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ω -3 多不饱和脂肪酸对热应激小鼠
肝脏损伤的保护作用研究

王亚娜 　 杨慧娣 　 李光鹏

摘 　 要 　 目的 　 探讨 ω - 3 多不饱和脂肪酸( omega - 3 polyunsaturated fatty acid, ω - 3 PUFA)对热应激小鼠肝脏损伤的影

响。 方法 　 成年雄性健康野生型 C57BL / 6C 小鼠 16 只和 FAD3 转基因小鼠 16 只分为 C57BL / 6C 组( n = 8)、C57BL / 6H 组( n =
8)、FAD3C 组(n = 8)和 FAD3H 组(n = 8)。 C57BL / 6C 组和 FAD3C 组给予室温环境(23 ± 1℃ ),C57BL / 6H 组和 FAD3H 组给予

高温处理(30℃ ),自由取食饮水,每 4 天记录 1 次小鼠体质量和直肠温度,第 7 周末,取血后处死小鼠并取其肝脏组织,称重并记

录肝重。 计算平均体质量增量、平均日摄食量以及肝重比(肝重 / 终体质量)。 采用酶联免疫吸附试验( enzyme linked immunosor-

bent assay,ELISA)检测血清天门冬氨酸氨基转移酶 ( aspartate aminotransferase, AST) 和丙氨酸氨基转移酶 ( alanine aminotrans-
ferase, ALT)的含量,以评估小鼠肝脏损伤的状况。 实时荧光定量聚合酶链反应( real - time quantitative polymerase chain reaction,

RT - qPCR)检测肝脏中肿瘤坏死因子 - α( tumor necrosis factor - alpha, TNF - α)、白细胞介素 - 6( interleukin - 6, IL - 6)、白细

胞介素 - 1β( interleukin - 1β, IL - 1β)、白细胞介素 - 10( interleukin - 10, IL - 10)、单核细胞趋化蛋白 - 1(monocyte chemoattrac-

tant protein - 1, MCP - 1) 以及热休克蛋白 72 ( heat shock proteins 72,HSP72) mRNA 表达水平。 结果 　 与 C57BL / 6C 组比较,
C57BL / 6H 组小鼠肝脏 HSP72、TNF - α、IL - 1β、IL - 6、MCP - 1mRNA 表达水平以及血清 AST、ALT 含量均显著增加(P < 0. 05);

然而,与 C57BL / 6H 组比较,FAD3H 组小鼠肝脏 HSP72、TNF - α、IL - 1β、IL - 6、MCP - 1mRNA 表达水平以及血清 AST、ALT 含量

均显著降低(P < 0. 05)。 结论 　 ω - 3 PUFA 通过抑制高温诱导的热应激小鼠肝脏中促炎性细胞因子 TNF - α、IL - 1β、IL - 6 以

及MCP - 1mRNA 的表达水平,降低血清 AST 和 ALT 的含量,下调 HSP72 mRNA 表达水平,进而缓解热应激小鼠肝脏的损伤。
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Protective Effect of Omega - 3 Polyunsaturated Fatty Acid on Hepatic Damage Induced by Heat Stress in Mice. 　 WANG Yana, YANG Hui-
di,LI Guangpeng. Basic Medical College of Inner Mongolia Medical University, Inner Mongolia 010110, China

Abstract　 Objective　 To explore the effect of omega - 3 polyunsaturated fatty acid ( ω - 3 PUFA) on hepatic damage induced by
heat stress in mice. Methods　 16 adult male healthy C57BL / 6C wild - type mice and 16 FAD3 transgenic mice were divided into four

groups: C57BL / 6C group (n = 8), C57BL / 6H group ( n = 8), FAD3C group ( n = 8) and FAD3H group ( n = 8) . The mice of the
C57BL / 6C group and FAD3C group were given room temperature (23 ± 1℃ ), and mice of the C57BL / 6H group and FAD3H group were

given high temperature (30℃ ) intervention with free access to food and water. The body weight and rectal temperature of the mice were
recorded every 4days. At the end of the 7th week, the mice were sacrificed after blood collection and liver tissues were collected, weighed

and liver weight was recorded. Average weight gain, average daily feed intake, and liver weight ratio ( liver weight / final body weight)
were calculated. The serum aspartate aminotransferase (AST) and alanine aminotransferase ( ALT) were detected by the enzyme linked

immunosorbent assay (ELISA), which were used to evaluate the status of hepatic injury in mice. The mRNA expression level of tumor
necrosis factor - alpha (TNF - α), interleukin - 1 beta ( IL - 1β), interleukin - 6 ( IL - 6), interleukin - 10 ( IL - 10), monocyte che-

moattractant protein - 1 (MCP - 1), and heat shock proteins 72 (HSP72) were detected by real - time quantitative polymerase chain re-
action (RT - qPCR) . Results　 The HSP72, TNF - α, IL - 1β, IL - 6 and MCP - 1mRNA expression levels of the liver and serum AST

and ALT levels in the C57BL / 6H group were significantly higher than those in the C57BL / 6C group (P < 0. 05) . However, The hepatic
HSP72, TNF - α, IL - 1β, IL - 6 and MCP - 1mRNA expression levels of the liver as well as serum AST and ALT levels in the FAD3H
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group were significantly lower than those in the C57BL / 6C group (P < 0. 05) . Conclusion 　 ω - 3 PUFA can reduce the mRNA expres-
sion level of TNF - α, IL - 1β, IL - 6, MCP - 1, decrease the content of AST and ALT in serum, and down - regulate the mRNA expres-
sion level of HSP70 in the liver of mice induced by heat stress, so as to alleviate the hepatic damage induced by heat stress.

Key words　 Heat stress; HSP72; Inflammation; ω - 3 polyunsaturated fatty acid

　 　 热应激(heat stress,HS)对人类和动物可产生负

面影响,对公共卫生和畜牧业造成了巨大的经济损

失 [1] 。 近年来,全球气温持续上升,据统计,欧洲因

中暑死亡的案例平均每年超过 2. 5 万例 [2] 。 此外,
热应激的不利影响将随着全球变暖而逐渐恶化 [3] 。
有报道称,热应激在人类、肉仔鸡、猪和啮齿类动物

中可引起局部和全身性炎症 [4 ~ 7] 。 也有研究表明,
热应激在大脑、肾脏、脾脏、肝脏和肺等器官中可以

引起炎性反应,特别是作为哺乳动物主要代谢和解

毒器 官 的 肝 脏, 在 热 应 激 诱 导 下 可 以 产 生 炎

症 [8 ~ 12] 。 在一项大鼠模型的研究中发现,热应激导

致大鼠产生过量促炎性细胞因子,引发肝功能紊

乱 [13] 。 因此,抑制炎症对热应激的预防和 (或) 治

疗具有重要意义。
ω - 3 多不饱和脂肪酸主要包括 α - 亚麻酸( al-

pha - linolenic acid, ALA)、二十碳五烯酸( eicosapen-
taenoic acid, EPA) 和二十二碳六烯酸 ( docosahexae-
noic acid, DHA) [14] 。 既往研究表明,ω - 3 多不饱和

脂肪酸 ( omega - 3 polyunsaturated fatty acid, ω - 3
PUFA)对健康具有潜在的益处,被认为是哺乳动物的

必需营养物质 [15] 。 由于人类等哺乳动物体内缺乏

ω - 3脂肪酸脱氢酶,不能将 ω - 6 PUFA 转化为 ω - 3
PUFA,因此,ω - 3 PUFA 必须从饮食中获取。 ω - 3
PUFA 具有强大的抗炎特性,已被证明可以预防和

(或)治疗部分由炎性细胞因子诱导的肝病,包括非

酒精性脂肪肝、药物诱导的肝毒性、酒精性肝病和高

脂饮食诱导的肝损伤 [16 ~ 19] 。 ω - 3 PUFA 极不稳定,
比其他类型的脂肪酸更容易被氧化,目前 ω - 3 PU-
FA 对肝脏炎症的影响仍存在争议。 本研究采用

FAD3 转基因小鼠作为动物模型,进一步探讨 ω - 3
PUFA 对热应激小鼠肝脏炎症的作用 [20] 。

本研究采用的 FAD3 转基因小鼠为携带胡麻

FAD3 基因的小鼠。 FAD3 基因可编码 ω - 3 脂肪酸

脱氢酶,此酶能将 ω - 6 PUFA 转化成 ω - 3 PUFA,从
而使 FAD3 转基因小鼠自身合成 ω - 3 PUFA,特别是

EPA 和 DHA 的含量显著增多。 此外,与 C57BL / 6 野

生型小鼠比较,FAD3 转基因小鼠的 ω - 6 PUFA / ω -
3 PUFA 比值在肝脏、心脏和小肠等组织中明显降低。

因此,FAD3 转基因小鼠为研究 ω - 3 PUFA 的生物功

能、各种生理过程以及疾病中 ω - 6 PUFA / ω - 3 PU-
FA 比值的重要性提供了一个非常好的动物模型 [20] 。

对象与方法

1. 研 究 对 象: 5 周 龄 SPF 级 成 年 健 康 雄 性

C57BL / 6 野生型小鼠 16 只{购自北京维通利华实验

动物技术有限公司[ SCXK(京)2016 - 0006]},FAD3
转基因小鼠 16 只(内蒙古大学实验动物中心赠送),
初始体质量 18 ~ 20g,饲养于内蒙古大学实验动物中

心[实验动物许可证号:SYXK(蒙)2014 - 0002]。 动

物房内环境温度为 23 ± 1℃ ,光照时间为 8:00 ~
20:00时,环境相对湿度为 50% ~ 60% ,给予国家标

准啮齿类动物干燥饲料喂养,自由取食饮水。 实验开

始前单笼(30cm × 15cm × 20cm)饲养,适应 1 周后分

别在室温(23 ± 1℃ )和高温(30℃ )环境下饲养。 高

温环境 ( 30℃ ) 由 江 苏 金 怡 仪 器 科 技 有 限 公 司 的

DB - IV数显恒温电热板 24h 循环提供。 所有操作在

内蒙古大学省部共建草原家畜生殖调控与繁育国家

重点实验室内完成,遵循内蒙古大学动物使用相关伦

理要求 (批号:YKD2019142)。 实验分为 C57BL / 6C
组( n = 8):室温 (23 ± 1℃ ) 下野生型 C57BL / 6C 小

鼠;C57BL / 6H 组 ( n = 8 ): 高 温 ( 30℃ ) 下 野 生 型

C57BL / 6C 小鼠;FAD3C 组 ( n = 8):室温 (23 ± 1℃ )
下 FAD3 转基因小鼠;FAD3H 组(n = 8):高温(30℃ )
下 FAD3 转基因小鼠。 第 7 周末,夜间禁食 12h 后,
次日上午 ( 8:00 ~ 9:00 时 ) 从小鼠眼底采集血样

后,用过量 CO2 处死动物,获取小鼠肝脏组织进行

实验研究。 迅速剪取肝脏组织,依次用 0 . 9% 氯化

钠溶液冲洗,滤纸擦拭后称重,随后将部分肝脏组

织立即置于液氮中冷冻, - 80℃ 冰箱内冻存备用。
2. 研究方法:(1)实验开始前给予小鼠足够量的

饲料块,称取并记录初始体质量和加饲料量。 上午

9:00 ~ 10:00 时用电子天平称取并记录体质量和剩

余饲料量(精确到 0. 01g),每 4 天测量 1 次。 计算每

组小鼠的平均体质量增量和平均日摄食量。 食物摄

入量采用食物平衡法测定,即平均日摄食量 = (供给

饲料 - 剩余饲料) / 4。 (2)上午 9:00 ~ 10:00 时,测
量小鼠直肠温度,每 4 天测量 1 次。 具体方法如下:
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在肛温计探头上涂抹少许凡士林,轻柔缓慢插入小鼠

直肠约 3cm 左右并固定,待示数稳定时(约 30s),测
取直肠温度并记录(精确到 0. 1℃ )。 测定之前反复

抓取几次小鼠,使其熟悉测定过程,避免产生抓持应

激。 (3)各组小鼠眼底采集血样后,离心(4℃ ,2500 ×
g,15min),收集血清, - 20℃ 冰箱保存备用。 (4)采

用 AST 试剂盒(货号:QC10487,中国上海钦诚生物公

司)和 ALT 试剂盒 (货号:HS4638,中国上海沪峥生

物公司)检测 AST 和 ALT 的含量。 (5)采用实时荧

光定量聚合酶链反应( real - time quantitative polymer-
ase chain reaction,RT - qPCR)检测肝脏组织炎性细

胞因子肿瘤坏死因子 - α( tumor necrosis factor - al-
pha, TNF - α)、白细胞介素 - 6( interleukin - 6, IL -
6)、白细胞介素 - 1β( interleukin - 1 beta, IL - 1β)、
白细胞介素 - 10 ( interleukin - 10, IL - 10)、单核细

胞趋化蛋白 - 1(monocyte chemoattractant protein - 1,
MCP - 1)以及热休克蛋白 72( heat shock proteins 72,
HSP72)mRNA 表达水平。 具体操作过程:使用 RNA
提取液(货号:G3013,武汉赛维尔生物科技有限公

司)提取肝脏组织总 RNA,用超微量分光光度计测定

RNA 浓度和纯度,然后用试剂盒(武汉赛维尔生物科

技有限公司)将总 RNA 反转录合成 cDNA。 PCR 扩

增引物由武汉赛维尔生物科技有限公司设计提供,详
见表 1。 使用荧光定量 PCR 仪 ( ABI7500,美国 ABI
公司)进行实时 PCR 扩增。 PCR 反应体系由武汉赛

维尔生物科技有限公司提供。 具体过程为:在 PCR
管中加入以下试剂:2. 0μl cDNA,1. 5μl 的 2. 5μmol /
L 基因引物 (上游引物和下游引物),7. 5μl 的 2 ×
SYBR Green qPCR Master Mix ( High ROX)和 4. 0μl
的无 RNA 酶的双蒸水( ddH2O)。 反应程序为:95℃
欲变性 10min,95℃ 变性 15s,然后 60℃ 退火 / 延伸

30s,共 40 个循环。 反应完成后采用 2 - ΔΔCt法计算本

研究荧光定量 PCR 所有靶基因的相对表达量。 由以

下公式得 ΔΔCt 值: ΔΔCt = (Ct靶基因 - CtGAPDH)处理组 -

(Ct靶基因 - CtGAPDH )对照组 。 靶基因的相对表达水平的

变化公式:靶基因相对表达倍数 = 2 - ΔΔCt。

表 1　 目的基因引物序列

基因名称 引物序列(5′→3′) 片段长度(bp)

TNF - α
上游引物:CCCTCACACTCACAAACCACC

93
下游引物:CTTTGAGATCCATGCCGTTG

IL - 1β
上游引物:GCATCCAGCTTCAAATCTCGC

256
下游引物:TGTTCATCTCGGAGCCTGTAGTG

IL - 6
上游引物:CCCCAATTTCCAATGCTCTCC

141
下游引物:CGCACTAGGTTTGCCGAGTA

IL - 10
上游引物:TTTAAGGGTTACTTGGGTTGCC

106
下游引物:AATGCTCCTTGATTTCTGGGC

MCP - 1
上游引物:ACCAGCAAGATGATCCCAATG

299
下游引物:GTGCTTGAGGTGGTTGTGGA

HSP72
上游引物:CGAGGCTGACAAGAAGAAGGT

298
下游引物:ACAGTCCTCAAGGCCACATATC

GAPDH
上游引物:CCTCGTCCCGTAGACAAAATG

133
下游引物:TGAGGTCAATGAAGGGGTCGT

　 　 3. 统计学方法:应用 SPSS 25. 0 统计学软件对数

据进行统计分析,计量资料以均数 ± 标准误差( x ±
SEM)表示, 统计学意义由双因素方差分析和 Turkey
HSD 多重比较检验来确定,以 P < 0. 05 为差异有统

计学意义。
结 　 　 果

1. 各组平均体质量增量、平均日摄食量、肝重以

及肝重比的比较:经过高温处理后,C57BL / 6H 组小

鼠平均体质量增量和平均日摄食量比 C57BL / 6C 组

明显降低(P < 0. 05),肝重和肝重比比 C57BL / 6C 组

明显增加(P < 0. 05)。 平均体质量增量、平均日摄食

量、肝重和肝重比在 FAD3H 组与 FAD3C 组、FAD3C
组与 C57BL / 6C 组 间 比 较, 差 异 均 无 统 计 学 意 义

(P > 0. 05)。 此外,温度与 ω - 3 PUFA 之间对平均

体质量增量、平均日摄食量以及肝重比有交互作用

(P < 0. 05),对肝重没有交互作用 (P > 0. 05),详见

表 2。

表 2　 各组小鼠生长性能参数比较(x ± s)

项目
C57BL / 6C 组

( n = 8)
C57BL / 6H 组

( n = 8)
FAD3C 组

( n = 8)
FAD3H 组

( n = 8)

P # F #

高温
ω - 3
PUFA

交互

作用
高温

ω - 3
PUFA

交互

作用

平均体质量增量( g) 0. 69 ± 0. 11 0. 11 ± 0. 03∗ 0. 61 ± 0. 09 0. 62 ± 0. 14 0. 008 0. 043 0. 006 7. 789 4. 343 0. 043
平均日摄食量( g) 4. 60 ± 0. 20 2. 35 ± 0. 25∗ 4. 84 ± 0. 29 4. 19 ± 0. 35 0. 000 0. 001 0. 007 27. 211 13. 988 8. 137

肝重( g) 0. 80 ± 0. 07 1. 12 ± 0. 06∗ 0. 83 ± 0. 08 0. 87 ± 0. 09 0. 030 0. 180 0. 078 5. 204 1. 891 3. 342
肝重比( g / kg) 40. 88 ± 3. 85 59. 80 ± 3. 43∗ 42. 49 ± 4. 37 41. 71 ± 4. 02 0. 029 0. 045 0. 018 5. 320 4. 394 6. 278

　 　 与其他 3 组比较,∗ P < 0. 05。#采用双因素方差分析
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　 　 2. 各组直肠温度比较:经过高温处理后,C57BL /
6H 组的直肠温度比 C57BL / 6C 组明显升高 ( P <
0. 05), 而 FAD3H 组 与 FAD3C 组、 FAD3C 组 与

C57BL / 6C 组的直肠温度比较,差异无统计学意义

(P > 0. 05,图 1A)。

3. 各组 HSP72mRNA 表达水平比较:经过高温处

理后,C57BL / 6H 组 HSP72mRNA 表达水平比 C57BL /
6C 组 明 显 增 加 ( P < 0. 05 )。 而 FAD3H 组 的

HSP72mRNA 表达水平明显低于 C57BL / 6H 组 (P <
0. 05,图 1B)。

图 1　 各组直肠温度和 HSP72mRNA 表达水平

A. 直肠温度;B. HSP72mRNA 表达水平。 与 C57BL / 6C 组比较,∗ P < 0. 05;与 C57BL / 6H 组比较,#P < 0. 05

　

　 　 4. 各组血清 AST 和 ALT 含量比较:经过高温处

理后, C57BL / 6H 组 的 血 清 AST 和 ALT 含 量 比

C57BL / 6C 组明显升高(P < 0. 05)。 而 FAD3H 组的

血清 AST 和 ALT 含量显著低于 C57BL / 6H 组 ( P <
0. 05,图 2)。

图 2　 各组血清 AST 和 ALT 含量

A. AST;B. ALT。 与 C57BL / 6C 组比较,∗ P < 0. 05;与 C57BL / 6H 组比较,#P < 0. 05

　

　 　 5. 各组炎症相关指标在肝脏中的基因表达水平

比较:经过高温处理后,C57BL / 6H 组肝脏 MCP - 1、
TNF - α、IL - 1β 以及 IL - 6mRNA 表达水平明显高

于 C57BL / 6C 组(P <0. 05)。 而 FAD3H 组肝脏 MCP -
1、TNF - α、IL - 1β 和 IL - 6mRNA 表达水平明显低

于 C57BL / 6H 组 ( P < 0. 05 ), 且 与 FAD3C 组 和

C57BL / 6C 组比较,差异均无统计学意义(P > 0. 05)。
此外,IL - 10mRNA 表达水平在 4 组之间比较,差异

均无统计学意义(P > 0. 05),详见图 3。
讨 　 　 论

ω - 3 PUFA 已被证明对肝脏的损伤具有保护作

用 [16 ~ 19] 。 普遍认为,AST 和 ALT 通常在肝细胞中表

达。 然而,在肝脏受损的情况下,ALT 和 AST 释放到

图 3　 各组肝脏中促炎性细胞因子表达水平

与 C57BL / 6C 组比较,∗ P < 0. 05;与 C57BL / 6H 组比较,#P < 0. 05

　

血液循环中会导致血清中 ALT 和 AST 的活性增加。
因此,血清中 AST 和 ALT 活性的升高被认为是肝损

伤的特异性标志 [21] 。 有研究发现,热应激可增加肉
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仔鸡血清 AST 和 ALT 的活性 [22] 。 本研究发现,通过

高温饲养和转基因 (内源性补充 ω - 3 PUFA) 的方

法,可降低高温诱导小鼠血清 AST 和 ALT 含量的增

加,改善热应激引起的肝损伤。 由于小鼠缺少汗腺,
高温环境中的小鼠不能及时散发出多余的热量,热应

激可以使机体直肠温度、平均体质量增量、平均日摄

食量、肝重和肝重比均受到负面影响。 本研究结果显

示,热暴露使小鼠平均体质量增量和平均日摄食量明

显降低,直肠温度和 HSP72mRNA 表达水平明显增

加,表明高温诱导小鼠产生了热应激。 同时热应激小

鼠血清 AST、ALT、肝重以及肝重比升高,暗示热应激

小鼠发生了肝损伤。 然而,补充 ω - 3 PUFA 可改善

热应激诱导的平均体质量增量、平均摄食量、直肠温

度、肝重和肝重比的负面影响。
在高温环境下,机体会产生多种细胞因子 (如

TNF - α),可导致肝脏等多个器官的出血和坏死。 有

研究认为,炎性细胞因子的产生与 HSP72 的过度表

达有关 [23] 。 本研究发现,热应激小鼠肝脏中 HSP72、
促炎性细胞因子 TNF - α、IL - 1β、IL - 6 以及趋化因

子 MCP - 1 mRNA 表达水平均异常升高,而抗炎性细

胞因子 IL - 10 mRNA 表达水平没有变化,表明热应

激诱导了小鼠肝脏中促炎性细胞因子的过表达,破坏

了炎性细胞因子的动态平衡,进而使肝脏产生炎症。
大多数研究表明,ω - 3 PUFA 可抑制肝脏产生的促

炎性细胞因子 TNF - α、IL - 6 以及趋化因子 MCP - 1
的释放,也可抑制肝脏中巨噬细胞的浸润 [24, 25] 。 本

研究结果显示,ω - 3 PUFA 抑制了热应激小鼠肝脏

中 TNF - α、IL - 1β 和 IL - 6 以及 MCP - 1mRNA 表

达水平,这说明 ω - 3 PUFA 可以降低促炎性细胞因

子的过表达,进而改善肝脏炎症。 MCP - 1 又称趋化

因子配体 2,是 CC 类趋化因子中的一个重要成员,是
典型的炎性趋化因子,主要通过协调单核细胞在炎症

组织中的募集而发挥重要作用[26] 。 在本研究中,热应

激使 MCP - 1mRNA 水平显著上调,暗示热应激在肝脏

炎症中的作用可能是由于 MCP - 1mRNA 水平直接上

调所致。 既往研究发现,ω - 3 PUFA 通过抑制 MCP -
1 基因表达水平来缓解 2 型糖尿病( diabetes mellitus
type 2,T2DM)患者的炎性反应[27] 。 既往研究还表明,
抑制肝脏中异常升高的 MCP - 1 含量可以缓解小鼠的

肝脏炎症程度[28] 。 本研究结果显示,ω - 3 PUFA 抑制

了热应激小鼠肝组织中 MCP - 1mRNA 的表达水平。
因此,ω - 3 PUFA 减轻热应激小鼠肝脏炎症可能是通

过靶向抑制MCP - 1的表达来实现的。

综上所述,ω - 3 PUFA 可以通过抑制趋化因子

MCP - 1 和促炎性细胞因子 TNF - α、IL - 1β、IL - 6
以及 HSP72mRNA 的表达水平,降低血清 AST 和 ALT
的含量,进而改善热应激诱导的肝损伤。 这些结果表

明,ω - 3 PUFA 可能是预防和(或)治疗热应激相关

肝病的潜在治疗剂,为热应激所致肝脏损伤的治疗提

供理论依据。 此外,有必要增加组织学和免疫组化检

测,观察肝脏的组织学改变与炎症情况,进一步探究

ω - 3 PUFA 对肝脏保护作用机制。 也可以设计良好

体外细胞学和动物学实验进一步探讨 ω - 3 PUFA 的 3
种类型(ALA、EPA 和 DHA)对肝脏作用的差异,以明

确对肝脏发挥主要作用的 ω - 3 PUFA 的脂肪酸类型。
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