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磷酸肌酸预处理对大鼠肾缺血⁃再灌注所致
肺损伤的影响
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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨磷酸肌酸预处理对大鼠肾缺血⁃再灌注所致肺损伤的影响。 方法　 ＳＰＦ 级

雄性 ＳＤ 大鼠 ４５ 只，８～１０ 周龄，体重 １８０ ～ ２２０ ｇ，采用随机数字表法，将其分为三组：假手术组（Ｓ
组）、肾脏缺血⁃再灌注组（ＩＲ 组）和磷酸肌酸预处理组（ＰＣｒ 组），每组 １５ 只。 Ｓ 组仅游离肾蒂并行右

肾切除术。 ＩＲ 组和 ＰＣｒ 组在 Ｓ 组基础上制备肾缺血⁃再灌注模型。 ＰＣｒ 组于缺血前 ３０ ｍｉｎ 尾静脉注

射磷酸肌酸钠 １５０ ｍｇ ／ ｋｇ，ＩＲ 组于同时点注射等容量生理盐水。 再灌注 ６ ｈ 后于同时段经左心室采

集动脉血样，血气分析记录 ＰａＯ２，检测血清丙二醛（ＭＤＡ）浓度和超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性。 Ｆｌｕｏ⁃
３ ＡＭ 染色经流式细胞仪检测肺泡巨噬细胞内 Ｃａ２＋浓度。 取肺组织，ＨＥ 染色，光学显微镜下观察肺

组织病理结果，测定肺组织湿重 ／干重（Ｗ ／ Ｄ）比值。 膜联蛋白 Ｖ ／碘化丙锭（Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ ／ ＰＩ）双染经流

式细胞仪检测肺组织细胞凋亡比例。 结果　 与 Ｓ 组比较，ＩＲ 组和 ＰＣｒ 组 ＰａＯ２ 明显降低，ＭＤＡ 浓度

明显升高，ＳＯＤ 活性明显减弱，肺泡巨噬细胞 Ｃａ２＋浓度明显升高，肺 Ｗ／ Ｄ 比明显增大，肺组织病理学

损伤程度明显加重，肺组织细胞凋亡率明显升高（Ｐ＜０ ０５）。 与 ＩＲ 组比较，ＰＣｒ 组 ＰａＯ２ 明显升高，
ＭＤＡ 浓度明显降低，ＳＯＤ 活性明显增强，肺泡巨噬细胞 Ｃａ２＋浓度明显降低，肺 Ｗ／ Ｄ 比明显减小，肺
组织病理学损伤程度明显减轻，肺组织细胞凋亡率明显降低（Ｐ＜０ ０５）。 结论　 磷酸肌酸预处理可

有效减轻大鼠肾缺血⁃再灌注诱发的肺损伤，其机制可能与抑制氧化应激，降低细胞凋亡及钙离子超

载有关。
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　 　 肾缺血⁃再灌注（ＲＩＲ）损伤是休克复苏、肾移植

和心血管手术等过程常见的病理现象。 ＲＩＲ 所致的

原位肾损伤很少独立出现，往往伴随着远隔脏器的

病理性损伤和功能障碍［１］。 肺脏拥有巨大的毛细

血管网络，对于 ＲＩＲ 引起的氧化应激和循环促炎因

子更为敏感，容易并发急性肺损伤，其病理特征主

要表现为中性粒细胞浸润，肺泡上皮细胞和毛细血

管内皮细胞屏障功能损害等［２］。 磷酸肌酸是人体

内重要的高能磷酸化合物。 研究表明，外源性磷酸

肌酸可有效减轻心肌、肝、脑等局部脏器的缺血⁃再
灌注损伤［３⁃５］。 而目前关于磷酸肌酸是否可减轻

ＲＩＲ 所导致的肺损伤尚不明确。 因此本研究拟探讨

磷酸肌酸预处理对大鼠肾缺血⁃再灌注所致肺损伤

的影响及其可能的机制。

材料与方法

实验动物与分组　 ＳＰＦ 级雄性 ＳＤ 大鼠 ４５ 只，８
～１０ 周龄，体重 １８０～２２０ ｇ，由安徽医科大学实验动

物中心提供，采用随机数字表法分为三组：假手术

组（Ｓ 组）、肾脏缺血⁃再灌注组（ ＩＲ 组）和磷酸肌酸

预处理组（ＰＣｒ 组），每组 １５ 只。
肾缺血⁃再灌注损伤模型的制备 　 参照文献

［６］介绍的方法制备大鼠肾缺血⁃再灌注模型。 麻

醉前禁食 ６ ｈ，自由饮水。 腹腔注射 １０％水合氯醛

３００ ｍｇ ／ ｋｇ 麻醉大鼠，温水热敷扩张尾静脉后穿刺，
置 １４Ｇ 套管针用于给药，电热毯及灯源照射维持体

温 ３７～３８ ℃。 俯卧位固定后适当垫高腹部，备皮，
碘伏消毒，分别于双侧背部肾区做长度约 ２ ｃｍ 的纵

行切口，切开腰背筋膜后打开腹膜后间隙，钝性分

离脂肪组织后游离双侧肾蒂。 使用无损伤微动脉

夹夹闭左侧肾蒂并行右肾切除术，观察左侧肾脏迅

速由鲜红色转变成苍白色，后渐变为暗红色，证明

缺血成功。 ４５ ｍｉｎ 后松开动脉夹，肾脏又由暗红色

转变成鲜红色，证明再灌注损伤模型制备成功。 Ｓ
组仅游离肾蒂并行右肾切除术。 ＩＲ 组和 ＰＣｒ 组制

备肾缺血⁃再灌注模型。 ＰＣｒ 组于缺血前 ３０ ｍｉｎ 尾

静脉注射磷酸肌酸钠（批号：２０１４１１０１）１５０ ｍｇ ／ ｋｇ，
Ｓ 组和 ＩＲ 组于同时点注射等容量生理盐水。

血气分析、血清 ＭＤＡ 浓度和 ＳＯＤ 活性检测 　
再灌注 ６ ｈ 后同时段处死大鼠，开胸后缓慢将注射

器刺入左心室，抽取 ３ ｍｌ 动脉血液，１ ｍｌ 用于血气

分析，记录 ＰａＯ２，余血样 １ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心，维持

１０ ｍｉｎ，取上层血清，－８０ ℃保存。 分别采用硫代巴

比妥法和黄嘌呤氧化酶法测定血清 ＭＤＡ 浓度和

ＳＯＤ 活性。
肺泡巨噬细胞 Ｃａ２＋浓度　 再灌注 ６ ｈ 后处死大

鼠，结扎右主支气管，气管切开后，１ ｍｌ ４ ℃ 预冷

ＰＢＳ 溶液缓慢行右肺灌洗 ４ 次，灌洗过程中棉签轻

柔按摩右肺，控制灌洗液回收率＞８０％。 收取的灌

洗液注入 ＥＢ 管，１５０ ｒ ／ ｍｉｎ 离心，弃上清，加入红细

胞裂解液混匀细胞，冰上孵育 ５ ｍｉｎ，４ ℃ 预冷 ＰＢＳ
溶液洗涤 ２ 次后，ＲＰＭＩ １６４０ 培养液重悬，将细胞悬

液置于含盖玻片的培养板中，并于 ５％ ＣＯ２细胞培

养箱 ３７ ℃ 培养 ４ ｈ，胰酶消化液吹打并收集贴壁细

胞以分离肺泡巨噬细胞。 １５０ ｒ ／ ｍｉｎ 离心，弃上清，１
ｍｌ ４ ℃ 预冷 ＰＢＳ 溶液重悬，调整细胞计数为（０ ５～
１）×１０６，１ ｍｌ Ｈａｎｋ 平衡盐溶液重悬。 取 ５００ μｌ 细
胞悬液和 Ｆｌｕｏ ３⁃ＡＭ 工作液（浓度 ２ μｍｏｌ ／ Ｌ）混匀，
置入 ＣＯ２ 培养箱中 ３７ ℃孵育 ６０ ｍｉｎ，１５０ ｒ ／ ｍｉｎ 离

心，弃上清，加入 ５００ μｌ 染色缓冲液室温孵育 ２０
ｍｉｎ，１００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心，弃上清，２００ μｌ Ｈａｎｋ 平衡盐溶

液重悬，设定流式细胞仪激发波长 ４８８ ｎｍ，发射波

长 ５２５ ｎｍ，通过荧光强度来反映肺泡巨噬细胞 Ｃａ２＋

浓度。
肺湿重 ／ 干重（Ｗ／ Ｄ）比值　 再灌注 ６ ｈ 后处死

大鼠，取右下肺叶，冲洗干净后纱布吸干表面水分，
用干燥锡纸包裹标本，称量肺湿重（Ｗ），置入 ８０ ℃
恒温烤箱 ４８ ｈ，称重肺干重（Ｄ），计算肺 Ｗ／ Ｄ 比值。

肺组织病理学　 取约 １ ｃｍ×１ ｃｍ×１ ｃｍ 大小右

上叶肺组织，１０％中性福尔马林 ４ ℃ 固定，常规脱

水、透明，石蜡包埋后连续冠状切片，厚度约 ３ μｍ，
ＨＥ 染色，光镜下观察肺组织病理学结果。
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肺组织细胞凋亡　 取约 １ ｃｍ×１ ｃｍ×１ ｃｍ 大小

的右中叶肺组织，加入 １ ｍｌ ４ ℃ 预冷 ＰＢＳ 溶液，缓
慢研磨成细胞悬液，２００ 目滤网过滤，１５０ ｒ ／ ｍｉｎ 离

心，弃上清，４ ℃ 预冷 ＰＢＳ 溶液洗涤 ２ 次，调整细胞

计数为（０ ５～１）×１０６，１×Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ Ｂｉｎｄｉｎｇ ｂｕｆｆｅｒ 重
悬细胞，分别加入 ５ μｌ ＡｎｎｅｘｉｎＶ 和 ５ μｌ ＰＩ 后室温

避光孵育 １５ ｍｉｎ，通过流式细胞仪检测肺组织细胞

凋亡情况，将 Ｑ１ 象限（ＡｎｎｅｘｉｎＶ⁃ＦＩＴＣ） ＋ ／ ＰＩ⁃区域的

细胞定义为坏死细胞，Ｑ２ 象限（ＡｎｎｅｘｉｎＶ⁃ＦＩＴＣ） ＋ ／
ＰＩ＋区域的细胞定义为晚期凋亡细胞，Ｑ３ 象限（Ａｎ⁃
ｎｅｘｉｎＶ⁃ＦＩＴＣ） ⁃ ／ ＰＩ＋区域的细胞定义为早期凋亡细

胞，Ｑ４ 象限（ＡｎｎｅｘｉｎＶ⁃ＦＩＴＣ） － ／ ＰＩ－区域的细胞定义

为活细胞。

图 １　 三组大鼠再灌注 ６ ｈ 后肺组织 ＨＥ 染色图（×２００）

表 １　 三组大鼠再灌注 ６ ｈ 后 ＰａＯ２、ＭＤＡ、ＳＯＤ、Ｃａ２＋和 Ｗ／ Ｄ 的比较（ｘ±ｓ）

组别 只数 ＰａＯ２（ｍｍＨｇ） ＭＤＡ （μｍｏｌ ／ Ｌ） ＳＯＤ （Ｕ ／ ｍｌ） Ｃａ２＋ Ｗ／ Ｄ

Ｓ 组 １５ １０３ ３±１０ ８ ４ ９９±０ ４７ ６４ ８４±２ ７０ ４ ９１±１ ４２ ３ ２３±０ ３５

ＩＲ 组 １５ ８０ １±１４ ３ａ １０ ７４±１ ５７ａ ５１ ５４±５ ５７ａ １０ ７６±２ ７５ａ ４ ８１±０ ３７ａ

ＰＣｒ 组 １５ ８８ ５±１１ ５ａｂ ８ ９５±１ ０９ａｂ ５７ ６７±４ ７４ａｂ ７ ５８±２ ２７ａｂ ３ ８３±０ ４９ａｂ

　 　 注：与 Ｓ 组比较，ａＰ＜０ ０５；与 ＩＲ 组比较，ｂＰ＜０ ０５

统计分析　 使用 ＳＰＳＳ １９ ０ 统计学软件进行统

计处理。 正态分布计量资料以均数±标准差（ｘ±ｓ）
表示，组间比较采用单因素方差分析。 Ｐ＜０ ０５ 为差

异有统计学意义。

结　 　 果

与 Ｓ 组比较，ＩＲ 组和 ＰＣｒ 组 ＰａＯ２ 明显降低，
ＭＤＡ 浓度明显升高，ＳＯＤ 活性明显减弱，肺泡巨噬

细胞 Ｃａ２＋浓度明显升高，肺 Ｗ／ Ｄ 比值明显增大（Ｐ＜
０ ０５）。 与 ＩＲ 组比较，ＰＣｒ 组 ＰａＯ２ 明显升高，ＭＤＡ
浓度明显降低，ＳＯＤ 活性明显增强，肺泡巨噬细胞

Ｃａ２＋浓度明显降低，肺 Ｗ／ Ｄ 比明显减小（Ｐ＜０ ０５）
（表 １）。

光镜下，Ｓ 组肺泡大小均匀一致，结构完整，肺

泡腔清晰，未见充血，肺组织结构基本完整，可见少

量炎性细胞浸润；ＩＲ 组大鼠肺泡壁增厚，水肿，可见

大量中性粒细胞，肺泡腔内可见较多红细胞及炎性

渗出液。 肺间质明显增生，可见大量炎性细胞浸

润；ＰＣｒ 组大鼠肺泡间隔增宽，毛细血管未见明显充

血，小部分肺泡腔可见红细胞及炎性渗出液，肺间

质炎性细胞浸润明显减少（图 １）。
与 Ｓ 组比较，ＩＲ 组和 ＰＣｒ 组肺组织细胞凋亡率

明显升高（Ｐ＜０ ０５）；与 ＩＲ 组比较，ＰＣｒ 组肺组织细

胞凋亡率明显降低（Ｐ＜０ ０５）（图 ２，表 ２）。

讨　 　 论

本研究参照文献［６］，选择于夹闭左侧肾蒂的

同时切除右肾的方法制备肾缺血⁃再灌注模型，该方

法可避免靶肾缺血⁃再灌注期间对侧肾的代偿作用，
更接近临床上肾移植的病理生理状态。 本研究结

果显示，缺血⁃再灌注和磷酸肌酸预处理大鼠在肾缺

血⁃再灌注后，ＰａＯ２ 明显降低，肺含水量明显增加，
肺组织明显发生病理学损伤，提示肾缺血⁃再灌注诱

发肺损伤模型制备成功。
正常情况下，磷脂酰丝氨酸（ＰＳ）位于细胞膜的

内侧，但在早期凋亡的细胞中，ＰＳ 可翻转到细胞膜

的表面［７］。 Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ 是一种磷脂结合蛋白，可通

过细胞外侧暴露的 ＰＳ 与凋亡早期细胞的胞膜结

合。 ＰＩ 可透过凋亡晚期和坏死细胞的细胞膜而使

细胞核染红。 因此，Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ 与 ＰＩ 联合使用时，
可准确反映细胞凋亡的发生情况［８］ 。本研究参考文
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图 ２　 三组大鼠肺组织细胞凋亡图

表 ２　 三组大鼠再灌注 ６ ｈ 后肺组织细胞凋亡率的比较

（％，ｘ±ｓ）

组别 只数 活细胞 早期凋亡细胞 晚期凋亡细胞

Ｓ 组 １５ ９７ ５７±１ ０１ ２ ４３±１ ０３ ０

ＩＲ 组 １５ ４３ ６３±５ １４ａ ３３ ７０±６ ３２ａ ２２ ６７±５ ９３ａ

ＰＣｒ 组 １５ ６７ ４５±６ ９２ａｂ ２３ １２±６ ４５ａｂ ９ ４２±４ ０８ｂ

　 　 注：与 Ｓ 组比较，ａＰ＜０ ０５；与 ＩＲ 组比较，ｂＰ＜０ ０５

献［９］并结合预实验结果，选择于缺血前 ３０ ｍｉｎ 尾

静脉注射磷酸肌酸钠 １５０ ｍｇ ／ ｋｇ。 结果显示，尾静

脉注射磷酸肌酸钠后，ＰａＯ２ 明显升高，肺含水量明

显降低，肺组织病理学损伤减轻，肺组织细胞凋亡

率明显下降，显示外源性磷酸肌酸可能通过抑制组

织细胞凋亡，减轻大鼠肾缺血⁃再灌注所致肺损伤。
肾缺血⁃再灌注病理过程中，组织和血浆脂质过

氧化反应明显增强，导致细胞结构损伤和功能代谢

障碍，从而诱发细胞坏死与凋亡。 ＭＤＡ 是膜脂质过

氧化反应的产物，可有效评估机体脂质过氧化反应

的程度。 ＳＯＤ 是生物体内重要的抗氧化酶，其活性

反映机体清除氧自由基的能力［１０］。 磷酸肌酸作为

体内重要的载体物质，在机体遭遇缺血缺氧刺激

时，可通过“磷酸肌酸穿梭”实现将线粒体的能量转

移至细胞质来维持细胞的正常代谢，从而减少机体

氧自由基的释放［１１］。 本研究结果显示，肾缺血⁃再
灌注后大鼠血清 ＭＤＡ 浓度明显升高，ＳＯＤ 活性明

显减弱，提示肾缺血⁃再灌注加重了机体脂质过氧化

反应，而磷酸肌酸预处理大鼠上述变化程度明显减

轻，显示外源性磷酸肌酸预处理可有效抑制机体脂

质过氧化反应，提高机体抗氧化能力，一定程度上

保持机体组织细胞氧化和抗氧化反应的平衡。
肺泡巨噬细胞是肺脏自我保护的第一道防线，

具有吞噬、提呈抗原和免疫调节等作用。 在缺血⁃再

灌注损伤的病理过程中，能量代谢障碍发挥着重要

的始动作用。 随着细胞内 ＡＴＰ 的下降，肺泡巨噬细

胞内的钙离子浓度不断增加，钙离子超载可刺激细

胞膜内部的 ＰＳ 转移到细胞表面，从而使细胞膜表

面结构紊乱，影响肺泡巨噬细胞功能［１２］。 磷酸肌酸

可通过在线粒体膜间隙生成能量，为细胞膜上的离

子通道、肌质网上的钙离子通道以及肌动、肌球蛋

白收缩直接供能，维持细胞高能磷酸水平［１３］。 本研

究结果显示，与假手术组大鼠比较，缺血⁃再灌注大

鼠肺泡巨噬细胞钙离子浓度明显升高，而磷酸肌酸

预处理大鼠所检测的肺泡巨噬细胞钙离子浓度较

缺血⁃再灌注大鼠明显下降，显示缺血期补充外源性

磷酸肌酸可有效抑制钙离子向细胞内转移，减低钙

离子超负荷的作用。
本研究的不足之处在于仅观察肾缺血⁃再灌注

之后肺部损伤的进程，未进一步监测肾功能损害的

情况，并且再灌注的时间点较为固定，下一步研究

将继续探讨不同再灌注时间点下肾脏缺血⁃再灌注

损伤的程度与所致远端肺损伤程度之间的相关性。
综上所述，外源性磷酸肌酸预处理可有效减轻

大鼠肾缺血⁃再灌注诱发的肺损伤，其机制可能与减

轻钙离子超载，抑制氧化应激和细胞凋亡有关。
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［４］　 邹宏运， 李元海， 张海涅， 等．不同剂量磷酸肌酸钠预先给药

对大鼠肝缺血再灌注损伤的影响． 中华麻醉学杂志， ２０１３，
３３（５）： ６１９⁃６２１．

［５］ 　 Ｗａｎｇ Ｗ， Ｗａｎｇ Ｑ， Ｙｕ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｏｃｒｅａｔｉｎｅ
ｐｒｅ⁃ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｎ ＸＩＡＰ ａｎｄ Ｓｍａｃ ｉｎ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｐｅｎｕｍｂｒａ ｏｆ
ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ｆｏｃａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ． Ａｃｔａ Ｃｉｒ
Ｂｒａｓ， ２０１８， ３３（２）： １１７⁃１２４．

［６］ 　 孔岚， 卢锡华． 羟考酮预给药对大鼠肾缺血⁃再灌注损伤的影

响． 临床麻醉学杂志， ２０１７， ３３（１１）： １１０３⁃１１０６．
［７］ 　 Ｈａｎｋｉｎｓ ＨＭ，Ｂａｌｄｒｉｄｇｅ ＲＤ，Ｘｕ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｆｌｉｐｐａｓｅｓ， ｓｃｒａｍ⁃

ｂｌａｓｅｓ ａｎｄ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｎ ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｓｅｒｉｎｅ ｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒ ｄｉｓ⁃
ｔｒｉｂｕｔｉｏｎ． Ｔｒａｆｆｉｃ， ２０１５， １６（１）： ３５⁃４７．

［８］ 　 Ａｂｅ Ｊ， Ｍｏｒｒｅｌｌ Ｃ． Ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｓ ａ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｆｏｒｍ ｏｆ ｎｅｃｒｏｓｉｓ： ＰＩ
＋ ／ ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ ／ ｈｉｇｈ ｃａｓｐａｓｅ １ ／ ｌｏｗ ｃａｓｐａｓｅ ９ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｃｅｌｌｓ ＝ｐｙ⁃
ｒｏｐｔｏｓｉｓ？ Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ， ２０１６， １１８（１０）： １４５７⁃１４６０．

［９］ 　 孙小芬， 康芳， 沈玉君， 等． 磷酸肌酸后处理对大鼠脑缺血⁃

再灌注损伤的影响． 临床麻 醉 学 杂 志， ２０１６， ３２ （ ３ ）：
２６８⁃２７２．

［１０］ 　 Ａｓｇｈａｒｚａｄｅｈ Ｆ， Ｂａｒｇｉ Ｒ， Ｈｏｓｓｅｉｎｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉａｃ ａｎｄ ｒｅｎａｌ ｆｉ⁃
ｂｒｏｓｉｓ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｂａｌａｎｃｅ ｉｎ ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｍａｌｅ ｒａｔｓ． ＡＲＹＡ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒ， ２０１８， １４ （ ２）：
７１⁃７７．

［１１］ 　 Ｋｅ⁃Ｗｕ Ｄ． Ｘｕ⁃Ｂｏ Ｓ， Ｙｉｎｇ⁃Ｘｉｎ Ｚ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｘｏｇｅｎｏｕｓ
ｃｒｅａｔｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ． Ａｎｇｉｏｌｏｇｙ， ２０１５， ６６（２）： １６３⁃１６８．

［１２］ 　 Ｌａｎｇ Ｅ， Ｌａｎｇ Ｆ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ
ｏｆ ｅｒｙｐｔｏｓｉｓ， ｔｈｅ ｓｕｉｃｉｄａｌ ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅ ｄｅａｔｈ．Ｓｅｍｉｎ Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ，
２０１５， ３９： ３５⁃４２．

［１３］ 　 Ｗａｎｇ Ｙ， Ｓｕｎ Ｙ， Ｇｕｏ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｃｒｅａｔｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｉｓｏｄｉｕｍ ｓａｌｔ
ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ Ｄｏｘ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ ｂｙ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｃａｌｕｍｅ⁃
ｎｉｎ． Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｍｏｒｐｈｏｌ， ２０１８， ５１（２）： ９６⁃１０１．

（收稿日期：２０１８ ０２ ０４）

《临床麻醉学杂志》第一届青年编委名单

陈立建　 方　 芳　 高　 伟　 龚亚红　 桂　 波　 华福洲　 纪木火　 金文杰　 李佩盈　 李　 偲　 李正迁

林　 云　 刘晓宇　 刘艳红　 刘　 洋　 陆　 菡　 罗　 洁　 马璐璐　 彭文平　 彭宇明　 任　 瑜　 宋宗斌

孙玉娥　 唐　 君　 田　 婕　 田学愎　 王　 彬　 王春艳　 王建设　 王婷婷　 王艳萍　 王　 莹　 肖　 锋

徐志鹏　 杨丽芳　 杨万超　 袁开明　 张冯江　 张　 涛　 张　 伟　 张　 雪　 张　 益　 张　 媛　 赵　 磊

郑跃英　 朱　 娟　 庄　 蕾
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