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　　新生儿脑损伤往往不是由某单一因素引起、而
是由一连串相互交错不断发展的多种因素引起的，

病理生理学改变十分复杂，牵涉到一系列受体系统

的激活。谷氨酸是哺乳动物中枢神经系统中的主要

兴奋性神经递质。其生物特性是通过一系列受体介

导而发挥作用的［１］。谷氨酸受体有两大类：一大类

是Ｇ蛋白偶联的亲金属族受体，另一大类是离子通
道受体，后者依据其相应的选择性拮抗剂被命名为

ＡＭＰＡ受体，ｋａｉｎａｔｅ和 ＮＭＤＡ受体。在多种谷氨酸
等兴奋性神经递质参与的神经系统疾病中，Ｎ甲基
Ｄ天冬氨酸［ＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒｔａｔｅ（ＮＭＤＡ）］型谷氨
酸受体起着关键的作用。ＮＭＤＡ受体的激活可导致
产生多种引起细胞凋亡或死亡的细胞内有害信号，

其严重程度与最初引起 ＮＭＤＡ受体激活的损伤程
度直接相关［２，３］。本文就 ＮＭＤＡ受体、ＮＭＤＡ亚单
位１（ＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓｕｂｕｎｉｔ１，ＮＲ１）的激活及其在
新生儿脑损伤中的发病机制为中心进行综述。

１　ＮＭＤＡ受体及ＮＲ１

ＮＭＤＡ受体是谷氨酸受体的一种，广泛存在于
哺乳动物的中枢神经系统中，在神经回路的形成和

学习记忆过程中起着非常重要的作用［４，５］，是维持

正常神经功能必不可少的物质。ＮＭＤＡ受体由两种
亚单位组成，即 ＮＭＤＡ亚单位１（ＮＲ１）和 ＮＭＤＡ亚
单位２（ＮＲ２）［６，７］，其中 ＮＲ１亚单位是其功能亚单
位，具有 ＮＭＤＡ受体复合物的所有特性［８，９］，是使

ＮＭＤＡ受体具有其细胞膜受体功能的必须成分［１０］；

ＮＲ２亚单位则主要决定ＮＭＤＡ受体的药理学特性。
近十年来有关于一种新型的 ＮＭＤＡ受体亚单位，
ＮＲ３Ａ（又名为ｃｈｉ１，ＮＭＤＡＬ）的研究报道［１１］，其生

化特性的表达与 ＮＲ１和 ＮＲ２亚单位伴随而

行［１２，１３］，其中ＮＲ１的存在是使含有ＮＲ３Ａ的ＮＭＤＡ
受体复合物能够被转运到细胞膜上的必需条件，因

为缺失了ＮＲ１１ａ的受体复合物只能滞留于内质网
（ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍ，ＥＲ）中而不能插入细胞膜
中；同时该研究还发现含有 ＮＲ３Ａ亚单位的 ＮＭＤＡ
受体复合物对 Ｃａ２＋的通透性，比由 ＮＲ１ａ和 ＮＲ２Ａ
组成的ＮＭＤＡ受体复合物低５倍［１０，１４］，提示 ＮＲ３Ａ
的表达升高可能对神经元具有一定的保护作用。

典型的ＮＭＤＡ受体由三部分组成：第一部分是
与谷氨酸或ＮＭＤＡ结合的神经递质结合位点（或称
神经递质识别位点），第二部分是与甘氨酸结合的

调节位点，该位点与甘氨酸结合之后使得 ＮＭＤＡ受
体的第三部分———离子通道开放导致 Ｃａ２＋和 Ｎａ＋

离子内流、Ｋ＋离子外流［１５，１６］。在多种谷氨酸等兴

奋性神经递质参与的神经系统疾病中，ＮＭＤＡ受体
起着关键的作用。ＮＭＤＡ受体的特性是：①镁离子
对ＮＭＤＡ受体具有特异的拮抗作用，且该拮抗作用
具有非竞争性和电压依赖性［１７］；②ＮＭＤＡ受体的激
活需要Ｌ谷氨酸与ＮＲ２亚单位的结合［１８］和辅助激

活剂甘氨酸在 ＮＲ１亚单位的结合［１６］，即 ＮＭＤＡ受
体被某激活剂激活时，其辅助激活位点必须同时被

甘氨酸占据，甘氨酸与激活剂之间呈协同作用［１９］；

③ＮＭＤＡ受体为钙通道受体［２０］。

ＮＭＤＡ受体在哺乳动物的学习记忆和认知功能
中起着非常重要的作用，ＮＭＤＡ受体与学习记忆的
关系主要体现在长时程增强效应（ｌｏｎｇｔｅｒｍｐｏｔｅｎｔｉ
ａｔｉｏｎ，ＬＴＰ）方面，但ＮＲ１在学习记忆过程中的作用
机制目前尚不十分清楚。Ｃｌａｙｔｏｎ［２１］的研究发现
ＮＲ１ｍＲＮＡ和蛋白质的表达在老年大鼠和青年大
鼠脑内没有明显的区别，而 ＮＲ２ＢｍＲＮＡ的表达明
显减少，提示 ＮＲ１与学习记忆障碍的关系不明显。
而 Ｓｈｉｍｉｚｕ等［２２］利用基因敲除技术研究则发现，

·１３４·
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ＮＲ１基因敲除小鼠海马 ＣＡ１区 ＮＭＤＡ兴奋性突触
后电位消失，ＬＴＰ诱导产生障碍，水迷宫试验中逃跑
潜伏期明显延长，说明其记忆巩固过程受阻，提示

ＮＲ１在学习记忆过程中起关键作用。

２　ＮＭＤＡ受体１的特点

ＮＭＤＡ受体复合物是一个高度复杂的结构，其
构成主要是 ＮＲ１／ＮＲ２Ａ和 ＮＲ１／ＮＲ２Ｂ的二合体形
式、少部分以 ＮＲ１／ＮＲ２Ａ／ＮＲ２Ｂ的三合体形式存
在［２３］，Ｈｕｓｉ等［２４］应用生化的方法分离了 ２０００～
３０００ｋＤ的ＮＭＤＡ受体复合物，认为其核心成分是
ＮＲ１亚单位，与 Ｂａｎｋｅ等［２５］认为 ＮＲ１是 ＮＭＤＡ受
体的基本功能单位的观点相一致，Ｒｉｃｅ等［２６］研究表

明，谷氨酸通过ＮＲ１在癫
!

持续状态下导致的脑组

织神经元损伤中起关键作用。

ＮＲ１共有７种形式，即 ＮＲ１Ａ～ＮＲ１Ｇ，它们形
成纯寡聚体受体无功能差异。已克隆的大鼠 ＮＲ１
与小鼠 ＮＲ１在氨基酸序列上有９９％的同源性［２７］，

提示其生物进化上的高度保守性，说明ＮＲ１基因对
维持生物体种系恒定具有重要意义。在生物体的不

同部位，ＮＲ１基因的表达水平不一致，原位杂交显
示大鼠脑内海马区、大脑皮质、小脑的 ＮＲ１ｍＲＮＡ
表达最丰富。ＮＲ１ｍＲＮＡ含有 ３个可剪接的外显
子，外显子５（即Ｎ１盒）位于 Ｎ末端，外显子２１，２２
（即Ｃ１盒和Ｃ２盒）位于Ｃ末端，缺乏外显子５表达
的ＮＲ１对 ＮＭＤＡ有较高的亲和力［２８，２９］，只有当 Ｃ
末端的两个外显子其中一个表达时 ＮＲ１才能被蛋
白激酶磷酸化［３０，３１］，ｍＲＮＡ的剪接调控着ＮＲ１对蛋
白磷酸化的敏感性。

３　丝氨酸、苏氨酸磷酸化对 ＮＲ１激活的调
控

中枢神经系统（ｃｅｎｔａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，ＣＮＳ）中
存在广泛、复杂的信号传导通路，蛋白质磷酸化过程

（主要受蛋白激酶和磷酸酶的调节）对于信号传导

功能的维持是非常重要的［３２，３３］。一般来说受体的

激活以磷酸化或去磷酸化为主要形式。大脑中

１０％～７０％的ＮＲ１亚单位可被蛋白激酶 Ｃ（ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅＣ，ＰＫＣ）或蛋白激酶 Ａ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＡ，
ＰＫＡ）在一个或多个位点磷酸化，亚单位磷酸化的比
例不同增加了 ＮＭＤＡ受体家族的分子结构和功能
的多样化［３４］。丝氨酸８９７位点（Ｓｅｒｉｎｅ８９７，Ｓ８９７）
是ＮＲ１亚单位发生磷酸化的主要位点之一［３５，３６］。

ＰＫＣ的激活可使ＮＲ１磷酸化增强，是ＮＭＤＡ受体功
能增强，增加受体通道的开放，降低胞外 Ｍｇ２＋与受
体的亲和力；如果有钙离子通过 ＮＭＤＡ受体内流，
则还可以放大ＰＫＣ对受体的增强效应。

蛋白磷酸激酶（ｐｒｏｔｅｉｎｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ２Ａ，ＰＰ２Ａ）
是ＣＮＳ中主要的丝氨酸苏氨酸磷酸酶之一，能选
择性地使ＮＲ１亚单位的 Ｓ８９７发生去磷酸化，其作
用机制可能与 ＰＰ２Ａ与 ＮＲ３Ａ形成复合物有关，而
ＮＲ３ＡＰＰ２Ａ复合物的形成又反过来激活 ＰＰ２Ａ，且
不同生长发育阶段内源性 ＰＰ２Ａ的活性与 ＮＲ３Ａ的
表达强度正相关，ＮＲ３Ａ的Ｎ末端３７氨基酸区域是
ＰＰ２Ａ与ＮＭＤＡ受体相结合的必需区域［３７］。ＰＰ２Ａ
异聚体由两个调节亚单位和一个３６ｋＤａ的催化亚
单位组成，在ＣＮＳ中高表达［３８］，ＰＰ２Ａ可减少ＮＭＤＡ
受体开放的数目，降低ＮＲ激活程度［３９，４０］，其功能的

调节与其催化亚单位的磷酸化过程相关［４１］。

４　神经细胞损伤与谷氨酸、ＮＲ１激活

缺氧缺血（ｈｙｐｏｘｉａｉｓｃｈｅｍｉａ，ＨＩ）是造成新生儿
脑损伤的主要原因，ＨＩ对发育不完善的中枢神经系
统的损伤程度与其发育过程有关，如增殖、迁移、分

化、神经纤维髓鞘化、凋亡、脑血流调控等［４２，４３］，且

与脑组织兴奋性氨基酸（ｅｘｃｉｔａｔｏｒｙａｍｉｎｏａｃｉｄ，ＥＡＡ）
的释放［４４］、谷氨酸受体的分布［４５］有密切的关系。

较早期的实验研究显示，大鼠海马回脑片在无氧条

件下进行培养２４ｈ后仅剩下脑组织残渣，而将培养
基事先用非选择性兴奋性氨基酸（ｅｘｃｉｔａｔｏｒｙａｍｉｎｏ
ａｃｉｄ，ＥＡＡ）拮抗剂处理之后，脑神经细胞被破坏的
过程几乎可以被完全阻止［４６］，ＮＭＤＡ受体拮抗剂还
能阻止缺氧对海马回 ＣＡ１区神经细胞电生理特性
产生的不可复性损害［４７］。ＮＭＤＡ受体介导的兴奋
毒性是ＨＩ损伤的始发因素［４８］，因为ＨＩ损伤导致突
触前神经末端释放谷氨酸增加，而谷氨酸向突触周

围神经胶质的泵出减少，使得神经突触内部谷氨酸

浓度增高产生兴奋毒性。应用特异性的 ＮＭＤＡ受
体拮抗剂可明显减轻ＨＩ导致的脑神经细胞损伤，也
提示ＮＭＤＡ受体兴奋在 ＨＩ发病机制中的重要作
用［４９］。

由于ＮＭＤＡ受体是离子通道受体，ＮＭＤＡ受体
的激活与细胞内游离钙离子浓度（ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｆｒｅｅ
ｃａｌｃｉｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，［Ｃａ２＋］ｉ）增高之间有着密切
的联系，实验证实ＮＭＤＡ受体的激活导致细胞内钙
离子聚集，钙超载是兴奋性氨基酸细胞毒性的共同

途径［５０］。有学者认为［５１］ＮＭＤＡ受体导致的细胞损
·２３４·



第１０卷第３期
２００８年６月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１０Ｎｏ．３
Ｊｕｎ．２００８

伤比非ＮＭＤＡ受体导致的细胞损伤更加快速和严
重，其原因也与ＮＭＤＡ受体激活具有更加强烈的钙
离子内流、导致更加严重的细胞内钙超载有关。在

能量供应缺乏的情况下，ＮＭＤＡ受体被激活，而激活
的ＮＭＤＡ受体介导的Ｃａ２＋内流可导致细胞内 Ｃａ２＋

聚集［５２］、继而导致线粒体膜电势（ＤＹｍ）的降低，使
线粒体内 Ｃａ２＋聚集［５３］并影响线粒体内 ＡＴＰ的合
成，同时使自由基的生成增加［５４，５５］，进一步加重细

胞损伤。

由于ＮＲ１是ＮＭＤＡ受体复合物的主要功能亚
单位，因此ＮＭＤＡ受体介导的神经细胞损伤与 ＮＲ１
激活之间有着必然的联系，内源性递质甘氨酸结合

在ＮＲ１亚单位的甘氨酸结合位点上使受体激活是
ＮＭＤＡ受体的特性之一［７，５６］。Ｃｒａｉｒ等［５７］发现，脑组

织缺血导致细胞外谷氨酸浓度大量增加，ＮＲ１迅速
被激活，参与诱导神经元兴奋毒性，介导神经细胞急

性渗透性肿胀，激发神经细胞死亡过程。ＮＲ１激活
后介导的神经细胞迟发性损伤可在数小时至数日内

发生，以Ｃａ２＋内流为特征，并激活膜磷脂酶活性，导
致脂质过氧化和自由基形成［５８］。

综上所述，ＮＲ１是ＮＭＤＡ受体复合物的功能亚
单位，在缺氧缺血性脑损伤的病理生理过程中起着

重要的作用，ＮＲ１的激活受到一系列因素的调节。
尽管目前临床上尚未找到一种安全有效的阻断

ＮＭＤＡ受体介导的谷氨酸神经兴奋毒性的方法，但
是理论上讲，从 ＮＲ１基因表达或 ＮＲ１调节剂入手
研制拮抗ＮＲ１活性的新制剂，应该能成为减少 ＮＭ
ＤＡ受体介导的神经元损伤的新途径。
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ＢｒａｉｎＲｅｓＤｅｖＢｒａｉｎＲｅｓ，２００４，１５３（２）：２０３２１１．

［３］　ＢｏｏｎｐｌｕｅａｎｇＲ，ＡｋｏｐｉａｎＧ，ＳｔｅｖｅｎｓｏｎＦＦ，ＫｕｈｌｅｎｋａｍｐＪＦ，Ｌｕ
ＳＣ，ＷａｌｓｈＪＰ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｏｆｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘ
ｉｄａｓｅ１ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃｍｉｃｅｔｏｋａｉｎｉｃａｃｉｄｒｅｌａｔｅｄｓｅｉｚｕｒｅａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄ
ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｎｅｕｒｏｎａｌｃｅｌｌｄｅａｔｈ［Ｊ］．ＥｘｐＮｅｕｒｏｌ，２００５，１９２
（１）：２０３２１４．

［４］　ＢｉｌｌａｒｄＪＭ，ＲｏｕａｕｄＥ．ＤｅｆｉｃｉｔｏｆＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎ
ＣＡ１ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌａｒｅａｏｆａｇｅｄｒａｔｓｉｓｒｅｓｃｕｅｄｂｙＤｃｙｃｌｏｓｅｒｉｎｅ
［Ｊ］．ＥｕｒＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００７，２５（８）：２２６０２２６８．

［５］　ＬｅｅＩ，ＫｅｓｎｅｒＲＰ．ＤｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎ
ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｓｕｂｒｅｇｉｏｎｓｔｏｓｐａｔｉａｌｗｏｒｋｉｎｇｍｅｍｏｒｙ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２００２，５（２）：１６２１６８．

［６］　ＭｏｎｙｅｒＨ，ＢｕｒｎａｓｈｅｖＮ，ＬａｕｒｉｅＤＪ，ＳａｋｍａｎｎＢ，ＳｅｅｂｕｒｇＰＨ．

Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌａｎｄｒｅｇｉｏｎａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｒａｔｂｒａｉｎａｎｄｆｕｎｃ
ｔｉｏｎａｌｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆｆｏｕｒＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｎ，１９９４，１２
（３）：５２９５４０．

［７］　ＦｕｒｕｋａｗａＨ，ＳｉｎｇｈＳＫ，ＭａｎｃｕｓｓｏＲ，ＧｏｕａｕｘＥ．Ｓｕｂｕｎｉｔａｒ
ｒａｎｇｅｍｅｎｔａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２００５，
４３８（７０６５）：１８５１９２．

［８］　ＳｏｂｏｌｅｖｓｋｙＡＩ，ＲｏｏｎｅｙＬ，ＷｏｌｌｍｕｔｈＬＰ．Ｓｔａｇｇｅｒｉｎｇｏｆｓｕｂｕｎｉｔｓｉｎ
ＮＭＤＡＲｃｈａｎｎｅｌｓ［Ｊ］．ＢｉｏｐｈｙｓＪ，２００２，８３（６）：３３０４３３１４．

［９］　ＺｈａｏＨＷ，ＣｈｒｉｓｔｉａｎＳＬ，ＣａｓｔｉｌｌｏＭＲ，ＢｕｌｔＩｔｏＡ，ＤｒｅｗＫＬ．Ｄｉｓ
ｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓｕｂｕｎｉｔＮＲ１ｉｎａｒｃｔｉｃｇｒｏｕｎｄｓｑｕｉｒｒｅｌ
ｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＪＣｈｅｍＮｅｕｒｏａｎａｔ，２００６，３２（２４）：
１９６２０７．

［１０］ＰｅｒｅｚＯｔａｎｏＩ，ＳｃｈｕｌｔｅｉｓＣＴ，ＣｏｎｔｒａｃｔｏｒＡ，ＬｉｐｔｏｎＳＡ，Ｔｒｉｍｍｅｒ
ＪＳ，ＳｕｃｈｅｒＮＪ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｅｍｂｌｙｗｉｔｈｔｈｅＮＲ１ｓｕｂｕｎｉｔｉｓｒｅｑｕｉｒｅｄ
ｆｏｒｓｕｒｆａｃｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＮＲ３ＡｃｏｎｔａｉｎｉｎｇＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２００１，２１（４）：１２２８１２３７．

［１１］ＳｕｃｈｅｒＮＪ，ＡｋｂａｒｉａｎＳ，ＣｈｉＣＬ，ＬｅｃｌｅｒｃＣＬ，ＡｗｏｂｕｌｕｙｉＭ，Ｄｅｉ
ｔｃｈｅｒＤＬ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌａｎｄｒｅｇｉｏｎａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐａｔｔｅｒｎｏｆ
ａｎｏｖｅｌＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｌｉｋｅｓｕｂｕｎｉｔ（ＮＭＤＡＲＬ）ｉｎｔｈｅｒｏｄｅｎｔ
ｂｒａｉｎ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，１９９５，１５（１０）：６５０９６５２０．

［１２］ＳａｓａｋｉＹＦ，ＲｏｔｈｅＴ，ＰｒｅｍｋｕｍａｒＬＳ，ＤａｓＳ，ＣｕｉＪ，Ｔａｌａｎｔｏｖａ
ＭＶ，ｅｔａｌ．ＣｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅＮＲ３Ａｓｕｂｕｎｉｔ
ｏｆｔｈｅＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｓｙｓｔｅｍｓａｎｄｐｒｉｍａｒｙｃｏｒｔｉｃａｌ
ｎｅｕｒｏｎｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２００２，８７（４）：２０５２２０６３．

［１３］ＷａｄａＡ，ＴａｋａｈａｓｈｉＨ，ＬｉｐｔｏｎＳＡ，ＣｈｅｎＨＳ．ＮＲ３Ａｍｏｄｕｌａｔｅｓ
ｔｈｅｏｕｔｅｒｖｅｓｔｉｂｕｌｅｏｆｔｈｅ“ＮＭＤＡ”ｒｅｃｅｐｔｏｒｃｈａｎｎｅｌ［Ｊ］．ＪＮｅｕ
ｒｏｓｃｉ，２００６，２６（５１）：１３１５６１３１６６．

［１４］ＳｏｂｏｌｅｖｓｋｙＡＩ，ＲｏｏｎｅｙＬ，ＷｏｌｌｍｕｔｈＬＰ．Ｓｔａｇｇｅｒｉｎｇｏｆｓｕｂｕｎｉｔｓｉｎ
ＮＭＤＡＲｃｈａｎｎｅｌｓ［Ｊ］．ＢｉｏｐｈｙｓＪ，２００２，８３（６）：３３０４３３１４．

［１５］ＪｏｈｎｓｔｏｎＭＶ，ＮａｋａｊｉｍａＷ，ＨａｇｂｅｒｇＨ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｈｙｐｏｘｉｃ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇｂｒａｉｎ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｔｉｓｔ，
２００２，８（３）：２１２２２０．

［１６］ＦｕｒｕｋａｗａＨ，ＳｉｎｇｈＳＫ，ＭａｎｃｕｓｓｏＲ，ＧｏｕａｕｘＥ．Ｓｕｂｕｎｉｔａｒｒａｎｇｅ
ｍｅｎｔａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２００５，４３８
（７０６５）：１８５１９２．

［１７］ＳｔａｒｌｉｎｇＡＪ，ＡｎｄｒｅＶＭ，ＣｅｐｅｄａＣ，ｄｅＬｉｍａＭ，ＣｈａｎｄｌｅｒＳＨ，
ＬｅｖｉｎｅＭＳ．ＡｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒｔａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉ
ｔｙａｎｄｍａｇｎｅｓｉｕｍｂｌｏｃｋａｄｅｏｃｃｕｒｅａｒｌｙｉｎｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎｔｈｅＲ６／
２ｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｏｆＨｕｎｔｉｎｇｔｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉＲｅｓ，
２００５，８２（３）：３７７３８６．

［１８］ＫｉｓｓＬ，ＣｈｅｎｇＧ，ＢｅｄｎａｒＢ，ＢｅｄｎａｒＲＡ，ＢｅｎｎｅｔｔＰＢ，ＫａｎｅＳＡ，
ｅｔａｌ．ＩｎｖｉｔｒｏｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｎｏｖｅｌＮＲ２ＢｓｅｌｅｃｔｉｖｅＮＭＤＡｒｅ
ｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｃｈｅｍＩｎｔ２００５，４６（６）：４５３４６４．

［１９］ＣａｔａｒｚｉＤ，ＣｏｌｏｔｔａＶ，ＶａｒａｎｏＦ．ＣｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅＧｌｙ／ＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＴｏｐＭｅｄＣｈｅｍ２００６，６（８）：８０９８２１．

［２０］ＭａｍｉＡＧ，ＢａｌｌｅｓｔｅｒｏｓＪ，ＭｉｓｈｒａＯＰ，ＤｅｌｉｖｏｒｉａＰａｐａｄｏｐｏｕｌｏｓＭ．
Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｍａｇｎｅｓｉｕｍ ｓｕｌｆａｔｅａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｈｙｐｏｘｉａｏｎ
Ｃａ２＋ｉｎｆｌｕｘａｎｄＩＰ（３）ｒｅｃｅｐｔｏｒｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｉｃａｌ
ｎｅｕｒｏｎａｌｎｕｃｌｅｉｏｆｎｅｗｂｏｒｎｐｉｇｌｅｔｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｃｈｅｍＲｅｓ，２００６，
３１（１）：６３７０．

［２１］ＣｌａｙｔｏｎＤＡ，ＢｒｏｗｉｎｇＭＤ．ＤｅｆｉｃｉｔｓｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｈｅＮＲ２Ｂｓｕｂ
ｕｎｉｔｉｎｔｈｅｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｏｆａｇｅｄＦｉｓｃｈｅｒ３４４ｒａｔｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ
Ａｇｉｎｇ，２００１，２２（１）：１６５１６８．

［２２］ＳｈｉｍｉｚｕＥ，ＴａｎｇＹＰ，ＲａｍｐｏｎＣ，ＴｓｉｅｎＪＺ．ＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｄｅ
ｐｅｎｄｅｎｔｓｙｎａｐｔｉｃｒｅｉｎｆｏｒｃｅｍｅｎｔａｓａｃｒｕｃｉａｌｐｒｏｃｅｓｓｆｏｒｍｅｍｏｒｙ
ｃｏｎｓｏｌｉｄａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０００，２９０（５４９４）：１１７０１１７４．

［２３］王玉兰，徐铁军，樊红彬，张凤真，彭裕文．ＮＭＤＡ受体亚单位
在海马脑片和在体发育海马结构中表达变化的比较［Ｊ］．解
剖学杂志，２００３，２６（６）：５６４５６７．

［２４］ＨｕｓｉＨ，ＷａｒｄＭＡ，ＣｈｏｕｄｈａｒｙＪＳ，ＢｌａｃｋｓｔｏｃｋＷＰ，ＧｒａｎｔＳＧ．
ＰｒｏｔｅｏｍｉｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒａｄｈｅｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ［Ｊ］．ＮａｔＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０００，３（７）：６６１６６９．

·３３４·



第１０卷第３期
２００８年６月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１０Ｎｏ．３
Ｊｕｎ．２００８

［２５］ＢａｎｋｅＴＧ，ＴｒａｙｎｅｌｉｓＳＦ．ＡｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＮＲ１／ＮＲ２ＢＮＭＤＡｒｅｃｅｐ
ｔｏｒｓ［Ｊ］．ＮａｔＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００３，６（２）：１４４１５２．

［２６］ＲｉｃｅＡＣ，ＤｅｌｏｒｅｎｚｏＲＪ．ＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒａｃｔｉｖａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｓｔａｔｕｓ
ｅｐｉｌｅｐｔｉｃｕｓｉｓｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｆｏｒｅｐｉｌｅｐｓｙ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ
Ｒｅｓ，１９９８，７８２（１２）：２４０２４７．

［２７］ＭｏｎｙｅｒＨ，ＳｐｒｅｎｇｅｌＲ，ＳｃｈｏｅｐｆｅｒＲ，ＨｅｒｂＡ，ＨｉｇｕｃｈｉＭ，Ｌｏｍｅ
ｌｉＨ，ｅｔａｌ．ＨｅｔｅｒｏｍｅｒｉｃＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓ：ｍｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎ
ａｌｄｉｓｔｉｎｃｔｉｏｎｏｆｓｕｂｔｙｐｅｓ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，１９９２，２５６（５０６０）：
１２１７１２２１．

［２８］ＨｏｆｆｍａｎｎＨ，ＧｒｅｍｍｅＴ，ＨａｔｔＨ，ＧｏｔｔｍａｎｎＫ．Ｓｙｎａｐｔｉｃａｃｔｉｖｉｔｙ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓｕｂｕｎｉｔｅｘ
ｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｃｕｌｔｕｒｅｄｎｅｏｃｏｒｔｉｃａｌｎｅｕｒｏｎｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｃｈｅｍ，
２０００，７５（４）：１５９０１５９９．

［２９］ＤｉｎｇｌｅｄｉｎｅＲ，ＢｏｒｇｅｓＫ，ＢｏｗｉｅＤ，ＴｒａｙｎｅｌｉｓＳＦ．Ｔｈｅｇｌｕｔａｍａｔｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｉｏｎｃｈａｎｎｅｌｓ［Ｊ］．ＰｈａｒｍａｃｏｌＲｅｖ，１９９９，５１（１）：７６１．

［３０］ＢｒａｄｌｅｙＪ，ＣａｒｔｅｒＳＲ，ＲａｏＶＲ，ＷａｎｇＪ，ＦｉｎｋｂｅｉｎｅｒＳ．Ｓｐｌｉｃｅｖａ
ｒｉａｎｔｓｏｆｔｈｅＮＲ１ｓｕｂｕｎｉｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙｉｎｄｕｃｅＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｄｅ
ｐｅｎｄｅｎｔｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００６，２６（４）：１０６５
１０７６．

［３１］ＴｉｎｇｌｅｙＷＧ，ＲｏｃｈｅＫＷ，ＴｈｏｍｐｓｏｎＡＫ，ＨｕｇａｎｉｒＲＬ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ｏｆＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎｂｙａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｓｐｌｉｃｉｎｇｏｆｔｈｅＣ
ｔｅｒｍｉｎａｌｄｏｍａｉｎ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，１９９３，３６４（６４３２）：７０７３．

［３２］ＣｈｏＫ，ＦｒａｎｃｉｓＪＣ，ＨｉｒｂｅｃＨ，ＤｅｖＫ，ＢｒｏｗｎＭＷ，ＨｅｎｌｅｙＪＭ，
ｅｔａｌ．ＲｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｋａｉｎａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｂｙｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＣａｎｄ
ｍｅｔａｂｏｔｒｏｐｉｃｇｌｕｔａｍａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＪＰｈｙｓｉｏｌ，２００３，５４８（Ｐｔ
３）：７２３７３０．

［３３］ＤａｖｉｓＭＪ，ＷｕＸ，ＮｕｒｋｉｅｗｉｃｚＴＲ，ＫａｗａｓａｋｉＪ，ＧｕｉＰ，ＨｉｌｌＭＡ，
ｅｔａｌ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｉｏｎｃｈａｎｎｅｌｓｂｙｐｒｏｔｅｉｎｔｙｒｏｓｉｎｅｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａ
ｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＨｅａｒｔＣｉｒｃＰｈｙｓｉｏｌ，２００１，２８１（５）：
Ｈ１８３５８６２．

［３４］ＬｅｏｎａｒｄＣ，ＨｅｌｌＪＷ．ＣｙｃｌｉｃＡＭＰｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅａｎｄ
ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＣｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒｔａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｉｔｅｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９７，２７２（１８）：１２１０７１２１１５．

［３５］ＺｏｕＸ，ＬｉｎＱ，ＷｉｌｌｉｓＷＤ．ＥｆｆｅｃｔｏｆｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＣｂｌｏｃｋａｄｅｏｎ
ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎｏｆＮＲ１ｉｎｄｏｒｓａｌｈｏｒｎａｎｄｓｐｉｎｏｔｈａｌａｍｉｃｔｒａｃｔｃｅｌｌｓ
ｃａｕｓｅｄｂｙｉｎｔｒａｄｅｒｍａｌｃａｐｓａｉｃｉｎｉｎｊｅｃｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，
２００４，１０２０（１２）：９５１０５．

［３６］ＧｏｅｂｅｌＳＭ，ＡｌｖｅｓｔａｄＲＭ，ＣｏｕｌｔｒａｐＳＪ，ＢｒｏｗｎｉｎｇＭＤ．Ｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒｔａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒｉｓｅｎｈａｎｃｅｄ
ｉｎｓｙｎａｐｔｉｃｍｅｍｂｒａｎｅｆｒａｃｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅａｄｕｌｔｒａｔｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ［Ｊ］．
ＢｒａｉｎＲｅｓＭｏｌＢｒａｉｎＲｅｓ，２００５，１４２（１）：６５７９．

［３７］ＣｈａｎＳＦ，ＳｕｃｈｅｒＮＪ．ＡｎＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｇｎａｌｉｎｇｃｏｍｐｌｅｘｗｉｔｈ
ｐｒｏｔｅｉｎｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ２Ａ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００１，２１（２０）：７９８５
７９９２．

［３８］ＳｔｒａｃｋＳ，ＺａｕｃｈａＪＡ，ＥｂｎｅｒＦＦ，ＣｏｌｂｒａｎＲＪ，ＷａｄｚｉｎｓｋｉＢＥ．
Ｂｒａｉｎｐｒｏｔｅｉｎｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ２Ａ：ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎａｎｄｄｉｓ
ｔｉｎｃｔｃｅｌｌｕｌａｒａｎｄｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎｂｙＢｓｕｂｕｎｉｔｓ［Ｊ］．Ｊ
ＣｏｍｐＮｅｕｒｏｌ，１９９８，３９２（４）：５１５５２７．

［３９］ＭａＯＫ，ＳｕｃｈｅｒＮＪ．ＭｏｌｅｃｕｌａｒｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｏｆＮＭＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｓｕｂ
ｕｎｉｔＮＲ３Ａｗｉｔｈｐｒｏｔｅｉｎｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ２Ａ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒｅｐｏｒｔ，２００４，
１５（９）：１４４７１４５０．

［４０］ＬｉｅｂｅｒｍａｎＤＮ，ＭｏｄｙＩ．ＲｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＮＭＤＡｃｈａｎｎｅｌｆｕｎｃｔｉｏｎｂｙ
ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓＣａ２＋ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，１９９４，
３６９（６４７７）：２３５２３９．

［４１］ＣｈｅｎＪ，ＰａｒｓｏｎｓＳ，ＢｒａｕｔｉｇａｎＤＬ．Ｔｙｒｏｓｉｎｅｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎｏｆ
ｐｒｏｔｅｉｎｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ２Ａｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｇｒｏｗｔｈｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄｖｓｒｃ
ｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９４，２６９（１１）：
７９５７７９６２．

［４２］ＣａｌｖｅｒｔＪＷ，ＺｈａｎｇＪＨ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆａｎｈｙｐｏｘｉｃｉｓｃｈｅｍｉｃｉｎ

ｓｕｌｔｄｕｒｉｎｇｔｈｅｐｅｒｉｎａｔａｌｐｅｒｉｏｄ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｌＲｅｓ，２００５，２７（３）：
２４６２６０．

［４３］ＶｅｘｌｅｒＺＳ，ＦｅｒｒｉｅｒｏＤＭ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ
ｏｆｐｅｒｉｎａｔａｌｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＮｅｏｎａｔｏｌ，２００１，６（２）：９９
１０８．

［４４］ＦｕｊｉｍｏｔｏＳ，ＫａｔｓｕｋｉＨ，ＫｕｍｅＴ，ＫａｎｅｋｏＳ，ＡｋａｉｋｅＡ．Ｍｅｃｈａ
ｎｉｓｍｓｏｆｏｘｙｇｅｎｇｌｕｃｏｓｅｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｇｌｕｔａｍａｔｅｒｅｌｅａｓｅｆｒｏｍ
ｃｅｒｅｂｒｏｃｏｒｔｉｃａｌｓｌｉｃｅｃｕｌｔｕｒｅｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｃｉＲｅｓ，２００４，５０（２）：
１７９１８７．

［４５］ＢａｃｋＳＡ，ＣｒａｉｇＡ，ＫａｙｔｏｎＲＪ，ＬｕｏＮＬ，ＭｅｓｈｕｌＣＫ，ＡｌｌｃｏｃｋＮ，
ｅｔａｌ．Ｈｙｐｏｘｉａｉｓｃｈｅｍｉａｐｒｅｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙｔｒｉｇｇｅｒｓｇｌｕｔａｍａｔｅｄｅｐｌｅｔｉｏｎ
ｆｒｏｍｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｇｌｉａａｎｄａｘｏｎｓｉｎｐｅｒｉｎａｔａｌｃｅｒｅｂｒａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒ
［Ｊ］．ＪＣｅｒｅｂＢｌｏｏｄＦｌｏｗＭｅｔａｂ，２００７，２７（２）：３３４３４７．

［４６］ＧｏｌｄｂｅｒｇＭＰ，ＷｅｉｓｓＪＨ，ＰｈａｍＰＣ，ＣｈｏｉＤＷ．ＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒ
ｔａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｍｅｄｉａｔｅｈｙｐｏｘｉｃｎｅｕｒｏｎａｌｉｎｊｕｒｙｉｎｃｏｒｔｉｃａｌｃｕｌｔｕｒｅ
［Ｊ］．ＪＰｈａｒｍａｃｏｌＥｘｐＴｈｅｒ，１９８６，２４３（２）：７８４７９１．

［４７］ＣｌａｒｋＧＤ，ＲｏｔｈｍａｎＳＭ．Ｂｌｏｃｋａｄｅｏｆｅｘｃｉｔａｔｏｒｙａｍｉｎｏａｃｉｄｒｅｃｅｐ
ｔｏｒｓｐｒｏｔｅｃｔｓａｎｏｘｉｃｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｓｌｉｃｅｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，１９８７，
２１（３）：６６５６７１．

［４８］ＢａｒｔｈＡ，ＮｇｕｙｅｎＬＢ，ＢａｒｔｈＬ，ＮｅｗｅｌｌＤＷ．Ｇｌｙｃｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄｎｅｕ
ｒｏｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎｏｒｇａｎｏｔｙｐｉｃｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｓｌｉｃｅｃｕｌｔｕｒｅｓ［Ｊ］．Ｅｘｐ
ＢｒａｉｎＲｅｓ，２００５，１６１（３）：３５１３５７．

［４９］ＲｕｎｄｅｎＰｒａｎＥ，ＴａｎｓｏＲ，ＨａｕｇＦＭ，ＯｔｔｅｒｓｅｎＯＰ，ＲｉｎｇＡ．Ｎｅｕ
ｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒｔａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，
Ｐ２Ｘｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｎｄｔｈｅｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｃａｓｃａｄｅ：ａ
ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｉｎｏｒｇａｎｏｔｙｐｉｃａｌｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｓｌｉｃｅｃｕｌｔｕｒｅｓ
ｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｏｘｙｇｅｎａｎｄｇｌｕｃｏｓｅｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，
２００５，１３６（３）：７９５８１０．

［５０］吴希如．小儿神经系统疾病基础与临床［Ｍ］．北京：人民卫生
出版社，２０００，２８３３．

［５１］ＳａｎｇａｎａｈａｌｌｉＢＧ，ＪｏｓｈｉＰＧ，ＪｏｓｈｉＮＢ．ＮＭＤＡａｎｄｎｏｎＮＭＤＡｒｅ
ｃｅｐｔｏｒｓｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｃａｕｓｅｓｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｒａｔｃｏｒｔｉｃａｌ
ｓｌｉｃｅｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｃｈｅｍＩｎｔ，２００６，４９（５）：４７５４８０．

［５２］ＳｏｂｃｚｙｋＡ，ＳｖｏｂｏｄａＫ．ＡｃｔｉｖｉｔｙｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｌａｓｔｉｃｉｔｙｏｆｔｈｅＮＭ
ＤＡｒｅｃｅｐｔｏｒｆｒａｃｔｉｏｎａｌＣａ２＋ｃｕｒｒｅｎｔ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｎ，２００７，５３（１）：
１７２４．

［５３］ＶｅｒｇｕｎＯ，ＨａｎＹＹ，ＲｅｙｎｏｌｄｓＩＪ．Ｇｌｕｃｏｓｅｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎｐｒｏｄｕｃｅｓａ
ｐｒｏｌｏｎｇｅｄｉｎｃｒｅａｓｅｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｔｏｇｌｕｔａｍａｔｅｉｎｃｕｌｔｕｒｅｄｒａｔｃｏｒｔｉ
ｃａｌｎｅｕｒｏｎｓ［Ｊ］．ＥｘｐＮｅｕｒｏｌ，２００３，１８３（２）：６８２６９４．

［５４］ＹａｎｇＰＭ，ＣｈｅｎＨＣ，ＴｓａｉＪＳ，ＬｉｎＬＹ．ＣａｄｍｉｕｍｉｎｄｕｃｅｓＣａ２＋
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｎｅｃｒｏｔｉｃｃｅｌｌｄｅａｔｈｔｈｒｏｕｇｈｃａｌｐａｉｎｔｒｉｇｇｅｒｅｄｍｉｔｏｃｈｏｎ
ｄｒｉａｌｄｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｍｅｄｉａｔｅｄｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ
ｏｆｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＣｈｅｍＲｅｓＴｏｘｉｃｏｌ，２００７，
２０（３）：４０６４１５．

［５５］ＫａｎｎＯ，ＫｏｖａｃｓＲ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａａｎｄｎｅｕｒｏｎａｌａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＡｍＪ
ＰｈｙｓｉｏｌＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌ，２００７，２９２（２）：Ｃ６４１６５７．

［５６］ＭｅｄｄｏｗｓＥ，ＬｅＢｏｕｒｄｅｌｌｅｓＢ，ＧｒｉｍｗｏｏｄＳ，ＷａｆｆｏｒｄＫ，Ｓａｎｄｈｕ
Ｓ，ＷｈｉｔｉｎｇＰ，ＭｃＩｌｈｉｎｎｅｙＲＡ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｍｏｌｅｃｕｌａｒｄｅｔｅｒ
ｍｉｎａｎｔｓｔｈａｔａｒｅｉｍｐｏｒｔａｎｔｉｎｔｈｅａｓｓｅｍｂｌｙｏｆＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒｔａｔｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２００１，２７６（２２）：１８７９５８０３．

［５７］ＣｒａｉｒＭＣ，ＭａｌｅｎｋａＲＣ．Ａｃｒｉｔｉｃａｌｐｅｒｉｏｄｆｏｒｌｏｎｇｔｅｒｍｐｏｔｅｎｔｉａ
ｔｉｏｎａｔｔｈａｌａｍｏｃｏｒｔｉｃａｌｓｙｎａｐｓｅｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，１９９５，３７５（６５２９）：
３２５３２８．

［５８］ＳｅｌｖａｔｉｃｉＲ，ＭａｒｉｎｏＳ，ＰｉｕｂｅｌｌｏＣ，ＲｏｄｉＤ，ＢｅａｎｉＬ，ＧａｎｄｉｎｉＥ，
ｅｔａｌ．ＰｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＣａｃｔｉｖｉｔｙ，ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ，ａｎｄｓｅｌｅｃｔｉｖｅｉｓｏ
ｆｏｒｍｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒｒｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｉｎｔｈｅｒａｔｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘａｆｔｅｒｉｎ
ｖｉｔｒｏｉｓｃｈｅｍｉａ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉＲｅｓ，２００３，７１（１）：６４７１．

（本文编辑：吉耕中）

·４３４·




