
·论  著· DOI:10.3969/j.issn.1672-9455.2025.19.019
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  摘 要:目的 探讨突发性耳聋患者和健康人群血液中血小板内皮黏附分子-1(PECAM-1)水平之间的关

联性,以及PECAM-1是否对突发性耳聋患者体内还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸氧化酶(NOX)4诱导的氧化

应激损伤存在缓解作用。方法 收集突发性耳聋患者和健康人群血液标本,采用酶联免疫吸附试验(ELISA)
检测突发性耳聋患者和健康人群血液标本中PECAM-1水平。将豚鼠分为4组:抑制NOX4模型组、高损伤模

型组、低损伤模型组和对照组,每组10例。通过光化学法构建突发性耳聋豚鼠模型,腹腔注射 Mulberrofuran
 

G以抑制模型豚鼠体内NOX4表达。通过耳声发射DPOAE测试验证是否成功建立突发性耳聋豚鼠模型。借

助聚合酶链反应检测豚鼠耳蜗组织中 NOX4
 

mRNA水平,同时通过荧光染色技术检测耳蜗组织中活性氧

(ROS)水平。采用ELISA检测豚鼠血液标本中PECAM-1水平,TUNEL染色则用于检测各组豚鼠耳蜗毛细

胞凋亡程度。结果 突发性耳聋患者血液标本中PECAM-1水平明显高于健康人群,差异有统计学意义(P<
0.05)。模型组豚鼠耳蜗组织内NOX4

 

mRNA、ROS水平及血液标本中PECAM-1水平均高于对照组,差异均

有统计学意义(P<0.05)。模型豚鼠听力损伤越严重,耳蜗组织内NOX4
 

mRNA、ROS水平及血液标本中PE-
CAM-1水平越高。当NOX4表达被抑制时,模型豚鼠血液标本中PECAM-1水平有所降低。模型组豚鼠耳蜗

毛细胞凋亡率均高于对照组,差异均有统计学意义(P<0.05),但高损伤模型组豚鼠耳蜗毛细胞凋亡率相比低

损伤模型组豚鼠有所下降。结论 突发性耳聋的发生促使患者血液标本中 NOX4及PECAM-1富集,PE-
CAM-1过表达对缓解由NOX4所致的氧化应激损伤起重要作用。
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Abstract:Objective 

 

To
 

investigate
 

the
 

correlation
 

between
 

the
 

level
 

of
 

platelet
 

endothelial
 

adhesion
 

mol-
ecule-1

 

(PECAM-1)
 

in
 

the
 

blood
 

of
 

sudden
 

deafness
 

patients
 

and
 

healthy
 

people,and
 

whether
 

PECAM-1
 

has
 

a
 

alleviating
 

effect
 

on
 

reduced
 

nicotinamide
 

adenine
 

dinucleotide
 

oxidase
 

(NOX)
 

4
 

induced
 

oxidative
 

stress
 

inju-
ry

 

in
 

patients
 

with
 

sudden
 

deafness.Methods Blood
 

samples
 

of
 

patients
 

with
 

sudden
 

deafness
 

and
 

healthy
 

people
 

were
 

collected,and
 

the
 

levels
 

of
 

PECAM-1
 

in
 

blood
 

samples
 

of
 

patients
 

with
 

sudden
 

deafness
 

and
 

healthy
 

people
 

were
 

detected
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay
 

(ELISA).Guinea
 

pigs
 

were
 

divided
 

into
 

four
 

groups:an
 

inhibited
 

NOX4
 

model
 

group,a
 

high-injury
 

model
 

group,a
 

low-injury
 

model
 

group
 

and
 

a
 

con-
trol

 

group,with
 

10
 

guinea
 

pigs
 

in
 

each
 

group.The
 

guinea
 

pig
 

model
 

of
 

sudden
 

deafness
 

was
 

established
 

by
 

photochemical
 

method,and
 

Mulberrofuran
 

G
 

was
 

injected
 

intraperitoneally
 

to
 

inhibit
 

the
 

expression
 

of
 

NOX4
 

in
 

the
 

model
 

guinea
 

pig.The
 

guinea
 

pig
 

model
 

of
 

sudden
 

deafness
 

was
 

successfully
 

established
 

by
 

otoacoustic
 

emission
 

DPOAE
 

test.The
 

mRNA
 

level
 

of
 

NOX4
 

in
 

the
 

cochlea
 

was
 

detected
 

by
 

polymerase
 

chain
 

reaction,
and

 

the
 

level
 

of
 

reactive
 

oxygen
 

species
 

(ROS)
 

in
 

the
 

cochlear
 

tissue
 

was
 

detected
 

by
 

fluorescence
 

staining.
The

 

PECAM-1
 

level
 

in
 

blood
 

samples
 

was
 

detected
 

by
 

ELISA,and
 

the
 

apoptosis
 

of
 

cochlear
 

hair
 

cells
 

was
 

de-
tected

 

by
 

TUNEL
 

staining.Results The
 

level
 

of
 

PECAM-1
 

in
 

blood
 

samples
 

of
 

patients
 

with
 

sudden
 

deafness
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was
 

significantly
 

higher
 

than
 

that
 

of
 

healthy
 

people,and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).
The

 

levels
 

of
 

NOX4
 

mRNA
 

and
 

ROS
 

in
 

the
 

cochlear
 

tissue
 

and
 

PECAM-1
 

in
 

blood
 

samples
 

in
 

the
 

model
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05).The
 

more
 

severe
 

the
 

hearing
 

im-
pairment,the

 

higher
 

the
 

NOX4
 

mRNA
 

and
 

ROS
 

levels
 

in
 

the
 

cochlear
 

tissue
 

and
 

the
 

PECAM-1
 

levels
 

in
 

blood
 

samples.When
 

NOX4
 

expression
 

was
 

inhibited,PECAM-1
 

levels
 

were
 

reduced
 

in
 

blood
 

samples
 

from
 

model
 

guinea
 

pigs.The
 

apoptosis
 

rate
 

of
 

cochlear
 

hair
 

cells
 

in
 

the
 

model
 

group
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group,and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05),but
 

the
 

apoptosis
 

rate
 

of
 

cochlear
 

hair
 

cells
 

in
 

the
 

high
 

damage
 

model
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

low
 

damage
 

model
 

group.Conclusion The
 

occur-
rence

 

of
 

sudden
 

deafness
 

leads
 

to
 

the
 

enrichment
 

of
 

NOX4
 

and
 

PECAM-1
 

in
 

blood
 

samples
 

of
 

patients.PE-
CAM-1

 

overexpression
 

plays
 

an
 

important
 

role
 

in
 

alleviating
 

oxidative
 

stress
 

injury
 

caused
 

by
 

NOX4.
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 sudden
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  突发性耳聋是一种在72
 

h内突发的不明原因感

音神经性听力下降[1],其在临床上多发生于单侧耳,
也可能依次或同时出现在双耳,并发症状包括耳鸣、
耳胀、眩晕、恶心、呕吐等[2]。近年来,突发性耳聋发

病率呈上升趋势,多发于中老年人群[3],由于其发病

较快,如果未能及时治疗,可导致患者听力难以恢复。
当前临床治疗突发性耳聋尚无特效方案,因此,亟需

寻找可高效治疗突发性耳聋的新方法。有研究表明,
突发性耳聋的发病机制复杂多样,其中还原型烟酰胺

腺嘌呤二核苷酸氧化酶(NOX)所触发的氧化应激会

损害细胞,并对终末微血管系统造成不利影响,微循

环 障 碍 因 此 成 为 突 发 性 耳 聋 发 生 的 关 键 因 素 之

一[4-5]。NOX是细胞内活性氧(ROS)形成的主要来

源,含有NOX3、NOX4等在内共7
 

种亚型,组织分布

和激活机制广泛[6]。在 CIMMINO 等[7]的研究中,
NOX4被认为是一种组成型活性酶,在缺氧、脂多糖、
胰岛 素 和 血 管 紧 张 素 等 因 素 刺 激 下 NOX4 与

p22phox亚基结合后诱导产生ROS。ROS过量表达

使组织细胞产生氧化应激反应,细胞内凋亡信号被放

大,引起凋亡发生[8]。当血管内皮细胞过度凋亡时,
微血管循环也随之出现障碍[9]。在氧化应激反应及

内耳血液循环受阻的双重作用下,包括耳蜗毛细胞在

内的局部组织细胞进一步发生缺氧、水肿、酸碱代谢

紊乱及凋亡等现象,最终损伤内耳神经末梢感受器导

致耳聋[10]。有研究发现,血管病变患者血小板内皮黏

附分子-1(PECAM-1)水平明显升高[11-12]。PECAM-1
多存在于血管内皮细胞和造血细胞表面,已被证实通

过调节蛋白激酶 B、B细胞淋巴瘤/白血病-2基因

(Bcl-2)、Bcl-X、半胱氨酸蛋白酶(Caspase)、p38/c-Jun
氨基末端激酶、丝裂原活化蛋白激酶等信号通路相关

蛋白表达来抑制细胞凋亡[13-15]。在突发性耳聋发展

过程中,NOX4过表达诱导细胞大量合成ROS,导致

氧化应激损伤发生,并且很可能进一步引发细胞凋亡

甚至血管病变。基于此,推测PECAM-1水平升高或

许是缓解突发性耳聋氧化应激损伤的重要机制。本

研究通过比较突发性耳聋患者及正常血液标本中

PECAM-1水平验证PECAM-1与突发性耳聋之间的

关联性,同时建立突发性耳聋豚鼠模型以研究PE-
CAM-1是 否 对 突 发 性 耳 聋 发 生 和 发 展 过 程 中 由

NOX4引起的氧化应激损伤存在缓解作用,这或将为

临床突发性耳聋治疗提供新的方向。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2022年8月至2023年5月本

院56例突发性耳聋患者血液标本,患者均以不同程

度的听力下降为主要临床表现。纳入标准:(1)符合

《突发性聋诊断和治疗指南(2015)》[16]中关于突发性

耳聋的诊断标准;(2)年龄>18岁;(3)首次发病、单侧

耳聋;(4)入组前未接受过突发性耳聋的相关治疗。
排除标准:(1)合并中耳炎等其他耳病者;(2)孕产妇

或有恶性肿瘤者;(3)合并血液疾病者。另收集同期

本院健康人群血液标本28例。纳入标准:(1)年龄>
18岁;(2)近2周内未服用过影响本研究的相关药物。
排除标准:(1)患有疾病者;(2)孕产妇。所有研究对

象对本研究内容均知情同意并签署知情同意书。本

研究已通过本院生物医学研究伦理委员会审核批准

(KLLY-2022-112)。
1.2 仪器与试剂 仪器:美国智听IHS耳声发射仪

(SmartOAE)购自上海颂柯医疗器械有限公司;石蜡

组织切片机购自Leica
 

Biosystems公司;聚合酶链反

应(PCR)热循环仪购自Bio-Rad公司;STELLARIS
 

5
激光共聚焦扫描显微镜购自德国Leica公司;AO-J11
绿光激光笔购自深圳奥盛翔电子科技有限公司;Vari-
oskan

 

LUX多功能酶标仪购自赛默飞世尔科技公司。
试剂:PECAM-1酶联免疫吸附试验(ELISA)试剂盒

(20220922)购自Abcam(上海)贸易有限公司;四碘四

氯荧光素二钠(20221208)购自翌圣生物科技有限公

司;活性氧(ROS)检测试剂盒(20221125)购自北京百

奥莱博科技有限公司;4%多聚甲醛(Y2617D85)购自

上 海 碧 云 天 生 物 技 术 公 司;Mulberrofuran
 

G
(C73816113)购自上海宏叶生物科技有限公司;乙二

胺四乙酸(EDTA)脱钙液(10%,20221135J)购自北京

雷根生物技术有限公司;Triton􀆿X-100(C74615831)
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购自赛默飞世尔科技公司;Trizol试剂(20221007)购
自 Abcam(上 海)贸 易 有 限 公 司;反 转 录 试 剂 盒

(G2577J613)购自北京博奥森生物技术有限公司;
Click-iTTM

 

Plus
 

TUNEL
 

检测试剂盒(C91382745)购
自赛默飞世尔科技公司。
1.3 实验动物 3个月龄、耳廓反射灵敏、无耳毒性

药物使用史和噪声暴露史的白色红目健康豚鼠40
只,雄性,体质量为300~540

 

g。所有豚鼠均饲养于

温度为(24±2)℃,湿度为50%~55%的动物房中,保
证12

 

h交替照明及自由进食饮水。适应性喂养1周

后进行正式实验。本研究已获得遵义医科大学实验

动物福利伦理委员会审核批准(ZMU21-2208-008)。
1.4 实验方法

1.4.1 豚鼠模型建立及分组 40只豚鼠按照随机数

字表法平均分为4组:抑制NOX4模型组、高损伤模

型组、低损伤模型组和对照组,每组10只。其中抑制

NOX4模型组、高损伤模型组、低损伤模型组豚鼠通

过光化学法构建突发性耳聋豚鼠模型,对照组豚鼠不

做处理。腹腔注射10%水合氯醛(0.4
 

mL/kg)麻醉

豚鼠,将四碘四氯荧光素二钠注入豚鼠股静脉中。高

损伤模型组豚鼠耳蜗底回用绿色光束[波长(50±20)
 

nm、光照强度0.19
 

mW/cm2]照射20
 

min。低损伤

模型组豚鼠耳蜗底回用绿色光束[波长(50±20)nm、
光照强度0.19

 

mW/cm2]照射10
 

min。同时参照

HONG等[17]的研究,抑制NOX4模型组豚鼠在用绿

色光束[波长(50±20)
 

nm、光照强度0.19
 

mW/cm2]
照射耳蜗底回20

 

min的基础上腹腔注射NOX4抑制

剂 Mulberrofuran
 

G(1
 

mg/kg)以构建NOX4抑制的

突发性耳聋豚鼠模型。借助耳声发射DPOAE测试

验证豚鼠造模是否成功,在造模成功后对豚鼠进行血

液标本采集,并开展后续实验。
1.4.2 耳声发射DPOAE测试 通过美国智听IHS
耳声发射仪(SmartOAE)测试抑制NOX4模型组、高
损伤 模 型 组、低 损 伤 模 型 组 和 对 照 组 豚 鼠 双 耳

DPOAE。豚鼠置于屏蔽室内,外耳道置入耳声发射

系统声源与接收器。选择2个初始 纯 音f1和f2
(L1=65

 

dB
 

SPL,L2=55
 

dB
 

SPL),固定频比为f2/
f1=1.2。以2个初始音频率的几何均数f0为测试频

率,叠加150次。在1
 

000~9
 

000
 

kHz范围内选择6
个频率点进行测试,以高于本底噪声5

 

dB为反应出

现的确认标准。
1.4.3 血液标本中PECAM-1水平检测 根据PE-
CAM-1

 

ELISA试剂盒使用说明采用ELISA对突发

性耳聋患者、健康人群、模型组豚鼠及对照组血液标

本中PECAM-1水平进行检测。
1.4.4 耳蜗组织中ROS水平检测 根据ROS检测

试剂盒使用说明采用荧光染色技术对抑制 NOX4模

型组、高损伤模型组、低损伤模型组和对照组豚鼠耳

蜗组织中ROS水平进行检测。
1.4.5 耳蜗组织中NOX4

 

mRNA水平检测 通过

Trizol试剂提取耳蜗组织中总RNA,借助反转录试剂

盒将RNA反转录成互补DNA。通过PCR检测抑制

NOX4模型组、高损伤模型组、低损伤模型组和对照

组豚鼠耳蜗组织中NOX4
 

mRNA水平,同时以GAP-
DH作为内部参考对照。引物序列见表1。

表1  引物序列(5'-3')

引物名称 正向 反向

NOX4 TTTAGATACCCACCCTCCCG AGCTTGGAATCTGGGCTCTT

GAPDH GACCCCTTCATTGACCTCAACTAC TCGCTCCTGGAAGATGGTGATGG

1.4.6 耳蜗毛细胞凋亡检测 使用Click-iTTMPlus
 

TUNEL检测抑制NOX4模型组、试剂盒检测高损伤

模型组、低损伤模型组和对照组豚鼠耳蜗毛细胞的凋

亡。DPOAE测试完毕后通过断颈法处死各组豚鼠,
取出听泡。用三棱针打开听泡,暴露出耳蜗。耳蜗在

4%多聚甲醛(4
 

℃,pH值=7.4)中固定24
 

h,然后用

EDTA脱钙液(10%)脱钙30
 

d。用石蜡常规包埋耳

蜗,沿平行蜗轴方向做连续切片。切片在37
 

℃、潮湿

环境下,与50
 

μL末端脱氧核苷酸转移酶及荧光素标

记脱氧尿苷三磷酸的反应混合物孵育1
 

h;孵育结束

后,依次用磷酸盐缓冲液(PBS)、3%牛血清清蛋白溶

液及0.1%
 

Triton􀆿
 

X-100溶液各洗涤5
 

min。随后,
切片先与抗肌球蛋白7a抗体在4

 

℃下孵育过夜,再
与第二抗体和DAPI在室温下孵育1

 

h。最后,在激

光扫描共聚焦显微镜下对切片进行观察。

1.5 统计学处理 采用SPSS25.0统计软件进行数

据分析处理。符合正态分布的计量资料以x±s 表

示,2组间比较采用独立样本t检验,多组间比较采用

单因素方差分析,多组间两两比较采用SNK-q 检验。
以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 突发性耳聋患者和健康人群血液标本中PE-
CAM-1水平比较 突发性耳聋患者血液标本中PE-
CAM-1水平为(28.12±2.43)μg/L,明显高于健康人

群的(18.78±1.45)μg/L,差异有统计学意义(t=
10.598,P=0.001)。
2.2 各组豚鼠各频率下DPOAE幅值比较 低损伤

模型组、高损伤模型组、抑制 NOX4模型组豚鼠在各
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频率下双耳DPOAE幅值均明显低于对照组,差异均

有统计学意义(P<0.05);抑制NOX4模型组和低损

伤模型组豚鼠在各频率下双耳DPOAE幅值均高于

高损伤模型组豚鼠,差异均有统计学意义(P<0.05)。
见表2。
2.3 各组豚鼠耳蜗毛细胞凋亡率比较 各组豚鼠耳

蜗毛细胞凋亡情况见图1;低损伤模型组耳蜗毛细胞

凋 亡 率 为 (21.03±1.87)%,高 损 伤 模 型 组 为

(18.73±1.41)%,抑制 NOX4模型组为(10.28±
2.06)%,均高于对照组的(1.01±0.25)%,各组耳蜗

毛细胞凋亡率比较,差异有统计学意义(F=101.831,
P<0.05)。

表2  各组豚鼠各频率下DPOAE幅值比较(x±s,dB
 

SPL)

组别 n DP1620 DP2433 DP3271 DP4492 DP6316 DP8354
对照组 10 15.10±1.73 19.17±1.62 13.89±1.62 1.56±1.33 18.91±1.74 31.11±2.31
低损伤模型组 10 9.36±1.52*# 13.36±2.48*# 9.04±1.61*#

 

-5.87±1.28*# 6.03±2.58*# 25.70±1.44*#

高损伤模型组 10 4.42±1.17* 7.39±1.86* 5.41±2.22*
 

-15.29±1.79*
 

-0.56±2.06* 17.95±2.52*

抑制NOX4模型组 10 11.27±1.87*# 14.22±1.84*# 9.60±1.07*#
 

-3.20±1.47*# 9.08±1.64*# 26.16±1.06*#

F 23.410 17.964 12.816 68.815 47.210 23.836
P <0.001 0.001 0.002 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与对照组比较,*P<0.05;与高损伤模型组比较,#P<0.05。

图1  各组豚鼠耳蜗毛细胞激光共聚焦扫描显微图

2.4 各组豚鼠血液标本中PECAM-1水平比较 低

损伤模型组血液标本中PECAM-1水平为(20.06±
1.33)μg/L,高损伤模型组为(30.76±2.77)μg/L,抑
制NOX4模型组为(14.29±1.22)μg/L,均高于对照

组的(9.67±1.32)μg/L,各组血液标本中PECAM-1

水平比较,差异有统计学意义(F=261.230,P<
0.05)。
2.5 各组豚鼠耳蜗组织中NOX4

 

mRNA、ROS水平

比较 低损伤模型组、高损伤模型组、抑制 NOX4模

型组NOX4
 

mRNA、ROS水平均明显高于对照组,差
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异均有统计学意义(P<0.05)。抑制 NOX4模型组

和低损伤模 型 组 豚 鼠 耳 蜗 组 织 中 NOX4
 

mRNA、
ROS水平均低于高损伤模型组,差异均有统计学意义

(P<0.05)。见表3。
表3  各组豚鼠耳蜗组织中NOX4

 

mRNA、ROS水平

   比较(x±s)

组别 n NOX4
 

mRNA ROS(RFU)

对照组 10 0.70±0.16 8.58±0.71

低损伤模型组 10 4.10±0.34*# 15.65±2.10*#

高损伤模型组 10 6.77±0.52* 20.72±1.65*

抑制NOX4模型组 10 1.62±0.40*# 12.23±0.87*#

F 156.785 38.069

P <0.001 <0.001

  注:与对照组比较,*P<0.05;与高损伤组模型组比较,#P<
0.05。

3 讨  论

PECAM-1具有抗凝血、调节内皮细胞屏障及抑

制细胞凋亡的能力,因此在治疗炎症反应、氧化应激

损伤及血管疾病等方面均具有可行性[14,18,19]。有研

究表明,突发性耳聋可由感染、血管阻塞、炎症反应、
氧化应激反应等多种病因引起[20]。其中,由 NOX4
引发的氧化应激反应是导致突发性耳聋发生的重要

因素,该过程促使组织细胞凋亡,严重影响耳部听力

等功能[7-10]。基于PECAM-1对细胞凋亡的抑制作

用,本研究通过比较突发性耳聋患者和健康人群血液

标本中PECAM-1与突发性耳聋之间的相关性,同时

借助突发性耳聋豚鼠模型研究PECAM-1与突发性

耳聋发生和发展过程中NOX4诱导所致氧化应激损

伤之间的关系。
本研究结果显示,突发性耳聋患者血液标本中

PECAM-1水平明显高于健康人群。有研究表明,耳
部组织在内皮细胞代谢障碍、细胞坏死等因素作用下

通常 会 发 生 血 液 微 循 环 障 碍[21]。MARIAPPAN
等[22]研究发现,PECAM-1水平会在血液微循环障碍

出现时升高,与本研究结果相符。即当突发性耳聋发

生时,相关细胞会进一步表达PECAM-1,提示PE-
CAM-1或与突发性耳聋过程中的氧化应激损伤存在

一定联系。
NOX4是诱导细胞内ROS产生的重要物质[6]。

本研究发现,豚鼠模型耳蜗组织中 NOX4
 

mRNA、
ROS水平随耳损伤程度增加而升高。NOX4在与

p22phox亚基结合后,将诱导细胞产生大量ROS,进
而放大胞内凋亡信号[7-8]。在细胞因氧化应激反应而

发生代谢障碍甚至是过度凋亡时,微血管循环也随之

出现障碍[23]。这或许能为后续试验中观察到的模型

豚鼠血液PECAM-1与NOX4
 

mRNA水平变化的一

致性提供合理解释。NOX4水平越高,氧化应激反应

导致的损伤越严重,机体保护性产生大量具有改善血

管及抑制细胞凋亡能力的PECAM-1[24]。而当模型

豚鼠体内NOX4表达被抑制时,氧化损伤程度较轻,
PECAM-1水平也随之下降。此外,本研究结果显示,
比起低损伤模型豚鼠,高损伤模型豚鼠耳蜗毛细胞凋

亡情况出现改善。结合唐德萍等[10]的研究可知,在氧

化应激反应及内耳血液循环受阻的双重作用下,包括

耳蜗毛细胞在内的局部组织细胞又进一步发生缺氧、
水肿、酸碱代谢紊乱及凋亡等现象。而PECAM-1高

表达可能使其更好地发挥出抑制细胞凋亡等作用,进
而缓解NOX4所致的氧化应激损伤。

综上所述,在突发性耳聋疾病发展过程中,血液

标本中PECAM-1水平会升高。PECAM-1水平升高

的动物模型其耳蜗毛细胞凋亡率降低,提示PECAM-
1可在一定程度上缓解由 NOX4所引发的氧化应激

损伤。本研究为突发性耳聋提供了新的治疗靶点,通
过靶向调节PECAM-1表达或许可成为治疗突发性

耳聋的潜力方案。
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