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［１］　ＣｈｅｎＤ，ＭｉｌａｃｉｃＶ，ＣｈｅｎＭＳ，ＷａｎＳＢ，ＬａｍＷＨ，
ＨｕｏＣ，ｅｔａｌ．Ｔｅａｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｓ，ｔｈｅｉｒｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｓ
ａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｏｌｅｃｕｌａｒｔａｒｇｅｔｓ［Ｊ］．ＨｉｓｔｏｌＨｉｓｔｏｐａｔｈｏｌ，
２００８，２３（４）：４８７４９６．

［２］　ＬｅｅｓＡＪ，ＨａｒｄｙＪ，ＲｅｖｅｓｚＴ．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
Ｌａｎｃｅｔ，２００９，３７３（９６８０）：２０５５２０６６．

［３］　ＭａｎｄｅｌＳＡ，ＡｍｉｔＴ，ＫａｌｆｏｎＬ，ＲｅｚｎｉｃｈｅｎｋｏＬ，Ｗｅｉｎｒｅｂ
Ｏ，ＹｏｕｄｉｍＭＢ．Ｃｅｌｌｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓａｎｄｉｒｏｎｃｈｅｌａ
ｔｉｏｎｉｎｔｈｅｎｅｕｒｏｒｅｓｔｏｒａｔｉｖｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｇｒｅｅｎｔｅａｐｏｌｙｐｈｅ
ｎｏｌｓ：ｓｐｅｃｉａｌｒｅｆｅｒｅｎｃｅｔｏｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎｇａｌｌａｔｅ（ＥＧＣＧ）
［Ｊ］．ＪＡｌｚｈｅｉｍｅｒｓＤｉｓ，２００８，１５（２）：２１１２２２．

［４］　ＺｈａｎｇＸ，ＸｉｅＷ，ＱｕＳ，ＰａｎＴ，ＷａｎｇＸ，ＬｅＷ．
Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｂｙｉｒｏｎｃｈｅｌａｔｏｒａｇａｉｎｓｔｐｒｏｔｅａｓｏｍｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｉｎｄｕｃｅｄｎｉｇｒａｌｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ
ＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，２００５，３３３（２）：５４４５４９．

［５］　ＰａｎＴ，ＦｅｉＪ，ＺｈｏｕＸ，ＪａｎｋｏｖｉｃＪ，ＬｅＷ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
ｇｒｅｅｎｔｅａｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｓｏｎｄｏｐａｍｉｎｅｕｐｔａｋｅａｎｄｏｎ
ＭＰＰ＋ｉｎｄｕｃｅｄｄｏｐａｍｉｎｅｎｅｕｒｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＬｉｆｅＳｃｉ，
２００３，７２（９）：１０７３１０８３．

［６］　ＬｉＲ，ＨｕａｎｇＹＧ，ＦａｎｇＤ，ＬｅＷＤ．（）Ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅ
ｃｈｉｎｇａｌｌａｔｅｉｎｈｉｂｉｔｓｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｉｎｄｕｃｅｄｍｉｃｒｏ
ｇｌｉａｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ｍｅｄｉａｔｅｄｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃｎｅｕｒｏｎａｌｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ
Ｒｅｓ，２００４，７８（５）：７２３７３１．

［７］　ＧｒｅｅｎａｍｙｒｅＪＴ，ＢｅｔａｒｂｅｔＲ，ＳｈｅｒｅｒＴＢ．Ｔｈｅｒｏｔｅｎｏｎｅ
ｍｏｄｅｌｏｆＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ：ｇｅｎｅｓ，ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｎｄ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ［Ｊ］．ＰａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍＲｅｌａｔＤｉｓｏｒｄ，２００３，９
（Ｓｕｐｐｌ２）：Ｓ５９Ｓ６４．

［８］　ＣａｎｎｏｎＪＲ，ＴａｐｉａｓＶ，ＮａＨＭ，ＨｏｎｉｃｋＡＳ，ＤｒｏｌｅｔＲＥ，
ＧｒｅｅｎａｍｙｒｅＪＴ．Ａｈｉｇｈｌｙｒｅｐｒｏｄｕｃｉｂｌｅｒｏｔｅｎｏｎｅｍｏｄｅｌ
ｏｆＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｂｉｏｌＤｉｓ，２００９，３４
（２）：２７９２９０．

［９］　ＳｈａｆｅｒＴＪ，ＡｔｃｈｉｓｏｎＷＤ．Ｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒ，ｉｏｎｃｈａｎｎｅｌａｎｄ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ（ＰＣ１２）ｃｅｌｌｓ：
ａｍｏｄｅｌｆｏｒｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｏｌｏｇｉｃａｌｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｏｌ
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　ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ，Ｖｏｌ２５，Ｎｏ１，Ｆｅｂ２０１１



ｏｇｙ，１９９１，１２（３）：４７３４９２．
［１０］　ＢａｒｒａｎｃｏＱｕｉｎｔａｎａＪＬ， ＡｌｌａｍＭＦ， ＤｅｌＣａｓｔｉｌｌｏＡＳ，

ＮａｖａｊａｓＲＦ．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅａｎｄｔｅａ：ａｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ
ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＪＡｍＣｏｌｌＮｕｔｒ，２００９，２８（１）：１６．

［１１］　ＭｏｌｄｚｉｏＲ， ＲａｄａｄＫ， ＫｒｅｗｅｎｋａＣ， ＫｒａｎｎｅｒＢ，
ＤｕｖｉｇｎｅａｕＪＣ，ＷａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅ
ｃｈｉｎｇａｌｌａｔｅｏｎｒｏｔｅｎｏｎｅｉｎｊｕｒｅｄｍｕｒｉｎｅｂｒａｉｎｃｕｌｔｕｒｅｓ

［Ｊ］．ＪＮｅｕｒａｌＴｒａｎｓｍ，２０１０，１１７（１）：５１２．
［１２］　ＡｂｅｌｉｏｖｉｃｈＡ． Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ： Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ

ｄａｍａｇｅｃｏｎｔｒｏｌ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１０，４６３（７２８２）：
７４４７４５．

［１３］　ＹａｏＺ，ＷｏｏｄＮＷ．ＣｅｌｌｄｅａｔｈｐａｔｈｗａｙｓｉｎＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ：ｒｏｌｅｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ［Ｊ］．ＡｎｔｉｏｘｉｄＲｅｄｏｘ
Ｓｉｇｎａｌ，２００９，１１（９）：２１３５２１４９．

ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎｇａｌｌａｔｅｏｎｒｏｔｅｎｏｎｅｉｎｄｕｃｅｄｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔＰＣ１２ｃｅｌｌｓ

ＺＨＵＦｅｉｙａｎ１，ＣＨＥＮＹｉｎｇ１，ＤＡＩＭｅｉｆｅｎ２，ＷＡＮＧＬｉａｎ１，ＢＡＯＱｉｏｎｇｑｉｏｎｇ１，
ＺＨＵＡＮＧＸｉａｏｓａｉ１，ＬＩＵＹｕｎ１，ＨＵＱｉａｏ１，ＺＨＡＮＧＸｉｏｎｇ１

（１．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＮｅｕｒｏｌｏｇｙ，ＴｈｅＳｅｃｏｎｄＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＷｅｎｚｈｏｕＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅ，Ｗｅｎｚｈｏｕ３２５０２７，Ｃｈｉｎａ；
２．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＮｅｕｒｏｌｏｇｙ，ＴｈｅＤｏｎｇｙａｎｇＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＷｅｎｚｈｏｕＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅ，

Ｄｏｎｇｙａｎｇ３２２１００，Ｃｈｉｎａ）

　　Ａｂｓｔｒａｃｔ：ＯＢＪＥＣＴＩＶＥ　Ｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎｇａｌｌａｔｅ（ＥＧＣＧ）
ｏｎｒｏｔｅｎｏｎｅｉｎｄｕｃｅｄｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｐｈｅｏｃｈｒｏｍｏｃｙｔｏｍａ（ＰＣ１２）ｃｅｌｌｓａｎｄｔｏｅｘｐｌｏｒｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｅｃｈａ
ｎｉｓｍｓ．ＭＥＴＨＯＤＳ　ＥＧＣＧ１，５ａｎｄ１０μｍｏｌ·Ｌ－１ｗｅｒｅａｄｄｅｄｔｏｃｕｌｔｉｖａｔｅｄｒａｔＰＣ１２ｃｅｌｌｓ，ａｎｄ
３０ｍｉｎｌａｔｅｒ，ｒｏｔｅｎｏｎｅ２５ｎｍｏｌ·Ｌ－１ｗａｓａｄｄｅｄａｎｄｔｈｅｎｃｏｉｎｃｕｂａｔｅｄｆｏｒ２４ｈ．Ｔｈｅｃｅｌｌｖｉａｂｉｌｉｔｙｗａｓ
ａｓｓｅｓｓｅｄｂｙＭＴＴａｓｓａｙ．Ｈｏｅｃｈｓｔ３３２５８ｗａｓｅｍｐｌｏｙｅｄｔｏｏｂｓｅｒｖｅｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｃｅｌｌｎｕ
ｃｌｅｕｓ．ＡｐｏｐｔｏｓｉｓｒａｔｅｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｆｌｏｗｃｙｔｏｍｅｔｒｙｕｓｉｎｇＡｎｎｅｘｉｎⅤ ａｎｄＰＩ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｍｅｍ
ｂｒａｎｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｗａｓｍｅａｓｕｒｅｄｂｙＪＣ１ｓｔａｉｎｉｎｇ．ＲＥＳＵＬＴＳ　Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ（７７．０±２．９）％ ｉｎｒｏ
ｔｅｎｏｎｅｔｒｅａｔｅｄｇｒｏｕｐ，ｃｅｌｌｓｕｒｖｉｖａｌｉｎＥＧＣＧ１，５ａｎｄ１０μｍｏｌ·Ｌ－１ｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒ
（７９．８±２．３）％，（８２．４±２．２）％ ａｎｄ（８８．３±２．０）％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ（Ｐ＜０．０５）．Ｈｏｃｈｅｓｔ３３２５８
ｓｔａｉｎｉｎｇｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔＥＧＣＧｉｍｐｒｏｖｅｄｔｈｅｎｕｃｌｅａｒｃｈａｎｇｅｓｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ
ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｔｈｅａｐｏｐｔｏｓｉｓｒａｔｅｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄｉｎｒｏｔｅｎｏｎｅｍｏｄｅｌｃｅｌｌｓｂｙ８．２ｆｏｌｄｓ
ｗｈｉｃｈｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｒｅｄｕｃｅｄｂｙ４６％，２５％ ａｎｄ６３％ ｉｎＥＧＣＧ１，５ａｎｄ１０μｍｏｌ·Ｌ－１ｇｒｏｕｐｓ
（Ｐ＜０．０１）．Ｃｏｍｐａｒｓｉｏｎｗｉｔｈ３０．６％ ｉｎｒｏｔｅｎｏｎｅｇｒｏｕｐ，ｉｎＥＧＣＧ１，５ａｎｄ１０μｍｏｌ·Ｌ－１ａｐｏｐｔｏ
ｓｉｓｒａｔｅｒｅｄｕｃｅｄｔｏ３０．６％，１４％，１５．７％ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙｂｙＦＣＭａｎａｌｙｓｉｓ．Ｍｅａｎｗｈｉｌｅ，ｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎ
ｄｒｉａｌｍｅｍｂｒａｎｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｏｆＥＧＣＧ１，５ａｎｄ１０μｍｏｌ·Ｌ－１ｇｒｏｕｐｓｉｎｃｒｅａｓｅｄ２．４８，３．９６ａｎｄ４．０４
ｆｏｌｄｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｒｏｔｅｎｏｎｅｔｒｅａｔｅｄｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０１）．ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ　ＥＧＣＧｅｘｈｉｂｉｔｓｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ
ｅｆｆｅｃｔｏｎｒｏｔｅｎｏｎｅｉｎｄｕｃｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｒａｔＰＣ１２ｃｅｌｌｓ，ｗｈｉｃｈｉｓｐｏｓｓｉｂｌｙｄｕｅｔｏｉｔｓａｂｉｌｉｔｙｔｏｓｔａｂｉｌｉｚｅ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｍｅｍｂｒａｎｅｐｏｔｅｎｔｉａｌ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎ３ｇａｌｌａｔｅ；ｒｏｔｅｎｏｎｅ；ＰＣ１２ｃｅｌｌｓ；ａｐｏｐｔｏｓｉｓ
　
　　Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎｉｔｅｍ：ＴｈｅｐｒｏｊｅｃｔｓｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙＮａｔｉｏｎａｌＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ（３０６７０７４８）；ＮａｔｉｏｎａｌＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅ
ＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＺｈｅｊｉａｎｇＰｒｏｖｉｎｃｅ（Ｙ２０７５５７）；ａｎｄ“Ｑｉａｎｊｉａｎｇ”ＴａｌｅｎｔｓＰｒｏｇｒａｍｏｆＳｃｉｅｎｃｅ＆ＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙＡｇｅｎｃｙｉｎＺｈｅｊｉａｎｇＰｒｏｖｉｎｃｅ
（２００８Ｒ１００４０）
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