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6-羟基多巴胺通过 CaMKII 调节 Cav1.3 对大鼠黑质多巴胺能神经元的损
伤研究 

王海良，王守涛 

本溪市中心医院 药学部，辽宁 本溪  117000 

摘  要：目的  探讨 Ca2+/钙调蛋白依赖的蛋白激酶 II（CaMKII）和 Cav1.3 在 6-羟基多巴胺处理大鼠原代黑质多巴胺能神

经元损伤中的作用。方法  取出生 24 h 内大鼠黑质多巴胺能神经元进行原代培养，12 d 后分别进行加药处理。使用免疫印

迹法、免疫共沉淀法检测 6-羟基多巴胺对神经元 CaMKII 活性和 Cav1.3 表达情况、Cav1.3-CaMKII 复合体形成情况。采用

MTT 法、siRNA 敲减技术检测 6-羟基多巴胺对大鼠原代多巴胺神经元细胞死亡情况的影响。结果  6-羟基多巴胺处理组

Cav1.3 表达水平和 p-CaMKII 水平明显高于对照组，两组比较差异具有统计学意义（P＜0.05）。6-羟基多巴胺处理组

Cav1.3-CaMKII 复合体水平明显高于对照组，两组比较差异具有统计学意义（P＜0.05）。6-羟基多巴胺处理组 p-CaMKII 和

Cav1.3 水平显著高于对照组（P＜0.05），而 KN 能明显抑制 6-羟基多巴胺引起的 p-CaMKII 和 Cav1.3 增加，两组比较差异

具有统计学意义（P＜0.05）。SiCav1.3 能抑制 50%以上 Cav1.3 表达，抑制 Cav1.3 和 CaMKII，改善 6-羟基多巴胺引起的细

胞损伤，两组比较差异具有统计学意义（P＜0.05）。结论  6-羟基多巴胺处理大鼠原代多巴胺神经元引起的细胞损伤与 Cav1.3

和 CaMKII 表达和活性增加相关，CaMKII 通过与 Cav1.3 形成复合体来直接调节 Cav1.3 的功能，抑制 Cav1.3 和 CaMKII 可

改善 6-羟基多巴胺导致的细胞损伤。 
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Effect of 6-hydroxydopamine on substantia nigra dopaminergic neuron injury in 

rats by CaMKII regulating Cav1.3 
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Abstract: Objective  To investigate the effect of 6-hydroxydopamine on substantia nigra dopaminergic neuron injury in rats by 

CaMKII regulating Cav1.3. Methods  Dopaminergic neurons in substantia nigra of rats within 24 h of birth were cultured in primary 

culture, and treated with drugs for 12 d. Effects of 6-hydroxydopamine on CaMKII activity, Cav1.3 expression, Cav1.3-CaMKII 

complex formation, and 6-hydroxydopamine on cell death of primary dopamine neurons in rats were detected by Western blotting 

method and co-immunoprecipitation method. MTT method and siRNA knockout technique were used to detect the effect of 6- 

hydroxydopamine on the death of primary dopamine neurons in rats. Results  The expression level of Cav1.3 and p-CaMKII in the 6- 

hydroxydopamine group were significantly higher than those in the control group, and there were differences between two groups (P < 

0.05). The level of Cav1.3-CaMKII complex in the 6-hydroxydopamine group was significantly higher than that in the control group, 

and there were differences between two groups (P < 0.05). The levels of p-CaMKII and Cav1.3 in the 6-hydroxydopamine group were 

significantly higher than those in the control group, while KN significantly inhibited the increase of p-CaMKII and Cav1.3 induced 

by 6-hydroxydopamine, and there were differences between two groups (P < 0.05). SiCav1.3 inhibited Cav1.3 expression by more than 

50%, inhibited Cav1.3 and CaMKII, and improved cell damage caused by 6-hydroxydopamine, and there were differences between 

two groups (P < 0.05). Conclusion  Cell damage induced by 6-hydroxydopamine of primary dopamine neurons in rats is associated 

with increasing expression and activity of Cav1.3 and CaMKII. CaMKII directly regulates Cav1.3 function by forming a complex with 

Cav1.3, and inhibiting Cav1.3 and CaMKII can improve cell damage induced by 6-hydroxydopamine.  
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Ca
2+

/钙调蛋白依赖的蛋白激酶 II（CaMKII）广

泛表达于中枢神经系统，存在于神经元兴奋性突触

上[1-2]。研究表明，CaMKII 与多种神经系统疾病，

如帕金森病[3]、阿尔茨海默病等[4]的发生发展有关。

帕金森病的发生发展与细胞中 Ca
2+稳态相关，并且

Cav1.3 参与到帕金森病早期发病中，但具体作用机

制尚不明确。研究发现，CaMKII 具有调节 Cav1.3

的作用。6-羟基多巴胺是儿茶酚胺类神经毒素，结

构与多巴胺类似，作用机制是与多巴胺竞争性结合

受体，使多巴胺能神经元选择性死亡。已经有多项

研究使用 6-羟基多巴胺处理来构建帕金森动物或细

胞模型[4-6]。本研究考察 6-羟基多巴胺处理大鼠原代

多巴胺能神经元时 Cav1.3 情况，CaMKII 对 Cav1.3

的调节作用及其在神经元损伤中的作用，为深入探

讨帕金森病发病过程中Ca
2+稳态失衡的机制及其对

神经元的影响提供参考。 

1  材料与方法 

1.1  主要材料 

p-CaMKII、CaMKII 单克隆抗体（货号分别为

12716、4436）均购自美国 Cell Signaling Technology

公司，MAP2 多克隆抗体购自美国 Santa Cruz 公司，

Cav1.3 单克隆抗体（货号 ab85491）购自英国 Abcam

公司，GAPDH 多克隆抗体（货号 G9545）购自美

国 Sigma 公司，MTT 试剂盒（货号 C0009）、ECL

试剂盒（货号 P0018）均购自上海碧云天生物技术

有限公司，6-羟基多巴胺（质量分数≥98%，货号

H116，批号 MKBH3059）购自美国 Sigma 公司，

KN（KN-93）购自美国 Apexbio 公司。 

清洁级 SD 大鼠购于中国医科大学，动物使用

合格证号 SCXK（辽）2015-0006。 

1.2  大鼠多巴胺能神经元原代培养和鉴定 

取出生 24 h 内大鼠，断头，用眼科剪和镊子取

出大脑，置于冰解剖液中。取出脑膜，分离纹状体。

用手术刀片切碎纹状体，加入 0.025%胰酶，消化 3 

min。加入含血清解剖液终止消化，在室温下 3 000 

r/min 离心 7 min。去除上清，加入培养基，吹打重

悬细胞。过 200 目滤网，收集细胞悬液。以 5³10
5

个/mL 的细胞密度种于多聚赖氨酸（0.1 mg/mL）包

被的 6 孔板中。37 ℃，5% CO2 培养 24 h，换培养

基。3 d 后换培养基，12 d 后神经元可进行后续实验。

将神经元以 5³10
4 个/mL 的细胞密度种于盖玻片

上。取培养 12 d 的神经元，弃培养液，用 PBS 清

洗 2 次。除去 PBS，加入 4%多聚甲醛 1 mL/孔，室

温固定 30 min。弃去 4%多聚甲醛，用 PBS 清洗 3

次，5 min/次。加入 0.3% Triton X-100 1 mL/孔，室

温透化 20 min。弃去 0.3% Triton X-100，用 PBS 清

洗 3 次，5 min/次。弃去 PBS，加入 3% BSA，室温

封闭 1 h。弃去 3% BSA，用 PBS 清洗 3 次，5 min/

次。弃去 PBS，加入酪氨酸羟化酶（TH）一抗，4 ℃

孵育过夜。弃去一抗，用 PBS 清洗 3 次，5 min/次。

弃去 PBS，用 Alexa Fluor 488 标记抗小鼠 IgG 二抗，

室温下孵育 1 h。弃去二抗，用 PBS 清洗 3 次，5 min/

次。弃去 PBS，加入 DAPI，10 μg/mL。封片剂封

片。拍摄时每个样品选择 5 个不连续区域进行拍摄，

用 Image-Pro Plus 6.0 软件分析神经纯度。所有细胞

细胞核采用 DAPI 染色，多巴胺能神经元采用 TH

标记，Alexa Fluor 488 二抗染成绿色，结果原代培

养大鼠多巴胺能神经元纯度为（90.26±7.38）%。 

1.3  6-羟基多巴胺对神经元 CaMKII 活性和

Cav1.3 表达的影响 

6-羟基多巴胺组使用 6-羟基多巴胺终浓度为

100 μmol/L，处理神经元 24 h；对照组使用等量生

理盐水处理相同时间。6-羟基多巴胺使用浓度选择

参考 Park 等[7]。采用免疫印迹法检测 6-羟基多巴胺

处理神经元后细胞 CaMKII 活性和 Cav1.3 表达。用

含有蛋白酶抑制剂的裂解液收集细胞，采用 Lowry

法测定样品浓度，制备样品，保证样品蛋白浓度一

致，95 ℃煮沸 5 min。用 10%～15%的 SDS-PAGE

电泳分离蛋白，将蛋白转移至 PVDF 膜上。5%脱脂

牛奶封闭 1 h。封闭后加一抗 4 ℃过夜，PBS-T 洗

膜 3 次。加相应辣根酶标记的二抗孵育 2 h，PBS-T

洗膜 3 次。使用 ECL 试剂盒显影，进行灰度扫描和

分析。 

1.4  6-羟基多巴胺对 Cav1.3-CaMKII 复合体形成

的影响 

6-羟基多巴胺组 6-羟基多巴胺终浓度为 100 

μmol/L，处理神经元 24 h，对照组使用等量生理盐

水处理相同时间。采用免疫共沉淀和免疫印迹的方

法检测 6-羟基多巴胺处理神经元后细胞 CaMKII- 

Cav1.3 复合物形成情况。免疫印迹步骤参照 1.3 项

下方法。免疫共沉淀步骤：用含有蛋白酶抑制剂的

非变性裂解液收集细胞，室温裂解 10 min。采用

Lowry 法测定样品浓度，向 1 000 μg 样品中加入 10 

μL protein A/G-beads，4 ℃缓慢旋转孵育过夜。次

日以 13 000 r/min 离心，去上清，使用 PBS 清洗

protein A/G-beads 2 次。弃去 PBS，加入 25 μL 裂解
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液，95 ℃煮沸 5 min。13 000 r/min 离心，取上清，

进行免疫印迹分析。 

1.5  6-羟基多巴胺对 CaMKII 调节 Cav1.3 的影响 

KN 为 CaMKII 抑制剂，KN 组使用 KN 终浓度

为 10 μmol/L，处理 1 h；对照组使用相同剂量的

DMSO，处理相同时间；6-羟基多巴胺＋KN 组先使

用 KN 10 μmol/L 预处理 1 h，再使用 6-羟基多巴胺

100 μmol/L 处理 24 h。采用免疫印迹法检测 6-羟基

多巴胺处理神经元后细胞 CaMKII 对 Cav1.3 的调

节，免疫印迹步骤参照 1.3 项下方法。 

1.6  CaMKII 调节 Cav1.3 对 6-羟基多巴胺处理大

鼠原代多巴胺神经元损伤的影响 

Cav1.3 siRNA 终浓度 60 nmol/L 和相同浓度对

照组 SCR 处理 72 h 后进行下一步实验。6-羟基多巴

胺组中 6-羟基多巴胺的终浓度为 100 μmol/L，处理

24 h，对照组中使用等量生理盐水处理相同时间；

KN 组中使用 KN 终浓度为 10 μmol/L，处理 1 h，

对照组使用等量 DMSO 处理相同时间；6-羟基多巴

胺＋KN 组先使用 KN，10 μmol/L 预处理 1 h，再使

用 6-羟基多巴胺 100 μmol/L 处理 24 h。采用 siRNA

敲减技术进行基因沉默，用 MTT 法检测细胞活性

来研究CaMKII调节Cav1.3在 6-羟基多巴胺处理大

鼠原代多巴胺神经元损伤中的作用。 

Cav1.3 siRNA 敲减步骤：Cav1.3 siRNA 序列由

吉玛公司合成。Cav1.3 siRNA 序列：上游引物

5'-CGAGAGAGG UCAAAGGUGAdTdT-3'；下游引

物 3'-dTdTGCUCUCUCCAGUUUCCAC U-5'。使用

lipofectamine 2000 转染 siRNA，转染前 1 d 将培养

基换成无抗生素的培养基；取适量 lipo2000 与无血

清培养基（Opti-MEM）混合成溶液 A，室温孵育 5 

min；将 siRNA 与 Opti-MEM 混合成溶液 B；将溶

液 A 与 B 混合，室温放置 20 min，成溶液 C，siRNA

终浓度 60 nmol/L；将溶液 C 加入培养皿中；37 ℃、

5% CO2培养 72 h 后进行下一步实验。 

MTT 法步骤：将细胞以 5³10
5 个/mL 种植于

96 孔板中，7 d 细胞成熟处理后弃去培养液，重新

加入新配培养液 100 μL。每孔加入 0.5% MTT 溶液

10 μL，37 ℃、5% CO2 培养 4 h。每孔加入 150 μL 

DMSO，低速摇晃 10 min，使结晶物溶解。在 490 nm

波长上测定吸光度值。 

1.7  统计学分析 

采用 SPSS 18.0 统计软件进行统计分析。计量

资料采用x±s 表示，计数资料采用构成比表示。计

量资料组间比较用单因素方差分析，计数资料采用

χ
2检验。 

2  结果 

2.1  6-羟基多巴胺对神经元 CaMKII 活性和

Cav1.3 表达的影响 

6-羟基多巴胺处理对神经元 CaMKII 活性和

Cav1.3 表达的情况见图 1。结果显示，6-羟基多巴

胺处理组 Cav1.3 表达水平和 p-CaMKII 水平明显高

于对照组，两组比较差异具有统计学意义（P＜

0.05），结果见表 1。 

 

图1  6-羟基多巴胺对神经元CaMKII活性和Cav1.3表达的影响 

Fig. 1  Effect of 6-hydroxydopamine on CaMKII activity and 

Cav1.3 expression in neurons 

表 1  6-羟基多巴胺对神经元 CaMKII 活性和 Cav1.3 相对

表达量的影响（x ± s，n = 3） 

Table 1  Effect of 6-hydroxydopamine on relative expression 

level of CaMKII activity and Cav1.3 expression in 

neurons (x ± s, n = 3 ) 

组别 
剂量/ 

(μmol∙L−1) 

Cav1.3/ 

GAPDH 

p-CaMKII/ 

CaMKII 

对照 — 1.45±0.12 1.79±0.14 

6-羟基多巴胺 100 2.41±0.15* 3.08±0.10* 

与对照组比较：*
P＜0.05 

*
P < 0.05 vs control group 

2.2  6-羟基多巴胺对 Cav1.3-CaMKII 复合体形成

的影响 

6-羟基多巴胺处理时 Cav1.3-CaMKII 复合体形

成情况见图 2。结果显示，6-羟基多巴胺处理组

Cav1.3-CaMKII 复合体水平明显高于对照组，两组

比较差异具有统计学意义（P＜0.05），结果见表 2。 

2.3  6-羟基多巴胺对 CaMKII 调节 Cav1.3 的影响 

6-羟基多巴胺处理时 CaMKII 对 Cav1.3 的调节

情况见图 3。结果显示，6-羟基多巴胺处理组

p-CaMKII 和 Cav1.3 水平显著高于对照组（P＜

0.05），而 KN 能明显抑制 6-羟基多巴胺引起的

p-CaMKII 和 Cav1.3 增加，两组比较差异具有统计

 

1 

1 

2 
A 

Cav1.3 

p-CaMKII 

CaMKII 

GAPDH 

245³10
3 

50³10
3
 

50³10
3
 

37³10
3
 

          对照         6-羟基多巴胺 100 μmol·L
−1

 



现代药物与临床    Drugs & Clinic    第 34 卷  第 2 期    2019 年 2 月 

 

²289² 

学意义（P＜0.05），结果见表 3。 

 

图 2  6-羟基多巴胺对 Cav1.3-CaMKII 复合体形成的影响 

Fig. 2  Effect of 6-hydroxydopamine on complex formation of 

Cav1.3-CaMKII in neurons 

表 2  6-羟基多巴胺对神经元 Cav1.3-CaMKII 复合物形成

的影响（x ± s，n = 3） 

Table 2  Effect of 6-hydroxydopamine on complex formation 

of Cav1.3-CaMKII in neurons (x ± s, n = 3 ) 

组别 剂量/(μmol∙L−1) Cav1.3/CaMKII 

对照 — 0.58±0.10 

6-羟基多巴胺 100 0.31±0.11* 

与对照组比较：*
P＜0.05 

*
P < 0.05 vs control group 

 

图 3  CaMKII 调控介导 6-羟基多巴胺神经元对 Cav1.3 表

达的影响 

Fig. 3  Effect of 6-hydroxydopamine neurons on the expression 

of Cav1.3 by CaMKII regulation 

表 3  CaMKII 调控介导 6-羟基多巴胺神经元对 Cav1.3 表

达的影响（x ± s，n = 3） 

Table 3  Effect of 6-hydroxydopamine neurons on the expression 

of Cav1.3 by CaMKII regulation (x ± s, n = 3 ) 

组别 
剂量/ 

(μmol∙L −1) 

Cav1.3/ 

GAPDH 

CaMKII/ 

p-CaMKII 

对照 — 1.38±0.11 1.53±0.15 

6-羟基多巴胺 100 2.48±0.15* 2.48±0.11* 

KN 10 1.42±0.16 1.61±0.11 

6-羟基多巴胺＋KN 100＋10 1.35±0.12# 1.57±0.11# 

与对照组比较：*
P＜0.05；与 6-羟基多巴胺组比较：#

P＜0.05 

*
P < 0.05 vs control group; 

#
P < 0.05 vs 6-hydroxydopamine group; 

2.4  6-羟基多巴胺对大鼠原代多巴胺神经元细胞

死亡的影响 

siCav1.3的敲减结果见图4。结果显示，SiCav1.3

能抑制 50%以上 Cav1.3 表达，抑制 Cav1.3 和

CaMKII，能增加细胞活性，改善 6-羟基多巴胺引起

的细胞损伤，两组比较差异具有统计学意义（P＜

0.05），结果见表 4～6。 

 

图 4  siCav1.3 敲减的表达情况 

Fig. 4  SiCav1.3 knockout expression 

表 4  siRNA 敲减 Cav1.3 对 Cav1.3 表达的影响（x ± s，n = 6） 

Table 4  Effect of siRNA Cav1.3 on the expression of Cav1.3 

(x ± s, n = 6 ) 

组别 剂量/(nmol∙L−1) Cav1.3/GAPDH 

SCR — 1.29±0.11 

siCav1.3 60 0.57±0.06* 

与 SCR 组比较：*
P＜0.05 

*
P < 0.05 vs SCR group 

表 5  敲减 Cav1.3 对 6-羟基多巴胺引起的细胞死亡的影响

（x ± s，n = 6） 

Table 5  Effect of siRNA on cell death induced by 6-hydrox 

ydopamine (x ± s, n = 6 ) 

组别 剂量 细胞生存率/% 

对照 — 100.00＋12.36 

6-羟基多巴胺 100 μmol∙L −1 54.61＋12.41* 

siCav1.3 60 nmol∙L−1 86.34＋11.82 

6- 羟 基 多 巴 胺 ＋

siCav1.3 

 100 μmol∙L−1＋

60 nmol∙L−1 
79.18＋10.34 

与对照组比较：*
P＜0.05 

*
P < 0.05 vs control group 

表 6  抑制CaMKII活性对6-羟基多巴胺引起的细胞死亡的

影响（x ± s，n = 6） 

Table 6  Effect of inhibition activation of CaMKII on cell 

death induced by 6-hydrox ydopamine (x ± s, n = 6) 

组别 剂量 细胞生存率/% 

对照 — 100.00±16.09 

6-羟基多巴胺 100 μmol∙L −1 45.38±11.34* 

KN 10 nmol∙L−1 94.61±13.46 

6-羟基多巴胺＋KN 
100 μmol∙L−1＋ 

10 nmol∙L−1 
80.23±11.72 

与对照组比较：*
P＜0.05 

*
P < 0.05 vs control group 
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3  讨论 

CaMKII 广泛表达于中枢神经系统中，存在于

神经元兴奋性突触上[1]。CaMKII 主要通过与多种突

触蛋白相互作用来调节这些蛋白的功能和表达，在

神经递质的合成、释放和长期突触可塑性中发挥作

用[1-2]。目前，研究数据表明 CaMKII 与多种神经系

统疾病，如帕金森病[3]、阿尔茨海默病[8]的发生发

展有关。 

帕金森病与多巴胺缺失相关，主要病理改变是

黑质致密部中多巴胺能神经元退行性病变，造成纹

状体传递功能和神经元形态异常。帕金森病的发生

发展与细胞中 Ca
2+稳态相关，所以与 Ca

2+稳态相关

的蛋白如 Ca
2+通道成为人们研究的重点。研究发现

在帕金森病发病早期和晚期 Cav1.3 型 L 型 Ca
2+通

道 mRNA 水平明显增加[9]。此外，有研究发现帕金

森病发病初期中型多棘神经元突触萎缩，黑质中多

巴胺水平降低，随着疾病的发展将出现严重的多巴

胺缺失。帕金森病发病过程中突触的丢失与突触中

Cav1.3 的异常相关。加入 Cav1.3 的抑制剂可改善突

触丢失情况[10]。还有研究发现帕金森病模型的黑质

中发生病变的神经元往往存在 Cav1.3 活性异常[11]。

以上结果提示 Cav1.3 参与到帕金森病早期发病中，

但具体作用机制尚不明确。 

研究发现 CaMKII 具有调节 Cav1.3 的作用，此

外 CaMKII 能将 Cav1.3 的钙信号传入细胞核中，影

响基因表达。CaMKII 能够与 Cav1.3 形成复合物，

从而影响 Cav1.3 的活性以及 Cav1.3 介导的 Ca
2+内

流[12]。还有研究发现 Cav1.3 招募 CaMKII，聚集的

CaMKII 激活下游的钙调蛋白，从而调节核中转录

因子 CREB 的活性，影响一些基因的表达[13]。 

Cav1.3 是神经元上重要的钙离子通道，研究发

现 Cav1.3 参与黑质多巴胺神经元自发性电位的调

节[14]和抑郁样行为的产生[15]。Cav1.3 可招募胞质中

的 CaMKII，形成复合体，并磷酸化活化 CaMKII，

并通过 CaMKII 信号通路将 Ca
2+传入细胞核。有研

究发现 CaKMII 除了传递信号的功能，还具有直接

调节 Cav1.3 活性的作用。大量研究显示帕金森病的

发生与胞质内 Ca
2+稳态失衡相关。而且研究发现帕

金森病模型动物神经元中CaMKII活性和Cav1.3功

能均升高。因此本实验研究了 6-羟基多巴胺处理原

代多巴胺神经元时Cav1.3和CaMKII的表达和功能

情况，考察 Cav1.3 是否受 CaMKII 调节，以及两者

在 6-羟基多巴胺处理原代多巴胺神经元细胞损伤中

的作用，为阐明 Cav1.3 和 CaMKII 在帕金森病发病

过程中的作用提供参考。 

本研究结果显示，6-羟基多巴胺处理大鼠原代

多巴胺神经元时，Cav1.3 表达和 CaMKII 活性均升

高，结果与之前研究结果相似，提示 Cav1.3 和

CaMKII 可能参与到 6-羟基多巴胺导致的细胞损伤

中。加入 CaMKII 抑制剂 KN 可降低 6-羟基多巴胺

引起的 Cav1.3 表达升高，说明 CaMKII 可调节 6-

羟基多巴胺引起的 Cav1.3 表达的改变。免疫共沉淀

结果显示，6-羟基多巴胺能增加 Cav1.3-CaMKII 复

合物的形成，提示 CaMKII 可能直接调节 Cav1.3 活

性。抑制 CaMKII 和 Cav1.3 活性可增加 6-羟基多巴

胺处理后细胞活性，说明 CaMKII 和 Cav1.3 在 6-

羟基多巴胺导致的细胞损伤中主要起促进损伤的作

用，但结果显示，抑制 CaMKII 和 Cav1.3 活性并不

能完全恢复细胞活性，可能机制是 6-羟基多巴胺导

致的细胞损伤部分与 CaMKII 和 Cav1.3 相关，还有

其他机制参与其中，如其他的钙离子通道异常导致

的 Ca
2+稳态失衡等。 

综上所述，6-羟基多巴胺处理大鼠原代多巴胺

神经元引起的细胞损伤与Cav1.3和CaMKII表达和

活性增加相关，CaMKII 通过与 Cav1.3 形成复合体

来直接调节 Cav1.3 的功能。抑制 Cav1.3 和 CaMKII

可改善 6-羟基多巴胺导致的细胞损伤。本研究通过

探讨CaMKII和Cav1.3在 6-羟基多巴胺导致的多巴

胺神经元损伤中的作用，为进一步探讨 CaMKII 和

Cav1.3 在帕金森病发病中的作用，以及帕金森病的

治疗提供参考。 
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