
和ＳＥＲＴ－／－小鼠 ＡＣＴＨ的增加显著高于 ＳＥＲＴ＋／＋，
ＳＥＲＴ－／－小鼠皮质酮分泌增加显著高于 ＳＥＲＴ＋／＋，提
示ＳＥＲＴ敲除小鼠的ＨＰＡ轴对应激的反应更加敏感。
这与已经报道过非标准刺激因子握持和生理盐水注

射，都能显著增加 ＳＥＲＴ＋／－和 ＳＥＲＴ－／－小鼠的 ＡＣＴＨ
的分泌结果一致［１４］。这说明 ＳＥＲＴ敲除小鼠的 ＨＰＡ
轴对实验采用的ＥＰＭ应激原有反应。所以，对于研究
ＳＥＲＴ敲出小鼠 ＨＰＡ轴对应激反应增高的敏感性机
制，ＥＰＭ是一种理想的、稳定的应激刺激因子。基础
条件下ＳＥＲＴ敲除小鼠ＡＣＴＨ的分泌与ＳＥＲＴ＋／＋相比
没有显著改变，但是 ＳＥＲＴ－／－小鼠的皮质酮分泌显著
低于ＳＥＲＴ＋／＋小鼠，可能是因为静息条件下 ＳＥＲＴ－／－

小鼠肾上腺皮质的ＡＣＴＨ受体功能减弱导致的［１４］，具

体的分子机制是我们下一步研究的目的。

　　综上所述，我们采用 ＥＰＭ作为应激原刺激 ＳＥＲＴ
敲除小鼠，能较为客观和准确地引起 ＳＥＲＴ敲除小鼠
的焦虑类似行为和ＨＰＡ轴的内分泌改变。因而，在研
究５ＨＴＴＬＰ多态性致应激敏感性增加发生的机制及
药物的治疗研究中，可以采用 ＳＥＲＴ作为动物模型，
ＥＰＭ作为稳定的应激刺激因子。
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《第三军医大学学报》部分编委、专家组稿座谈会成功举办

　　２０１１年１２月１８日《第三军医大学学报》编委、专家组稿座谈会在东泉镇秀泉映月酒店召开，参加会议的有
本刊编委会常务副主任委员钱桂生教授及学校３所附属医院的１４位临床专家。会议由钱桂生教授主持。
　　学报编辑部冷怀明主任首先汇报了２０１１年《第三军医大学学报》工作的基本情况、取得的荣誉、存在的问题
和困难以及２０１２年的工作要点，并感谢各位专家教授多年来对学报工作的大力支持和帮助。到会专家一致肯定
了学报在目前政策导向（鼓励向ＳＣＩ收录期刊投稿）下所取得的优异成绩，并积极为学报２０１２年组稿工作献计献
策。会上初步形成２个组稿意向：（１）肺癌的靶向治疗；（２）肝脏肿瘤治疗的新进展。

钱桂生教授在总结发言中指出：要办好学报需要编辑、编委和科研工作者共同努力，要把学报当成事业来办；

组稿人的站位应高，组织的稿件水平要高，审稿专家要严格把关，以确保学报的质量。并希望学报今后多举办此

类活动，积极与编委、专家沟通和交流，加强组稿、约稿工作，把学报越办越好。
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