
2018年1月 重庆师范大学学报(自然科学版) Jan.2018
第35卷 第1期 JournalofChongqingNormalUniversity(NaturalScience) Vol.35 No.1

动物科学 DOI:10.11721/cqnuj20180108

南方鲇对水体Cd暴露的急性中毒效应
*

李 健1,2,罗其勇3,闫玉莲2,谢小军2

(1.钦州学院 海洋学院 广西北部湾海洋生物多样性养护重点实验室,广西 钦州535011;

2.西南大学 生命科学学院 水生生物及水环境研究所,重庆400715;3.广西科技大学 招生就业中心,广西 柳州545006)

摘要:【目的】考查南方鲇(Silurusmeridionalis)对Cd胁迫的毒理反应。【方法】以人工繁育获得的体质量为(20.80±
0.51)g的南方鲇当年幼鱼为研究对象,在水体硬度为25mg·L-1(以CaCO3质量浓度计)、水温为(27.5±0.5)℃、水体

Cd2+质量浓度分别为0,4.0,5.0,6.0,7.0,8.0mg·L-1条件下进行了96h急性暴露实验,测定了该物种96h半致死浓

度(LC50)、肝线粒体状态3呼吸率、细胞色素C氧化酶(CCO)活性以及脑组织乙酰胆碱酯酶(AChE)活性。【结果】水体中

Cd2+对南方鲇的96hLC50为5.46mg·L
-1;在水体中质量浓度分别为0,4.0,5.0,6.0,7.0mg·L-1的Cd2+ 暴露处理

下,实验鱼的肝脏线粒体状态3呼吸率随着水体Cd2+ 的质量浓度增加而降低,分别为(42.20±2.50),(34.97±1.61),
(32.29±1.40),(31.63±1.82),(28.69±1.69)nmol·min-1·mg-1,且不同质量浓度Cd2+暴露处理组的测得值均比对

照组的更低,与后者的差异均具有统计学意义(p<0.05);肝脏线粒体的呼吸控制率(RCR)随着水体Cd2+ 的质量浓度升

高而呈降低趋势,且不同质量浓度Cd2+暴露处理组肝脏线粒体的RCR均比对照组的更低,与后者的差异均具有统计学

意义(p<0.05);实验鱼肝线粒体CCO的活性随着水体Cd2+暴露质量浓度的增加而降低,且质量浓度为7.0mg·L-1的

Cd2+暴露处理组的这一指标值比对照组的更低,差异具有统计学意义(p<0.05);不同质量浓度Cd2+ 暴露处理组实验鱼

脑组织AChE活性均比对照组的更低,与后者的差异均具有统计学意义(p<0.05)。【结论】南方鲇对水体Cd2+暴露的耐

受能力相对较强;受到Cd2+暴露的实验鱼肝脏线粒体状态3呼吸率、CCO活性和RCR降低结果提示:在Cd2+ 急性胁迫

下线粒体功能受到损伤,呼吸代谢能力减弱;急性水体Cd2+暴露抑制了实验鱼的脑组织 AChE活性,使鱼体神经系统功

能损伤,导致鱼体行为异常。
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水生生物毒性试验是评价污染物毒性的重要手段,也是制定渔业标准的重要依据。半致死浓度(LC50)是评

价重金属对鱼类毒性大小的指标,也是研究重金属慢性暴露对鱼类的毒性机制重要的参照指标[1]。Cd是生物

体的一种非必需元素且是毒性较强的重金属之一。水环境中的Cd2+经过不同途径在水生生物体内积累并产生

毒害作用[2-3]。线粒体是细胞能量代谢的中心,是Cd2+在细胞内主要的靶细胞器[4],Cd2+ 暴露影响水生生物线

粒体结构和功能[5-6]。表征线粒体代谢能力的指标即线粒体状态3呼吸率和细胞色素C氧化酶(CytochromeC
oxidase,CCO)的活性已经被一些研究作为评价Cd2+暴露影响水生生物线粒体功能的指标[7-8]。Cd2+暴露也对

鱼神经系统产生毒害[9-10],乙酰胆碱酯酶(AChE)是生物神经传递中的关键性酶,对维持神经系统正常功能起关

键作用[11],该酶活性的变化被用于评价Cd2+影响鱼体神经系统的指标[12-14]。
南方鲇(Silurusmeridionalis)是一种专性的肉食性鱼类,位于长江上游水生生态系统食物链的顶端,占有

重要的生态位。已有的研究表明,长江上游的底泥和鱼体中均有不同程度的Cd积累[15-16]。本研究观测了水

体Cd2+暴露对南方鲇的急性致死效应以及急性水体Cd2+暴露对南方鲇肝脏线粒体呼吸代谢和脑中AChE活

性的影响,目的是确定水体Cd2+对南方鲇的96hLC50以及急性水体Cd2+暴露对南方鲇线粒体能量代谢和神

经系统的毒性影响,进而为探讨水体Cd2+暴露对南方鲇的致毒机理提供基础资料。
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1材料与方法

1.1实验鱼的来源和驯化

实验鱼采用西南大学水生生物及水环境研究所于2013年4月份同批次人工繁殖的南方鲇当年幼鱼。首先,在
循环养殖系统内以曝气48h的自来水(硬度为172.14mg·L-1,以CaCO3质量浓度计,下同)驯化14d。然后,以软

水(硬度为25mg·L-1)驯化7d。驯化期间水温为(27.5±0.5)℃,溶解氧质量浓度大于7mg·L-1,pH 为

(7.10±0.2);光周期为12h光照︰12h黑暗;以草鱼(Ctenopharyngodonidellus)肉块为饵料,每2d投喂1次,
达饱食状态。在实验前,禁食24h,选取规格接近,体表无伤的南方鲇随机分组进行实验。

1.2实验用水和实验毒物

采用重庆利迪实验仪器有限公司生产的LD-3000G-A2纯水制备系统获得去离子水,参照GB/T13267—91
方法[17],以成都科龙化工试剂厂生产的 MgSO4·7H2O和 K2SO4、天津光复精细化工研究所生产的CaCl2·

2H2O、重庆川东化工有限公司生产的NaHCO3来配制硬度为25mg·L-1的软水。以阿拉丁(上海)工业公司生

产的CdCl2配制成Cd2+质量浓度为20g·L-1的母液储藏备用,根据实验所需稀释成不同质量浓度,作为各实验

处理组养殖用水。上述有关试剂均为分析纯。

1.3实验设计

实验鱼的体质量为(20.8±0.51)g,实验期间不喂食。每24h换掉1/2体积的水。实验水体溶解氧含量、
水温、水体硬度、pH以及光照周期与驯化期条件均保持一致。根据预实验确定Cd2+对南方鲇的96h最大不致

死浓度和最小全致死浓度分别为4.0,8.0mg·L-1;在两个指标间的范围内按等差间距设定5个不同质量浓度

的Cd2+暴露处理,各组养殖水体中的Cd2+质量浓度分别4.0,5.0,6.0,7.0,8.0mg·L-1;设定1个对照组,养
殖水体中的Cd2+质量浓度为0mg·L-1。以上6个实验组每组均设3个重复,每个重复10尾鱼。实验开始后,
最前面的10h进行连续观察,之后每2h观察1次,记录鱼体的中毒症状和死亡情况。测定实验组养殖水体的

实际硬度为(30.68±0.85)mg·L-1(n=6)。每日取各实验组的水样,采用石墨炉-原子分光光度计法检测水体

中Cd2+的质量浓度,测得以上6个实验组水体中 Cd2+ 实际质量浓度依次分别为(3.73±0.060),(4.70±
0.058),(5.62±0.031),(6.62±0.106),(7.52±0.052),(0.00022±0.000032)mg·L-1(n=3)。96h后实

验结束,以Cd2+的暴露实际质量浓度为自变量,鱼体的死亡百分比为因变量,计算得到回归方程。运用直线内插

法,求得水体Cd2+暴露对南方鲇96hLC50。

1.4肝线粒体呼吸率和CCO活性测定

肝脏线粒体的提取、线粒体呼吸率和CCO活性的测定均参照本实验室已采用的方法[18]。线粒体状态3的

呼吸率和CCO活性以1mg线粒体蛋白在1min内的耗氧量表示,单位为nmol·min-1·mg-1;用线粒体状态

3与状态4耗氧量的比值表示线粒体的呼吸控制率(Respiratorycontrolratio,RCR)。

1.5AChE活性测定

实验鱼脑组织中乙酰胆碱酯酶活性测定参照Ellman的方法[19-20]。实验结束后,取实验存活鱼脑组织

20mg,放入冰浴,加0.1mol·L-1磷酸盐缓冲液(pH为8.0)1mL,用匀浆机匀浆10~15s,转玻璃匀浆器匀浆

5~8次。在4℃条件下,11000r·min-1离心15min。取上清用于酶活性和蛋白质含量的测定。酶活性检测

具体操作如下:取0.1mol·L-1磷酸盐缓冲液(pH 为8.0)200μL加入96孔酶标板,在25℃条件下预温

3min,依次加入20μL浓度为4.095mmol·L-1的5,5'-二巯基(2-硝基苯甲酸)(DTNB)溶液、20μL脑匀浆提

取液、20μL浓度为6.162mmol·L-1的碘化乙酰硫代胆碱溶液,混合后,总体积为260μL。在波长412nm处

每10s记录1次吸光值,连续5min。乙酰胆碱酯酶活性以1mg脑蛋白在1min催化所生成底物物质的量表

示,单位为nmol·min-1·mg-1。线粒体蛋白和脑匀浆液蛋白含量采用考马斯亮蓝法测定[21]。

1.6数据处理方法

研究中所得数据均采用“平均值±标准误”表示,用软件Excel2003和SPSS17.0对数据进行统计分析。采

用单因数方差分析检验Cd2+对实验鱼的影响,并用LSD法分析各实验组数据间的差异。当p<0.05时,统计结

果具有统计学意义。
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2结果

2.1对南方鲇的急性致死效应

在不同质量浓度的Cd2+暴露处理中,实验鱼体的中毒症状均表现出相同的渐进特征:随着暴露时间的延长,
实验鱼表现出行为异常,垂直上下游泳次数增加,对外界刺激反应敏感,剧烈游泳,侧泳;有时在水中转圈,碰撞

实验水箱,实验鱼个体间也出现相互碰撞的现象。大多数个体出现唇裂带有红色出血点。随着中毒时间延长,
实验鱼的游泳能力减弱,匍匐箱底,呼吸频率加快,大口吐气泡,部分个体表现出单鳃呼吸,最后死亡。质量浓度

越低的Cd2+暴露处理组中的实验出现中毒症状越晚,最低质量浓度(4.0mg·L-1)的Cd2+暴露处理组实验鱼

在96h后才开始有个体死亡;而最高质量浓度(8.0mg·L-1)的Cd2+ 暴露处理组在24h后就出现死鱼现象,

48h后死亡过半,96h后所有实验鱼全部死亡。解剖死亡鱼个体后发现,内脏没有出现肉眼可见的病理变化。
与对照组相比,Cd2+暴露处理组鱼的体表粘液增多,鱼鳃也有大量的粘液分泌。

水体中不同质量浓度的Cd2+暴露对南方鲇急性致死效应见图1。在实验期间,对照组的鱼没有出现死亡。
随着水体中Cd2+质量浓度的增加,南方鲇的死亡率也增加,从而表现出剂量效应。以Cd2+ 的质量浓度为自变

量,鱼体的死亡百分比为因变量,计算得到回归方程如图1所示。运用直线内插法,求得水体Cd2+暴露对南方鲇

96hLC50为5.46mg·L
-1。

图1 南方鲇在水体Cd2+暴露中的96h死亡率

Fig.1 ThemortalityrateofS.meridionalisin

thewater-borneCd2+exposurefor96h

2.2对南方鲇肝脏线粒体代谢水平的影响

实验鱼肝脏线粒体状态3呼吸率随着水体Cd2+

暴露质量浓度增加而降低(表1)。对照组和4个质

量浓度分别为4.0,5.0,6.0,7.0mg·L-1的Cd2+暴

露处理组肝脏线粒体状态3呼吸率分别为(42.20±
2.50),(34.97±1.61),(32.29±1.40),(31.63±
1.82),(28.69±1.69)nmol·min-1·mg-1。与对

照组相比,4个不同质量浓度的Cd2+ 暴露处理组肝

脏线粒体状态3呼吸率均较低,与对照组这一指标的

差异具有统计学意义(p<0.05)。实验鱼肝脏线粒

体的RCR随着水体Cd2+ 暴露质量浓度的升高而呈

降低趋势(表1),且4个不同质量浓度的Cd2+暴露处

理组肝脏线粒体RCR均比对照组的更低,与后者的

差异具有统计学意义(p<0.05)。
实验鱼肝脏线粒体CCO活性随着水体Cd2+暴露质量浓度增加而降低(表1)。对照组和质量浓度分别为

4.0,5.0,6.0,7.0mg·L-1的Cd2+ 暴露处理组肝脏线粒体 CCO 活性分别为(334.23±39.02),(306.09±
17.86),(270.76±19.03),(262.53±21.60),(220.73±22.75)nmol·min-1·mg-1。7.0mg·L-1的Cd2+暴

露处理组肝脏线粒体CCO活性低于对照组肝脏线粒体CCO活性,两者差异具有统计学意义(p<0.05)。

2.3对南方鲇脑组织AChE活性的影响

实验鱼脑组织的AChE活性随水体Cd2+暴露质量浓度增加而降低(表1)。对照组和质量浓度分别为4.0,

5.0,6.0,7.0mg·L-1Cd2+暴露处理组脑组织AChE活性分别为(231.98±6.24),(195.74±6.03),(189.31±
13.94),(175.09±17.15),(160.09±7.65)nmol·min-1·mg-1。4个不同质量浓度Cd2+ 暴露处理组中脑组

织AChE活性均低于对照组中脑组织AChE活性,两者差异具有统计学意义(p<0.05)。

3讨论

水体中的Cd2+通过鱼鳃和皮肤在体内积累到一定剂量时就会导致鱼体死亡,96hLC50是评价Cd2+对鱼体

毒性大小的重要指标[1,22]。本研究中,水体中Cd2+对南方鲇幼鱼的96hLC50为5.46mg·L
-1。杨丽华等人[23]

根据96hLC50大小将各种毒物对鱼体毒性进行分级,其中:LC50小于0.1mg·L-1时为剧毒;LC50在0.1~

<1mg·L-1时为高毒;LC50在1~10mg·L
-1时为中等毒性;LC50大于10mg·L-1时为低毒。由此可知,本研
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究中的Cd2+对南方鲇为中等毒性。已有的研究发现,Cd2+对斯氏鲮脂鲤(Prochilodusvimboides)等7种鱼类的

96hLC50范围为0.10~4.45mg·L-1[13-14,24-27](表2)。不难发现,Cd2+对南方鲇的96hLC50比上述文献报道

的相关数值更高,表明南方鲇对水体Cd2+暴露的耐受能力相对较强。

表1 水体Cd2+暴露对南方鲇肝线粒体状态3呼吸率、RCR值、CCO酶活性和脑组织AChE活性的影响

Tab.1 Effectsofwater-borneCd2+onstate3respirationrate,cytochromeCoxidaseactivity,

RCRvalueofhepaticmitochondriaandacetylcholinesterase(AChE)activityofbraininS.meridionalis

Cd2+质量浓度/

(mg·L-1)

状态3呼吸率/

(nmol·min-1·mg-1)
RCR

CCO活性/

(nmol·min-1·mg-1)
AChE活性/

(nmol·min-1·mg-1)

0

4

5

6

7

  42.20±2.50a

  34.97±1.61b

  32.29±1.40bc

  31.63±1.82bc

  28.69±1.69c

4.30±0.21a

2.91±0.14b

2.66±0.19b

2.66±0.11b

2.72±0.11b

  334.23±39.02a

  306.09±17.86a

  270.76±19.03ab

  262.53±21.60ab

  220.73±22.75b

   231.98±6.24a

   195.74±6.03b

   189.31±13.94b

   175.09±17.15b

   160.09±7.65b

  注:不同字母表示同列数据的差异具有统计学意义(p<0.05)。

表2 水体中Cd2+对各种鱼类的96hLC50
Tab.2 The96hLC50ofwater-borneCd2+fordifferentfishes

物种名称 96hLC50/(mg·L
-1) 水硬度/(mg·L-1) 体质量/g 发育阶段 数据来源

虹鳟(Oncorhynchusmykiss) 1.30 70 5~15 幼鱼 文献[24]

花鳉鱼(Poeciliareticulata) 0.17 15.60±2.70 成鱼 文献[27]

草鱼(C.idellus) 3.98 28 67.62±1.54 幼鱼 文献[13]

稀有鮈鲫(Biocyprisrarus) 2.75 35.72 0.88±0.03 成鱼 文献[14]

苏门答腊波鱼(Rasborasumatrana) 0.10 15.60±2.70 成鱼 文献[27]

斯氏鲮脂鲤(P.vimboides) 3.16 40±8 1.5±0.7 幼鱼 文献[26]

唐鱼(Tanichthysalbonubes) 4.45 40 0.16±0.06 幼鱼 文献[25]

南方鲇(S.meridionalis) 5.46 30.69 20.8±0.51 幼鱼 本研究

  有研究表明重金属暴露能抑制鱼体线粒体的呼吸,而线粒体状态3呼吸降低会使机体ATP合成的能力减

弱[28-29]。在已有的研究中鲫(Carassiusauratus)的肝脏离体线粒体暴露于Cu2+和Cd2+时,状态3耗氧率会受

到明显抑制[30]。虹鳟经水体Cd2+暴露后,肝脏线粒体状态3耗氧率受到抑制[6]。本研究结果表明,南方鲇受到

水体中不同质量浓度的 Cd2+ 暴露后,肝脏线粒体状态3呼吸率相对于对照组的测得值下降了17.13%~
32.01%,并且各个不同质量浓度的Cd2+暴露处理组与对照组相比,与后者肝脏线粒体状态3呼吸率的差异均具

有统计学意义(p<0.05),表明Cd2+暴露抑制了南方鲇肝脏的ATP合成。重金属暴露也对鱼类线粒体酶的活

性产生影响,柏世军[31]研究Cd2+暴露对罗非鱼(Oreochromisniloticus)鳃线粒体能量代谢影响时发现,经5d暴

露后,低质量浓度(0.5mg·L-1)和高质量浓度(2.5mg·L-1)的Cd2+暴露处理组中鳃线粒体的CCO活性均

明显升高;暴露7d后,低质量浓度Cd2+暴露处理组CCO活性回到对照组的水平,高质量浓度Cd2+暴露处理组

的CCO活性明显比对照组的更低。Garceau等人[30]发现鲫的肝脏离体线粒体暴露于Cd2+时,线粒体CCO活性

明显升高。线粒体CCO活性升高可能是对Cd2+胁迫的补偿反应,线粒体CCO活性降低则可能是线粒体的功

能受到损害。分析上述文献报道的资料表明,低质量浓度Cd2+暴露时,鱼组织线粒体CCO活性被诱导升高;高
质量浓度Cd2+暴露时,鱼组织线粒体CCO活性被抑制降低。本研究观测了水体中高质量浓度Cd2+对南方鲇的
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急性中毒效应,检测的线粒体CCO活性的组织样本均来自亚致死状态的实验个体。结果表明,水体Cd2+暴露后

南方鲇肝脏线粒体CCO活性下降了8.42%~33.96%,且最高质量浓度Cd2+暴露处理组肝脏线粒体CCO活性

比对照组的更低,两者差异具有统计学意义(p<0.05)。线粒体RCR大小可以反映线粒体结构完整性和氧化磷

酸化的偶联程度[32]。与对照组相比,南方鲇暴露在不同质量浓度的Cd2+后,肝脏线粒体RCR降低了32.33%~
36.74%,这提示水体Cd2+暴露对鱼体肝脏线粒体的结构造成损伤,同时也导致了肝脏线粒体氧化磷酸化的偶联

程度下降。
另外,有研究表明鱼体受到重金属暴露后需要额外的能量应对重金属暴露胁迫[33-34]。南方鲇暴露于水体不

同质量浓度Cd2+后,肝脏线粒体酶的活性受到抑制,线粒体结构会受到损害,导致线粒体正常代谢功能损害,呼
吸率下降提示合成ATP能力减弱,使鱼体不能及时补充能量应对胁迫———这可能是急性Cd2+暴露引起南方鲇

致死的原因之一。
水环境中Cd2+暴露可抑制鱼体脑组织AChE活性,使鱼体神经系统的功能受到损害[10]。已有研究表明,

鲫、克林雷氏鲶(Rhamdiaquelen)、斑马鱼(Daniorerio)受到水体Cd2+ 污染后,脑组织 AChE的活性明显降

低[9-10,12]。本研究发现,水体中不同质量浓度Cd2+暴露处理后的南方鲇脑组织AChE活性随着Cd2+的质量浓度

升高而降低,且与对照组实验鱼脑组织AChE活性相比下降了15.62%~30.99%。本研究中还观察到急性水体

Cd2+暴露使南方鲇游泳平衡能力减弱,出现碰撞实验水箱的现象,表明南方鲇受到水体Cd2+污染后脑中AChE
活性受到抑制,导致鱼体神经系统中以乙酰胆碱为神经递质的突触传递功能受到影响,因而出现运动功能失调,
行为异常。

综上所述,在水温为27.5℃和水体硬度为25mg·L-1的条件下,水体Cd2+暴露对南方鲇来说属中等毒性,
该物种对水体中Cd2+的耐受性相对较强;急性水体Cd2+暴露明显降低了南方鲇肝脏线粒体状态3呼吸率、RCR
和肝脏线粒体CCO活性,同时也抑制该物种脑组织AChE的活性,使之神经系统功能紊乱,导致行为异常。

参考文献:
[1]YILMAZM,GULA,KARAKOSEE.Investigationofa-
cutetoxicityandtheeffectofcadmiumchloride(CdCl2·

H2O)metalsaltonbehavioroftheguppy(Poeciliaretic-
ulata)[J].Chemosphere,2004,56(4):375-380.

[2]OMERSA,ELOBEID M A,FOUADD,etal.Cadmium
bioaccumulationandToxicityinTilapiaFish(Oreochromis
niloticus)[J].JournalofAnimalandVeterinaryAdvances,

2012,11(10):1601-1606.
[3]ZHANGT,ZHANGY,LIDL,etal.Exposureofsilvercarp

(Hypophthalmichthysmolitrix)toenvironmentallyrelevant
levelsofcadmium:hematology,musclephysiology,andimpli-

cationsforstockenhancementintheXiangjiangriver(Hunan,

China)[J].ScienceChinaLifeSciences,2013,56(1):66-72.
[4]CANNINO G,FERRUGGIA E,LUPARELLO C,etal.

Cadmiumandmitochondria[J].Mitochondrion,2009,9(6):

377-384.
[5]柏世军,许梓荣.镉对黄颡鱼鳃线粒体结构和能量代谢的影

响[J].应用生态学报,2006,17(7):1213-1217.

BAISJ,XUZR.Effectsofcadmiumonmitochondrion
structureandenergymetabolismofPelteobagrusfulvidra-
cogill[J].ChineseJournalofAppliedEcology,2006,17
(7):1213-1217.

[6]ADIELERC,STEVENSD,KAMUNDEC.Cadmium-and
calcium-mediatedtoxicityinrainbowtrout(Oncorhynchus
mykiss)invivo:Interactionsonfitnessandmitochondrial

endpoints[J].Chemosphere,2011,85(10):1604-1613.
[7]SOKOLOVAIM,SOKOLOVEP,PONNAPPA K M.
Cadmiumexposureaffectsmitochondrialbioenergeticsand

geneexpressionofkeymitochondrialproteinsintheeast-
ernoysterCrassostreavirginicaGmelin(Bivalvia:Ostrei-
dae)[J].AquaticToxicology,2005,73(3):242-255.

[8]DORTSJ,KESTEMONTP,DIEU M,etal.Proteomicre-
sponsetosublethalcadmiumexposureinasentinelfish
species,Cottusgobio[J].JouralProteomeResearch,2011,

10(2):470-478.
[9]贾秀英,董爱华.CdCr(VI)及其复合污染对鲫鱼脑组织乙

酰胆碱酯酶活性的影响[J].农业环境科学学报,2003,22
(3):337-339.

JIAXY,DONG A H.Singleandcombinedpollutionon
acetycholinesteraseactivityinbrainofCarassiusauratus
[J].JournalofAgro-EnvironmentScience,2003,22(3):

337-339.
[10]PRETTOA,LOROVL,MORSCH V M,etal.Acetyl-

cholinesteraseactivity,lipidperoxidation,andbioaccumu-
lationinsilvercatfish(Rhamdiaquelen)exposedtocad-
mium[J].Archivesofenvironmentalcontaminationand

toxicology,2010,58(4):1008-1014.
[11]LIONETTOMG,CARICATOR,CALISIA,etal.Ace-

tylcholinesteraseasabiomarkerinenvironmentalandoc-
cupationalmedicine:newinsightsandfutureperspectives

04 重庆师范大学学报(自然科学版) http://www.cqnuj.cn           第35卷



[J].BiomedResearchInternational,2013,2013(5):321213
[12]DELIMAD,ROQUEGM,DEALMEIDAEA.Invitro

andinvivoinhibitionofacetylcholinesteraseandcarboxy-

lesterasebymetalsinzebrafish(Daniorerio)[J].Marine
EnvironmentalResearch,2013,91(5):45-51.

[13]田鹏.水体中的镉暴露对草鱼的氧化胁迫研究[D].重庆:

西南大学,2013.
TIANP.Studyontheoxidativestressofthegrasscarp
(Ctenopharyngodonidellus)afterexposuretothewater-
bornecadmium(Cd)[D].Chongqing:SouthwestUniversi-
ty,2013.

[14]刘燕.水体中的镉暴露对稀有鮈鲫氧化应激及组织学影响

[D].重庆:西南大学,2014.
LIUY.Effectsofthewater-bornecadmium (Cd)onthe

oxidativestressandhistologyofGobiocyprisrarus[D].
Chongqing:SouthwestUniversity,2014.

[15]MAWB,WANGF,ZHAIQ,etal.StudyonPotentialec-

ologicalriskassessmentofsedimentfromtheYangtze
river(Chongqingdowntownsection)inChina[J].Ad-

vancedMaterialsResearch,2012,414:262-267.
[16]YIYJ,ZHANGSH.Heavymetal(Cd,Cr,Cu,Hg,Pb,Zn)

concentrationsinsevenfishspeciesinrelationtofishsizeand

locationalongtheYangtzeRiver[J].EnvironmentalScience
andPollutionResearch,2012,19(9):3989-3996.

[17]国家环保局.GB/T13267—91水质物质对淡水鱼(斑马

鱼)急性毒性测定方法[S].北京:中国标准出版社,1992.
EnvironmentalProtectionBureauofChina.GB/T13267—

91 Waterquality-determinationoftheacutetoxicityof
substancetofreshwaterfish(Brachydaniorerio Hamil-
ton-Buchanan)[S].Beijing:ChinaStandardsPress,1992.

[18]闫玉莲,谢小军.南方鲇不同组织间线粒体代谢的比较研

究[J].水生生物学报,2011,35(2):262-269.
YANYL,XIEXJ.Comparativestudiesonmetabolismof

mitochondriaisolatedfrom varioustissuesofsouthern
catfish,SilurusmeridionalisChen[J].ActaHydrobiologi-
caSinica,2011,35(2):262-269.

[19]LLMANGL,COURTNEYKD,ANDRESVJ,etal.A
newandrapidcolorimetricdeterminationofacetylcho-

linesteraseactivity[J].BiochemicalPharmacology,1961,7
(2):88-95.

[20]TORREFRDL,FERRARIL,SALIBIANA.Freshwater

pollutionbiomarker:responseofbrainacetylcholinesterase
activityintwofishspecies[J].ComparativeBiochemistry
andPhysiologyPartC,2002,131(3):271-280.

[21]BRADFORDM.Arapidandsensitiveassayofproteinuti-
lizingtheprincipleofdyebinding[J].AnalyticalBiochem-

istry,1976,72:248-254.
[22]WANGH,LIANGY,LIS,etal.Acutetoxicity,respirato-

ryreaction,andsensitivityofthreecyprinidfishspecies

causedbyexposuretofourheavymetals[J].PloSONE,

2013,8(6):e65282.
[23]杨丽华,方展强,郑文彪.重金属对鲫鱼的急性毒性及安全

浓度评[J].华南师范大学学报(自然科学版),2003,2:

101-106.
YANGLH,FANG,ZQ ,ZHENG W B.Safetyassess-

mentandacutetoxicityofheavymetalstocrucianCaras-
siusauratus[J].JournalofSouthChinaNormalUniversi-
ty(NaturalScienceEdition),2003,2:101-106.

[24]PASCOED,EVANSSV,WOODWORTHJ.Heavymet-
altoxicitytofishandtheinfluenceofwaterhardness[J].

ArchivesofEnvironmentalContaminationandToxicolo-

gy,1986,15(5):481-487.
[25]王瑞龙,马广智,方展强.铜、镉、锌对唐鱼的急性毒性及安

全浓度评价[J].水产科学,2006,25(3):117-120.
WANGRL,MAGZ,FANGZQ.Safetyassessmentand
acutetoxicityofcopper,cadmiumandzinctowhiteclound

mountainminnowTanichthysalbonubes[J].FisheriesSci-
ence,2006,25(3):117-120.

[26]GOMESLC,CHIPPARI-GOMESAR,OSSRN,etal.A-
cutetoxicityofcopperandcadmiumforpiauçu,Leporinus
macrocephalus,andcurimatã,Prochilodusvimboides[J].Acta
Scientiarum-BiologicalSciences,2009,31(3):313-315.

[27]SHUHAIMI-OTHMAN M,NADZIFAHY,AHMADA
K.Toxicityofcopperandcadmiumtofreshwaterfishes
[J].WorldAcademyofScience,EngineeringandTechnol-
ogy,2010(65):869-871.

[28]CAMBIERAS,BENARDBG,MESMER-DUDONSAN,

etal.Atenvironmentaldoses,dietarymethylmercuryin-
hibitsmitochondrialenergymetabolisminskeletalmus-

clesofthezebrafish(Daniorerio)[J].TheInternational
JournalofBiochemistry&CellBiology,2009,41(4):791-
799.

[29]BOURDINEAUDJP,ROSSIGNOLR,BRETHESD.Ze-
brafish:Amodelanimalforanalyzingtheimpactofenvi-

ronmentalpollutantsonmuscleandbrainmitochondrial
bioenergetics[J].TheInternationalJournalofBiochemis-
try&CellBiology,2013,45(1):16-22.

[30]GARCEAUN,PICHAUDN,COUTUREAP.Inhibitionof

goldfishmitochondrialmetabolismbyinvitroexposureto
Cd,CuandNi[J].AquaticToxicology,2010,98(2):107-112.

[31]柏世军.水环境镉对罗非鱼的毒性作用和机理探讨[D].杭
州:浙江大学,2006.

BAI S J.Effects of waterborne cadmium on tilapia
(Orechromisniloticus)andapproachtomechanismofthe
effects[D].Hangzhou:ZhejiangUniversity,2006.

[32]GUDERLEYH,PIERREJS,COUTUREP,etal.Plastic-
ityofthepropertiesofmitochondriafromrainbowtrout
redmusclewithseasonalacclimatization[J].FishPhysiol-

14第1期               李 健,等:南方鲇对水体Cd暴露的急性中毒效应



ogyandBiochemistry,1997,16(6):531-541.
[33]ALMEIDAJA,NOVELLIELB,SILVA MDP,etal.

Environmentalcadmiumexposureandmetabolicrespon-
sesoftheNiletilapia,Oreochromisniloticus[J].Environ-
mentalPollution,2001,114(2):169-175.

[34]FERRARIL,EISSABL,SALIBIANA.Energybalanceof

juvenileCyprinuscarpioafterashort-termexposureto
sublethalwater-bornecadmium[J].FishPhysiolBiochem,

2011,37(4):853-862.
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TheAcuteToxicologicalResponseoftheSouthernCatfishtoWater-BorneCadmium

LIJian1,2,LUOQiyong3,YANYulian2,XIEXiaojun2

(1.GuangxiKeyLaboratoryofBeibuGulfMarineBiodiversityConservation,OceanCollege,

QinzhouUniversity,QinzhouGuangxi535011;

2.InstituteofHydrobiologyandWaterEnvironment,SchoolofLifeScience,SouthwestUniversity,Chongqing400715;

3.AdmissionandEmploymentcenter,GuangxiUniversityofScienceandTechnology,LiuzhouGuangxi545006,China)

Abstract:[Purposes]ItaimstoinvestigatetheacutetoxicologicalresponseoftheSilurusmeridionalistowater-bornecadmium.
[Methods]ThejuvenilesoftheS.meridionalis (bodymass:(20.80±0.51)g)whichwerebredusingartificialfertilizationwere
exposedtodifferentconcentrationsofcadmium(Cd2+)(0,4.0,5.0,6.0,7.0and8.0mg·L-1)inartificialsoftwater(CaCO3
25mg·L-1)at27.5 ℃.Aftera96-hourexposure,themedianlethalconcentration(96hLC50),state3respirationrateand
cytochromeCoxidase(CCO)activityofmitochondriaisolatedfromliver,andtheactivityofacetylcholineesterase(AChE)inbrain
wereassessed.[Findings]Acute96hLC50valueofthetestfishforCd

2+toxicitywas5.46mg·L-1.State3respirationratewas

stronglyinhibitedbytheadditionofCd2+.Thevalueinthegroupsof4.0,5.0,6.0,and7.0mg·L-1 were(34.97±1.61),
(32.29±1.40),(31.63±1.82),and(28.69±1.69)nmol·min-1·mg-1,respectively,whichweresignificantlylowercompared
withthecontrolgroup(42.20±2.50)nmol·min-1·mg-1(p<0.05).Therespiratorycontrolratio(RCR)decreasedwiththe
increasingCd2+concentrationandthevalueinthecontrolgroupwassignificantlyhigherthanthatinothergroups(p<0.05).The
CCOactivitydecreasedalongtheCd2+concentrationgradient,significantinhibitionofCCOactivitybyCd2+comparedtocontrols
wasachievedonlyatthehighestconcentrationtested(p<0.05).TheactivityofAChEingroupof4.0,5.0,6.0and7.0mg·L-1

weresignificantlylowerthanthatofthecontrolgroup(p<0.05).[Conclusions]S.meridionalishavehighertoleranceforCd2+

toxicity.Thedecreaseinstate3respirationrates,RCR,andCCOactivitysuggestthatthemitochondrialimpairmentmightbe
causedbywaterborneCd2+,andwhichleadtotheinhibitionoftheaerobiccapacitiesinliver.TheinhibitionofAChEactivityand
abnormalbehaviorofthefishintheacuteexposuresuggestthatnervoussystemofthesoutherncatfishwasquitesensitivetotoxic
effectsofCd2+.
Keywords:water-bornecadmium;acutetoxicity;mitochondrialrespirationrate;cytochromeCoxidase;acetylcholineesterase;

Silurusmeridionalis
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