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饥饿及再投喂处理对草鱼生长、葡萄糖代谢和转运蛋白 1 表达的

影响 

李锐鑫, 刘泓宇, 谭北平, 董晓慧, 迟淑艳, 杨奇慧, 章双 

广东海洋大学 水产动物营养与饲料实验室, 广东 湛江 524088 

摘要: 设置持续投喂组(C, 持续投喂 8 周)、饥饿再投喂组(R, 饥饿 4 周+再投喂 4 周)和持续饥饿组(S, 饥饿 8 周)3

个处理组, 研究 3 种不同饥饿处理对草鱼(Ctenopharyngodon idellus)血清生化指标、糖原和糖代谢相关酶和葡萄糖

转运蛋白 1(GLUT1)的影响, 同时在此实验基础上研究草鱼在急性高糖负荷胁迫下的糖耐受能力、糖代谢相关酶和

GLUT1 的变化规律, 旨在阐明草鱼在饥饿及再投喂处理条件下的糖代谢特征。选取初重为(125.35±0.54) g 的草鱼, 

饲养 8 周后以 30 mg/100 g 体重的剂量腹腔注射葡萄糖研究其糖耐受能力。结果显示, S 组肝糖原和血清的血糖、

甘油三酯含量均最低。饥饿处理对草鱼糖耐受能力影响显著 , S 组血糖含量在各时间点上显著低于其余两组

(P<0.05), 肝糖原在 6 h 达到峰值; 饥饿处理对草鱼肝脏糖代谢关键酶影响显著, 饥饿处理(S 组)诱使磷酸烯醇式丙

酮酸激酶(PEPCK)活性上升但抑制丙酮酸激酶(PK)和果糖-6-磷酸激酶(PFK)的活性(P<0.05), 而饥饿再投喂(R 组)

后 PEPCK、PK 和 PFK 酶活性恢复到持续投喂(C 组)处理水平。注射葡萄糖后 S 组肝脏 GK 酶活性增幅最大, PK

酶活性呈上升趋势, 而 R 组则呈先下降后上升的趋势; 饥饿处理对草鱼肝脏和肌肉 GLUT1 表达影响显著, 注射葡

萄糖后, 除 R 组肝脏组织外, 其余各组草鱼肝脏和肌肉组织 GLUT1 表达量均呈先上升后下降的趋势, 且 S 组肌肉

GLUT1 表达量在各个时间点上均高于其余两组(P<0.05)。研究结果表明, 在不同饥饿处理下, 草鱼可通过消耗肝糖

原和甘油三酯及降低肝脏糖酵解相关酶(PK和 PFK)活性和促进糖异生 PEPCK酶活性来应对饥饿胁迫, 而饥饿处理

可诱使 GK 和 PK 酶活性上升、促进糖原合成和激活 GLUT1 基因的表达和转运来缓解草鱼急性高糖负荷, 从而提

高其糖耐受能力。 
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鱼类在繁殖、季节温度剧烈变化或者食物稀

缺期间经常要经历饥饿阶段, 为了在饥饿阶段生

存, 鱼类会做出不同的代谢调整及动用自身贮藏

的能量物质[1-2]。碳水化合物是三大能量物质中最

廉价的营养素, 不同鱼类对碳水化合物的来源和

需求量有很大的不同, 但其代谢途径及调节机制

基本一致[3], 鱼类代谢系统的多样性决定了生物

机体对碳水化合物利用能力的高低[4], 如海鲈(Lat-

eolabrax japonicus)和虹鳟(Oncorhynchus mykiss)

等肉食性鱼类虽能高效地利用蛋白质物质, 但相

比于杂食性和草食性鱼类, 其对可消化糖的利用

能力比较低, 只能高度依赖氨基酸通过糖异生途径

合成内源性葡萄糖来维持机体对能量的需求[4-5]。相

比哺乳动物, 鱼类在高糖负荷下不能迅速有效地

维持血糖的内稳态[3], 在一定程度上反映了鱼类

糖酵解和糖异生调节的失衡。在饥饿状态下, 鱼

类在利用供代谢分解的能源贮藏物质的同时必须

减少其过多的消耗, 这必然要求抑制糖酵解相关
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酶的活性, 减少能量分解代谢 [6], 因而长期饥饿

状态并不会对机体造成严重的生理功能损伤。同

时许多学者研究表明, 鱼类在饥饿处理后再投喂

会恢复到饥饿前正常的生理状态, 包括恢复其体

重甚至有补偿性生长作用[7-10]。葡萄糖从胞外进

入胞内需要借助细胞膜上葡萄糖转运载体的协助

运输, 才能为细胞的代谢提供能量。葡萄糖转运

蛋白 1 (glucose transporter 1, GLUT1)在哺乳动物

各组织广泛分布, 且在大多数细胞膜上低水平表

达, 是非胰岛素依赖转运葡萄糖。鱼类对葡萄糖

的高度不耐受可能与其葡萄糖转运蛋白的表达和

转运效率有关[11], 然而迄今为止, 研究者对鱼类

在饥饿和再投喂下的糖代谢机理及葡萄糖蛋白转

运机制仍不甚清晰。 

草鱼 (Ctenopharyngodon idellus)作为一种典

型的淡水草食性鱼类, 相比肉食性鱼类, 它能有

效地利用高水平碳水化合物饲料[12], 许多研究报

道主要集中在饥饿及再投喂处理对于草鱼的激素

分泌[13]、糖原合成代谢[14]、脂肪代谢[15]和能量收

支[16]的影响, 关于草鱼在饥饿及再投喂条件下的

糖代谢及葡萄糖转运机制尚未有研究报道, 研究

草鱼不同饥饿营养状态下及在急性高糖胁迫条件

下的糖代谢及葡萄糖转运机制可为不同食性经济

鱼类的葡萄糖利用机制研究提供科学依据 , 因

此本实验拟通过研究长期饥饿处理、饥饿再投喂

和持续投喂 3 种不同处理下草鱼血清生化指标、

糖原和糖代谢相关酶和葡萄糖转运蛋白 1(GLUT1)

的变化规律 , 同时在此实验基础上研究草鱼在

急性高糖负荷胁迫下的糖耐受能力 , 旨在阐明

草鱼在饥饿及再投喂处理条件下的糖代谢特征

及机制。 

1  材料与方法 

1.1  实验饲料 

基础饲料以低温蒸汽鱼粉和酪蛋白为蛋白源

(30.02%), 玉米淀粉为糖源(39.16%), 鱼油为脂肪

源 (12.30%), 粗灰分 (16.18%)和水分 (8.01%), 总

能量(18.68 MJ/kg)。实验草鱼分为 3 个处理组: 持

续投喂组(8 周, C)、饥饿再投喂组(饥饿 4 周+投喂

4 周, R)和持续饥饿组(8 周, S) 3 个投喂模式组。 

表 1  实验饲料配方和营养成分组成 
Tab. 1  Formulation and proximate analysis of trial diets  

%, 干物质 dry matter 

原料 ingredient 含量/% content 

低温蒸汽红鱼粉 fishmeal (67cp) 11 

酪蛋白 casein 25 

玉米淀粉 corn starch 40 

鱼油 fish oil 9.8 

预混料 premix 1.2 

磷酸二氢钙 CaH2PO4 0.5 

氯化胆碱 choline chloride 1.5 

防霉剂 mildew preventive 0.03 

抗氧化剂 antioxidant 0.01 

膨润土 bentonite 11 

合计 total 100 

粗蛋白 crude protein 30.02 

粗脂肪 ether extract 12.30 

无氮浸出物 nitrogen free extract 39.16 

粗灰分 ash 16.18 

水分 moisture 39.16 

总能量/(mJ/kg) total energy  18.68 

注: 配方中的预混料提供以下矿物质(g/kg)和维生素(IU 或 mg/kg):  

CuSO4·5 H2O, 2.0 g; FeSO4·7 H2O, 25 g; ZnSO4·7 H2O, 22 g; 
MnSO4·4 H2O, 7 g; Na2SeO3, 0.04 g; KI, 0.026 g; CoCl2·6H2O, 

0.1 g; 维生素 A, 900000 IU; 维生素 D, 200000 IU; 维生素 E, 

4500 mg; 维生素 K3, 220 mg; 维生素 B1, 320 mg; 维生素 B2, 

1090 mg; 烟酸, 2800 mg; 维生素 B5, 2000 mg; 维生素 B6, 500 

mg;维生素 B12, 1.6 mg; 维生素 C, 5000 mg; 泛酸盐: 1000 mg; 

叶酸, 165 mg; 胆碱, 60000 mg. 

Note: Premix supplied the following minerals (g/kg) and vitamins 
(IU or mg/kg): CuSO4·5H2O, 2.0 g; FeSO4·7H2O, 25 g; ZnSO4·7H2O, 
22 g; MnSO4·4H2O, 7 g; Na2SeO3, 0.04 g; KI, 0.026 g; CoCl2·6H2O, 
0.1 g; vitamin A, 900000 IU; vitamin D, 200000 IU; vitamin E, 
4500 mg; vitamin K3, 220 mg; vitamin B1, 320 mg; vitamin B2, 
1090 mg; niacin, 2800 mg; vitamin b5, 2000 mg; vitamin b6, 500 mg; 
vitamin b12, 1.6 mg; vitamin c, 5000 mg; pantothenate: 1000 mg; 
folic acid, 165 mg; choline, 60000 mg. 

 

1.2  实验动物及养殖管理 

实验鱼购自湖南省岳阳市湘阴县, 大小均匀, 

健康无病, 先暂养于湖南省娄底市新化县车田江

水库聚乙烯网箱内 6 个月, 暂养网箱大小为 4 m× 

5  m×5  m。随机挑选均匀、体格健康的草鱼 

(125.350.54) g, 30 尾/网箱进行养殖实验(2 m×2 m× 

2 m)。草鱼放养前用 3%的食盐水浸泡 5~10 min, 

随机分为持续投喂组(C)、饥饿再投喂组(R, 饥饿 

4 周+投喂 4 周)和饥饿组(S) 3 个投喂模式组, 每

个处理组设置 3 个重复, 每个重复 30 尾鱼。实验

期间养殖水体的溶解氧要保持在 5.0 mg/L 以上,  
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pH 变化范围在 7.2~7.4, 总氨氮低于 0.5 mg/L, 水

温在 20~29℃之间, 水温低于 25℃时, 以草鱼体

重的 1%~2%投喂以上配合饲料 , 日投喂两次

(8:30– 10:00、15:30–17:00), 早晚比例为 40%, 60%; 

水温高于 25℃时以草鱼体重的 1%~3%投喂, 日

投喂 3 次(7:00–8:00、11:00–12:00、17:00–18:00), 

早、中、晚比例为 20%、35%、45%, 下雨天停食, 

每日记录摄食量, 计数病死鱼。 

1.3  养殖实验样本采集及保存 

养殖实验结束, 停饲 24 h 后逐箱称重。采样

时, 从每个网箱中逐尾捞取实验鱼, 用丁香酚轻

度麻醉后计数和称重, 再随机选取 3 尾鱼, 用 2 mL

注射器从尾部静脉抽血合并置于离心管中 , 4℃ 

静置 12 h 后 4000 r/min 离心 10 min, 分离血清于

80℃ 冰箱保存, 用来测定血清生化指标, 并分

离肝脏和肌肉置于防冻管, 迅速放入液氮中, 同

时另取 3 尾鱼用于体成分分析。 

1.4  葡萄糖耐量实验 

饲养实验结束后, 实验鱼均停饲 24 h 后进行

葡萄糖耐量实验, 从各个处理组网箱中逐条捞取

实验鱼 , 然后用丁香油酚轻度麻醉 , 迅速称重 , 

每个时间点每个网箱随机捞取 3 尾鱼并腹腔注射

葡萄糖溶液进行葡萄糖耐量实验(溶解于 0.65%的

生理盐水, 浓度 60 mg/mL; 预实验确定注射剂量: 

30 mg/100 g 鱼体重; 注射时, 将注射针小心沿

着实验鱼腹部 45°斜角斜插入鱼体腔内, 实验鱼

在 30 min 内注射完毕)。注射葡萄糖溶液时, 分别

从各处理组网箱中随机捞取 3 尾鱼依次注射相应

体积 0.65%的生理盐水作为 0 h 处理[17]。 

葡萄糖耐量实验: 于注射生理盐水(0 h)以及

注射葡萄糖溶液后 1 h、3 h、6 h 和 12 h 分别取血

液、肝脏和肌肉样品。每个时间点每个网箱随机

捞取 3 尾鱼, 用 2 mL 注射器从尾部静脉抽血合并

置于离心管中, 静置 12 h, 以 4000 r/min 离心

10 min, 收集血清待测。所有血样在 3 min 之内

完成, 采完血后将实验鱼解剖, 分别迅速剥离肝

脏和肌肉组织置于冻存管, 放入液氮速冻, ‒80℃ 

超低温保存待测。 

1.5  指标测定 

血糖、血浆甘油三酯、总胆固醇、低(高)密度

脂蛋白胆固醇和总蛋白采用全自动生化分析仪

(7020 型, Hitachi, 日本) 测定。肝/肌糖原、葡萄

糖激酶(GK)、丙酮酸激酶(PK)、果糖-6-磷酸激酶

(PFK)和磷酸烯醇式丙酮酸激酶(PEPCK)试剂盒

均由南京建成生物工程研究所生产。饲料和肌肉

样品进行常规养分分析, 水分测定采用 105℃烘

干恒重法, 粗蛋白质采用凯氏定氮法, 粗脂肪采

用索式抽提法 , 粗灰分采用 550℃灼烧法测定 , 

所有操作步骤均严格按照 AOAC 及试剂盒说明书

进行。 

1.6  GLUT1 基因表达量测定  

1.6.1  RNA 提取和 cDNA 合成  采用宝生物工

程(大连)有限公司(大连 TaKaRa)Trizol 法提取草

鱼肌肉组织的 RNA, 1%琼脂糖电泳检测 RNA 完

整性 , 核酸定量仪 (NanoDrop 2000, USA)检测

RNA 浓度及纯度 , 以各组织总 RNA 为模板 , 

Oligo(dT)20 为反转录引物, 使用 Invitrogen 公司

M-MLV First-Strand Synthesis System 试剂盒的使

用说明, 以总 RNA 为模板, Oligo(dT)20 为反转录

引物, 合成 cDNA 第 l 链, 反应总体系和条件参考

试剂盒使用手册。 

1.6.2  引物设计及合成  根据实验室成功克隆的

草鱼  GLUT1 基因全长序列并使用软件  Primer 

premier 5.0 进行特异性引物设计: GLUT1 F: 5ʹ− 

TGCTCCTGGGCTTTACCT−3ʹ; GLUT1 R: 5ʹ−CT-

GATTTGGCTTTGTTTTCC−3ʹ; 内参管家基因 β- 

actin (登录号: M25013.1)的引物设计: β-actin F: 

5ʹ−CGTGACATCAAGGAGAAG−3ʹ; β-actin R: 5ʹ− 

GAGTTGAAGGTGGTCTCAT−3ʹ, 本实验所用引

物均由 Invitrogen 公司广州部合成。 

1.6.3  Real-time PCR  以草鱼肌肉的 cDNA 为

模板, 用 SYBR® Premix Ex TaqTM 试剂盒(大连 

TaKaRa)对目的基因进行荧光定量 PCR 检测, 预

实验确定扩增效率, 参考试剂盒推荐体系和反应

条件, 在实时荧光定量 PCR仪ABI 7500上进行荧

光定量检测。 

1.7  计算公式及数据处理 

本研究中各参数的计算按以下公式进行:  

特定生长率(special growth rate, SGR, %/d)= 

(ln 末均重ln 初均重)/饲养天数100%;  
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成活率(survival rate, SR, %)=实验结束时鱼

尾数/实验开始时鱼尾数100%;  

实验数据用平均值±标准差( x ±SD)表示, 不

同饥饿状态下饲养 8 周后生长、体成分和血清生

化指标的数据分析采用 SPSS 17.0 软件, 在同质

方差检验 (Levene test)后进行单因素方差分析

(one-way ANOVA), 而糖耐受实验数据先采用双

因素方差分析(two-way ANOVA), 若有显著性差

异, 再采用单因素方差分析和 Duncan 多重比较

检验, 显著性差异为 P<0.05。GLUT1 mRNA 水平

以 β-actin 为内参, 以草鱼持续投喂组(C 组) 0 h 

GLUT1 基因表达量为基准, 应用 2–∆∆Ct 确定不同

样品的 mRNA 的相对含量。 

2  结果和分析 

2.1  饥饿及再投喂对草鱼生长、体成分和存活率

的影响 

饥饿及再投喂对草鱼体成分和存活率的影响

见表 2, 草鱼存活率均高于 97%, 各组无显著差异

(P>0.05), S 组的草鱼体重有所下降, 特定生长率

为0.24%/d, 而 R 组体重显著上升(P<0.05)。不同 

 
表 2  饥饿及再投喂对草鱼生长、体成分和存活率的影响 

Tab. 2   Effects of starvation and refeeding on growth, 
composition of whole body and survival rate of grass carp 

                               n=3; x ±SD 

处理 treatment 
项目 item 

C S R 

初均重/g  
initial average weight 

125.47±0.68 124.94±0.53 125.50±0.62

末均重/g 
final average weight 

290.55±4.42c 108.98±5.34a 157.65±4.73b

特定生长率/(%/d)  
SGR 

1.50±0.03c 0.24±0.01a 0.41±0.05b

粗蛋白/%  
crude protein 

59.33±0.83a 69.37±1.13b 59.69±0.37a

粗脂肪/% crude lipid 30.17±0.68c 2.73±1.09a 23.68±0.48b

灰分/% ash 11.23±0.19a 23.63±2.86c 14.20±0.22b

水分/% moisture 72.73±0.57a 82.00±0.22c 74.87±0.71b

存活率/% SR 97.33±4.62 98.67±2.31 97.33±4.62

注: 同一行数据中不同字母表示差异显著(P<0.05). C: 持续投喂

组; S: 饥饿处理组; R: 饥饿再投喂组. 
Note: Different letters in the same row stand for significant differ-
ence at 0.05; C: continuous feeding group; S: starvation group; R: 
refeeding group. 

饥饿营养条件对草鱼体成分有显著影响, 其中 S

组的草鱼体成分粗蛋白最高, 显著高于其余两组

(P<0.05), 而 R 组和 C 组则无显著差异(P>0.05)。

粗脂肪含量以 C 组最高, S 组最低, 各组差异性显

著(P<0.05)。灰分和水分含量 S 组最高, C 组最低, 

各组差异性显著(P<0.05)。 

2.2  饥饿及再投喂对草鱼血清生化指标和肝/肌

糖原的影响 

由表 3 可知, S 组草鱼血清的血糖、甘油三酯、

总胆固醇、脂蛋白胆固醇和总蛋白含量均最低而

C 组含量均最高, 除高密度脂蛋白胆固醇外, 各

组差异性显著(P<0.05); 肝糖原含量以 C 组最高, 

S 组最低, 各组差异性显著(P<0.05), 而肌糖原各

处理组无显著性差异(P>0.05)。 

 
表 3  饥饿及再投喂对草鱼血清生化指标和 

肝/肌糖原的影响 
Tab. 3  Effects of starvation and refeeding on grass carp 

plasma biochemical index and liver/muscle glycogen 

n=3; x ±SD  

处理 treatment 
项目 item 

C S R 

血糖/(mmol/L) glucose 6.06±0.16c 2.85±0.05a 5.42±0.17b

甘油三酯/(mmol/L) TG 1.62±0.15c 0.22±0.03a 1.34±0.06b

总胆固醇/(mmol/L) 
T-CHO 

5.17±0.12c 2.32±0.08a 4.30±0.07b

低密度脂蛋白胆固醇 
/(mmol/L) LDL 

7.30±0.01c 3.56±0.17a 6.19±0.44b

高密度脂蛋白胆固醇 
/(mmol/L) HDL 

2.14±0.06b 1.72±0.06a 2.09±0.03b

总蛋白/(mmol/L) 
total protein 

35.14±1.22c 17.48±0.77a 32.98±1.84b

肝糖原/(mg/g) 
liver glycogen 

20.51±0.38c 2.32±0.15a 9.53±2.14b

肌糖原/(mg/g) 
muscle glycogen 

1.21±0.18 0.96±0.03 1.01±0.07

注: 同一行数据中不同字母表示差异显著(P<0.05). C: 持续投喂

组; S: 饥饿处理组; R: 再投喂组. 
Note: Different letters in the same row stand for significant differ-
ence at 0.05; C: continuous feeding group; S: starvation group; R: 
refeeding group. 

 
2.3  饥饿及再投喂对肝脏糖代谢酶 GK、PK、

PFK 和 PEPCK 活性的影响 

由表 4 可知, 相对于持续投喂组(C 组), 饥饿

处理(S 组)诱使 GK 和 PEPCK 酶的活性上升, 显  
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表 4  饥饿及再投喂对草鱼肝脏糖代谢酶的影响 
Tab. 4  Effects of starvation and refeeding on grass carp glucose metabolism enzyme activities 

                                 n=3; x ±SD      

处理 treatment 
项目 item 

C S R 

葡萄糖激酶/(ng/mL) GK  5.25±0.45a 7.39±0.44b 5.80±0.24a 

丙酮酸激酶/(U/g) PK  43.97±0.02b 27.24±3.59a 55.04±2.83c 

果糖-6-磷酸激酶/(U/g) PFK 2414.36±193.72b 1345.98±70.03a 2151.77±120.57b 

磷酸烯醇式丙酮酸激酶/(U/g) PEPCK 1800.64±369.43a 2475.88±167.08b 1521.97±92.82a 

注: 同一行数据中不同字母表示差异显著(P<0.05). C: 持续投喂组; S: 饥饿处理组; R: 再投喂组. 
Note: Different letters in the same row stand for significant difference at 0.05; C: continuous feeding group; S: starvation group; R: refeeding 
group. 

 

著高于 C 组(P<0.05), 而饥饿再投喂(R 组)后 GK

和 PEPCK酶的活性均显著下降, 恢复到持续投喂

(C 组)处理水平(P<0.05); 而相比于持续投喂组(C

组), 饥饿处理(S 组)抑制 PK 酶和 PFK 酶的活性, 

而饥饿再投喂(R 组)促进 PK 酶和 PFK 酶的活性

上升; PFK 酶活性恢复到持续投喂(C 组)处理水平, 

而 PK 酶活性显著高于持续投喂(C 组)水平(P< 

0.05)。 

2.4  饥饿及再投喂条件下注射葡萄糖后草鱼血

糖和甘油三酯含量的变化 

由图 1 可见, 草鱼注射葡萄糖后血糖值均迅

速升高, 其中 C 组、S 组和 R 组分别在 1 h、3 h

和 6 h 达到峰值, 不同处理组注射葡萄糖后出现

涨幅不同, 以 S 组的涨幅最低(5.32 mmol/L), 其

余两组 R 组(9.54 mmol/L)、C 组(7.56 mmol/L)较

高, 各组血糖组随后逐渐下降, 至 12 h 时 S 和 C

组均显著高于注射前水平(P<0.05), 而 R 组恢复

至注射前水平。比较相同时间点上不同处理组的

血糖值发现, S 组在 0~12 h 时间段血糖含量显著

低于 R 和 C 组(P<0.05)。血浆中甘油三脂(TG)含

量在 0 h 时, S 组含量最低, C 组 TG 含量最高, 各

组差异显著(P<0.05)。S 组 TG 含量在 0~12 h 时间

段内基本无明显变化(P>0.05), 而 R 和 C 组在 0~ 

6 h 也保持总体稳定, 而在 12 h 时急剧上升, 分别

是 6 h 的 2 倍和 1.7 倍。 

2.5  饥饿及再投喂条件下注射葡萄糖后草鱼肝/

肌糖原的变化 

由图 2 可见, 草鱼在注射葡萄糖后各处理组

肝糖原含量均呈先上升后下降的趋势, C 组、S 组 

 
 

图 1  饥饿及再投喂条件下草鱼注射葡萄糖后 

血糖和甘油三酯含量的变化 

同一处理组不同大写字母表示差异显著(P<0.05),  

同一时间点不同小写字母表示差异显著(P<0.05);  

C: 持续投喂组; S: 饥饿处理组; R: 再投喂组. 

Fig. 1  The change of plasma glucose and cholesterol  
concentrations in grass carp after glucose injection under  

starvation and refeeding 
The different capital letters in the same treatment  

and small letters in the same time stand for significant  
difference at 0.05; C: continuous feeding group;  

S: starvation group; R: refeeding group. 
 

和 R 组分别在 1 h、6 h、3 h 达到最高值, 12 h 时

均恢复到最初水平, 总体来说, C 组肝糖原含量在

各个时间点上均高于其余两组(P<0.05), 而 S 组

在各个时间点(除 6 h)总体最低(P<0.05)。各处理

组肌糖原含量随着时间的变化均呈现先上升后下

降的趋势, R 组和 C 组均在 3 h 达到最大值, 分别 
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图 2  饥饿及再投喂条件下草鱼注射葡萄糖 

后肝/肌糖原含量的变化 

同一处理组不同大写字母表示差异显著(P<0.05),  

同一时间点不同小写字母表示差异显著(P<0.05);  

C: 持续投喂组; S: 饥饿处理组; R: 再投喂组. 

Fig. 2  The change of hepatic and muscle glycogen content in 
grass carp after glucose injection under starvation and refeeding 

The different capital letters in the same treatment  
and small letters in the same time stand for significant  

difference at 0.05. C: continuous feeding group;  
S: starvation group; R: refeeding group. 

 

是 0 h 的 9.5 倍和 6.1 倍, 而 S 组在 6 h 达到最大

值, 是 0 h 的 7.4 倍, 但在 0 h 和 12 h 时间点上, 各

组肌糖原含量无显著差异(P>0.05)。 

2.6  饥饿及再投喂条件下注射葡萄糖对草鱼肝

脏糖代谢酶 GK、PK、PFK 和 PEPCK 的影响 

由图 3 可见, 注射葡萄糖后, 草鱼肝脏 GK 酶

活性均呈现先上升后下降的趋势, S 组和 R 组 GK

酶活性峰值均出现在 1 h, 而 C 组出现在 6 h; 其

中以 S 组 GK 酶活性增幅最大, 最高值是 0 h 的 2

倍, 且 S 组 GK 酶活在各个时间点上均显著高于

其余两组(P<0.05)。C 组 PK 酶活性则无显著变化

(P>0.05), 而 S 组 PK 酶活性呈现上升的趋势, 在

各个时间点上 S 组 PK 酶活性均低于 C 组, R 组呈

现先下降后上升的趋势, 在 1~6 h PK 酶活性也均

低于 C 组。C 组 PFK 酶活性则呈现先显著上升后

下降的趋势, 在 3 h 时达到最大值, 而 S 组和 R 组

PFK 酶的活性总体上呈现下降的趋势, S 组 PFK

酶的活性显著低于其余两组(P<0.05), 且 R 组在

1~12 h 时间段内均显著低于 C 组(P<0.05)。然而

在注射葡萄糖后, C 组 PEPCK 酶活性在各个时间

点上无显著变化(P>0.05), 而 S 组和 R 组 PEPCK

酶活性均在 1 h 时显著降低(P<0.05), 且在总体上

也均呈现先下降后上升的趋势 , 同时两组均在

1~6 h 时间段内显著低于 C 组 PEPCK 酶活性

(P<0.05)。 

2.7  饥饿及再投喂条件下注射葡萄糖对草鱼肝

脏和肌肉 GLUT1 基因相对表达量的影响 

由图 4 可见, 相对于持续投喂组(C 组), 饥饿

处理 (S 组 )和饥饿再投喂 (R 组 )诱使草鱼肝脏

GLUT1 基因表达量的上升(P<0.05)。在肌肉中, 饥

饿处理(S 组)促进 GLUT1 基因的表达(P<0.05), 而

饥饿再投喂 (R 组 )则抑制 GLUT1 基因的表达

(P<0.05)。注射葡萄糖后, C 组和 S 组草鱼肝脏

GLUT1 基因表达量均有上升的趋势, 分别在 12 h

和 6 h 达到最高值, 是 0 h 的 2.1 倍和 1.9 倍, 而 R

组肝脏 GLUT1 基因表达量无显著变化(P>0.05); 

而不同营养状态下注射葡萄糖后 , 草鱼肌肉

GLUT1 基因表达量均呈现先上升后下降的趋势, 

C 组、S 组和 R 组的峰值分别出现在 1 h、3 h 和

1 h, 最高值分别是 0 h 的 4.7 倍、3.3 倍和 9.4 倍, 

且 S组肌肉 GLUT1基因表达量在各个时间点上均

高于其余两组。  

3  讨论 

3.1  饥饿及再投喂处理对草鱼生长、体成分、血

清生化指标和糖代谢关键酶活性的影响 

鱼类在饥饿状态下一般通过消耗机体的储

备能量物质(糖原, 脂肪和蛋白质)以满足其正常

生命活动的能量需求 ,  因此必将导致体重的下

降[1, 18-19]。本实验长期饥饿处理导致草鱼体重下

降 0.24%/d (表 2), 显著低于金头鲷(0.63%/d)[20],

表明草鱼具有较强的抗饥饿能力。很多研究结果

表明, 短期饥饿后再投喂可使鱼类机体生理功能

恢复到正常水平[21-24], 本实验草鱼饥饿再投喂后

血糖水平和粗脂肪含量仍比持续投喂组低, 这说 
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图 3  饥饿及再投喂条件下注射葡萄糖对草鱼肝脏糖代谢酶 GK、PK、PFK 和 PEPCK 酶活性的影响 

同一处理组不同大写字母表示差异显著(P<0.05), 同一时间点不同小写字母表示差异显著(P<0.05).  

C: 持续投喂组; S: 饥饿处理组; R: 再投喂组. 

Fig. 3  Effects of glucose injection on the GK、PK、PFK and PEPCK enzyme activities of grass carp  

liver under starvation and refeeding 
Different capital letters in the same treatment and small letters in the same time stand for significant  

difference at 0.05. C: continuous feeding group; S: starvation group; R: refeeding group. 

 

 
 

图 4  饥饿及再投喂条件下注射葡萄糖对草鱼肝脏和肌肉 GLUT1 基因表达量的影响 

同一处理组不同大写字母表示差异显著(P<0.05), 同一时间点不同小写字母表示差异显著(P<0.05).  

C: 持续投喂组; S: 饥饿处理组; R: 再投喂组. 

Fig. 4  Effects of glucose injection on hepatic and muscle relative expression of gene GLUT1 in grass carp  
under starvation and refeeding 

Different capital letters in the same treatment and small letters in the same time stand for significant  
difference at 0.05. C: continuous feeding group; S: starvation group; R: refeeding group. 

 
明补偿性生长会增加机体对能量的消耗, 因此较少

的营养物质被沉积储存起来, 同时本研究结果显

示一个月的再投喂并不能有效地使草鱼的血清生

化指标完全恢复到正常的代谢水平。鱼类能运用

多种策略应对饥饿挑战, 不同鱼类在饥饿状态下

的血糖水平也不尽相同 , 例如美洲鳗 (Anguilla 

rostrata)[25]和胡鲇(Clarias lazera)[1]在数月饥饿后

无显著变化, 但鲶(Rhamdia hilarii)[26]在 1 个月的

禁食后血糖浓度下降一半, 本实验草鱼在长期饥

饿状态下血糖水平显著下降, 这结果与很多鱼类
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研究相符[23, 27-28]。但在再投喂 1 个月后, 草鱼的血

糖并未恢复到持续投喂组水平(略低于正常投喂

组血糖水平), 推测可能与鱼的种类不同和恢复投

喂时间的长短有关。 

本研究结果显示草鱼的肝糖原含量在长期饥

饿状态下大幅减少, 推测可能与机体在饥饿早期

阶段分解糖原释放葡萄糖以维持血糖水平直接相

关, 很多鱼类研究均有类似报道[22-23]。然而, 两个

月的长期饥饿处理后肝糖原并未被完全消耗, 这

意味着草鱼机体存在其他糖异生途径来确保一定

的糖原储存量 , 相似的结果在以往的研究中均

有报道[22-23]。而草鱼在再投喂后, 肝糖原含量有

显著上升 , 相同的研究结果在其他鱼类也有报

道[7, 21-22, 29]。虽然肌肉糖原的贮藏水平相对比较

低, 但肌肉组织占总体重接近 50%, 所以肌肉组

织对于葡萄糖的吸收和贮藏发挥着重要作用。本

实验发现长期饥饿处理并未使草鱼肌糖原含量显

著减少, 同时, 再投喂后肌糖原含量也没有显著

上升, 这可能是由于肌糖原不是直接维护血糖平

衡的糖源, 肌肉组织只在急需能量供应的情况下

才会消耗糖原。甘油三酯是人体内含量最多的脂

类, 大部分组织均可以利用甘油三酯的分解产物

供给能量, 在长期饥饿条件下, 甘油三酯在甘油

激酶的催化下可分解生成甘油作为糖异生途径中

的底物, 为机体正常的生理活动提供必须的能量

供给 [30], 本实验中草鱼在长期饥饿状态下, 血浆

中甘油三酯和脂蛋白(总胆固醇、高密度脂蛋白胆

固醇和低密度脂蛋白胆固醇)显著低于持续投喂

组, 这在其他鱼类中也有报道[23, 31], 表明鱼类在

长期饥饿状态下脂质物质在机体代谢能量供给中

起着重要的作用, 这与本研究中饥饿处理后粗脂

肪含量显著最低的研究结果一致。 

在饥饿状态下, 鱼类一般会通过抑制肝脏糖

酵解和磷酸戊糖相关酶和激活糖异生相关酶活性

来调节糖代谢从而维持血糖平衡[32-33]。本实验结

果表明, 草鱼在长期饥饿状态下 PK(丙酮酸激酶)

和 PFK(果糖-6-磷酸激酶)酶活性极显著下降, 但

在再投喂 1 个月后, PFK 酶恢复到正常水平, 而 

PK 酶活性不仅显著上升且高于持续投喂组, 这

说明长时间的饥饿处理可抑制糖酵解相关酶的 

活性, 而再投喂则可刺激促进糖酵解活动, 这与

上文中血糖的变化趋势呈正相关。然而, GK(葡萄

糖激酶)酶活性在长期饥饿状态下却呈现显著上

升, 研究结果与在虹鳟[34]和金头鲷[35]的研究相反, 

而在再投喂 1 个月后, GK 酶活性又恢复到正常投

喂组水平, 这可能是由于 GK 酶是糖酵解途径的

第一步限速酶, 能磷酸化葡萄糖分子为 6 磷酸葡

萄糖, 而 6 磷酸葡萄糖既能为后续糖酵解活动提

供底物, 又能作为糖原合成的底物, 对维持一定

的糖原含量及维护肝脏正常生理功能具有重要作

用, 这与本实验长期饥饿状态下, 草鱼肝糖原并

未被完全消耗的研究结果相符。糖酵解促进葡萄

糖的分解利用, 而糖异生则使促进葡萄糖的合成, 

提高机体的血糖浓度。PEPCK(磷酸烯醇式丙酮酸

激酶)是糖异生途径的关键酶, 它可催化草酰乙酸

转化为磷酸烯醇式丙酮酸 , 其表达水平的高低 , 

决定了糖异生的速度[36]。长期饥饿处理能促进草

鱼肝脏 PEPCK酶活性, 而再投喂后其活性又恢复

到正常水平, 说明再投喂后草鱼血浆葡萄糖浓度

上升, 抑制了糖异生酶 PEPCK 活性, 相似的研究

结果在小鼠中也有报道[37]。 

3.2  注射葡萄糖对草鱼糖耐受、糖代谢关键酶和

GLUT1 表达的影响 

葡萄糖是细胞内重要的能源物质, 一般而言, 

哺乳动物对葡萄糖的利用效率较高, 而鱼类却表

现出很强的糖耐受不良特征[3, 5, 38]。本实验注射葡

萄糖后结果显示, 草鱼在不同饥饿营养状态下的

血糖浓度均呈现先上升后下降的趋势, 不同处理

组涨幅不同, 饥饿处理组的涨幅最低(5.32 mmol/L), 

说明饥饿处理组对葡萄糖的吸收利用能力比持续

投喂组和饥饿再投喂组强, 推测这可能是由于机

体长期缺乏碳水化合物等营养物质导致草鱼在高

糖负荷后对葡萄糖的吸收利用或贮藏增强。然而, 

也有学者研究报道褐鳟在长期饥饿状态下对葡萄

糖的吸收率下降[39], 这可能与鱼的种类和规格大

小不同有关。饥饿处理组甘油三酯含量在 0~12 h

内基本无明显变化, 而持续投喂组和饥饿再投喂

组在 0~6 h也保持稳定, 而在 12 h时急剧上升, 暗

示在高糖负荷条件下, 草鱼可通过脂肪合成代谢

途径来降低高浓度血糖。肝/肌糖原在注射葡萄糖
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后各处理组均呈现先上升后下降的趋势, 说明糖

原的合成也是缓解急性高糖胁迫的有效途径。 

注射葡萄糖后, 不同处理组 GK 酶活性均出

现先上升后下降的趋势, 其中以饥饿处理组的增

幅最大, 最高值是 0 h 的 2 倍, 且饥饿处理组在各

时间点上均显著高于持续投喂组和饥饿再投喂组, 

这表明高糖负荷可诱导 GK 酶活性且饥饿处理效

果最佳, 相似的研究结果在团头鲂(Megalobrama 

amblycephala)上也有报道[40]。也有研究报道 GK

酶具有很多独特的调节特征, 可有效促进肝脏对

葡萄糖的吸收和糖原的合成, 且肝糖原的含量与

葡萄糖激酶的活性呈正相关[41], 提示葡萄糖激酶

可有效促进肝糖原的合成。在注射葡萄糖后, 饥

饿处理组 PK 酶的活性呈现上升的趋势, 而持续

投喂组则无显著变化, 饥饿再投喂组呈现先下降

后上升的趋势。除此之外, 饥饿处理组 PFK 酶活

性总体上呈现下降的趋势, 而再投喂组呈现下降

的趋势, 这都说明草鱼在不同饥饿营养状态及高

糖负荷下, PK 和 PFK 酶能在糖代谢中进行灵活地

调节, 这与机体整个代谢网络(糖、蛋白质和脂肪

代谢)有密切联系, 但不同饥饿营养状态下具体的

调节机制尚未完全清楚, 可能与降低糖酵解酶活

性, 促进糖原合成有关, 相似的研究结果在小鼠

上有报道[42], 结果与饥饿组和再投喂组注射葡萄

糖后肝糖原显著上升相符。而在注射葡萄糖后 , 

持续投喂组 PEPCK 酶活性在各个时间点上无显

著变化, 而饥饿处理组和饥饿再投喂组 PEPCK酶

活性均在 1 h 时显著降低, 这说明饥饿处理条件

下进行急性高糖胁迫能有效地抑制 PEPCK 酶活

性, 从而达到迅速降低高浓度血糖的目的。 

葡萄糖从胞外进入胞内需要借助细胞膜上葡

萄糖转运载体的协助运输, 才能为细胞的代谢提

供能量。葡萄糖转运蛋白 1(GLUT1)在哺乳动物动

各组织广泛分布, 是非胰岛素依赖转运葡萄糖。

在哺乳动物中, GLUT1 基因的表达受很多因素的

影响, 如胰岛素、甲状腺激素和生长激素的分泌、

缺氧条件和癌症发生[43]。但血糖含量的变化却对

各组织 GLUT1 基因的表达无显著影响[44]。本实

验草鱼肝脏组织 GLUT1 基因在不同饥饿处理下

的表达均出现上调, 而肌肉组织 GLUT1 基因表 

达在两个月的饥饿处理后上调, 但在饥饿再投喂

后 GLUT1 基因表达却呈现下调, 这与哺乳动物肌

肉细胞在葡萄糖缺乏的条件下 GLUT1 基因表达

上调的结果相似, 在一定程度上补偿由 GLUT4 下

调导致葡萄糖摄取率的下降[44], 与在褐鳟[45]上的

研究结果相反; 饥饿处理与正常投喂的肌肉组织

GLUT1 基因表达量无显著变化。研究结果还发现, 

注射葡萄糖后草鱼肌肉组织 GLUT1 表达量均呈

现显著上调, 肝脏组织除了再投喂组无显著影响

外, 持续投喂组和饥饿组均有显著上调, 这表明

注射葡萄糖能激活草鱼肌肉和肝脏组织 GLUT1

基因的表达, 这与尼罗罗非鱼(Oreochromis nilo-

ticus)在喂食或注射葡萄糖后肌肉组织 GLUT1 基

因表达上调的结果相同[46]。此外饥饿处理组的肌

肉 GLUT1 基因表达量在各个时间点上均高于其

余两组, 在一定程度提高了细胞对葡萄糖摄取率, 

与其急性血糖负荷下血糖增幅最小相符, 表明饥

饿处理可有效诱导 GLUT1 的表达和转运, 从而促

进葡萄糖的摄入和利用。 

4  结论及展望 

综上所述, 在饥饿处理下, 草鱼通过消耗肝

糖原、甘油三酯, 降低肝脏糖酵解相关酶(PK 和

PFK)活性以及促进糖异生 PEPCK 酶活性来应对

饥饿胁迫, 而饥饿处理可诱使 GK 和 PK 酶活性上

升、促进糖原合成、激活 GLUT1 基因的表达和转

运来缓解草鱼急性高糖负荷, 从而提高其糖耐受

能力。 

随着中国水产养殖业的迅速发展, 蛋白质价

格居高不下, 导致饲料成本逐年上升, 而蛋白质

又是水产养殖中最大的水质污染源, 这都严重限

制了水产养殖业的可持续发展。而碳水化合物作

为廉价的能源物质, 在自然界中广泛分布, 适当

地添加碳水化合物替代部分蛋白源和脂肪源, 既

能降低饲料成本, 又可以减少氨氮排泄物污染。

然而现有的研究对鱼类糖代谢机理及葡萄糖转运

机制仍不甚清晰, 草鱼作为典型的淡水草食性经

济鱼类, 对碳水化合物的利用能力较肉食性和杂

食性鱼类高, 研究草鱼不同饥饿处理下及其在急

性高糖胁迫条件下的糖代谢及葡萄糖转运机制 , 
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可为不同食性经济鱼类的葡萄糖利用机制研究提

供科学依据, 以期解释鱼类对碳水化合物利用效

率低的原因, 为水产养殖业的健康可持续发展提

供理论支撑。 
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Abstract: This experiment was conducted to determine the effects of starvation and refeeding on the growth 
performance, biochemical indices in the plasma, liver/muscle glycogen content, glucose metabolic enzymes, and 
gene expression of glucose transporter 1 (GLUT1) in grass carp (Ctenopharyngodon idellus) and then clarify the 
characteristics of glucose metabolism of grass carp under starvation and refeeding. The combined experiment 
consisted of a starvation group (S), refeeding group (R, starvation 4 weeks + refeeding 4 weeks), and continuous 
feeding group (C). Fish with an average initial weight of (125.35±0.54) g were randomly selected in each 
treatment and injected with 300 mg glucose per 100 g body weight for a glucose tolerance test (GTT) at the end of 
experiment. The results showed that starvation resulted in a low liver glycogen content, plasma glucose, and 
triglyceride concentration. However, starvation treatment had a significant effect on glucose tolerance, and the 
plasma glucose concentration of the S group was significantly lower (P<0.05) than that of the other groups during 
the entire sampling period, whereas liver glycogen content peaked at 6 h. Starvation treatment had a significant 
effect on activities of carbohydrate metabolic enzymes. Starvation induced the liver PEPCK enzyme activity but 
depressed PK and PFK enzyme activities. However, PEPCK, PK, and PFK enzyme activities returned to their 
previous levels after refeeding. After glucose injection, a significant increase (P<0.05) in GK and PK activities 
was observed in the S group, but PK activities of the R group significantly increased (P<0.05) and then decreased. 
Starvation treatment had a significant effect on the expression of GLUT1 in hepatic and muscle tissues. After the 
glucose load, starvation and refeeding significantly induced the expression of GLUT1 in hepatic and muscle 
tissues (P<0.05); however, GLUT1 expression in the muscle tissue of the R group decreased, whereas its 
expression in the muscle tissue of the S group was significantly higher than that of the other groups during the 
entire sampling period (P<0.05). It could be concluded that during the stages of starvation, to deal with the 
challenges of food deprivation, grass carp depleted glycogen and triglyceride, suppressed hepatic glycolysis 
enzymes, such as PK and PFK, and activated hepatic glycogenolytic enzymes, such as PEPCK. The results of 
starvation treatment in grass carp favored the improvement of glucose tolerance through inducing GK and PK 
enzyme activities, increasing the synthesis of liver glycogen, and activating the expression of GLUT1 in hepatic 
and muscle tissues. 
Key words: Ctenopharyngodon idellus; starvation and refeeding; acute hyperglycemia stress; glucose metabolism; 

glucose transporter 1 
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