
微生物学通报                                              APR 20, 2010, 37(4): 586593 
Microbiology China                                      © 2010 by Institute of Microbiology, CAS 

tongbao@im.ac.cn                                                  

 

                           

基金项目：国家自然科学基金项目(No. 50878005); 北京市优秀人才培养资助计划(No. 20081D0501500178); 北京市自然科学基金项目

(No. 8102005) 
* 通讯作者：Tel: 86-10-67391918; : Zengwei_1@263.net 

收稿日期：2009-11-11; 接受日期：2010-03-02 

专论与综述 

亚硝酸盐对污水生物除磷影响的研究进展 

杨莹莹 1  曾薇 1*  刘晶茹 2  李磊 1  王向东 1 

(1. 北京工业大学环境与能源工程学院  北京  100124) 

(2. 大连水产学院土木工程学院  辽宁 大连  116023) 

 

 

摘  要: 亚硝酸盐作为生物硝化和反硝化的中间产物, 存在于污水生物脱氮除磷系统中。对于生物

强化除磷工艺亚硝酸盐既是电子受体用于反硝化除磷, 同时又是抑制剂影响生物除磷过程。本文综

述了聚磷菌在厌氧、好氧和缺氧环境中的代谢机理, 在此基础上分别从好氧除磷和反硝化除磷两方

面介绍了亚硝酸盐对污水生物除磷影响的研究, 同时概述了亚硝酸盐对生物除磷的抑制机理, 并对

该领域的研究提出了个人见解。 
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Abstract: Nitrite (NO2
) exists in the biological phosphorus and nitrogen removal system as an intermediate 

in the biological oxidation of ammonia to nitrate and reduction of nitrate to nitrogen. In enhanced biological 

phosphorus removal (EBPR) processes, nitrite is an electron acceptor used by denitrifying phosphorous re-

moval bacteria and also an inhibitor to biological phosphorus removal process. This paper reviews metabolic 

mechanism of phosphorus accumulating organisms (PAOs) under anaerobic, aerobic and anoxic conditions 

separately. The effect of nitrite on biological phosphorus removal as well as inhibition mechanism of nitrite 

was introduced. The personal opinions were also suggested. 
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天然水体中排入过量的磷, 可加速水体富营养

化。目前污(废)水除磷方法主要分为两种, 即化学沉

淀 法 和 强 化 生 物 除 磷 法 。 强 化 生 物 除 磷 工 艺

(Enhanced biological phosphorus removal, EBPR)是

利 用 聚 磷 菌 (Phosphate accumulation organisms, 

PAOs)的过量吸磷作用将污水中的磷转移到生物细

胞内, 然后通过排放剩余污泥达到除磷的目的, 不

需要投加化学药剂, 是一种经济、可持续的工艺, 在
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各国的污水处理厂中得到了广泛的应用。 

早在 20 世纪 80 年代, 就发现聚磷菌能够在缺

氧环境中利用硝态氮为电子受体进行吸磷。1993 年, 

Kuba 观察到一类兼具反硝化和除磷作用的兼性厌

氧菌, 能够利用 O2 或 NO3
作为电子受体, 此类微生

物被称之为反硝化聚磷菌 (Denitrifying phosphorus 

removal bacteria, DPB)。与传统生物除磷工艺相比, 

反硝化除磷工艺可节省 50%的碳源, 节省 30%的曝

气量, 减少 50%的剩余污泥产量, 有效的降低了能

量消耗, 因此成为研究热点[14]。在以硝酸盐为电子

受体的反硝化除磷的研究中发现, 缺氧过程中还有

另 一 种 氮 的 转 化 物 存 在 — 亚 硝 酸 盐 。 亚 硝 酸 盐

(NO2
)对很多微生物的生长和代谢有抑制作用 [56], 

可见其对强化生物除磷系统的稳定运行有着重要影

响, 因此 NO2
对除磷的影响引起了学者的关注[79]。

本文总结了生物除磷代谢机理研究进展, 并对好氧

吸磷和缺氧吸磷过程亚硝酸盐的影响进行了综述和

展望。 

1  生物除磷机理 

1.1  厌氧代谢 
在厌氧条件下, 乙酸和丙酸以主动运输方式通

过细胞膜进入 PAOs 体内 [10], 主动运输的动力来

自质子驱动力(PMF)。关于 PMF 的产生有两种途

径 : (1) 依靠跨膜 ATP 酶输出质子; (2) Pit 载体蛋白

排出 Pi 和质子, 目前普遍认为后者是乙酸运输中主

要存在的方式[11]。乙酸和丙酸进入细胞体内以聚羟

基烷酸(PHA)的形式储存[12]。PHA 是一类碳聚合物

的总和, 包括聚 β 羟基丁酸盐(PHB)、聚3-羟基戊酸

盐(PHV)和聚3-羟基-2-甲基戊酸盐(PH2MV), 其中

一分子 PHB 由两分子的乙酰辅酶 A 在还原力的作用

下生成; 一分子 PHV 或一分子 PH2MB (PH2MB 是

PHV 的异构体)由一分子乙酰辅酶 A 和一分子丙酰

辅酶 A 生成; 一分子 PH2MV 由两分子丙酰辅酶 A

生成[13]。PHA 是二元多聚物, 其组成取决于 PAOs

中乙酰辅酶 A 和丙酰辅酶 A 的结合模式: 一种是有

选择性的结合模式, 即乙酰辅酶 A 优先结合丙酰辅

酶 A 合成 PHV, 特别是在丙酸作为唯一碳源的情况

下, 相比乙酰辅酶 A 的合成, PAOs 能够合成更多的

丙酰辅酶 A, 优先与乙酰辅酶 A 结合后, 剩余的丙

酰辅酶 A 可还原为 PH2MV[14]; 另一种是随机结合

模式, 即乙酰辅酶 A 和(或)丙酰辅酶 A 可随机的生

成大量的 PH2MV 和 PHB, 以及少量的 PHV[15]。 

PHA 的合成需要能量 (ATP)和还原力的供给 , 

其 中 ATP 由 多 聚 磷 酸 盐 的 降 解 提 供 , 而 还 原 力

[NAD(P)H]由糖原的降解和 TCA 循环产生[1516]。 

多聚磷酸盐是正磷酸单体由酯键结合形成的线

性链状或环状多聚物, 末端羟基微酸性, 中间羟基

强酸性, 聚合化程度变化非常大, 常作为磷库(核酸

的组分)和能源库(形成 ATP)[17]。Pereira 等人[18]采用

核磁共振技术对 PAOs 体内的多聚磷酸结构进行分

析 , 发现多聚磷酸盐是由钾镁和蛋白质等物质构

成。在厌氧条件下 PAOs 体内的多聚磷酸盐水解, 一

部分高能磷酸键可将能量转移给 ADP 形成 ATP, 为

PHA 的合成提供能量, 还有一部分高能磷酸键转给

GDP 生成 GTP, 用于蛋白质的合成, 水解生成的正

磷酸盐 Pi 被排出体外。 

Comeau/Wentzel 模型[1920]认为 PHA 合成所需

还原力是在厌氧条件下由 TCA 循环产生的。后来有

研究者[2122]提出 PAOs 在厌氧条件下只有部分 TCA

循环发挥作用, TCA 循环从柠檬酸开始, 依次氧化

为异柠檬酸、酮戊二酸盐、琥珀酰辅酶 A, 并生成

NADH; 或从草酰乙酸开始, 依次还原为苹果酸、延

胡索酸、琥珀酸, 最后生成琥珀酰辅酶 A, 这个过程

消耗 NADH。最终琥珀酰辅酶 A 经过甲基丙二酸单

酰辅酶 A 途径转化为丙酰辅酶 A, 用于 PHA 的合

成。Mino 模型[23]指出还原力是由胞内糖原产生的。

在厌氧条件下 , 糖原通过糖酵解途径(EMP)转化为

丙酮酸盐, 并产生 NADH, 丙酮酸盐一部分转化为

乙酰辅酶 A, 另一部分直接进入 TCA 循环, 最终转

化为 CO2。微生物体内的糖原降解途径有 EMP 和

EntnerDoudoroff (ED)两种, 这两种途径在 PAOs 体

内均有发现[11,21], 与 EMP 相比 ED 产生能量少, 则

需要更多的多聚磷酸盐的分解产能。 

1.2  好氧/缺氧代谢 
在好氧条件下, PAOs 以氧作为电子受体, 进行

好氧呼吸。体内的 PHA 降解生成乙酰辅酶 A 和丙

酰辅酶 A, 分别由草酰乙酸和琥珀酰辅酶 A 进入

TCA 循环。乙酰辅酶 A 和丙酰辅酶 A 都可用作微生

物生长的能源和碳源, 产生的能源和碳源一部分用

于糖原的补充, 另一部分 ATP 用于 Pi 的吸收和多聚

磷酸盐的合成[24]。A. phosphatis 模型[11]认为通过低

亲和力转运蛋白 Pit 和高亲和力转运蛋白 Pst 运输 Pi

穿过细胞质膜, 然而由于反馈抑制作用, 高亲和力



588 微生物学通报 2010, Vol.37, No.4 

  

http://journals.im.ac.cn/wswxtbcn 

转运蛋白 Pst 只有在好氧末端 Pi 浓度最低时才能发

挥作用。 

在缺氧条件下, DPB 能够以 NO3
作为电子受体

进行缺氧吸磷, 将 NO3
还原为氮气, 达到了同时脱

氮除磷的目的[25]。缺氧代谢和好氧代谢相比, 其过

程完全相同: (1) 聚磷酸盐的形成; (2) 细胞自身生

长和维持(PAOs 体内多聚磷酸盐的消耗主要被用于

微生物自身的同化作用); (3) 糖原的形成; (4) TCA

过程 PHB 的消耗; (5) 消耗 NADH2 产生 ATP; (6) 磷

的吸收。而两者最大的不同是氧化单位 NADH2 产

生的 ATP 不同, 导致吸收的磷酸盐的量不同 [26]。

NO2
也能够作为反硝化除磷的电子受体, 但同时作

为一种影响微生物生长和代谢的抑制剂对生物除磷

产生了影响。 

2  亚硝酸盐对好氧吸磷的影响及抑制机理 

2.1  亚硝酸盐对好氧吸磷的影响 
在一定条件下, 亚硝酸盐容易在 EBPR 系统中

造成积累, 成为 EBPR 系统恶化的因素之一, 基于

此研究者开展了亚硝酸盐抑制好氧吸磷的研究。

Weon 等人[27]初步研究了亚硝酸盐对聚磷菌生长的

影响, 发现亚硝酸盐对 Acinetobacter sp.的好氧生长

和吸磷过程都产生了抑制。近年来一些学者对亚硝

酸盐抑制好氧吸磷过程进行了更深入的研究(表 1), 

发现: (1) 好氧条件下, 好氧吸磷过程中亚硝酸盐的

消耗不同于硝化过程中亚硝酸的消耗; (2) 具有较

强反硝化能力的 PAOs 对亚硝酸盐的敏感度较低 , 

即能够获得较高的亚硝酸盐的消耗速率; (3) 通过

分析氧气和亚硝酸的利用效率可知, 一些具有较强

反硝化能力的 PAOs 能够在好氧条件下利用亚硝酸

盐为电子受体; (4) 加入亚硝酸盐的系统中氧气消

耗 速 率 (Oxygen uptake rate, OUR) 和 吸 磷 速 率

(Phosphorus uptake rate, PUR)持续降低, 亚硝酸盐

消失后两者均升高。好氧呼吸作用产生的能量被用

于 PAOs 的几种生理活动, 如多聚磷酸盐的储存、糖

原的补充和细胞的生长等, 由此可看出亚硝酸盐不

仅抑制磷的吸收, 同时也抑制了 PAOs 的生长; 也有

研究发现当系统中亚硝酸盐消失后, PUR 低于亚硝

酸盐存在时的 PUR 值, 这说明即使亚硝酸盐消失, 

抑制仍然持续, 同时也表明产生抑制作用的物质不

仅是亚硝酸盐也包括细胞体内的反应产物, 如亚硝

酸还原过程的产物 NO。表 1 列举了亚硝酸盐对好

氧吸磷和缺氧吸磷抑制的研究结果, 其中好氧吸磷

过程亚硝酸盐抑制浓度在不同工艺、不同水质条件

下差别较大。 

2.2  亚硝酸盐对好氧吸磷的抑制机理 
一些呈革兰氏阴性的兼性厌氧异养菌可以在好

氧条件下还原亚硝酸盐, 这是因为亚硝酸盐还原酶

(Nitrite reductase, NIR)存在于细胞质膜中细胞周质

表面, 而硝酸盐还原酶(Nitrate reductase, NAR)的催

化部位位于细胞质膜中偏细胞质一侧, 所以硝酸盐

不能在好氧条件下被还原 [35]。Candidatus Accumu-

libacter phosphatis 是存在于污水处理系统中的一种

革兰氏阴性菌, 通过分子生物学手段已鉴定出其属

于 PAOs 的一种[36], 而且有研究表明这种菌在厌氧/

缺氧 SBR 中的数量能够达到全菌的 40%[37]。另有研

究认为亚硝酸盐会对微生物的生长和生理活动产生

一定的抑制作用, 如影响它们主动运输、利用氧气

和氧化磷酸化等过程[5]。其中一种抑制机理指出好

氧条件下亚硝酸盐的抑制是由亚硝酸盐还原过程中

产生的一氧化氮引起的, 一氧化氮能够与氧气呼吸

还原酶(Oxygen respiration reductase)发生反应 , 其

产物抑制了呼吸作用[38]。 

基于以上研究, 提出一种亚硝酸盐抑制好氧吸

磷的理论[39]: 反硝化过程是一个涉及多种酶和多种

中间产物的复杂的生化反应(图 1), 在 PAOs 体内硝

酸盐还原酶位于细胞质膜中偏细胞质一侧, 而亚硝

酸盐还原酶、一氧化氮还原酶(NOR)和一氧化二氮

还原酶(N2OR)则位于细胞质膜中偏细胞周质一侧 , 

能够将 NO2
依次还原为 NO、N2O、和 N2。其中 NO2



和 NO 与氧气呼吸还原酶反应(图 1A 虚线), 生成的

产物抑制氧气的呼吸, 从而抑制了能量的产生。如

图 1B 所示, 由于产能受到抑制, 使得 PAOs 体内糖

原的补充、多聚磷酸盐的合成和细胞的生长等生理

活动受到影响。 

3  亚硝酸盐对缺氧吸磷的影响及抑制机理 

3.1  亚硝酸盐对缺氧吸磷的影响 
亚硝酸盐影响缺氧吸磷的研究主要集中于两

点: (1) 亚硝酸盐能否作为反硝化除磷的电子受体; 

(2) 亚硝酸盐对反硝化除磷的抑制浓度。近年来大

部分研究支持 NO2
能够作为反硝化除磷的电子受

体的观点, 但是在 NO2
的临界抑制浓度方面存在很

大分歧, 如表 1 所示。 
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表 1  好氧和缺氧条件下亚硝酸盐对聚磷菌的影响 
Table 1  The response of PAOs to nitrite under aerobic and anoxic conditions  

亚硝酸盐抑制浓度 
Inhibition level of nitrite 运行方式 

Operation astrategy 
反应器/水质 

Type of reactor/wastewater 好氧吸磷 
Aerobic P-uptake 

缺氧吸磷 
Anoxic P-uptake 

参考文献 
References 

厌氧/好氧 
Anaerobic/aerobic 

中试 PBR/生活污水 10 mg NO2-N/L- 
15 mg NO2-N/L 

5 mg NO2-N/L- 

8 mg NO2-N/L 
Meinhold 等[28]

厌氧/好氧 
Anaerobic/aerobic 

实验室 SBR/生活污水 未测定 
达到 40 mg NO2-N/ L 

时仍未抑制 
Ahn 等[29] 

厌氧/好氧/缺氧/好氧 
Anaerobic/aerobic/anoxic/aerobic 

实验室 SBR/配水, BNPR 未测定 
达到 10 mg NO2-N/ L 

时仍未抑制 
Lee 等[30] 

厌氧/缺氧 
Anaerobic/anoxic 

实验室 SBR/配水, BPR 未测定 
达到 35 mg NO2-N/ L 

时仍未抑制 
Hu 等[31] 

厌氧/缺氧/好氧 
Anaerobic/anoxic/aerobic 

实验室 SBR/生活污水, BPR
2 mg NO2-N/L 部分抑制;

6 mg NO2-N/L 全部抑制 
12 mg NO2-N/ L Saito 等[32] 

厌氧/好氧和厌氧/缺氧 
Anaerobic/aerobic and Anaerobic/ 
anoxic 

实验室 SBR/配水, BPR 
A/O-SBR: 1 mg NO2-N/L

A2O-SBR: 3 mg NO2-N/L
未测定 Yoshida 等[33]

厌氧/好氧/缺氧 
Anaerobic/aerobic/anoxic 

实验室 SBR/配水, BNPR 未给抑制浓度定量 未测定 Soejima 等[8]

厌氧/好氧/缺氧/好氧 SBR 和厌

氧/缺氧/好氧 MBR 
Anaerobic/aerobic/anoxic/aerobic 
SBR and Anaerobic/anoxic/aerobic 
MBR 

中试 SBR 和 MBR/配水, 
BNPR 

SBR: 5 mg NO2-N/L 

MBR: 10 mg NO2-N/L 

达到 20 mg NO2-N/ L 

时仍未抑制 
Sin 等[34] 

 

 

图 1  亚硝酸盐对好氧吸磷的抑制机理[39]  
Fig. 1  Inhibition metabolism of nitrite to PAOs under aerobic condition[39] 

注: A: 好氧条件下电子流及抑制; B: 亚硝酸盐对 PAOs 好氧代谢的间接抑制. 

Note: A: Possible electron flow and inhibition under aerobic condition; B: Possible indirect inhibition of aerobic metabolism of PAOs. 

 

以上研究都试图将亚硝的抑制作用和亚硝浓度

联系起来。亚硝酸在溶液中有两种存在形态, 即游

离亚硝(FNA)和亚硝离子, 计算如公式(1)[40]所示: 

2N NO

pH
a 10

S
FNA

K



 (1) 

式中, SN-NO2
为亚硝态氮浓度(mg NO2

-N/L); Ka

为离子平衡常数, Ka = e2300/(273 + C) 。 

由公式(1)可看出 pH 对 FNA 浓度有较大影响。

近来一些研究指出 pH 是亚硝酸盐为电子受体反硝

化除磷的重要影响因素, 并引发讨论: 反硝化除磷

的抑制剂是亚硝酸盐还是游离亚硝 (FNA)。Zhou

等[41]以 4 种不同的 PAOs 为研究对象, 实验过程中
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严格控制 pH, 结果发现游离亚硝 FNA 才是真正的

抑制剂 , 对吸磷和反硝化都产生了抑制作用。当

FNA 浓度达到 0.002 mg HNO2-N/L 时, PAOs 的吸磷

作用被抑制, 而当浓度高达 0.02 mg HNO2-N/L 时, 

吸 磷 作 用 则 被 完 全 抑 制 。 当 FNA 从 0.002 mg 

HNO2-N/L 增加到 0.02 mg HNO2-N/L 时, 聚磷菌的反

硝化速率减小了约 40%, 而继续增加 FNA 的浓度到

0.04 mg HNO2-N/L 时, 反硝化速率几乎没有变化。 

3.2  亚硝酸盐对缺氧吸磷的抑制机理 
3.2.1  FNA对反硝化抑制的 3种理论: (1) FNA 质子

解偶联作用。FNA 作为亚硝酸的质子形式, 由载体

蛋白运输穿过细胞质膜进入细胞内部[42]。对于 FNA

的吸收有两种已知的体系: 1) ABC 转运子通过结合

ATP 发生二聚化, ATP 水解后解聚, 通过构象的改变

将与之结合的 NO2
转移至膜的另一侧; 2) 载体蛋白

依 靠 质 子 驱 动 力 (Proton motive force, pmf) 运 输 

NO2
。反硝化过程中的 NO2

的运输由后者来完成[43]。

除了以上已知的运输体系, FNA 也可能以被动扩散

的形式进入细胞。HNO2 带负电荷, 应以较慢的速度

透过生物膜, 但是由于其酸度系数 pKa 达到了 3.3, 

因此即使在中性条件下, FNA 也能够通过被动扩散

的形式以较快的速率透过细胞膜, 这个过程不需要

载体的参与[43]。 

现有研究认为亚硝酸盐是一种解偶联剂[44], 能

够提高质子通过穿梭机制透过细胞膜的性能, 破坏

跨膜的质子梯度。关于微生物体内 ATP 形成, 即氧

化磷酸化作用的机制 , 目前最为公认的是 Peter D 

Mitchell 在 1961 年提出化学渗透假说[45](如图 2 所

示): 呼吸链的各个组分除 NADH 外, 都分布在线粒

体的内膜上, 而且在膜上有着特定的不对称分布。

有一些组分常结合在一起, 形成复合物嵌在膜内。

在呼吸链中有 4 个复合体, 分别为复合体 I (NADH

脱氢酶)、复合体 II (琥珀酸脱氢酶)、复合体 III (细

胞色素 b、c1 复合体)和复合体 IV (细胞色素氧化酶)。

其中与复合体 I、II、III 有关的自由能变化足以将

H+从基质内泵向内膜的外侧, 而将电子传向其后的

电子传递体。内膜对质子不具有通透性, 在内膜两

侧形成了质子浓度梯度(外高内低)和跨膜电位梯度

(外正内负), 合称质子电化学梯度。该梯度储存有自

由能, 称为质子驱动力(pmf), 这就是推动 ATP 合成

的原动力。当存在足够高的跨膜质子化学梯度时 , 

强大的质子流通过 F1-F0-ATPase 进入基质时, 释放

的自由能推动 ATP 合成。总之, 化学渗透学说认为

在氧化与磷酸化之间起偶联作用的因素是 H+的跨

膜梯度。而解偶联剂能够破坏氧化和磷酸化偶联过

程, 其作用机制: 解偶联剂不抑制呼吸链的传递氢

或传递电子过程, 而是抑制由 ADP + Pi 生成 ATP 的

磷酸化作用, 使氧化产生的能量不能用于 ADP 磷酸

化, 而是以热量的形式散失, 使氧化与磷酸化偶联

过程脱离。亚硝酸盐作为一种解偶联剂, 通过提高

质子透过膜的通透性而破坏质子驱动力, 进而破坏

氧化磷酸化作用的进行[46]。

 

 

图 2  化学渗透假说示意图[47] 
Fig. 2  Diagram of the chemiosmotic hypothesis[47] 
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(2) FNA 的抑制导致微生物对能量需求的减少。

由于 FNA 抑制磷的吸收和微生物的生长, 降低了能

量需求, 从而降低反硝化速率。微生物细胞内 ADP、

Pi 与 ATP 三者存在相互的调节作用, 当 ATP 高时, 

ADP、AMP 下降, 氧化磷酸化速度减慢, NADH 堆

积, TCA 循环速度减慢, ATP 合成降低; 当 ATP 低时, 

ADP、AMP 升高, 氧化磷酸化速度加快, TCA 循环

速度加快, ATP 合成增加。由于 FNA 的抑制导致了

微生物对能量需求的减少, 使得体内 ATP 形成积累, 

进而降低细胞内 ADP 的浓度, 减慢 ATP 的合成, 最

终使得亚硝酸盐的还原率降低[41]。 

(3) FAN 对亚硝酸盐还原酶的抑制。Baumann

等人[48]认为 FNA 抑制反硝化主要是由于抑制了亚

硝酸盐还原酶的 mRNA 的翻译, 还原酶的合成过程

中发生了移位或折叠, 或是已经合成的酶失去活性, 

或是被高浓度的 FNA 改变了构象。HNO2 容易与 NO

和 NO发生反应, 生成的分子直接与亚铁血红素和

蛋白质金属中心发生反应, 生成亚硝酰基复合物[49], 

这种作用直接导致了反硝化速率的降低。 

3.2.2  两种有关 FNA 抑制吸磷的理论: (1) 吸磷过

程的生物酶直接受到 FNA 的抑制。胞内贮存物在生

物的新陈代谢中起着极其重要的作用, 与聚磷菌新

陈代谢密切相关的胞内贮存物有 3 种, 即聚羟基烷

酸(PHA)、糖原(Glycogen)和多聚磷酸盐(Poly-P)。

Poly-P 作为能量储存聚合物, 其高能磷酸基团可将

能量转移给 ADP 形成 ATP, 为 PAOs 在厌氧条件下

吸收 VFAs 提供能量。多聚磷酸盐的合成过程需

要多聚磷酸激酶(Polyphosphate kinase, PPK)的参

与[50]。PPK 在一个可逆反应[nATP nADP+ (Pi)n]

中催化 ATP 的末端磷酸的转移, 形成链型的多聚磷

酸盐[Poly(P)或(Pi)n]。PPK 在细胞中的位置与细胞膜

相关联[5152], 有研究表明 FNA 会破坏细胞的细胞膜

或细胞壁, 这种破坏或许能够使亚硝酸盐以某种形

式进入到细胞内部 , 与可溶性细胞组分发生反应 , 

而造成进一步的破坏。由此可以推断出, FNA 可能

破坏 PPK, 从而破坏 PAOs 的吸磷过程[41]。 

(2) FNA 抑制反硝化导致磷的吸收速率降低。

如前所述, FNA 会抑制能量的产生。细胞内的能量

状态可能是影响 Poly-P 合成或影响 Poly-P 水解产

生 ATP 的一个关键因素。有研究表明, 在能量充足

的情况下发生 Poly-P 的积累, 当能量不足时则发

生 分 解 。 一 旦 能 量 的 产 生 减 少 , 细 胞 内 储 存 的

Poly-P 分解产能来维持细胞内的能量平衡。另一方

面, 由于能量的产生受到抑制, 用于吸磷的能量也

受到限制[53]。 

4  结论与展望 

亚硝酸盐存在于 EBPR 系统中, 一方面可以作

为 DPB 的电子受体完成同步脱氮除磷, 达到节约碳

源、曝气量和能源的目的; 另一方面作为抑制微生

物生长和代谢的抑制剂, 影响了好氧吸磷和反硝化

除磷的进行。虽然对亚硝酸盐抑制吸磷进行了多年

研究, 但目前仍有一些现象不能够给出明确的解释, 

导致一些问题仍没有解决。 

(1) EBPR 系统普遍存在运行不稳定的问题。聚

糖 菌 (Glycogen accumulation organisms, GAOs) 和

PAOs 的竞争会造成 EBPR 系统的不稳定, 而亚硝酸

盐是影响 PAOs 和 GAOs 竞争的一个重要因素。因

此亚硝酸是影响 EBPR 系统稳定性的因素之一, 应

该对 EBPR 系统中亚硝酸盐的积累对系统产生的影

响进行深入的研究。 

(2) 目前亚硝酸盐对好氧吸磷和缺氧吸磷的抑

制作用还不十分清楚, 例如抑制作用是如何发生的, 

以及代谢途径中哪些过程受到了影响等问题还需要

进一步探索。 

随着微生物学和分子生物学等学科的发展, 人

们将从微观分子水平对亚硝酸盐抑制生物除磷的机

理进行更深入的研究, 促进生物除磷理论和技术的

发展, 有助于生物除磷工艺的优化与控制。 
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