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摘　要：为了研究不同饥饿时间（０、５、１０、１５、２０、２５和３０ｄ）对团头鲂耐低氧 Ｆ４幼鱼鳃组织的影响，在温度
（２５±１．０）℃、溶解氧（７．０±０．５）ｍｇ／Ｌ条件下，以体质量为（３０．５±２．６）ｇ的团头鲂耐低氧Ｆ４幼鱼为研究对

象，利用组织切片、扫描电镜技术和分光光度计法研究饥饿胁迫对其鳃组织结构、Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶和抗氧化酶
的影响。酶活性结果显示：随着饥饿时间的延长，团头鲂耐低氧Ｆ４鳃组织的Ｎａ

＋／Ｋ＋ＡＴＰ、ＳＯＤ和ＣＡＴ酶活
性逐渐降低（Ｐ＜０．０５），恢复投喂７ｄ后基本恢复到正常水平。形态学观察显示：随着饥饿时间延长，团头鲂
耐低氧Ｆ４鳃小片平均伸出长度增加（Ｐ＜０．０５），层间基质的厚度减小（Ｐ＜０．０５），这种变化导致鳃小片呼吸
面积增加和层间基质体积减小（Ｐ＜０．０５）。恢复投喂７ｄ后，基本恢复到正常投喂时的形态。由此可见，在饥
饿胁迫情况下，团头鲂耐低氧Ｆ４幼鱼抗氧化系统受到严重干扰，鱼体主动调整鳃小片呼吸面积适应饥饿胁
迫。
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　　鱼类在野外生存和养殖过程中常会受到饥
饿或营养不良的影响［１］。因此，饥饿是鱼类生活

史中经常面临的环境胁迫因子之一，受饥饿影响

的鱼类会在其行为、形态和生理等多方面做出一

些适应性的调节［２］，如饥饿导致鱼类渗透调节能

力降低［３］，鳃小片缩短或肥大［４］，减少鳃氯细胞

的大小和数量［５］。鳃是鱼类主要的呼吸器官，具

有气体交换、离子平衡和渗透压调节等重要功

能［６］，ＰＥＲＲＹ等［７］发现，罗非鱼 （Ｏｒｅｏｃｈｒｏｍｉｓ
ｓｐｐ）鳃氯细胞密度与 Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性直接
相关。尽管目前对鱼鳃缺乏了解［８９］，但这个器

官的健康对鱼的生存无疑是至关重要的。

团头鲂（Ｍｅｇａｌｏｂｒａｍａａｍｂｌｙｃｅｐｈａｌａ）隶属于
鲤形目（Ｃｙｐｒｉｎｉｆｏｒｍｅｓ）鲤科（Ｃｙｐｒｉｎｉｄａｅ）鲂属
（Ｍｅｇａｌｏｂｒａｍａ），俗称武昌鱼，系草食性经济鱼类，

具有肉质鲜美、含肉率高、食性广、生长快和抗病

力强等特点，是中国主要的淡水养殖对象之

一［１０］，２０１８年的全国产量约８３万ｔ［１１］。目前，饥
饿胁迫对团头鲂的影响研究主要集中在生长、生

理生化、代谢、免疫和疾病上［１２１４］。饥饿和再投

喂对其鳃组织结构和酶活性影响的研究还未见

报道。本研究利用光镜和扫描电镜观察了饥饿

和恢复投喂状态下团头鲂耐低氧 Ｆ４幼鱼鳃的组
织学和超微结构，同时，测定了其鳃组织中超氧

化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）、过氧化
氢酶 （ｃａｔａｌａｓｅｆｒｏｍ ｍｉｃｒｏｃｏｃｃｕｓｌｙｓｏｄｅｉｋｔｉｃｕｓ，
ＣＡＴ）和钠钾 ＡＴＰ酶（ｓｏｄｉｕｍｐｏｔａｓｓｉｕｍＡＴＰａｓｅ，
Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ）的活性，对于认识团头鲂生理学和
指导团头鲂养殖生产具有重要意义。
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１　材料与方法

１．１　实验材料
实验材料为上海海洋大学农业农村部团头

鲂遗传育种中心繁殖的团头鲂耐低氧 Ｆ４，体质量
（３０．５±２．６）ｇ。将团头鲂耐低氧 Ｆ４暂养在室内
规格为３５ｃｍ×５５ｃｍ×４５ｃｍ的塑料水族箱中，
温度（ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ，Ｔ）为（２５±１．０）℃，溶解氧
（ｄｉｓｓｏｌｖｅｄｏｘｙｇｅｎ，ＤＯ）为（７．０±０．５）ｍｇ／Ｌ，ｐＨ
为７．５±０．３，使用经曝气的自来水，每日吸污换
水１／３，每日投喂２次（８：００，１７：００），保持自然光
照。

１．２　实验设计
将３０尾团头鲂耐低氧Ｆ４幼鱼放在恒温液浴

循环槽［ＤＯ＝（７．０±０．５）ｍｇ／Ｌ，Ｔ＝（２５±
１．０）℃］中暂养１周后开始禁食，实验设３组平
行，分别在饥饿０、５、１０、１５、２０、２５和３０ｄ以及恢
复投喂７ｄ时，从各平行组中取３尾鱼，取鳃组织
做切片，扫描电镜观察和酶活性测定。

１．３　光学显微镜和扫描电子显微镜观察
在饥饿０、５、１０、１５、２０、２５和３０ｄ以及恢复

投喂７ｄ时，随机取３尾团头鲂耐低氧 Ｆ４幼鱼，
用０．５ｇ／Ｌ的ＭＳ２２２麻醉后活体冰上解剖，从右
侧第二鳃弓上取下鳃片作为光学显微镜观察样

本，第三鳃弓上取下鳃片作为扫描电子显微镜观

察样本，在０．７５％的生理盐水中反复润洗，以清
除取样时黏附在鳃丝上的血细胞和黏液。进行

光学显微镜观察的鳃组织放入Ｂｏｉｕｎ氏液中固定
２４ｈ，常规脱水，二甲苯透明，石蜡包埋，连续切片
（厚度５μｍ），经Ｈ．Ｅ染色后在显微镜下观察并
拍照。进行扫描电子显微镜观察的鳃组织放入

２．５％戊二醛中固定２４ｈ（４℃），用磷酸缓冲溶液
漂洗３次，再用１％锇酸固定１ｈ（４℃），用磷酸
缓冲溶液漂洗，５０％ ～１００％乙醇逐级脱水，经醋
酸异戊酯置换后常规临界干燥，真空离子镀膜，

在ＨｉｔａｃｈｉＳ３４００Ｎ型扫描电镜下观察、拍照。
１．４　Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ和抗氧化酶测定

取饥饿０、５、１０、１５、２０、２５和３０ｄ以及恢复
投喂７ｄ时的团头鲂耐低氧Ｆ４幼鱼鳃组织，按质
量（ｇ）∶体积（ｍＬ）＝１∶９的比例加入９倍体积的
０．８６％的生理盐水于离心管中，制备匀浆液，
２５００ｒ／ｍｉｎ，离心１０ｍｉｎ，取上清液，采用南京建
成生物公司的检测试剂盒测定鳃组织中 ＣＡＴ、

ＳＯＤ及Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶的活性。
１．５　鳃组织形态学测量

为了评估团头鲂耐低氧 Ｆ４鳃小片呼吸面积
和层间基质（ｉｎｔｅｒｌａｍｅｌｌａｒｃｅｌｌｍａｓｓ，ＩＬＣＭ）体积的
变化，进行以下形态测量：（１）伸出鳃小片基部的
长度；（２）鳃小片厚度；（３）伸出鳃小片的长度。
每个参数在同一饥饿时间进行３０次测量。鳃小
片面积以近似为半椭圆计算［１５］，公式为

ａ＝ｐｌ （１）

Ｐ＝
２π １

２（ｒ
２＋ｈ２

槡
）

２ （２）

ｒ＝ｔ／２ （３）
Ｖ＝ｄＨｉｌ （４）

式中：ａ是鳃小片呼吸面积，μｍ２；ｌ是鳃小片基部
的长度，μｍ；ｐ是椭圆的周长，μｍ；ｈ是鳃小片伸
出的长度，μｍ；ｔ是鳃小片厚度，μｍ；Ｖ是鳃小片
ＩＬＣＭ体积，μｍ３；ｄ是相邻两鳃小片间距离，μｍ；
Ｈｉ是鳃小片ＩＬＣＭ厚度，μｍ。
１．６　数据分析

所得数据均用平均值 ±标准差（Ｍｅａｎ±ＳＤ）
表示，不同处理组数据间的差异性采用方差分

析，Ｐ＜０．０５为存在显著性差异。

２　结果

２．１　饥饿胁迫对团头鲂耐低氧 Ｆ４鳃组织结构

的影响

在Ｔ＝（２５±１．０）℃，ＤＯ＝（７．０±０．５）ｍｇ／Ｌ
条件下，对团头鲂耐低氧Ｆ４进行饥饿和恢复投喂
研究。分别取团头鲂耐低氧 Ｆ４饥饿０、５、１０、１５、
２０、２５和３０ｄ以及恢复投喂７ｄ时的鳃组织，通
过光镜和扫描电镜观察发现：饥饿０ｄ时，团头鲂
耐低氧Ｆ４伸出鳃小片的长度为（５８．５±０．３）μｍ，
饥饿３０ｄ时为（８２．６±０．６）μｍ，增加了４１．２％，
差异显著（Ｐ＜０．０５，表１，图版ⅠⅡ）。由于伸出
鳃小片长度增加，进而导致鳃小片平均呼吸面积

增加。饥饿０ｄ时，团头鲂耐低氧Ｆ４鳃小片呼吸
面积（１２５４９μｍ）与饥饿３０ｄ时（３６２１１μｍ）相
比，增加了１８８．６％，差异显著（Ｐ＜０．０５，图１ａ）。
同时，鳃小片层间基质的厚度减少，导致层间基

质的体积减少。饥饿０ｄ时，团头鲂耐低氧Ｆ４相
邻两鳃小片层间基质的平均厚度（２８．６±１．２）
μｍ与饥饿３０ｄ（１８．６±０．２）μｍ相比，减少了

６６７



５期 王东东，等：饥饿胁迫对团头鲂鳃组织结构及Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶、抗氧化酶的影响

５３．８％，差异显著（Ｐ＜０．０５，表 １，图版ⅠⅡ）。
饥饿０ｄ团头鲂耐低氧 Ｆ４鳃小片 ＩＬＣＭ体积为
（２４６３４μｍ），饥饿３０ｄ时为（１０２８２μｍ），减少

了１３９．６％，差异显著（Ｐ＜０．０５，图１ｂ）。恢复投
喂７ｄ后，团头鲂耐低氧Ｆ４鳃组织基本恢复到正
常投喂时的形态（表１，图版ⅠⅡ）。

表１　在饥饿胁迫下团头鲂耐低氧Ｆ４鳃组织的形态学特征
Ｔａｂ．１　ＭｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｈｙｐｏｘｉａｔｏｌｅｒａｎｔＦ４ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆｂｌｕｎｔｓｎｏｕｔ

ｂｒｅａｍｇｉｌｌｓｕｎｄｅｒｈｕｎｇｅｒｓｔｒｅｓｓ μｍ

形态学特征

Ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ

饥饿０ｄ
０ｄａｙｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿５ｄ
５ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿１０ｄ
１０ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿１５ｄ
１５ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿２０ｄ
２０ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿２５ｄ
２５ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿３０ｄ
３０ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

恢复投喂７ｄ
７ｄａｙｓｏｆ
ｒｅｃｏｖｅｒｙ

伸出鳃小片的长度

Ｐｒｏｔｒｕｄｉｎｇｌａｍｅｌｌａｈｅｉｇｈｔ ５８．５±０．３ｇ ６２．２±１．２ｆ ６５．７±１．５ｅ ７０．９±１．８ｄ ７５．６±２．１ｃ ７８．８±０．８ｂ ８２．６±１．６ａ ５８．１±０．２ｇ

伸出鳃小片基部的长度

Ｐｒｏｔｒｕｄｉｎｇｌａｍｅｌｌａｂａｓａｌｌｅｎｇｔｈ９４．０±２．１
ｇ ９６．６±２．２ｆ ９９．９±３．０ｅ１０３．２±２．１ｄ １０５．０±０．７ｃ １０８．４±１．７ｂ １１０．２±０．９ａ ９３．６±０．２ｇ

鳃小片的厚度

Ｐｒｏｔｒｕｄｉｎｇｌａｍｅｌｌａｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ６．３±０．４ ６．２±０．１ ６．３±０．３ ６．３±０．３ ６．３±０．２ ６．３±０．４ ６．１±０．２ ６．２±０．５

相邻两鳃小片间距离

Ｄｉｓｔａｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｌａｍｅｌｌａｅ ８．９±０．３ａ ８．５±０．２ｂ ７．５±０．２ｃ ７．２±０．５ｄ ６．９±１．１ｅ ６．５±１．３ｆ ５．１±０．５ｇ ８．８±０．３ａ

鳃小片层间基质的厚度

ＩＬＣＭｈｅｉｇｈｔ ２８．６±１．２ａ ２６．１±０．２ｂ ２３．６±０．３ｃ ２２．１±０．２ｄ ２０．９±０．１ｄ １９．８±０．２ｅ １８．６±０．２ｆ ２８．２±０．４ａ

注：同一行内数字上标小写字母不同表示差异显著（Ｐ＜０．０５）
Ｎｏｔｅｓ：Ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｌｅｔｔｅｒｓｏｎｔｈｅｐａｒａｍｅｔｅｒｓｉｎｏｎｅｌｉｎｅｍｅａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＜０．０５）

２．２　饥饿胁迫对团头鲂耐低氧 Ｆ４鳃组织 Ｎａ
＋／

Ｋ＋ＡＴＰ酶和抗氧化酶的影响
饥饿和恢复投喂对团头鲂耐低氧 Ｆ４幼鱼鳃

组织的Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶和抗氧化酶影响见表２。
从表２可以看出，随着饥饿时间的延长，团头鲂
耐低氧Ｆ４鳃组织中的Ｎａ

＋／Ｋ＋ＡＴＰ、ＳＯＤ和ＣＡＴ
酶活性降低。在饥饿０ｄ时，团头鲂耐低氧Ｆ４鳃

的 Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ、ＳＯＤ和 ＣＡＴ酶活性分别为
（２．２１±０．０８）Ｕ／ｍｇ、（１７．３１±０．０４）Ｕ／ｍｇ和
（５．７７±０．０２）Ｕ／ｍｇ，在饥饿３０ｄ时分别为（１．７８
±０．０１）Ｕ／ｍｇ、（１５．８２±０．０４）Ｕ／ｍｇ和（４．６６±
０．１６）Ｕ／ｍｇ，分别降低了 ２４．２％，９．４％ 和
２３．８％，差异显著（Ｐ＜０．０５）。恢复投喂７ｄ，基
本恢复到正常水平（表２）。

图中１８分别表示团头鲂耐低氧Ｆ４饥饿胁迫０、５、１０、１５、２０、２５和３０ｄ以及恢复投喂７ｄ。不同的小写字母表示显著差异（Ｐ＜

０．０５）

Ｐｉｃｔｕｒｅｓｅｒｉｅｓｓｔａｒｔｓｗｉｔｈ０ｄａｙｓｏｆｈｕｎｇｅｒ（１），５，１０，１５，２０，２５，３０ｄａｙｓｏｆｈｕｎｇｅｒ（２７），７ｄａｙｓｏｆｒｅｃｏｖｅｒｙ（８）．Ｌｅｔｔｅｒｓｔｈａｔｄｉｆｆｅｒｉｎｄｉｃａｔｅ

ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ（Ｐ＜０．０５）

图１　在饥饿胁迫下团头鲂耐低氧Ｆ４鳃小片平均面积（ａ）和相邻两鳃小片ＩＬＣＭ体积（ｂ）

Ｆｉｇ．１　Ｍａｓｓｓｐｅｃｉｆｉｃｌａｍｅｌｌａｒａｒｅａ（ａ）ａｎｄＩＬＣＭ ｖｏｌｕｍｅ（ｂ）ｃｈａｎｇｅｏｆｈｙｐｏｘｉａｔｏｌｅｒａｎｔＦ４
ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆｂｌｕｎｔｓｎｏｕｔｂｒｅａｍｕｎｄｅｒｈｕｎｇｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ
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表２　在饥饿胁迫下团头鲂耐低氧Ｆ４幼鱼鳃组织的氧化应激反应
Ｔａｂ．２　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｈｕｎｇｅｒｓｔｒｅｓｓｏｎｉｍｍｕｎｏｅｎｚｙｍｅｅｎｚｙｍｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｔｈｅｇｉｌｌｓｏｆ

ｈｙｐｏｘｉａｔｏｌｅｒａｎｔＦ４ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆｂｌｕｎｔｓｈｏｕｔｓｔｒｅｓｓ Ｕ／ｍｇ

项目

Ｉｔｅｍｓ

饥饿０天
０ｄａｙｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿５ｄ
５ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿１０ｄ
１０ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿１５ｄ
１５ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿２０ｄ
２０ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿２５ｄ
２５ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

饥饿３０ｄ
３０ｄａｙｓｏｆ
ｈｕｎｇｅｒ

恢复７ｄ
７ｄａｙｓｏｆ
ｒｅｃｏｖｅｒ

Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ ２．２１±０．０８ａ ２．０２±０．２２ｂ １．７６±０．０９ｃ １．８９±０．０４ｄ １．９３±０．０４ｅ １．８３±０．０２ｆ １．７９±０．０１ｇ ２．１９±０．０１ａ

ＣＡＴ ５．７７±０．０２ａ ５．５８±０．１８ｂ ５．４５±０．０８ｃ ５．２８±０．０１ｄ ５．０６±０．０３ｅ ４．９６±０．０２ｆ ４．６６±０．１６ｇ ５．７５±０．０６ａ

ＳＯＤ １７．３１±０．０４ａ１６．７４±０．０４ｂ１６．５５±０．０５ｃ１６．３６±０．０３ｄ１５．７６±０．０３ｅ１５．５０±０．０６ｆ１５．１０±０．０４ｇ１７．１±０．０１ａ

注：同一行内数字上标小写字母不同表示差异显著（Ｐ＜０．０５）
Ｎｏｔｅｓ：Ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｌｅｔｔｅｒｓｏｎｔｈｅｐａｒａｍｅｔｅｒｓｉｎｏｎｅｌｉｎｅｍｅａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＜０．０５）

３　讨论

鳃是鱼类呼吸、氨氮排泄及渗透调节的主要

部位。研究表明，食物中缺乏维生素会导致奥利

亚 罗 非 鱼 （Ｏｒｅｏｃｈｒｏｍｉｓ ａｕｒｅｕｓ）［１６］，虹 鳟

（Ｏｎｃｏｒｈｙｎｃｈｕｓ ｍｙｋｉｓｓ）［１７］， 大 麻 哈 鱼

（Ｏｎｃｏｒｈｙｎｃｈｕｓｒｈｏｄｕｒｕｓ）［１８］，胡 子 鲇 （Ｃｌａｒｉａｓ
ｇａｒｉｅｐｉｎｕｓ）［１９］等鳃小片上皮细胞增生、水肿和毛
细血管扩张。团头鲂在缺氧水环境中表现出鳃

的重构现象，保留了应对缺氧和温度升高的能

力［２０］。通过鳃组织切片观察发现，团头鲂耐低氧

Ｆ４在饥饿条件下，鳃小片平均伸出长度增加，层
间基质的厚度减小，导致鳃小片呼吸面积增加和

ＩＬＣＭ体积减小，说明鳃主动调节机制被激活。
生物体内存在一套完整的抗氧化防御系统，

其中，ＳＯＤ是已知生物体内唯一以自由基为底物
的酶，催化超氧阴离子发生歧化反应转变为Ｈ２Ｏ２
和 Ｏ２

［２１］，随后由 ＣＡＴ和其他酶协同作用，催化
Ｈ２Ｏ２分解为 Ｈ２Ｏ和 Ｏ２

［２２２３］。当水体中胁迫强

度低于鱼体耐受限度时，机体能自行调节从而适

应外界环境变化［２４］。当受到连续刺激且超过机

体调节阈值时，机体抗氧化系统受到破坏，部分

抗氧化物质含量及酶活性下降，机体清除自由基

的能力降低［２５］，脂质过氧化产物增多，从而破坏

机体非特异性免疫防御系统，导致免疫力下

降［２６２７］。研究发现在一些鱼类中，如褐鳟（Ｓａｌｍｏ
ｔｒｕｔｔａ）［２８］、滨岸护胸鲇（Ｈｏｐｌｏｓｔｅｒｎｕｍｌｉｔｔｏｒａｌｅ）［２９］

和大西洋鲷（Ｓｐａｒｕｓａｕｒａｔａ）［３０］，饥饿会引起其体
内抗氧化相关酶活性的变化，这表明机体受到了

饥饿造成的氧化压力。团头鲂耐低氧 Ｆ４鳃组织
中 ＳＯＤ酶活力和 ＣＡＴ酶活力与饥饿０ｄ相比，
显著降低（Ｐ＜０．０５）。这可能是由于饥饿胁迫破
坏了团头鲂耐低氧 Ｆ４的抗氧化系统，ＳＯＤ和
ＣＡＴ酶活性下降，降低了自身清除自由基的能

力，因此饥饿胁迫使团头鲂耐低氧Ｆ４鳃中脂类氧
化所产生的过多 ＲＯＳ反过来抑制了酶活性。恢
复投喂７ｄ后，团头鲂耐低氧Ｆ４鳃组织中ＳＯＤ和
ＣＡＴ酶活性基本上恢复正常水平，表明在长时间
的饥饿条件下，团头鲂耐低氧Ｆ４能够通过自身的
调节维持基本生命活力。

Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶是鳃组织泌氯细胞及细胞
器的膜上存在的一种蛋白酶，在鱼体渗透调节过

程中起着非常重要的作用［３１］。莫桑比克罗非鱼

（Ｏｒｅｏｃｈｒｏｍｉｓｍｏｓｓａｍｂｉｃｕｓ）［５］和虹鳟［３２］鳃组织的

Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性在饥饿条件下均显著降低。
饥饿胁迫３０ｄ，团头鲂耐低氧 Ｆ４鳃丝 Ｎａ

＋／Ｋ＋
ＡＴＰ酶活性比饥饿０ｄ显著降低（Ｐ＜０．０５），当
恢复投喂７ｄ后，其酶活性基本恢复到正常水平。
其原因可能是，在饥饿胁迫下，没有足够的营养

物质，机体内缺乏氨基酸使得 Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶蛋
白结构受到影响而致酶活力降低，然后机体渗透

机制被有效激活进行主动渗透调节［３３］。
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