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摘 要 

心血管疾病 (Cardiovascular disease, CVD)的形成原因，主要是由於脂肪與膽固醇沉積，進而產生動

脈粥狀硬化 (atherosclerosis)。形成的機轉主要由於血管內皮細胞及血管壁平滑肌細胞對傷害性刺激所引

起一連串的發炎反應。近年來有研究指出，吃雞蛋對心血管系統有特殊的保護作用，尤其是新鮮的雞胚

蛋(CEE)蛋白質含量較高，其所含氨基酸與必需脂肪酸的含量更接近人類需要，且脂肪與游離膽固醇含量

相較於傳統雞蛋顯著較低。本研究選用自發性高血壓大鼠(spontaneously hypertensive rat；SHR)，透過餵

食八週高膽固醇飼料的方式來建立一個動脈粥狀硬化的疾病動物模式。之後採用無特定病原(specific 

pathogen free，SPF)雞種所孵育的胚胎蛋(已受精且胚胎發育正常之 11 日齡之雞蛋)，經冷凍乾燥程序製成

SPF 雞胚蛋粉末，連續餵食 SHR 大鼠八週，進行心血管疾病風險評估指標。實驗結果發現，餵食已產生

誘發性粥狀動脈硬化大鼠 SPF 雞胚蛋(CEE)組八週後(n=6)，可顯著降低血中 TG 的濃度、提高 HDL/LDL 

Ratio。特別是在投予 CEE 1, 4 與 8 週後，各時間點血中的高敏感度 C-反應蛋白(hs-CRP)都呈現顯著下降

趨勢(p<0.05)。組織病理 HE 染色檢查顯示，投予 CEE 8 週後有明顯改善大鼠主動脈管壁增生與頸動脈內

皮組織纖維化等病理徵狀。免疫組織化學染色(IHC)分析進一步顯示，CEE 組顯著降低大鼠頸動脈的轉化

生長因子(TGF-β)的蛋白質表現(p<0.05)。 
關鍵詞：雞胚蛋、粥狀動脈硬化、SHR 大鼠、高膽固醇飼料、免疫組織化學、轉化生長因子 
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Abstract 

Cardiovascular disease (CVD) is a class of chronic diseases that involve the heart or blood vessels (arteries 

and veins). Most CVD deaths are attributable to excess fat and cholesterol deposited on vascular walls, which 

causes atherosclerotic complications. We investigated the ameliorative effects and underlying mechanisms of 
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specific pathogen-free (SPF) chicken embryo eggs (CEE) on atherosclerosis. The cardiovascular disease risk 

assessment indicators of spontaneously hypertensive rats (SHRs) (n = 6) with high-fat diet (HFD)-induced 

atherosclerosis and treated with SPF CEE for 8 weeks were evaluated. Their HDL/LDL ratios had significantly 

increased, and their blood triglyceride concentrations had significantly decreased. Plasma high sensitivity 

C-reactive protein (hs-CRP) levels significantly (p < 0.05) decreased after 1, 4, and 8 weeks of SPF CEE 

treatment. Histopathological examinations consistently indicated that 8 weeks of SPF CEE treatment 

significantly reduced the thickness of hyperplasic vascular walls and HFD-induced local fibrosis on aortic and 

carotid artery walls. Furthermore, immunohistochemical staining showed that SPF CEE treatment significantly 

(p < 0.05) inhibited the expression of transforming growth factor-β protein on the carotid artery walls of rats. We 

found that long-term (8 weeks) SPF CEE treatment attenuated the pathological effects of atherosclerosis. SPF 

CEE might provide a new raw material for developing functional foods to attenuate cardiovascular disease. 

Keywords: Chick Embryonic Egg, Atherosclerosis, SHR Rat, High Fed Diet, Immunohistochemistry, 

Transforming growth Factor-β 

壹、 研究背景與動機 

一、心血管疾病的定義及致病因子 

心血管疾病 (Cardiovascular disease, CVD) 種類包括有冠狀動脈心臟病、心臟麻痺、心絞痛、心肌梗

塞、心律不整、出血性心臟衰竭等，皆屬於多重致病機轉及因子的疾病。心血管疾病的致病因子是由多

重內生與外源性危險因子交互作用而逐漸誘發病變，產生的主要原因，是由於脂肪與膽固醇沉積，最重

要的病理變化為動脈硬化[1、2]。動脈硬化包括動脈壁的增厚與硬化，由於動脈內徑縮減導致通過血流量

減少，而動脈壁增厚及硬化失去收縮及放鬆能力及部分彈力。若發生在腦動脈則造成腦中風，若發生在

冠狀動脈則造成心肌梗塞。血漿脂質異常與氧化壓力 (Oxidative stress)是趨動動脈粥樣硬化最直接的危險

因素，臨床檢驗與流行病學以血脂異常作為動脈粥樣硬化的評估指標：TC 偏高(≥ 250 mg/dl)、TG 偏高(> 

200 mg/ dl)、LDL-C 上升(≥ 200 mg/ dl)及 HDL-C 偏低(< 35 mg/ dl)[3]。在許多動物實驗均指出，膳食膽固

醇 的 攝 取 會 使 血 漿 總 膽 固 醇 (total cholesterol,TC) 上 升 ， 並 使 血 漿 中 低 密 度 脂 蛋 白 (low density 

lipoprotein-cholesterol, LDL-TC)顆粒變大且數目增多，而提高了罹患心血管疾病之機率[4]。 

二、卵磷脂對於膽固醇代謝 

雞蛋含人體必需的多種氨基酸，與人體蛋白質組成相近。一個雞蛋(大約 50─60 克)約含 2500 毫克膽

固醇，這些膽固醇與蛋白質結合在一起形成脂蛋白，其中就有大量的“好膽固醇”-高密度脂蛋白，它具有

清除血管壁上膽固醇的作用，所以許多學者認爲，吃雞蛋對心血管系統有特殊的保護作用。最新研究發

現，雞蛋中的不飽和脂肪酸可以降低膽固醇，許多營養學家開始推薦用雞蛋來防治動脈粥樣硬化。一般

雞蛋蛋黃中的脂質成份含 62%之三酸甘油酯、30.5%磷脂質(其中有 20.7%為卵磷脂)及 4.1%的膽固醇。蛋

黃中的脂肪酸以單元不飽和脂肪酸居多佔 40-48%及含 14-20%的多元不飽和脂肪酸[5]。卵磷脂為細胞膜

的主要成份，因能溶解血管壁的膽固醇，故可保持血管年輕、減低粥狀動脈硬化血管疾病之罹患率[6]。

美國營養學家發現，雞蛋中的卵磷脂能顯著降低心血管病患之血清膽固醇，並證實卵磷脂是一種強有力

的乳化劑，能使膽固醇和脂肪顆粒變得極細，乳化成懸浮於血液中的細微粒子，而不沈積於血管壁上，

並能順利通過血管壁被細胞利用，從而減少血液中的膽固醇[7]。Clark 等提出食物中的卵磷脂( lecithin, 

phosphatidylcholine, PC)攝入體內後，會被消化分解成膽鹼(choline)及其他產物，choline 在吸收進入肝臟

後可以促進肝臟合成卵磷脂[8]。Liu 等在研究中指出，當膳食含多量膽固醇時，除膽固醇會在肝臟堆積

外，同時會促進肝臟三酸甘油酯的合成，使肝臟之膽固醇及三酸甘油酯之含量增加，形成膽固醇性脂肝。

若膳食中除膽固醇外尚含磷脂質，則因磷脂質又可增強 lecithin-cholesterol acyltransferase(LCAT)之活性，
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使 nascent HDL 易形成 mature HDL，HDL 將組織多餘的膽固醇回收回肝臟中代謝，被攜至肝臟之膽固

醇在肝臟可能形成膽酸，經腸肝循環排出體外[7]。 

三、雞胚(胎)蛋的開發 

近年來有研究指出，雞胚胎蛋〈又名鳳胚蛋、剛化蛋、探花蛋、雞胚蛋，雛鳳明珠〉其營養成份更

富於普通雞蛋。胚胎雞蛋是指經過孵化而沒有變成小雞的雞蛋，民間認為雞胚蛋具有補氣之功效，常食

用可使面色紅潤，食欲增加，身體強壯，並延緩衰老等[9]。但是，在市場上出售的雞胚蛋大多是用於孵

化小雞的雞蛋，是因溫度、濕度不當或感染病菌而發育停止死於蛋殼內的雞胚蛋。相關研究更指出，死

胚蛋裏幾乎 100%含有病菌。食用這種不新鮮的死胚蛋，不但營養價值不高，且容易發生中毒，引發痢疾、

傷寒、肝炎等疾病[10]。無特定病原 SPF(specific pathogen free)雞，是指生長在屏障系統或隔離器中，體

內無特定的致使雞群生病的病原微生物[11]。本實驗為探討 SPF 雞胚蛋對改善動脈粥樣硬化的影響，將以

長期餵食實驗動物高膽固醇誘發動脈粥樣硬化模式，透過檢測血管疾病風險評估指標，如總膽固醇(total 

cholesterol, TC)、三酸甘油脂(triglyceride, TG)、高低密度脂蛋白比值(high and low-density lipoprotein ratio, 

HDL/LDL ratio)、C-反應蛋白(C-reactive protein, CRP)與組織病理(HE)/免疫化學染色法(TGF-β)分析，探討

SPF 雞胚蛋對於改善或減緩動脈粥樣硬化的作用。 

貳、 文獻回顧與研究目的 

一、 文獻回顧 

(一) 血漿脂質與心血管病變：血漿脂質的種類及特性 

血漿脂質 (Plasma lipid) 包括膽固醇 (Cholesterol)、三酸甘油酯 (Triacylglycerol, TG) 亦稱為中性脂

肪或磷脂質 (Phospholipids) 及游離脂肪酸 (Free fatty acid) 三種，這些血清脂肪不能直接溶於水，故需與

載脂蛋白 (Apolipoprotein) 形成非共價鍵結合形式，成為親水性的脂蛋白，再溶解於血漿，隨血液循環而

至身體各器官組織[12]。由肝臟細胞製造的稱為內源膽固醇，還有在食物中含有的稱為外源膽固醇，與心

血管疾病相關檢驗中，血膽固醇量是最重要的一個項目。 

(1) 血脂蛋白的種類特性及代謝 

人類的血脂蛋白根據分子結構及密度可分為五種：乳糜微粒 (Chylomicron)、極低密度脂蛋白 (Very 

low-density lipoprotein, VLDL)、中密度脂蛋白(Intermediate-density lipoprotein, IDL)、低密度脂蛋白 

(Low-density lipoprotein, LDL)、高密度脂蛋白 (High-density lipoprotein, HDL)、及脂蛋白 (a) (Lipoprotein 

(a))[12]。其中乳糜微粒、LDL 及 VLDL 在血中濃度太高對人體有害，降低 LDL 過氧化則可預防動脈

硬化[13]。LDL 含有大量膽固醇，約佔血漿總膽固醇的 60-70%，若清除代謝效率差則使血漿濃度過高，

易滲入血管壁內形成動脈粥樣硬化 (Atherosclerosis)[14]。HDL 主要功能是將來自周邊組織的膽固醇輸送

回肝臟，及自血管壁帶走滲入的膽固醇，具有清潔血管壁作用[15]。 

(2) 血脂蛋白對血管的影響 

LDL 由磷脂單層包膜包圍，中心為膽固醇或膽固醇脂，鑲嵌著脂蛋白 ApoB-100，LDL 脂蛋白受體 

(Receptor) 會辨認 LDL 上的 ApoB-100 蛋白並與之結合。動脈硬化發生初期，血管內膜 (Intima) 失去功

能使血管通透性改變，導致血液中大分子 LDL 非經由接受器進入細胞，而是藉擴散通過內膜連接進入

內膜下層被長期氧化修飾成不溶解性的 oxLDL。oxLDL 會吸引大量巨噬細胞並且被吞噬，使巨噬細胞不

易處理 oxLDL 而產生凝集結塊的現象，形成 LDL 堆積。LDL 被氧化修飾的過程會加速泡沫細胞形成

並促進發炎反應，加速形成動脈硬化斑[14]。 

(二) 動脈粥狀硬化的形成 

動脈粥樣硬化是一種發炎性血管疾病，形成的機轉十分複雜[14-16]，Ross and Glomset 則提出血管內

皮損傷假說，認為這是血管內皮細胞及血管壁平滑肌細胞對傷害性刺激所產生的保護性反應，產生纖維



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

4                    褚俊傑等／南臺學報 第 38 卷第 1 期 2013 年 3 月 1—16    

脂肪化合併發炎反應，最後將在血管內壁形成粥狀瘤腫 (Atheroma)，影響血液流動甚至造成阻塞，最後

損傷則造成中型或大型動脈管腔變窄[14]。當病擴大則形成粥樣腫 (Atheroma) 或粥樣斑塊 (Atheromatous 

plaque)，此時病灶外圍的內膜和纖維帽可能破裂產生斑塊內出血 (Intraplaque hemorrhage)、表面潰瘍 

(Surface ulceration)、管腔內血栓形成 (Intraluminal thrombus formation) 及鈣化 (Calcification) [15,16]。以

下為動脈粥樣硬化形成的作用因子： 

1. 血管內皮損傷 

血 管 內 皮 細 胞 附 著 分 子  (Cellular adhesion molecules, CAMs) 在 細 胞 受 到 發 炎 性 細 胞 激 素 

(Inflammatory cytokines) 如白介素 (Interleukin-1, IL-1)、腫瘤壞死因子 (Tumor necrosis factor, TNF) 及干

擾素 (Interferon)等刺激時會大量表現出來[17]，病理研究顯示動脈粥樣硬化斑上的 CAMs 數目較正常動

脈多，推論血管內膜損傷和反覆修補形成斑塊及脂肪滲入導致粥樣病變 [18,19]。 

2. 血管平滑肌細胞增生 

血管平滑肌細胞 (Vascular smooth muscle cells, VSMCs) 增生是動脈粥樣硬化的主要特徵 [20]。平滑

肌細胞與血管內皮細胞合成的血小板生長因子 (Platelet-derived growth factor, PDGF)，PDGF 與平滑肌細

胞上的 PDGF 受體結合，刺激平滑肌細胞增生，PDGF 使平滑肌細胞增生的能力可用抗 PDGF 抗體所

阻斷，證明 PDGF 的確參與誘導平滑肌細胞增生[21,22]。 

3. 泡沫細胞滲入血管內膜 

高血脂是造成動脈粥樣硬化主要原因，一般認為氧化態 LDL-C (Oxidized LDL-C, oxLDL-C) 被巨噬

細胞吞入，形成充滿脂肪的泡沫細胞 (Foam cells)，滲入血管內膜為動脈粥樣硬化的開始。受到泡沫細胞

所釋放的物質如 PDGF、fibroblast growth factor-2 (FGF-2) 和 transforming growth factor β(TGF-β)的刺激，

購成血管壁中層的平滑肌細胞會往內層遷徙並增生 [23]。HDL-C 在體內有保護心血管系統的效果，附著

在 HDL-C 上的對氧磷酯酶 (Paraoxonase, PON)可以水解氧化性低密度脂蛋白 (oxLDL) 上的過氧化磷脂

質，能保護 LDL-C 免於被氧化[24-25]。 

4. 血小板凝集與血管栓塞 

當 LDL 被氧化後破壞血管壁進而發生炎症反應形成粥樣斑塊時，經血流沖擊並導致破裂，血小板

與動脈硬化斑塊的粗糙邊緣磨損而釋出凝血物質，再經纖維蛋白原串聯血小板，啟動血液凝固系統形成

血栓(Thrombus) 造成栓塞，會引起急性冠狀動脈症候群 (Acute coronary syndrome) 的發作，如心肌梗塞

及缺血性中風。活化的血小板並且藉釋放出的發炎性介質，與血管壁平滑肌細胞、血管內皮細胞及巨噬

細胞等產生互動，促進動脈粥樣硬化[26]。 

5. 免疫系統及發炎作用 

在發炎反應過程中，中性白血球可能釋出來自氧的游離基及蛋白水解酶等等物質損傷血管內皮細

胞，活化血小板並使血小板凝集正常生理狀況時，心肌細胞、冠狀動脈內皮細胞及心內膜細胞會表現 

eNOS 或 nNOS，eNOS 及 nNOS 可調控產生適量的 NO 以調節血管舒張、抑制血小板凝集、氣管的擴

張與心肌收縮[28,29]。發炎產生的 NO 使細胞核因子抑制蛋白 IκB (Inhibitory protein, I kappa B) 脫離 

NFκB (Nuclear factor-kappa B)，則使 NFκB 具有活性，而轉錄產生的巨噬細胞若吃入過量 LDL 而無適

當途徑釋放排除，則在動脈血管內形成硬塊[23, 27]。 

(三) 動脈粥狀硬化的指標因子 

1. 高敏感度 C-反應蛋白 

高敏感度 C-反應蛋白(High sensitivity C-Reactive Protein, hs-CRP)是由肝臟細胞所產生的特殊蛋白，當

外傷、局部缺血、發炎或感染時，損傷組織所產生的 hs-CRP 會急速增加[30]。CRP 藉由 interleukin-6 (IL-6)

和 interleukin-1β(IL-1β)所調控，hs-CRP 會隨著 interleukin-1 (IL-1)和 tumor necrosis factor-α (TNF-α)的增

加而增加[31]。在人體主動脈內皮細胞，hs-CRP 會增加 IL-8 (interleukin-8)的釋放量，使單核白血球

(monocyte)黏著到內皮上[32-33]。hs-CRP 會增加內皮細胞黏著分子細胞內黏附分子-1 (Intracellular 
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adhesion molecule-l, ICAM-l)、血管細胞黏附分子-1 (Vascular cell adhesion molecule-1, VCAM-1)、趨化激

素(Chemokine) monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1)、內皮白細胞黏附分子-1 (E-selectin) 或稱 E-選

凝素，E-selectin 在發炎初期可介導白細胞與內皮細胞結合，可直接引起動脈硬化[34,35]。Hs-CRP 在動

脈硬化 (atherosclerosis) 、心血管疾病(cardiovascular events)、心肌梗塞(myocardial infarction)扮演著一個

風險性指標，特別是 hs-CRP 對動脈硬化 (atherosclerosis)是獨立的風險因子[36]。 

2. 轉化生長因子 

轉化生長因子(transforming growth factor-β, TGF-β)是由多種細胞分泌的一類具有廣泛生物學效應的

生長因子，可以調控多種生理功能如細胞的生長、分化、凋亡、附著、移動和早期的胚胎發育等等，對

心血管系統有多種病理生理作用[37]。TGF-β 是由 2 條含有 112 個氨基酸的多肽鏈單體借助二硫鍵相連組

成的分子量為 25 kD 的二聚體。迄今已發現 TGF-β 有 6 種異構體(TGF-β1~6)[38]。歸納之前的研究而提出

TGF-β 是血液中避免動脈硬化的保護因子[39]如， (1) TGF-β 是抗發炎因子，而長期的發炎反應是啟動動

脈硬化最後階段的關鍵[40]。(2)血漿內含有高 TGF-β 的病患往往不會有心血管動脈硬化的傾向。但另一

方面，TGF-β 在如腎臟等組織上會造成組織的纖維化現象，如 TGF-β 在動脈硬化的很多因子上都有促進

的作用，包括增加基質蛋白質如 collagen、fibronectin 和 proteoglycan，及抑制蛋白酶分解基質蛋白質的作

用等[41]。TGFβ 與 oxLDL 均會促使血液循環中的單核球附著於血管壁，並移行至內皮細胞下空間，經過

活化及分化過程轉化為巨噬細胞(macrophage)。這些巨噬細胞會吞噬堆積在血管內膜(tunica intima)的

oxLDL，而形成泡沫細胞(foam cell) 這些泡沫細胞的堆積，會分泌多種細胞素，更加促使單核球的附著、

移行及轉化，即是動脈硬化的表徵[33]。 

二、 研究目的 

近年來許多學者認爲，吃雞蛋對心血管系統有特殊的保護作用。最新研究發現，新鮮的雞胚蛋蛋白

質含量較高，其蛋白質中所含氨基酸與必需脂肪酸的含量更接近人類需要，且脂肪與游離膽固醇含量相

較於傳統雞蛋顯著較低。特別是雞胚蛋中的牛磺酸含量比雞蛋增加了 21 倍，維生素 E 含量比雞蛋增加了

100 倍[9]。鑒於雞蛋或雞胚蛋中的不飽和脂肪酸可以降低膽固醇，許多營養學家開始推薦用雞蛋來防治

動脈粥樣硬化。有鑑於此，我們相信長期服用無特定病原(Specific-pathogen-free；SPF)雞的胚胎蛋(CEE)

將對於動脈粥狀硬化有顯著改善的效果，日後更可有助於開發雞胚蛋成為改善心血管機能性食品的新素

材。本研究選用自發性高血壓大鼠(spontaneously hypertensive rat；SHR)，透過餵食八週高膽固醇飼料的

方式來建立一個動脈粥狀硬化的疾病動物模式。之後採用冷凍乾燥 SPF 雞胚蛋粉末，觀察餵食八週間，

進行心血管疾病風險評估指標：總膽固醇(total cholesterol, TC)、三酸甘油脂(triglyceride, TG)、高低密度

脂蛋白比值(high and low-density lipoprotein ratio, HDL/LDL ratio)及 C-反應蛋白(C-reactive protein, CRP)。

最後，將大鼠犧牲，進行主動脈與頸動脈的組織病理切片(H & E stain)和 TGF-β 免疫化學組織染色(IHC)

分析。 

參、 研究方法 

一、 實驗材料  

(一) 實驗飼料與試劑 

2%高膽固醇飼料、鼠科正常飼料 (Basal diet, Product Code 5755)、含 EDTA 採血管、hs-CRP(hs 

C-Reactive Protein)抗體、蘇木精(hematoxylin)、伊紅(eosin)、石蠟、福瑪林(Formaldehyde)、二甲苯(xylene)、

乙醇(Ethanol)、封片膠、血糖儀、血糖試紙片、注射針頭。 

(二) 實驗動物 

本實驗使用六週齡的雄性自發性高血壓大白鼠(spontaneously hypertensive rats; SHR)，飼養於奇美醫

院實驗動物中心。大白鼠分別飼養於不銹鋼籠中，自由取食及飲水。動物房溫度維持在 21 ±2℃，相對溼
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度 50-70%，以自動定時器控制光照週期，08:00~20:00 為光照期 (light period)，20:00~08:00 為黑暗期 

(dark period)。 

(三) 雞胚蛋來源： 

本實驗所使用的 SPF 雞胚蛋來源均自行政院農業委員會家畜衛生試驗所檢定分所購得，SPF 雞飼養

於正壓氣密式雞舍，每三個月實施飼養環境特定病原、雞血清抗體檢測，經公布成績，保持 SPF 之雞群，

所生產之雞胚蛋。 

(四) 雞胚蛋取得及製作： 

1. 取SPF雞受精卵，匯集在13~15度之冷藏庫待其數量足夠。 

2. 至於孵化箱孵化，適時篩選成胚卵，分別需孵化250小時。 

3. 孵化250小時後，材料蛋在48~52℃溫水中浸泡5~8分鐘，急速加溫至100℃度以上至全熟為止(約13~18

分鐘)。全熟後，起鍋浸泡於已備的冷水中，至完全冷卻(冷水為流動式)。 

4. 棄殼後，切成小塊狀(約1~1.5公分)，進行冷凍乾燥後硏成粉末。 

二、 實驗動物模式 

(一) 粥狀動脈硬化大鼠動物模式：  

本研究選用實驗動物為 6 週齡 SHR 雄性大鼠，實驗動物進入動物中心後先以正常飼料 (Basal diet, 

Product Code 5755) 餵食二週以適應環境，並隨機分為 3 組，每組 6 隻，組別分述如下： 

1. 8週雄性SHR組+正常飼料－給予正常飼料並任其自由取食及飲水，共餵食16週。 

2. 8週雄性SHR組+2%高膽固醇飼料－給予2%高膽固醇飼料並任其自由取食及飲水，共餵食16週。 

3. 8週雄性SHR組+ 2%高膽固醇飼料+雞胚蛋粉末(CEE)－給予內含2%高膽固醇之飼料8 週後，再連續口

服投予雞胚蛋(100mg/kg/day)粉末8週 

(二)實驗測量時間與相關分析方法： 

每週測量及紀錄大鼠的體重，實驗期間依照各實驗測量需求時間點採取血液進行相關生化值分析及

血清蛋白質分析(hs-CRP)，並於各設計時間點犧牲大鼠，取下主動脈與頸動脈血管段進行 HE 染色及 TGF-β

免疫化學組織染色(IHC)分析。 

 

圖 1  實驗架構圖 

 

SHR 
2%高膽固醇飼料 

共 16 週 n=6

SHR2%高膽固醇飼料+第 9 週

起於飲食口服投予雞胚蛋 CEE 
(100mg/kg/day)粉末 8 週 n=6 

 

SHR 
正常飼料 

共 16 週 n=6 

於第 9 週、第 12 週、第

16 週分析測試項目 
■體重 
■血清生化值分析(膽固

醇、三酸甘油脂、HDL、
LDL) 

於第 16 週分析測試項目 
■動脈與頸動脈血管段

進行 HE 染色 
■動脈與血管段進行免

疫化學組織染色(IHC) 

於第 9 週、第 12 週、第

16 週分析測試項目 
■hs-CRP 

自第 9 週起開始進行實驗採樣 
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1.血液生化值測試 

將上述 3 組實驗動物，採血進行相關生化值檢測。動物如不麻醉則需以保定器保定。將尾巴置於 40

℃溫水中或以加熱燈照射 5 至 10 分鐘，使尾巴血管擴張。以 23 或 21G 的針頭由尾巴左右兩側之尾靜脈

或腹側的尾動脈抽血，或僅以 21G 的蝴蝶針頭插入尾動脈中，確認有血液流出後再以採血管承接。採取

約 0.5 ml 全血，經 5000 rpm 10 分鐘離心後，取 0.2 ml 血清以進行生化值實驗，血液生化值 (總膽固醇

TC、三酸甘油脂 TG、高密度脂蛋白 HDL 和低密度脂蛋白 LDL) 是由 Hitachi model 7600 automatic analyzer 

以比色法原理測得。 

2.以酵素免疫分析法(ELISA)測試血液中相關蛋白 

酵素免疫分析法(ELISA)為利用抗体的專一性去偵測抗原量的多寡，並以酵素為放大信息的標示，因

此有相當高的靈敏度；因為使用固相擔体，故操作較為方便，同時可處理大量樣本。依設計時間點將上

述五組實驗動物，採血進行相關生化值檢測。動物如不麻醉則需以保定器保定。將尾巴置於 40℃溫水中

或以加熱燈照射 5 至 10 分鐘，使尾巴血管擴張，以 23 或 21G 的針頭由尾巴左右兩側之尾靜脈或腹側的

尾動脈抽血，或僅以 21G 的蝴蝶針頭插入尾動脈中，確認有血液流出後再以採血管承接。採取約 0.5 ml

全血，經 5000 rpm 10 分鐘離心後，取 0.2 ml 血清以進行相關實驗。相關血清蛋白質(包含 hs-CRP)的測

定採用 ELISA 的方法檢測，使用市售 kit，於每一測量槽中加入 25 μl 的血清及標準品，50 μl 結合溶液

(Conjugate solution)於室溫中振盪培養 2 小時，之後每次以緩衝液沖洗 5 次，再加入 200 μl Peroxidase 

substrate(TMB)室溫中培養 15 分鐘，加入 50 μl 終止溶液 stop solution (1M H2SO4)終止反應振盪培養 5 

秒，於波長 450 nm 的分光光度計中讀出吸光度，由吸光度與標準品的濃度曲線中計算濃度。 

3.主動脈與頸動脈 HE 染色   

將上述 3 組實驗動物犧牲，犧牲前予以禁食隔夜 (16 小時)，當天用 CO2 將動物窒息，秤取動物體

重，並迅速取出主動脈及頸動脈分別裝入已滅菌的 1.5 mL 離心管內，稱重後立即投入液態氮中，保存

於-70°C，供日後組織切片染色用。並取其主動脈及頸動脈血管段，以 HE 染色法辦別組織變化情形。將

樣本以 10%中性福馬林固定後，置於系列遞增的酒精中脫水，接著將酒精置換成二甲苯，最後以石臘浸

潤包埋。石臘包埋後的樣本以滑動式切片機，每片 5 微米之厚度進行切片，之後將切片置於溫水浴中展

平，並載於玻片上。將玻片置於 40℃烤盤過夜，幫助切片與玻片之黏著。之後再將含切片之玻片置於二

甲苯與酒精中漸漸置換為水，進行脫臘的步驟，將脫臘後的標本置於蘇木紫染色液，染細胞核與胞質內

嗜鹼性物質，染色 1~3 分鐘，取出切片以自來水緩緩沖洗 15 分鐘後，再將切片置於伊紅染色液，將細

胞質基質與間質內膠原纖維染色，染色時間 5 秒，再經過不同濃度的酒精脫水，退染色，最後浸入 100%

酒精及二甲苯內澄清切片，即可以阿拉伯膠樹脂封片。 

4.免疫組織化學染色法( Immunohistochemical Staging)  

將蠟塊包埋(含主動脈及頸動脈)切片從 4℃冰箱取出之後置於室溫 10~20 分鐘回溫後，浸泡 xylene 5

分鐘兩次，接著以 EtOH 以 100%、95%、80%、70%、50%依序遞減浸泡 5 分鐘，將樣本放入 antigen retrieval 

buffer(1 mM EDTANaOH, pH8; 配置 500 mM EDTA stock 中(調整 pH8.0 才能溶解)，燒杯口用保鮮膜封

上 (防止水分蒸發)。95℃水浴槽加熱 90 分，再緩慢降至室溫 40 分鐘。倒出 antigen retrieval buffer buffer，

並用 1X 的 PBS 浸泡 5 分鐘。PBS wash,5 分鐘兩次。將樣本泡入 3%的 H2O2 中 30 分鐘(常溫)，抑制內生

性 peroxidase。再以 PBS 潤洗 5 分鐘兩次。將玻片平放，先以拭鏡紙將組織旁水珠擦乾，在以 PAP pen

將組織周圍圍起，滴上 fetal bovine serum 配置的 normal serum blocking solution 200 μl/slide，置於濕潤盒

中，1 小時候將 blocking solution 吸去，加入 monoclonal Anti-mouse TGF-β，於 4℃放置 12~16 小時。再

以 PBS 潤洗 5 分鐘兩次後加入 Biotin-labeled secondary antibody (HRP conjugate)，置於濕潤盒中，靜置一

小時後以 PBS 潤洗 5 分鐘兩次。將 DAB solution 適量滴於組織上進行呈色直到呈淡紅色後，放入二次水

中中和，之後使用稀釋三倍之 hematoxylin 靜置一分鐘進行染核後再於二次水中浸泡 10 分鐘，於顯微鏡

下進行觀察之後拍照，以顯微影像分析軟體 Image J (v1.46g)進行各組主／頸動脈上 TGF-β蛋白(brown 

labeled-cells)在 400X 視野內的量化統計。 
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5.數據統計及分析  

本計畫所有數據使用 SigmaPlot 10.0 來進行數據處理、分析及繪圖。IHC 以 Image J (v1.46g)軟體進

行各組主／頸動脈上 TGF-β 蛋白(brown labeled-cells)的顯微影像分析與量化統計。實驗結果數據統計之表

示方式為平均值±標準誤差(mean±S.E.)。而樣本差異性使用 ANOVA 加上事後檢定(Scheffe 法)，計算出

P 值，*為 P 值小於 0.05，**為 P 值小於 0.005，***為 P 值小於 0.001，其統計意義為以控制組與各組作

為對比；#為 P 值小於 0.05，##為 P 值小於 0.005，###為 P 值小於 0.001 ，其統計意義為以高膽固醇組與

高膽固醇合併雞胚蛋組作為對比。P 值小於 0.05 時起即表示兩樣本在統計學上具有明顯差異。 

肆、 實驗結果討論 

動脈硬化(arteriosclerosis)是指一組以動脈壁增厚、變硬和彈性減退為特徵的動脈硬化性疾病，其中動

脈粥樣硬化(atherosclerosis，AS)是最常見的和最具有危害性的疾病。AS 是一種與血脂異常及血管壁成分

改變有關的動脈疾病，動脈的內膜有類脂質的沉著，複合糖類的積聚，繼而纖維組織增生和鈣沉著，逐

步發展形成動脈粥樣硬化性斑塊。粥狀硬化肇於血管壁的內皮細胞損傷，內皮細胞損傷會引起發炎反應

產生並會開始表現黏著分子，循環中的白血球因黏著分子的牽引而靠近受損傷的內皮細胞部位，在黏著

分子的幫助下較易穿透障壁進入血管壁間質[33]。當進入的單核球轉變為巨噬細胞時，已代表動脈硬化開

始發生。巨噬細胞的表面會出現清除接受體(scavenger receptor)，此受體會促使巨噬細胞吞噬經修飾的低

密度脂蛋白，這樣的過程使得巨噬細胞逐漸成為富含脂質的脂泡細胞。當瘢塊內的發炎反應持續性地增

強，巨噬細胞不斷地分泌蛋白分解酶，如：基質金屬蛋白分解酶(matrix metalloproteinases, MMPs)，這些

蛋白分解酶會使得瘢塊上的纖維帽軟化，因此瘢塊就容易因血流衝激而破裂，最終將導致血拴的形成與

心肌梗塞[42]。 

雞胚蛋就是經過受精的雞蛋並且已經孵化到一定的程度，一般認為具有補氣，身體強壯，延緩衰老

等功效。新鮮的雞胚蛋蛋白質含量較高，其蛋白質中所含氨基酸與必需脂肪酸的含量更接近人類需要，

且脂肪與游離膽固醇含量相較於傳統雞蛋顯著較低。特別是雞胚在發育後期從蛋殼中吸收了部分鈣、磷、

鐵等，可提供營養價值極高的無機鹽來源。相關研究已指出，雞胚蛋中的牛磺酸含量比雞蛋增加了 21 倍，

維生素 E 含量比雞蛋增加了 100 倍[9]。然而，市場上出售的雞胚蛋大多是用於孵化小雞的雞蛋，是因溫

度、濕度不當或感染病菌(沙門氏細菌和黴菌)而發育停止死於蛋殼內的雞胚蛋。這種死胚蛋中原來含有的

蛋白質、脂肪、糖類、無機鹽及維生素等營養成分已全部或部分發生變化，絕大部分已被胚胎利用和消

耗，所剩營養成分甚微。食用這種不新鮮的死胚蛋不但營養價值不高，且容易發生中毒，常會出現噁心、

嘔吐，引發痢疾、傷寒、肝炎等疾病[5]。死雞胚蛋中還含有類固醇樣物質，會促使老人血壓增高，其激

素成分會導致兒童的性早熟[9]。本研究 SPF(無特定病原 specific pathogen free，SPF)雞胚胎蛋，採購自家

畜衛生試驗所動物用藥品檢定分所(ISO9001：2000 品管認證)所生產的 SPF 雞種(HYE 與 Hy-Line 等)，經

14 項疾病(如新城雞瘟、雞白血病、禽流感等)監測後，所得到的已受精且胚胎發育正常之 11 日齡之雞蛋

(如圖 2)。 

 
    (a)孵化箱孵化250小時後的破殼後外觀  (b)加熱煮6小時至全熟後冷卻棄殼，切成1~1.5公分小塊狀 

圖2  SPF雞受精卵(蛋) 
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目前已知動脈粥狀硬化的形成是由於動脈內脂肪堆積而產生瘢塊沉積(plaque deposition)，當脂肪沉積

在動脈管壁內側後，因動脈內皮細胞被刺激，歷經一連串發炎、增厚、變硬，最終逐漸阻塞動脈。一般

大眾普遍認為高膽固醇(hypercholesterolemia)是造成動脈粥狀化的主要原因，約有 50%心臟病發作的病人

其膽固醇數值是上升[43]。研究成果(圖 3)顯示，SHR 大鼠連續餵食 2%高膽固醇飼料 16 週後，血中總膽

固醇(total cholesterol, TC)顯著增加(P<0.01)，但三酸甘油脂(triglyceride, TG)並沒有明顯改變(P>0.05)。高

膽固醇飼料合併 SPF 雞胚蛋(CEE)連續 8 週可顯著抑制 TC 的含量(#P<0.05)，也不造成 TG 的含量的變化。

相關研究也證實，雞胚蛋相較於雞蛋對增加動物體內血清甘油三酯是較不顯著[5]。先前的相關研究也指

出，低密度脂蛋白含大量膽固醇 (佔血漿總膽固醇的 60-70 %)，具有趨動脈粥狀硬化特質，較容易穿透

進入血管壁內。當其中脂質被氧化形成 oxLDL，而被穿透進入血管壁下方的巨噬細胞 (macrophages) 所

吞食，形成泡沫細胞 (foam cells)，再經一連串變化而形成動脈粥狀硬化，因此目前認為 LDL 的氧化修

飾是引發初期動脈粥狀硬化病變的最主要導因[14]。而高密度脂蛋白含較多量的磷脂質(約 30%)與較少量

的膽固醇 (佔血漿總膽固醇的 20-30 %)從肝臟和小腸釋出進入血液循環後，從周邊組織移走多餘的膽固

醇，因此具有可減少膽固醇在血管壁沈積的作用。我們的研究結果(圖 4)也發現，SHR 大鼠連續餵食 2%

高膽固醇飼料 16 週後，血中血脂蛋白 HDL/LDL 比值顯著下降(P<0.005)，當高膽固醇飼料合併 SPF 雞胚

蛋(CEE)連續 8 週可明顯提高 HDL/LDL 比值(#P<0.05)。值得一提的是，血管內皮細胞的缺失(endothelial 

dysfunction)亦是導致動脈粥狀硬化的主要原因。越來越多的證據顯示，長期性的動脈內皮細胞損傷會導

致發炎反應的發生，逐漸演變為瘢塊形成、瘢塊破裂、血栓現象，最後使患者發生心肌梗塞的徵狀[26]。

因此，動脈內皮細胞損傷被認為是影響動脈粥狀化的重要因數。特別是低密度脂蛋白(LDL) 氧化後具有

細胞毒性，會啟動血管內皮的發炎反應，因而吸引循環單核球細胞至發炎處，並穿過內皮細胞至血管內

層內。單核球在此受刺激分化成巨噬細胞，而巨噬細胞會吞噬氧化的 LDL 並形成泡沫細胞，泡沫細胞

死亡時釋出脂質，產生所謂的脂質核心。此時，脂質核心會接觸到血液，引發血液凝固而形成血栓或血

塊，進一步造成動脈部份或完全阻塞。動脈狹窄、缺乏靈活性，會使得血液難以流動，因而形成動脈粥

狀硬化斑塊。故血漿高密度脂蛋白膽固醇 (HDL-C) 或 HDL-C/LDL-C 的比率，則是導致動脈粥狀硬化疾

病的負相關危險因數[23]。 
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圖 3 血中總膽固醇(TC)&三酸甘油脂(TG)的變化 
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圖 4 血中血脂蛋白(HDL/LDL)的變化 
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圖 5 血中 C-反應蛋白(hs-CRP)的變化 

 

動脈硬化被認定是一種膽固醇堆積在血管壁的慢性發炎疾病，然而在急性時期反應(acute phase 

response)的生化途徑中，高敏感 C-反應蛋白(hs-CRP)是血漿中的一種 C 反應蛋白，為一種敏感非特異性

炎症標誌物[36]。以往認為 hs-CRP 是經由發炎性細胞激素(如 IL-6)刺激在肝臟製造出來的，但近年來研

究顯示其他組織，包括血管動脈硬化病灶內、平滑肌細胞、內皮細胞及脂肪細胞都會產生 hs-CRP。近年

來已有很多流行病學臨床試驗證實 CRP 是診斷或預測動脈硬化和 CVD 的獨立因數，其預估能力甚至比

包括 LDL-C 在內的傳統危險因數還重要[36]。根據許多動物和人體細胞研究，CRP 存在動脈硬化斑塊內，

與氧化 LDL 結合，促動補體增加及單核細胞進入，使病灶進展。CRP 同時可以加強血管內皮粘附因數

VCAM-1，細胞間粘附因數 ICAM-1,單核細胞趨化蛋白 MCP-1 等功能，減少一氧化氮合成，使內皮素和

內皮細胞、平滑肌細胞之細胞激素(cytokines)分泌增加，並活化凝血系統(如血漿蛋白原活化抑制劑

(plasminogen activator inhibitor-1)，促進動脈粥狀硬化的形成[34,35]。本研究結果顯示，SHR 大鼠連續餵

食 2%高膽固醇飼料 9(P<0.05), 12(P<0.05) 與 16 週(P<0.005)後，血中 hs-CRP 顯著提高，當高膽固醇飼料

合併 SPF 雞胚蛋(CEE)連續 1(P>0.05), 4(P>0.05) 與 8 週(P>0.05)，可明顯降低 hs-CRP 的含量，甚至與對

照組(正常飼料)的 hs-CRP 表現量接近(圖 5)。近年來已有研究指出，hs-CRP 的表現與冠狀動脈硬化病變

程度有密切相關性，病理學研究證實，hs-CRP 在斑塊中沉積，隨著斑塊增大，沉積增多，在炎症細胞浸

潤區域特別是壞死斑塊邊緣，hs-CRP 反應強烈[44]。特別是一些研究更顯示，hs-CRP 與頸動脈內膜中層

厚度明顯相關，早期 hs-CRP 的顯著增高將造成日後治療上的困難度與復發率。臨床研究亦發現，儘管膽
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固醇與低密度脂蛋白數值正常，若高敏感 C 反應蛋白(hs-CRP)數值偏高，還是可能造成血管壁發炎，造

成粥狀動脈硬化的風險性增加[45]。 

當動脈粥狀硬化達到某種程度，會影響血管內腔的血流順暢，上自腹部下至雙腳就可能出現生理血

液循環不良的症狀。如果粥狀硬化的斑塊(plaques)發生破裂，血液中的血小板會被激發(activated)，相互

間大量聚集並附著於血管壁內皮層損傷部位而形成血栓(thrombus)，阻斷血流，此時稱為粥狀動脈栓塞症

(Atherothrombosis)，臨床上會造成腦中風、意識昏迷、失明、耳聾、心肌梗塞、跛腳、下肢壞疽，甚至

猝死[14]。本實驗ＨＥ染色與病理檢查結果顯示，SHR 大鼠連續餵食 2%高膽固醇飼料 16 週後，相較於

對照組(圖 6A 與 D)，大鼠主動脈(Aorta)與頸動脈(Carotid artery)皆呈現管徑增厚與管壁增生的情形(圖 6B

與 E)。當高膽固醇飼料合併 SPF 雞胚蛋(CEE)連續 8 週後，則可明顯減少主動脈與頸動脈的管徑厚度與

管壁內斑塊堆積等現象(圖 6C 與 F)。當動脈粥狀硬化的初期因當血管壁受到 oxLDL 等因子刺激而受損

時，血管內皮通透性會增加，造成大分子物質容易通過，在血管壁堆積。此時，血管壁所分泌的多種趨

化 因 子 如 MCP-1 (monocyte chemoattractant protein-1) 、 CSFs (colony-stimulating factors) 和 TGFβ 

(transforming growth factor β) 等與 oxLDL 均會促使血液循環中的單核球附著於血管壁，並移行至內皮細

胞下空間，經過活化及分化過程轉化為巨噬細胞(macrophage)。這些巨噬細胞會吞噬堆積在血管內膜(tunica 

intima)的 oxLDL，而形成泡沫細胞(foam cell) [37]。LDL-c 過多而滲透到動脈內膜中，而動脈內膜會被刺

激產生 MCP-1,MCP-1 與 VCAM 結合,使之吸引單核球到 LDL-c 聚積的地方,此時內膜產生 IL-1 和 TGF-α

加劇發炎及促使內膜中產生 MCP-1 和 VCAM，更多的單核球(IL-1 等細胞素會促使單核球的附著及分化

成巨噬細胞) 被吸引至動脈內層使內層組織被破壞，即是動脈硬化的表徵[37]。 

透過免疫組織化學染色(ＩＨＣ)與影像分析系统偵測，我們的結果顯示連續餵食 2%高膽固醇飼料 16

週，相較於對照組(正常飼料)，大鼠主/頸動脈上的轉化生長因子(TGF-ß)的表現量皆明顯增加 (圖 7A 與

C)。當高膽固醇飼料合併 SPF 雞胚蛋(CEE)連續 8 週後，可發現頸動脈上的 TGF-ß 的表現量(褐色斑塊)

顯著受抑制(P<0.005) (圖 7D)，但主動脈上的 TGF-ß 並沒有明顯減少(圖 7B)。先前已有研究報導指出，在

高脂血症的情況下，血清中的 TGF-β (TGF-β1、β2、β3)雖然提高許多，但終究不引起大鼠動脈粥樣斑的

形成。而實驗家兔組僅 6 週時間則 100%的動物的主動脈血管和心內血管形成了明顯的粥樣斑，且兔血清

中的 TGF-βs 濃度並不比實驗組大鼠來的高[46]。根據前人等研究發現，對食物誘導的動脈粥樣硬化早期

病變的敏感性，是由於它們氧化修飾低密度脂蛋白(oxLDL)形成的差異,而 HDL 能防止 LDL 的氧化修飾。 
 
主動脈(Aorta)        

 
(a)空白對照組(Normal)-主動脈(X300)   (b)誘導組(Cholesterol)-主動脈(X300)    (c)改善組(Cholesterol + CEE) -主動脈(X300) 

頸動脈(Carotid artery)                      

                         
(d)空白對照組(Normal)-頸動脈(X100)  (e)誘導組(Cholesterol)-頸動脈(X100)   (f)改善組(Cholesterol + CEE)-頸動脈(X100) 

圖 6 大鼠主動脈/頸動脈的 HE 染色與病理檢查 
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主動脈(Aorta)                                     

      
(a)誘導組(Cholesterol)-主動脈(X600)  (b)改善組(Cholesterol + CEE) -主動脈(X600) 

頸動脈 (Carotid artery) 

      
          (c)誘導組(Cholesterol)-頸動脈(X600)   (d)改善組(Cholesterol + CEE)-頸動脈(X600) 
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圖 7 大鼠主／頸動脈上的轉化生長因子(TGF-ß)的表現 

 

透過免疫組織化學染色(ＩＨＣ)與影像分析系统偵測，我們的結果顯示連續餵食 2%高膽固醇飼料 16

週，相較於對照組(正常飼料)，大鼠主/頸動脈上的轉化生長因子(TGF-ß)的表現量皆明顯增加 (圖 7A 與

C)。當高膽固醇飼料合併 SPF 雞胚蛋(CEE)連續 8 週後，可發現頸動脈上的 TGF-ß 的表現量(褐色斑塊)

顯著受抑制(P<0.005) (圖 7D)，但主動脈上的 TGF-ß 並沒有明顯減少(圖 7B)。先前已有研究報導指出，在

高脂血症的情況下，血清中的 TGF-β (TGF-β1、β2、β3)雖然提高許多，但終究不引起大鼠動脈粥樣斑的

形成。而實驗家兔組僅 6 週時間則 100%的動物的主動脈血管和心內血管形成了明顯的粥樣斑，且兔血清

中的 TGF-βs 濃度並不比實驗組大鼠來的高[46]。根據前人等研究發現，對食物誘導的動脈粥樣硬化早期

病變的敏感性，是由於它們氧化修飾低密度脂蛋白(oxLDL)形成的差異,而 HDL 能防止 LDL 的氧化修飾。 

大鼠隨著餵養高膽固醇時間的延長其血中的 HDL 也隨著增高,這可能與其不易發生動脈粥樣硬化早期病

變有關。但是家兔血 HDL 並不隨血總膽固醇的升高而增高或增加不明顯,因此其血管內皮細胞極易受到
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oxLDL 的損害而形成動脈硬化的早期病變[46]。雖然本次實驗我們特別選用了 SHR 大鼠而不採用上述實

驗的 SD 大鼠或 Wister 大鼠，因此我們仍能發現大鼠主動脈(Aorta)與頸動脈(Carotid artery)皆呈現管徑增

厚與管壁增生的情形，且發現了主/頸動脈上，特別是頸動脈上的 TGF-ß 增加最為顯著。我們的研究結果

中發現，高膽固醇對頸動脈所造成 TGF-β 的大量表現，可能在血管內皮細胞損傷後的炎性增生反應過程

中發生。在炎症性纖維化的發生過程中，在蛋白裂解酶的作用下，存在于正常細胞中的無活性 TGF-β 轉

變為有活性 TGF-β，並隨病變的進展而增加。這些活化的 TGF-β 能趨化單核細胞、促進成纖維細胞的增

生、移動和合成膠原及纖維粘連蛋白，後者又能抑制膠原的降解，對纖維化的發生發展起關鍵的作用[36]。

這部分我們也可從ＨＥ染色與病理檢查結果證實，連續餵食 2%高膽固醇飼料 16 週後大鼠頸動脈相較於

主動脈，更亦於受到 oxLDL 的傷害，而呈現出更顯著的局部斑塊擴增現象。 

伍、 結論  

本研究選用自發性高血壓 SHR 大鼠，乃希望透過餵食八週高膽固醇飼料的方式來建立一個動脈粥狀

硬化的疾病動物模式與心血管疾病風險評估指標。實驗結果顯示，餵食已產生誘發性粥狀動脈硬化大鼠

SPF 雞胚蛋(CEE)組八週後，可顯著降低血中三酸甘油脂(triglyceride, TG)的濃度、提高高/低密度脂蛋白

比值(HDL/LDL Ratio)。特別是在投予 SPF 雞胚蛋(CEE) 1, 4 與 8 週後，各時間點血中的高敏感度 C-反應

蛋白(high sensitive C-reactive protein, hs-CRP)都呈現顯著下降趨勢。組織病理 HE 染色檢查指出，投予 SPF

雞胚蛋(CEE) 8 週後有明顯改善大鼠主動脈管壁增生與頸動脈的局部纖維化等病理徵狀。免疫組織化學染

色(IHC)分析進一步顯示，SPF 雞胚蛋(CEE)組顯著降低大鼠頸動脈的轉化生長因數(transforming growth 

factor-β, TGF-β)的蛋白質表現。 
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