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摘要    为从分子水平研究饥饿对大黄鱼肌肉生长代谢的影响, 本实验采用 qPCR 技术研究了在饥

饿胁迫以及复投喂过程中胰岛素样生长因子基因 IGF-  Ⅰ (insulin-like growth fator- )Ⅰ 、雷帕霉素靶蛋

白基因 mTOR (mammalian target of rapamycin)、成肌分化抗原基因 MyoD (myogenic differentiation 

antigen)和肌球蛋白重链基因 MHC(myosin heavy chain)等 4个大黄鱼肌肉生长调控相关基因在肝脏、

脾脏、脑、心脏、肠、鳃、肌肉和肾 8 个组织中的表达模式。结果显示: 四个基因在正常大黄鱼不

同组织间表达存在显著差异; 饥饿显著降低 IGF-Ⅰ在肝组织中的表达量(P<0.05), 在复投喂 14d 时

显著上升, 此外在肠和鳃组织中表达量变化显著(P<0.05); mTOR表达量随着饥饿时间的延长, 在脾、

心和肾组织中表达量下降, 在脑、鳃和肌肉组织中表达量显著升高(P<0.05); MyoD 在饥饿胁迫和恢

复投喂期间, 在肝脏、鳃和肌肉组织中表达量变化极显著(P<0.01); 饥饿和恢复投喂对 MHC 在鳃和

肌肉中的表达影响显著(P<0.05)。结果提示饥饿可能通过调节这些肌肉生长相关基因的表达来影响

肌肉的生长。 
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大 黄 鱼 (Larimichthys crocea) 属 鲈 形 目

(Perciformes), 石 首 鱼 科 (Perciformes), 黄 鱼 属

(Larimichthys), 为暖湿狭温性洄游鱼类, 喜集群, 主

要分布在我国东部近海区域, 如南海、黄海南部和东

海约 80m 以内的近大陆沿岸中底层水域, 是我国重

要的海洋经济鱼类 (段清源等 , 2000; 刘家富等 , 

2011)。在自然水域或者人工养殖过程中, 鱼类会经常

因自身原因或环境因素如季节更替、极端天气等而经

受缺少食物或者不进食的情况。大部分鱼类都有一定

时间的耐饥饿能力 , 其往往是通过改变自身的基础

代谢水平和消耗食物丰富时体内所储存的营养物质

如糖类、脂肪、蛋白质等, 从生理生化、物质代谢等

方面来应对饥饿胁迫对鱼体本身的影响(Menezes et 

al, 2015; Carmen et al, 2017; 夏媛香等, 2018)。由于

大黄鱼进食与水体温度有关, 当水体温度高于 30ºC

和低于 14ºC时摄食明显下降, 且低于 10ºC时大黄鱼

基本停止进食(刘端炜等, 2002), 而浙江沿海冬季海

水温度低于 10ºC, 因此网箱养殖大黄鱼每年都会禁

食 3个月左右。在此期间, 大黄鱼主要通过调整自身

的各项生理代谢及消耗自身所储存的营养物质来应

对饥饿。 

在鱼类肌肉生长过程中 , 其下丘脑—垂体—肝
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脏轴发挥着重要的生长调控作用 , 通过胰岛素样生

长因子基因 IGF-  Ⅰ (insulin-like growth fator- )Ⅰ 介导

雷帕霉素靶蛋白基因 mTOR (mammalian target of 

rapamycin)、成肌分化抗原基因 MyoD (myogenic 

differentiation antigen)和肌球蛋白重链基因 MHC 

(myosin heavy chain)等基因的表达调控, 实现鱼类肌

细胞的增殖、分化。已有研究表明, 肌肉生长过程中

胰岛素样生长因子(IGF)—磷酸肌醇三磷酸(PI3K)—

丝氨酸 /苏氨酸激酶 (PKB/Akt)—雷帕霉素靶蛋白

(mTOR)代谢通路的激活能有效增加成肌细胞中的蛋

白质合成, 其中 IGF是一种在肝脏中合成并储存于血

液中可促进细胞分裂增殖的多肽 , 包括 IGF-Ⅰ和

IGF- , Ⅱ 与胰岛素的结构与功能相似, 主要与生物体

的生长发育有关(Blundel et al, 1978; Rinderknecht et 

al, 1978; Vasilatos-Younken et al, 1991), 其中 IGF-Ⅰ

可正向调节肌肉的生长, 如促进肌细胞的增殖、分化

并促进细胞中肌管的融合。代谢通路中 mTOR 为磷

脂酰肌醇 -3 激酶 (phosphatidylinositol kinase-related 

kinases, PIKKS)家族的主要成员之一, 是一种重要的

丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶(Brown et al, 1994)。在动物

如鱼类遭受环境胁迫时, mTOR可将多种胞外信号如

盐度压力、营养等整合, 并通过调节蛋白质的合成、

能量代谢及控制相关基因的转录和翻译 , 进一步调

控细胞的生长、分化、增殖以及细胞凋亡, 从而调整

生物体器官、组织的各项机能应对环境的变化(Fingar 

et al, 2004)。MyoD是肌肉生长调节因子 MRFs家族

(四种转录调节因子包括 MyoD, Myf5, MyoG 和

MRF4 等)的成员之一, 在肌肉细胞的形成和分化起

正向调控作用 (Naidu et al, 1995; Rescan, 2001; 

Francetic et al, 2011)。MyoD正常表达对鱼类骨骼肌

细胞的分化有重要作用 , 缺失可导致成肌细胞停止

增殖和停止分化 , 而过量表达则会抑制肌细胞的增

殖 , 并促使成肌细胞过早分化成成熟的肌纤维细胞

(Rudnicki et al, 1993; Te Pas et al, 2000; Alves et al, 
2003)。MHC是马达蛋白-肌球蛋白(Myosin)中的长肽

链, 也是肌球蛋白的重要组分, MHC表达变化能引起

肌球蛋白含量的改变 , 进而引起肌原纤维蛋白含量

的改变(Watabe et al, 1997)。 

饥饿胁迫对鱼类的生理活动影响涉及多个方面, 

而对肌肉生长代谢的影响尤为明显。目前对饥饿胁迫

后大黄鱼肌肉生长相关基因表达变化的研究未见报

道。本文分析了饥饿胁迫 42d并恢复投喂 14d期间大

黄鱼 IGF-Ⅰ、mTOR、MyoD 和 MHC 等 4 个肌肉生

长相关基因的时空表达量变化 , 研究结果可为饥饿

胁迫对大黄鱼生长影响及补偿生长的分子机制研究

提供一定的基础数据。 

1  材料与方法 

1.1  材料与取样 

选取象山港湾水产苗种有限公司平均体重

(60±2.27)g 大黄鱼 300 尾为试验群体 , 暂养于

3m×3m×4m 规格网箱中, 每箱 150 尾。经停食适应

3d 后, 每天早晚各以鱼糜饱食投喂一次, 正常养殖

7d后随机分组开始实验。其中实验组停止投喂, 饥饿

42d 后恢复投喂鱼糜, 恢复投喂期为 14d。对照组正

常投喂, 不进行饥饿处理。 

分别在饥饿胁迫处理 0、7、14、21、28、35、

42d和恢复投喂 7、14d, 从对照组和实验组各取 6尾

大黄鱼, 经麻醉后取肝脏、脾脏、脑、心脏、肠、鳃、

肌肉和肾组织, 样品储存于 RNA 保存液中, 带至实

验室立即保存于–20℃冰箱中。 

1.2  基因表达分析 

用高纯度总 RNA抽提试剂盒(RP1201)(北京百泰

克生物技术有限公司)进行总 RNA的提取, 按照试剂

盒说明书进行提取操作, 后用 1%琼脂糖凝胶(上海生

工生物工程技术服务有限公司)检测 RNA 的完整性, 

并用 NanoDrop2000 超微量紫外分光光度计(美国托

摩根科技有限公司)测定浓度和纯度, 提取的总 RNA

保存于 –80℃超低温冰箱备用。 cDNA 合成使用

PrimeScriptTM RT Reagent Kit with gDNA Eraser 
(Perfect Real Time)试剂盒(TaKaRa, 大连), 并以说明

书要求进行反转录操作。 

根据本实验室转录组测序获得的大黄鱼 MyoD、

IGF-Ⅰ、mTOR、MHC基因 cDNA序列, 以 β列肌动

蛋白(β-actin)为内参基因使用 Primer premier 5.0设计

β-actin、MyoD、IGF-Ⅰ、mTOR、MHC引物, 并送华

大公司合成。引物名称及序列见表 1。 

实时荧光定量 PCR 反应体系(20μL)为 : 10μL 

FastStart Universal SYBR Green Master (Roche)、0.4μL

正向引物(10μmol/L)、0.4μL反向引物(10μmol/L)、1μL 

cDNA模板、8.2μL无菌水。热循环反应条件包括: 95

℃预变性 10min; 95℃变性 15s, 59℃退火 40s, 40个循

环, 72℃延伸 20s。将 cDNA 模板以 5 为单位进行 6

个梯度的稀释 , 用于制作目的基因和内参基因的标

准曲线。目的基因的 mRNA表达采用 2–ΔΔCT方法来计

算目的基因的表达倍数(Schmittgen et al, 2008), 然后 
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表 1  qPCR 引物 
Tab.1  The primer sequence of qPCR 

基因 正向引物或反向引物 引物序列(5′—3′) 

正向(F) GCTGTCCCTGTATGCCTCTG 
β-actin 

反向(R) CTCGGCTGTGGTGGTGAAG 

正向(F) CGGCTCAGTAAAGTCAACGA 
MyoD 

反向(R) TGATGGCGTTGCGAAGGA 

正向(F) GGGAATGTTTGCTGTGCT 
MTOR 

反向(R) ATCAAGTCCCTGCCGTAA 

正向(F) TTCAAGAGTGCGATGTGC 
IGF-Ⅰ 

反向(R) GCCGTAGCCTGTTGGTTT 

正向(F) TTGTGGATGGTTGTCCGTAT 
MHC 

反向(R) AAAGCCAGCAATGTCCAG 

 
用 SPSS 软件(版本 21.0)进行单因素方差分析 , 且

P<0.05表示存在显著差异。 

2  结果 

2.1  大黄鱼不同组织中四个基因的表达分析 

以大黄鱼肝脏组织中基因各自表达量为参照 , 

不同组织间四个基因的相对表达量均存在极显著差

异(P<0.01)(图 1)。其中 MyoD基因除肝脏、心脏、鳃、

肾组织的相对表达量无显著差异外, 脾脏、脑、肠、

肌肉组织均显著高表达, 且脑中表达量最高。mTOR

基因在脾脏、心脏组织中显著高表达, 而在脑、肠、

鳃、肌肉和肾组织中相对表达量显著低于肝脏组织。

IGF-Ⅰ基因在除肝脏组织显著高表达外, 其他组织中

相对表达量均较低, 而 MHC 基因仅在肌肉组织中显

著高表达, 其他组织相对表达量均不存在显著差异。 

 

图 1  基因 MyoD、mTOR、IGF-Ⅰ、MHC在大黄鱼不同组

织中的 qPCR分析 

Fig.1  qPCR analysis of MyoD, mTOR, IGF-Ⅰ, and MHC in the 
different tissues of the large yellow croaker 

2.2  饥饿胁迫下 MyoD基因的时空表达分析 

对照组样品与实验组饥饿 0d 样品相比, 基因表

达量无显著差异 ; 对照组同一组织的基因表达量在

不同实验时间段之间无显著性差异。以正常投喂条件

下 MyoD 基因在大黄鱼不同组织中的表达量作为参

照, 饥饿处理后 MyoD基因在不同组织中呈现不同的

表达变化规律。其中脾、脑和肠组织在进行饥饿处理

7d后表达显著下降至接近不表达(图 2)。肝脏中MyoD

基因表达量在饥饿胁迫开始时出现显著表达上调后

随胁迫时间降低, 至饥饿 42d 时几乎不表达; 恢复投

喂 14d后表达水平部分恢复, 但相比饥饿前对照时正

常水平, 表达量仍显著下调。心脏中 MyoD基因表达

受饥饿胁迫表达与饥饿前对照相比显著下调 , 在饥

饿 28d时表达量最低; 恢复投喂后表达相比饥饿期显

著升高 , 但与表达量与饥饿前仍显著降低。鳃中

MyoD 表达量变化趋势为先上升, 且差异极显著, 在

饥饿 28d 时表达量最大, 后逐步降低, 不论饥饿还是

恢复投喂期均显著高于饥饿前对照水平。肌肉中

MyoD 表达量变化呈现鳃中类似规律, 在饥饿初期至

21d 时显著上升, 饥饿 21d 时表达量最高, 随着饥饿

时间的持续, 缓慢回落直至饥饿 42d时恢复到饥饿前

水平, 恢复投喂后表达量又急剧升高, 此后恢复至对

照组水平。在肾脏组织 MyoD表达量在饥饿 14d时显

著下调, 饥饿 21d 时表达量显著上升, 而后表达量均

显著下降。 

2.3  饥饿胁迫下基因 mTOR的时空表达分析 

以正常投喂条件下 mTOR 基因在大黄鱼不同组

织中的表达量作为参照, 当受到饥饿胁迫时, mTOR

表达量在不同时长胁迫处理后的大黄鱼不同组织中 
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图 2  基因 MyoD在大黄鱼组织中的 qPCR分析 
Fig.2  qPCR analysis of MyoD in the tissues of the large yellow croaker 

注: S代表饥饿, F代表恢复投喂。下同 

 
出现了不同的变化。在肝脏中(图 3), mTOR表达量在

饥饿胁迫开始时表达显著上调后下调, 并在 21d时出

现二次升高后持续表达下调持续至 42d, 恢复投喂后

持续上调并在恢复投喂 14d 时相对饥饿前对照呈显

著表达上调。在脾脏中, 无论是饥饿胁迫处理还是恢

复投喂, mTOR 表达量都呈下降趋势, 且差异极显著, 

在饥饿 14d时表达量最低。在脑中 mTOR表达量总体

趋势呈上升趋势并呈现出表达上调双峰形态 , 且饥

饿 35d时表达量最大, 饥饿 42d时仍显著高于对照水

平; 恢复投喂 7d时又小幅上升, 但与饥饿 42d时差异

不显著, 恢复投喂 14d时恢复至正常对照水平。在心

脏中, mTOR 表达量在饥饿胁迫下均显著下调, 至饥

饿 28d 时达到最低; 恢复投喂后则上调表达, 至复投

喂 7d 时恢复至饥饿前水平, 在复投喂 14d 时表达极

显著上调。在肠组织中, mTOR表达在饥饿 7d时极显

著上调, 在饥饿 14 时恢复至饥饿前水平, 21d 至 42d

表达量显著下调; 恢复投喂后略有回升, 但相比对照

组, 表达量仍显著下降。在鳃组织中, mTOR表达规律

同心脏相似, 也呈现明显双峰形态, 在饥饿 28d 时表

达量最大, 饥饿 42d 时恢复至饥饿前水平; 恢复投喂

7d后表达显著上调, 至复投喂 14d时表达量恢复至饥

饿前水平。在肌肉中, mTOR 表达量在整个实验过程

中均显著上调, 且在饥饿 21d、35d 处呈现上调双峰, 

总体趋势是先上升后慢慢回落再上升再回落的过程。

在肾脏组织中, mTOR 表达在整个饥饿胁迫期除 14d

外均下调状态, 且在饥饿 35d 时表达量最低; 在恢复

投喂后表达量恢复至饥饿前对照水平 , 并在恢复投

喂 14d时表达显著上调。 

 

图 3  基因 mTOR在大黄鱼组织中的 qPCR分析 
Fig.3  qPCR analysis of mTOR in the tissues of the large yellow croaker 
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2.4  饥饿胁迫下基因 IGF-Ⅰ的时空表达分析 

以正常投喂条件下 IGF-Ⅰ基因在大黄鱼不同组

织中的表达量作为参照 , 受饥饿胁迫后表达量变化

明显。在肝脏组织中(图 4), IGF-Ⅰ基因受饥饿胁迫, 

表达量显著下调, 在 42d 时表达量最低; 恢复投喂后

表达量逐步上调, 复投喂 7d 时仍显著低于对照, 至

复投喂 14d时表达量显著高于对照组。在脾脏组织中

IGF-Ⅰ表达量的总体变化趋势为升高-降低-恢复的规

律, 在饥饿 7d 时表达量最大, 后逐步回落, 21d 时恢

复对照水平并保持至饥饿结束; 恢复投喂 7d 时表达

量显著升高, 再恢复至饥饿起始对照水平。在脑组织

中, 饥饿周期中的 IGF-Ⅰ表达量变化也表现为升高-

降低-升高-恢复的双峰趋势, 在饥饿 7d、35d 表达量

上升极显著, 且在饥饿 35d 时表达量最大; 恢复投喂

7d后 IGF-Ⅰ表达量显著上升, 在复投喂 14天时恢复

至对照水平。在心脏中, 饥饿和恢复投喂期间, 基因

IGF-Ⅰ表达量都呈显著降低, 且差异极显著, 在饥饿

42d时表达量最低。在肠组织中, 饥饿 14d时 IGF-Ⅰ

表达量远大于其他时间段的表达量 , 并随饥饿胁迫

呈升高-降低-升高的趋势, 仅复投 14d 时表达量与对

照无显著变化。在鳃组织中, 饥饿期 IGF-Ⅰ表达量总

体变化趋势为饥饿胁迫 7d和 35d高表达的双峰形态, 

除 21d时表达水平与对照组无显著差异外, 均呈高表

达状态; 恢复投喂后 IGF-Ⅰ表达显著上调, 在复投

喂 14d后恢复至对照水平。在肌肉组织中, IGF-Ⅰ表

达量的总体变化趋势为先升高后降低波浪趋势 , 在

饥饿 7d 时, 表达量无变化, 14d 时表达量显著升高, 

21d 时恢复到饥饿前水平, 至饥饿 28d 时, 表达量显

著降低, 35d时又恢复至饥饿前水平, 但饥饿 42d时下

降极显著; 恢复投喂 7d时, 表达量突然升高, 差异显

著, 而恢复投喂 14d 时又显著降低。在肾脏组织中, 

IGF-Ⅰ表达量变化呈现与肌肉相同的先升高后降低

的波浪形态, 在饥饿 14d 时表达量显著上升, 然后下

降, 在饥饿 28d 表达量再次显著上升后下降, 至 35d

后恢复至正常对照水平 ; 恢复投喂 7d 时显著提高

IGF-Ⅰ在肾中的表达, 而后表达量下降至对照水平。 

 

图 4  基因 IGF-Ⅰ在大黄鱼组织中的 qPCR分析 

Fig.4  qPCR analysis of IGF-Ⅰ in the tissues of the large yellow croaker 

 
2.5  饥饿胁迫下基因 MHC的时空表达分析 

与 MyoD 类似, 饥饿胁迫后 MHC 在脾、脑和肠

(图 4)组织中几乎不表达。在肝脏组织中, MHC 在饥

饿 14d、28d、42d 和恢复投喂 7d 时几乎不表达, 饥

饿 7d、21d、35d、恢复投喂 14d时微量表达, 与对照

组相比表达量极显著下调。在心脏组织中, MHC表达

量相比饥饿胁迫前呈先升高再降低后恢复的趋势 , 

且饥饿 28d时达到最低。在鳃组织中, MHC表达量趋

势为降低—升高—降低—升高—降低, 在饥饿 7d 时, 

表达量显著下降, 饥饿 14d 至 28d 时, 表达量显著上

调并趋于下降, 至饥饿 35d 和饥饿 42d 时, 表达量恢

复到饥饿前水平; 恢复投喂期间表达量显著上升, 并

随恢复投喂时间表达量趋于下降 , 但均与对照水平

差异显著。在肌肉组织中, MHC表达量呈上升-回复-

上升的趋势, 在饥饿 21d 时, 表达量最大, 其次为饥

饿 35d; 恢复投喂 7d时表达量仍显著上升, 至恢复投

喂 14d 时 , 表达量恢复至对照水平。在肾组织中 , 

MHC 表达量与饥饿前相比, 都呈下降趋势, 且差异

显著, 虽在饥饿 14d 至 21d 期间稍有回升, 但仍显著

低于饥饿前对照水平。 
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图 5  基因 MHC在大黄鱼组织中的 qPCR分析 
Fig.5  qPCR analysis of MHC in the tissues of the large yellow croaker 

 

3  讨论 

张玉青(2008)对 MyoD 基因在牙鲆(Paralichthys 

olivaceus)成鱼不同组织中的表达情况进行研究后发

现, MyoD 表达量在肌肉组织中最高, 在其他组织如

脾脏、肾脏、心脏、肠、胃、眼和鳃中的表达量都少

于肌肉组织中的表达量。黄颡鱼不同组织的 MyoD表

达量也存在差异, 表现为肌肉中最高, 其次是肠组织

和胃(梁宏伟等, 2012)。陈丽萍发现饥饿和恢复投喂

对团头鲂(Megalobrama amblycephala)幼鱼 MyoD 基

因在白肌中的表达有显著影响 , 随着饥饿时间的持

续, 其表达量呈升高趋势, 且在饥饿 21d 和恢复投喂

7d时显著升高, 后随着恢复投喂时间的延长, 表达量

逐渐降低(陈丽萍, 2013)。在本实验中, 饥饿胁迫和恢

复投喂对 MyoD基因在大黄鱼肝脏、鳃和肌肉组织中

的表达影响较大, 其中在饥饿 7d 对大黄鱼 MyoD 基

因在肝脏组织中表达的影响远胜于其他饥饿和恢复

投喂时间 , 而在肌肉中表达的变化趋势同陈丽萍的

研究结果类似, 也是在饥饿 21d 和恢复投喂 7d 时显

著升高, 而在恢复投喂 14d时逐渐降低。这一结果预

示 MyoD 基因作为肌肉细胞生长的重要基因在补偿

生长中可能发挥着重要的调控作用。此外, 饥饿和恢

复投喂显著影响了 MyoD基因在鳃中的表达量, 其意

义有待于进一步研究。 

在本实验中, mTOR 基因在大黄鱼饥饿及恢复投

喂期间, 与对照组相比, 脾脏的表达量都极显著降低, 

而在脑组织、鳃组织和肌肉组织中表达量都显著升

高。Woods等(2008)发现, mTOR信号通路是下丘脑发

挥作用的主要通路之一 , 且对生物体体重变化和食

物摄入等敏感。由于脑组织特别是下丘脑, 是整合协 

调营养如食物摄入、生存和生物节律等多种信号的主

要区域 , 大黄鱼在饥饿胁迫下 , 营养物质摄入停止 , 

体重出现不同程度下降 , 从而导致对营养等敏感的

mTOR 基因的表达量上升 , 来维持自身内环境的稳

定。同时 mTOR基因对维持肌肉细胞、防止肌肉萎缩

具有重要作用(曾凡星等, 2011), 本实验中肌肉组织

mTOR 基因的持续高表达可能与大黄鱼在饥饿胁迫

下持续肌肉组织稳定并提供基础摄食、避险运动能力

相关。此外, mTOR 基因在鳃组织中表达量上升极显

著, 特别是饥饿 14—35d 时, 表达量上升极显著, 这

可能是鳃作为鱼类呼吸器官, 相比其他组织, 含氧量

极丰富且富含毛细血管 , 从而使与血管系统密切相

关的mTOR基因表达量相应增加, 以维持机体的正常

生理活动。 

IGF-Ⅰ基因在肝脏中大量表达 , 同时在其他组

织中也有少量的表达, 如 Otteson 等(2002)在硬骨鱼

的脑组织、胃组织、肾脏和胰脏等都有发现 IGF-Ⅰ

基因的表达。此外, IGF-Ⅰ基因的表达受鱼类营养贫

瘠状况(如饥饿胁迫导致营养摄入不足)的影响。日本

鳗鲡(Anguilla japonica)在饥饿 14d后, IGF-Ⅰ基因在

肝脏组织的表达量显著下降 (Duan et al, 1992); 

IGF-Ⅰ基因在长时间饥饿胁迫的银大马哈鱼

(Oncorhynchus kisutch)肝脏组织中表达量也显著下降, 

研究结果与日本鳗鲡一致(Gray et al, 1992); 类似的

结果同样在奥利亚罗非鱼(Oreochromis mossambicus) 

(Uchida et al, 2003; Fox et al, 2009)、斜带石斑鱼

(Epinephelus coioides) (Pedroso et al, 2006)、斑点叉尾

(Ictalurus punctatus) (Small et al, 2005)、红点鲑鱼

(Salvelinus alpinus) (Frantzen et al, 2004)和尼罗罗非

鱼(Oreochromis niloticus) (田娟等, 2012)的研究中发
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现。在本实验中, 饥饿胁迫显著影响了大黄鱼 IGF-Ⅰ

基因的表达, 如 IGF-Ⅰ基因在肝组织中, 随着饥饿时

间的延长, 表达量极显著下降, 甚至几乎不表达, 在

恢复投喂期间表达量逐渐恢复, 至复投喂 14d 时, 表

达量显著上升, 结果与斑点叉尾 、尼罗罗非鱼、红

点鲑等研究结果一致。IGF-Ⅰ基因作为作用的生长轴

介导基因 , 这些结果提示鱼类复投喂以后的补偿生

长与 IGF-Ⅰ基因表达量的显著升高存在一定的相关

性。此外, 饥饿胁迫和恢复投喂对 IGF-Ⅰ基因在大黄

鱼肝外的组织表达也受到影响 , 如饥饿胁迫和恢复

投喂后, IGF-Ⅰ基因在脑、鳃、肌肉和肾组织中的表

达量显著上升 , 说明营养状况对大黄鱼其他组织中

IGF-Ⅰ基因的表达量也会有一定的影响。 

有研究发现 MHC基因在鳜鱼中的表达在肌肉效

应期之后, 且表达量在鱼苗和成鱼中较高, 在成体鳜

鱼不同组织的 MHC基因表达量分析发现, MHC基因

在肌肉组织中的表达量最为丰富 , 心脏组织中有少

量的表达, 但其他组织如脑组织、肾脏和脾脏等几乎

不表达 (符贵红 , 2007), 这与大黄鱼脑与脾组织中

MHC 基因的高表达模式存在差异。本实验在对大黄

鱼进行饥饿胁迫和复投喂处理后, MHC基因在肌肉、

鳃和心脏中均有表达, 如在肌肉组织中, MHC基因在

饥饿胁迫和复投喂期间表达量都极显著上升 , 且在

饥饿 21d 时表达量最大。此外, 在鳃组织中, 饥饿期

间 MHC 基因的表达量也呈显著上升, 而在心脏组织

中 , 只有饥饿起始阶段的高表达 , 如在饥饿 7d 时

MHC 基因表达量显著上升 , 随着饥饿时间的延长 , 

表达量都显著下降甚至不表达。在饥饿胁迫和恢复投

喂期间 MHC基因表达量显著升高的原因可能是大黄

鱼肌肉组织对营养胁迫的一种应激反应。 

大黄鱼肌肉的分化、生长和发育受饥饿胁迫的影

响较大, 在分子水平上, 则表现为成肌纤维蛋白合成

密切相关的基因 IGF-Ⅰ、mTOR、MyoD 和 MHC 等

表达量的增加或减少来调节成肌纤维蛋白合成量 , 

实现鱼体生长的调节。其中 IGF-Ⅰ和 mTOR 同属正

向调控通路 , 在增加成肌细胞中蛋白质合成等个体

生长正调控方面有着重要作用。IGF-Ⅰ通过与其受体

结合后可促进代谢通路中下游调节因子如 mTOR 的

合成, 当受到饥饿胁迫时, 机体显著降低 IGF-Ⅰ在肝

脏的表达量, 并降低 IGF-Ⅰ蛋白质合成, 而作为调节

因子mTOR表达量也随之降低, 从而调节肌肉组织中

成肌纤维蛋白的合成 , 降低肌肉组织细胞的生长和

增殖。本实验中, 饥饿期间 IGF-Ⅰ在肝脏中表达量下

降极显著 , 调节饥饿期细胞生长与增殖以适应饥饿

胁迫, 提高机体生存能力。此外, MyoD作为肌肉生长

调节因子 , MyoD 的过量表达可抑制肌细胞的增殖

(Rudnicki et al, 1993; Te Pas et al, 2000; Alves et al, 
2003), 在本实验饥饿胁迫期间, MyoD 肌肉组织中表

达量同对照组相比显著上升 , 可能与大黄鱼在饥饿

胁迫时采用 MyoD过量表达策略, 实现减少肌细胞增

殖以适应饥饿胁迫环境有关。同时本实验中, 在恢复

投喂后 IGF-Ⅰ、mTOR表达量恢复至对照组并显著上

升 , 该结果预示了饥饿后复投喂带来的补偿生长效

应可能通过 IGF-Ⅰ基因的高表达介导下游基因来实

现肌肉细胞的生长与增殖。 

4  结论 

本实验对不同时间饥饿胁迫下大黄鱼 IGF-Ⅰ、

mTOR、MyoD、MHC 基因在脏、脾、心、鳃、肠、

肾、肌肉和脑组织的表达量变化进行分析, 初步研究

大黄鱼对饥饿条件适应的分子机制, 结果显示: 上述

基因的表达具有组织特异性, MyoD在大黄鱼脾、脑、

肠和肌肉组织中高表达, mTOR 在大黄鱼脾和心脏组

织中高表达, IGF-Ⅰ基因在肝脏组织表达量最高, 而

MHC 基因在肌肉组织中高表达。大黄鱼机体感受饥

饿胁迫后 , 通过调节下丘脑—垂体—肝脏生长轴中

肝脏 IGF-Ⅰ基因的表达量, 介导 MyoD、mTOR、和

MHC 基因在组织中的表达变化, 以减少细胞的生长

分化与增殖, 实现对饥饿环境的适应; 而复投喂显著

提高了 IGF-Ⅰ的表达, 其生长正调控功能提示鱼类

复投喂以后的补偿生长可能与 IGF-Ⅰ基因表达量的

显著升高存在相关性, 并通过 MyoD、mTOR、和 MHC

基因的协同表达调控实现。 
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EFFECTS OF STARVATION AND REFEEDING ON THE EXPRESSION OF IGF-Ⅰ, 

MTOR, MYOD, AND MHC IN LARGE YELLOW CROAKER  
LARIMICHTHYS CROCEA 

SHEN Wei-Liang1, 2,  QIAN Bao-Ying1, 3,  XUE Liang-Yi1 
(1. School of Marine Science, Ningbo University, Ningbo 315832, China; 2. Ningbo Academy of Oceanology and Fishery, Ningbo 

315103, China; 3. Zhejiang Province Key Laboratory of Plant Evolutionary Ecology and Conservation, Taizhou University, Taizhou 
317000, China) 

Abstract    To study the effect of starvation on muscle growth and metabolism of large yellow croaker Larimichthys 

crocea at molecular level, the expression patterns of four major muscle growth regulation genes, including insulin-like 

growth factor-I (IGF-Ⅰ), mammalian target of rapamycin (mTOR), myogenic differentiation antigen (MyoD), and myosin 

heavy chain (MHC), were detected by qPCR in liver, spleen, brain, heart, intestine, gill muscle and kidney tissues. The 

results show significant differences in the expression patterns of four genes in the different tissues. The IGF-Ⅰ expression 

level significantly decreased under starvation stress and increased after 14d refeeding in liver tissue (P<0.05). In addition, 

the IGF-Ⅰ mRNA level significantly changed in intestine and gill tissues during starvation. The expression levels of 

mTOR gradually decreased in spleen, heart, and kidney tissues with the prolongation of starvation time (P<0.05) but the 

expression levels in brain, gill, and muscle tissues were significantly increased (P<0.05). The MyoD expression levels in 

liver, gill, and muscle tissues changed significantly during starvation and refeeding (P<0.01). Starvation and refeeding had 

a significant effect on the expression of MHC in the gill and muscle (P<0.05). Therefore, the muscle proliferation of large 

yellow croaker is achieved by regulating the expression of these genes in order to cope with starvation stress. 

Key words    large yellow croaker;  starvation;  muscle proliferation;  IGF-Ⅰ;  mTOR;  MyoD;  MHC 

 


