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随着经济水平的提高#我国冠心病的发病率和病死率也逐

年升高#并呈年轻化趋势#造成冠状动脉狭窄或阻塞的最常见
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VA.$

"

和
VA.$/

的成

熟和泌出'

0

(

)本实验
8AVW6

结果与既往的研究结果相符'

C.)

(

)

特异性配体
75U

与
d=51

结合后可启动核因子
*

>

$

dX.

*

>

&

经典信号通路#活化的
dX.

*

>

可增强
d=51

的基因表达#彼此

形成一个正反馈环路#增强了
VA.$

"

*

VA.$/

前体的转录#最终加

快了促炎症因子的产生和泌出#从而参与炎症反应#并具有调

控炎症反应的功能'

-./

(

)有研究证实
d=51

可通过激活

d6AU$

最终致使
3<+

N

<+:.$

活化#并分泌少量炎症因子'

(

(

)

至此可知活化的
d=51

和
dADU'

均可以激活
3<+

N

<+:.$

)由

此猜想
d=51

和
dADU'

在产生
VA.$

"

和
VA.$/

的过程中也有

'/$'
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一定的交互关系)本研究单独
75U

*

64U

刺激单核细胞后#

VA.$

"

*

VA.$/

的水平比较微弱表达#但与空白对照组相比较差

异有统计学意义)

75U

预处理后的单核细胞中加入
64U

#

8AVW6

测试后发现
VA.$

"

*

VA.$/

的水平显著高于空白对照组#

较二者单独刺激后有明显差异)但
VA.$

"

差异较显著#这可能

与它自身特性有关#胞外的
VA.$

"

与胞内的核因子
*

>

$

dX.

*

>

&*胞内的
dX.

*

>

与细胞质内的
d=51

构成两对正反馈环

路#从而放大最初的炎症信号#导致机体损伤及微循环障碍

加重'

$%

(

)

由
D:<@.H#;:U3D

结果猜想可能与以下因素有关!$

$

&采

纳的
75U

预处理时间与
dX.

*

>

达到峰值的时间相符%$

1

&

75U

所致
dX.

*

>

信号通路的活化#为大量炎症前体基因的转

录提供了前提条件)

3<+

N

<+:.$

的活化不仅是
64U

激活
dA.

DU'

的结果#而且是
75U

激活
dADU$

的结果#

3<+

N

<+:.$

是

二者联合刺激后产生效应的关键点'

$$

(

%$

'

&

75U

的预刺激既

提供了大量无活性的
dADU'

蛋白寡聚体又加强了
dADU'

对

64U

的敏感性#从而导致更多
3<+

N

<+:.$

的自身激活'

$1

(

%$

0

&

75U

激活
d=51

后促使正反馈环路形成#大量的
d=51

凭借

dADU$

这条途径切割
UM".3<+

N

<+:.$

#诱发大量
VA.$

"

*

VA.$/

分泌到细胞外#而细胞外
VA.$

"

的增多又促进了其上游因子间

正反馈环路的构成)

综上#

75U

*

64U

单独刺激单核细胞后
dADU'

及下游炎

症因子的表达很微弱#

75U

联合
64U

刺激细胞后可促进
dA.

DU'

及下游炎症因子的表达显著增加#二者之间存在促进及协

同作用#但产生协同效应的具体机制及信号途径的具体位点尚

不清楚#有待于进一步研究去证实)

dADU'

及炎症因子参与

了动脉粥样硬化的形成与发展#干预其下游因子及调控其信号

通路将为治疗动脉粥样硬化的形成提供新的方向)
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