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摘要: 好斗性是一种适应性行为特征, 对于配偶、食物和领地的竞争以及社群等级的建立非常重要。其中社群等级

不仅在一定程度上反映了个体的生理状况, 也避免了过度的好斗行为带来的相应伤害, 所以好斗性也是一种处于

稳定性选择的特征。在遗传学上, 好斗性作为一种数量性状, 在包括人在内的各种动物中均表现出了较高的遗传

率。但是好斗行为的表现却受环境和遗传因素的共同影响, 因此有必要将人类和不同物种的好斗性研究相结合, 才

能更好地解释动物好斗性复杂的分子调控机制。本文介绍了鱼类好斗性的判别方法, 并综述了与鱼类好斗性相关

的分子通路及基因类别的研究概况, 内容包括 5-羟色胺通路、多巴胺通路、组胺通路、生长激素抑制素通路、一

氧化氮通路、下丘脑神经垂体系统通路、下丘脑垂体肾间轴通路、下丘脑垂体性腺轴通路和其他相关基因, 以

期为深入研究鱼类好斗性分子调控机制提供一定的理论参考。 
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动物的好斗性(aggression)是领域建立和社群

等级(social status)形成的主要根源, 也是从自然

界中获取更多有限资源(包括食物、配偶和筑巢点

等)的重要保障 [1-2], 所以好斗性是一种适应性行

为特征[3]。社群等级在一定程度上能反映个体的

身体状况[4], 因此优势等级(dominance hierarchies)

个体(即好斗性强个体)常被选为首要的交配对象, 

它们往往具有坚硬的外壳、较快的游泳速度, 以

及复杂的声音表现等[5-6]。社群等级也能有效防止

持续的好斗行为(aggressive behavior)带来的相关

伤害。适当好斗行为有利于种群的生存和繁殖 , 

但过度的好斗行为会额外消耗觅食和求偶等基本

生命活动所需的能量[7-8]。所以好斗性也是一种处

于稳定性选择(stabilizing selection)的特征[9-10]。

从分子遗传学角度来看, 好斗性是一种数量性状, 

它是由多个分离的且能够对环境做出迅速反应的

基因共同作用的结果[11]。据来自双胞胎和收养孩

童的研究数据估算, 人类好斗行为的遗传率约为

50%[12-13], 虽然相似的生活环境及经验会干预人

类好斗行为的遗传率估算, 但是, 在猴子[14]、狗
[15]、老鼠[16]和鸟类[17]等其他物种中, 也观察到了

好斗行为的高遗传率。好斗行为的高遗传率表明, 

该行为相当大一部分突变表型是由遗传突变引起

的, 这也为育种实践提供了理论依据。俄罗斯银

狐(Vulpes vulpes)就是一个典型的例子, 人们通过

短期的选择驯化就保留了它们温顺的性格[18]。 

第一个揭示好斗性分子调控基础的重大突破

来自于 1993 年对一个荷兰大家族的研究[19]。这

个家族中的一些男性常表现出病态的暴力行为 , 

包括冲动型攻击、纵火、裸露和强迫症等。这种

暴力综合病症是由单胺氧化酶 A 基因(monoamine 

oxidase a, MAOA)的缺失突变引起的。随后在小
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鼠(Mus musculus)[20]和恒河猴(Macaca mulatla)[21]

等动物的研究中也证实了单胺氧化酶 A 与好斗行

为之间的联系。单胺氧化酶 A 是生物胺(biogenic 

amine, BA)分解和代谢的关键酶, 所以生物胺也

可能在好斗性的调节中起着关键作用 [22]。后来, 

许多研究发现, 外界环境正是通过生物胺类神经

递质及激素对好斗性的表现产生作用[23-26]。所以, 

好斗性的表现受到环境和遗传因素的共同影响 , 

将人类和不同物种的好斗性研究相结合, 有助于

更好地解释动物好斗性复杂的分子调控机制。 

相比于哺乳动物, 鱼类的行为表现模式相对

简单, 使得它成为研究好斗性分子调控机制的良

好对象[2]。对鱼类好斗性分子调控机制的深入研

究, 不仅可以丰富人类和动物好斗性分子调控机

制的理论体系, 为遗传疾病的防治提供新的参考

依据, 也可以为培育鱼类优良品种和提高增殖养

殖效益提供理论支持。 

1  鱼类好斗性的判别方法 

鱼类的好斗性通常是通过观察两条鱼在同一

实验装置中相互斗争所表现出来的好斗行为来衡

量的 , 也就是所谓的配对斗争法 (dyadic fights), 

它是目前研究鱼类好斗性最简化的一种方法[1]。

另外, 如果在实验中超过两条鱼, 则称之为社群

互动法(social interactions)[2, 6, 27-28]。目前, 已经有

不少的研究对鱼类好斗行为的具体表现形式进行

了定义和量化, 这为鱼类好斗性的判别研究打下

了坚实的基础[28-33]。 

斑马鱼(Danio rerio)因其具有繁殖周期短、易

饲养和遗传操控性强等优点, 成为研究发育生物

学、神经生物学和行为学的模式生物, 目前关于

斑马鱼好斗行为的研究最为全面[34-36]。雄性斑马

鱼之间的好斗行为遵循一种固定化的模式。首先

是展开胸鳍进入战斗状态, 接着是环绕盘旋并试

图撕咬对手, 然后随着战斗强度的增加, 出现更

为频繁的撕咬、追逐和攻击对手的行为, 最后战

败的雄鱼则变得顺从, 表现出逃跑、静止和撤退

行为[37]。 

在斑马鱼中, 配对斗争法的结果是最终形成

非常稳定的优势−劣势等级, 并且至少可以持续

5 d[33, 37]。优势个体比劣势个体更加具有好斗性[29], 

雄性个体比雌性个体更加具有好斗性[2, 6]。配对斗

争法和社群互动法更接近自然环境中的斗争模式, 

所有的好斗行为都可以被记录下来[37], 可以很好

地分析个体间优势−劣势的关系 [29], 从而判断鱼

类个体的好斗性。但是这种斗争模式难免会发生

鱼类伤亡等情况, 引起伦理问题。相反, 被称为社

群背景刺激法(social context stimulation, SCS)和

镜像刺激法(mirror image stimulation, MIS)的非入

侵式的观测方法避免了这个问题。社群背景刺激

法是通过将实验鱼置于用透明挡板隔开的实验装

置中, 观察研究其面对同性社群和异性社群时表

现出来的好斗行为及求爱行为的方法, 目前将这

种方法用于鱼类好斗性研究的报道只有一例[38]。

镜像刺激法被用来记录通过镜像刺激引起的鱼类

好斗行为 [39-40], 当鱼类在镜子中认不出自己时 , 

它们就会表现出好斗行为, 就好像有入侵者在场

一样[41]。 

Gerlai 等[42]对镜像刺激法进行了深入的研究, 

结果显示, 当一个镜子以 22.5角放置在透明实验

装置外时, 鱼会表现出更强的好斗性和展示好斗

行为。好斗性展示包括鱼鳍的竖立和身体的起伏

及抖动, 而好斗行为则表现为短促的伴随着张嘴

和撕咬墙壁的快速游泳。目前, 这种方法已经被

许多实验室广泛使用, 通过测量实验鱼撕咬镜子

的次数或记录好斗性展示所花费的时间, 来判断

个体好斗性的强弱[43-50]。 

镜像刺激法的操作简单、规范、自动化程度

高且不损害实验对象, 是科学研究的理想方法。

但是, 镜像刺激法也有其缺点, 它不能包含鱼类

之间相互斗争的所有情况。例如, 镜像刺激法不

能模拟异性之间的斗争情况, 也不会形成优势−

劣势等级, 但却会引起比配对斗争法更长的斗争

时间[49]。  

此外, 这些方法诱发大脑不同区域的激素活

动模式也有差异, 镜像刺激法不能引发莫桑比克

罗非鱼(Oreochromis mossambicus)睾酮激素和 11-

酮-睾酮素增加 [51], 而在配对斗争法中它们却是

关键激素[52]。多巴胺和 5-羟色胺系统在大脑中被

激活的区域, 也取决于所选用的实验方法[32]。另
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外, 相比于复杂环境, 在简单环境中生活的鱼类

好斗性更强[27, 45, 53], 在一定程度上表明了实验环

境也可能对鱼类的好斗性产生影响。 

综上所述, 在对鱼类好斗性的研究中, 需要根

据研究目标对已有方法进行仔细的选择和运用。 

2  与鱼类好斗性相关的分子通路和基因类别 

迄今, 只有 1 例关于鱼类基因突变个体改变

好斗性的研究[47], 以及少数几个运用基因表达谱

和实时定量 PCR 方法将基因表达水平与好斗性

相关联的研究报道[2, 33, 38, 54-58]。这也表明了鱼类

好斗性遗传机制的研究仍然是一个比较新的领

域。另外, 有些研究将好斗性的调控和精确的大

脑部位联系起来, 比如, 成年斑马鱼下丘脑视前

区的精氨酸催产素(arginine vasotocin, AVT)细胞的

大小与其所处社群等级相关[29, 59-60], 而下丘脑区

域的神经递质组胺似乎能控制斑马鱼好斗性的程

度等[47, 61]。表 1 概述了与鱼类好斗性相关的基因。 

 
表 1  鱼类好斗性相关基因 

Tab. 1  Genes involved in aggression of fish 

基因名称 gene 
大脑区域 

brain 
性别
sex

基因表达细节
detail 

好斗性判别方法 
method 

物种 
species 

引文 
reference

5-羟色胺通路 5-hydroxy tryptamine pathway       

色氨酸羟化酶 1a tryptophan hydroxylase 1a, tph1a 端脑 tele ♀ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
Danio rerio 

[2] 

色氨酸羟化酶 1b tryptophan hydroxylase 1b, tph1b 下丘脑 hyp ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

色氨酸羟化酶 2 tryptophan hydroxylase 2, tph2 下丘脑/端脑
hyp/tele 

♀ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

溶质运载蛋白家族 6a4a 
solute carrier family 6a, member 4a, slc6a4a 

下丘脑 hyp ♀ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 5-羟色胺 1a 
5-hydroxytryptamine receptor 1a, htr1a 

端脑 tele ♂ 劣势个体↑ 
sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

伯氏妊丽鱼 
Astatotilapia 
burtoni 

[54] 

5-羟色胺 2a 5-hydroxytryptamine receptor 2a, htr2a 端脑 tele ♂ 劣势个体↑ 
sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

伯氏妊丽鱼 
A. burtoni 

[54] 

单胺氧化酶 A monoamine oxidase a, maoa 下丘脑 hyp ♀ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

多巴胺通路 dopamine pathway       

酪氨酸羟化酶 tyrosine hydroxylase, th 下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

酪氨酸羟化酶 2 tyrosine hydroxylase2, th2 全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[33] 

溶质运载蛋白家族 6a3 
solute carrier family 6a, member 3, slc6a3 

下丘脑/端脑
hyp/tele 

♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

多巴胺受体 D2c dopamine receptor D2c, drd2c 下丘脑 hyp ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

多巴胺受体 D3 dopamine receptor D3, drd3 端脑 tele ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

儿茶酚-O-甲基转移酶  
catechol-O-methyl transferase b, comtb 

全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↓
dom/sub↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[33] 

下丘脑–神经垂体轴通路 HNS axis pathway       

鱼神经叶激素 isotocin, it 下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

(待续 to be continued) 
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(续表 Tab. 1 continued) 

基因名称 gene 
大脑区域

brain 
性别
sex

基因表达细节
detail 

好斗性判别方法 
method 

物种 
species 

引文 
reference

下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 精氨酸催产素 arginine vasotocin, avt 

下丘脑 hyp ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

食藻鳉 
Cyprinodon 
nevadensis  
amargosae 

[55] 

下丘脑/端脑
hyp/tele 

♂ 劣势个体↑ 
sub↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

食藻鳉 
C. nevadensis 
amargosae 

[55] 精氨酸催产素受体 1a1 
arginine vasotocin receptor 1a1, v1a1 

下丘脑/端脑
hyp/tele 

♂ 同性背景↑ 
same↑ 

社群背景刺激法 
SCS 

伯氏妊丽鱼 
A. burtoni 

[38] 

下丘脑 hyp ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

食藻鳉 
C. nevadensis 
amargosae 

[55] 精氨酸催产素受体 1a2 
arginine vasotocin receptor 1a2, v1a2 

下丘脑/端脑
hyp/tele 

♂ 同性背景↑ 
same↑ 

社群背景刺激法 
SCS 

伯氏妊丽鱼 
A. burtoni 

[38] 

精氨酸催产素受体 1b 
arginine vasotocin receptor 1b, v1b 

下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

亮氨酰–氨肽酶  
leucyl-cystinyl aminopeptidase, lnpep 

下丘脑 hyp ♀ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

食藻鳉 

C. nevadensis 
amargosae 

[56] 

下丘脑–垂体–肾间轴通路 HPI axis pathway       

下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 促肾上腺皮质素释放激素 
corticotropin releasing hormone, crh 

端脑 tele ♂ 劣势个体↑ 
sub↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 神经肽 neuropeptide y, npy 

端脑 tele ♂ 劣势个体↑ 
sub↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 核受体亚家族 3c1 
nuclear receptor subfamily  
3, group C, member 1, nr3c1 端脑 tele ♂ 劣势个体↑ 

sub↑ 
社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

核受体亚家族 3c2 
nuclear receptor subfamily 3,  
group C, member 2, nr3c2 

全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[33] 

下丘脑–垂体–性腺轴通路 HPG axis pathway       

促性腺激素释放激素 3 
gonadotropin-releasing hormone 3, gnrh3 

下丘脑/端脑
hyp/tele 

♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

细胞色素 P450-19a1b 
cytochrome P450, family 19,  
subfamily A, polypeptide 1b, cyp19a1b 

下丘脑 hyp ♀ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 

social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

雄激素受体 androgen receptor, ar 下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

雌激素受体 1 estrogen receptor 1, esr1 下丘脑 hyp ♀ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

雌激素受体 2a estrogen receptor 2a, esr2a 下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

雌激素受体 2b estrogen receptor 2b, esr2b 端脑 tele ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 

social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

一氧化氮通路 nitric oxide pathway       

一氧化氮合酶 1 nitric oxide synthase 1, nos1 下丘脑 hyp ♀ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

(待续 to be continued) 
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(续表 Tab. 1 continued) 

基因名称 genes 
大脑区域

brain 
性别
sex

基因表达细节
details 

好斗性判别方法 
methods 

物种 
species 

引文 
reference

组胺通路 histamine pathway       

下丘脑 hyp ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 组氨酸脱羧酶 histidine decarboxylase, hdc 

全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[33] 

下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 组胺受体 H2 histamine receptor H2, hrh2 

端脑 tele ♂ 劣势个体↑ 
sub↑ 

社群互动法♀/♂ 
social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

组胺 N-甲基转移酶  
histamine n-methyl transferase, hnmt 

全脑 whole ♀/♂ fgfr1a 基因 

突变个体↑ 
fgfr1a mutants↑

镜像刺激法 
MIS 

斑马鱼 
D. rerio 

[57] 

生长激素抑制素通路 somatostatin pathway       

生长激素抑制素 somatostatin 1, sst1 下丘脑 hyp ♀/♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 

social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

生长激素抑制素 3 somatostatin 3, sst3 下丘脑/端脑
hyp/tele 

♀ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 

social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

生长抑素受体 1 somatostatin receptor 1, sstr1 下丘脑 hyp ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

社群互动法♀/♂ 

social interactions♀/♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[2] 

下丘脑分泌素通路 hypocretin pathway       

低肌肽前体 hypocretin neuropeptide precursor, hcrt 全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[33] 

立早基因 immediate early genes, IEGs       

脑源性神经营养因子 
brain-derived neurotrophic factor, bdnf 

全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↑
dom/sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

B 细胞易位基因 2 B-cell translocation gene 2, btg2 全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↑
dom/sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

早期生长反应基因 1  
early growth response genes 1, egr1 

端脑 tele ♂ 同性背景个体↑
same↑ 

社群背景刺激法 
SCS 

伯氏妊丽鱼 
A. burtoni 

[38] 

早期生长反应基因 2a 
early growth response genes 2a, egr2a 

全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

早期生长反应基因 2b 
early growth response genes 2b, egr2b 

全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↑
dom/sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

早期生长反应基因 4 
early growth response genes 4, egr4 

全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↑
dom/sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

FBJ 骨肉瘤癌基因 FBJ osteosarcoma oncogene, fos 全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↑
dom/sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

即刻早期反应基因 2  
immediate early response 2, ier2 

全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↑
dom/sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

即刻早期反应基因 5 
immediate early response 5, ier5 

全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

jun B 原癌基因 jun B proto-oncogene, junb 全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↑
dom/sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

神经元 PAS 结构域蛋白 4a 
neuronal PAS domain protein 4a, npas4a 

全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↑
dom/sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

核受体亚家族 4a1 
nuclear receptor subfamily 4,  
group A, member 1, nr4a1 

全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↑
dom/sub↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

神经可塑性相关基因 neuroplasticity genes       

细胞周期相关蛋白 1b 
cell cycle associated protein 1b, caprin 1b 

全脑 whole ♂ 优势个体↓ 
dom↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

双特异性磷酸酶 
5dual specificity phosphatase 5, dusp5 

全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

(待续 to be continued) 
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(续表 Tab. 1 continued) 

基因名称 genes 
大脑区域 

brain 
性别
sex

基因表达细节
details 

好斗性判别方法 
methods 

物种 
species 

引文 
reference

H6 家族同源框 H6 family homeobox 3, hmx3 全脑 whole ♂ 优势个体↓ 
dom↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

NRAS 原癌基因 
NRAS proto-oncogene, GTPase, nras 

全脑 whole ♂ 优势个体↓ 
dom↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

溶质运载蛋白家族 6a19 
solute carrier family 6 member 19, slc6a19 

全脑 whole ♂ 优势个体↓ 
dom↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

神经连接蛋白 4a neuroligin 4a, nlgn4a 全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

RUN 结构域控制基因 
RUN domain containing 3Ab, rundc3ab 

全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↓
dom/sub↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

表观遗传修饰相关基因 
epigenetic modifications genes 

      

多梳同系物增强子 
enhancer of polycomb homolog 1, epc1 

全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

jun 二聚蛋白 jun dimerization protein 2, jdp2 全脑 whole ♂ 优势个体↑ 
dom↑ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

雄性特异性致死基因果蝇 1b 
male-specific lethal 1 homolog b Drosophila, msl1b 

全脑 whole ♂ 优势个体↓ 
dom↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

雄性特异性致死基因果蝇 2a 
male-specific lethal 2 homolog a Drosophila, msl2a 

全脑 whole ♂ 优势个体↓ 
dom↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

非 SMC 凝聚 II 复合物亚基 D3 
non-SMC condensin II complex subunit D3, ncapd3 

全脑 whole ♂ 优势个体↓ 
dom↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

Jade 家族 PHD-finger 蛋白 3 
jade family PHD finger 3, jade3 

全脑 whole ♂ 优势个体↓ 
dom↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

pim-1 原癌基因丝氨酸/苏氨酸激酶 Pim-1 
proto-oncogene, serine/threonine kinase, pim1 

全脑 whole ♂ 优势/劣势个体↓
dom/sub↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

环指蛋白 40 ring finger protein 40, rnf 40 
 

全脑 whole ♂ 优势个体↓ 
dom↓ 

配对斗争法♂ 
dyadic fights♂ 

斑马鱼 
D. rerio 

[58] 

注: ↓表示基因表达量减少, ↑表示基因表达量增加. tele, 端脑; hyp, 下丘脑; whole, 全脑; dom, 优势个体; sub, 劣势个体; SCS, 社群背

景刺激法; MIS, 镜像刺激法. 

Note: ↓ denotes decreasing and ↑ denotes increasing of gene expression. tele, telencephalon; hyp, hypothalamus; whole, whole brain; dom, 
dominant individual; sub, subordinate individual; SCS, social context stimulation; MIS, mirror image stimulation. 

 

2.1  5-羟色胺通路 

5-羟色胺(5-hydroxy tryptamine, 5-HT)最早在

血清中被发现, 所以又名血清素。在所有可能与

调控好斗性直接相关的神经递质中, 5-羟色胺被

认为是一种在脊椎动物中起着关键作用的单胺类

神经递质[62]。在鱼类中, 5-羟色胺通路被证实与好

斗性的调控关系密切。雄性斑马鱼在配对斗争之

后, 5-羟色胺通路在其优势个体的端脑和劣势个

体的视顶盖中被激活[49]。相关研究也表明, 社群

互动可以增加鱼类劣势个体大脑中 5-羟色胺的含

量[31, 63-64], 其中, 雄性个体大脑中 5-羟色胺的含

量高于雌性。 

鱼类与哺乳动物 5-羟色胺通路中与好斗性

相关的基因的同源性已经被多个研究证实和确

认 [54, 65-66]。在斑马鱼社群互动之后, 编码 5-羟色

胺合成酶(tryptophan hydroxylase 1b, tph1b)及其

受体的基因(5-hydroxytryptamine receptor 1a, htr1a; 

5-hydroxytryptamine receptor 2a, htr2a)在雄性优

势个体的下丘脑中过度表达[2]。该结果与伯氏妊

丽鱼(Astatotilapia burtoni)的研究一致[54]。略有所

不同的是, 在雌性优势个体中, 编码 5-羟色胺合

成酶的基因 (tryptophan hydroxylase 1a, tph1a; 

tryptophan hydroxylase 2, tph2)在端脑中过度表达, 

编码 5-羟色胺受体(5-hydroxytryptamine receptor 

1a, htr1a)及其转运体的基因(solute carrier family 

6a, member 4a, slc6a4a)在下丘脑中过度表达[2]。

此外 , 浸浴在含有 5-羟色胺受体拮抗剂 way 

100635 溶液中的雄性斑马鱼, 表现出了更强的好
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斗性[2]。这与其他物种的研究结果一致[67], 表明

5-羟色胺对好斗行为的抑制作用具有普遍性。 

综上, 5-羟色胺通路对于好斗性的调控机制

非常复杂, 并且雌雄个体之间还存在着差异。因

此, 对于 5-羟色胺通路在不同脑区的特定作用方

式需要更深入的研究。 

2.2  多巴胺通路 

多巴胺(dopamine, DA)通路也被证明和脊椎

动物的好斗性相关。类似于 5-羟色胺通路, 多巴

胺通路在雄性斑马鱼镜像刺激或配对斗争后也会

被激活。优势个体的端脑中多巴胺含量较高, 劣

势个体和镜像刺激个体的视顶盖中多巴胺含量也

较高[49]。但是在虹鳟中却发现劣势个体的脑干和

下丘脑中多巴胺的含量较高[68]。这说明多巴胺通

路的激活可能存在物种特异性。 

在社群互作后多巴胺通路中的一些基因表达

在斑马鱼大脑中发生了显著变化[2]。雌性优势个

体和雄性优势个体一样, 在端脑中, 编码多巴胺

转运体的基因(solute carrier family 6a, member 3, 

slc6a3)过量表达; 在下丘脑中, 编码多巴胺合成

酶的基因(tyrosine hydroxylase, th)过量表达。该结

果与哺乳动物及突变体小鼠的研究一致[69-71]。其

他相关基因只在雄性中过量表达。在优势个体中, 

其中一个多巴胺受体的基因 (dopamine receptor 

d2c, drd2c)在下丘脑中过量表达, 而另一个受体

的基因(dopamine receptor d3, drd3)则在劣势个体

中过量表达[2]。这些结果表明, 多巴胺受体在控制

行为中的作用与哺乳动物的研究结果一致[72]。此

外 , 多巴胺降解酶基因 (catechol-o-methyl trans-

ferase b, comtb)的表达在优势个体中则有下调趋

势[33]。因此, 与小鼠相似, 多巴胺通路在鱼类好

斗性的调控中发挥重要作用。 

2.3  组胺通路  

Peitsaro 等[73]首次确定了鱼类组胺受体基因

(histamine receptor h1, hrh1; histamine receptor h2, 

hrh2; histamine receptor h3, hrh3)与哺乳动物的同

源性 , 并将组胺通路和行为研究联系在一起。

Filby 等[2]首次报道了组胺(histamine)在鱼类好斗

性调控中的作用。优势雄性斑马鱼大脑中的组胺

合成酶基因(histidine decarboxylase, hdc)与组胺受

体基因(histamine receptor h2, hrh2)的表达均有不

同程度的上调。在雌性斑马鱼中, hrh2 在优势个

体大脑中过量表达, 在劣势个体大脑中则低量表

达。Norton 等 [47]证实了成纤维细胞生长因子

(fibroblast growth factor)的释放可以减少斑马鱼

大脑中组胺的含量。在成纤维细胞生长因子受体

基因(fibroblast growth factor receptor1a, fgfr1a)缺

失突变的斑马鱼中, 组胺分解酶(histamine n-methyl 

transferase)随着斑马鱼脑内组胺水平的降低而升

高。而且, fgfr1a 基因突变型斑马鱼表现出更强的

好斗性、更大的胆量和更高的探索性。 

上述研究表明, 组胺在好斗性的调控中起着

重要作用, 与哺乳动物一致, 这种神经递质最有

可能是通过组胺受体及抑制 5-羟色胺通路增加好

斗性[74-75]。 

2.4  生长激素抑制素通路 

生长激素抑制素(somatostatin)可以抑制生长

激素的分泌[76]。目前在也只有一例将鱼类生长激

素抑制素通路上的基因和好斗性相关联的研究。

该研究认为编码生长激素抑制素 1(somatostatin 1, 

sst1)及其受体的基因(somatostatin receptor 1, sstr1)

在雄性优势个体中过表达, 而编码生长激素抑制

素 3 的基因(somatostatin 3, sst3)只在雌性优势个

体中过度表达[2]。由此证明了生长激素抑制素通

路在鱼类好斗性调控中的重要作用, 这一结果与

对伯氏妊丽鱼的研究相似[77], 该研究发现, 注射

生长激素抑制素拮抗剂的伯氏妊丽鱼随着剂量的

增加好斗性不断增强, 相反注射生长激素抑制素

拮抗剂抑制物的伯氏妊丽鱼的好斗性则被抑制。

由此进一步验证了生长激素抑制素对社会行为以

及鱼类好斗性的重要调控作用。 

2.5  一氧化氮通路 

神经元型一氧化氮合酶 1(nitric oxide syn-

thase 1, NOS1)是一种负责合成脑内气态神经递

质一氧化氮(NO)的同工酶[78]。目前, 只有一项研

究将 nos1 基因与斑马鱼的好斗性联系起来, 该基

因在斑马鱼社群互动之后, 只在雌性优势个体中

过度表达[2]。这也预示着一氧化氮通路对好斗性

的调控也存在着雌雄特异性。 
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2.6  下丘脑−神经垂体系统通路 

下丘脑−神经垂体系统 (hypothalamus-neur-

ohypophysial system, HNS)是连接中枢神经系统

和内分泌系统的主要结构, 在调节激素分泌方面

发挥重要作用。目前已经发现, 该系统中的一些

神经递质与好斗性调节相关。如神经肽精氨酸加

压素(arginine vasopressin, AVP)和催产素(oxytocin, 

OXT)及其受体的基因被证明与脊椎动物的好斗

性相关。神经肽 AVP 被认为可以促进脊椎动物的

好斗性 [79-83]。并且相比于神经肽 OXT, 神经肽

AVP 在好斗行为的调节方面更重要[84]。 

精氨酸催产素(AVT)是神经肽 AVP的同源体。

在雄性斑马鱼中, 优势个体下丘脑编码 AVT 及其

受体的基因(arginine vasotocin receptor 1b, v1b)的

表达增强[7-8], 该结果与伯氏妊丽鱼的情况类似[85]。

另外, 在食藻鳉(Cyprinodon nevadensis amargosae)

中发现, 编码 AVT 的另外两个受体的基因(arginine 

vasotocin receptor 1a1, v1a1 和 arginine vasotocin 

receptor 1a2, v1a2)在雄性优势个体的下丘脑中也

过量表达[55], 这一结果也与伯氏妊丽鱼的研究一

致[38]。非常有趣的是, 在雄性斑马鱼优势个体腹

腔中注射 AVT, 可显著减少好斗性[2], 但在一种

高度领域化的白点眶锯雀鲷(Stegastes leucostictus)

中却发现了相反的结果, 注射 AVT 和 Manning 

(AVT受体拮抗物)分别可以增加和减少好斗性[80], 

类似结果在双带锦鱼(Thalassoma bifasciatum)的

研究中亦有发现[83]。因此推测, 下丘脑−神经垂体

系统通路对社群性鱼类和领地性鱼类好斗性的调

控呈现相反趋势。相关细胞学研究显示, 领域性

鱼类和社群性鱼类在不同脑区的 AVT 细胞的大

小及神经纤维组成上也存在差异[29, 59]。然而, 鉴

于相关研究的缺乏, 这些神经肽细胞在好斗性调

控中的作用以及众多神经肽本身的作用尚未得到

深入了解。 

2.7  下丘脑−垂体−肾间轴通路 

哺乳动物下丘脑 −垂体 −肾上腺 (hypothal-

amus-pituitary-adrenal, HPA)轴在应激期间被激活, 

并已被证明与好斗性的调控有关[1]。下丘脑−垂体

−肾间(hypothalamus-pituitary-interrenal, HPI)轴是

哺乳动物 HPA 轴的核心同源体, 该通路被激活, 

用以响应鱼类大部分的应激形式[86-88]。最近一项

研究发现, 这一通路在一次鱼类社群互作实验中

被激活。在雌雄优势个体的下丘脑中, 编码促肾

上腺皮质素释放激素(corticotropin releasing hor-

mone, crh)、糖皮质激素受体 (nuclear receptor 

subfamily 3, group c, member 1, nr3c1)和神经肽的

基因(neuropeptide y, npy)过度表达。相反, 这 3 个

基因在雄性劣势个体的端脑中有下调趋势[2]。优

势和劣势斑马鱼都被发现通过长期慢性增加皮质

醇分泌来增加 HPI 轴的输出[33]。在虹鳟(Oncor-

hynchus mykiss)的脑室内注射 CRH, 发现血浆中

皮质醇的含量以及下丘脑视前区中 5-HT、5-HIAA

和 DA 的浓度都有所增加。 

上述研究表明, 下丘脑−垂体−肾间轴通路在

鱼类好斗性的调控中也起着重要作用, 并且可能

与 5-羟色胺通路和多巴胺通路存在相互作用关

系[88-89]。 

2.8  下丘脑−垂体−性腺轴通路 

下丘脑−垂体−性腺轴(hypothalamus-pitui-

tary-gonada, HPG)通路控制着性激素的产生。这

个通路中的一些基因与哺乳类和鱼类的好斗性调

控有关。在斑马鱼中, 编码雄激素受体(androgen 

receptor, ar)、雌激素受体 2(estrogen receptor 2a, 

esr2a 和 estrogen receptor 2b, esr2b)、促性腺激素

释放激素 3(gonadotropin-releasing hormone 3, gnrh3)

和一种参与雌激素合成酶的基因(cytochrome P450,  

family 19, subfamily A, polypeptide 1b, cyp19a1b) 

均在优势个体中过量表达[2]。这种 HPG 轴通路

的激活方式与在伯氏妊丽鱼研究中发现的结果

一致[90]。两项研究都表明, 雄性优势个体的大脑

比劣势个体对性类固醇更加敏感, 也意味着类固

醇对好斗性的表现有刺激作用。这种刺激作用在

哺乳动物中已经被证实[91-93]。 

Filby 等 [2]的研究结果表明 , 雌激素受体 1 

(estrogen receptor 1, esr1)只在雌性斑马鱼优势个

体中过量表达, 表明该基因也是研究鱼类好斗性

雌雄差异的关键候选基因。CYP19A1b 是一种负

责将雄激素转化为雌激素的酶, Cyp19a1b 基因的

缺失突变会导致雄性小鼠的好斗性发生改变[94]。

该基因在雌性斑马鱼优势个体的下丘脑和端脑中
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也过量表达[2], 从而进一步支持 HPG 轴通路在调

控鱼类好斗性中的作用。Filby 等[2]在同一研究中

发现, 雄性斑马鱼优势个体药浴雌激素(17a-eth-

inylestradiol)溶液, 可导致其下丘脑 v1b、tph1b、

htr1a、sst1、sstr1、th1、slc6a3 和 ar 基因出现下

调趋势[2]。而所有这些基因在药浴前均在雄性优

势个体大脑中过量表达。综上, 这些基因分别属

于不同分子通路, 证明了调控好斗性的分子通路

之间存在着相互作用。 

2.9  其他相关基因 

已有研究证实, 鱼类优势与劣势个体之间存

在着大量的差异表达基因, 这些基因主要集中在

如上所述的 8 条通路之中。然而, Oliveira 等[58]近

期基于对斑马鱼的好斗性研究, 发现优势与劣势

个体之间在这 8 条通路中不存在差异表达基因, 

却发现了大量其他通路中相关的基因, 这些与社

会活动相关的基因主要属于立早基因、参与神经

可塑性和表观遗传修饰的基因等[58]。 

神经元活性依赖性的立早基因 (immediate 

early genes)包括脑源性神经营养因子(brain-deriv-

ed neurotrophic factor, bnf)、B 细胞易位基因

2(B-cell translocation gene 2, btg 2)、早期生长反应

基因 (early growth response gene2a/2b/4, egr2a/ 

egr2b/egr4)、FBJ 骨肉瘤基因(FBJ osteosarcoma 

oncogene, fos)、即时早期反应基因 (immediate 

early response 2/5, ier 2/5)、jun B 原癌基因(jun B 

proto-oncogene, junb)、神经元 PAS 结构域蛋白

4a(neuronal PAS domain protein 4a, npas4a)和核受

体亚家族基因(nuclear receptor subfamily 4, group 

A, member 1, nr4a1)等。神经可塑性相关基因

(neuroplasticity genes)包括如细胞周期相关蛋白

基因(cell cycle associated protein 1b, caprin 1b)、

双特异性磷酸酶基因(dual specificity phosphatase 

5, dusp5)、H6 家族同源框基因 (H6 family ho-

meobox 3, hmx3)、NRAS 原癌基因(proto-oncogene, 

GTPase, nras)、溶质运载蛋白家族(solute carrier 

family 6 member 19, slc6a19)、神经连接蛋白 

(neuroligin 4a, nlgn4a)和 RUN 结构域控制基因

(RUN domain containing 3Ab, rundc3ab)等。其中

涉及神经可塑性的基因为 caprin1b; 涉及神经元

增殖和/或分化的基因为 dusp5 和 hmx 3; 与神经

异常有关联的基因为 nras; 与神经递质转运有关

的基因为 slc6a19、与神经突触功能有关的基因为

nlgn4a; 与神经元树突延伸和树突化有关的基因

为 rundc3ab。最后是与组蛋白和染色质相互作用

的基因——表观遗传修饰相关基因(epigenetic mo-

difications genes), 如多梳同系物增强子(enhancer 

of polycomb homolog 1, epc1)、jun 二聚蛋白(jun 

dimerization protein 2, jdp2)、雄性特异性致死基因

(果蝇)1b(male-specific lethal 1 homolog b (droso-

phila), msl1b)、雄性特异性致死基因(果蝇)2a(male- 

specific lethal 2 homolog a (drosophila), msl2a)、非

SMC 凝聚 II 复合物亚基 D3(non-SMC condensin II 

complex subunit d3, ncapd3)、jada 家族 PHD finger

蛋白 3(jade family PHD finger 3, jade3)、pim-1 原

癌基因丝氨酸/苏氨酸激酶(pim-1 proto-oncogene, 

serine/threonine kinase, pim1)和环指蛋白基因(ring 

finger protein 40, rnf 40)等[58]。其中的一些基因参

与了与学习和记忆有关的神经可塑性过程, 说明

了优势个体和劣势个体在战斗过程中激活了与认

知能力形成相关的分子通路[58]。所以, 该研究结

果表明鱼类好斗性可能与认知能力形成相关的分

子通路等有关, 而与上述 8 条分子通路无关。 

之所以出现不同于先前的研究结果, 可能是

研究方法的差异所致, 该研究在社群互作时间和

脑区的选择上不同于以往研究(30 min vs 1 d; 全

脑 vs 特定脑区), 也由此说明了对于鱼类好斗性

分子调控机制的研究不能忽略时间因素, 以及全

脑数据不能替代不同脑区数据。 

综上, 相比于哺乳动物, 关于鱼类好斗性分

子调控机制的研究仍然处于起步阶段, 目前所发

现的与鱼类好斗性相关的基因主要集中在 5-羟色

胺通路、多巴胺通路、组胺通路、生长激素抑制

素通路、一氧化氮通路、下丘脑–神经垂体系统通

路、下丘脑–垂体–肾间轴通路、下丘脑–垂体–性

腺轴通路等神经内分泌通路中, 且这些基因的差

异表达主要发生在下丘脑和端脑这两个大脑区域

中, 其中下丘脑前部在哺乳动物中被描述为“好斗

控制区”[3], 所以实验过程中对于脑区的选择及其

他细节的把握需要慎重。另外, 比较和借鉴哺乳动



1146 中国水产科学 第 25 卷 

物好斗性的研究方法, 去发现更多与好斗性相关的

基因, 并利用基因敲除、基因过表达及比较基因组

分析等等分子手段做进一步的验证和分析各基因

及各通路之间的关联, 是目前急需开展的工作。 

3  展望 

鱼类社群等级形成或领域建立的过程中常表

现出斗争胁迫应激、生长离散和严重自残现象等, 

给鱼类的增殖养殖带来不利影响[95-96]。鱼类好斗

性作为社群等级形成和领域建立的重要根源, 对

其分子调控机制的研究不仅可以从本质上为认识

和解决上述问题提供理论参考, 而且也为丰富人

类及动物好斗性分子调控机制的理论体系提供一

定帮助。 

对于鱼类好斗性分子调控机制研究目前仍然

是一个比较新的领域, 仅从目前的研究结果来看, 

鱼类大脑中神经分子通路对好斗性的调控不仅存

在物种特异性也存在性别特异性, 例如, 作为模

式生物的社群性鱼类斑马鱼和领域性鱼类伯氏妊

丽鱼在下丘脑–神经垂体系统通路(HNS)对好斗

性的调控中就存在相反的趋势, 同样, 在斑马鱼

大脑中也发现了与好斗性相关但存在性别特异性

的众多基因 , 只在雌性大脑中差异表达的有

tph1a, tph2, sst3, slc6a4a, slc6a3, nos1, mao, 

cyp19a1b 和 esr1; 只在雄性大脑中差异表达的基

因有 tph1b, sstr1 和 drd2c。而且研究方法的不同

(大脑区域和互作时间)也会导致差异基因表达的

不同。当然这些矛盾点也是未来的研究方向。 

由于好斗性分子调控机制的复杂性, 将来有

必要采用比较基因组学方法将不同物种的研究结

果结合起来。另外, 开发新的实验设计和统计方

法, 排除实验动物因自身疾病或环境因素对好斗

性表达产生的影响, 将会把鱼类好斗性研究推向

一个新的高度。国内在该领域研究尚未开展, 急

需将行为学、遗传学和进化论研究方法结合在一

起, 探索鱼类行为研究的新理论和新概念, 以及

各种行为的内在调控机制, 以填补学科空白。 
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in fish 

XU Xiuwen1, ZHANG Xiumei1, 2 

1. Key Laboratory of Mariculture, Ministry of Education; Ocean University of China, Qingdao 266003, China; 
2. Function Laboratory for Marine Fisheries Science and Food Production Processes, Qingdao National Laboratory for 

Marine Science and Technology, Qingdao 266072, China 

Abstract: Aggression is an adaptive behavioral trait that is important in the competition for mating partners, food, 
and territories and in the establishment of social hierarchies. Dominance hierarchies not only reflect fitness, but 
also prevent the need for continued aggression and associated risk of injury. Therefore, aggression is also a trait 
under stabilizing selection. From genetics perspective, aggression is a quantitative trait. High heritability estimates 
for aggressive behavior have been observed in many species, including human being. Similar to other behaviors, 
the display of extent of aggression is influenced by a combination of genetic and environmental factors. To under-
stand the genetic architecture of aggression, it is necessary to integrate human genetics studies with studies on 
other organisms. Herein, we reviewed the molecular pathways and gene types related to aggression in fish, in-
cluding 5-hydroxy tryptamine, dopamine, histamine, somatostatin, nitric oxide, hypothalamo-neurohypophysial, 
hypothalamo-pituitary-interrenal, and hypothalamo-pituitary-gonadal pathways, and several other genes. Further-
more, we also describe the discriminant method of aggression in fish, which provides a theoretical basis for further 
studies in the molecular regulation mechanism of aggression in fish. 
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