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亲环素Ａ和ＣＤ１４７在皮肤衰老过程中表达的研究
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［摘要］　目的：检测不同年龄组正常人避光部位及曝光部位表皮组织中亲环素Ａ（ＣｙＰＡ）和ＣＤ１４７的表

达，初步探讨ＣｙＰＡ和ＣＤ１４７在皮肤衰老过程中的意义。方法：收集少年组（＜１５岁）、中年组（３０－４０岁）和

老年组（＞６５岁）避光部位和曝光部位正常皮肤各２０例，运用免疫组织化学及原位杂交２种方法检测表皮中

ＣｙＰＡ和ＣＤ１４７蛋白和ｍＲＮＡ的表达水平，并分析各年龄组ＣｙＰＡ和ＣＤ１４７的表达水平的差异及相关性。

结果：免疫组织化学结果显示ＣｙＰＡ和ＣＤ１４７２种蛋白在曝光和避光部位都为老年组最高，中年组次之，少年

组最低，各组间差异具有统计学意义（均犘＜０．０５），且各组中ＣｙＰＡ和ＣＤ１４７表达呈正相关（避光部位狉＝

０．８９９，曝光部位狉＝０．９４５）。组织原位杂交结果显示犆狔犘犃和犆犇１４７ｍＲＮＡ在曝光和避光部位都为老年组

最高，中年组次之，少年组最低，各组间差异具有统计学意义（均犘＜０．０５），且各组中ＣｙＰＡ和ＣＤ１４７表达呈

正相关（避光部位狉＝０．７９２，曝光部位狉＝０．７８２）。结论：ＣｙＰＡ和ＣＤ１４７相互作用可能在皮肤衰老过程中起

重要作用。

［关键词］　亲环素Ａ；　ＣＤ１４７；　皮肤衰老

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７２７３４７．２０１１．０３．００３

４０２



ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｙｃｌｏｐｈｉｌｉｎＡａｎｄＣＤ１４７ｄｕｒｉｎｇｓｋｉｎａｇｉｎｇ　ＬＩＪｉ，ｅｔａｌ．

　　Ｓｋｉｎａｇｉｎｇｉｓｃｌａｓｓｉｆｉｅｄｉｎｔｏｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓａｎｄ

ｅｘｏｇｅｎｏｕｓａｇｉｎｇ
［１］．Ｉｔｉｓｓｈｏｗｎｉｎｔｈｅｅｘｉｓｔｉｎｇ

ｒｅｓｅａｒｃｈ
［２］ｔｈａｔｔｈｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｃａｕｓｅｄｂｙｔｈｅ

ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ（ＲＯＳ）ｇｅｎｅｒａｔｅｄｉｎｔｈｅ

ｐｒｏｃｅｓｓｏｆｃｅｌｌｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｓｏｎｅｏｆｔｈｅｍｏｓｔｉｍ

ｐｏｒｔａｎｔｃａｕｓｅｓｏｆｓｋｉｎｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｇｉｎｇ．Ａｓｔｈｅ

ｓｋｉｎｉｓｔｈｅｏｕｔｅｒｍｏｓｔｌａｙｅｒｏｆｔｈｅｂｏｄｙ，ｉｔｉｓｄｉ

ｒｅｃｔｌｙａｆｆｅｃｔｅｄｂｙｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｆａｃｔｏｒｓｓｕｃｈａｓ

ｏｘｙｇｅｎ，ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ（ＵＶ）ａｎｄｓｏｏｎ．Ｔｈｅｓｋｉｎ

ｃｅｌｌｓｃａｎｂｅｏｘｉｄｉｚｅｄｄｉｒｅｃｔｌｙ，ｏｒａｂｓｏｒｂＵＶａｎｄ

ｃｏｎｖｅｒｔｔｈｅｌｕｍｉｎｏｕｓｅｎｅｒｇｙｉｎｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｅｎｅｒ

ｇｙ，ｐｒｏｄｕｃｉｎｇｌａｒｇｅａｍｏｕｎｔｏｆＲＯＳａｎｄｃａｕｓｉｎｇ

ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ
［３］．ＴｈｅｅｘｃｅｓｓｉｖｅＲＯＳｐｒｏｄｕｃｅｄ

ｂｙｔｈｅｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓａｎｄｅｘｏｇｅｎｏｕｓｆａｃｔｏｒｓｗｉｌｌ

ｃａｕｓｅｄｉｒｅｃｔｄａｍａｇｅｓｔｏｖａｒｉｏｕｓｂｉｏｍａｃｒｏｍｏｌｅ

ｃｕｌｅｓｓｕｃｈａｓｐｒｏｔｅｉｎ，ｌｉｐｉｄ，ａｎｄｎｕｃｌｅｉｃａｃｉｄ
［４］，

ａｎｄｆｉｎａｌｌｙｌｅａｄｔｏｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄａｇｉｎｇｏｆ

ｃｅｌｌｓ
［５７］．Ｉｔｃａｎｂｅｃｏｎｃｌｕｄｅｄｆｒｏｍｔｈｅａｂｏｖｅ

ｆａｃｔｓｔｈａｔｓｋｉｎｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｇｉｎｇｈａｓｔｈｅｓａｍｅｍｏ

ｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍａｓｐｈｏｔｏａｇｉｎｇ
［３，８９］．Ｂｏｔｈｏｆ

ｔｈｅｍａｒｅａｆｆｅｃｔｅｄｂｙｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｃａｕｓｅｄｂｙ

ＲＯＳ，ｗｈｉｃｈ ｂｒｉｎｇｓａ ｓｅｒｉｅｓ ｏｆｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔ

ｅｆｆｅｃｔｓ
［１０］，ａｎｄｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓｔｈｅｓｋｉｎａｇｉｎｇ．

ＣｙｃｌｏｐｈｉｌｉｎＡ（ＣｙＰＡ），ａｍｅｍｂｅｒｏｆｔｈｅｉｍ

ｍｕｎｏｐｈｉｌｉｎｆａｍｉｌｙ，ｉｓｔｈｅｍａｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｏｆｔｈｅ

ｉｍｍｕｎｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｃｙｃｌｏｓｐｏｒｉｎｅＡ（ＣｓＡ）．Ｉｔｈａｓ

ｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｐｅｐｔｉｄｙｌｐｒｏｌｙｌｃｉｓｔｒａｎｓｉｓｏｍｅｒ

ａｓｅ，ａｎｄｃａｎｃａｔａｌｙｚｅｐｒｏｔｅｉｎｆｏｌｄｉｎｇａｎｄｔｒａｎｓ

ｆｅｒｅｎｃｅｉｎｃｅｌｌｓ．Ｉｎｒｅｃｅｎｔｙｅａｒｓ，ｉｔｈａｓｂｅｅｎ

ｆｏｕｎｄｔｈａｔｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆＣｙＰＡｉｎｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ

ｃａｎｒｅｄｕｃｅｔｈｅｃｅｌｌａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｏｘｉｄａｔｉｖｅ

ｓｔｒｅｓｓ
［１１］．ＣｙＰＡｃａｎｐｒｏｔｅｃｔｃｅｌｌｓｆｒｏｍｏｘｉｄａｔｉｖｅ

ｓｔｒｅｓｓｉｎｖａｒｉｏｕｓｗａｙｓ
［１２１４］．Ｉｎｔｈｅｓｔａｔｅｏｆｏｘｉｄａ

ｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡｉｎｃｒｅａｓｅｓｓｏ

ａｓｔｏｐｒｏｔｅｃｔｔｈｅｂｏｄｙｆｒｏｍｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｓ

ａｎｄｐｒｏｌｏｎｇｃｅｌｌｌｉｆｅ
［１５］．ＳｏＣｙＰＡｉｓａｐｏｔｅｎｔ

ｍｏｌｅｃｕｌｅａｇａｉｎｓｔｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ
［１６］．Ｉｔｈａｓｂｅｅｎ

ｆｏｕｎｄｔｈａｔＣｙＰＡｍａｙｓｅｒｖｅａｓａＲＯＳｓｃａｖｅｎｇｅｒ．

Ｉｔｃａｎｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎ

ｚｙｍｅｓ，ａｌｌｅｖｉａｔｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ａｎｄｐｒｏｔｅｃｔ

ｃｅｌｌｓ
［１７］．Ｔｈｅｎ，ｗｈｅｔｈｅｒＣｙＰＡｓｌｏｗｓｄｏｗｎｓｋｉｎ

ａｇｉｎｇｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ？

ＣＤ１４７ｉｓａｋｉｎｄｏｆｔｒａｎｓｍｅｍｂｒａｎｅｇｌｙｃｏｐｒｏ

ｔｅｉｎⅠ，ｂｅｌｏｎｇｉｎｇｔｏｔｈｅｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎｓｕｐｅｒ

ｆａｍｉｌｙ（ＩＧＳＦ），ｗｈｉｃｈｈａｓａｍｏｌｅｃｕｌａｒｗｅｉｇｈｔｏｆ

ａｂｏｕｔ５８ｋＤ
［１８］．ＣＤ１４７ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｓｗｉｄｅｌｙｉｎ

ｂｏｄｙ，ａｎｄｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｖａｒｉｏｕｓｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ

ａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｃｅｓｓｅｓ
［１９２１］．ＣＤ１４７ｉｓｔｈｅ

ｃｅｌｌｓｕｒｆａｃｅｒｅｃｅｐｔｏｒｏｆＣｙＰＡ，ａｎｄｐｌａｙｓａｎｉｍ

ｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎＣｙＰＡｍｅｄｉａｔｅｄｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｍｉｓ

ｓｉｏｎａｎｄｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃａｃｔｉｖｉｔｙ
［２２］．Ｒｅｃｅｎｔｓｔｕｄｙ

［２３］

ｐｒｏｖｅｄｔｈａｔＣｙＰＡ／ＣＤ１４７ｃａｎｐｒｏｔｅｃｔｎｅｕｒｏｎｓ

ｆｒｏｍｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｓｂｙｗａｙｏｆｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ

ｒｅｇｕｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｓ（ＥＲＫ）１／２ｓｉｇｎａｌｉｎｇ

ｐａｔｈｗａｙ．Ｉｔｗａｓｆｏｕｎｄｉｎｏｕｒｅａｒｌｙｓｔｕｄｙ
［２４］ｔｈａｔ

ＣＤ１４７ｃａｎｐｒｏｔｅｃｔｔｈｅｍａｌｉｇｎａｎｔｍｅｌａｎｏｍａｃｅｌｌ

ｌｉｎｅＡ３７５ｆｒｏｍｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｃａｕｓｅｄｂｙＨ２Ｏ２．

Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｗｅｓｐｅｃｕｌａｔｅｄｔｈａｔｔｈｅｃｏｍｂｉｎｅｄａｃ

ｔｉｏｎｏｆＣｙＰＡａｎｄＣＤ１４７ｐｌａｙｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｐａｒｔ

ｉｎｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆｓｌｏｗｉｎｇｄｏｗｎｓｋｉｎａｇｉｎｇｂｙｉｎ

ｈｉｂｉｔｉｎｇｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｎｏｒｅｌｅｖａｎｔ

ｒｅｐｏｒｔｓｈａｖｅｂｅｅｎｐｕｂｌｉｓｈｅｄｙｅｔ．

Ｔｈｅａｇｉｎｇｏｆｅｐｉｄｅｒｍｉｓｉｓｔｈｏｕｇｈｔｔｏｂｅｏｎｅ

ｏｆｔｈｅｍｏｓｔｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｅａｓｏｎｓｆｏｒｓｋｉｎａｇｉｎｇｂｅ

ｃａｕｓｅｉｔｐｌａｙｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎｓｋｉｎｍｏｉｓｔｕｒｉｚ

ｉｎｇａｎｄｓｋｉｎｂａｒｒｉｅｒ．Ｉｎｏｕｒｅａｒｌｙｓｔｕｄｙ
［２５］，

ｃｈａｎｇｅｏｆｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆｍａｎｙｍｏｌｅｃｕｌｅｓｗａｓ

ｆｏｕｎｄｉｎａｇｅｄｓｋｉｎ．Ｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｒｅｓｅａｒｃｈ，ｉｎ

ｏｒｄｅｒｔｏｓｔｕｄｙｔｈｅｐｏｓｓｉｂｌｅｅｆｆｅｃｔｏｆＣｙＰＡａｎｄ

ＣＤ１４７ｉｎｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆｓｋｉｎａｇｉｎｇ，ｗｅｄｅｔｅｃｔｅｄ

ｔｈｅｉｒｐｒｏｔｅｉｎａｎｄｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｉｎｎｏｒ

ｍａｌｓｋｉｎｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅ（ＫＣ）ｆｒｏｍｓｈａｄｅｄａｎｄｅｘ

ｐｏｓｅｄｂｏｄｙｐａｒｔｓｏｆｙｏｕｎｇ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅｄ，ａｎｄｏｌｄ

ｐｅｏｐｌｅ，ｕｓｉｎｇｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｍｅｔｈｏｄａｎｄ

ｉｎｓｉｔｕｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎ．

１　犕犃犜犈犚犐犃犔犛犃犖犇犕犈犜犎犗犇犛

１．１　犕犪狋犲狉犻犪犾狊

１．１．１　犛狌犫犼犲犮狋狊

Ｗｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄｔｈｅｎｏｒｍａｌｓｋｉｎｆｒｏｍｔｈｅｓｋｉｎ

ｇｒａｆｔｉｎｇｏｒｓｋｉｎｆｌａｐｇｒａｆｔｉｎｇｓｕｒｇｅｒｉｅｓｏｆ１２０ｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｈｏｈａｄｂｅｅｎｄｉａｇｎｏｓｅｄｏｆｎｏｃｈｒｏｎｉｃｓｙｓ

ｔｅｍｉｃｏｒｌｏｃａｌｓｋｉｎｄｉｓｅａｓｅｓ．Ａｌｌｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｅｒｅｆｒｏｍＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＰｌａｓｔｉｃＳｕｒｇｅｒｙａｎｄＤｅ

ｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＳｋｉｎＳｕｒｇｅｒｙ，Ｘｉａｎｇｙａ Ｈｏｓｐｉｔａｌ，

ＣｅｎｔｒａｌＳｏｕｔｈＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ （Ｃｈａｎｇｓｈａ，Ｃｈｉｎａ）．

Ｔｈｅ１２０ｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｔｈｅｊｕｎｉｏｒ

ｇｒｏｕｐ（＜１５ｙｅａｒｓｏｌｄ），ｔｈｅｍｉｄｄｌｅａｇｅｇｒｏｕｐ
（ｂｅｔｗｅｅｎ３０ａｎｄ４０ｙｅａｒｓｏｌｄ），ａｎｄｔｈｅｏｌｄａｇｅ

ｇｒｏｕｐ（＞６５ｙｅａｒｓｏｌｄ），ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｔｈｅｓｋｉｎ

ｗａｓｔａｋｅｎｆｒｏｍｔｈｅｓｈａｄｅｄｐａｒｔｓｏｆ２０ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎ

ｅａｃｈｇｒｏｕｐ，ａｎｄｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｏｆｔｈｅｏｔｈｅｒ２０

ｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｈｅｒｅ，ｔｈｅｓｈａｄｅｄｐａｒｔｓｒｅｆｅｒｒｅｄｔｏａｂ

ｄｏｍｅｎａｎｄｔｈｅｉｎｎｅｒｓｉｄｅｏｆｔｈｅｔｈｉｇｈ，ａｎｄｔｈｅ

ｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｒｅｆｅｒｒｅｄｔｏｆａｃｅａｎｄｎｅｃｋ．

Ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒｇｒｏｕｐ，ｐｒｏｖｉｄｅｒｓｏｆｓｋｉｎｆｒｏｍ

ｓｈａｄｅｄｐａｒｔｓｉｎｃｌｕｄｅｄ１０ｍａｌｅｓａｎｄ１０ｆｅｍａｌｅｓ，

５０２
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ｗｉｔｈａｇｅｏｆ（９．２±３．４）ｙｅａｒｓｏｌｄ，ａｎｄｐｒｏｖｉｄｅｒｓ

ｏｆｓｋｉｎｆｒｏｍｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｉｎｃｌｕｄｅｄ１１ｍａｌｅｓａｎｄ

９ｆｅｍａｌｅｓ，ｗｉｔｈａｇｅｏｆ（９．８±４．５）ｙｅａｒｓｏｌｄ；ｉｎ

ｔｈｅｍｉｄｄｌｅａｇｅｇｒｏｕｐ，ｐｒｏｖｉｄｅｒｓｏｆｓｋｉｎｆｒｏｍ

ｓｈａｄｅｄｐａｒｔｓｉｎｃｌｕｄｅｄ１１ｍａｌｅｓａｎｄ９ｆｅｍａｌｅｓ，

ｗｉｔｈａｇｅｏｆ（３４．８±３．１）ｙｅａｒｓｏｌｄ，ａｎｄｐｒｏｖｉｄ

ｅｒｓｏｆｓｋｉｎｆｒｏｍｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｉｎｃｌｕｄｅｄ１１ｍａｌｅｓ

ａｎｄ９ｆｅｍａｌｅｓ，ｗｉｔｈａｇｅｏｆ（３４．５±３．０）ｙｅａｒｓ

ｏｌｄ；ｉｎｔｈｅｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｐｒｏｖｉｄｅｒｓｏｆｓｋｉｎｆｒｏｍ

ｓｈａｄｅｄｐａｒｔｓｉｎｃｌｕｄｅｄ１０ｍａｌｅｓａｎｄ１０ｆｅｍａｌｅｓ，

ｗｉｔｈａｇｅｏｆ（７１．０±３．２）ｙｅａｒｓｏｌｄ，ａｎｄｐｒｏｖｉｄ

ｅｒｓｏｆｓｋｉｎｆｒｏｍｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｉｎｃｌｕｄｅｄ１０ｍａｌｅｓ

ａｎｄ１０ｆｅｍａｌｅｓ，ｗｉｔｈａｇｅｏｆ（６９．８±３．６）ｙｅａｒｓ

ｏｌｄ．Ｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ，ｔｈｅａｇｅｏｆｐｒｏｖｉｄｅｒｓｏｆｓｋｉｎ

ｆｒｏｍｓｈａｄｅｄｐａｒｔｓｗａｓｎｏｔｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔ

ｆｒｏｍｔｈｏｓｅｆｒｏｍｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓ（犘＞０．０５），ａｎｄ

ｔｈｅｒａｔｉｏｏｆｍａｌｅｔｏｆｅｍａｌｅｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐｗａｓｎｏｔ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔ（犘＞０．０５）．

１．１．２　犕犪犻狀犲狇狌犻狆犿犲狀狋狊犪狀犱狉犲犪犵犲狀狋狊

Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｐｒｉｍａｒｙａｎｔｉｂｏｄｙｒａｂ

ｂｉｔａｎｔｉｈｕｍａｎＣＤ１４７ｐｏｌｙｃｌｏｎａｌａｎｔｉｂｏｄｙａｎｄ

ＳＰｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇｋｉｔｗｅｒｅｐｕｒ

ｃｈａｓｅｄｆｒｏｍＢｅｉｊｉｎｇＺｈｏｎｇｓｈａｎＧｏｌｄｅｎｂｒｉｇｅＢｉｏ

ｔｅｃｈｎｉｑｕｅＣｏ．Ｌｔｄ．（Ｃｈｉｎａ）；ｒａｂｂｉｔａｎｔｉｈｕｍａｎ

ＣｙＰＡｐｏｌｙｃｌｏｎａｌａｎｔｉｂｏｄｙｗａｓｆｒｏｍＡｂｃａｍＣｏｒ

ｐｏｒａｔｉｏｎｉｎｔｈｅＵＳＡ；ＣＤ１４７ｉｎｓｉｔｕｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎ

ｋｉｔｗａｓｂｏｕｇｈｔｆｒｏｍＷｕｈａｎＢｏｓｔｅｒＢｉｏｅｎｇｉｎｅｅｒ

ｉｎｇＣｏ．Ｌｔｄ．（Ｃｈｉｎａ）；ＣｙＰＡｋｉｔ（ｍｕｌｔｉｐｈａｓｅｏｌ

ｉｇｏｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｓｐｒｏｂｅａｎｄｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅｌａｂｅｌｉｎｇ

ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｗａｓｕｓｅｄｔｏｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅＣｙＰＡｏｌｉｇｏｎｕ

ｃｌｅｏｔｉｄｅｓｐｒｏｂｅｌａｂｅｌｅｄｂｙｄｉｇｏｘｉｎａｔ５′）ｗａｓ

ｂｏｕｇｈｔｆｒｏｍ ＷｕｈａｎＢｏｓｔｅｒＢｉｏｅｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇＣｏ．

Ｌｔｄ．（Ｃｈｉｎａ）；ａｎｄＢＸ６１Ｕｐｒｉｇｈｔｏｐｔｉｃａｌｍｉｃｒｏ

ｓｃｏｐｅｗａｓｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍＯＬＹＭＰＵＳｃｏｍｐａｎｙ

ｉｎＪａｐａｎ．

１．１．３　犘狉狅犮犲狊狊犻狀犵狅犳狊狆犲犮犻犿犲狀狊

Ｔｈｅｓｐｅｃｉｍｅｎｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄ

ｉｎｔｏ４ｐａｒｔｓ，２ｏｆｗｈｉｃｈｗｅｒｅｆｉｘｅｄｉｎ４％ｆｏｒｍａ

ｌｉｎ，ａｎｄｔｈｅｏｔｈｅｒ２ｗｅｒｅｐｕｔｉｎｔｏｔｕｂｅｓａｎｄｐｒｅ

ｓｅｒｖｅｄｉｎｌｉｑｕｉｄｎｉｔｒｏｇｅｎ．

１．２　犕犲狋犺狅犱狊

１．２．１　犛犘犻犿犿狌狀狅犺犻狊狋狅犮犺犲犿犻犮犪犾狊狋犪犻狀犻狀犵

Ｔｈｅｓｔａｉｎｉｎｇｗａｓｃｏｎｄｕｃｔｅｄｓｔｒｉｃｔｌｙｆｏｌｌｏｗ

ｉｎｇｔｈｅｉｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅＳＰｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉ

ｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇｋｉｔ．Ｔｈｅｓｐｅｃｉｍｅｎｓｗｅｒｅｅｍｂｅｄｄｅｄ

ｉｎｐａｒａｆｆｉｎａｎｄｍａｄｅｉｎｔｏ４μｍｔｈｉｃｋｓｌｉｃｅｓ．Ｔｈｅ

ｓｌｉｃｅｓｗｅｒｅｕｎｄｅｒｗｅｎｔｒｏｕｔｉｎｅｄｅｐａｒａｆｆｉｎａｔｉｎｇ，

ｈｙｄｒａｔｉｏｎ，ａｎｄＰＢＳｒｉｎｓｉｎｇ．Ｔｈｅｎ，ｔｈｅｙｗｅｒｅ

ｐｕｔｉｎｔｏｃｉｔｒａｔｅｂｕｆｆｅｒｓｏｌｕｔｉｏｎｆｏｒａｎｔｉｇｅｎｒｅ

ｔｒｉｅｖａｌ，ａｎｄｗａｓｈｅｄｗｉｔｈＰＢＳｆｏｒ３ｔｉｍｅｓ，３ｍｉｎ

ｅａｃｈｔｉｍｅ．Ｔｈｅｎｎｏｒｍａｌｇｏａｔｓｅｒｕｍｗａｓｄｒｉｐｐｅｄ

ｉｎｔｏｔｈｅｔｉｓｓｕｅｓｌｉｄｅｓｔｏｂｌｏｃｋｆｏｒ２０ｍｉｎａｔｒｏｏｍ

ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ．Ａｆｔｅｒｔｈｅｂｌｏｃｋｉｎｇ，ｒａｂｂｉｔａｎｔｉｈｕ

ｍａｎＣＤ１４７ｏｒＣｙＰＡａｎｔｉｂｏｄｙｏｆｗｏｒｋｉｎｇｃｏｎ

ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｗｅｒｅｄｒｉｐｐｅｄｉｎｔｏｔｈｅｓｌｉｃｅ，ａｎｄｔｈｅｎ

ｔｈｅｔｉｓｓｕｅｓｌｉｃｅｓｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄａｔ４℃ ｏｖｅｒ

ｎｉｇｈｔ．ＴｈｅｓｌｉｃｅｓｗｅｒｅｗａｓｈｅｄｗｉｔｈＰＢＳｆｏｒ３

ｔｉｍｅｓ，５ｍｉｎｅａｃｈｔｉｍｅａｎｄｔｈｅｎａｄｄｅｄｗｉｔｈｅｎ

ｚｙｍｅｌａｂｅｌｅｄａｎｔｉｒａｂｂｉｔｐｏｌｙｍｅｒａｎｄｉｎｃｕｂａｔｅｄ

ａｔ３７℃ｆｏｒ２０ｍｉｎ．Ｔｈｅｓｌｉｃｅｓｗｅｒｅｗａｓｈｅｄｗｉｔｈ

ＰＢＳｆｏｒ３ｔｉｍｅｓ，５ｍｉｎｅａｃｈｔｉｍｅａｇａｉｎｂｅｆｏｒｅ

ＤＡＢｃｏｌｏｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄ．Ａｆｔｅｒ

ｃｏｌｏｒ ｗａｓｄｅｖｅｌｏｐｅｄ，ｔｈｅｔｉｓｓｕｅｓｌｉｃｅｓ ｗｅｒｅ

ｗａｓｈｅｄｗｉｔｈｒｕｎｎｉｎｇｗａｔｅｒａｎｄｃｏｕｎｔｅｒｓｔａｉｎｅｄ

ｗｉｔｈｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ（ＨＥ）ｆｏｒ３ｍｉｎ．Ｔｈｅｎｈｙｄｒｏ

ｃｈｌｏｒｉｃａｃｉｄ／ａｌｃｏｈｏｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｗａｓｄｏｎｅｆｏｌ

ｌｏｗｅｄｂｙｒｏｕｔｉｎｅｗａｓｈｉｎｇ，ｄｅｈｙｄｒａｔｉｏｎ，ｖｉｔｒｉｆｉ

ｃａｔｉｏｎ，ａｎｄｓｌｉｄｅｃｏｖｅｒｉｎｇ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｗａｓｏｂ

ｓｅｒｖｅｄｗｉｔｈｏｐｔｉｃａｌｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ，ｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅｃｅｌｌｓ

ｗｅｒｅｃｏｕｎｔｅｄ，ａｎｄｐｈｏｔｏｇｒａｐｈｓｗｅｒｅｔａｋｅｎ．ＰＢＳ

ｂｕｆｆｅｒｉｎｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｏｆｔｈｅｐｒｉｍａｒｙａｎｔｉｂｏｄｙ

ｓｅｒｖｅｓａｓｔｈｅｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌ．

１．２．２　犐狀狊犻狋狌犺狔犫狉犻犱犻狕犪狋犻狅狀

Ｔｈｅｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎ ｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄｓｔｒｉｃｔｌｙ

ｆｏｌｌｏｗｉｎｇｔｈｅｉｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅｋｉｔ．Ｔｈｅｓｋｉｎ

ｔｉｓｓｕｅｓｐｒｅｓｅｒｖｅｄｉｎｌｉｑｕｉｄｎｉｔｒｏｇｅｎｗａｓｅｍｂｅｄ

ｄｅｄｗｉｔｈＯＣＴｅｍｂｅｄｄｉｎｇｍｅｄｉｕｍ，ｓｅｒｉｅｓｓｅｃ

ｔｉｏｎｅｄａｔ－２０℃ｉｎｔｏａｔｈｉｃｋｎｅｓｓｏｆ８μｍ，ａｎｄ

ｓｅｔｏｎｔｈｅｄｅｄｉｃａｔｅｄｓｌｉｄｅｓ．Ｔｈｅｔｉｓｓｕｅｓｌｉｃｅｓ

ｗｅｒｅｆｉｘｅｄｗｉｔｈ４％ ｐａｒａｆｏｒｍａｌｄｅｈｙｄｅａｔｒｏｏｍ

ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｆｏｒ２０－３０ｍｉｎ，ｃａｒｅｆｕｌｌｙｗａｓｈｅｄ

ｗｉｔｈｄｉｓｔｉｌｌｅｄｗａｔｅｒ，ａｎｄｔｈｅｎｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅ

ｍｉｘｔｕｒｅｏｆ３０％ Ｈ２Ｏ２ａｎｄｍｅｔｈａｎｏｌ（１∶５０）ｆｏｒ

３０ｍｉｎ．Ｔｈｅｙｗｅｒｅｗａｓｈｅｄｗｉｔｈｄｉｓｔｉｌｌｅｄｗａｔｅｒ３

ｔｉｍｅｓｂｅｆｏｒｅｄｉｇｅｓｔｅｄｗｉｔｈ３％ｐｅｐｓａｓｅａｔ３７℃

ｆｏｒ５－１２０ｓ，ａｎｄｔｈｅｎｗａｓｈｅｄｗｉｔｈＰＢＳｆｏｒ５

ｍｉｎ３ｔｉｍｅｓａｎｄｄｉｓｔｉｌｌｅｄｗａｔｅｒｏｎｃｅ．Ｔｈｅｎｔｈｅｙ

ｗｅｒｅｆｉｘｅｄｗｉｔｈｐａｒａｆｏｒｍａｌｄｅｈｙｄｅａｔｒｏｏｍｔｅｍ

ｐｅｒａｔｕｒｅｆｏｒ１０ｍｉｎ，ａｎｄｗａｓｈｅｄｗｉｔｈｄｉｓｔｉｌｌｅｄ

ｗａｔｅｒ３ｔｉｍｅｓ．Ａｆｔｅｒｔｈａｔ，２０μＬｏｆｐｒｅｈｙｂｒｉｄ

ｉｚａｔｉｏｎｓｏｌｕｔｉｏｎｗａｓａｄｄｅｄ，ａｎｄｔｈｅｔｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅ

ｉｎｃｕｂａｔｅｄａｔ３７℃ｆｏｒ４ｈ．Ｅｘｃｅｓｓｌｉｑｕｉｄｗａｓ

ｗｉｐｅｄａｗａｙ，ａｎｄｔｈｅｓｌｉｄｅｓｗｅｒｅｋｅｐｔｕｎｗａｓｈｅｄ．

Ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎｓｏｌｕｔｉｏｎ（２０μＬ）ｗａｓａｄｄｅｄｉｎｔｏ

ｅａｃｈｓｌｉｃｅ，ｗｈｉｃｈｗｅｒｅｃｏｖｅｒｅｄｗｉｔｈｄｅｄｉｃａｔｅｄ

ｃｏｖｅｒｓｌｉｐｓａｎｄｈｙｂｒｉｄｉｚｅｄａｔ３７ ℃ ｏｖｅｒｎｉｇｈｔ．

Ｕｎｃｏｖｅｒｅｄｔｈｅｓｌｉｃｅｓａｎｄｔｈｅｓｌｉｃｅｓｗｅｒｅｗａｓｈｅｄ

ｗｉｔｈ２×ＳＳＣｓｏｌｕｔｉｏｎ（３７℃）ｆｏｒ５ｍｉｎｔｗｉｃｅ，

６０２



ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｙｃｌｏｐｈｉｌｉｎＡａｎｄＣＤ１４７ｄｕｒｉｎｇｓｋｉｎａｇｉｎｇ　ＬＩＪｉ，ｅｔａｌ．

ａｎｄｔｈｅｎｗｉｔｈ０．２×ＳＳＣｓｏｌｕｔｉｏｎ（３７℃）ｆｏｒ１５

ｍｉｎｏｎｃｅ．Ｂｌｏｃｋｉｎｇｒｅａｇｅｎｔｗａｓａｄｄｅｄａｎｄｔｈｅ

ｔｉｓｓｕｅｓｌｉｃｅｓｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄａｔ３７℃ｆｏｒ３０ｍｉｎ．

Ｅｘｃｅｓｓｌｉｑｕｉｄｗａｓｄｉｓｃａｒｄｅｄ，ａｎｄｔｈｅｓｌｉｄｅｓｗｅｒｅ

ｋｅｐｔｕｎｗａｓｈｅｄ．Ｔｈｅｔｉｓｓｕｅｓｌｉｃｅｓｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄ

ａｔ３７℃ｆｏｒ６０ｍｉｎａｆｔｅｒｂｉｏｔｉｎｙｌａｔｅｄｒａｔａｎｔｉｄｉ

ｇｏｘｉｎｗａｓａｄｄｅｄ，ａｎｄｗａｓｈｅｄｗｉｔｈＰＢＳｆｏｒ４

ｔｉｍｅｓ，５ ｍｉｎｅａｃｈ．Ｔｈｅｙ ｗｅｒｅａｄｄｅｄ ｗｉｔｈ

ＳＡＢＣ，ｉｎｃｕｂａｔｅｄａｔ３７ ℃ ｆｏｒ２０ ｍｉｎ，ａｎｄ

ｗａｓｈｅｄｗｉｔｈＰＢＳｆｏｒ３ｔｉｍｅｓ，５ｍｉｎｅａｃｈ．Ｔｈｅｎ

ｔｈｅｙｗｅｒｅａｄｄｅｄｗｉｔｈｂｉｏｔｉｎｙｌａｔｅｄｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，

ｉｎｃｕｂａｔｅｄａｔ３７℃ｆｏｒ２０ｍｉｎ，ａｎｄｗａｓｈｅｄｗｉｔｈ

ＰＢＳｆｏｒ４ｔｉｍｅｓ，５ｍｉｎｅａｃｈ．Ｆｏｌｌｏｗｉｎｇｔｈａｔ，

ＤＡＢｃｏｌｏｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄａｎｄｔｈｅ

ｓｌｉｃｅｓｗｅｒｅｃａｒｅｆｕｌｌｙｗａｓｈｅｄｗｉｔｈｗａｔｅｒ．Ｔｈｅｎ

ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎｃｏｕｎｔｅｒｓｔａｉｎ，ｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｃａｃｉｄ／ａｌ

ｃｏｈｏｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｗｅｒｅｄｏｎｅｆｏｌｌｏｗｅｄｂｙｒｏｕ

ｔｉｎｅ ｗａｓｈｉｎｇ，ｄｅｈｙｄｒａｔｉｏｎ，ｖｉｔｒｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ａｎｄ

ｓｌｉｄｅｃｏｖｅｒｉｎｇ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｗａｓｏｂｓｅｒｖｅｄｗｉｔｈｏｐ

ｔｉｃａｌｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ，ａｎｄｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅｃｅｌｌｓｗｅｒｅ

ｃｏｕｎｔｅｄ．Ｔｈｅｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｉｓｐｒｏｂｅｆｒｅｅｈｙ

ｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎｓｏｌｕｔｉｏｎ．

１．３　犆狉犻狋犲狉犻犪狅犳犼狌犱犵犲

１．３．１　犐犿犿狌狀狅犺犻狊狋狅犮犺犲犿犻犮犪犾狊狋犪犻狀犻狀犵

Ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄｍｅｔｈｏｄｔｈａｔ２ｐｅｏｐｌｅａｓｓｅｓｓ

ｔｈｅｓｔａｉｎｉｎｇｒｅｓｕｌｔｓｓｅｐａｒａｔｅｌｙｗａｓａｐｐｌｉｅｄｉｎｔｈｉｓ

ｓｔｕｄｙ．ＳｔａｉｎｉｎｇｏｆＣＤ１４７ｗａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄａｓｐｏｓ

ｉｔｉｖｅｗｈｅｎｙｅｌｌｏｗｂｒｏｗｎｏｒｂｒｏｗｎｐａｒｔｉｃｌｅｓｐｒｅｓ

ｅｎｔｅｄｉｎｃｅｌｌｍｅｍｂｒａｎｅ，ａｎｄｔｈｅｓｔａｉｎｉｎｇｏｆ

ＣｙＰＡｗａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄａｓｐｏｓｉｔｉｖｅｗｈｅｎｙｅｌｌｏｗ

ｂｒｏｗｎｏｒｂｒｏｗｎｐａｒｔｉｃｌｅｓｐｒｅｓｅｎｔｅｄｉｎｔｈｅｃｙｔｏ

ｐｌａｓｍ．Ｔｈｅｓｔａｉｎｉｎｇｒｅｓｕｌｔｓｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄｉｎ

ｎｏｎｏｖｅｒｌａｐｐｉｎｇｆｉｅｌｄｏｆｖｉｅｗｓｏｆｏｐｔｉｃａｌｍｉｃｒｏ

ｓｃｏｐｅ（１０×４０ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ）．Ｆｉｖｅｆｉｅｌｄｓｗｅｒｅ

ｐｉｃｋｅｄｏｕｔｒａｎｄｏｍｌｙｉｎｅａｃｈｓｌｉｃｅ，２００ｃｅｌｌｓｗｅｒｅ

ｃｏｕｎｔｅｄｉｎｅａｃｈｆｉｅｌｄ，ａｎｄｔｈｅｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ

ｉｎｔｅｎｓｉｔｙｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｉｎｄｅｘ（ＩＲＩＤＩ）ｖａｌｕｅｓｏｆｔｈｅ

ｃｅｌｌｓｗｅｒｅｃａｌｃｕｌａｔｅｄ．Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅａｓｓｅｓｓ

ｍｅｎｔｏｆＢａｙｒａｍｇｕｒｌｅｒ，ｅｔａｌ．
［２６］，ｔｈｅｓｔａｉｎｉｎｇｄｅ

ｇｒｅｅｓｗｅｒｅｃｌａｓｓｉｆｉｅｄｉｎｔｏｎｏｎｅ，ｗｅａｋ，ｍｅｄｉｕｍ，

ａｎｄｓｔｒｏｎｇ，ｗｈｉｃｈｗｅｒｅｍａｒｋｅｄｗｉｔｈ０－３ｐｏｉｎｔｓ

ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｔｈｅｒａｔｉｏｏｆｐｏｓｉｔｉｖｅｃｅｌｌｓｗｅｒｅｃｌａｓ

ｓｉｆｉｅｄｉｎｔｏ０，１％－２５％，２６％－５０％，ａｎｄ＞

５０％，ｗｈｉｃｈｗｅｒｅｍａｒｋｅｄｗｉｔｈ０－３ｐｏｉｎｔｓｒｅ

ｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．ＴｈｅＩＲＩＤＩｖａｌｕｅｓｗｅｒｅｏｂｔａｉｎｅｄｂｙ

ｍｕｌｔｉｐｌｙｉｎｇｔｈｅ２．

１．３．２　犐狀狊犻狋狌犺狔犫狉犻犱犻狕犪狋犻狅狀

Ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄｍｅｔｈｏｄｔｈａｔ２ｐｅｏｐｌｅａｓｓｅｓｓ

ｔｈｅｓｔａｉｎｒｅｓｕｌｔｓｅｐａｒａｔｅｌｙｗａｓａｐｐｌｉｅｄｉｎｔｈｉｓ

ｓｔｕｄｙ．ＴｈｅｓｔａｉｎｉｎｇｏｆＣＤ１４７ａｎｄＣｙＰＡｗａｓｄｅ

ｔｅｒｍｉｎｅｄａｓｐｏｓｉｔｉｖｅ ｗｈｅｎ ｙｅｌｌｏｗ ｂｒｏｗｎ ｏｒ

ｂｒｏｗｎｐａｒｔｉｃｌｅｓｐｒｅｓｅｎｔｅｄｉｎｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍ．Ｔｈｅ

ｓｔａｉｎｉｎｇｒｅｓｕｌｔｓｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄｉｎｎｏｎｏｖｅｒｌａｐｐｉｎｇ

ｆｉｅｌｄｏｆｖｉｅｗｓｏｆｏｐｔｉｃａｌｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ（１０×４０ｍａｇ

ｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ）．Ｆｉｖｅｆｉｅｌｄｓｗｅｒｅｐｉｃｋｅｄｏｕｔｒａｎｄｏｍｌｙ

ｉｎｅａｃｈｓｌｉｄｅ，２００ｃｅｌｌｓｗｅｒｅｃｏｕｎｔｅｄｉｎｅａｃｈｆｉｅｌｄ

ａｎｄｔｈｅｖａｌｕｅｓｏｆｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｗｅｒｅｃａｌｃｕｌａｔ

ｅｄ．Ｔｈｅｓｔａｉｎｉｎｇｄｅｇｒｅｅｓｗｅｒｅｃｌａｓｓｉｆｉｅｄｉｎｔｏ

ｎｏｎｅ，ｗｅａｋ，ｍｅｄｉｕｍａｎｄｓｔｒｏｎｇ，ｗｈｉｃｈｗｅｒｅ

ｍａｒｋｅｄｗｉｔｈ０－３ｐｏｉｎｔｓｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｔｈｅｒａｔｉｏｓ

ｏｆｐｏｓｉｔｉｖｅｃｅｌｌｓｗｅｒｅｃｌａｓｓｉｆｉｅｄｉｎｔｏ０，１％－

２５％，２６％－５０％，ａｎｄ ＞５０％，ｗｈｉｃｈｗｅｒｅ

ｍａｒｋｅｄｗｉｔｈ０－３ｐｏｉｎｔｓｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｔｈｅｎｔｈｅ

ｖａｌｕｅｓｏｆｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｗｅｒｅｏｂｔａｉｎｅｄｂｙｍｕｌ

ｔｉｐｌｙｉｎｇｔｈｅ２．

１．４　犛狋犪狋犻狊狋犻犮犪犾犪狀犪犾狔狊犻狊

Ｄａｔａａｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄａｓｍｅａｎ±ｓｔａｎｄａｒｄｄｅ

ｖｉａｔｉｏｎ（狓±狊）．Ｔｈｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｅｓｗｅｒｅｐｒｏ

ｃｅｓｓｅｄｂｙｕｓｅｏｆｔｈｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｏｆｔｗａｒｅＳＰＳＳ１５．

０．ＴｈｅｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＣｙＰＡａｎｄＣＤ１４７ｅｘｐｒｅｓ

ｓｉｏｎｌｅｖｅｌｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓｗａｓｔｅｓｔｅｄｗｉｔｈ

ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓｔｔｅｓｔ，ａｎｄｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓ

ｏｆＣｙＰＡａｎｄＣＤ１４７ｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｂｏｄｙｐａｒｔｓｗａｓ

ｔｅｓｔｅｄｗｉｔｈＳｐｅａｒｍａｎ’ｓｒｈｏｍｅｔｈｏｄ．犘＜０．０５

ｗａｓｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄａｓｈａｖｉｎｇｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ．

２　犚犈犛犝犔犜犛

２．１　犚犲狊狌犾狋狊狅犳狋犺犲犛犘犻犿犿狌狀狅犺犻狊狋狅犮犺犲犿犻犮犪犾狊狋犪犻

狀犻狀犵

ＩｔｗａｓｓｈｏｗｅｄｂｙＳＰｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ

ｓｔａｉｎｉｎｇｔｈａｔ，ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡａｎｄＣＤ１４７

ｅｘｉｓｔｅｄｉｎｃｅｌｌｓｏｆｔｈｅｎｏｒｍａｌｓｋｉｎｆｒｏｍａｌｌｔｈｅ

ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓ．ＣｙＰＡｗａｓｍａｉｎｌｙｄｉｓ

ｔｒｉｂｕｔｅｄｉｎｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍ，ａｎｄＣＤ１４７ｅｘｉｓｔｅｄ

ｍａｉｎｌｙｉｎｔｈｅｃｅｌｌｍｅｍｂｒａｎｅ（Ｆｉｇ．１，２）．Ｔｈｅ

ＩＲＩＤＩｖａｌｕｅｓｏｆＣｙＰＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｓｋｉｎ

ｆｒｏｍｔｈｅｓｈａｄｅｄｐａｒｔｓｗｅｒｅ１．３５±０．４９，２．１５±

０．６７，ａｎｄ３．５５±０．７６ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，

ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒ

ｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉ

ｃａｎｃｅ（犘＜０．０５，Ｆｉｇ．３）；ｔｈｅＩＲＩＤＩｖａｌｕｅｓｏｆ

ＣＤ１４７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｓｋｉｎｆｒｏｍｔｈｅｓｈａｄｅｄ

ｐａｒｔｓｗｅｒｅ１．２０±０．４１，２．３５±０．６７，ａｎｄ３．８０±

１．０６ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅ

ｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎ

ｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ（犘＜０．

０５，Ｆｉｇ．３）．ＴｈｅＩＲＩＤＩｖａｌｕｅｓｏｆＣｙＰＡｅｘｐｒｅｓ
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ｓｉｏｎｉｎｔｈｅｓｋｉｎｆｒｏｍｔｈｅｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｗｅｒｅｒｅ

ｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ１．４０±０．５０，２．６０±０．７５，ａｎｄ３．８０±

０．８９ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅ

ｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓｈａｄ

ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ（犘＜０．０５，Ｆｉｇ．４）；ｔｈｅＩＲＩＤＩ

ｖａｌｕｅｓｏｆＣＤ１４７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｓｋｉｎｆｒｏｍｔｈｅｅｘ

ｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｗｅｒｅ１．３０±０．４７，２．７５±０．７９ａｎｄ

４．１０±１．０７ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅａｎｄｏｌｄａｇｅ

ｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ３

ｇｒｏｕｐｓｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ（犘＜０．０５，Ｆｉｇ．

４）．

ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡａｎｄＣＤ１４７ｉｎｓｈａ

ｄｅｄｐａｒｔｓｗａｓｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ，ａｎｄｔｈｅｃｏｒ

ｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｗａｓ０．８９９；ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ＣｙＰＡａｎｄＣＤ１４７ｉｎｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｗａｓｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ

ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ，ａｎｄｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｗａｓ０．

９４５．
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ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｙｃｌｏｐｈｉｌｉｎＡａｎｄＣＤ１４７ｄｕｒｉｎｇｓｋｉｎａｇｉｎｇ　ＬＩＪｉ，ｅｔａｌ．

犉犻犵．１　犛犘犻犿犿狌狀狅犺犻狊狋狅犮犺犲犿犻犮犪犾狊狋犪犻狀犻狀犵狊犺狅狑犻狀犵狋犺犲犲狓狆狉犲狊狊犻狅狀狅犳犆狔犘犃犪狀犱犆犇１４７犻狀狋犺犲狊犺犪犱犲犱狀狅狉犿犪犾狊犽犻狀（×４００）．

Ａ，Ｂ，ａｎｄＣｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；Ｄ，

Ｅ，ａｎｄＦｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＤ１４７ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．

犉犻犵．２　犛犘犻犿犿狌狀狅犺犻狊狋狅犮犺犲犿犻犮犪犾狊狋犪犻狀犻狀犵狊犺狅狑犻狀犵狋犺犲犲狓狆狉犲狊狊犻狅狀狅犳犆狔犘犃犪狀犱犆犇１４７犻狀狋犺犲犲狓狆狅狊犲犱狀狅狉犿犪犾狊犽犻狀（×４００）．

Ａ，Ｂ，ａｎｄＣｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；Ｄ，

Ｅ，ａｎｄＦｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＤ１４７ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．
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狆犪狉狋狊狅犳犲犪犮犺犵狉狅狌狆．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｊｕｎｉｏｒ

ｇｒｏｕｐａｎｄｍｉｄｄｌｅａｇｅｇｒｏｕｐ，犘＜０．０５；ｃｏｍ
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狆犪狉狋狊狅犳犲犪犮犺犵狉狅狌狆．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｊｕｎｉｏｒ

ｇｒｏｕｐａｎｄｍｉｄｄｌｅａｇｅｇｒｏｕｐ，犘＜０．０５；ｃｏｍ

ｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｊｕｎｉｏｒｇｒｏｕｐａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，

＃犘＜０．０５．

９０２



中南大学学报（医学版），２０１１，３６（３）　　ｈｔｔｐ：／／ｘｂｙｘ．ｘｙｓｍ．ｎｅｔ

２．２　犚犲狊狌犾狋狊狅犳犻狀狊犻狋狌犺狔犫狉犻犱犻狕犪狋犻狅狀

Ｉｔｗａｓｓｈｏｗｅｄｂｙｉｎｓｉｔｕｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎｔｈａｔ

ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡａｎｄＣＤ１４７ｅｘｉｓｔｅｄｉｎｔｈｅ

ＫＣｏｆｔｈｅｎｏｒｍａｌｓｋｉｎｆｒｏｍａｌｌｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｉｎ

ｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓ．ＣｙＰＡｗａｓｍａｉｎｌｙｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄｉｎ

ｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍ，ａｎｄＣＤ１４７ｅｘｉｓｔｅｄｍａｉｎｌｙｉｎｔｈｅ

ｎｕｃｌｅｕｓａｎｄｃｙｔｏｐｌａｓｍ（Ｆｉｇ．５，６）．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓ

ｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＣｙＰＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｓｋｉｎｆｒｏｍ

ｓｈａｄｅｄｐａｒｔｓｗｅｒｅｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ１．６７±０．７５，２．８３

±１．０７，ａｎｄ３．８３±１．６７ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅ

ａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅ

ｔｗｅｅｎｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ

（犘＜０．０５，Ｆｉｇ．７）；ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆ

ＣＤ１４７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｓｋｉｎｆｒｏｍｓｈａｄｅｄｐａｒｔｓ

ｗｅｒｅｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ１．８３±１．０７，２．６７±０．９４，ａｎｄ

３．５±１．３８ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅ

ｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓ

ｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ（犘＜０．０５，Ｆｉｇ．７）．

ＴｈｅａｖｅｒａｇｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｖａｌｕｅｓｏｆＣｙＰＡｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｓｋｉｎｆｒｏｍｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｗｅｒｅｒｅ

ｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ１．３３±０．７１，２．６７±１．１１，ａｎｄ３．６７±

１．２５ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅａｎｄｏｌｄａｇｅ

ｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓ

ｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ（犘＜０．０５，Ｆｉｇ．８）；

ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｖａｌｕｅｓｏｆＣＤ１４７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ｉｎｔｈｅｓｋｉｎｆｒｏｍｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｗｅｒｅｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

１．５±０．８６，２．６９±１．７３，ａｎｄ３．６３±１．４６ｉｎｔｈｅ

ｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｅ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ（犘＜０．０５，Ｆｉｇ．８）．

犉犻犵．５　犐狀狊犻狋狌犺狔犫狉犻犱犻狕犪狋犻狅狀狊犺狅狑犻狀犵狋犺犲犲狓狆狉犲狊狊犻狅狀狅犳犆狔犘犃犪狀犱犆犇１４７犿犚犖犃犻狀狋犺犲狊犺犪犱犲犱狀狅狉犿犪犾狊犽犻狀（×４００）．Ａ，Ｂ，

ａｎｄＣｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；Ｄ，Ｅ，ａｎｄ

ＦｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＤ１４７ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．

犉犻犵．６　犐狀狊犻狋狌犺狔犫狉犻犱犻狕犪狋犻狅狀狊犺狅狑犻狀犵狋犺犲犲狓狆狉犲狊狊犻狅狀狅犳犆狔犘犃犪狀犱犆犇１４７犿犚犖犃犻狀狋犺犲犲狓狆狅狊犲犱狀狅狉犿犪犾狊犽犻狀（×４００）．Ａ，Ｂ，
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ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｙｃｌｏｐｈｉｌｉｎＡａｎｄＣＤ１４７ｄｕｒｉｎｇｓｋｉｎａｇｉｎｇ　ＬＩＪｉ，ｅｔａｌ．

ａｎｄＣｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；Ｄ，Ｅ，ａｎｄ

ＦｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＤ１４７ｉｎｔｈｅｊｕｎｉｏｒ，ｍｉｄｄｌｅａｇｅ，ａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．
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犉犻犵．７　犿犚犖犃犲狓狆狉犲狊狊犻狅狀犾犲狏犲犾狊狅犳犆狔犘犃犪狀犱犆犇１４７犻狀狋犺犲

狊犺犪犱犲犱狆犪狉狋狊狅犳犲犪犮犺犵狉狅狌狆．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｊｕｎ

ｉｏｒｇｒｏｕｐａｎｄｍｉｄｄｌｅａｇｅｇｒｏｕｐ，犘＜０．０５；ｃｏｍ

ｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｊｕｎｉｏｒｇｒｏｕｐａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，
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犉犻犵．８　犿犚犖犃犲狓狆狉犲狊狊犻狅狀犾犲狏犲犾狊狅犳犆狔犘犃犪狀犱犆犇１４７犻狀狋犺犲

犲狓狆狅狊犲犱狆犪狉狋狊狅犳犲犪犮犺犵狉狅狌狆．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅ

ｊｕｎｉｏｒｇｒｏｕｐａｎｄｍｉｄｄｌｅａｇｅｇｒｏｕｐ，犘＜０．０５；

ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｊｕｎｉｏｒｇｒｏｕｐａｎｄｏｌｄａｇｅｇｒｏｕｐ，

＃犘＜０．０５．

　　ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡａｎｄＣＤ１４７ｉｎｓｈａ

ｄｅｄｐａｒｔｓｗａｓｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ，ａｎｄｔｈｅｃｏｒ

ｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｗａｓ０．７９２；ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ

ＣｙＰＡａｎｄＣＤ１４７ｉｎｅｘｐｏｓｅｄｐａｒｔｓｗａｓｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ

ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ，ａｎｄｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｗａｓ０．

７８２．

３　犇犐犛犆犝犛犛犐犗犖

Ｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｓｋｉｎａｇｉｎｇｉｓｖｅｒｙｃｏｍ

ｐｌｉｃａｔｅｄ．Ｓｏｆａｒ，ｔｈｅｏｒｉｅｓｏｎｓｋｉｎａｇｉｎｇｉｎｃｌｕｄｅ

ｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｔｈｅｏｒｙ，ｔｈｅｏｒｙｏｆｈｅｒｅｄｉｔｙ，ｔｅｌｏｍｅｒｅ

ｔｈｅｏｒｙａｎｄｓｏｏｎ．Ｉｔｉｓｈｅｌｄｂｙｔｈｅｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌ

ｔｈｅｏｒｙｔｈａｔ，ｉｎｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆａｇｉｎｇ，ＲＯＳｉｎ

ｃｒｅａｓｅｓａｎｄｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｓｅｄｅｃｒｅａｓｅｓ，

ａｎｄｔｈａｔｔｈｅａｃｃｕｍｕｌａｔｅｄｏｆｄａｍａｇｅｓｃａｕｓｅｄｂｙ

ｅｘｃｅｓｓｉｖｅＲＯＳｉｓｔｈｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒｂａｓｉｓｏｆａｇ

ｉｎｇ
［２７］．Ｔｈｅｉｍｂａｌａｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ

ａｎｄｅｌｉｍｉｎａｔｉｏｎｏｆＲＯＳｗｉｌｌｌｅａｄｓｔｏｏｘｉｄａｔｉｖｅ

ｓｔｒｅｓｓ
［２８］，ａｎｄｔｈｅｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｏｆ

ｄａｍａｇｅｓｃａｕｓｅｄｂｙＲＯＳｉｓｔｈｅｋｅｙｔｏａｇｉｎｇ
［２９］．

ＣｙＰＡｉｓａｈｉｇｈｌｙｃｏｎｓｅｒｖｅｄｐｒｏｔｅｉｎｏｆ１８

ｋＤ，ｗｈｉｃｈｍａｉｎｌｙｅｘｉｓｔｓｉｎｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍａｎｄｉｓ

ｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎａｗｉｄｅｒａｎｇｅｏｆｔｉｓｓｕｅｓ．Ｉｔｈａｓｔｈｅ

ａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｐｅｐｔｉｄｙｌｐｒｏｌｙｌｃｉｓｔｒａｎｓｉｓｏｍｅｒａｓｅ，

ｗｈｉｃｈｅｎａｂｌｅｓｉｔｔｏｐｒｏｍｏｔｅｐｒｏｔｅｉｎｆｏｌｄｉｎｇａｎｄ

ｔｒａｎｓｆｅｒｅｎｃｅ，ａｃｔｉｖａｔｅｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ，ａｎｄ

ｒｅｇｕｌａｔｅｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｒｅｃｅｐｔｏｒｓ．Ｉｔｈａｓｂｅｅｎ

ｆｏｕｎｄｉｎｔｈｅｐｒｅｖｉｏｕｓｒｅｓｅａｒｃｈ
［３０］ｔｈａｔｔｈｅｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆＣｙＰＡｉｓｈｉｇｈｅｒｉｎｔｈｅｓｋｉｎｏｆ

ａｇｅｄｐｅｏｐｌｅｔｈａｎｉｎｙｏｕｎｇｐｅｏｐｌｅ，ａｎｄｓｉｇｎｉｆｉ

ｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｉｎｏｌｄｒａｔｓｔｈａｎｉｎｙｏｕｎｇｏｎｅｓ
［３１］．

Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｏｆｏｕｒｒｅｓｅａｒｃｈｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡｉｎｃｒｅａｓｅｄｗｉｔｈｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ

ｏｆａｇｅｉｎｎｏｒｍａｌｓｋｉｎｎｏｍａｔｔｅｒｉｔｗａｓｅｘｐｏｓｅｄ

ｏｒｓｈａｄｅｄ，ｗｈｉｃｈｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔＣｙＰＡａｃｔｅｄｉｎ

ｔｈｅｗｈｏｌｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆａｇｉｎｇ，ａｎｄｗａｓｃｌｏｓｅｌｙｒｅ

ｌａｔｅｄｔｏａｇｉｎｇ．Ｔｈｅｎ，ｄｏｓｅｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆＣｙＰＡ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆａｇｉｎｇｓｌｏｗｄｏｗｎｏｒ

ｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅａｇｉｎｇｐｒｏｇｒｅｓｓ？

Ｉｎｓｏｍｅｓｃｈｏｌａｒｓ’ｏｐｉｎｉｏｎ，ＣｙＰＡｉｓａｋｉｎｄ

ｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｗｈｉｃｈｐｌａｙｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎ

ｔｈｅ ｏｘｉｄａｔｉｏｎｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ

ｂｏｄｙ
［１７］ｂｅｃａｕｓｅＣｙＰＡｃａｎｃｏｍｂｉｎｅｗｉｔｈｖａｒｉｏｕｓ

ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅｔｏｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｉｒａｃｔｉｖｉｔｙ，ｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅ

ｖｉａｂｉｌｉｔｙｏｆＣｕ／Ｚｎｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ（ＳＯＤ）

１ｍｕｔａｔｅｄｃｅｌｌｓ
［１２］，ｉｍｐｒｏｖｅｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆＳＯＤ

ａｎｄＧＳＨＰｘ，ａｎｄｓｅｒｖｅｓａｓｔｈｅＲＯＳｓｃａｖｅｎｇｅｒ

ｔｏｒｅｌｉｅｖｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ
［１６］．ＣｙＰＡｃａｎａｃｔｉｖａｔｅ

ｔｈｅＥＲＫ１／２ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ，ｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｖｉａ

ｂｉｌｉｔｙｏｆｎｅｕｒｏｎｓｉｎｔｈｅｓｉｔｕａｔｉｏｎｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅ

ｓｔｒｅｓｓａｎｄｂｌｏｏｄ／ｏｘｙｇｅｎｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ，ａｎｄｐｒｏ

ｔｅｃｔｃｅｌｌｓｆｒｏｍｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｓ
［３２３４］．Ｔｈｅｏ

ｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｙＰＡｉｎｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｃａｎｐｒｏ

ｔｅｃｔｃｅｌｌｓｆｒｏｍａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｏｘｉｄａｔｉｕｅ

ｓｔｒｅｓｓｔｈｒｏｕｇｈｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇＲＯＳｇｅｎｅｎａｔｉｏｎａｎｄ

ｒｅｌｉｅｖｉｎｇｔｈｅ ｄｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ

ｍｅｍｂｒａｎｅｐｏｔｅｎｔｉａｌ．Ｓｏ，ｗｅｄｅｄｕｃｅｓｔｈａｔｔｈｅ

ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｃｃｕｍｕｌａｔｅｄｉｎｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆ

ｓｋｉｎｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｇｉｎｇａｎｄｐｈｏｔｏａｇｉｎｇｍａｙｐｒｏｍｏｔｅ

ｔｈｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆＣｙＰＡ，ｗｈｉｃｈｓｔａｒｔｓｔｈｅｐｒｏｔｅｃ

ｔｉｖｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｂｏｄｙａｎｄｓｌｏｗｓｄｏｗｎｔｈｅａｇ

ｉｎｇｂｙｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ
［３５］．Ｉｎａｄｄｉ

ｔｉｏｎ，ＣｙＰＡｃａｎｅｎｈａｎｃｅｔｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆｅｍ

ｂｒｙｏｃｅｒｅｂｒａｌｃｅｌｌｓａｎｄｖａｒｉｏｕｓｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ，ａｎｄ

ｉｎｈｉｂｉｔａｐｏｐｔｏｓｉｓ
［３６３８］．ＳｏｗｅｄｅｄｕｃｅｄｔｈａｔＣｙＰＡ

ｍａｙａｌｓｏｔａｋｅｐａｒｔｉｎａｎｔｉａｇｉｎｇａｃｔｉｖｉｔｙｂｙｅｎ
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