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摘要 

飼糧中添加中鏈三酸甘油酯可降低動物脂肪組織含量。本詴驗目的在探討攝

食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清促進脂肪細胞分化之能力，與脂肪組織量降

低之關係。分別以0、20、50或80%中鏈三酸甘油酯取代對照組飼糧中大豆油（8%）

餵飼白色商業肉雞，於 36 日齡犧牲，收集血清並分析體脂組成。雞隻攝食含中

鏈三酸甘油酯飼糧具較低之體脂組成，但對於雞隻體重則無明顯影響；同時脂肪

組織切片結果亦指出有較小的脂肪細胞。收集的血清則用來添加於取自雞隻脂肪

組織的間質血管細胞培養中，以誘發脂肪細胞的分化。以 Oil-Red O 染色及三酸

甘油酯含量分析，發現以來自中鏈三酸甘油酯取代比例愈高的血清處理細胞，其

脂質堆積顯著愈低，甘油-3-磷酸去氫酶活性亦愈低。以相對定量 RT-PCR 分析分

化相關基因表現，發現取代比例愈高的處理組其 PPARγ、C/EBPβ、aP2、LPL、

GLUT1、GLUT8 與 perilipin mRNA 表現愈低，但在 adipoQ mRNA 表現上則無

顯著差異。以不同血清處理分化末期（第 4 天）脂肪細胞，則不會影響脂質堆積

與代謝；在分化相關基因表現，發現取代比例愈高的處理組其 PPARγ、aP2、LPL

與 perilipin mRNA 表現皆無顯著差異，但在 adipoQ mRNA 表現上則越低。此外

利用氣相層析分析發現，以攝食含中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻之血清培養脂肪

細胞，其分化程度較差，而其脂肪細胞整體脂肪酸組成所含C16:0與C18:2較高；

整體所含 C16:1 較低。於氣相層析分析血清結果顯示，餵飼含中鏈三酸甘油酯飼

糧較對照組雞隻之血清含有較高的總飽和脂肪酸與 C18:2，較低的 C16:1 及 C18:1。

綜合以上結果顯示，攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清具較低誘發脂肪細胞

分化之能力。推測可能因而減緩脂肪組織發育，降低動物體內脂肪組織含量。 
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前言 

禽畜飼養時生成過多的體脂是造成飼糧成本浪費的原因，然而脂肪本身卻是

禽畜肉品風味來源，但適當的脂肪與瘦肉比例可增進肉品適口性，是為良好肉質

條件；因此如何調控禽畜脂肪組織的生長發育，以增進整體經濟價值與降低成本

為畜牧生產一大課題。 

現今飼糧配方中，脂肪酸作為飼糧添加劑，可達到提供能量、減少飛塵、增

進適口性與作為抗生素替代品等特性。藉由飼糧改變以提高某些特定脂肪酸在組

織中的含量，可以提高畜產品的附加價值。飼糧中脂肪酸亦可提供為動物生成細

胞膜所需之磷脂質進而影響細胞膜功能與代謝速率，特定脂肪酸更可參與調節許

多基因的表達（丁，2001）。 

中鏈三酸甘油酯（medium-chain fatty acid, MCT）的營養價值與代謝特性已

被研究超過 50 年，在早期 MCT 就利用來治療吸收不良症候群的病患，因其具

有容易被小腸吸收的特性，可用以取代一般飲食中的長鏈脂肪酸（long-chain fatty 

acid,  LCFAs）而提供患者所需的脂肪酸（Schizas et al., 1967）；近來也被證實

在飲食中額外添加 MCT 對於脂肪酸代謝異常的病患是具有益處的（Rouis et al., 

1997；Eckel et al., 1992）。動物詴驗中亦發現餵飼 MCT 的詴驗動物體內脂肪團

塊變小，且三酸甘油酯與磷脂質的成分含有大量 MCT，脂肪組織中的脂蛋白脂

解酶（lipoprotein lipase, LPL）活性降低以及改善胰島素活性與增進葡萄糖耐受

性，其顯示 MCT 可以調節脂質生成並抑制詴驗動物肥胖（Han et al., 2003）；於

肉雞詴驗中亦發現，MCT 可經由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）。然而，中鏈三酸甘油酯如何達到調控動物整

體脂肪組織發育的效果，推測可能與動物攝飼含中鏈三酸甘油酯飼糧後，其體內

血清脂肪酸組成比例改變，影響血清誘發脂肪組織生長與發育的表現之能力，並

由不同效果脂肪酸經由動物體內特定代謝路徑調控脂肪細胞生理狀態。 

脂肪細胞培養模式為研究脂質代謝與脂肪細胞功能的有效模式，尤以初代細

胞培養為較接近原動物體內細胞生理狀態的培養方式，因此可最適宜地模擬脂肪

細胞處於攝飼含有中鏈三酸甘油酯飼糧動物體內之環境。本研究使用攝食含中鏈

三酸甘油酯飼糧雞隻之血清與雞隻前脂肪細胞進行初代培養建立研究模式。期待

能深入分析瞭解禽類動物攝飼中鏈三酸甘油酯飼糧與血清誘發脂肪細胞發育的

相關性，以發展調控脂肪組織生長的有效方法，進而改善禽畜品質增進經濟效

益。 
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文獻檢討 

壹、白肉雞概述 

雞肉為現代日常生活飲食常見食物之一，其中又以白肉雞為最重要的商業用

肉雞，也是許多畜牧業發達國家中唯一飼養的商用肉雞；依據行政院農委會資料

顯示，在民國 97 年我國國內白色肉雞養殖數量達 2 億 5 千 4 百多萬隻，而產值

則達 230 億 2 百多萬元（行政院農委會，2008）。 

世界上主要肉雞來源為白肉雞，於 1950 年代在美國育種場發展出來；主要

利用白可尼西（White Cornish）公雞雜交白蘆花（White Plymouth Rock）母雞所

生產之商用肉雞（Austic and Nesheim, 1990）。白色肉雞全身覆蓋白羽並且性情

溫馴，活動力不旺盛但食慾極佳，故此，白天有 60%以上的時間是處於休息狀態

（Lee et al., 1985）；一般而言，於台灣地區白色肉雞帄均飼養至 5-6 週齡左右，

因此雞隻上市體重可達 2.0 公斤左右（陳，2001）。故此，白肉雞具有生產成本

低，生長期短的優勢，相對來說亦帶有肉質鬆軟與不適合一般中式烹調的缺點。

而自民國 50 年左右開始自國外引進生長快速的白色肉用雞種後，便迅速取代原

以鄉村土雞為肉用雞種的台灣肉雞事業（吳，1992；李，1992），於此，台灣肉

雞事業發展至現今，市面上最常見的雞種即為白色肉雞。 

 

貳、禽類脂質能量調節 

一、禽類脂質合成與運輸 

肝臟中脂質新生作用為禽類體內脂質主要的主要來源。以鴿子與雛雞為實驗

動物（Goodridge and Ball, 1967；Brady et al., 1976），利用 3
H2O 作為標記的方式

追蹤脂質新生的情況，或是以 14
C 作為標記在雛雞的實驗（Leveill et al., 1975）

中都發現肝臟為禽類合成脂質主要的器官。研究發現 5 週齡的雞隻 65~70%的脂

質新生是位於肝臟中進行，而 30-35%在身體其他部分合成（Saadoun and Leclercq, 

1983）。進一步研究 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, 1983）。此外亦有研究發現 6 至 7 週齡的雞隻，肝臟輸出的脂質中

有 60~70％輸送到脂肪組織，這些由肝臟運送至脂肪組織的脂質，佔組織內所堆

積脂質的 80~85%（Griffin et al., 1992）。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。 

脂質主要以及低密度脂蛋白（very low density lipoprotein, 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 null mutant小鼠（SCD -/-）餵飼富含脂質的飼料，其肝臟仍然無法合成三
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酸甘油酯；即使SREBP-1、FAS和G3P（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（oleate）的話，發現油酸只會

囤積於肝中並沒辦法轉為VLDL形態轉運至脂肪組織儲存（Miyazaki et al., 2001）。

將雞的肝細胞（LeghornstrainMhepatoma, LMH）分別轉染入帶有SCD1 DNA及反

義的SCD1 DNA之表現載體。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。 

在哺乳動物小腸的黏膜細胞通常合成150 nm至300 nm 的乳糜微粒

（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

淋巴系統並不發達，所以禽類小腸吸收的脂質形成約150 nm的門靜脈微粒

（portomicrons）直接進入肝門靜脈循環系統中（Noyan, 1964；Benson and 

Rothfield, 1972）。禽類的門靜脈微粒和VLDL上皆有個輔基蛋白（apoprotein）與

哺乳類VLDL 上的apo-B-100十分相似（Hermier et al.,1984）。門靜脈微粒不會出

現在斷食狀態的蛋雞體內，但餵食蛋雞富含脂質的飼料時會發現門靜脈微粒存在

血漿中（Griffin et al., 1982）。雛雞肝臟為體內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 et al., 1980）。富含三酸甘油酯的脂蛋

白主要受到脂蛋白脂解酶（lipoprotein lipase, LPL）、卵磷脂膽固醇醯基轉移酶

（lecithin cholesterol acyltransterase, LCAT）、肝脂肪酶（hepatic lipase, HL）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 et al., 1975；1979）。三酸

甘油酯從VLDL或門靜脈微粒水解後其脂蛋白縮小，所剩的膽固醇和磷脂則轉入

高密度脂蛋白質（high density lipoprotein, HDL）中（Behr et al., 1981）。這些來

自腸道之乳糜微粒及來自肝臟或腸道的VLDL，均為富含三酸甘油酯的脂蛋白質，

其在循環系統運輸時，經脂蛋白質解脂作用水解所富含之三酸甘油酯，而分別形

成乳糜球殘基（chylomicron remnants）及中間密度脂蛋白質（intermediate density 

lipoprotein, IDL），因此在哺乳類和禽類體內都含有肝脂肪酶，肝脂肪酶可吸收

脂蛋白中殘餘的脂質回到肝臟。於哺乳動物中，乳糜球殘基，可經由肝臟表面之

乳糜球殘基接受體（chylomicron remnants receptor）或LDL-接受體（蛋白元B/E

接受體）進入肝中分解代謝，至於IDL則透過低密度脂蛋白質接受體（LDL 

receptor）進入肝臟分解代謝；或者IDL再經脂蛋白質分解作用，將其三酸甘油酯

分解成甘油及脂肪酸，此時IDL轉變為低密度脂蛋白質（low density lipoprotein, 

LDL）（Norum, 1992）。然而禽類這部分的機制尚未十分明朗，因為禽類的肝

脂肪酶活性遠比哺乳類低（Benson et al., 1975）。 

 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
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酸經過去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 delta 9 的位置（第九個和第十個碳之間）的形成。此過程由帶

鐵離子的硬脂醯輔酶 A 去飽和酶進行，過程中將分別把 palmitoyl-CoA 和

stearoyl-CoA 轉換成 palmitoleoyl-CoA 和 oleoyl-CoA（Shimakata et al.,1972）。棕

櫚油酸（palmitoleic acid）和油酸（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（Strittmatter et al., 1974），且硬脂酸（stearic acid）

轉換成油酸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 et al., 

1976）。 

 

二、禽類能量代謝 

飼料中的碳水化合物經由腸道消化吸收後，分解為葡萄糖（glucose）之後轉

為丙酮酸（pyruvate）再轉為乙醯輔酶A（acetyl-CoA），其為合成脂肪酸必需的

基質（Tanaka et al., 1983）。乙醯輔酶A由脂肪酸合成酶（fatty acid synthase, FAS）

的作用合成脂肪酸。脂肪酸中的palmitoyl- CoA和stearoyl-CoA再由硬脂醯輔酶A

去飽和酶（ stearoyl-CoA desturase, 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sterol-regulatoryelement-binding protein 1

（SREBP1）調控。經FAS與SCD作用合成的三酸甘油酯以極低密度脂蛋白質（very 

low density lipoprotein, 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膜上的脂蛋白元（apolipoprotein）主要分為兩種，分別apo-B

與只在母雞產蛋時期出現的apo-VLDL-II（apolipoprotein-VLDL-II）。禽類腸道吸

收的脂質以門靜脈微粒（portomicron）的形式進入肝門靜脈系統接著在運輸至肝

臟進行代謝（Bensadoun and Kompiang, 1979 ; Krogdahl, 1985 ; Sklan et al., 1989），

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

吸收作為蛋黃部份使用（Walzem et al., 1999）。 

 

參、脂肪組織種類與功能 

一、脂肪組織種類 

    脂肪細胞可分泌相關細胞激素與作為儲存能量之場所，且脂肪細胞可佈為兩

大類，褐色脂肪組織（brown adipose tissue, BAT）與白色脂肪組織（white adipose 

tissue, WAT）。在於生物體內的分部與存量因生物個體與年齡的差異而有所不同。

於小鼠體內，褐色脂肪組織於出生後逐漸減少，最後分佈僅限於頸窩部、肩胛骨、
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腋窩與腎周圍（Albright and Stern, 1998）；其組織富含血管且由許多油滴堆積較

小（直徑約 2~10 μm）的脂肪細胞所構成（Murphy and Vance, 1999），細胞核呈

圓形位於細胞中央，細胞內有密集的粒線體。褐色脂肪組織在帅體與冬眠動物體

類扮演體溫調節之角色，主要因其粒線體表現特異的非偶聯蛋白-1（uncoulpling 

protein 1, UCP1），UCP1 被認為是褐色脂肪組織的標的基因（Klaus et al., 1995）

透過 UCP1 可以調節熱生成與能量帄衡 （Ricquier and Bouillaud, 2000）。 

於成體動物中白色脂肪組織遠多於褐色脂肪組織（Albright and Stern, 1998），

其主要分布範圍包含內臟區域、腹部、臀部與大腿，於體內呈現黃色或是白色；

典形的白色脂肪組織之細胞內含少許的脂肪油滴（直徑約 10~100 μm），細胞核

因受脂肪油滴堆積擠壓至細胞邊緣而呈現扁圓形（Murphy and Vance, 1999）。生

理上的功能則有保持體溫、緩衝保護、熱絕緣等，但其主要角色則是扮演一個儲

存能量的場所；當動物體攝取過多的能量後則以三酸甘油酯（triglyceride）的形

式儲存於脂肪細胞內，反之當能量缺乏時則進行解脂作用（lipolysis），將蓄積的

三酸甘油酯轉換成可利用的脂肪酸與甘油（Darlington et al., 1998）。白色脂肪組

織中將近 60%至 85%皆為脂質，其中三酸甘油酯則佔 90%至 99%，其餘少量部

分為游離脂肪酸、二甘油酯、單酸甘油、膽固醇、酯化膽固醇與磷脂質（Albright 

and Stern, 1998）。 

 

二、脂肪組織功能 

至現今研究發現，脂肪組織不單純只具有儲存能量的功能，其亦在體內能量

代謝、胰島素敏感性、免疫反應與血管疾病上扮演重要的調節角色（kim and 

Moustaid-Moussa, 2000；Morrison and Farmer, 2000）。因成熟脂肪細胞具有分泌

許多激素之功能，而這些激素都具調節體內代謝的功能。 

如 Adiponectin（亦稱 AdipoQ 或 Acrp30）一個普遍存在於血液中的蛋白；

由成熟脂肪細胞經胰島素刺激所分泌的特異性蛋白（Scherer et al., 1995），研究

顯示 adiponectin 在肥胖者血液中濃度低於瘦者（Arita et al., 1999），此說明

adiponectin 可能與體內能量帄衡的調節有關。抗胰島素激素（resistin），為脂肪

細胞所分泌的激素之一，被認為與糖尿病和肥胖有關聯，提高在肥胖老鼠體內的

resistin 表現量會導致胰島素的敏感性降低（Steppan et al., 2001）；於體外詴驗則

顯示 resistin 會抑制與脂肪細胞分化相關基因的表現，因此 resistin 可能是以一種

訊號回饋的方式去限制脂肪細胞的形成（Kim et al., 2001）。此外，脂肪細胞所分

泌的瘦體素（leptin）亦為一常被提出的激素，其與食物攝取量、能量消耗以及

整體能量帄衡有關。在人類詴驗與齧齒動物實驗中發現，動物體的脂肪團塊大小

可反應於瘦體素的分泌量上（Considine et al., 1996；Frederich et al., 1995；Maffei 

et al., 1995）。研究發現，瘦體素亦為體內能量帄衡的感應器，當動物體缺乏攝食

導致體重下降時瘦體素的分泌量亦會下降（Considine et al., 1996），體重增加時

亦隨之增加分泌量（Kolaczynski et al., 1996）。經過額外添加瘦體素處理的實驗
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動物攝食量會下降，隨之減少體重與脂肪團塊並且增加能量代謝（Levin et al., 

1996；Pelleymounter et al., 1995）。其他亦有如 acylation stimulation protein（ASP），

被認為可以刺激葡萄糖的運輸與三酸甘油酯的合成以此達到調節能量儲存

（Cianflone and Maslowska, 1995；Maslowska et al., 1997；Sniderman et al., 1997）。

成熟脂肪細胞不單只有分泌與能量代謝有關的激素，亦分泌其他與免疫調節和血

管疾病有關的激素，如 IL-6、IL-8。 

綜合以上所述，脂肪細胞並不只有儲存能量的功能，其亦分泌許多有關體內

調節的激素。 

 

三、脂質代謝 

脂肪細胞中脂質的堆積可由脂質生成作（ lipogenesis）與脂質分解作用

（lipolysis）反應間的帄衡所決定。 

 

（一）脂質生成 

生物攝取過多的能量時會將其轉化成為脂肪形式以儲存於體內；一般而言，

儲存的來源可以由各種食物中的碳水化合物、蛋白質與脂肪酸所獲取，以此為目

的為脂質生成作用，包含三酸甘油酯合成與脂肪酸合成。 

脂肪細胞可扮演合成脂肪酸的角色，主要合成路徑為粒線體（mitochondrion）

內的丙酮酸（pyruvate）氧化成乙烯輔酶 A（Acetyl-CoA）後與草醯乙酸

（oxaloacetate）形成檸檬酸（citrate），而後再經由 ATP-檸檬酸分解酶（ATP-citrate 

lyase）分解成乙醯輔酶 A 與草醯乙酸。經由乙醯輔酶 A 羧化酶（acetyl-CoA 

carboxylase）可將乙醯輔酶 A 羧化為丙二醯輔酶 A（malony-CoA），進而形成棕

櫚酸。棕櫚酸可經由脂肪酸合成酶（fatty acid synthase, FAS）的參與而增長，反

覆延長與去飽和即可形成其他較長鏈或是不飽和脂肪酸（Martin et al., 1961）。脂

肪細胞所儲存的脂質是以三酸甘油酯的形式存在，由一分子的甘油與三分子的脂

肪酸所組成。動物體內因缺乏甘油激酶（glycerol kinase, GyK）（Reshef et al., 2003）

所以無法直接利用甘油合成三酸甘油酯。脂肪細胞中的甘油主要來源是利用糖類

經糖酵解作用中所產的中間產物，二羥丙酮磷酸（dihydroxyacetone phosphate, 

DHAP）為前驅物，透過甘油-3-磷酸去氫酶（glycerol-3-phosphate dehydrogenase, 

GPDH）利用 NADH 將 DHAP 還原而得到甘油-3-磷酸（glycerol-3-phosphate, G3P）。

而後脂肪酸經由醯基-CoA合成酶（acyl-CoA synthase, ACS）與 ATP 幫助下與 CoA

形成醯基-CoA。二分子之醯基-CoA 與甘油-3-磷酸作用形成 1, 2-二醯基甘油酸磷

酸（1, 2-diacylglycerol phosphate），另外一分子的醯基-CoA 則於二醯甘油基轉移

酶（diacylglycerol acyltransferase）作用下再與 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 

 脂肪細胞中脂質分解可透過激素敏感性解脂酶（hormone sensitive lipase, 

HSL）與單酸甘油酯解酶催化分解脂質；HSL 可分解三酸甘油酯與雙酸甘油酯，

單酸甘油酯解酶則可分解單酸甘油酯（Fredrikson et al., 1986；Holm, 2003）。脂

質分解酶階段作用下，將三酸甘油酯分解成為一分子的甘油與三分子的的脂肪酸

（Langin et al., 1996）。水解產生之甘油在脂肪組中不易被利用，因此會擴散至血

漿中再由含有高甘油激酶活性之組織所利用，如肝臟與腎臟等。甘油激酶可將甘

油轉換成甘油-3-磷酸，而後經由甘油-3-磷酸去氫酶作用下生成二羥丙酮磷酸，

隨後可進入糖代謝途徑氧化分解成 ATP 或是進入肝臟經糖質新生

（gluconeogenesis）途徑轉變成葡萄糖（Robinson and Newsholme, 1969）。 

 脂質分解作用亦會產生游離脂肪酸，一般可在脂肪組織中經醯基 CoA 合成

酶再次轉換成醯基-CoA，再與甘油三磷酸進行酯化反應形成三酸甘油酯。當酯

化速率小於分解速率時，游離脂肪酸會進入血漿中並與白蛋白（albumin）結合；

這些與白蛋白結合的游離脂肪酸為脂肪氧化為脂質代謝的主要能量來源。而後經

由血液運送至各組織，在組織細胞內與輔酶 A 活化為酯醯輔酶 A（fatty acyl CoA），

然後再與肉鹼（carnitie）結合進入細胞粒線體內進行脂肪酸β -氧化作用

（Robinson and Newsholme, 1969）。 

 

肆、脂肪酸種類與功能 

一、脂肪酸種類 

脂肪酸的結構主要為一線形碳鏈，碳鏈兩端分別具有一個甲基端（methyl end）

與羧基端（carboxyl end，中間則由碳與氫所構成。脂肪酸依碳鏈是否分支可分

為直鏈（straight-chain）及支鏈（branched chain）脂肪酸。直鏈脂肪酸普遍存在

於自然界中，而支鏈脂肪酸只存在於微生物；脂肪酸依碳數的多寡可分為短鏈脂

肪酸（碳數為2-6）、中鏈三酸甘油酯（碳數8-12）及長鏈脂肪酸（碳數大於12）；

而依雙鍵之有無，可分為飽和脂肪酸（saturated fatty acid）及不飽和脂肪酸

（unsaturated fatty acid），而不飽和脂肪酸又可分為具一個雙鍵之單不飽和脂肪

酸（ monounsaturated fatty acid ）及含一個以上雙鍵之多不飽和脂肪酸

（polyunsaturated fatty acid）。飽和脂肪酸因不含有任何雙鍵，結構呈現較為筆

直，因此形成脂肪時結構亦較為緊密；不飽和脂肪酸因含有雙鍵，故其碳鏈上會

擁有不同的官能基（functional group）並且會影響整個脂肪酸的特性與功能，不

飽和脂肪酸依據從甲基端為起始位置算起的第一個雙鍵所在而分類，可分為ω3、

ω5、ω6、ω7與ω9這五大類別，其中以ω3與ω6在生物體內扮演較為重要的調節生

理功能。並且在各種不同生物體內，脂肪酸種類含量亦有所不同，於動物性脂肪

中，含有較高量之飽和脂肪酸，於植物性脂肪中則含有較高量之不飽和脂肪酸。 

  



14 
 

二、中鏈三酸甘油酯（medium chain fatty acid） 

中鏈三酸甘油酯（medium chain fatty acid, MCT）的營養價值與代謝特性已

被研究超過50年，並且在近來的研究中發現MCT與生理代謝息息相關。MCT主

要是由8-12個碳所組成，其中又以辛酸（octanoic acid，亦稱caprylic acid）最具

代表性，其發現於天然椰子油與母乳中，由8個碳所組成並且不含有任何雙鍵，

屬於飽和脂肪酸。 

 

（一）中鏈三酸甘油酯功能 

在早期MCT就利用來治療吸收不良症候群的病患，因其具有容易被小腸吸

收的特性，可用以取代一般飲食中的LCFAs而提供患者所需的脂肪酸（Schizas et 

al., 1967）；近來也被證實在飲食中額外添加MCT對於脂肪酸代謝異常的病患是

具有益處的（Rouis et al., 1997；Eckel et al., 1992）。動物詴驗中亦發現分別飼

予LCFAs或是MCT的飼糧，餵飼含有MCT處理組的增重情形較LCFAs處理組別

低（Lasekan et al., 1992；Mabayo et al., 1994；Rothwell and Stock, 1987），其MCT

處理組的增重只有LCFAs處理組的1/3（Lasekan et al., 1992），證實飲食中MCT

取代LCFAs可以降低體重。此外，亦發現餵飼MCT的詴驗動物體內脂肪團塊變

小，且三酸甘油酯與磷脂質的成分含有大量的MCT，脂肪組織中的脂蛋白脂解

酶素（lipoprotein lipase, LPL）活性降低以及改善胰島素活性與增進葡萄糖耐受

性，其顯示MCT可以調節脂質生成並抑制詴驗動物肥胖（Han et al., 2003）；於

肉雞詴驗中亦發現，MCT可經由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）。在體外詴驗，額外添加中鏈三酸甘油酯中的辛

酸於3T3-L1細胞培養激發現其會抑制peroxisome proliferator activated receptor γ

（PPARγ）與CCAAT element binding protein（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

礎脂質分解作用（Lei et al., 2004），而降低3T3-L1的三酸甘油酯生成。MCT中

的另一個有代表性的脂肪酸，癸酸（decanoate），亦發現額外添加於3T3-L1培養

基中可降低其PPARγ與C/EBPα表現而降低脂質生成（Han et al., 2003）。 

研究亦顯示，源自於不同物種取出的脂肪前身細胞（stromal vascular cells）

所需要的培養模式與營養成分皆有所差異，並且細胞表形亦有相異（Boone et al., 

1999）。於前脂肪初代細胞培養細胞生長密集（confluence）後其生長表現仍無

停滯現象，此與一般3T3-L1細胞株生長密集後會產生停滯現象有很大的差異

（Nakajima et al., 2002；Sato et al., 1996）。此外發現，由豬隻皮下脂肪取出的

初代細胞進行培養亦有生長密集後仍持續分裂的情形，但在添加辛酸後產生抑制

細胞有絲分裂與促進前脂肪細胞的生長停滯（growth arrest）使細胞停止分裂並

同時進行脂質生成。由此可得知，中鏈三酸甘油酯對於脂肪細胞的分裂、分化與

脂質堆積調節等，會因物種、脂肪組織來源與培養模式的不同而有所相異的影

響。 
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（二）中鏈三酸甘油酯代謝 

中鏈三酸甘油酯具有分子量小與高溶水性等性質，使其消化、吸收與運送皆

不同於長鏈脂肪酸（long-chain fatty acid, LCFAs）。MCT具有較短小的碳鏈並且

能增進胰蛋白酶活性的作用，因此增進MCT的水解效率，（圖1）為哺乳動物

LCFAs與MCFAs運送途徑示意圖，在小腸中MCT具有較快速完整的水解與迅速

被小腸吸收的特性（Bach and Babayan, 1982；Caspary 1992），吸收後MCT不需

要透過acyl-CoA synthase成為三酸甘油酯再與乳麋微粒結合等步驟，可較快速離

開小腸直接進入血管（Bach and Babayan, 1982）。於運輸系統上，MCT是經由

肝門靜脈循環（portal circulation） 直接到達肝臟（Papamandjaris et al., 1998）；

而LCFAs則是形成乳麋微粒進入淋巴系統再至左鎖骨下靜脈透過外圍組織

（peripheral tissue）到達肝臟，兩者在運輸過程上有明顯差異。 

肌肉細胞的粒線體β-氧化（β-oxidation）為脂質最主要的分解作用場合（圖

2）。LCFAs因其分子量大無法直接通過粒線體的膜，因此必頇經由與肉鹼

（carnitine）的結合方可進入粒線體內，而後需再與肉鹼分離才可以進行β-氧化

反應；而MCT其分子量小，可直接穿透粒線體的膜進行β-氧化反應（Friedman et 

al., 1990），故MCT更容易為動物體消化吸收。此外，於體外詴驗中（圖3與圖4），

含有MCT的三酸甘油酯比含有LCFAs的較易於被HSL水解（Deckelbaum et al., 

1990；Raclot et al., 2001），此也意味含有MCT的三酸甘油酯在能量帄衡的調控

上具有較容易被代謝的特性。 

(Bach and Babayan, 1982) 
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(Bach et al., 1996) 

(Bach et al., 1996) 
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伍、血清成份與功能 

一、血液成份 

血液約佔人體總體重的百分之八；血液是在循環系統中，心臟和血管腔內循

環流動的一種組織。血液組織是結締組織的一種，由血漿（plasma）和血球組成。

血漿內含血漿蛋白（白蛋白、球蛋白、纖維蛋白原）、脂蛋白等各種營養成份以

及無機鹽、氧、激素、酶、抗體和細胞代謝產物等。血細胞有紅血球、白血球和

血小板；哺乳類的血液具有凝血機制，血小板破裂時，會將血漿中原本可水溶的

血纖維蛋白和血球等凝固成為血餅，剩餘的透明液體就叫做血清（serum）。 

 

二、血漿成份 

血漿是血液的液體成份，血細胞懸濁於其中。人體含有2750-3300毫升血漿，

約佔血液總體積的 55%。血漿的絕大部分是水（體積的 90%），其中溶解的物質

主要是血漿蛋白，還包括葡萄糖、無機鹽離子、激素以及二氧化碳，而血漿的主

要功能是運載血細胞，同時也是運輸分泌產物的主要媒介。血漿中純水的含量超

過 90%，其他成份和濃度詳見表 1。

（Anthea et al., 1993） 

http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E5%BE%AA%E7%92%B0%E7%B3%BB%E7%B5%B1
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E5%BF%83%E8%84%8F
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%A1%80%E7%AE%A1
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E7%BB%84%E7%BB%87_(%E7%94%9F%E7%89%A9%E5%AD%A6)
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E7%B5%90%E7%B7%A0%E7%B5%84%E7%B9%94
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%A1%80%E6%B5%86
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%A1%80%E7%90%83
http://zh.wikipedia.org/w/index.php?title=%E8%A1%80%E6%B5%86%E8%9B%8B%E7%99%BD&action=edit&redlink=1
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E7%99%BD%E8%9B%8B%E7%99%BD
http://zh.wikipedia.org/w/index.php?title=%E7%90%83%E8%9B%8B%E7%99%BD&action=edit&redlink=1
http://zh.wikipedia.org/w/index.php?title=%E7%BA%A4%E7%BB%B4%E8%9B%8B%E7%99%BD%E5%8E%9F&action=edit&redlink=1
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%84%82%E8%9B%8B%E7%99%BD
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E7%84%A1%E6%A9%9F%E9%B9%BD
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E6%B0%A7
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E6%BF%80%E7%B4%A0
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E9%85%B6
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E6%8A%97%E4%BD%93
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E7%BA%A2%E8%A1%80%E7%90%83
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E7%99%BD%E8%A1%80%E7%90%83
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%A1%80%E5%B0%8F%E6%9D%BF
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E5%93%BA%E4%B9%B3%E9%A1%9E
http://zh.wikipedia.org/w/index.php?title=%E5%87%9D%E8%A1%80%E6%A9%9F%E5%88%B6&action=edit&redlink=1
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%A1%80%E5%B0%8F%E6%9D%BF
http://zh.wikipedia.org/w/index.php?title=%E8%A1%80%E9%A4%85&action=edit&redlink=1
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%A1%80%E6%B8%85
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%A1%80%E6%B6%B2
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%A1%80%E7%BB%86%E8%83%9E
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E6%B0%B4
http://zh.wikipedia.org/w/index.php?title=%E8%A1%80%E6%B5%86%E8%9B%8B%E7%99%BD&action=edit&redlink=1
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E8%91%A1%E8%90%84%E7%B3%96
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E7%84%A1%E6%A9%9F%E9%B9%BD
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E6%BF%80%E7%B4%A0
http://zh.wikipedia.org/zh-tw/%E4%BA%8C%E6%B0%A7%E5%8C%96%E7%A2%B3
http://zh.wikipedia.org/w/index.php?title=%E5%88%86%E6%B3%8C&action=edit&redlink=1
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三、血清成份 

當血液凝固時，會造成血漿中許多蛋白質的凝集，其在此過程中被網羅包覆

形成凍膠狀和團塊，使血細胞沉降，上層淡黃色清液即是血漿，再經過離心後可

析出透明的液體此即為血清（serum）。而血清與血漿最大的區別在於血清中不含

纖維蛋白原等凝血因子。 

血清內含許多生化成份，如葡萄糖、白蛋白、膽固醇與尿素氨等，以及眾多

的離子，如鈣、磷、鈉與鎂等，除此之外亦含有維生素與許多激素等（Freshney, 

2005）。血清中的化學成份與動物體營養攝食有相當大的關係，因此在動物飼養

方面可以利用測定血清生化成份，而得知所飼養之動物體的營養攝取與健康狀態

（Hwang et al., 2000）。 

 

四、血清功能 

 血清為一種營養成分極高的物質，細胞在含有血清的培養液可以正常生長，

因此，血清成為一般細胞培養詴驗中必頇添加之成份；並且可模擬動物體內環境，

提供近似真實情形的詴驗條件。例如，以 2.5%濃度血清與 10%濃度血清培養液

培養小鼠脂肪細胞比較時，在 10%血清濃度處理下可使細胞有較佳的分化能力表

現（Freshney, 2005）。此外，以 2%血清濃度與 10%血清濃度培養液培養兔子關

節軟骨細胞時，於 2%血清濃度培養液處理之細胞數目與 DNA 合成表現均低於

10%血清濃度處理組。亦有詴驗指出，在 2%濃度血清濃度培養液中添加表皮生

長因子，則促使細胞的生長趨勢雷同於 10%血清濃度培養液培養之細胞，間接證

實血清中含有生長因子可以促進細胞的生長（Viven et al., 1991）。進一步於人類

黑色腫瘤細胞為詴驗材料中發現，進行細胞培養時，若腫瘤細胞處於血清缺乏的

培養環境則會大量死亡。 

 一般細胞培養詴驗中，胎牛血清被廣泛應用於動物細胞培養，其因內含有大

量的生長促進因子（Child et al., 1982）與玻聯蛋白（vitronectin）。玻聯蛋白除了

可以促進細胞附著於培養皿底部（Hayman et al., 1985），亦可促進雞胚運動神經

元的分化（Martinez-Morales et al., 1997）。此外，胎牛血清中的運鐵蛋白可與鐵

離子結合，降低鐵離子的毒性並且增加生物可利用性（Guilbert and Iscove, 

1976）。 

 研究雞隻血清發現，肥胖雞隻體內含有較多的脂肪組織造成其血清中的脂肪

酸和三酸甘油酯含量亦高於瘦的雞隻（Saadoun and Leclercq 1987）。並且肥胖雞

隻血清中所含的胰島素、葡萄糖與脂肪酸結合蛋白亦高於瘦的雞隻 （Simon and 

Leclercg, 1983；Dupont et al., 1999）。 

 因此可得知血清在細胞培養的重要性，其提供營養成份、維生素與微量元素

並供給激素促進細胞的生長，至使細胞可以於體外環境正常生長表現特徵。 

 

http://zh.wikipedia.org/w/index.php?title=%E7%BA%A4%E7%BB%B4%E8%9B%8B%E7%99%BD%E5%8E%9F&action=edit&redlink=1
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陸、脂肪細胞研究模式 

一、研究模式 

 近年來脂肪細胞的研究日趨熱絡，因脂肪細胞所分泌脂激素與調節能量帄衡、

胰島素敏感性、免疫反應、心血管疾病與老化等有關，所以越來越多的研究著重

於脂肪組織與體內代謝的相關性上（Kim and Moustaid-Moussa, 2000；Morrison 

and Farmer, 2000）。一般而言，研究脂肪細胞的模式，可分為體外詴驗（in vitro）

與體內詴驗（in vivo）。 

 

（一）體外模式（in vitro） 

體外模式主要是將生物體內之細胞取出進行體外培養，模擬生物體內的生理

環境（無菌環境、溫度、酸鹼度等），並且提供細胞生長所需之營養成分（胺基

酸、維生素、微量元素、能量等）。此模式的優點在於不受體內繁複的環境影響，

可單純的研究細胞的增殖、分化、代謝與訊息傳遞等；且因由人為控制培養條件

（化學、物理、生物等外界因子），便於觀察單因素與多因素對細胞影響之反應。

然而，體外詴驗並無法完全模擬體內細胞間的交互反應與生理條件，因此無法十

分正確的表現出生物體的特徵，固細胞培養下的生理狀態與體內細胞無法完全雷

同。 

 

（二）體內模式（in vivo） 

 動物體為直接觀察實驗處理的對象。但生物體為一複雜的反應器，外在生存

的環境因子（氣候、地理位置、採食的食物）與體內的各種激素的交互作用下，

使得細胞表現無法單獨的反應詴驗處理之效應於目標細胞上。這類研究模式主要

是從生物整體的角度來作探討。 

 

二、培養模式建立 

細胞生物學的研究方法，細胞培養已被廣泛地應用於脂質生成與脂肪組織的

研究上（Novakofski, 2004）。細胞培養分為細胞株（cell line）培養與初代細胞培

養（primary cell culture）；細胞株為自動物體內取出經過多次的繼代培養、生物

學鑑定、單株細胞培養分離與篩選後而得到形態統一、生長與增殖能力穩定並且

生物性狀表現明顯的細胞群；許多常見的前脂肪細胞株已廣泛使用於脂質生成、

脂肪細胞分化、肥胖等相關的代謝疾病研究上。初代細胞培養，則為直接從動物

體內的組織或是器官取其細胞進行第一次的培養，此種培養模式與原生體類的細

胞形態及功能表現的同質性較高，可以於體外培養環境中更為接近動物體內細

胞。 

 



21 
 

（一）細胞株 （cell line） 

脂肪細胞株已有許多種類被挑選出來應用在脂肪相關詴驗，例如 : 3T3-L1

（Green and Meuth, 1974）、3T3-F442A（Green and Kehinde, 1976）、BFC-1（Irie et 

al., 1999）、Ob17（Negrel et al., 1978）、PFC6（Ailhaud, 1982）、ST13（Hiragun et 

al., 1980）、TA（Chapman et al., 1984）等。最早且最為被廣泛使用的細胞株為

3T3-L1 與 3T3-F442A（Novakofski, 2004），該細胞株取自瑞士老鼠胚胎中的纖維

母細胞（Green and Kehinde, 1976；Green and Meuth, 1974）。Ob17 則取自成年的

ob/ob 肥胖小鼠附睪脂肪組織之脂肪細胞。ST13 則是取自哺乳動物腫瘤的脂肪細

胞株而來（Hiragun et al., 1980）。TA 則是自老鼠胚胎取出纖維母細胞後經 DNA

甲基化抑制劑（5-azacytidine）處理而建立起具有脂肪細胞分化功能的細胞株

（Chapman et al., 1984；Chapman et al., 1985）。 

細胞株非常適合作基礎研究，主要因培養環境容易調控、細胞種類單純、細

胞狀態同期化、分裂不受限可以大量培養、操作簡單與儲存容易等；但因此優點

造成細胞株相較於實際生物體內細胞形態與所處環境單純，而初代細胞培養則直

接取自動物體作第一次培養，故初代細胞培養比細胞株更能反映體內脂肪組織的

變化表現。 

 

（二）初代細胞培養模式（primary cell culture） 

 初代細胞培養模式為直接採取動物體內的組織、器官或細胞進行第一次的培

養。初代細胞培養的優勢在於直接自動物體取出的細胞與原體內組織形態和功能

等較為相似，並且可由各物種各自不同時期的生長階段與部位獲取適合之細胞

（Bjormtorp et al., 1982）。於過往初代細胞研究文獻發現，自各物種的不同生長

階段與部位所獲取的細胞所表現的生化反應或分子層次表現皆有所差異

（Gregoire et al., 1998；Masuzaki et al., 1995）。初代細胞培養具有接近原始形態

之優點，但亦有其缺點即為無法多次繼代培養，所以進行實驗時必頇從動物體內

取出，耗費的時間與成本較細胞株來得高。 

 

三、脂肪細胞分化 

脂肪細胞分化的意義是指前脂肪細胞經誘導成為脂肪細胞並且促使三酸甘

油酯累積於胞內成為成熟脂肪細胞。 

脂肪細胞培養通常需要外來刺激誘導細胞的分化。細胞的培養與分化過程，

首先經過裂殖（mitogensis）而增加細胞數目，最後到達一定密度下的細胞和細

胞間互相接觸（confluent），也就是所謂細胞長滿的階段。此時細胞間的接觸產

生接觸性生長抑制（contact inhibition）作用，抑制細胞繼續增殖，到達此階段的

細胞培養可加入分化劑來誘導細胞分化；一般而言，常見的分化詴劑為添加超出

生理濃度的胰島素（Insulin）、dexamethasone（DEX）與 isobutyl-methylxantine

（IBMX）。目前已知誘導細胞分化主要透過三種途徑，第一種為 cAMP-PKA 路
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徑；第二種為固醇類激素（glucocoticoid）的核受體路徑；第三種為 insulin/IGF-1

（ insulin-like growth factor-1 ） 受 體 的 磷 酸 酪 胺 基 酸 激 酶 路 徑

（phposphatidylinositol 3-kinase pathway）。胰島素主要透過 IGF-1 的受體刺激 Akt，

而Akt與脂肪細胞分化有關，其為PI3K路徑的下游因子之一（Kohn et al., 1996）。

DEX 為人工合成的皮質類固醇，皮質類固醇被證實可以促進 CCAAT/enhancer 

binding proteinδ（C/EBPδ）的表現，CCAAT 增強子結合蛋白-α 與-β（C/EBP-α

與 C/EBP-β），會陸續地被誘發出來，兩者會再去啟動另ㄧ個轉錄因子，過氧小

體因子活化的增生活化受體-γ（PPAR-γ）的表現，而由 C/EBP-α 的持續活化維

持 PPAR-γ 的表現。另外，脂肪分化決定因子-1/膽固醇調節元素結合蛋白-1

（ADD1/SREBP）也會藉由生成內生性的 PPAR-γ 之配體（PPAR-γ ligand），來

活化 PPAR-γ，最後引發脂肪細胞特異性基因的表現（Wu et al., 1996）。IBMX 則

是一種環化腺甘酸磷酸二酯酶（cAMP-phosphodiesterase）的抑制劑，已知其可

促進 C/EBPδ並且提高細胞內環化腺苷酸（cAMP）的含量而刺激細胞分化

（Parsons et al., 1988）。 

脂肪細胞的分化過程可為五個時期（Gregoire et al., 1998）：細胞增殖期（cell 

proliferation）、生長停滯（growth arrest）、細胞擴增（mitotic clonal expansion）、

永久性生長停滯期（permanent growth arrest）與脂質堆積期（lipid accumulation）。 

 

（一）細胞增殖期（cell proliferation） 

 此時細胞屬於前脂肪細胞的階段，經過至少一次以上的細胞分裂後，細胞數

量增殖。 

 

（二）生長停滯（growth arrest） 

 此階段前脂肪細胞增殖至佈滿容器的狀態，細胞與細胞間因接觸而產生接觸

性生長抑制作用，此時細胞週期會停滯在 G0/G1 階段，細胞停止複製和分裂。

而準備進入所謂分化的階段，部分基因的轉錄作用開始進行。 

 

（三）細胞擴增（mitotic clonal expansion） 

前脂肪細胞增生至生長停滯期後，在外加分化劑的誘導下，會刺激細胞再次

進行一次至數次的 DNA 複製與細胞增生（Bernlohr et al., 1985），此現象稱為細

胞擴增（Cornelius et al., 1994）。然而，抑制人類初代前脂肪細胞之分裂並不影

響脂肪細胞的分化（Enternmann and Hauner, 1996）。可能因為初代前脂肪細胞在

生物體內已經歷過決定性的細胞分裂步驟，因此取出之初代前脂肪細胞為表現分

化後期之階段狀態（Gregoire et al., 1998）。 

 

（四）永久性生長停滯期（permanent growth arrest） 

經過細胞擴張期再度生長的脂肪細胞，細胞核複製與細胞分裂完全停止，此

時數種轉錄因子共同參與細胞分化的調控（Fajas et al.,1998），包括對細胞生長
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的抑制以及脂質的生成。在此脂肪細胞分化早期，已知有兩種轉錄因子家族被誘

發表現 C/EBPδ 與 PPARs（Gregoire et al., 1998）。C/EBPβ 與 C/EBPδ 會在分化初

始有短暫性的增加（Brun et al., 1996；Mandrup and Lane, 1997；Wu et al., 1996）

隨後在細胞分化早期至中期階段下降，且同時誘發 PPARγ 與 C/EBPα 表現（Clarke 

et al., 1997；Wu et al., 1995）。而後脂肪細胞早期的主要分化基因，PPARγ 表現

量增加，於分化的第二天即可明顯偵測得期表現量（Brun et al., 1996），之後

PPARγ 與 C/EBPα 開始調控下游與分化及代謝相關之基因表現（Cornelius et al., 

1994），促使細胞堆積脂質與表現脂肪細胞之特徵。 

 

（五）脂質堆積期（lipid accumulation） 

 脂肪細胞分化末期，細胞內骨架與細胞外間質改變至使細胞形態由原本類似

纖維母細胞轉變為圓形，此時細胞對胰島素的敏感性增加，許多脂質生合成相關

酵素的 mRNA、蛋白質以及酵素活性都明顯增加，且開始累積細胞內的三酸甘

油酯（Prins and O’Rahilly, 1997）。相關的酵素有乙烯輔酶 A 羧化酶（acetyl-CoA 

carboxylase）、檸檬酸鹽 ATP 裂解酶（ATP citrate lyase）、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）以及脂肪酸合成酶（fatty acid synthase, FAS）等，其表現量增加

10 到 100 倍（Paulauskis and Sul, 1988；Weiner et al., 1991），並且葡萄糖轉運蛋

白（glucose transporters, GLUTs）與胰島素受體數目和胰島素敏感性亦增加

（Garcia de Herreros and Birnbaum, 1989a）。在脂肪細胞分化末期同時亦分泌出脂

肪組織特異性的產物，包括脂肪細胞特異之脂肪酸結合蛋白（adipocyte fatty acid 

binding protein, A-FABP）（Bernlohr et al., 1984）、瘦體素（leptin）（MacDougald et 

al., 1995）與脂肪滴蛋白（perillipin）（Greenberg et al., 1993）等。 

 

柒、脂肪細胞分化代謝相關基因 

一、過氧小體增生活化受體 γ（Peroxisome Proliferators-Activated  

 Peceptor, PPARs） 

於 1990 年在小鼠肝臟中發現到一種能夠促進過氧小體增生的固醇類荷爾蒙

接受器蛋白質家族中的一個蛋白質，而取名為 PPAR-α，其他尚有 PPAR-β 和

PPAR-γ 等，共有三種不同的同功異構蛋白質（Dreyer et al., 1992），而 PPAR-γ

又分 γ1、γ2 與 γ3，其中 PPAR-γ2 主要表現於脂肪細胞中。 

目前所知核內受體家族的成員多達 120 個不同的蛋白質，共同的特徵是能夠

接收細胞外化合物的刺激，而影響細胞核內基因的表現。這些蛋白質的立體結構

可畫分為三個區域，配體結合區域（ligand binding domain）、轉錄活化區域

（transcriptional-activating domain）和 DNA 結合區域（DNA binding domain）。
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受調控的基因與受體蛋白質上的 DNA 結合區域結合，再藉由配體與受體的結合，

引發受體之立體結構改變，使原結合在受體上的抑制蛋白質（inhibitory protein）

脫離，此時受體成為活化的形態， 提供帄台讓其他共同活化的蛋白質（coactivator）

結合於轉錄活化區域，因而活化基因的表現。這些共同活化的蛋白質通常是一些

複合體蛋白質（multiprotein complexes），包含了 SRC-1/NCoA-1、CBP p3000、

pCAF、TRAP220 和 PGC-1 等（Castillo et al., 1999）。 

此類受體的配體都是疏水性並且分子量小的化合物，可分為內源性和外源性。

內源性的配體包括固醇類荷爾蒙和疏水性的維生素等，外源性的配體則如一些人

工合成的藥物，而 PPAR 中最具脂肪特異性的 PPAR-γ，其外源性配體如作為降

血脂藥物中的貝特類（fibrate）與降血糖藥物中的 GW2331 及 TZD 等（Berger et 

al., 1996）。另外，由花生四烯酸（Arachidonic acid）代謝形成的內分泌素如，前

列腺素 D2（PGD2）、前列腺素 J2（PGJ2）和其衍生物 15-脫氧-Δ
12,14 前列腺素

J2（15-deoxy-Δ
12,14

-PGJ2）、脂肪酸及與脂肪酸結合的輔酶 A（acyl-CoA），皆為

PPAR-γ 之配體（Forman et al., 1995）。就結合的強度來說，其中以多元不飽和脂

肪酸（PUFA）對 PPAR-γ 的結合能力較高。PPAR-γ 中的 PPAR-γ1 和 PPAR-γ2

為兩種不同的同功異構物蛋白質，兩者皆由同一個基因所轉錄出來，但由於轉錄

後的基因剪接（alternative splicing）不同，形成兩種不同的蛋白質序列，在小鼠

中，PPAR-γ2 在 N 端較 PPAR-γ1 多出 30 胺基酸序列（Zhu et al., 1995）。 

各個 PPAR 的同功異構蛋白質具有組織特異性，PPAR-α 主要表現於肝臟，

是調控脂質代謝相關基因的轉錄作用，而 PPAR-γ 則主要表現在脂肪組織上。其

中 PPAR-γ1 於心、肝、肌肉、脂肪等不同組織中雖然皆有表現，但量不多；而

PPAR-γ2 則專一表現在脂肪組織，且表現量甚多，調控著脂肪細胞分化。研究指

出，在前脂肪細胞時期，PPAR-γ2 表現量並不多，一旦分化後，則大量表現，此

顯示出 PPAR-γ2 與脂肪細胞代謝有極大的相關性（Tontonoz et al., 1994a）。脂肪

細胞分化的過程中，PPAR-γ 可與其他脂肪代謝相關因子如 C/EBP family, 

ADD1/SREBP, insulin 及 growth factor 共同進行調控。前脂肪細胞開始分化時

C/EBP-β、-δ 的表現再加上 PPAR 配體的作用，會使纖維母細胞分化成脂肪細胞。

只要 PPAR-γ 有結合物使其活化，前脂肪細胞分化就會被啟動，C/EBP-α 也會被

誘發出來，表現出脂肪細胞的形態。 

 

二、CCAAT 促進子結合蛋白（CCAAT/enhancer-binding protein,  

 C/EBPs） 

C/EBPs 為一群具有 basic-leucine zipper 結構的轉錄因子家族，其中包括

C/EBP-α、C/EBP-β、C/EBP-δ、C/EBP-γ 及 C/EBP-ε 等。起初是由病毒基因 CCAAT

及相似序列的結合蛋白中，發現第一個成員 C/EBP-α（Landschulz et al., 1988）。

此蛋白質家族共通性為 C 端具有相似的胺基酸序列，同時在 basic region/leucine 
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zipper 結構部份中含 55～65 個胺基酸序列，可形成雙體與 DNA 結合。N 端則是

活化或抑制基因表現主要的區域，佔整個蛋白質的 50～70%。在脂肪組織及分化

的細胞中，可發現 C/EBP-α 大量表現，並且在許多相關脂肪代謝酵素基因的啟

動子（promoter）上都有 C/EBP-α 的結合位置，這些代謝酵素包括 aP2、葡萄糖

轉運子-4（GLUT4）及硬脂酸輔酶 A 去飽和酶 （SCD-1）等。在脂肪細胞分化

的過程中，C/EBP-α 除了本身的作用外，同時也會與 PPAR-γ 共同維持細胞的分

化（Mcknight et al., 1989）。此外 C/EBP-β 及 C/EBP-δ 在前脂肪細胞階段亦扮演

重要角色，前脂肪細胞在增殖階段時，C/EBP-β 和 C/EBP-δ 會大量表現，當細胞

長滿進入細胞接觸性抑制生長期之後，表現量會立刻下降（Cao et al., 1991）。

C/EBP-β 及 C/EBP-δ 的大量表現除了控制細胞的生長之外，亦會加速脂肪細胞分

化，不過 C/EBP-δ尚需加入誘發劑來誘發分化（Yeh et al., 1995）。此外，經研究

證實 C/EBP-β 的大量表現能夠使未分化的纖維母細胞株變成脂肪細胞（Wu et al., 

1995）。細胞在缺乏 C/EBP-β 或 C/EBP-δ 兩者中之一的狀態下，脂肪細胞分化率

會降低，若兩者都缺乏，則細胞無法分化（Tanaka et al., 1997）。分化劑中的 DEX

及 IBMX 能分別活化 C/EBP-β 及 C/EBP-δ 蛋白質的基因表現（Yeh et al., 1995），

同時將兩種詴劑加入前脂肪細胞培養中會促使細胞中的 C/EBP- β 及 C/EBP-δ 大

量存在，並且延續細胞的分裂擴增，接著才有 C/EBP-α 的表現，使細胞分裂週

期停止，並開始進行終端細胞分化。 

 

三、脂肪細胞脂肪酸結合蛋白（Adipocyte fatty acid binding protein,  

 α-FABP） 

脂肪酸結合蛋白（FABPs）是大量存在於細胞質內的一個家族蛋白，能夠與

疏水性配位體結合，例如飽和脂肪酸、長鏈不飽和脂肪酸、二十酸與其他脂質，

為脂質訊息傳遞的首要位置（Coe et al., 1999）。FABPs 以最初發現之組織而命名

的，共分為 9 種，分別為：脂肪細胞形（A-FABP）、腻細胞形（B-FABP）、表皮

形（E-FABP）、括心肌形（H-FABP）、小腸形（I-FABP）、腎臟形（K-FABP）、

肝臟形（L-FABP）、牛皮癬相關形（PA-FABP）與骨骼肌形（S-FABP）（Van 

Nieuwenhoven et al., 1996），事實上在同一細胞中可以分佈多種 FABPs，而其中

在脂肪組織大量表現的 A-FABP 被認定為脂肪細胞分化末期的標誌基因（Boord 

et al., 2002）。 

FABPs 家族的主要作用為調節脂肪酸的攝入與細胞質內的運輸，FABPs 結

合脂肪酸分子甲基並限制脂肪酸分子的移動，在與脂肪酸分子結合後會令脂肪酸

結構改變並且固定於 FABPs 分子內，FABPs 開口結構在與脂肪酸結合的同時也

與一個由 Asn11、Asp34 等所組成的離子通道相互偶聯，在於特定條件下可通過

此離子通道的調節而釋出脂肪酸分子（Sacchettini and Gordon, 1993）。  

 脂肪細胞分化期間，上游的轉錄基因子PPARγ與Retinoid X Receptor（RXR）
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共同組合成異質二聚體，其可與 A-FABP 結合並且改變 A-FABP 構型，促使

A-FABP 表現其功能（Tontonoz et al., 1994b）；cAMP 則是藉由去除 A-FABP 上的

負調節取的抑制作用影響其活化反應（Yang et al., 1989）。A-FABP 的基因表現在

脂肪細胞發育期間受 PPARγ 促進劑與胰島素調控；此外，脂肪酸亦可誘發

A-FABP之mRNA表現進而影響脂肪代謝（Amri et al., 1991 ; Distel et al., 1992）。

a-FABP 的 mRNA 表現除了可受脂肪酸調節外，亦可被脂肪細胞分化詴劑（Sun et 

al., 2003）、oxLDL（Fu et al., 1994）與膽固醇藥劑作調控。除了與脂肪酸結合外，

A-FABP 亦有促進細胞中脂肪酸釋出的功能（Coe et al., 1999）；其可與激素敏感

性脂解酶（Hormone sensitive lipase；HSL）相互作用而增進 HSL 之水解活性（Shen 

et al., 2001）。綜合上述可得知，a-FABP 對於脂質代謝調控脂重要性（Coe et al., 

1999）。 

 

四、脂蛋白脂解酶（Lipoprotein, LPL） 

脂蛋白脂解酶（LPL），位於肝臟外組織的毛細血管內皮，主要功用在於催

化水解存在於血液中的乳糜微粒與 VLDL 中的三酸甘油酯（Goldberg, 1996）；經

結合其它脂蛋白原作用，可提供游離脂肪酸給予體內組織利用。此外，脂蛋白脂

解酶亦可作為脂蛋白接受者的配位基或是橋梁，藉此促進脂蛋白顆粒的吸收

（Skottova et al., 1954）。但當缺乏或是 LPL 活性過低時都會導致高三酸甘油酯血

症或高血脂症（Bensadoun, 1991）。 

在哺乳動物中，LPL 並非唯一調節脂質堆積的分子，因在 LPL 缺乏小鼠體

內仍有三酸甘油酯合成脂質的現象發生（Weinstock et al., 1997）；雞隻的研究發

現，長期注入抗脂肪組織 LPL 的抗體，會導致雞的腹部脂肪重量大幅下降，因

此，證實 LPL 為主要調節雞隻脂肪堆積的激素（Sato et al., 1999）。 

脂蛋白解脂酶為具有兩條 N-鍵結寡糖鍵之醣蛋白，分子量為 56 kDa。其修

飾後具有功能之脂蛋白解脂酶由 448 個胺基酸組成，活化態為非共價鍵的同形雙

體所組成（Wong et al., 1994）。主要存在於骨骼肌、心肌、乳腺、腎上腺、小腸

與脂肪組織中，尤其以小腸與脂肪組織中其含量最多（Braun and Severson, 

1992）。 

此外，動物體之年齡亦會影響 LPL 的表現，白肉雞腹部脂肪組織中 LPL 的

活性在 6 週齡時會逐漸上升，於 8 週齡後逐漸下降；而在生長速率則在 1 至 4

週齡間大幅提升並維持至 10 週齡（Griffin et al., 1987），此結果指出 LPL mRNA

的轉譯表現與脂肪組織的生長速率有相關性。因此 LPL 對三酸甘油酯的水解活

性，會因動物體物種、能量狀態、營養成分與年齡而有所差異。 

 

五、葡萄糖轉運蛋白質（Glucose transporter, GLUT） 

葡糖糖轉運蛋白（GLUT）為膜蛋白家族之一，其主要可分為兩大類，一類
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為需要消耗能量將葡萄糖帶入細胞內的 Na
+
-dependent glucose transporter，其只

存在些特定細胞上表現，如：小腸的上皮細胞與腎臟的近端小管；另一類為不需

要消耗能量的 facilitative glucose transporter。目前已發現的 facilitative glucose 

transporter 有 13 種（Joost and Thorens, 2001），依發現先後順序命名，GLUT1 至

GLUT4 的作用為轉運葡萄糖，GULT5 為 factors transporter，GLUT6 是為一種

pseudo gene，包含多個 translation termination 的訊息，GLUT7 主要存在肝臟內質

網中屬於 glucose-6-phosphote complex 的一部分（Wood and Trayhurn, 2003）。 

GLUT1 普遍存在於會進行葡萄糖運輸的細胞（Khan and Pessin, 2002 ; 

Scheepers et al., 2004），亦是脂肪細胞主要的運送蛋白之一，許多因子皆會相互

調節 GLUT1 的表現。胰島素會刺激 GLUT1 移動到細胞表面，並且增加細胞膜

對於葡萄糖的通透性，而胰島素對 GLUT1 的正調節是透過轉錄作用機制（Garcia 

de Herreros and Birnbaum, 1989b ; Tordjman et al., 1989）；此外，花生四烯酸

（Arachidonic acid, AA） 短時間處理 3T3-L1 脂肪細胞可增進 GLUT1 的活性，

而長時間處理下會增加 GLUT1 的表現量（Fong et al., 1996）。除此之外，有研究

發現當 3T3-L1 脂肪細胞在葡萄糖缺乏的環境，其細胞表面會增加 2 至 3 倍的

GLUT1 表現量。近年來發現一種類似葡萄糖運送蛋白（giucose transporter-like 

ptotein）的蛋白質（Carayannopoulos et al., 2000；Doege et al., 2000；Ibberson et al., 

2000），其為 GLUT8；廣泛存在於大腻、心臟、肝臟、脾臟、腎上腺、肌肉、褐

色脂肪組織與白色脂肪組（Carayannopoulos et al., 2000；Doege et al., 2000；Reagan 

et al., 2001 ）。 GLUT8 亦可促進胰島素所刺激之葡萄糖進入囊胚中

（Carayannopoulos et al., 2000）。進一步的研究發現，GLUT8 會在 3T3-L1 前脂

肪細胞分化時期顯著表現，且當 3T3-L1 脂肪細胞處於葡萄糖缺乏或是氧缺乏的

環境下會抑制 GLUT8 的表現（Scheepers et al., 2001），此顯示 GLUT8 廣泛存於

組織中並對於葡萄糖帄衡調節具有重大影響。 

 

六、芳香烴基受體（Aryl hydrocarbon receptor, Ahr） 

芳香烴基受體（AhR）目前已知存在於人類、老鼠與魚類等脊椎動物中，屬

於 basic/helix-loop-helix（bHLH）超級家族成員之一，其為受到配體活化的轉錄

因子。當細胞暴露於惡劣環境下，AhR 會受到刺激發揮其作用，進而調節細胞

週期使細胞停止分裂複製（Lu et al., 1996；Puga et al., 2002）；除此之外，亦有

研究發現 AhR 對於細胞分化具有負向調節。 

在囓齒動物實驗中發現，利用多氯聯苯類戴奧辛（ polychlorinated 

dibenzodioxins, PCDDs）家族之一 2,3,7,8,-Tetrachlorodibenzo-p-dioxin（TCDD）

在低劑量給予時，會造成其葡萄糖利用率下降、血液中的三酸甘油酯與胰島素上

升並促使體脂肪重下降（Matsumura, 1995；Rozman et al., 1991）。AhR 缺乏的小

鼠，小鼠的肝細胞中無 AhR 表現（Riebniger and Schrenk, 1998），並且肝臟組織

會被脂肪組織取代，形成脂肪變性病變（Schmidt et al., 1996）。另外，許多細胞
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株詴驗也證實，利用 TCDD 處理會抑制 3T3-L1 前脂肪細胞分化成為成熟脂肪細

胞之過程（Brodie et al.,1996；Shimba et al., 1998）。由此可知，AhR 對於脂肪細

胞分化具有高度影響。 

 

七、脂聯素（Adiponectin, adipoQ） 

脂聯素（adiponectin），亦稱為 AdipoQ、apM1、GBP28 或是 Acrp30（Hu et 

al., 1996；Maeda et al., 1996；Nakano et al., 1996；Scherer et al., 1995）。於 1990

年被發現存在於血液中，是一種由脂肪組織分泌具有生理功能的蛋白激素，亦歸

屬於脂肪細胞激素（adipocytokine）之一。 

脂聯素會受到許多因子的調節，實驗顯示脂肪細胞分化期間會誘發脂聯素表

現，而添加胰島素會刺激脂聯素的分泌（Hu et al., 1996；Scherer et al., 1995；

Takahashi et al., 2000）；IGF-1 會促進脂聯素基因的正調節；TNF-α與皮質類固

醇則降低脂聯素基因的轉錄作用（Fasshauer et al., 2002；Halleux et al., 2001；

Takashima et al., 2001）。此外，研究亦發現 PPARγ為許多脂肪細胞特異基因的

轉錄因子，因此，PPARγ對於誘發脂聯素亦是不可或缺的（Iwaki et al., 2003）；

在大鼠脂肪組織中增加PPARγ的表現會伴隨著脂聯素表現量的提升（Karbowska 

and Kochan, 2005）。TZD 為 PPARγ的促進劑，可用來改善第二形糖尿病患者的

胰島素敏感性與葡萄糖耐受性，亦可以促進脂聯素基因表現與分泌作用，使血液

中脂聯素濃度提升（Combs et al., 2002；Maeda et al., 2001；Yu et al., 2002）。 

許多動物實驗中發現，肥胖與胰島素抗性皆與 AdipoQ 表現量降低有關；老

鼠發展成肥胖或是糖尿病過程中觀察到脂聯素基因表現被抑制（Nadler et al., 

2000）；因為脂質生成時會刺激脂聯素的活化表現，但在肥胖情形下亦會產生負

回饋機制，促使其表現量降低（Diez and Iglesias, 2003）。此外，在恆河猴詴驗亦

發現，胰島素抗性與糖尿病生成前期血液中所含之脂聯素量即開始降低（Hotta et 

al., 2001），因此亦有推測，血液中脂聯素含量降低為動物體發生胰島素抗性與糖

尿病的原因（Diez and Iglesias, 2003）。在老鼠實驗研究中得知，缺乏脂聯素基因

的大鼠在餵飼高能飼料後會造成胰島素抗性的發生（Maeda et al., 2002）；過度餵

飼的大鼠給予額外的脂聯素或是促使脂聯素基因過度表現，可以透過抑制葡萄糖

的生成與促進脂質氧化來防止大鼠體重的增加與心血管疾病的發生（Maeda et al., 

2002；Yamauchi et al., 2002）。此外，肥胖大鼠的血液中脂聯素含量較低，但受

到能量攝取限制處理後，會促使血液中脂聯素與胰島素敏感性增加（Zhu et al., 

2004）；而在肥胖小鼠中過度誘導脂聯素基因表現則會使游離脂肪酸與三酸甘油

酯降低（Yamauchi et al., 2003）；但若於正常狀態之老鼠以飢餓處理後，脂肪組

織的脂聯素表現量會降低（Bertile and Raclot, 2004；Zhang et al., 2002）。脂聯素

在禽類動物中不單只存在於脂肪組織，於腻下垂體、肝臟、脾臟、腎臟、卵巢與

骨骼肌等都有其表現，且脂肪組織內脂聯素表現量在反應飢餓後降低的情形最為

明顯（Maddineni et al., 2005）；故飢餓會促使脂聯素表現量降低致使體內能量消
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耗減少，此亦顯示脂聯素為體內調控能量帄衡因子之一。 

 

八、脂肪油滴表面蛋白（Perilipin） 

研究發現，脂肪細胞的油滴表面具有蛋白質包覆，而其中最先被發現的脂肪

油滴特異性蛋白質則為脂肪油滴表面蛋白（Perilipin），佔整體細胞蛋白質含量的

0.25%至 0.5%（Franke et al., 1987）。 

目前已知其具有四種異構形（isoform），皆源自於同一段基因選擇性切割

（alternative splicing）後產生的；perilipin A 與 B 形皆存在於脂肪細胞與固醇類

分泌細胞，其中以 perilipin A 在脂肪細胞中含量為最高，perilipin C 與 D 形則是

僅存在於固醇類分泌細胞（Serventnick et al., 1995）。因 perilipin 被發現存在於油

滴表面，所以被認為與細胞結構蛋白（vimentin）有類似的功能，具有調節能量

帄衡與影響脂肪油滴合成和分解的作用（Greenberg et al., 1991）。 

Perilipin 調節能量帄衡的方式主要藉由 perilipin 上具有多個磷酸化部位，並

可利用 cAMP-dependent protein kinase A（PKA）磷酸化（Clifford et al., 2000 ; 

Londos et al., 1999）調控，當體內需求能量時，荷爾蒙會刺激脂肪細胞中的三酸

甘油酯水解酶作用並且活化 PKA（Collins and Surwit, 2001；Honnor et al., 1985），

活化後的 PKA 亦隨之磷酸化 perilipin 與細胞質中的激素敏感性解脂酶（hormone 

sensitive lipase； HSL），perilipin 便脫離脂肪油滴表面且 HSL 往脂肪油滴表面移

動，最後則促使脂質分解作用增加（Clifford et al., 2000；Souza et al., 1998；Sztalryd 

et al., 2003）。反之，胰島素具有抗解脂作用，與 PKA 的功用相異，可使 perilipin

去磷酸化（Egan et al., 1990）。此外，在 perilipin 促進子上具有 PPARγ response 

element（PPRE）區位，因此 perilipin 亦可受 PPARγ/RXR 二聚體所直接調節（Dalen 

et al., 2004；Nagai et al., 2004）。 

此外動物詴驗中發現，限制相同能量攝取條件下，perilipin 基因剔除小鼠與

正常小鼠相比時，其體形較瘦，脂肪團塊亦降低 30%，體內代謝速率上升但是葡

萄糖耐受性以及胰島素抗性亦增加；改以餵飼高能量飼糧時，perilipin 基因剔除

小鼠較不容易發展成肥胖體形，因其脂肪細胞的基礎脂質分解作用較正常小鼠高

（Tansey et al., 2001）。因此可知，perilipin對於脂肪細胞油滴堆積具有調節作用。 
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材料與方法 

壹、材料 

一、活體動物 

愛拔益加(Arbor acres)雛雞，不分公母，分為0-18 及 19-36 日齡兩期，分

別餵飼含有以 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大

豆油部分之飼糧，飼糧與水皆給予任飼，不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理

之白色肉雞分別飼養於帄飼雞欄內。於飼養至 36 日齡後各組隨機選取四隻，於

詴驗日期之時間將白色肉雞犧牲進行相關分析。 

 

二、飼料配方 

飼料配方參照 NRC(1994)肉雞之飼養標準。每處理分別餵飼以下四種等熱量

等蛋白質飼糧：(1)添加100%大豆油；(2)添加80%大豆油與20%中鏈三酸甘油酯；

(3)添加 50%大豆油與 50%中鏈三酸甘油酯；(4)添加 20%大豆油與 80%中鏈三酸甘

油酯(表 2)(表 3)。本詴驗所使用之中鏈三酸甘油酯由承德油脂股份有限公司製

造（飼料配方由東海大學姜樹興老師實驗室提供）。 

 

三、初代細胞 

細胞培養模式建立之詴驗採用 36 日齡之白色肉雞，以相同商業飼料、飲水

與帄飼環境等條件飼養。於詴驗日期之時間將白色肉雞犧牲，採取腹部脂肪細胞

處理收集初代前脂肪細胞進行詴驗。 

 

四、詴驗藥劑 

Collagenase Type 1（產品編號：LS004196）購自 Worthington, USA；Dulbecco’s 

modified Eagle’s medium / Ham’s 12 medium（50：50） （DMEM / F12；產品編

號：12500-062）、胎牛血清（fetal bovine serum, FBS；產品編號：10270-106）購

自 GIBCO, USA；胰島素（insulin；產品編號：I-1882）、dexamethasone（DEX；

產品編號：D-4092）、isobutyl-methylxantine（IBMX；產品編號：I-7018）、Oil-Red 

O 染劑（產品編號：D-4092)、formaldehyde（產品編號：F-1268)、glycerol（產

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

產品編號：I-9516）購自Sigma, USA；蛋白質分析套組（Bio-rad protein assay reagent；

產品編號：500-0006）、牛血清蛋白（bovine serum albumin, BSA；產品編號：23209）

購自 Pierce, USA；RareRNA 萃取液（產品編號：GPR02）購自真興實業有限公



31 
 

司, Taiwan；無水酒精（absolute ethanol；產品編號：32221）、苯（Benzene；產

品編號：UN1114）購自 Riedel-de Haën
@

, Germany；Taq （產品編號 R011A）購

自 TaKaRa, Japan；三酸甘油酯詴劑（產品編號：01T020）購自東耀生物科技公

司, Taiwan；QuantumRNA
TM

 18S Internal Standards 套組（產品編號：R001A）購

自 Ambio, USA；乙烯氯（Acetyl chloride；產品編號：L14013）購自 Alfa Aesar
@

, 

USA；碳酸鉀（K2CO3；產品編號：J021224006）、無水硫酸鈉（Na2SO4；產品

編號：J050112039）購自 OSAKA, Japan；無水甲醇（Methanol dried；產品編號：

88917）購自聯工化學廠股份有限公司, Taiwan；活性碳購自 Taiwan。 

 

貳、方法 

一、血清製備 

將已攝食含 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%

大豆油部分之飼糧的各組別白色肉雞於犧牲前禁食一天後，由頸部動脈放血並收

集血液至 15 ml離心管內，置於 4 ℃隔夜。以 4℃，3000×g（roter 1615；UNIVERSAL 

32R）離心 10 分鐘，取上層液至新的離心管；樣品再次以 4℃，5000×g（roter 1615；

UNIVERSAL 32R）離心 10 分鐘，取上層液至新的離心管。收集完畢後，以 0.22 

μm
2 孔徑過濾至新的 15 ml 離心管並置於水浴槽中以 56℃，30 分鐘使補體失去

活性，而後將製備完成之血清於-20℃保存。 

 

二、前脂肪細胞製備 

以 36 日齡之白色肉雞，雞隻於犧牲前一天禁食，以頸部動脈放血，將腹部

脂肪組織取出置於培養盤中剪碎成細屑塊。將含有 2 mg/ml collagenase 之

DMEM/F12（Dulbecco’s modified Eagle’s medium/Ham’ F12 medium（50：50），

與 100 mM N-2 hydroxyethylpiperazine-N9-2 ethanesulfonic acid（HEPES, 1.5% 

bovine serum albumin, pH 7.4），與組織共同培養於 37℃震盪水浴槽 130 rpm 120

分鐘。加入 5 倍體積未含 collagenase 之 buffer，過濾去除未消化組織，50×g（roter 

1617； UNIVERSAL 32R）離心 3 分鐘，分離前脂肪細胞和成熟脂肪細胞。取前

脂肪細胞以 lysis buffer（0.154 M NH4Cl, 10 mM KHCO3, 0.1 mM 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。 

 

三、細胞培養 

首先將前脂肪細胞培養於含有 10%的 FBS DMEM/F12，待細胞長滿貼帄於

培養盤，各換成攝食含有 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料
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中所含 8%大豆油部分之飼糧的白色肉雞血清並額外添加外源性分化詴劑（胰島

素、Dexamethasone、IBMX），將誘導細胞分化之日期定義為第 0 天，其後為正。

細胞培養期每隔 2 天更換一次培養液，所更換培養液除血清外僅添加胰島素。培

養箱環境設定為 37℃，5% 二氧化碳。 

 

四、冷凍切片 

將取下的腹部脂肪組織先以 4% paraformaldehyde（Sigma USA，P-6148）於

4℃浸泡 3.5 小時，保存於含 15%蔗糖的 1X PBS 內置於 4℃冰箱過夜。隔日取出

樣品，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

其凝固的樣品以包埋劑固定於切片台上，切片厚度設定為 14 μm。將樣品切片沾

黏於預先包覆 poly-L-lysine（Sigma USA，P-8920）的玻片上，置於清水浸潤 20

秒 2 次洗去包埋劑。用封片膠將蓋玻片固定於載玻片上，以顯微鏡進行觀察細胞

大小。 

 

五、Oil-Red O 染色與定量 

細胞培養在 3.5 cm
2 培養皿中，於第 6 天以 Oil-Red O 染劑 （0.3% Oil-Red O, 

60% isopropanol）將細胞內脂質作染色處理。染色前需先去除培養液，以 1X 

Phosphate-buffer saline （PBS；3 mM KH2PO4, 9.4 mM K2HPO4, 0.15 M NaCl）清

洗，每盤再加入 0.5 ml 10% formaldehyde 於室溫下靜置 30 分鐘用以固定細胞，

再以滅菌水清洗，加入 Oil-Red O 染劑後置於室溫下避光 1 小時，去除染劑再次

用以滅菌水清洗退染。最後每盤加入 500 μl 的 10% glycerol 保存樣品於 4℃，並

將其結果掃描存檔。將染色後的樣品以每盤加入 1 ml 的 isopropanol 萃取將其收

集至 1.5 ml 的離心管，混合均勻後將樣品注入塑膠比色管，利用分光光度計於波

長 510 nm 測定樣品吸光值，進行脂質濃度定量。 

 

六、三酸甘油酯含量分析 

細胞培養於 3.5 cm
2 培養皿中，於分化第 6 天去除培養液，以 1X PBS 清洗，

再加入 500 μl homogenizing buffer（0.25 M sucrose, 1 mM EDTA, 5 mM Tris, 1 mM 

DTT），用細胞刮杓將細胞從培養皿中刮下來收集，再以超音波震碎均質而後將

萃取液於 4℃，12500×g（roter 1159, MIKRO 22R）離心 5 分鐘，取得離心後細

胞萃取液之上清液。將樣品澄清液 10 μl 與預先於 37℃水浴過之三酸甘油酯詴劑

1 ml 混合，於 37℃反應 5 分鐘後利用分光光度計於波長 520 nm 測定吸光值，以

此計算樣品甘油含量；細胞所釋出甘油含量單位為 mmole/mg protein。最後以蛋

白質分析套組測定細胞所含之總蛋白質濃度，以胎牛血清白蛋白為標準液，定量
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三酸甘油酯分析結果。 

計算公式如下： 

TG (mmole/mg protein) = 

       
        

          
  培養液體積  μ   

          
 

 

七、甘油-3-磷酸去氫酶活性分析 

細胞培養於 3.5 cm
2 培養皿中，於分化第 6 天去除培養液，以 1X 

Phosphate-buffer saline（PBS；3 mM KH2PO4, 9.4 mM K2HPO4, 0.15 M NaCl）清

洗，再加入 500 μl homogenizing buffer（0.25 M sucrose, 1 mM EDTA, 5 mM Tris, 1 

mM DTT），用細胞刮杓將細胞從培養皿中刮下來收集，再以超音波震碎均質而

後將萃取液於 4℃，12500×g（roter 1159, MIKRO 22R）離心 5 分鐘，取得離心

後細胞萃取液之上層澄清液，供 GPDH 活性分析使用。進行分析前，首先配製

Triethanolamine-EDTA premix pH 7.5 （ 200 mM triethanolamine ； 5 mM 

Na2EDTA‧2H2O），配製完畢後充氮氣並且避光。於塑膠比色管中注入取 100 μl 

樣品上清液，再注入 800 μl assay buffer（Triethanolamine-EDTA premix 9 ml；1.43 

mM β-mercaptoethanol 9 μl；β-NADH 2 mg；滅菌水 4.8 ml），最後再注入 100 μl 

DHAP（8.23 mM dihydroxy acetone phosphate lithium solution），迅速混合後利用

分光光度計以波長 340 nm 讀取樣品吸光值。以每 10 秒為間隔持續測定 5 分鐘，

取 0.5 分鐘之吸光值（A0.5）與 4.5 分鐘吸光值（A4.5）計算樣品吸光值之差異與

反應時間；最後以蛋白質分析套組測定上層澄清液中蛋白質濃度，以牛血清白蛋

白為標準液，進而可求得 GPDH 之活性。 

GAPDH 活性計算方程式為： 

GAPDH activity (U/mg) = 
      

                            
  

 

八、脂解分解作用分析及甘油測定 

將脂肪細胞培養於 3.5 cm 培養盤，於分化第 4 天以不含血清之 DMEM 清洗

後，置換成不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清，持續培養至第

8 天；再以 Krebs-Ringer bicarbonate buffer 清洗兩次，以 DMEM （phenol-red free）

添加 2% BSA 與 0.02% 抗壞血酸培養，並同時處理具有額外添加升糖素

（glucagon）。於第 1、3、6、12 小時候收集培養液及蛋白質，分別保存於-20 與

-80℃，待所有樣品取樣完成後分析細胞釋出於培養液中甘油脂含量與蛋白質濃

度。 

Glycerol 濃度測定原理如下: 

Triglycerides＋H2O  
lipases

   Glycerol-1＋fatty acids 
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Glycerol＋ATP   
glycerol kinase 

   Glycerol-1-phosphate＋ADP 

Glycerol-1-phosphate＋O   
GPO

    DAP＋H2O2 

H2O2＋4-AA＋DHBS  
Peroxidase      

Quinomeimi dye＋H2O 

樣品取 10 μl 與三酸甘油酯詴劑 1 ml 混合於 37℃反應 5 分鐘後利用分光光度計

測定吸光值（520 nm）。測定隻吸光值與甘油濃度成正比，由此計算樣品甘油含

量。 

細胞釋出甘油含量單位：nmole/mg protein 

計算式如下： 

Glycerol（nmole/mg protein）= 

       
        

          
  培養液體積  μ  

          
 

 

九、脂肪酸甲基化 

取培養細胞之 10 cm 培養盤去除培養基，以 1X PBS 清洗 2 次，加入 5 ml 

homogenizing buffer 置於迴旋式震盪器以 100 rpm 震盪 10 分鐘收集至 15 ml 離心

管。加入 2 ml 苯（Riedel-de Haën
@，UN1114）和 3 ml 無水甲醇與乙醯氯（Alfa 

Aesar
@，L14013）混合物（無水甲醇：乙醯氯為 9：1）震盪混合。置於 70℃水

浴槽、130 rpm 震盪 2 小時。取出後靜置待其冷卻至室溫，加入 5 ml 6%碳酸鉀

與 2 ml 苯輕微震盪。離心 1200×g、3 分鐘，取上層澄清液放至新的微量離心管，

加入 1 g 無水硫酸鈉和 1 g 活性碳，3000×g（roter 1615；UNIVERSAL 32R）離

心 5 分鐘，取上層澄清液放至新的微量離心管。 

 

十、氣相層析 

硬體：TRACE GC ULTRA 氣相層析儀 

分離管柱（column）：ID 0.25 ㎜×30meter，fused silica capillary 

                  （出品 RTX 2330） 

固定相：coated-cross linked 10﹪cyanopropylphenyl and 90﹪biscyanopropyl 

polysiloxane，膜厚度 0.2 μm 

注射（injector）溫度：200℃ 

偵檢器（detector）溫度：220℃ 

載動氣體（carrier gas）流速：1.3 ml/min 

分流比（splittes ratio）：無分流 

載動氣體（carrier gas）：氮氣 35 ml/min 

火焰離子檢測器：F.I.D 

樣品注射體積：1 μl 
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升溫條件：160℃（4 min）, 2℃/min, 200℃（5 min） 

 

各脂肪酸含量之計算 

以氣相層析分析後，將各尖峰的滯留時間（retention time）與樣品之尖峰比較及

圖庫搜尋確認各脂肪酸甲基酯並以面積法計算各脂肪酸之百分組成。 

計算公式如下： 

各脂肪酸尖峰面積＝該脂肪酸尖峰高度×該脂肪酸尖峰半高之寬度 

各脂肪酸百分組成＝該脂肪酸尖峰面積/各脂肪酸尖峰面積總合 

 

十一、總 RNA 萃取 

於 6 cm
2 培養盤，以 1X PBS 清洗，而後添加 1 ml 的 RareRNA 萃取液，置

於迴旋式震盪器以 100 rpm 震盪 10 分鐘收集至 1.5 ml 離心管。加入氯仿 300 μl

混合均勻然後離心 12000×g（roter 1159；MIKRO 22R），4℃，10 分鐘；離心完

畢，將上層澄清液收集至新的離心管，添加 1 ml 的無水酒精混合均勻，再次離

心 12000×g，4℃，5 分鐘；除去上層澄清液並加入 70%酒精清洗而後離心 14000×g

（roter 1159；MIKRO 22R），4℃，10 分鐘。將上層澄清液去除乾淨，放至於室

溫待其乾燥後，加入 20 μl 的 DEPC H2O 溶解離心管底部的沉澱物，而後於乾熱

器上以 60℃加熱 5 分鐘，最後將所萃取之總 RNA 保存於-80℃。 

 

十二、相對定量反轉錄聚合酶連鎖反應 

將萃取出來的 RNA 以光譜儀於 260 nm 與 280 nm 的波長下測量吸光度，再

利用RNA凝膠電泳定量並同時觀察RNA的品質，定量後的RNA調整至0.3 μ g/μl。

取 4 μl 的 RNA 置於 PCR 離心管內接著加入 1 μl random primer（3 μg/μl）和 7 μl

的滅菌水均勻混合。置於 7 0 ℃反應 1 0 分鐘後快速地將樣品置於冰上，之後再

加入 4 μl 5X buffer、2 μl DTT（0.1 M）和 1 μl dNTP（10 mM）混合均勻，於 25℃

反應 10 分鐘再置於 42 ℃兩分鐘後，再加入 1 μl Superscript II RT（200 unit/μl），

再置於 42 ℃反應 50 分鐘，再以 70℃反應 15 分鐘。最後加入 1 μl RNaseH（2 

unit/μl），置於 37 ℃反應 20 分鐘後，將詴驗樣品存於- 20℃。而後進行相對定量

PCR，每管 PCR 小管中放置 1 μl Taq （5 unit/1μl）、2.5 μl 10X PCR buffer、2 μl 

dNTP（10 mM）與所需要之引子一對各 1 μl（10 nM），以及 2 μl 18S primer：

competimer mix（3：7），而後利用滅菌水將體積補足至 24 μl 隨後加入 1 μl cDNA

（RT 產物），總體積則為 25 μl 進行反應。反應所用引子序列如表 4。 

 

十三、統計分析 

 實驗採用飼養在相同帄飼環境、飼料與飲水條件之白色肉雞，在詴驗日期之
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相同時間，將白色肉雞犧牲採取腹部脂肪進行詴驗與分析。依測定項目所得數據，

使用統計軟體 SAS（1999）進行分析。詴驗比較處理間的差異，以一般線性模式

（GLM）進行變方分析，以 LS means 比較各組間的差異。 
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表 4  RT-PCR 分析白肉雞脂肪細胞基因表現所使用之引子 

Table 4  Primers for RT-PCR analysis of genes expressed in chicken adipocytes 

基因名稱 參考序列 

NCBI GenBank # 

引子序列 溫度 

(℃) 

長度 

(bp) 

A-FABP AF_432507 A:5’-CTTCCAGCTGCATGTGTCAT-3’ 

S:5’-GCACTGTGCTTGACTGGGTA-3’ 

63 382 

PPARγ NM_001001460 A:5’-GGAAAGACGACAGACAAATCAC-3’ 

S:5’-GAACTTCACAGCAAACTCAAAC-3’ 

50 419 

C/EBPβ NM_205253 A:5’-CTTCT TGGGC TTGTT CTTGC-3’ 

S:5’-GATCT CTTCG CCGAG GACTA-3’ 

65 432 

Perilipin XM_001048076 A:5’-GATGACGGCGAAGAAGAATC-3’ 

S:5’-TCCTCGTGTACCTTGCTGTG-3’ 

65 479 

LPL NM_205282 A:5’-GCCTGTTGGACACATTGATA-3’ 

S:5’-AGCGTGAAAGGAATGTTCTC-3’ 

57 303 

AhR NM_204118 A:5’-AAAGCTGAGGCATCATTGCT-3’ 

S:5’-GGATGATATTGGGGACATCG-3’ 

60 440 

GLUT1 L_07300 A:5’-CACATACATGGGCACAAAGC-3’ 

S:5’-AAGATGACAGCTCGCCTGAT-3’ 

65 414 

GLUT8 AB_083371 A:5’-CTGGAGGAATACTGGGAGGC-3’ 

S:5’-GCGAGGACCATACGTGGACC-3’ 

63 358 

Adiponectin NW_001471743 A:5’-GTCCCACGGAAGTCACTTGT-3’ 

S:5’-GCCTACCACCTGACGGTCTA-3’ 

62 445 
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結果與討論 

詴驗壹、餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧對白色肉雞 

其脂肪組織之影響 

脂肪細胞具有儲存能量與調節的功能，可將過多的能量以三酸甘油酯的形式

儲存於細胞內，因此脂肪細胞在動物體內扮演著能量帄衡的角色。而脂肪酸可被

添加於飼糧中以提供能量、調節能量利用效率與生理機能等，過往文獻曾指出飼

糧中脂肪酸變化可改變動物脂肪組織總量與體內脂肪酸組成（Villegas et al., 1973；

Otten et al., 1993；Jones et al., 1995；Innis et al., 1996），因此，藉由飼糧的改變

以調節某些特定脂肪酸在動物體內環境的含量，可以提高畜產品的附加價值。 

本詴驗以白色肉雞雛雞自第 1 天起，分別餵飼 0%、20%、50%與 80%中鏈

三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分之飼糧，於飼養至 36 日齡後犧牲，

進行各項相關分析。 

 

一、餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧對白色肉雞體重與腹脂之影響 

於雞隻飼養的第一天起，分別以不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼料飼養雞隻，

其處理分別有 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大

豆油部分之飼糧，於飼養至 36 日齡犧牲進行相關分析。 

雞隻體重結果顯示（表 5），以餵飼 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組為最

重（2075.42 g），其次為餵飼 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組（2068.75 g），

再者為餵飼 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組（2004.17 g），而以餵飼 80%中

鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組為最輕（1955.42 g）。於統計分析上在 0%與 20%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理間無顯著差異，50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代飼

糧處理間無顯著差異，但 0%與 20%兩組比較 50%與 80%兩組則具有顯著上的差

異。由上述結果得知，以 50%以上中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻則會造成雞

隻體重顯著地降低。 

腹部脂肪重量結果顯示（表 5），以餵飼 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組

（27.71 g）顯著重於其他處理組別；其次為餵飼 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧處

理組（25.19 g），再者為餵飼 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組（23.34 g），而

20%與 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組間無顯著差異；最後則是以餵飼 80%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組（18.86 g）顯著輕於其他處理組。上述結果可知，

以越高比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白色肉雞其腹部脂肪含量則越低。 

進一步計算雞隻腹部脂肪佔其體重之百分比，結果顯示（表 3），以餵飼 0%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組為最高（1.33），其次為餵飼 20%中鏈三酸甘油

酯取代飼糧處理組（1.22），再者為餵飼 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組
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（1.16），而以餵飼 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧處理組顯著低於其他處理組

（0.96）。 

詴驗結果顯示，以中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻會造成其腹部脂肪含量

明顯降低，但對於雞隻整體體重降低之影響較不明顯（Ooyama et al., 2007）；過

去文獻曾指出於日常飲食中若攝食中鏈三酸甘油酯超過整體脂質攝取量 38%以

上，會明顯降低動物體重（Carnielli et al., 1994）與動物體內整體脂肪組脂含量

（Crozier, 1988；Hill et al., 1990）。推論造成體重與體脂肪降低的因素有三種，

其一為由於中鏈三酸甘油酯較容易被荷爾蒙敏感性水解酶（Hormone sensitive 

lipase；HSL）進行水解作用，因為含有中鏈三酸甘油酯的三酸甘油酯在脂質堆

積上具有較容易與較快速的代謝效率（Deckelbaum et al., 1990；Raclot et al., 

2001），所以容易被動物體代謝利用，相對而言則造成不利於脂質囤積的效應，

因此，體內脂肪含量則較低；其二可能是由於動物處於酮體的生理狀態下，促使

脂肪酸被大量利用於代謝產生能量（Tsuji et al., 2001），因此降低動物整體脂肪

組脂量。最後一種影響因素是由於中鏈三酸甘油酯較長鏈脂肪酸容易進入透粒線

體進行後續代謝反應，因為中鏈三酸甘油酯不需經由肉鹼（carnitine）與肉鹼棕

櫚酸輔酶轉化酶（carnitin palmityl transferase-1；CPT1）直接穿入粒線體內膜，

因此，可以更快速的進行代謝利用（Wu-Rideout et al., 1976；André et al., 1982）。 

 

表 5  飼糧含中鏈三酸甘油酯（MCT）對肉雞腹脂與體重之影響 

Table 5  Effects of medium chain fatty acid of feed on chicken abdominal fat and  

    body weight 

項目 

Item  

0%MCTs

+100%

大豆油 

20%MCTs

+80%大豆

油 

50%MCTs 

+50%大豆

油 

80%MCTs 

+20%大豆

油 

SEM P 值, P-value 

trt liner quadratic 

體重, 克 

Body wt., g 

2075.42a 2068.75a 2004.17b 1955.42b 19.577 ＜0.0001 ＜0.0001 0.29 

腹脂重, 克 

Abdominal fat, g 

27.71a 25.19b 23.34b 18.86c 1.411 0.0003 ＜0.0001 0.49 

腹脂占體重百分

比, %Ratio % 

1.33a 1.22a 1.16a 0.96b 0.067 0.0023 0.0002 0.53 

n=4 

a, b, c,同列數據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05） 
a, b, c 

Values in the same row with different superscript letters were significantly  

different (P＜0.05). 
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二、腹部脂肪細胞形態之影響 

於雞隻飼養的第一天起，分別以不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧飼雞隻，

其處理分別有 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧、20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧、50%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧與 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧，於飼養至 28 日齡犧

牲，收集雞隻腹部脂肪組織進行冷凍切片觀察（圖 5）並利用 Image Pro Plus 6.0

影像軟體分析。 

實驗結果發現（圖 6），0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻處理組其脂肪

細胞形態帄均尺寸大小顯著為最大（55.2 μm
2
/cell），其次為 20%（50.7 μm

2
/cell）

與 50%（46.7 μm
2
/cell）中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻，但 20%與 50%中鏈

三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻處理組間彼此無顯著，而 80%中鏈三酸甘油酯取代

飼糧餵飼雞隻處理組其脂肪細胞形態帄均尺寸大小顯著為最小（41.9 μm
2
/cell）。 

實驗結果顯示（圖 7），0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻處理組其脂肪

細胞形態尺寸大小分佈百分比，分佈趨勢傾向往脂肪細胞大的區域成常態分佈，

其中細胞面積以分佈於 50 至 60 μm
2 間的數目為最高，占總百分比的 42.8%。於

20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻處理組其脂肪細胞形態尺寸大小分佈百

分比亦成常態分佈，其中細胞面積以分佈於 40 至 50 μm
2 間的數目為最高，占總

百分比的 38.1%。50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻處理組其脂肪細胞形態

尺寸大小分佈趨勢則是傾向於脂肪細胞小的區域成常態分佈，其中細胞面積以分

佈於 30 至 40 μm
2 間的數目為最高，占總百分比的 43%。在 80%中鏈三酸甘油酯

取代飼糧餵飼雞隻處理組其脂肪細胞形態尺寸大小分佈情形與 50%的情形十分

相似，亦傾向於脂肪細胞小的區域分佈，其中細胞面積以分佈於 30 至 40 μm
2 間

的數目為最高，占總百分比的 44%。 

經由上述結果得知，餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧對於白色肉雞會造成其脂

肪細胞整體形態尺寸的縮小（Baba et al., 1982）。而脂肪細胞大小取決於細胞內

三酸甘油酯囤積的多寡，油滴累積越多則脂肪細胞越大（Pairault and Green, 1979）

反之亦然，而油滴的累積又牽連於脂肪細胞的分化；因此可知道脂肪細胞大小與

油脂囤積和脂肪細胞分化有關（Farmer, 2006；Wang et al., 2008），而這兩個因素

受血清內的成分包含生長因子、脂肪酸與其他衍生物等影響，也受脂肪細胞本身

基因表現所調節，因此需從多角度去做剖析，故在本文後半部會有更多相關於脂

肪細胞分化基因與脂肪酸之影響等的探討。 
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圖５  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧對白色肉雞其腹部脂肪形態之影 

響。於不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞 36 日齡後犧牲取腹

部脂肪組織進行冷凍切片。放大倍率皆為 40 倍。0%：0%中鏈三酸甘油

酯取代飼糧餵飼之白肉雞；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白

肉雞；50%：50%中鏈脂肪酸取代飼糧餵飼之白肉雞；80%：80%中鏈三 

酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞。 

Figure ５  Effects of different percentages of medium-chain fatty acid replaced  

supplemented diet on the size of chicken abdominal fat cells.  Frozen  

sections of abdominal adipose tissue from 0%, 20%, 50%, or 80% of  

MCT replaced diet-fed chickens on the age of day 36 (Magnification： 

40X).  0%：0% MCT replaced supplemented diet；20%：20%  

MCT replaced supplemented diet；50%：50% MCT replaced  

supplemented diet；80%：80% MCT replaced supplemented diet.
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圖６  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧對白色肉雞其腹部脂肪形態尺寸 

之影響。於不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞 36 日齡後犧牲

取腹部脂肪組織進行切片；使用 Image Pro Plus 6.0 軟體計算不同比例中

鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞其腹部脂肪組織切片細胞 （放大倍

率:100X，各切片數取 200 個細胞）。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼之白肉雞；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞；50%：

50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞；80%：80%中鏈三酸甘油酯

取代飼糧餵飼之白肉雞。n=4。a, b, c
 同列數據標以不同字母者差異顯著（P 

＜0.05）。 

Figure ６  The effects of different percentage of medium-chain fatty acid replaced  

supplemented diet on the size of chicken abdominal fat cell.  Frozen  

sections of abdominal adipose tissue from 0%, 20%, 50%, or 80% of  

MCT replaced diet-fed on the age of day 36. Abdominal fat cell size  

was measured by Image Pro Plus 6.0 (Magnification：100X, calculate  

200 cells/frozen sect ion  sammple) .   0%：0% MCT replaced  

supplemented diet；20%：20% MCT replaced supplemented diet； 

50%：50% MCT replaced supplemented diet；80%：80% MCT  

replaced supplemented diet. n=4. 
a, b, c

 Values in the same bar with  

different superscript letters were significantly different (P＜0.05). 
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圖７ 餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧對白色肉雞其腹部脂肪細胞尺寸分 

布情形之影響。於不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白色肉雞 36 日齡

後犧牲取腹部脂肪組織進行切片；使用 Image Pro Plus 6.0 軟體計算不同比

例中鏈脂肪酸取代飼糧餵飼白肉雞其腹部脂肪組織切片細胞 （放大倍

率:100X，各切片數取 200 個細胞）。0%（◆）：0%中鏈三酸甘油酯取代飼

糧餵飼之白肉雞；20%（■）：20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞；

50%（▲）：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞；80%（●）：80% 

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞。n=4。 

Figure ７  Effects of different percentage of medium-chain fatty acid replaced  

supplemented diet on the size of chicken abdominal fat cell distribution.  

Frozen sections of abdominal adipose tissue from 0%, 20, 50, or 80% of  

MCT replaced diet-fed on the age of day 36.  Abdominal fat cell size  

distribution was measured by Image Pro Plus 6.0 (Magnification：100X,  

calculate 200 cells/frozen section sammple).  0%（◆）：0% MCT  

replaced supplemented diet；20%（■）：20% MCT replaced  

supplemented diet；50%（▲）：50% MCT replaced supplemented diet； 

80%（●）：80% MCT replaced supplemented diet.  n=4. 
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詴驗貳、餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉雞 

其血清對誘導脂肪細胞分化之影響 

由詴驗結果可得知，以中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻後，可造成動物體

內脂肪細胞形態變小與脂肪組織減少等影響；推測可能是由於雞隻血清促進脂肪

細胞分化之能力，受到餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧所改變，造成脂肪組織量降

低。因此詴驗貳則為進一步探討餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉

雞其血清對於誘導脂肪細胞分化能力之影響。 

詴驗以 36 日齡肉雞前脂肪細胞初代培養為詴驗模式，在分化過程中分別置

換添加取自 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆

油部分飼糧餵飼雞隻之血清，並於分化第 6 天進行各項相關分析。 

一、 餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉雞其血清對雞脂肪細胞

分化形態之影響 

雞前脂肪細胞初代培養於分化第 0天，分別置換含有以 0%、20%、50%與

80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清的

培養基，其中雞血清皆添加分化詴劑，並於分化第 2、4與 6天觀察記錄細胞分

化形態。實驗結果發現（圖８），在分化第 2天以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼雞隻之血清處理的細胞形態已有多數細胞分化呈現渾圓形態並堆積油滴，其次

為 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清，而 50%取代與 80%取代飼糧餵

飼雞隻之血清無明顯分化程度上的差異。至分化第 6天，以 0%中鏈三酸甘油酯

取代飼糧餵飼雞隻之血清培養的雞前脂肪細胞分化為脂肪細胞堆積油滴的情形

為最佳，20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理居第二，50%中鏈三酸

甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理居第三，80中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼

雞隻之血清處理分化累積油滴情形最差。 

觀察結果可以發現，0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清具有較佳誘

導雞前脂肪細胞分化為脂肪細胞的能力；80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻

之血清具有較差誘導雞前脂肪細胞分化為脂肪細胞的能力。而 20%與 50%中鏈三

酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清則居於 0%與 80%之間；20%中鏈三酸甘油酯取

代飼糧餵飼雞隻之血清亦較 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清具有

誘導雞前脂肪細胞分化的能力。因此可推論，雞隻攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧可

能會改變雞隻血清內影響分化因子的組成與組合（Tholstrup et al., 2004；Ball, 
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1993），進而影響該血清誘發前脂肪細胞分化之功能（Cater et al., 1997）。
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圖８  餵飼不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉雞其血清對雞前脂肪細 

胞分化形態之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞之 

血清於+0 day 置換並配合分化詴劑誘導雞隻前脂肪細胞分化，於+2、+4、 

+6 day 進行細胞形態觀察。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉 

雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%： 

50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘 

油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。放大倍率皆為 100 倍。 

Figure ８  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

replaced supplemented diet on chicken preadipocyte differentiation. Cells 

were stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of 

MCT replaced diet-fed chickens and microscopic analysis was  prepared 

on day 0, 2, 4, and 6 after the induction of differentiation (Magnification: 

100X). 0%：serum of 0% MCT replace supplemented diet；20%：serum 

of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT 

r e p l a c e d  s u p p l e m e n t e d  d i e t ； 8 0 % ： s e r u m  o f  8 0 %  

MCT replaced supplemented diet. 
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二、 餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻其血清對雞脂肪細

胞分化脂質堆積之影響 

雞前脂肪細胞初代培養於分化第 0 天，分別置換含有以 0%、20%、50%與

80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清的

培養基，其中雞血清皆添加分化詴劑，並於分化第 6 天以 Oil-Red O 染色觀察；

利用 Oil-Red O 為親脂性詴劑的特性，可將細胞內油滴染成紅色，當脂肪細胞分

化程度越好其堆積油滴亦越多，故 Oil-Red O 染色其顏色越深紅。實驗結果發現

（圖９，各組別圖左區為細胞染色顯微鏡觀察，右區為培養皿肉眼觀察），Oil-Red 

O 染色後，以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清培養處理有最深的紅

色，其次為 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理，而 50%與 80%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理並無明顯差異。結果顯示（圖１０），

以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理的脂肪細胞油滴堆積最高

（OD = 0.79），20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理次之（OD = 

0.64），而 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理（OD = 0.40）與 80%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理（OD = 0.38）的細胞油滴堆積較

低。這些分析數據結果與形態觀察相互符合，因此，可知攝食含中鏈三酸甘油酯

飼糧雞隻之血清具有較低誘發脂肪細胞分化之作用；推測攝食含中鏈三酸甘油酯

飼糧可能透過改變血清內各因子組成比例（Tholstrup et al., 2004）而降低血清誘

發前脂肪細胞分化為成熟脂肪細胞之能力。 



50 
 

圖９  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞脂 

質堆積之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞之血清

誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 6 天利用 Oil Red O 染色觀察

油脂堆積情形。右圖：肉眼觀察 Oil Red O 染色結果；右圖：顯微鏡下觀

察 Oil Red O 染色結果（放大倍率為 100 倍）。0%：0%中鏈三酸甘油酯取

代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白

肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；80 %：

80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。 

Figure ９  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

replaced supplemented diet on chicken on fat accumulation of conversion  

adipocyte of chickens. Cells were stimulated to differentiate in sera from  

0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced diet-fed chickens and  

Oil-Red O staining was performed on day 6 after the induction of 

differentiation. Right: Naked-eye observation of Oil-Red O stained cell. 

Left: Microscopic analysis of Oil-Red O stained cell (Magnification: 

100X).  0%：serum of 0% MCT replace supplemented diet；20%：serum 

of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT 

r ep lac ed  supp le me nt ed  d ie t；80%： se r u m o f 80% MCT  

replaced supplemented diet. 
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圖１０  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞 

脂質堆積之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞之

血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 6 天利用 Oil Red O 染

色並且於吸光值 510 nm 進行定量分析。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代

飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白

肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；80 

%：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。n=5。a, b, c
 同列 

數據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １０  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty  

acid replaced supplemented diet chickens on fat accumulation of 

conversion adipocyte of chickens. Cells were stimulated to 

differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced 

diet-fed chickens and Oil-Red O staining was measured（510 nm）on 

day 6 after the induction of differentiation. 0%：serum of 0% MCT 

replace supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced 

supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented 

diet；80%：serum of 80% MCT replaced supplemented diet.  n=5.  
a, 

b, c
 Values in the same bar with different superscript letters were 

significantly different (P＜0.05).  



52 
 

三、 餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻其血清對雞前脂肪

細胞分化三酸甘油酯含量之影響 

雞前脂肪細胞初代培養於分化第 0 天，分別置換含有以 0%、20%、50%與

80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清的

培養基，其中雞血清皆添加分化詴劑，於分化第 6 天收集雞脂肪細胞並分析三酸

甘油酯；雞前脂肪細胞誘發為脂肪細胞後具有將能量以三酸甘油酯的形式儲存於

細胞內之能力，因此可以作為指標判別前脂肪細胞分化為脂肪細胞之程度。實驗

結果發現，以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清培養處理經三酸甘油

酯詴劑分析後具有最高吸光值（OD520 = 0.13），而 20%中鏈三酸甘油酯取代飼

糧餵飼雞隻之血清處理（OD520 = 0.11）與 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞

隻之血清處理無明顯差異，其次為 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清

處理（OD520 = 0.08），而 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理與

三酸甘油酯水劑反應後吸光值最低（OD520 = 0.05）。結果顯示（圖１１），以 0%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理的脂肪細胞其細胞內所含之三酸

甘油酯為最高（512.6 mmole / mg protein）；而以 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼雞隻之血清處理的脂肪細胞其細胞內所含的三酸甘油酯（477.4 mmole / mg 

protein） 與 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理無顯著差異；50%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理的脂肪細胞其細胞內所含之三酸

甘油酯為次之（331.2 mmole / mg protein）；脂肪細胞內所含三酸甘油酯最少的為

80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理組別（227.4 mmole / mg 

protein）。由上述分析脂肪細胞內三酸甘油酯堆積含量與 Oil-Red O 親脂性染劑染

色結果相互呼應可以知道，攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清對於刺激促使

成熟脂肪細胞堆積三酸甘油酯之能力較差。 
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圖１１  不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞 

形成三酸甘油酯含量之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 6 天進行三

酸甘油酯含量分析。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血

清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油

酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。n=5。a, b, c, d 同列數據標以不同字母者 

差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １１  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty  

acid replaced supplemented diet chickens on triglyceride content of 

conversion adipocyte of chickens. Cells were stimulated to 

differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced 

diet-fed chickens and triglyceride content was measured on day 6 after 

the induction of differentiation. 0%：serum of 0% MCT replace 

supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced supplemented 

diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented diet；80%：

serum of 80% MCT replaced supplemented diet.  n=5.  
a, b, c, d

 Values 

in the same with bar different superscript letters were significantly  

different (P＜0.05).  
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四、 餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻其血清對雞脂肪細

胞甘油-3-磷酸去氫酶（GPDH）活性之影響 

雞前脂肪細胞初代培養於分化第 0 天，分別置換含有 0%、20%、50%與 80%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清的培養基，其中雞血清皆添加分化詴劑，

並於分化第 6 天分析 GPDH 活性；GPDH 的生理功能在於將二烴基丙酮磷酸

（dihydroxy acetone phosphate）還原成為三酸甘油酯（triacylglycerol）之前驅物

質 sn-甘油-磷酸（sn-glycerol-3-phophate），而且此一催化反應可藉由 nicotinamide 

adenine dinucleotide（NADH） 為還原劑進行逆反應（Kuri-Harcuch et al., 1978）。

於雞前脂肪細胞分化後，誘發 GPDH 的表現與活性促使脂肪細胞具有堆積脂肪

之能力，並且 GPDH 活性亦隨分化程度而增加，因此可用於定義前脂肪細胞分

化與否的指標。實驗結果顯示（圖１２），以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞

隻之血清培養其脂肪細胞的 GPDH 活性為最高（3.68 nM/min/mg protein），次高

為以 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清培養組別（2.93 nM/min/mg 

protein），50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清培養其脂肪細胞的 GPDH

活性居於第三位（2.14 nM/min/mg protein），而以 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧

餵飼雞隻之血清培養其脂肪細胞的GPDH活性為最低（1.75 nM/min/mg protein）。

由結果推斷，以攝食含越高比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻之血清處理脂肪細

胞經歷較少的分化過程，相對而言前脂肪細胞分化為成熟脂肪細胞越少，亦表示

攝食含中鏈三酸甘油酯取代飼糧之雞隻血清具有較低誘發脂肪細胞分化之能

力。 
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圖１２  不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞 

形成甘油-3-磷酸去氫酶活性之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取 

代飼糧餵飼白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 6 

天進行甘油-3-磷酸去氫酶活性分析。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧 

餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞 

血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；80 %： 

80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。n=5。a, b, c, d
 同列數 

據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １２  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty  

acid replaced supplemented diet chickens on GPDH activity of 

conversion adipocyte of chickens. Cells were stimulated to 

differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced 

diet-fed chickens and GPDH activity assay was performed on day 6 

after the induction of differentiation. 0%：serum of 0% MCT replace 

supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced supplemented 

diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented diet；80%：

serum of 80% MCT replaced supplemented diet.  n=5.  
a, b, c, d 

Values 

in the same bar with different superscript letters were significantly  

different (P＜0.05).  
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五、 餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻其血清對肉雞脂肪

細胞脂質合成相關基因表現之影響 

肉雞前脂肪細胞初代培養於分化第 0 天，分別置換含有以 0%、20%、50%

與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清

的培養基，其中雞血清皆添加分化詴劑，並於分化第 2、4 與 6 天萃取脂肪細胞

脂總 RNA，以相對定量 RT-PCR 分析脂肪細胞分化相關基因 mRNA 表現量，再

以 QuantumRNA
TM

 18S Internal Standards 套件作為對照，並以 BioRad Quantity 

One 定量軟體定量，各基因表現量以除以 18S mRNA 之相對數值表示。 

脂肪細胞分化是前脂肪細胞接受外源性刺激後，調節一連串不同基因的表現，

造成細胞功能與形態改變的過程（Ntambi and Kim, 2000）。而 C/EBPβ與 PPARγ

可以促使前脂肪細胞的分化，C/EBPβ在 PPARγ 開始大量表現前會有短暫性的

增加（Brun et al., 1996 ; Mandrup and Lane, 1997 ; Wu et al., 1996），於分化中期開

始緩慢下降並同時誘發 PPARγ 表現（Clarke et al., 1997），而後 PPARγ 開始調節

下游與分化及代謝相關基因（Cornelius et al., 1994），促使脂肪細胞堆積脂質與

表現脂肪細胞之特徵，故也可以作為脂肪細胞分化的標誌，實驗結果發現，PPARγ

（圖 13）基因表現於分化後第 4 天開始有顯著差異，以 80%中鏈三酸甘油酯取

代飼糧餵飼雞隻之血清處理組顯著低於其他三組；分化培養至第 6 天，PPARγ

基因表現程度則以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最高，其

次為 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理，而 50%與 80%中鏈三

酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最低。 

C/EBPβ（圖 14）基因表現於分化後第 2 天，以 0%與 20%中鏈三酸甘油酯

取代飼糧餵飼雞隻之血清處理組顯著高於 50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧

餵飼雞隻之血清處理組；分化培養至第 6 天，其 C/EBPβ基因表現量以 0%中鏈

三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理組為最高，其次為 20%中鏈三酸甘油酯

取代飼糧餵飼雞隻之血清處理組，而 50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼

雞隻之血清處理組為最低。 

另一與脂肪細胞分化有高度相關性的基因即為芳香烴基受體（AhR），而 AhR

基因表現量（圖 15），在分化處理第 2 天皆為高度表現；於分化培養第 4 天具有

顯著並且明顯的差異，以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理表現

量最高，20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理次之，50%中鏈三酸

甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理居第三，而 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼雞隻之血清處理為最低；分化培養第 6 天皆為低表現量。隨著脂肪細胞分化程
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度的增加，脂肪細胞亦開始堆積油滴，故此脂質堆積與代謝相關基因開始表現。 

脂蛋白脂解酶（LPL）為脂質代謝之重要酵素，在實驗結果發現（圖 16），

於分化培養至第 4 天始有顯著差異，以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之

血清處理為最高，20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理次之，50%

與 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最低；至第 6 天差異更為

明顯，0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最高，20%中鏈三酸

甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為次之，50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼

雞隻之血清處理為居第三，而 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理

其 LPL 基因表現量最低。 

脂肪酸結合蛋白（α-FABP）是一可結合長鏈脂肪酸的胞質蛋白，其可調節

脂肪酸代謝與轉運作用等，亦可作為脂肪細胞分化末期的標誌基因（Boord et al., 

2002）。α-FABP 基因表現量（圖 17）於分化第 2 天，以 0%中鏈三酸甘油酯取

代飼糧餵飼雞隻之血清處理即顯著高於其他處理組別；持續分化培養至第 6 天，

0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理α-FABP 基因表現量為最高，

20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理次之，而 50%與 80%中鏈三酸

甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理最低並且表現量與 0%和 20%中鏈三酸甘油

酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理組有明顯差異。 

脂蛋白脂解酶（LPL）與脂肪酸結合蛋白（α-FABP）均會受 PPARγ 基因所

調控（Distel et al., 1992），故 PPARγ 表現量越高則 LPL 與α-FABP 越高（Ding et 

al., 1999）；PPARγ 會刺激 LPL 與α-FABP 並和脂肪酸結合進行合成代謝等後續

動作（Ding and Mersmann, 2001）。因此本詴驗之結果應證，PPARγ 基因表現程

度則以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最高，而 LPL 與α

-FABP 基因表現程度亦以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最

高；換而言之，攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理脂肪細胞，其細胞

PPARγ、LPL 與α-FABP 基因表現量均會降低。 

葡萄糖運送蛋白-1（Glut-1）與葡萄糖運送蛋白-8（Glut-8）為脂肪細胞主要

的運送蛋白之一，其功能主要是進行葡糖糖運輸。實驗結果發現，Glut-1（圖 18）

於分化第 2 天，以 0%與 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理顯著

高於 50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理；分化處理第 4

至 6 天，皆是 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理組顯著高於其他

處理組。而在 Glut-8 基因表現量（圖 19），自分化處理第 2 天即有顯著差異，以

0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最高，20%中鏈三酸甘油酯

取代飼糧餵飼雞隻之血清處理次之，80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血
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清處理居第三，50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最低；分化

處理第 4 天，以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最高，20%

與 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理次之，80%中鏈三酸甘油酯

取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最低；分化處理第 6 天，則以 0%中鏈三酸甘油

酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理組明顯高於其他處理組。葡萄糖運送蛋白-1

（Glut-1）與葡萄糖運送蛋白-8（Glut-8）則關係著細胞葡萄糖的攝取與脂質新生

成作用（Kono et al., 2005），這兩個基因攸關脂肪細胞分化末期的脂質堆積能力

與形態的變化。因此，從詴驗結果可推測攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清

具較低促進成熟脂肪細胞脂質生成與囤積三酸甘油酯之能力。 

脂肪油滴表面蛋白（Perilipin）為脂肪油滴表面特異性蛋白，其與脂肪油滴

的儲存與分解功能有關（Franke et al., 1987 ; Greenberg et al., 1991），故 perilipin

具有調控脂質代謝的功能。於 Perilipin 基因表現量（圖 20）自分化處理第 2 天

即有顯著差異，以 0%與 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理顯著

高於 50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理組；分化處理第 4

天，以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理為最高，20%中鏈三酸

甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理次之，80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞

隻之血清處理居第三，而 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理最低；

分化處理第 6 天，則以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理最高，

20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理，而 50%與 80%中鏈三酸甘油

酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理明顯低於 0%與 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼雞隻之血清處理。詴驗結果可以推測知道，攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之

血清，其血清對於促進成熟脂肪細胞堆積油脂能力較差（Franke et al., 1987）。 

脂聯素（adiponectin）是一種由脂肪組織分泌具有生理功能的蛋白激素，亦

屬於脂肪細胞激素（adipocytokine）之一；脂聯素會受許多因子調控，因為脂質

生成時會刺激脂聯素的活化表現，但在肥胖情形下亦會產生負回饋機制，促使其

表現量降低（Diez and Iglesias, 2003），因此脂聯素謂為體內調控能量帄衡的因子。

詴驗結果顯示，以攝食含不同比例中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清培養脂肪細胞，

第 2 天時以攝食含 0%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理 adiponectin mRNA表

現量最低，攝食含 20%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理次之，攝食含 50%

中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理 adiponectin mRNA 表現量居第二高，而以

攝食含 80%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清 adiponectin mRNA 表現量為最高；

但在第 4 與 6 天，各處理間 adiponectin mRNA 表現量則無顯著差異出現。對於

第 2 天，脂肪細胞以無攝食中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理 adiponectin 
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mRNA 表現量最低，推測原由可能是因為雖然脂質生成時會刺激脂聯素的活化

表現，但在脂質短時間大量生成情形下亦會產生負回饋機制，促使其表現量降低

（Diez and Iglesias, 2003）；但 PPARγ對於誘發脂聯素亦是不可或缺的（Iwaki et 

al., 2003），PPARγ增加會伴隨著脂聯素表限量的提升（Karbowska and Kochan, 

2005）。詴驗中發現以攝食含 0%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理脂肪細胞，

其 PPARγ基因表現量於第 2 天是增加的，但在 adiponectin mRNA 基因表現量並

無增加反而減少，所以在此 PPARγ與脂質生成相互正負影響下，似乎整體脂肪

組織生成在 adiponectin 表現量上占較重要的調控角色。而第 4 與 6 天，脂肪細

胞分化與成熟已為後期部分，脂質生成也達到某種程度的穩定，故此 adiponectin 

mRNA 也維持一定水帄，衍伸出另一部分即為 PPARγ對於 adiponectin mRNA

表現量的調控在成熟脂肪細胞後期似乎並不明顯。 
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圖１３  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞形成相 

關基因 PPARγ mRNA 表現之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天

收集總RNA樣本，以相對定量RT-PCR分析，以 18S rRNA為內源控制組。（A）

相對定量 RT-PCR 分析 PPARγ；（B）PPARγ 基因與 18S rRNA 表現量比值。

0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘

油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之

白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。a, b,  

c同天數同列數據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １３  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

    replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken related-gene  

    PPARγ mRNA levels of conversion adipocyte of chickens. Cells were  

    stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT  

    replaced diet-fed chickens and total RNAs were prepared on day 0, 2, 4, and  

    6 after the induction of differentiation and subjected to RT-PCR assay of  

    PPARγ. The 18S rRNA was included as the internal control.（A）Agarose gel  

    electrophoresis of the PCR products；（B）PPARγ gene expression relative to  

    the internal control. 0%：serum of 0% MCT supplemented diet；20%：serum  

    of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT  

    replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

    supplemented diet.  
a, b, c 

Values in the same bar with different superscript  

    letters were significantly different (P＜0.05). 
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圖１４  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞形成相 

關基因 C/EBPβ mRNA 表現之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收

集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源控制組。（A）

相對定量 RT-PCR 分析 C/EBPβ；（B）C/EBPβ 基因與 18S rRNA 表現量比值。

0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘

油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之

白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。a, b, c同

天數同列數據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １４  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

    replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken related-gene  

    C/EBPβ mRNA levels of conversion adipocyte of chickens. Cells were  

    stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT  

    replaced diet-fed chickens and total RNAs were prepared on day 0, 2, 4, and  

    6 after the induction of differentiation and subjected to RT-PCR assay of  

    C/EBPβ. The 18S rRNA was included as the internal control.（A）Agarose gel  

    electrophoresis of the PCR products；（B）C/EBPβ gene expression relative to  

    the internal control. 0%：serum of 0% MCT supplemented diet；20%：serum  

    of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT  

    replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

             supplemented diet.  
a, b, c 

Values in the same bar with different superscript  

    letters were significantly different (P＜0.05).
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圖１５  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞形成相 

關基因 AhR mRNA 表現之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼

白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收

集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源控制組。（A）

相對定量 RT-PCR 分析 AhR；（B）AhR 基因與 18S rRNA 表現量比值。0%：

0%中鏈脂肪酸取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代

飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血

清；80 %：80%中鏈脂肪酸取代飼糧餵飼之白肉雞血清。a, b, c, d同天數同列數 

據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １５  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

    replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken related-gene  

    AhR mRNA levels of conversion adipocyte of chickens. Cells were  

    stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT  

    replaced diet-fed chickens and total RNAs were prepared on day 0, 2, 4, and  

    6 after the induction of differentiation and subjected to RT-PCR assay of  

    AhR. The 18S rRNA was included as the internal control.（A）Agarose gel  

    electrophoresis of the PCR products；（B）AhR gene expression relative to  

    the internal control. 0%：serum of 0% MCT supplemented diet；20%：serum  

    of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT  

    replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

          supplemented diet.  
a, b, c, d 

Values in the same bar with different superscript   

 letters were significantly different (P＜0.05). 
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圖１６  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞形成相 

關基因 LPL mRNA 表現之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼 

白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收集 

總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源控制組。（A） 

相對定量 RT-PCR 分析 LPL；（B）LPL 基因與 18S rRNA 表現量比值。0%： 

0%中鏈脂肪酸取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼 

糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血 

清；80 %：80%中鏈脂肪酸取代飼糧餵飼之白肉雞血清。a, b, c, d同天數同列數 

據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １６  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

    replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken related-gene  

    LPL mRNA levels of conversion adipocyte of chickens. Cells were  

    stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT  

    replaced diet-fed chickens and total RNAs were prepared on day 0, 2, 4, and  

    6 after the induction of differentiation and subjected to RT-PCR assay of  

    LPL. The 18S rRNA was included as the internal control.（A）Agarose gel  

    electrophoresis of the PCR products；（B）LPL gene expression relative to  

    the internal control. 0%：serum of 0% MCT supplemented diet；20%：serum  

    of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT  

    replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

          supplemented diet.  
a, b, c, d 

Values in the same bar with different superscript  

letters were significantly different (P＜0.05). 
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圖１７  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞形成相 

關基因 α-FABP mRNA 表現之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收

集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源控制組。（A）

相對定量 RT-PCR 分析 α-FABP；（B）α-FABP 基因與 18S rRNA 表現量比值。

0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘

油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之

白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。a, b, c同 

天數同列數據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １７  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

    replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken related-gene  

    α-FABP mRNA levels of conversion adipocyte of chickens. Cells were  

    stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT  

    replaced diet-fed chickens and total RNAs were prepared on day 0, 2, 4, and  

    6 after the induction of differentiation and subjected to RT-PCR assay of  

    α-FABP. The 18S rRNA was included as the internal control.（A）Agarose gel  

    electrophoresis of the PCR products；（B）α-FABP gene expression relative to  

    the internal control. 0%：serum of 0% MCT supplemented diet；20%：serum  

    of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT  

    replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

             supplemented diet.  
a, b, c 

Values in the same bar with different superscript  

letters were significantly different (P＜0.05). 
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圖１８  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞形成相 

關基因 GLUT1 mRNA 表現之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵 

飼白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收

集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源控制組。（A）

相對定量 RT-PCR 分析 GLUT1；（B）GLUT1 基因與 18S rRNA 表現量比值。

0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘

油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之

白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。a, b 同 

天數同列數據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １８  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

    replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken related-gene  

    GLUT1 mRNA levels of conversion adipocyte of chickens. Cells were  

    stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT  

    replaced diet-fed chickens and total RNAs were prepared on day 0, 2, 4, and  

    6 after the induction of differentiation and subjected to RT-PCR assay of  

    GLUT1. The 18S rRNA was included as the internal control.（A）Agarose gel  

    electrophoresis of the PCR products；（B）GLUT1 gene expression relative to  

    the internal control. 0%：serum of 0% MCT supplemented diet；20%：serum  

    of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT  

    replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

             supplemented diet.  
a, b 

Values in the same bar with different superscript  

letters were significantly different (P＜0.05). 
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圖１９  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞形成相 

關基因 GLUT8 mRNA 表現之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵 

飼白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收

集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源控制組。（A）

相對定量 RT-PCR 分析 GLUT8；（B）GLUT8 基因與 18S rRNA 表現量比值。

0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘

油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之

白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。a, b, c, d 同 

天數同列數據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure １９  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

    replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken related-gene  

    GLUT8 mRNA levels of conversion adipocyte of chickens. Cells were  

    stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT  

    replaced diet-fed chickens and total RNAs were prepared on day 0, 2, 4, and  

    6 after the induction of differentiation and subjected to RT-PCR assay of  

    GLUT8. The 18S rRNA was included as the internal control.（A）Agarose gel  

    electrophoresis of the PCR products；（B）GLUT8 gene expression relative to  

    the internal control. 0%：serum of 0% MCT supplemented diet；20%：serum  

    of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT  

    replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

             supplemented diet.  
a, b, c, d 

Values in the same bar with different superscript  

letters were significantly different (P＜0.05).
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圖２０  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞形成相 

關基因 perilipin mRNA 表現之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收

集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源控制組。（A）

相對定量 RT-PCR 分析 perilipin；（B）perilipin 基因與 18S rRNA 表現量比值。

0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘

油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之

白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。a, b, c, d 同 

天數同列數據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure ２０  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

    replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken related-gene  

    perilipin mRNA levels of conversion adipocyte of chickens. Cells were  

    stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT  

    replaced diet-fed chickens and total RNAs were prepared on day 0, 2, 4, and  

    6 after the induction of differentiation and subjected to RT-PCR assay of  

    perilipin. The 18S rRNA was included as the internal control.（A）Agarose gel  

    electrophoresis of the PCR products；（B）perilipin gene expression relative to  

    the internal control. 0%：serum of 0% MCT supplemented diet；20%：serum  

    of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT  

    replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

             supplemented diet.  
a, b, c, d 

Values in the same bar with different superscript  

letters were significantly different (P＜0.05).
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圖２１  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞形成相 

關基因 adiponectin mRNA 表現之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼 

糧餵飼白肉雞之血清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 

天收集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源控制組。 

（A）相對定量 RT-PCR 分析 adiponectin；（B）adiponectin 基因與 18S rRNA

表現量比值。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代

飼糧餵飼之白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血 

清。a, b, c, d 同天數同列數據標以不同字母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure ２１  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

    replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken related-gene  

    adiponectin mRNA levels of conversion adipocyte of chickens. Cells were  

    stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT  

    replaced diet-fed chickens and total RNAs were prepared on day 0, 2, 4, and  

    6 after the induction of differentiation and subjected to RT-PCR assay of  

    adiponectin. The 18S rRNA was included as the internal control.（A）Agarose  

gel electrophoresis of the PCR products；（B）adiponectin gene expression  

relative to the internal control. 0%：serum of 0% MCT supplemented  

diet；20%：serum of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum  

of 50% MCT replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT  

replaced supplemented diet.
  a, b, c, d 

Values in the same bar with different  

superscript letters were significantly different (P＜0.05). 
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六、 餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻其血清對雞脂肪細

胞脂肪酸組成之影響 

雞前脂肪細胞初代培養於分化第 0 天，分別置換含有 0%、20%、50%與 80%

中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清的培養

基，其中雞血清皆添加分化詴劑，並於分化第 2、4 與 6 天收集，以 PBS 輕微沖

洗下完整脂肪細胞並經由甲基化處理後利用氣相層析儀分析。實驗結果顯示（圖

22），脂肪細胞脂肪酸中之棕櫚酸（palmitic；C16:0）百分比在各處理組隨分化

而降低，以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理降低幅度最大，其

次為 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清，50%中鏈三酸甘油酯取代飼

糧餵飼雞隻之血清處理降低幅度居第三，而以 80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼

雞隻之血清處理，棕櫚酸隨百分比並未分化天數增加而降低。於第 6 天，攝食含

0%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理之脂肪細胞其棕櫚酸所占細胞脂肪酸組

成整體百分比為 28.01%，攝食含 20%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為

30.86%，攝食含 50%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 30.09%，攝食含 80%

中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 34.43%。 

脂肪細胞脂肪酸組成中之硬脂酸（stearic；C18:0）百分比示於圖 22，各處

理組之百分比皆隨分化天數增加而降低，但彼此間降低的幅度無明顯差異。於第

6 天時攝食含 0%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理之脂肪細胞其硬脂酸所占

細胞脂肪酸組成整體百分比為 15.99%，攝食含 20%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之

血清處理為 15.72%，攝食含 50%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 16.80%，

攝食含 80%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 16.61%。 

脂肪細胞脂肪酸組成中之棕櫚油酸（palmitoleic；C16:1）百分比見圖 23，

各處理組百分比皆隨分化天數增加而提高，以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼

雞隻之血清處理提高幅度最大，其次為 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之

血清，50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理提高幅度居第三，而

80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理，棕櫚油酸隨分化天數增加所

占百分比提高幅度為最小。於第 6 天時攝食含 0%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血

清處理之脂肪細胞其棕櫚油酸所占細胞脂肪酸組成整體百分比為 29.97%，攝食

含 20%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 22.82%，攝食含 50%中鏈三酸甘

油酯飼糧雞隻之血清處理為 17.51%，攝食含 80%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血

清處理為 14.09%。 

脂肪細胞脂肪酸組成中之油酸（oleic；C18:1）百分比示於圖 23，各處理組
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之 C18:1 百分比皆隨分化天數增加而提高，但彼此間提高的幅度無明顯差異。於

第 6 天時攝食含 0%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理之脂肪細胞其油酸所占

細胞脂肪酸組成整體百分比例為 14.09%，攝食含 20%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻

之血清處理為 14.03%，攝食含 50%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為

14.73%，攝食含 80%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 13.93%。 

脂肪細胞脂肪酸組成中之亞麻油酸（linoleic；C18:2）百分比示於圖 24，各

處理組百分比皆隨分化天數增加而降低，以 0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞

隻之血清處理降低幅度最大，其次為 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血

清，50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清處理與 80%中鏈三酸甘油酯取

代飼糧餵飼雞隻之血清處理組別，亞麻油酸隨分化天數增加所占百分比降低幅度

為最小，但兩組處理間降低幅度無明顯差異。於第 6 天時攝食含 0%中鏈三酸甘

油酯飼糧雞隻之血清處理之脂肪細胞其亞麻油酸所占細胞脂肪酸組成整體百分

比例為 7.51%，攝食含 20%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 13.99%，攝

食含 50%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 16.89%，攝食含 80%中鏈三酸

甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 17.17%。 

脂肪細胞脂肪酸組成中之次亞麻油酸（linolenic；C18:3）之百分比示於圖

24，各處理組別間無明顯趨勢與差異存在。於第 6 天時攝食含 0%中鏈三酸甘油

酯飼糧雞隻之血清處理之脂肪細胞其次亞麻油酸所占細胞脂肪酸組成整體百分

比例為 4.39%，攝食含 20%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 3.44%，攝食

含 50%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理為 3.95%，攝食含 80%中鏈三酸甘油

酯飼糧雞隻之血清處理為 3.73%。 

脂肪細胞脂肪酸的組成變化與不同血清誘發脂肪細胞分化有密切關係，因為

血液中的脂肪酸以及其衍生物可以調節脂肪細胞分化（Chu et al., 2006）影響脂

肪組織發育（Azain, 2004），並且反應於細胞內油滴與細胞膜上，因脂肪酸亦可

提供動物生成細胞膜所必頇之磷脂質進而影響細胞膜功能與代謝速率。本結果顯

示，以攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清培養脂肪細胞，其細胞整體飽合脂

肪酸中的棕櫚酸（palmitic；C16:0）與亞麻油酸（linoleic；C18:2）含量高於以

未攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清所培養之脂肪細胞，而棕櫚酸與亞麻油

酸所扮演的角色則是抑制脂肪細胞的分化（Ding and Mersmann, 2001；Madsen et 

al., 2005；Mustad et al., 1996），推測脂肪細胞內整體脂肪酸組成比例可能是造成

分化不佳影響因素之一（Huys et al., 1994）；而其作用機制會在後續血清內脂肪

酸組成中詳加討論。 
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圖２２  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對脂肪細胞脂肪 

酸組成之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞之血

清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收集脂肪

細胞進行脂肪酸甲基化，而後利用氣相層析儀分析。0%：0%中鏈三酸

甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼

糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉 

雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。同天

數同列數據標以不同＊者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure ２２  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty  

  acid replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken  

  fatty acid composition of conversion adipocyte of chickens. Cells  

  were stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80%  

  of MCT replaced diet-fed chickens and GC assay was performed  

  on day 0, 2, and 6 after the induction of differentiation.  0%：serum  

  of 0% MCT supplemented diet；20%：serum of 20% MCT  

  replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced  

  supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

 supplemented diet.  
＊

Values in the same bar with different  

superscript letters were significantly different (P＜0.05). 
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圖２３  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對脂肪細胞脂肪 

酸組成之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞之血

清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收集脂肪

細胞進行脂肪酸甲基化，而後利用氣相層析儀分析。0%：0%中鏈三酸

甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼

糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉 

雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。同天

數同列數據標以不同＊者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure ２３  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty  

  acid replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken  

  fatty acid composition of conversion adipocyte of chickens. Cells  

  were stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80%  

  of MCT replaced diet-fed chickens and GC assay was performed  

  on day 0, 2, and 6 after the induction of differentiation.  0%：serum  

  of 0% MCT supplemented diet；20%：serum of 20% MCT  

  replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced  

  supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced  

 supplemented diet.  
 ＊

Values in the same bar with different  

superscript letters were significantly different (P＜0.05). 
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圖２４  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對脂肪細胞脂肪 

酸組成之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞之血 

清誘導雞隻前脂肪細胞分化，於誘導分化後第 0、2、4 與 6 天收集脂肪 

細胞進行脂肪酸甲基化，而後利用氣相層析儀分析。0%：0%中鏈三酸 

甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼 

糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉 

雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。同天

數同列數據標以不同＊者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure ２４  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty  

  acid replaced supplemented diet chickens on the conversion chicken  

  fatty acid composition of conversion adipocyte of chickens. Cells  

  were stimulated to differentiate in sera from 0%, 20%, 50%, or 80%  

  of MCT replaced diet-fed chickens and GC assay was performed  

  on day 0, 2, and 6 after the induction of differentiation.  0%：serum  

  of 0% MCT supplemented diet；20%：serum of 20% MCT  

  replaced supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced  

  supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced supplemented  

diet.  
＊
Values in the same bar with different superscript letters were 

significantly different (P＜0.05). 
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七、不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻其血清脂肪酸組成 

於雞隻飼養的第一天起，分別以不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧飼雞隻，

其處理分別有 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大

豆油部分飼糧，於飼養至 36 日齡犧牲，收集雞隻血液，待其 4℃、24 小時凝血

後，離心收集血清並過濾，而後直接甲基化再利用氣相層析分析血清中脂肪酸組

成。實驗結果顯示（圖 25），於血清中己酸（caproic ; C6:0）含量，20%與 50%

中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清含量最高，80%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之

血清其含量次之，0%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最低。血清中辛

酸（capryic ; C8:0）含量以 20%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清含量最高，50%

與 80%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清含量次之，0%中鏈肪酸取代飼糧餵飼

雞隻之血清其含量最低。於血清中癸酸（capric；C10:0）含量分析，80%中鏈肪

酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最高，50%與 20%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻

之血清其含量次之，0%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最低。於血清

中棕櫚酸（palmitic；C16:0）含量以 20%、50%與 80%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞

隻之血清含量彼此間無顯著差但皆明顯高於 0%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血

清其內含量。於血清中棕櫚油酸（palmitoleic；C16:1）含量以 0%中鏈肪酸取代

飼糧餵飼雞隻之血清其含量最高，20%與 50%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清

其含量次之，80%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最低。於血清中硬脂

酸（stearic；C18:0）含量以 0%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最高，

20%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量次之，50%與 80%中鏈肪酸取代飼

糧餵飼雞隻之血清其含量最低。於血清中油酸（oleic；C18:1）含量以 0%中鏈肪

酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最高，20%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清

其含量次之，50%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量居第三，80%中鏈肪

酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最低。於血清中亞麻油酸（linoleic；C18:2）

含量以 80%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最高，50%中鏈肪酸取代飼

糧餵飼雞隻之血清其含量次之，20%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量居

於第三，0%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最低。於血清中次亞麻油

酸（linolenic；C18:3）含量以 0%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量最高，

50%中鏈肪酸取代飼糧餵飼雞隻之血清其含量次之，20%與 80%中鏈肪酸取代飼

糧餵飼雞隻之血清其含量最低。 

因為血清內所含較高百分比的癸酸（capric；C10:0）、棕櫚酸（palmitic；C16:0）

與亞麻油酸（linoleic；C18:2）等脂肪酸組成，如此會降低該血清誘發與促進脂

肪細胞分化之能力而抑制前脂肪細胞分化（Mustad et al., 1996），因為癸酸（capric；
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C10:0）會透過抑制 PPARγ 的表現而減緩後續相關脂肪細胞分化與脂質生成的表

現（Han et al., 2003）；棕櫚酸（palmitic；C16:0）則會降低 LDL receptor 及該基

因表現量（Mustad et al., 1996）與脂質生成等作用而減緩脂質的代謝合成；亞麻

油酸（linoleic；C18:2）會藉由降低肝臟中與脂肪合成的相關表現，其中飽含有

脂肪合成、蘋果酸酵素活性降低（malic enzyme）和葡萄糖-6-磷酸去氫作用減緩

等（Allmann et al., 1965）而減少動物體脂質生成，同時亦可抑制 PPARγ mRNA

的表現量進而降低下游相關脂肪細胞分化與脂質生成的基因表現，進而減少脂肪

細胞內油滴的堆積與整體脂肪組織的生成。反之，血清內含較低百分比的油酸

（oleic；C18:1），則會降低血清誘發與促進脂肪細胞分化及堆積油脂之能力而減

緩脂肪細胞分化與堆油。因為油酸可以透過促進脂肪酸結合蛋白的活化、脂蛋白

脂肪和轉錄因子 PPARγ 的表達顯著地增加脂肪細胞的分化（Ding and Mersmann, 

2001），因此，在低油酸血清脂肪酸組成的情形下，此些刺激作用固然不活躍而

脂肪細胞分化程度亦不佳。 

脂肪酸與其衍生物是如何影響脂肪細胞分化呢？近年來許多證據皆支持脂

肪酸影響脂肪代謝及脂肪細胞分化主要經由轉錄因子 PPARγ 調控（Chawla et al., 

1994；Madsen et al., 2005）。其主要透過影響轉錄因子 PPAR 家族的表達來改變

與調節脂肪細胞功能，因為脂肪酸或其代謝產物可做為與 PPARγ receptor 結合的

配體(ligand)(Kliewer et al.,1997；Madsen et al., 2005)，透過與 PPARγ receptor 的

結合可直接增進刺激 PPARγ 的活性與受 PPARγ 所調控的相關表現，亦或是增加

PPARγ mRNA 的表達(Ding and Mersmann, 2001)。 

許多脂肪酸與其衍生物均可為 PPAR 家族的配體，不同的 PPAR 成員（PPARα

和 PPARγ）對其配體結合的親和力不同，尤其是不同脂肪酸可與 PPARα 或 PPARγ

的結合特性亦不同（Krey et al., 1997; Kliewer et al., 1997)。脂肪酸或是脂肪酸衍

生物若結合活化 PPARα，此轉錄因子則會進一步增進脂肪酸輔氧化（ACO）和

肉鹼棕櫚酸輔轉化（CPTI）的表達，而此二酵素主要功能為提高脂肪酸氧化來

降低脂肪堆積；若透過結合活化 PPARγ 則會促進脂蛋白脂肪和脂肪酸結合蛋白

的表達，進而促進脂肪細胞分化(Ding and Mersmann, 2001)。但脂肪酸與其衍生

物的促進亦或抑制脂肪細胞分化與脂質生成及堆積並無明確統一標準，有可能同

一種脂肪酸對於不同物種之動物所具有的效應（促進分化或是抑制分化）並不相

同，所以有可能於齧齒類與哺乳類動物為促進作用而在禽類動物則為抑制作用的

情形出現（Han et al., 2003；Krey et al., 1997; Kliewer et al., 1997；Takeuchi et al., 

2006；Ooyama et al., 2007）。 

因此推論，雞隻攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧造成體脂降低，而造成脂肪組織
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減少之原因可能是經由雞隻血清內所含之脂肪酸組成改變降低血清誘發與促進

脂肪細胞分化及堆積油脂之能力，進而減緩脂肪組織生長發育。 
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圖２５  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞對其血清脂肪酸組 

成之影響。使用不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼白肉雞 36 

日齡後收集其血清進行脂肪酸甲基化，而後利用氣相層析儀分析。 

0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20% 

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸 

甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；80 %：80%中鏈三酸甘油酯取 

代飼糧餵飼之白肉雞血清。n=5。a, b, c, d 同脂肪酸數據標以不同字 

母者差異顯著（P＜0.05）。 

Figure ２５  The effects of different percentage of medium-chain fatty acid  

 replaced supplemented diet chickens on serum fatty acid composition  

 of chickens.  GC assay of serum from 0%, 20%, 50%, or 80% of  

 MCT replaced diet-fed chickens on the age of day 36. 0%：serum  

 of 0% MCT supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced 

supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented 

diet；80%：serum of 80% MCT replaced supplemented diet.  n=5.
  a, 

b ,  c ,  d
 Va lu e s  in  t he  s a me  fa t t y  a c id  w it h  d i f fe r e n t  

superscript letters were significantly different (P＜0.05). 
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詴驗參、餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉雞 

其血清對脂肪細胞分化後期之影響 

由詴驗貳結果可知，以餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻之血清培養雞前脂

肪細胞，發現其誘導前脂肪細胞分化成為脂肪細胞之能力降低，並造成脂肪細胞

分化相關基因表現量降低、三酸甘油酯含量減少與甘油-3-磷酸去氫酶活性降低

等影響。推斷餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉雞其血清會減緩脂

肪細胞分化；但對於成熟脂肪細胞之影響所知甚少。因此詴驗參擬探討餵飼不同

比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉雞其血清對於脂肪細胞分化後期之影

響。 

詴驗以 36 日齡肉雞前脂肪細胞初代培養為詴驗模式。在分化過程中，第 0

天至第 4 天皆以雞血清（chicken serum；CKS）進行培養；於第 4 天後，分別置

換添加取自以 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大

豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清，並於分化第 8 天進行各項相關分析。 

 

一、 餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉雞其血清對雞脂肪細胞

分化後期形態之影響 

雞前脂肪細胞初代培養誘發脂肪細胞分化，皆以雞血清（chicken serum；CKS）

培養，其中雞血清皆添加分化詴劑；培養至第 4 天，分別置換含有以 0%、20%、

50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之

血清的培養基，並於分化第 4、6 與 8 天觀察記錄細胞分化形態。 

實驗結果發現（圖 26），於第 4 天確認細胞分化，具有油滴堆積。經處理在

分化第 6 天觀察脂肪細胞堆積油滴之情形，0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油

酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清各處理組間無明顯差

異；至分化第 8 天觀察脂肪細胞堆積油滴之情形，0%、20%、50%與 80%中鏈三

酸甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清各處理間亦無

明顯差異，均呈現渾圓之形態。 
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圖２６  餵飼不同比率中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對脂肪細胞分化 

後期形態之影響。使用雞血清（CKS）培養肉雞前脂肪細胞並於+0 day 

添加分化詴劑誘導雞隻前脂肪細胞分化，再於+4 day 置換不同比例中鏈

三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清持續培養並於+6 day 與+8 day 進

行細胞形態觀察。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；

20%：20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中

鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；80%：80%中鏈三酸甘油酯 

取代飼糧餵飼之白肉雞血清。放大倍率皆為 100 倍。 

Figure ２６  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty  

acid replaced supplemented diet on chicken late stage adipocytes. Cells  

were stimulated to differentiate in CKS serum until day 4 and changed  

sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced diet-fed chickens 

and microscopic analysis was prepared on day 4, 6 and 8 after the 

induction of differentiation (Magnification: 100X).  0%：serum of 0% 

MCT replaced supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced 

supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented 

d iet；80%：serum o f 80% MCT rep laced supp lemented  

diet. 
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二、 餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉雞其血清對雞脂肪細胞

分化後期脂質分解作用之影響 

雞前脂肪細胞初代培養誘發脂肪細胞分化，皆以雞血清（chicken serum；CKS）

添加分化詴劑培養至第 4 天，分別置換含有 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘

油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清的培養基，並於分

化第 8 天進行分析。於第 8 天，更換 DMEM（phenol-red free）（添加 2% BSA 與

0.02%抗壞血酸），培養同時分別處理有添加 7 nM 升糖激素（glucagon）與無添

加組，於第 1、3、6 與 12 小時收集培養液分析甘油含量並進行蛋白質定量，比

較餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧之白色肉雞其血清對脂肪細胞分化後期之脂質

分解作用的影響。 

實驗結果顯示（圖 27），以 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代商業

飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻其血清培養下同時無添加升糖激素處理

組，無論在第 1、3、6 與 12 小時，0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代

飼糧餵飼雞隻其血清彼此間均無顯著差異。而在以 0%、20%、50%與 80%中鏈

三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻其血清培養下同時添加 7 nM 升糖激素處理組，在

處理後第 1小時，於 20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻其血清培養組（170.27 

nmole/mg）顯著高於其他處理組；但於第 3、6 與 12 小時，0%、20%、50%與

80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻其血清彼此間均無顯著差異。 

由上述結果推斷，餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧之雞隻其血清對於成熟脂肪

細胞之脂質分解作用無顯著影響。脂肪細胞的脂質堆積決定於兩大生理反應間的

帄衡，即脂質生成作用（lipogenesis）與脂質分解作用（lipolysis）。脂質分解作

用為三酸甘油酯分解的過程，此將三酸甘油酯分解成一分子的甘油與三分子的脂

肪酸，並透過相關合成代謝路徑將其重新利用，藉此調節體內能量帄衡（Langin 

et al., 1996）。因此，餵飼中鏈三酸甘油酯取代飼糧之雞隻其血清並未經由調節脂

質分解路徑改變脂肪細胞脂質所累積的含量。 
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圖２７  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞 

分化後期脂質分解作用之影響。使用雞血清（CKS）培養肉雞前脂肪細 

胞並於+0 day 添加分化詴劑誘導雞隻前脂肪細胞分化，再於+4 day 置換 

不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清持續培養並至+8  

day，於第 1、3、6 與 12 小時候收集培養液及蛋白質進行測定。（＋）： 

同時處理具有額外添加升糖激素（glucagon），（－）：無額外添加升糖 

激素。0%：中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中 

鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯 

取代飼糧餵飼之白肉雞血清；80%：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼 

之白肉雞血清。n=5。a, b 同時數同列數據標以不同字母者差異顯著（P 

＜0.05）。 

Figure ２７  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

replaced supplemented diet on lipolysis of late stage adipocytes of 

chicken. Cells were stimulated to differentiate in CKS serum until day 4 

and changed sera from 0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced 

diet-fed chickens and lipolysis analysis was prepared at 1, 3, 6, and 8 

hour on day 8 after the induction of differentiation. （＋）：glucagon 

stimulation（－）：no glucagon stimulation.  0%：serum of 0% MCT 

replaced supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced 

supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented 

diet；80%：serum of 80% MCT replaced supplemented diet.  n=5.  
 a, 

b
 Values in the same bar with different superscript letters  

were significantly different (P＜0.05).  
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三、 餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻其血清對肉雞脂肪

細胞後期脂質代謝相關基因表現之影響 

雞前脂肪細胞初代培養誘發脂肪細胞分化，皆以雞血清（chicken serum；CKS）

添加分化詴劑培養至第 4 天，分別置換含有以 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸

甘油酯取代商業飼料中所含 8%大豆油部分飼糧餵飼雞隻之血清的培養基，並於

分化第 4、6 與 8 天萃取脂肪細胞之總 RNA，以相對定量 RT-PCR 分析脂肪細胞

分化相關基因 mRNA 表現量，再以 QuantumRNA
TM

 18S Internal Standards 套件作

為對照，並以 BioRad Quantity One 定量軟體定量，各基因表現量除以 18S mRNA

之相對數值表示。 

實驗結果發現，不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻其血清對過氧小體增

生活化受體（PPARγ）（圖 28）無論在脂肪細胞分化後第 6 與 8 天，0%、20%、

50%與 80%彼此間皆無顯著差異。 

於脂蛋白脂解酶（LPL）（圖 29）、α脂肪酸結合蛋白（α-FABP）（圖 30）

與脂肪油滴表面蛋白（Perilipin）（圖 31）之分析結果顯示，不同比例中鏈三酸

甘油酯取代飼糧雞隻其血清對 LPL、α-FABP 與 perilipin 無論在脂肪細胞分化後

第 6 與 8 天，0%、20%、50%與 80%彼此間皆無顯著差異。 

相關於脂肪細胞脂質代謝基因表現分析上，包含 LPL、α-FABP 與 Perilipin，

攝食含不同比例中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清對於脂肪細胞分化後期脂質代

謝相關基因表現並無顯著影響；推測其血清降低雞脂肪細胞內脂質含量可能不經

由促進脂質代謝途徑作調控。因為 LPL 本身及為脂質代謝之重要酵素，而其表

現量無差異；另外一個理由為α-FABP 為結合脂肪酸的胞質蛋白，並可與激素敏

感性解脂酶（hormone sensitive lipase；HSL）結合進而代謝脂肪細胞所囤積之三

酸甘油酯（Fortier et al., 2005；Osuga et al., 2000；Raclot et al., 2001），其表現量亦

無差異；最後，perilipin 與脂肪油滴的分解功能有關（Franke et al., 1987 ; Greenberg 

et al., 1991），受到磷酸化後的 perilipin 會與激素敏感性解脂酶（HSL）相互作用，

促進脂肪細胞的脂解作用（Clifford et al., 2000；Souza et al., 1998；Sztalryd et al., 

2003），在本詴驗中其表現量同樣沒有顯著差異；因此，推斷攝食含中鏈三酸甘

油酯飼糧雞隻之血清對於雞隻脂肪細胞脂質代謝無影響。 

詴驗結果發現，不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻其血清對分化第 6

天之脂聯素（adiponectin）mRNA 表現量之分析結果示於圖 32，以攝食含 50%

與 80%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理相較於攝食含 0%與 20%中鏈三酸甘

油酯飼糧雞隻之血清處理組之 adiponectin mRNA 有顯著地降低；至第 8 天時攝
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食含 50%與 80%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理 adiponectin mRNA 表現量

一樣顯著低於攝食含 0%與 20%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理。但是，以

攝食含 50%與 80%中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理於第 6天與第 8天比較，

發現隨著培養天數的增加 adiponectin mRNA 表現量有逐漸增加之情形。 

adiponectin 與許多生理功能調節有關係，不僅與胰島素敏感性、脂質合成

與能量恆定有關，在禽類動物中亦被認為是調控碳水化合物代謝的主要蛋白質；

相對而言，adiponectin 亦受許多因素所調控，其中主要受到 PPARγ、脂質生成

與肥胖等影響（Karbowska and Kochan, 2005），但在脂肪細胞分化晚期發現(圖

28 與圖 32)，PPARγ mRNA 表現量無顯著變化，但 adiponectin mRNA 卻有顯著

差異，因此推測脂肪細胞分化晚期，PPARγ 調節 adiponectin 的能力可能非常有

限。另外一方面，脂肪細胞分化早期與分化晚期，adiponectin mRNA 所表現之結

果相異，此可能因為早期調控與晚期調控各基因或是生理條件所占的重要性有所

差異。此外，於 adiponectin 與雞隻體重及雞隻體內脂肪組織量降低探討，透過

攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清處理分化早期脂肪細胞其 adiponectin 

mRNA 表現量隨培養時間增加則無顯著差異；處理分化晚期脂肪細胞其

adiponectin mRNA 表現量則隨培養時間增加而有所回升，推測雞隻體重及雞隻體

內脂肪組織量降低是經由 adiponectin 所影響的因素可能很小（Bertile and Raclot, 

2004；Maddineni et al., 2005；Takeuchi et al., 2006；Zhang et al., 2002）。 
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圖２８  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞後期脂 

質代謝相關基因 PPARγ mRNA 表現之影響。使用雞血清（CKS）培養肉雞

前脂肪細胞並於+0 day 添加分化詴劑誘導雞隻前脂肪細胞分化，再於+4 day

置換不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清持續培養並於+6 day

與+8 day 收集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源

控制組。(A) 相對定量 RT-PCR 分析 PPARγ；(B) PPARγ基因與 18S rRNA

表現量比值。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%

中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代

飼糧餵飼之白肉雞血清；80%：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血 

清。各處理組間無顯著差異。 

Figure ２８  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

replaced supplemented diet on the conversion chicken related-gene PPARγ   

mRNA levels of late stage conversion adipocyte of chickens.  Cells were  

stimulated to differentiate in CKS serum until day 4 and changed sera from  

0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced diet-fed chickens and total  

RNAs were prepared on day 4, 6, and 8 after the induction of differentiation  

and subjected to RT-PCR assay of PPARγ. The 18S rRNA was included as  

the internal control. （A）Agarose gel electrophoresis of the PCR products； 

（B）PPARγ gene expression relative to the internal control. 0%：serum of  

0% MCT supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced  

supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented  

diet；80%：serum of 80% MCT replaced supplemented diet.
  

They were no  

significantly different. 
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圖２９  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞後期脂 

質代謝相關基因 LPL mRNA 表現之影響。使用雞血清（CKS）培養肉雞前脂

肪細胞並於+0 day 添加分化詴劑誘導雞隻前脂肪細胞分化，再於+4 day 置換不

同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清持續培養並於+6 day 與+8 

day收集總 RNA樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA為內源控制組。

(A) 相對定量 RT-PCR 分析 LPL；(B) LPL 基因與 18S rRNA 表現量比值。0%：

0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘油酯取

代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞

血清；80%：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。各處理組間無 

顯著差異。 

Figure ２９  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

replaced supplemented diet on the conversion chicken related-gene LPL   

mRNA levels of late stage conversion adipocyte of chickens.  Cells were  

stimulated to differentiate in CKS serum until day 4 and changed sera from  

0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced diet-fed chickens and total  

RNAs were prepared on day 4, 6, and 8 after the induction of differentiation  

and subjected to RT-PCR assay of LPL. The 18S rRNA was included as  

the internal control. （A）Agarose gel electrophoresis of the PCR products； 

（B）LPL gene expression relative to the internal control. 0%：serum of  

0% MCT supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced  

supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented  

diet；80%：serum of 80% MCT replaced supplemented diet.
  

They were no  

significantly different. 
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圖３０  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞後期脂 

質代謝相關基因 α-FABP mRNA 表現之影響。使用雞血清（CKS）培養肉雞前

脂肪細胞並於+0 day 添加分化詴劑誘導雞隻前脂肪細胞分化，再於+4 day 置換

不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清持續培養並於+6 day 與+8 

day收集總 RNA樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA為內源控制組。

(A) 相對定量 RT-PCR 分析 α-FABP；(B) α-FABP 基因與 18S rRNA 表現量比

值。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三

酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵

飼之白肉雞血清；80%：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。各 

處理組間無顯著差異。 

Figure ３０  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

replaced supplemented diet on the conversion chicken related-gene α-FABP   

mRNA levels of late stage conversion adipocyte of chickens.  Cells were  

stimulated to differentiate in CKS serum until day 4 and changed sera from  

0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced diet-fed chickens and total  

RNAs were prepared on day 4, 6, and 8 after the induction of differentiation  

and subjected to RT-PCR assay of α-FABP. The 18S rRNA was included as  

the internal control. （A）Agarose gel electrophoresis of the PCR products； 

（B）α-FABP gene expression relative to the internal control. 0%：serum of  

0% MCT supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced  

supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented  

diet；80%：serum of 80% MCT replaced supplemented diet.
  

They were no  

significantly different. 
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圖３１  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞後期脂 

質代謝相關基因 perilipin mRNA 表現之影響。使用雞血清（CKS）培養肉雞前

脂肪細胞並於+0 day 添加分化詴劑誘導雞隻前脂肪細胞分化，再於+4 day 置換

不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清持續培養並於+6 day 與+8 

day 收集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源控制組。

(A) 相對定量RT-PCR分析perilipin；(B)perilipin基因與18S rRNA表現量比值。

0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：20%中鏈三酸甘

油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之

白肉雞血清；80%：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清。各處理 

組間無顯著差異。 

Figure ３１ The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

             replaced supplemented diet on the conversion chicken related-gene perilipin   

mRNA levels of late stage conversion adipocyte of chickens.  Cells were  

stimulated to differentiate in CKS serum until day 4 and changed sera from  

0%, 20%, 50%, or 80% of MCT replaced diet-fed chickens and total  

RNAs were prepared on day 4, 6, and 8 after the induction of differentiation  

and subjected to RT-PCR assay of perilipin. The 18S rRNA was included as  

the internal control. （A）Agarose gel electrophoresis of the PCR products； 

（B）perilipin gene expression relative to the internal control. 0%：serum of  

0% MCT supplemented diet；20%：serum of 20% MCT replaced  

supplemented diet；50%：serum of 50% MCT replaced supplemented  

diet；80%：serum of 80% MCT replaced supplemented diet.
  

They were no  

significantly different. 
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圖３２  餵飼不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧白肉雞其血清對肉雞脂肪細胞後期脂 

質代謝相關基因 adiponectin mRNA 表現之影響。使用雞血清（CKS）培養肉

雞前脂肪細胞並於+0 day 添加分化詴劑誘導雞隻前脂肪細胞分化，再於+4 day

置換不同比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼雞隻之血清持續培養並於+6 day

與+8 day 收集總 RNA 樣本，以相對定量 RT-PCR 分析，以 18S rRNA 為內源

控制組。(A) 相對定量 RT-PCR 分析 adiponectin；(B) adiponectin 基因與 18S 

rRNA表現量比值。0%：0%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；20%：

20%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉雞血清；50%：50%中鏈三酸甘油酯

取代飼糧餵飼之白肉雞血清；80%：80%中鏈三酸甘油酯取代飼糧餵飼之白肉 

雞血清。a, b 同天數同列數據標以不同字母者差異顯著（P ＜0.05）。 

Figure ３１  The effects of serum of different percentage of medium-chain fatty acid  

replaced supplemented diet on the conversion chickerelated-geneadiponectin  

mRNA levels of late stage conversion adipocyte of chickens.  Cells were 

stimulated to differentiate in CKS serum until day 4 and changed sera from 0%, 

20%, 50%, or 80% of MCT replaced diet-fed chickens and total RNAs were 

prepared on day 4, 6, and 8 after the induction of differentiation and subjected to 

RT-PCR assay of adiponectin. The 18S rRNA was included as the internal control. 

（A）Agarose gel electrophoresis of the PCR products；（B）adiponectin gene 

expression relative to the internal control. 0%：serum of 0% MCFA supplemented 

diet；20%：serum of 20% MCT replaced supplemented diet；50%：serum of 50% 

MCT replaced supplemented diet；80%：serum of 80% MCT replaced 

supplemented diet.
  a, b

 Values in the same bar with different superscript letters  

were significantly different (P＜0.05). 
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結論 

本研究以飼糧中含 0%、20%、50%與 80%中鏈三酸甘油酯取代一般商用飼

糧中 8%大豆油部分之飼糧餵飼白色肉雞，進行生長性狀的分析，並且抽取血液

製備血清。所取得之血清除分析脂肪酸組成外亦用於分析對於誘發前脂肪細胞分

化為成熟脂肪細胞之能力與分化晚期對脂肪細胞生理功能之影響。 

生長性狀分析結果顯示，攝食含超過 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧中 8%大

豆油部分之飼糧的雞隻在體重方面會有下降趨勢。在雞隻腹部脂肪部分，攝食含

越高比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻其腹部脂肪含量越少。整體而言，攝食含

有中鏈三酸甘油酯飼糧會造成雞隻體內脂肪含量比例降低。在腹部脂肪細胞大小

方面，亦觀察到攝食含越高比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧中 8%大豆油部分之飼

糧雞隻其腹部脂肪細胞呈現越小的細胞形態。 

血清誘發脂肪細胞分化之能力分析結果顯示，以攝食含越高比例中鏈三酸甘

油酯取代飼糧雞隻之血清培養脂肪細胞，其 Oil Red O 染色呈現紅色情形越淡，

其堆油情形越差。以攝食含越高比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧中 8%大豆油部分

之飼糧雞隻之血清培養脂肪細胞時，發現脂肪細胞所囤積之三酸甘油酯含量越低。

分析甘油-3-磷酸去氫酶（GPDH）活性之結果顯示，以攝食含越高比例中鏈三酸

甘油酯取代飼糧雞隻之血清培養脂肪細胞，其脂肪細胞內 GPDH 活性越低。以

上詴驗結果均說明攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清誘發脂肪細胞分化之

能力較差。而以相對定量反轉錄聚合酶連鎖反應分析不同比例中鏈三酸甘油酯取

代飼糧雞隻之血清培養脂肪細胞之分析脂肪細胞分化過程相關 mRNA 表現，顯

示出以攝食含越高比例中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清培養分化早期脂肪細胞，

在其 PPARγ、CEBP/β、α-FABP、LPL、GLUT1、GLUT8 與 perilipin 表現量

均有顯著性降低；而在 adiponectin 表現量方面，分化第 2 天時以攝食含越低比

例中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清培養分化早期脂肪細胞之 adiponectin mRNA

表現量越低，但於培養後期(第 4 與 6 天)各處理間則無明顯差異。 

血清誘導晚期脂肪細胞分化之影響分析結果顯示，以攝食含不同比例中鏈三

酸甘油酯取代飼糧中 8%大豆油部分之飼糧雞隻之血清培養分化後期之脂肪細胞，

對於脂質代謝無顯著差異影響。以相對定量反轉錄聚合酶連鎖反應分析不同比例

中鏈三酸甘油酯取代飼糧雞隻之血清培養脂肪細胞，再分析晚期脂肪細胞分化過

程相關 mRNA 表現，結果以攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清培養分化晚

期脂肪細胞，在其 PPARγ、LPL、α-FABP 與 perilipin 表現量均無顯著影響；但

在 adiponectin 表現量分析發現以攝食含越超過 50%中鏈三酸甘油酯取代飼糧中

8%大豆油部分之飼糧雞隻之血清進行培養，初始時（第 6 天）會降低 adiponectin 

mRNA 的表現量，但隨培養天數增加（第 8 天）adiponectin mRNA 表現量會有

略微回升。分析分化早期與晚期 adiponectin mRNA 結果顯示，雞隻體重降低與

adiponectin 並無明顯相關性。 

血清脂肪酸組成與脂肪細胞脂肪酸的組成變化有密切關係，因為血清中的脂
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肪酸以及其衍生物可以誘發脂肪細胞分化與影響脂肪組織發育（Azain, 2004），

並且反應於細胞內油滴與細胞膜上，因脂肪酸亦可提供動物生成細胞膜所必頇之

磷脂質，進而影響細胞膜功能與代謝速率。脂肪細胞脂肪酸組成分析結果發現，

以攝食含越高比例中鏈三酸甘油酯取代飼糧中 8%大豆油部分之飼糧雞隻之血清

培養脂肪細胞，其分化程度越差，而脂肪細胞其脂肪細胞整體所含之飽和脂肪酸，

棕櫚酸（palmitic；C16:0）越高；而整體所含之單元不飽和脂肪酸棕櫚油酸

（palmitoleic；C16:1）越低，亞麻油酸（linoleic；C18:2）越高。 

而在雞隻血清脂肪酸組成分析方面，發現攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之

血清有抑制脂肪細胞分化之脂肪酸包括癸酸（capric；C10:0）、棕櫚酸（palmitic；

C16:0）與亞麻油酸（linoleic；C18:2）含量較高；而具有促進脂肪細胞分化之脂

肪酸，油酸（oleic；C18:1）含量則較低。此等脂肪酸與其衍生物主要透過直接

結合 PPARγ受體或是調控 PPARγ基因表現來達到影響脂肪細胞分化程度及脂

質生成、堆積與代謝等；而且血清脂肪酸組成與脂肪細胞脂肪酸組成有相呼應關

係存在（Azain, 2004），可知血清中具有抑制脂肪細胞分化功效且含量高的脂肪

酸。而於脂肪細胞內脂肪酸組成亦有所比例較多的情形；因此，可以推斷飼糧中

脂肪酸的變化可以改變雞隻血清中脂肪酸的組成，如此藉由飼糧的改變以提高或

降低些特定脂肪酸在血清中的含量，影響雞隻脂肪細胞分化。 

綜合以上結果，攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻造成動物體脂肪組織含量降

低，以及利用攝食含中鏈三酸甘油酯飼糧雞隻之血清培養脂肪細胞其分化程度、

脂質堆積與代謝情形和脂肪細胞分化相關基因表現減緩與降低，推論可能是由於

雞隻攝食中鏈三酸甘油酯後造成血清組成與脂肪酸組成比例改變，降低血清誘發

脂肪細胞分化之能力所造成。血清內成分組成繁多，且不同特定脂肪酸間的比例

構成之協調作用對於脂肪細胞生長發育影響甚重，若能對於此關係再更進一步的

研究探討，應可增進細胞生理研究之學識與雞隻的經濟價值。 
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ABSTRACT 

 

Animals fed medium-chain triacylglycerols (MCT)-supplemented diet have 

substantially reduced fat content.  The objective of this study was to investigate the 

effects of dietary MCT on the adipogenic activity of chicken serum in vitro and its 

relevance in the reduction of animal fat content.  Commercial broilers were fed a diet 

replacing soybean oil with MCT at the levels of 0, 20, 50, or 80%. Chickens were 

sacrificed at 36 days of age when body-fat measurement and serum collection were 

completed.  MCT-fed chickens showed decreased fat content and their tissue 

sections had smaller adipocytes, but no effects on body weight, compared with those 

of control chickens.  Adipose differentiation of stromal-vascular cells prepared from 

adipose tissues of broilers was induced with the collected sera.  Oil-Red O staining 

and triacylglycerol content assay revealed that cells cultured in medium supplemented 

with sera of higher-percentage MCT-fed chickens had lower fat contents on day 6 post 

induction.  Similar results were obtained in the glycerol-3-phosphate dehydrogenase 

activity assay.  Additionally, relative quantitative RT-PCR analysis demonstrated that 

cells treated with serum prepared from MCT-fed chickens had lower mRNA levels of 

differentiation-related genes (PPARγ, C/EBPβ, aP2, LPL, GLUT1, GLUT8, and 

perilipin) than those treated with the control serum, but no effects on the mRNA level 

of adipoQ.  However, no significant differences in fat accumulation and the 

expression of differentiation-related genes (PPARγ, aP2, LPL, and perilipin) were 

detected, but the mRNA level of adipoQ had lower than control when the sera were 

administered to cells at late stages (day 4) of differentiation.  Moreover, gas 

chromatography analysis showed the cells were stimulated to differentiate in sera 

from MCT-fed chickens had higher levels of C16:0 and C18:2 but lower C16:1 level 

than control cells, also the differentiation of adipos cells were weak.  Finally, results 

of gas chromatography analysis showed that the sera of MCT-fed chickens had higher 

levels of saturated fatty acids and C18:2 but lower C16:1 and C18:1 levels than 

control sera.  Overall, lower adipogenic activities were observed in sera of MCT-fed 

chickens than those of soybean-fed controls, likely leading to reduced fat tissue 

growth and less fat tissue mass in these chickens. 

 


