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ＳＲＴ２１０４通过调控 ｐ５３／ＮＦκＢ信号轴改善急性胰腺炎
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　　摘要　目的：探讨小分子Ｓｉｒｔｕｉｎ１激活剂（ＳＲＴ２１０４）改善急性胰腺炎（ＡＰ）相关急性肺损伤（ＡＬＩ）的作用机制。
方法：选取２４只ＢＡＬＢ／ｃ小鼠随机分为３组：对照组、ＡＰ组和 ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组，每组８只。ＡＰ组和 ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４
组通过腹腔注射雨蛙素和脂多糖诱导 ＡＰＡＬＩ模型，ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组在 ＡＰ诱导前腹腔注射 ＳＲＴ２１０４（２５ｍｇ／ｋｇ）。
对小鼠模型进行胰腺、肺组织病理学分析，测量血清淀粉酶水平及肺干湿重比。测定小鼠支气管肺泡灌洗液蛋白浓

度、伊文思蓝渗出和肺微血管内皮细胞超微结构变化。通过ＴＵＮＥＬ实验，判断小鼠肺细胞凋亡情况。蛋白免疫印迹
法检测小鼠肺组织匀浆细胞中 ｐ５３和 ＮＦκＢ、ＩＫＢα、ＰＰ６５Ｓ５２９、ＳＩＲＴ１的蛋白水平。将人肺微血管内皮细胞
（ＨＰＭＥＣｓ）暴露于不同浓度的肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）刺激剂下模拟ＨＰＭＥＣｓ损伤，通过ＣＣＫ８测定细胞活力，蛋白
免疫印迹法检测细胞凋亡蛋白表达。结果：ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组小鼠的淀粉酶水平、胰腺和肺的组织病理学损伤评分和
肺湿／干重比显著低于ＡＰ组（Ｐ均＜０．０５）。与ＡＰ组比较，ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组小鼠的肺泡灌洗液蛋白浓度、伊文思蓝
在肺组织中的累积和肺组织中凋亡细胞显著降低（Ｐ均＜０．０５），肺内皮细胞肿胀和损伤部分减轻，并且 ｐ５３、ＮＦκＢ
蛋白表达显著降低（Ｐ均＜０．０５）。在体外细胞系实验中，ＳＲＴ２１０４处理组 ＨＰＭＥＣｓ的细胞活力和存活率显著提高
（Ｐ＜０．０５）。结论：ＳＲＴ２１０４可能通过抑制ｐ５３／ＮＦκＢ信号通路防止细胞凋亡，从而减弱ＡＰ诱导的ＡＬＩ反应。
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　　急性胰腺炎（ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＡＰ）是一种临床
变异广泛的炎症性疾病，可引起全身炎症反应综合

征、远处器官损害和多器官功能障碍综合征
［１］。

１０％～２５％的 ＡＰ患者发生急性肺损伤（ａｃｕｔｅｌｕｎｇ
ｉｎｊｕｒｙ，ＡＬＩ），死亡率高达４０％ ～５０％［２］。ＡＬＩ的特
点是肺泡毛细血管屏障破坏，内皮和上皮通透性增

加，肺顺应性降低导致气体交换受限
［３，４］。血液和

组织间隙之间的肺微血管内皮细胞（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｍｉ
ｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ，ＰＭＶＥＣｓ）是炎症的主要
靶点之一

［５］。Ｓｉｒｔｕｉｎ１（ＳＩＲＴ１）是一种烟酰胺腺嘌呤
二核苷酸依赖的Ⅲ类组蛋白脱乙酰酶，其参与许多
病理生理过程，包括抗炎、ＤＮＡ损伤修复、凋亡抑
制、氧化应激抵抗和细胞寿命延长

［４］。研究表明激

活ＳＩＲＴ１可保护肺损伤［５，６］。ＳＩＲＴ１基因敲除导致
炎症细胞因子释放增加，而 ＳＩＲＴ１激活抑制这些细
胞因子的产生

［７］。本研究分析小分子 Ｓｉｒｔｕｉｎ１激活
剂（ＳＲＴ２１０４）是否可以减轻小鼠 ＡＰ诱导的 ＡＬＩ，探
讨ＳＲＴ２１０４对人肺微血管内皮细胞（ｈｕｍａｎｐｕｌｍｏ
ｎａｒｙｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ，ＨＰＭＥＣｓ）影响的
潜在机制。

材料与方法

　　１．试剂与仪器：６周龄ＢＡＬＢ／ｃ小鼠，体重２０～
２５ｇ，购自上海斯莱克实验动物有限责任公司
（ＳＣＸＫ沪 ２０１８００１６）。ＳＲＴ２１０４（纯度≥９９％）、
ＲＩＰＡ缓冲液购自上海碧云天生物技术有限公司。
雨蛙素（ＣＡＥ）购自美国 ＭｅｄＣｈｅｍｅｘｐｒｅｓｓ公司。脂
多糖（ＬＰＳ，来自大肠杆菌Ｏ１２７：Ｂ８的脂多糖）、肿瘤
坏死因子 α（ＴＮＦα）刺激剂、伊文思蓝溶液、Ｅｐｏｎ
８１２购自美国Ｓｉｇｍａ公司。原位细胞死亡检测试剂
盒购自瑞士Ｒｏｃｈｅ公司。聚偏二氟乙烯（ＰＶＤＦ）膜
购自美国 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司。兔抗 ＢＡＸ多克隆抗体
（２７７２Ｔ）、兔抗ＢＣＬ２多克隆抗体（３４９８Ｓ）购自美国
ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公 司；兔 抗 Ｃｌｅａｖｅｄ
Ｃａｓｐａｓｅ３多克隆抗体（ａｂ２３０２）、兔抗ｐ５３单克隆抗
体（ａｂ３２５０９）、兔抗 ＮＦκＢ（ａｂ２２０８０３）、兔抗 ＩＫＢα
（ａｂ３２５１８）、兔抗 ＰｈｏｓｐｈｏＰ６５Ｓ５２９（ａｂ１０９４５８）、兔
抗ＳＩＲＴ１单克隆抗体（ａｂ１１０３０４）和兔抗 ＧＡＰＤＨ单
克隆抗体（ａｂ９４８５）购自英国 Ａｂｃａｍ公司。胎牛血
清、１％青霉素链霉素和ＥＣＭ培养基购自美国Ｇｉｂ
ｃｏ公司。小鼠血清淀粉酶活性酶联免疫吸附试剂
盒购自英国 Ａｂｃａｍ公司。ＢＣＡ试剂盒购自美国
Ｔｈｅｒｍｏ公司。ＣＣＫ８试剂购自日本 Ｄｏｊｉｎｄｏ公司。
所有其他试剂均为分析级。

ＨＰＭＥＣｓ细胞购自中国科学院生物化学与细胞
生物学研究所，将细胞维持在含有１０％胎牛血清和
１％青霉素链霉素的 ＥＣＭ培养基中培养。当细胞
达到８０％～９０％融合时，以１：２～３消化细胞进行
传代培养和随后的实验处理。

超薄切片机购自德国Ｌｅｉｃａ公司。ＪＥＭ１２３０透
射电子显微镜购自日本 ＪＥＯＬ公司。ＥＬＩＳＡ读数器
购自瑞士Ｔｅｃａｎ公司。
２．动物分组：将小鼠随机分为３组：对照组、ＡＰ

组和 ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组，每组 ８只。ＡＰ组和 ＡＰ＋
ＳＲＴ２１０４组通过腹腔注射 ＣＡＥ＋ＬＰＳ诱导 ＡＰ模
型
［８］。具体操作为：小鼠腹腔注射 ＣＡＥ，每次

５０μｇ／ｋｇ，间隔１ｈ注射１次，共７次。注射完 ＣＡＥ
后立即腹腔注射 ＬＰＳ，剂量为 １０ｍｇ／ｋｇ。ＡＰ＋
ＳＲＴ２１０４组小鼠在ＡＰ造模前腹腔注射ＳＲＴ２１０４，剂
量为２５ｍｇ／ｋｇ。对照组注射相同剂量的生理盐水。
所有小鼠在最后１次腹腔注射后２４ｈ处死。
３．血清淀粉酶水平和支气管肺泡灌洗液蛋白

浓度测定：采用酶联免疫吸附法检测３组小鼠血清
淀粉酶水平。使用 ＢＣＡ试剂盒测定各组小鼠支气
管肺泡灌洗液（ＢＡＬＦ）中蛋白浓度。
４．肺干湿重比（Ｗ／Ｄ）：小鼠右肺切除后，在电

子天平上称重，记录为湿重（Ｗ）；之后在７０℃的烘
箱中连续干燥７２ｈ，直至达到恒重并重新称重，记录
干重（Ｄ），计算肺Ｗ／Ｄ。
５．组织病理学检查和末端脱氧核苷酸转移酶

介导的ｄＵＴＰ缺口末端标记（ＴＵＮＥＬ）染色：收集小
鼠胰腺和肺组织。样品用４％多聚甲醛溶液固定，
石蜡包埋，切成５μｍ切片，ＨＥ染色。由２名病理
科医师对胰腺和肺组织的水肿、炎性浸润、出血和坏

死情况进行评分，每个指标１～４分，根据４个指标
的评分和计算总分，总分范围为０～１６分，分数越高
组织学损伤越严重

［８］。使用 ＴＵＮＥＬ法检测细胞凋
亡。将２ｍｍ３的外周标本用 ２５ｍＬ／Ｌ戊二醛固定
２ｈ，然后用０．１ｍｏｌ／Ｌ磷酸盐缓冲液（ｐＨ７．４）洗涤
３次。将样品用１０ｍＬ／Ｌ四氧化锇固定２ｈ，脱水包埋
在Ｅｐｏｎ８１２中。切片后用乙酸双氧铀和柠檬酸铅染
色，并使用ＪＥＭ１２３０透射电子显微镜进行检查。
６．肺微血管通透性分析：小鼠处死前 １ｈ将

１０ｇ／Ｌ伊文思蓝溶液（２０ｍｇ／ｋｇ）注入尾静脉。ＰＢＳ
用于冲洗肺血管系统中剩余的伊文思蓝。完全去除

血液后，取出左肺，称重，在甲酰胺中匀浆并在３７℃
下孵育２４ｈ。最后用分光光度法在６２０ｎｍ处对上
清液进行定量。
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图１　建模后２４ｈ后３组胰腺和肺的组织病理表现（ＨＥ染色，１００×；?胰腺，?肺）

表１　３组胰腺和肺的损伤情况（ｘ－±ｓ）

组别
数量

（只）

胰腺

淀粉酶水平（Ｕ／Ｌ） 病理学评分（分）

肺

湿／干重比 （％） 病理学评分（分）

对照组 ８ ２１７６．６７±９８．６６ ０．５２±０．３７ ０．６９±０．１８ ０．３４±０．１７
ＡＰ组 ８ ９６６８．００±２０７０．９６ ９．３８±１．３２ ２．５５±０．５５ １１．２７±１．１９

ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组 ８ ６１５２．５±１２０４．５５＃ ６．７２±０．８９＃ １．４９±０．３３＃ ５．９８±０．９６＃＃

注：与对照组比较，Ｐ＜０．０１；与ＡＰ组比较，＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１

图２　３组肺组织伊文思蓝外渗（与对照组比较，Ｐ＜０．０１；与
ＡＰ组比较，＃Ｐ＜０．０５）

　　７．细胞活力测定：将大约１５０００个ＨＰＭＥＣｓ接
种在９６孔板中并培养２４ｈ，当细胞单层达到７０％～
８０％汇合时弃去培养基。将 ＨＰＭＥＣｓ暴露于不同
浓度的ＴＮＦα刺激剂（含或不含ＳＲＴ２１０４）和０．２％
ＦＢＳ培养基２４、４８、７２ｈ。然后每孔加入１０μＬＣＣＫ８
试剂，细胞在３７℃下再培养２ｈ。使用酶联免疫吸
附读数器在４５０ｎｍ处检测每个孔的吸光度。
８．蛋白质提取及蛋白质印迹分析：使用 ＲＩＰＡ

缓冲液提取细胞总蛋白及小鼠肺组织匀浆。根据目

标蛋白质的分子量，通过 ＳＤＳＰＡＧＥ分离等量的蛋
白质，然后转移到ＰＶＤＦ膜上。将膜与兔抗 ＢＡＸ多
克隆抗体 （１：１０００）、兔抗 ＢＣＬ２多克隆抗体（１：
５００）、兔抗 ＣｌｅａｖｅｄＣａｓｐａｓｅ３多克隆抗体 （１：
１０００）、小鼠抗 ｐ３８单克隆抗体（１：８００）、小鼠抗
ＮＦκＢ单克隆抗体（１：８００）或小鼠抗 ＧＡＰＤＨ单克
隆抗体（１：１０００）在４℃下孵育过夜。然后与适当
的二级抗体在室温下孵育１ｈ。使用 ＥＣＬ发光试剂
进行检测。蛋白质水平表示为目标信号与 ＧＡＰＤＨ
信号的相对比率。

　　９．统计学分析：使用 ＳＰＳＳ２７．０统计学软件。
计量资料以（ｘ－±ｓ）表示，多组间比较采用单向偏差
分析，然后进行多组比较的 Ｄｕｎｎｅｔｔ检验或最小显
著性差异。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

　　１．ＳＲＴ２１０４给药对胰腺和肺的组织病理学损
伤、淀粉酶水平以及肺的湿／干重比影响：胰腺组织
病理学显示，对照组没有明显的病理变化。ＡＰ组有
明显的腺泡水肿和炎症细胞浸润。ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４
组胰腺组织病理学变化较ＡＰ组减轻，见图１?。肺
组织病理学显示，与对照组比较，ＡＰ组肺组织间质
性毛细血管扩张，中性粒细胞浸润，水肿引起肺泡壁

广泛增厚，肺泡严重出血。ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组肺泡轻
度出血和水肿，见图１?。
　　与对照组比较，ＡＰ组淀粉酶水平、胰腺和肺的
组织病理学损伤评分和肺 Ｗ／Ｄ显著增加（Ｐ均＜
０．０１）；ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组低于 ＡＰ组（Ｐ＜０．０５），见
表１。

　　２．ＳＲＴ２１０４对毛细血管损伤的保护作用：与对
照组比较，ＡＰ组小鼠的肺泡灌洗液蛋白浓度和伊文
思蓝在肺组织中的累积均显著增加；与ＡＰ组比较，
ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组显著降低，见图２、３。利用透射电
子显微镜观察内皮的微观结构和完整性，见图 ４。
对照组的肺组织显示完整的毛细血管基底膜、致密的

内皮细胞细胞连接和细胞间连续清晰的轮廓。ＡＰ组
可见毛细血管内皮溶解和破裂，并观察到厚度不规则

的低电子密度云，表明基底膜水肿、空泡化增加、细胞

连接疏松、细胞器肿胀和核变性。与ＡＰ组比较，ＡＰ＋

ＳＲＴ２１０４组小鼠的肺内皮细胞肿胀和损伤情况减轻。
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图３　３组支气管肺泡蛋白浓度（与对照组比较，Ｐ＜０．０５；与
ＡＰ组比较，＃Ｐ＜０．０５）

图４　肺微血管内皮细胞电镜照片（４０００×；白色箭头示致密的内
皮细胞细胞连接；黄色箭头示低电子密度云，厚度不规则，表示基
底膜水肿；橙色三角形示毛细血管内皮溶解、破裂和碎片；橙色五

角星示红细胞）

图５　ＳＲＴ２１０４对肺组织细胞凋亡的影响（?为肺切片ｄＵＴＰ缺口

末端标记图像，２００×，与 ＡＰ组比较，Ｐ＜０．０５，与 ＡＰ组比较，
＃Ｐ＜０．０５；?为蛋白质印迹法测量 ＢＡＸ、ＢＣＬ２和 Ｃｌｅａｖｅｄ
Ｃａｓｐａｓｅ３蛋白表达）

图６　不同浓度 ＴＮＦα孵育后 ＨＰＭＥＣｓ活力情况（与 ＴＮＦα
２５ｎｇ／ｍＬ组比较，Ｐ＜０．０５）

图７　不同浓度的 ＳＲＴ２１０４对 ＴＮＦα孵育后 ＨＰＭＥＣｓ活力的影

响（与ＴＮＦα组比较，＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１）

　　３．ＳＲＴ２１０４对肺组织细胞凋亡的影响：与对照
组比较，ＡＰ组的阳性染色细胞数显著增加（Ｐ＜
０．０５）。用 ＳＲＴ２１０４处理后的 ＡＰ小鼠显著减少了
阳性染色细胞数量，与对照组比较，ＡＰ组显著升高；
与ＡＰ组比较，ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组显著下降（Ｐ均 ＜
０．０５），见图 ５?。蛋白质印迹法 ＢＡＸ、ＢＣＬ２和
ＣｌｅａｖｅｄＣａｓｐａｓｅ３蛋白表达显示，与对照组比较，ＡＰ
组ＢＡＸ、ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３表达升高，Ｂｃｌ２表达降低，
与 ＡＰ组比较，ＡＰ＋ＳＲＴ２１０４组 ＢＡＸ、ｃｌｅａｖｅｄ
ｃａｓｐａｓｅ３表达降低，Ｂｃｌ２表达升高，见图 ５?。与
ＴＮＦα刺激剂（５０ｎｇ／ｍＬ）一起孵育可明显诱导
ＨＰＭＥＣｓ死亡，见图６。在２４、４８、７２ｈ后，与 ＴＮＦα
刺激组比较，当 ＳＲＴ２１０４的浓度达到５０ｎｇ／ｍＬ时，
ＨＰＭＥＣｓ的存活率显著上升，见图７。与对照组比
较，ＴＮＦα刺激剂促进了 ＨＰＭＥＣｓ中 ＢＡＸ、Ｃｌｅａｖｅｄ
Ｃａｓｐａｓｅ３表达并抑制 ＢＣＬ２表达，ＳＲＴ２１０４加入后
降低 ＢＡＸ、ＣｌｅａｖｅｄＣａｓｐａｓｅ３的表达并促进 ＢＣＬ２
的表达，见图８。
　　４．ＳＲＴ２１０４通过调节 ｐ５３／ＮＦκＢ信号通路参
与ＡＬＩ：蛋白印迹测定显示，与对照组比较，ＡＰ组的
ｐ５３和ＮＦκＢ蛋白水平升高。与 ＡＰ组比较，ＡＰ＋
ＳＲＴ２１０４组 ｐ５３和 ＮＦκＢ蛋白水平降低，见图 ９。
体外实验发现ＳＲＴ２１０４可以调控细胞中ｐ５３和

ＮＦκＢ、ＩＫＢα、ＰＰ６５、ＳＩＲＴ１蛋白的表达，与ＴＮＦα刺
激组比较，ＳＲＴ２１０４可以降低 ＨＰＭＥＣｓ中 ｐ５３和
ＮＦκＢ蛋白的表达，见图１０。通过使用不通浓度的
ＳＲＴ２１０４预处理，我们可以明显发现 ＨＰＭＥＣｓ中
ｐ５３和ＮＦκＢ蛋白的表达对 ＳＲＴ２１０４处理有剂量
依赖作用，见图１１。

０８ 内科急危重症杂志　２０２５年　第３１卷　第１期



图８　蛋白印迹法测量 ＢＡＸ、ＢＣＬ２和 ＣｌｅａｖｅｄＣａｓｐａｓｅ３蛋白表

达（与对照组比较，Ｐ＜０．０５；与 ＴＮＦα组比较，＃Ｐ＜０．０５；＃＃Ｐ
＜０．０１）

图９　蛋白印迹法测量 ｐ５３、ＮＦκＢ、ＩＫＢα、ＰＰ６５、ＳＩＲＴ１蛋白表达
（与对照组比较，Ｐ＜０．０５；与ＡＰ组比较，＃Ｐ＜０．０５）

图１０　蛋白印迹法测量ｐ５３、ＮＦκＢ、ＩＫＢα、ＰＰ６５、ＳＩＲＴ１蛋白表达
（与对照组比较，Ｐ＜０．０５；与ＴＮＦα组比较，＃Ｐ＜０．０５）

图１１　蛋白印迹法测量ｐ５３、ＮＦκＢ、ＩＫＢα、ＰＰ６５、ＳＩＲＴ１蛋白表达
（与对照组比较，Ｐ＜０．０５；与ＴＮＦα组比较，＃Ｐ＜０．０５）

讨　论

　　ＡＰ是一种突然发作的急性炎症过程，能够诱发
多器官系统功能障碍。各种炎症介质与 ＡＰ严重程
度相关，它们通过正反馈机制诱导自身或其他介质

的分泌，导致炎症级联放大
［８，９］。ＡＬＩ是 ＡＰ的常见

并发症，其典型变化是炎性细胞聚集和浸润，进而引

起微血管功能障碍、肺泡毛细血管屏障渗漏和肺泡

水肿
［１０］。ＡＬＩ的特征之一是正常屏障功能紊乱，肺

通透性增加，肺泡内积聚富含蛋白质的水肿，肺血管

内皮受损
［１１］。研究发现ＴＮＦα在早期发挥作用，引

起内皮细胞的活化和损伤，是 ＡＰＡＬＩ发展的关键
促进剂

［１２］。ＰＭＶＥＣｓ损伤和功能障碍为 ＡＬＩ的先
决条件

［１３］。ＰＭＶＥＣｓ被激活，参与宿主防御，导致
微血管通透性增加和肺功能受损

［１４］。有研究表明

ＡＬＩ与肺组织中血管内皮通透性增加有关，而通透
性和内皮细胞凋亡一直是密不可分的

［１５］。细胞凋

亡由不同的途径引发。ＢＡＸ是一种促凋亡蛋白，通
过直接与ＢＣＬ２结合从细胞内部启动细胞凋亡，从
而拮抗ＢＣＬ２的抗凋亡作用。ＢＡＸ经历构象变化
并通过促进线粒体释放细胞色素 Ｃ来激活半胱天
冬酶。外在途径由死亡受体和配体的结合激活，触

发Ｃａｓｐａｓｅ３的激活。死亡配体由炎症细胞释放，因
此推测该途径在 ＡＬＩ中起重要作用。研究表明
ＳＩＲＴ１对肺部炎症和血管通透性均有影响［１６］。上

调ＳＩＲＴ１，可使 ＳＲＴ２１０４降低葡萄球菌肠毒素 Ｂ诱
导的肺血管通透性、炎症以及肺部炎症细胞中 ＮＦ
κＢ的下调［１７］。ＲＮＡ干扰敲低 ＳＩＲＴ１导致细胞对
ＬＰＳ刺激的敏感性增加，并降低 ＳＲＴ２１０４的抗炎作
用
［１８］，ＳＩＲＴ１与其受体ｐ５３相互作用以发挥其下游

功能
［１９～２１］。因此可合理假设 ＳＲＴ２１０４可以调节

ｐ５３／ＮＦκＢ信号轴，抑制 ＡＰＡＬＩ中的细胞凋亡，从
而改善急性肺损伤。

本文中 ＡＰ组的血清淀粉酶水平、病理损伤评
分和肺湿／干重比较对照组显著增加，毛细血管通透
性增加，肺组织细胞凋亡增加。透射电镜证实肺中

的毛细血管内皮溶解和破裂。以上情况均在

ＳＲＴ２１０４治疗后改善，相关指标均下降。在体外细
胞系实验中，本研究发现ＳＲＴ２１０４降低 ＴＮＦα刺激
后 ＨＰＭＥＣｓ细胞的生长抑制和细胞凋亡现象。
ＳＲＴ２１０４处理组 ＢＡＸ蛋白水平下降，抗凋亡蛋白
ＢＣＬ２水平增加，Ｃａｓｐａｓｅ３的形成和活化减少，细
胞凋亡过程被阻断。同时 ＳＲＴ２１０４减少了 ＴＮＦα
刺激引起的 ＨＰＭＥＣｓ细胞中 ｐ５３、ＮＦκＢ、ＩＫＢα、
ＰＰ６５蛋白高表达。

本研究发现 ＳＲＴ２１０４通过调节 ｐ５３／ＮＦκＢ信
号通路参与 ＡＰＡＬＩ中的内皮屏障破坏和细胞凋
亡，通过抑制 ｐ５３／ＮＦκＢ信号轴降低细胞凋亡反
应，从而改善ＡＰＡＬＩ。
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医学名词规范使用的注意事项

１．严格运用全国科学技术名词审定委员会审定公布的名词，不应一义多词或一词多义。
２．未经审定公布的词语，可选用中国医学科学院医学情报研究所最新版《中文医学主题词表

（ＣＭｅＳＨ）》、《医学主题词注释字顺表》及中医古籍出版社的《中国中医药学主题词表》中的主题词。
３．尚无统一译名的名词术语，于文内第１次出现时注明原词或注释。
４．中西药名以最新版《中华人民共和国药典》和中国药典委员会编写的《中国药品通用名称》为准，不

得使用商品名。

５．中药药典未收录者附注拉丁文。
６．冠以外国人名的体征、病名等人名后不加“氏”或“ｓ”，如帕金森病；若为单字名，则保留“氏”字，

如福氏杆菌、尼氏染色（Ｎｉｓｓｌ’ｓｓｔａｉｎｉｎｇ）。
７．名词术语一般应用全称，若全称较长且反复使用，可用缩略语或简称，第１次出现时写出全称，

并加括号写出简称，后文用简称。已通用的中文简称可用于文题，但在文内仍应写出全称，并注简称。

８．中国地名以最新公布的行政区划名称为准，外国地名的译名以新华社公开使用的译名为准。
９．复合名词用半字线连接，如下丘脑垂体肾上腺轴。
１０．英文名词除专有名词（国名、地名、姓氏、协作组、公司、会议等）首字母大写外，其余均小写。德文名

词首字母大写。

２８ 内科急危重症杂志　２０２５年　第３１卷　第１期


