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四氯乙烯胁迫对草鱼抗氧化酶活性的影响及其机理 

王桂燕
1
,李  锋

2
,史济月

1
,周启星

3* 
(1.沈阳药科大学制药工程学院,辽宁 沈阳 110016；2.沈阳大学师范学院,

辽宁 沈阳 110044；3.南开大学环境科学与工程学院,环境污染过程与基准教育部重点实验室,天津 300071) 

 

摘要：研究了四氯乙烯(PCE)对草鱼的肝胰脏、肾脏和鳃组织的超氧化物歧化酶(SOD)和过氧化物酶(POD)的影响.结果表明:草鱼肝胰脏

SOD活性,在 PCE低浓度胁迫时其 SOD活性“先升后降”[72h SOD是(6665.84±106.87)U/g·FW,168h SOD是(3021.26±16.96)U/g·FW],高浓度

胁迫时“先降后升再降”[24h SOD是(2175.16±185.14)U/g·FW, 96h SOD是(5692.19±44.17)U/g·FW,168h SOD是(1297.70±11.52)U/g·FW];草鱼

肾脏 SOD活性在 PCE所有浓度组胁迫均是“先降后升再降”的趋势;草鱼鳃组织 SOD酶活性只有在 PCE较低浓度短时间内没有显著变化,

其它情况始终降低.在 PCE 低浓度和中等浓度胁迫时,草鱼肝胰脏 POD 活性始终降低,较低浓度和高浓度胁迫时肝胰脏 POD 活性“先降后

升再降”;草鱼肾脏 POD活性在 PCE低浓度胁迫时“先升后降再升又降”的趋势,而高浓度胁迫时“先降后升又降”;PCE对草鱼鳃组织 POD活

性“先升后降”的趋势.但是草鱼鳃组织的 SOD和 POD活性明显低于肝胰脏和肾脏组织的 SOD和 POD活性. 
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Effect of perchloroethylene on activities of antioxidant enzyme in grass carp and its mechanism. WANG Gui-yan1, 
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Abstract：Effect of perchloroethylene (PCE) on superoxide dismutase systems (SOD) and peroxidase (POD) in grass 

carp’s hepatopancreas, kidney and gill tissue was investigated. The result shows: the activity of SOD in hepatopancreas 

represent ‘increase and then decrease’ [72h SOD was (6665.84±106.87)U/g·FW,168h SOD was (3021.26±16.96) U/g·FW] 

under the stress of PCE at low concentration and ‘increase then decrease and increase again’ [24h SOD was 

(2175.16±185.14)U/g·FW, 96h SOD was (5692.19±44.17)U/g·FW,168h SOD was (1297.70±11.52) U/g·FW] under the 

stress of PCE at high concentration; the activity of SOD in kidney represent ‘decrease and then increase’ at any 

concentration of PCE; the activity of SOD in gill tissue does not change much except at low concentration of PCE within 

a short time, the activity always decreases under other circumstances. The activity of POD in hepatopancreas always 

decreases under the stress of PCE at low and moderate concentration and ‘decreases then increases and decreases’ at the 

stress of relatively low and high concentration of PCE. The activity of POD in kidney ‘increases, decreases, then increases 

and decreases’ at low concentration of PCE and ‘decreases and increases then decreases’ at high concentration. The results 

indicate that the activity of SOD and POD in grass carp’s gill tissue is much lower than SOD and POD in hepatopancreas 

and kidney. 
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四氯乙烯(PCE)广泛用作干洗剂和金属脱脂

剂.PCE 的大规模使用,以及对其不能充分回收,

致使部分 PCE在使用过程中释放出来,排放到空

气、水或土壤中去,成为工厂车间、地表水和地

下水中常见的污染物.国际肿瘤研究中心(IARC)

将其列入人类可能致癌物(B2 级)
[1]
.外界污染物

胁迫情况下,生物体体内会产生大量的过剩自由

基,引起对生物体的氧化胁迫,导致细胞膜脂质过 
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氧化,生物体生理代谢功能紊乱.超氧化物歧化酶

(SOD)和过氧化物酶(POD)是生物体体内抗氧化

防御系统的重要保护酶,它们能在一定基础上清

除活性氧自由基,维持膜系统的稳定,降低氧化胁

迫对细胞的伤害程度.抗氧化防御系统成分的改

变可以作为机体受到氧化胁迫的早期预警生物

标志物
[2-3]

,其含量水平、活性大小可作为测定生

物对外界氧化胁迫反应的生理生化指标,测定在

氧化胁迫下草鱼组织内SOD和POD的活性,可以

从一个侧面揭示污染物对生物的毒性机制,间接

反映环境中有毒有害物质的存在.为此,以草鱼

(Ctenopharyngodon idellus)为试验对象,研究 PCE

对草鱼的肝胰脏、肾脏和鳃组织的 SOD 和 POD

的影响,探讨以SOD和POD活性变化作为PCE污

染生物指标的可能性,为抗氧化防御系统的毒理学

研究提供更多的基础资料.并为水环境中该化合物

污染影响的早期预报和防治提供实验依据. 

1  材料与方法 

1.1  供试材料 

1.1.1  供试动物  草鱼购自沈阳北市场.选择标

准:头小体阔,鳞片完整舒展,行动活泼、反应灵

敏、逆水性强,外观正常,个体均匀的健康鱼,体长

<5cm,最大与最小体长之比<1.5,体重为 (4.10± 

0.74)g.运回实验室放入大型水族缸中,驯养7d(期

间死亡率低于 5%)后进行实验.实验用水为充分

曝气的自来水. 

1.1.2  供试化合物  PCE,购自天津基准化学试

剂有限公司,氯化硝基四氮唑蓝(NBT),L-蛋氨酸,

核黄素,磷酸氢钠,磷酸二氢钠,EDTA,无水乙醇

等为市售,均为分析纯. 

1.1.3  主要仪器   高速低温冷冻离心机

(HITACHI CP 80MX),紫外 /可见分光光度计

(WFZ 800–D3B),恒温光照培养箱(MGC-350BP- 

2),溶解氧测定仪(HI9143). 

1.2  实验步骤与方法 

采用静态试验法
[4-5]

.试验中用水为充分曝

气之后的自来水,水温(17±1) ,pH℃ 值为 6.5~6.8,

溶 解氧 (DO)含量为 5.0mg/以上 , 硬度在

210.1mg/L(以 CaCO3 计 )左右 .试验在 25cm× 

18cm×25cm 的小水族缸中进行.定期监测溶液的

温度、pH 值、DO.水族缸全天曝气.为防止饵料

的影响,试验期间不喂食. 

将一定量的四氯乙烯用无水乙醇(乙醇的体

积分数不超过10%)溶解,然后用事先充分曝气的

自来水稀释到所需实验浓度. 

1.2.1  试验浓度设计  在单一急性毒性试验基础

上,求得 PCE污染物 96h的LC50值为 34.56mg/L
[6]
,

然后分别选取 1/2LC50、1/4LC50、1/8LC50 和

1/16LC50 4个浓度组,每个浓度设 3个平行组,同时

设 1个空白对照组,每 1浓度组随机放鱼 10尾. 

1.2.2  酶活性测定  PCE 暴露试验每隔 24h 更

换 1次新鲜试验液.分别在暴露的第 24、48、72、

96、120、144和 168h从每浓度组中和对照组中

随机取出 3 条草鱼,迅速解剖,取肝胰脏、肾脏和

鳃等组织,然后于 50mmol/L 预冷磷酸盐缓冲溶

液(pH7.8,含 0.1mmol/L的 EDTA)中匀浆,将匀浆

液转移到 10mL 离心试管中于 4℃、15000r/min
 

条件下低温离心 30min,上清液即为酶提取液,将

其低温保存.SOD 活性的测定采用氯化硝基四氮

唑蓝(NBT)光化还原法
[7]
,1 个酶活性单位(U)定

义为引起 3.0mL 反应液达到 50%抑制所需的酶

量,酶活性以 U/g⋅FW表示.POD的活性测定采用

愈创木酚 (邻甲氧基苯酚 )法
[7]
,定义在波长

470nm 处吸光度值变化 0.01 代表 1 个酶活力单

位(U),酶活性以 U/(g·FW⋅min)表示,组织质量均

以鲜质量计. 

1.3  数据处理 

采用 SPSS13.0统计软件对试验数据进行分

析,数据用平均数±标准偏差(Mean±SD)表示.并

用 t 检验法对组间数据进行差异显著性分析, 

P<0.05表示差异显著,P<0.01表示差异极显著. 

2  结果与分析 

2.1  PCE对草鱼 SOD活性的影响 

2.1.1  PCE对草鱼肝胰脏SOD活性的影响  从

表 1可以看出,在 PCE污染条件下,随着暴露浓度

增加,24和 48h内草鱼肝胰脏SOD活性变化显著

(P<0.05).与 0mg/L相比,草鱼肝胰脏 SOD活性在

最低浓度组(2.17mg/L)时,受到显著诱导(P<0.05),
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在其他浓度组时其活性又被显著抑制(P<0.05);

暴露 72h,最高浓度组(17.28mg/L)的草鱼肝胰脏

SOD 活性仍然被显著抑制(P<0.05),其他较低浓

度组的草鱼肝胰脏 SOD 活性均被显著诱导

(P<0.05);暴露 96h,所有浓度组的草鱼肝胰脏

SOD 活性均被显著诱导(P<0.05);当暴露时间继

续增加到 120h 以上时,所有浓度组草鱼肝胰脏

SOD 活性被抑制,其活性显著低于对照(P<0.05).

方差分析表明,暴露浓度对草鱼肝胰脏SOD活性

影响极显著 (P<0.01),暴露时间对草鱼肝胰脏

SOD活性影响显著(P<0.05),并且 PCE 浓度与暴

露时间存在显著的交互作用(P<0.01). 

表 1  PCE对草鱼肝胰脏 SOD活性的影响(U/g⋅FW) 

Table 1  Effects of PCE on the SOD activity (U/g·FW) in the grass carp liver tissues 

浓度(mg/L) 
暴露时间(h) 

0 2.17 4.34 8.69 17.28 

24 5125.58±218.64b 5851.98±293.28a 3415.19±158.11d 4321.18±292.70c 2175.16±185.14e 

48 5100.11±26.17b 6537.10±183.87a 3467.93±149.35d 4779.56±85.48c 2501.28±55.02e 

72 4962.27±28.56d 6665.84±106.87a 5610.54±49.24c 5734.60±28.11b 3655.80±39.21e 

96 4691.13±215.06e 4978.66±50.72d 5238.74±26.19c 8193.68±8.10a 5692.19±44.17b 

120 4941.92±55.78a 3743.72±30.77d 2637.80±21.05e 4644.88±33.30b 4574.84±14.28c 

144 4928.88±62.24a 2083.20±29.29d 2278.45±14.35c 3859.77±34.27b 1570.78±13.76e 

168 4896.71±103.17a 3021.26±16.96b 2843.67±29.73c 2358.48±13.98d 1297.70±11.52e 

注:每行后不同英文字母表示差异达到显著水平 (P<0.05),下同 

2.1.2  PCE对草鱼肾脏SOD活性的影响  从表

2可以看出,在 PCE污染条件下,随着暴露浓度的

增加,24h 内草鱼肾脏 SOD 活性变化显著降低

(P<0.05);48h时草鱼肾脏在 2.17和 4.34mg/L 时,

受到显著抑制(P<0.05),而在 8.69 和 17.28mg/L

时其活性又被诱导,均显著高于对照(P<0.05);在

暴露 72h 时,低浓度组(2.17mg/L)草鱼肾脏被显

著诱导(P<0.05),而在 4.34mg/L 以上浓度组肾脏

的 SOD 活性被极显著抑制(P<0.01);在暴露 96h

以上时,各个浓度组的草鱼肾脏SOD活性均被显

著抑制(P<0.05).方差分析表明,暴露浓度和暴露

时间对草鱼肾脏 SOD 活性影响显著(P<0.05),并

且 PCE 浓度与暴露时间存在显著的交互作用

(P<0.01). 

表 2  PCE对草鱼肾脏 SOD活性的影响(U/g⋅FW) 

Table 2  Effects of PCE on the SOD activity (U/g·FW) in the grass carp kidney tissues 

浓度(mg/L) 
暴露时间(h) 

0 2.17 4.34 8.69 17.28 

24 4606.59±816.68a 2138.32±65.07c 2447.72±306.20b 2046.56±57.15c 541.13±43.52d 

48 4309.10±72.04c 2566.10±26.73d 1959.13±82.77e 5119.20±60.86b 5425.16±57.51a 

72 4164.42±25.36b 8962.60±7.04a 3631.13±31.51d 3776.71±64.22c 1898.60±88.29e 

96 4012.10±78.76a 2572.97±59.34b 2360.54±88.05c 1308.08±81.50d 930.51±73.34e 

120 4208.37±28.12a 1532.97±28.10b 1152.07±74.87d 638.34±33.66e 1303.93±58.17c 

144 4157.70±23.94a 947.28±53.87c 1664.24±30.92b 825.56±25.22d 852.56±23.99d 

168 4099.03±7.91a 863.14±21.03b 458.19±18.05c 403.54±18.98c 319.62±7.91c 

 

2.1.3  PCE 对草鱼鳃组织 SOD 活性的影响  从

表3可以看出,在PCE污染条件下,随着暴露浓度的

增加,24h 内当浓度为 2.17mg/L 时,草鱼鳃组织

SOD 活性变化显著降低(P<0.05),而当浓度增加到

4.29mg/L鳃组织的SOD活性又恢复到与对照组没

有显著差异(P>0.05),当浓度继续增加时,鳃组织的

SOD 活性又呈现显著被抑制(P<0.05);暴露 48h 以

上时草鱼鳃组织在污染暴露的浓度组中均呈现显
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著被抑制(P<0.05).方差分析表明,暴露浓度和暴露 时间对草鱼鳃组织 SOD活性影响不显著(P>0.05). 

表 3  PCE对草鱼鳃组织 SOD活性的影响(U/g⋅FW) 

Table 3  Effects of PCE on the SOD activity (U/g·FW) in the grass carp gill tissues 

浓度(mg/L) 
暴露时间(h) 

0 2.17 4.34 8.69 17.28 

24 410.01±24.48a 166.08±10.79c 406.08±51.87a 122.49±13.53d 210.85±32.70b 

48 378.90±18.84a 331.31±18.84b 283.98±35.27c 100.57±11.83e 211.84±15.58d 

72 484.04±58.20a 336.19±30.81c 455.71±55.35b 101.70±14.38e 235.86±30.78d 

96 434.43±30.75a 181.28±11.58c 196.76±22.54b 98.62±11.88d 63.68±11.88e 

120 444.64±20.48a 108.40±12.27c 145.99±9.75b 76.67±6.79d 48.46±10.90e 

144 528.09±42.01a 150.59±14.62b 62.59±6.41c 54.17±3.67c 29.72±6.41d 

168 407.27±28.12a 97.52±8.96b 71.52±6.22c 33.84±3.22d 9.60±1.73e 

 

2.2  PCE对草鱼 POD活性的影响 

2.2.1  PCE对草鱼肝胰脏POD活性的影响  从

表 4可以看出,在 PCE污染条件下,随着暴露浓度

的增加,24h 内草鱼肝胰脏 POD 活性变化显著

(P<0.05).与 0mg/L相比,草鱼肝胰脏 POD活性在

暴露的浓度范围内均受到显著抑制(P<0.05);在

暴露 48h时,在 2.17、4.34和 8.69mg/L浓度组活

性显著低于对照 (P<0.05),而在最高浓度组

(17.28mg/L),其 POD 值又被诱导,显著高于对照

(P<0.05);暴露 72h 时,在 4.34mg/L 浓度组肝胰脏

POD 活性被诱导,其值显著高于对照(P<0.05);在

暴露 96h以上,草鱼肝胰脏的 POD活性显著被抑

制(P<0.05).方差分析表明,暴露时间对草鱼肝胰

脏 POD活性影响极显著(P<0.01),并且 PCE浓度

与暴露时间存在显著的交互作用(P<0.01). 

2.2.2  PCE对草鱼肾脏POD活性的影响  从表

5可以看出,在 PCE污染条件下,随着暴露浓度的

增加 ,24h 内草鱼肾脏 POD 活性变化显著

(P<0.05),低浓度组(2.17mg/L)草鱼肾脏 POD 显

著高于对照组(P<0.05),而高浓度组的 POD 值都

显著低于对照组(P<0.05);48h时草鱼肾脏在较低

浓度(2.17和 4.34mg/L)组,受到显著抑制(P<0.05),

而在较高浓度(8.69 和 17.28mg/L)时其活性又被

诱导,均显著高于对照(P<0.05);在暴露 72h 时,低

浓度组(2.17mg/L)草鱼肾脏 POD 活性被显著诱

导(P<0.05);在暴露 120h以上时,各个浓度组的草

鱼肾脏 POD 活性均被显著抑制(P<0.05).方差分

析表明,PCE暴露时间对草鱼肾脏POD活性影响

极显著(P<0.01),并且 PCE 浓度与暴露时间存在

显著的交互作用(P<0.01). 

表 4  PCE对草鱼肝胰脏 POD活性的影响[U/(g⋅FW⋅min)] 

Table 4  Effects of PCE on the POD activity [U/(g·FW⋅min)] in the grass carp liver tissues 

浓度(mg/L) 
暴露时间(h) 

0 2.17 4.34 8.69 17.28 

24 294.22±5.19a 98.48±2.16e 131.10±2.38d 176.91±2.16c 249.57±4.90b 

48 288.55±6.04b 233.38±3.37d 227.11±3.67e 235.38±4.49c 512.35±3.31a 

72 344.38±5.12b 105.75±3.67e 396.73±6.49a 121.24±2.66d 248.96±3.52c 

96 335.47±5.18a 246.33±5.18b 180.36±2.65d 104.94±1.53e 201.05±3.07c 

120 379.98±5.70a 122.87±2.96c 192.38±3.31b 52.76±1.06e 61.45±1.48d 

144 334.73±5.61a 100.54±2.88b 71.64±2.70c 65.68±1.78d 46.37±1.89e 

168 273.59±4.11a 88.92±4.11b 56.13±3.72d 75.35±1.62c 49.47±1.29e 

 

2.2.3  PCE 对草鱼鳃组织 POD 活性的影响  从 表 6可看出,随着PCE暴露浓度的增加,24h内各暴
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露的浓度内草鱼鳃组织 POD 活性变化显著增加

(P<0.05);随着染毒时间的延长,较低浓度组鳃组织

的POD活性被诱导,显著高于对照(P<0.05),而当浓

度增加到17.28mg/L时,鳃组织的POD活性又恢复

到与对照无显著差异(P>0.05);当染毒时间延长到

144h 以上时,各暴露的浓度组内鳃组织的 POD 活

性又呈现显著被抑制(P<0.05).方差分析表明,暴露

时间对草鱼鳃组织 POD活性影响显著(P<0.05).  

表 5  PCE对草鱼肾脏 POD活性的影响[U/(g⋅FW⋅min)] 

Table 5  Effects of PCE on the POD activity [U/(g·FW⋅min)] in the grass carp kidney tissues 

浓度(mg/L) 
暴露时间(h) 

0 2.17 4.34 8.69 17.28 

24 206.21±3.53b 263.88±5.83a 163.90±3.67c 124.38±2.90e 149.64±3.20d 

48 209.65±5.56c 147.79±2.82e 154.74±3.84d 333.86±6.16a 239.56±6.22b 

72 204.82±2.79c 358.51±2.79a 204.80±3.62c 255.48±3.34b 207.46±4.22c 

96 207.53±3.34c 285.95±3.09a 274.14±3.34b 167.46±4.90e 188.76±2.96d 

120 200.50±5.87a 161.39±5.12c 193.34±2.66b 98.43±1.59e 116.70±2.90d 

144 202.35±5.61a 105.56±3.31b 99.46±2.88c 50.94±29.28d 100.67±1.31c 

168 210.66±2.96a 105.43±2.97c 114.53±2.79b 90.65±5.70d 88.16±5.77d 

表 6  PCE对草鱼鳃组织 POD活性的影响[U/(g⋅FW⋅min)] 

Table 6  Effects of PCE on the POD activity [U/(g·FW⋅min)] in the grass carp gill tissues 

浓度(mg/L) 
暴露时间(h) 

0 2.17 4.34 8.69 17.28 

24 12.44±0.71e 14.89±0.35d 21.04±0.77c 25.46±2.77a 22.56±0.46b 

48 11.76±0.93c 17.15±1.18b 18.56±1.10a 17.11±0.68b 12.16±0.74c 

72 11.24±0.35e 25.55±1.29a 15.58±0.88c 19.43±0.60b 11.96±0.38d 

96 12.18±1.48d 13.95±0.66c 24.19±0.90a 17.12±1.34b 9.53±0.34e 

120 9.81±0.63c 9.90±0.51c 16.34±1.29a 9.95±0.88c 11.32±0.56b 

144 11.37±0.33a 10.66±0.58b 8.49±0.29c 8.26±0.46c 9.99±0.34b 

168 9.15±1.18a 8.84±1.23a 7.72±1.48b 7.51±0.85b 6.06±0.22c 

 

3  讨论 

当有机体受到污染胁迫时,其体内抗氧化系

统酶活性改变,发生氧化应激作用,这种氧化应激

作用因有机体及污染物种类、胁迫浓度和暴露时

间不同而不同
[8-11]

.氧化应激反应是生物体的活性

氧簇(ROS)和抗氧化防御系统之间不平衡的结

果 

[12]
,ROS 是过渡金属离子、农药、石油污染物

等物质诱导产生的
[13]

.ROS 的逐步产生可以导致

蛋白质和脂质的氧化,基因表达的改变以及细胞

氧化还原状态的变化
[14]

.抗氧化防御系统作为活

性氧的去除系统, 在参与活性氧的清除以及机体

的保护性防御反应中发挥巨大作用, 主要包括酶

系统(SOD、POD 等)与一些小分子抗氧化物.生物

体的抗氧化防御系统对污染物胁迫相当敏感,特

别是 SOD对多种污染物的反应均很敏感.SOD被

认为是抵抗过氧化反应的保护酶之一
[15]

,是生物

体内唯一以超氧阴离子作为专一性底物的抗氧

化酶.在 PCE胁迫下,低浓度(2.17mg/L)的 PCE胁

迫较短时间(96h)内导致草鱼肝胰脏组织的 SOD

活性首先升高,说明此时草鱼肝胰脏和肾脏体内

积累了大量的活性氧自由基,SOD 为清除这些干

扰物质而被诱导.已有研究表明,生物受到轻度逆

境胁迫时,SOD活性往往升高
[16]

.如水丝蚓在Hg
2+

的应激条件下,当 Hg
2+
浓度在 8.000～9.241µL/L

范围时,SOD 活性显著上升
[17]

;暴露于 0.5mg/L 

BaP中 7d时,大弹涂鱼肝脏中 SOD活性被显著诱

导
[18]

;草鱼在低浓度(0.01mg/L 和 0.20mg/L)十二
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烷基硫酸钠暴露时,肌肉、血浆及肝脏 SOD 均受

到不同程度的诱导
[19]

,这些与本试验中得到的结

果基本一致 .另外 ,在 PCE 胁迫下 ,低浓度

(2.17mg/L)的 PCE胁迫较短时间(96h)内也导致草

鱼肾脏组织和鳃组织的POD活性也升高. POD是

生物体内重要的抗氧化防御系统,可催化过氧化

氢与氢供给体之间的氧化反应,从而分解有毒物

质H2O2.当生物体受到轻度逆境胁迫时,POD活性

往往升高,以清除体内的活性氧自由基.然而抗氧

化酶清除自由基的能力毕竟有限,在长期的氧化

胁迫下,氧化损伤难以避免,进而造成机体细胞病

变导致疾病发生.一些研究也表明,抗氧化酶活性

的变化与污染物的浓度具有相关性
[20]

,在其耐性

限度内,随着污染物浓度的增加,POD和SOD活性

也增加;但超过了其耐性阈值,细胞受到严重伤害,

导致其应激的能力下降,因此POD和SOD活性也

就不可避免地降低,因此一般情况下,严重胁迫能

够导致 POD、SOD酶活下降
[21-23]

.本研究中,发现

过度胁迫时也能够导致鱼体内的 SOD和 POD酶

活性受到显著的抑制.这一方面可能是由于草鱼

出现中毒症状,致使 SOD 代谢外源性化合物的能

力受到破坏或饱和
[24]

,另一方面可能是由于草鱼

体内抗氧化防御系统的其他成分的介入,清除了

部分活性氧
[25]

.另外可能是当重度或长时间逆境

胁迫超出生物体抗氧化防御系统的防御能力时,

致使 POD 活性降低,使生物体内积累过量的活性

氧,从而伤害生物体.PCE 通过与酶发生相互作用

而改变其蛋白结构,从而改变其功能活性
[26]

.在试

验 48h 和 76h 时草鱼肾脏 POD 活性变化出现波

动,其原因有待于进一步试验研究.草鱼鳃组织只

有在中等浓度组(4.34mg/L)在 24h内 SOD酶活性

与对照组没有显著变化(P>0.05),其它浓度组在整

个暴露时间内 SOD 酶均受到显著抑制(P<0.05).

鳃组织的 POD酶活性在 24h内均显著升高,随后

就降低.草鱼肝胰脏、肾脏和鳃组织中 SOD 活性

和敏感性的不同,可能与它们的不同生理功能有

关.肝脏是体内主要的解毒器官,肝巨噬细胞有活

跃的吞噬能力,毒物在肝脏内氧化、还原或水解过

程中会产生大量的O2
-

,从而使肝组织SOD活性较

高.另外,草鱼在PCE暴露时,PCE由鳃进入血液作

用到很多靶组织细胞,这些被伤害的组织细胞产

生的代谢紊乱产物又汇集到肝脏,从而引起肝组

织 SOD 活性的变化.肾脏是机体排泄污染物及其

代谢产物的重要脏器,由于在肾内毒物代谢产物

得到浓缩,因而对肾组织引起损害产生肾毒性.而

鳃只是呼吸器官,既不具备解毒功能又没有排泄

功能,因此鳃组织的 SOD 活性要比肝和肾的低得

多.笔者认为,由于鱼首先通过鳃呼吸,污染物最先

接触鳃组织,所以鳃组织的酶活性降低. 

在试验中笔者观察到,当草鱼受PCE胁迫短时

间内肝胰脏和肾脏组织中 SOD 和 POD酶活性首

先受到抑制,随着暴露时间的延长,草鱼肝胰脏和

肾脏组织的 SOD和 POD活性又显著升高(如草鱼

暴露在 4.34mg/L和 8.69mg/L 浓度组中,其肝胰脏

组织SOD酶活性在48h内首先被显著抑制,污染暴

露 72h 其酶活性又被显著诱导).这种现象与

Beaumont 等
[27]
的研究结果类似.Stebbing

[28]
认为毒

物在低浓度下出现的这种现象,是其在无毒情况下

的刺激反应,他把这一现象称为“毒物兴奋效应”.迄

今为止,研究证明,“毒物兴奋效应”具有普遍性 

[29]
. 

SOD、POD酶活性升高一方面说明草鱼受到了一

定的刺激; 另一方面也说明草鱼对外界刺激的反

应能力很强,通过提高酶活性来保护机体免受更深

的损伤.随着 PCE 胁迫暴露的时间继续延长,草鱼

肝胰脏和肾脏 SOD和 POD酶活性再次显著降低,

最后出现草鱼个体死亡.可见 SOD和 POD酶活性

的降低所造成的活性氧伤害是引起草鱼死亡的重

要原因之一. 

4  结论 

4.1  草鱼肝胰脏和肾脏组织的 SOD、POD酶活

比鳃组织的高. 

4.2  PCE 胁迫导致草鱼肝胰脏和肾脏组织的

SOD和 POD活性均有显著变化. SOD、POD酶

活能够反映出污染物对草鱼的毒性作用. 

4.3  较低浓度的胁迫能够诱导草鱼肝胰脏和肾

脏组织的 SOD、POD酶活,但是过度胁迫将导致

草鱼肝胰脏和肾脏组织的 SOD、POD酶活的下

降,进而产生毒性效应. SOD和 POD酶活性的降

低所造成的活性氧伤害是引起草鱼死亡的重要
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原因之一. 
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