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IL-33/ST2轴调控成脂分化作用与机制的研究进展
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聊城
 

252059)

摘要 IL-33/ST2轴作为连接免疫系统与代谢调控的关键桥梁,在哺乳动物脂肪生成和成脂分化中发挥着

关键作用。本综述整合了IL-33与ST2的分子特性、信号通路及其在调控成脂分化中的功能和机制,并剖

析了当前研究中的争议与机制空白。现有证据表明,IL-33/ST2轴通过激活2型免疫反应、诱导脂肪组织褐

变、调控关键成脂转录因子(如PPARγ、C/EBPα)及信号通路(如NF-κB、Wnt/β-catenin)等途径,多维度影

响前脂肪细胞分化与脂肪沉积。尤其值得注意的是,该通路在家畜(如牛)脂肪沉积与肉质形成中的作用研

究几乎空白,限制了其在农业育种中的转化应用。本综述旨在通过系统性地梳理现有知识,明确未来研究方

向,为代谢性疾病防治与畜禽脂肪性状的精准改良提供理论依据与策略参考。
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Abstract The
 

IL-33/ST2
 

axis
 

serves
 

as
 

a
 

key
 

bridge
 

connecting
 

the
 

immune
 

system
 

and
 

metabolic
 

regula-
tion,playing

 

a
 

crucial
 

role
 

in
 

mammalian
 

lipogenesis
 

and
 

adipogenesis.
 

This
 

review
 

systematically
 

in-
tegrates

 

the
 

molecular
 

characteristics,signaling
 

pathways,
 

functions,and
 

mechanisms
 

of
 

IL-33
 

and
 

ST2
 

in
 

regulating
 

adipogenic
 

differentiation,and
 

analyzes
 

the
 

controversies
 

and
 

mechanism
 

gaps
 

in
 

current
 

re-
search.

 

Existing
 

evidence
 

suggests
 

that
 

the
 

IL-33/ST2
 

axis
 

affects
 

preadipocyte
 

differentiation
 

and
 

fat
 

dep-
osition

 

in
 

multiple
 

dimensions
 

by
 

regulation
 

of
 

type
 

2
 

immune
 

response,adipose
 

tissue
 

browning,key
 

adi-
pogenic

 

transcription
 

factors
 

(such
 

as
 

PPARγ,C/EBPα)
 

and
 

signaling
 

pathways
 

(such
 

as
 

NF-κB,Wnt/β-
catenin).

 

It
 

is
 

noted
 

that
 

there
 

is
 

almost
 

no
 

research
 

on
 

the
 

role
 

of
 

IL-33/ST2
 

axis
 

in
 

fat
 

deposition
 

and
 

meat
 

formation
 

in
 

livestock
 

(such
 

as
 

cattle),which
 

limits
 

its
 

translational
 

application
 

in
 

agricultural
 

breed-
ing.

 

This
 

article
 

aims
 

to
 

review
 

the
 

existing
 

knowledge,clarify
 

future
 

research
 

directions,and
 

provide
 

theo-
retical

 

basis
 

and
 

strategic
 

references
 

for
 

the
 

prevention
 

and
 

treatment
 

of
 

metabolic
 

diseases
 

and
 

precise
 

im-
provement

 

of
 

fat
 

traits
 

in
 

livestock
 

and
 

poultry.
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0 引言

随着消费者对健康、优质家畜产品需求的日益增长,以及养殖业可持续性发展的需求,如何精准调控畜

禽的脂肪沉积(包括皮下脂肪、肌内脂肪和内脏脂肪)已成为动物科学领域的核心课题。脂肪沉积的理想模

式包括适当的皮下脂肪(保障动物福利和胴体品质等)、优化的肌内脂肪含量(决定肉的风味和多汁性)以及

最小化的多余内脏脂肪(提高饲料转化率)。这一过程的核心是成脂分化,即间充质干细胞向脂肪前体细胞

再向成熟脂肪细胞的分化。成脂分化不仅决定脂肪细胞的数量和大小,还影响脂肪组织的代谢活性和分泌

功能。在家畜育种和生产实践中,如何科学调控成脂分化过程,优化脂肪沉积的“质”与“量”,一直是动物科

学领域的研究热点和难点。
脂肪组织不仅是能量的储存器官,更是一个活跃的免疫内分泌器官,其局部免疫微环境对成脂分化的调

控作用极其重要。在人类和小鼠模型中,白细胞介素-33(Interleukin-33,IL-33)/生长刺激表达基因2
(Growth

 

stimulation
 

expressed
 

gene
 

2,ST2)信号通路已被证实是调控脂肪组织稳态、促进健康脂肪扩张的

关键免疫代谢枢纽[1]。IL-33作为组织损伤或应激时释放的“警报素”,通过与其受体ST2结合,不仅能驱动

2型免疫反应、招募嗜酸性粒细胞、2型固有淋巴细胞(ILC2s)与M2型巨噬细胞,营造抗炎微环境,还可以直

接作用于脂肪前体细胞,从而调控其分化命运[2-3]。然而,相较于小鼠与人类医学领域中的研究,其在农业动

物(尤其是反刍动物)脂肪沉积调控中的功能与机制仍属未知领域。
本综述旨在系统整合了近年来IL-33/ST2轴在成脂分化中的研究进展,综述其分子特征、调控机制及

应用前景,以期加深对成脂分化和脂肪沉积机制的理解,为人类代谢性疾病治疗和畜禽肉质改良提供系统性

的见解。

1 IL-33与ST2的分子特征

1.1 IL-33与ST2的分子结构

IL-33隶属于IL-1家族,其蛋白结构蕴含功能多样性的基础是:IL-33结构包含N端的染色质结合基序

和核定位信号(NLS)使其具备核内功能,参与基因转录调控,在维持免疫稳态中起着关键作用[4];中央结构

域可与染色体的H2A和H2B结合,并富含蛋白酶切割位点,可被炎症相关蛋白酶(如肥大细胞类胰蛋白

酶)加工成“成熟IL-33”,显著提升其活性[5-7],该结构域对IL-33分泌调控至关重要,若缺乏,IL-33会迅速释

放到细胞外环境中,导致稳态失衡[7];C端IL-1样结构域负责受体ST2L(ST2跨膜受体)结合,但其活性可

被
 

caspase切割所灭活[5],如图1(a,b)。这种多层次的翻译后修饰提示,IL-33的生物学效应受到微环境蛋

白酶活性的精密调控,而该调控在脂肪组织中的特异性尚不明确,需进一步阐明。探讨IL-33调控机制的研

究,为将来以IL-33为靶点的生物制剂或小分子化合物的开发和利用提供关键理论基础。

ST2又称为白细胞介素1受体样1(IL1RL1)或T1受体,可通过可变剪接产生多种转录本亚型,其中最

重要的两种亚型为:跨膜受体(ST2L,全长受体)和截短的可溶性受体(sST2)[8,9]。其结构如图1(c)所示,与

ST2L相比,sST2蛋白仅含三个免疫球蛋白样结构域,常作为IL-33的诱饵受体,竞争性结合IL-33,负反馈

抑制信号传导[10]。在代谢紊乱中,sST2的动态变化及其对IL-33功能阈值的调节,是理解该通路稳态调控

的关键。

1.2 IL-33/ST2信号传导网络

在IL-1受体辅助蛋白(IL-1RAcP)的协助下,IL-33的IL-1样结构域能特异性识别并结合ST2L的TIR
结构域[12],从而形成跨膜IL-33受体复合物。该受体复合物激活后,迅速招募下游信号分子,启动下游信号

通路[13]。IL-33/ST2L启动的信号通路如图2所示。其中NF-κB(nuclear
 

factor-κB)通路主要参与促进促

炎和抗炎细胞因子表达[14-16];MAPK(mitogen-activated
 

protein
 

kinase)通路(ERK、p38、JNK)与细胞增殖、
分化和应激反应的调控密切相关[16,17];mTOR通路可影响细胞存活、分化和代谢[18-21]。这些通路在成脂分

化中均扮演重要角色,但IL-33/ST2轴如何特异性整合这些信号以输出特定的分化指令,目前知之甚少。
尤其值得注意的是,IL-33的核内定位提示可能存在不依赖于ST2L的非经典信号机制,这为成脂分化的表
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观遗传调控提供了新的猜想空间。图2中,(a)为人类IL-33基因结构示意图,人类IL33基因位于9号染色

体,含有八个外显子;(b)为人类IL-33蛋白结构示意图,其包含三个功能域:核结构域、中央结构域及IL-1
样结构域;(c)为人类ST2蛋白结构示意图,ST2基因位于人类2号染色体上,其编码的ST2L蛋白由三个

免疫球蛋白样结构域、一个跨膜结构域及一个Toll样受体(TLR)结构域组成,sST2蛋白仅含三个免疫球蛋

白样结构域。

图1 人类IL-33基因及IL-33和ST2蛋白的结构示意图[11]

Fig.1 The
 

structure
 

of
 

the
 

human
 

IL-33
 

gene,
 

IL-33
 

proteins
 

and
 

ST2
 

proteins[11]

图2 IL-33/ST2信号传导网络[11]

Fig.2 IL-33/ST2
 

signaling
 

network[11]

2 IL-33/ST2轴在成脂分化中的双重角色

2.1 外源性IL-33的对成脂分化的抑制作用

IL-33及其受体ST2在哺乳动物各类免疫细胞中广泛表达,传统研究主要集中于其在免疫应答中的调
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控作用。然而,近年来研究发现其在脂肪组织和细胞中含量丰富,包括内脏白色脂肪组织、前脂肪细胞和脂

肪细胞等[22],提示其可能参与脂肪沉积与分化调节。如在肥胖Zucker大鼠及其对照组的脂肪、心脏和肝脏

组织中的检测中发现,肥胖Zucker大鼠脂肪组织中IL-33的mRNA表达水平显著低于对照组,且sST2的

mRNA表达水平在所有检测组织中均偏低,ST2L仅在肝脏中显著低于对照组[23]。在脂肪组织中,IL-33主

要由特异性的间充质细胞产生,为了探索IL-33/ST2对脂肪生成的影响,对正常饮食的纤瘦小鼠腹腔注射

重组IL-33或磷酸盐缓冲液(PBS)。发现IL-33处理的小鼠热量消耗增加,而缺乏IL-33或ST2的小鼠体重

会增加,脂肪增多[24,25]。IL-33给药除了导致肥胖小鼠脂肪和体重减少,脂肪细胞平均大小也相应下

降[24-26]。
 

这一作用以往多被归因于其免疫调节功能:即IL-33促进了脂肪组织内2型先天淋巴细胞(ILC2)
和调节性T细胞(Tregs)的活化和扩增,使其表达IL-5、IL-13和IL-10等保护性T辅助细胞-2(Th2)细胞因

子,进而募集M2型巨噬细胞和嗜酸性粒细胞,形成局部抗炎微环境,间接减轻脂质储存并缓解脂肪组织炎

症[2,27-29]。这一系列反应构成了一个内在的“代谢保护”网络(图3实线路径)。
然而,更深入的分析揭示,IL-33的作用并不完全依赖于上述免疫途径。研究证实,IL-33诱导产生的

ILC2s,可促进细胞释放甲硫氨酸脑啡肽(Methionine-enkpehalin,MEK),直接作用于小鼠脂肪细胞,增强白

色脂肪组织中解偶联蛋白(Uncoupling
 

protein
 

1,Ucp1)的表达,促进白色脂肪组织褐变,改善肥胖状态[25]。
因此,IL-33具备独立于适应性免疫系统、嗜酸性粒细胞或IL-4受体信号通路的能力,可直接靶向(前)脂肪

细胞或组织,调节脂肪生成和沉积稳态(图3长虚线路径)。

图3 外源性IL-33对成脂分化及脂质沉积的抑制作用

Fig.3 The
 

inhibitory
 

roles
 

of
 

exogenous
 

IL-33
 

on
 

adipogenic
 

differentiation
 

and
 

lipid
 

deposition

脂肪细胞分化是一个由多种转录因子级联调控的

精密过程,其核心在于C/EBPβ、PPARγ和C/EBPα等

关键因子的时序性激活与表达。在这一过程中,转录

因子C/EBPβ在分化早期迅速上调,进而正向调控过

氧化物酶体增殖物激活受体γ(PPARγ)与C/EBPα的

表达。PPARγ被视为成脂分化的“主开关”,其激活可

诱导下游成脂分化特异性基因(如固醇调节元件结合

蛋白-1c
 

SREBP-1c、脂肪酸结合蛋白FABP4等)的表

达,最终驱动脂滴形成与细胞的成熟。为了进一步探

究IL-33/ST2对成脂分化的调控作用,从分子水平检

测了成脂分化特异性转分化因子的表达(图3短虚线

路径)。在小鼠血管基质脂肪细胞分化体系中,腹腔注

射重组IL-33不仅减少脂滴积累,还下调了C/EBPα、SREBP-1c和PPARγ等关键成脂基因的mRNA表达,
而该效应在ST2缺陷型细胞中消失,提示IL-33通过ST2受体介导这一抑制作用[24]。蛋白质组阵列分析

进一步揭示,IL-33处理后多种与代谢调节和抗肥胖作用相关的因子(如FGF-acidic、FGF
 

-21、IGFBP
 

-1、IL-
10、IL-11等)的表达量显著上调,暗示其可能通过多因子网络协同抑制脂肪生成[24]。Xu等[30]的功能检测

结果也显示,在3T3-L1前脂肪细胞中敲低IL-33会促进脂滴积累、甘油三酯合成及成脂分化相关基因(如

PPARγ、C/EBPα、FABP4、LPL、Adipoq和CD36)的表达;反之,过表达IL-33则抑制脂肪生成。Cao等[31]

的研究也得到类似结论,并进一步发现IL-33的抑制性受体sST2过表达能显著促进前脂肪细胞的分化,从
反面印证了IL-33/ST2信号在成脂调控中的抑制性作用。

尽管上述证据确立了IL-33在成脂分化中的负向调控角色,其具体作用机制仍不明确。尤其值得深入

探讨的是:IL-33/ST2信号是如何干预C/EBPβ-PPARγ-C/EBPα这一核心转录级联的? 是否通过影响上游

信号通路(如MAPK、JAK-STAT等)、表观遗传修饰或与其他脂肪调控因子互作来实现? 此外,IL-33诱导

产生的FGF21、IL-10等因子是否在抑制脂肪生成中发挥直接效应,亦需进一步解析。未来研究需在分子与

通路层面深入揭示IL-33调控成脂分化的精确机制,这或许能为肥胖及相关代谢疾病的治疗提供新的靶点

与思路。
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2.2 内源性IL-33作用的矛盾性与背景依赖性

尽管外源性IL-33被证实可抑制脂肪的沉积与分化,内源性IL-33的作用却呈现显著矛盾与背景依赖

性[32,33],这提示其在脂肪组织稳态中可能扮演更为复杂的调节角色。
在不同实验模型中,内源性IL-33的表达模式存在明显分歧。多项研究显示,在高脂饮食诱导的肥胖小

鼠附睾和内脏脂肪等组织中,IL-33
 

mRNA和蛋白表达水平均显著增加[20,30,32]。人类严重肥胖患者的网膜

脂肪组织和饮食诱导肥胖小鼠的皮下脂肪组织中亦观察到类似升高趋势,但在瘦素受体缺陷的小鼠脂肪组

织中未见此现象[21]。同时,在3T3-L1前脂肪细胞向成熟脂肪细胞分化过程中,内源性IL-33的表达量也呈

现上调现象[30,31],这似乎暗示IL-33可能与肥胖状态或脂肪成熟过程相关联。另一研究则报道在高脂饮食

诱导的肥胖小鼠脂肪干细胞与祖细胞中IL-33表达显著降低[34]。这种不一致性提示,内源性IL-33的功能

并非单一不变,而是依赖于细胞类型、分化状态及脂肪沉积的解剖位置。值得注意的是,在成熟脂肪细胞中

IL-33表达上升的同时,sST2也常伴随上调[31],sST2作为诱骗受体,可与IL-33竞争性结合从而阻断其与

膜受体ST2L的结合,这可能是抵消IL-33抑制成脂作用的一种反馈机制。此外,IL-33/ST2信号通路可能

存在自我调节回路,在脂肪发育的不同阶段发挥差异化甚至相反的作用。
综上,内源性IL-33对脂肪沉积与分化的影响是多向的,而是受多重因素精密调控,包括:细胞异质性

(如脂肪干细胞vs成熟脂肪细胞)、信号动力学差异(信号强度与持续时间的差异)、分化阶段特异性、局部反

馈调节(如sST2的竞争性抑制)和脂肪组织微环境等。未来研究需进一步在细胞特异性、时空动态及分子

互作的层面解析IL-33的调控网络,以明确其在代谢稳态与肥胖进展中的确切角色。

3 IL-33/ST2轴与成脂信号通路的交叉对话

前文已论述IL-33/ST2轴可通过激活对2型免疫反应、促进脂肪棕色化以及调控成脂相关基因的表达

等方式调控成脂分化。那么,该轴是否也通过其他成脂相关信号通路发挥作用? 目前,关于IL-33/ST2轴

与成脂分化相关通路的交叉研究较为有限。现有研究主要基于小鼠和HEK细胞中,初步揭示了该轴与

NF-κB、Wnt/β-catenin、AMPK等多个关键通路的相互作用(图4),这些线索提示IL-33/ST2不仅是一个单

纯的免疫信号通路,更是一个衔接免疫应答与代谢调节的核心交汇点。

NF-κB信号通路:NF-κB通路在脂肪生成与炎症中具有核心地位[20,35-36]。Ali等[37]发现在HEK293R1
细胞中,过表达全长IL-33后,IL-33的N末端结构域和NF-κB相互作用,并与核内染色质结合,导致rhIL-
1b(recombinant

 

human
 

interleukin-1
 

b)刺激的内源性NF-κB靶基因IκBα(NF-κB
 

inhibitor
 

α)、TNF-α
(tumor

 

necrosis
 

factor-α)和C-REL表达减少和延迟,进而抑制信号的传导,提示IL-33可能具有细胞核内

调控功能。但在Ali的研究中并未讨论IL-33/ST2-NF-κB通路与成脂分化的关系。Cao等[31]在3T3-L1前

脂肪细胞中的进一步研究显示干扰ST2后显著降低了NF-κB通路中关键信号分子TRAF6和RelA的

mRNA和蛋白的表达水平,而过表达IL-33导致NF-κB通路中关键信号分子RelA的mRNA和蛋白水平

显著增加,因此IL-33/ST2轴与TRAF6/RelA的表达呈正相关,IL-33/ST2可通过调节TRAF6/RelA通

路,抑制3T3-L1前脂肪细胞的分化,说明IL-33/ST2轴与NF-κB通路存在交互对话。

Wnt/β-catenin信号通路:研究显示经Wnt激动剂1处理的IL-33敲低细胞中,PPARγ蛋白表达水平明

显下降,随后检测的脂滴数量和甘油三酯水平也均降低[30],提示 Wnt信号通路参与成脂分化过程。进一步

的研究显示,敲低IL-33后,Wnt信号通路中的关键信号分子β-catenin、LRP6和p-GSK3β的蛋白水平降低,
作为β-catenin下游产物的cyclin

 

D1水平也相应降低,而Wnt激动剂1显著逆转了IL-33敲低诱导的脂肪

生成效应。这些结果表明IL-33通过介导Wnt/β-catenin/PPARγ信号通路调控脂肪生成[30]。

IL-33/ST2的调控成脂分化的网络远不止于此,它还能与其他通路协同,形成复杂的调控网络:研究发

现IL-33通过激活ILC2中的TAK1促进AMPK活化,活化的AMPK通过反馈抑制IL-33诱导的NF-κB
信号以及IL-33的表达[38],这形成了一个精妙的负反馈回路。可能用于防止2型免疫反应的过度激活,并
在能量感应(AMPK)与免疫代谢(IL-33)间建立直接联系。Chen等[39]发现IL-33能通过增加交感神经分

布,激活β1-肾上腺素能受体(AR)/cAMP/PKA/HSL信号通路调节雄性小鼠成熟脂肪细胞代谢并促进脂
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肪分解。这一发现将IL-33的作用从局部脂肪组织扩展到全身神经-免疫-代谢互作网络,解释了其如何系统

性调节能量代谢、减轻脂质沉积。另外IL-33还能促进脂肪酸从脂滴细胞器转移到线粒体,从而调节脂肪组

织质量,减轻脂质沉积,预防小鼠肥胖[39],这一过程是否与线粒体能量代谢网络相偶联,目前尚不清楚。

MARTÍNEZ-MARTÍNEZ等[40]的研究显示醛固酮能下调脂肪细胞中IL-33的表达,增加sST2的表达,而

IL-33治疗可阻断醛固酮诱导的脂肪细胞分化与炎症。这提示在如原发性醛固酮增多症等病理状态下,IL-

图4 小鼠细胞中IL-33/ST2轴与成脂信号通路的交叉网络

Fig.4 The
 

cross-network
 

of
 

the
 

IL-33/ST2
 

axis
 

and
 

adipogenic
 

signaling
 

pathway
 

in
 

mouse
 

cells

33/ST2轴可能是激素驱动代谢异常的一个

关键调节节点。
 

现有研究虽零散但清晰地表明,IL-33/

ST2轴是一个与多组成脂信号通路深度交叉

的调控节点。它不仅通过经典免疫通路间接

作用,更能直接调控 NF-κB、Wnt/β-catenin
等核心成脂通路,并与AMPK能量传感器和

神经内分泌系统对话,构成一个多维调控网

络。未来的研究重点应包括:理清这些通路

的具体调控机制;在体内模型中验证这些通

路交叉对话的生理与病理意义;探索以该交

叉网络为靶点,治疗肥胖、代谢综合征及脂肪

分布异常疾病的新策略。当前研究的局限在

于过于依赖特定细胞系和模型,未来需在人

类和其他动物脂肪组织样本及更多生理病理

场景中深化研究。

4 结论与展望

  IL-33/ST2轴不仅是维持组织稳态、免疫应答与能量代谢平衡的关键枢纽,更在脂肪生物学中扮演双重

角色:既可直接调控脂肪前体细胞的命运,也能通过塑造免疫微环境间接影响脂肪组织的健康扩张。然而,
当前研究主要集中于人类与小鼠模型,而家畜领域的研究仍然匮乏。值得注意的是,畜禽类与人类及啮齿类

动物在成脂分化及脂肪沉积过程上具有高度相似性。其过程均为间充质干细胞—前脂肪细胞—成熟脂肪细

胞(脂滴大量积累)—脂肪组织[41]。且在调控机制方面,畜禽类与人类、鼠类亦表现出显著的保守性。它们

共享一系列关键的脂肪沉积相关基因及其作用机制,如PPARγ、FABPs、激素敏感性脂肪酶(HSL)、脂蛋白

脂酶(LPL)、C/EBPs等[42]。调控成脂分化的关键信号通路,如 MAPK、WNT/β-catenin等,也具有高度相

似性[42]。此外,在蛋白序列比对中,哺乳动物间IL-33的蛋白序列相对保守(如人与牛IL-33相似度约

59.4%),这些提示从人类和小鼠模型中获得的机制认识,具有向牛等经济动物转化验证的重要潜力,也为跨

物种机制比较提供了理论依据。
在生理状态下,IL-33/ST2轴是促进健康脂肪沉积与代谢平衡的重要调节者;而在肥胖或代谢紊乱条件

下,其功能耗竭或失调则成为驱动脂肪组织功能障碍、胰岛素抵抗、全身性炎症及糖脂代谢紊乱的核心机制

之一。在家畜等动物中,该通路功能失调也会引发应激反应增强、感染易感性上升、脂肪纤维化或异常增生

等问题,并最终影响肉质(如嫩度、风味、保水性)、乳成分、宰后代谢过程等经济性状。因此,深入揭示IL-
33/ST2轴在家畜中的调控作用与机制,不仅能够深化对脂肪分化及沉积规律的认识,更为畜牧生产提供了

多层次的干预策略:在分子育种层面,可将IL-33与ST2基因作为候选基因,筛选具有理想脂肪沉积性状

(如适度背膘厚、高肌内脂肪含量)的个体;在营养调控上,可针对不同生长阶段或遗传背景的动物,设计合适

的日粮策略(如特定氨基酸、脂肪酸及添加剂的组合),以促进更健康的脂肪沉积;在疾病防治方面,针对围产

期代谢病(酮病、脂肪肝)或过度肥育导致的胰岛素抵抗,可探索以IL-33为靶点的生物制剂或小分子药物的

治疗潜力;此外,血清中可溶性ST2(sST2)水平有望作为早期预警代谢应激或免疫失调的辅助指标。
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当前研究虽已揭示IL-33/ST2轴在成脂分化中的关键性,但其在家畜中的调控机制、信号网络及生理

病理意义仍未阐明。未来需开展跨物种比较研究,并结合多组学技术、基因编辑及临床干预实验,全面解析

该通路在家畜脂肪发育、免疫代谢交互及生产性状形成中的作用。这不仅能为家畜遗传改良、健康养殖与营

养调控提供新靶点,也有助于推动生产更优质、安全、高效的畜产品,回应人们对动物福利与食品品质的持续

追求。
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