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摘 要：通过在基础饵料中添加不同水平的纳米硒（Nanometer Selenium, NSe），探讨其对镉暴露下吉富罗非鱼（genetic improvement
of farmed tilapia, GIFT）非特异性免疫和抗氧化功能的保护作用。将吉富罗非鱼随机分为 5个处理组，即对照组（Control）、镉胁迫组
（Cd stressed, CdS）和纳米硒低、中、高剂量组（NSe L、M、H）。在 NSe L、M和 H 3组基础饵料中分别添加 0.125、0.250、0.500 mgSe·kg-1

的纳米硒，连续 30 d，Control和 CdS组投喂基础饵料。第 15 d，CdS组和 NSe 3组用 0.5 mg·L-1 Cd2+的镉溶液进行为期 16 d的镉处
理。结果表明：与 Control组比较，0.5 mg·L-1 Cd2+的暴露降低了吉富罗非鱼血清中谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、酸性磷酸酶
（ACP）、碱性磷酸酶（AKP）和溶菌酶（LYS）活力以及白细胞的吞噬活性（PA）和总抗氧化能力（T－AOC）水平，增加了丙二醛（MDA）
含量；与 CdS组比较，NSe增强了吉富罗非鱼血清 GSH-Px、ACP、AKP和 LYS活力，提高了白细胞 PA和 T－AOC水平，降低了 MDA
含量。研究结果显示：饵料中添加纳米硒可在一定程度上改善镉胁迫所造成的吉富罗非鱼非特异性免疫功能和抗氧化能力的下降，
对镉暴露起到一定保护作用。
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Abstract：The objective of this experiment was to assess the protective impacts of nanometer selenium（NSe）on antioxidant and nonspecific
immunity in genetic improvement of farmed tilapia（GIFT）stressed by cadmium. GIFT were randomly divided into five groups：control,
CdS（Cd stressed）and NSe low, middle, high doze groups（NSe L, M, H）. Basal fish food of NSe L, M and H three groups were added
NSe by 0.125 mgSe·kg-1, 0.250 mgSe·kg-1, 0.500 mgSe·kg-1 respectively every day for 30 days, Control and CdS were given basal fish food.
At the fifteenth day, CdS and NSe groups were exposure in cadmium solution（0.5 mg·L-1 Cd2+）for sixteen days. The results showed that 0.5
mg·L-1 Cd2+ cadmium solution weakened GSH-Px, ACP, AKP, LYS and Phagocytic activities of GIFT tilapia, increased MDA content, com－
pared with control group. Compared with CdS group, NSe carried an contribution to enhanced GSH-Px, ACP, AKP, LYS and Phagocytic ac－
tivities of GIFT tilapia, reduced MDA content. This present experiment indicates that NSe supplementation could effectively ameliorate dete－
rioration of nonspecific immunity and antioxidant function in GIFT tilapia stressed by cadmium to a certain extent, strengthen protection a－
gainst cadmium exposure.
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在当今社会面临的最为紧迫的水重金属污染方

面，镉（Cd）污染尤为突出。其主要来源于电池、电镀、
冶金、印染、油漆等行业生产中大量排放的工业废
水 [1]。Cd是多靶效应毒物，在 1971年的国际环境会
议上被公认为当前环境污染最危险的物质之一，次年

FAO（Food and Agriculture Organization）与 WHO（World
Health Organization）将其列为第 3位优先研究的食品
污染物[2]。Cd在环境中具有存留时间长、不易消除、可
在生物体内富集等特点，如甲壳类的富集系数为 1.5×
102，藻类为 4×102，鱼类为 5×103。机体免疫系统对重
金属镉非常敏感，同时，镉会降低机体免疫能力并引

起机体的氧化损伤导致细胞死亡[3-4]。
机体必需的微量元素硒（Selenium，Se）具有抗病
毒、抗氧化及调节免疫等广泛的生物学活性[5]，但传统

硒源使用的最佳浓度和致毒浓度之间的安全限度非

常狭窄[6]，限制了硒的应用。纳米硒是纳米级的单质
硒，小鼠急性毒性和慢性毒性实验表明，纳米硒毒性

远低于亚硒酸钠（纳米硒 LD50=112.98 mg·kg-1BW，亚
硒酸钠 LD50=15.72 mg·kg-1BW）[7]。因此纳米硒较传统
硒源具有高效低毒的特点。硒是重金属镉良好的拮抗
剂，能在多方面有效消除镉对机体的损害，减少镉在机

体内的蓄积，对机体镉中毒具有较好的预防和保护作

用[8]，并已在临床应用中得到证实。但以纳米硒为材料，
将鱼类作为试验对象研究硒对抗镉水质污染的报道

较为少见。本文以吉富罗非鱼（genetic improvement of
farmed tilapia，GIFT）为试验对象，研究微量元素纳米
硒对水质镉污染环境中罗非鱼非特异性免疫和抗氧

化指标的影响，探讨纳米硒对镉胁迫下罗非鱼的保

护作用，为鱼类对抗镉污染提供一定的理论依据。

1 材料与方法

1.1 仪器和试剂
氯化镉（CdCl2·2.5H2O，分析纯，AR.），纳米硒（上
海四通纳米技术港有限公司），瑞氏染液、溶菌酶
（LYS）、酸性磷酸酶（ACP）、碱性磷酸酶（AKP）、总抗
氧化能力（T-AOC）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、
丙二醛（南京建成生物工程研究所），鱼饲料（养鱼场

所赠的江升牌标准日粮）。
723PC可见分光光度计（岛津仪器苏州有限公

司）；TGL-16G型飞鸽高速台式冷冻离心机（上海安
亭科学仪器厂）；HH-4型数显恒温水浴锅（常州国华
电器有限公司）；双目生物显微镜（上海莱卡仪器有限

公司）；解剖器具一套；玻璃匀浆器；水族箱；充氧泵；

加热泵。
1.2 试验饵料
试验鱼饵料分为 3批配制：将纳米硒分别按照

0.125 mgSe·kg-1（NSe L 组）、0.250 mgSe·kg-1（NSe M
组）、0.500 mgSe·kg-1（NSe H组）加入基础日粮（升江
牌罗非鱼基础日粮）。采用逐级扩大混合的方法加入
纳米硒，称重混匀，加水，用小型绞肉机制成直径 2.5
mm左右的颗粒饲料，晾干后密封使之与空气隔绝，
置-20℃冰箱保存备用。
1.3 试验用鱼
将中国水产科学研究院淡水渔业研究中心鱼类

试验场提供的吉富罗非鱼驯养 1周后，选择 120尾
（76±9）g活泼、无病、体表无损伤的试验鱼，随机分为
5个处理组（24尾·组-1），即对照组（Control），镉胁迫组
（CdS），纳米硒低、中、高剂量组（NSe L、M、H）。NSe L、
NSe M和 NSe H组分别投喂添加 0.125、0.250、0.500
mgSe·kg-1纳米硒的试验饵料，连续 30 d，Control和
CdS组投喂基础饵料。在第 15 d，对 CdS、NSe L、NSe M
和 NSe H组用 0.5 mg·L-1 Cd2+（参照 GB 11607—1989
《渔业水质标准》中所规定的 Cd2+浓度不超过 0.005
mg·L-1，胁迫浓度设为标准浓度的 100倍）溶液进行
为期 16 d的胁迫处理，试验期间每天换水 50％，并补
足 Cd2+至原有的质量浓度。试验期间定量投喂，每日
09：30和 16：30分 2 次投喂，日投喂量（以饲料干物
质计算）为体重的 2％。每天观察鱼的健康状况，每周
称重 1次，并根据体重调整投喂量。试验用水为曝气
3 d的自来水，水温 25～28℃，用充氧泵不间断地充
氧，以保证养殖水体中的溶氧水平。
1.4 金黄色葡萄球菌液的制备[9]

将金黄色葡萄球菌（Staphylococcus aureus）接种
于普通肉汤琼脂斜面培养 24 h，0.5%甲醛灭活 24 h，
无菌生理盐水洗涤 3次，最后以无菌生理盐水比浊法
（625 nm处，生理盐水调零，A=0.08～0.1）配成 1.0×108

个·mL-1菌悬液（实测 A=0.097），保存于 4 ℃冰箱中
作为检测白细胞吞噬活性的吞噬菌体（吞噬原）。
1.5 测定指标及方法
1.5.1 体表粘液溶菌酶活力测定
在第 31 d，每处理组取 16尾鱼，用灭菌生理盐水
冲洗鱼体 1～2次，吸去多余水分，再用洁净玻片从鳃
盖后缘开始轻刮体表粘液，在尾部收集刮下的粘液于

灭菌离心管中。粘液在 4℃冰箱中放置 2～4 h，或 4℃
低速离心，去除管底重力水，称重并记录数据[10]。将粘
液用生理盐水稀释 10倍，冰浴匀浆后，4 ℃下离心
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CdS与 Control组比较：*P<0.05，**P<0.01；NSe组与 CdS组比较：a
P<0.05，aa P<0.01。下同。

CdS signs in figures signify comparison to the Control：*P<0.05，**P<
0.01; NSe compared with CdS：a P<0.05, aa P<0.01. The same below.

图 1 纳米硒对镉胁迫吉富罗非鱼体液中溶菌酶活力的影响
Figure 1 Effects of Nano-Se on the activity of LYS in body fluid of

GIFT tilapia stressed by cadmium
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（10 000 r·min-1，20 min），取上清液采用比浊法测定
LYS活力。
1.5.2 血清相关酶活力测定
采用尾静脉采血方法，血液分为 2份，1份用经

肝素钠处理的离心管收集，制备抗凝血，供测定白细

胞吞噬活性用。另 1份以常法收集后，制备血清，供测
定 ACP、AKP、T-AOC、GSH-Px活力和 MDA含量。其
中，磷酸苯二钠法测ACP和 AKP活力，比浊法测定
LYS活力，二硫代二硝基苯甲酸法测定 GSH-Px 活
性，Fe3+还原法测定 T-AOC，硫代巴比妥酸比色法测
定 MDA含量。具体测定方法按照说明书进行。
1.5.3 白细胞吞噬活性的测定
取 100 μL抗凝血，加入 100 μL的金黄色葡萄球

菌液，摇匀，25 ℃水浴 60 min，水浴期间每隔 10 min
摇动 1次；用吸管吸取混合液涂片（每个血样涂 5片），
用甲醇固定 10 min，蒸馏水冲洗后，Wright氏染色 15
min，水洗风干后镜检。镜下计数 100个白细胞，以吞
噬指数和吞噬百分比表示白细胞的吞噬活性[11]。吞噬
百分比（Phagocytic percentage，PP）＝100个白细胞中参
与吞噬的细胞数 /100 个白细胞×100%，吞噬指数
（Phagocytic index，PI）=100个中性粒细胞吞噬细菌总
数/100个中性粒细胞。
1.6 统计分析
用 SPSS16软件进行统计学分析，各组间差异均

采用独立样本 t检验进行分析。数据全部表示为平均
值±标准误（Mean±SE），n＝16，P<0.05为差异显著，P<
0.01为差异极显著。

2 结果与分析

2.1 纳米硒对镉胁迫下罗非鱼非特异性免疫功能的
影响

2.1.1 对镉胁迫下罗非鱼血清和体表粘液中溶菌酶活
力的影响

如图 1所示，当以 0.5 mg·L-1 Cd2+溶液胁迫作用

16 d后，吉富罗非鱼体表黏液和血清中的 LYS活力
降低，与 Control 组比较，其体表黏液中的 LYS 活力
显著降低（t30＝2.172，P<0.05），血清 LYS 活力极显著
降低（t30＝2.843，P<0.01）。当饵料中添加不同剂量的纳
米硒后，对镉胁迫引起的吉富罗非鱼 LYS活力降低具
有一定的保护作用，并呈现一定的剂量－效应关系，其
中以 NSe M和 H组的保护作用显著。与镉胁迫组（Cd）
相比，NSe M组差异显著（体表黏液：t30＝2.099，P<0.05；
血清：t30＝2.436，P<0.05），NSe H 组差异极显著（体表

黏液：t30＝3.072，P<0.01；血清：t30＝2.941，P<0.01）。由此
表明，镉胁迫降低了吉富罗非鱼体表粘液和血清中的

溶菌酶活力，而饵料中添加一定剂量的纳米硒可以改

善镉胁迫所造成的吉富罗非鱼溶菌酶活力的下降。
2.1.2 对镉胁迫下罗非鱼白细胞吞噬活性的影响
如图 2所示，与 Control 比较，当 CdS以 0.5 mg·

L-1 Cd2+溶液胁迫作用 16 d后，吉富罗非鱼白细胞吞噬
活性显著降低（PP：t30＝3.126，P<0.01；PI：t30＝2.473，P<
0.05）。当饵料中添加不同剂量的纳米硒后，对镉胁迫
引起的吉富罗非鱼白细胞吞噬活性的降低具有一定

的保护作用，并呈现一定的剂量－效应关系，其中以
NSe M和 H组的保护作用显著。与镉 CdS相比，NSe M
组差异显著（PP：t30＝3.147，P <0.01；PI：t30＝2.508，P<
0.05），NSe H组差异极显著（PP：t30＝4.245，P<0.01；PI：
t30＝3.082，P<0.01）。
2.1.3 对镉胁迫下罗非鱼血清中磷酸酶活性的影响
如图 3所示，当 CdS以 0.5 mg·L-1 Cd2+溶液胁迫

作用 16 d后，吉富罗非鱼血清中的磷酸酶活力下降，
与 Control组比较，其血清中的 ACP和AKP活力显著
降低（ACP：t30＝2.582，P<0.05；AKP：t30＝2.695，P<0.05）。
当饵料中添加不同剂量的纳米硒后，对镉胁迫引起的

吉富罗非鱼磷酸酶活力的降低具有一定的保护作用，

并呈现一定的剂量－效应关系，其中 NSe M组保护
AKP的作用显著，NSe H组保护 ACP和 AKP的作用
均显著。与 CdS比较，NSe M组明显增强了 AKP活力
（t30＝2.436，P<0.05），而 ACP和 AKP活力在 NSe H组
均显著增强（ACP：t30＝2.507，P<0.05；AKP：t30＝2.796，
P<0.01）。
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图 2 纳米硒对镉胁迫吉富罗非鱼白细胞吞噬活性的影响
Figure 2 Effects of Nano-Se on phagocytes of leucocyte of GIFT tilapia stressed by cadmium

A：吉富罗非鱼白细胞吞噬百分比；B：吉富罗非鱼白细胞吞噬指数。
A：Phagocytic percentage of leucocyte of GIFT tilapia；B：Phagocytic index of leucocyte of GIFT tilapia
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图 3 纳米硒对镉胁迫吉富罗非鱼血清中磷酸酶活力的影响
Figure 3 Effects of Nano-Se on the activity of phosphatase in serum of GIFT tilapia stressed by cadmium

2.2 纳米硒对镉胁迫下罗非鱼抗氧化功能的影响
如图 4所示，当 CdS以 0.5 mg·L-1 Cd2+溶液胁迫

作用 16 d后，吉富罗非鱼血清抗氧化功能下降，与
Control组比较，其血清中的 GSH-Px活力极明显减弱
（t30＝3.361，P<0.01），T-AOC水平显著降低（t30＝2.573，
P<0.05），MDA含量极显著增加（t30＝3.658，P<0.01）。
当饵料中添加不同剂量的纳米硒后，对镉胁迫引起的

吉富罗非鱼血清抗氧化功能的降低具有一定的保护

作用，并呈现一定的剂量－效应关系，其中 NSe H 组
保护血清 T-AOC 作用显著，NSe M 和 H 组保护
GSH-Px并降低 MDA含量的作用均显著。与 CdS比
较，NSe M组明显增强了 GSH-Px活力（t30＝2.592，P<
0.05），降低了 MDA含量（t30＝2.613，P <0.05）；NSe H组
使血清 T-AOC水平（t30＝2.685，P<0.05）明显升高，GSH-
Px活力的增强（t30＝3.712，P<0.01）和 MDA含量（t30＝
3.483，P<0.01）的降低极其显著。

3 讨论

水环境中的重金属镉（Cd），在低水平暴露情况

下就能危害生物机体[12]。它主要是通过水及食物的途
径进入生物机体，积累在水生动物的肝肾并难以降

解[13-15]。其中淡水鱼类对镉的生物浓集倍数很高。镉的
免疫毒性已被国内外学者的研究所确认[16-17]，但迄今

还有一些机制没有得到确认。目前认为，氧化应激是
镉毒性作用的一条重要途径[18-19]。大量研究表明：镉会
在多种细胞增加应激产生超氧化离子（ROS）提高细
胞脂质过氧化物和谷胱甘肽水平[20-21]，揭示镉诱导的

免疫毒性与氧化应激相关。罗非鱼是人们普遍食用的
一种热带淡水鱼类且对镉暴露特别敏感[22-23]，因此本

研究以罗非鱼为实验动物，将其暴露于 0.5 mg·L-1

Cd2+的镉溶液作为研究水环境镉污染对水生动物胁

迫的模型。
非特异性免疫功能在低等脊椎动物鱼类的防御

体系中具有重要地位[24]。本研究中吉富罗非鱼暴露于
0.5 mg·L-1 Cd2＋溶液 16 d后，非特异性免疫指标血清
和体表黏液中 LYS活力明显下降（P<0.05）。LYS是鱼
类非特异性免疫系统的重要组成部分[25]，是吞噬细胞

杀菌的物质基础，能破坏和消除侵入体内的细菌等病
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原体，并能分泌到细胞外，如血液和体表黏液中，担负

起机体防御的功能[26]。M覬yner K等研究发现，鱼病暴
发后幸存的鱼类血清中 LYS的活力显著性高于对照
组的鱼类（未感染鱼病）LYS活力[27]。而本试验结果中
镉胁迫造成了吉富罗非鱼血清和体表黏液中 LYS活
力的下降亦表明吉富罗非鱼非特异性免疫能力下降。
吞噬细胞完成对外来异物的吞噬后，会产生溶酶体酶

来裂解和消化被吞噬的物质。ACP是溶酶体的标志
酶，本研究中吉富罗非鱼在 0.5 mg·L-1 Cd2＋溶液暴露

16 d 后，血清中 ACP 活力降低 （P <0.05），与
Sarosiek B等的研究结果一致[28]。AKP能直接参与有
机磷的代谢，亦与 DNA、蛋白质及脂类的代谢有关。
AKP水平提高，可以加速机体相应组织的物质代谢，
为 ADP磷酸化形成 ATP提供所需的无机磷，积累更
多能量，从而促进生长，间接增强其非特异性免疫能

力[29]，而本研究中，吉富罗非鱼在 0.5 mg·L-1 Cd2＋溶液

暴露 16 d后，血清中 AKP活力降低（P<0.05）。吞噬细
胞在鱼类抗感染免疫中发挥核心作用，本研究中吉富

罗非鱼在 0.5 mg·L-1 Cd2＋溶液暴露16 d后，白细胞吞
噬活性显著降低（P<0.05）。
机体在镉胁迫下产生活性氧（O-

2·、·OH和H2O2）[23]，

并损伤机体细胞，如：脂质过氧化就是活性氧自由基

攻击生物膜中多聚不饱和脂肪酸（PUFA）而引起的一
系列氧化过程，进而对生物体造成一种氧化胁迫

状态。当氧化胁迫超出了生物体抗氧化防御系统的保
护能力的时候，就会对生物体造成毒害 [30]。丙二醛
（MDA）是自由基引发的脂质过氧化作用的最终分解
产物，MDA含量的多少可以间接反映活性氧自由基含
量的多少以及组织细胞脂质过氧化的强度或速率[31]。
机体内酶促防御体系的抗氧化酶如 GSH-Px、CAT和
SOD等都可清除活性氧自由基并在机体的保护性防
御反应中起重要作用。T-AOC是衡量机体总抗氧化
能力的指标，它的高低代表机体体液、细胞、组织酶系
统和非酶系统抗氧化能力的综合水平。Casalino E等
研究发现镉降低 SOD和 CAT的活性，并抑制其基因
表达[32-33]。在本研究中，吉富罗非鱼暴露于 0.5 mg·L-1

16 d后，血清中 GSH-Px活力和 T-AOC水平明显降
低（GSH-Px：P<0.01；T-AOC：P<0.05），MDA含量极
显著增加（P<0.01）。说明镉胁迫（0.5 mg·L-1 Cd2＋溶液）

16 d使吉富罗非鱼的抗氧化功能降低。
硒是一种能影响机体内在免疫并能增强免疫功

能的微量元素[34-35]，其免疫功能主要来自硒代半胱氨

酸。硒代半胱氨酸是最具抗氧化作用的硒蛋白———
GSH-Px的氧化还原中心，可催化过氧化物分解，对
体内自由基和过氧化脂质的清除起着重要作用，减少

自由基的潜在性损伤，保护蛋白质和 DNA及生物膜的
完整性[36-37]，其表达及活性均受硒营养水平调节[38-39]。
纳米硒是以蛋白质为核、红色元素硒为膜并以蛋白质
为分散剂的红色元素硒的纳米粒子，粒径在 80 nm以
内，是单质硒。这种纳米硒对热稳定，不转化形成灰或
黑色元素硒。添加在本实验饵料中的纳米级微量元素
硒，分布均匀、比表面积大、表面活性中心多，可通过

图 4 纳米硒对镉胁迫吉富罗非鱼抗氧化功能的影响
Figure 4 Effects of Nano-Se on the function of anti-oxidant in

serum of GIFT tilapia stressed by cadmium

A：吉富罗非鱼血清谷胱甘肽过氧化物酶活力；B：吉富罗非鱼血清
总抗氧化能力水平，C：吉富罗非鱼血清丙二醛含量

A：The activities of GSH-Px in serum of GIFT tilapia；B：The level of
T-AOC in serum of GIFT tilapia; C：The content of MDA in serum of

GIFT tilapia
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主动转运机制和被动扩散两种方式在肠淋巴组织处

吸收以提高硒的生物利用度。
本研究发现，与镉胁迫组比较，纳米硒可以提高

吉富罗非鱼血清 GSH-Px活力和 T-AOC水平，降低
MDA含量，并呈现一定的剂量－效应关系，改善了镉
胁迫所造成的吉富罗非鱼抗氧化功能的降低，减少了

机体的氧化损伤，其中以 NSe M和 H组效果显著，这
与 Ognjanovic′ B I等的研究结果一致[40]。研究同时发
现，纳米硒提高了镉胁迫下吉富罗非鱼体表黏液和血

清中的 LYS活力、白细胞的吞噬活性并增强血清磷
酸酶活力，改善了镉胁迫所造成的吉富罗非鱼非特异

性免疫能力的下降。纳米硒改善了镉胁迫所造成的吉
富罗非鱼抗氧化功能的降低，亦增强了抗氧化酶的活

力，使其清除体内自由基的能力提高，保护了免疫器

官和细胞生物膜的完整性，从而改善吉富罗非鱼的非

特异性免疫能力。吞噬细胞在非特异性免疫功能中发
挥着重要作用，其吞噬功能必须有 Ca2+的存在，无
Ca2+时吞噬作用就会受阻[41]。重金属镉会抑制机体对
钙的吸收并增加排泄作用[42]。微量元素硒能够保持吞
噬细胞内 Ca2+的稳定并抑制膜上 Ca2+-ATP酶活性，
减少 Ca2+外流[43]，从而保护吉富罗非鱼的吞噬功能来

对抗镉的胁迫作用，进而增强其非特异性免疫功能。
而对于纳米硒在鱼体内拮抗镉的具体作用机制还有

待进一步研究。

4 结论

（1）镉胁迫对吉富罗非鱼非特异性免疫指标
ACP、AKP、LYS和白细胞的吞噬活性均有影响。暴露
于 0.5 mg·L-1 Cd2＋溶液 16 d后，吉富罗非鱼血清中
ACP和 AKP、体表黏液和血清中 LYS活力下降，白细
胞的吞噬活性减弱。表明镉胁迫使吉富罗非鱼非特异
性免疫功能下降。
（2）镉胁迫对吉富罗非鱼抗氧化指标 GSH-Px、

T-AOC、MDA均有影响。暴露于 0.5 mg·L-1 Cd2＋溶液

16 d 后，吉富罗非鱼血清中 GSH-Px 活力下降，T-
AOC能力水平下降，MDA含量增加。表明镉胁迫使吉
富罗非鱼的抗氧化功能减弱。
（3）纳米硒可以影响镉胁迫所引起的吉富罗非
鱼非特异性免疫功能的下降。与镉胁迫组比较，纳米
硒使吉富罗非鱼血清中磷酸酶、体表黏液和血清中
LYS的活力提高，白细胞的吞噬活性增强，并呈现一
定的剂量－效应关系。表明纳米硒能够在一定程度上
改善镉胁迫所造成的吉富罗非鱼非特异性免疫功能

的下降。
（4）纳米硒对镉胁迫所引起的吉富罗非鱼抗氧化
能力的减弱有显著影响。与镉胁迫组比较，纳米硒使
吉富罗非鱼血清中 GSH-Px 活力上升，T-AOC 能力
水平提高，MDA含量下降，并呈现一定的剂量－效应
关系。表明纳米硒能够在一定程度上改善镉胁迫所造
成的吉富罗非鱼抗氧化功能的减弱。
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