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对于水生动物来说，氧化应激是机体经常遇到

的一种应激反应，若体内氧化系统和抗氧化系统的动

态平衡失调，氧自由基则大量产生，从而使机体处于

过氧化状态，并导致脂质过氧化等一系列损伤。而水

生动物体内往往有大量的不饱和脂肪酸可以保持细

胞膜的流动性，尤其是在低温状态时，这就使得维生

素 E（VE）发挥了重大作用。鱼体对于饲料中高不饱
和脂肪酸的需要同时也增加了鱼体对于过氧化应激

的敏感性及对 VE 的需要。Huang 等[1]研究发现，在

饲料中大量添加了 n-3 高不饱和脂肪酸（HUFA）饲
料的杂交罗非鱼，其肌肉和内质网（SR）内的 n-3 
HUFA浓度要高于饲喂低浓度的此类脂肪酸的鱼体。
与饲喂更少的不饱和脂肪酸饵料的鱼体相比，饲料里

大量添加这种脂肪酸会导致生物膜上发生更多的脂

质过氧化反应。因此 VE作为抗氧化剂的功能就体现
出来了。 

VE 对机体的保护作用是通过 VE 作为电子供体
存在于细胞表面,拦截具有强氧化能力的自由基,使细
胞不被氧化而达到对细胞的保护作用。VE 作为水生
动物体内和饲料里主要的抗氧化剂，在脂质抗氧化方

面发挥了十分重要的作用[2]。VE 是一种脂溶性抗氧
化剂，它可以保护生物膜和脂蛋白不被氧化，从而延

长细胞寿命,而且它已被证明可以作为大部分鱼的营
养因子。VE 在自然状态下有几种存在形式，而其中
α－生育酚具有最高的 VE 活性。而 DL－α－生育酚
醋酸盐（DL－α－TOA）作为 α－生育酚的一种稳定
形式，它在动物饲料中往往是最常用的添加剂形式。 

1  VE对水生动物的抗氧化作用 

He 和 Lawrence[3]研究发现在虾饲料中含有多于

100 mg/kg的 VE能够减少抗坏血酸催化的肌肉和肝
胰腺里的线粒体与微粒体的脂质过氧化反应（LPX）。
他们还论证了虾体内缺乏VE会使得肝胰腺和肌肉里
线粒体和微粒体片断更易于受到由于抗坏血酸催化

的 LPX的损害，而这个现象可以通过饲料中添加 VE
来得到保护。Dandapat 等 [4]研究发现在罗氏沼虾

（Macrobrachium rosenbergii）的鳃和肝胰腺里添加
VE 无论是对体内还是体外脂质过氧化反应均有很明
显的抑制作用。Gatlin 等[5]研究发现饵料中缺乏 VE
的鱼肝里微粒体更容易受到 LPX的威胁。同样,缺乏
VE对于海峡鲇红血球膜会造成相同的影响；VE缺乏
也会导致鱼体肝内微粒体内的 LPX 发生频率升高。
Cay和 King[6]研究发现生物系统里的 VE能够有效清
除超氧阴离子。VE 作为一种脂溶性的抗氧化剂，它
可以通过多种途径来影响脂质过氧化反应。例如影响

组织里的抗氧化酶活性、非酶的抗氧化剂含量以及一

些生化指标等等。  

2  VE对抗氧化酶活性的影响 

VE不仅本身具有抗氧化的能力,而且可以诱导机
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体提高超氧化物歧化酶（SOD）的作用[7]，而 SOD
是氧自由基的主要清除剂,它能促使氧自由基的分解,
并使自由基的形成和清除处于动态平衡,从而消除自
由基对机体的危害[8]。且蔡中华等[7]的报道指出了 VE
对鱼体肝脏和脾脏的保护明显高于肾脏,这与 VE 是
一种重要的营养因子有关,作为一种脂溶性维生素,维
生素Ｅ有明显保护肝脏不被氧化的能力,同时它还有
较强的诱导肝脏产生 SOD的能力,以便更好地保护肝
脏不被氧化。脾脏是鱼体的造血器官,也是鱼体清除
衰老红细胞的主要场所,VE 也有较强保护脾脏的能
力。 
高浓度的 VE 引起了 SOD 的活性而把超氧阴离

子转化成为过氧化氢和氧并因此减弱了自由基直接

的毒害效应，同时阻止它与金属离子结合而避免了羟

基自由基的大量产生。鱼体的 SOD 是在那些遭受氧
化应激的器官里产生的。 

Mourente 等[9]报道，在 30 d 内对海鲈（Sparus 
aurata）投喂氧化了的鱼油使得过氧化氢酶和 SOD酶
活性均得到升高，而投喂 VE可以使得两种酶活有所
降低，说明 VE有效地抑制了脂质的过氧化，以至于
不用耗费过多的抗氧化酶；而在 60 d 内的实验中，
氧化鱼油已经对酶活性没有明显影响了，而 VE的添
加仍然降低过氧化氢酶活性，虽然此时开始增强 SOD
活性，造成这个现象的原因还不太清楚。 

Dandapat 等[4]发现对于罗氏沼虾的抗氧化酶来

说，随着 VE 的添加，各个组织里 SOD 和过氧化氢
酶（CAT）活性有很大的差异。尽管鳃里无论 SOD
还是 CAT 的活性都随着 VE 的添加而显著降低，然
而在肝胰腺里，当 VE添加到 400和 600 mg/kg时，
仅仅只有 SOD 活性有显著降低。超氧阴离子的产量
和可用度随着 VE 的添加而降低，这可能是 SOD 活
性降低的一个原因。Palace等[10]研究证实了在虹鳟饲

料缺乏 α－生育酚时，其组织里 SOD活性有所升高，
也就是说，低浓度的 VE 能够增强 SOD 的活性。因
此，饲料里面 VE浓度的不断升高使得组织里 VE浓
度也随着升高，这样可以补偿 SOD的一些功能。 

Dandapat 等[4]发现了罗氏沼虾鳃里 CAT 活性随
着 VE添加而降低，而谷胱甘肽还原酶（GR）的活性
在添加了 VE后随着谷胱甘肽（GSH）浓度的增高而
降低，而谷胱甘肽过氧化物酶（GPX）活性没有发生
什么变化。相反地，同样的对虾饲料处理方法肝胰腺

里 GPX和 GSH浓度增高，而 GR就没有什么变化。

Catignani[11]报道 VE缺乏症将导致 GR活性升高。 
从 VE对过氧化氢酶的影响实验可以看出,VE对

过氧化氢酶影响不大,这可能与 VE 是脂溶性维生素
有关,而对分解过氧化氢的过氧化氢酶的影响较小[7]。 

3  VE对动物体非酶抗氧化剂的影响 

外源性VE还可以对水生动物体内的一些非酶的
小分子抗氧化剂如 VC，VE和 GSH等发挥作用，并
进一步对抗氧化系统进行调控。 
组织里高浓度的VE可以抑制组织脂质过氧化反

应。大量结果显示，随着高浓度的 VE摄入，鱼体组
织里的 VE浓度就更高，因此就导致了更低的脂质过
氧化反应。已经有一些研究证明了饲料中 VE能够影
响鱼体的组织里 VE浓度[12,13]。 

Huang 等[14]研究发现当杂交罗非鱼(Oreochromis 
niloticus)饲料中 VE浓度升高时，鱼肝脏和肌肉中 VE
浓度也随之升高。Kiron 等[15]报道在虹鳟饵料里 VE
的添加量增加导致了血浆和肝里的 VE浓度升高。 

Baker 和 Davies[16]观察到在饲喂了 α－生育酚醋
酸盐质量分数依次为 0，80，200和 500 mg/kg的非
洲鲇鱼肌肉里（γ2＝0.83）、血浆里（γ2＝0.93）和
肝里（γ2＝0.82）α－生育酚质量分数的线性增长。

Bai和 Lee[17]研究发现在许氏平鲉（Sebastes schlegeli）
肌肉里（γ2＝0.96）和血浆里（γ2＝0.96）的α－生

育酚质量分数也是随着饵料中的α－生育酚醋酸盐质

量分数的增长呈线性增长关系的。在肝组织里，当饵

料中 VE摄入量由 0增加到 120 mg/kg的时候，α－

生育酚质量分数是呈显著（P<0.05）线性（γ2＝0.94）
增加的，但是到了最后达到一个稳定的平台期。这个

结果意味着高质量分数的α－生育酚醋酸盐（500 
mg/kg）对许氏平鲉幼鱼肝脏α－生育酚的质量分数没

有影响。 
一些研究报道了 VE 能够引起各个组织里 GSH

浓度的升高。GSH 作为一种直接的自由基清除剂，
其功能十分重要[18]，区性而且它也能够清除一些过氧

化物自由基[19]。这个反应的最大特征是它不会产生过

氧化氢[20]。因而，由于 VE 而引起的 GSH 浓度升高
可以代替 SOD的一些功效。 

Huang等[14]报道当饲料中 VE浓度增高时，罗非
鱼肝里 GSH浓度也随着增高。这可以是对 VE 的一个
节约效应。Mourente等[9]已经报道了当氧化鱼油加入

到海鲈饲料里去的时候其肝里的抗氧化酶活性得到
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提高。那么，这个现象被 VE的添加而消除。因为谷
胱甘肽过氧化物酶（GPX）的功能是通过氧化 GSH
来消除过氧化，而肝里增多的 VE将提高生物膜的抗
氧化能力，因而减少了 GSH 的消耗。因此，当饲料
中 VE浓度增高时，GSH的浓度也随着增高。 

在非酶的抗氧化剂里，对虾的谷胱甘肽（GSH）
和抗坏血酸（ASA）浓度对于 VE的添加有着器官特
异性。肝胰腺和鳃里 GSH 浓度均随着 VE 添加而升
高，但是鳃里升高的幅度更大一些。GSH 在哺乳动
物里是一个很重要的非蛋白硫醇且对于细胞的结构

和代谢完整性十分重要。大量事实证明在水生生物如

硬骨鱼体内也含有十分丰富的 GSH，且它的浓度升
高可以更好地发挥其保护功能。升高的 GSH 浓度与
SOD 活性降低是有关系的，因为 SOD 和 GSH 两者
有协同作用。然而，GSH 浓度的升高是由于半胱氨
酸浓度的升高而引起的 GSH 生物合成能力的提高。
早期的研究结果也指出了VE和包含有氨基酸的硫磺
能发生协同作用，且 VE能够节约半胱氨酸，因为它
是 GSH 里面主要的氨基酸。与肝胰腺相比，鳃里面
GSH 增长更快更多是为了适应鳃里面更多的氧化应
激。在鳃里面的 SOD和过氧化氢酶活性降低了，GPX
活性没有发生变化，因此为了防止细胞损伤就会诱导

出更高 GSH 浓度。较早的研究结果显示在鱼的红细
胞[21]和鳃里[22]高浓度的 GSH将会消弱氧化应激。 
抗坏血酸经常与 VE和 GSH一起发挥协同作用，

是一种很好的抗氧化剂。由 GSH/ASA氧化还原作用
引起的脱氢抗坏血酸（DHA）转化为 ASA可能是肝
胰腺里 ASA 浓度不断升高的原因。已经有报道指出
GSH 能够在动物细胞和组织里把 DHA 转化成为
ASA[23,24]。 

4  饲料里 VE的抗氧化剂量 

饲料里添加VE的量多少决定了动物的抗氧化能
力强弱。 
低浓度的的VE可能导致不利的效应。一些学者[25]

在 VE缺乏症的虹鳟和大西洋鲑里研究发现，给鱼体
饲喂少量的α－生育酚而引起的贫血表现为红血球的

急剧减少，并随着体积变小和血红蛋白浓度降低，以

及血细胞比容降低等等症状。Hamre等[25]指出在鱼体

里饲喂低浓度的VE后的低血红蛋白浓度可能是因为
血红蛋白的合成受阻，也可能是血红蛋白被破坏的速

率加快了。 

而高浓度的 VE可能对抗氧化能力有不利影响。
Poston和 Livingston[26]报道在给溪水点鲑鱼苗饲喂高

质量比的 VE（5 000 mg/kg）时表现出生长率低下和
较低的血细胞比容。Baker和 Davies [16]也报道非洲鲇

鱼（Clarias gariepinus）在饲喂高剂量的 α－生育酚
醋酸（500 mg/kg）时要比基础饵料（0 mg/kg）组有
更低的血细胞比容（P<0.05）。Bai 和 Lee[17]也报道

在许氏平鲉的饵料中添加高质量分数的 VE（500 
mg/kg）要比低质量比（20~120 mg/kg）组要有更低
的血细胞比容、体质量增长、饵料转化率（RFC）。 

鱼对VE的精确需要量主要取决于投喂的脂质源
的数量和类型，尤其是多不饱和脂肪酸（PUFA）。因
为 PUFA易受氧化且其氧化产物对细胞有毒性，那么
随着 PUFA 在饲料中的投喂量升高，就需要增大 VE
的量来作为细胞内抗氧化剂来防止脂质氧化。除了抗

氧化功能，也有报道认为 VE的高添加量能够提高鱼
的免疫反应[27]。因此，饲料中脂质的添加可以影响

VE 在抗氧化和免疫的作用模式并最终影响鱼体的健
康。 

Satoh 等[28]报道对于饲喂含有 5％脂质饲料的罗
非鱼其饵料中需含有 50~100 mg/kg α－生育酚即可

有效抑制过氧化。然而，Roem等[29]却报道对于饲喂

包含 3%和 6％玉米油饲料的蓝罗非鱼，其 VE的需求
分别为 10 mg/kg和 25 mg/kg。最近的报道[30]指出对

于饲喂最小（5％）百分数和最适（12％）百分数脂
质的杂交罗非鱼，其饲料里分别需要添加 VE的质量
比为 42~45和 60~67 mg/kg。 

其次，脂质氧化的程度可能是另一个影响 VE需
要量的因素[14]。一般说来，高浓度的氧化鱼油可能比

低浓度氧化鱼油对饲料中VE需要量的影响要更大一
些，因为鱼体将花费更多的 VE来抵抗氧化应激。 
据报道，VE 在饲料中最常用来作为抗氧化剂的

添加量是 300~500 mg/kg[30]。 

5  结语 

VE是一种公认的抗氧化剂，它除了自身有抗氧
化功能外，还可以调控水生动物体内的抗氧化系统，

并防止脂质过氧化反应。在以往的研究中，通常是把

VE 和几种脂质放在一起添加到动物饲料中去，并因
此测定 VE对动物的脂质过氧化作用的拮抗程度，因
为脂质本身也是一种不可忽视的营养因子，只是它具

有被氧化的潜质而对机体产生损伤，所以添加 VE在
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满足机体营养成分之余，还要发挥抗氧化作用。在以

后的研究中，VE和 VC及其他抗氧化剂如 GSH的协
同作用、VE和抗氧化酶的关系、VE对脂质过氧化反
应的各个生化指标的影响以及VE在不同动物饲料中
的适宜添加量将会得到进一步的关注和研究。 
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