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促红细胞生成素在铅镉联合胁迫致

雏鸡贫血中的作用
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摘　要：为研究促红细胞生成素（ＥＰＯ）在铅镉联合胁迫致雏鸡贫血中的作用，选用６０只７日龄公雏鸡，平均分为

对照组、铅组、镉组和铅镉组，每日经口灌服染毒，分别于第１、３、７天染毒后，检测雏鸡血液学指标和网织红细胞数

量，并进行骨髓象的观察及红细胞膜ＡＴＰ酶活性、红细胞渗透脆性和血清ＥＰＯ含量的检测。结果表明铅镉单独

染毒使雏鸡发生贫血，网织红细胞数量先增加后降低，骨髓象增生先活跃后受抑制，红细胞膜 Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰａｓｅ、

Ｃａ２＋Ｍｇ
２＋ＡＴＰａｓｅ活性降低，红细胞渗透脆性增加，血清ＥＰＯ含量先增加后降低，铅镉联合染毒也表现出上述变

化，且较单独染毒组变化明显（犘＜０．０５或犘＜０．０１）。本研究证实铅、镉单独及联合染毒均可引起雏鸡发生贫血，

贫血类型主要为再生障碍性和溶血性贫血，且铅与镉存在显著的协同效应；ＥＰＯ参与了铅镉联合胁迫致雏鸡的贫

血作用。
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　　铅、镉为环境中广泛存在、蓄积性强的重金属污

染物，二者对动物的危害主要表现在对机体损伤呈

多系统性、多器官性，尤其对血液系统的毒性影响更

为明显。近年湖南浏阳镉中毒及河南济源血铅污染

等恶性事件，让更多的人们意识到铅、镉的污染已严

重威胁到畜禽及人类的健康。铅与镉对环境的污染

往往结合在一起，且二者毒性作用相似。但目前关

于铅镉联合致哺乳动物的毒性研究较多［１３］，而关于

其致禽类红细胞的影响未见报道。促红细胞生成素

（ＥＰＯ）是一种调控红细胞生成的糖蛋白激素，哺乳

动物上的研究已表明铅、镉等各种引起红细胞损伤

或减少的因素，都可以引起血液中ＥＰＯ的含量改

变［４５］，这表明ＥＰＯ在动物机体抵抗外界因素对红

细胞的损伤中发挥着重要作用。本试验通过观察铅

镉单独及联合染毒对雏鸡血液学指标、网织红细胞

（Ｒｅｔ）数量、骨髓象、红细胞膜ＡＴＰ酶活性、红细胞

渗透脆性及血清中ＥＰＯ含量的影响，探讨铅镉联合

胁迫对禽类红细胞的毒性与ＥＰＯ在其致雏鸡贫血

中的作用。

１　材料与方法

１．１　试验仪器与试剂

硝酸铅（Ｐｂ（ＮＯ３）２）、氯化镉（ＣｄＣｌ２·２．５Ｈ２Ｏ）、

肝素粉等均为国产分析纯试剂，煌焦油蓝染液、瑞氏

姬姆萨染液、Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰａｓｅ试剂盒、Ｃａ２＋Ｍｇ
２＋

ＡＴＰａｓｅ试剂盒（南京建成生物工程研究所），ＥＰＯ

（ＥＬＩＳＡ）试剂盒（美国ＡＤＬ公司）。

１．２　实验动物的分组与处理

６０只７日龄公雏鸡（４５ｇ±５ｇ）随机分为４组，

每组 １５ 只。铅 组 雏 鸡 每 日 经 口 灌 服 ５６３．４０

ｍｇ·ｋｇ
－１的Ｐｂ（ＮＯ３）２ 溶液，镉组雏鸡每日经口灌

服４０．９４ｍｇ·ｋｇ
－１的ＣｄＣｌ２ 溶液，铅镉组雏鸡每日

经口灌服５６３．４０ｍｇ·ｋｇ
－１ Ｐｂ（ＮＯ３）２＋４０．９４

ｍｇ·ｋｇ
－１ＣｄＣｌ２ 混合溶液，对照组雏鸡每日经口灌

服等量的生理盐水。试验雏鸡常规饲养，分别于第

１、３、７天染毒后取雏鸡股骨并心脏采血用于检测。

１．３　检测指标

１．３．１　血液学指标的测定　　应用全自动血液细

胞分析仪测定血液学指标，包括红细胞数（ＲＢＣ）、血

红蛋白（Ｈｂ）、红细胞压积（ＨＣＴ）、红细胞平均体积

（ＭＣＶ）、红细胞平均血红蛋白含量（ＭＣＨ）、平均红

细胞血红蛋白浓度（ＭＣＨＣ）。

１．３．２　网织红细胞计数　　加一滴血于含干燥煌

焦油蓝膜的玻片上，使之于染液混匀，放置５～１０

ｍｉｎ，取一滴制成血涂片，油镜下观察，选择ＲＢＣ分

布均匀染色较好的部分，计１０００个 ＲＢＣ中 Ｒｅｔ

数，除以１０即得Ｒｅｔ的百分数。

１．３．３　骨髓象观察　　将雏鸡股骨断面的骨髓挤

在玻片上，取骨髓液中骨髓小粒部分制作涂片，瑞

氏姬姆萨染色１０ｍｉｎ，将骨髓片置于镜下，选择染

色良好、骨髓小粒多的区域，观察其有核细胞增生程

度，并对有意义的视野进行照相。

１．３．４　红细胞膜 ＡＴＰ酶活性的测定　　制备溶

血液，用无机磷比色法检测红细胞膜Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴ

Ｐａｓｅ、Ｃａ２＋Ｍｇ
２＋ＡＴＰａｓｅ的活性。酶活力单位：

μｍｏｌＰｉ·（１０
７ 个ＲＢＣ·ｈ）－１。

１．３．５　红细胞渗透脆性的测定　　参考唐宏伟
［６］

的方法，将２０μＬ肝素抗凝血加入系列低渗氯化钠

溶液的试管中，静止２ｈ后用分光光度计５１０ｎｍ比

色，各管与１００％溶血管比较计算溶血度。以溶血

度为纵坐标，ＮａＣｌ浓度为横坐标，绘制曲线，再找出

５０％溶血度数值为渗透中数（ＭＣＦ）。

１．３．６　ＥＰＯ含量的测定　　分离血清后，按照试剂

盒说明书操作，用酶标仪在４５０ｎｍ波长测定样本和

标准品ＯＤ值，用标准品浓度及 ＯＤ值绘制标准曲

线，从中算出样本中ＥＰＯ含量，单位是ｍＩＵ·ｍＬ－１。

１．４　试验数据的分析及统计

试验数据以“平均数±标准差（狓±狊）”表示，采

用ＳＰＳＳ１３．０软件分析比较各处理数据间的差异显

著性。

２　结　果

２．１　血液学指标与犚犲狋计数结果

表１显示，与对照组相比，试验组雏鸡ＲＢＣ数

量、Ｈｂ含量、ＨＣＴ先增加后降低，ＭＣＶ初期正常，

后期降低，ＭＣＨ 和 ＭＣＨＣ均呈不同程度的降低。

染毒第１天，ＲＢＣ数量、Ｈｂ含量、ＨＣＴ显著增加

（犘＜０．０５ 或 犘＜０．０１），ＭＣＶ 正常，ＭＣＨ 和

ＭＣＨＣ显著下降（犘＜０．０５或犘＜０．０１）；染毒第３

和７天，ＲＢＣ、Ｈｂ、ＨＣＴ、ＭＣＶ、ＭＣＨ和 ＭＣＨＣ呈

不同程度的降低（犘＜０．０５或犘＜０．０１），且雏鸡血

液的红细胞数及血红蛋白含量已低于正常的下限：

２×１０１２·Ｌ－１和１００ｇ·Ｌ
－１，说明雏鸡发生了贫血。

而染毒组雏鸡Ｒｅｔ数量先增加后降低，染毒第１天，

铅镉组雏鸡Ｒｅｔ数量增加（犘＞０．０５）；染毒第３天，

铅组与镉组Ｒｅｔ数量显著增加（犘＜０．０５），铅镉组

６７１１
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Ｒｅｔ数量极显著增加（犘＜０．０１）；染毒第７天，各组

Ｒｅｔ数量极显著降低（犘＜０．０１）。铅镉单独染毒组

与铅镉联合染毒组比较存在着差异，差异显著（犘＜

０．０５）或极显著（犘＜０．０１）。

表１　血液学指标与犚犲狋计数结果

犜犪犫犾犲１　犚犲狊狌犾狋狊犺犲犿犪狋狅犾狅犵犻犮犪犾狆犪狉犪犿犲狋犲狉狊犪狀犱犚犲狋犮狅狌狀狋犻狀犵

项目Ｉｔｅｍ 组别 Ｇｒｏｕｐ 第１天 Ｔｈｅ１ｓｔｄａｙ 第３天 Ｔｈｅ３ｒｄｄａｙ 第７天 Ｔｈｅ７ｔｈｄａｙ

ＲＢＣ／（×１０１２·Ｌ－１）

对照组Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ２．１３３±０．１１３＃＃ ２．２８０±０．０３５＃＃ ２．３９１±０．２２５＃＃

铅组Ｐｂｇｒｏｕｐ ２．３８３±０．１７５＃ １．９９３±０．１２８ １．９１０±０．２３２＃＃

镉组Ｃｄｇｒｏｕｐ ２．２５８±０．３６３ ２．０３４±０．１９５＃ １．８９５±０．１３５＃

铅镉组Ｐｂ＋Ｃｄｇｒｏｕｐ ２．４６８±０．５１５ １．９１２±０．２２９ １．７５４±０．０９５

Ｈｂ／（ｇ·Ｌ
－１）

对照组ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ １１５．８２５±１０．１０９＃＃ １２６．６７５±５．２５２＃＃ １３０．００３±４．３２５＃＃

铅组Ｐｂｇｒｏｕｐ １４２．１７５±６．２５３ １０１．６７５±５．２２４＃ ９６．６７５±１０．１４２＃＃

镉组Ｃｄｇｒｏｕｐ １３７．５１４±１１．３２５＃ ９８．３２５±３．４２５ ９５．０５２±４．３２５＃

铅镉组Ｐｂ＋Ｃｄｇｒｏｕｐ １５０．８２５±６．２７５ ９５．８２５±９．４７５ ９０．８２５±７．８０９

ＨＣＴ／％

对照组ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ２８．４１７±２．６９９＃＃ ２７．０４２±２．５７３＃＃ ２６．４１８±１．５２９＃＃

铅组Ｐｂｇｒｏｕｐ ３９．８３２±３．１０５＃＃ ２４．８３５±１．９４４＃ ２１．２５１±１．１４５＃＃

镉组Ｃｄｇｒｏｕｐ ３６．５１２±１．７５２＃＃ ２０．４１８±２．３６３ ２２．００５±１．５０４＃＃

铅镉组Ｐｂ＋Ｃｄｇｒｏｕｐ ４３．６６９±３．７４５ ２１．８３３±２．１８５ １８．５０２±１．５３８

ＭＣＶ／ｆＬ

对照组ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ １２３．６±５．８１３＃＃ １２０．９０２±０．３６０６＃＃ １２２．５０６±１．６０１＃＃

铅组Ｐｂｇｒｏｕｐ １２２．７２１±１．９５５ １１８．２１１±２．５６７＃＃ １０４．２１５±５．８５２＃

镉组Ｃｄｇｒｏｕｐ １２５．６３５±０．７５５ １１７．１１６±４．５３８＃＃ １０７．０３２±８．５４１＃＃

铅镉组Ｐｂ＋Ｃｄｇｒｏｕｐ １２１．７１２±１．６６２ １１４．４７２±１．０８９ １００．２１２±４．５５４

ＭＣＨ／ｐｇ

对照组ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ５１．９００±０．２００＃＃ ５１．５６７±０．７５７＃＃ ５３．０６７±０．９０２＃＃

铅组Ｐｂｇｒｏｕｐ ４８．２００±０．６０８＃ ４６．８６７±２．１２２＃＃ ４３．６６７±１．７１６＃

镉组Ｃｄｇｒｏｕｐ ４７．１３３±０．３２１ ４５．８００±２．６２９＃ ４３．１９０±４．３０５＃

铅镉组Ｐｂ＋Ｃｄｇｒｏｕｐ ４６．３６７±０．５６９ ４３．７００±１．９２９ ４１．９００±５．４１５

ＭＣＨＣ／（ｇ·Ｌ
－１）

对照组ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ４２９．６７±５．０３＃＃ ４３１．３３±４．０４＃＃ ４３２．００±８．１９＃＃

铅组Ｐｂｇｒｏｕｐ ３８９．６７±７．７７＃ ３８４．６７±５．１３＃ ３８３．００±５．２９＃

镉组Ｃｄｇｒｏｕｐ ３９０．３３±１２．５０＃＃ ３８６．００±１．００＃＃ ３８１．３３±９．０２＃

铅镉组Ｐｂ＋Ｃｄｇｒｏｕｐ ３８０．００±１４．７３ ３７９．００±５．００ ３７８．００±２．００

Ｒｅｔ／％

对照组ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ０．２４０±０．０５２＃＃ ０．３１３±０．０２４＃＃ ０．３２５±０．０２６＃＃

铅组Ｐｂｇｒｏｕｐ ０．２５０±０．０３１ ０．４７５±０．０６９＃ ０．１９２±０．０４８＃＃

镉组Ｃｄｇｒｏｕｐ ０．２４５±０．０２１ ０．４８３±０．０７０＃ ０．２１８±０．０２８＃

铅镉组Ｐｂ＋Ｃｄｇｒｏｕｐ ０．２６８±０．０４０ ０．５７６±０．０１５ ０．１６９±０．０３９

与对照组比较，表示差异显著（犘＜０．０５），表示差异极显著（犘＜０．０１）；与铅镉组比较，＃表示差异显著（犘＜０．０５），＃＃表

示差异极显著（犘＜０．０１），下同

Ｃｏｍｐａｒｉｎｇｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ， ｍｅａｎｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（犘＜０．０５）， ｍｅａｎｓｅｘｔｒｅｍｅｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（犘＜

０．０１）；Ｃｏｍｐａｒｉｎｇｗｉｔｈｔｈｅｌｅａｄｃａｄｍｉｕｍｇｒｏｕｐ，＃ ｍｅａｎｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（犘＜０．０５），＃＃ ｍｅａｎｓｅｘｔｒｅｍｅｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（犘＜０．０１），ｔｈｅｓａｍｅａｓｂｅｌｏｗ

７７１１
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２．２　骨髓象观察结果

结果显示，铅镉单独及联合染毒初期骨髓象红

系细胞增生活跃，后期雏鸡骨髓象增生受抑制。图

１是染毒第３天的骨髓象观察结果。

Ａ．对照组；Ｂ．铅组；Ｃ．镉组；Ｄ．铅镉组

Ａ．Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ．Ｐｂｇｒｏｕｐ；Ｃ．Ｃｄｇｒｏｕｐ；Ｄ．Ｐｂ＋

Ｃｄｇｒｏｕｐ
图１　雏鸡染毒第３天的骨髓象（４００×）

犉犻犵．１　犐犿犪犵犲狅犳犮犺犻犮犽犲狀’狊犫狅狀犲犿犪狉狉狅狑犪犳狋犲狉犫犲犻狀犵狆狅犻

狊狅狀犲犱２犱犪狔狊（４００×）

２．３　红细胞膜犃犜犘犪狊犲活性的测定结果

从图２可以看出，与对照组相比，试验组雏鸡红

细胞膜Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰａｓｅ活性随染毒剂量的增加和

染毒时间的延长逐渐降低，染毒第１天，各组Ｎａ＋

Ｋ＋ＡＴＰａｓｅ活性降低不显著（犘＞０．０５）；染毒第３与

７天，各组 Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰａｓｅ活性极显著降低（犘＜

０．０１）。铅镉单独染毒组与铅镉联合染毒组比较存在

着差异，差异显著（犘＜０．０５）或极显著（犘＜０．０１）。

图２　红细胞膜犖犪
＋犓＋犃犜犘犪狊犲活性的测定结果

（μ犿狅犾犘犻·（１０
７犚犅犆·犺）－１）

犉犻犵．２　犚犲狊狌犾狋狊狅犳犲狉狔狋犺狉狅犮狔狋犲犿犲犿犫狉犪狀犲犖犪
＋犓＋犃犜

犘犪狊犲犪犮狋犻狏犻狋狔狋犲狊狋

　　图３可以看出，与对照组相比，试验组雏鸡红细

胞膜 Ｃａ２＋Ｍｇ
２＋ＡＴＰａｓｅ活性随染毒剂量的增加

和染毒时间的延长逐渐降低，染毒第１天，镉组

Ｃａ２＋Ｍｇ
２＋ＡＴＰａｓｅ活性降低显著（犘＜０．０５），铅

组、铅镉组 Ｃａ２＋Ｍｇ
２＋ＡＴＰａｓｅ活性降低极显著

（犘＜０．０１）；染毒第３与７天，各组Ｃａ
２＋Ｍｇ

２＋ＡＴ

Ｐａｓｅ活性降低均极显著（犘＜０．０１）。铅镉单独染毒

组与铅镉联合染毒组比较存在着差异，差异显著

（犘＜０．０５）或极显著（犘＜０．０１）。

图３　红细胞膜 犆犪
２＋犕犵

２＋犃犜犘犪狊犲活性的测定结果

（μ犿狅犾犘犻·（１０
７犚犅犆·犺）－１）

犉犻犵．３　犚犲狊狌犾狋狊狅犳犲狉狔狋犺狉狅犮狔狋犲犿犲犿犫狉犪狀犲犆犪
２＋犕犵

２＋犃犜

犘犪狊犲犪犮狋犻狏犻狋狔狋犲狊狋

２．４　红细胞渗透脆性的测定结果

图４可以看出，与对照组比较，染毒组红细胞渗

透脆性随染毒剂量及染毒时间的增加而增加，染毒

第１天，铅镉组红细胞渗透脆性显著增加（犘＜

０．０５），其他组红细胞渗透脆性不显著增加（犘＞

０．０５）；染毒第３天，铅组和铅镉组红细胞渗透脆性

显著增加（犘＜０．０５）；染毒第７天，各组红细胞渗透

脆性均极显著增高（犘＜０．０１）。铅镉单独染毒组与

铅镉联合染毒组比较存在着差异，差异显著（犘＜

０．０５）或极显著（犘＜０．０１）。

图４　红细胞渗透脆性渗透中数（犕犆犉）的测定结果

犉犻犵．４　犚犲狊狌犾狋狊狅犳犕犆犉狅犳狋犺犲犲狉狔狋犺狉狅犮狔狋犲狊

８７１１



　８期 张　陆等：促红细胞生成素在铅镉联合胁迫致雏鸡贫血中的作用

２．５　犈犘犗的检测结果

图５可以看出，与对照组相比，试验组雏鸡

ＥＰＯ含量先增加后降低，染毒第１天，铅镉组ＥＰＯ

含量显著增加（犘＜０．０５），其它组ＥＰＯ含量增加不

显著（犘＞０．０５）；染毒第３天，铅组与铅镉组ＥＰＯ

含量显著减少（犘＜０．０５）；染毒第７天，各组ＥＰＯ

含量极显著减少（犘＜０．０１）。铅镉单独染毒组与铅

镉联合染毒组比较存在着差异，差异显著（犘＜

０．０５）或极显著（犘＜０．０１）。

图５　犈犘犗含量的测定结果（犿犐犝·犿犔－１）

犉犻犵．５　犚犲狊狌犾狋狊狅犳犈犘犗犮狅狀狋犲狀狋狋犲狊狋

３　讨　论

ＥＰＯ是一种调控红细胞生成的糖蛋白激素，主

要由肾脏产生。ＥＰＯ能刺激红系干细胞生成，并加

速各发育阶段幼红细胞的分裂，促进Ｒｅｔ从骨髓中

释放出来，进而促进红细胞成熟。另有报道ＥＰＯ也

有抗氧化，防止氧自由基攻击红细胞膜、稳定红细胞

膜的作用［７８］。

以往研究表明铅或镉单独染毒后，人或小鼠出

现贫血［９１１］，外周血中的 Ｒｅｔ数增加
［１２１３］。本试验

结果，铅镉单独及联合染毒初期ＲＢＣ数与 Ｈｂ含量

增加，骨髓象红系细胞增生活跃，Ｒｅｔ数增加，后期

ＲＢＣ数与Ｈｂ含量降低且低于正常值下限，雏鸡发

生了贫血，雏鸡骨髓象增生受抑制，Ｒｅｔ数也降低。

染毒第１天，铅镉所致贫血刺激脾脏等储血器官释

放储藏红细胞以满足机体需求，同时红细胞更新加

快，而新生成的Ｒｅｔ要在骨髓内停留１～３ｄ后才被

释放到外周血［１４］，所以此时血液中ＲＢＣ增加而Ｒｅｔ

未见明显增加，而染毒第３天，铅镉毒性作用使

ＲＢＣ数和Ｈｂ含量下降，贫血进一步刺激骨髓造血

功能，骨髓内幼红细胞代偿性增生，Ｒｅｔ大量进入外

周血，染毒第７天，ＲＢＣ数和 Ｈｂ含量继续下降，毒

性作用超过了机体的代偿能力，且铅镉的毒性作用

也可使骨髓造血机能受破坏，造血能力减弱，Ｒｅｔ数

也下降，红细胞生成不足，致再生障碍性贫血。此

外，联合染毒结果表明铅镉的毒性存在显著的协同

效应。

有研究证实铅可使人红细胞膜ＡＴＰａｓｅ活性降

低，渗透脆性增加［１５］。镉可抑制不同组织器官细胞

的ＡＴＰａｓｅ活性，使棘形红细胞增多，细胞膜渗透脆

性增加而易发生溶血［１６１７］，铅镉联合使肾脏 ＡＴ

Ｐａｓｅ活性降低
［２］。本试验铅镉单独及联合染毒后，

雏鸡红细胞膜 Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰａｓｅ、Ｃａ２＋Ｍｇ
２＋ＡＴ

Ｐａｓｅ活性降低，渗透脆性增加，且联合染毒组较单

独染毒组毒性变化明显。铅和镉可抑制细胞膜

ＡＴＰ酶的巯基，同时诱发产生氧自由基，使膜的抗

氧化酶系统改变［１，９，１６］，导致细胞 ＡＴＰ活力降低。

红细胞膜ＡＴＰ酶活性受抑制，使细胞内外的离子

与水的分布失控，膜电位发生改变，继而红细胞膜弹

性、稳定性、变形性都有所改变，最终导致红细胞膜

脆性增大，红细胞易破碎，雏鸡易发生溶血而导致贫

血，本试验中ＲＢＣ、Ｈｂ及渗透脆性的结果亦支持这

一观点。

铅镉也可影响肾脏对ＥＰＯ的产生，使ＥＰＯ水

平下降［４５］。本试验结果表明，铅镉单独及联合染毒

第１天，血清ＥＰＯ轻微上升，染毒第３和７天，血清

ＥＰＯ降低，且联合染毒组较单独染毒组毒性变化明

显。染毒第１天，因为铅镉所致的贫血，为使红细胞

生成增加，机体产生更多的ＥＰＯ，进而促进骨髓中

的Ｒｅｔ释放，因此Ｒｅｔ轻微增多。染毒第３与７天，

因继续染毒，铅镉作用于肾脏分泌ＥＰＯ的部位近端

肾小管细胞的间质细胞［４５］，ＥＰＯ含量开始下降，红

系干细胞生长抑制，骨髓造血能力减弱，Ｒｅｔ数也下

降，红细胞生成不足，导致再生障碍性贫血。另外

ＥＰＯ的抗氧化、稳定红细胞膜的作用，可促进膜

Ｎａ＋Ｋ＋ＡＴＰａｓｅ的活性，维持膜内外正常渗透

压［８］，所以血清ＥＰＯ减少，整个红细胞膜的流动性

降低，完整性受到破坏，进一步加重了溶血性贫血。

综上所述，ＥＰＯ参与了铅镉联合胁迫致雏鸡的再生

障碍性贫血及溶血性贫血作用。

４　结　论

铅、镉单独及联合染毒均可引起雏鸡发生贫血，

贫血类型主要为再生障碍性和溶血性贫血，且铅与

镉存在显著的协同效应；ＥＰＯ参与了铅镉联合胁迫

致雏鸡的贫血作用。

９７１１



畜　牧　兽　医　学　报 ４２卷　

参考文献：

［１］　卞建春，王　林，陈大伟，等．铅镉联合暴露对大鼠肾

脏的氧化损伤［Ｊ］．中国兽医学报，２００９，２９（１２）：

１６１７１６１９．

［２］　ＧＡＲＣＩＡＴＡ，ＣＯＲＲＥＤＯＲＬ．Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓ

ｉｎｔｈｅｋｉｄｎｅｙｓａｆｔｅｒｐｅｒｉｎａｔａｌｉｎｔｏｘｉｃａｔｉｏｎｗｉｔｈｌｅａｄ

ａｎｄ／ｏｒｃａｄｍｉｕｍａｎｄｔｈｅｉｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓｗｈｅｎ

ｃｏａｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄ［Ｊ］．犈犮狅狋狅狓犻犮狅犾犈狀狏犻狉狅狀犛犪犳，２００４，

５７（２）：１８４１８９．

［３］　ＭＡＳＳ?ＥＬ，ＣＯＲＲＥＤＯＲＬ，ＡＮＴＯＮＩＯＭＴ．Ｏｘｉ

ｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｉｎｌｉｖｅｒａｆｔｅｒｐｅｒｉｎａｔａｌｉｎｔｏｘｉｃａｔｉｏｎｗｉｔｈ

ｌｅａｄａｎｄ／ｏｒｃａｄｍｉｕｍ ［Ｊ］．犑犜狉犪犮犲犈犾犲犿 犕犲犱犅犻狅犾，

２００７，２１（３）：２１０２１６．

［４］　段　荣，柯江维，帅招旗．儿童铅中毒与促红细胞生

成素含量相关性分析［Ｊ］．江西医学检验，２００６，２４

（１）：３９４０．

［５］　ＨＯＲＩＧＵＣＨＩＨ，ＯＧＵＭＡＥ，ＫＡＹＡＭＡＦ．Ｃａｄ

ｍｉｕｍａｎｄｃｉｓｐｌａｔｉｎｄａｍａｇｅｅｒｙｔｈｒｏｐｏｉｅｔｉｎｐｒｏｄｕｃｉｎｇ

ｐｒｏｘｉｍａｌｒｅｎａｌｔｕｂｕｌａｒｃｅｌｌｓ ［Ｊ］．犃狉犮犺 犜狅狓犻犮狅犾，

２００６，８０（１０）：６８０６８６．

［６］　唐宏伟．高铜致山羊红细胞膜溶破机理的研究［Ｄ］．

哈尔滨：东北农业大学，２００６．

［７］　ＣＨＡＴＴＯＰＡＤＨＹＡＹ Ａ，ＣＨＯＵＤＨＵＲＹ Ｔ Ｄ，

ＢＡＮＤＹＯＰＡＤＨＹＡＹＤ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆ

ｅｒｙｔｈｒｏｐｏｉｅｔｉｎｏｎｔｈｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｏｆｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅ

ｍｅｍｂｒａｎｅｂｙｈｙｄｒｏｘｙｌｒａｄｉｃａｌ［Ｊ］．犅犻狅犮犺犲犿犘犺犪狉

犿犪犮狅犾，２０００，５９（４）：４１９４２５．

［８］　仝宗喜．鸡硒缺乏症分子机理的研究［Ｄ］．哈尔滨：

东北农业大学，２００４．

［９］　ＴＯＰＬＡＮＳ，ＯＺＣＥＬＩＫＤ，ＧＵＬＹＡＳＡＲＴ，ｅｔａｌ．

Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｈｅｍｏｒｈｅｏｌｏｇｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓｄｕｅｔｏｌｅａｄ

ｅｘｐｏｓｕｒｅｉｎｆｅｍａｌｅｒａｔｓ ［Ｊ］．犑犜狉犪犮犲犈犾犲犿 犅犻狅犾，

２００４，１８（２）：１７９１８２．

［１０］　ＰＡＰＡＮＩＫＯＬＡＯＵ ＮＣ，ＨＡＴＺＩＤＡＫＩＥＧ，ＢＥ

ＬＩＶＡＮＩＳＳ，ｅｔａｌ．Ｌｅａｄｔｏｘｉｃｉｔｙｕｐｄａｔｅ．Ａｂｒｉｅｆｒｅ

ｖｉｅｗ［Ｊ］．犕犲犱犛犮犻犕狅狀犻狋，２００５，１１（１０）：３２９３３６．

［１１］　ＮＵＮＩＡＶ，ＧＯＹＡＬＰＫ．Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆｄｉｌｔｉ

ａｚｅｍ（ａｃａｌｃｉｕｍｃｈａｎｎｅｌｂｌｏｃｋｅｒ）ａｇａｉｎｓｔｃａｄｍｉｕｍｉｎ

ｄｕｃｅｄｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．犑犈狀狏犻狉狅狀犘犪狋犺狅犾犜狅狓犻犮狅犾

犗狀犮狅犾，２００７，２６（３）：１８５１９３．

［１２］　汤永飞，李　艳，李　锋，等．网织红细胞血红蛋白

含量检测筛查铅中毒的意义［Ｊ］．中国儿童保健杂

志，２００９，１（２）：１６８１７０．

［１３］　李　卿，冯兆良．镉致大鼠贫血机理及铜的影响研究

［Ｊ］．中国医科大学学报，１９８７，１６（Ｓ１）：２０２１．

［１４］　ＭＡＳＴＡＥ，ＢＬＩＮＤＥＲＭＡ，ＤＩＥＴＺＥＮＤＪ．Ｒｅｔｉｃ

ｕｌｏｃｙｔｅｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎｃｏｎｔｅｎｔ ［Ｊ］．犃犿犑 犎犲犿犪狋狅犾，

２００８，８３（４）：３０７３１０．

［１５］　ＱＵＩＮＴＡＮＡＲＥＳＣＯＲＺＡ Ｍ Ａ， ＧＯＮＺ?ＬＥＺ

ＭＡＲＴ?ＮＥＺＭＴ，ＤＥＬＰＩＬＡＲＩＯ，ｅｔａｌ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ

ｄａｍａｇｅｉｎｃｒｅａｓｅｓｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｆｒｅｅｃａｌｃｉｕｍ ［Ｃａ
２＋］ｉ

ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎｈｕｍａｎｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｓｉｎｃｕｂａｔｅｄｗｉｔｈ

ｌｅａｄ［Ｊ］．犜狅狓犻犮狅犾犻狀狏犻狋狉狅，２０１０，２４（５）：１３３８１３４６．

［１６］　肖银霞，马红梅，吉增涛，等．镉对鸡脾淋巴细胞膜

ＡＴＰ酶活力的影响［Ｊ］．毒理学杂志，２００８，２２（２）：

１２５１２６．

［１７］　ＳＵＷＡＬＳＫＹ Ｍ，ＶＩＬＬＥＮＡＦ，ＮＯＲＲＩＳＢ，ｅｔａｌ．

Ｃａｄｍｉｕｍｉｎｄｕｃｅｄｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｍｅｍｂｒａｎｅｏｆｈｕｍａｎ

ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｓａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｏｄｅｌｓ［Ｊ］．犑犐狀狅狉犵犅犻狅

犮犺犲犿，２００４，９８（６）：１０６１１０６６．

（编辑　白永平）

０８１１




