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鸭脂联素基因单核苷酸多态性检测及群体遗传分析 
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摘要: 以昆山麻鸭、樱桃谷鸭、高邮鸭、荆江麻鸭、金定鸭, 山麻鸭、龙白鸭和白羽番鸭 8 个鸭品种为实验材

料, 根据鸭脂联素基因开放阅读框序列设计 5 对引物, 用 PCR-SSCP 方法进行单核苷酸多态性分析,并对不同品

种群体进行群体遗传学分析。结果发现引物 4 扩增片段上共存有 7 个单碱基突变, 第 430、457、523 处的 G-A 、
A-G、T-C 单碱基突变导致第 144、153、175 个氨基酸分别由丙氨酸（A）变为苏氨酸（T）、异亮氨酸（I）变

为缬氨酸(V)、酪氨酸(Y)变为组氨酸(H); 而 C507T, T540C, C576T 和 C597T 4 个单碱基突变为沉默突变。鸭群

中表现出 AA、AB、AC、BB、BC、CC、DD、DE 8 种基因型。8 种基因型在 8 个鸭品种间分布存在极显著的

差异(P<0.01)。除金定鸭外, 其他品种均处于 Hardy-Weinberg 平衡状态。群体遗传分析表明金定鸭的纯合度最

高, 高邮鸭最低, 其他各群体的纯合度较相近; 金定鸭为低度多态, 高邮鸭为高度多态, 其他品种为中度多态。

表明鸭脂联素基因不同品种中具有丰富的单核苷酸多态性, 可以进一步作为候选基因来分析其与脂肪性状的

相关性。 
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Identification and genetic analysis of SNPs in duck adiponectin gene 
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Abstract: Single nucleotide polymorphisms (SNPs) within the duck adiponectin gene were detected by single strand con-
formation polymorphism (SSCP) using 5 pairs of primers to amplify an area spanning the open reading frame. Eight duck 
breeds, including Kunshan Sheldrake, Cherry Valley Meat duck, Gaoyou duck, Shanma duck, Jinding duck, Longbai duck, 
Jingjiang Sheldrake and White feather Muscovy duck, were used. Seven nucleotide variations were found, of which G430A, 
A457G, and T523C resulted in amino acid changes of A144T, I153V, and Y175H, respectively. The remaining 4 SNPs were 
C507T, T540C, C576T and C597T. Eight genotypes (AA, AB, AC, BB, BC, CC, DD, and DE) were detected in the 8 breeds. 
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χ2 analysis showed that the distribution of the eight genotypes was very different among the different breeds (P<0.01). Ex-
cept for the Jingding duck, all breeds were in accordance with the Hardy-Weinberg equilibrium. Genetic analysis indicated 
that homozygosity was highest in the Jinding duck, lowest in the Gaoyou duck and similar in other breeds. Polymorphism 
information content (PIC) was low in the Jinding, high in the Gaoyou and intermediate in other breeds. These results 
showed that the adiponectin gene had a high level of polymorphism in different duck breeds, and could be used as a candi-
date gene to analyze the correlation between its polymorphism and fat traits in duck.  

Keywords: duck; adiponectin gene; SNPs; genetic analyses; fattiness trait  

我国肉鸭品种生长速度的选择育种中出现了皮

下脂肪沉积过多, 肉品质下降的问题, 影响了肉鸭
生长的进一步发展。标记辅助选择是一种有效而简

便的可行方法, 而通过性状的候选基因, 找到与性
状基因座相连锁的分子遗传标记, 则是实现标记辅
助选择的重要途径。脂联素 (Adiponectin[1], 又名
ACRP30[2]、AdipoQ[3]、apM1[4]、GBP28[5])属于胶原
样血浆蛋白, 是脂肪组织高度表达分泌的一种活性
物质[6], 其能够影响机体处理糖类和脂肪的能力[7]。

脂联素除了直接作用于外周组织, 也通过作用于脑
来提高葡萄糖代谢和减轻体重, 还能通过循环进入
脑脊髓液而作用于神经元细胞。研究表明这些中枢

释放的脂联素能够提高能量消耗使老鼠的体重减轻, 
脂肪减少 [8]。gACRP30 是脂联素的蛋白水解产物, 
属于其球形单位, 药理学研究发现, gACRP30 可通
过线粒体刺激肌肉游离脂肪酸的氧化来调节能量平

衡 , 这可能是β氧化或氧化磷酸化途径相关酶表达
增加的缘故。高糖、高脂饮食的小鼠每天注射低剂

量 gACRP30会引起血糖、游离脂肪酸和甘油三酯下
降, 使小鼠在摄食量不变的情况下体重降低, 但是, 
完整的脂联素注射对血浆 FFA水平和肌肉脂肪酸氧
化无显著影响[9]。脂联素敲除虽然降低了小鼠肌肉

和肝脏中 FFA 的β-氧化作用, 但是高脂饮食对小鼠
的血糖无显著影响[10]。 

人和哺乳动物脂联素基因包括 3 个外显子和 2
个内含子[11,12]。人的脂联素基因被定位于 3q27[13], 
而这一区域被证明是糖尿病的易感区[14,15]。对脂联

素基因突变的研究主要集中在其与导致肥胖和疾病

(2型糖尿病、胰岛素抵抗、动脉粥样硬化)的关系方
面, 目前报道其至少存在 11 个点突变[11,16~22]。鸡的

脂联素基因近两年才被克隆和测序[23~25], 而鸭脂联
素基因最近被我们克隆和测序, 序列分析发现鸡和
鸭禽类的脂联素基因结构与人和哺乳动物不同, 只
包含了 2 个外显子和 1 个内含子[23], 目前尚未见有

关畜禽脂联素基因单核苷酸多态方面的研究报道。 
脂联素基因在糖类和脂肪代谢方面起着重要的作

用, 因此研究畜禽脂联素基因结构和功能是非常有意
义的。本实验根据我们最新克隆并测序的鸭脂联素基

因序列(GenBank No. DQ452618)设计引物, 以樱桃谷
鸭、昆山麻鸭、高邮鸭、荆江麻鸭、金定鸭、山麻

鸭、龙白鸭和白羽番鸭 8 个品种为实验材料, 用单
链构象多态(single strand conformation polymorphism, 
SSCP)方法对鸭脂联素基因的编码区进行了单核苷
酸多态性(single nucleotide polymorphisms, SNPs)检
测, 得到不同品种鸭该基因整个开放阅读框的变异, 
并分析该基因 SNPs 在不同鸭品种群体中的分布情况
及群体遗传多态性, 为进一步研究该基因的功能及用
于鸭脂肪等性状育种工作奠定基础。 

1  材料和方法 
1.1  实验材料 

1.1.1  供试鸭群及基因组 DNA 

以江苏丰达种鸭场的樱桃谷鸭 57只, 昆山麻鸭
92只, 高邮鸭 37只, 荆江麻鸭 20只, 金定鸭 39只, 
白羽番鸭 38 只, 山麻鸭、龙白鸭各 40 只为实验材
料。各品种翅静脉采血, 4％EDTA抗凝, 离心去血浆
后酚氯仿提取 DNA, 于 TE中溶解, −20℃保存。 

1.1.2  主要试剂  

rTaq聚合酶、dNTP、pMD18-T购自宝生物工程
(大连)有限公司, DNA片段回收试剂盒、质粒提取纯
化试剂盒购自上海华舜生物工程有限公司。 

1.2  实验方法 

1.2.1  引物的设计与合成  

根据我们克隆的鸭脂联素基因 DNA 序列(Gen- 
Bank No. DQ452618)设计 5对引物(表 1), 扩增区域覆
盖整个编码区。引物由北京奥科生物上海分公司合成。 
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表 1  引物核苷酸序列表 
Table 1  Sequences of primers 
引物 

Primer 
扩增长度 

Product size(bp) 
序列 

Sequence (5′→3′) 
引物 1 
Primer1 

230 F:CACTTCAGGAACGCACCATG 
R:ACCTTGCTCTCCTTTCTCTC 

引物 2 
Primer2 

195 F:GGACGGGAAAGATGGAAAAG 
R:CTTTGGAGCCTTGCAAACCT 

引物 3 
Primer3 

220 F:AGGTTTGCAAGGCTCCAAAG 
R:GTCGTAGTGGTTCTGCTCGT 

引物 4 
Primer4 

205 F:ACGAGCAGAACCACTACGAC 
R:CTGAGGTGCAGCAAGACAGA

引物 5 
Primer5 

179 F:TCTGTCTTGCTGCACCTCAG 
R:GCTGCTGTGTCTTCTTCCGT 

 

1.2.2  PCR-SSCP 法检测单核苷酸多态  

PCR 扩增体系为 25 μL, 包括 10×PCR buffer 
(不含 Mg2+) 2.5 μL、10 mmol/L dNTPs 2 μL、25 
mmol/L MgCl2

  1.5 μL、10 pmol/L 上下游引物各   
1 μL、5 U/μL rTaq酶 0.16 μL、50 ng/μL DNA模板   
1 μL、加 ddH2O至 25 μL。PCR扩增条件为 94℃变
性 5 min; 94℃ 30 s, 60～64℃ 30 s, 72℃ 30 s 共 30
个循环; 72℃延伸 10 min, 4℃保温。PCR产物在 2%
琼脂糖凝胶中电泳, 结束后用 UVP凝胶成像系统检
测扩增结果。 

SSCP 分析采用 2 μL PCR 产物和 5～6 μL 的
loading buffer [98%甲酰胺、0.025% 溴酚蓝、0.025%
二甲苯青、10 mmol/L EDTA (pH 8.0)、2%甘油],    
98℃变性 10 min, 迅速插入冰中, 放置 5 min, 使之
保持变性状态。变性后 PCR 产物在 12%非变性聚 
丙烯酰胺凝胶(Acr:Bis=29:1)中电泳。10 V/cm 电泳
8～9 h后, 银染显色。 

1.2.3  对有多态性片段的克隆和测序  

将不同基因型的纯合子片段在 2%的琼脂糖凝
胶中电泳并回收, pMD18-T 载体连接, 转化到大肠
杆菌 DH5α上, PCR、酶切鉴定后于北京奥科生物上
海分公司测序。 

1.2.4  数据统计分析  

统计有多态的 PCR扩增片段 SSCP出现的每种
基因型的数量, 利用 SPSS11.0软件统计各种基因型
在不同鸭品种间的分布情况, 计算纯合度、杂合度、
有效等位基因含量和多态信息含量, 并检验群体内
基因型分布是否符合 Hardy-Weinberg平衡定律。 

2  结果与分析 

2.1  PCR-SSCP检测结果 

用 5 对引物对上述鸭种基因组 DNA 进行 PCR

扩增, 在 2%琼脂糖电泳上检测, 扩增片段与目的片
段大小一致且特异性好, 可以直接进行 SSCP分析。 

用 5对引物 PCR扩增产物进行 SSCP检测, 结果
只在引物 4扩增的片段上发现多态, SSCP分析出现 8
种基因型, 4种纯合型分别定义为 AA、BB、CC和 DD
型, 杂合型定义为 AB、AC、BC和 DE型(图 1)。 

 

 
 
图 1  引物 4 对不同品种鸭扩增片段的 SSCP 分析 

Fig. 1  SSCP analysis of adiponectin gene in different 
duck breeds using PCR products amplified by primer4 

 

2.2  多态性基因片段的克隆和测序 

取 AA、BB、CC、DD和 DE(得出 EE型)5种基
因型的 PCR产物片段进行克隆、测序。运用生物学
软件DNAMAN分析测序结果, 发现这 5种基因型间
共有 7 个位点发生了单碱基突变 , 其中 BB 型与
GenBank (DQ452618) 中的序列一致; AA型与 BB型
相比在第 430 处的 G→A 单碱基突变导致第 144 个
氨基酸由丙氨酸(A)变为苏氨酸(T), 第 507处发生了
C→T 突变, 但是氨基酸无变化, 为沉默突变(Silent 
mutation); CC 型与 BB 型相比在第 457、523、540
处分别发生了 A→G、T→C、T→C的单核苷酸突变, 
后两个突变导致第 153、175个氨基酸分别由异亮氨
酸(I)变为缬氨酸(V)、酪氨酸(Y)变为组氨酸(H) ; DD
型与 BB型相比在第 540处发生了 T→C的单核苷酸
突变, 在第 507、576、579处都发生了 C→T的单核苷
酸突变, 但是氨基酸均无变化, 为沉默突变; EE 型与
BB 型相比在第 540 处发生了 T→C 的单核苷酸突变, 
在第 507、579处都发生了 C→T的单核苷酸突变, 但
是氨基酸无变化, 为沉默突变。具体结果见图 2。 

2.3  不同基因型(基因)频率在各鸭群中的分布 

对不同品种分别进行基因型的检测, 计算了不
同鸭品种的基因型频率和基因频率(表 2)。A等位基
因频率在昆山麻鸭、高邮鸭中分布较多, B、C等位
基因频率在龙白鸭、荆江麻鸭中分布较多, C等位基
因频率在樱桃谷鸭、山麻鸭、金定鸭中分布较多, D、
E 两个等位基因仅存于白羽番鸭中, 而白羽番鸭又
以 D等位基因频率分布较多。 
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图 2  不同基因型间引物 4 氨基酸序列的比较 
Fig. 2  Alignment of amino acid sequences deduced from primer 4 amplicons in different genotypes 
 
表 2  不同基因型及等位基因在各品种间的分布 
Table 2  Genotypes and allele frequency distribution in different duck breeds 

鸭种 
Breed 

昆山麻鸭 
KSS 

樱桃谷鸭 
CVM 

山麻鸭 
SM 

高邮鸭 
GY 

金定鸭 
JD 

龙白鸭 
LB 

荆江麻鸭 
JJS 

白羽番鸭 
WFM 

样本数 N 92 57 40 37 39 40 20 38 

AA 37 2 0 9 1 0 0 0 

AB 28 2 2 8 0 3 0 0 

AC 16 14 1 5 2 2 3 0 

BB 5 3 2 4 0 7 7 0 

BC 6 15 20 7 1 19 7 0 

CC 0 21 15 4 35 9 3 0 

DD 0 0 0 0 0 0 0 23 

DE 0 0 0 0 0 0 0 15 

χ2 671.5> χ2
 (49)0.01 

P 0.001 

A 0.6413 0.1754 0.0375 0.4189 0.0513 0.0625 0.075 0 

B 0.2391 0.2018 0.325 0.3108 0.0128 0.45 0.525 0 

C 0.1196 0.6228 0.6375 0.2703 0.9359 0.4875 0.4 0 

D 0 0 0 0 0 0 0 0.8026 

E 0 0 0 0 0 0 0 0.1974 

KSS: Kunshan Sheldrake; CVM: Cherry Valley Meat duck; SM: Shanma duck; GY: Gaoyou Duck; JD: Jinding duck; LB: Longbai duck; JJS: Jingjiang 
Sheldrake; WFM: White feather Muscovy duck. 

 
表 3  所测鸭种脂联素基因的纯合度、杂合度、有效等位基因数和多态信息含量 
Table 3  he genetic polymorphism parameters of the adiponectin gene in duck breeds 

鸭种 
Breed 

纯合度 
Homozygosity 

杂合度 
Heterozygosity 

有效等位基因数 
Effective number of alleles 

多态信息含量 
PIC 

昆山麻鸭 KSS 0.4828 0.5172 2.0715 0.4568 

樱桃谷鸭 CVM 0.4594 0.5406 2.1769 0.4827 

山麻鸭 SM 0.5134 0.4866 1.9477 0.3993 

高邮鸭 GY 0.3451 0.6549 2.8974 0.5812 

金定鸭 JD 0.8787 0.1213 1.1380 0.1164 

龙白鸭 LB 0.4441 0.5559 2.2519 0.4562 

荆江麻鸭 JJS 0.4413 0.5588 2.2663 0.4656 

白羽番鸭 WFM 0.6832 0.3168 1.4638 0.2666 

PIC>0.5为高度多态，0.5>PIC>0.25为中度多态，PIC<0.25为低度多态。 

PIC>0.5 indicates a high level of polymorphism，0.5>PIC>0.25 indicates an intermediate level of polymorphism，PIC<0.25 indicates a low level of 
polymorphism. 
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不同基因型在不同鸭群体间分布独立性检验(χ2

检验)结果: 不同鸭品种间差异极显著(P<0.001)。对
总 χ2分割比较结果: 除龙白鸭与山麻鸭、荆江麻鸭外, 
其它群体两两之间存在显著差异(P<0.05), 多数群体
间差异水平达极显著(P<0.01)。 

不同鸭品种脂联素基因 Hardy-Weinberg平衡状
态的检验可知, 昆山麻鸭、樱桃谷鸭、山麻鸭、高
邮鸭、龙白鸭、靖江麻鸭、白羽番鸭均处于

Hardy-Weinberg 平衡状态(P>0.05), 金定鸭偏离了
Hardy-Weinberg平衡状态(P<0.05)。 

2.4  联素基因遗传特性分析 

群体遗传分析表明: 金定鸭的纯合度最高, 白
羽番鸭次之, 高邮鸭最低, 其他各群体的纯合度较
相近 ; 金定鸭 PIC<0.025, 为低度多态 ; 高邮鸭
PIC>0.5, 为高度多态, 其它品种的 PIC在 0.25～0.5
之间, 为中度多态, 详细数据见表 3。 

3  讨论与结论 

本研究以鸭脂联素基因作为影响鸭脂肪性状的

候选基因, 采用 PCR-SSCP 法分析了覆盖该基因开
放阅读框的单核苷酸位点突变, 结果得出引物 4 扩
增的 PCR 产物存在多态, 共检测到 7 个位点突变, 
其中有 4 个突变并没有使其所编码的氨基酸发生改
变, 即属于沉默突变。独立性检验表明不同群体基
因型频率、基因频率分布存在差异, 这种基因型频
率、基因频率的差异是由于育种者对这些品种向不

同方向的选择所造成的。樱桃谷鸭是外来引进的肉

用品种, 白羽番鸭为法国引进品种, 其他鸭种均为
我国地方品种, 多为肉蛋兼用型品种。 

在本实验中 , 唯有金定鸭偏离了 Hardy- 
Weinberg 平衡状态, 可能是该基因位点受到了选择
的影响 ; 也可能受到突变和外源基因导入的影响 ; 
可能是群体较小, 无法处于完全随机交配。 

从群体遗传多态性角度分析, 如果 PIC 高, 等
位基因数目多, 杂合度大, 表明该群体在该位点的
遗传变异高, 有较大的选择余地, 可以利用该位点
进行与生产性状相关的标记辅助选择。 

Botstein 等提出了衡量基因变异程度高低的多
态信息含量指标(PIC)。当 PIC>0.5 时, 该位点为高
度多态位点, 当 0.5>PIC>0.25 时, 该位点为中度多
态位点, 当 PIC<0.25 时, 该位点为低度多态位点。

本实验对脂联素基因的研究中发现, 高邮鸭在该基
因的杂合度、有效等位基因数、多态信息含量均处

于最高位置, 说明了高邮鸭在脂联素基因方面选择
的遗传潜力最大; 而金定鸭与之相反, 说明了金定
鸭在该基因方面难以进一步加以选择; 其他品种为
中度多态, 说明了这些品种在该基因还可以进一步
加以选择。 

本实验结果表明, 脂联素基因在不同的品种中
具有丰富的多态性, 这为我们进一步分析其与脂肪
等性状的关系, 进而确定能否用于鸭的脂肪沉积的
选择标记奠定了基础。 
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