
畜牧兽医学报　２０１２，４３（１０）：１５３１－１５３８

Ａｃｔａ　Ｖｅｔｅｒｉｎａｒｉａ　ｅｔ　Ｚｏｏｔｅｃｈｎｉｃａ　Ｓｉｎｉｃａ

鸡前脂肪细胞中Ａ－ＦＡＢＰ基因表达的变化对
ＰＰＡＲγ、ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ和Ｅ－ＦＡＢＰ表达的影响
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摘　要：本研究以鸡原代前脂肪细胞为实验材料，探讨Ａ－ＦＡＢＰ 基因在鸡脂类代谢过程中的功能以及该基因与脂

类代谢相关７个基因间的调控关系。利用Ａ－ＦＡＢＰ 基因的ｓｈＲＮＡ干扰载体和真核表达载体对该基因进行干扰和

过表达，分别在干扰和过表达后２４、３６、４８、６０和７２ｈ时检测脂类代谢相关基因的表达情况。结果表明，干扰Ａ－
ＦＡＢＰ 后，鸡前脂肪细胞中ＰＰＡＲγ和ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ基因的表达量在２４和３６ｈ时显著低于对照组，在４８ｈ时显著高

于对照组，在４８和７２ｈ时，Ｅ－ＦＡＢＰ 基因表达量显著低于对照组；过表达Ａ－ＦＡＢＰ 后，鸡前脂肪细胞中ＰＰＡＲγ和

ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ基因的表达量在２４和３６ｈ时显著高于对照组，在４８ｈ时显著低于对照组，在所有检测的时间点Ｅ－
ＦＡＢＰ 基因表达均显著下调。结果显示，在前脂肪细胞中，鸡Ａ－ＦＡＢＰ 表达量的变化影响ＰＰＡＲγ、ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ和Ｅ－
ＦＡＢＰ 的表达。
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　　脂肪型脂肪酸结合蛋白（Ａｄｉｐｏｃｙｔｅ　ｆａｔｔｙ　ａｃｉｄ
ｂｉｎｄｉｎｇ　ｐｒｏｔｅｉｎ，Ａ－ＦＡＢＰ）是脂肪酸结合蛋白（Ｆａｔ－
ｔｙ　ａｃｉｄ　ｂｉｎｄｉｎｇ　ｐｒｏｔｅｉｎ，ＦＡＢＰｓ）家族中的一员，它
在脂肪细胞和巨噬细胞中都有较高丰度的表达，是
脂肪酸的伴侣分子［１］。在脂肪细胞和巨噬细胞中除
了表达 Ａ－ＦＡＢＰ外，还表达表皮型脂肪酸结合蛋
白，即Ｅ－ＦＡＢＰ。在脂肪细胞中，Ｅ－ＦＡＢＰ的表达量
非常低，但在巨噬细胞中，Ｅ－ＦＡＢＰ的表达量和 Ａ－
ＦＡＢＰ相当。Ａ－ＦＡＢＰ在脂肪细胞分化或者单核细
胞向活化的巨噬细胞转化的过程中的表达量显著增

加，而且特异的对长链脂肪酸（ＬＣＦＡｓ）有较高的亲
和性。这２个特点预示着 Ａ－ＦＡＢＰ在脂肪细胞的
甘油三酯（ＴＧ）储存和释放过程中发挥重要的作
用［２］。目前，对Ａ－ＦＡＢＰ生物学功能的报道主要来
自于基因敲除小鼠模型，敲除Ａ－ＦＡＢＰ 基因的小鼠
患胰岛素抵抗的机率大大降低并可以维持胰腺β－细
胞的正常功能［３］。与野生型小鼠相比，在饲喂高脂
肪饲料时，Ａ－ＦＡＢＰ 敲除小鼠更易出现高胰岛素血
症和肥胖［４］。大量的研究表明，Ａ－ＦＡＢＰ与脂解作
用有着密切的联系。在Ａ－ＦＡＢＰ 敲除小鼠的脂肪
组织中，β－肾上腺素刺激的脂解作用会降低，同时伴
随着Ｅ－ＦＡＢＰ表达量的显著增加［４－６］。Ａ－ＦＡＢＰ和

Ｅ－ＦＡＢＰ在功能上可以相互补偿［２］。

Ａ－ＦＡＢＰ影响脂质代谢可能是通过对脂肪酸
（ＦＡ）及其代谢产物的运输来实现的［７］。在脂肪细
胞分化过程中，Ａ－ＦＡＢＰ 基因受到上游分化转录因
子的激活进行转录，参与脂肪细胞分化。Ａ－ＦＡＢＰ
在脂肪细胞分化过程中起着重要作用［８］。Ａ－ＦＡＢＰ
基因作为脂肪分化特异性目标基因直接受到脂肪细

胞分化转录因子 ＣＣＡＡＴ 增强子结合蛋白 α
（ＣＣＡＡＴ／ｅｎｈａｎｃｅｒ　ｂｉｎｄｉｎｇ　ｐｒｏｔｅｉｎｓα，Ｃ／ＥＢＰα）、
过氧化物酶体增殖剂激活受体γ（Ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ　ｐｒｏ－
ｌｉｆｅｒａｔｏｒ－ａｃｔｉｖａｔｅｄ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＰＰＡＲγ）和固醇调节元
件结合蛋白１（Ｓｔｅｒｏｌ　ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ　ｅｌｅｍｅｎｔ　ｂｉｎｄｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎ－１，ＳＲＥＢＰ－１）的调控［９］，在脂滴形成过程中
发挥作用。脂滴包被蛋白（Ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ１）于１９９０年在
大鼠脂肪细胞中被发现，特异性的分布于脂肪细胞
中脂滴的表面［１０］。Ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ１对脂肪细胞的脂解过
程具有双重调控作用，一方面，在没有任何刺激的状
态下，它可以通过阻止甘油三酯水解酶接近脂滴表

面来抑制脂解作用［１１］；另一方面，在脂肪细胞脂解
刺激的条件下，脂滴包被蛋白则发挥着完全不同的
功能［１１－１２］。
前期研究结果表明，Ａ－ＦＡＢＰ在油酸诱导的鸡

前脂肪细胞分化过程中对油酸的摄取、甘油三酯分
解、脂滴沉积均有重要的作用，这些作用可能是通过

ＰＰＡＲγ途径实现的［１３－１４］。为进一步探讨 Ａ－ＦＡＢＰ
在家禽脂类代谢过程中的功能，揭示Ａ－ＦＡＢＰ调节
脂肪细胞脂类代谢的分子机制，本研究选择了与脂
类合成代谢相关的脂蛋白脂酶（Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ　ｌｉｐａｓｅ，

ＬＰＬ）、脂肪酸合成酶（Ｆａｔｔｙ　ａｃｉｄ　ｓｙｎｔｈｅｔａｓｅ，ＦＡＳ）、
乙酰 辅 酶 Ａ 羧 化 酶 （Ａｃｅｔｙｌ－ＣｏＡ　ｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ，

ＡＣＣ）和ＰＰＡＲγ基因；与脂类分解代谢相关的甘油
三酯脂酶（Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ　ｌｉｐａｓｅ，ＡＴＧＬ）基因；在脂类
代谢平衡中发挥重要作用的ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ基因；以及在
脂肪细胞中表达的另一个脂肪酸结合蛋白家族成员

ＥＦＡＢＰ 基因作为检测的靶基因。检测Ａ－ＦＡＢＰ
被上调或下调表达后这些基因表达量的变化，分析
它们在脂肪细胞脂类代谢过程中的调控关系，将为
家禽脂类代谢遗传机理的解析奠定良好的基础。

１　材料与方法
１．１　菌株、质粒和实验动物
大肠杆菌ＤＨ５α、Ａ－ＦＡＢＰ 真核表达载体、ｓｈＲ－

ＮＡ的干扰载体（ｐＧｅｎｅｓｉｌ－ＡＦ１）及与之对应的１个无
关干扰载体（ｐＧｅｎｅｓｉｌ－ＡＦ１－０）均为本实验室保存。Ａ－
ＦＡＢＰ基因ｓｈＲＮＡ干扰的具体序列是：ＢａｍＨⅠ＋
Ｓｅｎｓｅ＋ Ｌｏｏｐ＋Ａｎｔｉｓｅｎｓｅ＋ 终止信号＋ＳａｌⅠ＋
ＨｉｎｄⅢ（ＧＧＡＴＣＣＧＣＴＧＧＧＴＧＡＡＧＡＧＴＴＴＧＡＴＴ－
ＴＣＡＡＧＡＧＡＧＡＧＣＡＴＧＡＧＧＡＡＧＣＣＧＴＣＴＴＣＴＣＴ－
ＴＧＡＡＧＴＣＧＡＣＡＡＧＣＴＴ）。１３日龄的 ＡＡ肉仔鸡
购自东北农业大学孵化场。

１．２　主要试剂
质粒提取试剂盒和胶回收试剂盒购自 Ａｘｙｇｅｎ

生物技术有限公司；总ＲＮＡ极速提取试剂盒购自
上海飞捷生物技术有限公司；反转录相关试剂购自

Ｐｒｏｍｅｇａ公司；辣根过氧化物酶（ＨＲＰ）标记的羊抗
兔ＩｇＧ和辣根过氧化物酶（ＨＲＰ）标记的羊抗小鼠

ＩｇＧ购 自 北 京 中 杉 金 桥 生 物 技 术 有 限 公 司；

ＧＡＰＤＨ抗体和ＢＣＡ蛋白浓度测定试剂盒（增强
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型）购自碧云天生物技术研究所；增强型ＥＣＬ显色
液和ＲＩＰＡ细胞裂解液购自哈尔滨海基生物技术有
限公司；ＳＹＢＲ Ｐｒｅｍｉｘ　Ｅｘ　ＴａｑＴＭ 和各种限制性
内切酶购自宝生物工程（大连）有限公司；ＤＭＥＭ／

Ｆ１２、胶原酶Ｉ、胰蛋白酶购自ＧＩＢＣＯ（Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ）公
司；ＦｕＧＥＮＥ ＨＤ购于Ｒｏｃｈｅ公司；优级胎牛血清
购自天津灏洋生物制品有限公司。

１．３　鸡前脂肪细胞的培养
取１３日龄商品ＡＡ肉仔鸡，无菌采取腹部脂肪

组织，放入装有ＰＢＳ的平皿中，反复冲洗，尽量除去
血管和筋膜，用眼科剪剪碎组织，随即转入含有消化
液的试管中，于３７℃消化６５ｍｉｎ（每５ｍｉｎ震荡１
次）。消化完毕，加入全培养基终止消化，吸管吹打，
分别经１００和６００目的不锈钢筛网过滤。滤液分装
入离心管，２　０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，弃去培养
液，用红细胞裂解液重悬细胞，制成细胞悬液，室温
孵育１０ｍｉｎ后２　０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，细胞沉
淀用培养液重悬，２　０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，再用
培养液重悬后的细胞悬液就是基质－血管细胞（Ｓ－Ｖ
细胞），即前脂肪细胞。将分离的前脂肪细胞记数
后，按１×１０６个·ｃｍ－２左右的密度接种，置于５％
ＣＯ２ 培养箱中３７℃培养，４８ｈ后换液洗去未贴壁
的物质。待传代后的细胞汇合度达到８０％～９０％
时，此时的细胞可用于Ａ－ＦＡＢＰ 基因干扰和过表达
试验。

１．４　细胞转染
选择 Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ　２０００（Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ，Ｃａｒｌｓ－

ｂａｄ，ＣＡ，ＵＳＡ）作为转染试剂，具体的转染步骤
（以２４孔板为例）是：首先将质粒ＤＮＡ稀释于不含
血清的培养基中，室温孵育５ｍｉｎ。再将 Ｌｉｐｏ－
ｆｅｃｔａｍｉｎｅ　２０００稀释于不含血清的培养基中，室温
孵育５ｍｉｎ。将Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ　２０００稀释液滴加入

ＤＮＡ稀释液中，混匀后，室温孵育２０ｍｉｎ后，取１００

μＬ上述混合液滴加到细胞培养液中，在３７℃，５％
ＣＯ２ 条件下培养，４～６ｈ后换液，以除去转染试剂。

１．５　细胞蛋白的提取
去除培养液，用ＰＢＳ洗１遍。按照６孔板每孔

加入１００～２００μＬ含有１ｍｍｏｌ·Ｌ
－１　ＰＭＳＦ（苯甲

基磺酰氟）的细胞裂解液，充分裂解后，振荡混匀，室
温静置３０ｍｉｎ，１２　０００ｒ·ｍｉｎ－１离心５ｍｉｎ，取上
清，用ＢＣＡ方法测定蛋白浓度。－８０℃保存。

１．６　Ｗｅｓｔｅｒｎ　ｂｌｏｔ
每孔蛋白上样量为１００μｇ，经ＳＤＳ－ＰＡＧＥ电泳

分离后，电转至ＰＶＤＦ膜上；将膜放入脱脂奶粉中，
室温封闭１ｈ；用ＰＢＳＴ洗涤后加入１∶３　０００稀释
的一抗（本实验室保存的鸡Ａ－ＦＡＢＰ抗血清），室温
振荡孵育２ｈ；洗涤后加入１∶５　０００稀释的二抗（辣
根过氧化物酶标记的羊抗兔ＩｇＧ），室温振荡孵育１ｈ；
洗涤后用增强型ＥＣＬ显色液显色３ｍｉｎ，暗室曝光。

１．７　Ｒｅａｌ－ｔｉｍｅ　ＰＣＲ检测基因表达
脂类代谢相关基因（ＬＰＬ、ＦＡＳ、ＡＣＣ、ｐｅｒｉｌｉｐ－

ｉｎ、ＰＰＡＲγ、ＡＴＧＬ、Ｅ－ＦＡＢＰ）的 ｍＲＮＡ表达情况
采用 Ｒｅａｌ－ｔｉｍｅ　ＲＴ－ＰＣＲ 方法进行检测。按照

ＳＹＢＲ Ｐｒｅｍｉｘ　Ｅｘ　ＴａｑＴＭ（Ｐｅｒｆｅｃｔ　Ｒｅａｌ　Ｔｉｍｅ）试
剂盒说明书操作反应体系为：ＳＹＢＲ Ｐｒｅｍｉｘ　Ｅｘ
ＴａｑＴＭ （２×）５μＬ，ＲＯＸ　Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ　Ｄｙｅ　ＩＩ（５０×）

０．２μＬ，上、下游引物（１０μｍｏｌ·Ｌ
－１）各０．２μＬ，

ｃＤＮＡ模板１μＬ，ｄｄＨ２Ｏ　３．４μＬ，总体积为１０μＬ。
将上述混合物加到ＡＢＩ　７５００检测系统中，设置反应
条件为：９５℃预变性１０ｓ；９５℃变性５ｓ，６０℃退
火延伸３４ｓ，共４０个循环；熔解曲线９５℃１５ｓ，６０
℃１０ｍｉｎ，９５℃１５ｓ，每个样品设３孔重复。选择

ＧＡＰＤＨ 基因作为内参。用于分析这些基因表达
水平的引物序列见表１。引物由北京英骏生物技术
有限公司合成。

２　结　果
２．１　Ａ－ＦＡＢＰ干扰后其在蛋白水平上的表达效果
采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ　ｂｌｏｔ方法分析干扰组和无关干扰

组（对照组）细胞中Ａ－ＦＡＢＰ的表达差异（图１）。结
果表明在转染Ａ－ＦＡＢＰ 基因的ｓｈＲＮＡ干扰载体

２４、３６、４８、６０和７２ｈ后，干扰组细胞中Ａ－ＦＡＢＰ的
表达量均显著低于对照组（图２）。

２．２　Ａ－ＦＡＢＰ干扰后脂类代谢相关基因在 ｍＲＮＡ
水平上的表达情况

　　采用Ｒｅａｌ－ｔｉｍｅ　ＲＴ－ＰＣＲ的方法检测干扰组和
对照组细胞中与脂类代谢相关基因（ＬＰＬ、ＦＡＳ、

ＡＣＣ、ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ、ＰＰＡＲγ、ＡＴＧＬ、Ｅ－ＦＡＢＰ）的表达
情况。结果表明，在干扰Ａ－ＦＡＢＰ 后，ＬＰＬ、ＦＡＳ、

ＡＣＣ和ＡＴＧＬ 基因均无规律性的变化趋势；２４和
３６ｈ时，ＰＰＡＲγ和ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ基因的表达显著低于
对照组（Ｐ＜０．０５，下同）；４８ｈ时，ＰＰＡＲγ和ｐｅｒｉｌ－
ｉｐｉｎ基因的表达显著高于对照组；４８和７２ｈ时，干
扰组Ｅ－ＦＡＢＰ 基因表达量显著低于对照组；其它时
间点，２组间ＰＰＡＲγ、ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ和Ｅ－ＦＡＢＰ 基因的
表达量无显著差异（图３）。
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表１　Ｒｅａｌ－ｔｉｍｅ　ＰＣＲ分析所用的引物

Ｔａｂｌｅ　１　Ｇｅｎｅ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ　ｐｒｉｍｅｒｓ　ｕｓｅｄ　ｆｏｒ　Ｒｅａｌ－ｔｉｍｅ　ＰＣＲ

基因名称 Ｇｅｎｅ　 ＧｅｎＢａｎｋ登录号 Ａｃｃｅｓｓｉｏｎ　Ｎｏ． 引物序列（５′－３′）Ｐｒｉｍｅｒ　ｓｅｑｕｅｎｃｅ

ＦＡＳ　 ＮＭ２０５１５５
Ｆ：ＡＡＧＧＡＧＧＡＡＧＴＣＡＡＣＧＧ

Ｒ：ＴＴＧＡＴＧＧＴＧＡＧＧＡＧＴＣＧ

ＡＣＣ　 ＮＭ２０５５０５
Ｆ：ＴＴＣＣＴＡＣＣＡＡＧＡＣＴＣＣＣＴＡＴ

Ｒ：ＧＧＴＴＴＣＴＡＣＧＧＣＡＡＣＴＡＣＴＣ

ＬＰＬ　 ＮＭ２０５２８２
Ｆ：ＧＧＴＣＣＧＧＧＣＣＡＴＧＴＴＧＡ

Ｒ：ＣＡＧＧＴＴＧＧＴＧＣＧＧＧＴＧＡ

ＰＰＡＲγ ＡＦ１６３８１１
Ｆ：ＴＡＣＡＴＡＡＡＧＴＣＣＴＴＣＣＣＧＣＴＧＡＣＣ

Ｒ：ＴＣＣＡＧＴＧＣＧＴＴＧＡＡＣＴＴＣＡＣＡＧＣ

ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ　 ＮＭ＿００１１２７４３９
Ｆ：ＧＧＧＧＴＧＡＣＴＧＧＣＧＧＴＴＧＴＡ

Ｒ：ＧＣＣＧＴＡＧＡＧＧＴＴＧＧＣＧＴＡＧ

ＡＴＧＬ　 ＥＵ２４０６２７
Ｆ：ＴＣＴＡＣＴＧＴＧＧＧＣＴＧＡＴＡＣＣＴ

Ｒ：ＧＴＧＧＡＡＣＴＧＴＣＴＣＧＴＧＧＧ

ＥＦＡＢＰ　 ＢＩ３９４９７４
Ｆ：ＣＡＡＡＴＧＧＴＧＣＣＴＧＧＴＣＴＣ

Ｒ：ＣＡＧＴＣＴＴＣＴＴＧＣＣＡＴＣＣＣ′

ＧＡＰＤＨ　 Ｋ０１４５８
Ｆ：ＡＧＡＡＣＡＴＣＡＴＣＣＣＡＧＣＧＴ

Ｒ：ＡＧＣＣＴＴＣＡＣＴＡＣＣＣＴＣＴＴＧ

图１　Ａ－ＦＡＢＰ干扰效果分析
Ｆｉｇ．１　Ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　ｉｎｔｅｒｆｅｒｅｎｃｅ　ｅｆｆｅｃｔ　ｏｆ　Ａ－ＦＡＢＰ

２．３　Ａ－ＦＡＢＰ过表达效果
采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ　ｂｌｏｔ方法分析过表达组和对照组

细胞中Ａ－ＦＡＢＰ的表达差异（图４）。结果表明，在
转染Ａ－ＦＡＢＰ真核表达质粒２４、３６、４８、６０和７２ｈ
后，过表达组细胞中Ａ－ＦＡＢＰ的表达量均显著高于
对照组（图５）。

＊ ．差异显著（Ｐ＜０．０５），＊＊ ．差异极显著（Ｐ＜
０．０１）。下同
＊．Ｍｅａｎｓ　ｄｉｆｆｅｒ　ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｐ＜０．０５）；＊＊．Ｍｅａｎｓ
ｈｉｇｈｌｙ　ｄｉｆｆｅｒ　ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｐ＜０．０１）．Ｔｈｅ　ｓａｍｅ　ａｓ　ｂｅ－
ｌｏｗ
图２　Ａ－ＦＡＢＰ表达水平分析
Ｆｉｇ．２　Ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｌｅｖｅｌ　ｏｆ　Ａ－ＦＡＢＰ
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黑色柱形代表干扰组，空白柱形代表对照组
Ｔｈｅ　ｂｌａｃｋ　ｃｏｌｕｍｎ　ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ　ｔｈｅ　Ａ－ＦＡＢＰ　ｉｎｔｅｒｆｅｒｅｎｃｅ　ｇｒｏｕｐｓ；ｔｈｅ　ｂｌａｎｋ　ｃｏｌｕｍｎ　ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ　ｔｈｅ　ｃｏｎｔｒｏｌ　ｇｒｏｕｐｓ
图３　脂类代谢相关基因的表达情况
Ｆｉｇ．３　Ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｌｅｖｅｌｓ　ｏｆ　ｇｅｎｅｓ　ｒｅｌａｔｅｄ　ｔｏ　ｌｉｐｉｄ　ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

２．４　Ａ－ＦＡＢＰ 过表达后脂类代谢相关基因的表达
情况

　　采用Ｒｅａｌ－ｔｉｍｅ　ＲＴ－ＰＣＲ方法检测过表达组和
对照组的细胞中与脂类代谢相关基因（ＬＰＬ、ＦＡＳ、

ＡＣＣ、ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ、ＰＰＡＲγ、ＡＴＧＬ、Ｅ－ＦＡＢＰ）的表达
情况。结果表明在过表达Ａ－ＦＡＢＰ 时，ＬＰＬ、ＦＡＳ、

ＡＣＣ和ＡＴＧＬ 基因均无规律的变化趋势；２４和

３６ｈ时，ＰＰＡＲγ和ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ基因的表达显著高于
对照组；４８ｈ时，ＰＰＡＲγ和ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ 基因的表达
显著低于对照组；在所有检测的时间点Ｅ－ＦＡＢＰ 基
因表达均显著下调；其它时间点，２组间ＰＰＡＲγ、

ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ基因的表达量无显著差异（图６）。
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图４　Ａ－ＦＡＢＰ过表达效果分析
Ｆｉｇ．４　Ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　ｏｖｅｒ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｅｆｆｅｃｔ　ｏｆ　Ａ－ＦＡＢＰ

图５　Ａ－ＦＡＢＰ表达水平分析
Ｆｉｇ．５　Ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｌｅｖｅｌ　ｏｆ　Ａ－ＦＡＢＰ

黑色柱形代表过表达组，空白柱形代表对照组
Ｔｈｅ　ｂｌａｃｋ　ｃｏｌｕｍｎ　ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ　ｔｈｅ　Ａ－ＦＡＢＰ　ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｇｒｏｕｐｓ；ｔｈｅ　ｂｌａｎｋ　ｃｏｌｕｍｎ　ｒｅｐｒｅｓｅｎｔ　ｔｈｅ　ｃｏｎｔｒｏｌ　ｇｒｏｕｐｓ
图６　脂类代谢相关基因的表达情况
Ｆｉｇ．６　Ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｌｅｖｅｌｓ　ｏｆ　ｇｅｎｅｓ　ｒｅｌａｔｅｄ　ｔｏ　ｌｉｐｉｄ　ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
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３　讨　论
大量研究表明，哺乳动物Ａ－ＦＡＢＰ 基因在脂类

代谢过程中发挥重要的作用，它一方面可以促进

ＮＥＦＡ由脂滴向细胞膜的流动；另一方面通过结合
脂肪酸来实现调控脂类代谢相关基因的表达［１５］。
并且，研究发现Ａ－ＦＡＢＰ、ＰＰＡＲγ、ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ、ＡＴＧＬ、

ＨＳＬ基因之间存在着密切的调控关系［１５－１９］。

Ａｍｒｉ等［２０］首先发现，在前脂肪细胞中，脂肪酸
可以诱导Ａ－ＦＡＢＰ 基因的转录，它对Ａ－ＦＡＢＰ 基因
的调控作用可能是通过某种转录因子或者其它的蛋

白来实现的。ＰＰＡＲγ 能促进脂肪细胞的分化，且

ＰＰＡＲγ的ＤＮＡ结合区位于Ａ－ＦＡＢＰ基因启动子区
域，已经证明，ＰＰＡＲγ可以结合长链脂肪酸，控制Ａ－
ＦＡＢＰ基因的表达［２１］。Ｔａｎ 等研究表明，Ａ－ＦＡＢＰ
可以特异性的转录激活ＰＰＡＲγ的表达［２２］。
对哺乳动物的研究显示，ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ基因属于

ＰＰＡＲγ通路，Ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ的表达也受到ＰＰＡＲγ 的
调控，即 ＰＰＡＲγ基因表达水平的增加可以引起

ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ基因表达的上调［２３－２４］。Ａｒｉｍｕｒａ等［２５］利
用报告基因方法对小鼠ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ１基因的５′侧翼区
进行了研究，发现ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ１基因５′侧翼区内存在

ＰＰＡＲγ基因功能性的反应原件（ＰＰＲＥ），进一步研
究表明，内源性的ＰＰＡＲγ２蛋白能够结合到ｐｅｒｉｌｉ－
ｐｉｎ１基因的启动子区，ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ１基因在脂肪细胞
分化过程中的表达受到ＰＰＡＲγ２基因的调控，而其
他转录因子如Ｃ／ＥＢＰａ、ＳＲＥＢＰ１对于围脂滴蛋白
基因的表达没有明显的调控作用。ＰＰＡＲγ在诱导
脂肪细胞分化的过程中能够直接在转录水平激活

Ａ－ＦＡＢＰ 基因的表达［１６］，它调控脂肪代谢是通过调
节细胞内脂肪代谢相关基因（如 ＡＴＧＬ、ＨＳＬ、

ＬＰＬ、脂联素和Ｓ３－１２等）的表达来完成的［１７－１８，２６］。
磷酸化的ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ可激活ＡＴＧＬ基因的表达，进而
启动脂肪的分解代谢过程［１９］，被磷酸化的ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ，
还可以激活另一个参与脂肪分解的重要基因，即激
素敏感脂肪酶（ＨＳＬ）基因［２７］。另外，Ａ－ＦＡＢＰ和

ＨＳＬ可以组成复合物增加 ＨＳＬ的活性，在调节细
胞脂类代谢的过程中发挥重要的作用［１５］。总之，对
哺乳动物的研究表明，ＰＰＡＲγ、Ａ－ＦＡＢＰ、ｐｅｒｉｌｉｐ－
ｉｎ、ＡＴＧＬ、ＨＳＬ基因之间存在着密切的调控关系。
这些结论在本研究中也得到了体现，在干扰和过表
达Ａ－ＦＡＢＰ 时，前脂肪细胞中ＰＰＡＲγ和ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ
基因的表达均受到了不同程度的影响，ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ与

ＰＰＡＲγ基因的表达变化趋势是一致的，因此推测
在鸡前脂肪细胞中，Ａ－ＦＡＢＰ、ＰＰＡＲγ和ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ
基因之间存在密切的调控关系，但是其精确机制还
有待于进一步的研究。
此外，Ａ－ＦＡＢＰ 和Ｅ－ＦＡＢＰ 基因在功能上是相

互代偿的［１５］。在Ａ－ＦＡＢＰ 基因表达量增加时，Ｅ－
ＦＡＢＰ 基因表达量下降，这与在哺乳动物上的研究
结果一致，但是在下调Ａ－ＦＡＢＰ 基因的表达量后，

Ｅ－ＦＡＢＰ 基因表达量没有显著的变化，可能是前脂
肪细胞在没有其他因素刺激的情况下，较低量的Ａ－
ＦＡＢＰ 就可以维持细胞的代谢水平，不需要通过上
调Ｅ－ＦＡＢＰ 基因增加ＦＡＢＰ的总量来满足细胞代
谢的需要。

４　结　论
本研究分析了鸡Ａ－ＦＡＢＰ 基因在前脂肪细胞

中可能存在的功能，检测到Ａ－ＦＡＢＰ 基因的表达变
化影响到了ＰＰＡＲγ、ｐｅｒｉｌｉｐｉｎ和Ｅ－ＦＡＢＰ 基因的
表达，这些结果为进一步探讨Ａ－ＦＡＢＰ 基因在鸡脂
类代谢过程中的作用以及该基因与脂类代谢相关基

因间的网络调控关系提供了有益参考。
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