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随机限食和重喂食对小鼠体重、能量收支及瘦素的影响 
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摘要：为阐明限食和重喂食（SFR-Re）诱导的体重“补偿性增长”生理机制，该文测定了 SFR-Re 驯化的 KM 小鼠能量摄

入与支出、身体成分以及血清瘦素水平。结果显示，随机限食使体重显著降低，重喂食后体重增加至对照组水平。驯化结束

后，SFR-Re 驯化小鼠基础代谢率增加，产热降低，褐色脂肪组织（BAT）细胞色素 c 氧化酶（COX）活性和解偶联蛋白 1
（UCP1）水平显著降低，摄入能、消化率和脂肪重量均显著高于自由取食的对照组小鼠，但血清瘦素水平组间差异不显著。

即在食物资源丰富的条件下，经历食物短缺的动物将增加能量摄入和消化吸收效率以及脂肪组织能量贮存，从而导致体重的

“补偿性增长”，同时，血清瘦素可能在该过程中发挥重要作用。 
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Abstract: Periods of restricted food intake that lead to lower body weight are often followed by rapid regaining of the lost weight 
after ad libitum refeeding, an event generally known as the “compensatory growth”. To explore the physiological mechanisms 
underlying “compensatory growth”, we evaluated a series of energetic parameters (energy intake, energy expenditure, body 
composition and serum leptin levels) of adult KM mice subjected to three cycles of stochastic food restriction following by ad 
libitum refeeding (SFR-Re). The results indicated that animals lost their body mass after stochastic food restriction and then regained 
to the control level after refeeding. After the final cycle, SFR-Re mice showed higher basal metabolic rate, lower nonshivering 
thermogenesis, and their cytochrome c oxydase activities, as well as uncoupling protein 1(UCP1) contents of brown adipose tissue all 
decreased compared with controls. Meanwhile, higher energy intake and digestibility, as well as heavier fat pads also were found in 
SFR-Re mice. But, serum leptin levels showed no difference between SFR-Re and control mice. On the whole, these findings 
indicated that when food is resourceful, SFR-Re mice are under rapid “compensatory growth” by increasing their food intake and 
energy storage efficiency, meanwhile, decreasing energy consumption in thermogenesis. Moreover, leptin may be a possible player in 
the regulations of energy budget and thermogenesis during “compensatory growth”. 
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食物资源变化是影响动物体重和能量代谢的

主要因素。限食可降低大、小鼠体重和脂肪含量，

而恢复自由取食后其体重将反弹的现象被称为体

重的“补偿性增长”（Sohar & Sneh，1973；Szepesi 
& Epstein，1977；Cleary，1986a，b；Weindruch & 

Sohal，1997；Alvarenga et al，2005；Speakman & 
Hambly，2007；Speakman & Mitchell，2011）。自

由取食后动物能量摄入和消化效率的显著增加，被

认为是导致体重“补偿性增长”的主要原因（Cleary，
1986a，b；Archambault et al，1989）。能量支出在
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能量平衡的生理调节中具有重要地位，体重变化取

决于能量摄入和支出的失衡。基础代谢率（basal 
metabolic rate，BMR）、非颤抖性产热（nonshivering，
NST）和活动行为是能量支出的重要组成成分，且

均受限食影响（Hambly & Speakman，2005；
Speakman & Mitchell，2011）。不同动物对限食驯化

的反应并不完全相同，且与动物的限食方案（如限

食程度、持续时间等）及种属差异等有关。例如，

限食 80%的 MF1 小鼠和限食 40%～50%的实验大

鼠的 BMR 和活动行为显著降低（Alvarenga et al，
2005；Hambly & Speakman，2005）。随机限食的

KM 小鼠和黑线仓鼠（Cricetulus barabensis）活动

行为增加（Cao et al，2009；Zhao & Cao，2009；
Zhao et al，2009a，b）。重喂食后，能量支出将恢

复至驯化前水平，表明能量支出的适应性变化也是

动物应对食物资源波动的能量学策略之一，然而，

该变化在动物体重“补偿性增长”过程中的作用尚

不清楚。 
瘦素是白色脂肪组织合成和分泌的蛋白类激

素，在体重和能量代谢的生理调节中发挥重要作用

（Friedman & Halaas，1998；Zhao & Wang，2006）。
机体瘦素水平取决于脂肪的贮存情况（Friedman & 
Halaas，1998；Wisse et al，1999）。限食诱导体重

和脂肪含量降低的同时，血清瘦素水平也显著减低

（Wisse et al，1999；Gutman et al，2006；Zhang & 
Wang，2008）。恢复自由取食后体重和脂肪反弹的

同时，也伴随着血清瘦素水平的显著上升（Wisse et 
al，1999；Zhang & Wang，2008）。因此，在限食和

重喂食诱导的体重“补偿性增长”过程中，瘦素可

能参与能量摄入和支出调节。 

KM小鼠在食物短缺时，表现能量支出的生理

适应性调节（Cao et al，2009；Zhao & Cao，2009；
Zhao et al，2009a，b，c），在食物资源波动时，则

表现体重的“补偿性增长”（Zhao et al，2011）。然

而，体重“补偿性增长”过程中能量摄入和支出的

变化及其生理调节机制尚不明确。本研究将KM小

鼠驯化于连续的随机限食和重喂食（SFR-Re）以测

定其摄食量、BMR、NST以及褐色脂肪组织（brown 
adipose tissue，BAT）细胞色素c氧化酶（cytochrome 
c oxydase，COX）活性和解偶联蛋白1（uncoupling 
protein 1，UCP1）含量。我们假设，SFR-Re驯化后

的小鼠将显著增加其摄食量，并降低BMR、NST和
活动行为，表现体重的“补偿性增长”，同时，血

清瘦素可能参与该过程中能量收支的生理调节。 

1  材料与方法 

1.1  实验动物与实验方案 
雄性 KM 小鼠（8~10 周龄）购自山东大学实验

动物中心（生产许可证号：SCXK（鲁）2003~0004）。
单笼饲养，光照 12L:12D（光照 8:00—20:00），温

度（23±1）℃，自由取食（北京科澳协力饲料有限

公司标准鼠饲料，粗脂肪 6.2%、粗蛋白 20.8%、中

性洗涤纤维 23.1%、酸性洗涤纤维 12.5%、灰分

10.0%、能值 17.5 kJ/g）。动物随机分为对照组（自

由取食）（Con，n=20）及随机限食后重喂食组

（SFR-Re，n=23）。第一周随机选取 1 d 任其自由取

食，其余 6 d 随机饲喂其自由摄食量的 0%、20%、

40%、60%、80%和 100%，第二周恢复自由取食（亦

称重喂食），如此称为一次 SFR-Re（即随机限食一

周+重喂食一周），重复 3 次（共 6 周，图 1）。 

 
图 1  KM 小鼠 SFR-Re 实验方案 

Figure 1  Timeline showing which days stochastic food restriction occurred in KM mice 
a, b, c, d, e, f: 分别为饲喂自由摄食量的 0%,20%,40%,60%,80%和 100%; g: 自由取食。 
a, b, c, d, e, f: 0%, 20%, 40%, 60%, 80%, 100% of initial food intake; g: ad libitum feeding.  

1.2  体重与摄食量 
每天 16：30 — 17：00 测定小鼠体重和摄食量，

并根据限食计划，为其添加已知量的食物。于驯化

前测定其自由取食条件下的摄食量，并据此计算自

由摄食量的 20%、40%、60%、80%和 100%作为限

食当日的食物投放量。 

1.3  行为观测 
在第 3 次 SFR-Re 驯化过程中，于 18：00—22：

00 用远红外摄像头（SONY，420 TV line）观测动

物行为，数据自动记录于与其相连的计算机，通过

回放观察分析。根据 Speakman et al（2001）的方法

将行为分为 4 类：（1）一般活动行为，指动物在饲
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养笼内行走、攀爬和跳跃等；（2）摄食行为，指取

食而非饮水；（3）修饰行为，指动物的自我修饰，

如舔舐皮毛等；（4）休息行为，指任何非活动行为

（Speakman et al，2001；Zhao et al，2009a，b）。记

录每一种行为的持续时间（min），并计算此种行为

占总观测时间的百分率。 
1.4  代谢率及非颤抖性产热 

驯化结束后，于 10：00—16：00 以封闭式流

体压力呼吸计法测定 BMR 和 NST（具体参照 Wang 
et al，2000；Zhao et al，2009a，b）。BMR 测定温

度为（30±1）℃（热中性区温度，Zhang et al，2007）。
动物饥饿 4 h 后放入呼吸室适应 1 h，待动物稳定后

开始记录，每隔 5 min 记录一次，连续测定 60 min，
选取两个连续稳定的最低值计算 BMR。NST 采用

皮下注射与动物体重相应剂量的去甲肾上腺素

（NE，上海禾丰制药有限公司，批号：111102）诱

导（Heldmaier，1971；Wang & Wang，2006），NE
剂量根据公式 NE（mg/kg）=6.6×Mb–0.458（g）
（Heldmaier，1971）计算，测定温度为（25±1）℃

（Wang & Wang，1990），测定方法同 BMR，连续测

定 60 min，选取两个连续稳定的最高值计算 NST。 
1.5  消化能（digestive energy intake，DEI）和消化

率（digestibility） 
在 SFR-Re 驯化的最后一周，以食物平衡法测定

DEI 和消化率（Zhao et al，2008）。计算方法参考

Grodzinski & Wunder（l975）及 Zhao et al（2008），
摄入能（kJ/7d）=干物质摄入（g/7d）×食物能值（kJ/g）；
DEI（kJ/7d）=GEl（kJ/7d）–粪便重量（g/7d）×粪
便能值（kJ/g）；消化率（%）=（DEI／GEI）× 100%。  
1.6  血清瘦素和身体成分 

驯化结束后，断颈处死动物。取血，自然凝

集 2 h，3 500 r/min 离心 30 min，吸取血清，并保

存于–20 ℃备用。待所有样品收集完毕，用放射性

免疫试剂盒（北方生物技术研究所，北京）测定血

清瘦素含量。实验程序和步骤按照说明书进行，批

内和批间变异系数均＜10%。分离心脏、肺、肝、肾

和脾脏，剔除附着的结缔组织，称重（精确至 l mg）。
取出消化道，分离胃、小肠、大肠和盲肠，去除内

容物，称重（精确至 l mg）。分离睾丸周脂肪、腹

部脂肪和皮下脂肪，合并称重（精确至 l mg）。 
1.7  BAT COX 和 UCP1 

快速分离肩胛间 BAT，置于液氮，提取 BAT
线粒体蛋白（Zhao & Wang，2005），用分光光度计

测定线粒体蛋白含量。COX 活性采用氧电极法

（oxygraph electrode system，Hansatech，UK）测定

（Sundin et a1，l978；Zhao & Wang，2005）。UCP1
采用 Western blotting 技术测定，上样量为 10 µL。
电泳结束后将蛋白转移至硝酸纤维素膜（Hybond-C，
PALL，Gelman，USA），加入一抗（Thermo Scientific，
USA），室温孵育 2 h 后，加入辣根过氧化酶标记的

二抗（碧云天生物技术研究所），室温孵育 l h。采

用 ECL 荧光检测试剂盒（ECL，Amersham Biosci-
ences，England）检测 UCP1 蛋白的荧光带（Zhao & 
Wang，2005；Zhao et al，2008）。 
1.8  统计分析 

数据处理采用 SPSS 13.0 软件包。SFR-Re 驯

化过程中体重、摄食量及行为活动的变化以重复测

量的方差分析法（repeated one-way ANOVA）统计

分析。体重、摄食量、DEI、消化率、血清瘦素、

BAT COX 活性以及 UCP1 含量组间差异以独立样

本 t-检验进行分析。SFR-Re 对 BMR、NST 以及身

体成分的影响以单因素协方差分析法（ANCOVA）

进行分析，以体重或者胴体重为协变量。数据均以

mean±SE 表示，P<0.05 为差异显著，P<0.01 为差

异极显著。 

2  结  果  

2.1  体  重 
实验前动物体重组间差异不显著（d 0，t21= 0.3，

P>0.05，图 2A），驯化期间对照组小鼠体重持续增

长（d 1~42，F41, 369=113.0，P<0.01），而 SFR-Re 组
体重显著波动，随机限食期间体重显著降低，最低

为（29.4±0.7）g，低于对照组 26.6%（d 7，t21=10.2，
P<0.01），重喂食后体重显著增加（d 1~42，F41, 492 

=183.0，P<0.01）。驯化结束后对照组和 SFR-Re 组

体重分别为（46.0±0.7）g 和（46.9±0.7）g，组间差

异不显著（d 42，t21=0.9，P> 0.05，图 2A）。 
2.2  摄食量、DEI 和消化率 

实验前对照组和 SFR-Re 组摄食量分别为

（5.8±0.2）g/d 和（5.9±0.2）g/d（d 0，t21=0.4，P>0.05，
图 2B）。SFR-Re 组小鼠在重喂食期间摄食量显著

增加，最大摄食量为 13.7 g/d，高于对照组 123.5%
（d 22，t21=11.7，P<0.01），重喂食后期摄食量逐渐

回落至对照组水平（d 42，t21=1.0，P>0.05）。SFR- 
Re 组 DEI 高于对照组 49.7%（t21=9.6，P<0.01，图

3A），且消化率也显著高于对照组（t21=7.6，P<0.01，
图 3B）。 
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图 2  SFR-Re 对 KM 小鼠体重（A）和摄食量（B）的影响 
Figure 2  Body mass (A) and food intake (B) changes of KM 

mice subjected to SFR-Re 
Con: 对照组; SFR-Re: 随机限食和重喂食组。 
Con: control mice; SFR-Re: mice subjected to three cycles of stochastic 
food restriction and refeeding. 
*：P<0.05；**：P<0.01.  

 
图 3  SFR-Re 对 KM 小鼠 DEI（A）和消化率（B）的影响 
Figure 3  DEI (A) and digestibility (B) of KM mice subjected 

to SFR-Re 
**: P<0.01.  
 

2.3  行为 
与对照组相比，SFR-Re组小鼠的活动行为、摄

食、修饰和休息行为均表现显著变化（活动，F8，81 = 
37.2，P<0.01；摄食，F8，81=58.2，P<0.01；修饰，

F8，81=6.3，P<0.01；休息，F8，81=6.2，P<0.01）（图4）。
20%、40%和60%限食使活动行为显著增加，休息行

为显著降低（Post hoc，P<0.05）；80%和100%限 

食不影响活动行为和休息行为（Post hoc，P>0.05）。
重喂食后动物的活动行为也显著高于对照组（Post 
hoc，P<0.05）。 

 
图 4  SFR-Re 对 KM 小鼠活动（A）、摄食（B）、修饰（C）

和休息行为（D）的影响 
Figure 4  General activities (A), feeding (B), grooming (C) 
and resting behaviors (D) of KM mice subjected to SFR-Re 

Con: 对照组; 0, 20%, 40%, 60%, 80%, 100%：分别代表饲喂自由摄食量

的 0%, 20%, 40%, 60%, 80%, 100%; ad: 自由取食；Re：重喂食; 不同字

母表示组间差异显著 (P<0.05)。 
Con: control mice; 0, 20%, 40%, 60%, 80%, 100%：0, 20%, 40%, 60%, 
80% and 100% of initial food intake; ad: ad libitum feeding; Re: refeeding；
Different letters indicate significant difference level (P<0.05). 
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2.4   BMR、NST 和BAT COX 活性以及UCP1 含量 
驯化结束后，SFR-Re 组的 BMR 显著高于对照

组（F1, 17=28.9，P<0.01，图 5）。NSTmax 的组间差

异不显著（F1, 17=28.9，P=0.2），但 SFR-Re 组的

NST 高于对照组 31.9%（F1, 17=12.1，P<0.01，图 5）。
限食和重喂食对 BAT 线粒体蛋白含量的影响不显

著（（t18=0.4，P>0.05，图 6A）。SFR-Re 组 COX 活

性低于对照组，但组间差异不显著（t18=1.9，P=0.07，
图 6B）。SFR-Re 组的 UCP1 含量显著低于对照组

（t18=3.1，P<0.05，图 6C，D）。 
2.5  身体成分和血清瘦素 

SFR-Re 组的脂肪重量高于对照组 46.7%，肝脏

重量显著高于对照组，胃、小肠和盲肠分别高于对

照组 29.7、63.0 和 33.7%，而血清瘦素的组间差异

不显著（表 1）。 

 
图 5  SFR-Re 对 KM 小鼠 BMR、NSTmax 和 NST 的影响 
Figure 5  BMR, NSTmax and NST in KM mice subjected to 

cycles of SFR-Re 
  **：P<0.01. 

 
图 6  SFR-Re 对 KM 小鼠 BAT 线粒体蛋白含量（A）、COX 活性（B）和 UCP1 含量（C，D）的影响 

Figure 6  BAT mitochondrial protein content (A), COX activity (B) and UCP1 content (C, D) of KM mice subjected to SFR-Re 
 *: P<0.05. 

表 1  SFR-Re 对 KM 小鼠身体成分和血清瘦素水平的影响 
Table 1  Body compositions and serum leptin levels of KM mice subjected to SFR-Re 

 Con SFR-Re F P 

脂肪重量 Fat pads（mg） 989±122 1449±114 8.1 ** 

BAT（mg） 109±5 101±4 0.9 ns 

肝脏 Liver（mg） 2511±70 2940±100 8.4 ** 

心脏 Heart（mg） 211±6 224±8 2.0 ns 

肺脏 Lung（mg） 251±17 280±10 3.1 0.09 

脾脏 Spleen（mg） 129±11 123±5 0.1 ns 

肾脏 Kidneys（mg） 631±25 613±17 0.1 ns 

胃 Stomach（mg） 307±12 399±13 24.1 ** 

小肠 Small intestine（mg） 1483±117 2418±131 25.0 ** 

大肠 Large intestine（mg） 468±35 499±20 1.5 ns 

盲肠 Caecum（mg） 253±17 338±25 5.4 * 

血清瘦素 Serum leptin levels（ng/mL） 2.3±0.2  2.5±0.1 1.0 ns 

ns: P>0.05; *:P<0.05; **:P<0.01. 
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3  讨  论 

体重调节受食物可利用性变化的影响，限食使

许多动物的体重和脂肪含量显著降低（Sohar & 
Sneh，1973；Weindruch & Sohal，1997；Yang et al，
2013）。本文也发现随机限食使KM小鼠体重显著降

低。此外，限食50%和75%的大鼠体重也显著降低

（Hill et al，1985；Sucajtys-Szulc et al，2008）。然而，

限食 80% 的 MF1 小鼠体重未降低（ Hambly & 
Speakman，2005）。可见限食对不同物种的体重影

响并不完全一致（Hill et al，1985；Sucajtys-Szulc et 
al，2008），动物对限食的反应可能存在种间差异，

也可能与限食程度有关，一般情况下，严厉限食驯

化使动物体重降低幅度更大（Cao et al，2009）。重

喂食后KM小鼠体重反弹，随后恢复至对照组水平，

表现体重的“补偿性增长”。与我们的研究结果相

似，SFR-Re大鼠体重亦出现“补偿性增长”，迅速

恢复至对照组水平（Cleary，1986a，b；Szepesi & 
Epstein，1977；）。身体成分分析发现，3次SFR-Re
驯化后的KM小鼠的脂肪重量、肝脏和消化道重量

均显著高于对照组，暗示经历食物短缺后，在食物

资源丰富时，动物将增加身体脂肪的能量贮存。消

化道形态的适应性调节以及消化功能相关器官重

量的显著增加，暗示消化吸收功能增强，消化效率

提高，是动物体重“补偿性增长”的可能原因之一。 
能量代谢的适应性调节是小型哺乳动物应对

环境变化的主要生存策略（Hambly & Speakman，
2005；Zhang & Wang，2008）。我们发现，KM小鼠

在恢复自由取食后摄食量显著增加，最大摄食量增

加至对照组的2.2倍。与本文研究结果相似，禁食后

重喂食的KM小鼠也显著增加摄食量（Cao et al，
2009；Zhao & Cao，2009；Zhao et al，2009a，b）。
间断限食和重喂食也使实验大鼠摄食量显著增加

（Cleary，1986b）。限食50%的金色刺毛鼠在恢复自

由取食后摄食量也显著增加（Gutman et al，2006）。
这些结果提示，在食物资源丰富的条件下，动物通

过增加摄食量弥补限食导致的能量摄入不足，以尽

快恢复能量收支平衡（Gutman et al，2006；Zhao et 
al，2009a，b）。SFR-Re后的KM小鼠DEI显著高于

对照组，消化率显著增加（Zhao et al，2009a），同

样， SFR-Re驯化后的大鼠消化率也显著增加

（Archambault et al，1989）。即食物资源丰富时，动

物通过增加摄食量，提高食物利用效率而加大能量

摄入，这可能也是导致体重和脂肪“补偿性增长”

的重要因素之一。 
BMR、NST和活动行为的能量支出在能量代谢

和体重调节中发挥重要作用（Hambly & Speakman，
2005；Zhao et al，2008）。本研究中，SFR-Re驯化

的KM小鼠降低了NST、BAT COX活性和UCP1含
量，表明SFR-Re导致用于产热的能量支出显著降

低。然而，我们发现SFR-Re导致KM小鼠的BMR显
著增加，肝脏、胃、小肠和盲肠重量均显著高于对

照组。研究表明，这些器官的能量代谢率水平较高，

属于“代谢活性器官”，与BMR具有显著的正相关

关系（Song & Wang，2006）。由此可见，增加的BMR
可能主要用于维持代谢活性器官的功能。 

SFR-Re显著影响KM小鼠的活动行为，低程度

的限食使活动行为降低，而严厉的限食使活动行为

显著增加。与本文研究结果相似，食物限制使大鼠

（Boakes & Dwyer，1997）、KM小鼠（Cao et al，2009；
Zhao et al，2009a，b）和黑线仓鼠（Zhao & Cao，
2009）的活动行为显著增加。然而，Hambly & 
Speakman（2005）发现80%限食使MF1小鼠的活动

行为显著减低。这些结果表明，动物的活动行为对

限食的反应不尽相同，可能与物种的差异性和限食

程度有关，在低程度限食条件下，动物可能通过降

低自身维持的能量支出（基础代谢率）和行为活动，

补偿能量摄入的不足（Hambly & Speakman，2005）。
而当动物面临较严厉的随机限食甚至禁食时，则可

能试图增加搜索食物的活动行为或者迁移行为，以

增加获得丰富食物资源的机会（Boakes & Dwyer，
1997；Hambly et al，2007；Speakman & Mitchell，
2011）。自由取食后，KM小鼠的活动行为仍高于对

照组，这或许表明经历随机限食的个体在食物资源

丰富时仍增加搜索食物的活动行为。恢复自由取食

后摄食量的显著增加不仅用于体重的“补偿性增

长”，也用于维持较高水平的BMR和活动行为。 
瘦素在摄食和脂肪代谢调节过程中发挥重要

作用（Friedman & Halaas，1998）。研究表明，限食

使血清瘦素水平显著降低，重喂食后显著回升

（Zhang & Wang，2008）。然而，本研究发现SFR-Re
驯化的KM小鼠血清瘦素水平未出现显著变化，与

其他研究报道的结果不尽一致，这可能与不同研究

所采用的限食处理方式不同有关。在先前的研究

中，动物多采取固定比例的限食方法或者饥饿处

理，然后恢复自由取食（Wisse et al，1999；Gutman 
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et al，2006；Zhang & Wang，2008）。而在本研究中，

KM小鼠以SFR-Re方式驯化，动物不能预测食物资

源的变化规律。当食物资源丰富时，经历不规则限

食的动物显著增加摄食量，增加身体脂肪贮存，以

提高应对可能再次发生的食物短缺时期（Zhao & 
Cao，2009）。多次SFR-Re驯化使KM小鼠显著增加

脂肪贮存，与自由取食的对照组动物相比增加了

46.5%（P<0.01）。而SFR-Re动物的血清瘦素仅增加

8.7%（P>0.05），表明重喂食后动物较迅速的增加

脂肪组织重量，但并未按比例增加瘦素的合成和分

泌。瘦素具有抑制摄食和促进能量支出的作用

（Friedman & Halaas，1998）。重喂食后瘦素未显著

增加，暗示其减弱了对摄食量的控制作用，从而准

许动物在食物资源丰富时增加摄食量。 

SFR-Re 对 KM 小鼠的体重、摄食量和能量支

出影响显著。随机限食使体重显著降低，重喂食

后体重增加，表现体重的“补偿性增长”。重喂食

后摄食量和消化率显著增加，脂肪组织重量、肝

脏和胃肠道重量显著高于对照组。即经历随机限

食的动物在食物资源丰富时增加脂肪组织的能量

贮存，体重和脂肪组织“补偿性增长”。消化率的

增加有利于体重的“补偿性增长”。随机限食和重

喂食显著降低了 NST、BAT COX 活性和 UCP1
蛋白水平，表明产热能量支出显著降低，这也是

动物体重“补偿性增长”的能量学对策之一。血

清瘦素水平未显著增加，减弱了对摄食量的控制，

从而准许动物增加摄食量，最终导致体重的“补

偿性增长”。 
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