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摘   要 

脂肪可被添加於家禽和家畜的飼糧中以提供能量、減少飛塵和增加

適口性，飼糧中脂肪酸的變化更可以改變組織中脂肪酸的組成。脂肪

酸的一個重要生理功能即在影響脂肪細胞的分化，油酸顯著地增加脂

肪細胞的分化和脂肪酸結合蛋白、脂蛋白脂肪 和轉錄因子 PPARγ的
表達。不同的脂肪酸效果不同，例如，飼糧中亞麻油酸會增加肝中 LDL 
receptor 蛋白質和 mRNA 濃度，而棕櫚酸則會降低此種基因的表達。
飼糧中亞麻油酸會藉由降低小鼠肝中與脂肪合成相關基因，如脂肪合

成 、蘋果酸酵素(malic enzyme)和葡萄糖-6-磷酸去氫 以降低脂肪合
成與堆積。研究發現，長鏈多不飽和脂肪酸抑制脂蛋白脂肪 的表達

是藉由降低轉錄因子脂肪細胞分化決定因子(ADD1)的作用。此外，不
飽和脂肪酸可以因增加脂肪酸氧化來降低脂肪堆積。 

關鍵詞：脂肪酸、轉錄因子、ADD1、脂肪合成  

前   言 

脂肪可被添加於家禽和家畜的飼糧中以提供能量、減少飛塵和增加

適口性，飼糧中脂肪酸的變化更可以改變肉中脂肪酸的組成，如此藉

由飼糧的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，個別的脂肪酸更可參與調節許多

基因的表達。近來研究發現，長鏈多不飽和脂肪酸可以降低老鼠肝臟

中轉錄因子 ADD1的表達 (Xu et al., 1999)，並進一步減少參與脂肪酸
合成基因的表達，以致降低體內脂肪堆積。本文將探討脂肪酸除扮演

必需營養分的角色外，其參與調節基因的表達與對體內代謝途徑的影

響。 
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正   文 

脂肪酸  脂質是動物體內主要的能量貯存形態，脂肪酸則是其主要組
成分。脂肪酸為含有不同碳鏈長度之羧酸，其碳鏈長度常介於 4至 24
之間。動物體內最常見之脂肪酸為棕櫚酸、油酸、硬脂酸和亞麻油酸

等長鏈脂肪酸。飼糧中脂肪酸可被動物利用而貯存於各種組織，餵飼

含不同脂肪酸的脂質來源可顯著改變豬隻脂肪組織、肌肉組織和肝臟

中脂肪酸的組成(Villegas et al., 1973; Otten et al., 1993; Jones et al., 1995; 
Innis et al., 1996)。鄭等(2000) 發現餵飼 3週齡仔豬一含 10 % 牛油或
10 % 魚油的飼糧可顯著改變豬隻脂肪組織、肌肉組織和肝臟中脂肪酸
的組成，隨著魚油的添加 ω-3 脂肪酸顯著增加。這些結果顯示飼糧中
的長鏈多不飽和脂肪酸可被豬隻利用而貯存於各種組織，並可能因此

而改變各組織的生理代謝。在家禽方面，飼糧中脂肪酸的改變非但可

影響家禽蛋黃中脂肪酸的組成 (Cruikshand, 1934; Danaldson, 1967; 
Pankey and Stadelman, 1969; 陳等，2000)， 亦可藉此將飼糧中脂肪酸
轉為禽胚發育所需 (Danaldson, 1967; Ding and Lilburn, 1997)。所以飼
糧中的脂肪酸不僅可以被動物利用以維持正常生理功能，亦可堆積於

肝臟、肌肉、和蛋黃中。如此藉由飼糧的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。現在市場上已有所謂

的高 DHA(二十二碳六烯酸)的高價蛋和雞肉等機能性畜產品販賣。 

脂肪酸對基因表達之影響 脂肪酸的一個重要生理功能即在影響脂肪
細胞的分化。在小鼠的脂肪前身細胞的培養試驗中，Amri et al. (1991) 
和 Distel et al. (1992) 發現脂肪酸可增加脂肪酸結合蛋白(aP2)的 
mRNA 濃度，此種處理亦同時增加脂肪細胞的分化，這種效果似不需
要經由脂肪酸的代謝產物來進行，因為使用一個不能被代謝的脂肪酸

(2-bromopalmitate)同樣有效(Amri et al., 1994; Grimaldi et al., 1992)。當
使用豬的脂肪前身細胞(stromal/vascular cell; S/V) 體外培養，Ding and 
Mersmann (2001)發現油酸顯著地增加脂肪細胞的分化和脂肪酸結合蛋
白、脂蛋白脂肪 和轉錄因子 PPARγ的表達。不同的脂肪酸則可能有
不同的效果，例如，飼糧中的亞麻油酸會增加肝中 LDL receptor 蛋白
質和 mRNA 濃度，而棕櫚酸則會降低此種基因的表達(Mustad et al., 
1996)。 

至於脂肪酸如何藉由影響轉錄因子的表達來改變細胞功能，目前較
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為人接受的兩種假說為：一、藉由影響轉錄因子 PPAR家族; 二、藉由
影響轉錄因子脂肪細胞分化決定因子 ADD1。近年來許多證據支持脂
肪酸影響脂肪代謝及脂肪細胞分化主經由轉錄因子 PPARγ (Chawla et 
al., 1994)。脂肪酸或其代謝產物是可與 PPARγ 結合的配體
(ligand)(Kliewer et al.,1997)，這樣的結合可直接增進刺激 PPARγ的活
性，或增加 PPARγmRNA的表達(Ding and Mersmann, 2001)。許多物
質均可為 PPARγ家族的配體，不同的 PPAR成員(PPARα和 PPARγ)對
其配合體結合的活性不同，尤其是不同脂肪酸可與 PPARα 或 PPARγ
的結合特性不同(Krey et al., 1997; Kliewer et al., 1997)。目前大部分的
資料均來自體外細胞培養的結果，由於脂肪酸結合蛋白可為脂肪細胞

分化的指標，該基因表達的調節常為人所研究(Ding et al., 1999)。這些
PPAR家族成員被活化後，可刺激許多基因的表達而達到其影響脂肪代
謝的功能。PPARγ 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)。許多脂肪酸則會活化
PPARα，此轉錄因子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，此二酵素主要功能為提高脂肪酸氧化來降低
脂肪堆積，相關評論見 Jump and Clarke (2000)。 

脂肪細胞分化決定因子是一種 basic helix-loop-helix-leucine zipper
的轉錄因子。它以一個 125 kDa 的前身蛋白的型態於細胞膜上存在，
經由兩個步驟的蛋白 作用而放出一個 68 kDa的轉錄因子，可以被送
至細胞核而發揮它的功能(Brown and Goldstein,1997)。這個轉錄因子可
以調節許多參與脂肪代謝與脂肪細胞分化的基因的表達。據 Kim et al. 
(1998)指出 ADD1可以調節增加產生 PPARγ 的配體而增加 PPARγ的活
性，因而可以促進脂肪生合成與脂肪細胞的分化。另外，ADD1 並可
調節參與脂肪代謝酵素的生成，這些酵素包含乙醯輔 A 羧 和脂肪
酸合成 等參與脂肪酸新生合成的基因，轉錄因子 ADD1 對這些基因
的影響主要在調控其 mRNA的生成(Xu et al., 1999)。轉錄因子 ADD1
亦可增進 Glycerol-3-p acyl transferase的表達，進而增加三酸甘油酯的
合成(Horton and Shimomura, 1999)，所以可以調控脂肪合成與堆積。此
外，ADD1 亦可調節在肝臟中參與膽固醇生合成的基因，因此它可調
控體內膽固醇濃度(Goldstein and Brown, 1990; Ericsson et al., 1996)。綜
言之，ADD1可調控脂肪酸、脂質和膽固醇的生合成。 

飼糧中亞麻油酸會藉由降低小鼠肝中與脂肪合成相關基因，如脂肪

合成 、蘋果酸酵素(malic enzyme)和葡萄糖-6-磷酸去氫 (Allmann 
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and Gibson, 1965)。許多報告亦證實飼糧中長鏈多不飽和脂肪酸(PUFA)
會抑制肝中與脂肪合成相關酵素，但是飽和脂肪酸及單不飽和脂肪酸

則無此效果(Musch et al., 1974)。PUFA對脂肪合成 的抑制主要是藉由
抑制脂肪合成 的轉錄(Blake and Clarke, 1990)。近年的研究則發現
PUFA會降低小鼠肝中 ADD1 mRNA，由於 ADD1可以調控 FAS的表
達，PUFA 抑制 FAS 的表達是藉由降低轉錄因子 ADD1(Xu et al., 
1999)。我們研究的初步結果顯示(許等，2000)，PUFA(共軛亞麻油酸、
花生四烯酸和 DHA)會降低豬脂肪細胞的 ADD1 mRNA和蛋白質。這
樣的發現顯示 PUFA 可由直接調控轉錄因子來達到降低脂肪細胞堆積
脂肪的目的。至於詳細的調節機制則有待進一步探究。 

類二十碳酸 多不飽和脂肪酸可被用來合成類二十碳酸，如：前列腺
素 (Prostaglandins； PG)、前列凝素 (Thromboxanes)與白三烯素
(Leucotrienes)等具有生理及藥理功能的產物。在生成這些類二十碳酸
時，三種酵素扮演必要的角色，分別是 cyclooxygenase、lipoxygenase
和 monooxygenase。這些類二十碳酸具有調節脂肪代謝的功能。花生四
烯酸和 PGE2已被證實可以抑制肝細胞 FAS和 S14的表達(Mater et al., 
1999)，同一作者亦發現在小鼠脂肪前身細胞 3T3-L1中，PUFA對 FAS
和 S14 的抑制有 cyclooxygenase 之參與。抑制 cyclooxygenase 的藥物
(Flurbiprofen)能夠消除部分花生四烯酸對FAS和S14表達的抑制(Mater 
et al., 1998)，顯示至少部分 PUFA抑制 FAS和 S14表達的作用乃來自
類二十碳酸的作用。另外，Long and Pekala(1996)亦發現花生四烯酸對
葡萄糖運輸子(Glut4)表達的抑制亦來自與 cyclooxygenase 相關的類二
十碳酸生成途徑。他們發現 cyclooxygenase 的抑制物可以完全消除花
生四烯酸的抑制效果。綜言之，類二十碳酸的生成是 PUFA 抑制脂肪
生合成基因表達的一種機制。 

結   論 

飼糧中的脂肪酸可以被動物利用堆積於肝臟、肌肉、和蛋黃中。如

此藉由飼糧的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，例如：於飼糧中添加魚油可以顯著提高肌肉和蛋

黃中 DHA的含量，因此可生產所謂的高 DHA機能性食品。除此之外，
組織中的長鏈多不飽和脂肪酸含量的提高，更能發揮其對許多參與調
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節脂肪代謝基因的活性或基因的表達，例如：長鏈多不飽和脂肪酸可

抑制 ADD1的表達，轉錄因子 ADD1會調節參與脂肪酸合成基因 FAS
和 ACC的表達, 亦會調節參與三酸甘油酯合成基因 GPAT的表達，因
此多不飽和脂肪酸會降低動物體內脂肪酸的新生合成作用和三酸甘油

酯的合成，以致減少動物體內脂肪堆積。不飽和脂肪酸也會增加 PPARα
的活性，轉錄因子 PPARα 會增進參與脂肪酸氧化基因-ACO 和 CPTI
的表達， 因此整體而言，不飽和脂肪酸可能可以因增加脂肪酸氧化來
降低脂肪堆積。惟不同動物對脂肪代謝有所差異，長鏈多不飽和脂肪

酸對各種動物的效用仍有待進一步釐清。 
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