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脂多糖对Ｕ９３７细胞中 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７与ＮＦκＢ

信号通路的影响
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　　【摘要】　目的　分析单核细胞在炎症状态下ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７与ＮＦκＢ信号通路的相关性。方

法　经５０ｎｇ／ｍｌ佛波酯（ＰＭＡ）诱导成熟的Ｕ９３７细胞随机分为对照组和ＬＰＳ（１０μｇ／ｍｌ）刺激组，

ＬＰＳ刺激时间为１、３、６ｈ，采用ｑＲＴＰＣＲ检测各组细胞中ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、

白细胞介素１β（ＩＬ１β）的ｍＲＮＡ表达量；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测细胞ＮＦκＢ（ｐ６５）与磷酸化ｐ６５（ｐｐ６５）

蛋白含量。结果　与对照组比较，ＬＰＳ组细胞ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７、ＴＮＦα、ＩＬ１βｍＲＮＡ表达量明显升高

（犘＜０．０５）；ｐｐ６５／ｐ６５蛋白含量比值明显升高（犘＜０．０１）。Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析显示，ｍｉｃｒｏＲＮＡ

１０７表达量与ｐｐ６５／ｐ６５蛋白含量比值呈中度正相关（狉＝０．６９，犘＜０．０１）；与ＴＮＦαｍＲＮＡ表达量

（狉＝０．８３５，犘＜０．０１）、ＩＬ１βｍＲＮＡ表达量（狉＝０．８３９，犘＜０．０１）呈高度正相关。结论　脂多糖刺

激ＰＭＡ诱导的Ｕ９３７细胞后ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７的表达升高可能与ＮＦκＢ信号通路有关。
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　　糖尿病周围神经病变（ｄｉａｂｅｔｉｃｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｎｅｕ

ｒｏｐａｔｈｙ，ＤＰＮ）是糖尿病最常见的一种慢性并发症，

病变部位以周围神经损伤最常见，可累及运动神

经、感觉神经及自主神经，导致的痛觉异常包括烧

灼样、电击样或刀刺样痛、麻木、感觉过敏和深部肌

肉痛等。其发病率大约占糖尿病患者的５０％，当前

临床治疗手段有限且疗效不佳［１］。长期的高血糖导

致周围神经损伤的机制中多元醇途径或晚期糖基

化终产物形成增加而引起的促炎过程，是ＤＰＮ发

展的单一起始或影响因素［２］。

核因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，ＮＦκＢ）通路及

其下游炎性因子包括ＴＮＦα和ＩＬ１β等，在诱导疼

痛和维持慢性状态疼痛（如神经损伤后）中具有重

要作用［３４］。ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７与糖尿病／糖代谢联系

紧密，且与２型糖尿病ＤＰＮ患者胰岛素敏感性之间

·００８· 临床麻醉学杂志２０１８年８月第３４卷第８期　ＪＣｌｉｎＡｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ａｕｇｕｓｔ２０１８，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．８



存在相互调控关系［５６］。其主要通过结合３′非翻译

区（ＵＴＲ），从而调节ｍＲＮＡ稳定性和／或蛋白质翻

译来控制靶ｍＲＮＡ的表达。

在ＤＰＮ患者和肥胖动物模型中 ｍｉｃｒｏＲＮＡ

１０７表达显著升高
［７］。本课题组前期研究发现，外

周血单核细胞ＴＬＲ４／ＮＦκＢ通路介导的炎症级联

反应与ＤＰＮ炎症状态有关，并且大鼠ＤＰＮ模型中

也证实ＮＦκＢ（ｐ６５）的蛋白表达上调与神经性疼痛

相关［８１０］。推测 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７与ＮＦκＢ（ｐ６５）可

能为ＤＰＮ重要的分子学基础，但目前关于ＮＦκＢ

（ｐ６５）通路介导的免疫应答反应与ＤＰＮ炎症状态

直接研究大多为动物实验，二者之间的关联性在离

体细胞中研究甚少。本研究使用ＬＰＳ刺激经佛波

酯（ＰＭＡ）诱导分化后的Ｕ９３７细胞，构建离体单核

细胞炎症模型，检测ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７与ＮＦκＢ（ｐ６５）

及其下游炎性因子在单核细胞中的表达，初步探讨

可能存在的相关性。

材料与方法

细胞培养与分组处理　Ｕ９３７人组织细胞淋巴

瘤细胞购自中国科学院细胞库。Ｕ９３７细胞用含

１０％胎牛血清的ＲＰＭＩ１６４０培养基（ＧＩＢＣＯ），在

３７℃、５％ＣＯ２ 培养箱中培养，２～３ｄ传代１次。

选用对数生长期细胞按照１×１０６的细胞密度铺于

６孔板内，予以ＰＭＡ（５０ｎｇ／ｍｌ，ＳＩＧＭＡ）诱导分

化。２４ｈ后将分化成熟的Ｕ９３７细胞用ＰＢＳ冲洗２

次，随机分为对照组和ＬＰＳ（１０μｇ／ｍｌ）刺激组。

ＬＰＳ刺激时间为１、３、６ｈ。

ＴＮＦα、ＩＬ１β和ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７表达量检测

按照试剂盒说明书提取细胞总 ｍＲＮＡ，按ｐｒｉｍｅ

ＳｃｒｉｐｔＲＴＰＣＲ ＫｉｔｗｉｔｈｇＤＮＡ Ｅｒａｓｅｒ试剂盒、

ＳＹＢＲＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑ试剂盒说明书进行逆转录及

ＰＣＲ扩增。按照ｍｉｃｒｏＲＮＡ提取试剂盒说明书提

取细胞ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７，ｃＤＮＡ合成试剂盒、ｍｉＲＮＡ

荧光定量检测试剂盒进行逆转录及ＰＣＲ扩增。

ＧＡＰＤＨ（内参）、ＩＬ１β、ＴＮＦα引物由上海生工生

物工程技术服务有限公司设计与合成，ｍｉｃｒｏＲＮＡ

Ｕ６（内参）和ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７引物由天根生化科技

（北京）有限公司设计与合成。ＴＮＦα引物序列：上

游 ５’ＣＣＣＧＡＧＴＧＡＣＡＡＧＣＣＴＧＴＡＧ３’，下 游

５’ＴＧＡＧＧＴＡＣＡＧＧＣＣＣＴＣＴＧＡＴ３’；ＩＬ１β 引

物序列：上游５’ＴＧＧＣＡＡＴＧＡＧＧＡＴＧＡＣＴＴＧＴ

３’，下游 ５’ＴＧＧＴＧＧＴＣＧＧＡＧＡＴＴＣＧＴＡ３’；

ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７引物序列：上游５’ＣＧＣＣＧＣＡＧＣ

ＡＧＣＡＴＴＧＴＡＣＡＧ３’，下游５’ＧＴＧＣＡＧＧＧＴＣ

ＣＧＡＧＧＴ３’。反应结束后由ＡＢＩＰｒｉｓｍ７５００仪器

自带软件完成数据收集和标准曲线的生成。根据

公式得出目的基因的相对量：目的基因＝２－ＣＴ，其中

ＣＴ＝目的基因ＣＴ值－内参基因ＣＴ值，ＣＴ＝任一

样品ＣＴ－参照因子ＣＴ。

ｐ６５和磷酸化ｐ６５（ｐｐ６５）蛋白含量检测　向收

集的单核细胞中加入总蛋白提取液，４ ℃、

１２０００ｒ／ｍｉｎ离心４ｍｉｎ，吸取上清，蛋白定量使用

ＢＣＡ法进行。根据蛋白定量结果取所需蛋白加入

适量上样缓冲液，沸水浴５ｍｉｎ后离心取等量上清

上样。分离蛋白使用ＳＤＳＰＡＧＥ电泳１００Ｖ９０

ｍｉｎ；４℃电泳转印至０．２２μｍＰＶＤＦ膜上，转膜后

立春红染色明确转膜成功；５％脱脂奶粉室温封闭２

ｈ；加入１∶１０００稀释的ｐ６５（Ａｂｃａｍ）、ｐｐ６５（ＣＳＴ）、

内参βａｃｔｉｎ（ＣＳＴ）一抗于４℃摇床过夜；ＴＢＳＴ洗

膜１０ｍｉｎ×３次；加入辣根过氧化物酶标记的二抗

（Ｊａｓｋｓｏｎ）后室温孵育１ｈ；ＴＢＳＴ洗膜１０ｍｉｎ×３

次；ＥＣＬ化学发光检测进行显色，定影后图像分析

软件（ＢｉｏＲａｄ，美国）进行分析蛋白条带灰度值，以

βａｃｔｉｎ为参照，计算ｐ６５、ｐｐ６５蛋白含量。

统计分析　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行数

据处理。正态分布计量资料以均数±标准差（珚狓±

狊）表示，组间比较采用独立样本狋检验；若不符合正

态分布或方差齐性二者任一条件，采用非参数检

验。采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析炎性因子表达量的相

关性。犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７、ＴＮＦα、ＩＬ１βｍＲＮＡ表达量

ＬＰＳ 刺 激 １、３、６ ｈ，ＬＰＳ 组 Ｕ９３７ 细 胞 的

ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７、ＴＮＦα、ＩＬ１β表达量明显高于对照

组（犘＜０．０５或犘＜０．０１）（表１）。

ｐ６５和ｐｐ６５蛋白含量　ＬＰＳ刺激３、６ｈ，ＬＰＳ

组Ｕ９３７细胞ｐｐ６５蛋白含量明显高于对照组（犘＜

０．０５）。ＬＰＳ刺激１、３、６ｈ，ＬＰＳ组ｐｐ６５／ｐ６５蛋白

含量比值明显高于对照组（犘＜０．０５）（表２）。

ＬＰＳ刺激组Ｕ９３７细胞ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７表达量

与ＴＮＦαｍＲＮＡ（狉＝０．８３５，犘＜０．０１）、ＩＬ１βｍＲ

ＮＡ（狉＝０．８３９，犘＜０．０１）呈高度正相关，与ｐｐ６５／

ｐ６５蛋白含量比值呈中度正相关（狉＝０．６９，犘＜

０．０１）（图１）。

讨　　论

ＮＦκＢ是一种高度保守的转录因子，由ｐ５０、
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表１　两组细胞犿犻犮狉狅犚犖犃１０７、犜犖犉α、犐犔１β犿犚犖犃表达量的比较（珔狓±狊）

指标 组别 １ｈ ３ｈ ６ｈ

ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７
对照组 １．０４±０．３２ １．０１±０．２１ １．０１±０．１３

ＬＰＳ组 １．７３±０．１２ａ ２．０７±０．３０ｂ １．８９±０．１７ｂ

ＴＮＦαｍＲＮＡ
对照组 １．０１±０．１７ １．００±０．０８ １．０１±０．１５

ＬＰＳ组 ２．３７±０．５１ａ ５．６０±０．３５ｂ ７．８８±１．６３ｂ

ＩＬ１βｍＲＮＡ
对照组 １．０２±０．２２ １．００±０．０８ １．０１±０．１４

ＬＰＳ组 １．３７±０．３１ｂ ８．９２±０．７５ｂ ２２．５０±２．６７ｂ

　　注：与对照组比较，ａ犘＜０．０５，ｂ犘＜０．０１

表２　犔犘犛刺激犝９３７细胞中狆６５和狆狆６５蛋白含量的比较（珔狓±狊）

指标 组别 １ｈ ３ｈ ６ｈ

ｐｐ６５
对照组 １．２３±０．０６ １．３０±０．０１ １．３５±０．０３

ＬＰＳ组 １．１７±０．１４ １．５５±０．０８ａ １．９８±０．１６ｂ

ｐ６５
对照组 １．２３±０．０１ １．１８±０．０６ １．２３±０．０９

ＬＰＳ组 ０．９８±０．０６ａ １．１４±０．０５ １．１７±０．０６

ｐｐ６５ 对照组 １．１６±０．０４ １．１０±０．０５ １．１１±０．１０

／ｐ６５比值 ＬＰＳ组 １．１９±０．１２ｂ １．３７±０．１０ａ １．５４±０．１１ｂ

　　注：与对照组比较，ａ犘＜０．０５，ｂ犘＜０．０１

图１　犿犻犮狉狅犚犖犃１０７与犜犖犉α、犐犔１β犿犚犖犃水平及狆狆６５／狆６５蛋白的相关性

ｐ５２、ＲＥＬ、ＲＥＬＡ（也被称为ｐ６５）和ＲＥＬＢ组成。

这些蛋白质二聚化后形成有功能的ＮＦκＢ。其中

ｐ６５是ＮＦκＢ家族参与基因转录的主要成分，作为

炎症反应链的始动因素。炎症反应激活 ＮＦκＢ

（ｐ６５）与其抑制因子ＩκＢ结构改变，从胞浆进入细胞

核，可上调促炎细胞因子基因的表达（ＴＮＦα和ＩＬ

１β等）
［１１］。目前关于单核细胞ＮＦκＢ（ｐ６５）通路介

导的免疫应答反应与ＤＰＮ患者炎症状态直接研究

相对较少，大多来自糖尿病本身及其并发症的相关

性研究，且大部分为动物实验。

ＤＰＮ发病机制复杂，牵涉血管、代谢、免疫、神

经营养等诸多方面。免疫炎症在近几年的研究中

被认为是ＤＰＮ发生与发展的重要原因之一
［１２］。

ＮＦκＢ（ｐ６５）信号通路及其下游炎性因子（ＴＮＦα、

ＩＬ１β）与ＤＰＮ神经病变严重程度密切相关
［３］。其

可在２型糖尿病大鼠的肝脏、脂肪、坐骨神经等多个

组织中被激活，并且在促进ＤＰＮ组织炎症中具有

核心作用［１３１４］。在糖尿病性神经病变大鼠中，使用

ＮＦκＢ（ｐ６５）抑制剂后能明显改善运动神经传导速

度和神经血流量，通过抑制氧化应激和 ＮＦκＢ

（ｐ６５）炎症级联反应，对 ＤＰＮ 具有神经保护

作用［１５１６］。

本研究使用Ｕ９３７细胞系为人组织巨噬细胞细

胞系，其作为炎症单核细胞模型在受到ＬＰＳ刺激后

可激活下游信号分子ＮＦκＢ的表达，为研究炎症过

程理想的离体细胞模型［１７］。本研究表明，单核细胞
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在炎症环境下ＮＦκＢ（ｐ６５）信号通路被激活。随后

的炎性因子的表达增高呈现级联放大效应，进一步

正反馈激活ｐｐ６５磷酸化表位
［１８］。这些结果与课

题组前期在 ＤＰＮ 患者外周血单核细胞结果一

致［８１０］，进一步提示ＤＰＮ患者炎症状态可能与单核

细胞ＮＦκＢ（ｐ６５）通路激活有关。ＮＦκＢ（ｐ６５）特异

性介导的慢性和低度炎症状态参与葡萄糖毒性和β
细胞死亡［１９］。不但可以直接干扰胰岛素与其受体

结合而影响胰岛素调节血糖的作用，代谢性炎症与

过量的促炎性细胞因子还可以通过抑制胰岛素信

号转导引起全身和局部肝、骨骼肌和脂肪组织中的

胰岛素抵抗［２０］。ＴＮＦα和ＩＬ６水平升高与糖尿病

和胰岛素抵抗状态有关，二者通过干扰胰岛素介导

的ＩＲＳ１酪氨酸磷酸化导致胰岛素抵抗
［３１０］。

本实验显示，离体Ｕ９３７细胞中的ｍｉｃｒｏＲＮＡ

１０７在ＬＰＳ刺激１、３ｈ呈现升高趋势，ＬＰＳ刺激６ｈ

后虽略低于３ｈ，但总体趋势仍较对照组及１ｈ升

高，这一结果与 Ｈｓｉｅｈ等
［２１］在ＬＰＳ注射小鼠外周

血发 现 的 实 验 结 果 一 致。多 项 研 究 表 明

ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７上调可导致胰岛素敏感性下降和诱

发脂类代谢紊乱，在促进炎症过程中发挥重要作

用［２２２４］。Ｈｅｒｒｅｒａ和Ｔｒａｊｋｏｖｓｋｉ团队在瘦素缺陷和

饮食诱导的肥胖小鼠肝脏中发现ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０３和

ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７［位于泛酸激酶１３（ＰＡＮＫ１３）基因

中的内含子］上调，证实其在调节胰岛素和葡萄糖

稳态中具有至关重要的作用。二者仅相差一个碱

基，可通过抑制小窝蛋白１（ＣＡＶ１）并影响胰岛素

受体的敏感性来调节机体胰岛素和葡萄糖水平［５６］。

由于 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０３和 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７也可抑制

ｍｉＲＮＡ加工酶Ｄｉｃｅｒ，通过Ｄｉｃｅｒ敲低或胰腺特异

性敲除实验揭示，该酶对于胰腺的发育和胰岛素信

号维持都是必需的［２５］。同时本实验结果显示，ＬＰＳ

刺激Ｕ９３７细胞后 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７表达升高与ｐ

ｐ６５／ｐ６５蛋白含量呈正相关，同时与ｐ６５信号通路

下游促炎因子ＴＮＦα、ＩＬ１βｍＲＮＡ呈正相关。提

示单核细胞ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７可能与ＮＦκＢ（ｐ６５）炎

症信号通路有关，但具体作用机制仍需进一步研

究。可以肯定的是，炎症状态下单核细胞中ＮＦκＢ

及其下游信号通路的激活，这一级联反应同时也上

调了与糖代谢、炎症等紧密联系的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７

的表达。炎症状态下过度表达的ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７可

诱导机体产生胰岛素抵抗和葡萄糖耐受不良，又进

一步恶化细胞生存的微环境，使机体长期处于炎症

状态，最终导致神经损伤出现ＤＰＮ症状。

综上所述，ＮＦκＢ信号通路及其下游炎症因子

可能与ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７表达调控相关，但具体调控

机制仍需通过使用ＮＦκＢ干扰剂或ｍｉｃｒｏＲＮＡ１０７

抑制剂来进一步论证，二者在ＤＰＮ炎症反应中确

切的作用机制仍需深入探讨。这是对ＤＰＮ炎症反

应机制的进一步补充，也为后续通过 ｍｉｃｒｏＲＮＡ

１０７抑制剂在缓解ＤＰＮ病程发展中的应用提供新

的研究依据。
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ｏｆｔｙｐｅＩＩｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃｐａｉｎ．ＰａｉｎＭｅｄ，２０１４，１５（４）：

６３７６４６．

［１１］　ＲｏｔｔｉｅｒｓＶ，ＮｒＡＭ．ＭｉｃｒｏＲＮＡｓｉｎｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄｍｅｔａ

ｂｏｌｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓ．ＮａｔＲｅｖ ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏｌ，２０１２，１３（４）：

２３９２５０．

［１２］　ＤａｓｕＭＲ，ＲａｍｉｒｅｚＳ，ＩｓｓｅｒｏｆｆＲＲ．Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｎｄｄｉ

ａｂｅｔｅｓ：ａｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ．ＣｌｉｎＳｃｉ（Ｌｏｎｄ），２０１２，１２２

（５）：２０３２１４．
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［１３］　Ｄｏｎａｔｈ ＭＹ， Ｓｈｏｅｌｓｏｎ ＳＥ．Ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｓ ａｎ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｉｓｅａｓｅ．ＮａｔＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２０１１，１１（２）：

９８１０７．

［１４］　ＺｈｏｕＪ，Ｚｈｏｕ Ｓ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ：ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔａｒｇｅｔｓｆｏｒ

ｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ．ＭｏｌＮｅｕｒｏｂｉｏｌ，２０１４，４９（１）：５３６５４６．

［１５］　ＫｕｍａｒＡ，ＮｅｇｉＧ，ＳｈａｒｍａＳＳ．ＪＳＨ２３ｔａｒｇｅｔｓｎｕｃｌｅａｒ

ｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢａｎｄｒｅｖｅｒｓｅｓｖａｒｉｏｕｓｄｅｆｉｃｉｔｓｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ

ｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ：ｅｆｆｅｃｔｏｎｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄａｎｔｉｏｘ

ｉｄａｎｔｄｅｆｅｎｃｅ．ＤｉａｂｅｔｅｓＯｂｅｓＭｅｔａｂ，２０１１，１３（８）：７５０７５８．

［１６］　ＫａｎｄｉｍａｌｌａＲ，ＤａｓｈＳ，ＫａｌｉｔａＳ，ｅｔａｌ．Ｂｉｏａｃｔｉｖｅｆｒａｃｔｉｏｎｏｆ

ａｎｎｏｎａｒｅｔｉｃｕｌａｔａｂａｒｋ（ｏｒ）ｚｉｚｉｐｈｕｓｊｕｊｕｂａｒｏｏｔｂａｒｋａｌｏｎｇ

ｗｉｔｈｉｎｓｕｌｉｎａｔｔｅｎｕａｔｅｓｐａｉｎｆｕｌｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙｔｈｒｏｕｇｈ

ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇＮＦｋａｐｐａＢｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃａｓｃａｄｅ．ＦｒｏｎｔＣｅｌｌＮｅｕ

ｒｏｓｃｉ，２０１７，１１：７３．

［１７］　ＬａｗｒｅｎｃｅＴ，ＮａｔｏｌｉＧ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｍａｃｒｏｐｈａｇｅ

ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ：ｅｎａｂｌｉｎｇｄｉｖｅｒｓｉｔｙｗｉｔｈｉｄｅｎｔｉｔｙ．ＮａｔＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，

２０１１，１１（１１）：７５０７６１．

［１８］　ＹａｎｇＳＪ，ＣｈｏｉＪＭ，ＰａｒｋＳＥ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ｂｉｔｔｅｒｍｅｌｏｎ（Ｍｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａ）ａｇａｉｎｓｔｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

ａｎｄｄｉａｂｅｔｅｓａｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆＮＦｋａｐｐａＢ

ａｎｄＪＮＫｐａｔｈｗａｙｓｉｎｈｉｇｈｆａｔｆｅｄＯＬＥＴＦｒａｔｓ．ＪＮｕｔｒＢｉｏ

ｃｈｅｍ，２０１５，２６（３）：２３４２４０．

［１９］　ＬｉｕｗａｎｔａｒａＤ，ＥｌｌｉｏｔＭ，ＳｍｉｔｈＭＷ，ｅｔａｌ．Ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ

ｋａｐｐａＢｒｅｇｕｌａｔｅｓｂｅｔａｃｅｌｌｄｅａｔｈ：ａｃｒｉｔｉｃａｌｒｏｌｅｆｏｒＡ２０ｉｎｂｅ

ｔａｃｅｌｌｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ．Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２００６，５５（９）：２４９１２５０１．

［２０］　ＮｉｅＪ，ＣｈａｎｇＹ，ＬｉＹ，ｅｔａｌ．Ｃａｆｆｅｉｃａｃｉｄｐｈｅｎｅｔｈｙｌｅｓｔｅｒ

（ｐｒｏｐｏｌｉｓｅｘｔｒａｃｔ）ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ

ＪＮＫａｎｄＮＦｋａｐｐａＢｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐａｔｈｗａｙｓｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｍｉｃｅ

ａｎｄＨｅｐＧ２ｃｅｌｌｍｏｄｅｌｓ．ＪＡｇｒｉｃＦｏｏｄＣｈｅｍ，２０１７，６５（４１）：

９０４１９０５３．

［２１］　ＨｓｉｅｈＣＨ，ＲａｕＣＳ，ＪｅｎｇＪＣ，ｅｔａｌ．Ｗｈｏｌｅｂｌｏｏｄｄｅｒｉｖｅｄｍｉ

ｃｒｏＲＮＡｓｉｇｎａｔｕｒｅｓｉｎｍｉｃｅｅｘｐｏｓｅｄｔｏｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ．Ｊ

ＢｉｏｍｅｄＳｃｉ，２０１２，１９：６９．

［２２］　ＬｉＳＪ，ＣｈｅｎＸ，ＺｈａｎｇＨＪ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ｍｉｃｒｏＲＮＡｓｉｎｍｏｕｓｅｌｉｖｅｒｕｎｄｅｒａｂｅｒｒａｎｔｅｎｅｒｇｙｍｅｔａｂｏｌｉｃ

ｓｔａｔｕｓ．ＪＬｉｐｉｄＲｅｓ，２００９，５０（９）：１７５６１７６５．

［２３］　支翠菊．ｍｉｃｒｏＲＮＡ在肥胖大鼠脂肪组织中的差异表达．中西

医结合心脑血管病杂志，２０１７，１５（１）：４０４３．

［２４］　ＺｈｉＣ，ＨｕａｎｇＹ，ＱｉＷ，ｅｔａｌ．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉｃｒｏＲＮＡｓｄｉｆ

ｆｅｒｅｄｉｎｔｈｅｏｍｅｎｔａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｏｆｏｂｅｓｅｒａｔｓ．ＩｎｔＪＣｌｉｎ

ＥｘｐＭｅｄ，２０１５，８（４）：６６０１６６０６．

［２５］　ＬｉＹ，ＭａｏＬ，ＧａｏＹ，ｅｔａｌ．ＭｉｃｒｏＲＮＡ１０７ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏ

ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇＤｉｃｅｒ１．ＳｃｉＲｅｐ，２０１５，

５：１３３１６．

（收稿日期：２０１８ ０３ ２９）

·读者·作者·编者·

《临床麻醉学杂志》可直接使用缩略语的词汇

美国麻醉科医师学会（ＡＳＡ） 聚合酶链反应（ＰＣＲ） 美国纽约心脏病协会（ＮＹＨＡ）

酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ） Ｎ甲基Ｄ天冬氨酸（ＮＭＤＡ） 吸入氧浓度（ＦｉＯ２）

γ氨基丁酸（ＧＡＢＡ） 血浆靶浓度（Ｃｐ） 白细胞介素（ＩＬ）

效应室靶浓度（Ｃｅ） 肿瘤坏死因子（ＴＮＦ） 心率（ＨＲ）

血红蛋白（Ｈｂ） 血压（ＢＰ） 血小板（Ｐｌｔ）

收缩压（ＳＢＰ） 红细胞压积（Ｈｃｔ） 舒张压（ＤＢＰ）

红细胞计数（ＲＢＣ） 心率与收缩压乘积（ＲＰＰ） 白细胞计数（ＷＢＣ）

平均动脉压（ＭＡＰ） 体重指数（ＢＭＩ） 中心静脉压（ＣＶＰ）

心肺转流（ＣＰＢ） 脉搏血氧饱和度（ＳｐＯ２） 靶控输注（ＴＣＩ）

潮气量（ＶＴ） 患者自控静脉镇痛（ＰＣＩＡ） 呼吸频率（ＲＲ）

患者自控硬膜外镇痛（ＰＣＥＡ） 呼气末二氧化碳分压（ＰＥＴＣＯ２） 患者自控镇痛（ＰＣＡ）

动脉血二氧化碳分压（ＰａＣＯ２） 呼气末正压（ＰＥＥＰ） 动脉血氧分压（ＰａＯ２）

间歇正压通气（ＩＰＰＶ） 静脉血氧分压（ＰｖＯ２） 最低肺泡有效浓度（ＭＡＣ）

静脉血二氧化碳分压（ＰｖＣＯ２） 脑电双频指数（ＢＩＳ） 视觉模拟评分法（ＶＡＳ）

听觉诱发电位指数（ＡＡＩ） 重症监护病房（ＩＣＵ） 麻醉后恢复室（ＰＡＣＵ）

四个成串刺激（ＴＯＦ） 天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ） 心电图（ＥＣＧ）

丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ） 警觉／镇静状态评定（ＯＡＡ／Ｓ） 核因子（ＮＦ）

磁共振成像（ＭＲＩ） 羟乙基淀粉（ＨＥＳ） 计算机断层扫描（ＣＴ）

伊红染色（ＨＥ） 术后认知功能障碍（ＰＯＣＤ） 急性呼吸窘迫综合征（ＡＲＤＳ）
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