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摘　 要： α７ 烟碱型乙酰胆碱受体（α７ｎＡＣｈＲ）属于配体门控离子通道蛋白，由 ５ 个相同的亚单

位组成，除在神经细胞表达外，在多种免疫细胞中也有表达。 α７ｎＡＣｈＲ 活化后主要通过核转录

因子－κＢ（ＮＦ⁃κＢ）和双面神激酶 ２－信号传导与转录激活子 ３（ ＪＡＫ２⁃ＳＴＡＴ３）等信号途径调控细

胞因子的基因表达、蛋白质合成，进而缓解炎症反应。 部分营养物质能通过 α７ｎＡＣｈＲ 介导的信

号途径调控动物炎症反应。 本文主要就 α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用机制及其在营养物质调控炎

症反应中的作用作一综述。
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　 　 在动物生产中，许多炎性疾病如猪的肠炎、奶
牛的 乳 房 炎 等， 会 削 弱 动 物 健 康 状 况 和 生 产

力［１－２］ 。 因此，缓解炎症反应对保证动物健康非常

重要。 研究发现，胆碱能神经系统在调控炎症反

应中发挥重要作用［３］ 。 在败血症猪上，刺激传出

迷走神经降低了活化单核细胞数量，缓解了多器

官功能障碍［４］ ；仔猪腹泻则伴随着回肠黏膜迷走

神经递质乙酰胆碱含量的降低［５］ 。 α７ 烟碱型乙

酰胆 碱 受 体 （ α７⁃ｎｉｃｏｔｉｎｉｃ ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，
α７ｎＡＣｈＲ）是烟碱型乙酰胆碱受体的一种亚型，是
介导突触间快速信号传递的配体门控离子通道蛋

白，在巨噬细胞、淋巴细胞等免疫细胞中均有表

达［３］ 。 研究发现，青年母猪发生子宫内膜炎时，子
宫内膜和肌层 α７ｎＡＣｈＲ 蛋白表达降低［６］ ；抑制

α７ｎＡＣｈＲ 表达后提高了脂多糖 （ ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａ⁃
ｒｉｄｅ，ＬＰＳ） 诱导的牡蛎血细胞中肿瘤坏死因子

（ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ） 表达［７］ ；与野生型小

鼠相比，α７ｎＡＣｈＲ 缺失提高了 ＬＰＳ 诱导的小鼠血

清中炎性细胞因子含量，同时电刺激迷走神经不

能降低 ＬＰＳ 诱导的 α７ｎＡＣｈＲ 缺失小鼠血清中炎

性细胞因子含量［８］ 。 以上结果说明，α７ｎＡＣｈＲ 在

胆碱能神经系统介导的抗炎途径中是必需的。 本

文拟就 α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用与作用机制作

一综述。

１　 α７ｎＡＣｈＲ 简述
１．１　 α７ｎＡＣｈＲ 蛋白结构

　 　 α７ｎＡＣｈＲ 属于神经递质门控离子通道超家

族，是由 ５ 个独立 α７ 亚基组装成的一个同型五聚

体［３］ 。 鸡、大鼠和人 α７ 亚基均含有 ５０２ 个氨基酸

残基， 包 括 由 ２３ 个 氨 基 酸 残 基 组 成 的 信 号

肽［９－１１］ ，斑 马 鱼 α７ 亚 基 则 含 ５０９ 个 氨 基 酸 残

基［１２］ 。 鸡 α７ 成熟亚基有 ４７９ 个氨基酸，与大鼠、
斑马鱼和人 α７ 亚基同源性分别为 ７９％、７６％和

８８％ ［１１－１２］ ；其 Ｎ 末端胞外区含有 ３ 个糖基化位点、
５ 个半胱氨酸（Ｃｙｓ）残基，并含有 ４ 个 α 螺旋结构

的跨膜区［１１］ 。 Ｎ 末端胞外的 ３ 个糖基化位点和其

中 ４ 个 Ｃｙｓ 残基及胞内区第 ３６５ 位丝氨酸（Ｓｅｒ３６５）
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磷酸化位点在鸡、大鼠、斑马鱼和人上是保守的。
１．２　 α７ｎＡＣｈＲ 蛋白分布

　 　 α７ｎＡＣｈＲ 在神经系统分布的主要区域为：大
脑灰质、海马、基底神经节、丘脑、视叶及视网膜

等，其表达分布的细胞主要包括脑区海马星形胶

质细胞、成熟树突状细胞、小胶质细胞等［３］ ；此外，
α７ｎＡＣｈＲ 在哺乳动物血管内皮细胞、支气管上皮

细胞、胸腺上皮细胞、Ｔ 淋巴细胞、Ｂ 淋巴细胞、血
液白细胞、单核细胞、巨噬细胞等均有表达［３，１３］ ，
且其结构和功能与神经节上的神经元 α７ｎＡＣｈＲ
相似。 在斑马鱼上，α７ｎＡＣｈＲ 在后脑及其附近区

域有表达［１２］ 。 α７ｎＡＣｈＲ 在神经、循环、呼吸、免疫

系统中的广泛分布，表明其很可能与多种疾病之

间存在联系。

２　 α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用及其机制
２．１　 α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用

　 　 α７ｎＡＣｈＲ 在调控动物炎症反应中具有重要作

用。 研究发现，α７ｎＡＣｈＲ 敲除加剧了肾炎小鼠肾

脏损伤和炎性细胞浸润［１４］以及结肠炎小鼠的结肠

炎症［１５］ 。 抑制 α７ｎＡＣｈＲ 活化则加重了大鼠胰腺

炎［１６］ 、ＬＰＳ 诱导的大鼠肝脏组织炎性细胞浸润［１７］

以及关节炎小鼠软骨变性［１８］ 。 激活 α７ｎＡＣｈＲ 则

缓解了结肠炎小鼠的结肠组织损伤［１９］ 、ＬＰＳ 诱导

的大鼠回肠损伤［２０］ 以及败血症导致的和 ＬＰＳ 诱

导的小鼠肺脏损伤［２１－２２］ ，但是加剧了关节炎小鼠

关节肿胀［２３］ 。 以上结果说明，α７ｎＡＣｈＲ 参与了动

物炎症反应的调控，且对不同组织器官炎症的调

控存在差异。
　 　 细胞因子是炎症反应的主要介质，ＴＮＦ⁃α、白
细胞介素（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）－１ 等是重要的炎性细胞

因子，能调控其他炎症介质的产生。 研究发现，
α７ｎＡＣｈＲ 敲除提高了小鼠血清中 ＩＬ⁃１β 含量［２４］以

及结肠炎小鼠血清中 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 和 ＴＮＦ⁃α 含

量［１５］ 。 抑制 α７ｎＡＣｈＲ 活化提高了肺脏损伤兔肺

脏组织中 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 含量［２５］ 以及右美托嘧啶

处理的急性肝脏损伤［１７］ 和急性胰腺炎［１６］ 大鼠血

清中 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 含量，但降低了 ＬＰＳ 诱导的小

鼠骨髓来源的单核 ／巨噬细胞中 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃１０
含量［２６］ 。 激活 α７ｎＡＣｈＲ 则降低了结肠炎小鼠结

肠组织中 ＩＬ⁃６ 和干扰素－γ（ ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ⁃γ，ＩＦＮ⁃γ）含
量［１９］ ，烧伤小鼠血清中 ＩＬ⁃６ 含量［２７］ ，肺脏损伤大

鼠肺脏中 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１β 和 ＩＬ⁃６ 含量［２８］ ，以及 ＬＰＳ

诱导的小鼠血清［２９］ 、星形胶质细胞［３０］ 和单核巨噬

细胞［３１］ 中 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 含量。 以上结果表明，
α７ｎＡＣｈＲ 能介导调控炎性细胞因子的产生进而调

节炎症反应。
　 　 细胞因子的产生受到基因和蛋白质水平的调

控。 α７ｎＡＣｈＲ 介导的细胞因子含量变化可能与其

参与调控细胞因子基因表达、蛋白质合成有关。
研究发现，α７ｎＡＣｈＲ 敲除提高了肾炎小鼠肾脏［１４］

和心肌梗塞小鼠脾脏［３２］ ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１β 和 ＩＬ⁃６ 等细

胞因子基因表达。 抑制 α７ｎＡＣｈＲ 活化提高了右

美托嘧啶处理的急性肝损伤大鼠肝脏组织 ＴＮＦ⁃α
和 ＩＬ⁃６ 的基因表达［１７］ 。 激活 α７ｎＡＣｈＲ 则降低了

烧伤小鼠胫前肌中 ＩＬ⁃１β 和 ＩＬ⁃６ 基因表达［２７］ ，以
及 ＬＰＳ 诱导的小鼠海马体、前额皮质区［３３］ 和单核

巨噬细胞 Ｊ７７４［３４］中 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃１β 基因表达。 这

说明 α７ｎＡＣｈＲ 能介导调控细胞因子基因表达。
此外，激活 α７ｎＡＣｈＲ 降低了 ＬＰＳ 诱导的小鼠星形

胶质细胞［３０］和单核巨噬细胞 Ｊ７７４［３４］ 中 ＴＮＦ⁃α 蛋

白表达以及 ＬＰＳ 诱导的大鼠神经元－小神经胶质

细胞共培养中 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃１β蛋白表达［３５］ ，说明

α７ｎＡＣｈＲ 能介导调控细胞因子蛋白质合成。 以上

结果说明，α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用可能通过调

控细胞因子的基因表达、蛋白质合成来实现。
２．２　 α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用机制

　 　 经典的 α７ｎＡＣｈＲ 活化产生的胞内效应由离

子通道介导，在一些非神经细胞中，如 Ｔ 细胞中，
α７ｎＡＣｈＲ 活化能提高胞内钙离子（Ｃａ２＋）浓度［３６］ 。
在神经元和非神经元细胞中，α７ｎＡＣｈＲ 活化还能

通过活化双面神激酶 ２（ Ｊａｎｕｓ ｋｉｎａｓｅ ２，ＪＡＫ２）和

磷酸 肌 醇 ３ 激 酶 （ ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３⁃ｋｉｎａｓｅ，
ＰＩ３Ｋ）引起丝氨酸 ／苏氨酸激酶（Ａｋｔ）磷酸化［３７］ 。
研究表明，α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用可能主要通

过核转录因子－κＢ（ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃ｋａｐｐａ Ｂ，ＮＦ⁃κＢ）
信号途径与 ＪＡＫ２－信号传导与转录激活子 ３（ ｓｉｇ⁃
ｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３，
ＳＴＡＴ３）信号途径实现。
２．２．１　 ＮＦ⁃κＢ 信号途径

　 　 ＮＦ⁃κＢ 信号途径在调控炎症反应中发挥重要

作用，参与调节多种细胞因子的表达［３］ 。 研究发

现，激活 α７ｎＡＣｈＲ 降低了 ＬＰＳ 诱导的心肌损伤小

鼠心肌组织中 ＮＦ⁃κＢ ／ ｐ６５ 的表达［３８］ ，烧伤小鼠肌

肉［２７］ 和 子 痫 前 期 病 人 单 核 细 胞 中 ＮＦ⁃κＢ 活

性［３９］ ，ＬＰＳ 诱导的小鼠单核巨噬细胞中 ＮＦ⁃κＢ ／

２００６
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ｐ６５ 磷酸化［３１，３４］ ，ＬＰＳ 诱导的小鼠星形胶质细胞中

ＮＦ⁃κＢ 核转位及其活性［３０］ ，以及小鼠炎性脂肪细

胞中 ＮＦ⁃κＢ ／ ｐ６０ 和 ｐ６５ 的 转 录 活 性［４０］ 。 抑 制

α７ｎＡＣｈＲ 活化则增加了 ＬＰＳ 诱导的心肌损伤小

鼠心肌组织［３８］和慢性阻塞性肺病大鼠肺脏组织中

ＮＦ⁃κＢ 表达［４１］ ，心搏停止大鼠大脑皮质和海马体

中 ＮＦ⁃κＢ 磷酸化水平［４２］ ，右美托嘧啶处理的急性

肝损伤大鼠肝脏组织中 ＮＦ⁃κＢ ／ ｐ６５ 磷酸化［１７］ ，以
及 ＬＰＳ 诱导的人支气管上皮细胞中 ＮＦ⁃κＢ ／ ｐ６５ 的

表达和转录活性［４３］ 。 这说明 α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗

炎作用与 ＮＦ⁃κＢ 密切相关。 静息状态下，ＮＦ⁃κＢ
通常以 ｐ５０⁃ｐ６５ 异二聚体的形式与 ＮＦ⁃κＢ 抑制蛋

白（ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃ｋａｐｐａ Ｂ，ＩκＢ）结合而呈

非活化状态；当 ＩκＢ 被 ＩκＢ 激酶（ ＩκＢ ｋｉｎａｓｅ，ＩＫＫ）
磷酸化进而泛素化被降解后，ｐ６５ 和 ／或者 ｐ５０ 亚

基进入细胞核调控相关基因表达。 同时，ＮＦ⁃κＢ
受到上游信号分子 Ｔｏｌｌ 样受体 ４（Ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
４，ＴＬＲ４）和髓样分化蛋白 ８８（ｍｙｅｌｏｉｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ
ｐｒｏｔｅｉｎ ８８， ＭｙＤ８８ ） 的 调 控。 研 究 发 现， 激 活

α７ｎＡＣｈＲ 抑制了 ＬＰＳ 诱导的小鼠单核巨噬细胞

和星形胶质细胞中 ＩκＢ 磷酸化［３０－３１］ ，并抑制了

ＬＰＳ 诱导的小鼠单核巨噬细胞中 ＩＫＫα ／ β 磷酸

化［３１］以及心肺分流术导致的大鼠海马区 ＴＬＲ４ 和

ＭｙＤ８８ 基因和蛋白表达［４４］ 。 抑制 α７ｎＡＣｈＲ 活化

提高了 ＬＰＳ 诱导的人支气管上皮细胞［４３］ 和右美

托嘧啶处理的急性肝损伤大鼠肝脏组织［１７］ 中 ＩκＢ
的磷酸化。 以上结果说明，α７ｎＡＣｈＲ 活化后能抑

制 ＩκＢ 的降解，进而抑制 ＮＦ⁃κＢ 核转位，最终抑制

炎性细胞因子表达，缓解炎症反应。
２．２．２　 ＪＡＫ２⁃ＳＴＡＴ３ 信号途径

　 　 ＪＡＫ２⁃ＳＴＡＴ３ 信号途径在调控细胞因子表达、
炎症反应中发挥重要作用［４５］ 。 α７ｎＡＣｈＲ 介导的

抗炎作用可能与 ＪＡＫ２⁃ＳＴＡＴ３ 信号途径密切相

关。 研究发现，激活 α７ｎＡＣｈＲ 活化提高了 ＬＰＳ 活

化的小鼠巨噬细胞中 ＳＴＡＴ３ 磷酸化，且不能降低

ＳＴＡＴ３ 活性缺失小鼠巨噬细胞中 ＴＮＦ⁃α 表达［４５］ ；
提高了小鼠炎性脂肪细胞中 ＳＴＡＴ３Ｓ７２７磷酸化［４０］ ；
但降低了烧伤小鼠肌肉［２７］ 和小鼠单核巨噬细

胞［３４］中 ＳＴＡＴ３ 磷酸化以及小鼠炎性脂肪细胞中

ＳＴＡＴ３Ｙ７０５磷酸化［４０］ 。 抑制 α７ｎＡＣｈＲ 则阻止了尼

古丁诱导的小鼠巨噬细胞和人冠状动脉内皮细胞

中 ＳＴＡＴ３ 磷酸化［４５－４６］ 。 ＳＴＡＴ３ 能被胞质中 ＪＡＫ２
激活。 进一步研究表明，抑制 α７ｎＡＣｈＲ 提高了慢

性阻塞性肺病大鼠肺脏组织中 ＪＡＫ２ 表达［４１］ ，而
抑制 ＪＡＫ２ 磷酸化后抑制了 α７ｎＡＣｈＲ 活化诱导的

小鼠巨噬细胞中 ＳＴＡＴ３ 磷酸化［４５］ 。 以上研究结

果表明，α７ｎＡＣｈＲ 活化能通过 ＪＡＫ２⁃ＳＴＡＴ３ 信号

途径发挥抗炎作用，但在不同组织器官炎症或损

伤模式下的作用方式存在差异。
２．２．３　 其他途径

　 　 除 了 ＮＦ⁃κＢ 和 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ３ 途 径 外，
α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用还可能与其他信号通路

有关，如胞外信号调节激酶（ＥＲＫ）、ｐ３８ 丝裂原活

化蛋白激酶（ｐ３８ ＭＡＰＫ）、环磷酸腺苷（ ｃＡＭＰ）与
蛋白激酶 Ａ（ＰＫＡ）等。 研究发现，激活 α７ｎＡＣｈＲ
活化抑制了 ＬＰＳ 诱导的小鼠腹膜巨噬细胞中

ＥＲＫ、ＪＮＫ 与 ｐ３８ ＭＡＰＫ 磷酸化［２１］ 。 此外，前列

腺素 Ｅ２（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｅ２，ＰＧＥ２）能提高 ｃＡＭＰ 含

量与 ＰＫＡ 活性。 研究表明，激活 α７ｎＡＣｈＲ 活化

提高了 ＬＰＳ 活化的人单核细胞中 ＰＥＧ２ 含量，而
抑 制 α７ｎＡＣｈＲ 则 降 低 了 ＰＥＧ２ 含 量， 说 明

α７ｎＡＣｈＲ 活化后可能通过调节内源 ＰＧＥ２ 的产生

来发挥抗炎作用［４７］ 。

３　 营养物质通过 α７ｎＡＣｈＲ 对炎症反应的
调控作用
　 　 越来越多的研究发现，多种营养素，包括精氨

酸（Ａｒｇ）、ω⁃３ 脂肪酸、维生素 Ｄ３、胆碱等能够提高

动物免疫功能。 研究表明，一些营养物质可以通

过激活迷走神经缓解动物炎症，调节动物免疫功

能。 Ｎｉｉｊｉｍａ 等［４８］ 报道，静脉注射 Ａｒｇ 与赖氨酸

（Ｌｙｓ）提高了大鼠胸腺迷走传出神经活性和胸腺

Ｔ 细胞释放，而对肝脏迷走神经切除大鼠没有影

响，说明 Ａｒｇ 与 Ｌｙｓ 可以通过迷走神经调节大鼠免

疫功能。 另外，高脂饲粮能降低出血性休克大鼠

血液中 ＴＮＦ⁃α 与 ＩＬ⁃６ 含量，而化学阻滞迷走传入

神经或切断迷走神经抑制了这一作用［４９－５０］ ，说明

高脂饲粮能通过迷走神经调节动物炎症。
　 　 进一步研究发现，营养物质能通过 α７ｎＡＣｈＲ
调节动物炎症反应。 高脂饲粮降低了 ＬＰＳ 诱导的

小鼠肺泡巨噬细胞和肺间质巨噬细胞［５１］ 以及母鼠

后代肝脏［５２］中 α７ｎＡＣｈＲ 蛋白表达，但提高了大鼠

下丘 脑 外 侧 和 腹 中 侧 α７ｎＡＣｈＲ 与 配 体 的 结

合［５３］ ；抑制和激活 α７ｎＡＣｈＲ 则分别抑制了高脂饲

粮降低出血性休克大鼠血液中 ＴＮＦ⁃α 与 ＩＬ⁃６ 含

量的作用［５０］ 和高脂诱导的小鼠肝细胞中 ＴＮＦ⁃α
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与 ＩＬ⁃６ 基 因 表 达［５２］ 。 胆 碱 是 一 个 内 源 性
α７ｎＡＣｈＲ 激动剂［５４］ 。 研究发现，饲粮胆碱缓解了

脑损伤导致的大鼠大脑海马体等区域 α７ｎＡＣｈＲ
活性下降及脑部炎症［５５］ ，但降低了 ＬＰＳ 诱导的大
鼠胎盘 α７ｎＡＣｈＲ 蛋白表达［５６］ ；注射胆碱则上调

了 ＬＰＳ 处理的小鼠海马区 α７ｎＡＣｈＲ 表达及活

性［５７］ ，且 不 能 降 低 α７ｎＡＣｈＲ 敲 除 小 鼠 血 清 中
ＴＮＦ⁃α 含量［５８］ ，说明胆碱能通过活化 α７ｎＡＣｈＲ
调控动物炎症反应。 此外，Ａｒｇ 提高了大鼠前额皮

质和海马体 α７ｎＡＣｈＲ 蛋白表达［５９］ ；维生素 Ｄ３ 降

低了糖尿病大鼠大脑皮层［６０］ 和小脑［６１］ α７ｎＡＣｈＲ
基因表达；而蛋氨酸－胆碱缺乏诱导了 α７ｎＡＣｈＲ
敲除小鼠肝脏中 ＴＮＦ 基因表达［６２］ 。 以上结果说
明，饲粮脂肪水平、胆碱、维生素 Ｄ３ 等营养因素可

能通过 α７ｎＡＣｈＲ 调控动物炎症。
　 　 肠内信号可以通过活化位于迷走传入神经纤

维的化学感受器激活迷走神经［６３］ 。 胆囊收缩素 １
受体（ＣＣＫ⁃１Ｒ）则是位于迷走传入神经纤维上的

化学感受器之一［６４］ 。 在大鼠上的研究表明，抑制

ＣＣＫ⁃１Ｒ 表达能抑制高脂饲粮降低出血性休克大

鼠血 液 中 ＴＮＦ⁃α 与 ＩＬ⁃６ 含 量 的 作 用， 而 抑 制

α７ｎＡＣｈＲ 表达也有同样的作用，说明高脂饲粮可

能通过活化迷走传入神经上的 ＣＣＫ⁃１Ｒ，刺激迷走

神经，活化 α７ｎＡＣｈＲ 调节动物炎症［４９－５０］ 。 这一结

果说明，肠内营养可能通过激活迷走传入神经，进
而活化 α７ｎＡＣｈＲ 调控动物炎症反应。

４　 小结与展望
　 　 α７ｎＡＣｈＲ 广泛存在于神经细胞与多种免疫细

胞中，其活化后可以通过阻止 ＩκＢ 降解和 ｐ６５ 核

转位、调控 ＮＦ⁃κＢ 转录活性进而调控细胞因子的

产生，缓解炎症；同时还可以通过 ＪＡＫ２⁃ＳＴＡＴ３ 信

号途径调控细胞因子表达，产生抗炎作用。 近年

来，α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用越来越受到研究者

的关注，并被广泛用于治疗人类多种炎性疾病。
但对于 α７ｎＡＣｈＲ 介导的抗炎作用在动物上研究

较少，且其活化后胞内信号传递机制，尤其是不同

信号通路之间的相互作用研究较少，有待进一步

研究。 此外，α７ｎＡＣｈＲ 在营养物质调控炎症反应

中的作用研究非常少，有必要开展相关研究，为动

物抗病营养研究提供新的支撑。
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ｔｈｒｏｕｇｈ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃ｋａｐｐａ Ｂ （ＮＦ⁃κＢ） ａｎｄ Ｊａｎｕｓ ｋｉｎａｓｅ ２⁃ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３
（ ＪＡＫ２⁃ＳＴＡＴ３） ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ． Ｓｅｖｅｒａｌ ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ｃｏｕｌｄ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ α７ｎＡＣｈＲ ｓｉｇｎａ⁃
ｌｉｎｇ． Ｔｈｉｓ ｒｅｖｉｅｗ ｆｏｃｕｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｎｔｉ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｅｆｆｅｃｔｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ α７ｎＡＣｈＲ
ａｎｄ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ α７ｎＡＣｈＲ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ． ［Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，
２０２１， ３３（１１）：６００１⁃６００８］

Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ： α７⁃ｎｉｃｏｔｉｎｉｃ ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ； ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ； ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ； ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ； ｍｅｃｈａｎｉｓｍ
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