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摘要: 氯氰菊酯(cypermethrin, CYP)是农业生产活动中常用的拟除虫菊酯类杀虫剂,对水生甲壳动物具有高毒性。 为探究氯

氰菊酯对海洋甲壳动物的毒性作用,本研究以脊尾白虾为研究对象,通过 96 h-LC50 与环境浓度相结合,探究了不同浓度氯氰

菊酯暴露 10 d 后,对脊尾白虾肝胰腺组织结构及损伤水平、解毒代谢过程和抗氧化能力的影响,以及组织内钠钾 ATP 酶(Na+ /

K+ -ATPase)和乙酰胆碱酯酶(acetylcholinesterase, AChE)的活性,获得氯氰菊酯暴露下脊尾白虾毒理响应特征。 研究结果显示,
氯氰菊酯对脊尾白虾 24 h、48 h、72 h 和 96 h 的 LC50 分别为 65、50、38 和 32 ng·L-1,属于剧毒物质。 不同浓度氯氰菊酯暴

露 6 d 后,脊尾白虾肝胰腺组织结构被破环,出现基膜断裂、空泡化及细胞坏死等现象。 16 ng·L-1和 32 ng·L-1氯氰菊酯暴露

下,脊尾白虾Ⅰ相代谢酶 7-乙氧基-异吩噁唑酮-脱乙基酶(ethoxyresorufin-O-deethylase, EROD)和Ⅱ相代谢酶谷胱甘肽 S-转移

酶(glutathione S-transferase, GST)活性表现出先升高后抑制的趋势;在 16 ng·L-1氯氰菊酯暴露下,超氧化物歧化酶(superoxide

dismutase, SOD)活性抑制诱导交替出现,而过氧化氢酶(catalase, CAT)活性和总抗氧化能力(total antioxidant capacity, T-AOC)均
出现先诱导后抑制现象;机体内的丙二醛(malondialdehyde, MDA)和 8-羟基脱氧鸟苷(8-hydroxydeoxyguanosine, 8-OHdG)含量

显著高于对照组水平,且具有剂量依赖效应;32 ng·L-1氯氰菊酯暴露下,Na+ /K+ -ATPase 和 AChE 活性在实验周期内均被显著

抑制。 综上所述,氯氰菊酯对脊尾白虾属于剧毒物质,暴露会导致脊尾白虾肝胰腺不同程度的组织结构损伤,引起体内产生

氧化应激响应,造成生物大分子氧化损伤,影响解毒代谢过程,导致机体渗透压调节的失衡和神经信号传导紊乱。 本研究结

果补充了氯氰菊酯对海洋甲壳动物的急性毒性数据,为近岸海域和河口区 SPs 的生态风险评估提供理论依据。
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Abstract: Cypermethrin (CYP) is a kind of pyrethroids insecticide commonly used in agricultural production,
which is highly toxic to aquatic crustaceans. In order to investigate the toxic effects of CYP on marine crustaceans,
our study took Exopalaemon carinicauda as the study model. By combining 96 h-LC50 with environmental concen-

� tration, the shrimp was exposed to different concentrations (8 ng·L-1 , 16 ng·L-1 and 32 ng·L-1 ) for 10 days, the
effects of which on hepatopancreas tissue structure, damage level, detoxification metabolism and antioxidant levels
were determined; meanwhile, Na+ /K+ -ATPase activity in gill tissue and acetylcholinesterase (AChE) activity in
muscle tissue were also determined, so as to obtain physiological response characteristics of CYP. The results
showed that 24 h-LC50 , 48 h-LC50 , 72 h-LC50 and 96 h-LC50 of E. carinicauda was 65 ng·L-1 , 50 ng·L-1 , 38 ng·
L-1 and 32 ng·L-1 for CYP, which belonged to the highly toxic substances. After exposure to CYP at different con-
centrations for 6 days, hepatopancreas tissue structure was broken, basal membrane rupture, vacuolation and cell
necrosis occurred. Exposure to 16 ng·L-1 and 32 ng·L-1 of CYP, the activity of phase Ⅰ metabolizing enzyme
7-ethoxy-isooxazolone-deethylase (EROD) and phase Ⅱ metabolizing enzyme glutathione S-transferase (GST) in-
creased first and then decreased. Oxidative stress-related index superoxide dismutase (SOD) under 16 ng·L-1 CYP
exposure showed inhibition and induction, while the activity of catalase (CAT) and total antioxidant capacity
(T-AOC) showed inhibition after induction. Malondialdehyde (MDA) and 8-hydroxydeoxyguanosine (8-OHdG)
contents showed a dose-dependent effect and significantly increased with the increase of concentration. Na+ /K+ -
ATPase and AChE activities were significantly inhibited during the whole exposure phase after 32 ng·L-1CYP
exposure. In summary, CYP is a highly toxic substance to white shrimp, and exposure to CYP will cause varying
degrees of tissue structural damage to the hepatopancreas of white shrimp; it will cause oxidative stress response in
the body, causing oxidative damage, affecting the detoxification and metabolic processes, leading to imbalance in
the body’s osmotic pressure regulation and disorder of nerve signaling. The results of this study supplemented the
toxic data of the chloride marine crustaceans, and provided a theoretical basis for ecological risk assessment of SPs
in coastal waters and estuary areas.
Keywords: cypermethrin; Exopalaemon carinicauda; acute toxicity; oxidative stress; neurotoxicity

　 　 在现代农业生产活动中,农药已经成为保证粮

食产量的必要手段之一,并随着粮食需求的不断增

加,其使用量也在不断增加[1]。 害虫是导致农作物

产量降低的主要原因之一,而杀虫剂是害虫防治最

有效的手段,因此被大量使用来降低害虫带来的农

业生产损失[2]。 与传统的有机磷(organophosphorus
pesticide)和氨基甲酸酯类农药(carbamate)相比,拟除

虫菊酯(synthetic pyrethroids, SPs)具有对非靶标生物

更低的毒性和更高的杀虫效果,被广泛应用。 2021
年,全球 SPs 总销售额约为 34 亿美元,预计 2027 年

达到 45 亿美元[3]。 作为一种人工仿生杀虫剂,SPs
的主要原料是除虫菊(Pyreyhrum cineriifoliun Trebr)

� 中的天然除虫菊素。 在 SPs 合成过程中会添加各种

酸和醇,产生多种不同构型[4],Ⅱ型 SPs 比Ⅰ型 SPs
多了 α-氰基结构,具有更高的毒性和更优越的杀虫

效果。
氯氰菊酯(cypermethrin, CYP)是一种典型的Ⅱ

型 SPs,因其具有较高的杀虫效果和稳定性,被广泛

使用。 截止到 2021 年,氯氰菊酯的全球销售额约为

11.6 亿美元,约占 SPs 销售额的 1/3,是大规模农业

生产活动中常用杀虫剂之一[3,5]。 研究表明,在农药

的使用过程中,施用的农药只有 1%作用于靶标生

物,其余的 99%均进入水体或土壤沉积物中[6]。 随

着氯氰菊酯的广泛应用,大量氯氰菊酯进入环境中,
带来巨大的生态风险,不仅污染土壤环境,还能进入

地表径流,污染水环境,甚至能够通过大气循环和水

循环进入到海洋环境,增加海洋生态系统的生态风

险[7]。 陈媛等[8]研究发现,分析我国农、林、牧业发达

地区的水体和土壤中 SPs 的残留量较高,其中氯氰

菊酯的检出率最高。 前期研究发现,潘帕·翁达拉

达次区域(Pampa Ondulada, 阿根廷)水体中氯氰菊酯

的浓度为 10 ~ 9.8×103ng·L-1[9];加拿大滨海地区受

农业影响的流域和地表水中,氯氰菊酯的检出浓度

分别为 690 ng·L-1和 80 ~ 9.44×103 ng·L-1 [10];而在

我国东海和南黄海近岸海域水体中 SPs 的含量分别

为 0.02 ~ 11.2 ng·L-1和 0.72 ~ 1.82 ng·L-1 [11]。 SPs
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多具有疏水性,易与沉积物结合。 研究表明,沉积物

对氯氰菊酯 24 h 吸附率可达 99% ,氯氰菊酯也在全

球范围水体沉积物中被频繁检出,检出率和浓度值

分别为 48%和(20.4±100) ng·g-1 [12-13]。 因此,氯氰

菊酯极易对底栖生物安全造成危害。
氯氰菊酯的杀虫机制是通过与电压门控钠离子

通道 (voltage-gated sodium channel, VGSC)结合,改
变 VGSC 的开放时间,导致神经系统过度兴奋,使
靶标生物死亡,而释放到环境中的氯氰菊酯亦能够

对非靶标生物产生神经毒性。 此外,氯氰菊酯还会

作用于机体钙离子通道和氯离子通道,导致钙离子

和氯离子在细胞内积累并引起神经紊乱[14-15]。 乙酰

胆碱酯酶(acetylcholinesterase, AChE)是神经信号传

导的关键酶,能够分解神经递质乙酰胆碱(acetylcho-
line, ACh),终止兴奋。 研究表明,氯氰菊酯能够抑

制 AChE 活性,引起神经信号传导紊乱[16-17]。 同时,
AChE 也是有机磷和氨基甲酸酯类农药中毒的生物

标志物[18]。 ATP 酶 (ATPase)广泛存在于细胞质膜

中,有 Na+ /K+ -ATPase、Ca2+ 和 Ca2+ /Mg2+ -ATPase 等

多种类型,主要通过水解 ATP 供能完成离子的跨膜

运输。 在甲壳动物中,ATPase 有着不可或缺的作

用[19],鳃上皮细胞膜上 Na+ /K+ -ATPase 可主动运输

水体中 Na+和 K+,从而保持机体内渗透压平衡[20]。
氯氰菊酯能够影响机体 Na+ /K+ -ATPase 的活性,从
而影响水生生物对环境的适应性[21]。 对于海洋生物

而言,Na+ /K+ -ATPase 在其适应海洋环境中有着至

关重要的作用。
在农药毒理机制研究中,氧化应激是普遍致毒

机制,同时也是 SPs 引起的非靶标毒性之一[22]。 氯

氰菊酯在生物体内分解代谢形成氰化物和醛的过程

中,能够诱导产生大量 ROS(reactive oxygen species,
ROS)[7],影响机体内抗氧化剂和促氧化剂系统之间

的平衡,从而影响生物体对 ROS 清除能力,导致

ROS 在机体内的积累[23]。 生物体内大量积累的

ROS,能引起组织和生物大分子氧化损伤[24]。
脊尾白虾(Exopalaemon carinicauda)具有广盐性

� 和潜沙习性,是广受欢迎的经济虾类之一,常栖息于

近岸海域,主要进行池塘套养和增殖放流。 近岸海

域或河口区是极易受到陆源污染物的威胁,近年来,
农业面源污染亦对近岸海水养殖环境造成严重危

害。 本研究以典型 SPs———氯氰菊酯为代表,查明

其对脊尾白虾的急性毒性数据,结合环境相关浓度,
综合评估氯氰菊酯暴露对脊尾白虾的组织结构、氧

化应激、渗透压调节和神经信号传导的影响。 研究

结果补充了氯氰菊酯对海洋甲壳动物的急性毒性数

据,为近岸海域和河口区 SPs 的生态风险评估提供

理论依据。

1　 材料与方法(Materials and methods)
1. 1　 仪器和试剂

电子天平(AR224N, 上海奥豪斯仪器有限公司,
中国)、恒温水浴锅(DK-S24, 上海精宏实验设备有限

公司,中国)、全波长酶标仪(Multiskan FC, 美国赛默

飞公司)、可见光分光光度计(JM034818, 上海精密仪

器仪表有限公司,中国)、高速冷冻离心机(5417R, 德
国 Eppendorf 公司)。

氯氰菊酯标准品(纯度≥98% , CAS: 52315-07-
8, 上海阿拉丁生化科技股份有限公司)、二甲基亚砜

(分析纯,CAS: 67-68-5, 上海阿拉丁生化科技股份有

限公司)、磷酸缓冲液(pH 7.2 ~ 7.4, 上海生工生物工

程有限公司)、4%多聚甲醛溶液(SF008, 连云港伊势

久生物科技有限公司)。 超氧化物歧化酶(superoxide
dismutase, SOD)活性检测试剂盒、过氧化氢酶(cata-
lase, CAT)活性检测试剂盒、谷胱甘肽过氧化物酶

(glutathione peroxidase, GPx)活性检测试剂盒、谷胱

甘肽巯基转移酶(glutathione S-transferase, GST)活性

检测试剂盒、 Na+ /K+ -ATPase 活 性 检 测 试 剂 盒、
AChE 活性检测试剂盒、7-乙氧基-异吩噁唑酮-脱乙

基酶(ethoxyresorufin-O-deethylase, EROD)活性检测

试剂盒(ELISA 法)、丙二醛(malondialdehyde, MDA)
含量测定试剂盒、8-羟基脱氧鸟苷(8-hydroxydeoxy-
guanosine, 8-OHdG)含量测定试剂盒(ELISA 法)、总
蛋白定量测定试剂盒(BCA 法)均购自南京建成生物

工程研究所,所有指标检测条件均参考试剂盒操作

说明。
1. 2　 实验动物与暂养

实验用虾采自江苏省连云港市赣榆养殖区,选
择大小相近、形态健全的个体,平均体长为 (6.04
±0.23) cm,体质量为(3.51±0.47) g。 实验用水为人

工配制海水,盐度为 25,pH 为 7.3±0.1,温度为(18±
2) ℃,溶氧为(7.8±0.32) mg·L-1。 实验用虾在 58 cm
×44 cm×32 cm 养殖箱内半静水式暂养 7 d,养殖体

积为 30 L,每天投喂 2 次对虾全营养饲料,不间断

充氧,每日更换水体,换水量为 100% 。
1. 3　 急性毒性实验

氯氰菊酯对脊尾白虾急性毒性试验根据《船舶

散装运 输液体化学品危害性评价规范水生生物急
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性毒性试验方法》(GB/T 16310.1—1996)进行。 参考

其他虾类试验,通过预实验确定脊尾白虾对氯氰菊

酯的 24 h 最大耐受浓度和 100%致死浓度。 根据等

对数设置 5 个浓度梯度,分别为 10、17、30、50 和 90
ng·L-1 氯氰菊酯暴露,助溶剂 DMSO 的终浓度

为 0.01‰(前期研究表明对实验动物无影响[25]),以
人工海水为对照组。 每组设置 3 个平行,每个平行

组放入大小均一、活力较强和无伤病的脊尾白虾各

20 尾虾,试验期间不投饵,每 24 h 更换养殖水体,重
新投药,保持水体中氯氰菊酯含量恒定,并持续观测

水体理化指标。 实验开始后,观察并记录 24、48、72
和 96 h 时死亡情况,死亡判定依据为反复刺激后无

反应,及时捞出死虾,并清理水中杂质。
1. 4　 亚急性毒性暴露实验

根据急性毒性试验结果,分别设置 8 ng·L-1(1/4
96 h-LC50)、16 ng·L-1(1/2 96 h-LC50)和 32 ng·L-1(96
h-LC50)氯氰菊酯暴露组,助溶剂 DMSO 的终浓度为

0.01‰,以人工海水为对照组。 每组设置 3 个平行,
养殖条件与暂养阶段相同,采用半静水式实验方法,
每 24 h 更换 100%水体,并重新投药。 实验开始后,
分别在 0、0.5、1、3、6 和 10 d 取脊尾白虾肝胰腺、鳃
和肌肉组织,液氮中研磨后,各称取 80 ~ 100 mg 新

鲜组织样品于 2 mL 离心管中,放于-80 ℃冰箱保存

备用。
1. 5　 HE 染色观察肝胰腺组织结构

在氯氰菊酯暴露 6 d 后,取脊尾白虾肝胰腺组

织块(约 5 mm×5 mm×5 mm)于 2 mL 离心管中,加
入 4%多聚甲醛固定 24 h,进行修剪、脱水、包埋、切
片、染色、封片,最后在普通光学显微镜下观察。
1. 6　 解毒代谢和抗氧化能力测定

取出-80 ℃保存的肝胰腺样品,按照 1 ∶9(m/V)
� 分别加入磷酸缓冲液和生理盐水,充分混匀 2 min,

3 500 r·min-1、4 ℃离心 10 min,取上清,备用。 采用

双抗体夹心法测定肝胰腺组织 EROD 活性,检测

405 nm 波长处吸光度;采用比色法测定 GST 活性,
检测 412 nm 波长处吸光度;GPx 活性及 T-AOC 含

量测定方法与 GST 测定方法相同,分别检测 412
nm 和 520 nm 波长处吸光度;SOD 和 CAT 活性分

别采用 WST-1 法和钼酸铵法测定,分别检测 450
nm 和 405 nm 波长处吸光度。
1. 7　 损伤水平检测

肝胰腺组织前处理方式同 1.6,采用 TBA 法测

定 MDA 含量,检测 532 nm 波长处吸光度。 采用竞

争法测定 8-OHdG 含量,检测 450 nm波长处吸光度。
1. 8　 Na+ /K+ -ATP 酶和 AChE 活性检测

鳃和肌肉组织样品前处理方式与 1.6 方式相

同,Na+ /K+ -ATPase 和 AChE 活性测定方法与 GST
活性测定方法相同,分别检测 636 nm 和 412 nm 波

长处吸光度。
1. 9　 数据分析

采用 SPSS Statistics 26 统计软件进行实验数据

的显著性分析,采用 GraphPad 10.0 进行图像可视化

编辑。 急性毒性试验结果根据死亡率查找概率单位

表,根据概率单位与实验浓度的对数的回归方程,获
得氯氰菊酯对脊尾白虾的半致死浓度,并用特伦堡

(Turubell)公式计算安全浓度(SC):

SC=
48 h-LC50×0.3

(24 h-LC50 /48 h-LC50)
2

各组实验数据以平均值±标准偏差表示,采用

单因素方差分析(one-way ANOVA)中的最小极差法

(LSD)方法,进行方差齐性检验和 Duncan’ s 检验,
分析空白对照组与不同暴露浓度组之间的差异显著

性。 当 P<0.05 时,数据组间差异具有统计学意义。
� 采用 Pearson 相关分析,对抗氧化能力与氧化损伤

水平的相关性进行分析,相关系数 (r)取值范围为

� [-1,1]。

2　 结果(Results)
2. 1　 氯氰菊酯对脊尾白虾的急性毒性参数

在氯氰菊酯作用下,脊尾白虾死亡率随着剂量

的升高而升高,表现出明显的剂量依赖效应(图 1)。
与对照组相比,除 10 ng·L-1氯氰菊酯暴露组,脊尾

白虾的行为发生了明显改变。 在 90 ng·L-1试验组

图 1　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾死亡率的影响

Fig. 1　 Mortality rate of Exopalaemon carinicauda
exposed to cypermethrin
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暴露 30 min 后,脊尾白虾运动行为明显,出现快速

游动,伴有大量撞壁现象;暴露 1 h 后,脊尾白虾游

动数量增多,仍存在撞壁现象;暴露 2 h 后,游动虾

的数量减少,出现侧倒现象,步足保持游动状态;暴
露 3 h 后,大部分虾沉底保持不动,但仍有部分虾处

于四处游动状态;暴露 5 h 后,侧倒虾出现死亡。
根据氯氰菊酯对脊尾白虾毒性试验的线性回归

分析可知,氯氰菊酯对脊尾白虾的 24 h-LC50 为 65
ng·L-1、48 h-LC50 为 50 ng·L-1、72 h-LC50 为 38 ng·
L-1、96 h-LC50 为 32 ng·L-1,安全浓度为 8.9 ng·L-1

(表 1)。

2. 2　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾肝胰腺组织结构的

影响

　 　 不同浓度氯氰菊酯暴露 6 d 后,脊尾白虾肝胰

腺组织结构可见明显的组织损伤现象(图 2)。 在对

照组中,脊尾白虾肝胰腺小管组织结构正常,管腔清

晰,横切面呈多角星形,基膜清晰可见;肝胰腺小管

上皮之间排列紧密, 上皮细胞清晰可见 (图 2
(a))。 8 ng·L-1氯氰菊酯暴露 6 d 后,部分肝胰腺小

管管腔开始发生形变,上皮细胞出现体积较大空泡,
上皮细胞之间排列疏松(图 2(b))。 16 ng·L-1氯氰菊

酯暴露后,肝胰腺小管管腔发生明显的形变,部分基

表 1　 氯氰菊酯对脊尾白虾毒性试验数据的线性回归分析

Table 1　 Linear regression analysis of the toxicity test data of cypermethrin on Exopalaemon carinicauda

暴露时间/h

Exposure time/h

回归方程

Regression equation

相关系数

Correlation coefficient

半致死浓度/(ng·L-1 )

Half lethal

concentration/(ng·L-1 )

95%置信区间/(ng·L-1 )

Confidence interval/(ng·L-1 )

24 y=1.343x+10.045 0.970 65 38 ~ 101

48 y=1.242x+6.6180 0.958 50 29 ~ 77

72 y=1.376x+6.9490 0.991 38 31 ~ 47

96 y=1.356x+7.2800 0.976 32 23 ~ 44

图 2　 氯氰菊酯暴露 6 d 后脊尾白虾肝胰腺组织显微结构图

注:(a)对照组;(b) 8 ng·L-1暴露组;(c) 16 ng·L-1暴露组;(d) 32 ng·L-1暴露组;BM 表示基膜;L 表示管腔;EC 表示肝小管上皮细胞;V 表示空泡。

Fig. 2　 Microstructure of hepatopancreas of Exopalaemon carinicauda after 6 days of cypermethrin exposure
Note: (a) Control group; (b) 8 ng·L-1 exposure group; (c) 16 ng·L-1

exposure group; (d) 32 ng·L-1 exposure group; BM stands for base membrane; L stands for lumen;

EC stands for epithelial cells; V stands for cavitation.
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膜断裂,上皮细胞出现大量空泡(图 2(c))。 32 ng·
L-1氯氰菊酯暴露后,部分肝胰腺小管管腔消失,上
皮细胞之间出现明显分离,并且部分上皮细胞坏死,
与肝小管脱离(图 2(d))。
2. 3　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾肝胰腺解毒代谢水

平的影响

　 　 不同氯氰菊酯暴露下,脊尾白虾肝胰腺的解毒

代谢水平受到了不同程度的影响(图 3)。 在 16 ng·
L-1和 32 ng·L-1氯氰菊酯暴露组,脊尾白虾 EROD
活性呈现先升高后降低的趋势,并在第 3 天出现显

著升高(P<0.05),但随着暴露时间的延长,活性逐渐

� 降低,并在第 10 天活性被显著抑制(P<0.05)(图 3
� (a))。 Ⅱ相代谢酶 GST 活性在氯氰菊酯暴露下,均

出现了显著变化(P<0.05),呈现先升高后下降的趋势

(图 3(b))。 在 8 ng·L-1氯氰菊酯暴露下,脊尾白虾体

内 GST 活性在 0.5 d 显著升高(P<0.05),暴露 10 d
� 后,出现显著抑制现象(P<0.05);而在 16 ng·L-1和

� 32 ng·L-1暴露组,GST 活性在 0.5 d 出现显著降低

(P<0.05),但随后逐渐恢复并在暴露 1 d 和 3 d 时显

� 著被诱导(P<0.05)。 在氯氰菊酯暴露下,GST 活性

� 在暴露后期 (第 6 天和第 10 天 )均显著下降 (P
<0.05)。
2. 4　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾抗氧化能力的影响

氯氰菊酯暴露能够引起脊尾白虾体内氧化应激

响应,T-AOC、SOD、CAT 和 GPx 活性均受到不同程

度的影响(图 4)。 与对照组相比,8 ng·L-1氯氰菊酯

暴露后,SOD 活性在第 3 天显著升高(P<0.05),此外

� 各实验阶段均无显著变化(P>0.05);16 ng·L-1氯氰

� 菊酯暴露 1 d 后,SOD 活性显著高于对照组水平(P<

0.05),在暴露 3 d 时达到峰值,暴露 6 d 时仍被显著

诱导,暴露 10 d 后逐渐恢复;32 ng·L-1氯氰菊酯暴

露后期,显著抑制了脊尾白虾的 SOD 活性(P<0.05)
� (图 4(a))。 8 ng·L-1氯氰菊酯暴露 0.5 d 时,脊尾白

虾的 CAT 活性出现显著升高(P<0.05);16 ng·L-1氯

� 氰菊酯暴露 3 d 后,CAT 活性显著高于对照组水平

(P<0.05),第 6 天时达到峰值后逐渐回落,至暴露结

� 束时,显著被抑制(P<0.05);32 ng·L-1氯氰菊酯暴露

� 第 3 天时,CAT 活性显著升高(P<0.05),暴露结束

� 时,呈显著抑制(P<0.05)(图 4(b))。 在 8 ng·L-1氯氰

� 菊酯暴露初期(0.5 ~ 1 d),脊尾白虾的 GPx 活性被显

著诱导(P<0.05);暴露后期,各暴露组均出现不同程

� 度的抑制现象,32 ng·L-1暴露组的 GPx 活性在 3 d
时即显著低于对照组水平(P<0.05)(图 4(c))。 在氯氰

菊酯暴露后,脊尾白虾的 T-AOC 出现了中、高剂量

效应,8 ng·L-1 氯氰菊酯暴露对 T-AOC 无显著影

响;16 ng·L-1氯氰菊酯暴露 1 d 后,机体 T-AOC 显

著升高,3 d 时达到峰值后逐渐回落,暴露后期显著

低于对照组水平(P<0.05);32 ng·L-1氯氰菊酯暴露

� 0.5 d 时,T-AOC 显著升高到最大值,暴露 3 d 后,显
著低于对照组水平(P<0.05)(图 4(d))。
2. 5　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾的氧化损伤效应的

影响

　 　 氯氰菊酯暴露显著诱发了脊尾白虾肝胰腺组织

中的氧化损伤效应(图 5)。 16 ng·L-1和 32 ng·L-1氯

氰菊酯暴露下,整个实验阶段 MDA 和 8-OHdG 含

量均显著高于对照组(P<0.05);而 8 ng·L-1暴露组,
� MDA 和 8-OHdG 含量虽然出现短暂升高,但随后恢

复对照组水平。 通过对抗氧化能力与氧化损伤水平

图 3　 氯氰菊酯胁迫下脊尾白虾 EROD (a)和 GST (b)活性变化

注:*表示实验组与对照组间存在显著差异。

Fig. 3　 Activity changes of EROD (a) and GST (b) of Exopalaemon carinicauda under cypermethrin exposure
Note: * indicates significant differences between the experimental group and the control group.
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的相 关 性 分 析 发 现, 8 ng·L-1 氯 氰 菊 酯 暴 露

下,T-AOC 与 MDA 表现出显著负相关(P<0.05),相
� 关系数(r)为-0.903;在 32 ng·L-1暴露组中,T-AOC
� 与 8-OHdG 表现出显著负相关(P<0.05),相关系数(r)
� 为-0.875。

2. 6　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾鳃 Na+ /K+ -ATPase
活性的影响
　 　 如图 6 所示,与对照组相比,在氯氰菊酯暴

露 0.5 d 后,脊尾白虾 Na+ /K+ -ATPase 活性随着浓度

的升高活性逐渐降低,在 8 ng·L-1暴露组,活性显著

图 4　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾抗氧化能力的影响

注:*表示实验组与对照组间存在显著差异。

Fig. 4　 Effects on antioxidant capacity of Exopalaemon carinicauda under cypermethrin exposure
Note: * indicates significant differences between the experimental group and the control group.

图 5　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾肝胰腺组织氧化损伤水平的影响

注:*表示实验组与对照组间存在显著差异。

Fig. 5　 Contents of oxidative damage in hepatopancreas of Exopalaemon carinicauda under cypermethrin exposure
Note: * indicates significant differences between the experimental group and the control group.
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上升,而在 32 ng·L-1 暴露组活性被显著抑制 (P <
� 0.05),16 ng·L-1暴露组表现出轻微下调,但未见显

著差异(P>0.05);暴露 1 d 后,Na+ /K+ -ATPase 活性在

� 16 ng·L-1和 32 ng·L-1暴露组被显著抑制(P<0.05),
� 而 8 ng·L-1暴露组未见显著差异(P>0.05);暴露 3 d
� 后,8 ng·L-1暴露组 Na+ /K+ -ATPase 活性显著上调,

16 ng·L-1和 32 ng·L-1活性均被显著抑制(P<0.05);
� 暴露 6 d 后,8 ng·L-1暴露组 Na+ /K+ -ATPase 活性下

降,未见显著差异,16 ng·L-1和 32 ng·L-1活性均仍

保持显著抑制状态(P<0.05);暴露 10 d 后,Na+ /K+ -
� ATPase 活性均被显著抑制 (P <0.05)。 在实验周期

� 内,16 ng·L-1和 32 ng·L-1暴露组 Na+ /K+-ATPase 活

性在暴露后期被显著抑制(P<0.05),并呈现时间-剂量-
� 效应关系。

2. 7　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾神经信号传导的影响

不同浓度氯氰菊酯暴露对脊尾白虾肌肉组织中

AChE 活性的影响如图 7 所示。 与对照组相比,8 ng
·L-1氯氰菊酯暴露 6 d 后,AChE 活性被显著抑制(P
<0.05);而在 16 ng·L-1暴露组,AChE 活性在 1 d 出

� 现短暂升高(P<0.05),但随着暴露时间的延长,其活

� 性逐渐下降并现出显著抑制状态(P<0.05);在 32 ng·
L-1暴露组,AChE 活性在整个实验周期内均被显著

抑制(P<0.05)。

3　 讨论(Discussion)
作为常用的拟除虫菊酯类杀虫剂,氯氰菊酯不

仅在农业生产活动中被广泛应用,而且也频繁被施

用于水产养殖过程中。 氯氰菊酯常被用于去除鱼体

表面害虫,也会被当做清塘药物,对非靶标水生生物

造成严重的威胁[26]。 已有研究表明,对于不同的水

生生物,氯氰菊酯的毒性有着不同表现。 氯氰菊酯

对剑尾鱼(Xiphophorus helleri)和罗非鱼(Oreochromis
mossambicus)的 96 h-LC50 分别为 13.43×103 ng·L-1

� 和 3.82×103 ng·L-1;对斑马鱼(Danio rerio)的 96 h-
� LC50 为 5.72 ×103 ng·L-1;对稀有鮈鲫 (Gobiocypris

rarus)的 96 h-LC50 为 9.37 × 103 ng·L-1;对唐鱼

� (Tanichthys albonubes)的 96 h-LC50 为 6.26×103 ng·
� L-1 [27-30]。 氯氰菊酯对贝类的毒理学研究较少,氯氰

菊酯对栉孔扇贝(Chlamys farreri)的 96 h-LC50 为 2.4
� ×105 ng·L-1,属于高毒物质[31]。 在对水生甲壳动物

的研究中发现,氯氰菊酯对凡纳滨对虾(Litopenaeus
vannamei)、中国龙虾 (Panulirus stimpsoni Holthuis)、

� 日本沼虾(Macrobrachium nipponense)、四脊滑螯虾

� (Cherax quadricarinatus)、淡水沼虾 (Macrobrachium
borellii)、中华米虾(Caridina denticulata sinensis)、匕首

草虾(Palaemonetes pugio)和桃红对虾 (Palaemonetes
argentinus)和的 96 h-LC50 分别为 382、215、157、120、
104、77、21.2 和 20 ng·L-1 [32-39]。 本研究中,氯氰菊

酯对脊尾白虾的 96 h-LC50 为 32 ng·L-1与桃红对

虾、中华米虾的 96 h-LC50 浓度接近。 现有的氯氰菊

酯毒性研究表明,与鱼类和贝类相比,海洋甲壳动物

对氯氰菊酯具有更高的敏感性。 依据世界卫生组织

对农药毒性分类标准(96 h-LC50 <0.1 mg·L-1 为剧

毒),氯氰菊酯对脊尾白虾为剧毒物质。

图 6　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾 Na+ / K+ -ATPase 活性的影响

注:*表示实验组与对照组间存在显著差异。

Fig. 6　 Effects of cypermethrin treatment on Na+ /K+ -ATPase
activity of Exopalaemon carinicauda

Note: * indicates significant difference between the experimental

group and the control group.

图 7　 氯氰菊酯暴露对脊尾白虾 AChE 活性的影响

注:*表示实验组与对照组间存在显著差异。

Fig. 7　 Effects of cypermethrin treatment on AChE activity
of Exopalaemon carinicauda

Note: * indicates significant difference between the experimental

group and the control group.
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　 　 对哺乳动物的研究表明,SPs 能够引起肝脏毒

性,主要通过在肝组织中蓄积,引起氧化应激、炎症

反应及细胞凋亡等造成肝组织损伤[40-41]。 在 440 ng
·L-1氯氰菊酯暴露 10 d 后,尼罗罗非鱼(Oreochro-
mis niloticus)肝脏组织出现空泡化和肝细胞肿胀[42]。

� 在 1.37×103 ng·L-1溴氰菊酯(deltamethrin, DLM)暴
露 15 d 后,中华绒螯蟹(Eriocheir sinensis)肝胰腺组

� 织出现空泡化、基膜崩解和细胞坏死等现象[43]。 本

研究中,不同浓度氯氰菊酯暴露 6 d 后,脊尾白虾肝

胰腺组织均出现了不同程度的病理变化,包括细胞

空泡化、肝小管变形、基膜断裂和细胞坏死等现象,
并呈现剂量-效应关系,说明氯氰菊酯暴露造成了脊

尾白虾的肝胰腺组织损伤。
氧化应激引起的氧化损伤是导致肝胰腺组织损

伤的重要原因之一[44]。 氯氰菊酯能够诱导氧化应

激,导致 ROS 产生和 ROS 清除系统的改变[45]。
ROS 清除系统主要指的是生物体内的抗氧化系统,
主要由酶系统和非酶系统组成。 抗氧化酶系统中的

SOD、CAT 和 GPx 能够清除负氧阴离子和分解过氧

化氢,在抗氧化过程中发挥着重要作用。 本研究中,
16 ng·L-1和 32 ng·L-1氯氰菊酯暴露下,脊尾白虾

SOD 与 CAT 活性先升高后降低;即使在 8 ng·L-1浓

度暴露下,SOD 活性在第 6 天也表现出显著升高,
说明氯氰菊酯能够诱导 SOD 活性,但随着浓度以及

时间的增加活性被显著抑制。 在对中华绒螯蟹

(Eriocheir sinensis)的研究中,溴氰菊酯暴露亦能诱

� 导产生氧化应激,与本研究结果类似[46]。 10 ng·L-1

和 100 ng·L-1氯氰菊酯暴露 96 h 能够显著诱导红

螯螯虾(Cherax quadricarinatus)GPx 活性[33],然而在

� 本研究中,16 ng·L-1和 32 ng·L-1氯氰菊酯暴露未能

诱导脊尾白虾的 GPx 活性,并随着暴露时间增加呈

现显著抑制现象,这可能由于高浓度暴露产生的

ROS 超出机体自身清除能力,过量的 ROS 抑制了

GPx 的活性;而在 8 ng·L-1浓度组在暴露前期活性

显著升高,推测在低浓度氯氰菊酯暴露下机体产生

的 ROS 处于耐受范围,使得肝胰腺组织产生“毒物

兴奋效应”,但随着暴露时间的增加,脊尾白虾体内

积累的 ROS 超出 GPx 调节范围导致活性受到抑

制[47]。 然而,GPx 清除 ROS 过程需要 GSH 作为底

物,脊尾白虾体内 GSH 的缺失可能也是导致 GPx
活性下降的原因,具体的作用机制还需进一步实验

证明。 T-AOC 可用于评估生物体对 ROS 的清除能

力。 本研究中,氯氰菊酯暴露后脊尾白虾体内

T-AOC 含量的变化趋势与 CAT 活性变化相似,均
表现出先升高后降低的趋势。 在暴露的第 3 天和第

6 天,32 ng·L-1和 16 ng·L-1氯氰菊酯暴露下,脊尾

白虾 T-AOC 含量分别开始出现下降,说明此时脊尾

白虾清除 ROS 的能力减弱,导致 ROS 累积。 过量

的 ROS 能诱导发生生物大分子过氧化反应,破坏细

胞膜结构,导致组织损伤。 本研究中,氯氰菊酯暴露

后脊尾白虾体内 MDA 和 8-OHdG 的含量均显著升

高,并呈现剂量依赖效应。 通过对抗氧化能力与氧

化损伤相关性分析,在 8 ng·L-1与 32 ng·L-1氯氰菊

酯暴露下,T-AOC 分别和 MDA 与 8-OHdG 表现出

显著负相关,其他抗氧化相关酶活性与 MDA 含量

和 8-OHdG 含量呈现不同程度的负相关,推测抗氧

化能力的下降可能会 MDA 与 8-OHdG 含量升高,
引起脂质和 DNA 的氧化损伤;而氯氰菊酯暴露对

脊尾白虾肝胰腺组织造成组织细胞损伤,且随着暴

露浓度的升高受损严重,说明氯氰菊酯暴露会导致

脊尾白虾肝胰组织的氧化损伤。 已有研究表明,SPs
通过影响 EROD 和 GST 的活性干扰水生生物肝脏

解毒代谢过程[48-50]。 本研究中,氯氰菊酯暴露下,脊
尾白虾 EROD 和 GST 的活性被显著抑制,且具有时

间依赖性,推测肝胰腺组织对氯氰菊酯的代谢能力

下降,可能导致其在体内蓄积,进而毒性增加,导致

组织损伤加重,形成恶性循环。 综上,氯氰菊酯暴露

诱导脊尾白虾产生氧化应激,可导致组织细胞氧化

损伤,并造成解毒代谢能力下降。
Na+ /K+ -ATPase 分布于细胞膜上, 能够分解

ATP 实现 Na+和 K+的跨膜运输,维持细胞内外的离

子平衡。 在不同类型的细胞中,Na+ /K+ -ATPase 的

作用也有所不同,如在神经细胞中主要用于维持细

胞电信号,在水生生物鳃组织中主要用于维持生物

体渗透压平衡[51]。 海洋甲壳动物的 Na+ /K+ -ATPase
在维持机体渗透压稳定中发挥重要作用。 Na+ /K+ -
ATPase 作为 SPs 的靶标酶之一,已被证实能够被其

显著抑制[52-53]。 本研究中,在 8 ng·L-1氯氰菊酯暴

露下,Na+ /K+ -ATPase 活性呈现出升高和降低交替

的现象,在第 0.5 天和第 3 天活性显著升高。 谢文

平等[54]在对氯氰菊酯暴露下草鱼鳃组织 Na+ /K+ -
ATPase 活性变化的研究中发现,草鱼鳃组织 Na+ /
K+ -ATPase 呈抑制促进交替的现象,但未表现出显

著变化。 这与本研究结果不同,推测是由于物种间

的差异所造成,甲壳动物对氯氰菊酯具有更高的敏

感性,因此,氯氰菊酯对 Na+ /K+ -ATPase 活性产生了
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具有更强的毒性作用。 在 16 ng·L-1和 32 ng·L-1氯

氰菊酯暴露下,Na+ /K+ -ATPase 活性呈现时间-剂量-
效应关系,随着时间的增加活性被显著抑制。 鳃参

与脊尾白虾的呼吸、过滤和排泄等过程,直接暴露于

环境中,氯氰菊酯能够直接作用于鳃组织,影响

Na+ /K+ -ATPase 的活性;应激状态下,过量 ROS 抑制

了 Na+ /K+ -ATPase 的活性;另一方面,氯氰菊酯暴露

可能损伤鳃组织细胞,Na+ /K+ -ATPase 受到影响。
Na+ /K+ -ATPase 活性受胞内 Na+浓度的影响,Na+浓
度的增加能够抑制 Na+ /K+ -ATPase 活性[55]。 在溴氰

菊酯暴露下,斑马鱼 VSGC 通道关闭时间延长,造
成细胞内 Na+浓度升高[56]。 氯氰菊酯与溴氰菊酯均

为Ⅱ型拟除虫菊酯,二者作用机制相似。 因此,推测

氯氰菊酯暴露下导致脊尾白虾鳃细胞 VGSC 通道

开放时间延长,胞内 Na+浓度升高,从而影响 Na+ /
K+ -ATPase 活性。 然而,Na+ /K+ -ATPase 活性变化与

VGSC 之间的相互关系还需进一步实验证明。 关于

氯氰菊酯对水生生物 Na+ /K+ -ATPase 的影响的研究

较少,但本研究结果与其他典型 SPs 对水生生物的

影响类似[57]。
AChE 常被作为水生生态系统中的外源污染物

暴露后的神经毒性生物标志物[58]。 黄婷[59]在研究氯

氰菊酯对克氏原螯虾(Procambarus clarkii)的 AChE
� 活性的影响中发现,在 1.2 × 105 ng·L-1 (1/5 96 h-

LC50)氯氰菊酯暴露 1 d 后,克氏原螯虾 AChE 活性

被显著诱导。 本研究中,16 ng·L-1氯氰菊酯暴露 1
d 后,AChE 活性也出现诱导作用。 Zhao 等[60]的研

究表明 650 ng·L-1氯氰菊酯暴露下,草鱼 AChE 活

性被显著抑制,引起神经毒性。 在本研究中,32 ng·
L-1氯氰菊酯暴露组,AChE 在整个暴露阶段活性均

被显著抑制;8 ng·L-1和 16 ng·L-1暴露组分别在第

6 天和第 3 天后,AChE 活性被显著抑制。 推测当氯

氰菊酯进入脊尾白虾体内后,诱导产生应激反应,随
着暴露时间的延长,脊尾白虾对氯氰菊酯的刺激在

较短时间见内做出了强烈反应,AChE 活性逐渐被

抑制,从而导致脊尾白虾行为异常;另一方面,随着

暴露时间延长,脊尾白虾对氯氰菊酯代谢能力被抑

制,导致氯氰菊酯在脊尾白虾体内蓄积,导致毒性作

用加强,造成 AChE 活性被进一步抑制。 综上,氯氰

菊酯能够抑制脊尾白虾 AChE 活性,导致神经信号

传导紊乱,造成神经毒性。

通信作者简介:蔡月凤(1989—),女,博士,副教授,主要研究

方向为生态毒理学。
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