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热休克蛋白 65 对 Jurkat 细胞增殖和胆固醇流出的影响
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[摘摇 要] 摇 目的摇 探讨动脉粥样硬化中的重要炎性物质—热休克蛋白 65(HSP65)诱导活化的 Jurkat 细胞发生增

殖、免疫活化反应时胆固醇流出率的改变,并揭示其可能的分子机制。 方法摇 Jurkat 细胞经刀豆蛋白 A(ConA)活

化 48 h 后,与不同浓度 HSP65 孵育 24 h,CCK鄄8 检测细胞增殖能力,ELISA 测定上清液中炎症因子干扰素 酌( IFN鄄
酌)和白细胞介素 10( IL鄄10)含量,液闪计数仪检测 Jurkat 细胞胆固醇流出率;RT鄄PCR 检测胆固醇相关转运蛋白,包
括 ATP 结合盒转运体 A1(ABCA1)和 G1(ABCG1)、B 族玉型清道夫受体(SR鄄B玉)、过氧化体增殖物激活型受体 酌
(PPAR酌)、肝 X 受体 琢(LXR琢)的表达。 结果 摇 5 mg / L ConA 与 Jurkat 细胞孵育 48 h 后可显著促进细胞增殖,
HSP65 呈剂量依赖性促进 ConA 诱导的 Jurkat 细胞增殖(P < 0郾 001)。 以 0郾 5、1 mg / L HSP65 分别处理 Jurkat 细胞

后,Jurkat 细胞胆固醇流出率和 IL鄄10 含量均呈浓度依赖性下降,IFN鄄酌 含量则逐渐升高(P < 0郾 01),细胞 ABCA1、
ABCG1、SR鄄B玉、PPAR酌、LXR琢 的 mRNA 表达水平呈剂量依赖性降低(P < 0郾 01)。 结论摇 在 0郾 5 ~ 1 mg / L 浓度范

围内,HSP65 不仅可促进 T 细胞增殖、加剧细胞免疫反应,还可引起胆固醇流出率降低,其机制可能与下调胆固醇

转运相关蛋白 ABCA1、ABCG1、SR鄄B玉、PPAR酌、LXR琢 的基因表达相关。
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[ABSTRACT] 摇 摇 Aim摇 To investigate the effect of heat shock protein 65 (HSP65) as the important inflammatory sub鄄
stances in atherosclerosis on cellular immune function and properties of high density lipoprotein in apoptotic human T cell
lymphoma Jurkat cells in vitro and explore the possible molecular mechanisms of immune system and lipid metabolism. 摇 摇
Methods摇 Jurkat cells activated by 5 mg / L concanavalin A (ConA) were treated with different concentrations of HSP65,
and the cell proliferation were detected by CCK鄄8 assay. 摇 The concentration of cytokines interferon鄄酌 (IFN鄄酌) and inter鄄
leukin鄄10 (IL鄄10) were measured by ELISA. 摇 Cholesterol efflux was assayed by liquid scintillation spectrometry. 摇 Ex鄄
pression of ABCA1, ABCG1, SR鄄B玉, PPAR酌 and LXR琢 mRNA were detected by RT鄄PCR, respectively. 摇 摇 Results摇
ConA enhanced the activity of Jurkat cells after 48 h incubation. 摇 HSP65 increased the proliferation activity of Jurkat cells
gradually (P < 0郾 001). 摇 The cholesterol efflux and IL鄄10 level were significantly lower, whereas IFN鄄酌 level elevated in
0郾 5 mg / L group and 1 mg / L group than those in control group (P < 0郾 01). 摇 Compared with control group, the treatment
of Jurkat cells with 0郾 5 mg / L and 1 mg / L HSP65 resulted in a concentration鄄dependent decrease of ABCG1, ABCG1, SR鄄
B玉, PPAR酌, LXR琢 mRNA expression (P < 0郾 01). 摇 摇 Conclusions摇 HSP65 within the concentration range of 0郾 5 ~ 1
mg / L can promote the proliferation and intensify the cellular immune response, which may attenuate cholesterol efflux by
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down鄄regulating ABCG1, ABCG1, SR鄄B玉, PPAR酌, LXR琢 mRNA expression in T cells.

摇 摇 动脉粥样硬化( atherosclerosis,As)病灶内存在

着大量的免疫活性细胞—T 细胞和巨噬细胞,这些

免疫细胞激活后会释放活性酶、细胞因子等,从而

诱导血管壁炎症反应[1]。 研究发现,由于热休克蛋

白(heat shock protein,HSP)在不同物种间的高度保

守序列及交叉反应,可激活自身免疫反应,促进细

胞因子分泌,在 As 形成中具有重要作用。
近年来国内外研究发现,HSP65 可通过诱发机

体的炎症免疫应答加剧 As 的发生、发展。 我们的前

期研究表明,皮下免疫 HSP65 可降低小鼠巨噬细胞

胆固醇流出率,损害高密度脂蛋白(high density lipo鄄
protein,HDL)功能[2]。 然而,大量研究发现,除了作

用于巨噬细胞外,HSP65 还能与 As 斑块中 T 细胞上

的多种受体结合发生特异性反应,通过增强免疫鄄炎
症反应加剧 As 的进展。 此外,T 细胞活化可导致免

疫信号通路相关调节蛋白改变,从而引起胆固醇转

运蛋白表达下降、HDL 相关的脂质代谢紊乱[3,4]。
然而 HSP65 作为一种炎症相关的、被证实可调节巨

噬细胞和 HDL 功能的抗原物质,是否还能参与 As
进程中 T 细胞的胆固醇转运功能调节,目前国内外

研究较少。 因此,本研究通过观察不同浓度 HSP65
诱导活化的 Jurkat 细胞(人白血病 T 淋巴细胞)发

生免疫反应时胆固醇流出率的改变,进一步探讨其

可能的分子机制。

1摇 材料和方法

1郾 1摇 材料

摇 摇 Jurkat 细胞(TCHU123)由中国科学院细胞库提

供;RPMI1640 培养液、胎牛血清购自美国 Gibco 公

司;HSP65 购自美国 StressMarq 公司;刀豆蛋白 A
(concanavalin A,ConA)、载脂蛋白 A玉购自美国

Sigma 公司; CCK鄄8 试剂盒购自广州学友公司;
[ 3H] 鄄胆固醇及闪烁液购自美国 PerkinElmer 公司;
人白细胞介素 10( interleukin鄄10,IL鄄10)和干扰素 酌
( interferon鄄酌, IFN鄄酌) 酶联免疫试剂盒购自美国

CUSABIO 公司;逆转录试剂盒、荧光染料 SYBR@
qPCR Mix 购自日本 TOYOBO 生物有限公司;引物

均由上海生工公司合成。
1郾 2摇 细胞培养

Jurkat 细胞接种于含 10% 胎牛血清、100 kU / L
青霉素、100 kU / L 链霉素的 RPMI1640 培养液,并置

于 37益、5%CO2 饱和湿度的培养箱中培养,细胞呈

悬浮生长,每 2 ~ 3 天换培养液一次。
1郾 3摇 CCK鄄8 测定细胞增殖能力

取对数生长期的 Jurkat 细胞,细胞密度调整为 1
伊108 个 / L,接种在 96 孔无菌培养板中,每孔总体积

为 100 滋L,以 5 mg / L ConA 刺激细胞 48 h 后离心,同
步 8 h 后,孔内加入不同浓度的 HSP65(终浓度分别

为 0郾 5、1 mg / L),并设空白孔和不加药对照孔,每个

浓度设置 3 个复孔。 置于 37益、5% CO2 条件的温箱

孵育 24 h,向每孔加入 10 滋L CCK鄄8 溶液,加样时注

意避光,继续孵育 4 h 后,用酶标仪在波长 450 nm 处

测得各孔的吸光度值,取各复孔的均值。 以上实验均

重复 3 次,以吸光度值反映细胞增殖能力。
1郾 4摇 IL鄄10 和 IFN鄄酌 含量测定

细胞上清 IL鄄10 和 IFN鄄酌 含量严格根据试剂盒

说明书采用 ELISA 检测。
1郾 5摇 胆固醇流出率的测定

参考 Jiang 等[4] 方法检测胆固醇流出率。 将

ConA 活化后的 Jurkat 细胞接种在 24 孔细胞培养板

上(细胞终浓度 5 伊 108 / L),分别用含 0郾 2% BSA 的

RPMI1640 培养液 1 mL 于 37益、5% CO2 培养箱中

静置培养,同时在培养液中分别加入[ 3H] 鄄胆固醇

(终浓度 1 mCi / L)及氧化型低密度脂蛋白(终浓度

30 mg / L)促进细胞对胆固醇吸收。 培养 24 h 后去

除培养液,并以 PBS 平衡液洗涤 2 次后,再次加入

含不同浓度 HSP65(终浓度分别为 0郾 5、1 mg / L)的

RPMI1640 培养液(0郾 2% BSA)培养 24 h 后弃培养

液。 洗涤后其中一孔加入含载脂蛋白 A玉 (10
mg / L)的 RPMI1640 培养液,促进 [ 3H] 鄄胆固醇流

出,另一对照孔只加 RPMI1640 培养液,均设 3 个复

孔。 4 h 后收集培养液,细胞用 PBS 平衡液洗涤后

加入 1 mL NaOH (0郾 1 mol / L),室温孵育 30 min 后

收集细胞溶解液。 液闪计数仪检测细胞溶解物及

细胞介质的[ 3H]放射量。 胆固醇流出率 = (上清

[ 3H]放射量 / 总[ 3H]放射量) 伊 100% 。
1郾 6摇 RT鄄PCR 检测细胞中 ABCA1、ABCG1、SR鄄B玉、
PPAR酌 及 LXR琢 mRNA 表达

按试剂盒说明,Trizol 法提取 Jurkat 细胞总RNA,
分光光度计测定 RNA 含量和纯度,将 RNA 反转录为

cDNA。 用 SYBR@ qPCR Mix 嵌合荧光法在 LIGHT
CYCLER 480 上进行 PCR 扩增。 引物设计:ABCA1
为 5忆鄄ATG GCA CTG AGG AAG ATG CT鄄3忆(正义链)
和 5忆鄄CAG ATA ATG CGG GAA AGA GG鄄3忆 (反义
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链),ABCG1 为 5忆鄄TGC CAG GAA ACA GGA AGA TT鄄
3忆(正义链)和5忆鄄GAG ACA CCC ACA AAC CCA AC鄄3
(反义链),SR鄄B玉为 5忆鄄TCG GAG AGC GAC TAC ATC
G鄄3忆(正义链)和 5忆鄄GTG GTG AAT GCC AAG GTC A鄄
3忆(反义链),PPAR酌 为 5忆鄄 CAG AAA TGC CTT GCA
GTG G鄄3忆(正义链)和 5忆鄄CTG GAT TCA GCT GGT
CGA TA 鄄3忆 (反义链),LXR琢 为 5忆鄄AGT TTG CCT
TGC TCA TTG CT鄄3忆(正义链)和 5忆鄄CAT CCG TGG
GAA CAT CAG TC鄄3忆(反义链),茁鄄actin 为 5忆鄄CAG
ATC ATG TTT GAG ACC TTC AAC鄄3忆(正义链)和 5忆鄄
TCG AAG TCT AGA GCA ACA TAG CAC鄄3忆(反义

链)。 茁鄄actin 作为内参基因,以上基因相对表达倍数

按 2 -吟吟Ct计算。 吟Ct = Ct(目的) - Ct(内参),吟吟Ct
=吟Ct(加药) -吟Ct(对照)。
1郾 7摇 统计学分析

计量资料以x 依 s 表示,组间比较采用方差分析

及 t 检验,P < 0郾 05 为差异有统计学意义。

2摇 结摇 果

2郾 1摇 ConA 对 Jurkat 细胞增殖能力的影响

摇 摇 将 5 mg / L ConA 与 Jurkat 细胞共同孵育,24 h
时 ConA 组吸光度值与空白对照组相比无明显差异

(P = 0郾 114),而 48 h 时 ConA 组吸光度值与空白对

照组相比差异有统计学意义(P < 0郾 001;表 1)。

表 1. 5 mg / L ConA对 Jurkat 细胞增殖能力的影响(x 依 s)
Table 1. Effect of 5 mg / L ConA on the proliferation activi鄄
ty of Jurkat cells(x 依 s)

干预时间 空白对照组 5 mg / L ConA 组

24 h 0郾 34 依 0郾 04 0郾 41 依 0郾 11
48 h 0郾 40 依 0郾 02 0郾 62 依 0郾 08a

a 为 P < 0郾 001,与空白对照组比较。

2郾 2摇 HSP65 对 ConA 诱导的 Jurkat 细胞增殖能力的

影响

0郾 5、1 mg / L HSP65 对 Jurkat 细胞有促进增殖

作用,随着药物浓度的升高,对 Jurkat 细胞的免疫活

化作用逐渐上升,1 mg / L HSP65 组与 0郾 5 mg / L
HSP65 组相比差异有统计学意义(P < 0郾 001)。 不

同浓度 HSP65 对 Jurkat 细胞的增殖作用与空白对

照组相比差异均具有统计学意义(P < 0郾 001;表 2)。
2郾 3摇 HSP65 对 Jurkat 细胞上清中 IL鄄10 和 IFN鄄酌 含

量的影响

不同浓度 HSP65 可以使促炎因子 IFN鄄酌 分泌

增加,抑炎因子 IL鄄10 分泌减少。 不同浓度 HSP65
对 Jurkat 细胞上清中 IFN鄄酌 的分泌作用与空白对照

组相比差异均具有统计学意义(P < 0郾 001),1 mg / L
HSP65 组与 0郾 5 mg / L HSP65 组相比差异也有统计

学意义(P < 0郾 001)。 随着药物浓度的升高,HSP65
对 Jurkat 细胞上清中 IL鄄10 的作用逐渐减弱,与空

白对照组相比差异均具有统计学意义(P < 0郾 001),
而 0郾 5 mg / L HSP65 组与 1 mg / L HSP65 组之间差异

无统计学意义(P = 0郾 154;表 3)。

表 2. 不同浓度HSP65 对 Jurkat 细胞增殖能力的影响(x 依 s)
Table 2. Effect of HSP65 on the proliferation activity of
Jurkat cells(x 依 s)

分摇 组 吸光度值

空白对照组 0郾 37 依 0郾 02
0郾 5 mg / L HSP65 组 0郾 62 依 0郾 02a

1 mg / L HSP65 组 0郾 78 依 0郾 07ab

a 为 P < 0郾 001,与空白对照组比较;b 为 P < 0郾 001,与 0郾 5 mg / L
HSP65 组比较。

表 3. HSP65 处理后 Jurkat 细胞上清中 IL鄄10 和 IFN鄄酌含

量的变化(x 依 s, ng / L)
Table 3. Contents of IL鄄10 and IFN鄄酌 in Jurkat cells stimu鄄
lated with HSP65(x 依 s, ng / L)

细胞因子 空白对照组 0郾 5 mg / L HSP65 组 1 mg / L HSP65 组

IFN鄄酌 15郾 59 依 0郾 86 18郾 76 依 1郾 08a 25郾 02 依 0郾 98ab

IL鄄10 21郾 86 依 0郾 92 17郾 07 依 1郾 28a 16郾 16 依 1郾 46a

a 为 P < 0郾 001,与空白对照组比较;b 为 P < 0郾 001,与 0郾 5 mg / L
HSP65 组比较。

2郾 4摇 HSP65 对 Jurkat 细胞胆固醇流出率的影响

HSP65 能降低 Jurkat 细胞胆固醇流出率,且不

同浓度 HSP65 对 Jurkat 细胞胆固醇流出率的影响

与空白对照组相比差异均具有统计学意义 (P <
0郾 001),1 mg / L HSP65 组与 0郾 5 mg / L HSP65 组相

比差异也有统计学意义(P = 0郾 001;表 4)。

表 4. HSP65 对 Jurkat 细胞胆固醇流出率的影响(x 依 s)
Table 4. Effect of HSP65 on cholesterol efflux rate of Jur鄄
kat cells(x 依 s)

分摇 组 胆固醇流出率

空白对照组 21郾 27% 依 2郾 44%
0郾 5 mg / L HSP65 组 14郾 36% 依 1郾 42% a

1 mg / L HSP65 组 10郾 69% 依 2郾 03% ab

a 为 P < 0郾 001,与空白对照组比较; b 为 P < 0郾 01,与 0郾 5 mg / L
HSP65 组比较。
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2郾 5 摇 HSP65 对 Jurkat 细胞 ABCA1、ABCG1、 SR鄄B
玉、PPAR酌 和 LXR琢 mRNA 表达的影响

与空白对照组相比,0郾 5 mg / L HSP65 组和 1
mg / L HSP65 组 ABCA1、ABCG1、SR鄄B玉、PPAR酌 和

LXR琢 mRNA 表达均明显降低(P < 0郾 001 或 P <

0郾 01)。 与 0郾 5 mg / L HSP65 组相比,1 mg / L HSP65
组 ABCA1、ABCG1、SR鄄B玉和 LXR琢 mRNA 表达均

明显降低(P < 0郾 01),而 PPAR酌 mRNA 表达差异无

统计学意义(表 5)。

表 5. 不同浓度 HSP65 对 Jurkat 细胞胆固醇转运蛋白 mRNA 表达的影响(x 依 s)
Table 5. Effect of HSP65 on cholesterol transport proteins mRNA expressions (x 依 s)

分摇 组 ABCA1 ABCG1 SR鄄B玉 PPAR酌 LXR琢

空白对照组 1郾 00 依 0郾 00 1郾 00 依 0郾 00 1郾 00 依 0郾 00 1郾 00 依 0郾 00 1郾 00 依 0郾 00

0郾 5 mg / L HSP65 组 0郾 63 依 0郾 05a 0郾 55 依 0郾 03a 0郾 54 依 0郾 08a 0郾 64 依 0郾 03a 0郾 62 依 0郾 05a

1 mg / L HSP65 组 0郾 31 依 0郾 09ab 0郾 30 依 0郾 04ab 0郾 34 依 0郾 05ab 0郾 44 依 0郾 10a 0郾 44 依 0郾 05ab

a 为 P < 0郾 001,与空白对照组比较;b 为 P < 0郾 01,与 0郾 5 mg / L HSP65 组比较。

3摇 讨摇 论

研究表明,抗原提呈细胞 ( antigen presenting
cell,APC)呈递的 HSP65 可被 T 细胞上的 Toll 样受

体(toll鄄like receptor,TLR)及 T 细胞受体(T cell re鄄
ceptor,TCR)等识别,导致免疫鄄炎症反应加重[5],促
进 As 的发生发展。 细胞增殖是指细胞在周期调控

因子的作用下,通过 DNA 复制、RNA 转录和蛋白质

合成等复杂反应而进行的分裂系列过程,是反映细

胞受到抗原刺激后免疫活化的指标。 ConA 属于一

种有丝分裂原,可刺激静止的 T 细胞增殖能力,活
化 T 细胞作为效应细胞可分泌趋化因子聚集肥大

细胞、巨噬细胞和平滑肌细胞,也可决定 B 细胞和

单核细胞的分化和功能,促进 As 的发生发展。 As
斑块中的 T 细胞可以识别 HSP65,并发生免疫反应,
使 T 辅助细胞(Th1 和 Th2)细胞功能失衡[6]。 IFN鄄
酌 是一种主要由 Th1 产生的促炎因子,其激活巨噬

细胞,促进组织相容性抗原(major histocompatibility
complex,MHC)分子表达和抗原提呈作用;IL鄄10 是

一种主要由 Th2 分泌的抑炎因子,可通过下调单核

细胞表面 MHCII 的表达,降低其抗原呈递作用、下
调 T 细胞活性,抑制炎性细胞的激活、迁移和粘附,
并同时抑制炎症因子的合成与释放。

本研究发现,5 mg / L ConA 经 48 h 能活化 Jur鄄
kat 细胞,使其吸光度增强。 我们选取活化的细胞用

于后续研究,旨在构造一个活化 T 细胞模型。 不同

浓度 HSP65 作用于活化的 Jurkat 细胞 48 h 后可见

细胞增殖能力增强。 与空白对照组比较,0郾 5 mg / L
HSP65 组和 1 mg / L HSP65 组促炎因子 IFN鄄酌 浓度

逐渐升高,抑炎因子 IL鄄10 浓度则逐渐降低。 这提

示一定浓度的 HSP65 可激活 T 细胞产生免疫反应,
使 Th1 和 Th2 细胞功能失衡,促进 As 的发生发展。

HDL 具有抑制 As 等血管保护作用,这种作用

在很大程度上是由于介导了胆固醇逆转运功能。
HDL 可将胆固醇从周围组织(包括 As 斑块)转运到

肝脏进行再循环或以胆酸的形式排泄,这一过程称

为胆固醇逆转运。 胆固醇流出是细胞胆固醇逆转

运的第一步,也是其限速步骤。 胆固醇流出的效率

不仅与 HDLC 的血浆浓度相关,而且与 HDL 的性质

密切相关。 2011 年发表在新英格兰杂志的研究表

明细胞胆固醇流出率可独立于 HDLC 水平更好地预

测 As 及冠心病发生风险,且胆固醇流出率是评估

HDL 功能的一个金指标[7]。 我们的前期研究发

现[8],HSP65 可诱导免疫炎症反应,通过降低血清

对氧磷酶 1(paraoxonase鄄1,PON鄄1)活性、升高髓过

氧化物酶活性(myeloperoxidase,MPO)和炎症指数

来损害 HDL 抗炎抗氧化功能。 然而,国外最新研究

表明,除了巨噬细胞外,As 斑块处活化的 T 细胞也

具有通过胆固醇转运而影响脂质代谢的功能[9]。
本研究将不同浓度 HSP65 与 T 细胞共同孵育,

观察胆固醇流出率的变化,结果发现,与空白对照

组相比,随着 HSP65 浓度的增加,T 细胞胆固醇流

出率逐渐降低,差异均有统计学意义。 这表明

HSP65 在诱导 T 细胞活化加剧免疫反应的同时,也
损害了 HDL 介导的胆固醇逆转运功能,使 T 细胞胆

固醇流出率明显降低,这可能是 HSP65 促进 As 发

展的又一新机制。
参与外周组织胆固醇外流的转运蛋白如 AB鄄

CA1、ABCG1 和 SR鄄B玉等,均在细胞膜表面有表达,
并且参与了将脂质从细胞内逆向动员到细胞外及
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从细胞转移至载脂蛋白 A玉的过程,从而对胆固醇

外流进行调节。 ABCA1 作为一个膜转运分子,在胆

固醇逆转运和 HDL 生成的起始步骤中起重要作用,
当载脂蛋白 A玉与细胞表面的 ABCA1 结合后,促进

细胞内游离胆固醇和磷脂流出并与载脂蛋白 A玉结

合,形成新生的 HDL。 ABCG1 主要介导游离胆固醇

转运给成熟 HDL。 SR鄄B玉参与了胆固醇逆转运途

径的两个终点:游离胆固醇从外周细胞流出以及

HDL 胆固醇酯和游离胆固醇被运送到肝脏后从胆

汁分泌。 PPAR酌 能够诱导核转录因子 LXR琢 表达

增加,从而引起 ABCA1、SR鄄B玉表达增高,促进细胞

胆固醇外流。 既往研究发现 T 细胞激活可产生淋

巴毒素、LIGHT(表达于 T 细胞上的肿瘤坏死因子家

族成员),并促进氧甾酮代谢酶 SULT2B1 激活,使
LXR 失活,胆固醇转运蛋白 ABCA1、ABCG1 表达下

降,胆固醇流出率降低[9]。 另外,细胞水平研究证

实 TLR3 / 4 的激活可通过转录因子 IRF鄄3 来抑制

LXR 依赖的胆固醇转运功能,使细胞胆固醇流出率

降低[10]。 Jiang 等[4] 研究发现,在 RXR 激动剂 AT鄄
RA 作用于 CD4 + T 细胞时,TCR 信号通路是 ABCA1
蛋白表达上调的必要途径,尤其是丝裂原活化蛋白

激酶(mitogen activated protein kinase,MAPK)家族中

的细胞外信号调节激酶(extracellular signal鄄regulated
kinase,ERK) [11]、c鄄Jun 氨基末端激酶( Jun N鄄termi鄄
nal kinase,JNK) [12] 信号通路在巨噬细胞 ABCA1 的

表达中发挥着关键作用。 研究者在用重组 CD3 体

外活化小鼠脾脏淋巴细胞后发现 ABCA1、ABCG1 蛋

白表达较未活化组明显增高[13],提示淋巴细胞中存

在着某条信号通路可以介导胆固醇转运。
本研究发现,随着 HSP65 浓度的增加,T 细胞

胆固醇流出率逐渐下降,ABCA1、ABCG1、SR鄄B玉、
PPAR酌 和 LXR琢 的基因表达水平逐渐下降。 而

HSP65 对 T 细胞的增殖作用增强,促炎因子 IFN鄄酌
浓度逐渐升高,抑炎因子 IL鄄10 浓度则逐渐降低。
提示 HSP65 不仅可增强免疫反应,还可下调胆固醇

相关转运蛋白的基因表达,减少 T 细胞胆固醇

流出。
综上所述,本研究通过观察不同浓度 HSP65 对

T 细胞胆固醇流出率的影响,结果表明,HSP65 在增

强 T 细胞免疫反应的同时,还可降低 T 细胞胆固醇

流出率,其发生机制可能为通过下调 ABCA1、AB鄄
CG1、SR鄄B玉、PPAR酌 和 LXR琢 的基因表达实现,这
也许是 HSP65 通过 T 细胞影响脂质代谢的新机制。
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