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　　摘要：为研究赤水乌骨鸡ＰＴＧＤＳ基因的结构和功能，检测其在赤水乌骨鸡不同组织、胸肌和腿肌中的表达情况，
探究ＰＴＧＤＳ基因对赤水乌骨鸡肉质性能的影响。运用ＲＴ－ＰＣＲ获得ＰＴＧＤＳ基因ＣＤＳ序列，对其氨基酸序列进行生
物信息学分析，揭示其结构特征和亲缘关系，同时通过 ｑＰＣＲ检测赤水乌骨鸡 ＰＴＧＤＳ基因在同一时期不同组织中的
表达特性。结果显示，赤水乌骨鸡 ＰＴＧＤＳ基因编码区长５５８ｂｐ，编码１８６个氨基酸，保守性分析发现赤水乌骨鸡
ＰＴＧＤＳ基因与原鸡的同源性最高，核酸和氨基酸序列比对同源性分别为１００％；系统进化分析发现，赤水乌骨鸡与原
鸡的亲缘关系最近，与黑天鹅和鸿雁的亲缘关系最远。ＰＴＧＤＳ基因在各组织中均有表达，在肾中的表达量最高，显著
高于其他组织（Ｐ＜０．０５）；肌肉中腿肌的表达量高于胸肌，但差异不显著（Ｐ＞０．０５）。研究结果可为进一步揭示
ＰＴＧＤＳ基因的功能和调控机制提供参考。
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　　前列腺素 Ｄ合成酶（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＤｓｙｎｔｈａｓｅ，
ＰＴＧＤＳ）是一种最早发现在人的脑脊液中大量表达
的低分子量糖蛋白［１］，后来又相继在大脑、肝脏、心

脏、骨骼肌、肺、胰腺和脂肪等多种组织中检测到

ＰＴＧＤＳ的存在。ＰＴＧＤＳ是脂质运载蛋白超家族成
员之一，是该家族中唯一具有酶功能的成员，具有

前列腺素代谢和脂质转运双重功能，既可以合成前

列腺素，又可以作为亲脂性小分子的载体参与诸如

视黄醇、视黄酸、胆红素、胆绿素和类维生素 Ａ等一
些小亲脂性分子的运输，还可以作为一种高度糖基

化的蛋白质参与花生四稀酸的代谢，ＰＴＧＤＳ在脂质
代谢中起调节作用［２－４］。

赤水乌骨鸡是贵州优良的地方鸡品种，属于肉

蛋兼用型鸡，羽毛、皮肤和肌肉均呈现黑色，具有耐

粗饲、肉质好、适应性强等特性，是优良的育种素

材。目前，对赤水乌骨鸡肉质和风味方面的研究较

少。本试验以赤水乌骨鸡为研究对象，通过 ＲＴ－
ｑＰＣＲ方法克隆得到 ＰＴＧＤＳ基因序列，进行生物信

息学分析，同时采用 ｑＰＣＲ检测了 ＰＴＧＤＳ基因在不
同组织和肌肉中的表达差异，为进一步探究 ＰＴＧＤＳ
基因对赤水乌骨鸡肉质风味相关的调控机制和鸡

机体上的生物学功能提供理论依据。

１　材料与方法

１．１　试验样品采集及总ＲＮＡ提取
试验选用的同批次孵化、体质量相近的３５日龄

赤水乌骨鸡，由贵州竹香鸡养殖合作社提供。所有

试验用鸡均在相同饲养管理和营养水平条件下饲

养。随机选取１０羽公鸡，屠宰后采集各羽公鸡的心
脏、肝脏、脾脏、肺、肾脏、腿肌和胸肌７个组织样品，
将采集的组织样品迅速置于组织 ＲＮＡ保存液中
４℃ 过夜，随后置于 －８０℃超低温冰箱中保存待
用。采用ＴＲＩｚｏｌ法提取各组织总ＲＮＡ，超微量紫外
分光光度计测定提取 ＲＮＡ的浓度和纯度，１％琼脂
糖凝 胶 电 泳 检 测 ＲＮＡ 的 完 整 性。使 用

ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＴＭＲＴ试剂盒对检测合格的 ＲＮＡ进行反
转录，合成ｃＤＮＡ第１链。
１．２　主要仪器和试剂

全自动快速研磨仪（ＪＸＦＳＴＰＲＰ－６４，上海净信
实业发展有限公司），高速冷冻离心机（ＴＧＬ－１６Ｇ，
上海 安 亭 科 学 仪 器 厂），多 功 能 成 像 系 统

［ＣｈｅｍｉＤＯＣＭＰ，伯乐生命医学产品（上海）有限公
司］，荧光定量 ＰＣＲ仪［ＣＦＸｃｏｎｎｅｃｔ，伯乐生命医学
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产品（上海）有限公司］，微量核酸蛋白检测仪

（ＵＶＳ－９９，艾文思生物技术公司）；ＲＮＡｉｓｏＰｌｕｓ、ＴＢ
Ｇｒｅｅｎ ＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑＴＭⅡ和 ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＴＭＲＴ试剂
盒，均购自宝日医生物技术（北京）有限公司；质粒

小提试剂盒、胶回收试剂盒，购自 ＯｍｅｇａＢｉｏ－Ｔｅｋ
公司；ＤＨ５α感受态细胞、Ｔ载体 ＰＣＲ产物克隆试剂
盒，购自生工生物工程（上海）股份有限公司；

ＲＮＡｗａｉｔ购自北京索莱宝科技有限公司。
１．３　赤水乌骨鸡ＰＴＧＤＳ基因克隆

参照 ＧｅｎＢａｎｋ原鸡 ＰＴＧＤＳ基因序列（ＮＭ＿
２０４２５９．２），采用 ＰｒｉｍｅｒＰｒｅｍｉｅｒ６．０软件设计扩增
赤水乌骨鸡 ＰＴＧＤＳ基因 ＣＤＳ序列的特异性引物
（表１），引物由生工生物工程（上海）有限公司合
成。以赤水乌骨鸡胸肌组织的 ｃＤＮＡ为模板进行
ＰＣＲ扩增。扩增体系为：ｃＤＮＡ３μＬ，上、下游引物
各 ２μＬ，２×ＴｒａｎｓＳｔａｒｔ ＦａｓｔＰｆｕＰＣＲＳｕｐｅｒＭｉｘ
２０μＬ，ｄｄＨ２Ｏ１３μＬ。反应条件为：９４℃预变性
５ｍｉｎ；９４℃变性 ３０ｓ，５２℃退火 ３０ｓ，７２℃延伸
１ｍｉｎ，共３５个循环；７２℃延伸１０ｍｉｎ，１０℃保存。
扩增产物用１％琼脂糖凝胶电泳检测，将检测正确
的条带切胶回收产物连接到 Ｔ载体，转化感受态细
胞，挑阳性克隆提质粒送生工生物工程（上海）股份

有限公司测序。

１．４　生物信息学分析
通过使用ＤＮＡＭＡＮ９．０软件对测序得到的赤

水乌骨鸡 ＰＴＧＤＳ基因 ＣＤＳ区序列与原鸡序列进行
序列比对，采用ＮＣＢＩ的 ＢＬＡＳＴ在线软件对其进行
同源性搜索，将搜索得到的原鸡、日本鹌鹑、雉鸡、

盔珠鸡、艾草松鸡等的 ＰＴＧＤＳ基因用 ＭｅｇＡｌｉｇｎ软
件进行同源和变异分析。采用 ＭＥＧＡ１１．０软件构
建ＰＴＧＤＳ基因的遗传进化树。采用 ＳＴＲＩＮＧ在线
软件（ｈｔｔｐｓ：／／ｓｔｒｉｎｇ－ｄｂ．ｏｒｇ／）预测可能与 ＰＴＧＤＳ
蛋白发生相互作用的蛋白。采用 ＰｒｏｔＰａｒａｍ在线软
件 （ｈｔｔｐ：／／ｗｅｂ． ｅｘｐａｓｙ． ｏｒｇ／ｐｒｏｔｐａｒａｍ／）分 析
ＰＴＧＤＳ蛋 白 质 的 理 化 性 质。采 用 ＰｒｏｔＳｃａｌｅ
（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｅｂ．ｅｘｐａｓｙ．ｏｒｇ／ｐｒｏｔｓｃａｌｅ／）在线软件计算
ＰＴＧＤＳ蛋白的疏水性。ＴＭＨＭＭ在线软件（ｈｔｔｐ：／／
ｗｗｗ．ｃｂｓ．ｄｔｕ．ｄｋ／ｓｅｒｖｉｃｅｓ／ＴＭＨＭＭ／）预测 ＰＴＧＤＳ
蛋白质的跨膜结构域。采用 ＳｉｇｎａｌＰ５．０（ｈｔｔｐｓ：／／
ｓｅｒｖｉｃｅｓ．ｈｅａｌｔｈｔｅｃｈ．ｄｔｕ．ｄｋ／ｓｅｒｖｉｃｅ．ｐｈｐ？ＳｉｇｎａｌＰ－
５．０）预测ＰＴＧＤＳ蛋白的信号肽。用Ｐｈｙｒｅ２（ｈｔｔｐ：／／
ｗｗｗ．ｓｂｇ．ｂｉｏ．ｉｃ．ａｃ．ｕｋ／ｐｈｙｒｅ２／ｈｔｍｌ／ｐａｇｅ．ｃｇｉ？ｉｄ＝
ｉｎｄｅｘ）和 ＳＷＩＳＳ－ＭＯＤＥＬ在线软件（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｗｗ．

ｅｘｐａｓｙ．ｏｒｇ／ｒｅｓｏｕｒｃｅｓ／ｓｗｉｓｓ－ｍｏｄｅｌ）分别预测分析
ＰＴＧＤＳ蛋白的二级结构和三级结构。运用 Ｎｅｔ－
Ｐｈｏｓ３．１（ｈｔｔｐｓ：／／ｓｅｒｖｉｃｅｓ．ｈｅａｌｔｈｔｅｃｈ．ｄｔｕ．ｄｋ／
ｓｅｒｖｉｃｅ．ｐｈｐ）预测 ＰＴＧＤＳ蛋白的磷酸化位点。用在
线软件 ＰＳＯＲＴ（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｗｗ．ｇｅｎｓｃｒｉｐｔ．ｃｏｍ／ｔｏｏｌｓ／
ｐｓｏｒｔ）进行蛋白的亚细胞定位。
１．５　赤水乌骨鸡 ＰＴＧＤＳ基因在不同组织的表达
分析

以赤水乌骨鸡的心脏、肝脏、脾脏、肺、肾、腿肌

和胸肌７种组织的 ｃＤＮＡ为模板，ＧＡＰＤＨ为内参，
进行ＲＴｑＰＣＲ检测目的基因表达量，并分析 ＰＴＧＤＳ
基因在各组织的表达量。ＲＴ－ｑＰＣＲ反应体系：ＴＢ
ＧｒｅｅｎＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑＴＭⅡ（２×）１２．５μＬ，模板
２．０μＬ，上下游引物各 １．０μＬ，ｄｄＨ２Ｏ８．５μＬ。
ＲＴ－ｑＰＣＲ的扩增条件为：９５℃预变性３０ｓ；９５℃
变性５ｓ，６０℃退火３０ｓ并采集荧光信号，７２℃延伸
３０ｓ，４０个循环。每个样品３次重复，扩增反应完成
后分析熔解曲线。

１．６　生物统计学分析
利用Ｅｘｃｅｌ对试验数据进行整理，采用２－ΔΔＣＴ法

计算 ＰＴＧＤＳ基因相对内参基因ＧＡＰＤＨ的表达差异
量，ΔＣＴ＝ＣＴＰＴＧＤＳ－ＣｔＧＡＰＤＨ，ΔΔＣＴ＝Δ组织 －ΔＣＴ心脏。
采用ＳＰＳＳ２６．０软件对计算数据进行单因素方差分
析及显著性检验。用 ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ６．０绘制图
表。结果以“平均值 ±标准误”表示，Ｐ＜０．０５表示
差异显著。

２　结果与分析

２．１　ＰＴＧＤＳ基因ＣＤＳ特征及序列比对
以ｃＤＮＡ为模板进行ＰＣＲ扩增ＰＴＧＤＳ基因，用

１％琼脂糖凝胶进行电泳检测，结果见图１。由图１
可知，扩增产物条带单一，与目的片段６１８ｂｐ大小
一致。胶回收产物克隆转化，菌液ＰＣＲ检测得到的
片段大小与预期相符，结果见图２。
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２．２　ＰＴＧＤＳ基因的生物信息学分析
测序获得的赤水乌骨鸡的 ＰＴＧＤＳ基因的编码

区长５５８ｂｐ，编码１８５个氨基酸。测序序列与原鸡

序列比对显示，ＣＤＳ的第１０５位发生 Ａ＞Ｇ突变，不
过编码的氨基酸未发生改变。测序结果与 ＮＣＢＩ发
表的基因序列的氨基酸同源性比对分析结果见图

３。由图３可知，赤水乌骨鸡的 ＰＴＧＤＳ基因与原鸡
氨基酸序列同源性是 １００％，与火的同源性为
９７３％，与鸡日本鹌鹑的同源性为９６．８％，雉鸡、艾
草松鸡和盔珠鸡同源性均为９６．２％，与岩雷鸟、白
尾雷鸟和穴小的同源性分别为９５．７％、９５．１％和
８７６％，与黑天鹅和鸿雁的同源性为８６．５％。用邻
接（ｎｅｉｇｈｂｏｒｊｏｉｎｉｎｇ，ＮＪ）法构建 ＰＴＧＤＳ蛋白的系统
进化树，由图４可知，赤水乌骨鸡与原鸡聚为一类，
与雉鸡、火鸡、艾草松鸡、雷鸟同在一个分支。赤水

乌骨鸡与原鸡的亲缘关系最近，与黑天鹅和鸿雁的

亲缘关系最远。

　　采用Ｐｒｏｔｐａｒａｍ在线软件对赤水乌骨鸡 ＰＴＧＤＳ
基因编码区的氨基酸序列进行分析，预测蛋白分子

式是Ｃ９１４Ｈ１４４８Ｎ２５４Ｏ２８５Ｓ９，分子量为２０８４３．６２ｕ，理
论等电点为６．３，脂溶性指数为７９．６８，不稳定指数

为３５．８６，提示此蛋白为稳定蛋白。用 ＥｘＰＡＳｙ的
ＰｒｏｔＳｃａｌｅ在线软件计算 ＰＴＧＤＳ的编码氨基酸序列
的疏水性，结果见图５。由图５可知，其计算结果推
测该蛋白是亲水性蛋白。运用 ＴＭＨＭＭ－２．０对
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ＰＴＧＤＳ蛋白的跨膜区进行预测分析，结果见图 ６。
结果（图６）显示，该蛋白不属于跨膜蛋白，无跨膜结
构。使用在线软件 ＳｉｇｎａｌＰ５．０预测，结果见图 ７，
ＰＴＧＤＳ蛋白潜在信号肽及切割位点，经分析，其存
在Ｓｅｃ／ＳＰＩ类型信号肽的概率为 ９９．７３８％，说明
ＰＴＧＤＳ蛋白存在Ｓｅｃ信号肽，切割位点为１９～２０之
间的ＬＨＡ－ＱＮ，切割概率为 ７５．４００％，其信号肽序
列为ＭＱＡＴＬＬＳＩＬＧＬＡＬＬＧＡＬＨＡ。

　　Ｐｈｙｒｅ２在线软件对赤水乌骨鸡 ＰＴＧＤＳ蛋白的
二级结构分析结果显示，ＰＴＧＤＳ蛋白中无规则卷
曲、α－螺旋和 β－折叠结构分别占 ２０％、１２％和
４９％。采用在线软件 ＳＷＩＳＳ－ＭＯＤＥＬ的自动建模
功能预测赤水乌骨鸡ＰＴＧＤＳ蛋白的三级结构，由图
８可知，用于建立三维模型的氨基酸残基范围为
２４～１８１位，模型以４ｏｒｗ．１．Ａ蛋白为模板，序列同
源性为４３．１７％。

　　经ＮｅｔＰｈｏｓ３．１在线软件预测ＰＴＧＤＳ蛋白可能
的磷酸化位点，结果见图９。由图９可知，ＰＴＧＤＳ蛋
白含有丝氨酸（ｓｅｒ）磷酸化位点１６个，苏氨酸（ｔｈｒ）

磷酸化位点８个，酪氨酸（ｔｙｒ）磷酸化位点７个，无
Ｎ－糖基化位点。在线软件 ＰＳＯＲＴ亚细胞定位分
析显示，ＰＴＧＤＳ蛋白主要定位于包括细胞壁的细胞
外（７７．８％），其他定位于细胞核（１１．１％）和线粒体
（１１．１％）上。由图１０可知，根据 ＳＴＩＮＧ在线软件
预测到 ＰＴＧＤＳ蛋白与 ＡＰＯＤ、ＰＮＡＴ３、ＴＢＸＡＳ１、
ＰＴＧＥＳ、ＡＭＨ及ＨＰＧＤＳ等共１０个蛋白质之间可能
存在相互作用，推测这些蛋白可能会影响ＰＴＧＤＳ的
表达水平。

２．３　赤水乌骨鸡ＰＴＧＤＳ基因在不同组织中的表达
ＰＴＧＤＳ基因在赤水乌骨鸡不同组织中的表达

情况，由图１１可知，ＰＴＧＤＳ基因在各赤水乌骨鸡的
心脏、肝脏、脾脏、肺、肾脏、腿肌及胸肌中均有表
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达。ＰＴＧＤＳ在肾脏中的相对表达量最高，显著高于
其他各组织中的表达量（Ｐ＜０．０５），其次是肺，接下
来分别是肝脏、心脏、脾脏和腿肌，胸肌中ＰＴＧＤＳ的
表达量最低。ＰＴＧＤＳ在各组织中的表达量均达显
著差异（Ｐ＜０．０５），但在肝脏和肺中这２个组织中
的表达量无显著差异（Ｐ＞０．０５），胸肌和腿肌中两
者间ＰＴＧＤＳ的表达量也无显著差异（Ｐ＞０．０５）。

３　讨论与结论

克隆得到的赤水乌骨鸡 ＰＴＧＤＳ基因的 ＣＤＳ区

序列经生物信息学分析，得到 ＰＴＧＤＳ基因 ＣＤＳ区
片段长度为 ５５８ｂｐ，编码 １８６个氨基酸，结果与
Ｆｕｊｉｍｏｒｉ等从鸡脑组织中提取的总ＲＮＡ反转后克隆
得到的ＰＴＧＤＳ基因部分序列［５］高度相似。与火鸡

的同源性为 ９７．３％，与日本鹌鹑的同源性为
９６８％，说明该基因在鸟类中应该是高度保守的，可
能具有相似的生物学功能。穆松银等对 ＰＴＧＤＳ基
因在犏牛各组织和睾丸不同发育阶段的表达检测

发现，ＰＴＧＤＳ基因在犏牛睾丸、胃、肝和肺中均有表
达［６］，而ＰＴＧＤＳ基因在鼠的胰腺、心脏、骨骼、肌肉、
肾脏和肺中均有检测到［７－１２］，本试验在赤水乌骨鸡

的心脏、肝、脾、肺、肾和肌肉中 ＰＴＧＤＳ基因 ｍＲＮＡ
均有表达。推测可能是由于物种不同导致 ＰＴＧＤＳ
基因在不同组织中的表达情况存在差异。李欣对

肉鸡胫骨软骨发育不良模型中前列腺素合成相关

基因的表达进行研究，提出前列腺素Ｅ２和或其他类
型的前列腺素可能参与了生长板细胞增殖、分化过

程［１３］。肌肉收缩是一个能量的消耗过程，骨骼肌中

的代谢无疑需要大量的能量，除了由提供能量速度

较慢的长链脂肪酸的 β氧化外，还有速度快速的葡
萄糖氧化来供能［１４］。有研究表明，采用 Ｌ－ＰＧＤＳ
处理对胰岛素敏感的大鼠大腿骨骼肌细胞，可使葡

萄糖转运增加约２倍［１５］。Ｌ－ＰＧＤＳ在机体内调节
葡萄糖利用中起重要作用［１５］。本试验腿肌中的

ＰＴＧＤＳ基因表达量比胸肌中的高，可能在鸡运动中
腿肌需要大量的能量，ＰＴＧＤＳ的多表达可能会增加
葡萄糖的利用，为肌肉收缩提供更多的能量。Ｖｉｒｔｕｅ
等对ＰＴＧＤＳ在棕色脂肪组织中的研究显示，Ｌ－
ＰＧＤＳ可以调控脂质和碳水化合物利用之间的
平衡［２］。

脂肪形成是一个复杂的过程，已经证实

Ｃ／ＥＢＰｓ、ＰＰＡＲγ、ＳＲＥＢＰ－１ｃ等许多的转录因子通
过调节多种脂肪形成蛋白基因的表达参与调

控［１６－１７］。前列腺素作为脂质介质参与脂肪生成的

一些调节［１８］。ＰＧＤ２促进脂肪及其代谢产物的生
成，ＰＧＤ２是由 Ｌ－ＰＧＤＳ催化 ＰＧＨ２转化的，ＰＧＤ２
再进一步代谢得到 Δ１２ －ＰＧＪ２，而 Δ

１２ －ＰＧＪ２是
ＰＰＡＲγ的激动剂［１９－２１］。脂肪细胞的基本功能之一

是以甘油三酯形式合成和储存游离脂肪酸，脂肪细

胞中ＰＰＡＲγ可诱导分泌脂联素，脂联素通过增加胰
岛素敏感性和脂肪酸氧化来影响脂质的摄取、脂肪

组织的分化［２１］。敲除Ｌ－ＰＧＤＳ导致脂联素表达降
低，ＡＭＰＫ磷酸化降低，导致脂肪生成增加，Ｌ－ＰＧＤＳ
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可能是脂肪细胞中脂联素分泌的上游调节因子［８］。

同时，将ＰＰＡＲγ２和Ｌ－ＰＧＤＳ等２个基因都敲除小
鼠（ＤＫＯ小鼠）皮下及腹腔内白色脂肪组织产热基
因、脂酶和蛋白标记物等的研究发现，皮下白色脂

肪功能的维持需要Ｌ－ＰＧＤＳ，ＤＫＯ小鼠可能更加依
赖腹腔内白色脂肪组织供应脂肪进行氧化［２］，提示

Ｌ－ＰＧＤＳ和 ＰＰＡＲγ２可能协同调节脂质代谢。因
此，结合ＰＴＧＤＳ基因在赤水乌骨鸡腿肌、胸肌上的
表达，推测ＰＴＧＤＳ基因可能参与鸡肌肉和脂肪的发
育及能量代谢。
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ｓｙｎｔｈａｓｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｖｉａ ｅｎｈａｎｃｅｄ ＧＬＵＴ４

ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎｓ＆ＯｔｈｅｒＬｉｐｉｄＭｅｄｉａｔｏｒｓ，２００８，８７

（１／２／３／４）：３４－４１．

［１６］ＦｕｊｉｍｏｒｉＫ，ＡｒｉｔａｋｅＫ，ＯｉｓｈｉＹ，ｅｔａｌ．Ｌ－ＰＧＤＳ－ｐｒｏｄｕｃｅｄＰＧＤ２

ｉｎｐｒｅｍａｔｕｒｅ，ｂｕｔｎｏｔｉｎｍａｔｕｒｅ，ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓｉｎｃｒｅａｓｅｓｏｂｅｓｉｔｙａｎｄ

ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．ＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＲｅｐｏｒｔｓ，２０１９，９：１９３１．

［１７］ＷｈｉｔｅＵＡ，ＳｔｅｐｈｅｎｓＪＭ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｆａｃｔｏｒｓｔｈａｔｐｒｏｍｏｔｅ

ｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｗｈｉｔｅａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄＣｅｌｌｕｌａｒ

Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，２０１０，３１８（１／２）：１０－１４．

［１８］ＭａｓｏｏｄｉＭ，ＫｕｄａＯ，ＲｏｓｓｍｅｉｓｌＭ，ｅｔａｌ．Ｌｉｐｉｄｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎａｄｉｐｏｓｅ

ｔｉｓｓｕｅ：ｃｏｎｎｅｃｔｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ＆ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｉｍｉｃａｅｔ

ＢｉｏｐｈｙｓｉｃａＡｃｔａ（ＭｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄＣｅｌｌＢｉｏｌｏｇｙｏｆＬｉｐｉｄｓ），２０１５，１８５１

（４）：５０３－５１８．

［１９］ＹａｎａｉＨ，ＹｏｓｈｉｄａＨ．Ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎｏｎｇｌｕｃｏｓｅａｎｄ

ｌｉｐｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ：ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄ

ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｏｌｅｃｕｌａｒＳｃｉｅｎｃｅｓ，

２０１９，２０（５）：１１９０．

［２０］ＦｕｊｉｍｏｒｉＫ，ＭａｒｕｙａｍａＴ，ＫａｍａｕｃｈｉＳ，ｅｔａｌ．Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ

ａｄｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓｂｙｌｉｐｏｃａｌｉｎ－ｔｙｐｅｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＤ ｓｙｎｔｈａｓｅ－

ｇｅｎｅｒａｔｅｄΔ１２ －ＰＧＪ２ ａｃｔｉｎｇｔｈｒｏｕｇｈＰＰＡＲγ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔａｎｄ

ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．Ｇｅｎｅ，２０１２，５０５（１）：４６－５２．

［２１］?ｌｖａｒｅｚ－ＡｌｍａｚáｎＳ，ＢｅｌｌｏＭ，Ｔａｍａｙ－ＣａｃｈＦ，ｅｔａｌ．Ｓｔｕｄｙｏｆｎｅｗ

ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｏｆｇｌｉｔａｚｏｎｅｓｓｔｅｒｅｏｉｓｏｍｅｒｓａｎｄｔｈｅｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓｌｉｇａｎｄ

１５ｄ－ＰＧＪ２ ｏｎｓｉｘｄｉｆｆｅｒｅｎｔＰＰＡＲγｐｒｏｔｅｉｎｓ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ

Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０１７，１４２：１６８－１９３．
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