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摘要：【目的】为了探讨填饲前和填饲后鹅 PPAR 的表达规律，测定心脏、肝脏、脾脏、肺脏、肾脏、肌胃、

十二指肠、全脑、胸肌、腿肌和腹脂中 RT-PCR 产物量，分析该基因表达量对肥肝重和腹脂重的影响。【方法】通

过测定填饲前和填饲后鹅的各组织中 PPAR 的 RT-PCR 产物量，以 GAPDH 为参考，用 Quantity One 软件分析吸光值。

【结果】填饲前鹅组织中 PPAR-α表达量普遍较高；填饲后 PPAR-α表达量在肺脏中显著增加，在腹脂中也有表达，

在其它组织中表达量均下降。填饲前鹅组织中 PPAR-γ表达量在肝脏、脾脏、肺、十二指肠和腹脂中较高，在其

它组织中较低，填饲后 PPAR-γ表达量在心脏、脾脏、肺、肌胃、肾脏中升高，在腹脂中下降，在其它组织中基

本持平。【结论】PPAR 的表达具有组织特异性，而且 PPAR-α和 PPAR-γ变化不一致，这可能与不同组织中 PPAR

亚型的功能差异性相适应的。 
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Regulatory Expression of PPAR Genes During Fatty Liver  
Formation in Geese 
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Abstract: 【Objective】In order to investigate the expression pattern of PPAR genes before and after forced-feeding and 
examine the effect of expressed PPAR levels on weights of fatty liver and abdominal fat in geese, the RT-PCR products of PPAR 
genes in heart, liver, spleen, lung, kidney, stomach, small intestine, brain, breast muscle, let muscle and abdominal fat were 
determined in these two periods. 【Method】RT-PCR was used to determine the expression levels of PPAR genes. Quantity One 
software was used to analyse absorbency, and the expression levels of GAPDH genes were used as reference.【Result】Expression 
levels of PPAR-α were relatively high in most of detected tissues, but undetectable in abdominal fat tissue before forced-feeding, and 
the level was evidently increased in lung, appeared in abdominal fat tissue, and reduced in the other tissues after forced-feeding. 
Expressed PPAR-γ levels were relatively high in liver, spleen, lung, small intestine and abdominal fat, and relatively low in the other 
tissues before forced-feeding. Expressed PPAR-γ levels were enhanced in liver, spleen, lung, stomach and kidney, but decreased in 
abdominal, and without obvious changes in the other tissues. 【Conclusions】Expression patterns of PPAR genes show specific-tissue 
manner. In addition, expression patterns of PPAR-α are different from PPAR-γ after forced-feeding. It is suggested that different 
functions of PPAR subtypes are involved in response to forced-feeding. 
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0  引言 

【研究意义】鹅肥肝的形成是脂类代谢不平衡引 

起的，肝脏中脂肪合成过量，超过血液中脂蛋白向肝

外组织运输脂肪的能力，肝脏沉积脂肪，体积增大。

研究填饲前后鹅 PPAR 基因的组织表达特性，分析
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PPAR 基因在鹅肥肝形成中的作用，从分子水平上了

解肥肝形成中脂类代谢的调控规律，探讨 PPAR 基因

对肥肝形成的影响，对鹅肥肝的生产及人类脂肪肝的

防治具有重要意义。【前人研究进展】过氧化物酶增

殖物激活受体（PPAR）属于核受体超家族成员[1]，有

α、β和 γ等 3 种亚型，广泛参与脂肪的吸收、运输、

生成和分解，是调控脂类代谢的关键因子[2]。鉴于

PPAR 基因在调控肝脏脂类代谢、脂肪细胞分化和脂

肪组织形成中的重要作用，一些学者[3,4]对其在调控畜

禽体脂沉积方面作了研究。邵根宝等[5]分析了 PPAR
基因连锁的 5 个微卫星标记与猪肉质性状的相关性，

结果显示微卫星点 SW482 和 SW937 分别对背膘厚和

系水力影响显著；孟和等[6]分析 PPAR-α 基因多态性

与肉鸡脂肪性状的相关性，发现 PPAR-α 基因外显子

4 存在单碱基突变，由此构成的不同基因型在腹脂重

和腹脂率有显著差异；解相林等[7]的研究也得到类似

的结果，推测该基因是影响鸡脂肪代谢的关键因素。

孟和等[8]参考其它物种的 PPAR 基因序列，克隆测序

获得鹅 PPAR-α和 PPAR-γ基因的 CDS 序列。鹅有较

高的生长速度和脂肪沉积能力，尤其是用于生产肥肝

的鹅，肝脏能在短时间内沉积大量脂肪，很适合进行

脂类代谢的研究。【本研究切入点】本试验以朗德鹅

为对象，用半定量 RT-PCR 检测和比较填饲前后鹅的

组织中 PPAR 的表达量及其变化，分析表达量对肥肝

和腹脂的影响。【拟解决的关键问题】分析填饲前后

鹅 PPAR 的组织表达特性，探讨 PPAR 基因表达量与

肥肝重和腹脂重的关系。  

1  材料与方法 

1.1  总 RAN 的提取和浓度的调整 
分别取 6 只 12 周龄和 12 周龄经过 21 d 填饲的朗

德鹅，屠宰后迅速取心脏、肝脏、脾脏、肺、肾脏、

肌胃、十二指肠、全脑、胸肌、腿肌、腹脂（肠系膜

上的脂肪与腹部脂肪）等 11 种组织存于液氮中。另取

30 只经过 21 d 填饲的朗德鹅，屠宰后迅速取肝脏、腹

部脂肪 2 种组织存于液氮中。用 Trizol（TaKaRa）提

取总 RNA，测 OD 值，调整各组织总 RN A 浓度为 1 
µg·µl-1后分装保存于－70℃冰箱中待测。 
1.2  引物的设计和合成 

应用 Primer Premier 5.0 软件，以鹅 PPAR-α基因

mRNA 序列（AF481797）为模板设计的 RT-PCR 引物

为： F： 5′-AGTGACCGCTCTACTTGACC-3′；R：

5′-ATTGTGGAAAAATTACTAA AAATCC-3′。以鹅

PPAR-γ基因 mRNA 序列（AF481798）为模板设计的

RT-PCR 引物为：F：5′-TGAATGTCGTGTGTGTGGG 
-3′；R：5′-GCAAACTCAAACTTGGGCTC-3′。以鹅

GAPDH 基因 mRNA 序列（DQ454070）为模设计的

RT-PCR 引物为，F：5′GGTGGTGCTAAGCGTGTCAT 
-3′；R：5′-CCCTCCACAATGCCAAAGTT-3′。引物由

英骏生物技术有限公司合成。 
1.3  RT-PCR 扩增 

用两步法进行 RT-PCR 扩增。第一步 DNA 的合

成，总反应体系为 20 µl，包括 Rnase Free ddH2O 11.25 
µl、各 10 mmol·L-1的 dNTP Mixtµre 1 µl、Oligo（dT）
引物 1 µl、40 U·µl -1Ranse Inhibitor 0.25 µl、RNA 模板

2 µl、5×M-MLV Buffer 4 µl、200 U·µl-1的 Reverse 
Transcriptase M-MLV 0.5 µl。反应条件 42℃ 1 h，72℃ 
10 min，4℃保存。第二步 PCR 扩增，总反应体系为

20 µl，包括 cDNA 1.2 µl、25 mmol·L-1 MgCl2 1.6 µl、
各 2.5 mmol·L-1的 dNTP 0.4 µl、Forward Primer 0.4 µl、
Reverse Primer 0.4 µl、10×PCR Buffer 2 µl、ddH2O 
13.84 µl、TaKaRa TaqTM 0.16 µl。反应条件 95℃预热 5 
min，94℃变性 30 s，62℃退火 30 s，72℃延伸 1 min，
30 次循环，72℃延伸 10 min，4℃保存。 
1.4  琼脂糖凝胶电泳检测分析 

取组织 RT-PCR 产物 6 µl 和对照 GAPDH 基因

RT-PCR 产物 4 µl，加 6×Loading Buffer 2 µl 混合均

匀，点样 10 µl 于 1.5%，5 µl 100 bp DNA Ladder Marker
于凝胶孔中，125 V 电压下电泳 0.5～1 h。电泳结束后

在 BIO-RAD 凝胶成像系统上照取相片。应用系统软

件 Quantity One 进行吸光值比较分析，确定 PPAR 基

因在组织样本中表达量的相对值。每个试验至少重复

3 次。 
1.5  数据处理 

统计分析采用 SAS 软件中的 means 过程，对组织

中的 PPAR基因相对表达量进行极差法和成对 t检验。 

2  结果与分析 

2.1  PPAR-α基因在填饲前后鹅不同组织中的 RT-PCR

检测 

取 12 周龄 11 种组织的 RNA 进行 RT-PCR 检测，

结果显示 PPAR-α 扩增片段长度为 872 bp，GAPDH
扩增片段为 235 pb，与预期的扩增片段长度相符。填

饲前，除腹脂外，PPAR-α基因在鹅 10 种组织中都有

表达（表 1），其中在心脏、肝脏、肾脏、十二指肠

和胸肌表达较高；肌胃、全脑和腿肌表达程度中等；
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脾脏和肺表达较低（图 1-A、1-B）。填饲后 PPAR-α
在腹脂中也出现表达，在肺中显著升高，在脾脏、肾

脏和全脑中降低，在其它组织中表达量均显著下降（表

1），为低水平表达（图 1-C、1-D）。填饲前后鹅肾 

脏中 PPAR-α都处于高水平表达。 
2.2  PPAR-γ 基因在填饲前后的鹅不同组织中的

RT-PCR 检测   
取 12 周龄 11 种组织的 RNA 进行 RT-PCR 检测， 

 

 
 
1：心脏；2：肝脏；3：脾脏；4：肺脏；5：肾脏；6：肌胃；7：十二指肠；8：全脑；9：胸肌；10：腿肌；11：腹脂。A：PPAR-α 基因在填饲前

鹅不同组织表达的电泳图；B：PPAR-α 基因在填饲前鹅不同组织表达的柱型图；C：PPAR-α 基因在填饲后鹅不同组织表达的电泳图；D：PPAR-α
基因在填饲后鹅不同组织表达的柱型图 
1: Heart; 2: Liver; 3: Spleen; 4: Lung; 5: Kidney; 6: Stomach; 7: Small intestine; 8: Brain; 9: Breast muscle; 10: Leg muscle; 11: Abdominal fat. A: 
Electrophoresis of expression PPAR-α gene before overfeeding in geese; B: Histogram of expression PPAR-α gene before overfeeding in geese; C: 
Electrophoresis of expression PPAR-α gene after overfeeding in geese; D: Histogram of expression PPAR-α gene after overfeeding in geese 

 

图 1  PPAR-α基因在填饲前后不同组织中表达的 RT-PCR 检测 

Fig. 1  RT-PCR products of PPAR-α genes in tissues of geese 

 
表 1  鹅 PPAR 基因组织表达的差异性 

Table 1  Expression patterns of PPAR genes in different tissues  

PPAR-α PPAR-γ 组织部位 
Tissues 填饲前 Before overfeeding 填饲后 After overfeeding 填饲前 Before overfeeding 填饲后 After overfeeding

肾脏 Kidney 2.117a 1.494a 1.438ab 4.5a 

十二指肠 Small intestine 1.541ab 0.119bc 1.51ab 1.418bc 

胸肌 Breast muscle 1.464ab 0.038c 0.133c 0.029c 

心脏 Heart 1.318abc 0.02c 0.188c 1.257bc 

肝脏 Liver 1.15abc 0.278bc 1.253abc 1.173bc 

全脑 Brain 0.986bc 0.407bc 0.127c 0.177c 

肌胃 Stomach 0.855bc 0.168bc 0.117c 0.922c 

腿肌 Leg muscle 0.739bc 0.045c 0.317bc 0.687c 

脾脏 Spleen 0.275cd 0.084bc 1.299abc 2.544abc 

肺脏 Lung 0.193cd 0.914ab 0.32bc 3.93ab 

腹脂 Abdominal fat 0d 0.046c 1.709a 0.258c 

同一列不同字母表示差异显著（P＜0.05） 

Different letters in the same colunmn indicate significant differences（P＜0.05） 
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结果显示 PPAR-γ扩增片段长度为 786 bp，GAPDH 扩

增片段为 235 pb，与预期的扩增片段长度相符。填饲

前，PPAR-γ基因在肝脏、脾脏、肾脏、十二指肠和腹

脂组织中有较高表达（表 1），而在其它组织中表达

量较低（图 2-A、2-B）。填饲后该基因在心脏、脾脏、

肺、肾脏、肌胃中表达量显著升高（表 2），在肝脏、

十二指肠、全脑、胸肌和腿肌中表达量基本保持不变，

在腹脂中表达量则显著降低（图 2-C、2-D）。 
2.3  PPAR 基因在肥肝中表达的 RT-PCR 检测 

对肥肝中 PPAR 表达量进行 RT-PCR 检测，结果

 

 
 
1：心脏；2：肝脏；3：脾脏；4：肺脏；5：肾脏；6：肌胃；7：十二指肠；8：全脑；9：胸肌；10：腿肌；11：腹脂。A：PPAR-γ基因在填饲前鹅

不同组织表达的电泳图；B：PPAR-γ基因在填饲前鹅不同组织表达的柱型图；C：PPAR-γ基因在填饲后鹅不同组织表达的电泳图；D：PPAR-γ基因

在填饲后鹅不同组织表达的柱型图 
1: Heart; 2: Liver; 3: Spleen; 4: Lung; 5: Kidney; 6: Stomach; 7: Small intestine; 8: Brain; 9: Breast muscle; 10: Leg muscle; 11: Abdominal fat. A: 
Electrophoresis of expression PPAR-γ gene before overfeeding in geese; B: Histogram of expression PPAR-γ gene before overfeeding in geese; C: 
Electrophoresis of expression PPAR-γ gene after overfeeding in geese; D: Histogram of expression PPAR-γ gene after overfeeding in geese 

 

图 2  PPAR-γ基因在填饲前后不同组织中表达的 RT-PCR 检测 

Fig. 2  RT-PCR products of PPAR-γ genes in tissues of geese 

 
表 2  填饲前后鹅 PPAR 基因组织表达差异性 

Table 2  Expression patterns of PPAR genes in geese before and after forced-feeding 

PPAR-α的相对表达量  Relative expression of PPAR-α PPAR-γ的相对表达量  Relative expression of PPAR-γ 
组织部位 
Tissues 填饲前 

Before forced-feeding 
填饲后 

After forced-feeding 
差异 

Differences 
填饲前 

Before forced-feeding
填饲后 

After forced-feeding 
差异 

Differences 

心脏 Heart 1.318 0.020 1.298** 0.188 1.257 1.069** 

肝脏 Liver 1.150 0.278 0.872* 1.253 1.173 0.080 

脾脏 Spleen 0.275 0.084 0.191 1.299 2.544 1.245** 

肺脏 Lung 0.193 0.914 0.722* 0.320 3.930 3.610** 

肾脏 Kidney 2.117 1.494 0.623 1.438 4.500 3.062** 

肌胃 Stomach 0.855 0.168 0.688* 0.117 0.922 0.805* 

十二指肠 Small intestine 1.541 0.119 1.422** 1.510 1.418 0.092 

全脑 Brain 0.986 0.407 0.579 0.127 0.177 0.050 

胸肌 Breast muscle 1.464 0.038 1.426** 0.133 0.029 0.104 

腿肌 Leg muscle 0.739 0.045 0.694* 0.317 0.687 0.371 

腹脂 Abdominal fat 0.000 0.046 0.046 1.709 0.258 1.45** 

* 表示差异显著（P＜0.5）；** 表示差异极显著（P＜0.01） 
* Indicates significant differences (P＜0.05); ** Indicates very significant differences (P＜0.01) 
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显示 PPAR 基因的表达存在个体差异性，而 GAPDH
基因在不同个体中表达基本一致，可以作为半定量

PCR 的参考基因（图 3）。 
2.4  PPAR 基因在腹脂的 RT-PCR 检测 

对30只填饲后鹅的腹脂中PPAR基因表达量进行 

了 RT-PCR 检测，结果显示 PPAR-α 基因在腹部脂肪

中呈低程度表达，且电泳后出现两条带型；PPAR-γ
基因在腹部脂肪中高程度表达，且电泳后带型一致；

GAPDH 在不同个体中表达基本一致，可以作为半定

量 PCR 的参考基因（图 4）。

 

 
 

图 3  PPAR 基因在肥肝中表达的 RT-PCR 检测 
Fig. 3  RT-PCR products of PPAR genes in fatty livers 

 

 

图 4  PPAR 基因在填饲后的鹅腹脂中表达的 RT-PCR 检测 
Fig. 4  RT-PCR products of PPAR genes in abdominal fat tissues of forced-feeding geese 
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3  讨论 

3.1  鹅 PPAR 基因的组织表达特性 

本试验第一次测定鹅不同组织 PPAR 基因 mRNA
表达量。研究结果显示，鹅 PPAR 基因的组织表达特

点同鸟类[9]、啮齿动物[10]和人类[11]基本一致，但发现

PPAR-α在填饲前腹脂中没有表达，填饲后出现表达，

PPAR-α的这一表达机制值得进一步探讨。 
3.1  填饲前后的鹅 PPAR-α组织表达的比较分析 

PPAR-α 在填饲后鹅的肾脏、肺脏中依然高度表

达。肾脏是生成尿液、排泄代谢产物及维持体液酸碱

平衡的重要器官，肾脏中 PPAR 保持高度表达对缓解

由填饲导致的代谢不平衡有积极作用。填饲后期，鹅

呼吸频率加快加重，推测肺脏中 PPAR-α 表达升高，

可为机体提供更多的氧更新血液，维持细胞活性。填

饲的原料是含丰富碳水化合物的玉米，相当于增加饲

料中脂肪含量，加重了肝脏脂质代谢负荷，使肝组织

受损，脂变面积增多，发生脂肪肝，此过程中肝脏中

PPAR-α基因表达减弱[12]。PPAR-α参与脂肪酸转运、

细胞吸收、细胞内脂肪酸结合以及分解（β 氧化和 ω
氧化）和贮存，其表达量上升时促进上述代谢[13]，填

饲后鹅组织细胞内浸润过多的脂肪，挤压线粒体、过

氧化物酶体等细胞器的生存空间，因此组织中 PPAR-α
的表达受抑制，表达量普遍显著降低。 
3.2  填饲前后的鹅 PPAR-γ组织表达的比较分析 

PPAR-γ在填饲后鹅心脏、脾脏、肺脏、肾脏和肌

胃中表达量升高，在肝脏、十二指肠、全脑、胸肌和

腿肌中表达量基本保持不变，在腹脂中表达量降低。

PPAR-γ活化脂肪细胞中与脂肪合成的有关酶，增加甘

油三酯合成，脂肪细胞体积增大[14]。脂肪细胞内脂肪

过度堆积时，脂肪以游离脂肪酸（FFA）的形式由脂

肪细胞向肝细胞等非脂细胞流动，导致脂肪异位沉  
积[15]。PPAR-γ 基因可正向调节脂肪细胞的分化，促

进脂肪合成及沉积 [14,16]，增强细胞摄取游离脂肪    
酸 [14,17]，因此容易肥大的器官如心、肝、脾、肺、肾

等器官沉积过量脂肪；与脂肪消化吸收的器官如肌胃

和十二指肠，PPAR-γ在这些组织器官中的表达加强；

肌肉组织不能沉积很多脂肪，血脑屏障能阻止多余的

FFA 进入脑组织，因此 PPAR-γ 在肌肉和脑这些组织

器官中的表达持平；由于腹脂中的脂肪已经部分转移，

因此该基因在腹脂中的表达降低。 
3.3  填饲后鹅 PPAR 表达量对肥肝重及腹脂重的影响 

肥肝中 PPAR 的表达存在个体差异性，推测不同 

个体对填饲的耐受性不一样，有些个体的肝细胞受损

程度小，有些受损程度大，导致 PPAR 的表达量不一

致。腹脂中 PPAR-α 低程度表达，且出现两条片段大

小相近的条带，推测该基因在腹部脂肪中转录出存在

结构差异的 mRNA 调节腹脂中脂肪的合成与转移，但

这有待进一步研究。Everett 等[18]研究发现，PPAR-α
基因敲除鼠的血与肝脏中游离脂肪酸（FFA）含量明

显增加，肝脏脂变增多，饥饿状态下肝组织严重脂肪

浸润。PPAR-α 缺乏能引起脂类、碳水化合物代谢紊

乱和脂质代谢有关的基因转录水平降低[19]，同时脂蛋

白合成受阻导致往肝外组织运输脂肪酸发生障碍，加

速脂肪肝形成[2]。肝细胞中 FFA 增加还导致氧应激产

生活化氧物质（ROS），肝组织受损，发生脂质过氧

化使脂肪肝体积和重量增加。本试验结果表明，

PPAR-γ特异性表达于脂肪组织，不同个体的腹部脂肪

中均有丰富表达。PPAR-γ 基因能正向调节脂肪细胞 
的分化，脂肪酸氧化及脂质代谢，抑制 PPAR-γ 能阻

断脂肪细胞分化效应，促进脂肪合成及沉积[16]。 

4  结论 

鹅填饲前后 PPAR 基因的组织表达特性是与机体

的生理状况相适应的，反映了填饲对鹅 PPAR 基因两

个亚型的影响不同，也表明这两个亚型在不同组织中

具有功能差异性。 
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