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摘　要：精氨酸是幼龄哺乳动物和鸟类等的必需氨基酸，成年哺乳动物的条件性必需氨基酸，
饲粮中精氨酸含量过高或不足均显著抑制动物摄食。研究表明，精氨酸可在一氧化氮合酶作用

下生成一氧化氮（ＮＯ），ＮＯ通过作为动物主要增食和厌食生理调节因子的下游信号分子参与动
物的摄食调控。精氨酸可在精氨酸脱羧酶作用下生成胍丁胺，胍丁胺通过与肾上腺素能受体作

用刺激动物摄食。本文主要对精氨酸代谢、精氨酸对动物摄食的影响、精氨酸代谢产物与主要

摄食生理调节因子的关系进行了综述。

关键词：精氨酸；一氧化氮；胍丁胺；摄食因子

中图分类号：Ｓ８５２．２　　　　文献标识码：Ａ　　　　文章编号：１００６２６７Ｘ（２０１３）０２０２４２０６

收稿日期：２０１２－０８－２８

基金项目：现代水禽产业技术体系建设专项资金项目（ＣＡＲＳ４３）

作者简介：汪　超（１９８２—），男，四川南江人，助理研究员，博士，主要从事动物营养与饲料科学研究。Ｅｍａｉｌ：ｗａｎｇｃｈａｏ＿ｓｃ＠ｙａｈｏｏ．ｃｏｍ．ｃｎ

通讯作者：侯水生，研究员，博士生导师，Ｅｍａｉｌ：ｈｏｕｓｓ＠２６３．ｎｅｔ

　　精氨酸是动物体内一种具有多种重要生理功
能的碱性氨基酸，精氨酸及其代谢产物在动物机

体能量与脂肪代谢［１］、蛋白质合成与肌肉发

育［２－３］以及机体免疫应答［４－５］等方面发挥着非常

重要的作用。近年来的研究表明精氨酸还涉及动

物的摄食调控，饲粮中精氨酸水平不足或过量均

可显著抑制动物摄食。动物摄食与动物健康和生

产效率有着密切关系，摄食调控机制包括非常复

杂的神经 －体液调节，其中增食和厌食生理调节
因子的双向反馈调控是其重要组成部分。目前，

精氨酸对动物摄食影响的机理尚不完全清楚，但

已有报道表明，精氨酸的重要代谢产物一氧化氮

（ＮＯ）和胍丁胺参与了多种摄食生理调节因子对
动物摄食的调控［６－１０］。为此，本文旨在综述精氨

酸代谢、精氨酸对动物摄食的影响、精氨酸代谢产

物与主要摄食生理调节因子的关系。

１　精氨酸代谢
　　精氨酸是成年哺乳动物的条件性必需氨基
酸，幼龄和孕期哺乳动物、鸟类和鱼类等的必需氨

基酸。动物合成精氨酸的主要部位是小肠和肾

脏，吸收的主要部位是小肠。精氨酸在体内的转

运主要依靠钠依赖性离子转运载体（如 Ｂｏ，＋）、阳
离子氨基酸转运系统（如 Ｙ＋）和糖蛋白相关转运
系统（如 ｂｏ，＋、ｙ＋Ｌ）［１１］。动物体内的一氧化氮合
酶（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ＮＯＳ）可以 Ｌ－精氨酸为
底物，以分子氧和还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

磷酸为辅助因子生成 ＮＯ。精氨酸可在精氨酸脱
羧酶的作用下生成胍丁胺，胍丁胺可转化成腐胺，

腐胺可进一步生成亚精胺和精胺（统称多胺）。在

哺乳动物体内，低于１％和２％代谢精氨酸用于合
成多胺和组成型 ＮＯ（ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｖｅｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ）。在
精氨酸酶１的作用下，精氨酸还可生成鸟氨酸，并
以此生成瓜氨酸、谷氨酰胺和谷氨酸。成年哺乳

动物能够利用谷氨酰胺、谷氨酸和脯氨酸在肠细

胞线粒体合成瓜氨酸，瓜氨酸从小肠释放主要进

入肾脏合成精氨酸，而新生动物的肠道则可直接

将其合成的瓜氨酸转化为精氨酸，因此，成年哺乳

动物仅在疾病等应激情况下，需要补充精氨酸。

然而，家禽体内缺乏合成精氨酸前体物质所必需

的氨甲酰磷酸合成酶（催化谷氨酰胺与谷氨酸合

成瓜氨酸）和二氢吡咯 －５－羧酸合成酶（催化脯
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氨酸与鸟氨酸转化为谷氨酸）等，因而不能合成精

氨酸。

２　精氨酸对动物摄食的影响
　　研究表明，饲粮精氨酸水平可显著影响动物
摄食量。饲粮添加精氨酸可提高正常饲喂条件的

１５～４２日龄、２２～４２日龄和 ４２～５６日龄肉鸡摄
食量［１２－１４］，同时也能增加脂多糖应激条件下１０～
２１日龄肉鸡的摄食量［１５］。较低水平的饲粮精氨

酸可显著抑制３～４２日龄樱桃谷鸭和１～２１日龄
北京鸭摄食，提高饲粮精氨酸水平则可显著增加

３～４２日龄樱桃谷鸭和 １～２１日龄北京鸭摄
食［１６－１７］，表明精氨酸能够刺激鸡和鸭等动物的摄

食。当饲粮精氨酸水平超过 １．１５％时，１～２１日
龄北京鸭摄食量显著下降［１７］，当１０～２４日龄肉鸡
饲喂含５．５３％精氨酸饲粮时，肉鸡采食量显著降
低［１８］，表明过高水平的饲粮精氨酸具有降低鸡和

鸭等动物摄食的作用。另外，精氨酸也被报道具

有刺激鱼类摄食反应的作用［１９］。然而，饲粮精氨

酸水平对仔猪［２０－２１］、生长育肥猪［２２］和生长期肉

兔［２３］摄食量似乎没有显著影响。

３　精氨酸代谢产物与主要摄食生理调节
因子的关系

３．１　ＮＯ和胍丁胺参与动物摄食调控
　　迄今为止，精氨酸调控动物摄食的机制尚不
十分清楚，但一些研究表明精氨酸的代谢产物 ＮＯ
和胍丁胺参与了动物的摄食调控（图 １）。注射
Ｌ－精氨酸可促进小鼠摄食，并能部分恢复由 ＮＯＳ
抑制剂 ＮＧ－硝基 －Ｌ－精氨酸（ＬＮＧｎｉｔｒｏａｒｇｉｎ
ｉｎｅ，ＬＮＭＭＡ）诱导的摄食抑制，但 Ｄ－精氨酸不
具有部分恢复摄食的作用［６］。在鸡上也有类似的

研究结果，腹腔注射 ＮＯＳ抑制剂 ＮＧ－硝基 －Ｌ－
精 氨 酸 甲 酯 （ＮＧｎｉｔｒｏＬａｒｇｉｎｉｎｅｍｅｔｈｙｌｅｓｔｅｒ，Ｌ
ＮＡＭＥ）可显著抑制肉鸡［７］和蛋鸡［８］摄食，脑室注

射 Ｌ－精氨酸后由 ＬＮＡＭＥ引发的鸡摄食抑制效
应明显减弱［７－８］，由腹腔注射 ＬＮＭＭＡ诱发的白
莱航蛋鸡的摄食抑制效应随着饲粮中精氨酸水平

的降低而增强［１４］。但也有报道指出脑室注射 Ｌ
ＮＭＭＡ不影响肉鸡采食量［８］，体内 ＮＯ水平对人

的短期食欲和摄食量也无显著影响［２４］。此外，由

精氨酸脱羧生成的胍丁胺可刺激大鼠摄食，增加

饱饲大鼠的能量摄入量、显著提高其对碳水化合

物的摄入的偏好，但胍丁胺对饥饿大鼠的能量摄

入无显著影响［９－１０］。动物摄食受到体内增食和厌

食生理调节因子的双向反馈调节，研究精氨酸代

谢产物与摄食生理调节因子的互作关系，有利于

了解精氨酸调节摄食的可能机制。

３．２　ＮＯ对增食生理调节因子的介导作用
　　精氨酸／ＮＯ通路与神经肽 Ｙ、胃饥饿素、食欲
素 Ａ和生长激素等增食因子的摄食调控有着密切
关系。向 ＣＤ１小鼠脑内注射低剂量神经肽 Ｙ可
显著增加鼠下丘脑 ＮＯＳ水平［２５］，注射 ＮＯＳ抑制
剂 ＬＮＭＭＡ可减弱神经肽 Ｙ对鼠的增食效
应［２６］。脑内注射增食因子胃饥饿素和神经肽 Ｙ
能够提高未敲除 ＮＯＳ基因小鼠的采食量，但不能
提高 ＮＯＳ基因敲除小鼠的采食量［２７］。注射胃饥

饿素显著增加了下丘脑 ＮＯＳ水平并增加了摄食
量，注射低剂量 ＬＮＡＭＥ显著抑制了胃饥饿素的
增食效应［２８］。注射食欲素 Ａ显著增加了下丘脑
的 ＮＯＳ水平和动物摄食，但不能增加 ＮＯＳ基因敲
除小鼠的摄食量，皮下注射 ＬＮＡＭＥ显著抑制了
食欲素Ａ诱导的采食增加［２９］。脑室注射ＮＯ供体
ＥＰ９２６３２显著增加了大鼠血浆中生长激素的含量
及采食量，而注射 ＬＮＡＭＥ则显著抑制了大鼠生
长激素释放激素（刺激生长激素释放）诱导的增食

效应，显著降低了鼠采食量［３０］。脑室注射甲胺可

促进大鼠摄食，且摄食量随着甲胺注射量的持续

增加而不断增加，达到最高后随着甲胺注射量的

继续增加而逐渐下降；在此过程中，甲胺诱导的

ＮＯ释放量与采食量呈现相同的变化规律；用 Ｌ
ＮＡＭＥ处理大鼠后再注射甲胺，鼠下丘脑 ＮＯ产
量和食欲均显著降低［３１］，表明甲胺调控动物采食

具有 ＮＯ依赖性。以上结果提示，下丘脑可能是
ＮＯ与部分增食生理调节因子互作以调节动物摄
食的作用位点，ＮＯ可能作为神经肽 Ｙ、胃饥饿素、
食欲素 Ａ和生长激素等增食生理调节因子的下游
信号分子参与动物摄食调控，体内特别是下丘脑

ＮＯ含量的缺乏将抑制动物摄食。
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图１　ＮＯ和胍丁胺与部分摄食相关因子的可能互作关系
Ｆｉｇ．１　Ａｐｒｏｐｏｓｅｄｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｏｒａｇｍａｔｉｎｅａｎｄｓｏｍｅｉｎｇｅｓｔｉｎｇｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓ

３．３　ＮＯ对厌食生理调节因子的介导作用
　　ＮＯ除介导增食生理调节因子的摄食调控外，
还与瘦素、５－羟色胺和胆囊收缩素等厌食因子的
抑制摄食作用有着密切联系。研究表明，降低体

内 ＮＯ含量可显著减少雌鼠特别是发情前期雌鼠
采食量，在此过程中甾类激素可能参与了 ＮＯ对动
物摄食的调控［３２］。向小鼠脑室单独注射瘦素显著

减少了间脑神经元中 ＮＯＳ活性，同时显著抑制了
小鼠采食并降低了体重，联合注射瘦素和 Ｌ－精氨
酸可将由瘦素引发的采食量和体重降低恢复到正

常水平［３３］。在鸡上的研究也有类似的报道，鸡脑

室注射瘦素可显著抑制鸡摄食和脑内 ＮＯ的产生，
注射 Ｌ－精氨酸后由瘦素引发的鸡采食量下降减
缓。这些研究提示瘦素和 Ｌ－精氨酸／ＮＯ可能在
脑内相互作用以调控动物的摄食行为［３４］。此外，

灌注 Ｌ－精氨酸还可降低糖尿病患者和正常人的
血浆瘦素和胰岛素水平［３５］。绝食可显著增加大鼠

间脑 ＮＯＳ活性，脑室注射 ＬＮＡＭＥ可显著减少其
ＮＯＳ活性，显著增加５－羟色胺水平，使绝食２４ｈ
的大鼠采食量呈现剂量依赖性减少，表明脑 ＮＯ可
能通过调节中枢５－羟色胺能系统参与动物摄食
调控［３６］。脑室注射 Ｌ－精氨酸可抑制瘦素诱导的
５－羟色胺水平上升，但腹腔注射不能起到相应的

作用［３７］，表明脑室是精氨酸／ＮＯ参与瘦素调控摄
食的可能作用位点之一。然而，在 ＮＯＳ基因敲除
的鼠上，瘦素的抑制摄食作用明显减弱，瘦素诱导

的脑５－羟色胺代谢增加则被完全抵消［３７］，胆囊

收缩素可抑制野生型（未敲除 ＮＯＳ基因）小鼠的
采食量，但不能抑制 ＮＯＳ基因敲除小鼠的采食
量［２７］。以上研究结果提示，Ｌ－精氨酸可通过 ＮＯ
消减瘦素、５－羟色胺和胆囊收缩素等厌食生理调
节因子的摄食抑制作用，但 ＮＯ同时也是厌食生理
调节因子发挥抑制摄食作用必不可少的桥梁。

３．４　胍丁胺对摄食生理调节因子的介导作用
　　研究表明，下丘脑室旁核（ｐａｒａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙ
ｐｏｔｈａｌａｍｕｓ）α２－肾上腺素能受体（α２ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ）的活化能够显著增加鼠饲粮和水的摄
入［３８－３９］。脑室注射精氨酸胍丁胺可显著增强下

丘脑室旁核纤维和弓状核（ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃａｒｃｕａｔｅ
ｎｕｃｌｅｕｓ）细胞核团神经肽 Ｙ的免疫活性，并在注射
后较长时间内强烈刺激大鼠摄食。注射神经肽

Ｙ、神经肽 Ｙ受体 １兴奋剂［（Ｌｅｕ３１，Ｐｒｏ３４）
ＮＰＹ］以及 α２－肾上腺素能受体激活剂氯亚定
（ｃｌｏｎｉｄｉｎｅ）均能显著提高胍丁胺的增食效应。注
射 α２－肾上腺素能受体拮抗剂育亨宾（ｙｏｈｉｍ
ｂｉｎｅ）能阻断外源胍丁胺和神经肽 Ｙ诱导的协同

４４２
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增食效应，并能显著降低下丘脑室旁核和弓状核

神经肽 Ｙ免疫活性［１０］。因此，胍丁胺可能通过与

α２－肾上腺素能受体互作以增加神经肽 Ｙ的可利
用性，从而通过神经肽 Ｙ受体发挥增食效应。此
外，胍丁胺也被报道可作为 α２－去甲肾上腺素
（ａｌｐｈａ２ｎｏｒａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ）兴 奋 剂 增 加 饱 饲 大 鼠
摄食［４０］。

４　小　结
　　饲粮精氨酸水平对动物摄食影响的报道尚不
多见，且对动物摄食具有调控作用的报道多集中

在鸡和鸭等家禽上，这可能与家禽体内不能合成

精氨酸有关。根据已有的报道可以看出，下丘脑

是 Ｌ－精氨酸调控动物摄食的可能作用位点之一，
Ｌ－精氨酸可能通过其代谢产物 ＮＯ作为瘦素、胃
饥饿素、５－羟色胺、胆囊收缩素、神经肽 Ｙ和食欲
素 Ａ等摄食生理调节因子的下游信号分子而发挥
摄食调控作用，且增食和厌食生理调节因子对动

物摄食的调控具有 ＮＯ依赖性。Ｌ－精氨酸脱羧
产物胍丁胺通过 α２－肾上腺素能受体增加神经肽
Ｙ的可利用性从而刺激动物摄食。
　　目前，有关精氨酸及其代谢产物调节动物摄
食的具体作用位点、对体内摄食调节因子的合成

与分泌的影响等相关研究报道极少。近年来研究

发现了某些细胞内信号通路，如哺乳动物雷帕霉

素靶蛋白通路［４１］等涉及动物摄食调控，而精氨酸

在体内的代谢产物（如 ＮＯ、多胺等）与这些信号通
路的关系尚不清楚。除 ＮＯ和胍丁胺外，精氨酸在
动物体内还生成多种具有重要生理功能的多胺等

代谢产物，这些产物是否参与了动物的摄食调控

也有待进一步研究。
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