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成#有研究表明
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参与调控
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的形成及心血管病的发

生+发展#小鼠心肌梗死发生后
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在心脏接近梗死区域表

达明显下降#提示
N@Y=(07

"

K'

参与调节心肌纤维化'

-=/

(

)本研

究旨在探讨
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的发生+发展中的分子机制)
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是
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斑块主要的细胞成分#斑块形成过程中
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转化为增殖的合成表型#合成分泌多种血管活性物质+生长因

子及细胞外基质#进一步刺激
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斑块形成的重要阶段)

本研究取
'-

周龄雄性
&

8

?#

基因敲除小鼠并给予高脂饲

料喂养
/

周后#与野生
<-9["

"

/b

小鼠对照组比较#所有
&

8

?#

基因敲除小鼠均有
V!T<2

增生#泡沫细胞及斑块形成#而尾

静脉注射
8

&1=N@Y=(07

病毒的
&

8

?#

基因敲除小鼠内膜增厚

并有较大斑块形成#增殖内膜中新增
Z<%&

阳性的
VT!<

数

量明显增多#且
6"4-

的表达明显增加)

Z<%&

是评估细胞增殖状态的重要指标#其变化与
$%&

的合成速度一致)检测
Z<%&

在细胞中的表达水平可作为评

价细胞增殖状态的可靠指标'

9

(

)本实验检测了不同实验组

Z<%&

的表达变化)结果显示#

[/

组+

&$

组血管壁
V!T<2

中
Z<%&

阳性细胞数很少#说明细胞处于分化状态#不具有增

殖活性%

&d

组+

&Z

组+

&T

组血管新生内膜中
Z<%&

阳性细

胞明显增多#表明细胞增生活跃%

&T

组中
Z<%&

阳性细胞数

高于
&d

组+

&Z

组)提示尾静脉注射
N@Y=(07

促进了斑块组

织中
V!T<

的增殖)

6GM

88

CH

样
6"4-

蛋白是一种转录调控因子'

.

(

#是
6"42

家族成员之一#能够促进多种组织器官细胞的正常生长及分

化'

0

(

)研究发现#

6"4-

在胚胎中活跃表达#而在成年平滑肌

细胞中不表达#但当血管受损时#

6"4-

表达明显升高)缺失

突变分析发现
6"4-

$

=

"

=

&小鼠胚胎期死亡#但血管周围纤维化

减少#说明
6"4-

在血管损伤后重塑中发挥重要作用'

',

(

)本

实验发现#

[/

组+

&$

组血管壁中只有极少
6"4-

阳性细胞%

&d

组+

&Z

组和
&T

组血管新生内膜和斑块中
6"4-

阳性细

胞明显增多#表明此时细胞处于损伤后重塑的增生活跃状态#

而
&T

组中
6"4-

的表达要高于
&d

组+

&Z

组)提示小鼠尾

静脉注射
N@Y=(07

能够上调
6"4-

的表达)

综上所述#本研究证实
N@Y=(07

参与了
&!

的发生+发展

过程#其分子机制与上调转录因子
6"4-

的表达#促进斑块内

V!T<2

的增殖有关)
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