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摘  要：蛋白质翻译后修饰对生命的调控极其重要。赖氨酸乙酰化是一种普遍存在于生命当中、动态可逆的蛋白质

翻译后修饰方式，调控众多能量代谢过程。能量代谢的调控对宰后肉品品质的形成起着关键作用。在肌肉体系当

中，异常的能量代谢进程会导致异质肉的发生。本文首先阐述能量代谢对宰后肉品品质的影响，之后总结乙酰化对

能量代谢的调控作用，进而引出乙酰化对肉品品质的影响，论述乙酰化调控肉品品质潜在的宰后生理因素。最后，

对乙酰化在肉品科学领域的发展进行展望，并总结得出乙酰化通过调控能量代谢相关蛋白影响能量代谢进程，最终

改变肉品品质。
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Abstract: Protein post-translational modifications are of great importance for the regulation of life. Lysine acetylation 
is a dynamic and reversible protein post-translational modification, which is universal in life and regulates many energy 
metabolism processes. The regulation of energy metabolism plays a key role in the formation of meat quality. In the muscle 
system, abnormal energy metabolism can lead to the occurrence of heterogeneous meat. In this context, this paper first 
demonstrates the effect of energy metabolism on meat quality after slaughter, and then discusses the regulatory effect of 
acetylation on energy metabolism and consequently on meat quality, as well as the underlying physiological factors. Finally, 
we give some perspectives on the future of acetylation in meat science, and we conclude that acetylation affects energy 
metabolism by regulating the proteins related to it, and ultimately changes meat quality.
Keywords: acetylation; energy metabolism; meat quality; protein post-translational modification
DOI:10.7506/rlyj1001-8123-20190617-134
中图分类号：TS251.5                                       文献标志码：A	 文章编号：1001-8123（2019）08-0058-07

引文格式：

邹波, 李春保. 乙酰化、能量代谢与肉品品质的关联[J]. 肉类研究, 2019, 33(8): 58-64. DOI:10.7506/rlyj1001-8123-
20190617-134.    http://www.rlyj.net.cn
ZOU Bo, LI Chunbao. Association of meat quality with acetylation and energy metabolism[J]. Meat Research, 2019, 33(8): 
58-64. DOI:10.7506/rlyj1001-8123-20190617-134.    http://www.rlyj.net.cn

收稿日期：2019-06-17

基金项目：国家农业（生猪）产业技术体系建设专项（CARS-35）

第一作者简介：邹波（1993—）（ORCID: 0000-0002-3948-6760），男，硕士研究生，研究方向为肉品加工及质量安全控制。

E-mail: 2017808091@njau.edu.cn

*通信作者简介：李春保（1978—）（ORCID: 0000-0002-0708-891X），男，教授，博士，研究方向为肉品营养基因组学及肉

品加工与质量控制。E-mail: chunbao.li@njau.edu.cn

近年来，研究发现蛋白质翻译后修饰对生命的调控

发挥着越来越重要的作用，且其形式众多，达数百种。

其中典型的修饰有磷酸化、乙酰化、泛素化、糖基化及

甲基化等，这些修饰普遍存在于包括植物、酵母、小鼠

及人类在内的各种生命形式。蛋白质翻译后修饰主要通

过在特定的氨基酸侧链上添加新的基团来改变蛋白质的

结构和功能，赋予蛋白质新的性质，如改变酶活性、亚

细胞定位、蛋白质相互作用及蛋白质的稳定性等[1]。蛋白
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质赖氨酸乙酰化是一种非常重要且普遍的翻译后修饰，

自20世纪60年代文森特·奥弗雷在组蛋白上发现了赖氨

酸残基上的可逆乙酰化后，蛋白质乙酰化就一直备受关

注[2]。进入21世纪后，随着乙酰化检测技术的不断发展，

乙酰化修饰的关注程度逐年上升（图1，搜索关键词为

acetylation）。
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图 1 2000—2017年全球每年发表乙酰化相关论文数量统计 

（PubMed数据库）[3]

Fig. 1 Annual number of worldwide published articles about 

acetylation from 2000 to 2017 (from PubMed)[3]

宰后异质肉的形成与肌肉能量代谢和糖酵解速率密

切相关 [4-5]，而参与肌肉能量代谢的关键酶类往往会经

过可逆的蛋白质翻译后修饰，进而参与调控整个代谢途

径。众多研究表明，蛋白质磷酸化修饰对于宰后肌肉能

量代谢起到关键的调控作用 [6-7]；科学家近年来研究发

现，赖氨酸乙酰化修饰在能量代谢调控方面也起着至关

重要的作用，并且与磷酸化修饰同样广泛，存在于动植

物细胞中的众多部位[8]。

本文描述宰后异质肉的形成与能量代谢之间的关

系，并深入总结赖氨酸乙酰化在能量代谢调控中所发挥

的关键作用，最后讨论赖氨酸乙酰化对肉品品质的调控

作用以及赖氨酸乙酰化在肉品科学领域的发展方向。

1 肌肉能量代谢与异质肉

宰后异质肉的形成受能量代谢及糖酵解途径的影

响。动物屠宰之后，其肌肉细胞氧气供应停止，细胞的

呼吸方式转变为无氧呼吸，肌糖原无氧酵解，并最终产

生大量乳酸，随着时间的推移，乳酸不断累积，导致肌

肉的pH值快速下降。较低的pH值会使得肌浆蛋白变性、

肌原纤维收缩，肌肉表面的光反射能力加强，呈现出苍

白、柔软、表面失水的异质肉，即PSE（pale, soft and 

exudative）肉[9]。另一种极端情况是动物在宰前经历长

期或过多的消耗，导致宰后肌肉糖原含量过低，肌细

胞内的糖酵解程度相比于正常肉较低，肌肉能量代谢

不够活跃，无氧糖酵解的产物乳酸相对较少，导致宰

后肌肉pH值在24 h后依然维持在6.0以上。高pH值条件

下，蛋白质变性程度较低，肌肉失水较少，肌肉表面

干燥，对光线的反射能力差，肉色发暗；肌肉中的线

粒体摄氧功能没有被抑制，大量的氧被线粒体摄取，

氧合肌红蛋白含量低，脱氧肌红蛋白含量高，加剧肉

色发暗，不易流动水没有渗出，导致肉质较硬，产生

DFD（dark, firm and dry）肉[10]。

2 赖氨酸乙酰化与能量代谢

2.1 赖氨酸乙酰化

蛋白质赖氨酸乙酰化是一种普遍存在于生命体中、

动态可逆、并受高度调控的蛋白质翻译后修饰方式[11]， 

其包括组蛋白和非组蛋白乙酰化修饰，在生命过程中

起到非常关键的作用，它参与转录调控、信号通路调

控、蛋白质稳定性调控及细胞代谢等许多重要的生理

调控过程[12]。

乙酰化修饰在赖氨酸乙酰化酶和去乙酰化酶的相互

作用下受到精确的调控[13]，其生化过程涉及3 类蛋白质：

第1类是赖氨酸乙酰转移酶（acetyltrahsferases，KATs）， 

它们的作用是将乙酰基团添加到蛋白质中；第2类是赖

氨酸脱乙酰酶（lysine deacetylases，KDACs），其可去

除乙酰化蛋白质中的乙酰基；第3类是乙酰赖氨酸结合

物，其选择性地与乙酰化蛋白质相互作用。目前，已有

22 种不同的KATs在人类和鼠细胞中被发现[14]，它们可

以分为GCN5、CBP/p300和MYST11 3 个主要的家族[15-17]。 

在人类和小鼠基因组中鉴定出的18 种KDACs属于2 个不同

的家族，它们的催化机制也有所不同，一种是Zn2＋依赖性

组蛋白去乙酰化酶（histone deacetylase1-11，HDAC1-11）
催化[18]，另一种是烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（nicotinamide 
adenine dinucleotide，NAD＋）依赖性Sirtuin脱乙酰酶

（sirtuin deacetylases1-70，SIRT1-70）催化[19-20]。
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图 2 乙酰化和脱乙酰化的机理[22]

Fig. 2 Mechanism of acetylation and deacetylation[22]
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KATs以乙酰辅酶A作为必需的辅助因子，将乙酰基

转移到特定的赖氨酸残基上。而KDACs可以将Zn2＋作为

辅助因子，或以NAD＋作为共底物从赖氨酸中除去乙酰基

（图2）。KATs与去乙酰酶共同调节细胞内蛋白质的乙酰

化修饰，在众多的代谢调控及代谢相关疾病中发挥着重

要作用[21]。

2.2 赖氨酸乙酰化与能量代谢

赖氨酸乙酰化在细胞能量代谢中发挥着关键作用。

随着修饰蛋白质组学检测技术的不断更新，人们发现细

胞内存在着大量受乙酰化修饰调控的代谢酶或代谢相关

蛋白。研究发现，人肌肉细胞中乙酰化修饰的必要前体

物质乙酰辅酶A的水平在运动10 min时升高，并在整个

运动过程中持续保持升高；与休息时相比，所有运动时

间的乙酰辅酶A水平都更高，这从侧面说明随着运动量

的加大或能量消耗的增加，机体内的乙酰化修饰水平可

能提高[23]。

Kim等[24]研究小鼠的肝脏细胞，发现线粒体中有超

过20%的蛋白质发生乙酰化修饰，其中包括很多参与代

谢的酶类。Lin Ruiting[25]、Sutendra[26]等的研究表明，乙

酰辅酶A的浓度与细胞所处的环境相关，环境中的葡萄糖

浓度与相关代谢酶及其水平有很大联系。葡萄糖转变为

乙酰辅酶A过程中有2 类重要的代谢酶，即ATP-柠檬酸裂

解酶（ATP-citrate lyase，ACLY）和丙酮酸脱氢酶复合体

（pyruvatedehy drogenase complex，PDC），这2 类蛋白

质的活性与组蛋白的乙酰化水平显著相关。

由图3可知，首先，乙酰化修饰在调控糖酵解过程

中起到关键作用，众多代谢路径上的酶均发生了乙酰化

（图3a）。丙酮酸激酶M2（pyruvate kinase M2，PKM2） 

和乳酸脱氢酶A（lactate dehydrogenase A，LDHA）在

糖类分解代谢中均可能发生乙酰化修饰，而它们在糖

酵解途径中起着关键作用。通过乙酰化修饰，丙酮酸
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phosphate isomerase）；GAPDH. 甘油醛-3-磷酸脱氢酶（glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase）；PGK. 磷酸甘油酸激酶（phosphoglycerate 
kinase）；PGAM. 磷酸甘油酸变位酶（phospho-glycerate mutase）；Enolase. 烯醇化酶；PK. 丙酮酸激酶（pyruvate kinase）；PDH. 丙酮酸脱氢酶
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UDP-GP. 焦磷酸化酶（pyrophosphorylase）；GS. 糖原合酶（glycogen synthase）；GP. 糖原磷酸化酶（glycogen phosphorylase）；PGM3. 磷酸葡萄

糖变位酶（phosphoglucomutase）；MDH. 苹果酸脱氢酶（dehydrogenase）；CS. 柠檬酸合酶（citrate synthetase）；ACO. 顺乌头酸酶（aconitase）；

IDH3. 异柠檬酸脱氢酶3（isocitric dehydrogenase 3）；α-KGDH. α-酮戊二酸脱氢酶（α-ketoglutarate dehydrogenase）；SCS. 琥珀酰辅酶A合成酶

（succinyl-CoA synthetase）；SDH. 琥珀酸脱氢酶（succinate dehydrogenase）；FH. 延胡索酸水化酶（fumarate hydratase）。其中，PGI和PGM3
是没有发生乙酰化的酶，其余是已经发现的乙酰化代谢酶。代谢酶周围的箭头代表其调控作用，箭头向上表示乙酰化修饰使得酶的活性增强，

对通路起到促进作用；箭头向下表示乙酰化修饰使得酶的活性减弱，对通路起到抑制作用。a. 糖酵解与糖异生；b. 糖原代谢；c. 三羧酸循环。

图 3 能量代谢通路调控酶的乙酰化修饰[11]

Fig. 3 Acetylation of enzymes regulating the energy metabolism pathway[11]
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激酶会增强与分子伴侣热激同源蛋白70的相互作用，

进而激活其自噬分解[27]。Lü Lei等[28]进一步研究PKM2
的乙酰化修饰发现，PKM2上具有多个乙酰化位点，

这些位点的修饰使其催化特性发生改变，活性增强。 

Li Tingting等[29]发现，糖酵解中的GAPDH经过乙酰化修

饰后活性增强，进而可以促进糖酵解途径的完成。另

外，Xu Yanping等[30]研究发现，PGAM的2 个同工酶同

样会发生乙酰化修饰。其中，PGAM1经过修饰后，其活

性会增强，促进糖分解代谢；与此相反，PGAM2被乙

酰化后活性受到抑制。同样，Wang Qijun等[31]通过研究

肠道沙门氏菌发现，磷酸甘油醛脱氢酶（glyceraldehyde 
phosphate dehydrogenase，GapA）双向引导糖酵解和糖

异生，其与异柠檬酸裂解酶（isocitrate lyase，ICL）和

异柠檬酸脱氢酶激酶均通过可逆的乙酰化修饰来调节

自身活性，从而调控糖酵解及其他的能量代谢通路。

糖异生通路中的众多关键酶类受乙酰化修饰的调控[32]。

Zhao Shimin等[33]在肝细胞中发现，PEPCK1上有3 个赖

氨酸残基发生乙酰化修饰。随着葡萄糖浓度的升高，

PEPCK1的乙酰化程度提高；在低浓度葡萄糖条件下，

PEPCK1的乙酰化程度降低，其稳定性提高，从而使得代

谢趋于糖异生。同样，Jiang Wenqing等[32]的研究也进一

步证实，PEPCK1的乙酰化修饰水平提高，其稳定性就会

降低，反之稳定性升高，从而调控糖异生途径。

乙 酰 化 亦 可 以 调 控 磷 酸 戊 糖 途 径 ， 在 磷 酸

戊糖途径中，葡萄糖 - 6 -磷酸脱氢酶（ g l u c o s e - 6 -
phosphatedehydrogenase，G6PD）和6-磷酸葡萄糖酸脱

氢酶（6-phosphogluconate dehydrogenase，6-PGD）2 个
代谢酶参与烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸（nicotinamide 
adenine dinucleotide phosphate，NADPH）的生成[34]。

Wang Yiping等[35]研究发现，G6PD通过乙酰化修饰来改变

蛋白质的聚合状态，使得其催化活性受到抑制，从而调

控磷酸戊糖途径。

乙酰化还可以调控糖原分解过程中的关键酶（图3b）。

糖原磷酸化酶是保持机体细胞中糖原稳态的关键酶，

Zhang Tengfei等[36]研究肝细胞发现，细胞经过脱乙酰酶抑

制剂处理后，GP的乙酰化修饰水平提高，但其酶活性也

随之降低，这表明乙酰化对GP的活性起到负调控作用，

对糖原的稳定性起到关键作用。

乙酰化修饰同样能调控三羧酸循环（图3 c）。 

Zhao Shimin等[33]研究发现，在动物细胞中，参与三羧

酸循环的7 个酶均会经过乙酰化修饰。苹果酸脱氢酶

（malate dehydrogenase，MDH）就是其中的关键酶之

一，Hebert等[37]研究发现，乙酰化修饰会提高MDH的酶

活，进而影响三羧酸循环。

乙酰化修饰还参与脂肪酸代谢、尿素循环等许多重

要的生命代谢通路，对自然界的各种生命体系都具有重

要的意义。

3 乙酰化与肉品品质

3.1 乙酰化调控宰后肉品品质

肉品品质的形成受很多因素影响，包括宰前管理、

温度、季节、动物品种以及宰后的能量调控等。大量研

究表明，乙酰化修饰通过对能量代谢通路当中相关酶的

调控影响机体细胞中的能量代谢进程，而能量代谢的调

控对宰后肉品品质的形成起着关键作用。因此，乙酰化

修饰可能与磷酸化修饰一样对动物宰后肉品品质起着重

要作用。Li Zhongwen等[38]研究表明，不同的宰前应激

会造成小鼠骨骼肌中蛋白质总乙酰化水平的差异，表现

在宰后45 min总乙酰化程度相对较高，同时伴随着pH值

的降低、乳酸含量的增加以及丙酮酸激酶和己糖激酶活

性的提高，这说明较高的乙酰化水平会加快能量代谢进

程，并可能导致宰后早期肌肉的持水力下降。进一步研

究表明，对宰前小鼠体内注射乙酰转移酶抑制剂，会造

成宰后肌肉乙酰化水平降低。与此同时，宰后糖酵解速

率也随之降低；而宰前注射去乙酰化酶抑制剂会造成乙

酰化水平的增加，由此引发丙酮酸激酶的活性提高，这

也证明了糖酵解速率的提高[39]。最近的研究显示，生猪

宰后肌肉乙酰化蛋白质的差异表达与猪肉的肉色、嫩度

及持水力关系密切，能量代谢、肌肉收缩、钙离子信号

通路中的蛋白质发生乙酰化，并参与调控猪肉品质的形

成[40]。这些研究充分证明，乙酰化修饰可能通过调控相

关蛋白来影响宰后猪肉品质。

3.2 影响乙酰化调控肉品品质的宰后生理因素

蛋白质乙酰化和去乙酰化受乙酰化酶和去乙酰化酶

直接调控，进而完成可逆的修饰过程，但2 种催化酶会受

到众多因素的影响。首先，研究表明，NAD＋是影响乙酰

化发生的重要条件，其对Sirtuin去乙酰化酶的活性起到至

关重要的作用，调节蛋白组的乙酰化状态，最终影响细

胞的代谢平衡[41]。其次，烟酰胺（nicotinamide，NAM） 

对乙酰化的调控也起到一定作用，其是影响Sirtuin蛋白

的重要代谢物，可以非竞争性地抑制Sir2P蛋白（一种

特定的去乙酰化酶），并能够负向调控特定哺乳动物

的去乙酰化酶[42]。乙酰辅酶A作为所有乙酰转移酶的底

物，是乙酰化修饰反应的重要基础。乙酰辅酶A受到细

胞代谢状态的影响，并能够直接影响KATs和乙酰转移酶

（N-acetyltransferase，NATs）的功能[43-44]。此外，乙酰

辅酶A也可以通过非酶乙酰化反应影响蛋白质乙酰化[45]。 

辅酶A也是影响乙酰化修饰的重要因素之一，其涉及

KAT产物的抑制。KAT2A、KAT2B等乙酰化转移酶均

受到辅酶A水平变化的调控[46]。同样，丁酸和β-羟基丁

酸也是不可忽视的重要因素。丁酸是由肠道微生物从膳

食纤维中产生的一种短链脂肪酸，其可以作为一类和

二类KDACs的抑制剂，进而导致组蛋白乙酰化修饰的 
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增加[47]；而β-羟基丁酸的增加可以降低一类KADC的活

力，最终引起整体乙酰化水平的提高[48]。另外，锌离子

在某些物种和疾病中可以对KDAC起到调控作用[49]。

众多的宰前或宰后因素可能会造成宰后肌肉中 

NAD＋、NAM、乙酰辅酶A等代谢物水平的变化，影响

乙酰转移酶和去乙酰转移酶的含量，调控乙酰化修饰并

改变能量代谢进程，最终改变肉品品质。

4 未来乙酰化在肉品科学领域的发展

4.1 乙酰化调控肉的颜色、持水力和嫩度

肉的颜色、持水力和嫩度是肉食用品质的关键指

标，对消费者的购买欲望及肉制品加工影响深远。乙

酰化作为肌肉细胞中非常普遍的修饰，调控着糖酵解进

程，进而影响宰后肌肉的pH值，并在极端情况下可能

导致异质肉的发生，最终改变肌肉的持水性能。与此同

时，肌肉细胞中的肌浆蛋白可能发生乙酰化修饰，加上

肌原纤维收缩性能的改变，进而可能会影响宰后肌肉的

嫩化进程，最终导致肉的嫩度发生改变。在以往的研究

中，蛋白磷酸化对肉色的调控起着重要作用，主要是基

于糖酵解途径中的蛋白质以及肌红蛋白的修饰，乙酰化

修饰可能同样调控这些蛋白，影响肌肉表面的颜色。目

前，肉品科学领域对乙酰化调控肉色、嫩度和持水力等

食用品质还未深入研究，需要不断探索。

4.2 动物应激

在不同环境中，动物机体内会呈现不同的反应。

高温或低温等不同的环境会对宰前动物有很大影响。

Nannoni等[50]在调查生猪宰前的死亡情况时发现，夏季高

温往往会造成更大的死亡比例，这说明高温在宰前使生

猪产生很大的应激反应。同样，宰前的驱赶、电击等忽

略动物福利的行为也会使动物产生很大应激。这些应激

反应可能会造成动物的机体紊乱，进而可能造成肌肉细

胞内的蛋白质，尤其是一些代谢通路上的催化酶类发生

修饰或脱去修饰基团；不仅如此，动物在宰后，肌细胞

内的蛋白修饰可能会随着应激环境的不同，而有不同的

修饰程度和状态。Li Xiao等[51]研究春夏秋冬4 个季节生

猪宰后肌原纤维蛋白的磷酸化情况，发现季节对宰后猪

肉磷酸化修饰水平有显著影响。

同样，对于不同的季节、温度、宰前状况、饲养环

境和动物品种，动物宰前或宰后肌肉细胞也可能会发生

不同水平的乙酰化修饰。

4.3 磷酸化与乙酰化共同参与修饰

磷酸化作为机体内最普遍、最为重要的蛋白质翻译

后修饰，其参与调控的代谢通路及相关的酶类非常多。

同样，乙酰化修饰也是常见的翻译后修饰，在调控机体

代谢通路方面也起到非常大的作用。所以在机体细胞当

中，一种蛋白质或酶类很有可能既发生磷酸化修饰，也

发生乙酰化修饰。Huang等[52-54]在研究动物宰后肌肉时发

现，糖酵解途径中的GAPDH发生磷酸化，其活性也增

强。Li Tingting等[29]发现，丙酮酸激酶同样会发生乙酰

化。Zhang Tengfei等[36]通过研究糖原磷酸化酶的磷酸化

和乙酰化修饰发现，糖原磷酸化酶Lys470位点的乙酰化修

饰增强了其与磷酸酶-1底物靶向亚基的交互作用，从而

促进糖原磷酸化酶去磷酸化并使其失活。这表明乙酰化

修饰不仅对某些酶类呈现负调控作用，而且还会抑制其

磷酸化修饰的发生。因此，对于肌肉的颜色、嫩度和持

水力而言，2 种修饰可能同时发挥调控作用。在机体细胞

中，还可能会有很多类似的蛋白质或催化酶同时发生2 种
修饰，尤其是能量代谢通路中的调控酶。就肉品科学而

言，参与调控肉品品质的蛋白质种类很多，未来也应重

点关注磷酸化和乙酰化的共同作用。可以利用修饰蛋白

质组学技术将大量蛋白质鉴定出来，从宏观角度分析2 种
蛋白质修饰的交互作用，并在此基础上专门分析某几种

或某几类关键催化酶在能量代谢通路上所起到的重要作

用。随着蛋白质组学技术的不断发展及质谱技术的不断

更新，磷酸化修饰与乙酰化修饰的交互作用对肉品品质

的控制机制将逐步阐明。

4.4 天然、无害的乙酰化调控制剂

不久的将来，随着乙酰化在肉品领域的深入研究，

其调控肉品品质的机制也会被解释。科学家们可以在充

分理解其调控原理的基础之上，在饲养环节加入调控乙

酰化的饲料或在宰后环节加入调控乙酰化的天然、无害

的制剂，从而改善宰后肉品的质量。这不仅能够对肉品

的加工做出贡献，也将为动物生产和饲养提供一定的理

论指导。

5 结 语

乙酰化修饰作为众多生命过程中重要的修饰方式之

一，对动物肌肉的能量代谢起着至关重要的作用，其可

能通过影响糖酵解、糖原代谢、三羧酸循环等能量代谢

通路中的相关调控蛋白，改变某些关键催化酶的催化活

性，进而影响能量的代谢速率，最终形成不同品质的肉

类。近年来，随着质谱技术及生物信息学的不断发展，

乙酰化修饰在生命体中的功能将逐步被揭示。乙酰化蛋

白质组学技术也将广泛运用于肉品科学领域，为研究肉

品品质的形成机制做出重要贡献。然而，乙酰化修饰在

细胞中是一个动态可逆的过程，且乙酰化蛋白的数量往

往很少，因此，乙酰化在肉品科学中需要更精确的实验

方法和更科学的分析手段进行研究，研究人员也需要不

断探索更合适的实验条件。



632019, Vol. 33, No. 8
专题论述

肉类研究
MEAT RESEARCH

中国肉类食品综合研究中心
CHINA MEAT RESEARCH CENTER

目前，乙酰化在肉品科学领域的研究和应用还很

少，其调控肉品质量的具体机制尚不明确。因此，未来

肉品科学研究人员应当注重乙酰化修饰在肌肉体系中的

调控作用，应特别注重利用乙酰化蛋白质组学技术，更

全面、客观地分析乙酰化对肉的颜色、保水性及嫩度的

影响。
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