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摘要：本研究以稀有鮈鲫（Ｇｏｂｉｏｃｙｐｒｉｓ ｒａｒｕｓ）为对象，研究了不同浓度 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ 量子点（ＱＤｓ）暴露下，稀有鮈鲫胚胎发育过程中自主运动频率、
内心率和体长的变化，以及利用体内超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）和丙二醛（ＭＤＡ）作为毒性指标，反映 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 暴露对稀有鮈鲫胚胎发育的

氧化应激作用．结果显示： ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎 ７２ ｈｐｆ （ｈｏｕｒｓ ｐｏｓｔ ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ） 的半致死浓度（ＬＣ５０）为 ３１９．６２９ ｎｍｏｌ·Ｌ－１，９６ ｈｐｆ 的半

致畸浓度（ＥＣ５０）为 ２０３．３１２ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ ．ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 暴露不仅影响稀有鮈鲫胚胎死亡率、畸形率、自主运动频率、孵化时间和孵化率，而且使其

内心率减缓、体长缩短，导致胚胎卵凝结，心包囊肿，出现脊椎弯曲等多种毒性现象．同时发现，ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 暴露导致稀有鮈鲫体内ＭＤＡ 含量

增加以及 ＳＯＤ 活力的降低．这表明 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎发育具有致畸、致死作用，而氧化应激可能是引起其胚胎致畸、致死的重要机
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１　 引言（Ｉｎｔｒｏｄｕｃｔｉｏｎ）

量子点（ｑｕａｎｔｕｍ ｄｏｔｓ，ＱＤｓ）是一种半导体纳米

晶体，通常由 ＩＩ ～ ＶＩ 或 ＩＩＩ ～ Ｖ 族元素组成，主要以

ＣｄＳｅ 或 ＣｄＴｅ 为核心、ＺｎＳ 或 ＺｎＳｅ 为表面薄层，粒
径一般介于 １ ～ １０ ｎｍ 之间，受激后可以发射荧光

（Ａｌｉｖｉｓａｔｏｓ，１９９６），具有优良、独特的荧光性和光化

学稳定性， 广泛应用于生物医学 （ Ｔａｎｋｅ ｅｔ ａｌ．，
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２００５；Ｌａｃｏｓｔｅ ｅｔ ａｌ．， ２０００）、药物筛选 （ Ｌｉａｏ ｅｔ ａｌ．，
２００７；Ｌｉａｎｇ ｅｔ ａｌ．， ２００６ ） 和 环 境 检 测 （ Ｃｈｅｎ ａｎｄ
Ｒｏｓｅｎｚｗｅｉｇ，２００２）等研究领域．随着量子点的应用日

益广泛，其生物安全性问题引起人们的关注．这种人

工合成的纳米晶体可通过直接排放、废弃物排放、
常规使用等多种途径进入水环境，将不可避免地对

整个生态系统造成一定的危害．进入水环境的量子

点又可通过食物链在鱼类等水生生物体内富集并

最终进入人体，对人体健康构成威胁（Ｂｒａｎｔ ｅｔ ａｌ．，
２００５），因此，研究量子点对水生生物的毒性效应非

常必要．然而，以往关于量子点的研究大多集中在利

用鼠类为活体研究对象来探讨量子点的毒性机制

（Ｋｉｎｇ⁃Ｈｅｉｄｅｎ ｅｔ ａｌ．，２００９； Ｂａｌｌｏｕ ｅｔ ａｌ．，２００４）．量子

点对鱼类的毒理学研究资料较少 （ Ｋｉｎｇ⁃Ｈｅｉｄｅｎ
ｅｔ ａｌ．，２００９），黄凯等（２０１１）研究发现，以巯基乙酸

修饰的 ＣｄＴｅ 量子点可抑制斑马鱼胚胎的发育，并
引起斑马鱼胚胎发生多种中毒症状，但未涉及到氧

化应激方面的研究．
稀有鮈鲫（Ｇｏｂｉｏｃｙｐｒｉｓ ｒａｒｕｓ）为我国特有的一种

小型鱼类，在实验室条件下能够周年繁殖，且对很

多药物极具敏感性，是很好的指示生物．鉴于目前关

于量子点对稀有鮈鲫的毒理学研究方面还未见报

道，本文以稀有鮈鲫为实验对象，研究了 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ
ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎发育的影响，旨在揭示 ＱＤｓ 对

稀有鮈鲫早期发育阶段的毒性效应，为鱼类的毒理

学研究提供参考，也为量子点对生物的安全性评估

提供基础资料．

２　 材料与方法（Ｍａｔｅｒｉａｌｓ ａｎｄ ｍｅｔｈｏｄｓ）

２．１　 实验用量子点

本实验所用量子点为水溶性聚乙二醇（ＰＥＧ）修
饰的非靶向 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ 量子点，浓度为 ８ μｍｏｌ·Ｌ－１，
粒径为 ８～ １２ ｎｍ，单分散性一致，颗粒之间独立性

好，荧光最大发射波长为 ６１３ ｎｍ，购于武汉伽源量

子点技术开发有限公司．
２．２　 实验亲鱼饲养及受精卵获取

实验亲鱼为本实验室长期饲养的稀有鮈鲫，从
养殖群体中挑选出体质健壮、性成熟的健康成鱼作

为亲鱼（体重：（０．５３±０．１５） ｇ，体长：（３．６６±０．３７）
ｃｍ），饲养于实验室循环养殖系统中，水中溶氧浓度

大于 ５ ｍｇ·Ｌ－１ ．每日定时投喂人工配合饵料 ２ 次，外
加丰年虫 １ 次．雌雄亲鱼以 １∶１ 性比配对养殖，控制

昼夜节律，通过人工授精获取受精卵．

２．３　 实验设计

根据预实验的结果，设置 １ 个空白对照组（即
浓度为 ０ ｎｍｏｌ·Ｌ－１）、１ 个 Ｃｄ２＋对照组（所用镉浓度

等于 ５０ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ ＱＤｓ 含镉量，即 ２ ｍｇ·Ｌ－１）和 ５ 个

ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 浓度组：分别为 ５０、１００、２００、３００ 和

４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１，各组均设 ３ 个平行．为了减少实验误

差以及避免受精过程的不确定性，在囊胚期时用显

微镜挑选出发育正常的稀有鮈鲫胚胎，并从囊胚期

（约受精 ４．５ ｈ）开始染毒． 用 ２４ 孔细胞培养板作为

染毒试验容器，每孔为 １ 个浓度组，放入 ２０ 枚胚胎．
每孔分别加受试液 １ ｍＬ，后将 ２４ 孔培养板置于精

密恒温水浴锅中，水温控制在（２５．０±０．５） ℃ ．实验期

间，及时剔除死亡个体，每间隔 １２ ｈ 换 １ ／ ２ 同等浓

度的溶液，光照周期为 １２ ｈ ∶１２ ｈ（Ｌ ∶Ｄ）．
２．４　 显微观察

参照斑马鱼可观察毒理学终点和不同类型指

标（朱琳和史淑洁，２００２）及稀有鮈鲫胚胎的发育过

程（常剑波等，１９９５），每间隔 ６ ｈ 记录各浓度组胚胎

的死亡、畸形、孵化情况．胚胎发育至 ３６ ｈｐｆ 时，表现

出胚体的自主运动，每个浓度组随机选 ６ 枚胚胎记

录 ３０ ｓ 胚体自主运动次数；发育至 ６０ ｈｐｆ 时可观察

到明显的心跳，每浓度组随机选 ６ 枚胚胎，记录 １０ ｓ
胚胎内心率． ＬＥＩＣＡ Ｍｚ１６ＦＡ 荧光体视显微镜和

Ｎｉｋｏｎ ＳＭＺ１０００ 体视显微镜观察并照相．用 Ｉｍａｇｅ－
ｐｒｏ ｐｌｕｓ ６．０ 图像软件分析 ９６ ｈｐｆ 时的仔鱼体长．
２．５　 抗氧化物分析

在稀有鮈鲫发育至 ９６ ｈｐｆ 时，用 ４ ℃ 的 ＰＢＳ
缓冲液清洗受试后存活的稀有鮈鲫初孵仔鱼，除去

药物，加入预冷的磷酸盐缓冲液（ＰＢＳ， ｐＨ ７．４）冰浴

中匀浆，４ ℃ １２０００ ｒ·ｍｉｎ－１ 离心 １５ ｍｉｎ，取上清液

并按照试剂盒说明书（南京建成生物工程研究所）
测定样品总蛋白浓度、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活力

和丙二醛（ＭＤＡ）的含量．
２．６　 统计分析

用 ＳＰＳＳ １７．０ 进行数据统计和分析，结果以平

均值 ± 标准误 （Ｍｅａｎ±ＳＥ） 表示，实验组与空白对

照组之间的差异采用 ｔ 检验进行比较，ｐ＜０．０５ 表示

有显著性差异，ｐ＜０．０１ 表示有极显著性差异．

３　 结果（Ｒｅｓｕｌｔｓ）

３．１　 稀有鮈鲫胚胎的半致死浓度（ＬＣ５０）和半致畸

效应浓度（ＥＣ５０）
各组胚胎的死亡率和畸形率见表 １．Ｃｄ２＋对照组
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的胚胎发育至 ３６ｈｐｆ 时已全部死亡．与空白对照组

相比，１００、２００、３００ 和 ４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度的 ＱＤｓ 染

毒组 ７２ ｈｐｆ 时的死亡率和 ９６ ｈｐｆ 时畸形率均极显

著的升高（ｐ＜０．０１）．采用概率单位法，得出稀有鮈鲫

胚胎 ７２ ｈｐｆ 的 ＬＣ５０为 ３１９．６２９ ｎｍｏｌ·Ｌ－１，其 ９５％置

信区间为：２５６􀆰 ９５４ ～ ４３３． ８４２ ｎｍｏｌ·Ｌ－１；９６ ｈｐｆ 的

ＥＣ５０ 为 ２０３． ３１２ ｎｍｏｌ·Ｌ－１，其 ９５％ 置信区间为：
１５９􀆰 ９４７～２６２．３２７ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ ．

表 １　 不同浓度 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎死亡率和畸形率的影响

Ｔａｂｌｅ １　 Ｍｏｒｔａｌｉｔｉｅｓ ａｎｄ ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒａｔｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｒａｒｅ ｍｉｎｎｏｗ ｕｎｄｅｒ ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ ｅｘｐｏｓｕｒｅ

组别
ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 浓度 ／ （ｎｍｏｌ·Ｌ－１）

０ ５０ １００ ２００ ３００ ４００
Ｃｄ２＋

对照组

死亡率 １．６７％±１．６７％ ８．３３％±１．６７％ ２１．６７％±４．４１％∗∗ ３８．３３％±１．６７％∗∗ ５３．３３％±４．４１％∗∗ ５８．３３％±４．４１％∗∗ １００％∗∗

畸形率 １．６７％±１．６７％ ７．８４％±１．９６％ ３５．４２％±２．０８％∗∗ ５０．００％±４．８１％∗∗ ７６．６７％±３．３３％∗∗ ８８．８９％±６．４２％∗∗ １００％∗∗

　 　 注： ∗∗表示与空白对照组相比存在极显著差异（ｐ＜０．０１） ．

３．２　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎 ３６ ｈｐｆ ３０ ｓ 自

主运动的影响

Ｃｄ２＋对照组的胚胎发育至 ３６ ｈｐｆ 时已全部死

亡，故无法统计．５０ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ ＱＤｓ 浓度组胚胎在 ３６
ｈｐｆ ３０ｓ 的自主运动频率虽高于空白对照组（图 １），
但无显著性差异 （ ｐ ﹥ ０． ０５）． 而其他染毒组随

ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 浓度的增加，胚胎自主运动频率呈现

降低的趋势．２００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组自主运动频率显著

性低于空白对照组（ ｐ＜０．０５），３００ 和 ４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１

浓度组胚胎的自主运动频率较空白对照组极显著

的降低（ｐ＜０．０１）．

图 １　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎 ３６ ｈｐｆ 自主运动的影响

（注： ∗ 表示与空白对照组有显著性差异（ ｐ ＜ ０． ０５），
∗∗表示与空白对照组相比存在极显著差异（ｐ＜０．０１））

Ｆｉｇ．１　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ ｏｎ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｍｏｖｅｍｅｎｔ
ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｏｆ ｒａｒｅ ｍｉｎｎｏｗ ｅｍｂｒｙｏｓ ａｔ ３６ ｈｐｆ

３．３　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎 ６０ ｈｐｆ １０ ｓ 内

心率的影响

５０ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ＱＤｓ 浓度组胚胎内心率与空白对照

组相比无显著差异，其他各 ＱＤｓ 浓度组均极显著地

减缓了稀有鮈鲫胚胎的内心率（ｐ＜０．０１） （图 ２）．此
外，随着暴露时间延长，４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组胚胎显

微镜下可观察到心律不齐的症状．

图 ２　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎 ６０ ｈｐｆ １０ ｓ 内心率的影响

（注： ∗∗表示与空白对照组相比存在极显著差异（ｐ＜０．０１））
Ｆｉｇ．２　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ ｏｎ ｈｅａｒｔ ｒａｔｅ ｉｎ １０ ｓ ｏｆ ｒａｒｅ ｍｉｎｎｏｗ

ｅｍｂｒｙｏｓ ａｔ ６０ ｈｐｆ

３．４　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎孵化率的影响

图 ３　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎 ９６ ｈｐｆ 孵化率的影响

Ｆｉｇ．３　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ ｏｎ ｈａｔｃｈｉｎｇ ｓｕｃｃｅｓｓ ｏｆ ｒａｒｅ ｍｉｎｎｏｗ
ｅｍｂｒｙｏｓ ａｔ ９６ ｈ

空白对照组的胚胎 ７２ ｈｐｆ 开始孵化出膜，随后

孵化率迅速上升， ８４ ｈｐｆ 时孵化率基本达到最大值

（图 ３）．５０、１００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组的稀有鮈鲫胚胎最
早孵化时间却提前在 ６６ ｈｐｆ，尤其是 ５０ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓
度组的孵化率已达到 ４０％，与空白对照组相比提前
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了 ６ ｈ，而 ３００、４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组胚胎的最早孵出

时间在 ７８ ｈｐｆ，较空白对照组延迟了 ６ ｈ，且孵化率

明显降低．说明 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 的暴露在较低浓度

（５０、１００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１）下促使稀有鮈鲫胚胎提前孵化，
高浓度（３００、４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１）则延迟其出膜的时间．
３．５　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫 ９６ ｈｐｆ 体长的影响

ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎的影响还体现

在仔鱼体长（图 ４）上．在 ＱＤｓ 暴露至 ９６ ｈｐｆ 时，随实

验组浓度的增加，除 ５０ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组的仔鱼体长

与空白对照组无显著性差异外，其他 ＱＤｓ 浓度组的

仔鱼体长较空白对照组均极显著性的降低 （ ｐ ＜
０􀆰 ０１）．
３．６　 稀有鮈鲫胚胎的形态观察

ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 暴露对稀有鮈鲫胚胎发育有不

同程度的影响，ＱＤｓ 导致胚胎和孵出仔鱼产生多种

毒性效应（图 ５ｅ ～ ｎ）．从毒物暴露开始到 １２ ｈｐｆ，
Ｃｄ２＋对照组的胚胎已出现明显的中毒症状，呈现出

卵凝集现象．ＱＤｓ 浓度组中可见 ＱＤｓ 已通过卵膜进

入胚胎内 （图 ５ａ，ｂ）； 空白对照组和 ５０ ｎｍｏｌ·Ｌ－１

ＱＤｓ浓度组胚胎发育无明显异常，但其它ＱＤｓ浓度

图 ４　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ对稀有鮈鲫 ９６ ｈｐｆ 仔鱼体长的影响（注：
∗∗表示与空白对照组相比存在极显著差异（ｐ＜０．０１））

Ｆｉｇ．４　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ ｏｎ ｂｏｄｙ ｌｅｎｇｔｈ ｏｆ ｒａｒｅ ｍｉｎｎｏｗ ｌａｒｖａ
ａｔ ９６ｈｐｆ

组胚胎开始出现中毒症状，其中部分胚胎出现卵黄

浑浊或自溶现象．３６ ｈｐｆ，ＱＤｓ 浓度组部分胚胎出现

胚体肿大，Ｃｄ２＋对照组的胚胎此时时已全部死亡．６０
ｈｐｆ， ３００、４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组胚胎发育明显较空白

对照组缓慢．暴露至 ７２ ｈｐｆ 时 ＱＤｓ 主要集中在孵出

仔 鱼的头部及心脏周围（图５ ｃ，ｄ） ．胚胎发育至

图 ５　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫畸胚胎 ／仔鱼的致死及致畸效应（ａ、ｂ： 暴露至 １２ｈｐｆ ＱＤｓ 已进入胚胎内（箭头示同一位置）； ｃ、ｄ：暴露至

７２ ｈｐｆ 时 ＱＤｓ 在孵出仔鱼体内的 分布（箭头示同一位置）；ｅ： 卵凝集；ｆ： ３６ ｈｐｆ 正常胚胎；ｇ：胚体畸形；ｈ：９６ ｈｐｆ 正常仔鱼；ｉ、ｊ：脊柱弯

曲；ｋ： 卵黄囊肿及脊柱波浪形弯曲；ｌ：尾部弯曲；ｍ：卵黄囊肿及体长缩短；ｎ：心包水肿及卵黄囊肿）
Ｆｉｇ．５　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ ｉｎ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｒａｒｅ ｍｉｎｎｏｗ ｅｍｂｒｙｏｓ ／ ｌａｒｖａ
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７８ ｈｐｆ 时，２００、３００ 和 ４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组孵出仔鱼

体长普遍较空白对照组短，且出现不同程度上的畸

形，主要表现为心包、卵黄囊水肿、脊柱弯曲、尾部

弯曲等现象．９６ ｈｐｆ，实验组未出膜的胚胎大多数在

膜内死亡，已孵出的仔鱼行动能力较弱，体长明显

缩短，畸形加重，有些胚胎还出现多种畸形并存现

象．随 ＱＤｓ 暴露时间的增加，胚胎畸形率和死亡率

也升高．
３．７　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫氧化应激的影响

对 ９６ ｈｐｆ 稀有鮈鲫初孵仔鱼的抗氧化酶测定

显示，５０ 和 １００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ＱＤｓ 浓度组 ＳＯＤ 活力较空

白对照组有一定程度的升高（图 ６），但无显著性差

异（ｐ ﹥ ０．０５）．从 ２００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ ＱＤｓ 浓度组开始，
ＳＯＤ 活力明显下降，３００ 、４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ ＱＤｓ 浓度组

仔鱼的 ＳＯＤ 活力较空白对照组极显著降低 （ ｐ ＜
０􀆰 ０１）．稀有鮈鲫仔鱼的 ＭＤＡ 含量随 ＱＤｓ 浓度升高

而升高， ５０ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组与空白对照组无明显差

异（ｐ ﹥ ０．０５），１００、２００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组 ＭＤＡ 含量

均显 著 高 于 空 白 对 照 组 （ ｐ ＜ ０． ０５ ）， ３００、 ４００
ｎｍｏｌ·Ｌ－１较空白对照组极显著的升高（ｐ＜０．０１）．

图 ６　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对 ９６ ｈｐｆ 稀有鮈鲫仔鱼 ＳＯＤ 活性和

ＭＤＡ 含量的影响（注： ∗ 表示与空白对照组有显著性差

异（ｐ＜０．０５），∗∗表示与空白对照组相比存在极显著差

异（ｐ＜０．０１））
Ｆｉｇ．６　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ ｏｎ ＳＯＤ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ａｎｄ ＭＤＡ

ｃｏｎｔｅｎｔｓ ｏｆ ｒａｒｅ ｍｉｎｎｏｗ ｌａｒｖａ

４　 讨论（Ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ）

４．１　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎发育的影响

有研究表明，毒物会导致胚胎发育阻滞和神经

管缺损，使其体长缩短和尾部畸变，从而影响早期

器官的形成（Ｏｂｅｒｅｍｍ， ２０００）．化学物质诱导胚胎

自主运动频率、心率、孵化时间和孵化率的变化也

可作为胚胎发育缺陷的表现（Ｍｉｌａｎ ｅｔ ａｌ．，２００３；朱
琳和史淑洁，２００２）．Ｙａｍａｇａｍｉ（１９８１）指出，胚胎畸

形和死亡主要是影响胚胎孵化酶、渗透功能和生物

物理学等因素所致．胚胎的孵化是由于孵化酶（包括

低绒毛膜酶和高绒毛膜酶）作用，加上胚体的扭动，
使卵膜破裂而完成，并且孵化酶的水平会影响到鱼

类胚胎的孵化率（Ｄｅ ｅｔ ａｌ．，２００９；谢广云等，２０１３）．
本研究显示，５０ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组的自主运动频率较

空白对照组有一定程度上的升高，然而其他染毒组

胚胎随 ＱＤｓ 浓度增加，自主运动频率明显低于空白

对照组；空白对照组胚胎最早出膜时间是 ７２ ｈｐｆ，
５０、１００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组比空白对照组提前了 ６ ｈ，而
３００、４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组却比空白对照组延迟了 ６
ｈ．说明较低浓度 ＱＤｓ 促使稀有鮈鲫胚胎提前孵化，
高浓度（３００、４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１）却延迟其出膜时间．这说

明低剂量的 ＱＤｓ 暴露对稀有鮈鲫胚胎产生了兴奋

效应，使胚胎自主运动频率升高，提前出膜．各 ＱＤｓ
浓度组胚胎的 ９６ ｈｐｆ 的孵化率（存活率）均低于空

白对照组，这说明低剂量的 ＱＤｓ 已经对孵化酶产生

了影响，降低了胚胎的孵化酶水平，且浓度越大影

响越大．此外，各 ＱＤｓ 浓度组中胚胎的心率较空白对

照组显著降低，４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１浓度组还出现心律不齐

的症状，表明 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 暴露可能影响了稀有

鮈鲫心脏的正常发育．
ＱＤｓ 的毒性主要与其粒径的大小和核心 Ｃｄ２＋

的释放有关，对鱼类的胚胎发育有着明显的毒理学

剂量效应，并可导致胚胎产生各种畸形现象（Ｌｏｖｒｉｃ
ｅｔ ａｌ．，２００５；Ｋｉｒｃｈｎｅｒ ｅｔ ａｌ．，２００５；Ｄｅｒｆｕｓ ｅｔ ａｌ．，２００４；
Ｋｉｎｇ⁃Ｈｅｉｄｅｎ ｅｔ ａｌ．， ２００９）． 本研究发现， ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ
ＱＤｓ 暴露至 １２ ｈｐｆ 时，可观察到 ＱＤｓ 已进入稀有鮈

鲫胚胎内，从而导致胚胎自主运动频率改变、内心

率减缓，体长缩短，以及心包、卵黄囊水肿、脊椎弯

曲等多种毒性效应，尤其是畸形率和死亡率显著升

高．本课题组亦研究了 Ｃｄ２＋暴露对稀有鮈鲫胚胎的

发育毒性，发现 Ｃｄ２＋对稀有鮈鲫胚胎有着明显的毒

性效应，可导致初孵仔鱼体长缩短，心率减缓，其
７２ ｈｐｆ ＬＣ５０为 ０．３８７ ｍｇ·Ｌ－１，远低于本实验 Ｃｄ２＋对照

组的浓度（２ ｍｇ·Ｌ－１）．姜礼燔和曹萃禾（１９８４）指出

染毒后的鱼体畸形是由于表皮细胞受到压迫而导

致肌纤维排列不整齐所致；也有学者发现镉在一定

程度上抑制了钙进入鱼体，导致鱼体发育阻滞．本研

究中稀有鮈鲫的畸形主要表现为体长缩短和心包、
卵黄囊水肿以及脊柱弯曲等现象，可能是由于部分

ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 降解，释放的 Ｃｄ２＋ 抑制了钙进入鱼

体，从而导致胚体畸形．

８８８１
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ＱＤｓ 的毒性可能源于两方面的原因： 由于

ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 粒径小（８～１２ ｎｍ），较易通过卵膜渗

透进入胚胎，影响了孵化酶、渗透功能和生物物理

学等一方面或多方面的正常功能，从而导致胚胎畸

形或死亡；并可能部分降解释放出 Ｃｄ２＋，释放出的

Ｃｄ２＋对胚体造成了一定程度的伤害．
４．２　 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫的氧化应激作用

无论是机体细胞还是胚胎细胞，在生命代谢过

程都会产生活性氧（ＲＯＳ）．生物体在长期进化过程

中，自身已形成了防御过氧化损害的系统，在胚胎

早期发育过程中，以 ＳＯＤ 为代表的酶性抗氧化系统

就开始逐步建立，以维持胚胎组织细胞中的正常活

性氧浓度， 确保胚胎正常发育 （ Ｍｏｈａｍｅｄ ｅｔ ａｌ．，
２００４；黄勇和廖彪，２００８）．毒物在体内导致氧化还原

反应时，机体会产生大量 ＲＯＳ，而 ＳＯＤ 在 ＲＯＳ 的转

化中扮演着重要的角色．ＭＤＡ 是目前最能反映机体

氧化损伤程度的指标之一， ＭＤＡ 含量的变化可反

映出机体内脂质过氧化程度，间接反映出细胞损伤

程度．田文静等（２０１０）研究发现纳米 ＺｎＯ 引起斑马

鱼胚胎 ＳＯＤ 活性降低和 ＭＤＡ 含量增加．本研究显

示，稀有鮈鲫体内 ＭＤＡ 含量与 ＱＤｓ 浓度呈正相关，
随 ＱＤｓ 浓度的增加，ＭＤＡ 含量也显著增加；３００ 和

４００ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ ＱＤｓ 暴露显著降低了稀有鮈鲫胚胎

ＳＯＤ 活性．这说明 ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 暴露导致了稀有鮈

鲫机体 Ｏ·－
２ 增多，体内脂质过氧化反应加强，致使

ＳＯＤ 大量消耗，机体受到损伤，引起了生理机能的

改变．

５　 结论（Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ）

１） ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎发育有显著

的影响，７２ ｈｐｆ ＬＣ５０为 ３１９．６２９ ｎｍｏｌ·Ｌ－１，９６ ｈｐｆ ＥＣ５０

为 ２０３􀆰 ３１２ ｎｍｏｌ·Ｌ－１ ．ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 引起了稀有鮈

鲫胚胎的自主运动频率改变、内心率减缓、体长缩

短以及心包、卵黄囊水肿、脊柱弯曲和尾部弯曲等

毒性效应，改变胚胎孵化出膜的时间，并导致胚胎

孵化率降低．
２） ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 可使稀有鮈鲫胚胎脂质过氧

化产物 ＭＤＡ 含量增加，最终导致机体抗氧化系统

失衡进而遭受严重的氧化损伤．
３） ＣｄＳｅ ／ ＺｎＳ ＱＤｓ 对稀有鮈鲫胚胎发育具有致

畸、致死作用，而氧化应激可能是其引起胚胎致畸、
致死的重要机制之一．
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