
第28卷第4期, 2015年10月 宁 波 大 学 学 报（理 工 版 ） 首届中国高校优秀科技期刊奖 

Vol.28 No.4, Oct. 2015 JOURNAL OF NINGBO UNIVERSITY ( NSEE ) 浙江省优秀科技期刊一等奖 
 

低盐协迫对大黄鱼 gh、igf-1、hsp90和 pparβ 

基因表达变化的影响 

李明云, 苗  亮, 张  浩, 王  涛, 胡  谋, 刘连亮, 陈  炯 

（宁波大学 应用海洋生物技术教育部重点实验室, 浙江 宁波 315211） 

摘要: 为了解大黄鱼在低盐胁迫下相关基因的表达变化, 采用实时荧光定量 PCR 技术检测了正

常盐度 25和降低盐度后 3个节点(盐度 8、盐度 3和盐度 1.5)鳃、肾、肝、心、脾、肌肉、脑和

肠 8组织中 gh、igf-1、hsp90和 pparβ基因 mRNA的表达量变化. 研究表明: 低盐胁迫可显著影

响大黄鱼中这 4个基因的表达量. gh基因在盐度 1.5节点除心脏外各组织中表达量均显著高于正

常盐度(P<0.05), 其中脾的升幅最大; 盐度 8 和盐度 3 节点, 均是肝中 gh 表达量升高幅度最大, 

分别为正常盐度的 5.21 和 3.11 倍. igf-1 基因在盐度 1.5 节点除肌肉和脑外表达量均显著上调

(P<0.05), 鳃中表达量最高, 为正常盐度的 5.28倍, 其次为肾(3.05倍)和肝(2.20倍). hsp90基因在

盐度 8 节点时心和肝中的表达量显著升高(P<0.05); 盐度 1.5 节点心中表达量显著降低(P<0.05), 

而在其他组织中的表达量均显著升高(P<0.05). 在盐度 8节点 pparβ基因在心、肌肉、肝和脾中

的表达量均显著高于其他 3 个盐度点(P<0.05); 盐度 1.5 节点鳃、脑、肾和肠中的表达量均显著

升高(P<0.05), 分别为正常盐度时的 9.04、7.36、3.39 和 3.19 倍. 上述结果可为深入研究大黄鱼

应对低渗环境的分子调控机制提供基础资料.  

关键词: 大黄鱼; 低盐协迫; 基因表达 

中图分类号: Q785; S965 文献标志码: A 文章编号: 1001-5132（2015）04-0001-06 

大黄鱼(Pseudosciaena crocea)是我国东南沿海

重要的海水养殖经济鱼类, 适宜生存盐度为 20~34. 

为防治近海网箱养殖中频发的寄生虫(如刺激隐核

虫等)病害, 有关单位开展了大黄鱼低盐度工厂化

和池塘养殖试验 [1-2], 可有效地减少寄生虫病害. 

此外, 我国东部海区常遭受台风、暴雨侵袭, 大量

的降水可引起海水盐度骤降, 会引起大黄鱼强烈

的应激反应, 导致机体免疫力降低、渗透压调控机

制紊乱和内环境稳态的破坏, 若应对措施不当有

可能造成大量死亡. 因此有必要从分子层面上研

究大黄鱼低盐胁迫应激中的调控机制.  

现有的研究显示生长激素(Growth Hormone, 

GH)、胰岛素样生长因子 -I(Insulin-like Growth 

Factor 1, IGF-1)、热休克蛋白(Heat Shock Protein, 

HSP)和氧化物酶体增殖剂激活受体 (Peroxisome 

Proliferation-Activated Receptor, PPAR)都参与生物

体的渗透压调节和盐度胁迫应激. 在鱼类中 GH和

IGF-I 除具有生长调节作用外, 还能通过影响血浆

渗透压、离子浓度、鳃丝 Na+/K+-ATP 酶活性等参

与渗透压调节, 并且 GH对渗透压的影响可能是通

过 IGF-I介导[3-6]. HSP90参与水生动物的盐度胁迫

应激、渗透压调节和盐度适应过程[7-10], PPAR作为

脂类代谢的重要调节因子, 在调控能量代谢方面

起中枢作用, 并可影响热休克反应的调控[11-13], 同

时 PPAR 还可通过 STAT5 信号通路影响 GH 的分

泌[14-15]. 但关于盐度胁迫下这 4个基因的表达变化
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关系尚未有系统的研究报道.  

目前关于低盐协迫对大黄鱼渗透压调节和胁

迫应激相关基因表达的影响未见研究报道. 本文

检测分析了 gh、igf-1、hsp90和 pparβ 4个基因在

大黄鱼应对低盐胁迫时的表达变化, 其结果可为

大黄鱼低盐品系选育、淡化养殖和防灾减灾等提供

一定的理论依据.  

1 材料与方法 

1.1 材料 
实验在象山港湾水产苗种有限公司进行, 从

养殖网箱中选取健康无伤的“东海 1号”大黄鱼(6

月龄, 体质量 13.53~15.61 g, 体长 8.60~12.18 cm), 

在水泥池暂养 3 d (水温(23.0±0.5)℃, 盐度 25).  

将大黄鱼随机分为 4 组放入圆形水泥池中(池

深 1 m, 水体容积 800 L), 每组 80 尾. 对其中 3 组

进行低盐胁迫, 以盐度 25为起点, 按每次降低 2个

盐度并稳定 2 d 的方法将盐度降至 13, 之后每 2 d

降低 1个盐度, 当鱼开始死亡时改为每 2 d降低 0.5

个盐度, 至鱼死亡一半时终止实验. 另 1 组始终保

持盐度 25, 作为对照. 暂养与实验期间每天早晚各

换水 1次, 日换水量 50%, 适量投饵.  

根据实验过程中鱼的死亡情况, 在 3个盐度节

点进行采样: (1)盐度 8, 此时开始有鱼死亡; (2)盐

度 3, 此时有约 10%的鱼死亡; (3)盐度 1.5, 此时有

50%的鱼死亡, 即达到半致死盐度. 在盐度分别降

至 8、3和 1.5并稳定 1 d后, 从 4个池中各随机取

活力正常的大黄鱼 3 尾, 立即冰上解剖, 取肌肉、

肠、肝、脾、肾、鳃、心和脑 8个组织, 液氮速冻

后-80℃保存.  

1.2 实验方法 
用 Trizol试剂(上海生工生物工程有限公司)提

取大黄鱼各组织总 RNA, 检测完整性和纯度后用

PrimeScript® RT reagent Kit(TaKaRa 公司)反转

录合成 cDNA. 操作均按试剂盒说明书进行.  

根据 Genbank 数据库中大黄鱼 gh、Igf-1、

hsp90 及 pparβ基因序列, 用 Primer 5.0软件设计

荧光定量检测引物, 以 β-actin作为内参. 所用引物

均由上海英俊生物技术有限公司合成, 引物序列

见表 1.  

pparβ 基因的表达情况, 设置 3 个重复. 实时

荧光定量 PCR反应采用两部 PCR法, 25 μL反应体

系包括 2×SYBR® Premix Ex Taq(Tli RNaseH Plus) 

12.5 μL、正反向引物各 0.5 μL、cDNA模板 2 μL、

dH2O 9.5 μL. 反应条件为95℃预变性 30 s; 95℃变

性 5 s、58℃退火 30 s, 循环 40 次. 溶解曲线反应

条件为 95℃ 15 s, 60℃ 1 min, 95℃ 15 s.  

表 1  荧光定量 PCR检测引物 

引物

名称
引物序列 

扩增片段

长度/bp
登录号

GH F: GACAAGCACGAGACGCAACG 

R: GGTTCTTCTCAGCGACTCCTCA 

279 AF231941

IGF-I F: GGCTCCAGGAAAAGGTTG 

R: CGCTCAGAGTAAAAGGGTTG 

85 JN565945

HSP90 F: CCCCGCCACCCTCAGATT 

R: GCAGAACGTCCCCGAACC 

324 JF440970

PPARβ F: AGTCAACACAGCCTACC 

R: GCTCCATACCAAACCAC 

145 GU014813

β-actin F:GCGACCTCACAGACT ACCTC 

R: GTAGGTGGTCTCGTGGAT 

196 GU584189

1.3 数据处理 
荧光定量实验结果采用仪器自带的仪器读取

(包括目的基因与内参基因 β-actin), 用 2-CT法计

算分析目的基因的相对表达量[16]. 用 Excel软件对

数据进行统计, 数值均用平均数±标准差(Mean± 

SD)表示; 利用 SPSS 16.0 软件对各组中不同盐度

下的基因相对表达量进行单因素方差(One way 

ANOVA)分析, 以 P<0.05为差异显著. 

2 结果 

2.1 不同低盐节点下大黄鱼各组织中 gh基因的表

达变化 
盐度降低到各个节点大黄鱼各组织中 gh 基因

的表达情况如图 1 所示. 肝中 gh 基因的相对表达

量在盐度由 25 降至 8 后出现了显著升高(P<0.05), 

为盐度 25时的 5.21倍; 在盐度 3和 1.5时 gh基因

的表达量虽然较盐度 8 时显著降低(P<0.05), 但均

显著高于盐度 25 时的表达量(P<0.05). 脾中 gh 基

因表达量在盐度降至 8 时比盐度 25 时显著降低, 

但当盐度继续降低时又出现显著增加(P<0.05), 其

中盐度 1.5 时的表达量为盐度 25 时的 4.05 倍. 脑

中 gh 基因表达量在盐度降至 3 和 1.5 时出现了显



 

第 4期 李明云, 等: 低盐协迫对大黄鱼 gh、igf-1、hsp90和 pparβ基因表达变化的影响 3 
 

 

著升高(P<0.05), 其中盐度 1.5 时的表达量为盐度

25的 1.70倍; 低盐度下心脏中 gh基因的表达量显

著降低(P<0.05), 但在盐度由 8 降至 1.5 的过程中

gh基因表达量呈逐步升高.  
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图 1  不同低盐节点大黄鱼各组织中 gh基因mRNA的表达 

与正常盐度相比, 鳃、肠、肾、肌中 gh 基因

表达量均是在盐度 8和 3下出现显著降低(P<0.05), 

而在盐度继续降至 1.5时又出现显著升高(P<0.05), 

盐度 1.5 时 4 个组织中的表达量与盐度 25 相比分

别升高了 1.78、1.29、1.54和 2.19倍. 其中在盐度

由 8 降至 3 时, 鳃和肾中 gh 基因表达量出现了显

著升高, 而肠和肌中虽然略有升高但是差异不显

著(P>0.05). 

2.2 不同低盐节点下大黄鱼各组织中 igf-1 基因的

表达变化 
图 2 为降低至各盐度节点后大黄鱼各组织中

igf-1 基因的表达变化. 心脏、鳃和肾中 igf-1 基因

在盐度降低后的表达量变化较大, 其中心脏中盐

度 8 时的表达量达到了盐度 25 时的 14.04 倍

(P<0.05), 之后出现显著降低(P<0.05), 但盐度 1.5

时的表达量仍有盐度 25时的 7.07倍; 鳃中 igf-1基

因在盐度降低过程中逐步升高, 盐度 1.5 时的表达

量升高了 5.28 倍; 肾中 igf-1 基因表达量在盐度降

至 8 时出现显著降低(P<0.05), 之后随盐度降低而

逐渐升高(P<0.05), 盐度 1.5 时的表达量为盐度 25

时的 3.05 倍. 其他组织中 igf-1 的表达量变化相对

较小, 其中肝和脾表现为随盐度降低 igf-1 表达量

逐渐升高, 脑中为先升高再降低, 而肠和肌肉中则

是先降低再升高. 仅肌肉中 igf-1在盐度 1.5下的表

达量显著低于盐度 25.  
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图 2  不同低盐节点大黄鱼各组织中 

igf-1基因 mRNA的表达 

2.3 不同低盐节点大黄鱼各组织中 hsp90 基因的

表达变化 
不同低盐节点下大黄鱼hsp90基因的表达变化

如图 3所示. 当盐度由 25降至 8时, 肌肉、鳃、肝

脏、心中 hsp90 的表达量均显著升高(P<0.05), 而

肠、肾、脑和脾中则显著降低(P<0.05). 当盐度继

续降低至 3和 1.5时, 肌肉、鳃、肠、肾、脑和脾

中 hsp90的表达连续显著升高(盐度 1.5时上述 6种

组织中 hsp90 的表达量分别为盐度 25 时的 6.40、

4.76、2.83、3.12、2.13和 3.15倍); 肝和心中则出

现连续的显著降低(P<0.05), 其中肝降至与盐度 25

时相对水平(P>0.05), 而心中则大幅度降低, (P< 

0.05), 仅为盐度 25时的 36.86%.  
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图 3  不同低盐节点大黄鱼各组织中 

hsp90基因 mRNA的表达 

2.4 不同低盐节点大黄鱼各组织中 pparβ 基因的

表达变化 
由图 4可见, 盐度降至 8节点时大黄鱼肝、肌

肉、心、脾和鳃中 pparβ 基因 mRNA 的表达量均
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较正常盐度时出现了显著升高(P<0.05), 而脑、肾

和肠中则出现了显著降低(P<0.05), 其中肝升高幅

度最大(3.59倍), 脑中降低幅度最大(0.26倍). 当盐

度由 8 继续降低至 3、1.5 时, 鳃、脑、肾和肠中

pparβ 的表达量均出现连续的显著升高, 盐度 1.5

时 4个组织中的表达量分别为盐度 25时的 9.04、

7.36、3.39和 3.19倍; 而肝、肌肉、心、脾中的表

达量则呈降低的变化, 其中盐度降至 3时肝、肌、

心中的表达量显著降低、脾中略有降低但差异不显

著; 盐度降至 1.5时上述 4种组织中的表达量均显

著降低, 其中肝中的表达水平仍显著高于盐度 25

时, 脾中的表达水平与盐度 25 时相当, 而肌肉和

心中的表达水平则显著低于盐度 25时.  
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图 4  不同低盐节点大黄鱼各组织中 

pparβ基因 mRNA的表达 

3 讨论 

鱼类中生长激素(GH)的功能之一是通过影响

鳃、肠道中的氯细胞和 Na+/K+-ATP 酶活力调节鱼

体渗透压, 提高对不同盐度水体的适应能力[17]. 在

虹鳟等鲑科鱼类中的研究也发现低盐度下 GH 分

泌增多、鱼体生长加快[18]. 本实验中, 在盐度由 25

降至 1.5 的过程中大黄鱼鳃、肾和肠中 gh 基因的

表达均呈先降低后升高的变化, 与盐度降低时鳃

丝 Na+/K+-ATP 酶活力的变化相一致[19], 表明大黄

鱼有较强的适应低盐环境的能力. 至于大黄鱼在

低盐环境中的生长情况, 是后继研究的课题.  

胰岛素样生长因子-I (IGF-I)参与细胞分裂分

化、胚胎发育和生长调节, 是生长激素的主要介导

因子, 在河—海洄游性鱼类中还参与机体渗透压

调节[5]. 低盐度海水中适应过的虹鳟幼鱼在腹腔注

射不同浓度的重组牛 IGF-I 后转入高盐度海水中, 

血浆渗透压和 Na+浓度均显著低于对照组, 并且随

注射剂量的增加而降低[20]. 在银鲑(Oncorhynchus 

kisutch)的研究中则显示重组牛 IGF-I 能够直接激

活离体培养的鳃丝细胞中的 Na+/K+-ATP 酶 [21]. 

Sakamato 等[22]所得到的盐度降低过程中虹鳟鳃、

肾等组织中 igf-1 mRNA水平变化与笔者研究结果

相似. 总体来说, gh和 igf-1基因都表现为低盐度下

表达升高, 并且在鳃、肾、肠、脾等多个组织中 2

个基因随盐度降低而出现的表达水平变化规律基

本一致, 提示在大黄鱼中 igf-1的表达可能也受GH

水平的影响.  

热休克蛋白在生物的胁迫应激中有着重要的

作用, 其中HSP90是研究较多的一种. 盐度作为一

种应激因子, 对水生动物的影响主要是通过改变

体腔液渗透压, 产生渗透胁迫, 从而引起热休克蛋

白的表达. 对贝类、棘皮动物、节肢动物和鱼类等

多种水生动物的研究显示, hsp90 基因参与机体的

渗透压调节和盐度适应[8-10,23-26]. 但 hsp90 基因在

盐度变化时的表达情况在各研究中则各不相同, 

这一方面可能与物种和盐度变化条件不同有关, 

另一方面也说明渗透压调节和盐度适应机制的复

杂性. 总体来说, 本研究中大黄鱼在受到低盐胁迫

时hsp90表达量升高, 特别是在盐度1.5时, 除肝和

心外的其他组织中的表达量都达到了盐度 25 时的 2

倍以上. Yang 等[10]的研究表明吴郭鱼(Oreochromis 

mossambicus)肝和鳃中 hsp90 mRNA在高盐度下均

表达量升高, 覃烨等[24]的研究显示转入含有三疣

梭子蟹热休克蛋白HSP90a重组质粒的大肠杆菌在

盐度胁迫下的存活率明显提高, 这些研究结果表

明无论盐度升高还是降低, hsp90 基因都参与机体

的胁迫应激和渗透压调节.  

氧化物酶体增殖剂激活受体(PPARβ)参与机 

体多种生理技能和病理调控的过程, 与脂代谢关

系紧密, 在能量代谢的调控中处于枢纽地位[27]. 脂

类是鱼体重要的能量供应和储备物质, 盐度变化

会影响鱼体的脂质代谢[28]. 鱼类无皮下脂肪组织,

其脂肪主要蓄积在肝、肌肉和肠系膜脂肪组织中. 

在由盐度 25逐渐降至 1.5节点的胁迫过程中, 大黄

鱼肝、肌肉和肠中 pparβ的最大表达量均显著增加, 

推测为应对低盐胁迫导致大黄鱼能量需求增加, 
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因此需要调动脂肪分解以保证能量供应.  
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Effects of Low Salt Stress on Expression of gh, igf-1, hsp90 and pparβ 
Gene in Pseudosciaena crocea 

LI Ming-yun, MIAO Liang, ZHANG Hao, WANG Tao, HU Mou, LIU Lian-liang, CHEN Jiong 
( Key Laboratory of Applied Technology of Marine Biology of Ministry of Education, Ningbo University, Ningbo 315211, China ) 

Abstract: In order to investigate the gene expression changes responding to low salt stress, we detected the 
expression level of gh, igf-1, hsp90 and pparβ gene in different tissues of large yellow crocea (Pseudosciaena 
crocea) by real-time quantitative PCR. The samples were collected at normal salinity (25) and three low salt 
nodes (8, 3 and 1.5). The result shows that the expression of these four genes is significantly altered under low 
salt stress. At salinity 1.5 node, the expression level of gh rises significantly (P<0.05) in all tissues except heart, 
and the most significant increase of amplitude is observed in spleen. Among all the sampled tissues, liver shows 
the most notable increase of amplitude of gh expression both at salinity 8 and 3 nodes, and the expression level is 
5.21 and 3.11 times the normal salinity, respectively. The expression of igf-1 mRNA goes up significantly 
(P<0.05) in all tissues at salinity 1.5 node, except muscle and brain. At salinity 1.5 node, the expression level of 
igf-1 is found in gill, which turns out to be 5.28 fold to normal salinity, and followed by kidney (3.05 fold) and 
liver (2.20 fold). The expression level of hsp90 rises significantly (P<0.05) in heart and liver at salinity 8 node. 
At salinity 1.5 node, the expression of hsp90 is declined significantly (P<0.05) in heart, while all the other 
tissues climbs significantly (P<0.05). At salinity 8 node, the expression level of pparβ in heart, muscle, liver and 
spleen are all significantly higher than the other three salinities (P<0.05). At salinity 1.5 node, the expression of 
pparβ in gill, brain, kidney and gut all raised significantly (P<0.05), and are 9.04, 7.36, 3.39 and 3.19 fold to 
normal salinity. These results are expected to provide fundamental data for further research on the molecular 
mechanism of response to low salt stress in Pseudosciaena crocea. 
Key words: Pseudosciaena crocea; low salt stress; gene expression 
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