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摘要: 养殖鱼类脂肪肝病，是困扰水产养殖业多年的广发性病害，虽经多年研究和防治实践，

至今尚不能得到根本遏制。本文回顾了近年来在养殖鱼类脂肪肝研究领域的重要研究成果，

从营养和饲料、养殖环境、鱼类生理特性、物种差异和遗传变异等 5 个方面系统总结了导致养

殖鱼类肝脏脂肪过量累积的原因。在综述已有成果的基础上，分析了当前鱼类脂肪肝研究和

防治实践中存在的可能误区，并结合自身多年在鱼类、哺乳动物和人类脂肪肝研究中的成果和

经验，探讨了养殖鱼类脂肪肝发生的生物学机制，提出了“营养型脂肪肝”与“氧化型脂肪肝”
的区分标准，揭示了当前鱼类脂肪肝防治的复杂性和困难性，并对今后鱼类脂肪肝研究和防治

实践提出了具体的研究方向和防治策略。
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鱼类脂肪肝，更准确地说，是一种描述以超过

鱼类正常肝脂含量的过量肝脂积累为特征的生理

性现象以及相关的代谢性疾病的统称。根据肝脂

积累所导致的生理性或病理性后果，鱼类脂肪肝

实际上应分为“脂肪肝”和“脂肪肝病”两种含义

不同的表述方式。鱼类脂肪肝病，是当前世界，尤

其是中国的人工养殖鱼类中常见的营养性疾病。
自 20 世纪中后期，水产养殖业获得高速发展始，

养殖鱼类的脂肪肝病症状就在全世界各水产养殖

大国的几乎所有主养鱼类中出现，并对水产养殖

业和市场消费者造成相当大的负面影响。
简单地说，养殖鱼类脂肪肝病的危害可归纳

为以下 4 个方面: ①降低生长性能和饲料利用效

率，增加养殖成本; ②降低免疫力和应激耐受性，

增加对病害的敏感性和死亡率; ③降低产品的感

官品质，影响产品销售;④间接导致抗生素等药物

的滥用，影响食用安全性。
多年来，水产科研工作者与企业的研发部门

对养殖鱼类的脂肪肝现象进行了大量的实验室研

究和生产性实验，发表了大量相关的学术论文，也

研发了相当数量的“保肝护肝”的商业化产品，并

在生产实际中广泛应用。但是，时至今日，脂肪肝

病症状仍然在各主要养殖鱼类中频繁出现。因

此，对于养殖鱼类“脂肪肝”症状的成因分析和防

治策略，已经成为困扰水产养殖业的实际问题

之一。
目前，无论是学术界还是产业界，对于鱼类脂

肪肝的研究基本集中在鱼类营养和饲料领域，而

绝大部分的学术论文和商业产品也基本是从营养

和饲料的角度对鱼类脂肪肝的发生和防治进行讨

论和研发。但是，事实上，当前养殖鱼类的所谓

“脂肪肝”，决不是一个单纯的营养或者饲料的问

题，而是一个多因素综合作用、并且包含人类意志

和自然规律深刻矛盾的复杂问题。

1 养殖鱼类脂肪肝的复杂成因

就目前的研究成果和养殖实际情况而言，当

前养殖鱼类多发的脂肪肝病，或者说发生严重的
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肝脏脂肪沉积的原因存在多方面，笔者总结了目

前已知的一些影响养殖鱼类肝脏脂肪积累的主要

因素( 图 1) ，而其中的某些因素则至今仍较少为

人所关注和重视。

图 1 养殖鱼类脂肪肝的主要成因

Fig． 1 Main causes of fatty liver in farmed fish

1． 1 营养与饲料因素

毫无疑问，不平衡的营养素搭配或者质量低

劣的饲料是导致绝大部分养殖鱼类脂肪肝发生的

首要因素。根据其诱发脂肪肝的原理不同，又可

大致分为以下几种类型:

过高的能量摄入 出于对养殖品种快速生

长的生产性需求，在较短时间内给予养殖对象以

过高的能量饲喂量，是养殖鱼类出现脂肪肝的常

见原因。一般而言，过高的能量摄入一方面来自

过高的投喂量，另一方面则来自能量偏高的饲料。
在实验室养殖的草鱼( Ctenopharyngodon idella)

幼鱼中，将投喂率从 1% 提高到 3． 5%，就能导致

其肝脏 脂 肪 含 量 由 4% 上 升 至 15% ( 湿 重) 左

右［1］。类似地，在斑马鱼( Brachydanio rerio ) 中，

过高的投喂量也被证明是诱发鱼类脂肪肝的主要

诱因［2］。
与过量投喂类似，提高饲料的能量密度，从而

在短期内有效提高养殖品种的生长速度，往往也

是实际生产中常见的做法。由于鱼类对糖类的天

生不耐受性，过量地在饲料中增加碳水化合物的

比例，非但不能提高鱼类的生长速度，反而可能促

进鱼类将糖类向脂类转化，从而在肝脏等各组织

中积累大量脂肪［3］。也正是因为鱼类对于糖类

的利用率低，国内外一些研究机构和饲料企业转

而通过提高鱼类饲料中的脂肪含量以发挥“蛋白

质节约效应”，从而促使鱼类快速生长［4］。然而，

相当多的研究表明，并不是所有鱼类都能适应高

脂饲料。在很多鱼类中，高脂饲料，或许能在短期

内促使鱼类快速生长，但是这种快速生长，却是以

脂肪在体内，尤其是肝脏内大量积累，从而对鱼体

造成长期的代谢损伤为代价的［5 － 6］。除了糖类和

脂肪之外，蛋白质也是一种能量营养素，虽然由于

蛋白源高昂的成本使得在实际生产中很少出现蛋

白质添加过量的现象，但是实验室研究已经证明，

过高的饲料蛋白极易在多种鱼类中诱发严重的脂

肪肝［7］。
必需营养素缺乏 在一些鱼类中，某些必

需营养素的缺乏，往往导致过量的肝脏脂肪沉积。
这类与脂肪肝密切相关的必需营养素，往往是脂

类代谢中的关键活性物质、或者是此类物质的合

成前体、或者为此类物质的合成提供活性因子。
大量研究表明，很多维生素或者维生素类物质的

缺乏都会造成肝脏的脂肪积累。以胆碱为例，由

于胆碱参与磷脂酰胆碱的合成以及活性甲基的转

移和供给，其在脂蛋白合成、肝脏胆汁酸的形成和

脂肪的转运中都起到重要作用，因而饲料胆碱的

缺乏将导致肝脏脂肪无法转运，从而在多种养殖

鱼类中造成严重的脂肪肝［8］。还有，一些承担体

内甲基供体和磷脂合成的维生素，比如叶酸以及

维生素 B12等，它们在饲料中的缺乏将直接导致脂

肪转运的失衡，诱导脂肪肝。此外，一些必需氨基

酸的缺乏也与鱼类脂肪肝的发生密切相关，如饲

料中蛋氨酸的缺乏除了导致甲基供应减少外，还

导致体内牛磺酸减少和胆汁酸合成下降，干扰脂

肪转运，增加脂肪合成和沉积，从而在鱼类中诱发

脂肪肝症状［9］。类似地，饲料中磷脂的缺乏、高

度不饱和脂肪酸的缺乏，都将严重干扰养殖鱼类

的脂 肪 代 谢，从 而 造 成 肝 脏 脂 肪 的 大 量

沉积［10 － 11］。
外源性与内源性过氧化 饲料或者饲料原

料，尤其是油脂的氧化程度，是评判饲料质量优劣

的重要指标。然而，在生产实践中，由于饲料或者

饲料原料的采购、运输和存储不当，饲料过氧化的

现象仍然非常突出，尤其会出现在高油脂的饲料

中。不少研究已经表明，氧化油脂对水生动物有

着极大的危害。在大部分养殖鱼类，尤其是肉食

性鱼类中，氧化油脂极易引起鱼类的肝脏纤维化、
肝功能损伤，甚至出现肝坏死［12］。正因为如此，

对于饲料原料和饲料的过氧化程度控制，已经成

为大部分饲料企业品控部门的重要任务。由于饲
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料和饲料原料的过氧化，发生在进入鱼类体内之

前，因此，笔者将这类由氧化饲料所导致的脂肪肝

称之为外源性氧化型脂肪肝。
与外源性氧化型脂肪肝相比，内源性氧化型

脂肪肝至今仍没有引起很多业界人士的注意。事

实上，包括笔者在内的一些国内外研究者已经发

现，在鱼类饲料中加入高含量的新鲜鱼油，即使饲

料本身并没有发生氧化现象，在经过一定时间的

喂养后，鱼类也会出现类似外源性氧化型脂肪肝

的症状［13］。究其原因，一是因为鱼类往往不能充

分分解不饱和度较高的脂肪酸，因而使得这些不

饱和度较高的脂肪酸贮留于体内组织中，在体内

发生过氧化［14 － 15］; 二是负责分解高度不饱和脂肪

酸的细胞器，如过氧化物酶体，在被激活分解这些

不饱和程度较高的脂肪酸时，本身也会产生较多

的自 由 基，从 而 使 得 内 环 境 的 过 氧 化 压 力 增

加［16］。另外，在哺乳动物中的研究已经表明，很

多环境、毒素和病害的应激，往往都能增加体内的

自由基浓度［17 － 18］，从而引起内源性氧化，造成类

似于外源性氧化饲料所导致的脂肪肝现象。
饲料毒素的影响 已经有证据表明，各种

不同类型的饲料毒素，是诱发养殖鱼类脂肪肝病

的重要原因。研究表明，植物性原料中含有的一

些有毒抗营养因子，如棉酚、糖苷等，以及劣质饲

料中所含有的高亚硝酸盐、醛类、酮类等毒素，在

摄入过多时，极易导致鱼类肝脏损伤，破坏肝脏正

常代谢［19］，从而进一步导致肝脏脂肪积累。此

外，当前在饲料中普遍存在的霉菌毒素，尤其是黄

曲霉素，亦是鱼类脂肪肝的可能诱因［20 － 21］。与营

养性脂肪肝的形成机制有所不同，这些由饲料毒

素引起的脂肪肝，往往是毒素首先破坏肝脏正常

细胞的结构和功能，进而导致脂肪分解和转运受

阻以后的病理表现，而这种器质性的病变往往很

难恢复。
1． 2 环境因素

与营养和饲料因素相比，养殖水体环境对养

殖鱼类脂肪肝的发生长期以来没有得到人们的足

够重视。事实上，近年来的研究已经表明，养殖水

体环境，尤其是日益严重的养殖水体污染，也是养

殖鱼类脂肪肝发生的重要诱因。从当前国内的水

体污染总体情况看，人们不得不面对大量养殖水

体已经被各种污染物所污染的现实。根据污染物

的性质，目前养殖水体的污染物大致可以分为重

金属和有机污染物两大类。
重金属污染诱发鱼类脂肪肝 大量研究表

明，多种重金属，如镉、汞、铅等都可以通过对细胞

的毒理效应破坏细胞的正常功能，从而使得代谢

失衡，造成脂肪在组织、尤其是肝脏中的大量沉

积［22 － 23］。另外，最近研究者也发现，镉可以通过

干扰细胞色素传递链上的蛋白复合物Ⅰ、Ⅱ和Ⅲ，

降低脂肪分解供能效率，从而诱导脂肪在鱼类组

织中的积累［22］。重金属还经常具有与锌、钙等营

养性矿物元素协同作用并放大其毒性效应的性

质［24］，这也使得重金属的代谢毒性效应更为复杂

化。值得一提的是，最近的研究显示，来自环境和

饲料中的铜在鱼类脂肪肝的发生过程中可能起到

重要的作用［25 － 27］。铜的特殊性在于，与其他重金

属相比，铜能够特异性地积蓄在鱼类肝脏之中，早

期研究数据显示，铜在鱼类肝脏中的浓缩率远远

超过镉、汞等传统重金属［28］。由于铜本身也是包

括鱼类在内的大部分水产动物的无机营养素，饲

料中铜缺乏会对鱼类本身的正常生长造成影响，

因此铜，是养殖鱼类配合饲料中不可或缺的元素。
当前水体环境中，铜污染日益严重，而很多饲料原

料本身就存在铜超标的问题，考虑到铜在鱼类肝

脏中的特异性积蓄特性，铜对养殖鱼类肝脏脂肪

肝的诱发作用可能具有相当大的普遍性和隐蔽

性，值得进一步研究。
有机污染物诱导鱼类脂肪肝 20 世纪末，

人类对于有机污染物的研究仍主要集中于其对自

然环境的生态毒理和对人类的健康毒理效应。自

21 世纪以来，研究者们逐渐认识到有机污染物，

包括 DDT、PCB 等持久性有机污染物( POPs) 与

双酚 A 等环境雌激素能够通过对动物代谢和内

分泌系统的干扰，诱导动物产生糖尿病、肥胖等代

谢性疾病［29 － 30］。在鱼类中，目前相关的针对性研

究并不多，但是从已有的零星报道中，已可发现有

机污染物对鱼类的慢性暴露，能够干扰脂肪代谢，

导致脂肪在鱼类肝脏中进行积累［31 － 32］。考虑到

当前有机污染物已经分布于大部分养殖水域，尤

其富集于近岸出海口附近，有机污染物对于养殖

鱼类脂肪肝的影响不可忽视。然而，有机污染物

的种类、剂量与暴露方式对于鱼类脂肪代谢的影

响与相关机制仍极少为人所知，亟待开展相应的

研究。
新型污染物对养殖鱼类脂肪肝发生的潜在影
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响 近年来，随着工农业生产的进步，新化合

物、新材料、新工艺的大量快速出现和应用，又使

得大量尚未进行广泛研究、目前尚无法律法规约

束的污染物越来越多地出现在各地水域中。这些

污染物主要包括人用 /兽用药物、全氟有机化合

物、消毒副产品、油品添加剂、溴化助燃剂以及人

造纳米材料等，统称为新型污染物［33］。虽然这些

污染物对鱼类脂肪肝的诱导效应研究尚未真正开

展，但是某些新型污染物所具有的一些特殊性质，

使其完全有可能成为养殖鱼类脂肪肝发生的重要

原因之一。比如纳米材料的广泛使用，使得纳米

金属粒子在水体中的污染情况日益严重，而已有

的一些研究表明，纳米粒子除了自身的生态毒理

效应外［34］，还具有放大其他有毒元素对鱼类代谢

毒性的作用［35 － 36］。目前，对于新型污染物对养殖

鱼类的生态毒理、环境毒理和代谢毒理效应的了

解极少，亟待开展相关的研究。
1． 3 生理因素

和其他动物甚至人类一样，鱼类自身的天然

生理因素和行为习性也与能量代谢息息相关，不

同的生理状况对机体的能量利用和肝脏脂肪沉积

都有着很大的影响。一般而言，鱼龄和性别是影

响鱼类肝脏脂肪沉积的重要影响因子，但是相关

研 究 极 少。 在 大 比 目 鱼 ( Hippoglossus
hippoglossus) 中的研究表明，800 g 鱼的肝脏脂肪

含量显著高于 50 g 的幼鱼，但是鱼龄较大的鱼的

肝脂积累对于饲料能量变化并不敏感，而幼鱼的

肝脂积累则较易受到饲料能量变化的影响［37］。
对斑马鱼的研究表明，雌性斑马鱼的肝脏往往比

雄鱼肝脏更大，并积累更多的甘油三酯［38］。虽然

在这方面的研究数量很少，但是已足以提示养殖

鱼类的脂肪肝发生，很可能也与所养鱼类的生理

状况有密切关系。
1． 4 物种因素

通过多年的研究和实践，事实上人们已经发

现养殖鱼类的脂肪肝发生还往往具有一定的物种

特异性。由于不同的鱼类对饲料营养素和能量的

响应不同、对毒素和环境的耐受性不同，造成不同

鱼种对于诱发脂肪肝的因素的敏感度和耐受度也

有很大差别。如欧洲鲈( Dicentrarchus labrax) 和

金头鲷( Sparus auratus) ，前者天生就具有比后者

更高的肝脏脂肪含量，即使在投喂同样的配合饲

料后，欧洲鲈的肝脏脂肪沉积程度也远远超过金

头鲷［39］。此外，一些鱼类的肝脏即为其主要的能

量贮存器官，即使在自然条件下，其肝脏脂肪含量

也 可 超 过 50%，如 黑 线 鳕 ( Melanogrammus
aeglefinus) 等［40］。另外，还有一些鱼类具备很强

的对某些环境毒素的耐受性和解毒效率，因而较

其他鱼类而言，这些鱼类往往较少出现由于环境

毒素破坏细胞功能所造成的脂代谢紊乱和脂肪

肝［41］。因此，养殖对象与脂肪肝的发生有密切的

联系，虽然人们在实际养殖中已经总结出一些易

患脂肪肝病的养殖种类，但是尚无人就此开展有

针对性的研究。
1． 5 遗传与突变因素

与脂肪肝的其他诱发因子相比，鱼类的遗传

与突变因素与脂肪肝的关系是隐蔽而更少为人所

关注的。相关的实验室研究表明，在某些基因出

现突变或者缺失后，鱼类就会出现典型的脂肪肝

症状［42］。虽然在实际养殖过程中，至今尚无人考

虑和研究养殖鱼类易患脂肪肝是否与可遗传的基

因突变和缺失有关，但是考虑到国内养殖环境中

存在着诸多易导致养殖鱼类在繁育过程中出现随

机基因变异的因素，这种可能性的存在并不能

排除。

2 对养殖鱼类脂肪肝的思考

2． 1 养殖鱼类脂肪肝的鉴别与发生机制

鱼类脂肪肝的鉴定 传统上，人们对脂肪

肝的认识，往往侧重于表观描述。多用肝脏色泽、
组织学切片和肝脂含量来判断养殖鱼类是否患脂

肪肝。但是，由于脂肪肝或者脂肪肝病在养殖鱼

类尚没有获得公认的客观标准，因此，严格地说，

在当前的鱼类养殖中，脂肪肝更多地仍是一种对

表观现象的通俗名称，并不具有真正的学术意义。
因此，在判断某种养殖鱼类是否患有脂肪肝或者

脂肪肝病时，往往不能只凭借其肝体比、肝脏色

泽、肝脏脂肪含量和肝脏组织学特征来下定论，还

要辅以其他的生化甚至分子标记来进行综合判

断。因此，本研究认为，在当前的鱼类脂肪肝的研

究中，通过对各种主养鱼类的系统研究比较，确立

不同养殖鱼类脂肪肝和脂肪肝病的判断标准，是

最为紧迫需要开展的研究。
营养型脂肪肝与非营养型脂肪肝 由于鱼

类脂肪肝的成因复杂，在实践中形成的脂肪肝表

观症状也各不相同。在实验室和实际养殖中，经
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常出现传统判断依据与实际生理病症不吻合的情

况。事实上，判断脂肪肝对养殖鱼类的影响，并不

能完全根据肝脂积累总量和组织学切片来判断，

真正影响鱼类生理表现的，是潜藏在脂肪肝表象

背后的真正成因。
近年来，在高等动物脂肪肝研究中获得了诸

多重要的成果，尤其重要的是脂肪肝“两阶段”
( two-hit) 发展理论的提出［43］，以及对氧化应激在

大部分脂肪肝病发生发展过程中的决定性地位的

确定［44］。综合哺乳动物脂肪肝发生机制与养殖

鱼类的实际情况，笔者认为，大部分养殖鱼类的脂

肪肝从产生机制上可分为纯营养型脂肪肝与非营

养型脂肪肝两大类。在非营养型脂肪肝中，又以

氧化型脂肪肝为最典型的类型。营养型脂肪肝的

形成往往源自饲料能量过剩或营养素配比不平

衡，其生理表现就是传统意义上的典型脂肪肝症

状，包括肝体比增加、肝色苍白、脂肪浸润、脂滴增

多、细胞核偏移等。然而，基于过氧化应激所造成

的脂肪肝则并非有如此典型的症状。多项鱼类摄

食氧化鱼油或者不饱和脂肪酸较高的纯化鱼油所

得的结果表明，在氧化型脂肪肝中，其肝体比、肝
脏脂肪含量往往并不显著增加，只在肝脏的局部

表现出苍白和细胞脂肪浸润的特点，但是其肝脏

纤维化程度大大加深，胶原蛋白含量上升，多种细

胞生理功能受到相应的破坏。当前的研究也已经

表明，很多造成鱼类脂肪肝的外源因素，包括环境

因素、饲料毒素等，其最终破坏肝脏功能的主要途

径是通过诱导体内形成过氧化环境，导致自由基

浓度升高，从而干扰脂类代谢、破坏细胞功能，最

终形成脂肪肝。根据物质发生过氧化的场所不

同，笔者将由于摄入在体外已经被氧化的食物从

而造成体内过氧化应激导致的脂肪肝，定义为外

源性氧化型脂肪肝; 而将由于各种因素使得过氧

化反应在鱼体内发生从而造成组织过氧化损伤导

致的脂肪肝，定义为内源性氧化型脂肪肝。
在哺乳动物的新近研究表明，单纯的营养型

脂肪肝在后期，由于体内的游离脂肪酸含量长期

超过机体的代谢能力，也会诱导体内的氧化应激

环境，造成脂毒性( lipotoxicity ) ，使得营养型脂肪

肝向肝脏纤维化和肝坏死转变。在此，必须要阐

明，营养型脂肪肝病与氧化型脂肪肝病的最大区

别在于肝脂积累和氧化应激的发生顺序不同。前

者是脂肪积累在先，之后再导致体内的氧化应激，

造成生理性损伤; 而后者是氧化应激首先在体内

发生，损伤细胞生理代谢功能，从而导致脂肪积

累。为明晰两种脂肪肝的异同，笔者将两种脂肪

肝的生理表现异同和相互关系总结于表 1 和图

2 中。

表 1 营养型与氧化型脂肪肝的表型比较
Tab． 1 Comparison of phenotypes between
nutritional fatty liver and oxidative fatty liver

纯营养性脂肪肝
nutritional fatty liver

氧化型脂肪肝
oxidative fatty liver

肝脏大小 liver size 变大 往往萎缩

肝体比
hepatosomatic index

升高 不变甚至降低

肝脏总脂肪
liver lipid content

增加 不变甚至减低

肝脏细胞脂滴
hepatic lipid droplets

脂滴增加变大
脂滴增加变大、细

胞结构受损

肝脏纤维化
hepatic fibrosis

纤维化程度较轻 纤维化程度严重

肝脏维生素含量
liver vitamin content

正常或略有降低 急剧下降

肝功能 liver functions 正常或者略有受损 严重受损

恢复性 recovery 初期和中期可恢复 不可恢复

虽然在实验室研究和生产实践中，典型的营

养型脂肪肝和氧化型脂肪肝都会普遍发生，但是

在实践中往往也出现饲料配比不平衡和氧化应激

因子同时存在，从而造成复合型的脂肪肝症状，大

大加剧了对鱼类健康的损伤。同时，在此种复合

型脂肪肝病的发生过程中，脂肪积累和氧化应激

反应往往没有明确的先后顺序关系，甚至可能同

时发生。笔者近年建立的草鱼复合型脂肪肝模

型［13］，基本总结了这类脂肪肝的产生和发展过程

( 图 3) 。
2． 2 养殖鱼类脂肪肝发生的必然性思考

必须要指出的是，不管是何种类型的养殖鱼

类脂肪肝，其根源都是养殖鱼类机体代谢失衡的

生理或病理表现，也是现有的鱼类生理机制无法

适应外界对其施加的强制影响的必然后果。客观

地来说，人类就是当前对于养殖鱼类施加外源影

响最大的因素，而以集约化养殖、高效人工配合饲

料为标志的现代水产养殖模式本身就是对养殖鱼

类最大的外源强制影响。作为人类日益依赖的动

物性食物，人类对食用鱼类的需求越来越大，这使

得人们在今后很长一段时间内，将始终以促进养
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殖鱼类的快速生长、增加有限养殖空间内的养殖

密度和扩大养殖规模作为发展水产养殖的主要内

容。在这样的前提下，人类必然要求养殖鱼类摄

食超过自然摄食能量水平的高效人工配合饲料，

并生活在比自然环境窄小的水域中，以获得超过

自然水平的高生长率和高产量。如果再考虑到国

内客观存在的养殖环境的恶化、饲料原料的品质

波动，以及养殖技术和养殖观念的落后等消极因

素，养殖鱼类客观上始终处于一种被人为制造的

多重应激状态中。这就是导致养殖鱼类能量摄入

过剩、体内过氧化严重，从而诱发脂肪肝的最根本

原因。

图 2 养殖鱼类不同类型脂肪肝的发生机制与转化

Fig． 2 Development and transformation of different stages of fatty liver in farmed fish

图 3 长期摄食高浓度多不饱和脂肪酸饲料的草鱼脂肪肝发生模型

Fig． 3 Hepatic model in grass carp fed high fat diet containing excess PUFA
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鱼类通过亿万年进化才形成了适应当前自然

环境的生理机制，而人类的现代养殖模式诞生至

今尚不足百年，理论上鱼类是很难在如此短的时

间内进化出适应人类现代水产养殖模式的生物学

机制的。所以，笔者认为，在通过现代生物技术彻

底改造养殖鱼类代谢生理功能以适应当代养殖模

式的研发策略被认可和推广之前，在环境污染和

养殖水环境得到彻底改善之前，在养殖技术和饲

料配方技术得到充分完善并推广之前，按照当前

鱼类的基因结构和生理特性，养殖鱼类脂肪肝频

发、高发和易发的现状，将会在今后很长一段时间

内存在。从根源上，这已不再是一个单纯的水产

学或者生物学的问题，而是一个人类的索求与大

自然规律发生矛盾和冲突，拷问人类自身未来往

何处去的哲学问题。
2． 3 对待养殖鱼类脂肪肝现象的正确态度

脂肪肝并不完全是病症 当前，在很多产

业界人士和初涉学界的学生中，仍然存在着“脂

肪肝就是一种病症”的观点。事实上，必须要明

晰，无论是在哺乳动物还是鱼类中，脂肪肝的产

生，尤其是营养型脂肪肝的发生，是机体应对短期

能量过剩或者营养素不平衡所采取的生理性应对

策略。新近的研究表明，如果机体在能量过剩时，

无法尽可能地将游离脂肪酸酯化为稳定的甘油三

酯并进行储存，那么在体内过高浓度的游离脂肪

酸将造成相当大的脂毒性，造成更严重的健康威

胁［45］。在很多情况下，单纯的营养型脂肪肝并不

影响动物的生理功能，只要提前发现，通过对饲料

配方或者投饲策略的调整，营养型脂肪肝会得到

很快缓解。但是，氧化型脂肪肝是基于细胞功能

受损而导致的，则必然是“有病在先”，而随后形

成的脂肪肝则更加剧了机体的损伤。因此，在研

判某种养殖鱼类常发的脂肪肝现象是否需要进行

人为干预或治疗时，必须要首先查明此种脂肪肝

现象的成因，才能采取正确的措施进行干预。
不能苛求在当前简单解决脂肪肝 如前所

述，养殖鱼类脂肪肝的问题，既具有生物成因上的

复杂性、外界环境中的不可控性，又具有人类主观

愿望与自然规律发生冲突的不可避免性。在这样

的产量需求压力大、水环境污染加剧、鱼类生理机

制尚未得到充分阐明的时代，要想普遍解决养殖

鱼类的脂肪肝问题，几乎是不可能达到的任务。
因此，学界和产业界必须对养殖鱼类脂肪肝问题

的复杂性、困难性和必然性有一个基本而清晰的

认识，只有了解到这一问题的本质所在，才不至于

在产品开发和科研方向上陷入简单化的错误思

路。换句话说，单纯的某一种产品的开发、某一种

酶活性的上调甚至某一个基因的改良，是很难在

解决养殖鱼类脂肪肝问题上做出重大贡献的。
尽可能地缓解与预防严重的脂肪肝症状所应

采取的对策 当然，认识到养殖鱼类脂肪肝问

题的复杂性、困难性和必然性，并不意味着我们从

此对养殖鱼类的脂肪肝现象束手无策或者放任不

管。如同任何人类重大疾病一样，提前发现、积极

干预，无疑是能对养殖鱼类脂肪肝的发生发展起

到缓解和预防的作用，在某些局部环境中，甚至能

够完全治愈脂肪肝病。在此，笔者提出几条有助

于预防与缓解养殖鱼类严重脂肪肝症状的对策与

研究方向:

① 开展对于不同养殖鱼类不同类型脂肪肝

的脂肪积累进程和相应生理表现的研究，确定不

同养殖 鱼 类 不 同 类 型 脂 肪 肝 的 各 个 发 展 阶 段

标准;

② 开展不同养殖鱼类不同类型不同阶段脂

肪肝的生物标志( biomarker) 系统研究，建立从宏

观到微观的生物标志判断系统;

③ 开展鱼类脂肪代谢机制研究，明确脂肪沉

积、分解的各个关键步骤、关键基因、关键蛋白和

相应的调控机制，为今后对养殖品种进行物种改

造提供完整而基础的数据;

④ 养殖过程中勤于观察与诊断，尽可能掌握

养殖鱼类的脂肪积蓄动态，并在以上科研成果的

支持下，判断正确成因，以求在脂肪肝早期进行相

应的人为干预;

⑤ 遵循学术成果，设计并使用营养素相对均

衡、符合养殖对象营养要求的高效配合饲料;

⑥ 控制原料和饲料的质量，避免原料和饲料

在生产、运输和存储中发生变质;

⑦ 探索更合理的养殖技术，避免养殖鱼类在

养殖各个环节受到环境和病害的应激;

⑧ 开展在不同应激条件下利用各类抗氧化

制剂对养殖鱼类脂肪肝进行预防和缓解的实验室

研究和产业实践。

3 结语

养殖鱼类的脂肪肝现象是机体受到多因素共
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同作用后的表观体现，类似于当前普遍存在于发

达国家都市人群的代谢综合征。养殖鱼类脂肪肝

的产生背景复杂多变，并伴随着人类意志与自然

规律发生冲突的深刻矛盾。尽管在短期内很难解

决养殖鱼类的脂肪肝问题，但是从长远看，从推广

环保理念、改善水体质量、更深入地了解鱼类代谢

机制各方面入手，形成绿色养殖模式、研发绿色环

保饲料、建设绿色水产产业链，才是缓解和预防养

殖鱼类脂肪肝的正确方向。
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Causes of fatty liver in farmed fish: a review and new perspectives

DU Zhenyu*

( Laboratory of Aquaculture Nutrition and Environmental Health，School of Life Sciences，
East China Normal University，Shanghai 200241，China)

Abstract: Fatty liver is a physiological or pathological phenomenon and is commonly seen in farmed fish at
present． Severe fatty liver in fish results in reduced growth and feed efficiency，impaired immune response
and decreased nutritional quality． However，so far，people still don’t know exactly the causes of fatty liver in
farmed fish，and also have not found good solutions to eliminate fatty liver． The present article systemically
reviews the results of fish fatty liver studies and has put forward some new perspectives to discuss the origins
of fish fatty liver in the current aquaculture system． In the present review，five main causes of fatty liver in
farmed fish are summarized: nutrition and formulated diet，environmental pollution，physiological process，
species difference and genetic mutation． Among them，the unbalanced nutrients composition and excess
energy intake，such as overfeeding，excess dietary lipid and carbohydrate contents，deficiency of vitamins
which are needed to maintain normal lipid metabolism，are regarded as the principal causes of fish fatty liver．
Beside，in some aquaculture regions，high amount of water contaminants，especially heavy metals and
persistent organic pollutants( POPs) ，have been recently reported to contribute to the prevalence of fatty liver
in farmed fish． The occurrence of fatty liver is also related to the gender and development of fish． For
example，the change of fat content in liver of young and /or female fishes normally is more sensitive to
dietary energy content than that in liver of older and /or male fishes． It is also noted that some fish species
specifically deposit fat in liver，thus fish species difference should be considered in preventing fatty liver in
farmed fish． Through reviewing the above results，the present article brings some new perspectives: 1 ) Most
of fatty liver could be classified as“nutritional fatty liver”and“oxidative fatty liver”depending on the fatty
liver symptom caused from nutrient unbalance or oxidative stress; 2) The common occurrence of fatty liver in
farmed fish fundamentally correlates with the contradiction between the requirement of high aquaculture
production of human and natural physiological features of fish． Therefore，as long as the present fish species
have not been genetically modified to adapt to modern high-density aquaculture industry，the common
occurrence of fatty liver in farmed fish would last in future for a long time; 3 ) Fatty liver could not be
completely regarded as a pathological symptom． Actually，initial stage of increasing hepatic triglyceride
synthesis is a protective mechanism to avoid the lipotoxicity induced by high free fatty acids in circulation． In
conclusion，feeding fish with optimal nutrients-balanced diets，keeping freshness of feed and raw feed
materials，and maintaining a sustainable healthy water environment are the ultimately right measures to
prevent fish fatty liver．
Key words: farmed fish; fatty liver; nutrition and feed; aquaculture environment; oxidative stress;
lipotoxicity
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