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LỜI CAM ĐOAN 

 Tôi xin cam đoan luận án: "Nghiên cứu quá trình tích lũy, đào thải và ảnh 

hưởng của chì (Pb), Cadimi (Cd) đến lượng glycogen, insulin, cortisol trong cá rô 

đồng (Anabas testudineus)" là công trình nghiên cứu của chính mình dưới sự hướng 

dẫn khoa học của tập thể hướng dẫn. Luận án sử dụng thông tin trích dẫn từ nhiều 

nguồn tham khảo khác nhau và các thông tin trích dẫn được ghi rõ nguồn gốc. Các 

kết quả nghiên cứu của tôi được công bố chung với các tác giả khác đã được sự nhất 

trí của đồng tác giả khi đưa vào luận án. Các số liệu, kết quả được trình bày trong 

luận án là hoàn toàn trung thực và chưa từng được công bố trong bất kỳ một công 

trình nào khác ngoài các công trình công bố của tác giả. Luận án được hoàn thành 

trong thời gian tôi làm nghiên cứu sinh tại Học viện Khoa học và Công nghệ, Viện 

Hàn lâm Khoa học và Công nghệ Việt Nam. 

         TP.HCM, ngày 29 tháng 09 năm 2025 

Tác giả luận án 

Đặng Nguyễn Nhã Khanh 
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LỜI CÁM ƠN 

Luận án này được thực hiện và hoàn thành tại Viện Địa lý tài nguyên TP.HCM 

(nay thuộc Viện Khoa học Sự sống), Viện Công nghệ Tiên tiến – Viện Hàn lâm Khoa 

học và Công nghệ Việt Nam, Học viện Khoa học và Công nghệ và trường Đại học 

Công nghiệp TP.HCM. 

Đầu tiên, tác giả đặc biệt gửi lời cảm ơn chân thành và biết ơn sâu sắc đến PGS. 

TS. Nguyễn Thị Kim Phượng, người đã luôn cho tôi những lời khuyên chân thành, 

định hướng, hướng dẫn và giúp đỡ tận tình giúp tôi trưởng thành hơn trong kỹ năng 

nghiên cứu cũng như hoàn thành luận án của mình. 

Bên cạnh đó, tôi cũng xin gửi lời cảm ơn sâu sắc đến Ban Lãnh đạo, các anh/chị 

thuộc phòng Đào tạo của Học viện Khoa học và Công nghệ đã hỗ trợ nhiệt tình giúp 

tôi hoàn thành khóa học cũng như hoàn thiện luận án này. 

Tôi chân thành cảm ơn ThS. Ngô Thị Tường Vy, thành viên trong đơn vị đã hỗ 

trợ và giúp đỡ cho tôi trong suốt quá trình thực hiện luận án này. 

Chân thành cảm ơn các thành viên của phòng Vật liệu Y sinh – Viện Công nghệ 

Tiên tiến, các anh/chị thuộc Trung tâm Công nghệ Sinh học TP.HCM đã hỗ trợ tôi 

trong quá trình hoàn thiện luận án. 

Cuối cùng, tôi xin chân thành cảm ơn gia đình đã động viên, hỗ trợ và tạo điều 

kiện tốt nhất để tôi có thể hoàn thành chương trình học và luận án của mình. 

TP.HCM, ngày 29 tháng 09 năm 2025 

Tác giả luận án 

Đặng Nguyễn Nhã Khanh 
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STT 
Ký hiệu, từ 

viết tắt 
Từ nguyên Nghĩa tiếng Việt 

1 ACTH Adrenocorticotropic hormone 
Hormone kích thích vỏ 

thượng thận 

2 CRF Corticotropin-releasing factor 
Nhân tố giải phóng 

Corticotropin 

3 CYP Cytochrome P450  

4 DO Dissolved oxygen Oxy hòa tan 

5 HPI 
Hypothalamic – pituitary – 

interrenal axis 

Trục hạ đồi – tuyến yên – 

tuyến liên thận 

6 LC50 Median lethal concentration Nồng độ gây chết trung bình 

7 LD50 Median lethal dose 
Liều lượng gây chết trung 

bình 

8 LOAEL 
Lowest Observed Adverse Effect 

Level 

Mức tác động bất lợi thấp 

nhất được quan sát thấy 

9 LOD Limit of Detection Giới hạn phát hiện 

10 LOQ Limit of Quantification Giới hạn định lượng 

11 MTs Metallothioneins  

12 NOAEL 
No Observed Adverse Effect 

Level 

Mức không quan sát thấy tác 

động bất lợi 

13 NOEC 
No Observed Effect 

Concentration 

Nồng độ không quan sát thấy 

tác động 

14 PP Polypropylene  

15 ppm parts per million phần triệu 

16 ppb parts per billion phần tỷ 

17 ROS Reactive Oxygen Species Gốc oxy tự do 

18 RSD Relative Standard Deviation Độ lệch chuẩn tương đối 

19 PL Primary gill lamella Phiến mang chính 

20 SL Secondary gill lamella Phiến mang thứ cấp 

21 EC Endothelial cells Tế bào nội mô 
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 MỞ ĐẦU 

Trong quá trình hiện đại hóa, công nghiệp hóa cùng với sự hình thành và phát 

triển của các khu chế xuất, khu công nghiệp và hàng trăm ngàn cơ sở hóa chất, chế 

biến trên toàn quốc thì vấn đề ô nhiễm môi trường ngày càng nặng nề hơn, đặc biệt 

là ô nhiễm kim loại nặng như chì, cadimi, crôm, niken, … dẫn đến việc không chỉ có 

đất, nước, trầm tích hay không khí bị tác động mà hiện nay các loài thủy sinh (tôm, 

cá, các loài nhuyễn thể) không tránh khỏi những tác động này. Những kim loại nặng 

độc hại khi tồn tại vượt mức cho phép trong nước sẽ xâm nhập và tích tụ trong cơ thể 

các sinh vật thủy sinh gây rối loạn có khi còn phá vỡ các chức năng sinh lý bình 

thường (hô hấp, vận động và điều hòa trao đổi chất), làm suy yếu khả năng sinh sản 

và sự phát triển của chúng, ảnh hưởng đến sức đề kháng làm chúng dễ bị bệnh và tử 

vong. Đối với cá việc hấp thụ kim loại nặng từ môi trường sống sẽ thông qua các bộ 

phận như mang, da, hệ tiêu hóa và có thể tích lũy kim loại nặng này lại trong các cơ 

quan như mang, gan, thận và cơ. Việc tiêu thụ các sản phẩm cá bị ô nhiễm kim loại 

nặng có thể gây nên những nguy hiểm tiềm tàng như ung thư, giảm khả năng đề kháng 

và nhiều tác động tiêu cực khác đến người tiêu dùng, đặc biệt là đối với trẻ em và phụ 

nữ có thai.  

Chì (Pb) và Cadimi (Cd) được xác định thuộc nhóm các kim loại nặng độc hại 

gây ra các vấn đề môi trường nghiêm trọng làm phá vỡ sự cân bằng của hệ sinh thái. 

Các kim loại nặng này không thể bị phân hủy sinh học mà chỉ tích tụ trong cơ thể 

sống và hầu hết được biết đến như là những chất tiềm ẩn gây ung thư. Do đó sự tích 

tụ sinh học và sự khuếch đại của các kim loại nặng độc hại này dọc theo chuỗi và lưới 

thức ăn sẽ gây ra những rủi ro về sức khỏe cho người tiêu thụ thực phẩm. Đối với cá, 

Pb và Cd có tác động xấu đến sự phát triển, hoạt động chuyển hóa trong gan, thận, cơ 

và các mô khác. Sự phân bố và tích tụ Pb, Cd giữa các bộ phận của cơ thể khác nhau 

(mang, đường ruột, gan, thận hay thịt) tùy thuộc vào nguồn ô nhiễm (thức ăn hoặc 

nước). Mặc dù, đã có nhiều nghiên cứu ghi nhận việc tích tụ Pb và Cd gây bất lợi cho 

sức khỏe cá, tuy nhiên, các tác động cụ thể của Pb và Cd đối với nhiều chức năng 

sinh lý vẫn chưa được tìm hiểu và nghiên cứu đầy đủ. 

Cá đóng vai trò là chỉ thị sinh học quý giá để theo dõi hệ sinh thái thủy sinh nhờ 

khả năng chuyển hóa, giải độc và tích tụ kim loại nặng nhanh chóng trong cơ thể, 

chúng cũng rất nhạy cảm với những thay đổi nhỏ của môi trường, thêm vào đó cá lại 

là nguồn thức ăn quan trọng đặc biệt là đối với người dân Việt Nam. Do đó việc đánh 

giá tác động của kim loại nặng nói chung và Pb và Cd nói riêng lên cá là việc làm rất 

quan trọng. Ngoài ra, kết quả về sự tích tụ sinh học của Pb và Cd trong các mô khác 

nhau của cơ thể cá có thể được sử dụng làm chỉ số hiệu quả để đánh giá ô nhiễm Pb 
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và Cd trong nước. Khi cá gặp thay đổi trong môi trường sống (ô nhiễm, thay đổi nhiệt 

độ, …) sẽ làm gia tăng căng thẳng, và khi bị căng thẳng vùng hạ đồi sẽ giải phóng ra 

những hormone kích thích các tế bào sản xuất cortisol. Khi hàm lượng cortisol tăng 

cơ thể cá cần sử dụng một lượng glucose nhiều hơn bình thường để đáp ứng những 

thay đổi này, điều này dẫn đến việc glycogen ở gan sẽ được huy động và phân giải 

gây nên thay đổi hàm lượng glycogen ở gan. Và khi hàm lượng glucose và glycogen 

bị rối loạn sẽ gây ảnh hưởng lên hormone insulin ở tuyến tụy. Do đó, việc xác định 

hàm lượng cortisol trong huyết tương, insulin trong máu và glycogen ở gan được xem 

như một công cụ quan trọng để đánh giá tác động sinh lý của ô nhiễm môi trường đến 

sức khỏe của cá. Bên cạnh đó các nghiên cứu về quá trình đào thải Pb và Cd rất quan 

trọng đối với việc bảo vệ sức khỏe, cho phép xác định khả năng tự làm sạch của cá 

cũng như các loài thủy sinh bị ô nhiễm kim loại.  

Cá rô đồng (Anabas testudineus) là loài cá vừa có giá trị dinh dưỡng, vừa có giá 

trị kinh tế cao đối với ngành nuôi trồng thủy sản ở Việt Nam. Tuy nhiên, do chúng 

thường được nuôi trong ruộng lúa, ao hồ nước đọng (là những nơi dễ bị ô nhiễm kim 

loại nặng từ phân bón, thuốc trừ sâu, nước thải công nghiệp hay từ quá trình khai thác 

khoáng sản trong khu vực) nên chúng rất dễ hấp thu kim loại nặng. Mặc dù, cá rô 

đồng rất quan trọng ở Việt Nam, nhưng tương đối ít thông tin về tác động của Pb và 

Cd, đặc biệt là đối với sự tích tụ, đào thải và căng thẳng sinh lý. Vì vậy, đề tài “Nghiên 

cứu quá trình tích lũy, đào thải và ảnh hưởng của Chì (Pb), Cadimi (Cd) đến lượng 

glycogen, insulin, cortisol trong cá rô đồng (Anabas testudineus)” nhằm mục đích 

giải quyết các vấn đề sau: 

- Tìm ra ngưỡng độc cấp tính (LC50 trong 96 giờ) của từng kim loại Pb và Cd 

đối với cá rô đồng. 

- Tìm ra tác động độc hại của Pb và Cd  đến sự thay đổi hàm lượng cortisol 

trong huyết tương, insulin trong máu và glycogen trong gan, đây là những dấu hiệu 

sinh học quan trọng để đánh giá mức độ căng thẳng sinh lý khi cá phải sống trong 

môi trường ô nhiễm kim loại nặng.  

- Tìm ra quy luật tích tụ Pb và Cd trong các mô (gan, mang và thịt) của cá rô 

đồng. Ngoài ra, khả năng tự làm sạch của cá rô đồng đã phơi nhiễm Pb và Cd cũng 

được theo dõi dựa trên tỷ lệ đào thải của các kim loại này nhằm cung cấp thông tin 

cho các hoạt động nuôi cá, đảm bảo nguồn thực phẩm an toàn và giảm thiểu rủi ro 

cho sức khỏe của con người. 

Nội dung nghiên cứu của luận án: 

1. Nghiên cứu độc cấp tính trong 96 giờ (LC50 96 giờ) của Pb và Cd đối với cá 

rô đồng (Anabas testudineus).  
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2. Nghiên cứu độc tính bán trường diễn của Pb, Cd đối với quá trình tích lũy và 

đào thải Pb, Cd ở mang, gan và thịt của cá rô đồng; 

3. Tác động độc tính bán trường diễn của Pb, Cd đến sự thay đổi hàm lượng 

cortisol trong huyết tương, insulin trong máu và glycogen ở gan của cá rô đồng. 

Ý nghĩa khoa học: Kết quả nghiên cứu của luận án sẽ thiết lập một nền tảng cho 

các nghiên cứu về sinh thái và độc chất môi trường bao gồm tác động của chất ô 

nhiễm lên cá rô đồng và việc sử dụng các dấu ấn sinh học để đánh giá tác động tiềm 

ẩn của các chất ô nhiễm đối với sức khỏe con người. 

Ý nghĩa thực tiễn: Kết quả nghiên cứu của luận án có thể cung cấp cơ sở khoa học 

cho nhà quản lý trong việc định hướng sử dụng chuỗi thực phẩm theo hướng an toàn, 

đồng thời sử dụng các dấu hiệu sinh học như một công cụ hữu ích để giám sát ô nhiễm 

môi trường và cảnh báo những nguy cơ lan truyền kim loại nặng lên chuỗi thực phẩm. 

Đóng góp mới  

- Đã tìm được ngưỡng độc tính cấp của Pb và Cd đối với cá rô đồng, LC50 96 

giờ của Pb là 120 mg/L và Cd là 38 mg/L. 

- Đã tìm được quy luật tích lũy Pb và Cd đối với cá rô đồng sau 28 ngày phơi 

nhiễm, trong đó, thứ tự tích lũy Pb là Mang >> Gan > Thịt và thứ tự tích lũy Cd là 

Gan >> Mang > Thịt.  

- Đã tìm được quy luật đào thải Pb và đối với cá rô đồng sau 14 ngày sống trong 

nước sạch, trong đó, thứ  tự đào thải Pb là Mang > Gan > Thịt và thứ tự đào thải Cd 

là Gan >> Mang > Thịt. 

- Thông qua các biểu hiện rối loạn sản xuất cortisol, insulin và phân hủy 

glycogen gan đã tìm ra tác động của Pb và Cd đến hoạt động của trục hạ đồi – tuyến 

yên – tuyến liên thận (trục HPI), tuyến tụy và chức năng gan của cá rô đồng phơi 

nhiễm Pb và Cd. 
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Chương 1. TỔNG QUAN NGHIÊN CỨU 

1.1. KHOA HỌC VỀ ĐỘC CHẤT HỌC MÔI TRƯỜNG  

Độc chất học môi trường là một lĩnh vực khoa học đa ngành liên quan đến các 

nghiên cứu về các đặc tính của độc tố và đánh giá các mối nguy hại của nhiều tác 

nhân hóa học, sinh học và vật lý lên các sinh vật sống và hệ sinh thái cũng như phát 

triển các chiến lược để giảm thiểu và làm dịu những tác động này. Các nguồn chính 

gây ra chất độc trong môi trường thường là các hoạt động công nghiệp, nông nghiệp, 

giao thông vận tải, … Tác động của những độc chất lên sinh vật thủy sinh có thể được 

đánh giá bằng các thử nghiệm độc tính. 

1.1.1. Phân loại thử nghiệm độc tính 

Thử nghiệm độc tính rất đa dạng bao gồm các thử nghiệm độc cấp tính (acute), 

độc tính bán trường diễn (subchronic), độc tính trường diễn (chronic). Mục đích của 

thử nghiệm độc tính là để xác định các tác động có hại tiềm ẩn của một hóa chất hoặc 

sản phẩm đối với các chức năng sinh học trong cơ thể sinh vật, bao gồm các tác động 

gây chết và dưới mức gây chết [1-3]. 

Thử nghiệm độc cấp tính: Thời gian tiếp xúc ngắn, thường kéo dài từ 24 đến 

96 giờ, chủ yếu tập trung vào các tác động tức thời và nghiêm trọng như tử vong 

(được đo bằng liều gây chết 50 % ký hiệu: LD50 hoặc LC50) và các dấu hiệu ngộ độc 

có thể quan sát được. Thử nghiệm này nhằm cung cấp thông tin ban đầu về mối nguy 

tiềm ẩn của một chất từ các lần tiếp xúc đơn lẻ hoặc ngắn. 

Thử nghiệm độc tính bán trường diễn: Tiếp xúc lặp đi lặp lại trong thời gian 

trung hạn, thường là từ 28 đến 90 ngày. Đây là giai đoạn nằm giữa độc cấp tính và 

độc trường diễn, được thiết kế để nhằm xác định các tác động độc hại tiềm ẩn có thể 

không rõ ràng trong các xét nghiệm cấp tính nhưng có thể trở nên đáng kể khi tiếp 

xúc nhiều lần. Nó điều tra các tác động độc hại phụ thuộc vào liều lượng, độc tính 

đối với cơ quan đích và khả năng đảo ngược của các tác dụng phụ. 

Thử nghiệm độc tính trường diễn: Tập trung vào việc tiếp xúc kéo dài, thường 

kéo dài 12 tháng trở lên. Được thiết kế để đánh giá các tác động lâu dài và tích lũy 

của một chất bao gồm ung thư, độc tính sinh sản và độc tính phát triển. Nó cũng đánh 

giá các tác động không gây tử vong như giảm tăng trưởng hoặc sinh sản. 

Điểm khác biệt chính giữa các loại thử nghiệm độc tính này nằm ở thời gian 

tiếp xúc. Các thử nghiệm độc cấp tính đánh giá các tác động tức thời, trong khi các 

thử nghiệm độc tính bán trường diễn và độc tính trường diễn cung cấp thông tin ngày 

càng toàn diện về các hậu quả tiềm ẩn lâu dài của việc tiếp xúc với chất độc hại.  
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1.1.2. Độc tính thủy sinh 

Độc tính đối với thủy sinh được định nghĩa là nghiên cứu về tác động của một 

chất hóa học đối với các loài thủy sinh, thường được xác định trên các sinh vật đại 

diện cho ba bậc dinh dưỡng, tức là động vật có xương sống (cá), động vật không 

xương sống (giáp xác như Daphnia, tôm, cua, …) và thực vật (tảo, thực vật thủy sinh, 

…) [4, 5]. 

Đối với cá, thử nghiệm độc cấp tính của một chất là xác định nồng độ gây chết 

50 % cá thí nghiệm (LC50) trong 96 giờ, đây là phép đo tác động có hại tức thời của 

chất đó đối với cá. Các thử nghiệm này thường liên quan đến việc cho cá tiếp xúc với 

một loạt nồng độ chất và quan sát tỷ lệ tử vong của chúng trong khoảng thời gian 96 

giờ. Giá trị LC50 càng thấp cho biết chất đó càng độc đối với cá, vì chỉ cần nồng độ 

nhỏ để giết chết 50 % quần thể thử nghiệm. Giá trị LC50 rất quan trọng trong đánh 

giá rủi ro môi trường đối với các loài thủy sinh và được sử dụng trong các quy định 

liên quan đến chất gây ô nhiễm nước mặt.  

Các thử nghiệm độc tính trường diễn hay độc tính bán trường diễn (28 ngày) 

đối với cá là đo lường tác động của việc tiếp xúc lâu dài với nồng độ hóa chất thấp 

hơn so với nồng độ thử nghiệm cấp tính. Các thử nghiệm này tập trung vào các tác 

động dưới ngưỡng gây chết như sinh sản và tăng trưởng, ngoài mức độ gây chết. Phơi 

nhiễm lâu dài với các hóa chất có thể dẫn đến tác động bất lợi hoặc không bất lợi. 

Một số thuật ngữ được sử dụng trong thử nghiệm độc tính trường diễn: 

➢ NOEC (Nồng độ không quan sát thấy tác động): Nồng độ cao nhất của một 

chất trong thử nghiệm độc tính không cho thấy tác động có ý nghĩa thống 

kê nào đối với các sinh vật tiếp xúc so với nhóm đối chứng. 

➢ NOAEL (Mức không quan sát thấy tác động bất lợi): Mức cao nhất của 

một chất hoặc tác nhân gây căng thẳng được đánh giá trong thử nghiệm 

không gây ra tác động bất lợi có ý nghĩa thống kê. 

➢ LOAEL (Mức tác động bất lợi thấp nhất được quan sát thấy): Mức thấp 

nhất của một chất hoặc tác nhân gây căng thẳng được đánh giá trong thử 

nghiệm gây ra tác động bất lợi có ý nghĩa thống kê. 

1.1.3. Tích tụ sinh học và phóng đại sinh học 

Tích tụ sinh học (bioaccumulation) và phóng đại sinh học (biomagnification) 

đều là những quá trình mà độc tố tăng nồng độ trong cơ thể sinh vật, nhưng chúng 

khác nhau về phạm vi. Tích tụ sinh học đề cập đến sự tích tụ của một chất trong một 

cơ thể duy nhất theo thời gian, trong khi phóng đại sinh học là sự gia tăng nồng độ 

của một chất khi nó di chuyển lên chuỗi thức ăn thông qua các bậc dinh dưỡng khác 

nhau. Hình 1.1 trình bày sự khác nhau giữa tích tụ sinh học và phóng đại sinh học. 
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- Tích tụ sinh học xảy ra trong cơ thể sinh vật, trong đó nồng độ của một chất 

(chẳng hạn như độc tố) tích tụ trong các mô của cơ thể sinh vật theo thời gian. Sinh 

vật hấp thụ độc tố từ môi trường bên ngoài (nước, không khí, …) nhanh hơn tốc độ 

chúng có thể đào thải, dẫn đến nồng độ trong cơ thể chúng tăng dần. 

- Phóng đại sinh học xảy ra khi nồng độ của một chất ngày càng tăng trong các 

mô của các sinh vật ở các bậc dinh dưỡng cao hơn trong chuỗi thức ăn. Khi động vật 

ăn thịt tiêu thụ con mồi, nó không chỉ ăn vào các mô của con mồi mà còn ăn cả chất 

độc đã tích tụ trong các mô đó. Điều này thường xảy ra nếu chất độc dai dẳng, không 

dễ chuyển hóa hoặc bài tiết, nghĩa là nó không thể hoặc rất chậm bị phân hủy bởi các 

quá trình tự nhiên. Những chất độc dai dẳng này trở nên cô đặc hơn trong cơ thể động 

vật ăn thịt bởi vì chúng được chuyển lên chuỗi thức ăn nhanh hơn tốc độ chúng bị 

phân hủy hoặc bài tiết [6]. 

 

Hình 1.1. Sự khác nhau giữa tích tụ sinh học và phóng đại sinh học [6] 

1.1.4. Sự xâm nhập và đường đi của độc tố trong cơ thể cá 

1.1.4.1. Sự xâm nhập của chất độc  

Các chất độc hại phổ biến có trong cá bao gồm kim loại nặng (thủy ngân, chì, 

cadimi, asen, ...), chất ô nhiễm hữu cơ khó phân hủy (Polychlorinated biphenyl - PCB, 

dioxin, thuốc trừ sâu có clo, các vi nhựa, …). Nguồn gốc của các chất độc này là từ 

chất thải công nghiệp và đô thị (chất thải từ các nhà máy, nhà máy xử lý nước thải, 

…), nước thải nông nghiệp (phân bón và thuốc trừ sâu), lắng đọng trong khí quyển 

(đốt nhiên liệu hóa thạch), tai nạn hoặc xử lý các chất độc hại không đúng cách. Đáng 

chú ý là mức độ độc của các loại độc tố trong cá có thể thay đổi tùy thuộc vào các 

yếu tố như loại độc tố, loài cá, độ tuổi của cá và vị trí mà độc tố đó tích tụ. Các chất 

độc có thể xâm nhập vào cá qua nhiều con đường khác nhau như xâm nhập qua mang, 

da và chuỗi thức ăn. 
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Xâm nhập qua mang: Trong quá trình cá hô hấp nước được đưa qua mang, 

nhờ sở hữu diện tích bề mặt lớn và màng mỏng nên mang cá có chức năng trao đổi 

khí giúp cá hấp thu oxy từ nước và thải ra CO2. Do đó, trong quá trình hô hấp không 

những cá hấp thụ oxy hòa tan cần thiết cho hoạt động sống của cơ thể mà còn hấp thụ 

cả các hóa chất độc hại có trong nước, gồm kim loại nặng và các chất ô nhễm khác. 

Mang là bộ phận quan trọng của cá chịu trách nhiệm hô hấp để duy trì sự 

sống và điều chỉnh chất điện giải để các chất hòa tan đi vào thông qua con đường 

khuếch tán hoặc điều chỉnh ion. Mang cá hấp thụ oxy hiệu quả là do sở hữu cấu trúc 

chuyên biệt và cơ chế dòng chảy song song và ngược chiều. Cơ chế dòng chảy ngược 

là quá trình máu chảy qua các phiến mang theo hướng ngược lại so với dòng nước 

chảy qua mang. Cấu tạo mang cá được Hughes và Shelton mô tả như trên Hình 1.2.  

Các bộ phận quan trọng của mang cá bao gồm cung mang, sợi mang và phiến 

mang. Cung mang giống như một khung xương hỗ trợ cấu trúc cho mang. Sợi mang 

là những cấu trúc mỏng, giống như sợi chỉ giúp tăng diện tích bề mặt trao đổi khí và 

mỗi sợi mang chứa một mạng lưới mao mạch. Phiến mang là những tấm dẹt nằm trên 

các sợi mang, giúp tối đa hóa diện tích bề mặt trao đổi khí. Các phiến mang là nơi 

trao đổi khí chính, nơi máu và nước tương tác. Sự kết hợp giữa diện tích bề mặt lớn 

(nhờ cấu trúc phức tạp của các sợi và phiến mang) và cơ chế dòng chảy ngược hiệu 

quả cho phép cá chiết xuất một tỷ lệ lớn oxy hòa tan từ nước và loại bỏ carbon dioxide, 

điều này đặc biệt quan trọng vì nước có nồng độ oxy thấp hơn so với không khí.  

Bề mặt mang cá bao gồm tế bào biểu mô và lớp kép lipid. Tế bào biểu mô 

bao phủ bề mặt mang, kiểm soát chuyển động của các chất thông qua con đường gian 

bào (giữa các tế bào). Các tế bào này được nối với nhau bằng các mối nối chặt, có thể 

điều chỉnh chuyển động này. Viêm có thể ảnh hưởng đến tính toàn vẹn của các mối 

nối chặt này, làm tăng tính thấm gian bào. Có nhiều loại tế bào biểu mô khác nhau, 

bao gồm các tế bào lát chịu trách nhiệm trao đổi khí, các tế bào clorua tham gia vào 

quá trình điều hòa thẩm thấu và tế bào nhầy [7]. Màng ngoài của các tế bào biểu mô 

được cấu tạo từ một lớp kép lipid. Lớp kép này cung cấp một rào cản có tính thấm 

chọn lọc, kiểm soát sự di chuyển của các chất vào và ra khỏi tế bào. Thành phần của 

lớp kép lipid là phospholipid, glycolipid và cholesterol, đầu ngoài ưa nước của các 

lipid này chứa các bazơ nitơ. Các bazơ nitơ này ở đầu ưa nước của lipid hoạt động 

như các phối tử có thể liên kết các cation, đặc biệt là các kim loại vết. Các nghiên cứu 

về lớp kép lipid đã chỉ ra rằng các bazơ nitơ, như adenine và guanine, có thể tương 

tác với lõi kỵ nước của phospholipid và tạo điều kiện liên kết các cation. Cụ thể, các 

nguyên tử N7 và O6 của guanine là các vị trí liên kết cation đặc biệt hiệu quả [7]. 
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Hình 1.2. Cấu trúc mang cá từ mô đến cấp độ phân tử  

(Hughes và Shelton, 1962 [8]) 

Chất nhầy được tiết ra từ mang cá có hàm lượng glycoprotein phong phú và 

tạo thành một polyanionic có khả năng liên kết với một số kim loại vết. Ion hydro 

(H+) và một số kim loại đã được chứng minh là cạnh tranh với ion canxi (Ca2+) để 

giành các phối tử ở bề mặt mang. Do canxi có chức năng duy trì tính toàn vẹn của 

các mối nối tế bào trong biểu mô mang, và sự suy giảm của nó có thể làm tăng tính 

thấm với nước và chất điện giải. 

Xâm nhập qua da: Mặc dù tầm quan trọng của con đường này khác nhau giữa 

các loài cá, tuy nhiên một số độc tố cũng có thể được hấp thụ trực tiếp qua da của cá 

sống trong nước bị ô nhiễm. 

Xâm nhập qua chuỗi thức ăn: Cá có thể ăn phải chất độc bằng cách tiêu thụ 

các sinh vật nhỏ hơn đã tích tụ các chất độc đó. Sinh vật nhỏ hơn bao gồm vi khuẩn 

chuyển hóa thủy ngân, sinh vật phù du tiêu thụ vi khuẩn bị ô nhiễm, sinh vật sống ở 

đáy trong trầm tích bị ô nhiễm hay cá nhỏ hơn đã tiêu thụ con mồi bị ô nhiễm. 

1.1.4.2. Đường đi của chất độc trong cá sau khi xâm nhập 

Sau khi xâm nhập vào cơ thể, độc tố trong cá đi theo một con đường bao gồm 

phân phối, chuyển hóa sinh học và đào thải, với sự tích tụ đáng kể trong các mô và 
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cơ quan cụ thể. Sự thành công của quá trình giải độc phụ thuộc vào khả năng chuyển 

hóa và bài tiết độc tố hiệu quả của cá. 

a. Vận chuyển, phân phối và tích tụ: Qua hệ thống máu và bạch huyết, các độc 

tố được vận chuyển khắp cơ thể đến các cơ quan khác nhau như gan, thận và cơ. Các 

độc tố như PCB, DDT, dioxin và kim loại nặng là những chất tồn tại dai dẳng và 

không dễ đào thải sẽ tích tụ sinh học trong các mô như cơ, mỡ và các cơ quan nội 

tạng. Các nghiên cứu cho thấy thủy ngân tích tụ trong mang, ruột và não trong khi 

asen vô cơ tích tụ nhiều trong gan [9]. Chì ưu tiên liên kết với các mô giàu canxi như 

xương và mang trong khi Cadimi tích tụ chủ yếu ở gan và thận [10]. Kim loại nặng 

có thể tích tụ trong mô cá ở mức cao hơn nồng độ trong môi trường. Tích tụ kim loại 

nặng có thể dẫn đến nhiều tác động tiêu cực khác nhau đến sức khỏe của cá, bao gồm 

tổn thương nội tạng, suy giảm khả năng sinh sản và thay đổi hành vi. 

b. Giải độc và đào thải: Ở cá, quá trình giải độc và quá trình đào thải là những 

quá trình quan trọng liên quan đến nhiều cơ quan hoạt động cùng nhau để loại bỏ các 

độc tố và chất thải. Các cơ quan chính tham gia vào quá trình giải độc và đào thải là 

mang, thận và gan.  

- Gan của cá là cơ quan giải độc chính của cá, cơ chế giải độc ở gan chủ yếu 

liên quan đến chuyển hóa sinh học. Trong quá trình chuyển hóa sinh học một số độc 

tố có thể được chuyển đổi thành các chất trung gian ít độc hại hơn, dễ hòa tan trong 

nước hơn và có thể dễ dàng bài tiết hơn. Quá trình chuyển hóa sinh học của asen vô 

cơ thành arsenobetaine được coi là một cách để loại bỏ độc tính của asen trong gan 

cá [11]. Ngoài ra, cá có thể tổng hợp metallothioneins (MTs), một loại protein liên 

kết kim loại có thể cô lập các kim loại nặng như cadimi, làm giảm độc tính của chúng. 

Được biết, nhiều loại enzyme trong gan có thể chuyển hóa độc tố thông qua các quá 

trình như oxy hóa, khử, thủy phân và liên hợp. Đầu tiên, các enzyme như cytochrome 

P450 (CYP) thực hiện các phản ứng oxy hóa, khử và thủy phân để đưa các nhóm 

chức năng vào các độc tố từ đó tăng độ hòa tan trong nước [12]. Tiếp theo, các chất 

chuyển hóa ở giai đoạn đầu hoặc độc tố ban đầu được liên hợp với các phân tử nội 

sinh như acid glucuronic, glutathione hoặc sulfat. Sự liên hợp này làm tăng thêm độ 

hòa tan trong nước của các độc tố, giúp dễ bài tiết hơn [13]. 

- Cá có thể đào thải các độc tố đã chuyển hóa thông qua mang hoặc thận. Tuy 

nhiên, hiệu quả đào thải qua mang hoặc thận có thể khác nhau tùy thuộc vào tính chất 

của độc tố và loài cá. 

1.2. TỔNG QUAN VỀ KIM LOẠI NẶNG (CHÌ, CADIMI) VÀ ĐỘC TÍNH  

Các loại kim loại nặng phổ biến hoặc được biết đến nhiều nhất bao gồm chì, 

cadimi, asen, đồng, kẽm, niken, crom và nhôm. Tất cả các loại này đều gây ra những 
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rủi ro nhất định đối với sức khỏe các sinh vật sống và môi trường. Bởi vì không thể 

phân hủy sinh học và sở hữu đặc tính tích tụ sinh học do đó nồng độ của kim loại 

nặng trong môi trường tăng đều đặn và tích tụ trong cơ thể sinh vật [14]. Cá là loài 

đứng đầu chuỗi thức ăn dưới nước phù hợp cho các nghiên cứu về độc tính và độc tố 

di truyền. Chúng cực kỳ nhạy cảm với sự thay đổi về môi trường, điều này khiến 

chúng trở thành các chỉ thị sinh học phù hợp để theo dõi các hệ sinh thái dưới nước, 

vì chúng chuyển hóa, giải độc và tích tụ hiệu quả các kim loại độc hại trong cơ thể. 

Khi kim loại độc có thể xâm nhập vào cơ thể cá thông qua quá trình ăn uống, hấp thụ 

nước để hô hấp hoặc trao đổi ion qua màng bán thấm tại mang, dẫn đến sự tích tụ của 

chúng trong nhiều mô khác nhau trên khắp cơ thể [15]. Các tác động độc hại của kim 

loại nặng đối với cá là đa hướng và biểu hiện bằng nhiều thay đổi trong các quá trình 

sinh lý và hóa học của hệ thống cơ thể chúng [14, 16]. Kim loại được phân loại thành 

các nguyên tố vi lượng thiết yếu và không thiết yếu dựa trên vai trò của chúng trong 

quá trình trao đổi chất của sinh vật. Chì và Cadimi là hai trong bốn kim loại không 

thiết yếu và độc hại nhất đối với môi trường ngay cả ở nồng độ thấp [17].  

1.2.1. Chì (Pb) 

1.2.1.1. Đặc điểm và nguồn gây ô nhiễm chì  

Pb là kim loại thuộc nhóm IVB của bảng tuần hoàn, rất nặng, mềm, dễ uốn và 

có màu xám xanh. Kim loại này có khối lượng nguyên tử là 207, điểm nóng chảy là 

327C và điểm sôi là 620C [8]. Pb là một thành phần tự nhiên của lớp vỏ trái đất và 

thường được tìm thấy ở dạng vết, trong nước mặt hàm lượng Pb được ước tính là 0,02 

µg/L và hiếm khi vượt quá vài µg/L. Mặc dù Pb có mặt ở khắp mọi nơi trong môi 

trường nước nhưng mức độ ô nhiễm Pb cao chủ yếu đến từ các hoạt động của con 

người [14, 18]. 

Nhờ có sự kết hợp giữa các tính chất vật lý và hóa học nên Pb cực kỳ hữu ích 

trong công nghiệp [14]. Các nguồn gây ô nhiễm Pb bao gồm công nghiệp khai thác 

Pb, nhà máy mạ và luyện kim, nhà máy sản xuất pin, sản xuất vũ khí, sản xuất sơn, 

hoạt động đánh bắt cá, hóa chất nông nghiệp và cơ sở hạ tầng Pb cũ như hệ thống ống 

nước và sơn cũ [14, 19]. 

1.2.1.2. Tác động độc hại của Pb đối với cá  

Pb là nguyên tố không thiết yếu và không có vai trò trao đổi chất trong các 

cộng đồng sinh vật của chu trình sinh thái. Pb được tìm thấy trong mô cơ của cá ở 

những khu vực có nhiều hoạt động nông nghiệp, công nghiệp và nước thải đô thị chưa 

qua xử lý [19]. Nhiều nghiên cứu cho thấy, nồng độ Pb gây chết cá là 10 – 100 mg/L 

và cá sẽ có những thay đổi về hành vi, chậm phát triển khi tiếp xúc với Pb ở nồng độ 

dưới ngưỡng gây chết [16]. Tác động độc hại của Pb đối với cá là rất đa dạng như 
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biến đổi mô học bao gồm dấu hiệu hoại tử tế bào nhu mô, xẹp mạch máu, xơ hóa dây 

gan và mô liên kết, mất khả năng tăng trưởng và trọng lượng cơ thể cũng được tìm 

thấy ở cá tiếp xúc với Pb [16]. Pb gây tổn thương hệ thần kinh trung ương, hệ thần 

kinh ngoại biên, hệ thống tạo máu, hệ thống tim mạch và các cơ quan như gan, thận. 

Ion Pb2+ kích thích calmodulin để giải phóng các chất dẫn truyền thần kinh trong tế 

bào thần kinh [20]. Calmodulin là một protein liên kết canxi phổ biến được tìm thấy 

trong tất cả các tế bào nhân chuẩn. Canxi một ion quan trọng để giải phóng và điều 

hòa chất dẫn truyền thần kinh, Pb cạnh tranh với canxi bằng cách liên kết với hệ thống 

vận chuyển canxi của hệ thần kinh, từ đó gây ra ảnh hưởng đến quá trình dẫn truyền 

thần kinh [18]. Hành vi tăng động nghiêm trọng kèm theo thở gấp ở cá cũng được 

báo cáo là do tổn thương thần kinh bởi Pb và tiếp xúc lâu dài với Pb gây độc cho hệ 

thần kinh trung ương, cũng gây tổn thương não, dẫn đến rối loạn chức năng nhận thức 

và hành vi. Rice và cộng sự (2011) đã báo cáo rằng vận tốc quay đầu và thời gian bơi 

ở cá ngựa vằn tiếp xúc với Pb giảm khi nồng độ Pb tăng và số lượng cá ngựa vằn 

không có phản ứng giật mình cũng tăng [21]. Pb cũng gây ra trình trạng hạ canxi máu 

bằng cách can thiệp vào hoạt động của các tế bào ion trong biểu mô mang cá. Ái lực 

cao của Pb với Ca2+ ATPase, chất trao đổi Na+/Ca2+ và Na+/K+ ATPase cao đã gây phá 

vỡ gradient điện hóa và điều hòa ion, phơi nhiễm Pb lâu dài cũng gây ra rối loạn điều 

hòa ion ảnh hưởng đến cân bằng Ca2+, K+ và Na+ [18]. 

Ngoài ra, Pb cũng làm mất cân bằng giữa các chất oxy hóa và chất chống oxy 

hóa, gây ra căng thẳng oxy hóa và ngộ độc Pb [18]. Căng thẳng oxy hóa xảy ra là do 

sự mất cân bằng giữa quá trình tạo ra chất oxy hóa và chất chống oxy hóa. Nhiều 

nghiên cứu in vivo đã chỉ ra rằng việc tiếp xúc với Pb có thể gây ra sự gia tăng các 

gốc oxy tự do (ROS) như hydrogen peroxide, gốc superoxide và gốc hydroxyl. 

Hydrogen peroxide được chuyển đổi thành gốc hydroxyl thông qua phản ứng Fenton 

gây tổn thương protein, tổn thương DNA/RNA và peroxy hóa lipid [18].  

1.2.1.3. Tích tụ Pb trong cá 

Pb không chỉ tác động đến khả năng vận động ở cá mà còn tích tụ sinh học, 

chủ yếu ảnh hưởng đến gan, lá lách, thận và mang. Pb là một trong những kim loại 

độc tích tụ nhiều nhất do đặc tính dễ liên kết với các nguyên tử oxy và lưu huỳnh 

trong protein để tạo thành một phức hợp ổn định [18]. Nhiều nghiên cứu đã ghi nhận 

thức ăn chứa Pb gây ra sự tích tụ đáng kể trong các mô cụ thể như thận, gan, lá lách, 

ruột và mang cá mú đá non (Sebastes schlegelii) và cá bơn sao (Platichthys stellatus). 

Ở cá bơn sao ngoại trừ não và cơ ít bị ảnh hưởng, còn lại các mô khác đều có sự tích 

lũy Pb (60 mg/kg) sau 04 tuần phơi nhiễm lần lượt là ruột > thận > gan > lách = mang 

> cơ > não. Sau 02 tuần thôi nhiễm, hàm lượng glucose ở nhóm cá đã từng phơi nhiễm 
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Pb 60 mg/kg và lượng protein tổng số ở nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 120 mg/kg 

phục hồi về mức ban đầu. Tỷ lệ hồi phục cao nhất được ghi nhận ở não (85,0 %) và 

thấp nhất ở mang (49,1 %). Với cá mú đá non sau 04 tuần phơi nhiễm Pb qua khẩu 

phần ăn thì sự tích lũy Pb ở các mô lần lượt là thận > gan > lách > ruột > mang > cơ. 

Khi hàm lượng Pb từ 60 mg/kg thì số lượng hồng cầu (RBC), giá trị hematocrit (Ht), 

hemoglobin (Hb), protein tổng số đều giảm trong khi hàm lượng glucose, cholesterol, 

GOT (glutamic oxalate transminase) và GPT (glutamic pyruvate transminase) lại tăng 

[22, 23]. Theo Kim và Kang (2014), kim loại tích tụ tương đối cao tại mang cá nước 

ngọt, điều này là do cá nước ngọt chủ động vận chuyển các ion kim loại qua các tế 

bào ion trong mang để duy trì các ion trong cơ thể [24]. Gan và thận cũng là các mô 

mục tiêu của Pb và việc tiếp xúc lâu dài với Pb gây ra sự tích tụ cao trong các mô này. 

Sự tích tụ Pb cao nhất trong gan và thận đối với cá tiếp xúc với lâu dài với Pb có thể 

là do chức năng giải độc và loại bỏ các chất độc của các cơ quan này [18]. Sự tích tụ 

Pb trong cơ được báo cáo là rất thấp so với các mô khác. Sự tích tụ trong các mô cơ 

(thịt) của cá là một chỉ số rất quan trọng về an toàn thực phẩm, vì đây là mô mà con 

người thường xuyên ăn vào nhất. Sự tích tụ Pb trong cơ được báo cáo là rất thấp so 

với các mô khác. Nhìn chung, sự tích tụ Pb cao hơn đã được quan sát thấy ở các cơ 

quan hoạt động trao đổi chất nhiều hơn [18]. 

1.2.2. Cadimi (Cd) 

1.2.2.1. Đặc điểm và nguồn gây ô nhiễm Cd  

Cd là một nguyên tố độc sinh học và không thiết yếu, thuộc nhóm IIB của 

bảng tuần hoàn với khối lượng nguyên tử là 112, nhiệt độ nóng chảy là 321C và 

nhiệt độ sôi là 767C. Cd là một nguyên tố tinh khiết mềm có hoạt động vừa phải. 

Các hợp chất của Cd nhìn chung là rất độc hại, trong đó oxit cadimi độc hại hơn 

cadmium sulfua [19].  

Vỏ Trái Đất rất giàu Cd, thường được tìm thấy kết hợp với quặng đồng, kẽm 

và chì [25]. Nồng độ Cd trong nước biển là từ 5 đến 110 mg/L [26]. Trong nước mặt 

và nước ngầm, nồng độ Cd rất thấp < 1,0 μg/L, tuy nhiên ở vùng nước mặt bị ô nhiễm 

nồng độ Cd có thể tăng lên tới từ 2,0 đến 3,0 μg/L hoặc cao hơn [17]. Nguồn gây ô 

nhiễm Cd bao gồm mạ điện, khai thác, ổn định nhựa, hợp kim, xi măng, chất tạo màu, 

sản xuất pin,việc đốt nhiên liệu hóa thạch, phân bón có hàm lượng phosphate cao, 

bùn thải đô thị và nước thải [25]. Một số quá trình tự nhiên bao gồm phong hóa đá, 

phun trào núi lửa, bụi gió, cháy rừng và xói mòn là những yếu tố chính góp phần gây 

ô nhiễm Cd môi trường. Theo báo cáo của Chương trình Môi trường Liên hợp quốc 

(UNEP), lượng Cd thải ra môi trường hàng năm là từ 150 đến 2600 tấn [25].  
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1.2.2.2. Tác động độc hại của Cd đối với cá  

Tác động độc hại của Cd đối với cá có thể xuất hiện theo nhiều cách khác nhau 

bao gồm sự phát triển phôi cá, điều hòa cân bằng ion, chuyển hóa năng lượng, tăng 

trưởng, phản ứng với căng thẳng và khả năng miễn dịch.  

Cd đã gây rối loạn chức năng của một số cơ quan quan trọng (mang, gan và 

thận), ảnh hưởng đến sinh lý và cản trở sự phát triển của cá [15]. Ngoài ra, Cd làm 

thay đổi các chỉ số huyết học bằng cách làm rối loạn quá trình chuyển hóa sắt và tạo 

ra tình trạng thiếu máu. Cd gây ức chế các enzym chống oxy hóa, gây ra quá trình 

peroxy hóa lipid ở động vật. Tác động gây hại của Cd lên khả năng sinh sản của cá 

cũng đã được báo cáo [16]. Cá gặp khó khăn trong quá trình sinh sản do hình dạng 

trứng bất thường, nang trứng không đầy, co rút, ngưng tụ tế bào chất, và chỉ số sinh 

dục thấp hơn. Ngoài ra các tác động xấu khác của Cd như co thắt các tiểu thùy tinh 

trong tinh hoàn, gây xơ hóa ở tinh hoàn, giảm khả năng vận động và sức sống của 

tinh trùng, … [15, 16].  

Ở nồng độ thấp, Cd làm suy yếu các chức năng sinh hóa, sinh lý, rối loạn điều 

hòa thẩm thấu và ion, tổn thương tế bào và thay đổi hoạt động của enzym ở cá. Tiếp 

xúc lâu dài với Cd, chức năng của thận và gan có thể bị rối loạn, dẫn đến ức chế tăng 

trưởng, căng thẳng oxy hóa, tổn thương miễn dịch và thậm chí tử vong [27]. Mặt 

khác, Cd có thể ảnh hưởng đến các tín hiệu trục hạ đồi – tuyến yên – liên thận (HPI) 

ở cá, dẫn đến rối loạn nội tiết [17]. Phơi nhiễm với Cd có thể gây rối loạn thẩm thấu 

đối với cá nước mặn, do cá liên tục tiêu thụ nước biển để duy trì cân bằng nội môi ở 

độ thẩm thấu cao trong môi trường. Đối với cá nước ngọt, phơi nhiễm Cd có thể gây 

ra ức chế sự hấp thụ canxi tại mang [28].  

  Ngoài ra, Cd cũng liên kết với MTs để tạo thành phức Cd-MTs. Phức này tồn 

tại một thời gian dài trong cơ thể dẫn đến tổn thương và rối loạn chức năng của các 

bộ phận trong cơ thể [26]. Là một kim loại không có tính oxy hóa khử, Cd có thể trực 

tiếp tạo ra ROS hoặc gián tiếp bằng cách tăng tính khả dụng của Fe tự do (một kim 

loại có hoạt tính oxy hóa khử), gây ra căng thẳng oxy hóa thông qua phản ứng Fenton 

[26]. Ngoài ra, Cd cũng gây dịch chuyển Cu khỏi vị trí liên kết, làm tăng khả năng 

phân ly H2O2 qua phản ứng Fenton. Cd có thể cản trở các enzyme sulfhydryl và tương 

tác với các phối tử tế bào khác, do đó phá vỡ các con đường phosphoryl hóa oxy hóa. 

Mặt khác, Cd có thể gây suy yếu chức năng tế bào và cân bằng nội môi bằng cách 

can thiệp vào các quá trình vận chuyển qua màng tế bào và biểu mô. Cd cũng có thể 

gây ra biểu hiện gen mục tiêu bằng cách kích hoạt protein kinase tế bào và phosphoryl 

hóa nhiều yếu tố phiên mã [26]. 



11 

1.2.2.3. Tích tụ Cd trong cá 

Sự tích tụ sinh học của Cd trong cá bị ảnh hưởng bởi dạng hóa học của Cd trong 

nước như phức hợp hoặc các ion vô cơ hòa tan. Cd trong nước khuếch tán thụ động 

vào cơ thể cá và đến các tế bào bên trong mang thông qua chất vận chuyển kim loại 

hóa trị hai và kênh Ca²⁺ biểu mô nằm trong biểu mô mang. Bởi vì Cd có kích thước 

và điện tích tương tự như canxi (Ca²⁺) nên Cd có thể bắt chước canxi và sử dụng các 

kênh này để đi vào trong tế bào mang. Tích tụ sinh học của các ion Cd tại mang cao 

là do liên kết không đặc hiệu giữa Cd với mucopolysaccharides (một loại 

glycoprotein) thành phần của mucoprotein có bên ngoài mang [17]. Cd ra khỏi tế bào 

mang qua kênh Ca2+-ATPase ái lực cao và kênh trao đổi Na+/Ca2+. Trong máu, Cd 

liên kết với các protein vận chuyển như albumin và metallothionein (một loại protein 

giàu cysteine có ái lực cao với kim loại nặng) đến các mô khác như gan, xương hoặc 

thận để lưu trữ và giải độc kim loại. Cd tích tụ sinh học trong ruột nhờ liên hợp với 

cysteine hoặc oligopeptide chứa cysteine. Sự tích tụ Cd trong ruột có thể thấy rõ hơn 

đối với các sống trong môi trường có độ mặn cao (nước lợ và nước biển) [17]. Tiếp 

xúc với Cd liều thấp cũng kích hoạt sự gia tăng quá trình tổng hợp metallothionein 

trong gan, điều này xảy ra vì Cd khởi tạo sự gia tăng hàm lượng mRNA 

metallothionein trong tế bào gan. Sự liên kết giữa metallothionein với các ion cadimi 

đã cô lập hiệu quả Cd, ngăn không cho nó tương tác với các thành phần thiết yếu khác 

của tế bào [29]. Tích tụ Cd trong lá lách tương đối thấp điều này có thể là do khả năng 

loại bỏ kim loại của lá lách. Cá có xu hướng tích tụ Cd trong các mô hoạt động trao 

đổi chất chính như gan, thận, lá lách và mang [17]. Tích tụ Cd trong cơ (thịt) thấp 

hơn nhiều so với các bộ phận khác, điều này có ý nghĩa quan trọng vì con người chủ 

yếu ăn thịt cá chứ không phải các cơ quan. 

1.3. THÀNH PHẦN SINH HÓA  

Cortisol, insulin và glycogen là những tác nhân chính trong sinh hóa, liên quan 

cụ thể đến cách các sinh vật sống quản lý và sử dụng năng lượng. 

1.3.1. Hormone cortisol 

Cortisol là một loại hormone steroid đóng vai trò quan trọng trong việc điều 

chỉnh quá trình trao đổi chất, bao gồm phản ứng với những căng thẳng và khả năng 

cung cấp glucose. Công thức phân tử của cortisol là C21H30O5, phân tử lượng 362,465 

và công thức cấu tạo của cortisol được trình bày trên Hình 1.3. 
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Hình 1.3. Công thức cấu tạo của cortisol 

Mặc dù phản ứng căng thẳng của động vật có xương sống bao gồm cả phản ứng 

sinh lý và hành vi, nhưng phản ứng sinh lý được nghiên cứu rộng rãi nhất. Ba giai 

đoạn phản ứng căng thẳng sinh lý ở cá bao gồm thành phản ứng chính, thứ cấp và bậc 

ba [30, 31]:  

1. Phản ứng chính (phản ứng thần kinh nội tiết) đối với tác nhân gây căng 

thẳng bao gồm bao gồm giải phóng nhanh các hormone căng thẳng, catecholamine 

và corticosteroid vào hệ tuần hoàn. Phản ứng sinh lý này đối với căng thẳng cấp tính 

bao gồm kích hoạt trục não (brain) – hệ thần kinh giao cảm (sympathetic) – tế bào ái 

crôm (trục BSC) và trục hạ đồi (hypothalamic) – tuyến yên (pituitary) – liên thận 

(interrenal) (trục HPI). Khác với động vật có vú, do cá thiếu vỏ thượng thận nên 

corticosteroid được sản xuất từ tuyến liên thận của đầu thận. Hình 1.4 minh họa về 

quá trình kích thích trục BSC và trục HPI ở cá để đáp ứng với căng thẳng. 

 

Hình 1.4. Kích thích trục BSC và trục HPI để đáp ứng với căng thẳng ở cá [30] 
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 Ở quá trình kích hoạt trục BSC, các tế bào ái crôm của đầu thận giải 

phóng catecholamine (adrenaline và noradrenaline). Catecholamine được kiểm soát 

bởi các yếu tố được giải phóng từ các đầu mút thần kinh giao cảm, chủ yếu là 

acetylcholine và angiotensin. Tác dụng của catecholamine bao gồm tăng ái lực oxy 

của hemoglobin, huyết áp động mạch và huy động glucose từ gan và cơ.  

 Sự kích hoạt trục HPI bao gồm giải phóng yếu tố giải phóng 

corticotropin (CRF) từ vùng dưới đồi, từ đó kích thích các tế bào corticotropic ở thùy 

trước tuyến yên sản xuất hormone vỏ thượng thận (ACTH). Sau đó, các tế bào liên 

thận của đầu thận tổng hợp và giải phóng cortisol vào hệ tuần hoàn. Đối với cá, đầu 

thận là một mô nội tiết, tạo máu và bạch huyết chính, tương đương với tuyến thượng 

thận ở động vật có vú.  

2. Phản ứng thứ cấp bao gồm nhiều tác động sinh hóa và sinh lý khác nhau 

như những thay đổi về chuyển hóa (tăng glucose và lactat trong máu và giảm 

glycogen mô, tăng quá trình chuyển hóa protein, điều hòa chuyển hóa acid amin, đầu 

ra amoniac và tăng phân giải lipid), rối loạn điều hòa thẩm thấu (cân bằng nước/ion), 

những thay đổi về các đặc điểm huyết học (hematocrit, leukocrit và hemoglobin), 

những thay đổi về tế bào (phản ứng protein sốc nhiệt) và điều hòa phản ứng miễn 

dịch (hoạt động lysozyme và sản xuất kháng thể). 

3. Tuy nhiên, nếu cá tiếp xúc với tác nhân gây căng thẳng kéo dài (bán trường 

diễn hay trường diễn) thì có thể xảy ra phản ứng căng thẳng bậc ba có hại [31]. Phản 

ứng bậc ba biểu thị những thay đổi về đặc điểm hiệu suất của toàn bộ động vật (giảm 

tốc độ tăng trưởng, giảm khả năng bơi lội, giảm chức năng miễn dịch và tăng nguy 

cơ tử vong) và các kiểu hành vi đã thay đổi (ăn uống, hung hăng và sinh sản). Phản 

ứng căng thẳng bậc ba được cho là kết quả của mức cortisol tăng cao kéo dài không 

trở lại bình thường do cơ chế phản hồi tiêu cực cạn kiệt.  

Để đáp ứng với căng thẳng cấp tính, một số loài cá biểu hiện nồng độ cortisol 

cao (10−7 – 10−6 M) trong khi một số loài khác biểu hiện mức cortisol thấp (10−9–10−8 

M). Hầu hết các loài cá cho thấy sự gia tăng cortisol trong huyết tương của chúng vào 

khoảng 0,5–1,0 giờ sau khi bị xáo trộn căng thẳng nhưng cũng có những trường hợp 

ngoại lệ [30]. Vai trò trung tâm của cortisol đối với phản ứng căng thẳng cấp tính và 

mãn tính ở cá được sử dụng rộng rãi như một biện pháp sinh lý để đo lường mức độ 

căng thẳng [31]. 

1.3.2. Hormone insulin 

Insulin là một loại hormone peptide do tế bào β của đảo tụy Langerhans sản 

xuất, có tác dụng duy trì lượng đường trong máu bình thường bằng cách tạo điều kiện 

cho tế bào hấp thụ glucose, điều chỉnh quá trình chuyển hóa carbohydrate, lipid và 
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protein, đồng thời thúc đẩy sự phân chia và phát triển của tế bào thông qua tác dụng 

phân bào [32].  

Tương tự như các loại động vật có xương sống khác, insulin cá bao gồm hai 

chuỗi peptide, chuỗi A (21 acid amin) và chuỗi B (30 acid amin). Hai chuỗi này liên 

kết với nhau bằng hai liên kết disulfide, với một liên kết disulfide bổ sung nằm trong 

chuỗi A. Trọng lượng phân tử của insulin cá là 5808 Da và được sản xuất trong các 

đảo Langerhans (cụ thể là các tế bào β) trong tuyến tụy (Hình 1.5) 

Insulin điều chỉnh nguồn cung cấp năng lượng tế bào và cân bằng chất dinh 

dưỡng đa lượng, chỉ đạo các quá trình đồng hóa của trạng thái no. Insulin rất cần thiết 

cho quá trình vận chuyển glucose nội bào vào các mô phụ thuộc insulin như cơ và 

mô mỡ. Báo hiệu sự dồi dào năng lượng ngoại sinh, quá trình phân hủy chất béo trong 

mô mỡ bị ức chế và quá trình tổng hợp của nó được thúc đẩy. Trong các tế bào cơ, sự 

xâm nhập của glucose cho phép tổng hợp và lưu trữ glycogen, và đối với 

carbohydrate, thay vì acid béo (hoặc acid amin) được sử dụng làm nguồn năng lượng 

có sẵn ngay lập tức cho sự co cơ. Do đó, insulin có vai trò tăng dẫn nhập glucose vào 

các tế bào, thúc đẩy quá trình tổng hợp glycogen và lipid trong các tế bào cơ, đồng 

thời ức chế quá trình phân giải lipid và tân tạo glucose từ các acid amin của cơ. Khi 

có đủ nguồn cung cấp acid amin, insulin có tác dụng đồng hóa trong cơ [32]. Các yếu 

tố có thể dẫn đến suy giảm hoặc rối loạn chức năng insulin, ảnh hưởng đến sức khỏe 

và sự sống của cá bao gồm căng thẳng oxy hóa, mất cân bằng nội tiết tố ô nhiễm môi 

trường, ... Căng thẳng oxy hóa có thể gây ra tình trạng biếng ăn dẫn đến giảm nồng 

độ insulin trong huyết tương ở cá, khiến cơ thể chuyển sang trạng thái dị hóa. Ngoài 

ra, căng thẳng oxy hóa cũng có thể làm suy giảm chức năng tế bào beta tuyến tụy nội 

tiết (các tế bào chịu trách nhiệm sản xuất insulin). Các hormone như somatostatin có 

thể ức chế sản xuất insulin ở cá. Tiếp xúc với các chất ô nhiễm có thể gây biến đổi 

chuyển hóa, làm gián đoạn quá trình sản xuất insulin và cản trở quá trình vận chuyển 

glucose ở cá. 

 

Hình 1.5. Cấu trúc của insulin (nguồn: Jiaojiao Yu, 2018 [33]) 
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1.3.3. Glycogen 

Glycogen là một polymer phân nhánh của glucose, các gốc glucose được liên 

kết tuyến tính bởi các liên kết glycoside (1→4)-α và cứ khoảng mười gốc này thì có 

một chuỗi các gốc glucose phân nhánh qua các liên kết glycoside (1→6)-α – được 

gọi là hạt β. Các liên kết glycoside này tạo ra cấu trúc polymer xoắn ốc có đường kính 

trung bình khoảng 20 nm với protein glycogenin nằm ở lõi của mỗi hạt glycogen và 

tham gia vào quá trình tổng hợp glycogen [34, 35]. Cấu trúc của một glycogen được 

biểu diễn như Hình 1.6. 

 

Hình 1.6. Cấu trúc phân tử glycogen 

Các vòng tròn màu xanh lá cây biểu thị các liên kết α-1,6 tại các điểm phân nhánh 

và các vòng tròn màu đỏ biểu thị các đầu không khử của chuỗi  

(Nguồn: https://biologydictionary.net/glycogen/ [35]) 

Glycogen là nguồn năng lượng quan trọng sẵn có được dự trữ chủ yếu ở gan và 

cơ của cá. Glycogen gan để duy trì lượng đường trong máu, trong khi glycogen cơ để 

tạo năng lượng tức thời trong thời gian nhịn ăn hoặc căng thẳng. Đây là nguồn năng 

lượng chính, đặc biệt là khi thức ăn khan hiếm. Glycogen chiếm 6-10 % trọng lượng 

https://biologydictionary.net/glycogen/
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gan. Sự gia tăng kéo dài của glucose trong máu đã kích thích tuyến tụy giải phóng 

insulin thúc đẩy lưu trữ glucose dưa thừa vào các tế bào gan và cơ. Insulin cũng kích 

hoạt các enzyme tham gia vào quá trình tổng hợp glycogen. Khi lượng glucose và 

insulin đủ cao sẽ xảy ra quá trình tổng hợp glycogen (các chuỗi glycogen được kéo 

dài do các phân tử glucose được thêm vào). Khi lượng glucose và insulin giảm, quá 

trình tổng hợp glycogen ngừng lại. Khi lượng glucose trong máu giảm xuống dưới 

một mức nhất định, glucagon được giải phóng từ tuyến tụy sẽ báo hiệu cho các tế bào 

gan phân hủy glycogen. Glycogen trong gan bị phân giải thành glucose-1-phosphate, 

rồi chuyển thành glucose và giải phóng vào máu nhằm đáp ứng nhu cầu năng lượng 

của cơ thể. Do đó, glycogen trong gan đóng vai trò là chất đệm chính của lượng 

glucose trong máu. Ngoài glucagon, cortisol, epinephrine và norepinephrine cũng 

kích thích sự phân hủy glycogen. Cá huy động glycogen gan trong thời gian căng 

thẳng (môi trường nước bị ô nhiễm, thiếu thức ăn trong thời gian dài, lượng đường 

huyết giảm, bị mắc lưới, ...).  

1.4. GIỚI THIỆU CHUNG VỀ CÁ RÔ ĐỒNG  

Cá rô đồng tên tiếng Anh là climbing perch và tên khoa học là Anabas 

testudineus. Cá rô đồng là loài cá nước ngọt lưỡng cư thuộc họ Anabantidae của bộ 

Perciformes, phân bố khắp Châu Á bao gồm miền nam Trung Quốc, Việt Nam, Lào, 

Campuchia, Thái Lan, Myanmar, Philippines, Pakistan, Ấn Độ, Bangladesh, Sri 

Lanka.  

Cá rô đồng có thân thon dài, phần sau của thân dẹp ngang, phần đầu và phía 

trước thân thì rộng và dẹt dần về phía sau (Hình 1.7). Cá rô đồng hoang dã thường có 

màu xám hoặc xanh xám đậm trong khi cá rô đồng nuôi thường có màu sắc nhạt hơn, 

tùy thuộc vào thức ăn, môi trường sống, độ tuổi và giới tính của cá.  

 

Hình 1.7. Cá rô đồng (Anabas testudineus) sử dụng trong nghiên cứu 

 Cá rô đồng sinh sống ở hồ chứa, cánh đồng ngập nước, kênh rạch chảy chậm, 

đầm lầy và cửa sông. Cá rô đồng có thể chịu được điều kiện môi trường nước khắc 

nghiệt (nước bị ô nhiễm và thiếu oxy), vì có cơ quan hô hấp không khí phụ trợ gọi là 
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mang phụ [36]. Cá rô đồng giàu protein chất lượng giúp hỗ trợ các mô của cơ thể, 

chất béo trong cá rô đồng chủ yếu là chất béo không bão hòa tốt cho sức khỏe tim 

mạch. Bên cạnh đó trong cá còn chứa nhiều vitamin và khoáng chất thiết yếu như 

vitamin A, B1, B2, C, D, phốt pho, canxi, sắt, … Thêm vào đó trong cá rô đồng chứa 

hàm lượng Omega-3, hàm lượng canxi cao giúp giảm nguy cơ mắc các bệnh tim 

mạch, cải thiện trí nhớ và hỗ trợ, duy trì, cải thiện hệ xương khớp. Tuy nhiên hàm 

lượng calo trong cá thấp (khoảng 100 calo/100g thịt cá) vì vậy giúp ít rất nhiều cho 

người ăn kiêng [37]. Mặc dù có nhiều giá trị dinh dưỡng và là một trong những loại 

cá có tầm quan trọng về mặt thương mại ở Việt Nam cũng như các nước Đông Nam 

Á khác tuy chưa có những thống kê cụ thể về sản lượng như cá tra hay cá rô phi 

nhưng cá rô đồng vẫn mang đến hiệu quả kinh tế khá cao với lợi nhuận có thể đạt từ 

500 đến 600 triệu đồng/năm từ các mô hình nuôi hiệu quả ở cấp độ hộ gia đình hoặc 

trang trại. Tuy nhiên do đặc tính ăn tạp và khả năng thích nghi tốt trong môi trường 

nước kém chất lượng, thiếu oxy và chứa nhiều chất độc hại, cá rô đồng có nguy cơ 

cao tích tụ các chất ô nhiễm trong cơ thể, bao gồm kim loại nặng, thuốc trừ sâu, và 

các chất độc hại khác.  

1.5. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU TRONG VÀ NGOÀI NƯỚC 

Tình trạng nước ô nhiễm kim loại nặng ngày càng phổ biến và đáng báo động 

trong những năm gần đây. Ô nhiễm kim loại nặng trong môi trường nước là một vấn 

đề nghiêm trọng do tính chất độc hại, dai dẳng, tích tụ sinh học và phóng đại sinh học 

của chúng. Cá sống trong môi trường nước ô nhiễm. Quá trình tích tụ sinh học và sự 

khuếch đại sinh học ở cá là những con đường chính để kim loại nặng từ môi trường 

nước xâm nhập vào chuỗi thức ăn. Tiếp xúc với kim loại nặng có thể dẫn đến một 

loạt các tác động xấu đến sức khỏe bao gồm tổn thương thần kinh, rối loạn phát triển, 

tổn thương thận, …  

1.5.1. Tình hình nghiên cứu về tích lũy kim loại nặng trong nước 

Các nghiên cứu trong nước chủ yếu là đánh giá mức độ tích lũy kim loại nặng 

trong trầm tích sông, điều tra hàm lượng kim loại nặng trong cá phổ biến. Một số 

nghiên cứu về tích lũy kim loại nặng tiêu biểu được trình bày trong Bảng 1.1. 

Bảng 1.1. Một số nghiên cứu về kim loại nặng trong nước 

Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

Hg, Cd, 

Pb, Cr 

Các loài hến (Corbicula 

subsulcata), ngao dầu 

- Hàm lượng Hg trong các loài 

hến và hàu tại khu vực cửa 
2014 [38] 
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Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

(Meretrix meretrix), 

vẹm xanh (Perna 

viridis) và hàu 

(Saccostrea sp.) tại các 

khu vực cửa Thuận An, 

Sông Hàn, Cửa Đại, Sa 

Cần, Sông Kôn - đầm 

Thị Nại 

Thuận An cao hơn giới hạn tối 

đa cho phép của bộ y tế 

(QCVN 8-2:2011/BYT).  

- Hàm lượng Cd vượt quá giới 

hạn cho phép (QCVN 8-

2:2011/BYT) tại một số địa 

điểm ở cửa Đại và cửa Sa Cần.  

- Hàm lượng Pb trung bình 

trong hầu hết các loài hai 

mảnh vỏ tại tất cả các cửa 

sông đã vượt giới hạn cho 

phép (QCVN 8-2:2011/BYT), 

trong đó khoảng 65% số mẫu 

vượt giới hạn tối đa cho phép 

từ 1,5 đến 2,8 lần.  

- Hàm lượng Cr trong ngao 

dầu, vẹm xanh, hàu tại cửa 

Sông Hàn và trong hàu, hến tại 

cửa Sa Cần vượt quá giới hạn 

tối đa cho phép. 

Cu, Pb, 

Zn, Cd 

Nguồn nước tầng đáy, 

bùn 

- Nồng độ trung bình của 

nhóm kim loại nặng trong bùn 

thấp hơn giới hạn cho phép 

(QCVN 43:2012/BTNMT) và 

tiêu chuẩn PEL (1999), trong 

nước thấp hơn giới hạn cho 

phép theo QCVN 

38:2011/BTNMT. 

2014 [39] 

Cu, Pb, 

Zn, Cd 

Tích lũy trong cơ, gan, 

ruột và mang cá chép 

Cyprinus carpio 

- Đối với cá, kim loại nặng tập 

trung chủ yếu trong gan, ruột, 

mang và ít nhất trong cơ.  

2014 [39] 
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Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

- Thứ tự tích tụ kim loại trong 

cá chép: Zn > Cu > Pb > Cd. 

Nồng độ Cu, Zn, Pb, Cd trong 

cơ lần lượt là 1,32; 30,96; 

0,09; 0,01mg/kg; trong gan 

lần lượt là 2,36; 75,43; 0,08; 

0,08 mg/kg; trong ruột lần 

lượt là 12,18; 137,33; 0,36; 

0,03 mg/kg và trong mang lần 

lượt là là 2,23; 140,92; 1,78; 

0,09 mg/kg (tính theo khối 

lượng ướt). 

As, Cd, 

Hg, và Pb 

Loài động vật hai mảnh 

vỏ ngao trắng (Meretrix 

lyrata) and loài hàu 

(Saccostrea glomerata) 

ở Vân Đồn - Quảng 

Ninh 

- Thứ tự nồng độ kim loại 

nặng là As > Hg > Cd > Pb đối 

với loài ngao. 

- Đối với loài hàu là As > Cd 

> Hg > Pb. 

- Nồng độ As trung bình (3 vị 

trí lấy mẫu) là 3,72 ± 1,89 

mg/kg đối với hàu và 1,56 ± 

0,41 mg/kg đối với ngao nuôi 

tại Vân Đồn - Quảng Ninh 

(tính theo khối lượng ướt). 

2020 [40] 

Cd, Pb, 

Cu, Zn, 

Fe, Hg 

Cá Dìa tro (Siganus 

fuscescens Houttuyn, 

1782) ở tỉnh Quảng 

Bình 

- Cd, Pb, Cu, Zn, Fe, Hg trong 

gan, mang và cơ của các mẫu 

cá Dìa tro đều nhỏ hơn giới 

hạn quy định của Bộ Y tế Việt 

Nam. 

- Các giá trị EDI (lượng kim 

loại tiêu thụ hàng ngày) đều 

dưới ngưỡng lượng ăn vào 

hàng ngày có thể chấp nhận 

2020 [41] 
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Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

được (PTDI) quy định bởi Bộ 

Y tế, đồng thời tất cả các giá 

trị THQ (chỉ số nguy hại) và 

HI (chỉ số nguy hiểm) ở nam 

và nữ giới đều không vượt quá 

1 

- Không có nguy cơ rủi ro đến 

sức khỏe khi tiêu thụ cá Dìa 

tro tại ven biển Quảng Bình. 

Pb, Cd, 

As, Cu, 

Zn 

Trầm tích mặt tại một số 

cửa sông ven biển tỉnh 

Thái Bình 

- Hàm lượng Pb, Cd, As, Cu, 

Zn trong các mẫu trầm tích tại 

ba cửa sông: Thái Bình, Diêm 

Hộ và Trà Lý dao động trong 

khoảng 0,043 - 145,833 

mg/kg. 

- Hàm lượng trung bình của 

các kim loại giảm dần theo thứ 

tự Zn > Pb > Cu > As > Cd. 

2024 [42] 

Pb, Cr, 

Cd 

Các cửa sông Hàn, sông 

Cu Đê (Đà Nẵng) và 

sông Vu Gia - Thu Bồn 

(Quảng Nam) 

- Hàm lượng Pb, Cr, Cd trong 

các mẫu trầm tích tại khu vực 

cửa sông Hàn, sông Cu Đê và 

sông Vu Gia - Thu Bồn khá 

thấp khi đều nằm trong giới 

hạn cho phép theo quy định về 

chất lượng trầm tích (QCVN 

43:2017/BTNMT). 

- Hàm lượng Cd2+ trong nước 

tương đối thấp ở tất cả các 

vùng cửa sông với giá trị đều 

nằm trong giới hạn cho phép 

về chất lượng nước mặt 

(QCVN 08:2023/ BTNMT). 

2024 [43] 
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Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

- Hàm lượng Cr6+ và Pb2+ 

trong một số mẫu nước vượt 

giới hạn cho phép của QVCN 

08:2023/BTNMT. 

1.5.2. Tình hình nghiên cứu về tác động độc hại kim loại nặng trên thế giới 

Gần đây, các nghiên cứu về tác động độc hại của kim loại nặng đối với cá chủ 

yếu tập trung vào tích tụ sinh học, căng thẳng oxy hóa và tổn thương mô. Bảng 1.2 

trình bày một số nghiên cứu tiêu biểu liên quan đến tác động độc hại kim loại nặng 

đối với cá. 

Bảng 1.2. Một số nghiên cứu tiêu biểu về tác động độc hại kim loại nặng đối với cá 

Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

As, Pb 

Lượng glycogen và một 

số enzyme tham gia vào 

quá trình chuyển hóa 

carbohydrate trong các 

mô gan và cơ của cá da 

trơn nước ngọt 

(Heteropneustes 

fossilis) 

- Độc cấp tính (LC50 96 giờ) 

của As2O3 và PbCl2 đối với H. 

fossilis lần lượt là 35,09 mg/L 

và 66,20 mg/L.  

- Tiếp xúc lâu dài (20 ngày) 

As2O3 và PbCl2 (20 mg/L), 

mức glycogen trong gan và cơ 

của H. fossilis bị cạn kiệt 

- Lượng glycogen trong gan và 

cơ được phục hồi sau 30 ngày. 

- Hoạt động của các enzyme 

chuyển hóa glycogen 

(glycogen phosphorylase và 

glycogen synthase) và một số 

enzyme glycolytic 

(hexokinase, 

phosphofructokinase và 

pyruvate kinase) cũng bị thay 

đổi ở H. fossilis. 

2019 [44] 
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Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

- As và Pb gây ra căng thẳng 

độc tính đối với H. fossilis, từ 

đó thay đổi quá trình chuyển 

hóa carbohydrate. 

Cu 

Sự phát triển, stress oxy 

hóa, phản ứng miễn 

dịch và sinh hóa ở cá rô 

phi sông Nin 

(Oreochromis niloticus) 

- Tiếp xúc lâu dài với Cu (40 

và 400 μg/L) không gây tử 

vong ở cá nhưng sự phát triển 

của cá bị ảnh và tích tụ Cu 

trong gan > mang. 

- Hoạt động của các enzym 

chống oxy hóa như superoxide 

dismutase (SOD), catalase 

(CAT), glutathione peroxidase 

(GPx) and glutathione-S-

transferase (GST) trong mang 

và gan cá có tiếp xúc với Cu 

giảm đáng kể.  

- Các chất chống oxy hóa 

không phải enzym như 

glutathione (GSH) and 

metallothionein (MT) tăng 

đáng kể. 

- Các chỉ số căng thẳng oxy 

hóa như malondialdehyde 

(MDA) và protein carbonyl 

(PCO) trong mang và gan của 

cá tiếp xúc với Cu tăng đáng 

kể. 

- Những thay đổi trong các 

enzym chống oxy hóa và căng 

thẳng oxy hóa là các dấu hiệu 

sinh học của độc tính kim loại 

trong hệ sinh thái dưới nước. 

2019 [45] 
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Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

Cu, Ni, Fe, 

Cd, Pb, Zn 

và Hg 

Năm loài cá như cá 

mòi (Sardinella aurita) 

Cá cơm (Engraulis 

encrasicolus) 

Cá thu (Scomber 

colias) 

Hai loài cá tráp 

(Brachydeuterus 

auritus và Pagellus 

bellottii) từ Vịnh 

Guinea 

- Trên cơ sở trọng lượng khô, 

nồng độ Cd và Pb trong tất cả 

các loài cá được phân tích đều 

thấp hơn giới hạn phát hiện 

(0,01 mg/kg cho Cd và 0,05 

mg/kg cho Pb), do đó gây ra 

rủi ro cho sức khỏe rất thấp.  

- Trên cơ sở trọng lượng ướt, 

nồng độ kim loại trung bình 

trong thịt cá là: 

+ 0,04 - 0,31 mg/kg đối với 

Cu,  

+ 1,23 - 3,87 mg/kg đối với 

Fe, 

+ 0,20 - 0,39 mg/kg đối với 

Ni, 

+ 0,17 - 0,42 mg/kg đối với 

Zn, 

+ 0 - 0,05 mg/kg đối với 

Hg. 

2021 [46] 

Cu, Pb, Zn, 

Cr, Fe, Mn 

Sự tích tụ sinh học của 

kim loại nặng và tác 

động của chúng lên các 

dấu ấn sinh học (huyết 

học và sinh học) đối với 

cá anh vũ vàng (Tor 

putitora) sống trong 

nước thải của dự án 

thủy điện sông Panjkora 

- Nồng độ kim loại nặng được 

tích lũy cao nhất trong gan tiếp 

theo là thận. 

- Fe được tích lũy nhiều nhất, 

tiếp theo là Zn. 

- Các gốc oxy hóa hoạt động 

(ROS) và quá trình peroxy hóa 

lipid (LPO) trong các mô của 

cá sống trong nước ô nhiễm 

cao hơn nhiều so với cá tham 

chiếu. Ngoài ra, các mức ROS 

và LPO trong gan cao hơn so 

2021 [47] 



24 

Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

với các bộ phận khác (mang, 

thịt, thận). 

- Tổng hàm lượng protein 

trong các mô của cá sống trong 

nước ô nhiễm giảm đáng kể so 

với cá đối chứng. 

- Mức độ cortisol và hoạt động 

của các enzym chống oxy hóa 

ở cá sống trong nước ô nhiễm 

tăng cao hơn đáng kể so với cá 

đối chứng. 

- Mức độ cortisol tăng cao có 

thể là do sự hợp tác tích cực 

giữa hệ miễn dịch với trục liên 

thận tuyến yên để loại bỏ kim 

loại nặng. 

Cr 

Các mô (da, cơ, gan, 

bong bóng bơi, ruột và 

mang) của cá trắm cỏ 

nước ngọt  

(Ctenopharyngodon 

idella) 

- Cá trắm cỏ phơi nhiễm Cr6+ 

(120, 40 và 10 mg/L) trong 7, 

25 và 60 ngày, kết quả Cr tích 

tụ ở nồng độ cao nhất trong 

ruột > mang > gan > túi mật > 

da > cơ 

- Mức độ tích tụ Cr6+ (nồng độ 

20 mg/L trong 40 ngày) là ruột 

> gan > mang > da > cơ > túi 

mật. 

2022 [48] 

Sự kết hợp 

của CuSO4 

và 

Trichlofon 

Gan của cá ngựa vằn 

(Zebrafish) 

- Các tổn thương tế bào gan đã 

được tìm thấy ở cá ngựa vằn 

tiếp xúc với Cu (0,5 mg/L) và 

trichlorfon (0,5 mg/L) riêng lẻ 

và kết hợp trong 21 ngày. 

- Hoạt động của enzyme chống 

oxy hóa và miễn dịch trong 

2023 [49] 
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Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

gan cá ngựa vằn được kích 

hoạt đáng kể vào ngày thứ 7 và 

ngày thứ 21.  

- Cu và trichlorfon riêng lẻ và 

kết hợp đã tác động đến quá 

trình trao đổi chất, tăng trưởng 

và miễn dịch. 

Pb 

Sự tích tụ mô, hành vi, 

thay đổi về hình thái và 

sinh hóa máu ở cá chép 

(Cyprinus carpio) 

- Cá chép (115 ± 5,23g) tiếp 

xúc với nhiều nồng độ 

Pb(NO3)2: 19,33; 38,66 và 

58,0 mg/L trong 10 và 20 ngày. 

- Sự tích tụ Pb trong mang và 

gan cá tăng đáng kể sau 10 và 

20 ngày tiếp xúc trong khi cơ 

tích tụ ít hơn so với mang và 

gan. 

- Các thông số huyết học 

(lượng hồng cầu, lượng bạch 

cầu, hemoglobin và 

hematocrit) giảm khi mức 

Pb(NO3)2 tăng cao. 

- Hành vi và hình thái của cá 

chép tiếp xúc với Pb(NO3)2 

cũng thay đổi đáng kể. 

- Hoạt động của enzyme gan 

(Alanine aminotransferase và 

aspartate aminotransferase), 

glucose và mức lipid tăng lên, 

trong khi tổng lượng protein 

giảm. 

2024 [50] 

Cu, Zn, Cd, 

Pb, As và 

Se 

Cá hồi masu 

(Oncorhynchus masou, 

Salmonidae) sống trong 

Tích tụ kim loại nặng trong cơ 

của cá hồi masu sống trong 

nước ô nhiễm cao hơn nhiều 

2025 [51] 
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Kim loại 

nặng 
Đối tượng nghiên cứu Kết quả nghiên cứu 

Năm 

thực 

hiện 

Nguồn 

nước bị ô nhiễm bởi 

công nghiệp khai thác 

mỏ 

lần so với cá sống trong nước 

sông tham chiếu (không bị ô 

nhiễm), cụ thể:  

+ Cu: 1,4 – 2,5 lần 

+ Zn: 1,5 – 1,9 lần 

+ Cd: 188 – 520 lần 

+ Pb: 4,6 – 68,0 lần 

+ As: 1,1 – 3,9 lần 

+ Se: 2,8 – 3,5 lần 

1.5.3. Kết luận về những nghiên cứu tác động độc hại về kim loại nặng trong 

và ngoài nước 

- Đối với các nghiên cứu trong nước, các kết quả chủ yếu dừng lại ở việc điều 

tra mức độ tích lũy kim loại nặng trong các động vật thủy sinh (hàu, cá, ngao, ...) sống 

vùng trầm tích, cửa biển nhằm cảnh báo nguy cơ phơi nhiễm kim loại nặng vào chuỗi 

thức ăn. 

- Còn với các nghiên cứu ngoài nước đã (i) nhấn mạnh tầm quan trọng của việc 

theo dõi và giảm thiểu ô nhiễm kim loại nặng trong môi trường nước để bảo vệ các 

sinh vật và hệ sinh thái nước ngọt; (ii) nêu bật sự tích tụ sinh học, phóng đại sinh học 

và các tác động độc hại của kim loại nặng (thông số huyết học, căng thẳng oxy hóa, 

độc tính thần kinh,  hoạt động của các enzyme tham gia vào quá trình chuyển hóa, 

…) đối với cá và sinh vật thủy sinh. 

Mặc dù nghiên cứu hiện tại đã cung cấp những hiểu biết có giá trị về tác động 

độc hại của kim loại nặng, tuy nhiên để tìm được những nghiên cứu một cách hệ 

thống về tác động cũng như ảnh hưởng đến các chỉ tiêu sinh hóa và khả năng đào thải 

của các kim loại nặng này trên một loài nhất định để có cái nhìn tổng quan và sự hiểu 

biết đầy đủ về khả năng tương tác phức tạp giữa kim loại nặng và hệ sinh thái nước 

ngọt còn nhiều hạn chế. Vì vậy, một nghiên cứu có hệ thống về độc tính của kim loại 

nặng trong các hệ sinh thái nước ngọt là rất quan trọng để nâng cao hiểu biết về các 

mối đe dọa do các chất ô nhiễm gây ra và phát triển các chiến lược hiệu quả để bảo 

vệ môi trường nước và sức khỏe con người.  

Nhiệm vụ đặt ra: Nghiên cứu một cách có hệ thống từ việc xác định ngưỡng 

độc cấp tính đến tác động độc tính bán trường diễn của Pb và Cd lên cơ thể của cá rô 

đồng (một loại cá phổ biến và có giá trị thương mại ở Việt Nam) thông qua việc tìm 
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kiếm quy luật tích lũy, đào thải của các kim loại nặng này trên mang, gan và thịt cá 

và ảnh hưởng của các kim loại này đến hoạt động của các hormone cortisol, hormone 

insulin và glycogen gan. Việc hiểu được ảnh hưởng của các kim loại này lên các chỉ 

tiêu sinh hóa ở cá là chìa khóa để phát triển các chỉ thị sinh học và chiến lược nhằm 

bảo vệ hệ sinh thái dưới nước. 
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Chương 2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Cá rô đồng 

Cá rô đồng có tên khoa học là Anabas testudineus, sống ở môi trường nước ngọt 

và nước lợ như ruộng, ao, đầm, mương. Đây là loài động vật ăn tạp nhưng rất quen 

thuộc trong bữa ăn của người Việt Nam nên được chọn làm đối tượng nghiên cứu của 

luận án này. 

Cá rô đồng khi trưởng thành có chiều dài khoảng 12,0 cm và cân nặng khoảng 

100,0 g/con, cá được chọn trong nghiên cứu là loại cá chưa trưởng thành có kích 

thước khoảng 9 ± 0,5 cm và cân nặng khoảng 13,0 ± 1,5 g được mua tại trại cá giống 

Tâm Sạch (địa chỉ: 27 đường số 1, p. Hiệp Bình Chánh, TP. Thủ Đức, TP.HCM). Cá 

được thuần dưỡng trong bể composite bằng vật liệu PP trong 12 ngày để làm quen 

với môi trường trước khi bắt đầu cho tiếp xúc với kim loại nặng [52], kích thước mỗi 

bể là 1,0 m  0,8 m  0,62 m (chiều dài  chiều rộng  chiều cao), tổng diện tích bề 

mặt là 0,8 m2 [53]. Cá được nuôi trong bể có sục không khí có lượng oxy hòa tan 

(DO) là 6,5 ± 0,7 mg/L, nhiệt độ nước trong bể là khoảng 28 ± 4C với pH là 6,3 và 

được chiếu sáng 10 giờ/ngày. Phòng nuôi cá được duy trì nhiệt độ khoảng 30 ± 1C. 

Cá được cho ăn bằng thức ăn hỗn hợp dạng viên có hàm lượng đạm 30 % và hàm 

lượng béo lớn hơn 6 %. Lượng thức ăn cho mỗi lần ăn của cá ước tính khoảng 4 % 

tổng trọng lượng cá. Nước trong bể được lọc tuần hoàn và thay mới 02 ngày/lần, mỗi 

lần 25 % thể tích nước trong bể. 

2.1.2. Cortisol 

Cortisol là một loại hormone glucocorticoid được sản sinh bởi bộ phận liên thận. 

Cortisol là thành phần rất quan trọng của hệ thống phản ứng căng thẳng của cơ thể. 

Nó ảnh hưởng đến chuyển hóa carbohydrate, protein và lipid. 

2.1.3. Insulin 

Insulin là một protein hormone quan trọng trong cơ thể được sản xuất bởi tuyến 

tụy. Chức năng chính của insulin là điều hòa lượng glucose trong máu nhằm đảm bảo 

các tế bào có đủ năng lượng để hoạt động. Ngoài ra, insulin cũng điều chỉnh (gây ức 

chế hoặc tăng cường) hoạt tính của enzyme cho quá trình biến đổi glucose tổng hợp 

glycogen. 

2.1.4. Glycogen 

Glycogen là một đại phân tử polysaccharide đa nhánh của glucose có vai trò 

quan trọng trong việc dự trữ năng lượng của sinh vật. Glycogen thường trải qua hai 

quá trình chuyển hóa chính đó là tổng hợp glycogen (quá trình chuyển đổi glucose 



29 

thành glycogen để dự trữ) và phân giải glycogen (quá trình phân hủy glycogen thành 

glucose khi cơ thể cần năng lượng). Gan và thịt là hai bộ phận lưu trữ glycogen chính 

trong cơ thể. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Nội dung nghiên cứu 

➢ Nghiên cứu độc cấp tính (LC50) của từng kim loại nặng (Pb, Cd) đối 

với cá rô đồng; 

➢ Nghiên cứu độc tính bán trường diễn của Pb, Cd lên quy luật tích lũy 

và đào thải Pb, Cd trong mang, gan và thịt của cá rô đồng; 

➢ Tác động độc tính bán trường diễn của Pb, Cd đến sự thay đổi nồng độ 

cortisol trong huyết tương, insulin trong máu và glycogen trong gan của cá rô đồng. 

2.2.2. Thiết kế thí nghiệm 

Các thí nghiệm được lập theo tài liệu hướng dẫn sử dụng cá trong nghiên cứu 

[52]. Cadimi (Cd) và chì (Pb) được thêm vào nước nuôi cá dưới dạng muối 

Pb(CH3COO)2 và CdCl2 để đánh giá độc cấp tính và độc tính bán trường diễn của 

chúng đối với cá rô đồng. 

2.2.2.1. Nghiên cứu độc cấp tính (LC50 trong 96 giờ) của Pb và Cd  

- Thí nghiệm được thực hiện với chế độ nước tĩnh và không thay nước trong 

vòng 96 giờ và được sục không khí để đảm bảo lượng oxy hòa tan cần thiết cho cá. 

- Nước đối chứng là nước sạch được chứa trong bể để giảm nồng độ clo, hàm 

lượng các ion Pb2+ và Cd2+ (được phân tích theo TCVN 13092:2020) trong nước đối 

chứng lần lượt là 0,01 mg/L và 0,005 mg/L (hàm lượng này trong giới hạn cho phép  

của Quy chuẩn Kỹ thuật Quốc gia về chất lượng nước mặt – QCVN 08-

MT:2015/BTNMT) và không bổ sung muối Pb, Cd. 

- Nước ô nhiễm là nước sạch được thêm vào các kim loại Pb, Cd dưới dạng 

muối Pb(CH3COO)2 và CdCl2. 

+ Nồng độ Pb2+: 30; 75; 90; 100; 150; 175 và 200 mg/L; 

+ Nồng độ Cd2+: 3; 5; 10; 20; 30; 40; 50 và 75 mg/L. 

- Mỗi nồng độ được nuôi lặp lại 4 lần. 

- Khoảng 60 cá thể cá được lựa chọn ngẫu nhiên cho mỗi nồng độ Pb2+ (Pb) hay 

Cd2+ (Cd), mỗi nồng độ Pb hay Cd gồm 4 bể nuôi, mỗi bể nuôi 15 cá. Giai đoạn này 

không cho cá ăn. Số cá chết được vớt ra để tránh ảnh hưởng đến chất lượng nước thí 

nghiệm do xác chết thối rữa. Theo dõi số lượng cá chết trong 24, 48, 72 và 96 giờ. 

Xây dựng đồ thị tương quan giữa nồng độ Pb hay Cd trong nước với tỷ lệ cá chết 

(dose-mortality), ước lượng LC50 của từng kim loại nặng. 
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2.2.2.2. Nghiên cứu độc tính bán trường diễn (sub-chronic) của Pb và Cd 

a. Điều kiện nuôi cá giai đoạn phơi nhiễm Pb và Cd 

Với độc tính bán trường diễn nồng độ chọn nghiên cứu là nồng độ thấp hơn 

ngưỡng độc cấp tính mà vẫn đảm bảo sự sống cho cá. 

- Cá được nuôi trong các bể PP được đặt trong phòng ổn định nhiệt (30 ± 1C), 

chiếu sáng 10 giờ/ngày. 

- Nước đối chứng là nước sạch không bổ sung Pb, Cd. 

- Nước ô nhiễm là nước sạch được bổ sung các kim loại Pb, Cd dưới dạng 

muối Pb(CH3COO)2 và CdCl2. 

+ Nồng độ Pb2+: 20; 30 và 40 mg/L; 

+ Nồng độ Cd2+: 3; 5 và 10 mg/L. 

- Độ lặp lại của các thí nghiệm là 03 lần (n = 3). 

 

Hình 2.1. Sơ đồ bố trí thí nghiệm 

- Cá dùng để nghiên cứu có chiều dài 9,0 ± 0,5 cm, cân nặng 13,0 ± 1,5 g, được 

nuôi trong các bể PP với số lượng 25 cá thể cá/bể (mật độ 0,032 m2/cá) và được sục 

không khí để đảm bảo lượng oxy hòa tan cho sự sống của cá. Cá được cho ăn bằng 

thức ăn hỗn hợp dạng viên có hàm lượng đạm 30 % và hàm lượng béo lớn hơn 6 %. 

Lượng thức ăn cho mỗi lần ăn của cá ước tính khoảng 4 % tổng trọng lượng cá và 

được nuôi làm quen với môi trường trong vòng 12 ngày trước khi gây nhiễm Pb2+ hay 

Cd2+. Đối với cá đối chứng cũng được nuôi cùng điều kiện nhưng không gây nhiễm 

kim loại nặng. 

- Nước sử dụng là nguồn nước thủy cục được chứa trong bể để giảm nồng độ 

clo và hàm lượng các ion Pb2+ và Cd2+ (được phân tích theo TCVN 13092:2020) trong 

nước đối chứng lần lượt là 0,01 mg/L và 0,005 mg/L (hàm lượng này trong giới hạn 

cho phép  của Quy chuẩn Kỹ thuật Quốc gia về chất lượng nước mặt – QCVN 08-

MT:2015/BTNMT), nhiệt độ của nước duy trì khoảng 28 ± 4C và pH khoảng 6,3. 

Đối chứng 

Ô nhiễm mức 3 

Ô nhiễm mức 2 

Ô nhiễm mức 1 
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Nước được thay mới 02 ngày/lần. Sau mỗi lần thay nước, nồng độ Pb và Cd sẽ được 

phân tích nhằm đảm bảo không có sự khác biệt với nồng độ Pb và Cd ban đầu. 

- Thí nghiệm xác định tăng trưởng của cá rô đồng trong giai đoạn phơi nhiễm 

và thôi nhiễm được thực hiện bằng cách nuôi 05 cá thể cá với số nghiệm thức, mật 

độ và chế độ nuôi tương tự như nuôi cá phơi nhiễm và thôi nhiễm, và tại ngày thứ 7, 

14, 21, 28 của quá trình phơi nhiễm, ngày thứ 14 của quá trình thôi nhiễm cá sẽ được 

mang đi cân trọng lượng, đo kích thước và trả lại trong bể tiếp tục nuôi cho các lần 

đo tiếp theo. 

b. Điều kiện nuôi cá giai đoạn thôi nhiễm Pb và Cd 

Cá được nuôi trong các bể PP bằng nước sạch. Các bể này được đặt trong 

phòng ổn định nhiệt (30 ± 1C), chiếu sáng 10 giờ/ngày. Độ lặp lại của các thí nghiệm 

là 03 lần (n = 3). Nhiệt độ của nước duy trì khoảng 28 ± 4C và pH khoảng 6,3. Nước 

được thay mới 02 ngày/lần. 

c. Lấy mẫu phân tích 

Mẫu được lấy vào lúc 8:00-9:00 sáng của các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 kể từ 

khi cá bắt đầu sống trong nước ô nhiễm Pb, Cd để nghiên cứu sự tích lũy và ảnh 

hưởng của các kim loại này đến sự thay đổi cortisol, insulin, glycogen. Mẫu cũng 

được lấy vào lúc 8:00-9:00 sáng của ngày thứ 14 kể từ khi cá ô nhiễm được sống 

trong nước sạch để nghiên cứu sự đào thải Pb và Cd. Trên Hình 2.2 trình bày sơ đồ 

thời gian lấy mẫu để phân tích hóa học. 

 

Hình 2.2. Sơ đồ thời gian lấy mẫu để phân tích hóa học 

Mỗi bể thí nghiệm, lấy ngẫu nhiên 05 cá thể cá và rửa bằng nước sạch dưới 

vòi, sau đó rửa lại bằng nước cất hai lần trước khi lấy mẫu máu và các mô (mang, 

gan, thịt) để phân tích hóa học. Máu được lấy từ mạch máu dọc theo cột sống của cá 

rô đồng bằng kim tiêm và được xử lý theo phương pháp thích hợp để phân tích cortisol 

và insulin. Mang, gan và thịt cá được xử lý theo phương pháp thích hợp để phân tích 

hàm lượng kim loại Pb, Cd và glycogen trong gan. Các mẫu dùng phân tích cortisol, 

0 21 28 7 14 14 

Kết thúc 

ô nhiễm 

Bắt đầu 

ô nhiễm 

Thời gian phơi nhiễm (ngày) 
Thời gian  

thôi nhiễm (ngày) 
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insulin hay glycogen được phân tích trong ngày, còn các mẫu mô mang, gan, thịt phân 

tích Pb và Cd được trữ trong túi zip và đông lạnh ngay sau khi mổ.    

Lượng Pb và Cd đào thải trong quá trình thôi nhiễm được tính theo công thức: 

% đào thải= 
|[M]thôi ô nhiễm- [M]ô nhiễm|

[M]ô nhiễm

 x 100 

Trong đó: 

[M]ô nhiễm: hàm lượng kim loại nặng trong cá sau 28 ngày ô nhiễm; 

[M]thôi ô nhiễm: hàm lượng kim loại nặng trong cá sau 14 ngày thôi ô nhiễm. 

2.2.3. Phương pháp phân tích hóa học 

2.2.3.1. Phân tích hàm lượng cortisol 

Sơ đồ xử lý mẫu máu để phân tích cortisol được trình bày trên Hình 2.3. 

 

Hình 2.3. Quy trình xử lý mẫu máu để phân tích hàm lượng cortisol 

a. Xử lý mẫu 

Máu cá được ly tâm tốc độ 5500 vòng/phút trong 5 phút, tách lấy huyết tương cá. 

Dùng miropipet lấy 500 µL huyết tương cho vào ống ly tâm polypropylen (16  125 

mm), thêm vào đó 5000 µL dichloromethan. Đậy nắp cẩn thận rồi lắc mạnh trong 15 

phút để chiết cortisol sang pha hữu cơ. Sau đó ly tâm ở tốc độ 3600 vòng/phút trong 

15 phút. Chuyển pha hữu cơ sang ống ly tâm mới (16 × 125 mm) rồi rửa bằng 500 

RP-HPLC/UV  

(λ = 254nm) 
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µL NaOH 0,1 M, lắc trong 1 phút. Tiếp tục ly tâm ở tốc độ 3600 vòng/phút trong 5 

phút. Hút bỏ dung dịch rửa, phần dung môi hữu cơ được đặt vào bể điều nhiệt để làm 

khô dưới dòng khí nitơ ở 40C. Phần cặn được hòa tan bằng 500 µL 45 % methanol 

trong nước, lắc trộn 20 giây, lọc qua màng lọc 0,22 µm [54]. 

b. Điều kiện phân tích sắc ký 

Cột sắc ký được sử dụng là hypersil BDS-C18, 125 × 4,0mm I.D., kích thước 

hạt 5 µm. Nhiệt độ trong cột là 36°C. Pha động được chọn là methanol, nước theo tỷ 

lệ tương ứng 45:55 (v/v). Tốc độ dòng 0,8 mL/phút. Thể tích tiêm mẫu là 50 μL. Đầu 

dò DAD lấy sắc đồ cortisol tại bước sóng 254 nm. 

c. Chuẩn bị dung dịch cortisol cho đường chuẩn 

Chất gốc cortisol 1000 ng/mL được pha loãng bằng dung môi methanol:nước 

với tỷ lệ 45:55 theo thể tích để thu được dung dịch chuẩn có nồng độ là 50, 100,150, 

200, 250 ng/mL. 

2.2.3.2. Phân tích hàm lượng insulin 

Sơ đồ xử lý mẫu máu để phân tích insulin được trình bày trên Hình 2.4. 

 

Hình 2.4. Sơ đồ xử lý mẫu máu để phân tích hàm lượng insulin 

a. Xử lý mẫu 

Máu cá được đồng nhất trong dung dịch ethanol:H2O:HCl (80:20:1,25, theo 

thể tích), ly tâm 6000 vòng/phút ở 4C trong 10 phút để lấy dịch chiết. Phần cặn được 

chiết lần 2 với dung dịch ethanol: H2O:HCl (60:40:1, theo thể tích), ly tâm 6000 

vòng/phút ở 4C trong 10 phút. Gộp dịch chiết sau hai lần ly tâm rồi điều chỉnh đến 
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pH = 8,0 sử dụng NH3. Ly tâm 6000 vòng/phút ở 4C trong 10 phút, lấy dịch chiết 

loại bỏ cặn. Thêm CH2Cl2 vào dịch chiết vừa loại bỏ cặn lắc đều và tách lấy pha nước 

loại bỏ pha hữu cơ. Pha nước được thêm NaCl nồng độ cao, ly tâm 6000 vòng/phút 

ở 4C trong 10 phút, thu dịch chiết, lọc qua màng lọc 0,22 m trước khi tiêm vào cột 

sắc ký [55]. 

b. Điều kiện phân tích sắc ký 

Cột sắc ký được sử dụng là hypersil BDS-C18, 125 × 4,0 mm I.D, kích thước 

hạt 5 µm. Nhiệt độ trong cột là 30°C. Pha động được chọn là acetonitril: nước theo 

tỷ lệ tương ứng 50:50 (v/v). Tốc độ dòng 1,0 mL/phút. Thể tích tiêm mẫu là 20 μL. 

Đầu dò DAD lấy sắc đồ insulin tại bước sóng 274 nm. 

c. Chuẩn bị dung dịch insulin cho đường chuẩn 

Chất gốc insulin (0,0303 g) được hòa tan trong 10 mL dung dịch HCl 0,01 M 

để thu được dung dịch gốc insulin 3,03 mg/mL. Pha loãng dung dịch gốc insulin 3,03 

mg/mL bằng dung dịch HCl 0,01 M để thu được các dung dịch chuẩn trong phạm vi 

nồng độ từ 0,1515, 0,303, 1,515 và 3,03 mg/L (hoặc 151,5; 303,0, 1515 và 3030 

ng/mL). 

2.2.3.3. Phân tích hàm lượng glycogen 

Sơ đồ xử lý mẫu gan cá để phân tích glycogen được trình bày trên Hình 2.5. 

 

Hình 2.5. Sơ đồ xử lý mẫu gan cá để phân tích hàm lượng glycogen  

a. Xử lý mẫu 

Gan cá được nghiền với Trichloroacetic (TCA) 5 % trong 3 phút, ly tâm và lấy 

phần dịch nổi phía trên. Tiếp tục chiết bã gan cá thêm 2 lần nữa với TCA 5 %. Gộp 

dịch ly tâm sau 3 lần chiết. Thêm ethanol tuyệt đối vào dịch chiết, lắc đều, ly tâm 
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5000 vòng/phút trong 15 phút gạn lấy kết tủa. Hòa tan kết tủa trong nước cất ấm để 

phân tích hàm lượng glycogen trong gan cá [56]. 

b. Định lượng glycogen trong dịch chiết từ gan 

Nguyên tắc phương pháp: Thuốc thử Iodine-Potassium Iodide (IKI) được thêm 

vào dịch chiết glycogen, lắc vortex để yên trong 20 phút và đo ở bước sóng 460 nm 

trên thiết bị quang phổ hấp thu phân tử UV-Vis. 

Chuẩn bị hóa chất: 

 Chuẩn bị dung dịch  glycogen: Chất gốc D-glucose (0,05 g) được hòa tan trong 

10 mL dung dịch Trichloroacetic acid (TCA) 5 % để thu được dung dịch glycogen 

chuẩn 500 mg/L (= 0,5 mg/mL). 

 Chuẩn bị dung dịch  TCA 5 %: Hòa tan 5 g TCA trong 95 mL nước cất. 

 Chuẩn bị dung dịch KCl 25 %: Hòa tan 25 g KCl trong 75 mL nước cất.  

 Chuẩn bị thuốc thử Iodine-Potassium Iodide: Hòa tan 1,0 g I2 và 2,0 g KI trong 

20 mL nước cất, định mức bằng dung dịch KCl 25 % đến thể tích 100 mL. 

Chuẩn bị dung dịch glycogen cho đường chuẩn và trình tự phân tích: Pha một 

dãy 6 dung dịch glycogen chuẩn trong nước cất có nồng độ khoảng từ 10 - 140 mg/L. 

Dùng bình định mức 5 mL, lần lượt thêm vào các hóa chất như trong Bảng 2.1 và lắc 

bằng máy lắc vortex mixer VM-2000 sau đó để yên trong 20 phút trước khi đo bằng 

máy đo UV-Vis ở bước sóng 460 nm. 

Bảng 2.1. Trình tự phân tích glycogen bằng thuốc thử IKI 

Dung dịch 
Bình 

1 

Bình 

2 

Bình 

3 

Bình 

4 

Bình 

5 

Bình 

6 

Bình 

7 

Vglycogen (0,5 mg/mL) (mL) 0 0,1 0,2 0,5 1,0 1,2 1,4 

VH2O (mL) 5 4,8 4,7 4,4 3,9 3,7 3,5 

V thuốc thử IKI (mL) 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 

Cglycogen (mg/L) 0 10,0 20,0 50,0 100,0 120,0 140,0 

2.2.3.4. Phân tích tổng hàm lượng Cd, Pb trong các mô cá 

Sơ đồ xử lý mẫu mang, gan và thịt cá để phân tích tổng lượng Cd và Pb được 

trình bày trên Hình 2.6. 
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Hình 2.6. Sơ đồ xử lý mẫu để phân tích tổng lượng Cd và Pb trên thiết bị ICP-OES 

Mẫu cá được vô cơ hóa với 6 mL hỗn hợp HNO3 (65 %) và H2O2 (30 %) (2:1 

theo thể tích) trong bình kín. Các mẫu được gia nhiệt đến 85C trong 30 phút. Chất 

lỏng trong suốt được pha loãng với nước khử ion thành 25 mL. Phân tích Cd, Pb tổng 

số bằng thiết bị quang phổ phát xạ cảm ứng cao tần plasma ICP-OES Optima 2100DV 

– Perkin Elmer, các điều kiện vận hành được trình bày trong Bảng 2.2. 

Bảng 2.2. Các thông số vận hành phân tích Cd và Pb 

Thông số Giá trị tối ưu 

Bước sóng 
226, 502 nm đối với Cd 

405, 781 nm đối với Pb 

Công suất nguồn RF 1400 W 

Lưu lượng khí tạo sol khí (nebulizer) 0,7 L/phút 

Lưu lượng khí bổ trợ (Auxiliary) 0,2 L/phút 

Chế độ đo Dọc trục 

Tốc độ bơm mẫu 1,5 mL/phút 

Lưu lượng khí plasma 15 L/phút 

Acid nền HNO3 2 % 

Gia nhiệt 85oC 

Dung dịch HNO3 (65%):H2O2 (30%) 

(tỷ lệ 2:1 theo thể tích) 

Mô cá  

(Mang, gan, thịt) 

Vô cơ hóa 

Dịch chiết mẫu 

Mẫu phân 

tích 
ICP-OES 

Định mức 



37 

2.2.3.5. Giải phẫu mô học 

Mẫu được thực hiện tại Trung tâm Công nghệ sinh học TP.HCM theo quy trình 

của đơn vị. 

2.2.3.6. Thẩm định các phương pháp phân tích  

Đường chuẩn tuyến tính (mối quan hệ tuyến tính giữa nồng độ và tín hiệu) được 

thiết lập bằng cách sử dụng ít nhất bốn mẫu chuẩn và tính tuyến tính của nó được xác 

nhận dựa trên hệ số tương quan (r2).  Đường chuẩn được chấp nhận nếu r2 > 0,99. 

Theo hướng dẫn của ICH [57], giới hạn phát hiện (LOD) và giới hạn định lượng 

(LOQ) được xác định như sau: 

LOD=
3,3 ×SD

a
 

LOQ=
10 ×SD

a
  

Trong đó:  SD là độ lệch chuẩn của tín hiệu mẫu trắng      

a là hệ số góc của đường chuẩn tuyến tính (y = ax +b)  

Độ chụm và độ chính xác được xác định dựa trên 2 nồng độ chất chuẩn khác 

nhau (trong phạm vi đường chuẩn), mỗi nồng độ chuẩn bị 6 mẫu khác nhau.  

 Đánh giá độ chụm dựa trên độ lệch chuẩn tương đối (% RSD) giữa 6 mẫu cho 

mỗi nồng độ. Công thức tính RSD như sau: 

RSD (%) = 
SD

X̅
×100 % 

Trong đó:  SD=√∑
Xi-X̅

n-1

n
i=1    n = 6 là số lần phân tích lặp lại 

  Xi giá trị các lần đo (i = 1 − 6) 

  X̅ giá trị chính 

 Đánh giá độ chính xác dựa trên độ lệch giữa nồng độ phân tích thực và nồng 

độ chất chuẩn. Công thức tính độ chính xác như sau:  

Độ chính xác (%) = 
Nồng độ thực đo

Nồng độ chất chuẩn
×100 % 

- Hiệu suất thu hồi (H %) được xác định bằng cách thêm từng chất chuẩn 

(cortisol, insulin, glycogen, Pb, Cd) có nồng độ đã biết vào mẫu cần phân tích. Định 

lượng lặp lại 6 lần (n = 6) các mẫu có và không có thêm chuẩn, từ đó tính hiệu suất 

thu hồi theo công thức:  

H(%) = 
C2-Cx

C1

 ×100 

Trong đó:  Cx là nồng độ chất cần phân tích có trong mẫu;  

 C1 là nồng độ chất chuẩn thêm vào trong mẫu;  
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 C2 là tổng nồng độ chất chuẩn thêm vào và chất cần phân tích trong mẫu. 

2.2.4. Phân tích thống kê 

Kết quả thực nghiệm được phân tích thống kê theo phương pháp phân tích 

phương sai một yếu tố (ANOVA), kiểm định LSD ở mức ý nghĩa p ≤0,05, sử dụng 

phần mềm SPSS phiên bản 22.0. Kết quả phân tích được biểu diễn bằng giá trị chính 

± độ lệch chuẩn. 

2.3. THIẾT BỊ - HÓA CHẤT SỬ DỤNG TRONG NGHIÊN CỨU 

Bảng 2.3. Dung môi, hóa chất sử dụng trong nghiên cứu 

STT Tên Hóa chất 
Độ tinh 

khiết 
Công ty sản xuất Xuất xứ 

1 Acid nitrite (HNO3)  65 % Sigma Aldrich Mỹ 

2 Acid hydroclorit (HCl) 37 % Sigma Aldrich Mỹ 

3 Acid trichloroacetic (C2HCl3O2) ≥ 99,50 % Supelco Mỹ 

4 Hydrogen peroxide (H2O2)  30 % Sigma Aldrich Mỹ 

5 
Chì acetate 

(Pb(CH3COO)2.3H2O) 
≥ 99,00 % Sigma Aldrich Mỹ 

6 Cadimi clorua (CdCl2)  ≥ 99,99 % Sigma Aldrich Mỹ 

7 Kali hydroxit (KOH)  ≥ 90,00 % Sigma Aldrich Mỹ 

8 Ammonium chloride (NH4Cl) ≥ 99,50 % Sigma Aldrich Mỹ 

9 Canxi clorua (CaCl2) ≥ 96,00 % Sigma Aldrich Mỹ 

10 Kali iodide (KI) ≥ 99,00 % Sigma Aldrich Mỹ 

11 Iodine (I2) ≥ 99,80 % Sigma Aldrich Mỹ 

12 Acetonitrile (CH3CN) ≥ 99,90 % Sigma Aldrich Mỹ 

13 Dichloromethane (CH2Cl2) ≥ 99,80 % Sigma Aldrich Mỹ 

14 Cortisol ≥ 98,00% Sigma Aldrich Mỹ 

15 Insulin ≥ 98,00% Sigma Aldrich Mỹ 

16 D-glucose ≥ 98,00 % Sigma Aldrich Mỹ 

Bảng 2.4. Thiết bị sử dụng trong nghiên cứu 

STT Tên Thiết bị Số hiệu Công ty sản xuất Xuất xứ 

1 

Hệ thống quang phổ phát xạ cảm 

ứng cao tần plasma ICP – OES 

Optima 

2100DV Perkin Elmer Mỹ 

2 
Hệ thống sắc ký lỏng hiệu năng 

cao (HPLC) với cột sắc ký 

1200 

series 

Agilent – 

Waldbronn 
Đức 
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STT Tên Thiết bị Số hiệu Công ty sản xuất Xuất xứ 

hypersil BDS-C18 và đầu dò 

DAD 

3 Máy quang phổ UV-Vis 
Evolution 

201 
Thermo Mỹ 

4 
Máy lắc đồng hóa mẫu (Vortex 

Mixer) 
VM-2000   
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Chương 3. KẾT QUẢ VÀ THẢO LUẬN 

3.1. THẨM ĐỊNH CÁC PHƯƠNG PHÁP PHÂN TÍCH  

Để đảm bảo kết quả phân tích chính xác và đáng tin cậy, thẩm định phương pháp 

phân tích là một bước quan trọng. Một phương pháp phân tích được xác nhận là phù 

hợp với mục đích dự định, nghĩa là phương pháp này luôn tạo ra kết quả đáng tin cậy. 

3.1.1. Thẩm định phương pháp định lượng cortisol 

Trong quá trình phát triển và tối ưu hóa, một hệ thống HPLC đẳng dòng với pha 

động an toàn đã được sử dụng. Để xác định thời gian xuất hiện đỉnh hấp thu đặc trưng 

của cortisol tại bước sóng 254 nm, mẫu huyết tương chuẩn có thêm cortisol (50 μL) 

được tiêm vào cột sắc ký hypersil BDS-C18, 125 × 4,0 mm I.D., kích thước hạt 5 µm. 

Điều kiện sắc ký như sau: nhiệt độ cột là 36°C, pha động là methanol: nước (45:55 

theo thể tích), tốc độ dòng 0,8 mL/phút. Kết quả cho thấy trên sắc ký đồ xuất hiện 

một đỉnh sắc nét và đối xứng tại thời gian lưu là 7,442 phút (Hình 3.1). Ưu điểm của 

phương pháp này là pha động an toàn và thời gian lưu ngắn, khẳng định tính hiệu quả 

về chi phí để xác định nồng độ cortisol của phương pháp này so với công bố trước 

đây [58] (thời gian lưu cortisol là 9,0 phút sử dụng pha động acetonitrile:nước (28:72 

v/v), tốc độ dòng 1,0 mL/phút). 

 

Hình 3.1. Sắc ký đồ của cortisol trong huyết tương 

Đường chuẩn cho cortisol được xây dựng và tuyến tính trong phạm vi từ 50 đến 

250 ng/mL với hệ số xác định là 0,99989. Trên Hình 3.2 trình bày đồ thị đường chuẩn 

của cortisol. Giá trị LOD và LOQ của phương pháp này được tìm thấy lần lượt là 

0,87 ng/mL và 2,65 ng/mL. Giá trị LOQ trong nghiên cứu này tương đương hoặc thấp 

hơn so với các công bố trước đây (dao động khoảng 2,5 - 5,0 ng/mL) [58-65]. 
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Hai nồng độ cortisol khác nhau (50,0 và 98,8 ng/mL) trong phạm vi tuyến tính, 

trong đó sáu mẫu khác nhau cho mỗi nồng độ được chuẩn bị. Kết quả cho thấy độ 

lệch chuẩn tương đối (RSD) của độ chụm trong ngày từ 0,91 − 1,70 % và RSD của 

độ chụm giữa các ngày từ 1,08 − 1,74 %. Độ đúng trong ngày từ 95,13 − 98,43 % và 

độ đúng giữa các ngày từ 94,64 − 95,55 %. Hiệu suất thu hồi cortisol được thực hiện 

mẫu huyết tương của cá rô đồng có thêm cortisol chuẩn có nồng độ 98,8 ng/mL (lặp 

lại 03 lần, n = 3). Kết quả cho thấy hiệu suất thu hồi đạt 97,90 ± 1,08 % với RSD là 

1,11 %. 
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Hình 3.2. Đồ thị đường chuẩn cortisol 

3.1.2. Thẩm định phương pháp định lượng insulin 

Giống như tất cả các phân tử lớn khác, insulin không dễ hình thành các đỉnh sắc 

ký sắc nét mà thường hình thành các đỉnh rộng có đuôi. Kết quả khảo sát cho thấy 

insulin có 02 đỉnh hấp thu cực đại ở bước sóng 210 và 274 nm (Hình 3.3a). Thông 

thường, các peptit và protein thể hiện sự hấp thụ tối đa ở bước sóng khoảng 210 – 

220 nm và gần 280 nm. Bước sóng khoảng 210 – 220 nm đặc trưng cho các liên kết 

peptit và bước sóng gần 280 nm thuộc về các acid amin thơm, tryptophan và tyrosine 

[66]. Cường độ hấp thụ thấp hơn ở 274 nm so với 210 nm là do trong insulin không 

có tryptophan và rất ít tyrosine. Bước sóng phát hiện 274 nm được chọn vì đỉnh hấp 

thụ tương đối sắc nét và ít bị ảnh hưởng bởi tạp chất. Trong quá trình phát triển và tối 

ưu hóa, một hệ thống HPLC đẳng dòng với pha động an toàn (độ mặn không cao, pH 

lớn hơn 2,5 và tốc độ dòng chảy chấp nhận được) đã được sử dụng. Dung dịch mẫu 

chứa insulin (20 µL) được tiêm vào cột sắc ký hypersil BDS-C18, 125 × 4,0 mm I.D., 

kích thước hạt 5 µm. Điều kiện sắc ký như sau: tốc độ dòng là 1,0 mL/phút, rửa giải 

đẳng dòng, pha động là acetonitril-nước (50:50, v/v). Kết quả cho thấy trên sắc ký đồ 
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xuất hiện một đỉnh sắc nét và đối xứng tại thời gian lưu là 5,188 phút (Hình 3.3b). 

Ưu điểm của phương pháp này là pha động an toàn (không ảnh hưởng đến áp suất 

cột) và thời gian lưu ngắn, điều này khẳng định tính hiệu quả về mặt chi phí trong 

việc xác định nồng độ insulin của phương pháp này so với các công bố nghiên cứu 

trước đây [67, 68]. 

 

 

Hình 3.3. (a) Phổ hấp thu của insulin và (b) Sắc ký đồ của insulin trong mẫu dịch 

chiết từ máu cá  

Đường chuẩn cho insulin được xây dựng và tuyến tính trong phạm vi từ 151,5 

đến 3030 ng/mL với hệ số xác định là 0,99975 (Hình 3.4). Giá trị LOD và LOQ của 

phương pháp này được tìm thấy lần lượt là 11,0 và 32,0 ng/mL, thấp hơn nhiều so với 

phạm vi làm việc đối với insulin (tức là 151,5 và 3030 ng/mL). Giá trị LOD của 

phương pháp này thấp hơn so với các công bố trước đây (dao động từ 100 đến 2930 

(a) 

(b) 
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ng/mL) [66-68] điều này cho thấy phương pháp này nhạy hơn so với các nghiên cứu 

trước đây. 

Hai nồng độ insulin khác nhau (303,0 và 1515,0 ng/mL) trong phạm vi tuyến 

tính, trong đó sáu mẫu khác nhau cho mỗi nồng độ được chuẩn bị trong 0,01 M HCl. 

Kết quả cho thấy RSD của độ chụm trong ngày từ 1,93 − 4,20 % và RSD của độ chụm 

giữa các ngày từ 1,57 − 4,17 %. Độ đúng trong ngày từ 95,97 − 99,18 % và độ đúng 

giữa các ngày từ 96,67− 97,76 %. Hiệu suất thu hồi insulin được thực hiện mẫu dịch 

chiết của máu cá rô đồng có thêm insulin chuẩn có nồng độ 1515,0 ng/mL (thí nghiệm 

được lặp lại 3 lần, n = 3). Kết quả cho thấy hiệu suất thu hồi đạt 98,00 ± 1,34 % với 

% RSD là 1,37 %. 
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Hình 3.4. Đồ thị đường chuẩn insulin 

3.1.3. Thẩm định phương pháp định lượng glycogen 

Phát triển và tối ưu hóa phương pháp dựa trên khả năng tạo phức màu nâu đỏ 

giữa các sản phẩm thủy phân từ glycogen với IKI. Phổ UV-Vis của tác chất glycogen, 

IKI và glycogen-IKI (100 L dung dịch glycogen 0,5 mg/mL và 100 L dung dịch 

IKI lắc vortex, để yên trong 20 phút) được trình bày trên Hình 3.5. Dung dịch 

glycogen và IKI không có đỉnh hấp thu ở vùng nhìn thấy (400 – 750 nm), trong khi 

dung dịch glycogen-IKI xuất hiện một đỉnh hấp thu trong vùng ánh sáng nhìn thấy 

(460 nm), khẳng định đã có phản ứng hóa học giữa glycogen và IKI. Kết quả này phù 

hợp với kết quả đã được L.W.Bennett và cộng sự công bố vào năm 2007 [69]. 
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Hình 3.5. Bước sóng hấp thu của glycogen-IKI 

Đường chuẩn cho glycogen được xây dựng và tuyến tính trong phạm vi từ 10,0 

đến 140,0 mg/L với hệ số xác định là 0,99836 (Hình 3.6). Giá trị LOD và LOQ của 

phương pháp này được tìm thấy lần lượt là 1,187 và 3,598 mg/L, thấp hơn nhiều so 

với phạm vi làm việc đối với glycogen (tức là 10,0 và 140,0 mg/L). 
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Hình 3.6. Đồ thị đường chuẩn glycogen 

Hai nồng độ glycogen khác nhau (10,0 và 50,0 mg/L) trong phạm vi tuyến tính, 

trong đó sáu mẫu khác nhau cho mỗi nồng độ được chuẩn bị trong TCA 5 %. Kết quả 

cho thấy RSD của độ chụm trong ngày từ 2,82 − 5,06 % và RSD của độ chụm giữa 

các ngày từ 1,89 −4,05 %. Độ đúng trong ngày từ 96,88 − 99,02 % và độ đúng giữa 

các ngày từ 95,39 − 96,67 %. Hiệu suất thu hồi glycogen được thực hiện mẫu dịch 

chiết gan của cá rô đồng có thêm glycogen chuẩn có nồng độ 10 mg/L (lặp lại 3 lần, 

n = 3). Kết quả cho thấy hiệu hiệu suất thu hồi đạt 93,70 ± 1,39 % với RSD là 1,48%. 
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3.1.4. Thẩm định phương pháp định lượng Pb và Cd tại mang, gan và thịt cá 

rô đồng 

Bảng 3.1 trình bày tóm tắt các thông số thẩm định phương pháp phân tích Pb và 

Cd trên thiết bị quang phổ phát xạ cao tần plasma (ICP-OES Optima 2100 DV, Perkin 

Elmer). 

Bảng 3.1. Kết quả thẩm định phương pháp phân tích Pb, Cd 

Thông số Mẫu 
Kết quả 

Pb Cd 

Khoảng tuyến tính (mg/L)  0,01 – 100 0,002 – 200 

Đường chuẩn (mg/L)  0,02 – 0,50 0,005 – 0,200 

Phương trình hồi quy  y = 644,6x – 1388 y = 1864,9x + 44,7 

Hệ số tương quan (r2)  0,9998 0,9999 

LOD (µg/L)  1,20 0,52 

LOQ (µg/L)  3,90 1,73 

RSD của độ chụm (%) 

Mang 4,40 % 9,00 % 

Gan 3,70 % 6,10 % 

Thịt 4,30 % 8,20 % 

Hiệu suất thu hồi (H%)  92,20 % 94,40 % 

Nhìn chung độ chụm, hiệu suất thu hồi của các phương pháp phân tích Cd, Pb, 

cortisol, insulin và glycogen đều ở trong khoảng chấp nhận theo AOAC. Tóm tắt các 

thông số thẩm định các phương pháp phân tích được trình bày trong Bảng 3.2. 
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Bảng 3.2. Các thông số của phương pháp phân tích 

TT Thông số 

Kết quả 

Phương pháp phân tích 

cortisol 

Phương pháp phân tích 

insulin 

Phương pháp 

phân tích glycogen 

Phương pháp 

phân tích Pb 

Phương pháp 

phân tích Cd 

1 Thời gian lưu 7,442 phút 5,188 phút - - - 

2 Phương trình đường chuẩn y = 0,05547x + 0,05246 y = 0,01017x – 0,03315 y = 0,00781x y = 644,6x - 1388 y = 1864,9x + 44,7 

3 Hệ số tương quan (r2) 0,9999 0,9998 0,9984 0,9998 0,9999 

4 LOD 0,870 ng/mL 0,011 ng/mL 1,187 mg/L 1,200 µg/L  0,520 µg/L 

5 LOQ 2,650 ng/mL 0,032 ng/mL 3,598 mg/L 3,900 µg/L 1,730 µg/L 

6 
Độ chụm trong ngày 

(%RSD) 
0,91 – 1,70 % 1,93 – 4,20% 2,82 – 5,06 % - - 

7 
Độ chụm giữa các  ngày 

(%RSD) 
1,08 – 1,74 % 1,57 – 4,17 % 1,89 – 4,05 % - - 

8 Độ đúng trong ngày (%RSD) 95,13 – 98,43 % 95,97 – 99,18 % 96,88 – 99,02 % - - 

9 
Độ đúng giữa các ngày 

(%RSD) 
94,64 – 95,55 % 96,67 – 97,76 % 95,39 – 96,67 % - - 

10 Hiệu suất thu hồi 97,90% 98,15% 93,70% 92,20% 94,40% 
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3.2. NGHIÊN CỨU ẢNH HƯỞNG CỦA CHÌ (Pb) ĐẾN CÁ RÔ ĐỒNG (Anabas 

testudineus) 

3.2.1. Nghiên cứu ngưỡng độc cấp tính của Pb 

3.2.1.1. Nồng độ Pb gây chết cá thí nghiệm trong 96 giờ (LC50 trong 96 giờ) 

Độc cấp tính của Pb đối với cá rô đồng được đánh giá thông qua số lượng cá 

chết trong 96 giờ và kết quả được trình bày trên Hình 3.7 và trong Phụ lục 22.  
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Hình 3.7. Tỷ lệ chết của cá rô đồng sau 96 giờ tiếp xúc với Pb 

Kết quả thí nghiệm trên Hình 3.7 cho thấy: 

+ Không có cá chết trong 96 giờ thí nghiệm đối với bể thí nghiệm ô nhiễm Pb 

30 mg/L.  

+ Đối với bể thí nghiệm ô nhiễm Pb 75 − 90 mg/L, không có cá chết trong 48 

giờ đầu của thí nghiệm. Kéo dài thời gian tiếp xúc đến 96 giờ, lượng cá chết khoảng 

26,67 ± 5,44 % đối với Pb 75 mg/L và 33,33 ± 5,44 % đối với Pb 90 mg/L.  

+ Không có cá chết trong 24 giờ đầu tiên đối với bể thí nghiệm ô nhiễm Pb 

100 − 175 mg/L, tuy nhiên kéo dài thời gian tiếp xúc đã gây độc cho cá. Tỷ lệ cá chết 

trong 96 giờ là 40,00 ± 7,70 % đối với Pb 100 mg/L; 66,67 ± 5,44 % đối với Pb 150 

mg/L và 80,00 ± 9,43 % đối với Pb 175 mg/L.  

+ Đối với bể thí nghiệm ô nhiễm Pb 200 mg/L, khoảng 33,33 ± 5,44 % lượng 

cá thí nghiệm chết trong 24 giờ đầu tiên và tỷ lệ cá chết tăng lên đến 80,00 ± 7,70 % 

trong 48 giờ. Đến 96 giờ, tỷ lệ cá chết khoảng 93,33 ± 0,00 %.  

+ Không xảy ra hiện tượng cá chết ở các thí nghiệm đối chứng. 

3.2.1.2. Ước tính ngưỡng độc cấp tính LC50 trong 96 giờ 

Đồ thị tương quan giữa tỷ lệ cá chết và nồng độ Pb trong nước được trình bày 

trên Hình 3.8. 
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Hình 3.8. Ngưỡng độc cấp tính của Pb (LC50 96 giờ) đối với cá rô đồng 

Phương trình tuyến tính tương quan giữa nồng độ Pb trong nước và tỷ lệ cá thí 

nghiệm chết là y = 0,556x – 16,685 với hệ số tương quan r2 = 0,999. Ngưỡng độc cấp 

tính của Pb (LC50 trong 96 giờ) đối với cá rô đồng tìm được là 120 mg/L. Ngưỡng độc 

cấp tính của Pb đối với các loài cá khác nhau thì rất khác nhau. Giá trị LC50 96 giờ của 

Pb đối với cá ngựa vằn (Danio rerio) (kích thước 3,0 ± 0,2 cm) là 28,62 ± 2,70 mg/L 

[70], cá bơn (Platichthys stellatus) (kích thước 14,0 ± 0,9 cm) là 227,0 mg/L [71], cá 

đối đầu dẹt (Mugil cephalus) là 18,7 mg/L [72], cá chép (Cyprinus carpio) là 350 mg/L 

[73] và ở đối với cá điêu hồng (Oreochromis SP.) thì LC50 là 3,24 mg/L [74]. 

3.2.2. Nghiên cứu độc tính bán trường diễn của Pb đối với cá rô đồng 

Để nghiên cứu độc tính bán trường diễn của Pb đối với cá rô đồng, nồng độ Pb ô 

nhiễm được chọn bằng 1 1 1, ,
6 4 3

giá trị LC50 96 giờ tương ứng với nồng độ Pb 20, 30 

và 40 mg/L và ký hiệu lần lượt là 20Pb, 30Pb và 40Pb. 

3.2.2.1. Cá rô đồng phơi nhiễm Pb 

a. Tác động độc tính bán trường diễn của Pb lên sự tăng trưởng và phát triển 

của cá rô đồng 

Sự thay đổi kích thước và trọng lượng của cá rô đồng đối chứng và cá sống 

trong nước ô nhiễm Pb được trình bày trên Hình 3.9 và trong kết quả thực nghiệm theo 

Phụ lục 23. 

Trong quá trình phơi nhiễm (28 ngày), cá đối chứng (cá sống trong nước sạch) 

phản ứng nhanh, linh hoạt và ăn tốt. Cá phơi nhiễm Pb, ban đầu có nhiều hành động 

bất thường như quá kích động, nhảy ra khỏi môi trường thử nghiệm, chuyển động giật 

cục, bơi ngang và mất thăng bằng. Sau 3 ngày phơi nhiễm, cá trở nên kém linh hoạt, 

phản ứng chậm, mệt mỏi và giảm ăn đáng kể. Những hành vi bất thường tương tự cũng 

được quan sát thấy ở cá măng sữa (Chanos chanos) và cá rô đồng (Anabas testudineus) 
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phơi nhiễm Pb [75, 76]. Cá phơi nhiễm Pb nồng độ cao hơn thì phản ứng chậm hơn và 

ăn ít hơn. Kích thước của cá đối chứng đo được ở ngày ngày bắt đầu gây ô nhiễm là 

8,9 ± 0,4 cm và ngày thứ 28 là 9,6 ± 0,3 cm, cho thấy kích thước của cá đối chứng tăng 

8,2 % sau 28 ngày thí nghiệm. Tác động của Pb đến sự phát triển kích thước của cá rô 

đồng tương đối rõ. So với ban đầu, kích thước cá ô nhiễm Pb sau 28 ngày, tăng 6,0 % 

đối với bể 20Pb; 3,2 % đối với bể 30Pb và 2,5 % đối với bể 40Pb (Hình 3.9a). Kích 

thước cá ô nhiễm Pb tăng ít hơn so cá đối chứng, điều này có thể là do cá mệt mỏi, 

biếng ăn dẫn đến phát triển kém.  
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Hình 3.9. Ảnh hưởng của Pb đến sự thay đổi (a) kích thước  và (b) trọng lượng của 

cá rô đồng 
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So với ngày bắt đầu thí nghiệm, trọng lượng của cá đối chứng sau 28 ngày tăng 

9,44 % (trọng lượng ban đầu của cá đối chứng là 14,52 ± 0,28 g và ngày thứ 28 là 

15,89 ± 0,49 g) (Hình 3.9b). Tương tự như kích thước, trọng lượng của cá ô nhiễm Pb 

sau 28 ngày tăng tương đối ít. So với ban đầu, trọng lượng cá ngày thứ 28 tăng 7,51 % 

đối với bể 20Pb; 4,32 % đối với bể 30Pb và 3,52 % đối với bể 40Pb. 

b. Tác động độc tính bán trường diễn của Pb đến quy luật tích lũy Pb trong cá 

rô đồng 

Kết quả tích lũy của Pb tại mang, gan và thịt cá rô đồng đối chứng và cá rô đồng 

phơi nhiễm Pb được trình bày trên Hình 3.10 và kết quả thực nghiệm trong Phụ lục 24, 

25, 26.  

Do tích tụ sinh học, hàm lượng kim loại nặng tại các bộ phận cơ thể của cá có 

thể tăng nhanh trong thời gian ngắn. Sự tích tụ kim loại nặng ở các mô cá phụ thuộc 

vào tính chất của kim loại, nồng độ và thời gian tiếp xúc với kim loại, nhiệt độ nước, 

độ tuổi của cá và hoạt động trao đổi chất của cá [77]. Kết quả trên Hình 3.10 cho thấy, 

tích lũy Pb ở mang, gan và thịt cá rô đồng phơi nhiễm Pb cao hơn đáng kể so với nhóm 

đối chứng (p < 0,05). Mức độ tích lũy Pb tại các bộ phận cơ thể của cá rô đồng phụ 

thuộc vào nồng độ Pb trong nước và thời gian tiếp xúc, khi nồng độ Pb trong nước 

càng cao và thời gian phơi nhiễm càng dài thì lượng Pb tích lũy ở mang, gan và thịt cá 

càng nhiều.  

Hàm lượng Pb tìm thấy trong cá đối chứng từ 20,67 ± 2,98 đến 20,90 ±1,92 

mg/kg mang khô, 0,56 ± 0,11 đến 0,58 ± 0,14 mg/kg gan khô và 0,56 ± 0,09 đến 0,60 

± 0,15 mg/kg thịt khô.  

Tích tụ Pb tại mang: Ở mang cá rô đồng, tích lũy Pb được tìm thấy thấp nhất 

đối với nhóm cá phơi nhiễm Pb 20 mg/L (97,57 ± 2,33 mg/kg mang khô) ở ngày thứ 7 

và cao nhất đối với nhóm cá phơi nhiễm Pb 40 mg/L (471,84 ± 3,92 mg/kg mang khô) 

ở ngày thứ 28 (Hình 3.10 a&b).  

+ Đối với nhóm cá phơi nhiễm Pb 20 mg/L, sự tích tụ Pb ở mang được tìm 

thấy là 97,57 ± 2,33 mg/kg mang khô ở ngày thứ 7; 191,05 ± 3,90 mg/kg mang khô ở 

ngày thứ 14; 231,81 ± 4,09 mg/kg mang khô ở ngày thứ 21 và  283,71± 5,39 mg/kg 

mang khô ở ngày thứ 28. Lượng Pb tại mang của nhóm cá này cao hơn từ 4,72 đến 

13,73 lần so với cá đối chứng. 

+ Vào các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm, lượng Pb tích 

tụ tại mang của nhóm cá phơi nhiễm Pb 30 mg/L đo được lần lượt là 151,35 ± 6,01; 

252,25 ± 3,58; 281,05 ± 4,38 và 296,22 ± 7,03 mg/kg mang khô. So với cá đối chứng, 

lượng Pb tại mang của nhóm cá này cao hơn từ 7,32 – 14,33 lần. 

+ Hàm lượng Pb ở mang của nhóm cá phơi nhiễm Pb 40 mg/L đo được là 

146,27 ± 7,13; 176,98 ± 6,06; 297,06 ± 8,28 và 471,84 ± 3,92 mg/kg mang khô tương 
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ứng với các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 kể từ lúc bắt đầu thí nghiệm. Tích lũy Pb tại mang 

của nhóm cá này cao hơn từ 7,07 – 22,73 lần so với cá đối chứng. 

Đối chứng 20Pb 30Pb 40Pb

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

500

T
íc

h
 l
ũ

y
 P

b
 t

ạ
i 
m

a
n

g
 (

m
g

/k
g

)  Ngày thứ 7

 Ngày thứ 14

 Ngày thứ 21

 Ngày thứ 28

*

*

*

*

*

*
*

*

*
*

*

*

(a)

 Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28
0

100

200

300

400

500

H
à

m
 l
ư

ợ
n

g
 P

b
 t

ạ
i 
m

a
n

g
 (

m
g

/k
g

)

Thời gian phơi nhiễm (ngày)

 Đối chứng   30Pb

 20Pb   40Pb

*

*
*

* *

*

*

*

*

*

*

*

(b)

 

Đối chứng 20Pb 30Pb 40Pb

0

30

60

90

120

150

180
 Ngày thứ 7     Ngày thứ 21

 Ngày thứ 14   Ngày thứ 28

T
íc

h
 l
ũ

y
 P

b
 t

ạ
i 

g
a

n
 (

m
g

/k
g

)

*

*

*
*

*

*

* *

*

*

*

*(c)

 
Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28

0

30

60

90

120

150

180

H
à

m
 l
ư

ợ
n

g
 P

b
 t

ạ
i 
g

a
n

 (
m

g
/k

g
)

Thời gian phơi nhiễm (ngày)

 Đối chứng    30Pb

 20Pb    40Pb

*

* *

*

*
*

*
* * * *

*(d)

 

Đối chứng 20Pb 30Pb 40Pb
0

20

40

60

80

100

120

140

160

 Ngày thứ 7      Ngày thứ 21

 Ngày thứ 14    Ngày thứ 28

T
íc

h
 l
ũ

y
 P

b
 t

ạ
i 

th
ịt

 (
m

g
/k

g
)

(e)

*

*
* *

*

*

*

*

*

* *

*

 
Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28

0

20

40

60

80

100

120

140

160

H
à

m
 l
ư

ợ
n

g
 P

b
 t

ạ
i 
th

ịt
 (

m
g

/k
g

)

Thời gian phơi nhiễm (ngày)

 Đối chứng   30Pb

 20Pb   40Pb

*
*

* *

*

*

*
*

*
*

*

*

(f)

 

Hình 3.10. Tích lũy lượng Pb ở cá rô đồng (a & b) mang, (c & d) gan và (e & f) thịt 

(Giá trị chính ± độ lệch chuẩn, n=3); 

* Tích lũy Pb tại mang/gan/thịt cá phơi nhiễm Pb cao hơn đáng kể so với cá đối chứng (p < 0,05) 

Tích tụ Pb tại gan: Hình 3.10 c&d cho thấy, sự tích tụ Pb tại gan cá rô đồng 

được tìm thấy thấp nhất đối với nhóm cá phơi nhiễm 20Pb (18,00 ± 1,65 mg/kg gan 

khô) ở ngày thứ 7 và cao nhất đối với nhóm cá phơi nhiễm 40Pb (174,45 ± 5,55 mg/kg 

gan khô) ở ngày thứ 28.  
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+ Kết quả thí nghiệm cho thấy, sự tích tụ Pb tại gan của nhóm cá phơi nhiễm 

Pb 20 mg/L đo được ở các ngày thứ 7; 14; 21 và 28 lần lượt là 18,00 ± 1,65; 80,27 ± 

3,51; 117,04 ± 4,00 và 124,23 ± 5,09 mg/kg gan khô, cao hơn so với cá đối chứng từ 

31,96 đến 215,43 lần. 

+ Đối với nhóm cá phơi nhiễm Pb 30 mg/L, sự tích tụ Pb tại gan được tìm thấy 

là 36,19 ± 2,67 mg/kg gan khô ở ngày thứ 7; 93,48 ± 4,95 mg/kg gan khô ở ngày thứ 

14; 123,97 ± 6,05 mg/kg gan khô ở ngày thứ 21 và 126,77 ± 5,97 mg/kg gan khô ở 

ngày thứ 28. Lượng Pb ở gan nhóm của nhóm cá này cao hơn so với cá đối chứng từ 

64,24 đến 219,83 lần.  

+ Vào các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm, lượng Pb tích 

tụ tại gan của cá rô đồng phơi nhiễm Pb 40 mg/L được tìm thấy lần lượt là 36,26 ± 

3,63; 97,80 ± 6,03; 125,16 ± 5,69 và 174,45 ± 5,55 mg/kg gan khô, cao hơn từ 64,37 

đến 302,51 lần so với cá đối chứng. 

Tích tụ Pb tại thịt: Hàm lượng kim loại nặng tích tụ trong cơ thể cá có liên quan 

đến nồng độ kim loại nặng trong nước. Giống như mang và gan, sự tích tụ Pb tại thịt 

của cá rô đồng được tìm thấy thấp nhất đối với nhóm cá 20Pb (29,67± 3,15 mg/kg thịt 

khô) ở ngày thứ 7 và cao nhất đối với nhóm cá 40Pb (153,60 ± 5,78 mg/kg thịt khô) ở 

ngày thứ 28 (Hình 3.10 e&f).  

+ Đối với nhóm cá 20Pb, sự tích tụ Pb tại thịt được tìm thấy là 29,67± 3,15 

mg/kg thịt khô ở ngày thứ 7; 60,09 ± 5,82 mg/kg thịt khô ở ngày thứ 14; 69,40 ± 6,30 

mg/kg thịt khô ở ngày thứ 21 và 67,83 ± 5,79 mg/kg thịt khô ở ngày thứ 28. Tích tụ Pb 

ở thịt của nhóm cá này cao hơn từ 52,98 đến 117,63 lần so với cá đối chứng. 

+ Sự tích tụ Pb tại thịt của nhóm cá 30Pb đo được ở các ngày thứ 7; 14; 21 và 

28 lần lượt là 41,04 ± 5,90; 64,72 ± 4,58; 90,54 ± 4,77 và 75,61 ± 4,39 mg/kg thịt khô, 

cao hơn từ 73,28 đến 153,45 lần so với cá đối chứng.  

+ Vào các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm, lượng Pb tích 

tụ ở thịt của nhóm cá 40Pb được tìm thấy lần lượt là 35,05 ± 4,57; 90,87 ± 4,63; 94,51 

± 5,76 và 153,60 ± 5,78 mg/kg thịt khô, cao hơn từ 62,58 đến 254,58 lần so với cá đối 

chứng. 

Bảng 3.3 trình bày kết quả so sánh sự tích tụ Pb giữa mang − gan, mang − thịt 

và gan − thịt. Kết quả trong Bảng 3.3 cho thấy Pb tập trung ở mang cá rô đồng nhiều 

hơn so với gan và thịt.  
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Bảng 3.3. Tỷ lệ về hàm lượng Pb tích lũy tại mang – gan, mang − thịt và gan − thịt 

 Đối chứng 20Pb 30Pb 40Pb 

Tỷ lệ 

Pbmang

Pbgan
⁄  

Ngày thứ 7 36,7 5,4 4,2 4,0 

Ngày thứ 14 36,5 2,4 2,7 1,8 

Ngày thứ 21 35,7 2,0 2,3 2,4 

Ngày thứ 28 35,8 2,3 2,3 2,7 

Tỷ lệ 

Pbmang

Pbthịt
⁄  

Ngày thứ 7 36,9 3,3 3,7 4,2 

Ngày thứ 14 36,5 3,2 3,9 1,9 

Ngày thứ 21 35,1 3,3 3,1 3,1 

Ngày thứ 28 34,3 4,3 3,9 3,1 

Tỷ lệ 

Pbgan

Pbthịt
⁄  

Ngày thứ 7 1,0 0,6 0,9 1,0 

Ngày thứ 14 1,0 1,3 1,4 1,1 

Ngày thứ 21 1,0 1,7 1,4 1,3 

Ngày thứ 28 1,0 1,8 1,7 1,1 

+ So sánh sự tích tụ Pb giữa mang và gan của nhóm cá đối chứng, kết quả cho 

thấy Pb tập trung ở mang nhiều hơn gan từ 35,7 đến 36,7 lần. Lượng Pb ở mang cá 

phơi nhiễm Pb 20 mg/L cao hơn so với gan cá từ 2,0 đến 5,4 lần. Ngày thứ 7 kể từ lúc 

phơi nhiễm, Pb tập trung ở mang cao gấp 5,4 lần so với Pb tập trung ở gan. Kéo dài 

thời gian phơi nhiễm đến ngày thứ 21, tích lũy Pb ở mang cao gấp 2 lần so với tích lũy 

Pb ở gan. Tại ngày thứ 28, thì tỷ lệ 
Pbmang

Pbgan
⁄   là 2,3. Ngày thứ 7 kể từ lúc phơi nhiễm 

Pb 30 mg/L, lượng Pb tập trung tại mang cao gấp 4,2 lần so với lượng Pb tập trung ở 

gan. Kéo dài thời gian phơi nhiễm đến ngày thứ 14 và ngày thứ 28, lượng Pb ở mang 

cao gấp 2,7 lần và 2,3 lần so với lượng Pb tại gan. Đối với nhóm cá rô đồng phơi nhiễm 

Pb 40 mg/L, lượng Pb tích tụ tại mang cá đo được tại ngày thứ 7 cao gấp 4,2 lần so với 

lượng Pb tích tụ tại gan. Kéo dài đến ngày thứ 28, lượng Pb tích tụ ở mang cao gấp 2,7 

lần so với lượng Pb tích tụ ở gan. Tỷ lệ 
Pbmang

Pbgan
⁄  của các nhóm phơi nhiễm Pb đạt 

cao nhất vào ngày thứ 7 kể từ lúc phơi nhiễm và sau đó giảm rõ rệt.  

Sự giảm tỷ lệ 
Pbmang

Pbgan
⁄  sau 7 ngày phơi nhiễm có thể liên quan đến mang cá. 

Do mang cá là cơ quan đa chức năng và thiết yếu, bao gồm hô hấp, điều hòa thẩm thấu, 

cân bằng acid-bazơ,... Bề mặt mang được phủ một lớp chất nhầy bảo vệ, bao gồm 
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glycoprotein, mucoplysaccharide, hợp chất có trọng lượng phân tử thấp và nước, chất 

nhầy này có thể chứa nhiều thành phần bề mặt mang tích điện âm [78], vì vậy, mang 

cá trở thành mục tiêu chính của các cation kim loại trong nước, điều này giải thích cho 

sự tích tụ Pb ở mang cao gấp nhiều lần (4,0 – 5,4 lần) so với gan trong 7 ngày đầu tiên. 

Tuy nhiên, tiếp xúc lâu dài với Pb ở nồng độ cao đã phá vỡ chức năng mang, cho phép 

Pb xâm nhập vào cơ thể và tích tụ trong các cơ quan khác, điều này giải thích sự giảm 

đáng kể tỷ lệ 
Pbmang

Pbgan
⁄  sau 7 ngày. 

+ So sánh sự tích tụ Pb giữa mang và thịt của nhóm cá đối chứng, kết quả cho 

thấy Pb tập trung ở mang nhiều hơn thịt từ 34,3 đến 36,9 lần. Kết quả trong bảng 3.6 

cho thấy, lượng Pb tập trung tại mang cá phơi nhiễm Pb 20 mg/L cao hơn so với thịt 

cá từ 3,2 đến 4,3 lần. Đối với nhóm phơi nhiễm Pb 30 mg/L, lượng Pb tập trung tại 

mang cao gấp từ 3,1 − 3,9 lần so với lượng Pb tập trung ở thịt. Lượng Pb tích tụ ở 

mang cá phơi nhiễm Pb 40 mg/L cao gấp từ 1,9 đến 4,2 lần so với lượng Pb tích tụ ở 

thịt cá phơi nhiễm.  

So với tỷ lệ 
Pbmang

Pbgan
⁄   , tỷ lệ 

Pbmang

Pbthịt
⁄  trong cá phơi nhiễm Pb ít thay đổi 

trong suốt quá trình thí nghiệm (28 ngày), điều này có thể liên quan đến chức năng 

sinh lý của gan và thịt. Gan là cơ quan chính lưu trữ kim loại nặng và các dạng liên kết 

của lưu trữ nội bào (liên kết metallothioneins, ferritin,...) [79]. Do ở thịt có ít protein 

liên kết và quá trình enzyme hơn so với gan, vì vậy chúng không tích tụ nhiều kim loại 

nặng như gan. 

+ So sánh sự tích tụ Pb giữa gan và thịt của nhóm cá đối chứng, kết quả cho 

thấy không có sự khác biệt về sự tích tụ Pb tại gan và thịt, tỷ lệ 
Pbgan

Pbthịt
⁄  của cá đối 

chứng là 1,0. Kết quả trong Bảng 3.3 cho thấy, ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu thí nghiệm 

lượng Pb tích lũy ở gan cá rô đồng phơi nhiễm Pb (nồng độ từ 20 đến 40mg/L) thấp 

hơn hoặc bằng lượng Pb ở thịt cá, tỷ lệ 
Pbgan

Pbthịt
⁄  đo được khoảng 0,6 đến 1,0. Từ ngày 

thứ 14 đến ngày thứ 28, hàm lượng Pb tích tụ tại gan cá phơi nhiễm Pb 20 và 30 mg/L 

cao hơn lần lượt 1,3 đến 1,8  và 1,4 đến 1,7 lần so với thịt. Sau ngày thứ 7 kể từ lúc 

phơi nhiễm Pb 40 mg/L, hàm lượng Pb tích tụ ở gan cá cao hơn 1,1 đến 1,8 lần so với 

thịt.  

Sự tích tụ Pb tại gan cao hơn so với tại thịt sau ngày thứ 7 kể từ lúc phơi nhiễm 

cho thấy gan tích tụ Pb ở tốc độ cao hơn thịt. Phát hiện này đã được chỉ ra trong các 

nghiên cứu trước đây [80]. Ngoài ra, kết quả của nghiên cứu này cũng nhấn mạnh sự 

vai trò của gan đối với quá trình tích tụ kim loại nặng. Một số nghiên cứu trước đây đã 

ghi nhận rằng sự tích tụ kim loại ở gan cá cao hơn so với ở thịt cá [77, 81-83], điều này 
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có thể liên quan đến sự cảm ứng và liên kết metallothioneins, bởi vì gan là bộ phận 

liên tục tích tụ, chuyển hóa sinh học và giải độc [84-87]. Kim loại nặng sau khi xâm 

nhập vào cơ thể thì phần lớn bị giữ lại ở gan, chỉ một phần nhỏ theo máu để đến các 

bộ phận khác trong cơ thể [88]. Những kết quả này phù hợp với giả thuyết rằng sự tích 

tụ ở thịt chỉ trở nên quan trọng khi khả năng dự trữ của gan đã đạt đến mức tối đa. 

Sự phân bố và tích lũy Pb tại mang, gan và thịt trong cá rô đồng được trình bày 

trên Hình 3.11.  
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Hình 3.11. Sự phân bố và tích lũy Pb tại mang, gan và thịt cá đối chứng (a) và cá 

phơi nhiễm 20Pb (b), 30Pb (c) và 40Pb (d) 

Kết quả trên Hình 3.11 cho thấy, thứ tự về sự phân bố và tích lũy Pb ở mang, 

gan và thịt cá theo thứ tự như sau: Mang >> Gan > Thịt. Kết quả này phù hợp với 

những công bố trước đây [77, 89-91], tích lũy Pb trong gan cá rô phi đỏ (Oreochromis 

spp) sống trong môi trường tự nhiên, cá rô đồng (Anabas testudineus), cá rô phi xanh 

(Oreochromis auereus) và cá lóc (Channa argus) cao hơn trong thịt. Có thể giải thích 

cho kết quả này là do mang là mô tiếp xúc trực tiếp với môi trường nước và bề mặt của 

mang cá mang điện tích âm nên chúng luôn là mục tiêu đầu tiên của các cation kim 
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loại nên việc tại mang cá tích lũy nhiều kim loại nặng hơn so với các bộ phận khác 

trong cơ thể là điều hoàn toàn hợp lý [92-94]. Bên cạnh đó mang cá là một cơ quan đa 

chức năng, ngoài việc cung cấp trao đổi khí dưới nước, còn đóng vai trò chủ đạo trong 

điều hòa thẩm thấu và ion, điều hòa acid-bazơ và bài tiết chất thải nitơ [95].  

Mức độ tổn thương ở mang và gan cá cũng có thể quan sát được bằng trực quan 

cũng như qua ảnh chụp mô học với độ phóng đại 10x (Hình 3.12, 3.13, 3.14 và Hình 

3.15). 

 

 

Mang cá đối chứng Mang cá phơi nhiễm 40Pb (ngày thứ 28) 

Hình 3.12. Mang cá rô đồng đối chứng và cá rô đồng sau 28 ngày phơi nhiễm 40Pb 

 
 

Mang đối chứng Mang cá phơi nhiễm 40Pb trong 28 ngày 

Hình 3.13. Ảnh mô học của mang cá rô đồng đối chứng và cá rô đồng  

sau 28 ngày phơi nhiễm 40Pb 

Ngoài chức năng hô hấp, mang cá còn đóng vai trò quan trọng trong việc điều 

hòa thẩm thấu điều chỉnh cân bằng acid – bazơ giúp cân bằng ion và acid bazơ trong 
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cơ thể cá. Do diện tích bề mặt mang lớn, dễ hấp thụ và khuếch tán các ion kim loại từ 

nước. Việc phải sống trong môi trường ô nhiễm Pb cho thấy các phiến mang bị nát, 

không còn hình thái như ở nhóm cá đối chứng (Hình 3.12). Ảnh chụp mô học của mang 

cá đối chứng thấy rằng các hàng phiến mang thứ cấp (SL) phát triển dày, đều đặn và 

diện tích lớn. Bên cạnh đó xương cung mang của cá đối chứng có sự đều đặn và khá 

dày. Tuy nhiên với mang cá sống trong suốt quá trình phơi nhiễm Pb 28 ngày ở nồng 

độ 40 mg/L có thể thấy các bất thường ở các hàng phiến mang thứ cấp như các phiến 

mang thứ cấp bị hoại tử biểu hiện qua việc hàng phiến mang thứ cấp rất thưa, ngắn, 

diện tích phiến mang thứ cấp bị nhỏ lại. Bên cạnh đó có sự tăng sản tế bào nội mô (EC) 

biểu hiện qua sự hợp nhất giữa các phiến mang thứ cấp hình thành các cục u ở phiến 

mang thứ cấp. Sự tăng sản này là một cơ chế tự nhiên của cá để phòng vệ trước những 

xâm nhập của các chất gây ô nhiễm. Mặc khác, xương cung mang của nhóm cá phơi 

nhiễm bị mất đi sự đều đặn và mỏng (Hình 3.13). 

  

Gan cá đối chứng Gan cá phơi nhiễm 40Pb (ngày thứ 28) 

Hình 3.14. Gan cá rô đồng đối chứng và cá rô đồng sau 28 ngày phơi nhiễm 40Pb 

  

Gan cá đối chứng Gan cá phơi nhiễm 40Pb (ngày thứ 28) 

Hình 3.15. Ảnh mô học của gan cá rô đồng đối chứng và cá rô đồng  

sau 28 ngày phơi nhiễm 40Pb 
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Do dễ bị nhiễm kim loại nặng nên gan được xem như một chỉ số về ô nhiễm 

nước, việc cá rô đồng sống trong môi trường nhiễm Pb trong 28 ngày đã gây tác động 

mạnh đến gan. Quan sát bằng trực quan có thể thấy gan nhóm cá đối chứng có màu 

sáng trong khi gan ở nhóm cá phơi nhiễm có nhiều vết đỏ bầm (Hình 3.14). Còn với 

hình ảnh mô học ở nhóm cá đối chứng có thể thấy mô gan cá đối chứng có màu hồng 

tươi, các tế bào gan được sắp xếp chặt chẽ và đều đặn. Còn với nhóm cá phơi nhiễm 

mô gan lại là màu hồng sậm, các tế bào gan mất đi sự đều đặn. Thêm vào đó có sự lắng 

đọng các giọt lipit màu vàng (mũi tên màu xanh) có thể là do rối loạn sinh hóa vì vậy 

tế bào gan không oxy hóa được acid béo làm thay đổi quá trình tổng hợp protein, điều 

hòa ion và cạn kiệt nguồn năng lượng. Mặt khác, có những vết màu đỏ sậm trong mô 

gan cá phơi nhiễm (mũi tên màu vàng) có thể là do sự rò rỉ các tế bào máu ra khỏi tĩnh 

mạch trung tâm (Hình 3.15). Tất cả các biểu hiện này trong mô gan cá phơi nhiễm 

được cho là do sự hoại tử của tế bào gan. 

Việc nghiên cứu ảnh hưởng của chất ô nhiễm lên biểu mô của cá rô đồng 

(Anabas testudineus) cũng đã được nhiều báo cáo đề cập như sự ảnh hưởng của 

fullerene C60 lên cá rô đồng thể hiện qua hoạt động của enzyme acetylcholinesterase 

trong não giảm đáng kể làm thay đổi những hành vi của cá. Sự tích tụ fullerene C60 

trong ruột cá được thể hiện qua các khối đen cho thấy sự thoái hóa nghiêm trọng của 

lớp mô lamina propria [96]. Năm 2023 Susri Nayak và cộng sự báo cáo sự thay đổi mô 

học ở mang cá như mất cấu trúc mang, hoại tử, phồng rộp biểu mô và phù nề do tác 

động của Naphthalene lên cá. Sự biến dạng này của mô mang đã làm giảm diện tích bề 

mặt hô hấp ành hưởng đến khả năng vận chuyển oxy và chức năng điều hòa thẩm thấu 

[97]. Còn với tác động lên mô gan của Naphthalene trên cá chủ yếu là hoại tử, phì đại 

tế bào gan, không bào hóa trong tế bào gan, tích tụ lipid xung quanh tĩnh mạch trung 

tâm, tổn thương tĩnh mạch trung tâm và tổn thương cấu trúc tế bào do thành tế bào bị 

vỡ đẩy nhân ra ngoại vi (Lipika Patnaik, 2025, [98]) 

c. Tác động độc tính bán trường diễn của Pb đến sự thay đổi cortisol trong huyết 

tương cá rô đồng 

Ảnh hưởng của Pb đến lượng cortisol trong huyết tương của cá rô đồng được 

trình bày trên Hình 3.16a và kết quả được trình bày trong Phụ lục 27.  
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Hình 3.16. (a) Sự thay đổi nồng độ cortisol trong huyết tương cá rô đồng đối chứng 

và cá rô đồng phơi nhiễm Pb; (b) Tỷ lệ giảm cortisol trong huyết tương cá rô đồng 

giữa ngày thứ 28 so với ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm Pb và (c) Tỷ lệ tăng 

cortisol trong huyết tương của cá rô đồng phơi nhiễm Pb so với cá đối chứng  

(Giá trị chính ± SD, n = 3);  

*Sự khác biệt đáng kể (p <0,05) về nồng độ cortisol trong máu cá đối chứng và cá phơi nhiễm Pb 

- Kết quả phân tích thống kê cho thấy lượng cortisol trong huyết tương cá rô 

đồng nhiễm Pb cao hơn đáng kể (p <0,05) so với cá đối chứng. Lượng cortisol trong 

huyết tương cá đối chứng dao động khoảng từ 33,59 ± 0,48 đến 34,00 ± 0,56 ng/mL. 

Đối với cá rô đồng sống trong nước nhiễm Pb 20 mg/L, lượng cortisol trong huyết 

tương tăng cao tại ngày thứ 7 (77,30 ± 0,62 ng/mL), hơn 2,3 lần so với cá đối chứng. 

Mặc dù, lượng cortisol trong huyết tương cá rô đồng từ ngày thứ 14 đến ngày thứ 28 

giảm so với ngày thứ 7 kể từ lúc phơi nhiễm Pb 20 mg/L, nhưng vẫn cao hơn đáng kể 

so với lượng cortisol trong huyết tương cá đối chứng. Tại các ngày thứ 14, 21 và 28, 

lượng cortisol trong huyết tương cá rô đồng phơi nhiễm Pb 20 mg/L đo được lần lượt 

là 67,45 ± 0,56; 66,45 ± 0,70 và 49,26 ± 0,44 ng/mL (Hình 3.16a), cao hơn so với cá 

đối chứng từ 1,5 đến 2,0 lần.  

+ Rối loạn cortisol đã xảy ra ở những con cá sống lâu (>14 ngày) trong nước 

bị ô nhiễm Pb nồng độ cao (30, 40 mg/L). Đối với cá rô đồng phơi nhiễm Pb 30 và 40 

mg/L, lượng cortisol trong huyết tương tăng cao tại ngày thứ 7 và giảm dần đến ngày 
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thứ 21 sau đó tăng lên ở ngày thứ 28. Mặc dù, lượng cortisol trong huyết tương cá phơi 

nhiễm Pb ngày thứ 21 giảm so với ngày thứ 7, tuy nhiên vẫn cao hơn đáng kể so với 

cá đối chứng. Ngược lại, lượng cortisol trong huyết tương cá phơi nhiễm Pb tại ngày 

thứ 28 tăng lên nhưng vẫn thấp hơn so với lượng cortisol đo được tại ngày thứ 7. 

+ Đối với cá phơi nhiễm Pb 30 mg/L, nồng độ cortisol trong huyết tương đo 

được tại ngày thứ 7 là 89,48 ± 0,70 ng/mL, cao hơn 2,7 lần so với cá đối chứng. Tại 

ngày thứ 14, 21 và 28, nồng độ cortisol trong huyết tương cá phơi nhiễm Pb 30 mg/L 

đo được lần lượt là 72,90 ± 0,78; 59,50 ± 0,97 và 71,07 ± 0,52 ng/mL, cao hơn so với 

cá đối chứng từ 1,8 đến 2,7 lần. Đối với cá phơi nhiễm Pb 40 mg/L, nồng độ cortisol 

trong huyết tương đo được tại ngày thứ 7, 14, 21 và 28 lần lượt là 92,05 ± 0,84; 81,71 

± 0,63; 55,73 ± 0,84 và 81,18 ± 0,67 ng/mL, cao hơn từ 1,6 đến 2,7 lần so với nhóm 

cá đối chứng.  

- Hình 3.16b trình bày tỷ lệ giảm cortisol trong huyết tương cá giữa ngày thứ 28 

so với ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu thí nghiệm. Đối với cá đối chứng, vì không có sự 

khác biệt đáng kể về nồng độ cortisol giữa ngày thứ 28 và ngày thứ 7, do đó tỷ lệ 

cortisol trong huyết tương cá đối chứng giảm khoảng 0,44 ± 1,03 %. Trái ngược với cá 

đối chứng, nồng độ cortisol trong huyết tương cá rô đồng phơi nhiễm Pb ngày thứ 28 

giảm đáng kể so với ngày thứ 7, với tỷ lệ giảm là 36,27 ± 0,49 % đối với nhóm 20Pb; 

20,57 ± 0,63 % đối với nhóm 30Pb và 11,80 ± 0,72 % đối với nhóm 40Pb. Đáng chú 

ý, cá phơi nhiễm Pb nồng độ càng cao thì tỷ lệ giảm cortisol càng thấp, điều này có thể 

là do rối loạn sản xuất cortisol đối với nhóm cá 30Pb và 40Pb sau 14 ngày kể từ lúc 

phơi nhiễm. 

- Hình 3.16c trình bày tỷ lệ tăng cortisol trong huyết tương cá phơi nhiễm Pb so 

với cá đối chứng. Nồng độ cortisol trong huyết tương cá phơi nhiễm Pb 20 mg/L đo 

được tại các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 tăng lần lượt khoảng 129,16 ± 2,44; 100,47 ± 

5,04; 95,46 ± 1,90 và 46,68 ± 2,11 % so với cá đối chứng. Tỷ lệ cortisol trong huyết 

tương cá nhiễm Pb 30 mg/L tại ngày thứ 7 tăng 165,28 ± 4,86 %; ngày thứ 14 tăng 

116,66 ± 2,97 %; ngày thứ 21 tăng 75,05 ± 5,67 % và ngày thứ 28 tăng 111,64 ± 3,77 

%. Đối với nhóm cá nhiễm Pb 40 mg/L, tỷ lệ cortisol trong huyết tương cá đo được tại 

các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 tăng lần lượt khoảng 172,92 ± 6,82; 142,88 ± 5,98; 63,91 

± 0,46 và 141,75 ± 5,24 % so với cá đối chứng. Những phát hiện này khẳng định Pb là 

tác nhân hóa học gây căng thẳng đối với cá rô đồng.  

Phản ứng căng thẳng là một quá trình phức tạp, dường như được kiểm soát bởi 

một số chất hóa học thần kinh liên quan đến trục HPI [99], là nơi kiểm soát sản xuất 

glucocorticoid (cortisol) và cân bằng nội môi, điều hòa nhiều chức năng sinh lý quan 

trọng, bao gồm quá trình trao đổi chất, chức năng miễn dịch, cân bằng ion và nước. 
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Khi sinh vật bị căng thẳng, vùng dưới đồi (hypothalamus) sẽ sản xuất ra CRH, CRH 

đi vào trong huyết tương sẽ tiếp tục kích thích thùy trước tuyến yên (anterior pituitary 

gland) sản xuất ACTH, cuối cùng ACTH kích thích tuyến liên thận giải phóng cortisol. 

Các nghiên cứu trước đây cho thấy kim loại nặng là tác nhân hóa học gây rối loạn chức 

năng hệ nội tiết của cá. Lượng cortisol trong cơ thể cá có liên quan trực tiếp đến nồng 

độ và mức độ độc của chất ô nhiễm. Cá sống trong nước ô nhiễm thường bị kiệt sức 

do rối loạn giải phóng cortisol. Chất ô nhiễm sẽ tác động lên một loạt các bộ phận như 

tuyến yên, vùng dưới đồi và tuyến thượng thận làm rối loạn hoạt động tuyến thượng 

thận dẫn đến ức chế hoặc tăng giải phóng cortisol hơn mức bình thường. Một số chất 

hóa học tác động lên chuỗi phản ứng chuyển hóa nên trực tiếp ảnh hưởng đến thần 

kinh và chức năng bên trong các mô [99-105]. Pb gây căng thẳng giảm sinh cortisol 

đối với cá điêu hồng (Oreochromis SP.) [54]. Nồng độ cortisol trong huyết tương của 

cá rô vàng (Perca flavescens) và cá cẩu (Esox lucius) sống trong môi trường ô nhiễm 

(10 ng/mL) cao hơn so với cortisol của các loài cá này sống trong môi trường không 

bị ô nhiễm (0 – 5 ng/mL) [106]. Một nghiên cứu khác cho thấy nồng độ cortisol của cá 

ba gai lưng (Gasterosteus aculeatus L.) sống trong nước ô nhiễm nitrat, nitrit và 

amoniac cao hơn so với cùng loài cá sống ở nơi ít hoặc không bị ô nhiễm, nguyên nhân 

có thể là do chức năng trục HPI bị gián đoạn [107]. Tiếp xúc cấp tính với chất gây ô 

nhiễm thường gây ra căng thẳng, nhưng tiếp xúc kéo dài có thể làm suy yếu khả năng 

phản ứng với căng thẳng [108]. Cortisol được giải phóng trong nhiều giờ sau khi gặp 

phải tác nhân gây căng thẳng và khi đạt được nồng độ cortisol cần thiết, cortisol sẽ tạo 

ra phản hồi tiêu cực đến vùng dưới đồi, đưa trạng thái cân bằng toàn thân trở lại [109, 

110]. Cá bống tròn (Neogobius melanostomus) là loài cá có khả năng phục hồi [108]. 

Tiếp xúc với tác nhân gây căng thẳng (hydrocarbon thơm đa vòng và kim loại nặng), 

nồng độ cortisol trong huyết tương của cá bống tròn tăng lên 100,3 ng/mL sau 10 phút; 

87,5 ng/mL sau 30 phút và trở lại mức bình thường (22,3 ng/mL) sau 1,0 giờ [108]. Sự 

thay đổi lượng cortisol trong huyết tương cá có thể chỉ ra tình trạng sức khỏe của quần 

thể cá.  

 Các kết quả về sự thay đổi cortisol trong huyết tương cá rô đồng của nghiên cứu 

này cho thấy, tiếp xúc lâu dài với Pb ở nồng độ cao gây ra phản ứng căng thẳng, ảnh 

hưởng tiêu cực đến hoạt động của trục HPI, dẫn đến rối loạn sản xuất cortisol. 

d. Tác động độc tính bán trường diễn của Pb đến sự thay đổi insulin trong máu 

cá rô đồng 

Ảnh hưởng của Pb đến sự thay đổi nồng độ insulin trong máu của cá rô đồng 

được trình bày trên Hình 3.17a và kết quả được trình bày trong Phụ lục 28. Nồng độ 

insulin trong máu cá rô đồng phơi nhiễm Pb thấp hơn đáng kể (p <0,05) so với cá đối 
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chứng. Nồng độ insulin trong máu cá đối chứng dao động khoảng từ 23,67 ± 0,99 đến 

24,01 ± 0,31 ng/mL. Đáng chú ý, nồng độ insulin trong máu cá phơi nhiễm Pb giảm 

xuống mức thấp nhất vào ngày thứ 14 và sau đó tăng nhẹ cho đến ngày thứ 28.  
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Hình 3.17. (a) Sự thay đổi nồng độ insulin trong máu cá rô đồng đối chứng và cá rô 

đồng phơi nhiễm Pb; (b) Tỷ lệ thay đổi insulin trong máu cá rô đồng giữa ngày thứ 

28 so với ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm Pb và (c) Tỷ lệ giảm insulin trong 

máu của cá rô đồng phơi nhiễm Pb so với cá đối chứng  

(Giá trị chính ± SD, n = 3);  

*Sự khác biệt đáng kể (p <0,05) về lượng insulin trong máu cá đối chứng và cá phơi nhiễm Pb  

- Kết quả trên Hình 3.17a cho thấy tác động của Pb lên hoạt động sản xuất 

insulin trong cá rô đồng phụ thuộc vào nồng độ. Đáng chú ý, cá phơi nhiễm Pb ở nồng 

độ cao thì mức insulin trong máu thấp hơn, điều này có thể liên quan đến chứng chán 

ăn của phơi nhiễm Pb nồng độ cao dẫn đến giảm khả năng sản xuất insulin. Nồng độ 

insulin đo được vào ngày thứ 7 là 8,42 ± 0,41 ng/mL đối với nhóm cá 20Pb; 4,07 ± 

0,32 ng/mL đối với nhóm 30Pb và 3,44 ± 0,43 ng/mL đối với nhóm 40Pb, giảm 2,8 

đến 6,9 lần so với cá đối chứng. Nồng độ insulin đo được vào ngày thứ 14 là 3,67 ± 

0,42; 2,55 ± 0,32 và 1,44 ± 0,32 ng/mL tương ứng với nhóm cá phơi nhiễm Pb 20, 30 

và 40 mg/L, giảm từ 6,5 đến 16,6 lần so với cá đối chứng. Nồng độ insulin trong máu 

cá phơi nhiễm Pb đo được tại ngày thứ 28 là 5,35 ± 0,42 ng/mL đối với 20Pb; 4,42 ± 

0,37 ng/mL đối với 30Pb và 4,01 ± 0,23 ng/mL đối với 40Pb, cao hơn so với ngày thứ 

14 từ 1,46 đến 2,78 lần. 
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- Tỷ lệ thay đổi insulin trong máu cá giữa ngày thứ 28 so với ngày thứ 7 kể từ 

lúc bắt đầu phơi nhiễm được trình bày trên Hình 3.17b. Không có sự khác biệt đáng kể 

về lượng insulin trong máu cá đối chứng giữa ngày thứ 28 và ngày thứ 7, do đó tỷ lệ 

insulin trong máu cá đối chứng tăng khoảng 0,50 ± 1,80 %. Pb là một kim loại không 

thiết yếu, không có chức năng sinh học và có thể gây độc cho động vật thủy sinh khi 

tiếp xúc ở nồng độ cao và kéo dài thời gian tiếp xúc. Kết quả trên Hình 3.17b cho thấy, 

đối với cá phơi nhiễm Pb 20 mg/L, tỷ lệ insulin trong máu đo được tại ngày thứ 28 

giảm 36,48 ± 1,80 % so với ngày thứ 7. Ngược lại, tỷ lệ insulin trong máu cá phơi 

nhiễm Pb 30 và 40 mg/L đo được tại ngày thứ 28 tăng so với ngày thứ 7, tăng khoảng 

8,67 ± 2,48 đối với nhóm 30Pb và 17,39 ± 9,40 % đối với nhóm 40Pb.  

- Tỷ lệ giảm insulin trong máu của cá rô đồng phơi nhiễm Pb so với cá đối chứng 

được trình bày trên Hình 3.17c. So với cá đối chứng, tỷ lệ insulin trong máu cá rô đồng 

phơi nhiễm Pb 20 mg/L giảm 64,78 ± 0,82 % ở ngày thứ 7; 84,61 ± 1,82 % ở ngày thứ 

14; 78,64 ± 0,90 % ở ngày thứ 21 và 77,71 ± 1,50 % ở ngày thứ 28. Tỷ lệ insulin trong 

máu cá rô đồng phơi nhiễm Pb 30 mg/L tại các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 giảm so với 

cá đối chứng lần lượt là 82,99 ± 0,87; 89,31 ± 1,00; 81,77 ± 1,57 và 81,59 ± 1,32 %. 

Tỷ lệ insulin trong nhóm cá phơi nhiễm Pb 40 mg/L giảm so với cá đối chứng là 85,59 

± 1,95 % (ngày thứ 7); 93,95 ± 1,42 % (ngày thứ 14); 84,96 ± 1,19 % (ngày thứ 21) và 

83,28 ± 1,05 % (ngày thứ 28).  

Mặc dù, không có cá chết trong tất cả các thí nghiệm ô nhiễm Pb, tuy nhiên sự 

giảm đáng kể lượng insulin trong máu cá phơi nhiễm Pb,  cho thấy tác hại của Pb đến 

hoạt động của tuyến tụy, dẫn đến rối loạn giải phóng insulin. Insulin là một dipeptide 

bao gồm một chuỗi A có 21 acid amin và một chuỗi B có 30 acid amin được liên kết 

với nhau bằng liên kết disulfide, hai chuỗi insulin tạo thành một cấu trúc có trật tự cao 

với các vùng xoắn ốc trong mỗi chuỗi và các chuỗi insulin riêng lẻ không hoạt động. 

Insulin được tổng hợp bởi các tế bào β tuyến tụy ở các đảo Langerhans [111]. Insulin 

chuyển hóa glucose thành năng lượng và tích trữ glucose trong cơ bắp, tế bào mỡ và 

gan dưới dạng glycogen. Sau khi ăn, lượng glucose trong máu sẽ tăng lên, sự gia tăng 

glucose này sẽ kích hoạt tuyến tụy giải phóng insulin đi vào máu đến các tế bào của cơ 

thể, nó ra lệnh cho các tế bào mở ra để cho glucose xâm nhập vào. Khi vào bên trong, 

các tế bào sẽ chuyển glucose thành năng lượng hoặc tích trữ dưới dạng glycogen. Nếu 

không có insulin, cơ thể không thể sử dụng hoặc tích trữ glucose để tạo năng lượng. 

Cạn kiệt insulin, phần lớn các tế bào trong cơ thể không thể hấp thụ glucose và bắt đầu 

chuyển sang sử dụng các nhiên liệu thay thế như acid béo để cung cấp năng lượng 

[111]. Cá bị căng thẳng do ô nhiễm sẽ phát ra các dấu hiệu như một phản ứng với các 

rối loạn trong cơ thể. Phản ứng căng thẳng của cá được đặc trưng bởi những thay đổi 
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về sinh lý, thay đổi quá trình trao đổi chất, phá vỡ cân bằng nội môi trong cơ thể [112]. 

Tác hại của Pb đến cá rô đồng trong nghiên cứu này được nhận biết qua hành vi bơi 

chậm chạp và chán ăn. Tín hiệu căng thẳng bởi Pb được truyền đến vùng dưới đồi 

thông qua hệ thần kinh, thúc đẩy tuyến thượng thận giải phóng catecholamine – nhóm 

hormone và chất dẫn truyền thần kinh được sản xuất trong cơ thể. Catecholamine ức 

chế sản xuất insulin bằng cách kích thích thụ thể α của tuyến tụy [113], điều này giải 

thích cho hiện tượng giảm lượng insulin trong cá phơi nhiễm Pb đến ngày thứ 14. Tuy 

nhiên, căng thẳng kéo dài có thể hormone catecholamine đã kích thích thụ thể  của 

tuyến tụy dẫn đến giải phóng insulin, điều này giải thích cho hiện tượng tăng nhẹ lượng 

insulin trong cá phơi nhiễm Pb từ ngày thứ 21 đến ngày thứ 28. 

 Các kết quả về sự thay đổi insulin trong máu cá rô đồng của nghiên cứu này cho 

thấy, tiếp xúc lâu dài với Pb ở nồng độ cao gây ra phản ứng căng thẳng, ảnh hưởng tiêu 

cực đến hoạt động của tuyến tụy, dẫn đến rối loạn sản xuất insulin. 

e. Tác động độc tính bán trường diễn của Pb đến sự thay đổi glycogen trong gan 

cá rô đồng 
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Hình 3.18. (a) Sự thay đổi hàm lượng glycogen trong gan cá rô đồng đối chứng và 

cá rô đồng phơi nhiễm Pb; (b) Tỷ lệ giảm glycogen trong gan cá rô đồng giữa ngày 

thứ 28 so với ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm Pb và (c) Tỷ lệ giảm glycogen 

trong gan của cá rô đồng phơi nhiễm Pb so với cá đối chứng  

(Giá trị chính ± SD, n = 3);  

*Sự khác biệt đáng kể (p <0,05) về lượng glycogen trong gan cá đối chứng và cá phơi nhiễm Pb 
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Ảnh hưởng của Pb đến sự thay đổi glycogen trong gan cá rô đồng được trình 

bày trên Hình 3.18a và kết quả được trình bày trong Phụ lục 29. Hàm lượng glycogen 

trong gan cá rô đồng sống trong nước ô nhiễm Pb thấp hơn đáng kể (p <0,05) so với 

cá đối chứng. Hàm lượng glycogen trong gan của cá đối chứng được tìm thấy khoảng 

từ 90,09 đến 90,69 mg/g.  

- Đối với nhóm cá phơi nhiễm Pb, hàm lượng glycogen trong gan cá rô đồng 

giảm khi nồng độ Pb trong nước tăng và kéo dài thời gian sống trong nước ô nhiễm. 

Ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm, hàm lượng glycogen trong gan đo được là 

68,39 ± 0,36 mg/g đối với nhóm phơi nhiễm 20Pb; 55,56 ± 0,53 mg/g đối với nhóm 

phơi nhiễm 30Pb và 45,27 ± 0,29 mg/g đối với nhóm phơi nhiễm 40Pb, thấp hơn so 

với cá đối chứng từ 1,33 đến 2,00 lần. Sau ngày thứ 7 kể từ lúc phơi nhiễm Pb, hàm 

lượng glycogen trong gan cá ít thay đổi từ ngày thứ 14 đến ngày thứ 28 kể từ lúc phơi 

nhiễm Pb, hàm lượng glycogen trong gan cá đo được từ 57,28 ± 0,30 đến 58,60 ± 0,39 

mg/g đối với nhóm phơi nhiễm 20Pb; từ 44,30 ± 0,56 đến 45,47 ± 0,39 mg/g đối với 

nhóm phơi nhiễm 30Pb và từ 37,32 ± 0,42 đến 38,48 ± 0,44 mg/g đối với nhóm phơi 

nhiễm 40Pb. Sự giảm đáng kể glycogen dự trữ trong gan của cá rô phi đen 

(Oreochromis mossambicus) tiếp xúc với Pb (17,5 và 35,0 mg/L) mức dưới ngưỡng 

gây chết cũng đã được báo cáo [114]. Sự giảm hàm lượng glycogen trong gan cũng đã 

được phát hiện đối với cá đầu rắn đốm (Channa perfatus) sống trong nước thải [115]. 

Các nghiên cứu trước đây cũng cho thấy, hàm lượng glycogen dự trữ liên tục giảm đối 

với cá hồi vân (Oncorhynchus mykiss) sống trong nước ô nhiễm CdCl2 dưới mức gây 

chết [116, 117]. Sự giảm hàm lượng glycogen đối với cá rô phi đen (Oreochromis 

mossambicus) và cá trôi Ấn Độ (Labeo rohita) phơi nhiễm Pb và As cũng được báo 

cáo [118, 119]. Ngoài ra, hàm lượng glycogen trong gan cá da trơn (Heteropneustes 

Fossilis) giảm đáng kể trong 20 ngày đầu phơi nhiễm As và Pb [44].  

- Hình 3.18b trình bày tỷ lệ giảm glycogen trong gan cá giữa ngày thứ 28 so với 

ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm. Không có sự khác biệt đáng kể về hàm lượng 

glycogen trong gan cá đối chứng giữa ngày thứ 28 và ngày thứ 7, do đó tỷ lệ glycogen 

trong gan cá đối chứng giảm khoảng 0,35 ± 0,32 %. So với ngày thứ 7, tỷ lệ glycogen 

trong gan cá phơi nhiễm Pb ngày thứ 28 giảm là 16,24 ± 0,01 % đối với nhóm phơi 

nhiễm 20Pb; 18,33 ± 0,10 % đối với nhóm phơi nhiễm 30Pb và 17,66 ± 0,43 % đối với 

nhóm phơi nhiễm 40Pb. 

- Tỷ lệ giảm glycogen trong gan cá rô đồng phơi nhiễm Pb so với cá đối chứng 

được trình bày trên Hình 3.18c. so với cá đối chứng, tỷ lệ glycogen trong gan cá của 

nhóm phơi nhiễm 20Pb đã giảm 24,55 ± 0,21 % ở ngày thứ 7; 35,55 ± 0,16 % ở ngày 

14; 34,95 ± 0,25 % ở ngày 21 và 36,58 ± 0,30 % ở ngày thứ 28. Tỷ lệ glycogen trong 
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gan cá của nhóm phơi nhiễm 30Pb giảm so với cá đối chứng là 38,70 ± 0,27 % (ngày 

thứ 7); 51,15 ± 0,43 % (ngày thứ 14); 49,52 ± 0,40 % (ngày thứ 21) và 49,77 ± 0,41 % 

(ngày thứ 28). Từ ngày thứ 7 đến ngày thứ 28 kể từ lúc phơi nhiễm Pb, tỷ lệ glycogen 

trong gan cá nhóm phơi nhiễm 40Pb giảm so với cá đối chứng từ 50,05 ± 0,61 đến 

58,85 ± 0,28 %. 

Là một đại phân tử polysaccharide đa nhánh của glucose, glycogen là nguồn năng 

lượng dự trữ chính cho cá và các loài động vật khác. Bởi vì glycogen là một chỉ số 

quan trọng cho hoạt động sống của cơ thể nên hàm lượng glycogen trong các bộ phận 

khác nhau của cơ thể cá đã được nghiên cứu trong một thời gian dài [120]. Đối với cá, 

glycogen được dự trữ nhiều nhất trong gan, cơ đỏ và một phần ở não cá. Hàm lượng 

glycogen trong các bộ phận của cơ thể có thể thay đổi bởi vì nó được sử dụng khi cần 

thiết và được dự trữ trở lại khi hấp thụ thêm glucose từ thức ăn. Glycogen ở gan là 

nguồn năng lượng dự trữ luôn có sẵn và phản ứng chuyển hóa đầu tiên đối với cá trong 

thời gian đói là sử dụng glycogen gan. Hàm lượng glycogen trong gan của cá trắm đen 

(Mylopharyngodon piceus) được phát hiện giảm đáng kể khi bị đói [121]. Tiếp xúc với 

Pb có thể kích thích các hormone (như glucagon,..), tăng cường hoạt động của enzyme 

huy động glycogen (chủ yếu là glycogen phosphorylase) gây ra sự phân giải glycogen  

[114].  

Trong nghiên cứu này, hàm lượng glycogen trong gan cá rô đồng phơi nhiễm Pb 

giảm đáng kể so với cá đối chứng. Sự giảm hàm lượng glycogen trong gan của cá rô 

đồng cho thấy sự gia tăng huy động glucose từ dạng dự trữ (glycogen) để đáp ứng nhu 

cầu năng lượng cao do căng thẳng Pb. Ngoài ra, tác động tiêu cực của Pb đối với cá rô 

đồng được nhìn thấy rõ qua việc giảm đáng kể lượng thức ăn tiêu thụ. Sự giảm đáng 

kể lượng thức ăn tiêu thụ đối với cá bị nhiễm độc Pb có thể là do sự rối loạn chức năng 

gan, dẫn đến giảm hoạt động của các enzyme tiêu hóa chính (proteinase và glycosidase) 

trong ruột. Sự giảm hoạt động của các enzyme tiêu hóa ảnh hưởng đến hiệu quả đồng 

hóa thức ăn ở cá [44, 122, 123] dẫn đến đói kéo dài, điều này thúc đẩy phân giải 

glycogen dự trữ trong gan để cung cấp glucose cho máu. Giai đoạn đầu của thời gian 

đói, phân giải glycogen từ gan đóng vai trò quan trọng bởi vì quá trình này giải phóng 

glucose và điều chỉnh cân bằng glucose trong máu [124]. Ngoài quá trình phân giải 

glycogen, sự cân bằng giữa quá trình đường phân và quá trình tân tạo glucose cũng rất 

quan trọng để duy trì cân bằng glucose trong thời gian đói [121]. Đường phân là quá 

trình chuyển đổi glucose thành pyruvate và tạo ra một lượng nhỏ ATP (năng lượng) và 

NADH (năng lượng khử). Nó tạo ra các tiền chất chuyển hóa quan trọng bao gồm 

glucose-6-phosphate, fructose-6-phosphate, glyceraldehyde-3-phophate, glyceric 

acid-3-phosphate, phosphoenolpyruvate và pyruvate. Tân tạo glucose là quá trình tổng 
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hợp glucose từ các tiền chất không phải carbohydrate (như lipid và protein) và về cơ 

bản là quá trình đảo ngược quá trình đường phân.  

 Các kết quả về sự giảm glycogen trong gan cá rô đồng của nghiên cứu này cho 

thấy, tiếp xúc lâu dài với Pb ở nồng độ cao gây ra phản ứng căng thẳng, suy yếu chức 

năng gan, giảm hoạt động của enzyme tiêu hóa và ảnh hưởng đến hiệu quả đồng hóa 

thức ăn, dẫn đến phân giải glycogen dự trữ ở gan. 

3.2.2.2. Cá rô đồng thôi nhiễm Pb 

a. Sự thay đổi về trọng lượng và kích thước của cá rô đồng trong quá trình thôi 

nhiễm (14 ngày) 

Sau 14 ngày thôi sống trong nước ô nhiễm Pb, sự thay đổi về kích thước và 

trọng lượng của cá rô đồng được trình bày trên Hình 3.19 và trong Phụ lục 30. 
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Hình 3.19. Sự thay đổi (a) kích thước và (b) trọng lượng của cá rô đồng tại các thời 

điểm bắt đầu phơi nhiễm Pb, ngày thứ 28 phơi nhiễm và ngày thứ 14 thôi nhiễm 

Sau 42 ngày thí nghiệm bao gồm 28 ngày của giai đoạn phơi nhiễm và 14 ngày 

của giai đoạn thôi nhiễm, cá đối chứng rất khỏe mạnh, bơi nhanh, ăn tốt và phát triển 

bình thường. So với ngày bắt đầu phơi nhiễm (ngày bắt đầu thí nghiệm), kích thước 

của cá đối chứng tăng 22,50 % và trọng lượng cá đối chứng tăng 18,25 %. Trong giai 

đoạn phơi nhiễm (28 ngày), kích thước của cá đối chứng tăng 8,20 % và trọng lượng 

cá đối chứng tăng 9,44 %. Trong giai đoạn thôi nhiễm (14 ngày), kích thước của cá đối 
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chứng tăng 13,20 % và trọng lượng cá đối chứng tăng 8,06 %. Kết quả này cho thấy 

điều kiện nuôi là hợp lý và không làm ảnh hưởng đến sự sinh trưởng và phát triển của 

cá rô đồng. 

Tác động tiêu cực của Pb đối với cá rô đồng được thể hiện rõ ràng qua tình trạng 

phục hồi chậm. Cá rô đồng đã từng phơi nhiễm Pb nồng độ càng cao thì tăng trưởng 

về kích thước và trọng lượng càng chậm, kể cả khi được sống trong nước sạch. Mặc 

dù, Pb có ảnh hưởng nhất định đến sức khỏe và khả năng phục hồi của cá rô đồng phơi 

nhiễm Pb, tuy nhiên sau 3 ngày được sống trong nước sạch thì phản ứng của cá trở nên 

linh hoạt hơn và ăn nhiều thực phẩm hơn, kết quả là kích thước và trọng lượng của cá 

đã từng phơi nhiễm Pb tăng (Hình 3.19 và Phụ lục 30). 

+ Đối với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 20 mg/L, kích thước và trọng lượng 

của cá tại ngày thứ 14 giai đoạn thôi nhiễm (ngày kết thúc thí nghiệm) tăng lần lượt là 

15,10 và 13,62 % so với kích thước và trọng lượng của cá tại thời điểm bắt đầu thí 

nghiệm. Giai đoạn phơi nhiễm (28 ngày), kích thước và trọng lượng của nhóm cá này 

tăng lần lượt là 6,00 % và 7,56 %. Giai đoạn thôi nhiễm (14 ngày), kích thước và trọng 

lượng của nhóm cá này tăng lần lượt là 8,70 % và 5,69 %. 

+ Đối với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 30 mg/L, kích thước và trọng lượng 

của cá trong suốt quá trình thí nghiệm (42 ngày) tăng lần lượt là 8,90 và 8,49 %. Trong 

đó, giai đoạn phơi nhiễm (28 ngày), kích thước và trọng lượng của nhóm cá này tăng 

lần lượt là 3,20 % và 4,32 %. Giai đoạn thôi nhiễm (14 ngày), kích thước và trọng 

lượng của nhóm cá này tăng lần lượt là 5,50 % và 3,99 %. 

+ Đối với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 40 mg/L, kích thước và trọng lượng 

của cá trong 42 ngày thí nghiệm tăng lần lượt là 6,50 và 5,52 %. Trong đó, giai đoạn 

28 ngày phơi nhiễm, kích thước và trọng lượng của nhóm cá này tăng lần lượt là 2,50 

% và 3,52 %. Giai đoạn 14 ngày thôi nhiễm, kích thước và trọng lượng của nhóm cá 

này tăng lần lượt là 3,90 % và 1,92 %. 

b. Sự đào thải Pb ở mang, gan và thịt của cá rô đồng sau 14 ngày thôi nhiễm  

Giống như sự tích tụ, nhiều yếu tố ảnh hưởng đến quá trình đào thải kim loại ra 

khỏi các mô bao gồm thời gian, nhiệt độ, hoạt động trao đổi chất của động vật và cũng 

như các mô liên quan. Các con đường đào thải kim loại ra khỏi cá thường là mật, nước 

tiểu, mang và chất nhầy. Bên cạnh đó, quá trình đào thải kim loại nặng của cá còn phụ 

thuộc vào thời gian bán hủy sinh học của kim loại. Thời gian bán hủy sinh học của kim 

loại tại mang ngắn và thời gian bán hủy sinh học của kim loại tại gan dài [125, 126]. 

Sự thay đổi hàm lượng Pb trong mang, gan và thịt cá đã từng phơi nhiễm Pb sau 

14 ngày sống trong nước sạch so với hàm lượng Pb tích lũy trong cá khi mới bắt đầu 

sống trong nước sạch được trình bày trên Hình 3.20 và kết quả thực nghiệm trong Phụ 
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lục 31. Hàm lượng Pb được đào thải ở cá phơi nhiễm sau 14 ngày sống trong nước 

sạch được trình bày trong Bảng 3.4.  

Bảng 3.4. Hàm lượng Pb đào thải ở các mô của cá rô đồng sau 14 ngày thôi nhiễm  

Mô cá 
Hàm lượng Pb đào thải (mg/kg) 

20Pb 30Pb 40Pb 

Mang 89,99 ± 5,77 43,98 ± 3,45 292,19 ± 6,40 

Gan 31,48 ± 3,68 26,42 ± 5,59 35,53 ± 5,70 

Thịt 20,53 ± 5,50 18,66 ± 1,40 16,19 ± 5,68 

Quá trình đào thải Pb tích tụ ra khỏi mang, gan và thịt cá sau 28 ngày phơi nhiễm 

Pb chủ yếu phụ thuộc vào chức năng của từng loại loại mô. Vì đối với quá trình đào 

thải, việc vận chuyển máu rất quan trọng để bài tiết qua thận và mang. Gan của các 

loài cá được chỉ ra là nơi giải độc chính đối với kim loại. Sau các quá trình hòa tan và 

liên hợp thành công trong gan, kim loại được bài tiết vào mật hoặc đưa trở lại máu để 

có thể bài tiết qua thận hoặc mang. Tuy nhiên, một số kim loại khó bị loại bỏ, điều này 

có thể dẫn đến tích tụ trong các mô của cá [79, 127]. Kết quả trên Hình 3.20 cho thấy 

hàm lượng Pb trong mang, gan và thịt cá đã từng phơi nhiễm giảm sau 14 ngày sống 

trong nước sạch.  
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Hình 3.20. Hàm lượng Pb ở mang, gan và thịt của cá rô đồng (a) Lượng Pb được 

đào thải, (b) Lượng Pb tại mang, (c) Lượng Pb tại gan và (d) Lượng Pb tại thịt ở 

ngày thứ 28 của giai đoạn phơi nhiễm và ngày thứ 14 của giai đoạn thôi nhiễm 
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Đào thải Pb từ mang: Sự đào thải bất thường đã được tìm thấy trên mang của 

các nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb. Sự đào thải Pb tại mang của nhóm cá đã từng 

phơi nhiễm Pb 20 mg/L là 89,99 ± 5,77 mg/kg. Sự đào thải Pb tại mang của nhóm cá 

đã từng phơi nhiễm Pb 30 mg/L là 43,98 ± 3,45 mg/kg. Đáng chú ý, sự đào thải đáng 

kể Pb trên mang của nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 40 mg/L, hàm lượng Pb được 

đào thải ở nhóm này là 292,19 ± 6,40 mg/kg. 

Đào thải Pb từ gan: Sự đào thải Pb ở gan của nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 

20 mg/L là khoảng 31,48 ± 3,68 mg/kg. Đối với các nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 

30 và 40 mg/L, lượng đào thải Pb lần lượt là 26,42 ± 5,59 và 35,53 ± 5,70 mg/kg. 

Đào thải Pb từ thịt: Sự đào thải Pb ở thịt của nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 

20 mg/L là cao nhất, tiếp theo là nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 30 mg/L và cuối cùng 

là nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 40 mg/L. Lượng Pb được đào thải ở thịt của nhóm 

cá đã từng phơi nhiễm Pb 20 mg/L là 20,53 ± 5,50 mg/kg. Đối với nhóm cá đã từng 

phơi nhiễm Pb 30 và 40 mg/L, hàm lượng này lần lượt là 18,66 ± 1,40 và 16,19 ± 5,68 

mg/kg. Có thể thấy quy luật đào thải Pb ở cá rô đồng của nghiên cứu này là Mang > 

Gan > Thịt. 

Các nghiên cứu trước đây cũng cho thấy mang là nơi đào thải kim loại nhanh 

nhất [125, 126], điều này có thể là do mang tiếp xúc trực tiếp với môi trường nước và 

kim loại tích tụ trong mang có thể được hấp phụ trên bề mặt mang và nằm trong hệ 

thống tuần hoàn. Trong nghiên cứu hiện tại, hàm lượng Pb tại mang cá đã từng phơi 

nhiễm Pb 40 mg/L đào thải rất nhiều (292,19 ± 6,40 mg/kg), điều này có thể là do quá 

nhiều Pb hấp thu trên bề mặt của mang. Còn đối với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Pb 

20 và 30 mg/L, mặc dù hàm lượng Pb đào thải ra khỏi mang không chênh lệch nhiều 

như ở nhóm phơi nhiễm nồng độ cao nhưng điều này cũng cho thấy được mang là bộ 

phận bài tiết chính ở cá rô đồng.  

Pb là kim loại không thiết yếu và rất độc hại, sự tích tụ sinh học và khuếch đại 

của Pb dọc theo chuỗi và lưới thức ăn trong các hệ sinh thái gây ra rủi ro sức khỏe cho 

con người. Độ độc cấp tính của Pb đối với cá rô đồng là 120 mg/L. Pb ảnh hưởng lâu 

dài đến sự tăng trọng lượng và kích thước của cá rô đồng mặc dù cá phơi nhiễm Pb 

được sống trong nước sạch. Tích lũy Pb trong cá rô đồng tăng theo nồng độ Pb trong 

nước và thời gian phơi nhiễm Pb. Quy luật phân bố và tích lũy Pb trong cá rô đồng như 

sau: Mang >> Gan > Thịt. Căng thẳng độc hại của Pb là gây rối loạn nội tiết, suy giảm 

chức năng tuyến tụy và suy giảm chức năng gan của cá rô đồng dẫn đến tăng sinh 

cortisol, giảm sinh insulin và phân giải glycogen dự trữ. Mặc dù, mức độ loại bỏ Pb ra 

khỏi mang, gan và thịt cá rô đồng đã từng phơi nhiễm Pb tương đối đáng kể, tuy nhiên 
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khi kim loại độc hại này tích tụ trong các mô của cá thì rất khó để loại bỏ hoàn toàn ra 

khỏi cơ thể. Thứ tự đào thải Pb đối với cá rô đồng là Mang > Gan > Thịt. 

3.3. NGHIÊN CỨU ẢNH HƯỞNG CỦA CADIMI (Cd) ĐẾN CÁ RÔ ĐỒNG 

(Anabas testudineus) 

3.3.1. Nghiên cứu ngưỡng độc cấp tính của Cd 

3.3.1.1. Nồng độ Cd gây chết cá thí nghiệm trong 96 giờ (LC50 trong 96 giờ) 

Độc cấp tính của Cd đối với cá rô đồng được đánh giá thông qua số lượng cá chết 

trong 96 giờ và kết quả được trình bày trên Hình 3.21 và xem số liệu trong Phụ lục 32. 

Kết quả trên Hình 3.21 cho thấy:  

+ Không xảy ra hiện tượng cá chết ở các bể cá đối chứng và cá phơi nhiễm Cd 

3 mg/L trong 96 giờ.  

+ Đối với bể thí nghiệm ô nhiễm Cd 5 mg/L, không có cá chết trong 48 giờ đầu 

của thí nghiệm, kéo dài thời gian tiếp xúc đến 96 giờ, lượng cá chết khoảng 6,67 ± 5,44 

%.  

+ Nồng độ Cd trong nước tăng từ 10 đến 50 mg/L, lượng cá chết trong 24 giờ 

đầu tiên tăng khoảng từ 6,67 ± 0,00 đến 40,00 ± 5,44 %. Kéo dài thời gian tiếp xúc đến 

96 giờ, lượng cá chết khoảng từ 20,00 ± 5,44 đến 73,33 ± 5,44 %.  

+ Đối với bể thí nghiệm ô nhiễm Cd 75 mg/L, khoảng 80,00 ± 5,44 % cá chết 

trong 24 giờ đầu tiên và lượng cá chết tăng lên 93,33 ± 5,44 % trong 96 giờ.  
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Hình 3.21. Tỷ lệ chết của cá rô đồng sau 96 giờ tiếp xúc với Cd 

3.3.1.2. Ước ngưỡng độc cấp tính LC50 trong 96 giờ 

Đồ thị tương quan giữa phần trăm cá thí nghiệm chết và nồng độ Cd trong nước 

được thể hiện trên Hình 3.22. 
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Phương trình tuyến tính tương quan giữa nồng độ Cd trong nước và phần trăm cá 

thí nghiệm chết là y = 1,448x – 4,343 với hệ số tương quan r2 = 0,980. Ngưỡng độc 

cấp tính của Cd (LC50 trong 96 giờ) đối với cá rô đồng của nghiên cứu này là 38,00 

mg/L. Độc tính của Cd đối với từng loài cá cũng khác nhau, ngưỡng độc cấp tính của 

Cd đối với cá da trơn (Arius) là 56,40 mg/L [128], cá trôi Ấn Độ (Labeo rohita) là 

24,00 mg/L [129], cá sặc lùn (Trichogaster fasciata) là 49,50 mg/L [130], cá chép 

(Cyprinus carpio) là 74,65 mg/L [131], cá điêu hồng (Oreochromis SP) là 19,63 mg/L 

[74].  
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Hình 3.22. Ngưỡng độc cấp tính LC50 (96 giờ) đối với cá rô đồng 

3.3.2. Nghiên cứu độc tính bán trường diễn của Cd đối với cá rô đồng 

Để nghiên cứu độc tính bán trường diễn của Cd, cá rô đồng được nuôi trong nước 

ô nhiễm Cd có nồng độ khoảng 1 1 1, và
12 8 4

 của giá trị LC50 trong 96 giờ, tương ứng 

với các nồng độ Cd 3mg/L, 5mg/L và 10mg/L và ký hiệu lần lượt là 3Cd, 5Cd và 10Cd.  

Giai đoạn phơi nhiễm: cá nuôi trong nước ô nhiễm Cd là 28 ngày, theo dõi sự 

thay đổi kích thước và trọng lượng cá, sự tích lũy Cd trong mang, gan, thịt cá và sự 

thay đổi các chỉ số sinh hóa (cortisiol, insulin và glycogen).  

Giai đoạn thôi nhiễm: cá ô nhiễm được nuôi trong nước sạch 14 ngày, theo dõi 

sự thay đổi kích thước và trọng lượng cá, sự thay đổi lượng Cd trong mang, gan, thịt 

cá rô đồng. 

3.3.2.1. Cá rô đồng phơi nhiễm Cd  

a. Tác động độc tính bán trường diễn của Cd đến sự tăng trưởng và phát triển 

của cá rô đồng 

Sự thay đổi kích thước và trọng lượng của cá rô đồng đối chứng và cá sống 

trong nước ô nhiễm Cd được trình bày trên Hình 3.23 và trong Phụ lục 33. 
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Hình 3.23. Ảnh hưởng của Cd đến sự thay đổi (a) kích thước và (b) trọng lượng của 

cá rô đồng 

- Trong quá trình phơi nhiễm (28 ngày), cá đối chứng phản ứng nhanh, linh 

hoạt và ăn tốt, kích thước của cá tăng 8,2 % (kích thước đo được tại ngày bắt đầu gây 

ô nhiễm là 8,9 ± 0,4 cm và ngày thứ 28 là 9,6 ± 0,3 cm).  

- Cá phơi nhiễm Cd, ban đầu biểu hiện nhiều triệu chứng bất thường như 

chuyển động giật cục, kích động, nhảy ra khỏi môi trường thử nghiệm, bơi ngang và 

mất thăng bằng. Sau 3 ngày phơi nhiễm, xuất hiện tình trạng lờ đờ và giảm ăn đáng kể. 

Cá phơi nhiễm Cd nồng độ cao hơn có vẻ chậm chạp hơn và ăn ít hơn. Tác động tiêu 

cực của Cd đến sự tăng kích thước của cá rô đồng tương đối rõ. So với ban đầu, kích 

thước cá phơi nhiễm Cd sau 28 ngày, tăng 5,3 % đối với bể 3Cd; 3,6 % đối với bể 5Cd 

và 3,0 % đối với bể 10Cd (Hình 3.23a). Kích thước cá phơi nhiễm Cd tăng ít hơn so 

cá đối chứng, điều này có thể là do cá mệt mỏi, biếng ăn dẫn đến phát triển kém. 
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- Trọng lượng của cá đối chứng tăng 9,44 % trong sau 28 ngày (trọng lượng 

ban đầu của cá đối chứng là 14,52 ± 0,28 g và ngày thứ 28 là 15,89 ± 0,49 g) (Hình 

3.23b). Tương tự như kích thước, trọng lượng của cá phơi nhiễm Cd sau 28 ngày tăng 

tương đối ít. So với ban đầu, trọng lượng cá tại ngày thứ 28 tăng 6,07 % đối với bể 

3Cd; 5,49 % đối với bể 5Cd và 4,58 % đối với bể 10Cd. 

b. Tác động độc tính bán trường diễn của Cd đến quy luật tích lũy Cd trong cá 

rô đồng 

Kết quả tích lũy Cd tại mang, gan và thịt cá rô đồng đối chứng và cá rô đồng 

phơi nhiễm được trình bày trên Hình 3.24 và kết quả xem trong phụ lục 34, 35 và 36. 

Là một kim loại không thiết yếu, độc hại và khả năng tích tụ sinh học cao, Cd được coi 

là một trong những kim loại nặng độc hại nhất đối với các sinh vật dưới nước. Kết quả 

phân tích thông kê (ANOVA, kiểm định LSD) cho thấy, tích lũy Cd tại mang, gan và 

thịt cá rô đồng phơi nhiễm Cd cao hơn đáng kể so với nhóm đối chứng (p < 0,05). Hàm 

lượng Cd tích tụ ở cá đối chứng từ 2,07 ± 0,08 đến 2,18 ± 0,11 mg/kg mang khô, 0,34 

± 0,02 đến 0,37 ± 0,04 mg/kg gan khô và 0,027 ± 0,003 đến 0,030 ± 0,005 mg/kg thịt 

khô. Do khả năng tích tụ sinh học cao, hàm lượng Cd tại mang, gan và thịt cá phơi 

nhiễm Cd tăng nhanh trong thời gian ngắn và cao hơn môi trường nước. Nồng độ Cd 

trong nước càng cao thì lượng Cd tích tụ ở cá càng nhiều.  

Tích tụ Cd tại mang: Ở mang cá rô đồng, tích lũy Cd được tìm thấy thấp nhất 

đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd 3,0 mg/L (5,24 ± 0,14 mg/kg mang khô) ở ngày thứ 

7 và cao nhất đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd 10,0 mg/L (30,99 ± 0,73 mg/kg mang 

khô) ở ngày thứ 28 (Hình 3.24 a&b).  

+ Đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd 3,0 mg/L, sự tích tụ Cd tại mang được tìm 

thấy là 5,24 ± 0,14 mg/kg mang khô ở ngày thứ 7; 5,94 ± 0,17 mg/kg mang khô ở ngày 

thứ 14; 15,54 ± 0,44 mg/kg mang khô ở ngày thứ 21 và 22,34 ± 0,35 mg/kg mang khô 

ở ngày thứ 28. Lượng Cd tại mang của nhóm cá này cao hơn từ 2,53 đến 10,25 lần so 

với cá đối chứng. 

+ Vào các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm, lượng Cd 

tích tụ tại mang của nhóm cá phơi nhiễm Cd 5,0 mg/L đo được lần lượt là 12,28 ± 0,39; 

13,45 ± 0,03; 17,95 ± 0,47 và 21,95 ± 0,48 mg/kg mang khô. So với cá đối chứng, 

lượng Cd tại mang của nhóm cá này cao hơn từ 5,93 đến 10,08 lần. 

+ Hàm lượng Cd tại mang của nhóm cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L đo được là 

20,07 ± 0,35; 26,23 ± 0,38; 30,93 ± 0,46 và 30,99 ± 0,73 mg/kg mang khô tương ứng 

với các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 kể từ lúc bắt đầu thí nghiệm. Tích lũy Cd ở mang của 

nhóm cá này cao hơn từ 9,70 đến 14,50 lần so với cá đối chứng. 
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Hình 3.24. Tích lũy Cd tại (a)&(b) mang, (c)&(d) gan và (e)&(f) thịt cá rô đồng 

trong thời gian phơi nhiễm (Giá trị chính ± độ lệch chuẩn, n=3);  

* Tích lũy Cd tại mang/gan/thịt cá phơi nhiễm Cd cao hơn đáng kể so với cá đối chứng (p < 0,05) 

Do tiếp xúc trực tiếp với nước nên mang cá là con đường chính để các chất ô 

nhiễm (kim loại nặng,..) xâm nhập vào bên trong cơ thể. Sau đó, theo máu các kim loại 

nặng này được vận chuyển đến nội tạng và thịt. Tại mang, Cd được hấp thụ theo kiểu 

khuếch tán thụ động qua các kênh canxi. Sau đó, Cd được chuyển tích cực vào máu, 
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rồi đi qua albumin huyết thanh và đến các cơ quan lưu trữ. Cd vô cơ có xu hướng tích 

tụ đầu tiên trong gan thông qua cơ chế liên kết liên quan đến các protein giải độc như 

metallothionein (MTs) [132]. Sự tích tụ Cd trong mang là do lượng chất nhầy trên bề 

mặt mang tăng lên trong quá trình tiếp xúc với Cd [17]. Mang cũng được báo cáo là 

hoạt động như một kho chứa Cd trong các nghiên cứu thực nghiệm, lượng Cd tích tụ 

trong mang cá bơn vỉ (Paralichthys olivaceus) là 16,69 ± 2,13 và 20,65 ± 1,51 mg/kg 

sau 30 ngày phơi nhiễm Cd nồng độ lần lượt là 50 và 100 mg/L [133, 134]. Lượng Cd 

trong mang cá rô phi (Tilapia nilotica ) đo được sau 10 ngày phơi nhiễm Cd nồng độ 

0,1 và 1,0 mg/L lần lượt là 14,46 ± 1,00 và 25,35 ± 1,22 mg/kg chất khô [135]. 

Tích tụ Cd tại gan: Hình 3.24 c&d cho thấy, sự tích tụ Cd tại gan cá rô đồng được 

tìm thấy thấp nhất đối với nhóm cá phơi nhiễm 3Cd (208,84 ± 6,87 mg/kg gan khô) ở 

ngày thứ 7 và cao nhất đối với nhóm cá phơi nhiễm 10Cd (1586,10 ± 8,07 mg/kg gan 

khô) ở ngày thứ 28. Gan là nơi chính để tích lũy sinh học, lưu trữ và giải độc chất độc, 

đó là lý do tại sao nồng độ Cd được tìm thấy tương đối cao.  

+ Sự tích tụ Cd tại gan của nhóm cá phơi nhiễm Cd 3,0 mg/L đo được ở các 

ngày thứ 7; 14; 21 và 28 lần lượt là 208,84 ± 6,87; 281,15 ± 4,63; 319,41 ± 6,03 và 

396,60 ± 6,36 mg/kg gan khô, cao hơn so với nhóm cá đối chứng từ 580,11 đến 1017,27 

lần. 

+ Đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd 5,0 mg/L, sự tích tụ Cd tại gan được tìm 

thấy là 402,78 ± 6,55 mg/kg gan khô ở ngày thứ 7; 656,15 ± 4,95 mg/kg gan khô ở 

ngày thứ 14; 633,94 ± 5,15 mg/kg gan khô ở ngày thứ 21 và 775,94 ± 6,33 mg/kg gan 

khô ở ngày thứ 28. Lượng Cd tại gan nhóm của nhóm cá này cao hơn so với cá đối 

chứng là 1118,82 đến 2135,63 lần.  

+ Vào các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm, lượng Cd 

tích tụ tại gan của cá rô đồng phơi nhiễm Cd 10,0 mg/L được tìm thấy lần lượt là 534,11 

± 5,20; 697,44 ± 6,35; 1077,08 ± 6,87 và 1586,10 ± 8,07 mg/kg gan khô, cao hơn từ 

1483,65 đến 4365,44 lần so với cá đối chứng. 

Gan cá được xem là một chỉ thị sinh học quan trọng để theo dõi tình trạng nước 

ô nhiễm kim loại nặng bởi vì gan tích tụ kim loại nặng cao hơn các bộ phận khác và 

sự tích tụ kim loại nặng ở gan thường tỷ lệ thuận với nồng độ kim loại nặng trong nước 

[136]. Sự tích tụ sinh học của kim loại ở gan có thể liên quan đến chức năng chuyển 

hóa của gan, tức là các quá trình hóa học diễn ra bên trong một cơ thể sống để duy trì 

sự sống [137]. Lượng Cd tích tụ ở gan cá mè (Puntius gonionotus) sau 4 tuần  phơi 

nhiễm Cd là 35,8 mg/kg [138]. 

Tích tụ Cd tại thịt: Trên Hình 3.24 e&f thể hiện mức kim loại nặng trong cơ thể 

cá có liên quan đến nồng độ kim loại nặng được cá hấp thụ từ nước. Giống như mang 
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và gan, sự tích tụ Cd tại thịt của cá rô đồng được tìm thấy thấp nhất đối với nhóm cá 

3Cd (0,60 ± 0,05 mg/kg thịt khô) ở ngày thứ 7 và cao nhất đối với nhóm cá 10Cd (7,69 

± 0,13 mg/kg thịt khô) ở ngày thứ 28. 

+ Đối với nhóm cá 3Cd, sự tích tụ Cd tại thịt được tìm thấy là 0,60 ± 0,05 

mg/kg thịt khô ở ngày thứ 7; 1,00 ± 0,06 mg/kg thịt khô ở ngày thứ 14; 1,47 ± 0,08 

mg/kg thịt khô ở ngày thứ 21 và 1,51 ± 0,06 mg/kg thịt khô ở ngày thứ 28. Tích tụ Cd 

tại thịt của nhóm cá này cao hơn từ 20,22 đến 51,60 lần so với cá đối chứng. 

+ Còn với nhóm cá 5Cd hàm lượng Cd đo được ở các ngày thứ 7; 14; 21 và 28 

lần lượt là 1,80 ± 0,05; 2,08 ± 0,14; 2,60 ± 0,08 và 5,48 ± 0,12 mg/kg thịt khô, cao hơn 

từ 60,78 đến 186,95 lần so với cá đối chứng.  

+ Cuối cùng lượng Cd tích tụ ở thịt của nhóm cá 10Cd được tìm thấy vào các 

ngày thứ 7, 14, 21 và 28 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm lần lượt là 3,39 ± 0,16; 4,25 ± 

0,14; 5,40 ± 0,11 và 7,69 ± 0,13 mg/kg thịt khô, cao hơn từ 114,26 đến 262,19 lần so 

với cá đối chứng. 

Bên cạnh sự tích tụ Cd ở các mô như mang, gan và thận, thịt cá cũng được báo 

cáo là có tích lũy Cd so với các bộ phận khác trong các nghiên cứu thực nghiệm. Sự 

tích tụ Cd ở thịt thấp là do thịt không tích tụ kim loại nặng một cách chủ động. Hàm 

lượng Cd tích tụ tại thịt cá rô phi vằn (Oreochromis niloticus) sau 3 tuần phơi nhiễm 

Cd 3,0 mg/L là 0,179 ± 0,005 mg/kg [134, 139]. 

Kết quả so sánh sự tích tụ Cd giữa gan − mang, gan − thịt và mang − thịt trong 

Bảng 3.5 cho thấy Cd tập trung ở gan cá rô đồng nhiều hơn so với mang và thịt.  

Bảng 3.5. Tỷ lệ hàm lượng Cd tích lũy tại gan – mang, gan − thịt và mang − thịt 

 Đối chứng 3Cd 5Cd 10Cd 

Tỷ lệ 
Cdgan

Cdmang
⁄  

Ngày thứ 7 0,2 39,9 32,8 26,6 

Ngày thứ 14 0,2 47,3 42,0 26,6 

Ngày thứ 21 0,2 20,6 35,5 34,8 

Ngày thứ 28 0,2 16,5 35,4 51,2 

Tỷ lệ 
Cdgan

Cdthịt
⁄  

Ngày thứ 7 12,1 348,1 223,4 157,6 

Ngày thứ 14 12,7 281,2 272,1 164,2 

Ngày thứ 21 13,2 217,3 243,8 199,3 

Ngày thứ 28 12,4 244,2 141,5 206,3 

Tỷ lệ 
Cdmang

Cdthịt
⁄  

Ngày thứ 7 69,8 8,7 6,8 5,9 

Ngày thứ 14 77,0 5,9 6,5 6,2 

Ngày thứ 21 76,2 10,6 6,9 5,7 

Ngày thứ 28 74,2 14,8 4,0 4,0 
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- So sánh sự tích tụ Cd giữa gan và mang của nhóm cá đối chứng, tỷ lệ 

Cdgan

Cdmang
⁄   là 0,2 cho thấy Cd tập trung ở mang gấp 5 lần so với ở gan.  

+ Lượng Cd tại gan cá rô đồng phơi nhiễm Cd 3 mg/L cao hơn so với mang cá 

từ 16,5 đến 47,3 lần. Ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm, lượng Cd tập trung ở 

gan cao gấp 39,9 lần so với Cd tập trung ở mang. Ngày thứ 14, Cd tập trung ở gan cao 

gấp 47,3 lần so với ở mang. Bởi vì sự tích tụ Cd trong mang cá phơi nhiễm Cd 3 mg/L 

sau ngày thứ 14 tăng lên đáng kể, vì vậy tỷ lệ 
Cdgan

Cdmang
⁄  giảm và lượng Cd tập trung 

ở gan cao gấp 16,5 lần so với Cd tập trung ở mang vào ngày thứ 28.  

+ Đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd 5,0 mg/L, ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu thí 

nghiệm, lượng Cd tập trung tại gan cao gấp 32,8 lần so với mang. Ngày thứ 14, lượng 

Cd ở gan cá cao gấp 42,0 lần so với mang. Sau ngày thứ 14, sự tích tụ Cd trên mang 

tăng lên cao, tỷ lệ 
Cdgan

Cdmang
⁄  đạt đến mức khoảng từ 35,4 đến 35,5 lần.  

+ Đối với nhóm cá rô đồng phơi nhiễm Cd 10 mg/L, trong 14 ngày đầu tiên kể 

từ lúc bắt đầu thí nghiệm, tích lũy Cd ở gan cao gấp 26,6 lần so với mang khoảng 26,6 

lần. Sau ngày thứ 14, lượng Cd tích lũy tại gan tăng lên tương đối cao hơn, vì vậy tỷ lệ 

Cdgan

Cdmang
⁄   thu được ở ngày thứ 21 và 28 lần lượt là 34,8 và 51,2 lần. Tỷ lệ 

Cdgan

Cdmang
⁄  

tăng cho thấy kéo dài thời gian phơi nhiễm Cd nồng độ cao (10 mg/L) đã làm tăng 

lượng Cd xâm nhập vào bên trong cơ thể điều này dẫn đến Cd tích lũy nhiều tại gan. 

So sánh sự tích tụ Cd giữa gan và thịt của nhóm cá đối chứng, tỷ lệ 
Cdgan

Cdthịt
⁄   

là từ 12,1đến 13,2, kết quả này cho thấy Cd tập trung ở gan cao hơn so với ở thịt từ 

12,1 đến 13,2 lần.  

Đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd (3-10 mg/L), lượng Cd tập trung tại gan cao gấp 141,5 

đến 348,1 lần. Gan cá là cơ quan lưu trữ kim loại, phân phối lại và giải độc kim loại 

thông qua các protein liên kết kim loại như metallothioneins [84, 140, 141]. Các 

metallothioneins được biết là có liên quan trực tiếp đến việc hấp thụ, lưu trữ và bài tiết 

kim loại [142]. Tương tự, một số nghiên cứu trước đây đã ghi nhận rằng sự tích tụ kim 

loại trong gan cá cao hơn so với trong thịt cá [143-145], điều này có lẽ là do các hoạt 

động trao đổi chất của gan cao [146]. Những kết quả này phù hợp với giả thuyết rằng 

sự tích tụ trong thịt chỉ trở nên quan trọng khi khả năng dự trữ của gan đạt đến mức tối 

đa. 

Kết quả trong bảng 3.5 cho thấy, sự tích tụ Cd trên mang của nhóm cá đối chứng 

nhiều hơn trong thịt từ 69,8 đến 77,0 lần. Đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd (3,0-10,0 

mg/L), tích tụ Cd trên mang nhiều trong thịt từ 4,0 đến 14,8 lần. Trong đó, tích lũy Cd 

ở mang của nhóm cá phơi nhiễm Cd 3 mg/L cao hơn ở thịt khoảng từ 5,9 đến 14,8 lần. 
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Kéo dài thời gian phơi nhiễm Cd 3 mg/L có thể đã làm cho tích lũy Cd trên mang nhiều 

hơn ở thịt, kết quả là tỷ lệ 
Cdmang

Cdthịt
⁄  tăng. Tích lũy Cd trên mang cao hơn ở thịt từ 

4,0 đến 6,8 lần đối với cá phơi nhiễm Cd 5 mg/L và khoảng từ 4,0 đến 5,9 lần đối với 

cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L. Kéo dài thời gian phơi nhiễm Cd 5 và 10 mg/L có thể tích 

lũy Cd ở thịt tăng nhiều hơn so với tại mang, kết quả làm tỷ lệ 
Cdmang

Cdthịt
⁄   giảm. Mang 

cá là bộ phận kết nối trực tiếp giữa nước và máu. Nhờ có diện tích bề mặt rất rộng nên 

mang đẩy nhanh quá trình khuếch tán và lưu giữ nhiều kim loại nặng [147, 148]. Cd 

tích tụ ở mang có thể được vận chuyển qua hệ thống tuần hoàn đến các mô (thịt, gan 

và thận), gây ra sự tích tụ. 

Sự phân bố và tích lũy Cd ở mang, gan và thịt trong cá rô đồng được trình bày 

trên Hình 3.25. Ở cá đối chứng sự phân bố này theo thứ tự: Mang >> Gan > Thịt. Tuy 

nhiên đối với nhóm cá rô đồng phơi nhiễm, sự tích tụ Cd nổi bật nhất ở gan và mang 

cá. Sự phân bố Cd ở nhóm cá này lại theo thứ tự Gan >> Mang > Thịt. Các kết quả 

tương tự đã được báo cáo đối với cá chép (Cyprinus carpio) và cá rô phi (Tilapia) phơi 

nhiễm Cd 0,5 mg/L trong 30 ngày [149], cá da trơn (Silurus meridionalis) phơi nhiễm 

Cd (62,2 − 500µg/L) trong 56 ngày [150], cá chạch (Paramisgurnus dabryanus) và cá 

vàng (Carassius aratus) phơi nhiễm Cd (16 – 32 mg/kg) [151], cá rô phi vằn 

(Oreochromis niloticus) phơi nhiễm Cd (0,5 − 3,0 mg/L) trong 3 tuần [139]. 

Tuy gan là cơ quan chuyển hóa chính để xử lý Cd trong cơ thể sống nhưng những 

hiểu biết của giới khoa học về các chất vận chuyển Cd và cơ chế phân tử liên quan đến 

quá trình hấp thụ Cd ở gan vẫn còn hạn chế. Các nghiên cứu trên các tế bào gan riêng 

lẻ và dòng tế bào gan đã chứng minh có hai con đường hấp thụ Cd ở gan có thể xảy ra: 

đường thứ nhất là dạng ion của Cd (Cd2+), đường thứ hai là dạng phức hợp của Cd2+.  

Có thể Cd2+ được hấp thụ bởi các chất vận chuyển kim loại giống các tế bào gan 

sử dụng để hấp thụ các kim loại thiết yếu (như Fe2+, Zn2+, Mn2+ và Cu2+). Khi gan bị 

nhiễm độc Cd bán trường diễn hoặc nhiễm độc trường diễn sẽ có những thay đổi rõ rệt 

về chức năng và hình thái do việc tạo nên các liên kết Cd-MTs sẽ làm bất hoạt nhiều 

enzyme ngăn ngừa căng thẳng oxy hóa. Hơn nữa, cả MTs liên kết với Cd và GSH đều 

có thể được giải phóng vào tuần hoàn và mật, thông qua quá trình đẩy Cd-GSH và giải 

phóng Cd-MTs. 

Thêm vào đó đã có những nghiên cứu chứng tỏ khả năng Cd cạnh tranh với Ca 

ở nhiều vị trí là do Cd và Ca đều là ion kim loại hóa trị hai và có bán kính tương tự 

nhau (Cd2+ là 0,097 nm và Ca2+ là 0,099 nm) thêm vào đó Cd2+ có ái lực liên kết anion 

cao hơn Ca2+ nên khả năng vận chuyển Cd xuyên biểu mô xảy ra thông qua trung gian 

của các cơ chế vận chuyển như Ca-ATPase. Còn trong tế bào, Cd cạnh tranh với Ca 



80 

đối với các protein liên kết và tích tụ trong mô canxi hóa bao gồm cả các thành phần 

xương [152-154] 
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Hình 3.25. Sự phân bố và tích lũy Cd trong cá rô đồng đối chứng và phơi nhiễm Cd 

(a) Đối chứng, (b) 3Cd, (c) 5Cd và (d) 10Cd  

Tích tụ quá nhiều Cd ở gan đã gây ra nhiều thay đổi bệnh lý khác nhau trong mô 

gan bao gồm tắc nghẽn mạch máu, sung huyết, hoại tử tế bào tụy và thay đổi chất béo 

trong tế bào gan quanh tụy [155]. Mức độ tổn thương của gan cá rô đồng phơi nhiễm 

Cd được mô tả trên hình 3.26. Gan cá rô đồng đối chứng nguyên vẹn và màu hồng 

trong khi gan cá phơi nhiễm Cd màu nhạt, sung huyết và dễ vỡ. 
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Về mô học của gan nhóm cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L trong 28 ngày có thể quan 

sát thấy ngoài những vết màu đỏ sậm trong mô gan cá phơi nhiễm (mũi tên màu vàng) 

có thể là do sự rò rỉ các tế bào máu ra khỏi tĩnh mạch trung tâm còn có sự sít chặt trong 

sắp xếp các tế bào gan, không còn trật tự trong tế bào gan như ở mô gan nhóm cá đối 

chứng. Điều này có thể cho thấy khi sống trong môi trường phơi nhiễm Cd gan cá bị 

hoại tử ở mức độ cao. Tổn thương lớn nhất ở mô gan được ghi nhận trên cá rô đồng 

(Anabas testudineus) khi phơi nhiễm CdCl2 ở nồng độ 10 mg/L là sự thâm nhiễm nặng 

của tế bào lympho, đại thực bào và tế bào gan bị chuyển hóa thành không bào. Việc 

hình thành không bào được cho là một cơ chế bảo vệ tế bào của tế bào gan chống lại 

các chất ô nhiễm bằng cách tích tụ chúng trong các không bào, điều này cũng gây nên 

việc đẩy nhân ở vị trí trung tâm ra ngoại vi của tế bào gan. Bên cạnh đó sự thay đổi 

đáng chú ý ở gan còn là hạt nhân tế bào gan sẫm màu hơn, tế bào gan có dạng bất 
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Gan cá sau 28 ngày phơi nhiễm 10Cd 

Hình 3.26. Gan cá đối chứng và gan cá tổn thương sau 28 ngày phơi nhiễm 10Cd 

  

Gan cá đối chứng Gan cá sau 28 ngày phơi nhiễm 10Cd 

Hình 3.27. Mô học của gan cá đối chứng và gan cá tổn thương  

sau 28 ngày phơi nhiễm 10Cd 
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thường với mao mạch máu giãn nở, điều này có thể giải thích cho màu sắc của mô gan 

cá đối chứng là màu hồng sáng thì mô gan cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L trong nghiên 

cứu có màu hồng sậm [98]. 

c. Tác động độc tính bán trường diễn của Cd đến sự thay đổi cortisol trong huyết 

tương cá rô đồng 

Ảnh hưởng của Cd đến sự thay đổi cortisol trong huyết tương của cá rô đồng 

được trình bày trên Hình 3.28 và kết quả được trình bày trong Phụ lục 37. Phân tích 

phương sai một chiều (ANOVA), kiểm nghiệm LSD cho thấy nồng độ cortisol trong 

huyết tương cá rô đồng phơi nhiễm Cd cao hơn đáng kể (p <0,05) so với cá đối chứng. 
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Hình 3.28. (a) Sự thay đổi nồng độ cortisol trong huyết tương cá rô đồng đối chứng 

và cá rô đồng phơi nhiễm Cd; (b) Tỷ lệ thay đổi cortisol trong máu cá rô đồng giữa 

ngày thứ 28 so với ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm Cd và (c) Tỷ lệ tăng 

cortisol trong máu của cá rô đồng phơi nhiễm Cd so với cá đối chứng  

(Giá trị chính ± SD, n = 3); 

 *Sự khác biệt đáng kể (p <0,05) về nồng độ cortisol trong máu cá đối chứng và cá phơi nhiễm Cd 

- Nồng độ cortisol trong huyết tương cá đối chứng dao động khoảng từ 33,59 ± 

0,48 đến 34,00 ± 0,56 ng/mL. Tác động tiêu cực của Cd đối với cá rô đồng là gây căng 

thẳng tăng sinh cortisol và nồng độ Cd trong nước càng cao càng gây tăng sinh cortisol. 

Phơi nhiễm Cd lâu dài gây rối loạn tiết cortisol, dẫn đến mức cortisol trong huyết tương 

cá rô đồng thay đổi bất thường.  
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- Cortisol trong huyết tương của nhóm cá phơi nhiễm Cd 3 mg/L tăng cao tại 

ngày thứ 7 (71,88 ± 1,02 ng/mL), gấp 2,1 lần so với cá đối chứng. Nồng độ cortisol đo 

được tại ngày thứ 14 giảm so với ngày thứ 7, sau đó tăng nhẹ đến ngày thứ 28. Mặc dù 

nồng độ cortisol trong huyết tương cá tăng tại ngày thứ 21 và 28 nhưng vẫn thấp hơn 

so với ngày thứ 7. Kết quả trên Hình 3.28a cho thấy, nồng độ cortisol đo được tại ngày 

thứ 14, 21 và 28 lần lượt là 53,36 ± 0,86; 58,34 ± 0,87 và 65,10 ± 0,75ng/mL, cao hơn 

so với cá đối chứng từ 1,6 đến 1,9 lần. Với nhóm cá phơi nhiễm Cd 5 mg/L, nồng độ 

cortisol trong huyết tương tăng cao tại ngày thứ 7 và giảm dần đến ngày thứ 21 sau đó 

tăng lên ở ngày thứ 28. Mặc dù, nồng độ cortisol trong huyết tương cá rô đồng từ ngày 

thứ 14 đến ngày thứ 21 giảm so với ngày thứ 7 kể từ lúc phơi nhiễm, nhưng vẫn cao 

hơn đáng kể so với cá đối chứng. Nồng độ cortisol trong huyết tương cá đo được tại 

ngày thứ 28 tăng cao nhưng vẫn thấp hơn so với ngày thứ 7. Nồng độ cortisol trong 

huyết tương nhóm cá phơi nhiễm Cd 5 mg/L đo được tại ngày thứ 7 và ngày thứ 14  

lần lượt là 88,26 ± 0,75 và 68,68 ± 0,81 ng/mL, cao gấp 2,6 và 2,0 lần so với nồng độ 

cortisol trong huyết tương cá đối chứng. Nồng độ cortisol đo được ở ngày thứ 21 và 

28 lần lượt là 59,53 ± 0,68 và 67,95 ± 1,01 ng/mL cao hơn so với cá đối chứng từ 1,8 

đến 2,0 lần.  

Hình 3.28a cũng cho thấy, nồng độ cortisol trong huyết tương của nhóm cá phơi 

nhiễm Cd 10 mg/L tăng cao đến ngày thứ 14 sau đó gần như không đổi cho đến khi kết 

thúc thí nghiệm. Nồng độ cortisol đo được trong huyết tương tại ngày thứ 7 và ngày 

thứ 14 lần lượt là 95,19 ± 0,84 và 104,09 ± 1,05 ng/mL, cao gấp 2,8 và 3,1 lần so với 

cá đối chứng. Lượng cortisol đo được tại ngày thứ 21 và 28 lần lượt là 102,42 ± 1,18 

và 104,78 ± 1,05, gấp từ 3,0 đến 3,1 lần so với cá đối chứng.  

Hình 3.28b trình bày tỷ lệ giảm cortisol trong huyết tương cá giữa ngày thứ 28 

so với ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm. Bởi vì sự chênh lệch về nồng độ cortisol 

giữa ngày thứ 28 và ngày thứ 7 không đáng kể nên tỷ lệ cortisol trong huyết tương cá 

đối chứng chỉ giảm khoảng 0,44 ± 1,03 %. Đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd 3 và 5 

mg/L, nồng độ cortisol trong huyết tương ngày thứ 28 thấp hơn so với ngày thứ 7, với 

tỷ lệ giảm lần lượt 9,43 ± 0,24 và 23,01 ± 0,60 %. Đáng chú ý, nồng độ cortisol trong 

huyết tương nhóm cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L ngày thứ 28 tăng 10,08 ± 0,16 % so với 

ngày thứ 7.  

Hình 3.28c trình bày tỷ lệ tăng sinh cortisol trong huyết tương cá phơi nhiễm 

Cd so với cá đối chứng. So với cá đối chứng, nồng độ cortisol trong huyết tương cá 

phơi nhiễm Cd 3 mg/L tăng 113,14 ± 6,86 % ở ngày thứ 7, 58,62 ± 5,17 % ở ngày thứ 

14, 71,65 ± 5,32 % ở ngày thứ 21, và 93,86 ± 4,84 % ở ngày thứ 28. Nồng độ cortisol 

trong nhóm cá phơi nhiễm Cd 5 mg/L đo được tại các ngày thứ 7, 14, 21 và 28 cao hơn 
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so với cá đối chứng lần lượt 161,69 ± 6,97; 104,16 ± 5,83; 75,13 ± 4,85 và 102,38 ± 

5,81 %. Nồng độ cortisol trong nhóm cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L cao hơn so với cá đối 

chứng là 182,20 ± 4,09 % ở ngày thứ 7, 209,32 ± 2,21 % ở ngày thứ 14, 201,25 ± 2,34 

% ở ngày thứ 21 và 212,02 ± 5,06 % ở ngày thứ 28. Những phát hiện này chỉ ra rằng 

Cd ảnh hưởng đáng kể đến hoạt động tuyến thượng thận, gây rối loạn giải phóng 

cortisol. Vì vậy, lượng cortisol trong huyết tương cá rô đồng thay đổi tăng, giảm liên 

tục và kéo dài cho đến khi kết thúc thời gian sống trong nước ô nhiễm Cd (28 ngày).  

Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng trục hạ đồi - tuyến yên - liên thận (HPI) bị kiệt 

quệ là một hiện tượng phổ biến ở cá tiếp xúc lâu dài với tác nhân gây căng thẳng. Sự 

gia tăng nồng độ cortisol kéo dài có thể dẫn đến phản hồi tiêu cực trên trục HPI, nơi 

tuyến yên và vùng dưới đồi bị ức chế. Phản hồi tiêu cực liên tục có thể làm giảm giải 

phóng ACTH (hormone vỏ thượng thận), dẫn đến giảm sản xuất cortisol và có khả 

năng teo tế bào trong tuyến yên và vỏ thượng thận [108]. Sự tăng lượng cortisol trong 

máu đã được tìm thấy đối với cá chình nước ngọt Anguilla rostrata (Lesueur) và cá rô 

phi đen (Oreochromis mossombicus) phơi nhiễm Cd [116, 156, 157]. Ngược lại, Cd 

gây căng thẳng giảm sinh cortisol đối với cá hồi vân (Oncorhynchus mykiss) và cá điêu 

hồng (Oreochromis sp) [158, 159]. Không có dấu hiệu rối loạn cortisol đối với cá hồi 

Đại Tây Dương (Salmo salar) và cá chép (Cyprinus carpio) phơi nhiễm Cd [160, 161]. 

 Sự rối loạn tiết cortisol đối với cá rô đồng phơi nhiễm Cd của nghiên cứu này 

cho thấy, tiếp xúc lâu dài với Cd có thể dẫn đến phản hồi tiêu cực trên trục HPI và cuối 

cùng gây ra sự kiệt sức của trục HPI. 

d. Tác động độc tính bán trường diễn của Cd đến sự thay đổi insulin trong máu 

cá rô đồng 

Ảnh hưởng của Cd đến sự thay đổi nồng độ insulin trong máu của cá rô đồng 

được trình bày trên Hình 3.29a và kết quả được trình bày trong Phụ lục 38. Kết quả 

phân tích thống kê cho thấy, nồng độ insulin trong máu cá rô đồng phơi nhiễm Cd thấp 

hơn đáng kể (p <0,05) so với cá đối chứng. Nồng độ insulin trong máu cá đối chứng 

dao động khoảng từ 23,67 ± 0,99 đến 24,01 ± 0,31 ng/mL. 

Cd là một kim loại không thiết yếu, không có chức năng sinh học và rất độc cho 

động vật thủy sinh. Căng thẳng độc hại do Cd gây ra đối với cá rô đồng là giảm sản 

xuất insulin và tiếp xúc lâu dài với Cd nồng độ càng cao thì lượng insulin trong máu 

càng thấp. Hình 3.29a cho thấy tình trạng cạn kiệt insulin đối với cá phơi nhiễm Cd. 

Đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd 3,0 mg/L, nồng độ insulin đo được ở ngày thứ 7 và 

ngày thứ 14 lần lượt là 7,40 ± 0,35 và 2,90 ± 0,46 ng/mL, giảm 3,2 và 10,4 lần so với 

nồng độ insulin của cá đối chứng. Nồng độ insulin đo được ở ngày thứ 21 và ngày thứ 

28 lần lượt là 1,59 ± 0,34 và 1,39 ± 0,25 ng/mL. So với cá đối chứng, nồng độ insulin 
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của cá phơi nhiễm Cd 3 mg/L giảm 14,9 lần ở ngày thứ 21 và giảm 17,3 lần ở ngày thứ 

28. Đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd 5 mg/L, nồng độ insulin đo được ở ngày thứ 7 và 

ngày thứ 14 lần lượt là 4,56 ± 0,43 và 1,99 ± 0,24 ng/mL, giảm 5,2 và 12 lần so với 

nồng độ insulin của cá đối chứng. Kéo dài thời gian tiếp xúc với Cd, nồng độ insulin 

càng thấp. Ngày thứ 21 và ngày thứ 24, nồng độ insulin đo được lần lượt là 1,20 ± 0,12 

và 1,19 ± 0,20 ng/mL, giảm 19,7 và 20,2 lần so với nồng độ insulin của cá đối chứng. 

Nồng độ insulin trong máu nhóm cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L đo được ở ngày thứ 7 và 

ngày thứ 14 lần lượt là 2,46 ± 0,35 và 1,18 ± 0,24 ng/mL. So với cá đối chứng, nồng 

độ insulin của cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L giảm 9,7 lần ở ngày thứ 7 và giảm 20,2 lần 

ở ngày thứ 14. Ngồng độ insulin đo được ở ngày thứ 21 và ngày thứ 28 lần lượt là 1,11 

± 0,16 và 1,02 ± 0,13 ng/mL, giảm 21,32 và 23,5 lần so với insulin của cá đối chứng. 
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Hình 3.29. (a) Sự thay đổi nồng độ insulin trong máu cá rô đồng đối chứng và cá rô 

đồng phơi nhiễm Cd; (b) Tỷ lệ thay đổi insulin trong máu cá rô đồng giữa ngày thứ 

28 so với ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm Cd và (c) Tỷ lệ giảm insulin trong 

máu của cá rô đồng phơi nhiễm Cd so với cá đối chứng  

(Giá trị chính ± SD, n = 3);  

*Sự khác biệt đáng kể (p <0,05) về lượng insulin trong máu cá đối chứng và cá phơi nhiễm Cd 

Hình 3.29b trình bày tỷ lệ thay đổi insulin trong máu cá giữa ngày thứ 28 so với 

ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm. Bởi vì sự chênh lệch về nồng độ insulin giữa 

ngày thứ 28 và ngày thứ 7 không đáng kể nên tỷ lệ insulin trong máu cá đối chứng tăng 



86 

khoảng 0,50 ± 1,80 %. Đối với cá rô đồng phơi nhiễm Cd 3 và 5 mg/L, nồng độ insulin 

trong máu đo được tại ngày thứ 28 thấp hơn đáng kể so với ngày thứ 7, với tỷ lệ giảm 

lần lượt 81,34 ± 2,49 và 74,00 ± 2,18 %. Tỷ lệ giảm insulin trong máu cá phơi nhiễm 

Cd 10 mg/L của ngày thứ 28 so với ngày thứ 7 là 58,56 ± 0,64 %. Cá rô đồng sống 

trong nước ô nhiễm Cd nồng độ càng cao thì sự lượng insulin trong máu càng thấp. 

Mặc dù, không có cá chết do nhiễm Cd, nhưng sự giảm đáng kể về lượng insulin cho 

thấy căng thẳng do Cd gây ảnh hưởng đáng kể đến hoạt động tuyến tụy kết quả là ức 

chế giải phóng insulin. 

Hình 3.29c trình bày tỷ lệ giảm lượng insulin trong máu cá phơi nhiễm Cd so 

với cá đối chứng. So với cá đối chứng, nồng độ insulin trong máu cá phơi nhiễm Cd 3 

mg/L giảm 69,01 ± 1,97 % ở ngày thứ 7; giảm 87,87 ± 1,66 % ở ngày thứ 14; giảm 

93,27 ± 1,56 % ở ngày thứ 21 và giảm 94,22 ± 1,06 % ở ngày thứ 28. Nồng độ insulin 

trong máu cá phơi nhiễm Cd 5 mg/L giảm so với cá đối chứng lần lượt là 80,94 ± 1,22; 

91,65 ± 1,20; 94,92 ± 0,58 và 95,05 ± 0,78 % tương ứng với các ngày thứ 7; 14; 21 và 

28. So với cá đối chứng, nồng độ insulin trong máu cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L giảm 

89,71 ± 1,52 % ở ngày thứ 7; giảm 95,05 ± 0,98 % ở ngày thứ 14; giảm 95,32 ± 0,68 

% ở ngày thứ 21 và giảm 95,77 ± 0,52 % ở ngày thứ 28.  

Những phát hiện này chỉ ra rằng Cd ảnh hưởng đáng kể đến hoạt động tuyến 

tụy, gây ức chế giải phóng insulin. Carbohydrate trong thức ăn sẽ được cơ thể chuyển 

hóa thành glucose, đi vào máu. Đây lại là nguyên nhân khởi đầu cho quá trình sản xuất 

và giải phóng hormone insulin của các tế bào beta của đảo Langerhans của tuyến tụy 

[162]. Insulin thúc đẩy các cơ quan đích (gan và cơ) hấp thụ glucose để tạo năng lượng 

hoặc và chuyển đổi nó thành glycogen dự trữ [162]. Căng thẳng do phơi nhiễm Cd kéo 

dài có thể thúc đẩy tuyến thượng thận giải phóng hormone catecholamine kích thích 

thụ thể α của tuyến tụy [113], điều này giải thích cho hiện tượng cạn kiệt insulin trong 

cá phơi nhiễm Cd đến ngày thứ 28. 

 Các kết quả về sự thay đổi insulin trong máu cá rô đồng của nghiên cứu này cho 

thấy, tiếp xúc lâu dài với Cd ở nồng độ cao gây ra phản ứng căng thẳng, ảnh hưởng 

tiêu cực đến hoạt động của tuyến tụy, dẫn đến giảm sản xuất insulin. 

e. Tác động độc tính bán trường diễn của Cd đến sự thay đổi glycogen trong gan 

cá rô đồng 

Glycogen là một trong những nguồn năng lượng dự trữ luôn có sẵn cho hoạt 

động vận động của cơ thể, tình trạng bơi lội kém và phản ứng chậm của cá rô đồng 

phơi nhiễm Cd có thể là do căng thẳng và thiếu hụt năng lượng dự trữ. Ảnh hưởng của 

Cd đến sự thay đổi glycogen trong gan cá rô đồng được trình bày trên Hình 3.30a và 

kết quả được trình bày trong Phụ lục 39. 
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Hình 3.30. (a) Sự thay đổi hàm lượng glycogen trong gan cá rô đồng đối chứng và 

cá rô đồng phơi nhiễm Cd; (b) Tỷ lệ giảm glycogen trong gan cá rô đồng giữa ngày 

thứ 28 so với ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm Cd và (c) Tỷ lệ giảm glycogen 

trong gan của cá rô đồng phơi nhiễm Cd so với cá đối chứng  

(Giá trị chính ± SD, n = 3);  

*Sự khác biệt đáng kể (p <0,05) về lượng glycogen trong gan cá đối chứng và cá phơi nhiễm Cd 

Kết quả phân tích thống kê cho thấy, sự khác biệt đáng kể (p <0,05) về lượng 

glycogen trong gan cá rô đồng đối chứng so với cá rô đồng phơi nhiễm Cd. Lượng 

glycogen trong gan cá rô đồng đối chứng trong 28 ngày thí nghiệm được ghi nhận trong 

khoảng 90,09 ± 0,27 đến 90,69 ± 0,47 mg/g. Cá rô đồng tiếp xúc lâu dài với Cd nồng 

độ càng cao thì lượng glycogen trong gan càng thấp. Vào ngày thứ 7 và ngày thứ 14 

kể từ bắt đầu thí nghiệm, lượng glycogen trong gan cá phơi nhiễm Cd 3 mg/L đo được 

44,83 ± 1,30 và 36,65 ± 0,96 mg/g, thấp so với cá đối chứng lần lượt là 2,0 và 2,5 lần. 

Lượng glycogen trong gan đo được vào ngày thứ 21 là 31,68 ± 0,90 mg/g, thấp hơn 

2,8 lần so với glycogen trong gan cá đối chứng. Vào ngày thứ 28, lượng glycogen trong 

gan cá phơi nhiễm Cd đo được là 27,72 ± 0,64 mg/g, giảm 3,3 lần so với cá đối chứng.  
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Hình 3.30a cho thấy lượng glycogen trong gan nhóm cá phơi nhiễm Cd 5 mg/L 

đo được 35,95 ± 0,75 mg/g ở ngày thứ 7, giảm 2,5 lần so với cá đối chứng. Ngày thứ 

14, lượng glycogen trong gan đo được là 31,44 ± 0,46 mg/g, giảm 2,9 lần so với cá đối 

chứng. Ngày thứ 21 và 28, lượng glycogen trong gan cá phơi nhiễm Cd 5 mg/L đo 

được lần lượt là 27,03 ± 0,84 và 16,58 ± 0,76, giảm 3,3 và 5,4 lần so với cá đối chứng. 

Đối với nhóm cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L, lượng glycogen trong gan đo được ở ngày 

thứ 7 và ngày thứ 14 lần lượt là giảm 27,52 ± 1,32 và 22,45 ± 0,88 mg/g, giảm 3,3 và 

4,0 lần so với glycogen trong gan cá đối chứng. Lượng glycogen trong gan đo được ở 

ngày thứ 21 và ngày thứ 28 lần lượt là giảm 19,27 ± 0,81 và 16,51 ± 1,09 mg/g, giảm 

4,7 và 5,5 lần so với cá đối chứng. Sự giảm hàm lượng glycogen trong gan cá phơi 

nhiễm Cd cho thấy cơ thể đang huy động dự trữ glycogen để đáp ứng nhu cầu năng 

lượng tăng lên do căng thẳng. Những phát hiện của nghiên cứu này phù hợp với các 

nghiên cứu trước đây.  

Sự giảm liên tục hàm lượng glycogen dự trữ trong cá lóc đốm (C. Perfatus) phơi 

nhiễm ZnSO4 dưới mức gây chết cũng đã dược báo cáo [116, 117]. Sự cạn kiệt 

glycogen trong gan của cá rô phi đen (Oreochromis mossambicus) và cá ngựa vằn 

(Danio rerio) phơi nhiễm Cd và Hg cũng đã được báo cáo [163, 164].  

Hình 3.30b trình bày tỷ lệ giảm glycogen trong gan cá giữa ngày thứ 28 so với 

ngày thứ 7 kể từ lúc bắt đầu phơi nhiễm. Bởi vì sự chênh lệch về hàm lượng glycogen 

trong gan cá đối chứng giữa ngày thứ 28 và ngày thứ 7 không đáng kể nên tỷ lệ 

glycogen trong gan cá đối chứng giảm khoảng 0,35 ± 0,32 %. Kết quả trên Hình 3.30b 

cho thấy, lượng glycogen trong gan cá phơi nhiễm Cd đo được tại ngày thứ 28 thấp 

hơn nhiều so với ngày thứ 7, với tỷ lệ giảm 38,10 ± 2,88 % đối với cá phơi nhiễm Cd 

3 mg/L, 53,89 ± 1,64 % đối với cá phơi nhiễm Cd 5 mg/L và 39,98 ± 3,16 % đối với 

cá phơi nhiễm Cd 10 mg/L. 

Hình 3.30c trình bày tỷ lệ giảm glycogen trong gan cá phơi nhiễm Cd so với cá 

đối chứng. So với gan cá đối chứng, lượng glycogen trong gan cá phơi nhiễm Cd 3 – 

10 mg/L giảm từ 50,54 ± 1,47 đến 69,64 ± 1,53 % tại ngày thứ 7; giảm từ 59,59 ± 0,91 

đến 75,25 ± 0,94 % tại ngày 14, giảm từ 64,83 ± 1,02 đến 78,61 ± 0,87 % tại ngày 21 

và giảm từ 69,31 ± 0,77 đến 81,72 ± 1,13 % tại ngày 28. Những kết quả này chỉ ra rằng 

căng thẳng do phơi nhiễm Cd dẫn đến rối loạn chuyển hóa ở gan của cá rô đồng. Nghiên 

cứu trước đây cho thấy Cd không chỉ ảnh hưởng đến quá trình chuyển hóa năng lượng 

mà còn gây tổn thương ty thể, là vị trí chuyển hóa năng lượng chính ở trong gan [154]. 

Do đó, phơi nhiễm Cd có thể phá vỡ quá trình chuyển hóa carbohydrate ở cá, dẫn đến 

giảm dự trữ glycogen và thay đổi hoạt động của enzyme gan. Kho dự trữ glycogen ở 

gan là nguồn cung cấp glucose chủ yếu cho máu. Glycogen ở gan có thể bị phá vỡ bằng 
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cách phân giải thành glucose-6-P và enzyme glucose-6-phosphatase sau đó xúc tác 

chuyển glucose-6-P thành glucose. Glucose này sau đó có thể được vận chuyển ra khỏi 

tế bào để cung cấp cho máu [165]. Các phân tử glucose trong máu được các chất vận 

chuyển glucose đưa vào các tế bào khắp cơ thể, bên trong tế bào glucose có thể bị oxy 

hóa để tạo năng lượng. 

 Sự giảm đáng kể glycogen dự trữ ở gan đối với cá rô đồng phơi nhiễm Cd của 

nghiên cứu này cho thấy, căng thẳng do tiếp xúc với Cd dẫn đến rối loạn chuyển hóa, 

đòi hỏi cơ thể phải sử dụng glycogen (glucose dự trữ) để tạo năng lượng. 

3.3.2.2. Cá rô đồng thôi nhiễm Cd 

a. Sự thay đổi trọng lượng và kích thước  

Sau 14 ngày thôi sống trong nước ô nhiễm Cd, sự thay đổi về kích thước và 

trọng lượng của cá rô đồng được trình bày trên Hình 3.31 và trong Phụ lục 40. 

Sau 42 ngày thí nghiệm bao gồm 28 ngày phơi nhiễm và 14 ngày thôi nhiễm, 

cá đối chứng vẫn khỏe mạnh, phản ứng nhanh, ăn tốt và phát triển bình thường. So với 

ngày bắt đầu phơi nhiễm (ngày bắt đầu thí nghiệm), kích thước của cá đối chứng tăng 

22,50% và tọng lượng cá đối chứng tăng 18,25 %. Kích thước và trọng lượng của cá 

đối chứng trong 28 ngày của giai đoạn phơi nhiễm tăng lần lượt là 8,20 và 9,44 %. 

Kích thước và trọng lượng của cá đối chứng trong 13 ngày của giai đoạn thôi nhiễm 

tăng lần lượt là 13,20 và 8,06 %. Kết quả này cho thấy điều kiện nuôi là hợp lý và 

không làm ảnh hưởng đến sự sinh trưởng và phát triển của cá rô đồng. 

Tác động tiêu cực của Cd đối với cá rô đồng được thể hiện rõ ràng qua tình trạng 

phục hồi chậm. Cá rô đồng đã từng phơi nhiễm Cd nồng độ càng cao thì việc tăng 

trưởng (kích thước, trọng lượng) càng chậm, kể cả khi được sống trong nước sạch. 

Mặc dù, Cd có ảnh hưởng nhất định đến sức khỏe và khả năng phục hồi của cá rô đồng 

phơi nhiễm Cd, tuy nhiên sau 3 ngày được sống trong nước sạch thì phản ứng của cá 

trở nên linh hoạt hơn và ăn nhiều thực phẩm hơn vì vậy kích thước và trọng lượng của 

cá đã từng phơi nhiễm Cd vẫn có xu hướng tăng. 

+ Đối với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 3,0 mg/L, kích thước và trọng lượng 

của cá tại ngày thứ 14 giai đoạn thôi nhiễm (ngày kết thúc thí nghiệm) tăng lần lượt là 

12,50 và 13,98 % so với kích thước và trọng lượng của cá tại thời điểm bắt đầu thí 

nghiệm. Trong đó, giai đoạn phơi nhiễm (28 ngày), kích thước và trọng lượng của 

nhóm cá này tăng lần lượt là 5,30 % và 6,07 %. Giai đoạn thôi nhiễm (14 ngày), kích 

thước và trọng lượng của nhóm cá này tăng lần lượt là 6,80 % và 8,31 %. 
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 Hình 3.31. Sự thay đổi (a) kích thước và (b) trọng lượng của cá rô đồng tại các thời 

điểm bắt đầu phơi nhiễm và thôi nhiễm Cd, ngày thứ 28 phơi nhiễm và ngày thứ 14 

thôi nhiễm 

+ Đối với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 5,0 mg/L, kích thước và trọng lượng 

của cá trong suốt quá trình thí nghiệm (42 ngày) tăng lần lượt là 7,90 và 10,03 %. 

Trong đó, giai đoạn phơi nhiễm (28 ngày), kích thước và trọng lượng của nhóm cá này 

tăng lần lượt là 3,60 % và 5,49 %. Giai đoạn thôi nhiễm (14 ngày), kích thước và trọng 

lượng của nhóm cá này tăng lần lượt là 4,10 % và 4,31 %. 

+ Đối với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 10,0 mg/L, kích thước và trọng 

lượng của cá trong 42 ngày thí nghiệm tăng lần lượt là 5,50 và 6,62 %. Trong đó, giai 

đoạn 28 ngày phơi nhiễm, kích thước và trọng lượng của nhóm cá này tăng lần lượt là 
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3,00 % và 4,58 %. Giai đoạn 14 ngày thôi nhiễm, kích thước và trọng lượng của nhóm 

cá này tăng lần lượt là 2,40 % và 1,95 %. 

b. Sự đào thải Cd của cá rô đồng ô nhiễm  

Sự thay đổi hàm lượng Cd trong mang, gan và thịt cá đã từng phơi nhiễm Cd 

sau 14 ngày sống trong nước sạch so với hàm lượng Cd tích lũy trong cá khi mới bắt 

đầu sống trong nước sạch được trình bày trên Hình 3.32 và kết quả thí nghiệm trong 

Phụ lục 41. Hàm lượng Cd được đào thải ra khỏi các mô của cá phơi nhiễm sau 14 

ngày sống trong nước sạch được trình bày trong Bảng 3.6.  

Bảng 3.6. Hàm lượng Cd đào thải ở các mô của cá rô đồng sau 14 ngày thôi nhiễm  

Mô cá 
Hàm lượng Cd đào thải (mg/kg) 

3Cd 5Cd 10Cd 

Mang 8,95 ± 0,56 7,63 ± 0,42 8,67 ± 0,44 

Gan 81,48 ± 10,04 97,78 ± 9,28 173,33 ± 6,71 

Thịt 0,41 ± 0,06 1,62 ± 0,27 2,27 ± 0,22 

 

Mang Gan Thịt
0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

H
à

m
 l

ư
ợ

n
g

 C
d

 đ
à

o
 t

h
ả

i 
(m

g
/k

g
)

 3Cd

 5Cd

 10Cd

(a)

 
3Cd 5Cd 10Cd

0

5

10

15

20

25

30

35

H
à

m
 l
ư

ợ
n

g
 C

d
 t

ạ
i 
m

a
n

g
 (

m
g

/k
g

)

 Sau 28 ngày phơi nhiễm

 Sau 14 ngày thôi nhiễm

(b)

 

3Cd 5Cd 10Cd
0

200

400

600

800

1000

1200

1400

1600

1800

H
à
m

 l
ư

ợ
n

g
 C

d
 t

ạ
i 
g

a
n

 (
m

g
/k

g
)

 Sau 28 ngày phơi nhiễm

 Sau 14 ngày thôi nhiễm

(c)

 
3Cd 5Cd 10Cd

0

1

2

3

4

5

6

7

8

H
à

m
 l

ư
ợ

n
g

 C
d

 t
ạ

i 
th

ịt
 (

m
g

/k
g

)  Sau 28 ngày phơi nhiễm

 Sau 14 ngày thôi nhiễm

(d)

 

Hình 3.32. Hàm lượng Cd ở mang, gan và thịt của cá rô đồng (a) Lượng Cd được 

đào thải, (b) Lượng Cd tại mang, (c) Lượng Cd tại gan và (d) Lượng Cd tại thịt ở 

ngày thứ 28 của giai đoạn phơi nhiễm và ngày thứ 14 của giai đoạn thôi nhiễm 
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Hàm lượng Cd trong mang, gan và thịt cá đã từng phơi nhiễm Cd giảm tương 

đối sau 14 ngày sống trong nước sạch. Quá trình đào thải Cd ra khỏi mang, gan và thịt 

cá sau 28 ngày phơi nhiễm Cd chủ yếu phụ thuộc vào chức năng của từng loại loại mô.  

Đào thải Cd từ mang: Sự đào thải Cd ở mang của nhóm cá đã từng phơi nhiễm 

Cd 3,0 mg/L và Cd 10,0 mg/L nhiều hơn so nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 5,0 mg/L. 

Với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 3,0 và 10,0 mg/L hàm lượng đào thải lần lượt là 

8,95 ± 0,56 mg/kg và 8,67 ± 0,44 mg/kg trong khi nhóm cá cá đã từng phơi nhiễm Cd 

5,0 mg/L là 7,63 ± 0,42 mg/kg. 

Đào thải Cd từ gan: Sự đào thải Cd ở gan của nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 

10,0 mg/L là nhiều nhất, tiếp theo là nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 5,0 mg/L và cuối 

cùng là nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 3,0 mg/L. Hàm lượng đào thải Cd ra khỏi gan 

là 173,33 ± 6,71; 97,78 ± 9,28 và 81,48 ± 10,04 mg/kg lần lượt tương ứng với các 

nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 10,0; 5,0 và 3,0 mg/L 

Đào thải Cd từ thịt: Sự đào thải Cd ở thịt của nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 

10,0 mg/L là nhiều nhất, tiếp theo là nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 5,0 và 3,0 mg/L. 

Hàm lượng đào thải Cd ra khỏi thịt là 0,41 ± 0,06 mg/kg đối với nhóm cá đã từng phơi 

nhiễm Cd 3,0 mg/L; 1,62 ± 0,27 mg/kg đối với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 5,0 

mg/L và 2,27 ± 0,22 mg/kg đối với nhóm cá đã từng phơi nhiễm Cd 10,0 mg/L. 

Quy luật đào thải của Cd ra khỏi các mô mang, gan và thịt của cá rô đồng đã 

từng sống phơi nhiễm sau 14 ngày sống trong nước sạch theo thứ tự như sau Gan >> 

Mang > Thịt. 

Cd là kim loại độc hại không có chức năng sinh học. Sự tích tụ sinh học và 

khuếch đại của Cd dọc theo chuỗi và lưới thức ăn trong các hệ sinh thái gây ra rủi ro 

sức khỏe cho con người. Độ độc cấp tính của Cd đối với cá rô đồng là 38 mg/L. Cd 

ảnh hưởng lâu dài đến sự tăng trọng lượng và kích thước của cá rô đồng mặc dù cá 

phơi nhiễm Cd được sống trong nước sạch. Tích lũy Cd trong cá rô đồng tăng theo 

nồng độ Cd trong nước và thời gian phơi nhiễm Cd. Quy luật phân bố và tích lũy Cd 

trong cá rô đồng như sau: Gan >> Mang > Thịt. Căng thẳng độc hại của Cd là gây rối 

loạn nội tiết, suy giảm chức năng tuyến tụy và suy giảm chức năng gan trong cá rô 

đồng dẫn đến tăng lượng cortisol, giảm lượng insulin và phân giải glycogen dự trữ 

trong gan. Mặc dù, mức độ loại bỏ Cd ra khỏi mang, gan và thịt cá rô đồng đã từng 

phơi nhiễm Cd là có nhưng mức độ không đáng kể. Có thể thấy khi kim loại độc hại 

này tích tụ trong các mô của cá thì rất khó để loại bỏ hoàn toàn ra khỏi cơ thể.  
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3.4. SO SÁNH TÁC ĐỘNG ĐỘC HẠI CỦA Pb VÀ Cd ĐỐI VỚI CÁ RÔ ĐỒNG 

(Anabas testudineus) 

Chì (Pb) và cadimi (Cd) đều là những kim loại độc hại có khả năng tích lũy sinh học 

trong cơ thể cá rô đồng, tuy nhiên mức độ và cơ chế tác động của chúng có những điểm 

khác biệt nhất định. Ở cả giai đoạn phơi nhiễm và thôi nhiễm, Pb và Cd đều có các tác 

động độc hại lên cá rô đồng, Bảng 3.7 trình bày kết quả thống kê và so sánh các biểu 

hiện độc tính của hai kim loại này đối với cá rô đồng trong cả hai giai đoạn nghiên cứu. 

Bảng 3.7. So sánh tác động độc hại của Cd và Pb đối với cá rô đồng 

Các tác động  

độc hại 
Pb Cd 

Tác động độc cấp 

tính (LC50  96 giờ) 
120,0 mg/L 38,0 mg/L 

Tác 

động  

độc 

tính 

bán 

trường 

diễn - 

Phơi 

nhiễm 

28 

ngày 

Sự phát 

triển 

Tiếp xúc lâu dài (28 ngày) với Pb (20 – 40 mg/L) và Cd (3 

− 10 mg/L) ở nồng độ dưới ngưỡng gây chết đã làm cá rô 

đồng chậm phát triển. Kích thước và trọng lượng của cá rô 

đồng phơi nhiễm Pb và Cd tăng nhưng không đáng kể so 

với cá đối chứng. 

Sự tích lũy 

giống nhau 

Tích lũy Pb và Cd trong cá phơi nhiễm tăng theo thời gian 

và nồng độ Pb và Cd trong nước. 

Sự tích lũy 

khác nhau 

 - Thứ tự phân bố và tích lũy 

Pb như sau: Mang >> Gan > 

Thịt. 

- Tích tụ Pb trên mang từ 

97,57 ± 2,33 đến 471,84 ± 

3,92 mg/kg mang khô. 

- Tích tụ Pb trong gan từ 

18,00 ± 1,65 đến 174,45 ± 

5,55 mg/kg gan khô. 

- Tích tụ Pb trong thịt từ 

9,67± 3,15 đến 153,60 ± 5,78 

mg/kg thịt khô. 

- Thứ tự phân bố và tích lũy 

Cd như sau: Gan >> Mang 

> Thịt. 

- Tích tụ Cd trên mang từ 

5,24 ± 0,14 đến 30,99 ± 

0,73 mg/kg mang khô. 

- Tích tụ Cd trong gan từ 

208,84 ± 6,87 đến 1586,10 

± 8,07 mg/kg gan khô. 

- Tích tụ Cd trong thịt từ 

0,60 ± 0,05 đến 7,69 ± 0,13 

mg/kg thịt khô. 

Cortisol 

trong máu 

Tiếp xúc lâu dài với Pb và Cd đã làm gián đoạn đến hoạt 

động bình thường của trục hạ đồi − tuyến yên − liên thận 

(HPI), dẫn đến tình trạng sản xuất cortisol quá mức. 
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Các tác động  

độc hại 
Pb Cd 

Rối loạn 

insulin 

trong máu 

Tiếp xúc lâu dài với Pb và Cd đã làm suy yếu chức năng 

của các tế bào beta tuyến tụy, dẫn đến tình trạng dẫn đến 

giảm sản xuất insulin (thiếu hụt insulin). 

Phân hủy 

glycogen 

gan 

Tiếp xúc lâu dài với Pb và Cd đã làm suy yếu chức năng 

gan, cản trở quá trình tiêu hóa và phá vỡ các con đường trao 

đổi chất, dẫn đến phân giải glycogen dự trữ ở gan.  

Tác 

động  

độc 

tính 

bán 

trường 

diễn - 

Thôi 

nhiễm 

14 

ngày 

Sự phát 

triển 

Phơi nhiễm Pb và Cd kéo dài đã gây ra căng thẳng độc hại, 

ảnh hưởng mạnh đến khả năng hồi phục của cá rô đồng. 

Ngay cả khi được nuôi trong môi trường nước sạch sự tăng 

trưởng về trọng lượng và kích thước của nhóm cá này vẫn 

chậm hơn đáng kể so với nhóm đối chứng, điều này cho 

thấy tác động lâu dài của Pb và Cd lên cá. 

Sự đào thải 

giống nhau 

Có sự đào thải tương đối Pb và Cd ra khỏi mang và gan 

nhưng ít hơn ở thịt của cá rô đồng đã từng phơi nhiễm. 

Sự đào thải 

khác nhau 

- Thứ tự đào thải Pb như sau: 

Mang >> Gan > Thịt. 

- Đào thải Pb ra khỏi mang từ 

89,99 ± 5,77 đến 292,19 ± 

6,40 mg/kg mang khô. 

- Đào thải Pb ra khỏi gan từ 

26,42 ± 5,59 đến 35,53 ± 

5,70 mg/kg gan khô. 

- Đào thải Pb ra khỏi thịt từ 

16,19 ± 5,68 đến 20,53 ± 

5,50 mg/kg thịt khô. 

- Thứ tự đào thải Cd như 

sau: Gan >> Mang > Thịt. 

- Đào thải Cd ra khỏi mang 

từ 7,63 ± 0,42 đến 8,95 ± 

0,56 mg/kg mang khô. 

- Đào thải Cd ra khỏi gan từ 

81,48 ± 10,04 đến 173,33 ± 

6,71 mg/kg gan khô. 

- Đào thải Cd ra khỏi thịt từ 

0,41 ± 0,06 đến 2,27 ± 0,22 

mg/kg thịt khô. 
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Chương 4. KẾT LUẬN VÀ KIẾN NGHỊ 

4.1. KẾT LUẬN 

Trên cơ sở nghiên cứu mức độ tích lũy, đào thải cũng như tác động của Pb và Cd 

đến ba chỉ tiêu sinh hóa cortisol, insulin và glycogen của cá rô đồng (Anabas 

testudineus), luận án có những kết luận sau: 

1. Độ độc cấp tính của Pb và Cd (LC50 96 giờ) đối với cá rô đồng lần lượt là 120 

và 38 mg/L. 

2. Đã xác định được quy luật phân bố và tích lũy Pb và Cd đối với cá rô đồng. 

Trong đó, ở Pb quy luật này là Mang >> Gan > Thịt cá và ở Cd là Gan >> Mang > Thịt 

cá. Hàm lượng tích lũy Pb và Cd trong cá thí nghiệm tăng theo nồng độ Pb và Cd trong 

nước và thời gian phơi nhiễm. 

3. Đã tìm thấy quy luật đào thải Pb và Cd đối với cá rô đồng. Trong đó, quy luật 

đào thải đối với cá đã từng phơi nhiễm Pb là Mang > Gan > Thịt và đối với cá đã từng 

phơi nhiễm Cd là Gan >> Mang > Thịt. 

4. Căng thẳng độc hại của Pb và Cd đối với cá rô đồng là làm gián đoạn hoạt động 

bình thường của trục HPI dẫn đến tăng sản xuất cortisol, làm suy yếu chức năng tế bào 

beta tuyến tụy đẫn đến giảm sản xuất insulin và suy yếu chức năng gan đẫn đến phân 

giải glycogen dự trữ ở gan. 

5. Căng thẳng độc hại của Pb và Cd đã làm cho cá rô đồng chậm phát triển trong 

giai đoạn phơi nhiễm (28 ngày) và chậm phục hồi trong giai đoạn thôi nhiễm (14 ngày). 

4.2. KIẾN NGHỊ 

Từ những kết quả nghiên cứu được có thể thấy kim loại nặng có tác động không 

nhỏ đến mức độ tích lũy và đào thải ở cá nói riêng và loài thủy sinh nói chung, điều 

này gây ảnh hưởng lớn đến chuỗi thức ăn của con người. Do đó luận án có những đề 

xuất sau: 

- Nghiên cứu sâu hơn về cơ chế chuyển dạng của các kim loại nặng (Pb, Cd) 

trong các mô của cá rô đồng. 

- Nghiên cứu ảnh hưởng hiệp đồng của Pb và Cd lên các mô trong cơ thể cá rô 

đồng và tác động lên chỉ tiêu sinh hóa của cá rô đồng. 

- Điều tra mức độ tích lũy kim loại nặng trong cá rô đồng sống trong môi trường 

tự nhiên nhằm cảnh báo nguy cơ ô nhiễm kim loại nặng đến chuỗi thức ăn. 

- Nghiên cứu ảnh hưởng của quá trình đào thải kim loại nặng (như Pb, Cd, …) 

đến hệ nội tiết của cá rô đồng và các loài thủy sản thường được người dân và ngành 

thủy sản quan tâm. 
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- Nghiên cứu sự tích lũy, đào thải của Pb và Cd đối với loài thủy sinh khác, đặc 

biệt là những loài thường có mặt trong chuỗi thức ăn hoặc các loài có giá trị thương 

phẩm cao và được ngành thủy sản quan tâm. 

- Nghiên cứu thử nghiệm các chỉ tiêu sinh học (cortisol, insulin, glucagon, 

glucose, glycogen,…) ở một vài loài cá như một công cụ đánh giá và giám sát mức độ 

ô nhiễm môi trường. 
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PL1 

PHỤ LỤC 

Phụ lục 1. Sắc ký đồ các mẫu cortisol chuẩn từ 50ng/mL đến 250ng/mL 

  

Cortisol 50 ng/mL Cortisol 100 ng/mL 

 
 

Cortisol 150 ng/mL 
Cortisol 200 ng/mL 

 

Cortisol 250 ng/mL 

Phụ lục 2. Thông số xác định phương trình hồi quy của cortisol 

 



PL2 

Phụ lục 3. Khảo sát sai số của đường chuẩn cortisol 

Nồng độ 

(ng/mL) 
Chuẩn 

Diện tích 

đỉnh 

Diện tích trung 

bình (𝑋̅) 

Độ lệch 

chuẩn (SD) 
RSD (%) 

50 

Chuẩn 1 2,891 

2,926 0,030 1,03 Chuẩn 2 2,942 

Chuẩn 3 2,944 

100 

Chuẩn 1 5,591 

5,605 0,032 0,57 Chuẩn 2 5,582 

Chuẩn 3 5,641 

150 

Chuẩn 1 8,323 

8,332 0,055 0,66 Chuẩn 2 8,391 

Chuẩn 3 8,282 

200 

Chuẩn 1 11,151 

11,179 0,075 0,67 Chuẩn 2 11,123 

Chuẩn 3 11,264 

250 

Chuẩn 1 13,941 

13,855 0,085 0,61 Chuẩn 2 13,852 

Chuẩn 3 13,771 

Với 32 i

i 1

x x
SD

n 1=

−
=

−
  trong đó n = 3 là số lần phân tích lặp lại 

Độ lệch chuẩn tương đối: 
SD

RSD(%) x100%
X

=  
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Phụ lục 4. Kết quả độ lặp lại và độ tái lặp của cortisol 

Nồng độ chuẩn 

(ng/mL) 
Số lần đo 

S (mAU) 

Phân tích trong ngày Phân tích giữa các ngày 

50,0 

1 2,81725 2,75940 

2 2,77097 2,71312 

3 2,73626 2,67841 

4 2,84039 2,63213 

5 2,80568 2,68998 

6 2,72469 2,74204 

Trung bình 2,78254 2,70251 

SD 0,04628 0,04605 

RSD (%) 1,66 1,70 

98,8 

1 5,19958 5,28190 

2 5,25592 5,18171 

3 5,32352 5,25963 

4 5,28972 5,31529 

5 5,30098 5,22067 

6 5,22493 5,17615 

Trung bình 5,26577 5,23923 

SD 0,04753 0,05595 

RSD (%) 0,90 1,07 

Với 62 i

i 1

x x
SD

n 1=

−
=

−
  trong đó n = 6 là số lần phân tích lặp lại. 

Độ lệch chuẩn tương đối 
SD

RSD(%) x100%
X

=  
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Phụ lục 5. Số liệu về độ chụm và độ đúng (n = 6) trong phân tích cortisol 

Thông số 

Nồng độ cortisol 

Chuẩn 50,0 ng/mL Chuẩn 98,8 ng/mL 

Đo trong 

ngày 

Đo giữa các 

ngày 

Đo trong 

ngày 

Đo giữa các 

ngày 

1 49,84 48,80 92,79 94,28 

2 49,01 47,97 93,81 92,47 

3 48,38 47,34 95,03 93,87 

4 50,26 46,51 94,42 94,88 

5 49,63 47,55 94,62 93,17 

6 48,17 48,49 93,25 92,37 

Trung bình 49,22 47,77 93,98 93,51 

SD 0,83 0,83 0,86 1,01 

RSD (%) của độ chụm 1,70 1,74 0,91 1,08 

Độ đúng (%) 98,43 95,55 95,13 94,64 

Với 62 i

i 1

x x
SD

n 1=

−
=

−
  trong đó n = 6 là số lần phân tích lặp lại. 

Độ lệch chuẩn tương đối 
SD

RSD(%) x100%
X

=  

Phụ lục 6. Hiệu suất thu hồi cortisol từ mẫu huyết tương cá rô đồng (n = 3) 

Mẫu 

Nồng độ cortisol 

trong máu cá 

(ng/mL) 

Nồng độ cortisol 

chuẩn thêm vào 

(ng/mL) 

Nồng độ 

cortisol đo 

được (ng/mL) 

Hiệu suất thu hồi  

(%) 

1 52,40 

98,80 

149,93 98,72 

2 51,64 147,15 96,67 

3 51,57 148,70 98,31 

Trung bình 51,87  148,59 97,90 

SD 0,46  1,39 1,08 

RSD (%) 0,89  0,94 1,11 
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Phụ lục 7. Sắc ký đồ các mẫu insulin chuẩn từ 0,155 mg/L đến 3,029 mg/L 

  
Insulin 0,155 mg/L Insulin 0,297 mg/L 

  
Insulin 1,513 mg/L Insulin 3,029 mg/L 

Phụ lục 8. Thông số xác dịnh phương trình hồi quy của insuin 
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Phụ lục 9. Khảo sát sai số của đường chuẩn insulin 

Nồng độ 

(mg/L) 
Chuẩn 

Diện tích 

đỉnh 

Diện tích trung 

bình (𝑋̅) 

Độ lệch 

chuẩn (SD) 
RSD (%) 

0,155 

Chuẩn 1 1,7218 

1,653 0,070 4,22 Chuẩn 2 1,5825 

Chuẩn 3 1,6546 

0,297 

Chuẩn 1 2,9393 

2,970 0,097 3,28 Chuẩn 2 2,8910 

Chuẩn 3 3,0785 

1,513 

Chuẩn 1 15,0833 

15,041 0,196 1,31 Chuẩn 2 15,2123 

Chuẩn 3 14,8264 

3,029 

Chuẩn 1 30,9059 

30,622 0,747 2,44 Chuẩn 2 31,1852 

Chuẩn 3 29,7751 

Với 32 i

i 1

x x
SD

n 1=

−
=

−
  trong đó n = 3 là số lần phân tích lặp lại 

Độ lệch chuẩn tương đối: 
SD

RSD(%) x100%
X

=  
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Phụ lục 10. Kết quả độ lặp lại và độ tái lặp của insulin 

Nồng độ chuẩn 

(mg/L) 
Số lần đo 

S (mAU) 

Phân tích trong ngày Phân tích giữa các ngày 

0,297 

1 2,83925 2,79312 

2 2,98536 2,81221 

3 2,95991 2,89190 

4 3,13925 3,02257 

5 3,19523 3,11231 

6 3,01993 2,91257 

Trung bình 3,02315 2,92411 

SD 0,12833 0,12326 

RSD (%) 4,25 4,22 

1,513 

1 15,18372 15,08372 

2 14,81127 14,61212 

3 14,78321 14,67321 

4 15,23782 15,00222 

5 15,42781 15,12715 

6 14,73270 14,67322 

Trung bình 15,02942 14,86194 

SD 0,29059 0,23360 

RSD (%) 1,93 1,57 

Với 62 i

i 1

x x
SD

n 1=

−
=

−
  trong đó n = 6 là số lần phân tích lặp lại. 

Độ lệch chuẩn tương đối 
SD

RSD(%) x100%
X

=  
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Phụ lục 11. Số liệu về độ chụm và độ đúng (n = 6) trong phân tích insulin 

Thông số 

Nồng độ insulin 

Chuẩn 303,0 ng/mL Chuẩn 1515,0 ng/mL 

Đo trong 

ngày 

Đo giữa các 

ngày 

Đo trong 

ngày 

Đo giữa các 

ngày 

1 282,44 277,90 1496,25 1486,42 

2 296,81 279,78 1459,63 1440,05 

3 294,30 287,62 1456,87 1446,05 

4 311,94 300,46 1501,57 1478,40 

5 317,44 309,29 1520,25 1490,69 

6 300,21 289,65 1451,90 1446,05 

Trung bình 300,52 290,78 1481,08 1464,61 

SD 12,62 12,12 28,57 22,97 

RSD (%) của độ chụm 4,20 4,17 1,93 1,57 

Độ đúng (%) 99,18 97,76 95,97 96,67 

Với 62 i

i 1

x x
SD

n 1=

−
=

−
  trong đó n = 6 là số lần phân tích lặp lại. 

Độ lệch chuẩn tương đối 
SD

RSD(%) x100%
X

=  

Phụ lục 12. Hiệu suất thu hồi insulin từ mẫu máu cá rô đồng (n = 3) 

Mẫu 

Nồng độ insulin 

trong máu cá 

(ng/mL) 

Nồng độ insulin 

chuẩn thêm vào 

(ng/mL) 

Nồng độ insulin 

đo được (ng/mL) 

Hiệu suất thu hồi 

(%) 

1 33,32 

1515,0 

1521,94 98,26 

2 28,62 1491,25 96,54 

3 30,32 1532,94 99,18 

Trung bình 30,75  1515,38 98,00 

SD 2,38  21,60 1,34 

RSD (%) 7,74  1,43 1,37 
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Phụ lục 13. Chuẩn bị dãy dung dịch glycogen-IKI chuẩn khảo sát ở bước sóng 460nm 

 Bình 1 Bình 2 Bình 3 Bình 4 Bình 5 Bình 6 Bình 7 

Vglycogen (0,5 mg/mL) 

(mL) 
0 0,1 0,2 0,5 1,0 1,2 1,4 

VH2O (mL) 5 4,8 4,7 4,4 3,9 3,7 3,5 

V thuốc thử IKI (mL) 0,1 mL 

Lắc vortex để yên trong 20 phút, đo ở bước sóng 460 nm 

Cglycogen (mg/L) 0 10,0 20,0 50,0 100,0 120,0 140,0 

Phụ lục 14. Thông số xác dịnh phương trình hồi quy của glycogen 
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Phụ lục 15. Kết quả độ lặp lại và độ tái lặp của glycogen 

Nồng độ glycogen 

chuẩn (mg/L) 
Số lần đo 

Abs 

Phân tích trong ngày Phân tích giữa các ngày 

10,0 

1 0,080 0,078 

2 0,074 0,073 

3 0,072 0,071 

4 0,073 0,075 

5 0,074 0,072 

6 0,081 0,078 

Trung bình 0,076 0,075 

SD 0,004 0,003 

RSD (%) 5,061 4,049 

50,0 

1 0,379 0,372 

2 0,400 0,387 

3 0,386 0,384 

4 0,390 0,378 

5 0,395 0,376 

6 0,370 0,368 

Trung bình 0,387 0,378 

SD 0,011 0,007 

RSD (%) 2,822 1,894 

Với 62 i

i 1

x x
SD

n 1=

−
=

−
  trong đó n = 6 là số lần phân tích lặp lại. 

Độ lệch chuẩn tương đối: 
SD

RSD(%) x100%
X

=  
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Phụ lục 16. Số liệu về độ chụm và độ đúng (n = 6) phân tích glycogen 

Thông số 

Nồng độ glycogen 

Chuẩn 10,0 mg/L Chuẩn 50,0 mg/lL 

Đo trong 

ngày 

Đo giữa các 

ngày 

Đo trong 

ngày 

Đo giữa các 

ngày 

1 
10,24 9,987 48,528 47,631 

2 
9,48 9,347 51,216 49,552 

3 
9,22 9,091 49,424 49,168 

4 
9,35 9,603 49,936 48,399 

5 
9,48 9,219 50,576 48,143 

6 
10,37 9,987 47,375 47,119 

Trung bình 9,69 9,539 49,509 48,335 

SD 0,49 0,39 1,40 0,915 

RSD (%) của độ chụm 5,06 4,05 2,82 1,89 

Độ đúng (%) 96,88 95,39 99,02 96,67 

Với 62 i

i 1

x x
SD

n 1=

−
=

−
  trong đó n = 6 là số lần phân tích lặp lại. 

Độ lệch chuẩn tương đối: 
SD

RSD(%) x100%
X

=  

Phụ lục 17. Hiệu suất thu hồi glycogen từ mẫu gan cá rô đồng (n = 3) 

Mẫu 

Nồng độ 

glycogen trong 

gan cá (mg/L) 

Nồng độ glycogen 

chuẩn thêm vào 

(mg/L) 

Nồng độ 

glycogen đo 

được (mg/L) 

Hiệu suất 

thu hồi 

(%) 

1 44,27 

10,0 

53,71 98,26 

2 45,76 54,97 96,54 

3 43,44 52,90 99,18 

Trung bình 44,49  53,86 93,70 

SD 1,18  1,04 1,39 

RSD (%) 2,64  1,94 1,48 
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Phụ lục 18. Độ chụm quy trình xử lý mẫu xác định Pb 

Kim loại Bộ phận 
Lần phân tích 

RSD (%) 
Lần 1 Lần 2 Lần 3 

Pb (µg/kg) 

Mang 192,4 183,4 200,1 4,4 

Gan 105,7 113,7 110,5 3,7 

Thịt 53,1 50,8 55,4 4,3 

Phụ lục 19. Hiệu suất thu hồi quy trình mẫu xác định Pb 

Lần phân 

tích 

Nồng độ Pb 

trong mẫu 

phân tích 

(µg/kg) 

Nồng độ Pb 

chuẩn thêm 

vào (µg/kg) 

Nồng độ Pb 

tìm thấy 

(µg/kg) 

Nồng độ 

thu hồi 

(µg/kg) 

Hiệu suất 

thu hồi % 

Lần 1 11,65 

50,00 

57,28 9,126 91,26 

Lần 2 13,03 60,08 9,410 94,10 

Lần 3 12,82 58,44 9,124 91,24 

Trung bình 9,220 92,20 

SD 0,165 1,645 

RSD (%) 1,785 

Phụ lục 20. Độ chụm quy trình xử lý mẫu xác định Cd 

Kim loại Bộ phận 
Lần phân tích 

RSD (%) 
Lần 1 Lần 2 Lần 3 

Cd (µg/kg) 

Mang 11,20 11,60 12,80 9,00 

Gan 11,50 12,70 12,90 6,10 

Thịt 9,20 8,40 9,90 8,20 
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Phụ lục 21. Hiệu suất thu hồi quy trình mẫu xác định Cd 

Lần phân 

tích 

Nồng độ 

Cd trong 

mẫu phân 

tích (µg/kg) 

Nồng độ 

Cd chuẩn 

thêm vào 

(µg/kg) 

Nồng độ 

Cd tìm thấy 

(µg/kg) 

Nồng độ 

thu hồi 

(µg/kg) 

Hiệu suất 

thu hồi % 

Lần 1 10,08 

50,0 

55,58 9,10 91,0 

Lần 2 9,36 56,41 9,41 94,1 

Lần 3 8,04 57,09 9,81 98,1 

Trung bình 9,440 94,40 

SD 0,356 3,559 

RSD (%) 3,771 
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Phụ lục 22. Tỷ lệ cá rô đồng chết trong 96 giờ ở các nồng độ Pb khác nhau 

Nồng độ 

Pb 
Thí nghiệm 

% cá thí nghiệm chết theo thời gian 

0 giờ 24 giờ 48 giờ 72 giờ 96 giờ 

30 mg/L 

Lần 1 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Lần 2 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Lần 3 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Lần 4 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Mean ± SD 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

75 mg/L 

Lần 1 0,00 0,00 0,00 6,67 26,67 

Lần 2 0,00 0,00 0,00 6,67 20,00 

Lần 3 0,00 0,00 0,00 6,67 33,33 

Lần 4 0,00 0,00 0,00 6,67 26,67 

Mean ± SD 0,00 0,00 0,00 6,67 ± 0,00 26,67 ± 5,44 

90 mg/L 

Lần 1 0,00 0,00 0,00 13,33 33,33 

Lần 2 0,00 0,00 0,00 13,33 26,67 

Lần 3 0,00 0,00 0,00 13,33 40,00 

Lần 4 0,00 0,00 0,00 13,33 33,33 

Mean ± SD 0,00 0,00 0,00 13,33 ± 0,00 33,33 ± 5,44 

100 mg/L 

Lần 1 0,00 0,00 20,00 33,33 46,67 

Lần 2 0,00 0,00 33,33 33,33 33,33 

Lần 3 0,00 0,00 33,33 40,00 46,67 

Lần 4 0,00 0,00 20,00 26,67 33,33 

Mean ± SD 0,00 0,00 26,67 ± 7,70 33,33 ± 5,44 40,00 ± 7,70 

150 mg/L 

Lần 1 0,00 0,00 33,33 60,00 66,67 

Lần 2 0,00 0,00 33,33 46,67 66,67 

Lần 3 0,00 0,00 46,67 53,33 73,33 

Lần 4 0,00 0,00 46,67 53,33 60,00 

Mean ± SD 0,00 0,00 40,00 ± 7,70 53,33 ± 5,44 66,67 ± 5,44 
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Nồng độ 

Pb 
Thí nghiệm 

% cá thí nghiệm chết theo thời gian 

0 giờ 24 giờ 48 giờ 72 giờ 96 giờ 

175 mg/L 

Lần 1 0,00 0,00 40,00 60,00 80,00 

Lần 2 0,00 0,00 33,33 73,33 93,33 

Lần 3 0,00 0,00 46,67 73,33 73,33 

Lần 4 0,00 0,00 40,00 60,00 73,33 

Mean ± SD 0,00 0,00 40,00 ± 5,44 66,67 ± 7,70 80,00 ± 9,43 

200 mg/L 

Lần 1 0,00 33,33 86,67 93,33 93,33 

Lần 2 0,00 26,67 86,67 93,33 93,33 

Lần 3 0,00 40,00 73,33 86,67 93,33 

Lần 4  0,00 33,33 73,33 93,33 93,33 

Mean ± SD 0,00 33,33 ± 5,44 80,00 ± 7,70 91,67 ± 3,33 93,33 ± 0,00 
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Phụ lục 23. Ảnh hưởng của Pb đến sự phát triển của cá rô đồng (Giá trị chính ± Độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thời gian 

Chiều dài (cm) Trọng lượng (g) 

Đối 

chứng 
20Pb 30Pb 40Pb Đối chứng 20Pb 30Pb 40Pb 

Bắt đầu nuôi ô nhiễm 8.9 ± 0.4 8.4 ± 0.3 9.3 ± 0.4 9.2 ± 0.2 14,52 ± 0,28 12,92 ± 0,51 12,49 ± 0,46 13,05 ± 0,33 

Ngày thứ 7 
8.9 ± 0.4 

(0%)(a) 

8.6 ± 0.6 

(2.4%)(a) 

9.60± 0.5 

(3.2%)(a) 

9.4 ± 0.3 

(2.2%)(a) 

15.33 ± 0.48 

(5.58%)(a) 

12.76 ± 0.44 

(1.24%)(a) 

12.35 ± 0.25 

(1.12%)(a) 

12.59 ± 0.28 

(3.52%)(a) 

Ngày thứ 14 
9.1 ± 0.2 

(2.2%)(a) 

8.7 ± 0.7 

(3.6%)(a) 

9.60± 0.5 

(3.2%)(a) 

9.4 ± 0.4 

(2.2%)(a) 

15.36 ± 0.48 

(5.79%)(a) 

12.75 ± 0.30 

(1.32%)(a) 

12.46 ± 0.32 

(0.24%)(a) 

12.72 ± 0.34 

(2.53%)(a) 

Ngày thứ 21 
9.2 ± 0.3 

(3.7%)(a) 

8.8 ± 0.6 

(4.8%)(a) 

9.7 ± 0.5 

(4.3%)(a) 

9.4 ± 0.3 

(2.5%)(a) 

16.20 ± 0.44 

(11.57%)(a) 

13.65 ± 0.43 

(5.65%)(a) 

13.13 ± 0.42 

(5.12%)(a) 

13.37 ± 0.35 

(2.45%)(a) 

Ngày thứ 28 
9.6 ± 0.3 

(8.2%)(a) 

8.9 ± 0. 6 

(6.0%)(a) 

9.60± 0.5 

(3.2%)(a) 

9.4 ± 0.4 

(2.5%)(a) 

15.89 ± 0.49 

(9.44%)(a) 

13.89 ± 0.38 

(7.51%)(a) 

13.03 ± 0.25 

(4.32%)(a) 

13.51 ± 0.39 

(3.52%)(a) 

(a): Tỷ lệ tăng trưởng của cá sau thời gian phơi nhiễm so với thời gian bắt đầu nuôi ô nhiễm 
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Phụ lục 24. Hàm lượng Pb tích lũy tại mang cá rô đồng trong 28 ngày phơi nhiễm 

(Giá trị chính ± Độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thí nghiệm 
Tích lũy Pb tại mang cá (mg/kg mang khô) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 20,89 23,10 20,30 21,09 

L2 18,75 20,10 23,80 23,42 

L3 22,40 19,50 18,10 17,50 

Mean ± SD 20,68 ± 1,83 20,90 ± 1,93 20,73 ± 2,87 20,67 ± 2,98 

20 

mgPb/L 

L1 97,57 191,05 231,81 283,71 

L2 95,25 187,16 235,89 289,10 

L3 99,90 194,95 227,72 278,32 

Mean ± SD 97,57 ± 2,33 191,05 ± 3,90 231,81 ± 4,09 283,71 ± 5,39 

30 

mgPb/L 

L1 151,35 252,25 281,05 296,22 

L2 145,35 248,67 276,67 289,20 

L3 157,36 255,82 285,42 303,25 

Mean ± SD 151,35 ± 6,01 252,25 ± 3,58 281,05 ± 4,38 296,22 ± 7,03 

40 

mgPb/L 

L1 146,27 176,98 297,06 471,84 

L2 153,40 170,92 305,34 475,75 

L3 139,15 183,03 288,78 467,92 

Mean ± SD 146,27 ± 7,13 176,98 ± 6,06 297,06 ± 8,28 471,84 ± 3,92 
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Phụ lục 25. Hàm lượng Pb tích lũy tại gan cá rô đồng trong 28 ngày phơi nhiễm (Giá 

trị chính ± Độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thí nghiệm 
Tích lũy Pb tại gan cá (mg/kg gan khô) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 0,53 0,56 0,50 0,48 

L2 0,47 0,45 0,75 0,55 

L3 0,69 0,71 0,49 0,70 

Mean ± SD 0,56 ± 0,11 0,57 ± 0,13 0,58 ± 0,15 0,58 ± 0,11 

20 

mgPb/L 

L1 18,12 79,27 116,37 123,39 

L2 19,59 84,17 121,33 119,62 

L3 16,30 77,37 113,42 129,69 

Mean ± SD 18,00 ± 1,65 80,27 ± 3,51 117,04 ± 4,00 124,23 ± 5,09 

30 

mgPb/L 

L1 36,06 92,49 125,12 127,69 

L2 33,58 98,85 129,36 120,39 

L3 38,92 89,11 117,43 132,23 

Mean ± SD 36,19 ± 2,67 93,48 ± 4,95 123,97 ± 6,05 126,77 ± 5,97 

40 

mgPb/L 

L1 35,75 98,71 124,58 173,15 

L2 40,12 91,36 131,12 169,67 

L3 32,91 103,32 119,78 180,53 

Mean ± SD 36,26 ± 3,63 97,80 ± 6,03 125,16 ± 5,69 174,45 ± 5,55 
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Phụ lục 26. Hàm lượng Pb tích lũy tại thịt cá rô đồng trong 28 ngày phơi nhiễm (Giá 

trị chính ± Độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thí nghiệm 
Tích lũy Pb tại thịt cá (mg/kg thịt khô) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 0,56 0,49 0,57 0,44 

L2 0,47 0,55 0,50 0,64 

L3 0,65 0,68 0,70 0,73 

Mean ± SD 0,56 ± 0,09 0,57 ± 0,10 0,59 ± 0,10 0,60 ± 0,15 

20 

mgPb/L 

L1 28,65 59,21 68,39 65,83 

L2 27,15 54,76 63,67 63,31 

L3 33,20 66,30 76,14 74,35 

Mean ± SD 29,67 ± 3,15 60,09 ± 5,82 69,40 ± 6,30 67,83 ± 5,79 

30 

mgPb/L 

L1 39,37 63,78 89,17 74,18 

L2 47,59 69,70 95,84 80,53 

L3 36,15 60,69 86,60 72,11 

Mean ± SD 41,04 ± 5,90 64,72 ± 4,58 90,54 ± 4,77 75,61 ± 4,39 

40 

mgPb/L 

L1 34,59 89,90 93,10 151,28 

L2 39,83 95,90 89,59 149,33 

L3 30,72 86,80 100,84 160,18 

Mean ± SD 35,05 ± 4,57 90,87 ± 4,63 94,51 ± 5,76 153,60 ± 5,78 
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Phụ lục 27. Hàm lượng cortisol trong huyết tương cá rô đồng sau 28 ngày sống trong 

môi trường ô nhiễm Pb 

Thí nghiệm 
Lượng cortisol trong huyết tương (ng/mL) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 33,06 33,14 33,37 33,23 

L2 34,23 34,27 34,42 34,13 

L3 33,92 33,55 34,21 33,40 

Mean ± SD 33,74 ± 0,61 33,65 ± 0,57 34,00 ± 0,56 33,59 ± 0,48 

20 

mgPb/L 

L1 76,69 67,97 65,88 48,79 

L2 77,92 66,86 67,23 49,32 

L3 77,29 67,51 66,24 49,67 

Mean ± SD 77,30 ± 0,62 67,45 ± 0,56 66,45 ± 0,70 49,26 ± 0,44 

30 

mgPb/L 

L1 89,53 72,04 60,48 71,63 

L2 90,15 73,13 58,55 71,00 

L3 88,76 73,54 59,46 70,59 

Mean ± SD 89,48 ± 0,70 72,90 ± 0,78 59,50 ± 0,97 71,07 ± 0,52 

40 

mgPb/L 

L1 92,83 82,32 54,82 81,91 

L2 92,15 81,06 56,47 80,59 

L3 91,16 81,76 55,90 81,04 

Mean ± SD 92,05 ± 0,84 81,71 ± 0,63 55,73 ± 0,84 81,18 ± 0,67 

 

 

 

 

 

 



PL21 

Phụ lục 28. Hàm lượng insulin trong máu cá rô đồng sau 28 ngày phơi nhiễm Pb 

Thí nghiệm 
Lượng insulin trong máu (ng/mL) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 24,71 24,65 23,13 24,32 

L2 23,32 23,67 24,81 23,71 

L3 23,67 23,23 23,06 24,00 

Mean ± SD 23,90 ± 0,72 23,85 ± 0,73 23,67 ± 0,99 24,01 ± 0,31 

20 

mgPb/L 

L1 8,89 3,55 4,78 5,83 

L2 8,24 4,14 5,22 5,17 

L3 8,13 3,32 5,16 5,06 

Mean ± SD 8,42 ± 0,41 3,67 ± 0,42 5,05 ± 0,24 5,35 ± 0,42 

30 

mgPb/L 

L1 4,37 2,91 4,61 4,83 

L2 3,74 2,45 4,18 4,10 

L3 4,10 2,30 4,13 4,34 

Mean ± SD 4,07 ± 0,32 2,55 ± 0,32 4,31 ± 0,26 4,42 ± 0,37 

40 

mgPb/L 

L1 3,23 1,21 3,77 3,80 

L2 3,15 1,81 3,70 3,99 

L3 3,94 1,30 3,21 4,25 

Mean ± SD 3,44 ± 0,43 1,44 ± 0,32 3,56 ± 0,31 4,01 ± 0,23 
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Phụ lục 29. Hàm lượng glycogen trong gan cá rô đồng sau 28 ngày phơi nhiễm Pb 

Thí nghiệm 
Lượng glycogen (mg/g) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 90,88 90,92 90,15 90,68 

L2 90,00 90,15 89,80 89,90 

L3 91,05 91,00 90,32 90,40 

Mean ± SD  90,64 ± 0,56 90,69 ± 0,47 90,09 ± 0,27 90,33 ± 0,40 

20 

mgPb/L 

L1 68,36 58,44 58,58 57,25 

L2 68,05 58,12 58,23 57,00 

L3 68,77 58,78 59,00 57,60 

Mean ± SD 68,39 ± 0,36 58,45 ± 0,33 58,60 ± 0,39 57,28 ± 0,30 

30 

mgPb/L 

L1 55,54 44,22 45,10 45,29 

L2 55,05 43,78 45,45 45,00 

L3 56,10 44,90 45,87 45,83 

Mean ± SD 55,56 ± 0,53 44,30 ± 0,56 45,47 ± 0,39 45,37 ± 0,42 

 40 

mgPb/L 

L1 45,31 37,32 38,45 38,55 

L2 45,54 36,90 38,98 38,88 

L3 44,96 37,73 37,90 38,00 

Mean ± SD 45,27 ± 0,29 37,32 ± 0,42 38,44 ± 0,54 38,48 ± 0,44 
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Phụ lục 30. Chiều dài và trọng lượng của cá rô đồng sau 14 ngày thôi nhiễm Pb (Giá trị chính ± độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thí 

nghiệm 

Kích thước của cá rô đồng (cm) Trọng lượng của cá rô đồng (g) 

Ngày đầu tiên bắt 

đầu phơi nhiễm 

Ngày thứ 28 

(phơi nhiễm) 

Ngày thứ 14  

(thôi nhiễm) 

Ngày đầu tiên bắt 

đầu phơi nhiễm 

Ngày thứ 28 

(phơi nhiễm) 

Ngày thứ 14  

(thôi nhiễm) 

Đối chứng 8,90 ± 0,40 
9,63 ± 0,30 

(↑8,20%)a 

10,90 ± 0,30 

(↑22,50%)a 

(↑13,20%)b 

14,52 ± 0,28 
15,89 ± 0,49 

(↑9,44%)a 

17,17 ± 0,35 

(↑18,25%)b 

(↑8,06%)c 

20Pb 8,40 ± 0,30 
8,90 ± 0,60 

(↑6,00%)a 

9,70 ± 0,30 

(↑15,10%)a 

(↑8,70%)b 

12,92 ± 0,51 
13,89 ± 0,38 

(↑7,51%)a 

14,68 ± 0,28 

(↑13,62%)b 

(↑5,69%)c 

30Pb 9,30 ± 0,40 
9,60 ± 0,50 

(↑3,20%)a 

10,10 ± 0,30 

(↑8,90%)a 

(↑5,50%)b 

12,49 ± 0,46 
13,03 ± 0,25 

(↑4,32%)a 

13,55 ± 0,48 

(↑8,49%)b 

(↑3,99%)c 

40Pb 9,17 ± 0,20 
9,40 ± 0,40 

(↑2,50%)a 

9,80 ± 0,20 

(↑6,50%)a 

(↑3,90%)b 

13,05 ± 0,33 
13,51 ± 0,39 

(↑3,52%)a 

13,77 ± 0,31 

(↑5,52%)b 

(↑1,92%)c 

a: Tăng so với ngày bắt đầu phơi nhiễm Pb; 

b: Tăng so với ngày thứ 28 của giai đoạn phơi nhiễm. 
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Phụ lục 31. Hàm lượng Pb trong các mô của cá rô đồng sau 14 ngày thôi nhiễm 

Thí nghiệm 
Hàm lượng Pb còn trong mô cá (mg/kg) 

Mang cá Gan cá Thịt cá 

Sau 28 ngày phơi nhiễm 

20 mgPb/L 

L1 283,71 123,39 65,83 

L2 289,10 119,62 63,31 

L3 278,32 129,69 74,35 

Mean ± SD 283,71 ± 5,39 124,23 ± 5,09 67,83 ± 5,79 

30 mgPb/L 

L1 296,22 127,69 74,18 

L2 289,20 120,39 80,53 

L3 303,25 132,23 72,11 

Mean ± SD 296,22 ± 7,03 126,77 ± 5,97 75,61 ± 4,39 

40 mgPb/L 

L1 471,84 173,15 151,28 

L2 475,75 169,67 149,33 

L3 467,92 180,53 160,18 

Mean ± SD 471,84 ± 3,92 174,45 ± 5,55 153,60 ± 5,78 

Sau 14 ngày thôi nhiễm 

20 mgPb/L 

L1 191,05 88,72 49,21 

L2 195,16 92,17 45,15 

L3 194,95 97,37 47,53 

Mean ± SD 193,72 ± 2,31 92,75 ± 4,35 47,30 ± 2,04 

30 mgPb/L 

L1 252,25 102,49 56,78 

L2 248,67 98,85 60,37 

L3 255,82 99,71 53,69 

Mean ± SD 252,25 ± 3,58 100,35 ± 1,90 56,95 ± 3,34 

40 mgPb/L 

L1 176,98 140,97 139,17 

L2 178,92 137,36 135,54 

L3 183,03 138,42 137,50 

Mean ± SD 179,64 ± 3,09 138,92 ± 1,86 137,40 ± 1,82 
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Phụ lục 32. Tỷ lệ cá rô đồng chết trong 96 giờ ở các nồng độ Cd khác nhau 

Nồng độ 

Cd 
Thí nghiệm 

% cá thí nghiệm chết theo thời gian 

0 giờ 24 giờ 48 giờ 72 giờ 96 giờ 

3 mg/L 

Lần 1 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Lần 2 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Lần 3 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Lần 4 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Mean ± SD 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

5 mg/L 

Lần 1 0,00 0,00 0,00 6,67 6,67 

Lần 2 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 

Lần 3 0,00 0,00 0,00 13,33 13,33 

Lần 4 0,00 0,00 0,00 6,67 6,67 

Mean ± SD 0,00 0,00 0,00 6,67 ± 5,44 6,67 ± 5,44 

10 mg/L 

Lần 1 0,00 6,67 20,00 20,00 20,00 

Lần 2 0,00 6,67 6,67 20,00 20,00 

Lần 3 0,00 6,67 13,33 26,67 26,67 

Lần 4 0,00 6,67 13,33 13,33 13,33 

Mean ± SD 0,00 6,67 ± 0,00 13,33 ± 5,44 20,00 ± 5,44 20,00 ± 5,44 

20 mg/L 

Lần 1 0,00 13,33 13,33 13,33 33,33 

Lần 2 0,00 6,67 6,67 26,67 33,33 

Lần 3 0,00 13,33 13,33 20,00 20,00 

Lần 4 0,00 20,00 20,00 20,00 20,00 

Mean ± SD 0,00 13,33 ± 5,44 13,33 ± 5,44 20,00 ± 5,44 26,67 ± 7,70 

30 mg/L 

Lần 1 0,00 13,33 26,67 26,67 53,33 

Lần 2 0,00 6,67 33,33 40,00 40,00 

Lần 3 0,00 20,00 26,67 40,00 46,67 

Lần 4 0,00 13,33 20,00 26,67 46,67 

Mean ± SD 0,00 13,33 ± 5,44 26,67 ± 5,44 33,33 ± 7,70 46,67 ± 5,44 
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Nồng độ 

Cd 
Thí nghiệm 

% cá thí nghiệm chết theo thời gian 

0 giờ 24 giờ 48 giờ 72 giờ 96 giờ 

40 mg/L 

Lần 1 0,00 20,00 40,00 53,33 60,00 

Lần 2 0,00 20,00 33,33 60,00 66,67 

Lần 3 0,00 20,00 40,00 40,00 53,33 

Lần 4 0,00 20,00 46,67 60,00 60,00 

Mean ± SD 0,00 20,00 ± 0,00 40,00 ± 5,44 53,33 ± 9,43 60,00 ± 5,44 

50 mg/L 

Lần 1 0,00 40,00 53,33 53,33 80,00 

Lần 2 0,00 33,33 40,00 53,33 66,67 

Lần 3 0,00 46,67 53,33 73,33 73,33 

Lần 4 0,00 40,00 40,00 60,00 73,33 

Mean ± SD 0,00 40,00 ± 5,44 46,67 ± 7,70 60,00 ± 9,43 73,33 ± 5,44 

75 mg/L 

Lần 1 0,00 80,00 80,00 93,33 93,33 

Lần 2 0,00 73,33 80,00 86,67 86,67 

Lần 3 0,00 86,67 86,67 93,33 93,33 

Lần 4 0,00 80,00 100,00 100,00 100,00 

Mean ± SD 0,00 80,00 ± 5,44 86,67 ± 9,43 93,33 ± 5,44 93,33 ± 5,44 

 

 



PL27 

Phụ lục 33. Ảnh hưởng của Cd đến sự phát triển của cá rô đồng (Giá trị chính ± Độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thời gian 

Chiều dài (cm) Trọng lượng (g) 

Đối chứng 3Cd 5Cd 10Cd Đối chứng 3Cd 5Cd 10Cd 

Bắt đầu nuôi ô 

nhiễm 
8,90 ± 0,40 9,10 ± 0,20 9,10 ± 0,30 9,30 ± 0,30 14,52 ± 0,28 12,36 ± 0,41 12,32 ± 0,50 12,24 ± 0,46 

Ngày thứ 7 
8,90 ± 0,40 

(0%)(a) 

9,10 ± 0,20 

(0,40%)(a) 

9,20 ±  0,50 

(1,10%)(a) 

9,40 ± 0,50 

(0,90%)(a) 

15,33 ± 0,48 

(5,58%)(a) 

12,68 ± 0,43 

(2,59%)(a) 

12,50 ± 0,46 

(1,43%)(a) 

12.36 ± 0,47 

(0,97%)(a) 

Ngày thứ 14 
9,10 ± 0,20 

(2.2%)(a) 

9,20 ± 0,30 

(1,40%)(a) 

9,20 ± 0,30 

(0,50%)(a) 

9,40 ± 0,50 

(1,10%)(a) 

15,36 ± 0,48 

(5,79%)(a) 

12,92 ± 0,41 

(4,53%)(a) 

12,74 ± 0,34 

(3,38%)(a) 

12,52 ± 0,57 

(2,29 %)(a) 

Ngày thứ 21 
9,20 ± 0,30 

(3,70%)(a) 

9,30 ± 0,30 

(2,40%)(a) 

9,30 ± 0,40 

(1,80%)(a) 

9,40 ± 0,60 

(1,50%)(a) 

16,20 ± 0,44 

(11,57%)(a) 

13.02 ± 0,48 

(5,34%)(a) 

12,86 ± 0,37 

(4,35%)(a) 

12,68 ± 0,48 

(3,59%)(a) 

Ngày thứ 28 
9,60 ± 0,30 

(8,20%)(a) 

9,50 ± 0,40 

(5,30%)(a) 

9,50 ± 0,40 

(3,60%)(a) 

9,60 ± 0,50 

(3,00%)(a) 

15,89 ± 0,49 

(9,44%)(a) 

13,11 ± 0,57 

(6,07%)(a) 

13,00 ± 0,65 

(5,49%)(a) 

12,80 ± 0,52 

(4,58%)(a) 

(a): Tỷ lệ tăng trưởng của cá sau thời gian phơi nhiễm so với thời gian bắt đầu nuôi ô nhiễm 
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Phụ lục 34. Hàm lượng Cd tích lũy tại mang cá rô đồng trong 28 ngày phơi nhiễm 

(Giá trị chính ± Độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thí nghiệm 
Tổng lượng Cd tích lũy tại mang cá (mg/kg mang khô) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 2,16 2,21 2,25 2,13 

L2 2,05 1,93 2,10 2,30 

L3 2,00 2,10 2,05 2,10 

Mean ± SD 2,07 ± 0,08 2,08 ± 0,14 2,13 ± 0,10 2,18 ± 0,11 

3 

mgCd/L 

L1 5,10 6,13 15,05 21,95 

L2 5,25 5,80 15,66 22,44 

L3 5,37 5,90 15,90 22,63 

Mean ± SD 5,24 ± 0,14 5,94 ± 0,17 15,54 ± 0,44 22,34 ± 0,35 

5 

mgCd/L 

L1 12,28 13,19 17,42 21,86 

L2 11,90 13,78 18,13 22,46 

L3 12,67 13,38 18,30 21,52 

Mean ± SD 12,28 ± 0,39 13,45 ± 0,30 17,95 ± 0,47 21,95 ± 0,48 

10 

mgCd/L 

L1 19,73 25,90 30,53 30,70 

L2 20,42 26,64 30,82 31,82 

L3 20,07 26,15 31,44 30,45 

Mean ± SD 20,07 ± 0,35 26,23 ± 0,38 30,93 ± 0,46 30,99 ± 0,73 
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Phụ lục 35. Hàm lượng Cd tích lũy tại gan cá rô đồng trong 28 ngày phơi nhiễm (Giá 

trị chính ± Độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thí nghiệm 
Tổng lượng Cd tích lũy tại gan cá (mg/kg gan khô) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 0,33 0,34 0,33 0,43 

L2 0,38 0,36 0,40 0,32 

L3 0,37 0,33 0,38 0,34 

Mean ± SD 0,36 ± 0,03 0,34 ± 0,02 0,37 ± 0,04 0,36 ± 0,06 

3 

mgCd/L 

L1 201,57 286,20 312,82 375,51 

L2 215,22 277,10 324,67 370,43 

L3 209,73 280,15 320,73 362,87 

Mean ± SD 208,84 ± 6,87 281,15 ± 4,63 319,41 ± 6,03 369,60 ± 6,36 

5 

mgCd/L 

L1 397,54 570,23 628,53 783,16 

L2 410,12 564,90 638,79 773,32 

L3 400,67 560,33 634,51 771,33 

Mean ± SD 402,78 ± 6,55 565,15 ± 4,95 633,94 ± 5,15 775,94 ± 6,33 

10 

mgCd/L 

L1 540,00 698,43 1071,25 1595,39 

L2 530,15 703,24 1084,66 1582,10 

L3 532,19 690,65 1075,33 1580,80 

Mean ± SD 534,11 ± 5,20 697,44 ± 6,35 1077,08 ± 6,87 1586,10 ± 8,07 
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Phụ lục 36. Hàm lượng Cd tích lũy tại thịt cá rô đồng trong 28 ngày phơi nhiễm (Giá 

trị chính ± Độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thí nghiệm 
Tổng lượng Cd tích lũy tại thịt cá (mg/kg thịt khô) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 0,03 0,03 0,02 0,03 

L2 0,03 0,03 0,03 0,03 

L3 0,03 0,03 0,03 0,03 

Mean ± SD 0,03 ± 0,00 0,03 ± 0,00 0,03 ± 0,00 0,03 ± 0,00 

3 

mgCd/L 

L1 0,55 1,05 1,39 1,49 

L2 0,61 0,94 1,54 1,58 

L3 0,64 1,01 1,48 1,47 

Mean ± SD 0,60 ± 0,05 1,00 ± 0,06 1,47 ± 0,08 1,51 ± 0,06 

5 

mgCd/L 

L1 1,76 1,94 2,52 5,44 

L2 1,85 2,08 2,61 5,62 

L3 1,80 2,21 2,67 5,39 

Mean ± SD 1,80 ± 0,05 2,08 ± 0,14 2,60 ± 0,08 5,48 ± 0,12 

10 

mgCd/L 

L1 3,57 4,13 5,51 7,56 

L2 3,28 4,21 5,30 7,81 

L3 3,32 4,40 5,40 7,70 

Mean ± SD 3,39 ± 0,16 4,25 ± 0,14 5,40 ± 0,11 7,69 ± 0,13 
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Phụ lục 37. Hàm lượng cortisol trong huyết tương cá rô đồng sau 28 ngày sống trong 

môi trường ô nhiễm Cd 

Thí nghiệm 
Lượng cortisol trong huyết tương (ng/mL) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 33,06 33,14 33,37 33,23 

L2 34,23 34,27 34,42 34,13 

L3 33,92 33,55 34,21 33,40 

Mean ± SD 33,74 ± 0,61 33,65 ± 0,57 34,00 ± 0,56 33,59 ± 0,48 

3 

mgCd/L 

L1 72,95 54,31 59,21 65,89 

L2 70,93 52,62 57,47 64,40 

L3 71,76 53,15 58,34 65,00 

Mean ± SD 71,88 ± 1,02 53,36 ± 0,86 58,34 ± 0,87 65,10 ± 0,75 

5 

mgCd/L 

L1 89,10 69,34 60,23 68,90 

L2 87,67 67,78 58,88 66,89 

L3 88,00 68,93 59,47 68,07 

Mean ± SD 88,26 ± 0,75 68,68 ± 0,81 59,53 ± 0,68 67,95 ± 1,01 

10 

mgCd/L 

L1 94,43 103,05 101,32 103,77 

L2 95,05 105,14 103,67 104,72 

L3 96,09 104,07 102,27 105,86 

Mean ± SD 95,19 ± 0,84 104,09 ± 1,05 102,42 ± 1,18 104,78 ± 1,05 
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Phụ lục 38. Hàm lượng insulin trong máu cá rô đồng sau 28 ngày phơi nhiễm Cd 

Thí nghiệm 
Lượng insulin trong máu (ng/mL) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 24,71 24,65 23,13 24,32 

L2 23,32 23,67 24,81 23,71 

L3 23,67 23,23 23,06 24,00 

Mean ± SD 23,90 ± 0,72 23,85 ± 0,73 23,67 ± 0,99 24,01 ± 0,31 

3 

mgCd/L 

L1 7,17 3,36 1,97 1,23 

L2 7,23 2,45 1,50 1,25 

L3 7,80 2,88 1,30 1,68 

Mean ± SD 7,40 ± 0,35 2,90 ± 0,46 1,59 ± 0,34 1,39 ± 0,25 

5 

mgCd/L 

L1 5,05 1,88 1,33 1,40 

L2 4,34 1,82 1,16 1,16 

L3 4,29 2,26 1,11 1,01 

Mean ± SD 4,56 ± 0,43 1,99 ± 0,24 1,20 ± 0,12 1,19 ± 0,20 

10 

mgCd/L 

L1 2,32 1,15 0,93 0,97 

L2 2,20 1,43 1,15 0,92 

L3 2,85 0,96 1,24 1,16 

Mean ± SD 2,46 ± 0,35 1,18 ± 0,24 1,11 ± 0,16 1,02 ± 0,13 
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Phụ lục 39. Hàm lượng glycogen trong gan cá rô đồng sau 28 ngày phơi nhiễm Cd 

Thí nghiệm 
Lượng glycogen (mg/g) 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 Ngày thứ 28 

Đối 

chứng 

L1 90,88 90,92 90,15 90,68 

L2 90,00 90,15 89,80 89,90 

L3 91,05 91,00 90,32 90,40 

Mean ± SD 90,64 ± 0,56 90,69 ± 0,47 90,09 ± 0,27 90,33 ± 0,40 

3 

mgCd/L 

L1 43,41 36,32 32,67 27,95 

L2 45,11 35,90 31,48 28,22 

L3 45,96 37,73 30,90 27,00 

Mean ± SD 44,83 ± 1,30 36,65 ± 0,96 31,68 ± 0,90 27,72 ± 0,64 

5 

mgCd/L 

L1 36,72 31,45 27,88 16,82 

L2 35,90 30,98 26,21 17,19 

L3 35,23 31,90 27,00 15,73 

Mean ± SD 35,95 ± 0,75 31,44 ± 0,46 27,03 ± 0,84 16,58 ± 0,76 

10 

mgCd/L 

L1 28,64 23,44 20,18 17,75 

L2 27,85 22,12 18,63 15,70 

L3 26,07 21,78 19,00 16,09 

Mean ± SD 27,52 ± 1,32 22,45 ± 0,88 19,27 ± 0,81 16,51 ± 1,09 
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Phụ lục 40: Chiều dài và trọng lượng của cá rô đồng sau 14 ngày thôi nhiễm (Giá trị chính ± độ lệch chuẩn, n = 3) 

Thí nghiệm 

Kích thước của cá rô đồng (cm) Trọng lượng của cá rô đồng (g) 

Ngày đầu tiên bắt 

đầu phơi nhiễm 

Ngày thứ 28 

(phơi nhiễm) 

Sau 14 ngày 

thôi nhiễm 

Ngày đầu tiên bắt 

đầu phơi nhiễm 

Ngày thứ 28 

(phơi nhiễm) 

Sau 14 ngày 

thôi nhiễm 

Đối chứng 8,90 ± 0,40 
9,60 ± 0,30 

(↑8,20%)a 

10,90 ± 0,30 

(↑22,50%)a 

(↑13,20%)b 

14,52 ± 0,28 
15,89 ± 0,49 

(↑9,44%)a 

17,17 ± 0,35 

(↑18,25%)b 

(↑8,06%)c 

3Cd 9,10 ± 0,20 
9,50 ± 0,40 

(↑5,30%)a 

10,20 ± 0,40 

(↑12,50%)a 

(↑6,80%)b 

12,36 ± 0,41 
13,11 ± 0,57 

(↑6,07%)a 

14,20 ± 0,48 

(↑13,98%)a 

(↑8,31%)b 

5Cd 9,10 ± 0,30 
9,50 ± 0,40 

(↑3,60%)a 

9,90 ± 0,40 

(↑7,90%)a 

(↑4,10%)b 

12,32 ± 0,50 
13,00 ± 0,65 

(↑5,49%)a 

13,56 ± 0,45 

(↑10,03%)a 

(↑4,31%)b 

10Cd 9,30 ± 0,30 
9,60 ± 0,50 

(↑3,00%)a 

9,80 ± 0,50 

(↑5,50%)a 

(↑2,40%)b 

12,24 ± 0,46 
12,08 ± 0,52 

(↑4,58%)a 

13,05 ± 0,46 

(↑6,62%)a 

(↑1,95%)b 

a: Tăng so với ngày bắt đầu phơi nhiễm Cd; 
b: Tăng so với ngày thứ 28 của giai đoạn phơi nhiễm. 
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Phụ lục 41. Hàm lượng Cd còn trong các mô của cá rô đồng sau 14 ngày thôi nhiễm 

Thí nghiệm 
Hàm lượng Cd còn trong mô cá (mg/kg) 

Mang cá Gan cá Thịt cá 

Sau 28 ngày phơi nhiễm 

3 mgCd/L 

L1 21,95 375,51 1,49 

L2 22,44 370,43 1,58 

L3 22,63 362,87 1,47 

Mean ± SD 22,34 ± 0,35 369,60 ± 6,36 1,51 ± 0,06 

5 mgCd/L 

L1 21,86 783,16 5,44 

L2 22,46 773,32 5,62 

L3 21,52 771,33 5,39 

Mean ± SD 21,95 ± 0,48 775,94 ± 6,33 5,48 ± 0,12 

10 mgCd/L 

L1 30,70 1595,39 7,56 

L2 31,82 1582,10 7,81 

L3 30,45 1580,80 7,70 

Mean ± SD 30,99 ± 0,73 1586,10 ± 8,07 7,69 ± 0,13 

Sau 14 ngày thôi nhiễm 

3 mgCd/L 

L1 13,64 284,69 1,15 

L2 13,26 287,67 1,14 

L3 13,28 292,01 1,03 

Mean ± SD 13,39 ± 0,21 288,12 ± 3,68 1,11 ± 0,07 

5 mgCd/L 

L1 14,01 674,70 3,94 

L2 14,57 681,68 3,70 

L3 14,38 678,08 3,96 

Mean ± SD 14,32 ± 0,28 678,15 ± 3,49 3,87 ± 0,14 

10 mgCd/L 

L1 22,35 1416,51 5,10 

L2 22,64 1406,87 5,48 

L3 21,96 1414,93 5,67 

Mean ± SD 22,32 ± 0,34 1412,77 ± 5,17 5,42 ± 0,29 

 


