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　 　 由于人口的增长和老龄化以及已确定危险因素的日益

普遍，肿瘤的发病率正在上升。 尽管肿瘤治疗取得了重大进

展，肿瘤仍旧是发病和致死的主要原因。 外科摘除手术是大

多数实体瘤的主要治疗方法。 但是对于肿瘤患者的麻醉操

作指南有限。 越来越多的证据表明麻醉药影响术后患者的

长期预后尤其是肿瘤复发率［１］ 。 为了选择合适的麻醉药并

且为患者实施适当的麻醉管理，深入了解麻醉药对肿瘤患者

长期预后的影响十分必要。
丙泊酚是一种广泛使用在肿瘤摘除手术中的静脉麻醉

药，具有诱导平稳、麻醉恢复快的特点。 丙泊酚除了具有多

种麻醉优势外，还具有多种非麻醉作用，其中包括抗肿瘤作

用。 大量研究表明丙泊酚能够抑制多种人类恶性肿瘤，例如

乳腺癌［２］ 、胶质瘤［３］ 和胰腺癌［４］ 。 丙泊酚对肿瘤的扩散有

重要影响，然而这些现象背后的分子机制是复杂的。 丙泊酚

通过直接或间接的方式影响潜在的恶性肿瘤。 一方面，丙泊

酚直接影响关键的 ＲＮＡｓ 和信号通路，对肿瘤的发展有影

响。 另一方面，丙泊酚调节人体免疫功能，影响免疫抑制的

程度。 因此，本篇综述将讨论丙泊酚对肿瘤进展的影响，其
中包括丙泊酚对 ｍｉＲＮＡｓ、ｌｎｃＲＮＡｓ、信号通路和免疫系统的

调节。

丙泊酚对肿瘤进展的直接影响

丙泊酚和 ｍｉＲＮＡｓ　 ｍｉＲＮＡｓ 是一类由内源基因编码的

长度约为 ２２ 个核苷酸的非编码单链 ＲＮＡ 分子，其主要通过

在转录后水平结合靶 ｍｉＲＮＡｓ 的 ３’端翻译区（ＵＴＲ）负调节

基因的表达［５］ 。 ｍｉＲＮＡｓ 的失调在肿瘤进展中的作用已被

证实。 丙泊酚具有抗肿瘤作用的部分原因是其对 ｍｉＲＮＡｓ
表达和转移的调控。

丙泊酚调节体外 ｍｉＲＮＡｓ 的表达 　 丙泊酚通过上调

ｍｉＲＮＡ⁃１３３ａ 的表达抑制胰腺癌细胞的增殖和侵袭［６］ 。 Ｓｕ
等［７］发现丙泊酚能够上调 ｍｉＲＮＡ⁃ｌｅｔ７ｉ 的表达并且诱导体

外上皮性卵巢癌细胞凋亡。
ｍｉＲＮＡｓ 对基质金属蛋白酶（ＭＭＰｓ）表达的调控是影响

肿瘤发展的重要机制。 深入的研究表明，丙泊酚诱导

ｍｉＲＮＡｓ 的表达减少了 ＭＭＰ⁃２、ＭＭＰ⁃９ 和 ＭＭＰ⁃１３ 等 ＭＭＰｓ
的表达，这些 ＭＭＰｓ 在肿瘤转移过程中发挥重要作用［８］ 。 丙

泊酚上调 ｍｉＲ⁃２１８ 和 ｍｉＲ⁃４５１ 的表达水平，下调 ＭＭＰ⁃２ 的

表达，抑制体外肿瘤细胞的增殖［９］ 。 同样，Ｚｈａｎｇ 等［１０］ 研究

丙泊酚部分通过 ｍｉＲ⁃１９９ａ 下调 ＭＭＰ⁃９ 的表达从而降低了

肝细胞癌（ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ， ＨＣＣ）的侵袭能力。 在骨

肉瘤细胞中，丙泊酚通过过表达 ｍｉＲ⁃１４３ 从而下调 ＭＭＰ⁃１３
的表达水平［１１］ 。 这些研究表明丙泊酚诱导的 ｍｉＲＮＡｓ 能够

结合在 ＭＭＰｓ ｍＲＮＡｓ 的 ３’端 ＵＴＲ 抑制其转录。
许多 ｍｉＲＮＡｓ 参与调控内源性和外源性凋亡通路。 除

了 ＭＭＰｓ，丙泊酚还可以通过 ｍｉＲＮＡｓ 上调与凋亡相关的蛋

白。 丙泊酚通过上调 ｍｉＲＮＡ⁃４８６ 的表达从而上调 ＦＯＸＯ１
和 ３（ ｆｏｒｋｈｅａｄ ｂｏｘ， ｃｌａｓｓ Ｏ １ ａｎｄ ３）、Ｂｉｍ（Ｂｃｌ⁃２ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ
ｍｅｄｉａｔｏｒ ｏｆ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ）和 ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 等蛋白的表达，诱导肺癌

细胞凋亡［１２］ 。 ｃａｓｐａｓｅ⁃８ 和 ｃａｓｐａｓｅ⁃９ 作用于不同的凋亡通

路。 丙泊酚通过上调 ｍｉＲＡＮ⁃１９９ａ 活化 ｃａｓｐａｓｅ⁃８ 和 ｃａｓｐａｓｅ⁃
９，这一现象表明内源性和外源性凋亡通路都与丙泊酚诱导

的体外凋亡有关。
ｍｉＲＮＡｓ 的低表达也与丙泊酚的抗肿瘤潜能有关。 ｍｉＲ⁃

２１ 在胰腺癌早期会过表达［１３］ 。 Ｌｉｕ 等［１４］研究丙泊酚能够阻

断 ｍｉＲ⁃２１ 的表达并且抑制胰腺癌细胞的侵袭。 可能的分子

机制是丙泊酚下调 ｍｉＲ⁃２１ 和 Ｓｌｕｇ 的表达，导致依赖于 Ｓｌｕｇ
的 ＰＵＭＡ（ｐ５３ ｐｒｏ⁃ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｇｅｎｅ）和钙黏蛋白的表达增

加。 ＰＵＭＡ 和钙黏蛋白的活化与诱导细胞凋亡和抑制肿瘤

细胞转移有关。 因此，丙泊酚通过 ｍｉＲ⁃２１ ／ Ｓｌｕｇ ／ Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ
和 ｍｉＲ⁃２１ ／ Ｓｌｕｇ ／ ＰＵＭＡ 两条信号通路诱导胰腺癌细胞的凋

亡和抑制其侵袭。
丙泊 酚 诱 导 体 内 外 源 性 的 ｍｉＲＮＡｓ 的 转 移 　 微泡

（ＭＶｓ）又称为外来体，能够将 ｍｉＲＮＡｓ 导入细胞并调节靶基

因表达［１５］ 。 在荷瘤小鼠模型中，丙泊酚本身并不能上调

ＨＣＣ 细胞中 ｍｉＲ⁃１４２⁃３ｐ 的表达。 相反，丙泊酚刺激肿瘤相

关巨噬细胞（ＴＡＭｓ）分泌 ＭＶｓ， ＭＶｓ 将 ｍｉＲ⁃１４２⁃３ｐ 传递给

ＨＣＣ 细胞。 在 ＭＶｓ 中的 ｍｉＲ⁃１４２⁃３ｐ 被 ＨＣＣ 细胞吸收，然后

下调 ＲＡＣ１（ ｒａｓ⁃ｒｅｌａｔｅｄ Ｃ３ ｂｏｔｕｌｉｎｕｍ ｔｏｘｉｎ ｓｕｂｓｔｒａｔｅ １） 的表

达。 因此，ｍｉＲ⁃１４２⁃３ｐ 能够下调 ＲＡＣ１ 的表达，抑制 ＨＣＣ 细

胞的侵袭。
总之，丙泊酚通过 ｍｉＲＮＡｓ 抑制肿瘤细胞的恶性转化主

要通过两条信号通路：在体外，丙泊酚通过调节 ｍｉＲＮＡｓ 的

表达从而下调 ＭＭＰｓ 并且上调与凋亡相关的蛋白的水平。
在体内，丙泊酚刺激 ＴＡＭｓ，将 ｍｉＲＮＡｓ 导入肿瘤细胞。 丙泊

酚通过这些重要的分子机制抑制了肿瘤的进展。
丙泊酚和 ｌｎｃＲＮＡｓ　 ｌｎｃＲＮＡｓ 是长度在 ２００～１００ ０００ 个

核苷酸的 ＲＮＡ 分子。 ｌｎｃＲＮＡ ＨＯＴＡＩＲ 在多种人类肿瘤中
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被检测到，并且 ＨＯＴＡＩＲ 的过表达与肿瘤患者的生存率低有

关［１６］ 。 近期研究报道 ＨＯＴＡＩＲ 与丙泊酚的抗肿瘤作用有

关。 在体外，丙泊酚下调 ｍＴＯＲ ／ ｐ７０Ｓ６Ｋ 的表达水平，降低

宫颈癌细胞的存活率，但是 ｐｃＤＮＡ⁃ＨＯＴＡＩＲ 可以逆转丙泊

酚的这种作用。 在体内，丙泊酚对肿瘤生长有抑制作用，但
对 ＨＯＴＡＩＲ 过表达组无抑制作用。 在体内和体外的实验证

据表明，丙泊酚通过抑制宫颈癌细胞中 ＨＯＴＡＩＲ 介导的

ｍＴＯＲ ／ ｐ７０Ｓ６Ｋ 信号通路促进细胞凋亡［１７］ 。
当然，进一步研究丙泊酚和 ｍｉＲＮＡｓ 之间的关系将揭示

丙泊酚对人类肿瘤作用的其他机制。
丙泊酚在体外调节信号通路　 一些重要的信号通路能

够调节肿瘤的发生和发展。 研究表明丙泊酚通过以下几条

信号通路调节肿瘤的发展过程。
丙泊酚和低氧诱导因子⁃１α（ｈｙｐｏｘｉａ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ⁃１α，

ＨＩＦ⁃１α）信号通路 　 肿瘤缺氧被认为是肿瘤微环境的一个

特征。 高浓度的 ＨＩＦ⁃１α 与肿瘤的临床侵袭性有关，ＨＩＦ⁃１α
可以作为肿瘤患者的一个潜在治疗靶点［１８］ 。 一项使用 ＨＣＣ
细胞的实验研究表明，丙泊酚能够阻断 ＨＩＦ⁃１α 亚单元的合

成，从而以氧分压依赖性的方式可逆地抑制 ＨＩＦ⁃１ 的活性和

ＨＩＦ⁃１ 介导的基因表达［１９］ 。 另一个研究证明丙泊酚可以降

低 ＨＩＦ⁃１α 蛋白的稳定性，减少其核积累，并且抑制在非小细

胞肺癌中 ＬＰＳ 诱导的 ＨＩＦ⁃１α 靶基因的表达［２０］ 。
回顾性研究已报道全身麻醉药与更低的长期无癌生存

率有关［２１］ 。 异氟醚通过 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ 信号通路上调前

列腺癌细胞中 ＨＩＦ⁃１α 的表达，导致细胞的侵袭和迁移。 所

有这些异氟醚诱导产生的作用可以被丙泊酚逆转［２２］ 。
ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ ／ ｍＴＯＲ ／ ＨＩＦ⁃１α 信号通路证实了 ＨＩＦ⁃１α 在丙泊

酚抗肿瘤作用中的重要性。
丙泊酚和 ＭＡＰＫ 信号通路 　 ＭＡＰＫ 信号通路是 ＭＭＰｓ

的关键调节因子之一，其对细胞的增殖、存活和运动性至关

重要［２３］ 。 已有研究表明，ＭＡＰＫ 信号通路与丙泊酚的抗肿

瘤作用有关。 用丙泊酚处理人肺癌细胞可以降低 ｐ⁃ｐ３８
ＭＡＰＫ、ＭＭＰ⁃２ 和 ＭＭＰ⁃９ 蛋白水平，从而抑制癌细胞迁移和

侵袭［２４］ 。
Ｒａｓ ／ ｒａｆ ／ ＭＥＫ ／ ＥＲＫ 信号通路的抑制可以降低丙泊酚在

结肠癌细胞中诱导的 ＭＭＰ⁃９ 表达的下调［２５］ 。 而 ＥＲＫ 激活

剂对 ＭＡＰＫ 信号通路的激活可显著增加丙泊酚诱导的

ＭＭＰ⁃９ 的表达并且导致细胞增殖、侵袭及血管生成［２６］ 。
丙泊酚和 ＮＦ⁃κＢ　 ＮＦ⁃κＢ 一直被认为是炎症的主要调

节因子，并且能够抑制细胞凋亡。 一旦激活 ＮＦ⁃κＢ，ＮＦ⁃κＢ
将进入细胞核诱导与肿瘤相关的基因转录，例如 ＭＭＰｓ［２７］ 。
ＮＦ⁃κＢ ／ ＭＭＰｓ 信号通路可使癌细胞转移。 激活 ＮＦ⁃κＢ 会增

加 ＭＭＰｓ，从而促进细胞外基质降解并且释放生长因子［２８］ 。
在卵巢癌细胞中，丙泊酚通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 活性及其下游

ＭＭＰ⁃９ 的表达上调 ｍｉＲ⁃９ 的表达，从而抑制细胞生长和侵

袭［２９］ 。 丙泊酚还可以通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路降低乳腺癌

细胞中 ＭＭＰｓ 的水平，从而抑制乳腺癌细胞的迁移和

侵袭［３０］ 。

丙泊酚和 Ｎｒｆ２ 信号通路 　 大多数研究表明，丙泊酚可

以通过不同信号通路抑制癌细胞的恶性转化，并且也是肿瘤

摘除手术中最适合患者的麻醉药。 然而，也有一些研究结果

相反［３１］ 。 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 丙泊酚能够显著抑制细胞凋亡并且促

进胆囊肿瘤细胞的侵袭。 丙泊酚通过激活 Ｎｒｆ２ 作用于胆囊

肿瘤细胞。 Ｎｒｆ２ 属于亮氨酸拉链转录因子基本区域的 ｃｎｃ
亚家族［３２］ 。 在乳腺癌细胞中也发现同样的现象。 用丙泊酚

处理 ＭＤＡ⁃ＭＢ⁃２３１ 细胞会增加 Ｎｒｆ２ 蛋白的表达，而凋亡细

胞的比例、ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 的活性和 ｐ５３ 的表达会有所降低［３３］ 。
可见丙泊酚主要通过激活 Ｎｒｆ２ 信号通路促进恶性肿瘤

表型。

丙泊酚对肿瘤发展的间接影响

除了丙泊酚对关键分子和信号通路的直接作用，丙泊酚

还通过其他机制影响肿瘤进展。
细胞免疫对于宿主抵抗肿瘤至关重要。 研究表明丙泊

酚可以调节人免疫功能，例如通过影响免疫细胞和细胞因子

的活性影响人免疫功能。 丙泊酚能够促进小鼠和人体内细

胞毒性 Ｔ 细胞的活性［３４］ 。 在乳腺癌小鼠模型中，丙泊酚没

有降低 ＮＫ 细胞的活性并且与肺癌细胞转移无关［３５］ 。

小　 　 结

丙泊酚是一种广泛使用的静脉麻醉药。 丙泊酚除了具

有镇静催眠的作用，还可能影响肿瘤的发展。 然而，丙泊酚

与肿瘤之间可能的关系尚未确定。 一些研究表明，临床上相

关浓度的丙泊酚通过多种信号通路降低癌细胞的恶性程度。
有趣的是，与其相反的结果表明丙泊酚可以促进不同类型癌

细胞的侵袭。
总之，丙泊酚可以有效影响肿瘤发展过程中的一些生化

过程，其中包括调节 ｍｉＲＮＡｓ 和 ｌｎｃＲＮＡｓ；调节信号通路，例
如 ＨＩＦ⁃１α、ＭＡＰＫ、ＮＦ⁃κＢ 和 Ｎｒｆ２ 信号通路，这些信号通路

是细胞增殖、侵袭和凋亡的关键。 丙泊酚还可以调节人免疫

功能，影响免疫抑制的程度。 探索丙泊酚与肿瘤关系的研究

同样存在一些局限，例如大多数实验关注于体外肿瘤细胞。
探索丙泊酚对癌细胞的作用，在临床意义上还有很长的路要

走。 还需要进一步的动物实验和前瞻性临床研究来验证丙

泊酚的临床相关性。
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［２］ 　 Ｓｏｎｇ Ｊ， Ｓｈｅｎ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｎｉ ｐｒｏｆｉｌｅ ｏｆ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ａｎｔｉｃａｎ⁃

ｃｅｒ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｐｒｏｐｏｆｏｌ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１４， ９（１２）： ｅ１１４４４０．
［３］ 　 杨陈祎， 王海云， 王欣悦， 等． 丙泊酚对大鼠脑胶质瘤侵袭

力的影响． 中华麻醉学杂志， ２０１７， ３７（１１）： １３４２⁃１３４６．
［４］ 　 Ｗａｎｇ ＺＴ， Ｇｏｎｇ ＨＹ， Ｚｈｅｎｇ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｐｒｏｌｉｆ⁃

ｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｏｆ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｍｉ⁃
ｃｒｏＲＮＡ⁃１３３ａ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ． Ｇｅｎｅｔ Ｍｏｌ Ｒｅｓ， ２０１５， １４ （ ３ ）：
７５２９⁃７５３７．

·１２６·临床麻醉学杂志 ２０２０ 年 ６ 月第 ３６ 卷第 ６ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｊｕｎｅ ２０２０，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．６



［５］　 Ｈｕａｎｇ Ｙ， Ｚｏｕ Ｑ， Ｓｏｎｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｍｉＲＮＡｓ ｔａｒｇｅｔｓ ｐｒｅ⁃
ｄｉｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ． Ｐｒｏｔｅｉｎ Ｃｅｌｌ， ２０１０， １（１１）：
９７９⁃９８６．

［６］ 　 ＭａｃＤｏｎａｇｈ Ｌ， Ｇｒａｙ ＳＧ， Ｆｉｎｎ ＳＰ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｍｉｃｒｏＲＮＡｓ ｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ． Ｃａｎｃｅｒ Ｔｒｅａｔ
Ｒｅｖ， ２０１５， ４１（２）： １６０⁃１６９．
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［９］ 　 Ｓｈｕｍａｎ Ｍｏｓｓ ＬＡ， Ｊｅｎｓｅｎ⁃Ｔａｕｂｍａｎ Ｓ， Ｓｔｅｔｌｅｒ⁃Ｓｔｅｖｅｎｓｏｎ ＷＧ．
Ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ： ｃｈａｎｇｉｎｇ ｒｏｌｅｓ ｉｎ ｔｕｍｏｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ
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ｍｉｃｒｏＲＮＡ⁃４８６ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ． Ｂｒａｚ Ｊ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ Ｒｅｓ， ２０１７， ５０
（１）： ｅ５７９４．
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２０１３， １２（２２）： ３５２６⁃３５３６．

［１６］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｊ， Ｓｈａｎ ＷＦ， Ｊｉｎ ＴＴ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｅｘｅｒｔｓ ａｎｔｉ⁃ｈｅｐａｔｏｃｅｌ⁃
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５６１⁃５６７．

［１８］ 　 Ｓｅｍｅｎｚａ ＧＬ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＨＩＦ⁃１ ｆｏｒ ｃａｎｃｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ． Ｎａｔ Ｒｅｖ
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（３）： ４３４⁃４３８．
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［２７］ 　 Ｏｈ ＪＨ， Ｋｉｍ ＪＨ， Ａｈｎ ＨＪ， ｅｔ ａｌ． Ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃１ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｔｈｅ ｅｎｄｏ⁃
ｍｅｔｒｉａｌ ｃａｎｃｅｒ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ⁃９
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａＢ． Ｇｙｎｅｃｏｌ Ｏｎｃｏｌ， ２００９，
１１４（３）： ５０９⁃５１５．

［２８］ 　 Ｂｏｎｄ Ｍ， Ｆａｂｕｎｍｉ ＲＰ， Ｂａｋｅｒ ＡＨ， ｅｔ ａｌ． Ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ⁃９ ｂｙ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏ⁃
ｋｉｎｅｓ： ａｎ ａｂｓｏｌｕｔｅ ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔ ｆｏｒ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ＮＦ⁃ｋａｐｐａ
Ｂ． ＦＥＢＳ Ｌｅｔｔ， １９９８， ４３５（１）： ２９⁃３４．

［２９］ 　 Ｈｕａｎｇ Ｘ， Ｔｅｎｇ Ｙ， Ｙａｎｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ
ｇｒｏｗｔｈ ｏｆ ｏｖａｒｉａｎ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｍｉＲ⁃９ ／ ＮＦ⁃κＢ ｓｉｇｎａｌ．
Ｂｒａｚ Ｊ Ｍｅｄ Ｂｉｏｌ Ｒｅｓ， ２０１６， ４９（１２）： ｅ５７１７．

［３０］ 　 Ｌｉ Ｑ， Ｚｈａｎｇ Ｌ， Ｈａｎ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｒｅｄｕｃｅｓ ＭＭＰｓ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＮＦ⁃κＢ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｈｕｍａｎ ＭＤＡ⁃ＭＢ⁃２３１ ｃｅｌｌｓ． Ｂｉ⁃
ｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ， ２０１２， ６６（１）： ５２⁃５６．

［３１］ 　 Ｇａｒｉｂ Ｖ， Ｌａｎｇ Ｋ， Ｎｉｇｇｅｍａｎｎ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｐｏｆｏｌ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｌｃｉｕｍ
ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ａｎｄ ａｃｔｉｎ ｒｅｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｗｉｔｈｉｎ ｂｒｅａｓｔ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｃｅｌｌｓ．
Ｅｕｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈｅｓｉｏｌ， ２００５， ２２（８）： ６０９⁃６１５．

［３２］ 　 Ｍｏｉ Ｐ， Ｃｈａｎ Ｋ， Ａｓｕｎｉｓ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＦ⁃Ｅ２⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ
２ （Ｎｒｆ２）， ａ ＮＦ⁃Ｅ２⁃ｌｉｋｅ ｂａｓｉｃ ｌｅｕｃｉｎｅ ｚｉｐｐｅｒ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ ａｃｔｉ⁃
ｖａｔｏｒ ｔｈａｔ ｂｉｎｄｓ ｔｏ ｔｈｅ ｔａｎｄｅｍ ＮＦ⁃Ｅ２ ／ ＡＰ１ ｒｅｐｅａｔ ｏｆ ｔｈｅ ｂｅｔａ⁃ｇｌｏ⁃
ｂｉｎ ｌｏｃｕｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｒｅｇｉｏｎ． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ， １９９４， ９１
（２１）： ９９２６⁃９９３０．

［３３］ 　 Ｍｅｎｇ Ｃ， Ｓｏｎｇ Ｌ， Ｗａｎｇ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｉｎｄｕｃｅｓ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ
ｐａｒｔｉａｌｌｙ ｖｉａ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｐ５３ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ
ｖｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｎｒｆ２ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅ
ＭＤＡ⁃ＭＢ⁃２３１． Ｏｎｃｏｌ Ｒｅｐ， ２０１７， ３７（２）： ８４１⁃８４８．

［３４］ 　 张铁军， 彭伟， 尹芳， 等． 丙泊酚与七氟醚对舌癌根治术患

者 ＮＫ 细胞和 Ｂ 淋巴细胞的影响． 临床麻醉学杂志， ２０１６，
（２）： １１４⁃１１７．

［３５］ 　 Ｍｅｌａｍｅｄ Ｒ， Ｂａｒ⁃Ｙｏｓｅｆ Ｓ， Ｓｈａｋｈａｒ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｎａｔｕ⁃
ｒａｌ ｋｉｌｌｅｒ ｃｅｌｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｉｏｎ ｏｆ ｔｕｍｏｒ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ｂｙ ｋｅｔ⁃
ａｍｉｎｅ， ｔｈｉｏｐｅｎｔａｌ， ａｎｄ ｈａｌｏｔｈａｎｅ， ｂｕｔ ｎｏｔ ｂｙ ｐｒｏｐｏｆｏｌ：
ｍｅｄｉａｔｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｐｒｏｐｈｙｌａｃｔｉｃ ｍｅａｓｕｒｅｓ． Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ，
２００３， ９７（５）：１３３１⁃１３３９．

（收稿日期：２０１９ ０２ １５）

·２２６· 临床麻醉学杂志 ２０２０ 年 ６ 月第 ３６ 卷第 ６ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｊｕｎｅ ２０２０，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．６


