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　 　 【摘要】 　 目的　 评价线粒体 ＡＴＰ 敏感性钾通道（ｍｉｔｏＫＡＴＰ通道）在降钙素基因相关肽（ＣＧＲＰ）
减轻新生大鼠心肌细胞缺氧复氧损伤中的作用。 方法　 取原代培养的新生 １ ～ ３ ｄ ＳＤ 大鼠心肌细

胞，在含有 １０％胎牛血清培养基中培养，细胞接种于 ６ 孔细胞培养板，采用随机数字表法分为 ５ 组（ｎ
＝ １０）：正常对照组（Ｃ 组）、缺氧复氧组（ＡＲ 组）、ＣＧＲＰ＋缺氧复氧组（ＣＧＲＰ 组）、ＣＧＲＰ＋ｍｉｔｏＫＡＴＰ 通

道阻滞剂 （ ５⁃ＨＤ） ＋缺氧复氧组 （ ５⁃ＨＤ 组）、 ＣＧＲＰ ＋ ＣＧＲＰ 受体阻滞剂 ＣＧＲＰ８－３７ ＋缺氧复氧组

（ＣＧＲＰ８－３７组）。 除 Ｃ 组，其余 ４ 组均缺氧 ３ ｈ，复氧 ２ ｈ；ＣＧＲＰ 组缺氧前 ２ ｈ 加入终浓度为 ０􀆰 １ ｎｍｏｌ ／ Ｌ
ＣＧＲＰ；５⁃ＨＤ 组于缺氧前 ２􀆰 ５ ｈ 加入终浓度为 ５００ μｍｏｌ ／ Ｌ ５⁃ＨＤ，３０ ｍｉｎ 后加入终浓度为 ０􀆰 １ ｎｍｏｌ ／ Ｌ
ＣＧＲＰ；ＣＧＲＰ８－３７组于缺氧前 ２􀆰 ５ ｈ 加入终浓度为 １ ｎｍｏｌ ／ Ｌ ＣＧＲＰ８－３７，３０ ｍｉｎ 后加入终浓度为 ０􀆰 １
ｎｍｏｌ ／ Ｌ ＣＧＲＰ。 于缺氧复氧后检测心肌细胞凋亡情况，计算凋亡指数（ＡＩ）、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）活性，
ＪＣ⁃１ 荧光法测定线粒体膜电位（Δψｍ）的变化，即 ＪＣ⁃１ 多聚体 ／单聚体的比值。 结果　 ＡＲ 组 ＡＩ 明显

高于 Ｃ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）ＬＤＨ 活性明显强于 Ｃ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１），ＪＣ⁃１ 多聚体 ／单聚体的比值明显低于 Ｃ 组

（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 ＣＧＲＰ 组和 ５⁃ＨＤ 组 ＡＩ 明显低于 ＡＲ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），ＬＤＨ 活性明显弱于 ＡＲ 组（Ｐ ＜
０􀆰 ０１），ＪＣ⁃１ 多聚体 ／单聚体的比值明显高于 ＡＲ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 ５⁃ＨＤ 组和 ＣＧＲＰ８－３７组 ＡＩ 明显高于

ＣＧＲＰ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１），ＬＤＨ 活性明显强于 ＣＧＲＰ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１），ＪＣ⁃１ 多聚体 ／单聚体的比值明显低于

ＣＧＲＰ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 结论　 ＣＧＲＰ 可以激活新生大鼠心肌细胞膜 ＣＧＲＰ 受体，通过激活 ｍｉｔｏＫＡＴＰ

通道，减少心肌细胞缺氧复氧损伤。
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　 　 降钙素基因相关肽（ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｇｅｎｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｐｅｐ⁃
ｔｉｄｅ，ＣＧＲＰ）是一种感觉神经释放的神经肽，广泛存

在于心血管系统［１］，可减轻急性糖尿病大鼠心肌细

胞缺氧复氧损伤［２］，但其机制尚不清楚。 研究表

明，激活心肌细胞线粒体膜 ＡＴＰ 敏感性钾通道（ｍｉ⁃
ｔｏＫＡＴＰ通道）可改善心肌细胞缺氧复氧损伤［３］，但
ＣＧＲＰ 减 轻 心 肌 细 胞 缺 氧 复 氧 损 伤 是 否 通 过

ｍｉｔｏＫＡＴＰ通道实现的，相关报道较少。 前期研究发

现，ＣＧＲＰ 可以激活心肌细胞膜 ＡＴＰ 敏感性钾通道

（ｓａｒｃＫＡＴＰ通道） ［４］。 本研究拟探讨 ＣＧＲＰ 对新生大

鼠心肌细胞缺氧复氧损伤的影响和 ｍｉｔｏＫＡＴＰ通道在

其中的作用。

材料与方法

实验动物与分组 　 清洁级健康新生 ＳＤ 大鼠，
日龄 １～３ ｄ，体重 ５～６ｇ，雌雄不拘，由山西医科大学

动物实验中心提供。 采用随机数字表法，将培养的

心肌细胞分为 ５ 组：正常对照组（Ｃ 组）、缺氧复氧

组（ＡＲ 组）、ＣＧＲＰ＋缺氧复氧组（ＣＧＲＰ 组）、ＣＧＲＰ＋
ｍｉｔｏＫＡＴＰ通道阻滞剂 （ ５⁃ＨＤ） ＋缺氧复氧组 （ ５⁃ＨＤ
组）、ＣＧＲＰ＋ＣＧＲＰ 受体阻滞剂 ＣＧＲＰ ８－３７＋缺氧复氧

组（ＣＧＲＰ ８－３７组）。
原代乳鼠心肌细胞的培养　 参照文献［５］原代

培养乳鼠心肌细胞，将乳鼠麻醉后，７５％酒精消毒皮

肤，于无菌条件下快速开胸取心脏，置入 ４ ℃预冷的

ＰＢＳ 中，修剪掉周围血管组织及心房组织，排出心腔

内残余血，ＰＢＳ 中漂洗 ３ 遍后将心脏剪碎约 １ ｍｍ ×
１ ｍｍ×１ ｍｍ 大小，采用终浓度为 ０􀆰 １％的胶原酶 ＩＩ
于 ３７ ℃水浴中反复消化，第 １ 次弃掉上清，其余各

次上清收集到含有 １０％胎牛血清中的培养基中终

止消化，离心 ５ ｍｉｎ，沉淀制成细胞悬液，２００ 目滤网

过滤；以差速贴壁法（６０～７０ ｍｉｎ）去除非心肌细胞，
以 １０×１０５ ／ ｍｌ 细胞密度接种于 ６ 孔细胞培养板，每
孔 ３ ｍｌ。 将细胞置于 ＤＭＥＭ 培养基，放入孵箱中培

养（３７ ℃，５％ ＣＯ２），于培养基中加入终浓度为 ０􀆰 １
ｍｏｌ ／ Ｌ的 ５⁃溴脱氧尿嘧啶核苷抑制非心肌细胞的生

长，２４ ｈ 后更换为不含 ５⁃ＢｒｄＵ 的培养基，培养 ７２ ｈ，
呈亚融合状态的心肌细胞用于建立缺氧复氧损伤

模型。
缺氧复氧模型建立与分组处理 　 参照文献

［２］，将细胞吸掉培养液放入缺氧盒内，预先用高纯

度氮气饱和 ２ ｈ 的缺氧液 （ 成分： ＮａＨＣＯ３ ６􀆰 ０
ｍｍｏｌ ／ Ｌ、ＮａＣｌ ９８􀆰 ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ、ＫＣｌ １０􀆰 ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ、ＣａＣｌ２
１􀆰 ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ、Ｓｏｄｉｕｍ ｌａｃｔａｔｅ ４０􀆰 ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ、ＭｇＳＯ４ １􀆰 ２
ｍｍｏｌ ／ Ｌ、ＨＥＰＥＳ ２０􀆰 ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，调 ｐＨ 值至 ６􀆰 ８），氧
分压小于 １０ ｍｍＨｇ，放入 ３７ ℃孵箱孵育 ３ ｈ 模拟缺

氧，期间持续通入高纯度氮气 １ Ｌ ／ ｍｉｎ，出气口用水

封，缺氧结束后更换正常培养基（氧分压大于 １００
ｍｍＨｇ）培养 ２ ｈ 模拟复氧。 Ｃ 组不予缺氧复氧处

理。 ＡＲ 组、ＣＧＲＰ 组、５⁃ＨＤ 组和 ＣＧＲＰ ８－３７组均缺氧

３ ｈ，复氧 ２ ｈ。 ＣＧＲＰ 组于缺氧前 ２ ｈ 加入 ＣＧＲＰ
（终浓度为 ０􀆰 １ ｎｍｏｌ ／ Ｌ，批号：ＳＬＢＣ７９５１Ｖ）。 ５⁃ＨＤ
组于 缺 氧 前 ２􀆰 ５ ｈ 加 入 ５⁃ＨＤ （ 终 浓 度 为 ５００
μｍｏｌ ／ Ｌ）， ３０ ｍｉｎ 后 加 入 ＣＧＲＰ （ 终 浓 度 为 ０􀆰 １
ｎｍｏｌ ／ Ｌ）。 ＣＧＲＰ ８⁃３７组于缺氧前 ２􀆰 ５ ｈ 加入 ＣＧＲＰ ８⁃３７

（终浓度为 １ ｎｍｏｌ ／ Ｌ，批号：０９８Ｋ４８１２），３０ ｍｉｎ 后加

入 ＣＧＲＰ（终浓度为 ０􀆰 １ ｎｍｏｌ ／ Ｌ）。
细胞凋亡 的 测 定 　 缺氧复氧结束后，参照

ＴＵＮＥＬ 一步法细胞凋亡检测试剂盒（批号：Ｃ１０５６）
说明书，ＰＢＳ 洗涤细胞，４％多聚甲醛固定 ６０ ｍｉｎ，
ＰＢＳ 洗涤细胞 ５ ｍｉｎ × ３ 次，每张切片加入 ５０ μｌ
ＴＵＮＥＬ 检测液，３７ ℃避光孵育 １ ｈ。 ＰＢＳ 洗涤细胞

５ ｍｉｎ×３ 次，采用 ＤＡＰＩ（每张切片加入 ５０ μｌ）染细

胞核，抗荧光封片液封片后在荧光显微镜下观察。
随机选取 １０ 个视野，计数 ＴＵＮＥＬ 阳性细胞和细胞

总数，即凋亡细胞。 计算凋亡指数（ＡＩ），ＡＩ＝凋亡细

胞数 ／细胞总数×１００％。
乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）活性的测定　 于缺氧复氧后

收集细胞培养液，４ ℃离心后收集上清，采用 ＬＤＨ 检

测试剂盒（批号：８０７８）检测上清液 ＬＤＨ 活性，并按照

试剂盒说明，制作标准品浓度梯度，绘制标准曲线。
线粒体膜电位（Δψｍ）的测定　 采用 ＪＣ⁃１ 剂盒

检测线粒体膜电位，缺氧复氧后，吸除培养液，ＰＢＳ
液洗涤细胞一次，加入 １ ｍｌ 细胞培养液，并加入 １
ｍｌ ＪＣ⁃１ 染色工作液，充分混匀，细胞培养箱中 ３７ ℃
孵育 ２０ ｍｉｎ，结束后吸除上清，用 ＪＣ⁃１ 染色缓冲液
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（１Ｘ）洗涤 ２ 次，加入 ２ ｍｌ 细胞培养液，采用激光共

聚焦显微镜下观察。 检测 ＪＣ⁃１ 单聚体（绿荧光）时
设置激发光波长为 ４９０ ｎｍ，发射光波长为 ５３０ ｎｍ，
检测 ＪＣ⁃１ 多聚体（红荧光）时，激发光波长为 ５２５
ｎｍ，发射光波长为 ５９０ ｎｍ。 将获得的线粒体膜电位

免疫荧光图用 ＦＶ１０⁃ＡＳＷ Ｖｉｅｗｅｒ 软件进行分析，每
张片子取 １００ 个区域进行多聚体 ／单聚体（红荧光 ／
绿荧光）计数，计算其平均值。 以多聚体 ／单聚体的

相对比值衡量 Δψｍ 状态，比值降低，提示 Δψｍ 下

降，比值升高，提示 Δψｍ 上升。 记录五组大鼠 ＪＣ⁃１
多聚体 ／单聚体的比值。

统计分析 　 采用 ＳＰＳＳ １８􀆰 ０ 软件进行分析，正
态分布的计量资料以均数±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

ＡＲ 组心肌细胞存活率明显低于 Ｃ 组 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０１）。 ＣＧＲＰ 组和 ５⁃ＨＤ 组和 ＣＧＲＰ ８－３７ 组心肌细

胞存活率明显高于 ＡＲ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 ５⁃ＨＤ 组和

ＣＧＲＰ ８－３７组心肌细胞存活率明显低于 ＣＧＲＰ 组（Ｐ ＜
０􀆰 ０１）（图 １）。

　 　 注：与 Ｃ 组比较，ａＰ ＜ ０􀆰 ０１；与 ＡＲ 组比较，ｂＰ ＜ ０􀆰 ０１；与

ＣＧＲＰ 组比较，ｃＰ ＜ ０􀆰 ０１

图 １　 五组大鼠心肌细胞存活率

ＡＲ 组 ＡＩ 明显高于 Ｃ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）；ＣＧＲＰ 组

和 ５⁃ＨＤ 组 ＡＩ 明显低于 ＡＲ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；５⁃ＨＤ 组

和 ＣＧＲＰ ８－３７组 ＡＩ 明显高于 ＣＧＲＰ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）；
ＣＧＲＰ ８－３７组和 ＡＲ 组 ＡＩ 差异无统计学意义（图 ２）。

ＡＲ 组 ＬＤＨ 活性明显强于 Ｃ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）；
ＣＧＲＰ 组和 ５⁃ＨＤ 组 ＬＤＨ 活性明显弱于 ＡＲ 组（Ｐ ＜
０􀆰 ０１）；５⁃ＨＤ 组和 ＣＧＲＰ ８－３７ 组 ＬＤＨ 活性明显强于

ＣＧＲＰ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）；ＣＧＲＰ ８－３７组和 ＡＲ 组 ＬＤＨ 活

性差异无统计学意义（图 ３）。

　 　 注：与 Ｃ 组比较，ａＰ ＜ ０􀆰 ０１；与 ＡＲ 组比较，ｂＰ ＜ ０􀆰 ０５；与

ＣＧＲＰ 组比较，ｃＰ ＜ ０􀆰 ０１

图 ２　 五组大鼠心肌细胞 ＡＩ 的比较

　 　 注：与 Ｃ 组比较，ａＰ ＜ ０􀆰 ０１；与 ＡＲ 组比较，ｂＰ ＜ ０􀆰 ０１；与

ＣＧＲＰ 组比较，ｃＰ ＜ ０􀆰 ０１

图 ３　 五组大鼠心肌细胞 ＬＤＨ 的比较

ＡＲ 组 ＪＣ⁃１ 多聚体 ／单聚体的比值明显低于 Ｃ
组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 ＣＧＲＰ 组和 ５⁃ＨＤ 组 ＪＣ⁃１ 多聚体 ／
单聚体的比值明显高于 ＡＲ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 ５⁃ＨＤ
组和 ＣＧＲＰ ８－３７组 ＪＣ⁃１ 多聚体 ／单聚体的比值明显低

于 ＣＧＲＰ 组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）。 ＣＧＲＰ ８－３７组和 ＡＲ 组 ＪＣ⁃１
多聚体 ／单聚体的比值差异无统计学意义（图 ４—
５）。

讨　 　 论

参照文献［２］方法原代培养新生大鼠心肌细

胞，并且进行细胞鉴定及细胞状态评价，结果显示，
采用上述方法，可以重复培养出形态良好、数量稳

定、存活率高的心肌细胞。 参照文献［６］确定缺氧

复氧时间，制备心肌细胞缺氧复氧模型，结果显示，
缺氧复氧后心肌细胞存活率降低、凋亡率和培养液

ＬＤＨ 活性增加，提示心肌细胞缺氧复氧模型建立

成功。
预实验选取 ３ 种浓度 ＣＧＲＰ： １０， ０􀆰 １， ０􀆰 ００１

ｎｍｏｌ ／ Ｌ，结果提示，０􀆰 １ ｎｍｏｌ ／ Ｌ ＣＧＲＰ 抗凋亡作用明
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注：多聚体（红荧光）提示线粒体膜电位超极化，单聚体（绿荧光）提示线粒体膜电位去极化

图 ４　 五组大鼠心肌细胞 ＪＣ⁃１荧光图（×４００ 倍）

　 　 注：与 Ｃ 组比较，ａＰ ＜ ０􀆰 ０１；与 ＡＲ 组比较，ｂＰ ＜ ０􀆰 ０１；与

ＣＧＲＰ 组比较，ｃＰ ＜ ０􀆰 ０１

图 ５　 五组大鼠心肌细胞 ＪＣ⁃１多聚体 ／单聚体的比值

显，此浓度与前期研究一致［４］。 因此，本研究选取

０􀆰 １ ｎｍｏｌ ／ Ｌ ＣＧＲＰ 为干预浓度。
本研究将细胞用 ＪＣ⁃１ 染色 ２０ ｍｉｎ，采用激光共

聚焦显微镜观察线粒体膜电位。 单聚体（绿色荧

光）代表线粒体膜电位去极化，多聚体（红色荧光）
代表线粒体膜电位超极化。 以多聚体 ／单聚体的相

对比值衡量线粒体膜电位的状态，比值降低，提示

线粒体膜电位下降，比值升高，提示线粒体膜电位

增加。 结果发现，心肌细胞缺氧复氧后，许多心肌

细胞线粒体膜电位显示出高度极化状态，培养液

ＬＤＨ 活性增强，心肌细胞凋亡率增加。 这种线粒体

膜电位高度极化可能是线粒体内驱动 Ｃａ２＋的动力，
导致线粒体内 Ｃａ２＋ 超载，触发细胞凋亡。 Ｓｃａｒｌｅｔｔ
等［７］研究发现，线粒体膜电位增加发生在细胞色素

Ｃ 释放之前，而细胞色素 Ｃ 的释放发生在线粒体膜

电位缺失和线粒体肿胀之后。 以上结果提示心肌

细胞遭受缺氧复氧损伤后，可导致线粒体膜电位高

度极化，促进 Ｃａ２＋内流增加，导致线粒体钙超载［８］，
诱发心肌细胞凋亡。 本研究进一步采用 ＣＧＲＰ 进行

干预，结果发现，ＣＧＲＰ 可明显减少新生大鼠心肌细

胞凋亡，提示 ＣＧＲＰ 心肌保护作用可能主要通过抑

制心肌细胞的凋亡来实现的，同时 ＣＧＲＰ 可使培养

液 ＬＤＨ 浓度明显降低，ＪＣ⁃１ 多聚体 ／单聚体比值增

加，提示 ＣＧＲＰ 减轻新生大鼠心肌细胞缺氧复氧损

伤可能与线粒体膜电位有关。 研究发现，ＣＧＲＰ 可

以通过多种信号通路产生心肌保护作用：ＣＧＲＰ 可

以通过 ＰＩ３ｋ⁃Ａｋｔ 通路减轻大鼠心肌细胞缺血再灌

注损伤［９］； ＣＧＲＰ 还可抑制 ＮＦ⁃κＢ 和 ＴＮＦ⁃α 的活

性，降低氧自由基和钙超载，保护线粒体功能，从而

保护受损心肌［１０⁃１１］。 本研究给予特异性 ｍｉｔｏＫＡＴＰ通

道阻滞剂 ５⁃ＨＤ，发现其可部分逆转 ＣＧＲＰ 的心肌保

护作用。 本研究进一步给予 ＣＧＲＰ 受体特异性阻断

剂 ＣＧＲＰ ８－３７，发现 ＣＧＲＰ 的心肌保护作用完全消失。
以上结果提示，ＣＧＲＰ 保护缺氧复氧心肌细胞的作

用，部分是通过 ｍｉｔｏＫＡＴＰ通道实现的。
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ＣＧＲＰ 激活心肌细胞膜特异性 ＣＧＲＰ 受体，对
缺氧复氧心肌细胞产生保护作用，其细胞内存在多

种信号通路，本研究主要探索了 ｍｉｔｏＫＡＴＰ 通道在其

中的作用，未来还将继续探索 ＣＧＲＰ 的其他保护机

制及信号通路。
综上所述，ＣＧＲＰ 可以激活新生大鼠心肌细胞

膜特异性 ＣＧＲＰ 受体，通过激活线粒体 ＡＴＰ 敏感性

钾通道，稳定线粒体膜电位，降低线粒体钙超载，从
而对缺氧复氧心肌细胞产生保护作用。
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ｉｏｖａｓｃ Ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌ， ２０１０， １９（１１）： １１９６⁃１２０２．

［４］ 　 王鑫， 原大江， 郭政． 降钙素基因相关肽对大鼠心室肌细胞

膜 ＡＴＰ 敏感性钾离子通道的影响． 临床麻醉学杂志， ２０１４，
３０（４）： ３９６⁃３９９．

［５］ 　 Ｚｈａｏ ＦＰ， Ｇｕｏ Ｚ， Ｗａｎｇ ＰＦ． Ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｇｅｎｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅ
（ＣＧＲＰ） ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｃｕｌｔｕｒｅｄ
ｒａｔ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓ ｎｏｔ ｖｉａ ＰＫＡ ｏｒ ＰＫＣ ｐａｔｈｗａｙｓ． Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔ，
２０１０， ４８２（２）： １６３⁃１６６．

［６］ 　 Ｘｕ Ｍ， Ｗａｎｇ Ｙ， Ａｙｕｂ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ Ｋ（ＡＴＰ） ｃｈａｎｎｅｌ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｒｅｄｕｃｅｓ ａｎｏｘｉｃ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｒｅｓｔｏｒｉｎｇ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍ⁃
ｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｈｅａｒｔ Ｃｉｒｃ Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２００１， ２８１
（３）： Ｈ１２９５⁃１３０３．

［７］ 　 Ｓｃａｒｌｅｔｔ ＪＬ， Ｓｈｅａｒｄ ＰＷ， Ｈｕｇｈｅｓ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎ⁃
ｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｄｕｒｉｎｇ ｓｔａｕｒｏｓｐｏｒｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ
Ｊｕｒｋａｔ ｃｅｌｌｓ． ＦＥＢＳ Ｌｅｔｔ， ２０００， ４７５（３）： ２６７⁃２７２．

［８］ 　 Ｗａｎｇ Ｃ， Ｑｉ Ｓ， Ｌｉｕ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ Ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ Ｃａ
（２＋） Ｏｖｅｒｌｏａｄ ｉｎ Ｉｎｊｕｒｅｄ Ｓｅｒｔｏｌｉ Ｃｅｌｌｓ Ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ Ｂｉｓｐｈｅｎｏｌ Ａ．
ＥｎｖｉｒｏｎＴｏｘｉｃｏｌ， ２０１７， ３２（３）：８２３⁃８３１．

［９］ 　 Ｔｅｎｇ Ｘ， Ｓｏｎｇ Ｊ， Ｚｈａｎｇ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕ⁃
ｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ ｂｙ ｉｎｔｅｒｍｅｄｉｎ（１⁃５３） ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ
ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ＰＩ３ ｋｉｎａｓｅ⁃Ａｋｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ． Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄ （Ｂｅｒｌ），
２０１１， ８９（１２）： １１９５⁃１２０５．

［１０］ 　 Ｏｋａｊｉｍａ Ｋ， Ｈａｒａｄａ Ｎ． Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｂｙ
ｓｅｎｓｏｒｙ ｎｅｕｒｏｎｓ： ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ（ ｓ） ａｎｄ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｔｈｅｒａ⁃
ｐｅｕｔｉｃ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ． Ｃｕｒｒ Ｍｅｄ Ｃｈｅｍ， ２００６， １３ （ １９ ）：
２２４１⁃２２５１．

［１１］ 　 Ｂｏｗｅｒｓ ＭＣ， Ｋａｔｋｉ ＫＡ， Ｒａｏ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｇｅｎｅ⁃ｒｅ⁃
ｌａｔｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅ ｉｎ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｒｅｎａｌ ｄａｍａｇｅ．
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ， ２００５， ４６（１）： ５１⁃５７．

（收稿日期：２０１９ ０１ １０）

《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

·６７· 临床麻醉学杂志 ２０２０ 年 １ 月第 ３６ 卷第 １ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｊａｎｕａｒｙ ２０２０，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．１


