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A-FABP 基因多态性与肉鸡生长和体组成性状的关联 

王启贵, 关天竹, 王守志, 张慧, 王志鹏, 李辉 

东北农业大学动物科学技术学院, 哈尔滨 150030 

摘要: 为探讨 A-FABP 基因多态性对肉鸡生长和体组成性状的影响, 文章选用肉鸡高、低脂双向选择品系第十

世代肉仔鸡为实验材料, 采用测序、PCR-RFLP、PCR-LP、DHPLC 方法进行基因多态性检测和个体基因型分

析, 通过对 8 个 SNPs 进行连锁不平衡分析并选择 5 个标签 SNPs 构建单倍型, 进而利用单位点和单倍型分别与

鸡生长和体组成性状进行关联分析。结果表明, 7 个 SNPs(除 SNP 5 以外)及单倍型同时对鸡肌胃重、肌胃率有

显著影响(P<0.05), 而对生长和其他体组成性状无显著影响(P>0.05)。鉴于不同物种 A-FABP 基因现有的功能研

究均没有发现其对消化系统有重要作用, 因此该基因是否为影响肉鸡肌胃重和肌胃率的主效基因还有待于进

一步研究。 
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Association between chicken A-FABP gene polymorphisms and 
growth and body composition traits 

WANG Qi-Gui, GUAN Tian-Zhu, WANG Shou-Zhi, ZHANG Hui, WANG Zhi-Peng, LI Hui 

College of Animal Science and Technology, Northeast Agricultural University, Harbin 150030, China 

Abstract: This experiment was designed to study the effects of polymorphism of A-FABP gene on growth and body 
composition traits in chicken. The 10th generation broiler population, derived from the Northeast Agricultural University 
broiler lines divergently selected for abdominal fat content (NEAUHLF) was used. Polymorphism among individuals was 
detected by DNA sequencing, PCR-RFLP, PCR-LP, and DHPLC. Linkage disequilibrium analysis for eight SNPs was per-
formed, and five htSNPs were selected to construct haplotypes. The association analysis between the individual SNPs and 
haplotypes and growth and body composition traits were investigated, respectively. The results showed that there were con-
sistently significant effects on muscle stomach weight (MSW) and percentage of muscle stomach (MSW/BW) (P<0.05) in 
the seven SNPs (except for SNP 5) and haplotypes, but no significant effect on any other trait (P>0.05). Due to no evidence 
on effects of A-FABP for digestion system in other species, future experiments need to be developed to confirm whether 
A-FABP could be a major gene of MSW and MSW/BW traits in broiler chicken. 

Keywords: A-FABP gene; chicken; haplotype; growth; body composition traits 

经过几十年的家禽育种工作, 肉鸡的生长速度

和产肉量水平都已得到显著的提高。然而, 伴随着

快速生长, 一些负面效应也随之出现, 如腹水综合

症、机体免疫功能下降以及一些腿部疾病, 特别是
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肉鸡腹脂沉积过多已是突出问题[1]。腹脂沉积过多

会造成不必要的经济损失, 又会严重影响产蛋率、

受精率和孵化率 , 还可诱导脂肪肝综合症的发生 , 

从而加大了产蛋期的死淘率。因此, 在进行传统育

种的同时, 在分子水平上研究参与脂肪代谢的基因, 

寻找相关分子遗传标记并进行分子标记辅助选择 , 

是有效解决这类问题的手段之一[2]。 

A-FABP (Adipocyte fatty acid binding protein, 
也称 aP2)即脂肪型脂肪酸结合蛋白与心脏型(H-)、

脑型(B-)、髓磷脂型(M-)、表皮型(E-)、回肠型(IL-)、

肝脏型(L-)、睾丸型(T-)、小肠型(I-)脂肪酸结合蛋白

共同组成了脂肪酸结合蛋白家族(Fatty acid binding 

proteins, FABPs), 该家族参与细胞内脂肪酸的摄取, 

并将其转运至 β-氧化场所以及甘油三酯和磷脂合成

部位 [3], 并且通过调节脂肪酸浓度来调控机体内脂

类代谢的过程[4]。近年来, FABPs基因敲除小鼠模型

的建立为我们进一步了解 FABPs的生物学功能提供

了直接的证据, 即通过研究野生型小鼠与 A-FABP

敲除型小鼠在脂肪酸的摄取情况、脂质代谢、营养

性肥胖诱导的胰岛素抗性等方面的差异来揭示该基

因的生物学功能。与野生型小鼠相比, A-FABP基因

敲除的小鼠脂肪组织内的脂肪酸流速或脂化作用没

有发生变化 [5]; 基础脂解作用降低了大约 40%[5,6]; 

敲除肥胖小鼠的 A-FABP 基因后, 不仅可以改善其

外围胰岛素抵抗, 还可以维护胰腺 β-细胞的正常功

能[7]。鸡的 A-FABP基因编码一种小分子细胞内蛋白

质, 该基因位于鸡 2号染色体上, 由 4个外显子和 3

个内含子构成, 编码 132 个氨基酸残基。与哺乳动

物 A-FABP基因相似, 鸡的 A-FABP也特异性在脂肪

组织中表达[8,9], Shi等[9]发现mRNA和蛋白表达水平

均是在高脂系肉鸡中低于低脂系肉鸡中的表达, 推

测 A-FABP 高表达水平可诱导高的脂解率, 从而导

致腹部脂肪块的减少。Li等[10]在北京油鸡和京星鸡

中发现, A-FABP基因mRNA水平在北京油鸡中显著

高于京星鸡, 公鸡中显著高于母鸡, 并推测在这两

个品种中 A-FABP基因对肌内脂肪含量有显著影响。 

A-FABP 基因作为脂肪代谢的重要候选基因一

直受到人们的密切关注, 王启贵等[11]首次克隆出了

鸡的 A-FABP基因, 随后 Wang等[12]、叶满红等[13]、

陈宽维等[14]、罗桂芬等[15]、屠云洁等[16]对该基因进

行了多态性检测, 并且与不同品种鸡的重要经济性

状进行了关联分析, 分析结果表明 A-FABP 多态性

位点与脂肪等性状显著相关。刘琛等[17]对 A-FABP

与 AMPD 1(Adenosine monophosphate deaminase 1)

基因 SNP 位点进行组合, 并与北京油鸡部分肉质性

状进行效应分析, 结果发现合并基因型可以显著的

提高肌内脂肪与肌苷酸的含量。 

上述研究均是在 A-FABP 基因的外显子或内含

子区展开的多态性分析, 本研究在对外显子检测的

同时, 把检测区域扩展到 5调控区以及 3调控区, 

并且首次选择肉鸡(东北农业大学特有的肉鸡高、低

脂双向选择品系)为实验材料, 共检测了 8个 SNP位

点, 进而与鸡生长和体组成性状进行关联分析。同

时还分析了不同多态位点之间的连锁不平衡程度 , 

选择标签 SNPs, 利用标签 SNPs 构建单倍型, 并用

单倍型与鸡生长和体组成性状进行关联分析。本研

究试图进一步寻找 A-FABP 基因与鸡生长和体组成

性状相关或紧密连锁的 SNPs, 为分子标记辅助选择

在肉鸡育种中的应用提供理论依据。 

1  材料和方法 

1.1  实验材料 

本研究以东北农业大学肉鸡高、低脂双向选择

品系第十世代肉仔鸡为实验材料, 共计 627只个体。

鸡群按常规方法饲养管理。称量其出生重, 1、3、5、

7周龄体重, 于 7周龄时翅静脉采血, EDTA-Na2抗凝, 

酚-氯仿抽提 DNA后, TE溶解20℃保存备用。取上

清液, 测定极低密度脂蛋白含量。7周龄屠宰后测定

屠体重、腹脂重、大胸肌重、小胸肌重、腿肌重、

心脏重、肝脏重、脾脏重、肌胃重、腺胃重、睾丸

重、跖爪重、股骨重, 并除以 7 周龄活重计算出相

应的比率。测量 7 周龄跖骨长、跖骨围、龙骨长、

胸宽、胫骨长、股骨长。 

1.2  方法 

1.2.1  引物设计 

根据鸡 A-FABP 基因序列 (GenBank 登录号 : 

AF432507)和鸡基因组测序结果(www. genome. ucsc. 

edu, UCSC), 设计引物扩增 A-FABP基因 5调控区序

列(表 1), 扩增片段预期大小为 2 016 bp。分别以两

只高脂肉鸡、两只低脂肉鸡、两只白耳黄鸡的基因
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组为模板, 进行上述 PCR 扩增, 并克隆测序。利用

DNAMAN 软件对测序结果进行比对, 针对发现的

多态性位点利用 Primer Premier 5.0软件分别设计引

物 SNP 1-5; 同时对第一外显子[8]、第三外显子[18]

和 3调控区[19]已知的 3 个 SNPs 位点分别合成引物

SNP 6-8(表 1)。上述引物均由英骏生物技术有限公

司合成。 

1.2.2  多态性检测分析 

PCR 扩增体系为: 50 ng/μL基因组 DNA 1 μL、

10×PCR Buffer 1.25 μL、10 mmol/L dNTP 1 μL、10 

mol/L上下游引物各 0.25 μL、5 U/μLTaqDNA聚合酶

0.15 μL, 去离子灭菌水 9 μL。PCR 扩增程序: 94℃   

7 min; 94℃ 30 s, (45℃~59.1℃)30 s, 72℃ 30 s, 共

35个循环; 72℃ 7 min。复性温度见表 1。 

根据 SNPs 的突变类型, 分为 3 种分型方式: 

SNP 1、SNP 2、SNP 6突变位点可被限制性内切酶

切割 , 选用限制性片段长度多态性 (Restriction 

fragment length polymorphisms, RFLP)分型方法 ; 

SNP 3、SNP 4、SNP 5为插入缺失型突变, 选用长

度多态性(Length polymorphisms, LP)分型方法; SNP 

7、SNP 8突变位点没有可识别的限制性内切酶, 选

用高效液相色谱仪(Denatured high performance liq-

uid chromatography, DHPLC)进行分型。 

RFLP分型体系: 5 μL的 PCR产物, 内切酶分别

为 2 U BseLⅠ内切酶、3 U BmgT 120 I内切酶、3 U 

TaqⅠ内切酶, 2 μL Buffer和 12.9 μL的去离子灭菌

水混合, 分别于 55℃、37℃、65℃度酶切过夜。酶

切产物均经 2%琼脂糖凝胶电泳检测观察结果。 

LP分型体系: 0.5 μL的 PCR产物、5 μL的非变

性上样缓冲液, 利用 14%的聚丙烯酰胺凝胶电泳检

测观察结果。 

DHPLC分型: 变性温度分别为 57.3℃、56.5℃, 

仪器自动吸取 PCR 产物 5 μL, 以变性温度将样本

在 DNA分离柱中洗脱。洗脱液由缓冲液 A和 B组

成 ,  缓冲液 A 配方为 0.1 mol/L 乙酸三乙基胺

(Triethylammonium acetate, TEAA), 0.025%乙腈

(Acetonitrile, ACN); 缓冲液 B 配方为 0.1 mol/L 

TEAA, 25%ACN。仪器通过改变缓冲液 A和 B的浓

度来增加洗脱液中乙腈的浓度, 每次运行后用缓冲

液 D(75%ACN)清洗分离柱。洗脱曲线通过紫外线

(260 nm)探测器检测获得。样本第一次检测可分出纯

合型和杂合型, 杂合型可直接记录, 纯合型再与已

知纯合型(测序得知)等量混合变性、复性后再检测一 

 

表 1  鸡 A-FABP 基因 SNPs 引物序列 

位点 引物序列(5→3) 扩增长度(bp) 复性温度(℃) 

GGGGTACCTCCAAAGAAGTGAAT A-FABP 5调控区 

TTGTCAAGCTTGGTAGCAGTC 
2 016 50.2 

AGGGTAACTAATCATACACCTA SNP 1 

ACTTCTATCCTTTGGCTTT 
195 45 

GAGATGAGGCAACTCTTTC SNP 2 

CATTCTTCTTTAGGTGGATT 
296 45 

AAA AGTATGTTGAAGAAATC SNP 3 

TCA TGA AGA ACTGAGGCA 
138/128 47.1 

ACAGCCAGAAGGAACATC SNP 4 

TATCAGTCCACTGAAGGT 
199/177 48.4 

GCCAAGGAAGTAGGATATA SNP 5 

TTTCAGTCTCCATATTGTAT 
174/167 55 

AGACTGCTACCTGGCCTGACA SNP 6 

CATCCTACTGGAATACGG 
702 58 

GGTCCA AAGCACCCTGATGA SNP 7 

CCATCCACCACTTTCCTCTT 
141 56.4 

CGA AAGAGCATGAGGAAG SNP 8 

GCCACAACAAATTAGGC 
166 59.1 
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次即可得之基因型。 

命名方式为: 突变型用突变前后碱基命名, 例

如 A 到 G 的突变, 则基因型表示为: AA、GG、AG

型; 插入缺失型用 D(Delete)、I(Insert)表示, 即基因

型表示为: DD、II、ID型。 

1.2.3  统计分析 

根据肉鸡高、低脂双向选择品系资源群体的特

点, 构建基因型效应统计模型(1) ~ (3):  

(1)     0, ;Y G L G L F L D F L BW e          

(2)     7, ;Y G L G L F L D F L BW e          

(3)    , ;Y G L G L F L D F L e          

利用多态位点基因型信息构建单倍型, 分析软

件使用 SAS 9.1.3。 

其中, Y为性状观测值, μ为群体均值, G为基因

型固定效应(计算单倍型时为单倍型固定效应), L为

品系固定效应, G×L为基因型和品系互作效应, F(L)

为品系内家系的随机效应, D(F, L)为家系与品系内

母鸡的随机效应, BW0、BW7作为协方差变量, e为剩

余值效应。体重性状用 BW0作为协变量, 用模型(1); 

体组成性状用 BW7 作为协变量, 用模型(2); 率性状

不用协变量较正, 用模型(3)。模型(1) ~ (3)使用统计

软件 JMP 4.0 检验基因型与性状间的相关程度, 并

估计性状的最小二乘均值。显著水平为 P<0.05, 极

显著水平为 P<0.01。 

1.2.4  连锁不平衡程度分析及标签 SNP(haplotype 

tag SNP, htSNP)的选择 

利用 Haploview 4.2[20]软件, 分析连锁不平衡程

度。运行 Tagger工具, 根据 SNP之间 r2>0.8的原则

选择标签 SNP[21]。单倍型块的划分采用 D’值的 95%

置信区间在 0.70~0.98 的相邻 SNP 被归入同一个单 

倍型块[22]。 

2  结果与分析 

2.1  SNPs发现及命名 

以两只高脂肉鸡、两只低脂肉鸡、两只白耳黄

鸡的基因组为模板, 利用 A-FABP 5调控区引物进

行 PCR扩增, 扩增片段回收、克隆到 pMD18-T中然

后进行测序 , 扩增产物长度为 2 016 bp。利用

DNAMAN软件对测序结果进行比对, 结果在 5调控

区首次发现 5个 SNP位点。另外对已知的第一外显

子、第三外显子和 3调控区的 SNP位点在该群体中

也检测出多态性 , 参照命名系统 (www.hgvs.org/ 

mutnomen)对这 8 个 SNP 位点进行统一命名, 详见 

表 2。 

2.2  多态性检测及基因频率分析 

针对上述 8 个 SNP 位点用相应引物(表 1)对肉

鸡高、低脂系第十世代基因组 DNA进行 PCR扩增, 

扩增片段与目的片段大小一致且特异性较好。采用

各自分型方法进行个体基因型分析, 分别产生 3 种

基因型(表 3)。SNPs 多态位点在两系中的基因型频

率和等位基因频率见表 3所示。 

对 SNP 1~SNP 8变异位点产生的不同基因型在

高、低脂系第十世代进行基因型和等位基因频率分

析, 并对等位基因频率进行卡方独立性检验(2)。从

基因型频率可以看出 , 无论是高脂系还是低脂系 , 

总有一种基因型频率是非常低的, 尤其是 SNP 5 位

点, 在低脂系中仅有DD基因型, 在高脂系中 II基因

型也仅为 9 个。等位基因频率结果表明除 SNP 2、

SNP 3 外, 其它 6 个 SNP 在十世代两系间等位基因

频率存在极显著差异(P<0.01)。 
 

表 2  鸡 A-FABP 基因 SNP 位置及命名 

位点 位置 变异类型 命名 

SNP 1 5调控区 单点突变: G/A g.-1376 G>A 

SNP 2 5调控区 单点突变: C/T g.-1117 C>T 

SNP 3 5调控区 10 bp缺失(CATGTAATAG) g.-972_-963 del 10 

SNP 4 5调控区 22 bp插入(TAGCATTAGAGAATTGGTCAGG) g.-846_-845 ins 22 

SNP 5 5调控区 7 bp缺失(TCCCAAG) g.-439_-433 del 7 

SNP 6 第一外显子 单点突变: C/T g.51 C>T 

SNP 7 第三外显子 单点突变: G/A g.1729 G>A 

SNP 8 3调控区 单点突变: C/T g.3265 C>T 
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表 3  SNPs 多态位点基因型频率及等位基因频率在第 10 世代两系间的比较 

SNP位点 品系 个体数 基因型频率(频数)1 等位基因频率 2值(P 值) 

  AA AG GG A G  

低脂系 290 0.031(9) 0.293(85) 0.676(196) 0.178 0.822 2=92.54 SNP 1 

高脂系 333 0.147(49) 0.568(189) 0.285(95) 0.431 0.569 (P<0.0001) 

  CC CT TT C T  

低脂系 290 0.676(196) 0.290(84) 0.034(10) 0.821 0.179 2=1.44 SNP 2 

高脂系 332 0.696(231) 0.295(98) 0.009(3) 0.843 0.157 (P=0.2848) 

  DD ID II D I  

低脂系 287 0.035(10) 0.296(85) 0.669(192) 0.183 0.817 2=2.16 SNP 3 

高脂系 317 0.006(2) 0.290(92) 0.703(223) 0.151 0.849 (P=0.1420) 

  DD ID II D I  

低脂系 287 0.679(195) 0.279(80) 0.042(12) 0.819 0.181 2=95.16 SNP 4 

高脂系 330 0.294(97) 0.530(175) 0.176(58) 0.559 0.441 (P<0.0001) 

  II ID DD I D  

低脂系 281 0(0) 0(0) 1(281) 0 1 2=156.61 SNP 5 

高脂系 304 0.030(9) 0.427(130) 0.543(165) 0.243 0.757 (P<0.0001) 

  CC CT TT C T  

低脂系 283 0.668(189) 0.297(84) 0.035(10) 0.816 0.184 2=91.41 SNP 6 

高脂系 326 0.267(87) 0.586(191) 0.147(48) 0.560 0.440 (P<0.0001) 

  AA AG GG A G  

低脂系 290 0.665(193) 0.307(89) 0.028(8) 0.819 0.181 2=97.36 SNP 7 

高脂系 323 0.276(89) 0.560(181) 0.164(53) 0.556 0.444 (P<0.0001) 

  CC CT TT C T  

低脂系 280 0.825(231) 0.150(42) 0.025(7) 0.900 0.100 2=96.18 SNP 8 

高脂系 303 0.416(126) 0.488(148) 0.096(29) 0.660 0.340 (P<0.0001) 

注: 1括号内是个体数。 

 

2.3  单位点 SNP与鸡生长和体组成性状的相关分析 

利用 JMP 4.0 软件进行单位点基因型与鸡生长

和体组成性状的相关分析, 结果可以看出: SNP 1变

异位点对鸡肝脏重、肝脏比率有显著影响(P<0.05), 

SNP 2对肌胃重、股骨重有显著影响(P<0.05), SNP 3

对鸡胸宽、肌胃比率有显著影响(P<0.05), SNP 4对

肌胃重、肌胃比率、腿肌重、腿肌比率有显著影响

(P<0.05), SNP 5对心脏重、心脏比率、腺胃比率有

显著影响(P<0.05), SNP 6对肌胃重、肌胃比率有显

著影响 (P<0.05), SNP 7 对肌胃重有显著影响

(P<0.05), SNP 8对所有性状均无显著影响(表 4)。从

表 4 中还可以看出, 只有肌胃性状的 P值比较一致, 

除 SNP 5外, 其他 SNPs均与该性状有显著影响或接

近显著影响。而其他性状的 P值则没有这种一致性, 

所以从单位点与鸡生长和体组成性状的结果可以得

出: A-FABP 只对肌胃重和肌胃率有显著影响, 其他

显著影响有待于进一步分析。 

对差异显著的肌胃重和肌胃率进行多重比较

分析, 结果表明: SNP 2变异位点 CC基因型个体的

肌胃重和肌胃比率显著高于 CT基因型个体; SNP 3

变异位点 II 基因型个体肌胃重和肌胃比率显著高

于 ID基因型个体 (P<0.05); SNP 4变异位点 DD基

因型个体的肌胃重显著高于 ID、 II 基因型个体

(P<0.05), DD 基因型个体的肌胃率显著高于 ID 基

因型个体(P<0.05); SNP 6变异位点 CC基因型个体

的肌胃重、肌胃比率显著高于 TT 基因型个体

(P<0.05); SNP 7变异位点 AA、AG基因型个体的肌

胃重和肌胃比率显著高于 GG 基因型个体

(P<0.05)(表 5)。 
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表 4  单位点及单倍型对鸡生长和体组成性状的影响(P 值) 

性状 SNP1 SNP2 SNP3 SNP4 SNP5 SNP6 SNP7 SNP8 单倍型 

胸宽 0.9366 0.4797 0.0251 0.4269 0.7762 0.9360 0.9984 0.5445 0.3641 

肝脏重 0.0450 0.3075 0.7737 0.1343 0.7855 0.1580 0.8470 0.8680 0.9303 

肝脏比率 0.0196 0.3830 0.8221 0.1126 0.9155 0.0890 0.8855 0.8838 0.7994 

心脏重 0.7649 0.1590 0.2336 0.8338 0.0014 0.6536 0.8550 0.3853 0.5737 

心脏比率 0.9605 0.1397 0.2469 0.9713 0.0016 0.7909 0.9524 0.5215 0.8220 

肌胃重 0.0781 0.0408 0.0648 0.0420 0.6633 0.0248 0.0488 0.0599 0.0112 

肌胃比率 0.0801 0.0684 0.0358 0.0388 0.3831 0.0481 0.0700 0.1378 0.0248 

腺胃比率 0.4447 0.5710 0.3918 0.2101 0.0311 0.3213 0.4809 0.1127 0.2712 

腿肌重 0.3019 0.0880 0.3825 0.0332 0.3743 0.4380 0.1272 0.9749 0.7718 

腿肌比率 0.3734 0.1748 0.5335 0.0452 0.2045 0.4766 0.1766 0.9607 0.4698 

股骨重 0.1016 0.0460 0.0596 0.0762 0.4660 0.3360 0.2081 0.3981 0.7080 

注: 带下划线数字为差异显著性状 P值, 无显著影响的性状及 P值没有列出。 

 
表 5  不同 SNP 位点的不同基因型对鸡肌胃重和肌胃比

率的影响(最小二乘均值±标准误) 

SNP位点 基因型 肌胃重 肌胃比率 

CC 23.80±0.28a 0.0095±0.00012a 

CT 23.00±0.34b 0.0092±0.00015b SNP 2 

TT 22.58±1.16ab 0.0090±0.00053ab 

DD 23.18±1.36ab 0.0092±0.00062ab 

ID 23.06±0.34b 0.0092±0.00015b SNP 3 

II 23.81±0.27a 0.0096±0.00012a 

DD 23.92±0.30a 0.0096±0.00014a 

ID 23.26±0.31b 0.0093±0.00014b SNP 4 

II 22.56±0.64b 0.0091±0.00029ab 

CC 23.83±0.31a 0.0096±0.00014a 

CT 23.23±0.31ab 0.0093±0.00014ab SNP 6 

TT 22.14±0.66b 0.0089±0.00030b 

AA 23.66±0.31a 0.0095±0.00014a 

AG 23.42±0.31a 0.0094±0.00014a SNP 7 

GG 21.85±0.72b 0.0088±0.00033b 

注: 同一 SNP 位点内同列数据含有不同肩标字母表示差异显著

(P<0.05), 含有相同肩标字母表示差异不显著(P>0.05)。 

 

2.4  连锁不平衡程度分析及标签 SNP(Haplotype 

tag SNP, htSNP)的选择 

由 Haploview中的 LD Plot结果可知, SNP 1与

SNP 2、SNP 3、SNP 4处于强连锁状态, 位于一个单

倍型块中, SNP 5与 SNP 6、SNP 7处于第二个单倍

型块中, SNP 8与其它 SNPs连锁程度均较低, 不处

于单倍型块中。颜色越深的方格表示连锁程度越高

(图 1)。运行 Tagger结果显示 SNP 1、SNP 2、SNP 3、

SNP 5、SNP 8为选择的标签 SNPs, SNP 1与 SNP 4、

SNP 6、SNP 7之间的 r2值均大于 0.8, SNP 1即可代

替其他 SNPs效应, 由这 5个标签 SNPs构建的单倍

型可反映整个 A-FABP基因的单倍型信息。 

 

 

图 1  A-FABP 基因 SNPs 连锁不平衡图谱 
 

2.5  单倍型构建及与鸡生长和体组成性状的相关

分析 

利用上述得到的 5个 htSNPs构建鸡 A-FABP基

因单倍型, 共得到 32种单倍型, 将频率小于 0.01的

单倍型去除, 得到 4种主要单倍型: ATDDC、ATIDC、

GCIDC、GCIDT。用 JMP 4.0 软件在肉鸡高、低脂

系中进行单倍型与鸡生长和体组成性状的相关分

析。相关分析结果表明单倍型仅对肌胃重和肌胃比
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率有显著影响 (P<0.05), 对其他性状无显著影响

(P>0.05)(表 4)。对肌胃重和肌胃比率做多重比较分

析, 结果表明: GCIDC 单倍型个体肌胃重显著高于

ATDDC、GCIDT 单倍型个体(P<0.05); GCIDC 单倍

型个体肌胃比率显著高于 ATDDC 单倍型个体

(P<0.05)(表 6)。 

 
表 6  不同单倍型对鸡肌胃重和肌胃比率的影响(最小二

乘均值±标准误) 

单倍型 肌胃重 肌胃比率 

ATDDC 23.159±0.420b 0.00926±0.000151b 

ATIDC 23.270±0.858ab 0.00973±0.000372ab

GCIDC 23.904±0.374a 0.00958±0.000124a 

GCIDT 23.216±0.429b 0.00933±0.000156ab

注: 同列数据后含有肩标字母相异表示差异显著(P<0.05), 肩标

字母相同表示差异不显著(P>0.05)。 
 

3  讨 论 

近年来, 对 A-FABP 基因在人的肥胖症及代谢

类疾病包括胰岛素抵抗、血脂障碍、2 型糖尿病、脂

肪肝和动脉粥样硬化等疾病有着越来越广泛的研究
[23~28]。A-FABP基因在代谢和炎症路径上发挥关键作

用, Tuncman 等[29]检验了 A-FABP 位点的变异序列, 

发现在人类群体中高甘油三酯症, 2型糖尿病和心血

管疾病 3个性状是紧密连锁的。Miyoshi等[30]发现测

量血清中的 A-FABP 含量可以直接得到冠状动脉粥

样硬化的程度。 

鸡 A-FABP基因 SNP 1~SNP 8基因型和等位基

因频率分析表明, 除 SNP 2、SNP 3 外, 其他 6 个

SNPs在第十世代高、低脂系间等位基因频率存在极

显著差异(P<0.01)。东北农业大学肉鸡高、低脂双向

选择品系是以 AA 肉鸡作为共同祖先, 针对腹脂性

状向两个相反的方向进行选择的群体, 理论上随着

选择世代增加, 腹脂性状分离, 影响腹脂性状的等

位基因频率在两系间也会逐渐分离。两系间等位基

因和基因型频率的差异可能是由于我们对腹脂性

状选择而引起的。除了可能是受选择的影响外, 也

可能是我们选育的核心群体规模有限, 由于遗传漂

变而引起的基因频率在两系间的差异, 这需要我们

对原始群体和选育群体的各世代进行进一步研究来

证明。 

本研究选择的 8 个 SNP 位点, 共跨越近 4 700 

bp 的物理距离, 包括部分 5调控区、外显子区及部

分 3调控区, 其中 5调控区内有 5 个 SNP 位点, 即

SNP 1~SNP 5。结果发现其中 4个 SNP位点仅对肌

胃重等性状有显著(P<0.05)或接近显著的影响 , 对

生长和其他体组成性状无显著影响。外显子 1、外

显子 3 和 3调控区各选择一个 SNP 位点, 分别为

SNP 6、SNP 7和 SNP 8, 结果发现这 3个 SNP也对

肌胃重、肌胃率有显著(P<0.05)或接近显著的影响, 

对生长和其他体组成性状无显著影响。Wang 等 [8]

发现 g.51 C>T多态位点(即文中的 SNP 6)在中国农

大 F2资源群体中与 2、3、5、6、8、9、10、11、12

周龄体重、屠体重、腿肌重和腹脂重有显著或极显

著影响(P<0.05 或 P<0.01)。罗桂芬等[15]在北京油鸡

群体中也发现了该突变位点 g.51 C>T, 基因型与体

脂性状的关联分析显示该位点对腹脂率、皮脂厚、

肌内脂肪含量有极显著的影响(P<0.01)。Wang等[18]

在比较肉鸡和白耳黄鸡的 A-FABP 基因序列时发现

外显子 3 中存在一个导致氨基酸替代的突变位点

g.1729 G>A(即文中的 SNP 7), 该位点G到A的突变

可引起丝氨酸转变为天冬酰胺, 该突变位点可能会

通过改变 A-FABP 配基结合活性来影响脂肪酸的沉

积作用。叶满红等 [13, 31]在矮脚鸡上研究表明 , 

A-FABP 基因第一外显子和第一内含子上单碱基变

异对脂肪沉积有显著影响。本研究结果显示无论是

先前发现的 SNP还是本研究新发现 SNP均对肌胃重

和肌胃率有显著影响, 没有发现该基因对鸡体脂性

状(腹脂重和腹脂率)有显著影响, 这些结果与先前

其他学者的研究结果并不一致。分析其主要原因可

能有两个方面: 一是由于本研究所使用的实验群体

(肉鸡腹脂双向选择系)与其他学者使用的实验群体

(北京油鸡、矮脚鸡等)的遗传背景不同而导致的。

Sherman 等研究表明品种、生长环境等差异导致其

全基因组 SNP关联分析结果与其他人研究结果不一

致[32]。不同群体的遗传背景差异可能会导致基因

多态性与目标 QTL 处于不同的连锁不平衡状态

中 , 进而导致基因多态性与性状的关联在不同世

代、不同群体中不能够完全一致 [33,34]。另外, 实验

群体的样本含量以及等位基因的频率也是影响基

因多态性与性状关联可靠性的一个重要因素 , 群

体中某种等位基因频率过低将导致该等位基因纯
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合型个体数偏少 , 进而影响了基因型与性状关联

的准确性 [35~38]。本研究样本含量为 627个个体, 并

且每个 SNP位点总有一种很低的等位基因频率出现, 

这样势必会影响 SNP与目标性状关联的准确性。因

此为了提高实验的统计效力, 阐明 A-FABP 基因的

变异是否对肉鸡腹脂双向选择品系的生长和体组成

性状有显著影响, 增加样本含量展开进一步的研究

是十分必要的。 

Phyllips等[39]研究表明, 与单点分析相比, 单倍

型分析具有计算统计量小、检测效率高、以及可以

进行大范围的染色体区段分析等优点。本研究利用

htSNPs构建单倍型并将单倍型与鸡生长和体组成性

状进行关联分析, 分析结果仅对肌胃重和肌胃率有

显著影响(P<0.05), 对生长和其他体组成性状无显

著影响 , 这与单位点关联分析结果似乎有些不一

致。单位点与性状关联分析时, 这些 SNP 不仅对肌

胃重、肌胃率有显著影响, 还对肝脏等其他性状有

显著影响。但是从表 4 及连锁不平衡程度分析结果

中可以看出, 高度连锁的多态位点对性状的影响是

不一致的。例如 SNP 1与 SNP 4、SNP 6、SNP 7处

于强连锁状态(r2>0.8), 根据 Carlson 等[21]研究表明, 

SNP之间 r2>0.8是选择标签 SNP的依据, 这些标签

SNPs 的效应基本上是可以相互替代的。由此可知, 

SNP 1、SNP 4、SNP 6和 SNP 7的效应是可以互相

替代的。本研究发现 SNP 1位点对肝脏重和肝脏率

有显著影响, 但 SNP 4、SNP 6、SNP 7均对其无显

著影响。同样, SNP 4位点除了对肌胃重、肌胃率有

显著影响外, 还对腿肌重和腿肌率有显著影响, 但

是其他 3个 SNPs对腿肌重和腿肌率也无显著影响。

从上述结果中可以看出, 这些高度连锁的 SNPs 除

了对肌胃重和肌胃率有一致的显著效应外, 对其他

性状均无一致的显著影响 , 所以本研究推测这些

SNPs位点仅对肌胃重和肌胃率有显著影响, 而对其

他性状的显著性影响应该是假阳性的。因此在剔除

掉这些假阳性结果后发现单位点的关联分析与单倍

型的关联分析结果是高度一致的, 均对肌胃重和肌

胃率有显著影响。这两种分析方法起到了相互验证

的作用, 而且也说明了单倍型分析方法比单点分析

更加准确、有效。 

综合单位点和单倍型与鸡生长和体组成性状关

联分析结果可知, A-FABP基因仅对肉鸡高、低脂双

向选择品系肌胃重和肌胃率具有显著影响, 本课题

组在东北农业大学 F2 资源群体(肉鸡与白耳黄鸡为

亲本)中也发现 A-FABP 基因对肌胃重、肌胃率有显

著影响[40], 但只是单个 SNP 位点(即 SNP 3)与鸡生

长和体组成性状关联分析的初步结论。肌胃是鸡消

化系统的一个重要的器官, 它的大小及发育程度势

必会影响到鸡的消化能力, 然而到目前为止还没有

关于 A-FABP 功能与消化系统有关的报道, 因此关

于 A-FABP 基因是否为影响肉鸡肌胃重的主效基因

还有待于进一步扩大样本含量和用其他生物学实验

进行验证。 
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科学新闻 

 

病毒通过泛素化调控寄主 de novo 甲基化的奥秘 
 

双生病毒(Geminivirus)是一组具有双生颗粒形态的单链环状植物 DNA病毒。由于双生病毒主要依赖于植物宿主系

统来完成生活史, 能够通过自身编码的少数几个蛋白来调控植物的若干重要生命过程, 因此, 对双生病毒展开深入研

究, 有助于揭示植物自身若干重要生命过程的分子机制。另外双生病毒侵染广泛的农作物, 造成农作物的严重减产, 因

此研究植物与双生病毒的相互作用机制能够为基因工程水平改良农作物、提高农作物抗病毒能力提供有力的理论依据。

植物能够通过多种手段抵御病毒的侵染, 例如基因沉默信号途径、水杨酸信号途径以及代谢调控途径等；病毒也在与植

物的协同进化过程中, 通过编码的少数几个蛋白调节植物的相应生命过程来与植物宿主相抗衡。 

中国科学院遗传发育所谢旗实验室采用反向遗传学策略, 结合分子生物学和生物化学等方法, 发现双生病毒甜菜

严重曲顶病毒(Beet Severe Curly Top Virus, BSCTV)能够通过编码的 C2 蛋白与植物宿主蛋白腺苷甲硫氨酸脱羧酶

1(S-adenosyl-methionine decarboxylase 1, SAMDC1)相互作用并抑制 26S蛋白酶体介导的 SAMDC1蛋白降解。功能研究

发现 C2蛋白对植物宿主蛋白 SAMDC1的这一正调控过程能够影响植物宿主对自身基因以及病毒基因组的从头甲基化过程, 

进而影响植物宿主基因沉默介导的抗病毒防御反应和病毒 DNA在植物宿主中的积累。该研究结果反映了病毒与植物寄主在

长期协同进化过程中的其中一种博弈场面, 也揭示了 SAMDC1 在甲基化介导的基因沉默途径中的重要作用, 对诠释 26S 蛋

白酶体介导的蛋白降解途径调节通过调控寄主 de novo甲基化介导的基因沉默信号过程具有重要意义。为植物抗病毒提供了

新理论和新策略。  

该研究在线发表于 2011年 1月的 Plant Cell杂志上, 并得到了杂志的推荐导读(In Brief)。谢旗实验室的博士生张

钟徽为该论文的第一作者。该项目得到了国家自然科学基金和蛋白重大专项项目的资助。 

转自中国科学院遗传发育所网站 http://www.genetics.ac.cn/ 
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