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双酚 Ａ和酞酸酯对鱼类内分泌干扰效应及繁殖毒性研究
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摘要：环境雌激素作为一类内分泌干扰物进入人和动物体内后，能干扰机体内分泌系统的正常功能，通过多种机

制表现出拟天然雌激素或者抗天然雄激素的作用。双酚Ａ（ｂｉｓｐｈｅｎｏｌＡ，ＢＰＡ）和酞酸酯（也称作邻苯二甲酸酯，
ＰｈｔｈａｌｉｃＡｃｉｄＥｓｔｅｒｓ，ＰＡＥｓ）是具有雌激素类活性的环境内分泌干扰物，广泛存在于水环境中，并对水生动物特别
是鱼类的安全造成潜在威胁。本文总结了目前ＢＰＡ和ＰＡＥｓ对鱼类毒性效应的研究成果，特别是内分泌干扰作
用和生殖毒性，为评估这两类环境污染物对鱼类的影响提供参考。
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　　双酚Ａ（ｂｉｓｐｈｅｎｏｌＡ，ＢＰＡ）是生产聚碳酸酯、环
氧树脂、增塑剂等物质的前体物质，广泛应用于生产

各种塑料制品如机械仪表、医疗器械、电讯器材、罐

头内包装、食品包装材料与饮料容器、餐具、婴儿奶

瓶等，还作为原料生产牙齿密封剂、牙科填充剂等

（龙鼎新，２００１；许海等，２０１３）。随着工业和经济的
发展，ＢＰＡ的生产和使用大量增加，可通过污水排
放、地表径流等多种途径释放到水环境中，并可通过

食物链作用在水生生态系统中进行传递，对水生生

物产生内分泌干扰作用（邓红梅等，２００９；许海等，
２０１３）。ＢＰＡ能干扰多种生物的内分泌功能，影响
野生生物安全，已被欧盟一些国家列入优先控制污

染物的黑名单（Ｒｏｂｉｎｓｏｎｅｔａｌ，２００３）。酞酸酯又称
邻苯二甲酸酯（ＰｈｔｈａｌｉｃＡｃｉｄＥｓｔｅｒｓ，ＰＡＥｓ），是大约
３０种化合物的总称，主要作为增塑剂用于塑料生
产，以改进塑料的可塑性和柔韧性等（石万聪等，

１９８７）。酞酸酯广泛应用于制造地板、血袋、人工心
铸膜、喷射注射器、儿童玩具等塑料制品，也作为添

加剂添加到化妆品、油墨、润滑剂等产品中（朱敏

等，２０１３）；这类污染物也因其大量生产和使用而大
量进入环境，普遍存在于水体、土壤、空气、大气降尘

和生物体内，具有“三致”（致突变、致畸、致癌）效

应，属于环境内分泌干扰物，已经成为全球性的环境

污染物。美国环保局（ＥｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌＰｒｏｔｅｃｔｉｏｎＡ
ｇｅｎｃｙ，ＥＰＡ）已将邻苯二甲酸二甲酯（ＤＭＰ）、邻苯
二甲酸二乙酯（ＤＥＰ）、邻苯二甲酸二丁酯（ＤＢＰ）、邻
苯二甲酸二辛酯（ＤＯＰ）、邻苯二甲酸丁苄酯（ＢＢＰ）、
和邻苯二甲酸（２乙基）酯（ＤＥＨＰ）共计６种邻苯二
甲酸酯类化合物列入１２９种重点控制的污染物名单
中，并发布了相关的法律法规（Ｋｅｉｔｈ＆Ｔｅｌｌｉａｒｄ，
１９７９）。我国也将 ＤＥＰ、ＤＯＰ、ＤＭＰ这３种酞酸酯列
入优控有毒有机污染物黑名单（王红芬等，２０１０）。

在我国，ＢＰＡ和ＰＡＥｓ的使用量很大（Ｊｉａｏｅｔａｌ，
２００８；Ｌｉｕｅｔａｌ，２０１４），其广泛存在于水环境中，且
含量较高，可达微克级（Ｈｕａｎｇｅｔａｌ，２０１２；Ｌｉｕｅｔ
ａｌ，２０１４）。研究表明，ＢＰＡ和 ＰＡＥｓ的环境暴露可
在人和动物体内蓄积，进而干扰内分泌功能、影响生

殖和发育（Ｖａｎｄｅｎｂｅｒｇｅｔａｌ，２００７；Ｍａｔｓｕｍｏｔｏｅｔａｌ，
２００８；Ｈｕａｎｇｅｔａｌ，２０１２；ＢｅｎＭａａｍａｒｅｔａｌ，２０１５）。
ＢＰＡ和ＰＡＥｓ是目前国内外备受关注的有机污染
物。有鉴于此，本文总结这两类典型环境雌激素类

污染物对鱼类的毒理学研究进展，主要包括对鱼类

的内分泌干扰效应、生殖毒性和发育毒性，以期为进

一步评估其环境风险和健康效应提供参考。

１　水环境中的污染状况

１．１　双酚Ａ
双酚Ａ（ＢＰＡ）广泛存在于世界各地水环境中，



主要通过污水排放和垃圾填埋途径对水环境造成污

染（许海等，２０１３）。由于 ＢＰＡ易于降解，在地表水
中的含量一般为 ｎｇ／Ｌ级（邓红梅等，２００９）。例如
在欧美国家，地表水中 ＢＰＡ的浓度范围为０．０４～
７７６ｎｇ／Ｌ（Ｂｏｌｚｅｔａｌ，２００１；Ｈｅｅｍｋｅｎｅｔａｌ，２００１；
Ｂｏｙｄｅｔａｌ，２００４；Ｌｉｕｅｔａｌ，２００４；Ｗｉｅｇｅｌｅｔａｌ，
２００４；Ｂｅｃｋｅｔａｌ，２００５）；而在亚洲国家检测到的浓
度为５～９００ｎｇ／Ｌ（Ｌｉｅｔａｌ，２００１；Ｈａｓｈｉｍｏｔｏｅｔａｌ，
２００５；Ｋａｎｇｅｔａｌ，２００６）。在我国，地表水体中ＢＰＡ
的浓度范围为０～３９２０ｎｇ／Ｌ，其中长江水体中检测
的ＢＰＡ浓度为１９８．７ｎｇ／Ｌ（Ｊｉｎｅｔａｌ，２００４；Ｚｈａｎｇｅｔ
ａｌ，２００４；Ｍａｅｔａｌ，２００６；Ｓｈａｏｅｔａｌ，２００８；Ｚｈａｎｇｅｔ
ａｌ，２００８；Ｇｏｎｇｅｔａｌ，２００８；Ｄｏｎｇｅｔａｌ，２００９）。
１．２　酞酸酯

酞酸酯可以通过大气沉降、雨水淋溶和工厂排

污等途径进入水体。目前全球地表水中酞酸酯的含

量一般为ｎｇ／Ｌ级。在接近工业区的水域，其含量较
高。据报道，国外的表层水中的酞酸酯含量在０．１
～３００．０μｇ／Ｌ（Ｍａｒｉｋｏｅｔａｌ，２００８）；但美国密西西
比河河口酞酸二异辛酯（ＤＥＨＰ）的浓度达到
６００ｎｇ／Ｌ；苏比利湖湖湾水中酞酸二异辛酯（ＤＥＨＰ）
的浓度达到３００ｎｇ／Ｌ（王红芬等，２０１０）。在我国，
许多江河湖泊，甚至城市水源都受到不同程度的污

染。罗固源等（２００９）在长江嘉陵重庆段检出 ＤＭＰ、
ＤＥＰ、ＤＢＰ、ＤＥＨＰ和邻苯二甲酸二正辛酯（ＤＮＯＰ）
共５种酞酸酯类物质，且大部分监测断面 ＤＢＰ和
ＤＥＨＰ浓度已超过 ＧＢ３８３３２００２《地表水环境质量
标准》规定的标准限值；牛静萍等（２００６）在对黄河
兰州段及其一级支流不同断面水体中检出了６种酞
酸酯类物质；李桂详等（１９９５）发现漓江桂林段水中
含有ＤＢＰ、ＤＭＰ和ＤＯＰ等物质；邵晓玲等（２００８）调
查发现哈尔滨松花江段受到了酞酸酯类物质的污

染，其中以 ＤＭＰ、ＤＥＰ、ＤＢＰ、ＤＥＨＰ酞酸酯含量最
高，且ＤＢＰ浓度高达３３０μｇ／Ｌ；Ｚｈａｎｇ等（２０１２）在
珠江三角洲地区地表水中检测到ＤＥＨＰ的最高浓度
为２８μｇ／Ｌ；而Ｗａｎｇ等（２０１２）在长江武汉段检测到
ＤＥＨＰ浓度高达５５μｇ／Ｌ；戴天有等（１９９４）对北京
工业废水、地表水、地下水和饮用水中的 ＰＡＥｓ进行
测定，发现均含有ＤＢＰ、ＤＥＨＰ和ＤＯＰ。

２　双酚Ａ的内分泌干扰及生殖毒性效应

ＢＰＡ是一种雌激素，能通过食物链进入生物体
内并与雌激素受体（ＥＲ）相互作用，干扰正常激素在
机体内的合成、释放、运输、代谢等，从而影响生物体

的生殖、内分泌、神经、免疫等功能，对生物具有较强

的“三致”作用（国先芬等，２０１３）。
目前，研究内分泌干扰物的作用方式与途径主

要有以下几种：①与雌激素、雄激素、甲状腺激素等
受体结合发挥作用；②与芳烃、维甲酸等受体结合发
挥作用；③通过非受体途径发挥作用。传统研究认
为，ＢＰＡ可通过模拟天然雌激素１７β雌二醇以竞争
性方式与雌激素受体（ｅｓｔｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＥＲ）结合
（包括ＥＲα和 ＥＲβ），ＥＲ活化后与 ＤＮＡ上的雌激
素反应元件相结合，调节靶基因的转录，最终影响动

物的生殖（许海等，２０１３）。ＢＰＡ对鱼类的作用已有
很多报道（表１），主要表现在内分泌干扰、繁殖能力
的影响、性腺组织结构变化、早期性腺发育与性别分

化等方面。

２．１　ＢＰＡ对鱼类的内分泌干扰效应
ＢＰＡ可通过ＥＲ受体介导途径诱导雄性鱼肝脏

中卵黄蛋白原（ＶＴＧ）的表达，并可通过影响ＨＰＧ轴
的正常功能干扰鱼体内激素的活性（Ｌｉｎｄｈｏｌｓｔｅｔａｌ，
２０００；Ｓｏｈｏｎｉｅｔａｌ，２００１；Ｔａｂａｔａｅｔａｌ，２００１；Ｖａｎ
ｄｅｎＢｅｌｔｅｔａｌ，２００３；Ｂｒｉａｎｅｔａｌ，２００５；Ｓｔａｐｌｅｓｅｔａｌ，
２０１１；Ｖｉｌｌｅｎｅｕｖｅｅｔａｌ，２０１２；Ｚｈａｎｇｅｔａｌ，２０１４）。
将日本青

!

（Ｏｒｙｚｉａｓｌａｔｉｐｅｓ）成鱼暴露于 １００～
５００μｇ／Ｌ的ＢＰＡ中６ｄ，可诱导卵壳前体蛋白Ｌ，而
在５００μｇ／Ｌ的ＢＰＡ中暴露相同的时间还可以诱导
卵壳前体蛋白Ｈ（Ｌｅｅｅｔａｌ，２００２）。

ＢＰＡ还可以影响鱼类体内性激素的水平，Ｈａｔｅｆ
等（２０１２）用环境相关浓度的 ＢＰＡ（０．６～１１μｇ／Ｌ）
暴露雄性金鱼（Ｃａｒａｓｓｉｕｓａｕｒａｔｕｓ）成鱼２０ｄ，发现血
浆中睾酮（Ｔ）和１１氧化雄烷二酮（１１ＫＴ）的水平显
著降低；Ｂｊｅｒｒｅｇａａｒｄ等（２００８）将受精后的棕鳟（Ｓａｌ
ｍｏｔｒｕｔｔａ）胚胎暴露于５０μｇ／Ｌ的ＢＰＡ中６３ｄ，结果
显示，全鱼 Ｔ含量降低，Ｅ２含量升高；Ｌａｂａｄｉｅ等
（２００６）将稚鱼期的大菱鲆（Ｓｃｏｐｈｔｈａｌｍｕｓｍａｘｉｍｕｓ）
暴露于５９μｇ／Ｌ的ＢＰＡ３周，发现雌雄鱼血浆和性
腺中雄激素／雌激素的比例显著下降，且主要是由于
雌酮水平显著上升引起的。

２．２　ＢＰＡ对鱼类繁殖能力的影响
已有报道表明ＢＰＡ可以影响鱼类的繁殖能力。

Ｓｔａｐｌｅｓ等（２０１１）用 ＢＰＡ暴露黑头呆鱼（Ｐｉｍｅｐｈａｌｅｓ
ｐｒｏｍｅｌａｓ）１６４ｄ，结果发现暴露浓度为６４０μｇ／Ｌ时，
导致其产卵量显著降低，得到的Ｆ１继续用同样剂量
的 ＢＰＡ暴露至成鱼，则发现在大于 １６０μｇ／Ｌ的
ＢＰＡ继续暴露组，其产卵量显著下降；Ｌａｈｎｓｔｅｉｎｅｒ等
（２００５）将处于产卵周期前 １个月的棕鳟暴露于
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１７５～５μｇ／Ｌ的 ＢＰＡ直至产卵周期结束（约
１００ｄ），发现雌鱼的产卵时间推迟，产卵周期前中期
精子质量明显降低；Ｓｅｇｎｅｒ等（２００３）发现，从斑马
鱼（Ｄａｎｉｏｒｅｒｉｏ）受精卵开始，用３７５～１５００μｇ／Ｌ的
ＢＰＡ暴露７５ｄ，然后在清水中饲养到成鱼，结果产
卵量显著减少，同时生殖行为受到影响；Ｓｏｈｏｎｉ等
（２００１）发现，用６４０μｇ／Ｌ和１２８０μｇ／Ｌ的 ＢＰＡ暴露
黑头呆鱼成鱼７１ｄ，可引起卵子质量下降；Ｈａｕｂｒｕｇｅ

等（２０００）用２７４～５４９μｇ／Ｌ的 ＢＰＡ暴露孔雀鱼成
鱼２１ｄ，结果精子数量显著减少；Ｍｅｔｃａｌｆｅ等（２００１）
研究发现，从受精卵开始，用５０～２００μｇ／Ｌ的 ＢＰＡ
暴露刚孵化的日本青

!

１００ｄ，接近完全成熟的雄性
个体的精子数量也明显减少；Ｓｈｉｏｄａ等（２０００）试验
发现，经１０μｇ／Ｌ的ＢＰＡ暴露日本青!

２周后的雄
鱼与未暴露的雌鱼配对，所产卵的孵化率显著受抑

制。

表１　ＢＰＡ对鱼类的内分泌干扰效应和生殖毒性
Ｔａｂ．１　ＥｎｄｏｃｒｉｎｅｄｉｓｒｕｐｔｉｎｇｅｆｆｅｃｔｓａｎｄｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅｔｏｘｉｃｉｔｙｏｆＢＰＡｏｎｆｉｓｈ

实验鱼 鱼类发育阶段 暴露浓度／μｇ·Ｌ－１ 暴露时间／ｄ 内分泌干扰和毒性效应 参考文献

黑头呆鱼 成鱼 ６４０，１２８０ ４３ 诱导ＶＴＧ Ｓｏｈｏｎｉｅｔａｌ，２００１
黑头呆鱼 成鱼 １６０ ７１ 诱导ＶＴＧ Ｓｏｈｏｎｉｅｔａｌ，２００１
黑头呆鱼 成鱼 ６４０，１２８０ ７１，１６４ 抑制雄鱼性腺发育 Ｓｏｈｏｎｉｅｔａｌ，２００１
黑头呆鱼 成鱼 １６～１２８０ １６４ 抑制精子形成 Ｓｏｈｏｎｉｅｔａｌ，２００１

黑头呆鱼
Ｆ０成鱼暴露１６４ｄＦ１
胚胎到成鱼Ｆ２胚胎

１～１２８０ ４４４ 产卵量显著降低 Ｓｔａｐｌｅｓｅｔａｌ，２０１１

黑头呆鱼 成鱼 １０ ４ 诱导雄鱼体内ＶＴＧ Ｖｉｌｌｅｎｅｕｖｅｅｔａｌ，２０１２
黑头呆鱼 成鱼 １１９～２０５ １４ 诱导ＶＴＧ Ｂｒｉａｎｅｔａｌ，２００５

鲤鱼 １龄 １，１０，１００，１０００ １４
１μｇ／Ｌ处理组精巢受损（精细胞
解体）；最高浓度组出现兼性鱼

Ｍａｎｄｉｃｈｅｔａｌ，２００７

金鱼 成鱼 ０．６，４．５，１１０ ２０，３０
雄鱼血浆中Ｔ和１１ＫＴ水
平显著降低；诱导ＶＴＧ

Ｈａｔｅｆｅｔａｌ，２０１２

大菱鲆 性成熟期 ５９±１１ ２１
雄激素／雌激素的比例下降，

雌酮水平上升
Ｌａｂａｄｉｅｅｔａｌ，２００６

孔雀鱼 成鱼 ５，５０，５００，５０００ ３０ 精子发育和成熟过程受阻 Ｋｉｎｎｂｅｒｇｅｔａｌ，２００３
孔雀鱼 成鱼 ２７４～５４９ ２１ 精子数量显著减少 Ｈａｕｂｒｕｇｅｅｔａｌ，２０００
虹鳟 性成熟期 ０～１０００ ２１ 诱导ＶＴＧ ＶａｎｄｅｎＢｅｌｔｅｔａｌ，２００３
虹鳟 性成熟期 ５００ １２ 诱导ＶＴＧ Ｌｉｎｄｈｏｌｓｔｅｔａｌ，２０００

棕鳟
成鱼（产卵前１个月至
整个产卵周期内）

１．７５～５．００ １００ 雌鱼产卵时间推迟 Ｌａｈｎｓｔｅｉｎｅｒｅｔａｌ，２００５

棕鳟 发育早期 ５０ ６３ 全鱼Ｔ含量降低，Ｅ２含量升高 Ｌａｈｎｓｔｅｉｎｅｒｅｔａｌ，２００５
稀有?鲫 成鱼 ５０ ３５ 卵母细胞发育受阻 Ｚｈａｎｇｅｔａｌ，２０１４
稀有?鲫 成鱼 ５，１５，５０ １４、３５ 诱导雌鱼ＶＴＧ基因表达 Ｚｈａｎｇｅｔａｌ，２０１４
斑马鱼 成鱼 ０～１０００ ２１ 诱导ＶＴＧ ＶａｎｄｅｎＢｅｌｔｅｔａｌ，２００３
斑马鱼 成鱼 １０ ４ 诱导雄鱼ＶＴＧ Ｖｉｌｌｅｎｅｕｖｅ，ｅｔａｌ，２０１２

斑马鱼 早期发育 ３７５～１５００ ７５
成鱼性腺组织学改变；成熟推后；

繁殖行为改变；产卵量下降
Ｓｅｇｎｅｒｅｔａｌ，２００３

日本青
!

发育早期 ２．２８～１８２０ ６３ 最高浓度组中有三成的兼性鱼 Ｙｏｋｏｔａｅｔａｌ，２０００
日本青

!

成鱼 ０．３～１０．０ １４ 卵的孵化率显著受抑制 Ｓｈｉｏｄａｅｔａｌ，２０００
日本青

!

发育早期 ５０，１００，２００ ７０ 雌雄鱼生长和性成熟不同步 Ｎａｅｔａｌ，２０００

日本青
!

成鱼 ８３７，１７２０，３１２０ ２１
雄鱼性腺中出现了卵母细胞，表现

出了由雄性向雌性逆转的趋势
Ｋａｎｇｅｔａｌ，２００２

日本青
!

成鱼
１００～５００
５００

６
６

诱导卵壳前体蛋白Ｌ
诱导卵壳前体蛋白Ｈ

Ｈａｔｅｆｅｔａｌ，２０１２

日本青
!

成鱼 ５００，１０００ ３５ 诱导ＶＴＧ Ｔａｂａｔａｅｔａｌ，２００１

日本青
!

早期发育 ５０，１００，２００ １００
精巢组织结构受到损伤；最高

浓度组卵巢中卵母细胞提前成熟
Ｍｅｔｃａｌｆｅｅｔａｌ，２００１

２．３　ＢＰＡ对鱼类性腺组织结构的损伤
ＢＰＡ暴露会对发育中的生殖器官造成损伤。

研究表明，ＢＰＡ暴露会对鱼类性腺组织结构造成损
伤，影响精子和卵子生长发育的过程，进而影响鱼类

的繁殖能力。Ｓｏｈｏｎｉ等（２００１）用 ６４０μｇ／Ｌ和
１２８０μｇ／ＬＢＰＡ暴露黑头呆鱼成鱼７１ｄ，结果雄鱼
性腺发育受抑制；Ｍａｎｄｉｃｈ（２００７）发现，用低至
１μｇ／Ｌ的ＢＰＡ处理１龄鲤（Ｃｙｐｒｉｎｕｓｃａｒｐｉｏ）１４ｄ，可
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造成精巢受损（精细胞解体），导致卵巢中出现闭锁

卵泡，且最高浓度组（１０００μｇ／Ｌ）出现２７％的兼性
个体；Ｋｉｎｎｂｅｒｇ等（２００３）用低至５μｇ／Ｌ的 ＢＰＡ暴
露孔雀鱼（Ｐｏｅｃｉｌｉａｒｅｔｉｃｕｌａｔａ）成鱼３０ｄ后，发现精子
发育和成熟过程受阻，精原细胞数量增多，成熟的精

子细胞数量减少；Ｚｈａｎｇ等（２０１４）用 ５０μｇ／Ｌ的
ＢＰＡ暴露稀有?鲫（Ｇｏｂｉｏｃｙｐｒｉｓｒａｒｕｓ）成鱼３５ｄ，结
果发现卵母细胞的发育受阻。另外，早期发育阶段

的 ＢＰＡ暴露也会在引起成鱼性腺组织的损伤，如
Ｓｅｇｎｅｒ等（２００３）和Ｍｅｔｃａｌｆｅ等（２００１）分别用３７５～
１５００μｇ／Ｌ和５０～２００μｇ／Ｌ的ＢＰＡ从受精卵开始
暴露斑马鱼和日本青

!

７５ｄ和１００ｄ，结果二者的
性腺组织学均受到不同程度的损伤。

更值得注意的是，早期发育阶段ＢＰＡ暴露会引
起雌雄鱼性腺发育和成熟不同步。如 Ｎａ等（２００２）
用５０～２００μｇ／Ｌ的ＢＰＡ暴露刚孵化出来的日本青
!

７０ｄ，结果雌雄鱼生长和性成熟不同步，其中促进
卵巢中卵母细胞的发育，抑制精巢中精子的形成；

Ｍｅｔｃａｌｆｅ等（２００１）用同样剂量的ＢＰＡ暴露早期发育
阶段的日本青

!

也发现了相同的现象。

２．４　ＢＰＡ对鱼类性腺发育和性别分化的影响
ＢＰＡ作为一种雌激素类污染物，也像典型雌激

素乙炔雌二醇（ＥＥ２）一样对鱼类早期性腺发育和性
别分化过程产生影响。研究表明，发育早期暴露在

ＢＰＡ中，鱼类的性别分化会受到干扰，出现雌雄同
体或者性别比偏向雌性。Ｙｏｋｏｔａ等（２０００）将日本
青

!

的受精卵暴露于 １８２０μｇ／Ｌ的 ＢＰＡ中 ６０ｄ
后，结果发现３２％的鱼为兼性，剩下的６８％全为雌
鱼；Ｎａ等（２００２）用５０μｇ／Ｌ和１００μｇ／Ｌ的 ＢＰＡ暴
露刚孵化出来的日本青

!

７０ｄ，也发现性别比例被
改变，得到雌鱼数量多于雄鱼；Ｋａｎｇ等（２００２）用
８３７、１７２０、３１２０μｇ／Ｌ的 ＢＰＡ暴露日本青!

成鱼

３周，分别有１３％、８６％、５０％的雄鱼性腺中出现了
卵母细胞，表现出由雄性向雌性逆转的趋势。

３　酞酸酯的内分泌干扰及生殖毒性效应

酞酸酯是亲脂性化学物质，在水环境中的浓度

并不高，但容易在鱼体内积累，有些酞酸酯具有内分

泌干扰活性，可对鱼类产生影响（张征等，２００６）。
目前，关于酞酸酯类对鱼的内分泌干扰和生殖毒性，

主要研究对象是 ＤＥＨＰ，也有少数关于 ＤＢＰ和 ＤＯＰ
的研究，而关于其他种类酞酸酯类化合物的研究则

很少。目前已有研究表明，酞酸酯能干扰鱼类内分

泌，影响繁殖能力，阻滞配子和影响早期性腺发育与

性别分化等，详见表２。
３．１　酞酸酯对鱼类的内分泌干扰

研究表明，酞酸酯干扰鱼类的内分泌，影响体内

的激素合成。Ｗａｎｇ等（２０１３）发现用３９．４μｇ／Ｌ和
１１７．６μｇ／Ｌ的ＤＥＨＰ暴露稀有?鲫成鱼３周，即会
影响血浆中雌雄激素的平衡，导致雄鱼血浆中Ｔ／Ｅ２
显著上升，而雌鱼血浆中 Ｔ／Ｅ２显著下降；Ｇｕｏ等
（２０１５）用１３．３μｇ／Ｌ和４０．８μｇ／Ｌ的ＤＥＨＰ暴露刚
孵化出来的稀有?鲫仔鱼６个月后，发现雌雄鱼血
浆中 Ｔ／Ｅ２的相同变化趋势；Ｙｅ等 （２０１４）用
１００μｇ／Ｌ和５００μｇ／Ｌ的ＤＥＨＰ长期暴露（从刚孵化
出来的仔鱼开始暴露６个月）海水青

!

，也发现雄

性血浆中Ｔ／Ｅ２显著下降；Ｇｏｌｓｈａｎ等（２０１５）用１～
１００μｇ／Ｌ的ＤＥＨＰ暴露金鱼成鱼３０ｄ，发现雄鱼血
浆中１１ＫＴ水平显著下降，而仅暴露１５ｄ则可显著
降低血浆中 ＬＨ的含量。较高剂量（１００００～
２００００μｇ／Ｌ）的ＤＥＨＰ暴露鲤４８ｈ后，雌鱼血浆中
Ｅ２和雄鱼血浆中孕酮显著下降，雄鱼血浆中１１ＫＴ
显著上升（Ｈａｎｅｔａｌ，２００９）；与 ＤＥＨＰ相似，Ｂｈａｔｉａ
等（２０１５）发现，用５μｇ／Ｌ的 ＤＢＰ暴露稚鱼期的澳
洲虹鳟（Ｓａｌｍｏｇａｉｒｄｎｅｒｉ）９０ｄ和５０μｇ／Ｌ的ＤＢＰ暴
露同一发育时期的澳洲虹鳟３０ｄ，均显著降低雌鱼
血浆中 Ｔ／Ｅ２；用５０μｇ／Ｌ的 ＤＢＰ暴露同一发育时
期的澳洲虹鳟 ３０ｄ，雌鱼血浆中 Ｔ／Ｅ２显著上升。
Ａｏｋｉ等（２０１１）用３５μｇ／Ｌ的ＤＢＰ暴露三刺鱼（Ｇａｓ
ｔｅｒｏｓｔｅｕｓａｃｕｌｅａｔｕｓ）成鱼２２ｄ，结果雄鱼血浆中 Ｔ水
平显著上升；由肾脏合成的一种蛋白 ｓｐｉｇｇｉｎ的体内
含量显著下降。ＤＥＨＰ还可影响鱼类体内 ＶＴＧ的
合成。Ｃａｒｎｅｖａｌｉ等（２０１０）用０．２～４０μｇ／Ｌ的 ＤＥ
ＨＰ暴露斑马鱼成鱼３周，结果诱导了雌鱼体内ＶＴＧ
的表达；但也有研究发现，用１～５０μｇ／Ｌ的 ＤＥＨＰ
暴露刚孵化出来的日本青

!

３个月，会显著降低雌
雄鱼血浆中ＶＴＧ的含量（Ｋｉｍｅｔａｌ，２００２）。
３．２　酞酸酯对鱼类繁殖能力的影响

研究表明，酞酸酯暴露会抑制鱼类的产卵。

Ｃａｒｎｅｖａｌｉ等（２０１０）用２０～４０μｇ／Ｌ的ＤＥＨＰ暴露斑
马鱼成鱼３周，会抑制雌鱼的产卵；Ｇｕｏ等（２０１５）用
１３．３μｇ／Ｌ和４０．８μｇ／Ｌ的 ＤＥＨＰ暴露孵化后的稀
有?鲫仔鱼６个月，成鱼的产卵显著被抑制；Ｙｅ等
（２０１４）用１００μｇ／Ｌ和５００μｇ／Ｌ的ＤＥＨＰ暴露刚孵
化的海水青

!

６个月，结果雌鱼产卵时间提前，但产
卵量显著减少；暴露过的雄鱼与未暴露的雌鱼产的

子代孵化率显著下降。酞酸酯还能影响鱼类精子的

数量和质量，Ｇｏｌｓｈａｎ等（２０１５）用 １～１００μｇ／Ｌ的
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ＤＥＨＰ暴露金鱼成鱼３０ｄ，结果精子数量显著减少， 精子活力也显著降低。

表２　酞酸酯对鱼类的内分泌干扰效应和生殖毒性
Ｔａｂ．２　ＥｎｄｏｃｒｉｎｅｄｉｓｒｕｐｔｉｎｇｅｆｆｅｃｔｓａｎｄｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅｔｏｘｉｃｉｔｙｏｆＰＡＥｓｏｎｆｉｓｈ

实验鱼种 发育阶段 暴露浓度／μｇ·Ｌ－１ 暴露时间／ｄ 内分泌干扰和毒性效应 参考文献

稀有?鲫 成鱼 ＤＥＨＰ：３９．４，１１７．６ ２１
雄鱼血浆中Ｔ和Ｅ２的水平均显著
上升，Ｔ／Ｅ２却显著下降；雌鱼血浆
中Ｅ２显著下降，Ｔ／Ｅ２却显著上升

Ｗａｎｇｅｔａｌ，２０１３

稀有?鲫 仔鱼－成鱼 ＤＥＨＰ：１３．３，４０．８ １８０
雌鱼产卵量显著下降且卵中蛋白

含量显著下降；雄鱼精子形成过程

显著被抑制

Ｇｕｏｅｔａｌ，２０１５

稀有?鲫 仔鱼－成鱼 ＤＥＨＰ：４．２，１３．３，４０．８ １８０
雌性成鱼血浆中Ｅ２水平均显著上
升；最高浓度组雌性成鱼血浆中 Ｔ
水平显著下降

Ｇｕｏｅｔａｌ，２０１５

斑马鱼 成鱼 ＥＤＨＰ：２０～４０ ２１ 抑制排卵，产卵量显著减少 Ｃａｒｎｅｖａｌｉｅｔａｌ，２０１０
斑马鱼 成鱼 ＤＥＨＰ：０．２～４０ ２１ 诱导雌鱼体内ＶＴＧ Ｃａｒｎｅｖａｌｉｅｔａｌ，２０１０

金鱼 成鱼 ＤＥＨＰ：１～１００ ３０
精子数量显著减少；雄鱼血浆中

１１ＫＴ水平下降
Ｇｏｌｓｈａｎｅｔａｌ，２０１５

金鱼 成鱼 ＤＥＨＰ：１～１００ １５
血浆中黄体化激素ＬＨ水平显著下
降

Ｇｏｌｓｈａｎｅｔａｌ，２０１５

金鱼 成鱼 ＤＥＨＰ：１～１００ ３０ 精子活力及运动能力显著降低 Ｇｏｌｓｈａｎｅｔａｌ，２０１５

日本青
!

胚胎－成鱼 ＤＥＨＰ：０．０１～１０ １８０ 死亡率显著上升 Ｈａｎｅｔａｌ，２００９

日本青
!

胚胎－成鱼 ＤＥＨＰ：０．１～１０ １８０
体重显著降低，子代孵化时间显著

被延长
Ｈａｎｅｔａｌ，２００９

日本青
!

胚胎－成鱼 ＤＥＨＰ：０．０１ １８０
性别比例被改变，雌性所占比例显

著上升
Ｈａｎｅｔａｌ，２００９

日本青
!

仔鱼 ＤＥＨＰ：１～１０ ２１
雌鱼生长发育（体重）显著受抑制；

雄性成鱼性腺指数ＧＳＩ显著降低
Ｃｈｉｋａｅｅｔａｌ，２００４

日本青
!

仔鱼至３月龄 ＤＥＨＰ：１～５０ ９０
雌雄鱼血浆中 ＶＴＧ水平均显著下
降；卵母细胞发育显著被抑制

Ｋｉｍｅｔａｌ，２００４

日本青
!

仔鱼至３月龄 ＤＥＨＰ：１０～５０ ９０ 雌鱼性腺指数ＧＳＩ显著降低 Ｋｉｍｅｔａｌ，２００４

海水青
!

仔鱼－成鱼 ＤＥＨＰ：１００，５００ １８０

雄鱼血浆中 Ｅ２水平显著上升，Ｔ／
Ｅ２水平显著下降；雌鱼 Ｔ／Ｅ２发生
变化；雄鱼体内 ＶＴＧ被诱导；雌鱼
产卵时间提前；子代孵化率显著下

降

Ｙｅｅｔａｌ，２０１４

鲤 体重１００～２００ｇ ＤＥＨＰ：１００００～２００００ ２
雌鱼血浆中Ｅ２和雄鱼血浆中孕酮
Ｐ显著下降；雄鱼血浆中１１ＫＴ显
著上升

Ｈａｎｅｔａｌ，２００９

鲤 体重１００～２００ｇ ＤＥＨＰ：１５０００～２００００ ２ 雄鱼血浆中Ｔ显著上升 Ｈａｎｅｔａｌ，２００９

鲤 体重１００～２００ｇ ＤＥＨＰ：５０００～２００００ ３、４
雌雄鱼血浆中的胆固醇水平显著

下降
Ｈａｎｅｔａｌ，２００９

澳洲虹鳟 性成熟期 ＤＢＰ：５ ９０
性腺全部雌性化；雌鱼血浆汇中

Ｔ／Ｅ２显著上升
Ｂｈａｔｉａｅｔａｌ，２０１５

澳洲虹鳟 性成熟期 ＤＢＰ：１５，５０ ３０、６０ 性腺全部雌性化 Ｂｈａｔｉａｅｔａｌ，２０１５

澳洲虹鳟 性成熟期 ＤＢＰ：５ ３０、６０ 精子形成过程被阻滞 Ｂｈａｔｉａｅｔａｌ，２０１５

澳洲虹鳟 性成熟期 ＤＢＰ：５，１５，５０ ９０ 卵巢中卵母细胞发育过程被阻滞 Ｂｈａｔｉａｅｔａｌ，２０１５

澳洲虹鳟 性成熟期 ＤＢＰ：５０ ３０ 雌鱼血浆中Ｔ／Ｅ２显著上升 Ｂｈａｔｉａｅｔａｌ，２０１５

三刺鱼 成鱼 ＤＢＰ：３５ ２２ 雄鱼血浆中Ｔ水平显著上升 Ａｏｋｉｅｔａｌ，２０１１

斑马鱼 早期发育 ＤＢＰ：１００ ３５
受精后７ｄ的仔鱼出现畸形；
暴露５周的稚鱼出现畸形

ＯｒｔｉｚＺａｒｒａｇｏｉｔｉａｅｔａｌ，２００６

斑马鱼 早期发育 ＤＢＰ：２５ ３５ 未发现雌鱼，全部为雄鱼 ＯｒｔｉｚＺａｒｒａｇｏｉｔｉａｅｔａｌ，２００６

５２０１７第６期　　　　　　　　　　赵　荧等，双酚Ａ和酞酸酯对鱼类内分泌干扰效应及繁殖毒性研究



３．３　酞酸酯对鱼类配子形成的抑制作用
研究表明，酞酸酯能影响鱼类配子的形成过程。

用１３．３μｇ／Ｌ和４０．８μｇ／Ｌ的ＤＥＨＰ暴露刚孵化的
稀有?鲫仔鱼６个月，结果２个处理组雌鱼的卵子
形成过程被显著抑制，而较高浓度处理组雄鱼精子

形成过程也显著被抑制（Ｇｕｏｅｔａｌ，２０１５）；Ｂｈａｔｉａ等
（２０１５）发现５μｇ／Ｌ的 ＤＢＰ暴露澳洲虹鳟稚鱼３０ｄ
即可阻滞雄鱼的精子形成，用５～５０μｇ／Ｌ的 ＤＢＰ
暴露处于同一发育时期的澳洲虹鳟可抑制卵巢中卵

母细胞发育过程；Ｋｉｍ等（２００２）用１～５０μｇ／Ｌ的
ＤＥＨＰ暴露刚孵化的日本青

!

仔鱼３个月，结果卵
巢中卵母细胞发育显著被抑制，卵巢中具有成熟卵

母细胞的雌鱼数量显著减少。

３．４　酞酸酯对鱼类性腺发育和性别分化的影响
酞酸酯暴露还可以影响鱼类早期性腺发育和性

别分化过程。Ｃｈｉｋａｅ等（２００４）发现，将日本青
!

胚

胎暴露于低至０．０１μｇ／Ｌ的 ＤＥＨＰ中至性成熟，可
改变性别比例，雌性比例显著上升；Ｙｅ等（２０１４）将
海水青

!

仔鱼暴露于１００μｇ／Ｌ的 ＤＥＨＰ中直至性
成熟，发现成鱼中雌鱼数量显著增多；而 Ｂｈａｔｉａ等
（２０１５）发现，将性发育期的澳洲虹鳟暴露于低至
５μｇ／Ｌ的ＤＢＰ中９０ｄ，或者用５０μｇ／Ｌ的ＤＢＰ暴露
处于同一发育阶段的澳洲虹鳟３０ｄ或者６０ｄ，结果
显示，所有成鱼全部被雌性化。然而，ＯｒｔｉｚＺａｒｒａ
ｇｏｉｔｉａ等（２００６）用２５μｇ／Ｌ的 ＤＢＰ暴露斑马鱼的受
精卵５周，未发现雌鱼，所有的鱼全部为雄鱼；Ｃｈｉ
ｋａｅ等（２００４）用１～１０μｇ／Ｌ的 ＤＥＨＰ暴露日本青
!

仔鱼３周，再用清水饲养成成鱼，结果雄鱼性腺指
数ＧＳＩ显著降低，说明 ＤＥＨＰ对鱼类的性腺发育造
成了影响。

３．５　酞酸酯对鱼类的其他毒性
酞酸酯还影响鱼类生长发育，也可引起氧化损

伤。Ｍｃｃａｒｔｈｙ等（１９８５）用１８００μｇ／Ｌ的 ＤＢＰ暴露
黑头呆鱼受精卵，４８ｈ后胚胎的存活率显著降低，
用１００～３２００μｇ／Ｌ的 ＤＢＰ暴露黑头呆鱼胚胎至
２８ｄ，结果仔鱼生长发育被显著抑制，体长和体重均
显著下降；ＯｒｔｉｚＺａｒｒａｇｏｉｔｉａ等（２００６）用１００μｇ／Ｌ的
ＤＢＰ暴露斑马鱼受精卵７ｄ，发现仔鱼出现了脊柱
弯曲变形、卵黄囊肿大等畸形特征，继续暴露至

５周，在此阶段的仔鱼中也发现了脊索变形、游泳膀
胱位置偏移的畸形特征；Ｚｈａｏ等（２０１４）用 ｍｇ／Ｌ级
的ＤＢＰ和ＤＥＨＰ或者二者复合暴露，结果鲤鱼体内
黄嘌呤氧化酶、过氧化氢酶和丙二醛的活性被改变，

造成氧化损伤；Ｘｕ等（２０１３）用 ＤＢＰ、ＤＥＨＰ或者二

者复合暴露斑马鱼受精卵至９６ｈ，也发现可引起活
性氧（ＲＯＳ）和脂质过氧化（ＬＰＯ），且抗氧化酶（如
ＳＯＤ、ＣＡＴ、ＧＰｘ）的活力随着暴露浓度的增加而升
高。

４　结语

双酚Ａ和酞酸酯是目前广泛存在于水环境中
的典型有机污染物，也是具有雌激素效应的物质，可

在低剂量下发挥内分泌干扰效应，并对鱼类的繁殖

产生影响。从目前的研究结果分析，不同种类的鱼，

不同的暴露剂量，不同的发育阶段和暴露时间，得出

的可引起内分泌干扰效应或者繁殖毒性效应的剂量

差异较大，研究结果存在很大的不确定性。考虑到

环境的复杂性和同时存在多种内分泌干扰物以及具

有积累效应等因素，这些污染物可能对鱼类产生比

单一暴露更严重的复合毒性效应，如协同、加和等。

因此，研究双酚Ａ和酞酸酯的复合暴露或者与其他
污染物（如重金属及其他有机污染物）的联合毒性

将会成为研究其环境风险的重要研究内容；此外，污

染物可在鱼类体内积累，并可传递给子代，从而引起

对子代的发育毒性效应也是应该受到关注的问题。

目前，我国主要水体中都存在这两类污染物，而

且在某些水域中含量较高，有可能对鱼类的繁殖产

生负面影响，进而影响鱼类种群规模；同样，在水体

中还存在其它类似可能产生鱼类发育和繁殖负面影

响的污染物质。因此，有必要系统地开展类似污染

物质的调查及其对自然水体中鱼类影响的相关研

究，结果将有助于进一步分析鱼类资源受威胁的因

素，并有针对性地寻找相应的保护对策和措施，加强

我国自然水体（如长江等）鱼类资源的保护。
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