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福建沿海米氏凯伦藻赤潮对皱纹盘鲍鳃组织抗氧化酶活性的

影响研究 
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摘要: 本文初步研究了在较低赤潮密度(低于 107 个/mL)下, 一株米氏凯伦藻(Karenia mikimotoi)对皱纹

盘鲍(Haliotis discus hannai)鳃内几种抗氧化酶, 如超氧化物歧化酶(Superoxide dismutase, SOD)、过氧

化氢酶(Catalase, CAT)、谷胱甘肽过氧化物酶(Glutathione peroxidase, GSH-Px)的毒性效应, 以期分析米

氏凯伦藻对鲍鱼生命活动可能的胁迫方式。研究表明, 米氏凯伦藻对 SOD、CAT 酶活性均造成不利影

响, 并未对 GSH-Px 酶造成不利影响, 其酶活性显著高于对照组。米氏凯伦藻对 SOD 酶活性的影响表

现为“先诱导后抑制”效应, 24 h 内, 各处理组(0.1 个/mL, 0.5 个/mL, 1.0×104 个/mL)中, 酶活性急剧增高, 

分别是对照组的 1.2, 1.3, 1.3 倍, 之后酶活性迅速下降, 分别是对照组的 77%, 77%, 73%。SOD 能够清

除机体体内多余的自由基, 其活力变化反映了机体抵制自由基损伤能力已受到明显抑制。此外, 米氏

凯伦藻处理组中, CAT 酶活性则处于“被抑制”状态, 48 h 内酶活性持续下降, 分别降低至对照组的 58%, 

51%, 37%。CAT 可以清除 SOD 歧化超氧阴离子自由基产生的 H2O2, 其活力的下降也可能造成机体内

过氧化物的累积及氧化损伤。结果表明, 即使未达到较高赤潮密度(不超过 107 个/mL)时, 米氏凯伦藻

短时间内仍可对鲍鱼鳃内关键抗氧化酶活性造成显著抑制效应, 这极有可能导致鲍鱼机体抗氧化系统

遭受严重损伤。  
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2012年春夏季(5月至 6月), 福建近岸海域发生

多起大规模的米氏凯伦藻(Karenia mikimotoi)赤潮灾害, 

赤潮发生期间, 米氏凯伦藻藻细胞密度高达 107 个/L, 

部分海域赤潮持续时间长达 21 d。该赤潮造成海上

养殖鲍鱼大面积死亡, 对平潭、惠安、福清、莆田、

福州等地鲍鱼养殖业危害严重 [1], 造成总经济损失

达 20.11 亿元[2], 为世界上目前报道的赤潮经济损失

之最。 

米氏凯伦藻赤潮在世界沿海广泛存在, 是一类

典型的鱼毒性赤潮, 能在几小时之内造成鱼类大量

死亡。然而, 2012年福建沿海的米氏凯伦藻赤潮却对

鲍鱼造成了巨大的杀伤性, 引起了普遍的关注。已有

研究表明, 米氏凯伦藻对贝类生命活动能产生一定

的影响, 如导致紫贻贝、长牡蛎清滤率下降[3]; 降低

海湾扇贝 D 形幼虫的活力; 导致底栖贻贝、牡蛎、

蛤类的死亡等[4-7]。2012年米氏凯伦藻赤潮作为鲍鱼

的“杀手”, 室内研究表明 , 较高的赤潮密度下(2.0, 

3.0×104个/mL), 米氏凯伦藻可导致鲍鱼 48 h内死亡

率高于 50%, 然而, 米氏凯伦藻对鲍鱼生命活动的

胁迫方式如何, 目前仍鲜有研究。 

以往研究发现, 许多有害甲藻, 如链状裸甲藻、

塔玛亚历山大藻等可以导致贝类组织内抗氧化酶系

的活性改变, 致使动物机体因活性氧过量积累而对

生物体造成损伤, 甚至死亡[8-10]。活性氧会引起生物

体内酶变性、多聚糖解聚、DNA 损伤, 进而导致遗

传改变 [11], 还可能导致脂类分子过氧化 , 从而破坏

生物膜的完整性。已有研究表明, 米氏凯伦藻可以产
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生超氧阴离子和过氧化氢, 能够通过氧化细胞膜的

膜脂, 对生物造成氧化损伤[12]。因此, 米氏凯伦藻赤

潮发生时 , 其是否会对鲍鱼机体造成氧化损伤 , 目

前尚不清楚。 

生物体的抗氧化防御系统在清除活性氧物质 , 

减少细胞氧化损伤方面发挥着重要作用。超氧化物

歧化酶 (Superoxide dismutase, SOD)、过氧化氢酶

(Catalase, CAT)、谷胱甘肽过氧化物酶(Glutathione 

peroxidase, GSH-PX)被认为是水生生物体内去除活

性氧的最重要的酶类[13]。在水生动物中, 鳃是水体污

染物发挥毒性作用的最初位点, 具有气体交换、离子

和酸碱调节、氮排泄以及解毒功能。本文通过室内实

验, 模拟了较低赤潮密度下(不超过 107个/L), 米氏凯

伦藻对皱纹盘鲍鳃抗氧化酶系的影响, 力求分析米氏

凯伦藻对皱纹盘鲍生命活动可能的胁迫方式。 

1  材料与方法 

1.1  材料 

米氏凯伦藻(Karenia mikimotoi)由厦门大学王大

志教授课题组提供, 分离自 2012 年福建米氏凯伦藻

赤潮发生区域, 以 f/2 培养液单种培养, 光暗比为

14L︰10D, 光照强度约为 3000 lx。用于藻类培养与

实验的海水为来自青岛第二海水浴场经沙滤过后的

自然海水, 使用前经 0.45 µm混合纤维滤膜过滤并高

温消毒, 水温 19℃±0.5℃, 盐度 30±1。供试实验动物

皱纹盘鲍由青岛市胶南福海生海珍品有限公司提供, 

经筛选后选规格一致的幼鲍(壳长: 2.0~2.5cm)在实

验室内 100 L海水水槽中暂养 7 d, 暂养期间充分曝

气, 每天投喂新鲜海带。用于鲍鱼室内暂养的海水未

经 0.45 µm混合纤维滤膜过滤与高温消毒, 其他条件

与藻类培养海水一致。 

1.2  方法 

实验容器为 3 L玻璃烧杯, 实验体积为 2.5 L。

取指数生长中期的藻液, 0.5 mL 计数框计数后用海

水稀释, 使藻细胞数量分别达到预设梯度(0.1个/mL, 

0.5 个/mL, 1.0×104 个/mL), 以无菌海水作为实验藻

液的空白对照。挑选暂养后健康的幼鲍随机加入烧

杯中, 每杯 10 只, 将稀释好的藻液加入到烧杯, 每

个处理组包含 9个平行。实验在恒温条件下进行, 温

度为 19℃±0.5℃, 盐度 30±1, 实验过程中进行均匀

曝气处理( DO浓度 7.0~8.0 mg/L), pH为 7.5~8.2, 水

体中氨氮浓度为 0.004~0.084 mg/L(能维持贝类正常

生存)。实验持续 48 h, 每隔 24 h更换一次培养液, 以

保证较为准确的藻浓度, 实验中未给鲍鱼投喂饵料。

同时 , 观察鲍鱼的存活情况 , 幼鲍中毒后多次刺激

无反应判断为死亡, 并从烧杯中捞出。实验第 0, 24, 

48 h时采样, 每个处理组随机采集 9只鲍鱼, 分离出鳃

样品, 用蒸馏水冲洗干净后置于冻存管中 , 于–80℃

超低温冰箱中保存。样品测定前解冻, 加入预冷的磷酸

缓冲液(比例 1︰9), 冰浴中匀浆, 之后 4℃离心 30 min, 

5000 r/min, 取上清液进行酶活性分析。 

SOD、CAT、GSH-Px酶活性测定采用南京建成

生物工程研究所的试剂盒, 严格按照试剂盒说明书

进行。SOD 活性单位定义为 : 每毫克组织蛋白中

SOD 抑制率达 50%时所对应的 SOD 量为一个 SOD

活力单位(U)。CAT 活性单位定义为: 每毫克组织蛋

白每秒钟分解 1µmol的 H2O2的量为一个活力单位。

GSH-Px 活性单位定义为: 规定每毫克组织蛋白在

37℃反应 5 min, 扣除非酶促反应作用, 使反应体系

中 GSH-Px 浓度降低 1mol/L 为一个酶活力单位。蛋

白含量采用考马斯亮蓝方法进行测定。 

1.3  数据处理 

试验数据采用Excel 2010、SPSS 16.0以及ORIGIN 

8.5软件进行统计分析和作图, 利用 ANOVA进行统计

检验, 显著性检验的置信度水平为 0.05。 

2  实验结果 

2.1  米氏凯伦藻对皱纹盘鲍 48h 内存活率

的影响 

图 1为不同藻细胞密度下(0.1个/mL, 0.5个/mL, 

1.0×104个/mL)米氏凯伦藻对皱纹盘鲍 48 h内存活率 

 

图 1  不同藻细胞密度下, 米氏凯伦藻对皱纹盘鲍 48 h内

存活率的影响 

Fig. 1  Effects of K. mikimotoi at different densities on the 
survival of the abalone Haliotis discus hannai after 
48 h 
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的影响。结果表明, 48 h内, 各个处理组鲍鱼均保持

较高的存活率。0.1 个/mL、0.5×104个/mL 米氏凯伦

藻处理组中, 鲍鱼存活率高达 100%, 未出现死亡现

象。1.0×104个/mL 米氏凯伦藻处理组中, 鲍鱼 48 h

内存活率仍接近 80%。 

2.2  米氏凯伦藻对皱纹盘鲍 48h 内 SOD 酶

活性的影响 

图 2 为不同米氏凯伦藻藻细胞密度下, 皱纹盘

鲍 48h鳃内 SOD酶活性的变化, SOD酶活性表现为

先升高后降低的趋势。24h时, 各个密度米氏凯伦藻

(0.1 个 /mL, 0.5 个 /mL, 1.0×104 个 /mL)处理组中 , 

SOD 酶活性均显著高于对照组(P<0.05), 分别增高

至对照组的 1.24, 1.29, 1.33 倍, 表明此时酶活性一

直处于被诱导状态。48 h时, SOD酶活性显著下降

(P<0.05), 分别降至对照组的 77.34%, 77.41%, 72.82%, 

表明此时酶活性处于明显被抑制的状态。由此说明, 

较短时间内(48 h), 米氏凯伦藻虽对鲍鱼存活率影响

不大, 但可显著抑制鲍鱼鳃内 SOD 酶活性, 造成机

体氧化损伤。 

 

图 2  不同藻细胞密度下, 米氏凯伦藻对皱纹盘鲍 48h 内

SOD酶活性的影响 

Fig. 2  Effects of K. mikimotoi at different densities on SOD 
activity in the abalone Haliotis discus hannai after 
48 h 

 

2.3  米氏凯伦藻对皱纹盘鲍 48h 内 CAT 酶

活性的影响 

图 3 为不同藻细胞密度下, 米氏凯伦藻对皱纹

盘鲍 48 h内 CAT酶活性的影响。48 h内, 各个密度

米氏凯伦藻(0.1个/mL, 0.5个/mL, 1.0 ×104个/mL)处

理组中, CAT 酶活性显著低于对照组(P<0.05), 且随

时间延长, CAT酶活性持续下降。48 h时, CAT酶活

性分别降至与对照组的 58.24%, 51.37%, 37.42%, 由

此说明 , 米氏凯伦藻(0.1~1.0×104 个 /mL)短时间内 , 

能够显著抑制鲍鱼鳃内 CAT酶活性。 

 

图 3  不同米氏凯伦藻藻细胞密度下, 皱纹盘鲍 48h 内

CAT酶活性的变化 

Fig. 3  Effects of K. mikimotoi at different densities on CAT 
activity in the abalone Haliotis discus hannai after 
48 h 

 

2.4  米氏凯伦藻对皱纹盘鲍 48h内GSH-Px
酶活性的影响 

图 4 为不同藻细胞密度下, 米氏凯伦藻对皱纹

盘鲍 48h内 GSH-Px酶活性的影响。各米氏凯伦藻处

理组中, GSH-Px 酶活性均表现持续升高的趋势。实

验过程中, 各处理组内GSH-Px酶活性显著高于对照

组(P<0.05), 表明 GSH-Px 酶活性一直处于被诱导状

态。48 h时, 各处理组中 GSH-Px酶活性增至最高值, 

分别为对照组的 1.73 倍、1.58 倍、1.76 倍。由此说 

 

图 4  不同米氏凯伦藻藻细胞密度下, 皱纹盘鲍 48h 内

GSH-Px酶活性的变化 

Fig. 4  Effects of K. mikimotoi at different densities on 
GSH-Px activity in the abalone Haliotis discus hannai 
after 48 h 
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明, 米氏凯伦藻短时间内不会对鲍鱼鳃中GSH-Px酶

活性造成不利影响。 

3  讨论 

据报道 , 在毒性物质胁迫下 , 生物体内的抗氧

化酶变化呈现“钟型”趋势 [14], 即短时间内酶活性经

历先被激活后被抑制的变化趋势。本研究发现, 各个

米氏凯伦藻处理组中, 鲍鱼鳃内 SOD 酶活性均表现

为“先诱导后抑制”效应。SOD 是催化超氧阴离子自

由基发生歧化反应的一类金属酶, 能够将体内超氧

阴离子(O2
–)转化为过氧化氢(H2O2), 是机体防御过

氧化损伤的关键酶。前 24 h内, SOD酶活性急剧增

高 , 说明实验体系中有大量活性氧产生 , 机体为减

轻活性氧造成的氧化损伤, 诱导 SOD 酶活力上升, 

机体内 O2
–在 SOD 的催化下转化为 H2O2。24 h 后

SOD 酶活性急剧下降, 最终显著低于正常水平, 可

能是机体内活性氧自由基大量增加, 超过了机体的

清除能力 , 组织受到活性氧的攻击而受损 , 影响了

细胞合成 SOD的能力, 导致其活力下降。 

为清除机体内产生的大量 H2O2, 机体需激活

CAT、GSH-Px 合成途径。CAT 可以清除 SOD 歧化

超氧阴离子自由基产生的 H2O2, 米氏凯伦藻处理组

中, CAT酶活性均表现为持续下降的趋势, 可能也是

由于机体内活性氧自由基及过氧化氢均大量累积超

过一定限度, 导致组织因受氧化损伤而影响了 CAT

酶的合成。GSH-Px 也是一种过氧化物酶, 能够催化

H2O2氧化其他底物后生成 H2O和 O2, 米氏凯伦藻处

理组中GSH-Px处于被诱导状态, 可能由于生物体内

CAT 含量降低时, GSH-Px 能代替 CAT 清除 H2O2。

目前 , 已有研究表明 , 部分甲藻或甲藻毒素可以造

成生物体抗氧化系统的损伤, 抑制抗氧化酶的活性。

例如, 链状裸甲藻可以显著抑制扇贝鳃内 SOD、CAT

酶活性[8], GTX2/3毒素可以导致小鼠肝脏内 SOD酶

活性下降[15], 塔玛亚历山大藻可导致扇贝消化腺、闭

壳肌组织内 SOD、CAT 酶活性的下降[10]。由此可见, 

本研究中未达到较高赤潮密度时, 米氏凯伦藻对鲍鱼

抗氧化酶的作用与其他甲藻对贝类的影响结果相似。 

已有研究表明, 在水体环境因素(温度、DO、pH、

总氨氮)均适宜的条件下, 高密度米氏凯伦藻可以导

致 48 h 内鲍鱼死亡率急剧升高(>50%, 未发表), 然

而, 米氏凯伦藻对鲍鱼的胁迫方式仍不明确。研究发

现, 米氏凯伦藻能够产生溶血毒素、鱼毒素、活性氧

及部分细胞毒素 [16-18], 这些毒性物质均为脂溶性物

质, 极易通过细胞膜, 进入生物体内对其造成影响。

其中, 米氏凯伦藻产生的超氧阴离子和过氧化氢, 能

够通过氧化细胞膜的膜脂, 对生物造成氧化损伤[3]。据

报道, 许多甲藻对海洋生物的毒性作用与产生的活

性氧有关。例如, 多环旋沟藻赤潮导致贝类死亡与藻

细胞产生的活性氧有关[19], Tang 等[20]认为活性氧是

引发其致死效应的主要原因。Yang等[21]认为赤潮异

弯藻对虹鳟鱼毒性效应也源于其产生的活性氧。活

性氧对生物的影响主要是使酶变性、多聚糖解聚、

DNA 损伤导致遗传改变[11], 还可能导致脂类分子过

氧化, 从而使生物膜的完整性受到破坏。本研究中, 

在较低赤潮密度下(不超过 107 个/mL), 米氏凯伦藻

处理组中, 鲍鱼虽保持较高存活率, 但其 SOD、CAT

酶活性均受到显著抑制效应, 说明米氏凯伦藻有可

能产生某些活性氧类物质, 导致短时间内鲍鱼机体

抗氧化系统遭受严重损伤, 从而造成对鲍鱼生命活

动的胁迫。 
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Abstract: To analyze the main threat of K. mikimotoi on the physiological features of abalones, we investigated the 

effects of K. mikimotoi on antioxidant enzymes of the abalone Haliotis discus hannai, including superoxide dismu-

tase (SOD), catalase (CAT), and glutathione peroxidase (GSH-Px). The results showed that exposure to a low cell 

concentration of K. mikimotoi (not exceeding 104 cell/mL) caused significantly adverse effects on the activity of 

SOD and CAT enzymes in the abalone gills, whereas no adverse effects were observed for the activity of GSH-Px. 

SOD activity showed an “induced and then inhibited” trend. Compared to the control group, K. mikimotoi increased 

SOD activities by 120%, 130%, and 130% during the first 24 h, respectively. Thereafter, K. mikimotoi caused sig-

nificant declines in SOD activity of 77%, 77%, and 73% at 48 h. Moreover, compared to the control group, CAT 

activity was inhibited and declined continuously over 48 h, decreasing by 58%, 51%, and 37%. These results indi-

cate that K. mikimotoi (not exceeding 104 cell/mL) can cause inhibitory effects on the activities of antioxidant en-

zymes (SOD and CAT).We speculate that the occurrence of a K. mikimotoi bloom could cause oxidative damage to 

abalone organs during short-term exposure. 
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