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摘要: 将克氏原螯虾(Procambarus clarkii)成虾在 Zn2+质量浓度为 0、0.40 mg/L、4.04 mg/L和 40.37 mg/L的硫酸锌

溶液中浸浴 21 d, 分别于第 7、14和 21天时每组随机抽取 5只虾, 采集肝胰腺、鳃、触角腺、性腺、肌肉及消化

道组织, 于 Bouin′s 液中固定 24 h。采用石蜡切片和 HE 染色的方法, 观察其组织的病理变化, 从组织学水平研究

硫酸锌对克氏原螯虾的慢性毒性作用。结果显示, 浸浴时各 Zn2+浓度组肝胰腺、触角腺细胞质中出现被染成红棕

色的颗粒, 且颗粒的数量与浸浴浓度及时间成正相关。0.40 mg/L组在浸浴期间各组织均未出现其他明显病变; 4.04 

mg/L 组及 40.37mg/L组从浸浴第 7天开始肝胰腺、触角腺、鳃组织出现出血、细胞坏死等病变, 随浸浴浓度增大

和时间延长坏死细胞比例增大。40.37 mg/L组第 14天时精母细胞开始出现坏死; 第 21天时精巢、卵巢严重出血, 

精、卵细胞出现大面积坏死, 肝细胞大量坏死脱落, 肝小管结缔组织增生, 大量脱落的细胞塞满管腔使肝胰腺表面

形成肉眼可见的红棕色颗粒状斑点。结果表明在 Zn2+质量浓度高于 4.04 mg/L的硫酸锌浸浴 21 d后, 克氏原螯虾

肝胰腺、触角腺、鳃、性腺组织均出现不同程度的病变, 表明其代谢系统、呼吸系统、生殖系统等受到较严重的

损伤, 因此长期暴露在 Zn2+质量浓度高于 4.04 mg/L的环境中会严重威胁克氏原螯虾的生存和繁殖。 
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克氏原螯虾(Procambarus clarkii)俗称小龙虾, 

原产自美洲, 20 世纪初传入中国, 是目前国内外

市场极为热销的淡水虾类之一, 其养殖规模正逐

年扩大, 逐渐成为研究和开发的热点[1]。固着性的

纤毛虫易寄生于其甲壳、附肢及鳃丝上, 严重时

会妨碍呼吸及蜕壳而造成大量死亡 [2−5], 寄生虫

的寄生也严重影响其商品价值。硫酸锌是防治固

着性纤毛虫病的常用渔药 , 使用方式为 0.3~2.8 

mg/L泼洒或 200 mg/L浸泡[6]。另外, 锌是常用的

化工原料, 也是主要的矿山溶出物之一, 可随各

种废物、废水及矿物溶出大量进入江河及海洋 , 

每年世界排入海洋的锌高达 390万 t[7], 中国许多

河流锌含量严重超标[8]。环境污染和防治疾病用

药常会使养殖水体锌含量偏高, 由于锌是非降解

性物质, 又易被生物富集, 对水生动物的毒性远

大于人和温血动物 [7], 而虾蟹等甲壳动物对其毒

性的敏感程度大于鱼类及贝类 , 所以锌对甲壳

动物的存活具有潜在威胁[9]。研究表明, 暴露于

4.04 mg/L以上 Zn2+质量浓度下, 克氏原螯虾一些

非特异性免疫因子活性开始发生变化, 免疫功能

受到干扰, 增加了被病原感染的风险[10]。关于锌

胁迫下克氏原螯虾组织病理变化的报道较少。因

此本实验以不同浓度硫酸锌浸浴克氏原螯虾 21 d, 

观察其肝胰腺、触角腺、鳃、精巢、卵巢、胃肠
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道、肌肉等组织的病理变化, 旨在探讨硫酸锌毒

性的作用机制及量效关系, 为虾蟹健康养殖及科

学合理用药提供参考资料。 

1  材料与方法 

1.1  材料 

本实验使用的克氏原螯虾体质量(30.82±5.15) 

g, 捕自上海市芦潮港, 捕回后用橡皮筋将其第一

螯足的钳指分别缠紧, 使其不能互相打斗残食而

又能正常摄食。于水族箱中暂养 15 d, 每天定时

投喂新鲜田螺肉 1次, 换水量 1/2。养殖用水为经

3 d 曝气脱氯的自来水, 硬度约为 120 mg/L, pH 

7.0～7.3。 

1.2  实验方法 

对克氏原螯虾进行急性毒性实验, 根据 24 h、

48 h 及 96 h 的 LC50计算出安全浓度在 27.70～

54.70 mg/L 之间(均以 Zn2+浓度表示), 根据此安

全浓度和生产中的常用浓度[6], 设置 0.40 mg/L、

4.04 mg/L和 40.37 mg/L 3个浓度组, 对照组 Zn2+

质量浓度设为 0 mg/L。准确称取 ZnSO4·7H2O(AR), 

用曝气 72 h的自来水配成各实验浓度的溶液 50 L, 

每实验组随机放入活力旺盛的克氏原螯虾 20只。

持续充气, 每 24 h更换实验溶液 1次以维持药物

浓度。实验水温为 18～22 ℃, 溶解氧 6～8 mg/L。

进行实验的 21 d中, 养殖管理措施与暂养期间相

同, 且无个体死亡。 

1.3  样品处理 

于暴露后第 7、14、21 天, 从实验组和对照

组每组分别随机取出 5 只虾, 解剖取出肝胰腺、

鳃、触角腺、性腺、胃、肠、肌肉置于新配制的

Bouin′s 液(苦味酸׃甲醛׃冰醋酸=151׃5׃)中固定 24 

h, 移入 70%酒精保存。组织经系列酒精梯度脱水

后, 二甲苯透明, 石蜡包埋, 切片厚度 4～6 μm, 

组织切片用苏木精−伊红(HE)染色 , 中性树脂封

片后于 Olympus显微镜下观察拍照。 

2  结果与分析 

2.1  肝胰腺的组织病理变化 

克氏原螯虾的肝胰腺位于头胸部中央, 心脏

前方, 呈“X”状, 与胃及肠道相连。外被薄层结缔

组织的膜, 实质部分由大而粗的管和分支出的若

干二级小管组成。各小管由薄层的结缔组织被膜

包裹与分隔, 被膜间有丰富的小血管。肝胰腺小

管是其结构与功能的单位。管壁由单层柱状细胞

构成, 一般称消化盲囊上皮细胞, 细胞饱满, 体

积较大, 向管内突出。细胞核常位于基底部, 核内

可见一较大的核仁, 细胞中偶见一些被染成棕褐

色的颗粒, 随机取组织切片, 计算该细胞数量占

消化盲囊上皮细胞总数的比例为(6.1±3.6)%(图版

Ⅰ-1)。 

0.40 mg/L组浸浴 21 d, 克氏原螯虾肝胰腺小

管间界限清晰, 细胞饱满, 体积较大。一些细胞质

中可见被染成棕褐色的颗粒, 略多于对照组, 数

量占消化盲囊上皮细胞总数的(13.5±2.9)%。棕色

颗粒形状多样, 多数呈椭圆形, 也有一些近似圆

形, 长(70.53±15.81) μm, 宽(50.51±7.76) μm。颗

粒成形前与周围细胞质界限模糊, 成形后具有明

显界限(图版Ⅰ-2)。 

4.04 mg/L组暴露第 7天, 肝胰腺小管界限清

晰, 细胞饱满, 体积较大, 一些细胞质中可见棕

色的颗粒, 数量略多于 0.40 mg/L浸浴 21 d的肝

胰腺 , 占消化盲囊上皮细胞总数的 (18.4±7.7)% 

(图版Ⅰ-3)。第 14天细胞质中颗粒数量明显增多, 

占消化盲囊上皮细胞总数的(26.3±5.8)%。细胞体

积膨大, 分泌泡体积增大, 充满嗜伊红成分, 部

分细胞的细胞膜破损(图版Ⅰ-4)。第 21 天消化盲

囊上皮细胞中出现棕色颗粒的细胞数量占(39.3± 

2.4)%。颗粒物体积较大, 压迫细胞核, 核常被挤

到细胞边缘。肝细胞出现空泡变性, 部分细胞界

限模糊, 细胞开始解体, 并从管壁脱落进入管腔, 

脱落的细胞其细胞核固缩(图版Ⅰ-5～6)。 

40.37 mg/L组浸泡第 7天时 40%以上的消化

盲囊上皮细胞出现棕褐色颗粒(图版Ⅰ-7)。第 14

天大量细胞出现坏死, 从肝胰腺小管壁脱落进入

管腔, 管腔内含物中也含有棕色颗粒物质, 肝胰

腺小管结构受到破坏, 仅残留着包被在管壁外周

的一层结缔组织被膜(图版Ⅰ-8)。第 21 天解剖观

察发现, 肝胰腺表面出现大量肉眼可见的棕色颗
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粒状斑点(图版Ⅰ-9), 有的肝胰腺发黑、萎缩、变

硬, 管腔中看似充满黑色杂质。组织切片观察可

见肝胰腺小管末端充满大量嗜伊红的物质(图版

Ⅰ-10～12)。许多小管的消化盲囊上皮几乎完全

脱落 , 结缔组织细胞大量增生 , 分布在小管间 , 

多层细胞围成管状, 管内充满大量脱落的死细胞

(图版Ⅰ-11～12)。增生部位细胞密度很大, 结缔

组织细胞取代了消化盲囊上皮细胞。结缔组织细

胞连成一片, 肝胰腺小管逐渐消失, 不再存在独

立的结构单位。细胞增生处弥散大量血细胞, 肝

出现充血。 

2.2  触角腺的组织病理变化 

克氏原鳌虾触角腺呈圆盘状, 主要由端囊、

迷路和肾管 3 个形态不同的区域组成。端囊位于

触角腺前半部背面中央的椭圆形突起内, 端囊细

胞排列紧密, 呈柱状, 顶端膨大, 含泡沫状或高

度中空的细胞质, 核致密, 近圆形, 位于细胞基

部, 细胞顶端无明确界限, 絮状的细胞质突起伸

向腔室。迷路位于触角腺的边缘区域, 细胞呈柱

状, 顶端具刷状缘和胞质外突, 核大而圆, 位于

细胞的中部或基部。肾管位于触角腺中部, 细胞

呈柱状或较扁平, 核大, 圆形或椭圆形, 位于细

胞的中部或靠近细胞的顶端。肾管部分的血腔比

端囊和迷路相对较大(图版Ⅱ-1)。 

0.40 mg/L组浸浴 14 d触角腺的细胞形态与

对照组相似, 没出现明显的异常变化。第 21天细

胞质中出现少量染成金色的近圆形的小颗粒(图

版Ⅱ-2)。 

4.04 mg/L组浸浴 14 d触角腺端囊、肾管、迷

路细胞的细胞质中出现大量细小的金色或红棕色

颗粒 , 部分细胞膜破裂 , 细胞出现坏死 (图版

Ⅱ-3)。第 21 天, 细胞质中的颗粒增多, 近圆形, 

体积较大时略呈椭圆形, 直径(44.65 ± 15.00) μm, 

小于肝胰腺中的颗粒 , 有的仅能见到一个小斑

点。细胞间隙模糊不清, 一些细胞坏死, 组织中有

血细胞浸润, 组织出现充血。 

40.37 mg/L组浸浴第 7天细胞质中出现大量

染成棕色的颗粒, 局部出现少量细胞坏死和大颗

粒血细胞(图版Ⅱ-4)。第 14 天许多细胞的细胞膜

出现破损, 细胞质外溢, 核仁向核膜靠近并突出

核膜, 细胞大量坏死, 组织中出现大量大颗粒血

细胞(图版Ⅱ-5)。第 21 天端囊、肾管、迷路的许

多细胞的细胞膜破损, 大量细胞坏死、脱落, 使得

组织中出现许多空洞, 组织中出现大量大颗粒血

细胞(图版Ⅱ-6)。    

2.3  鳃的组织病理变化 

克氏原螯虾鳃呈树枝状, 由鳃膜、微血腔和

呼吸上皮 3部分组成。鳃膜很薄, 表面光滑, 与水

直接接触; 呼吸上皮细胞紧贴鳃膜 , 单层, 围成

微血腔 ; 微血腔内有血淋巴液及血细胞 (图版

Ⅲ-1)。 

0.40 mg/L 组浸浴第 21 天, 呼吸上皮细胞间

界限分明, 核位于细胞中央, 结构清晰, 与对照

相比鳃丝略显肿大, 仅少数鳃丝的局部鳃膜模糊, 

表皮局部细胞出现脱落(图版Ⅲ-2)。 

4.04 mg/L浸浴第 7天, 大部分呼吸上皮细胞

排列整齐, 细胞间界限清晰。少数鳃丝边缘变得

模糊, 少数细胞出现坏死, 局部的呼吸上皮细胞

从鳃膜上脱离。第 21天鳃丝肿大, 多处呼吸上皮

细胞出现坏死, 并与鳃膜分离, 从鳃膜上脱落进

入微血腔(图版Ⅲ-3)。 

40.37 mg/L浸浴第 7天, 鳃丝水肿, 呼吸上皮

细胞与鳃膜分离, 局部呼吸上皮细胞坏死脱落。

第 14 天鳃丝肿大, 多处鳃膜开始坏死, 呼吸上皮

细胞坏死并从鳃膜上脱落 , 鳃丝结构凌乱(图版

Ⅲ-4)。第 21 天大部分鳃丝萎缩。呼吸上皮细胞

核肿大, 破裂, 消失。大量细胞坏死脱落, 微血腔

中充满脱落坏死的细胞, 几乎见不到正常的鳃结

构(图版Ⅲ-5～6)。  

2.4  性腺的组织病理变化   

雌、雄生殖腺均位于头胸甲下, 心脏和胃之

间, 前肠上方处。精巢乳白色, 呈三叶状, 前端有

细管与肝胰腺相连, 经两侧迂曲的输精管开口于

第 5对步足的基部内侧。精巢由若干精小叶组成, 

精母细胞分布于精小叶四周的边沿, 精细胞及精

子分布于精小叶中部, 切片中精子呈四方形。精

巢中可见到精原细胞、正在分裂的精母细胞、精

细胞及成熟精子(图版Ⅳ-1)。 
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0.40 mg/L组浸浴 21 d, 精巢细胞结构与对照

组无明显差异(图版Ⅳ-2)。4.04 mg/L浸浴 21 d时

精巢局部的细胞出现坏死(约 5%), 核固缩, 染色

质分布在核膜四周 , 细胞核中出现空洞 (图版

Ⅳ-3)。40.37 mg/L浸浴 14 d时精巢中坏死组织增

多(约 20%), 21 d时有近 30%的精巢组织坏死, 组

织中有大量血细胞浸润(图版Ⅳ-4), 精巢严重充血。 

卵巢呈 X 状, 前端分别有一细管和肝胰腺相

连, 卵巢交汇处两条粗短的输卵管开口于第三对

步足基部内侧。卵巢壁由致密的结缔组织膜包被, 

滤泡细胞紧贴卵细胞 , 包绕卵细胞 1 周 (图版

Ⅳ-5)。0.40 mg/L组浸浴 21 d, 卵细胞结构与对照

组相似, 无明显异常(图版Ⅳ-6)。4.04 mg/L 组浸

浴 21 d 时, 一些卵黄与滤泡细胞分离, 局部滤泡

细胞膜破损, 坏死脱落(版图Ⅳ-7)。40.37 mg/L组

浸浴第 21 天, 滤泡细胞坏死, 并逐渐消失。卵细

胞萎缩, 坏死, 卵黄外溢, 细胞核溶解消失, 相邻

卵细胞出现融合, 卵巢组织的细胞间有大量血细

胞浸润(图版Ⅳ-8), 卵巢严重出血。 

2.5  其他的组织病理变化 

在本实验设置的浓度范围内, 肌肉和胃组织

未发现明显的病理变化。肠上皮细胞完整, 肠道

中有少许内含物(图版Ⅴ-1)。40.37 mg/L组浸浴的

第 14 天和 21 天, 在肠道的内含物中发现和肝胰

腺中相似的被染成棕褐色的颗粒 , 长 (57.91± 

11.86) μm, 宽(37.96±9.43) μm, 显著小于肝胰腺

中的颗粒(P<0.01, 图版Ⅴ-2)。 

3  讨论 

锌是机体的必需微量元素, 也是 200 多种酶

的活性组分, 在维持细胞膜的稳定、DNA的正常

复制翻译等方面有重要作用。克氏原螯虾对锌需

求量较高, 其肝胰腺、肌肉及甲壳中含有丰富的

锌元素, 可通过新陈代谢调节体内锌的浓度, 因

此对富锌环境有较强的适应能力[11]。 

3.1  克氏原螯虾对硫酸锌的解毒机理 

实验结果显示, 硫酸锌浸浴后, 各浓度组肝

胰腺细胞质中均出现被染成棕褐色的椭圆形颗粒, 

硫酸锌浓度越大, 出现颗粒的时间越早、数量越

多; 触角腺端囊、迷路、肾管细胞中也逐渐出现

被染成金色的近圆形的细小颗粒, 随硫酸锌浓度

增大、浸浴时间延长, 颗粒数量增多, 颗粒颜色逐

渐加深呈棕色。肝胰腺和触角腺中颗粒的数量与

环境中硫酸锌浓度及浸浴时间呈正相关, 所以推

断此现象是硫酸锌的浸浴造成的。 

当环境中 Zn2+浓度超过 0.2 mg/L时, 中华绒

螯蟹(Eriocheir sinensis)溞状幼体肝胰腺中也发现

有大量电子致密的颗粒[12]。铜和铅等重金属作用

下其他甲壳动物也有类似的颗粒出现[13−14]。甲壳

动物肝胰腺不仅具有消化功能, 还是重要的重金

属解毒场所[15]。本实验结果显示, 颗粒的多少与

环境中硫酸锌的浓度密切相关, 推测这种颗粒的

产生可能与克氏原螯虾的解毒功能有关。一些学

者证实观察到的颗粒是金属蛋白复合体[13−14]。锌

能激活金属硫蛋白(MT 蛋白)基因的表达[15], MT

蛋白富含半胱氨酸, 具有很强的锌结合能力, 是

解除机体重金属毒性的重要物质[16]。Martín-díaz

等[17]报道在 3 mg/L的Zn2+溶液中浸浴 21 d时, 克

氏原螯虾肝胰腺中 MT 蛋白含量显著升高, 大量

合成的 MT 蛋白可以与过量的锌结合, 解除锌对

机体的毒性。另外有的学者发现, 大鼠巨噬细胞

在 Zn2+浓度为 6.5 mg/L的硫酸锌溶液中培养 24 h, 

细胞质中出现由富含组氨酸的蛋白形成的富锌小

泡, 可逆地富集多余的锌, 起到调节细胞内锌离

子浓度的作用 , 这种富锌小泡结合锌的速度比

MT 蛋白快很多, 并且可以聚集在一起形成囊泡状, 

从细胞质中分离出来[18]。本实验中观察到肝细胞

质中散布着染成棕色的颗粒, 是金属蛋白复合体

还是富锌小泡, 有待进一步研究确定。 

触角腺具有渗透压调节功能[19], 可以排出多

余金属离子, 推测触角腺中的颗粒可能也与硫酸

锌的解毒密切相关。触角腺中的颗粒和肝胰腺颗

粒形成机理是否相似, 尚不能确定。 

硫酸锌浸浴过程中, 大量锌进入体内, 大量

分泌的金属结合蛋白富集多余的锌, 转化成为无

毒的形式储存在细胞中, 这可能是其解毒的重要

方式。随硫酸锌浸浴时间延长, 肝细胞会从肝管

膜上脱落进入肝小管, 同时在肠道内含物中也发
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现类似的颗粒。由此推测, 克氏原螯虾对锌的解

毒释放过程可能是: 肝细胞富集锌形成富锌颗粒, 

通过细胞解体的形式将富锌颗粒释放到肝管中 , 

再通过肝管排出肝胰腺 , 进入肠道最后排出体

外。这一推测可以通过测定组织中锌浓度的变化

来证实; 另外肠道中棕色颗粒显著小于肝胰腺的

棕色颗粒, 是否表明棕色颗粒被排出的过程中存

在一定程度的再吸收, 这有待今后继续研究。 

3.2  硫酸锌对克氏原螯虾的组织损伤 

本实验结果显示, 克氏原螯虾经各浓度组硫

酸锌溶液浸浴后, 肝胰腺、触角腺及肠道内含物

中出现许多棕褐色或金黄色的颗粒, 4.04 mg/L以

上浓度浸浴 14 d以上, 许多组织出现了不同程度

的损伤, 其损伤程度剂量和时间呈明显的正相关

关系。 

4.04 mg/L浸浴 21 d及 40.37 mg/L浸浴 14 d

时, 克氏原螯虾肝胰腺、触角腺、鳃及性腺细胞

开始出现不同程度的坏死。肝胰腺细胞大量坏死

后脱落进入管腔, 肝胰腺小管结构被破坏, 结缔

组织增生, 管腔中充斥着嗜伊红的液体状物质或

死亡的细胞, 所以在 40.37 mg/L浸浴 21 d时肝胰

腺表面形成大量肉眼可见的棕褐色斑点状颗粒。

当严重中毒时, 肝胰腺小管结构被破坏, 结缔组

织大量增生, 包裹着脱落死亡的肝细胞、增生细

胞及血细胞, 使肝胰腺发黑变硬, 肝胰腺的机能

逐渐消失 , 并逐渐萎缩。中国明对虾 (Fennero-

penaeus chinensis)锌急性中毒时, 肝细胞也出现了

大量坏死脱落的现象 [20]。Zn2+质量浓度高于 1 

mg/L时, 溞中华绒螯蟹 状幼体肝胰腺细胞结构严

重破坏[12]。因此当环境中锌浓度长期高于克氏原

螯虾肝胰腺的解毒能力时, 会严重破坏肝胰腺的

结构。 

4.04 mg/L组浸浴 21 d, 触角腺组织中出现大

量血细胞, 说明组织出现充血。40.37 mg/L 组浸

浴 21 d 时, 触角腺细胞大量死亡, 其中端囊和迷

路细胞损伤最严重。触角腺为克氏原螯虾的排泄

器官, 其作用相当于哺乳动物的肾单位[21], 维持

体内水盐平衡和调节渗透压[13, 22]。端囊具有过滤

血淋巴液形成原尿的功能[23], 如果端囊细胞大量

坏死, 代谢废物便不能及时被过滤清除。迷路上

皮具有分泌机体代谢废物的功能[21], 其坏死使代

谢废物不能排出, 使机体受到毒害。 

鳃不仅担负着气体交换的作用, 而且是虾蟹

类过滤、清除病原及异物的重要器官[24], 是与环

境中硫酸锌直接接触的器官。鱼类锌中毒时鳃组

织遭到破坏[25], 动脉血压降低[26], 另外锌还对红

血球具有溶血作用 [27]。本实验结果显示 , 4.04 

mg/L浸浴第 21天, 克氏原螯虾鳃丝出现肿大, 鳃

膜和呼吸上皮细胞分离 , 许多呼吸上皮细胞坏

死、脱落; 而 40.37 mg/L浸浴 21 d, 鳃丝细胞遭

到严重破坏, 说明过量的硫酸锌会损伤虾的鳃。

鳃组织破坏影响了气体交换, 使虾获得氧气的能

力降低 , 造成缺氧 , 引发一系列生理生化改变 , 

从而影响机体的生命活动。硫酸锌浸浴显著降低

了克氏原螯虾溶菌酶、溶血素、酸性磷酸酶等免

疫相关酶的活性[28], 鳃组织的破坏会导致该组织

更容易被水霉等致病菌感染, 引发新的疾病, 因

此用药造成的组织损伤对养殖十分不利, 要对这

些易被忽视的潜在威胁充分引起重视。 

锌对雄性脊椎动物生殖系统影响的研究表明, 

服用 210 mg/kg 以上的锌后, 小鼠各期生精细胞

发生退变, 生精小管出现损伤, 精子减少或无精

子[29], 造成生殖系统损伤, 使生殖功能降低[30]。

本实验中 4.04 mg/L 硫酸锌浸浴 21 d 后和 40.37 

mg/L浸浴 14 d后, 精巢中精母细胞核中出现大量

空洞, 核物质分布在核膜周围, 细胞大量坏死。结

果说明生精细胞核是硫酸锌作用的靶位 , 4.04 

mg/L以上浓度会严重影响雄性生殖系统的发育。

在本实验中还观察到 40.37 mg/L硫酸锌浸浴 21 d

后卵巢中卵细胞萎缩、坏死及结缔组织大量增生, 

Martín-Díaz 等[17]报道克氏原螯虾在 3 mg/L Zn2+

溶液中浸泡 21 d, 肝胰腺中卵黄蛋白原含量显著

高于对照组, Kime等[31]证明卵黄蛋白原含量升高

是卵巢损伤或被机体吸收的一种标志, 说明较高

浓度硫酸锌对雌性克氏原螯虾生殖系统有较大的

毒性 , 尤其在繁殖期间会严重威胁种群的发展 , 

造成极大的经济损失。 

虽然克氏原螯虾对富锌环境有较强的适应能
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力, 但也是有一定限度的, 环境锌浓度超过其能

适应的最大值也会对其造成一定损伤。从本研究

的组织病理学实验结果可以看出 , 锌质量浓度

4.04 mg/L以上持续浸浴 21 d, 克氏原螯虾的免疫

功能开始受到影响, 肝胰腺、触角腺、鳃、性腺

组织开始出现不同程度的损伤, 因此克氏原螯虾

正常生存环境中锌安全浓度应低于 4.04 mg/L。 
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Chronic toxicity of zinc sulphate in Procambarus clarkii  
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Abstract: We evaluated the chronic toxicity of zinc sulphate in the crayfish Procambarus clarkii. Mature P. clarkii 
were exposed to 0, 0.40, 4.04, or 40.37 mg/L Zn2+ for 21 days. Each day, we randomly selected five crayfish in 
each group and collected samples of the hepatopancreas, gill, and muscle tissue from males and females and ovar-
ian tissue from each female. The tissues were placed in Bouin’s fixative for 24 h, sectioned in paraffin, and stained 
using H·E. We observed a number of brick red particles in the cytoplasm of cells from the hepatopancreas and 
antennal gland in animals exposed to Zn2+. The number of these particles was positively correlated with the con-
centration of Zn2+ and exposure time. There was no obvious histopathology in the group exposed to 0.40 mg/L 
Zn2+. We observed bleeding and necrosis in hepatopancreas, antennal gland, and gills in the group exposed to 4.04 
mg/L after 7 d. The proportion of necrotic cells increased as the concentration of Zn2+ and time of exposure in-
creased. We observed spermatocyte necrosis after 14 d in exposure to 40.37 mg/L Zn2+. After 21 d, we observed 
bleeding of the spermary and ovary and necrosis of the ootid and spermatocyte cells. A large number of hepato-
cytes exhibited necrosis and had dropped from the hepatic ducts. The connective tissue exhibited hyperplasia, with 
large numbers of cells blocking the hepatic ducts, resulting in macroscopical bulky grains in the hapatopancreas of 
the group exposed to 40.37 mg/L. Our results suggest that exposure to 4.04 mg/L Zn2+ for 21 d causes pathological 
changes in the hepatopancreas, antennal gland, gills, and gonad tissue of P. clarkii. Given that zinc sulphate inter-
feres with the metabolic, respiratory, and reproductive systems, chronic exposure is likely to threaten the survival 
of P. clarkii populations. 
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图版Ⅰ 肝胰腺的组织病理 
1. 对照组肝胰腺小管结构完整, 细胞饱满, (6.1±3.6)%细胞的细胞质中存在少量椭圆形棕色颗粒(). 2. 0.40 mg/L组浸浴 21 d肝胰腺

小管充满分泌物, 结构完整, (13.5±2.9)%细胞的细胞质中出现棕色颗粒(). 3. 4.04 mg/L组浸浴7 d肝胰腺小管结构完整, (18.4±7.7)%

细胞的细胞质中出现棕色颗粒(). 4. 4.04 mg/L组浸浴 14 d (26.3±5.8)%细胞的细胞质中出现棕色颗粒(), 局部细胞坏死脱落().  

5. 4.04 mg/L组浸浴 21 d消化盲囊上皮细胞质中出现棕色颗粒(), 管腔充满细胞碎片()和随死细胞脱落的棕色颗粒. 6. 4.04 mg/L

组浸浴 21 d (39.3±2.4)%细胞的细胞质中出现棕色颗粒(), 细胞大量坏死脱落(). 7. 40.37 mg/L组浸浴 7 d 40%以上的消化盲囊上

皮细胞的细胞质中出现棕色颗粒(). 8. 40.37 mg/L组浸浴 14 d消化盲囊上皮细胞质中出现大量棕色颗粒(), 细胞大量坏死脱落

(). 9. 40.37 mg/L组浸浴 21 d肝胰腺表面出现肉眼可见的棕色斑点(), 对照组(). 10. 40.37 mg/L组浸浴 21 d肝胰腺的管腔中充满

嗜伊红物质(), 管腔结缔组织大量增生(). 11. 40.37 mg/L组浸浴 21 d肝胰腺中结缔组织大量增生(), 细胞坏死脱落(), 组织充

血( ). 12. 40.37 mg/L组浸浴 21 d结缔组织大量增生(), 消化盲囊上皮细胞坏死脱落(), 溶解物质被伊红染成红色. 

PlateⅠ  Histopathology in hepatopancreas 
1. The hepatic ducts cells of the control group had intact structure and brick red particulate matters(BRPM) were observed in cytoplasm of 
(6.1±3.6)% hepatopancreas cells(). 2. Exposed in 0.40 mg/L for 21 days, the hepatic ducts were full of secretions, their structures were 

intact, a little BRPM were observed in cytoplasm of (13.5±2.9)% hepatopancreas cells(). 3. Exposed in 4.04 mg/L for 7 days, the structures 
were intact, a little BRPM were observed in cytoplasm of (18.4±7.7)% hepatopancreas cells(). 4. Exposed in 4.04 mg/L for 14 days, lots of 

BRPM() in cytoplasm of (26.3±5.8)% hepatopancreas cells and necrosis cells () in part of hepatopancreas were observed. 5. A large 
number of BRPM() were observed in hepatopancreas. Hepatic ducts were full of cells debris of necrosis cells () and BRPM(). 6. Ex-
posed in 4.04 mg/L for 21 days, a large number of BRPM() were observed in (39.3±2.4)% hepatopancreas cells and necrosis cells () 
were observed in hepatopancreas. 7. Exposed in 40.37 mg/L for 7 days, a large number of BRPM() were observed in more than 40% 

hepatopancreas cells. 8. Exposed in 40.37 mg/L for 14 days, a large number of BRPM() were observed in hepatopancreas. Many necrosis 
cells fell off (). 9. Exposed in 40.37 mg/L for 21 days, a large number of brown granular spots() on hepatopancreas were observed, the 
control group(). 10. Exposed in 40.37 mg/L for 21 days, hepatic ducts were full of red matters(), hyperplasia cells () were around he-

patic ducts. 11. Hyperplasia cells () were around hepatic ducts. Necrosis cells () fell off into hepatic ducts. Some hemocytes dispersed in 
tissues( ). 12. Necrosis cells () fell off into hepatic ducts. Hepatic ducts were full of red matters, hyperplasia cells () were around 

hepatic ducts. 
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图版Ⅱ 触角腺组织病理 

1. 对照组触角腺细胞界限清晰, 结构完整. 2. 0.40 mg/L组浸浴 21 d细胞结构清晰, 部分细胞质中出现近圆形的棕色颗粒(). 

3. 4.04 mg/L 组浸浴 14 d许多细胞质中出现棕色颗粒(), 少量细胞坏死(). 4. 40.37 mg/L组浸浴 7 d许多细胞质中出现棕色

颗粒(), 细胞出现坏死(), 出现大颗粒血细胞( ). 5. 40.37 mg/L组浸浴 14 d细胞质中出现大量棕色颗粒(), 组织有大颗

粒血细胞( ), 细胞出现坏死(). 6. 40.37 mg/L 组浸浴 21 d细胞大量脱落坏死(), 组织中出现大量大颗粒血细胞( ). 

PlateⅡ Histopathology of antennal gland 
1. Fine antennal gland cells had intact structure. Demarcation line of tissues was clear in control group. 2. Exposed in 0.40 mg/L for 
21 days, there were a little circular red particulate matter (RPM) in antennal gland cells. 3. Exposed in 4.04 mg/L for 14 days, many 

RPM were observed in part of antennal gland cells (). A few necrosis cells () were observed in antennal gland. 4. Exposed in 
40.37 mg/L for 7 days, many RPM were observed in antennal gland cells ().A few necrosis cells () were observed and large 

granular hemocytes dispersed in tissues of antennal gland ( ). 5. Exposed in 40.37 mg/L for 14 days, many RPM were observed in 
antennal gland cells (). Many necrosis cells () were observed and some large granular hemocytes dispersed in tissues of antennal 

gland ( ). 6. Exposed in 40.37 mg/L for 21 days, a large number of necrosis cells were observed and fell off (). Some large 
granular hemocytes dispersed in tissues of antennal gland ( ). 
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图版  Ⅲ  鳃组织病理 

1.对照组的鳃, 鳃膜()、呼吸上皮细胞()、微血腔内血细胞( ). 2. 0.40 mg/L组浸浴 21 d鳃丝略显肿大, 部分鳃膜界限不清

()呼吸上皮细胞出现脱落(). 3. 4.04 mg/L组浸浴 21 d呼吸上皮细胞坏死, 从鳃膜脱落(). 4. 40.37 mg/L组浸浴 14 d鳃丝肿

大, 鳃膜坏死(), 呼吸上皮细胞坏死脱落( ). 5. 40.37 mg/L组浸浴 21 d呼吸上皮细胞细胞核肿大(), 呼吸上皮细胞坏死脱

落()后呼吸上皮充满血细胞( ). 6. 40.37 mg/L组浸浴 21 d呼吸上皮细胞细胞核肿大(), 呼吸上皮细胞坏死脱落(), 微血

腔中充满脱落坏死的细胞. 
Plate  Ⅲ  Histopathology in gills 

1. Gill membrane(), respiratory epithelium cells() and haemocoele( ) cells had fine structure. The demarcation line of each 
tissue was clear in control group. 2. Exposed in 0.40 mg/L for 21 days, gills swelled slightly. The demarcation line of gill membrane 
was unclear() and the respiratory epithelium cells fell off () in little gill cells. 3. Exposed in 4.04 mg/L for 21 days, respiratory 
epithelium cells were necrotic and fell off demarcation line (). 4. Exposed in 40.37 mg/L for 14 days, gills swelled and gill mem-

brane was necrotic (). Necrotic respiratory epithelium cells ( ) were observed and departed from gill membrane. 
5. Exposed in 40.37 mg/L for 21 days, nucleus of breathe epithelium swelled(). Respiratory epithelium was necrotic and fell off () 

and instated by hemocytes( ). 6. Exposed in 40.37 mg/L for 21 days, nucleus of respiratory epithelium cells swelled(). Respira-
tory epithelium cells died and fell off (). Haemocoele was full of necrotic cells. 
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图版  Ⅳ  性腺组织病理 
1.对照组精小叶间界限清晰, 细胞分裂旺盛, 初级精母细胞(↑)、次级精母细胞()及精细胞()均可见到. 2. 0.40 mg/L组浸浴 21 d精

小叶界限清晰, 精母细胞分裂旺盛(), 精细胞正在形成(). 3. 4.04 mg/L组浸浴 21 d精小叶中精母细胞核出现空洞, 染色质贴近核

膜分布(), 正常精母细胞(). 4. 40.37 mg/L组浸浴 21 d精巢中精小叶的细胞坏死(), 组织充血( ). 5. 对照组卵细胞核明显(), 

充满卵黄(), 周围由滤泡细胞包被(). 6. 0.40 mg/L组浸浴 21 d卵细胞核明显(), 充满卵黄(), 周围由滤泡细胞包被(). 7. 4.04 

mg/L组浸浴 21 d卵细胞与滤泡细胞分离(). 8.40.37 mg/L组浸浴 21 d滤泡细胞脱落坏死(), 组织充血( ), 卵细胞出现融合(). 
Plate  Ⅳ  Histopathology in gonads 

1. Seminiferous interlobulars of the control group had clear boundaries. Actively cell division was observed in lobulars. There were 
many primary spermatocytes(↑), secondary spermatocytes()and spermatids() in lobulars. 2. Exposed in 0.40 mg/L for 21 days, 
seminiferous interlobulars had clear boundaries. Primary spermatocytes() and spermatids() dividing actively were observed in 
lobulars. 3. Exposed in 4.04 mg/L for 21 days, necrotic primary spermatocytes were observed whose nucleus chromatin distributed 
closely to nuclear membrane(). Primary spermatocytes of the control group (). 4. Exposed in 40.37 mg/L for 21 days, some ne-
crosis cells were observed in seminiferous lobulars().There were many hemocytes ( ) in lobulars. 5. Complete nucleus() and 

much egg yolk() which was surrounded by follicular cells() in oocyte of the control group. 6. Exposed in 0.40 mg/L for 21 days, 
there were complete nucleus() and much egg yolk() which was surrounded by follicular cells() in oocyte. 7. Exposed in 4.04 
mg/L for 21 days, oocytes departed with follicular cells(). 8. Exposed in 40.37 mg/L for 21 days, necrosis follicular cells ()and 

fusion cells() were observed. Some hemocytes dispersed in tissues ( ). 
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图版  Ⅴ  肠道组织病理 

1. 对照组肠道中有少许内含物(), 肠上皮细胞完整(). 2. 40.37 mg/L组浸浴 21 d肠道内含物()中含许多被染成棕色的颗粒

物(), 肠上皮细胞完整(). 

PlateⅤ  Histopathology in intestine 
1. There were some inclusions in the intestine of the control(). Intestinal epithelium cells were complete(). 2. Exposed in 40.37 mg/L for 

21 days, a large number of BRPMs() were observed in inclusions of intestine. Intestinal epithelium cells were complete(). 
 
 
 
 
~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
 

《中国渔业质量与标准》征订启事 
 
《中国渔业质量与标准》是由农业部主管、中国水产科学研究院主办的综合性学术刊物。 

本刊宗旨是: 刊载我国渔业领域质量安全和标准等方面的政策法规、技术资讯及研究成果, 搭建渔

业质量与标准工作沟通交流的平台, 提高渔业质量和标准水平, 促进渔业可持续发展。主要收录水产品

质量安全研究和标准研究等方面的具有创新性和学术价值的研究论文、综述等。内设栏目包括质量安

全监管、渔业标准化、学科建设、学术研究、检验与检测、质量认证、动态信息和国外研究等。 

本刊现为季刊, 大 16开, 每逢 3、6、9、12月出版, 自办发行, 每期定价 18元, 全年价 72 元, 加

邮费全年定价共计 80元。凡需订阅本刊者, 可直接与编辑部联系征订。 

本刊地址: 北京丰台区永定路南青塔 150号《中国渔业质量与标准》编辑部 

邮 编: 100141  

电话: 010-68690728 

联系人: 穆迎春 许玉艳 

     

热忱欢迎广大读者征订本刊, 并向关心、关注本刊发展的广大作者、读者致以衷心的感谢！ 

 

 


