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［摘　要］　泛连接蛋白１（ｐａｎｎｅｘｉｎ１，ＰＡＮＸ１）通过调节免疫反应、三磷酸腺苷（ＡＴＰ）释放及 ＮＬＲＰ３／ｃａｓｐａｓｅ１／

白细胞介素（ＩＬ）－１β信号通路等途径，与嘌呤能受体相互作用，影响免疫细胞激活，促进活性氧（ＲＯＳ）的产生，引

发炎症和组织损伤，导致感染加剧。笔者课题组合成新的多肽，命名为 ＱＥ２０和ＥＥ２０，这些多肽能特异性抑制炎

症刺激下ＰＡＮＸ１门控通道开放，具有减少细胞ＡＴＰ释放、抑制炎症因子分泌和肝细胞焦亡等优势功能。本文就

感染性疾病中ＰＡＮＸ１的作用和机制进行综述，并预测ＰＡＮＸ１作为未来潜在治疗靶点的可行性。
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　　感染是指机体感染细菌、病毒、真菌、寄生虫等

病原微生物后引起的一系列局部组织或全身性炎症

反应过程。近年来，感染性疾病发病率攀升，给全球

带来巨大经济负担，且随着耐药细菌数量稳步增加，

一旦发生感染，抗菌药物缺乏将是抗感染过程的一

个重要挑战［１］。

细胞间信号传导和物质传递是细胞维持正常生

物学功能的重要方式，泛连接蛋白１（ｐａｎｎｅｘｉｎ１，

ＰＡＮＸ１）作为泛连接蛋白（ｐａｎｎｅｘｉｎ，ＰＡＮＸ）跨膜

通道蛋白家族成员之一，介导小分子如三磷酸腺苷

（ａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＴＰ）的释放，并在感染离

子转运、代谢产物运输等过程中发挥着重要作用［２］。
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多项研究［３８］表明，ＰＡＮＸ１在细菌、病毒、真菌、寄

生虫等感染中通过免疫反应、ＡＴＰ释放、受体相互

作用等多种机制影响感染的进展。本文就感染性疾

病中 ＰＡＮＸ１ 的作用和机制进行综述，并预测

ＰＡＮＸ１作为未来潜在治疗靶点的可行性。

１　犘犃犖犡１的结构和功能

ＰＡＮＸ家族是一类跨膜通道蛋白家族，目前有

ＰＡＮＸ１、泛连接蛋白２（ｐａｎｎｅｘｉｎ２，ＰＡＮＸ２）和泛

连接蛋白３（ｐａｎｎｅｘｉｎ３，ＰＡＮＸ３）
［９］。ＰＡＮＸ１作为

一种广泛表达的同质七聚体跨膜通道［１０］，包含四个

跨膜结构域，这些结构域贯穿细胞膜，构成通道的核

心部分，促使离子和小分子在细胞内外之间通行。

ＰＡＮＸ１氨基端（Ｎ端）位于细胞内，而羧基端（Ｃ端）

位于细胞外，这些端部区域含有多个功能性结构域，

如ＡＴＰ结合位点和磷酸化位点，参与调节ＰＡＮＸ１

通道的活性和功能。跨膜结构域之间通过两个膜联

结的环状区域相连，形成一个类似于孔道的结构，这

些环状区域对于通道的形成和稳定至关重要［１１］。

ＰＡＮＸ家族成员具有显著的序列同源性，尽管

ＰＡＮＸ结构与连接蛋白（ｃｏｎｎｅｘｉｎｓ，Ｃｘｓ）相似，但

ＰＡＮＸ和Ｃｘｓ的序列并不具有显著的同源性
［１２］。

ＰＡＮＸ１最早发现于２０００年
［１３］，其作为一种跨

膜通道转运蛋白，在各种组织中广泛表达，包括 Ｔ

淋巴细胞，并且在细胞间通信、炎症反应、细胞凋亡

等生物学过程中发挥重要作用［１４］。近期研究［１５１６］

表明，ＰＡＮＸ２在中枢神经系统中表达较多，但在

眼、肺和结肠等器官也有表达。ＰＡＮＸ３的表达主

要局限于特定组织和细胞类型，如皮肤、骨骼和软骨

组织等，可能在骨骼发育、皮肤形态改变等生理过程

中发挥作用［１７１８］。

目前对ＰＡＮＸ家族的研究重点在ＰＡＮＸ１，已

有大量证据支持ＰＡＮＸ１通道不仅仅只作为半通道

作用，其作为质膜通道，形成高电导通道，并介导胞

质离子和代谢产物包括ＡＴＰ的释放
［１９２１］。ＡＴＰ有

多种释放机制，如质膜通道、细胞外囊泡、凋亡细胞、

细胞外合成等，其中ＰＡＮＸ１通道已成为ＡＴＰ分泌

的重要介质。在免疫系统中，ＡＴＰ主要触发促炎反

应，如白细胞介素（ＩＬ）－１β的释放、吞噬、趋化和内

皮细胞黏附［２２］。ＡＴＰ的释放会激活Ｐ２Ｘ７受体，触

发ＡＴＰ门控的Ｐ２Ｘ７通道在几毫秒内迅速打开，允

许小的阳离子通过。随后，ＰＡＮＸ１半通道被招募

并激活，允许高达９００Ｄａ的较大分子通过
［２３］。

ＰＡＮＸ１通道在生理条件下保持关闭状态，但在

病理条件下，如先天和适应性免疫反应激活时会

打开［２４２５］。当ＰＡＮＸ１通道打开时，包括烟酰胺腺

嘌呤二核苷酸（ｎｉｃｏｔｉｎａｍｉｄｅａｄｅｎｉｎｅｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ，

ＮＡＤ＋）、前列腺素Ｅ２（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＥ２，ＰＧＥ２）、

谷氨酸和 ＡＴＰ在内的小分子信号被释放到细胞

外，导致刺激自分泌和旁分泌［２６］。

ＰＡＮＸ１在感染过程中发挥着重要作用，参与

免疫细胞的激活、细胞因子的释放和炎症反应的调

节，从而影响感染的发展和病理过程［２７］。

２　犘犃犖犡１在感染性疾病中的作用和机制

２．１　细菌感染　细菌感染是全球范围内的重要公

共健康问题，因细菌耐药性使得感染治疗更加困难

和复杂。细菌感染能够激活宿主细胞的免疫反应，

导致炎症因子的释放，ＰＡＮＸ１通道通过调节ＡＴＰ等

细胞外信号分子的释放，从而激活免疫细胞（如巨噬

细胞、树突状细胞）并诱导炎症反应［２８２９］，ＰＡＮＸ１通

道对于中性粒细胞的激活和免疫防御至关重要［３０］。

本课题组致力于研究肝移植后感染，发现肝细

胞ＰＡＮＸ１功能丧失不能及时有效地触发耐甲氧西

林金黄色葡萄球菌（ＭＲＳＡ）感染的先天免疫反应，

从而导致 ＭＲＳＡ在肝脏定植的概率加大
［３］。此外，

ＰＡＮＸ１也是参与细菌感染诱导ＡＴＰ释放的重要免

疫应答基因［３１］。在缺血、缺氧等炎症反应及细胞凋

亡状态下，半胱氨酸天冬氨酸酶３或７（ｃａｓｐａｓｅ３／７）

能够直接剪切羧基末端的尾部（Ｃｔｅｒｍｉｎａｌｔａｉｌ，

ＣＴＴ），进一步激活ＰＡＮＸ１，介导ＡＴＰ的释放
［３２３３］。

活化的 Ｔ 淋巴细胞通过 ＰＡＮＸ１通道释放

ＡＴＰ，可以激活嘌呤能Ｐ２Ｘ受体，以维持有丝分裂

原激活蛋白激酶（ＭＡＰＫ）信号传导
［３４］。作为一种新

的ＡＴＰ释放通道，ＰＡＮＸ１已被确定为炎性小体蛋白

复合物的重要组成部分，该复合物与Ｐ２Ｘ受体结合，

介导活性氧（ＲＯＳ）的产生和炎性小体的激活
［３５］，从

而导致ｃａｓｐａｓｅ１激活和ＩＬ１β细胞因子的释放
［３６］。

ＩＬ１β是细菌感染的一种重要炎性介质，细菌成分［脂

多糖（ＬＰＳ）、肽聚糖（ＰＧＮ）和胞壁酰二肽（ＭＤＰ）］诱

导ＡＴＰ释放ＰＡＮＸ１，促进 ＮＬＲＰ３炎症小体的激

活，从而导致ＩＬ１β以非焦亡的方式分泌
［３７３８］。

研究［３９］表明，ＰＡＮＸ１在细菌感染中主要与

Ｐ２Ｘ７受体相互作用。本课题组研究了ＰＡＮＸ１ＩＬ

３３轴在ＬＰＳ诱导的内毒素血症中的特异性作用，

发现在肝脏中ＰＡＮＸ１通过 ＡＴＰＰ２Ｘ７途径控制
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ＩＬ３３的合成和分泌，从而靶向调节ＳＴ２＋ Ｔｒｅｇｓ，促

进炎 症 反 应 的 消 退［４０］。因 此，本 课 题 组 认 为

ＰＡＮＸ１在感染中能够双向调控机体免疫反应，在

发挥清除病原菌和减轻器官损伤之间保持动态平

衡，是控制肝移植术后多重耐药菌感染脓毒症的重

要靶点。此外，Ｌｏｕｒｅｉｒｏ等
［４１］研究发现，在艰难梭

菌感染模型中，小鼠盲肠和结肠组织中ＰＡＮＸ１水

平显著升高，提示ＰＡＮＸ１与Ｐ２Ｘ７受体在艰难梭

菌感染中起着关键作用。

综上所述，ＰＡＮＸ１在细菌感染中的作用机制

已经得到广泛研究。ＰＡＮＸ１通过剪切等过程，调

节ＡＴＰ的释放，激活嘌呤能受体和炎性小体，介导

ＲＯＳ的产生和炎性反应。研究
［４０４１］表明，ＰＡＮＸ１

不仅在肝移植术后感染中，通过ＡＴＰＰ２Ｘ７途径调

控ＩＬ３３的合成和分泌，发挥清除病原菌和减轻器

官损伤的双重功能，还在艰难梭菌感染模型中，与

Ｐ２Ｘ７受体相互作用从而起到关键作用。这些研究

不仅揭示了ＰＡＮＸ１在细菌感染中的重要作用，还

为未来开发抗感染新治疗策略提供了潜在的靶点—

ＰＡＮＸ１。

２．２　病毒感染　早在４０多年前，人类免疫缺陷病

毒（ｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ，ＨＩＶ）被确认为

获得性免疫缺陷综合征（艾滋病）的病原体［４２］。

ＰＡＮＸ１通道有助于 ＨＩＶ感染和复制
［４３］。ＨＩＶ感

染者体内ＡＴＰ代谢和相关信号受损，ＰＡＮＸ１通道的

开启导致血清ＡＴＰ（作用于Ｐ２Ｙ２嘌呤能受体
［４４］）水

平升高，因此，ＡＴＰ可作为ＨＩＶ相关认知障碍的生

物标志物［５，４５］。ＨＩＶ病原体通过利用宿主蛋白进

行感染、复制并引发宿主内部的炎症反应，其关键机

制之一是ＰＡＮＸ１通道、细胞外ＡＴＰ和嘌呤能受体

之间的相互作用［６］。因此，ＰＡＮＸ１通道在 ＨＩＶ感

染中发挥重要作用［４６］。

ＰＡＮＸ１通道在严重急性呼吸综合征冠状病毒

２（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓ

２，ＳＡＲＳＣｏＶ２）感染中也备受关注，与ＨＩＶ相似，

ＰＡＮＸ１通道和嘌呤受体在ＳＡＲＳＣｏＶ２感染中发

挥作用［４７］。其中，嘌呤受体与ＳＡＲＳＣｏＶ２感染患

者的 炎 症 反 应 和 凝 血 功 能 障 碍 密 切 相 关［４８］。

ＰＡＮＸ１通过诱导ＡＴＰ释放和促进ＴＲＰＣ３Ｎｏｘ２复

合物形成，在以放大血管紧张素转化酶２（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ

ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅ２，ＡＣＥ２）依赖的ＳＡＲＳＣｏＶ２感

染导致的心肌损伤过程中发挥了关键作用［４９］。随

后，Ｔｈａｋｕｒ等
［５０］报道了Ｐ２Ｘ７和ＰＡＮＸ１等蛋白可

能与新型冠状病毒感染（ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓｄｉｓｅａｓｅ２０１９，

ＣＯＶＩＤ１９）的发病机制有关。

丙型肝炎病毒（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＣｖｉｒｕｓ，ＨＣＶ）感染

还与依赖于Ｃａｓｐａｓｅ３／ＰＡＮＸ１／Ｐ２Ｘ４途径的外泌

体和外泌体 ＭｉＲＮＡｓ的分泌有关
［５１］，进一步说明

了ＰＡＮＸ１在病毒感染中具有举足轻重的地位。

总之，许多研究［４６４７，５１］已经验证了ＰＡＮＸ１通

道在多种病毒感染中的关键作用，包括 ＨＩＶ、

ＳＡＲＳＣｏＶ２和 ＨＣＶ等。ＰＡＮＸ１通过调节细胞

外ＡＴＰ释放和与嘌呤能受体的相互作用，影响病

毒感染的复制与扩散，引发炎症反应和组织损伤。

了解ＰＡＮＸ１通道在这些病理条件下的作用机制，

不仅有助于深入理解病毒感染的复杂过程，也为开

发新的治疗策略提供了重要的科学依据。

２．３　真菌感染　ＰＡＮＸ１通道在炎症反应中起重

要作用，然而其在真菌感染中的具体作用尚不明确。

研究［５２］表明，一些真菌是机会致病菌，能够在免疫

系统受损的人群中引发感染。

真菌细胞壁成分如酵母聚糖和甘露聚糖需要通

过ｃｒｙｏｐｙｒｉｎ炎症小体激活ｃａｓｐａｓｅ１并分泌ＩＬ１β，

而ＰＡＮＸ１在这一过程中起到了关键作用
［４６］，表明

ＰＡＮＸ１在真菌病原体相关分子模式（ｐａｔｈｏｇｅｎａｓ

ｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰｓ）和ＡＴＰ共同

作用下，激活ｃｒｙｏｐｙｒｉｎ炎症小体是必要的
［７］。

Ｙａｎｇ等
［５３］研究显示，ＰＡＮＸ１通道及其下游

ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β信号通路在真菌性角膜炎

的进展中起关键作用；阻断ＰＡＮＸ１通道会加重角

膜感染，而激活ＰＡＮＸ１通道则有助于控制感染并

促进愈合。

综上所述，尽管ＰＡＮＸ１通道在真菌感染中的

机制尚未完全阐明，但现有研究表明ＰＡＮＸ１通道

在真菌感染引发的炎症反应中起到了重要的调控作

用。深入研究ＰＡＮＸ１通道及其相关信号通路的具

体机制，将有助于揭示真菌感染的病理生理过程。

２．４　寄生虫感染　寄生虫也是影响感染预后的重要

因素之一。寄生虫可以给宿主造成重大损伤，从而影

响宿主的生理、生态、生活史和行为的许多方面［５４］。

Ｔｈｏｒｓｔｅｎｂｅｒｇ等
［８］研究发现了Ｐ２Ｙ２和Ｐ２Ｘ７

受体之间的相互作用，并揭示了ＰＡＮＸ１在调控尿

苷三磷酸（ｕｒｉｄｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＵＴＰ）诱导的细胞

外ＡＴＰ释放中的重要性，这可能在一定程度上参

与了对利什曼原虫感染的控制。利什曼原虫感染诱

导的ＡＴＰ从ＰＡＮＸ１通道导出，转化为腺苷后，通

过受体介导的信号传导促进感染的扩散［５５］。

另一方面，Ｂａｒｒíａ等
［５６］研究指出，克氏锥虫感
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染会导致心肌细胞中ＰＡＮＸ１通道打开，引起Ｃａ２＋ｉ

转移，从而明确了ＰＡＮＸ１通道打开是克氏锥虫侵

入心肌细胞所必需。

综上所述，寄生虫通过影响宿主的免疫反应、

ＡＴＰ释放和受体相互作用等多种机制造成损伤。

这些机制不仅加重了感染的严重程度，还在一定程

度上决定了感染的预后。

３　犘犃犖犡１在感染治疗中的潜力与挑战

感染是严重的健康威胁，在全球范围内细菌感

染尤为突出。耐药细菌的数量稳步增加，一旦发生

感染，抗菌药物缺乏将成为一个重大挑战［１］。鉴于

ＰＡＮＸ１作为ＡＴＰ释放的重要通道，调控着多种炎

症和免疫反应，因此ＰＡＮＸ１是人类感染中一个有

吸引力的治疗靶点，可尝试使用一些药物抑制或调

节ＰＡＮＸ１的功能
［５７］。感染过程中，ＰＡＮＸ１参与

ＡＴＰ的释放。丙磺舒（ｐｒｏｂｅｎｅｃｉｄ，ＰＲＢ）被确定为

ＰＡＮＸ１通道的抑制剂，可以抑制细胞外ＡＴＰ释放

所引发的嘌呤能通路的激活和炎症反应，从而在多

种病理过程中发挥作用［３６，５８５９］。Ｚｈａｎｇ等
［６０］针对

此进行了验证，结果显示ＰＲＢ可能是一种治疗脓毒

症脑功能障碍的方法。

生胃酮（ｃａｒｂｅｎｏｘｏｌｏｎｅ，ＣＢＸ）是美国食品药品

监督管理局（ＦＤＡ）批准治疗胃溃疡的药物
［６１］。

ＣＢＸ对ＰＡＮＸ１通道的抑制作用呈浓度依赖性（曲氟

沙星也属于ＰＡＮＸ１抑制剂，同样呈浓度依赖性
［５７］），

其５０％抑制浓度（ＩＣ５０）为５μｍｏｌ／Ｌ
［６２６３］。研究［６４６７］

采用冷冻电镜分析表明，ＣＢＸ通过ＰＡＮＸ１通道ＥＬ１

和ＥＬ２结构域之间的凹槽聚集，引发变构抑制，从而

稳定ＰＡＮＸ１通道关闭构象，阻止ＡＴＰ等分子通过。

虽然螺内酯具有抑制ＰＡＮＸ１通道的能力
［６８］，但螺

内酯阻断盐皮质激素受体通道的效力是ＰＡＮＸ１通

道的近１０００倍，限制了其作为ＰＡＮＸ１抑制药物

在感染中的潜在应用［６９］。

除了临床相关的ＰＡＮＸ１抑制药物外，还有文

献报道了关于靶向ＰＡＮＸ１的新型抑制剂，如小分

子多肽１０Ｐａｎｘ１
［７０］、ＴＡＴＰａｎｘ３０８

［７１］、单克隆抗体和

微型抗体［７２］等。ＰＡＮＸ１抑制剂１０ＰＡＮＸ１是一种合

成肽，可以特异性阻断ＰＡＮＸ１通道
［２３］。１０ＰＡＮＸ１肽

不仅具有抗炎作用，还在血小板聚集和ＨＩＶ复制等

方面发挥作用，但１０ＰＡＮＸ１肽在血浆中的低稳定性

限制了其在体内应用的潜力［４４，７０］。ＴＡＴＰａｎｘ３０８

是一种多肽。Ｂｕ等
［７１］研究报道，ＰＡＮＸ１介导的神

经炎症反应与偏头痛先兆发病机制有关，并证实抑

制剂 ＴＡＴＰａｎｘ３０８抑制肉瘤家族激酶（ｓａｒｃｏｍａ

ｆａｍｉｌｙｋｉｎａｓｅｓ，ＳＦＫｓ）可以减少ＰＡＮＸ１的激活。

虽然 ＴＡＴＰａｎｘ３０８有效地阻断了ＰＡＮＸ１与ＦＫ

的相互作用，显示出了神经保护作用，但其无法抑制

ＰＡＮＸ１通道的所有活动，这可能是因为ＰＡＮＸ１还

可能与其他膜蛋白（如Ｐ２Ｘ７受体
［４０４１］）相互作用，而

这些相互作用并不受 ＴＡＴＰａｎｘ３０８的影响
［７１，７３］。

单克隆抗体和微型抗体各自的优缺点使两者适合不

同的治疗应用场景。单克隆抗体的高特异性和功能

多样性使其在精确靶向ＰＡＮＸ１的治疗中具有优

势，而微型抗体则因其较低的免疫原性和更好的组

织渗透性，可能在某些深入组织靶向的治疗中更具

潜力［７２］。然而，两者的生产和使用成本，以及各自

的稳定性和免疫反应等问题还需在具体应用中加以

权衡。因此，关于针对ＰＡＮＸ１的多肽以及抗体还

需要进一步的研究。

综上所述，ＰＡＮＸ１是调控ＡＴＰ释放的重要通

道，参与多种炎症和免疫反应，被认为是一个有效的

治疗靶点。尽管ＰＲＢ、ＣＢＸ和螺内酯等药物在抑制

ＰＡＮＸ１方面展示了潜力，但每种药物在临床应用

中均存在不同程度的限制和不良反应。通过深入研

究这些抑制剂的作用机制，可以开发高效且不良反

应少的药物缓解感染。虽然１０ＰＡＮＸ１肽在体外研

究中表现出色，但其在体内应用的低稳定性仍需进

一步解决。

４　总结与展望

ＰＡＮＸ１作为一种跨膜通道转运蛋白，在细胞

间通信、炎症反应和细胞凋亡等生物学过程中发挥

重要作用。ＰＡＮＸ１通道通过调节 ＡＴＰ等细胞外

信号分子的释放，影响免疫细胞的激活和炎症因子

的释放。本综述描述了ＰＡＮＸ１在细菌、病毒、真菌

和寄生虫感染中的作用和机制，并预测ＰＡＮＸ１作

为未来潜在治疗靶点的可行性。

ＰＡＮＸ１在多种感染中的关键作用已得到广泛

研究［７８，４０４１，４６４７，５１，５３，５５５６］。ＰＡＮＸ１通过调节免疫

反应、ＡＴＰ释放、ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ１／ＩＬ１β信号通

路等途径［７８，５３，５５５６］，与嘌呤能受体、炎性小体相互

作用，诱导免疫细胞的激活、炎症因子的释放以及病

毒的复制和扩散等，促进 ＲＯＳ或 ＴＲＰＣ３Ｎｏｘ２复

合物［６，４９］的产生，引发炎症反应和组织损伤，导致感

染进展加快与延迟愈合。因此，ＰＡＮＸ１在各类病
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原体感染中发挥着关键作用，还为未来开发新的抗

感染治疗策略提供了潜在靶点。

尽管ＰＲＢ、ＣＢＸ和螺内酯等药物在抑制ＰＡＮＸ１

方面有一定的优势，但是均有不同的不良反应。作

为ＰＡＮＸ１抑制剂，ＰＲＢ和ＣＢＸ已被证明能够抑制

细胞外ＡＴＰ释放，减轻炎症反应，而螺内酯虽然在

一定程度能抑制ＰＡＮＸ１通道，但其效力不及盐皮

质激素受体通道［３６，５８５９，６８］。未来的研究应该继续

优化这些抑制剂，探索 ＰＡＮＸ１通路新的调节策

略。１０ＰＡＮＸ１肽具有很多优势，而其在血浆中的低

稳定性限制了其在体内应用的潜力［７０］。本课题组

设计合成的ＱＥ２０／ＥＥ２０多肽虽然具有较好的靶向

性，但其在稳定性上存在一定的缺陷。因此，对于多

肽类药物，应该提高其稳定性，以发挥优势效应。

值得关注的是，近期研究［７４］成果发现，ＰＡＮＸ１

通道第２０５位丝氨酸位点依赖于盐诱导性激酶

（ｓａｌｔｉｎｄｕｃｉｂｌｅｋｉｎａｓｅ，ＳＩＫ）的磷酸化而激活。此

外，Ｒｕａｎ等
［３２］采用冷冻电镜和膜片钳技术发现了

ＰＡＮＸ１的分子结构和结合位点。基于这些发现，

对ＰＡＮＸ１氨基酸序列和通道分子结构进行分析，

选取ＰＡＮＸ１高度保守的３０～９０的氨基酸序列，本

课题组设计合成并优化了２０个氨基酸的多肽，命名

为 ＱＥ２０（序列：ＦＫＨＬＷＬＰＬＮＧＳＥＳＱＬＳＮＫＱＥ）

和ＥＥ２０（序列：ＦＫＨＬＷＬＰＬＮＧＳＥＳＱＬＳＮＫＥＥ）。

ＱＥ２０／ＥＥ２０有较好的靶向性，能特异性抑制炎症刺

激下ＰＡＮＸ１门控通道开放，还具有减少细胞ＡＴＰ

释放、抑制炎症因子分泌、抑制肝细胞焦亡等功能，

为多重耐药菌感染的治疗提供了新的方案。

总之，ＰＡＮＸ１是ＡＴＰ释放和炎症反应过程中

的关键调控蛋白，在感染中的作用机制复杂多样。

因此，应深入理解ＰＡＮＸ１在各种感染中的作用机

制，这样不仅有助于揭示感染性疾病的病理生理过

程，还为开发新的抗感染治疗策略提供了重要的科

学依据。

利益冲突：所有作者均声明不存在利益冲突。

［参 考 文 献］

［１］　ＳｐｅｌｌｂｅｒｇＢ，ＧｕｉｄｏｓＲ，ＧｉｌｂｅｒｔＤ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｐｉｄｅｍｉｃｏｆａｎｔｉ

ｂｉｏｔｉｃｒｅｓｉｓｔａｎｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ：ａｃａｌｌｔｏａｃｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅｍｅｄｉｃａｌｃｏｍ

ｍｕｎｉｔｙｆｒｏｍｔｈｅＩｎｆｅｃｔｉｏｕｓＤｉｓｅａｓｅｓＳｏｃｉｅｔｙｏｆＡｍｅｒｉｃａ［Ｊ］．

ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２００８，４６（２）：１５５－１６４．

［２］　ＥｓｓｅｌｔｉｎｅＪＬ，ＬａｉｒｄＤＷ．Ｎｅｘｔｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｃｏｎｎｅｘｉｎａｎｄｐａｎｎｅ

ｘｉｎｃｅｌｌｂｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＣｅｌｌＢｉｏｌ，２０１６，２６（１２）：９４４－

９５５．

［３］　ＬｉＨ，ＹｕＸＹ，ＳｈｉＢＪ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃｅｄｐａｎｎｅｘｉｎ１ＩＬ３３ａｘｉｓ

ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｄｏｎｏｒｌｉｖｅｒｓｉｎｃｒｅａｓｅｓｒｉｓｋｏｆＭＲＳＡｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎｌｉ

ｖｅｒｔｒａｎｓｐｌａｎｔｒｅｃｉｐｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＳｃｉＴｒａｎｓｌＭｅｄ，２０２１，１３（６０６）：

ｅａａｚ６１６９．

［４］　ＫａｍｅｒｉｔｓｃｈＰ，ＰｏｇｏｄａＫ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｃｏｎｎｅｘｉｎ４３ａｎｄｐａｎｎｅ

ｘｉｎ１ｄｕｒｉｎｇａｃｕｔｅｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈｙｓｉｏｌ，２０２０，１１：

５９４０９７．

［５］　ＨｅｒｎａｎｄｅｚＣＡ，ＥｌｉｓｅｏＥ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌｓｉｎ

ＨＩＶａｎｄＮｅｕｒｏＨＩＶｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０２２，１１（１４）：

２２４５．

［６］　ＨｅｒｎａｎｄｅｚＣＡ，ＥｕｇｅｎｉｎＥＡ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌｓ，

ＡＴＰ，ａｎｄｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＨＩＶａｎｄ

ＳＡＲＳＣｏＶ２［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２３，７３：１０２４０４．

［７］　ＬａｍｋａｎｆｉＭ，ＭａｌｉｒｅｄｄｉＲＫＳ，ＫａｎｎｅｇａｎｔｉＴＤ．Ｆｕｎｇａｌｚｙｍｏ

ｓａｎａｎｄｍａｎｎａｎａｃｔｉｖａｔｅｔｈｅｃｒｙｏｐｙｒｉｎｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌ

Ｃｈｅｍ，２００９，２８４（３１）：２０５７４－２０５８１．

［８］　ＴｈｏｒｓｔｅｎｂｅｒｇＭＬ，ＲａｎｇｅｌＦｅｒｒｅｉｒａＭＶ，ＡｍｏｒｉｍＮ，ｅｔａｌ．Ｐｕｒｉ

ｎｅｒｇｉｃｃｏｏｐｅｒａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＰ２Ｙ２ａｎｄＰ２Ｘ７ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｐｒｏｍｏｔｅ

ｃｕｔａｎｅｏｕｓｌｅｉｓｈｍａｎｉａｓｉｓｃｏｎｔｒｏｌ：ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆｐａｎｎｅｘｉｎ１

ａｎｄｌｅｕｋｏｔｒｉｅｎｅｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，２０１８，９：１５３１．

［９］　ＢａｒａｎｏｖａＡ，ＩｖａｎｏｖＤ，ＰｅｔｒａｓｈＮ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｍａｍｍａｌｉａｎ

ｐａｎｎｅｘｉｎｆａｍｉｌｙｉｓｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓｔｏｔｈｅｉｎｖｅｒｔｅｂｒａｔｅｉｎｎｅｘｉｎｇａｐ

ｊｕｎｃｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｓ［Ｊ］．Ｇｅｎｏｍｉｃｓ，２００４，８３（４）：７０６－７１６．

［１０］ＭｅｄｉｎａＣＢ，ＭｅｈｒｏｔｒａＰ，ＡｒａｎｄｊｅｌｏｖｉｃＳ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ

ｒｅｌｅａｓｅｄｆｒｏｍａｐｏｐｔｏｔｉｃｃｅｌｌｓａｃｔａｓｔｉｓｓｕｅｍｅｓｓｅｎｇｅｒｓ［Ｊ］．Ｎａ

ｔｕｒｅ，２０２０，５８０（７８０１）：１３０－１３５．

［１１］ＫｕｚｕｙａＭ，ＨｉｒａｎｏＨ，ＨａｙａｓｈｉｄａＫ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｏｆｈｕ

ｍａｎｐａｎｎｅｘｉｎ１ｉｎｎａｎｏｄｉｓｃｓｒｅｖｅａｌｇａｔｉｎｇｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｄｙｎａ

ｍｉｃｍｏｖｅｍｅｎｔｏｆｔｈｅＮｔｅｒｍｉｎｕｓａｎｄｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｓ［Ｊ］．Ｓｃｉ

Ｓｉｇｎａｌ，２０２２，１５（７２０）：ｅａｂｇ６９４１．

［１２］ＬｕｏＹ，ＺｈｅｎｇＳＹ，ＸｉａｏＷＦ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎｓｉｎｔｈｅｍｕｓｃｕｌｏ

ｓｋｅｌｅｔａｌｓｙｓｔｅｍ：ｎｅｗｔａｒｇｅｔｓｆｏｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｄｉｓｅａｓｅｐｒｏ

ｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＢｏｎｅＲｅｓ，２０２４，１２（１）：２６．

［１３］ＰａｎｃｈｉｎＹ，ＫｅｌｍａｎｓｏｎＩ，ＭａｔｚＭ，ｅｔａｌ．Ａｕｂｉｑｕｉｔｏｕｓｆａｍｉｌｙ

ｏｆｐｕｔａｔｉｖｅｇａｐｊｕｎｃｔｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＢｉｏｌ，２０００，１０

（１３）：Ｒ４７３－Ｒ４７４．

［１４］ＢｈａｔＥＡ，ＳａｊｊａｄＮ．Ｈｕｍａｎｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌ：ｉｎｓｉｇｈｔｉｎ

ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｆｕｎｃｔｉｏｎｍｅｃｈａｎｉｓｍａｎｄｉｔｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ

ｒｏｌｅｓ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０２１，４７６（３）：１５２９－１５４０．

［１５］ＲａｙＡ，ＺｏｉｄｌＧ，ＷａｈｌｅＰ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅ

ｃｅｒｅｂｅｌｌｕｍ［Ｊ］．Ｃｅｒｅｂｅｌｌｕｍ，２００６，５（３）：１８９－１９２．

［１６］ＬｅＶａｓｓｅｕｒＭ，ＬｅｌｏｗｓｋｉＪ，ＢｅｃｈｂｅｒｇｅｒＪＦ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ２

ｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｓｎｏｔｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄｔｏｔｈｅＣＮＳ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣｅｌｌ

Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２０１４，８：３９２．

［１７］Ｏ’ＤｏｎｎｅｌｌＢＬ，ＰｅｎｕｅｌａＳ．Ｓｋｉｎｉｎｔｈｅｇａｍｅ：ｐａｎｎｅｘｉｎｃｈａ

ｎｎｅｌｓｉｎｈｅａｌｔｈｙａｎｄｃａｎｃｅｒｏｕｓｓｋｉｎ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＪ，２０２３，４８０

（２３）：１９２９－１９４９．

［１８］ＭａｔＮｏｒＭＮ，ＲｕｐｅｎｔｈａｌＩＤ，ＧｒｅｅｎＣＲ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌａｃ

ｔｉｏｎｏｆｃｏｎｎｅｘｉｎｈｅｍｉｃｈａｎｎｅｌａｎｄｐａｎｎｅｘｉｎｃｈａｎｎｅｌｔｈｅｒａｐｅｕ

ｔｉｃｓｆｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｒｅｔｉｎａｌｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌ

Ｓｃｉ，２０２１，２２（４）：１７５５．

·４３４· 中国感染控制杂志２０２５年３月第２４卷第３期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ２４Ｎｏ３Ｍａｒ２０２５



［１９］ＭｃＡｌｌｉｓｔｅｒＢＢ，ＳｔｏｋｅｓＨｅｃｋＳ，ＨａｒｄｉｎｇＥＫ，ｅｔａｌ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ

ｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌｓ：ａｄｄｒｅｓｓｉｎｇｔｈｅ‘ｇａｐ’ｉｎｃｈｒｏｎｉｃｐａｉｎ［Ｊ］．

ＣＮＳＤｒｕｇｓ，２０２４，３８（２）：７７－９１．

［２０］ＣｈｅｎＸＹ，ＹｕａｎＳＹ，ＭｉＬＹ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ１：ｉｎｓｉｇｈｔｉｎｔｏ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓａｎｄｉｔｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｉｎｍｕｌｔｉ

ｐｌｅｏｒｇａｎｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，２０２３，

１４：１２１７３６６．

［２１］ＶｕｌｔａｇｇｉｏＰｏｍａＶ，ＳａｒｔｉＡＣ，ＤｉＶｉｒｇｉｌｉｏＦ．Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ

ＡＴＰ：ａｆｅａｓｉｂｌｅｔａｒｇｅｔｆｏｒｃａｎｃｅｒｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０２０，９

（１１）：２４９６．

［２２］ＳａｖｉｏＬＥＢ，ｄｅＡｎｄｒａｄｅＭｅｌｌｏＰ，ｄａＳｉｌｖａＣＧ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ

Ｐ２Ｘ７ｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｉｓｅａｓｅｓ：ａｎｇｅｌｏｒｄｅｍｏｎ？［Ｊ］．

ＦｒｏｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１８，９：５２．

［２３］ＰｅｌｅｇｒｉｎＰ，ＳｕｒｐｒｅｎａｎｔＡ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ１ｍｅｄｉａｔｅｓｌａｒｇｅｐｏｒｅｆｏｒ

ｍａｔｉｏｎａｎｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１ｂｅｔａｒｅｌｅａｓｅｂｙｔｈｅＡＴＰｇａｔｅｄＰ２Ｘ７

ｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．ＥＭＢＯＪ，２００６，２５（２１）：５０７１－５０８２．

［２４］ＭａｃＶｉｃａｒＢＡ，ＴｈｏｍｐｓｏｎＲＪ．Ｎｏｎｊｕｎｃｔｉｏｎｆｕｎｃｔｉｏｎｓｏｆ

ｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌｓ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１０，３３（２）：９３－

１０２．

［２５］ＰｒｏｃｈｎｏｗＮ，ＡｂｄｕｌａｚｉｍＡ，ＫｕｒｔｅｎｂａｃｈＳ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ１

ｓｔａｂｉｌｉｚｅｓｓｙｎａｐｔｉｃｐｌａｓｔｉｃｉｔｙａｎｄｉｓｎｅｅｄｅｄｆｏｒｌｅａｒｎｉｎｇ［Ｊ］．

ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１２，７（１２）：ｅ５１７６７．

［２６］ＳａｎｃｈｅｚＡｒｉａｓＪＣ，ｖａｎｄｅｒＳｌａｇｔＥ，ＶｅｃｃｈｉａｒｅｌｌｉＨＡ，ｅｔａｌ．

Ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｈｅａｌｔｈａｎｄｄｉｓｅａｓｅ：ｆｏ

ｃｕｓｏｎｐａｎｎｅｘｉｎ１［Ｊ］．ＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，２０２１，２２５：１０７８４０．

［２７］ＡｄａｍｓｏｎＳＥ，ＬｅｉｔｉｎｇｅｒＮ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｐａｎｎｅｘｉｎ１ｉｎｔｈｅｉｎ

ｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔ，２０１４，

５８８（８）：１４１６－１４２２．

［２８］ＳｉｌｖｅｒｍａｎＷＲ，ｄｅＲｉｖｅｒｏＶａｃｃａｒｉＪＰ，ＬｏｃｏｖｅｉＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ

ｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌａｃｔｉｖａｔｅｓｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｉｎｎｅｕｒｏｎｓａｎｄ

ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００９，２８４（２７）：１８１４３－１８１５１．

［２９］ＷｏｅｈｒｌｅＴ，ＹｉｐＬ，ＥｌｋｈａｌＡ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ１ｈｅｍｉｃｈａｎｎｅｌ

ｍｅｄｉａｔｅｄＡＴＰｒｅｌｅａｓｅｔｏｇｅｔｈｅｒｗｉｔｈＰ２Ｘ１ａｎｄＰ２Ｘ４ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ

ｒｅｇｕｌａｔｅＴｃｅｌｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｔｔｈｅｉｍｍｕｎｅｓｙｎａｐｓｅ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，

２０１０，１１６（１８）：３４７５－３４８４．

［３０］ＣｈｅｎＹ，ＹａｏＹＬ，ＳｕｍｉＹ，ｅｔａｌ．Ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｓｉｇｎａｌｉｎｇ：ａｆｕｎ

ｄａｍｅｎｔａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｉｎｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＳｃｉＳｉｇｎａｌ，

２０１０，３（１２５）：ｒａ４５．

［３１］ＬｉＳ，ＬｉＪＦ，ＷａｎｇＮ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｐａｎｎｅｘｉｎ１

ｃｈａｎｎｅｌｇｅｎｅｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｉｍｍｕｎｅｃｈａｌｌｅｎｇｅｓａｎｄｉｔｓｒｏｌｅｉｎ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄＡＴＰｒｅｌｅａｓｅｉｎｔｉｌａｐｉａ（犗狉犲狅犮犺狉狅犿犻狊狀犻犾狅狋犻

犮狌狊）［Ｊ］．ＦｉｓｈＳｈｅｌｌｆｉｓｈＩｍｍｕｎｏｌ，２０１８，８１：４７０－４７５．

［３２］ＲｕａｎＺ，ＯｒｏｚｃｏＩＪ，ＤｕＪ，ｅｔａｌ．Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｏｆｈｕｍａｎｐａｎｎｅｘｉｎ

１ｒｅｖｅａｌｉｏｎｐａｔｈｗａｙｓａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｇａｔｉｎｇ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，

２０２０，５８４（７８２２）：６４６－６５１．

［３３］ＳａｎｄｉｌｏｓＪＫ，ＣｈｉｕＹＨ，ＣｈｅｋｅｎｉＦＢ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ１，ａｎ

ＡＴＰｒｅｌｅａｓｅｃｈａｎｎｅｌ，ｉｓａｃｔｉｖａｔｅｄｂｙｃａｓｐａｓｅｃｌｅａｖａｇｅｏｆｉｔｓ

ｐｏｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄＣｔｅｒｍｉｎａｌａｕｔｏｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｒｅｇｉｏｎ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌ

Ｃｈｅｍ，２０１２，２８７（１４）：１１３０３－１１３１１．

［３４］ＳｃｈｅｎｋＵ，ＷｅｓｔｅｎｄｏｒｆＡＭ，ＲａｄａｅｌｌｉＥ，ｅｔａｌ．Ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｃｏｎ

ｔｒｏｌｏｆＴｃｅｌｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎｂｙＡＴＰｒｅｌｅａｓｅｄｔｈｒｏｕｇｈｐａｎｎｅｘｉｎ１

ｈｅｍｉｃｈａｎｎｅｌｓ［Ｊ］．ＳｃｉＳｉｇｎａｌ，２００８，１（３９）：ｒａ６．

［３５］ＨｕｎｇＳＣ，ＣｈｏｉＣＨ，ＳａｉｄＳａｄｉｅｒＮ，ｅｔａｌ．Ｐ２Ｘ４ａｓｓｅｍｂｌｅｓ

ｗｉｔｈＰ２Ｘ７ａｎｄｐａｎｎｅｘｉｎ１ｉｎｇｉｎｇｉｖａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓａｎｄｍｏ

ｄｕｌａｔｅｓＡＴＰｉｎｄｕｃｅｄｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎａｎｄ

ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１３，８（７）：ｅ７０２１０．

［３６］ＤａｈｌＧ，ＫｅａｎｅＲＷ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ：ｆｒｏｍｄｉｓｃｏｖｅｒｙｔｏｂｅｄｓｉｄｅｉｎ

１１±４ｙｅａｒｓ？［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１２，１４８７：１５０－１５９．

［３７］ＭｉｌｌｅｒＡＳ，ＨｉｄａｌｇｏＴＮ，ＡｂｒａｈａｍｓＶＭ．Ｈｕｍａｎｆｅｔａｌｍｅｍ

ｂｒａｎｅＩＬ１βｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｂａｃｔｅｒｉａｌｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓｉｓ

ｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｕｒｉｃａｃｉｄｉｎｄｕｃｅｄＮＬＲＰ３ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＪＲｅｐｒｏｄＩｍｍｕｎｏｌ，２０２２，１４９：１０３４５７．

［３８］ＣｈáｖｅｚＣＥ，ＯｙａｒｚúｎＪＥ，ＡｖｅｎｄａｏＢＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｏｐｅｎｉｎｇｏｆ

ｃｏｎｎｅｘｉｎ４３ｈｅｍｉｃｈａｎｎｅｌｓａｌｔｅｒｓｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌａｓｔｒｏｃｙｔｅｆｕｎｃ

ｔｉｏｎａｎｄｎｅｕｒｏｎａｌｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｐｒｅｎａｔａｌｌｙＬＰＳｅｘｐｏｓｅｄａｄｕｌｔｏｆｆ

ｓｐｒｉｎｇ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣｅｌｌＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１９，１３：４６０．

［３９］ＲｅｎＷＪ，ＩｌｌｅｓＰ．ＩｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆＰ２Ｘ７ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃ

ｐａｉｎｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＰｕｒｉｎｅｒｇｉｃＳｉｇｎａｌ，２０２２，１８（１）：８３－９２．

［４０］ＷａｎｇＰＳ，ＳｈｉＢＪ，ＷａｎｇＣＧ，ｅｔａｌ．Ｈｅｐａｔｉｃｐａｎｎｅｘｉｎ１ｍｅｄｉａ

ｔｅｓＳＴ２＋ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓｐｒｏｍｏｔｉｎｇｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍｍａ

ｔｉｏｎｉｎｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｉｎｄｕｃｅｄｅｎｄｏｔｏｘｅｍｉａ［Ｊ］．ＣｌｉｎＴｒａｎｓｌ

Ｍｅｄ，２０２２，１２（５）：ｅ８４９．

［４１］ＬｏｕｒｅｉｒｏＡＶ，ＭｏｕｒａＮｅｔｏＬＩ，ＭａｒｔｉｎｓＣＳ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆ

ｐａｎｎｅｘｉｎ１Ｐ２Ｘ７Ｒｓｉｇｎａｌｉｎｇｏｎｃｅｌｌｄｅａｔｈａｎｄｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏ

ｒｙ ｍｅｄｉａｔｏｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲

ｔｏｘｉｎｓｉｎｅｎｔｅｒｉｃｇｌｉａ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，２０２２，１３：９５６３４０．

［４２］ＢａｒｒéＳｉｎｏｕｓｓｉＦ，ＣｈｅｒｍａｎｎＪＣ，ＲｅｙＦ，ｅｔａｌ．Ｉｓｏｌａｔｉｏｎｏｆａ

Ｔｌｙｍｐｈｏｔｒｏｐｉｃｒｅｔｒｏｖｉｒｕｓｆｒｏｍａｐａｔｉｅｎｔａｔｒｉｓｋｆｏｒａｃｑｕｉｒｅｄ

ｉｍｍｕｎｅｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＡＩＤＳ）［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，１９８３，２２０

（４５９９）：８６８－８７１．

［４３］Ｄ’ＡｍｉｃｏＤ，ＶａｌｄｅｂｅｎｉｔｏＳ，ＥｕｇｅｎｉｎＥＡ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｐａｎｎｅ

ｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌｓａｎｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒＡＴＰｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆ

ｔｈｅｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ［Ｊ］．ＰｕｒｉｎｅｒｇｉｃＳｉｇｎａｌ，

２０２１，１７（４）：５６３－５７６．

［４４］ＳéｒｏｒＣ，ＭｅｌｋｉＭＴ，ＳｕｂｒａＦ，ｅｔａｌ．ＥｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒＡＴＰａｃｔｓ

ｏｎＰ２Ｙ２ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｓｔｏｆａｃｉｌｉｔａｔｅＨＩＶ１ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＪＥｘｐＭｅｄ，２０１１，２０８（９）：１８２３－１８３４．

［４５］ＶｅｌａｓｑｕｅｚＳ，ＰｒｅｖｅｄｅｌＬ，ＶａｌｄｅｂｅｎｉｔｏＳ，ｅｔａｌ．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ

ｌｅｖｅｌｓｏｆＡＴＰｉｓａｂｉｏｍａｒｋｅｒｏｆＨＩＶｃｏｇｎｉｔｉｖｅｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ［Ｊ］．

ＥＢｉｏＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０２０，５１：１０２５０３．

［４６］ＯｒｅｌｌａｎａＪＡ，ＶｅｌａｓｑｕｅｚＳ，ＷｉｌｌｉａｍｓＤＷ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ１

ｈｅｍｉｃｈａｎｎｅｌｓａｒｅｃｒｉｔｉｃａｌｆｏｒＨＩＶｉｎｆｅｃｔｉｏｎｏｆｈｕｍａｎｐｒｉｍａｒｙ

ＣＤ４＋Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＪＬｅｕｋｏｃＢｉｏｌ，２０１３，９４（３）：３９９－

４０７．

［４７］ＮａｄｅａｌｉＺ，ＭｏｈａｍｍａｄＲｅｚａｅｉＦ，ＡｒｉａＨ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｓｉｂｌｅｒｏｌｅ

ｏｆｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌｓａｎｄｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｔｈｅｐａｔｈｏ

ｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆａｃｔｉｏｎｏｆＳＡＲＳＣｏＶ２ａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕ

ｔｉｃｐｏｔｅｎｔｉａｌｏｆｔａｒｇｅｔｉｎｇｔｈｅｍｉｎＣＯＶＩＤ１９［Ｊ］．ＬｉｆｅＳｃｉ，

２０２２，２９７：１２０４８２．

［４８］ＳｃｈｕｌｔｚＩＣ，ＢｅｒｔｏｎｉＡＰＳ，ＷｉｎｋＭＲ．Ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｓｉｇｎａｌｉｎｇｅｌｅ

ｍｅｎｔｓａｒｅｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｐｌａｙｅｒｓｉｎｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ

ｂｌｏｏｄａｎｄｌｅｕｋｏｃｙｔｅｓａｍｐｌｅｓｆｒｏｍＣＯＶＩＤ１９ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｊ

ＭｏｌＭｅｄ（Ｂｅｒｌ），２０２２，１００（４）：５６９－５８４．

［４９］ＫａｔｏＹ，ＮｉｓｈｉｙａｍａＫ，ＭａｎＬｅｅＪ，ｅｔａｌ．ＴＲＰＣ３Ｎｏｘ２ｐｒｏ

·５３４·中国感染控制杂志２０２５年３月第２４卷第３期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ２４Ｎｏ３Ｍａｒ２０２５



ｔｅｉｎｃｏｍｐｌｅｘｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎｃｒｅａｓｅｓｔｈｅｒｉｓｋｏｆＳＡＲＳＣｏＶ２ｓｐｉｋｅ

ｐｒｏｔｅｉｎｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈＡＣＥ２ｕｐ

ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２２，２４（１）：１０２．

［５０］ＴｈａｋｕｒＡ，ＳｈａｒｍａＶ，ＡｖｅｒｂｅｋＳ，ｅｔａｌ．Ｉｍｍｕｎｅｌａｎｄｓｃａｐｅ

ａｎｄｒｅｄｏｘｉｍｂａｌａｎｃｅｄｕｒｉｎｇｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｉｓｏｒｄｅｒｓｉｎＣＯＶＩＤ

１９［Ｊ］．ＣｅｌｌＤｅａｔｈＤｉｓ，２０２３，１４（９）：５９３．

［５１］ＫｉｍＯＫ，ＮａｍＤＥ，ＨａｈｎＹＳ．Ｔｈｅｐａｎｎｅｘｉｎ１／ｐｕｒｉｎｅｒｇｉｃｒｅ

ｃｅｐｔｏｒＰ２Ｘ４ｐａｔｈｗａｙｃｏｎｔｒｏｌｓｔｈｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆＭｉｃｒｏＲＮＡｃｏｎ

ｔａｉｎｉｎｇｅｘｏｓｏｍｅｓｂｙＨＣＶｉｎｆｅｃｔｅｄｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏ

ｇｙ，２０２１，７４（６）：３４０９－３４２６．

［５２］ＢｒｏｗｎＧＤ．Ｄｅｃｔｉｎ１：ａｓｉｇｎａｌｌｉｎｇｎｏｎＴＬＲｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉ

ｔｉｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２００６，６（１）：３３－４３．

［５３］ＹａｎｇＸＪ，ＺｈａｏＧＱ，ＹａｎＪＷ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌｓｃｏｎ

ｔｒｉｂｕｔｅｔｏＩＬ１βｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｖｉａＮＬＲＰ３／ｃａｓｐａｓｅ１ｉｎｆｌａｍｍａ

ｓｏｍｅｉｎ犃狊狆犲狉犵犻犾犾狌狊犳狌犿犻犵犪狋狌狊ｋｅｒａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＥｙｅＲｅｓ，

２０１９，４４（７）：７１６－７２５．

［５４］ＰａｔｔｅｒｓｏｎＪＥＨ，ＲｕｃｋｓｔｕｈｌＫＥ．Ｐａｒａｓｉｔｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｎｄｈｏｓｔ

ｇｒｏｕｐｓｉｚｅ：ａＭｅｔａａｎａｌｙｔｉｃａｌｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｐａｒａｓｉｔｏｌｏｇｙ，２０１３，

１４０（７）：８０３－８１３．

［５５］ＢａｓｕＭ，ＧｕｐｔａＰ，ＤｕｔｔａＡ，ｅｔａｌ．ＩｎｃｒｅａｓｅｄｈｏｓｔＡＴＰｅｆｆｌｕｘ

ａｎｄｉｔｓｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎｔｏｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒａｄｅｎｏｓｉｎｅｉｓｃｒｕｃｉａｌｆｏｒｅｓ

ｔａｂｌｉｓｈｉｎｇ犔犲犻狊犺犿犪狀犻犪ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＳｃｉ，２０２０，１３３（７）：

ｊｃｓ２３９９３９．

［５６］ＢａｒｒíａＩ，ＧüｉｚａＪ，ＣｉｆｕｅｎｔｅｓＦ，ｅｔａｌ．犜狉狔狆犪狀狅狊狅犿犪犮狉狌狕犻ｉｎ

ｆｅｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｓｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌｏｐｅｎｉｎｇｉｎｃａｒｄｉａｃｍｙｏｃｙｔｅｓ

［Ｊ］．ＡｍＪＴｒｏｐＭｅｄＨｙｇ，２０１８，９８（１）：１０５－１１２．

［５７］ＰｏｏｎＩＫＨ，ＣｈｉｕＹＨ，ＡｒｍｓｔｒｏｎｇＡＪ，ｅｔａｌ．Ｕｎｅｘｐｅｃｔｅｄｌｉｎｋ

ｂｅｔｗｅｅｎａｎａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ，ｐａｎｎｅｘｉｎｃｈａｎｎｅｌｓａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．

Ｎａｔｕｒｅ，２０１４，５０７（７４９２）：３２９－３３４．

［５８］ＸｉｏｎｇＸＸ，ＧｕＬＪ，ＳｈｅｎＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｂｅｎｅｃｉｄｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔ

ｔｒａｎｓｉｅｎｔｆｏｃａｌｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉｃｉｎｊｕｒｙｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇＨＭＧＢ１

ｒｅｌｅａｓｅａｎｄａｔｔｅｎｕａｔｉｎｇＡＱＰ４ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏ

ｃｈｅｍＲｅｓ，２０１４，３９（１）：２１６－２２４．

［５９］ＧｏｏｄＭＥ，ＹｏｕｎｇＡＰ，ＷｏｌｐｅＡＧ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｐａｎｎｅｘｉｎ

１ｒｅｇｕｌａｔｅｓｃａｒｄｉａｃｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃ

Ｒｅｓ，２０２１，１２８（８）：１２１１－１２１３．

［６０］ＺｈａｎｇＺＱ，ＬｅｉＹ，ＹａｎＣＹ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｂｅｎｅｃｉｄｒｅｌｉｅｖｅｓｃｅｒｅｂｒａｌ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｓｅｐｓｉｓｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｐａｎｎｅｘｉｎ１ｄｅｐｅｎｄｅｎｔＡＴＰ

ｒｅｌｅａｓｅ［Ｊ］．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，２０１９，４２（３）：１０８２－１０９２．

［６１］ＤａｈｌＧ，ＱｉｕＦ，ＷａｎｇＪＪ．Ｔｈｅｂｉｚａｒｒｅｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙｏｆｔｈｅ

ＡＴＰｒｅｌｅａｓｅｃｈａｎｎｅｌｐａｎｎｅｘｉｎ１［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，

２０１３，７５：５８３－５９３．

［６２］ＢｒｕｚｚｏｎｅＲ，ＢａｒｂｅＭＴ，ＪａｋｏｂＮＪ，ｅｔａｌ．Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ

ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆｈｏｍｏｍｅｒｉｃａｎｄｈｅｔｅｒｏｍｅｒｉｃｐａｎｎｅｘｉｎｈｅｍｉｃｈａ

ｎｎｅｌｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎ犡犲狀狅狆狌狊ｏｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｃｈｅｍ，２００５，

９２（５）：１０３３－１０４３．

［６３］ＭａＷＨ，ＨｕｉＨ，ＰｅｌｅｇｒｉｎＰ，ｅｔａｌ．Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｒａｃ

ｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｕｒｒｅｎｔｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｍａｍｍａｌｉａｎｃｅｌｌｓ

［Ｊ］．ＪＰｈａｒｍａｃｏｌＥｘｐＴｈｅｒ，２００９，３２８（２）：４０９－４１８．

［６４］ＭｉｃｈａｌｓｋｉＫ，ＳｙｒｊａｎｅｎＪＬ，ＨｅｎｚｅＥ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｃｒｙｏＥＭ

ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆｐａｎｎｅｘｉｎ１ｒｅｖｅａｌｓｕｎｉｑｕｅｍｏｔｉｆｓｆｏｒｉｏｎｓｅｌｅｃｔｉｏｎ

ａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｅｌｉｆｅ，２０２０，９：ｅ５４６７０．

［６５］ＤｅｎｇＺＱ，ＨｅＺＨ，ＭａｋｓａｅｖＧ，ｅｔａｌ．ＣｒｙｏＥＭｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｏｆ

ｔｈｅＡＴＰｒｅｌｅａｓｅｃｈａｎｎｅｌｐａｎｎｅｘｉｎ１［Ｊ］．ＮａｔＳｔｒｕｃｔＭｏｌＢｉｏｌ，

２０２０，２７（４）：３７３－３８１．

［６６］ＪｉｎＱＨ，ＺｈａｎｇＢ，ＺｈｅｎｇＸ，ｅｔａｌ．ＣｒｙｏＥＭｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｏｆｈｕ

ｍａｎｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌ［Ｊ］．ＣｅｌｌＲｅｓ，２０２０，３０（５）：４４９－

４５１．

［６７］ＱｕＲＧ，ＤｏｎｇＬＬ，ＺｈａｎｇＪＬ，ｅｔａｌ．ＣｒｙｏＥＭｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆｈｕ

ｍａｎｈｅｐｔａｍｅｒｉｃｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌ［Ｊ］．ＣｅｌｌＲｅｓ，２０２０，３０

（５）：４４６－４４８．

［６８］ＧｏｏｄＭＥ，ＣｈｉｕＹＨ，ＰｏｏｎＩＫＨ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａｎｎｅｌｓ

ａｓａｎｕｎｅｘｐｅｃｔｅｄｎｅｗｔａｒｇｅｔｏｆｔｈｅａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｄｒｕｇｓｐｉ

ｒｏｎｏｌａｃｔｏｎｅ［Ｊ］．ＣｉｒｃＲｅｓ，２０１８，１２２（４）：６０６－６１５．

［６９］ＨｕｋｅＳ．Ｐａｎｎｅｘｉｎｃｈａｎｎｅｌｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ：ａｎｅｖｏｌｖｉｎｇｔａｒｇｅｔｔｏ

ｌｏｗｅｒｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ？［Ｊ］．ＣｉｒｃＲｅｓ，２０１８，１２２（４）：５４３－

５４５．

［７０］ＭｏｌｉｃａＦ，ＭｅｅｎｓＭＪ，ＰｅｌｌｉＧ，ｅｔａｌ．Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆ

ｐａｎｘ１ｃｈａｎｎｅｌｓｄｅｃｒｅａｓｅｓｈｅｍｏｓｔａｓｉｓａｎｄｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓ犻狀狏犻狏狅

［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＲｅｓ，２０１９，１８３：５６－６２．

［７１］ＢｕＦ，ＮｉｅＬＤ，ＱｕｉｎｎＪＰ，ｅｔａｌ．Ｓａｒｃｏｍａｆａｍｉｌｙｋｉｎａｓｅｄｅ

ｐｅｎｄｅｎｔｐａｎｎｅｘｉｎ１ａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｆｔｅｒｃｏｒｔｉｃａｌｓｐｒｅａｄｉｎｇｄｅｐｒｅ

ｓｓｉｏｎｉｓｍｅｄｉａｔｅｄｂｙＮＲ２Ａｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌ

Ｓｃｉ，２０２０，２１（４）：１２６９．

［７２］ＬｉＹＹ，ＣｈｅｎｇＸＫ，ＬｉｕＸＹ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｉｓ

ｃｈｅｍｉａｔｈｒｏｕｇｈＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓ：ｍｅｔａｂｏｔｒｏｐｉｃｓｉｇｎａｌｉｎｇａｎｄ

ｆｕｔｕｒｅｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２２，１３：８３１１８１．

［７３］ＱｉｎＣ，ＹａｎｇＳ，ＣｈｕＹＨ，ｅｔａｌ．Ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓｉｎｖｏｌｖｅｄ

ｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ：ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｉｎ

ｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＳｉｇｎａｌＴｒａｎｓｄｕｃｔＴａｒｇｅｔＴｈｅｒ，２０２２，７（１）：

２１５．

［７４］ＭｅｄｉｎａＣＢ，ＣｈｉｕＹＨ，ＳｔｒｅｍｓｋａＭＥ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｎｅｘｉｎ１ｃｈａ

ｎｎｅｌｓｆａｃｉｌｉｔａｔｅｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＴｃｅｌｌｓｔｏｒｅｓｔｒｉｃｔｔｈｅ

ｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆａｉｒｗａｙｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，２０２１，５４（８）：

１７１５－１７２７．ｅ７．

（本文编辑：文细毛）

本文引用格式：徐志伟，王普森，张树斌，等．泛连接蛋白１在感染

中的研究进展［Ｊ］．中国感染控制杂志，２０２５，２４（３）：４３０－４３６．

ＤＯＩ：１０．１２１３８／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－９６３８．２０２５６６８８．

犆犻狋犲狋犺犻狊犪狉狋犻犮犾犲犪狊：ＸＵＺｈｉｗｅｉ，ＷＡＮＧＰｕｓｅｎ，ＺＨＡＮＧＳｈｕｂｉｎ，

ｅｔａｌ．Ｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓｏｆｐａｎｎｅｘｉｎ１ｉｎｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎ

ｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌ，２０２５，２４（３）：４３０－４３６．ＤＯＩ：１０．１２１３８／ｊ．ｉｓｓｎ．

１６７１－９６３８．２０２５６６８８．

·６３４· 中国感染控制杂志２０２５年３月第２４卷第３期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ２４Ｎｏ３Ｍａｒ２０２５


