
第 46卷    第 6期 海  洋  与  湖  沼 Vol.46, No.6 

2 0 1 5 年 1 1 月 OCEANOLOGIA  ET  LIMNOLOGIA  SINICA Nov., 2015 

                                            

* 国家自然科学基金项目 , 31201978 号 ; 惠州学院自然科学重点项目 , 2012ZD07 号。马细兰 , 博士 , 副教授 , E-mail: 

mxl@hzu.edu.cn 
收稿日期: 2015-09-14, 收修改稿日期: 2015-09-29 

性类固醇激素 E2、MT对尼罗罗非鱼(Oreochromis 

niloticus)雌、雄生长差异的影响* 

马细兰 1  张  勇 2  陈勇智 1  周立斌 1 
(1. 惠州学院生命科学系  生物技术研究所  惠州  516007; 2. 中山大学生命科学学院  水生经济动物研究所 

暨广东省水生经济动物良种繁育重点实验室  广州  510275) 

摘要    性类固醇激素对动物生长有一定的影响, 但其对鱼类雌、雄生长差异的影响机理尚不清楚。

为进一步了解动物雌雄生长差异的内在原因, 本文通过在体注射和荧光定量 PCR 方法, 比较了性类

固醇激素(E2、MT)对尼罗罗非鱼雌鱼和雄鱼的生长及对垂体 GH、肝脏 GHR1、IGF-I mRNA表达的

影响。结果表明: 性类固醇激素 E2和 MT对尼罗罗非鱼的生长及生长轴相关基因的表达均有显著的

影响, 并且这种影响存在明显的性别二态性。E2明显促进雌鱼的生长但不显著影响雄鱼的生长, MT

显著促进雄鱼和雌鱼的生长; E2可使雌鱼垂体 GH 和肝脏 GHR1 、IGF-I 的 mRNA 水平显著升高

(P<0.05), 但降低雄鱼垂体GH和肝脏GHR1的mRNA表达; MT显著提高雄鱼垂体GH和肝脏GHR1、

IGF-I mRNA水平(P<0.05), 但降低雌鱼垂体 GH的mRNA表达, 促进雌鱼肝脏 GHR1 mRNA的表达, 

但对雄鱼肝脏 GHR1的促进作用明显大于雌鱼(P<0.05)。上述结果表明, 性类固醇激素对不同性别尼

罗罗非鱼的生长及生长轴相关基因的 mRNA 表达有不同的影响, 表现出明显的性别二态性, 提示不

同性别鱼体内性类固醇激素水平的不同可能是导致尼罗罗非鱼雌雄生长二态性的另一内在原因。 
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脊椎动物的繁殖和生长活动不但密切联系而且

相互作用, 生长激素受体(Growth hormone receptor, 

GHR)基因的 mRNA表达在动物性腺中可普遍检测到, 

雌激素应答元件在哺乳动物 GHR基因的 5’调控区也

有发现(Goodyer et al, 2001)。性类固醇激素调节脊椎

动物生长轴相关基因的表达存在一定物种的差异性。

用雌二醇(17β-estradiol, E2)处理可降低兔肝脏 GHR 

mRNA 水平(Domené et al, 1994), 但提高大鼠肝脏

GHR mRNA水平(Gabrielsson et al, 1995)。雄激素对

GHR 的表达同样有影响, 向垂体切除大鼠注射睾酮

(Testosterone, T)可诱导其肝脏 GHR mRNA水平上升

(Zung et al, 1999), 说明 T会促进生长激素GH介导的

生理作用。雄激素和雌激素在调节动物的生长时可能

起不同的作用, 双氢睾酮(Dihydrotestosterone, DHT)

促进生长 , 与此相反 , E2 抑制生长 (Borski et al, 

1996)。 

许多动物的雌雄个体存在较大差异 , 雌雄生长

速度也存在差异 , 并且这种差异在动物性腺发育成

熟时更为明显 , 这可能与性类固醇激素的不同分泌

水平有关(Mandiki et al, 2004, 2005)。哺乳动物生长的

性别二态性通过血液循环中的性类固醇激素、GH和

IGF-I的相互作用来调节(Wehrenberg et al, 1992)。许

多鱼类有明显的生长性别二态性 , 尼罗罗非鱼是其

中一种。尼罗罗非鱼雄鱼比雌鱼的生长明显要快, 而

且这种生长差异在性腺成熟时更加显著。 

性类固醇激素对动物的生长有一定的影响 , 但

其对鱼类雌雄生长差异的影响机理尚不清楚。为了进

一步了解动物雌雄生长差异的内在原因 , 作者通过
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在体注射实验 , 比较了两种性类固醇激素(E2、MT)

对雌、雄尼罗罗非鱼生长及生长轴相关基因 (垂体

GH、肝脏 GHR1、IGF-I) mRNA表达的影响。 

1  材料与方法 

1.1  材料 

尼罗罗非鱼采自广东省番禺国家级罗非鱼良种场, 

参照文献(马细兰等, 2010), 设计了长期注射和短期注

射两个实验。实验室自配鱼用生理盐水(PS); 雌二醇

(17β-estradiol, E2)和甲基睾酮 (17α-methyltestosterone, 

MT)均为美国 Sigma公司产品(Sigma, America), 溶于

花生油后注射, 浓度均为 50μg/g体重。对于长期注射

实验, 分别在注射后第 0、2、6、10周采样, 测体长、

体重、肝重等, 检测性类固醇激素对尼罗罗非鱼生长

性能的影响; 对于短期注射实验, 则在注射后第 6、

12、24h采样, 采用 Real-time PCR检测性类固醇激素

E2、MT对生长轴基因(垂体 GH、肝脏 GHR1、IGF-I) 

mRNA 表达的影响。实验试剂及仪器设备参照文献

(马细兰等, 2010)。 

1.2  方法 

1.2.1  生长性能分析    选用以下几种参数, 计算

公式如下:  

肝体系数 HSI(%)=100×肝重 / 体重     (1) 

肥满度 K(%)=100×体重(g) / 体长(cm)3     (2) 

体重绝对生长率 AGRW(%) = 100×(W2−W1) / W1  (3) 

体长绝对生长率 AGRL(%) = 100×(L2−L1) / L1   (4) 

体重瞬时生长率 SGRW(%/d) =100×[(lnW2−lnW1)] / 

 (ΔT)                   (5) 
体长瞬时生长率 SGRL(%/d) =100×[(lnL2−lnL1)] / (ΔT)          

(6) 
实验组 SGRW的提高率(%) = 100×(实验组 SGRW− 

对照组 SGRW) / 对照组 SGRW      (7) 

L1: T1时体长, L2: T2时体长, W1: T1时体重, W2: T2时 

体重, ΔT=T2−T1             (8) 

1.2.2  生长轴相关基因表达分析    采用 Real-time 

PCR 检测性类固醇激素(E2、MT)对垂体 GH、肝脏

GHR、肝脏 IGF-I mRNA表达的影响, 各基因特异性

引物参见表 1。Real-time PCR方法参照文献(马细兰

等, 2010), 略有修改。 

2  结果 

2.1  长期注射 E2、MT对生长的影响 

雄鱼在整个实验过程中的体重均大于雌鱼。从注

射后 42天起, E2明显促进雌鱼的生长(P<0.05), 但不

影响雄鱼的生长 (P>0.05); MT 明显增加雄鱼体重

(P<0.05), 但对雌鱼体重无显著影响(P>0.05)(图 1)。 

 表 1  荧光实时定量 PCR 分析所用引物 
Tab.1  Primers for real-time PCR 

引物 序列 

β-actin-F 5′-GGTGGGTATGGGTCAGAAAGA-3′ 

β-actin-R 5′-GCTGTCGTGAAGGAGTAG-3′ 

GH-F 5′-ATTATCAAAGTCTGGGAGGC-3′ 

GH-R 5′-GGTAGGTCTCCACCTTGTGC-3′ 

GHR1-F 5′-TAAGAAAGAGCCTCCTACCA-3′ 

GHR1-R 3′-ACTGTCGCTGAATGTCCAAT-5′ 

IGF-I-F 5′-TCTGTGGAGAGCGAGGCTTT-3′ 

IGF-I-R 5′-CACGTGACCGCCTTGCA-3′ 

 

 

图 1  性类固醇激素对尼罗罗非鱼体重的影响 

(a. 雌鱼, b. 雄鱼) 
Fig.1  Effects of steroid hormones on body weights of female 

(a) and male (b) Nile tilapia 

数据表示为: 平均值±标准误(n=20)。标有不同字母表示 

差异显著(P<0.05) 

 

性类固醇激素 E2、MT既影响了尼罗罗非鱼体重, 

同时还影响了尼罗罗非鱼其它各项生长参数。由表 2
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可以看出, 性类固醇激素 E2、MT对尼罗罗非鱼生长

的影响存在明显的性别二态性。不同组鱼的肥满度(K)

没有显著差异(P>0.05), 性类固醇激素不影响尼罗罗

非鱼的 K(P>0.05); 所有组中雌鱼的性成熟度(GSI)都

显著高于雄鱼(P<0.05), 但性类固醇激素对 GSI 无显

著影响(P>0.05); MT 组雄鱼的肝体系数(HSI)显著高

于其它组(P<0.05), MT显著提高雄鱼的HSI而不影响

雌鱼的 HSI, E2明显提高雌鱼的 HSI(P<0.05), 但对雄

鱼的 HSI无影响(P>0.05); E2显著提高雌鱼的绝对生

长率 (AGRW), 提高了 24.16%, 但不影响雄鱼的

AGRW, MT 显著提高雄鱼和雌鱼的 AGRW分别提高

了 14.09%和 11.20%(表 2)。 

表 2  生长参数(平均值±标准误, n=20) 
Tab.2  Growth parameters (mean values±S.D., n=20) 

组别 性别 肥满度 K(%) 性成熟度 GSI(%) 肝体系数 HSI(%) 绝对生长率 AGRW(%) 

对照组 雄 3.36±0.03a 0.16±0.14a 1.61±0.60a 439.07 

 雌 3.25±0.31a 0.33±0.14b 1.54±0.54a 367.20 

E2组 雄 3.61±0.21a 0.18±0.11a 2.02±1.00a 434.95 

 雌 3.49±0.16a 0.29±0.12b 2.16±0.63b 455.90 

MT组 雄 3.34±1.10a 0.17±0.09a 2.35±0.80b 488.22 

 雌 3.16±0.06a 0.26±0.11b 1.55±0.51a 418.95 

同一处理组、不同性别鱼之间的比较或同一性别鱼、不同处理组之间的比较。标有不同字母表示差异显著(P<0.05) 

 
2.2  长期注射 E2、MT对生长轴相关基因表达的影响 

2.2.1  垂体 GH mRNA    长期注射 E2可使雌鱼垂

体 GH mRNA水平明显升高(P<0.05), 但对雄鱼垂体

GH mRNA 的表达无显著影响 (P>0.05); 长期注射

MT 可显著提高雄鱼垂体 GH mRNA 水平(P<0.05), 

但不影响雌鱼垂体 GH mRNA的表达(图 2)。 

 

 

图 2  性类固醇激素对尼罗罗非鱼垂体 GH mRNA水平的

影响 
Fig.2  Real-time PCR analysis on pituitary GH mRNA levels in 

Nile tilapia 

数据表示为: 平均值±标准误(n=5)。标有不同字母表示差异显著

(P<0.05)。下同 

 
2.2.2  肝脏 GHR1 mRNA    长期注射 E2可促进雌

鱼(P<0.05), 但不影响雄鱼肝脏GHR1 mRNA的表达; 

长期注射 MT, 雄鱼肝脏 GHR1 mRNA的表达有显著

提高(P<0.05), 对雌鱼无影响(图 3)。 

 

 

图 3  性类固醇激素对尼罗罗非鱼肝脏 GHR1 mRNA水平

的影响 
Fig.3  Real-time PCR analysis on liver GHR mRNA levels in 

Nile tilapia 

 
2.2.3  肝脏 IGF-I mRNA    长期注射 E2同时提高

雌鱼和雄鱼肝脏 IGF-I mRNA 表达水平(P<0.05); 长

期注射 MT, 雄鱼肝脏 IGF-I 的 mRNA 表达显著提高

(P<0.05), 但对雌鱼无明显影响。E2对雌鱼肝脏 IGF-I

表达的促进作用低于 MT 对雄鱼的促进作用

(P<0.05)(图 4)。 

2.3  短期注射 E2、MT对生长轴相关基因表达的影响 

2.3.1  垂体 GH mRNA    短期注射性类固醇激素 
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图 4  性类固醇激素对尼罗罗非鱼肝脏 IGF-I mRNA 

水平的影响 
Fig.4  Real-time PCR analysis on liver IGF-I mRNA levels in 

Nile tilapia 

 
E2、MT, 对尼罗罗非鱼垂体 GH mRNA表达的作用显

示出明显的性别二态性。注射 E2 6h后, 可快速、明

显提高雌鱼垂体 GH mRNA的表达, 但显著降低雄鱼

的表达(P<0.05); 相反, 注射 MT 12h后, 可明显提高

雄鱼垂体 GH mRNA的表达, 但显著降低雌鱼的表达

(P<0.05)(图 5)。 

2.3.2  肝脏 GHR1 mRNA    性类固醇激素对尼罗

罗非鱼肝脏 GHR1 mRNA 表达的调节也存在性别二

态性。E2作用 12h后明显促进雌鱼肝脏 GHR1 mRNA

的表达 (P<0.05), 24h 后小幅度下调雄鱼的表达

(P<0.05); MT 作用 12h 后可明显提高雄鱼肝 GHR1 

mRNA 的表达(P<0.05), 24h 后可进一步提高雄鱼肝

脏 GHR1 的表达, 24h 后还可小幅度上调雌鱼肝脏

GHR1的表达(P<0.05)(图 6)。 

2.3.3  肝脏 IGF-I mRNA    性类固醇激素对尼罗

罗非鱼肝脏 IGF-I mRNA表达的调节同样存在雌雄差

异性。注射 E2  24h 后, 雌鱼肝脏 IGF-I mRNA 的表

达明显升高, 但雄鱼的表达受到抑制(P<0.05);  MT

作用 24h 后显著提高雄鱼肝脏 IGF-I mRNA 的表达

(P<0.05), 而对雌鱼肝脏 IGF-I 的 mRNA 表达则无显

著影响(图 7)。 

3  讨论 

对性类固醇激素调节哺乳动物生长的研究较多, 

对鱼类的研究较少。本文报道了性类固醇激素 E2、

MT 调节尼罗罗非鱼生长的性别二态性, 即 E2、MT

对尼罗罗非鱼雌、雄鱼的生长均有调节作用, 并且这

种调节作用存在明显的雌雄差异性。雄激素 MT不但 

 

图 5  性类固醇激素对尼罗罗非鱼垂体 GH mRNA水平的

影响 
Fig.5  Real-time PCR analysis on pituitary GH mRNA levels in 

Nile tilapia 

a. 雌鱼, b. 雄鱼 

 
促进雄鱼还促进雌鱼的生长 , 并提高生长轴相关基

因(垂体 GH、肝脏 GHR1、IGF-I)的 mRNA表达水平; 

雌激素 E2则仅促进雌鱼的生长和提高雌鱼垂体 GH、

肝脏 GHR1、IGF-I的表达水平, 对雄鱼的生长和生长

轴相关基因的表达却有下调趋势。 

尼罗罗非鱼雌鱼的性成熟度(GSI)显著高于雄鱼, 

提示雌鱼分配了更多的能量在生殖上 , 从而减少了

在生长上的能量分配 , 这也是雌鱼生长比雄鱼慢的

一个原因。 

一方面 , 性类固醇激素可能通过影响鱼类的摄

食、消化来影响生长, 另一方面, 也可能通过影响生

长轴的激素水平、受体浓度、结合蛋白水平等来调节

生长(Mandiki et al, 2004, 2005; Meinhardt et al, 

2006)。 对哺乳动物、鸟类、鱼类中雄性个体较雌性

个体大的物种进行研究 , 结果表明雄激素同时也是 
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图 6  性类固醇激素对尼罗罗非鱼肝脏 GHR1 mRNA水平

的影响 
Fig.6  Real-time PCR analysis on liver GHR mRNA levels in 

Nile tilapia 

a. 雌鱼, b. 雄鱼 

 
一种代谢激素, 可以促进动物的肌肉和骨骼生长。但

十分有趣的是 , 雄激素不但不促进反而会抑制某些

雌性个体较大的爬行类动物的生长(Cox et al, 2005)。

甲基睾酮(MT)可显著增加尼罗罗非鱼的摄食, 并提

其高生长速率, 血清中 T 的浓度雄鱼高于雌鱼, 从

而使雄鱼的生长速度显著高于雌鱼 (Riley et al, 

2002)。在本研究中, 甲基睾酮(MT)明显促进尼罗罗

非鱼雄鱼的生长 , 原因可能包括以下几点 : (1) MT

可能增加了雄鱼的摄食 , 从而促进其生长 ; (2) MT

可能提高了雄鱼肝脏 GHR对 GH的敏感性; (3) MT

对雄鱼生长轴相关基因的 mRNA表达均有促进作用, 

使雄鱼血清中的 GH或 IGF-I水平提高, 从而加快雄

鱼的生长。 

 雄激素对哺乳动物生长激素受体 GHR 的影响表

现出种间特异性。给兔注射睾酮 T, 可提高肝脏 GHR 

mRNA 的水平(Yu et al, 1996), 但不影响大鼠肝脏

GHR mRNA水平(Gabrielsson et al, 1995)。迄今, 有

关雄激素对硬骨鱼类 GHR 调节的研究报道不多。南

方鲇在体注射 MT后, 肝脏 GHR mRNA水平的显著 

 

图 7  性类固醇激素对尼罗罗非鱼肝脏 IGF-I mRNA水平

的影响 
Fig.7  Real-time PCR analysis on liver IGF-I mRNA levels in 

Nile tilapia 

a. 雌鱼, b. 雄鱼 

 

升高(章力等, 2006)。在本文中, 给尼罗罗非鱼长期注

射MT, 可显著提高雄鱼肝脏 GHR mRNA的水平, 但

对雌鱼没有显著影响, MT 对尼罗罗非鱼肝脏 GHR 

mRNA的调节作用存在明显的性别差异性。 

给尼罗罗非鱼注射雄激素 MT, 雄鱼肝脏 IGF-I 

mRNA 的表达有显著提高, 该结果与前人研究报道

一致。注射 T、11-KT 后, 不影响银大麻哈鱼血清中

GH水平, 但显著提高血清中 IGF-I、IGFBP-3的水平, 

提示血清中 IGF-I水平的变化是性类固醇激素直接作

用的结果, 而非通过 GH 来实现; 亦或是通过提高肝

脏对 GH的敏感性来实现, 也可能是因为提高了血清

中 IGFBP-3的水平(Larsen et al, 2004)。 

E2可提高性未成熟金鱼和虹鳟血清 GH水平, 一

方面, E2可能通过影响下丘脑生长激素释放抑制因子

(Somatotropin Release Inhibiting Factor, SRIF)及其受

体来调节垂体 GH 的释放; 另一方面, E2可能通过增

大垂体中 GH 细胞对下丘脑生长激素释放激素
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(Growth Hormone Releasing Hormone, GHRH)的敏感

性来促进垂体 GH 的分泌, 使血清中 GH 水平上升

(Holloway et al, 1997; Zou et al, 1997)。切除成熟雌鼠

的卵巢(去除了内源性 E2), 鼠血清中 IGF-I 的水平会

上升, 这时, 若加入外源的 E2则会使血清中的 IGF-I

水平降低, 并且会抑制肝细胞的 IGF-I mRNA 表达, 

使生长变慢(Borski et al, 1996)。去势雄兔和性未成熟

南方鲇经 E2处理后, 肝脏 GHR mRNA水平都显著下

降(Yu et al, 1996; 章力等, 2006)。在本次研究中, 尼

罗罗非鱼注射雌激素 E2 可明显提高雌鱼垂体 GH 

mRNA的水平, 促进了垂体 GH的合成。E2还促进尼

罗罗非鱼雌鱼肝脏 GHR1和 IGF-I mRNA的表达, 使

生长轴上调, 生长速度加快; 相反, E2 显著抵制雄鱼

的生长和生长轴相关基因的表达, 一方面, 可能是 E2

能使雄鱼垂体的 GH分泌模式雌性化, 进而使其生长

模式也雌性化, 生长速度变慢; 另一方面, 可能是 E2

显著降低了雄鱼肝脏 GH和 GHR mRNA的水平, 使

生长轴下调, 生长速度变慢。 

性类固醇激素对尼罗罗非鱼的生长及生长轴相

关基因的表达有一定的影响作用 , 并且这种作用表

现出明显的雌雄差异性 , 提示雄鱼和雌鱼体内的性

类固醇激素水平不同有可能是引起雌鱼和雄鱼生长

差异显著、个体差异明显的另一内在原因。 
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STEROID HORMONES (E2 AND MT) DISPLAYED DIFFERENCE IN SEX FOR NILE 
TILAPIA OREOCHROMIS NILOTICUS 

MA Xi-Lan1,  ZHANG Yong2,  CHEN Yong-Zhi1,  ZHOU Li-Bin1 
(1. Department of Life Science, Huizhou University and Institute of Biotechnology, Huizhou 516007, China; 2. State Key Laboratory of 

Biocontrol, Institute of Aquatic Economic Animals and Guangdong Provincial Key Laboratory for Aquatic Economic Animals, School of 
Life Sciences, Sun Yat-Sen University, Guangzhou 510275, China) 

Abstract    Steroid hormone affects the growth of fish sexual dimorphism, and the mechanism remains unclear. Nile 

tilapia (Oreochromis niloticus) is a fresh water fish with obvious sexual dimorphism. The effects of steroid hormone on the 

growth and expressions of GH in pituitary, GHR and IGF-I mRNA in liver of Nile tilapia were studied. Two experiments in 

a long and short period were designated and carried out. In the long-period experiment, 200 fish individuals in similar body 

size were randomly assigned into the control group [intraperitoneal injection (i. p.) with fish physiological saline, PS], the 

E2 group (i. p. with E2, 50μg/g body weight), and the MT group (i. p. with MT, 50μg/g body weight), and fed for 70 days 

under the same natural conditions. Result shows that E2 significantly promoted female growth and enhanced female GH, 

GHR1, and IGF-I mRNA expressions (P<0.05), but for males not in growth nor GH, GHR1 mRNA expressions. However, 

MT boosted significantly the growth of both sexes. MT improved GH for males, and GHR1 expressions for both sexes but 

greater in male than in female (P<0.05). Therefore, steroid hormones affected the growth and the genes expression in 

different ways in sex, which may become a reason for the dimorphism of the fish. 

Key words    Nile tilapia (Oreochromis niloticus);  E2;  MT;  sexual dimorphism;  gene expression 

 
 

 


