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CLIC1通过干扰线粒体动力学平衡

促进内皮细胞损伤的研究
任广岩  祝骥  王萃  卢德赵*

(浙江中医药大学生命科学学院, 杭州 310053)

摘要      该文通过研究H2O2诱导人脐静脉内皮细胞(HUVEC)中氯离子通道蛋白1(chloride 
intracellular channel 1, CLIC1)对线粒体动力学平衡的影响, 探讨CLIC1在内皮细胞损伤中的作

用及机制。体外培养HUVEC细胞, 分别用CLIC1抑制剂IAA94(40 μmol/L)、H2O2(0.9 mmol/L)、
IAA94(40 μmol/L)和H2O2(0.9 mmol/L)联合处理, 荧光法检测细胞活性氧(reactive oxygen species, 
ROS)和丙二醛(malondialdehyde, MDA)的含量; JC-1染色法检测细胞线粒体膜电位的变化; 定量

PCR技术检测CLIC1、线粒体动力相关蛋白1(dynamin-related protein 1, Drp1)以及线粒体融合蛋白

1(mitofusin 1, Mfn1)的mRNA表达; 免疫印迹技术检测CLIC1、Drp1蛋白的水平。结果显示: 与正

常组相比, H2O2处理的内皮细胞中ROS、MDA含量增加(P<0.05), CLIC1表达量上调(P<0.05), 三
磷酸腺苷(ATP)含量减少(P<0.05), 线粒体膜电位降低(P<0.001), 线粒体融合蛋白Mfn1表达显著降

低(P<0.05), 线粒体分裂蛋白Drp1表达显著升高(P<0.05); 而IAA94预处理2 h后, 内皮细胞中ROS、
MDA含量减少(P<0.05), 线粒体融合蛋白Mfn1表达显著增加(P<0.05), 线粒体分裂蛋白Drp1表达显

著降低(P<0.05), 线粒体膜电位升高(P<0.001)。以上结果表明, CLIC1在H2O2诱导的内皮细胞线粒

体损伤中发挥重要作用, 其机制可能与CLIC1干扰线粒体动力学平衡有关。
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Chloride Intracellular Channel 1 Promotes Endothelial Injury by 
Disturbing Mitochondrial Dynamic Balance

Ren Guangyan, Zhu Ji, Wang Cui, Lu Dezhao*
(College of Life Science, Zhejiang Chinese Medical University, Hangzhou 310053, China)

Abstract       This work studied the effect of chloride intracellular channel 1 (CLIC1) on H2O2 induced 
mitochondrial dynamics in human umbilical vein endothelial cells, and investigated the function and mechanism 
of CLIC1 in endothelial injury. For preparation, the human umbilical vein endothelial cells were treated with 
the specific inhibitor indanyloxyacetic acid 94 (IAA94) (40 μmol/L), H2O2 (0.9 mmol/L) and H2O2 (0.9 mmol/L) 

combined with IAA94 (40 μmol/L), respectively. The content of reactive oxygen species and MDA were determined 
by fluorescence method. Membrane potential was determined by JC-1. The mRNA expression of CLIC1, Drp1 
and Mfn1 were determined by qPCR. The protein level of CLIC1 and Drp1 were determined by Western blot. The 
results showed that H2O2 could increase the content of oxidative damage factor ROS, MDA and CLIC1 (P<0.05) 
compared with the control group. The level of ATP (P<0.05) and membrane potential (P<0.001) were significantly 
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reduced in HUVEC treated by H2O2. Moreover, the mRNA and protein expression level of mitochondrial division 
protein (P<0.05) was elevated while fusion protein (P<0.05) was reduced significantly. However, after 2 h 
pretreatment of IAA94, the expression of mitochondrial division protein (P<0.05) was decreased while fusion 
protein (P<0.05) was increased, membrane potential (P<0.001) were significantly increased, the content of 
SOD and MDA (P<0.001) were reduced. In conclusion, CLIC1 plays an important role in mitochondrial injury 
of endothelial cells induced by H2O2 and its mechanism may be related to the interference of the mitochondrial 
dynamic balance. 

Keywords       CLIC1; mitochondrial dynamics balance; endothelial injury

氯离子通道蛋白 1(ch lo r ide  in t r ace l lu l a r 
channel 1, CLIC1)是CLIC家族中的一种含241个氨

基酸的蛋白质。氯离子通道蛋白1主要以可溶的形

式存在于细胞质和核质中, 但在受到氧化等刺激

时, CLIC1构象改变并插入到脂膜中而形成氯化物

选择性离子通道, 因此被研究者视为细胞氧化的传

感器和效应器[1]。我们在前期研究中发现, CLIC1
在内皮细胞氧化损伤中发挥重要作用, 但其机制尚

未明确。

线粒体是细胞内涉及氧化调控及能量代谢的

重要细胞器, 在维持内皮细胞功能中发挥了重要

的作用[2]。它是一种高度动态变化的细胞器, 通过

不断地融合/分裂维持线粒体网络的稳态, 线粒体

融合和分裂的动态过程称为线粒体动力学[3]。在

正常生理条件下, 内皮细胞的线粒体动力学处于

稳定动态平衡状态。但在氧化应激的情况下, 线
粒体融合和(或)分裂相关因子的表达发生改变, 导
致细胞融合/分裂出现异常, 继而影响内皮细胞功

能[4]。

现有研究表明, 一些化学物质或环境因素可以

通过诱导线粒体融合/分裂异常, 而引起内皮细胞功

能障碍。马尿酸通过激活Drp1引起线粒体分裂异

常, 减少eNOS表达, 并增加ICAM-1、vWF表达及氧

化应激产物ROS的产生, 进而促进内皮细胞功能障

碍[5]。环境污染物二氧化硅纳米粒子进入线粒体后, 
引起线粒体分裂蛋白(Drp1或Fis1)表达增高异常, 融
合蛋白(Opa1)表达减少, 引起线粒体过度裂变, 线粒

体动态平衡出现异常。线粒体ROS含量升高, 导致

膜电位降低, ATP合成出现障碍, 最终导致内皮细胞

出现功能障碍[4]。

本研究旨在探讨在H2O2诱导下CLIC1过表达是

否能诱导线粒体动力学失衡, 进而促进内皮细胞的

氧化损伤。

1   材料与方法
1.1   材料与试剂

人脐静脉内皮细胞HUVEC购于中国科学院上

海细胞库; H2O2购于美国Sigma公司; DMEM高糖培

养基(批号: 2017022705)购于杭州吉诺生物医药技

术有限公司; 胎牛血清(批号: 150208)购于杭州四季

青生物工程材料有限公司; JC-1线粒体膜电位检测

试剂盒(批号: 2017062108)购于江苏凯基生物技术

股份有限公司; 活性氧检测试剂盒(批号: 12145)购
于碧云天生物技术公司; CLIC1小鼠单克隆抗体(批
号: L0815)购于Santa Cruz公司; 抗β-actin鼠单克隆

抗体(批号: 40121)、高灵敏度化学发光检测试剂盒

(批号: 30223)、兔二抗(批号: 10147)、鼠二抗(批号: 
10146)、Trizon Reagent(批号: 0387760223)、去基因

组cDNA第一链合成试剂盒(批号: 30147)、UltraSYBR 
Mixture(High ROX)(批号: 20151)均购于康为世纪生

物科技有限公司; IAA94(批号: 084M4606V)购于美国

Sigma公司; FITC(批号: nf2604)购于美国Earthox公
司。

1.2   仪器与设备

5427R低温高速离心机购自德国Eppendorf公司; 
全波长光吸收酶标仪购自美国Molecular Devices公
司; 尼康Ti-S倒置显微镜购自日本尼康公司; 化学发

光成像系统购自上海勤翔科学仪器有限公司; 3111 
CO2培养箱购自美国Thermo Fisher Scientific公司; 
DMI8荧光显微镜购自德国Leica公司; Stepone plus荧
光定量PCR仪购自美国ABI公司; Quawell Q5000微量

紫外可见分光光度计购自美国Quawell公司。

1.3   方法

1.3.1   细胞培养      HUVEC细胞悬于含10%胎牛血

清的DMEM高糖培养液中, 置于37 °C、5% CO2培

养箱中培养。取生长良好的细胞用0.25%的胰蛋白

酶消化成均匀的细胞悬液, 调整细胞密度至每毫升
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2.5×105个, 接种于6孔培养板中, 每孔2 mL, 在37 °C、
5% CO2的培养箱内培养24 h后分为以下4组: H2O2

处理组(用0.9 mmol/L H2O2处理HUVEC细胞12 h)、
IAA94阴性对照组(用40 μmol/L IAA94处理HUVEC
细胞2 h)、IAA94预处理组(用40 μmol/L的IAA94预
处理HUVEC细胞2 h再加入0.9 mmol/L H2O2继续作

用12 h)、正常组(有等量的培养液培养HUVEC细
胞)。
1.3.2   ROS含量测定      无血清培养液清洗细胞后, 
按照1000 1׃用无血清培养液稀释DCFH-DA, 使终浓

度为10 μmol/L。去除细胞培养液, 加入1 mL稀释好

的DCFH-DA, 37 ºC细胞培养箱孵育20 min。用无血

清细胞培养液洗涤贴壁细胞3次, 以充分去除未进入

细胞内的DCFH-DA。分别在荧光显微镜FITC下观

察细胞荧光情况, 并使用荧光酶标仪在488 nm激发

波长, 525 nm发射波长下检测活性氧水平。

1.3.3   细胞线粒体膜电位检测      PBS洗涤细胞2次, 
取100 μL 10×Incubation Buffer加900 μL灭菌去离子

水稀释成1×Incubation Buffer, 混匀并预热至37 ºC。
吸取500 μL 1×Incubation Buffer并加入1 μL JC-1, 涡
旋混匀配成JC-1工作液。取500 mL JC-1工作液加

入12孔板, 37 ºC、5% CO2的细胞培养箱孵育20 min, 
随后用1 mL 1×Incubation Buffer洗2次。在荧光显微

镜下观察细胞, 并使用荧光酶标仪在525 nm激发波

长, 590 nm发射波长下检测膜电位水平。

1.3.4   荧光定量PCR检测      按照Trizol试剂盒说明

书提取各组细胞RNA, 每组设3个复孔, 并按照逆转

录试剂盒说明书将各组RNA逆转录成cDNA, 将逆

转录产物进行PCR扩增。引物序列见表1。反应条

件为: 95 °C 10 min; 95 °C 15 s, 60 °C 60 s, 40个循环。

调整基线和阈值读出各孔的循环数(Ct)。利用比较

Ct法检测个样本CLIC1、Drp1、ICAM-1、VCAM-1 
mRNA的表达情况。倍增变化率=2–ΔΔCt(ΔΔCt=目的

基因ΔCt–内参基因ΔCt)。
1.3.5   MDA含量检测      细胞用预冷的PBS清洗3次, 
细胞刮刀轻轻刮下细胞, 收集至1.5 mL的EP管中, 每
组加入300 μL RIPA裂解液置于4 °C裂解30 min后,  
4 °C 12 000 r/min离心30 min。参照脂质氧化(MDA)
和总SOD活性检测试剂盒操作说明书, 测定细胞内

MDA含量。

1.3.6   ATP以及ATP酶检测      细胞刮刀轻轻刮下细

胞, 收集至1.5 mL EP管中, 先离心处理将细胞和培

养液分离除去培养上清, 得到下层沉淀细胞, 将收集

好的细胞加入300 μL热双蒸水, 置于热水浴100 °C
中匀浆破碎, 后将细胞悬液于沸水浴中加热10 min, 
取出后涡旋混匀抽提1 min, 按说明书方法进行操作

后, 室温静置5 min, 波长636 nm, 光径0.5 cm, 双蒸水

调零, 测定各管吸光度值。

1.4   统计学分析

采用GraphPad Prism 6.0软件对数据进行统

计分析, 结果以x
_
±s表示, 组间差异比较采用t检验, 

P<0.05为差异有统计学意义。

表1   引物序列

Table 1   Primer sequence

基因

Gene
引物序列

Primer sequence
大小(bp)
Long (bp)

β-actin Forward: 5′-TGG CAC CCA GCA CAA TGA A-3′ 193

Reverse: 5′-CTA AGT CAT AGT CCG CCT AGA AGC A-3′

CLIC1 Forward: 5′-AAT CAA ACC CAG CAC TCA ATG-3′ 145

Reverse: 5′-CAG CAC TGG TTT CAT CCA CTT-3′

Drp-1 Forward: 5′-GAT GCC ATA GTT GAA GTG GTG AC-3′ 112

Reverse: 5′‑CCA CAA GCA TCA GCA AAG TCT GG-3′

Mfn1 Forward: 5′-AGA CTG AGC TGG ACC ACC CAT G-3′ 178

Reverse: 5′‑TTA GGA TTC ATT GCT TGA AGG TAG A-3′

ICAM-1 Forward: 5′-TGA AGG CCG CCC CAG AGG ACA AC-3′ 181

Reverse: 5′-CCC ATT ATG ACT GCG GCT GCT GCT ACC-3′

VCAM-1 Forward: 5′-CCC TTG ACC GGC TGG AGA TT-3′ 149

Reverse: 5′-CTG GGG GCA ACA TTG ACA TAA AGT G-3′
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2   结果
2.1   H2O2诱导内皮细胞中CLIC1表达

在0.9 mmol/L的H2O2作用HUVEC细胞12 h后 , 
CLIC1的mRNA和蛋白表达量均明显升高(P<0.001, 
P<0.05)。与H2O2处理组相比, 用40 μmol/L CLIC1抑
制剂IAA94预处理细胞2 h后再用H2O2处理的细胞中, 

CLIC1的mRNA和蛋白表达量显著降低(P<0.05)(图1)。
2.2   CLIC1的干预可抑制内皮细胞的氧化损伤

如图2所示, 与正常组比较, H2O2处理组HUVEC
细胞中ROS和MDA生成明显增加(P<0.001, P<0.05)。
与H2O2处理组相比, IAA94预处理组内皮细胞中

ROS和MDA含量均明显下降(P<0.001, P<0.05)。这
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图2   氯离子通道蛋白1的干预可抑制内皮细胞的氧化损伤

Fig.2   The effect of CLIC1 intervention on oxidative stress in HUVEC
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图1   H2O2对内皮细胞中CLIC1表达的影响

Fig.1   Effect of H2O2 on expression of CLIC1 in HUVEC
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说明, H2O2可以诱导内皮细胞的氧化损伤, 而IAA94
可以减少内皮细胞ROS、MDA的水平, 缓解内皮细

胞的氧化损伤。

2.3   抑制CLIC1提高线粒体ATP含量

如图3所示, 与正常组比较, H2O2处理组的内皮

细胞中ATP含量明显降低(P<0.05)。与H2O2处理组

比较, IAA94预处理组HUVEC细胞中ATP含量明显

升高(P<0.05)。这说明, CLIC1过表达可能造成线粒

体ATP产生障碍, 而抑制氯离子通道蛋白1可以提高

线粒体ATP含量。

2.4   CLIC1对内皮细胞VCAM-1、ICAM-1表达

的影响

如图4所示, 与正常组相比, H2O2处理组HUVEC
细胞中ICAM-1、VCAM-1的mRNA和蛋白表达明

显增加(P<0.05, P<0.001), 而CLIC1抑制剂预处理

后, ICAM-1、VCAM-1蛋白表达明显降低(P<0.05, 
P<0.001)。这说明, 干预氯离子通道蛋白1的表达可

以抑制内皮细胞的损伤。

2.5   CLIC1调控内皮细胞中线粒体动力学平衡相

关基因及蛋白的表达

如图5所示, 在0.9 mmol/L的H2O2作用HUVEC
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图4   氯离子通道蛋白1对内皮细胞VCAM-1、ICAM-1表达的影响

Fig.4   Effect of H2O2 on expressions of ICAM-1, VCAM-1 in HUVEC

*P<0.05, 与NC组比较; #P<0.05, 与H2O2组比较。

*P<0.05 compared with NC group; #P<0.05 compared with H2O2 group.
图3   氯离子通道蛋白1的抑制对内皮细胞中

线粒体ATP含量的影响

Fig.3   The effect of CLIC1 intervention on 
content of ATP in HUVEC
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细胞12 h后, 内皮细胞中分裂蛋白Drp1 mRNA表达

明显增加(P<0.001, P<0.05), 融合蛋白Mfn1 mRNA
表达明显降低, 与正常组相比均有显著性差异

(P<0.05), 而用CLIC1抑制剂40 μmol/L IAA94预处

理细胞2 h后, Drp1 mRNA表达明显降低(P<0.001, 
P<0.05), 同时Mfn1 mRNA显著增加(P<0.05)。这说

明, H2O2处理HUVEC细胞中线粒体分裂增加, 融合

减少, 线粒体动力学平衡被干扰。而IAA94预处理

能有效的维护线粒体动力学平衡。

2.6   CLIC1的干预恢复内皮细胞线粒体网络结构

如图6所示, 经Mito-Tracker染色后, 正常组和

IAA94预处理的内皮细胞中线粒体呈现连续的长条
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图5   氯离子通道蛋白1对内皮细胞中线粒体动力学平衡的影响

Fig.5   Effect of H2O2 on expression of mitochondrial dynamics balance in HUVEC

白色箭头: 连续长条形态的线粒体, 具有相对完整的线粒体网络形态; 黄色箭头: 圆形点状碎片形态的线粒体; 红色箭头: 恢复网状结构形态的

线粒体。

White arrows: mitochondria in continuous strip form with relatively intact mitochondrial network morphology. Yellow arrows: mitochondria in the form 
of circular punctate fragments. Red arrows: mitochondria that restore network morphology.

图6   CLIC1的干预对内皮细胞线粒形态的影响

Fig.6   The effect of CLIC1 intervention on mitochondrial morphology in HUVEC
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形态(白色箭头), 具有相对完整的线粒体网络形态。

而H2O2处理的内皮细胞中, 大多数线粒体网状结构

消失, 形成圆形线粒体碎片, 变为点状形态(黄色箭

头)。在IAA94预处理2 h后再用H2O2处理的内皮细

胞中, 线粒体的网状结构恢复(红色箭头)。
2.7   CLIC1的干预对内皮细胞线粒体膜电位的影响

如图7所示, 在0.9 mmol/L的H2O2作用HUVEC
细胞12 h后, 绿色荧光(FITC)明显增加, 与正常组相

比均有显著性差异(P<0.001)。而用CLIC1抑制剂

40 μmol/L IAA94预处理细胞2 h后, 绿色荧光(FITC)
明显降低, 且有显著性差异(P<0.001)。这说明, H2O2

作用后线粒体膜电位明显降低, 而IAA94预处理可

增加线粒体膜电位。

3   讨论
氯离子是机体内最为丰富的阴离子, 氯离子通

道(chloride channel, CLC)是一类广泛分布于有机

体细胞质膜及多种细胞器中的离子通道, 存在于体

内多个脏器细胞中[6]。细胞内氯离子通道(chloride 
intracellular channel, CLIC)是近年来新发现的一类

氯离子通道, 该蛋白家族己包含多个成员: CLICl、
CLIC2、CLIC3、CLIC4、CLIC5、CLIC6、p64和
Parchorin[7]。

CLIC1是一种含241个氨基酸的蛋白质[8], 在正
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图7   CLIC1的干预对内皮细胞线粒体膜电位的影响

Fig.7   The effect of CLIC1 intervention on membrane potential in HUVEC中
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常情况下, CLIC1以可溶性蛋白质的形式存在于胞

质和核质内, 但在某些刺激物作用后, 结构可以发

生改变并插入脂膜充当氯离子选择性通道。细胞氧

化和酸性环境是CLIC1在这两种形式间转化最重要

的刺激物[9-10]。CLIC1与还原型谷胱甘肽N-末端有

一个结合位点, 这被认为是CLIC1可受细胞氧化调

控的结构基础。位于24位半胱氨酸和46位缬氨酸间

的区域是CLIC1的跨膜区域, 其插入质膜后可形成

氯离子通道[11], 促使细胞外的氯离子向细胞内转运。

因此, 研究者将CLIC1称作为氧化应激中的传感器

和效应器。

临床研究发现, 细胞间黏附分子-1(ICAM-1)、
血管细胞黏附分子-1(VCAM-1)与AS严重性相关。

在著名的HOPE研究中发现, ICAM-1和VCAM-1
与未来心血管终点事件显著相关[12]。ICAM-1和
VCAM-1表达水平增加, 可以引起血管内皮细胞通

透性增加, 内皮细胞出现功能障碍[13]。在高血糖诱

导的内皮细胞中, ICAM-1和VCAM-1表达明显增

加, 引起内皮细胞功能障碍以及动脉粥样硬化性血

管疾病的发生[14]。本实验也证实, H2O2处理HUVEC
细胞后, CLICl表达量增加, 同时细胞内ROS、MDA
增加, ICAM-1和VCAM-1表达升高, 抑制CLICl表达

后, ROS和MDA水平降低, ICAM-1和VCAM-1表达

降低, 从而抑制内皮细胞的损伤。

氯离子通道不仅可转运Cl–, 还允许I–、Br–、F–及

NO–等离子通过, 并以此改变细胞微环境, 进而调节蛋

白质与核酸、 蛋白质与蛋白质的相互作用, 从而影响

细胞的生命活动[15]。研究表明, CLIC1参与了许多重

要的生理过程, 如细胞容量的调节、细胞器的酸化及

细胞器的平衡[16-17]。

线粒体动力学是指线粒体融合和分裂的动态过

程, 它是维持线粒体内环境稳态的决定性因素。正常

生理状态下分裂和融合处于动态平衡, 线粒体动力学

对心肌细胞正常的能量代谢比较关键, 融合和分裂异

常可以造成线粒体受损和细胞能量代谢障碍[18]。

线粒体融合的主要调控蛋白是线粒体融合蛋

白1(mitofusin 1, Mfn1)、线粒体融合蛋白2(Mfn2)
和 视 神 经 萎 缩 症 蛋 白1(optic atrophy 1, Opa1)。
线粒体分裂的主要调控蛋白是动力相关蛋白

1(dynamin related protein 1, Drp1)和线粒体分裂蛋白 
(mitochondrial fission protein, Fis1)[19] 。

在生理条件下, 内皮细胞的线粒体动力学处于

稳定动态平衡状态。但受到氧化应激后, 线粒体融

合和(或)分裂相关因子的表达发生改变, 导致细胞

融合/分裂出现异常, 继而影响内皮细胞功能[20]。用

siRNA抑制Mfn2与Mfn1表达后, 可降低内皮细胞氧

化呼吸链相关基因和转录因子表达、减少线粒体对

VEGF和Akt依赖的内皮NO合酶的效应, 并抑制线粒

体融合, 从而影响血管生成[21]。

内皮细胞线粒体融合分裂异常参与了多种心

血管疾病的发生发展。内皮细胞在缺血/再灌注(I/
R)损伤时, 线粒体网络结构破碎, Drp1表达增加及

线粒体ROS产生增多。当使用线粒体分裂抑制剂 
Mdivi-1抑制Drp1后, ROS产生减少, 线粒体结构完

整[22]。在心肌I/R损伤的动物模型中, 抑制心肌细胞

Drp1表达可以保护心肌, 减少心肌梗死面积[23]。用

高糖培养人主动脉内皮细胞时发现, Fis1和Drp1表
达增加、线粒体网络缺失、ROS产生增加、eNOS
兴奋刺激活化障碍以及环磷酸腺苷(cGMP)产生减

少。当抑制Fis1和Drp1后, 上述情况得到改善[24]。

本实验中用H2O2处理HUVEC细胞后, 细胞中ROS、
MDA含量增加、线粒体膜电位降低、ATP合成减

少、线粒体分裂蛋白Drp1表达显著升高、融合蛋

白Mfn1表达降低, 说明H2O2扰乱线粒体动力学平衡, 
促进线粒体损伤, 加重内皮细胞损伤。

作为血管内皮细胞损伤的标志, NO合酶也参与

了CLIC1损伤内皮细胞功能的过程。用CLIC1的抑

制剂IAA94处理神经胶质细胞后, 可以恢复肿瘤坏

死因子α和NO的产生, 并抑制iNOS的产生, 从而达

到对神经元保护的作用[25]。因此, 我们推测, 在内皮

细胞中下调或阻断CLIC1可以抑制内皮细胞中iNOS
的表达, 促进NO的产生, 有助于缓解内皮功能障碍。

为了探讨氯离子通道蛋白1是否在H2O2诱导的

线粒体动力学失衡中发挥作用, 我们用氯离子通道

蛋白1的抑制剂IAA94对HUVEC细胞进行预处理。

结果表明, 与H2O2单独处理的HUVEC细胞比较, 经
IAA94预处理后再用H2O2诱导的细胞中, 线粒体分

裂蛋白Drp1表达显著降低、融合蛋白Mfn1表达增

加、线粒体网络结构相对完整, 线粒体膜电位升高。

这说明在正常情况下, 线粒体是维持一个相对完整

的网络形态, 线粒体融合和分裂保持相对稳定。而

在H2O2处理后, 线粒体分裂增加, 碎片化严重, 无法

维持网络形态, 而IAA94预处理有助于维护线粒体

动力学平衡。这说明, 氯离子通道蛋白1的抑制可以
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维护线粒体动力学平衡。

综上所述, H2O2可以上调氯离子通道蛋白1的表

达, 扰乱线粒体动力学平衡, 促使内皮细胞损伤; 干
预氯离子通道蛋白1的表达可维护线粒体动力学平

衡, 缓解内皮细胞损伤。
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