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　　摘要：为探讨ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼的急性毒性及抗氧化力影响，设定４．００、１１．３１、３２．００、９０．５０、２５６μｇ／Ｌ４个

ＰＣＢ１５３质量浓度梯度进行９６ｈ急性暴露试验；根据其结果设定１、２、５μｇ／Ｌ３个ＰＣＢ１５３质量浓度梯度进行９６ｈ慢性暴

露试验，测定半滑舌鳎肌肉中的超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、谷胱甘肽巯基转移酶（ＧＳＴ）活性及脂质
过氧化产物丙二醛（ＭＤＡ）含量。结果显示，ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎的 ９６ｈＬＣ５０为 ９．２８μｇ／Ｌ，其安全质量浓度为

０．９２８μｇ／Ｌ，ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎为剧毒物质。ＰＣＢ１５３暴露２４ｈ或４８ｈ时，半滑舌鳎 ＳＯＤ和 ＣＡＴ活性均呈现先诱导后

抑制趋势（Ｐ＜０．０１），ＣＡＴ活性诱导有延迟情况。１μｇ／Ｌ处理组 ＭＤＡ含量和 ＧＳＴ活性分别表现为先降低后升高和
先抑制后诱导的趋势，而２、５μｇ／Ｌ处理组ＭＤＡ含量和ＧＳＴ活性分别表现为先升高后降低和先诱导后抑制的趋势。
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　　半滑舌鳎（ＣｙｎｏｇｌｏｓｓｕｓｓｅｍｉｌａｅｖｉｓＧüｎｔｈｅｒ）隶属蝶形目
（Ｐｌｅｕｒｏｎｅｃｔｉｆｏｒｍｅｓ）、舌 鳎 科 （Ｃｙｎｏｇｌｏｓｓｉｄａｅ）、舌 鳎 属
（Ｃｙｎｏｇｌｏｓｓｕｓ），俗称牛舌头、鳎目、鳎米，是一种暖温性近海大
型底层鱼类。因其具有广温、广盐、适应范围广、个体大及生

长快的特点，是我国目前最具开发潜力的工厂化和土池养殖

海水品种之一。近年，随着中国经济的快速发展，生态环境遭

到了严重的破坏，养殖用水污染直接关系到水产品的质量安

全。各级政府、水产相关部门及广大消费者对水产品质量安

全越来越重视，其中多氯联苯（ｐｏｌｙｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄｂｉｐｈｅｎｙｌｓ，
ＰＣＢｓ）具有亲脂性和难降解性、通过生物富集并沿生物链逐
级扩大等特点，日益引起人们对其普遍关注。ＰＣＢｓ由有机氯
化合物组成，有多达２０９个同分异构体和同系物［１］。据报道，

ＰＣＢｓ对生物的生殖、内分泌、神经等系统危害巨大［２］，在中国

造成了广泛的污染，尤其水体受到了严重污染。据调查，海

河表层水体中 ＰＣＢｓ的含量为０．３１～３．１１μｇ／Ｌ［３］，我国境
内部分水体ＰＣＢｓ含量远远超过美国环保局的标准［４］，污染

严重。

国内外关于ＰＣＢｓ对鱼类及水生生物的急性毒性试验已
有诸多报道［５－６］，但有关ＰＣＢｓ对半滑舌鳎的毒性作用研究尚

未见相关报道。ＰＣＢ１５３（２，２′，４，４′，５，５′－六氯联苯）是 ＰＣＢｓ
２０９个同分异构体的其中一种，本研究采用静水生物测试法
研究了ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼的急性毒性和抗氧化酶活性的
影响，目的在于了解ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼的安全浓度并初
步探讨ＰＣＢ１５３对鱼类可能的致毒机制，同时为渔业部门监测
污染和保护水环境资源提供参考依据。

１　材料与方法

１．１　试验材料
半滑舌鳎于２０１８年３月取自天津乾海源养殖场，平均体

长为（１．２３±０．０６）ｃｍ，体质量为（０．０９±０．０１）ｇ，试验鱼在
养殖场试验室水族缸暂养７ｄ后进行试验，试验前１ｄ开始禁
食。

１．２　试验药品
ＰＣＢ１５３购于上海安谱科技有限公司，纯度为９９．５％。试

验时添加少量丙酮为助溶剂，浓度控制在０．１％左右。预先
配制成１０００μｇ／Ｌ母液，再根据试验需要稀释成相应的质量
浓度。

１．３　试验条件
试验用水为养殖场的过滤海水，水温为２３℃，ｐＨ值为

６．８，盐度２．３％。试验在２５ｃｍ×４０ｃｍ×３０ｃｍ的水族缸中
进行，试验期间持续充气，不投喂饵料。每一水族缸中加入

５Ｌ试验液，并随机放入受试半滑舌鳎１０尾。
１．４　试验方法
１．４．１　急性毒性试验　设处理组和对照组。处理组：参照李
娜等的方法［７］将ＰＣＢ１５３配成较大质量浓度范围的溶液对半滑
舌鳎进行预试验，观察４８ｈ后，确定最高耐受质量浓度及最
低全致死质量浓度。在此基础上运用等对数法，配成不同试

验质量浓度，分别为 ＰＣＢ１５３溶液４．００、１１．３１、３２．００、９０．５０、
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２５６．００μｇ／Ｌ。添加丙酮对照组（试验中所用丙酮最大浓
度），根据静水法生物测试［８］，试验期间不喂食，全天持续充

气，不更换药液。每个浓度３个平行，每个水族缸中加入１０Ｌ
试验液，并随机放半滑舌鳎１０尾，分别于２４、４８、７２、９６ｈ时
记录死亡数量。半滑舌鳎的中毒症状主要表现为：体色发白，

失去游泳能力，用解剖针碰触，无反应为死亡，即可从水中

捞出。

１．４．２　慢性毒性试验　设处理组和对照组。参考 ＯＥＣＤ标
准方法 ＰＣＢ１５３质量浓度范围约为 ＬＣ５０－４８ｈ的１／１２０～１／６，处
理组质量浓度梯度为１、２、５μｇ／Ｌ，０μｇ／Ｌ为对照组（丙酮浓
度０．１％）。每个处理组水族箱加入２０Ｌ试验液，放半滑舌
鳎２０尾。在暴露后２４、４８、７２和９６ｈ时，每组分别取３尾，迅
速放入封口袋中，置－８０℃冰箱保存，测定不同浓度处理组
半滑舌鳎幼鱼肌肉的超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、脂质过氧化产
物丙二醛（ＭＤＡ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）和谷胱甘肽硫转移酶
（ＧＳＴ）活性。
１．５　酶活性的测定

（１）粗酶液制备：采用预冷的生理盐水冲洗肌肉组织，再
用滤纸吸去表面水分，称取适量的样品，按１ｇ∶１０ｍＬ加入
４℃ 预冷生理盐水，在冰浴条件下，采用匀浆器匀浆。匀浆
液于冷冻离心４０００ｒ／ｍｉｎ１０ｍｉｎ，取上清液备用。

（２）酶活性测定：样品上清液中蛋白含量、ＳＯＤ、ＭＤＡ、
ＣＡＴ和ＧＳＴ测定试剂，均购自南京建成生物工程研究所，操

作按试剂盒说明书进行。

１．６　数据处理
结果均表示为“平均数±标准误”。使用ＳＰＳＳ１９．０统计

软件ｏｎｅ－ｗａｙＡＮＶＯＡ（单因素方差分析）对组间数据进行分
析，Ｐ＜０．０５表示差异显著，Ｐ＜０．０１表示差异极显著。

２　结果与分析

２．１　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼的急性毒性
急性毒性结果中，不同质量浓度 ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎造成

不同程度伤害，受试个体先表现为失去平衡力，在水中侧翻或

打转。持续数小时后有些个体游动变得缓慢，逐渐丧失运动

能力，躺卧缸底。死亡率随药物质量浓度的增加呈上升趋势，

直至全部死亡。暴露不同时间后，半滑舌鳎幼鱼的死亡情况

见表１。４．０μｇ／Ｌ处理组４８ｈ开始出现死亡；２５６．０μｇ／Ｌ处
理组７２ｈ内全部死亡。

通过记录各试验组半滑舌鳎２４、４８、７２、９６ｈ死亡数，以
计算平均死亡率，通过转换成概率单位［９］，计算出试验液质

量浓度对数。用直线内插法，以质量浓度常用对数为横坐标，

死亡率概率单位为纵坐标，求出概率单位与试验液质量浓度

对数的回归方程。求出半数致死质量浓度 ＬＣ５０及各自９５％
可信限，采用常规方法９６ｈＬＣ５０×０．１计算安全质量浓度为
０．９２８μｇ／Ｌ（表２）。按照毒性分级标准（表３），ＰＣＢ１５３对半滑
舌鳎为剧毒物质。

表１　半滑舌鳎在不同质量浓度的ＰＣＢ１５３溶液中的急性致死率

污染物
ＰＣＢ１５３质量浓度
（μｇ／Ｌ）

不同时间平均死亡率（％）
２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ ９６ｈ

ＰＣＢ１５３ ４．０ ０ ５ １５ ２５
１１．３ ５ ２５ ４５ ５５
３２．０ １０ ４５ ８０ ８５
９０．５ ３５ ８０ ９５ １００
２５６．０ ８０ ９５ １００

对照组 ０．０ ０ ０ ０ ０

表２　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎急性毒性试验数据的线性回归分析

时间

（ｈ） 回归方程 ｒ２
ＬＣ５０

（μｇ／ｍＬ）
ＬＣ５０的９５％置信区间

（μｇ／Ｌ）
安全质量浓度

（μｇ／Ｌ）

２４ ｙ＝１．８５０３ｘ＋１．１７９８ ０．９４８７ １１６．０ ６１．８０～２１８．００ ０．９２８
４８ ｙ＝１．７９２８ｘ＋２．３０９９ ０．９９４５ ３１．７ １６．５０～６０．６０
７２ ｙ＝１．９９５６ｘ＋２．７７８１ ０．９９８７ １３．０ ７．２４～２３．３０
９６ ｙ＝１．８９４５ｘ＋３．１６６６ ０．９９８６ ９．２８ ５．０２～１７．２０

表３　有毒物质对鱼类的毒性标准［１０］

等级 剧毒 高毒 中毒 低毒

ρ（有毒物质）（ｍｇ／Ｌ） ＜０．１ ０．１～１．０ １～１０ ＞１０

　　注：此质量浓度为９６ｈ的ＬＣ５０值。

２．３　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼ＳＯＤ活性的影响
由图１可知，与对照组相比，３个处理组２４ｈ后 ＳＯＤ活

性升高到第一个高峰并出现极显著性差异（Ｐ＜０．０１），诱导
率分别为２２．７％、１０２．０％和１１６．０％；随着暴露时间的延长，
４８ｈ后达到第二个高峰（Ｐ＜０．０１），诱导率分别为１９０．０％、

２０８．０％、３１１．０％。７２ｈ后开始回落，２、５μｇ／Ｌ处理组 ＳＯＤ
活性仍被极显著诱导（Ｐ＜０．０１），１μｇ／Ｌ处理组ＳＯＤ活性低
于对照组（Ｐ＜０．０１），抑制率为１８．４％。９６ｈ后２、５μｇ／Ｌ处
理组 ＳＯＤ活性逐渐恢复至对照组水平，１μｇ／Ｌ处理组 ＳＯＤ
活性继续降低。由此可见，ＳＯＤ活性主要表现为先诱导后
抑制。

２．４　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼ＣＡＴ活性的影响
由图２可知，与对照组相比，暴露２４ｈ内 ＣＡＴ活性未见

明显变化，但在４８ｈ时５μｇ／Ｌ处理组 ＣＡＴ活性开始被极显
著诱导（Ｐ＜０．０１），诱导率为７１．８％；随着暴露时间的延长，
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各处理组ＣＡＴ活性显著上升，诱导率为６５．６％、１０１．０％ 和
１６９．０％；３个处理组ＣＡＴ活性上升程度与ＰＣＢ１５３处理质量浓
度呈正相关（ｒ２＝０．９８９４）。９６ｈ后其活性呈现出不同程度
的下降趋势；１、２μｇ／Ｌ处理组降低到对照组水平之下，均被
极显著抑制（Ｐ＜０．０１），抑制率为３３．０％和 １３．９％。５μｇ／Ｌ
处理组 ＣＡＴ活性有所降低，但仍表现为极显著诱导（Ｐ＜
００１），诱导率为１２．５％。由此可见，ＣＡＴ活性虽然诱导有所
延迟，但主要趋势表现为先诱导后抑制。

２．５　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼ＭＤＡ含量的影响
由图３可知，与对照组相比，１μｇ／Ｌ处理组２４ｈ时ＭＤＡ

含量极显著降低（Ｐ＜０．０１），降低了２９．０％；２、５μｇ／Ｌ处理
组ＭＤＡ含量极显著升高（Ｐ＜０．０１），分别增加了１２．０％和
３２．６％。４８ｈ后１μｇ／Ｌ处理组 ＭＤＡ含量继续极显著降低
（Ｐ＜０．０１）；２μｇ／Ｌ处理组 ＭＤＡ含量仍极显著升高
（Ｐ＜０．０１）；５μｇ／Ｌ处理组ＭＤＡ含量恢复至对照组水平。随
暴露时间的延长，７２ｈ后１μｇ／Ｌ处理组 ＭＤＡ含量逐渐恢复
到对照组水平；２、５μｇ／Ｌ处理组ＭＤＡ含量开始呈下降趋势，
表现为极显著降低（Ｐ＜０．０１）。９６ｈ后１μｇ／Ｌ处理组 ＭＤＡ
含量继续上升；２、５μｇ／Ｌ处理组 ＭＤＡ含量仍表现为极显著
降低（Ｐ＜０．０１）。由此可见，１μｇ／Ｌ处理组ＭＤＡ含量主要表
现为先降低后升高的趋势，２、５μｇ／Ｌ处理组 ＭＤＡ含量主要
表现为先升高后降低。

２．６　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼ＧＳＴ活性的影响
由图４可知，与对照组相比，１μｇ／Ｌ处理组 ＧＳＴ活性在

暴露２４ｈ后被显著抑制（Ｐ＜０．０５），抑制率为 ６．７６％；２、
５μｇ／Ｌ处理组ＧＳＴ活性均被显著或极显著诱导，诱导率为
８．７８％和２６．３０％。随着暴露时间的延长，各处理组ＧＳＴ活性

继续上升，除１μｇ／Ｌ组与对照组仍无显著差异外，２、５μｇ／Ｌ处
理组 ＧＳＴ活性达到第一个高峰，诱导率分别为 １７．３％和
５００％；７２ｈ后各处理组 ＧＳＴ活性迅速上升到第二个高峰。
９６ｈ后各处理组迅速降低，恢复到对照组水平。由此可见，
１μｇ／Ｌ处理组ＧＳＴ活性主要表现为先抑制后诱导的趋势，２、
５μｇ／Ｌ处理组ＧＳＴ活性主要表现为先诱导后抑制。

３　讨论

３．１　ＰＣＢ１５３半滑舌鳎幼鱼的的致死效应及安全质量浓度
评价

本研究结果得出，ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎９６ｈ半致死质量浓
度为９．２８μｇ／Ｌ。ＰＣＢｓ对斑马鱼（Ｂａｒｃｈｙｄａｎｉｏｒｅｒｉｏｖａｒ．）的
影响研究中，张凤君等发现在ＰＣＢｓ质量浓度为５０μｇ／Ｌ水体
中，斑马鱼２８ｄ时呈现出了明显的中毒特征，但未出现死亡
个体［１１］。ＰＣＢ１５３对 大 型 蟤 （Ｄａｐｈｎｉａｍａｇｎａ）ＬＣ５０－４８ｈ为
５７９μｇ／Ｌ［９］。据报道，无脊椎动物对多氯联苯的 ＬＣ５０为
３．２～２４００．０μｇ／Ｌ，而鱼类为１．２～６１．０ｍｇ／Ｌ［１２］。由此可
见，不同生物对同一毒物的毒性忍耐力不同，同一生物对不同

毒物的忍耐能力也不同；长期暴露于含有 ＰＣＢ１５３的养殖水环
境中，可能会使许多生物群体造成不同程度的损伤。更严重

的是，由于ＰＣＢｓ有高度的残留性，这就有可能通过食物链传
递将ＰＣＢｓ转移至次级消费者，从而使 ＰＣＢｓ逐渐富积，最终
对人类产生巨大的危害。有研究表明，含卤化合物对水生动

物毒害作用有较强瞬间毒性和腐蚀性［１３］，主要通过其在水体

中挥发出刺激性可溶气体及其与水中物质化合形成的毒副物

质，对水生动物的呼吸中枢、内脏和体表产生刺激伤害引发，

具体的毒性机制还有待进一步研究。

３．２　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼ＳＯＤ活性的影响
鱼体在受到胁迫后，非特异性免疫防御系统会被激活，用
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来清除异物。ＳＯＤ作为抗氧化防御系统的第一道防线，是清
除阴离子的金属酶，能够催化超氧阴离子自由基发生歧化反

应生成过氧化氢和氧气［１４］，其基本功能是清除生物体内过高

浓度的超氧阴离子自由基。在正常的生理条件下，ＳＯＤ的生
物生成量可及时满足清除自由基的需要，但在衰老及病态下，

氧自由基的生产与清除则会失去平衡。在本研究中暴露于

ＰＣＢ１５３的半滑舌鳎ＳＯＤ活性均显著性升高，并在４８ｈ达到顶
峰，这表明半滑舌鳎在受胁迫初期时，鱼体抗氧化防御系统被

激活，来提高鱼体的免疫功能，是生物对污染的适应性反应。

各处理组ＳＯＤ活性变化幅度与处理液中 ＰＣＢ１５３质量浓度呈
正相关，这与研究大弹涂鱼（Ｂｏｌｅｏｐｈｔｈａｌｍｕｓｐｅｃｔｉｎｉｒｏｓｔｒｉｓ）暴露
于１０μｇ／Ｌ多氯联苯，其ＳＯＤ活性结果［１５］相一致；而ＳＯＤ活
性的持续升高对降低ＰＣＢ１５３对组织细胞的氧化损伤有一定积
极作用，这说明在防御组织氧化损伤方面，ＳＯＤ活性的升高
可能是一种主动的也是有效的途径［１６］。

随暴露时间的延长，ＳＯＤ活性呈现先升高后降低的现
象，这可能是因为毒物在生物体内低浓度时会导致生物体酶

活性升高，而在高浓度时会导致酶活性降低［１７］。另外，对剑

尾鱼的研究表明，暴露４８ｈ后，５０μｇ／ＬＰＣＢｓ试验组的肝组
织ＳＯＤ活性与对照组相比显著降低（Ｐ＜０．０５）［１８］，这也进一
步证明了多氯联苯在生物体内的高浓度积累会使 ＳＯＤ活性
受到抑制。

本研究还发现各处理组ＳＯＤ活性在处理后７２ｈ时均急
剧下降，这可能是因为鱼类器官组织在受到 ＰＣＢｓ重度胁迫
时，药物对动物体的作用已超过机体的适应能力，体内积累过

量的活性氧，导致动物体受到伤害［１９］。

由此可证实，ＳＯＤ清除 Ｏ－２·的能力与其含量和活性有关，
生物体在受到轻度逆境胁迫下，ＳＯＤ活性往往被诱导以清除自
由基的伤害；而在受到重度逆境胁迫下，ＳＯＤ活性通常降
低［２０］；无法及时清除多余的活性氧，导致生物体受到伤害［２１］。

３．３　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼ＣＡＴ活性的影响
ＣＡＴ作用是清除过氧化物酶体内长链脂肪酸代谢产生

的Ｈ２Ｏ２
［２２］，它是机体面临氧化胁迫时的一个重要代谢途径。

本研究表明，各处理组ＣＡＴ活性在２４ｈ时，与空白对照组相
比无显著变化；在４８ｈ时５μｇ／Ｌ处理组 ＣＡＴ活性被极显著
诱导（Ｐ＜０．０１），７２ｈ后各处理组 ＣＡＴ活性均被诱导，其中，
２、５μｇ／Ｌ处理组ＣＡＴ活性被极显著诱导（Ｐ＜０．０１）；９６ｈ后
ＣＡＴ活性较７２ｈ时有所降低，其中１、２μｇ／Ｌ处理组均被极
显著抑制（Ｐ＜０．０１）。

ＣＡＴ活性表现为先升高后降低趋势，这与ＳＯＤ先诱导后
抑制的结果相互印证，仅时间上呈现出一种滞后性，分析是由

于ＰＣＢ１５３胁迫，导致机体内高浓度超氧阴离子不断产生，在
ＳＯＤ催化下产生大量Ｈ２Ｏ２，进而机体面临氧化胁迫而产生高
浓度ＣＡＴ，使得ＣＡＴ呈现的先诱导后抑制的时间滞后性，也
可能是由于半滑舌鳎对 ＰＣＢ１５３需要一个适应过程，促使 ＣＡＴ
活性随暴露时间延长或 ＳＯＤ分解 Ｈ２Ｏ２含量增多而增加，以
增强机体消除活性氧自由基的功能。这与报道恩诺沙星对鲫

鱼过氧化氢酶活性的影响和鲱（Ｓｐｒａｔｔｕｓ）仔鱼所得出的 ＣＡＴ
活性与多氯联苯呈正相关结果［２３－２４］相一致。

３．４　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼ＭＤＡ含量的影响
ＭＤＡ是脂质过氧化作用的典型产物，其含量高低反映了

机体细胞受到自由基攻击的程度［２５］。１μｇ／Ｌ处理组 ＭＤＡ
含量在２４ｈ时被显著抑制（Ｐ＜０．０５），到７２ｈ时恢复与空白
对照组相当水平，９６ｈ后被显著诱导（Ｐ＜０．０５）；而２、５μｇ／Ｌ
处理组ＭＤＡ含量在２４ｈ时，均被显著诱导（Ｐ＜０．０５），４８ｈ
时５μｇ／Ｌ处理组ＭＤＡ含量恢复至与空白对照组相当水平，
７２ｈ后２、５μｇ／Ｌ处理组ＭＤＡ含量与空白对照组相比均被极
显著抑制（Ｐ＜０．０１），表现出先诱导后抑制作用。符合典型
的Ｈｏｒｍｅｓｉｓ现象［２６］，即在低剂量胁迫时表现为有益作用，而

在高剂量时表现出负面影响。正如轮虫在低浓度克百威环境

中繁殖能力较正常环境中高［２７］，这可能是由于１μｇ／Ｌ处理
组ＰＣＢ１５３刚进入鱼体内发生氧化应激的结果，机体存在自我
修复自由基造成氧化损伤的机制，对 ＰＣＢ１５３带来的可逆性氧
化损伤快速适应的结果。２μｇ／Ｌ和５μｇ／Ｌ组对 ＭＤＡ含量
的影响与ＳＯＤ活性相一致，即先诱导后抑制，这是因为机体
组织内过量的超氧阴离子会使过氧化 －抗氧化防御系统失
衡，引发脂质过氧化反应产生 ＭＤＡ，导致自由基对生物体系
的损伤并使生物膜变性，致使组织破坏和老化，表现为细胞膜

破裂，胞质内次级溶酶体大量增加及细胞内脂肪代谢异常。

３．５　ＰＣＢ１５３对半滑舌鳎幼鱼ＧＳＴ活性的影响
ＧＳＴ是一类催化谷胱甘肽与多种疏水性化合物的亲电子

基团相连接的Ⅱ相代谢酶［２８］，这种连接作用是生物体进行脱

毒和排毒的重要方式，具有消除体内自由基和解毒双重功

能［２９］，对抗外来物质和氧化代谢副产物。本研究中，在暴露

初期，１μｇ／Ｌ处理组 ＧＳＴ的活性在暴露２４ｈ后被显著抑制
（Ｐ＜０．０５），随着时间延长，４８ｈ后逐渐恢复至对照水平，
７２ｈ后被显著诱导（Ｐ＜０．０５），说明在短时间内，１μｇ／Ｌ处
理组 ＰＣＢ１５３可显著抑制 ＧＳＴ的活性，而随时间增长，方可诱
导ＧＳＴ活性，这是由于机体暴露于有机污染物时，初期 ＧＳＴ
活性被抑制时，表示为机体对化学挑战的特异性反应［３０－３１］，

而后又诱导ＧＳＴ，表明此时已激活细胞防御。
２、５μｇ／Ｌ处理组 ＧＳＴ活性在暴露 ２４ｈ后被显著诱导

（Ｐ＜０．０１），在７２ｈ时达到最大值，９６ｈ时各处理组 ＧＳＴ活
性逐渐恢复到初始水平。说明在短时间内，２、５μｇ／Ｌ处理组
的ＰＣＢ１５３可显著诱导 ＧＳＴ的活性，而随着暴露时间的延长，
鱼体体内积累了较多的氧化产物，导致ＧＳＴ活性逐渐受到抑
制。这与已报道的研究结果相一致，多种鱼暴露于多氯联苯、

多环芳烃和某些杀虫剂时，肝 ＧＳＴ活性增加［３２－３３］。虹鳟

（Ｏｎｃｏｒｈｙｎｃｈｕｓｍｙｋｉｓｓ）暴露于低含量（＜３０００ｎｇ／ｇ）ＰＣＢ
后［３４］，消化盲囊和鳃丝的 ＧＳＴ活性均呈激活状态，而暴露于
高含量（３０００ｎｇ／ｇ），ＧＳＴ活性均先升后降，且鳃丝ＧＳＴ活性
变化幅度更显著。

４　结论

综上所述，ＳＯＤ活性被诱导且维持在较高水平；而 ＣＡＴ
（１、２μｇ／Ｌ处理组）活性在４８ｈ内始终低于对照组；ＧＳＴ活
性虽然与ＳＯＤ活性变化趋势相一致，但不如 ＳＯＤ活性波动
幅度大；１μｇ／Ｌ处理组 ＭＤＡ含量是先降低后升高，与 ２、
５μｇ／Ｌ处理组ＭＤＡ含量变化趋势相反。由此可见，半滑舌
鳎ＳＯＤ对ＰＣＢ１５３的敏感性比较强，ＳＯＤ活性的变化可以作为
环境污染早期预警指标的参考。
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