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变性#脂肪浸润明显#肝细胞内可见大小不一的脂滴%
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染色观察到

高脂喂养的大鼠存在严重的脂肪变性#而对照组大鼠的肝细胞

形态正常#这些结果表明通过高脂喂养成功建立了大鼠的

O;9:V

模型+

O;9:V

的发病机制目前尚不明确#有研究表明肝脏的炎

症及纤维化在
O;9:V

的发病环节中起重要作用#一些炎症因

子如
6O9.

(

及活性氧$

84[

&通过上调肝脏转化生长因子
.

&

$

6<9.

&

&及
(

.

平滑肌机动蛋白$

[5;

&参与
O;9:V

的发病过

程'

/.(

(

+本研究结果表明高脂喂养大鼠建立
O;9:V

模型后肝

脏组织的炎症因子
537.$

,

#O4[

,

6O9.

(

表达明显上调#结果

与国外研究一致+

6O9.

(

是肝脏炎症的重要标志物#在肝脏

的损害及肝纤维化中起重要作用'

$%

(

+

537.$

促进巨噬细胞浸

润肝脏#国外研究表明
537.$

基因敲除的小鼠肝脏巨噬细胞

的浸润减少#肝脏的炎性反应减轻'

$$

(

+

,.'7_9;

具有明显的

抗炎及改善胰岛素抵抗作用#能减少脂肪组织及肝脏组织的炎

症分子如
6O9.

(

的表达'

$1

(

+本研究结果表明
O;9:V

模型组

大鼠加入
,.'7_9;

喂养
1%

周后#肝脏组织脂肪变性明显改

善#肝脏组织
63

,

6<

水平明显降低#炎症分子
537.$

,

#O4[

,

6O9.

(

表达明显下调+有研究表明
,.'7_9;

通过激活过氧

化物酶增殖活化受体
.

(

$

77;8.

(

&及下调类固醇调节元件结合

蛋白
.$F

$

[8X]7.$F

&的基因表达增加肝脏脂肪酸氧化+

,.'

7_9;

亦可通过核因子
TG

AA

G]

通路减少肝脏及脂肪组织的

炎性反应#明显减少肝脏组织
6O9.

(

的表达'

$'.$0

(

+

,.'7_9;

具有明显抗炎及改善脂代谢作用#能明显减少

O;9:V

大鼠肝脏脂肪变性及肝脏组织
6<

,

63

水平#减少肝

脏组织的炎性反应#为临床工作中
O;9:V

防治提供一定的理

论依据+
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