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生物耐铜的分子机理及铜污染环境的生物联合修复

李V 杰8，!，贺纪正!，马延和8，朱永官!，张V 蕾8，!

（82 中国科学院微生物研究所，北京V 8$$8$8；!2 中国科学院生态环境研究中心，北京V 8$$$9:）

摘要：铜是动植物和人类必需的微量元素，缺乏或过多都将产生不良影响。随着社会经济的发展，人类活动对环境的干扰日益

加剧，工业和农业生产活动常可导致土壤铜污染，铜已成为土壤重金属污染的主要元素之一。总结了铜在植物体内的自发内稳

态调节机制，在细菌和真菌体内的吸收、分布、解毒和调节因子，同时以蚯蚓为例简要阐述了土壤动物对铜的解毒机理；从分子

生物学角度对重金属铜在生物体内的代谢机理及生物对环境中过量铜的联合修复研究进展进行了综述，以期为铜污染环境的

植物、微生物和动物联合修复的分子机理研究提供借鉴。
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土壤中铜污染有自然源和人为源。土壤中本底铜主要来自原生矿物的各种风化作用。原生矿物的风化

将铜导入土壤圈，而土壤圈的物理化学性质可使铜在不同土壤及同一土壤的不同层次上重新分配。土壤中铜
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的自然富集或自然矿化可使局部地区土壤中的铜过量［/］。土壤铜污染的人为来源则主要有工业“三废”排

放，城市生活垃圾及污水污泥农用，含铜农药化肥施用等。随着我国居民生活水平的提高和肉类需求的迅速

增长，畜牧业的快速发展以及由此引起的饲料添加剂的广泛应用已经成为环境铜污染的又一重要因子［0］。

作为最主要的饲料添加剂之一，铜对动物的营养生理功能主要有 1 点：一是作为金属酶的组成成分，直接参与
体内代谢；二是维持铁的正常代谢，有利于血红蛋白的合成和红细胞的成熟；三是参与骨形成。目前在肥育猪

的饲料中有添加大量铜的趋势，以促进猪的生长、提高饲料利用率。但高铜饲料对增重和耗料并无改善，而粪

便中铜的排出量却递增，成为潜在的环境污染源之一［1，2］。另一方面，动物体的富集作用可使添加的铜毒性

增强，当人食用了这些超标的动物性食品后，会在人体内蓄积，产生诸多不良后果，甚至危害人体健康。因此，

近年来对环境中铜污染的研究和修复引起了人们的重视。本文拟对生物耐铜的分子机理及生物对重金属铜

污染环境的联合修复研究进展加以综述。

!" 生物修复及其作用机理
所谓生物修复（3,)4’5’6,-",).）就是在人为作用下，利用活有机体（微生物、植物和小型动物等）促进环境

中有毒有害物质的吸收、降解或固定，减少其对环境危害的技术。生物修复技术可分为原位生物修复（!" #!$%
3,)4’5’6,-",).）和异位生物修复（&’ #!$% 3,)4’5’6,-",).）两种。原位生物修复是通过物理或化学的方法为微生
物创造有利的环境条件，或向污染环境补充高效有效微生物，必要时辅以工程措施，原位清除各类污染物［7］。

异位生物修复是指将被污染介质（土壤、水体）搬动和输送到它处进行生物修复处理。但这里的搬动和输送

是低限度的，而且更强调人为调控和创造更加优化的降解环境。现在所说的生物修复主要是指原位生物修

复。对于土壤有机污染物而言，生物修复就是利用土壤生物将有机污染物作为唯一碳源和能源，或者通过共

代谢作用从其它化合物获得碳源和能源后，降解有机污染物大分子结构，使其成为简单无害的形式。重金属

的原位生物修复也包括植物对重金属的吸收和去除。植物修复重金属污染治理技术即是用植物减少、去除或

固定环境中重金属的一组治理技术［8］。

#" 生物耐铜机理

图 /9 拟南芥中可能的铜运输路径［/:］

;,+& /9 <)##’4="4->>,(?,.+ #-"!%-@ ,. #*-."A ［/:］

9 BC：质膜 B*-A5- 5’534-.’；<DBE：铜转运蛋白 <)##’4 E4-.A#)4"’4A；

<<F：铜陪伴分子 <)##’4 <!-#’4).’；GHI/：响应=拮抗物 /

G’A#).A,J’=")=H."-+).,A" /；KEG/：乙烯受体 K"!@*’.’ G’(’#")4

#& !" 植物耐铜的分子机理
铜是植物体内重要氧化还原反应的催化剂，是许多参与氧化磷酸化和光合反应的电子传递载体的重要组

成部分，此外还参与氧自由基的清除。铜在生态系统中的环境行为［L］、过量铜对植物的毒性及其与植物蓄积

的关系［M］等已有专论；土壤=植物系统中铜污染与修复研究进展、超累积植物对重金属修复的分子机制和基因
基础已有研究论述［L，M］。

在真核生物体内存在着自发的内稳态（!)5’)A"-A",A）来调节胞内的铜水平。铜在酵母、人类和拟南芥中的

运输途径已有研究［N］，本文以拟南芥为例简要介绍植

物中可能的铜运输途径（图 /）［/:］。首先，铜在位于质

膜上的转运蛋白 <DBE（<)##’4 E4-.A#)4"’4A）的作用下
跨膜运输进入细胞质，细胞质中铜与 HEO/（H.",)P,6-."/）
及其同族体 FHF/、铜陪伴分子 <<F结合，在 <<F的作
用下到达可溶性铜结合蛋白并与之结合。与 HEO/ 和
FHF/ 不同，<<F 具有一个功能不详的终端螺旋，可能
起着寻靶作用或参与蛋白和蛋白之间的相互作用。

<<F可以与 GHI/（G’A#).A,J’=")=H."-+).,A"/）相互作用
运送铜到某一囊泡中，尽管铜的目的地暂不明确，但乙

烯受体 KEG/ 可能会依赖于 GHI/ 运送铜［//，/0］。
阳离子的跨膜运输离不开生物能的驱动，更离不开

生物能转换家族蛋白 B="@#’ HEB-A’A 的参与。拟南芥
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的基因组编码 /0 种 12"3#’ 451-6’6［78］，包含几种具有广泛阳离子和膜专一性的转运蛋白，在序列和功能上又
可以分为多个亚族［7/］，其中有 9 种属于与金属运输有关的 17:亚族

［7;］，即 <=47 到 <=49（<’->3 =’"-*2

"?-.6#)?",.+ 12"3#’6 451-6’，<=46）［78］，其中 <=4; 和 <=49 参与 @A B和 4+ B的运输。拟南芥中 <=4C（即
D4E7）参与运送铜到乙烯受体，因为铜是乙烯结合到其重组受体时所必须的［70］。<=4; 与 D4E7 的亲缘关
系最近，//& 0F的氨基酸序列相同，而与 1447 （12"3#’ 451-6’ )G 4?-H,I)#6,6，<=40）和 144J （<=49）的亲
缘关系较远。1447 和 144J 蛋白都在叶绿体内起作用，1447 位于叶绿体膜上，也有研究表明 1447 也可以
在根中表达［7C］，在植物体内，1447 的主要功能在于其在叶绿体中运输铜，可以调节铜跨膜运输，并将铜运送
到蛋白，如基质中的 @A $ K. 超氧化物歧化酶（@LMJ）［79］；而 144J 与 1447 的序列相似，编码铜运输 12"3#’
451-6’，位于类囊体膜上，调节着铜到质体蓝素的运输（图 J）［7N］。尽管两者的主要功能在空间上都发生在叶
绿体的不同被膜上，但也不能排除少量 144J 在叶绿体膜上或少量 1447 在类囊体膜上起着作用［7C］。

图 JO 植物叶绿体中铜运输系统［7N］

P,+& JO @)##’? I’*,>’?3 636"’Q ,. #*-." (!*)?)#*-6" ［7N］

O @LM7：细胞质中 @3")#*-6Q,( @A $ K. LRM；@LMJ：基质中 L"?)Q-*

@A $ K. LRM；1447 和 144J：拟南芥中 12"3#’ 451-6’6 O 12"3#’

451-6’ )G 4?-H,I)#6,6；1@：质体蓝素 1*-6")(3-.,.

植物叶绿体中在 1447 和 144J 参与下铜的运输
（图 J）。当铜有限时，野生型植物仍然可以产生质体蓝
素，@LM7（细胞质 @A $ K. LRM）的 QDE4 和蛋白水平、
@LMJ 和 @@L（@A $ K. 超氧化物歧化酶 L)I7 的陪伴分
子）［JS］都会下降，而 P’LRM 的 QDE4 和蛋白则会变得
丰富，这种调节会使 144J 有效地运送 @A 到质体蓝素
而不必与 @@L竞争铜；在 @A 充足的条件下，@LMJ 被转
录，随之发生到基质 @LMJ 和质体蓝素的平衡输送；在
质体中 @A 浓度足够高的条件下，@ML7、@MLJ 和 @A 陪
伴分子基因 @@L都被转录，@LMJ 会解毒由光合电子传
递所产生的超氧化物，144J 可以运送 @A 到质体蓝素，
@LM7 和 @LMJ 也可以帮助吸收过量的铜，避免铜中
毒［7;］。在拟南芥中研究发现，@A2转运 12"3#’ 451-6’
（<=4;）与乙烯受体 D4E7 相关；通过对两种功能缺失
突变体的研究发现，@A2运输 12"3#’ 451-6’ 主要在根中
表达，且在整个植物中明显地、专一性地受铜的诱导，两

个突变体对铜超敏感，但对铁、锌或镉却不敏感。因此，

<=4; 在铜区隔化和解毒中起着作用［J7］。
随着基因和分子生物技术的广泛应用，植物体内重

金属抗性基因［JJ，J8］和 1@合成酶基因的分离鉴定［J/，J;］、=56 （=’"-*)"!,).’,.6）在转基因植物中的应用等，使

超累积植物修复机理研究也进入了新的阶段，分子生理学让人们对控制 @A 累积的专一性基因有了深入的了
解和认识，相信随着分子生物技术的发展与应用，人们将会对影响超累积表现型的基因和调控因子有更深的

理解。

!& !" 微生物耐铜机理

在铜胁迫下，微生物一方面受到铜毒性的影响［J0］；另一方面，铜能够提供和接受电子，参与氧化还原反

应。在没有任何控制的情况下，铜能够对蛋白质、脂类和 ME4 造成毁灭性的、无法挽回的损害。微生物从环
境中吸收铜到细胞内而又不导致过量积累对其自身造成伤害，有赖于微生物体内存在的控制铜的摄入、分配

和解毒的机制，包括：（7）几个基因和它们相应的产物专一性地控制着铜的跨膜运输、铜到铜蛋白的运输以及
过量铜的捕获或清除；（J）许多参与铜代谢的基因和蛋白受胞内铜浓度、转录水平、蛋白的定位或稳定性的控
制；（8）在负责铜动态平衡的蛋白和蛋白定位的有机体、外在环境或其它细胞过程之间存在着相应的交流形
式。目前已确定铜内稳态调节机制中的几种参与蛋白，但这些蛋白是如何被调控的还知之甚少，胞内的交流

C70JO 0 期 O O O 李杰O 等：生物耐铜的分子机理及铜污染环境的生物联合修复 O
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机制也尚不清楚。

!& !& "# 细菌的耐铜机理
铜是参与重要生命代谢过程如呼吸、铁的吸收和氧胁迫保护中重要酶的辅助因子。除了铜 $锌超氧化物

歧化酶外，铜的重要功能是参与细胞色素 (及其相关的在呼吸链中以氧作为终端的氧化。细胞色素 ( 氧化酶
中存在两个铜中心，而且它们在催化循环中起着不同的作用。/01中心负责吸收来自可溶性细胞色素 ( 的电
子，并把它们传递到血红素 --2 $ /03复合体，最终将分子氧还原为水，产生的能量用于质子的跨细胞膜运

输［45］。铜毒是由过氧化物自由基的产生及其与细胞膜相互作用的结果。

图 26 参与细菌中重金属代谢的蛋白家族［47］

8,+& 26 9:)"’,. ;-<,*,’= ,.>)*>’? ,. @-("’:,-* !’->AB<’"-* <’"-@)*,=<［47］

（CDE：金属运输系统 C’"-* ":-.=#):" =A="’<）

图 2 为革兰氏阴性和革兰氏阳性菌抗铜机理的示
意图［47］。在革兰氏阴性菌中，大肠杆菌体内质粒编码

的铜抗性强烈地与染色体编码的功能相互作用［4F］，其

作用机理可能与生长阶段有关［2G］。大肠杆菌和假单胞

杆菌中的铜抗性决定子同源，但二者在抗铜表现型上不

同，大肠杆菌始终保持无色，而抗性假单胞杆菌在高铜

的介质中会变成蓝色，因为铜会累积在外周胞质和外膜

中［2H］。外周胞质 /)#1 蛋白表现出几个预测的铜结合
位点的保守性。/)#/和 /)#I 蛋白似乎能够催化铜吸
收进入细胞质中。相关的铜抗性决定子在不同的假单

胞杆菌和野油菜黄单胞菌（!"#$%&’&#"( )"’*+($,-(）中
也有报道［24］。

革兰氏阳性菌小肠肠球菌（.#$+,&)&))/( %-,"+）的铜
代谢机制似乎比阴性菌清楚得多。如图 2 所示，/04 J可

能通过 /):1BC+4 J转运蛋白（CDE）和 9B"A#’ 1E9-=’在细胞内累积。.0 %-,"+具有编码 9B"A#’ 1E9-=’ 结构基
因的两个 ()#操纵子，/)#1可能负责铜的吸收和营养，而 /)#3（2KL与 /)#1 完全相同）负责铜的输出和解
毒［22，2M］，这两种蛋白也可以运输 /0 J和 1+ J ［2K］。

与细菌相比，放线菌在铜抗性方面的研究相对更少。1*@-::-(N. 等曾筛选出在 HGGG<+ $ O 铜下仍具有很
强抗性的放线菌B天蓝色链霉菌（1$,+*$&’2)+( )&+3-)&3&,）［2P］。但这部分工作也仅限于最初的筛选和鉴定，在分
子水平上的工作还没有展开。

!& !& !# 真菌的抗铜机理
在铜胁迫下，真菌和其它高等真核生物（如植物、苍蝇和哺乳动物）会通过调节体内铜的内稳态来维持生

长。酿酒酵母（1"))%",&’2)+( )+,+4-(-"+）是研究真菌体内铜内稳态最常用的模式菌种，对酵母体内铜内稳态的
理解详见图 M［25］。
!& !& !& "# 铜的吸收、分布和解毒

（H）吸收6 胞外 /04 J首先被金属还原酶 8:’H 和 8:’4 还原为 /0 J［27］（图 M），然后通过高亲和力的铜转运
蛋白 /":H 和 /":2 跨越原生质膜而被吸收［2F，MG］。铜转运蛋白 /EQ 家族从酵母到人类是保守的，所有的 /EQ
蛋白都具有 2 个跨膜区域和行使功能所需要的 CR2C基元

［MH］。

（4）分布6 铜跨越细胞质膜后，小的可溶性蛋白即‘铜陪伴分子’［M4］通过 2 种主要途径运输铜到指定的
目的地（图 M）。目前，陪伴分子直接还是间接地由 /EQ转运蛋白获得铜仍然不清楚。然而，R,-) 和 S’?? 发
现酵母 /":H 的羧基终端可以快速地与铜陪伴分子交换 /0 J，这一研究结果与潜在的 /":HB陪伴分子直接的相
互作用相一致［M2］。陪伴分子 1"TH 运送铜到 /((4（位于高尔基体膜上的 9B"A#’ 1E9-=’），/((4 将铜运输到分
泌途径的腔内，用于铜蛋白的合成［MM，MK］，该铜蛋白是一种多铜的高铁氧化酶 8’"2，与 8":H 共同运输铜到脂膜，
用于还原铁的高亲和性吸收［MP］。

7HP4 6 生6 态6 学6 报6 6 6 45 卷6



!""#：$ $ %%%& ’()*)+,(-& (.

图 /0 酿酒酵母（!" #$%$&’(’)$）体内铜内稳态模型［12］

3,+& /0 4)5’* )6 ()##’7 !)8’)9"-9,9 ,. !" #$%$&’(’)$［12］

在当前已知的 1 种铜陪伴分子参与的运输途径中，
线粒体途径最为复杂。铜对细胞色素 ( 氧化酶（:()）
至关重要，该酶是位于线粒体内膜上的多亚基酶，不仅

需要 1 个铜离子，还需要亚铁红素、锌、镁和钠辅助因
子［/2］。:; <到细胞色素氧化酶的运输依赖于位于细胞

质和线粒体膜间隙（,."’78’8=7-.’ 9#-(’，>4?）的陪伴
分子 :)@A2，B,"",9和C,.+’认为 :)@A2 在 >4?中行使功
能［/D］。E’’79 等［/F］曾提出 :)@A2 负责从细胞质跨越线
粒体外膜往复运输铜，但 :-77 和 C,.+’［/2］的研究却发
现 :)@A2 在线粒体膜上的往返运输的设想并不是完全
正确的。:)@A2 通过直接的蛋白G蛋白之间的相互作用
运送 :; <至线粒体内膜蛋白 ?()A［HI］，而不是细胞色素
氧化酶的多肽亚基 :)@J 的 :;K位点

［/2］。另一个线粒体内膜蛋白 :)@AA［HA］的功能与 ?()A 类似。同样，:)@A2

通过直接的蛋白G蛋白之间的相互作用运送 :; <到 :)@AA 而非细胞色素氧化酶 :)@A 亚基的 :;E位点
［HJ］。然

而，:)@A2 将 :; <运送到线粒体膜内的过程还有很多问题尚不清楚：!:; <由外膜复合体多亚基移位酶运输

前，:)@A2 处于伸展或不成熟状态［H1］，当 :; <由细胞质跨膜到 >4?时，:; <仍然能结合在 :)@A2 上的机理还有
待研究；"线粒体 >4?中只有 LIM的 :)@A2［/1］，而大约有 /IM的 :)@A2 却存在于细胞质中［/F］，这部分 :)@A2
的作用尚不清楚；#:; <到达线粒体并跨越外膜的过程及细胞质 :)@A2 在这个过程中所起的作用也有待研
究。同样，负责运送铜到 :)@AA 的陪伴分子也还不清楚。

::?和 ?)5A 的直接相互作用导致配位基的交换而使 :; <从 ::? 上被转移到 ?)5A 的活性位点上［H/，HH］。
::? 和 ?)5A 的主要部分在细胞质中，但估计大约还有 AM NHM的蛋白位于 >4?中［HL］。因此存在着一个跨越
线粒体外膜运输铜的线粒体铜输入体，它的存在能够解释 ?)5A 蛋白如何通过 ::? 在 >4? 中获得铜。提高
>4?中 ::?的量会导致 ?)5A 的滞留，参与 ::?G?)5A 相互作用的残基对这种滞留也是非常重要的［H2］。
（1）解毒0 芽殖酵母解铜毒的机制是通过 :OPA 的基因产物———金属硫蛋白来实现的。这种金属硫蛋白

能够捕获细胞质中游离的铜，提高对高铜的抗性［HD］。金属硫蛋白在高等真核生物中是保守的，是防御有毒金

属的最初系统［HF］。另一种解毒途径是将捕获的铜在细胞器中区隔化贮存，用于以后的需求。蛋白 :"7L 研究
结果表明，铜贮存于液泡中。与其它 :QR蛋白不同，:"7L 位于液泡膜上，当细胞质铜不足的情况下，其可以活
化贮存的铜［LI］；当细胞质铜过量时，:"7L 把过量的铜释放到细胞质或细胞核中时，铜感受转录因子（:;6A）就
会被细胞内的不稳定铜库失活，从而阻止细胞表面的运输基因 :"7/ <和 :"7H <的表达，使 :"7 家族蛋白在细胞
膜表面的运输作用受到抑制［LI］。:"7L 的序列与酵母中第三 :QR蛋白———:"7J 相似，与拟南芥中的铜转运蛋
白 :SPQA 属于同一族［LA］。:"7J 位于液泡膜上，尽管目前功能尚不清楚，但认为与 :"7L 的功能相似［LJ］。第 1
种解毒的机制是 3’"1 与 3’"A 的联合作用将 :; <氧化，在 :; <进入细胞前阻止铜毒［L1］。

!& !& !& !" 转录、翻译后调节和胞间交流
（A）转录调节0 酵母通过调节铜响应的转录因子来调控参与铜吸收、分布和捕获基因的表达。铜过量的

情况下，:; <与 K(’A（K(",T-",.+ ()##’7G 8’"-**)"!,).’,. ’@#7’99,).）结合，使 K(’A 能够结合到铜解毒和这些基
因激活、转录所需要的启动子中的金属响应元素上。K(’A 提高了金属硫蛋白基因 :OPA、:R?H 和 ?SUA 基因
的表达。在担子菌 *$%’+,%’+(’( (-.&$%/’(+,%)中，漆酶基因的转录水平在铜存在的情况下会提高，漆酶的启动子
中有猜想的 K(’A 结合位点，这表明在有机体中存在 A 个 K(’A 的同源体。二形酵母 0)%%,1’) 2’+,234’#) 比 !"
#$%$&’(’)$更抗铜，其漆酶基因的表达依赖于铜的转录因子———:R3A（与 K(’A 同源），但在补充铜时，其只定位
于细胞核。

缺铜时酵母 !" #$%$&’(’)$中 4-(A（:)##’7G9’.9,.+ "7-.9-(",T-")7）与铜响应共有序列 QQQV:（Q $ V）:（K $ V）
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结合，该序列正向或反向重复地存在于启动子基因中，如 /012、3402 和 3405［67］。8-(2 的目标9:/0;<<% 和
:=>?2@%可能在铜动态平衡中扮演着重要的角色［6<］。尽管 :/0;<<% 与参与生成半胱氨酸的蛋白家族具有
同源性，有效半胱氨酸的提高是铜缺乏的反映，但这些基因的功能尚不清楚。8-(2 同源体在其它真菌中也存
在。在单一途径或个体生物分子研究基础之上，基因组层面的研究将会为更加综合和完整地研究如何通过调

节铜动态平衡来影响所有分子组分和过程建立一个平台。

（?）翻译后调控A 转录调控是真核生物体中铜内稳态调控的核心，但翻译后调控的例证也开始出现。早
期的翻译调控机制是 !" #$%$&’(’)$ 中 3"B2 铜依赖的内吞作用和降解作用［66］，这一点在哺乳动物中也有观察
到，但这种内吞作用功能目前尚不清楚［6@］。研究表明，酵母中 8-(2 不仅调控着转录，而且还通过借助于 3"B2
的降解在翻译后水平控制着 3"B2 的水平［6@］。因此，当转录调节在微生物体内成为主要的铜内稳态调节机制
时，翻译后水平的调节很可能将会接着出现。

（5）胞间交流A 参与铜的获取，分布和解毒的许多蛋白分子之间存在着交流机制。8-(2 和 C(’2 的活性
和去活反应只是有助于确保在缺铜和铜过量条件间连续性的一种方式。/’"2 和 /’"5 相互作用来调节铜毒是
另一种机制。但也可能还存在着其它交流机制：感受到铜缺乏的细胞可以将信息传递给细胞内的铜贮存部位

来刺激铜的活化；在铜严重缺乏的瞬时，陪伴子序位的存在可能导致对有效铜更为偏爱；胞内的含铜或铜蛋白

可以将过量的铜区隔化贮存于不同部位，如液泡、细胞核、线粒体等，而且这些含铜或铜蛋白与细胞质和质膜

中的铜蛋白之间也存在着交流。

>-DDE及其同事用 !" *+,-$的 3"B6 鉴定了这一交流模式［<6］。3"B6 的过量表达会造成细胞对铜超敏感，
但673F的吸收会降低大约 6;G H@;G。与铜吸收下降相一致，质膜上的高亲和铜转运蛋白 3"B7 的转录水平
也下降［6;］。因此他们提出了一个从液泡到质膜的交流模式。当 3"B6 活化铜时，3FI2 感受到一个更大的易变
的铜库，这反过来下调依赖于铜的 3"B7 的转录，从而导致铜吸收的下降。
!& "# 土壤动物的耐铜机理
在评价污染物的生态学危害研究中，科研工作者对土壤动物并未给予足够的重视，所以与微生物相比，国

内外的相关报道还不多。而在众多土壤动物中，普遍认为蚯蚓是改良土壤的能手，并且对土壤污染具有指示

作用，增强修复的潜力。

除了生物体内普遍存在的与抗氧化有关的酶类和脂类的过氧化保护酶系统外，J"KBL’.D-FM 等［6N］研究报
道了一种铜响应的金属酶———前羧肽酶（#B’9#B)(-BD)OP#’#",Q-R’）。羧肽酶是一类消化酶，是从食物中蛋白或
多肽中释放氨基酸的关键酶，此类酶的催化中心是被 2 个水分子、2 个谷氨酸、和 ? 个组氨酸包围的 S.? T。当

环境中 3F? T大量存在时，酶的辅因子 S.? T被 3F? T取代而改变羧肽酶的三维结构，从而影响到该酶的动力学

特征甚至使其失活。而在实际的研究中，结果并非完全如此，作者因此提出了一个假设，即在蚯蚓体内存在一

个转录反馈调节机制，当 3F? T代替羧肽酶中心的辅因子 S.? T后，转录反馈调节机制可能被启动，从而提高了

羧肽酶的转录水平，避免了该酶在蚯蚓体内功能的丧失。但这也仅限于假设，还需要大量的实验加以验证。

与微生物和植物相同，在重金属胁迫下，蚯蚓体内控制金属硫蛋白的基因表达量会增加，在 3Q 污染下，
蚯蚓的金属硫蛋白转录水平会提高 5 个数量级，在 3F污染下会提高一个数量级［6U］。羧肽酶在转录水平上对
铜的反应与金属硫蛋白表现出相似的特性［6N］。另外，线粒体中铜响应基因的表达量也会提高，这是能量需求

增高的一种反映。J#FB+’).等［@;］测定了蚯蚓体内的代谢活性指示物9线粒体大核糖体亚基（./%012）。在 ?& <

!M)* $ > 3F + V2的情况下，./%012的表达量会明显增加，这说明铜会改变线粒体的功能，但作者认为在实验中
测得的 ./%012转录变化不能简单地与通过线粒体的能量代谢相关联。另外一种可能是重金属铜对线粒体功
能的作用。如前所述，在酵母中，线粒体是铜陪伴分子的目的地之一，由铜陪伴分子所提供给线粒体的铜作为

金属辅因子提供给细胞色素氧化酶。W))B’和 WB)%.［@2］曾测定了蚯蚓（34,-%’#4( 5$%%$(5%’(）线粒体基因组的全
部序列，包含 5@ 种基因，编码细胞色素氧化酶亚基 X，XX，XXX 和 ./%012 的基因也在其中。线粒体基因组中，转
录开始于至少两个链专一启动子，然后继续转录产生多顺反子 0YCR。这一转录机制意味着存在一个由于联

;?6? A 生A 态A 学A 报A A A ?@ 卷A



!""#：$ $ %%%& ’()*)+,(-& (.

合转录基因的上调而导致的某一基因上调的潜在可能。因此在铜污染下，蚯蚓体内 !"#$%& 不可能直接代表
这一基因产物的转录变化，而是细胞内铜水平提高和铜运输变化下，细胞色素 ( 氧化酶亚基转录变化的一个
间接反映。

蚯蚓体内的重金属解毒包括金属硫蛋白和溶酶体机制［/0］，1#23+’). 等［44］研究发现铜不能降低溶酶体膜
的稳定性，但能够上调金属硫蛋白基因 ’("0（5’"-**)"!,).’,.60）的表达，降低溶酶体有关的糖蛋白基因 !)*
（*78)5)5’6-88)(,-"’96+*7()#3)"’,.）的表达。对铜而言，并没有发现如同镉对蚯蚓繁殖的影响，因此根据现有的
研究还无法将铜与蚯蚓的生命循环特点紧密联系起来。尽管目前的研究已经发现了基因表达、溶酶体状态、

铜的累积及其对整个生命体的毒性之间可能存在着某种机制上的联系，但仍无法完整地理解铜对蚯蚓的毒害

和相应的解毒机制。因此若要用蚯蚓来指示土壤环境中铜的生态毒性和生态风险，还需要进行大量的研究。

尽管如此，蚯蚓已成为农业用地、城市及工业区土壤中监测各种污染的良好指示者［/:］。

!" 植物6微生物6土壤动物交互作用在生物联合修复研究中的应用

土壤是包括植物、微生物、动物在内的复杂体系［/;］，在这一体系中，植物、微生物和土壤动物彼此之间往

往是紧密联系、相互作用，参与着环境中的各种反应。因此，上述植物、细菌、真菌和土壤动物耐 $抗铜的分子
机理的阐述为生物联合修复提供了理论基础，使三者在联合修复中的应用成为可能。

!& #" 植物与微生物联合修复
土壤微生物的分泌物对重金属具有活化作用。微生物通过对重金属元素的价态转化或通过刺激植物根

系的生长发育而影响植物对重金属的吸收；另外，微生物也能产生有机酸，提供质子或与重金属络合的有机阴

离子，交换或络合金属离子，使土壤溶液中金属浓度增加，有利于植物的吸收［/<］。而在重金属高浓度条件下

某些微生物仍能存活或生长，表现出对重金属的抗性，有些微生物还能通过生物转化作用或生理代谢活动

（如胞外络合作用，胞外沉淀作用，胞内积累与转化等），使金属由高毒状态变为低毒状态，使重金属离子对植

物的毒性减弱。

目前丛枝菌根真菌（=>?）与植物联合作用在重金属修复研究中的应用较多。自 @A</ 年 >)88’8［/4］发现
丛枝菌根真菌能促进苹果幼苗对微量元素的吸收以来，接种丛枝菌根以提高宿主植物对土壤微量元素的吸收

和利用的相关研究已受到广泛关注，特别是丛枝菌根能改善植株磷素营养状况已为众多研究所证实。自

@AB@ 年 C3-9*’7等［//］首次报道石楠属菌根能降低宿主植物对过量重金属锌和铜的吸收以来，菌根真菌对过量
重金属耐受性的研究、重金属污染土壤中菌根6植物系统与重金属元素的相互作用、以及菌根植物对重金属污
染的生物修复可行性等研究，已逐渐引起人们的关注。申鸿等［/B］通过对菌根对重金属铜修复的研究发现，菌

根玉米地上部和根系铜浓度分别降低 0;& :D和 0;& @D，吸铜量分别提高了 0B& 0D和 4E& ED，表明菌根植物
对铜污染土壤具有一定的生物修复作用。但由于无法对 =>?进行纯培养，菌根植物如何吸收、积累重金属元
素的研究结果有较大分歧。

目前关于菌根6植物系统和重金属的交互作用机理尚不清楚，植物与其它微生物的相互作用研究则相对
更少。

!& $" 植物与土壤动物联合修复
以往土壤动物学家往往忽略了根际生物多样性，而只关注于土壤动物对微生物生物量的影响。直到 AE

年代末期，土壤动物的取食作用对微生物体内 F的释放、根际微生物结构的组成和植物激素的产生等方面的
作用才受到重视［/A，BE］，土壤动物在生态系统中的作用详见图 <［B@］。土壤动物通过取食作用会释放根际微生
物消耗的 FG; H和植物激素等影响植物生长。就土壤动物而言，在重金属植物修复研究中应用最多的仍属蚯

蚓，但关于它在铜污染土壤植物修复研究中的应用至今仍鲜见报道。

!& !" 土壤动物6微生物的联合作用
以某些土壤真菌为食物的弹尾目昆虫和甲瞒类土壤微动物通过选择性地取食真菌会影响真菌的群落结

构［B@，B0］。普遍认为节肢动物可以选择性地取食某些外生菌根真菌，尽管外生菌根并不是弹尾目昆虫和甲瞒
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图 /0 植物1土壤微生物1土壤动物之间可能的作用机制［23］

0 4,+& / 0 5 ().(’#"6-* 7)8’* ,**69":-",.+ #)99,;*’ 7’(!-.,979 -7).+

#*-."，7,(:)):+-.,979 -.8 9),* -.,7-*9 ［23］

类动物最偏爱的食物［2<］，但这些微小的节肢动物却能

够在基部切断菌丝而致命地影响菌丝网。田间和实验

室的试验表明，食真菌的微小节肢动物通过对菌根的取

食能够影响植物生长，但这种与取食相关的影响仍在争

论中。=).>)%9>,等［2<］阐述了线虫和菌根真菌之间的
相互作用，及其对植物生长和植物病害方面的影响。但

关于土壤动物和微生物之间的相互作用，则也仅限于在

生理水平上阐述通过菌根的作用来影响植物的生长，最

终有可能影响到植物对重金属的修复，并没有把这些土

壤中小型动物和微生物之间的交互作用与重金属的生

物修复结合起来。因此，目前土壤动物和土壤微生物之

间的交互作用在重金属生物修复研究中的应用还处于

起步阶段。

!& "# 植物1微生物1动物联合修复
土壤动物、微生物和植物三者之间的交互作用在图

/［23］中有一定的描述，但也仅限于描述该系统中各个主
体之间的相互关系及其对植物生长的影响，而并没有针

对其在重金属修复研究中的应用进行专门的讨论。目前这三者联合应用在重金属修复研究中应用最好的应

属蚯蚓1菌根在植物对镉污染土壤修复中的应用［2?］。接种菌根不仅能促进黑麦草对 @8 的吸收，而且还能促
进 @8从植物根部向地上部分转移，由于接种蚯蚓可以提高菌根的浸染率，所以二者具有促进 @8 向地上部转
移的协同作用［2A］，这对于重金属污染土壤的植物修复具有十分重要的意义。因此，在铜污染土壤的植物修复

研究中也可以采用三者结合的方法来提高铜污染修复效率。

越来越多的证据表明植物的生长与根际微生物1动物之间相互作用密不可分，因此，需要植物生理学、土
壤学、微生物学和动物学的知识，才能充分利用三者在重金属污染土壤修复研究中的作用，才能够更深刻地理

解调节矿化、养分循环和植物生长的根际过程。此外，生物修复强调的是多相、异源的环境，如在污染的土壤

中，污染物的存在与土壤的粒径、土壤溶液中的溶解和土壤空气等都有关系。因此，成功的生物修复应是多学

科交叉的结果，不仅需要上述学科，还需要生态学、工程学、地质学和化学等学科的共同参与来完成。

"# 结语
基于植物原位生物修复的理论和技术在研究污染环境修复的实践中得以广泛应用。微生物和土壤微动

物在生物修复研究中的应用更是极大地提高了生物修复的效率和能力，促进了生物修复的发展，使植物1微生
物1动物联合的生物修复技术成为本世纪我国生态环境领域最有价值和最具有生命力的生物处理技术，同时
也带动了新兴环保产业技术的发展。随着分子生物技术的发展，对生物耐铜机理的认识更加清楚，这为指导

生物联合修复提供了理论支持。着眼于植物、微生物和动物的基因改良、应用及其对特定污染物的生物修复

研究已成为这一领域的前沿，其研究技术和内容的不断发展、补充将会更加优化生物修复这一环境友好技术，

通过与物理修复、化学修复方法组成统一的修复技术体系相结合，使其真正为解决人类所面临的最困难的环

境问题———有机污染和重金属污染提供可能途径。从科学的角度客观地看，生物修复技术本身是一项复杂的

系统工程，要使其成功地应用于实践，应尽可能解决其中涉及的技术难题，结合农业生产措施，充分发挥自然

界生物作用，以尽早实现生物修复研究的技术转换。
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