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　　摘要：以草鱼为试验对象，采用静水测试法，研究养殖水体中不同浓度Ｃｄ２＋对草鱼组织器官及肝脏中超氧化物歧
化酶（ＳＯＤ）活性的影响，试图探讨重金属的毒性积累和毒性机制。采用不同浓度（１．９８、２．９６、４．４４、６．６７、
１０００ｍｇ／Ｌ）的Ｃｄ２＋溶液浸浴法处理草鱼鱼种，检测组织抗氧化酶 ＳＯＤ的活性变化及对组织器官的影响。结果表
明，镉对草鱼种 ２４、４８、９６ｈ的半致死浓度分别为 １．９５９、１．８３０、１．２４５、１．０１１ｍｇ／Ｌ；安全浓度为 ０．４７９０、
０１０１１ｍｇ／Ｌ。Ｃｄ２＋对草鱼的毒性效应随着时间的延长而增强。Ｃｄ２＋对草鱼鱼种肝脏的 ＳＯＤ活性有明显的影响
（Ｐ＜０．５）。与对照组相比，经高浓度和低浓度处理后２４、９６ｈ显著下降（Ｐ＜０．５）；每组２４、９６ｈ的 ＳＯＤ活性无显著
差异。得出结论，Ｃｄ２＋对草鱼ＳＯＤ活性的影响随时间延长而呈下降的趋势。抗氧化酶 ＳＯＤ、组织器官的变化这２项
指标都能够敏感地指示Ｃｄ２＋的毒性水平，是较理想的生态毒理学指标。
　　关键词：草鱼；Ｃｄ２＋；半致死浓度；安全浓度；组织器官；抗氧化物歧化酶（ＳＯＤ）
　　中图分类号：Ｓ９４３．１１２．９１　　文献标志码：Ａ　　文章编号：１００２－１３０２（２０１６）１１－０２６１－０３

收稿日期：２０１５－０９－２５
基金项目：河南科技大学博士科研启动基金（编号：０９００１７６０）；河南
科技大学科学研究基金（编号：２０１４ＱＮ０５９）。

作者简介：任洪涛（１９７７—），男，河南永城人，博士，讲师，主要研究方
向为水产动物生态与营养。Ｅ－ｍａｉｌ：ｈｔｈｎ２０１２＠１６３．ｃｏｍ。

　　镉是一种灰色而有光泽的重金属，微量且广泛地存在于
环境中［１］。金属镉毒性很低，但其化合物毒性很大。镉在体

内积蓄，潜伏期可达１０～３０年之久，为已知最易在体内积聚
的毒物之一［２］。随着工业生产业的发展、海上石油和运输业

的发展以及废水的排出，镉污染在水中的污染越来越严重，已

转变为潜在性的社会危害。由于现代工农业的发展，大量的

重金属污染物通过多种途径释放并进入水体，水质污染日益

严重。一些重金属离子浓度超标对鱼类有毒害作用，常常会

扰乱鱼类的生命活动，引起鱼类的中毒和死亡，且已证实水中

的重金属污染物可通过食物链传递进入人体并对人体造成严

重的危害。

国内外水产科研者对重金属镉对鱼类的研究取得了一些

成果。然而，由于重金属在水生生态系统中呈现较为复杂的

形态、相对较高的活性、对鱼类较强的毒性和鱼类承受重金属

毒害的机理复杂性，并且有关重金属在水生生态系统中的形

态、分布、转化和对鱼类的毒害机理尚未弄清楚，因此为进一

步推动重金属污染对鱼类毒性的研究与防治，有必要对其进

行进一步的研究。

本研究通过养殖水体中不同浓度 Ｃｄ２＋对草鱼脑和肝脏
组织及抗氧化酶超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性的影响试验，为
重金属的毒性积累和毒性机制提供参考依据。

１　材料与方法

１．１　试验动物
采用草鱼鱼种为试验对象，采自河南省洛阳市郊鱼苗场。

试验鱼健壮，体长范围为（１０．０±２．０）ｃｍ，体质量范围为
（１０．０±３．０）ｇ。鱼种自养殖场运回来后驯养１周后再进行
试验。

１．２　试验设计与方法
试验用水为自来水，水温１７～１８℃，ｐＨ值为７．９，溶解

空气１３．６２７２ｃｍ３／Ｌ，溶解氧 ４．６０８９ｃｍ３／Ｌ，水硬度 ３３．１４。
试验在４０ｃｍ×２５ｃｍ×２５ｃｍ水族箱中进行。水族箱中加入
１５Ｌ／箱毒液，将配制好的毒液于空气中暴露４８ｈ，后放入受
试鱼１０尾。
１．２．１　急性毒性试验　采用静水法生物测试［３］。试验周期

为９６ｈ，为防止粪便对水质造成污染，试验期间不进行喂食。
每天２４ｈ连续充气。每组１０尾鱼，共６组；按等比级数设５
个浓度梯度，并设１个对照组，同时设有３个重复组，共１６０
尾鱼。用尼龙小孔抄网从预先筛选出来的试验对象中随机选

取１０尾鱼放入每个试验容器中，所有鱼在２０ｍｉｎ内转移完
毕。观察记录，随时捞出死亡个体，并记录各组鱼苗的 ２４、
４８、７２、９６ｈ的死亡数。死亡的标准是鱼腹部向上，鳃盖停止
运动。采用直线内插法，以浓度的常用对数为横坐标，死亡率

的概率单位为纵坐标，求出各自的半数致死浓度（ＬＣ５０），并
根据公式ＳＣⅠ ＝（４８ｈＬＣ５０×０．３）／（２４ｈＬＣ５０／４８ｈＬＣ５０）

２和

ＳＣⅡ ＝９６ｈＬＣ５０×０．１求安全浓度（ＳＣ）。
１．２．２　样品采集　及时捞出各浓度下死亡的草鱼以及对照
组的草鱼，取出肝脏和脑组织，将一部分组织放入１０％甲醛
溶液中固定，用来制作组织切片；另一部分肝脏装入１．５ｍＬ
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ＥＰ管中并做好标记，置于－２０℃冰箱中保存，最后采用试剂
盒（南京建成生物工程研究所生产）的方法测定肝脏组织中

超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）的活性。
１．３　数据处理

试验测得的所有数据采用Ｅｘｃｅｌ进行整理；运用 ＳＰＳＳ软
件中的ｏｎｅ－ｗａｙＡＮＯＶＡ检验进行统计分析。

２　结果与分析

２．１　Ｃｄ２＋对草鱼的急性毒性试验
草鱼中毒后的症状为鱼失去平衡、左右摆动、失去游动能

力。死后鱼体的体表黏膜部分缺失，并出现大量的絮状黏膜。

由表１、表２可知，Ｃｄ２＋对草鱼鱼种在２４、４８、９６ｈ的半致死浓
度分别为１．９５９、１．８３０、１．２４５、１．０１１ｍｇ／Ｌ。

表１　Ｃｄ２＋对草鱼的急性毒性

Ｃｄ２＋浓度
（ｍｇ／Ｌ）

不同试验时间下的平均死亡率（％）
２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ ９６ｈ

０．００ ０ ０ ０ ０
１．９８ ０ ０ ２０ ４０
２．９６ １０ ２０ ３０ ５０
４．４４ ３０ ４０ ６０ ７０
６．６７ ３０ ５０ ８０ ９０
１０．００ ７０ ８０ １００ １００

表２　Ｃｄ２＋对草鱼的急性毒性特征的分析

时间

（ｈ） 回归方程 ｎ ｒ
ＬＣ５０
（ｍｇ／Ｌ）

ＳＣⅠ
（ｍｇ／Ｌ）

ＳＣⅡ
（ｍｇ／Ｌ）

２４ｈｙ＝２．９０９ｘ－０．７００ １０ ０．８７３ １．９５９
４８ｈｙ＝３．０８６ｘ－０．６４８ １０ ０．８６３ １．８３０ ０．４７９００．１０１１
７２ｈｙ＝２．２７６ｘ＋２．１６７ １０ ０．９３６ １．２４５
９６ｈｙ＝１．９５０ｘ＋３．０２８ １０ ０．９３５ １．０１１

２．２　Ｃｄ２＋对草鱼的组织学影响
重金属对肝脏细胞有较大的毒性。肝脏是重金属中毒的

主要靶器官，染毒后出现严重的细胞坏死现象。空白组肝脏

细胞完整，可以清晰地分辨细胞轮廓。染毒组织肝脏细胞结

构多变为不完整，残留的核物质散乱分布，肝细胞凝固性坏

死，正常的壁状结构消失。

　　由图１可知，与对照组Ａ相比，Ａ－１肝脏细胞膜的界限
已经不是很清晰，细胞核颜色加深；Ａ－２与 Ａ－１相比，细胞
膜几乎消失，界限很不明显且细胞核颜色进一步加深。Ａ－３
与对照组相比，细胞间间隙大，脱水严重，核物质散乱分布；

Ａ－４与Ａ－３对比，已经分辨不出清晰地轮廓，界限消失，细
胞核颜色加深。

　　由图２可知，与对照组 Ｂ相比，Ｂ－１的变化不是特别明
显，只是细胞的轮廓变得模糊；Ｂ－２与 Ｂ－１相比，细胞结构
不完整，核物质散乱分布。Ｂ－３与对照组相比，细胞界限不
明显，轮廓模糊；Ｂ－４与Ｂ－３相比，细胞核颜色加深，核物质
散乱排布，脑细胞结构已不完整。

２．３　Ｃｄ２＋对超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性的影响
由图３可以看出，草鱼在低浓度溶液（１．９８ｍｇ／Ｌ）处理

下肝脏组织中ＳＯＤ的活性要比在高浓度溶液（６．６７ｍｇ／Ｌ）的
要高（Ｐ＜０．０５）。且与对照组相比，经高浓度和低浓度处理
后的２４、９６ｈ分别呈明显的下降趋势（Ｐ＜０．０５）；每组的２４、

９６ｈ的ＳＯＤ活性无显著差异。由此得出，Ｃｄ２＋对草鱼的ＳＯＤ
活性的影响随时间的延长而呈下降趋势。

３　讨论

３．１　Ｃｄ２＋急性毒性
本研究结果表明，草鱼在不同质量浓度、不同暴露时间的

死亡率和死亡概率是不同的，Ｃｄ２＋浓度与草鱼的死亡率之间
呈现明显的剂量效应关系，随着 Ｃｄ２＋浓度升高，草鱼的死亡
率也升高。且随着染毒时间的延长，草鱼对Ｃｄ２＋的敏感性逐
渐增强，即２４ｈＬＣ５０＞４８ｈＬＣ５０＞７２ｈＬＣ５０＞９６ｈＬＣ５０。镉
对生物的有害影响首先是使一定的活性传递机制受阻，肾脏

受损伤，酶受危害以及内分泌系统受影响，使生物机能失

调［４］。在本试验中，进行亚急性试验后，草鱼的增质量率、特

定生长率和成活率随着镉浓度的升高而逐渐降低，也就是说，

水体中镉含量越多，草鱼的生长性能越差。原因可能与体内

的金属硫蛋白（ＭＴ）有关，因为鱼类体内富含半胱氨酸，易于
和重金属结合［５］，当鱼体内积累的镉达到一定程度之后，体

内合成的金属硫蛋白不能满足与进入细胞的镉结合的需要，

多余的镉就会与体内的其他生物分子结合［６］，造成镉中毒。

由此看出，当水体中的镉浓度超过一定限度时，水体中的镉浓

度越高，对鱼类的生长越不利，为了养殖鱼的正常生长，水体

中的镉浓度要控制在安全浓度以内，根据本研究结果，养殖草

鱼的水体中镉浓度应在安全浓度０．４７９ｍｇ／Ｌ以下，才能保证
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草鱼的健康生长。

３．２　Ｃｄ２＋对草鱼组织的影响
重金属会引起鱼类的肝脏、鳃、脾脏等组织病理变化，包

括肝脏坏死、鳃上皮增生、融合、毛细血管扩张、水肿等［７－８］。

重金属中毒后，肝细胞出现明显的脂滴，肝细胞团状或生长过

度，肝窦质变性，肝糖原缺乏，窦状隙和血管阻塞，胆管上皮变

性或坏死。重金属对肠的损伤则表现为充血、绒毛变性、黏液

性杯状细胞增多、黏液下层液泡状或坏死、微管结构变性或坏

死等。重金属对肾上腺、甲状腺、胃、心脏、脑、脊髓、皮肤、侧

线器官、嗅觉器官、眼等产生伤害。重金属还可以诱导鱼类组

织器官（如肝脏、脾、肠等）细胞凋亡［９］。

３．３　Ｃｄ２＋对草鱼ＳＯＤ活性的影响
本试验结果表明，低浓度 Ｃｄ２＋短时问内处理草鱼，可使

草鱼ＳＯＤ活力上升，高浓度长时间处理草鱼，可使草鱼 ＳＯＤ
活力下降，这与国内外的许多研究结果［１０］一致。李大辉等研

究发现Ｃｄ２＋处理引起 ＳＯＤ、过氧化氢酶（ＰＯＤ）活性变化，反
映了重金属胁迫使活性氧自由基增多，膜脂过氧化加剧；在低

浓度Ｃｄ２＋处理时，植物体内 ＳＯＤ、ＰＯＤ受到活性氧自由基的
诱导，活性上升，参与清除自由基；在长时间高浓度作用后，酶

系统就会被重金属离子破坏而使 ＳＯＤ和 ＰＯＤ活性下降，植
株对自由基和过氧化物的防御能力减弱［１１］。杨居荣等认为

当ＳＯＤ活性下降时，多烯不饱和脂肪酸就可能过多地被过氧
化，致使一部分类囊体膜被破坏；重金属胁迫作用使 ＳＯＤ、
ＰＯＤ活性下降，植物对自由基和过氧化物的防御能力降低，
从而受到毒害，这也是重金属的毒性机制［１２］。在哺乳动物方

面的研究也表明，Ｃｄ２＋可抑制ＳＯＤ的活性。覃信国等研究发
现，染Ｃｄ２＋的大鼠可造成组织 ＳＯＤ活力下降和过氧化脂质
代谢产物丙二醛（ＭＤＡ）含量增加［１３］。常青等同样也发现，

染Ｃｄ２＋的大鼠心肌 ＳＯＤ活性下降，导致了氧自由基在体内
的积累，从而损伤了生物膜，引起了过氧化脂质（ＬＰＯ）水平的
升高［１０］。
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累特征［Ｊ］．生态学报，１９９９，１９（５）：７６３－７６６．

［７］王　俊，张义生．化学污染物与生态效应［Ｍ］．北京：中国环境科
学出版社，１９９３：１５６－２２５．

［８］郑桂红，唐玲玲，孙建梅，等．重金属锌对锦鲤组织氧化损伤的作
用［Ｊ］．江苏农业科学，２０１４，４２（３）：１８７－１８９．

［９］张毓琪，陈叙龙．环境生物毒理学［Ｍ］．天津：天津大学出版社，
１９９３：６５－７８．

［１０］常　青，孟　扬，王瑞绵，等．镉对大鼠心肌ＳＯＤ活性、ＬＰＯ水平
及心肌细胞超微结构的作用［Ｊ］．湖北医科大学学报，１９９５，１６
（２）：１０９－１１１．

［１１］李大辉，施国新，丁小余，等．Ｃｄ２＋、Ｈｇ２＋对菱幼苗生长及其超氧
化物歧化酶、过氧化物酶活性的影响［Ｊ］．武汉植物学研究，
１９９９，１７（３）：２０６－２１０．

［１２］杨居荣，贺建群，张国祥，等．不同耐性作物中几种酶活性对
Ｃｄ２＋胁迫反应［Ｊ］．中国环境科学，１９９６，１６（２）：１１３－１１７．

［１３］覃信国，张小蕾，夏炳南．强化 ＳＯＤ刺梨汁治疗镉中毒大鼠
［Ｊ］．中华劳动卫生职业病杂志，１９９８，１６（１）：４７－４９．
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