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小功率WPT电磁环境对海马CA1区神经元

兴奋性的影响
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天津 300130; 3天津市生物电工与智能健康重点实验室(河北工业大学), 天津 300130)

摘要      该研究旨在探究小功率无线电能传输(wireless power transmission, WPT)系统对小鼠

海马CA1区神经元兴奋性的影响。将小鼠分为对照组和辐射组(2周组、4周组、6周组), 通过莫里

斯水迷宫实验、光纤光度实验、HE染色实验、膜片钳实验观察小鼠工作记忆能力、Ca2+信号强度、

海马锥体细胞数量、动作电位的变化以及瞬时外向K+通道电流(IA)和延迟整流K+通道电流(IK)的变

化。莫里斯水迷宫实验结果显示, 小功率WPT电磁环境不会对小鼠的工作记忆能力产生影响; 光
纤光度实验以及HE染色实验显示, 小功率WPT电磁环境可能促进了海马CA1区神经元集群的放电

活动, 导致了荧光信号强度的增加。这表明电磁环境对Ca2+浓度的调节可能增加了海马CA1区神经

元放电活动次数, 增强了海马CA1区神经元的兴奋性。随着辐射时间的增加, 荧光信号的峰值逐渐

下降, 表明小鼠海马锥体细胞适应了小功率WPT电磁环境; 小功率WPT电磁环境提高了小鼠海马

CA1区的神经元的静息膜电位, 缩短了动作电位的半波宽, 降低了动作电位阈值, 加快了海马CA1
区的神经元动作电位的发放频率, 促进了海马CA1区的神经元动作电位的发放, 提高了海马CA1区
的神经元的兴奋性; 小功率WPT电磁环境会令细胞膜上的瞬时外向钾通道的激活过程受到抑制、

延迟整流钾通道的激活特性向去极化方向移动, 减少细胞内K+的外流, 进而增强海马CA1区神经元

兴奋性。小功率WPT电磁环境可促进海马锥体细胞的放电活动, 抑制IA与IK的激活过程, IA通道的

激活曲线向去极化方向偏移, 从而增强神经元兴奋性。
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Abstract       The aim of this study was to investigate the effects of low-power WPT(wireless power transmis-
sion) system on the excitability of hippocampal CA1 neurons in mice. Mice were divided into control group and 
radiation group (2-week group, 4-week group, 6-week group). Morris water maze test, fiber photometry test, HE 
staining test, patch clamp test were used to observe the changes of working memory ability, Ca2+ signal, the num-
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ber of hippocampal pyramidal cells, action potential, IA(instantaneous outward K+ channel current) and IK(delayed 
rectifier K+ channel current) in mice. The results of Morris water maze test showed that low-power WPT electro-
magnetic environment did not affect the working memory ability of mice. Fiber photometry test and HE staining 
test showed that low-power WPT electromagnetic environment may promote the discharge activity of hippocampal 
CA1 neuron clusters, resulting in an increase in fluorescence signal. This suggests that the regulation of Ca2+ con-
centration by electromagnetic environment might increase the number of discharge activities of hippocampal CA1 
neurons and enhance the excitability of hippocampal CA1 neurons. With the increase of radiation time, the peak 
value of fluorescence signal gradually decreased, indicating that hippocampal pyramidal cells of mice adapted to 
low-power WPT electromagnetic environment. Low-power WPT electromagnetic environment increases the resting 
membrane potential of hippocampal CA1 neurons in mice, shortens the half-wave width of action potential, reduces 
the action potential threshold, accelerates the frequency of action potential release, promotes the release of action 
potential, and improves the excitability of hippocampal CA1 neurons. Low-power WPT electromagnetic environ-
ment inhibits the activation process of transient outward potassium channels on the cell membrane, delays the acti-
vation characteristics of rectifier potassium channels to the depolarization direction, reduces the outflow of K+ in the 
cell, and then enhances the excitability of hippocampal CA1 neurons. Low-power WPT electromagnetic environ-
ment promotes the discharge activity of hippocampal vertebral cells, inhibits the activation process of IA and IK, and 
the activation curve of IA channel shifts to the depolarization direction, enhancing the excitability of neurons.

Keywords       hippocampal pyramidal cell; low-power WPT electromagnetic environment; fiber photometry 
experiments; patch-clamp technique; neuron excitability

近年来, WPT技术在许多领域中得到广泛应用, 
其中 , 基于磁耦合谐振原理的磁耦合谐振式无线电

能传输 (magnetic resonance coupling-wireless power 
transmission, MRC-WPT)技术得到了广泛的使用。

MRC-WPT利用发射器和接收器之间的磁耦合谐振

实现高效传输 , 具有较远距离和较高传输效率的特

点。然而 , 随着WPT技术的不断发展 , 人们开始关

注电磁环境对生物体的影响。电磁辐射是由同向振

荡且互相垂直的电场与磁场在空间中以波的形式传

递动量和电能 , 其传播方向垂直于电场与磁场构成

的平面。电场与磁场的交互变化产生电磁波 , 电磁

波向空中发射或传播形成电磁环境。神经系统对外

部环境的敏感性使得研究电磁环境对神经系统的

影响尤为重要 [1-2]。国际癌症研究机构 (International 
Agency for Research on Cancer)将射频电磁环境归类

为可能的人类致癌物2B。大量文献指出 , 暴露在极

低频与射频电磁环境下对人体产生影响 [3-8], 尤为突

出的是对大脑的影响 [9-13]。海马区作为大脑的一

个关键区域 , 负责执行和维持工作记忆。由于其

高度敏感的特性 , 海马区很容易受到电磁环境的

干扰 [14-20]。海马CA1区是海马区的一个子区域 , 在
记忆过程中起着至关重要的作用。来自其他脑区的

信息在海马CA1区的神经元进行临时存储 , 以便进

行后续的加工和分析。它接收其他区域的输入 , 并
将其存储为临时的记忆表征。海马CA1区的神经元

在记忆的形成、巩固和检索中起关键作用 [21-24], 该
区域是电磁环境的易损伤区域之一 [25-27]。先前的研

究表明 , 电磁辐射对海马CA1区的神经元产生不良

影响, 导致小鼠工作记忆能力减弱, 并引发海马锥体

细胞数量的变化[28]。

工作记忆是一种短时的、用于临时存储和处理

信息的记忆形式 , 支持生物体在进行认知任务时保

持和操作相关信息。海马CA1区的神经元不仅参与

工作记忆的形成, 还与长时记忆的转化和存储有关。

这种关联性使其在学习和记忆过程中发挥着关键的

作用 ; 海马CA1区的神经元的工作记忆能力与Ca2+

信号密切相关 [29]。在海马CA1区的神经元的兴奋过

程中 , Ca2+信号发挥着重要的调节功能 [30-32]。当海

马锥体细胞受到刺激时 , 细胞膜上的电压门控Ca2+

通道会打开 , 使外部的Ca2+进入细胞内。这一结果

可以触发多种反应 , 包括激活离子通道、改变海马

锥体细胞细胞膜电位、调节离子流动等 , Ca2+信号

的变化可以影响海马CA1区神经元的兴奋性和抑制

性 , 调节海马CA1区神经元的信息处理和记忆形成
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过程, 高钙浓度通常与钾通道的关闭相关, 增强海马

CA1区神经元的兴奋性 ; 动作电位是神经元兴奋性

传导的体现。通过动作电位 , 神经元可以将信息从

一个区域传递到另一个区域 , 从而实现对外部刺激

的感知、处理和响应。这种兴奋性传导是神经系统

正常功能的基础 , 它使得神经元能够在神经网络中

相互通信 ; 电压门控K+通道参与调节动作电位的形

成和持续性 [33-34], K+通道的活动可以影响海马CA1
区神经元的膜电位 , 进而调节海马CA1区神经元的

兴奋性和抑制性 , 影响信息的处理和存储。通过调

控K+的通透性来影响细胞内外的电位差。电磁环境

影响K+通道的开放时间和失活时间。通过调节开放

时间、失活时间以及复活时间 , 电磁环境影响神经

细胞控制动作电位的形成和持续时间 , 影响神经信

号的传递速度和强度。K+通道电流在神经元的膜电

位调节中起着关键作用。

因此 , 本研究搭建了小功率WPT系统生物安全

实验平台 , 采用了莫里斯水迷宫实验、光纤光度实

验、HE染色法与全细胞膜片钳技术相结合的方法 , 
通过比较对照组小鼠和辐射组小鼠工作记忆能力的

差异 , 海马锥体细胞的Ca2+信号变化 , 海马锥体细胞

数量, 动作电位的发放过程以及K+通道的电流幅值、

开放时间、失活时间与复活时间的变化 , 来探究小

功率WPT电磁环境对海马CA1区神经元的Ca2+信号

与电压门控K+通道的影响。

1   材料
1.1   动物及分组

有研究表明 , 暴露于极低频磁场下的雄性小鼠

比雌性对焦虑、压力或两者更敏感 [35]。因此 , 研究

对象选用24只6~8周的健康雄性昆明小鼠(中国北京

华阜康生物科技股份有限公司 , 经河北工业大学生

物医学伦理委员会批准 , 伦理审查批准号 : HEBU-
TaCUC2022010), 铺设好木屑 , 给予充足的食物和

水 , 进行一周的适应性饲养。适应性饲养环境条件 : 
室温21~25 °C, 湿度50%~60%, 光照时间为9:00至
21:00, 每笼 6只。适应性饲养结束后进行手术。将

小鼠随机分为对照组和辐射组 (2周组、4周组、6周
组), 每组各6只。

1.2   小功率WPT电磁环境系统

实验平台用于开展小功率WPT电磁环境实验 , 
WPT系统由逆变电源箱、发射线圈、接受线圈以

及负载四部分组成 (图1), 该系统采用的频率如下所

示:                             , 发射线圈与接收线圈相距200 
mm、发射线圈Pin≈53.0±0.5 W, 由于机械设备灵敏

度不易控制, 小功率负载接收端控制在25.0±0.5 W。

1.3   莫里斯水迷宫

使用小功率 WPT系统对四组小鼠进行不同

的辐射时长的辐射。辐射后 , 评估各组小鼠的工

作记忆能力。所有小鼠在直径为 1.5 m的水迷宫

(SMARTWN, RWD Life Science公司 )中进行训练和

测试, 包括一个带有平台的象限(水面下1 cm)。每只

小鼠的运动轨迹都是用ANY-maze视频追踪系统记

录的。莫里斯水迷宫实验持续6天, 在前5天, 小鼠每

天接受4次训练实验 , 在首次实验中 , 将小鼠沿面向

水箱内壁放入隐藏平台所在象限 , 如果小鼠能够在

60 s内成功找到隐藏的平台, 则允许它在平台上停留

10 s。如果小鼠在60 s内未能到达平台, 则引导它在

图1   小功率WPT系统生物安全实验平台

Fig.1   Low-power WPT system biosafety experimental platform

Inverter power
box
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Receiver coils

Load
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平台上停留20 s。之后放入隐藏平台所在象限两侧

的象限进行实验, 最后放回隐藏平台所在象限对面。

在完成3次每日实验后, 将小鼠从迷宫中取出, 干燥, 
然后放回笼子。后续 4天将小鼠按照相同顺序放入

水中 , 进行训练实验。连续训练5天后 , 进行测试期

实验。撤去隐藏平台 , 将小鼠放入原平台象限对面

的象限 , 通过记录延迟次数 (到达平台的次数 )来评

估每只小鼠的空间记忆, 使用ANY-maze视频追踪系

统进行记录。根据小鼠的空间记忆能力将所有小鼠

分为四组 (n=6), 并确保所有组具有相似的总潜伏时

间。

1.4   光纤光度实验 
对小鼠进行预麻醉 , 将其头部固定在立体定位

仪器上。涂抹红霉素眼膏, 剪开头皮, 用微型钻头在

颅骨上钻出一个小洞。使用注射泵将腺病毒 rAAV-
CaMKIIa-GCaMP6以10 nL/min的速度缓慢注入小鼠

海马CA1区的神经元 [前卤 (bregma), –2.70 mm正侧

(antero-posterior), 2.4 mm中侧(medio-lateral), –1.70 mm
背侧 (dorso-ventral)], 总计200 nL。注射完成后 , 静
置20 min, 缓慢取出。之后将一根光纤(外径200 µm)
与陶瓷卡箍结合 , 其尖端对准病毒注射部位植入并

用牙科丙烯酸将其固定在头骨上。病毒稳定表达后

(约3周后), 进行进一步检测。GCaMP信号的光纤光

度测定使用多通道光纤光度测定系统 (南京千奥星

科生物科技有限公司 )进行检测 [36-38]。实验室视图

程序 (思想者科技南京生物科学有限公司 )用于控制

CMOS相机和记录Ca2+信号在50 Hz的频率。

1.5   HE染色法

使用10%浓度的水合氯醛溶液麻醉小鼠 , 待其

进入深度麻醉状态时, 张开四肢, 胸口朝上, 使用手术

剪刀剪开肚皮, 用手术钳将肋骨向上翻, 暴露出心脏。

用镊子固定住心脏之后 , 使用装有20 mmol/L磷酸缓

冲盐溶液[(phosphate buffer saline, PBS), pH值7.4]的
灌注针灌洗小鼠脑组织, 去除血液, 使用4%多聚甲

醛 (paraformaldehyde)溶液对组织于室温条件下进

行固定至全身 , 待观察到小鼠尾巴翘起 , 浑身抽动

后呈现僵硬状体即可。灌注结束后将小鼠断头 , 剥
开颅骨, 取出鼠脑, 放入装有20 mmol/L PBS的离心

管中, 24 h后取出并使用超纯水进行清洗。清洗结束

后放入20%的蔗糖溶液中进行脱水 , 放入冰箱 (4 °C)
静置 , 待鼠脑沉底12 h后进行清洗并置于30%蔗糖

溶液中 , 静置12 h后取出。使用滤纸滤干表面液体 , 

脱水后的组织浸泡在透明的Paraffin蜡中 , 进行包埋。

使用冰冻切片机从蜡块中切割薄片, 通常为8~10 μm, 
切割后将薄片转移到载玻片上。使用95%的乙醇进

行脱水 (5 min), 之后将载玻片浸入苏木素染色溶液

8~10 min, 使细胞核染成蓝紫色 , 使用流动自来水冲

洗。在1%盐酸乙醇溶液中浸泡10~20 s, 以去除多余

的苏木素染色溶液。将载玻片浸入氨水5~10 min, 反
蓝后取出 , 使用伊红溶液将细胞质染成粉红色。之

后用梯度酒精进行快速脱水 , 清洗和透明化。使用

透明的封片剂 (中性树脂 )将载玻片于室温条件下

进行封闭。将封好的玻片置于37 °C以上的温箱中

使其干燥。干燥后使用荧光倒置显微镜观察HE染
色的切片 , 拍摄下海马CA1区神经元的图像进行分

析。

1.6   主要试剂

人工脑脊液成分 (mmol/L)包括 : 124 mmol/L 
NaCl、3 mmol/L KCl、2 mmol/L MgCl2、2 mmol/L 
CaCl 2、26 mmol /L NaHCO 3、1.625 mmol /L 
NaH2PO4、11 mmol/L glucose、5 mmol/L HEPES。
用NaOH将pH调至7.4, 渗透压300~305 mOsm。 

切片液成分 (mmol/L)包括 : 2.5 mmol/L KCl、
6 mmol/L MgCl2、1 mmol/L CaCl2、26 mmol/LNaH-
CO3、1.625 mmol/L NaH2PO4 L、11 mmol/L glucose、
220 mmol/L sucrose。用 NaOH将pH调至7.4, 渗透压

300~305 mOsm。 
动作电位电极内液 (mmol/L)包括 : 125 mmol/L 

K-gluconate、15 mmol/L NaDl、 2 mmol/L MgCl2、 
1 mmol/L CaCl2、 11 mmol/L EGTA、 10 mmol/L 
HEPES、3 mmol/L Na-ATP、 0.3 mmol/L Na-GTP。
用KOH将pH调至7.2~7.3, 经0.22 μm滤膜过滤, 进行

分装冷冻。

钾电流电极内液成分(mmol/L)包括:  140 mmol/L KCl、 
2 mmol/L MgCl2、2 mmol/L Mg-ATP、 10 mmol/L 
EGTA、 10 mmol/L HEPES, pH用KOH调节至7.2。
溶液配制好后进行分装冷冻前要用0.22 μm滤膜进

行过滤 , 同时实验记录使用前也要用0.22 μm滤膜进

行过滤。 
钾电流细胞外液成分(mmol/L)包括 :  130 mmol/L 

NaCl、 5 mmol/L KCl、 1 mmol/L MgCl2、 2 mmol/L CaCl2、 
0.2 mmol/L CdCl2、0.001 mmol/L TTX、 10 mmol/L 
glucose、 10 mmol/L HEPES, 记录IK时加入终浓度为

3 mmol/L的4-AP, 记录IA时加入终浓度为25 mmol/L的
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TEA-Cl。pH值用NaOH调节至7.4。
1.7   脑片的制备与孵育

使用10%浓度的水合氯醛溶液对其进行腹腔注

射, 并进行深度麻醉, 快速取出小鼠的大脑, 沿着小鼠

头颅中缝使用手术剪剪开头皮与颅骨。为避免损伤

鼠脑 , 剪刀的朝向应始终向上 , 随后使用镊子轻轻拨

开鼠脑上的两瓣颅骨 , 暴露出完整的大脑 , 利用刀片

截取小脑后部只额叶前端的部分, 使用药匙取出该部

分并放入通氧状态下, 冰水混合物的切片液中。为确

保鼠脑具有较好的活性, 取脑过程应控制在2~3 min, 
鼠脑在切片液中浸泡2~3 min后 , 将其取出 , 使用滤

水纸吸干大脑表面的切片液 , 将鼠脑断面大口的一

端放在沾有502胶水的切片槽中央位置。使用刀片

沿着中缝方向从上往下垂直切一刀 , 将切片液倒入 , 
持续通入氧气。使用振动切片机(徕卡VT1200S), 将
大脑在切片液中切出300 μm厚度的大脑切片。用吸

管吸出具有完整海马结构的脑片放入28 °C的孵育

环境中, 孵育1 h之后开始实验。

1.8   全细胞膜片钳技术

室温环境下 , 使用EPC10膜片钳信号放大器记录

全细胞膜片钳实验数据。本实验采用内径为0.86 mm, 
外径为1.50 mm规格的硼硅酸盐材质的玻璃微电极 , 
使用P-97(SUTTER公司, 美国)设备, 设定拉制程序后

预热30 min可拉制获得不同开口大小的微电极 , 灌
注解冻的电极内液至电极针身的1/3处 , 甩出电极内

的气泡。

将预先固定的电极轻柔地插入记录槽 (尼龙网 )
中, 确保电极与脑片的接触精准而准确。

在低倍镜明场下观察并将海马齿状回区域

(dentate gyrus, DG)移至视野中心区域 , 随后将低倍

镜明场切换成高倍镜红外场, 找到位于海马DG区上

方的CA1区 , 在该区域寻找状态良好的细胞 (饱满锥

体状细胞 ), 将该细胞移至屏幕中心位置 , 升起显微

镜。将玻璃电极固定于电极加持器上 , 随后将玻璃

电极针尖移至脑片上方 , 缓慢下移至入液。通过观

察入液电阻阻值判断玻璃电极是否可用。当电极与

细胞膜形成高阻封接之后 , 使用快电容补偿。使用

连通电极尾端的注射器给予负压 , 直至海马锥体细

胞破膜 , 阻值降至200~300 MΩ, 给予慢电容补偿。

将记录模式切换到电压钳模式 , 记录离子通道电流

信号 , 探究K+通道的活动及其对神经元功能的影

响。

1.9   数据统计分析

采用单因素方差分析 (One-Way ANOVA)对多

组数据进行比较 , t检验比较两组间差异。统计分析

使用了GraphPad Prism 6.0和Origin2017软件 , 所有

数据均以均数±标准误 (mean±SEM)的形式呈现结

果。检验指标α设定为0.05。

2   结果
2.1   小功率WPT电磁环境对小鼠工作记忆能力

的影响

为了评估小功率WPT装置对小鼠工作记忆能

力的影响 , 使用了莫里斯水迷宫测试 (图2A)。随着

辐射时长的增加 , 小鼠在目标象限的运动轨迹有增

加的趋势 , 目标象限中花费的时间比例更大。但

重复测量方差分析显示 4组之间没有显著性差异

(P>0.05)。
为了进一步确认小功率WPT电磁环境不同辐

射时长对小鼠认知功能的影响 , 我们对小鼠训练阶

段的逃避潜伏期进行分析(图2B)。由图3可知, 对照

组、辐射2周组、辐射4周组以及辐射6周组的逃避

潜伏期是逐渐降低的 , 但各组之间均无显著性差异

(P>0.05)。
随后 , 对各组小鼠穿越平台的次数 (图2C)以及

目标象限的时间百分比 (图2D)进行统计学分析。结

果表明, 辐射6周组小鼠的认知能力与对照组小鼠差

异最大, 但均无显著性差异(P>0.05)。
2.2   小功率WPT电磁环境对小鼠海马CA1区的

神经元Ca2+信号的影响

使用小功率WPT系统生物安全实验平台对小

鼠进行辐射 , 干扰小鼠海马CA1腺相关病毒 (adeno-
associated virus, AAV)载体在海马CA1区神经元中表

达钙敏感荧光蛋白GCaMP, 其荧光强度与胞质Ca2+

浓度呈正相关。利用光纤光度实验记录荧光强度

的变化实现体内海马CA1区神经元活动的检测。该

方法具有较高的时空分辨率。本研究采用 rAAV-
CaMKIIa-GCaMP6感染海马CA1区的神经元 , 观察

对照组、辐射2周组、辐射4周组以及辐射6周组海

马锥体细胞Ca2+活性变化。具体来说 , 从钙信号的

幅值、发放频率以及上升时间作为衡量Ca2+活性变

化的标准 , 并进行统计学分析。钙信号的幅值是指

单个钙信号的峰值与基线的高度差 , 发放频率指的

是一定时间内的钙信号个数除以时间 , 上升时间指
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的是从钙信号上升起始点到钙信号达到峰值所需要

的时间, 光纤光度实验结果如图3所示。

在本研究中 , 截取四组小鼠25 s的Ca2+信号平

均相对荧光变化进行统计分析 , 对照组与不同时长

小功率WPT电磁环境辐射组的Ca2+信号平均相对

荧光变化分别为 (3.942±0.313)%、(7.119±0.635)%、

(9.454±2.150)%、(2.910±0.667)%(图3A~图3D), 辐射

组小鼠海马CA1区神经元的荧光信号变化显著高于

对照组 , 在0~2周 , 荧光信号强度变强 (***P<0.001), 
并且第4周的峰值达到最大 (***P<0.001), 在4~6周 , 
小鼠的Ca2+信号峰值下降, 热度图也体现了海马CA1
区神经元的Ca2+浓度下降 (图3C和图3D)(*P<0.05)。
热度图表明小功率WPT电磁环境对海马CA1区神经

元的影响不一定与辐射的剂量与时间长度有关。由

于Ca2+信号幅值所监测到的是海马CA1区神经元的

Ca2+水平 , Ca2+信号幅值只是证明其影响的其中一种

指标 , 为此 , 对Ca2+信号发放频率以及上升时间两种

数据进行了统计学分析。

结果显示, 对照组的海马CA1区神经元的发放频

率最高 (图3F), 表明对照组的海马CA1区神经元活动

水平较高。随着小功率WPT电磁环境的持续时间的

增加, 辐射组海马CA1区神经元活动频率逐渐下降, 2
周后降至最低点。然而 , 在4周和6周后 , 小鼠的海马

CA1区神经元活动频率开始回升。与未辐射组相比 , 
辐射前后, 各组的发放频率并无显著性差异(P>0.05)。
同样地, 相较于对照组, 辐射2周组的上升时间明显变

A: 各组小鼠探索期运动轨迹; B: 训练阶段小鼠的逃避潜伏期; C: 小鼠穿越平台的次数; D: 目标象限的时间百分比。ns: P>0.05。
A: the trajectory of mice in each group during the exploration period; B: the escape latency of mice in the training stage;  C: the number of times the 
mice crossed the platform; D: percentage of time in the target quadrant. ns: P>0.05. 

图2   各组小鼠水迷宫实验结果以及实验结果分析

Fig.2   The experimental results of the water maze in each group of mice and the analysis of the experimental results
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A: 对照组; B: 辐射2周组; C: 辐射4周组; D: 辐射6周组; E: Ca2+信号平均相对荧光强度变化; F: 发放频率; G: 上升时间。***P<0.001, ns: P>0.05。
A: control group; B: 2 weeks of radiation group; C: 4 weeks of radiation group; D: 6 weeks of radiation group; E: change in mean relative fluorescence 
intensity of Ca2+ signal; F: transmit frequency; G: rise time. ***P<0.001, ns: P>0.05. 

图3   光纤光度实验结果

Fig.3   Fiber photometry experimental results
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短, 在辐射4周时有较小幅度回升, 而辐射6周后, 上升

时间继续回升。但从整体来说 , 各组之间的Ca2+信号

上升时间无显著性差异 (P>0.05)(图3G)。具体而言 , 
对照组与不同时长的辐射组分析记录得到的Ca2+信

号发放频率分别是0.038±0.004 Hz、 0.032±0.002 Hz、
0.032±0.002 Hz、0.031±0.002 Hz; Ca2+信号上升时间分

析记录得到的结果分别是7.593±1.446 s、5.450±1.608 s、
5.993±0.899 s、6.803±1.383 s。这些结果表明, 将小

鼠放在小功率WPT电磁环境中 , 不同辐射时长条件

不会对海马锥体细胞Ca2+信号上升时间和发放频率

产生显著性影响。

2.3   小功率WPT电磁环境对小鼠海马锥体细胞

形态结构的影响

通过显微镜的10×倍镜, 我们可以找到各组小鼠

的海马锥体细胞带。选定合适的区域后 , 在20×以及

40×倍镜下画出区域范围计算面积(图4), 记录该区域

内海马锥体细胞的数量。由图5可知 , 对照组、辐射

2周组、辐射4周组以及辐射8周组的小鼠海马锥体

细胞数量在统计学上没有显著性差异(P>0.05)。
2.4   小功率WPT电磁环境对动作电位的影响

由图6A可知 , 小功率WPT电磁环境不同辐射时

长会对小鼠的静息膜电位产生显著性影响(*P<0.05), 

图4   染色示意图 
Fig.4   Schematic diagram of HE staining

图5   单位面积海马CA1区的神经元数量示意图 
Fig.5   Schematic diagram of the number of neurons in the CA1 region of the hippocampus per unit area
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辐射6周组与对照组无显著性差异, 与辐射2周组, 辐
射4周组均有显著性差异(*P<0.05)。

图6B为小功率WPT电磁环境对动作电位放电

个数的影响 , 可以看到 , 随着辐射时间的增加 , 各辐

射组的放电个数显著增加, 但在辐射6周时有明显下

降。辐射6周组与对照组 (***P<0.001)、辐射2周组

(**P<0.01)之间均具有显著性差异 , 与辐射4周组没

有显著性差异。

由图6C可知 , 各组之间的动作电位峰值并无显

著性差异。这一结果说明了 , 小功率WPT电磁环境

不会对小鼠海马CA1区的神经元的动作电位峰值产

生影响。

图6D为小功率WPT电磁环境对小鼠海马CA1
区的神经元的动作电位阈值的影响, 可以看到, 对照

组与辐射2周组(*P<0.05)、辐射4周组(**P<0.01)以
及辐射6周组 (*P<0.05)之间均具有显著性差异。具

体表现为 : 随着辐射时间的增加 , 阈值电位逐渐减

小, 但辐射6周后, 阈值电位升高。

图6E为小功率WPT电磁环境对小鼠海马CA1
区的神经元的动作电位半波宽的影响。该结果表明 , 
随着辐射时间的增加 , 小鼠海马CA1区的神经元的

动作电位半波宽逐渐减少, 辐射6周后, 相较于辐射4
周组 , 辐射6周组的动作电位半波宽增加。对照组与

辐射4周组(***P<0.001)、辐射6周组(**P<0.01)之间

均有显著性差异 ; 辐射2周组与辐射4周组 (*P<0.05)
之间也具有显著性差异。

小功率WPT电磁环境对小鼠海马CA1区的神

经元的动作电位达峰时间的影响如图 6F所示。随

着辐射时间的增加 ,  动作电位达峰时间逐渐缩

短。对照组与辐射 2周组 (**P<0.01)、辐射 4周组

(***P<0.001)以及辐射6周组 (***P<0.001)之间均有

显著性差异。

2.5   不同辐射时长对瞬时外向钾通道电流的影响

为阻断延迟整流钾电流(delayed rectifier potassium 

A: 静息膜电位; B: 动作电位个数; C: 峰值电位; D: 阈值电位; E: 半波宽; F: 达峰时间。*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001。
A: resting membrane potential; B: number of action potentials; C: peak potential; D: threshold potential; E: half-wave width; F: time to peak. *P<0.05, 
**P<0.01, ***P<0.001.

图6   膜电位及动作电位相关指标分析

Fig. 6   Analysis of related indexes of membrane potential and action potential
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current, IK)、钠电流以及钙电流, 使用全细胞外液以及

K+通道电极内液 , 在外液中加入终浓度为25 mmol/L
的TEA-Cl, 使用NaOH将pH调节至7.4。
2.5.1   小功率WPT电磁环境对IA幅值的影响      将钳

制电位设定为–100 mV, 预先给予一段–110 mV波宽

400 ms的超极化条件刺激, 添加时长为150 ms, 步阶

为10 mV, 从–50 mV至+90 mV的去极化测试脉冲后, 
可得到一组瞬时外向钾电流(transient outward potas-
sium current, IA)。

由图7B可知 , 对照组电流峰值最高 , 与对照组

相比 , 辐射2周组的IA的I-V曲线下移 , 这说明小功率

WPT电磁环境开始对瞬时外向钾通道产生影响。辐

射4周组和辐射6周组的 IA电流峰值进一步下移 , 反
映了长时间辐射对 IA的渐进影响。这表明小功率

WPT电磁环境的效应随时间的推移而加深。辐射引

起的生物电效应会影响细胞膜上的离子通道活性。

小功率WPT电磁环境引起离子通道的开放或关闭状

态的改变, 进而影响其电流幅值。

电流峰值下降的趋势也反映了小功率WPT电
磁环境对小鼠造成了累积效应。长期暴露于该环境

中, 导致对IA通道的反应性减弱。

2.5.2   小功率 WPT电磁环境对 IA激活动力学曲

线的影响      将钳制电位设定为 –50 mV, 预先给

予 –110 mV波宽为400 ms的超极化条件刺激 , 然后

给予–50 mV至+90 mV, 步阶10 mV, 波宽为150 ms的
去极化测试脉冲 (图8A), 得到一组延迟整流钾电流 , 
此为IA的稳态激活过程。

使用公式G=I/(Vm–Vr)将瞬时外向钾电流值转换

为电导值, 其中G为电导, I为不同测试脉冲下的峰值

电流, Vm膜电位, Vr为反转点位。以膜电位为横坐标, 
I/Imax为纵坐标 , 绘制通道的激活散点图。然后使用

Boltzmann方程G/Gmax=1/{1+exp[(Vm–V1/2)]/k}对得到

的激活散点图进行拟合 , 其中以Vm为膜电位 , V1/2为

半数激活电压, k为斜率因子(图8B)。
对照组的V1/2为–9.552±2.860 mV(表1)。这表明

在对照组条件下 , K+通道需要较低的膜电位才能达

A: IA的I-V刺激脉冲; B: IA的I-V曲线。*P<0.05, **P<0.01, 相较于对照组。

A: I-V stimulation pulse of IA; B: I-V curve of IA. *P<0.05, **P<0.01 compared with the control group.
图7   IA的I-V刺激程序

Fig.7   I-V stimulation procedure for IA

A: IA的激活刺激脉冲; B: IA的激活动力学曲线。

A: activation stimulation pulses for IA; B: activation curve of IA.
图8   IA的激活过程

Fig.8   IA activation process
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到50%的开放概率。辐射2周组的V1/2立刻升高。相

比对照组, 辐射2周组的K+通道对膜电位的响应变得

更加正向 , 即需要更高的膜电位才能达到50%的开

放概率。与辐射2周组相比, 辐射4周组的V1/2略有下

降, 但仍然较高。在辐射6周后, K+通道的V1/2显著降

低 , 表明它对膜电位的响应进一步正向偏移这一结

果反映了小功率WPT电磁环境提高了瞬时外向K+

通道蛋白的激活膜电位。但各组的数据表明, 斜率k
并未发生明显变化, 斜率k描述了激活动力学曲线的

陡峭程度, 它反映了离子通道对膜电位的响应速度。

在这种情况下 , 小功率WPT电磁环境对斜率没有产

生显著影响。这意味着该环境对K+通道的激活速度

没有明显的调节作用。

综合以上结果 , 可以看出小功率WPT电磁环境

对 IA通道的激活特性产生了影响 , 对斜率k却几乎没

有影响。辐射2周后, K+通道对膜电位的响应变得更

加正向 , 而辐射4周和辐射6周后 , K+通道的V1/2显著

下降 , 即对膜电位的响应进一步正向偏移。这表明

小功率WPT电磁环境对K+通道的激活特性具有时

间依赖性效应。

2.5.3   小功率WPT电磁环境对 IA失活动力学曲线

的影响      在全细胞记录模式下 , 将钳制电位设定

为–100 mV, 预先给予细胞一段时长为80 ms, 步阶为

10 mV, 从–110 mV到+10 mV的阶梯去极化条件脉

冲, 然后添加时长为80 ms的+50 mV测试脉冲后, 可
得到一组瞬时外向钾电流。

绘制以膜电位为横坐标 , 电流峰值与电流最大

峰值的比值 I/Imax为纵坐标的失活散点图 (图9B)。然

后使用Boltzmann方程I/Imax=1/{1+exp[(Vm–V1/2)]/k}对
得到的失活散点图进行拟合 , 其中 I为每条测试脉冲

下的电流峰值 , Vm为膜电位 , V1/2为半数失活电压 , k
为斜率因子。

对照组的半数失活电压为–34.83 mV, 与对照组

相比 , 辐射2周组的动力学曲线发生了左移 , 即需要

更低的膜电位才能达到半数失活状态。辐射 4周组

的半数失活电压为–45.62 V。与辐射2周组相比 , 辐
射4周组的失活动力学曲线再次左移, 表示离子通道

对膜电位的响应性进一步减弱。辐射 8周组的半数

失活电压为–50.11 V。与辐射4周组相比, 辐射6周后

K+通道的失活动力学曲线进一步发生左移 , 这意味

着K+通道在更低电压下的失活更短暂 , 失活状态更

不稳定。

表1   IA的激活曲线参数

Table 1   The activation parameters of IA 

组别

Group
半数激活电压/mV
V1/2 /mV

斜率因子

k

Control –9.552±2.860 24.370±2.094

WPT-2 week 14.971±1.145*** 22.982±1.695

WPT-4 week 11.348±1.976*** 22.790±2.136

WPT-6 week   5.628±2.395* 23.157±2.419

*P<0.05, ***P<0.001, 相较于对照组。 
*P<0.05, ***P<0.001 compared with the control group.

A: IA的失活刺激脉冲; B: IA的失活动力学曲线。

A: deactivation stimulation procedure of IA; B: deactivation dynamic curve of IA.
图9   IA的失活过程

Fig.9   IA inactivation process
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同时 , 随着辐射时间的增加 , 失活动力学曲线

的斜率 k也逐渐增大 , 这意味着失活过程的速度加

快。较大的斜率值表示失活过程更陡峭 , 即K+通道

从激活状态向失活状态的转变更快。

2.5.4   小功率WPT电磁环境对 IA复活动力学曲线

的影响      在全细胞记录模式下 , 将钳制电位设置

为–100 mV, 预先给予两个时长为80 ms, +50 mV的

条件脉冲与测试脉冲 , 两个脉冲之间保持钳制电位

为–100 mV, 时间为1至256 ms(图10A), 可得到一组

瞬时外向钾电流 , 此为 IA的失活再恢复的过程。以

间隔时间为横坐标 , 测试脉冲的峰电流与条件脉冲

的峰电流的比值 I2/I1为纵坐标绘制恢复散点图 (图

10B)。然后利用公式 I2/I1=A+B×exp(–t/τ)对得到的恢

复散点图进行拟合 , 其中 I1为条件脉冲的峰电流 , I2

为测试脉冲的峰电流 , τ为恢复时间常数。通过复活

动力学曲线可以看出, 与对照组相比, 辐射组的复活

动力学曲线的趋势是逐步右移的 (表3), 这一结果意

味着K+通道从失活状态恢复到激活状态的速度变

慢 , 且K+通道对小功率WPT电磁环境具有时间依赖

性。

2.6   不同辐射时长对海马CA1区的神经元延迟整

流钾通道电流的影响

为了阻断小鼠海马锥体细胞的 IA、钙电流和钠

电流 , 选用全细胞外液 , 加入终浓度为3 mmol/L的

表2   IA的失活曲线参数

Table 2   The deactivation parameters of IA

组别

Group
半数失活电压/mV
V1/2 /mV

斜率因子

k

Control –34.834±0.397   8.219±0.341

WPT-2 week –42.030±0.315* 10.554±0.335*

WPT-4 week –45.626±0.581** 14.058±0.562***

WPT-6 week –50.110±0.428*** 14.527±0.474***

*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001, 相较于对照组。 
*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001 compared with the control group.

A: IA复活刺激脉冲; B: IA的复活动力学曲线。

A: resurrection stimulation procedure of IA; B: recovery dynamic curve of IA.
图10   IA的复活过程

Fig.10   IA resurrection process
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表3   IA的复活曲线参数

Table 3   The recovery parameters of IA

组别

Group
恢复时间常数

τ

Control   8.444±0.935

WPT-2 week 12.461±1.142*

WPT-4 week 16.598±1.596***

WPT-6 week 15.639±1.135**

*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001, 相较于对照组。 
*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001 compared with the control group.
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4-AP, 使用NaOH将pH调节至7.4, 选用K+通道电极内

液。由于 IK的激活过程为延迟激活 , 具有短时间内

不失活, 失活速度缓慢的特点, 因此在实验中不考虑

IK的失活与复活过程[39]。

2.6.1   小功率WPT电磁环境对 IK电流幅值的影响      
在全细胞记录模式下, 将钳制电位设定为–50 mV, 给
予细胞一段时长为300 ms, 步阶为10 mV, 从–50 mV
至+90 mV的去极化脉冲刺激后 , 可得到一组外向电

流 IK。以膜电位为横轴 , 激活得到的 IK峰值为纵轴 , 
绘制IK的I-V动力学曲线(图11B), 由这一散点图可以

看出, 对照组的IK电流峰值明显高于辐射组, 表明小

功率WPT电磁环境对 IK电流的幅值产生了显著影

响, 趋势方面, 辐射组的IK电流随着辐射时间的增加

呈逐渐下降的趋势, 与对照组之间存在显著性差异。

这意味着小功率WPT电磁环境对 IK电流的调节机制

与暴露时间相关 , 并对神经细胞的电生理特性产生

持续的影响。综合而言 , 我们观察到电磁环境导致

IK电流的显著下降, 而对照组表现出较高的IK电流峰

值。这些结果表明小功率WPT电磁环境对 IK电流的

调控产生了明显的影响 , 并且随着辐射时间的延长 , 
IK电流的下降趋势进一步加强。

2.6.2   小功率WPT电磁环境对IK激活动力学曲线的影

响      将钳制电位设定为–50 mV, 预先给予–110 mV
波宽为400 ms的超极化条件刺激, 然后给予–50 mV至

+90 mV, 步阶10 mV, 波宽为150 ms的去极化测试脉冲, 
得到一组延迟整流钾电流 , 此为 IK的稳态激活过程。

利用公式G=I/(Vm–Vr)将所得延迟整流钾电流值转换

为电导值 , 其中G为电导 , I为不同测试脉冲下的电流

峰值, Vm为膜电位, VR为反转电位, 以膜电位为横坐标, 
G/Gmax为纵坐标, 绘制通道的激活散点图(图12B)。然

后利用Boltzmann方程G/Gmax=1/{1+exp[(Vm–V1/2)]/k}
对得到的散点图进行拟合 , 其中Vm为膜电位 , V1/2为

半数激活电压, k为斜率因子。

通过IK激活动力学曲线, 可以看出, 在对照组和

A: IK I-V刺激脉冲; B: IK的I-V曲线。*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001, 相较于对照组。

A: I-V stimulation pulse of IA; B: I-V stimulation dynamic curve of IK. *P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001 compared with the control group.
图11   IK的I-V刺激程序

Fig.11   I-V stimulation procedure for IK

A: IK的激活刺激脉冲; B: IK的激活动力学曲线。

A: activation stimulation pulses for IK; B: activation dynamic curve of IK.
图12   IK的激活过程

Fig.12   IK activation process
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辐射组中 , IK的激活动力学曲线呈现典型的S形状 , 
表明延迟整流K+通道的激活动力学特性存在明显的

电压依赖性。与对照组相比 , 辐射组的 IK激活动力

学曲线整体呈现向右偏移的趋势 , 即V1/2随辐射时长

增加。使用 t检验分析方法 , 我们发现对照组和辐射

6周组的V1/2之间存在统计学差异。这些结果表明小

功率WPT电磁环境对延迟整流K+通道的激活动力

学特性产生了明显的影响。尽管小功率WPT电磁环

境对 IK激活动力学曲线的影响明显 , 但我们的结果

显示, 斜率因子k的统计学差异不明显。这表明小功

率WPT电磁环境对 IK的斜率特性影响较小 , 主要影

响了激活膜电位的变化。

3   讨论
海马CA1区的神经元是大脑中与学习和记忆高

度相关的结构之一 [40]。海马CA1区对空间信息的处

理是其显著的功能之一。它接收来自环境中不同位

置的信息 , 并在工作记忆中暂时存储这些信息。这

使得大脑能够在空间导航和认知任务中使用工作记

忆功能; Ca2+信号在海马CA1区的神经元内部扮演着

关键角色 , 参与了神经元的兴奋性、突触可塑性以

及信息存储和检索 ; 神经元的兴奋是神经元产生动

作电位的状态 , 而动作电位是神经元膜电位由负值

迅速上升到正值 , 再快速恢复至负值的瞬时电压变

化。这一短暂的电压变化是神经元兴奋的标志 ; 电
压门控K+通道控制了海马锥体细胞膜电位的变化 , 
影响了海马CA1区神经元的兴奋性与抑制性。Ca2+

信号、动作电位以及K+通道电流的相互作用与海马

CA1区神经元的兴奋性调控有关, 包括对Ca2+浓度的

调节、对动作电位的发放状态以及K+通道开放与关

闭的影响。在神经元兴奋过程中, 有研究表明, 电磁

场暴露能够引起工作记忆能力、钙稳态、海马结构

组织、动作电位以及神经元离子通道的变化[41-44]。

表4   IK的激活曲线参数

Table 4   The deactivation parameters of IK

组别

Group
半数激活电压/mV
V1/2 /mV

斜率因子

k

Control   8.554±0.767 17.595±0.730

WPT-2 week 17.215±1.119 23.418±1.242

WPT-4 week 17.545±1.584 22.510±1.832

WPT-6 week 32.394±2.152*** 22.459±2.314

***P<0.001, 相较于对照组。 
***P<0.001 compared with the control group.

因此 , 本文使用水迷宫实验、光纤光度实验、

HE染色法与全细胞膜片钳技术, 观察小功率WPT电
磁环境对小鼠海马CA1区的神经元兴奋性的影响。

在莫里斯水迷宫实验中 , 各组小鼠的探索期运

动轨迹、训练阶段的逃避潜伏期以及穿越平台的次

数以及目标象限的时间百分比均无显著性差异。目

标象限中的运动轨迹增加和时间比例增加意味着小

功率WPT电磁环境提高了小鼠工作记忆能力。然而, 
这些变化并未达到统计学上的显著差异; 辐射6周组

小鼠在穿越平台次数和目标象限百分比方面显示出

与对照组最大的差异。这一结果说明了小功率WPT
电磁环境对小鼠的工作记忆能力产生了一定的影响

趋势, 但这种影响可能较为细微, 不足以在实验数据

中得到明确体现。因此我们认为 , 小功率WPT电磁

环境不会对小鼠的工作记忆能力产生显著的影响。

在光纤光度实验中 , 辐射组小鼠Ca2+荧光信号

的变化显著高于对照组 , 在第4周 , 荧光信号达到了

最大峰值。这表明小功率WPT电磁环境促进了海马

CA1区神经元的放电活动。荧光信号的幅值变化的

原因是该环境对Ca2+浓度的调节, 导致海马CA1区神

经元放电活动的增强。根据辐射4周组与辐射6周组

的数据可以看出 , 小鼠的Ca2+信号峰值开始下降 , 并
且热度图显示了同样的结果。有研究表明 , 电磁辐

射会导致细胞膜发生电穿孔现象 , 使得胞外Ca2+内

流趋势增大, 胞内Ca2+超载, 最终导致细胞凋亡 [45-47], 
还有研究表明暴露于射频电磁场可能会改变细胞内

Ca2+的浓度 , 即通过降低 Ca2+浓度实现稳态。海马

体中的通道表达, 可能是通过激活自噬途径, 同时抑

制细胞凋亡作为暴露于射频电磁场的适应过程[48]。

为进一步确定引起Ca2+信号变化的原因 , 我们

使用HE染色法观察小功率WPT电磁环境对小鼠海

马锥体细胞数量的影响。结果显示 , 各组小鼠的海

马锥体细胞数量没有显著性差异, 这一结果表明, 长
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期暴露于小功率WPT电磁环境下 , 使得小鼠海马锥

体细胞发生了适应性反应。海马锥体细胞通过调节

其生存机制 (如维持海马锥体细胞膜完整性、维持

胞内稳定的离子浓度 )适应环境的变化 , 维持海马锥

体细胞数量在一个相对稳定的水平。结合光纤光度

实验实验的结果 , 小功率WPT电磁环境对海马CA1
区神经元的影响不是通过细胞凋亡来实现的。因此, 
我们认为 , 在辐射6周后 , 海马锥体细胞通过调节细

胞自身的稳态来适应小功率WPT电磁环境的影响 , 
即小鼠逐渐适应了小功率WPT电磁环境。

在膜片钳实验中 , 我们对小鼠海马CA1区的神

经元的静息膜电位、500 ms内动作电位放电个数、

阈值电位、 峰值电位、达峰时间、半波宽进行了分

析。统计学分析结果显示 , 随着小功率WPT电磁环

境暴露时间的增加 , 小鼠海马CA1区的神经元的静

息膜电位逐渐升高, 但在磁场暴露6周时出现降低趋

势。事后分析发现 , 辐射6周组与辐射4周组、辐射

2周组均存在显著性差异。这一结果说明了小功率

WPT电磁环境引起细胞膜通透性的变化 , 导致离子

的外流或内流增加 , 从而影响静息膜电位 [49]。小鼠

海马CA1区的神经元的动作电位个数随着电磁环境

暴露时间的增加逐渐升高, 但在磁场暴露6周时出现

降低趋势。这一结果说明小功率WPT电磁环境提

高了海马CA1区的神经元的兴奋性 , 导致了动作电

位的生成和传导更加频繁。相似的 , 动作电位阈值 , 
动作电位半波宽均显现出与动作电位放电个数相似

的趋势 , 这说明了小功率WPT电磁环境改变了海马

CA1区神经元膜的电学性质 , 使得海马CA1区的神

经元对刺激的敏感性增加 ; 海马CA1区神经元膜的

电学性质变化导致动作电位的持续时间减短。小功

率WPT电磁环境不同暴露时长对动作电位达峰时间

具有显著性影响 , 即随着电磁环境暴露时间的增加 , 
动作电位达峰时间逐渐呈下降趋势。这一结果说明

了小功率WPT电磁环境影响了离子通道的打开和关

闭速度, 使得动作电位的达峰时间缩短。

之后 , 我们利用全细胞膜片钳技术对 IA的电流

幅值 , 激活、失活、复活的动力学曲线以及 IK电流

幅值, 激活动力学曲线进行了分析。IA以及IK的电流

幅值的曲线图显示 , 辐射组的电流幅值明显小于对

照组, 随着辐射时间的增加逐渐下降, 这表明小功率

WPT电磁环境对 IA的表达产生了明显的抑制效应 , 
并且这种抑制效应具有时间依赖性。通过 IA与 IK的

激活动力学曲线可以看出 , 辐射组的曲线整体上呈

现向去极化方向偏移的趋势 , 这意味着在相同的电

压下, IA与IK的激活水平降低, 这一结果导致了海马

CA1区神经元产生动作电位的速度变快。通过IA的

失活动力学曲线可以看出 , 辐射组的曲线整体上呈

现反S形的特征 , 并与对照组相比向左偏移。这证

明了长时间处于小功率WPT电磁环境中可使 IA的

失活特性发生明显的改变 , 包括失活速率的增加和

去极化方向偏移 ; 通过 IA的复活动力学曲线可以看

出 , 辐射组的 IA复活曲线相对于对照组呈现向右偏

移的趋势 , 即 IA失活后的恢复时间显著延长。辐射

2周组、辐射4周组和辐射6周组的 IA复活时间与对

照组相比显著延长。这说明小功率WPT电磁环境

对 IA通道的复活过程产生了明显的影响 , 导致了恢

复速度变慢。

神经元兴奋性是指神经元处于能够产生和传

播动作电位的状态 , 而动作电位是兴奋状态中的显

著电压变化。延迟整流外向钾通道是分布在多种兴

奋性细胞膜上的电压敏感性钾通道 , 包括心肌细胞

和神经细胞。在这些细胞中 , 电生理信号的特性在

很大程度上受到不同类型的K+通道的控制 [50-51], 并
且电压门控K+通道具有调节静息膜电位以及复极

化的作用 [52]。全细胞膜片钳实验结果表明 , 小功率

WPT环境抑制了 IA和 IK的激活过程 , 动作电位复极

化, 延迟K+通道的开放过程, 加快钾离子通道的关闭

过程。这些变化意味着K+外流的减少 , 导致胞内K+

的升高 , 使得海马CA1区的神经元兴奋性增强。郑

羽等 [53]探究2 450 MHz射频磁场辐射对小鼠脑皮层

神经元IK的影响, 得出了与本研究相似的结果, 射频

磁场作用使得延迟整流钾电流稳态激活曲线向去极

化方向移动, 半数激活电压增大。

4   结论
本研究实验结果表明 , 小功率WPT电磁环境促

进海马CA1区的神经元的放电活动, 导致Ca2+荧光信

号强度增加。随着辐射时间的增长 , 荧光信号峰值

逐渐降低。小功率WPT电磁环境促进了动作电位的

发放 , 加速了小鼠海马CA1区的神经元的兴奋过程 , 
抑制了IA与IK的激活过程 , IA通道的激活曲线向去极

化方向偏移。根据上述结果, 我们得出: 小功率WPT
电磁环境促使了海马CA1区的神经元钙释放增加 , 
提高了海马锥体细胞的兴奋性。
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