
文章编号: 1000-0615(2018)06-0828-10 DOI: 10.11964/jfc.20170610877

β-葡聚糖对低氧胁迫下大黄鱼幼鱼的保护作用及其机理

王永红，  张建设，  曾    霖*

(浙江海洋大学国家海洋设施养殖工程技术研究中心，浙江 舟山    316000)

摘要：为探讨β-葡聚糖对低氧胁迫下大黄鱼幼鱼肝脏中丙二醛(MDA)、抗氧化酶(Cu/Zn-
SOD、CAT、GPx和GR)活性和基因水平及核转录因子Keap1和Nrf 2基因水平的影响，将
平均体质量为(76.53±0.74) g的大黄鱼幼鱼腹腔注射浓度为0或5 mg/kg体质量的β-葡聚糖
0.1 mL，再暴露在溶解氧浓度为1.5或7.0 mg/L的水体中24 h。结果显示，β-葡聚糖在常氧
环境下对MDA不产生影响，但β-葡聚糖可减少低氧胁迫下大黄鱼幼鱼MDA的含量，表
明β-葡聚糖可缓解低氧胁迫对大黄鱼幼鱼的氧化损伤。Nrf 2基因水平与抗氧化酶基因水
平成正相关，表明Nrf 2参与了低氧胁迫下大黄鱼幼鱼抗氧化反应。Nrf 2基因水平与
Keap1基因水平成负相关，表明Keap1在调节Nrf 2参与抗氧化反应方面发挥重要作用。研
究表明，β-葡聚糖可缓解大黄鱼幼鱼低氧胁迫诱导的氧化损伤，核转录因子Nrf 2在这一
过程中发挥重要作用。
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大黄鱼(Larimichthys crocea)被誉为“中国国

鱼”，其肉质细嫩、味道鲜美、营养丰富、经济

价值高，备受国内外消费者的青睐。由于过度

捕捞，野生大黄鱼资源基本枯竭。自从20世纪

80年代大黄鱼人工育苗获得成功以来，其养殖业

得到了迅速发展，2015年全国养殖产量已达到

14.9万t，被农业部列为最具优势的8大出口水产

品之一[1]。大黄鱼对水环境中溶解氧的要求较高[2]。

目前大黄鱼主要养殖于避风条件较好的内湾。

然而，受短期经济利益的驱动，养殖网箱高密

度无序布局导致水流不畅，水体交换差，再加

上残饵、鱼类代谢物长年累月地在养殖区域内

积累，造成大黄鱼缺氧浮头事件频发，最终导

致大黄鱼生长缓慢、抗病力低下 [3]。因此，水体

溶解氧含量低已成为大黄鱼养殖业可持续发展

的最主要制约因素之一。

活性氧(reactive oxygen species, ROS)是需氧

生物机体正常的代谢产物。线粒体是ROS的主要

产生场所，1%~2%氧气在线粒体呼吸链中将被

还原为ROS。低水平的ROS可通过磷酸酶或磷酸

激酶参与细胞的信号传导，维持细胞的正常生

理功能 [4]。然而，当生物体受到胁迫时，将导致

细胞线粒体形态改变及功能异常，产生大量的

ROS[5-6]。若过量的ROS得不到有效控制，将引起

氧化应激反应，导致DNA合成障碍、脂质过氧

化物(lipid peroxidation, LPO)及蛋白质羰基(protein
carbonyl, PC)含量增加，最终影响鱼类的生理功

能 [7]。为了降低ROS对机体的损伤，生物体通过

抗氧化酶体系(酶促和非酶促两种途径)来发挥抗

氧化应激作用。酶抗氧化剂包括超氧化物歧化

酶(superoxide dismutase, SOD, EC 1.15.1.1)、过氧

化氢酶(catalase, CAT, EC 1.11.1.6)、谷胱甘肽还

原酶(glutathione reductase, GR, EC 1.6.4.2)和谷胱

甘肽过氧化物酶(glutathione peroxidase, GPx, EC
1.11.1.9)等 [8]；非酶抗氧化剂如谷胱甘肽(gluta-
thione, GSH)[9]。这些抗氧化剂协同作用，共同维
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持机体的ROS平衡。

抗氧化应激调节是一种复杂的生理过程，

是多种因素相互作用的结果。首先，抗氧化酶

基因的表达水平在一定程度上决定了酶的活

性。许多研究表明，处于胁迫状态的鱼类，抗

氧化酶活性与其基因表达水平存在正相关 [10-11]。

其次，抗氧化酶基因表达水平主要受转录因子

的调节。在哺乳动物中，NF-E2相关因子2 (NF-
E2-related nuclear factor 2, Nrf 2)能被ROS激活，激

活的核转录因子结合到目的基因的顺式作用原

件，启动相关基因的表达 [12-13]。Nrf 2在细胞抗氧

化反应中发挥重要作用。正常生理状态下，Nrf
2与Kelch样ECH相关蛋白1 (Kelch-like-ECH-associ-
ated protein 1, Keap1)大量结合并在细胞质中快速

降解 [14]。一旦细胞受到应激，Nrf 2与Keap1分
离，进入细胞核中调节抗氧化酶相关基因的表

达。在鱼类中，核转录因子在氧化应激中的作

用仅有少量报道 [10， 15]。目前，绝大部分关于鱼

类氧化应激的研究仅停留在基因表达或酶活性

水平，缺少科学证据从不同的层次 (基因水平、

酶活水平和信号通路水平)来揭示这些现象的机

理。有关氧化应激调节机理方面的研究，鱼类

与哺乳动物还存在很大的差距。

β-葡聚糖是一种免疫增强剂[16]，能够提高鱼

类机体免疫力 [17-18]，从而提高其对各种胁迫的耐

受性。胁迫耐受性与抗氧化反应密切相关[19]。尽

管已有研究表明，β-葡聚糖能够对水生动物的脂

质过氧化物、抗氧化酶活性和基因表达产生影

响 [20-22]，但β-葡聚糖对鱼类抗氧化反应的影响机

理并未见相关报道。

本实验将大黄鱼幼鱼腹腔注射β-葡聚糖(剂
量为5 mg/kg体质量)后，再在1.5 mg/L溶解氧水体

中暴露24 h，以探讨β-葡聚糖对低氧胁迫下大黄

鱼幼鱼脂质过氧化物、抗氧化酶活性和基因表

达水平及核转录因子Nrf 2表达水平的影响。研究

成果可为β-葡聚糖缓解大黄鱼幼鱼低氧胁迫损伤

提供重要的理论支撑，同时为科学制定养殖水

体溶解氧调节方案提供基础数据。

1    材料与方法

1.1    实验动物及驯化

实验用的大黄鱼幼鱼取自浙江裕洋水产有

限公司，体质量为(76.53±0.74) g (n=360)的健康个

体。在12个容积为800 L的钢化玻璃桶中暂养

1周，30尾/桶，采用静水充气养殖，每天过饱和

投食商业饲料 2次 (08:30和 16:30)，换水率为

100%。低氧胁迫前第6、4和2天，鱼体麻醉后，

6桶鱼腹腔注射剂量为5 mg/kg体质量的β-葡聚糖

0.1 mL，剩余6桶鱼注射等体积的PBS缓冲液，具

体操作步骤参照文献[23]。然后，实验鱼在溶解

氧浓度为1.5或7.0 mg/L (对照组)养殖水体中暴露

24 h，每个处理组设3个重复。通过调节水体中

O2和N2的比例将溶氧解浓度降低至1.5 mg/L，具

体操作步骤参照文献[24]。使用便携式溶解氧测

量仪(YSI-550A)测量低氧组和对照组的实际溶解

氧浓度分别为(1.67±0.31) mg/L和(6.84±0.34) mg/L
(n=6)。实验期间水温为(23.6±3.2) °C，pH值为(7.72±
0.23)，盐度为(25.73±0.35)。总氨氮为(0.14±0.01)~
(0.18±0.02) mg/L，各实验组之间无显著性差异

(P>0.05)。

1.2    样品采集和分析

实验结束后，实验鱼麻醉后每桶随机抽取

6尾鱼，于3、6、12和24 h取肝脏样本贮存于液

氮中用于脂质过氧化物、抗氧化酶活性和基因

表达水平测定。

脂质过氧化物和抗氧化酶活性测定         向
肝脏中加9倍体积4 °C缓冲体[80 mmol Tris、5 mmol
EDTA、2 mmol DTT、1 mmol苯甲脒、1 mmol 4-
(2-氨甲基)苯磺酰氟盐酸，pH=7.6]，在玻璃匀浆

器中匀浆(冰浴)，制成10%匀浆液。4 °C，900 r/min，
离心10 min，取上清液。通过测量丙二醛(malon-
dialdehyde，MDA)含量来间接测定脂质过氧化物

含量。

MDA、SOD、CAT、GR和GPx等采用南京

建成生物工程研究所的试剂盒，用分光光度法

进行测量。酶蛋白含量采用碧云天生物技术研

究所的蛋白浓度测定试剂盒，用Bradford法进行

测定。

RT-PCR实时荧光定量检测         按照Trizol
(Invitrogen)试剂盒说明书进行肝脏总RNA提取。

1%琼脂糖凝胶电泳检测样品的完整性，用超微

量分光光度计 (Thermo Scientific)测定样品在

260和280nm的吸收值来检测RNA的浓度和质

量，样品保存于–80 °C备用。以肝脏总RNA为模

板，按照RevertAid-TM First Strand cDNA Synthes-
is Kit (Fermentas)说明书合成第一链cDNA。根据
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大黄鱼基因组数据库中的基因序列设计引物 [25]，

以β-actin为内参基因(表1)，使用2×QuantiFast SY-

BR Green Master Mix (Qiagen)试剂盒，在实时荧

光定量PCR仪(Applied Biosystems Prism 7500 Se-

quence Detection System)上进行PCR反应，每个反

应设2个重复。总反应体系为20 μL：10 μL SY-

2¡¢¢CT

BR®Premix Ex Taq Master Mix (TaKaRa)，2.0 μL

cDNA稀释液，上游引物0.2 μmol，下游引物

0.2 μmol，剩余体积用ddH2O补充。按照以下程

序进行PCR反应：95 °C，1 min；45个循环(95 °C，

5 s；57 °C，10 s)；72 °C，30 s。按照 方法

进行数据处理。

1.3    数据处理

实验所得数据用平均值±标准差(mean±SD)
表示，采用SPSS l6.0软件进行双因素方差统计分

析(Two-Way ANOVA)，当差异显著时(P<0.05)，
再进行Tukey多重比较分析。对不同参数之间的

相关性采用SPSS l6.0软件进行Spearman相关性

分析。

2    结果

2.1    存活率和MDA含量

各处理组存活率均为100%。与对照组相

比，低氧组的MDA含量在3和24 h时显著增加，6 h
时显著降低。尽管β-葡聚糖组的MDA含量与对

照组之间无显著性差异，但β-葡聚糖+低氧组的

MDA含量显著低于对照组。与低氧组相比，β-
葡聚糖+低氧组的MDA含量显著降低(图1-a)。与

对照组相比，低氧组的GSH含量在3 h时显著降

低，6 h时显著增加；β-葡聚糖组和β-葡聚糖+低

氧组的GSH含量显著增加 (图1-b)。与低氧组相

比，β-葡聚糖+低氧组的GSH含量在3 h和12~24 h
时显著增加。

2.2    抗氧化酶活性

与对照组相比，低氧组的SOD、GPx和GR
活性分别在3~6 h、3 h和6 h时显著增加 (图2-a，
图2-c，图2-d)；SOD、CAT和GR活性分别在24 h、
3 h和3 h时显著降低(图2-b)。与对照组相比，β-
葡聚糖组的SOD和CAT活性显著提高，但GPx和
GR活性无显著差异。与对照组相比，β-葡聚

糖+低氧组的SOD、CAT、GPx和GR活性分别在

6和24 h、24 h、3和24 h及3和12~24 h时显著提

高。与低氧组相比，β-葡聚糖+低氧组的SOD、

CAT、GPx和GR活性分别在6和24 h、3和24 h、
24 h及3 h和12~24 h时显著提高。

2.3    抗氧化酶和转录因子基因表达水平

与对照组相比，低氧组的Cu/Zn-SOD (图3-a)、

表 1    大黄鱼实时荧光定量PCR引物

Tab. 1    Primers used for real-time PCR analysis from L. crocea

基因名称

gene name
正向引物

forward primer (5′-3′)
反向引物

reverse primer (5′-3′)
PCR扩增效率

PCR efficiencies

铜锌超氧化物歧化酶　Cu/Zn-SOD GAGACAATACAAACGGGTGC CAATGATGGAAATGGGGC 0.97

锰超氧化物歧化酶　Mn-SOD ATCGCCGCTTGTGCTAATC CTCCCAGTTGATGACGTTCC 1.02

过氧化氢酶　CAT ATTATGCCATCGGAGACTTG GCACCATTTTGCCCACAG 0.98

谷胱甘肽过氧化物酶-1a　GPx1a ATGCCCATCCCCTGTTTG CCTCCTGCTGTAACGCTTG 0.96

谷胱甘肽过氧化物酶-1b　GPx1b TGGCTGGAGGCGTGAAA AGAATAACGAGTCCCTTGGC 1.03

谷胱甘肽还原酶　GR AGCCAAAACAGCCGTGAT CGGCTAACATAAGCATCCC 0.98

NF-E2相关因子2　Nrf 2 CCCTCAAAATCCCTTTCACT GCTACCTTGTTCTTGCCGC 0.96

Kelch样ECH相关蛋白1　Keap1 CGGGGAGTCTCACAGCATT CTTCCAACATAATCCAAACACC 1.02

真核延伸因子1α　EF 1α CTCTGCTCTAAATCAGGGACG CGCATTTGTAGATCAGGTGG 1.04

β-肌动蛋白　β-actin TCGTCGGTCGTCCCAGGCAT ATGGCGTGGGGCAGAGCGT 0.99

甘油醛-3-磷酸脱氢酶　GAPDH GACAACGAGTTCGGATACAGC CAGTTGATTGGCTTGTTTGG 1.01

次黄嘌呤鸟嘌呤磷酸核糖基转移酶　HPRT CAGTGGACTTCATCCGCCT GTCTTCATTGTCTTCCCCGT 1.03
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图 1    β-葡聚糖对低氧胁迫下大黄鱼肝脏MDA和GSH含量的影响

不同字母表示存在显著差异(P<0.05)，n=3，下同

Fig. 1    Effects of β-glucan on MDA and GSH content in the liver of L. crocea under hypoxic stress
Different letters denote significant differences (P<0.05), n=3, the same below
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图 2    β-葡聚糖对低氧胁迫下大黄鱼肝脏抗氧化酶活性的影响

Fig. 2    Effects of β-glucan on activities of antioxidant enzymes in the liver of L. crocea under hypoxic stress

6 期 王永红，等：β-葡聚糖对低氧胁迫下大黄鱼幼鱼的保护作用及其机理 831

 

http://www.scxuebao.cn

http://www.scxuebao.cn


Mn-SOD (图3-b)、CAT (图3-c)、GPx1a (图3-d)、
GPx1b (图3-e)、GR (图3-f)、Nrf 2 (图3-g)和Keap1
(图3-h)基因表达水平分别在3 h、3~6 h、3 h、
6~12 h、3 h、6 h、3~6 h和12~24 h时显著提高；

CAT和Keap1基因表达水平分别在6 h和3~6 h时显

著降低。与对照组相比， β -葡聚糖组的 M n -
S O D、 C A T和 N r f  2基因表达水平显著提高，

Keap1基因表达水平显著降低。与对照组相比，

β-葡聚糖 +低氧组的 Cu /Zn-SOD、 Mn-SOD、

CAT、GPx1a、GPx1b、GR和Nrf 2基因表达水平

对照组　control group

β-葡聚糖组　β-glucan group
低氧组　hypoxic stress

β-葡聚糖组+低氧组　β-glucan group+hypoxic stress
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分别在3和24 h、3~24 h、3和24 h、24 h、3~24 h、
6和24 h、3~24 h时显著提高，Keap1基因表达水

平在3~6 h时显著降低。与低氧组相比，β-葡聚

糖 +低氧组的 C u / Z n - S O D、 M n - S O D、 C A T、

GPx1a、GPx1b和Nrf 2基因表达水平分别在24 h、
3 h和12~24 h、3~6 h和24 h、24 h、6~24 h、3和
12~24 h时显著提高；Cu /Zn-SOD、GPx1a和
Keap1基因表达水平分别在3 h、6~12 h和12~24 h
时显著降低。

2.4    相关性分析

MDA含量与SOD、CAT和GR活性成负相关

(表2)。抗氧化酶基因表达水平与酶活性和核转

录因子Nrf 2基因表达水平之间的相关性见表3。

SOD活性与Cu/Zn-SOD和Mn-SOD基因表达水平、

CAT活性与基因表达水平、GPx活性与GPx1b基

因表达水平成正相关。但GPx活性与GPx1a基因

表达水平、GR活性与GR基因表达水平之间的相

表 2    MDA含量与抗氧化酶活性之间的相关性分析

Tab. 2    Pearson’s correlation coefficients between MDA content and antioxidant enzyme activities

因素　factor 超氧化物歧化酶　SOD 过氧化氢酶　CAT 谷胱甘肽过氧化物酶　GPx 谷胱甘肽还原酶　GR

丙二醛 R –0.416 –0.296 –0.090 –0.442

MDA P 0.000 0.003 0.386 0.000

注：当R为正数且P小于0.05时，二者成正相关；当R为负数且P小于0.05时，二者成负相关；当P大于0.05时，二者相关性不显著，下同

Notes: positive R and P<0.05 meant the positive correlation between the two variables, negative R and P<0.05 meant the negative correlation between the
two variables, and P>0.05 meant that there was no significant relationship between the two variables, the same below

表 3    抗氧化酶基因表达水平与酶活性和核转录因子Nrf 2基因表达水平之间的相关性分析

Tab. 3    Pearson’s correlation coefficients between enzymatic activities and mRNA levels of according gene and
between transcription factor Nrf 2 and mRNA levels of antioxidant genes

因素　factor
铜锌超氧化物

歧化酶
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锰超氧化物

歧化酶
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谷胱甘肽

还原酶

GR

Kelch样ECH
相关蛋白1

Keap 1
酶活性

enzymatic activity
R 0.490 0.588 0.327 0.123 0.687 0.117

P 0.000 0.000 0.001 0.232 0.000 0.225

NF-E2相关因子 R 0.397 0.745 0.662 0.152 0.296 0.327 –0.533

2基因表达水平

Nrf 2 mRNA level
P 0.000 0.000 0.000 0.140 0.003 0.001 0.000

/h　time
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图 3    β-葡聚糖对低氧胁迫下大黄鱼肝脏抗氧化酶和Keap1-Nrf 2信号分子基因表达水平的影响

Fig. 3    Effects of β-glucan on mRNA levels of antioxidant enzymes and Keap1-Nrf 2 signaling molecules in
the liver of L. crocea under hypoxic stress
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关性不显著。Nrf 2基因表达水平与Cu/Zn-SOD、

Mn-SOD、CAT、GPx1b和GR基因表达水平成正

相关，与Keap1基因表达水平成负相关。

3    讨论

抗氧化系统在抵御环境胁迫、维持细胞氧

化还原平衡等方面发挥重要作用[19]。然而，有关

低氧胁迫对鱼类抗氧化酶活性及其分子机理的

影响仅有少量报道。已有研究表明，β-葡聚糖能

够提高水生生物的抗氧化酶活性从而增强对各

种胁迫的耐受性 [20，26-27]。本实验研究了β-葡聚糖

对低氧胁迫状态下大黄鱼抗氧化能力的影响及

其分子机理。

MDA作为抗氧化损伤的标志性产物 [28]，其

含量增加表明低氧胁迫对大黄鱼产生了氧化损

伤。尽管β-葡聚糖对常氧环境中MDA含量不产

生影响，但β-葡聚糖降低了低氧胁迫状态下大黄

鱼的MDA含量，表明β-葡聚糖能够缓解低氧胁

迫下的氧化损伤。GSH作为非酶抗氧化剂，在降

低机体内MDA含量的作用上发挥重要作用[29]。β-
葡聚糖能够提高大黄鱼在低氧和常氧状态下的

GSH，表明β-葡聚糖能够提高大黄鱼的抗氧化能

力。大黄鱼在低氧胁迫下未出现死亡，与Gu等
[30]的观点不一致，其主要原因是低氧胁迫下鱼类

的耐受性与其发育阶段和胁迫时间等因素密切

相关。

O¡
2

目前，低氧胁迫对鱼类的氧化损伤机理的

研究较缺乏，但其与抗氧化酶活性密切相关 [19]。

在抗氧化酶中，SOD可以催化 和H+生成O2和

H2O2，然后H2O2被CAT和GPx还原成H2O，SOD-
CAT和SOD-GPx被认为是抗氧化系统的第一防

线 [ 3 1 ]。在本研究中，低氧胁迫初期，大黄鱼

SOD和GPx一起激活，共同保护细胞免受氧化损

伤。然而，CAT活性降低，与葛氏鲈塘鳢(Per-
ccottus glenii)研究结果相似 [32]。CAT活性降低可

能与SOD生成大量的H2O2产物密切相关，并且

GPx比CAT更能有效地清除H2O2
[33]。GR能够将

GSSG转换成GSH从而维持细胞内GSH平衡，

GSH可以充当GPx的反应底物。GR减少可以降低

GSH含量，而GSH含量降低与GPx活性增加密切

相关。当抗氧化系统不能有效清除或中和机体

内ROS时，MDA将不断在机体内积累，从而对

机体产生氧化损伤。反过来，脂质过氧化物将

会降低甚至降解抗氧化酶活性[19]。低氧胁迫下大

黄鱼MDA增加同时SOD降低的现象支持上述观

点。本研究中，β-葡聚糖提高了SOD和CAT活

性，这部分解释了β-葡聚糖可降低低氧胁迫下大

黄鱼的MDA含量。尽管β-葡聚糖对GPx和GR活

性不产生影响，但可提高低氧胁迫下大黄鱼的

GPx和GR活性。上述研究结果解释了β-葡聚糖可

提高大黄鱼的抗氧化酶活性从而降低机体内

MDA含量。

本研究中，低氧胁迫提高了大黄鱼Cu/Zn-
SOD、Mn-SOD、CAT和GRx1b基因表达水平，从

而增加了相对应的抗氧化酶活性。然而，低氧

胁迫下大黄鱼的GRx1a和GR基因表达水平提高，

但酶活性不变。基因表达水平与酶活性不相一

致的原因主要有以下几方面：① GPx活性由它的

2个亚基共同决定，而GRx1a基因只编码GPx酶的

一个亚基；②这些酶基因可能存在翻译后水平

的调控[34]；③抗氧化酶基因表达水平只代表某一

短暂时间段的表达量，而转录和翻译之间存在

时间间隔 [35]。β-葡聚糖提高低氧胁迫下大黄鱼

的抗氧化酶基因表达水平，从而提高抗氧化酶

活性，这表明抗氧化酶基因存在翻译前水平的

调控。

抗氧化酶基因表达水平由转录因子和细胞

信号通路调控[36]。核转录因子Nrf 2通过Keap1-Nrf 2
信号通路调控细胞的抗氧化反应[37]。Nrf 2缺乏将

导致肝脏细胞脂质过氧化反应，因此，Nrf  2
在肝脏细胞抗氧化系统中发挥着重要作用[38]。本

研究中，低氧胁迫增加大黄鱼幼鱼Nrf 2基因表达

水平，这与鱼类遭受其他环境胁迫的研究结果

相似[39-40]。Nrf 2基因表达水平与其目的基因(抗氧

化酶基因)表达水平成正相关，表明Nrf 2参与大

黄鱼抗氧化反应。β-葡聚糖能够诱导Nrf 2基因表

达，表明β-葡聚糖可通过上调Nrf 2基因表达水平

来提高抗氧化酶基因表达水平。然而，细胞核

内Nrf 2持续积累将会对细胞产生氧化损伤和凋亡

等负面影响 [14，41]。但提高Keap1表达水平将会加

速Nrf 2降解，从而调节Nrf 2含量[14]。Nrf 2表达水

平与Keap1表达水平成负相关验证了这一观点。

研究表明，β-葡聚糖可通过提高抗氧化酶活

性和基因表达水平来缓解低氧胁迫诱导的氧化

损伤。在这一过程中，Keap1-Nrf 2信号通路在调

节抗氧化酶基因表达方面发挥重要作用。
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β-glucan decreases intensity of hypoxia-induced oxidative stress in
large yellow croaker (Larimichthys crocea) and

its corresponding mechanisms

WANG Yonghong ,     ZHANG Jianshe ,     ZENG Lin *

(National Engineering Research Center for Marine Aquaculture, Zhejiang Ocean University, Zhoushan    316000, China)

Abstract: The aim of the present study was to evaluate the effects of β-glucan on acute hypoxia-induced oxidative
stress by determining lipid peroxidation, activities and mRNA levels of antioxidant enzymes (Cu/Zn-SOD, CAT,
GPx and GR), and gene expressions of the Keap1-Nrf 2 signaling molecules in the liver of large yellow croaker
Larimichthys crocea. Fish were injected with β-glucan at a dose of 0 or 5 mg/ kg body weight on 6, 4 and 2 days
before being exposed to 1.5 and 7.0 DO mg/ L for 24 h. The results showed that normoxia with β-glucan had no ef-
fect on lipid peroxidation compared with the normoxic control, and hypoxic stress with β-glucan remarkably re-
duced lipid peroxidation during the whole experiment compared with hypoxic stress, indicating that β-glucan could
ameliorate hypoxia-induced lipid peroxidation. Obtained results also showed a coordinated transcriptional regula-
tion of antioxidant genes, suggesting that Nrf 2 was required for regulating these genes. Furthermore, a negative re-
lationship between the mRNA levels of Nrf 2 and Keap1 indicated that Keap1 plays an important role in switching
off the Nrf 2 response. In conculsion, β-glucan could alleviate acute hypoxia-induced oxidative stress in large yel-
low croaker, emphasizing a central role of transcription factor Nrf 2 in the process.
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