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摘要: 设计特异性 siRNA(Short interference RNA)诱导人脐静脉内皮细胞株 ECV-304 细胞 NAD(P)H 氧化酶活性

亚单位 p22phox 基因沉默, 探讨 p22phox 基因沉默在血管紧张素Ⅱ(AngⅡ)诱导的 ECV-304 衰老中的作用及机

理。应用体外转录合成 3 种 siRNA 转染体外培养的 ECV-304, RT-PCR 鉴定对 p22phox 基因沉默的效率和特异

性, 确立适宜的转染浓度和基因沉默的持续时间; ECV-304 分为空白对照组、AngⅡ组、siRNA 转染组、AngⅡ

+siRNA 转染组, 观察细胞衰老改变及活性氧水平, 分析各组细胞 p22phox 的 mRNA 及蛋白表达。结果表明: 3

种 siRNA 中, 一种对 p22phox mRNA 表达抑制率达到 83％, 在一定转染浓度范围内, siRNA 诱导的基因沉默效

率呈剂量依赖性, 抑制效率高峰期在 24~36 h; 给予 AngⅡ后, β-gal 染色阳性细胞数显著增加, 出现衰老的特征

性改变, 衰老细胞 p22phox 的 mRNA 及蛋白表达增加, 伴有一氧化氮(NO)生成减少, 活性氧生成增加, siRNA

诱导 p22phox 基因沉默后降低了活性氧水平, 增加 NO 生成, 改善了 AngⅡ诱导的 ECV-304 细胞的衰老改变。

siRNA 干扰技术可成功诱导 NAD(P)H 氧化酶 p22phox 基因沉默, 从而减缓 AngⅡ诱导体外培养的 ECV-304 衰

老进程, p22phox 是防治衰老有希望的分子靶点。 
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Abstract: The aim of the study was to determine the importance and possible mechanism of NAD (P)H oxidase subunits P 
(superscript 22phox) involved in human umbilical endothelial cell lines ECV-304 aging by special short interference RNA 
(siRNA). Three siRNAs targeting p22phox were designed and synthesized in vitro, which were used to transfect ECV-304 
cultured in vitro for selecting the most powerful and most suitable transfection concentration and time. The cell line 
ECV-304 was divided into three groups: control group, angiotensinⅡ(AngⅡ) group, siRNA group, and AngⅡ+siRNA 
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group. Cell aging was identified by β-gal stain. Reactive oxygen species (ROS) and NO level in cells and medium were 
measured. RT-PCR and Western blot were used to analyze mRNA and protein expression of NAD(P)H oxidase subunit 
p22phox. Among the 3 siRNAs, siRNA-1 was the most powerful on gene silence with 50 nmol/L transfection concentration 
at 24 h and 36 h. The number of positive cells stained by β-gal were increased in ECV-304 stimulated with AngⅡ, and 
p22phox mRNA and protein expression were increased in aging ECV-304 stimulated with AngⅡ, which had lower NO and 
higher ROS. Compared with AngⅡgroup, ROS level was decreased and NO level was increased in AngⅡ+siRNA group 
with decreased aging level. The result of the present study suggested that siRNA could induce NAD(P)H oxidase subunit 
p22phox gene silence, AngⅡcould induce ECV-304 aging cultured in vitro, and the possible pathway of endothelial cell 
aging is that AngⅡupregulates p22phox expression, and then enhances the cell ROS level. 

Keywords: angiotensiⅡ; endothelial cell; aging; p22phox; short interference RNA   

衰老是心血管疾病的主要危险因素之一[1]。全

球老龄化社会的到来, 防衰抗衰研究成为降低心血
管病发病率死亡率的重要手段[2]。大量研究证实内

皮细胞生物学改变是人类衰老和疾病的基础[3]。血

管壁内皮细胞存在活性氧(ROS)系统 , NAD(P)H氧
化酶是内皮细胞ROS产生的主要来源[4], p22phox是
NAD(P)H氧化酶必需的活性亚单位, 此酶由血管紧
张素II(AngII)激活[5], 并认为与高血压病、缺血性心
脏病等血管重构有关 [6], 目前尚缺乏NAD(P)H氧化
酶与内皮细胞衰老的相关性研究。RNA干扰是一种
快速有效的基因沉默技术, 是基因功能研究的有利
手段。本研究旨在观察体外转录合成的siRNA (short 
interference RNA)是否可诱导人脐静脉内皮细胞株
ECV-304 的NAD(P)H氧化酶活性亚单位p22phox基
因沉默, p22phox基因沉默对AngⅡ诱导的ECV-304
衰老的干预作用 , 从而验证p22phox与内皮细胞衰
老的相关性及可能的机理。 

1  材料和方法 

1.1  细胞培养 

人脐静脉内皮细胞株 ECV-304 (美国 ATCC)贴
壁生长于 含 10%胎牛血清 (Hyclone, USA)的
RPMI1640培养液(Gibco, USA)中。细胞于 37℃、5% 
CO2和完全饱和湿度条件下培养, 2~3 d换液以维持
良好生长状态。收获细胞用 0.125%的胰酶消化 ,    
4℃、1 000 r/min离心收集。 

1.2  siRNA设计、合成及筛选 

1.2.1  siRNA 设计和合成 

根据 GenBank 人类 p22phox基因 (编号 NM_ 

000101.1)已知序列 , 按Mittal和Elbashir等 [6~8]siRNA
设计原则 , 选择潜在的siRNA靶位点 , 将潜在序列
在NCBI refseq-mrna database中进行BLAST同源序
列比对, 排除和其他编码序列同源性高可能引起非
特异性干扰的序列。最终选取 3种siRNA (siRNA-1、
siRNA-2、 siRNA-3),合成其对应的 cDNA序列
(Invitrogen公司 ), 经体外转录合成相应的双链
siRNA(SilencerTM siRNA Construction Kit, Ambion 
Inc, USA)。合成的siRNA序列见表 1。 

1.2.2  siRNA 的转染及筛选 

ECV-304 接种于 6 孔培养板, 迖细胞融合 60%
时, 进行转染, 转染前 2 h 更换无血清无双抗 1640
培养液。用无血清无双抗 1640 培养液稀释 siRNA
和转染试剂 lipofectamineTM 2000 (Invitrogen,USA), 
将稀释液混合, 形成 siRNA-转染试剂复合物, 将其
加入细胞中, siRNA 终浓度为 50 nmol/L。转染后  
24 h收获细胞, RT-PCR检测 p22phox mRNA表达的
改变; 针对抑制作用最强的 siRNA-1确立阴性对照。 

1.2.3  siRNA 抑制效率随时间浓度的改变及特异性

检测 

以不同终浓度的 siRNA-1(10 nmol/L、 50 
nmol/L、100 nmol/L)转染细胞, 转染 12 h、24 h、   
36 h、48 h收集细胞, RT-PCR检测目的基因表达, 确
立转染的适宜浓度及随时间的变化趋势。确立合适

的浓度及时间后, 细胞分组如下: 1组: 空白对照组, 
不加因素, 与其余各组同时无血清孵育; 2 组: 仅加
入 siRNA, 不加入转染试剂; 3组: 仅加入转染试剂, 
不加 siRNA; 4组: 阴性对照 siRNA加转染试剂组; 5
组: siRNA加转染试剂组, 转染 24 h后, 收集细胞检
测目的基因表达以确立 siRNA抑制效应的特异性。 
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表 1  siRNA 及 PCR 引物设计 
Table 1  siRNA and PCR primer design 

名称 
Name 

序列 
Sequence 

  

siRNA-1 正义链 (Sense strand) siRNA: GAAGGGCUCCACCAUGGAGTT 
反义链 (Antisense strand) siRNA: UCCAUGGUGGAGCCCUUCTT 

 
 

siRNA-2 正义链 (Sense strand) siRNA: GAGGAAGAAGGGCUCCACCTT  
反义链 (Antisense strand) siRNA: GGUGGAGCCCUUCUUCCUCTT 

 
 

siRNA-3 正义链 (Sense strand) siRNA: UUACUAUGUUCGGGCCGUCTT  
反义链 (Antisense strand) siRNA: GACGGCCCGAACAUAGUAATT 

 
 

NAD(P)H氧化酶 p22phox 
NAD(P)H oxidase subunit p22phox 

上游 Upstream 5′- GTTTGTGTGCCTGCTGGAGT-3′ 
下游 Downstream 5′- TGGGCGGCTGCTTGATGGT-3′ 

 
 

GAPDH 上游 Upstream 5′-GCGCCTGGTCACCAGGGCTGCTT-3′ 
下游 Downstream 5′-TACCGAAGTTGTCATGGATGACCT-3′ 

 
1.2.4  RT-RCR 

Trizol试剂(Gibco)提取细胞总 RNA, 紫外分光光
度计检测 RNA 量和纯度, 所用 RNA 的 A260/A280均在

1.8~2.0之间。用 AMV逆转录酶(TaKaRa公司)将 RNA
逆转录为 cDNA, 以 cDNA为模板进行 PCR扩增反应, 
反应体系为: RT 产物 2 μL, 10×PCR buffer2 μL, 
MgCl2 1.5 mmol/L, dNTP 0.2 mmol/L, 上下游引物各
0.5 mol/L, Taq酶 1.25 U, 用 ddH2O补至 20 μL。用
Primer premir5.0和Oligo6.0软件设计PCR特异性引物
(表 1)。p22phox扩增条件为: 95℃预变性 10 min; 94℃  
1 min, 62℃ 1 min, 72℃ 1 min, 循环 35次; 72℃延伸
10 min。GAPDH 复性温度为 60℃, 其余扩增条件同
p22phox。扩增产物长度 p22phox为 317 bp, GAPDH为
464 bp。扩增产物经 2%琼脂糖凝胶电泳后凝胶成像分
析系统分析, GAPDH吸光度作为内对照。 

1.3  AngⅡ刺激细胞 

1.3.1  细胞分组 

ECV-304接种于 6孔培养板, 迖融合 60%进行如
下分组。1组: 空白对照组, 无刺激因素与其余各组
同时无血清孵育; 2 组: AngⅡ刺激组, 细胞无血清
同步 6 h 后, 加入终浓度为 10−6 mol/L 的 AngⅡ
(Sigma, USA),持续刺激 48 h, 第 12 h、24 h各补充
AngⅡ一次; 3 组: siRNA 转染组, siRNA 终浓度为
100 nmol/L; 4 组 : AngⅡ刺激加 siRNA 转染组 , 
siRNA(终浓度为 100 nmol/L)转染后 6 h, 加入终浓
度为 10−6 mol/L的 AngⅡ,持续刺激 48 h, 第 12 h、
24 h各补充 AngⅡ一次。 

1.3.2  细胞衰老程度鉴定 

β-gal是一种可鉴定衰老细胞的生物学标志物 , 

依据Dirnri和Serrano提出的方法[9,10], PBS(pH 7.2)洗
细胞一次 , PBS配置的 0.5%的戊二醛固定 5 min, 
PBS洗两次; 在新配置的 1 mg/mL的X-gal染液(150 
mmol/L Nacl, 2 mmol/L MgCl2, 5 mmol/L K3Fe(CN)6, 
5 mmol/L K4Fe(CN)6, 40 mmol/L柠檬酸, 12 mmol/L
磷酸钠, pH 6.0)中染色, 37℃无CO2孵育 12~16 h, 显
微镜下计数胞浆中有兰色沉淀的细胞百分数。 

1.3.3  细胞培养液及细胞 NO、ROS 测定 

硝酸还原酶法(NO 试剂盒, 南京建成生物工程
研究所)测定 NO, 细胞用生理盐水制备成 106/μL 匀
浆, 超声破碎后检测, 细胞培养液直接检测。双氢乙
酰乙酸二氯荧光黄(DCFH-DA, Invitrogen公司)可被
细胞内活性氧氧化为二氯荧光黄(DCF) 发出绿色荧
光, 用 DCFH-DA 作为探针(终浓度为 10 μmol/L), 
流式细胞仪检测细胞内 DCF的平均荧光强度, 可相
对定量细胞内活性氧水平, 离心收集细胞, PBS洗 2
次, 新鲜培养液重悬, 加 DCFH-DA, 37℃避光孵育
30 min, 流式细胞仪检测, 激发光 488 nm, 650 nm滤
光片收集。 

1.3.4  RT-PCR 及 Western-blot 

RT-PCR 检测 p22phox mRNA, 表达方法同上。 
RIPA Buffer裂解液提取总蛋白, 考马斯亮兰法测蛋
白含量, 调整蛋白浓度, 煮沸变性 5 min, 12%SDS- 
PAGE 电泳后半干转印仪转膜 , 5%脱脂奶粉的
TBST(0.05%的 Tween-20)封闭 1 h, 1︰300稀释的一
抗(p22phox多克隆抗体购自美国 Santa cruz, AT1R﹑

AT2R 多克隆抗体购自武汉博士德)4℃孵育过夜, 辣
根过氧化物酶标记的二抗孵育 1.5 h, 洗膜后化学发
光法显色, β-actin为内对照。 
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1.4  统计学处理 

采用 SPSS 11.5 软件进行统计处理, 各项观察
指标以均数 ±标准差 ( x s± )表示 , 多组资料用
ANOVA, LSD法进行组间比较, 分析评价 siRNA抑
制的时效量效关系,  P<0.05 为差异有显著性, P< 
0.01为差异非常显著。 

2  结 果 

2.1  siRNA的筛选 

2.1.1  3 种 siRNA 对 p22phox 的 mRNA 表达抑制效果 

siRNA(50 nmol/L)转染后 24 h, siRNA-1 对
p22phox 抑制作用最强, 抑制率为(82±4)%; siRNA-2
仅表现为轻度抑制, 与对照组无显著差异; siRNA-3抑
制率为(63±6)%, 与对照组有显著差异(图 1)。 

2.1.2  siRNA-1 对 p22phox 的 mRNA 表达抑制的量

效时效关系 

10 nmol/L siRNA组抑制率(57 ± 9)%; 50 nmol/L 
siRNA组抑制率为(85 ± 8)%, 100 nmol/L siRNA组抑
制率为(89 ± 11)%, 50 nmol/L与 100 nmol/L siRNA两
组抑制作用无显著差别。3 个剂量组与对照组比较
均有显著差异; siRNA 抑制效应在 12 h 已经出现,  
24 h及 36 h达到高峰, 48 h开始下降, 但与对照组仍
有显著差异(图 2)。 

2.1.3  siRNA-1 对 p22phox 的 mRNA 表达抑制的特

异性 

2、3、4组与 1组空白对照比较均未显示差异, 5
组与其余各组比较均有显著差异, 说明抑制效应是
由序列特异性 siRNA转染介导的(图 3)。根据以上 3 

种 siRNA抑制效果、量效时效关系、抑制特异性的
检测, 最终选取抑制效率最高的 siRNA-1, 干扰浓
度为 50 nmol/L。 

2.2  细胞衰老程度 

β-gal 染色显示,空白对照组及 siRNA 转染组细
胞几乎不表达β-gal; AngⅡ组β-gal 阳性的细胞数较
空白组明显增加 , (72± 13)%细胞染色阳性 (P= 
0.000); AngⅡ加 siRNA 转染组β-gal 阳性细胞数较
AngⅡ组降低, 为(49±17)%(P=0.002)。说明 AngⅡ
可诱导 ECV-304 细胞衰老 , 从 mRNA 水平沉默

p22phox 表达在一定程度上抑制了 AngⅡ诱导的细
胞衰老。 
 

 
 

图 1  3 种 siRNA 对 p22phox 的 mRNA 表达抑制作用的

电泳图 
M: DL100 DNA marker; 1: 空白对照组; 2: siRNA-1; 3: siRNA-2; 4: 
siRNA-3。 
Fig. 1  Three siRNAs silence effects on the mRNA expres-
sion of p22phox 
M: DL100 DNA marker; 1: The blank control group; 2: The 
siRNA-1 group; 3: The siRNA-2 group; 4: The siRNA-3 group. 

 

 
 
图 2  不同浓度及时间 siRNA-1 对 p22phox 的 mRNA 表达抑制作用的电泳图 
M: DL100 DNA marker; C: 空白对照组。 
Fig. 2  siRNA-1 silence effect on the mRNA expression of p22phox at different concentrations and different phages 
M: DL100 DNA marker; C: Blank control. 
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图 3  siRNA-1 的特异性检测 
1: 空白对照组; 2: 仅加 siRNA组; 3: 仅加转染试剂组; 4: 阴性对照
siRNA加转染试剂组; 5: siRNA加转染试剂组。 
Fig. 3  The specialty detection of siRNA-1  
1: The bland control group; 2: The siRNA added group; 3: The trans-
fection agent added group; 4: The negative siRNA and tansfection 
agent added group; 5: siRNA and transfection agent added group; M: 
DNA marker DL-100(100 bp) 

2.3  细胞培养液及细胞 NO、ROS水平 

与其余 3组比较, AngⅡ组细胞内ROS含量显著
增高, NO水平显著降低, 说明 AngⅡ诱导后衰老的 

ECV-304产生 ROS增多, NO减少, 沉默 p22phox的
基因表达可明显抑制 AngⅡ刺激介导的 ROS增多和
NO的下降; siRNA转染组 ROS、NO含量与空白组
无显著差异, 但有下降趋势(表 2)。 

2.4  细胞 p22phox蛋白和 mRNA表达 

RT-PCR 显示, 与空白组比较, p22phox 蛋白及
mRNA表达在 AngⅡ组显著增高, 在 siRNA转染组
显著减低, AngⅡ加 siRNA转染组 p22phox的mRNA
表达显著下降, 蛋白表达与空白组无差异, 但显著
低于 AngⅡ组(图 4)。 

3  讨 论  

自 1998 年RNA干扰技术(RNAi)问世[11], RNAi
已经成为研究基因功能和信号通路的不可或缺的工

具, 是一种可快速高效获得基因功能缺失的有效方
式。RNAi是涉及多种蛋白的复杂过程, 简言之, 双
链RNA进入细胞后经Dicer酶作用生成长度为 2l~ 23 
nt的双链siRNA(short interference RNA), 内源性 

 
表 2  细胞培养液及细胞 NO、ROS 水平( x s± ) 
Table 2  Levels of angiotensinⅡand reactive oxygen (ROS) in ECV-304 and cell culture medium ( x s± ) 

分组 
Group 

培养液 NO(mmol/L) 
NO level in Cell cultured medium

细胞 NO(μmol/g蛋白) 
NO level in ECV-304 

细胞 ROS 
ROS level in ECV-304 

空白对照组 
Bland control 

6.1±1.5 59.1±9.8 183.0±42.3 
    

siRNA转染组 
siRNA transfection group 

5.9±1.5 58.2±10.7 165.0±57.1 
    

AngⅡ组 
AngⅡ group 

1.2±0.7**## 15.1±5.0**## 452.3±47.0**## 
    

AngⅡ加 siRNA转染组 
AngⅡand siRNA transfection group 

3.5±0.5*#△ 42.0±6.2*#△△ 349.2±41.1**##△ 

注: 与空白组比较, *: P<0.05, **: P<0.01; 与 siRNA转染组比较, #: P<0.05, ##: P<0.01; 与 AngⅡ组比较, △: P<0.05, △: P<0.01。 
Notes: * P<0.05, ** P<0.01 vs the blank group; # P<0.05, ## P<0.01 vs the siRNA transfection group; △ P<0.05, △△P<0.01vs the AngⅡgroup. 
 

 
 

图 4  各组细胞 p22phox 的 mRNA(A)及蛋白表达(B) 
1: 空白对照组; 2: siRNA转染组; 3: AngⅡ刺激组;4:AngⅡ加 siRNA转染组。 
Fig. 4  The mRNA(A) and protein expression(B) of four groups 
1: The blank control group; 2: The AngⅡstimulated group; 3: The siRNA transfected group; 4: The AngⅡstimulated and siRNA transfected group; M: 
DNA marker DL-100(100 bp).  
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生成或体外合成引入细胞的siRNA与蛋白结合生成
RNA诱导沉默复合物(RISC),特异性识别结合与其
互补的mRNA, 并以酶切方式将其降解。因此RNAi
是通过诱导mRNA 序列特异性降解引起转录后基
因沉默, 一般认为, RNAi适用于所有的物种。大量研
究证实, 体外合成的siRNA在低等生物和高等生物的
细胞中均能发挥强大的特异性基因抑制功能[12,13], 对
非靶基因的表达无影响, 是一种高效特异性抑制基
因表达的新途径[14]。 

活性氧学说是较为公认的衰老假说。活性氧是

调节血管张力和结构的重要信号分子, 在维持血管
稳态、介导血管损伤中起关键性作用[15]。有研究证

实, 人内乳动脉和大鼠冠状动脉ROS产量很低却同
衰老密切相关[16,17]。NAD(P)H氧化酶是内皮细胞ROS
的主要来源 [18], 此酶可由AngⅡ激活 [19], p22phox是
NAD(P)H氧化酶活性必需的亚单位。同样已有大量
研究显示衰老机体血管局部AngⅡ升高, ACEI处理
可逆转血管的衰老改变[20], 提示随增龄血管局部增
高的AngⅡ可能诱导了内皮细胞衰老。但目前尚无
研究证实p22phox与内皮细胞衰老的相关性 , 也无
siRNA诱导p22phox基因沉默的报道。由此, 本研究
首先针对p22phox基因体外转录合成siRNA, 脂质体
转染后证实其特异性抑制p22phox mRNA表达; 经
分析干扰效果的时效量效关系证实 : 高浓度的
siRNA(100 nmol/L)与较低浓度的siRNA(50 nmol/L)
比较并未显示更高的抑制效率, 可能原因考虑为: (1) 

siRNA干扰效率并不呈现剂量依赖性, 文献报道也
证实小剂量siRNA即可引起高效能的基因表达抑制, 
可用“随机降解PCR”的放大模型解释, 即细胞内存
在RdRP(RNA-dependent RNA polymerase, RdRP), 
RdRP通过siRNA引导链识别并结合mRNA, 生成一
种双链RNA的Dicer酶底物 , 以产生更多的siRNA, 
从而形成siRNA的自身PCR; (2)高浓度的siRNA及转
染试剂反而增加细胞毒性。干扰现象存在一定的时

间性, 本实验中干扰效率高峰期存在于 24~36 h, 48 
h即开始下降。有报道RNAi效应可在不同的细胞间
长距离传递维持, 在某些生物如线虫中可传递给子
代 ,此种效应可能由miRNA介导 , 体外转录合成后
导入细胞中的siRNA似乎无长时间干扰效应。 

本研究中 3 种 siRNA 均符合 siRNA 设计的基本
原则, 但 siRNA-1 显示了最佳的抑制作用。可能的解
释为: 结合 p22phox 的 mRNA 二级结构进行分析(图
5), 与 siRNA-1比较, siRNA-2与靶目标结合部位二级
结构过少, 结合的稳定性较差, 而 siRNA-3 与靶目标
结构部位二级结构过多, 导致其结合能力较低。 

我们进一步验证了AngⅡ刺激可诱导ECV-304衰
老, 衰老的 ECV-304 p22phox蛋白及 mRNA水平明显
上调, 伴随ROS产量增高及NO减少(内皮功能障碍表
现); siRNA转染特异性抑制 p22phox表达可显著降低
ROS 的生成, 证明内皮细胞 NAD(P)H 氧化酶是 ROS
产生的主要来源, p22phox 表达抑制后给予 AngⅡ 

 

 
 
图 5  3 种 siRNA 与 p22phox 的 mRNA 二级结构结合部位示意图 
红、黄、绿颜色线分别代表 3种 siRNA, 黑色线代表 p22phox的 mRNA二级结构。 
Fig. 5  Target gene sequence of three kinds of siRNA combined to p22phox 
Red line is siRNA-1,green line is siRNA-2,yellow line is siRNA-3,black line is p22phox mRNA secondary structure prediction. 



 
第 9期 李虹等:   siRNA靶向沉默 p22phox表达对内皮细胞衰老抑制作用的研究    1181 

 

 

刺激, ROS产量增高不显著, NO生成增加, 内皮功
能改善, AngⅡ诱导的 ECV-304衰老被明显抑制, 可
初步证明 AngⅡ诱导 ECV-304衰老的重要途径之一
是上调 p22phox 表达从而生成过多的 ROS。AngⅡ
加 siRAN转染组 ROS与空白组无差异, 可能由正常
状态下 ROS 产量较低所致; p22phox 蛋白水平与空
白组也未表现差异, 与 mRNA 下降水平不平行, 可
能说明细胞内存在翻译后的蛋白调控机制。但是

p22phox 表达的改变究竟通过何种细胞内信号通路
影响 ROS 及 NO 表达, siRNA-1 抑制 p22phox 基因
的表达最终影响 ECV-304细胞衰老的具体分子机制
仍未阐明, 需要进一步的研究论证。 

综上所述, 本研究显示体外合成的 siRNA 经脂
质体转染 ECV-304 后可特异性抑制 NAD(P)H 氧化
酶 p22phox表达; p22phox是衰老防治很有希望的分
子靶点, siRNA 干扰技术在内皮衰老研究及防治中
可能有广泛的前景。 
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