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嘌呤能神经-平滑肌传递过程中血小板衍生生长因子受体α阳性

细胞的作用

黄 旭，陆红丽，许文燮*

上海交通大学基础医学院解剖与生理学系，上海 200240

摘  要：在生理条件下，消化道的运动主要受肠神经系统(enteric nervous system, ENS)的调节。长期以来，神经系统如何将信

息传递给平滑肌的机制尚不完全清楚，研究者们认为自主神经末梢在平滑肌层形成许多曲张体(varicosity)，其中含有神经递

质，当神经兴奋到达曲张体时，可以触发递质释放并直接扩散到平滑肌膜上，与相应受体结合引起平滑肌反应。近10年
来，随着对消化道间质细胞的形态、分布特征及功能的研究进展，人们对神经信息向平滑肌传递的机制有了新的认识。目

前认为，Cajal间质细胞(interstitial cell of Cajal, ICC)和血小板衍生生长因子受体α阳性(platelet-derived growth factor receptor α 
positive, PDGFRα+)细胞可通过缝隙连接与平滑肌细胞形成合胞体，介导神经与平滑肌之间的信息传递。其中，嘌呤能神经

递质可与PDGFRα+细胞上的P2Y1受体结合，激活小电导钙激活钾通道(small-conductance calcium-activated potassium channel, 
SK3)，使PDGFRα+细胞超极化，继而这种电活动通过PDGFRα+细胞与平滑肌之间的电耦联传递给平滑肌，引起平滑肌的超

极化和舒张。本文重点综述了近10年关于嘌呤能抑制性神经如何将信息传递给消化道平滑肌的理论演变过程。
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Role of platelet-derived growth factor receptor α positive cells in purinergic 
inhibitory nerve-smooth muscle transmission 
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Abstract: Under physiological conditions, the motility of smooth muscle in digestive tract is mainly regulated by enteric ner-
vous system (ENS). However, how neural signal is transmitted to smooth muscle is not fully understood. Autonomic nerve endings in 
the smooth muscle layer form large number of varicosities which contain neurotransmitters. It was considered that nerve pulses arriv-
ing at the varicosities may cause the release of neurotransmitters, which may diffuse to the smooth muscle cells to induce contractile 
or relaxant responses. Over the past decade, a new understanding of the neurotransmission between ENS and smooth muscle has 
emerged, which emphasizes the role of a functional syncytium consisting of the interstitial cells of Cajal (ICC), the platelet-derived 
growth factor receptor α positive (PDGFRα+) cells and the smooth muscle cells. Within the syncytium, purine neurotransmitters bind 
to P2Y1 receptors on PDGFRα+ cells, activating small-conductance calcium activated potassium channel (SK3) to hyperpolarize 
PDGFRα+ cells, and thus hyperpolarize smooth muscle cells through gap junction, resulting in relaxation of smooth muscle. In this 
paper, we review the research progress in the field of inhibitory purinergic neurotransmission in the gastrointestinal tract.
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众所周知，胃肠道运动除受外来的交感和副交

感神经支配外，还接受肠神经系统 (enteric nervous 
system, ENS) 的调节。构成 ENS 的主要成分是分布

在消化道纵行肌和环形之间的肌间神经丛 (myenteric 
plexus)，也称为欧氏神经丛 (Auerbach’s plexus)，其

中包含传入神经元、中间神经元和传出神经元等，

它们负责调节胃肠道的运动，保证正常的消化和吸

收功能 [1–4]。肠神经对消化道平滑肌运动调节包括

兴奋性和抑制性调节，兴奋性调节主要是由兴奋性

运动神经元通过释放兴奋性神经递质，如乙酰胆碱、

P 物质等增加平滑肌细胞的兴奋性，而抑制性调节

则由抑制性运动神经元通过释放抑制性神经递质，

如 NO、ATP、ADP 和 β- 烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

(β-nicotinamide adenine dinucleotide, β-NAD) 等嘌呤

(purines) 能递质降低平滑肌细胞的兴奋性。在神经

信息传递过程方面，消化道平滑肌与骨骼肌机制完

全不同，神经对骨骼肌的支配是通过运动单位的精

细调节，即运动神经末梢与骨骼肌肌纤维之间通过

神经 - 肌肉接头把神经信息传递给骨骼肌。而支配

消化道平滑肌的神经末梢则形成许多膨大的曲张体

(varicosity)，其中包含有神经递质，但是在该结构

当中没有发现类似骨骼肌那样的神经 - 肌肉接头，

因此研究者们认为曲张体释放的神经递质是以扩散

的方式到达平滑肌发挥作用的。但随着消化道两种

间质细胞即 Cajal 间质细胞 (interstitial cell of Cajal, 
ICC) 和血小板衍生生长因子受体 α 阳性 (platelet- 
derived growth factor receptor α positive, PDGFRα+)
细胞分布和功能的深入研究，人们对于神经信息在

肠神经和平滑肌之间的传递有了新的认识 [5]。研究

显示，在电镜下，肠神经末梢的曲张体周围紧紧

围绕着两种间质细胞 ——ICC 和 PDGFRα+ 细胞 [6]，

而且这两种间质细胞分别通过缝隙连接与平滑肌细

胞形成电耦联 (electric coupling)，这种平滑肌、ICC
和 PDGFRα+ 细胞组成的结构被称为 SIP 合胞体 (SIP 
syncytium) [5]。因此，目前普遍认为自主神经对平

滑肌的神经信息传递主要是通过这两种间质细胞介

导的，其中，嘌呤能抑制性神经主要通过 PDGFRα+

细胞介导。本文重点综述嘌呤能抑制性神经对消化

道平滑肌的传递机制以及在结肠传输功能调节中嘌

呤能神经 -PDGFRα+ 细胞 - 平滑肌相关机制的意义。

1  消化道嘌呤能递质和受体

1.1  嘌呤递质和受体

自主神经介导的消化道平滑肌抑制效应 ( 膜电

位超极化或松弛 ) 不被肾上腺素能或胆碱能神经拮

抗剂阻断，这些神经被称为非肾上腺素能非胆碱能

(nonadrenergeic or noncholinergic, NANC) 神经，这

些神经释放的递质称为 NANC 递质 [7]。肠神经中主

要 NANC 抑制性神经有一氧化氮能神经，递质为

NO ；嘌呤能神经，递质为 ATP、ADP 和 β-NAD 等

嘌呤类物质；以及肽能神经 [8, 9]，主要神经递质是

血管活性肠肽 (vasoactive intestinal polypeptide, VIP)
等。自从 Burenstock 等 [10] 于 1970 年提出，ATP 或

相关的嘌呤物质为消化道抑制性神经递质以来，由

于很长时间没有理想的药理学特异性的拮抗剂，很

难证实嘌呤类递质对胃肠平滑肌的抑制作用。嘌呤

能受体主要分为两大家族 [11] ：其一是 P1 受体，配

体为 ATP ；其二是 P2 受体，配体为 ADP。P2 受体

根据信号转导机制不同又分为两类，本身为配体门

控通道的 P2X 受体，以及作为 G- 蛋白耦联受体

(G-protein coupled receptors, GPCRs) 的 P2Y 受 体。

目前 P2X 受体有 7 个亚型 (P2X1~P2X7)，而 P2Y 受

体有 8个亚型 (P2Y1, P2Y2, P2Y4, P2Y6, P2Y11~P2Y14)
已被纯化出来。以往研究通过使用嘌呤能非选择

性阻断剂苏拉明 (suramin) 和 PPADS (pyridoxalpho-
sate-6-azophenyl-2’,4’-disulfonic acid) 证实了嘌呤类

物质参与胃肠道功能，包括突触神经 - 平滑肌传递

和分泌等功能 [12, 13] ( 图 1)。
1.2  嘌呤能受体的作用

电场刺激 (electric field stimulation, EFS) 抑制性

神经可诱发平滑肌的超极化和舒张反应，例如，给

予离体胃肠平滑肌 EFS 时，抑制性运动神经元可产

生河豚毒素 (tetrodotoxin, TTX) 敏感的动作电位，

从而引发抑制性神经递质的释放。随后，在平滑肌

上可以记录到抑制性接点电位 (inhibitory junction 
potential, IJP)，这使得平滑肌产生以电生理为基础

的机械性舒张或自发性收缩的抑制。在平滑肌上发

生的 IJP 有两个时相，首先是快速超极化的接点电

位 (fast inhibitory junction potential, fIJP)，紧接着出

现缓慢超极化的接点电位 (slow inhibitory junction 
potential, sIJP)，这是由于 EFS 使抑制性运动神经元

释放不同的抑制性递质所致 [14]。这种 EFS 诱发的

双相 IJP 是在消化道不同部位平滑肌非常普遍的电

生理反应，在绝大多数实验动物 ( 小鼠、大鼠和豚鼠 )
和人类胃肠组织中，fIJP 对一氧化氮合酶 (nitric oxide 
synthase, NOS) 抑制剂基本上不敏感，而对苏拉明

和 PPADs 部分敏感 [10]。然而，这些拮抗剂对嘌呤
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能受体缺乏选择性，无法证明何种嘌呤能受体参与

嘌呤神经传递过程 [15, 12]。

以往认为嘌呤能神经对消化道平滑肌的抑制性

传递是直接作用于平滑肌细胞膜上的嘌呤能受体，

然后通过胞内机制使平滑肌超极化 [16, 17]。但是最近

10 余年的研究使人们对于嘌呤能神经对消化道平滑

肌调控的信息传递过程有了清晰的认识。采用新的

选择性强的受体阻断剂和药理学实验手段的研究证

实，在众多的嘌呤能受体中，主要是 P2Y1 受体介

导嘌呤能神经对消化道平滑肌的传递过程。研究表

明，在动物和人胃肠道平滑肌上，P2Y1 受体阻断

剂如 MRS2179、MRS2279 和 MRS2500 能阻断嘌

呤能递质或 EFS 嘌呤能神经引起的抑制效应 [16]。

Gallego 等和 Hwang 等 [18, 19] 在基因修饰的小鼠结肠

平滑肌上证实了敲除 P2Y1 后嘌呤能神经递质引起

的 fIJP 消失，而这一现象不局限于结肠，在胃和盲

肠等其他胃肠组织中也能观察到 [20]。Baker 等 [21]

在小鼠的结肠平滑肌也做了类似的工作，即通过

P2Y1−/− 敲除小鼠来检测是否是 P2Y1 受体参与嘌呤

神经传递，结果显示P2Y1−/− 小鼠 IJP的快速成分缺失，

而 LNNA (L-NG-nitro-arginine) 敏感的 IJP 持续存在。

1.3  参与抑制性神经传递的嘌呤能受体分布

几十年来，ATP 一直被认为是嘌呤能神经递质，

而平滑肌细胞被认为是抑制神经传递的主要靶点，

随着胃肠道间质细胞形态和功能特征研究的深入，

这个观点逐渐受到质疑，焦点在于嘌呤能受体

P2Y1 是否存在于平滑肌细胞。Kurahashi 等 [22] 比

较了平滑肌细胞和间质细胞——PDGFRα+ 细胞对几

种嘌呤化合物的反应， 结果显示 ATP 超极化 PDG-
FRα+ 细胞，但去极化平滑肌细胞，而 ATP 对 PDG-
FRα+ 细胞的超极化反应被 P2Y1 阻断剂 MRS2500
所阻断，同样 P2Y1 激动剂也超极化 PDGFRα+ 细胞，

此反应可被 MRS2500 阻断。P2Y1 激动剂在 PDG-
FRα+ 细胞 ( 而非平滑肌细胞 ) 中诱发的大幅度超极

化反应与嘌呤能神经向平滑肌传递过程中产生的

IJP 完全一致。PDGFRα+ 细胞和平滑肌细胞对嘌呤

递质的反应表明，PDGFRα+ 细胞才是嘌呤能神经

传递的靶点，而不是平滑肌细胞。

图  1. 嘌呤能受体对胃肠平滑肌抑制性调节及其分布

Fig. 1. Distribution and inhibitory regulation of purinergic receptors in the gastrointestinal smooth muscles. Purinergic nerves can 
stimulate inhibitory motor neurons through descending intermediate neurons in the myenteric plexes, while extrinsic nerve such as 
vagal nerve can stimulate inhibitory nerve directly, regulating smooth muscle contraction. NANC: nonadrenergeic or noncholinergic; 
PDGFRα+: platelet-derived growth factor receptor α positive; NOS: nitric oxide synthase; VIP: vasoactive intestinal polypeptide.
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2  PDGFRα+细胞/小电导钙敏感钾通道(small 
conductance calcium-activated potassium channel, 
SK3)在嘌呤能神经传递中的重要角色

2.1  PDGFRα+细胞的P2Y1在嘌呤能抑制性传递中

的作用

和胃肠运动有关的间质细胞主要包括 ICC 和

PDGFRα+ 细胞，而 ICC 功能早就被人们所熟悉，

其中肌间 ICC (myenteric ICC, ICC-MY) 主要扮演胃

肠平滑肌自动节律性运动的起搏细胞，而肌内 ICC 
(intramuscular ICC, ICC-IM) 则介导自主神经对平滑

肌的信息传递。血小板衍生生长因子 (platelet-derived 
growth factors, PDGFs) 存在于动物的上皮细胞、内

皮细胞和成纤维细胞中，对细胞的增殖、存活和迁

移起着重要作用。PDGFs 由 4 种亚型 (A、B、C 和 D)
组成，其受体有 α 和 β 两个亚型。胃肠道 PDGFRα+

成纤维细胞被称为 PDGFRα+ 细胞 [6]。无论 ICC-IM
还是 PDGFRα+ 细胞，在消化道平滑肌中均广泛分

布 [23]，它们主要围绕神经末梢的曲张体分布，因此

可能参与肠神经对平滑肌的信息传递。嘌呤能递质

与 P2Y1 受体结合后，可引起平滑肌细胞产生 fIJP，
即平滑肌的超极化，以往一直认为，fIJP 是由于平

滑肌细胞膜上的 SK 通道激活引起的 [24, 25]。近年来，

Baker 等 [21] 的研究显示，P2Y1 受体主要在胃肠道肌

层中的 PDGFRα+ 细胞膜上表达，即嘌呤能递质是

与 PDGFRα+ 细胞膜上的 P2Y1 结合，最终引起平

滑肌细胞产生 fIJP，继而发生舒张。因此，嘌呤能

神经对平滑肌的抑制性传递中，PDGFRα+ 细胞是

介导信息传递的关键细胞。

2.2  PDGFRα+细胞的SK通道在嘌呤能抑制性传递

中的作用

那么，PDGFRα+ 细胞上的 P2Y1 与嘌呤神经递

质结合后如何引起 PDGFRα+ 细胞超极化继而诱发

平滑肌产生超极化和舒张呢？研究表明，PDGFRα+

细胞表达 P2ry1 和 Kcnn3 基因，这些基因的转录在

PDGFRα+ 细胞远比肌层的其他类型的细胞丰富得

多 [26, 27]，说明 PDGFRα+ 细胞除了高表达 P2Y1 外，

还高表达 SK3。Kurahashi 等 [26] 的研究进一步证实，

PDGFRα+ 细胞对嘌呤神经递质的反应是超极化反

应，使细胞膜 K+ 的平衡电位产生驱动作用，表明

这种反应是由 K+ 电导激活所致。而且，所有的嘌

呤能神经递质拟似化合物 (ATP 和 β-NAD)、嘌呤能

神经递质的初级代谢物 (ADP 和 ADPR) 和选择性

P2Y1激动剂 (MRS2365)都能超极化PDGFRα+细胞。

PDGFRα+ 细胞超极化的大小和速率表明，这些细

胞内 SK 通道的电流密度很高，而平滑肌细胞内 SK
通道转录水平要低得多。功能实验也表明，SK3 的

激动剂 CyPPA 只引起平滑肌细胞轻度超极化 [26]，

进一步证实了 SK 通道在平滑肌细胞上的低表达。

2.3  P2Y1激活SK3 
研究显示，在嘌呤能运动神经刺激过程中，还

可观察到平滑肌中 Ca2+ 的持续下降，这与 PDG-
FRα+ 细胞发生超极化反应后可将这一反应通过缝

隙连接传递给平滑肌细胞，从而抑制平滑肌电压依

赖性钙通道的开放，减少平滑肌细胞 Ca2+ 内流的观

点是一致的 [21]。药理学实验结果显示，PDGFRα+

细胞上表达的 SK3 通道电流被 Apamin 阻断，同时

嘌呤能递质引起的 fIJP 也对 Apamin 敏感，因此，

PDGFRα+ 细胞上高表达的 P2Y1 受体和 SK3 通道

共同参与了嘌呤能递质在平滑肌上产生的 fIJP [25–28]。

嘌呤能神经末梢释放的递质 ATP 或 β-NAD 等首先

与 PDGFRα+ 细胞上的 P2Y1 受体结合，P2Y1~P2Y11
与 G 蛋白 Gq/11 耦联，P2Y12~P2Y14 与 G 蛋白 Gi/o

耦联。P2Y1 受体耦联 G 蛋白 Gq/11 并激活磷酯酶 C 
(phospholipase C, PLC)，使胞内 IP3 增加，刺激细

胞内钙库释放 Ca2+，激活 SK3 通道引起 PDGFRα+

细胞的超极化 [29]。以上的实验证据表明，嘌呤能神

经对平滑肌的抑制性传递的主要靶点不是平滑肌细

胞，而是 PDGFRα+ 细胞，而 PDGFRα+ 细胞高表达

的 P2Y1 和 SK3 在其中起着关键作用。

3  嘌呤能神经-PDGFRα+细胞在结肠传输中

的作用

结肠是消化道的末端，主要功能是吸收水和电

解质及通过肠内微生物合成维生素，如维生素 B 和

维生素 K，完成消化和吸收后，食物残渣形成粪

便暂时贮存并排出体外。结肠把粪便从结肠近端

向远端输送运动称为结肠传输 (colonic transit)，结

肠传输的主要运动形式是结肠移行性复合收缩运动

(colonic migrating motor complexes, CMMCs)，主要

受肠神经的支配。目前的研究表明，肠神经对平滑

肌运动的调节，主要通过 SIP，即平滑肌和两种间质

细胞——ICC-IM 和 PDGFRα+ 细胞组成的合胞体

(syncytium) 介导。胆碱能神经通过 ICC 介导结肠

CMMC 的形成和维持，而一氧化氮能神经则通过

ICC 上的 ANO1 通道介导 CMMC 幅度和频率的抑
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制性调节，嘌呤能神经通过 PDGFRα+ 细胞上的

P2Y1 受体和 SK3 通道介导 CMMC 幅度和频率的

抑制性调节 [30, 31]。由此可见，两种间质细胞功能发

生改变或受损都会导致消化道平滑肌动力异常，因

此，有关 SIP 合胞体功能与胃肠动力之间关系的研

究受到了广泛关注。

3.1  糖尿病慢传输性便秘与PDGFRα+细胞

在小鼠结肠，上述两种间质细胞分布有明显的

特点，PDGFRα+ 细胞在近端分布少，远端分布多，

从近端到远端呈递增性分布，而 ICC 则在近端分布

多，远端分布少，从近端到远端呈递减性分布 [32]。

这种分布特性有助于从结肠近端至远端之间形成压

力梯度，保证正常的结肠传输和排便功能，如果某

些疾病改变了间质细胞的分布规律必然导致结肠传

输功能紊乱。糖尿病患者常伴有各种胃肠症状，如

腹泻、胃轻瘫、慢性便秘和大便失禁 [33]，在这些症

状中，慢传输性便秘是糖尿病最常见的胃肠道症状，

严重影响患者的生活质量 [34]，但是其机制仍不明

确。一些可能的机制涉及自主神经病变和 ICC 的丢

失 [35–37]。本研究组最近的研究表明，糖尿病小鼠结

肠长度明显增加，离体结肠传输速度明显减慢，在

平滑肌组织中 PDGFRα、SK3 和 P2Y1 受体的 mRNA
和蛋白表达明显增加。在收缩实验中，糖尿病小

鼠结肠平滑肌对 SK3 激动剂和拮抗剂 (CYPPA 和

Apamin) 以及 P2Y1 的激动剂和拮抗剂 (MRS2365
和 MRS2500) 反应更加敏感，细胞内记录显示，

EFS 诱导的 fIJP 在糖尿病小鼠结肠平滑肌的振幅明

显大于对照组，糖尿病小鼠结肠平滑肌膜电位对

SK3 激动剂和拮抗剂以及 P2Y1 激动剂和拮抗剂的

反应更加敏感。这些结果提示，糖尿病小鼠结肠嘌

呤能神经递质 / PDGFRα/P2Y1/SK3 信号通路明显

上调，也就是结肠平滑肌 PDGFRα+ 细胞数量增多

和功能亢进可能介导糖尿病小鼠结肠的慢传输性便

秘 [38]。进一步的研究证实，糖尿病小鼠结肠平滑肌

组织 PDGFRα 和细胞增殖指标 Ki67 共表达增多，

在全细胞和核提取物中，FOXO3 蛋白的表达也显

著增加，磷酸化 FOXO3 蛋白的表达则显著降低。

FOXO3 可与 PDGFRα 启动子上的一个位点结合，

当用 FOXO3 短发夹 RNA (ShRNA) 抑制 NIH 细胞

内 FOXO3 表达时，PDGFRα 的基础表达显著降低。

这些结果提示，糖尿病诱导的结肠 PDGFRα+ 细胞

增殖是由 FOXO3 上调所介导的，而 PDGFRα+ 细胞

增殖可能成为糖尿病所致结肠转运障碍临床治疗的

新靶点 [39]。

3.2  炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)
与PDGFRα+细胞

在下消化道的各种疾病中，由克罗恩病和溃疡

性结肠炎 (ulcerative colitis, UC) 组成的 IBD 发病率

逐年上升，表现为严重的结构和功能紊乱。然而，

在所有功能改变中，结肠运动障碍是比较复杂并且

机制没有完全阐明的 [40]。本研究组的研究结果表明，

在小鼠结肠炎模型中，结肠组织除了产生明显的炎

症反应外，其传输功能发生明显紊乱，如 CMMC
节律和幅度明显紊乱，两种间质细胞表达均减少，

结肠炎小鼠结肠对 ANO1 和 SK3 通道阻断剂反应

明显减弱。结肠炎小鼠结肠的 ICC/ANO1 和 PDG-
FRα/SK3 表达均减少。我们认为结肠炎小鼠结肠传

输功能障碍与两种间质细胞损伤程度不同有关，即

NO-ICC-ANO1-SMC 和嘌呤能 -P2Y1-SK3-SMC 信号

通路功能损伤程度不同，导致结肠动力和传输障碍

表现也不同 [32, 40]。总之，在糖尿病引起慢传输性便

秘和结肠炎引起结肠传输障碍中，PDGFRα+ 细胞

增殖或数量减少都会影响嘌呤能抑制性神经的传递

效果，最终影响结肠传输功能。因此，在结肠动力

障碍疾病发病机制研究中，PDGFRα+ 细胞是研究

结肠动力和传输功能的新靶点。

3.3  先天性巨结肠(congenital megacolon, Hirschsprung’s 
disease, HD)与PDGFRα+细胞

近年来，很多研究尝试阐明 HD 患者结肠动力

障碍的机制，但无论是病变部位还是扩张段动力障

碍的机理，都没有明确的理论共识和新的突破。大

量的基础研究和临床研究普遍认为 [41–43]，HD 患者

结肠传输障碍的原因是狭窄段神经节细胞 (ganglion 
cell) 的缺失而导致的持续紧张性收缩，引起梗阻。

既然 ICC 和 PDGFRα+ 细胞介导神经对平滑肌的信

息传递，那么就可以从功能上阐明，无神经节细胞

结肠段是否因 ICC 和 PDGFRα+ 细胞之间的功能失

衡导致了该段平滑肌的紧张性收缩。最近的很多研

究 [44–51] 也涉及 ICC 和 PDGFRα+ 细胞与狭窄段结肠

动力障碍之间的关系，但基本停留在两种细胞的表

达层面上，即 HD 患者狭窄段 ICC 和 PDGFRα+ 细胞

均明显减少，但没有功能实验证据能够说明这两种

细胞的减少为何引起狭窄段平滑肌的紧张性收缩。

4  小结

消化道运动受外来神经和肠神经的支配，在正
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常生理条件下，肠神经起主导作用。其中，胆碱能

神经主要参与兴奋性调节，如发动消化道平滑肌移

行性复合运动 (migrating motor complex, MMC)，而

抑制性调节主要由一氧化氮能神经和嘌呤能神经参

与。目前对肠神经的抑制性运动神经传递机制，尤

其嘌呤能抑制性运动神经元对消化道平滑肌的传递

机制的研究进展很快。其中最突出的是嘌呤能神经

对平滑肌的抑制作用是通过 PDGFRα+ 细胞介导的，

而平滑肌细胞和 PDGFRα+ 细胞之间通过缝隙连

接形成电耦联。PDGFRα+ 细胞上表达嘌呤能 P2Y1
受体和 SK3 通道，嘌呤能神经释放的递质首先与

P2Y1 结合 (GPCR)，使细胞内钙离子浓度瞬间增加，

进而激活 SK3 通道产生 fIJP，这种电活动可通过电

耦联传递给平滑肌细胞，引起平滑肌的超极化和舒

张 ( 图 2)。作为嘌呤能抑制性运动神经传递的关键

细胞，PDGFRα+ 细胞在正常结肠近端和远端有着

规律的分布，即从近端到远端呈递增性分布，当结

肠产生炎症或在继发病变如糖尿病等情况下，PDG-
FRα+ 细胞分布和功能均发生改变，导致结肠动力

和传输功能异常。因此，PDGFRα+ 细胞成为了研

究和防治结肠动力和传输障碍性疾病的新靶点。
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