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　 　 【摘要】 　 在 Ｍｅｄｌｉｎｅ 及 ＣＮＫＩ 数据库里以“放射性心脏损伤、损伤通路、发病机制、干预”等为关

键词检索相关文献 ３７ 篇。 放射性心脏损伤发生可能与氧化应激、转化生长因子⁃β、肾素血管紧张素

系统、肥大细胞、内皮功能障碍等多种机制相关。 放射性心脏损伤的发生是多种机制参与的复杂过

程，目前针对其发生的细胞、分子学机制及干预措施正在研究中。
【关键词】 　 放射性心脏损伤；　 发病机制；　 胸部肿瘤 ／放射疗法
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　 　 放疗计划中的剂量体积因素是目前研究放射性心脏损

伤的热点之一，研究表明放射性心脏损伤包括左心室功能损

伤及心包损伤等与照射剂量及受照体积密切相关［１⁃５］ 。 但心

脏结构复杂，单纯应用物理学参数尙不能完全正确评估和预

测心脏损伤程度，有关放射性心脏损伤放射生物学基础研究

逐渐受到关注。 探寻放射性心脏损伤的细胞及分子学机制、
损伤通路等，对于预测其发生、发展并进行一定干预具有重

要的临床意义。 本文就近年来关于放射性心脏损伤的细胞

和分子生物学机制研究进展综述如下。
一、氧化应激损伤

１．氧化应激通路：电离辐射会引起氧化损伤，同时机体

会启动抗氧化损伤保护机制，若二者出现失衡就会引起放射

性损伤表现。 氧化应激应答维持氧化还原平衡的一个主要

系统就是基因经过 ＡＲＥ 转录协同调控，这个过程通过 ＡＲＥ
与 Ｎｒｆ２ 结合激活，启动下游Ⅱ相解毒酶即抗氧化酶等保护

性基因的转录，进而抵抗机体内产生的氧化应激和损伤。 在

肿瘤组织中，电离辐射的损伤归因于水辐解和 ＲＯＳ 产生导

致的氧化应激［６⁃７］ 。 高活性分子 ＲＯＳ 会对重要的细胞分子、
ＤＮＡ、脂质、蛋白质及膜结构造成氧化损伤。 Ｍａｎｓｏｕｒ 等［８］研

究发现 γ 射线可诱导血清和心肌组织中氧化损伤产物丙二

醛水平升高，黄嘌呤氧化酶和腺苷脱氨酶活性显著增加，但
抗氧化酶如谷胱甘肽过氧化物酶、超氧化物歧化酶及过氧化

氢酶活性显著下降。 ＭｃＤｏｎａｌｄ 等［９］报道了乳腺癌细胞接受

射线照射后，激活了依赖 ＡＲＥ 的转录活性，Ｎｒｆ２⁃ＡＲＥ 基因

激活促进下游抗氧化酶产生，然而 Ｎｒｆ２ 缺陷的成纤维细胞

并没有产生这种反应，且其细胞内活性氧水平高于野生型细

胞。
２．氧化应激与线粒体损伤：线粒体占细胞体积的比例根

据细胞种类不同而不同，约为 ４％～ ２５％，也成为射线穿越细

胞时的靶点。 心肌为高耗能组织，线粒体主要通过氧化呼吸

供应 ９０％以上 ＡＴＰ；这一过程中，从氧化呼吸链漏出的电子

还原氧气形成超氧自由基，同时线粒体也产生解毒酶和非酶

抗氧化剂形成抗氧化保护网络。 但是电离辐射会引起电子

传递链中电子的进一步释放，产生过量的超氧阴离子，引起

线粒体 ＤＮＡ 突变及功能蛋白表达改变。 Ｂａｒｊａｋｔａｒｏｖｉｃ 等［１０］

给予小鼠心脏局部照射 ２ Ｇｙ，４０ 周后心肌线粒体呼吸功能

显著降低，蛋白羰基化增加；提示氧化应激水平提高，线粒体

相关细胞骨架蛋白、呼吸链蛋白、离子转运和脂质代谢蛋白



有明显的改变；提示线粒体来源的活性氧产生增加可能导致

心肌结构改变，进而发生心功能障碍。
３．氧化应激与内质网应激：内质网主要与蛋白质合成、

储存、加工修饰、折叠、组装、运输相关，电离辐射作用于细胞

内的水分子产生超氧阴离子侵袭内质网［６⁃７］ ，使得未折叠蛋

白和错误折叠蛋白堆积，诱发内质网应激。 生理状态下，内
质网作为细胞内应激感受器，当细胞内环境发生变化时，通
过活化内质网上跨膜分子双链 ＲＮＡ 依赖的蛋白酶样内质网

激酶、肌醇依赖酶⁃１α 和活化转录因子 ６ 维持细胞内稳态，
一旦平衡打破，内质网应激就会介导细胞损伤［１１⁃１２］ 。 放射

性心脏损伤主要病理学表现是纤维化，心肌纤维化的主要效

应细胞是成纤维细胞。 Ｇｕ 等［１３］ 研究发现在给予心肌成纤

维细胞照射后，纤维化相关蛋白 ＴＧＦ⁃β 和胶原⁃Ⅰ表达水平

升高，同时伴随电镜下内质网形态和内质网应激蛋白表达升

高。 放射性纤维化是一个慢性不可逆过程，氧化应激、内质

网应激可能参与了这一过程，其相关性和发挥作用程度如

何，以及早期采取干预措施下调内质网应激是否可阻断纤维

化进展，尚待进一步深入研究。
二、ＴＧＦ⁃β
ＴＧＦ⁃β 是一种多功能肽生长因子，控制细胞增殖及许多

细胞类型分化。 ＴＧＦ⁃β 在调节成纤维细胞表型和基因表达

中起重要作用，在心肌梗塞愈合过程中上调胶原蛋白和纤连

蛋白合成，减少细胞外基质降解，促进细胞外基质沉积；在心

室重塑中是促进心肌细胞增长，介导间质纤维化的一个重要

介质。 刘慧等［１４］ 研究发现，给予大鼠心脏局部照射后第 １
天心脏组织中 ＴＧＦ⁃β ｍＲＮＡ 水平升高，并于第 ２、１２ 周分别

达高峰，推断 ＴＧＦ⁃β 不仅在放射性心脏损伤的起始阶段起

作用且参与了其发展过程。 王祎等［１５］ 报道 ５４ 例接受 ３ＤＲＴ
的胸部肿瘤患者放疗后血清 ＴＧＦ⁃β１ 升高，且放疗前基础水

平、放疗前后差值与急性放射性心脏损伤相关。 体外实验研

究证实，心肌成纤维细胞释放的 ＴＧＦ⁃β 促进其活化，而给予

ＴＧＦ⁃β 抑制剂会降低纤维化的效应［１６］ ，同时 Ｂｏｅｒｍａ 等［１７］发

现应用 ＴＧＦ⁃β１ 诱导剂可加重放射性心肌纤维化及心功能异

常改变。
三、肾素—血管紧张素系统

肾素—血管紧张素系统为心血管和肾功能的主要调节

系统，调节血容量及血管阻力，此外肾素—血管紧张素系统

在局部组织中维持组织稳态和损伤应答中起重要作用。 血

管紧张素原在肾素作用下水解为血管紧张素Ⅰ，然后在血管

紧张素转化酶和肥大细胞糜酶的作用下转化为血管紧张素

Ⅱ，血管紧张素Ⅱ是肾素—血管紧张素系统中的一个小肽。
Ｓｉｄｄｅｓｈａ 等［１８］研究表明血管紧张素Ⅱ诱导心肌成纤维细胞

迁移，造成心肌纤维化。 Ｗｕ 等［１９］在动物实验中发现心脏局

部照射后心脏血管紧张素Ⅱ及醛固酮水平表达上调，且二者

表达水平与照射剂量呈正相关。 在放射性肺损伤的干预中，
Ｋｍａ 等［２０］给予大鼠胸部 Ｘ 线照射 １３ Ｇｙ，１ 周后给予血管紧

张素转化酶抑制剂口服，结果与单纯照射组比较肺胶原蛋白

合成减少，减轻了晚期肺纤维化。 Ｇａｏ 等［２１］ 研究发现给予

大鼠胸部 Ｘ 线照射 １３ Ｇｙ 后，任何剂量的依那普利可减轻急

性放射性肺炎，提高 ７～９０ ｄ 生存率；只有高剂量的依那普利

才能减轻肺纤维化，且最佳起效时间是在照射后 ３５ ｄ。 但

Ｙａｒｏｍ 等［２２］在大鼠放射性心脏损伤模型中发现，血管紧张

素转化酶抑制剂卡托普利虽然对毛细血管功能指数下降、肥
大细胞数目增多、纤维化、心房颗粒数目及神经末梢改变的

情况有所改善，但并未阻止心功能进行性下降。 肾素—血管

紧张素系统在放射性心脏损伤的发生发展中可能发挥了一

定的作用，其修复药物或血管紧张素Ⅱ受体阻断剂在放射性

心脏损伤中的干预作用尚待进一步研究。
四、肥大细胞

既往认为肥大细胞主要参与Ⅰ型过敏反应，但心脏中的

肥大细胞在心室重塑中起重要作用。 心肌内肥大细胞浸润

强度与慢性炎症、同种异体移植物动脉硬化强度及心包和间

质纤维化相关。 Ｌｉ 等［２３］研究发现在患有病毒性心肌炎的小

鼠体内肥大细胞和 Ｔｏｌｌ 样受体 ４ 增多，提示可能与病毒性心

肌炎的炎症及纤维化有关。 Ｈｕａｎｇ 等［２４］ 对糖尿病性心肌病

的小鼠进行研究发现，当心功能出现明显损伤时，心脏肥大

细胞密度增加，与心脏重塑相关的细胞外基质重塑因子和胶

原合成也增加。 此外 Ｓｒｉｄｈａｒａｎ 等［２５］研究发现辣椒素预处理

后给予大鼠心脏局部照射，肥大细胞浸润和活性均减弱，心
肌纤维化程度减轻。 Ｙａｒｏｍ 等［２２］ 在放射性心脏损伤动物模

型中也发现增加肥大细胞数目与心肌放射性损伤程度一致，
表明肥大细胞数目和活性改变在放射性心脏损伤的发展过

程中可能起一定作用。
肥大细胞发育及成熟依赖于 ｃ⁃Ｋｉｔ 受体，即干细胞因子

特异的蛋白酪氨酸激酶受体；所以肥大细胞缺陷模型以 ｃ⁃ｋｉｔ
受体突变或肝细胞因子基因突变为基础，为明确体内生物应

答中肥大细胞的作用提供了研究基础。 Ｗｓ ／ Ｗｓ 大鼠缺乏有

功能的肥大细胞，而野生型（＋ ／ ＋）同类大鼠这些细胞并无异

常。 Ｂｏｅｒｍａ 等［２６］以 Ｗｓ ／ Ｗｓ 大鼠和野生型（ ＋ ／ ＋）大鼠为实

验对象检测放射性心脏损伤中肥大细胞的作用，结果发现肥

大细胞缺失减轻了初期放射性心脏炎症及变性；但随观察期

延长即 Ｗｓ ／ Ｗｓ 大鼠于照射后 ６ 个月，辐射导致心脏大小、心
肌纤维化，心脏顺应性改变的副作用均加重。 上述研究表明

肥大细胞在放射性心脏损伤中的作用与当前假设似乎相反，
可能起保护作用。 Ｂｏｅｒｍａ 等［２７］研究进一步推断肥大细胞可

能通过与内皮素系统和（或）感觉神经系统相互作用介导其

保护作用。 作者发现随着肥大细胞上调内皮素⁃１ 和感觉神

经肽降钙素基因相关肽，辐射介导的心功能下降程度减轻。
肥大细胞参与放射性心脏损伤的发生发展过程，但是其作用

是损伤亦或保护并不明确，可能通过不同的机制发挥不同的

作用。
五、内皮功能障碍

１．内皮细胞损伤：内皮功能障碍在正常组织如肺组织的

放射性损伤中起重要作用［２８］ 。 内皮功能障碍与抗血栓成分

丢失、趋化因子及粘附分子表达增加、从而形成促炎促纤维

化的环境有关。 既往实验研究也表明放射性心脏损伤与微



血管病变、心肌毛细血管密度减少、内皮细胞碱性磷酸酶点

状缺失、血管性血友病因子表达增加有关［２９⁃３０］ 。 Ｌｅｅ 等［３１］

研究表明，给予小鼠心脏局部照射后，在出现心功能不全前，
心肌血管的密度及通透性发生改变，激活 ｐ５３ 信号通路可阻

滞内皮细胞有丝分裂，从而减轻放射性心脏损伤。 此外，有
研究认为早期应用己酮可可碱和生育三酚在放射性血管内

皮损伤中可发挥保护作用，但在照射后 ３ 个月给予上述药

物，却并未降低血管性血友病因子的水平［３２］ 。 目前为止，有
关内皮功能障碍的分子生物学研究尙不多见，在心血管疾病

中起内皮功能修复作用的药物如他汀类、β 受体阻滞剂、血
管紧张素转化酶抑制剂等早期应用后是否会减轻放射性心

脏损伤也有待于进一步临床观察和深入研究。
２．内皮素系统：内皮素是一个含有 ２１ 个氨基酸的肽，主

要来源于血管内皮细胞，还可来源于肥大细胞、心肌细胞、成
纤维细胞，其前体大内皮素通过几种内皮素转化酶及肥大细

胞分泌的蛋白酶产生，以旁分泌的方式激活 ＥＴＡ 和 ＥＴＢ 两

种受体发挥作用，这两种受体表达于心脏各种类型的细胞

上［３３⁃３４］ 。 Ｋｕｍａｒａｔｈａｓａｎ 等［３５］研究发现给予 ＡｐｏＥ 基因缺陷

小鼠 ６０Ｃｏ γ 射线单次 ０、０ ５ 、２ ０ Ｇｙ 照射后，血清中内皮素⁃
１、内皮素⁃３ 水平以剂量依赖的方式升高。 Ｂｏｅｒｍａ 等［２７］研究

也显示心脏照射后左心室内皮素⁃１ｍＲＮＡ 水平升高，导致大

鼠心脏收缩功能下降。 内皮素具有强烈的促血管收缩能力，
促进冠状动脉收缩，造成心肌缺血，导致心脏损伤。 此外内

皮素系统与肥大细胞之间相互作用，其关系复杂，肥大细胞

既能产生内皮素⁃１ 又能降解内皮素⁃１。 肥大细胞表达 ＥＴＡ

受体，内皮素⁃１ 与之结合促进肥大细胞成熟活化，激活基质

金属蛋白酶，促进心肌细胞外基质降解。 Ｂｏｅｒｍａ 等［２７］ 研究

发现肥大细胞缺陷大鼠心脏受照射后左心室内皮素⁃１ 水平

明显升高，而富含肥大细胞的大鼠抑制了照射引起的左心室

内皮素⁃１ 的升高。 Ｍｕｒｒａｙ 等［３６⁃３７］ 研究发现在大鼠心脏中内

皮素⁃１ 诱导肥大细胞脱颗粒增加基质金属蛋白酶活性，促进

细胞外基质降解，最终导致心室扩张；双重抑制受体 ＥＴＡ、
ＥＴＢ 后减少肥大细胞数量，抑制基质金属蛋白酶活性后阻止

心室扩张，减轻心脏结构和功能的损伤。
六、小结

对于放射性心脏损伤的研究，我们不能忽略人体是一个

复杂的生物有机体，单纯应用物理学参数尚不能充分预测和

分析放射性心脏损伤的发生程度和发生原因，结合放射生物

学研究进一步探讨放射性心脏损伤的发病机制及易感因素

具有重要的临床价值。 然而，放射性心脏损伤是慢性进行性

发展而来，是多因素相互作用的结果，上述相关细胞和分子

生物学机制在放射性心脏损伤中的作用及相关干预措施需

要进一步深入探索，为减轻放射性心脏损伤提供有价值的理

论指导。

参　 考　 文　 献

［１］ 何宏涛，王军，刘青，等．急性放射性心脏损伤剂量体积因素分
析［Ｊ］ ．中华肿瘤防治杂志，２０１４，２１（１０）：７６７⁃７７０．
Ｈｅ ＨＴ，Ｗａｎｇ Ｐ，Ｌｉｕ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ｄｏｓｅ ｖｏｌｕｍｅ ｆａｃｔｏｒ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａｃｕｔｅ

ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｒｄｉａｃ ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］ ．中华肿瘤防治杂志，２０１４，
２１（１０）：７６７⁃７７０．

［２］ 王军，龙书敬，景绍武，等．胸部肿瘤放疗后急性左心室功能损
伤剂量体积因素分析［Ｊ］ ．中华放射肿瘤学杂志，２０１４，２３（４）：
３２６⁃３３０．ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００４⁃４２２１．２０１４．０４．０１３．
Ｗａｎｇ Ｐ，Ｌｏｎｇ ＳＨＪ，Ｊｉｎｇ ＳＨＷ，ｅｔ ａｌ． Ｄｏｓｅ ｖｏｌｕｍｅ ｆａｃｔｏｒ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ａｃｕｔｅ ｌｅｆｔ ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｔｈｏｒａｃｉｃ ｔｕｍｏｒ ［Ｊ］ ．Ｃｈｉｎ Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ，２０１４，２３（４）：３２６⁃３３０．
ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００４⁃４２２１．２０１４．０４．０１３．

［３］ 龙书敬，王军，王祎，等．剂量体积参数对晚期放射性心包积液
发生的影响［Ｊ］ ．中华放射肿瘤学杂志，２０１５，２４（３）：２４１⁃２４４．
ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００４⁃４２２１．２０１５．０３．００４．
Ｌｏｎｇ ＳＨＪ， Ｗａｎｇ Ｐ， Ｗａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｏｓｅ ｖｏｌｕｍｅ
ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｎ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｌａｔｅ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｐｅｒｉｃａｒｄｉａｌ ｅｆｆｕｓｉｏｎ
［Ｊ］ ．Ｃｈｉｎ Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ，２０１５，２４（３）：２４１⁃２４４．ＤＯＩ：１０．３７６０ ／
ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００４⁃４２２１．２０１５．０３．００４．

［４］ Ｄｏｙｅｎ Ｊ， Ｇｉｒａｕｄ Ｐ， Ｂｅｌｋａｃｅｍｉ Ｙ． Ｎｏｒｍａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｔｏｌｅｒａｎｃｅ ｔｏ
ｅｘｔｅｒｎａｌ ｂｅａｍ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ： ｃａｒｄｉａｃ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓ ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ
Ｒａｄｉｏｔｈｅｒ，２０１０，１４（４⁃５）：３１９⁃３２６．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ． ｃａｎｒａｄ．２０１０．
０２．００６．

［５］ Ｇａｇｌｉａｒｄｉ Ｇ， Ｃｏｎｓｔｉｎｅ ＬＳ， Ｍｏｉｓｅｅｎｋｏ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｄｏｓｅ⁃
ｖｏｌｕｍｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｅａｒｔ ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ Ｂｉｏｌ Ｐｈｙｓ，
２０１０，７６（３ Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ７７⁃Ｓ８５．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｉｊｒｏｂｐ．２００９．０４．０９３．

［６］ Ｎａｍｂｉａｒ Ｄ，Ｒａｊａｍａｎｉ Ｐ， Ｓｉｎｇｈ ＲＰ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｐｈｙｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓ ｏｎ
ｉｏｎｉｚａｔｉｏｎ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｃａｎｃｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ
［Ｊ］ ．Ｍｕｔａｔ Ｒｅｓ，２０１１，７２８ （３）：１３９⁃１５７． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｍｒｒｅｖ．
２０１１．０７．００５．

［７］ Ａｚｚａｍ ＥＩ， Ｊａｙ⁃Ｇｅｒｉｎ ＪＰ， Ｐａｉｎ Ｄ． Ｉｏｎｉｚｉｎｇ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｃｅｌｌ ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ
Ｌｅｔｔ，２０１２，３２７（１⁃２）：４８⁃６０．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｃａｎｌｅｔ．２０１１．１２．０１２．

［８］ Ｍａｎｓｏｕｒ ＨＨ，Ｔａｗｆｉｋ ＳＳ．Ｅａｒｌｙ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｅａｒｔ
ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｒａｔｓ ｂｙ ｃａｆｆｅｉｃ ａｃｉｄ ｐｈｅｎｅｔｈｙｌ ｅｓｔｅｒ ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１２，６９２（１⁃３）：４６⁃５１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｅｊｐｈａｒ． ２０１２．
０６．０３７．

［９］ ＭｃＤｏｎａｌｄ ＪＴ，Ｋｉｍ Ｋ，Ｎｏｒｒｉｓ ＡＪ，ｅｔ ａｌ． Ｉｏｎｉｚｉｎｇ ｒａｄｉａｔｉｏｎ ａｃｔｉｖａｔｅｓ
ｔｈｅ Ｎｒｆ２ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ， ２０１０， ７０ （ ２１）：
８８８６⁃８８９５．ＤＯＩ：１０．１１５８ ／ ０００８⁃５４７２．ＣＡＮ⁃１０⁃０１７１．

［１０］ Ｂａｒｊａｋｔａｒｏｖｉｃ Ｚ， Ｓｈｙｌａ Ａ，Ａｚｉｍｚａｄｅｈ Ｏ， ｅｔ ａｌ． Ｉｏｎｉｓｉｎｇ ｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｉｎｄｕｃｅｓ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃａｒｄｉａｃ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｏｆ Ｃ５７ＢＬ ／ ６ ｍｉｃｅ ４０ ｗｅｅｋｓ ａｆｔｅｒ ｌｏｃａｌ ｈｅａｒｔ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ［Ｊ］ ．
Ｒａｄｉｏｔｈｅｒ Ｏｎｃｏｌ，２０１３，１０６（３）：４０４⁃４１０．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ． ｒａｄｏｎｃ．
２０１３．０１．０１７．

［１１］ Ｆａｉｔｏｖａ Ｊ，Ｋｒｅｋａｃ Ｄ，Ｈｒｓｔｋａ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ［Ｊ］ ．Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ ｌｅｔｔ，２００６，１１（４）：４８８⁃５０５．ＤＯＩ：
１０．２４７８ ／ ｓ１１６５８⁃００６⁃００４０⁃４．

［１２］ Ｄａｖｅｎｐｏｒｔ ＥＬ， Ｍｏｒｇａｎ ＧＪ， Ｄａｖｉｅｓ ＦＥ， ｅｔ ａｌ． Ｕｎｔａｎｇｌｉｎｇ ｔｈｅ
ｕｎｆｏｌｄｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｃｙｃｌｅ，２００８，７（ ７）：８６５⁃８６９．
ＤＯＩ：１０．４１６１ ／ ｃｃ．７ ７．５６１５．

［１３］ Ｇｕ Ｊ， Ｌｉ ＨＬ，Ｗｕ ＨＹ， ｅｔ ａｌ． Ｓｏｄｉｕｍ ｔａｎｓｈｉｎｏｎｅ ⅡＡ ｓｕｌｆｏｎａｔｅ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｄａｍａｇｅ ｉｎ ｃａｒｄｉａｃ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ
［Ｊ］ ． Ｊ Ａｓｉａｎ Ｎａｔ Ｐｒｏｄ Ｒｅｓ， ２０１４， １６ （ ９ ）： ９４１⁃９５２． ＤＯＩ： １０．
１０８０ ／ １０２８６０２０ ２０１４ ９３５７６９．

［１４］ 刘慧，熊迈，戎铁华，等．大鼠心脏组织 ＴＧＦ⁃β１ｍＲＮＡ 表达水平
与放射性损伤关系的实验研究［Ｊ］ ．癌症，２００８，２７（１）：１８⁃２４．
ＤＯＩ：１０．３３２１ ／ ｊ．ｉｓｓｎ：１０００⁃４６７Ｘ．２００８．０１．００４．
Ｌｉｕ Ｈ， Ｘｉｏｎｇ Ｍ， Ｒｏｎｇ ＴＨ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＴＧＦ⁃ｂｅｔａ １ｍＲＮＡ ａｎｄ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｒａｔ ｃａｒｄｉａｃ ｔｉｓｓｕｅ ［Ｊ］ ．Ｃａｎｃｅｒ Ｊ Ｃｈｉｎ，２００８，２７
（１）：１８⁃２４．ＤＯＩ：１０．３３２１ ／ ｊ．ｉｓｓｎ：１０００⁃４６７Ｘ．２００８．０１．００４．

［１５］ 王祎，王军，程云杰，等．血清细胞因子 ＴＧＦ⁃β１ 和 ＩＬ⁃１β 表达水
平对急性放射性心脏损伤发生的影响［Ｊ］ ．中华放射医学与防
护杂志，２０１２，３２（５）：４８８⁃４９１． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４⁃
５０９８ ２０１２．０５．００９．
Ｗａｎｇ Ｙ，Ｗａｎｇ Ｐ，Ｃｈｅｎｇ ＹＪ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｃｙｔｏｋｉｎｅ
ＴＧＦ⁃ｂｅｔａ １ ａｎｄ ＩＬ⁃１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｎ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ａｃｕｔｅ



ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｒｄｉａｃ ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］ ．Ｃｈｉｎ Ｊ Ｒａｄｉｏｌ Ｍｅｄ Ｐｒｏｔｅｃｔ，
２０１２，３２（５）：４８８⁃４９１．ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４⁃５０９８ ２０１２．
０５．００９．

［１６］ Ｌａｗ ＢＡ，Ｃａｒｖｅｒ ＷＥ．Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｄｉａｃ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｂｙ ｅｔｈａｎｏｌ ｉｓ
ｂｌｏｃｋｅｄ ｂｙ ＴＧＦ⁃β ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ［Ｊ］ ．Ａｌｃｏｈｏｌ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｒｅｓ，２０１３，３７
（８）：１２８６⁃１２９４．ＤＯＩ：１０．１１１１ ／ ａｃｅｒ．１２１１１．

［１７］ Ｂｏｅｒｍａ Ｍ，Ｗａｎｇ ＪＲ，Ｓｒｉｄｈａｒａｎ Ｖ，ｅｔ ａｌ． Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ⁃ｂｅｔａ１ ｉｎ ｒａｔ ｍｏｄｅｌｓ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｈｅａｒｔ ［Ｊ］ ．ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１３，８（７）：
ｅ７０４７９．ＤＯＩ：１０．１３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．００７０４７９．

［１８］ Ｓｉｄｄｅｓｈａ ＪＭ， Ｖａｌｅｎｔｅ ＡＪ， Ｓａｋａｍｕｒｉ ＳＳ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ Ⅱ
ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｃａｒｄｉａｃ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｖｉａ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ｍａｔｒｉｘｉｎｓ ａｎｄ ＲＥＣＫ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｃａｒｄｉｏｌ，２０１３，６５：９⁃１８．
ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｙｊｍｃｃ．２０１３．０９．０１５．

［１９］ Ｗｕ Ｒ，Ｚｅｎｇ ＹＣ． Ｄｏｅｓ ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ Ⅱ⁃ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ ｈａｖｅ ａ ｒｏｌｅ ｉｎ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ？ ［Ｊ］ ． Ｍｅｄ Ｈｙｐｏｔｈｅｓｅｓ，２００８，７２
（３）：２６３⁃２６６．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｍｅｈｙ．２００８．０９．０５１．

［２０］ Ｋｍａ Ｌ， Ｇａｏ Ｆ， Ｆｉｓｈ ＢＬ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｍｉｔｉｇａｔｅ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ａ ｓｉｎｇｌｅ ｄｏｓｅ ｏｆ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｗｈｏｌｅ ｔｈｏｒａｘ ［Ｊ］ ．Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｒｅｓ，２０１２，５３（１）：１０⁃
１７．ＤＯＩ：１０．１２６９ ／ ｊｒｒ．１１０３５．

［２１］ Ｇａｏ Ｆ，Ｆｉｓｈ ＢＬ，Ｍｏｕｌｄｅｒ ＪＥ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎａｌａｐｒｉｌ ｍｉｔｉｇａｔｅｓ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｎｅｕｍｏｎｉｔｉｓ ａｎｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｉｆ ｓｔａｒｔｅｄ ３５ ｄａｙｓ ａｆｔｅｒ
ｗｈｏｌｅ⁃ｔｈｏｒａｘ ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ．Ｒａｄｉａｔ Ｒｅｓ，２０１３，１８０（５）：５４６⁃５５２．
ＤＯＩ：１０．１６６７ ／ ＲＲ１３３５０ １．

［２２］ Ｙａｒｏｍ Ｒ，Ｈａｒｐｅｒ ＩＳ，Ｗｙｎｃｈａｎｋ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃａｐｔｏｐｒｉｌ ｏｎ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｒａｔｓ′ ｈｅａｒｔｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ．Ｒａｄｉａｔ
Ｒｅｓ，１９９３，１３３（２）：１８７⁃１９７．ＤＯＩ：１０．２３０７ ／ ３５７８３５６．

［２３］ Ｌｉ Ｈ，Ｈｕａｎｇ ＬＦ，Ｗｅｎ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｃａｒｄｉａｃ ｍａｓｔ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ
Ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４ ｉｎ ｖｉｒａｌ ｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ ａｍｏｎｇ ｍｉｃｅ ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ
Ｃｏｎｔｅｍｐ Ｐｅｄｉａｔｒ，２０１３，１５（１０）：８９６⁃９０２．

［２４］ Ｈｕａｎｇ ＺＧ，Ｊｉｎ Ｑ，Ｆａｎ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｉｃ
ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉａｃ ｍａｓｔ ｃｅｌｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ．
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１３， ８ （ ３ ）： ｅ６０８２７． ＤＯＩ： １０． １３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ． ｐｏｎｅ．
００６０８２７．

［２５］ Ｓｒｉｄｈａｒａｎ Ｖ，Ｔｒｉｐａｔｈｉ Ｐ，Ｓｈａｒｍａ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｓｅｎｓｏｒｙ ｎｅｒｖｅｓ ｉｎ
ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｅａｒｔ ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｏｎｃｏｌ Ｂｉｏｌ Ｐｈｙｓ，２０１４，８８
（１）：１６７⁃１７４．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｉｊｒｏｂｐ．２０１３．１０．０１４．

［２６］ Ｂｏｅｒｍａ Ｍ，Ｗａｎｇ ＪＲ，Ｗｏｎｄｅｒｇｅｍ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｍａｓｔ ｃｅｌｌｓ
ｏｎ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ ［Ｊ］ ．Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ，２００５，６５（８）：３１００⁃３１０７．ＤＯＩ：１０．
１１５８ ／ ０００８⁃５４７２．

［２７］ Ｂｏｅｒｍａ Ｍ，Ｗａｎｇ ＪＲ，Ｋｕｌｋａｒｎｉ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ １
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ，ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ

ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｈｅａｒｔ ａｆｔｅｒ ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． Ｒａｄｉａｔ Ｒｅｓ，２００８，１７０（ ３）：
２７５⁃２８３．ＤＯＩ：１０．１６６７ ／ ＲＲ１０９３ １．

［２８］ Ｑｉｕ Ｊ， Ｌｉ Ｊ， Ｈｅ ＴＣ． Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｄａｍａｇｅ ｉｎｄｕｃｅｓ ａ ｂｌｏｏｄ⁃
ａｌｖｅｏｌｕｓ ｂａｒｒｉｅｒ ｂｒｅａｋｄｏｗｎ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ［Ｊ］ ．Ａｓｉａ Ｐａｃ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｏｎｃｏｌ，２０１１，７（４）：３９２⁃３９８．ＤＯＩ：
１０．１１１１ ／ ｊ．１７４３⁃７５６３ ２０１１ ０１４６１．ｘ．

［２９］ Ｂｏｅｒｍａ Ｍ，Ｋｒｕｓｅ ＪＪＣＭ，ｖａｎ Ｌｏｅｎｅｎ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ
ｏｆ ｖｏｎ Ｗｉｌｌｅｂｒａｎｄ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｈｅａｒｔ ａｆｔｅｒ ｌｏｃａｌ ｉｏｎｉｚｉｎｇ
ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ．Ｓｔｒａｈｌｅｎｔｈｅｒ Ｏｎｋｏｌ，２００４，１８０（２）：１０９⁃１１６．ＤＯＩ：
１０．１００７ ／ ｓ０００６６⁃００４⁃１１３８⁃０．

［３０］ Ｂａｋｅｒ ＪＥ， Ｆｉｓｈ ＢＬ， Ｓｕ ＪＤ， ｅｔ ａｌ． １０ Ｇｙ ｔｏｔａｌ ｂｏｄｙ ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ
ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅａｒｔ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ
ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ［Ｊ］ ．Ｉｎｔ Ｊ Ｒａｄｉａｔ Ｂｉｏｌ，２００９，８５（１２）：
１０８９⁃１１００．ＤＯＩ：１０．３１０９ ／ ０９５５３０００９０３２６４４７３．

［３１］ Ｌｅｅ ＣＬ，Ｍｏｄｉｎｇ ＥＪ，Ｃｕｎｅｏ ＫＣ，ｅｔ ａｌ． Ｐ５３ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｍｉｃｅ ［Ｊ］ ．
Ｓｃｉ Ｓｉｇｎａｌ，２０１２，５（２３４）：ｒａ５２．ＤＯＩ：１０．１１２６ ／ ｓｃｉｓｉｇｎａｌ．２００２９１８．

［３２］ Ｓｒｉｄｈａｒａｎ Ｖ， Ｔｒｉｐａｔｈｉ Ｐ， Ｓｈａｒｍａ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｌａｔｅ
ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｅｎｔｏｘｉｆｙｌｌｉｎｅ ａｎｄ ｔｏｃｏｔｒｉｅｎｏｌｓ ｉｎ ａｎ ｉｍａｇｅ⁃ｇｕｉｄｅｄ
ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｌｏｃａｌｉｚｅｄ ｈｅａｒｔ ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１３， ８
（７）：ｅ６８７６２．ＤＯＩ：１０．１３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．００６８７６２．

［３３］ Ｈｏｕｄｅ Ｍ，Ｊａｍａｉｎ ＭＤ，Ｌａｂｏｎｔé Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｐｉｖｏｔａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｏｕｓｅ ｍａｓｔ
ｃｅｌｌ ｐｒｏｔｅａｓｅ ４ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｅｓｓｏｒ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ Ｂｉｇ⁃
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ⁃１ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ，２０１３，３４６ （ １）：３１⁃３７．
ＤＯＩ：１０．１１２４ ／ ｊｐｅｔ．１１２ ２０２２７５．

［３４］ Ｙａｎｇ ＬＬ， Ａｒａｂ Ｓ， Ｌｉｕ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ⁃１ ｉｎ
ｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ：ｏｌｄ ｌｅｓｓｏｎｓ ａｎｄ ｎｅｗ
ｉｎｓｉｇｈｔｓ ［Ｊ］ ．Ｃａｎ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２００５，８３（１）：４７⁃６２．ＤＯＩ：
１０．１１３９ ／ ｙ０５⁃００２．

［３５］ Ｋｕｍａｒａｔｈａｓａｎ Ｐ，Ｖｉｎｃｅｎｔ Ｒ，Ｂｌａｉｓ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ＡｐｏＥ⁃ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｉｃｅ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ Ｃｏ６０ （ γ ）
ｒａｄｉａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１３， ８ （ ６）： ｅ６５４８６． ＤＯＩ： １０． １３７１ ／
ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．００６５４８６．

［３６］ Ｍｕｒｒａｙ ＤＢ，Ｇａｒｄｎｅｒ ＪＤ，Ｂｒｏｗｅｒ ＧＬ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ⁃１ ｍｅｄｉａｔｅｓ
ｃａｒｄｉａｃ ｍａｓｔ ｃｅｌｌ ｄｅｇｒａｎｕｌａｔｉｏｎ， ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ，ａｎｄ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｉｎ ｒａｔｓ ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ
Ｈｅａｒｔ Ｃｉｒｃ Ｐｈｙｓｉｏｌ，２００４，２８７（５）：Ｈ２２９５⁃Ｈ２２９９．ＤＯＩ：１０．１１５２ ／
ａｊｐｈｅａｒｔ．０００４８ ２００４．

［３７］ Ｍｕｒｒａｙ ＤＢ，Ｇａｒｄｎｅｒ ＪＤ，Ｂｒｏｗｅｒ ＧＬ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｎｏｎｓｅｌｅｃｔｉｖｅ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ⁃１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔａｇｏｎｉｓｍ ｏｎ ｃａｒｄｉａｃ ｍａｓｔ ｃｅｌｌ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｉｎ ｒａｔｓ ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｈｅａｒｔ Ｃｉｒｃ
Ｐｈｙｓｉｏｌ，２００８， ２９４ （ ３）： Ｈ１２５１⁃Ｈ１２５７． ＤＯＩ： １０． １１５２ ／ ａｊｐｈｅａｒｔ．
００６２２ ２００７．

（收稿日期：２０１５⁃０３⁃１８）


