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摘　要：为了研究摄食蚕豆后草鱼（Ｃｔｅｎｏｐｈａｒｙｎｇｏｄｏｎｉｄｅｌｌｕｓ）肝脏脂肪蓄积情况以及形成原因，采集了摄食蚕
豆的草鱼（试验组）和摄食配合饲料的草鱼（对照组）的肝脏样本后，通过 Ｈ＆Ｅ染色、油红 Ｏ染色和透射电镜
分别对两组草鱼肝脏进行病理学特征、脂质蓄积情况和肝细胞的超显微结构观察，同时检测与脂肪代谢相关

的生理生化指标，并分析与脂肪酸合成相关的基因表达情况。结果发现：与对照组草鱼相比，试验组草鱼肝脏

发生明显的脂肪变性，线粒体形态异常且数量减少；试验组草鱼血清中甘油三脂（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、低密
度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、谷丙转氨酶（ＡＬＴ）和谷草转氨酶（ＡＳＴ）含量显著升高（Ｐ＜０．０５）；试验组草鱼肝脏
中ＴＧ、ＴＣ和过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）含量显著增加，但过氧化氢酶（ＣＡＴ）和谷胱甘肽（ＧＳＨ）显著降低（Ｐ＜０．０１）；试
验组草鱼肝脏脂肪酸合成相关基因（ａｃｃ和ｆａｓ）的ｍＲＮＡ表达量极显著高于对照组（Ｐ＜０．０１）。研究表明，长
期摄食蚕豆的草鱼肝脏会发生脂肪变性，其可能与脂肪酸从头合成（ＤＮＬ）增加、氧化应激增强及线粒体结构
破坏等有关。研究结果将为脆肉鲩营养调控和预防鱼类肝脏脂肪变性提供一定的理论依据。
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　　草鱼（Ｃｔｅｎｏｐｈａｒｙｎｇｏｄｏｎｉｄｅｌｌｕｓ）是我国重要
的淡水养殖鱼类之一，２０１８年全国产量为５３５万
ｔ，约占全国水产品总量的９％。在２０世纪７０年
代初，广东省五七干校技术人员偶然发现在草鱼

成鱼养殖阶段投喂单一饲料蚕豆（Ｖｉｃｉａｆａｂａ）
９０～１２０ｄ后，其肌肉硬度增加、肉质紧实和口感
脆爽。这种肌肉性质改变的草鱼被称脆化草鱼

或脆肉鲩［１］。脆肉鲩因口感改善深受消费者喜

爱，目前已推广至全国，部分产品远销东南亚和

北美。脆肉鲩不仅拓宽了普通草鱼的销售市场，

而且脆肉鲩的市场价格通常是普通草鱼的二倍

以上，显著提高了养殖户的经济效益。

然而脆肉鲩，在养殖过程中，不仅出现生长

缓慢，而且其肝脏受到摄食蚕豆的影响，表现为

肝脏抗氧化能力降低和功能受损［２３］，在快速游

动后肝脏会严重充血［４］。另外，有研究发现，蚕

豆投喂陆生动物后，其肝脏也有类似的现象。

ＭＡＲＴ?ＮＥＺ等［５］将蚕豆作为唯一蛋白来源投喂

给小鼠后发现小鼠生长减缓和肝脏重量显著减

少。ＯＲＴＩＺ等［６］用含有蚕豆提取物单宁的饲料

投喂给鸡和小鼠后，发现肝脏均水肿变性。本团

队前期研究还发现投喂蚕豆后，草鱼肝脏中的粗

脂肪含量增多［７］。这说明蚕豆可能导致了草鱼

肝脏中的脂肪代谢失衡，造成脂肪在肝脏中蓄

积。到目前为止，对投喂蚕豆造成草鱼肝脏脂肪

蓄积的机制未见有报道。此外，研究［８１０］表明鱼

类脂肪肝的发生不仅会降低鱼类的生长性能、免

疫能力和抗病能力，更严重的是还会降低肌肉的

品质，影响口感。因此降低脂肪肝的发生、维持

肝脏的健康状态对保证脆肉鲩肌肉品质有积极
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的意义。

为了探究蚕豆引起草鱼肝脏脂肪蓄积的原

因，以蚕豆为单一饲料源投喂草鱼１２０ｄ后，采集
摄食蚕豆的草鱼（脆肉鲩）和摄食配合饲料的普

通草鱼的血液和肝脏样品，进行肝脏的 Ｈ＆Ｅ染
色、油红Ｏ染色和肝细胞透射电镜观察，同时测
定血液和肝脏中与脂肪代谢相关的生理生化指

标，并利用 ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ技术定量分析基因 ａｃｃ
和ｆａｓ的表达变化，以期望为脆肉鲩的营养调控
提供科学数据。

１　材料与方法

１．１　试验材料
试验草鱼的养殖在珠江水产研究所养殖基

地进行，养殖鱼池规格为４．５ｍ×４．５ｍ×１．１ｍ
的水泥池，取规格基本一致且体质健康的草鱼

１８０尾［（８１６．４４±５７．９６）ｇ］，分成对照组（投喂
普通配合饲料）和试验组（投喂单一蚕豆），每组

设置３个重复，每个重复为 ３０尾，养殖时间为
２０１８年６月中旬至 ２０１８年１０月中旬（１２０ｄ）。
蚕豆的粗蛋白质与粗脂肪含量分别为 ２８７ｇ／ｋｇ
和２３．１ｇ／ｋｇ，而普通饲料的粗蛋白与粗脂肪分
别为３６０ｇ／ｋｇ和６．２ｇ／ｋｇ。投饵量按体质量的
３％～５％计算，每天投喂２次（９：００和１８：００）。
试验期间水温为２５～３０℃，ｐＨ为 ６．５～７．５，溶
解氧大于５．０ｍｇ／Ｌ。养殖试验结束后，试验组草
鱼和对照组草鱼体质量分别为（１７９８±１２９）ｇ和
（２２２５±１００）ｇ。
１．２　取样

每个重复取 ３尾鱼，经丁香酚麻醉后，用 ５
ｍＬ无菌注射器从尾静脉取血，采集的血液置于
１０ｍＬ无菌离心管中，４℃冰箱中静置３ｈ后，在
３５００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上层血清用于生理生
化指标的测定。解剖试验鱼，取约１ｇ肝脏组织，
液氮速冻，于 －８０℃冰箱保存用于基因表达检
测；切割厚度小于０．５ｃｍ的肝脏组织固定于４％
多聚甲醛和１０％甲醛中，分别用于 Ｈ＆Ｅ染色和
油红Ｏ染色；取厚度小于０．２ｃｍ的肝脏组织固
定于２．５％戊二醛溶液中用于透射电镜观察；取
约５ｇ的肝脏组织，液氮速冻，于 －８０℃保存，用
于肝脏生理生化指标的检测。

１．３　Ｈ＆Ｅ染色和油红Ｏ染色
肝脏组织在４％多聚甲醛中固定２４ｈ后，进

行脱水、透明和浸蜡包埋，制备石蜡组织切片再

进行常规染色。待切片水化后浸入苏木精染色

１０ｍｉｎ，蒸馏水速洗，用０．１％盐酸乙醇分色，浸
入１％伊红中染色２ｍｉｎ，再用盐酸乙醇分色，经
９５％乙醇与无水乙醇脱水，二甲苯透明，中性树
胶封片后，光镜下观察肝脏组织的病理学特征。

肝脏组织冰冻切片后，６０％异丙醇洗３０ｓ，油
红Ｏ原液６ｍＬ加蒸馏水４ｍＬ混匀后浸染切片
１０ｍｉｎ，６０％异丙醇洗去多余染液，苏木素染核２
ｍｉｎ，水洗至细胞核蓝化，最后用甘油明胶封片。
光镜下观察肝细胞中的红色脂滴。

１．４　透射电镜
肝脏组织在２．５％戊二醛中固定２４ｈ后。用

０．１ｍｏｌ／Ｌ磷酸盐缓冲液（ｐＨ＝７．４）冲洗４ｈ，
在１％锇酸培养基中固定，然后用０．１ｍｏｌ／Ｌ磷酸
盐缓冲液冲洗，分别使用体积分数为５０％、７０％、
８０％、９０％和 １００％乙醇和 １００％叔丁醇进行脱
水。将切片用乙酸双氧铀染色，然后用柠檬酸铅

染色。观察超微结构变化，并使用 Ｓ３４００Ｎ透射
电子显微镜拍摄显微照片，观察肝细胞的超显微

结构。

１．５　生理生化指标的测定
将１．２节中所取的同一重复的３条试验鱼样

品混合。按照南京建成生物工程研究所的试剂

盒说明书，测定血清甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、
总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、高密度脂蛋白
胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ
Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ， ＬＤＬＣ）、过 氧 化 氢 （ｈｙｄｒｏｇｅｎ
ｐｅｒｏｘｉｄｅ，Ｈ２Ｏ２）、过氧化氢酶（ｃａｔａｌａｓｅ，ＣＡＴ）、谷
胱 甘 肽 （ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ， ＧＳＨ）、 丙 二 醛

（ｍａｌｏｎａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）、谷丙转氨酶 （ａｌａｎｉｎｅ
ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）的活性和谷草转氨酶
（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）的活性。肝脏
的甘油三酯（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、过氧化氢
（Ｈ２Ｏ２）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、谷胱甘肽（ＧＳＨ）和
丙二醛（ＭＤＡ）的测定采用南京建成生物工程研
究所的试剂盒；肝脏和血清中的葡萄糖６磷酸脱
氢酶（ｇｌｕｃｏｓｅ６ｐｈｏｓｐｈａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，Ｇ６ＰＤ）
活性检测使用北京索莱宝科技有限公司的试剂

盒。

１．６　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测基因ｍＲＮＡ表达情况
按照 ＲＮＡ提取试剂盒 （ＴａＫａＲａ，日本）说明

６４
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书提取肝脏总 ＲＮＡ，经 ＯＤ２６０／２８０分析测定 ＲＮＡ
浓度后，使用反转录试剂盒（ＴａＫａＲａ，日本）将１
μｇＲＮＡ反转录为 ｃＤＮＡ。采用实时荧光定量
ＰＣＲ（ｑＰＣＲ）检测对照组草鱼和试验组草鱼肝脏
中的乙酰辅酶 ａ羧化酶（ａｃｅｔｙｌＣｏＡｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ，

ａｃｃ）和脂肪酸合酶（ｆａｔｔｙａｃｉｄｓｙｎｔｈａｓｅ，ｆａｓ）基因
的表达情况，以草鱼βａｃｔｉｎ编码的基因作为内参
基因。实时荧光定量所用到的引物均由上海英

潍捷基贸易有限公司合成，引物信息详见表

１［１１］。

表１　内参基因与目的基因的引物
Ｔａｂ．１　Ｐｒｉｍｅｒｓｏｆｒｅｆｅｒｅｎｃｅａｎｄｔａｒｇｅｔｇｅｎｅｓ

基因 Ｇｅｎｅｓ 正向引物（５′
$

３′）ＦＰｒｉｍｅｒ（５′
$

３′） 反向引物（５′
$

３′）ＲＰｒｉｍｅｒ（５′
$

３′）

βａｃｔｉｎ ＣＧＴＧＡＣＡＴＣＡＡＧＧＡＧＡＡＧ ＧＡＧＴＴＧＡＡＧＧＴＧＧＴＣＴＣＡＴ
ａｃｃ ＴＧＧＣＴＧＣＡＣＴＧＣＡＣＴＣＴＣＡＣＴ ＧＧＴＣＣＡＧＣＴＴＣＣＣＴＧＣＧＧＴＣ
ｆａｓ ＧＡＴＧＧＧＴＣＴＡＣＡＧＣＣＴＧＡＴＧＧ ＧＡＣＡＣＣＣＴＧＴＧＧＡＣＡＴＴＧＡＧＣ

　　实时荧光定量 ＰＣＲ采用荧光染料 ＳＹＢＲ

ＧＲＥＥＮＩＮＵＣＬＥＩＣＡ。ＰＣＲ反应体系如下：１４．０
μＬ超纯水，２．０μＬ１０×ＰＣＲ缓冲液（２００．０
ｍｍｏｌ／ＬＴｒｉｓＨＣＬ，５００．０ｍｍｏｌ／ＬＫＣｌ），１．０μＬ镁
离子（５０．０ｍｍｏｌ／Ｌ），１．０μＬ模板，０．５μＬｄＮＴＰｓ
（１０ｍｍｏｌ／Ｌ），０．５μＬ上游引物（１０μｍｏｌ／Ｌ），
０．５μＬ下游引物（１０．０μｍｏｌ／Ｌ），０．３μＬＳＹＢＲ
（２０×），０．２μＬＴａｑ酶（５．０Ｕ／μＬ）。反应条件：
９５℃变性５ｍｉｎ；９５℃１０ｓ，５８℃３０ｓ，７２℃３０ｓ，
４０个循环，溶解温度６０～９５℃。采用 ＳｔｅｐＯｎＴＭ

ＲｅａｌＴｉｍｅＰＣＲＳｙｓｔｅｍ检测阈值周期数（Ｃｔ）。采
用２－ΔΔＣｔ方法［１２］对数据进行处理。

１．７　统计分析
所有数据采用平均值±标准差（Ｍｅａｎｓ±ＳＤ）

表示。使用ＳＰＳＳ２２．０软件对数据进行单因素方
差分析（ＯｎｅＷａｙＡＮＯＶＡ），Ｐ＜０．０５表示显著差
异，Ｐ＜０．０１表示极显著差异。

２　结果与分析

２．１　肝脏外形观察
与对照组草鱼肝脏相比，试验组草鱼肝脏外

观颜色发黄，贫血肿大，具有油腻感，表面出现大

小不一的白色坏死病灶。

２．２　Ｈ＆Ｅ染色的肝脏切片观察
将对照组草鱼与试验组草鱼的肝脏切片进

行Ｈ＆Ｅ染色观察。由图版Ⅰ１和图版Ⅰ３可
知：对照组草鱼肝小叶中央静脉周围肝索结构排

列规则，并呈正常的放射状；肝索间可见肝窦；肝

细胞形态与大小正常，核圆、大和居中，细胞胞质

充盈；肝细胞未见肿胀，仅有零星的空泡分散在

肝脏中。由图版Ⅰ２和图版Ⅰ４可知：试验组草

鱼肝小叶结构紊乱，界限不清；肝索排列不规则；

肝细胞明显肿胀，部分细胞核贴壁，细胞胞浆内

有大量大小不一的空泡。

２．３　油红Ｏ染色的肝脏切片观察
将对照组草鱼与试验组草鱼的肝脏进行油

红Ｏ染色切片观察，在光镜下肝细胞内的脂肪滴
呈红色，细胞核呈蓝色。由图版Ⅱ１和图版Ⅱ３
可知：对照组草鱼肝细胞仅有少许红色小脂滴。

由图版Ⅱ２和图版Ⅱ４可知：试验组草鱼肝细胞
明显肿大、变圆，明显可见细胞内有大小不等的

红色脂滴，呈弥漫状；中央静脉周围的肝细胞油

红染色较深，肝脏脂肪蓄积严重，表现为脂肪变

性状态。

２．４　肝脏透射电镜观察
将对照组草鱼与试验组草鱼的肝脏切片进

行透射电镜观察。由图版Ⅲ１和图版Ⅲ３可知：
对照组肝细胞细胞质内可见丰富的线粒体和内

质网，线粒体结构完整，嵴清晰明显；内质网以粗

面内质网为主，呈捆状整齐的排列在细胞核和线

粒体的周围；细胞核形状较规则，常染色质均匀

分布。由图Ⅲ２和图版Ⅲ４可知：试验组肝细胞
线粒体、内质网数量形态异常，数量明显减少，杂

乱地分布在细胞质中；肝细胞体积变大，排列无

规则；肝细胞核边缘形状不规则。

２．５　投喂蚕豆对草鱼血清脂肪代谢相关指标的
影响

由表２可知：试验组草鱼血清中的甘油三酯
（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇
（ＬＤＬＣ）和丙二醛（ＭＤＡ）的含量显著高于对照
组（Ｐ＜０．０５）；试验组草鱼血清中的过氧化氢
（Ｈ２Ｏ２）、谷丙转氨酶 （ＡＬＴ）活性和谷草转氨酶
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（ＡＳＴ）活性极显著高于对照组（Ｐ＜０．０１），但过
氧化氢酶（ＣＡＴ）、葡萄糖６磷酸脱氢酶（Ｇ６ＰＤ）
的活性和还原型谷胱甘肽与氧化型谷胱甘肽的

比值（ＧＳＨ／ＧＳＳＨ）极显著低于对照组（Ｐ＜
０．０１）。两组血清中的高密度脂蛋白胆固醇
（ＨＤＬＣ）差异不显著（Ｐ＞０．０５）。

表２　投喂蚕豆对草鱼血清脂肪代谢相关指标的影响
Ｔａｂ．２　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｆｅｅｄｉｎｇｂｒｏａｄｂｅａｎｏｎｓｅｒｕｍｉｎｄｅｘｅｓｏｆｇｒａｓｓｃａｒｐｒｅｌａｔｅｄｔｏｆａｔｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

项目 Ｉｔｅｍ 对照组 Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ 试验组 Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ

甘油三酯ＴＧ／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．０７±０．１３ ２．４３±０．１６

总胆固醇ＴＣ／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．４９±０．４２ ５．３５±０．３０

高密度脂蛋白胆固醇ＨＤＬＣ／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．２８±０．２７ １．４７±０．２５
低密度脂蛋白胆固醇ＬＤＬＣ／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５１±０．２５ １．８８±０．１０

过氧化氢酶ＣＡＴ／（Ｕ／ｍＬ） ４．０７±１．４０ ２．２６±０．３３

葡萄糖６磷酸脱氢酶Ｇ６ＰＤ／（Ｕ／ｍＬ） １２４．５８±１２．９０ ５２．０１±１１．３０

还原型谷胱甘肽／氧化型谷胱甘肽）ＧＳＨ／ＧＳＳＨ ９．１７±３．９４ ５．１８±１．６３

丙二醛ＭＤＡ／（ｎｍｏｌ／ｍＬ） ２９．２４±７．８０ ４６．２８±１．４３

过氧化氢Ｈ２Ｏ２／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １２．０９±２．３３ ２０．９２±３．３７

谷丙转氨酶ＡＬＴ／（Ｕ／Ｌ） ７７．３８±２．２６ １４４．３８±７．５４

谷草转氨酶ＡＳＴ／（Ｕ／Ｌ） ９２．７１±９．３４ １８８．２９±１２．７８

注：表示同一行数据有显著差异Ｐ＜０．０５，表示同一行数据有极显著差异Ｐ＜０．０１
Ｎｏｔｅｓ：ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅｓａｍｅｒｏｗｄａｔａ（Ｐ＜０．０５）， ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓｅｘｔｒｅｍｅｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅｓａｍｅｒｏｗｄａｔａ
（Ｐ＜０．０１）

２．６　投喂蚕豆对草鱼肝脏脂肪代谢相关指标的
影响

由表３可知：试验组草鱼肝脏中的甘油三酯
（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）和过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）的含量
均极显著高于对照组（Ｐ＜０．０１），且丙二醛

（ＭＤＡ）的含量也显著高于对照组（Ｐ＜０．０５）；试
验组草鱼肝脏中的过氧化氢酶（ＣＡＴ）、葡萄糖６
磷酸脱氢酶（Ｇ６ＰＤ）的活性和还原型谷胱甘肽与
氧化型谷胱甘肽的比值（ＧＳＨ／ＧＳＳＨ）均极显著低
于对照组（Ｐ＜０．０１）。

表３　投喂蚕豆对草鱼肝脏脂肪代谢相关指标的影响
Ｔａｂ．３　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｆｅｅｄｉｎｇｂｒｏａｄｂｅａｎｏｎｌｉｖｅｒｉｎｄｅｘｅｓｏｆｇｒａｓｓｃａｒｐｒｅｌａｔｅｄｔｏｆａｔｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

项目 Ｉｔｅｍ 对照组 Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ 试验组 Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ

甘油三酯ＴＧ／（ｍｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ） ０．３５±０．０７ ０．７３±０．１０

总胆固醇ＴＣ／（ｍｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ） ０．５１±０．２４ １．１０±０．１２

过氧化氢酶ＣＡＴ／（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔ） ９．９５±０．８５ ４．４１±０．３９

葡萄糖６磷酸脱氢酶Ｇ６ＰＤ／（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔ） １１４．４３±８．９１ ７９．８９±９．１３

还原型谷胱甘肽／氧化型谷胱甘肽ＧＳＨ／ＧＳＳＨ １１．６８±４．００ ２．３９±０．８２

丙二醛ＭＤＡ／（ｎｍｏｌ／ｍｇｐｒｏｔ） ０．６５±０．２７ １．３７±０．２５

过氧化氢Ｈ２Ｏ２／（ｍｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ） １０．９１±２．１８ ３８．０６±６．２４

注：表示同一行数据有显著差异Ｐ＜０．０５，表示同一行数据有极显著差异Ｐ＜０．０１
Ｎｏｔｅｓ：ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅｓａｍｅｒｏｗｄａｔａ（Ｐ＜０．０５），ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓｅｘｔｒｅｍｅｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅｓａｍｅｒｏｗｄａｔａ
（Ｐ＜０．０１）

２．８　投喂蚕豆对草鱼肝脏脂肪酸合成相关基因
表达的影响

由图１所知，试验组草鱼肝脏中的 ａｃｃ和 ｆａｓ
的基因表达均极显著高于对照组（Ｐ＜０．０１），分
别比对照组高出了２４３．１７％和７６．９９％。

３　讨论

肝脏作为碳水化合物、蛋白质和脂质合成、

代谢、存储、重新分配的主要场所，在维持机体代

谢稳态中起着重要作用。当肝脏所吸收的能量

大于支出时，ＴＧ会在肝脏中积聚，从而引起肝脏
的脂肪蓄积，表现为肝脏脂肪变性（或称为脂肪

肝）［１３］。目前，已有大量的研究［８１０］表明：脂肪肝

会引起鱼类食欲不振、生长性能降低、饵料系数

提高；肌肉品质降低；应激耐受性和免疫力降低，

对病害的敏感性和死亡率提高等现象。通常患
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表示极显著差异（Ｐ＜０．０１）
ｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓｅｘｔｒｅｍｅｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＜０．０１）

图１　投喂蚕豆对草鱼肝脏脂肪酸合成相关基因
（ａｃｃ和ｆａｓ）的表达的影响

Ｆｉｇ．１　Ｅｆｆｅｃｔｏｆｆｅｅｄｉｎｇｂｒｏａｄｂｅａｎｏｎｔｈｅ
ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｆａｔｔｙａｃｉｄｓｙｎｔｈｅｓｉｓ
（ａｃｃａｎｄｆａｓ）ｉｎｇｒａｓｓｃａｒｐｌｉｖｅｒ

脂肪肝的鱼其肝脏外观发黄、肿大，具有油腻感；

肝细胞内出现明显的脂滴；线粒体和内质网形态

异常甚至溶解消失［１４１５］。以蚕豆作为单一饵料

投喂草鱼１２０ｄ后，经外观、Ｈ＆Ｅ染色、油红Ｏ染
色和透射电镜观察发现试验组草鱼肝脏表现出

类似病理特征，呈现出典型的肝脏脂肪变性状

态。

研究［１６］表明脂肪酸的过量供应是肝脏脂肪

变性的一个重要决定因素。试验组草鱼血液中

的ＴＣ、ＴＧ和转运内源性胆固醇的 ＬＤＬＣ显著高
于对照组，这表明蚕豆可以诱导草鱼血脂异常，

从而可能促进试验组草鱼肝细胞从血液中摄取

和储存 ＴＣ和 ＴＧ。此外，脂肪酸从头合成（ｄｅ
ｎｏｖｏｌｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓ，ＤＮＬ）也是导致肝脏脂肪变性的
关键途径［１７１８］，该途径主要是乙酰辅酶 Ａ羧化酶
将乙酰辅酶Ａ转化为丙二酰辅酶 Ａ，再由脂肪酸
合成酶将其转化为棕榈酸（Ｃ１６：０），并在其他酶
的作用下进行延伸［１９］，最终以 ＴＧ形式存
储［１３，２０］，而ＤＮＬ受ａｃｃ和 ｆａｓ这两个关键基因的
调控，经检测发现试验组草鱼肝脏中的 ａｃｃ和 ｆａｓ
基因表达均显著高于对照组，表明试验组草鱼肝

脏细胞中ＤＮＬ途径上调，这会促进脂肪酸在肝脏
中的合成增加。

脂肪酸氧化代谢主要通过线粒体 β氧化进
行的［２１］，因此线粒体的功能是否正常，在细胞中

数量的多少直接影响着脂肪酸代谢。在正常生

理状态下，线粒体一般会产生占总耗氧量２％的
活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ），主要为
Ｏ２
［２２］，因此线粒体通常也为高水平 ＲＯＳ的氧化

靶点。研究［２３２４］表明，高水平的ＲＯＳ会氧化线粒
体膜、电子传递链复合物蛋白和线粒体 ＤＮＡ
（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡ，ｍｔＤＮＡ）等，从而造成细胞
内线粒体数量减少和形态结果异常。另外，Ｏ２

会

被歧化成过 Ｈ２Ｏ２（Ｈ２Ｏ２属于 ＲＯＳ，具有氧化
性），通常会被细胞内的抗氧化剂 ＣＡＴ和依赖于
Ｇ６ＰＤ还原的 ＧＳＨ转化为无毒性的水［２２，２５］。试

验组草鱼肝脏中的 Ｈ２Ｏ２含量极显著高于对照
组，而ＣＡＴ和Ｇ６ＰＤ活性以及ＧＳＨ的含量均显著
较低，表明试验组草鱼肝脏中的 Ｈ２Ｏ２可能会超
出正常阈值水平而引起氧化应激，从而对线粒体

造成氧化损伤。从透射电镜观察到试验组草鱼

肝细胞中线粒体数量减少，形态结构异常的结果

正好应证了这一点。以上结果表明，试验组草鱼

肝细胞中氧化应激的发生导致线粒体数量的减

少，进而降低了脂肪在肝脏中的氧化代谢。

同时，试验组草鱼肝细胞膜也受到了氧化应

激的作用。在哺乳动物中，血液中的 ＡＬＴ和 ＡＳＴ
的活性的高低意味着肝脏健康与否，当 ＡＬＴ和
ＡＳＴ在血液中的活性增加时，表明肝功能受
损［２６］。目前已有许多学者［２７２８］利用这两个指标

来判断鱼类的肝功能是否正常。试验组草鱼血

液中的ＡＬＴ和ＡＳＴ极显著高于对照组，这表明了
试验组草鱼肝脏功能受损，可能的原因是氧化应

激引起了脂质过氧化而破坏了肝细胞膜，使主要

存在肝细胞内的 ＡＬＴ和 ＡＳＴ大量地从细胞内逸
出进入血液，致使ＡＬＴ和ＡＳＴ在血液中的活性增
加。ＭＤＡ是多不饱和脂肪酸过氧化物的降解产
物，其含量的大小能直接反映脂质过氧化水

平［２］。试验组草鱼肝脏中的 ＭＤＡ显著增加在一
定程度上验证了肝细胞膜受到了“氧化应激”的

破坏。

目前研究［２９］已证实，在哺乳动物中，氧化应

激在非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＮＡＦＬＤ）发生和进展中起着重要作用。
也有研究表明在鱼类肝脏发生脂肪变性时，氧化

应激可能也起着类似促进作用，如 ＳＩＴＪà
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ＢＯＢＡＤＩＬＬＡ等［８］用１００％植物蛋白源替代鱼粉
时，发现金头鲷（Ｓｐａｒｕｓａｕｒａｔａ）肝脏发生脂肪变
性时伴随有严重的氧化应激。ＬＩＵ等［３０］发现全

氟十二烷酸诱导斑马鱼（Ｂａｒｃｈｙｄａｎｉｏｒｅｒｉｏ）肝脏
脂肪变性涉及脂肪酸β氧化和氧化应激的紊乱。
由此，推测氧化应激可能是试验组草鱼肝脏发生

脂肪变性的关键因素。
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［２２］　ＺＯＲＯＶＤＢ，ＪＵＨＡＳＺＯＶＡＭ，ＳＯＬＬＯＴＴＳＪ．Ｍｉｔｏｃｈ

ｏｎｄｒｉａｌｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ（ＲＯＳ）ａｎｄＲＯＳｉｎｄｕｃｅｄ

ＲＯＳｒｅｌｅａｓｅ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌＲｅｖｉｅｗｓ，２０１４，９４（３）：
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ｈｕｍａｎ ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］． Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ａｐｐｌｉｅｄ
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［２５］　ＳＡＶＡＳＫＡＮＮＥ，ＵＦＥＲＣ，ＫＨＮＨ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ

ｂｉｏｌｏｇｙｏｆｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ４：ｆｒｏｍｇｅｎｏｍｉｃｓｔｒｕｃｔｕｒｅｔｏ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｎｅｕｒａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ
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ｏｆＭｏｒｉｎｇａｏｌｅｉｆｅｒａｂａｒｋｅｘｔｒａｃｔｉｎｐａｒａｃｅｔａｍｏｌｉｎｄｕｃｅｄ

ｈｅｐａｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＢｉｏＲｘｉｖ，２０１９：５１３００２，ｄｏｉ：１０．

１１０１／５１３００２．

［２７］ＷＡＮＧＣ，ＬＩＵＹ，ＳＵＮＧＸ，ｅｔａｌ．Ｇｒｏｗｔｈ，ｉｍｍｕｎｅ

ｒｅｓｐｏｎｓｅ，ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｃａｐａｂｉｌｉｔｙ，ａｎｄｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｏｆ

ｊｕｖｅｎｉｌｅＡｔｌａｎｔｉｃｓａｌｍｏｎ（ＳａｌｍｏｓａｌａｒＬ．）ｆｅｄＢａｃｉｌｌｕｓ

ｖｅｌｅｚｅｎｓｉｓＶ４ａｎｄＲｈｏｄｏｔｏｒｕｌａｍｕｃｉｌａｇｉｎｏｓａｃｏｍｐｏｕｎｄ［Ｊ］．

Ａｑｕａｃｕｌｔｕｒｅ，２０１９，５００：６５７４．

［２８］　ＬＩＨＴ，ＴＡＮＧＳＹ，ＤＵＷ Ｈ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ｅｔｈｏｘｙｑｕｉｎａｎｄＡｎｇｅｌｉｃａｓｉｎｅｎｓｉｓｅｘｔｒａｃｔｓｏｎｌｉｐｉｄｏｘｉｄａｔｉｏｎｉｎ

ｆｉｓｈｆｅｅｄｓａｎｄｇｒｏｗｔｈ，ｄｉｇｅｓｔｉｖｅａｎｄａｂｓｏｒｐｔｉｖｅｃａｐａｃｉｔｉｅｓａｎｄ
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ｘｉｎｇｇｕｏｎｅｎｓｉｓ）：ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＦｉｓｈＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ

ａｎｄＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，２０１９，４５（１）：４３６１．

［２９］　ＢＯＲＲＥＬＬＩＡ，ＢＯＮＥＬＬＩＰ，ＴＵＣＣＩＬＬＯＦＭ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆ
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２０１８，１５：４６７４７９．

［３０］　ＬＩＵＹ，ＷＡＮＧＪＳ，ＷＥＩＹＨ，ｅｔａｌ．Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆｔｉｍｅ

ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｒｅｌａｔｅｄｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｅｆｆｅｃｔｓ

ｏｆｐｅｒｆｌｕｏｒｏｄｏｄｅｃａｎｏｉｃａｃｉｄｉｎｚｅｂｒａｆｉｓｈｌｉｖｅｒ［Ｊ］．Ａｑｕａｔｉｃ
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Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｆｅｅｄｉｎｇｂｒｏａｄｂｅａｎｏｎｆａｔａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｇｒａｓｓ
ｃａｒｐ（Ｃｔｅｎｏｐｈａｒｙｎｇｏｄｏｎｉｄｅｌｌｕｓ）ｌｉｖｅｒ

ＦＵＢｉｎｇ１，２，ＹＵＥｒｍｅｎｇ１，ＷＡＮＧＧｕａｎｇｊｕｎ１，ＸＩＥＪｕｎ１，ＬＩＺｈｉｆｅｉ１，ＺＨＡＮＧＫａｉ１，ＧＯＮＧＷａｎｇｂａｏ１，ＴＩＡＮ
Ｊｉｎｇｊｉｎｇ１

（１．ＫｅｙＬａｂｏｒａｔｏｒｙｏｆＴｒｏｐｉｃａｌ＆ＳｕｂｔｒｏｐｉｃａｌＦｉｓｈｅｒｙＲｅｓｏｕｒｃｅＡｐｐｌｉｃａｔｉｏｎａｎｄＣｕｌｔｉｖａｔｉｏｎ，ＭｉｎｉｓｔｒｙｏｆＡｇｒｉｃｕｌｔｕｒｅａｎｄＲｕｒａｌ
Ａｆｆａｉｒｓ，ＰｅａｒｌＲｉｖｅｒＦｉｓｈｅｒｉｅｓＲｅｓｅａｒｃｈＩｎｓｔｉｔｕｔｅ，ＣｈｉｎｅｓｅＡｃａｄｅｍｙｏｆＦｉｓｈｅｒｙＳｃｉｅｎｃｅｓ，Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ　５１０３８０，Ｇｕａｎｇｄｏｎｇ，Ｃｈｉｎａ；
２．ＣｏｌｌｅｇｅｏｆＦｉｓｈｅｒｉｅｓａｎｄＬｉｆｅＳｃｉｅｎｃｅ，ＳｈａｎｇｈａｉＯｃｅａｎＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ　２０１３０６，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｔｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｌｉｖｅｒｆａｔａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄｉｔｓｐｏｓｓｉｂｌｅｒｅａｓｏｎｓｏｆｇｒａｓｓｃａｒｐ（Ｃｔｅｎｏｐｈａｒｙｎｇｏｄｏｎ
ｉｄｅｌｌｕｓ）ｆｅｄｗｉｔｈｂｒｏａｄｂｅａｎ，ｌｉｖｅｒｓａｍｐｌｅｓｏｆｇｒａｓｓｃａｒｐｆｅｄｗｉｔｈｂｒｏａｄｂｅａｎ（ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ）ａｎｄａｒｔｉｆｉｃｉａｌ
ｆｅｅｄ（ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ）ｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄ．Ｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅ，ｆａｔａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄｈｅｐａｔｉｃｓｔｒｕｃｔｕｒｅｗｅｒｅ
ｏｂｓｅｒｖｅｄｂｙＨ＆Ｅ，ｏｉｌｒｅｄＯｓｔａｉｎｉｎｇａｎｄｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎｅｌｅｃｔｒｏｎｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙｍｅｔｈｏｄ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｔｈｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅａｄｓｏｆｇｅｎｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｆａｔｔｙａｃｉｄｓｙｎｔｈｅｓｉｓｗｅｒｅｆｕｒｔｈｅｒａｎａｌｙｚｅｄ．Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙ，ｓｏｍｅ
ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｅｘｅｓｗｅｒｅａｌｓｏｄｅｔｅｃｔｅｄｂｏｔｈｉｎｌｉｖｅｒａｎｄｓｅｒｕｍ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔ：ｈｅｐａｔｉｃｓｔｅａｔｏｓｉｓｗａｓ
ｏｂｓｅｒｖｅｄａｃｃｏｍｐａｎｙｉｎｇｔｈｅａｂｎｏｒｍａｌｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙａｎｄｄｅｃｒｅａｓｅｄｎｕｍｂｅｒｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｇｒｏｕｐ；Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ（ＴＧ），ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ（ＴＣ），ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ（ＬＤＬＣ），ａｌａｎｉｎｅ
ａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ（ＡＬＴ）ａｎｄａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ（ＡＳＴ）ｉｎｔｈｅｓｅｒｕｍ ｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）；ＴＧ，ＴＣａｎｄｈｙｄｒｏｇｅｎｐｅｒｏｘｉｄｅ（Ｈ２Ｏ２）ｉｎ
ｔｈｅｌｉｖｅｒｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｅｘｔｒｅｍｅｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０１），ｂｕｔｃａｔａｌａｓｅ
（ＣＡＴ）ａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ（ＧＳＨ）ｗｅｒｅｅｘｔｒｅｍｅｌｙｌｏｗｅｒ（Ｐ＜０．０１）；ＴｈｅｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆ
ｆａｔｔｙａｃｉｄｓｙｎｔｈｅｓｉｓ（ａｃｃａｎｄｆａｓ）ｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｅｘｔｒｅｍｅｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
（Ｐ＜０．０１）．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔｌｏｎｇｔｅｒｍｆｅｅｄｉｎｇｂｒｏａｄｂｅａｎｃｏｕｌｄｃａｕｓｅｆａｔａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｉｎｔｈｅ
ｌｉｖｅｒｏｆｇｒａｓｓｃａｒｐ，ｗｈｉｃｈｍａｙｂｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｆａｔｔｙａｃｉｄｓｙｎｔｈｅｓｉｓ，ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｃｏｌｌａｐｓｅｏｆ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｓｔｒｕｃｔｕｒｅ．Ｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗｏｕｌｄｐｒｏｖｉｄｅｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｄａｔａｆｏｒｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｃｒｉｓｐｇｒａｓｓｃａｒｐ
ａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｆｒｏｍｆｉｓｈｈｅｐａｔｉｃｓｔｅａｔｏｓｉｓ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｇｒａｓｓｃａｒｐ；ｂｒｏａｄｂｅａｎ；ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅ；ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ；ｆａｔｔｙａｃｉｄｓｙｎｔｈｅｓｉｓｇｅｎｅ
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１期 付　兵，等：投喂蚕豆对草鱼肝脏脂肪蓄积及脂肪代谢的影响

１和３分别为对照组草鱼肝脏的Ｈ＆Ｅ染色切片的２００倍和４００倍显微结构图；２和４分别为试验组草鱼肝脏的 Ｈ＆Ｅ染色切片的
２００倍和４００倍显微结构图；Ｃ．中央静脉；Ｖ．空泡；Ｈｓ．肝窦；Ｈｃ．肝索
１ａｎｄ３ｆｏｒｔｈｅ２００ａｎｄ４００ｔｉｍｅｓｏｆＨ＆Ｅｓｔａｉｎｉｎｇｏｆｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｌｉｖｅｒ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．２ａｎｄ４ｆｏｒｔｈｅ２００ａｎｄ４００ｔｉｍｅｓｏｆＨ＆Ｅｓｔａｉｎｉｎｇｏｆ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｌｉｖｅｒ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｃ．Ｃｅｎｔｒａｌｖｅｉｎ；Ｖ．Ｖａｃｕｏｌｅ；Ｈｓ．Ｈｅｐａｔｉｃｓｉｎｕｓｏｉｄ；Ｈｃ．Ｈｅｐａｔｉｃｃｏｒｄｓ

图版Ⅰ　试验组和对照组草鱼肝脏切片Ｈ＆Ｅ染色观察结果
ＰｌａｔｅⅠ　Ｈ＆Ｅｓｔａｉｎｉｎｇｏｆｌｉｖｅｒｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

１和３分别为对照组草鱼肝脏的油红Ｏ染色切片的２００倍和４００倍显微结构图；２和４分别为试验组草鱼肝脏的油红Ｏ染色切片
的２００倍和４００倍显微结构图；Ｃ．中央静脉；Ｎ．细胞核；Ｌｄ．脂肪滴
１ａｎｄ３ｆｏｒｔｈｅ２００ａｎｄ４００ｔｉｍｅｓｏｆｔｈｅｏｉｌｒｅｄＯｓｔａｉｎｉｎｇｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｌｉｖｅｒ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．２ａｎｄ４ｆｏｒｔｈｅ２００ａｎｄ４００ｔｉｍｅｓｏｆｏｉｌ
ｒｅｄＯｓｔａｉｎｉｎｇｏｆｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｌｉｖｅｒ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｃ．Ｃｅｎｔｒａｌｖｅｉｎ；Ｎ．Ｎｕｃｌｅｕｓ；Ｌｄ．Ｌｉｐｉｄｄｒｏｐｌｅｔ

图版Ⅱ　试验组和对照组草鱼肝脏切片油红Ｏ染色观察结果
ＰｌａｔｅⅡ　ＯｉｌｒｅｄＯｓｔａｉｎｉｎｇｏｆｌｉｖｅｒｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
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１和３为对照组草鱼肝细胞超微结构图；２和４为试验组草鱼肝细胞超微结构图；Ｎ．细胞核；ｍ．线粒体；Ｅｒ．内质网

１ａｎｄ３ｆｏｒｔｈｅＴＥＭｍｉｃｒｏｇｒａｐｈｓｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｌｉｖｅｒ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；２ａｎｄ４ｆｏｒｔｈｅＴＥＭｍｉｃｒｏｇｒａｐｈｓｏｆｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｌｉｖｅｒ，

ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｎ．Ｎｕｃｌｅｕｓ；ｍ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ；Ｅｒ．Ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍ

图版Ⅲ　试验组和对照组草鱼肝脏透射电镜观察结果
ＰｌａｔｅⅢ 　Ｔｈｅｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎｅｌｅｃｔｒｏｎｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ（ＴＥＭ）ｏｆｌｉｖｅｒｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
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