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摘要 

 

  雞隻產蛋是一個能量需求非常密集的過程，而動物體內能量帄衡受到脂肪組織調

控，因此脂肪組織的發育關係著雞隻的繁殖表現。前人研究發現產蛋數高的台灣土雞

L2 品系比生長速度快、產蛋數低的 B 品系，有較高的前脂肪細胞分化與脂質代謝能力；

推測 L2 品系因應產蛋時所需大量能量供應，有較佳的脂肪分化與脂質代謝表現。由於

產蛋能力與脂肪細胞之相關性，本論文進一步探討同樣 L2 品系雞隻，其產蛋數量與前

脂肪細胞分化能力之間的關係。以 40 週齡的土雞 L2 品系作為試驗材料，依 40 週齡產

蛋數量分為高產蛋 ( 108.7±0.5 顆 ) 與低產蛋 ( 71.3±0.5 顆 ) 組，取雞隻腹脂部位脂肪

組織，經分離取前脂肪細胞，進行初代細胞分化培養。經分化誘發後，培養至第六天進

行各項分析，比較 L2 雞隻產蛋數量高低與前脂肪細胞分化上差異。細胞內堆積的油滴

以 oil-Red O 染色並定量、並以 TG 分析測定細胞三酸甘油酯含量，細胞分化程度則以

甘油-3-磷酸去氫酶活性分析，以上試驗結果顯示高產蛋和低產蛋組間無顯著差異。以

即時定量聚合酶連鎖反應，分析高低產蛋脂肪細胞分化相關基因 mRNA 表現，結果顯

示分析的基因中，除了 LPL mRNA，高產蛋組高於低產蛋組細胞外，其餘 peroxisome 

proliferator-activated receptorγ (PPARγ)、fatty acid synthase (FAS)、stearoyl CoA desaturase 

(SCD)、sterol regulatory element binding protein1 (SREBP1)、adiponectin、very low density 

lipoprotein receptor (VLDLR)、perilipin 以及 vimentin 等基因在高產蛋組與低產蛋組的脂

肪細胞中皆無顯著差異。試驗結果顯示，同樣 L2 品系雞隻，高產蛋組與低產蛋組的前

脂肪細胞分化能力和分化相關基因 mRNA 表現無顯著差異，唯獨 LPL mRNA 高產蛋組

表現高於低產蛋組。綜合以上結果，我們認為前脂肪細胞分化能力可能不是影響 L2 品

系雞隻產蛋量高低的因素，可能是其他因素造成產蛋量差異。但是脂肪細胞 LPL mRNA

表現則可能是影響 L2 產蛋量高低的關鍵基因，需要再進一步探討。 

 

關鍵詞：台灣土雞、產蛋、脂肪細胞、分化 
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前言 

 

  畜禽肉品是提供民眾動物性蛋白質主要來源之一，自從臺灣經濟與生活品質的

提升，國人對於肉品的口味與健康的要求也日漸嚴苛。另一方面我國加入世界貿易

組織之後，進口畜產品競爭國內市場。禽畜產業在國內與國外兩方面影響下，如何

降低成本和提高雞肉品質以及保有在地特色土雞風味，是國內畜禽產業重點發展方

向。 

  臺灣本土所飼養的土雞，雖然生長期長且生產成本高，但因為其抗病力強、肉

質鮮美、而且適合國人烹調方法，一直是台灣土雞優於外來白肉雞的特性。近年來，

臺灣土雞經由選拔，生長速率與飼料利用效率已有相當改善，卻也衍生出種類繁殖

性能下降的現象 ( 趙等，2005 )，成為台灣土雞產業另一項所面臨的重要課題。 

  從 1982 年起，中興大學收集全國土雞，研究其生長與繁殖性狀，依據不同特性

分別培育各種品系的雞隻。選拔目標為早熟性狀，以及生長體重和雞冠大小為選拔

指標，是 B 品系為公系之一。選拔目標為高產蛋率，從初產至 40 週齡的產蛋數為選

拔指標，是 L2 品系為母系之一。L2 品系有較高的產蛋率，而 B 品系有較佳的生長

性能與較大的脂肪組織但產蛋性能不佳 ( 陳，2004 )。脂肪是禽畜肉品風味來源，

過多的脂肪不僅是雞隻飼糧成本的浪費，也是影響消費者的健康與購買意願，脂肪

組職的發育多寡與肉品的經濟價值有密不可分的關係。 

脂肪組織控制動物體內的能量帄衡，脂肪組織受到脂質合成作用與脂質分解作

用，過多能量會儲存於脂肪組織中；而缺乏能量時從脂肪組織分解獲得能量，藉由

這兩者關係去調控脂肪組織的大小 ( Goodridge and Ball, 1966, 1967；Sanz et al., 

2000 )。母雞在產蛋期間，需要大量能量去維持雞蛋的形成，能量來自於家禽肝臟中

的脂質代謝，合成的脂質會送至脂肪組織儲存，而過多的脂肪儲存，會降低家禽的

繁殖性能 ( Robinson et al., 1993 ) 。來航雞在能量缺乏下會導致產蛋數下降並且有

時會降低雞蛋的大小 ( Weiss et al., 1979 )。 
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影響土雞繁殖性能之性狀很多，例如濾泡生長速率、初產日齡、初產後產蛋率、

產蛋週期長度、休產期長短與土雞特有的藾菢性等。然而 Decuypere 等人 ( 2006 ) 指

出，由於肉雞的選拔一直是在以追求高生長效率方向下進行，其所導致的低繁殖性

狀與生殖機制本身並無太大關係，而可能是促進快速生長的能量代謝方式，導致了

繁殖性能的下降。而種雞飼養上必須使用限飼，以提高產蛋能力，更加說明能量代

謝是造成我們目前所面對問題的主要原因。由於生物體的能量主要以三酸甘油酯的

形式儲存於脂肪組織，愈來愈多的證據顯示，脂肪組織的能量儲存與供給，以及脂

肪細胞素分泌的功能，在生物體的能量代謝與使用上扮演著中樞角色 ( Havel, 

2004 )，因此脂肪組織的發育關係著雞隻的繁殖表現。 

本研究使用的雞隻是經選拔育種的臺灣土雞 L2 品系，再依產蛋數多寡分作高產

蛋數與低產蛋數兩組。本試驗利用初代細胞培養模式，比較在高產蛋數與低產蛋數

之脂肪細胞分化能力差異，其目的在探討產蛋數量是否是主要影響脂肪細胞分化的

關鍵之一。並對脂肪細胞型態外觀、分化能力和基因表現是否有差異，進一步確定

產蛋能力與脂質利用的相關性，能夠藉由此了解改善台灣土雞生長效率以及能提高

產蛋數量，增進土雞在臺灣的經濟價值。 
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文獻檢討 

 

壹、 台灣土雞產業概況 

 

  雞肉是目前國人生活中常見的食物之一，其中又以白肉雞是商業生產最重要的

機種，也是畜牧產業進步國家所飼養的唯一商用雞種。依據行政院農委會的統計資

料顯示，我國在民國 98 年肉雞產值 171 億 9 千萬多萬，而土雞產值為 213 億 3 千多

萬 ( 行政院農委會，2009 )，由此可知，土雞在台灣市場佔有一定的重要性。 

  土雞非單一品種，是臺灣地區生產者與消費者對有色雞隻的統稱 ( 李與黃，

1988），國內土雞品種甚多，目前一般市面上銷售之主流品種可區分為紅羽土雞、黑

羽土雞、閹雞、鬥雞、珍珠雞 ( 裸頸雞 ) 及烏骨雞等，其中又以紅羽及黑羽土雞為

國內飼養量之大宗 ( 行政院農委會畜牧處，李宜謙 )。雖然白肉雞生產成本低，可

是它的肉質不受國人喜好，而土雞生長期長、生產成本高，它的肉質鮮美，抗病力

強，口味又符合國人喜愛。 

  中興大學從民國七十一年起與行政院農業委員會合作進行土雞育種工作，收集

全國各地土雞，研究土雞的特性，並訂育種方法，根據土雞性能形成不同品系進行

閉鎖族群選拔改良。土雞以雞肉品質為主要目標，再者為改善生產效率。公系以選

拔早熟性為主，以雞冠面積為選拔指標，目前已形成公系 B 和 S 二種品系；母系的

公雞也以早熟性為選拔為主，母雞則選拔以 40 週以前的產蛋數，母系 L2 和 D 二種

品系 ( 李，1992 )。近年來，國內商業生產的土雞為了得到更高生產獲利，而選拔

生長效率快與飼料效率高，在此同時土雞失去應有的風味與肉質，甚至影響到土雞

的繁殖性能 ( 趙等，2005 )。因此，在保有土雞的獨特風味肉質且不影響繁殖性狀

條件下，如何選拔與飼養管理等方法去提升土雞經濟價值，是台灣土雞產業發展的

一大目標。 
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貳、 禽類能量代謝 

 

  動物體的脂質生成作用主要在肝臟和脂肪組織，在反芻動物中，例如羊和牛大

約 90%脂質都由脂肪組織所生成 ( Pearce, 1983 )，而家禽脂質生成主要以肝臟為

主，部分以脂肪組織生成 ( Leveille, 1969；O'Hea and Leveille, 1969；Pearce, 1977 )。

五週齡小雞有 65-70%的脂質在肝臟中生成 ( Saadoun and Leclercq, 1983 )，六至七週

齡的雞 80-85%的脂質會在脂肪組織堆積 ( Griffin et al, 1992 )，二、五和十五週齡之

雞的肝臟脂質生成並沒有受到年齡的改變而有所影響，其他組織的脂質生成能力卻

隨著年齡增長而提升 ( Saadoun and Leclercq, 1986 )。 

  家禽能量來源主要由肝臟的脂質生成作用與飼糧而來 ( Griffin et al., 1992 )，飼

糧中的碳水化合物經由腸道吸收後，分解成葡萄糖，再經由糖解作用形成丙酮酸再

轉化成乙醯輔酶 A。以乙醯輔酶 A 為基質，藉由脂肪酸合成酶作用 ( Fatty acid 

synthase, FAS ) 合成脂肪酸。在家禽試驗中餵飼標定 C
14 的脂肪酸，發現家禽主要是

由小腸吸收脂肪酸  ( Noyan et al., 1964 )。當飼料進入家禽消化道後形成食糜

( chime )，食糜在小腸中與膽汁和胰液混合，藉由膽鹽與磷脂質將飼料中的脂肪迅速

乳化 ( Sato et al., 2008 )，所形成的乳糜微粒在家禽稱作門脈微粒 ( portomicrons )，

是因為家禽之淋巴系統不如哺乳動物發達，所以家禽所形成的門脈微粒主要是透過

肝門靜脈系統循環，運送到肝臟中進行代謝 ( Sklan et al, 1983；Krogdahl, 1985 )。

飼糧中的三酸甘油脂和膽固醇，由小腸黏膜細胞所形成的乳糜微粒所運輸；肝臟中

新生成的脂肪酸，經酯化成三酸甘油脂再和磷脂質 ( phospholipids )、脫輔基蛋白 B 

( apoprotein-B )、膽固醇 ( cholesterol )以及膽固醇酯 ( cholesterylesters ) 結合形成極

低密度脂蛋白 ( very low density lipoprotein, VLDL ) 透過血液運輸至各個組織利用 

( O'Hea and Leveille, 1969；Siuta-Mangano et al., 1982 )。 

  肝臟為禽類脂質合成的主要器官，在肝臟所形成的脂質藉由 VLDL 在體內血液

中運輸。脂肪細胞所獲得的脂肪酸是由脂蛋白脂解酶 ( lipoprotein lipase, LPL ) 水解
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VLDL 而來。卵巢的脂質則是由雌激素將 VLDL 轉變成 VLDLy ( yolk targeted；以卵

黃為運輸目標 ) 再與脂蛋白元 B ( apolipoprotein B ) 和 apo-VLDL-II 結合為單元

體，此單元體結構體積小所以可以通過卵巢直達卵母細胞表面而利用 ( Speake et al., 

1998；Walzem et al., 1999 )。 

  LPL 是主要水解脂質的脂蛋白，與 VLDL 作用將三酸甘油酯水解為脂肪酸和甘

油供給細胞利用，其活性受到肥胖、飲食與體內賀爾蒙所影響 ( Fisher et al., 1997；

Sato et al., 2010 )。哺乳類動物在飽食狀態中，其脂肪組織的 LPL 活性會上升而肌肉

組織 LPL 活性則下降，使脂肪組織得以儲存能量；在飢餓狀態中，脂肪組織和肌肉

組織的 LPL 活性則相反，使肌肉組織可以獲得能量。( Hermier, 1997；Fielding and 

Frayn, 1998 ) 在禽類動物脂肪組織中，其 LPL 活性比較不受於飲食狀態控制 

( Hermier et al., 1984 )，而是受到高濃度胰島素所刺激提高其活性，使脂肪組織可以

儲存能量 ( Borron et al., 1979 )。 

 

參、 產蛋能力與脂質代謝 

 

  雞隻在產蛋期間，卵在 6-7 天中直徑會由 4 mm 發育到 37 mm，而一般蛋中脂質

約佔蛋總重的 10%，因此產蛋是一段需求能量很密集的過程，以提供新的卵黃形成 

( Richards et al., 2003；Williams, 2005 )。產蛋雞 VLDL 成分上的三酸甘油酯與磷脂

含量比未成熟蛋雞高，推測蛋雞需要較多的能量以提供生殖所需 ( Griffin et al., 

1982 )。蛋雞在缺乏能量狀態下，會導致蛋雞的產蛋數下降並且有時會降低雞蛋的大

小 ( Weiss and Scott, 1979 )；而且蛋雞在過度餵飼下，不僅造成蛋雞產生脂肪肝的病

症也會使產蛋數量的下降 ( Walzem et al., 1994 )。另外 Chen 等人 ( 2006 ) 指出在母

雞在過度餵飼下，其腹脂量以及血液中的葡萄糖、三酸甘油酯、胰島素和瘦體素的

濃度都明顯高於正常餵飼的母雞。而且在過度餵飼的母雞中，其產蛋數量也較正常

餵飼低，也發現有半數上的母雞有嚴重繁殖問題，如軟殼雞蛋、多卵黃雞蛋和一天



13 

 

內產出多顆蛋等問題，而且在母雞任飼下，會使其性早熟而提早產蛋，其產蛋量都

比限飼的母雞顯著的少 ( Robinson and Wilson, 1996；Sun et al., 2006 )。由此可知，

脂肪組織在母雞能量代謝上扮演重要的角色，並且母雞產蛋能力高低和能量代謝之

間有密切相關性。 

 

肆、 脂肪組織種類與功能 

一、脂肪組織種類 

  哺乳類動物的脂肪組織是能量帄衡中重要關鍵，脂肪組織種類可分兩種，白色

脂肪組織 ( white adipose tissue, WAT ) 和褐色脂肪組織 ( brown adipose tissue, BAT ) 

( Cinti, 2005 )。脂肪組織會因動物體的種類和年齡而有不同的含量與分布。白色脂肪

組織 ( WAT ) 主要分布於皮下、腹部和內臟等區域。其生理功能上，具有絕緣熱、

保持恆溫、保護臟器受到衝擊以及是能量儲存的重要場所。白色脂肪組織含有 60%

至 85%的脂質，三酸甘油脂在脂質佔 90%至 99%，其餘部分為游離脂肪酸、二酸甘

油酯、單酸甘油酯、磷脂質、膽固醇和酯化膽固醇所組成 ( Albright and Stern, 1998 )。

另外，白色脂肪組織的脂肪細胞具有單一或少許脂肪滴 ( 直徑 10-100 μm )，其為三

酸甘油酯儲存的位置，佔脂肪細胞體積的 90%，脂肪細胞含有少量粒線體且形態細

小 ( Murphy and Vance, 1999；Cinti, 2009 )。當動物體內有過多能量時，白色脂肪組

織能將過多能量以三酸甘油酯的形式儲存；而當缺乏能量時，白色脂肪組織將三酸

甘油酯透過解脂作用  ( lipolysis ) 分解為脂肪酸和甘油以提供動物體使用 

( Darlington et al., 1998 )。褐色脂肪組織常見於小型哺乳類動物和人類新生兒中。其

主要分布於肩胛間、頸部、胸骨及腋窩部 ( Saely et al., 2010 )。褐色脂肪組織主要是

熱能的產生，具有維持體溫恆定的功能，褐色脂肪組織中的脂肪細胞則具有小而多

的脂肪滴 ( 直徑 2-10 μm )，富含粒線體，而粒線體當中具有唯一的粒腺體蛋白質，

稱為非偶合蛋白 ( uncoupling protein )，其具有調控熱生成和粒線體呼吸鏈 ( Klaus, 

1997 )。褐色脂肪組織消耗能量產生熱能，而白色脂肪組織則是儲存能量，兩者是調
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控動物體能量恆定的重要關鍵 ( Jequier and Tappy, 1999 )。 

二、 脂肪組織功能 

( 一 ) 脂質生成作用 ( Lipogenesis ) 

  當動物體攝取過多能量時，可將能量轉換脂肪形式儲存於體內，此作用稱為脂

質生成作用。在動物體中的脂肪酸來源，可由食物中攝取獲得，另外可透過脂質生

成作用來獲得身體所需的脂肪酸以及合成三酸甘油酯。 

  脂肪細胞具有合成脂肪酸的功能，主要是由粒線體中的乙醯輔酶 A ( acetyl-CoA ) 

與草醯乙酸 ( oxaloacetate ) 形成檸檬酸 ( citrate ) ，再經由 ATP-檸檬酸分解酶 

( ATP-citrate lyase ) 分解為乙醯輔酶 A 和草酸乙酸。乙醯輔酶 A 可由乙醯輔酶 A 羧

化酶 ( acetyl-CoA carboxylase ) 羧化為丙二醯輔酶 A ( manlony-CoA )，進而形成棕

櫚酸 ( Masoro, 1965 )。棕櫚酸可由脂肪酸合成酶 ( fatty acid synthesis, FAS ) 的作

用，將其脂肪酸藉由延長和去飽和作用形成其他較長鏈或是不飽和的脂肪酸 

( Martin et al., 1961 )。 

  脂肪細胞中的油滴以三酸甘油酯為主要儲存的形式。三酸甘油酯是由三分子的

脂肪酸和一分子的甘油所組成。然而，有研究指出脂肪細胞中缺乏甘油激酶 

( glycerol kinase, GyK )，無法直接利用甘油合成三酸甘油酯 ( Reshef et al., 2003 )。

脂肪細胞則是以糖酵解作用中的產物，二羥丙酮磷酸 ( dihydroxyacetone phosphate, 

DHAP ) 作為前驅物與 GPDH 反應，再透過甘油-3-磷酸去氫酶 ( glycerol-3-phosphate 

dehydrogenase, GPDH ) 作用產生甘油-3-磷酸 ( glycerol-3-phosphate, G3P )。脂肪酸

透過醯基-CoA 合成酶 ( acyl-CoA synthesis, ACS ) 與 ATP 和 CoA 形成醯基-CoA，二

分子之醯基-CoA 與甘油-3-磷酸作用形成 1, 2-二醯基甘油磷酸 ( 1, 2-diacylglycerol 

phosphate )，另一分子醯基 -CoA 於二醯基甘油醯基轉移酶  ( diaculglycerol 

acyltransferase ) 作用下再和 1, 2 二醯基甘油磷酸形成三酸甘油酯 ( Steinberg et al., 

1961 )。 
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( 二 ) 脂質分解作用 ( Lipolysis ) 

  在動物體內分解三酸甘油酯，形成三分子的脂肪酸和一分子的甘油，稱為脂質

分解作用。當動物體內需要能量，脂肪細胞的脂質分解作用會受到內泌素所誘發，

例如兒茶酚胺 ( catecholamines )。首先脂肪細胞膜上的 β- adrenergic receptors 受到兒

茶酚胺誘發後，β- adrenergic receptors中與Gs protein 結合的腺苷酸環化酶 ( adenylyl 

cyclase )會將 ATP 轉化為 cAMP，此時 protein kinase A 受到 cAMP 刺激去將兩種主

要的蛋白質磷酸化，一為脂肪滴表面蛋白 ( perilipin )，為脂肪細胞內脂肪滴表面上

的結構蛋白；二為激素敏感性脂質分解酶 ( hormone-sensitive lipase; HSL )，受到磷

酸化的激素敏感性脂質分解酶，會從細胞質進入到脂肪滴內進行三酸甘油酯的分解 

( Zimmermann et al., 2004；Carmen and Victor, 2006；Nishino et al., 2007 )。脂肪細胞

中三酸甘油酯分解是由三個連續反應完成，三反應是由三個酵素所催化，為三酸甘

油脂水解酶  ( adipose triglyceride lipase, ATGL )、HSL 和單酸甘油水解酶 

( monoglyceride lipase, MGL )；ATGL 主要催化三酸甘油酯，HSL 則催化二酸甘油

酯，MGL 催化單酸甘油酯 ( Zimmermann et al., 2009； Haemmerle et al., 2002 )。由

三個酵素催化的總反應就稱為脂質分解作用。 

  甘油由脂質分解作用產生，其不容易被脂肪組織所利用，甘油透過血液運輸，

由具有高甘油激酶活性的肝臟與腎臟所利用。甘油受到甘油激酶轉換為甘油-3-磷

酸，再透過甘油 -3-磷酸去氫酶作用形成二羥丙酮磷酸，接著可進入糖解作用 

( glycolysis ) 生成 ATP 或是進入糖質新生成作用 ( gluconeogenesis ) 生成葡萄糖 

( Robinson and Newsholme, 1969；Dipple et al., 2001 )。 

  脂質分解作用所產的游離脂肪酸，在脂肪組織中可以被醯基-CoA 合成酶再次轉

換成醯基-CoA，再與甘油-3-磷酸進行酯化反應形成三酸甘油酯。當脂質分解速率大

於再酯化速率，所累積的游離脂肪酸會釋入血漿中與白蛋白結合，然後在細胞內與

輔酶 A 轉換為脂醯輔酶 A ( fatty acyl CoA )，接著與肉鹼 ( carnitine ) 結合在細胞粒

線體進行 β-氧化反應。β-氧化反應為脂肪酸氧化的主要路徑也是脂質代謝中主要能
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量的來源 ( Heimberg et al., 1969；Robinson and Newsholme, 1969 )。 

 

( 三 ) 脂肪激素 

  在過去研究中都認為脂肪組織只有儲存能量的功能。而已有研究證實，脂肪組

織在體內能量帄衡、胰島素阻抗性、免疫反應與生殖方面中都扮演主要調控的角色。

尤其是在成熟的脂肪細胞中所分泌的激素，都有調控體內能量代謝的功能 ( Kim and 

Moustaid-Moussa, 2000；Morrison and Farmer, 2000；Avram et al., 2005 )。 

  脂聯素 ( adiponectin 又稱 AdipoQ ) 主要由脂肪細胞所分泌的蛋白質，富含於人

體血液中，分子量約為 30kDa 也稱為 Acrp30，可受到胰島素刺激而分泌 ( Scherer et 

al., 1995 )，另外研究發現肥胖動物血液中的脂聯素濃度低於非肥胖的動物 ( Arita et 

al., 1999 )，而且在肥胖動物給予高濃度脂聯素有助於提升胰島素的敏感度進而增加

葡萄糖的攝取 ( Berg et al., 2002 )，以上顯示脂聯素與調控體內能量帄衡有關。

acylation stimulating protein ( ASP ) 也由脂肪細胞分泌，會增加 diacylglycerol 

acyltransferase 活性進而刺激三酸甘油酯的合成，並且刺激葡萄糖運輸來調控能量帄

衡 ( Mohamed-Ali et al., 1998；Murray et al., 1999 )。另外由脂肪細胞所分泌的抗胰

島素激素 ( resistin )，其在肥胖動物中表現量較多並且會導致胰島素的敏感性降低，

這被認為與肥胖和糖尿病有關 ( Steppan et al., 2001 )。抗胰島素激素會透過回饋訊號

去抑制脂肪細胞分化 ( Kim et al., 2001 )。 

  瘦體素 ( leptin )，為 16 kDa 的蛋白質，在食物攝取、能量消耗、生殖方面和免

疫功能都有參與調控 ( Friedman and Halaas, 1998；Rahmouni and William, 2001；

Russell et al., 2001 )。在哺乳類動物實驗發現，血液中瘦體素濃度與動物體的體脂肪

呈正相關 ( Maffei et al., 1995；Considine et al., 1996 )。瘦體素也被視為體內能量帄

衡的感應器，研究發現在動物禁食下，會導致動物體重下降並且瘦體素分泌量也降

低 ( Considine et al., 1996 )，而在過度餵飼下，動物體重增加，瘦體素也隨之增加 

( Kolaczynski et al., 1996 )。另外，動物體受到瘦體素處理下，其食物攝取量會降低、
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體重與脂肪量下降並且會增加代謝率 ( Pelleymounter et al., 1995；Levin et al., 

1996；Dridi et al., 2005 )。 

  綜合以上研究發現，脂肪細胞不單只有儲存能量的功能，成熟脂肪細胞所分泌

的激素，例如：interleukin-6 ( IL-6 ) 和 tumor necrosis factor-α ( TNF-α ) 也具有調節

體內能量帄衡、免疫反應以及心血管疾病 ( Mohamed-Ali et al., 1998；Ouchi et al., 

1999 )。 

 

伍、中鏈脂肪酸    

 

  中鏈脂肪酸 ( medium chain fatty acids, MCFAs ) 主要由 6 至 12 個碳所組成

( Seaton et al., 1986 )，其中以辛酸 ( octanoic acid，又稱 caprylic acid ) 為代表性的中

鏈脂肪酸。辛酸是從天然椰子油和母乳中被發現，由 8 個碳所組成，碳鏈中不含雙

鍵，屬於飽和脂肪酸 ( Takeuchi et al., 2008 )。 

  MCFAs 的特性分子量小且高水溶性，其消化、吸收及運輸皆與長鏈脂肪酸 ( long 

chain fatty acids, LCFAs )不盡相同。MCFAs 的碳鏈較 LCFAs 短，能增進胰蛋白酶活

性作用，因此增加 MCFAs 的水解速率，並且在小腸中比 LCFAs 快水解又迅速被小

腸吸收 ( Bach and Babayan, 1982；Caspary, 1992 )，MCFAs 不需透過 acyl-CoA 

synthase 成為三酸甘油酯，再與乳糜微粒結合等過程，可較快離開小腸直接進入血管 

( Bach and Babayan, 1982 )。在運輸系統上，MCFAs 是經由肝門靜脈循環 ( portal 

circulation ) 到達肝臟 ( Papamandjaris et al., 1998 )，而 LCFAs 是形成乳糜微粒進入

淋巴系統，再到左鎖骨下靜脈透過外圍組織抵達肝臟。 

  肝細胞的粒腺體 β-氧化 ( β-oxidation ) 為脂質最主要的分解作用場合。LCFAs

其分子量大無法通過粒腺體的膜，因此必須經由與肉鹼 ( carnitine ) 的結合方可進入

粒腺體內，而後再與肉鹼分離才可進行 β-氧化反應；MCFAs 因分子量小，可直接進

入粒腺體的膜行 β-氧化反應 ( Friedman et al., 1990 )，因此 MCFAs 比 LCFAs 更容易
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讓動物體消化吸收。在體外試驗中，含有 MCFAs 的三酸甘油酯比含有 LCFAs 還要

容易被 HSL 水解 ( Raclot et al., 2001 )，因此意指 MCFAs 的三酸甘油酯在能量帄衡

的調控上具有較快代謝的特性。 

  在早期 MCFAs 就利用來治療吸收不良症候群的病患，因 MCFAs 具有容易被小

腸吸收的特性，用來取代食物中 LCFAs 已提供患者所需的脂肪酸 ( Schizas et al., 

1967 )。動物試驗中分別飼予 LCFAs 或 MCFAs 飼糧，發現餵飼 MCFAs 組別的增種

情形較 LCFAs 組別低 ( Lasekan et al., 1992 )，於肉雞試驗中，發現 MCFAs 會抑制

雞隻肝細胞分泌 VLDL，進而降低脂肪團塊的大小 ( Tachibana et al., 2002 )。在體外

試驗，額外添加 MCFAs 的辛酸於 3T3-L1 細胞培養中，發現辛酸會抑制 PPARγ 與

C/EBPα 等分化相關基因 ( Han et al., 2002；Guo et al., 2006 )，促進 3T3-L1 的 β-氧

化 ( Guo et al., 2006 ) 以及基礎脂質分界作用 ( Lei et al., 2004 )，而降低 3T3-L1 的

三酸甘油酯生成。 

  研究發現源自不同物種取出的脂肪前身細胞 ( stromal vascular cells ) 所需的培

養模式或是細胞表型皆會與前脂肪細胞株有所差異 ( Boone et al., 1999 )，培養初代

前脂肪細胞常見細胞生長密集 ( confluence ) 後，生長表現仍無停滯現象，此與一般

細胞株 3T3-L1 長滿後生長會產生停滯有極大差異 ( Sato et al., 1996；Nakajima et al., 

2002 )。此外，從豬皮下脂肪取出的初代細胞，也有生長密集後仍持續分裂的情形，

當添加辛酸後可以抑制豬初代前脂肪細胞的有絲分裂，促使細胞進入生長停滯而停

止細胞分裂且同時開始脂質生成 ( Nakajima et al., 2003 )。因此，辛酸對脂肪細胞分

化的影響，會因物種、脂肪組織來源以及培養模式的不同而有相異的結果。 

 

陸、脂肪細胞研究模式 

 

  脂肪組織在動物體能量帄衡中扮演重要角色，當動物獲取過多能量時，體內會

把多餘能量以三酸甘油酯的形式儲存於脂肪細胞中；而當動物缺乏能量時，體內的
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脂肪細胞會將三酸甘油酯分解為脂肪酸與甘油，以供給動物所需的能量。近年來研

究發現，脂肪細胞不只是儲存能量而已，成熟的脂肪細胞會分泌許多激素，對於動

物體的能量帄衡、胰島素敏感性、免疫功能和心血管疾病等都有參與調節。脂肪細

胞的分化會受到許多因子調節，像是賀爾蒙和營養因子 ( Ding and Mersmann, 

2001 )，而調節脂肪組織的增加或是減少，進而影響動物的肥胖或是營養不良的症狀 

( Trayhurn and Beattie, 2001 )。因此，為了探討脂肪組織與體內能量代謝的相關性，

脂肪細胞在研究上扮演重要的角色。脂肪細胞的研究模式可分為體內試驗 ( in vivo ) 

和體外試驗 ( in vitro ) 兩種。 

 

一、 研究模式 

(一) 體內試驗 ( in vivo ) 

  對動物體直接處理研究並觀察其體內細胞表現之影響。生物體為一複雜反應

器，其細胞的表現受到各種因子影響，如外在因子像是，環境、氣候和食物；內在

因子則是體內荷爾蒙等，這些因子在相互作用下，無法單獨研究試驗處理對目標細

胞的影響。體內試驗是去觀察研究以整個動物體的角度所產生的生理反應。 

 

(二) 體外試驗 ( in vitro ) 

  體外試驗是將動物體內的細胞取出體外進行培養，培養環境是模擬動物體內的

生理環境，例如：溫度、濕度、酸鹼度、滲透壓和無菌環境等，並且提供細胞生長

所需的營養成分，例如：胺基酸、維生素和微量元素等。此試驗不像體內試驗受到

複雜的環境影響，可單純研究細胞分裂、分化、合成代謝和訊息傳遞等。可依照人

為的控制改變培養條件，如：物理、化學和生物等外界因素之下，可進一步了解細

胞在單一因子或是多因子影響下所產生的生理變化。然而，體內試驗的細胞所呈現

的是動物整體細胞間相互作用的反應，與人為環境去培養細胞所產生的反應仍是有

差異性，並且無法確切的表現出動物體的生理反應，故體外細胞培養下的生理狀態
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與體內試驗的細胞狀態不完全相同。 

 

二、 脂肪細胞培養 

細胞培養是基礎細胞生物學研究方法，這方法已被廣泛地應用在脂質生成與脂

肪組織研究上 ( Novakofski, 2004 )。細胞培養可分為初代細胞培養和細胞株培養。 

  

（一） 初代細胞培養 

  初代細胞培養是直接取自動物體內的器官或組織並且利用機械、化學或酵素等

方式分解而獲得細胞，然後進行培養， 然而此細胞生命週期短無法多次繼代培養 

( Freshney, 2005 )。初代細胞優點是取自動物體的細胞，能反映出相似於原動物體內

的狀態和功能 ( Avram et al., 2007 )。初代脂肪細胞培養模式起於 1971 年，從人類脂

肪組織中的基質血管部分 ( stromal-vascular fraction ) 藉由膠原蛋白酶分解與離心方

式分離出前脂肪細胞 ( Ng et al.,1971 )。初代脂肪細胞研究顯示，來自不同部位所取

出的脂肪細胞具有不同脂質生成能力與生化反應，例如：內臟脂肪與皮下脂肪對於

腎上腺刺激具有不同脂質分解反應 ( Rosen et al., 2000 )。 

 

（二） 細胞株培養 

  細胞株是從動物體內取出細胞經過多次的繼代培養、生物學鑑定、單細胞培養

分離與篩選後得到型態均一、生長增殖能力穩定並且生物性狀表現清楚的細胞群，

並且因分裂不受限制可大量培養，又容易儲存，故非常適合研究培養 ( Freshney, 

2005 )。脂肪細胞株在長久研究下，已經有許多種類前脂肪細胞被篩選出，應用於脂

肪代謝相關實驗 ( Smyth et al., 1993 )，例如：3T3-L1 ( Green and Kehinde, 1974b )、

3T3-F442A ( Green and Kehinde, 1976 )、Ob17 ( Nadal-Ginard, 1978 )、ST13 ( Hiragun 

et al., 1980 )、1246 ( Darmon et al., 1981 )、PFC6 ( Ailhaud, 1982 ) 和 TA1 ( Chapman et 

al., 1984 ) 等。 
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  其中 3T3-L1 和 3T3-F442A 兩種為最早且被廣泛使用的細胞株 ( Novakofski, 

2004 )，來自於 17 至 19 天的瑞士 3T3 小鼠胚胎的纖維母細胞 ( Green and Meuth, 

1974a；Green and Kehinde, 1975；Smas and Sul, 1995 )。3T3-L1 和 3T3-F442A 細胞

株除了在分化的條件上有些不同外，兩種細胞株在其它表現反應極為相似。在以上

兩種細胞株中又以 3T3-L1 最常使用來分析前脂肪細胞的分化機制。前脂肪細胞在給

予適當的分化激素誘發後，便會逐步分化成熟的脂肪細胞，一般而言，細胞分化開

始後的第 4 天，有 90%的細胞會分化為脂肪細胞並且累積脂肪滴 ( Cowherd et al., 

1999；Ntambi and Young-Cheul, 2000 )。 

 

三、 脂肪細胞分化機制 

  脂肪細胞的分化是從前脂肪細胞轉變成熟脂肪細胞且細胞中累積含有三酸甘油

酯的脂肪滴，此分化過程有助於了解動物體內脂質代謝相關研究。 

  前脂肪細胞開始進入分化前，細胞需形成 confluence，這是前脂肪細胞之間增生

分裂至緊密貼合，並且此時細胞會停止分裂 ( Avram et al., 2007 )，這時使用分化試

劑去刺激分化。初代脂肪細胞和細胞株常使用分化試劑去刺激分化，分化試劑分別

為胰島素 ( insulin )、dexamethasone ( DEX ) 和 isobutylmethylxanthine ( IBMX ) 

( Rubin et al., 1978 )。分化試劑使脂肪細胞分化主要透過三種路徑去誘發，胰島素是

透過 insulin-like growth factor-Ι ( IGF-Ι ) 的受體誘發磷酸酪胺基酸激酶 

( phosphatidylinositol 3-kinase, PI3K ) 路徑以及有絲分裂活化蛋白質激酶 

( mitogen-activated protein kinase, MAPK ) 路徑，進而促使細胞分化 ( Kohn et al., 

1996 ； Novakofski, 2004 )； DEX 是人工合成糖皮質激素，此激素可誘發

CCAAT/enhancer binding proteins ( C/EBP ) β and δ，進而活化 proliferator-activated 

receptors γ ( PPARγ ) 表現，PPARγ 是刺激前脂肪細胞分化為脂肪細胞的分化基因 

( Wu et al., 1996 )；IBMX 可增加 cAMP 濃度去活化 PKA 路徑，而且 IBMX 也相似

DEX 可活化 C/EBPs，其主要針對 C/EBPδ，進而使 PPARγ 表現 ( Parsons et al., 1988；
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Ntambi and Young-Cheul, 2000 )。脂肪細胞分化過程可分為四個階段：生長停滯 

( growth arrest )、細胞複製擴增 ( clonal expansion )、分化早期基因表現和分化末期

表現 ( Gregoire et al., 1998 )。 

 

( 一 ) 生長停滯 

  當細胞在 confluence 時，就是細胞與細胞間緊密接合，此時細胞處於細胞週期

中的 G1 時期並且生長停滯 ( Scott et al., 1982 )。生長停滯對於前脂肪細胞進入分化

是必要條件 ( Avram et al., 2007 )，另外 C/EBPα 和 PPARγ 不僅是細胞分化的重要因

子並且在細胞生長停滯也參與調控 ( Gregoire et al., 1998 )。 

 

( 二 ) 細胞複製擴增 

  前脂肪細胞脫離生長停滯後，開始進入細胞週期並且有至少一次 DNA 複製以及

細胞擴增，此現象為細胞複製擴增 ( Tang et al., 2003；Avram et al., 2007 )。 

 

( 三 ) 分化早期基因表現 

  前脂肪細胞經歷生長停滯與細胞複製擴增後，進入到分化之間伴隨多種基因的

表現改變。脂肪細胞分化早期，主要受到兩種轉錄因子家族所調控，C/EBPs 和 PPARs 

( Gregoire et al., 1998 )。PPARs 中以 PPARγ 和 δ 為早期脂肪細胞分化基因。3T3-L1

脂肪細胞受到分化試劑刺激後第 2 天，PPARγ 表現量逐漸上升 ( Chawla and Lazar, 

1994 )，另外 PPARδ 比 PPARγ 更早表現於脂肪細胞中。在 C/EBPs 中以 C/EBPβ 和 δ

也為脂肪細胞分化早期基因 ( Tang and Lane, 1999 )，並於中期後表現量下降，且同

時誘發 PPARγ 和 C/EBPα 表現 ( Wu et al., 1995；Clarke et al., 1997 )。PPARγ 和

C/EBPα 為脂肪細胞分化中後期基因，負責調控下游分化以及代謝相關基因，使細胞

開始堆積油滴 ( Ntambi and Young-Cheul, 2000 )。 
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( 四 ) 分化末期表現 

  脂肪細胞分化前，前脂肪細胞型態類似於纖維母細胞，當受到分化刺激後，其

纖維母細胞的型態會逐漸成為圓形，並具有脂肪細胞累積油滴的特徵和生化反應 

( Otto and Lane, 2005 )。在分化末期階段，脂肪細胞會增加脂質生成作用中三酸甘油

酯代謝相關酵素，例如：ATP 檸檬裂解酶 ( ATP citrate lyase )、蘋果酸酶 ( malic 

enzyme )、乙醯輔酶 A 羧化酶 ( acetyl-CoA carboxylase )、固醇輔酶 A 去飽和酶 

( stearoyl-CoA desaturase ) 、甘油 -3- 磷酸醯基轉化酶  ( glycerol-3-phosphate 

acyltransferase )、甘油-3-磷酸去氫酶 ( glycerol-3-phosphate dehydrogenase )、脂肪酸

合成酶 ( fatty acid synthase ) 和甘油醛-3-磷酸去氫酶 ( glyceraldehyde-3-phosphate 

dehydrogenase )，這些酵素在此階段表現量會增加 10 到 100 倍 ( Spiegeiman et al., 

1983；Paulauskis and Sul, 1988；Weiner et al., 1991 )。另外葡萄糖轉運蛋白 ( Garcia de 

Herreros and Birnbaum, 1989 )、胰島素受體數目和胰島素敏感性 ( Rubin et al., 1978 ) 

也在此階段增加。在分化末期脂肪細胞增加脂質生成作用，同時也分泌出脂肪組織

的特異性蛋白質，像是脂肪細胞脂肪酸結合蛋白 ( adipocyte-specific fatty acid binding 

protein, aP2 ) ( Bernlohr et al., 1984 )、脂肪酸轉位酶 ( fatty acid translocase/CD36, 

FAT/CD36 ) ( Ibrahimi et al., 1996 ) 和脂肪滴表面蛋白 ( perilipin ) 等 ( Greenberg et 

al., 1993 )。 

   

柒、脂肪細胞分化與代謝相關基因 

 

一、過氧小體增生活化受體 ( peroxisome proliferator- activated 

receptor, PPARs ) 

  過氧小體增生活化受體 ( PPARs ) 是受配體活化的轉錄因子，屬於細胞核荷爾

蒙受體超級家族之一 ( Michalik et al., 2006 )。具有調控能量帄衡、細胞分化、細胞
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凋亡和發炎反應等功能 ( Houseknecht et al., 2002 )。 

  目前 PPARs 已被發現有三種異構物，分別為 PPARα、PPARβ ( 或稱 δ )、PPARγ 

( Braissant and Wahli, 1998 )。PPARα 大量表現於心臟、肝臟、腎臟、腸黏膜、骨骼

肌和棕色脂肪組織中，主要參與脂肪酸代謝 ( Mandard et al., 2004 )；PPARβ/δ 在各

組織都有表現，但主要表現於皮膚、腸道、胎盤、骨骼肌、脂肪組織和腻中，主要

調控細胞增生與分化 ( Levine, 2008 )；PPARγ 有兩種異構體，分別為 PPARγ1 和

PPARγ2，兩者差異於 N 端的序列不同 ( Michalik et al., 2006 )。PPARγ1 在脂肪組織

有少量表現外，並且腸道、腻、血管細胞和免疫發炎細胞都有表現 ( Tontonoz et al., 

1994；Zhu et al., 1995 )；PPARγ2 大量表現於脂肪組織中 ( Tontonoz et al., 1994 )，參

與脂肪細胞的脂質生成作用 ( Rosen et al., 2000；Levine, 2008 )。 

  因為 PPAR 是受配位體活化的轉錄因子，所以會受到許多不同的配位體調控，

目前所發現的配位體有多元不飽和脂肪酸  ( PUFAs ) 、胰島素增敏劑 

( Thiazolidinediones, TZD )、固醇類 ( steroids )、維生素 A 和 D ( Clarke et al., 1999；

Desvergne and Wahli, 1999 )。研究發現，胰島素和腎上腺皮質素會促進人類脂肪細胞

的 PPARγ 表現 ( Vidal-Puig et al., 1997 )，胰島素是透過 PI3K 路徑磷酸化 PPARγ 

( Al-Rasheed et al., 2004 )，TZD 為人工合成的配位體，對 PPARγ 有較高的親和力，

提升轉錄作用的活性，使 PPARγ mRNA 和蛋白質表現提高 ( Schoonjans et al., 1996；

Bouaboula et al., 2005 )。 

  剔除 PPARγ 基因的小鼠脂肪細胞實驗發現，脂肪細胞不能行脂質生成作用產生

油滴，並且其下游基因 aP2 和 adipsin 都無法表現 ( Rosen et al., 1999 )；小鼠動物實

驗中，缺乏 PPARγ 使其脂肪組織無法形成 ( Barak et al., 1999 )。PPARγ 對於脂肪細

胞是必要的分化基因。在雞隻的前脂肪細胞實驗中，細胞在分化後 9 小時內發現

PPARγ 表現量隨時間增加 ( Matsubara et al., 2005 )；另外透過 small interference 

PPARγ ( siPPARγ ) RNA 干擾雞前脂肪細胞 PPARγ 的表現，會抑制前脂肪細胞的分

化並且促進前脂肪細胞的增殖，而且脂肪細胞分化相關 adipocyte fatty acid-binding 

protein ( A-FABP ) 基因表現量也受 siPPARγ 調控而下降 ( Wang et al., 2008 )。表示
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PPARγ 也是屬於雞前脂肪細胞分化早期的重要因子。 

  PPARγ 不只是前脂肪細胞分化的關鍵因子，而且對於脂肪細胞的能量代謝也有

影響。在 3T3-L1 成熟脂肪細胞抑制 PPARγ 表現的實驗中，發現細胞型態變小，而

且細胞內三酸甘油酯含量、游離脂肪酸攝取及胰島素導致葡葡糖攝取都有降低，另

外有增加細胞脂解作用 ( Tamori et al., 2002 )。給予第二型糖尿病患者 PPARγ 的促進

劑 TZD，可降低患者的胰島素抗性 ( Spiegelman, 1998 )，也降低血中膽固醇、三酸

甘油酯和游離脂肪酸的濃度 ( Burant et al., 1997；Houseknecht et al., 2002 )。 

 

二、脂肪酸合成酶 ( fatty acid synthase, FAS ) 

  脂肪合成酶 ( FAS ) 為動物體內脂質新生成作用中的重要酵素，主要參與催化

acetyl-CoA 和 malonyl CoA，合成棕櫚酸 ( palmitate ) ( Paulauskis and Sul, 1989 )。家

禽中 FAS 活性比其他脂質新生成的相關酵素較高，所以 FAS 為家禽脂質新生作用中

最為重要的酵素 ( Liou and Donaldson, 1973 )。FAS 主要表現於脂肪組織、肝臟和泌

乳乳腺中，FAS 表現會受到葡萄糖、胰島素、cAMP 和甲狀腺激素等所調控 ( Boizard 

et al., 1998 )。在脂肪細胞分化過程中，細胞經過早期分化基因 ( 如 C/EBPβ ) 開始

表現後，接著胰島素藉由 PI3K 路徑刺激 FAS 基因表現，進而促使脂肪細胞開始累

積油滴 ( Wang and Sul, 1998 )。 

  FAS 基因表現會受到內泌素和營養物所調控，成熟脂肪細胞在胰島素處理下，

會增加 FAS 基因的表現；另外 dibutyryl cAMP 處理下，會抑制脂肪細胞中 FAS 基因

表現 ( Paulauskis and Sul, 1988 )。動物在禁食中，其肝臟中 FAS 含量低，若是結束

禁食再餵飼高碳水化合物，其 FAS 濃度急劇提升 ( Moustaïd and Sul, 1991 )。在動物

實驗中大鼠給予 glucagon 或 dibutyryl cAMP，其肝臟中 FAS 酵素活性下降 

( Lakshmanan et al., 1972 )。人類的肝臟細胞培養實驗中，添加葡萄糖會增進 FAS 基

因的表現  ( Semenkovich et al., 1993 )。在人類肝臟細胞中膽固醇以及 25-OH 

cholesterol 處理下，其 FAS 的 mRNA 表現會受到抑制 ( Bennett et al., 1995 )。另外，
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在雞的初代脂肪細胞給予分化試劑去刺激後，隨著分化時間增加，FAS 的 mRNA 表

現量也隨即增加，表示 FAS 也參與雞脂肪細胞的脂質生成作用 ( Matsubara et al., 

2005 )。 

 

三、固醇調節區域結合蛋白 ( sterol regulatory element binding 

proteins, SREBPs ) 

  固醇調節區域結合蛋白 ( SREBPs ) 參與脂質和膽固醇合成代謝的基因調控。

SREBPs 結構分為三個部分：一為氨基端轉錄因子區由 480 個胺基酸組成，二為含兩

個疏水穿膜片段的中間疏水區由 80 個胺基酸組成，三為羧基端調節區由 590 胺基酸

組成 ( Brown and Goldstein, 1997 )。人體中 SREBPs 有三種異構型 SREBP-1a、

SREBP-1c 和 SREBP-2，SREBP-1a 主要參與膽固醇、脂肪酸和三酸甘油酯等代謝基

因的調控；SREBP-1c 功能與 SREBP-1a 相像，其主要調控脂肪酸代謝，但不參與膽

固醇代謝；SREBP-2 主要參與膽固醇代謝的基因調控 ( Shimano et al., 1997；Horton 

et al., 2002 )。另外研究發現在囓齒動物中 SREBP-1 的 mRNA 高度表現於棕色脂肪

組織、白色脂肪組織和肝臟中，並且 SREBP-1 在大鼠脂肪細胞分化期間而被誘發，

因此大鼠 SREBP-1 又稱為 adipocyte determination- and differentiation-dependent factor 

1 ( ADD1 ) 主要調控脂肪細胞脂質代謝的重要基因 ( Tontonoz et al., 1993；Bennett et 

al., 1995 )。  

  在先前研究發現，FAS 的啟動子上具有 SREBPs 的結合位 ( Kim and Spiegelman, 

1996 )，在細胞株實驗中，將 SREBP 過表現會活化 FAS 的啟動子 ( Magaña and 

Osborne, 1996 )；在初代細胞實驗，利用腺病毒轉染肝臟細胞或脂肪細胞，使 SREBP

表現活化或抑制，都會造成細胞內 FAS 基因表現改變 ( Boizard et al., 1998；Foretz et 

al., 1999 )；在動物實驗中，過表現 SREBP 基因的轉殖小鼠中，其 FAS 基因也明顯

提高表現 ( Shimano et al., 1996 )。由以上證實 SREBPs 和 FAS 是互相關聯，且對於

脂質代謝是重要的基因。 
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四、脂蛋白脂解酶 ( lipoprotein lipase, LPL ) 

  脂蛋白脂解酶 ( LPL ) 為調控體內脂質代謝的重要酵素，主要由脂肪組織、心

肌、骨骼肌和乳腺等所合成。LPL 位於動脈內皮細胞上作用，負責水解極低密度脂

蛋白和乳糜微粒中的三酸甘油酯產生游離脂肪酸 ( Goldberg, 1996 )。 

  LPL 受到轉錄因子調控、轉譯後修飾、組織區位的特異性、營養因子和賀爾蒙

等影響，其活性會有所不同 ( Bergö et al., 1996；Wang and Eckel, 2009 )。LPL 啟動

子上有 PPAR 的結合位，在肝臟和脂肪組織中 LPL 的表現會受到 PPARα 和 PPARγ

配體而增加 ( Carroll and Severson, 2001 )；LPL 活性在心肌、骨骼肌和脂肪組織遠高

於肝臟 ( Mead et al., 2002 )；在禁食下大鼠脂肪組織中的 LPL 活性低於未禁食的狀

態，而在心肌方面，禁食下 LPL 活性高於未禁食 ( Bergö et al., 1996 )；另外 LPL 活

性會受到胰島素和葡糖糖的影響而增加 ( Ong and Kern, 1989；Semenkovich et al., 

1989 )，兒茶酚胺則是降低 LPL 的活性 ( Deshaies et al., 1993 )。 

  LPL 在脂質代謝中扮演調控帄衡的角色，在 LPL 基因剔除小鼠中，會提高血中

三酸甘油酯和VLDL膽固醇的含量，形成所謂的高三酸甘油酯血症 ( Weinstock et al., 

1995 )；而在轉殖過表現 LPL 基因的小鼠中，LPL 活性提高，並且顯著降低血中三

酸甘油酯含量，另外對於餵高脂肪飲食的小鼠，有助於改善胰島素抗性和高三酸甘

油酯血症 ( Shimada et al., 1993；Shibasaki et al., 2006 )。 

 

五、極低密度脂蛋白受體 ( very low density lipoprotein receptor, 

VLDLR ) 

  極低密度脂蛋白受體  ( VLDLR ) 是屬於低密度脂蛋白受體  ( low density 

lipoprotein receptor, LDLR ) 的家族之一。VLDLR 與 LDLR 主要差異在於蛋白質胺

基端結構不同，VLDLR 胺基端由八個富含半胱胺酸結合的重複序列，而 LDLR 由七

個組成 ( Takahashi et al., 1992；Willnow, 1999 )。VLDLR 在人類、老鼠、兔子和雞
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等物種都有發現，其表現於心臟、骨骼肌和脂肪組織，其中人類與雞 VLDLR 的蛋

白質序列有 84%相同，VLDLR 在人類的卵巢中有表現 ( Frykman et al., 1995 )。而雞

的 VLDLR 主要表現在卵母細胞膜上高於體細胞，並且是母雞繁殖的關鍵因子之一 

( Niemeier et al., 1996；Baba et al., 2002 )。VLDLR 主要與富含三酸甘油酯的脂蛋白

E ( apolipoprotein E, apo E ) 作結合，像是 VLDL、中密度脂蛋白 ( intermediate density 

lipoprotein, IDL ) 和乳糜微粒 ( Sakai et al., 1994 )。 

  在小鼠實驗中，將剔除 VLDLR 基因的小鼠餵飼高脂肪飼糧，其皮下和內臟的

脂肪組織含量都明顯低於同樣餵飼高脂肪飼糧的野生型小鼠，並且基因剔除小鼠血

液中的葡萄糖和胰島素顯著低於野生型小鼠，而基因剔除小鼠的血液中三酸甘油酯

含量高於野生型小鼠，另外在葡萄糖耐受性測試中，餵飼高脂肪飼糧的基因剔除小

鼠，其葡萄糖耐受性顯著好於餵飼高脂肪飼糧的野生型小鼠 ( Frykman et al., 1995；

Goudriaan et al., 2001 )。以上實驗證實，VLDLR 是調控脂質代謝的重要角色。 

 

六、固醇輔酶 A 去飽和酶 ( stearoyl CoA desaturase, SCD ) 

  固醇輔酶 A 去飽和酶  ( SCD ) 是參與合成單元不飽和脂肪酸  ( mono- 

unsaturated fatty acids, MUFAs ) 的速率決定酵素，負責將 palmitoyl-CoA 和

stearoyl-CoA 個別轉化成 palmitoleoyl-CoA 和 oleoyl-CoA。由 SCD 所合成的單元不

飽和脂肪酸是形成酯化膽固醇、三酸甘油酯、蠟酯和磷脂質 ( Ntambi and Miyazaki, 

2004 )。SCD 在老鼠中發現有三種異構物，分別為 SCD-1、SCD-2 和 SCD-3。SCD-1

主要表現於白色脂肪組織、棕色脂肪組織和肝臟；SCD-2 主要表現於新生小鼠的腻

部；SCD-3 主要表現於皮膚組織 ( Ntambi, 1999 )。 

  SCD-1 表現受到飲食、賀爾蒙和環境因子所調節，像是高碳水化合物飲食、胰

島素、葡萄糖、膽固醇、低氣溫、光線等都誘發肝臟中 SCD-1 表現；共軛亞麻油酸、

cAMP、TNF-α 和甲狀腺激素則抑制 SCD-1 表現 ( Jeffcoat and James, 1978；Ntambi, 

1999 )。具有糖尿病大鼠在禁食狀態下會降低 SCD 活性，在禁食後再餵飼高碳水化
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合物或給予胰島素，SCD 活性會再度誘發提升 ( Holloway and Holloway, 1975 )。瘦

體素是調控能量帄衡與飽食感的激素，會抑制肝臟的 SCD-1 基因表現和酵素活性，

進而造成小鼠攝食量降低以及體重下降 ( Cohen et al., 2002；Cohen and Friedman, 

2004 )。 

  剔除 SCD-1 基因小鼠餵飼高碳水化合物無法誘發三酸甘油酯的合成，儘管

SREBP-1 和 FAS 等脂質合成基因被誘發表現，代表三酸甘油酯的合成需要 SCD-1

基因參與作用 ( Miyazaki et al., 2001 )。另外研究發現，缺失 SCD-1 基因小鼠在肝臟

和棕色脂肪組織會顯著提升 β-氧化反應速率 ( Dobrzyn et al., 2004；Lee et al., 

2004 )。以上實驗結果，SCD-1 在脂質代謝與能量消耗的是重要的調節因子。 

 

七、細胞骨架蛋白 ( vimentin ) 

  細胞骨架是真核細胞非常複雜的結構，此結構由以微管蛋白 ( α/β-tubulin )異構

體組成的微管 ( microtubules, MTs ) 和肌動蛋白 ( actin ) 為基礎蛋白所構成的微絲 

( microfilaments, MFs ) 以及中間絲 ( intermediate filaments, IFs ) 等三個主要絲狀多

重成分聚合物所組成的纖維網路，以維持細胞形狀與細胞各種活動 ( Zehner and 

Paterson, 1983；Ingber, 1993 )。中間絲是維持細胞質內結構以及細胞外觀形狀，並且

連結細胞膜與核膜的橋樑，負責訊息間的傳遞 ( Podolin and Prystowsky, 1991 )。屬

於中間絲蛋白家族有 desmin、keratins、neurofilament proteins 和 vimentin。vimentin

主要由間質細胞合成，vimentin 基因表現在各種細胞內都有發現  ( Zehner and 

Paterson, 1983 )。 

  脂肪細胞研究發現，vimentin、actin和 tubulin表現隨分化而增加 ( O’Shea Alvarez, 

1991；Teichert- Kuliszewska et al., 1996 )。3T3-L1 脂肪細胞分化過程中，vimnetin 結

構會隨著分化過程而改變，使細胞內結構會重新組合，以調節因油滴大小而改變的

細胞結構 ( Franke et al., 1987 )。另外在 3T3-L1 實驗中，抑制 vimentin 表現會降低

細胞內油滴的累積 ( Lieber and Evans, 1996 )。在家禽實驗發現，肥胖品系與瘦品系
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雞隻的腹部脂肪組織中，其 vimentin 基因表現有差異性，表示 vimentin 與脂肪細胞

結構與體積有相關 ( Wang et al., 2009 )。vimentin 結構位置轉移至油滴上的機制尚未

明瞭，但 vimentin 是保護並穩定脂肪油滴結構，且預防油滴與細胞內的胞器直接接

觸 ( Franke et al., 1987；Wang et al., 1997 )。 

 

八、脂肪滴表面蛋白 ( perilipin ) 

  脂肪滴表面蛋白 ( perilipin ) 是一種磷酸蛋白，被發現於 3T3-L1 脂肪細胞的油

滴表面上並且阻隔油滴與細胞內胞器的接觸，占全細胞蛋白質的 0.25%至 0.5% 

( Brown, 2001 )。perilipin 具有三種異構物，主要由同一段基因經由選擇性剪接而產

生，perilipin A 主要存在於脂肪細胞和固醇類分泌細胞，perilipin B 存在於脂肪細胞，

perilipin C 則存在於固醇類分泌細胞，其中在脂肪細胞中 perilipin A 是 PKA 磷酸化

的主要目標 ( Egan et al., 1990；Londos et al., 1999 )。 

  有研究發現，動物營養狀態會影響 perilipin 去調控脂肪細胞的脂解作用。當動

物在餵飼狀態下，非磷酸態 perilipin 會阻隔脂解酶對脂肪細胞油滴的分解作用，進

而儲存三酸甘油酯；而當受到兒茶酚胺刺激時，細胞內 cAMP-dependent protein kinase 

A ( PKA ) 會磷酸化 perilipin 和細胞質內的 HSL，而磷酸化的 perilipin 會使油滴表面

結構改變，接著 HSL 會從細胞質移動到油滴表面作結合，造成三酸甘油酯分解 

( Tansey et al., 2004；Brasaemie et al., 2009 )。perilipin 啟動子上具有 PPAR response 

element ( PPRE )，可受到 PPARγ 的調節，並且使用 TZD 藥物可增加脂肪細胞中

perilipin 表現 ( Nagai et al., 2004 )。 

  在動物實驗發現，剔除 perilipin 基因小鼠腹部脂肪含量低於正常小鼠，另外基

因剔除小鼠有提升體內代謝率並且葡萄糖耐受性和胰島素抗性也增加，在餵飼高脂

肪飼糧，剔除 perilipin 基因小鼠不易形成肥胖 ( Tansey et al., 2001 )。剔除 perilipin

基因小鼠脂肪細胞實驗發現，甘油釋出量在脂解作用未受賀爾蒙刺激的基礎狀態

中，剔除 perilipin 脂肪細胞高於控制組；甘油釋出量在異丙腎上腺素刺激脂解作用
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下，剔除 perilipin 脂肪細胞低於控制組。由此可推測知道，脂解作用未受賀爾蒙刺

激的基礎狀態，perilipin 具有保護三酸甘油酯，避免遭受水解，得以儲存三酸甘油酯，

另外在賀爾蒙刺激脂解作用下，perilipin 才能促使 HSL 作用於油滴並水解三酸甘油

酯 ( Brasaemle et al., 2000；Sztalryd et al., 2003 )。 

 

九、脂聯素 ( adiponectin ) 

  脂聯素 ( adiponectin ) 為脂肪組織所分泌的激素，另外像是 adipsin、 leptin、

plasminogen activator inhibitor-1、resistin 和 TNF-α 等也是脂肪組織所分泌的激素，

由脂肪細胞所分泌的激素通稱為 Adipocytokines ( Chandran et al., 2003；Kadowaki 

and Yamauchi, 2005 )。 

  adiponectin 蛋白質在 1995 至 1996 年間被發現，這相同激素因透過不同研究方

法發現，而授於此激素有不同名稱，又稱為 adipose most abundant gene transcript 1 

( apM1 ) ( Maeda et al., 1996 )、gelatin binding protein of 28kDa ( GBP28 ) ( Nakano et 

al., 1996 )、adipocyte complement- related protein of 30 kDa ( Acrp30 ) ( Scherer et al., 

1995 ) 和 adipoQ ( Hu et al., 1996 )。apM1 和 GBP 從人類中發現，Acrp30 和 adioQ

從小鼠中發現。 

  已有實驗證實 adiponectin 基因表現降低與肥胖和胰島素抗性有相關性 ( Hu et 

al., 1996 )。脂質生成作用時，adiponectin 會開始活化表現，但是在肥胖產生時會啟

動負回饋機制，去抑制 adiponectin 的表現 ( Díez and Iglesias, 2003 )。在 3T3-L1 脂

肪細胞實驗中，誘發具胰島素抗性的細胞其 adiponectin 基因表現較未處理的控制組

低 ( Fasshauer et al., 2002 )；在恆河猴動物實驗中發現，肥胖初期時血液中 adiponectin

濃度開始下降，並且在糖尿病產生期間，血中 adiponectin 依然處於低濃度狀態 

( Hotta et al., 2001 )，因此在動物中 adiponectin 濃度與表現量降低是代表產生肥胖與

糖尿病的指標。在 adiponectin 基因剃除小鼠中，會產生胰島素抗性以及葡萄糖耐受

不良 ( Kubota et al., 2002 )；在高脂肪餵飼的野生型小鼠中使 adiponectin 過表現以及
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在高脂肪餵飼的 adiponectin 基因剃除小鼠中再轉殖 adiponectin，都有助於改善血中

胰島素、葡萄糖和游離脂肪酸濃度 ( Maeda et al., 2002 )。由以上可知 adiponectin 在

調節葡萄糖和脂質代謝中扮演重要的腳色，也是肥胖與糖尿病相關性指標。 

  adiponectin 受到內泌素和轉錄因子所調控，interleukin-6、TNF-α 和葡萄糖皮質

素會抑制 adiponectin 基因表現  ( Bruun et al., 2003；Fasshauer et al., 2003；

Degawa-Yamauchi et al., 2005 )；leptin 和 insulin-like growth factor 1 ( IGF-1 ) 會調節

adiponectin 表現上升 ( Halleux et al., 2001；Delporte et al., 2004 )。許多實驗發現

adiponectin 受到脂肪細胞分化轉錄因子調控，adiponectin 啟動子上具有 C/EBPs 的結

合位，adiponectin 也會受到 C/EBPs 表現提昇而升高 ( Park et al., 2004 )；在大鼠實

驗發現脂肪組織中增加 PPARγ 表現也伴隨提升 adiponectin 的表現量 ( Karbowska 

and Kochan, 2005 )。另外，TZD 為 PPARγ 的促進劑，用來治療第二型糖尿病患者的

胰島素敏感性，實驗發現可提升患者血中 adiponectin 濃度，並且透過活化 adiponectin

啟動子增加其 mRNA 表現 ( Maeda et al., 2001 )。 
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材料與方法 

 

壹、材料 

一、脂肪細胞 

  使用中興大學選育的台灣土雞 L2 品系，依其至 40 週齡產蛋數分高產組與低產

組，高產蛋組是 6 隻試驗土雞產蛋數量為 108.7±0.5 顆，低產蛋組是 6 隻試驗土雞產

蛋數量為 71.3±0.5 顆。取雞隻腹脂部位脂肪組織，經分離取前脂肪細胞，進行初代

細胞分化培養，比較不同產蛋數台灣土雞前脂肪細胞分化能力。 

 

二、試驗材料 

  細胞培養液 Dulbecco’s modified Eagle’s medium/Ham’s F12 medium ( 50:50 ) 

( DMEM/F12；產品編號：12500-062 )、胎牛血清 ( fetal bovine serum, FBS；產品編

號：04-001-1A )、雞血清 ( chicken serum, CKS；產品編號：16110-82 ) 購自 Gibco BRL 

( Grand Island, NY )；Collagenase type Ι ( 產品編號：LS004196 ) 購自 Worthington 

( Freehold, NJ )；胰島素 ( insulin；產品編號：I-1882 )、葡萄糖皮質素 ( dexamethasone, 

Dex；產品編號：D4902 )、isobutylmethylxanthine ( IBMX；產品編號：I-7018 )、oil-Red 

O ( 產品編號：O-0625 )、formaldehyde ( 產品編號：F-1268 )、glycerol ( 產品編號：

G-6279 )、isopropanol ( 產品編號：I-9516 )、氯仿 ( chloroform；產品編號：C-2423 ) 、

辛酸 ( octanoic acid；產品編號：C-2875 ) 購自 Sigma ( St. Louis, MO )；RareRNA 萃

取液 ( 產品編號：GPR02 ) 購自真興實業有限公司 ( 台中 )；無水酒精 ( absolute 

ethanol；產品編號：32221 ) 購自 Riedel-deHaen ( Seeize, Germany ) ；SuperScript II 

reverse transcriptase ( 產品編號：18064 )、0.1 M Dithiothreitol, DTT ( 產品編號：

y00147 )、5X first standard buffer ( 產品編號：y02321 )、10mM dNTP ( 產品編號：

18427 ) 購自 Invitrogen ( Carlsbad, CA )；SYBR
®
 Green PCR Master Mix ( 產品編號：
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4309155 ) 購自 Ambion ( Austin, TX )；蛋白質分析套組 ( Bio-Rad Protein Assay；產

品編號：500-0006 ) 購自 Bio-Rad ( Hercules, CA )；Triglycerides ( 產品編號：TR213 ) 

購自 RANDOX ( Antrim, U.K. )。 

 

貳、方法 

一、脂肪細胞培養 

  首先將雞隻犧牲，以頸部動脈放血，取腹部脂肪組織置於培養皿，剪碎至約 2 

mm 大小後，以含有 2 mg collagenase/mL DMEM/F12 〔Dulbecco’s modified Eagle’s 

medium/Ham’s F12 medium ( 50：50 )，含有 100mM N-2 hydroxyethyl- piperazine-N9-2 

ethanesulfonic acid ( HEPES ) 與 1.5% bovine serum albumin ( BSA ) , pH 7.4〕，培養於

37℃震盪水浴槽 ( 130 rpm ) 120 分鐘。加入 5 倍體積未含有 collagenase 的 buffer，

以過濾去除未消化的組織。以 50×g 離心 3 分鐘，分離出含前脂肪細胞之間質血管細

胞 ( stromal-vascular cells )，再以 lysis buffer ( 0.154M NH4Cl, 10mM KHCO3, 0.1mM 

EDTA ) 培養於室溫 10 分鐘去除紅血球。以含有 10% FBS 的 DMEM/F12 培養液培

養細胞。 

  待細胞長滿於培養皿時，加入 10% chicken serum ( CKS ) 的 DMEM/F12 與外源

性分化試劑 ( 10 μg/mL 胰島素與 1μM Dex ) 之培養液，以誘發細胞分化，並將誘發

細胞分化之日定義為第 0 天。細胞培養期間每兩天換一次培養液，更換之培養液除

含血清外，額外添加胰島素 ( 10 μg/mL )。培養箱環境溫度設定為 37℃，使用二氧

化碳濃度為 5%。 

 

二、Oil-Red O 染色、油滴計數和定量 

  脂肪細胞培養於 3.5 cm
2 培養皿中，於分化後第 6 天以 oil-Red O 染劑 ( 0.3% 

oil-Red O, 60% isopropanol ) 將細胞內脂質染色。染色前先去除培養液，以 1X 

phosphate-buffered saline ( PBS; 3 mM KH2PO4, 9.4 mM K2HPO4, 0.15 M NaCl ) 清洗
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兩次，加入 10% formaldehyde，在室溫中靜置 30 分鐘以固定細胞，再以滅菌水清洗。

接著加入 oil-Red O 染劑，在室溫中避光靜置 30 分鐘，最後以滅菌水清洗，再以 10% 

glycerol 保存樣本，並將其結果掃描存檔。 

  將 oil-Red O 染色後的樣本以 isopropanol 萃取脂質 5 分鐘，然後收集混合均勻，

利用分光光度計於波長 510 nm 下讀取樣本吸光值。吸光值與脂質的濃度成正比。 

  利用 Image Pro Plus 6.0 影像軟體分析，將 oil-Red O 染色的油滴，以 0.5μm 直徑

的圓圈選，計算出大於或等於 0.5μm 的油滴數量。 

 

三、三酸甘油酯含量分析  ( triglycerides assay ) 

  脂肪細胞培養於 3.5 cm
2 培養皿中，於分化後第 6 天測細胞內三酸甘油酯含量。

分析前先去除培養液，以 1X PBS 清洗，而後加入 500 μL homogenizing buffer ( 0.25M 

sucrose, 1mM EDTA, 5mM Tris, 1mM DTT )，用細胞刮杓將細胞從培養皿刮下，收集

至 1.5 mL 離心管，再以超音波震碎機均質之，均質後的樣本於室溫下，12500×g ( roter 

1159, MIKRO 22R ) 離心 5 分中，取上清液於離心管中。 

測定三酸甘油酯濃度原理如下： 

 

triglycerides＋H2O            glycerol＋fatty acids 

glycerol＋ATP               glycerol-3-phosphate＋ADP 

glycerol-s-phosphate＋O2       dihydroxyacetone phosphate＋H2O2 

2 H2O2＋4-aminophenazone＋4 chlorophenol           quinoneimine＋HCl＋4H2O 

 

  將樣本液 10 μL 與三酸甘油酯試劑 1 ml 混合，於 37℃反應 5 分鐘後，利用分光

光度計於波長 500 nm 測定吸光值。測定吸光值與甘油濃度成正比。細胞釋出甘油

含量單位為 mmole/mg protein。以蛋白質分析套組測定細胞內總蛋白質濃度，用牛血

清白蛋白為標準液，定量三酸甘油酯含量分析結果。 

lipases 

Glycerol kinase 

GPO 

peroxidase 
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計算式如下： 

 

TG ( mmole / mg protein ) ＝ 

 

四、甘油-3-磷酸去氫酶活性分析 ( glycerol-3- phosphate 

dehydrogenase, GPDH ) 

  脂肪細胞培養於 3.5 cm
2 培養皿中，於分化後第 6 天測細胞內 GPDH 活性。細胞

分析活性前先去除培養液，加入 500 μL homogenizing buffer，再以細胞刮杓將細胞

從培養皿刮下來，收集至 1.5 mL 離心管中，以超音波震碎機均質之，均質後的樣本

液於 4℃，12500×g 離心 5 分鐘，取上清液至離心管中並置於冰上。 

原理如下： 

 

dihydroxyacetone phosphate + NADH + H
+

glycerol-3- phosphate+ NAD
+
 

 

  進行GPDH活性分析前，首先配製Triethanolamine-EDTA premix pH7.5 ( 200 mM 

triethanolamine；5 mM Na2EDTA〃2H2O )，配製完後充氮氣並避光，接著於塑膠比

色管中注入 800 μL assay buffer ( 200 mM Triethanolamine；5mM EDTA；滅菌水 4.8 

mL；0.22 mM β-NADH；0.083 mM β- mercaptoethanol ) 保持於 37℃下，再注入 100 

μL 的 0.8 mM dihydroxyacetone phosphate lithium solution ( DHAP ) 作為受質，最後

注入 100 μL 的樣本上清液，迅速混勻，利用分光光度計以波長 340 nm 讀取樣本吸

光值，以 0.5 分鐘為起始吸光值 ( A0 )，並以每 5 秒為間隔，持續監測 5 分鐘，取 4.5

分鐘為最終吸光值 ( A4.5 )，計算最終吸光值逾起始吸光值之差 ( ΔA )。以蛋白質分

析套組測定上清液中蛋白質濃度，以牛血清白蛋白為標準液，進而算出 GPDH 活性。 

 

GPDH 活性計算方程式： 

〔( 2.29×ODsample / ODstandard )×培養液體積( μl )〕 

mg protein 

GPDH 
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GPDH activity ( U/mg ) ＝  

 

五、總 RNA 萃取 

  3.5 cm
2 培養皿中添加 500 μL 的 rareRNA 萃取液，以細胞刮杓將細胞刮下，

收集至 1.5 mL 離心管中，放置於室溫 5 分鐘，然後加入氯仿 300 μL，以 4℃，12000

×g ( roter 1159；MIKRO 22R ) 離心 10 分鐘。離心後，將上清液收集至新離心管，

然後添加上清液 2 倍體積的無水酒精，再以 4℃，12000×g 離心 5 分鐘，去除上清液，

再添加 70%酒精，以 4℃，14000×g 離心 1 分鐘，將上清液去除乾淨，置於室溫使

其沉澱物乾燥，再添加適量的 DEPC H2O，以溶解離心管內沉澱物，最後再以 60℃

培養 5 分鐘後，將所萃取的總 RNA 存放 80℃中。 

 

六、即時定量聚合酶連鎖反應 ( real-time polymerase chain 

reaction ) 

  首先進行反轉錄反應 ( reverse transcription, RT )，將所萃取的 RNA 定量為 1.2 

μg/μL，加入 1 μL 的 random primer ( 3 μg/μL ) 和 9 μL 滅菌水，於 70℃培養 10 分鐘

後，將樣本置於冰上，加入 4 μL 5X buffer、2 μL DTT ( 0.1 M ) 和 1 μL dNTP ( 10 mM ) 

混合均勻，以 25℃培養 10 分鐘，42℃培養 2 分鐘，再加入 1 μL superscript ΙΙ RT ( 200 

units/μL )，以 42℃培養 50 分鐘，70℃培養 15 分鐘，最後加入 1 μL RNase H ( 2 

units/μL )，37℃培養 20 分鐘，完成反轉錄反應，實驗樣本 cDNA 保存-20℃。 

  接著進行即時聚合酶連鎖反應 ( real-time polymerase chain reaction )，每一反應

放入 10 μL 的 SYBR
®
 Green PCR Master Mix，所需引子一對各取 1 μL，以滅菌水將

體積補至 19 μL，之後加入 1 μL cDNA，總體積為 20 μL。混合均勻後以如下條件：

50℃、2 分鐘，90℃、10 分鐘；之後以 95℃、15 秒，60℃、1 分鐘進行 40 循環，

ΔA / min 

0.00625 OD × 1 nMole × mg protein 
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於 ABI StepOne 系統進行即時聚合酶連鎖反應以觀察目標基因的表現。以 18S 作為

內源控制組，設定合適閾值 ( threshold )，根據 SYBR
®
 Green 與參考染劑 ( reference 

dye ) ROX 相減的螢光量對照閾值反應出每個樣本的 cycle 數，即 Ct 值，與內源控制

組 18S 的 CT 值相減成為 ΔCt ( 目標基因之 Ct 值－18S 基因之 Ct 值 )，目標基因之

表現量=2
-ΔCt。反應所用引子序列如表 1。 
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表 1 即時聚合酶連鎖反應分析雞脂肪細胞基因 mRNA 表現之引子序列 

基因名稱 
參考序列 

引子序列 
引子濃度 

NCBI GeneBank# (nM) 

PPARγ NM_001001460 5'-CCAGCGACATCGACCAGTT-3' 
200 

  
5'-AGGACTTTATGTATGAGTCATACAAATGC-3' 

LPL NM_205282 5'-GTTCTCCTGGCCTTGCTAACTG-3' 
700 

  
5'-TTGCCAAACACACCACTTGAA-3' 

FAS NM_205155 5'-GCATGTCACAACTCTGAGGATACTGT-3' 
500 

  
5'-GCCATGTAATAGGAATGAAATGCA-3' 

adiponectin AY523637 5'-ACCTATGACCAGTTCCAGGAGAAC-3' 
500 

  
5'-CAAGCTGAGGTGCAGCAAGAC-3' 

SCD NM_204890 5'-CACCGTGTCCACCACAAGTTC-3' 
250 

  
5'-GAAGTAGCCCCGCATAGCATT-3' 

SREBP1 NM_204126 5'-CATTGGGTCACCGCTTCTTCGTG-3' 
100 

  
5'-CGTTGAGCAGCTGAAGGTACTCC-3' 

perilipin XM_413860 5'-GCACTGGCTCTAGGGTTTAACTG-3' 
250 

  
5'-TTCTGCAAAGGCTGATTCTTCTTC-3' 

VLDLR NM_205229 5'-GCTTGGGCTGTTCTTCCTATCTT-3' 
250 

  
5'-GCCAATTACGCCACATGAAGT-3' 

vimentin AH002482 5'-CGCACCAACGAGAAGGTAGAG-3' 
250 

  
5'-GAAGCGCACCTTGTCGATGTA-3' 

18S M59389 5'-TTCGTATTGTGCCGCTAGAG-3' 
50 

    5'-GCATCGTTTATGGTCGGAAC-3' 

 

七、統計分析 

  實驗採用飼養在相同環境、飼料與飲水條件之雞隻，將雞隻犧牲採取腹脂進行

分析，依測定項目所得數據，使用統計軟體 SAS ( 1999 ) 進行分析，以 t 檢定比較

高產蛋與低產蛋組間之差異。 
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結果與討論 

 

  為了瞭解雞隻的產蛋能力與其脂質代謝的相關性，本試驗採用了同品系蛋雞 

( L2 )，再依蛋數高低分作兩組，藉由不同產蛋數雞隻去分析其脂肪細胞功能來比較

兩者的關係。 

  前人實驗以 B 和 L2 品系雞隻，取其腹脂進行前脂肪細胞之初代培養，於分化

第 0 天，更換 4 種不同分化培養模式之培養液，分別為 ( 1 ) 雞血清 ( CKS )、( 2 )

雞血清添加 insulin 和 Dex、( 3 ) 雞血清添加 insulin、Dex 和 IBMX 以及 ( 4 ) 雞血

清添加 insulin、Dex 與 1.5 mM 辛酸。結果發現三酸甘油酯含量與 GPDH 活性分析

中，在第 4 種分化培養模式下，B 與 L2 品系雞隻脂肪細胞分化程度較其它模式更好，

並且僅在第 4 種分化培養模式下 B 與 L2 品系雞隻脂肪細胞間有明顯差異 ( 黃，

2008 )。因此本實驗利用 ( 3 ) 與 ( 4 ) 兩種分化培養模式，去處理高產蛋與低產蛋

組，藉由不同的環境培養，是否能增加高產蛋與低產蛋組的差異性，進而瞭解產蛋

數與脂肪分化的相關性。 

  試驗以 40 週齡的蛋雞品系 ( L2 )，依產蛋數分高產蛋組 ( 108.7±0.5 顆, H ) 與

低產蛋組 ( 71.3±0.5 顆, L )。取雞隻腹脂藉由膠原蛋白酶處理，所取得的脂肪細胞進

行初代培養，於第 0 天分化時，分別以兩種不同的培養液皆添加分化試劑 ( insulin, 

Dex ) 作培養，為雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋ OCT  )，

培養至第 6 天，觀察細胞外觀形態、分析三酸甘油酯和 GPDH 活性。並且於第 0、2、

4 和 6 天萃取 RNA，利用 real-time PCR 分析基因表現。 

 

一、脂肪細胞外觀形態 

  不同產蛋數雞隻脂肪細胞外觀型態實驗結果顯示 ( 圖 1 )。雞前脂肪細胞初代

培養，於第 0 天分化刺激後，H 組與 L 組的脂肪細胞處理在不含辛酸 ( －OCT ) 和
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含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT ) ，觀察 H 組與 L 組的脂肪細胞油滴堆積。於＋OCT

處理下 H 組與 L 組的脂肪細胞有明顯的油滴堆積，並且於分化第 6 天觀察 H 組與 L

組的脂肪細胞，兩組在＋OCT 處理下油滴堆積明顯多於－OCT 處理。但在分化後 2、

4 和 6 天的 H 組與 L 組脂肪細胞大小、油滴含量和油滴數目上無明顯的差異性。 

 

二、Oil-Red O 油滴染色、油滴計數與定量 

  Oil-Red O 為親脂性染劑，可將脂肪細胞內油滴染成紅色，而當脂肪細胞分化

程度愈好則油滴堆積愈多，故 oil-Red O 染色則愈深。高產蛋與低產蛋組雞隻前脂肪

細胞經初代培養，於第 0 天分化刺激後，H 組與 L 組的脂肪細胞處理在不含辛酸 ( －

OCT ) 和含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )，並於分化後第 6 天以 oil-Red O 染色 ( 圖 2 )

在－OCT 處理下，H 組與 L 組的脂肪細胞油滴染色較不明顯，在＋OCT 處理下，H

組油滴數量為 176±36，L 組油滴數量為 183±67，兩組脂肪細胞油滴數量上無差異性。 

  圖 3A 為分化後第 6 天 oil-Red O 染色的培養皿外觀，圖 3B 為 oil-Red O 染劑定

量結果。結果顯示在－OCT 處理下，H 組 OD 為 1.21，L 組 OD 為 1.24；在＋OCT

處理培養下，H 組 OD 為 1.6，L 組 OD 為 1.43，高產蛋與低產蛋組其油滴堆積，兩

組在統計上無顯著差異。 

 

三、三酸甘油酯含量之比較 

  脂肪細胞中的油滴主要是以三酸甘油酯的形式儲存，三酸甘油酯的合成是透過

糖解作用產生的甘油-3-磷酸，以及細胞內與細胞外透過脂解作用或是脂肪酸新合成

作用所提供的脂肪酸，而形成三酸甘油酯 ( Jones et al., 1997 )。雞隻前脂肪細胞經初

代培養，於第 0 天分化刺激後，H 組與 L組的脂肪細胞處理在不含辛酸 ( －OCT ) 和

含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )，並於分化後第 6 天，以試劑測定細胞內三酸甘油酯含

量。實驗結果顯示 ( 圖 4 )，在－OCT 處理下，H 組的三酸甘油酯含量為 249.9±38.1 

nmole/mg protein，L 組的三酸甘油酯為 195.2±31.3 nmole/mg protein；在＋OCT 處理
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下，H 組的三酸甘油酯含量為 1081.1±70.6 nmole/mg protein，L 組的三酸甘油酯為

1079.3±84.9 nmole/mg protein。H 組與 L 組在不同培養模式下，兩組間的三酸甘油酯

含量在統計上都無顯著差異。 

 

四、GPDH 活性之比較 

  GPDH 功能是將二烴基丙酮磷酸 ( dihydroxy acetone phosphate ) 還原成三酸甘

油酯之前驅物 sn-甘油-磷酸 ( sn-glycerol-3-phophate )，此催化反應為可逆的氧化還

原反應，並以 nicotinamide adenine dinucleotide ( NADH ) 為還原劑 ( Kozak and 

Jensen, 1974 )。前脂肪細胞於分化後，會活化 GPDH 活性，使脂肪細胞有堆積油滴

的能力，GPDH 活性隨著分化程度而增加，所以可透過 GPDH 活性瞭解脂肪細胞分

化之能力。雞隻前脂肪細胞經初代培養，於第 0 天分化刺激後，H 組與 L 組的脂肪

細胞處理在不含辛酸 ( －OCT ) 和含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )，並於分化後第 6

天，以試劑測定細胞內 GPDH 活性。實驗結果顯示 ( 圖 5 )，在－OCT 處理下，H

組與 L 組的 GPDH 活性分別為 4.1±0.6 nM/min/mg protein 與 3.9±0.5 nM/min/mg 

protein；在＋OCT處理下，H組與L組的GPDH活性分別為 9.9±1.1 nM/min/mg protein

與 10±0.9 nM/min/ mg protein。高產蛋與低產蛋組在不同培養模式下，兩組間的GPDH

活性在統計上都無顯著差異。 

 

五、分化過程相關基因表現比較 

  上述之實驗結果得知，在不同培養模式不含辛酸 ( －OCT ) 和含有 1.5 mM 辛

酸 ( ＋OCT ) 處理下，前脂肪細胞於分化後第 6 天，以 oil-Red O 染色細胞內堆積

的油滴並定量、TG 分析測定細胞三酸甘油酯含量，和 GPDH 活性分析細胞分化程

度，L2 品系之高產蛋 ( H ) 與低產蛋組 ( L ) 脂肪細胞在各項分析無顯著差異。因

此本實驗利用 real-time PCR 分析脂肪細胞中分化相關基因表現，分別比較高產蛋與

低產蛋組前脂肪細胞分化初期與後期基因表現，進一步了解在不同產蛋數的脂肪細
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胞中，其內源分化基因表現是否會有所差異。 

 

1. 分化初期相關基因表現之比較 

  40 週齡 L2 品系之高產蛋與低產蛋雞隻，分析其脂肪細胞於第 0、2、4 和 6 天

在－OCT 與＋OCT 不同分化培養下的分化相關基因表現，比較高產蛋與低產蛋雞隻

脂肪細胞分化基因之差異性。雞隻前脂肪細胞在初代培養實驗中，發現脂肪細胞中

的 PPARγ 在分化後 9 小時內，就開始表現並且隨時間逐漸增加，代表 PPARγ 為雞隻

前脂肪細胞分化早期的重要調節因子 ( Matsubara et al., 2005 )。在此實驗結果顯示，

H 組與 L 組的 PPARγ 基因，不論是在－OCT ( 圖 6A ) 或是＋OCT ( 圖 6B ) 培養模

式下，其表現有隨著分化天數增加而提高。在黃 ( 2008 ) 論文中，L2 品系脂肪細胞

在＋OCT 處理下，發現其 PPARγ 表現沒有提升反而下降，本實驗中 H 組與 L 組在

＋OCT 處理下 PPARγ 基因表現相類似，其基因表現沒有受到 OCT 刺激而提升表現。 

不過 H 組與 L 組的 PPARγ 基因在－OCT 或是＋OCT 培養模式下，於第 0 天分化後

2、4 和 6 天，兩組在統計上都無任何顯著差異。 

  研究發現人類中，肥胖族群脂肪組織的 PPARγ 基因表現高於非肥胖族群

( Lefebvre et al., 1998 )，並且 Sato 等人 ( 2009 ) 發現雞隻脂肪組織隨週齡增長而增

加，而且脂肪組織含量與 PPARγ 基因表現呈正相關，代表 PPARγ 基因表現可作為分

辨脂肪組織多寡的指標。在本實驗 PPARγ 基因表現在 H 組與 L 組間無差異，可能 H

組與 L 組的脂肪組織含量相當。 

  PPARγ 基因在牛、鼠和人類的卵巢都有發現。在小鼠的卵母細胞中缺失 PPARγ

基因會導致小鼠生育能力下降 ( Cui et al., 2002 )；在家禽方面，其卵巢的 PPARγ 基

因，蛋雞表現高於尚未產蛋的母雞 ( Sato et al., 2004 )，表示卵巢中 PPAR 基因是參

與繁殖作用的重要因子。本實驗有不同產蛋數量的 L2 品系土雞，其脂肪組織的

PPARγ 表現無顯著差異，在雞隻中脂肪組織的 PPARγ 基因可能不具代表影響產蛋量

的關鍵。而有不同產蛋量的 L2 土雞，其卵巢中的 PPARγ 基因表現是否有不同，值
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得進一步探討。 

 

2. 脂質代謝相關基因表現之比較 

  脂肪酸合成酶 ( FAS ) 為動物體內脂肪酸合成過程中速率決定酵素之一，並且

是家禽脂質新生作用中最為重要的酵素 ( Liou and Donaldson, 1973 )。在－OCT ( 圖

7A ) 與＋OCT ( 圖 7B ) 處理下，H 組和 L 組則無任何顯著差異。 

  脂蛋白脂解酶 ( LPL ) 是體內脂質代謝的重要酵素，研究證實 LPL 是主要調控

雞隻脂質堆積的酵素 ( Sato et al., 1999 )，並且 LPL 基因主要表現於雞隻脂肪組織

中，其表現量顯著高於其他組織，如：腻、心臟、肝臟和卵巢等 ( Sato et al., 2010 )。

實驗結果顯示，於第 6 天－OCT 處理下 ( 圖 7C )，H 組的 LPL 基因表現顯著高於 L

組；而在＋OCT 處理下 ( 圖 7D )，H 組與 L 組則無顯著差異。有研究觀察來亨雞

中，母雞血液的 LPL 活性高於公雞，推測是 LPL 水解 VLDL，以提供產蛋時所要的

能量 ( Chen et al., 2010 )，另外產蛋雞大約有 10% VLDL 受到 LPL 水解，足以提供

產蛋所需能量 ( Salvante et al., 2007 )，所以 LPL 對蛋雞而言，是提供能量的重要酵

素。對於本實驗 H 組的 LPL 基因表現高於 L 組，推測 LPL 基因是影響產蛋量高低

的關鍵基因。 

  極低密度脂蛋白受體 ( VLDLR ) 主要與富含三酸甘油酯的脂蛋白 E ( apo E ) 

作結合，像是 VLDL、中密度脂蛋白 ( IDL ) 和乳糜微粒 ( Sakai et al., 1994 )。VLDLR

是影響母雞繁殖的關鍵因子之一 ( Bujo et al., 1995 )。在－OCT ( 圖 7E ) 與＋OCT 

( 圖 7F ) 處理下，H 組和 L 組的 VLDLR 基因表現隨著分化天數增加而提升，但 H

組和 L 組間的 VLDLR 基因表現則無任何顯著差異。 

  固醇調節區域結合蛋白 ( SREBPs ) 參與脂質和膽固醇合成代謝的基因調控

( Shimano, 2001 )，並且 SREBP-1 在雞隻的脂質生成作用重要的調節因子 ( Liu et al., 

2010 )。在－OCT 處理下 ( 圖 8A )，H 組與 L 組的 SREBP-1 基因表現隨著分化天數

增加而提升；而在＋OCT 處理下 ( 圖 8B )，H 組與 L 組的 SREBP-1 基因表現則依
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分化天數增加而降低。結果相似於 3T3-L1 前脂肪細胞受到辛酸刺激而抑制脂質堆

積，而其分化基因如 PPARγ、C/EBPα 和 SREBP-1 等表現也受抑制 ( Han et al., 

2002 )，推測雞脂肪細胞的 SREBP-1 基因是受到辛酸影響，而造成分化後表現量降

低。不過，辛酸對於牛和豬的前脂肪細胞株卻是具有誘發脂肪細胞分化的功能 

( Nakajima et al., 2003；Sato et al., 1996 )，表示不同物種對辛酸有不同的反應機制。

H 組與 L 組在－OCT 與＋OCT 處理下，兩組間的 SREBP-1 基因表現則無顯著差異

性。 

  固醇輔酶 A 去飽和酶 ( SCD ) 是參與合成單元不飽和脂肪酸 ( MUFAs ) 的速

率決定酵素 ( Ntambi, 2004 )。在－OCT 處理下 ( 圖 8C )，H 組與 L 組的 SCD 基因

表現依分化天數增加而有降低的趨勢，初代脂肪細胞與脂肪細胞株對於分化有不同

的表現，而本實驗使用初代脂肪細胞，不像細胞株分化有一致性的結果 ( Poulos et al., 

2010 )。而在＋OCT 處理下 ( 圖 8D )，H 組與 L 組的 SCD 基因表現則依分化天數

增加而升高。H 組與 L 組在－OCT 與＋OCT 處理下，兩組間的 SCD 基因表現則無

顯著差異性。 

 

3. 脂肪細胞油滴結構相關基因表現之比較 

  perilipin 為脂肪油滴上的特異蛋白，其功能參與儲存與分解脂肪油滴 ( Fanke et 

al., 1987；Greenberg et al., 1991 )。在黃 ( 2008 ) 論文中，發現 L2 品系脂肪細胞的

perilipin 基因在分化第 2、4 和 6 天，其＋OCT 處理的表現量顯著高於－OCT 處理，

此結果對照於本實驗也有相同發現，H 組與 L 組的 perilipin 基因表現在第 2、4 和 6

天中＋OCT ( 圖 9B ) 處理也顯著高於－OCT ( 圖 9A ) 處理。而在－OCT 與＋OCT

處理下，H 組與 L 組的 perilipin 基因表現依分化天數增加而有上升的趨勢。但在 H

組與 L 組的 perilipin 基因表現，在兩組間則無顯著差異。 

  vimentin 是與油滴結構相關的基因，在家禽發現 vimentin 與脂肪細胞結構與體

積有相關 ( Wang et al., 2009 )。vimnetin 基因表現在－OCT ( 圖 9C ) 與＋OCT ( 圖
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9D ) 處理下，H 組與 L 組間則無顯著差異。 

 

4. 動物能量代謝相關基因表現之比較 

  脂聯素 ( adiponectin ) 是由脂肪組織分泌，為脂肪細胞激素 ( adipocytokine ) 的

一種，且具有生理功能的蛋白激素，在脂質生成時會刺激脂聯素的表現，但肥胖狀

況下會產生負回饋機制，造成其表現量降低 ( Diez and Iglesias, 2003 )。在黃 ( 2008 ) 

論文中，發現 L2 品系的 adiponectin 基因表現在分化第 2 天，其＋OCT 處理的表現

量顯著高於－OCT 處理，對照本實驗 H 組與 L 組在分化第 4 和 6 天 adiponectin 基

因，＋OCT ( 圖 10A ) 處理的表現量也高於－OCT ( 圖 10B ) 處理。而在－OCT 與

＋OCT 處理下，H 組與 L 組的 adiponectin 基因表現，在兩組間則無顯著差異。 
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結論 

 

  為了提升土雞經濟生產獲利，藉由育種選拔生長快並且飼料效率高，卻造成土

雞繁殖性能降低，說明雞隻產蛋能力與體內能量代謝有相當大的關係。當體內有過

多能量時，會以三酸甘油酯儲存於脂肪組織中，而近年來脂肪組織不再單純作為能

量儲存的功用，脂肪組織具有調控能量代謝的作用，雖然肝臟主要是雞隻脂質合成

的場所，但是脂質最終儲存位置是脂肪組織，並且對於脂肪研究探討較少，因此雞

隻脂肪組織的能量代謝是值得研究之議題。 

  本研究使用中興大學選育成的 40 週齡 L2 品系台灣土雞為研究材料，依產蛋數

量區分為高產蛋組與低產蛋組。依產蛋數量做區分的目的，因前人研究 B 品系與 L2

品系土雞，證實發現產蛋數較多的 L2 品系比生長速度快、產蛋數低的 B 品系，有

較高的前脂肪細胞分化與脂質代謝能力 ( 陳，2004 ) 。推測 L2 品系因應產蛋時需

要大量能量供應，有較佳的脂肪分化與脂質代謝表現。由於產蛋能力與脂肪細胞之

相關性，進一步以同樣 L2 品系區分產蛋數，探討產蛋數量與脂肪細胞分化能力之相

關性。本試驗使用初代脂肪細胞，其優點是初代細胞接近於原生物體內細胞的生理

狀態，但初代細胞培養不如細胞株有生長停滯，造成初代脂肪細胞分化程度不一致。 

  試驗使用－OCT 和＋OCT 分化培養模式，比較 L2 品系中高產蛋組 ( H ) 與低

產蛋組 ( L ) 的脂肪細胞分化能力。透過－OCT 和＋OCT 的不同培養環境，提升高

產蛋組與低產蛋組脂肪分化能力與基因上的差異，結果顯示，oil-Red O 染色定量、

三酸甘油酯含量分析和 GPDH 活性分析在－OCT 和＋OCT 分化培養模式下，H 與 L

組間無顯著差異。在即時定量聚合酶連鎖反應分析 H 與 L 組間脂肪細胞分化相關基

因 mRNA 表現，在 LPL 基因中，培養於－OCT 下的 H 與 L 組有顯著差異外，其餘

PPARγ、FAS、SCD、SREBP1、adiponectin、VLDLR、perilipin 以及 vimentin 等基

因，在－OCT 和＋OCT 分化培養模式下，H 與 L 組間脂肪細胞都無差異。 

  三酸甘油酯含量分析和 GPDH 活性分析中發現，與－OCT 分化培養模式相比
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下，＋OCT 分化培養模式有顯著提升雞隻脂肪細胞的三酸甘油酯含量和 GPDH 活

性，和前人實驗相符合 ( 黃，2008 )，在雞隻脂肪細胞分化相關基因 mRNA 表現，

PPARγ、LPL、perilipin 和 adiponectin 等基因 mRNA 表現在＋OCT 與－OCT 分化培

養模式的結果都與前人實驗相符合 ( 黃，2008 )。培養環境對雞隻脂肪細胞影響極

大，是環境造成雞隻脂肪細胞的遺傳差異，還是原本遺傳差異所產生的結果，還需

要進一步的探討，所以需慎選培養環境，以觀察雞隻脂肪細胞的變化。 

  上述結果得知，在 L2 品系中高產蛋與低產蛋組，無法從脂肪細胞分化上得到更

多相關資訊，而且實際動物生理環境不像細胞培養的環境單純，動物體可能不單受

到脂肪組織調控，也受到外在環境與賀爾蒙等因子調節，導致雞隻產蛋數量上的不

同。唯獨在 LPL 基因上發現，H 與 L 組間有差異性，在 Griffin 等人 ( 1987 ) 發現

生長中的肉雞，其 LPL 活性較好，表示需要大量能量供應肉雞成長，與本試驗 H

組的 LPL 基因表現高於 L 組，可能 H 組產蛋也需要大量能量去供應，推測 LPL 基

因可能是影響產蛋量高低的關鍵因子，還需要進一步的探討。若能從脂肪組織與產

蛋能力之間找出關鍵因子，以調控脂肪組織不過度蓄積，且不影響肉品風味，又可

達到最高產蛋性能，以提升台灣土雞產業的經濟價值並外銷全球。 
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圖 1 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞分化型態比較。分化後培

養於雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )。放大倍率

皆為 100 倍。 

Figure 1 The formation of adipocytes during the differentiation of preadipocytes from L2 

line Taiwan country chickens with high (H) and low (L) egg productions 

( Magnification: 100X ).  
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圖 2 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞油滴數量比較。分化後第

6 天培養於雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )。利

用 oil-Red O 將雞隻前脂肪細胞油滴染色。放大倍率皆為 100 倍。 

Figure 2 The lipid droplets of adipocytes during the differentiation of preadipocytes from 

L2 line Taiwan country chickens with high (H) and low (L) egg productions 

( Magnification: 100X ).
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圖 3 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞分化脂質堆積比較。A：

oil-Red O 染色之結果。B：圖 2A 培養皿 oil-Red O 染定量之結果。分化後培養

於雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )。 

Figure 3 Fat accumulation of adipocytes during the differentiation of preadiocytes from 

L2 line Taiwan country chickens with high (H) and low (L) egg productions. Values 

are means ± SEM, n = 6. 
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圖 4 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞分化三酸甘油酯含量比

較。分化後培養於雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋

OCT )。 

Figure 4 Triglyceride content of adipocytes during the differentiation of preadiocytes from 

L2 line Taiwan country chickens with high (H) and low (L) egg productions. Values 

are means ± SEM, n = 6. 
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圖 5 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞分化 GPDH 活性比較。分

化後培養於雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )。 

Figure 5 GPDH activities of adipocytes during the differentiation of preadiocytes from L2 

line Taiwan country chickens with high (H) and low (L) egg productions. Values are 

means ± SEM, n = 6. 
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圖 6 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞分化期間分化相關基因

mRNA 表現比較。40 週齡 L2 品系雞隻，取腹脂 S-V 細胞，分別於誘導分化過

程的第 0、2、4 和 6 天，萃取 RNA 經由 real-time PCR 分析。分化培養於－OCT 

( A ) 和＋OCT ( B ) 之 PPARγ mRNA 表現。分化後培養於雞血清不含辛酸 ( －

OCT ) 以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )。 

Figure 6 The mRNA levels of differentiation-related genes during the differentiation of 

preadiocytes from L2 line Taiwan country chickens with high (H) and low (L) egg 

productions. Values are means ± SEM, n = 6. 

 

A B 
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圖 7 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞分化期間脂質代謝相關基

因 mRNA 表現比較 ( 一 )。40 週齡 L2 品系雞隻，取腹脂 S-V 細胞，分別於誘

導分化過程的第 0、2、4 和 6 天，萃取 RNA 經由 real-time PCR 分析。分化培

養於－OCT ( A ) 和＋OCT ( B ) 之 FAS mRNA 表現。於－OCT ( C ) 和＋OCT 

( D ) 之 LPL mRNA 表現。於－OCT ( E ) 和＋OCT ( F ) 之 VLDLR mRNA 表

現。分化後培養於雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋

OCT )。 

Figure 7 The mRNA levels of lipid metabolism-related genes during the differentiation of 

preadiocytes from L2 line Taiwan country chickens with high (H) and low (L) egg 

productions ( 1 ). Values are means ± SEM, n = 6, ＊：P＜0.05 vs. L. 
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圖 8 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞分化期間脂質代謝相關基

因 mRNA 表現比較 ( 二 )。40 週齡 L2 品系雞隻，取腹脂 S-V 細胞，分別於誘

導分化過程的第 0、2、4 和 6 天，萃取 RNA 經由 real-time PCR 分析。分化培

養於－OCT ( A ) 和＋OCT ( B ) 之 SREBP-1 mRNA 表現。於－OCT ( C ) 和＋

OCT ( D ) 之 SCD mRNA 表現。分化後培養於雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 以及

含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )。 

Figure 8 The mRNA levels of lipid metabolism-related genes during the differentiation of 

preadiocytes from L2 line Taiwan country chickens with high (H) and low (L) egg 

productions ( 2 ). Values are means ± SEM, n = 6. 
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圖 9 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞分化期間油滴結構相關基

因 mRNA 表現比較。40 週齡 L2 品系雞隻，取腹脂 S-V 細胞，分別於誘導分化

過程的第 0、2、4 和 6 天，萃取 RNA 經由 real-time PCR 分析。分化培養於－

OCT ( A ) 和＋OCT ( B ) 之 perilipin mRNA 表現。分化培養於－OCT ( C ) 和＋

OCT ( D ) 之 vimentin mRNA 表現。分化後培養於雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 

以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )。 

Figure 9 The mRNA levels of lipid droplet structure-related genes during the 

differentiation of preadiocytes from L2 line Taiwan country chickens with high (H) 

and low (L) egg productions. Values are means ± SEM, n = 6. 
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圖 10 高產蛋 ( H ) 與低產蛋 ( L ) L2 品系雞隻前脂肪細胞分化期間脂肪細胞分泌

激素 adiponectin mRNA 表現比較。40 週齡 L2 品系雞隻，取腹脂 S-V 細胞，分

別於誘導分化過程的第 0、2、4 和 6 天，萃取 RNA 經由 real-time PCR 分析。

分化培養於－OCT ( A ) 和＋OCT ( B ) 之 adiponectin mRNA 表現。分化後培養

於雞血清不含辛酸 ( －OCT ) 以及含有 1.5 mM 辛酸 ( ＋OCT )。 

Figure 10 The mRNA levels of energy metabolism-related genes during the differentiation 

of preadiocytes from L2 line Taiwan country chickens with high (H) and low (L) egg 

productions. Values are means ± SEM, n = 6. 

A B 
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Comparative studies in preadipocyte differentiation between Taiwan 

country chickens with different egg productions 

 

Jheng-Yu Huang 

ABSTRACT 

 

Egg production is an energy-intensive process in chickens.  Adipose tissues are 

known to regulate energy balance in animals.  Therefore, development of adipose tissues 

may play roles in animal proliferation and reproduction.  Two selected lines of Taiwan 

country chickens originated from a common population with relatively high (L2 line) and 

low (B line) egg yields were used in a previous study that indicated the correlation 

between laying performance and the differentiation capacity, triglyceride accumulation, 

and lipolysis activity of adipocytes.  This study aimed to further investigate the possible 

correlation between preadipocyte differentiation and egg production efficiency within L2 

line chickens.  The L2 chickens were divided into high (108.7±0.5) and low (71.3±0.5) 

egg production groups according to their egg productions at age of 40 weeks.  

Preadipocytes collected from abdominal adipose tissues were cultured and induced to 

differentiate.  Oil-Red O staining, triglyceride content and glycerol-3-phosphate 

dehydrogenase (GPDH) activity assays were performed on day 6 after the induction of 

differentiation.  The results of oil-Red O staining, triglyceride content and GPDH 

activity assays showed that no significant differences between adiopocytes from chickens 

with high and low egg productions.  The mRNA expression of adipocyte differentiation- 

related genes were measured using real-time polymerase chain reaction.  The results 

revealed that the lipoprotein lipase (LPL) mRNA level was higher in high egg production 

than those in low egg production group.  However, no significant differences in the 

mRNA levels of peroxisome proliferator-activated receptorγ (PPAR, fatty acid synthase 

(FAS), stearoyl CoA desaturase (SCD), sterol regulatory element binding protein1 

(SREBP1), adiponectin, very low density lipoprotein receptor (VLDLR), perilipin, and 

vimentin were found between these two groups.  Taken together, differentiation capacity 

of preadipocytes may not relate to egg productions in L2 line chickens.  However the 

significance of LPL expression difference between L2 chickens with high and low egg 

productions required further study. 
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