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骨骼肌卫星细胞对肉品质的影响及其分化调控 

園沈林 , 张顺华, 吴泽辉, 郑梦月, 李学伟, 朱砺 

四川农业大学动物科技学院, 雅安 625014 

摘要: 骨骼肌卫星细胞是一种肌源性干细胞, 在骨骼肌的生长、发育及肌肉损伤修复中有着至关重要的作用。

肌卫星细胞通过增殖、分化融合肌纤维形成新的肌核从而导致骨骼肌纤维的肥大以及骨骼肌纤维类型的相互转

化, 进而影响肉品质的形成。文章从肌纤维的发育与肉品质形成、卫星细胞分化与肌纤维特征的相关性等方面, 

对卫星细胞的 Notch 等经典遗传信号通路和 miRNA 等表观遗传调控及其对肉品质的影响进行了综述。 
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Abstract:  Satellite cell is a kind of myogenic stem cells, which plays an important role in muscle development and in-

jury repair. Through proliferation, differentiation and fusion of muscle fiber can satellite cells make new myonuclear, lead-

ing to the hypertrophy of skeletal muscle and fiber type transformation, and this would further affect the meat quality. Here, 

we review the relationship between muscle fiber development and meat quality attributes as well as the influence of the 

satellite cell differentiation on muscle fiber character. Besides, we also summarize the classical signaling pathway (i.e., 

Notch etc.) and influence of epigenetic regulation (i.e. miRNA) on muscle quality. 
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肌纤维是构成肌肉的基本单位, 因其具有异质

性从而导致动物体形成不同特性和功能的肌肉组

织。按照肌纤维的氧化能力和收缩特性 , 结合

MyHC(Myosin heavy chains)异构体表达特性, 肌纤

维可分为 4个亚型, 即慢速氧化型肌纤维(Ⅰ型)、快

速氧化型(Ⅱa型)、快速酵解型(Ⅱb型)和中间型(Ⅱx 

型)[1]。Ⅰ型纤维含有较高的线粒体数目和较低的糖

原含量, 因此具有较高的氧化能力和 ATP消耗速率, 
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导致Ⅰ型纤维具有较低的糖酵解潜力 [2], 所以Ⅰ型

纤维比例较高的肌肉组织具有较高的最终 pH[3, 4]。

而低的 pH 能使水溶性的肌红蛋白变性并流失, 从

而改变肉色、坚韧度、系水能力、可口性等其他肉

质性状[5, 6]。此外, Ⅰ型肌纤维因含有较高的脂质和

纤维直径, 使得具有Ⅰ型肌纤维比Ⅱ型具有较高的

肌内脂肪含量和剪切力[7]。由此可见, 肌纤维的类型

是多项肉质性状指标的决定因素, 所以通过研究肌

纤维发育机制, 提高Ⅰ型肌纤维在肌肉中的比例将

可能有效地改善畜禽的肉品质。 

肌纤维的数量虽在出生后就保持基本恒定, 但

其肌纤维直径的增大和肌纤维的类型转化等却是随

着畜禽生长发育的进行而不断变化, 而此生物学过

程是受到骨骼肌卫星细胞的发育调控的。骨骼肌卫

星细胞是位于肌纤维肌膜与基底膜之间的一种肌源

性干细胞, 当其被激活后, 可以通过增值、分化为成

熟肌细胞并融合进入邻近的肌纤维, 从而影响肌纤

维的发育[8]。同时, 肌纤维的组织学特征是决定肉质

性状指标的关键因素, 所以卫星细胞的发育与肉品

质密切相关。因此, 通过卫星细胞的发育研究肉品

质, 正逐渐成为肉品质研究的新方向, 将会大力推

动肉品质的改善。 

1  肌卫星细胞的特性 

肌卫星细胞是 Mauro[9]在 1961年利用电子显微

镜从青蛙胫前肌中首次发现的。肌卫星细胞在骨骼

肌的生长发育中扮演两个角色：一是在动物体出生

早期提供新的肌核以满足肌纤维的生长需要; 二是

在成熟期时维持肌核的体内平衡和肌纤维的肥大以

及肌纤维损伤时的自我修复和更新[10]。而随着卫星

细胞分离、培养、鉴定等技术的不断改善, 如两步

酶解法的组织分离 [11]到单根肌纤维的卫星细胞分  

离[12]等, 对卫星细胞的特性和功能研究更加深入。 

研究发现, 肌卫星细胞的含量在出生早期占每

根肌纤维总细胞核数量的 33%~35%, 但是这种比例

却随着肌肉发育过程而急剧下降, 到成熟期时已降

至 1%~4%[13]。这是由于肌卫星细胞的增殖和分化最

终融合进入肌纤维导致肌核随着生长的进行不断增

多。肌卫星细胞存在异质性, 根据分化速度的快慢

可将其划分为两个不同的类群[14]。一是快速分化类

群, 卫星细胞经过有限次的增值后分化形成新的肌 

核 , 此类卫星细胞随着生长发育的进程不断减少 , 

不再恢复; 二是慢速分化类群, 该类细胞具有长久

的自我更新能力, 可以在分化的过程中形成两类不

同的子细胞, 即一种成为肌细胞, 另一种仍保持卫

星细胞状态, 以此维持卫星细胞的体内平衡。由于

肌卫星细胞的异质性和对称分化与不对称分化现象

的存在, 使得卫星细胞在肌纤维发育过程中扮演着

复杂的生物学功能, 从而导致肌纤维的组织和品种

差异性的存在, 进而形成肉品质的品种和组织间差

异。如 Wang 等[15]发现南塘猪肌纤维直径显著低于

长白猪, 而肌纤维数目显著高于长白猪, 这与南塘

猪含有比例较高的处于有丝分裂 S 期和 G2/M 期的

卫星细胞相关。Perruchot等[16]发现猪的以快肌为主

的背最长肌中的卫星细胞含量显著高于与慢肌为主

的菱形肌, 而且背最长肌的卫星细胞的细胞融合指

数(卫星细胞融入肌管的比例)高于菱形肌。 

2  肌卫星细胞对肌纤维发育的影响 

2.1  卫星细胞的分化与肌纤维的生长 

肉品质特性与肌纤维的组织学特征密切相关 , 

而肌纤维的组织学特征随着肌纤维的发育过程而不

断变化。肌纤维的发育过程可以划分为生长期、稳

定期、衰老期 3 个阶段。生长期是指肌肉从胚胎期

到出生后成熟前的肌纤维横截面的增大、肌纤维质

量的增加和肌纤维类型的转化过程; 成熟期是肌纤

维在成熟至衰老前的生长平台期, 表现为肌纤维质

量、纤维直径以及纤维类型恒定不变; 衰老期是指

伴随着老龄化的进程, 肌纤维质量减少肌肉萎缩的

阶段。虽然肌纤维的生长发育具有其固有的规律性, 

但是这种生长发育的规律性会受到外源性和内源性

刺激的影响而改变。研究发现, 肌纤维的发育以及

其他影响肌纤维发育的因素都是通过骨骼肌卫星细

胞而实施调控的。 

肌卫星细胞在肌纤维成熟前保持肌源性干细胞

的活化状态, 能通过增殖、迁徙、并融合进已存在

的肌纤维, 诱导肌纤维的肥大, 从而促进肌肉生长。

随着肌纤维生长发育的进行, 卫星细胞因分化融入

肌纤维形成新的肌核而逐渐减少。Allbrook 等[13]发

现卫星细胞在出生到成年时占每根肌纤维肌核的比

例从 30%~35%下降到 5%, 其他学者也发现类似规 
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律[17, 18]。肌纤维达到成熟期时卫星细胞处于相对静

止状态 , 从而保持肌纤维组织学特征的相对恒定 , 

但是这种平衡状态可以因外界刺激而受到影响, 如

负重锻炼、创伤、低氧环境等刺激。外界刺激可使

肌卫星细胞激活并重新进入分裂、增殖期产生成肌

前体细胞, 并进一步分化、融合形成肌管参与骨骼

肌的修复及肥大[19~22]。伴随老龄化进程而出现的肌

肉质量减少主要表现为Ⅱ型肌纤维的萎缩, Verdijk

等[23]发现这是由于Ⅱ型纤维中卫星细胞的含量减少

所致。由此可知, 在畜禽的整个生命过程中, 肌纤维

的生长发育规律与肌卫星细胞的数量、增殖和分化

能力密切相关。 

2.2  卫星细胞的分化与肌纤维类型的转化 

随着生长发育的过程肌纤维类型不断的发生着

转化, 出生时肌纤维主要由氧化型纤维组成 [24], 在

生长过程中, 氧化型纤维比例不断减少, 而酵解型

纤维比例增加。不同畜禽品种间以及不同组织间的

肌纤维构成存在显著差异, 据报道, 猪背最长肌 II b

型纤维含量通常为 80%~90%, I 型纤维仅为 5%~15%; 

而股中间肌的 I 型纤维含量则占到 70%~80%[25]。

品种间和组织间肌纤维构成的差异是导致肉品质差

异的重要原因, 而肌卫星细胞的含量和异质性是调

控这一生物学过程的关键因素。 

Schultz 等[26]认为在肌卫星形成时, 肌卫星细胞

就已经分化为不同的亚群, 可能有快肌亚群和慢肌

亚群, 还有一种是可以在不同亚群间转换的亚群。

所以肌卫星细胞的遗传特性在很大程度上决定了它

最终是分化成快肌还是慢肌。杨秋梅等[27]发现 LiCl

可以通过激活经典 Wnt信号通路诱导猪骨骼肌卫星

细胞向慢肌分化。Putman等[28]对大白鼠低频电流刺

激发现, 在卫星细胞数目增加一倍的同时, ⅡA 纤

维比率增加了 2~3倍, ⅡX比率下降 4倍, ⅡB比率

下降了 7 倍, 表现为快肌向慢肌的转化, 故低频电

流刺激可通过肌卫星细胞的激活和增殖引起肌纤维

类型的转化。目前, 对卫星细胞调控肌纤维的类型

转化研究并不深入, 主要集中在某些调控因子对纤

维类型的转化研究, 如 PGC-1a 可以诱导肌纤维快

肌向慢肌的转化[29], 其他转录因子 PPARδ、IP3R1、

Blimp1、ERR-α等也能调控快肌向慢肌的转化[30~32]。 

肌卫星细胞自身的遗传特性决定了在不同因素

的诱导下, 可以有选择性的激活、增殖和分化, 从而

使肌纤维构成发生改变。但卫星细胞调控肌纤维转

化的机制还不明确, 需进一步地探索和完善。 

3  肌卫星细胞分化的遗传调控机制 

骨骼肌卫星细胞的生长发育受到内源性和外源

性因素的协同影响, 由多种信号传导通路共同实现

此生物学过程的调控。不同的生长因子通过不同的

信号转导通路抑制或诱导卫星细胞的定向分化, 同

时, 该过程也受到表观遗传学因素的调控, 如甲基

化、microRNAs、组蛋白修饰等。多种调控方式的

存在使得肌卫星细胞的增值和分化能力表现出组

织、品种以及环境的特异性, 并由此形成肌纤维组

织学特性的多样性, 进而影响畜禽肌肉品质。 

3.1  经典信号传导通路 

在过去的 50年里, 研究已经发现肌卫星细胞的

功能受到 IGF、FGF、Wnt、Notch、BMP、TGF-β

等[33]多重信号通路共同作用。这些信号通路参与肌

卫星细胞静止期的体内平衡、细胞沉默与自我更新

的可逆反应、细胞的对称与不对称分化、子代细胞

的发育等多种调控过程。 

最近的一项研究发现激活 Notch 信号通路是在

肌肉成熟期时肌卫星细胞保持沉默状态所必须的。

这是由于肌卫星细胞所处的小生境分泌的 Notch 配

体能够结合处于沉默状态的卫星细胞上的 Notch 受

体[34]。P38/MAPK 信号通路也被认为对卫星细胞的

沉默相关[35]。肌肉生长抑制素(Myostatin)是 TFG-β

家族分泌的骨骼肌生长发育的负调节因子, 在体内

能使肌卫星细胞保持静止状态[36]。Notch-3被认为是

肌肉发育时负调控卫星细胞类群数目的重要通路[37]。

卫星细胞的对称分化和不对称分化依赖于肌肉组织

的生长发育需要[38]。Wnt信号通路通过Wnt7-AFrz7- 

Vangl2 级联放大反应调控体内单根肌纤维中卫星细

胞的对称分化[39]。而不对称分化受到 Numb 因子的

调控。级联放大是调控肌卫星细胞增值、分化的主

要形式, 如 Wnt、FGF、BMP 等信号通路都是通过

这一形式来实现肌卫星细胞对内源性和外源性刺激

因子的及时和精准调节。 

3.2  表观遗传学调控 

表观遗传学调控是指没有导致基因序列改变的

可遗传变异[40]。如甲基化、去甲基化、microRNAs 
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调控、non-coding RNAs调控、组蛋白修饰等。近年

来, 肌卫星细胞的表观遗传学调控的研究一直受限

于卫星细胞的数量和纯度不够而难以深入进行。部

分研究发现伴随着衰老过程的肌卫星细胞功能下降

是与组蛋白修饰相关的 [41]。Pax7 与 Wdr5-Ash2L- 

MLL2 组蛋白甲基化转移酶复合物(HMT)的结合可

使组蛋白H3的第 4个赖氨酸(H3K4)发生甲基化, 从

而导致 Myf5 表达的抑制[42]。microRNAs 对肌卫星

细胞的作用主要是对其肌源性分化的调控[43]。miR-1

和miR-206可以共同抑制 Pax7的表达从而抑制卫星

细胞的增值和促进卫星细胞的肌源性分化[44]。同时, 

Pax3作为 miR-206的靶基因, 可被 miR-206抑制而

导致肌卫星细胞的沉默[45]。miR-489 可以抑制性调

控可变剪接基因 Dek 的表达而使肌卫星细胞生长受

阻[46]。miR-31 可以下调 Myf5 的表达而抑制卫星细

胞的肌源性激活[47]。上述研究结果表明, 表观遗传

学调控对肌卫星细胞的增值与分化具有重要作用 , 

是肌卫星细胞通过影响肌纤维组织学特征从而影响

畜禽肉品质的一类重要决定因素。 

3.3  生长因子调控 

调节肌卫星细胞激活、增殖、分化的生长因子

主要有胰岛素样生长因子(IGF-Ⅰ和 IGF-Ⅱ)、成纤

维生长因子(FGF)、白细胞介素-6(LIF)、肝细胞生长

因子(HGF)、转化生长因子(TGF-β)等。 

其中, IGF-Ⅰ不仅可促使常规机体细胞的分裂

增殖, 进而修复损伤部位, 还可影响生肌调节因子

的功能, 从而在肌肉修复中起着重要作用。给细胞

注射 IGF-Ⅰ, 可引起肌卫星细胞增殖和肌肉数量的

增加[48]。此外, 耐力训练可以增加 IGF-Ⅰ的分泌和

肌卫星细胞的含量。FGF 是由发育中的组织细胞自

身表达的生长调控因子, 具有 FGF-1 到 FGF-9 九个

亚型。Sheehan等[49]研究发现 FGF-1、FGF-2、FGF-4、

FGF-6 和 FGF-9 可以促进肌卫星细胞的增殖, 然而

FGF-5、FGF-7、FGF-8则不能促进肌卫星细胞有丝

分裂的进行。其他研究发现 FGF-2、FGF-4、FGF-6

和 FGF-9 对肌卫星细胞的增殖调控具有协同作用, 

并能促进卫星细胞向肌源性的分化。HGF是肌卫星

细胞有力的促分裂剂和趋化剂, 其表达量与肌肉的

受伤程度成正比 [50], 可以激活卫星细胞, 并选择性

促进卫星细胞的增殖 , 但同时可以通过负调控

MyoD 和成肌素等肌源性调控因子的转录从而抑制

卫星细胞的肌源性分化[51]。上述生长因子均可通过

不同的途径促进肌卫星细胞分裂增殖, 引起肌纤维

和肌肉肥大。TGF-β是卫星细胞的负调节生长因子, 

能抑制卫星细胞的增殖和分化。研究发现 IGF-I 和

FGF 并不能改变 TGF-β 抑制卫星细胞分化的能力, 

然而 TGF-β可以削弱 IGF-I 和 FGF促进卫星细胞分

化的能力[52]。LIF在受伤的组织中表达, 可以促进损

伤肌肉组织的自我更新, 但是却不能促进卫星细胞

的增殖[53]。 

除上述生长因子外, 还有一些其他因子参与调

控肌卫星细胞的增殖和分化以及迁移等生物学过

程。例如, 一氧化氮(NO)、血小板源生长因子、表

皮生长因子、神经类生长因子、激素类生长因子(如

睾酮)等[54~56]。目前, 对生长因子如何调控和影响肌

卫星细胞的激活、增殖和分化程序还不清楚, 将来

的研究将结合细胞培养、超表达和基因敲除等技术

进一步探索特定生长因子对肌卫星细胞发育的影响, 

为改善畜禽肉品质奠定理论基础。 

4  结 语 

骨骼肌卫星细胞是一种肌源性干细胞, 在一定

条件下(如生长因子、营养、年龄、性别、运动等)

可以选择性被激活、增殖形成成肌细胞, 并能融合

成肌管, 形成成熟的肌细胞, 使得肌纤维变大或萎

缩, 并导致肌纤维类型的转化等。肌纤维的组织学

特性是畜禽肉品质的重要决定因素, 故通过控制肌

卫星细胞的分化可以有效地改善畜禽肉品质。目前

虽对卫星细胞控制肌纤维特性进而影响畜禽肉品质

的研究还处于初步阶段, 但这必将成为将来肉品质

研究的热点。 
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