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致死剂量微波辐照后小鼠肝超微结构及 ＨＳＰ７０表达的变化
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［摘　要］　目的　观察致死剂量微波辐照后小鼠肝超微结构及热休克蛋白７０（ＨＳＰ７０）表达的变化，探讨其在法医学鉴定中的
意义。方法　将昆明种小鼠分为正常对照组和辐照组，辐照组小鼠采用峰值功率密度为１２９Ｗ／ｃｍ２的微波全身一次辐照３０ｍｉｎ致
小鼠死亡后，立即用透射电镜观察小鼠肝的超微结构变化；采用反转录聚合酶链反应（ＲＴＰＣＲ）法检测小鼠肝 ＨＳＰ７０ｍＲＮＡ表达
变化，免疫印迹法检测小鼠肝ＨＳＰ７０蛋白表达变化。结果　致死剂量微波辐照后小鼠肝细胞胞浆点片状溶解，线粒体嵴和膜溶解
消失；ＨＳＰ７０ｍＲＮＡ和蛋白水平表达显著上调，与正常组对照比较，差异具有极显著统计学意义（Ｐ＜０．０１）。结论　微波辐照致死可
导致小鼠肝细胞胞浆溶解、线粒体损伤、ＨＳＰ７０ｍＲＮＡ和蛋白水平表达明显上调，可作为微波辐照致死鉴定的重要参考指标。
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　　高能量微波作为一种新型的高能电磁辐射，已经
广泛应用于军事、国防、通讯等各个领域，对人体健康

有极其重要的影响。微波辐照致死亡不仅可出现于生

产过程直接大剂量暴露泄漏，也可能出现于高能量微

波武器的攻击，因此微波辐照致死成为法医学鉴定的

新内容已成趋势。由于微波辐射看不见、摸不着，对法

医学鉴定提出了极大的挑战［１］。其中，迫切需要解决

的就是明确致死性微波辐照后主要组织器官的病理生

理变化特点。既往研究表明，微波辐照会产生明显的

热效应，且存在明显的剂量依赖效应关系［２］。肝是机

体中功能较多、含水较丰富的主要器官，是高能量微波

致机体损伤的重要敏感器官之一。微波辐照致死作为

一种急性死亡，可诱导肝细胞内早期应急相关因子的

表达。ＨＳＰ７０（ｈｅａｔｓｈｏｃｋｐｒｏｔｅｉｎｓ７０，ＨＳＰ７０）是 ＨＳＰ
家族的主要成员，广泛参与机体的保护功能，对于生物

体抵抗和适应不良环境有着十分重要的意义［３］。如在

不良环境中，细胞内出现蛋白质变性，当其变性过多就会

威胁细胞的生存，而此时出现的变性蛋白可诱导ＨＳＰ７０
大量合成，ＨＳＰ７０能使变性蛋白恢复活性，从而保证细胞
活性［４５］。微波辐照致死后肝ＨＳＰ７０的表达及变化目前
未见文献报道。本研究观察致死剂量微波辐照致小鼠肝

超微结构的变化，并从ｍＲＮＡ和蛋白水平检测ＨＳＰ７０表
达的改变，探讨微波辐照致死的小鼠肝病理生理变化特

点，为微波辐照致死的法医学鉴定提供部分参考依据。

１　材料与方法

１．１材料
１．１．１　主要试剂与仪器　　Ｈ７５００透射电子显微镜
（日本Ｈｉｔａｃｈｉ公司）、电镜台式低温高速离心机（德国
Ｈｅｒａｅｕｓ公司）、ＰＣＲ仪（美国 ＭＪＰＴＣ１００）、垂直电泳
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槽及电泳仪、蛋白转印槽和凝胶图像成像系统 Ｇｅｌ
２０００（美国ＢｉｏＲａｄ公司）、微波辐源（加拿大原子能公
司）。ＴａｑＤＮＡ聚合酶和 ＭＭｕＬＶ逆转录酶，Ｏｌｉｇｏｄ
（Ｔ）１８和ＤＮＡｌａｄｄｅｒ（美国ＮＳＢＣ公司）ＨＳＰ７０羊抗鼠
多克隆抗体和兔抗羊ＩｇＧ（美国ＳａｎｔａＣｒｕｓ公司）
１．１．２　实验动物及分组　　３周龄雄性昆明种同窝
小鼠４０只，体质量（１５．１３±０．２８）ｇ，动物合格证编号为
ＳＹＸＫ（渝）２０１２０００２，由第三军医大学实验动物中心提
供。将小鼠平均分为辐照组和正常对照组，每组２０只。
１．２　方法
１．２．１　微波辐照及取材　　辐照组在无反射微波暗室
内接受峰值功率为１２９Ｗ／ｃｍ２微波全身辐照３０ｍｉｎ致小
鼠死亡；对照组不进行微波辐照，颈椎脱臼法处死小鼠。

小鼠死亡后即刻取出肝脏，切取小块（１ｍｍ×１ｍｍ×
２ｍｍ）放入４％戊二醛固定液中备行透射电镜观察。
１．２．２　透射电镜观察　　小鼠肝脏组织块经４％戊
二醛固定，常规处理后制成超薄切片并电子染色，切片

在Ｈ７５００透射电子显微镜下观察。
１．２．３　ＲＴＰＣＲ　　按异硫氰酸胍提取法提取总ＲＮＡ
后进行逆转录反应：取总ＲＮＡ０．５μｇ，７０℃变性５ｍｉｎ
后冷却，加入ＭＭｕＬｖ逆转录酶，在总体积２０μｌ的反
应体系中３７℃水浴６０ｍｉｎ，随后７０℃变性１０ｍｉｎ，冷
却至４℃用于 ＰＣＲ。ＨＳＰ７０引物由 ｐｒｉｍｅｒ３设计：上
游引物 ５’ＣＴＣＧＴＧＣＧＴＧＧＧＣＧＴＧＴＴＣＣ３’，下游引物
５’ＴＧＧＧＣＣＴＴＧＴＡＧＴＴＣＡＣＣＴＧ３’，扩 增 片 段 为
２８５ｂｐ；设βａｃｔｉｎ阳性产物为 ＰＣＲ内参照，βａｃｔｉｎ引
物序列：上游引物 ５’ＣＡＣＣＡＴＣＴＴＣＣＡＧＧＡＧＣＧＡＧ
３’，下游引物 ５’ＴＣＡＣＧＣＣＡＣＡＧＴＴＴＣＣＣＧＧＡ３’，扩
增片段为 ３７２ｂｐ，反应体系 ２５μｌ，反应条件 ９４℃
２ｍｉｎ，９４℃ ３０ｓ，５８℃ ３０ｓ，７２℃ １ｍｉｎ，３５ｃｙｃｌｅｓ，
７２℃延长１０ｍｉｎ。电泳结束后，在凝胶成像仪下观察
并拍照。将电泳凝胶置于 ＧｅｌＤｃ２０００凝胶图像分析
系统，ＰＣＲ产物量以吸光度（Ａ）值×面积表示。
１．２．４　Ｗｅｓｔｅｒｎ检测蛋白表达　　１００ｍｇ肝组织加
入蛋白裂解液 １００μｌ，匀浆，冰点孵育 ３０ｍｉｎ，４℃
１３０００ｒｐｍ离心２０ｍｉｎ，将上清液移入另一ＥＰ管内，紫
外分光光度法进行蛋白定量，－７０℃保存备用。６０μｇ
总蛋白以电压６０Ｖ、１０％Ｔｒｉｓ甘氨酸十二烷基硫酸钠
聚丙烯酰胺凝胶电泳１．５ｈ后，转移槽８０Ｖ转移１ｈ蛋
白转印至ＰＶＤＦ膜，转印后将ＰＶＤＦ膜免疫反应后置于
ＬｕｍｉＧＬＯ化学发光试剂中反应，常规方法显影定影，将显
色清晰条带的ＰＶＤＦ膜置ＧｅｌＤｃ２０００凝胶图像分析系统
扫描测得的蛋白条带Ｖｏｌｕｍｅ值（Ａ×ｍｍ２），结果以样本
Ｖｏｌｕｍｅ值／对照Ｖｏｌｕｍｅ值表示。

１．３　统计学处理
数据以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，以ＳＰＳＳ１０．０统计

软件包进行组间单因素方差分析，以Ｐ＜０．０５为差异有
统计学意义，Ｐ＜０．０１为差异有极显著性统计学意义。

２　结果

２．１　电镜下观察小鼠肝细胞超微结构特点
正常肝细胞胞质含丰富的内质网、线粒体，肝窦内

可见红细胞，肝血窦正常，肝细胞血窦面可见较多的微

绒毛。核卵圆形，核仁明显，１～２个，核膜下可见少量
染色质。１２９Ｗ／ｃｍ２辐照后死后胞质内出现明显片状
溶解坏死，空泡形成，粗面内质网减少，染色质明显边

集，核仁不明显，线粒体嵴和膜溶解消失（图１）。

ａ：胞浆片状溶解，细胞核边集；ｂ：大脂肪空泡，线粒体嵴和膜溶解
图１　肝组织的超微结构变化 （×７０００）

２．２　小鼠肝脏组织ＨＳＰ７０ｍＲＮＡ表达情况
结果如图２所示，１２９Ｗ／ｃｍ２，３０ｍｉｎ微波辐照死亡

后，小鼠肝组织 ＨＳＰ７０ｍＲＮＡ的光密度值为（０．４８３±
０．０１８），对照组的光密度值（０．１３４±０．０２９）。与对照组
比较，微波辐照死后小鼠肝组织 ＨＳＰ７０的 ｍＲＮＡ表达
明显升高，差异具有极显著性统计学意义（Ｐ＜０．０１）。

ａ：辐照死亡组；ｂ：正常对照组；ｃ：ＤＮＡｌａｄｄｅｒ

图２　小鼠肝脏组织ＨＳＰ７０ｍＲＮＡ的表达
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２．３　小鼠肝组织ＨＳＰ７０蛋白表达情况
如图３所示，１２９Ｗ／ｃｍ２，３０ｍｉｎ微波辐照死后肝

组织ＨＳＰ７０蛋白的光密度值为（０．２９４±０．０２７），对照
组的光密度值（０．１１４±０．０３１）。与对照组相比，辐照
死亡组小鼠肝脏组织ＨＳＰ７０的蛋白表达明显提高，差
异具有极显著性统计学意义（Ｐ＜０．０１）。

ａ：正常对照组；ｂ：辐照死亡组
图３　小鼠肝组织ＨＳＰ７０的蛋白表达

３　讨论

微波辐射损伤主要发生于职业性损伤与灾害事

故。微波辐射致死的人体解剖资料目前未见报道，在

法医鉴定实践中除了了解微波接触史、接触剂量、屏蔽

措施、临床症状和病变等资料外，应在微波致死各器官

的病理改变和分子表达变化寻找诊断指标。暴露于微

波场中的机体，身体各部所受辐射的功率虽大致相同，

但因机体各部位组织特性不同，吸收的能量也不等。

水是一种极性分子，含水量高的组织，其介电常数和电

导率远远高于含水量低的组织，因而受辐射的影响也

较大。肝是人体最大、功能最多的腺体器官，参与体内

消化、代谢、排泄、解毒和免疫等过程，其中以代谢机能

最为重要。由于组织含水量丰富，肝对微波热效应损

伤具有高度敏感性。微波辐照具有明显的热效应，对

肝细胞的损伤机理主要是促进胞膜脂质过氧化，造成

胞内自由基等活性氧代谢产物的蓄积并抑制细胞内抗

氧化系统的功能，还原型谷胱甘肽耗竭、ＳＯＤ表达下
调，造成 ＤＮＡ损伤与诱导肝细胞坏死与调亡；诱导肝
网状内皮细胞合成释放 ＴＮＦａ、ＩＬ１、ＩＬ６等致炎细胞
因子［２］。微波致肝损伤与热效应显著相关，辐照后体

温变化的幅度与组织病理学损伤程度一致［２］。本研

究采用功率为１２９Ｗ／ｃｍ２的微波整体辐照致小鼠死
亡后，肝细胞胞质内出现明显片状溶解坏死，空泡形

成，粗面内质网减少，染色质明显边集，核仁不明显，线

粒体脊和膜溶解消失，这与既往的研究报道微波引起

损伤的表现基本一致［１２］。

ＨＳＰ是细胞或生物体在应激原，特别是高温、氧化
应激等条件诱导下，高效表达的一组高度保守的蛋白

质，广泛分布于各种生物体内［６８］，按相对分子量的大

小及同源程度，热休克蛋白可分为 ＨＳＰ７０、ＨＳＰ９０、小
分子ＨＳＰ及泛素４个家族。最早确定的 ＨＳＰ生物学
功能是与调节机体的耐热性有关，当细胞受热或其他

应激时能获得耐热性或抗性，以保护细胞自身免疫受

损。正常生理状态时，细胞内具有功能活性的蛋白质

是以一种天然的、适当折叠的构象存在，然而在蛋白质

合成前期，多肽链的组装、跨膜转运等许多重要过程，

都需要暂以未折叠或部分折叠的形式存在，这种未折

叠的形式会使蛋白分子结构的某些活性区如疏水基团

暴露于外，并可能与其自身或其他多肽链结构域相互

作用引起蛋白质的积聚，干扰细胞功能运转。热休克

蛋白属于分子伴侣蛋白家族，在错误折叠蛋白的重新

折叠和指导蛋白酶降解的过程中起着十分重要的作

用，如维持细胞蛋白自稳，提高细胞对应激原的耐受

性，使细胞维持正常的生理功能等。ＨＳＰ７０还参与许
多细胞的正常生理过程，如蛋白质从初生链合成到多

亚基复合体折叠、装配的整个生物合成，蛋白质向内质

网的易位，分解错装的蛋白等［９１１］。同时 ＨＳＰ７０有抗
细胞凋亡的功能。有害应激如热应激、氧化应激等可

以导致细胞程序性死亡，即凋亡。应激诱导的细胞凋

亡需要激活细胞内应激激酶（ＪｕｎＮｔｅｒｍｉｎａｌｋｉｎａｓｅ，
ＪＮＫ），ＨＳＰ７０水平增高可以阻断信号通路，抑制应激
诱导的ＪＮＫ激活，从而减少细胞的凋亡［１２］。同时，还

有研究表明ＨＳＰ７０可以显著提高细胞耐热性，当热应
激时，ＨＳＰ７０可迅速大幅度被诱导，且广泛存在于细胞
骨架内外，与核仁和细胞膜结合，提高机体对热的耐受

力［１３］。ＨＳＰ７０还参与形成细胞浆的骨架结构，这些结
构的形成可以提高机全细胞对应激反应的耐受力［１４１５］。

本次实验结果表明小鼠肝脏在受到致死剂量微波辐照

后迅速激活了 ＨＳＰ７０的基因表达和蛋白翻译，这有助
于显著增强机体在受到热损伤时的保护作用。

本实验发现微波辐照致死后肝脏超微结构的变

化，以及肝脏 ＨＳＰ７０基因和蛋白表达显著增强，可以
为微波辐照致死的法医学诊断提供部分参考依据。
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阿魏酸钠对大鼠心肌缺血再灌注损伤的保护

刘　辉，杨初蔚，刘宇飞　（大连医科大学附属第二医院急诊科，辽宁 大连 １１６０２３）

［摘　要］　目的　探讨阿魏酸钠对大鼠心肌缺血再灌注模型心肌功能的影响。方法　选取６０只７～８周龄［平均（７．２６±０．３６）
周］ＳＤ大鼠，随机平均分为假手术组、心肌再灌注组以及阿魏酸钠组，每组２０只；比较灌注后各组大鼠心肌功能指标的变化情况。
结果　与假手术组比较，再灌注组以及阿魏酸钠组的左室舒张末压（ＬＶＥＳＰ）、大鼠心室最大压力（±ｄｐ／ｄｍａｘ）显著下降，差异具有统
计学意义（Ｐ＜０．０５）；再灌注２ｈ时ＬＶＥＳＰ、±ｄｐ／ｄｍａｘ的下降程度再灌注组明显高于阿魏酸钠组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
各组大鼠的ＬＶＥＤＰ与假手术组比较，呈升高趋势，再灌注２ｈ后，阿魏酸钠组明显低于再灌注组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
与假手术组比较，再灌注组与阿魏酸钠组的大鼠凋亡细胞比例明显升高，阿魏酸钠组Ｆａｓ阳性表达比例明显低于再灌注组，差异均
具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；大鼠血液中ＬＤＨ以及ＣＫＭＢ的含量均明显升高，再灌注组明显高于阿魏酸钠组，差异具有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）；与假手术组比较，心肌再灌注组和阿魏酸钠组ＳＯＤ含量明显降低，但阿魏酸钠组的降低程度低于再灌注组，差异具
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；而ＭＤＡ的含量却上升，但阿魏酸钠组的升高程度低于再灌注组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
结论　阿魏酸钠在一定程度上可以恢复心肌再灌注模型大鼠心肌功能的损伤。

［关键词］阿魏酸钠；心肌缺血再灌注；心肌功能；损伤；保护
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２ｈｏｕｒｓａｆｔｅｒｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｔｈｅｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｇｒｏｕｐｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｔｈｅｓｏｄｉｕｍｆｅｒｕｌａｔｅｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ

　［基金项目］辽宁省优秀人才培育项目（２０１４０２３０１８）
　［通信作者］刘宇飞，Ｅｍａｉｌ：


ｌ＿ｙｆ２０１３＠１６３．ｃｏｍ

［６］ＮａｋａＫＫ，ＶｅｚｙｒａｋｉＰ，ＫａｌａｉｔｚａｋｉｓＡ，ｅｔａｌ．Ｈｓｐ７０ｒｅｇｕｌａｔｅｓｔｈｅｄｏｘｏｒｕｂｉｃｉｎ
ｍｅｄｉａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｎＨｓｐ７０ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃｍｉｃｅ［Ｊ］．ＣｅｌｌＳｔｒｅｓｓＣｈａｐｅｒ
ｏｎｅｓ，２０１４，１９（６）：８５３－８６４．ｄｏｉ：１０．１００７／ｓ１２１９２－０１４－０５０９－４．

［７］管四炎，胡涌亮，余　斌，等．热休克蛋白７０在脊髓损伤患者血清中
的表达及临床意义［Ｊ］．中国临床药理学杂志，２０１５，３１（１０）：８３０－
８３２．ｄｏｉ：１０．１３６９９／ｊ．ｃｎｋｉ．１００１－６８２１．２０１５．１０．０２０．

［８］ＫｌｅｉｎＧ，ＫｏｂｙｌａｋＮ，ＬｉｎｄｎｅｒＢ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｍｂｌｙｏｆｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｉｎ
ＥｓｃｈｅｒｉｃｈｉａｃｏｌｉｒｅｑｕｉｒｅｓｔｈｅｅｓｓｅｎｔｉａｌＬａｐＢｈｅａｔｓｈｏｃｋｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌ
Ｃｈｅｍ，２０１４，２８９（２１）：１４８２９－１４８５３．ｄｏｉ：１０．１０７４／ｊｂｃ．Ｍ１１３．５３９４９４．

［９］ＬｅＱｕéｍｅｎｔＣ，ＮｉｃｏｌａｚＣＮ，ＨａｂａｕｚｉｔＤ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆ６０ＧＨｚｍｉｌｌｉ
ｍｅｔｅｒｗａｖｅｓａｎｄｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｈｅａｔｅｆｆｅｃｔｏｎｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍ
ｓｔｒｅｓｓｓｅｎｓｏｒｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｉｏｅｌｅｃｔｒｏｍａｇｎｅｔｉｃｓ，２０１４，３５（６）：
４４４－４５１．ｄｏｉ：１０．１００２／ｂｅｍ．２１８６４．

［１０］ＲｉｍｏｌｄｉＳ，ＬａｓａｇｎａＥ，ＳａｒｔｉＦＭ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐｒｏｆｉｌｅｏｆｓｉｘｓｔｒｅｓｓ
ｒｅｌａｔｅｄｇｅｎｅｓａｎｄｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｓｏｆｆａｓｔａｎｄｓｌｏｗｇｒｏｗｉｎｇ
ｂｒｏｉｌｅｒｓｔｒａｉｎｓｒｅａｒｅｄｕｎｄｅｒｈｅａｔｓｔｒｅｓｓｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＭｅｔａＧｅｎｅ，
２０１５，６：１７－２５．ｄｏｉ：１０．１０１６／ｊ．ｍｇｅｎｅ．２０１５．０８．００３．

［１１］ＡｎｄｏｃｓＧ，ＭｅｇｇｙｅｓｈａｚｉＮ，ＢａｌｏｇｈＬ，ｅｔａｌ．Ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｈｅａｔｓｈｏｃｋｐｒｏ
ｔｅｉｎｓａｎｄｔｈｅｐｒｏｍｏｔｉｏｎｏｆｄａｍａｇｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓｉｇｎａｌｓｉｎａ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｍｏｄｅｌｂｙｍｏｄｕｌａｔｅｄｅｌｅｃｔｒｏｈｙｐｅｒｔｈｅｒｍｉａ［Ｊ］．ＣｅｌｌＳｔｒｅｓｓ
Ｃｈａｐｅｒｏｎｅｓ，２０１５，２０（１）：３７－４６．ｄｏｉ：１０．１００７／ｓ１２１９２－０１４－０５２３－６．

［１２］ＶａｌｂｏｎｅｓｉＰ，ＦｒａｎｚｅｌｌｉｔｔｉＳ，ＢｅｒｓａｎｉＦ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅｅｘｐｏｓｕｒｅｔｏｉｎｔｅｒ
ｍｉｔｔｅｎｔ１．８ＧＨｚｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙｅｌｅｃｔｒｏｍａｇｎｅｔｉｃｆｉｅｌｄｓｏｎＨＳＰ７０ｅｘｐｒｅｓ
ｓｉｏｎａｎｄＭＡＰＫｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓｉｎＰＣ１２ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＢｉｏｌ，
２０１４，９０（５）：３８２－３９１．ｄｏｉ：１０．３１０９／０９５５３００２．２０１４．８９２２２５．

［１３］ＢｅｔｔａｉｅｂＡ，ＡｖｅｒｉｌｌＢａｔｅｓＤＡ．Ｔｈｅｒｍｏｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｄｕｃｅｄａｔａｍｉｌｄｔｅｍ
ｐｅｒａｔｕｒｅｏｆ４０℃ａｌｌｅｖｉａｔｅｓｈｅａｔｓｈｏｃｋｉｎｄｕｃｅｄＥＲｓｔｒｅｓｓａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓ
ｉｎＨｅＬａｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｉｍＢｉｏｐｈｙｓＡｃｔａ，２０１５，１８５３（１）：５２－６２．
ｄｏｉ：１０．１０１６／ｊ．ｂｂａｍｃｒ．２０１４．０９．０１６．

［１４］ＤｏｒｅｓＳｉｌｖａＰＲ，ＢａｒｂｏｓａＬＲ，ＲａｍｏｓＣＨ，ｅｔａｌ．Ｈｕｍａｎｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
Ｈｓｐ７０（ｍｏｒｔａｌｉｎ）：ｓｈｅｄｄｉｎｇｌｉｇｈｔｏｎＡＴＰａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ，ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｗｉｔｈａ
ｄｅｎｏｓｉｎｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｓ，ｓｏｌｕｔｉｏｎｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｄｏｍａｉｎｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ，２０１５，１０（１）：ｅ０１１７１７０．ｄｏｉ：１０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．０１１７１７０．

［１５］ＡｆｒａｚｉＡ，ＳｏｄｈｉＣＰ，ＧｏｏｄＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｈｅａｔｓｈｏｃｋｐｒｏｔｅｉｎ７０ｎｅｇ
ａｔｉｖｅｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｓＴＬＲ４ｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｔｈｅｎｅｗｂｏｒｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ［Ｊ］．
ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１２，１８８（９）：４５４３－４５５７．ｄｏｉ：１０．４０４９／ｊｉｍｍｕｎｏｌ．１１０３１１４．

（编辑：魏　源）

８５５ 局解手术学杂志　ＪＲＥＧＡＮＡＴＯＰＥＲＳＵＲＧ　２０１６，２５（８）　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｊｓｓｘｚｚ．ｃｎ




