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氨氮对泥鳅的急性毒性及对其肝、鳃组织超微结构的影响
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摘要：通过急性毒性和胁迫试验，探讨氨氮对泥鳅（Ｍｉｓｇｕｒｎｕｓａｎｇｕｉｌｌｉｃａｕｄａｔｕｓ）的急性毒性及对其肝、鳃超微结构
的影响，为其养殖水质指标管理提供理论依据。急性毒性试验结果表明，在水温（２５±１）℃、ｐＨ（８．１±０．１）、溶
解氧（６．５±０．５）ｍｇ／Ｌ时，水中氨氮浓度越高，泥鳅的死亡率越高，其９６ｈＬＣ５０总氨浓度（ＴＡＮ）为１６４．４ｍｇ／Ｌ，非

离子氨（ＮＨ＋４Ｎ）浓度为２．２２ｍｇ／Ｌ。胁迫试验结果表明，随着氨氮浓度的变化，试验组泥鳅鳃组织在２１ｄ后出
现不同程度的变化；其中，５０ｍｇ／Ｌ和１５０ｍｇ／Ｌ浓度组的泥鳅鳃丝表面出现分泌物，细胞水肿；２５０ｍｇ／Ｌ组鳃丝
表面分泌物增加，鳃小片聚拢，上皮细胞水肿加剧；４５０ｍｇ／Ｌ组鳃上皮坏死。泥鳅肝脏细胞超微结构在不同氨氮
浓度下也出现不同程度的损伤，５０ｍｇ／Ｌ和１５０ｍｇ／Ｌ组的泥鳅肝脏细胞线粒体扭曲变形，细胞核变形，核膜肿
胀；２５０ｍｇ／Ｌ组肝脏细胞胞浆空泡化，残存细胞器的结构不完整；４５０ｍｇ／Ｌ组出现大量肝脏细胞凋亡。随着氨氮
胁迫浓度的不断升高，鳃组织和肝细胞超微结构的受损程度逐渐严重，且损伤不可逆转。
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　　泥鳅（Ｍｉｓｇｕｒｎｕｓａｎｇｕｉｌｌｉｃａｕｄａｔｕｓ）属鲤形目、鳅
科、花鳅亚科、泥鳅属，广泛分布于池塘、水库、江河

和湖泊中（孟庆闻等，１９９５）；因其肉质鲜嫩、味道鲜
美、营养丰富，目前在国内外市场广受欢迎（李龙凤

和谢宜涛，２００８）。
氨氮是我国大部分水系中主要的污染指标。水

中氨氮包括离子氨和非离子氨，总氨氮即是这两种

形态氨的总和。在总氨氮中，离子氨对鱼类毒性较

小，而低浓度的非离子态氨则会对鱼类造成较强的

毒性作用，两者在总氨氮中的比例受氨氮质量浓度、

ｐＨ和温度等因素的影响（中华人民共和国环境保
护部，２００７）。鱼类集约化养殖过程中，氨氮已成为
水产集约化养殖中影响鱼类生长和生存的主要限制

因子之一（Ｃｏｌｔ，２００６）。水质中氨氮浓度严重超标
将影响水生动物的生长，对水生生物的许多器官造

成损伤，甚至导致其发病死亡（Ｂｅｎｌｉｅｔａｌ，２００８）。
国内外学者就氨氮对鱼类的影响进行了大量的报

道，如中华鲟（Ａｃｉｐｅｎｓｅｒｓｉｎｅｕｓｉｓ）（杜浩等，２００７）、鳙

（Ａｒｉｓｔｉｃｈｔｈｙｓｎｏｂｉｌｉｓ）（雷衍之和金送笛，１９７９）、金鱼
（Ｃａｒａｓｓｉｕｓａｕｒａｔｕｓ）（王凡等，２０１０）、白斑狗鱼（Ｅｓｏｘ
ｌｕｃｉｕｓ）（胡萍华等，２０１０）、大菱鲆（Ｐｓｅｔｔａｍａｘｉｍａ）
（曲克明等，２００７）等；然而，氨氮对泥鳅的影响却鲜
有报道。本研究以泥鳅为试验对象，通过急性毒性

试验研究，为泥鳅人工繁育、水产养殖和活鱼运输中

的水质管理提供依据；此外，通过研究氨氮胁迫试验

对泥鳅超微结构的影响，分析氨氮对泥鳅的毒性机

理，进而了解氨氮对其毒害的机制。

１　材料与方法

１．１　试验用鱼
试验鱼采自苏州奥博生物科技有限公司泥鳅繁

育基地，系２００８年人工繁育的泥鳅子代 Ｆ１。挑选
健康、活泼和体表无损伤的泥鳅作为试验鱼，体长

（１２．５４±２．３１）ｃｍ，体重（６．２３±１．４７）ｇ。至分组试
验前，在规格为３５ｃｍ×５５ｃｍ×４５ｃｍ塑料水族箱
中适应性暂养１周，暂养期间所用饲料为常熟泉兴
营养添加剂限公司生产的泥鳅颗粒配合饲料（主要

成分为优质鱼粉、面粉、豆粉、酵母粉、稳定性多维、

有机螯合多矿、免疫增强剂、赖氨酸、食盐和诱食

剂），每日投喂２次（８∶００，１７∶００），日投饲量为鱼
体总重的２％～３％。暂养期间水温逐渐升至２５℃，
并保持恒定，用气石连续充气，每天吸污换水１／３。
１．２　急性毒性试验

急性毒性试验在３５ｃｍ×５５ｃｍ×４５ｃｍ的水族



箱内进行，试验期间不喂食。在经过静水毒性预试

验后，设定 ＮＨ４Ｃｌ的质量浓度为３９８、５０１、６３１、７９４
和１０００ｍｇ／Ｌ，并设立３组平行。每个水族箱内加
水１０Ｌ，放泥鳅１２尾，试验期间观察泥鳅的活动及
中毒症状，并及时将死鱼捞出，分别记录２４、４８、７２、
９６ｈ的死亡数。试验用水是经过４８ｈ曝气的自来
水，每２４ｈ换水１次，水温（２５±１）℃，ｐＨ（８．１±
０．１），光照为室内自然光。
１．３　氨氮胁迫试验
１．３．１　试验组设置　依据氨氮对泥鳅的急性毒性
试验结果９６ｈＬＣ５０的１０％为基础，共设４个氨氮浓
度梯度，分别为５０、１５０、２５０、４５０ｍｇ／Ｌ，氨氮浓度梯
度由１０ｇ／Ｌ的 ＮＨ４Ｃｌ母液稀释之后配成。对照组
（不 加 ＮＨ４Ｃｌ）的 总 氨 氮 （ＴＡＮ）浓 度 为
０．０５７３ｍｇ／Ｌ，每个处理 ３个重复，每组试验鱼 ３５
尾，试验在３５ｃｍ×５５ｃｍ×４５ｃｍ的水族箱内进行。
试验期间定时投饵，投饵量以使泥鳅达到饱足并有

少量剩余为宜，投饵１ｈ后吸出剩余饲料及粪便。
水温（２５±１）℃，ｐＨ（８．１±０．１），光照为室内自然
光照，每２４ｈ更换所有处理液。
１．３．２　电镜样本采集与处理　试验进行到 ２１ｄ
后，分别取对照组和不同氨氮浓度试验组的泥鳅进

行活体解剖，取各试验组泥鳅的鳃，经生理盐水漂洗

后，放入２．５％ 的戊二醛固定，在４℃冰箱固定１２ｈ，
然后用０．１ｍｇ／Ｌ磷酸缓冲液（ｐＨ７．４）冲洗３次，
每次１５ｍｉｎ，用１％ 锇酸固定，４℃冰箱保存２ｈ，再
用０．１ｍｇ／Ｌ磷酸缓冲液冲洗 ３次，每次 １５ｍｉｎ。
５０％～１００％乙醇逐级脱水，醋酸异戊酯置换，常规
临界干燥，真空离子镀膜，在 ＰｈｉｌｉｐｓＥＭ４００型扫描
电镜下观察、拍照。

取各试验组泥鳅的肝脏，切块，经２．５％的戊二
醛固定，０．１ｍｏｌ／Ｌ磷酸缓冲液（ｐＨ７．４）冲洗，置
１％ 的锇酸后固定，再用 ０．１ｍｇ／Ｌ磷酸缓冲液
（ｐＨ７．４）冲洗，然后用各级乙醇逐级脱水、包埋、定
位、超薄切片、染色，置 ＰｈｉｌｉｐｓＣＭ１０透射电镜下观
察和拍照。

１．４　数据分析
急性毒性试验使用 ＳＰＳＳ１６．０（ＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌＰａｃｋ

ａｇｅｆｏｒＳｏｃｉａｌＳｃｉｅｎｃｅｓ１６．０）处理试验数据，采用直
线内插法求出２４、４８、７２、９６ｈ半数致死浓度（ＬＣ５０），
安全浓度（ＳＣ）的计算公式：ＳＣ＝０．１×９６ｈＬＣ５０

本试验中所提及的氨氮是指水环境中的总氨氮

浓度，由离子氨和非离子氨组成。通常在计算氨氮

的半数致死浓度时还要考虑非离子氨的半数致死浓

度，非离子氨的计算公式（Ｅｍｅｒｓｏｎｅｔａｌ，１９７５）：非
离子氨浓度 ＝总氨氮浓度／［１０（ｐＫａｐＨ）＋１］，式中：
ｐＫａ＝０．０９０１８＋２７２９．９２／Ｔ（Ｔ为开氏温度，Ｔ＝２７３
＋ｔ℃）

２　结果与分析

２．１　氨氮半致死浓度（ＬＣ５０）的测定

在不同氨氮浓度下，泥鳅的死亡率各不相同，随

着浓度的升高，泥鳅的死亡率逐渐上升。氨氮浓度

为１３４ｍｇ／Ｌ时，２４ｈ和４８ｈ的死亡率均为０，而当
氨氮浓度增加到３３６．４ｍｇ／Ｌ时，２４、４８、７２、９６ｈ的
死亡率均达到最大值（７２ｈ和９６ｈ的死亡率均达到
了１００％）。对照组在试验期间未见死亡（表１）。

表１　不同浓度氨氮对泥鳅的急性毒性试验结果
Ｔａｂ．１　Ｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｃｕｔｅｔｏｘｉｃｉｔｙｔｅｓｔｏｆａｍｍｏｎｉａｎｉｔｒｏｇｅｎ
ｔｏＭ．ａｎｇｕｉｌｌｉｃａｕｄａｔｕｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ
总氨

浓度／

ｍｇ·Ｌ－１

非离子

氨浓度／

　ｍｇ·Ｌ－１

不同处理时间的泥鳅死亡率／％

２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ ９６ｈ

１３３．９０ １．８１ ０．０±０．０ ０．０±０．０ ８．３±０．２ １６．７±０．３
１６８．６０ ２．２７ ４．１±０．３ １６．７±０．４ ５４．２±０．１ ６２．５±０．１
２１２．３０ ２．８６ ３３．３±０．３ ４１．７±０．３ ６６．７±０．１ ８７．５±０．２
２６７．２０ ３．６０ ５０．０±０．３ ７９．２±０．２ ７９．２±０．２ １００．０±０．０
３３６．４０ ４．５３ ８３．３±０．４１００．０±０．０１００．０±０．０１００．０±０．０

　　用直线内插法求出总氨（ＴＡＮ）和非离子氨
（ＮＨ３Ｎ）对泥鳅２４、４８、７２、９６ｈ的半致死浓度（表
２）。水中总氨对泥鳅的安全浓度是１６．４４ｍｇ／Ｌ，非
离子氨对泥鳅的安全浓度是０．２２ｍｇ／Ｌ。
表２　不同处理时间下氨氮对泥鳅的半致死浓度及安全浓度

Ｔａｂ．２　Ｔｈｅｍｅｄｉａｎｌｅｔｈａｌｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓａｎｄ
ｓａｆｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆａｍｍｏｎｉａｎｉｔｒｏｇｅｎｔｏ
Ｍ．ａｎｇｕｉｌｌｉｃａｕｄａｔｕｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｔｉｍｅｓ

处理

时间／

ｈ

总氨

ＬＣ５０／

ｍｇ·Ｌ－１

非离子氨

ＬＣ５０／

ｍｇ·Ｌ－１

总氨安

全浓度／

ｍｇ·Ｌ－１

非离子氨安

全浓度／

ｍｇ·Ｌ－１

２４ ２５２．０２ ３．４０
４８ ２１６．９９ ２．９２
７２ １８６．６０ ２．５１
９６ １６４．４１ ２．２２

１６．４４ ０．２２

２．２　氨氮胁迫后泥鳅鳃和肝脏组织的电镜观察
２．２．１　鳃组织　对照组泥鳅鳃的基本结构与其它
硬骨鱼鳃的基本结构相似（图１Ａ，Ｂ，Ｃ）。鳃主要
是由鳃弓、鳃耙、鳃丝、鳃小片组成，位于鳃腔两侧对

称排列，形状略似梳子。每一鳃弓外侧有２片鳃瓣，
每片鳃瓣由许多鳃丝连续排列而成，鳃丝的两侧又

有众多的鳃小片重叠排列着。

低浓度组，在２１ｄ后泥鳅鳃丝表面出现少量分
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泌物（图１Ｄ）；５０ｍｇ／Ｌ组的泥鳅鳃小片前端出现
细胞破损（图１Ｅ）；１５０ｍｇ／Ｌ浓度组泥鳅在２１ｄ后
鳃组织发生病变，鳃丝表面上皮细胞轮廓不清晰并

出现大量分泌物，细胞水肿、隆起并伴有部分坏死脱

落组织（图１Ｆ）；２５０ｍｇ／Ｌ浓度组泥鳅鳃小片聚拢
并融合（图１Ｇ）；鳃丝上皮细胞水肿加剧，细胞表面
的环行隆嵴消失或不明显（图１Ｈ）；鳃小片上皮细

胞多有脱落（图１Ｉ）；鳃丝上皮细胞出现大量水肿，
且鳃丝表面布满大量分泌物（图１Ｊ）；４５０ｍｇ／Ｌ浓
度组的泥鳅在氨氮胁迫２１ｄ后鳃小片纤维素渗出、
呼吸上皮发生变性、坏死，其间充满坏死脱落的上皮

细胞、纤维素（图１Ｋ）；鳃小片结构消失（图１Ｌ），
较严重部分出现鳃组织坏死，鳃瓣边缘糜烂、缺损，

鳃小片坏死、解体，鳃丝仅剩鳃丝软骨（图１Ｍ）。

　　（Ａ）对照组泥鳅的鳃（×１００）；（Ｂ）对照组泥鳅鳃的鳃耙（×２００）；（Ｃ）对照组泥鳅的鳃小片（×２００）；（Ｄ）５０ｍｇ／Ｌ浓度组：鳃丝表面出

现少量分泌物（×２００）；（Ｅ）５０ｍｇ／Ｌ浓度组：鳃小片前端出现细胞破损（×２５０）；（Ｆ）１５０ｍｇ／Ｌ浓度组：鳃丝上皮出现大量分泌物，细胞水肿、

伴有部分坏死脱落组织（×４００）；（Ｇ）２５０ｍｇ／Ｌ浓度组：鳃小片聚拢并融合（×４００）；（Ｈ）２５０ｍｇ／Ｌ浓度组：鳃丝上皮细胞水肿加剧，细胞表面

的环行隆嵴消失或不明显（×２５０）；（Ｉ）２５０ｍｇ／Ｌ浓度组：鳃小片上皮细胞多有脱落（×３００）；（Ｊ）２５０ｍｇ／Ｌ浓度组：鳃丝上皮细胞出现大量水

肿，且鳃丝表面布满大量分泌物（×２００）；（Ｋ）４５０ｍｇ／Ｌ浓度组：呼吸上皮发生变性、坏死，其间充满坏死脱落的上皮细胞、纤维素（×４００）；

（Ｌ）４５０ｍｇ／Ｌ浓度组：鳃小片结构消失（×４００）；（Ｍ）４５０ｍｇ／Ｌ浓度组，鳃组织坏死，鳃瓣边缘可见糜烂、缺损，鳃小片坏死、解体，鳃丝仅剩鳃

丝软骨（×４００）。

图１　氨氮对泥鳅鳃组织超微结构的影响
（Ａ）Ｌｏａｃｈｇｉｌｌｆｒｏｍｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（×１００）；（Ｂ）Ｇｉｌｌｒａｋｅｒｆｒｏｍｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（×２００）；（Ｃ）Ｇｉｌｌｌａｍｅｌｌａｆｒｏｍｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（×

２００）；（Ｄ）Ｇｒｏｕｐｏｆ５０ｍｇ／Ｌ：ａｆｅｗｏｆｓｅｃｒｅｔｉｏｎｓｗｅｒｅｏｎｔｈｅｓｕｒｆａｃｅｏｆｇｉｌｌ（×２００）；（Ｅ）Ｇｒｏｕｐｏｆ５０ｍｇ／Ｌ：ｂｒｏｋｅｎｃｅｌｌｓａｐｐｅａｒｅｄａｔｆｒｏｎｔｏｆｇｉｌｌ

ｌａｍｅｌｌａ（×２５０）；（Ｆ）Ｇｒｏｕｐｏｆ１５０ｍｇ／Ｌ：ｔｈｅｒｅｗｅｒｅａｌｏｔｏｆｓｅｃｒｅｔｉｏｎｓａｎｄｃｅｌｌｓｅｄｅｍａｗｉｔｈｐｉｅｃｅｎｅｃｒｏｓｉｓ（×４００）；（Ｇ）Ｇｒｏｕｐｏｆ２５０ｍｇ／Ｌ：ｇｉｌｌ

ｌａｍｅｌｌａｅｇａｔｈｅｒ（×４００）；（Ｈ）Ｇｒｏｕｐｏｆ２５０ｍｇ／Ｌ：ｅｄｅｍａｏｆｅｐｉｔｈｅｌｉａｃｅｌｌｓｗｏｒｓｅｎｅｄ，ａｎｄｃｉｒｃｌｅｃａｒｉｎａｗｅｒｅｌｏｓｔｏｒｎｏｔｃｌｅａｒ（×２５０）；（Ｉ）Ｇｒｏｕｐｏｆ

２５０ｍｇ／Ｌ：ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｏｆｇｉｌｌｌａｍｅｌｌａｆｅｌｌｏｆｆ（×２００）；（Ｊ）Ｇｒｏｕｐｏｆ２５０ｍｇ／Ｌ：ｌｏｔｓｏｆｅｐｉｔｈｅｌｉａｃｅｌｌｓｅｄｅｍａａｎｄｓｅｃｒｅｔｉｏｎｓ（×２００）；（Ｋ）Ｇｒｏｕｐ

ｏｆ４５０ｍｇ／Ｌ：ｄｅｎａｔｕｒａｔｉｏｎｎｅｃｒｏｓｉｓｏｆｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍｓ，ａｍｏｎｇｗｈｉｃｈｔｈｅｒｅｗｅｒｅｆｕｌｌｏｆｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓａｎｄｃｅｌｌｕｌｏｓｅ（×４００）；（Ｌ）Ｇｒｏｕｐｏｆ４５０

ｍｇ／Ｌ：ｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆｇｉｌｌｌａｍｅｌｌａｄｉｓａｐｐｅａｒｅｄ（×４００）；（Ｍ）Ｇｒｏｕｐｏｆ４５０ｍｇ／Ｌ：ｇｉｌｌｔｉｓｓｕｅｎｅｃｒｏｓｉｓｗａｓｏｂｓｅｒｖｅｄ；ｔｈｅｒｅｗｅｒｅｅｒｏｓｉｏｎｓａｎｄｄｅｆｅｃｔｓａｔ

ｔｈｅｅｄｇｅｏｆｇｉｌｌｌａｍｅｌｌａ；ｇｉｌｌｌａｍｅｌｌａｓｗｅｒｅｄｅｇｅｎｅｒａｔｅｄ；ｔｈｅｒｅｗｅｒｅｏｎｌｙｃａｒｔｉｌａｇｅｉｎｇｉｌｌｆｉｌａｍｅｎｔｓ（×４００）．

Ｆｉｇ．１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆａｍｍｏｎｉａｎｉｔｒｏｇｅｎｏｎｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｏｆＭ．ａｎｇｕｉｌｌｉｃａｕｄａｔｕｓｇｉｌｌ

２．２．２　肝脏组织的透射电镜观察　观察对照组泥
鳅肝细胞的超微结构（图２Ａ），发现其结构主要表
现为细胞质均匀分布，细胞核呈圆形或椭圆形，位于

细胞中央，核膜清晰可见；胞质中含有大量的线粒

体，质膜平滑，内有清晰的细管状嵴，高尔基体和溶

酶体散布于细胞质中，粗面内质网丰富，呈层状排

列，膜表面有核糖体分布。氨氮胁迫的低浓度组

（５０、１５０ｍｇ／Ｌ）泥鳅肝脏细胞的超微结构出现细胞
肿胀、部分细胞核变形、偏离中心，并被挤向细胞边

缘，核内染色质增多，且聚集于细胞核中心或边聚于

核膜四周（图 ２Ｂ）；核膜部分区域有所断裂、破损
（图２Ｃ）；１５０ｍｇ／Ｌ浓度组的肝细胞线粒体数量减
少，形状有异常变化，部分线粒体嵴弯曲变形或解体

断裂（图 ２Ｄ）；２５０ｍｇ／Ｌ浓度组泥鳅的肝细胞在
２１ｄ后其粗面内质网片断化，部分粗面内质网呈现
较大空腔、有进一步膨大的趋势，胞质中含有大量脂

滴、糖原颗粒（图２Ｅ）；４５０ｍｇ／Ｌ浓度氨氮对泥鳅
肝细胞损伤主要表现为细胞核形状异常，有的细胞

核收缩变形（图２Ｆ）；部分细胞核内外膜不同程度
瓦解，个别甚至出现核膜崩解、核内物质外溢现象，
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大部分细胞核染色质断裂为不同部分且弥散于核

中；肝细胞质内容物大量泄露、空泡化、细胞器极少、

残存细胞器的结构不完整，核糖体大部分脱落，胞质

内脂滴相比低浓度组进一步增多，同时出现大量溶

酶体和坏死腔，线粒体扭曲程度明显形状不规则，少

数出现细胞凋亡现象（图２Ｇ）。

　　（Ａ）对照组：正常肝脏细胞的细胞核、细胞器和细胞膜（×１００００）；（Ｂ）５０ｍｇ／Ｌ浓度组：核内染色质增多，聚于核膜四周（×１００００）；（Ｃ）

１５０ｍｇ／Ｌ浓度组：核膜部分区域有所断裂、破损（×１００００）；（Ｄ）１５０ｍｇ／Ｌ浓度组：肝细胞线粒体数量开始减少，形状有异常变化，线粒体嵴弯

曲变形或解体断裂（×１００００）；（Ｅ）２５０ｍｇ／Ｌ浓度组：肝细胞粗面内质网片断化，粗面内质网呈现较大空腔（×１００００）；（Ｆ）４５０ｍｇ／Ｌ浓度组：

细胞核形状异常（×１００００）；（Ｇ）４５０ｍｇ／Ｌ浓度组：细胞核内外膜瓦解，核内物质外溢现象，细胞质空泡化，细胞器极少，残存细胞器的结构不

完整，出现大量溶酶体和坏死腔，线粒体扭曲，形状不规则，细胞凋亡（×１００００）。

图２　氨氮对泥鳅肝脏超微结构的影响
（Ａ）Ｇｒｏｕｐｏｆｃｏｎｔｒｏｌ：ｃｅｌｌｎｕｃｌｅｕｓ，ｏｒｇａｎｅｌｌｅａｎｄｍｅｍｂｒａｎｅｏｆｎｏｒｍａｌｈｅｐａｔｉｃｃｅｌｌ（×１００００）；（Ｂ）Ｇｒｏｕｐｏｆ５０ｍｇ／Ｌ：ｃｈｒｏｍａｔｉｎｉｎｃｒｅａｓｅｄａｎｄ

ｇａｔｈｅｒｅｄａｒｏｕｎｄｎｕｃｌｅａｒｍｅｍｂｒａｎｅ（×１００００）；（Ｃ）Ｇｒｏｕｐｏｆ１５０ｍｇ／Ｌ：ｓｏｍｅａｒｅａｌｏｆｔｈｅｎｕｃｌｅａｒｍｅｍｂｒａｎｅｗａｓｂｒｏｋｅｎ（×１００００）；（Ｄ）Ｇｒｏｕｐｏｆ

１５０ｍｇ／Ｌ：ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｗｅｒｅｄｅｃｒｅａｓｉｎｇａｎｄｄｉｓｔｏｒｔｅｄ；ｃｒｉｓｒａｅｗｅｒｅｂｅｎｄｉｎｇｏｒｄｉｓｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ（×１００００）；（Ｅ）Ｇｒｏｕｐｏｆ２５０ｍｇ／Ｌ：ｒｏｕｇｈｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ

ｒｅｔｉｃｕｌｕｍｐｒｅｓｅｎｔｅｄｆｒａｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ，ａｎｄｔｏｓｈｏｗｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｌｙｌａｒｇｅｓｐａｃｅ（×１００００）；（Ｆ）Ｇｒｏｕｐｏｆ４５０ｍｇ／Ｌ：ｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆｎｕｃｌｅｕｓｗａｓａｎｏｒｍａｌｉｓｍ

（×１００００）；（Ｇ）Ｇｒｏｕｐｏｆ４５０ｍｇ／Ｌ：ｃｅｌｌｐｌａｓｍａｗａｓｖａｃｕｏｌｉｚａｔｉｏｎ；ｆｅｗｏｆｃｅｌｌｏｒｇａｎｅｌｌｅｓ；ｌｏｔｓｏｆｌｙｓｏｓｏｍｅｓａｎｄｎｅｃｒｏｓｉｓ；ｍａｓｓｉｖｅｌｉｖｅｒｃｅｌｌｓａｐｐｅａｒｅｄ

ａｐｏｐｔｏｓｉｓ（×１００００）．

Ｆｉｇ．２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆａｍｍｏｎｉａｎｉｔｒｏｇｅｎｏｎｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｏｆＭ．ａｎｇｕｉｌｌｉｃａｕｄａｔｕｓｌｉｖｅｒ

３　讨论

３．１　氨氮对泥鳅的急性毒性
本试验中，氨氮浓度是以总氨氮浓度表示的。

泥鳅对氨氮的耐受性与氨氮浓度以及胁迫时间呈线

性相关，随着氨氮胁迫时间的延长和氨氮浓度的升

高，泥鳅的死亡率不断上升，说明氨氮对泥鳅有较强

的生理毒性。

非离子氨对中华鲟稚鱼 ２４、４８、７２和 ９６ｈ的
ＬＣ５０分别为０．６７、０．５２、０．４３和０．３９ｍｇ／Ｌ（Ｂｅｎｌｉｅｔ
ａｌ，２００８）；对鳙幼鱼 ２４ｈＬＣ５０为 ０．９１ｍｇ／Ｌ（杜浩
等，２００７）；对金鱼鱼种 ２４、４８ｈ的 ＬＣ５０分别为
０．４５４、０．２６７ｍｇ／Ｌ（雷衍之和金送笛，１９７９）；对白
斑狗鱼２４、４８、７２、９６ｈ的ＬＣ５０分别为０．６１３、０．４７１、
０．３６４、０．３３３ｍｇ／Ｌ（王凡等，２０１０）；然而，在本试验
中，非离子氨对泥鳅２４、４８、７２和９６ｈＬＣ５０分别高达
３．４０、２．９２、２．５１和２．２２ｍｇ／Ｌ，说明泥鳅对氨氮的

耐受力比中华鲟稚鱼、鳙幼鱼、金鱼和白斑狗鱼等要

强，这可能与泥鳅生活于水底层有关。水底层氨氮

含量相对较高，长期生活在这种胁迫环境下，其抗氨

氮能力可能比中上层鱼类要高；同时，泥鳅可以利用

肠道呼吸，这种特殊的呼吸方式可能也有助于其抗

击氨氮胁迫。

３．２　氨氮胁迫对泥鳅鳃和肝脏超微结构的影响
３．２．１　氨氮胁迫对泥鳅鳃组织的损伤机理　氨氮
对鱼类的毒性作用机制一般认为是水体中的分子氨

渗进生物体内，降低了血液的载氧能力，使呼吸机能

下降。氨主要侵袭粘膜，特别是鱼鳃表皮和肠粘膜，

其次是神经系统，使鱼类等水生动物的肝肾系统遭

受破坏，引起体表及内脏充血、肌肉增生及出现肿

瘤，严重时发生昏迷以致死亡，即使是低浓度的氨长

期接触也会损害鳃组织，出现鳃小片弯曲、粘连或融

合现象（ＣａｍｐａＣóｒｄｏｖａｅｔａｌ，２００２）。鱼鳃组织受水
环境中有毒物质作用而发生损伤基本可划分为两类
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（Ｗｏｎｇ＆Ｗｏｎｇ，２０００）：一是为了防御反应而产生的
损伤，溴氰菊酯对食蚊鱼（Ｇａｍｂｕｓｉａａｆｆｉｎｉｓ）的早期
损伤造成鳃丝上皮细胞肥大、增生，鳃小片的呼吸上

皮水肿等现象即属于此类损伤（Ｃｅｎｇｉｚ＆Ｕｎｌｕ，
２００６）；二是直接损伤，全氟辛烷磺酸（ＰＦＯＳ）急性暴
露使斑马鱼（Ｄａｎｉｏｒｅｒｉｏ）鳃上皮细胞出现坏死和脱
落等不可恢复的组织损伤现象即属于此类（胡芹

等，２００９）。本试验中，５０ｍｇ／Ｌ浓度组的泥鳅鳃组
织损伤属于第一类损伤，从１５０ｍｇ／Ｌ浓度组开始，
泥鳅经氨氮胁迫后，鳃组织开始出现第二种损伤，但

是该试验组鳃小片分泌物增多，与外界接触面积降

低，隆起并伴有部分坏死脱落，既表现为防御反应损

伤，又表现为直接损伤。

３．２．２　氨氮浓度高低对泥鳅鳃组织的损伤差异　
５０ｍｇ／Ｌ组的泥鳅在２１ｄ后鳃丝表面出现少量分泌
物，鳃小片前端出现细胞破损，并伴有轻度水肿；

１５０ｍｇ／Ｌ浓度组泥鳅上皮细胞水肿加剧，鳃组织发
生病变，鳃丝表面上皮细胞轮廓不清晰并出现大量

分泌物，伴有部分坏死脱落组织。刘洋等（２０１１）曾
发现氨氮胁迫会使这２个低浓度组鱼鳃组织出现
ＳＯＤ和ＧＳＨＰＸ酶活性显著低于对照组，且在２１ｄ
后均出现了过氧化胁迫现象，说明这２个低浓度虽
然没有出现死亡现象，但长期生活在低浓度的氨氮

胁迫环境中，泥鳅也会受到氨氮毒性的影响，造成鳃

组织产生大量粘液、水肿和损伤等现象，这些均影响

了鳃的正常的新陈代谢功能，从而造成鳃组织内产

生大量的自由基，随着时间的延长，大量的自由基得

不到及时有效的清除，就会出现过氧化胁迫；同时，

低浓度组泥鳅鳃部黏液的过量分泌，降低了氧越过

鳃表面的扩散速率，长期接触也会损害鳃组织，出现

鳃小片弯曲、粘连和融合现象，进一步影响其他组织

的正常生理功能。２５０ｍｇ／Ｌ浓度和４５０ｍｇ／Ｌ浓度
在氨氮胁迫２１ｄ后出现的损伤较严重，且部分坏死
组织已超出了泥鳅鳃组织的再生和修复能力，气体

交换受阻，结合鱼死亡前的挣扎行为，推测窒息可能

是造成鱼死亡的原因之一。由此可见，氨氮对泥鳅

鳃组织的损伤机理主要是通过侵袭黏膜，造成组织

上皮细胞的坏死和微结构的损伤，从而影响鳃所参

与的酸碱平衡、离子运输和含氮废物的排泄等正常

生理活动（李建等，２００７）。
３．２．３　氨氮胁迫对泥鳅肝脏超微结构的影响　肝
脏是泥鳅最重要的解毒器官（Ｄｕｔｔａｅｔａｌ，１９９３）。氨
氮通过血细胞运输到肝脏后，主要依靠肝脏的解毒

作用来降低其毒性，肝脏丰富的酶可以将毒性较高

的ＮＨ３Ｎ的转化为毒性较低的尿素和尿酸（王琨，
２００７）。本试验中，在透射电镜下可以看到氨氮对
泥鳅肝细胞超微结构的影响首先是从膜系统和细胞

核开始的。５０ｍｇ／Ｌ浓度组泥鳅部分肝细胞肿胀，
细胞核变形，染色质聚集于细胞核中心或核膜四周，

核膜部分区域有所破损；１５０ｍｇ／Ｌ浓度组的肝细胞
线粒体数量开始减少，形状有异常变化，部分线粒体

嵴弯曲变形或解体断裂，在重金属对鱼类的损伤机

制研究也发现了类似现象（冯建等，２００４；王利和汪
开毓，２００９）。
３．２．４　氨氮胁迫对泥鳅肝脏酶活性的影响　结合
泥鳅在 ５０、１５０ｍｇ／Ｌ氨氮胁迫后肝脏的 ＳＯＤ和
ＧＳＨＰＸ酶活性下降的结果（刘洋等，２０１１），推测可
能是因为自由基和脂质过氧化水平过高，造成细胞

内的过氧化胁迫，从而使肝细胞受到损伤。细胞膜

系统的主要结构分子是磷脂，是过氧化物攻击的主

要目标之一；因此推定５０ｍｇ／Ｌ和１５０ｍｇ／Ｌ浓度组
对泥鳅肝细胞结构的损害可能是过氧化胁迫作用的

结果。通过对２５０ｍｇ／Ｌ和４５０ｍｇ／Ｌ浓度组鳃组织
结构的电镜观察发现，这２个浓度组的泥鳅在胁迫
２１ｄ后鳃丝开始发生严重的病变，上皮细胞崩溃很
可能使胞外的小分子物质大量进入胞内，经过血液

循环运送到肝脏，使肝脏内的氨氮增加，造成了肝细

胞结构的损伤，结合这２组肝脏中 ＳＯＤ和 ＧＳＨＰＸ
酶在胁迫２１ｄ普遍下降，造成鱼过氧化胁迫（刘洋
等，２０１１）；笔者推测可能是渗进泥鳅鳃组织内的分
子氨（ＮＨ３）将血液中血红蛋白分子的 Ｆｅ

２＋氧化成

为Ｆｅ３＋，降低血液的载氧能力，使呼吸机能下降（冯
建等，２００４）；鱼体内的有氧呼吸过程受到影响，从
而导致内脏器官的过氧化胁迫。

３．２．５　氨氮对泥鳅肝脏细胞的损伤机理　在电镜
下，４５０ｍｇ／Ｌ浓度组肝脏细胞甚至出现大量的细胞
凋亡现象，这些细胞损伤使得肝脏的解毒功能受到

影响，干扰了细胞和一些酶和蛋白的合成过程，酶数

量下降，细胞膜、线粒体等细胞器膜磷脂双分子层及

膜蛋白的结构在受到损伤后也易受活性氧的攻击而

遭受破环，最终导致细胞崩溃（余瑞兰等，１９９９）；肝
脏解毒机制失效，意味着整个解毒途径的崩溃，泥鳅

的死亡率将增加。氨氮胁迫下，除鳃外受损最严重

的就是肝脏细胞，在氨氮通过鳃表皮的主动吸收和

扩散作用进入泥鳅体内后，非离子氨经血淋巴运输

到肝脏细胞进行解毒，将毒性强的非离子氨经生物

酶转化成毒性低的尿酸，但高浓度的非离子氨在没

有转变为尿酸前就开始扩散进入肝脏细胞，损伤肝
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胰腺细胞，细胞结构被破坏，阻碍鸟氨酸循环的进

行，鳃上皮受损，肝脏受到损伤，氨氮在体内聚集导

致肝脏呈黑色，出现恶臭，这也是泥鳅长经时间氨氮

胁迫后死亡的原因之一。
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