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摘     要  

禽類的脂質合成作用主要於肝臟中進行，肝臟輸

出 的 脂 質 可 供 身 體 各 組 織 使 用 ， 堆 積 儲 存 於 脂 肪 組

織；在繁殖期間提供禽類產蛋所需。本研究中，以中

興大學人為育種而成的台灣土雞作為研究對象，依產

蛋率高低分為兩品系： B 品系為產蛋率低； L2 品系為

產蛋率高。分別在 22 週齡與 50 週齡時取樣，之後使

用即時聚合酶鏈鎖反應觀察肝臟中與脂質調節、合成

與輸出的基因表現；在脂肪組織觀察分化、脂質吸收

與釋出的基因表現，並在卵巢組織觀察脂質吸收的基

因表現。同時配合切片觀察肌肉組織的脂質堆積與脂

肪組織的細胞大小。結果在品系間的比較方面，肝臟

中與脂質調節、合成與輸出相關的基因大部分為 B 品

系表現較高， 22 週齡的 FAS (fat ty  acid synthase)  和

apo-B (apoprotein-B) 與 50 週齡的 lept in、FAS、apo-B

差異達顯著。脂肪組織中除了 lept in 之外，與細胞分

化、脂質吸收與釋出相關的基因大部分為 B 品系表現

較 低 ， 22 週 齡 的 PPARγ  (peroxisome 

prol i ferators-act ivated receptor  γ)  與 50 週 齡 的

PPARγ 、 lept in 、 LPL ( l ipoprotein  l ipase) 、 VLDLR 
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(very- low-densi ty- l ipoprotein receptor)  與 HSL 

(hormone-sensi t ive l ipase)  差異達顯著。卵巢組織組織

中 LPL 的基因表現為高產的 L2 品系較高； VLDLR 則

反之，可是差異皆不顯著。週齡間的比較結果，肝臟

的基因兩品系的表現皆是 22 週齡的基因表現高於 50

週齡，B 品系 FAS 和 apo-B 與 L2 品系 lept in 和 PPARγ

的差異達顯著。脂肪組織的基因 B 品系的 lept in 和 HSL

與 L2 品系的 PPARγ 和 VLDLR 在 50 週齡表現較 22 週

齡高，其餘基因皆為 50 週齡表現較低，而這些結果差

異皆不顯著。屠體觀察中 B 品系具有較大的腹部脂肪

組織，切片中則含有較大的脂肪細胞，同時肌肉中有

較高的脂質堆積。實驗結果指出低產之 B 品系雖有較

高的脂質合成與輸出能力，但其脂質多堆積於脂肪與

肌肉組織。因此我們推論脂質的使用分佈對 B 與 L2

產蛋率差異的影響，可能比脂質合成能力重要。  
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前     言  

自 1982 年起中興大學畜產系自全國收集土雞，並

研究其性能根據不同特性分別育成各種品系。 B 品系

為公系之一，選拔目標為早熟性，以雞冠做為選拔指

標。L2 品系為母系之一，目標在於提生產蛋率，以 40

週齡前的產蛋數做為選拔標準。  

B 品系有優異的生長性能其產蛋性能卻不佳，且

脂肪組織也較 L2 大。動物的胖瘦受到脂肪組織發育程

度的影響。在發育的早期，前脂肪細胞分化為脂肪細

胞；分化後的細胞攝入脂質，成為肥大的脂肪組織。

肝臟為家禽體內脂質合成的主要來源，所以肝臟脂質

的合成和脂肪組織的肥大有著密不可分的關係。除此

之外，禽類產蛋所需的脂質也於肝臟中合成，在此 L2

品系產蛋性能較佳，而脂肪組織卻較小。由此可知肝

臟脂質合成的能力與脂質的分佈，會影響雞隻的產蛋

率。  

本研究中的雞隻是人為育種過程中造成產蛋率不

同的雞隻，這些雞隻除了產蛋率之外同時具有相異的

肥胖程度。因此針對肝臟和脂肪組織中與脂質代謝和

脂肪細胞分化相關基因的表現進行觀察，希望對於產
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蛋率和造成胖瘦差異的機制能夠有更深入的了解，以

使生長優異的品系同時具有高產蛋率。  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   



 5

文  獻  檢  討  

壹、脂質的代謝  

飼料中的碳水化合物經由腸道消化吸收後，分解為

葡萄糖之後轉為丙酮酸再轉為乙醯輔酶 A。乙醯輔酶 A

由 FAS 的作用合成脂肪酸。脂肪酸中的 palmitoyl-  CoA

和 stearoyl-CoA 再由 SCD 作用轉換成 palmitoleoyl-  

CoA 和 oleoyl-CoA。棕 櫚 烯 酸 和油 酸 對於脂肪細胞而

言是細胞中磷脂和三酸甘油酯堆積的主要成分。 FAS

與 SCD 又受 PPARγ 與 SREBP1 (sterol-regulatory-  

element-binding protein 1)  調控。經 FAS 與 SCD 作

用合成的三酸甘油酯以 VLDL 的形式輸出肝臟進入循

環系統，為體組織脂質的來源。這些 VLDL 膜上的

apolipoprotein 主要分為兩種，分別 apo-B 與 apo- 

VLDL-II  (apol ipoprotein-VLDL-II  )  (圖一 )。  禽類腸道

吸收的脂質以 portomicron 運輸至肝臟，這些脂質與肝

臟中利用碳水化合物進行脂質新生所合成的脂質，分

別以鑲嵌 apo-B 與鑲嵌 apo-VLDL-II 的 VLDL 形式釋

入血漿中。鑲嵌 apo-B 的 VLDL 主要供組織利用與儲

存，如肌肉組織與脂肪組織。鑲嵌 apo- VLDL-II 的

VLDL 則主要由卵巢吸收，作為產蛋使用  (圖二 )。  
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圖一、禽類脂質在肝臟合成

Fig. 1. Lipids are synthesized in the liver in poultry



 7

圖二、禽類脂質的運輸與新陳代謝

Fig. 2. Poultry lipid transport and metabolism 
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一、肝臟為禽類脂質合成的主要器官  

飼料和肝臟中脂質新生作用為禽類體內脂質主要

的主要來源。在鴿子 (Goodridge and Bal l ,  1967)  與小雞  

(Brady et  al . ,  1997)的實驗中以 3H 2 O 作為標記的方式

追蹤脂質新生的情況，  或是以 1 4 C 作為標記在小雞的

實驗 (Levei l l  et  al . ,  1975)中都發現肝臟為禽類合成脂

質主要的器官。Saadoun and Leclercg (1983)  發現 5 週

齡的雞 65-70%的脂質新生在肝中進行，而 30-35%在身

體其他部分合成。 2、 5、 15 週齡的雞肝臟中脂質新生

不隨著年齡增加而改變，然而肝臟以外的其他組織間

的 脂 質 新 生 在 此 段 期 間 卻 隨 著 年 齡 而 增 加 (Saadoun 

and Leclercq,  1986)。Griffin (1992)等人的研究發現 6

到 7 週齡的雞隻肝臟輸出的脂質有 6-7％輸送到脂

肪組織，這些脂質佔組織內所堆積脂質的 80-85%。  

因為脂質並不溶於水，所以脂質在動物體內主要

以脂蛋白的形式在組織間傳遞。脂蛋白由腸道合成以

運輸消化吸收的脂質，或由肝臟合成用來運送脂質到

組 織 。 在 哺 乳 動 物 小 腸 的 黏 膜 細 胞 通 常 合 成 150 

nm-300 nm 的 chylomicrons 進入淋巴系統，之後由頸

部進入循環系統中。然而禽類的小腸淋巴系統並不發  
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達 ， 所 以 禽 類 小 腸 吸 收 的 脂 質 形 成 約 150 nm 的

portomicrons 直 接 進 入 門 脈 循 環 中 (Noyan,  1964 ；

Benson and Rothfield,  1972) 。禽類的 portomicrons 和

VLDL 上 皆 有 個 apoprotein 與 哺 乳 類 VLDL 上 的

apo-B-100 十分相似 (Hermier  e t  al . ,1984)。portomicrons

不會出現在斷食狀態的蛋雞體內，但餵食蛋雞富含脂  

質的飼料時發現 portomicrons 存在血漿中  (Griff in  e t  

al . ,  1982)。小雞肝臟為體內 VLDL 的主要來源，而血

漿中大部分的三酸甘油酯以 VLDL 的形式存在  (Blue  

e t  al . ,  1980)。  

富 含 三 酸 甘 油 酯 的 脂 蛋 白 主 要 受 到 LPL 

( l ipoprotein l ipase) 、 leci th incholesterol  acyl-  

t ransterase、 HL (hepat ic  l ipase)  三種酶水解，其中又

以 LPL 最為重要， LPL 可將三酸甘油酯水解為脂肪酸

和甘油。雞的脂肪組織、肌肉、心臟、濾泡都有 LPL

存在  (Benson  e t  al . ,  1975; 1979)。三酸甘油酯從 VLDL

或 portomicron 水解後脂蛋白縮小，所剩的膽固醇和磷

脂則轉入 HDL (high-densi ty  l ipoprotein)  中  (Behr  e t  

al . ,  1981)。哺乳類和禽類體內都含有 HL， HL 可吸收

脂蛋白中殘餘的脂質回到肝臟，然而禽類這部分的機
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制尚未十分明朗，因為禽類的 HL 活性遠比哺乳類低  

(Benson  e t  al . ,  1975)。  

二、肝臟脂質的合成   

肝臟為禽類脂質新生的主要器官，肝臟具有合成

多 種 脂 肪 酸 的 能 力 。 其 中 不 飽 合 脂 肪 酸 對 於 細 胞 活

性、營養代謝及細胞核中的調節扮演著重要的角色。

高等動物不飽和脂肪酸的來源，主要依靠食物中的不

飽合脂肪酸與生物體內飽和脂肪酸經過加氫作用合成

的不飽合脂肪酸。不飽合脂肪酸合成的關鍵步驟在於

第一個 cis-雙鍵，也就是 del ta  9 的位置  (第九個和第

十 個 碳 之 間 )  的 形 成 。 此 過 程 由 帶 鐵 離 子 的 SCD 

(stearoyl-CoA desaturase)  酵素進行，過程中將分別把

palmitoyl-  CoA 和 stearoyl-CoA 轉 換 成

palmitoleoyl-CoA 和 oleoyl-CoA (Shimakata  et  al .  ,  

1972)。 palmitoleic  和 oleic  acid 對脂肪細胞而言是細

胞中磷脂和三酸甘油酯堆積的主要成分 (Str i t tmat ter  et  

al . ,  1974)，且 stear ic  acid 轉換成 oleic  acid 的比例是

影響細胞膜流動性的因素之一。此比率的改變對於許

多疾病如老化、癌症、糖尿病、高血壓、心臟病及肥

胖皆有著重要的影響 (Enoch  e t  al . ,  1976)。  
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動 物 脂 肪 酸 來 源 ， 主 要 依 靠 食 物 和 體 內 的 脂 質 新

生。將碳水化合物轉為脂質的過程需要 FAS 的參與， 

FAS 可將 acetyl-CoA、  malonyl-CoA 和 NADPH 合成為

長鏈的飽和脂肪酸。FAS 在脂肪酸合成的過程，對於長

效性的調節和反應效率扮演著重要的角色  (Volp a n d  

Va g e l o s ,  1976) 。 合 成 的 脂 肪 酸 大 部 分 為 棕 櫚 酸

(16:0)，其餘為硬脂酸 (18:0)、荳蔻酸 (14:0)及其他較短

的脂肪酸。除此之外，發現內源性脂質新生增加時，

富含棕櫚酸的 VLDL 也會增加，並造成高三酸甘油酯

血症 (Hudgins et  al . ,  1996)。  

SCD 基因分別為 SCD1 和 SCD２，兩者的結構十

分相似。在餵飼一般飼料的情況下，年老的和年輕的

小鼠 SCD1 主要在的脂肪組織中表現；當餵飼低脂高

碳水化合物的飼料時，肝臟才會表現 SCD1 (Kastur i  

and Joshi ,  1982)。  

動物體內脂質的主要在肝臟合成，而脂質主要以

VLDL 的形式輸送，VLDL 中的脂質主要來自食物和肝

臟中由 SCD 合成的油酸。小鼠的實驗中，對 SCD nul l  

mutant 小鼠  (SCD-/-)餵飼富含脂質的飼料，其肝臟仍

然無法合成三酸甘油酯。即使 SREBP-1、 FAS 和 G3P 
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(glyceraldehyde 3-  phosphate)  等和脂質合成相關基因

表現都有增加。若在飼料中添加油酸的話，發現油酸

只會囤積於肝中並沒辦法轉為三酸甘油酯  (Miyazaki  

e t  a l . ,  2001) 。 將 雞 的 肝 細 胞  (L e g h o r n  s t r a i n  M  

h e p a t o m a ,  LMH) 分別轉染入帶有 SCD1 DNA 及反義

的 SCD1 DNA 之表達型載體。結果和對照組比較後，

顯示轉染入帶有 SCD1 的細胞三酸甘油酯和磷脂堆較

高，而含反義的 SCD1 DNA 的細胞則堆積較少  (Latasa  

et  al . ,  2000)。顯示 SCD1 基因可將脂肪酸轉為不飽和

脂肪酸，而不飽和脂肪酸為三酸甘油酯和磷脂合成的

前驅物質，所以 SCD1 對三酸甘油酯的堆積有著直接

且重要的關聯。  

在大鼠的實驗中，當肝臟中 lept in 表現增加時，

SCD 表現則下降 96%；而餵飼富含脂質的飼料或投與

Trogl i tazone 的處理，則會使得 SCD1 表現分別下降

80%和 25% (Kakuma et  al . ,  2002)。在雞隻的實驗中，

以雌激素刺激可使肝臟中 SCD 酵素增加兩倍，並伴隨

著 VLDL 的濃度  (40.4 mg/ml vs.  0.158 mg/ml) 與肝臟

脂質的含量  (8 .61g / l iver  vs .  1 .47g/ l iver  )  大幅增加  

(Hermier  et  al . ,  1996)。在六週齡雞肝臟細胞的培養實
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驗中，發現胰島素會使 SCD1 的 mRNA 表現和活性增

加；而升醣素則使 SCD1 的 mRNA 表現和活性降低  

(Lefevre et  al . ,  1999)。飼料的成分也會影響 SCD1 的表

現，當雞餵飼富含多元不飽和脂肪酸的飼料時， SCD1

表現受到抑制  (Barreto et  al . ,  2001)。  

FAS 的 cDNA 已在雞、鵝、豬、小鼠、大鼠和人

類中被純化出  (Semenkovich  e t  al . ,  1995;  S c h w e i z e r  

e t  al . ,  2002)。利用北方點墨吸漬法發現，在人體許多

組織如肝臟、脂肪組織、骨骼肌、腹脂等都有 FAS 基

因的表現，其中又以肝臟和肺臟中 FAS 表現的最高  

(Moustaid et  al . ,  1996)。  

FAS 的 promoter 上 有 s t imulator  protein  

(Sp1/Sp3)、 NF-Y (nuclear  fac tor  Y)、 USF (upstream 

st imulator  factor)、 SREBP 這些轉錄因子的結合位置。

在 基 因 轉 殖 小 鼠 的 研 究 中 ， 發 現 SREBP 活 化 FAS 

promoter 的位置位於 -278/-131 區域間，而在目標基因

則是 -150 SRE (sterol-regulatory element)  (Latasa et  

al . ,  2000； Yang et  al . ,  2000)。利用基因突變的方式使

得小鼠的 apo-B 基因發生突變產生受損的 apo-B，受損

的 apo-B 無法攜帶脂質，使得肝臟無法輸出三酸甘油
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酯。實驗中小鼠的肝臟中三酸甘油酯含量升高，並伴

隨著脂肪酸合成降低，而和脂肪酸合成相關的基因如

SREBP1c、FAS 和 SCD1 表現皆下降。顯示當三酸甘油

酯由肝中輸出受到限制時，造成三酸甘油酯的堆積在

肝臟內，使得肝臟脂肪酸合成的能力也跟著受到抑制  

(Lin et  al . ,  2002)。  

以大鼠肝臟初級細胞培養  (Pr ip-Buus et  al . ,  1995)  

和人類肝臟細胞培養  (Semenkovich  e t  al . ,  1993) 的實

驗中，添加葡萄糖的處理會促使細胞內 FAS 表現增

加；當人類肝臟細胞培養於富含碳水化合物的培養液

時 ， 細 胞 增 加 三 酸 甘 油 酯 的 分 泌 (Cianflone et  al . ,  

1992)。在人類肝臟細胞培養過程中以不含脂蛋白的培

養液，另外添加膽固醇和 25-OH Choesterol 的培養，

細胞中 FAS mRNA 的表現受到抑制，由此可知固醇類

也可以調節 FAS 的表現  (Bennet t  et  al . ,  1995)。人類肝

臟細胞細胞培養的實驗中，以缺乏特定胺基酸培養液

的方式，發現缺乏必須胺基酸時細胞 FAS mRNA 的表

現受到抑制  (Dudek et  al . ,  1995)。  

Zucker  大鼠為缺乏 lept in  receptor 的老鼠，在此

種大鼠的肝臟和脂肪組織有 FAS 大量表現。因此 lept in  
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受體缺乏時可能會使得 FAS 的表現增加  (Bazin and 

Lavau,  1982)。在 Drosophi la  SL2 細胞培養的實驗中發

現 FAS 的表現受到 SREBP1 的調節，且 SREBP1 與 Sp1

對 FAS 基因啟動子的活化具有協同作用。因為 SREBP1

基因本身具有調節脂質與膽固醇代謝的能力，所以在

此實驗可以由 FAS 與 SREBP1 之間的調節連結起脂質

與膽固醇彼此間的關聯  (Bennett  et  al . ,  1995)。  

動物體內的荷爾蒙與能量的新陳代謝彼此互相影

響，所以和脂質合成相關的 FAS 也會受到荷爾蒙的調

節 。 胰 島 素 可 增 加 小 鼠 肝 臟 FAS 的 轉 錄 作 用  

(Paulauskis  and Sul ,  1989) 。 在 大 鼠 的 實 驗 中 投 與

glucagon 或 dibutyryl  cAMP ， 可 降 低 FAS 的 合 成  

(Lakshmann et  al . ,  1972) ； 當 3T3-L1 脂 肪 細 胞 以

dibutyryl  cAMP 處理，也會降低 FAS mRNA 的表現  

(Paulauskis  and Sul ,  1989)。  

在肝臟初級細胞培養實驗中，發現九週齡大公雞

的肝臟細胞在培養的第七日後， FAS 的 mRNA 表現逐

漸上升  (Douaire  e t  al . ,  1993)。以雞胚肝臟細胞的研究

方式，發現添加葡萄糖可增加細胞 FAS mRNA 和活

性；而在配合添加甲狀腺素時以 25nM 的葡萄糖培養細
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胞 ， 可 以 增 加 FAS 基 因 轉 錄 的 速 率 (Hil lgar tner  and 

Charron,  1998)。  

雞隻 FAS 的表現也受到營養狀態的影響，在飼料

中分別使用 12、 21、 30% 三種不同的蛋白質濃度飼料

餵飼肉用公雞，結果以 12%的飼料餵飼時肝臟脂質新

生表現最旺盛。雖然 12％和 21%的蛋白質濃度皆可增

加 FAS 的表現，可是在 30%的蛋白質濃度時反而會使

得 FAS 表現下降  (Rosebrough  e t  al . ,  2002)。在比較以

大麥為主和玉米為主的飼料兩者對 FAS 影響的實驗，

發現以大麥為主的飼料相較於以玉米為主的飼料會使

雞隻肝臟的 FAS 活性增加  (Qureshi  et  al . ,  1980)。  

當雞隻飼料中能量與蛋白質比率為 139、158、177

時，顯示蛋白質比率增加時肝臟的脂質新生也隨著增

加。將比率定為 139 時，分別將飼料脂質的濃度調整

為 2.0、 4.1、 6.3、 8.6% ，結果顯示脂質的濃度 2.0%

以上都可以增加雞的生長和飼料換肉率。除此之外肝

臟中脂質新生和 FAS 的活性隨著飼料中脂質的濃度增

加，呈現下降的情況  (Donaldson,  1985)。   

在雞胚肝臟細胞的實驗發現甲狀腺素可刺激細胞

FAS 基因的轉錄作用，而胰島素具有強化此刺激作用
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的能力 (Stapleton et  al . ,1990)；並加強 FAS 基因的轉譯  

(Wilson  e t  al . ,1986)。除哺乳類之外，利用昇醣素處理

雞 的 肝 臟 細 胞 ， 則 藉 由 影 響 胰 島 素 和 甲 狀 腺 來 抑 制

FAS 基因的轉錄和轉譯作用  (Wilson  e t  al . ,1986)。然而

對雞投與的甲狀腺素  (T3) 過高時，會抑制肝臟的 FAS 

轉錄作用  (Kameda,  1995)。  

 

三、脂質的傳遞與蛋中脂質的吸收  

產蛋雞的 VLDL 特別小僅有 30-35nm （ Chapman  e t  

al . ,  1977;  Evans  e t  al . ,  1979;  Griffer  e t  al . ,1982）。產蛋

雞的 VLDL 和未成熟雞者相較下，產蛋雞的 VLDL 含

有較多的三酸甘油酯與磷脂，且膽固醇的含量也較高  

(Griffer  e t  al . ,  1982），一般未成熟的雞 VLDL 上至少

有 六 種 以 上 主 要 的 apoprotein ， 而 產 蛋 雞 只 有 兩 種

apoprotein (Perry  e t  al . ,  1984) 。 分 別 為 apoB 和

apo-VLDL-II， apo-B 為 375kD 的 apoprotein，而在未

成 熟 的 母 雞 也 具 有 apo-B 。 另 一 種 apoprotein 為

apo-VLDL-II ， apo-VLDL-II 分 子 量 9.6 kDa  

(Dugaiczyk  e t  al . ,  1981)，一般僅發現於產蛋雞體內，

未成熟的母雞和小公雞則不具有 (Deeley et  al . ,  1975)。 
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除了 l ipoprotein 之外，正在產蛋的雞血漿有另一

種 蛋 黃 先 驅 物 vitel lognin ， 分 子 量 為 480kD 。

vitel logenin 可轉化為蛋黃中的 phosvi t in  和 l ipovi tel l in  

(Jackson et  al . ,1977)。  

 

貳、脂肪組織的發育與調節脂質代謝  

脂 肪 組 織 的 發 育 主 要 取 決 於 細 胞 數 目 與 細 胞 大

小。細胞數目的多寡受與脂肪細胞分化相關基因的調

節 ， 這 些 基 因 主 要 為 PPAR (peroxisome 

prol i ferator-act ivated receptor) 與 CEBP (CCAAT/ 

enhancer-binding protein)  兩家族的基因， PPARγ 則是

其中具代表性的基因之一；細胞大小牽涉許多複雜的

機制包括脂質的代謝、吸收與釋出等。調節脂質代謝

對於動物體內能量平衡扮演著重要的角色，動物體內

脂 質 的 恆 定 主 要 由 SREBPs (s terol–regulatory– 

element-binding proteins)  調節。 SREBPs 直接活化約

30 個基因，這些基因參與膽固醇、脂肪酸、三酸甘油

酯和磷脂的合成與吸收的機制。由肝臟釋出鑲嵌 apo-B

的 VLDL 經血液循環到脂肪組織，脂肪細胞上的 LPL

可將 VLDL 內的脂質分解吸收，吸收的脂肪酸將以三
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酸甘油酯的形式儲存於脂質小滴。隨著脂質吸收的增

加，細胞 lept in 基因的表現將反應脂質堆積的情況。

細胞內的 HSL 具有釋出脂質的能力，當 HSL 作用增強

時 脂 質 釋 出 增 加 ， 細 胞 的 脂 質 小 滴 也 會 變 小 。 因 此

lept in 可 以 反 應 細 胞 內 脂 質 堆 積 的 情 況 ， 而 LPL 、

VLDLR 與 HSL 為脂肪細胞脂質堆積的重要因子  (圖

三 )。  

一、脂肪組織的發育  

PPAR 為 一 種 核 內 泌 素 受 體 超 家 族 ( the nuclear  

hormone receptor  superfamily)  的成員  (Tontonoz et  al . ,  

1995)  。 PPAR 本身有 PPARα、 PPARδ 和 PPARγ 三種

異構體，於結構上包含一個可與 DNA 結合的結構區

(DNA-binding domain)  、 兩 個 鋅 指 區 段 (z inc f inger  

motif) 及 一 能 與 配 位 體 結 合 暨 形 成 二 聚 體 的 結 構 區

( l igand-  binding/dimerizat ion domain)  (  Tontonoz  et  

al . ,  1995)  。三者之間配位體結合結構區有明顯差異，

受 PPAR 活化子  (ac t ivator)  所活化的過程也不同，這

表示彼此有著不同的生理功能  (Kliewer et  al . ,  1994;  

Tontonoz et  al . ,  1995) 。 PPARα 大量表現於心臟、肝  
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圖三、脂肪細胞脂質的吸收與釋出
Fig. 3. Lipid absorption and release in adipocyte
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臟、腎臟及褐色脂肪組織中  ( Issemann and Green,  1990;  

Schoonjans et  al . ,  1996)  ，而 PPARδ 則於各組織中皆

有表現 (Kliewer et  al . ,  1994;  Amri  et  al . ,  1995) 。  

PPARγ 被發現存在於人類和小鼠中 (Tontonoz et  

al . ,1994; Vidal-Puig et  al . ,  1997) 。 PPARγ 發現有兩種  

異構體，分別為 PPARγ1 和 PPARγ2，其分子量分別為

52 和 56 kDa (Tontonoz et  al . ,  1994) 。 PPARγ1 除在脂

肪 組 織 大 量 表 現 外 ， 於 其 他 組 織 中 也 有 少 量 的 表 現  

(Vidal-Puig et  al . ,  1996;  Mukherjee et  al . ,  1997;  

Vidal-Puig et  al . ,  1997)  ；而 PPARγ2 則具組織特異性，

其僅於脂肪組織中大量的表現  (Tontonoz et  al . ,  1994;  

Vidal-Puig et  al . ,  1996) 。  

在結構上，PPARγ2 僅於 NH 2-端較 PPARγ1 者多了

30 個胺基酸 (Vidal-Puig et  al . ,  1997)  。Altiok 等 (1997)

的研究中發現，在 NIH-3T3 纖維母細胞培養液中添加

PPARγ 的 配 位 體 piogl i tazone ， 並 同 時 異 位 表 現

PPARγ， 則 可 誘 使 細 胞 走 向 分 化 。 除 此 之 外 ， 若 將

PPARγ2、RXRα 及 PPARα 分別選殖至 NIH 質體，轉染  

至纖維母細胞中，使其成為穩定轉染的細胞株 (s table  

- t ransfected cel l  l ine)  ，當培養液中添加入 insul in、Dex
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及 PPAR 的活化劑 ETYA 時，僅 NIH-PPARγ2 這個細胞

株有油滴堆積的情形，且依北方點墨法結果顯示亦只

有於 NIH-PPARγ2 細胞株中一些與脂肪細胞分化相關

基 因 被 活 化 ， 如 442/ap2、 LPL 及 內 源 性 的 PPARγ  

(Tontonoz et  al . ,  1994) 。 若 添 加 PPARγ 的 配 位 體

BRL49653 於 HIB-1B 前脂肪細胞株培養液中，藉此促

使 PPARγ 大量表現可誘使細胞走向分化，與脂肪細胞

分化相關基因的 mRNA 表現量亦隨之增加  (Tai  et  al . ,  

1996;  Kelly et  al . ,  1998)。  

PPARγ 在脂肪細胞內除了對分化的影響之外，對

於 DNA transcr ipt ion 也扮演著調節的角色。目前已知

PPARγ 對 於 LPL 、 acyl-CoA synthetase 、 fa t ty  acid  

t ranslocase (CD36)等基因有調節的功能 (Desvergne and 

wahli ,  1999)。在最近研究中， Way 等人  (2001)  利用

real- t ime PCR 的方式觀察多個基因的表現，研究中利

用不屬於 gl i tazone 的 GW1929 這種 PPARγ 協同劑處理

Zucker  diabet ic  fa t ty 大鼠，使得脂肪組織與肝臟中和

脂質新生相關的基因如 SCD、LPL、acetyl-CoA 等基因

表現增加。實驗中 GW1929 也會增加 SREBP1c 的表

現，SREBP1 具有調節許多和脂質生成相關基因表現的
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能力，這些基因包括有 FAS、ATP-ci t ra te  lyase、 acetyl  

CoA 等。可是對於 GW1929 的處理，造成 PPARγ 表現

增加與 SREBP1c 表現的增加兩者間的關係並不清楚。  

SREBP1 被 證 實 可 以 活 化 PPARγ 的 內 源 性 的   

l igand (Kim et  al . ,  1998)，而且經由增加 E-box motif  

可使 PPARγ  promoter 活性上升  (Fajas  e t  al . ,  1999)。在

增加脂質新生的方面 PPARγ  具有調降 lept in 基因表現

的能力  (De Vos et  al . ,  1996;  Kallen and Lazar,  1996)。

在 PPARγ 和 lept in 之間，兩者皆會因斷食而下降；在

飽食時則表現增加。  

PPARγ 具 有 增 加 脂 肪 組 織 中 adipogenesis 和

l ipogenesis 的能力，這兩者又與肥胖有著密不可分的

關係。Kubota 等人  (1999)  的研究中觀察到對小鼠餵飼

富含脂質的飼料，比較 PPARγ 突變的雜合子小鼠和對

照組。發現突變的雜合子小鼠體重增加的情況較慢，

且脂肪組織比較小。在這實驗中比較可惜的是 PPARγ

突變的純合子小鼠無法存活到成鼠，所以未能得知完

全突變時的影響。 Vidal-Puig 等人  (1996)  觀察 gold 

thioglucose 和 ob/ob 兩種不同肥胖模式大鼠的研究中

發現兩者間 PPARγ 表現不受影響，而在正常的大鼠中
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餵飼富含脂質的飼料時 PPARγ表現增加 50%。Shimoike

等人  (1998)  以 Zucker diabet ic  fa t ty 大鼠  與  lean 對

照  大鼠互相比較後，兩者在內臟部分與皮下部分的脂

肪組織內 PPARγ1 和 PPARγ2 之間表現沒有差別，可是

Gorla-Bajsczak 等人  (2000)  卻認為 Zucker 肥胖老鼠的

白色脂肪組織 PPARγ 的表現量是瘦的兩倍。在人方面

的研究， Hotta  等人  (1998)  指出 PPARγ2 和 PPARγ  

mRNA 全體的表現量，在這兩者的比率與人的肥胖的

有著關聯。 Lefevre 等人  (1999)  研究中比較正常體型

和腹部肥胖體型的人，兩者間 PPARγ  mRNA 的表現量

以腹部肥胖的人表現量較多。觀察即便如此，Acboeuf

等人  (1997)  與 Krempler 等人  (2000)  則認為 PPARγ

和肥胖間的關聯目前尚不清楚。以上研究發現 PPARγ

對於脂肪細胞的分化和調節脂質的堆積具有關鍵的影

響。  

 

二、調節脂質代謝  

脂肪組織分泌的內泌素 lept in 具有調節脂代謝的

能 力 ， lept in 的 分 泌 可 降 低 攝 食 和 增 加 能 量 的 消 耗  

(Zhang et  al . ,  1994)；其分泌速率受到脂肪組織的體積
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的影響  (Hamil ton et  al . ,  1995;  Maffei  et  al . ,  1995;  

Klein et  al . ,  1996)。除了主要由脂肪組織分泌外，在骨

中的脂肪細胞  (Laharrague et  al . ,1998)、胎盤  (Hoggard 

et  al . ,  1997)  及 禽 類 的 肝 臟  (Taouis  et  al . ,  1998; 

Fr iedman-Einat  e t  al . ,  1999)  這 些 組 織 也 會 分 泌

lept in。雞隻的 lept in 與大鼠、小鼠及人類這三種哺乳

類之間的相似度分別為 97%、96%、83% (Ta o u i s  e t  al . ,  

1998)。  

雞隻 lept in 除了在脂肪組織表現之外，在肝臟也

有 lept in 的表現  (R i c h a r d s  et  al . ,  1999;  Ta o u i s  e t  al . ,  

1998 )。如同哺乳類一樣禽類 lept in 會對攝食造成影

響，注射 lept in 後雞隻的攝食量會降低，且注射量與

攝食降低的狀況兩者間呈劑量反應的關係  (Denbow  e t  

al . ,  2000)。觀察脂肪組織與肝臟對於營養狀態改變的

反應，發現飢餓的雞隻肝臟和脂肪組織中 lept in 的表

現都會比飽食時來得低，而此改變對肝臟 lept in  mRNA

表 現 的 影 響 比 對 脂 肪 組 織 的 影 響 還 要 多  (Ashwell  e t  

al . ,  1999)。  

在 lept in 與內泌素調節方面，利用限飼或生長激

素處理的實驗中，以生長激素處理會造成雞隻肝臟和
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脂 肪 組 織 lept in  mRNA 表 現 降 低  (Ashwell  e t  al . ,  

1999) 。 在 肉 雞 的 實 驗 中 對 雞 隻 注 射 胰 島 素 和

dexamethasone 會提高 lept in  mRNA 在肝臟的表現；升

醣 素 和雌激素則會降低表現。而脂肪組織中，除了雌

激素可以降低 lept in  mRNA 表現之外，其他內泌素的

處理並不影響脂肪組織中 lept in 的表現  (Ashwell  e t  al . ,  

1999)。  由此可推測禽類的肝臟和脂肪組織，兩組織

lept in 的表現對於不同內泌素的處理在敏感性上有著

不同的反應。尤以實驗結果可以發現禽類肝臟 lept in

扮演的角色如同哺乳類的脂肪組織，在攝食和調節能

量上扮演著重要的角色。  

哺 乳 動 物 的 SREBP 分 為 三 種 異 構 體 分 別 為

SREBP-1a、 SREBP-1c、 SREBP-2。 SREBP-1a 具有活

化所有 SREBP-response gene 的能力，主要調節參與合

成 膽 固 醇 、 脂 肪 酸 和 三 酸 甘 油 酯 的 基 因 。 相 較 於

SREBP-1a 可 以 廣 泛 的 活 化 許 多 基 因 ， SREBP-1c 和

SREBP-2 活化基因的範圍較小。SREBP-1c 可活化參與

合成脂肪酸的基因，但不具活化參與膽固醇合成能力

的基因； SREBP-2 剛好相反，具有活化成膽固醇能力

的 基 因 。 大 部 分 的 細 胞 株 中 都 會 表 現 SREBP-1a 和
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SREBP-2；而 SREBP-1c 和 SREBP-2 主要在肝臟表現  

(Brown and  Goldstein,  1997)。和 SREBP-1c 相關基因

有 ATP-ci t ra te  lyase、  acetyl-CoA carboxylase、 Fat ty  

acid synthase 和 Stearoyl-CoA desaturase 等，這些都是

和 三 酸 甘 油 酯 及 磷 脂 合 成 相 關 基 因  (Edwards et  al . ,  

2000)。  

當小鼠的肝臟高度表現  SREBP-1c 時，肝臟中出

現三酸甘油酯堆積的情形而膽固醇並沒有改變；肝臟

FAS 基因 mRNA 的表現也增加為兩倍  (Shimano  e t  al . ,  

1997)。在  S h i m o m u r a 等人  (1998)  的研究中也在小鼠

的肝臟高度表現  SREBP-1c，發現參與脂肪酸合成的相

關基因 mRNA 表現與三酸甘油酯合成速率增加四倍，

和 膽 固 醇 合 成 相 關 基 因 與 合 成 速 率 則 未 增 加 。 除 了

SREBP1c 之外，在肝臟高度表現  SREBP-1a 時 SCD1

基因也表現增加，同時發現肝臟含有 65% 油酸  (C18:1)

遠高於控制組的 15-20%這顯然與 SCD1 基因的作用有

關  (S h i m o m u r a  e t  al . ,  1998；Moon  e t  a l . ,  2001)。由此

可知 SREBP-1 可活化調控和脂肪酸合成相關的基因，

由此可見 SREBP-1 與脂肪酸合成的機制有著密切的關

聯。  
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當小鼠餵飼富含碳水化合物的飼料時，SREBP-1及

其 他 脂 質 合 成 相 關 基 因 SCD 、 FAS 、 glycerol  -3  -  

phosphate  acyl t ransterase 等 在 肝 臟 mRNA的 表 現 與 脂

質 的 堆 積 都 增 加  (Miyazaki  and Ntambi ,  2001) 。 在

3T3-L1脂肪細胞中活化 SREBP-1基因的表現，可增加和

脂 肪 細 胞 分 化 相 關 基 因 PPARγ 的 表 現  (Kim and 

Spiegelman,  1998；Fajas  e t  al . ,  1999)。利用轉染的方式

使雞隻脂肪細胞高度表現 SREBP-1後，細胞內 FAS蛋白

質的表現量增加  (G o n d r e t  et  al . ,2001)。  

哺乳類脂質主要在脂肪組織中合成；不同於哺乳

類，禽類肝臟為體內脂質的主要來源。觀察雞和豬兩

者肝臟與脂肪組織中 SREBP-1、 SREBP-2 mRNA 的表

現，發現雞和豬 SREBP-2 mRNA 於肝臟與脂肪組織的

表現在兩物種間差異不大。在 SREBP -1 mRNA 的表現

方面，在雞隻的方面觀察到 SREBP -1 肝臟的表現量大

於脂肪組織；豬隻的 SREBP -1 則主要在脂肪組織中表

現。同時兩物種 FAS 蛋白質的表現量，也和 SREB1 基

因的表現有著相同的情況   (G o n d r e t  et  al . ,2001)。由

此可推測 SREBP1 是配合著脂質合成組織來表現。  
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參、脂肪組織、肌肉與卵巢中脂質的吸收與利用  

前人研究中可以了解肝臟為禽類脂質合成最重要

的器官，由肝臟輸出的脂質主要以 VLDL 的形式在體

內用送，這些脂質可作為脂質的儲存、能量的利用或

繁殖方面的使用  (圖二 )。組織內的細胞如脂肪細胞與

肌肉細胞是經由 VLDLR 與 LPL 的作用，吸收 VLDL

的 脂 質 ( 圖 三 ) 。 卵 巢 脂 質 的 吸 收 主 要 以 鑲 嵌

apo-VLDL-II 的 VLDL 為主，因為其具有比較小的體型

可透過卵巢直接吸收，也有 VLDLR 與 LPL 協助吸收

脂 質 ， 然 而 卵 巢 脂 質 的 吸 收 是 否 有 其 他 路 徑 例 如

apo-VLDL-II 的接受體，目前仍未發現 (圖四 )。  

 

一、脂肪組織與肌肉脂質的吸收與利用  

LPL 對於水解血漿中的脂蛋白的速率，扮演著關

鍵的角色。 LPL 的活性受到年齡、環境與營養的影響  

(Cryer,  1981)。哺乳動物在飽食的時候，脂肪組織中

LPL 的活性會增加而肌肉組織中 LPL 的活性則是降

低，使得脂質得以儲存在脂肪組織；然而飢餓時則是

相反的，肌肉中 LPL 活性提高以獲取能量。然而禽類

脂肪組織中 LPL 活性在飢餓時並沒有很大的改變，禽



 30

Ovary

VLDL

Apo-VLDL-II
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圖四、卵巢脂質的吸收
Fig. 4. Lipid absorption in ovary
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類脂肪組織中 LPL 活性受到血漿中 VLDL 濃度改

變的影響。當 VLDL 濃度上升時，活性增加； VLDL

濃度下降則反之  (Hermier  e t  al . ,  1984)。  

LPL 的活性在禽類的組織中受營養狀態的影響遠

比哺乳類來得小，在脂肪組織或肌肉中的活性即使在

飽食幾乎影響或僅有微量的減少，心肌的增加也很微

量  (Evans,  1972 ； Husbands,  1972 ； Benson and 

Bensadoun,  1977；  Griff in  and Butterwith,  1988)。這也

許代表著禽類脂蛋白在血漿的濃度比 LPL 的活性對細

胞脂質的吸收還要重要。可是在比較肉雞與蛋雞的實

驗，發現雞腹脂的發育遠比蛋雞來得快，兩者血漿中

VLDL 的濃度十分相似；但肉雞腹脂 LPL 的活性比蛋

雞高 24 倍  (Griff in  e t  al . ,  1987)。但是在利用體脂比例

所選拔的雞作的實驗結果，發現肥胖品系的雞隻腹脂

的 LPL 活性比瘦的品系高 4 倍  (Leclercq et  al . ,  1980)。 

在白色脂肪組織中，最先被確認與脂質分解有關

的酵素為 HSL (Vaughan  e t  al . ,  1964)。HSL 主要功能就

是將脂肪組織中的脂質分解釋出。 HSL 在脂肪組織中

表現最多，腎上腺、卵巢、睪丸也有 HSL 的表現，而

心肌、骨骼肌和白血球則有少量的表現 (Holm  e t  al . ,   
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1988；Kraemer  e t  al . ,  1993)。HSL 的基因包含 9 個 exon

的 區 域 ， 長 度 在 人 為 10kb； 在 大 鼠 為 11 kb (Li  e t  

al . ,1994)。以 SDS-PAGE 純化大鼠的蛋白質為 84 kDa，

人類的則為 88 kDa (Langin  e t  al . ,  1993)。  

HSL 主要可以分解細胞中的三酸甘油酯，也可分

解 diacylglycerol、mono- acyglycerol、 cholesteryl  es ter  

(Kraemer and Shen,  2002)。與其他解脂酶相較下，HSL

並 沒 有 分 解 磷 脂 質 的 能 力 。 HSL 主 要 作 用 為 分 解 脂

質，然而控制分解脂質的機制牽涉暨廣泛又複雜，內

泌素、內泌素接受體、內泌素的訊息傳遞過程與脂質

小滴接觸的酵素包括 HSL 與其他未知的解脂酶皆參與

解脂的機制。在這機制中 HSL 可作為一個觀察脂質分

解的指標。   

發現以 catecholamine 刺激 3T3-L1 和大鼠的脂肪

細胞，會使得細胞質內磷酸化的 HSL 移動到脂質小滴

的表面  (Cl i f ford  e t  al . ,  2000)。利用免疫螢光染色的方

式 ， 發 現 本 來 散 佈 在 脂 肪 細 胞 內 的 HSL 在 經 過

catecholamine 的 刺 激 後 ， 會 聚 集 到 脂 質 小 滴 的 表 面

(Brasaemle  e t  al . ,  2000) 。 許 多 刺 激 脂 解 的 物 質 如

isoproterenol  、forskol in  、cAMP theopht l l ine、 okadaic  
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acid 等皆可促進 HSL 的移動  (Morimoto  e t  al . ,  2000; 

2001)。可是這些實驗結果並非適用所有生理狀況，例

如在哺乳中或年老的大鼠即使有這些刺激解脂的物質

存 在 的 情 況 下 ， 仍 然 沒 觀 察 到 HSL 移 動 的 現 象  

(Clifford  e t  al . ,  2001)。  

雖然螢光染色觀察的結果對於刺激解脂的物質與

HSL 移動之間的機制尚無法有清楚的了解，然而在其

他研究結果顯示 HSL 為細胞內脂質分解的速率限制酶  

(Sztalryd  e t  al . ,  1995)。利用轉染的方式使 3T3-F442A

細胞大量表現 HSL，與對照組的細胞相較之下，大量

表現 HSL 的細胞中脂質的堆積較少  (Haemmerle  e t  al . ,  

2002)。  HSL nul l  小鼠的脂肪組織中 diacylglycerol 的

量明顯比正常小鼠來得多，即使在 catecholamine 的刺

激下也只有少量的脂質釋出。除此之外，由 HSL nul l  小

鼠取出的脂肪細胞比較肥大  (Osuga  e t  al . ,  2000)。  

大鼠皮下脂肪組織的 HSL 蛋白質和 mRNA 的量比

內 臟 的 脂 肪 組 織 來 的 低  (S z t a l r y d  a n d  

K r a e m e r , 1 9 9 4 )；而人類皮下脂肪組織的 HSL 的活性

和 mRNA 的 量 卻 比 內 臟 的 脂 肪 組 織 來 得 高

(Reynisdot t i r  e t  al . ,  1997)，這可能代表著物種間相同
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部位的脂肪組織其脂質分解速率也不同。在控制皮下

脂肪組織中脂肪細胞大小時， HSL 蛋白質和 mRNA 的

量 與 脂 質 分 解 的 活 性 有 著 顯 著 的 關 聯  (Large  e t  al . ,  

1998)。而 HSL 的表現與細胞大小的正相關在 Berger  與

Barnard (1999)  的研究中，發現當大鼠餵飼富含脂質的

飼料時脂肪細胞中脂質堆積增加，其基礎或刺激後的

HSL 活性皆增加。然而這些大鼠斷食幾天後， HSL 的

活性蛋白質和 mRNA 的量皆增加了兩倍，脂肪細胞也

變小了  (Sztalryd and Kraemer,  1994)。觀察在冬眠斷食

狀態的土撥鼠其 HSL mRNA 的表現得到相同的結果  

(Wilson,  e t  al . ,  1992)。  

在大鼠、小鼠、人 HSL 的 cDNA 序列已成功獲得  

(Anthonsen  e t  al . ,1997)。其中大鼠和小鼠的相似度為

92%；而人和小鼠的相似度為 78%。在不同的哺乳類間

看來 HSL 具有高度的相似性。在 in  vi tro 的研究，大

鼠的 HSL 的磷酸化反應與人的 HSL 相似  (Contreras  e t  

al . ,  1998)。可是雞的 HSL 和其他哺乳類相較之下，對

磷酸化有著不同的反應  (Khoo and Steinberg,  1974)。

由雞萃取出來的 HSL 對於 cAMP- dependent  蛋白質激

酶的反應約增加 400%倍，至多到 1000%。這與大鼠或
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人的 HSL 增加的倍率 59%與 86%相差甚多，此一反應

可藉由添加蛋白質激酶抑制劑來抑制。如果再加入更

多 的 蛋 白 質 激 酶 時 ， 又 可 以 恢 復 反 應  (Khoo and 

Steinberg,  1974)。可是在 Anthonsen 等人 (1997)  的研

究中，卻認為雞的 HSL 反應與哺乳動物相似。除此之

外 Sztalryd 與  Kraemer (1994)的研究有著相同的結果

當雞在飽食時，脂肪組織中 HSL 活性比飢餓者來得低  

(Cho and Park,  1990)。  

 

二、卵巢中脂質的吸收與利用  

蛋 雞 的 卵 巢 中 有 數 千 個 卵 。 這 些 卵 大 部 分 小 於

1mm，且不會發育為成熟的卵。每次會有 6-5 個卵在

6-7 天內直徑由 4mm 發育到 37mm，蛋黃內有 2/3 的固

型物都是在這段時期形成的。這些固型物大都是含三

酸甘油酯的脂蛋白，約以每日 5g 的速率由血漿進入卵

巢。  

血漿中的 VLDL 必須先穿越卵巢週齡遭的組織，

再透過由受體調節的胞飲機制才能進入卵中。產蛋中

的雞隻體內會產生較小的 VLDL，這些 VLDL 可通透

過卵巢的基葉  (basal  lamina)  (Griff in  e t  al . ,  1985)。
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Evans 等人  (1979)  也確認產蛋中的雞隻的 VLDL 的確

可輕鬆的穿越基葉。除此之外，發現 portomicron 的體

積太大了並沒有辦法穿過基葉，也許卵巢可藉此分辨

肝臟合成的與來自消化道的脂蛋白。穿過基葉後 VLDL

與受體結合進入卵中  (Griff in and Perry,  1985)。  

在九週齡時犧牲雞隻以腹脂做為選拔標準，經七

代的選拔，育種成胖品系 :腹脂大，所產的蛋較輕；瘦

品系則是相反。屬於胖品系的母雞，體重在九週齡後

變 得 比 屬 於 瘦 品 系 來 得 低  (Leclercq and Simon,  

1982)。 在 產 蛋 高 峰 和 末 期 瘦 品 系 都 比 胖 品 系 來 得 胖  

(Leclercq and Simon,  1982)，而胖品系和瘦品系的產蛋

率並沒有差異。可是胖品系的蛋黃比瘦品系大，由此

推 論 胖 品 系 對 蛋 黃 合 成 的 能 力 大 於 瘦 品 系  (Leclercq 

et  al . ,  1985)。  

 

三、人為選拔對雞隻脂質吸收與利用的影響  

Liburn 等人 (1982)以腹脂大小作選拔的雞隻利用

H 3 追蹤肝臟脂質合成速率，發現比較腹脂大的雞隻肝

臟中 H3 的轉換率比腹脂小的雞來得快。 Saadoun 和

Leclercq (1983;  1986;  1987) 與 Bannister 等人 (1984)
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利用和脂質合成相關的基因做為選拔的標準，選出具

高低兩種不同 VLDL 濃度的品系。研究結果發現和脂

質生成相關的酵素在 VLDL 濃度高的品系活性較高。  

然而 Legrand 等人  (1987)  以腹脂做為選拔的標

準，發現雖然腹脂大的品系肝臟 SCD 的酵素活性較

高，可是利用 [ 1 4C] acetate 觀察腹脂大的品系和腹脂小

的品系三酸甘油酯的情況，則是認為腹脂大和腹脂小

的品系上的差異主要在於血漿和脂肪組織中三酸甘油

酯含量上的差異。認為腹脂大的雞肝臟分泌較多的三

酸甘油酯是造成雞腹脂堆積的主要原因。  

比較體重高和體重低這兩種體重不同的品系 :對於

脂質合成和分解能力的差異的研究中，發現體重高和

體重低有著不同的脂質更新速率。體重低的公雞體內

和脂質合成相關酵素的活性比較高，肝中合成脂質的

能力也比較強。此外體重低的品系在 in  v i tro 的實驗

中，發現其脂肪組織釋出脂肪酸卻比體重高的品系來

得多。在血漿中脂質含量的觀察，也是顯示體重低的

品系血漿中脂肪酸濃度比較高。可見體重低的品系雖

然合成脂質的能力較強，可是脂肪組織釋出脂肪酸的

能力也比體重高的品系高，也許這是造成體重低的品
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系 體 重 比 體 重 高 品 系 的 體 重 還 低 的 主 要 原 因 (Siegel  

and Cheruy,  1981)。  

NADPH (dihydronicotinamide adenine dinucleotide 

phosphate) 為參與脂質新生中一個十分重要的輔酶。觀

察雞隻胖的品系和瘦的品系中和 NADPH 相關的基因

glucose 6-phosphate dehydrogenase、 6-phosphogluconate 

malate dehydrogenase、isocitrate dehydrogenase 發現胖的

品系中這些酵素的量和活性都比瘦的品系來得高。以

血 漿 中 VLDL 含 量 高 低 所 選 拔 出 來 的 兩 種 品 系  

(Whitehead and Griff in ,  1984)，利用以 3H 或 3 H 2O 的方

式觀察肝臟脂質合成的情況，來計算兩品系間第三週

齡和第六週齡時脂質新生的差異。在第三週齡和第六

週齡，兩品系 VLDL 的差別分別為 3.27 倍和 1.88 倍，

而腹脂在第六週齡則是相差 2.13 倍。然而高低不同的

VLDL 兩品系間肝臟脂質新生的情況相差不大。由於

SCD 和不飽和脂肪酸合成相關，這些脂質經由 VLDL

的輸送到脂肪組織儲存，因此 SCD 在肝中的活性對雞

的胖瘦程度應有密切的關聯，實驗結果顯示胖的品系

脂肪組織比較重，且在肝中 SCD 活性較高。  

未成熟的雞肝臟增加 VLDL 分泌速率會影響脂肪
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組織中脂質堆積的速率，當 VLDL 在血漿中濃度上升

時， LPL 活性隨之上升；而 VLDL 濃度下降，其活性

也跟著降低  (Griff in ,  1987)。血漿中 VLDL 濃度的改變

也會影響其他組織中 LPL 的活性，當小鼠血漿中 VLDL

濃度下降時，肌肉中 LPL 的活性就會比脂肪組織中高

(Fielding,  1976;  1977)。 Hood (1984)  推測肉雞脂肪細

胞肥大和細胞增生在 14 週齡的雞腹脂中同時進行，而

之後只剩細胞肥大繼續進行。正在產蛋的雞脂肪組織

中 LPL 的 表 現 比 未 成 熟 的 雞 來 得 低  (Husbands,  

1972)。似乎是個限制脂肪組織攝取三酸甘油酯的一個

因子，且對小雞施打雌激素後，發現會使得脂肪組織

間 LPL 活性下降  (Hasegawa et  al . ,  1980)。  

在餵飼低脂的飼糧時，雞血漿中三酸甘油酯的濃

度在胖的品系比瘦的品系高 1.5-2.5 倍，可是當餵飼高

脂 的 飼 糧 食 這 差 異 變 得 較 小 (Saadoun and Leclercq,  

1983； Leclercq,  et  al . ,  1984)。在以 VLDL 做選拔的雞

群， LPL 活性在 VLDL 表現低的品系的腹脂、腿肌、

心肌中皆比 VLDL 表現高的品系高  (Whitehead and 

Griff in,  1984)。   
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材 料 與 方 法  

壹、實驗材料  

    實驗材料為中興大學土雞選拔品系： L2 品系：母

系   ，以初產至 40 週齡的產蛋數為選拔標準。B 品系：

公系，以八週齡體重與雞冠大小為選拔標準。兩品系

來自相同的基礎族群，經 18 世代選拔，在產蛋能力上，

兩品系出現顯著的差異，於第十八世代 L2 與 B 品系，

至 40 週齡的產蛋數分別為 87±19 及 58±17 枚。  

 

貳 、 實 驗 方 法  

一 、 R N A 萃 取  

取 得 的 組 織 每 5 0 0  m g  和 5  m l  的 T r i z o l  

r e a g e n t  ( I n v i t r o g e n， 1 5 5 9 6 - 0 2 6 )  混 合，以 均 質 機  

( P o l y t r o n ,  P T  2 1 0 0 ； P T- D A 2 1 0 7 / 2 E C )  均 質 完

全 。 靜 置 於 室 溫 中 5 分 鐘 ； 若 是 萃 取 脂 肪 組 織 的

情 況 ， 在 均 質 完 全 後 以 4℃ ， 8 0 0 0  x  g  ( r o t e r  

1 6 1 5， M I K R O  3 2 R  )  離 心 2  分 鐘 後，油 脂 會 浮 在

離 心 管 的 上 層 ， R N A 則 存 在 懸 浮 液 中 。 去 除 浮

油 ， 取 出 懸 浮 液 到 新 的 離 心 管 內 。 接 著 加 入 1  m l  

c h l o r o f o r m  ( S i g m a  U S A， C - 2 4 3 2 )  密 封 離 心 管 ，
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以 手 搖 晃 1 5 秒 後 靜 置 於 室 溫 中 3 分 鐘 ， 以 4℃ ， 

1 2 0 0  x  g  離 心 1 5 分 鐘 。 取 上 清 液 分 裝 到 離 心 小

管 ， 依 使 用 1 m l  T r i z o l  r e a g e n t  配 合 0 . 5  m l  

i s o p r o p a n o l  ( S i g m a  U S A， I - 9 5 1 6 )  的 比 例 添 加 到

各 管 中，於 - 2 0℃ 中 靜 置 一 夜。隔 日 以 4℃， 1 2 0 0 0  

x  g  離 心 1 0 分 鐘  (  r o t e r  1 6 8 9， M I K R O  3 2 R )  去

除 上 清 液 ， 依 使 用 1  m l  T r i z o l  r e a g e n t  配 合 1  m l  

7 5  %酒 精 的 比 例 添 加 7 5  %酒 精 到 各 管 中，以 清 洗

離 心 後 的 白 色 沉 澱 物 。 接 著 4℃ ， 7 5 0 0  x  g  ， 離

心 5 分 鐘 後 徹 底 的 去 除 上 清 液 。 將 離 心 小 管 的 蓋

子 打 開 置 入 無 菌 操 作 台 內 靜 置 5 分 鐘 後 ， 以 滅 菌

水 溶 解 沉 澱 物 ； 再 置 於 6 0℃ 中 1 0 分 鐘 ， 之 後 將

樣 品 保 存 於 - 8 0℃ 。  

 

二 、 反 轉 錄 反 應 ( RT,  r e v e r s e  t r a n s c r i p t i o n )  

將 萃 取 出 來 的 R N A 以 光 譜 儀 ( D U ® 5 3 0  L i f e  

S c i e n c e  U V / Vi s  S p e c t r o p h o t o m e t e r， B E C K M A N )  

於 2 6 0  n m 的 波 長 下 測 量 吸 光 度 ， 再 利 用 R N A 凝

膠 電 泳 定 量 並 同 時 觀 察 R N A 的 品 質 。 定 量 後 的

R N A 調 整 至 3 µ g / 4 µ l，之 後 步 驟 以  S u p e r s c r i p t  T M  
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I I ( I n v i t r o g e n， 1 8 0 6 4 - 0 2 2 )  進 行 置 於 P C R 離 心 管

內 接 著 加 入 1 µ l  r a n d o m  p r i m e r  ( 3 0 0 n g / µ l )和 7 µ l

的 滅 菌 水 均 勻 混 合。置 於 7 0℃， 1 0 分 鐘 後 快 速 地

將 樣 本 置 於 冰 上 ， 之 後 再 加 入 4 µ l  5 X  b u f f e r、 2 µ l  

D T T  ( 0 . 1 M )  和 1 µ l  d N T P  ( 1 0 m M )  混 合 均 勻 ； 置

於 4 2℃ 兩 分 鐘 後，加 入 1 µ l  S u p e r s c r i p t  I I  RT  ( 2 0 0  

u n i t / µ l )，再 置 於 2 5℃，1 0 分 鐘。最 後 加 1 µ l  R N a s e  

H  ( 2  u n i t / µ l )  ( I n v i t r o g e n， 2 1 5 0 A )， 置 於 3 7℃ ，

2 0 分 鐘 後 樣 品 存 - 2 0℃ 。  

 

三、即時聚合酶鏈鎖反應  (real t ime-PCR) 

本研究中的引子採用 Primer Express  (ABI,  USA) 

軟體設計，引子序列如引子序列表所示。每個反應管

混合 12.5µl 的 SYBR® Green PCR Master  Mix (ABI，

4309155) 與 2µl 的 cDNA，加入引子配至合適的濃度，

引 子 使 用 濃 度 如 引 子 濃 度 表 所 示 ， 反 應 總 體 積 為

25µl。以 ABI Prism 7000 系統進行 real  t ime-PCR，反

應條件如下：50℃、2 分鐘，95℃、10 分鐘，之後 95℃、

15 秒， 60℃、 1 分鐘，共 40 個循環。  
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引子序列表 :  

引子名稱 序列 

HSL-F 5’ CCCGAGGCTCCCTTTCC 3’ 

HSL-R 5’ TGCTTGACAGCCCAGCAGTA 3’  

apo-B-F 5’ TAACTGATGTTGAAGGAAAAGGAAGAC 3’

apo-B-R 5’ GCAGACCAATATCGGATTTTTTCT 3’  

apo-VLDL-II-F 5’ GCTTGGGCTGTTCTTCCTATCTT 3’ 

apo-VLDL-II-R 5’ GCCAATTACGCCACATGAAGT3’  

SREBP1-F 5’ ACCGTTCCTCTATCAATGACAAGATT 3’ 

SREBP1-R 5’ GACAGCAGATTTATTCAGCTTTGC 3’ 

leptin-F 5’ CATCTGCTGGCCTTCTCCAA 3’ 

leptin-R 5’ TCCAGGCTCTCTGGCTTCTG 3’ 

SCD-F 5’ GCGGCAGCCCAATGG 3’ 

SCD-R 5’ GCCAGGCTCTCGCATGAT 3’ 

VLDLR-F 5’ GCTTGGGCTGTTCTTCCTATCTT 3’ 

VLDLR-R 5’ GCCAATTACGCCACATGAAGT 3’ 

LPL-F 5’ GTTCTCCTGGCCTTGCTAACTG 3’ 

LPL-R 5’ TTGCCAAACACACCACTTGAA 3’ 

FAS-F 5’ GCATGTCACAACTCTGAGGATACTGT 3’ 

FAS-R 5’ GCCATGTAATAGGAATGAAATGCA 3’ 
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PPARγ-F 5’ CCAGCGACATCGACCAGTT 3’ 

PPARγ-R 5’AGGACTTTATGTATGAGTCATACAAATGC3’

18S QuantumRNA™ Universal 18S Internal Standard 

附註:F 為 faward；R 為 reverse 

 

引子濃度表 :  

基因名稱  引子濃度 (nM) 基因名稱 引子濃度 (nM) 

HSL 250 VLDLR 250 

apo-B 700 LPL 700 

apo-VLDL-II 700 FAS 500 

SREBP1 1000 PPARγ 200 

Leptin 750 18S 50 

SCD 1000   

 

反應流程 :  （使用儀器 :  A B I  P R I S M  7 0 0 0）  

Ini t ial  Steps 40 Cycles 

Hold 

50℃ ,2min 95℃ ,10min 

95℃  

15sec 

60℃  

1min 
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Real t ime-PCR 的特色在於及時紀錄，所以實驗結果

的計量方式如 real  t ime-PCR 分析圖所示。由儀器設

定合理的螢光值，其值以 threshold 作為延伸，再觀

察樣本  (sample A) 預觀察的基因表現與其 18S 基

因的表現和 threshold 相交時的 cycle 數  (CT)。實驗

中以 18S 作為內部控制組  ( internal  control)  的引

子，所以計算方式為樣本  (sample A) 預觀察基因的  

 

Real t ime-PCR 分析圖 :  

Threshold

Data analyze

Sample A CT 18S CT

CT: Threshold Cycle

 Sample A CT – 18S CT= Sample A-18S CT 

1/(2^Sample A–18S CT)= Sample A expression level 
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CT 值減去其 18S 基因的 CT 值，所得之值再以 2 的

倒數次方換算即得樣本  (sample A) 預觀察基因表

現的值。  

 

四、肌肉組織切片及 oil-red O 脂質染色  

將取下的半膜肌（ semimembranosus muscle）先以

包埋劑  (Tissue-Tek. O.C.T. compound embedding medium ) 

包 埋 ， 置 於 -20℃ 中 待 其 凝 固 。 並 將 冷 凍 切 片 機  

(CM1850，  Leica)  設定為工作狀態，取出凝固的樣本

以包埋劑固定於切片台上，切片厚度則設為 10µm。開

始切片，將切片沾黏於預先包覆 poly-L-lysine ( S i g m a  

U S A，P - 8 9 2 0 )  的玻片上，以 1.44％的 oil-red O( S i g m a  

U S A， O - 0 6 2 5 )染劑於室溫下染色 12 分鐘；再以清水

浸潤 20 秒 2 次，之後置於流動的清水中 10 分鐘。最

後用 glycerine je l ly 封膠，以顯微鏡進行觀察脂質堆積

的情況。  

 

五、脂肪組織切片及 eosin 染色  

將 取 下 的 腹 部 脂 肪 組 織 先 以 4 ％  

paraformaldehyde ( S i g m a  U S A， P - 6 1 4 8 )  於 4℃浸泡



 47

3.5 小時後，保存於含 15％蔗糖的 1X PBS 內置於 4℃

冰箱過夜。隔日取出的樣本，先以包埋劑包埋，置於

-20℃中待其凝固。並將冷凍切片機設定為工作狀態，

取出凝固的樣本以包埋劑固定於切片台上，切片厚度

則 設 為 14µm 。 開 始 切 片 ， 將 切 片 沾 黏 於 預 先 包 覆

poly-L-lysine 的玻片上，以伊紅染劑染色 2 分鐘後，

置於流水中 5 分鐘。用封片膠將蓋玻片固著於載玻片

上，以顯微鏡進行觀察細胞大小。  

 

參、統計分析  

B 與 L2 來自相同的品系，因人為選拔形成不同產

蛋性能的兩種品系。為了解兩品系間肝中脂質相關基

因的表現與產蛋性能間的關聯，研究中分別在 22 週齡

與 50 週齡採樣。  

利用 real-  t ime RT-PCR 的技術檢測肝臟組織內脂

質相關基因的表現， real-  t ime PCR 分析的結果經由觀

察 Derivat ive view 的結果去除非專一性與無法由儀器

偵測到的樣本。留下的資料比較之後發現有部分樣本

的數據明顯與其所屬的群組的表現差異甚具，若將這

些樣本的數據加入計算，將使群組間的比較產生不合
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理的結果。  

     整理這些樣本後，發現這些樣本大部分源自相同

的雞隻。而這些雞隻分為兩種狀況，第一種是源自該

雞隻的數據在肝臟與脂肪組織的大部分基因表現中都

是如此，處裡方式為在計算過程中將這些雞隻的數據

全數刪除。第二種情況是只有在肝臟或脂肪組織中如

此，可能因實驗操作問題所引起，而處裡方式為從該

組織基因的計算中刪除雞隻的數據。所有研究數據利

用 Student’s  氏  T-test 方法檢定差異。  
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結 果  

壹 、  品 系 間 肝 臟 中 基 因 表 現 的 比 較  

肝臟組織在 22 週齡採樣時 B 與 L2 兩品系各取八

隻雞與六隻雞；在 50 週齡採樣時， B 與 L2 兩品系各

取八隻雞作觀察。這些取樣的結果經數據的處理後，

每個基因之間比較樣本群組約為 4~6 隻雞。B 與 L2 兩

品系間比較的結果中，於 22 週齡肝臟基因的表現。除

了 SCD 之外，所有的基因表現都是 B 品系的表現值高

於 L2 品系；其中 FAS 與 apo-B 基因比較的結果差異顯

著 (表一 )。在 22 週齡的結果中並沒有 apo-VLDL-II 的

結果，這是因為 apo-VLDL-II 基因在 22 週齡時表現甚

低。  

分析 real- t ime PCR 的結果時，皆是設定觀察 40

個 cycle，然而 apo-VLDL-II 和 SREBP1 基因總是要到

第 39 個或第 40 個 cycle 時才能偵測到部分樣本的表

現 ， 雖 然 重 複 了 三 次 情 況 都 一 樣 ， 所 以 最 後 未 採 用

apo-VLDL-II 和 SREBP 在 22 週齡的實驗結果。 50 週

齡肝臟基因的表現，除了 SCD 之外，所有的基因表現

都是 B 品系的表現值高於 L2 品系；其中 FAS、 apo-B

和 leptin 基因比較的結果差異顯著 (表二 )。  
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貳 、 品 系 間 脂 肪 組 織 中 基 因 表 現 的 比 較  

脂肪組織在 22 週齡採樣時， B 與 L2 兩品系各取

八隻雞作觀察的樣本；在 50 週齡採樣時， B 與 L2 兩

品系也是各取八隻雞作觀察。這些取樣的結果經數據

的處理後，每個基因之間比較樣本群組約為 4~6 隻雞。

B 與 L2 兩品系間比較的結果中，於 22 週齡脂肪組織

在基因的表現。觀察中 lept in 為 B 品系表現比較高之

外，其他所有的基因表現都是 L2 品系的表現值高於 B

品系；其中 PPARγ 基因比較的結果差異顯著 (表三 )。

50 週齡脂肪組織在基因的表現，如同 22 週齡的結果也

是除了 lept in 之外，所有的基因表現都是 L2 品系的表

現值高於 B 品系；其中 PPARγ、LPL、 lept in、VLDLR

和 HSL 基因比較的結果差異顯著 (表四 )。  

 

參 、 品 系 間 5 0 週 齡 卵 巢 中 基 因 表 現  

卵巢方面的實驗由於實驗設計的誤差，所以只有

在 50 週齡時採樣，B 與 L2 兩品系於採樣各取八隻雞。

利用觀察 VLDLR 與 LPL 基因的表現，以了解在卵巢

脂質吸收的狀況。結果兩基因的表現各異， LPL 的基

因表現以 L2 品系表現比 B 品系高； VLDLR 方面是以
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B 品系表現較高，這兩個基因品系間的比較差異皆不

顯著 (表五 )。  

 

肆 、 肝 臟 中 基 因 在 2 2 週 齡 與 5 0 週 齡 的 比 較  

除了比較品系間的差異之外，本研究也比較相同

品系在不同週齡時基因表現的差異，以了解肝臟中脂

質相關基因的表現與雞不同週齡之間的關係。在 B 品

系方面，所有的基因表現都是週齡增加表現下降，其

中 FAS 與 apo-B 的比較結果差異顯著 (表六 )。在 L2 品

系方面，所有的基因表現都是週齡增加表現下降，其

中 leptin 與 PPARγ 的比較結果差異顯著 (表七 )。  

 

伍 、 脂 肪 組 織 基 因 在 2 2 週 齡 與 5 0 週 齡 的 比 較  

在 B 品系方面，HSL 與 lept in 的表現是 50 週齡比

22 週齡時表現高；LPL、PPARγ 和 VLDLR 則是隨著週

齡增加而表現下降，而所有的基因表現的比較結果除

了 lept in 的表現接近差異皆顯著之外，其他差異皆不

顯著 (表八 )。在 L2 品系方面， PPARγ 與 VLDLR 的表

現是 50 週齡比 22 週齡時表現高；LPL、 lept in 和 HSL

則是隨著週齡增加而表現下降，而所有的基因表現的
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比較結果差異皆不顯著 (表九 )。  

 

陸 、 組 織 切 片 與 屠 體 照 片  

在雞隻犧牲後觀察 B 品系與 L2 品系腹部脂肪組

織， B 品系的腹脂明顯比 L2 品系來得肥大 (圖五 )。即

便如此，在腹部脂肪組織切片的觀察中， B 品系的脂

肪 細 胞 與 L2 品 系 在 細 胞 大 小 上 並 沒 有 明 顯 差 異 (圖

六 )。  

B 系的肝臟脂質合成基因表現比 L2 品系來得高，

然而產蛋率卻比較低。為了解脂質可能的分布情形，

研究中觀察兩品系的腿部肌肉中脂質堆積的情況。觀

察中並非全部的 B 品系雞隻腿部肌肉的脂質堆積都比

L2 來得多，可是 B 品系雞群中的確大部分脂質堆積的

情況有明顯比 L2 品系來得多 (圖七 )，所以 B 品系雞群

腿部肌肉脂質堆積的情況有比 L2 多的趨勢。  
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表 一 、  2 2 週 齡 品 系 間 肝 臟 中 基 因 表 現 的 比 較 。  

Table 1.  Expressions of  various genes in the l iver at  
age of  22 weeks 

 

 

 

 

G e n e  L i n e  M e a n  S . D .  n  t - T e s t  

F A S  B  1 . 0 4 3  0 . 5 4 6  4  0 . 0 2 4  

 L 2  0 . 0 9 5  0 . 0 6 9  4   

L e p t i n  B  0 . 0 4 3  0 . 0 1 7  4  0 . 7 9 4  

 L 2  0 . 0 3 9  0 . 0 1 7  4   

P P A R γ  B  3 . 0 9 8  2 . 3 6 1  3  0 . 4 2 8  

 L 2  1 . 4 3 0  0 . 9 1 7  4   

S C D  B  0 . 0 6 2  0 . 0 6 0  4  0 . 8 7 9  

 L 2  0 . 0 7 0  0 . 0 7 6  5   

L P L  B  9 . 5 6 E - 0 5  9 . 6 3 E - 0 5  3  0 . 7 3 0  

 L 2  6 . 5 6 E - 0 5  7 . 2 9 E - 0 5  4   

A p o - B  B  3 0 . 3 2 4  7 . 8 8 0  3  0 . 0 2 6  

 L 2  8 . 7 2 3  4 . 1 7 4  3   
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表 二 、  5 0 週 齡 品 系 間 肝 臟 中 基 因 表 現 的 比 較 。  

Table 2.  Expressions of  various genes in the l iver at  
age of  50 weeks 

G e n e  L i n e  M e a n  S . D .  n  t - T e s t

F A S  B  0 . 0 0 1  3 . 3 7 E - 0 4  4  0 . 0 5 5

 L 2  5 . 0 1 E - 0 4 2 . 0 1 E - 0 4  5   

L e p t i n  B  0 . 0 3 2  0 . 0 2 5  6  0 . 0 3 5

 L 2  0 . 0 0 4  0 . 0 0 2  6   

P P A R γ  B  0 . 2 5 8  0 . 1 6 4  5  0 . 0 6 9

 L 2  0 . 0 5 7  0 . 0 2 8  4   

S C D  B  1 . 1 1 E - 0 4 1 . 2 9 E - 0 4  5  0 . 1 9 8

 L 2  2 . 7 0 E - 0 4 2 . 1 0 E - 0 4  6   

S R E B P 1  B  1 . 9 7 E - 0 6 7 . 3 5 E - 0 7  4  0 . 8 8 0

 L 2  1 . 8 3 E - 0 6 1 . 5 1 E - 0 6  5   

L P L  B  1 . 2 9 E - 0 5 8 . 8 9 E - 0 6  4  0 . 2 1 3

 L 2  4 . 7 2 E - 0 6 4 . 1 3 E - 0 6  5   

A p o - B  B  4 . 7 5 1  0 . 5 1 5  4  0 . 0 1 5

 L 2  3 . 0 7 7  0 . 6 9 0  4   

A p o - V L D L - I I  B  4 . 3 4 E - 0 7 2 . 8 6 E - 0 7  4  0 . 2 7 3

 L 2  2 . 1 4 E - 0 7 1 . 3 2 E - 0 7  4   
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表三、  22 週齡品系間脂肪組織中基因表現的比較。  

Table 3.  Expressions of  various genes in the adipose 
t issue at  age of  22 weeks 

 

 

 

 

 

 

G e n e  L i n e  M e a n  S . D .  n  t - T e s t  

L e p t i n  B  0 . 0 1 2  0 . 0 0 5  4  0 . 7 6 9  

 L 2  0 . 0 1 1  0 . 0 0 8  4   

L P L  B  0 . 5 1 1  0 . 5 4 5  4  0 . 3 7 3  

 L 2  1 . 1 0 8  0 . 9 2 7  4   

P P A R γ  B  3 . 5 5 1  0 . 7 4 9  4  0 . 0 0 4  

 L 2  6 . 9 8 7  0 . 3 1 5  3   

V L D L R  B  1 . 2 8 0  0 . 4 2 7  4  0 . 1 9 9  

 L 2  3 . 9 9 0  3 . 2 2 5  4   

H S L  B  0 . 7 1 E - 0 4  2 . 9 3 E - 0 5  3  0 . 6 5 6  

 L 2  1 . 1 7 E - 0 4  1 . 3 1 E - 0 4  3   
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表四、  50 週齡品系間脂肪組織中基因表現的比較。  

Table 4.  Expressions of  various genes in the adipose 
t issue at  age of  50 weeks 

 

 

 

 

 

 

 

G e n e  L i n e  M e a n  S . D .  n  t - T e s t  

L e p t i n  B  0 . 0 2 4  0 . 0 0 5  4  0 . 0 1 0  

 L 2  0 . 0 0 7  0 . 0 0 5  4   

L P L  B  0 . 1 5 3  0 . 0 2 8  4  0 . 0 1 1  

 L 2  0 . 6 8 4  0 . 2 5 3  4   

P P A R γ  B  2 . 9 6 6  0 . 7 7 4  4  0 . 0 3 8  

 L 2  8 . 8 5 0  3 . 7 8 0  4   

V L D L R  B  1 . 0 8 4  0 . 6 0 4  5  0 . 0 4 8  

 L 2  4 . 9 0 1  3 . 2 3 0  5   

H S L  B  1 . 2 5 E - 0 4 8 . 6 1 E - 0 5 4  0 . 0 0 9  

 L 2  3 . 8 4 E - 0 4 5 . 4 7 E - 0 5 3   
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表 五 、  5 0 週 齡 品 系 間 卵 巢 中 基 因 表 現 的 比 較 。  

Table 5.  Expressions of  various genes in the ovary at  
age of  50 weeks 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

G e n e  L i n e  M e a n  S . D .  n  t - T e s t  

L P L  B  5 . 6 9 E - 0 4 2 . 6 5 E - 0 4 3  0 . 4 2 0  

 L 2  7 . 7 2 E - 0 4 2 . 1 4 E - 0 4 4   

V L D L R  B  0 . 5 3 3  0 . 2 0 5  5  0 . 9 8 6  

 L 2  0 . 5 3 6  0 . 1 5 9  5   



 58

表 六 、 B 品 系 肝 臟 週 齡 間 基 因 表 現 的 比 較 。  

Table 6.  Expressions of  various genes in the l iver of  B 
l ine chickens 

 

G e n e  T r e a t  M e a n  S . D .  n  t - T e s t  

F A S  2 2  1 . 0 4 3  0 . 5 4 6  4  0 . 0 1 6  

 5 0  0 . 0 0 1  3 . 3 7 E - 0 4  4   

L e p t i n  2 2  0 . 0 4 3  0 . 0 1 7  4  0 . 4 8 4  

 5 0  0 . 0 3 2  0 . 0 2 5  6   

P P A R γ  2 2  3 . 0 9 8  2 . 3 6 1  3  0 . 2 3 0  

 5 0  0 . 2 5 8  0 . 1 6 4  5   

S C D  2 2  0 . 0 6 2  0 . 0 6 0  4  0 . 1 7 2  

 5 0  1 . 1 1 E - 0 4  1 . 2 9 E - 0 4  5   

S R E B P 1  2 2  1 . 8 7 E - 0 6  7 . 7 7 E - 0 8  2  0 . 8 3 2  

 5 0  1 . 9 7 E - 0 6  7 . 3 5 E - 0 7  4   

L P L  2 2  9 . 5 6 E - 0 5  9 . 6 3 E - 0 5  3  0 . 3 4 8  

 5 0  1 . 2 9 E - 0 5  8 . 8 9 E - 0 6  4   

A p o - B  2 2  3 0 . 3 2 4  7 . 8 8 0  3  0 . 0 4 3  

 5 0  4 . 7 5 1  0 . 5 1 5  4   
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表 七 、 L 2 品 系 肝 臟 週 齡 間 基 因 表 現 的 比 較 。  

Table7 .  Expressions of  various genes in the l iver of  
L2 l ine chickens 

 

 

G e n e  w e e k  M e a n  S . D .  n  t - T e s t  

F A S  2 2  0 . 0 9 5  0 . 0 6 9  4  0 . 0 8 5  

 5 0  5 . 0 1 E - 0 4 2 . 0 1 E - 0 4  5   

L e p t i n  2 2  0 . 0 3 9  0 . 0 1 7  4  0 . 0 3 9  

 5 0  0 . 0 0 4  0 . 0 0 2  6   

P P A R γ  2 2  1 . 4 3 8  0 . 9 1 7  4  0 . 0 4 0  

 5 0  0 . 0 5 7  0 . 0 2 8  4   

S C D  2 2  0 . 0 7 0  0 . 0 7 6  5  0 . 1 3 9  

 5 0  2 . 7 0 E - 0 4 2 . 1 0 E - 0 4  6   

S R E B P 1  2 2  7 . 5 2 E - 0 5 6 . 1 1 E - 0 5  2  0 . 4 4 2  

 5 0  1 . 8 3 E - 0 6 1 . 5 1 E - 0 6  5   

L P L  2 2  6 . 5 6 E - 0 5 7 . 2 9 E - 0 5  4  0 . 2 4 3  

 5 0  4 . 7 2 E - 0 6 4 . 1 3 E - 0 6  5   

A p o - B  2 2  8 . 7 2 3  4 . 1 7 4  3  0 . 1 9 4  

 5 0  3 . 0 7 7  0 . 6 9 0  4   
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表 八 、 B 品 系 脂 肪 組 織 週 齡 間 基 因 表 現 的 比 較 。  

Table 8.  Expressions of  various genes in the adipose 
t issue of  B l ine chickens 

 

 

 

 

 

 

G e n e  W e e k  M e a n  S . D .  n  t - T e s t  

L e p t i n  2 2  0 . 0 1 2  0 . 0 0 5  4  0 . 0 5 1  

 5 0  0 . 0 2 4  0 . 0 0 5  4   

L P L  2 2  0 . 5 1 1  0 . 5 4 5  4  0 . 3 0 0  

 5 0  0 . 1 5 3  0 . 0 2 8  4   

P P A R γ  2 2  3 . 5 5 1  0 . 7 4 9  3  0 . 4 4 2  

 5 0  2 . 9 6 6  0 . 7 7 4  4   

V L D L R  2 2  1 . 2 8 0  0 . 4 2 7  4  0 . 6 3 0  

 5 0  1 . 0 8 4  0 . 6 0 4  5   

H S L  2 2  7 . 1 0 E - 0 5  2 . 9 3 E - 0 5 3  0 . 3 7 3  

 5 0  1 . 2 5 E - 0 4  8 . 6 1 E - 0 5 4   
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表 九、 L 2 品 系 脂 肪 組 織 週 齡 間 基 因 表 現 的 比 較 。 

Table 9.  Expressions of  various genes in the adipose 
t issue of  L2 l ine chickens 

 

 

 

 

 

 

G e n e  W e e k  M e a n  S . D .  n  t - T e s t

L e p t i n  2 2  0 . 0 1 1  0 . 0 0 8  4  0 . 5 5 8  

 5 0  0 . 0 0 7  0 . 0 0 5  4   

L P L  2 2  1 . 1 0 8  0 . 9 2 7  4  0 . 4 7 4  

 5 0  0 . 6 8 4  0 . 2 5 3  4   

P P A R γ  2 2  6 . 9 8 7  0 . 3 1 5  3  0 . 4 5 7  

 5 0  8 . 8 5 0  3 . 7 8 0  4   

V L D L R  2 2  3 . 9 9 0  3 . 2 2 5  4  0 . 7 2 3  

 5 0  4 . 9 0 1  3 . 2 3 0  5   

H S L  2 2  1 . 1 7 E - 0 4  1 . 3 1 E - 0 4 3  0 . 0 8 7  

 5 0  3 . 8 4 E - 0 4  5 . 4 7 E - 0 5 3   
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         B               L 2  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖五、屠體腹部脂肪照片，右側為 L2 品系；左側為 B

品系。 (50 週齡 )  

Fig. 5.  The photography of chicken abdomenal fat  

           (50 weeks of age )  
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          B                     L 2  

 

 

 

 

4 0 X                  4 0 X  

 

 

 

 

4 0 X                  4 0 X  

 

 

 

 

1 0 0 X                1 0 0 X  

圖 六 、 雞 隻 脂 肪 組 織 切 片 圖 ， 右 側 為 L 2 品 系 ；

左 側 為 B 品 系 。 (50 週齡 )  

Fig. 6.  Frozen sections of chicken abdomenal  

      fat  tissues: eosin stain (50 weeks of age ) 
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B                      L 2  

 

 

 

4 0 X                     4 0 X     

  

4 0 X                     4 0 X  

 

 

 

1 0 0 X                   1 0 0 X  

圖 七 、 雞 隻 腿 部 肌 肉 切 片 圖 ， 右 側 為 L 2 品 系 左

側 為 B 品 系 。 (50 週齡 )  

Fig. 7.  Frozen sections of leg muscle (semi- 

membranosus muscle): oil red-O stain (50 

weeks of age ) 
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討 論  

壹 、  品 系 間 肝 臟 中 基 因 表 現 的 比 較  

本研究中以同樣來自中興大學土雞的 B 和 L2 兩品

系做為研究材料。此兩品系經多代的人為選拔後，兩

品系間在產蛋性能上出現很大的差異。為了觀察這些

差異與脂質合成和輸送相關基因間的關聯，必須觀察

各組織中基因 mRNA 的表現。  

觀察 mRNA 表現的方法有很多種，例如 PCR 或北

方點墨吸漬法。實驗中使用 real- t ime PCR 的方式作為

研究工具，此研究工具其觀察方式利用數位攝影機取

代傳統 PCR 結果，傳統 PCR 結果以肉眼或掃描圖片的

方式來觀察。以此增加偵測的靈敏度，同時具有即時

偵 測 反 應 過 程 的 能 力 ， 可 偵 測 每 個 反 應 循 環 過 程 中

PCR 產物量的增加情形。藉此量化觀察值，所以在系

統建立之後具有分析大量樣本的能力。  

在哺乳動物中脂肪組織為主要合成脂質的器官，

然而對禽類而言肝臟才是脂質合成的主要器官。因此

在研究中觀察 lept in、 SREBP1、 PPARγ 三個與調節脂

質新生相關的重要基因，以這些基因作為觀察低產的 B

品系與高產的 L2 品系兩品系之間表現差異的指標。  
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在研究的結果中 B 品系肝臟中 lept in 表現在 22 週

齡與 50 週齡的表現平均值皆比 L2 品系高， 22 週齡時

的差異不大但在 50 週齡時兩者呈現差異接近 7 倍具

差 異 顯 著 。 哺 乳 動 物 中 lept in 主 要 由 脂 肪 細 胞 分 泌  

(Zhang et  a l . ,  1994)，然而禽類除了脂肪組織之外肝臟

也 具 有 分 泌 lept in 的 能 力  (Taouis  e t  a l . ,1998;  

Fr iedman-Einat  e t  a l . ,  1999)。哺乳動物的 lept in 主要由

脂肪細胞分泌，作用於腦中的受體具有降低食慾的功

用，進而減少能量的攝取。雞 lept in 所扮演的功能和

lept in 在哺乳動物中相似，對攝食和體組成具有調節的

作用  (Denbow  e t  al . ,  2000)。與哺乳動物最大的差異在

於雞肝臟 lept in 的分泌，對於營養上的敏感性大於脂

肪組織  (Ashwell  e t  al . ,  1999)。由前人研究，顯示在雞

肝臟 lept in 分泌的重要性就如同於哺乳類的脂肪組織。 

B 品 系 本 屬 體 組 成 較 為 肥 大 的 品 系 ， 其 肝 臟 的

lept in 基因表現也的確比 L2 品系為高。在 50 週齡時，

雞 隻 已 是 產 蛋 的 末 期 所 有 能 量 大 量 堆 積 於 脂 肪 組 織

內，使得兩品系間體組成差異更加巨大，而此時兩品

系間 lept in 的表現也呈差異顯著，這可能代表雞肝臟

leptin 的表現與體組成肥胖的程度有著密切的關聯。  



 67

SREBPs 主要調節脂質恆定其中的 SREBP-1c，主

要 功 能 為 活 化 合 成 脂 肪 酸 基 因 ， 這 些 基 因 有

ATP-ci t ra te  lyase、  acetyl-CoA carboxylase、 FAS 和

SCD 等  (Edwards et  al . ,  2000)。在以基因轉殖的方式高

度表現  nSREBP-1c，小鼠的肝中充滿了三酸甘油酯而

膽固醇並沒有增加 (Shimano  e t  al . ,  1997)。在觀察不同

物種 SREBP1 表現差異的研究中， SREBP -1 於雞肝中

的表現量大於脂肪組織  (G o n d r e t  et  al . ,2001)。這表示

SREBP1 在雞肝臟中對於脂質合成的調節有著重要的

角色。  

研究中在 50 週齡的 B 品系表現的平均值比 L2 品

系高，但是差異不顯著；而 22 週齡的實驗則因表現過

低沒有採用。這也許代表 SREBP1 在本研究中品系間

的表現是沒有差異的。  

PPARγ 的實驗結果在體型較胖的 B 品系肝中，

PPARγ  22 週齡與 50 週齡基因表現的平均值皆比 L2 品

系還高。在 50 週齡時差距更大約為四倍，且也接近差

異顯著。前人研究 PPARγ 對脂肪細胞分化扮演關鍵的

角色之外，LPL (Desvergne and Wahli ,  1999)、SCD (Way 

et  al . ,  2001b)等 和 脂 質 新 生 相 關 的 基 因 ， 也 會 隨 著
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PPARγ 表現的增加而增加。  

結果中肝臟 LPL 表現的平均值的確是 B 品系在 22

週齡和 50 週齡的表現皆比 L2 高，雖然差異不顯著。

除此之外，肝臟 FAS 表現的平均值的確是 B 品系在 22

週齡和 50 週齡的表現皆比 L2 高，且在 22 週齡時  

(0 .024)  差異顯著；50 週齡時  (0 .055)  表現也接近差異

顯著。  

SCD 的表現雖然不如前人研究般隨著 PPARγ 的表

現增加而增加，可是 SCD 在兩品系間比較的結果中兩

品系間則為差異不顯著。由此可推測在本研究中肥胖

的雞隻肝臟 PPARγ 有增加的趨勢，和 FAS 的表現關係

密切；和 SCD 之間並未觀察到如前人研究般的增加，

這個差異也許源自實驗動物不同的差異。  

為了觀察 B 與 L2 肝中脂質合成的能力，研究中以

FAS 與 SCD 兩基因的表現作為觀察的指標。動物脂肪

酸的來源，主要由食物中攝取和體內的脂質新生，而

FAS 參與將碳水化合物轉為脂質的過程需要  (Volpe et  

al . ,  1976)。  

在研究結果中，FAS 在 22 週齡與 50 週齡時 B 品

系表現的平均值均比 L2 高，在 22 週齡時表現相差約
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十倍，且差異顯著  (0 .024)；50 週齡時相差約兩倍，也

接近差異顯著  (0 .055)。顯然體組成肥大的 B 品系肝臟

的 FAS 基因表現比 L2 品系來得高，表示合成脂肪酸的

FAS 基因對雞而言和肥胖是有著直接的關係。  

在高等動物中 SCD 是將飽和脂肪酸轉換為不飽和

脂肪酸的關鍵酵素，在小鼠的 SCD 的研究中餵飼富含

脂質的飼料後，SCD null  mutant 小鼠  (SCD-/-)  肝臟仍

然無法合成三酸甘油酯 (Miyazaki  e t  al . ,  2001)。雞的肝

細胞的研究中，轉殖入 SCD1 的細胞內三酸甘油酯和

磷脂堆較高 (Latasa et  al . ,  2000)。雖然這些研究指出

SCD 的確是參與脂質合成的重要基因，然而在本研究

結果 SCD 在肝臟中的表現在 22 週齡與 50 週齡都反而

是體組成較肥大的 B 品系的表現平均值比 L2 來得低，

可 是 在 平 均 值 上 的 差 異 不 大 ； 且 統 計 上 差 異 皆 不 顯

著。雖然這與前人研究的不同，也許 SCD 的基因對於

此種遺傳差異所造成體型差異的雞群的影響不大。  

為了解肝中脂質輸送的情況，本研究中以 apo-B、

apo-VLDL-II 作為觀察的指標。Apo-B 為雞 VLDL 上十

分重要的脂蛋白，參與脂質輸送。 Apo-B 的實驗結果

中，B 表現的平均值在 22 週齡與 50 週齡皆比 L2 品系
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為高，尤其是在 22 週齡時兩品系間相差接近四倍。統

計上在 22 週齡與 50 週齡的差異皆達差異顯著，參考

在與脂質調節相關的基因 PPARγ、 lept in、 SREBP1 的

觀察中，都是以 B 品系表現高於高產的 L2 品系。而受

這些基因調節的 FAS 是參與脂質合成的重要基因，其

表現也是以 B 品系較高。在 apo-B 的結果更顯示 B 品

系肝臟不僅脂肪合成能力比 L2 品系高，脂質輸出的能

力也比較高。  

apo-VLDL-II 一 般 存 在 於 正 在 產 蛋 的 雞 體 內

(Deeley  e t  al . ,  1975)。apo-VLDL-II 的結果只有 50 週齡

的觀察，L2 品系具有較高的產蛋率，結果 apo-VLDL-II

的表現值卻是以高產 L2 的表現較低產 B 品系為低。會

有這樣的結果也許是雞正處於低產蛋率階段造成的影

響，而且在統計上兩品系間差異不顯著。  

 

貳 、 品 系 間 脂 肪 組 織 中 基 因 表 現 的 比 較  

為了解低產 B 品系的肝臟脂質合成與輸送能力都

比高產 L2 來得高，然而產蛋率卻比較低。這或許與 B

品系具有較肥大的體組成有關，爲觀察是否與脂質輸

送到脂肪組織利用，本研究觀察脂肪組織中與脂質輸



 71

送及脂肪細胞分化相關的基因的表現。  

由 前 人 研 究 指 出 lept in 能 量 利 用 及 攝 食 有 關 之

外，lept in 基因也是反映動物體內脂肪組織大小的指標

基因。在 lept in 基因表現的結果， B 品系在 22 週齡與

50 週齡的表現平均值皆比 L2 品系高。 B 與 L2 兩品系

隨著週齡的增加與進入產蛋末期的關係，在 50 週齡時

兩品系在脂肪組織大小的差異更大，相符的觀察為在

lept in  50 週齡的比較發現在 50 週齡時表現具差異顯

著。雖然雞 lept in 主要在肝臟表現，但由實驗結果可

以發現雞脂肪組織 lept in 的表現，的確可以反應脂肪

組織的大小。  

PPARγ 在前人研究中當以細胞或囓齒動物為研究

模式的結果，顯示 PPARγ 在脂肪細胞分化上扮演著關

鍵的角色。 PPARγ 的結果為 B 品系在 22 週齡與 50 週

齡表現的平均值皆比 L2 品系低，差異分別約為兩倍與

四倍且皆達差異顯著。 PPARγ 主要的功能在於刺激脂

肪細胞分化與調節脂質合成相關基因，在此應該是偏

重於脂肪細胞的分化。腹脂肥大的 B 品系表現偏低確

實很特別，可是 22 週齡與 50 週齡的雞脂肪細胞應大

部分已分化完成，所以影響應該不大。除此之外， L2
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品系的脂肪組織較小卻具有較高的 PPARγ 表現，然而

分化較佳未必代表脂肪組織較大，因為組織的增大尚

需要脂質堆積。  

脂質的堆積與脂肪組織吸收脂質的能力有著直接

的關聯。在本研究中觀察 LPL 與 VLDLR 的表現，以

了解脂肪組織吸收脂質的能力。  LPL mRNA 的表現在

22 週齡與 50 週齡 L2 品系的表現值皆比 B 品系高，且

在 50 週齡時差異顯著。結果與  Leclercq (1980)  發現

肥胖品系的雞隻腹脂的 LPL 活性比瘦的品系高 4 倍  的

結果不同。前人研究  (Evans,  1972； Husbands,  1972；

Benson and Bensadoun,  1977； Griff in  and Butterwith ,  

1988)  發現 LPL 的活性在禽類組織中受營養狀態的影

響，在脂肪組織或肌肉的活性即使在飽食幾乎影響也

很 微 量 ， 這 也 許 代 表 著 禽 類 脂 蛋 白 在 血 漿 的 濃 度 比

LPL 的活性對細胞脂質的吸收還要重要，而基因的表

現與活性並不一定有直接的關聯。  

除此之外， VLDLR mRNA 的表現在 22 週齡與 50

週齡 L2 品系的表現值皆比 B 品系高，且在 50 週齡時

差異顯著。此結果若從基因表現的角度推測， L2 品系

腹部脂肪組織的脂質吸收的能力應該較高，所以腹部
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脂質堆積應比 B 品系來得多，可是在屠體觀察的結果

顯然 B 品系腹部脂肪組織明顯比 L2 品系來得肥大，與

前述基因觀察結果的推論相反。或者 B 品系的 LPL 與

VLDLR 雖然基因表現較低，卻有著較高的活性或合成

速率。這些與脂質吸收相關的可能之外，或許是 L2 本

身就如同基因表現般，吸收較多的脂質。  

因此本研究中決定觀察脂肪組織中 HSL 基因的表

現， HSL 主要可以分解細胞中的三酸甘油酯，也可分

解 diacylglycerol、mono- acyglycerol、 cholesteryl  es ter  

(Kraemer and Shen,  2002)，為動物脂肪細胞釋出脂質

的重要酵素。在 HSL mRNA 的表現為 L2 品系在 22 週

齡與 50 週齡表現的平均值皆比 B 品系高，且在 50 週

齡時表現差異顯著。因此 L2 品系腹部脂肪組織中脂質

調節與吸收的基因表現比 B 品系高，在屠體觀察上腹

脂卻不如 B 品系肥大。可能是 L2 品系腹脂中 HSL 表

現較高，使其吸收的脂質因而釋出所造成的結果。  

 

參 、 品 系 間 卵 巢 中 基 因 表 現 的 比 較  

在前人研究中，蛋的脂質來源主要藉由 VLDLR 與

VLDL 結合後再以胞飲的方式攝入蛋黃中堆積，所以本
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研究中以 VLDLR 與 LPL 作為觀察卵巢脂質吸收能力

的基因。由於採樣上設計的誤差所以只有 50 週齡的樣

本，在 VLDLR 的結果 B 品系表現的平均值略高於 L2

品系；LPL 的結果為 L2 品系高於 B 品系。雖然在此結

果中低產蛋率的 B 品系的 VLDLR 表現比高產的 L2 還

高，而 LPL 則是相反的，可是這兩個結果皆無差異顯

著，也許這代表著卵巢脂質吸收基因的表現與產蛋率

無關。 Leclercq (1985)  在以腹脂做為選拔標準母雞的

研究中，發現腹脂大的品系蛋黃比腹脂小的品系大，

因此推論腹脂大的品系蛋黃合成的能力大於腹脂小的

品系；雖然腹脂大的品系和腹脂小的品系間產蛋率並

沒有差異。因為本研究中並未觀察兩品系間蛋黃的差

異，也許 B 品系雖然產蛋率較低，可是其蛋黃的脂質

含量較高。  

 

肆 、 B 品 系 與 L 2 品 系 體 內 脂 質 的 分 布  

本研究在雞犧牲前先利用照相的方式觀察雞腹脂

的大小，由結果中發現低產的 B 品系腹部脂肪組織明

顯比高產的 L2 品系肥大。因此在原先假設腹脂與脂質

吸收相關基因應該是 B 品系表現較高，可是實驗結果
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卻是 L2 品系表現較高。而此一現象可由脂肪組織中

HSL 表現上的差異獲得解釋，顯然是 L2 的脂肪組織釋

出更多的脂質所致。  

以組織切片的方式觀察兩品系腹部脂肪組織的結

果，發現脂肪細胞的大小差異並不大；而在肌肉切片

中兩品系各有脂質堆積十分豐富與幾乎無脂質堆積的

個體，然而在觀察整體的結果中發現 B 品系中以脂質

堆積偏高的雞佔大多數，然而 L2 品系中多為無脂質堆

積者居多。顯然 B 品系在雞肉中脂質堆積的程度比 L2

來得高，這或許是低產的 B 品系肝中旺盛的脂質合成

後生成的脂質大多分佈至腹脂與肌肉中，而高產的 L2

則由脂肪組織釋出回肝中或由卵巢所吸收。  

 

伍 、 肝 臟 中 基 因 在 2 2 週 齡 與 5 0 週 齡 的 比 較  

為了解肝臟中脂質相關基因的表現在不同週齡時

表現的變化，在比較品系間的差異之外，本研究也觀

察相同品系在不同週齡時基因的表現情況。在 B 品系

方面，所有的基因表現都是週齡增加表現下降，其中

FAS 與 apo-B 的比較結果差異顯著 (表六 )。在 L2 品系

方面，所有的基因表現都是週齡增加表現下降，其中



 76

leptin 與 PPARγ 的比較結果差異顯著 (表七 )。  

在 lept in 基因方面，B 品系 22 週齡和 50 週齡之間

不僅差異沒有顯著之外，數值也十分相近； L2 品系在

50 週齡則是大幅度的下降，且兩週齡間的差異達到顯

著。雞肝臟 lept in 扮演的角色顯然與哺乳動物脂肪組

織 lept in 的反應相似，B 品系的雞在 22 週齡與 50 週齡

時一直維持著肥胖的體型，所以肝臟 lept in 的表現也

持續維持相似的水平  。而 L2 品系的 22 週齡時體內帶

有較多的脂質以供產蛋所需，然而進入產蛋末期的 50

週齡時體內脂肪組織減少，lept in 表現則大幅下降反應

體內脂質堆積的情況。  

在 PPARγ 表現方面， B 品系 22 週齡和 50 週齡之

間數值雖然是下降的，可是差異沒有顯著； L2 品系在

50 週齡則是大幅度的下降，且兩週齡間的差異達到顯

著。由於 PPRγ 與 lept in 扮演著調節基因表現的角色，

觀察 L2 品系其他基因 FAS、 LPL、 SCD、 apo-B 與

apo-VLDL-II 這些基因的表現雖然統計上差異皆不顯

著，但是 50 週齡基因表現的值的確都比 22 週齡時來

得低。在 B 品系的方面， FAS 為脂質合成的重要基因

在 50 週齡時大幅下降，且差異顯著。而 L2 品系 FAS
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的週齡間差異雖然不顯著，卻有下降的趨勢。顯然雞

隻隨著週齡增加 FAS 表現會有下降的情況。  

另外， B 品系在 50 週齡時 apo-B 表現下降達差異

顯著，雖然 L2 品系也是下降的，但是差異不顯著且下

降的情況也不如 B 品系。 Apo-B 是與脂質輸送相關的

基因， FAS 則是脂質合成相關的基因，這兩基因在 B

品系的週齡間差異皆達差異，代表著 B 品系隨著週齡

的增加脂質合成與輸出的基因會大幅下降。 L2 品系則

是主要為調控方面的基因如 PPARγ 和 lept in 表現下降。 

 

陸 、 脂 肪 組 織 基 因 在 2 2 週 齡 與 5 0 週 齡 的 比 較  

   B 與 L2 兩品系在脂肪組織週齡間的比較結果，所

有的差異皆不顯著。與肝臟的結果相似，大部分的基

因都是隨著週齡的增加表現的平均值降低。在 B 品系

方面， lept in 的表現在 50 週齡時比 22 週齡來得高，在

統計上接近差異顯著。 B 品系屬於體型肥大的品種，

在品系間的比較上可以發現 B 品系與脂質相關的基因

表現較高，其產蛋率又較低。當進入產蛋末期的 50 週

齡時， B 品系體內大部分能量更是用於脂質的堆積，

而脂肪組織中 lept in 的表現可以反應組織的大小，所
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以 B 品系在 50 週齡時脂肪組織 lept in 表現應增加。另

外 HSL 的表現雖有增加，但無顯著差異。L2 品系方面

雖有 PPARγ 和 VLDLR 在 50 週齡的基因表現略比 22

週齡時增加，可是差異不顯著應該可以視為表現相同。 
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結 論  

本研究以中興大學人為育種而成的台灣土雞作為

研究對象， B 品系的特性為生長快、脂肪組織肥大與

產蛋性能卻不佳， L2 品系則反之。動物的胖瘦受到脂

肪 組 織 發 育 程 度 的 影 響 ， 分 化 後 的 脂 肪 細 胞 攝 入 脂

質，成為肥大的脂肪組織。除此之外，家禽的產蛋也

需攝入大量脂質以供雞蛋的發育。肝臟為家禽體內脂

質合成的主要來源，所以肝臟脂質的合成與脂肪組織

的肥大和產蛋率有著密不可分的關係。  

研究中，在不同週齡時同時對 B 品系與 L2 品系採

樣，之後使用即時聚合酶鏈鎖反應觀察肝臟、脂肪組

織與卵巢中脂質相關基因的表現。同時配合切片觀察

肌肉組織的脂質堆積與脂肪組織的細胞大小。由這些

實驗結果推論實驗結果指出低產之 B 品系雖有較高的

脂質合成與輸出能力，但其脂質多堆積於脂質與肌肉

組織。因此脂質的使用分佈對 B 與 L2 產蛋率差異的影

響，可能比脂質合成能力重要。  

研究結果中與脂質利用和產蛋相關基因的表現，

可以作為觀察指標以供育種時挑選產蛋性優良的母

雞；或用來了解土雞產蛋或生長中脂質堆積的機制。  
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The lipid utilization and egg yield in Taiwan 

country chicken 

  

In  poul t ry,  l ipids are  mainly synthesized in  the l iver  

and t ransported outward to  support  body maintenance 

and reproduct ion requirements .  The superf luous l ipids  

are  s tored in  the adipose or  muscle  t issues .  The 

object ive of  this  s tudy was to  dissect  the role  of  l ip id  

metabol ism in the egg product ion performance,  taking 

advantage of  the two Taiwan nat ive chicken l ines  with 

relat ively high (L2 l ine)  and low (B l ine)  ra tes  of  egg 

product ion.  Samples  were col lected from chickens at  22 

or  50 weeks of  age.  Expression of  the l ipid 

metabol ism-related genes were measured by using 

real- t ime RT-PCR. In l iver,  the levels  of  fat ty  acid  

synthetase (FAS),  apoprotein B (apo-B),  and lept in  

mRNA’s in  the B l ine  were s ignif icant ly  higher  than 

those in  the L2 l ine.  In  adipose t issue,  higher  lept in  

mRNA accumulat ion levels  were seen in  the B l ine than 

the L2 l ine.  However,  the mRNA levels  of  PPARγ ,  LPL,  
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VLDLR, and HSL were elevated in  the L2 l ine,  

compared with those in  the B l ines .  Furthermore,  f rozen 

sect ions were prepared and analyzed to  compare the 

l ipid s torage in  leg muscle  and the cel l  s ize  in  adipose  

t issue.  Resul ts  showed that  the B l ine chickens have 

more l ipid s torage in  leg muscle  and larger  adipocytes  in  

adipose  t issue than the L2 l ine.  Taken together,  the B 

l ine chickens appear  to  have s ignif icant  higher  capaci ty  

in  terms of  l ipid synthesis  in  l iver,  as  wel l  as  t ranspor t  

and s torage of  l ipids  in  adipose and muscle  t issue than 

the L2 l ine chickens,  suggest ing that  l ipid dis t r ibut ion 

correlates  more to  egg product ion eff ic iency than l ipid 

synthesis  does.  

 

K e y  w o r d s :  l ipid ut i l izat ion,  egg yield,  chicken 
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