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摘要：研究了重金属离子Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋对凡纳滨对虾血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响。结果表明，低、中等浓度的
Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋均对凡纳滨对虾血清 ＳＯＤ活性表现为较强的诱导作用。在一定的时间和较高浓度下，Ｃｄ２＋、
Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋均对凡纳滨对虾血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性表现出显著抑制作用，具有一定的时间、剂量效应关系。在较低的
Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋浓度下，ＳＯＤ、ＣＡＴ活性明显高于对照，且随着各处理浓度的增加和时间的延长（７２ｈ），Ｃｄ２＋、
Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋对血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性表现出更加明显的抑制作用，即在低剂量、短时间内会导致酶活性提高；而在高
剂量或长时间作用下，对虾ＳＯＤ、ＣＡＴ活性表现为抑制作用，且表现出２种金属离子对血清 ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的抑
制作用比单一的金属离子抑制作用更加显著，显示出Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋复合污染具有明显协同作用。金属离子的
胁迫下使ＳＯＤ、ＣＡＴ的活性比例失调，使对虾的生理代谢紊乱，加速对虾的衰老和死亡。
关键词：重金属离子；凡纳滨对虾；致病机理
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　　研究表明环境污染、紫外线的辐射都会使对虾
体内的超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、
谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨ－ＰＸ）和过氧化物酶
（ＰＯＤ）活性下降，使虾体内自由基过氧化物增多，
抵抗能力下降，导致代谢紊乱，生理功能失调和机体

内的自由基代谢失调，必将导致各种疾病的发生、恶

化及衰老过程的加速 （ＭｕｈａｍｍａｄＡ Ｌ，１９９２；
ＢｏｕａｒｉｃｈａＮｅｔａｌ，１９９１；ＸｕＬｅｔａｌ，１９９９）。水体中常
见的污染物之一是重金属离子，本文研究了３种重
金属离子对凡纳滨对虾（Ｌｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ）血清
抗氧化酶活力的影响，探讨了重金属污染对凡纳滨

对虾的致病机理，为水产养殖业的健康发展提供理

论支撑。

１　材料与方法

１．１　实验材料
实验所用凡纳滨对虾于２００６年９月购自青岛

市胶南金海养殖场，选用无伤病个体，体色正常，健

康活泼，体长８．０ｃｍ左右，体重１０ｇ左右。采用近
海的自然海水暂养７～１０ｄ，海水盐度为３０，ｐＨ为

８．２，温度为（２４±０．５）℃，连续充气，１ｄ换水２次，
投喂对虾配合饲料。

１．２　实验方法
１．２．１　金属离子梯度的设置　经检测，用沿海自然
海水的 Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋、Ｐｂ２＋的含量分别为 ０．０００１、
０００１３、０．００２５ｍｇ／Ｌ。实验重金属离子的种类和来
源为 Ｃｄ２＋（ＣｄＣｌ２·Ｈ２Ｏ）、Ｃｒ

３＋（ＣｒＣｌ３·６Ｈ２Ｏ）、

Ｐｂ２＋（Ｐｂ（ＮＯ３）２· ２．５Ｈ２Ｏ），均为分析纯。３种重

金属离子按《渔业水质标准》中 Ｃｄ２＋≤０．０５ｍｇ／Ｌ、
Ｃｒ３＋≤０．０１ｍｇ／Ｌ、Ｐｂ２＋≤０．０５ｍｇ／Ｌ的０、５、１０、２０、
３０、５０倍设置实验梯度。Ｃｄ２＋的实验梯度为 ０、
０２５、０．５、１．０、１．５、２．５ｍｇ／Ｌ；Ｃｒ３＋的梯度为 ０、
００５、０．１、０．２、０．３、０．５ｍｇ／Ｌ；Ｐｂ２＋的梯度为 ０、
０２５、０．５、１．０、１．５、２．５ｍｇ／Ｌ。所有实验梯度均设
３个重复组，并以不加重金属离子组为对照组。各
梯度分别放健康的凡纳滨对虾２０尾，实验开始后于
０、６、１２、２４、４８、７２ｈ取样。
１．２．２　血清的制备　每组各取５或６尾虾，用５号
针头和２ｍＬ注射器从心脏取血，每尾取血０．５ｍＬ
于离心管中，４℃冰箱中保存，待血液凝固后，５０００
ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，移出上清即得血清。所得血细
胞，加入与血清等量的双蒸水，震荡 使 细 胞 破 碎，

１５０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，得破碎血细胞上清，置于
冰箱中（－１８℃）保存，用于各种酶活性的测定。
１．２．３　酶活力测定　超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活力
的测定采用改进后的邻苯三酚自氧化法（ＦｌｏｒｅｎｃｅＧ
ｅｔａｌ，２００２），在３２５ｎｍ波长下每隔３０ｓ测吸光值Ａ



１次。
酶活力Ｕ＝［（Ａ－Ａ０）／Ａ］×１００％ ×反应液体

积×样液稀释倍数／样液体积，Ａ０为空白对照的吸
光值。

过氧化氢酶（ＣＡＴ）活力的测定依据Ｍａｒｋｓ等的
方法进行。酶活力单位定义：每１ｇ蛋白质每１ｓ
分解底物过氧化氢的相对量定义为１个酶活力单位
（１Ｕ）。酶活力按下式计算：ＣＡＴ酶活力＝ｌｎ（ＯＤ１／
ＯＤ２）×２．３０３×样液稀释倍数／６０×样液蛋白质含
量，其中血清蛋白质含量的测定，采用考马斯亮蓝法

（Ｍａｔｅｒ－ＭｉｈａｉｃｈＥｅｔａｌ，１９８６），ＯＤ为光密度值。

２　结果与分析

２．１　Ｃｄ２＋对血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响
图１表明，低、中等浓度的 Ｃｄ２＋均对凡纳滨对

虾血清ＳＯＤ活性表现为较强的诱导作用。高浓度
Ｃｄ２＋处理组的对虾血清 ＳＯＤ活性仅为对照组的
７５．０％。对虾血清ＳＯＤ活性与 Ｃｄ２＋浓度呈抛物线
型相关，２者间有良好的相关性（Ｐ＜０．０１）。国内外
大量研究表明，小剂量与大剂量的同一重金属离子

对生物同一生理生态反应具有相反的效应，即小剂

量的重金属离子对代谢有一定的促进作用，大剂量

则有抑制效应。Ｓｔｅｂｂｉｎｇ认为毒物在低浓度下出现
的这种现象是无毒情况下的刺激反应，这一现象称

为“毒物兴奋效应”；而大剂量的重金属离子则抑制

正常的生理过程，称为“毒物抑制效应”（ＣａｎｌｉＭ＆
ＦｕｒｎｅｓｓＲＷ，１９９５）。当对虾暴露于重金属 Ｃｄ２＋的
低浓度中，对虾血清 ＳＯＤ活性比对照组有明显升
高，表明在一定时间内低浓度的Ｃｄ２＋胁迫时出现了
“毒物兴奋效应”，期间对虾体内产生过量的活性氧

诱导ＳＯＤ活性提高；但当 Ｃｄ２＋处理浓度过大（０．５
ｍｇ／Ｌ）、时间过长，对虾体内产生的活性氧超过对虾
体内ＳＯＤ清除能力时，便产生“毒物抑制效应”，对
组织和细胞造成损伤，影响对虾的正常生理活动，使

ＳＯＤ活性降低和丧失甚至导致细胞或者生物体死
亡。

图２表明，Ｃｄ２＋各处理组对虾血清的ＣＡＴ活力
在６ｈ内均被显著诱导（Ｐ＜０．０５）并随浓度增大和
作用时间延长而升高，具有一定的时间、剂量效应。

之后在不同时间达到最高值后逐渐降低，在７２ｈ各
Ｃｄ２＋处理组除０．５ｍｇ／Ｌ组外，其它各处理浓度对
虾血清的ＣＡＴ活力均低于对照水平（Ｐ＜０．０５）且
与离子浓度负相关。可见，在一定时间、高浓度下，

Ｃｄ２＋各处理组对虾血清 ＣＡＴ活力显著受到抑制（Ｐ

＜０．０５）。
２．２　Ｃｒ３＋对血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响

图３表明，在低浓度 Ｃｒ３＋作用下，对虾血清的
ＳＯＤ活性呈现逐渐上升的趋势，低、中浓度组在实
验的第７２ｈ测量值均比对照组低，分别比对照组降
低１１．９％和３３．３％；高浓度处理组，在实验的第７２
ｈ测得 ＳＯＤ活性值最高，为对照组的 ３３．８％。可
见，在一定时间内，低、中等浓度的 Ｃｒ３＋对对虾血清
ＳＯＤ有显著的抑制作用。

图４表明，低浓度处理组对虾血清的 ＣＡＴ活力
在７２ｈ时表现出抑制作用（Ｐ＜０．０５）；中等浓度的
Ｃｒ３＋下，对虾血清的 ＣＡＴ活力明显高于对照组；而
高浓度处理组 ＣＡＴ活力在实验时间内与离子浓度
呈显著负相关（Ｐ＜０．０５）。

图１　Ｃｄ２＋对凡纳滨对虾血清的ＳＯＤ活性的影响
Ｆｉｇ．１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣｄ２＋ｏｎｔｈｅＳＯＤＡｃｔｉｖｉｔｙ

ｉｎｓｅｒｕｍｏｆＬｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ

图２　Ｃｄ２＋对凡纳滨对虾血清的ＣＡＴ活力的影响
Ｆｉｇ．２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣｄ２＋ｏｎｔｈｅＣＡＴＡｃｔｉｖｉｔｙ

ｉｎｓｅｒｕｍｏｆＬｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ

２．３　Ｐｂ２＋对血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响
图５表明，在低浓度 Ｐｂ２＋下，对虾血清 ＳＯＤ活

力在１２ｈ内被显著诱导（Ｐ＜０．０５），且随实验时间
延长均呈现峰值变化，而对照组变化不显著（Ｐ＞
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００５）；在时间达到４８ｈ后，除０．５ｍｇ／Ｌ的Ｐｂ２＋外，
其它各处理组对虾血清 ＳＯＤ活力均表现出抑制作
用（Ｐ＜０．０５），并显著低于对照组；当时间达到７２ｈ
后，所有处理组都表现出对虾血清ＳＯＤ活力的抑制
作用，并显著低于对照水平（Ｐ＜０．０５）。

图３　Ｃｒ３＋对凡纳滨对虾血清的ＳＯＤ活性的影响
Ｆｉｇ．３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣｒ３＋ｏｎｔｈｅＳＯＤ

ＡｃｔｉｖｉｔｙｉｎｓｅｒｕｍｏｆＬｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ

图４　Ｃｒ３＋对凡纳滨对虾血清的ＣＡＴ活力的影响
Ｆｉｇ．４　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣｒ３＋ｏｎｔｈｅＣＡＴＡｃｔｉｖｉｔｙ

ｉｎｓｅｒｕｍｏｆＬｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ

图６表明，在低的 Ｐｂ２＋浓度下，对虾血清的
ＣＡＴ活力在２４ｈ内被显著诱导，之后便逐渐降低；
在中、高浓度下，随着时间的延长，ＣＡＴ活力诱导作
用逐渐增大，当时间达到 ４８ｈ、Ｐｂ２＋浓度达到 １．０
ｍｇ／Ｌ后，ＣＡＴ活力诱导达到最大；当时间达到７２ｈ
后，所有处理组 ＣＡＴ活力均低于对照组的 ＣＡＴ活
力（Ｐ＜０．０５），具有一定的时间、剂量效应。
２．４　Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋对血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响

从表１可以看出，当 Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋２种离子同时
存在时，在较低的Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋浓度下，ＳＯＤ活性明显
高于对照，且随着各处理浓度的增加，ＳＯＤ活性表
现为先升高后降低的趋势，对虾血清ＳＯＤ活性比一
种离子Ｃｄ２＋或Ｃｒ３＋单独存在时的ＳＯＤ活性明显降
低，随着时间的延长（７２ｈ），２种离子 Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋对

血清 ＳＯＤ活性表现出更加明显的抑制作用（Ｐ＜
００５）。随着 Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋（Ｃｄ２＋２．５ｍｇ／Ｌ，Ｃｒ３＋０．５
ｍｇ／Ｌ）浓度的增大，Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋对血清 ＳＯＤ活性的
抑制作用比低浓度 Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋离子更加显著，ＳＯＤ
活性比对照组ＳＯＤ活性下降了６２．６％，２种离子共
同存在时 ＳＯＤ活性表现出明显的抑制作用（Ｐ＜
００５）。可见，Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋复合污染时对虾血清 ＳＯＤ
的活性均低于单一污染时的 ＳＯＤ的活性，表明
Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋对ＳＯＤ活性的影响具有协同作用。

图５　Ｐｂ２＋对凡纳滨对虾血清的ＳＯＤ活性的影响
Ｆｉｇ．５　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰｂ２＋ｏｎｔｈｅＳＯＤＡｃｔｉｖｉｔｙ

ｉｎｓｅｒｕｍｏｆＬｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ

图６　Ｐｂ２＋对凡纳滨对虾血清的ＣＡＴ活力的影响
Ｆｉｇ．６　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＰｂ２＋ｏｎｔｈｅＣＡＴＡｃｔｉｖｉｔｙ

ｉｎｓｅｒｕｍｏｆＬｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ

同样，在较低的 Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋（Ｃｄ２＋０．２５ｍｇ／Ｌ，
Ｃｒ３＋０．０５ｍｇ／Ｌ）复合浓度的胁迫下，对虾血清ＣＡＴ
活性明显高于对照，当处理浓度为 Ｃｄ２＋０．５ｍｇ／Ｌ、
Ｃｒ３＋０．１ｍｇ／Ｌ时，血清ＳＯＤ活性随着浓度的增大、
时间的延长表现出逐渐减小的趋势。可见重金属

Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋同时存在对 ＣＡＴ活性的影响存在“时间
－剂量模型”的作用特点 ，即在低剂量、短时间内
会导致酶活性提高 ，而在高剂量或长时间作用下，

酶活性最终受抑制。处理初期、低剂量作用下 ＣＡＴ
活性升高，表明对虾对重金属 Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋离子具有

１７２００８年第１期　　　　　　　　　　韩照祥等，重金属离子对凡纳滨对虾的致病机理研究　　



一定的抗性，而在处理后期 ＣＡＴ活性降低，表明超
过了对虾防御反应的极限，此时对虾外观形态上已

出现可见的中毒症状。

２．５　Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋对血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响
由表２可知，在低浓度处理（Ｃｄ２＋０．２５ｍｇ／Ｌ，

Ｐｂ２＋０．０５ｍｇ／Ｌ）时，ＳＯＤ活性出现一个高峰，ＳＯＤ
活性比对照升高了１０．７％，表明血清 ＳＯＤ对 Ｃｄ２＋、
Ｐｂ２＋复合污染也具有一定的应激性反应。随着
Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋的增大，Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋对血清ＳＯＤ活性的影
响表现为明显的抑制作用。当 Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋（Ｃｄ２＋

０５ｍｇ／Ｌ，Ｐｂ２＋０．５ｍｇ／Ｌ）达到中等浓度时，与对照

相比，ＳＯＤ活力大幅度降低，达到显著水平。且随
着各组实验时间的延长，ＳＯＤ活力也呈现出显著的
抑制作用。ＳＯＤ是一种需氧有机体清除Ｏ－２ 保护肌
体免受伤害的一种关键性酶。Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋胁迫降低
对虾体内 ＳＯＤ活力，将使机体清除 Ｏ－２ 累积会导致
机体的自由基损伤，使细胞膜的结构及选择性透过

能力发生改变，蛋白质、酶及核酸等变性失活，引起

细胞代谢和结构、功能发生变化，甚至死亡，进一步

破坏对虾的各种正常代谢和功能。

表１　不同浓度Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋对凡纳滨对虾血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响
Ｔａｂ．１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔＰｂ２＋、Ｃｒ３＋ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｎｔｈｅＳＯＤ、ＣＡＴＡｃｔｉｖｉｔｙｉｎｓｅｒｕｍｏｆＬｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ

　浓度／ｍｇ·Ｌ－１Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ＳＯＤ活性 ＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙ ＣＡＴ活力 ＣＡＴａｃｔｉｖｉｔｙ

Ｃｄ２＋ Ｃｒ３＋ ２４ｈ ７２ｈ ２４ｈ ７２ｈ
０ ０ ２２．５７５±０．０６１ ２２．５１９±０．０１５ ０．２５８±０．０２５ ０．２５０±０．０３６
０．２５ ０．０５ ２３．６２９±０．０３２ ２０．００５±０．０３７ ０．２６３±０．０４２ ０．２３８±０．０６１

０．５ ０．１ １９．３２９±０．０４５ ２０．０９１±０．０５１ ０．２２６±０．０１９ ０．２１８±０．０１３
１ ０．２ １６．２６５±０．０２３ １４．５１３±０．００５ ０．１９５±０．０１６ ０．１９２±０．０４３

１．５ ０．３ １２．３３５±０．０３８ １０．４２１±０．０２３ ０．１６３±０．０２１ ０．１４１±０．０１２

２．５ ０．５ ８．４３７±０．０２１ ６．３４８±０．０３５ ０．１１９±０．０１７ ０．１０３±０．０３０

　　 Ｐ＜０．０５，显著水平

表２　不同浓度Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋对凡纳滨对虾血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响
Ｔａｂ．２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔＣｄ２＋、Ｐｂ２＋ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｎｔｈｅＳＯＤ、ＣＡＴＡｃｔｉｖｉｔｙｉｎｓｅｒｕｍｏｆＬｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ

浓度／ｍｇ·Ｌ－１Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ＳＯＤ活性 ＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙ ＣＡＴ活力 ＣＡＴａｃｔｉｖｉｔｙ

Ｃｄ２＋ Ｐｂ２＋ ２４ｈ ７２ｈ ２４ｈ ７２ｈ
０ ０ ３８．１２９±０．０４２ ３７．４５２±０．０２２ ０．３１１±０．０２９ ０．３２３±０．０１５
０．２５ ０．２５ ４２．２３５±０．０１３ ３６．０９５±０．０２５ ０．３６４±０．０１１ ０．３８７±０．０３１

０．５ ０．５ ３４．００７±０．０３２ ３２．１２０±０．０１０ ０．２０８±０．０２１ ０．１４１±０．０２２

１．０ １．０ ３３．２５６±０．０４０ ３０．４３３±０．０２１ ０．１９０±０．０３２ ０．１１２±０．０１９

１．５ １．５ ２９．３０７±０．０１５ ２７．１７１±０．０４２ ０．１７６±０．０２６ ０．０８８±０．０３１

２．５ ２．５ ２２．４７４±０．０３６ １８．９８６±０．０５０ ０．１０５±０．０１９ ０．０８５±０．０２５

　　 Ｐ＜０．０５，显著水平

　　在Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋浓度分别为０．２５ｍｇ／Ｌ、０．０５ｍｇ／
Ｌ时，暴露时间２４ｈ后，ＣＡＴ活性比对照组的活性
升高了１７．０％；暴露时间７２ｈ后，ＣＡＴ活性比对照
组的活性升高了１９．８％；此后，随着Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋浓度
的升高、时间的延长，ＣＡＴ活性的抑制作用呈现出
显著水平，当Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋浓度分别为２．５ｍｇ／Ｌ、２．５
ｍｇ／Ｌ时，暴露时间分别为２４ｈ、７２ｈ后，ＣＡＴ活性
比对照组的活性分别降低了１９６．２％、２８０．０％。可
见，当 Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋共存、浓度大、暴露时间长时，
Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋毒性效应是非常显著的，表现出明显的
协同作用。ＣＡＴ是一种含 Ｆｅ的血蛋白抗氧化酶
类，能催化 Ｈ２Ｏ２分解成水和氧，因此，与对虾的代
谢强度及抗逆境能力密切相关，ＣＡＴ活性的提高能
更有效的清除 Ｈ２Ｏ２，ＳＯＤ和 ＣＡＴ的共同作用能把

体内具潜在危害的Ｈ２Ｏ２、Ｏ
－
２ 转化为无害的 Ｈ２Ｏ和

Ｏ２，并且能减少具毒性的、高活性的氧化剂羟自由
基（·ＯＨ）的形成，从而阻止由 Ｈ２Ｏ２和·ＯＨ导致
的氧伤害。逆境条件下，研究表明ＣＡＴ活性的下降
可以导致Ｈ２Ｏ２的累积从而使动物细胞膜结构受到
损伤。

２．６　Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋对血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响
在Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋浓度分别为０．２５ｍｇ／Ｌ、０．２５ｍｇ／

Ｌ时，暴露时间２４ｈ后，对虾血清 ＳＯＤ、ＣＡＴ活性与
对照组相比没有显著的变化（Ｐ＜０．０５），但当暴露
时间延长时，ＳＯＤ、ＣＡＴ活性分别比对照组下降了
６．３％、４．８％，Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋对ＳＯＤ、ＣＡＴ活性抑制作用
并不显著，但随着 Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋离子浓度分别为２．５
ｍｇ／Ｌ、０．５ｍｇ／Ｌ，暴露时间７２ｈ后，ＳＯＤ、ＣＡＴ活性
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分别比对照组的活性下降了１６６．７％、１４７．０％，对
虾ＳＯＤ、ＣＡＴ活性表现为抑制作用，显示出 Ｐｂ２＋、

Ｃｒ３＋复合污染具有明显的协同作用的趋势。

表３　不同浓度Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋对凡纳滨对虾血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的影响
Ｔａｂ．３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔＰｂ２＋、Ｃｒ３＋ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｎｔｈｅＳＯＤ、ＣＡＴＡｃｔｉｖｉｔｙｉｎｓｅｒｕｍｏｆＬｉｔｏｐｅｎａｅｕｓｖａｎｎａｍｅｉ

浓度／ｍｇ·Ｌ－１Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ＳＯＤ活性 ＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙ ＣＡＴ活力 ＣＡＴａｃｔｉｖｉｔｙ

Ｐｂ２＋ Ｃｒ３＋ ２４ｈ ７２ｈ ２４ｈ ７２ｈ
０ ０ ３２．０４２±０．０３３ ３３．００２±０．０１６ ０．１５１±０．０１２ ０．１４８±０．００９
０．２５ ０．０５ ３２．１７９±０．０１２ ３１．０３６±０．０３３ ０．１０２±０．０３０ ０．１００±０．０１１
０．５ ０．１ ２６．０１５±０．０２８ ２４．３２５±０．０２４ ０．１００±０．０１６ ０．０７７±０．０２２

１．０ ０．２ ２３．２０６±０．０３９ ２０．３０３±０．０１０ ０．００６±０．０１１ ０．０５０±０．００５

１．５ ０．３ ２０．００７±０．０４５ １６．０７０±０．０２２ ０．００３±０．００１ ０．００２±０．００１

２．５ ０．５ １４．９７５±０．０１９ １２．３７５±０．０１３ ０．００１±０．００１ ０．００１±０．００２

　　 Ｐ＜０．０５，显著水平

３　讨论

重金属离子 Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋等对水生环境的
污染日趋严重，事实证明，高浓度重金属离子能危及

甲壳动物生长发育，并引起死亡。Ｌｏｒｅｎｚｏｎ等报道，
分别暴露 ０．１ｍｇ／ＬＣｕ２＋，０．０５ｍｇ／ＬＨｇ２＋，０．１
ｍｇ／ＬＣｄ２＋，０．５ｍｇ／ＬＣｒ２＋，１．０ｍｇ／ＬＺｎ２＋或 １０
ｍｇ／ＬＰｂ２＋的条件下，在开始８ｈ，岩虾（Ｐａｌａｅｍｏｎｅｌ
ｅｇａｎｓ）的ＳＯＤ、ＣＡＴ均降，但１６ｈ以后，ＳＯＤ、ＣＡＴ活
性又会恢复到原来的水平。说明宿主本身对重金属

离子具有一定的适应性，且在较低浓度时，对宿主的

毒害性较小。Ｖｅｇａ－ｖｉｌｌａｓａｎｔｅ等对加州美对虾
（Ｆａｒｆａｎｔｅｐｅｎａｅｕｓｃａｌｉｆｏｒｎｉｅｎｓｉｓ）ＳＯＤ、ＣＡＴ的研究表
明，在 １×１０－２ｍｏｌ／Ｌ浓度下，Ｍｇ２＋、Ｃａ２＋对 ＳＯＤ、
ＣＡＴ活性无影响，Ｈｇ２＋、Ｚｎ２＋、Ｃｕ２＋对 ＳＯＤ、ＣＡＴ活
性有抑制作用，Ｃａ２＋对 ＳＯＤ、ＣＡＴ活性具有促进作
用，Ｈｇ２＋、Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋对ＳＯＤ、ＣＡＴ活性有明显
的抑制作用。本实验的低、中等浓度的 Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、
Ｃｒ３＋均对凡纳滨对虾血清 ＳＯＤ活性表现为较强的
诱导作用。在一定的时间和较高浓度下，Ｃｄ２＋、
Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋均对凡纳滨对虾血清ＳＯＤ、ＣＡＴ活性表现
出显著抑制作用，具有一定的时间、剂量效应关系。

Ｓｔｅｂｂｉｎｇ认为毒物在低浓度下出现的活性升高的现
象是无毒情况下的刺激反应，这一现象称为“毒物

兴奋效应”；而大剂量的重金属离子则抑制正常的

生理过程，称为“毒物抑制效应”（ＣａｎｌｉＭ＆Ｆｕｒｎｅｓｓ
ＲＷ，１９９５）。生物体受到污染物刺激，会产生大量
活性氧，如Ｈ２Ｏ２、Ｏ

－
２、·ＯＨ

－等，如不及时清除，会

对生物体造成氧化损伤，而在抗氧化系统中，ＳＯＤ
能将Ｏ－２转变成 Ｏ２和 Ｈ２Ｏ２，ＣＡＴ能进一步将 Ｈ２Ｏ２
转化成水，减轻对生物的伤害。但是，当重金属离子

浓度过高时，会使其体内 ＳＯＤ、ＣＡＴ活性发生显著

变化，影响对虾内部生理机制，引起机体的氧化应激

反应如脂质过氧化、酶蛋白失活、ＤＮＡ损伤等。所
以，对水生生物来说，ＳＯＤ、ＣＡＴ是一类敏感的分子
生态毒理学指标。

在自然环境中，分析２种离子对生物联合毒性
效应时，从静态角度来看，其联合致毒效应可分为加

和、协同、拮抗和相互独立作用４种基本方式；从动
态角度来看，随着实验时间的延长，其联合致毒效应

也可能会因毒性强度配置的不同而产生一定的消长

变化。本实验中 Ｃｄ２＋、Ｃｒ３＋，Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋和 Ｐｂ２＋、
Ｃｒ３＋３组离子之间的关系较为简单，在较低的
Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋浓度下，ＳＯＤ、ＣＡＴ活性明显高于对
照，且随着各处理浓度的增加和时间的延长（７２ｈ），
Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋对血清 ＳＯＤ、ＣＡＴ活性表现出更加
明显的抑制作用，即在低剂量、短时间内会导致酶活

性提高，而在高剂量或长时间作用下，对虾 ＳＯＤ、
ＣＡＴ活性表现为抑制作用，且２种金属离子对血清
ＳＯＤ、ＣＡＴ活性的抑制作用比单一的金属离子抑制
作用更加显著，显示出 Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋复合污染具
有明显协同作用的趋势。在复合离子处理的后期，

ＳＯＤ、ＣＡＴ活性降低显著，表明超过了对虾防御反应
的极限，此时对虾外观形态上已出现可见的中毒症

状。可见，金属离子的胁迫下使 ＳＯＤ、ＣＡＴ的活性
比例失调，从而导致对虾体内活性氧的产生和清除

失衡，使对虾的生理代谢紊乱，加速对虾的衰老和

死亡。因此，Ｃｄ２＋、Ｐｂ２＋、Ｃｒ３＋对对虾的毒害并不是
影响某一种酶，而是影响整个防御体系，造成清除

自由基的整体反应不相协调，从而对凡纳滨对虾整

个的生理活动和生化反应造成整体伤害（Ｐｅｒａｚｚｏｌｏ
ＬＭｅｔａｌ，２００２；ＭｏｕｌｌａｃＧＬ＆ＨａｆｆｎｅｒＰ，２０００）。
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