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摘要: 采用静水毒性实验法和非靶向代谢组学法探讨全氟辛烷磺酸(perfluorooctae sulfonate, PFOS)对罗氏沼虾

(Macrobrachium rosenbergii)幼虾的急性致死和代谢的影响, 同时通过慢性毒性实验分析不同质量浓度(0.1 ng/mL、

1 ng/mL、5 ng/mL) PFOS 胁迫下幼虾鳃、肝胰腺和胃肠道中抗氧化酶活性的变化。结果表明, PFOS 对罗氏沼虾幼

虾的 96 hLC50 为(0.68±0.22) mg/L, 安全质量浓度为 0.068 mg/L。经 20 ng/mL 的 PFOS 胁迫 24 h 后, 幼虾鳃中鉴定

到具有显著差异的代谢化合物共 30 种、肝胰腺中 19 种、胃肠道中 24 种, 这些代谢差异物主要涉及氨基酸代谢、

脂肪酸代谢和磷脂类代谢等代谢通路。慢性毒性实验中, 不同暴露时间下不同浓度的 PFOS 胁迫对幼虾各组织中丙

二醛(MDA)、超氧化物歧化酶(SOD)、过氧化氢酶(CAT)和酸性磷酸酶(ACP)活性的影响存在差异; 随着暴露时间的

延长, SOD、CAT 和 ACP 活性受到抑制, MDA 含量随着暴露时间的延长而增大。PFOS 可造成幼虾鳃、肝胰腺和

胃肠道组织发生氧化损伤, 并对幼虾的生理代谢产生影响。本研究旨在为探究 PFOS 对水生生物的毒性效应提供基

础数据和借鉴。 
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全氟辛烷磺酸(perfluorooctae sulfonate, PFOS)

是一种新型持久性有机污染物, 广泛存在于日用

品及工业产品[1], 因其 C—F 共价键不易断裂, 理

化性质稳定, 所以难以在环境中自然降解, 从而

使 PFOS污染成为一个长期的环境问题[2]。Ololade

等[3]研究发现尼日利亚的河流中 PFOS 的浓度范

围为 3.9~10.1 ng/L, 平均浓度为 6.8 ng/L; Kley-

wegt 等[4]研究表明加拿大某水源地水库中 PFOS

的平均浓度为 15 ng/L, 且经过处理后的饮用水中

仍能检测出 PFOS (1.6 ng/L); Lu 等[5]研究发现

PFOS 在华东地区的骆马湖水体中的浓度范围为

19.1~120.89 ng/L。研究表明, 自然水体中食用鱼

类[6]、黄鳝(Monopterus albus)[7]、虾类[8]以及贝类[9]

等均检测出 PFOS。水环境中的 PFOS 会随着食物

链蓄积于水生生物或人体, 对生物的生殖和发育

以及神经系统等造成危害[10]。如 Suski 等[11]研究

表明PFOS可蓄积在黑头呆鱼(Pimephales promelas)

性腺和肝中, 并致成年雄鱼性激素水平降低, 雌

鱼生殖力减弱, Flynn 等[12]发现 PFOS 暴露会导致

美国牛蛙(Rana catesbeiana)幼体发育延迟。总体

而言, 近年来国内对 PFOS 研究多集中在测定方

法和污染水平方面 , 对虾类的毒性效应研究较

少。因此, 有必要借助毒理实验深入探究其作用

机理及生物毒性效应。 

罗氏沼虾(Macrobrachium rosenbergii)是目前

全球主要养殖虾类之一[13]。养殖水体及周边环境中
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的污染物质对罗氏沼虾的生长会有一定的影响[14], 

特别是幼虾, 对环境有毒物质更加敏感。PFOS 是

水环境中残留较为普遍的一类含氟化合物, 有较

多报道中提及 PFOS 在水体中被检出[15-17], 因此

幼虾具有受到 PFOS 污染的风险。而 PFOS 具有

残效性 , 在人体内的半衰期为 3~21 a[18], 研究

PFOS 对罗氏沼虾幼虾的毒性效应对人类健康具

有重要意义。 

研究表明 PFOS 的毒性效应与氧化应激密切

相关[19], 抗氧化酶对减轻氧自由基对机体的危害

及维持细胞内氧化平衡有着重要作用[20]。本研究

采用静水毒性实验法研究 PFOS 对罗氏沼虾幼虾

的急性毒性, 评价 PFOS 对罗氏沼虾幼虾的安全

性, 并通过代谢和抗氧化酶活性影响的研究, 探

讨 PFOS 对幼虾的毒性效应, 以期为探究 PFOS 的

致毒机理及生物毒性效应提供理论依据和借鉴 , 

并为罗氏沼虾的健康养殖提供基础数据。 

1  材料与方法 

1.1  实验生物与试剂 

实验所用罗氏沼虾幼虾取自上海申漕特种水

产开发公司, 幼虾运回实验室后暂养在塑料水箱

(1.2 m×1.2 m×0.6 m)中, 暂养期间持续曝气, 每

日 9:00、14:00 以及 19:00 投喂适量的幼虾饲料, 

并及时清理残饵和死虾, 暂养期间死亡率在 10%

以下。选取其中规格相近、健康无病患的幼虾作

为实验对象, 急性毒性实验和慢性毒性实验所用

幼虾平均体长(1.93±0.23) cm, 体重(0.11±0.09) g, 

代谢组学实验所用幼虾平均体长(2.88±0.09) cm, 

体重(0.29±0.03) g。急性毒性实验前禁食 24 h, 实

验所用容器为 1 L 玻璃烧杯, 代谢组学实验和慢

性毒性实验所用容器为 30 cm×18 cm×20 cm 的玻

璃鱼缸, 鱼缸内放置格网增加立体空间, 并在烧

杯和鱼缸上方覆盖透气棉布, 避免实验虾跳出。

实验于室温下进行, 用水为曝气 3 d 以上的除氯

自来水, pH 8.0~8.5, 溶解氧≥7.0 mg/L。 

实验试剂: PFOS (CAS: 1763-23-1, AR, 98.7%)

以二甲基亚砜(DMSO)(CAS: 67-68-5, AR, 99.0%)

为溶剂, 配置成 10 g/L 的母液, 实验时稀释成所

需要的浓度。HPLC 甲醇(Sigma, 美国); HPLC 水

(Sigma-Aldrich 公 司 , 美 国 ); 2- 氯 苯 丙 氨 酸

(Sigma-Aldrich 公司, 美国); 丙二醛(MDA)测试

盒、超氧化物歧化酶(SOD)、过氧化氢酶(CAT)、

酸性磷酸酶(ACP)测试盒以及蛋白(TP)定量测试

盒均购自南京建成生物工程研究所。 

1.2  急性毒性实验 

采用 96 h 静水毒性实验法。正式实验之前进

行预实验, 确定 PFOS 对幼虾的致死浓度范围。

根据预实验结果, 按等对数间距设置 0.15 mg/L、

0.3 mg/L、0.6 mg/L、1.2 mg/L、2.4 mg/L 和 4.8 mg/L 

6 个 PFOS 浓度组, 以及 1 个空白对照组、1 个溶

剂对照组(0.04% DMSO), 每组设 3 个平行, 每个

平行放罗氏沼虾幼虾 10 尾, 实验期间轻微曝气、

室温、不喂食, 以幼虾无肢体活动作为判断死亡

的依据, 每 12 h 记录罗氏沼虾幼虾的死亡情况并

及时捞出死虾。 

1.3  PFOS 急性胁迫对幼虾不同组织代谢的影响 

在预实验基础上, 结合现实环境中 PFOS 的

质量浓度范围 , 设 1 个对照组及 20 ng/mL 的

PFOS 实验组, 每组 12 尾虾, 对幼虾进行 24 h 的

代谢胁迫实验, 实验期间轻微曝气、室温、不喂

食。于 6 h 和 24 h 取样, 每次实验组和对照组各

取 6 尾虾。取样后迅速将罗氏沼虾幼虾置于液氮

中冷冻, 于冰上快速解剖并分离出鳃、肝胰腺和

胃肠道组织, 每尾虾的鳃、肝胰腺和胃肠道组织

分别为 1 个实验样本, 每个组织样本 20~30 mg。

将取得的组织置于 1.5 mL 聚丙烯离心管中, 加入

20 μL 内标化合物(0.3 mg/mL 的 2-氯苯丙氨酸)以

及 1 mL 的甲醇水提取液(甲醇 : 水=4 : 1, 体积比), 

经全自动样品研磨仪(上海净信科技, Tissuelyser- 

24)匀浆处理后置于–20 ℃冰箱静置 20 min, 将静

置后的样品置于超声波清洗仪(2150T, 上海安普

实验科技有限公司)中, 100 Hz 超声提取 5 min 后

再次置于–20 ℃冰箱静置 20 min, 样品取出后

12000 r/min (4 ℃)离心(Centrifuge 5810R) 15 min, 

上清液经 0.22 μm 滤膜过滤后装色谱瓶待测。液

相色谱 -四级杆串联轨道阱质谱联用仪 (Thermo, 

Q-Exactive)进行非靶向代谢组学分析 , 色谱柱

Waters HSS C18 (2.1 mm×100 mm, 0.17 μm); 进样

体积 2 µL, 流速 0.35 ml/L, 流动相 A 为水(0.1%
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甲酸), 流动相 B 为乙腈(0.1%甲酸), 梯度洗脱条

件: 0~2 min 5%B, 2~4 min 30%B, 4~8 min 50%B, 

8~10 min 80%B, 10~14 min 100%B, 14~15 min 

100% B, 15~18 min 5%B。采用 DDA 方式进行正

负离子分别扫描, 扫描范围 100~1000 m/z, 喷雾

电压 3.2 kV, 离子源温度 320 ℃, 鞘气 40 mL/min。 

1.4  PFOS 慢性胁迫对幼虾不同组织抗氧化酶的

影响 

慢性毒性实验设置空白对照组以及 0.1 ng/mL、

1 ng/mL、5 ng/mL 3 个 PFOS 实验组, 每组设 3 个

平行, 每个平行放罗氏沼虾幼虾 30 尾。实验在玻

璃缸中进行, 每个鱼缸中放置 8 L 相应浓度的实

验液, 24 h 持续曝气。实验期间正常投喂饲料, 进

食 30 min 后使用虹吸法清理残饵, 并根据水位情

况及时补充实验液 , 对照组中幼虾死亡率低于

10%。实验周期为 58 d, 于 PFOS 暴露第 30 天和

第 58 天取样, 每个平行组中随机取 5 尾幼虾的组

织混合为 1 个实验样本, 每个浓度组取 3 组平行。

幼虾经液氮冷冻后于冰上迅速解剖分离, 将所获幼

虾完整的鳃、肝胰腺和胃肠道组织分别置于 1.5 mL

离心管中, 按照 1 : 9 [组织质量(g) : 生理盐水体

积(mL)]向各离心管中加入 0.86%的生理盐水, 经

全自动样品快速研磨仪研磨后, 6000 r/min (4 ℃)

离心 10 min, 分离出的上清液为粗酶液, 粗酶液

置于–80 ℃冰箱中冷冻保存待测。MDA、SOD、

CAT、ACP 和 TP 活性均使用南京建成测试盒采

用可见光法测定。 

1.5  数据统计分析 

使用改良寇氏法[21]计算 PFOS 对罗氏沼虾幼

虾的急性毒性半致死浓度(LC50), 安全浓度(SC)

通过 96 hLC50 求得[20], 公式如下:  

SC=96 hLC50×0.1 

代谢组学数据先由 QI 软件进行预处理, 然后

得到归一化后的代谢化合物响应数值的矩阵, 并

对测得的代谢化合物通过数据库(HMDB、LIPID、

Metlin)进行搜库检索。用 SIMCA 进行主成分分

析 (PCA)和正交偏最小二乘法判别分析 (OPLS- 

DA), Metabo Analyet 在线进行富集分析和差异化

合物的代谢通路分析。 

酶活性数据使用 SPSS 统计软件对数据进行

单因素方差分析(one-way ANOVA), 使用最小极

差法(LSD)进行多成比较。 

2  结果与分析 

2.1  PFOS对罗氏沼虾幼虾的 96 h急性毒性实验

结果 

与对照组相比, 高浓度(4.8 mg/L) PFOS 胁迫

下幼虾的行为出现了明显异样, 幼虾在水体中表

现出不安并沿着容器壁快速游动。PFOS 暴露后, 

各组幼虾 24 h 内均出现死亡, 96 h 时 0.15 mg/L、

0.3 mg/L、0.6 mg/L、1.2 mg/L、2.4 mg/L和 4.8 mg/L

实验组校正死亡率分别为 7%、38%、50%、65%、

84%和 92%, 随着 PFOS 浓度的增加和实验时间

的延长, 幼虾死亡率相应增加, 呈现明显的剂量

效应和时间效应关系。随着暴露时间的延长, 幼

虾活性减弱, 部分幼虾出现假死现象, 侧卧在烧

杯底部, 用玻璃棒轻触后快速游动, 濒临死亡幼

虾反应迟钝, 附肢微微摆动, 无力游动, 直至死亡。 

由表 1 可知, PFOS 对罗氏沼虾幼虾的 24 h、

48 h、72 h 和 96 h 半数致死浓度(LC50)分别为(3.74± 

0.52) mg/L、(2.43±0.83) mg/L、(1.31±0.33) mg/L

和(0.68±0.22) mg/L, 96 h 的安全浓度为 0.068 mg/L。

若参照危险化学品鱼类急性毒性分级实验方法

(GB/T 21281-2007)[22], PFOS 毒性分级可定为急

性 I, 对罗氏沼虾为剧毒。 
 

表 1  PFOS 对罗氏沼虾幼虾的半致死浓度和安全浓度 

Tab. 1  Semi-lethal concentration and safe concentration  
of PFOS to Macrobrachium rosenbergii juveniles 

n=3; x ±SE 

时间/h
time

半致死浓度/(mg/L)
semi-lethal  

concentration 

95%置信区间 
95% confidence 

interval 

安全浓度/(mg/L)
safe concentration

24 3.74±0.52 3.42−4.06 

48 2.43±0.83 1.91−2.95 

72 1.31±0.33 1.11−1.51 

96 0.68±0.22 0.54−0.82 

0.068 

 

2.2  PFOS 对罗氏沼虾幼虾生理代谢的影响 

非靶向代谢组学检测结果经主成分分析

(PCA)可知, 幼虾各器官组织的代谢在 6 h 后就已

受到影响, 与对照组相比代谢主成分已出现显著

差异, 24 h 后差异则更为明显(图 1)。用正交偏最
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小二乘法-判别分析法(OPLS-DA)对 24 h 时实验

组和对照组幼虾鳃、肝胰腺和胃肠道的代谢图谱

进行分析 (图 2), 两者间均已显著区分。依据

OPLS-DA 模型的鉴定结果, 导出 VIP 值大于 1 的

化合物作为代谢差异物进行后续分析, 共筛选并

鉴定了 44 个差异代谢化合物, 主要涉及氨基酸类

和脂质等(表 2)。 

表 2 显示, 与对照组相比, Glu 和 Arg 在鳃组

织中表达上调; Thr 和 Pro 则含量下调, 在胃肠道

组织中 Glu、Try 和 Met 的含量上调; 肝胰腺组织

中, Try 的含量下调。肌苷在鳃组织中的含量上调, 

而在肝胰腺和胃肠道组织中则下调。脂代谢方面, 

ARA 和 EPA 在肝胰腺和胃肠道中均下调, α-亚麻

酸在 3 个组织中均下调, DHA 在肝胰腺中上调, 

而在鳃和胃肠道中则下调。此外, 鳃组织中, 10

种磷脂类上调, 9 种下调; 肝胰腺中, 3 种磷脂类上

调, 9 种下调; 胃肠道组织中, 9 种磷脂类上调, 5

种下调。利用 KEGG 数据库对已经鉴定出的差异

代谢物进行对应的代谢通路分析, 结果显示鳃、

肝胰腺和胃肠道中的差异代谢物主要涉及氨基酸

代谢、嘌呤代谢、脂肪酸代谢和磷脂代谢等通路。 

2.3  PFOS 对罗氏沼虾幼虾 3 种组织抗氧化酶活

性的影响 

PFOS 慢性胁迫罗氏沼虾幼虾后, 幼虾鳃、肝

胰腺和胃肠道中抗氧化酶活性见图 3。随着暴露

时间的延长, 幼虾各组织中 SOD、CAT 和 ACP

活性均受到抑制, 而 MDA 含量随着暴露时间的

延长而增大。 
 

 
 

图 1  罗氏沼虾幼虾经 20 ng/mL 的 PFOS 胁迫 24 h 后鳃(A)、肝胰腺(B)和胃肠道(C)的代谢化合物 PCA 得分图 

C0: 对照组, PFOS-6 h: 胁迫 6 h 实验组, PFOS-24 h: 胁迫 24 h 实验组. 

Fig. 1  PCA score plots of metabolites in Macrobrachium rosenbergii juvenile gill (A), hepatopancreas (B) and gastrointestinal  
tract (C) in control groups and experimental groups exposed to PFOS (20 ng/mL) for 24 h 

C0: control group, PFOS-6 h: experimental group exposed to PFOS (20 ng/mL) for 6 h, PFOS-24 h:  
experimental group exposed to PFOS (20 ng/mL) for 24 h. 

 

 
 

图 2  罗氏沼虾幼虾经 20 ng/mL 的 PFOS 胁迫 24 h 后, 鳃(A)、肝胰腺(B)和胃肠(C)实验组与 

对照组代谢化合物的 OPLS-DA 得分图 

C0: 对照组, PFOS: 实验组. 

Fig. 2  OPLS-DA score plots of metabolites in Macrobrachium rosenbergii juvenile gill (A), hepatopancreas (B) and  
gastrointestinal tract (C) in control groups and experimental groups exposed to PFOS (20 ng/mL) for 24 h 

C0: control group, PFOS: experimental group. 
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表 2  PFOS (20 ng/mL)胁迫罗氏沼虾幼虾 24 h 后差异代谢化合物成分列表 

Tab. 2  Differential metabolites in Macrobrachium rosenbergii juvenile between 20 ng/mL PFOS  
(24 h) exposure group and control group 

组别 group 
相关代谢途径 

metabolic pathways 
代谢差异物 metabolic difference 

鳃 gill
肝胰腺 

hepatopancreas 
胃肠 

gastrointestinal tract

L-苏氨酸 Thr ↓ – – 

L-谷氨酸 Glu ↑ – ↑ 

L-脯氨酸 Pro ↓ – – 

L-精氨酸 Arg ↑ – – 

L-色氨酸 Try – ↓ ↑ 

氨基酸代谢 
amino acid metabolism 

L-蛋氨酸 Met – – ↑ 

次黄嘌呤 hypoxanthine ↑ – ↓ 

腺苷 adenosine ↑ – – 

嘌呤代谢 
purine metabolism 

肌苷 inosine ↑ ↓ ↓ 

α-亚麻酸 alpha-linolenic acid (C18:3) ↓ ↓ ↓ 

二十二碳六烯酸 docosahexaenoic acid, DHA (C22:6) ↓ ↑ ↓ 

花生酸 arachidic acid (C20:0) ↓ – – 

芥子酸 erucic acid (C22:1) ↓ – ↓ 

花生四烯酸 arachidonic acid, ARA (C20:4) – ↓ ↓ 

二十碳五烯酸 eicosapentaenoic acid, EPA (C20:5) – ↓ ↓ 

月桂酸 lauric acid (C12:0) – ↑ – 

PA (18:1/18:0) ↓ – – 磷脂酸 phosphatidic acid 

PA (16:0/18:2) – ↓ – 

PE (20:5/18:1) ↑ ↑ – 

PE (22:6/16:0) ↑ ↑ – 

PE (20:5/18:0) ↑ – ↑ 

PE (16:0/18:1) ↑ – – 

PE (22:6/18:0) ↑ – ↑ 

磷脂酰乙醇胺 
phosphatidyl ethanolamine 

PE (18:2/22:6) ↑ – – 

PC (16:0/20:5) ↑ – – 

PC (18:3/18:1) ↑ – – 

PC (18:1/18:2) ↑ – ↑ 

PC (20:4/18:0) ↓ – ↑ 

PC (18:0/18:2) ↓ – ↑ 

PC (18:1/20:4) ↓ – ↑ 

PC (20:5/18:0) ↑ – ↑ 

PC (20:0/16:1) – – ↑ 

磷脂酰胆碱 phosphatidylcholine 

PC(18:2/18:3) – – ↑ 

PG (16:0/16:1) – ↓ – 磷脂酰甘油 phosphatidylglycerol 

PG (16:1/20:4) – ↓ – 

DG (20:3n9/0:0/20:5n3) ↓ – – 甘油二酯 diglyceride 

DG (16:0/20:5/0:0) ↓ – – 

溶血磷脂酸 lysophosphatidic acid LysoPA (18:4/0:0) – ↓ – 

溶血磷脂酰胆碱类 
lysophosphatidylcholines 

LysoPC (22:1) – ↓ – 

LysoPE (20:5/0:0) ↓ ↓ ↓ 

LysoPE (22:6/0:0) ↓ ↓ ↓ 

LysoPE(18:2/0:0) ↓ ↓ ↓ 

LysoPE(20:4/0:0) – ↓ ↓ 

脂代谢 
fat metabolism 

溶血磷脂酰胆碱类 
lysophosphatidylcholines 

LysoPE(18:1/0:0) – ↑ ↓ 
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由图 3 a 可知, 1 ng/mL 和 5 ng/mL 的 PFOS

暴露 30 d, 幼虾鳃中 SOD 活性均显著高于对照组

(P<0.05), 分别为对照组的 132.58%和 124.22%; 

1 ng/mL 实验组鳃中 SOD 活性在 PFOS 暴露第

58 d 受到显著诱导(P<0.05), 为对照组的 143.95%。

PFOS 暴露 30 d, 1 ng/mL 实验组肝胰腺中 SOD 活

性受到显著诱导(P<0.05), 为对照组的 136.10%; 

5 ng/mL 实验组胃肠道中 SOD 活性显著低于对照

组(P<0.05), 为对照组的 67%。其余各实验组与对

照组间无显著差异。 

PFOS 对幼虾 CAT 活性的影响结果见图 3 b, 

幼虾鳃和肝胰腺中CAT活性与对照组均无显著差

异, PFOS 暴露 30 d 和 58 d, 5 ng/mL 实验组胃肠道

中 CAT 活性显著低于对照组(P<0.05), 分别为对

照组的 59.07%和 34.00%。 

由图 3 c 可得, PFOS 暴露 30 d, 0.1 ng/mL 和

5 ng/mL 实验组鳃 ACP 活性受到显著诱导(P< 
0.05), 分别为对照组的 150%和 166.31%; 1 ng/mL

实验组鳃 ACP 活性在 PFOS 暴露 58 d 显著高于对

照组(P<0.05), 为对照组的 145.18%。PFOS 胁迫

30 d, 各实验组肝胰腺 ACP 活性均受到显著诱导

(P<0.05), 分别为对照组的 177.24%、185.31%和

151.85%, 胁迫 58 d, 各实验组肝胰腺 ACP 活性

与对照组无显著差异。幼虾胃肠道中 ACP 活性与

对照组均无显著差异。 

图 3 d 为幼虾各组织中 MDA 含量的变化。当

PFOS 暴露 30 d 时, 高浓度组(5 ng/mL)鳃中 MDA

含量显著(P<0.05)高于对照组, 为对照组的 162%,  
 

 
 

图 3  PFOS 胁迫对罗氏沼虾幼虾 SOD(a)、CAT(b)、ACP(c)和 MDA(d)活性的影响 

G-30 (58): PFOS 暴露 30 d (58 d)对幼虾鳃抗氧化酶的影响, H-30 (58): PFOS 暴露 30 d (58 d)对幼虾肝胰腺抗氧化酶的影响, 

GI-30(58): PFOS 暴露 30 d (58 d)对幼虾胃肠道抗氧化酶的影响. “*”: 实验组与对照组存在显著差异(P<0.05),  

“**”: 实验组与对照组存在极显著差异(P<0.01). 

Fig. 3  Effects of PFOS stress on SOD(a), CAT(b), ACP(c) and MDA(d) activities in Macrobrachium rosenbergii juvenile 
G-30 (58) : effect of PFOS exposure for 30 d (58 d) on antioxidant enzymes in the gills of juvenile shrimp. H-30 (58) : effect of PFOS 

exposure for 30 d (58 d) on antioxidant enzymes in the hepatopancreas of juvenile shrimp. GI-30 (58): effect of PFOS exposure for 
30 d (58 d) on antioxidant enzymes in the gastrointestinal tract of juvenile shrimp, “*”: significant difference between experimental 

group and control (P<0.05); “**”: extremly significant difference between experimental group and control (P<0.01). 
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低浓度组和空白对照无显著性差异; 胁迫 58 d, 

各浓度组鳃 MDA 含量均极显著受到诱导 (P< 
0.01), 分别为对照组的 283.14%、 386.97%和

372.1%。PFOS 暴露 30 d, 各实验组肝胰腺 MDA

含量均显著受到诱导(P<0.05), 分别为对照组的

119.45%、128.52%和 127.56%, 胁迫 58 d, 1 ng/mL

和5 ng/mL实验组肝胰腺MDA含量显著高于对照组

(P<0.05), 分别为对照组的 146.78%和 185.52%。

PFOS暴露下, 低浓度组(0.1 ng/mL)幼虾胃肠道中

MDA 含量与对照组无显著差异 , 1 ng/mL 和

5 ng/mL实验组胃肠道 MDA含量显著高于对照组

(P<0.05), 胁迫 30 d, 1 ng/mL和 5 ng/mL实验组分

别为对照组的 139.47%和 168.19%, 胁迫 58 d, 

1 ng/mL和5 ng/mL实验组分别为对照组的139.47%

和 168.19%。 

3  讨论 

研究证明 PFOS 可通过食物链在水生生物体中

蓄积, 并对生物体的肝及神经组织等造成伤害[23]。

Lu 等 [24]研究表明 PFOS 会影响水蚤 (Daphnia 
magna)神经系统协调, 水蚤附肢运动减弱, 食物

摄入率降低; Chen 等[25]发现 PFOS 可引起秀丽隐

杆线虫(Caenorhabditis elegans)运动行为下降, 对

秀丽隐杆线虫产生神经毒性。本实验中, PFOS 急

性胁迫下, 罗氏沼虾幼虾随着暴露时间的延长活

力减弱 , 部分幼虾侧卧在烧杯底部 , 无力游动 , 

幼虾体内 Glu 含量及 Try 的相对含量与对照组相

比有所差异。因为 Glu 是一种兴奋性神经递质[26], 

从而证实了 PFOS 对幼虾神经系统造成影响的可

能性; Try 是 5-羟色胺和褪黑激素的前体, 后者可

调节生物的行为[27], 因此, 暴露于 PFOS 可能会

对幼虾的神经系统和行为产生影响, 这与 Jantzen

等 [28]和夏继刚等 [29]发现 PFOS 可影响斑马鱼

(Danio rerio)行为结果相似。 

PFOS 对幼虾的代谢组学实验结果显示 , 

20 ng/mL 的 PFOS 胁迫幼虾 24 h 后, 幼虾鳃、肝

胰腺和胃肠道中 Arg、肌苷、次黄嘌呤、DHA、

亚麻酸、EPA、ARA 和甘油磷脂类代谢失调, 这

些差异代谢物主要涉及氨基酸代谢、嘌呤代谢和

脂肪酸代谢等代谢通路。研究表明, Arg 是合成蛋

白质、鸟氨酸等的前体, 它们在谷氨酸和脯氨酸

的代谢、免疫反应、氨解毒和能量代谢的调节中

起重要作用[30]; 肌苷和次黄嘌呤是嘌呤代谢过程

的重要组成部分, 参与各种细胞代谢, 嘌呤代谢

失衡与多种疾病有关[31]; DHA 是膜结构脂质的组

成部分, 尤其是神经组织中的磷脂, 对幼体发育

具有重要的生理意义[32]; 亚麻酸是水产动物的必

需脂肪酸, 对水产动物抗氧化能力和免疫功能有

着重要的作用 [33-34], 此外 , 有研究表明 , 亚麻酸

可被生物转化为 EPA 和 DHA[35]; ARA 可提高鱼

类面对环境压力时的抗应激能力, 并增加其存活

的可能[36]; EPA 和 ARA 具有参与调节炎症和免疫

反应等功能[32]; 磷脂类是细胞膜的重要组成部分, 

而细胞膜是细胞代谢、能量代谢和信号传导的基

础, 因此磷脂类对生物体内的代谢能力和免疫能

力至关重要[37]。因此, Arg、肌苷、次黄嘌呤、DHA、

亚麻酸、EPA、ARA 和甘油磷脂类的失调可能会

影响各种细胞功能和膜蛋白, 并对幼虾的免疫功

能造成影响。综上所述, PFOS 可造成幼虾氨基酸

代谢、嘌呤代谢和脂肪酸代谢紊乱, 对幼虾具有

毒性效应, 这与 Kim 等[38]研究发现 PFOS 导致秀

丽隐杆线虫氨基酸代谢和脂代谢紊乱结果相似。 

研究表明, 所有细胞成分都可能受到氧自由

基的破坏, 形成带过氧基的脂质[39], 这种脂质过

氧化反应遇到 SOD、CAT 等抗氧化物质后终止。

MDA 含量的高低体现了自由基对机体细胞损伤

的严重程度[40], 其含量越高, 机体膜脂质过氧化

损伤越严重。SOD 是抵抗氧化应激的第一道防线, 

可以歧化超氧阴离子为过氧化氢, CAT 可将过氧

化氢分解为水[41], ACP 是甲壳类动物的免疫防御

系统中重要的非特异性磷酸水解酶, 与免疫功能

调节有关[42]。Zou 等[43]研究表明 PFOS 可以诱导

斑马鱼幼鱼产生氧化应激反应, Fang 等[44]研究表

明, 青鳉(Oryzias latipes)幼体暴露于 PFOS 中会

改变鱼类幼体的免疫调节功能, 导致鱼类幼体的

免疫系统功能障碍或虚弱, 并对鱼类幼体的健康

造成各种不利影响。袁璐瑶[45]研究发现, 中高浓

度的 PFOS 诱导斑马鱼内脏团中 SOD、CAT 和

MDA 活性显著上升 , 肌肉中 MDA 含量上升 , 

SOD 活性受到抑制。有研究表明, 短时间内低浓
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度污染物与生物体内抗氧化酶活性成正比, 但随

着暴露时间的延长高浓度污染物胁迫机体产生的

氧自由基超出抗氧化酶清除极限, 对抗氧化酶活

性产生抑制, 即“毒物兴奋效应”[46]。本实验中, 与

对照组相比, 鳃、肝胰腺和胃肠道中 MDA 含量均

随着 PFOS 胁迫浓度的增加、暴露时间的延长而

受到显著诱导, 表现出剂量时间效应, 表明 PFOS

破坏了幼虾各组织中的氧化还原平衡, 幼虾鳃、

肝胰腺和胃肠道中 ROS 积累超出了机体的清除

能力, 从而对幼虾鳃、肝胰腺和胃肠道均造成损

伤。这与潘伟一等[23]发现 PFOS 可以引起斑马鱼

发生氧化应激反应, 并对鱼体造成氧化受损, 致

使细胞内动态平衡被打破产生 ROS 结果相似。鳃

和肝胰腺实验组中 SOD 和 CAT 活性随着暴露时

间的延长先升高后降低, 符合“毒物兴奋效应”, 

这与 Touaylia 等[47]研究发现低浓度 PFOS 暴露后

甲壳动物(Crustacean gammarus)体内 SOD 活性增

加, 高浓度 PFOS 暴露后 SOD 活性下降结果相

似。胃肠道中 SOD 和 CAT 活性随着暴露时间的

延长而受到抑制, 这可能因为幼虾胃肠道解毒功

能弱, 易被氧自由基攻击。PFOS 暴露 30 d, 幼虾

鳃、肝胰腺和胃肠道中 ACP 活性均受到诱导, 幼

虾的非特异性免疫能力提高, PFOS 暴露 58 d, 幼

虾鳃 ACP 活性与对照组相比显著升高 , 表明

PFOS 对幼虾免疫功能有所影响。综上所述, PFOS

慢性暴露可导致罗氏沼虾幼虾体内 ROS 积累过

量 , 诱发了氧化应激 , 随着暴露时间的延长 , 

PFOS 暴露产生的 ROS 超过 SOD 和 CAT 等抗氧

化酶可清除的 ROS 量, 抗氧化酶的活性降低, 造

成幼虾鳃、肝胰腺和胃肠道组织发生氧化损伤 , 

并影响幼虾非特异免疫功能。氧化应激和细胞损

伤可能是 PFOS 对幼虾的主要机制之[47], 这与 Chen

等[25]研究发现 PFOS 暴露会诱导细胞损伤与凋亡, 

细胞内 MDA 和 SOD 活性显著增加结果相似。 

肝是最重要的解毒器官, 也是生物被外界毒

物感染时最重要的靶器官[48]。姚丹等[49]研究发现

PFOS 长期暴露会导致斑马鱼肝发生氧化损伤 , 

并促进肝脂肪积累。Guo 等[48]研究发现 PFOS 可

通过改变雄性斑马鱼肝的正常结构、免疫相关酶

的活性以及参与肝免疫调节的一系列基因转录来

抑制斑马鱼生长并干扰斑马鱼免疫系统。Cheng

等[50]研究表明, PFOS 可以通过干扰脂质生物合

成, 脂肪酸 β-氧化和脂蛋白的合成, 从而引起斑

马鱼的肝脂肪变性, 这是 PFOS 的肝毒性的重要

机制。本研究中, PFOS 急性暴露后, 幼虾肝胰腺

磷脂代谢发生紊乱, 慢性暴露下, 幼虾肝胰腺中

MDA 含量显著上升, SOD 活性呈降低趋势, 高浓

度组 CAT 活性显著低于对照组, 推测 PFOS 通过

对幼虾肝胰腺造成氧化损伤从而对幼虾具有肝毒

性。这与党红蕾等[51]研究发现 PFOS 可引起半滑

舌鳎肝细胞产生氧化应激反应、张宵月等[52]发现

PFOS 可引起氧化应激反应从而对小鼠具有 肝毒

性结果相似。此外, 有研究表明, 全氟辛烷磺酸会

破坏肠道环境的微生物群和屏障功能等从而加剧

与肝和肠道与代谢紊乱有关的毒性[53]。本实验中, 

PFOS 暴露下, 幼虾鳃和胃肠道代谢紊乱, 且发生

免疫应激反应, 推测 PFOS 可通过影响幼虾胃肠

道进一步引发肝毒性, 也由此可知 PFOS 不仅可

对幼虾解毒系统造成损伤, 同时也可影响幼虾呼

吸系统与消化系统的正常功能, 从而对幼虾具有

毒性效应。 

4  结论 

PFOS 对罗氏沼虾幼虾的 96 hLC50 为(0.68± 

0.22) mg/L, 安全浓度为 0.068 mg/L, 罗氏沼虾幼

虾对水体中的 PFOS 污染敏感。 

PFOS 会扰乱罗氏沼虾幼虾鳃组织、肝胰腺组

织和胃肠道组织的生理代谢, 造成幼虾氨基酸代

谢、嘌呤代谢、脂肪酸代谢和磷脂类代谢紊乱。

慢性胁迫下, PFOS 诱导幼虾鳃、肝胰腺和胃肠道

组织中 MDA 含量上升, SOD、CAT 和 ACP 活性

受到一定的诱导或抑制, 造成幼虾鳃、肝胰腺和

胃肠道组织发生氧化损伤, 并对幼虾免疫系统造

成影响。 
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Effects of PFOS on the metabolism and antioxidant enzymes of juvenile 
Macrobrachium rosenbergii 
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Abstract: This article preliminarily discusses the effects of perfluorooctane sulfonate (PFOS) on the acute 
lethality and metabolism of Macrobrachium rosenbergii juveniles using a hydrostatic toxicity experiment and 
non-targeted metabonomics. Additionally, a chronic toxicity experiment was used to analyze changes to an-
tioxidant enzyme activities in the gills, hepatopancreas, and gastrointestinal tract of juvenile shrimp under 
PFOS stress (0.1, 1, 5 ng/mL). The results showed that the 96 h half-lethal concentration of PFOS stress on 
Macrobrachium rosenbergii was (0.68±0.22) mg/L, and the safe concentration was 0.068 mg/L. Following 
24 h of PFOS stress (20 ng/mL), 30 metabolic compounds with significant differences were identified in the 
gills of juvenile shrimps, 19 significantly differential metabolic compounds were identified in the hepato-
pancreas, and 24 metabolic compounds with significant differences were identified in the gastrointestinal 
tract. These metabolic compounds with significant differences were involved amino acid metabolism, fatty 
acid metabolism, and phospholipid metabolism. Under chronic PFOS stress, different exposure times and 
concentrations of PFOS may affect the activities of malondialdehyde (MDA), superoxide dismutase (SOD), 
catalase (CAT), and acid phosphatase (ACP) of Macrobrachium rosenbergii. There were also differences in 
the effects of phosphatase (ACP) activity, the activities of SOD, CAT, and ACP were inhibited, and the MDA 
content increased with prolonged exposure time. In summary, it is speculated that PFOS can cause oxidative 
damage to the gills, hepatopancreas, and gastrointestinal tissues of juvenile shrimp, it also affects the physi-
ological metabolism of Macrobrachium rosenbergii. The results provide basic data and a reference to explore 
the toxic effects of PFOS on aquatic organisms. 
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