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摘要  [ 目的] 探讨日本沼虾重金属中毒死亡的机制 , 为其养殖水质管理提供依据。[ 方法] 采用直线内插法 , 计算Cu2 + 对日本沼虾24、
48、72、96 h 的半致死浓度( LC50) ,通过胁迫试验 , 测定日本沼虾肌肉中超氧化物歧化酶( SOD) 、谷丙转氨酶( GPT) 、谷草转氨酶( GOT) 的活

性。[ 结果]24 ℃条件下Cu2 + 对日本沼虾24 、48 、72 、96 h 的LC50 分别为0 .189 、0 .134 、0 .123、0 .110 mg/ L。随着Cu2 + 浓度的增加 , 日本沼虾

肌肉中SOD 活性逐渐降低。Cu2 + 能明显抑制日本沼虾肌肉组织中 GPT 和GOT 活性 , 且随着Cu2 + 浓度的增大 , 抑制作用增强。[ 结论]
Cu2 + 对日本沼虾的毒性作用较强。Cu2 + 可能是通过影响日本沼虾体内的酶的功能而损害其各种生理活动 , 从而使虾体受害。
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Abstract  [ Objective] The ai mwas to discuss the mechanismof heavy metal inducing Macrobrachium nipponense toxic death and provide the basis for
the water quality management of aquaculture . [ Method] The median lethal concentration ( LC50) of Cu2 + to M. nipponense at 24 , 48 , 72 and 96 h was
calculated by linear interpolation and the activity of superoxide dismutase ( SOD) , alanine transaminase( GPT) and aspartate aminotransferase( GOT) i n
muscle of M. nipponense was detected by stress experi ment . [ Result] The medianlethal concentration ( LC50) of Cu2 + to M. nipponense at 24 , 48 , 72
and 96 h was 0 .189 , 0 .134 , 0 .123 and 0 .110 mg/ L , resp . at 24 ℃ . The SODactivityin muscle of M. nipponense was decreased gradually withthe in-
crease of the concn . of Cu2 + . GPT and GOT activityin muscle of M. nipponense were i nhibited by Cu2 + obviously and the inhibitory effect increased with
the increase of the concn. of Cu2 + . [ Conclusion] The toxic effect of Cu2 + on M. nipponense was stronger . Cu2 + could damage all kinds of physiological
activities through affecti ng the enzymatic functionin the body of M. nipponense to make the M. nipponense body injured .
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  日本沼虾( Macrobrachium ni pponense) 是我国重要的淡水养

殖虾类, 经济价值较高, 深受养殖户青睐。但随着工业的迅速

发展,每年有大量的工业废水排入水体, 铜、镉等重金属随废水

排入江河, 严重污染水质, 易造成水生生物的重金属中毒, 危害

养殖户的利益和人们的身体健康。铜是动物体的必需元素, 研

究发现, 当Cu2 + 浓度超过机体调节范围、在体内积累过多时,

则会引起中毒[ 1] 。但铜又是日本沼虾等血液中氧的载体———

血蓝蛋白的中心原子, 因此缺少铜会对其生长发育产生明显的

影响[ 2] 。邓道贵报道了铜对日本沼虾幼虾的急性致毒研究[3] ,

但对日本沼虾体内一些酶活性影响的报道尚未见到。笔者研

究了铜对日本沼虾成体的毒性, 以及在不同铜浓度下日本沼虾

体内超氧化物歧化酶( SOD) 、谷丙转氨酶( GPT) 和谷草转氨酶

( GOT) 酶活性的变化, 探讨日本沼虾重金属中毒死亡的机制,

为养殖水质管理提供科学的依据。

1  材料与方法

1 .1  试验材料 试验用日本沼虾于2006 年4 月购于河北省

白洋淀, 置于水族箱暂养10 d 左右, 取健康活泼的个体作为试

验用虾, 体长( 4 .42 ±0 .32) cm, 均重( 1 .98 ±0 .09) g 。在暂养期

间, 充气泵24 h 不间断充气。试验用水为曝气自来水,pH 值为

8 .0±0 .1 , 水温为( 24±1) ℃。硫酸铜为分析纯。

1 .2 试验方法

1 .2 .1  急性毒性试验。对日本沼虾急性毒性试验设6 个

Cu2 + 浓度组和一个对照组 , 即铜离子浓度分别为0( CK) 、

0 .08 、0 .10、0 .13、0 .16 、0 .20 、0 .25 mg/ L , 每组设平行。试验在

30 c m×20 c m×15 c m 的水箱中进行。每箱放入8 尾虾。试

验过程中充气, 不投喂。每天测定pH 值和水温, 并使之保持

恒定。试验过程中观测虾的中毒症状, 每隔24 h 记数1 次 ,

去除死亡个体。试验进行96 h , 具体方法参照周永欣和章宗

涉[ 4] 的方法, 用直线内插法计算 Cu2 + 的24 、48、72 和96 h 的

半致死浓度。

1 .2 .2 胁迫试验。试验条件同毒性试验。每箱放10 尾虾。

Cu2 + 浓度为0、0 .016、0 .025、0 .040、0 .063、0 .100 mg/ L, 每个浓

度设2 个平行。胁迫试验持续24 h , 其间充气不投喂。取肌

肉进行酶活性测定。

1 .2 .3 酶活测定。超氧化物歧化酶( SOD) 活性的测定, 参照静

天玉和赵晓瑜改进的邻苯三酚自氧化率法[ 5] 。谷丙转氨酶

( GPT) 、谷草转氨酶( GOT) 活性测定, 以丙酮酸作标准液, 按赖

氏( Reitman- Frankel) 比色法[ 6] 测定组织转氨酶活力。

1 .2 .4 酶液蛋白质含量测定。以牛血清白蛋白为标准物 ,

采用考马斯亮蓝法测定[ 7] 。

2  结果与分析

2 .1  不同 Cu2 + 浓度胁迫对日本沼虾急性毒性的影响  在

试验过程观察到, 加入Cu2 + 以后, 短时间内虾比较活跃。3 ～

4 h 后 , 游动逐渐缓慢, 最后伏于缸底静止不动 , 随着中毒加

深而死去 , 虾体由健康的青灰色变为白色。随着时间的延

长, 每缸虾体死亡比例上升 , 说明日本沼虾受硫酸铜的毒害

逐渐加深。

日本沼虾的 Cu2 + 半致死浓度试验结果见表1 。经计算

可知Cu2 + 对日本沼虾24、48、72 和96 h 的半致死浓度分别为

0 .189 、0 .134 、0 .123 和0 .110 mg/ L。

2 .2  不同 Cu2+ 浓度胁迫对日本沼虾SOD 比活力的影响  

由图1 可知, 随着Cu2 + 浓度增大,SOD 酶活力逐渐降低。

2 .3 不同 Cu2+ 浓度胁迫对日本沼虾 GPT 、GOT 比活力的影

响 由图2 、3 可见 , 谷丙转氨酶( GPT) 和谷草转氨酶( GOT) 酶

活力随Cu2 + 浓度增大均有逐渐减小的趋势。

3  结论与讨论

(1) 铜是动物体的必需元素, 是虾类血蓝蛋白的中心原

安徽农业科学 ,Journal of Anhui Agri .Sci .2008 ,36( 28) :12285 - 12286                    责任编辑 罗芸 责任校对 李洪



子, 因此缺少铜会对其生长发育产生明显的影响。但当Cu2 +

浓度超过机体调节范围、在体内积累过多时 , 则会引起中

表1 CuSO4 对日本沼虾的急性毒性

Table 1 The acutetoxicity of CuSO4to Macrobrachiu m nipponense

铜离子浓度∥mg/ L

Cu2 + concentration

虾死亡率Mortalityrate of M. nipponense ∥%

24 h 48 h 72 h 96 h

0   0   0   0   0

0 .08 0 25 31 38

0 .10 6 25 31 44

0 .13 13 50 56 63

0 .16 19 69 69 69

0 .20 63 94 94 94

0 .25 88 100 100 100

图1 CuSO4 胁迫下日本沼虾肌肉中SOD 酶比活力的变化

Fig .1 Thechanges of SODspecificactivityinthe muscleof M. nip-

ponense under CuSO4stress

图2 不同浓度CuSO4 胁迫下日本沼虾肌肉中GPT 比活力的变化

Fig .2 Thechanges of GPTspecificactivityinthe muscleof M. nip-

ponense under thestress of CuSO4at different concentrations

图3 不同浓度CuSO4 胁迫下日本沼虾肌肉中GOT 比活力的变化

Fig .3  The changes of GOT specific activity in the muscle of M.

nipponense under thestress of CuSO4at different concentra-

tions

毒[ 2] 。铜对虾体的毒性效应主要取决于铜的化学本质、存在

形式, 环境的理化因素, 虾的种类等因素。从急性毒性试验

结果来看, 陆星家等研究Cu2 + 对日本沼虾96 h LC50 为0 .104

mg/ L , 与该试验结果较为一致; 姚庆祯的研究表明 ,Cu2 + 对南

美白对虾的24 、48 、72 和96 h 的LC50 分别为4 .50、2 .80、1 .60 、

0 .80 mg/ L , 与该试验差异较大, 可能是由于虾的种属差异性

和虾体大小不同造成的。

( 2) SOD 是广泛存在于需氧生物细胞内的一种含金属的

酶, 是机体抗氧化酶系统的重要组成部分, 它可以作为机体

非特异性免疫指标, 来判断免疫刺激剂对机体非特异性免疫

力的影响[ 8] 。该试验结果表明, 随着Cu2 + 胁迫浓度的增加 ,

SOD 活性逐渐降低。可能是由于Cu2 + 毒性较大 , 在各个浓度

组胁迫下, 机体内产生了较多的超氧阴离子自由基, 对组织

细胞造成损伤, 影响机体的正常生理活动, 使SOD 活性降低

和丧失。

( 3) 谷丙转氨酶( GPT) 和谷草转氨酶( GOT) 是广泛存在

于动物细胞线粒体中重要的氨基转移酶, 在机体蛋白质代谢

中起着重要的作用。有报道有毒重金属与此酶可能存在两

种作用形式 , 一方面有毒金属可置换酶活性中心的必需金

属, 另一方面有毒重金属与酶的功能基团结合而引起酶活性

变化或酶失活[ 9] 。该研究表明,Cu2 + 能明显抑制日本沼虾肌

肉组织中 GPT 和GOT 活性, 且随着铜离子浓度的增大, 抑制

作用增强。据汤鸿等报道, 在 Cu2 +( 3 .9 ～11 .8 μmol/ L) 作用

下, 锯缘青蟹肝胰腺、鳃丝和肌肉 GPT、GOT 活力随浓度的升

高而降低 , 与该试验结果相似[ 10] 。Gill 等[ 11] 与贾秀英等[ 12]

均报道Cu2 + 能抑制鲫鱼肝、鳃和肾中的GOT 和GPT 的活性。

说明Cu2 + 能明显抑制水生生物机体中 GOT 和 GPT 的活性。

综上所述 ,Cu2 + 对日本沼虾的毒性作用较强, 不同浓度

的Cu2 + 均可抑制虾体内的 SOD、GPT 和 GOT 的活性 , 推测

Cu2 + 可能是通过影响体内酶的功能而损害虾的各种生理活

动, 使虾体受害。
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