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摘要 

 諾麗(Morinda citrifolia)以往研究多以抗癌、抗氧化為主，近年在降血

糖、降血脂有進一步探討。高脂飲食可能引發後天性高血脂症進而導致

心血管與肝臟相關疾病，本研究探討諾麗果粉在高脂飲食誘導動物模式，

是否具調節血脂暨體脂功效。本研究中，將雄性 C57BL/6JNal 小鼠分成

六組，分別為正常之控制組(C)及果粉餵食組(CN)、高脂誘導之對照組(H)

及合併餵食三種果粉劑量之試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)。結果顯示，

諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖之小鼠，在體脂方面可減少增重百分率及

內臟脂肪含量，進而改善肥胖。血清生化分析顯示可降低 TG、TC、LDL-C

及動脈硬化指數，進而改善血脂異常；亦可改善小鼠受高脂飲食誘導的

高血糖及胰島素阻抗。經肝臟脂質含量測定與肝臟組織切片 H&E 及油紅

染色發現，因高脂飲食造成的膽固醇、三酸甘油酯堆積以及油滴蓄積、

組織排列異常現象，在餵食諾麗果粉後有顯著改善。基因表現量方面與

活性分析顯示，餵食諾麗果粉可抑制調控三酸甘油酯生成之 SREBP-1c、

FAS，並提升三酸甘油酯代謝之 PPARα、CPT1a 之活性；同時抑制調控

膽固醇生成之 SREBP2、HMGCR，並提升膽固醇代謝之 SR-B1、LDL-R、

LDLRAP1 及 CYP7A1 之活性。而在葡萄糖代謝方面，諾麗果粉之餵食可

抑制 PEPCK 與提升 GLUT2、IR、PI3K 之活性，亦促進 Akt 及 AMPK 磷

酸化活化訊號。綜合上述結果，諾麗果粉可改善小鼠因高脂飲食造成脂

質代謝異常現象，降低高血脂、減少脂肪細胞之增大及肝臟脂質的堆積，

以及降低因高脂飲食造成的高血糖與胰島素阻抗現象，整體具調控血脂、

體脂及血糖之作用。 
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Abstract 

 In the past studies, Noni (Morinda citrifolia) has mainly recognized for its 

anticancer and antioxidants activities, whereas its hypoglycemic and 

hypolipidemic activities were only recently mentioned. High-fat diet may lead 

to hyperlipidemia and in turn cause cardiovascular and hepatic diseases. Our 

specific aim was to investigate whether feeding with noni fruit powder can 

regulate adipogenesis and lipidemia in obese mice induced by high-fat diet. In 

current study, male C57BL/6JNarl mice were divided into six groups, the 

control-diets groups fed without (C) or with the co-presence of noni fruit 

powder (CN), high-fat-diet groups fed without (H) or with supplementations 

of low (HN-L), medium (HN-M) and high (HN-H) doses of noni fruit powder. 

Our results indicated that the mice fed with noni fruit powder showed lower 

percent weight gain and visceral fat weight, serum triglycerides (TG), total 

cholesterol (TC), low density lipoprotein-cholesterol (LDL-C) and 

atherosclerosis index (AI), also lower blood glucose levels and insulin 

resistance. Furthermore, mice fed with noni fruit powder processed lower 

amounts of hepatic cholesterol and triglycerides, which could also be 

manifested by H&E and Oil-Red-O staining of hepatic tissue sections. Based 

on the analysis of expression and activation levels of key molecules in 

metabolism pathway of triglycerides, cholesterol and glucose, mice fed with 

noni fruit powder show suppressed SREBP1c, FAS, SREBP2, HMGCR 

expressions, and PEPCK activity, which might reduce hepatic lipid and 

glucose production. At the same time, the activity of PPARα,CPT1a, SR-B1, 

LDL-R, LDLRAP1, CYP7A1, GLUT2, IR, PI3K, Akt and AMPK were 

enhanced, which may promote hepatic lipid and glucose metabolism. In 

summary, feeding with noni fruit powder significantly improved the 

regulation of adipogenesis, lipidemia and hyperglycemia in obesity mice. 
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第一章、前言 

 隨著時代變遷使得現代人生活習慣改變，罹患代謝症候群的人口逐漸

上升。代謝症候群是一群糖尿病及心血管疾病危險因子的代謝異常現象

之集合體，其危險因子包括腹部肥胖、高血壓、高血糖、血中三酸甘油

酯過高及高密度脂蛋白過低等。代謝症候群大多涉及肥胖及胰島素阻抗，

其主因之一就是高脂高糖飲食習慣造成，導致體內三酸甘油酯、膽固醇

濃度上升並堆積在肝臟組織，體內血糖也因高脂飲食影響而異常上升

(Riobo, 2013)，進而使主要調控三酸甘油酯、膽固醇及葡萄糖生成代謝的

肝臟無法有效運作，最後可能造成肥胖、第二型糖尿病、高血脂症等慢

性疾病發生(Grundy, 2012)。 

 諾麗(Morinda citrifolia, Noni)，又稱海巴戟天，是種分布於印度至南

太平洋之熱帶植物，在民間保健醫療已有兩千年歷史，用於預防或治療

燒傷、關節炎、糖尿病、血脂異常等(Yu et al., 2008；Fondevilla et al., 2010；

Lee et al., 2012)，直至近年才有系統性之研究，其機能成分具有不同生理

作用，被視為健康食品與膳食補充劑。諾麗果分別在降血糖、降血脂有

進一步研究探討(Nayak et al., 2011；Shoeb et al., 2016)，但諾麗果同時探

討改善體脂、血脂、血糖異常機制部分的文獻卻不多。 

 本研究模擬過度攝取高脂飲食習慣，以由脂質提供 45%熱量之高脂

飼料誘導小鼠，使小鼠產生代謝症候群中的肥胖及胰島素阻抗現象，再

給予不同劑量諾麗果粉並觀察其對小鼠調控三酸甘油酯、膽固醇之生成

代謝及葡萄糖代謝之功效，並探討諾麗果對肝臟調控三酸甘油酯、膽固

醇及葡萄糖機制之影響。 

  



4 

 

第二章、文獻回顧 

2-1 諾麗 

2-1-1 諾麗(Noni)之簡介 

 諾麗(Morinda citrifolia, Noni)，又稱檄樹、海巴戟天，屬於龍膽目

(Gentianales)，茜草科(Rubiaceae)，海巴戟天屬(Morinda)的熱帶植物，原

種分布在印度至南太平洋群島間，全世界已發現一百多個品種(張, 2007)，

而 Noni 為夏威夷及玻里西亞等地之俗稱(Morton, 1992)，也是目前在商業

上最廣泛使用的名稱(Nelson and Elevitch, 2006)。諾麗可以生食或熟食，

除了果實之外，其根、樹皮、莖、葉子、花皆可食用，不同部位具有不

同保健效果。諾麗是直立型常綠灌木，葉片為寬橢圓狀，花朵為乳白色，

其果實最具特色，是由多花聚生而成，外觀為馬鈴薯大小的橢圓狀果實，

表面有凸起，呈現亮綠色，含有多顆種子。果實在採收後 1 至 3 天會快

速成熟並逐漸軟化，外觀由亮綠色轉為乳白色，且有令人不悅的丁酸腐

臭味與皂素觸感(Morton, 1992；Dixon et al., 1999；Nelson and Elevitch, 

2006)。 

 

2-1-2 諾麗果粉 

 諾麗果實剛採收時表面堅硬不易食用，需放置數天使其後熟才能進

一步加工。目前市面上諾麗產品種類繁多，除最大宗之果汁外，最受重

視的就是諾麗果粉。製法為將成熟的諾麗果實清洗風乾，待其後熟軟化

或經發酵製汁後，將其種籽去除並置於食品乾製法為乾燥器或熱風乾燥

機中去除水分，最後再將乾燥好的果泥磨成粉末(羅, 2009)。就目前了解

諾麗果的活性成分主要存在於果汁與果肉中，而不是在種籽中(Ram, 

2003)。另外，有學者認為製備中的熱加工處理會諾麗果中的酵素等機能

性成分之流失，近年以冷凍乾燥技術製造的諾麗果粉因此備受重視，但

經非熱加工後的諾麗果粉，其酵素活性再經人體消化系統時是否仍然維

持作用，這部分需進一步研究探討(Ram, 2003；羅, 2009)。本實驗樣品諾
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麗果粉由珍果生技股份有限公司提供，採用的方法為冷凍乾燥製成。 

 

 

附圖一、諾麗果果實剖面與果粉(珍果生技股份有限公司) 

     

2-1-3 諾麗之生理活性 

2-1-3.1 抗微生物 

 研究指出，乾燥諾麗果實萃取物及其酚類化合物可抑制銅綠假單胞菌

(Pseudomonas aeruginosa)、枯草芽孢桿菌(Bacillus subtilis)、大腸桿菌

(Escherichia coli)、嗜熱鏈球菌(Streptococcus pyrogene )、金黃色葡萄球菌

(Staphylococcus aureus)、變形桿菌(Proteus morgaii)、幽門螺桿菌

(Helicobacter pylori)、沙門氏菌屬(Salmonella sp.)和志賀氏菌屬(Shigella sp.)

的生長(Locher et al., 1995；Wang et al , 2002)。在抑制真菌的部分，諾麗果

實萃取物對毛鬚癬菌(Trichophyton mentagrophytes)有80%抑制率，而對青黴

屬(Penicillium sp.)、鐮刀菌屬(Fusarium sp.)、根黴菌屬(Rhizopus sp.)及白色

念珠菌(Candida albicans) 則有近50%抑制率(Jayaraman et al. , 2008)；

Jainkittivong et al. , 2009)。因此，諾麗經常被用來治療感染、傷口發炎等

因細菌或真菌引發之健康問題。 

 

2-1-3.2 抗發炎與鎮痛 

 以血管舒張素(Bradykinin)引起 Sprague Dawley (SD)大鼠局部急性發

炎後，餵食諾麗果水萃物來觀察其抗發炎活性，結果顯示諾麗果水萃物可
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抑制大鼠的足部水腫(Mckoy et al.,2002)。諾麗果粉可抑制環氧合酶-1 

(Cyclooxygenase 1, COX-1)之活性，也具抗凝血之功效(Li et al., 2003)。諾

麗果汁中主要抗炎物質東莨菪素(Scopoletin)、槲皮素(Quercetin)及熊果酸

(Ursolic acid)可有效抑制前列腺素(Prostaglandin E2, PGE2)等發炎因子產生

(Yu et al., 2008)。此外，經餵食諾麗果汁的大鼠具較高的疼痛耐受度

(Chan-Blanco et al., 2006)。在臨床研究上，食用諾麗果粉可減緩經痛的發

生(Motshakeri and Ghazali, 2015)。 

 

2-1-3.3 抗腫瘤與抑癌 

 將諾麗果汁利用乙醇進行分層，發現其沉澱物富含多醣成分，又稱為

noni-ppt，其多醣主要成分為鼠李糖(Rhammose)、阿拉伯糖(Arabinose)、

半乳糖(Galactose)及葡萄糖醛酸(Glucuronic acid) (Hirazumi et al., 1993)。

研究結果發現 noni-ppt 會刺激 T 細胞、巨噬細胞及胸腺細胞釋放細胞激

素，減少腫瘤細胞增生與強化免疫抑癌活性，進而促進癌細胞的死亡

(Hirazumi et al., 1996)。此外餵食癌化小鼠諾麗果汁，結果顯示癌化小鼠

存活時間明顯增加，也發現癌化小鼠食用 noni-ppt 搭配常規化療，可使

其壽命明顯增加(Hirazumi and Furusawa, 1999)。另外，有研究發現諾麗果中

分離出的蒽醌類化合物 Damnacanthal，具有抑制人類結腸直腸癌細胞之

活性(Nualsanit et al., 2012)。發酵諾麗果的正丁醇萃取物可活化自然殺手

細胞，有效抵抗並攻擊腫瘤細胞(Li et al ., 2013)。 

 

2-1-3.4 抗氧化與保肝 

   利用四氯化碳(CCl4)誘導 SD 大鼠引發化學性肝損傷後，餵食諾麗果

汁 12 天，發現血清中的天門冬胺酸轉胺酶(AST)及丙胺酸轉胺酶(ALT)

含量明顯下降(Wang et al., 2008)。以鏈脲佐菌素(Streptozotocin, STZ)誘導

SD 大鼠產生糖尿病後，餵食諾麗果汁 20 天，發現肝組織切片的脂肪變

性及堆積現象明顯降低(Nayak et al., 2011)。以諾麗果汁餵食經高脂飼料

誘導高血脂症倉鼠 6 周，結果顯示倉鼠肝臟抗氧化力顯著提升，且肝臟
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中的發炎因子，包含誘導型一氧化氮合酶(Inducible nitric oxide synthase, 

iNOS)、環氧合酶-2 (Cyclooxygenase 2 , COX-2)、腫瘤壞死因子α(Tumor 

necrosis factor alpha, TNF-α)和介白素 1β(Interleukin 1β, IL-1β)濃度顯著

降低(Lin et al ., 2013)。利用酒精誘導倉鼠產生肝炎後餵食諾麗果汁 4周，

結果顯示肝臟 Trolox 當量抗氧化能力(Trolox equivalent antioxidant 

capacity, TEAC)及麩胱甘肽(Glutathione, GSH)活性顯著提升，且顯著降低

TBARS 和發炎因子含量(Chang et al., 2013)。經硫代乙酰胺(Thioacetamide, 

TAA)誘導 SD 大鼠產生肝損傷並餵食諾麗果汁 8 周，結果顯示肝臟抗氧

化力顯著提升，細胞激素及發炎因子活性都有顯著調降(Lin et al. , 

2017)。 

 

2-1-3.5 降血糖與抗糖尿病 

 以 STZ 誘導 SD 大鼠糖尿病後，餵食諾麗果汁 20 天，空腹血糖顯著

下降(Nishioka , 2007；Nayak et al., 2011)。使用第二型糖尿病 KK-Ay/TaJcl

小鼠，餵食諾麗果發酵混合物 90 天後，血糖明顯下降並減少胰島素阻抗

(Lee et al., 2012)。經四氧嘧啶(Alloxan)誘導 SD 大鼠產生糖尿病後，餵食

諾麗果萃取物 1 個月後，可顯著降低血糖(de Carvalho et al., 2015)。 

 

2-1-3.6 降血脂 

 以諾麗果萃取物餵食經 STZ 誘導之糖尿病 SD 大鼠 6 周後，可降低

血清與肝臟中膽固醇及三酸甘油酯含量(Hadijah et al, 2008)。經蛋黃誘導

SD 大鼠形成高血脂後，餵食諾麗果粉 4 周後，血清中膽固醇及三酸甘油

酯含量顯著下降(Fondevilla et al. , 2010)。經高脂飼料誘導之高血脂症 SD

大鼠餵食諾麗果之根、葉、果實萃取物後，顯著降低體重上升百分比、

血清中膽固醇、三酸甘油酯、低密度脂蛋白膽固醇及動脈粥狀硬化指數

(Mandukhail et al., 2010)。經高脂高膽固醇飼料誘導之倉鼠，餵食諾麗果

汁 6 周後，血清與肝臟脂質有顯著減少，抗氧化能力顯著提升(Lin et al. , 

2012)。以諾麗果汁餵食高脂肪飼料誘導 SD 大鼠 30 天後，其體重顯著降
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低且血清中脂質含量明顯下降(Shoeb et al. , 2016)。在臨床試驗上，132

名長期飲酒及吸菸者，在攝取諾麗果汁 30 天後，其血脂異常狀況明顯改

善(Wang et al. , 2012)。60 名高膽固醇血症患者食用諾麗果萃取物膠囊 2

周後，患者血中三酸甘油酯及低密度脂蛋白膽固醇明顯下降(Sasnan et al., 

2014) 。 

 

2-2 代謝症候群 

 近年因為醫療水準與生活品質的提升，雖然使人類壽命逐漸延長，但

生活水準提升也為飲食習慣帶來截然不同的改變。人們對於高糖高油高

鹽的精緻飲食難以抗拒，再加上久坐及缺乏運動等不良習慣，許多慢性

疾病發生率也逐漸增加，如肥胖、糖尿病、心血管疾病等。行政院衛福

部 105 年統計出國人十大死因，其中與代謝症候群所衍生的相關疾病佔

了 6 項，已成為我國必須重視的健康議題(行政院衛福部, 2016)。 

 

2-2-1 代謝症候群定義 

  代謝症候群是一群糖尿病及心血管疾病危險因子的代謝異常現象集

合體之代名詞，其危險因子包括腹部肥胖、高血壓、高血糖、血中三酸

甘油酯過高及高密度脂蛋白過低等。 

 1923 年，Kylin 提出高血壓(Hypertension)、高血糖(Hyperglycaemia)

與痛風有關聯(Kylin, 1923)。在 1947 年，研究指出腹部肥胖(Abdominal 

obesity)和糖尿病、心血管疾病等慢性疾病的相關性(Vague et al., 1979)。

在 1960 至 1980 年間，許多學者與醫師接連提出血糖異常、高血壓、腹

部肥胖與心血管疾病有關聯的報告，並且提出不同的病症名稱，例如代

謝不良症候群(Dysmetabolic syndrome)、多發性代謝症候群(Multiple 

metabolic syndrome)及胰島素阻抗症候群(Insulin resistance syndrome)等，

也說明當這些危險因子聚集時，罹患糖尿病與心血管疾病的機率會大大

增加。到 1988 年，Reaven 將腹部肥胖、高血壓、高胰島素血症
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(Hyperinsulinemia)、高密度脂蛋白過低及高三酸甘油酯血症

(Hypertriglyceridemia)，這群造成糖尿病及心血管疾病危險因子的聚集現

象命名為 X 症候群(Syndrome X)，並表示此症候群主因是胰島素阻抗

(Insulin resistance, IR)所造成(Reaven, 1988)。在 1998 年世界衛生組織

(World Health Organization, WHO)把此症候群正式命名為代謝症候群。臺

灣在 2004 年提出初版的國人代謝症候群的診斷標準，並於 2007 年重新

修訂並公告。 

 有代謝症候群的人會聚集數種罹患糖尿病與心血管疾病的危險因子

於一身，未來罹病率上升，且其他代謝疾病如高血脂症、心臟病及腦中

風的患病率也會是一般人的數倍。隨著人類的生活型態、環境、行為與

過去有明顯改變，肥胖、糖尿病與心血管疾病盛行率逐漸上升，代謝症

候群已不再是中老年人口的疾病，不論在已開發國家或是開發中國家，

代謝症候群都已經成為 21 世紀人類健康的主要威脅，也是我們必須注意

的健康議題(Zimmet et al., 2001 )。 

 

2-2-2 代謝症候群判定標準 

 1998 年，WHO 將代謝症候群作以下定義：定義中葡萄糖代謝失調

包含空腹血糖偏高、葡萄糖耐受性不良、第二型糖尿病或是胰島素阻抗

是必要條件；除了必要條件外，下列五項中符合其中兩項以上，即可判

定為代謝症候群患者。項目有：(一)肥胖：男性腰臀比＞0.9，女性腰臀

比＞0.85，且 BMI≧30；(二)三酸甘油酯：TG≧150 mg/dL；(三)高密度

脂蛋白(HDL-C)：男性＜35 mg/dL，女性＜39 mg/dL；(四)血壓：收縮壓

≧140 mmHg，舒張壓≧90 mmHg；(五)微量蛋白尿：尿中蛋白質含量≧

20 µg/mL。 

 2005 年，國際糖尿病協會(International Diabetes Federation, IDF)提出

代謝症候群定義，必要條件是中廣型肥胖，男性腰圍≧102 cm，而女性

腰圍為≧88 cm，再加上任兩個次要條件：(一)三酸甘油酯：TG≧150 mg/dL；
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(二) HDL-C：男性＜40 mg/dL、女性＜50 mg/dL；(三)血壓：收縮壓≧130 

mmHg、舒張壓≧85 mmHg；(四)血糖：空腹血糖≧100 mg/dL (Alberti et al., 

2005 )。美國心臟醫學會(American Heart Association, AHA)亦提出相同標

準，且同時考慮亞洲地區人種特性，修正男性腰圍≧90 cm，而女性腰圍

為≧85 cm。由此顯示代謝症候群的判定觀念不斷地演進，隨著族群、居

住地區、飲食習慣，使得各區域的判定標準亦有所調整(Grundy et al., 

2004 )。 

 臺灣在 2007 年廣邀專家及專業團隊，參酌國情，重新修訂新版本的

代謝症候群之臨床診斷標準，如附表一所示，若五項危險因子中符合其

中三項以上，則被判定罹患代謝症候群(行政院衛福部, 2007)。 

 

附表一、2007 年臺灣新修定代謝症候群之判定標準項目 

判定項目 判定標準範圍 

1. 腹部肥胖 男性腰圍 ＞90 cm，女性腰圍 ＞80 cm 

2. 高血壓 血壓 ≧ 130/85 mmHg 或使用藥物中 

3. 空腹血糖過高 血糖 ≧ 100 mg/dL 或糖尿病治療中 

4. 高三酸甘油酯 TG ≧ 150 mg/dL 

5. 高密度脂蛋白膽固醇過低 男性＜40 mg/dL，女性＜50 mg/dL 

 

2-2-3 代謝症候群成因與發展 

 代謝症候群組成因子之間的關係是複雜且尚未全盤明瞭的，但可大

致簡化成兩大因素，包含肥胖與代謝易感性，其相關性如附圖二顯示。 

 肥胖就是身體脂肪過多，其中腹部肥胖是導致代謝症候群的重要推

手。許多報告顯示，各個代謝症候群的危險因子中主要都以腹部肥胖為

共同特徵。研究指出臺灣三高(血壓、血糖、血脂)調查中，發現許多患者

特徵以腹部肥胖的比例為最高且佔三成(Hwang et al., 2006)。腹部肥胖者

的內臟脂肪較多，其脂肪組織易釋放出游離脂肪酸及脂泌素(Adipokines)，

過多的脂泌素會容易使人體形成促發炎狀態(Proinflammatory state)及促
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栓塞狀態(Prothrombolic state)，而發炎與血中過多游離脂肪酸及葡萄糖不

只會影響胰島素傳訊造成血糖異常高漲不易下降，也會促成血脂異常、

血壓上升及血管栓塞。代謝症候群患者剛開始可能出現體重過重或肥胖，

隨著時間及外力不良因素的影響而逐漸出現代謝易感性。 

 造成代謝易感性的因素很多，如胰島素傳訊異常、脂肪代謝疾病、

運動不足、內分泌異常等，而上述途徑仍需更多探討。代謝易感性的表

現亦會隨著族群、環境及個人因素而有不同的表現特徵，而大多數代謝

易感性都以胰島素阻抗為主要徵狀。胰島素阻抗就是身體周邊胰島素依

賴的組織，出現胰島素敏感性減弱而代謝失調(Reaven, 2005)。胰島素阻

抗也與代謝症候群的危險因子有相關，亦會加劇第二型糖尿病、心血管

疾病及其併發症的發生。 

 出現代謝易感性後，若未加以控制，使多項危險因素開始聚集，造

成身體狀況持續惡化而出現代謝症候群，並會逐漸產生第二型糖尿病等

慢性病，而罹患心血管疾病等併發症的機會更會上升。由此可見，影響

代謝症候群發展的是腹部肥胖與胰島素阻抗。(Yang and Chang, 2007)。 

 

 

附圖二、代謝症候群病程與後果(改圖自Kalay et al., 2006；Florenzano et al., 

2007) 
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2-3 肥胖 

 根據 WHO 的統計，自 1975 年以來，世界肥胖人數已增長近三倍且

比例有上升趨勢。2016 年，18 歲以上的成年人中逾 19 億人超重，其中

超過 6.5 億人肥胖。不僅肥胖人口逐漸上升，年齡也有下降趨勢，2016

年，超過 3.4 億名 5-19 歲兒童和青少年超重或肥胖(WHO web , 2017)。 

 臺灣肥胖人口日益增加，衛福部在 2017 年發布，18 歲以上國人過

重及肥胖的比例將近五成，其中男性與女性比例分別為 49.99%及 30.49%，

居亞洲之冠。此外，肥胖年齡層也有下降趨勢。自 2016 年統計，臺灣國

小男童與女童分別有 31.9%及 24.1%有過重及肥胖問題，國中男生與女生

則是 33.3%及 25.2%有肥胖問題(衛福部國民健康公報, 2017)。肥胖不僅會

影響體態，更會產生危害健康的病症，嚴重者甚至會導致死亡。肥胖已

成為現今社會普遍且嚴重的準疾病狀態。因此，防治肥胖的方法是現今

重要的研究方向。 

 

2-3-1 肥胖定義 

 脂肪組織是高能量密度的儲存型態，且其有極好的膨脹力，可藉由

增加數目或增大體積來儲存過多能量轉化成的三酸甘油酯。因此，當體

內有過多的能量時，會以脂肪組織的模式來囤積過多能量，進而造成肥

胖。目前是以身體質量指數(Body mass index, BMI)來判斷是否有過重或

肥胖，計算 BMI 之公式為體重(kG)除以身高(m)的平方。WHO 的定義為

BMI 在 25kg/m
2以上為過重，30 kg/m

2以上為肥胖。在臺灣則是以衛福部

在西元 2002 年提出國人肥胖定義，當 BMI 在 24kg/m 
2以上為過重，27 

kg/m
 2以上為肥胖，如附表二。 
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附表二、體重過重與肥胖的定義 

 世界衛生組織(WHO) 臺灣(衛福部) 

過瘦 BMI＜18.5 BMI＜18.5 

正常 18.5≦BMI＜25 18.5≦BMI＜24 

過重 25≦BMI＜30 24≦BMI＜27 

輕度肥胖 30≦BMI＜35 27≦BMI＜30 

中度肥胖 35≦BMI＜40 30≦BMI＜35 

重度肥胖 BMI≧40 BMI≧35 

 (改自 WHO、衛福部 web, 2017) 

 

2-3-2 肥胖種類 

 肥胖可依據脂肪組織分布位置和容易罹患疾病的不同而分作兩種：

皮下脂肪型肥胖(Subcutaneous fat obesity)與內臟脂肪型肥胖(Visceral 

obesity)，如附圖三所示。 

 皮下脂肪型肥胖又稱為周邊型肥胖(Peripheral obesity)、臀股型肥胖

(Gluteofemoral obesity)。皮下脂肪作用是保護外界衝擊及維持體溫，此類

型的脂肪組織主要囤積於下半身，使身形猶如西洋梨一般，因此又稱洋

梨型肥胖(Vague, 1947)。皮下脂肪型肥胖好發在女性，其與心血管疾病等

慢性病的關聯性不高。內臟脂肪型肥胖又稱為中間型肥胖(Central obesity)、

腹部肥胖(Abdomen obesity)，此類型的脂肪組織主要分布在軀幹和內臟周

圍，使腰圍較為粗大，因此又稱蘋果型肥胖。內臟脂肪型肥胖具有較高

的危害性，其罹患胰島素阻抗、代謝症候群、心血管疾病和部分癌症的

風險高於皮下脂肪型肥胖(Lapidus et al., 1984；Gerald et al., 2013)。 

 當有多餘能量攝入體內，內臟脂肪組織的脂質儲存能力相對較低，

當脂質無法繼續儲存在適當位置，會使多餘脂質溢出分布至其他不適合

儲存的臟器或區域，稱作異位脂肪沉積(Dubois et al., 2006)。亦有研究指

出腹部脂肪組織的面積與代謝症候群密切相關，代謝易感性症狀包含胰

島素敏感度下降、脂泌素分泌失衡及脂聯素水平下降，長久下來便會出
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現代謝症候群症狀，如附圖四。 

 

 

附圖三、不同肥胖的類型與特徵(改圖自 Despres, 2006) 

 

 

附圖四、皮下脂肪與內臟脂肪代謝差異(改圖自 Côté et al., 2005) 

 

2-3-3 肥胖成因 

 肥胖的成因很多，包含遺傳、環境、疾病、心理因素、飲食、藥物

及生活習慣等，但其中以飲食及活動量為肥胖形成的兩大因素(Moreno 
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and Rodriquez, 2007)。雖然遺傳會先天影響個人是否有體重過重或肥胖的

傾向，但後天飲食方面，包含飲食組成的改變、攝食多寡、攝食的心態

及習慣，再加上久坐、交通方式改變及城市化，均使身體活動量下降

(Caterson and Gill, 2002；Miller et al., 2004)，這些都會影響體內的能量平

衡，進而產生過重或肥胖。 

 

2-3-4 肥胖的影響及併發症 

 隨著肥胖的患病率增加，其相關併發症的風險亦增加。肥胖的風險

來自脂肪組織的累積、脂肪細胞數量與大小引發的代謝問題以及脂肪組

織產生的脂泌素分泌異常。 

 在心理方面，肥胖造成體態改變使肥胖者感到自卑、憂鬱，對自己

身材不滿意而產生認同障礙，而且現今社會對肥胖者普遍帶有歧視、排

斥心理而導致社交問題產生。外在環境的壓力加上肥胖者心理狀態不佳

的影響之下，可能造成肥胖者有易怒、憂鬱等等心理疾病。 

 在生理方面，肥胖可說是萬病根源，如附表三所示。既使沒有罹患

其他病症，肥胖者本身猝死率比非肥胖者明顯高出許多，當肥胖與併發

症共存時，死亡率便顯著上升(Peeters et al.,2003)。當脂肪組織累積於不

同部位會直接或間接造成疾病，脂肪組織過多會造成骨關節負擔

(Mahmoud et al., 2017)，累積於胸腔造成壓迫使呼吸困難、氣喘、睡眠呼

吸中止症等呼吸道疾病產生(Chinn et al., 2006)。 

 此外，肥大脂肪組織易釋放游離脂肪酸，使周邊組織對胰島素敏感

性下降造成胰島素阻抗；游離脂肪酸亦造成脂毒性(Lipotoxicity)導致胰臟

β細胞損傷造成高血糖(Riobo, 2013)；肝醣會因大量游離脂肪酸促使其形

成葡萄糖而使血糖上升，長久會有罹患第二型糖尿病及併發症之風險。

再者，肥胖者血脂異常情況也十分常見，大量游離脂肪酸無法被儲存代

謝而造成脂質代謝異常，造成血中 TG 過高、LDL-C 過高與 HDL-C 過低，
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如附圖五。這些異常都與冠狀動脈、腦血管及心血管疾病相關(Despres, 

1991；Pouliot et al., 1991)，加上脂肪組織異常分泌的脂泌素使體內產生

促發炎、促栓塞狀態，產生心血管疾病機率亦上升。此外，高血壓、膽

結石、肝臟疾病也是因脂肪細胞增加引發的代謝異常結果(Kotchen et 

al.,2008；Argo et al., 2009)，部分癌症與生殖系統疾病也與脂泌素分泌異

常有關連(Wymann et al., 2008；Esposito et al., 2004；Ehrmann, 2005)。 

 

附表三、與肥胖相關的疾病 

相對危險性 疾病 

大於 3 糖尿病、代謝症候群、血脂異常、呼吸困難、睡眠呼吸中止症 

介於 2~3.之間 高血壓、高尿酸血症、退化性關節炎、冠狀動脈疾病 

介於 1~2 之間 大腸直腸癌、乳癌、子宮內膜癌、性荷爾蒙異常、多囊性卵巢疾病 

 (改自衛福部 web) 

 

 

附圖五、肥胖造成的代謝異常及病症(改圖自 Grundy, 2012) 
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2-4 胰島素阻抗 

 胰島素阻抗為代謝症候群的主要核心因子，亦是第二型糖尿病的前

驅因子。WHO 更將胰島素阻抗列為診斷代謝症候群之必要條件，可見胰

島素阻抗的確是代謝症候群最重要的危險因子，其重要性不容忽視。 

 

2-4-1 胰島素功能 

 胰島素是維持血糖恆定的重要荷爾蒙，是由胰臟的蘭氏小島之β細

胞所分泌，成熟的胰島素會以鋅離子配位的六聚體存在於β細胞囊中

(Dodson and Steiner, 1998)。維持血糖恆定除了β細胞的功能外，胰島素

及周邊組織的相互作用也是維持血糖的重要因素，其機制如附圖六。 

 葡萄糖是刺激胰島素分泌的因子，而乙醯膽鹼、游離脂肪酸、胺基

酸、腸泌素或其他激素亦會影響胰島素分泌。當血糖上升，葡萄糖進入

β細胞經代謝後產生 ATP，進而關閉 K
+
-ATP 通道，導致細胞膜去極化，

活化 Ca
2+通道，使細胞內鈣離子濃度上升，促使胰島素分泌

(Bratanova-Tochkova et al., 2002)。 

 胰島素除了調控血糖，也是調節醣類、脂質及醣類代謝的賀爾蒙之

一(Dimitriadis et al., 2011)，如附圖七： 

1. 醣類：促進肌肉與脂肪細胞的葡萄糖帶入，增加六碳糖激酶與磷酸

果糖激酶活性，進行糖酵解作用與肝醣合成，並抑制肝臟的糖質新生與

肝醣分解。 

2. 脂質：降低脂肪組織的脂解作用及肌肉與肝臟的脂肪酸氧化。促使

組織帶入血中的三酸甘油酯濃度，降低血中脂肪酸濃度，並刺激組織中

的脂肪酸與三酸甘油酯合成，亦可增加肝臟中極低密度脂蛋白及膽固醇

的合成。 

3. 蛋白質：增加胺基酸帶入組織，促使蛋白質的合成，並降低肌肉的

蛋白質降解，減少尿素的形成。 
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附圖六、維持血糖恆定之機制(改圖自 Saltiel and Kahn, 2001) 

 

 

附圖七、胰島素之代謝調控(改圖自 Saltiel and Kahn, 2001) 

 

2-4-2 胰島素阻抗定義及成因 

 胰島素阻抗是指在正常胰島素濃度之下，周邊組織對其敏感度下降，

使飯前或飯後血液中胰島素濃度增加及飯後葡萄糖耐受不良之現象

(Saltiel and Kahn, 2001)。 

 導致胰島素阻抗可能與缺乏運動、飲食、藥物、遺傳及荷爾蒙有關。

其中肥胖為主要因素之一(Gremlich et al., 1997)。特定營養素之攝取會引
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發氧化壓力及發炎，而使胰島素敏感性降低，例如高糖高油脂的過量攝

取造成毒性，使發炎反應增加及氧化壓力上升而加重胰島素阻抗。 

 

2-4-3 胰島素阻抗機制 

 研究指出，胰島素阻抗分為三階段：(一)胰臟β細胞分泌增加，此時

血糖尚正常；(二)胰臟β細胞雖分泌較多的胰島素，但仍無法維持正常血

糖，因此出現高胰島素血症或高血糖症狀；(三)胰臟β細胞出現衰竭，無

法分泌足夠的胰島素，因此產生胰島素不足及高血糖現象，而逐漸發展

成為第二型糖尿病和其他慢性疾病(McFarlane et al., 2001)。由於胰島素會

抑制三酸甘油酯的脂解作用，過多胰島素會抑制三酸甘油酯代謝，造成

脂肪細胞體積及數目增加，而形成肥胖症。因此，當胰島素敏感性下降

造成胰島素阻抗時，體內代謝平衡會失調，進而形成血脂異常、血管硬

化及體重增加(Kendall and Harmel, 2002)。即使未形成第二型糖尿病，也

會產生和代謝症候群相關疾病，因此胰島素阻抗可說是大部分慢性疾病

的元兇之一。 

 

2-5 肥胖與胰島素阻抗的關聯與影響 

 研究指出，肥胖與胰島素阻抗有很大的關聯性。肥胖症的游離脂肪

酸、脂泌素及發炎反應是導致胰島素阻抗及併發症的致病因子。而胰島

素阻抗的致病機制為周邊組織對胰島素敏感性下降，造成高血糖及後續

胰島素代償的高胰島素血症，又因過多胰島素會抑制三酸甘油酯代謝，

造成脂肪細胞體積及數目增加而形成肥胖症。由此可見，肥胖與胰島素

阻抗彼此影響而造成病症並產生惡性循環，導致代謝症候群及併發症產

生，如附圖八。 
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附圖八、胰島素阻抗、肥胖與代謝症候群的關聯(改圖自 Avramoglu et al., 

2006 ) 

 

2-5-1 血中脂質相關指標 

 血中脂質濃度高低與罹患高血脂症、動脈粥狀硬化與心血管疾病等

代謝症候群病症有一定程度的關聯性，其中血中的三酸甘油酯(TG)、膽

固醇(CHOL)及低密度脂蛋白膽固醇(LDL-C)濃度為這些病症的正相關因

子；而高密度脂蛋白膽固醇(HDL-C)濃度上升時，可降低罹患心血管疾病

機率。 

 

2-5-1.1 三酸甘油酯(Triglyceride, TG) 

 三酸甘油酯是由一分子的甘油與三分子的脂肪酸以酯鍵結合而成，

食物與人體中的油脂大部分都以此形式存在(Pundir and Narang, 2013)。

TG 對人體有許多功能，如儲存能量、保護器官及運送脂溶性維生素等作

用(Demignot et al., 2014)。攝食過程中，油脂被膽汁及脂肪酶分解成脂肪

酸及單酸甘油酯進入小腸細胞，進入後又重新合成 TG，並且被包裝成脂

蛋白進入血液中，如附表四所示。TG 在血液中主要以乳糜微粒及極低密
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度脂蛋白的型態存在。在肝細胞內，TG 以血漿中送回的游離脂肪酸為原

料，配合醣類代謝過程中產生的甘油而組成，做為能源的儲存。肝細胞

會利用極低密度脂蛋白運送 TG至周邊組織。血中 TG濃度易受飲食影響，

攝取過量醣類、油脂及酒精都會使其上升。持續高濃度的血漿 TG，常會

導致 TG 蓄積於肝細胞內，進而產生脂肪肝等病症。 

 

2-5-1.2 膽固醇(Cholesterol, CHOL) 

 CHOL是細胞膜的基本結構之一，亦是形成身體許多物質的前驅物，

包含膽酸、固醇類賀爾蒙及維生素 D3。膽固醇不溶於血液中，需與脂蛋

白結合才可進行運輸。CHOL 來源有兩部分，一部分來自飲食，稱作外

生性；另一部分經肝臟與小腸細胞自行合成，稱作內生性，是體內 CHOL

主要來源(Arora et al., 1992；Fungwe et al., 1992)。當過量攝取 CHOL，肝

臟會自行調控內生性 CHOL 生成量。但長時間攝取會使血中 CHOL 濃度

上升與大量脂質堆積肝臟，造成脂質代謝異常(Trinick and Duly, 2005)。

當血中 CHOL 濃度上升，罹患心血管疾病機會亦會上升。 

 

2-5-1.3 高密度脂蛋白膽固醇(High density lipoprotein-cholesterol, HDL-C) 

 高密度脂蛋白(HDL)是肝臟及小腸細胞合成的小型脂蛋白顆粒，本

身可結合任何膽固醇。HDL 可自周邊組織或血管中將游離膽固醇轉化成

膽固醇酯，再將其轉移至其他脂蛋白或由 HDL 攜帶而形成高密度脂蛋白

膽固醇(HDL-C)至肝臟進行代謝。由於 HDL 是將周邊組織多餘的膽固醇

進行反向膽固醇運輸(Reverse cholesterol transport, RCT)，回到肝臟代謝，

減少膽固醇血管壁中沉積，因此有「好的膽固醇」之稱(Reckless et al., 

2003)。所以當血中 HDL-C 濃度越高，越能降低動脈粥狀硬化及心血管疾

病風險(Calvo et al., 1998)。 
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2-5-1.4 低密度脂蛋白膽固醇(Low density lipoprotein-cholesterol, LDL-C) 

 低密度脂蛋白(LDL)是由血中極低密度脂蛋白(VLDL)分解而來，少

部分由肝臟直接合成，最終可以藉肝細胞表面的低密度脂蛋白受體

(LDL-R)接受並代謝。LDL 是血中主要攜帶膽固醇的脂蛋白，與膽固醇結

合形成低密度脂蛋白膽固醇(LDL-C)。由於 LDL 是攜帶膽固醇至周邊組

織或血管中，若量過多會有心血管疾病之危害，因此有「壞的膽固醇」

之稱。若血中 LDL-C 濃度過高或代謝太慢時，會升高血中膽固醇濃度而

造成動脈粥狀硬化，形成血栓，進而導致腦血管及心血管疾病等(Colpo, 

2005)。 

 

附表四、脂蛋白組成與種類 

脂蛋白 

種類 

密度 

(g/mL) 

合成 

位置 

Protein 

(%) 

血脂百分比 (%) 

(總和≦100%) 

TG TC Phospholipid 

Chylomicron 

(CM) 
0.95 Intestine 1~2 82 9 7 

VLDL 0.95~1.006 Liver 8 52 22 18 

IDL 1.006~1.019 
Catabolism 

of VLDL 
18 32 41 27 

LDL 1.019~1.063 
Catabolism 

of IDL 
21 9 47 23 

HDL 1.063~1.21 
Liver, 

intestine 
50 3 19 28 

 (改自 Trinick and Duly, 2005) 

 

2-5-2 脂肪組織產生之細胞激素 

 近年許多研究顯示成熟脂肪細胞不僅是能量儲存區域，其會分泌信

號因子及部分蛋白質，這些分泌出的蛋白質稱作脂泌素(Adipokines)，例

如腫瘤壞死因子α(TNF-α)、瘦體素(Leptin)、脂聯素(Adiponectin)、抗素
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(Resistin)等(Guerre, 2002)。學者認為脂肪組織藉脂泌素參與調節體重、葡

萄糖與脂質代謝、免疫反應、血壓等生理作用。當脂泌素分泌失衡，會

導致一連串代謝異常的現象(Kaur, 2014)。 

 

2-5-2.1 腫瘤壞死因子α(Tumor necrosis factor alpha, TNF-α) 

 TNF-α為巨噬細胞及單核球分泌之訊息傳遞因子，與代謝失調及惡

性腫瘤相關的細胞激素(Fasshauer and Paschke, 2003)。研究指出 TNF-α會

抑制胰島素傳訊蛋白之活性，而產生胰島素阻抗(Hotamisligil et al., 1993)。

此外，高脂誘導小鼠會使脂肪組織的 TNF-α分泌量上升，使游離脂肪酸

釋放增加而導致 LDL-C 含量上升及動脈粥狀硬化的發生。 

 

2-5-2.2 瘦體素(Leptin) 

 瘦體素是第一個被鑑定出的脂泌素，作用於下視丘來參與調節個體

的飽足感與能量攝入(Halaas and Friedman, 1997)。瘦體素主要參與肝臟與

周邊組織的葡萄糖代謝、脂質生成與代謝等能量生成之反應。研究顯示，

瘦體素含量低下會產生能量消耗量下降、肥胖、血脂異常及胰島素阻抗

(Zheng et al., 2013；Rajkovic et al., 2014)。 

 

2-5-2.3 抗素(Resistin) 

 抗素被稱為脂肪細胞特異性分泌因子(Adipose tissue-specific 

secretory factor, ADSF)，以六聚體形式於血液中循環，而具活性的型態為

三聚體(Ghosh et al., 2003)。抗素含量上升，不僅會導致胰島素阻抗及高

血糖，並促進 LDL-C 含量上升並減少肝臟 LDL-R 數量，進而使心血管疾

病之風險上升(Janke et al., 2002；Liu et al., 2008)。 
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2-5-2.4 脂聯素(Adiponectin) 

 脂聯素參與調控葡萄糖生成、代謝與脂肪酸分解(Scherer et al., 1995)。

肥胖者血中脂聯素含量較低，顯示其與肥胖形成有關(Arita et al., 1999)。

研究指出當脂聯素增加會使血中游離脂肪酸降低，肌肉中脂肪酸氧化增

加，顯示脂聯素會增加個體利用脂肪作為能量來源而減少脂肪堆積。此

外，脂聯素可活化磷酸腺苷激活蛋白激酶(AMP-actived protein kinase, 

AMPK)，其可抑制肝臟中糖質新生，進而達到調控血糖(Yamauchi et al., 

2003)。因此，當脂聯素濃度下降，可能會導致糖尿病、肥胖等代謝症候

群產生。 

 

2-5-3 肝臟與腎臟功能指標 

 肝臟扮演著解毒、儲存肝醣、製造膽汁等角色，其亦是含酵素蛋白

最多的器官，其中以天門冬胺酸轉胺酶(AST)及丙胺酸轉胺酶(ALT)的含

量最高。當肝臟機能受損時，肝臟 AST 及 ALT 會釋放至血中，使兩者在

血清中的濃度上升。  

 腎臟是屬泌尿系統的一部分，負責過濾廢棄物、維持體液與電解質

的平衡，同時具內分泌功能以調節血壓。肌酸酐(CRE)與尿酸(UA)皆為蛋

白質在體內轉換成能量後的殘渣。兩者濃度上升表示腎臟功能有異常，

可協助檢視腎臟機能的好壞。 

 

2-5-3.1 天門冬胺酸轉胺酶(Aspartate aminotransferase, AST) 

 天門冬胺酸轉胺酶又稱作 GOT (Glutamic-oxaloacrtic transaminase)，

是大量存在心臟、肝臟、腎臟、肌肉與腦部中的酵素蛋白，以心臟含量

最高，其次是肝臟(Giannini et al., 2005)。當肝細胞受損時，存在肝細胞

粒線體中的 AST 會被釋放，使血清中的 AST 濃度上升(Williams et al., 

1988；Sorbi et al., 1999；Nyblom et al., 2004)。 
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2-5-3.2 丙胺酸轉胺酶(Alanine aminotransferase, ALT) 

 丙胺酸轉胺酶又稱 GPT (Glutamic-pyruvic transaminase)，不同於 AST，

大部分存在肝細胞細胞質中，少部分存在粒線體中。當肝細胞受損時，

ALT 釋出至血液中，使血清中 ALT 含量上升。因 ALT 在肝臟含量較多，

所以比 AST 較具有專一性，因此可代表肝損傷的依據比 AST 高(Williams 

et al., 1988；Sorbi et al., 1999)。 

 

2-5-3.3 肌酸酐(Creatinine, CRE) 

 肌酸酐又稱肌酐，是肌肉中肌酸與磷酸-肌酸代謝後的產物。肌酸酐

的數值反映血中肌酸酐含量與腎小球的過濾速率，也就是腎功能。當腎

臟機能異常時，肌酸酐濃度會上升(Perrone et al., 1992)。 

 

2-5-3.4 尿酸(Uric acid, UA) 

 尿酸是核酸中嘌呤(Purine)的代謝物，主要由腎臟排出，僅部份經由

腸道排出。體內尿酸的濃度由食物含量加上體內合成量與排泄量的淨值

平衡所決定。腎功能正常時，尿酸可經由腎小球過濾並從尿液排出體外。

當其產生過多或排泄量過低時，皆會使血中尿酸濃度升高(Becker and 

Roessler, 1995)。 

 

2-5-4 三酸甘油酯生成與代謝調控 

 肝臟在脂肪類食物的消化、分解、吸收及運輸的過程中扮演重要角

色，如附圖九所示。當脂肪酸的吸收及重新合成產生不平衡時，就會造

成脂質代謝異常疾病。 

 三酸甘油酯來源有三處，有食物攝取、肝臟自行生成及脂肪組織。

首先，食物中的脂肪酸可直接進入血液，而油脂經小腸脂肪酶消化吸收

後形成的乳糜微粒(CM)，亦經血液送至肝臟；再者，肝臟以乙醯輔酶 A 



26 

 

(Acetyl-CoA)作為原料，經一連串反應及脂肪酸合成酶(FAS)作用後產生

脂肪酸(Fatty acid, FA)，而 FAS 受固醇調節元件結合蛋白 1c (SREBP-1c)

調控以促進脂肪酸生成之外，其亦受 AMPK 抑制以調節脂肪酸之生成量；

最後，脂肪組織經脂解作用產生的游離脂肪酸(Free fatty acid, FFA)，經血

液輸送至肝臟。肝臟吸收 FA 及 CM 後，最終合成 TG 並儲存於肝臟。  

 TG 代謝以 FA 作為原料，於肝細胞粒線體中進行β-oxidation 產生能

量。肉鹼棕櫚醯基轉移酶 1 a (CPT1a)是β-oxidation 的限速酶

(Rate-limiting enzyme)，且其受過氧化物酶體增殖物激活受體α(PPARα)

調控。此外，肝臟藉極低密度脂蛋白(VLDL)運送 TG 至血液中，可防止

脂肪堆積造成脂肪肝。 

 

 

附圖九、肝臟三酸甘油酯生成與代謝路徑(改圖自 Mullur et al., 2014；

Dubois et al., 2017) 

 

2-5-4.1固醇調節元件結合蛋白 1c (Sterol regulatory element-binding protein 

1c, SREBP1c) 

 SREBPs 屬 basic helix-loop-helix-leucine zipper (bHLH-Zip)家族的轉
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錄因子，其由 SREBP1 及 SREBP2 來進行編碼，產生三種構型的蛋白質，

分別是 SREBP-1a、SREBP-1c 及 SREBP2(Horton et al., 2002)。未活化的

SREBPs 存在內質網(ER)上，經一連串蛋白質加工剪切會轉變成具轉錄功

能的活化態(nSREBPs)，其可調控參與膽固醇和脂質合成的基因表現(Lee 

et al., 2003)。SREBP-1a 可催化膽固醇及脂肪合成反應；SREBP-1c 負責

調控三酸甘油酯生成速率與其生成的相關基因，如脂肪酸合成酶(FAS) 

(Shimomura et al., 1998)。此外，SREBP-1c 亦參與葡萄糖代謝的調控

(Foretz et al., 1999)。研究指出，SREBP-1c 表現量提升，會導致肝臟易產

生脂肪堆積及與肥胖、胰島素阻抗相關的高血脂症(Shimomura et al., 

2000)。 

 

2-5-4.2 脂肪酸合成酶(Fatty acid synthase, FAS) 

 FAS 是大小為 273kDa 的同型二聚體(Homodimer)蛋白質，每個單體

含七個催化脂肪酸合成的多酶結構蛋白，但其在二聚體型態才具活性

(Stoops et al., 1979)。FAS 在細胞質中合成脂肪酸並在粒線體進行脂肪酸

代謝。FAS 在肝臟分佈在最多，主要在 NADPH 存在下催化乙醯輔酶 A 

(Acety-CoA)及丙二醯輔酶 A (Malonyl-CoA)來合成長鏈飽和脂肪酸，如棕

櫚酸酯(Palmitate)、硬脂酸酯(Stearate)，將其酯化成三酸甘油酯並儲存在

肝臟中(Jensen-Urstad et al., 2012)。FAS 受上游基因 SREBP-1c 調控外，

AMPK 則是藉抑制 FAS 基因表現量，進而抑制脂肪酸合成。FAS 亦調控

下游的脂肪酸代謝基因，如過氧化物酶體增殖物激活受體α型(PPARα) 

(Sapiro et al., 2009)。研究指出，FAS 失調與肥胖、高胰島素血症、高三

酸甘油酯血症及第二型糖尿病相關(Wu et al., 2011)。 

 

2-5-4.3 磷酸腺苷激活蛋白激酶(AMP-actived protein kinase, AMPK) 

 AMPK是由α、β及γ這三個次單元所組成的三聚體(Heterotrimer)，
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其中α是催化次單元，β及γ則為調控次單元。AMPK 是感應細胞內能

量代謝的關鍵調控者，藉調控細胞代謝途徑之運作來調節全身能量平衡，

當細胞內缺乏能量時，AMPK 的 Therine172 被磷酸化而活化來進行攝入

能量的調控，像是促進糖質新生、脂肪酸氧化，並抑制脂肪膽固醇及膽

固醇合成相關基因，如 PEPCK、FAS、HMGCR 等(Yamauchi et al., 2002；

Carling, 2004；Kahn et al., 2005)。AMPK 在骨骼肌、肝臟及脂肪組織中

活化會減少高血糖、高血脂及異常的脂肪累積，並增加胰島素敏感性，

因此 AMPK 可作為防治第二型糖尿病、肥胖及其他代謝性疾病的目標分

子(Moller, 2001；Long et al., 2006)。 

 

2-5-4.4 過氧化物酶體增殖物激活受體α(Peroxisome proliferator-activated 

receptor alpha, PPARα) 

 PPARs 屬核受體家族，藉由與受質結合後成為轉錄因子來調節下游

基因表達(Harmon et al., 2011)。PPARs 有三種類型，分別是 PPARα、PPARβ

及 PPARγ，三者皆參與葡萄糖及脂質平衡的相關基因調控，若失調會造

成如代謝症候群的疾病產生(Dong et al., 2015)。PPARβ 遍佈全身，以骨骼

肌表現量最多，但主要是促進能量消耗；PPARγ多存在脂肪細胞中，促

進脂肪組織分化及能量儲存，是驅動脂肪形成的重要關鍵；PPARα主要

表現在肝臟，負責調控脂質的代謝，活化時負責調控下游基因如肉鹼棕

櫚醯基轉移酶 1a 型(CPT1a)，其會促進脂肪酸β-oxidation，消耗脂肪作

為能量來源(Dreyer et al., 1993；Yu et al., 2003)。當肝中 PPARα表現量下

降時，會減少能量消耗、脂肪酸代謝，進而增加血中游離脂肪酸及肝臟

脂肪的累積，造成脂肪肝等代謝障礙疾病(Seedorf and Assmann, 2001)。 

 

2-5-4.5 肉鹼棕櫚醯基轉移酶 1 a (Carnitine palmitoyl transferase І a, CPT1a) 

 CPT1s 是位在粒線體外膜的穿膜蛋白質，透過胜肽鏈將穿膜、調節
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及催化次單元連結起來的三聚體。CPT1s 是脂肪酸氧化過程的限速酶，

主要是負責將長鏈脂肪酸轉運至粒線體中進行脂肪酸β-oxidation，是細

胞內調節脂質的重要位點(Wolfgang et al., 2006)。目前在哺乳動物中

CPT1s 有 CPT1a、CPT1b 及 CPT1c (Fontaine et al., 2012)。CPT1a 多分布

在肝臟及腎臟；CPT1b 多分布於肌肉、心臟及棕色脂肪組織；CPT1c 近

年才被發現，多分布在中樞神經的內質網。當 CPT1a 表現量提升，有助

於增加脂肪酸β-oxidation 及減少肝中脂肪累積，其表現量亦與高血糖、

胰島素阻抗及糖尿病有關(Demaugre et al., 1988)。 

 

2-5-5 膽固醇生成與代謝調控 

 膽固醇是建構細胞膜的成分之一，亦是形成身體許多物質的前驅物。

肝臟是負責調控膽固醇生成與代謝的重要器官。膽固醇合成過程中以內

生性膽固醇為主要來源，分別來自肝臟合成與血液中回收，如附圖十。 

 肝臟合成膽固醇過程以 Acetyl-CoA 為原料，經一連串反應後，最後

HMG-CoA 還原酶(HMGCR)將其轉化成膽固醇，而 HMGCR 受固醇調節

元件結合蛋白 2 (SREBP2)調控以促進膽固醇之生成，AMPK 則抑制

HMGCR 表現量以控制膽固醇的生成。再者，血中膽固醇主要以低密度

脂蛋白(LDL)攜帶運輸，藉肝細胞膜上的低密度脂蛋白受體(LDL-R)內吞

進入肝臟，並形成膽固醇儲存在肝臟；而部分膽固醇也會由高密度脂蛋

白(HDL)攜帶，並經清道夫受體 B1 (SR-B1)將膽固醇自 HDL 上轉移至肝

臟，進而改善血中膽固醇含量。 

 若肝臟膽固醇含量增加，可藉膽固醇 7α-羥化酶(CYP7A1)將膽固醇

轉化成膽酸(Bile acid)，最後形成膽汁(Bile)排放至消化道中，以利脂質的

消化吸收。 
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附圖十、膽固醇生成與代謝路徑(改圖自 Mullur et al., 2014；Dubois et al., 

2017) 

 

2-5-5.1 固醇調節元件結合蛋白 2 (Sterol regulatory element-binding protein 

2, SREBP2) 

 SREBPs 屬於 basic helix-loop-helix-leucine zipper (bHLH-Zip)家族的

轉錄因子，其由 SREBP1 及 SREBP2 進行編碼，產生三種不同構型的蛋

白質，分別是 SREBP-1a、SREBP-1c 及 SREBP2 (Horton et al., 2002)。未

活化的 SREBPs 會存在內質網(ER)上，經一連串蛋白質加工剪切會轉變

成具轉錄功能的活性型態(nSREBPs)，其可調控參與膽固醇和脂質合成的

基因表現(Lee et al., 2003)。SREBP2 參與膽固醇合成與代謝的基因調控，

藉由調控 HMG-CoA 還原酶(HMGCR)及低密度脂蛋白受體(LDLR)來維

持膽固醇的恆定(Nohturfft et al., 1999；Goldstein et al., 2006)。 

 

2-5-5.2 3-羥基-3-甲基戊二酰輔酶 A 還原酶(HMG-CoA reductase, 

HMGCR) 

 HMGCR 是一種多聚體穿膜醣蛋白，含有八個結構域將其固定在內

質網的膜上，主要功能是負責膽固醇及類異戊二烯之合成的限速酶(Burg 
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and Espenshade, 2011)。膽固醇是合成人體重要成分的物質，例如細胞膜、

膽汁、固醇類激素等，因此 HMGCR 是調控膽固醇生成的關鍵之一(Vance 

et al., 2001)。當上游基因活化 HMGCR 時，會刺激肝臟回收血中 LDL-C

轉化成膽固醇，以降低血中 LDL-C 含量(Horton et al., 1998)。此外，AMPK

亦會抑制 HMGCR 之基因表現量，進而減少肝臟膽固醇之生成。HMGCR

是目前降膽固醇藥物-史他汀類(Statins)的抑制目標(Istvan and Deisenhofer, 

2001)。 

 

2-5-5.3 低密度脂蛋白受體(Low-density lipoprotein receptor, LDL-R) 

 LDL-R 是種細胞表面受體，為含有五個結構域的穿膜醣蛋白(Soutar 

and Knight, 1990)。肝臟是 LDL-R 數量較多的器官，亦是處理膽固醇的主

要區域。LDL-R 作用是以胞吞作用將血液中的低密度脂蛋白(LDL)或含有

膽固醇的低密度脂蛋白顆粒(LDL-C)進行內吞與降解(Goldstein et al., 

1983)。進行內吞作用時，低密度脂蛋白受體銜接蛋白 1 (Low-density 

lipoprotein receptor adapter protein 1, LDLRAP1)會與 LDL-R 及 LDL-C 所

形成的複合物結合，協助其內化至細胞內並釋放膽固醇，釋放出的膽固

醇可被細胞利用、儲存或排出體外，是去除循環中多餘膽固醇的主要途

徑之一(Aledo et al., 2012；Paththinige et al., 2017)。當血中含有高密度的

LDL-C 時，巨噬細胞會進行吞噬進而產生泡沫細胞，而泡沫細胞產生後

血小板會靠近並堆積進而形成血栓或動脈粥狀硬化，後續產生心血管疾

病發生的風險亦會提升(Ye et al.,2009；Tuttolomondo et al., 2012)。研究指

出，當個體的 LDL-R 及 LDLRAP1 有基因缺陷或表現量失調時，體內分

解代謝多餘的膽固醇能力會失衡，進而形成高膽固醇血症、血脂異常，

最後可能衍生成心血管疾病(Bombo et al., 2013；Goedeke et al., 2015；

Zhang et al.,2016)。 
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2-5-5.4 清道夫受體 B1 (Scavenger receptor class B member 1, SR-B1) 

 SR-B1 為多聚體穿膜醣蛋白，亦是細胞膜表面的受體蛋白，多存在

於肝臟及類固醇生成組織，對高密度脂蛋白(HDL)有高度親和力(Acton et 

al., 1996)。當 SR-B1 表現量上升會有助於反向膽固醇運輸(RCT)，促使膽

固醇自外圍組織轉移至 HDL 上形成 HDL-C，然後運輸至肝臟，用於膽汁

及膽酸的合成及分泌；當膽固醇被運輸至類固醇生成組織，可用於類固

醇激素之合成(Rader, 2006)。當 HDL-C 結合至 SR-B1 後，將膽固醇自

HDL-C 轉移至細胞中，HDL 脫離 SR-B1 後，便重新進入循環中攝取其他

膽固醇，有助於膽固醇的平衡(Gu et al., 1998)。研究顯示，SR-B1 表現量

失常會導致高膽固醇血症、血脂異常，甚至引發冠心病(Kent and Stylianou, 

2011)。 

 

2-5-5.5 膽固醇 7α-羥化酶(Cholesterol 7 alpha-hydroxylase, CYP7A1) 

 CYP7A1 屬於氧化還原酶，是微粒體細胞色素 P450 的一種。CYP7A1

是膽固醇轉化成膽酸反應中的限速酶，是負責將膽固醇轉化成後續膽酸

合成路徑的前驅物：7-α-hydroxycholesterol，因此 CYP7A1 是膽酸合成及

膽固醇調節的重要調控點(Miyake et al.,2002；Chiang, 2009；Chiang, 2013)。

當 CYP7A1 表現量上升，可增加膽酸生成與降低肝臟中膽固醇含量；若

表現量失常，會導致膽酸分泌異常、肝中膽固醇含量增加，後續可能造

成膽結石甚至是高膽固醇血症(Li et al., 2010；Qi et al., 2015)。 

 

2-5-6 胰島素傳訊與葡萄糖轉運蛋白 

 葡萄糖是提供生物體能量的重要來源之一，其代謝過程需透過胰島

素傳訊分子及轉運蛋白協助，其中肝臟為維持血糖平衡的最重要器官，

如附圖十一所示。胰島素的分泌不僅受到葡萄糖、激素等影響，脂肪組

織產生的脂泌素亦會影響胰島素之分泌，其中脂聯素(Adiponectin)的分泌
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多寡不僅會影響血糖之調控，亦是影響肥胖形成之因素。當血中葡萄糖

濃度上升達 5 mM 時(Saltiel and Kahn, 2001)，會刺激胰臟β細胞分泌胰島

素至血液中，與細胞膜的胰島素受體(IR)結合，結合後胰島素受體磷酸化

自身β次單元，並刺激下游傳訊分子產生一連串磷酸化反應後，進而使

PI3K 聚集靠近並磷酸化成為 PIP3，接著啟動下游 Akt (Protein knase B, 

PKB)及 AMPK 路徑，帶動一連串代謝機制及生長反應，例如提升葡萄糖

代謝率、增加蛋白質及脂質合成、促進肝醣合成、抑制糖質新生等。  

 當體內葡萄糖濃度上升，肝臟藉由細胞膜上的第二型葡萄糖轉運蛋

白(GLUT2)將過多葡萄糖帶入細胞中，藉酵素轉化後再經肝醣合成作用形

成肝醣儲存或行糖解作用。當血糖不足時，肝醣再經分解並轉化成葡萄

糖釋放至血液中或利用磷酸烯醇丙酮酸羧化激酶(PEPCK)行糖質新生作

用而產生葡萄糖，來提供其他組織所需能量。 

 

 

附圖十一、肝臟胰島素傳訊(改圖自 Saltiel and Kahn, 2001) 

 

2-5-6.1 胰島素受體(Insulin receptor, IR) 

 胰島素受體屬於酪胺酸激酶(Tyrosine kinase)，位於細胞膜外層，結
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構是由一對膜外α次單元及一對穿膜β次單元，並以雙硫鍵連接的四聚

體穿膜蛋白，其中α次單元負責結合胰島素分子；β次單元含有酪胺酸

激酶(Menting et al., 2013)。胰島素受體是調節葡萄糖恆定的重要角色，血

中胰島素與α次單元結合後會使其構型改變並活化β次單元，使其自體

磷酸化並帶動下游基因的傳訊，例如 PI3K、Akt 等下游傳訊分子。 

 

2-5-6.2 磷脂基醇-3-激酶(Phosphatidylinositol-3-kinases, PI3K) 

 當細胞膜外的 IR 結合到胰島素後，產生一連串的磷酸化及傳訊過程

後，進而使 PI3K 聚集靠近並磷酸化成 PIP3(Phosphatidylinositol 

3,4,5-triphosphate) (Hu et al., 1993；Shepherd et al., 1998；Saltiel et al., 2001)，

藉增加的 PIP3 來活化 Akt 及 AMPK 兩條路徑，其中以 Akt 是參與大多胰

島素引起的代謝調控，包含葡萄糖、蛋白質及脂質代謝，因此 PI3K 是胰

島素調控醣類與脂質代謝的重要樞紐(Miyake et al., 2001；Khamzina et al., 

2003)。 

 

2-5-6.3 蛋白質激酶 B (Protein knase B, PKB/Akt) 

 當 PI3K 聚集並開始活化後，會進一步影響蛋白質激酶 B，又稱 Akt。

Akt分子上Threonine 
308及Serine 

473兩個磷酸化位點分別負責接收與傳遞

訊息(Alessi et al., 1996)。目前 Akt 分作 PKBα/Akt1、PKBβ/Akt2及

PKBγ/Akt3，不同異構型存在不同組織中，各有不同的功能(Fayard et al., 

2010)。Akt1 遍布各器官，功能是影響胎盤發育、個體生長及脂肪合成；

Akt3 於腦部及睪丸分布最多，主要影響是出生後大腦的發育；Akt2 則是

存在於對胰島素敏感之器官，如肌肉、脂肪組織，其可調控葡萄糖代謝、

個體生長及脂肪生成與維持。當 Akt2 基因遭剔除時，會出現胰島素阻抗

等糖尿病症狀，顯示 Akt 活性對血糖調控非常重要(Cho et al., 2001；

Garofalo et al ., 2003)。 
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2-5-6.4 葡萄糖轉運蛋白(Glucose transporter, GLUTs) 

 葡萄糖轉運為葡萄糖進出細胞膜的重要步驟，其需要專一性載體，

也就是葡萄糖轉運蛋白。現今發現的葡萄糖轉運蛋白家族有十四種異構

型，具不同形式及功能(Thorens and Mueckler, 2010)。GLUT1 分布於各組

織，負責基礎狀態的葡萄糖運送；GLUT3 負責神經細胞之葡萄糖攝入；

GLUT4 存在受胰島素調控的肌肉與脂肪組織，其在細胞膜數量與胰島素

濃度變化有關，進而影響葡萄糖攝入細胞的量；GLUT5 參與果糖轉運，

而 GLUT7 存在於內質網，負責細胞間能量的運輸；GLUT2 主要存在於

肝臟、腎臟及胰臟，其轉運活性會隨著細胞內外的葡萄糖濃度增加，是

扮演葡萄糖雙向運輸的重要角色。 

 

2-5-6.5 磷酸烯醇丙酮酸羧化激酶(Phosphoenolpyruvate carboxykinase, 

PEPCK) 

 胰島素傳訊可抑制糖質新生途徑中的 PEPCK，以降低葡萄糖的生成

(Collier and Scott, 2004)。其機制是藉由磷酸化與否控制醣類代謝相關酵

素之活性，並調節肝醣分解相關酵素之基因表現(Pilkis and Granner, 1992)。

肝臟中的 AMPK 經磷酸化活性化後，可降低 PEPCK 基因表現量而抑制

肝中葡萄糖之生成，進而減少血糖上升(Lochhead et al., 2000)。 
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2-6 高脂肪飲食誘發肥胖 

 近來有研究指出 AMPK 與代謝症候群疾病進程有所關連，長期高脂

飲食使大量脂質被攝入體內，肥胖就是因脂質的合成及代謝之間不平衡

所造成的脂質堆積，促使脂肪組織肥大及數目增加。 

 肥大脂肪組織使生物體內產生胰島素阻抗及脂泌素分泌異常，使

AMPK 活化(pAMPK)被抑制。當肝臟 pAMPK 被抑制時，會抑制脂肪酸

氧化作用(CPT1a)並增加脂肪酸生成(FAS)而造成三酸甘油酯的累積(Kahn 

et al., 2005)。當肝臟三酸甘油酯堆積，肝細胞會生成 VLDL 將多餘的三

酸甘油酯帶入血液中，使血中 VLDL 大量產生。而 VLDL 分解會產生 LDL，

LDL 是血液中主要攜帶膽固醇的脂蛋白，與膽固醇結合形成低密度脂蛋

白膽固醇(LDL-C)，導致 HDL-C 相對減少而有心血管疾病危害之疑慮

(Wang and Peng, 2011)。因此長期高脂飲食促使肝臟與血液中的三酸甘油

酯過多，而有脂肪肝、血脂異常現象。 
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第三章、研究目的與實驗架構 

3-1 研究目的 

 隨著時代變遷使得現代人生活習慣改變，罹患肥胖、第二型糖尿病、

高血壓等代謝疾病人口逐漸上升，其主因之一就是高脂高糖飲食習慣造

成，導致體內三酸甘油酯、膽固醇濃度上升並堆積在身體或肝臟組織，

體內血糖也因高脂飲食影響而異常上升。 

 諾麗(noni)作為保健醫療用途已有悠久歷史，其機能成分具有不同生

理作用。過去研究顯示諾麗具有抗發炎、抗氧化、抑癌、保肝等作用，

直到近年在降血糖及降血脂部分有初步探討，但大部分試驗未深入探討

機制面，且多以諾麗果汁或萃取物作為樣品，使用諾麗果粉的研究較為

少數。 

 為了探討諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠其體脂、血脂及血糖的功

效與機制，本研究中將雄性 C57BL/6JNal 小鼠任意分成六組，分別是正

常之控制組(C)及果粉餵食組(CN)、高脂誘導之對照組(H)及合併三種果粉

劑量之試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)。功效方面，利用增重百分率及內

臟脂肪含量觀察體脂變化；以血清中 TG、TC、LDL-C 及動脈硬化指數，

判斷血脂異常的改善程度；藉肝臟切片染色及肝臟中TG及TC含量檢測，

以觀察肝臟脂質累積及其對組織影響；檢測脂肪組織之脂聯素基因表現

量，判斷脂聯素分泌之狀況。機制部分，利用肝臟基因及蛋白質表現量

進行檢測，首先以 SREBP-1c、FAS、PPARα、CPT1a 觀察三酸甘油酯生

成代謝之變化；接著以 SREBP2、HMGCR、SR-B1、LDL-R、LDLRAP1、

CYP7A1 判斷膽固醇生成代謝之變化；最後以 GLUT2、IR、PI3K、PEPCK

與 Akt、AMPK 磷酸化之比例，判斷葡萄糖代謝之變化。 
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3-2 實驗架構 

C57BL/6J mice

45% High-fat diet

Noni powder

Body weight

Food intake

Water intake

Fasting blood glucose (FBG)

Oral glucose tolerance test (OGTT)

Serum chemistry

AST, ALT, CRE, UA

TG, TC, HDL-C, LDL-C

Tissue

Liver, Spleen, Kidney

Adipose tissues

(abdominal、perirenal、epididymal) 

* TG, TC

* H&E stain, Oil-Red-O stain

* β-actin, IR, Glut2, PI3K

   Akt, pAkt, AMPK, pAMPK

  PEPCK, SREBP1c, FAS   

  CPT1a, PPARα, SREBP2

  HMGCR, SR-B1, LDL-R  

  LDLRAP1, CYP7A1

Abdominal fat

* H&E stain

* Adiponectin

Liver

Normal diet
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第四章、材料與方法 

4-1 實驗試劑與藥品 

4-1-1 藥品與試劑 

藥品名稱 廠商 

 Sodium dodecyl sulfate (SDS)、Tris、Sucrose AMRESCO 

 Acryamide-bis solution 30% 

iScript
TM

 cDNA Synthesis Kit 

iTaq
TM

 SYBR
®  

Green Supermix with ROX 

BIO-RAD 

 Glycine CHUMEIA 

 Sodium phosphate monobasic, monohydrate 

(NaH2PO4‧H2O)、Ammonium (APS) 
GERBU 

 Bovine serum albumin (BSA) GIBCO 

 Tris-Base、Tert-butyl alcohol 

Octyl phenol ethoxylate (Triton X-100) 
J.T.BAKER 

 Chloroform MALLINCKRODT 

 N,N,N,N-Tetramethyl ethylenediamine 

(TEMED) 

Sodium tetraborate (Na2B4O7) 

MERCK 

 Immoblin
TM

 Western
 
Chemiluminescent 

HRP Substrate  

Polyvinylidene Fluoride (PVDF) Membrane 

MILLIPORE 

 Phenylmethanesulfonyl fluoride (PMSF) OMNIPAR 

 Disodium hydrogen phosphate (Na2HPO4) 

Glycerol、Tween-20 

Hydrochloric acid (HCl) 

PANREAC APPLICHEM 

 Triglyceride、Cholesterol Assay Kit RANDOX 

 AST (ALAT/GPT)、ALT (ASAT/GOT)、 

Creatinine (CRE)、Cholesterol (TC) 

LDL-Cholesterol (LDL-C)、

HDL-Cholesterol (HDL-C)、 

Triglyceride (TG)、Uric acid (UA) Assay Kit 

ROCHE 

 β-Mercaptoethanol (β-ME)、Dextrin、

Glucose、Bromphenol blue (BPB) 

Oil Red O、Ponceau S 

Disodium hydrogen phosphate (Na₂HPO₄) 

 

SIGMA  

 

 



40 

 

Sodium carbonate (Na2CO3) 

Sodium fluoride (NaF) 

Sodium orthovanadate (Na3VO4) 

SIGMA 

 Pierce
®  

BCA
 
Protein Assay Kit THERMO 

 10% Formalin 
UNION CHEMICAL WORKS 

LTD. 

 Nonidet P-40 (NP-40) Substitute USB 

 Blotting Paper WHATMAN PLC. 

 Sodium chloride (NaCl) 生工有限公司, Taiwan 

 RiboZol
TM

 Plus RNA Purification Kit 波仕特生物科技, Taiwan 

 Tissue-Tek®  OCT Compound 捷陞生物科技, Taiwan 

 Total RNA Purification Kit 

RNAfter
TM

 

捷恩麥克生物科技, 

Taiwan 

 2-Propanol、Methanol、95% Ethanol 景明化工, Taiwan 

 Presatin Protein Marker (10~180kDa) 

Plus Prestain Protein Marker (10-315 kDa) 
沛鑫生物科技, Taiwan 

 Hydrogen peroxide (H₂O₂) 丸山製藥株式會社, Japan 

 Ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA) 石津製藥株式會社, Japan 

 

4-1-2 儀器與設備 

耗材、器具、儀器 廠牌、代理商 

 小鼠管餵針、手術器械 捷陞科技公司, TAIWAN 

 1mL 針筒 伸球企業有限公司, TAIWAN 

 正立式顯微鏡 Nikon E-200/D70 

顯微鏡/傳輸器 NikonTS-100/DS-U2 

國祥貿易股份有限公司, 

TAIWAN 

 研磨棒 勤研科技有限公司, TAIWAN 

 實驗鼠一般飼料 

45%高脂飼料 

ALTROMIN；

RESEARCHDIETS, 

鴻洺科技股份有限公司 

 GlucoCard
®血糖試紙、血糖機 

ARKRAY , 

生展生物科技股份有限公司 

 冷凍切片機 LEICA CM3050S 友聯光學有限公司 

 血清生化自動分析儀 
COBAS MIRA PLUS, BASEL, 

SWITZERLAND 

 分光光度計 THERMO, USA 

 酵素免疫分析儀 ELISA reader THERMO, USA 

 震盪器 Vortex-2 Genie SCIENTIFIC INDUSTRIES, 
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TAIWAN 

 乾浴槽 MC-01S MAJOR SCIENCE, TAIWAN 

 桌上型離心機 5415D EPPENDORF INC., GERMANY 

 高速低溫離心機  

Centrifuge 5810R 
EPPENDORF INC., USA 

 電源供應器 MP-250N 

蛋白質電泳槽 MINI-PROTEAN 

西方轉漬槽 Criterion
TM 

Blotter 

BIO-RAD, USA 

 C-DiGit
TM

 Blot Scanner LI-COR INC., USA 

 Real-time PCR/ABI PRISM StepOne APPLIED BIOSYSTEM, USA 

 

4-2 實驗方法 

4-2-1 動物飼養與分組 

 自國家實驗研究院實驗動物中心(National Laboratory Animal Center, 

NLAC, Taipei, Taiwan)購買 36 隻六週齡 C57BL/6J 且體重範圍落在 19~22

公克的雄性小鼠，置於 12 小時光暗週期且有控制溫濕度的鼠房，採用每

日自由攝食飲水方式適應環境一週，再隨機分配每 6 隻一籠，每週測量

並記錄體重。正常之控制組(C)及果粉餵食組(CN)以每日自由採食方式提

供實驗專用飼料(Altromin 1324 TPF)，並搭配無菌蒸餾水，而其餘 24 隻

小鼠則餵食由脂質提供 45%熱量的高脂飼料(D12451)及無菌蒸餾水。餵

食八週後配合血清生化數值及體重變化來判定高脂飲食誘導成功後，除

高脂誘導之對照組(H)之外，其餘高脂飲食各籠隨機分為 3 組，分別管餵

高劑量(H-NH；0.5g/kg BW)、中劑量(H-NM；0.25g/kg BW)或低劑量(H-NL；

0.1g/kg BW)諾麗果粉，而果粉餵食組(CN)則管餵每天 0.2g/kg BW 諾麗果

粉，餵樣四周後進行犧牲。犧牲時收集血液並取肝、腎週脂、副睪脂等

組織，先置入液態氮急速冷凍後轉移至-70°C 凍箱凍存待測。 
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4-2-1.1 高脂飲食引發肥胖之實驗模式塑造 

 將實驗小鼠以每日自由攝食飲水方式適應，使小鼠達八週齡後，除了

C 組及 CN 組維持食用一般實驗專用飼料(Altromin 1324 TPF)及滅菌蒸餾

水，其他高脂誘導組別則給予餵食由脂質提供 45%熱量高脂飼料

(ResearchDiets D12451)及滅菌蒸餾水約九週，使小鼠誘導成肥胖模式

(Kuo et al., 2016)。在實驗過程中每週均測定小鼠體重，在高脂誘導第八

週時對小鼠實行臉頰採血來取得血清並送檢，其數值搭配體重變化來判

定誘導成實驗模組。另外，在實驗的前、中、後階段各做一次口服葡萄

糖耐受性測試(Oral glucose tolerance test, OGTT)探討經高脂飲食誘導是

否產生胰島素阻抗之狀況。 

 

4-2-2 實驗動物觀察與體重測量 

 於實驗期間，每日觀察實驗小鼠的外觀與活動狀況。體重測定前一日

會更換已滅菌之乾淨籠子及墊料，並且禁食 14~16 小時。實驗小鼠每週

測量體重並且記錄數據，以便觀察小鼠體重之變化。 

 

4-2-3 攝食量及攝水量計算 

 飼料與飲水皆自由攝取，每週更換飼料與滅菌蒸餾水 2~3 次以保持新

鮮。飼料使用天平測量剩餘量，滅菌蒸餾水以量筒測量剩餘量，兩者利

用公式計算攝食量、攝水量及食物利用率。 

公式如下： 

每日攝食量( g/day) =〔初始飼料量(g)－剩餘飼料量(g)〕÷ 天數(day)。 

每日攝水量( mL/day) =〔初始飲水量(mL)－剩餘飲水量(mL)〕÷天數(day)。 

食物利用率(%) =〔總增重(g)/總攝食量(g)〕× 100% 。 
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4-2-4 血清分離與其分析項目 

 實驗小鼠犧牲前一日更換籠子與墊料，並且禁食 14~16 小時。犧牲當

日以 Isoflurane 進行麻醉，麻醉期間觀察小鼠四肢與尾巴是否呈現下垂且

不動的狀況。當確定小鼠昏迷無反應後，以手術器械分開小鼠腋下皮膚

及肌肉，剪開動脈或頸動脈，使用 1 mL 針筒收集血液，於室溫靜置 30

分鐘至血液凝固，在 10℃環境下以3000 rpm ~ 3500 rpm 離心10~15分鐘，

將血清取出後分裝並保存於-70℃凍箱中，以利日後血清相關數值分析。

後續以頸椎脫臼為實驗小鼠進行人道犧牲，並完成其他臟器的摘採。 

 血清分析是利用血清生化自動分析儀(CoBAS MIRA PLUS, Basel, 

Switzerland)進行下列血液中數值的分析。 

 

4-2-4.1 天門冬胺酸轉胺酶(AST)濃度測定 

 L-天門冬胺酸(L-Aspartate)和α-酮戊二酸(α-Ketoglutarate)在AST的轉

胺作用之下，生成 L-麩胺酸(L-glutamate)和草醯乙酸(Oxaloacetate)。草醯

乙酸在蘋果酸脫氫酶 (Malate dehydrogenase, MDH)作用下會還原生成蘋

果酸(Malate)，同時 NADH 被氧化為 NAD
＋，並在波長 340 nm 連續監測

其吸光值之下降速度，便可換算出 AST 濃度。 

 

4-2-4.2 丙胺酸轉胺酶(ALT)濃度測定 

 L-丙胺酸(L-Alanine)和 α-酮戊二酸(α-Ketoglutarate)在 ALT 的轉胺作

用之下，生成 L-麩胺酸(L-glutamate)和丙酮酸(Pyruvate)。丙酮酸在乳酸

脫氫酶(Lactate dehydrogenase, LDH)作用下會還原生成乳酸(Lactate)，同

時 NADH 被氧化為 NAD
＋，並在波長 340 nm 連續監測其吸光值之下降速

度，便可換算出 ALT 濃度。 
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4-2-4.3 肌酸酐(CRE)濃度測定 

 當無色肌酐酸與黃色苦味酸(Picric acid)在 pH > 13.3 的鹼性環境下結

合，會形成紅色的肌酐酸-苦味酸複合物，其在波長 505 nm 測定其吸光值

變化，換算成肌酸酐濃度。 

 

4-2-4.4 尿酸(UA)濃度測定 

 當尿酸與尿酸酶(Uricase)互相作用下，產生尿囊素(Allantoin)與 H2O2。

當 H2O2及 4-胺安替比林(4-Aminoantipyrine, 4-AAP)在過氧化酶

(Peroxidase, POD)存在下，會產生氧化縮合作用而呈現淡紅色色素，並且

在波長 505 nm 測定其吸光值變化，換算成尿酸濃度。 

 

4-2-4.5 血清三酸甘油酯(TG)濃度測定 

 三酸甘油酯與脂蛋白脂肪酶(Lipoprotein lipase)互相作用，可產生游離

脂肪酸與甘油。再加入甘油激酶(Glycerol kinase, GK)與甘油磷酸氧化酶

(Glycerolphosphate oxidase, GPO)，作用後會產生 H2O2。當 H2O2及 4-AAP

在過氧化酶(POD)存在下，會產生氧化縮合作用而呈現淡紅色色素，並且

在波長 500 nm 測定其吸光值變化，換算成三酸甘油酯濃度。 

 

4-2-4.6 血清總膽固醇(TC)濃度測定 

 當酯化膽固醇(Cholesterol ester)與膽固醇酯酶(Cholesterol esterase, 

CHE)互相作用產生脂肪酸與游離膽固醇。再加入膽固醇氧化酶

(Cholesterol oxidase, CHO)後會氧化生成膽烯(Cholestene-3-one) 和H2O2。

當 H2O2及 4-AAP 在過氧化酶(POD)存在下，會產生氧化縮合作用而呈現

淡紅色色素，並且在波長 500 nm測定其吸光值變化，換算成膽固醇濃度。 
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4-2-4.7 高密度脂蛋白膽固醇(HDL-C)濃度測定 

 利用具專一性膽固醇水解酶(Cholesterol esterase, CHE)與膽固醇氧化

酶(Cholesterol oxidase, CHO)分解 LDL、VLDL 及乳糜微粒(Chylomicrons)

進而生成 H2O2。接著利用膽固醇水解酶與膽固醇氧化酶，分解剩下的

HDL 進而產生 H2O2， 再與過氧化酶(POD)互相作用而呈現紅色，並利用

波長 600 nm 檢測吸光值，便可計算高密度脂蛋白膽固醇之含量。 

 

4-2-4.8 低密度脂蛋白膽固醇(LDL-C)濃度測定 

 利用具專一性膽固醇水解酵素與膽固醇氧化酵素分解 HDL、VLDL

及乳糜微粒(Chylomicrons)進而生成 H2O2，再利用過氧化酶(POD)分解成

H2O。接著利用膽固醇水解酶與膽固醇氧化酶，分解未分解的 LDL 進而

產生 H2O2，再與過氧化酶(POD)互相作用而呈現紫紅色，並利用波長 600 

nm 檢測吸光值，便可計算低密度脂蛋白膽固醇之含量。 

 

4-2-4.9 口服葡萄糖耐受性試驗(Oral glucose tolerance test, OGTT) 

 實驗小鼠禁食 14~16 小時後，以管餵針管餵小鼠葡萄糖(2.0g/kg)進行

實驗，在口服葡萄糖前與口服後的第 30 、60 、90 及 120 分鐘時使用以

滅菌之器械剪取小鼠尾巴，取尾部靜脈血約 5μL，並取得空腹與耐糖試

驗中各個採血點之血糖。以市售血糖機(GlucoCard
®  

, X-Meter, ARKRAY, 

Inc, Japan)，以血糖試紙中的葡萄糖氧化酶(Glucose oxidase)與血液中葡萄

糖反應後產生氧化作用，計算出數據而得知血糖濃度且利用統計軟體計

算出曲線下面積。若血糖變化曲線下面積(Area under curve, AUC)在口服

葡萄糖後的第 30 與 60 分鐘，其血糖值明顯大於正常控制組或其個體本

身未誘導的起始正常值；或是在口服葡萄糖後第 120 分鐘的血糖濃度明

顯大於未口服葡萄糖的起始值，並同時高於正常控制組，整個血糖曲線

不易降回基準值的血糖不耐受(Glucose intolerance)的拖曳現象，則視為已
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成功誘導胰島素阻抗之高血糖動物(健康食品調節血糖功能評估方法修正

草案, 2010)。 

 

4-2-5 肝臟病理分析 

 動物犧牲後，以 0.9%生理食鹽水由肝門靜脈灌流後將肝臟摘除，再

以生理食鹽水洗淨並使用濾紙拭乾、秤重、拍照，後續進行肝臟分切以

利下列相關病理分析，完成後將剩餘肝臟以鋁箔紙包覆後，並用夾鏈袋

密封放置於-70℃凍箱中保存，以利日後分析。 

 

4-2-5.1 肝臟外觀病理分析 

 摘取下來的肝臟經洗淨、拭乾、秤重後，放置於有比例尺的黑布上進

行拍照，再據以判斷肝臟外觀是否有顏色、體積、形狀的變化，來判斷

小鼠是否因為高脂飲食誘導而造成肝臟病變。 

 

4-2-5.2 肝臟組織蘇木紫-伊紅染色(Haematoxylin-Eosin stain, H&E stain) 

 肝臟經洗淨、拭乾、秤重與拍照後，剪取最大葉肝臟的一半，放置於

10 %福馬林溶液約 1~2 天的固定處理，完成後進行肝臟修片並委外(Bond 

Biotech., Inc., Taichung Taiwan)包埋成蠟塊、切片與染色。H&E stain 是組

織學常用的染色方法之一，是以組織結構對染料酸鹼的結合程度不同而

造成染色差異。蘇木紫試劑可將嗜鹼性結構如：細胞核、核醣體染成藍

紫色；而伊紅染劑則是將嗜酸性結構如細胞間質、蛋白質染成粉紅色。

此染色目的是利用光學顯微鏡觀察細胞排列狀況及內部型態，以瞭解細

胞組織的受損程度。  

 

4-2-5.3 肝臟組織油紅染色(Oil-Red-O stain) 

 Oil-Red-O 是一種與蘇丹 B、蘇丹紅 ІV 和蘇丹紅 III 相似之染劑。肝
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臟經洗淨、拭乾、秤重與拍照後，剪取最大葉肝臟的一半，放置 15%蔗

糖水溶液一天後，再將肝臟置換到 30%蔗糖水中浸漬一天，之後將肝臟

取出進行修片並放置於鋁箔容器中，利用冷凍包埋劑(Optimal cutting 

temperature compound, O.C.T)進行包埋後放置-20℃凍箱保存直至完全凝

固。完成後便可進行冷凍切片與油紅染色。 

 油紅染劑(Oil-Red-O)的配製方法為取 0.15g 的 Oil Red O 粉末

(Sigma-Aldrich Co. LLC., St. Louis, MO, UAS)溶於 50mL 的 Isopropanol，

瓶身以鋁箔紙包裹避光，以磁石攪拌隔夜讓粉末充分溶解。完成後便為

Stock solution，之後加入以去離子水配製成的 0.5%糊精(Dextrin)溶液，製

成 0.18%的 Working solution (Stock solution : 0.5% Dextrin 為 3:2, v/v)後，

再以濾紙過濾未溶解的殘渣。小鼠肝臟以 O.C.T 包埋固定後，以冷凍切

片機切下約 8~10μm 至載玻片上，將載玻片浸於 50% Isopropanol 中 10 分

鐘以洗去切片上的 O.C.T，完成後將多餘 Isopropanol 吸乾，再滴上 0.18% 

Oil-Red-O working solution 進行 30 分鐘染色，接著再以 50% Isopropanol

潤洗 2 次，將多餘的 Oil-Red-O working solution 洗去為止，最後以 60% 

Glycerol 水溶性封片膠將蓋玻片封上。此染色目的是利用光學顯微鏡觀察

肝臟組織的脂肪空泡、油滴堆積與炎症程度(Kleiner et al., 2005)。 

 

4-2-6 肝臟脂質分析 

 剪取約 0.1g 的小鼠肝臟組織，放入洗淨滅菌之玻璃研磨器，其中加

入 2mL 的 Chloroform/Methanol ( 2:1, v/v)進行研磨，完成研磨後於室溫靜

置 1 小時。取出上層有機層後，在 25℃下以 5000 rpm 離心 10 分鐘，完

成後取出上層液體，並加入 0.2 倍體積的 0.9%生理食鹽水，均勻混合後

使其呈現乳白色，再於 25℃下以 5000 rpm 離心 5 分鐘並去除上層溶液，

將剩餘液體置於55℃之乾熱器中並以氮氣(N2)吹乾液體，吹乾後加入1mL

的 Tert-butyl alcohol/Triton X-100/Methanol ( 2:1:1, v/v)進行回溶，完成後
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即可封存於-20℃凍箱保存以利分析。 

 脂質以市售試劑套組(Triglyceride、Cholesterol Assay Kit, RANDOX, 

UK)進行分析，分析原理如下： 

 

4-2-6.1 肝臟三酸甘油酯(TG)濃度測定 

 當三酸甘油酯與脂蛋白脂肪酶(Lipoprotein lipase)互相作用，產生游離

脂肪酸與甘油。再加入甘油激酶(Glycerol kinase, GK)與甘油磷酸氧化酶

(Glycerolphosphate oxidase, GPO)，作用後會產生 H2O2。當 H2O2及 4-AAP

在過氧化酶(POD)存在下，會產生氧化縮合作用而呈現淡紅色色素，並且

在波長 500 nm 測定其吸光值變化，換算成三酸甘油酯濃度。 

 

4-2-6.2 肝臟總膽固醇(TC)濃度測定 

 酯化膽固醇(Cholesterol ester)經由膽固醇水解酵素(Cholesterol 

esterase, CHE)分解為膽固醇與脂肪酸，膽固醇再經由膽固醇氧化酶

(Cholesterol oxidase, CHO)氧化生成膽烯(Cholestene-3-one)與 H2O2，而

H2O2及 4-AAP 在過氧化酶(POD)作用下，生成淡紅色化合物，並在波長

500 nm 下檢測吸光值，以計算總膽固醇含量。 

 

4-2-7 肝臟基因表現量分析 

4-2-7.1 肝臟 RNA 萃取與 cDNA 製備 

 利用萃取總 RNA 之市售試劑套組(Total RNA Purification Kit)，剪下

小鼠肝臟組織約 30mg，加入 600μL RNA Lysis/2-ME solution，以均質棒

均質檢體直到沒有組織團塊為止，再於 25℃下以 13200 rpm離心 3分鐘，

取出上清液後，加入等體積 70% Ethanol 並混合均勻，便製成 RNA 裂解

液。取約 700μL RNA 裂解液於管柱中，在 25℃下以 13200 rpm 離心並去

除濾液。加入 500μL RNA Wash solution І，以相同條件離心後去除濾液。
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現配80μL DNase І incubation buffer與2μL DNase І上下翻轉混合均勻後，

加入管柱中並於室溫靜置 15 分鐘。加入 500μL RNA Wash buffer І至管柱

中，再於 25℃下以 13200 rpm 離心 1分鐘後去除濾液並更換新的收集管。

加入 600μL RNA Wash buffer II 後，以相同離心條件離心後去除濾液，重

複一次後，將空管於 25℃下以最高速離心 3 分鐘以除去殘餘液體。最後

將管柱放至新的微量離心管，再加入 30~50μL Nuclease-free water 並放置

室溫1分鐘後，以25℃下最高速離心1分鐘後，其濾液即為小鼠肝臟RNA，

完成後放置-70℃凍箱保存或立即進行反轉錄以利後續實驗進行。反轉錄

時，使用的市售反轉錄套組為 iScript
TM

 cDNA Synthesis Kit，取 2μL RNA、

13μL Nuclease-free water、4μL 之 5X iScript Reaction Mix 與 1μL iScript 

Reverse Transcriptase 置入管中混合，再使用 DNA Engine Thermal Cycle

於 25℃反應 5 分鐘後，再升溫至 42℃使酵素反應 30 分鐘，最後再加熱

至 85℃作用 5 分鐘終止反應，即可得到 cDNA，分裝並保存於-70℃凍箱

中備用。 

 

4-2-7.2 同步定量聚合酶連鎖反應 

 同步定量聚合酶連鎖反應使用 iTaq 
TM

 SYBR
®  

Green Supermix with 

ROX (2X)於 ABI PRISM StepOne Sequence Detection System 進行 PCR 擴

增及偵測。將 2µL cDNA、5µL 之 2X iTaq 
TM

 SYBR
®  

Green Supermix with 

ROX、0.2µL 正反股引子及 2.6µL ddH2O，至於管內混合均勻並使總體積

成為 10µL。本實驗使用的引子是由量子生物科技公司及正茂生物科技有

限公司所合成，其引子序列表列至附表五及附表六。反應擴增循環為活

化加熱至 95℃、3 分鐘；95℃、15 秒；不同引子的黏合溫度 1 分鐘，其

反應最適合條件以聚合酶連鎖反應測試。在 72℃、45 秒擴增步驟偵測

SYBR Green 螢光含量，重複 40 個循環後進行解離步驟，Real-time PCR

產物以解離曲線(Melting Curve)與 2.0%洋菜瓊脂膠電泳來確定反應產物

是否為專一性產物。聚合酶連鎖反應的擴增過程中，反應液中的 SYBR 
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Green 螢光會崁入擴增中的雙股 DNA 中，因此擴增步驟期間所偵測到的

螢光量會與擴增中的產物量呈正比，可以定量出基因表現量。而基因的

表現量將以通過閾值之循環數(Ct)推測，此實驗中使用的內部對照基因為

beta-actin，作為基因表現量的依據，目標基因的相對表現量以公式 2
-△Ct  

( Livak and Schmittgen, 2001) 計算得知結果。 

 

4-2-8 肝臟蛋白質分析 

4-2-8.1 肝臟蛋白質萃取 

 將存取於-70℃凍箱之小鼠肝臟取出並剪取約 0.1g 肝臟組織，加入

Lysis buffer (50 mM Tris-HCl, pH = 7.5、150 mM NaCl、1% NP-40、2 mM 

EDTA、1 mM Na3VO4、10 mM NaF、 2 mM PMSF)並利用研磨棒均質肝

臟後，在 4℃環境下以 13200 rpm 離心 10 分鐘，取出上清液並保存於-70

℃凍箱中以利後續分析。 

 

4-2-8.2 肝臟蛋白質濃度定量 

 本次實驗所用市售試劑組為(BCA
TM

 Protein Assay Reagent, Thermo 

Fisher Scientific Inc., USA )。實驗原理：Bicinchoninic acid (BCA)是以水溶

性鈉鹽存在於檢測試劑中，其對於亞銅離子(Cu
+
)具有高專一、靈敏且穩

定之特性。在鹼性環境下，試劑中的銅離子(Cu
2+

)會因蛋白質而還原成亞

銅離子(Cu
+
)，此時亞銅離子會對兩分子 BCA 產生螯合形成藍紫色化合物，

其在波長 562 nm 下具最大吸光值，當吸光值越高代表其總蛋白質濃度含

量越高(Smith et al., 1985; Tyllianakis et al., 1994; Ju et al.,2002)。將抽取好

的蛋白質經序列稀釋至適當倍率後，取 10µL 經稀釋蛋白質與 200µL 混合

之試劑(Reagent A : Reagent B = 50:1)加至 96 微孔盤，於 37℃下避光反應

30 分鐘，再以波長 562 nm 偵測其吸光值，以標準品 BSA 製出標準曲線，

再利用內插法計算出總蛋白濃度(µg/mL)，如附圖十二所示。 
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4-2-8.3 西方轉漬 

 實驗原理如下：以膠體電泳法分離不同分子量的蛋白質，再轉漬至

PVDF 膜上。完成後，利用抗體的專一性去結合抗原之原理，以特定抗體

抓取固定在 PVDF膜上的目標蛋白質，便可檢測出蛋白質含量或分子量。 

 取 20μg 蛋白質檢體與 Sample buffer (Working solution：0.3 mM Tris、

1.5% SDS、150 mM β-Mercaptoethanol (2-ME)、6.8% Glycerol、0.013% 

Bromophenol blue)混合均勻後，以 95℃加熱 5 分鐘。在浸泡於 Running 

buffer (192 mM Glycine、24.8 mM Tris-base、0.1% SDS)中的 10%與 12%

電泳膠進行 SDS-PAGE，將蛋白質分離開來。隨後在 Transfer buffer (10 

mM Na2B4O7)中，將電泳膠上的蛋白質轉漬到 Polyvinylidene fluoride 

(PVDF) 膜上。將膜置於 2~5% BSA-PBST (140 mM NaCl、740 μM 

Na2HPO4、9.2 mM NaH2PO4、0.1% Tween-20)中，以 100~150 rpm 震盪 30

分鐘，再加入可辨認目標蛋白質之一級抗體，於室溫下震盪 2 小時。之

後將 PVDF 膜以 PBST 漂洗 10 分鐘且重複三次，再加入二級抗體於室溫

中震盪 1 小時，再以 PBST 漂洗三次。最後在膜上加入 Chemiluminescent 

HRP Substrate 反應，再將膜放置於 C-DiGit
TM

 Blot Scanner (LI-COR, USA)

掃描後並定量，本實驗所使用之抗體資料列於附表八。 

 

4-2-9 體內脂肪重量 

 實驗小鼠犧牲後，取下腹部脂肪、副睪脂肪及腎週脂肪並秤重，評估

體內脂肪堆積狀況。秤重後以鋁箔紙包覆後放置夾鏈袋，放置-70℃凍箱

保存，以利日後分析。 

 

4-2-10 脂肪組織基因表現量分析 

4-2-10.1 腹部脂肪 RNA 萃取與 cDNA 製備 

 萃取 RNA 用套組、cDNA 制備與實驗條件皆與 4-2-7.1 相同，樣品改
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為實驗小鼠腹部脂肪組織。 

 

4-2-10.2 同步定量聚合酶連鎖反應 

 實驗流程與條件設定與 4-2-7.2 相同，樣品改為小鼠腹部脂肪 cDNA。

本實驗使用的引子是由量子生物科技公司及正茂生物科技有限公司所合

成，其引子序列表列至附表七。 

 

4-2-11 脾臟與腎臟重量 

 實驗小鼠犧牲後，取出脾臟與腎臟，分別秤重後放置於-70℃凍箱保

存，以利日後分析。 

 

4-2-12 統計分析 

 實驗所得到的數據皆以平均值±標準差(Means±SD)表示，且利用 SAS 

9.4 統計軟體(Statistical Analysis System, SAS Institute, Inc., USA)進行

One-way ANOVA及鄧氏新多變域測驗(Duncan's New Multiple Range Test)

數據分析，當 P 值小於 0.05 (p < 0.05)時顯示各組統計上具顯著差異，並

使用 SigmaPlot 10.0(Systat software, Inc., USA)軟體進行作圖。 
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第五章、結果 

5-1 諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠之影響 

5-1-1 小鼠之體重變化、攝食攝水量及食物利用率 

 小鼠經 45%高脂飲食誘導九週及餵食諾麗果粉至犧牲前的體重變化、

攝食攝水量及食物利用率顯示如圖一顯示。小鼠經高脂誘導至第六週時，

正常控制組(C)與高脂飲食之對照組(H)開始有顯著差異(p <0.05)，誘導至

第九週，控制組與對照組平均體重分別是 24.62g 及 28.59g ，對照組體重

為其初始體重的 1.3 倍，且為控制組體重的 1.2 倍(p <0.05)，代表高脂飼

料的餵食造成體重增加。圖二為誘導九週後，餵食諾麗果粉至犧牲前的

體重變化。餵食諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)體重較對照

組低，而控制組與合併果粉餵食組(CN)則無顯著差異(p <0.05)。表一顯示，

對照組攝水量與控制組無顯著差異(p>0.05)，攝食量則顯著低於控制組

18.90% (p <0.05)，但對照組的最終體重及總增重分別顯著高於控制組

24.58%及 120% (p <0.05)，增重百分率及食物利用率亦高出控制組 26.62%

及 2.49%，推測是因高脂飲食單位熱量較高，雖攝食量下降但因食物利用

率較高而造成體重上升。試驗組與對照組相比，餵食不同劑量諾麗果粉

後，攝食量均無顯著差異(p>0.05)，攝水量 H-NM 顯著低於對照組(p <0.05)，

H-NL 及 H-NH 則與對照組無顯著差異(p>0.05)。體重部分，試驗組中三

劑量組別之最終體重顯著低於對照組 13.40、11.75 及 10.27% (p <0.05)，

而三劑量組別之總增重顯著低於對照組29.03、23.25及21.02% (p <0.05)。

再者，對照組與三種劑量之試驗組的增重百分率分別為49.77、38.02、40.59

及 41.31%，食物利用率分別為 3.95、3.37、3.74 及 2.78%，由此可知，

在高脂飲食下食用諾麗果粉可減少增重百分率及食物利用率，而延緩體

重上升；正常果粉餵食組的最終體重及總增重與控制組無顯著差異

(p>0.05)，而增重百分率及食物利用率則低於控制組 5.94 及 0.39%，代表
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正常飲食下，食用諾麗果粉可減少食物利用率進而維持體重不易上升。 

 

5-1-2 小鼠之肝臟、脾臟、腎臟重量 

 小鼠犧牲後，取肝臟、脾臟、腎臟秤重，結果如表二所示。肝臟重量

部分，高脂誘導之對照組(H)重量較正常控制組(C)輕 1.18%，但無顯著差

異(p>0.05)；試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)重量均低於對照組，其中 H-NL

及 H-NM 顯著低於對照組 21.48 及 14.82% (p<0.05)，而 H-NH 則與對照

組無顯著差異(p>0.05)；合併果粉餵食組(CN)肝重顯著低於控制組 7.21% 

(p < 0.05)。脾臟重量部分，對照組顯著高於控制組 29.79% (p<0.05)；試

驗組與對照組相比，其中 H-NL 及 H-NM 顯著低於對照組 13.11 及 

9.84% (p<0.05)，而 H-NH 則與對照組無顯著差異(p>0.05)；合併果粉餵食

組(CN)脾臟重量與控制組無顯著差異(p>0.05)。腎臟重量部分，對照組顯

著高於控制組 19.26% (p<0.05)；試驗組三劑量組別腎臟重顯著低於對照

組 24.08、12.46 及 10.76% (p < 0.05)；合併果粉餵食組(CN)腎臟重與控制

組無顯著差異(p>0.05)。 

 

5-1-3 小鼠之腹部、副睪、腎周及內臟脂肪組織重量 

 小鼠犧牲後，取腹部、副睪、腎周三處脂肪秤重，評估試驗各組小鼠

之內臟脂肪堆積情形，結果如表三所示。經 45%高脂飲食誘導後，高脂

誘導之對照組(H)三處脂肪組織及內臟脂肪重均顯著高於正常控制組(C) 

4.43、17.4、4.09 及 6.01 倍(p < 0.05)，此與前述體重增加趨勢相同，代表

高脂飲食促進脂肪組織累積使體重上升。試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)

與對照組相比，三處脂肪組織與內臟脂肪重量均顯著低於對照組(p<0.05)；

低中高劑量組之腹部脂肪重分別低於對照組 49.72、46.07 及 37.47%，腎

周脂肪重分別低於對照組 53.4、62.23 及 47.83%，副睪脂肪重分別低於對

照組 52.15、40.49 及 26.99%，而內臟脂肪重則低於對照組 49.74、50.87
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及 39.84%，由此可知，在高脂飲食下食用諾麗果粉可抑制脂肪組織重量

增加；合併果粉餵食組(CN)的三處脂肪組織及內臟脂肪重均與控制組無

顯著差異(p>0.05)，顯示正常飲食下，食用諾麗果不會造成脂肪累積。 

 

5-1-4 小鼠之血清肝腎功能指標 

 小鼠犧牲後取其血清並委外檢測肝功能(AST、ALT)及腎功能(CRE、

UA)指標。而國家實驗動物中心的 C57BL/6J 小鼠 AST 及 ALT 血清生化

參考數值分別為 85.09±22.78 及 30.80±4.34 (U/L)，CRE 及 UA 則為 0.39±

0.03 及 2.87±0.38 (mg/dL)。肝功能結果如表四所示，正常控制組(C)與合

併果粉餵食組(CN) AST及ALT皆無顯著差異(p>0.05)，代表正常飲食下，

食用諾麗果粉不會影響肝功能；經 45%高脂誘導後，並未增加小鼠 AST，

而 ALT 甚至低於控制組 37.74% ，顯示高脂飲食未促進肝臟發炎；在餵

食不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) AST 數值大致維

持相當，而 ALT 數值則有些微下降，整體來說均無肝炎徵候。腎功能部

分，控制組與正常果粉餵食組之 CRE 及 UA 皆無顯著差異(p>0.05)，代表

正常飲食下，食用諾麗果粉不會影響腎功能；經 45%高脂誘導後，並未

顯著增加小鼠 CRE 及 UA 數值，顯示高脂飲食未導致腎臟機能異常；在

餵食不同劑量諾麗果粉後，試驗組的 CRE 相較對照組顯著下降 42.86、

45.71 及 34.29% (p<0.05)，而 UA 無顯著差異(p>0.05)，整體均無腎臟功

能異常。 

 

5-1-5 小鼠誘導後及餵食諾麗果後之血脂指標濃度 

 試驗過程中為確認高脂飲食之誘導效果，以臉頰採血取得血清送檢，

以其相關血清生化數值搭配體重變化判定造型是否成功，而國家實驗動

物中心的 C57BL/6J 小鼠 TG 及 TC 之血清生化參考數值分別為 123.01±

35.22 及 117.54±7.86 (mg/dL)。結果如表五所示，經 45%高脂誘導八週時，
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高脂誘導之對照組(H) TC 及 LDL-C 顯著高於正常控制組(C) 77.04 及

94.1% (p<0.05)，顯示高脂飲食確實引發高膽固醇血脂症，而 TG 則無顯

著差異(p>0.05)。結果顯示，本動物模式之高脂飲食的確能增加血清膽固

醇濃度及動脈硬化之風險。 

 小鼠犧牲後取其血清並送檢，結果如表六所示。經 45%高脂誘導後，

對照組 TG、TC、LDL-C 及 AI 值均顯著高於控制組 55.83、74.99、223.85

及 70% (p<0.05)，且對照組數值與誘導八週時所測定數值相比有上升現象，

顯示血脂異常之症狀仍持續進行且逐漸嚴重；而試驗組(H-NL、H-NM、

H-NH)與控制組相比，隨著餵食不同劑量的諾麗果粉，顯著降低 TG、TC、

LDL-C 及 AI 值(p<0.05)，其中以高劑量組下降幅度最大，分別為 22.56、

27.41、54.35及 35.29%；控制組與合併果粉餵食組(CN)之 TG、TC、HDL-C、

LDL-C 及 AI 值均無顯著差異(p>0.05)，顯示在正常飲食下，食用諾麗果

粉可維持正常的血脂指標。由此判斷本試驗中之高脂飲食成功誘導小鼠

形成高血脂，而諾麗果粉之餵食，特別是高劑量明顯改善小鼠血脂狀況。 

 

5-1-6 小鼠之肝臟脂質含量累積 

 小鼠犧牲後取部分肝臟進行脂質萃取，並經檢測套組測定脂質濃度，

結果如表七所示。經 45%高脂誘導後，高脂誘導之對照組(H)與正常控制

組(C)相比，肝臟 TG 與 TC 顯著上升 41.01 及 19.7% (p<0.05)，顯示高脂

飲食引發肝臟 TG、TC 的累積；試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)與對照組

相比，H-NM及H-NH可顯著降低肝臟TG含量 28.34及 21.82% (p<0.05)，

而 H-NL 及 H-NM 可顯著降低肝臟 TC 含量 18.49 及 26.03% (p<0.05)；合

併果粉餵食組(CN)肝臟 TG、TC 則與控制組無顯著差異(p>0.05)。綜合而

言，食用諾麗果粉確實可減少經高脂飲食誘導所引起 TC 及 TG 於肝臟中

之蓄積。 
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5-1-7 小鼠之空腹血糖檢測 

 在試驗前、八週及十三週時，將小鼠禁食十五小時後，取小鼠取尾部

靜脈血約 5μL 量測取得空腹血糖值，而國家動物實驗中心的 C57BL/6J

小鼠之空腹血糖濃度參考數值為 129.27±29.87 (mg/dL)。空腹血糖之結果

如圖三、四、五所示。圖三顯示，未以高脂飲食誘導前的對照組(H)與正

常控制組(C)之空腹血糖值無顯著差異(p>0.05)。圖四顯示，經 45%高脂

飲食誘導後，對照組空腹血糖值顯著高於控制組 20.69% (p<0.05)，可確

定高脂飲食會造成高血糖。圖五顯示，餵食不同劑量諾麗果粉後，試驗

組(H-NL、H-NM、H-NH)與對照組相比，空腹血糖均有顯著下降 17.69、

32.55 及 31.19% (p<0.05)，自 H-NL 起便有明顯調降。控制組與合併果粉

餵食組(CN)空腹血糖無顯著差異(p>0.05)。結果證實食用諾麗果粉可顯著

降低高脂飲食所引起的高血糖現象。 

 

5-1-8 小鼠之口服葡萄糖耐受性試驗 

 在試驗前、八週及十三週時，將小鼠禁食十五小時後，在口服葡萄糖

(2g/kg)前與之後的第 30 、60 、90 及 120 分鐘時，取小鼠尾部靜脈血約

5μL 以量測各採血點之血糖值以計算曲線下面積，並觀察各組別在第 30

分鐘時之峰值。小鼠口服葡萄糖耐受性各時間點血糖值結果如圖六、七、

八所示；曲線下面積則如圖九、十、十一所示。圖六及圖九顯示，高脂

飲食誘導前，各時間點之血糖值變異較大，計算其曲線下面積則無顯著

差異(p>0.05)，代表對照組與正常控制組(C)基礎胰島素敏感性接近。圖七

及圖十顯示，經 45%高脂誘導後，對照組在口服葡萄糖 30 分鐘後，其血

糖值顯著提高，經 60、90 及 120 分鐘均無法降至起始血糖值而顯著高於

控制組(p<0.05)，其曲線下面積亦顯著高於控制組 61.74% (p<0.05)，顯示

高脂飲食已誘發胰島素阻抗性產生。圖八及圖十一顯示，餵食不同劑量

諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)在口服葡萄糖各時間點，血
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糖值並無急遽上升而趨近於控制組，而控制組與合併果粉餵食組(CN)在

口服葡萄糖後，各時間點血糖值無顯著差異(p>0.05)。轉換成曲線下面積

來看，試驗組與對照組相比，曲線下面積均顯著低於對照組 27.51、26.48

及 35.73% (p<0.05)，自 H-NL 起就有明顯調降，顯示諾麗果粉具調控因

高脂飲食誘導所產生之異常高血糖及胰島素阻抗的作用；控制組與正常

果粉餵食組之曲線下面積無顯著差異(p>0.05)，顯示正常飲食下，食用諾

麗果粉亦維持胰島素敏感性。 

 

5-1-9 小鼠脂聯素 mRNA 相對表現量 

 將小鼠犧牲取出腹部脂肪後，並抽取 mRNA 並利用同步定量聚合酶

連鎖反應偵測脂聯素基因相對表現量，結果如圖十二所示。脂聯素是由

脂肪組織所分泌的脂泌素之一，其參與調控胰島素敏感性、葡萄糖及脂

肪代謝有關。肥胖者血清脂聯素濃度較低，其脂肪組織的脂聯素 mRNA

表現量亦較低，顯示肥胖的形成與脂聯素濃度有關連性。結果顯示，經

45%高脂誘導後，高脂誘導之對照組(H)脂聯素 mRNA 相對表現量顯著低

於正常控制組(C) 0.98 倍(p<0.05)；餵食不同劑量諾麗果粉後，試驗組

(H-NL、H-NM、H-NH)脂聯素mRNA相對表現量皆顯著高出對照組 78.63、

138.61 及 27.18 倍(p<0.05)；合併果粉餵食組(CN)脂聯素 mRNA 相對表現

量顯著高出控制組 0.43 倍(p<0.05)。結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉

可提升脂聯素 mRNA 表現量，進而改善肥胖問題。 

 

5-2 肝臟與脂肪組織外觀與病理切片 

 外觀與病理切片可觀察組織中脂肪空泡累積情形。以蘇木紫與伊紅染

色觀察組織細胞型態、大小與排列的整齊性，而油紅染色可觀察肝臟中

脂肪油滴堆積情況。 
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5-2-1 肝臟外觀病理型態圖 

 小鼠犧牲後取出肝臟，拍照並觀察其外觀病理型態，結果如圖十三所

示。經 45%高脂誘導後，高脂誘導之對照組(H)肝臟外觀呈現乳白色，推

論是因高脂飲食造成的脂肪堆積。試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)、正常

控制組(C)及對照組互相比較後，發現試驗組肝臟外觀隨著劑量上升逐漸

紅潤，其中 H-NM 肝臟外觀趨近於控制組；控制組與合併果粉餵食組(CN)

肝臟外觀皆呈現紅潤色澤。結果顯示，諾麗果粉可減少肝臟中脂質的蓄

積。 

 

5-2-2 肝臟蘇木紫與伊紅染色 

 小鼠犧牲後取其肝臟進行切片，再以蘇木紫與伊紅進行染色後，以正

立式顯微鏡進行觀察與拍照，結果如圖十四與圖十五所示。圖十四與圖

十五分別為肝臟切片 100×及 400×視野下的照片。結果顯示，經 45%高脂

飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H)肝組織出現大量脂肪空泡，代表可能

有脂肪肝形成且組織排列鬆散不緊密，可推論高脂飲食會引發小鼠肝臟

脂肪堆積；試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)與控制組、對照組相比，經餵

食不同劑量諾麗果粉後，肝臟中脂肪空泡與組織排列情況解有明顯改善，

其中以 H-NM 及 H-NH 與控制組(C)無明顯組織學上差異；控制組與合併

果粉餵食組(CN)肝臟切片中，組織細胞皆排列緊密整齊。結果可知，諾

麗果粉能有效緩解改善高脂飲食所造成之脂肪肝，並減少組織細胞排列

的異常情形。 

 

5-2-3 肝臟油紅(Oil-Red-O)染色 

 小鼠犧牲後取其肝臟進行切片，再以肝臟油紅進行染色後，以正立式

顯微鏡進行觀察與拍照，結果如圖十六與圖十七所示。圖十六與圖十七

分別為肝臟切片 100×及 400×視野下的照片。結果顯示，經 45%高脂飲食
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誘導後，高脂誘導之對照組(H)肝臟油滴大量堆積，顯示高脂飲食確實會

引發小鼠肝臟脂肪蓄積；試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)與控制組、對照

組相比，經餵食不同劑量諾麗果粉後，肝臟中油滴蓄積量逐漸減少，其

中以 H-NM 及 H-NH 與控制組(C)無明顯組織學上差異；控制組與合併果

粉餵食組(CN)肝臟皆無油滴堆積。結果可知，諾麗果粉可降低肝臟中油

滴的累積。 

 

5-2-4 腹部脂肪蘇木紫與伊紅染色 

 小鼠犧牲後取腹部脂肪組織進行切片，再以蘇木紫與伊紅進行染色後，

以正立式顯微鏡進行觀察與拍照，結果如圖十八與圖十九所示。圖十八

與圖十九分別為腹部脂肪組織切片 100×及 400×視野下的照片。結果顯示，

經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H)脂肪細胞顯著變大，顯示

高脂飲食會使脂肪細胞蓄積油脂使其增大；試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)

與控制組、對照組相比，經餵食不同劑量諾麗果粉後，可縮小脂肪細胞

體積；控制組與合併果粉餵食組(CN)脂肪組織排列緻密，無太大差異。

結果可知，諾麗果粉顯著改善脂質堆積於脂肪組織並使其體積增大之現

象 

 

5-3 三酸甘油酯生成代謝路徑基因表現及蛋白質含量 

 將小鼠犧牲取出肝臟後，抽取 mRNA 及蛋白質，利用同步定量聚合

酶連鎖反應偵測三酸甘油酯生成代謝路徑中 SREBP-1c、FAS、PPARα、

CPT1a 基因表現量，並藉由西方轉漬偵測 SREBP1 及 PPARα蛋白質含

量。 
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5-3-1 SREBP-1c mRNA 相對表現量 

 圖二十所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

SREBP-1c mRNA 相對表現量顯著高於正常控制組(C) 4.48 倍(p<0.05)；餵

食不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) SREBP-1c mRNA

相對表現量顯著低於對照組 82.67、84.39 及 32.74% (p<0.05)；控制組與

合併果粉餵食組(CN) SREBP-1c mRNA 相對表現量無顯著差異(p>0.05)。

結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉可降低 SREBP-1c mRNA 表現量。 

 

5-3-2 FAS mRNA 相對表現量 

 圖二十一所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) FAS 

mRNA 相對表現量顯著高於正常控制組(C) 1.01 倍(p<0.05)；餵食不同劑

量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) FAS mRNA 相對表現量均

顯著低於對照組 83.31、75.38 及 30.38% (p<0.05)；控制組與合併果粉餵

食組(CN) FAS mRNA 相對表現量無顯著差異(p>0.05)。結果顯示，高脂

飲食下食用諾麗果粉可降低 FAS mRNA 表現量。 

 

5-3-3 PPARα mRNA 相對表現量 

 圖二十二所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) PPARα 

mRNA 相對表現量顯著低於正常控制組(C) 0.89 倍(p<0.05)；餵食不同劑

量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中 H-NM 及 H-NH PPARα 

mRNA 相對表現量顯著高於對照組 5.73、23.94 及 7.44 倍(p<0.05)；合併

果粉餵食組(CN) PPARα mRNA 相對表現量顯著高於控制組 2.64 倍

(p<0.05)。總而言之，正常飲食與高脂飲食之下食用諾麗果粉，皆可提升

PPARα mRNA 表現量。 
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5-3-4 CPT1a mRNA 相對表現量 

 圖二十三所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) CPT1a 

mRNA 相對表現量顯著低於正常控制組(C) 0.76 倍(p<0.05)；餵食不同劑

量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) CPT1a mRNA 相對表現量

顯著高於對照組 0.8、3.21 及 1.7 倍(p<0.05)；合併果粉餵食組(CN) CPT1a 

mRNA 相對表現量顯著高於控制組 0.81 倍(p<0.05)。總而言之，正常飲食

與高脂飲食之下食用諾麗果粉，皆可提升 CPT1a mRNA 表現量。 

 

5-3-5 SREBP1 蛋白質相對含量 

 圖三十四所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

SREBP1 蛋白質相對含量顯著高於正常控制組(C) 0.69 倍(p<0.05)；餵食不

同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NM、H-NM、H-NH) SREBP1 蛋白質相對

含量顯著低於對照組 46.03、70.6及 74.85% (p<0.05)；合併果粉餵食組(CN) 

SREBP1 蛋白質相對含量顯著高於控制組 32.13% (p<0.05)。總而言之，正

常飲食下，食用諾麗果粉可提升 SREBP1 蛋白質相對含量；而高脂飲食

下食用諾麗果粉可降低 SREBP1 蛋白質含量。 

 

5-3-6 PPARα蛋白質相對含量 

 圖三十五所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) PPARα

蛋白質相對含量顯著低於正常控制組(C) 0.71 倍(p<0.05)；餵食不同劑量

諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中 H-NM 及 H-NH 之 PPARα

蛋白質相對含量，分別顯著高於對照組 1.51 及 1.47 倍(p<0.05)；控制組

與合併果粉餵食組(CN) PPARα 蛋白質相對含量無顯著差異(p>0.05)。結

果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉可提升 PPARα蛋白質含量。 
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5-4 膽固醇生成代謝路徑基因表現及蛋白質含量 

 將小鼠犧牲取出肝臟後，抽取蛋白質及 mRNA，利用同步定量聚合

酶連鎖反應偵測膽固醇生成代謝路徑中 SREBP2、HMGCR、SR-B1、

LDL-R、CYP7A1 基因表現量，並藉由西方轉漬偵測 HMGCR、SR-B1 及

LDLRAP1 蛋白質含量。 

 

5-4-1 SREBP2 mRNA 相對表現量 

 圖二十四所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

SREBP2 mRNA 相對表現量顯著高於正常控制組(C) 0.37 倍(p<0.05)；餵

食不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) SREBP2 mRNA

相對表現量顯著低於對照組 49.7、51.11 及 51.22% (p<0.05)；合併果粉餵

食組(CN) SREBP2 mRNA 相對表現量顯著低於控制組 55.64% (p<0.05)。

總而言之，正常飲食與高脂飲食下食用諾麗果粉，皆可降低 SREBP2 

mRNA 表現量。 

 

5-4-2 HMGCR mRNA 相對表現量 

 圖二十五所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

HMGCR mRNA 相對表現量顯著高於正常控制組(C) 0.59 倍(p<0.05)；餵

食不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中 H-NH HMGCR 

mRNA 相對表現量顯著低於對照組 77.94% (p<0.05)；控制組與合併果粉

餵食組(CN) HMGCR mRNA 相對表現量無顯著差異(p>0.05)。結果顯示，

高脂飲食下食用諾麗果粉可降低 HMGCR mRNA 表現量。 

 

5-4-3 SR-B1 mRNA 相對表現量 

 圖二十六所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) SR-B1 

mRNA 相對表現量顯著低於正常控制組(C) 0.94 倍(p<0.05)；餵食不同劑



64 

 

量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中 H-NM SR-B1 mRNA 相

對表現量顯著高於對照組 8.74 倍(p<0.05)；合併果粉餵食組(CN) SR-B1 

mRNA 相對表現量顯著高於控制組 0.21 倍(p<0.05)。總而言之，正常飲食

與高脂飲食下食用諾麗果粉，皆可提升 SR-B1 mRNA 表現量。 

 

5-4-4 LDL-R mRNA 相對表現量 

 圖二十七所示，經45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) LDL-R 

mRNA 相對表現量低於正常控制組(C) 0.83 倍；餵食不同劑量諾麗果粉後，

試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) LDL-R mRNA 相對表現顯著高於對照組

12.42、27.14 及 33.17 倍(p<0.05)；合併果粉餵食組(CN) LDL-R mRNA 相

對表現量顯著高於控制組 5.32 倍(p<0.05)。總而言之，正常飲食與高脂飲

食下食用諾麗果粉，皆可提升 LDL-R mRNA 表現量。 

 

5-4-5 CYP7A1 mRNA 相對表現量 

 圖二十八所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

CYP7A1 mRNA 相對表現量顯著低於正常控制組(C) 0.41 倍(p<0.05)；餵

食不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) CYP7A1 mRNA

相對表現量顯著高於對照組 1.32、1.94 及 2.02 倍(p<0.05)；合併果粉餵食

組(CN) CYP7A1 mRNA 相對表現量顯著高於控制組 0.56 倍(p<0.05)。總

而言之，正常飲食與高脂飲食下食用諾麗果粉，皆可提升 CYP7A1 mRNA

表現量。 

 

5-4-6 HMGCR 蛋白質相對含量 

 圖三十六所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

HMGCR 蛋白質相對含量顯著高於正常控制組(C) 1.72 倍(p<0.05)；餵食

不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) HMGCR 蛋白質相
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對表現量顯著低於對照組 23.96、20.16 及 20.97% (p<0.05)；合併果粉餵

食組(CN) HMGCR 蛋白質相對含量顯著低於控制組 23.33% (p<0.05)。總

而言之，正常飲食與高脂飲食下食用諾麗果粉，皆可降低 HMGCR 蛋白

質含量。 

 

5-4-7 SR-B1 蛋白質相對含量 

 圖三十七所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) SR-B1

蛋白質相對含量顯著低於正常控制組(C) 0.32 倍(p<0.05)；餵食不同劑量

諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) SR-B1 蛋白質相對表現量顯

著高於對照組 0.3、0.71 及 0.71 倍(p<0.05)；合併果粉餵食組(CN) SR-B1

蛋白質相對含量顯著高於控制組 0.16 倍(p>0.05)。總而言之，正常飲食與

高脂飲食下食用諾麗果粉，皆可提升 SR-B1 蛋白質含量。 

 

5-4-8 LDLRAP1 蛋白質相對含量 

 圖三十八所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

LDLRAP1 蛋白質相對含量顯著低於正常控制組(C) 0.43 倍(p<0.05)；餵食

不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) LDLRAP1 蛋白質

相對表現量顯著高於對照組 0.27、0.48 及 0.37 倍(p<0.05)；控制組與合併

果粉餵食組(CN) LDLRAP1 蛋白質相對含量無顯著差異(p>0.05)。結果顯

示，高脂飲食下食用諾麗果粉可提升 LDLRAP1 蛋白質含量。 

 

5-5 胰島素傳訊路徑基因表現及蛋白質含量 

 將小鼠犧牲取出肝臟後，抽取蛋白質及 mRNA，利用同步定量聚合

酶連鎖反應偵測膽固醇生成代謝路徑中 GLUT2、IR、PI3K、Akt、PEPCK

基因表現量，並藉由西方轉漬偵測 PI3K、Akt、pAkt、AMPK、pAMPK
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蛋白質含量，並計算 pAkt/total Akt 及 pAMPK/total AMPK 磷酸化比率。 

 

5-5-1 GLUT2 mRNA 相對表現量 

 圖二十九所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

GLUT2 mRNA 相對表現量顯著低於正常控制組(C) 0.87 倍(p<0.05)；餵食

不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中 H-NM 及 H-NH 

GLUT2 mRNA 相對表現量顯著高於對照組 4.16 及 9.91 倍(p<0.05)；控制

組與合併果粉餵食組(CN) GLUT2 mRNA 相對表現量無顯著差異(p>0.05)。

結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉可提升 GLUT2 mRNA 表現量。 

 

5-5-2 IR mRNA 相對表現量 

 圖三十所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) IR 

mRNA 相對表現量顯著低於正常控制組(C) 0.95 倍(p<0.05)；餵食不同劑

量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) IR mRNA 相對表現量顯著

高於對照組 10.1、17.2 及 7.93 倍(p<0.05)；控制組與合併果粉餵食組(CN) 

IR mRNA 相對表現量無顯著差異(p>0.05)。結果顯示，高脂飲食下食用諾

麗果粉可提升 IR mRNA 表現量。 

 

5-5-3 PI3K mRNA 相對表現量 

 圖三十一所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) PI3K 

mRNA 相對表現量顯著低於正常控制組(C) 0.52 倍(p<0.05)；餵食不同劑

量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) PI3K mRNA 相對表現量

顯著高於對照組 12.71、5.88 及 3.7 倍(p<0.05)；合併果粉餵食組(CN) PI3K 

mRNA 相對表現量顯著高於控制組 4.13 倍(p<0.05)。總而言之，正常飲食

與高脂飲食下食用諾麗果粉，皆可提升 PI3K mRNA 表現量。 
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5-5-4 Akt mRNA 相對表現量 

 圖三十二所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) Akt 

mRNA 相對表現量顯著低於正常控制組(C) 0.67 倍(p<0.05)；餵食不同劑

量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中 H-NM Akt mRNA 相對

表現量高於對照組 1.23 倍；控制組與合併果粉餵食組(CN) Akt mRNA 相

對表現量無顯著差異(p>0.05)。結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉可提

升 Akt mRNA 表現量。 

 

5-5-5 PEPCK mRNA 相對表現量 

 圖三十三所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

PEPCK mRNA 相對表現量顯著高於正常控制組(C) 1.86 倍(p<0.05)；餵食

不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中 H-NM 及 H-NH 

PEPCK mRNA 相對表現量顯著低於對照組 64.13 及 44.97% (p<0.05)；控

制組與合併果粉餵食組(CN) PEPCK mRNA 相對表現量無顯著差異

(p>0.05)。結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉可降低 PEPCK mRNA 表

現量。 

 

5-5-6 PI3K 蛋白質相對含量 

 圖三十九所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) PI3K

蛋白質相對含量顯著低於正常控制組(C) 0.7 倍(p<0.05)；餵食不同劑量諾

麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中 H-NM 及 H-NH PI3K 蛋白質

相對含量顯著高於對照組 1.64 及 1.08 倍(p<0.05)；合併果粉餵食組(CN) 

PI3K 蛋白質相對含量顯著高於控制組 0.85 倍(p<0.05)。總而言之，正常

飲食與高脂飲食下食用諾麗果粉，皆可提升 PI3K 蛋白質含量。 
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5-5-7 Akt 蛋白質相對含量 

 圖四十所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) Akt 蛋

白質相對含量顯著低於正常控制組(C) 0.23 倍(p<0.05)；餵食不同劑量諾

麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) Akt 蛋白質相對含量顯著高於

對照組 0.36、0.48 及 0.24 倍(p<0.05)；控制組與合併果粉餵食組(CN) Akt

蛋白質相對含量無顯著差異(p>0.05)。結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果

粉可提升 Akt 蛋白質含量。 

 

5-5-8 pAkt 蛋白質相對含量 

 圖四十一所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) pAkt

蛋白質相對含量顯著低於正常控制組(C) (p<0.05)；餵食不同劑量諾麗果

粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) pAkt 蛋白質相對含量顯著高於對照

組 0.31、0.55 及 0.92 倍(p<0.05)；控制組與合併果粉餵食組(CN) pAkt 蛋

白質相對含量無顯著差異(p>0.05)。結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉

可提升 pAkt 蛋白質含量。 

 

5-5-9 pAkt/total Akt 蛋白質相對含量 

 圖四十二所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

pAkt/total Akt 蛋白質相對含量顯著低於正常控制組(C) 0.59 倍(p<0.05)；

餵食不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) pAkt/total Akt

蛋白質相對含量顯著高於對照組 0.4、1.23 及 1.45 倍(p<0.05)；控制組與

合併果粉餵食組(CN) pAkt/total Akt 蛋白質相對含量無顯著差異(p>0.05)。

結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉可提升 pAkt/total Akt 蛋白質含量。 

 

5-5-10 AMPK 蛋白質相對含量 

 圖四十三所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) AMPK
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蛋白質相對含量與正常控制組(C)無顯著差異(p>0.05)；餵食不同劑量諾麗

果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH) AMPK 蛋白質相對含量均與對照

組無顯著差異(p>0.05)；合併果粉餵食組(CN) AMPK 蛋白質相對含量顯著

與控制組無顯著差異(p>0.05)。結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉不影

響 AMPK 蛋白質含量。 

 

5-5-11 pAMPK 蛋白質相對含量 

 圖四十四所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

pAMPK 蛋白質相對含量顯著低於正常控制組(C) 0.36 倍(p<0.05)；餵食不

同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中 H-NH 的 pAMPK

蛋白質相對含量顯著高於對照組 0.35 倍(p<0.05)；控制組與合併果粉餵食

組(CN) pAMPK 蛋白質相對含量無顯著差異(p>0.05)。結果顯示，高脂飲

食下食用諾麗果粉可提升 pAMPK 蛋白質含量。 

 

5-5-12 pAMPK/total AMPK 蛋白質相對含量 

 圖四十五所示，經 45%高脂飲食誘導後，高脂誘導之對照組(H) 

pAMPK/total AMPK 蛋白質相對含量顯著低於正常控制組(C) 0.58 倍

(p<0.05)；餵食不同劑量諾麗果粉後，試驗組(H-NL、H-NM、H-NH)中

H-NH 的 pAMPK/total AMPK 蛋白質相對含量顯著高於對照組 1.61 倍

(p<0.05)；合併果粉餵食組(CN) pAMPK/total AMPK 蛋白質相對含量與控

制組無顯著差異(p>0.05)。結果顯示，高脂飲食下食用諾麗果粉可提升

pAMPK/total AMPK 蛋白質含量。 
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表一、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠體重、攝食量、攝水量及食物利用率之影響 

Table 1 Effects of Noni fruit powder on body weight, food intake, water intake, and feed efficiency in high-fat diet induced obesity 

murine model. 

 

Group 
Initial body 

weight 

Final body 

weight 

Weight 

gain 

Weight  

percentage 

gain 

Food/ 

High-fat food 

intake 

Water 

intake 
Feed efficiency 

 (g) (g) (g) (%) (g/day) (mL/day) (%) 

C 22.03±0.17
a
 27.13±0.70

cd
 5.10±0.62

c
 23.15 3.65±1.04

a
 5.30±0.75

a
 1.46 

CN 21.50±0.20
a
 25.20±0.70

d
 3.70±0.67

c
 17.21 3.61±0.86

a
 5.11±0.89

a
 1.07 

High-fat diet induced 

H 22.57±0.35
a
 33.80±1.31

a
 11.23±1.19

a
 49.77 2.96±0.81

bc
 4.72±1.02

ab
 3.95 

H-NL 21.30±2.43
a
 29.27±2.78

bc
 7.97±2.32

b
 38.02 2.46±0.63

c
 4.16±0.82

bc
 3.37 

H-NM 21.20±0.85
a
 29.83±2.25

b
 8.63±1.63

b
 40.59 2.40±0.61

c
 3.97±0.98

c
 3.74 

H-NH 21.47±0.15
a
 30.33±0.47

b
 8.87±0.49

b
 41.31 3.32±0.78

ab
 5.22±1.01

a
 2.78 

 
紀錄為小鼠在高脂飲食誘導前、誘導九週後及餵食諾麗果粉至犧牲前的體重、攝食量及攝水量，並計算出每小鼠平均的初始體重、最終體重、總

增重、增重百分比、攝食量、攝水量及食物利用率。數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分

析檢定，a-e上標相異字母標示是同行中不同字母有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，

不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；(4)低

劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料

誘導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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表二、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠肝臟、脾臟、腎臟重量

之影響 

Table 2 Effects of Noni fruit powder on the weights of liver, spleen, kidney in 

high-fat diet induced obesity murine model. 

 

Group Liver Spleen Kidney 

 (g) (g) (g) 

C 1.082±0.093
a
 0.047±0.002

c
 0.296±0.010

bc
 

CN 1.004±0.029
bc

 0.048±0.002
c
 0.269±0.013

c
 

High-fat diet induced 

H 1.066±0.045
ab

 0.061±0.001
a
 0.353±0.012

a
 

H-NL 0.837±0.034
d
 0.053±0.002

b
 0.268±0.022

c
 

H-NM 0.908±0.086
cd

 0.055±0.003
b
 0.309±0.025

b
 

H-NH 0.964±0.029
bc

 0.060±0.003
a
 0.315±0.029

b
 

 

數據紀錄為實驗小鼠經高脂飲食誘導及餵食諾麗果粉後犧牲，取出肝臟、脾臟、腎臟以

生理食鹽水沖洗後秤重紀錄。數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行

one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，a-c上標相異字母標示是同行中不同字母有

顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組

(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，

n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組

(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量

諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果

粉之組別。 
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表三、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠腹部脂肪、腎周脂肪、

副睪脂肪與内臟脂肪重量之影響 

Table 3 Effects of Noni fruit powder on weights of abdominal fat, perirenal fat, 

epididymal fat and visceral fat in high-fat diet induced obesity murine model. 

 

Group Abdominal fat Perirenal fat Epididymal fat Visceral fat 

 (g) (g) (g) (g) 

C 0.227±0.038
c
 0.040±0.005

c
 0.032±0.008

c
 0.304±0.038

c
 

CN 0.217±0.008
c
 0.053±0.008

c
 0.040±0.008

c
 0.315±0.013

c
 

High-fat diet induced 

H 1.233±0.267
a
 0.736±0.253

a
 0.163±0.056

a
 2.131±0.563

a
 

H-NL 0.620±0.023
b
 0.343±0.019

b
 0.078±0.021

bc
 1.071±0.069

b
 

H-NM 0.665±0.063
b
 0.278±0.050

b
 0.097±0.007

b
 1.047±0.042

b
 

H-NH 0.771±0.066
b
 0.384±0.032

b
 0.119±0.006

b
 1.282±0.095

b
 

 
數據紀錄為實驗小鼠經高脂飲食誘導及餵食諾麗果粉後犧牲，取腹部、副睪與腎周脂肪

秤重並記錄，內臟脂肪則為前三者之總合。數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4

統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，a-d上標相異字母標示是同行

中不同字母有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之組別；(2)正

常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(3)高脂誘

導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；(4)低劑

量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW

諾麗果粉之組別。 
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表四、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠血清中天門冬胺酸轉胺

酶、丙胺酸轉胺酶、肌酸酐及尿酸濃度含量之影響 

Table 4 Effects of Noni fruit powder on serum AST, ALT, CRE, and UA in 

high-fat diet induced obesity murine model. 

 

Group AST  ALT  CRE  UA  

 (U/L) (U/L) (mg/dL) (mg/dL) 

C 81.52±15.07
a
 24.88±3.03

a
 0.29±0.03

ab
 4.42±0.74

a
 

CN 86.27±1.07
a
 23.19±2.21

a
 0.29±0.03

ab
 3.94±0.60

a
 

High-fat diet induced 

H 79.87±4.49
a
 15.49±1.24

b
 0.35±0.09

a
 4.41±0.43

a
 

H-NL 80.97±3.27
a
 10.81±1.74

c
 0.20±0.11

b
 4.29±0.39

a
 

H-NM 85.62±14.30
a
 13.25±2.09

bc
 0.19±0.01

b
 4.53±0.39

a
 

H-NH 80.45±24.10
a
 12.13±0.72

bc
 0.23±0.03

b
 4.70±0.71

a
 

 
數據紀錄為實驗小鼠經高脂飲食誘導及餵食諾麗果粉後犧牲，取得血清並以血清生化儀

進行 AST、ALT、CRE 及 UA 濃度測定。數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統

計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，a-c 上標相異字母標示是同行中

不同字母有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之組別；(2)正常

果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(3)高脂誘導

之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；(4)低劑量

諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW

諾麗果粉之組別。 
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表五、高脂飲食誘導肥胖小鼠血清脂質相關數值之變化 

Table 5 Changes of serum lipid parameters in high-fat diet induced obesity 

murine model. 

 

Group TG TC HDL-C LDL-C 

 (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) 

C 73.20±10.43
a
 70.09±9.12

b
 79.27±13.56

b
 9.15±1.14

b
 

H 73.77±10.85
a
 124.09±15.30

a
 149.65±13.32

a
 17.76±5.82

a
 

 
在高脂飲食誘導至第八週時進行臉頰採血，空腹十五小時，以採血針於小鼠臉頰血點進

行血液收集，取得血清後送至醫事檢驗所進行脂質相關數值的測定。數據以平均值±標

準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，a-b 上

標相異字母標示是同行中不同字母有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C 組，n=12)，

不經任何處理之組別；(2)高脂誘導之對照組(H 組，n=24)，以 45%高脂飼料誘導。 
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表六、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠血清中脂質濃度含量及

動脈硬化指數之影響 

Table 6 Effects of Noni fruit powder on serum lipid concentration and 

arteriosclerosis index in high-fat diet induced obesity murine model. 

 

Group TG TC HDL-C LDL-C AI 

 (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (ratio) 

C 50.24±5.26
c
 68.81±3.01

d
 80.63±9.97

c
 7.13±2.21

c
 0.20±0.01

cd 

CN 49.67±9.00
c
 60.99±4.29

d
 75.32±6.25

c
 9.47±2.52

c
 0.22±0.03

d 

High-fat diet induced 

H 78.29±8.94
a
 120.41±13.55

a
 152.69±8.68

ab
 23.09±4.59

a
 0.34±0.04

a 

H-NL 61.76±7.41
bc

 103.42±7.40
b
 156.91±3.01

a
 18.37±3.99

ab
 0.28±0.01

b 

H-NM 70.74±15.96
ab

 110.98±2.61
ab

 156.55±2.12
a
 12.96±5.81

bc
 0.23±0.04

c 

H-NH 60.63±11.61
bc

 87.40±16.21
c
 151.45±16.61

ab
 10.54±7.71

c
 0.22±0.01

c 

 
數據紀錄為實驗小鼠經高脂飲食誘導及餵食諾麗果粉後犧牲，取得血清並以血清生化儀

進行 TG、TC、HDL-C 及 LDL-C 之濃度測定，並計算 AI 值。數據以平均值±標準差表

示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，a-c 上標相

異字母標示是同行中不同字母有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何

處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉

之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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表七、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠肝臟中脂質含量之影響 

Table 7 Effects of Noni fruit powder on hepatic lipid concentration in high-fat 

diet induced obesity murine model. 

 

Group TG TC 

 (mg/dL) (mg/dL) 

C 229.12±39.79
bc 

23.40±3.81
bc 

CN 183.34±35.27
c 

22.24±3.04
c 

High-fat diet induced 

H 323.08±75.33
a 

28.01±5.60
a 

H-NL 263.25±64.59
ab 

22.83±3.45
bc 

H-NM 231.71±80.16
bc 

20.72±3.23
c 

H-NH 252.59±73.08
bc 

27.06±5.34
ab 

 
數據紀錄為實驗小鼠經高脂飲食誘導及餵食諾麗果粉後犧牲，取得肝臟後進行脂質萃取，

以得到肝臟 TG 與 TC。數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way 

ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，a-c 上標相異字母標示是同行中不同字母有顯著差異

(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，

不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以

45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，

以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，

n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉

組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。
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圖一、高脂飲食誘導期間小鼠之體重變化 

Fig. 1 Body weight changes in high-fat diet induced obesity murine model 

 
實驗紀錄為實驗小鼠經高脂飲食誘導九週期間的體重變化趨勢，數據以平均值±標準差

表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示

大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C 組，n=12)，不經

任何處理之組別；(2)高脂誘導之對照組(H 組，n=24)，以 45%高脂飼料誘導。 
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圖二、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠體重變化之影響 

Fig. 2 Effects of Noni fruit powder on body weight changes in high-fat diet 

induced obesity murine model. 

 
數據紀錄為實驗小鼠在高脂飲食誘導前、經高脂飲食誘導九週後及餵食諾麗果粉四週後

之犧牲前的體重變化趨勢，數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行

one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字母不同則表示各組間具有顯

著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，

n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW諾麗果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，

以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，

n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉

組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑

量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。
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圖三、高脂飲食誘導前小鼠之空腹血糖值 

Fig. 3 Fasting blood glucose of C and H groups before high-fat diet induction. 

 

在高脂飲食誘導試驗前進行測定，測定前空腹十五小時，而後進行空腹血糖測定。數據

以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分

析檢定，所標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C組，

n=12)，不經任何處理之組別；(2)高脂誘導之對照組(H 組，n=24)，預計以 45%高脂飼

料誘導。 
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圖四、高脂飲食誘導肥胖小鼠之空腹血糖值 

Fig. 4 Fasting blood glucose of C and H groups after high-fat diet induction. 

 

在高脂飲食誘導第八週後進行測定，測定前空腹十五小時，而後進行空腹血糖測定。數

據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域

分析檢定，所標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C

組，n=12)，不經任何處理之組別；(2)高脂誘導之對照組(H 組，n=24)，以 45%高脂飼

料誘導。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



81 

 

 
圖五、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠空腹血糖值之影響 

Fig. 5 Effects of Noni fruit powder on fasting blood glucose in high-fat diet 

induced obesity murine model. 

 

在餵食諾麗果粉三週後進行測定，測定前空腹十五小時，而後進行空腹血糖測定。數據

以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分

析檢定，所標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，

n=6)，不經任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵

0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，

並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料

誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，

以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖六、高脂飲食誘導前小鼠口服葡萄糖耐受性試驗之影響 

Fig. 6 Oral glucose tolerance test (OGTT) of C and H groups before high-fat 

diet induction. 

 

在高脂飲食誘導試驗前進行測定，測定前空腹十五小時，給予小鼠葡萄糖(2.0g/kg)後，

於各個時間點檢測小鼠之血糖數值。數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟

體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字母不同則表示各組間

具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C 組，n=12)，不經任何處理之組別；(2)高脂誘

導之對照組(H 組，n=24)，預計以 45%高脂飼料誘導。 
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圖七、高脂飲食誘導八週對肥胖小鼠口服葡萄糖耐受性試驗之影響 

Fig. 7 Oral glucose tolerance test (OGTT) of C and H groups after high-fat diet 

induction for 8 weeks. 

 

在高脂飲食誘導第八週期間進行測定，測定前空腹十五小時，給予小鼠葡萄糖(2.0g/kg)

後，於各個時間點檢測小鼠之血糖數值。數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統

計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字母不同則表示各

組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C 組，n=12)，不經任何處理之組別；(2)高

脂誘導之對照組(H 組，n=24)，以 45%高脂飼料誘導。 
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圖八、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠口服葡萄糖耐受性試驗

之影響 

Fig. 8 Effects of Noni fruit powder on oral glucose tolerance test (OGTT) in 

high-fat diet induced obesity murine model. 

 

在餵食諾麗果粉三週後進行測定，測定前空腹十五小時，給予小鼠葡萄糖(2.0g/kg)後，

於各個時間點檢測小鼠之血糖數值。數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟

體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字母不同則表示各組間

具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之組別；(2)正常果粉餵

食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(3)高脂誘導之對照

組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果

粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中

劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之

組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW

諾麗果粉之組別。 
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圖九、高脂飲食誘導前小鼠口服葡萄糖耐受性試驗血糖值之曲線下面積 

Fig. 9 Area under curve (AUC) of OGTT in C and H groups before high-fat 

diet induction. 

 

在高脂飲食誘導試驗前進行測定，測定前空腹十五小時，給予小鼠葡萄糖(2.0g/kg) 後，

於各個時間點檢測小鼠之血糖數值，並計算其血糖值曲線下面積。數據以平均值±標準

差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標

示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異 (p<0.05 )。(1)正常對照組(C 組，n=12)，不

經任何處理之組別；(2)高脂誘導之對照組(H 組，n=24)，預計以 45%高脂飼料誘導。 
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圖十、高脂飲食誘導肥胖小鼠口服葡萄糖耐受性試驗血糖值之曲線下面積 

Fig. 10 Area under curve (AUC) of OGTT in C and H groups after high-fat diet 

induction. 

 

在高脂飲食誘導第八週期間進行測定，測定前空腹十五小時，給予小鼠葡萄糖(2.0g/kg) 

後，於各個時間點檢測小鼠之血糖數值，並計算其血糖值曲線下面積。數據以平均值±

標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，

所標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C 組，n=12)，

不經任何處理之組別；(2)高脂誘導之對照組(H 組，n=24)，以 45%高脂飼料誘導。 
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圖十一、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠口服葡萄糖耐受性試

驗血糖值曲線下面積之影響 

Fig. 11 Effects of Noni fruit powder on area under curve (AUC) in high-fat diet 

induced obesity murine model. 

 

在餵食諾麗果粉三週後進行測定，測定前空腹十五小時，給予小鼠葡萄糖(2.0g/kg) 後，

於各個時間點檢測小鼠之血糖數值，並計算其血糖值曲線下面積。數據以平均值±標準

差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標

示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任

何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖十二、腹部脂肪組織中脂聯素(Adiponectin) mRNA 相對表現量 

Fig. 12 Relative mRNA expression of adiponectin in abdominal fat. 

 
各組別小鼠犧牲後，取其腹部脂肪抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連

鎖反應測量其目標基因 adiponectin mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部

對照，校正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩

次，並以 2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均

值±標準差表示，並以SAS 9.4統計軟體進行one-way ANOVA及鄧肯新多變域分析檢定，

所標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不

經任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾

麗果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾

水 10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖十三、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠肝臟外觀病理型態之

影響 

Fig. 13 Effects of Noni fruit powder on hepatic patterns in high-fat diet induced 

obesity murine model. 
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圖十四、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠肝臟組織蘇木紫與伊

紅染色(100×)之影響 

Fig. 14 Effects of Noni fruit powder on haematoxylin-eosin stain of hepatic 

patterns (100×) in high-fat diet induced obesity murine model. 

  



91 

 

C CN 

  
H H-NL 

  
H-NM H-NH 

  
 

圖十五、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠肝臟組織蘇木紫與伊

紅染色(400×)之影響 

Fig. 15 Effects of Noni fruit powder on haematoxylin-eosin stain of hepatic 

patterns (400×) in high-fat diet induced obesity murine model. 
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圖十六、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠肝臟組織油紅染色

(100×)之影響 

Fig. 16 Effects of Noni fruit powder on Oil-Red-O stain of hepatic patterns 

(100×) in high-fat diet induced obesity murine model. 
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圖十七、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠肝臟組織油紅染色

(400×)之影響 

Fig. 17 Effects of Noni fruit powder on Oil-Red-O stain of hepatic patterns 

(400×) in high-fat diet induced obesity murine model. 
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圖十八、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠脂肪組織蘇木紫與伊

紅染色(100×)之影響 

Fig. 18 Effects of Noni fruit powder on haematoxylin-eosin stain of adipocyte 

patterns (100×) in high-fat diet induced obesity murine model. 
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圖十九、不同劑量諾麗果粉對高脂飲食誘導肥胖小鼠脂肪組織蘇木紫與伊

紅染色(400×)之影響 

Fig. 19 Effects of Noni fruit powder on haematoxylin-eosin stain of adipocyte 

patterns (400×) in high-fat diet induced obesity murine model. 
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圖二十、肝臟中固醇調節元件結合蛋白 1c (SREBP1c) mRNA 相對表現量 

Fig. 20 Relative mRNA expression of sterol regulatory element-binding protein 

1c in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 SREBP-1c mRNA濃度，並使用 beta-actin mRNA濃度作為內部對照，

校正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並

以 2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標

準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所

標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經

任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗

果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖二十一、肝臟中脂肪酸合成酶(FAS) mRNA 相對表現量 

Fig. 21 Relative mRNA expression of fatty acid synthase in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 FAS mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，校正

檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並以 2 %

洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標準差表

示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大

寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處

理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之

組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖二十二、肝臟中過氧化物酶體增殖物激活受體 α (PPARα) mRNA 相對表

現量 

Fig. 22 Relative mRNA expression of peroxisome proliferator-activated 

receptor alpha in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 PPARα mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，校

正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並以

2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標準差

表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示

大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何

處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉

之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖二十三、肝臟中肉鹼棕櫚酰轉移酶 1 a (CPT1a) mRNA 相對表現量 

Fig. 23 Relative mRNA expression of carnitine palmitoyl transferase 1 a in 

liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 CPT1a mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，校

正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並以

2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標準差

表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示

大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何

處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉

之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖二十四、肝臟中固醇調節元件結合蛋白 2 (SREBP2) mRNA 相對表現量 

Fig. 24 Relative mRNA expression of sterol regulatory element-binding protein 

2 in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 SREBP2 mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，

校正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並

以 2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標

準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所

標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經

任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗

果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖二十五、肝臟中 3-羥基-3-甲基-戊二酰輔酶 A 還原酶(HMGCR) mRNA

相對表現量 

Fig. 25 Relative mRNA expression of 3-hydroxy-3-methyl-glutaryl-coenzyme 

A reductase in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 HMGCR mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，

校正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並

以 2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標

準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所

標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經

任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗

果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。
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圖二十六、肝臟中清道夫受體 B1(SR-B1) mRNA 相對表現量 

Fig. 26 Relative mRNA expression of scavenger receptor class B member 1 in 

liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 SR-B1 mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，校

正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並以

2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標準差

表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示

大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何

處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉

之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖二十七、肝臟中低密度脂蛋白受體(LDL-R) mRNA 相對表現量 

Fig. 27 Relative mRNA expression of low-density lipoprotein receptor in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 LDL-R mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，校

正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並以

2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標準差

表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示

大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何

處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉

之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖二十八、肝臟中膽固醇 7α-羥化酶(CYP7A1) mRNA 相對表現量 

Fig. 28 Relative mRNA expression of cholesterol 7 alpha-hydroxylase in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 CYP7A1 mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，

校正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並

以 2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標

準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所

標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經

任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗

果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖二十九、肝臟中葡萄糖轉運蛋白 2 (GLUT2) mRNA 相對表現量 

Fig. 29 Relative mRNA expression of glucose transporter 2 in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 GLUT2 mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，

校正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並

以 2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標

準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所

標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經

任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗

果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖三十、肝臟中胰島素受體(IR) mRNA 相對表現量 

Fig. 30 Relative mRNA expression of insulin receptor in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 IR mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，校正檢

體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並以 2 %

洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標準差表

示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大

寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處

理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之

組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖三十一、肝臟中磷酸肌-3-激酶(PI3K) mRNA 相對表現量 

Fig. 31 Relative mRNA expression of phosphatidylinositide 3-kinases in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 PI3K mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，校

正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並以

2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標準差

表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示

大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何

處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉

之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖三十二、肝臟中蛋白激酶 B (Akt) mRNA 相對表現量 

Fig. 32 Relative mRNA expression of protein kinase B in liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 Akt mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，校正

檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並以 2 %

洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標準差表

示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大

寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處

理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之

組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖三十三、肝臟中磷酸烯醇丙酮酸羧激酶(PEPCK) mRNA 相對表現量 

Fig. 33 Relative mRNA expression of phosphoenolpyruvate carboxykinase in 

liver. 

 

各組別小鼠犧牲後，取其肝臟抽取 RNA 反轉錄為 cDNA，再以同步定量聚合酶連鎖反

應測量其目標基因 PEPCK mRNA 濃度，並使用 beta-actin mRNA 濃度作為內部對照，

校正檢體之差異，校正後以相對表現量表示目標基因表現量。所有數值均重複兩次，並

以 2 %洋菜瓊脂膠確認同步定量聚合酶連鎖反應產物為專一性產物。數據以平均值±標

準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所

標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經

任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗

果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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SREBP1       

beta-actin       

 
圖三十四、肝臟中固醇調節元件結合蛋白 1 (SREBP1)蛋白質相對含量 

Fig. 34 Relative protein content of sterol regulatory element-binding protein 1 

in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 SREBP1 蛋白質相對表

現量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以相

對表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差表

示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大

寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處

理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之

組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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PPARα        

beta-actin      

 
圖三十五、肝臟中過氧化物酶體增殖物激活受體 α (PPARα)蛋白質相對含

量 

Fig. 35 Relative protein content of peroxisome proliferator-activated receptor 

alpha in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 PPARα蛋白質相對表現

量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以相對

表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差表示，

並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字

母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之

組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；

(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW

諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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HMGCR      

beta-actin      

 
圖三十六、肝臟中 3-羥基-3-甲基-戊二酰輔酶 A 還原酶(HMGCR)蛋白質相

對含量 

Fig. 36 Relative protein content of 3-hydroxy-3-methyl-glutaryl-coenzyme A 

reductase in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 PPARα蛋白質相對表現

量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以相對

表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差表示，

並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字

母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之

組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；

(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW

諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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SR-B1        

beta-actin     

 
圖三十七、肝臟中清道夫受體 B1(SR-B1)蛋白質相對含量 

Fig. 37 Relative protein content of scavenger receptor class B member 1 in 

liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 SR-B1 蛋白質相對表現

量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以相對

表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差表示，

並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字

母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之

組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；

(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW

諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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LDLRAP1     

beta-actin      

 
圖三十八、肝臟中低密度脂蛋白受體銜接蛋白 1 (LDLRAP1)蛋白質相對含

量 

Fig. 38 Relative protein content of low-density lipoprotein receptor adapter 

protein 1 in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 LDLRAP1 蛋白質相對

表現量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以

相對表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差

表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示

大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何

處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉

之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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PI3K          

beta-actin      

 
圖三十九、肝臟中磷酸肌-3-激酶(PI3K)蛋白質相對含量 

Fig. 39 Relative protein content of phosphatidylinositide 3-kinases in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 PI3K 蛋白質相對表現

量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以相對

表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差表示，

並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字

母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之

組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；

(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW

諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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Akt           

beta-actin      

 
圖四十、肝臟中蛋白激酶 B (Akt)蛋白質相對含量 

Fig. 40 Relative protein content of protein kinase B in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 Akt 蛋白質相對表現量，

並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以相對表現

量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差表示，並

以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字母

不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之組

別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；

(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW

諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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pAkt          

beta-actin      

 
圖四十一、肝臟中磷酸化蛋白激酶 B (pAkt)蛋白質相對含量 

Fig. 41 Relative protein content of phosphorylated protein kinase B in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 pAkt 蛋白質相對表現

量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以相對

表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差表示，

並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字

母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之

組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；

(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW

諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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pAkt          

Total Akt       

 
圖四十二、肝臟中磷酸化蛋白激酶 B (pAkt)在整體蛋白激酶 B (total Akt)

中磷酸化之比例 

Fig. 42 Ratio of phosphorylated Akt to relative phosphorylation in whole Akt in 

liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 pAkt 與 Akt 蛋白質相

對表現量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，

以 pAkt/total Akt 之相對表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據

以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分

析檢定，所標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，

n=6)，不經任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵

0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，

並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料

誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，

以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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AMPK        
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圖四十三、肝臟中磷酸腺苷激活蛋白激酶(AMPK)蛋白質相對含量 

Fig. 43 Relative protein content of AMP-actived protein kinase in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 AMPK 蛋白質相對表現

量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以相對

表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差表示，

並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大寫字

母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處理之

組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；

(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；

(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果

粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW

諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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pAMPK       
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圖四十四、肝臟中磷酸化磷酸腺苷激活蛋白激酶(pAMPK)蛋白質相對含量 

Fig. 45 Relative protein content of phosphorylated AMP-actived protein kinase 

in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 pAMPK 蛋白質相對表

現量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正後，以相

對表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計分析。數據以平均值±標準差表

示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯新多變域分析檢定，所標示大

寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常控制組(C，n=6)，不經任何處

理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之

組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵滅菌蒸餾水

10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵

0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，以 45%高脂飼料誘

導，並管餵 0.25g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，n=6)，以 45%

高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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圖四十五、肝臟中磷酸化磷酸腺苷激活蛋白激酶(pAMPK)在整體磷酸腺苷

激活蛋白激酶(total AMPK)中磷酸化之比例 

Fig. 46 Ratio of phosphorylated AMPK to relative phosphorylation in whole 

AMPK in liver. 

 

蛋白質抽取定量後，取 20μg 組織蛋白質進行西方轉漬，並分析 pAMPK 與 AMPK 蛋白

質相對表現量，並以 beta-actin 蛋白質表現量作為內部對照。各組之目標蛋白質於校正

後，以 pAMPK/total AMPK 之相對表現量表示，所有數值取趨勢相同之兩重複進行統計

分析。數據以平均值±標準差表示，並以 SAS 9.4 統計軟體進行 one-way ANOVA 及鄧肯

新多變域分析檢定，所標示大寫字母不同則表示各組間具有顯著差異(p<0.05)。(1)正常

控制組(C，n=6)，不經任何處理之組別；(2)正常果粉餵食組(CN，n=6)，不經任何處理

但管餵 0.2g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(3)高脂誘導之對照組(H，n=6)，以 45%高脂飼料

誘導，並管餵滅菌蒸餾水 10mL/kg/BW；(4)低劑量諾麗果粉組(H-NL，n=6)，以 45%高

脂飼料誘導，並管餵 0.1g/kg/BW 諾麗果粉之組別；(5)中劑量諾麗果粉組(H-NM，n=6)，

以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.25g/kg/BW諾麗果粉之組別；(6)高劑量諾麗果粉組(H-NH，

n=6)，以 45%高脂飼料誘導，並管餵 0.5g/kg/BW 諾麗果粉之組別。 
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第六章、討論 

本研究為模擬現代人飲食習慣，利用以脂質提供 45%熱量之高脂飼料誘導

小鼠產生肥胖現象，配合管餵低劑量諾麗果粉(0.1g/kg/BW)、中劑量諾麗

果粉(0.25g/kg/BW)及高劑量諾麗果粉(0.5g/kg/BW)，並於另一正常飲食組

搭配餵食諾麗果粉 0.2 g/kg/BW，經十四週的誘導餵食後犧牲，於其間每週

測定小鼠體重、攝食、攝水量，並於研究前、中、後期進行空腹血糖測定

及葡萄糖耐受性試驗。犧牲後記錄小鼠的總增重、肝臟重、脾臟重、腎臟

重、腹部脂肪重、副睪脂肪重及腎周脂肪重，採集血液測定天門冬胺酸轉

胺酶、丙胺酸轉胺酶、肌酸酐、尿酸、三酸甘油酯、總膽固醇、高密度脂

蛋白膽固醇、低密度脂蛋白膽固醇。犧牲後將一部份肝臟及腹部脂肪組織

進行石蠟及冷凍包埋並切片，進行 H&E 染色觀察脂肪空泡及組織細胞型

態，Oil-Red-O 染色觀察脂肪油滴堆積情況；另一部份肝臟及腹部脂肪組

織進行均漿並測定 mRNA 基因表現量及蛋白質含量。 

 

6-1 諾麗果粉對體重及攝食、攝水量之影響 

 表一為以 45%高脂飲食誘導後，小鼠的體重、攝食攝水量及食物利用

率。對照組最終體重明顯高出控制組 24.58%，而攝食量卻低於控制組

18.90% ，雖然對照組每日攝食量低於控制組，但藉由附表九及附表十可

得知，高脂飼料(D12451)之單位熱量(4.73kcal/g)，正常飼料之(1324 TPF)

單位熱量(3.154kcal/g)，而對照組與控制組的每日攝食量分別為 2.96±0.81

及 3.65±1.04 g/day，所以每日能量攝取分別約為 11.51 及 14.00 kcal/day，

由此可知，對照組因每日能量攝取量較多而導致體重上升。試驗組攝食量

與對照組無顯差，而攝水量部分只有中劑量組低於對照組，其他組別與對

照組無顯差，推測是因為飲水設備較為老舊，在置換水瓶當下或小鼠活動

使籠架晃動時皆會導致水瓶有些許滲漏，導致在測量攝水量時有些許差異。

餵食不同劑量諾麗果粉後，試驗組最終體重分別下降13.40、11.75及10.27%，
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顯示諾麗果粉可減緩因高脂飲食誘導產生的體重增加，在對照組與試驗組

攝食量無顯差情況之下，推測諾麗果粉可能藉增加個體能量消耗來減緩高

脂飲食帶來的大量能量攝入。正常果粉餵食組的最終體重與控制組無顯差，

顯示正常飲食下食用諾麗果粉可維持體重不易上升。綜上所述，正常飲食

下食用諾麗果粉可維持體重不易增加，而食用低、中、高劑量之諾麗果粉

可減緩因高脂飲食誘導產生的體重上升。 

 

6-2 諾麗果粉對臟器重量之影響 

 表二為經 45%高脂飲食誘導後小鼠之臟器重量。肝臟部分，對照組重

量較控制組輕但無顯差，有研究指出當肝臟處於發炎或發炎狀態時，會啟

動肝臟自我修復機制(Yamada and Fausto, 1998)。本結果推測高脂飲食帶來

大量能量進入小鼠體內而造成體重上升，但對於肝臟的發炎或損傷未達嚴

重程度，其尚可自行修復，導致在肝臟重量上沒有明顯變化。餵食諾麗果

粉後，低、中劑量組重量分別下降21.48及14.82%，但高劑量組只下降9.57%，

與對照組無顯差，推測是因個體差異造成。正常果粉餵食組重量明顯低於

控制組，推測是個體差異。脾臟部分，對照組重量明顯高出控制組 19.79%，

推測高脂飲食誘導使體內脂肪組織肥大增加，脂泌素分泌異常而使體內處

於促發炎狀態，全身性發炎會使脾臟產生腫脹而使重量增加。餵食諾麗果

粉後，低、中劑量組重量分別下降 13.11及9.84%，但高劑量組只下降 1.64%，

與對照組無顯差，顯示腫脹情況相似。正常果粉餵食組重量與控制組無顯

差，顯示正常飲食下食用諾麗果粉不會造成脾臟負擔。綜上所述，正常飲

食下食用諾麗果粉不會影響臟器重量，而食用低、中劑量諾麗果粉會降低

因高脂飲食誘導產生的肝臟與脾臟之腫脹現象。 

 

6-3 諾麗果粉對體脂肪之影響 

 研究指出內臟脂肪含量過多會增加肥胖、胰島素阻抗、心血管疾病等

併發症之風險(Gerald et al., 2013)。犧牲後取腹部、腎周及副睪三處脂肪組
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織並計算內臟脂重量。結果如表三所示，對照組內臟脂肪重量高出控制組

7 倍之多，顯示高脂飲食經腸道消化吸收後，大量三酸甘油酯攝入體內，

而多餘未經利用的三酸甘油酯會儲存於脂肪組織，長期下來會使脂肪組織

重量增加。餵食諾麗果粉後，試驗組的內臟脂肪重量分別下降 49.74、50.87

及 39.84%，顯示諾麗果粉可降低因高脂飲食誘導產生的脂肪累積現象。正

常果粉餵食組內臟脂肪重量與控制組無顯差，顯示正常飲食下食用諾麗果

粉可維持脂肪組織重量不受飲食影響。 

 腹部脂肪組織切片H&E染色觀察組織排列整齊程度及體積大小變化，

如圖十八及圖十九所示，經高脂飲食誘導的對照組，其脂肪細胞體積明顯

大於控制組，顯示長期高脂飲食誘導，使大量能量進入體內，當吸收的能

量多於消耗的能量之情況下，會將多餘能量轉化成三酸甘油酯形式儲存於

脂肪組織中，使脂肪細胞體積增大。餵食不同劑量諾麗果粉後，脂肪細胞

體積明顯縮小，顯示諾麗果粉可降低因高脂飲食誘導產生的脂肪細胞體積

增大之現象。正常果粉餵食組的脂肪細胞體積及排列整齊程度與控制組無

差，顯示正常飲食下食用諾麗果粉對脂肪細胞體積不受飲食影響。 

 綜上所述，在正常飲食下食用諾麗果粉，可維持體內脂肪組織重量與

體積，而食用低、中、高劑量諾麗果粉可降低因高脂飲食而產生的脂肪組

織累積與體積增大之現象，進而達到減少體脂肪之效果。 

 

6-4 諾麗果粉對肝機能之影響 

 肝指數高低代表著肝功能是否有異常，結果如表四所示。控制組與合

併果粉餵食組 AST 及 ALT 皆無顯差，顯示正常飲食下食用諾麗果粉不會

影響肝功能；經高脂誘導後，對照組並未增加小鼠 AST 及 ALT，顯示高

脂飲食未促進肝臟嚴重發炎及損傷。餵食不同劑量諾麗果粉後，試驗組

AST 與對照組無顯差，而 ALT 部分以低劑量組最明顯下降，中、高劑量

組則與對照組無顯差但略微下降，整體來說無肝炎症狀。本試驗的高脂飲

食誘導對於小鼠肝炎症狀之顯現並無以往顯著，甚至 ALT 有低於控制組之
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現象，導致其因素可能有兩個，其一是採血、取血清及檢測過程中，可能

操作手法不純熟、放置檢體的溫度、時間等因子，導致血清中數值有所波

動而導致結果不如預期；其二是肝臟本體之機能與組織受損程度無法完全

只由肝指數高低顯現出來。有文獻指出 AST 及 ALT 濃度增加是因為大量

肝細胞受到損傷而釋放至血清中，在急性肝炎或慢性肝炎突發時會明顯上

升，甚至可達數百單位以上。但當肝臟細胞持續受損但不嚴重時，血清中

AST 及 ALT 濃度會維持在正常範圍之內，且 AST 為略高於 ALT (Mofrad et 

al., 2003)。亦有文獻指出以正常飼料與高脂飼料餵養 C57BL/6J 雄性小鼠

12 週，發現高脂組表現出與正常組無顯差的 AST 及 ALT 數值，但肝臟切

片結果顯示出高脂組的肝脂肪變性程度卻明顯嚴重於正常組(Toita et al., 

2018)。由此顯示肝指數高低不能完全代表肝臟組織損傷狀態，須配合肝臟

切片或其他血清生化數值來評估肝臟整體機能。 

 從巨觀與微觀之角度來看肝臟之狀況，巨觀部分可藉肝臟病理外觀之

色澤、大小做為判斷是否病變之依據，如圖十三所示。而微觀部分則是觀

察肝臟切片 H&E 染色，觀察組織排列整齊程度，如圖十四與十五所示。

控制組肝臟外觀呈現紅潤色澤且肝細胞組織排列緊密，而高脂飲食誘導之

對照組肝臟外觀呈現乳白色，切片中明顯出現大量白色小空泡，且組織排

列較為鬆散，推測高脂飲食會造成肝臟脂質堆積而使外觀色澤改變，且使

肝組織中出現脂肪空泡而造成組織排列鬆散。餵食諾麗果粉後，試驗組自

中劑量組開始，其肝臟色澤趨近於控制組，且肝組織切片的白色空泡亦有

明顯減少，顯示諾麗果粉可改善高脂飲食誘導產生的肝臟外觀色澤異常、

脂肪空泡數目與體積大小。而正常果粉餵食組之肝臟病理外觀及肝組織切

片，與控制組無明顯差別，顯示正常飲食下食用諾麗果粉對肝臟外觀及組

織細胞之排列與型態無具體影響。 

 綜上所述，高脂飲食誘導對肝臟所造成之損傷雖未明顯呈現於肝指數，

但經肝臟病理觀察及 H&E 切片染色的結果顯示，可看出高脂飲食誘導確

實在肝臟中造成一定程度的損害。本試驗結果顯示，在正常飲食下食用諾
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麗果粉，不會影響肝臟機能與其內外組織之型態，而於高脂飲食下食用諾

麗果粉可減少肝臟外觀色澤異常及組織中的脂肪空泡，進而達到減少肝損

傷之效果。 

 

6-5 諾麗果粉對血脂之影響 

 已有許多研究指出血中的總膽固醇或低密度脂蛋白過高，是導致動脈

粥狀硬化疾病等心血管疾病的正相關因子，且總膽固醇過高亦是導致高血

脂症因子之一(Trinick and Duly, 2005；Colpo, 2005)。高脂飲食誘導期間，

以臉頰採血並取血清測定血中三酸甘油酯(TG)、總膽固醇(TC)、高密度脂

蛋白膽固醇(HDL-C)及低密度脂蛋白膽固醇(LDL-C)濃度，配合體重變化以

確認誘導模式是否造型成功，如表五所示，對照組 TC 與 LDL-C 數值明顯

高出控制組 77.04 及 97.09%，顯示高脂飲食確實誘發高膽固醇血症等血脂

異常現象。犧牲後取其血清檢測相同指標並計算動脈硬化指數(AI)，如表

六所示，對照組血中 TG、TC、LDL-C 及 AI 值，明顯高於控制組 55.83、

74.98、223.84 及 70%，且相較誘導期間測定數值亦有提升，尤其以 LDL-C

最明顯，提升了 30.01%，這不僅顯示高脂誘導肥胖模式仍持續惡化，更顯

示長期高脂飲食使大量脂質經消化吸收進入循環中導致脂質指標濃度上

升，進而誘發高血脂症及提高動脈粥狀硬化風險。餵食諾麗果粉後，試驗

組血中 TG、TC、LDL-C 及 AI 數值皆有下降，其中高劑量組下降幅度最

明顯，分別為 22.55、27.41、54.35 及 35.29%，顯示諾麗果粉可降低因高

脂飲食誘導產生血脂異常現象。正常果粉餵食組血中 TG、TC、LDL-C 及

AI 皆與控制組無顯差，顯示正常飲食下食用諾麗果粉對可維持正常血脂狀

態。綜上所述，於正常飲食下食用諾麗果粉可維持正常血脂指標，而食用

高劑量諾麗果粉可減少因高脂飲食誘發血液中 TG、TC、LDL-C 濃度上升，

並減少動脈硬化之風險，而達到改善血脂異常之效果。 
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6-6 諾麗果粉對肝臟脂質恆定之影響 

 病理學研究指出，一般健康人每 100 克肝組織含有脂質約 4~5 公克，

當肝內脂質超過 5%肝重，或出現脂肪變性，則可稱作脂肪肝(Cave et al., 

2007)。犧牲後取部分肝臟進行脂質萃取，並以套組測定脂質濃度，如表七

所示，對照組肝臟三酸甘油酯(TG)與總膽固醇(TC)高於控制組 41及19.7%，

顯示高脂飲食會使大量油脂進入循環中進而送至肝臟，肝細胞將其轉化成

TG 而儲存於肝中，使得肝臟中脂質含量增加。餵食諾麗果粉後，試驗組

肝臟 TG 及 TC 皆有下降，TG 為 18.51、28.28 及 21.82%，TC 為 18.49、

26.02 及 3.39%，兩部分皆以中劑量組下降幅度最大，顯示諾麗果粉可降低

因高脂飲食誘導產生的肝臟脂質蓄積現象。正常果粉餵食組肝臟 TC、 TG

與控制組無顯差，顯示正常飲食下食用諾麗果粉可維持正常肝臟脂質穩

態。 

 透過 Oil-Red-O 染色可觀察肝組織中脂質堆積程度，紅色部分為脂肪

油滴，如圖十六與十七所示，控制組中肝臟無油滴堆積現象產生，而對照

組中肝臟油滴大量堆積，顯示高脂飲食確實會引發小鼠肝臟油滴蓄積。餵

食諾麗果粉後，低劑量組油滴堆積數量與體積明顯減少，而中、高劑量組

與控制組無太大差別，顯示諾麗果粉可降低因高脂飲食誘導產生的肝臟油

滴蓄積。而正常果粉餵食組肝臟油滴蓄積程度與控制組一般，顯示正常飲

食下諾麗果粉可維持正常肝臟脂質含量。 

 綜上所述，於正常飲食下食用諾麗果粉可減少肝臟脂質累積，而食用

諾麗果粉可減少因高脂飲食誘導產生的肝組織脂質蓄積及油滴堆積，進而

達到肝臟脂質平衡之效果。 

 

6-7 諾麗果粉對胰島素調控血糖恆定能力之影響 

 空腹血糖數值可顯現日常未進食前之血糖值是否異常高漲。將小鼠禁

食 14~16 小時，取其尾部靜脈血 5μL，並取得空腹血糖數值，如圖五所示，

對照組空腹血糖明顯高出控制組 56.03%，顯示高脂飲食確實引發血糖異常
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高漲現象。餵食諾麗果粉後，試驗組空腹血糖自低劑量組就有明顯調降，

顯示諾麗果粉可降低因高脂飲食誘導產生的高血糖現象；正常果粉餵食組

空腹血糖值與控制組無顯差，顯示正常飲食下食用諾麗果可維持正常血糖

穩態。此外，口服葡萄糖耐受性試驗是常見用於檢測胰島素調控血糖恆定

能力方法之一。給予小鼠葡萄糖(2.0g/kg)後，在口服前與之後的第 30 、60 、

90 及 120 分鐘時，取其尾部靜脈血約 5μL，進行葡萄糖耐受性試驗，結果

如圖八所示，對照組五個時間點的血糖值濃度皆明顯高於控制組，且其下

降幅度較為平緩，顯示給與對照組葡萄糖後，胰島素調控葡萄糖進入細胞

能力差，無法使血糖有效的下降至正常狀態而導致高血糖。諾麗果粉組於

五個時間點血糖值均低於對照組，下降幅度也較快速；正常果粉餵食組五

個時間點的血糖值與控制組無顯差。計算曲線下面積之結果如圖十一所示，

對照組面積明顯高出控制組 71.93%，顯示高脂飲食導致胰島素阻抗現象產

生。諾麗果粉組面積均明顯下降，分別為 27.51、26.48 及 35.73%，其中高

劑量組與控制組無顯差，顯示三種劑量諾麗果粉均有調控因高脂飲食誘導

產生的異常高血糖及胰島素阻抗作用；正常果粉餵食組曲線下面積與控制

組無顯差，顯示正常飲食下食用諾麗果粉亦維持胰島素敏感性。 

 脂泌素之一的脂聯素，其分泌是否正常也是影響胰島素產生阻抗現象

的因素之一，其濃度高低與肥胖形成亦有相關(Arita et al., 1999)。脂聯素

可提升胰島素作用以及肝臟與周邊組織胰島素敏感性(Berg et al., 2001)。小

鼠犧牲取出腹部脂肪後，抽取 mRNA 並測定脂聯素基因表現量，結果如圖

十二所示，經高脂誘導之對照組脂聯素 mRNA 表現量明顯低於控制組 0.98

倍。餵食諾麗果粉後，試驗組脂聯素 mRNA 表現量均明顯提升，分別高出

對照組 78.63、138.61 及 27.18 倍，顯示諾麗果粉可調控因高脂飲食誘導產

生的脂聯素 mRNA 表現量低下現象。正常果粉餵食組脂聯素 mRNA 表現

量明顯高出控制組 0.43 倍，顯示正常飲食下食用諾麗果粉可提升脂聯素

mRNA 表現量，進而改善其分泌量低下之現象。 

 綜上所述，正常飲食下食用諾麗果粉可維持血糖及胰島素敏感性之穩
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定，並促進脂聯素 mRNA 表現量，而食用諾麗果粉可抑制因高脂飲食所產

生之高血糖、胰島素阻抗及脂聯素分泌量低下之狀況，進而達到調控血糖

之效果。 

 

 肥胖與胰島素阻抗之成因除了基因遺傳之外，亦會受到外界影響而導

致病症產生。長期高脂高糖飲食之攝入，造成大量游離脂肪酸、三酸甘油

酯及膽固醇進入體內，造成脂肪組織累積、增大，使脂泌素分泌異常及發

炎現象產生，這些都會導致胰島素阻抗發生。而胰島素阻抗致病機制是隨

著周邊組織胰島素敏感性下降，造成高血糖及後續高胰島素血症，而過多

胰島素會抑制三酸甘油脂合成與代謝，進而使脂肪細胞增大、增加，產生

肥胖症。肥胖與胰島素阻抗彼此互相影響並產生惡性循環。有研究指出諾

麗果有降血糖及降血脂之功效，但調控機制未完全顯露，因此本研究經十

四週試驗後犧牲小鼠，取肝臟並抽取 mRNA 及蛋白質，探討肥胖與胰島素

阻抗之調控機制。 

 

6-8 諾麗果粉對能量調控樞紐之影響 

 AMPK 被視為感應細胞能量代謝的關鍵分子，當細胞能量缺乏時會啟

動 AMPK 的磷酸化，其磷酸化後會活化並進行能量攝入之調控，如參與葡

萄糖攝入、脂肪酸氧化，並同時抑制膽固醇及脂肪合成，顯示其對於體內

能量代謝之重要性(Yamauchi et al., 2002)。本試驗之 AMPK 及 pAMPK 蛋

白質含量，與佔整體 AMPK 磷酸化比例結果如圖四十三、四十四及四十五

所示，餵食諾麗果粉後，試驗組 AMPK 蛋白質含量與對照組無顯差，而試

驗組 pAMPK 蛋白質含量中以高劑量組提升幅度最大，提升了 0.35 倍；而

兩部分的正常果粉餵食組之蛋白質含量與控制組皆無顯差。最後 pAMPK

占整體 AMPK 磷酸化比例中，高劑量組高出對照組 1.61 倍，而正常果粉

餵食組與控制組無顯差。綜上所述，正常飲食下食用諾麗果粉不會影響

AMPK、pAMPK 蛋白質含量及 pAMPK 佔整體 AMPK 磷酸化比例。而於
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高脂飲食下食用高劑量諾麗果粉可提升 pAMPK 蛋白質含量及其佔整體

AMPK 磷酸化比例，進而提升能量代謝之效率來減少肥胖產生。 

 

6-9 諾麗果粉對三酸甘油酯生成代謝之影響 

 當肥胖或胰島素阻抗現象產生時，肝細胞會提升 SREBP1c 表現量，使

SREBP1c 調控脂肪生成相關基因之表現，導致肝臟自體脂肪生成量增加

(Shimomura et al., 1998)。SREBP1c 結果如圖二十及圖三十四所示，基因表

現量部分，經餵食諾麗果粉後，試驗組 SREBP1c 表現量均下降，其中以

中劑量組幅度最大，下降了 84.39%，而正常果粉餵食組與控制組無顯差。

蛋白質含量部分，經餵食諾麗果粉後，試驗組 SREBP1 表現量均下降，以

高劑量組幅度最大，下降了 74.85%，而正常果粉餵食組高出控制組 32.13%。

由基因與蛋白質結果顯示，正常飲食下食用諾麗果粉可維持正常 SREBP1c

基因表現量及提升 SREBP1c 蛋白質含量，而高脂飲食下食用低、中、高

劑量諾麗果粉可分別抑制 SREBP1c 基因表現量及蛋白質含量。 

當 SREBP1c 受到活化時，會調控下游脂肪生成基因如 ACC、FAS 等

基因，以合成脂肪酸進行後續代謝反應(Jensen-Urstad et al., 2012)，且 FAS

本身亦受 AMPK 之調控，以調節脂肪酸之生成。FAS 基因表現量結果如圖

二十一所示，餵食諾麗果粉後，試驗組均有下降，其中以低劑量組幅度最

大，下降了 83.31%，而正常果粉餵食組與控制組無顯差，顯示正常飲食下

食用諾麗果粉可維持正常 FAS 基因表現量，而高脂飲食下食用低、中、高

劑量諾麗果粉可抑制 FAS 基因表現量。 

 PPARα於肝臟分布最多，負責調控脂質代謝。當 PPARα活化時會調

控下游脂肪酸代謝相關基因，將脂肪酸作為能量來源。文獻指出 PPARα

表現量下降會導致肝臟脂質的累積而產生脂肪肝等病症(Seedorf and 

Assmann, 2001)。PPARα結果如圖二十二及圖三十五所示，基因表現量部

分，餵食諾麗果粉後，試驗組 PPARα表現量均上升，其中以中劑量組幅

度最大，提升了 23.94 倍，而正常果粉餵食組高出控制組 2.64 倍。蛋白質



131 

 

含量部分，試驗組以高劑量組幅度最大，上升了 1.47 倍，而正常果粉餵食

組與控制組無顯差。由基因與蛋白質結果顯示，正常飲食下食用諾麗果粉

可提升 PPARα基因表現量並維持正常 PPARα蛋白質含量，而高脂飲食下

食用中、高劑量諾麗果粉可提升 PPARα基因表現量及蛋白質含量。 

當 PPARα受到活化時，會調控下游脂肪酸代謝基因如 CPT1a，促進

脂肪酸β氧化以減少肝臟脂質累積(Yu et al., 2003)。CPT1a 基因表現量結

果如圖二十三所示，餵食諾麗果粉後，試驗組均有提升，其中以中劑量組

幅度最大，上升了 3.21 倍，正常果粉餵食組較控制組高出 0.81 倍。結果

顯示，正常飲食下食用諾麗果粉可提升 CPT1a 基因表現量，而高脂飲食下

食用低、中、高劑量諾麗果粉可提升 CPT1a 基因表現量。 

 綜上所述，於正常飲食下食用諾麗果粉不影響 SREBP1c 及 FAS，並提

升 PPARα及 CPT1a，而於高脂飲食下食用諾麗果粉可抑制 SREBP1c 及

FAS，並提升 PPARα及 CPT1a，以上結果搭配肝臟脂質含量測定及

Oil-Red-O 切片染色之結果，顯示諾麗果粉調控三酸甘油酯之機制是抑制

肝臟自體脂肪生成，並促進肝臟脂肪酸代謝，以達到減少肝臟脂肪的累

積。 

 

6-10 諾麗果粉對膽固醇生成代謝之影響 

 SREBP2 參與膽固醇生成與代謝之基因調控，藉由調控 HMGCR 及

LDL-R 來維持膽固醇穩態(Nohturfft et al., 1999)。SREBP2 基因表現量結果

如圖二十四所示，餵食諾麗果粉後，試驗組均有下降，其中以高劑量組幅

度最大，下降了 51.23%，而正常果粉餵食組低於控制組 55.64%，顯示正

常飲食下食用諾麗果粉可抑制 SREBP2 基因表現量，而高脂飲食下食用低、

中、高諾麗果粉可抑制 SREBP2 基因表現量。 

當 SREBP2 活化時會調控膽固醇生成基因如 HMGCR，以合成膽固醇

於後續使用，且 HMGCR 本身亦受到 AMPK 調控，以調節膽固醇之生成。

HMGCR 結果如圖二十五及圖三十六所示，基因表現量部分，餵食諾麗果
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粉後，試驗組 HMGCR 表現量均下降，其中以高劑量組幅度最大，下降了

77.94%，而正常果粉餵食組與控制組無顯差。蛋白質含量部分，試驗組均

有下降，以低劑量組幅度最大，下降了 23.96%，而正常果粉餵食組低於控

制組 23.33%。由基因與蛋白質結果顯示，正常飲食下食用諾麗果粉可抑制

HMGCR 基因表現量及蛋白質含量，而高脂飲食下食用高劑量諾麗果粉可

抑制 HMGCR 基因表現量及蛋白質含量。 

 LDL-R 作為肝臟表面受體，其亦受 SREBP2 調控。LDL-R 將含有膽固

醇之脂蛋白內吞至肝臟中，過程中會與 LDLRAP1 結合，協助內化並釋放

膽固醇，是協助去除循環中多餘膽固醇之途徑之一(Paththinige et al., 2017)。

LDL-R 基因表現量結果如圖二十七所示，餵食諾麗果粉後，試驗組均有提

升，其中以高劑量幅度最大，上升了 33.17 倍，而正常果粉餵食組高出控

制組 5.32 倍，顯示正常飲食下食用諾麗果粉可提升 LDL-R 基因表現量，

而高脂飲食下食用低、中、高劑量諾麗果粉可提升 LDL-R 基因表現量。而

LDLRAP1 蛋白質含量如圖三十八所示，餵食諾麗果粉後，試驗組均有提

升，其中以中劑量幅度最大，上升了 0.48 倍，而正常果粉餵食組與控制組

無顯差，顯示正常飲食下食用諾麗果粉可提升 LDLRAP1 蛋白質含量，而

高脂飲食下食用低、中、高劑量諾麗果粉可提升 LDLRAP1 蛋白質含量。 

 SR-B1 作為肝臟表面受體，其對 HDL 有高度親和力。SR-B1 表現量會

影響膽固醇反向運輸，進而維持膽固醇之恆定(Gu et al., 1998)。SR-B1 結

果如圖二十六及圖三十七所示，基因表現量部分，餵食諾麗果粉後，試驗

組 SR-B1 表現量均提升，其中以中劑量組幅度最大，上升了 8.74 倍，而

正常果粉餵食組高出控制組 0.21 倍。蛋白質含量部分，試驗組均有提升，

以中劑量組幅度最大，上升了 0.71 倍，而正常果粉餵食組高於控制組 0.16

倍。由基因與蛋白質結果顯示，正常飲食下食用諾麗果粉可提升 SR-B1 基

因表現量及蛋白質含量，而高脂飲食下食用中劑量諾麗果粉可提升 SR-B1

基因表現量及蛋白質含量。 

CYP7A1 為肝臟將膽固醇轉化成膽酸的限速酶，為膽酸生成與膽固醇
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代謝的重要調控點(Chiang, 2013)。CYP7A1 基因表現量結果如圖二十八所

示，餵食諾麗果粉後，試驗組均有提升，其中以高劑量組幅度最大，上升

了 2.02 倍，正常果粉餵食組較控制組高出 0.56 倍。結果顯示，正常飲食

下食用諾麗果粉可提升 CYP7A1 基因表現量，而高脂飲食下食用低、中、

高劑量諾麗果粉可提升 CYP7A1 基因表現量。這部分較為可惜的是未實際

檢測小鼠糞便膽酸之排放量，因此只能以基因表現量之數據來推測。 

綜上所述，於正常飲食下食用諾麗果粉抑制 SREBP2 及 HMGCR，並

提升 LDL-R、SR-B1 及 CYP7A1。而於高脂飲食下食用諾麗果粉可抑制

SREBP2 及 HMGCR，並提升 LDL-R、LDLRAP1、SR-B1 及 CYP7A1，搭

配肝臟脂質含量測定及血中脂質相關指標測定結果，顯示諾麗果粉調控膽

固醇之機制是抑制內生性膽固醇生成，並促進肝臟回收循環中多餘膽固醇

與膽酸形成之效率，以達到體內膽固醇之恆定。 

 

6-11 諾麗果粉對葡萄糖代謝之影響 

 胰島素與 IR 結合後自體磷酸化自身β次單元，促使 GLUT2 帶入葡萄

糖進入細胞中，進而達到降低血糖之作用。IR 基因表現量結果如圖三十所

示，餵食諾麗果粉後，試驗組中以中劑量組提升幅度最大，上升了 17.2 倍，

正常果粉餵食組與控制組無顯差。結果顯示，正常飲食下食用諾麗果粉不

影響 IR 基因表現量，而高脂飲食下食用低、中、高劑量諾麗果粉可提升

IR 基因表現量。GLUT2 基因表現量結果如圖二十九所示，餵食諾麗果粉

後，試驗組均有提升，其中以高劑量組幅度最大，上升了 9.91 倍，正常果

粉餵食組與控制組無顯差。結果顯示，正常飲食下食用諾麗果粉不影響

GLUT2 基因表現量，而高脂飲食下食用中、高劑量諾麗果粉可提升 GLUT2

基因表現量。 

 IR 結合到胰島素後，產生一連串的磷酸化及傳訊過程後，進而使 PI3K

啟動下游 Akt 磷酸化活化。Akt 是參與大多胰島素引起的代謝調控，如葡

萄糖、蛋白質及脂質代謝，因此 PI3K 是胰島素調控醣類與脂質代謝的重
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要樞紐(Khamzina et al., 2003)。PI3K 結果如圖三十一及圖三十九所示，基

因表現量部分，餵食諾麗果粉後，試驗組 PI3K 表現量均提升，其中以低

劑量組幅度最大，上升了 12.71 倍，而正常果粉餵食組高出控制組 4.13 倍。

蛋白質含量部分，試驗組均有提升，以中劑量組幅度最大，上升了 1.64 倍，

而正常果粉餵食組高於控制組 0.85 倍。由基因與蛋白質結果顯示，正常飲

食下食用諾麗果粉可提升 PI3K 基因表現量及蛋白質含量，而高脂飲食下

食用中、高劑量諾麗果粉可提升 PI3K 基因表現量及蛋白質含量。 

Akt 則是存在於對胰島素敏感之器官，如肌肉、脂肪組織，Akt 活性對

血糖調控之恆定非常重要(Garofalo et al ., 2003)。Akt 基因表現量及蛋白質

含量結果如圖三十二及圖四十所示，食用諾麗果粉後，試驗組 Akt 基因表

現量與對照組無顯差，正常果粉餵食組Akt基因表現量高出控制組 0.59倍。

而蛋白質含量試驗組均提升，以中劑量組幅度最大，提升了 0.48 倍。pAkt

蛋白質含量與佔整體 Akt 磷酸化比例結果如圖四十一及四十二所示，餵食

諾麗果粉後，試驗組 pAkt 蛋白質含量及占整體 Akt 磷酸化比例皆有上升，

其中以高劑量組幅度最大，分別上升了 0.92 倍及 1.45 倍，而兩部分的正

常果粉餵食組與控制組無顯差。結果顯示，正常飲食下食用諾麗果粉可提

升 Akt 基因表現量，而高脂飲食下食用低、中、高劑量諾麗果粉可提升

Akt、 pAkt 蛋白質含量及佔整體 Akt 磷酸化比例。 

 Akt 磷酸化後會抑制下游基因之表現，進而調控糖質新生的關鍵酵素

PEPCK 之表現量，以降低葡萄糖之生成。PEPCK 基因表現量結果如圖三

十三所示，餵食諾麗果粉後，試驗組均有下降，其中以中劑量組幅度最大，

下降了 64.17%，而正常果粉餵食組與控制組無顯差，顯示正常飲食下食用

諾麗果粉可維持 PEPCK 基因表現量，而高脂飲食下食用中劑量諾麗果粉

可抑制 PEPCK 基因表現量。 

 綜上所述，於正常飲食下食用諾麗果粉維持 PEPCK，並提升 IR、GLUT2、

PI3K，亦提升 Akt、pAkt 蛋白質含量及占整體 Akt 磷酸化比例。而於高脂

飲食下食用諾麗果粉可抑制 PEPCK，並提升 IR、GLUT2、PI3K，Akt、pAkt
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蛋白質含量及占整體 Akt 磷酸化比例，搭配空腹血糖、葡萄糖耐受性試驗

及腹部脂肪脂聯素 mRNA 表現量結果，顯示諾麗果粉調控葡萄醣代謝之機

制是抑制肝臟糖質新生作用，並增加胰島素傳訊及葡萄糖帶入之效率，以

達到調控血糖之功效。 
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第七章、結論 

 整體而言，諾麗果粉確實可調控肥胖小鼠體脂、血脂及血糖之異常。

首先，體脂部分可藉由降低增重百分率及內臟脂肪重量，減緩體重上升進

而改善肥胖。血脂則是降低血中 TG、TC、LDL-C 及動脈硬化指數，調控

血脂使其恢復正常。血糖部分是藉由促進胰島素敏感性及抑制血糖異常高

張，而達到調控血糖之作用。此外，肝臟中 TG 及 TC 亦受調降，並於肝

臟切片 H&E 及 Oil-Red-O 染色中，觀察到肝臟脂肪空泡及油滴明顯減少。

最後，諾麗果粉對肝臟三酸甘油酯、膽固醇之生成代謝及葡萄糖代謝路徑

之調控也有好的表現。三酸甘油酯部分，藉抑制 SREBP1c 及 FAS 並提升

PPARα及 CPT1a 之活性，來減少肝臟自體脂肪生成並促進肝臟脂肪酸代

謝，以達到減少肝臟脂肪的累積。膽固醇部分，抑制 SREBP2 及 HMGCR

並提升 LDL-R、LDLRAP1、SR-B1 及 CYP7A1 之活性，來減少內生性膽

固醇生成，並促進肝臟回收循環中多餘膽固醇與膽酸形成之效率，以達到

體內膽固醇之恆定。葡萄糖部分，抑制 PEPCK 並提升 IR、GLUT2、PI3K

之活性，並增加Akt及AMPK磷酸化增強訊號，來減少肝臟糖質新生作用，

並增加胰島素傳訊及葡萄糖帶入之效率，以達到調控血糖之功效。 

 綜上所述，於正常飲食下食用諾麗果粉可促進保健功效，維持正常生

理機能；於高脂飲食下食用諾麗果粉可減少肥胖引發的體脂、血脂及血糖

異常，並藉調控三酸甘油酯、膽固醇之生成代謝及葡萄糖代謝路徑，遠離

代謝症候群之風險。 
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附圖十二、總蛋白質含量測定之標準曲線 
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附圖十三、肝臟中三酸甘油脂生成代謝路徑 
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附圖十四、肝臟中膽固醇生成代謝路徑 
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附圖十五、肝臟中胰島素傳訊與葡萄糖代謝路徑 
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附表五、同步定量聚合酶連鎖反應用於擴增肝臟組織中三酸甘油酯與膽固醇合成代謝相關基因之引子序列 

 

基因名稱 序列(5' ~ 3') 產物大小(bp) 檢索號 (Genbank) 黏合溫度(℃) 

SR-BI 
F：TGGACAAATGGAACGGACTC 

R：GTGAAGCGATACGTGGGAAT 
205 bp NM_016741 60℃ 

FAS 
F：AGGTGGTGATAGCCGGTATGT 

R：TGGGTAATCCATAGAGCCCAG 
138 bp NM_007988 60℃ 

LDL-R 
F：AGTGGCCCCGAATCATTGAC 

R：CTAACTAAACACCAGACAGAGGC 
107 bp NM_010700 60℃ 

CPT1a 
F：GATGACGGCTATGGTGTTTCCTAC 

R：TCCCAAAGCGGTGTGAGTCTG 
106 bp NM_013495.2 60℃ 

HMGCR 
F：TGTTCACCGGCAACAACAAGA 

R：CCGCGTTATCGTCAGGATGA 
101 bp NM_008255 60℃ 

SREBP2 
F：GTTGACCACGCTGAAGACAGA 

R：CACCAGGGTTGGCACTTGAA 
95 bp NM_033218 60℃ 

PPARα 
F：TGTGGCTGCTATAATTTGCTGTGG 

R：CCCTCCTGCAACTTCTCAATGTAG 
75 bp NM_011144.3 60℃ 

beta-actin 
F：GGCTGTATTCCCCTCCATCG 

R：CCAGTTGGTAACAATGCCATGT 
231 bp NM_007393.5 60℃ 
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附表六、同步定量聚合酶連鎖反應用於擴增肝臟組織中葡萄糖合成代謝相關基因之引子序列 

 

基因名稱 序列(5' ~ 3') 產物大小(bp) 檢索號(Genbank) 黏合溫度(℃) 

Glut2 
F：ACATTTCGTCCTCGAACCAGCTCA 

R：TGCTGATTTCAGACAGACTGGGCA 
149 bp NM_012879 60℃ 

IR 
F：GATTTCCCCAACGTCTCCTCT 

R：TCAATGCGGTACCCAGTGAA 
128 bp NM_010568.2 60℃ 

PI3 Kinase p38 
F：TGTGGCCCAGATGCTCTATT 

R：TTCCGAAGGGACTTGATGGC 
157 bp NM_001164052 60℃ 

Akt 
F：ATCCCCTCAACAACTTCTCAGT 

R：CTTCCGTCCACTCTTCTCTTTC 
156 bp NM_011785.3 60℃ 

PEPCK 
F：CCCTGGGAGATGGGGAGTTC 

R：CCCACCATATCCGTCTCCAA 
164 bp NM_011044.2 60℃ 

beta-actin 
F：GGCTGTATTCCCCTCCATCG 

R：CCAGTTGGTAACAATGCCATGT 
231 bp NM_007393.5 60℃ 
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附表七、同步定量聚合酶連鎖反應用於擴增腹部脂肪組織基因之引子序列 

 

基因名稱 序列(5' ~ 3') 產物大小(bp) 檢索號(Genbank) 黏合溫度(℃) 

Adiponectin 
F：AGGCCGTGATGGCAGAGATG 

R：CTTCTCCAGGTTCTCCTTTCCTGC 
151 bp NM_009605.4 60℃ 

beta-actin 
F：GGCTGTATTCCCCTCCATCG 

R：CCAGTTGGTAACAATGCCATGT 
231 bp NM_007393.5 60℃ 
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附表八、西方轉漬使用之一級、二級抗體 

 

抗體名稱 分子量大小 稀釋倍率 廠牌 貨號 

Akt 60kDa 1:1000 Cell signaling ＃4691 

Phospho-Akt 60kDa 1:1000 Cell signaling ＃9271 

AMPK 62 kDa 1:1000 Cell signaling ＃2532 

Phospho-AMPK 62 kDa 1:1000 Cell signaling ＃2535 

PI3 Kinase p85 85kDa 1:1000 Cell signaling ＃4257 

HMGCR 97 kDa 1:1000 Thermo Fisher PA5-37367 

SR-BI 75 kDa 1:1000 Thermo Fisher PA1-31405 

SREBP1 70 kDa 1:1000 Thermo Fisher MA5-16124 

PPARα 58 kDa 1:1000 Thermo Fisher 42-4600 

LDLRAP1 40 kDa 1:1000 St John's STJ29173 

beta-actin 42kDa 1:5000 NOVUS NB600-501 

Anti-rabbit IgG HRP-linked antibody  1:10000 Cell signaling ＃7074 

Anti-mouse IgG HRP-linked antibody  1:10000 Cell signaling ＃7076 
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附表九、正常飼料粗成分與熱量比重 

 

 
 
附表十、45%高脂飼料粗成份與熱量比重 
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附表十一、肝臟中三酸甘油酯、膽固醇之生成代謝及葡萄糖代謝路經之

mRNA 基因表現量 

 

 CN H-NL H-NM H-NH 

SREBP1c ＋140 % －83 % －84 % －33 % 

FAS －28 % －83 % －75 % －30 % 

PPARα ＋260 % ＋570 % ＋2400 % ＋740 % 

CPT1a ＋81 % ＋80 % ＋320 % ＋170 % 

SREBP2 －56 % －50 % －51 % －51 % 

HMGCR ＋27 % －6 % －23 % －78 % 

SR-B1 ＋21 % ＋130 % ＋870 % ＋160 % 

LDL-R ＋530 % ＋1200 % ＋2700 % ＋3300 % 

CYP7A1 ＋56 % ＋130 % ＋200 % ＋200 % 

Adiponectin ＋43 % ＋7900% ＋14000 % ＋2700 % 

GLUT2 ＋15 % ＋190 % ＋420 % ＋990 % 

IR ＋28 % ＋1000 % ＋1700 % ＋790 % 

PI3K ＋410 % ＋1300 % ＋590 % ＋370 % 

Akt ＋59 % －26 % ＋120 % ＋52 % 

PEPCK ＋2 % －45 % －64 % －45 % 
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附表十二、肝臟中三酸甘油酯、膽固醇之生成代謝及葡萄糖代謝路經之蛋

白質含量 

 

 CN H-NL H-NM H-NH 

SREBP1 ＋32 % －46 % －71 % －75 % 

PPARα －2 % ＋5 % ＋150 % ＋150 % 

HMGCR －23 % －24%   －20 % －21 % 

SR-B1 ＋16 % ＋30 % ＋71 % ＋71 % 

LDLRAP1 ＋4 % ＋27 % ＋48 % ＋37 % 

PI3K ＋85 % ＋1 % ＋160 % ＋110 % 

Akt ＋17 % ＋36 % ＋48 % ＋25 % 

pAkt ＋1 % ＋31 % ＋55 % ＋92 % 

pAkt/ 

Total Akt 
－6 % ＋40 % ＋120 % ＋150 % 

AMPK －8 % －17 % －6 % －25 % 

pAMPK ＋12 % ＋18 % ＋22 % ＋35 % 

pAMPK/ 

Total AMPK 
＋18 % ＋38 % ＋43 % ＋160 % 
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