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　 　 【摘要】 　 瞬时受体电位（ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ，ＴＲＰ）通道是一类非选择性阳离子通道。 近年来研究发现

ＴＲＰ 通道与多种疾病有关，其中关于 ＴＲＰ 通道通过线粒体功能调控参与相关心血管疾病机制的研究，正成为心血

管疾病机制研究的热点之一。 目前相关的文献主要集中在 ＴＲＰＶ、ＴＲＰＭ 和 ＴＲＰＣ。 本文主要就上述 ３ 种 ＴＲＰ 通道

在线粒体功能调节中的作用及其与心血管疾病的关系研究进展进行综述。
【关键词】 　 ＴＲＰ 通道；线粒体功能；心血管疾病
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　 　 瞬时受体电位（ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ，ＴＲＰ）
通道属于一类非选择性的阳离子通道［１－２］。 在哺乳

动物体内，根据其结构和序列的相似性分为 ６ 个亚

家族， 即 ＴＲＰＣ、 ＴＲＰＭ、 ＴＲＰＭＬ、 ＴＲＰＶ、 ＴＲＰＰ 和

ＴＲＰＡ，这些离子通道在结构上一般都有 ６ 次跨膜结

构，但各亚家族之间的整体结构差异很大。 ＴＲＰ 通

道参与人体多种生理功能的调节，如视觉、触觉、味
觉、温度觉、血压等［３－４］。 近年来研究发现 ＴＲＰ 通道

家族中的 ＴＲＰＶ、ＴＲＰＭ 和 ＴＲＰＣ 可通过线粒体功能

调控在相关心血管疾病机制中发挥重要作用。



１　 ＴＲＰＶ 通道的线粒体调控与心血管系统疾病

　 　 ＴＲＰＶ 通道中 ＴＲＰＶ１ 和 ＴＲＰＶ４ 与线粒体功能

调节密切相关。
１􀆰 １　 ＴＲＰＶ１
　 　 ＴＲＰＶ１ 是非选择性的阳离子通道，可被缺氧、
组织损伤和炎症、Ｈ＋ ／ Ｋ＋、缓激肽、活性氧和前列腺

素等物理或化学物质激活［５］。 ＴＲＰＶ１ 除在心脏的

伤害性传入神经 Ｃ 纤维中表达外［６］。 在体外培养

的 Ｈ９Ｃ２ 细胞、原代心肌细胞中均发现 ＴＲＰＶ１ 与线

粒体之间存在共定位现象［７－８］。 提示 ＴＲＰＶ１ 可通

过调节线粒体功能参与心血管疾病的发生发展。
ＴＲＰＶ１ 可 通 过 促 进 线 粒 体 相 关 内 质 网 膜

（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ，ＭＡＭｓ）形成，减
轻压力负荷过载诱导的心肌肥厚。 ＭＡＭｓ 是内质网

和线粒体之间形成的动态膜结构，是两者沟通的重

要桥梁［９］。 ＭＡＭｓ 形成受阻，导致内质网与线粒体

之间的沟通中断，细胞稳态破坏，从而引发相关的

心血管疾病［１０－１１］。 在主动脉缩窄术模拟压力负荷

增高模型的实验中发现，辣椒素激活 ＴＲＰＶ１ 后，磷
酸腺 苷 活 化 蛋 白 激 酶 （ ＡＭＰ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ／ ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，ＡＭＰＫ）磷酸化水平升高、丝裂融合蛋

白 ２（ｍｉｔｏｆｕｓｉｎ⁃２，ＭＦＮ２）的蛋白表达上调，促进了

ＭＡＭｓ 形成，从而改善线粒体功能，减少细胞凋亡，
减轻压力负荷过载诱导的心肌细胞肥大；且利用

ｓｉＲＮＡ 将 ＭＦＮ２ 敲低后，ＭＡＭｓ 形成受阻，ＴＲＰＶ１ 介

导的线粒体保护效应消失，提示 ＴＲＰＶ１ 可通过

ＡＭＰＫ ／ ＭＦＮ２ 途径促进 ＭＡＭｓ 形成，改善线粒体功

能，减轻压力负荷过载诱导的心脏肥大［１２］。
ＴＲＰＶ１ 通过影响线粒体 ＡＴＰ 生成参与心肌重

构的调节。 线粒体通过氧化磷酸化生成 ＡＴＰ 是心

脏收缩舒张的主要能量来源［１３－１５］。 心力衰竭时心

肌主要依赖于糖酵解生成 ＡＴＰ，但合成量不到正常

心脏需要的 ５％；同时在此过程中大量葡萄糖会进

入旁路代谢，乳酸生成增加导致 ＡＴＰ 进一步减少，
无法满足心脏的能量需求，加重病理性心肌重

构［１６］。 线粒体复合物 Ｉ 在细胞能量生成的过程中

发挥了重要作用［７］，ＮＤＵＦＡ９ 是复合物 Ｉ 组装所需

的必需亚单位之一，参与稳定复合体 Ｉ 的膜和基质

臂之间的连接，对维持复合体 Ｉ 生物发生和活性至

关重要［１７］。 在瞬时电位离子通道蛋白 ＴＲＰＶ１ 与心

肌重构关系的研究中发现，ＴＲＰＶ１ 基因敲除或高盐

饮食可导致线粒体复合物 Ｉ 氧化磷酸化（ ｃｏｍｐｌｅｘ Ｉ

ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ，ＣＩＯＸＰＨＯＳ） 的能力破坏，
复合物 Ｉ 酶活性降低，心肌肥厚加重；然而给予

ＴＲＰＶ１ 的激动剂辣椒素后 ＴＲＰＶ１ 表达升高，去乙

酰化蛋白酶 ３ 和 ＣＩ 生成的关键蛋白 ＮＤＵＦＡ９ 的表

达上调，ＣＩＯＸＰＨＯＳ 的能力增强，从而维持 ＡＴＰ 生

成，改善心肌肥厚［７］。 表明 ＴＲＰＶ１ 激活后可促进线

粒体 ＡＴＰ 生成。
ＴＲＰＶ１ 通过调控线粒体 ＲＯＳ 生成参与相关心

血管疾病机制。 ＲＯＳ 可引起线粒体膜通透性转换

孔（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｐｏｒｅ，ＭＰＴＰ）
开放增加，线粒体膜电位丢失，最终导致 ＡＴＰ 生成

减少、细胞色素 ｃ 等释放增加，触发相关的凋亡途径

引起心肌细胞死亡［１６］，缺血再灌注损伤加重［１８］。
线粒体呼吸链和 ＮＡＤＰＨ 氧化酶是心肌细胞中 ＲＯＳ
的主要来源［１９］。 研究发现，香烟烟雾成份巴豆醛激

活 ＴＲＰＶ１ 后，ＮＡＤＰＨ 氧化酶活性增强，ＲＯＳ 生成增

多，最终导致香烟介导的心脏收缩功能降低［２０］。
ＴＲＰＶ１ 可通过调节线粒体膜电位参与心血管

疾病的发生发展。 在 Ｈ９Ｃ２ 心肌细胞中，ＴＲＰＶ１ 激

动剂 ｃａｐｓａｉｃｉｎ 可通过增加细胞内 Ｃａ２＋ 和线粒体超

氧化物歧化酶水平，降低线粒体膜电位，抑制线粒

体生物合成酶 β 的表达，促使细胞凋亡，加重 Ｈ９Ｃ２
心肌细胞缺氧 ／复氧损伤， 而用 ＴＲＰＶ１ 拮抗剂

ｃａｐｓａｚｅｐｉｎｅ 或 ＴＲＰＶ１ ｓｉＲＮＡ 下调 ＴＲＰＶ１ 后，细胞

凋亡被抑制，线粒体膜电位得以恢复，心肌细胞缺

氧 ／复氧损伤减轻［２１］。 此外，在原代培养的心肌细

胞中发现，辣椒素处理后，ＴＲＰＶ１ 表达上调，钙调神

经磷酸酶表达升高， 线粒体膜电位降低； 给予

ＴＲＰＶ１ 拮抗剂辣椒碱或钙调神经磷酸酶抑制剂环

孢菌素后，线粒体膜电位升高。 这表明 ＴＲＰＶ１ 介导

的线粒体膜电位变化可能依赖于钙调神经磷

酸酶［８］。
乙醛脱氢酶（ａｌｄｅｈｙｄｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＡＬＤＨ）可

以保护心肌免受阿霉素诱导的线粒体损伤，ＴＲＰＶ１
参与了该过程。 ＡＬＤＨ 是一种线粒体酶，可将有毒

的活性醛通过催化氧化成非活性酸而减轻细胞损

伤［２２］。 阿霉素可使小鼠 ＴＲＰＶ１ 蛋白表达降低，线
粒体完整性破坏，左心室收缩末期和舒张末期直径

增大，收缩期缩短和细胞内 Ｃａ２＋减少，舒张期延长，
细胞内 Ｃａ２＋ 衰减；而 ＡＬＤＨ 过表达小鼠，ＴＲＰＶ１ 蛋

白表达升高，上述现象逆转；给予 ＴＲＰＶ１ 的拮抗剂

后 ＡＬＤＨ 诱导的保护效应消失，说明 ＡＬＤＨ 可通过

ＴＲＰＶ１ 介导的线粒体完整性抵抗阿霉素诱导的心
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脏毒性［２３］。
１􀆰 ２　 ＴＲＰＶ４
　 　 ＴＲＰＶ４ 是 ＴＲＰ 通道香草醇家族的第四个成员，
可被钙调素、低 ｐＨ、内源性大麻素等化学刺激和剪

切力、热刺激等机械刺激激活［２４］。 ＴＲＰＶ４ 主要的

生理作用是调节血管的舒张功能［２５］，与心血管疾病

的发生发展密切相关，如肺动脉高压［２６］、充血性心

力衰竭［２７］、心肌肥厚［２８］、心纤维化［２９］、心肌缺血再

灌注损伤［３０］、急性心肌梗死［３１］ 等。 近年来，有研究

报道 ＴＲＰＶ４ 在各种细胞系的亚细胞器包括线粒体

中有表达［３２］。 并且 ＴＲＰＶ４ 点突变会导致线粒体形

态异常，导致疾病发生［３３－３４］。 在分离的人冠状动脉

（ｈｕｍａｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｏｌｅｓ，ＨＣＡｓ）中，４α⁃ＰＤＤ 激活

ＴＲＰＶ４，导致细胞内 Ｃａ２＋内流增加，Ｈ２Ｏ２ 和超氧化

物的大量生成，血管强烈扩张，血流量增加；ＴＲＰＶ４
拮抗剂和 ＴＲＰＶ４ 特异性小干扰 ＲＮＡ 可抑制 ＴＲＰＶ４
激活，从而导致 Ｃａ２＋内流减少，Ｈ２Ｏ２ 和超氧化物的

生成减少，最终抑制血管扩张，冠脉血流量减少［２５］。

２　 ＴＲＰＭ 通道的线粒体调控与心血管疾病

　 　 ＴＲＰＭ 是 ＴＲＰ 通道亚家族的成员之一，根据其

Ｃ－末端卷曲螺旋的同源序列将其分为 ＴＲＰＭ１ ／ Ｍ３、
Ｍ２ ／ Ｍ８、Ｍ４ ／ Ｍ５ 和 Ｍ６ ／ Ｍ７ ４ 个组［３５］，目前研究报道

表明其中的 ＴＲＰＭ２、ＴＲＰＭ４ 和 ＴＲＰＭ８ 与线粒体功

能障碍介导的心血管疾病密切相关。
２􀆰 １　 ＴＲＰＭ２
　 　 ＴＲＰＭ２ 是一种非选择性 Ｃａ２＋通透性阳离子通

道，对氧化应激十分敏感［３６］。 ＴＲＰＭ２ 可通过调节

线粒体膜电位、ＲＯＳ、ＡＴＰ 的生成及线粒体自噬而影

响疾病的发生发展［３７］。 ＴＲＰＭ２ 通道参与了缺氧诱

导因子－１（ｈｙｐｏｘｉａ⁃ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ １，ＨＩＦ⁃１）诱导的

抗心肌损伤过程。 ＨＩＦ⁃１ 是一种含碱性螺旋－环－螺
旋－ＰＡＳ 结构域的转录因子，由 ＨＩＦ⁃１α 和 ＨＩＦ⁃１β
亚单位组成［３８］，可调节参与能量和氧化还原稳态的

ＦｏｘＯ３ａ 和 ＳＯＤ２、 电 子 传 递 链 中 复 合 体 Ｉ 的

ＮＤＵＦＡ４Ｌ２ 和线粒体自噬 ＢＮＩＰ３ 等的转录，其中，
ＳＯＤ２、ＢＮＩＰ３ 和生理复合物 Ｉ 活性之间的协同作用

可以降低线粒体 ＲＯＳ 水平［３９］。 在心肌缺血－再灌

注、缺氧－复氧或多柔比星所诱导的氧化应激状态

下，心脏 ＴＲＰＭ２ 通道被激活后，引起 Ｃａ２＋内流并激

活钙调神经磷酸酶，使活化 Ｃ 激酶 １ 受体（ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｆｏｒ ａｃｔｉｖａｔｅｄ Ｃ ｋｉｎａｓｅ １，ＲＡＣＫ１）去磷酸化，从而阻止

其与热休克蛋白 ９０（ｈｅａｔ ｓｈｏｃｋ ｐｒｏｔｅｉｎ ９０，Ｈｓｐ９０）竞

争结合 ＨＩＦ⁃１α ＰＡＳ 结构域，ＨＩＦ⁃１α 降解被抑制，进
而导致 ＦｏｘＯ３ａ、ＳＯＤ１、ＳＯＤ２、ＮＤＵＦＡ４Ｌ２ 和 ＢＮＩＰ３
表达增加，ＲＯＳ 生成减少，线粒体膜电位升高，心肌

氧化应激损伤减轻［３９－４０］。
ＴＲＰＭ２ 还可通过调控富含脯氨酸的酪氨酸激

酶－ ２ （ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｓ ｐｒｏｌｉｎｅ⁃ｒｉｃｈ ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ⁃２，
Ｐｙｋ ２）影响线粒体功能，参与心肌缺血氧化应激损

伤。 Ｐｙｋ ２ 是一种细胞质酶［４１］，心肌缺血再灌注氧

化损伤时，ＴＲＰＭ２ 表达增强，Ｃａ２＋ 内流增多，Ｐｙｋ ２
磷酸化增强，导致其从胞质转移到线粒体基质，促
进 ＭＣＵ 磷酸化和低聚型 ＭＣＵ 通道孔的形成，从而

促使线粒体摄取 Ｃａ２＋并通过 Ｋｒｅｂｓ 循环为线粒体电

子传递链提供电子，维持低水平的 ＡＴＰ 生成，为细

胞提供生存所需的能量；磷酸化的 Ｐｙｋ ２ 还可通过

激活其下游促存活信号通路，如 Ａｋｔ 和 ＥＲＫ１ ／ ２，从
而保护心脏免受缺血氧化损伤［４２］。
２􀆰 ２　 ＴＲＰＭ４
　 　 ＴＲＰＭ４ 是 ＴＲＰ 通道亚家族成员之一［４３］，其与

心肌缺血再灌注损伤有关。 缺血开始时，心肌 ＡＴＰ
生成逐渐减少，钙离子泵功能障碍，导致细胞内 Ｃａ２＋

积累；而 Ｃａ２＋增加会进一步消耗 ＡＴＰ，从而导致 ＡＴＰ
不断减少、Ｃａ２＋ 不断增加，最终激活心肌细胞中的

ＴＲＰＭ４［４４］。 Ｈ２Ｏ２ 模拟大鼠心肌细胞的缺血再灌注

损伤的实验中发现， Ｈ２Ｏ２ 处理后的心肌细胞，
ＴＲＰＭ４ 表达升高，同时细胞内 Ｃａ２＋ 水平升高，ＲＯＳ
生成增加，线粒体膜电位和 ＡＴＰ 水平降低；ＴＲＰＭ４
敲除后，Ｈ２Ｏ２ 诱导的心肌细胞内 Ｃａ２＋ 内流减少、
ＲＯＳ 生成减少，线粒体膜电位升高和 ＡＴＰ 含量增

加，Ｈ２Ｏ２ 介导的心肌细胞损伤减轻［４５］。
２􀆰 ３　 ＴＲＰＭ８
　 　 ＴＲＰＭ８ 主要在感觉神经中分布［４６］，可被低温

（＜２８ ℃）或薄荷醇激活，但也有研究表明其在脉管

系统中大量表达［４７］。 ＴＲＰＭ８ 参与了 ＲｈｏＡ ／ Ｒｈｏ 介

导的血管平滑肌功能损伤机制。 ＲｈｏＡ 介导的 Ｒｈｏ
激酶是血管平滑肌细胞功能的主要调节因子［４８］；可
被活性氧激活，导致肌球蛋白磷酸酶靶亚基 １
（ｍｙｏｓｉｎ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ ｔａｒｇｅｔ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃１，ＭＹＰＴ⁃１） 和肌

球蛋白轻链 ２０（ｍｙｏｓｉｎ ｌｉｇｈｔ ｃｈａｉｎ ２０，ＭＬＣ２０）磷酸

化增强，血管收缩加强［４９］。 内质网中的 ＴＲＰＭ８ 被

薄荷醇激活后会促进内质网释放 Ｃａ２＋ 进入线粒体

内，导致线粒体 Ｃａ２＋增加；而这种线粒体 Ｃａ２＋浓度的

瞬变增强了三羧酸循环中丙酮酸脱氢酶的活性以

及线粒体氧化磷酸化的能力，从而使 ＲＯＳ 生成减

９２１中国比较医学杂志 ２０２４ 年 ３ 月第 ３４ 卷第 ３ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄ， Ｍａｒｃｈ ２０２４，Ｖｏｌ． ３４，Ｎｏ． ３



少，进而抑制 ＲｈｏＡ ／ Ｒｈｏ 信号通路激活，最终导致血

管平滑肌收缩减弱［４６］。

３　 ＴＲＰＣ 通道的线粒体调控与心血管系统疾病

　 　 ＴＲＰＣ 通道在神经系统和心血管系统中广泛分

布，比如心脏、脑、视网膜内皮等。 随着研究的深

入，发现 ＴＲＰＣ３ 在线粒体中也有定位［５０］。 线粒体

ＴＲＰＣ３ 激活后，Ｃａ２＋ 内流增加，ＲＯＳ 生成增多。 利

用特异性抑制剂 Ｐｙｒ ３ 将 ＴＲＰＣ３ 抑制后发现，血管

线粒体 Ｃａ２＋内流和 ＲＯＳ 生成减少，进而导致 ＡｎｇＩＩ
诱导的丙酮酸脱氢酶活性降低，复合体 Ｉ 氧化磷酸

化能力增强，ＡＴＰ 合成增多，血管收缩减弱，从而缓

解高血压［５１］。
ＴＲＰＣ３ 参与了高盐诱导的心肌肥厚。 高盐饮

食的小鼠心肌细胞线粒体 ＴＲＰＣ３ 表达升高，线粒体

摄取的钙增加，ＲＯＳ 生成增多，心房钠尿肽、脑钠尿

肽和 β⁃ＭＨＣ 的蛋白表达升高，ＡＴＰ 生成减少和线

粒体复合物 Ｉ和 ＩＩ酶活性降低；而抑制ＴＲＰＣ３后，

表 １　 在心血管系统中 ＴＲＰ 通道介导线粒体功能调控的总结
Ｔａｂｌｅ １　 Ｓｕｍｍａｒｙ ｏｆ ＴＲＰ ｃｈａｎｎｅｌ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｓｙｓｔｅｍ

瞬时电位离子通
ＴＲＰ ｃｈａｎｎｅｌｓ

表达
Ｅｘｐｒｅｓｓ

机制
Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ

损伤
Ｄａｍａｇｅ

作用
Ｆｕｎｃｔｉｏｎ

瞬时受体电位香草酸亚型 １
（ Ｔｒａｎｓｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｖａｎｉｌｌｏｉｄ １，ＴＲＰＶ１）

升高［１２］

Ｕｐ

通过磷酸腺苷活化蛋白激酶 ／ 丝裂融合蛋白 ２ 促
进线粒体相关内质网膜形成
Ｂｙ ＡＭＰ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ／ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ／
ｍｉｔｏｆｕｓｉｎ⁃２ （ ＡＭＰＫ ／ ＭＦＮ２ ） ｔｏ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ
ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｅｍｂｒａｎｅｓ
（ＭＡＭ）

压力负荷过载诱导的心肌肥厚
Ｃａｒｄｉａｃ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｖｅｒｌｏａｄ

保护
Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ

升高［７］

Ｕｐ

通过去乙酰化蛋白酶 ３ ／ 泛醌氧化还原酶亚基 Ａ９
促进能量生成
Ｂｙ ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ３ ／ ＮＤＵＦＡ９ ｔｏ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｔｅ ｏｆ
ＡＴＰ

高盐诱导的心肌肥厚
Ｈｉｇｈ ｓａｌｔ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ

保护
Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ

升高［２１］

Ｕｐ
膜电降低
Ｒｅｄｕｃｅ ｏｆ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ

心肌缺血再灌注损伤
Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｌｏｓｓ

伤害
Ｄａｍａｇｅ

降低［２３］

Ｄｏｗｎ
破坏线粒体完整性
Ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ

阿霉素诱导的心脏毒性
Ａｄｒｉａｍｙｃｉｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｒｄｉｏｔｏｘｉｃｉｔｙ

伤害
Ｄａｍａｇｅ

瞬时受体电位香草素受 ４ 型
通道蛋白
（ Ｔｒａｎｓｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｖａｎｉｌｌｏｉｄ ４，ＴＲＰＶ４）

升高［２５］

Ｕｐ
促进活性氧生成
Ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｔｅ ｏｆ ＲＯＳ

冠脉血流减少
Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｂｌｏｏｄ ｆｌｏｗ

伤害
Ｄａｍａｇｅ

升高［３９，４０］

Ｕｐ
抑制活性氧生成
Ｉｎｈｉｂｉｔ ｔｈｅ ｇｅｎｅｒａｔｅ ｏｆ ＲＯＳ

氧化应激损伤
Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｌｏｓｓ

伤害
Ｄａｍａｇｅ

瞬时受体电位离子通道蛋
白 ２
（ Ｔｒａｎｓｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｍｅｌａｓｔａｔｉｎ ２，ＴＲＰＭ２）

升高［４２］

Ｕｐ
维持低水平能量生成
Ｍａｉｎｔａｉｎ ａ ｌｏｗ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＡＴＰ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ

心肌缺血再灌注损伤
Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｌｏｓｓ

保护
Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ

升高［４５］

Ｕｐ

活性氧大量生成、膜电位降低、能量生成减少
Ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ＲＯＳ， ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ａｎｄ ＡＴＰ

心肌缺血再灌注损伤
Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃
ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｌｏｓｓ

伤害
Ｄａｍａｇｅ

瞬时受体电位离子通道蛋
白 ４
（ Ｔｒａｎｓｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｍｅｌａｓｔａｔｉｎ ４，ＴＲＰＭ４）

升高［４６］

Ｕｐ
钙离子内流增加、活性氧生成减少

Ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｏｆ Ｃａ２＋ ｉｎｆｌｏｗ，ｔｈｅ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｏｆ ＲＯＳ

血管平滑肌收缩功能
Ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ

伤害
Ｄａｍａｇｅ

冷及薄荷醇感受器
（ Ｔｒａｎｓｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｍｅｌａｓｔａｔｉｎ ８，ＴＲＰＭ８）

升高［５１］

Ｕｐ
活性氧生成减少
Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｏｆ ＲＯＳ

高血压
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

伤害
Ｄａｍａｇｅ

瞬时受体电势通道 ３
（ Ｔｒａｎｓｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｃａｎｏｎｉｃａｌ ３，ＴＲＰＣ３）

升高［５２］

Ｕｐ

线粒体钙摄取的增加和活性氧增生成增多
Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｕｐｔａｋｅ ｏｆ ｃａｌｃｉｕｍ ｉｏｎｓ ｂｙ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ
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高盐诱导的心肌肥厚
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伤害
Ｄａｍａｇｅ
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高盐诱导的 ＲＯＳ 生成减少，ＡＴＰ 生成增多，心肌细

胞线粒体中的酶活性升高，心肌肥大减轻［５２］。 这些

研究结果表明抑制 ＴＲＰＣ３ 可通过改善心肌线粒体

功能障碍来拮抗高盐饮食介导的心肌肥大。

４　 结语

　 　 综上所述，ＴＲＰ 通道亚家族中 ＴＲＰＭ２、ＴＲＰＭ４、
ＴＲＰＭ８、ＴＲＰＶ１、ＴＲＰＶ４ 和 ＴＲＰＣ３ 与线粒体功能障

碍诱导的心血管疾病密切相关，这些 ＴＲＰ 通道有望

成为治疗线粒体功能障碍介导的心血管疾病的干

预靶点（表 １）。 除了上述 ＴＲＰ 通道外，其它 ＴＲＰ 通

道亚家族成员与线粒体功能调节及其与心血管疾

病的关系值得进一步深入研究。
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１３７－１４６．
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Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ， ２０１３， １１０（２７）： １１０１１－１１０１６．
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〔收稿日期〕２０２３－０５－１４

２３１ 中国比较医学杂志 ２０２４ 年 ３ 月第 ３４ 卷第 ３ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄ， Ｍａｒｃｈ ２０２４，Ｖｏｌ． ３４，Ｎｏ． ３


