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� � 重金属铜既是生物体自身所必需的元素, 也可造成污

染。尽管被铜污染的水体,很少导致鱼类急性中毒[1]。但慢

性中毒会经常发生而影响鱼类的生长、繁殖和抗病能力[2]。

铜是水产养殖中常用的药物,可以防治鱼病, 也可作除藻剂,

杀死除去丝状藻等浮游植物[ 3]。同时,较多的鱼用药物添加

了铜以增加药效,且以硫酸铜为主要形式。研究表明溶解态

铜对水生生物的毒性最强[ 4]。

研究表明,铜导致鱼类产生行为回避反应,这主要是由

于铜可损害鱼类的神经生理功能, 破坏嗅觉上皮结构, 减少

嗅觉中受体数目[5, 6]。同时铜也可影响鱼类的血液生理[7] ,

这进一步影响了耗氧率[ 8, 9]。铜在鱼体内不同组织的分布

表现出了差异, 而且重点研究了鳃和肝脏及对其功能的影

响[10 � 12]。

本文的目的是总结国内外近年来铜对鱼类慢性毒性作

用期间相关生理指标所受的影响,阐述铜对鱼类产生危害的

途径和机理 ,同时比较鱼类在铜毒作用后自身的应激机制,

并力图在总结铜对鱼类毒理研究现状的基础上评价并预测

该方面的研究趋势。

1 � 实验的设计铜浓度和水体实际铜浓度

在自然水体铜多以不可利用形式存在, 而在实验水体

中, 铜主要以有效铜( Cu2+ )形式存在, 因为有 67% 的铜是可

以利用形式。这表明实验水体中实际铜浓度和设计浓度是

有差别的。James 等经单点时间取样分析后, 水样中铜的实

际浓度与设计浓度间的差异在 5%以内,即实际浓度与设计

浓度基本上相同且比较稳定, 但其采取水样的时间未作交

待[ 13]。而在该作者的另一项研究中 , 尽管实验水体除水温

相差 2� 外, 其他水质条件 (硬度、pH 和电导率)、实验水配

制、母液流入实验水体的流速等条件均相同, 水体实际铜浓

度低于设计的 4. 7% � 25% [ 14] ,且绝大部分在 10%以上, 二

者间的较大差异可能与不同的采样方式有关, 因后者采样方

式为每 3 d 采一次水样。Gudrun 等在实验中发现, 实验设计

铜浓度为 100�g/ L,对照组为 22. 62�g/ L, 经采样分析发现水

体中的实际浓度随着时间的推移逐渐向设计浓度逼近, 在

4、24 和 96h 的铜实际浓度分别为 72. 3�g/ L、111. 2�g / L 和

120. 5�g/ L, 即水体中实际浓度在前 24h 与设计浓度有较大

的差异[ 15] ,因而可以认为水体实际铜浓度在 24h 以后才能

基本上可近似看作设计浓度, 这说明在有关铜对鱼类影响的

研究中, 前 24h 铜尚未达到设计浓度,除非将铜在实验前 24h

即加入到水体中。

2� 实验鱼的生存和生长

在铜慢性毒性实验中, 实验鱼的生长和生存是否会受到
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影响,不同的研究得出了不同的结论。虹鳟在暴露于 16�g/ L

铜后, 其生存和生长均未受到影响, 未与对照组表现出差

异[16] , 但在基本相同的水质参数条件下,其生存却受到了影

响[17]。在 16�g Cu/ L 组,实验鱼死亡率为 23% , 而 26. 9�g/ L

组则为 37% (对照组死亡率为 13% ) , 而且死亡的鱼主要发

生在 48h 内[ 17] ,这可能是因为在 48h 后, 鱼类通过肝部金属

硫蛋白的产生和增加而提高了对铜的结合能力。

与虹鳟实验相反的是, 鲤在实验结束时 ( 96h) , 即使铜

为 100�g/ L, 其生存也未受到影响, 但其体重( 49. 8� 4. 9g)却

相对于 CK ( 59. 1� 8. 2g)减少了很多[ 15]。这说明不同的鱼

类对铜的耐受性是不同的,因而不能仅以这两个指标来监测

铜对鱼的慢性毒性。

3 � 实验鱼的行为反应

3�1 � 行为回避反应

James 等研究了大鳞大麻哈鱼 ( Oncongynchus tshawyscha )

(简写为 CS)和虹鳟(简写为 RBT ) 对铜的行为回避反应[ 14] ,

结果发现这两种鱼对铜的回避反应存在着较大的差异。除

了 1. 6�g/ L外, CS 对 0. 8� 22. 5�g/ L组都产生了明显地回避

反应, 且最大的回避反应出现在 6�g/ L 组,而 RBT 的相应值

为 1. 6� 88�g/ L 和 5� 50�g/ L ,而不回避过低或过高的浓度

组,即铜分别大于 44�g/ L和 180�g/ L时 , CS 和RBT 不产生回

避反应。而硬头鳟[ 18]和蓝太阳鱼( Lepomis cyanellus ) [19]对铜

回避反应的上限分别为 520 和 20 � 100�g/ L。这说明不同种

鱼对铜的行为回避反应范围是不同的,这可能与铜在水中的

存在形式、实际浓度及种间差异有关。

从CS 和 RBT对铜的回避反应浓度阈可知, CS 比RBT 对

铜的敏感程度要高,但耐受程度却要低,显然其间的差异会

影响其生态分布。鱼类回避能力的丧失对其生存是不利的,

因研究表明,在铜短期暴露后, 鳟的嗅觉黏膜[ 5]和虹鳟的嗅

觉上皮[ 6]均会遭到损害, 导致其不能觉察到过高的铜浓度,

最后导致铜中毒直至死亡, 这一点也被其他研究者所证

实[20]。

3�2 � 暴发性呼吸活动 ( RBA)

RBA 可以作为免疫毒性的一个有效监测指标。研究表

明,铜对鱼类的免疫系统产生毒性。虹鳟在暴露于 16�gCu/ L

21d期间,在 7、14、21d 时, RBA 均明显升高, 且随时间的推

移而渐升高,因而亚致死铜浓度可以逐渐地改变 RBA, 且与

时间呈正相关[ 17] , 但这种增强并不是无限制的。Muhvich 等

发现金鱼( Carassius auratus) 在经 30、60 和 175 � 10- 9铜暴露

后,其 RBA 在 30� 100 � 10- 9间逐渐升高, 但在 175� 10- 9时

却出现了下降[21] , 这是否是因为铜浓度过高(可能超过了急

性致死浓度)而致鱼的其他生理机能受到损害,导致该指标

失去了反应。

4 � 实验鱼的血液和生化生理的反应

4�1 � 全血红蛋白( Hb)和血细胞比容( Hct)

研究表明, 16�gCu/ L 对于 RBT 的 Hb 和Hct均未产生明

显影响[ 16]。同样,虹鳟在暴露于 30�g / L 3d 后, 二者明显地

上升, 而后逐渐下降, Hb 在 14d、Hct在 7d 后分别恢复至 CK

水平。鲤在经 100�g/ L 铜暴露后, Hct 极显著地上升, 但在

96h后出现了部分的恢复[ 9]。铜对血液的影响机理是铜暴

露影响了鳃的吸收和鳃的离子调节, 因而水从血液向周围组

织扩散导致血液变稠, 这可能会抑制心脏[ 12]。

4�2� 白细胞

白细胞主要有三种类型: 淋巴细胞 ( LP)、中性白细胞

( NP)和单核细胞( MC)。研究表明 ,虹鳟经 16 和 26. 9�gCu/ L

暴露 2、7、14 和 21d 后, LP 表现出了明显地下降,而 NP和MC

均明显地上升[ 7]。硬头鳟在急性暴露 24h 后, LP下降, 但 NP

无变化;而在慢性暴露 16 周后, LP 下降, NP 上升[ 22]。但另

一个研究表明, 低铜暴露后, LP反而上升, NP 下降, 只有 MC

上升[ 23]。这些研究表明,低铜浓度可以影响白细胞的组成,

因而影响了鱼类的免疫系统功能, 影响了鱼类的抗病能力,

这显然对鱼的生存和生长是不利的。

4�3� 血浆葡萄糖、乳酸盐和皮质醇

同Hb 和Hct的变化规律相似, 当铜浓度在 30�g/ L 以下

时, 虹鳟[16, 17]的血浆葡萄糖未发生明显的变化,尽管较高浓

度组会有一定的上升, 但当铜高于 30�g/ L 时, 华生小鲤

( Cyprinion watsoni) [ 24]和莫桑比克罗非鱼[ 25]的血浆葡萄糖在

短时间内( 2 � 3d) 常以剂量�效应模式升高, 而后下降至 CK

水平。但鲤却表现出了不同的特点, 即使铜达到 100�g/ L, 在

96h 暴露期间,该指标也未升高, 这表明鱼类间的差异较大。

同血浆葡萄糖稍有不同的是乳酸盐, 虹鳟在 5、15、16、

30�gCu/ L 时,该指标均未出现明显的上升,只是 30�g/ L组在

4h后出现不显著的升高, 鳟[ 8]也有相似的特点。但当铜为

100�g/ L 时,鲤的该指标在 4h 后出现了明显的升高达 48% ,

之后渐下降, 到 96h 时恢复到 CK 水平,这可能是厌氧代谢的

结果[ 15]。

血浆皮质醇表现出了不同的特点。虹鳟在铜为 15�g/ L

以上时, 该指标会有较大且较长时间的上升, 但其不显

著[ 16, 17] ,而当铜达到 100�g/ L 时,鲤的该指标则在 4h 后即出

现极显著地持续上升, 一直到 96h 下降,但仍与 CK有极显著

差异[ 15]。鲤的血浆皮质醇基本值为 10� 9ng/ mL, 在捕捞或

受到惊扰后, 该值会上升到 200ng/ mL[ 26]。之所以该指标会

先升高后降低, 是因为皮质醇的分泌会在内分泌或经下丘脑�

脑垂体控制而直接产生负反馈, 从而诱导产生自我抑制作

用,同时鱼逐渐适应、铜的清除率的提高和鳃的修复等因素

使得血浆皮质醇逐渐下降[ 15]。

4�4� Na
+

/ K
+�ATPase 活性、氯细胞、血浆 Na

+
、K

+
和 Ca

2+

血浆渗透性

鲤在 100�g/ L铜暴露后,血浆 Na+ 、K+ 和渗透性的变化

规律相同, 96h 后发生了极显著的下降。Na+ / K+ �ATPase 活

性从 4h 开始即发生显著下降, 而且一直下降到实验结束

( 96h) , 幅度达 65%以上
[ 15]
。Pelgrom 等也证实了这一点。而

氯细胞在铜暴露后 96h 发生了显著的下降[15]。对于铜抑制

Na+ /K+ �ATPase活性的机制目前有两种观点, 一种认为
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Cu2+ 可共价结合蛋白质的巯基组部分, 从而干扰了其构形的

改变[ 27] ; 另一种认为 Cu2+ 与 Mg2+ 结合位点具有特别的相互

作用,因而抑制了该泵的作用[ 28]。在这些机制的作用下, 铜

较易富集于血浆和鳃上, 这一点也被 Na+ / K+ �ATPase 活性

与鳃中铜浓度存在着负相关的事实所证实[ 29]。

血浆中 Ca2+ 在 24h 和 96h 时均呈现出极显著下降, 这与

Na+ / K+ �ATPase活性的下降是相关的, 因为 Na+ / K+�ATPase

活性和鳃上Na+ 的吸收也影响着 Ca2+ 在体内平衡中起关键

作用的Na+ / Ca2+ 交换器[ 30]。

铜对鱼类毒害作用的一个重要途径即为影响鳃上离子

交换作用最终对渗透调节功能产生干扰破坏,进而使其功能

紊乱。

4�5 � 肝金属硫蛋白 ( MT)

鱼类在铜暴露后, 肝 MT 往往要升高, 但要达到显著的

水平,要有较高的铜浓度。Dethloff等发现, 铜在达到26�9�g/ L

(实际浓度)时,肝 MT 的mRNA 水平在实验期间( 21d)一直显

著地升高,而且在 3d 和 21d 达到峰值, 而 16�g/ L 无明显影

响[16] , 因而在此实验条件下显著升高肝 MT 的mRNA 水平的

铜下限应在 16� 26. 9�g/ L间, 而且肝 MT 的 mRNA水平与实

验中鱼死亡规律一致。

另外, 研究表明肝 MT 与肝中的铜浓度间存在着正相

关[31] , 但这种相关性需铜浓度至少在 16�g/ L 以上。因为虹

鳟在铜浓度为 16 和 26. 9�g/ L 暴露后,肝中铜浓度与肝 MT

的mRNA呈正相关[ 17] , 但在另一实验中, 16�g/ L 的铜暴露

后,二者相关性较小 ( R2= 0. 385) [16]。

5 � 神经生理、组织学的反应及铜在体内生物积累

5�1 � 乙酰胆碱脂酶( AChE)

铜对鱼类毒理研究的结果表明 ,铜对 AchE 表现出组织

和种类的特异性。虹鳟在暴露于 16�g / L的铜后 14d 内, 脑

AchE呈现出上升的趋势, 而在 21d 后,却与 CK基本相同[ 16]。

而血浆AchE 在暴露于 2mg/ L铜后, 24h 下降, 48h 上升; 而在

0. 2mg/ L 浓度下, 24h 无变化, 48h 下降[ 32]。另外, 囊鳃鲇

( Saccobranchus f ossilis )在亚致死铜暴露 40d 后, 包括脑和多种

组织AchE 均表现出下降趋势[33]。

5�2 � 脑电图( EEG)反应

研究表明, RBT和 CS 在经不同浓度铜暴露后 ,由 L�丝氨

酸诱导的 EEG反应很快地下降到 60% 以下。两种鱼的反应

表现出了差异, RBT 在 25、50 和 100�g / L组, EEG反应迅速下

降到50% � 60%之间, 然后保持至铜暴露结束,在清水中恢

复;而在 200 和 300�g/ L 浓度组, 下降的幅度较大 ,以至于在

实验结束时 ( 1h) , EEG 几乎不存在, 而后的恢复也慢得多。

而 CS则只有 25�g/ L的 EEG 下降到 50% , 然后维持不变, 在

恢复期的恢复较快; 而在 50� 300�g/ L 各浓度组, 则与 RBT

在 200� 300�g / L 的 EEG 变化特点相同[ 16]。这表明, CS 比

RBT 对铜在 EEG反应上要灵敏得多, 与行为回避反应的结

论相一致[ 13]。但 Hara等的实验却表明 EEG反应下降较慢,

在 1h后才达 50% [ 34] ,不过后者之所以得出如此结论, 是因

为实验水体的硬度要高得多, 因硬度、碱度、铜的存在形式及

生物利用性与其他水质条件也影响铜的毒性[ 35]。该指标的

另一个特点是铜浓度的高低导致 EEG反应刚开始迅速下降

的幅度相差不大[ 13]。同时,在铜暴露结束后, EEG 的恢复表

现出原铜浓度越低恢复得越快的特点, 暴露于 25�g/ L 的 CS

和 25� 100�g/ L的 RBT在恢复期迅速恢复, 并达到了铜暴露

前的水平, 但高浓度鱼的恢复却不明显,这与 Hara 等[ 34, 36]的

结果相符。

对于行为回避反应的机制, 研究者是从铜对嗅觉系统的

损害角度给予解释的, 但对此现有两种观点。一种认为铜损

害了嗅觉系统而致使鱼类丧失了回避能力, 同时嗅觉的刺激

导致鱼类趋向于铜[ 36] ; 而 James 等认为铜刺激了嗅觉系统,

导致了行为回避反应, 而较高浓度的铜会过强刺激甚至损害

嗅觉系统,从而失去了回避反应能力。这也可从 EEG 反应

的下降规律中看出, 在低铜浓度暴露后, EEG反应可以恢复,

而在高铜浓度却恢复极慢甚至消失。在比较 James 等的行

为回避实验和 EEG反应实验之后,可以发现,凡是使 RBT 和

CS 失去了回避反应能力的铜浓度,其 EEG 反应恢复也极慢,

相反, 未失去回避能力的铜浓度,其 EEG 反应恢复得较快。

5�3� 嗅觉上皮受体和杯状细胞

大多数真骨鱼的嗅觉上皮上有两类受体, �型受体和 �

型受体。

RBT 和 CS经铜暴露后, �型受体发生了下降, 但下降的

程度不同, 在1h后, CS和 RBT分别暴露于50�g/ L和 200�g/ L

以上时, �型受体的数量显著下降,而在 4h 后, 二者在 25�g/

L即表现出显著下降[ 13]。RBT[ 6]、鳟[ 5]分别经 20 和 18�g/ L

铜暴露 1d 后,凋亡细胞数量显著升高和受体数量显著下降。

在这些实验中未发现 �型受体数量发生明显变化。产生这

种差异的原因是�型受体对铜的抗性更大, 或者二者有不同

的受体蛋白,因而结合不同的化学物质, 而�型受体对铜的

结合能力较低。

对于� 型受体的减少途径, 主要为坏死和凋亡两种。

Julliard 等认为较低铜浓度 (但需产生毒作用 )可诱导受体凋

亡,而较高的铜浓度可诱导受体坏死, 而使细胞死亡[ 6]。

James 等在 RBT和 CS 的研究中,推测主要是受体坏死的原因

导致�型受体减少。受体的坏死可能是由于肝过氧化和细

胞离子调节能力的丧失导致的,因研究表明, 经肝过氧化途

径, 铜氧化了浆膜,导致其破裂[ 37]。铜也通过阻碍几个离子

泵和其通道而抑制离子调节。总体来讲, 是因为嗅觉受体上

皮上有大量的膜结合受体蛋白[ 38] ,铜对这些蛋白有较高的

亲合力, 因而高浓度地富集于细胞膜上而产生危害。

新产生的受体可以替代补充坏死的受体, 但在替代的时

间上却不同。Moran 等、Zelinski等[ 39]和 James 等认为替代时

间分别为 8d、42d 等时间。

铜对于受体结构的损害, 主要表现在破裂的浆膜、线粒

体肿大和树突上没有突出的纤毛和微绒毛。另有一些受体

上其纤毛被受体吸收到内部, 这种结构破坏也只发生在� 型

受体上,由此可见, 高浓度的铜( �50�g/ L)显然会损害并使
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受体膜破裂,这可能是由肝的过氧化导致的。

RBT 经铜暴露时发现, 杯状细胞在较高浓度组均升高,

只不过前者并不显著[ 40, 41]。因为杯状细胞分泌的黏液可能

会结合金属 ,从而减慢了金属到达上皮组织的速度, 因而也

是鱼类的自我保护的应激反应之一。

5�4 � 鳃的结构

铜对于鱼类的鳃结构具有破坏作用。鲤经 100�g/ L 暴

露后,鳃结构表现为上皮细胞肿大、鳃瓣的融合、鳃上皮上升

偏离于柱细胞。这种破坏一直持续 24h, 但在 96h 后, 极快地

恢复正常, 即肿胀的程度减小、表皮的上升几乎消失和鳃瓣

的融合已很少。鳃瓣的融合指数的测定也与此相符。除此

以外,黏液的分泌增加, 鳃周围黏液层的加厚,从而增加了氧

气的扩散距离。鳃结构的变化与血浆乳酸盐的变化情况相

符,因而铜的暴露导致了鱼类鳃结构的破坏, 发生了缺氧的

症状。

5�5 � 铜在体内的分布

研究者们重点研究了铜在鳃和肝内的分布和积累。

RBT 在暴露于 16�g/ L 铜后, 2d 开始直到实验结束( 21d) , 鳃

中铜浓度一直呈上升趋势, 且与 CK 差异极显著。分析表

明: 2� 7d 鳃对铜的吸收呈明显的增加趋势, 7 � 14d 呈增加

趋势,而 14� 21d 则表现出稳定的吸收, 这与其他研究的结

论基本相同。而在高铜浓度( 100�g/ L) , 鲤鳃中的铜浓度在

暴露后 4h和 96h分别增加了 62%和 104% , 这些实验表明铜

在鳃中的积累是很快的,同时, 血浆中的铜浓度在 24h 和 96h

较 CK 分别升高了 64%和 109%。

RBT 经 16�g/ L 铜暴露后, 其肝中的铜浓度没有发生变

化,但 26�9�g/ L却可使肝中铜浓度显著上升,而且在 3 � 14d

期间较稳定, 在 21d 时上升了 99%。当铜为 55�g/ L 时, RBT

也表现出了如此的变化规律, 即 2� 21d 相对稳定, 而 21�

28d期间有较大的增加[ 42]。即使 RBT 鱼苗在铜暴露后,整体

的铜浓度在 40 � 60d 达到稳定[ 43] , 据此推测, 至少对于 RBT

而言,其肝中铜浓度在 1� 21d呈显著增加, 但数量较早地达

到了稳定, 而之后又经历一个较大的增加, 最后增加率逐渐

减小,直到最终的稳定状态。因而认为使鱼类肝中铜浓度显

著上升的铜浓度应为 30�g/ L (实际浓度 27�g/ L 左右)以上。

其他的研究表明,肝和性腺中的铜浓度最高, 而肌肉和皮肤

中积累的较少,另鳃中铜的分布也较多[ 44]。

6 � 研究展望

由于水体中实际铜浓度和设计浓度间存在着差异, 而且

其浓度是随着时间的变化而逐渐接近设计浓度,因而设计浓

度和实际浓度间的相关性如何变化, 不同的铜来源 (如

Cu ( NO3) 2�2H2O、CuSO4 等)是否会影响二者间的差异范围,

而水质参数对这种差异是否有影响,值得研究。

铜对不同种鱼类的生存和生长影响是不同的,而且在相

同的实验条件下,对同种鱼类的影响也是有差别的, 这可能

与不同批次的实验鱼体质有关,同时不同鱼类对同浓度的铜

反应之所以不同,可能与其对铜适应的内在机制是不同的有

关,这需进行进一步比较研究。另外, 虹鳟在 6. 4 和 16�g/ L

两个浓度组在 14 � 21d期间死亡率有小幅上升[ 45] , 即死亡发

生了延迟, 这是否与早期肝 MT 的升高和铜的螯合的缺乏有

关, 因而还需进一步延长实验时间进行研究。

行为回避反应尽管是一种较好的方法, 但不同的研究者

对同一种鱼类的铜回避阈浓度却有较大的差异, 这给实际的

应用带来不便。Giattina 等在虹鳟的行为回避反应实验中该

值为 4. 4� 7. 3�g/ L[ 45] , 与 James 等的结果( 1. 6�g/ L) 相差甚

远,这似乎与实验的重复数有关, 后者的重复数为 20, 而前

者无重复组, 因而行为回避反应实验中重复组数以多少为

宜, 需进行研究。

对于铜对 Hct、Hb的影响研究较多, 而对白细胞的研究

要少得多,但遗憾的是这些研究主要是就表征变化的研究,

至于铜如何作用于这些细胞产生毒害作用的机制却研究得

很少,另外如将这些指标与生产结合起来, 以指导实践显得

更有意义, 如Hb 与耗氧率间存在着密切关系, 而耗氧率又

与水体的溶氧有一定关系, 因而将二者联系起来更有应用价

值。尽管已有研究表明, 使鱼类产生肝MT 显著升高的铜浓

度下限应在 16. 0� 26. 9�g/ L 间, 但也有研究者认为, 该下限

应为 50�g/ L[ 45] ,这也可能是鱼种间的差异所致。该下限浓

度显然与鱼类的生态分布有着密切的关系, 因而应对更多的

鱼类进行广泛而深入的研究。

AChE是有机磷农药的特异性指标, 而重金属对于该指

标的影响却有着差别, 且对于同种间的反应不同的研究有不

同的结果,因而还需作更深入更全面的研究, 这样才能确定

其是否可作为重金属的有效监测指标。

鱼类的行为回避反应、神经生理及神经组织学的研究结

果基本上是一致的。CS 和 RBT的受体数量在铜暴露 1h 后,

产生显著下降的铜浓度分别为 50 和 200�g/ L, 而其丧失回避

反应和 EEG反应恢复很慢的铜浓度也分别是 50 和200�g/ L,

这告诉两点, CS 比 RBT 对铜的敏感性要大得多, 这决定了两

个物种在自然界的分布及生存能力; 同时,铜使 CS 进入抑制

期的浓度为 50�g/ L, RBT 为 200�g/ L, 即一旦铜大于此浓度,

鱼的各种指标可能受到较大较长期的影响, 其恢复也较慢,

但不致鱼发生死亡。在此期间, 鱼会通过各种应激机制减少

铜对其的毒害, 然后产生适应, 这可能是慢性毒性作用期的

特点之一。若鱼体的应激机制超过了铜的毒害作用,鱼即生

存下来, 并且各项指标得以恢复,若相反, 则可能造成鱼的死

亡。不同的鱼的应激能力有所不同, 恢复期不同,同种鱼的

不同阶段也可能不同, 因而应进一步研究不同鱼类的恢复期

问题,这样既可了解鱼类的生存能力和生态分布,而对于人

工养殖则可针对不同水体的特点, 对鱼的养殖种类进行调

整, 以提高效益。

铜在鲤 96h 暴露过程中, 鳃中铜浓度不断地增加, 这与

破坏的鳃结构在 96h 时大部分恢复似有矛盾, 因而必定存在

着其他的生理机制, 使得尽管鳃中铜浓度较高, 但不对鳃产

生破坏,即降低了有效铜浓度, 从而才使得在鳃中铜浓度不

断升高的情况下, 破坏的鳃结构却得以恢复,至于什么机制,
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值得探讨。

血液Hb和 Hct、血浆葡萄糖、乳酸盐、肝 MT 和肝中铜间

的相关性以及嗅觉上皮� 型受体和肝铜等指标间均表现出

了如下特点, 当铜浓度在 30�g/ L 以下时, 未出现显著的上

升,而在 30�g/ L (设计浓度)以上时, 则均表现出了至少是上

升甚至显著上升的趋势,因而认为要想使这些常规的监测指

标产生反应,铜浓度必须要在 30�g/ L 以上,这一点至少在鲑

科鱼类是如此,至于对其他鱼类能否适用, 仍需作大量的工

作。
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