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摘　 要： 丁酸作为肠道菌群发酵产物之一，不仅可为生物体提供能量，还能以信号分子形式调

节体内能量和物质代谢。 近年来，在饲粮中添加丁酸能够有效减少动物过多脂肪沉积而受到广

泛关注，然而一些研究发现丁酸表现出促进脂肪合成的作用。 丁酸一方面作为脂肪合成的底

物，另一方面以信号分子形式即通过结合 Ｇ 蛋白偶联受体（ＧＰＣＲｓ）或者抑制组蛋白去乙酰化酶

（ＨＤＡＣｓ）的活性来调节脂肪代谢。 本文主要从这 ２ 方面来探讨丁酸与脂肪代谢之间的联系，为
畜禽养殖中如何减少过多脂肪沉积或抑制肥胖提供理论参考。
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　 　 人群中肥胖的流行及危害性已引起全世界密

切关注，而动物乳脂合成、腹脂沉积等生产表现也

一直备受畜禽行业研究者关注［１］ 。 近年来，随高

通量测序技术发展，肠道微生物结构与功能不断

被揭秘，大量研究证明微生物与宿主脂肪代谢存

在密切联系，尤其是微生物主要发酵产物短链脂

肪酸（ＳＣＦＡｓ）在其中扮演着重要的角色［２］ 。 丁酸

作为 ＳＣＦＡｓ 的一种，能够预防和治疗动物肥胖的

发生。 Ｆａｎｇ 等［３］通过饲喂小鼠丁酸钠可调节肠道

菌群的组成并改善高脂饮食诱导的肥胖；赵利

芹［４］在饲粮中添加丁酸钠能够减少肉鸡脂肪沉

积；在肥胖男性结肠中灌注丁酸钠后，静息能量消

耗和空腹脂肪氧化都得到增加［５］ 。 然而，一些研

究发现，丁酸有利于促进人和动物体内的脂肪合

成，而且肥胖人个体粪便中的丁酸含量明显高于

正常个体［６－７］ 。 丁酸一旦被机体吸收可以满足结

肠大部分所需能量，部分丁酸经门静脉进入肝脏

作为脂肪生成的底物，也可到达乳腺组织合成乳

脂［８］ ，而且在体外可诱导前脂肪细胞分化成脂肪

细胞［９］ 。 为更进一步探究丁酸与脂肪代谢之间关

系，本文对丁酸调节脂肪代谢的作用机制进行综

述，为微生物及其产物丁酸调控脂肪代谢提供

指导。

１　 丁酸以能量底物形式参与脂肪代谢
　 　 丁酸可为生物体提供能量满足基础代谢要

求。 丁酸作为肠道微生物利用膳食纤维或抗性淀

粉而产生的代谢产物，可被结肠细胞吸收并进行

氧化提供能量，１ 分子丁酸经完全氧化分解生成二

氧化碳和水可产生 ２７ 分子 ＡＴＰ［１０－１１］ 。 肥胖人个

体粪便中 ＳＣＦＡｓ 含量（包括丁酸）往往高于正常

个体，肥胖个体似乎更加需要额外的丁酸来满足

自身能量需求［７，１２－１３］ 。 体内丁酸含量差异往往与

肠道微生物区系有关。 在体内直肠透析袋试验

中，研究发现，肥胖人个体粪便高水平的 ＳＣＦＡｓ 与

结肠微生物区系的差异有关，并不是由于 ＳＣＦＡｓ
吸收或饮食的差异造成的［１４］ ；在体外微生物培养

中，研究发现，用不同能量含量的培养基培养不同
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个体的粪便微生物群时，来自肥胖个体微生物产

生的丁酸都显著高于正常个体［１５］ 。 肥胖个体内肠

道微生物似乎能更有效率地利用膳食纤维来产生

丁酸，从而获取更多的能量。
　 　 丁酸也会以底物形式参与脂肪合成。 在单胃

动物体内，大部分丁酸可被结肠吸收利用，但仍有

一部分经门静脉到达肝脏、乳腺组织或其他部位，
通过酮体生成及乳脂合成等过程，参与脂肪合成

代谢。 而在反刍动物瘤胃内，丁酸主要在瘤胃和

网胃壁处吸收，大部分转化为胴体如 β－羟丁酸，
之后可被脂肪组织或者乳腺吸收进行脂肪酸合

成［１６］ 。 Ｍａｘｉｎ 等［１７］在奶牛瘤胃中每日输入 ８００ ｇ
丁酸可显著提高乳脂浓度和产奶量。 孔庆洋［１８］ 在

细胞培养液中添加 ０．７５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 丁酸钠可显著提

高牛乳腺上皮细胞脂肪酸合酶（ＦＡＳ）和乙酰辅酶

Ａ 羧化酶（ＡＣＣ）的 ｍＲＮＡ 表达，促进乳脂肪生物

合成。

２ 　 丁酸以信号分子形式参与脂肪代谢的
调控
２．１　 丁酸作为 ＧＰＣＲｓ 的激动剂

　 　 丁酸为肠道（主要是结肠）细胞提供能量，也
可作为底物参与脂肪合成，同时又以信号分子形

式，被细胞表面 ＧＰＣＲｓ 识别，激发下游通路，进而

调控脂肪代谢［１９］ 。
　 　 ＧＰＣＲｓ 是一类具有 ７ 个螺旋跨膜结构的膜受

体，能激活 Ｇ 蛋白。 Ｇ 蛋白含有 α、β 和 γ ３ 种亚

基，激活的下游通路取决于 α 亚基的种类，如

Ｇαｓ、Ｇαｉ ／ ｏ、Ｇαｑ ／ １１ 和 Ｇα１２ ／ １３［２０］ 。 Ｇαｓ 激活可

提高腺苷酸环化酶（ＡＣ）的活性，促进细胞的环磷

酸腺苷（ｃＡＭＰ）水平升高，激活识别丁酸的 ＧＰＣＲｓ
主要包括 ＧＰＲ４１、ＧＰＲ４３ 和 ＧＰＲ１０９ａ，它们在肠

道、肝脏、脂肪甚至免疫细胞表面均有表达，但在

不同细胞表面或者不同生理状态下表达存在差

异［２２］ 。 ＧＰＲ４１、ＧＰＲ４３ 或者 ＧＰＲ１０９ａ 受体的表达

与动物肥胖发生存在紧密联系，这些受体基因的

敲除或表达沉默会使得动物对肥胖更敏感［２３－２５］ 。
在体内，丁酸可以通过结合 ＧＰＣＲｓ 来降低体增重，
改善动物高脂饮食所导致的肥胖。 Ｌｕ 等［２６］ 研究

发现，丁酸可以降低高脂饮食诱导肥胖小鼠的体

重，与体内 ＧＰＲ４１ 和 ＧＰＲ４３ 表达显著上调有关。
赵利芹［４］研究发现，在饲粮中添加丁酸钠也能够

显著激活肉鸡肝脏和脂肪细胞表面受体 ＧＰＲ４１ 和

ＧＰＲ４３，显著降低脂蛋白脂酶（ＬＰＬ）表达水平，抑
制 ＡＣＣ 和 ＦＡＳ 活性，抑制肝脏和脂肪细胞的脂肪

合成；当用特定的 ｓｉＲＮＡｓ 干扰 ＧＰＲ４１ 和 ＧＰＲ４３
表达时，丁酸对脂肪沉积的抑制作用消失。 Ｓａｔｏ
等［２５］研究发现，灌胃三丁酸甘油酯能显著提高

ＧＰＲ１０９ａ 表达来治疗肥胖小鼠，而抑制 ＧＰＲ１０９ａ
表达则会抑制三丁酸甘油酯的治疗肥胖的作用。
　 　 丁酸被 ＧＰＲ４１、ＧＰＲ４３ 和 ＧＰＲ１０９ａ 识别后，
均与 Ｇαｉ ／ ｏ 发生偶联，激活 Ｇαｉ ／ ｏ 降低 ＡＣ 的活

性，减少 ＡＴＰ 转化成 ＡＭＰ，促使 ｃＡＭＰ 水平下降，
进而 调 节 下 游 通 路 的 腺 苷 酸 活 化 蛋 白 激 酶

（ＡＭＰＫ）活性参与脂肪代谢调控［２７－２８］ 。 ＡＭＰＫ 是

体内能量传感器，体内 ＡＭＰ ／ ＡＴＰ 比值下降会激

活其活性，如 Ｌｕ 等［２９］ 利用 １，３－二氯－２－丙醇抑

制 Ｇαｉ ／ ｏ 偶联受体表达，通过下调 ＡＭＰ ／ ＡＴＰ 来

抑制 ＡＭＰＫ 活性，从而诱导肝脏细胞脂质积聚。
丁酸通过激活 ＧＰＣＲ 与 Ｇαｉ ／ ｏ 的偶联，下调 ｃＡＭＰ
水平；同时丁酸可作为 ＡＴＰ 合成底物，增加体内

ＡＴＰ 水平。 此外，Ｃｈｅｎｇ 等［３０］ 研究发现，高浓度

（１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ） 丁 酸 能 够 激 活 牛 乳 腺 上 皮 细 胞

ＧＰＲ４１ 来抑制下游通路 ＡＭＰＫ 活性，促进固醇调

节元件结合蛋白 １（ＳＲＥＢＰ１）活性，最终促进乳脂

从头合成。
　 　 丁酸也能通过 ｃＡＭＰ⁃ＰＫＡ⁃ＭＡＰＫ 信号通路

参与机体脂肪代谢调控。 ＰＫＡ 活化能够促进 Ｒａｆ
磷酸化使其失活，进而阻断丝裂原活化蛋白激酶

（ＭＡＰＫ） 通路的激活［３１］ 。 丁酸激活 ＧＰＣＲｓ 与

Ｇαｉ ／ ｏ 的偶联降低细胞内 ｃＡＭＰ 水平，抑制 ＰＫＡ
活性。 张建梅［３２］ 在细胞培养液中添加 １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
丁酸促进肉鸡肠道 Ｌ 细胞的 ＧＰＲ４１ 和 ＧＰＲ４３ 活

性，激发下游 ＭＡＰＫｓ 信号通路，进而提高胰高血

糖素样肽－１（ＧＬＰ⁃１）的分泌，而 ＧＬＰ⁃１ 能够促进

肝脏和成熟脂肪细胞内 ＡＭＰＫ 表达增加，促进

ＡＣＣ 磷酸化，从而抑制其活性，减少脂肪从头合

成。 除了提高 ＧＬＰ⁃１ 激素的分泌，丁酸还能通过

Ｇαｉ ／ ｏ 蛋白偶联受体，激活磷脂酰肌醇－３ －激酶

（ＰＩ３Ｋ）信号通路，刺激瘦素表达，控制食欲，减少

食物 摄 入 量 和 增 加 能 量 消 耗 从 而 维 持 能 量

平衡［３３］ 。
　 　 丁酸还可以通过激活 ＧＰＣＲ 和 Ｇαｉ ／ ｏ 的偶

联，调节 ＰＫＡ 活性来抑制激素敏感脂肪酶（ＨＳＬ）
活性。 研究发现，异丙肾上腺素能够刺激 Ｇαｓ 提

高细胞内 ｃＡＭＰ 水平，促进 ＰＫＡ 活性，提高 ＨＳＬ

６９４３
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活性，促进脂肪分解，而丁酸能够抑制异丙肾上腺

素的促脂解过程［３４－３５］ 。
　 　 丁酸通过 ＧＰＣＲｓ 促进过氧化物酶体增殖物激

活受体 γ 辅激活子－１α（ＰＧＣ⁃１α）的表达，进而加

速线粒体生物合成和脂肪酸氧化。 ＰＧＣ⁃１α 是线

粒体生物合成的调节器，能够促进脂肪酸氧化并

上调棕色脂肪中解偶联蛋白－１（ＵＣＰ⁃１）的表达，
而 ＵＣＰ⁃１ 可使脂肪酸氧化和磷酸化过程失去偶

联，使脂肪酸氧化不产生 ＡＴＰ，而是以热能的形式

释放［３６］ 。 Ｌｕ 等［２６］在饲粮中添加丁酸可显著提高

小鼠附睾脂肪细胞内 ＰＧＣ⁃１α 基因表达，促进线粒

体生物发生，而且其基因表达水平与细胞 ＧＰＲ４１
和 ＧＰＲ４３ 基因表达呈正相关。 Ｈｕａｎｇ 等［３７］ 也发

现母鼠补充丁酸可促进断奶仔鼠骨骼肌 ＰＧＣ⁃１α
表达，且仔鼠体内 ＧＰＲ４１ 和 ＧＰＲ４３ 表达得到显著

提高。
　 　 综上所述，作为信号分子，丁酸可以结合

ＧＰＣＲｓ 来调节脂肪代谢，并且表现出对脂肪合成

既可促进又可抑制的两面性特征。
２．２　 丁酸作为 ＨＤＡＣｓ 的抑制剂

　 　 作为信号分子，除了结合 ＧＰＣＲｓ 之外，丁酸是

一种天然的 ＨＤＡＣｓ 抑制剂，丁酸可以增加组蛋白

乙酰化程度，松散染色质结构，从而有利于提高脂

肪代 谢 有 关 的 基 因 转 录 水 平， 进 而 调 控 脂 肪

代谢［３８］ 。
　 　 丁酸主要抑制Ⅰ类和Ⅱａ 类 ＨＤＡＣｓ 活性，而
对脂肪代谢的 调 控 更 多 是 对 Ⅰ 类 ＨＤＡＣｓ （如

ＨＤＡＣ１、ＨＤＡＣ２ 和 ＨＤＡＣ３）的抑制［３９－４０］ 。 Ｈｏｎｇ
等［４１］研究发现，在高脂饮食喂养的小鼠时，每隔

１ ｄ灌喂 ８０ ｍｇ 丁酸钠，通过抑制 ＨＤＡＣ１ 的活性，
显著提高脂联素受体（ＡｄｉｐｏＲ）和解偶联蛋白（Ｕｃｐ
２ ／ ３）基因启动子乙酰化，促进其表达来预防饮食

诱导的肥胖。 Ｚｈｏｕ 等［４２］研究表明，丁酸钠可以通

过抑制 ＨＤＡＣ２ 活性来提高肝脏细胞表面 ＧＬＰ⁃１
受体（ＧＬＰ⁃１Ｒ）基因的转录表达，并激活 ＡＭＰＫ⁃
ＡＣＣ 信号通路来抑制肝脏细胞内脂肪过度沉积。
Ｗｈｉｔｔ 等［４３］研究发现，肠道表皮细胞内 ＨＤＡＣ３ 表

达障碍的小鼠对高脂饮食诱导肥胖表现出不敏感

性，并且对于肥胖的正常小鼠，每日口服 ８０ ｍｇ 丁

酸钠后，其肠道 ＨＤＡＣ３ 表达水平下降，肥胖也得

到改善。
　 　 丁酸通过抑制 ＨＤＡＣｓ 活性，除了具有抑制动

物肥胖或者细胞脂肪沉积的功能，同时也存在有

利于脂肪沉积的作用。 如 Ｌｉ 等［４４］ 研究发现，丁酸

可通过抑制猪血管基质细胞中 ＨＤＡＣｓ 的活性，促
进过氧化物酶体增殖物激活受体 γ（ ＰＰＡＲγ） 和

ＣＣＡＡＴ 增强子结合蛋白（Ｃ ／ ＥＢＰｓ） 的 ｍＲＮＡ 表

达，而 ＰＰＡＲγ 和 Ｃ ／ ＥＢＰｓ 是调节脂肪细胞分化的

重要转录因子，能够促进细胞内脂肪沉积。 Ｈｕａｎｇ
等［４５］在母体饲粮中补充丁酸钠，组蛋白 ３ 乙酰化

水平显著增加，诱导后代子鼠脂肪生成基因表达

增加，引起子代骨骼肌胰岛素抵抗和脂质积累。

３　 丁酸调控脂肪代谢的影响因素
　 　 在不同试验条件下，作为信号分子，丁酸可以

通过结合 ＧＰＣＲｓ 或者抑制 ＨＤＡＣｓ 来调控脂肪代

谢，但都表现出两面性，在体外发现其原因可能与

添加丁酸的剂量有关（表 １）。 在体外细胞试验

中，Ｌｉ 等［４４］采用较高丁酸剂量（１ 和 ３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）培
养猪 ＳＶＦ 细胞，通过抑制 ＨＤＡＣｓ 来促进脂肪沉

积，而低浓度（０．１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）下丁酸并没有出现明

显的促进脂肪细胞分化作用；Ｃｈｅｎｇ 等［３０］ 也发现，
添加高浓度（１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 以上）丁酸能够促进牛乳

腺上皮细胞乳脂从头合成；Ｚｈａｏ 等［４６］ 研究发现，
在低浓度（０．０１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）下，丁酸通过结合 ＧＰＣＲｓ
抑制 肉 鸡 脂 肪 细 胞 的 脂 肪 沉 积， 而 在 高 浓 度

（１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ以上）下，通过促进组蛋白乙酰化来促

进细胞脂肪沉积。 由此可见，体外试验中丁酸剂

量高低影响其生物功能，对脂肪代谢调节表现出

两面性，但在体内动物试验中，可能因体内复杂环

境并没有表现明显剂量效应。 研究发现，丁酸对

脂肪代谢的调控方向，也可能与其作用于不同组

织 有 关， 如 Ｚｈａｎｇ 等［４７］ 每 日 以 １０ ｍＬ
（２００ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）剂量的丁酸钠注射于生长猪静脉

内，可减少肌肉组织中脂肪的分解，但增加脂肪组

织中的脂肪分解。 因此，除了考虑剂量因素以外，
不同动物或者细胞模型、丁酸类别以及对试验动

物的给药方式都有可能影响丁酸对脂肪代谢的调

控作用。

４　 小　 结
　 　 本文主要从丁酸作为脂肪合成的底物和通过

结合 ＧＰＣＲｓ 或抑制 ＨＤＡＣｓ 的信号分子形式 ２ 个

方面阐述丁酸对脂肪代谢调控（图 １）。 丁酸作为

脂肪代谢的调节剂，影响机体能量与物质平衡，是
连接肠道微生物与宿主代谢之间桥梁，是调节动
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物脂质相关性状（如乳脂、腹脂和肌内脂肪等）潜

在靶点，也是未来治疗肥胖、糖尿病等代谢疾病的

靶点。 丁酸对脂肪代谢调节作用的复杂性，可能

因其本身浓度、试验对象或其他环境差异存在两

面性，未来需要更多试验研究丁酸浓度的影响以

及作为信号分子的调控道路是否存在联系，为治

疗肥胖提供新思路。

表 １　 不同试验条件下丁酸对脂肪代谢的调节作用

Ｔａｂｌｅ １　 Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ ｏｎ ｆａｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｕｎｄｅｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ

模型
Ｍｏｄｅｌｓ

类别
Ｃａｔｅｇｏｒｉｅｓ

剂量
Ｄｏｓａｇｅ

给药方式
Ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ

ｍｏｄｅｓ

作用
Ｅｆｆｅｃｔｓ

文献
Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ

高脂饮食喂养小鼠
Ｍｉｃｅ ｆｅｄ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ 丁酸钠 每隔 １ ｄ ８０ ｍｇ 灌胃

提高激素敏感脂肪酶
（ＨＳＬ）的基因表达； 促
进脂肪氧化；抑制肥胖

Ｈｏｎｇ 等［４１］

高脂饮食喂养、 肠道上皮 ＨＤＡＣ３
表达障碍的小鼠
Ｍｉｃｅ ｆｅｄ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ ａｎｄ ｗｉｔｈ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ＨＤＡＣ３

丁酸钠 ８０ ｍｇ ／ ｄ 口服 抑制肥胖 Ｗｈｉｔｔ 等［４３］

高脂饮食喂养、
ＧＰＲ１０９ａ 基因敲除小鼠
Ｍｉｃｅ ｆｅｄ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ ａｎｄ
ｗｉｔｈ ＧＰＲ１０９ａ ｋｎｏｃｋｅｄ ｏｕｔ

三丁酸
甘油酯

２．０ ｇ ／ ｋｇ ＢＷ 灌胃 抑制肥胖 Ｓａｔｏ 等［２５］

高脂饮食喂养小鼠
Ｍｉｃｅ ｆｅｄ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ 丁酸钠

５％饲粮
（质量分数） 口服

减少脂蛋白脂酶（ＬＰＬ）、
ＨＳＬ 的基因

表达；促进脂肪氧化
ＬＵ 等［２６］

肉鸡 Ｂｒｏｉｌｅｒｓ 包被丁酸钠 １．０ ｇ ／ ｋｇ 口服 减少脂肪沉积 赵利芹［４］

母鼠、子鼠
Ｆｅｍａｌｅ ｒａｔｓ ａｎｄ ｏｆｆｓｐｒｉｎｇ ｒａｔｓ 丁酸钠

１％饲粮
（质量分数） 口服

提高子鼠骨骼肌脂肪酸合酶
（ＦＡＳ）的基因表达； 降低
ＨＳＬ 活性； 引起脂质积累

Ｈｕａｎｇ
等［４５］

奶牛 Ｃｏｗｓ 丁酸 ８００ ｇ ／ ｄ 灌胃 促进乳脂合成 Ｍａｘｉｎ 等［１７］

生长猪 Ｇｒｏｗｉｎｇ ｐｉｇｓ 丁酸钠 ２ ｍｍｏｌ ／ ｄ 静脉注射
减少肌肉组织中脂肪的
分解；增加脂肪组织中

脂肪分解
Ｚｈａｎｇ 等［４７］

鸡脂肪细胞
Ｃｈｉｃｋｅｎ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ 丁酸钠 ０．０１、１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ — 低浓度减少脂肪沉积；

高浓度促进脂肪沉积
Ｚｈａｏ 等［４６］

猪血管基质细胞
Ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｆｒａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐｏｒｃｉｎｅ

丁酸钠 ０．１、１、３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ —
低浓度对细胞分化无显著
影响；高浓度促进脂肪

沉积和细胞分化
Ｌｉ 等［４４］

牛乳腺上皮细胞
Ｃｏｗ ｍａｍｍａｒｙ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ 丁酸钠 ０．７５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ —

提高 ＦＡＳ 和乙酰辅酶 Ａ
羧化酶（ＡＣＣ）的基因
表达；促进脂肪合成

孔庆洋［１８］

牛乳腺上皮细胞
Ｃｏｗ ｍａｍｍａｒｙ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ 丁酸 １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ — 提高 ＡＣＣ、ＦＡＳ 的基因

表达；促进乳脂合成
Ｃｈｅｎｇ 等［３０］

大鼠附睾脂肪细胞
Ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｒａｔ ｅｐｉｄｉｄｙｍａｌ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ 丁酸 ３、１０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ — 降低 ＨＳＬ 活性；

抑制脂肪分解
Ｈｅｉｍａｎｎ 等［３４］
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图 １　 丁酸结合 ＧＰＣＲｓ 或抑制 ＨＤＡＣｓ 调节脂肪代谢的信号途径

Ｆｉｇ．１　 Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｏｆ ｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｆａｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｂｙ ｂｉｎｄｉｎｇ ＧＰＣＲｓ ｏｒ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＨＤＡＣｓ ａｃｔｉｖｉｔｙ［３１，３３，３５，３９］

参考文献：
［ １ ］ 　 ＣＨＡＮＤＬＥＲ Ｍ，ＣＵＮＮＩＮＧＨＡＭ Ｓ，ＬＵＮＤ Ｅ Ｍ，ｅｔ

ａｌ．Ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ ｉｎ ｐｅｏｐｌｅ ａｎｄ
ｃｏｍｐａｎｉｏｎ ａｎｉｍａｌｓ：ａ ｏｎｅ ｈｅａｌｔｈ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［ Ｊ］ ． Ｊｏｕｒ⁃
ｎａｌ ｏｆ Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ２０１７， １５６ （ ４）： ２９６ －
３０９．

［ ２ ］ 　 ＡＤＡＫ Ａ，ＫＨＡＮ Ｍ Ｒ．Ａｎ ｉｎｓｉｇｈｔ ｉｎｔｏ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ａｎｄ ｉｔｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｉｔｉｅｓ［ Ｊ］ ．Ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｌｉｆｅ
Ｓｃｉｅｎｃｅｓ，２０１９，７６（３）：４７３－４９３．

［ ３ ］ 　 ＦＡＮＧ Ｗ Ｊ，ＸＵＥ Ｈ Ｌ，ＣＨＥＮ Ｘ，ｅｔ ａｌ．Ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａ⁃
ｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｓｏｄｉｕｍ ｂｕｔｙｒａｔｅ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ
ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ⁃ｉｎ⁃
ｄｕｃｅｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｍｉｃｅ［ Ｊ］ ． Ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，
２０１９，１４９（５）：７４７－７５４．

［ ４ ］ 　 赵利芹．丁酸钠对肉鸡脂肪沉积的作用及机制研究

［Ｄ］ ．硕士学位论文．泰安：山东农业大学，２０１９．

　 　 　 ＺＨＡＯ Ｌ Ｑ．Ｅｆｆｅｃｔ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｓｏｄｉｕｍ ｂｕｔｙｒａｔｅ
ｏｎ ｆａｔ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｂｒｏｉｌｅｒｓ ［ Ｄ］ ． Ｍａｓｔｅｒ’ ｓ Ｔｈｅｓｉｓ．
Ｔａｉ’ ａｎ： Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， ２０１９． （ ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［ ５ ］ 　 ＣＡＮＦＯＲＡ Ｅ Ｅ，ＶＡＮ ＤＥＲ ＢＥＥＫ Ｃ Ｍ，ＪＯＣＫＥＮ Ｊ
Ｗ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｌｏｎｉｃ ｉｎｆｕｓｉｏｎｓ ｏｆ ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ
ｍｉｘｔｕｒｅｓ ｐｒｏｍｏｔｅ ｅｎｅｒｇｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ／
ｏｂｅｓｅ ｍｅｎ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｒｏｓｓｏｖｅｒ ｔｒｉａｌ［ Ｊ］ ．Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ
Ｒｅｐｏｒｔｓ，２０１７，７（１）：２３６０．

［ ６ ］ 　 ＫＩＭ Ｋ Ｎ，ＹＡＯ Ｙ，ＪＵ Ｓ Ｙ．Ｓｈｏｒｔ ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ａｎｄ
ｆｅｃａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ：ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，
２０１９，１１（１０）：２５１２．

［ ７ ］ 　 ＢＡＲＣＺＹＮ′ ＳＫＡ Ｒ，ＬＩＴＷＩＮ Ｍ，ＳＬＩＺ̇ＥＷＳＫＡ Ｋ， ｅｔ
ａｌ．Ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆａｅｃｅｓ ｏｆ
ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｂｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ［ Ｊ］ ． Ｐｏｌｉｓｈ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，２０１８，６７（３）：３３９－３４５．

［ ８ ］ 　 ＵＲＲＵＴＩＡ Ｎ，ＢＯＭＢＥＲＧＥＲ Ｒ，ＭＡＴＡＭＯＲＯＳ Ｃ，ｅｔ

９９４３



　
动　 物　 营　 养　 学　 报 ３４ 卷

ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｉｅｔａｒｙ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｏｄｉｕｍ ａｃｅｔａｔｅ
ａｎｄ ｃａｌｃｉｕｍ ｂｕｔｙｒａｔｅ ｏｎ ｍｉｌｋ ｆａｔ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｉｎ ｌａｃｔａｔｉｎｇ
ｄａｉｒｙ ｃｏｗｓ ［ Ｊ］ ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｄａｉｒｙ Ｓｃｉｅｎｃｅ， ２０１９， １０２
（６）：５１７２－５１８１．

［ ９ ］ 　 ＹＡＮ Ｈ，ＡＪＵＷＯＮ Ｋ Ｍ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｂｕｔｙｒａｔｅ ｓｔｉｍ⁃
ｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ ｓｔｏｒａｇｅ ａｎｄ ａｄｉｐｏｋｉｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｄｕｒｉｎｇ ａｄｉｐｏｇｅｎｉｃ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｒｃｉｎｅ ｓｔｒｏｍｏｖａｓ⁃
ｃｕｌａｒ ｃｅｌｌｓ［ Ｊ］ ．ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１５，１０（１２）：ｅ０１４５９４０．

［１０］ 　 ＢＡＣＨ ＫＮＵＤＳＥＮ Ｋ Ｅ，ＬÆＲＫＥ Ｈ Ｎ，ＨＥＤＥＭＡＮＮ
Ｍ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｄｉｅｔ⁃ｍｏｄｕｌａｔｅｄ ｂｕｔｙｒａｔｅ ｐｒｏｄｕｃ⁃
ｔｉｏｎ ｏｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
［ Ｊ］ ．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０１８，１０（１０）：１４９９．

［１１］ 　 罗永富．脂肪酸体内氧化 ＡＴＰ 生成数量计算公式

［ Ｊ］ ．卫生职业教育，２００６，２４（６）：８７．
　 　 　 ＬＵＯ Ｙ Ｆ．Ｆｏｒｍｕｌａ ｆｏｒ ｃａｌｃｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ＡＴＰ

ｆｏｒｍｅｄ ｂｙ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ｉｎ ｖｉｖｏ［ Ｊ］ ． Ｈｅａｌｔｈ
Ｖｏｃａｔｉｏｎａｌ Ｅｄｕｃａｔｉｏｎ，２００６，２４（６）：８７．（ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［１２］ 　 ＲＩＶＡ Ａ，ＢＯＲＧＯ Ｆ，ＬＡＳＳＡＮＤＲＯ Ｃ，ｅｔ ａｌ．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃ
ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎ ａｌｔｅｒｅｄ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ａｎｄ ｄｉｓｃｏｒｄａｎｔ ｓｈｉｆｔｓ ｉｎ Ｆｉｒｍｉｃｕｔｅｓ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ［ Ｊ］ ．Ｅｎ⁃
ｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，２０１７，１９（１）：９５－１０５．

［１３］ 　 ＳＣＨＷＩＥＲＴＺ Ａ，ＴＡＲＡＳ Ｄ，ＳＣＨÄＦＥＲ Ｋ，ｅｔ ａｌ．Ｍｉ⁃
ｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ＳＣＦＡ ｉｎ ｌｅａｎ ａｎｄ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｈｅａｌｔｈｙ
ｓｕｂｊｅｃｔｓ［ Ｊ］ ．Ｏｂｅｓｉｔｙ，２０１０，１８（１）：１９０－１９５．

［１４］ 　 ＲＡＨＡＴ⁃ＲＯＺＥＮＢＬＯＯＭ Ｓ， ＦＥＲＮＡＮＤＥＳ Ｊ，
ＧＬＯＯＲ Ｇ Ｂ，ｅｔ ａｌ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｇｒｅａｔｅｒ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｏｌｏｎｉｃ ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ｉｎ ｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ ｔｈａｎ ｌｅａｎ
ｈｕｍａｎｓ［ Ｊ］ ．Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｂｅｓｉｔｙ，２０１４，３８
（１２）：１５２５－１５３１．

［１５］ 　 ＭＡＲＴÍＮＥＺ⁃ＣＵＥＳＴＡ Ｍ Ｃ，ＤＥＬ ＣＡＭＰＯ Ｒ，ＧＡＲ⁃
ＲＩＧＡ⁃ＧＡＲＣÍＡ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｘｏｎｏｍｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｏｂｅｓｅ ｍｉ⁃
ｃｒｏｂｉｏｔａ［ Ｊ］ ．Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ Ｍｉｃｒｏ⁃
ｂｉｏｌｏｇｙ，２０２１，１１：５９８０９３．

［１６］ 　 ＢＡＡＳＫＥ Ｌ，ＧＡＢＥＬ Ｇ，ＤＥＮＧＬＥＲ Ｆ． Ｒｕｍｉｎａｌ ｅｐｉ⁃
ｔｈｅｌｉｕｍ：ａ ｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔ ｆｏｒ ｃａｔｔｌｅ ｈｅａｌｔｈ［ Ｊ］ ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｄａｉｒｙ Ｒｅｓｅａｒｃｈ，２０２０，８７（３）：３２２－３２９．

［１７］ 　 ＭＡＸＩＮ Ｇ，ＲＵＬＱＵＩＮ Ｈ，ＧＬＡＳＳＥＲ Ｆ． Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ
ｍｉｌｋ ｆａｔ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｙｉｅｌｄ ｔｏ ｎｕｔｒｉｅｎｔ ｓｕｐｐｌｙ ｉｎ
ｄａｉｒｙ ｃｏｗｓ［ Ｊ］ ．Ａｎｉｍａｌ，２０１１，５（８）：１２９９－１３１０．

［１８］ 　 孔庆洋．乙酸钠和丁酸钠对奶牛乳腺上皮细胞及腺

泡乳脂合成相关基因表达的影响［Ｄ］ ．硕士学位论

文．哈尔滨：东北农业大学，２０１２．
　 　 　 ＫＯＮＧ Ｑ Ｙ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｏｄｉｕｍ ａｃｅｔａｔｅ ａｎｄ ｓｏｄｉｕｍ ｂｕ⁃

ｔｙｒａｔｅ ｏｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｍｉｌｋ ｆａｔ ｓｙｎ⁃
ｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｄａｉｒｙ ｃｏｗ ｍａｍｍａｒｙ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ａｃｉ⁃
ｎｕｓ［Ｄ］ ． Ｍａｓｔｅｒ’ ｓ Ｔｈｅｓｉｓ． Ｈａｒｂｉｎ：Ｎｏｒｔｈｅａｓｔ Ａｇｒｉｃｕｌ⁃

ｔｕｒａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，２０１２．（ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
［１９］ 　 ＫＩＭＵＲＡ Ｉ，ＩＣＨＩＭＵＲＡ Ａ，ＯＨＵＥ⁃ＫＩＴＡＮＯ Ｒ，ｅｔ ａｌ．

Ｆｒｅｅ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ．
Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｒｅｖｉｅｗｓ，２０２０，１００（１）：１７１－２１０．

［２０］ 　 ＩＮＯＵＥ Ａ，ＲＡＩＭＯＮＤＩ Ｆ，ＫＡＤＪＩ Ｆ Ｍ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｉｌｌｕ⁃
ｍｉｎａｔｉｎｇ Ｇ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ⁃ｃｏｕｐｌｉｎｇ ｓｅｌｅｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ＧＰＣＲｓ［ Ｊ］ ．
Ｃｅｌｌ，２０１９，１７７（７）：１９３３－１９４７．ｅ２５．

［２１］ 　 ＺＨＯＵ Ｑ Ｔ，ＹＡＮＧ Ｄ Ｈ，ＷＵ Ｍ，ｅｔ ａｌ．Ｃｏｍｍｏｎ ａｃｔｉ⁃
ｖａｔｉｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｃｌａｓｓ Ａ ＧＰＣＲｓ［ Ｊ］ ．ｅＬｉｆｅ，２０１９，
８：ｅ５０２７９．

［２２］ 　 ＺＨＡＮＧ Ｌ，ＬＩＵ Ｃ Ｄ，ＪＩＡＮＧ Ｑ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｂｕｔｙｒａｔｅ ｉｎ
ｅｎｅｒｇｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ： ｔｈｅｒｅ ｉｓ ｓｔｉｌｌ ｍｏｒｅ ｔｏ ｌｅａｒｎ ［ Ｊ］ ．
Ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ ＆Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ，２０２１，３２（３）：
１５９－１６９．

［２３］ 　 ＫＩＭＵＲＡ Ｉ，ＯＺＡＷＡ Ｋ，ＩＮＯＵＥ Ｄ，ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉ⁃
ｃｒｏｂｉｏｔａ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｉｎｓｕｌｉｎ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｆａｔ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ
ｖｉａ ｔｈｅ ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ＧＰＲ４３［ Ｊ］ ．Ｎａ⁃
ｔｕｒｅ Ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ，２０１３，４：１８２９．

［２４］ 　 ＢＥＬＬＡＨＣＥＮＥ Ｍ，Ｏ’ＤＯＷＤ Ｊ Ｆ，ＷＡＲＧＥＮＴ Ｅ Ｔ，
ｅｔ ａｌ．Ｍａｌｅ ｍｉｃｅ ｔｈａｔ ｌａｃｋ ｔｈｅ Ｇ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ⁃ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐ⁃
ｔｏｒ ＧＰＲ４１ ｈａｖｅ ｌｏｗ ｅｎｅｒｇｙ ｅｘｐｅｎｄｉｔｕｒｅ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｂｏｄｙ ｆａｔ ｃｏｎｔｅｎｔ ［ Ｊ ］ ． Ｂｒｉｔｉｓｈ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，
２０１３，１０９（１０）：１７５５－１７６４．

［２５］ 　 ＳＡＴＯ Ｆ Ｔ，ＹＡＰ Ｙ Ａ，ＣＲＩＳＭＡ Ａ Ｒ，ｅｔ ａｌ．Ｔｒｉｂｕｔｙｒｉｎ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｈａｎｇｅｓ ａｓｓｏｃｉ⁃
ａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ＧＰＲ１０９Ａ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ［ Ｊ］ ．Ｃｅｌｌｓ，２０２０，９（９）：２００７．

［２６］ 　 ＬＵ Ｙ Ｙ，ＦＡＮ Ｃ Ｎ，ＬＩ Ｐ，ｅｔ ａｌ．Ｓｈｏｒｔ ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ
ｐｒｅｖｅｎｔ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ⁃ｄｉｅｔ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｍｉｃｅ ｂｙ ｒｅｇｕ⁃
ｌａｔｉｎｇ Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
［ Ｊ］ ．Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ Ｒｅｐｏｒｔｓ，２０１６，６：３７５８９．

［２７］ 　 ＷＡＮＧ Ａ Ｈ，ＳＩ Ｈ Ｗ，ＬＩＵ Ｄ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｂｕｔｙｒａｔｅ ａｃｔｉ⁃
ｖａｔｅｓ ｔｈｅ ｃＡＭＰ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ａ⁃ｃＡＭＰ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｅｌｅ⁃
ｍｅｎｔ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ Ｃａｃｏ⁃２
ｃｅｌｌｓ［ Ｊ］ ． Ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， ２０１２， １４２ （ １）：
１－６．

［２８］ 　 ＳＮＥＬＳＯＮ Ｍ，ＴＡＮ Ｓ Ｍ，ＨＩＧＧＩＮＳ Ｇ Ｃ，ｅｔ ａｌ．Ｅｘｐｌｏ⁃
ｒｉｎｇ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ⁃ｓｅｎｓｉｎｇ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ＧＰＲ１０９ａ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［ Ｊ］ ．Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｊｏｕｒ⁃
ｎａｌ ｏｆ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ． Ｒｅｎａｌ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０２０，３１８（３）：
Ｆ８３５－Ｆ８４２．

［２９］ 　 ＬＵ Ｊ，ＦＡＮＧ Ｂ Ｃ，ＺＨＥＮＧ Ｙ Ｙ，ｅｔ ａｌ．１，３⁃ｄｉｃｈｌｏｒｏ⁃２⁃
ｐｒｏｐａｎｏｌ ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｉｐｉｄ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ＨｅｐＧ２ ｃｅｌｌｓ
ｔｈｒｏｕｇｈ ｃＡＭＰ ／ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ａ ａｎｄ ＡＭＰ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ｐａｔｈｗａｙｓ ｖｉａ Ｇｉ ／ ｏ⁃ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ
［ Ｊ ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，
２０１７，５５：１１８－１２６．

００５３



６ 期 徐　 进等：丁酸对脂肪代谢的调节及其作用机制

［３０］ 　 ＣＨＥＮＧ Ｊ，ＺＨＡＮＧ Ｙ Ｆ，ＧＥ Ｙ Ｓ，ｅｔ ａｌ．Ｓｏｄｉｕｍ ｂｕｔｙ⁃
ｒａｔｅ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｍｉｌｋ ｆａｔ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｉｎ ｂｏｖｉｎｅ ｍａｍｍａｒｙ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ＧＰＲ４１ ａｎｄ ｉｔｓ ｄｏｗｎｓｔｒｅａｍ ｓｉｇｎａｌ⁃
ｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ［ Ｊ］ ．Ｌｉｆｅ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ，２０２０，２５９：１１８３７５．

［３１］ 　 ＷＡＬＴＥＲＥＩＴ Ｒ，ＷＥＬＬＥＲ Ｍ．Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｆｒｏｍ ｃＡＭＰ ／
ＰＫＡ ｔｏ ＭＡＰＫ ａｎｄ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ［ Ｊ］ ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，２００３，２７（１）：９９－１０６．

［３２］ 　 张建梅．ＳＣＦＡｓ ／ ＧＬＰ⁃１ 在肠道微生物调控肉鸡脂肪

代谢的作用［Ｄ］ ．博士学位论文．泰安：山东农业大

学，２０１９．
　 　 　 ＺＨＡＮＧ Ｊ Ｍ． ＳＣＦＡｓ ／ ＧＬＰ⁃１ ｌｉｎｋｓ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ

ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｏｎ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｂｒｏｉｌｅｒ ｃｈｉｃｋ⁃
ｅｎｓ［Ｄ］ ． Ｐｈ． Ｄ． Ｔｈｅｓｉｓ． Ｔａｉ’ ａｎ：Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ
Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，２０１９．（ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［３３］ 　 ＳＯＬＩＭＡＮ Ｍ Ｍ，ＡＨＭＥＤ Ｍ Ｍ，ＳＡＬＡＨ⁃ＥＬＤＩＮ Ａ
Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｂｕｔｙｒａｔｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｌｅｐｔｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ［ Ｊ］ ． Ｊｏｕｒｎａｌ
ｏｆ Ｖｅｔｅｒｉｎａｒｙ Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１１，１２（４）：３１９－３２３．

［３４］ 　 ＨＥＩＭＡＮＮ Ｅ， ＮＹＭＡＮ Ｍ， ＤＥＧＥＲＭＡＮ Ｅ． Ｐｒｏｐｉ⁃
ｏｎｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ ｉｎｈｉｂｉｔ ｌｉｐｏｌｙｓｉｓ ａｎｄ ｄｅ ｎｏｖｏ
ｌｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎｓｕｌｉｎ⁃ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｕｐ⁃
ｔａｋｅ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｒａｔ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ［ Ｊ］ ．Ａｄｉｐｏｃｙｔｅ，２０１５，４
（２）：８１－８８．

［３５］ 　 ＧＥ Ｈ Ｆ，ＬＩ Ｘ Ｆ，ＷＥＩＳＺＭＡＮＮ Ｊ，ｅｔ ａｌ．Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４３ ｉｎ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ ｌｅａｄｓ ｔｏ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｌｉｐｏｌｙｓｉｓ ａｎｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｆｒｅｅ
ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ［ Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，２００８，１４９（ ９）：４５１９－
４５２６．

［３６］ 　 ＣＵＥＶＡＳ⁃ＲＡＭＯＳ Ｄ，ＭＥＨＴＡ Ｒ，ＡＧＵＩＬＡＲ⁃ＳＡＬＩ⁃
ＮＡＳ Ｃ Ａ．Ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ２１ ａｎｄ ｂｒｏｗｎｉｎｇ ｏｆ
ｗｈｉｔｅ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ［ Ｊ ］ ． Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，
２０１９，１０：３７．

［３７］ 　 ＨＵＡＮＧ Ｙ Ｐ，ＧＡＯ Ｓ Ｘ，ＪＵＮ Ｇ，ｅｔ ａｌ．Ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｉｎｇ
ｔｈｅ ｍａｔｅｒｎａｌ ｄｉｅｔ ｏｆ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ｂｕｔｙｒａｔｅ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｍｉｔｏ⁃
ｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅｓ ｏｆ ｗｅａｎｅｄ
ｏｆｆｓｐｒｉｎｇ［ Ｊ］ ． Ｂｒｉｔｉｓｈ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， ２０１７， １１７
（１）：１２－２０．

［３８］ 　 ＣＨＲＩＥＴＴ Ｓ，ＤＡＢＥＫ Ａ，ＷＯＪＴＡＬＡ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｍｉ⁃
ｎｅｎｔ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｂｕｔｙｒａｔｅ ｏｖｅｒ β⁃ｈｙｄｒｏｘｙｂｕｔｙｒａｔｅ ａｓ ｈｉｓ⁃
ｔｏｎｅ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ ｍｏｄｕｌａｔｏｒ
ａｎｄ ａｎｔｉ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｏｌｅｃｕｌｅ ［ Ｊ ］ ． Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ Ｒｅ⁃

ｐｏｒｔｓ，２０１９，９（１）：７４２．
［３９］ 　 ＭＥＮＺＩＥＳ Ｋ Ｊ，ＺＨＡＮＧ Ｈ Ｂ，ＫＡＴＳＹＵＢＡ Ｅ，ｅｔ ａｌ．

Ｐｒｏｔｅｉｎ ａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ⁃ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ ａｎｄ ｃｏ⁃
ｆａｃｔｏｒｓ［ Ｊ］ ． Ｎａｔｕｒｅ Ｒｅｖｉｅｗｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ， ２０１６， １２
（１）：４３－６０．

［４０］ 　 ＦＥＲＲＡＲＩ Ａ，ＦＩＯＲＩＮＯ Ｅ，ＧＩＵＤＩＣＩ Ｍ，ｅｔ ａｌ．Ｌｉｎｋｉｎｇ
ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｓ ｔｏ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ： ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｈｉｓｔｏｎｅ
ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅｓ［ Ｊ］ ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｍｅｍｂｒａｎｅ Ｂｉｏｌｏｇｙ，２０１２，
２９（７）：２５７－２６６．

［４１］ 　 ＨＯＮＧ Ｊ，ＪＩＡ Ｙ Ｍ，ＰＡＮ Ｓ Ｆ，ｅｔ ａｌ．Ｂｕｔｙｒａｔｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｈｉｇｈ ｆａｔ ｄｉｅｔ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ａｄｉ⁃
ｐｏｎｅｃｔｉｎ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｐａｔｈｗａｙ ａｎｄ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏ⁃
ｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｏｆ ｍｉｃｅ［ Ｊ］ ．
Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１６，７（３５）：５６０７１－５６０８２．

［４２］ 　 ＺＨＯＵ Ｄ，ＣＨＥＮ Ｙ Ｗ，ＺＨＡＯ Ｚ Ｈ，ｅｔ ａｌ．Ｓｏｄｉｕｍ ｂｕ⁃
ｔｙｒａｔｅ ｒｅｄｕｃｅｓ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｏｎ⁃ａｌｃｏｈｏｌｉｃ
ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｐａｔｉｃ ＧＬＰ⁃１Ｒ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ＆ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，
２０１８，５０（１２）：１－１２．

［４３］ 　 ＷＨＩＴＴ Ｊ，ＷＯＯ Ｖ，ＬＥＥ Ｐ，ｅｔ ａｌ．Ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ｅｐｉｔｈｅ⁃
ｌｉａｌ ＨＤＡＣ３ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｄｉｅｔ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｂｅｓｉｔｙ
ｉｎ ｍｉｃｅ ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１８， １５５ （ ２）： ５０１ －
５１３．

［４４］ 　 ＬＩ Ｇ Ｌ，ＹＡＯ Ｗ，ＪＩＡＮＧ Ｈ Ｌ．Ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ
ｅｎｈａｎｃｅ ａｄｉｐｏｃｙｔｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｒｏｍａｌ ｖａｓｃｕ⁃
ｌａｒ ｆｒａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｒｃｉｎｅ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ［ Ｊ］ ． Ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ
ｏｆ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，２０１４，１４４（１２）：１８８７－１８９５．

［４５］ 　 ＨＵＡＮＧ Ｙ Ｐ，ＧＡＯ Ｓ Ｘ，ＣＨＥＮ Ｊ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｔｅｒｎａｌ
ｂｕｔｙｒａｔｅ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｓ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ａｓ⁃
ｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｉｎｔｒａｍｕｓｃｕｌａｒ ｆａｔ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｏｆｆｓｐｒｉｎｇ ［ Ｊ］ ． Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ， ２０１７， ８ （ ８）： １３０７３ －
１３０８４．

［４６］ 　 ＺＨＡＯ Ｌ Ｑ，ＬＩＵ Ｓ，ＺＨＡＮＧ Ｚ Ｈ，ｅｔ ａｌ．Ｌｏｗ ａｎｄ ｈｉｇｈ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｂｕｔｙｒａｔｅ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｆａｔ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ
ｃｈｉｃｋｅｎ ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ ｖｉａ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［ Ｊ］ ．Ａｄｉ⁃
ｐｏｃｙｔｅ，２０２０，９（１）：１２０－１３１．

［４７］ 　 ＺＨＡＮＧ Ｈ，ＲＥＮ Ｅ Ｄ，ＸＵ Ｒ Ｙ，ｅｔ ａｌ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｉｃ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎ ｍｕｓｃｌｅ ａｎｄ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ
ｇｒｏｗｉｎｇ ｐｉｇｓ ｂｙ ｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓ ｉｎｆｕｓｉｏｎ ｏｆ ｓｏｄｉｕｍ ｂｕｔｙ⁃
ｒａｔｅ［ Ｊ］ ．Ｂｉｏｌｏｇｙ，２０２１，１０（６）：５５９．

１０５３



　
动　 物　 营　 养　 学　 报 ３４ 卷

∗Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ， ｐｒｏｆｅｓｓｏｒ， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｗａｎｇｊｉｅ０３０＠１２６．ｃｏｍ （责任编辑　 陈　 鑫）

Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ Ｂｕｔｙｒｉｃ Ａｃｉｄ ｏｎ Ｆａｔ Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ＸＵ Ｊｉｎ１，２ 　 ＷＡＮＧ Ｊｉｅ２∗ 　 ＳＨＵ Ｄｉｎｇｍｉｎｇ２ 　 ＷＡＮＧ Ｘｕｍｉｎｇ２

（１． Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ， Ｓｏｕｔｈ Ｃｈｉｎａ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ ５１０６４２， Ｃｈｉｎａ； ２． Ｓｔａｔｅ Ｋｅｙ
Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ｌｉｖｅｓｔｏｃｋ ａｎｄ Ｐｏｕｌｔｒｙ Ｂｒｅｅｄｉｎｇ， Ｇｕａｎｇｄｏｎｇ Ｋｅｙ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｂｒｅｅｄｉｎｇ ａｎｄ
Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， Ｇｕａｎｇｄｏｎｇ Ｐｕｂｌｉｃ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｂｒｅｅｄｉｎｇ ａｎｄ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ

Ｓｃｉｅｎｃｅ， Ｇｕａｎｇｄｏｎｇ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ， Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ ５１０６４０， Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ： Ｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ， ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｆｅｒｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｐｒｏｄｕｃｔｓ ｏｆ ｇｕｔ ｆｌｏｒａ， ｍａｙ ｓｕｐｐｌｙ ｅｎｅｒｇｙ ｔｏ ｏｒｇａｎｉｓｍｓ ｗｈｉｌｅ
ａｌｓｏ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｅｎｅｒｇｙ ａｎｄ ｍａｔｅｒｉａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｔｈｅ ｆｏｒｍ ｏｆ ｓｉｇｎａｌ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ． Ｉｎ ｒｅｃｅｎｔ ｙｅａｒｓ， ｔｈｅ ａｄｄｉｔｉｏｎ ｏｆ
ｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ ｔｏ ｔｈｅ ｄｉｅｔ ｈａｓ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｌｙ ｐｒｅｖｅｎｔｅｄ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｆａｔ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ａｎｉｍａｌｓ， ｇａｉｎｉｎｇ ｅｘｔｅｎｓｉｖｅ ｉｎｔｅｒｅｓｔ．
Ｏｎ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ｈａｎｄ， ｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｓｈｏｗｎ ｉｎ ｓｅｖｅｒａｌ ｔｅｓｔｓ ｔｏ ｓｔｉｍｕｌａｔｅ ｆａｔ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ． Ｗｈｉｌｅ ｒｅｃｅｎｔ ｒｅ⁃
ｓｅａｒｃｈ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｔｈａｔ ｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｆａｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｖｉａ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｗｉｔｈ Ｇ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ
（ＧＰＣＲｓ） ｏｒ ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ ｔｈｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｈｉｓｔｏｎｅ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅｓ （ＨＤＡＣｓ） ． Ｔｈｉｓ ａｒｔｉｃｌｅ ｆｏｃｕｓｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｆａｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｔｏ ｇｉｖｅ ｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ ｆｏｒ ｍｉｎｉｍｉｚｉｎｇ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅ ｆａｔ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ ｏｒ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ｏｂｅｓｉｔｙ ｉｎ ｃａｔｔｌｅ ａｎｄ ｐｏｕｌｔｒｙ ｂｒｅｅｄｉｎｇ．［Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， ２０２２， ３４（６）：３４９５⁃
３５０２］

Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ： ｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ； ｆａｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ； Ｇ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ； ｈｉｓｔｏｎｅ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅｓ； ｏｂｅｓｉｔｙ

２０５３


