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乌贼墨黑色素对铅中毒小鼠的排铅作用 

及其对体内钙、锌和铜含量的影响* 

吕  玲  李和生①  郑  丽  李  密  金  洋 
(宁波大学海洋学院  宁波  315211) 

摘要    本文研究了乌贼墨黑色素对铅中毒小鼠的排铅作用及对小鼠体内钙、锌和铜含量的影响。

采用 48 只小鼠为实验对象, 按体质量随机分为阴性对照组, 醋酸铅模型对照组, 乌贼墨黑色素低

(50mg/kg)、中(100mg/kg)、高(200mg/kg)剂量组以及阳性对照组(1.5g/60 kg), 除阴性对照组外其余各

组均每天腹腔注射醋酸铅溶液(7mg/kg) 10天。第 11天起各剂量组用乌贼墨黑色素灌胃, 阴性对照组

及醋酸铅模型对照组灌胃去离子水, 阳性对照组灌胃二巯基丁二酸(DMSA), 连续进行 28d。采用原

子吸收分光光度法测定小鼠的血液、肝、肾及脑组织中的铅、钙、锌和铜的含量。研究发现乌贼墨

黑色素高剂量组(200mg/kg)显著降低了血铅含量, 下降 28.15%; 乌贼墨黑色素中剂量组(100mg/kg)

显著降低了肝铅含量, 下降 15.89%。同时, 乌贼墨黑色素高剂量组对铅中毒小鼠肝铜、肾锌以及脑

锌的含量高于醋酸铅模型对照组(P<0.05), 而与阴性对照组相比无统计学差异(P>0.05)。以上结果表

明高剂量、中剂量乌贼墨黑色素对血铅与肝铅有一定的排铅作用, 同时高剂量的乌贼墨黑色素对小

鼠肝脏中的铜、肾脏中的锌以及脑中的锌有保护作用。 
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乌贼(Cuttlefish) 鲗本名乌 , 通常也称墨鱼, 属于

软 体 动 物 门 (Phylum Mollusca) 、 头 足 纲 (Class 

Cephalopode)、乌贼目(Sepioidea Naef)的海洋动物(李

和生等, 2012)。它是我国近海主要的头足类动物, 是

我国四大海洋渔业之一, 年产量为 145万吨左右。乌

贼具有较高的经济价值(吴常文等, 2010)和营养价值, 

除了乌贼肉为可食部分(大约为 80%), 内脏、皮以及

墨汁均视为加工废弃物, 通常的处理方法为就地掩埋, 

这不仅浪费资源, 还可能会污染人类的生活环境。 

铅是常见重金属元素之一, 不仅污染环境, 而且

严重危害人类健康, 尤其是儿童。铅易通过消化道和

呼吸道进入人体, 其半衰期长, 对人体内各个系统均

有毒害作用, 特别是对儿童神经系统造成损伤, 导致

其神经性心理障碍(Campbell et al, 2011)甚至影响智

力发育(Pichery et al, 2011; Yuan et al, 2006)。目前, 常

用的排铅药物主要是 EDTA 类金属螯合剂和二巯基

丁二酸类竞争性解毒剂。这些药物排铅效果明显, 但

副作用较大 , 经常出现过敏反应以及体内微量元素

的流失(陈自然, 2012)甚至致死。因此, 寻找一种天然

安全的排铅产品具有重要意义。 

目前, 黑色素的应用已成为研究热点(Araújo et 

al, 2014; Fernandez et al, 2014; Petrosyan et al, 2014), 
它有抗氧化(Cuevas-Juárez et al, 2014)、抗辐射(Ye et 

al, 2014)等多种生理活性, 还有学者发现黑色素能够

吸附重金属离子(Hong et al, 2006; Saini et al, 2013)。

而乌贼墨的化学成分主要是黑色素 , 结构中存有

-COOH、-NH2 和-OH 基团, 可与金属结合。有研究

表明 , 乌鸡黑色素对果蝇体内的铅有明显的促排作
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用(王哲鹏等, 2007); 有学者将合成黑色素喂食于小

鼠 , 结果表明小鼠体内锌离子和钴离子的分布及排

出有显著变化(Nogaj et al, 1995); 然而对乌贼墨在排

铅及对微量元素的影响方面还鲜为报道。因此, 本实

验利用乌贼墨黑色素对铅中毒小鼠进行灌胃治疗 , 

研究其排铅效果和对铅中毒小鼠体内微量元素的影

响, 为天然安全脱毒剂的研究提供一定的基础, 同时

也为水产品废弃物的开发利用提供理论基础。 

1  材料与方法 

1.1  实验材料与主要仪器 

1.1.1  原料    金乌贼(Sepia esculenta), 购于宁波

路林市场。 

1.1.2  试剂    醋酸铅(上海化学试剂总厂); 浓硝酸

(国药集团化学试剂有限公司); 高氯酸(天津市鑫源

化工有限公司); 碱性蛋白酶(江苏锐阳生物科技有限

公司); 二巯基丁二酸(上海晶纯生化科技股份有限公

司); 实验用水均为超纯水。 

1.1.3  仪器和设备    GL-21MC 型冷冻离心机(长

沙湘仪离心机设备有限公司), SCIENTZ- 18N型冷冻

干燥机(宁波新芝生物科技股份有限公司), KDN-08

型消化炉(上海新嘉电子有限公司), TAS-990 型原子

吸收分光光度计(北京普析通用仪器有限责任公司), 

DK 型电热恒温水浴锅(上海精宏实验设备有限公司), 

AFX-2001-U超纯水机(上海纯浦实业有限公司)。 

1.1.4  实验动物    20—24g ICR 小鼠(清洁级), 由

宁波大学医学院动物中心提供 , 合格证编号 : 

No.201403447。 

1.2  乌贼墨黑色素的提取 

实验室自制金乌贼墨黑色素, 采用酶法(李晓等, 

2010)提取。取墨囊, 挤墨汁→用 0—4°C 等体积水浸

泡过夜→10000r/min离心 10min→冷冻干燥→于粉末

中加超纯水(质量比 1:50)→调节 pH至 7.4→加入碱性

蛋白酶 4200U/g→50°C 保温酶解 8h→90°C 加热

10min 使酶失活→10000r/min 离心 10min→反复离心

水洗 4次→沉淀物冷冻干燥→得到乌贼墨黑色素。 

1.3  动物实验方法 

1.3.1  动物分组及铅模型的建立    选取 20—24 g

的雄性 ICR 小白鼠 48 只, 随机分成 6 组, 每组 8 只

小鼠, 各组名称分别为阴性对照组, 醋酸铅模型对照

组(简称模型对照组), 醋酸铅-乌贼墨黑色素低剂量

组(简称低墨组)、醋酸铅-乌贼墨黑色素中剂量组(简

称中墨组)、醋酸铅-乌贼墨黑色素高剂量组(简称高墨

组)以及阳性对照组(醋酸铅-DMSA)。之后, 除阴性对

照组外其余各组每日腹腔注射醋酸铅溶液 , 剂量为

7mg/kg, 连续注射 10d, 建立铅中毒模型。阴性对照

组每日注射等量超纯水, 每组每日自由进标准饲料, 

自由饮水。 

1.3.2  给药方法    铅中毒模型建立后, 用不同剂

量的乌贼墨黑色素悬浮液以及二巯基丁二酸溶液灌

胃排出小鼠体内的铅离子。其中, 低墨组、中墨组以

及高墨组灌胃乌贼墨黑色素, 剂量分别为 50、100和

200mg/kg; 阳性对照组灌胃二巯基丁二酸, 每日灌胃

剂量为 1.5g/60kg, 连续灌胃 3 天, 停 4 天(给药方式

与剂量同临床)(陈玉柱等, 2010), 连续治疗 4 周。阴

性对照组和模型对照组灌胃超纯水 , 除阳性对照组

外, 其余各组每日灌胃 1 次, 连续 4 周。根据每周小

鼠体重调整灌胃体积。每组小鼠每日自由进标准饲料, 

自由饮水。 

1.4  样品采集与处理 

实验期间每周灌胃前称量小鼠体重一次。末次给

药之后, 停止饲料供给, 24 h 后称小鼠体重, 摘取眼

球血, 然后脱颈处死; 采集脑、肝脏以及肾脏并称重, 

计算各组织的脏器系数。取一定重量的样品, 用浓硝

酸和高氯酸加热消化(两者体积比为 5 : 1), 采用原子

吸收光谱检测样品中铅(石墨炉)、钙、铜及锌的含量, 

以及各组小鼠钙、铜和锌元素的流失率。本文所用公

式如下:  

脏器系数 = 脏器重量/10 g体重 

0

0

(%) 100%nx x

x

 
  
 

流失率  

式中, 0x 为阴性对照组中血液或脏器钙或铜或锌的含

量(μg/g); nx 为除阴性对照组外其它各组小鼠血液或

脏器中钙或铜或锌的含量(μg/g)。 

实验数据采用 SPSS17.0 统计软件统计分析, 数

据结果以 x S 表示。多组间比较采用方差分析, 两组

间比较用 t检验, P<0.05为差异显著, P<0.01为差异极

显著。 

2  结果与分析 

2.1  小鼠体重变化 

小鼠实验过程中的体重变化见表 1。用 SPSS17.0

处理数据, 结果显示各组小鼠初始体重、第 11 天灌

胃前的体重、第 18天灌胃前的体重、第 25天灌胃前

的体重、第 32天灌胃前的体重以及第 39天处死前的

体重均无统计学差异(P>0.05)。 
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表 1  实验期间小鼠体重变化( x S , g, n=8) 
Tab.1  Variation in the weight of the mice during the experiment ( x S , g, n=8) 

实验天数 
组别 

初始体重 第 11天 第 18天 第 25天 第 32天 第 39天 

阴性对照组 22.05±1.44 23.46±1.44 24.59±1.43 25.38±1.67 26.33±2.01 27.10±2.34 

模型对照组 22.16±0.94 23.38±1.10 24.28±1.19 25.00±1.29 26.80±1.33 26.50±1.55 

低墨组 21.71±1.22 22.96±1.24 23.90±1.27 24.63±1.42 25.54±1.48 26.18±1.91 

中墨组 22.23±1.29 23.45±1.45 24.39±1.45 25.18±1.52 26.14±1.67 26.80±1.96 

高墨组 22.11±1.10 23.29±1.21 24.25±1.28 25.08±1.39 26.09±1.69 26.86±1.79 

阳性对照组 21.91±1.17 23.04±1.21 23.98±1.22 24.89±1.49 25.79±1.82 26.60±2.18 

 
2.2  小鼠脏器系数的变化 

各组小鼠肝脏、脑及肾脏的脏器系数如表 2 所

示。由表知, 模型对照组中肝脏的脏器系数与阴性对

照组相比有显著性差异(P<0.05), 表明铅离子对肝脏

的生长有不良影响。与其余各组无统计学差异

(P>0.05)。小鼠各组间脑与肾脏的脏器系数没有统计

学差异(P>0.05)。有研究表明铅元素能进入细胞, 抑

制酶活, 造成细胞结构受损, 可使肝细胞变性甚至坏

死(金毓芳等 , 2001; 赵翠莉等 , 2014)。 

2.3  乌贼墨黑色素对小鼠血液及脏器中铅的影响 

血液和器官中铅含量的高低是判断模型动物是

否铅中毒的主要指标之一, 本实验以脑、肝脏及肾脏

作为铅含量测定器官的主要原因是脑为中枢神经系

统最重要的器官 , 肝脏是动物进行代谢的主要器官

而肾脏是动物排泄的主要器官。乌贼墨黑色素对小鼠

血液、肝脏、脑及肾脏脏器中铅含量的影响见表 3。 

表 2  小鼠脏器系数( x S /×10–2, n=8) 
Tab.2  Organ coefficient of mice ( x S /×10–2, n=8) 

组别 肝脏 脑 肾脏 

阴性对照组 52.76±4.90 16.24±2.61 14.69±1.15 

模型对照组组 48.43±3.14a 14.4±1.23 15.05±1.16 

低墨组 51.75±2.84 15.22±2.05 14.41±1.38 

中墨组 51.86±1.77 14.83±2.20 14.69±1.27 

高墨组 51.03±4.48 15.79±2.85 15.15±1.42 

阳性对照组 51.74±4.04 14.64±2.24 14.39±1.21 

a表示与阴性对照组比较差异极显著(P<0.01) 

表 3  小鼠血液及各脏器中的铅含量( x S , μg/g, n=8) 
Tab.3  The content of lead in blood and organ of mice ( x S , μg/g, n=8) 

小鼠脏器或组织 
组别 

血液 肝脏 脑 肾脏 

阴性对照组 0.06±0.01 0.14±0.03 0.11±0.02 0.20±0.04 

模型对照组 0.32±0.10a 1.07±0.17 a 0.43±0.10 a 2.19±0.42 a 

低墨组 0.27±0.10 a 0.93±0.15 a 0.41±0.05 a 2.00±0.50 a 

中墨组 0.25±0.08 a 0.90±0.14 ac 0.39±0.08 a 1.85±0.43 a 

高墨组 0.23±0.09 ac 0.91±0.18 a 0.42±0.07 a 1.97±0.46 a 

阳性对照组 0.21±0.05 ac 0.54±0.12 ab 0.34±0.08 ac 1.34±0.44 ab 

a与阴性对照组比较 P<0.01; b与模型对照组比较 P<0.01, c与模型对照组比较 P<0.05 
 

由表 3可知, 小鼠血液和各脏器的模型对照组中

铅含量与阴性对照组中铅含量差异极显著(P<0.01), 

表明小鼠铅中毒模型成功。小鼠肾脏中的铅含量高于

血液、肝脏及脑中的铅含量, 表明铅离子易积蓄在肾

脏中。乌贼墨黑色素高剂量组显著降低了血液中的铅

含量, 与模型对照组相比铅含量下降 28.15%, 低墨

组和高墨组的铅含量与模型组相比无统计学差异 , 

铅含量分别下降了 15.62%和 21.88%。乌贼墨黑色素

中剂量组显著降低了肝脏中的铅含量 , 与模型对照

组相比肝铅含量下降 15.89%, 低墨和中墨组的肝铅

含量与模型组相比无统计学差异(P>0.05)。不同剂量

的乌贼墨黑色素使肾脏中的铅含量下降范围在

8%—16%之间, 而其对脑铅促排效果较小, 与模型组

相比肾铅和脑铅均未有统计学差异(P>0.05)。阳性对

照组中血液与脏器中的铅含量与模型对照组相比均

有显著差异(P<0.01 或 P<0.05), 铅含量下降明显, 排
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铅效果比各墨剂量组效果显著。综合以上分析结果表

明乌贼墨黑色素高剂量和中剂量分别对铅中毒小鼠

血液和肝脏有明显的促排效果。 

2.4  乌贼墨黑色素对铅中毒小鼠血液及脏器中钙、

锌和铜的影响 
铅元素的毒性机理主要是其取代多价阳离子(尤

其是二价的钙离子与锌离子), 这些相互作用影响了

金属的运输、能量代谢、细胞凋亡、细胞内外信号的

传递以及不同的酶促过程等重要的生物过程(Garza 

et al, 2006)。小鼠对铅的吸收会影响其对其它元素的

吸收, 本实验中检测血液、肝脏、脑和肾脏中钙、锌

和铜 3种微量元素含量及计算 3种元素的流失率来观

察各组小鼠体内钙、锌和铜含量的变化。 

表 4结果表明, 模型对照组中的钙、锌及铜的含

量与阴性对照组相比差异均显著(P<0.05), 模型对照

组钙、铜及锌的流失率分别为 7.55%、20.02%和

38.30%, 说明铅的吸收导致了血液中钙、锌和铜元素

流失。乌贼墨各剂量组与阴性对照组中钙、铜和锌含

量无显著性差异(P>0.05)。阳性对照组血液中铜和锌

含量低于阴性对照组, 且差异显著(P<0.05), 其与模

型组相比无显著差异(P>0.05), 说明 DMSA对血液中

的铜和锌无保护作用。 

表 4  小鼠血液中的钙、锌和铜含量( x S , n=8) 
Tab.4  Contents of calcium, zinc and copper in blood of mice ( x S , n=8) 

组别 钙含量(μg/g) 流失率(%) 锌含量(μg/g) 流失率(%) 铜含量(μg/g) 流失率(%) 

阴性对照组 71.29±5.91 — 11.79±1.85 — 2.35±0.63 — 

模型对照组 65.91±4.68a 7.55 9.43±1.48a 20.02 1.45±0.70a 38.30 

低墨组 68.06±2.77 4.53 11.11±1.74 5.77 2.23±0.62 5.11 

中墨组 68.51±4.21 2.78 10.84±2.11 8.06 2.22±0.53 5.53 

高墨组 69.15±4.65 3.00 11.06±1.98 6.19 2.27±0.69 3.40 

阳性对照组 66.92±3.83 6.13 9.30±2.31a 21.12 1.56±0.49a 33.62 

a表示与阴性对照组比较 P<0.05 

 
由表 5 知模型对照组肝脏中的锌和铜的含量低

于阴性对照组(锌铜流失率分别为 13.69%和 32.88%), 

其差异有统计学意义(P<0.05)。三个实验组中铜含量

均高于模型对照组, 差异均有统计学意义(P<0.05)。

阳性对照组中肝脏铜含量虽与阴性对照组差异不显

著(P>0.05), 但铜元素流失率高达 20.65%, 比模型对

照组的流失率低 12.23%。表 5 结果说明铅离子显著

降低了小鼠肝脏中锌和铜的含量 , 但乌贼墨黑色素

对铅中毒小鼠肝脏中钙、锌和铜的含量无显著影响。 

表 6为铅中毒小鼠肾脏中钙、锌及铜的含量。模

型对照组中的锌与钙的含量均低于阴性对照组 , 且

差异显著 (P<0.05), 两元素流失率分别为 5.94%和

12.43%。高墨组中的锌含量高于模型对照组, 差异显

著 (P>0.05), 但其与阴性对照组相比无显著差异

(P<0.05)。阳性对照组钙、锌和铜与阴性对照组相比

虽有降低, 但未有显著性差异(P>0.05), 其流失率分

别为 1.82%、4.60%和 25.59%。结果说明高剂量的乌

贼墨黑色素对肾脏中的锌元素有保护作用。 

表 5  小鼠肝脏中的钙、锌和铜含量( x S , n=8) 
Tab.5  Contents of calcium, zinc and copper in liver of mice ( x S , n=8) 

组别 钙含量(μg/g) 流失率(%) 锌含量(μg/g) 流失率(%) 铜含量(μg/g) 流失率(%) 

阴性对照组 121.8±11.17 — 24.10±2.17 — 3.68±0.79 — 

模型对照组 116.43±7.18 4.42 20.80±3.20 a 13.69 2.47±1.21a 32.88 

低墨组 120.40±8.13 1.16 23.33±2.52 3.20 3.60±0.68b 2.17 

中墨组 121.10±8.12 0.59 23.87±3.76 0.95 3.54±1.00b 3.80 

高墨组 120.18±8.88 1.35 23.79±3.28 1.29 3.68±0.73b 0 

阳性对照组 121.68±9.54 0.11 21.97±3.21 8.84 2.92±1.47 20.65 

a表示与阴性对照组比较 P<0.05; b表示与模型对照组比较 P<0.05 
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表 6  小鼠肾脏中的钙、锌和铜含量( x S , n=8) 
Tab.6  Contents of calcium, zinc and copper in kidney of mice ( x S , n=8) 

组别 钙含量(μg/g) 流失率(%) 锌含量(μg/g) 流失率(%) 铜含量(μg/g) 流失率(%) 

阴性对照组 120.00±5.89 — 21.72±2.50 — 3.79±0.92 — 

模型对照组 112.87±6.98 a 5.94 19.02±1.94 a 12.43 2.75±0.83 27.44 

低墨组 117.51±7.07 2.08 20.31±1.98 6.49 3.62±1.07 4.48 

中墨组 116.79±7.78 2.68 20.80±1.54 4.24 3.71±1.22 2.11 

高墨组 118.50±7.22 1.25 22.00±1.83 b –1.29 3.63±1.04 4.22 

阳性对照组 117.81±6.90 1.82 20.72±2.16 4.60 2.82±1.10 25.59 

a表示与阴性对照组比较 P<0.05; b表示与模型对照组比较 P<0.05 

 
由表 7 知模型对照组和阳性对照组中脑锌显著

低于阴性对照组(P<0.05), 说明脑组织铅中毒的导致

了锌元素流失。高墨组中脑锌显著高于模型对照组中

脑锌含量(P<0.05), 与阴性对照组脑锌相比无显著性

差异(P>0.05), 说明高剂量的乌贼墨黑色素对能够保

护脑中的锌元素。 

表 7  小鼠脑中的钙、锌和铜含量( x S , n=8) 
Tab.7  Contents of calcium, zinc and copper in brain of mice ( x S , n=8) 

组别 钙含量(μg/g) 流失率(%) 锌含量(μg/g) 流失率(%) 铜含量(μg/g) 流失率(%) 

阴性对照组 136.42±9.49 — 20.81±1.76 — 2.88±0.87 — 

模型对照组 129.01±10.42 5.43 17.76±2.00a 14.66 3.04±1.00 –5.56 

低墨组 133.45±10.51 2.18 19.64±2.50 5.62 2.87±0.71 0.35 

中墨组 134.21±9.39 1.62 20.16±3.04 3.12 2.61±0.72 9.38 

高墨组 135.16±7.49 0.92 20.92±2.60b –0.53 2.69±0.82 6.60 

阳性对照组 132.92±6.48 2.56 19.76±2.73a 5.04 2.57±0.68 12.06 

a表示与阴性对照组比较 P<0.05; b表示与模型对照组比较 P<0.05 
 

3  讨论 

本实验模型参阅金毓芳等的方法 (金毓芳等 , 

2001), 采用皮下注射醋酸铅溶液 7mg/kg, 染铅 10 d, 

建立小鼠铅中毒模型。由表 3知醋酸铅模型组小鼠血

液和脏器(肝脏、肾脏及脑)中铅含量与阴性对照组之

间均有显著性差异(P<0.01), 表明小鼠铅中毒模型构

建成功。 

铅元素主要从呼吸道和消化道进入机体 , 随血

液循环分布各个器官和组织 , 取代器官或组织中的

多价阳离子尤其是钙、锌和铜等二价离子进行生物代

谢过程 , 诱发自由基对机体造成氧化损伤以及抑制

体内的抗氧化物酶活性来加剧损害作用(Saini et al, 

2013)。生物体内的黑色素有“伪超氧化物歧化酶”的

美称 , 它在清除重金属和电离辐射诱发的自由基方

面发挥重要作用(Ortonne, 2002)。黑色素与重金属阳

离子的螯合作用已经被许多体外实验证实 , 结构中

至少有 3 个基团(-COOH, -NH2和-OH)能与阳离子结

合。本次研究中采用乌贼墨黑色素作为解毒剂 , 设

低、中、高三个剂量组灌胃铅中毒小鼠, 灌胃 4周, 其

中血液(高剂量)和肝脏(中剂量)的铅含量出现显著下

降, 其余组含量虽有下降, 但未达到显著水平。王哲

鹏等(2007)利用乌鸡黑色素对铅中毒的果蝇进行治疗, 

治疗后铅含量下降了 32.9%。黑色素的来源不同, 作

用的生物不同, 但均具有一定的排铅效果。 

本次实验中, 模型对照组小鼠血液中的钙、锌和

铜含量低于阴性对照组, 差异显著(P<0.05), 模型对

照组小鼠肝脏中锌和铜、肾脏中的钙和锌含量显著低

于阴性对照组 , 小鼠脑组织中锌含量也出现显著降

低 , 这些结果说明铅的吸收对小鼠组织和器官中的

钙、铜和锌的吸收造成不良影响。Zakrgynska-Fontaine

等(1998)研究表明体内钙与铅呈负相关性, 过量铅元

素会影响铜、锌和铁的吸收(麦剑平等, 2003)。本实

验中模型组的脑铜含量高于阴性对照组 , 原因可能

是铅中毒使体内锌含量降低 , 而铜与锌又是互为抑

制元素(李瑞等, 2011), 而其余器官和组织中铜含量

均低于阴性对照组 , 说明铅对铜也有较强的抑制作

用。乌贼墨各剂量组对小鼠血液及脏器中的钙、锌和

铜含量与阴性对照组相比均无显著差异 , 表明乌贼

墨黑色素对器官和组织中的钙、锌和铜的吸收无不良



2期 吕  玲等: 乌贼墨黑色素对铅中毒小鼠的排铅作用及其对体内钙、锌和铜含量的影响 489 

 

影响。阳性对照组中各脏器组织中的微量元素与阴性

对照组相比均有降低 , 尤其是血锌、血铜和脑锌

(P<0.05)。这些结果表明二巯基丁二酸虽能有效排铅, 

但体内对钙、锌和铜无保护作用 , 甚至还有促排作

用。国外有学者研究证明 DMSA 促进体内铜的排泄

(Cantilena et al, 1982), 我国也有文献指出 DMSA对

人体有一定副作用, 如食欲降低、白细胞减少及全身

肌肉酸痛等(关贵民等, 1986)。 

4  结论 

本文研究了乌贼墨黑色素作为解毒剂对铅中毒

小鼠体内铅的清除效果以及小鼠体内钙、锌和铜的变

化。研究结果表明, 乌贼墨黑色素对铅中毒小鼠体重

及脏器无不良影响 ; 乌贼墨黑色素高剂量组中血液

中的铅含量有显著降低 , 与模型对照组相比下降了

28.15%; 中剂量组中肝脏中的铅含量有显著降低, 与

模型对照组相比下降了 15.89%。这些结果表明乌贼

墨黑色素对铅中毒小鼠血液和肝脏有明显的排铅效

果。另外, 铅中毒小鼠经灌胃高剂量的乌贼墨黑色素

后, 肝铜、脑锌及肾锌显著高于模型组, 表明乌贼墨

黑色素在一定程度上对铅中毒小鼠肝脏中的铜元素、

脑组织中的锌元素及肾脏中的锌元素有保护作用。本

文的研究结果可为开发治疗铅中毒的天然药物提供

一些科学依据。 
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SEPIA MELANIN: EFFECT ON LEAD REMOVAL AND ON CONTENTS  
OF CALCIUM, ZINC, COPPER IN MICE 

LV Ling,  LI He-Sheng,  ZHENG Li,  LI Mi,  JIN Yang 
(School of Marine Science, Ningbo University, Ningbo 315211, China) 

Abstract    We studied the effect of sepia melanin on lead removal and on contents of calcium, zinc and copper in 

artificially lead-poisoned mice. Forty-eight mice were randomly divided into six groups in body weight: negative control 

group, lead-poisoned model group, positive control group, and low-, medium-, and high-dosage sepia melanin treated 

groups. An experiment model of lead-poisoning mice was established by daily intraperitoneal injection with lead acetate 

solution (7mg/kg) except for the negative control group. They were treated for 10 days. The three treatment groups were 

administrated intragastrically with 50, 100, and 200mg/kg of sepia melanin. The mice in the positive control group was 

given dimercaptosuccinic acid (DMSA) solution, and those in negative control group and model control group were given 

with deionized water by gavage. After the model was run for 11 days, corresponding dosage of sepia melanin was gavaged 

daily to different groups for 28 days. Afterward, the contents of lead, calcium, zinc, and copper in blood, liver, kidney, and 

brain of mice were determined in atomic spectrometry. The results show that the lead content in blood of high-dosage 

melanin treated group was eliminated for 28.15%, and for 15.89% in the liver of the medium-dosage melanin treated group. 

In addition, copper in liver, and zinc in kidney and brain of the high-dosage group were higher than that in lead-poisoned 

model group (P<0.05). Statistically, there was no significant difference between the negative control and high-dosage 

group in the contents of copper in liver, zinc in kidney, and brain (P>0.05). Therefore, the high- or medium-dosage sepia 

melanin treatment could effectively remove lead in blood and liver of the mice. Moreover, in the high-dosage group, 

copper in liver, and zinc in kidney and brain were maintained. 

Key words    sepia melanin;  lead poisoning and removal;  calcium;  zinc;  copper 


