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研究背景



  研究背景01



团头鲂是一种草食性淡水鱼，具有重要经济价值。为了节

约成本，获得最大效益，鱼饲料中会添加一定量的碳水化合物，

然而，高碳水化合物的膳食通常会导致该物种严重的代谢负担，

并使其葡萄糖稳态受损。



有研究表明，口服或注射二甲双胍后，能改善鱼类的葡萄

糖稳态，此外，在哺乳动物研究中已证明，二甲双胍作用很长一

段时间后，增强了肝脏胰岛素的敏感性，且能预防一些代谢性疾

病，如脂肪性肝病。然而，二甲双胍长期作用后，有关其对鱼的

生长性能和糖代谢的影响研究较少。

本研究旨在探讨二甲双胍对团头鲂生长性能、能量感知、

胰岛素分泌的长期影响。



 实验设计02



葡萄糖耐量实验，注射0、1、
2、4、8、10、12h后抽血

测定血浆中的葡萄糖、胰岛
素、丙酮酸、甘油三酯等

暂养3周，团头鲂（31.42 ± 0.17 g）

用二甲双胍和碳水化合物含量不同的饲料进
行投喂，每日7:00、12:00、17:00饱食投喂

饲养12周后，抽血，取肝脏、
肌肉、脂肪组织

ATP、AMP，糖脂代谢
相关基因的表达量等



  结果分析03



饲料组成成分表



各基因引物序列



生长性能参数表

WGR:增重率
RFI:相对摄食量
FCR:饲料转化率

   C  : 30%碳水化合物

CM :30%碳水化合物 + 0.25%二甲双胍

 HC :43%碳水化合物

HCM:43%碳水化合物 + 0.25%二甲双胍

由C组和HC组可知，随着碳水化合物水平升高，WGR、RFI、FCR降低，
因为高碳水化合物会降低饲料的适口性和加速饱腹感，从而降低饲料消耗，延
缓生长。

从C组和CM组，HC组和HCM组可看出，添加二甲双胍后，WGR、RFI、
FCR显著性降低，这可能是二甲双胍降低下丘脑AMPK活性、抑制食欲素表达，
从而减少饲料消耗，也可能其促进脂质氧化，导致体重减少。



组织糖原和脂质含量

由C组和HC组可知，组织糖原和脂质含量均升高，说明高膳食碳水
化合物水平可促进糖原和脂质的合成。

从C组和CM组，HC组和HCM组可看出，添加二甲双胍后，组织糖原
升高，脂质含量下降，这可能是二甲双胍提高了糖原合成酶的活性，促进
脂肪酸氧化。



图1

肝脏中ATP和AMP含量

ATP AMP ATP/AMP

随着饲料碳水化合物水平的增加，ATP、AMP含量和ATP／AMP比值增
大，说明高水平碳水化合物的摄取能提高细胞的能量状态，从而导致ATP、
AMP含量和ATP/AMP增大，而添加二甲双胍后，ATP含量和ATP/AMP均减小，
这是由于二甲双胍能抑制ATP生成，促进AMP的生成，从而使ATP/AMP减小。



血浆代谢产物含量
GSP :糖化血清蛋白
AGES:糖基化终产物
Triglyceride :甘油三脂
Pyruvate:丙酮酸
Lactic acid: 乳酸

高水平碳水化合物摄取，会引起高血糖状态，进而促进胰岛素、GSP、AGES的
合成，过量碳水化合物可能转化为脂质，导致甘油三酯浓度增加。丙酮酸参与糖酵解，
三羧酸循环等，从而导致其和乳酸降低。而添加二甲双胍后，乳酸水平升高，可能是
二甲双胍促进丙酮酸的利用而提高了乳酸水平。而其他产物水平下降，可能是二甲双
胍增强胰岛素敏感性所致。



图2
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高碳水化合物饮食可能使能量感知变弱，从而导致葡萄糖稳态受损



图3

能量感知与胰岛素相
关基因表达量
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高碳水化合物的长期摄取可能会通过激活Tor，促
进S6k1表达，降解IRS1，来导致肝脏胰岛素敏感性降
低。

二甲双胍可通过激活AMPK，抑制S6k1和Tor的表
达，上调IRS1的转录水平，促进IR的表达来增强肝脏
胰岛素敏感性



图4

肝脏糖代谢相关基
因表达量
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高碳水化合物的长期摄取会促进葡萄糖转运、糖酵
解和糖原生成，但却抑制糖异生作用。

二甲双胍的长期摄取可促进葡萄糖转运、糖酵解和
糖原生成，但却抑制糖异生作用。



乙酰辅酶A羧化酶 脂肪酸合成酶 固醇调节元件结合蛋白1

ACCα、FAS和SREBP1表达量均升高，高碳水化合物摄入可促进
脂肪合成，使脂质积聚。添加二甲双胍ACCα、FAS和SREBP1的表达
量均降低，表明二甲双胍可抑制脂肪合成。



棕榈酰基转移酶IA 过氧化物酶体增殖物
激活受体

酰基辅酶氧化酶

CPT IA、PPARα和ACO的表达量均降低，表明高碳水化合物摄入
可抑制脂肪酸氧化。添加二甲双胍CPT IA、PPARα和ACO的表达量均
升高，表明二甲双胍可抑制脂肪酸氧化。



血浆葡萄糖水平

注射葡萄糖后，HC组血糖水平均比C组低，团头鲂对高碳水化
合物膳食的一种代谢适应。

从C组和CM组、HC组和HCM组可看出，添加二甲双胍后，血
糖水平显著降低，说明其可改善团头鲂的葡萄糖耐量。



      结论04



1.鱼类糖负荷后，二甲双胍可提高团头鲂对葡萄

糖的耐量。

2.二甲双胍可通过增强能量感知、胰岛素敏感性、

促进糖酵解、脂肪酸氧化以及抑制糖异生和脂肪生成

来提高高碳水化合物膳食的中间代谢。



      思考05



1.本研究为二甲双胍长期作用于其他鱼类后，对

该物种糖代谢的影响提供了实验设计思路，并提供

了一定的参考依据。

2.本研究中二甲双胍和饮食碳水化合物水平之间

相互作用的数据，有助于我们探究二甲双胍对碳水

化合物代谢调节的潜在机制。




