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$诱导人脐静脉内皮细胞
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$损伤的保护机制及对低密度脂蛋白受体
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$表达的影响%方法
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使用
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信号通路可降低
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中
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的表达以减轻
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诱导的内皮细胞损伤%
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"E.KZK

&对内皮细胞*平滑肌细胞等有毒性作

用#能够破坏细胞完整性#损坏内皮细胞的屏障保护

功能'
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&能够与
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特异性结合促进一系列信号通路的激活#诱

导内皮细胞发生炎性损伤'
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时各组的吸光度$
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&值#并以时间为横坐标#
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基硫酸钠
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&电泳#随

后将表达产物电转移至聚偏二氟乙烯$
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&膜上室

温环境反应
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抗室温孵育
$;

)以
$

.=C8#,

作为内参#使用
N=,!.

QC=,3&%

软件进行图像的分析)
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.)
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&水平
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检测培养液中的
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和
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培养液中
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]X\FO

增殖能力变化
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与阴性对照组比
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组
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平显著升高$
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KbR.$

是一种在内皮细胞*巨噬细胞和血管平滑

肌细胞中大量表达的
"E.KZK

受体#属于
O

型凝集素

家族
(

型膜蛋白'

(

(

)

KbR.$

可以通过与
"E.KZK

特

异性结合诱导内皮细胞分泌和释放大量细胞黏附分

子#促进单核细胞与活化的内皮细胞之间黏附和聚

集#这是诱发动脉粥样硬化的主要因素'

$%.$$
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)本研究

发现
"E.KZK

可 以 诱 导
]X\FO

中
VFS$
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和

5;"6
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5bOS

信号通路活化#促进炎性因子的释

放'
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]X6cL

等'
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(研究表明四甲基吡嗪可以通

过抑制
"E.KZK

诱导的
V6TS

信号通路激活#保护

"E.KZK

引起的内皮细胞损伤从而达到缓解动脉粥样

硬化的发展)

V6TS

是细胞内重要的信号传递和转

导通路#可以通过信号转导将细胞外刺激转移到细胞

内#在细胞的生长*分化和增殖中发挥重要调节作

用'
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1

是
V6TS

信号通路中的重要家族

之一#在细胞应激和炎性反应中具有重要作用'
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的非活化

形式特异性结合阻止其磷酸化的发生#从而阻断
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激酶信号通路

在内皮功能障碍*炎症*氧化应激*血管张力异常和血

管重塑等多种血管疾病中具有重要作用'
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作用的研究中也证实抑制
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以降低脂多糖诱导的
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中
JO6V.$

的上升#从

而抑制脂多糖诱导的
]X\FO

损伤)

cb

具有舒张血管的作用#可以通过抑制平滑肌

细胞增殖及血小板的聚集#降低白细胞的黏附作用#

具有减轻动脉粥样硬化的作用'
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)研究表明氨氯地
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诱导的
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合酶下调#从而促进
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的合成#降低
"E.KZK

引起的内皮细胞损伤'
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本研究中抑制
VFS$

"

1

信号通路可以通过降低
cb

和炎性因子的释放抑制
"E.KZK

诱导的内皮细胞损

伤)姜华等'
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(研究中药对脂多糖诱导
]X\FO

中炎

性因子表达#表明降低
]X\FO

中的
KbR.$

和
2cM.

)

可以有效缓解
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诱导的
]X\FO

损伤)

综上 所述#本研究 通 过体外 细 胞 实 验 证 实

TZ(/%3(

抑制
VFS$
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信号通路可以降低
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特异性受体
KbR.$

的表达#从而抑制
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信号通路及降低炎性因子
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和
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的释放#促

进
]X\FO

的增殖及
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的合成#从而抑制
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诱导的内皮细胞损伤#为临床治疗动脉粥样硬化提供

理论基础)

参考文献

'

$

(

RXK

#

f6cLQ

#

KJN

#

98=<&6

>

:"89C8#@9:"<9"7C#

A

<#8=.

e",9#,"E.KZK.#,!BC9!:=8D#C:"@=+CB<=:9,!"8;9<#=<C9<<+

@#=D"!B<=8#,

A

TT65

!

.!9

>

9,!9,86VTS

"

9cbQ

>

=8;G=

H

'

a

(

&aO9<<V"<V9!

#

1%$3

#

$(

$

$

&!

(1.$%1&

'

1

(

O]FcR

#

T6cLQ

#

KJca

#

98=<&6<<#C#,

>

:9@9,8+"E#!#e9!

<"G.!9,+#8

H

<#

>

"

>

:"89#,.#,!BC9!9,!"8;9<#=<C9<<#,

*

B:

H

?

H

#,;#?#8#,

A

=

>

"

>

8"+#+=,!"E#!=8#@9+8:9++

>

=8;G=

H

'

a

(

&

NVOO"D

>

<9D9,86<89:,V9!

#

1%$)

#

$)

$

$

&!

$.)&

'

'

(

O]6c6 5Q

#

f]FFKF5 Z O&M#?:",9C8#,=B

A

D9,8+

D","C

H

89=!;9+#",8"<"G.!9,+#8

H

<#

>

"

>

:"89#,.+8#DB<=89!

D9+=,

A

#=<C9<<+

'

a

(

&S#!,9

H

J,8

#

$(((

#

33

$

$

&!

$-(.$//

'

0

( 何平平#欧阳新平#唐艳艳#等
&

甘油三酯水平升高与动脉

粥样硬化性心血管疾病的关系的研究新进展'

a

(

&

中国动

脉硬化杂志#

1%$'

#

1$

$

$%

&!

(3$.(30&

'

3

( 薛莉#单江#陈乃云#等
&

氧化型低密度脂蛋白诱导
KbR.$

在基因和蛋白水平表达'

a

(

&

科技通报#

1%%0

#

1%

$

)

&!

331.

33(&

'

)

( 刘洪光#陶贵周#李俊#等
&5c6

干扰
KbR.$

表达对氧化

型低密度脂蛋白诱导人脐静脉内皮细胞损伤的保护机制

'

a

(

&

中国动脉硬化杂志#

1%$0

#

11

$

(

&!

/($./()&

'

-

(

cJQ]JVb2bQ

#

cJQ]JZ6 F&V6TS+#

A

,=<<#,

A

!

F5S3

@9:+B+F5S$

"

1

'

a

(

&FD?"59

>

#

1%%)

#

-

$

/

&!

-/1.-/)&

'

/

( 黄起壬#陈和平#刘丹#等
&VFS$

"

1

在脂多糖诱导人脐静

脉内皮细胞
JO6V.$

表达中的作用'

a

(

&

中国病理生理杂

志#

1%%3

#

1$

$

$1

&!

1'1%.1'1'&

'

(

( 李萍#盛志业#马小峰#等
&KbR.$

在
"E.KZK

诱导人肾小

球系膜细胞表达
2LM.

$

$

中的作用'

a

(

&

沈阳部队医药#

1%%)

#

$(

$

'

&!

$)%.$-1&

'

$%

(

QVJ5cb\6J\

#

Q6f6VX56 2

#

LbKJLb5QSd V

Q&X

>

:9

A

B<=8#","7<9C8#,.<#I9"E#!#e9!<"G.!9,+#8

H

<#

>

".

>

:"89#,:9C9

>

8":.$

$

KbR.$

&

#,9,!"8;9<#=<C9<<+?

H

,#8:#C

"E#!9!97#C#9,C

H

'

a

(

&6DaT;

H

+#"<59,=<T;

H

+#"<

#

1%%0

#

1/-

$

$

&!

13.'1&

'

$$

(

XaJ]656 c

#

Q6SS6 d

#

26SFZ6 V

#

98=<&6++"C#=.

8#",?98G99,

>

<=+D="E#!#e9!<"G.!9,+#8

H

<#

>

"

>

:"89#,=,!

!#=?98#C,9

>

;:"

>

=8;

H

'

a

(

&Z#=?989+59+O<#,T:=C8

#

1%%1

#

3/

$

1

&!

$%(.$$0&

'

$1

(

_]6cL d

#

VX h

#

_]bX_

#

98=<&T:"89C8#@99779C8"7

#:#+#,",=8;9:"+C<9:"+#+@#=+B

>>

:9++#,

A

"E#!#e9!<"G!9,.

+#8

H

<#

>

"

>

:"89#,#,!BC9!@=+CB<=:#,7<=DD=8#",=,!9,!".

8;9<#=<!

H

+7B,C8#",

'

a

(

&TK"Qb,9

#

1%$)

#

$$

$

)

&!

9%$3/%'/&

'

$'

(

_]6cL_

#

_]6cLZ

#

ZXN

#

98=<&]

H>

9:"+#!9#,;#?#8+

8;99779C8+#,!BC9!?

H

"E#!#e9!<"G.!9,+#8

H

<#

>

"

>

:"89#,#,

@=+CB<=:+D""8; DB+C<9C9<<+@#="EKZK.KbR.$.F5S

>

=8;G=

H

'

a

(

&V"<O9<<N#"C;9D

#

1%$-

#

0''

$

$

&!

$)(.$-)&

'

$0

(

]X6cL f O

#

2X 5Q

#

O]Fc dK

#

98=<&O",

*

B

A

=89!

<#,"<9#C=C#!++B

>>

:9++#,7<=DD=8":

H

:9+

>

",+9=,!JO6V.

$9E

>

:9++#",8;:"B

A

;#,;#?#8#","7cM.

,

N=,!V6TS+#

A

.

,=<#,

A

#,;BD=,?:",C;#=<9

>

#8;9<#=<C9<<+

'

a

(

&M""!MB,C8

#

1%$)

#

-

$

0

&!

1%13.1%''&

'

$3

(

VJQ6KFQ

#

65Fc6Q

#

K6VN6Q

#

98=<&N<"CI=!9"7FL.

M5=,!VFS#,89:C9

>

8+;989:"

A

9,9"B+D9C;=,#+D+"7=C.

^

B#:9!:9+#+8=,C98"=,8#.FLM58;9:=

>

#9+#,C"<":9C8=<

C=,C9:

'

a

(

&QC#2:=,+<V9!

#

1%$0

#

)

$

110

&!

110:=1)&

'

$)

(

fXa

#

fbcL f K

#

S]bQ56\JM

#

98=<&N<"CI#,

A

8;9

5=7

"

VFS

"

F5S

>

=8;G=

H

+9,+#8#e9+=CB89 D

H

9<"

A

9,"B+

<9BI9D#=C9<<+8"<"@=+8=8#,.#,!BC9!=

>

"

>

8"+#+

'

a

(

&O=,C9:

59+

#

1%%0

#

)0

$

$/

&!

)0)$.)0)/&

'

$-

(郑继军#王阁#邓婧#等
&TZ(/%3(

对肝癌
]9

>

L1

细胞

29C

信号转导作用的初步研究'

a

(

&

第三军医大学学报#

1%%)

#

1/

$

1

&!

$').$'(&

'

$/

(吴淳淳#杜心清
&

内皮型一氧化氮合酶与冠心病的研究进

展'

a

(

&

医学综述#

1%$'

#

$(

$

$%

&!

$-3).$-3/&

'

$(

(刘慧婷#杨简#童海#等
&

氨氯地平对
"E.KZK

致大鼠骨髓

FTO+

损伤的保护作用与上调一氧化氮合酶表达有关

'

a

(

&

中南医学科学杂志#

1%$$

#

'(

$

1

&!

$'(.$0'&

'

1%

(姜华#姜玉姬
&'

种中药复方血清对脂多糖诱导的人脐静

脉内 皮 细 胞 炎 症 因 子
KbR.$

*

2cM.

)

*

\O6V.$

和

JO6V.$

表达的影响'

a

(

&

中国动脉硬化杂志#

1%$3

#

1'

$

$%

&!

(/3.(//&

$收稿日期!

1%$-.$%.$1

!

修回日期!

1%$-.$1.1'

&

%'-$

重庆医学
1%$/

年
3

月第
0-

卷第
$'

期


