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同型半胱氨酸对巨噬细胞 ＣＤ１４７ 表达的影响及
瑞舒伐他汀的干预作用
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[摘　 要] 　 目的　 探讨同型半胱氨酸对 Ｕ￣９３７ 巨噬细胞 ＣＤ１４７ 表达的影响及瑞舒伐他汀的干预作用ꎮ 方法　 在

佛波酯诱导分化的人 Ｕ￣９３７ 巨噬细胞中加入 ０、５０、１００ 及 ５００ μｍｏｌ / Ｌ 的同型半胱氨酸孵育 ４８ ｈꎻ半定量 ＲＴ￣ＰＣＲ
检测 ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ 的表达ꎬ Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测巨噬细胞 ＣＤ１４７ 蛋白的表达ꎮ 不同浓度的瑞舒伐他汀和 ５００ μｍｏｌ / Ｌ
同型半胱氨酸共同干预 Ｕ￣９３７ 巨噬细胞ꎬ４８ ｈ 后半定量 ＲＴ￣ＰＣＲ 及 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＣＤ１４７ 受抑制情况ꎬ细胞免疫

荧光试验检测 ＣＤ１４７ 表达ꎮ 结果　 半定量 ＲＴ￣ＰＣＲ 和 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 结果显示ꎬ随同型半胱氨酸浓度增加ꎬＵ￣９３７ 巨

噬细胞 ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ 及蛋白的表达逐渐升高ꎬ具有剂量依赖性ꎮ 不同浓度瑞舒伐他汀和 ５００ μｍｏｌ / Ｌ 同型半胱氨

酸共同处理 Ｕ￣９３７ 巨噬细胞ꎬ随瑞舒伐他汀浓度增加ꎬＵ￣９３７ 巨噬细胞 ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ 及蛋白的表达逐渐受抑制ꎬ呈
一定剂量依赖性ꎮ 细胞免疫荧光证实同型半胱氨酸促进 ＣＤ１４７ 表达增加ꎬ而瑞舒伐他汀能抑制其表达ꎮ 结论　 同

型半胱氨酸能上调 Ｕ￣９３７ 巨噬细胞 ＣＤ１４７ 的表达ꎬ瑞舒伐他汀呈浓度依赖性抑制同型半胱氨酸诱导 ＣＤ１４７ 表达ꎮ
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　 　 同型半胱氨酸(ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅꎬＨｃｙ)是动脉粥样

硬化的独立危险因素[１￣３]ꎬ但至今对其确切机制尚

未完全阐明ꎮ 研究表明ꎬ细胞膜表面的基质金属蛋

白酶诱导因子 ＣＤ１４７ 能刺激多种细胞分泌基质金

属蛋白酶(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬＭＭＰ)ꎬ促进动脉

粥样硬化发生及发展[４]ꎮ 有研究显示 Ｈｃｙ 同样可

４５２ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ３ꎬ２０１７



引起多种细胞分泌 ＭＭＰ [５￣６]ꎬ因此本研究设想 Ｈｃｙ
可能通过促 ＣＤ１４７ 表达参与动脉粥样硬化发生发

展的过程ꎬ并对此进行探讨ꎮ

１　 材料和方法

１.１　 主要试剂和仪器

Ｈｃｙ、二甲基亚砜、佛波酯和瑞舒伐他汀购自美国

Ｓｉｇｍａ 公司ꎬ胎牛血清、ＲＰＭＩ１６４０ 培养基和 ＭＴＴ 试剂

盒购自中科迈晨科技有限公司ꎬＵ￣９３７ 细胞系购自中国

协和细胞资源中心ꎬ引物、ＰＣＲ 试剂盒购自大连宝生物

工程公司ꎬ小鼠抗人 ＣＤ１４７ 抗体购自美国 Ａｂｃａｍ 公

司ꎬ兔抗人 ＣＤ１４７ 单抗、Ａｌｅｘａ５５５ 标记的山羊抗小鼠

ＩｇＧ 抗体购自美国 ＣＳＴ 公司ꎬ山羊抗兔二抗、鼠抗人

ＧＡＰＤＨ 单抗、山羊抗鼠二抗购自北京中杉金桥生物技

术有限公司ꎮ ｒｅａｌ￣ｔｉｍｅ ＰＣＲ ｓｙｓｔｅｍ、ＰＣＲ 仪(Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ
公司ꎬ德国)ꎬ荧光显微镜(Ｚｅｉｓｓ 公司ꎬ德国)ꎮ
１.２　 细胞培养及分组

用含 １０％灭活胎牛血清、１％青霉素和 １％链霉

素的 ＲＰＭＩ１６４０ 培养基在 ３７ ℃、５％ＣＯ２ 环境中培养

Ｕ￣９３７ 细胞ꎮ Ｕ￣９３７ 细胞呈类圆形或椭圆形ꎬ悬浮状

态生长ꎬ传代 ３ 代后的细胞用于实验ꎮ 参照文献[７￣
８]ꎬ当细胞密度达到 ５ × １０５ / Ｌ 时ꎬ培养液中加入

１０ ｎｍｏｌ / Ｌ佛波酯ꎬ刺激 ４８ ｈꎮ 在倒置显微镜上观察

细胞由悬浮生长转为贴壁生长ꎬ并伸出伪足ꎬ表明

Ｕ￣９３７ 细胞已诱导分化成为巨噬细胞ꎬ吸出上清液ꎬ
用无血清培养基洗涤 ３ 遍ꎬ换无血清培养基培养

２４ ｈ后ꎬ加处理因素:①分别加入浓度为 ０、５０、１００
及 ５００ μｍｏｌ / Ｌ 的 Ｈｃｙ 孵育 ４８ ｈꎻ②分别加入 ０、
１０－８、１０－７、１０－６ 及 １０－５ ｍｏｌ / Ｌ 的瑞舒伐他汀ꎬ再加

５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 共培养 ４８ ｈꎮ
１.３　 ＲＴ￣ＰＣＲ检测 Ｕ￣９３７细胞 ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ表达水平

ＰＣＲ 引物由 ＴａＫａＲａ 公司合成ꎬＣＤ１４７ 引物序列

上游为 ５′￣ＡＧＡＧＧＡＣＴＣＡＣＴＴＧＣＣＣＡＣＡ￣３′ꎬ下游为 ５′￣
ＧＣＣＡＧＴＴＣＣＣＣＡＧＣＡＡＡ￣３′ꎬ 扩 增 产 物 １１８ ｂｐꎻ
ＧＡＰＤＨ 引物序列上游 为 ５′￣ＧＣＡＣＣＧＴＣＡＡＧＧＣＴ￣
ＧＡＧＡＡＣ￣３′ꎬ 下游为 ５′￣ＴＧＧＴＧＡＡＧＡＣＧＣＣＡＧＴＧＧＡ￣
３′ꎬ扩增产物 １３８ ｂｐꎮ 使用 ＲＮＡｉｓｏ 提取细胞总 ＲＮＡꎬ
以半定量 ＲＴ￣ＰＣＲ 测定 ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ 表达ꎬ严格按试

剂盒的程序操作:①将各样本的 ＲＮＡ 逆转录成

ｃＤＮＡꎬ反应条件为 ３７ ℃ １５ ｍｉｎꎬ９９ ℃ ５ ｍｉｎꎬ４ ℃ ５
ｍｉｎꎻ②分别用相应的引物扩增 ＣＤ１４７ 及 ＧＡＰＤＨꎮ
ＰＣＲ 反应条件为 ９５ ℃ ３０ ｓꎬ９５ ℃ ５ ｓꎬ５８ ℃ ４０ ｓꎬ４０
个循环ꎮ 反应结束后ꎬＲＴ￣ＰＣＲ 相对定量结果采用

２－△△Ｃｔ法进行分析ꎮ
１.４　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 Ｕ￣９３７ 细胞 ＣＤ１４７ 蛋白表达

用 ４ ℃的 ＰＢＳ 洗涤细胞 ３ 次ꎬ加入 ＲＭＰＩ 细胞

裂解液ꎬ冰上裂解 ３０ ｍｉｎꎬ４ ℃、１２０００ ｒ / ｍｉｎ 离心

５ ｍｉｎꎬ吸取上清液ꎬ加入上样缓冲液煮 ５ ｍｉｎꎬ另取

少量上清液ꎬ用 ＢＣＡ 法测定蛋白浓度ꎬ计算各样品

上样量ꎮ 行 ＳＤＳ￣ＰＡＧＥ 电泳ꎬ将 ＰＡＧＥ 胶取下ꎬ３００
ｍＡ 转膜 １.５ ｈꎬ５％脱脂奶粉封闭 １ ｈꎬ置兔抗人一抗

中 ４ ℃过夜ꎬ加入羊抗兔二抗ꎬ室温下孵育 ２ ｈꎬ加入

超敏发光液后进行曝光反应ꎮ 蛋白条带经扫描后ꎬ
采用 Ｑｕａｎｔｉｔｙ Ｏｎｅ 软件分析条带灰度值ꎮ
１.５　 细胞荧光免疫试验

用 ４％多聚甲醛固定 ２０ ｍｉｎꎬＰＢＳ 漂洗 ３ 次ꎬ每
次 ５ ｍｉｎꎮ 加入 ０.５％Ｔｒｉｔｏｎ Ｘ￣１００ 室温处理 １５ ｍｉｎꎬ
ＰＢＳ 漂洗 ３ 次ꎬ每次 ５ ｍｉｎꎮ 用 １０％羊血清 ３７ ℃封

闭 ３０ ｍｉｎꎬ加入小鼠抗 ＣＤ１４７ 抗体(１ ∶ １００)ꎬ４ ℃
过夜ꎬＰＢＳ 洗 ３ 次后ꎬ加入 Ａｌｅｘａ５５５ 标记的羊抗小

鼠 ＩｇＧ 抗体 ３７ ℃ １ ｈꎬＰＢＳ 洗 ３ 次后ꎬ加入 ＤＡＰＩ(０.
５ ｍｇ / Ｌ)室温避光孵育 ３ ｍｉｎꎬＰＢＳ 洗 ３ 次ꎬ在荧光显

微镜下观察、摄像ꎮ
１.６　 ＭＴＴ 试验

取对数生长期 Ｕ￣９３７ 细胞ꎬ调整细胞的浓度为 １×
１０８ / Ｌꎬ每孔 ２００ μＬꎬ用 ＲＰＭＩ１６４０ 培养基接种于 ９６ 孔

培养板中ꎬ每孔 ２×１０４ 个细胞ꎬ利用 １０ ｎｍｏｌ / Ｌ 佛波酯

刺激 ４８ ｈꎬ换无血清培养基培养 ２４ ｈꎬ按空白对照组、
不同浓度 Ｈｃｙ 组(分别为 ０、５０、１００ 及 ５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ
组)、不同浓度瑞舒伐他汀组(分别为 ０、１０－８、１０－７、１０－６

及 １０－５ ｍｏｌ / Ｌ 瑞舒伐他汀组)分组ꎬ继续孵育 ４８ ｈꎮ 按

照 ＭＴＴ 试剂盒说明书ꎬ每孔加入 １０ μＬ ＭＴＴ 溶液

(５ ｇ / Ｌ)ꎬ３７ ℃温箱内孵育 ４ ｈꎬ小心吸弃孔内培养上清

液ꎬ加入 １００ μＬ ＤＭＳＯꎬ震荡 １０ ｍｉｎꎬ充分溶解ꎬ全自动

酶标仪上于 ４９０ ｎｍ 处测定吸光度ꎮ
１.７　 统计学分析

实验数据用 ｘ±ｓ 表示ꎬ应用 ＳＰＳＳ ２１.０ 统计学软

件进行单因素方差分析ꎬ多组样本均数比较采用

ＬＳＤ￣ｔ 检验ꎬＰ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 Ｈｃｙ 对巨噬细胞 ＣＤ１４７ 表达的影响

不同浓度的 Ｈｃｙ 刺激 Ｕ￣９３７ 巨噬细胞 ４８ ｈ 后ꎬ
随着 Ｈｃｙ 浓度的升高ꎬＣＤ１４７ ｍＲＮＡ 和蛋白的表达

量逐渐增加ꎬ其中 １００、５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 组 ＣＤ１４７
ｍＲＮＡ 和蛋白的表达量较对照组明显增加 ( Ｐ <
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０􀆰 ０５ꎻ图 １)ꎮ ０、５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 刺激 Ｕ￣９３７ 巨噬细

胞 ４８ ｈ 后ꎬ细胞免疫荧光试验检测 ＣＤ１４７ 表达ꎬ可
见对照组细胞膜上荧光浅淡ꎬＨｃｙ 处理后细胞膜上

荧光较对照组明显增强(图 ２)ꎮ

图 １. Ｈｃｙ 对 ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ 和蛋白表达的影响(ｎ＝ ３) 　 ａ 为

Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ与对照组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ ｏｎ ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏ￣
ｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ Ｕ￣９３７ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ(ｎ＝ ３)

２.２　 瑞舒伐他汀对 Ｈｃｙ 诱导的巨噬细胞 ＣＤ１４７ 表

达的影响

不同浓度瑞舒伐他汀与 ５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 共同

处理 Ｕ￣９３７ 细胞 ４８ ｈ 后ꎬ随着瑞舒伐他汀浓度的逐

渐增加ꎬＣＤ１４７ ｍＲＮＡ 和蛋白的表达量逐渐减少ꎬ其
中 １０－７、１０－６、１０－５ ｍｏｌ / Ｌ 瑞舒伐他汀组较对照组明

显减少(Ｐ<０.０５ꎻ图 ３)ꎮ ０、１０－５ ｍｏｌ / Ｌ 瑞舒伐他汀

与 ５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 共同处理 Ｕ￣９３７ 巨噬细胞 ４８ ｈ
后ꎬ细胞荧光试验检测显示 Ｈｃｙ 组免疫荧光信号较

强ꎬ而瑞舒伐他汀组荧光强度较 Ｈｃｙ 组明显减弱

(图 ２)ꎮ
２.３　 Ｈｃｙ、瑞舒伐他汀对巨噬细胞活性的影响

与对照组比较ꎬ不同浓度 Ｈｃｙ 组、Ｈｃｙ＋不同浓

度瑞舒伐他汀组 ＯＤ 值无明显差异(Ｐ>０.０５)ꎬ提示

瑞舒伐他汀抑制 Ｈｃｙ 上调 ＣＤ１４７ 表达并非抑制细

胞活力所致(表 １)ꎮ

表 １. ＭＴＴ 法检测细胞活力(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ３)
Ｔａｂｌｅ １. Ｃｅｌｌ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ＭＴＴ ａｓｓａｙ(ｘ±ｓꎬ ｎ＝３)

分组 ＯＤ 值

对照组 ０.５９±０.０２０

５０ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 组 ０.６０±０.０３６

１００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 组 ０.５７±０.０３２

５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 组 ０.５９±０.０２３

５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ＋１０－８ ｍｏｌ / Ｌ 瑞舒伐他汀组 ０.６０±０.０３６

５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ＋１０－７ ｍｏｌ / Ｌ 瑞舒伐他汀组 ０.６２±０.０４８

５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ＋１０－６ ｍｏｌ / Ｌ 瑞舒伐他汀组 ０.６１±０.０２５

５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ＋１０－５ ｍｏｌ / Ｌ 瑞舒伐他汀组 ０.５８±０.０３５

图 ２. 细胞免疫荧光检测 ＣＤ１４７ 的表达( × ２００) 　 　 从左至右依次为 ＣＤ１４７、细胞核、ＣＤ１４７ ＋细胞核ꎬ从上至下依次为对照组、

５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 组、１０－５ ｍｏｌ / Ｌ 瑞舒伐他汀组ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｃｅｌｌ ｉｍｍｕｎｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ＣＤ１４７(×２００)

６５２ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ３ꎬ２０１７



图 ３. 瑞舒伐他汀对 ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ 和蛋白表达的影响(ｎ ＝
３)　 　 ５００ μｍｏｌ / Ｌ Ｈｃｙ 与不同浓度瑞舒伐他汀共同处理细胞 ４８ ｈꎮ
ａ 为Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｒｏｓｕｖａｓｔａｔｉｎ ｏｎ ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘ￣
ｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ ｉｎ Ｕ￣９３７ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ(ｎ＝ ３)

３　 讨　 论

Ｈｃｙ 是蛋氨酸代谢过程中产生的一种含硫氨基

酸ꎬ国内外多项研究表明ꎬＨｃｙ 是心血管疾病的一种

危险因素[２￣３]ꎮ 部分学者认为 Ｈｃｙ 可能通过引起内

皮细胞损伤、诱导平滑肌细胞增殖、增加血小板聚

集、破坏凝血系统、促脂质过氧化等途径促进动脉

粥样硬化病变的发生、发展[９￣１０]ꎮ 然而ꎬ目前关于

Ｈｃｙ 致动脉粥样硬化的确切机制未完全明确ꎮ
众所周知ꎬ不稳定斑块破裂和血栓形成是急性

冠状动脉综合征发生的主要病理生理学机制ꎬ其
中ꎬＭＭＰ 不仅在动脉粥样硬化的发生与发展中起重

要作用ꎬ而且可通过降解纤维帽上的胶原而加速斑

块破裂ꎬ进而促进急性冠状动脉综合征的发生[１１]ꎮ
有研究报道心肌梗死患者血 Ｈｃｙ 水平明显增

高[１２￣１３]ꎬ提示 Ｈｃｙ 与心肌梗死有关ꎮ 此外ꎬ国外多

项细胞实验证实 Ｈｃｙ 可引起血管平滑肌细胞、内皮

细胞、 小鼠 Ｊ７７４Ａ 腹膜巨噬细胞表达 ＭＭＰ 增

多[４ꎬ１４￣１５]ꎮ 上述研究表明ꎬＨｃｙ 可能通过促进 ＭＭＰ
分泌导致斑块不稳定ꎬ从而参与动脉粥样硬化斑块

的发展过程ꎮ
ＣＤ１４７ 分子是一种广泛表达于人体多种组织

的跨膜糖蛋白ꎬ属于免疫球蛋白超家族成员ꎬ可以

诱导多种细胞表达 ＭＭＰꎬ包括 ＭＭＰ￣１、 ＭＭＰ￣２、
ＭＭＰ￣３、ＭＭＰ￣９ 等[１６￣１７]ꎮ 而 ＭＭＰ 又可降解构成粥

样斑块纤维帽的主要成分细胞外基质ꎬ从而加速斑

块不稳定[１８]ꎮ 近年我中心以高脂饮食饲养新西兰

兔建立易损斑块模型并发现易损斑块中 ＣＤ１４７ 表

达丰富ꎬ是易损斑块的危险因素ꎬ其表达与易损斑

块的存在呈正相关[１９]ꎮ 另有研究表明急性心肌梗

死患者外周血单核细胞上 ＣＤ１４７、ＭＭＰ￣９ 表达较稳

定型心绞痛患者明显增加ꎬ ＣＤ１４７ 的表达上调ꎬ可
相应增加单核细胞 ＭＭＰ￣９ 活性ꎬ用 ｓｉＲＮＡ 将 ＣＤ１４７
基因沉默能阻止脂多糖诱导的单核细胞 ＭＭＰ￣９ 的

分泌[２０]ꎮ 以上研究均表明 ＣＤ１４７ 也通过诱导 ＭＭＰ
的表达在动脉粥样硬化易损斑块的发生发展过程

中发挥重要作用ꎮ
Ｈｃｙ 是否通过上调 ＣＤ１４７ 表达而参与动脉粥

样硬化机制ꎬ目前相关报道甚少ꎬ本研究发现不同

浓度 Ｈｃｙ(０、５０、１００ 及 ５００ μｍｏｌ / Ｌ)刺激人 Ｕ￣９３７
巨噬细胞 ４８ ｈ 后ꎬＨｃｙ 诱导 Ｕ￣９３７ 巨噬细胞 ＣＤ１４７
的表达增加ꎬ且呈剂量依赖关系ꎮ Ｗｉｎｃｈｅｓｔｅｒ 等[２１]

使用 Ｈｃｙ 刺激小鼠 Ｊ７７４Ａ.１ 和 Ｒａｗ２６４.７ 巨噬细胞ꎬ
Ｈｃｙ 能诱导 ＣＤ１４７ 表达增多ꎬ与本研究得出的结论

一致ꎮ 因此ꎬＨｃｙ 通过上调巨噬细胞 ＣＤ１４７ 表达ꎬ
可能促进细胞分泌 ＭＭＰ 而导致纤维帽等细胞基质

成分变薄ꎬ进而参与动脉粥样硬化的发生发展过程ꎮ
瑞舒伐他汀由于具有强大的降脂作用ꎬ作为一

种新型降脂药物在临床上广泛应用ꎬ此外其在抑制

炎症反应、改善血管内皮功能、稳定斑块等方面也

发挥重要作用[２２￣２３]ꎬ而关于瑞舒伐他汀抑制 Ｈｃｙ 诱

导的 ＣＤ１４７ 表达ꎬ目前未见相关报道ꎮ 本研究发现

瑞舒伐他汀能抑制 Ｈｃｙ 诱导的 ＣＤ１４７ ｍＲＮＡ 及蛋

白表达ꎬ呈剂量依赖关系ꎮ 因此ꎬ瑞舒伐他汀通过

抑制 Ｈｃｙ 诱导的 ＣＤ１４７ 表达ꎬ从而可能进一步抑制

ＣＤ１４７ 诱导的 ＭＭＰ 分泌ꎬ延缓斑块纤维帽的降解ꎬ
进而稳定斑块ꎬ减少急性心血管事件的发生ꎮ

综上所述ꎬ本研究发现 Ｈｃｙ 诱导 Ｕ￣９３７ 来源的

巨噬细胞 ＣＤ１４７ 表达增多ꎬ进而可能引起 ＣＤ１４７ 诱

导的 ＭＭＰ 分泌增多ꎬ加剧斑块内基质降解ꎬ可能是

Ｈｃｙ 参与动脉粥样硬化发生发展的一种新的机制ꎮ
瑞舒伐他汀能抑制 Ｈｃｙ 诱导的 ＣＤ１４７ 表达ꎬ从而能

改善 Ｈｃｙ 对斑块的损害ꎬ可能具有稳定斑块作用ꎮ
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由于本研究采用 Ｕ￣９３７ 细胞系作为研究对象ꎬ与人

体中分离的巨噬细胞相比ꎬ结果可能存在一定差

距ꎻ此外ꎬＨｃｙ 调节巨噬细胞 ＣＤ１４７ 表达的途径及

瑞舒伐他汀抑制 ＣＤ１４７ 信号通路等问题目前仍不

清楚ꎬ尚需要进一步深入研究ꎮ
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