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聚核糖性死亡在低氧复合丙泊酚致ＰＣ１２细胞损伤中的作用
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　　［摘要］　目的　探讨聚核糖性死亡在低氧环境下丙泊酚致ＰＣ１２细胞损伤中的作用。方法　采用
经神经生长因子（ｎｅｒｖｅｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＮＧＦ）诱导分化后的 ＰＣ１２细胞模型，用随机数字表法将细胞分为
对照（ＮＣ）组（正常培养）、脂肪乳空气对照（ＣＡ）组、脂肪乳低氧对照（ＣＨ）组、丙泊酚空气（ＰＡ）组、丙
泊酚低氧（ＰＨ）组、３ＡＢ（ＰＡＲＰ１抑制剂）组。采用乳酸脱氢酶（Ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）试剂盒检
测上清液中 ＬＤＨ的水平；流式细胞技术检测细胞凋亡；ＲＴｑＰＣＲ法检测多聚 ＡＤＰ核糖聚合酶１（ｐｏｌｙ
ＡＤＰｒｉｂｏｓｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ１，ＰＡＲＰ１）、细胞凋亡诱导因子（ａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ＡＩＦ）蛋白的ｍＲＮＡ表
达水平；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＰＡＲＰ１、多聚 ＡＤＰ核糖（ｐｏｌｙｍｅｒｉｚｅｄＡＤＰｒｉｂｏｓｅ，ＰＡＲ）及 ＡＩＦ蛋白表达水
平；细胞免疫荧光技术检测 ＡＩＦ核质分布。结果　与 ＮＣ、ＣＡ组比较，ＰＡ、ＰＨ组 ＬＤＨ水平及细胞凋亡
增多（Ｐ＜０．０１），ＰＡＲＰ１和ＡＩＦ的ｍＲＮＡ和蛋白表达均升高（Ｐ＜０．０５），胞质ＰＡＲ聚合物形成增多（Ｐ＜
０．０１），ＡＩＦ核迁移显著增加（Ｐ＜０．０１）；与ＣＨ、ＰＡ组比较，ＰＨ组ＬＤＨ水平及细胞凋亡增多（Ｐ＜０．０１），
ＰＡＲＰ１ｍＲＮＡ和蛋白表达均升高（Ｐ＜０．０１），胞质 ＰＡＲ聚合物形成增多（Ｐ＜０．０１），ＡＩＦ核迁移增加
（Ｐ＜０．０１）；使用ＰＡＲＰ１抑制剂３ＡＢ预处理可降低低氧复合丙泊酚引起的ＬＤＨ水平及细胞凋亡增加
（Ｐ＜０．０１），同时抑制ＰＡＲＰ１、ＡＩＦ和ＰＡＲ蛋白表达上调（Ｐ＜０．０１）。结论　低氧环境下丙泊酚可导致
ＰＣ１２细胞发生聚核糖性死亡，抑制聚核糖性死亡可缓解低氧复合丙泊酚对ＰＣ１２细胞的损伤。
　　［关键词］　低氧；丙泊酚；大鼠肾上腺嗜铬瘤细胞；聚核糖性死亡
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　　丙泊酚是临床常见的静脉麻醉药，被广泛用于麻
醉的诱导、维持以及 ＩＣＵ镇静。研究表明，丙泊酚对
发育期大脑具有潜在的神经毒性［１］。氧是影响细胞

功能的重要因素，低氧可严重影响细胞功能，促进细胞

凋亡［２］，是许多疾病的共同病理过程。临床上麻醉、

药物、低血压及分流等均可引起低氧。本课题组前期

研究证实，丙泊酚麻醉复合低氧可引起新生大鼠较长

期的学习和记忆功能下降，死亡海马神经细胞显著

增多，但其机制尚不清楚［３－４］。聚 核 糖性死亡

（ｐａｒｔｈａｎａｔｏｓ）是一种新型的非半胱天冬酶（ｃａｓｐａｓｅ）依
赖的程序性细胞死亡方式，在多种神经疾病发病机制

中发挥关键作用［５］。在聚核糖性死亡细胞死亡机制

中，氧化应激和兴奋性毒性引起 ＤＮＡ损伤，进而导致
ＤＮＡ损伤传感器聚腺苷二磷酸核糖聚合酶１［ｐｏｌｙ
（ＡＤＰｒｉｂｏｓｅ）ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ１，ＰＡＲＰ１］过度活化，产生
大量多聚 ＡＤＰ核糖（ｐｏｌｙｍｅｒｉｚｅｄＡＤＰｒｉｂｏｓｅ，ＰＡＲ），
使细胞凋亡诱导因子（ａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ＡＩＦ）
从线粒体易位到细胞核，诱导大规模ＤＮＡ碎裂和细胞
死亡。有研究报道，聚核糖性死亡在七氟烷暴露后的

发育性神经毒性中起重要作用［６］。本研究以经神经

生长因子（ｎｅｒｖｅｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＮＧＦ）诱导的ＰＣ１２细胞
为模型，探讨低氧环境下丙泊酚对 ＰＣ１２细胞聚核糖
性死亡的影响，为进一步理解低氧复合丙泊酚的神经

毒性作用及其潜在机制提供新的理论参考。

１　材料与方法

１．１　材料与试剂
　　ＰＣ１２细胞（中国科学院上海生命科学研究院细胞
库）。丙泊酚注射液（２０ｍＬ／１００ｍｇ，批号：１７０８１０９，意
大利阿斯利康有限公司）；脂肪乳注射液（２５０ｍＬ，批
号：Ｆ１８０２０３０９，四川科伦药业有限公司）；ＲＰＭＩ１６４０
培养基、ＥＤＴＡ胰蛋白酶（Ｇｉｂｃｏ公司，美国）；胎牛血
清（ＦＢＳ，上海双洳生物科技有限公司）；乳酸脱氢酶

（ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）试剂盒（南京建成）；
Ｔｒｉｚｏｌ（Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司，美国）；ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ／ＰＩ细胞
凋亡检测试剂盒（深圳欣博盛）；逆转录试剂盒

（ＭｅｄＣｈｅｍＥｘｐｒｅｓｓ公司，美国）；ＡｎｔｉＰＲＡ（Ａｂ１）、多
聚赖氨酸（Ｓｉｇｍａ公司，美国）；重组 ＡｎｔｉＧＡＰ４３抗体
（ａｂ７５８１０）、重组 ＡｎｔｉＡＩＦ单克隆抗体（ａｂ３２５１６）、重
组 ＡｎｔｉＰＡＲＰ１单克隆抗体（ａｂ３２１３８，Ａｂｃａｍ公司，
英国）；鼠源 ＧＡＰＤＨ抗体、鼠源 ＨｉｓｔｏｎｅＨ３抗体、山
羊抗兔Ⅱ抗和兔抗鼠Ⅱ抗体（成都正能生物）；
３Ａｍｉｎｏｂｅｎｚａｍｉｄｅ（ＭｅｄＣｈｅｍ Ｅｘｐｒｅｓｓ，Ｓｉｇｍａ公 司，
美国）。

１．２　方法
１．２．１　细胞培养及分化　　ＰＣ１２细胞用１６４０完全
培养基（含 １０％ＦＢＳ、１％青霉素链霉素双抗）在
３７℃、５％ＣＯ２恒温培养箱中培养，每１～２天换液，待
细胞生长至９０％左右时进行传代。使用含１％热灭活
马血清、１００ｎｇ／ｍＬＮＧＦ和１％青霉素链霉素双抗的
１６４０培养基诱导细胞分化［７］，ＧＡＰ４３作为突触生长及
ＰＣ１２细胞分化的标记物［８］。

１．２．２　细胞分组与处理　　将步骤１．２．１所得分化
成功的ＰＣ１２细胞采用随机数字表法分为 ６组，并予
以不同的处理。①空白对照组（ＮＣ组）：正常培养；
②脂肪乳空气对照组（ＣＡ组）：加入１００μｍｏｌ／Ｌ脂肪
乳剂后正常培养；③脂肪乳低氧对照组（ＣＨ组）：加入
１００μｍｏｌ／Ｌ脂肪乳剂后放入低氧（５％Ｏ２）空气（２１％
Ｏ２）培养箱中培养；④丙泊酚空气组（ＰＡ组）：加入丙
泊酚后正常培养；⑤丙泊酚低氧组（ＰＨ组）：加入丙泊
酚后放入低氧（５％Ｏ２）空气（２１％Ｏ２）培养箱中培养；
⑥３ＡＢ（ＰＡＲＰ１抑制剂）组：２５０μｍｏｌ／Ｌ３ＡＢ预处理
１ｈ，再加入丙泊酚后放入低氧（５％Ｏ２）空气（２１％Ｏ２）
培养箱中培养。各组细胞分别处理后，孵育４ｈ。处理
完毕收集细胞培养上清液和细胞，并测定下列指标。

１．２．３　乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）检测　　取各组经过处理

６２０１ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１０）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



的细胞上清液，按照检测试剂盒说明书操作步骤，用酶

标仪检测４５０ｎｍ处各组样本的光密度值［Ｄ（４５０）］，
计算各组乳酸脱氢酶的活性。

１．２．４　细胞凋亡率检测　　收集各组经过处理的细
胞，取１×１０６个细胞至流式细胞离心管，预冷 ＰＢＳ洗
涤３次，向细胞沉淀中加入１００μＬ结合缓冲液重悬，
依次加入 ５μＬＦＩＴＣ、５μＬＰＩ，震荡后室温避光孵育
１５ｍｉｎ，向流式管中加入 ４００μＬ结合缓冲液，采用流
式细胞仪检测细胞凋亡率。

１．２．５　ＲＴｑＰＣＲ法检测 ＰＡＲＰ１、ＡＩＦ的 ｍＲＮＡ水平
　　用ＴＲＩｚｏｌ提取细胞总ＲＮＡ，用逆转录试剂盒获取
ｃＤＮＡ，使用 ＳＹＢＲＧｒｅｅｎ进行 ＲＴｑＰＣＲ，目标基因引
物见表１。逆转录的条件设定为：２５℃ ５ｍｉｎ，４２℃
３０ｍｉｎ，８５℃２ｍｉｎ。实时荧光定量ＰＣＲ条件设定为：
９５℃ ３ｍｉｎ；９５℃ １０ｓ，６０℃ ３０ｓ，共３９个循环。所
有实验至少重复３次。

表１　ＲＴｑＰＣＲ引物合成序列

基因 序列（５′→３′） 片段大小／ｂｐ
ＰＡＲＰ１ 正义：ＧＧＣＡＴＴＧＧＴＧＡＧＴＧＴＧＡＧＴＣＴＧＡＧ

反义：ＧＧＡＧＧＴＴＧＧＴＡＣＴＴＧＴＣＴＧＧＴＧＡＡＧ １４２
ＡＩＦ 正义：ＣＡＣＴＣＣＡＡＧＡＡＧＴＣＴＧＴＣＴＧＣＴＡＴＣＧ

反义：ＣＣＡＡＧＧＡＡＧＣＣＴＣＣＡＣＣＡＡＴＡＡＣＴＧ １５０
ＧＡＰＤＨ 正义：ＴＧＡＡＧＣＡＧＧＣＡＴＣＴＧＡＧＧＧ

反义：ＣＧＡＡＧＧＴＧＧＡＡＧＡＧＴＧＧＧＡＧ １０２

１．２．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测相关蛋白表达　　取各组培
养的细胞，去除培养基后，经ＰＢＳ洗２次后加入裂解液
裂解细胞，收集蛋白。采用二喹啉甲酸（Ｂｉｃｉｎｃｈｏｎｉｎｉｃ
ａｃｉｄ，ＢＣＡ）法测定蛋白浓度后将蛋白煮沸 １２ｍｉｎ变
性。取 ２５μｇ蛋白样品进行 ＳＤＳＰＡＧＥ电泳、转膜。
５％脱脂奶粉室温摇床封闭 １００ｍｉｎ。ＴｒｉｓＨＣｌＴｗｅｅｎ
缓冲盐溶液（ＴＢＳＴ）冲洗３次，每次５ｍｉｎ。分别添加
一抗ＧＡＰ４３、ＰＡＲＰ１、ＡＩＦ、ＰＡＲ（１∶１０００），４℃摇床

孵育过夜。ＴＢＳＴ洗膜３次，每次１０ｍｉｎ，用ＴＢＳＴ稀释
辣根过氧化物酶标记的二抗 ＩｇＧ（１∶５０００）室温孵育
１００ｍｉｎ后，ＴＢＳＴ清洗 ３次，每次 １０ｍｉｎ。暗室滴加
ＥＣＬ发光液曝光显影，结果采用ＩｍａｇｅＪ图像分析软件
进行分析，以ＧＡＰＤＨ为内参照，计算各蛋白条带灰度
值，以靶蛋白条带与 ＧＡＰＤＨ蛋白条带比值表示靶蛋
白相对表达水平。

１．２．７　免疫荧光观察细胞内 ＡＩＦ核质分布　　将细
胞接种于爬片，经分化及造模处理后，ＰＢＳ清洗３次，
每次 ５ｍｉｎ，用 ４％多聚甲醛室温避光孵育 ２０ｍｉｎ，
０．５％ＴｒｉｔｏｎＸ１００室温透化１０ｍｉｎ后，免疫染色封闭
液封闭１５ｍｉｎ，然后加入 ＡＩＦ（１∶２５０）一抗，４℃孵育
过夜。复温后ＰＢＳ清洗３次，加入荧光二抗（１∶５００），
３７℃避光孵育 １ｈ，最后加入 Ｈｏｅｃｈｓｔ３３２５８并孵育
１５ｍｉｎ，ＰＢＳ清洗３次后封片，用共聚焦显微镜观察并
拍照。

１．３　统计学分析
　　采用 ＳＰＳＳ２０．０统计学软件进行分析，采用
ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ７．６软件绘图。数据以 珋ｘ±ｓ表示，组间
比较采用单因素方差分析，两两比较采用 ＬＳＤｔ检验。
Ｐ＜０．０５表示差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ＮＧＦ诱导ＰＣ１２细胞中神经突生长和 ＧＡＰ４３蛋
白的表达

　　ＮＧＦ干预前（ＣＯＮ组），ＰＣ１２细胞呈多边形，无可
见神经突起。暴露于 １００ｎｇ／ｍＬＮＧＦ（ＮＧＦ组）４ｄ
后，形成广泛的神经突网络，见图１Ａ。分化后计数含
神经突细胞百分比达到 ７０％左右。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测
结果显示，与对照（ＣＯＮ组）ＰＣ１２细胞相比，分化后的
ＰＣ１２细胞ＧＡＰ４３蛋白水平显著升高（Ｐ＜０．０１，图１Ｂ），
表明ＮＧＦ诱导了ＰＣ１２细胞的分化，可用于后续实验。
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Ａ：ＮＧＦ干预前后ＰＣ１２细胞形态；Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测分化前后ＰＣ１２细胞ＧＡＰ４３蛋白表达（ｎ＝３，珋ｘ±ｓ）　ａ：Ｐ＜０．０１，与ＣＯＮ组比较

图１　ＮＧＦ诱导ＰＣ１２细胞分化

７２０１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１０）



２．２　低氧复合丙泊酚对ＰＣ１２细胞ＬＤＨ水平的影响
　　ＬＤＨ检测结果显示，ＮＣ、ＣＡ组间比较差异无统计
学意义。与ＮＣ、ＣＡ组比较，ＰＡ、ＰＨ组ＬＤＨ水平明显
升高（Ｐ＜０．０１）；与ＣＨ、ＰＡ组比较，ＰＨ组ＬＤＨ水平明
显升高（Ｐ＜０．０１）；３ＡＢ预处理后，ＬＤＨ水平恢复至
ＣＡ组水平（Ｐ＞０．０５），见图２。
２．３　低氧复合丙泊酚对ＰＣ１２细胞凋亡的影响
　　流式检测结果显示：与ＮＣ、ＣＡ组比较，ＰＡ、ＰＨ组
细胞凋亡增多（Ｐ＜０．０１）；与 ＣＨ、ＰＡ组比较，ＰＨ组细
胞凋亡增多（Ｐ＜０．０１）。３ＡＢ预处理后，低氧复合丙
泊酚细胞引起的凋亡增加被抑制（Ｐ＜０．０１），见图３。
２．４　低氧复合丙泊酚对 ＰＣ１２细胞聚核糖性死亡相

关分子ｍＲＮＡ水平的影响
　　ＲＴｑＰＣＲ结果显示，ＮＣ、ＣＡ组间比较差异无统计
学意义。与ＮＣ、ＣＡ组比较，ＰＡ、ＰＨ组聚核糖性死亡
相关分子ＰＡＲＰ１和ＡＩＦ的ｍＲＮＡ表达上调（Ｐ＜０．０１）；

与ＣＨ、ＰＡ组比较，ＰＨ组 ＰＡＲＰ１表达明显上调（Ｐ＜
０．０１）。采用３ＡＢ处理后，低氧复合丙泊酚引起聚核糖
性死亡相关蛋白表达上调被抑制（Ｐ＜０．０１），见图４。
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图２　低氧复合丙泊酚对ＬＤＨ水平的影响　（ｎ＝４，珋ｘ±ｓ）
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图３　低氧复合丙泊酚对ＰＣ１２细胞凋亡的影响
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０．０１，与ＣＨ组比较；ｄ：Ｐ＜０．０１，与ＰＡ组比较；ｅ：Ｐ＜０．０１，
与ＰＨ组比较

图４　低氧复合丙泊酚对 ＰＣ１２细胞 ＰＡＲＰ１和 ＡＩＦ
ｍＲＮＡ表达的影响　（ｎ＝３，珋ｘ±ｓ）

２．５　低氧复合丙泊酚对 ＰＣ１２细胞聚核糖性死亡相
关分子蛋白表达水平的影响

　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，与ＮＣ、ＣＡ组比较，ＰＡ、ＰＨ
组ＰＡＲＰ１在细胞核及细胞质中表达水平上调（Ｐ＜
０．０５），ＰＡＲ聚合物水平显著升高（Ｐ＜０．０１），ＡＩＦ在细
胞核中积累（Ｐ＜０．０５）。与 ＣＨ、ＰＡ组比较，ＰＨ组细
胞ＰＡＲＰ１表达水平上调，ＰＡＲ聚合物水平升高，ＡＩＦ
核转移增多（Ｐ＜０．０１）。ＰＡＲＰ１抑制剂３ＡＢ可明显
缓解ＰＡＲＰ１、细胞质ＰＡＲ聚合物积累和ＡＩＦ核转移。
见图５、６。
２．６　低氧复合丙泊酚对ＰＣ１２细胞ＡＩＦ核转移的影响
　　细胞免疫荧光共聚焦结果显示：与各对照组比较，
ＰＨ组ＡＩＦ细胞核荧光强度明显增强，而给予３ＡＢ预处
理抑制了低氧复合丙泊酚引起的ＡＩＦ核转移。见图７。
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图６　低氧复合丙泊酚对ＰＣ１２细胞胞质ＰＡＲ聚合物的影响　（ｎ＝４，珋ｘ±ｓ）
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图７　低氧复合丙泊酚对ＰＣ１２细胞ＡＩＦ核质分布的影响
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３　讨论

　　ＰＣ１２细胞株源于大鼠肾上腺嗜铬细胞瘤，经神经
生长因子（ＮＧＦ）分化后具有神经元的形态和生理功
能，被广泛用作神经细胞生理、病理及药理相关研究的

细胞模型。本研究根据前期预实验结果选择经

１００ｎｇ／ｍＬＮＧＦ诱导分化４ｄ后的 ＰＣ１２细胞作为研
究对象。

　　丙泊酚是现代医学中较常用的静脉麻醉剂之
一［９］，低氧是围术期常见的并发症，也是影响细胞功

能的重要因素。本课题组前期动物实验已经证实：低

氧在丙泊酚致新生大鼠海马神经细胞死亡引起发育期

认知功能障碍中起重要促进因素［３－４］。本研究在此

基础上通过体外培养 ＰＣ１２细胞进一步研究其可能
机制。麻醉期间丙泊酚在人类大脑中的浓度为 ４～
２０μｇ／ｍＬ，即２２．４４～１１２．２μｍｏｌ／Ｌ［１，１０］。ＹＡＮＧ等［１１］

研究不同浓度丙泊酚对转染（ＷＴ）ＰＳ１野生型ＰＣ１２细
胞活性的影响，发现丙泊酚在低浓度（１～２０μｍｏｌ／Ｌ）
时，很少引起细胞损伤，但在较高浓度（５０～１００μｍｏｌ／Ｌ）
时引起细胞死亡。结合本研究预实验结果，最终选择

１００μｍｏｌ／Ｌ浓度丙泊酚作用于ＰＣ１２细胞［１１－１２］。

　　神经元细胞死亡被认为是丙泊酚诱导的发育性神
经毒性的主要机制［１］。死亡细胞的膜完整性破坏释

放一定量的ＬＤＨ，通过检测细胞培养上清液中的 ＬＤＨ
水平检测细胞死亡，结果发现：低氧复合丙泊酚作用于

细胞时细胞死亡较单独低氧或单独丙泊酚处理时明显

增加。聚核糖性死亡是一种新型的ＰＡＲＰ１依赖的程
序性细胞死亡方式，主要通过细胞应激引起ＤＮＡ损伤
导致ＰＡＲＰ１激活，活跃的ＰＡＲＰ１利用ＮＡＤ＋作为底
物，在自身（自修饰）和细胞核内各种受体蛋白（异型

修饰）上建立 ＰＡＲ，ＰＡＲ积累诱导 ＡＩＦ从线粒体易位
到细胞核，导致磷脂酰丝氨酸翻转到外质膜，大规模的

ＤＮＡ断裂和染色质溶解（图８）［１３］。本研究结果显示，
与单独低氧或单独丙泊酚处理相比较，低氧复合丙泊

酚作用于 ＰＣ１２细胞时，聚核糖性死亡关键分子
ＰＡＲＰ１的 ｍＲＮＡ和蛋白表达水平显著上调，ＰＡＲ聚
合物增多，ＡＩＦ发生明显核易位，细胞凋亡增多。这表
明，低氧环境下丙泊酚处理细胞后聚核糖性死亡关键

信号通路被激活。

　　聚核糖性死亡以 ＰＡＲＰ１激活为基础，导致细胞
死亡。研究表明，抑制 ＰＡＲＰ１可显著保护脑缺血后
海马神经元细胞的数量［１４］。３ＡＢ是 ＰＡＲＰ１特异性
抑制剂，可抑制其表达和活性［６］。本研究中，预先采

用３ＡＢ处理后，上述聚核糖性死亡通路关键分子的
ｍＲＮＡ和蛋白表达水平上调均被有效抑制。此外，

３ＡＢ能明显缓解低氧复合丙泊酚处理后细胞损伤标
志物ＬＤＨ水平的升高。研究结果进一步证实，低氧环
境下丙泊酚可通过聚核糖性死亡引起 ＰＣ１２细胞损
伤，抑制 ＰＡＲＰ１活性可有效缓解低氧复合丙泊酚对
细胞活性的抑制。

图８　聚核糖性死亡分子机制图

　　ＡＩＦ从线粒体到细胞核的易位导致染色质溶解和
ＤＮＡ断裂是聚核糖性死亡的关键步骤。本研究证实
低氧环境下丙泊酚作用于细胞时 ＡＩＦ核易位明显增
加。本研究条件下抑制ＡＩＦ核转移可否缓解低氧复合
丙泊酚对细胞的损伤有待进一步研究。

　　综上所述，低氧环境下丙泊酚可导致体外培养的
ＰＣ１２细胞发生聚核糖性死亡，干扰 ＰＡＲＰ１通路信号
分子抑制聚核糖性死亡可缓解低氧复合丙泊酚对

ＰＣ１２细胞的损伤，提示聚核糖性死亡可能参与低氧环
境下丙泊酚引起的临床术后认知功能障碍，但尚需进

一步研究证实。
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第一届西南国际消化疾病及消化内镜学术大会会议通知

　　为进一步促进西南地区消化系统疾病诊治研究学术交流，帮助广大消化同仁了解消化系统疾病及消化内镜
诊疗技术的最新进展，提高临床诊疗水平，扩大学术影响，推动学科建设和发展，由重庆市医学会主办，重庆市医

学会消化病学分会与消化内镜分会、陆军军医大学第一附属医院（西南医院）承办，重庆抗癌协会肿瘤内镜专

委会协办的“第一届西南国际消化疾病及消化内镜学术大会”将于２０２２年８月１９－２１日在重庆融汇丽笙酒店
举行。

　　本次大会由陆军军医大学第一附属医院（西南医院）消化内科柴进、房殿春、彭贵勇、陈文生、汪荣泉教授担
任大会主席，云集了包括李兆申、樊代明院士为首的国内外消化疾病及消化内镜领域知名专家，就当今消化及消

化内镜领域热点和难点问题进行专题报告和解析。本次大会将以新颖的视角、丰富的内容给大家提供一个共同

学习、交流和展示的平台，对我国消化系疾病和消化内镜的诊治水平将起到积极推动作用。

　　热烈欢迎全国从事消化疾病及消化内镜（包括肝病、肿瘤及病理、微创治疗等）工作的专家和医护人员参会
交流，欢迎您按照会议官方网站提醒参会注册。

　　期盼与您在重庆相聚！

　　会议官方网站：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｓｗｉｃｄｄ２０２２．ｓｃｉｃｏｎｆ．ｃｎ
　　联系人：廖老师，电话：１３９９６０５７５８６
　　联系邮箱：ｓｗｉｃｄｄ＿１ｔｈ＠１６３．ｃｏｍ
　　通讯地址：重庆市沙坪坝区高滩岩陆军军医大学第一附属医院（西南医院）消化内科，４０００３８

２３０１ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１０）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　




