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苯并[a]芘暴露对三疣梭子蟹鳃、肝胰腺组织 
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摘要：本文研究了三疣梭子蟹（Portunus trituberculatus）在对苯并[a]芘（BaP）富集（15 d）、释放 

（15 d）过程中其鳃和肝胰腺组织的 4 种毒理学指标的响应。4 种毒理学指标分别为 7-乙氧基异吩噁唑

酮-脱乙基酶（EROD）、谷胱甘肽硫转移酶（GST）、超氧化物歧化酶（SOD）和脂质过氧化（LPO）。

设置了 0.05 μg/L 和 0.45 μg/L 两个实验组以及海水和丙酮对照组。结果显示，在富集阶段，与海水对

照组相比，第 1 天时 0.05 μg/L 和 0.45 μg/L 实验组鳃、肝胰腺组织的各毒理指标均显著受到诱导（P < 

0.05），诱导程度随 BaP 暴露浓度的增加而增大。而后鳃、肝胰腺组织的 EROD、GST 活性以及鳃组织

的 SOD 活性达到峰值后下降，肝胰腺组织的 SOD 活性以及鳃、肝胰腺组织的丙二醛（MDA）含量则

持续增加。鳃组织的 EROD、GST、SOD 活性到达峰值时间早于肝胰腺组织，其活性以及 MDA 含量

也低于肝胰腺组织。在释放阶段，0 . 4 5  μg / L 实验组鳃组织的 SOD 活性，0 .05  μg / L 和 

0.45 μg/L 两个实验组肝胰腺组织的 SOD 活性均依然显著高于同期海水对照组水平（P < 0.05），其余各

浓度实验组鳃、肝胰腺组织均能恢复到同期海水对照组水平（P > 0.05）。实验结果表明，三疣梭子蟹

的鳃组织对于 BaP 暴露响应时间比肝胰腺组织更早，但均具有一定的恢复能力。 
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Benzo[a]pyrene (BaP) is a typical representative of PAHs due to its carcinogenic and mutagenic effects to 

animals and human. In order to assess biological effect of BaP on the gill and hepatopancreas tissues of 

Portunus trituberculatus, the P. trituberculatus were exposed to BaP at two doses (0.45 μg/L, 0.05 μg/L) for 

an exposure period of fifteen days and an elimination period of fifteen days; meanwhile, the seawater control 

group and acetone control group were designed. The detoxifying enzyme activities of 

ethoxyresorufin-O-deethylase (EROD) (Fig. 1) and glutathine S-transferease (GST) (Fig. 2), the antioxidant 

enzyme activity of superoxide dismutase (SOD) (Fig. 3) as well as lipid peroxidation (LPO) (Fig. 4) levels in 

gill and hepatopancreas tissues of P. trituberculatus were measured. The experimental data were analyzed 

with t test. The results showed that the activities of four toxicological parameters were significantly induced 

by BaP in the first day (P < 0.05) of BaP exposure compared with the seawater control group over the same 

time period, and reduced with the increase of concentration of BaP. From an overall perspective, the activities 

of EROD and GST in the hepatopancreas and the activity of SOD in gill tissues declined after the peaks (Fig. 

1, Fig. 2), while the activity of SOD in hepatopancreas tissues and content of malondialdehyde (MDA) in 

hepatopancreas and gill tissues continued to rise (Fig. 3, Fig. 4). The time of the activities of EROD, GST and 

SOD reaching their max value in gill tissues was shorter than in the hepatopancreas tissues(Fig. 1, Fig. 2, Fig. 

3); the activities of EROD, GST, SOD and content of MDA in gill tissues were lower than in hepatopancreas 

tissues, too (Fig. 1, Fig. 2, Fig. 3, Fig. 4). During the elimination period, the activity of SOD in gill tissues 

with a high exposure concentration (0.45 μg/L) (Fig. 3a), and in hepatopancreas tissues with both exposure 

concentrations could not resume to the level of seawater control group over the same time period (P < 0.05) 

(Fig. 3b); in contrast, the other groups could resume to the level of seawater control group over the same time 

period (P > 0.05) (Fig. 1, Fig. 2, Fig. 4). The results indicate that both gill and hepatopancreas tissues of P. 

trituberculatus possess resuming capacity; gill tissues are more sensitive to BaP than hepatopancreas tissues; 

EROD, GST, SOD, and MDA all could be used as sensitive biomarkers of BaP toxicity studies. 
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苯并[a]芘（benzo[a]pyrene，BaP）是在海

洋环境中广泛存在、致癌性最强的一类多环芳

烃（polycyclic aromatic hydrocarbons，PAHs），
有机物的热解活不完全燃烧是其主要来源，与

其他多环芳烃（PAHs）有一定的相关性，是

PAHs的典型代表（Reynaud et al. 2006）。各种

来源途径的BaP进入水体后，由于其物理化学

性质稳定，在自然环境中难于降解，亲脂性强，

能够在生物体内富集并通过食物链进入生态系

统（Kidd et al. 1998）。进入生物体的BaP首先

进行生物转化，形成多种中间代谢产物，这些

中间代谢产物多为活性极高的亲电化合物，可

与生物体内的大分子如蛋白质、核酸等相互作

用，具有很强的遗传毒性和免疫毒性（Carlson 

et al. 2002）。7-乙氧基异吩噁唑酮-脱乙基酶

（ethoxyresorufin-O-deethylase，EROD）（Beyer 
et al. 1996）、谷胱甘肽硫转移酶（glutathine 
S-transferease，GST）（Fitzpatrick et al. 1995）
等解毒代谢酶和超氧化物歧化酶（superoxide 
dismutase，SOD）（任加云等 2006）等抗氧化

酶以及脂质过氧化（lipid peroxidation，LPO）

水平（Thomas et al. 1990）等，可以直接反映

BaP毒性作用。目前BaP广泛应用于对海洋双壳

贝类（Akcha et al. 2000）、鱼类（Trídico et al. 
2010）、虾类（Silva et al. 2013）、蟹类（van 
Oosterom et al. 2010）等生物的毒理学研究以及

水域生态系统的健康风险评价中，但还未见

BaP对三疣梭子蟹（Portunus trituberculatus）不
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同组织毒理学指标的比较分析研究。本文以我

国重要的养殖经济动物三疣梭子蟹为研究对

象，通过对BaP胁迫下三疣梭子蟹的呼吸器官

——鳃组织，重要的解毒代谢器官——肝胰腺

的毒理指标变化的比较分析，以期进一步了解

三疣梭子蟹不同组织对BaP胁迫的响应，为BaP
的毒理学研究提供更多的基础资料。 

1  材料与方法 

1.1  实验材料   
实验用海水取自自然海区，盐度为 20 ~ 

21，pH 为 8.1，海水经沉淀、砂滤和充分曝气

（24 h 以上）后备用，由于生物幼体对污染物

的敏感性比成体更强，因此本实验受试生物选

择三疣梭子蟹幼体，受试三疣梭子蟹（土塘养

殖）由江苏省金海岸水产研究所提供，实验前

先将三疣梭子蟹驯养 15 d，然后挑选健康个体

进行实验，其平均体重为（10.89 ± 2.20）g（n = 
30）。实验使用 150 L 的玻璃容器。BaP 购自

Sigma 公司（Sigma-Aldrich Corporation，USA），

使用丙酮作为助溶剂配制成母液。 
1.2  实验方法   

实验分为富集和释放两个阶段，分别进行

15 d。在经过预实验确定 BaP 的安全浓度后，

将母液用过滤海水稀释成 0 . 4 5  μg / L 和 
0.05 μg/L 两个实验浓度组，另设海水对照组 
（0 μg/L）和丙酮对照组（丙酮与溶液总体积

比小于 0.01%），每组设 3 个重复。每个实验容

器内分别放入 60 只三疣梭子蟹，保持 24 h 充

氧，溶氧量大于 5 mg/L，水温为 23.6 ~ 24.4℃。

每天定时定量投喂配合饲料，8:00 时和 18:00
时各投喂一次，投喂量为三疣梭子蟹体重的

2%，并及时将行为异常或者死亡的三疣梭子蟹

个体去除。 
富集阶段：富集实验采用半静态法进行，

加入海水量为 100 L，每 24 h 更换全部相应浓

度的实验用水。于第 0、1、5、10、15 天分别

采集 3 只三疣梭子蟹样品，解剖取其鳃、肝胰

腺组织，迅速冷冻于液氮中备用。释放阶段：

富集阶段结束后，将每个容器中的实验溶液全

部排出，在流速 3.6 L/h 的流水条件下进行三疣

梭子蟹体内 BaP 的释放实验。于第 18、20、25、
30 天分别采集 3 只三疣梭子蟹，解剖取其鳃、

肝胰腺组织，迅速冷冻于液氮中备用。 
1.3  样品制备与毒理学指标的测定 
1.3.1  样品制备  将鳃、肝胰腺组织置于 pH 
7 . 7 预冷（0  ~  4℃）的磷酸盐缓冲液中

（Na2HPO4·12H2O 0.125 mol/L，KH2PO4 

0.125 mol/L，Na2EDTA 0.05 mol/L），冰浴匀

浆 3 min，转速为 12 000 r/min；然后将匀浆液

在 10 000 r/min（4℃）下离心 20 min，取上清

液分别测定 EROD 和 GST 的活性。将鳃、肝

胰腺组织在预冷重蒸水（0 ~ 4℃）冰浴中匀浆

3 min，转速为 12 000 r/min，然后匀浆液在 4℃ 
10 000 r/min 下离心 20 min 后，取上清液测定

SOD 活性。脂质过氧化（LPO）水平用丙二醛

（malondialdehyde，MDA）含量来衡量，将肝

胰腺组织在 0 ~ 4℃的 Tris-HCl（pH 7.4， 
50 mmol/L）缓冲液中冰浴匀浆 3 min，转速为

12 000 r/min，继续将匀浆液在 3 000 r/min 离心

10 min 后，取上清液测定 MDA 含量。 
1.3.2  毒理学指标的测定  采用快速终止荧光

法（Pohl et al. 1980）测定 EROD 活性，测定在

pH 7.6 的 NaH2PO4 缓冲液（0.1 mol/L）4℃下

进行，反应温度为 22℃，于 970CRT 荧光分光

光度计（上海三科仪器有限公司）中测定 EROD
的活性，激发波长为 535 nm，发射波长为 
585 nm，开始反应后 30 s 计时，每 30 s 记录一

次荧光值至 3 min，将数据通过线性回归求其斜

率，将数据归一化后求得其活性。采用 Habig
等（1974）的方法测定 GST 活性，在两个石英

比色杯中分别加入 0.1 mol/L 磷酸盐缓冲液 
2.9 ml，50 µl 60 mmol/L 二硝基氯苯，50 µl 
60 mmol/L 谷胱甘肽（glutathione）混匀，一个

作为空白对照，另一个用微量注射器加入 10 µl
酶液，立即混匀并计时，用 752N 紫外分光光

度计（上海光学仪器厂）于波长 340 nm 处测其

吸光度，每隔 30 s 读数一次，直至底物反应完
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全。采用黄嘌呤氧化酶法（李康等 2006）测定

SOD 活性，测定参照试剂盒（南京建成生物工

程研究所）说明书进行，用 722S 可见分光光度

计（上海棱光技术有限公司）于波长 550 nm 处

测其吸光度，每毫克组织蛋白在 1 ml 反应液中

SOD 抑制率达 50%时所对应的 SOD 量为一个

SOD 活力单位（U/mg）。MDA 含量采用硫代

巴比妥酸法测定，测定参照试剂盒（南京建成

生物工程研究所）说明书进行，用 722S 可见分

光光度计于波长 530 nm 处测其吸光度，单位为

每毫克组织蛋白丙二醛的含量（nmol/mg）。

蛋白含量采用考马斯亮兰法进行测定，以试剂

盒中的蛋白标准液为标准蛋白。 
1.4  数据的处理和分析   

所有数据均以3个重复组数据的平均值 ± 
标准差（Mean ± SD）表示，并采用 t 检验法

统计分析海水对照组与实验组之间的差异，显

著性水平设为0.05。 

2  结果与分析 

2.1  丙酮作为BaP助溶剂的可行性   
在本实验中，使用丙酮溶解BaP，丙酮对

照组的各毒理指标与海水对照组相比变化不显

著（P > 0.05），表明采用丙酮作为助溶剂是可

行的。 
2.2  BaP对三疣梭子蟹鳃、肝胰腺组织EROD
活性的诱导作用   

在富集阶段，与同期海水对照组相比较，

第1天时0.45 μg/L和0.05 μg/L BaP实验组三疣

梭子蟹鳃、肝胰腺组织的EROD活性均被显著

诱导增加（P < 0.05）（图1）。0.45 μg/L和 
0.05 μg/L 两个实验组鳃组织的EROD活性在

第1天即达到峰值，分别为第0天的4.96倍、3.09
倍，随后均呈持续下降的趋势，在第10天基本

达到稳定状态，但依然高于同期海水对照组水

平（P < 0.05）（图1a）。两个实验组肝胰腺组织

的EROD活性呈持续上升趋势，0.45 μg/L实验

组肝胰腺组织的EROD活性在第10天达到峰

值，为第0天的5.62倍，随后下降，但第15天时

依然显著高于同期海水对照组水平（P < 0.05），
0.05 μg/L实验组肝胰腺组织的EROD活性在第

15天达到峰值，为第0天的3.44倍，但与第10天
时的EROD活性并无显著性差异（P > 0.05）（图

1b）。在整个富集阶段，0.05 μg/L实验组诱导的

程度比0.45 μg/L组弱（图1）。 
在释放阶段，实验组鳃、肝胰腺组织的

EROD活性均呈持续下降的趋势，0.05 μg/L和
0.45 μg/L实验组鳃组织的EROD活性分别在第

18天和第25天基本恢复到同期海水对照组水平

（P > 0.05）；实验组肝胰腺组织的EROD活性

分别在第20天和第30天基本恢复到同期海水对

照组水平（P > 0.05）（图1）。  
2.3  BaP对三疣梭子蟹鳃、肝胰腺组织GST活
性的诱导作用   

在富集阶段，第1天时0.45 μg/L和0.05 μg/L
实验组三疣梭子蟹鳃、肝胰腺组织的GST活性

均显著受到诱导升高（P < 0.05）（图2）。 
0.45 μg/L和0.05 μg/L实验组鳃组织的GST活性

在第1天时达到峰值，分别为第0天的2.74倍和

2.04倍，随后GST活性均呈持续下降的趋势，

但15天时0.45 μg/L实验组鳃组织的GST活性依

然显著高于同期海水对照组水平（P < 0.05），
与第10天时GST的活性无显著性差异（P > 
0.05），0.05 μg/L实验组鳃组织的GST活性则在

第5天时基本达到稳定状态，且依然高于同期海

水对照组水平（P < 0.05）（图2a）。0.45 μg/L和
0.05 μg/L两个实验组肝胰腺组织的GST活性在

第1天后均继续上升，在第10天达到峰值，分别

为第0天的3.05、2.28倍，随后0.45 μg/L实验组

的活性下降，但第15天时依然显著高于对照组

水平（P < 0.05）。0.05 μg/L实验组在第10天时

基本达到稳定状态（P < 0.05）。在整个富集阶

段，0.05 μg/L实验组诱导的程度比0.45 μg/L组
弱（图2）。 

在释放阶段，两个实验组鳃、肝胰腺组织

的GST活性均呈持续下降的趋势，0.45 μg/L和
0.05 μg/L实验组鳃组织的GST活性分别在第25
天、第18天基本恢复到同期海水对照组水平  



·256· 动物学杂志 Chinese Journal of Zoology 50 卷 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
      

图1  苯并[a]芘（BaP）对三疣梭子蟹鳃（a）、肝胰腺组织（b）EROD活性的影响 

Fig. 1  Effects of benzo[a]pyrene (BaP) on EROD activities of gill (a) and hepatopancreas 

(b) in Portunus trituberculatus 

∗ 表示与同期海水对照组相比差异显著（P < 0.05）。 

Single asterisk (∗) indicates significant difference between the treatment groups and the seawater control group over the same time period (P < 

0.05). 

 
（P > 0.05）；0.45 μg/L实验组肝胰腺组织的

GST活性在第30天依然显著高于同期海水对照

组水平（P < 0.05），0.05 μg/L实验组肝胰腺组

织的GST活性在第20天基本恢复到同期海水对

照组水平（P > 0.05）（图2）。 
2.4  BaP对三疣梭子蟹鳃、肝胰腺组织SOD活

性的诱导作用 
在富集阶段，0.45 μg/L和0.05 μg/L实验组

三疣梭子蟹鳃组织的SOD活性均显著受到诱导

（P < 0.05），并呈持续上升的趋势，在第5天时

均达到峰值，分别为第0天的2.36倍、1.71倍，

随后持续下降（图3）。但15天时两个实验组鳃

组织的SOD活性依然均显著高于同期海水对照

组水平（P < 0.05）（图3a）。两个实验组肝胰腺

组织的SOD活性持续继续上升，至第15天时分

别为第0天的3.04、2.38倍，均显著高于同期海

水对照组水平（P < 0.05）（图3b）。在整个富集

阶段，0.05 μg/L实验组诱导的程度比0.45 μg/L
组弱（图3）。 

在释放阶段，两个实验组鳃组织的SOD活

性均呈先上升后下降的趋势，0.45 μg/L实验组

鳃组织的SOD活性在第30天时依然显著高于同

期海水对照组水平（P < 0.05），0.05 μg/L实验

组鳃组织的SOD活性在第25天基本恢复到同期

海水对照组水平（P > 0.05）；两个实验组肝胰

腺组织的SOD活性均呈持续下降的趋势，但在 
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图2  苯并[a]芘（BaP）对鳃（a）、肝胰腺组织（b）GST活性的影响 

Fig. 2  Effects of benzo[a]pyrene (BaP) on GST activities of gill (a) and hepatopancreas (b) 

∗ 表示与同期海水对照组相比差异显著（P < 0.05）。 

Single asterisk (∗) indicates significant difference between the treatment groups and the seawater control group over the same time period (P < 

0.05). 
 
第30天时均依然显著高于同期海水对照组水平

（P < 0.05）（图3）。 
2.5  BaP对三疣梭子蟹鳃、肝胰腺组织MDA
含量的影响 

在富集阶段，0.45 μg/L和0.05 μg/L实验组

三疣梭子蟹鳃、肝胰腺组织的MDA含量即均显

著上升（P < 0.05）并均呈持续上升的趋势，在

第15天时分别为第0天的16.18倍、9.10倍和

19.39倍、10.90倍（图4）。 
在释放阶段，两个实验组鳃组织的MDA含

量均呈持续下降的趋势，0.45 μg/L和0.05 μg/L
实验组鳃组织的MDA含量在第25天、第20天时

基本恢复到同期海水对照组水平（P > 0.05）；

实验组肝胰腺组织的MDA含量在第30天、第25
天时基本恢复到对同期海水对照组水平（P > 
0.05）（图4）。 

3  讨论 

苯并[a]芘（BaP）可高度诱导细胞色素

P 4 5 0 1 A，表明B a P能诱导其自身的代谢

（Eberhart et al. 1992）。EROD是典型的细胞色

素P450依赖的混合功能氧化酶（mixed function 
oxygenases，MFO）的Ⅰ相代谢酶，可被苯并

[a]芘（BaP）、多环芳烃（PAHs）、多氯联苯

（polychlorinated biphenyls，PCBs）等外源污

染物所诱导，催化生物体中内源和外源脂 
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图3  苯并[a]芘（BaP）对鳃（a）、肝胰腺组织（b）SOD活性的影响 

Fig. 3  Effects of benzo[a]pyrene (BaP) on SOD activities of gill (a) and hepatopancreas (b) 

∗ 表示与同期海水对照组相比差异显著（P < 0.05）。 

Single asterisk (∗) indicates significant difference between the treatment groups and the seawater control group over the same time period (P < 

0.05). 
 
溶性底物的降解过程，是一种评价有机污染生

物毒性的敏感酶学指标，是暴露于污染环境的

生物体的真实反应参数（Gagnon et al. 2000，
Gravato et al. 2002）。在随后的Ⅱ相反应中，在

GST的催化下，生物内源性的水溶性分子与Ⅰ

相代谢产物结合，促使脂溶性物质转化为水溶

性物质排出体外，从而起解毒作用，其表达水

平是决定细胞对化学物敏感性至关重要的因素

（Fitzpatrick et al. 1995，Gadagbui et al. 2000）。
在本研究的富集阶段，0.45 μg/L实验组的鳃和

肝胰腺组织对EROD、GST的诱导效应均高于

同期0.05 μg/L实验组，这种酶的诱导程度随

BaP暴露浓度的增加而增大的相似结果在鱼

（黎雯等 2000）、贝（任加云等 2006）的研究

中也有报道。两个实验组鳃、肝胰腺组织的

EROD和GST活性的变化趋势也表现出一定的

同步性，均表现为先上升后下降的钟型（bell）
曲线，EROD、GST活性被诱导达到峰值的时

间点也一致，但鳃组织的EROD、GST活性被

诱导上升达到峰值时间明显短于肝胰腺组织，

表明鳃组织对BaP暴露的响应时间要短于肝胰

腺组织，同时鳃组织的EROD、GST活性达到

峰值时的活性也低于肝胰腺组织。其原因是鳃

组织与污染物直接接触，是体内吸收污染物的 
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图4  苯并[a]芘（BaP）对鳃（a）、肝胰腺组织（b）MDA含量的影响 

Fig. 4  Effects of benzo[a]pyrene (BaP) on MDA contents of gill (a) and hepatopancreas (b) 

∗ 表示与同期海水对照组相比差异显著（P < 0.05）。 

Single asterisk (∗) indicates significant difference between the treatment groups and the seawater control group over the same time period (P < 

0.05). 
 
重要位点（Jonsson et al. 2006），肝胰腺组织则

不仅是许多内源性和外源性化合物代谢解毒的

场所，也是参与免疫反应的相关器官，其代谢

转化功能更活跃（陈玛丽等 2008），因此鳃组

织的EROD、GST活性低于肝胰腺组织。Santos
等（2004）的研究也证实欧洲鳗鲡（Anguilla 
Anguillal）的肝胰腺组织相比腮、肾等组织具

有更强的解毒代谢功能。两个实验组鳃、肝胰

腺组织EROD和GST活性达到峰值后随之均下

降，尽管15天时仍显著高于对照组水平（P < 
0.05），但这种趋势表明，随着BaP富集量的增

加，BaP在体内代谢产生的中间代谢产物已经

超过了EROD和GST的解毒能力，导致了相关

表达基因的构型改变（Solé et al. 2001），并最

终表现为对EROD和GST的活性产生抑制作

用，这种反应在包括哺乳动物、鸟类、鱼等生

物中均普遍存在（王春光 2006）。在释放阶段

结束后，除了0.45 μg/L实验组肝胰腺组织的

GST活性外，两个实验组鳃、肝胰腺组织EROD
和GST活性基本恢复至与同期海水对照组水平

并保持稳定状态（P > 0.05），说明尽管在富集

阶段的后期EROD和GST活性被诱导的程度下

降，但并未造成不可逆的损伤，依然可以通过

自身修复能力恢复到正常水平。0.45 μg/L实验
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组肝胰腺组织的GST活性依然显著高于同期海

水对照组水平（P < 0.05），表明在释放15天后

肝胰腺组织中依然残留有相当含量的BaP，BaP
较难被生物体完全代谢。而BaP较难在生物体

完全代谢已被海洋贝类（杨慧赞 2008）等生物

的富集、释放实验所验证。 
污染物经过生物Ⅰ相、Ⅱ相转化过程中会

产生活性氧（reactive oxygen species，ROS）和

部分H2O2，如果不能及时清除就会对生物体造

成氧化损伤，在防御机体氧化损伤中抗氧化酶

SOD起到了重要作用，其功能可以将O2
-转化成

H2O2，是暴露于污染物中诱导的氧化应激响应

最好的指示物（Thomas et al. 1990）。SOD存在

于所有的需氧组织，且在肝、肾组织中活性最

强（林建清 2008）。在本研究的富集阶段，两

个浓度实验组鳃组织的SOD活性整体变化均表

现为先上升后下降的钟型曲线，肝胰腺组织的

SOD活性则表现为持续上升的趋势。同样，鳃

组织的SOD活性到达峰值时间也短于肝胰腺组

织，峰值时活性也低于肝胰腺组织，也验证了

鳃组织比肝胰腺组织对BaP更敏感，酶活性也

更易被抑制。两个浓度实验组鳃组织的SOD活

性达到峰值后下降，尽管第15天时仍然显著高

于同期海水对照组水平（P < 0.05），但此时依

然有大量的活性氧（ROS）存在，SOD活性依

然被抑制。在释放阶段，两个实验组鳃组织的

SOD活性表现为先升高再逐渐下降，其原因可

能是SOD酶活性较为敏感，生物体解除污染物

暴露后可呈现一定范围的“过度应激”反应。

0.05 μg/L实验组鳃组织的SOD活性基本能恢复

到同期海水对照组水平（P > 0.05），而0.45 μg/L
实验组鳃组织的SOD活性以及0.05 μg/L和 
0.45 μg/L实验组肝胰腺组织的SOD活性均依然

显著高于同期海水对照组（P < 0.05），也进一

步表明了释放15天后鳃、肝胰腺组织中依然残

留有相当含量的BaP。 
当污染过于严重，超出甚至抑制体内抗氧

化防御酶系的功能时，可导致脂质过氧化作用，

进而造成生物膜损伤，DNA损伤以及酶失活

等，这一过程与抗氧化酶有密切的相关性，脂

质过氧化水平可以用丙二醛（MDA）含量代表，

己经被作为一种细胞膜氧化损伤的指标

（Thomas et al. 1990）。在富集阶段，两个实验

组的MDA含量均在第1天时开始显著升高（P < 
0.05）并持续上升，表明此时已经开始产生脂

质过氧化作用并趋于严重，且作为解毒代谢中

心的肝胰腺组织受到的脂质过氧化作用高于鳃

组织，之后活性氧继续增加，脂质过氧化水平

也持续上升。释放阶段结束后，两个实验组

MDA含量基本能恢复到同期海水对照组水平

（P > 0.05）。这是由于释放阶段BaP不断被排

出体外，活性氧的产生相应减少，降低了抗氧

化系统的胁迫压力，SOD等抗氧化酶活性逐渐

恢复。但肝胰腺组织MDA含量恢复时间长于鳃

组织，表明作为主要的解毒代谢器官，肝胰腺

组织受到的脂质过氧化作用相比较鳃组织更

高，同时也表明，一定BaP胁迫浓度与时间范

围导致的氧化损伤是可逆的。  
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