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胆碱能抗炎通路 α7烟碱型乙酰胆碱受体的最新研究进展
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［摘要］　α7nAChR（α7 nicotinic acetylcholine receptor）属于烟碱型乙酰胆碱受体（nAChRs），是机体胆碱能抗炎通路的关

键受体，在免疫系统的神经调控中发挥重要作用。近期研究发现，α7nAChR 还参与调节免疫以外的多种生理病理过程，如非

酒精性脂肪肝、血管新生、保护心脏等。此外，α7nAChR 在神经退行性疾病等与能量代谢紧密关联。本文综述 α7nAChR 在

治疗炎症、改善能量代谢中发挥的作用，以及 α7nAChR 参与治疗的新方向。
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The latest research progress of α7 nicotinic acetylcholine receptor in cholinergic
anti-inflammatory pathway
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［Abstract］　 α7 nicotinic acetylcholine receptor (α7nAChR) belongs to nicotinic acetylcholine receptors (nAChRs), which is
the key receptor in cholinergic anti-inflammatory pathway and plays an important role in the neural regulation of immune system.
Recent studies have found that α7nAChR is also involved in the regulation of various physiological and pathological processes other
than  immunity,  such  as  non-alcoholic  fatty  liver,  angiogenesis,  heart  protection,  etc.  In  addition,  α7nAChR  is  closely  related  to
energy metabolism in neurodegenerative diseases. This article reviews the role of α7nAChR in treating inflammation and improving
energy metabolism, and the new direction of α7nAChR involved in therapy.

［Key words］　α7nAChR； cholinergic  anti-inflammatory  pathway； energy  metabolism； mitochondria； neurodegenerative
diseases

 

1    α7烟碱型乙酰胆碱受体的结构与分布

烟碱型乙酰胆碱受体（nAChRs）属于一种配体

门控离子通道蛋白，作用于突触间的快速信号传

导，参与复杂的生理和病理过程。nAChRs 是由 α、
β、γ、δ 和 ε 等 5 个亚基构成的同源或异源五聚体，

其生理功能取决于它的结构和分布。目前已发现

的 nAChRs 亚基种类有 α1-10、β1-4、δ、γ 和 ε 共

17 种，分子量约 300 kD，在突触前和突触后均有分

布。突触前 nAChRs 增强神经递质活性 ,突触后

nAChRs 快速传导兴奋。而非突触性 nAChRs 在各

种神经递质传递中发挥作用，可作为许多疾病的潜

在药物靶点。

α7nAChR 是 nAChRs 中的一个亚型，相对分

子质量约 56 kD，由 5 个 α7 亚基组成，每个亚基有

502 个氨基酸，亚基间会形成一个中心通道，亚基

接合处有 5 个配体的结合位点[1]。其功能域包括有

与配体结合位点的细胞外域（ECD）、调节细胞内信

号传导的细胞内结构域（ICD）、形成离子孔和栅极

的跨膜结构域（TMD）。在 ECD 和 TMD 的耦合区

域还存在保守的半胱氨酸环[2]，形成半胱氨酸环配

体门控离子通道。α7nAChR 具有高 Ca2+通透性，

是其他离子的 20 倍。

α7nAChR 在人体各个组织器官广泛表达（图 1），
尤其在认知和记忆功能相关的海马和下丘脑高度

表达，调节突触功能，影响神经递质释放[3]。α7nAChR
在各种类型的免疫细胞如巨噬细胞[4]、淋巴细胞等

中表达[5]，是炎症治疗的关键受体；此外，α7nAChR
也表达于非神经元细胞，像上皮细胞、血细胞、成

纤维细胞、星形胶质细胞、小神经胶质细胞等[3, 6-7]，
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与细胞凋亡和血管生成有关。

α7nAChR 作为配体门控离子通道可以调节细

胞内钙离子水平，表现出经典离子型通道和代谢型

信号传导受体的双重功能，即钙离子诱导的钙释放

（CICR）与异源三聚体 GTP 结合蛋白 （G 蛋白）相关

的肌醇三磷酸（IP3）诱导的钙释放（IICR）。α7nAChR
介导的钙信号传导，可以通过开放离子通道 Ca2+流

入，诱发神经元兴奋，也可以直接与 Gq 蛋白偶联后

由 IP3 介导 Ca2+流入（图 2）。蛋白质组学分析发

现，在神经细胞、免疫细胞和上皮细胞中，有大量的

蛋白质可能是 nAChRs 相互作用体的组成部分，为

研究 nAChRs 信号传导和调节机制提供了新靶

点。在啮齿动物的皮质、海马、纹状体等脑组织中

已证实， nAChRs 和 G 蛋白之间存在关联，但

α7nAChR 通过 G 蛋白发出信号的机制尚不明确。

α7nAChR 的离子型和代谢型功能间的关系尚未阐

明，α7nAChR 代谢型受体信号传导可能辅助离子

型通道快速离子电导[8]。 

2    α7nAChR属于胆碱能抗炎通路的关键受体

神经和免疫系统间存在复杂的相互作用，以维

持健康稳态。Borovikov 团队最早提出“胆碱能抗

炎通路”（图 3）概念[9]。迷走神经及其递质可抑制

巨噬细胞活化。炎症反应时，炎症物质激活迷走传

入神经，炎症信号传至延髓和下丘脑，迷走神经传

入纤维会在延髓孤束核（NTS）处进行换元，信号直

接传递到迷走神经运动背核（DMN）[1, 10]，随后传出

迷走神经，作用在支配脾脏的儿茶酚胺能纤维上，

促进去甲肾上腺素（NE) 释放。NE 与脾脏乙酰胆碱

转移酶（ChAT）+T 细胞上的 β２肾上腺素受体（β２AR）
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图 1    GTEx、Illumina、BioGPS和 SAGE的 CHRNA7基因在正常人体组织中的 mRNA表达

（来源：https://www.genecards.org/cgi-bin/carddisp.pl?gene=CHRNA7&keywords=7nAChR）
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结合，释放的内源性乙酰胆碱（Ach）作用于巨噬细

胞表面的 α7nAChR，激活免疫细胞内的 JAK2/
STAT3 信号通路，抑制了 NF-κB 的信号转导，炎症

因子释放减少，发挥抗炎作用[11]。细胞内机制主要

涉及抑制 NF-κB 的核转位，激活 JAK2/STAT3 级
联反应，抑制线粒体上炎症小体的激活，从而抑制

TNF、IL-1β 等促炎细胞因子水平[12]。α7nAChR 在

胆碱能抗炎通路中是不可或缺的关键一环，例如，

迷走神经电刺激（VNS）可降低小鼠体内 TNF 的水

平，但在 α7nAChR 缺失小鼠体内，该效应消失[13]。

迷走神经调节炎症的作用主要通过胆碱能抗

炎通路[14]。与体液免疫的抗炎作用相比，胆碱能抗

炎通路对炎症的响应更敏捷[15]，它可以同时抑制多

种促炎细胞因子，如 TNF、IL-1β 等。刺激迷走神

经或激活 α7nAChR 能有效降低促炎细胞因子的生

成，并提高动物在各种炎症性疾病中的存活率，如

失血性休克、炎症性肠病（IBD），尤其是败血症[12]，

是神经-免疫反射的重要组成部分。据报道，在炎

症相关疾病中，发现了迷走神经张力下降的现象，

迷走神经张力降低可能是与发病机制相关的风险

因素。因此，评估迷走神经张力并使之正常化可能

是主要的治疗策略[16]。 

3    胆碱能抗炎通路及 α7nAChR在炎症治疗中的

作用

炎症是人体对外部刺激的一种自主防御反应，

但过度的炎症反应会攻击人体自身组织，导致广泛

的组织损伤和功能障碍。机体调节炎症除体液免

疫外，还有经典的神经-体液免疫抗炎通路：胆碱能

抗炎通路。胆碱能抗炎通路在炎症反应早期便开

始响应，且响应时间短，积极发挥早期抗炎作用，且

由于迷走神经分布遍布全身脏器，能够灵活地进行

全身或局部炎症反应调节[17]，在目前炎症治疗中发

挥不可替代的作用。 

3.1    脓毒症

宿主因感染引发多器官功能损伤，使炎症因子

（如 IL-1、IL-6、TNF-α 等）级联释放导致炎症失控，
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后期可能发展为严重的脓毒症和脓毒性休克，而脓

毒症的病死率甚至超过 25％，脓毒症如此高的致

残致死率与免疫系统功能紊乱和炎症密不可分，调

控炎症和免疫紊乱是治疗脓毒症的关键方法。

胆碱能抗炎通路通过对炎症的直接调节，能够

实时并精准把控脓毒症的炎症反应进程，而 α7nAChR
是其中的关键调控靶点，在中枢和外周炎症治疗中

都起着至关重要的作用[18]。电刺激脓毒症大鼠颈

动脉窦神经能够明显改善脓毒症的炎症反应，迷走

神经通过胆碱能抗炎通路参与并改善了大鼠体内

的炎症反应[19]，而切断大鼠的双侧颈迷走神经后，

注射 LPS 后大鼠体内的炎症反应比假手术组更严

重剧烈[9]。胆碱作为 Ach 水解的副产物，可以内源

性非特异激动 α7nAChR[20]，若给予大鼠胆碱含量

丰富的食物，能降低大鼠血清 TNF 水平，有效改善

脓毒症的炎症反应[21]，而将小鼠体内 α7nAChR 敲

除后，再喂食胆碱含量丰富的食物后，血清内 TNF
水平无明显变化，无法改善脓毒症小鼠体内的严重

炎症反应 [22]。由此可知，目前迷走神经电刺激、

α7nAChR 受体激动剂（如 PNU-282987、GTS-21、
尼古丁等）[22]、胆碱酯酶抑制剂[23] 等在脓毒症的治

疗中极具前景。 

3.2    失血性休克

创伤/失血性休克（T/HS）是一种遭受了外伤后

严重出血，有效循环血量急剧降低引起的全身脏器

组织血液灌注量不足的临床常见危重状态。T/HS
的病死率高达 20%～40%，目前针对这一疾病的救

治措施仍十分有限。但 T/HS 后会触发全身失控性

炎性反应这一关键特点，为 T/HS 的防治提供了全

新思路。激活迷走神经后的胆碱能抗炎通路，可在

整体水平控制全身炎性反应 [24]，电刺激迷走神经

后，肠道内 CD103+树突状细胞调节 Treg 与 Th17
的动态平衡，抑制 T/HS 后免疫细胞过度活化引起

的全身性炎症风暴，减轻肺、心、肾等全身各器官

损伤[25]，以机体抗炎反射的各个环节为靶点,从整

体水平控制全身炎性反应。电刺激迷走神经还会

逆转失血性休克的低血压，降低失血性休克大鼠血

浆的 TNF-α 水平，而迷走神经切断后静脉注射强

效胆碱酯酶抑制剂 THA，同样有抗炎抗休克作用，

且肝脏中 NF-κB p65 水平明显下降，可以推测胆碱

能抗炎通路是通过抑制 NF-κB 激活，降低促炎细

胞因子转录合成，有效治疗休克。电刺激迷走神经

前静脉注射 α7nAChR 拮抗剂 α-BGT，抗炎和抗休

克作用消失，表明 α7nAChR 在治疗 T/HS 中发挥

关键作用[26]。 

3.3    缺血再灌注损伤

当组织一定时间内缺血后再次恢复血流（再灌

注），组织的损伤程度会迅速增加，这称为缺血/再
灌注损伤（I/R）。组织再灌注后，大量 Ca2+内流，产

生大量的自由基，攻击恢复血流后组织细胞，所以

往往伴随着不受控制的炎症反应，尽管缺血再灌注

损伤的致病机制非常的复杂，但炎症反应已被证实

是其重要致病机制之一，TNF-α 作为重要的促炎介

质，通过中性粒细胞激活了机体内的炎症级联反

应，促进炎症介质上调，加重组织的损伤。据报道，

电针刺激足三里穴位后 α7nAChR 表达上调，减少

炎性介质释放，减轻缺血再灌注中的肺损伤 [27]。

PNU 282 987 激活 α7nAChRs 后改善了 I/R 诱导的

心肌自噬功能障碍，可能通过降低炎症反应、促进

血管生成等方面保护心肌[28]。激活小胶质细胞中

的 α7nAChR，大脑 I/R 损伤后的炎症与神经损伤均

被改善 [29]，说明 α7nAChR 激动剂可能降低了 I/R
脑损伤中的炎症，发挥神经保护作用。金雀异黄

素-3'-磺酸钠（GSS）通过 α7nAChR-JAK2/STAT3 信

号通路抑制促炎细胞因子释放，阻断了神经炎症，

改善神经功能，减少脑梗塞体积，从而减轻大鼠脑

缺血损伤[30]。

最近，越来越多的临床前研究发现激活迷走神

经可以保护缺血再灌注器官损伤，在 I/R 中 α7nAChR
激活的作用和机制的研究具有重要价值，靶向激

动 α7nAChR 药物的研发可为器官 I/R 损伤治疗提

供新的可能。 

3.4    炎症性肠病 (IBD)
IBD 是一种肠道炎症性疾病，涉及回肠、直肠

和结肠，包括溃疡性结肠炎（UC）和克罗恩病（CD），

尽管具体的致病因素和发病机制尚不明确，但由于

肠道黏膜免疫系统异常而导致的炎症是 IBD 重要

的发病机制之一，迄今为止，IBD 仍无法治愈，且发

病率与死亡率很高，很多患者药物治疗后病情毫无

起色，目前也没有用于持续治疗 IBD 的有效药物。

IBD 患者多伴有自主神经功能障碍，且迷走神经活

性明显降低[31]。

激活 α7nAChR 通过 AMPK-mTOR-p70S6K 信
号通路，诱导巨噬细胞自噬激活，减少促炎细胞因

子释放，显著改善 2,4,6-三硝基苯磺酸 (TNBS) 诱
导的结肠炎[32]，而 α7nAChR 阻断后，IBD 的改善作

用消失[33]。据报道，低功率治疗性超声能够非入侵

性激活胆碱能抗炎通路，通过激活脾脏迷走神经，

调节中性粒细胞、巨噬细胞和相关炎症因子水平改

善 IBD 临床症状，α7nAChR 在此抗炎通路中起着
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不可替代的作用[34]。 

3.5    癌症

尼古丁也是激活 α7nAChR 的一种非特异性激

动剂，尼古丁早已与许多癌症治疗相关，在卵巢癌

中，尼古丁通过抑制 RAS-MAPK 信号抑制人卵巢

癌细胞 SKOV3 和 TOV112D 细胞增殖，对卵巢癌

的治疗有潜在研究价值[35]。

有研究表明，迷走神经在各种癌症疾病中对机

体有潜在保护作用，临床研究发现迷走神经切断

后，患胃癌、结直肠癌、胆道癌和肺癌的风险增

加[36-37]，肺癌的死亡率也会增加[37]。在各种动物模

型中，迷走神经切断后胰腺癌[38] 和胃癌发病率明

显上升[39-40]，而激活迷走神经后，小鼠的肺癌和肝

癌细胞转移数量明显减少 [41]，这可能与迷走神经

激活后抑制 TNF-α 分泌，增强树突状细胞活性

有关[42]。 

3.6    脑卒中

脑卒中是一种急性脑血管疾病，由于脑内血

管突然破裂或阻塞，血液无法流进大脑，脑组织将

严重受损，脑卒中分为缺血性卒中和出血性卒

中。在缺血性卒中中，脑组织灌注突然下降会引

起兴奋性毒性、细胞大量坏死与凋亡，并发生剧烈

的炎症反应，脑损伤后，中枢神经系统发出强烈的

炎症信号，外周免疫细胞浸润并进一步加强局部

炎症反应。例如，在缺血性卒中中，单核细胞/巨噬

细胞及中性粒细胞是最先到达脑部损伤位置的细

胞，其次是 T 淋巴细胞与 B 淋巴细胞，胆碱能系统

还能调节星形胶质细胞和小胶质细胞对脑损伤的

反应，因此，免疫反应调节是脑卒中疾病治疗的重

要手段。ACh 与小胶质细胞上的 α7nAChR 结合

能下调促炎细胞因子，小胶质细胞与星形胶质细

胞的抗炎通路均由 α7nAChR 介导。给予尼古丁

后，星形胶质细胞中 IL-1β、IL-6 和 TNFα 均下调，

星形胶质细胞的抗炎作用与抑制  NF-κB 和激活

Nrf2 信号传导有关[43]。中脑运动区（MLR）的高频

刺激可通过影响胆碱能抗炎途径减轻大鼠的神经

炎症，减少光血栓性脑卒中（PTS）后的病灶周围炎

症，使 IFN-γ、TNF-α 和 IL-1α 的数量减少 [44]。胆

碱能信号通路调节神经和外周免疫的功能，在脑

卒中治疗中有潜在前景。 

3.7    类风湿性关节炎

类风湿性关节炎（RA）是一种自身免疫性疾

病，以炎性滑膜炎为主，病因至今不明，多关节的炎

症甚至会导致关节的畸形或丧失功能。α7nAChR
被激活后通过影响免疫细胞的活性降低炎症反应，

在 RA 小鼠模型中，GTS-21 通过减少树突状细胞

浸润，降低血清 TNF-α 和 IL-6 的水平，有效改善炎

症。尼古丁激活 α7nAChR 后，通过胆碱能抗炎通

路抑制了 Th1 和 Th17 细胞分化和巨噬细胞的迁

移，调节 Th1/Th2，促进 Th2 分化[45-48]，抑制 TNF-α
表达[49]，减轻关节炎。青藤碱（SIN）作为国内治疗

RA 的临床药物，在佐剂性关节炎大鼠模型和成纤

维细胞样滑膜细胞上均发现，SIN 通过 α7nAChR
抑制 NF-κB 通路的激活治疗 RA[50]。

RA 患者的迷走神经活性明显降低，初步研究

结果表明，无创经皮迷走神经电刺激可以减轻关节

炎炎症，抑制促炎细胞因子的释放[51-52]，侵入性迷

走神经电刺激也可以抑制患者全血中 TNF-α 水平[53]，

但具体机制仍需更多实验性的探索。这些研究结

果都表明 α7nAChR 和胆碱能抗炎通路在调节炎症

反应，改善关节炎中起关键作用[54]。 

3.8    新型冠状病毒病（COVID-19）
近年来，新冠肺炎席卷全球，这是一种威胁人

类健康的严重急性呼吸系统综合症 (ARDS)，SARS-
CoV-2 是一种单链正链 RNA 病毒。越来越多临床

证据显示 COVID-19 患者体内会出现严重的炎症

风暴，这是免疫系统对感染做出的过度反应，而本

身伴有糖尿病、心血管相关疾病、肥胖、慢性呼吸

系统疾病及癌症等的患者，更易发展成严重的肺

炎、ARDS 或多器官衰竭，造成非常高的发病率与

死亡率[55-57]。

在没有针对 COVID-19 特效药与疫苗出现之

前，抗炎是治疗 COVID-19 当务之急，理论上使激

活胆碱能抗炎通路治疗或减轻 COVID-19 成为可

能。黄连解毒汤作为一种中药配方，1 700 多年来

一直用于治疗败血症[58]。被认为是治疗 COVID-19
的有效药物，研究表明，黄连解毒汤可能影响 ACh
和胆碱水平，表明其抗炎作用可能通过胆碱能抗炎

通路 [59]。清肺排毒汤是国内应用最广泛的治疗

COVID-19 的方剂 [60]。临床观察表明清肺排毒汤

能显著改善 COVID-19 患者的临床症状，减少不良

反应，提高治疗效果[12]。清肺排毒汤中的一些化合

物已经有报道，是作用于胆碱能突触途径的靶标。

例如麻黄碱可抑制乙酰胆碱脂酶（AChE）活性[61]，

调节 nAChR[62]，这些结果表明清肺排毒汤可以调

节胆碱能抗炎通路治疗炎症。

GammaCore 是一种手持式、独立的无创迷走

神经刺激设备，直接接触颈部皮肤表面刺激迷走神

经。最近，它被临床用于治疗两种与 COVID-19 相

关的呼吸道症状患者，并显示出良好治疗效果[63]。 
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4    α7nAChR和能量代谢及相关疾病
 

4.1    α7nAChR 与能量代谢

线粒体是细胞的能量工厂，其多孔外膜上有酶

和受体，几种酶复合物和辅助因子嵌入线粒体内

膜，构成线粒体呼吸链。当线粒体酶复合物的活性

下降时，线粒体 DNA 受损。在中枢神经系统炎症

中，线粒体 DNA 受损后细胞能量代谢水平下降；在

非炎性神经退行性疾病中，ATP 合成减少，导致细

胞死亡或变性[64]。

物质代谢伴随能量代谢。早在 1848 年，Bernard
就研究了肝脏自主神经支配葡萄糖代谢，将迷走神

经切断后，肝脏葡萄糖的输出减少；迷走神经刺激

后加速糖原合成，提高肝脏葡萄糖水平并维持葡萄

糖稳态，具体机制仍未可知[65]。而越来越多的证据

表明 α7nAChR 和迷走神经在能量稳态的中枢和外

周机制中起关键作用，α7nAChR 与肥胖和相关并

发症的病理生理学相关。α7nAChR激活后，通过影

响大脑中下丘脑神经肽、多种神经递质系统、边缘

系统和旁边缘系统抑制食欲。尼古丁可以提高啮

齿动物对胰岛素的敏感性，改善葡萄糖稳态和胰岛

素信号传导[66]，有益脂质和葡萄糖代谢。据报道，

激活 α7nAChR 后可以减少甘油三酯/脂肪酸（TG/FA）

底物循环，并增强脂肪组织中甘油三酯（TG）的摄

取[67]。糖尿病和肥胖小鼠中迷走神经的活性降低，

调节肝葡萄糖生成的迷走神经信号减弱，肝脏内的

巨噬细胞 Kupffer 细胞活性失调，肝脏糖异生基因

显著下调[68]，而 VNS 激活 α7nAChR 后可以减轻肥

胖引起的代谢紊乱，治疗脂肪肝[69]。脂肪组织中胆

碱能信号传递功能障碍可能是导致肥胖的机制，

因此，靶向调控 α7nAChR 或可成为治疗肥胖的新

机制。 

4.2    α7nAChR 参与能量代谢在疾病中的治疗 

4.2.1    α7nAChR 与非酒精性脂肪肝

非酒精性脂肪肝（NAFLD）是全球最常见肝病

之一。作为一种多系统疾病，NAFLD 临床表现一

般为代谢异常[70]，包括高血糖、高血脂、肥胖、糖尿

病等[71-73]。NAFLD 的病发与胰岛素抵抗和肝脏脂

肪堆积有关，特征是慢性肝损伤和纤维化。肝脏是

人体代谢最重要的器官，所以 NAFLD 又被称为代

谢异常综合征[74]，具体发病机制尚不明确。

α7nAChR 通过迷走神经在脑-肝交互中发挥重

要作用。有研究报道胆碱能抗炎通路治疗 NAFLD，

脂肪肝中 α7nAChR 表达上调，选择性激动 α7nAChR
后明显改善 NAFLD 损伤，改善肝纤维化[67]。更重

要的是，α7nAChR 敲除后能量消耗明显降低，体重

增加，高血糖和高胰岛素症状消失[75]，表明 α7nAChR
可能在能量稳态中发挥有益作用。 

4.2.2    阿尔兹海默症

阿尔兹海默症（AD）临床初期主要表现为思维

能力下降，近期记忆丢失并伴有认知障碍，后逐渐

发展为记忆缺失，典型病理标志有细胞外淀粉样斑

块、细胞内神经元纤维缠结、神经突营养不良等[76]。

患者脑血流量下降[77] 直接影响能量代谢，脑葡萄

糖代谢损伤会降低乙酰辅酶 A 浓度，进而降低乙酰

胆碱合成速率[78-79]，影响胆碱能系统[80]，自由基增

多、细胞内 Ca2+稳态失调使线粒体功能紊乱[81]。能

量代谢下降和氧化应激又会增加 AChE 活性。脑

能量代谢异常可能是 AD 重要的发病机制[82]。Tota
等发现，氧化应激和葡萄糖利用降低使 ACh mRNA
上调，乙酰胆碱活性增强。水飞蓟宾通过改善脑能

量代谢和胆碱能系统治疗 AD 认知功能下降[78]。

α7nAChR 和能量代谢与 AD 的治疗紧密关

联。α7nAChR 激动剂 PNU-282 987 处理原代小胶

质细胞，线粒体的质量和耗氧量明显增加，通过

α7nAChR 调控小胶质细胞线粒体的机制通路，可

能成为有效治疗 AD 的新途径[83]。据报道，α7nAChR
表达下调时小鼠出现记忆障碍，同时 ATP 水平降

低，很可能与氧化应激水平增加有关[78]。鼻内胰岛

素可以预防链脲霉素诱导的乙酰胆碱活性下降、

α7nAChR 表达下调、血脑流量减少和线粒体功能

衰退[84]。鼻内胰岛素增加 ACh 活性和 α7nAChR 表

达可能是因为改善了氧化应激，提高了 ATP 水平[85]。

尽管在神经退行性疾病致病机制的研究仍有

空白领域，但能确定的是胆碱能系统与能量代谢起

着至关重要的作用，尤其 α7nAChR 与脑能量代谢

息息相关，是治疗阿尔兹海默症的关键受体。 

5    结论

α7nAChR 作为连接神经系统和免疫系统的关

键纽带，在调节机体稳态中不可替代。很多研究报

道，作用于 α7nAChR 可以改善能量代谢，尤其是线

粒体功能，治疗非酒精脂肪肝、促进血管新生、保

护心脏等。同时 α7nAChR 在神经退行性疾病方面

与能量代谢紧密关联。目前通过治疗炎症，增强能

量代谢，改善线粒体的功能，成为治疗神经退行性

疾病的热门方向。

综上，α7nAChR 在能量代谢中发挥不可替代

的作用，是能量代谢相关疾病治疗的潜在靶点，作

为胆碱能抗炎通路中的关键受体，研究前景广阔。
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