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温度敏感ＴＲＰ通道与重大慢病的防控

祝之明，刘道燕　　４０００４２重庆，陆军特色医学中心高血压内分泌科，全军高血压与代
谢病中心，代谢性血管病重庆市重点实验室，重庆市高血压研究所

　　［摘要］　美国科学家 ＤａｖｉｄＪｕｌｉｕｓ和 ＡｒｄｅｍＰａｔａｐｏｕｔｉａｎ因辣椒素受体
ＴＲＰＶ１和薄荷醇感受器ＴＲＰＭ８的突破性发现，揭示了温度感知的奥秘，由此获
得了２０２１年诺贝尔生理学或医学奖。温度敏感性热通道 ＴＲＰＶ１和冷通道 ＴＲＰＭ８不仅在神经系统有
丰富的表达，也存在于心血管、脂肪、肝脏和肌肉等组织器官，但其生物学意义并不清楚。近３０年来，研
究发现ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８除感知环境温度的变化外，还有丰富的生物学效应，如痛觉，炎症反应等，有关
瞬时受体电位（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌ，ＴＲＰ）通道在机体稳态调控中的作用及其与疾病关联的研究
在持续增长与不断深入。我们团队自２００４年较早地将 ＴＲＰ通道引入心血管及代谢领域，并揭示其在
心血管和代谢疾病中的作用与机制。预期今年的诺奖颁发将进一步推动温度敏感通道蛋白的研究在心

血管及代谢领域的发展。

　　［关键词］　 瞬时受体电位通道；ＴＲＰＶ１；ＴＲＰＭ８；代谢性心血管病
　　［中图法分类号］　Ｒ３３９．１；Ｒ５４０．１；Ｒ５８０．１ ［文献标志码］　Ａ

［基金项目］　国家自然科学基金创新研究群体（８１７２１００１）

［通信作者］　祝之明，博士，教授，主任医师，博士研究生导师，长江学者特聘教授，中国高血压联盟副主席，国家自然科学基金创新研究群体牵头人。

主要从事高血压、代谢综合征、原发性醛固酮增多症的发病机制研究及临床诊治。主持国家杰出青年科学基金、９７３计划、国家自然科

学基金重点和重点国际（地区）合作研究等项目。在Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ、ＣｅｌｌＭｅｔａｂ、ＣｉｒＲｅｓ、Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ、Ｄｉａｂｅｔｅｓ等期刊发表论著１５０余篇。以

笫一完成人获国家自然科学二等奖和国家科技进步二等奖。为ＣｌｉｎＳｃｉ、ＪＣｌｉｎＨｙｐｅｒｔｅｎｓ、ＢＭＣＥｎｄｏＤｉｓ、《中华高血压》《陆军军医大学

学报》等期刊副主编，Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ、ＨｙｐｅｒｔｅｎｓＲｅｓ、《中华心血管病》等十余种期刊编委。Ｅｍａｉｌ：ｚｈｕｚｍ＠ｙａｈｏｏ．ｃｏｍ

刘道燕，博士，研究员，主要从事高血压与代谢性心血管病的病理生理机制研究。Ｅｍａｉｌ：ｄａｏｙａｎｌｉｕ＠ｙａｈｏｏ．ｃｏｍ

１０００５４０４／Ｃｏｐｙｒｉｇｈｔ ２０２２，陆军军医大学（第三军医大学）。这篇开放获取文章遵循ＣＣＢＹ许可协议（　　　 　　　　　　　　　　　　　　　　）

ＴｈｅｒｍｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅＴＲＰｃｈａｎｎｅｌｓａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｍａｊｏｒｃｈｒｏｎｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ
ＺＨＵＺｈｉｍｉｎｇ，ＬＩＵＤａｏｙａｎ　　ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，ＣｅｎｔｅｒｆｏｒＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄＭｅｔａｂｏｌｉｃ
Ｄｉｓｅａｓｅｓ，ＣｈｏｎｇｑｉｎｇＫｅｙＬａｂｏｒａｔｏｒｙｆｏｒＣａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃＤｉｓｅａｓｅｓ，ＣｈｏｎｇｑｉｎｇＩｎｓｔｉｔｕｔｅｏｆＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，Ａｒｍｙ
ＣｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃＭｅｄｉｃａｌＣｅｎｔｅｒ，Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ，４０００４２，Ｃｈｉｎａ

　　［Ａｂｓｔｒａｃｔ］　ＡｍｅｒｉｃａｎｓｃｉｅｎｔｉｓｔｓＤａｖｉｄＪｕｌｉｕｓａｎｄＡｒｄｅｍ ＰａｔａｐｏｕｔｉａｎｗｏｎｔｈｅＮｏｂｅｌＰｒｉｚｅｉｎ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｒｍｅｄｉｃｉｎｅｉｎ２０２１ｆｏｒｔｈｅｉｒｇｒｏｕｎｄｂｒｅａｋｉｎｇｄｉｓｃｏｖｅｒｉｅｓｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒＴＲＰＶ１ａｎｄｍｅｎｔｈｏｌ
ｒｅｃｅｐｔｏｒＴＲＰＭ８，ｒｅｖｅａｌｉｎｇｔｈｅｓｅｃｒｅｔｓｏｆｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ．Ｔｈｅｏｕｔｓｔａｎｄｉｎｇｄｉｓｃｏｖｅｒｙｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒＴＲＰＶ１ａｎｄｃｏｌｄｓｅｎｓｉｔｉｖｅｒｅｃｅｐｔｏｒＴＲＰＭ８ｈａｓｄｅｅｐｅｎｅｄｏｕｒｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇｏｎｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎａｎｄａｄａｐｔ
ｔｏｔｈｅｓｕｒｒｏｕｎｄｉｎｇｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｒｍａｌｓｅｎｓｉｔｉｖｅｈｏｔｃｈａｎｎｅｌＴＲＰＶ１ａｎｄｃｏｌｄｃｈａｎｎｅｌＴＲＰＭ８ａｒｅ
ｎｏｔｏｎｌｙｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｂｕｎｄａｎｔｌｙｉｎｔｈｅｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，ｂｕｔａｌｓｏｅｘｉｓｔｉｎｔｈｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ，ｆａｔ，ｌｉｖｅｒ，ｓｋｅｌｅｔａｌ
ｍｕｓｃｌｅａｎｄｏｔｈｅｒｔｉｓｓｕｅｓａｎｄｏｒｇａｎｓ，ａｎｄｔｈｅｉｒｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｒｅｍａｉｎｅｌｕｓｉｖｅ．Ｉｎｔｈｅｐａｓｔ３０ｙｅａｒｓ，
ｍｕｃｈｅｖｉｄｅｎｃｅｓｈｏｗｓｔｈａｔＴＲＰＶ１ａｎｄＴＲＰＭ８ｎｏｔｏｎｌｙｐｅｒｃｅｉｖｅｃｈａｎｇｅｓｉｎｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ，ｂｕｔ
ａｌｓｏｈａｖｅｒｉｃｈｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｓ，ｓｕｃｈａｓｐａｉｎｓｅｎｓａｔｉｏｎ，ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ，ａｎｄｓｏｏｎ．Ｓｔｕｄｉｅｓ
ｃｏｎｃｅｒｎｉｎｇｔｈｅｒｏｌｅｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌ（ＴＲＰ）ｃｈａｎｎｅｌｓｉｎｔｈｅｂｏｄｙｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓａｎｄｉｔｓａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ

０４ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/



ｗｉｔｈｄｉｓｅａｓｅｃｏｎｔｉｎｕｅｔｏｇｒｏｗａｎｄｄｅｅｐｅｎ．Ｓｉｎｃｅ２００４，ｏｕｒｔｅａｍ ｈａｓｉｎｔｒｏｄｕｃｅｄＴＲＰｃｈａｎｎｅｌｓｉｎｔｏ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃｆｉｅｌｄｓａｎｄｒｅｖｅａｌｅｄｔｈｅｉｒｒｏｌｅｓａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｄｉｓｅａｓｅｓ．Ｉｔｉｓｅｘｐｅｃｔｅｄｔｈａｔｔｈｉｓｙｅａｒ’ｓＮｏｂｅｌＰｒｉｚｅａｗａｒｄｗｉｌｌｆｕｒｔｈｅｒｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆ
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　　［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｈａｎｎｅｌ；ＴＲＰＶ１；ＴＲＰＭ８；ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ
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　　人类的感官机制一直激发科学家们的好奇心，人
有五种感觉：视觉、听觉、嗅觉、味觉、触觉，“眼耳鼻舌

身意，色声香味触法”，都是诺奖级的研究。１９６１年，
美籍匈牙利裔科学家 ＧｅｏｒｇｖｏｎＢｅｋｅｓｙ发现听觉器官
耳蜗及其作用，１９６７年，美国科学家 ＧｅｏｒｇｅＷａｌｄ通过
生物化学手段揭示 ｒｈｏｄｏｐｓｉｎ感光的生化反应，２００４
年，美国科学家 ＲｉｃｈａｒｄＡｘｅ和 ＬｉｎｄａＢ．Ｂｕｃｋ揭示了
嗅觉受体分子家族，上述工作分别获得了诺贝尔生理

学或医学奖。今年的诺贝尔生理学或医学奖授予温度

感知与触觉研究的美国科学家 ＤａｖｉｄＪｕｌｉｕｓ和 Ａｒｄｅｍ
Ｐａｔａｐｏｕｔｉａｎ，前者发现了对辣椒素有强烈响应的基因
ＴＲＰＶ１，并证实其对温度感知的作用；同时，他与
ＡｒｄｅｍＰａｔａｐｏｕｔｉａｎ分别独立发现对寒冷反应的受体
ＴＲＰＭ８。此外，２０００年，ＡｒｄｅｍＰａｔａｐｏｕｔｉａｎ还发现了
应对机械刺激的触觉受体 ＰＩＥＺＯ。对 ＴＲＰＶ１和
ＴＲＰＭ８的早期研究主要围绕其对温度和痛觉的感知，
但ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８在全身组织器官有广泛分布，提
示其有许多非神经感知的作用，这也一直吸引着国内

外学者进行不断探索。近年的研究显示，ＴＲＰＶ１和
ＴＲＰＭ８的功能异常与许多疾病有关，也是许多疾病干
预的靶点。我们团队自２００４年始从我国流行病学调
查结果中发现，心血管和代谢病的罹患率存在很大的

地区差异，并与不同区域的饮食习惯关联，尤其是辣膳

食中的辣椒素和薄荷叶中的薄荷醇（ｍｅｎｔｈｏｌ），均有相
应的分子靶标 ＴＲＰＶ１和 ＴＲＰＭ８。为此，我们对
ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８在心血管及代谢功能调控中的作用
及其与心血管和代谢病的关系开展了系列研究。本文

主要聚焦ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８对心血管和糖脂代谢的调
控，结合本团队工作及相关的研究进展，阐述 ＴＲＰＶ１
和ＴＲＰＭ８在重大慢病发生中的作用，以期为重大慢病
的防治提供新思路。

１　ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８的分布及功能

　　ＴＲＰＶ１和 ＴＲＰＭ８属瞬时受体电位（ｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌ，ＴＲＰ）通道家族，ＴＲＰ通道是一类非

选择性的阳离子通道，广泛分布于哺乳动物的多种组

织和细胞。根据氨基酸序列的不同，ＴＲＰ通道可分为
６个 亚 家 族：ＴＲＰＣ（ｃａｎｏｎｉｃａｌ；ＴＲＰＣ１７）、ＴＲＰＶ
（ｖａｎｉｌｌｏｉｄ；ＴＲＰＶ１６）、ＴＲＰＰ（ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｎ；ＴＲＰＰ２，ＴＲＰＰ３，
ＴＲＰＰ５）、ＴＲＰＡ（ａｎｋｙｒｉｎ；ＴＲＰＡ１）、ＴＲＰＭＬ（ｍｕｃｏｌｉｐｉｎ；
ＴＲＰＭＬ１３）和 ＴＲＰＭ（ｍｅｌａｓｔａｔｉｎ；ＴＲＰＭ１８）［１］。ＴＲＰ
通道由６个跨膜结构域及胞内的Ｎ末端和Ｃ末端组成，
靠近Ｃ末端的ＴＭ５和ＴＭ６形成离子微孔区，是决定其
温度、电压和配体敏感性的关键部位。ＴＲＰ通道是“细
胞传感器”，对细胞环境的变化作出反应，包括温度、拉

伸／压力、化学物质、氧化／还原、渗透压和ｐＨ值［２］。

　　ＴＲＰＶ１作为ＴＲＰ通道家族中 ＴＲＰＶ（ｖａｎｉｌｌｏｉｄ）亚
家族成员，是一种可通过钠、钙、氢等阳离子的通道，人

源ＴＲＰＶ１由８３８个氨基酸组成，ＴＲＰＶ１通道常以四聚
体形式定位于细胞膜上，在线粒体膜上也有ＴＲＰＶ１通
道表达。与电压依赖的离子通道不同，ＴＲＰＶ１通道无典
型的电压感受器，其主要被热（＞４２℃）、酸性（ｐＨ＜６）、
辣椒素和其他植物来源的香草素等激活。此外，机体

内源性物质如花生四烯酸代谢物、过氧化氢、一氧化氮

（ＮＯ）等也可激活ＴＲＰＶ１［２］。ＴＲＰＶ１蛋白翻译后的磷
酸化对其功能的发挥至关重要。蛋白激酶Ａ（ＰＫＡ）和
钙／钙调蛋白依赖性蛋白激酶Ⅱ（ＣＡＭＫⅡ）可磷酸化
ＴＲＰＶ１使其活性增加，而钙调磷酸酶使 ＴＲＰＶ１去磷
酸化可导致通道脱敏［３－４］。此外，磷脂酶 Ｃ水解磷脂
酰肌醇４，５二磷酸（ＰＩＰ２）后也使 ＴＲＰＶ１活性增
加［５］。在神经系统，ＴＲＰＶ１通过钙信号或胞膜去极
化，介导机体对内外源性化学刺激和温度等物理刺激

做出反应，引起伤害信号向神经中枢传递并最终产生

痛觉。

　　有研究利用 ｃＤＮＡ文库发现一种与 ＴＲＰ家族高
度同源的基因并命名为 ＴＲＰｐ８［１］，ＴＲＰｐ８可被冷环
境（８～２８℃）、薄荷醇（ｍｅｎｔｈｏｌ）、桉油素和 ｉｃｉｌｉｎ等冷
却剂所激活，产生凉爽感觉，将其定为冷和薄荷醇敏感

受体 （ＣＭＲ或 ＴＲＰＭ８）［６］。人类 ＴＲＰＭ８基因定位于
２号染色体上（２ｑ３７．１），全长约１０２．１２ｋｂ，由２４个外
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显子组成。ＴＲＰＭ８蛋白分布较为广泛，在外周背根神
经节（ＤＲＧ）和中枢三叉神经元均有表达。此外，
ＴＲＰＭ８在血管平滑肌、肺、骨骼肌、肠系膜、胃底、肝
脏、膀胱、前列腺、乳腺、胸腺和皮肤等组织器官均有分

布［７］。ＴＲＰＭ８除在细胞膜表达外，还存在于肌浆网和
内质网。我们的研究证实 ＴＲＰＭ８在单核细胞及线粒
体均有表达，激活ＴＲＰＭ８可促进单核细胞的胞外钙内
流。ＴＲＰＭ８对Ｃａ２＋具有良好的通透性，通过影响细胞
内钙信号调节细胞内钙库释放及钙相关激酶活性等，

发挥冷感知等生物学作用。生理情况下，ＴＲＰＭ８作为
一种冷刺激感受通道传导无伤害的冷刺激，启动冷感

知从而实现体温调节。ＴＲＰＭ８还参与调控疼痛感觉，
其介导的冷刺激信号是神经性疼痛的潜在治疗靶

点［７］。但ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８在心血管、肝脏、脂肪、肾
脏、肌肉和胰腺等组织器官也有丰富的表达，提示其除

神经感知外，在其他组织器官还有作用。

２　ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８对心血管的作用

　　ＴＲＰＶ１是所有ＴＲＰ通道中研究较多的亚型之一，
ＴＲＰＶ１在心脏交感传入纤维、心肌细胞和成纤维细胞
均有表达。ＴＲＰＶ１基因敲除小鼠心肌 ＴＧＦβ、Ｓｍａｄ２、
ＶＥＧＦ和ＭＭＰ２表达升高，增加心脏纤维化，并减少
心肌保护蛋白降钙素基因相关肽（ＣＧＲＰ）和 Ｐ物质的
产生［８］。ＴＲＰＶ１基因敲除小鼠冠状动脉结扎后梗死
面积和死亡率增加，炎症细胞浸润、毛细血管密度和胶

原含量显著升高，激活 ＴＲＰＶ１可抑制心肌缺血损伤
后梗死区域的炎症和病理性心脏重塑［９］。ＴＲＰＶ１在
主动脉结扎诱导的心肌肥厚小鼠中表达上调，ＴＲＰＶ１
基因敲除与心肌肥厚有关［１０］。激活 ＴＲＰＶ１对心肌缺
血再灌注损伤的心功能具有保护作用，其机制与激活

蛋白酶激活受体２，通过 ＰＫＡ／ＰＫＣ，增强 ＣＧＲＰ和 ＳＰ
的释放，抑制炎症反应有关［１１］。我们的研究表明，长

期高盐饮食可导致小鼠心肌肥厚、纤维化及运动耐量

下降，予以膳食辣椒素干预可拮抗高盐导致的心肌重

塑，改善心功能，其机制与激活心肌 ＴＲＰＶ１改变
ＰＰＡＲδ／ＵＣＰ２水平及改善小鼠心肌线粒体功能有
关［１２－１３］。激活ＴＲＰＶ１可增加辣椒素敏感的神经释放
ＣＧＲＰ和内皮细胞释放 ＮＯ，降低血压［１４］。辣椒素激

活血管内皮ＴＲＰＶ１促进Ｃａ２＋内流，增加蛋白激酶Ａ和
一氧化氮合成酶（ｅＮＯＳ）的磷酸化，从而促进内皮细胞
产生ＮＯ［１５］。遗传性高血压大鼠予以膳食辣椒素干预
可激活血管ＴＲＰＶ１，促进内皮细胞ＮＯ合成，改善血管
舒张功能，降低血压［１６］。ＴＲＰＶ１还参与高盐诱导的

高血压发生，对新生幼鼠，化学损毁辣椒素敏感神经，

可增加成年鼠对盐的敏感性和升高血压。Ｄａｈｌ盐敏
感大鼠ＴＲＰＶ１表达和功能缺失可导致高盐负荷后血
压升高。长期膳食辣椒素干预激活 ＴＲＰＶ１可改善高
盐摄入导致的血管内皮功能障碍及夜间血压升高［１７］。

ＴＲＰＶ１在肾皮质和肾小管均有表达，我们发现激活
ＴＲＰＶ１可提高肾小球滤过率，促进肾脏水、钠排泄。
ＴＲＰＶ１功能障碍可导致肾脏排泄功能受损。长期高
盐摄入可损伤肾皮质集合管ＴＲＰＶ１通道的功能，膳食
辣椒素干预可激活 ＴＲＰＶ１抑制集合管上皮钠通道的
活性，减少尿钠重吸收，促进尿钠排泄，从而改善高盐

诱导的血压升高［１８］。此外，我们还证实辣椒素可增强

中枢对盐摄入的感知，这种作用有助于减少高盐摄入

及盐敏感性高血压的发生［１９］。

　　ＴＲＰＭ８在心脏、血管平滑肌和内皮等广泛表达，
也存在于质膜、高尔基体和肌浆网［２０－２１］。激活

ＴＲＰＭ８可减少缺血再灌注导致的心脏梗死面积及心
肌丙二醛（ＭＤＡ）、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ），抑制 ＲｈｏＡ和
ＲＯＣＫ２表达，而 ＴＲＰＭ８拮抗剂可抑制这些作用［２２］。

膳食薄荷醇激活ＴＲＰＭ８可减轻心肌梗死损伤，降低血
浆心肌肌钙蛋白Ⅰ水平，减少梗死面积和及胶原沉积，
改善心功能［２３］。此外，薄荷醇干预可减少心肌梗死小

鼠的炎症因子和趋化因子表达，增加ＣＧＲＰ的释放［２３］。

在肾血管性高血压模型，血管紧张素Ⅱ（ＡｎｇⅡ）可抑
制血管平滑肌ＴＲＰＭ８表达，薄荷醇激活 ＴＲＰＭ８可减
少ＡｎｇⅡ诱导的活性氧和 Ｈ２Ｏ２产生，抑制 ＡｎｇⅡ诱
导的ＮＡＤＰＨ氧化酶ＮＯＸ１和ＮＯＸ４上调，抑制ＡｎｇⅡ
介导的ＲｈｏＡ相关蛋白激酶，改善血管结构及功能。
此外，ＴＲＰＭ８在肺动脉内皮细胞中表达，其功能受损
可导致肺动脉血管反应性增强［２４］，在肺动脉高压大

鼠，激活 ＴＲＰＭ８可舒张肺动脉［２５］，ＴＲＰＭ８作用于
ＧＴＰａｓｅＲａｐ１抑制内皮细胞迁移［２６］。我们的研究表

明，ＴＲＰＭ８在血管平滑肌细胞膜和肌浆网上均有表
达，长期膳食薄荷醇可激活野生型小鼠血管 ＴＲＰＭ８，
抑制肌浆网钙释放和 ＲｈｏＡ／ＲＯＣＫ２激酶活性及
ｐＭＹＰＴ１表达，减少血管收缩反应，从而降低血压，但
薄荷醇对ＴＲＰＭ８基因敲除小鼠无此作用［２７］。ＡｎｇⅡ
和冷应激诱导高血压小鼠的研究显示，长期膳食薄荷醇

干预通过激活肌浆网上的 ＴＲＰＭ８，抑制血管紧张素Ⅱ
介导的 ＲＯＳ过度生成，减少细胞外 Ｃａ２＋内流，激活
ＲｈｏＡ／ＲＯＣＫ２激酶，拮抗高血压的发生［２１］。

３　ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８对糖脂代谢的作用

　　我们首次发现 ＴＲＰＶ１在小鼠及人白色脂肪组织
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（ｗｈｉｔｅａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ，ＷＡＴ）中表达，激活脂肪细胞
ＴＲＰＶ１增加细胞钙信号，通过抑制 ＰＰＡＲγ和脂肪酸
合酶减少脂质生成。辣椒素激活脂肪 ＴＲＰＶ１增加
Ｃｘ４３介导的脂肪细胞间 Ｃａ２＋内流，从而促进脂肪分
解［２８］。ＴＲＰＶ１在棕色脂肪组织（ｂｒｏｗｎａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ，
ＢＡＴ）和脂肪细胞系有表达，激活 ＴＲＰＶ１可上调产热
基因表达，诱导３Ｔ３Ｌ１前脂肪细胞分化为褐色脂肪表
型［２９］。ＴＲＰＶ１还可通过控制食欲激素水平或调节胃
肠道迷走神经传入信号影响食欲。辣椒素在胃肠道中

可直接与ＴＲＰＶ１结合产生传入信号，传递至中枢神经
系统下丘脑腹内侧核，促进 β２肾上腺素受体的表达
和ＰＲＤＭ１６蛋白的产生，从而促进米色脂肪细胞的生
成，增加全身能量消耗［３０］。口服辣椒素可激活胃肠道

内感觉神经的 ＴＲＰＶ１，增加支配 ＢＡＴ的交感神经活
性，诱导ＢＡＴ介导的核心温度升高，增加全身能量消
耗，降 低 体 脂。在 敲 除 ＴＲＰＶ１或 偶 联 蛋 白 １
（ｕｎｃｏｕｐｌｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ１，ＵＣＰ１）基因的小鼠中，辣椒素的
产热和减脂作用减弱［３１］，我们还发现，激活 ＴＲＰＶ１增
加 ＢＡＴ中 Ｓｉｒｔ１表达，促进其乙酰化和 ＰＰＡＲγ与
ＰＲＤＭ１６的相互作用，增加能量消耗［３２］。在血糖调

控方面，ＴＲＰＶ１通过在支配胰岛的传入感觉神经中表
达来调节胰岛素分泌。辣膳食可增加人血浆胰高血糖

素样肽１（ＧＬＰ１）水平，降低血饥饿素水平。ＴＲＰＶ１
在大鼠胰岛β细胞和β细胞系中也有表达，辣椒素可
剂量依赖性增加胰岛素分泌，ＴＲＰＶ１拮抗剂可阻断这
种作用。我们发现 ＴＲＰＶ１受体与 ＧＬＰ１在肠 ＳＴＣ１
细胞有共表达，激活 ＴＲＰＶ１通过 Ｃａ２＋依赖机制促进
ＧＬＰ１释放。予辣椒素可促进小鼠 ＧＬＰ１分泌，这种
作用被ＴＲＰＶ１拮抗剂抑制［３３］。此外，抑制 ＧＬＰ１部
分削弱辣椒素引起的胰岛素升高，这表明ＴＲＰＶ１激活
通过依赖于 ＧＬＰ１影响胰岛素分泌和降低血糖。肝
脏和肌肉组织在维持机体糖脂代谢稳态中有重要作

用，我们发现辣椒素激活肝脏ＴＲＰＶ１可上调ＵＣＰ２及
过氧化物酶体增殖物激活受体δ（ＰＰＡＲδ）表达，增强自
噬作用，减少脂肪肝的形成［３４－３５］。激活肌肉ＴＲＰＶ１增
加骨骼肌过氧化物酶体增殖物激活受体γ（ＰＰＡＲγ）共
激活因子１α（ＰＧＣ１α）表达，促进脂肪酸氧化和线粒体
功能，增强慢肌纤维功能，从而增加运动耐力［３６］。有报

道辣椒素激活ＴＲＰＶ１还可增加肌细胞钙／钙调蛋白依
赖性蛋白激酶激酶２（ＣＡＭＫＫ２）和ＡＭＰ活化蛋白激酶
（ＡＭＰＫ）表达，促进肌肉葡萄糖氧化和ＡＴＰ生成［３７］。

　　我们首先报道棕色脂肪组织有ＴＲＰＭ８表达，薄荷
醇或 ｉｃｉｌｉｎ激活 ＴＲＰＭ８可诱导棕色脂肪 ＵＣＰ１表达。

皮肤薄荷醇处理或冷暴露导致机体核心体温升高，与

ＵＣＰ１表达增加有关，且这种作用是 ＴＲＰＭ８依赖的。
在冷暴露期间，ＴＲＰＭ８基因敲除小鼠和 ＴＲＰＭ８拮抗
剂干预的野生型小鼠的核心体温降低。ＴＲＰＭ８基因
敲除小鼠还表现出尾部热损失增加，导致体温过

低［３８］。薄荷醇灌胃可增强小鼠 ＢＡＴ产热和 ＷＡＴ的
“棕色化”。ＴＲＰＭ８基因敲除增加小鼠食物摄入，使其
体温下降和肥胖。薄荷醇激活 ＴＲＰＭ８可诱导脂肪细
胞分化和能量消耗增加，并增强线粒体功能的相关基

因表达［３９］。激活ＴＲＰＭ８可促进棕色脂肪 ＵＣＰ１依赖
的产热和胰岛素敏感性，抑制高脂诱导的葡萄糖耐量

异常和肥胖。此外，ＴＲＰＶ１激动剂（辣椒素）和
ＴＲＰＭ８激动剂（薄荷醇）联合应用可防止高脂诱导的
体质量增加，改善糖代谢和脂肪组织增生，促进棕色脂

肪产热和糖利用，抑制脂肪和胰岛素抵抗［４０］。ＴＲＰＭ８
也参与血糖稳态调节，予薄荷醇或 ｉｃｉｌｉｎ激活 ＴＲＰＭ８
可增加血清胰高血糖素的浓度，而ＴＲＰＭ８阻断剂可消
除这种作用。长期服用薄荷醇可防止高脂饲养的动物

体质量增加和胰岛素抵抗，以及脂肪组织增生和肝脏

甘油三酯的沉积［４１］。与野生型小鼠相比较，ＴＲＰＭ８
基因敲除小鼠的胰岛素清除率增加。肝脏无 ＴＲＰＭ８
表达，但肝脏感觉传入神经有 ＴＲＰＭ８表达，其介导神
经元调控肝脏胰岛素清除发挥作用［４２］。小肠 ＴＲＰＭ８
的表达降低，与肠道菌群组成和多样性改变有关。此

外，ＴＲＰＭ８基因在 Ｃ２Ｃ１２肌细胞系中有表达，ＴＲＰＭ８
激活增加小鼠能量消耗和改善骨骼肌的运动耐力［４３］。

４　ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８与其他疾病的关系

　　ＴＲＰＶ１和 ＴＲＰＭ８的异常表达和／或功能障碍与
多种疾病相关，如肾脏病、脑血管病、呼吸疾病（包括

慢性咳嗽、哮喘）、病理性疼痛（炎症、内脏、癌症、偏头

痛）、间质性膀胱炎、尿失禁、胰腺炎等。

４．１　ＴＲＰＶ１与肾脏病
　　糖尿病肾病与线粒体钙摄入过多导致足细胞蛋白
滤过功能受损关系密切，我们发现膳食辣椒素通过激

活ＴＲＰＶ１逆转遗传性肥胖糖尿病或链脲佐菌素诱导
的糖尿病小鼠的肾脏损害，其机制涉及辣椒素激活

ＴＲＰＶ１缓解高血糖诱导的足细胞线粒体功能障碍，减
少线粒体相关膜（ＭＡＭｓ）的形成［４４］。此外，激活

ＴＲＰＶ１对缺血／再灌注急性肾损伤（ＡＫＩ）有保护作用，
并可改善ＡＫＩ的预后，其机制可能与支配肾脏的背根
神经节的神经元ＴＲＰＶ１通道有关。有报道ＴＲＰＶ１激
活对ＤＯＣＡ盐敏感大鼠的慢性肾纤维化有保护作用。
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目前未见有ＴＲＰＭ８在肾脏分布的报道。
４．２　ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８与脑血管病
　　ＴＲＰＶ１在脑基底动脉有表达，我们发现长期膳食
辣椒素激活ＴＲＰＶ１能增加脑基底动脉 ｅＮＯＳ磷酸化，
预防卒中型自发性高血压大鼠脑卒中的发生，并增加

生存时间［１６］。ＴＲＰＶ１激活在急性脑损伤时保持低体
温是一种有效的神经保护策略，辣椒素激活ＴＲＰＶ１通
过作用于大脑和／或周围神经元促进体温下降，在脑梗
死发生前对神经起保护作用。在新生大鼠中，辣椒素

干预对缺氧／缺血引起的脑损伤产生神经保护作用。
ＴＲＰＭ８在脑血管和脑实质中均有表达。研究表明，低
温期间软脑膜小动脉对内皮依赖性扩张剂缓激肽和谷

氨酸的反应降低，而对高碳酸血症和硝普钠（ＳＮＰ）的
反应保持不变，所有血管扩张剂反应在复温后可恢复，

提示头部低温没有产生血管内皮损伤。在正常血供

时，ＴＲＰＭ８激活可使软脑膜小动脉收缩，这种作用可
被 ＴＲＰＭ８抑制剂所拮抗。头部低温可通过激活
ＴＲＰＭ８介导内皮依赖性脑血管舒张功能，这对脑血管
功能有保护作用［４５］

４．３　ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８与呼吸系统疾病
　　特定刺激可通过激活 ＴＲＰＶ１引起支气管收缩，
豚鼠气管加湿热空气过度通气后，引起支气管收缩，肺

阻力增加。ＴＲＰＶ１拮抗剂预处理可使增强的肺阻力
降低。辣椒素可以部分地减弱气道收缩。哮喘的特征

是嗜酸性粒细胞、中性粒细胞、肥大细胞和 ＣＤ４＋Ｔ淋
巴细胞增多。ＴＲＰＶ１与哮喘密切相关。在哮喘患者
的上皮细胞中 ＴＲＰＶ１上调，一项儿童哮喘研究报告
ＴＲＰＶ１１５８５Ｖ基因变异与较低的喘息、咳嗽和活动性
哮喘风险相关［４６］。慢性阻塞性肺病（ＣＯＰＤ）最显著
的特征之一是炎症细胞浸润，尤其是 ＩＬ８和中性粒细
胞，激活 ＴＲＰＶ１可能减轻 ＣＯＰＤ患者的肺部炎症。
ＴＲＰＭ８表达于支配肺支气管系统的自主神经中，
ＴＲＰＭ８激活可能会增加气道阻力，与寒冷诱导的哮喘
和其他肺部疾病的加重有关［４７］，ＴＲＰＭ８基因多态性
与寒冷诱导的哮喘相关［４８］。此外，ＴＲＰＭ８还参与寒
冷诱导的呼吸道黏液高分泌［４９］。

４．４　ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８与膀胱功能
　　ＴＲＰＶ１在非传入神经纤维如膀胱组织，特别是尿
路上皮细胞、平滑肌细胞（ＳＭＣ）和间质细胞有表达和
功能。ＴＲＰＶ１的表达呈年龄和性别依赖性，且女性的
表达量高于男性［５０］。野生型小鼠膀胱分离的小动脉

中，辣椒素能够诱导细胞钙升高，并伴有收缩，但这种

效应在ＴＲＰＶ１基因敲除小鼠中消失［５０］，ＴＲＰＶ１对膀

胱微循环有调节作用，尤其对女性膀胱微循环有重要

影响。在泌尿生殖系统中，ＴＲＰＭ８参与膀胱收缩和膀
胱机械压力感知。ＴＲＰＭ８激动剂薄荷醇和ｉｃｉｌｉｎ予膀
胱内而非血管内给药，可增强卡巴酚诱导的离体膀胱

收缩，与尿路上皮 ＴＲＰＭ８受体激活介导 ＡＴＰ释放有
关［５１］。膀胱充盈中传入通路的激活也与 ＴＲＰＭ８有
关［５２］。ＴＲＰＭ８还可调节前列腺上皮细胞的增殖、凋
亡、离子和蛋白质分泌等［５３］。

４．５　ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８与皮肤功能
　　皮肤是人体最大的器官，ＴＲＰＶ１在多种皮肤细胞
中表达，包括表皮角质形成细胞、肥大细胞、朗格汉斯

细胞和皮脂细胞。ＴＲＰＶ１参与调节角质形成细胞的
生长和分化［５４］。在培养的角质形成细胞中，ＴＲＰＶ１
介导的细胞钙可抑制细胞增殖，增加凋亡［５５］。此外，

热和紫外线能够促进人皮肤中 ＴＲＰＶ１的表达。
ＴＲＰＶ１介导热和紫外线诱导的人表皮角质形成细胞
胶原降解及ＭＭＰ１的表达，参与热和紫外线相关的皮
肤老化及损伤［５６］。

４．６　ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８与癌症
　　近年来，研究发现ＴＲＰＶ１在多种类型癌细胞中表
达水平发生改变，ＴＲＰＶ１在肿瘤发生、发展中发挥着
重要作用。有报道ＴＲＰＶ１与癌细胞增殖、细胞死亡和
转移之间有关联。目前约有 ２４种 ＴＲＰＶ１激动剂／拮
抗剂正在进行临床抗肿瘤试验［５７］。最近研究表明，

ＴＲＰＭ８也与肿瘤的发生和发展有关，ＴＲＰＭ８在下述
几种肿瘤中表达异常，如前列腺肿瘤、黑色素瘤、乳腺

腺癌、膀胱癌和结肠直肠癌，使其成为潜在的诊断标志

物及癌症治疗靶标［５８］。

５　干预ＴＲＰＶ１和ＴＲＰＭ８预防心血管代谢病的人群
研究

　　我国流行病学调查表明，西南等食辣地区的高血
压、肥胖、急性心肌梗死的患病率，以及急性冠脉综合

征的年介入治疗量明显低于吃辣少的北方地区［５９］，辣

膳食对心血管与代谢病有何作用并不清楚。目前国际

上心血管病防治指南推荐的膳食疗法主要有美国的终

止高 血 压 膳 食 方 案 （ＤｉｅｔａｒｙＡｐｐｒｏａｃｈｅｓｔｏＳｔｏｐ
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＤＡＳＨ）［６０］，该方案强调摄入足够的蔬
菜、水果、低脂（或脱脂）奶，以维持足够的钾、镁、钙等

离子的摄取，并尽量减少饮食中饱和脂肪酸。ＤＡＳＨ
饮食的作用机制可能与其富含钾、镁、钙、纤维素及抗

氧化物质改善心血管与代谢有关。欧洲推出了地中海
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膳食方案，强调多吃蔬菜、水果、鱼、海鲜、豆类、坚果类

食物，其次才是谷类，尤其提倡用橄榄油，饮适量的红

酒等，该膳食方案的益处可能与大量食用橄榄油可降

低体内的胆固醇水平，降低血压和血糖水平有关［６１］。

此外，红酒含有较强的抗氧化物质类黄酮，对心血管也

有保护作用。

　　辣膳食的主要活性成份辣椒素可激活 ＴＲＰＶ１，有
关荟萃分析显示食辣可增加能量消耗，减少能量摄入，

增加脂肪氧化，从而减轻体质量和体脂。摄入辣椒素

类似物也可通过激活人棕色脂肪组织增加能量消耗，

减轻体质量［６２］。此外，近５０万的人群研究显示，我国
成年人群的肥胖存在地区差异并与辛辣食物摄入有关，

食辣地区的肥胖风险减少［６３］。对全国３１个省市自治
区２亿多人次外卖点餐的大数据分析显示，喜辛辣食
物与发生糖尿病的风险及空腹和餐后血糖水平呈负相

关［６４］。ＣｈｉｎａＫａｄｏｏｒｉｅＢｉｏｂａｎｋ（ＣＫＢ）对近５０万人的
调查也显示辣食摄入的频度与糖尿病死亡风险呈负相

关［６５］，膳食辣椒与胰岛素抵抗有关，食辣可降低血胰

岛素水平［６６］。国内外人群调查结果均显示，增加食辣

程度与频度可减少高血压风险，并与血压水平呈负相关。

辣膳食还可改善非酒精性脂肪肝和血脂水平［６７－６８］。ＣＫＢ
研究还证实，吃辣的频率越高与缺血性心脏病和脑血

管病的致死风险显著负相关［６５］。２０２０年美国心脏年
会报道由美国、意大利、伊朗及中国逾５７万的人群研
究结果显示，常吃辣者心血管死亡风险减少２６％，癌
症死亡风险减少２３％，全因死亡风险减少２５％［６９］。
　　有关ＴＲＰＭ８和薄荷醇的人群研究证据相对较少。
我们发现与安慰剂组相比较，慢性薄荷醇胶囊治疗可

降低高血压前期个体的收缩压和舒张压，改善其血管

舒张功能［２７］。有报道ＴＲＰＭ８基因单核苷酸多态性与
俄罗斯人群的血总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇和高

密度脂蛋白胆固醇水平有关，也与甘油三酯含量、体质

量指数和腰臀比相关［７０］。另外，已有较多研究证实降

低环境温度能增加棕色脂肪的产热功能，有助于减轻

体质量。今后如能在前瞻性临床试验中充分证实干预

ＴＲＰＶ１和 ＴＲＰＭ８具有改善心血管及代谢紊乱的益
处，则将提供一种人群层面低成本、易推广的防治心血

管代谢病的新措施。

６　展望

　　ＴＲＰＶ１和 ＴＲＰＭ８的发现，不仅揭示了机体感知
温度的机制，也丰富了人们对温度敏感的 ＴＲＰＶ１和
ＴＲＰＭ８在非神经系统中作用的认识，及其与心血管和

代谢病等重大慢病的内在关联。我们与国内外学者将

温度敏感ＴＲＰ通道引入了心血管和代谢领域的探索，
为心血管代谢病的防治提供了新的思路（图１）。除在
心血管代谢领域外，温度敏感ＴＲＰ通道在癌症、泌尿、
呼吸及消化系统中的作用也引起关注，这些与神经和

温度感知关系并不密切的作用，提示了许多新的问题，

值得进一步深入研究。另外，近年的一些临床试验结

果显示，针对温度敏感ＴＲＰ通道开发的一些激动剂和
抑制剂多用于止痛或抗炎，但其引起的一些副作用如

改变体温及增加某些肿瘤的风险也不容忽视［７１］。从

人群层面和临床实践考量，推荐辣味膳食是一个副作

用少、易操作和广覆盖的慢病防治措施。目前辣膳食已

写入２０２０年《中国健康方式预防心血管代谢疾病指南》
予以推荐［７２］，这也是中国率先在国际上提出了这类膳

食治疗方案。但需注意的是，有相当部分人群不喜辛

辣食物，或不能耐受这类食物引起的不适。最近有报

道一些无辛辣味的内酯类化合物与辣椒素有相似的化

学结构和生物学效应［７３］，值得进一步探索。总之，今

年的诺奖工作将进一步促进人们对 ＴＲＰＶ１和 ＴＲＰＭ８
作用的关注，也将推动其他多个研究领域的发展。

图１　ＴＲＰＶ１、ＴＲＰＭ８与心血管和代谢调控
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ｅｔａｌ．ＲｅｃｅｎｔｐｒｏｇｒｅｓｓｉｎＴＲＰＭ８ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ：ａｎｕｐｄａｔｅ［Ｊ］．
ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１９，２０（１１）：２６１８．ＤＯＩ：１０．３３９０／
ｉｊｍｓ２０１１２６１８．

［７］ＫＡＮＥＫＯＹ，ＳＺＡＬＬＡＳＩＡ．Ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌ
（ＴＲＰ）ｃｈａｎｎｅｌｓ：ａｃｌｉｎｉｃａｌｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．ＢｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，
２０１４，１７１（１０）：２４７４－２５０７．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｂｐｈ．１２４１４．

［８］ＤＵＱ，ＬＩＡＯＱ，ＣＨＥＮＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｖａｎｉｌｌｏｉｄ１ｉｎｃｏｍｍｏｎｄｉｓｅａｓｅｓｏｆｔｈｅ
ｄｉｇｅｓｔｉｖｅｔｒａｃｔａｎｄｔｈｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｓｔｅｍ
［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈｙｓｉｏｌ，２０１９，１０：１０６４．ＤＯＩ：１０．３３８９／ｆｐｈｙｓ．
２０１９．０１０６４．

［９］ＨＵＡＮＧＷ，ＲＵＢＩＮＳＴＥＩＮＪ，ＰＲＩＥＴＯＡＲ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｖａｎｉｌｌｏｉｄ ｇｅｎｅ ｄｅｌｅｔｉｏｎ ｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄａｔｙｐｉｃａｌｃａｒｄｉａｃｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２００９，５３（２）：２４３－２５０．ＤＯＩ：
１０．１１６１／ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｈａ．１０８．１１８３４９．

［１０］ＺＨＯＮＧＢＨ，ＲＵＢＩＮＳＴＥＩＮＪ，ＭＡＳＴ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｔｉｃ
ａｂｌａｔｉｏｎｏｆＴＲＰＶ１ｅｘａｃｅｒｂａｔｅｓｐｒｅｓｓｕｒｅｏｖｅｒｌｏａｄｉｎｄｕｃｅｄ
ｃａｒｄｉａｃｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＰｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０１８，９９：
２６１－２７０．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｂｉｏｐｈａ．２０１８．０１．０６５．

［１１］ＺＨＯＮＧＢＨ，ＷＡＮＧＤＨ．Ｐｒｏｔｅａｓｅａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒ２
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ
ｉｎｊｕｒｙ：ｒｏｌｅｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｖａｎｉｌｌｏｉｄｒｅｃｅｐｔｏｒｓ
［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＲｅｇｕｌＩｎｔｅｇｒＣｏｍｐＰｈｙｓｉｏｌ，２００９，２９７
（６）：Ｒ１６８１－Ｒ１６９０．ＤＯＩ：１０．１１５２／ａｊｐｒｅｇｕ．９０７４６．２００８．

［１２］ＧＡＯＦ，ＬＩＡＮＧＹ，ＷＡＮＧＸ，ｅｔａｌ．ＴＲＰＶ１ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓｈｉｇｈｓａｌｔｄｉｅｔｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉａｃｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙａｎｄ
ｆｉｂｒｏｓｉｓｔｈｒｏｕｇｈＰＰＡＲδｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰＰＡＲ Ｒｅｓ，
２０１４，２０１４：４９１９６３．ＤＯＩ：１０．１１５５／２０１４／４９１９６３．

［１３］ＬＡＮＧＨ，ＬＩＱ，ＹＵ Ｈ，ｅｔａｌ．ＡｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＴＲＰＶ１
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓｈｉｇｈｓａｌｔｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉａｃｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙｔｈｒｏｕｇｈ
ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，

２０１５，１７２（２３）：５５４８－５５５８．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｂｐｈ．１２９８７．
［１４］ＲＡＮＤＨＡＷＡＰＫ，ＪＡＧＧＩＡ Ｓ． ＴＲＰＶ１ ｃｈａｎｎｅｌｓｉｎ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｓｙｓｔｅｍ：ａｄｏｕｂｌｅｅｄｇｅｄｓｗｏｒｄ？［Ｊ］．ＩｎｔＪ
Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１７，２２８：１０３－１１３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｊｃａｒｄ．
２０１６．１１．２０５．

［１５］ＹＡＮＧＤ，ＬＵＯＺ，ＭＡＳ，ｅｔａｌ．ＡｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＴＲＰＶ１ｂｙ
ｄｉｅｔａｒｙ ｃａｐｓａｉｃｉｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｖａｓｏｒｅｌａｘａｔｉｏｎａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｓｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｅｔａｂ，
２０１０，１２（２）：１３０－１４１．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｍｅｔ．２０１０．０５．
０１５．

［１６］ＸＵＸ，ＷＡＮＧＰ，ＺＨＡＯＺ，ｅｔａｌ．Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｖａｎｉｌｌｏｉｄ１ｂｙｄｉｅｔａｒｙｃａｐｓａｉｃｉｎｄｅｌａｙｓｔｈｅ
ｏｎｓｅｔｏｆｓｔｒｏｋｅｉｎｓｔｒｏｋｅｐｒｏｎｅｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ
ｒａｔｓ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１１，４２（１１）：３２４５－３２５１．ＤＯＩ：１０．
１１６１／ｓｔｒｏｋｅａｈａ．１１１．６１８３０６．

［１７］ＨＡＯＸ，ＣＨＥＮ Ｊ，ＬＵＯ Ｚ，ｅｔａｌ．ＴＲＰＶ１ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ｐｒｅｖｅｎｔｓｈｉｇｈｓａｌｔｄｉｅｔｉｎｄｕｃｅｄｎｏｃｔｕｒｎａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎ
ｍｉｃｅ［Ｊ］．ＰｆｌｕｇｅｒｓＡｒｃｈ，２０１１，４６１（３）：３４５－３５３．ＤＯＩ：
１０．１００７／ｓ００４２４０１１０９２１ｘ．

［１８］ＬＩＬ，ＷＡＮＧＦ，ＷＥＩＸ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｖａｎｉｌｌｏｉｄ１ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｂｙｄｉｅｔａｒｙｃａｐｓａｉｃｉｎｐｒｏｍｏｔｅｓｕｒｉｎａｒｙ
ｓｏｄｉｕｍｅｘｃｒｅｔｉｏｎｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｓｏｄｉｕｍｃｈａｎｎｅｌα
ｓｕｂｕｎｉｔ－ｍｅｄｉａｔｅｄｓｏｄｉｕｍｒｅａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，
２０１４，６４（２）：３９７－４０４．ＤＯＩ：１０．１１６１／ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｈａ．
１１４．０３１０５．

［１９］ＬＩＱ，ＣＵＩＹ，ＪＩＮＲ，ｅｔａｌ．Ｅｎｊｏｙｍｅｎｔｏｆｓｐｉｃｙｆｌａｖｏｒ
ｅｎｈａｎｃｅｓｃｅｎｔｒａｌｓａｌｔｙｔａｓｔｅｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎａｎｄｒｅｄｕｃｅｓｓａｌｔ
ｉｎｔａｋｅａｎｄｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１７，７０
（６）：１２９１－１２９９．ＤＯＩ：１０．１１６１／ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｈａ．１１７．
０９９５０．

［２０］ＭＡＨＩＥＵＦ，ＯＷＳＩＡＮＩＫＧ，ＶＥＲＢＥＲＴＬ，ｅｔａｌ．ＴＲＰＭ８
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍｅｎｔｈｏｌｉｎｄｕｃｅｄＣａ２＋ｒｅｌｅａｓｅｆｒｏｍｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ
ｒｅｔｉｃｕｌｕｍａｎｄＧｏｌｇｉ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００７，２８２（５）：
３３２５－３３３６．ＤＯＩ：１０．１０７４／ｊｂｃ．ｍ６０５２１３２００．

［２１］ＸＩＯＮＧＳＱ，ＷＡＮＧＢ，ＬＩＮＳＹ，ｅｔａｌ．Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆ
ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｅｌａｓｔａｔｉｎｓｕｂｔｙｐｅ８ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ｃｏｌｄｉｎｄｕｃｅｄｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｍｅｌｉｏｒａｔｉｎｇｖａｓｃｕｌａｒ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１７，
６（８）．ＤＯＩ：１０．１１６１／ｊａｈａ．１１７．００５４９５．

［２２］ＣＨＥＮＧＱＹ，ＹＡＮＧＭＣ，ＷＵＪ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｕｃｅｄｃａｒｄｉａｃ
ｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｂｙｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉｃｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｖｉａ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌＭ８ｃｈａｎｎｅｌ［Ｊ］．
ＬｉｆｅＳｃｉ，２０１９，２３２：１１６６５８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｌｆｓ．２０１９．
１１６６５８．

［２３］ＷＡＮＧＱ，ＹＡＮＧＹ，ＣＨＥＮＫ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙｍｅｎｔｈｏｌ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃａｒｄｉａｃ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ａｆｔｅｒ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｖｉａｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌ

６４ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



ｍｅｌａｓｔａｔｉｎ８［Ｊ］．ＡｍＪＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，２０２０，３３（３）：２２３－

２３３．ＤＯＩ：１０．１０９３／ａｊｈ／ｈｐｚ１６２．
［２４］ＬＩＵＸＲ，ＬＩＵＱ，ＣＨＥＮＧＹ，ｅｔａｌ．Ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆ

ＴＲＰＭ８ｉｎｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉｅｓｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ
［Ｊ］．ＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１３，３１（６）：８９２－９０４．
ＤＯＩ：１０．１１５９／０００３５０１０７．

［２５］ＨＵＡＮＧＦ， ＮＩＭ， ＺＨＡＮＧ Ｊ Ｍ， ｅｔａｌ． ＴＲＰＭ８
ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｂｙａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ ｉｎｖａｓｃｕｌａｒｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅ
ｃｅｌｌｓｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｄＲｅｐ，２０１７，
１５（４）：１９００－１９０８．ＤＯＩ：１０．３８９２／ｍｍｒ．２０１７．６１５８．

［２６］ＧＥＮＯＶＡＴ，ＧＲＯＬＥＺＧＰ，ＣＡＭＩＬＬＯＣ，ｅｔａｌ．ＴＲＰＭ８
ｉｎｈｉｂｉｔｓｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｍｉｇｒａｔｉｏｎｖｉａａｎｏｎｃｈａｎｎｅｌｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｂｙｔｒａｐｐｉｎｇｔｈｅｓｍａｌｌＧＴＰａｓｅＲａｐ１［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＢｉｏｌ，２０１７，
２１６（７）：２１０７－２１３０．ＤＯＩ：１０．１０８３／ｊｃｂ．２０１５０６０２４．

［２７］ＳＵＮＪ，ＹＡＮＧＴ，ＷＡＮＧＰ，ｅｔａｌ．Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｃｏｌｄｓｅｎｓｉｎｇ
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［Ｊ］．ＭｏｌＰａｉｎ，２００８，４：２２．ＤＯＩ：１０．１１８６／１７４４８０６９４
２２．

［４８］ＮＡＵＭＯＶＤＥ，ＰＥＲＥＬＭＡＮＪＭ，ＫＯＬＯＳＯＶＶＰ，ｅｔａｌ．
Ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｅｌａｓｔａｔｉｎ８ｇｅｎｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ
ｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｃｏｌｄｉｎｄｕｃｅｄａｉｒｗａｙｈｙｐｅｒｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓ
ｉｎｂｒｏｎｃｈｉａｌａｓｔｈｍａ［Ｊ］．Ｒｅｓｐｉｒｏｌｏｇｙ，２０１５，２０（８）：１１９２－

１１９７．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｒｅｓｐ．１２６０５．
［４９］ＬＩＭＣ，ＬＩＱ，ＹＡＮＧＧ，ｅｔａｌ．Ｃｏｌｄｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｉｎｄｕｃｅｓ

ｍｕｃｉｎｈｙｐｅｒｓｅｃｒｅｔｉｏｎｆｒｏｍｎｏｒｍａｌｈｕｍａｎｂｒｏｎｃｈｉａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓｉｎｖｉｔｒｏｔｈｒｏｕｇｈａｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｅｌａｓｔａｔｉｎ
８（ＴＲＰＭ８）ｍｅｄｉａｔｅｄｍｅｃｈａｎｉｓｍ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎ
Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１１，１２８（３）：６２６－６３４．ｅ１－５．ＤＯＩ：１０．１０１６／
ｊ．ｊａｃｉ．２０１１．０４．０３２．

［５０］ＰＨＡＮＴＸ，ＴＯＮＨＴ，ＣＨＥＮＹ，ｅｔａｌ．Ｓｅｘｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＴＲＰＶ１ｉｎｂｌａｄｄｅｒａｒｔｅｒｉｏｌｅｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ
ＲｅｎａｌＰｈｙｓｉｏｌ，２０１６，３１１（５）：Ｆ１０６３－Ｆ１０７３．ＤＯＩ：１０．
１１５２／ａｊｐｒｅｎａｌ．００２３４．２０１６．

［５１］ＶＡＨＡＢＩＢ，ＰＡＲＳＯＮＳＢＡ，ＤＯＲＡＮＯ，ｅｔａｌ．ＴＲＰＭ８
ａｇｏｎｉｓｔｓｍｏｄｕｌａｔｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｐｉｇｕｒｉｎａｒｙｂｌａｄｄｅｒ［Ｊ］．
ＣａｎＪＰｈｙｓｉｏｌＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１３，９１（７）：５０３－５０９．ＤＯＩ：
１０．１１３９／ｃｊｐｐ２０１２０４０６．

［５２］ＩＴＯＨ，ＡＩＺＡＷＡＮ，ＳＵＧＩＹＡＭＡＲ，ｅｔａｌ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｒｏｌｅ
ｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｅｌａｓｔａｔｉｎ８（ＴＲＰＭ８）ｉｏｎ
ｃｈａｎｎｅｌｉｎｔｈｅｕｒｉｎａｒｙｂｌａｄｄｅｒａｓｓｅｓｓｅｄ ｂｙｃｏｎｓｃｉｏｕｓ
ｃｙｓｔｏｍｅｔｒｙ ａｎｄ ｅｘ ｖｉｖｏ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｏｆ ｓｉｎｇｌｅｕｎｉｔ
ｍｅｃｈａｎｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅｂｌａｄｄｅｒａｆｆｅｒｅｎｔａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｉｎｔｈｅｒａｔ［Ｊ］．
ＢＪＵＩｎｔ，２０１６，１１７（３）：４８４－４９４．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｂｊｕ．
１３２２５．

［５３］ＺＨＡＮＧＬ，ＢＡＲＲＩＴＴＧＪ．ＥｖｉｄｅｎｃｅｔｈａｔＴＲＰＭ８ｉｓａｎ
ａｎｄｒｏｇｅｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔＣａ２＋ｃｈａｎｎｅｌｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｔｈｅｓｕｒｖｉｖａｌｏｆ
ｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２００４，６４（２２）：

８３６５－８３７３．ＤＯＩ：１０．１１５８／０００８５４７２．ＣＡＮ０４２１４６．
［５４］ＨＯＪＣ， ＬＥＥ Ｃ Ｈ． ＴＲＰ ｃｈａｎｎｅｌｓ ｉｎ ｓｋｉｎ： ｆｒｏｍ

ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｔｏｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｓ［Ｊ］．
Ｂｉｏｐｈｙｓｉｃｓ（ＮａｇｏｙａＳｈｉ），２０１５，１１：１７－２４．ＤＯＩ：１０．
２１４２／ｂｉｏｐｈｙｓｉｃｓ．１１．１７．

［５５］ＴＴＨＢＩ， ＤＯＢＲＯＳＩ Ｎ， ＤＡＪＮＯＫＩ Ａ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｎｄｏｃａｎｎａｂｉｎｏｉｄｓｍｏｄｕｌａｔｅｈｕｍａｎｅｐｉｄｅｒｍａｌｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｓｕｒｖｉｖａｌｖｉａｔｈｅｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｅｎｇａｇｅｍｅｎｔｏｆ
ｃａｎｎａｂｉｎｏｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ１ ａｎｄ ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｖａｎｉｌｌｏｉｄ１［Ｊ］．ＪＩｎｖｅｓｔＤｅｒｍａｔｏｌ，２０１１，１３１（５）：１０９５－

１１０４．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｊｉｄ．２０１０．４２１．
［５６］ＬＥＥＹＭ，ＫＩＭＹＫ，ＫＩＭＫＨ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｒｏｌｅｆｏｒｔｈｅ

ＴＲＰＶ１ｃｈａｎｎｅｌｉｎＵＶｉｎｄｕｃｅｄｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ
（ＭＭＰ）１ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎＨａＣａＴｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌ，
２００９，２１９（３）：７６６－７７５．ＤＯＩ：１０．１００２／ｊｃｐ．２１７２９．

［５７］ＬＩＬ，ＣＨＥＮＣ，ＣＨＩＡＮＧＣ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｉｍｐａｃｔｏｆＴＲＰＶ１
ｏｎｃａｎｃｅｒｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｔｈｅｒａｐｙ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］．ＩｎｔＪＢｉｏｌＳｃｉ，２０２１，１７（８）：２０３４－２０４９．ＤＯＩ：１０．
７１５０／ｉｊｂｓ．５９９１８．

［５８］ＬＩＵＺ，ＷＵＨ，ＷＥＩＺ，ｅｔａｌ．ＴＲＰＭ８：ａｐｏｔｅｎｔｉａｌｔａｒｇｅｔｆｏｒ
ｃａｎｃｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＣａｎｃｅｒＲｅｓＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１６，１４２
（９）：１８７１－１８８１．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００４３２０１５２１１２１．

［５９］ＬＩＸ，ＷＵＣ，ＬＵＪ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｉｎ
Ｃｈｉｎａ：ａｎａｔｉｏｎｗｉｄｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＬａｎｃｅｔＰｕｂｌｉｃＨｅａｌｔｈ，２０２０，５（１２）：ｅ６７２－ｅ６８１．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｓ２４６８２６６７（２０）３０１９１２．

［６０］ＥＣＫＥＬＲＨ，ＪＡＫＩＣＩＣＪＭ，ＡＲＤＪＤ，ｅｔａｌ．２０１３ＡＨＡ／
ＡＣＣ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｏｎ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋ：ａｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆ
Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ／ＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ Ｔａｓｋ Ｆｏｒｃｅ ｏｎ
ＰｒａｃｔｉｃｅＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１４，１２９（２５ｓｕｐｐｌ２）：
Ｓ７６－Ｓ９９．ＤＯＩ：１０．１１６１／０１．ｃｉｒ．００００４３７７４０．４８６０６．ｄ１．

［６１］ＶＩＴＡＬＥＭ，ＭＡＳＵＬＬＩＭ，ＣＡＬＡＢＲＥＳＥＩ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆ
ａＭｅｄｉｔｅｒｒａｎｅａｎｄｉｅｔａｒｙｐａｔｔｅｒｎａｎｄｉｔｓｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓｏｎ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ，ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌ，ａｎｄｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔ
ｉｎｐｅｏｐｌｅｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｒｅａｌｌｉｆｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ， ２０１８， １０（８）： １０６７． ＤＯＩ：１０．３３９０／
ｎｕ１００８１０６７．

［６２］ＹＯＮＥＳＨＩＲＯＴ，ＡＩＴＡＳ，ＫＡＷＡＩＹ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｐｕｎｇｅｎｔ
ｃａｐｓａｉｃｉｎａｎａｌｏｇｓ（ｃａｐｓｉｎｏｉｄｓ）ｉｎｃｒｅａｓｅｅｎｅｒｇｙｅｘｐｅｎｄｉｔｕｒｅ
ｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｂｒｏｗｎａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｉｎｈｕｍａｎｓ
［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎＮｕｔｒ，２０１２，９５（４）：８４５－８５０．ＤＯＩ：１０．
３９４５／ａｊｃｎ．１１１．０１８６０６．

［６３］ＳＵＮＤ，ＬＶＪ，ＣＨＥＮＷ，ｅｔａｌ．Ｓｐｉｃｙｆｏｏｄｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｄｉｐｏｓｉｔｙｍｅａｓｕｒｅｓａｍｏｎｇｈａｌｆａｍｉｌｌｉｏｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅｐｅｏｐｌｅ：ｔｈｅＣｈｉｎａＫａｄｏｏｒｉｅＢｉｏｂａｎｋｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＢＭＣＰｕｂｌｉｃＨｅａｌｔｈ，２０１４，１４：１２９３．ＤＯＩ：１０．１１８６／１４７１

８４ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



２４５８１４１２９３．
［６４］ＺＨＡＯＺ，ＬＩＭ，ＬＩＣ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙｐｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓａｎｄ

ｄｉａｂｅｔｉｃｒｉｓｋｉｎＣｈｉｎａ：ａｌａｒｇｅｓｃａｌｅｎａｔｉｏｎｗｉｄｅＩｎｔｅｒｎｅｔ
ｄａｔａｂａｓｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓ，２０２０，１２（４）：２７０－２７８．
ＤＯＩ：１０．１１１１／１７５３０４０７．１２９６７．

［６５］ＬＶＪ，ＱＩＬ，ＹＵＣＱ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎｏｆｓｐｉｃｙｆｏｏｄｓａｎｄ
ｔｏｔａｌａｎｄｃａｕｓｅｓｐｅｃｉｆｉｃｍｏｒｔａｌｉｔｙ：ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢＭＪ，２０１５：ｈ３９４２．ＤＯＩ：１０．１１３６／ｂｍｊ．ｈ３９４２．

［６６］ＬＩＪ，ＷＡＮＧＲ，ＸＩＡＯＣ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｃｈｉｌｌｉｆｏｏｄ
ｈａｂｉｔｓｗｉｔｈｉｒｏｎｓｔａｔｕｓａｎｄｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎａＣｈｉｎｅｓｅ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＭｅｄＦｏｏｄ，２０１４，１７（４）：４７２－４７８．
ＤＯＩ：１０．１０８９／ｊｍｆ．２０１３．２７４８．

［６７］ＹＵＡＮＬＪ，ＱＩＮＹ，ＷＡＮＧＬ，ｅｔａｌ．Ｃａｐｓａｉｃｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ
ｃｈｉｌｉ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ，
ｈｙｐｅｒｉｎｓｕｌｉｎｅｍｉａ，ａｎｄｆａｓｔｉｎｇｌｉｐｉｄｄｉｓｏｒｄｅｒｓｉｎｗｏｍｅｎｗｉｔｈ
ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓａｎｄｌｏｗｅｒｅｄｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆ
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