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水产动物雷帕霉素受体信号通路的研究进展 
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摘要: 雷帕霉素受体信号通路(mTOR 信号通路)广泛存在于真核生物细胞中, 能够接收来自营养素、生

长因子或者环境胁迫等的信号, 通过调控细胞的合成代谢和分解代谢, 实现对细胞生长和生理活动的

精确调控。在 mTOR 信号通路的研究中, 水产养殖动物 mTOR 信号通路的研究仅见于少数几种鱼类、

对虾和蟹类, 且其研究深度远远落后于模式生物。本文综述了近年来 mTOR 信号通路的研究进展, 包

括 TOR 蛋白的发现与组成, 以及参与 mTOR 信号通路的信号因子和信号通路调控生命过程的机制。同

时, 本文重点阐述了 mTOR 信号通路在水产动物细胞中的研究现状, 说明了水产动物 mTOR 信号通路

研究的必要性, 以期为水产养殖动物 mTOR 信号通路的进一步研究提供参考。  
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传统营养学对动物机体营养代谢过程的研究 , 

绝大部分是在机体水平上进行的。随着分子生物学

技术日渐成熟 , 并快速渗透到整个生物学领域 , 营

养学研究也有必要从细胞和分子水平阐明营养物质

或生物活性物质调控机体营养分配与代谢的途径及

机制。在此背景下, 分子营养学应运而生。人类对营

养素生理作用的认识经历了由整个机体水平向器

官、组织、亚细胞结构及分子水平这样一个逐渐深

入的过程。1985年 Artemis[1]首次提出并使用分子营

养学这个名词术语。目前关于分子营养学尚无公认

的定义。一般认为, 分子营养学主要是研究营养素与

基因之间的相互作用[1]。 

在分子营养学研究领域, 胰岛素/胰岛素样生长

因子信号途径(IIS, insulin/IGF signaling)和雷帕霉素

受体信号通路(mTOR, mechanistic target of rapamy-

cin signaling)是广泛存在于后生动物的两条与生长

和营养密切相关的信号途径。其中 mTOR 途径也存

在于一些无 IIS 的系统中 , 如植物和酵母 , 可见

mTOR 是一种更广泛更原始的细胞生长调节途径。

近几十年来, 以酵母、线虫、果蝇和小鼠等为代表的

模式生物的 mTOR 信号途径成为研究的热点, 并已

取得系统的研究成果。 

目前国内外水产动物营养研究, 大多是在机体

水平上研究各种营养素对机体的作用、在机体内的

代谢与平衡、影响机体吸收营养素的因素等问题。

随着鱼粉、鱼油资源的日益紧缺, 水产动物精准营养

饲料研究已经成为亟待解决的问题。鱼粉、鱼油替

代基础理论, 营养与抗应激, 营养与免疫, 营养与动

物健康, 产品品质提升技术等成为水产动物营养研

究的重要方向[2]。日粮营养对于动物生长、代谢以及

免疫的影响, 其根本机制必须通过分子水平的研究

才能得到科学的分析和解释[3]。开展水产动物分子营

养学研究可以通过对不同营养状态下动物个体基因

表达谱的差异分析, 发现更多用于评价营养状态的

分子标记物,有助于确定水产动物的营养需要量[4]。

此外, 随着消费者对水产动物品质的要求越来越高, 

通过对营养素代谢途径的深入解析有助于开发特种

饲料以调控营养代谢途径进而提升水产品品质。同

时, 随着在分子水平对营养代谢和免疫机能调控途

径交互作用的深入认识, 通过营养强化提升水产动

物的健康水平也将具备更坚实的理论基础和指导。

由此可见, 传统营养学理论和方法与分子营养学相

结合才能更好地适应养殖发展的需求。目前, 从分子

水平研究水产动物营养刚刚起步, 而针对甲壳动物

               

收稿日期: 2015-06-08; 修回日期: 2015-10-17 

基金项目: 国家自然科学基金项目(41406151) 
[Fundation: Program of National Natural Science Funds of China (41406151)] 
作者简介: 辛芳(1989-), 女, 山东日照人, 硕士研究生, 研究方向为水产

动物分子营养学, 电话: 0532-82898723, E-mail: rzxinfang@163.com; 刘

梅, 通信作者, 电话: 0532-82898722, E-mail: liumei@qdio.ac.cn 



 

148 海洋科学  / 2016年  / 第 40卷  / 第 1期 

的分子营养学研究更是鲜有报道。在 mTOR 信号通

路的研究方面, 水产养殖动物的 mTOR 信号通路研

究仅见于少数几种鱼类、对虾和蟹类, 而且研究深度

远远落后于模式生物。 

作者综述了近年来 mTOR 信号通路的研究进展

并重点阐述了其在水产动物细胞中的研究现状, 以

期为水产养殖动物 mTOR 信号通路的进一步研究提

供参考。 

1  TOR 蛋白 

TOR(target of rapamycin)蛋白最初是在研究芽

殖酵母对真菌毒素和免疫抑制剂雷帕霉素(rapamycin) 

的抗性突变中发现的[5]。TOR是雷帕霉素(rapamycin, 

RAPA)的靶蛋白。雷帕霉素在真核细胞内的受体是一

个 12KDa 的小分子蛋白质, 称为 FK506 结合蛋白

12(FK506-binding protein 12, FKBP12), 而 FKBP12- 

RAPA 复合物的靶向物质是 TOR, FKBP12 与 RAPA

结合可以抑制 TOR的活性[6]。 

TOR蛋白是一个大分子、多结构域的丝氨酸/苏

氨酸激酶 , 属于磷酸肌醇-3-激酶相关的激酶家族 , 

含有一个 16-20 个氨基酸的 N 末端 HEAT 结构域、

位于中间的 FAT结构域(focal adhesion targeting do-

main)和 FRB域(FKBP12-rapmaycin binding domain)、

位于 C末端的激酶结构域和 FATC域(focal adhesion 

targeting domain of C-terminal domain)。从酵母到哺

乳动物, 所有的 TOR 蛋白初级结构高度保守。雷帕

霉素通过与 FKBP12 形成复合体进而迅速结合激酶

结构域上游一个保守区域从而抑制 TOR 蛋白的功

能。另外, 有研究认为在 FATC域与激酶域之间有一

个 NRD域(negative regular domain), 是 TOR的负性

调节结构域[7]。由于 TOR 包含的几个相互独立的结

构域都能够和特定蛋白质发生相互作用, 因而 TOR

能结合不同蛋白质发挥其功能作用。 

在模式生物中的研究发现, TOR通过形成 2种不

同的复合体行使其功能: TOR-Raptor复合物 TORC1

和 TOR-Rictor 复合物 TORC2, 其中 TORC1 对雷帕

霉素敏感 , 主要参与生长的调控 [8-9]。目前已知

TORC1含有 6个蛋白组份: 催化亚基 TOR蛋白; 参

与底物识别的调控蛋白 Raptor; 负向调控因子

PRAS40 和 Deptor; 正向调控因子 mLST8(也称为

GβL); 以及 Tti1/Tel2f 复合物[10]。TORC2 对雷帕霉

素不太敏感[11], 主要蛋白组分有: 催化亚基 TOR 蛋

白、mLST8、Deptor、Tti1/Tel2复合物、Rictor、mSin1

和 Protor1/2; 主要功能是参与肌动蛋白细胞骨架的

构建[10]。 

2  mTOR 信号通路参与调控的生命

过程及调控机制 

在机体细胞中, mTOR 信号通路接收来自于营

养、生长因子或者环境胁迫等信号, 通过调控细胞的

合成代谢和分解代谢, 实现对细胞生长和生理活动

的精确调控。 

2.1  TOR 蛋白上游信号传导 

在 TOR蛋白的上游 , 多种因子包括雷帕霉素、

生长因子、环境胁迫和营养等都可调控 TORC1 的

功能 [12]。  

雷帕霉素通过结合 FKBP12 蛋白直接抑制 TOR

的活性[13], 当 FKBP12-RAPA 复合物结合于 TOR 的

FRB域, 则抑制 TOR的活性, 使信号不能继续传导。 

激素和生长因子通过 PI3K/Akt/TOR信号通路实

现其调控作用。PI3K/Akt/TOR是 mTOR的一条上游

信号传导通路, 与细胞生长和增殖密切相关。结合结

节性脑硬化复合体(TSC, tuberous sclerosis complex)

调控 TORC1 的活性 [14]。激素和生长因子可活化

PI3K(磷脂酰肌醇 3 激酶)进而激活 Akt/PKB 活性, 

Akt/PKB引起的磷酸化作用可导致 TSC2与 TSC1二

聚体复合物解聚。具有 GTP 酶激活作用的 TSC2 可

激活 Rheb的GTP酶活性, 其可以直接磷酸化 TORC1

蛋白将其活化 [15]。 

细胞的营养和能量状态通过腺苷酸活化蛋白激

酶(AMPK, AMP-activated protein kinase)将信号传递

给 TOR[16]。AMPK是一种丝氨酸/苏氨酸激酶, 作为

关键的能量感受器存在于所有真核生物中。当细胞

营养和能量匮乏时, AMPK 通过磷酸化大量底物阻

止合成代谢促进分解代谢。在营养匮乏时, AMPK可

直接磷酸化 TSC2 和 Raptor 蛋白将信号传递给

TORC1, 从而阻止细胞生长 , 节约能量。组织缺氧

也可促进 AMPK-TSC 的激活, 从而抑制 TORC1 的

活性。 

与细胞通过 AMPK 感知能量和葡萄糖水平变化

相比, 氨基酸信号如何传递给 TORC1仍所知甚少。

氨基酸是细胞生长所需蛋白质的来源 , 是激活

mTOR 信号通路必需的因子。生长因子和其它刺激

在氨基酸缺乏的情况下不能独立激活 mTOR 信号通

路。尽管到目前为止, 很多文章不断报道一些蛋白因
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子参与了氨基酸对 mTOR 信号通路的激活作用, 但

是其确切的调控机制仍是一个研究热点。具有 GTP

酶活性的 Rag 蛋白家族可能处于氨基酸信号到

TORC1之间的中心位置。此外 Rheb、Ragulator复合

物、PATs、RalA、Rab5、Arf1、mLST8、聚磷酸肌醇

多激酶(IPMK)、GCN2(general control non-repressed 2)

等都参与了氨基酸到 TOR的信号传导[17]。 

2.2  TOR 蛋白下游信号传导 

在 TORC1下游, 很多参与蛋白合成、脂类代谢

和能量代谢的蛋白受 mTOR 信号通路的影响以调控

细胞的生长和增殖。 

蛋白合成是目前了解最清楚的受 mTOR 信号通

路影响的生命过程。活化后的 TOR可以调节两条平

行的调节 mRNA 翻译的信号通路 : 4E-结合蛋白

(4E-BP)和 S6 激酶(S6K)通路。TORC1 直接磷酸化

4E-结合蛋白(4E-BP)和 S6激酶(S6K), 从而促进蛋白

合成[18]。4E-BP1的磷酸化激活了 cap-依赖性翻译的

起始。S6K1的磷酸化导致了参与蛋白合成的多种蛋

白的转录激活和翻译的起始延伸。 

除调控蛋白合成外, TORC1 也调控脂类物质合

成以补充新增殖细胞的细胞膜形成。在此过程中 , 

TORC1 主要通过调控参与脂肪酸和胆固醇合成的

SREBP1/2 转录因子发挥作用[19]。TORC1 活性的抑

制可减少 SREBP1/2的表达并削弱它们的活性, 从而

显著降低脂类代谢相关基因的表达。TORC1 可通过

S6K1和 Lipin-1等调控 SREBP1/2的活性。 

当细胞中能量水平低时, TORC1 参与调节代谢

和 ATP 产生。TORC1 通过激活 H1F1α的转录和翻

译促进糖酵解产生能量[20]。H1F1是很多糖酵解基
因的正向调控因子。另一研究报道 TORC1参与调控

线粒体 DNA 的含量, 其基因的表达参与氧化代谢, 

这一过程可能通过 PPAR-γ共激活因子 1α(PGC1α)和

转录因子 Ying-Yang1(YY1)之间的相互作用实现[21]。 

此外, TORC1 还参与抑制细胞的自我吞噬作用

和溶酶体形成。在 TORC1活性受到抑制时, 自噬体

形成并吞噬细胞质中的蛋白和细胞器并与溶酶体融

合, 导致细胞成分的降解和细胞成分的循环利用。

TORC1 可通过多种机制参与调控自我吞噬作用。例

如, TORC1可以调控 death-associated protein1 (DAP1)- 

一种自噬作用的抑制因子[22]。 

截至目前, 尽管分离鉴定了很多参与细胞合成

或分解代谢的蛋白受到 TORC1的影响, 在基因转录

水平或蛋白活性状态方面发生了改变。但是 mTOR

信号通路如何根据外界信号准确调控细胞内的营养

代谢？mTOR 途径中还有那些成员尚未被发现？已

经发现的蛋白成员如何发挥作用？在对蛋白质合成

的调控中 , 除促进翻译起始之外 , 是否同时调控

tRNA、rRNA 的转录？各种蛋白因子之间发生怎样

的相互作用从而影响细胞的合成和分解代谢？上述

问题都有待于进一步的验证和解答。 

mTOR信号通路的上下游调控通路如图 1所示。 

3  水产动物 mTOR 信号通路的研究

进展 

与酵母、果蝇、小鼠等模式生物相比, 在分子水

平上研究水产动物生长代谢调控机制的报道较少。 

 

图 1  mTOR信号通路示意图[11] 

Fig. 1  Schematic diagram of mTOR signaling pathway[11] 
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到目前为止, 有关 mTOR 信号途径的研究主要集中

在鱼类, 少数几篇报道与甲壳动物有关。 

3.1  鱼类 mTOR 信号通路的研究 

3.1.1  斑马鱼 mTOR信号通路的研究 

鱼类中斑马鱼作为一种模式生物, 由于在细胞

培养、基因工程操作方面已经具备较成熟的实验技

术, 而且有较完善的基因组序列信息, 因此在mTOR

信号通路调控生命过程中的作用机理方面开展了较

为深入的研究。 

Craig等通过检测斑马鱼在禁食和恢复摄食后相

关基因的表达变化后认为, 斑马鱼是一个适于研究

人体代谢类疾病的理想模型[23]。以果糖处理斑马鱼

幼鱼可导致肝脂肪积累、炎症和氧化胁迫, 在此过程

中, TORC1 在这种非酒精引发的脂肪肝生成过程中

发挥了重要作用[24]。除调控代谢外, 斑马鱼中的研究

发现, mTOR信号通路的调控对于心肌炎的治疗有显

著的效果。以 mTOR 信号通路的选择性抑制剂雷帕

霉素进行心肌炎治疗可取得良好的效果 [25-28], 这一

治疗效果可能与 mTOR 信号途径对细胞自噬作用的

调控有关[25]。多重酰基辅酶A脱氢酶缺失症(Multiple 

Acyl-CoA Dehydrogenase Deficiency, MADD)是一种

严重的线粒体功能紊乱导致的多器官功能障碍。在

斑马鱼中发现一个由于基因突变导致的MADD突变

体, 改变该突变体的 mTOR 信号通路可延缓症状的

产生, 从而为改善疾病提供了新的治疗策略[29]。 

mTOR 信号通路除调控细胞生长和增殖外, 还

参与调控器官的正确形成。以雷帕霉素处理斑马鱼

胚胎 , 除导致个体发育水平的小幅度延缓外 , 还导

致消化道停滞在早期肠管阶段, 可见 mTOR 信号通

路在脊椎动物的肠道发育中参与调控上皮细胞的形

成[30]。目前的研究认为脊椎动物机体的左右不对称

是由细胞表面的纤毛调控的, 而 mTOR 信号通路与

纤毛之间存在一个信号传递网络, 通过该网络对机

体的不对称发育进行调节[31-32]。由上述研究可见, 斑

马鱼中关于 mTOR 信号通路的研究主要聚焦于以斑

马鱼为模型, 探讨人类代谢和发育相关疾病的发生

机理和治疗方法。 

3.1.2  养殖鱼类 mTOR信号通路的研究 

与斑马鱼相比, 许多具有重要经济价值的养殖

鱼类则将研究集中于探讨鱼类代谢调控本身以及饲

料中重要营养素对鱼体生长和代谢相关基因表达的

影响。其中以虹鳟和鲤鱼进行的研究较多。 

2008 年, Seiliez 等[33]首次报道了在鱼类中参与

mTOR 信号途径的几种与营养调控相关激酶的存在, 

它们的磷酸化状态在摄食后发生改变, 从而开始了

虹鳟的营养和代谢调控机理研究。 

以TORC1信号途径的特异性抑制剂雷帕霉素注

射虹鳟鱼, 发现雷帕霉素可抑制虹鳟的 TORC1信号

通路, 并进而抑制脂肪合成相关酶类的表达和活性。

由此可见虹鳟鱼摄食后其肝脏脂肪合成的调节需要

TORC1信号途径的参与[34]。在经过遗传选育得到的

肌肉脂肪含量较高的虹鳟鱼中, 其肝脏的 TOR 蛋白

含量显著提高, 其肝脏中与脂肪合成相关的酶类表

达量也显著提高, 可见遗传选育导致了 mTOR 信号

途径相关的脂肪合成作用的高度活化, 并且可能提

高了对葡萄糖的利用率[35]。 

在虹鳟鱼肌管细胞中, 胰岛素和胰岛素样生长

因子 IGF-I 作为合成代谢激素调控油酸和葡萄糖代

谢, 加入雷帕霉素后, 胰岛素和 IGF-I 的调控作用受

到抑制, 可见虹鳟鱼体内 IIS调控途径与mTOR信号

途径之间存在密切的关联, 共同调控机体的生长代

谢[36]。禁食的虹鳟鱼在腹腔注射雷帕霉素 4 小时后

注射葡萄糖, 发现雷帕霉素完全抑制了 S6K1的激活, 

并对葡萄糖激酶和果糖-1, 6-二磷酸酶(FBPase)有显

著的抑制作用, 证实了葡萄糖通过 TORC1途径对肝

脏葡萄糖激酶活性进行调节。而且与哺乳动物不同

的是, 高剂量雷帕霉素注射可通过抑制肝糖原异生

作用提高鱼体对葡萄糖的耐受[37]。 

在虹鳟的肝细胞中, 氨基酸单独作用可调控糖

类和蛋白质代谢相关酶类基因的表达, 但是调控方

式不具有 mTOR 信号通路的作用模式, 而氨基酸与

胰岛素共同作用时, 可产生具有典型 mTOR 通路调

控模式的反应, 包括脂肪合成和糖酵解的增强[38]。在

氨基酸当中 , 与甲硫氨酸和赖氨酸相比 , 亮氨酸具

有更强的调控 mTOR 信号通路的作用, 当其和胰岛

素共同作用时 , 可抑制葡萄糖 -6-磷酸酶的表达达

90%, 提高脂肪酸合成酶基因表达达 4倍以上[39]。在

虹鳟鱼的细胞培养基中加入氨基酸可抑制细胞自噬

体形成, 这一作用也与 mTOR 信号通路有关, 而培

养基中加入葡萄糖则起到相反的作用, 而且其作用

与 mTOR信号通路无显著关联[40]。 

以重组人类肌肉生成抑制素(myostatin, MSTN)

处理虹鳟肌管导致其直径缩小 20%, 该作用与其对

TORC1的抑制以及由此引发的细胞自噬作用有关[41]。 

除激素和特异的氨基酸成分以外, 饲料中主要

营养成分对虹鳟鱼 mTOR信号通路也有强烈的影响, 
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随着饲料中蛋白 /碳水化合物比例的降低 , 摄食对

Akt/TOR 信号通路的激活作用也相应削弱[42]。但是

以植物蛋白和植物油替代鱼粉或鱼油并未对 mTOR

信号通路产生显著的影响[43]。 

四川农业大学周小秋研究组以鲤鱼为研究对象, 

开展了多种营养素对鲤鱼生长代谢和免疫机能的影

响研究, 其中 mTOR 信号途径的基因表达被作为一

种重要的衡量指标。鲤鱼中的 TOR 蛋白基因序列与

斑马鱼具有高度的相似性[44]。在饲料中添加精氨酸可

显著提高建鲤和草鲤肌肉中 TOR 基因的表达[45-46]。

但是其它营养素含量的提高却对 mTOR 信号途径产

生了不同的影响。如色氨酸显著降低草鲤肠道 TOR

基因的表达 [47], 异亮氨酸显著提高了建鲤头肾中

TOR 基因的表达[48], 缬氨酸不足会显著降低草鲤肠

道 TOR基因的表达[49]。除氨基酸外, B族维生素对建

鲤脾脏 mTOR 信号通路产生正向的调控作用, 表现

为 TOR 基因表达增强, 4E-BP2 基因表达降低, 但同

时对头肾 mTOR 信号通路产生相反的抑制作用[50]。

β-伴大豆球蛋白作为一种饲料过敏原可显著影响建

鲤的生长, 其中也涉及对 TOR 基因表达的抑制[51]。

由此可见, 不同的营养素对鱼类的 mTOR 信号通路

产生不同的调控作用, 在鱼体的不同器官产生的调

控作用有所不同。其中更深入的机理尚待进行更加

深入的探讨。 

3.2  甲壳动物 mTOR 信号通路的研究 

甲壳动物是一个种类丰富且古老的节肢动物类

群, 它们当中一些种类长期以来作为研究动物进化、

动物生理和环境适应机制的模型得到深入研究, 研

究工作在水蚤类动物 Daphnia pulex 和 Daphnia 

magna中进行的较为深入。然而, 我们对多数具有经

济价值的甲壳动物(主要包括虾类和蟹类)的基因组和

影响经济性状的基因仍所知甚少。其中与甲壳动物

mTOR信号通路有关的研究工作包括以下几个方面。 

Covi 等在地蟹 Gecarcinus lateralis 中发现了一

种肌肉生长抑制素的同源基因 Gl-Mstn, 该基因的

表达与地蟹螯足和胸部肌肉在蜕皮周期的生长有

关 [52]。MacLea 等从三种甲壳动物中克隆了 mTOR

信号通路中的关键基因 Rheb, 发现 Gl-Rheb 基因在

地蟹蜕皮前期的螯足中上调了接近 4 倍, 可推断由

Gl-Rheb 参与的 mTOR 信号通路在调控蜕皮周期的

肌肉生长中起到重要作用[53]。Abuhagr等发现在离体

条件下, 雷帕霉素可抑制青蟹 Carcinus maenas和地

蟹 G. lateralis 的 Y 器官分泌蜕皮激素, 表明蜕皮激

素的合成可能需要依赖 mTOR 信号通路调控的蛋白

合成。在 G. lateralis中, Gl-mTOR, Gl-Akt和 Gl-EF2

基因在蜕皮前期的 Y 器官中表达有所提高, 但是在

C. maenas中却没有发生变化[54]。 

中国科学院海洋研究所孙姝娟等首次从中国明

对虾 Fenneropenaeus chinensis中克隆鉴定了 TOR蛋

白的全长 cDNA序列 fch-TOR, 并发现亮氨酸和精氨

酸对 mTOR 信号通路具有显著的激活作用 [55]。

PI3K-AKT信号传导也是mTOR信号通路中的重要组

分, 可参与细胞生长的调节, 国家海洋局第三海洋研

究所阮灵伟等从凡纳滨对虾 Litopenaeus vannamei中

克隆鉴定了一个 AKT 基因, 并且发现 lvakt 可能在对

虾对抗WSSV感染的免疫反应中起重要作用[56]。 

从已有的研究成果可见, 在甲壳动物中, mTOR

信号通路除调节生长代谢之外, 在蜕皮过程中发挥

了重要的作用, 参与了内分泌系统的调节。此外, 在

mTOR 信号通路调控中, 特异氨基酸具有显著的激

活作用, 其信号传导途径与免疫反应调控途径存在

交叉作用。目前, 已有证据表明特殊的营养物质(如

氨基酸、必需脂肪酸、维生素、矿物质)可提高水产

动物的健康状况和对病害的抵抗力[57]。通过对营养

代谢和免疫调控途径的深入解析, 将有助于开发功

能强化型饲料, 不仅满足养殖动物生长代谢的需要, 

而且提高养殖动物的健康水平。 

4  展望 

在复杂的细胞生长和代谢调控网络中, mTOR信

号通路作为一种保守的细胞生长和代谢调控通路对

动物个体大小、生长速度、寿命和代谢类疾病发生

具有重要的调控作用, 同时与真核细胞其它生命过

程调控通路存在复杂的交叉作用。mTOR 信号通路

能够整合细胞、组织和个体周围复杂的营养环境信

息, 并对环境做出相应的生理反应。目前对 mTOR

信号通路进行的很多研究是在动物细胞培养实验的

基础上完成的 , 细胞培养实验表明营养素只是

mTOR 信号通路的基础激活因子, 要更深入的了解

营养素和生长因子对 mTOR 信号通路的激活作用必

须进行动物的活体实验[58]。根据不同水产动物生理

结构和生长需求的差异, mTOR 信号通路在不同动物

的特定生理过程中有各自特殊的功能, 因此对不同水

产动物的 mTOR信号通路进行研究显得尤为必要。 

与酵母、果蝇和小鼠等模式生物相比, 经济型水

产动物的生长代谢调控机理的研究报道很少。尤其
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是较低等的甲壳动物和软体动物, 由于与模式生物

之间的亲缘关系较远, 使得以同源克隆技术为主的

传统分子生物学研究进展缓慢。随着二代高通量测

序技术的日益推广, 以相对较低的经费支出获得非

模式生物的基因组数据信息已经成为可能, 这为深

入研究水产动物基因功能和基因表达量对生产性状

的影响开辟了新的途径。当前, 为适应水产蛋白需求

的提高以及野生水产动物资源的日渐减少, 水产养

殖业呈现全球性的迅速增长。如何提高水产养殖业

的产出一直是关注的焦点。鉴定某一养殖品种中与

生长性状和代谢调控密切相关的基因以及位点是未

来研究的基础。 

从分子水平深入研究其调控机制不仅有助于阐

明水产动物群体及个体的营养需求和代谢调控机理, 

深入了解其生长规律; 也有可能在以下方面对水产

养殖产生积极的推动作用。(1)通过研究水产动物细

胞内参与营养物质代谢调控的分子机制, 有助于对

动物营养需求进行更为精确的定性定量分析, 对必

须营养成分如特定的氨基酸、脂肪酸、维生素等进

行强化 , 以提高饲料的营养价值 , 预防和治疗营养

代谢类疾病。(2) mTOR信号通路不仅参与调控机体

的营养代谢, 而且参与调控个体大小。阐明其调控机

制, 对于将来通过基因工程手段改进养殖动物形状

将具有理论指导意义。(3) mTOR信号通路通过综合

调控机体糖类、脂肪、蛋白质、能量的代谢维持细

胞正常的生长 , 深入阐明其调控机制 , 使得精确调

控营养走向成为可能, 使得有目的的改善水产动物

某一方面的品质有了理论依据。(4) mTOR信号通路

中很多基因是结构基因或参与代谢调控的基因, 它

们对性状具有直接或间接的影响。通过对这些基因

的多态位点或基因型与表型性状之间的连锁分析 , 

有可能筛选出对数量性状具有影响的基因, 并估计

出相应的效应值 , 用于分子标记辅助育种 , 从而培

育出更具经济价值的新品种。 
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Abstract: mTOR signaling is widely present in eukaryotic cells. It can receive signals from nutrients, growth fac-

tors, or environmental stresses and precisely regulate the growth and physiological activity of cells via monitoring 

anabolism and catabolism. Studies on mTOR signaling in aquatic animals have been performed only in fish, shrimps, 

and crabs and are far behind the studies on model organisms. In this article, we overviewed the research progress of 

mTOR signaling in recent years, including the discovery and components of TOR, the factors involved in mTOR 

signaling, and the regulation mechanism of mTOR signaling in the progression of life. This article also focuses on 

the current researches and the necessity of studying the mTOR signaling pathway in aquatic animals. This could 

provide a reference for further researches on the mTOR signaling pathway in aquatic animals. 
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