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食物中多氯联苯ＰＣＢ 126对南方鲇的致死效应及代谢胁迫的研究

袁伦强　谢小军　闫玉莲
(西南大学生命科学学院 ,重庆　 400715)

摘要:于 2007年 10— 12月 ,为探讨食物中多氯联苯 126(3, 3′, 4, 4′, 5-ｐｅｎｔａｃｈｌｏｒｏｂｉｐｈｅｎｙｌ, ＰＣＢ126)对南方鲇(Ｓｉｌｕ-

ｒｕｓｍｅｒｉｄｉｏｎａｌｉｓＣｈｅｎ)的致死效应及代谢胁迫作用 ,将 72尾南方鲇幼鱼分为 6个实验组 ,配制ＰＣＢ 126含量分别为

0、50、100、 200、400和 800 μｇ/ｋｇ的 6组饲料 ,采用室内养殖系统 , 在(27.5±0.2)℃水温条件下以 3%ＢＷ /ｄ的日粮

水平单尾喂养 8周。观测结果表明:ＰＣＢ126含量为 0、50和 100μｇ/ｋｇ的饲料组在实验期间无实验鱼死亡 ,至实验

结束时的ＰＣＢ126总摄入量分别为 0、30.56和 66.66μｇ/ｋｇ;而 200、 400和 800 μｇ/ｋｇ的饲料组有实验鱼死亡 ,半致

死时间(Ｍｅｄｉａｎｌｅｔｈａｌｔｉｍｅ, ＬＴ50)分别为 34ｄ、16ｄ和 11ｄ, 与饲料中ＰＣＢ126水平呈负相关 ,至半致死时 ＰＣＢ126总

摄入量分别为 90.18、 92.05和 94.11 μｇ/ｋｇ, 三者间无显著差异 , 但均显著高于无实验鱼死亡饲料组的 ＰＣＢ126总

摄入量(ｐ<0.05);肝指数(Ｈｅｐａｔｏｓｏｍａｔｉｃｉｎｄｅｘ, ＨＳＩ)及静止代谢率随饲料中ＰＣＢ 126水平的增加而升高;在无实

验鱼死亡的饲料组 , 肝线粒体代谢耗氧率和细胞色素ｃ氧化酶(Ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅｃｏｘｉｄａｓｅ, ＣＣＯ)活性随饲料中ＰＣＢ126

水平的增加而升高 , 而在有实验鱼死亡的饲料组 , 肝线粒体代谢耗氧率和 ＣＣＯ活性则随饲料中ＰＣＢ 126水平的增

加而呈下降趋势。本研究提出 ,ＰＣＢ126对南方鲇的致死临界累计摄入量在 92 μｇ/ｋｇ左右;ＰＣＢ126对南方鲇在整

体水平表现为使静止代谢增强的胁迫效应 ,但在肝线粒体水平表现为低浓度使其代谢耗氧率增强 , 这应当是该种

鱼应对多氯联苯类污染物的一种生理调节结果 ,而高浓度的 ＰＣＢ 126则使肝脏功能受到不可耐受的损害 , 不能对

胁迫做出进一步的代谢调节。
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　　多氯联苯 (Ｐｏｌｙｃｈｌｏｒｉｎａｔｅｄｂｉｐｈｅｎｙｌｓ, ＰＣＢｓ)等

持久性有机污染物 (Ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｏｒｇａｎｉｃｐｏｌｌｕｔａｎｔｓ,

ＰＯＰｓ)在环境中能够长期存在 ,易于通过食物链在

各种生物体内富集 ,对人和动物的健康以及生态环

境造成严重影响 ,已经引起了广泛的关注
[ 1— 4]

。多

氯联苯 126(3, 3′, 4, 4′, 5-ｐｅｎｔａｃｈｌｏｒｏｂｉｐｈｅｎｙｌ, ＰＣＢ

126)是具有高生物累积性和高毒性的ＰＣＢｓ同系物

之一
[ 5, 6]

。已有研究表明 ,该污染物通过不同途径

进入水生动物体内后主要积蓄在肝脏等多脂肪组织

中 ,导致组织结构和功能发生变化 ,如组织肿大 、代

谢功能改变 、免疫和内分泌系统紊乱 、生殖和发育过

程受到抑制 、生长迟缓 、神经调节及行为活动异常 ,

甚至导致动物死亡
[ 7, 8]

,而有关 ＰＣＢ 126影响鱼类

线粒体代谢耗氧率的研究国内外尚未见报道。线粒

体是体内合成ＡＴＰ的主要场所 ,在能量代谢过程中

至关重要
[ 7, 9]

。动物在组织细胞水平的有氧代谢能

力可以用线粒体代谢耗氧率 、细胞色素 ｃ氧化酶

(Ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅｃｏｘｉｄａｓｅ , ＣＣＯ)活性和柠檬酸合酶

(Ｃｉｔｒａｔｅｓｙｎｔｈａｓｅ, ＣＳ)活性等指标来评价
[ 7, 10]

。已

有研究多集中于探讨温度 、氧气 、营养条件等因素对

动物整体及器官组织线粒体代谢耗氧率的影

响
[ 11— 13]

。三峡成库后 ,由于水体自净化能力下降 ,

库区鱼类生态系统受到 ＰＯＰｓ的影响加剧 ,可能导

致鱼体发生结构和功能变化 ,鱼类资源数量减少 ,多

样性降低。南方鲇 (ＳｉｌｕｒｕｓｍｅｒｉｄｉｏｎａｌｉｓＣｈｅｎ)是专

性肉食性鱼类 ,处于库区水生生态系统食物链的最

高营养级 ,由于生物累积效应 ,ＰＯＰｓ类污染物对其

生理状况的影响应当更为突出。本实验室已对南方

鲇的能量生态学进行了较为系统的研究
[ 14— 17]

。本

研究讨论了饲料中添加不同水平的ＰＣＢ126对南方

鲇幼鱼的致死效应以及对静止代谢率 、肝脏线粒体

代谢耗氧率和ＣＣＯ活性的影响 ,旨在为探讨 ＰＣＢｓ
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等ＰＯＰｓ类污染物对肉食性鱼类的生理生态学影响

提供基础资料。

1　材料与方法

1.1　饲料配制　以白鱼粉 、玉米油 、糊化淀粉分别

作为蛋白质 、脂肪和碳水化合物源 ,以ＰＣＢ126(德国

Ｅｈｒｅｎｓｔｏｒｆｅｒ公司生产 ,纯度 98.5%)作为ＰＣＢｓ源 ,配

制等蛋白质(含量为 45%)、等脂肪(含量为 12%)、等

碳水化合物(含量为 15%)、ＰＣＢ 126含量分别为 0

(对照)、50、100、200、400和 800 μｇ/ｋｇ的 6组饲料 ,

分别作为Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ和Ｆ组饲料(表 1)。每组饲料

分别取定量样品于 70℃烘干后进行成分分析 。

表 1　实验饲料配方及成分含量表(%干重)

Ｔａｂ.1　Ｆｏｒｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄｐｒｏｘｉｍａｔｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｏｆｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｄｉｅｔｓ(%ｄｒｙｗｅｉｇｈｔ)

饲料编号ＤｉｅｔＮｏ.(ＰＣＢ126μｇ/ｋｇ)

Ａ(0) Ｂ(50) Ｃ(100) Ｄ(200) Ｅ(400) Ｆ(800)

配方Ｆｏｒｍｕｌａｔｉｏｎ

　鱼粉Ｆｉｓｈｍｅａｌ 58.42 58.42 58.42 58.42 58.42 58.42

　玉米淀粉Ｃｏｒｎｓｔａｒｃｈ 15.28 15.28 15.28 15.28 15.28 15.28

　玉米油Ｃｏｒｎｏｉｌ 6.48 6.48 6.48 6.48 6.48 6.48

　牛肝Ｏｘｌｉｖｅｒ 4.45 4.45 4.45 4.45 4.45 4.45

　微晶纤维素ＭＣＣ 7.87 7.87 7.87 7.87 7.87 7.87

　无机盐预混剂Ｍｉｎｅｒａｌｐｒｅｍｉｘ1) 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00

　维生素预混剂Ｖｉｔａｍｉｎｐｒｅｍｉｘ2) 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00

　羧甲基纤维素ＣＭＣ 2.50 2.50 2.50 2.50 2.50 2.50

　三氧化二铬Ｃｒ2Ｏ3 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00

　多氯联苯 126　ＰＣＢ126(μｇ/ｋｇ) 0 50 100 200 400 800

成分分析Ｐｒｏｘｉｍａｔｅａｎａｌｙｓｉｓ

　粗蛋白质Ｃｒｕｄｅｐｒｏｔｅｉｎ 43.52 44.23 43.27 44.39 44.19 45.68

　粗脂肪Ｃｒｕｄｅｌｉｐｉｄ 11.74 11.83 12.01 12.07 10.47 12.50

　碳水化合物Ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ 15.88 15.15 15.32 15.04 16.66 16.86

　灰分Ａｓｈ 16.28 16.34 16.30 16.26 16.36 16.25

　多氯联苯 126　ＰＣＢ126(μｇ/ｋｇ) 0 43.46 86.92 153.43 306.85 695.35

　　注:1)无机盐预混剂Ｍｉｎｅｒａｌｐｒｅｍｉｘ(ｍｇ/ｋｇｄｉｅｔ):ＮａＦ, 2ｍｇ;ＫＩ, 0.08ｍｇ;ＣｏＣｌ2· 6Ｈ2Ｏ, 1ｍｇ;ＣｕＳＯ4· 5Ｈ2Ｏ, 10ｍｇ;ＦｅＳＯ4·Ｈ2Ｏ, 74ｍｇ;Ｚｎ-

ＳＯ4·Ｈ2Ｏ, 50ｍｇ;ＭｎＳＯ4·Ｈ2Ｏ, 60ｍｇ;ＭｇＳＯ4· 7Ｈ2Ｏ, 1000ｍｇ;Ｋ2ＨＰＯ3· 3Ｈ2Ｏ, 6000ｍｇ;ＮａＨ2ＰＯ3· 2Ｈ2Ｏ, 5000ｍｇ;ＮａＣｌ, 100ｍｇ;ＣａＣＯ3 , 4ｇ

2)维生素预混剂Ｖｉｔａｍｉｎｐｒｅｍｉｘ(ｍｇｏｒＩＵ/ｋｇｄｉｅｔ):Ｂ1 , 20ｍｇ;Ｂ2 , 40ｍｇ;Ｂ6 , 20ｍｇ;Ｂ12 , 0.1ｍｇ;Ｋ3 , 10ｍｇ;Ｉｎｏｓｉｔｏｌ, 1000ｍｇ;Ｐａｎｔｏｔｈｅｎｉｃａｃｉｄ,

60ｍｇ;Ｎｉａｃｉｎａｃｉｄ, 200ｍｇ;Ｈ, 1.23ｍｇ;Ａ, 25000ＩＵ;Ｄ, 2500ＩＵ;Ｅ, 1200ｍｇ;Ｃ, 3000ｍｇ;Ｃｈｏｌｉｎｅｃｈｌｏｒｉｄｅ, 2500ｍｇ

1.2　实验鱼来源及驯化　采用本实验室当年同批

次人工孵化繁殖的南方鲇幼鱼 ,实验前在室内养殖

水箱中以对照饲料 ,每天投喂一次 ,单尾饱足投喂驯

化喂养 2周 ,水温维持在(27.5±0.2)℃,溶氧量大

于 5ｍｇ/Ｌ,光制为 14Ｌ∶10Ｄ。

1.3　实验过程 　选取 72尾经驯化的初始体重为

(24.74±0.66)ｇ的南方鲇幼鱼进行单尾喂养 ,共设

6个组 ,其中 1个对照组 , 5个实验处理组 ,每组 12

尾鱼。分别投喂 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ和Ｆ组饲料 ,日粮水

平为 3%ＢＷ /ｄ,实验喂养期为 8周。水温 、溶氧 、光

制条件同驯化期 ,每天换水 1/2,废水经活性炭处理

后排放 。喂养期间有实验鱼死亡的饲料组 ,至半致

死时将尚存活的实验鱼取样测定其静止代谢率 、体

重 、肝重以及肝脏线粒体代谢耗氧率和ＣＣＯ活性 ,

无实验鱼死亡的饲料组 ,待 8周喂养期结束后取样

测定以上几个指标 。记录每日饵料投喂量 、残饵量 、

死亡个体数 、死亡时间。

1.4　分析测定方法　

1.4.1　饲料化学成分分析　用恒温干燥法测定样

品水分含量;凯氏定氮法测定样品粗蛋白含量;索氏

提取法测定样品粗脂肪含量;水杨酸法测定样品碳

水化合物含量;马福炉灼烧法测定样品灰分含量;

ＰＣＢ126的测定参照Ｍａｎｉｒａｋｉｚａ和Ｎａｃｃａｒｉ, ｅｔａｌ.的

方法
[ 1, 18]

,以正己烷为溶剂 ,经索氏抽提 、硫酸去除

杂质 、固相萃取柱净化 、旋转蒸发器浓缩等步骤后 ,

采用带电子捕获检测器的气相色谱仪 (Ａｇｉｌｅｎｔ

6890Ｎ)测出其含量。

1.4.2　静止代谢率测定　采用本实验室设计的鱼
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类流水式呼吸仪及相应方法测定南方鲇幼鱼的静止

代谢率
[ 14, 17]

。实验期间采用全光照以减少昼夜节

律的影响 ,水温控制在(27.5±0.1)℃。

1.4.3　肝脏线粒体代谢耗氧率和 ＣＣＯ活性测定

　线粒体提取 、线粒体蛋白含量测定以及线粒体代

谢耗氧率和呼吸控制率 (Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｃｏｎｔｒｏｌｒａｔｉｏ,

ＲＣＲ)的测定均参照本实验室已采用的方法
[ 13]
。测

定的温度与实验鱼静止代谢率测定时的温度一致。

线粒体ＣＣＯ活性测定采用液相氧电极(型号为

Ｏｘｙｔｈｅｒｍ, 英国Ｈａｎｓａｔｅｃｈ公司生产)测定。反应液

总体积为 2ｍＬ。先往反应室中加入 1.98ｍＬ呼吸

缓冲液(7.5ｍｍｏｌ/ＬＫＨ2ＰＯ4 , 3.75ｍｍｏｌ/Ｌ抗坏血

酸 , 0.3ｍｍｏｌ/Ｌ2ＨＣｌ-四甲基对苯二胺 ,ｐＨ 7.4,其

中抗坏血酸为氧化底物),待基线斜率稳定后 ,用微

量进样器将 10 μＬ线粒体悬浮液和 10 μＬ的 30

μｍｏｌ/Ｌ细胞色素ｃ加入反应室 ,测出稳定的最大耗

氧率
[ 12]
。

1.5　数据处理方法　

1.5.1　半致死时间及ＰＣＢ 126总摄入量　半致死

时间(Ｍｅｄｉａｎｌｅｔｈａｌｔｉｍｅ, ＬＴ50)为每组 12尾实验鱼

因中毒而累计死亡一半时的所需时间(ｄ)。在实验

期间有实验鱼死亡的饲料组 ,以各组达半致死时死

亡个体平均累计摄入ＰＣＢ126量作为各组的总摄入

量;无实验鱼死亡的饲料组 ,则以喂养期结束后各组

平均累计摄入量为各组的总摄入量 ,总摄入量以单

位体重的累计摄入量(μｇ/ｋｇ)表达 。

1.5.2　线粒体ＣＣＯ活性表示方法　采用测得的

加入线粒体悬浮液和细胞色素ｃ后的稳定的最大

耗氧率减去加入缓冲液后的基准耗氧率作为计算

线粒体ＣＣＯ活性的依据 ,线粒体ＣＣＯ活性表示为

单位线粒体蛋白重量的线粒体耗氧率 (ｎｍｏｌＯ2 /

ｍｉｎ·ｍｇ)。

1.5.3　肝指数　以测得的实验鱼肝重和体重为依

据 ,将肝指数(Ｈｅｐａｔｏｓｏｍａｔｉｃｉｎｄｅｘ , ＨＳＩ)表示为肝

重占体重的百分率(%)。

1.5.4 统计分析方法 　采用 Ｅｘｃｅｌ(2003)、ＳＰＳＳ

(11.5)软件进行数据的整理及统计分析 ,统计数据

以平均值 ±标准误表示 ,差异显著性检验采用方差

分析(ＡＮＯＶＡ)及最小显著差数法(ＬＳＤ)多重比较 ,

以ｐ<0.05作为数据均值差异达到显著性的标准。

2　结　果

2.1　ＰＣＢ 126对南方鲇半致死时间及肝指数的

影响　

在 8周的实验期间 ,Ｄ、Ｅ和 Ｆ组出现了实验鱼

死亡现象 ,ＬＴ50分别为 34ｄ、16ｄ和 11ｄ(表 2),与饲

料中ＰＣＢ126水平呈负相关关系 ,而Ａ、Ｂ和Ｃ组在

实验期间没有出现死亡现象;各饲料组南方鲇的

ＨＳＩ随饲料中 ＰＣＢ 126水平升高而升高 ,两者具有

正相关关系。饲料 Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ和Ｆ组的 ＨＳＩ分别为

(1.33 ±0.08)%、 (1.48 ±0.04)%、 (1.51 ±

0.03)%、(1.77±0.10)%和(1.95±0.12)%,均显

著高于饲料 Ａ组的 ＨＳＩ(0.96 ±0.03)%(ｄｆ=5,

Ｆ=21.72, ｐ<0.05)(表 2)。

表 2　饲料中ＰＣＢ 126水平对南方鲇半致死时间(ＬＴ50)、ＰＣＢ 126总摄入量及肝指数(ＨＳＩ)的影响

Ｔａｂ.2　Ｔｈｅｍｅｄｉａｎｌｅｔｈａｌｔｉｍｅ(ＬＴ50), ｔｏｔａｌａｍｏｕｎｔｓｏｆＰＣＢ 126ｉｎｔａｋｅａｎｄｈｅｐａｔｏｓｏｍａｔｉｃｉｎｄｅｘ(ＨＳＩ)ｉｎＳｉｌｕｒｕｓｍｅｒｉｄｉｏｎａｌｉｓｆｅｄｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔ

ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｄｉｅｔｓ

饲料编号

ＤｉｅｔＮｏ.

饲料ＰＣＢ126水平

ＰＣＢ 126ｉｎｄｉｅｔ(μｇ/ｋｇ)

半致死时间

ＬＴ50(ｄ)

ＰＣＢ126总摄入量

ＴｏｔａｌＰＣＢ126ｉｎｔａｋｅ(μｇ/ｋｇ)

肝指数

ＨＳＩ(%)

Ａ 　0 >56 0ｄ 0.96±0.03ｃ

Ｂ 50 >56 30.56±1.38ｃ 1.33±0.08ｂ

Ｃ 100 >56 66.66±2.01ｂ 1.48±0.04ｂ

Ｄ 200 34 90.18±2.13ａ 1.51±0.03ｂ

Ｅ 400 16 92.05±1.48ａ 1.77±0.10ａ

Ｆ 800 11 94.11±1.19ａ 1.95±0.12ａ

　　注:半致死时间以每组鱼死亡达 50%时的时间表示 ,其余数据用平均值 ±标准误表示(ｍｅａｎ±Ｓ.Ｅ,ｎ=6);同列中具有不同上标者表示差

异显著(ｐ<0.05)

Ｎｏｔｅ:ＬＴ50ｗａｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｔｈｅｌｅｔｈａｌｔｉｍｅｎｅｅｄｅｄｔｏｃａｕｓｅ50%ｍｏｒｔａｌｉｔｙｏｆｔｈｅｆｉｓｈ,ｏｔｈｅｒｄａｔａｗｅｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｍｅａｎ±Ｓ.Ｅ, ｎ=6;ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｕ-

ｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓｉｎｅａｃｈｃｏｌｕｍｎｉｎｄｉｃａｔｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓａｍｏｎｇｄｉｅｔａｒｙｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ(ｐ<0.05)
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2.2　ＰＣＢ 126对南方鲇静止代谢率及肝脏线粒体

代谢水平的影响　

南方鲇静止代谢率随饲料中ＰＣＢ126水平增加

呈逐渐上升趋势 ,Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ和Ｆ组的静止代谢率分

别为(112.68±3.22)、(127.37±2.95)、(131.75±

2.26)、(192.68±8.12)和(191.12 ±9.35)ｍｇＯ2 /

ｈ·ｋｇ,均显著高于 Ａ组的(93.36 ±6.50)ｍｇＯ2 /

ｈ·ｋｇ(ｄｆ=5, Ｆ=52.21 , ｐ<0.05);Ｅ组和 Ｆ组的

静止代谢率还显著高于 Ｂ、Ｃ和 Ｄ组 (ｐ<0.05)

(表 3)。

表 3　饲料中ＰＣＢ 126水平对南方鲇静止代谢率 、肝脏线粒体代谢耗氧率 、呼吸控制率(ＲＣＲ)以及线粒体细胞色素ｃ氧化酶(ＣＣＯ)活性的影响

Ｔａｂ.3　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｄｉｅｔａｒｙｌｅｖｅｌｓｏｆＰＣＢ 126ｏｎｒｅｓｔｉｎｇｍｅｔａｂｏｌｉｃｒａｔｅ, ｏｘｙｇｅｎｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎｒａｔｅ, ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｃｏｎｔｒｏｌｒａｔｉｏ(ＲＣＲ)ａｎｄａｃｔｉｖｉｔｙｏｆ

ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅｃｏｘｉｄａｓｅ(ＣＣＯ)ｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｉｎｌｉｖｅｒｏｆＳｉｌｕｒｕｓｍｅｒｉｄｉｏｎａｌｉｓ

　　注:数据用平均值 ±标准误表示(ｍｅａｎ±Ｓ.Ｅ,ｎ=6),同列中具有不同上标者表示差异显著(ｐ<0.05)

Ｎｏｔｅ:Ｄａｔａｗｅｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｍｅａｎ±Ｓ.Ｅ, ｎ=6;ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓｉｎｅａｃｈｃｏｌｕｍｎｉｎｄｉｃａｔｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓａｍｏｎｇｄｉｅｔａｒｙｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ

(ｐ<0.05)

　　无实验鱼死亡的Ａ、Ｂ和Ｃ组 ,肝脏线粒体代谢

耗氧率随饲料中ＰＣＢ 126水平的升高呈上升趋势 ,

分别为(22.78±3.27)、(24.49±3.83)和(31.51±

3.13)ｎｍｏｌＯ2 /ｍｉｎ·ｍｇ,Ｃ组的线粒体代谢耗氧率

显著高于Ａ组(ｐ<0.05),这 3组的 ＲＣＲ组间无显

著差异 ,分别为 4.17 ±0.25、4.27±0.19和 4.41±

0.22;有实验鱼死亡的Ｄ、Ｅ和Ｆ组在到达半致死时

尚存活南方鲇的肝脏线粒体代谢耗氧率分别为

(32.43±1.31)、(24.07±0.65)和(21.19±1.69)

ｎｍｏｌＯ2 /ｍｉｎ·ｍｇ,随饲料中ＰＣＢ126水平的升高呈

下降趋势 ,这 3组的ＲＣＲ随饲料中 ＰＣＢ126水平的

升高也呈下降趋势 , 分别为 6.68 ±0.22、 3.73 ±

0.52和 2.73±0.27(表 3)。

无实验鱼死亡的Ａ、Ｂ和Ｃ组 ,肝脏线粒体ＣＣＯ

活性随饲料中ＰＣＢ126水平的升高呈上升趋势 ,分

别为 (125.23 ± 2.88)、 (137.17 ±7.19)和

(191.64±3.67)ｎｍｏｌＯ2 /ｍｉｎ·ｍｇ, Ｃ组的线粒体

ＣＣＯ活性显著高于 Ａ组(ｐ<0.05);有实验鱼死亡

的Ｄ、Ｅ和Ｆ组在到达半致死时尚存活南方鲇的肝

脏线粒体 ＣＣＯ活性分别为 (253.76 ±6.64)、

(191.45±14.88)和(155.55±7.43)ｎｍｏｌＯ2 /ｍｉｎ·

ｍｇ,随饲料中 ＰＣＢ 126水平的升高呈下降趋势 ,各

组该指标均显著高于Ａ组(ｄｆ=5, Ｆ=25.68, ｐ<

0.05)(表 3)。

3　讨　论

3.1　ＰＣＢ 126对南方鲇的致死效应　

已有研究发现多种ＰＣＢｓ同系物对动物具有强

毒性 ,通过不同途径在体内累积到一定量时 ,会导致

动物死亡 。ＬＴ50是反映有毒物质对动物的致死毒性

的重要指标之一
[ 19— 21]

。本研究检验了饲料中 ＰＣＢ

126不同浓度水平对南方鲇的致死效应 ,发现饲料

中ＰＣＢ126含量水平在 200 μｇ/ｋｇ及其以上才会在

8周的实验时间内发生南方鲇死亡的现象 。在实验

期间出现死亡的Ｄ、Ｅ和Ｆ组 ,随饲料中ＰＣＢ 126水

平的增加 ,南方鲇的ＬＴ50缩短 ,与ＰＣＢ126水平呈负

相关关系 ,这与其他 ＰＣＢｓ通过不同途径在体内累

积导致动物死亡的情况相似
[ 22— 24]

。我们计算了Ｄ、

Ｅ和 Ｆ组南方鲇达半致死时 ,各组实验鱼的 ＰＣＢ

126总摄入量分别为 (90.18 ±2.13)、(92.05 ±

1.48)和(94.11±1.19)μｇ/ｋｇ,经统计检验这 3组

之间无显著差异(ｄｆ=2, Ｆ=1.42, ｐ>0.05),而Ａ、

Ｂ和Ｃ组实验期间没有出现南方鲇死亡 ,实验结束

时ＰＣＢ 126总摄入量分别为 0、(30.56 ±1.38)和
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(66.66±2.01)μｇ/ｋｇ,均显著低于出现实验鱼死亡

的Ｄ、Ｅ和Ｆ组(ｄｆ=5, Ｆ=645.95, ｐ<0.05)(表

2),表明只有当南方鲇从食物中累计摄入 ＰＣＢ126

至某一临界水平才会导致鱼体死亡 ,这一临界水平

在该种鱼应当是在 92 μｇ/ｋｇ左右 。已有关于五溴

联苯醚或二甲基次胂酸分别对西非爪蛙 (Ｘｅｎｏｐｕｓ

ｔｒｏｐｉｃａｌｉｓ)和大鼠 (Ｒａｔｔｕｓｎｏｒｖｅｇｉｃｕｓ)的毒性实

验
[ 23, 24]

。研究结果表明 ,实验动物的 ＬＴ50与食物中

的污染物浓度呈负相关关系(表 4),这与本研究的

结果相似 ,但半致死的污染物累计摄入量在高浓度

组均大大高于低浓度组 ,而本研究有南方鲇死亡的

各浓度处理组的半致死累计摄入量也呈现这样的趋

势 ,但相互之间并无显著差异。比较表 4中三项研

究的实验处理条件和结果可以看出 ,虽然利用三种

不同动物进行了三种不同污染物的摄入实验 ,且食

物中污染物的浓度差异在几个数量级以上 ,而三者

一致的趋势是食物中污染物的浓度越高 ,半致死时

的摄入累积量越高 。污染物在体内组织中的浓度决

定其毒理效应的大小 ,该浓度由体内污染物的累积

存留量所决定 ,后者应当受三方面因素的影响:污染

物的摄入量 、消化吸收率和排出率 。在一定的消化

吸收率条件下 ,摄入污染物量越高 ,则体内浓度越

高。已有研究表明 ,体内污染物的累积浓度与其转

化排出率呈正相关
[ 25, 26]

,因此 ,当体内累积污染物

的浓度达到致死效应水平时 ,含高浓度污染物食物

处理的动物的摄入总量相对越高;动物体内对污染

物的转化排出功能越强 ,达致死效应时的污染物摄

入总量在不同浓度处理间相差就会越明显。本研究

中出现南方鲇死亡的不同浓度ＰＣＢ126处理组之间

的半致死摄入总量差别不明显 ,表明该种鱼对此污

染物的转化排出功能很弱 。Ｂｒｏｗｎ, ｅｔａｌ.的研究已

经证实了 ＰＣＢ 126在虹鳟(Ｏｎｃｏｒｈｙｎｃｈｕｓｍｙｋｉｓｓ)体

内的生物转化速率很慢
[ 6]
,这应当是ＰＣＢ 126对鱼

类毒害作用迅速且效应明显的重要原因 。

表 4　几种动物从饲料中摄入持久性有机污染物时的半致死累计摄入量

Ｔａｂ.4　Ｔｈｅａｃｃｕｍｕｌａｔｉｖｅａｍｏｕｎｔｓｏｆｃｏｎｔａｍｉｎａｎｔｓｉｎｔａｋｅａｔ50%ｍｏｒｔａｌｉｔｙｏｆｓｅｖｅｒａｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｎｉｍａｌｓｂｙｄｉｅｔａｒｙｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ

ｏｒｇａｎｉｃｐｏｌｌｕｔａｎｔｓ

实验动物

Ａｎｉｍａｌｓｆｏｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ

污染物

Ｃｏｎｔａｍｉｎａｎｔ

饲料中污染物浓度

Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｃｏｎｔａｍｉｎａｎｔｉｎ

ｄｉｅｔ(ｍｇ/ｋｇ)

半致死时间

ＬＴ50(ｄ)

污染物累计摄入量

Ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｖｅｃｏｎｔａｍｉｎａｎｔ

ｉｎｔａｋｅ(ｍｇ/ｋｇＢＷ)

资料来源

Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ

南方鲇

Ｓｉｌｕｒｕｓｍｅｒｉｄｉｏｎａｌｉｓ
多氯联苯 126ＰＣＢ 126

0.2 34 0.090

0.4 16 0.092

0.8 11 0.094

本研究Ｔｈｉｓｓｔｕｄｙ

西非爪蛙

Ｘｅｎｏｐｕｓｔｒｏｐｉｃａｌｉｓ

五溴联苯醚

Ｐｅｎｔａｂｒｏｍｏｄｉｐｈｅｎｙｌ

ｅｔｈｅｒ, ＢＤＥ-99

1000 14 560

10000 8 3200

[ 24]

大鼠

Ｒａｔｔｕｓｎｏｒｖｅｇｉｃｕｓ

二甲基次胂酸

Ｄｉｍｅｔｈｙｌａｒｓｉｎｉｃａｃｉｄ, ＤＭＡ

40 728 2256.8

100 686 5350.8
[ 23]

3.2　ＰＣＢ 126对南方鲇肝指数的影响　

已有研究表明 ,ＰＣＢｓ等 ＰＯＰｓ对鱼类组织器官

形态会产生影响 。在评价污染物对肝脏组织结构的

影响时 , ＨＳＩ是一个常用指标。Ｂｒｏｗｎ, ｅｔａｌ.发现

ＰＣＢ126经食物暴露进入虹鳟幼鱼体内后 ,导致肝

脏体积增大 , ＨＳＩ显著增加 , 肝细胞数量有增多趋

势 ,但肝细胞体积没有受到影响 ,并将 ＨＳＩ的增加解

释为ＰＣＢ126导致肝细胞数量增多
[ 6]
。类似的结

果在虹鳟成鱼暴露在五氯联苯呋喃后也观察到
[ 27]
;

也有研究者在实验条件下发现罗非鱼(Ｏｒｅｏｃｈｒｏｍｉｓ

ｍｏｓｓａｍｂｉｃｕｓ)摄入含ＰＣＢ126的饲料后 ,导致肝细胞

面积增大 ,脂滴增多等现象
[ 28]
;此外 ,有人观察到大

鼠在饲喂含ＰＣＢ 153(2, 2′, 4, 4′, 5, 5′-ｈｅｘａｃｈｌｏｒｏｂｉ-

ｐｈｅｎｙｌ)的饲料后 ,肝细胞体积的增加与剂量呈正相

关
[ 29]
。本研究发现 ＰＣＢ 126处理组的南方鲇 ＨＳＩ

随饲料中ＰＣＢ126水平的升高而增加 ,并且均显著

高于对照组(ｐ<0.05)(表 2),这一结果可能与较高

浓度的Ｄ、Ｅ和 Ｆ组出现实验鱼死亡有关 。

3.3　ＰＣＢ 126对南方鲇静止代谢率的影响　

本研究结果表明 ,摄食含ＰＣＢ 126饲料的南方

鲇的静止代谢率显著高于对照组(表 3)。已有一些

研究涉及ＰＣＢｓ同系物或其他 ＰＯＰｓ如有机磷农药 、

石油芳烃 、卤素苯或酚以及有机氯化合物等通过不

同方式进入水生动物体内后影响到机体的代谢耗氧
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率
[ 10, 30]

。Ｃｏｈｅｎ, ｅｔａｌ.在实验条件下观察到暴露在

含石油芳烃水体中的澳洲鲈鱼(Ｍａｃｑｕａｒｉａｎｏｖｅｍａｃ-

ｕｌｅａｔａ)幼鱼 ,其整体水平的代谢耗氧率显著高于对

照组 ,并认为这一现象是由石油芳烃对鱼体产生了

较高的代谢胁迫所致
[ 30]
;Ｔｏｒｏ, ｅｔａｌ.发现 ,长期暴

露在多环芳烃污染环境的巨型贻贝 (Ｃｈｏｒｏｍｙｔｉｌｕｓ

ｃｈｏｒｕｓ)也具有很高的代谢耗氧率 ,并且提出这与体

内较高的污染物浓度引起了更多的能量消耗

有关
[ 31]
。

Ｖｅｒｒｅａｕｌｔ, ｅｔａｌ.提出 ,污染物进入动物体后与

体内某些激素如甲状腺素等发生相互作用 ,导致代

谢耗氧率增加
[ 32]
。已有大量研究证明 ＰＣＢｓ等

ＰＯＰｓ对激素内分泌有扰乱作用
[ 33, 34]

。ＰＣＢ 126经

腹腔注射或通过食物进入湖鲑(Ｓａｌｖｅｌｉｎｕｓｎａｍａｙ-

ｃｕｓｈ)幼鱼体内后 ,引起甲状腺上皮细胞增大 ,血浆

甲状腺激素水平升高
[ 34]
;ＰＣＢ 77(3, 3′, 4, 4′-ｔｅｔｒａ-

ｃｈｌｏｒｏｂｉｐｈｅｎｙｌ)进入细须石首鱼 (Ｍｉｃｒｏｐｏｇｏｎｉａｓｕｎ-

ｄｕｌａｔｕｓ)体内可引起血浆中甲状腺激素水平的升

高
[ 35]
;ＰＣＢ 118(2, 3′, 4, 4′, 5-ｐｅｎｔａｃｈｌｏｒｏｂｉｐｈｅｎｙｌ)

会明显扰乱大鼠的下丘脑 -垂体 -甲状腺轴 ,导致体

内甲状腺激素水平显著升高
[ 36]
。本研究发现南方

鲇静止代谢率与ＰＣＢ 126摄入的浓度呈正相关 ,表

明在ＰＣＢ126的胁迫下 ,机体可以通过激素诱导机

制调整其代谢强度达到更高水平。

3.4　ＰＣＢ 126对南方鲇肝脏线粒体代谢水平的

　　　　　　影响

有关各种动物组织器官的线粒体代谢已经分别

展开了大量的研究工作
[ 11— 13]

。肝脏作为体内的主

要解毒和代谢器官 ,对进入体内的污染物有生物转

化的功能 ,并伴随能量消耗
[ 37, 38]

。ＣＣＯ是位于线粒

体内膜上的电子传递系统的终端酶 ,其活性与细胞

代谢耗氧率关系密切
[ 10]
。本研究中 ,Ａ、Ｂ和 Ｃ组 ,

其肝脏线粒体代谢耗氧率和 ＣＣＯ活性均随饲料中

ＰＣＢ126水平的升高而增加(表 3),提示食物中的

ＰＣＢ126水平在较低浓度范围内升高时 ,通过生理

调节 ,南方鲇肝脏线粒体能量代谢不断增强 ,以满足

在ＰＣＢ 126胁迫下能量需求的增加。Ｔｕｇｉｙｏｎｏ和

Ｇａｇｎｏｎ发现 ＰＣＢ 126能够增强粉色笛鲷 (Ｐａｇｒｕｓ

ａｕｒａｔｕｓ)肝脏线粒体的 ＣＣＯ活性
[ 7]
;Ｃｏｈｅｎ, ｅｔａｌ.

也观察到暴露在含石油芳烃水体中的澳洲鲈鱼

(Ｍａｃｑｕａｒｉａｎｏｖｅｍａｃｕｌｅａｔａ)幼鱼 ,其鳃和肝脏线粒体

的ＣＣＯ活性均明显高于对照组
[ 30]
。有些研究者提

出 ,芳烃化合物和有机锡等 ＰＯＰｓ可以引起非偶联

的氧化磷酸化从而使代谢耗氧率增加
[ 39]
。此外 ,

Ｃｏｎｎｅｌｌ, ｅｔａｌ.观察到 ＰＣＢ 126经食物暴露进入大

鼠体内后 ,肝细胞的内质网和线粒体数量显著增多 ,

并认为这是肝细胞为了满足内质网合成必要的解毒

酶而需要消耗更多能量的一种细胞水平的适应
[ 40]
。

但本研究观察到受 ＰＣＢ126毒害 ,临近致死状态的

南方鲇在半致死实验结束时 ,尚存活鱼体的肝脏线

粒体代谢耗氧率和 ＣＣＯ活性均随饲料中 ＰＣＢ 126

水平的升高而减小 ,能够反映线粒体结构与功能状

态的ＲＣＲ在这 3个组也呈下降趋势(表 3),表明高

浓度的ＰＣＢ126通过食物途径进入南方鲇体内并加

以累积后 ,有可能使肝细胞受到不同程度的结构和

功能损害 ,因而线粒体代谢耗氧率和 ＣＣＯ活性下

降 ,有氧代谢能力降低 ,并最终导致鱼体死亡 。已有

的研究也发现在给大鼠饲喂含高浓度ＰＣＢ153的饲

料后 ,检测到肝细胞中正常线粒体数量减少 ,异常线

粒体数量增多
[ 29]
;成年鲃鱼(Ｂａｒｂｕｓｂａｒｂｕｓ)暴露在

高浓度的 ＰＣＢｓ后 ,肝组织出现不同程度的肝糖元

减少 ,肝细胞线粒体崩解等结构和功能损害
[ 37]
。因

此我们认为 ,低浓度的 ＰＣＢ126对南方鲇产生了使

其能量代谢增强的胁迫效应 ,即机体为了处理进入

体内的污染物 ,需要消耗更多的能量 ,其肝组织线粒

体代谢供能水平产生调整提升 ,这应当是该种鱼应

对ＰＣＢｓ类ＰＯＰｓ暴露时的一种生理调节机制 ,但高

浓度的ＰＣＢ126则使线粒体功能受到不可耐受的损

害 ,因此不能对 ＰＣＢ 126的胁迫做出进一步的代谢

调节 。
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