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摘要:

本研究探討飲食中添加不同劑量之魚油對敗血症小鼠粒線體
功能及發炎反應之影響。實驗將雄性ICR小鼠分成三組，分
別給予含10 %大豆油的控制組(C)、2.5 %魚油混合7.5 %大豆
油組(LF)及7.5 %魚油混合2.5 %大豆油組(HF)，餵養三週後進
行盲腸結紮穿刺手術(cecal ligation and puncture, CLP)引致敗
血症，並於第0、6、及24小時犧牲動物，取其腹腔沖洗液及
肝臟進行分析。結果顯示於CLP後6小時及24小時HF組其腹腔
沖洗液中tumor nercrosis factor (TNF)-α及prostaglandin (PG) 
E2皆顯著低於C及LF組。CLP後6小時，HF組肝臟粒線體酵素
NADH cytochrome c reductase (NCCR)、succinate cytochrome c 
reductase (SCCR)及cytochrome c oxidase (CCO)活性皆顯著高
於C組，並且於CLP後6小時，各組肝臟粒線體形態均有腫大
的現象，且以LF組最為明顯，故推論飲食中含較高比例之魚
油可於敗血症後降低發炎反應並維持肝臟粒線體酵素活性。

材料與方法:

一.實驗設計:
選用五週大之雄性ICR 小鼠為實驗動物，飼養一週適應環境後
，餵予不同飼料進行實驗。實驗分成：10 %大豆油的控制組
(C)、2.5 %魚油混合7.5 %大豆油組(LF)及7.5 %魚油混合2.5 %大
豆油組(HF)，餵養三週後再進行CLP引致敗血，分別於第0、
6、24 小時（n＝10）犧牲，收集腹腔沖洗液及肝臟進行分析。

二.分析項目:
測量腹腔沖洗液中TNF-α及 PGE2的表現量；分離出肝臟粒
線體後，測量粒線體電子傳遞鏈酵素NCCR、SCCR及CCO
活性，並取肝臟切片染色後以穿透式電子顯微鏡觀察粒線體
的形態。

三.統計方法:
使用SAS9.1軟體進行統計分析，以雙因子變異數分析 (two-
way ANOVA) 比較組間差異，利用Duncan’s multiple range 
test進行事後檢定，數據皆以mean ± SEM表示，當P<0.05表
示統計上有顯著的差異。

結果:

圖一、腹腔沖洗液中TNF-α之濃度
數據以Mean± SEM表示(n=10) 
*表示在同一時間點比較顯著低於C
組(P<0.05) 
†表示在同一組不同時間點顯著較其
他時間點高 (P<0.001)

結論:

給予小鼠高魚油飲食於CLP後6小時及24小時HF組其腹腔沖洗
液中TNF-α及PGE2皆顯著低於C和LF組。CLP後6小時，HF組
肝臟粒線體酵素NCCR、SCCR及CCO活性皆顯著高於C組，故
推論飲食中含較高比例之魚油可於敗血症後降低發炎反應並維
持肝臟粒線體酵素活性。

*同組間與CLP後0小時比較有統計上的差異(P<0.05) 
†同時間點與C組比較有統計上的差異(P<0.05)

圖二、腹腔沖洗液中PGE2之濃度
數據以Mean± SEM表示(n=10)
*表示在同一時間點比較顯著低於
C組(P<0.05)
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表一、肝臟中粒線體之酵素活性

圖三、(a)為CLP後C組肝臟粒線體的形態 (b)為CLP第6小時後肝臟粒線體的
形態，箭頭所指為外膜破損、crista較不明顯。
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討論:

過去有關n-3 PUFA介入敗血症之研究中，多著重於營養素代謝
及免疫反應調節之影響，並且各研究中所給予之魚油的劑量也
不同，故本研究以不同劑量魚油介入對於敗血症小鼠發炎反應
及粒線體功能之影響。LF組n-3 PUFA約可提供4.3%的熱量來
源，而HF組n-3 PUFA約可提供11.6%的熱量來源，結果顯示HF
組小鼠其第24小時腹腔沖洗液中TNF-α、PGE2皆顯著低於C
組。在人體實驗中也發現給予n-3 PUFA可降低PBMC中TNF-
α、IL-1, IL-6, 及 IL-2之濃度(1)，在動物實驗中也發現魚油可
以減少糖尿病合併敗血症小鼠腹腔沖洗液PGE2 和TNF-α 含量
(2)。而HF組小鼠其第6小時肝臟粒線體酵素NCCR、SCCR、
CCO皆顯著高於C組，有研究指出在敗血症晚期酵素活性喪
失，可能是因粒線體中活性氧屬(reactive oxygen species, 
ROS) 、一氧化氮(nitric oxide, NO)過高而抑制其酵素活性(3)，
在動物實驗中也發現小鼠進行CLP後24小時，其橫隔膜粒線體
呼吸鏈中酵素活性均顯著低於控制組，且iNOS活性顯著增加
(4)，而有研究發現長期攝取魚油的小鼠其老化過程中可降低
cyclooxygenase (COX)-2與iNOS的表現(5)，然而魚油可維持敗血
症小鼠肝臟粒線體之酵素活性其詳細機制仍待進一步探討。
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