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[摘　 要] 　 目的　 研究鸢尾素对载脂蛋白 Ｅ 基因敲除(ＡｐｏＥ－ / －)小鼠动脉粥样硬化的影响ꎮ 方法　 将 ＡｐｏＥ－ / － 小

鼠随机分为正常对照组、动脉粥样硬化模型组、鸢尾素组ꎬ每组 １０ 只ꎬ分别给予普通饮食＋生理盐水、高脂饮食＋生

理盐水、高脂饮食＋鸢尾素ꎬ饲养至 １２ 周后处死ꎬ处死前测体重ꎬ用化学法测定总胆固醇(ＴＣ)、甘油三酯(ＴＧ)、低密

度脂蛋白胆固醇(ＬＤＬＣ)、高密度脂蛋白胆固醇(ＨＤＬＣ)、血清超氧化物歧化酶(ＳＯＤ)活性、丙二醛(ＭＤＡ)含量ꎮ
采用 ＨＥ 染色和整体油红 Ｏ 染色分析主动脉粥样斑块面积大小ꎬ实时荧光定量(ｑＲＴ￣ＰＣＲ)检测主动脉 ＣＤ３６、ＮＦ￣
κＢ ｐ６５ 的 ｍＲＮＡ 表达ꎬＷｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测主动脉 ＣＤ３６、ＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＳＯＤ 的蛋白表达ꎮ 结果　 动脉粥样硬化模型组

主动脉斑块面积明显高于正常对照组ꎬ内膜明显增厚ꎬ而鸢尾素组较动脉粥样硬化模型组斑块面积减少ꎬ内膜增厚

程度下降ꎮ 与正常对照组比较ꎬ动脉粥样硬化模型组小鼠体重、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＭＤＡ 水平升高ꎬＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６
ｍＲＮＡ 和蛋白表达增加ꎬ而血清 ＳＯＤ 活性、ＨＤＬＣ 水平减低(Ｐ<０.０５)ꎮ 与动脉粥样硬化模型组比较ꎬ鸢尾素组小鼠

体重、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＭＤＡ 水平降低ꎬＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６ ｍＲＮＡ 和蛋白表达下调ꎬ而血清 ＳＯＤ 活性、ＨＤＬＣ 水平升高

(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 鸢尾素能减轻 ＡｐｏＥ－ / －小鼠动脉粥样硬化的发生发展ꎬ这可能与其降低小鼠体重和血脂、抑制炎

症反应、抗氧化应激有关ꎮ
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　 　 动脉粥样硬化( ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬＡｓ)是最常见的

心血管疾病之一ꎬ通过药物减轻 Ａｓ 的形成早已引起

全球关注ꎬ但是研究鸢尾素对 Ａｓ 的影响及机制目前

较少见ꎮ 鸢尾素是一种新发现能转化脂肪类型的

新激素ꎬ可以作用于白色脂肪细胞ꎬ诱导其转化为

棕色脂肪细胞ꎬ是由Ⅲ型纤连蛋白组件包含蛋 ５
(ＦＮＤＣ５)经剪切、修饰后形成的一段约 １１０ 个氨基

酸、分子量为 １２ ｋＤａ 的多肽片段ꎬ既往研究证实鸢

尾素有消耗能量、减轻体重、白色脂肪组织棕色化、
调节糖代谢及脂类代谢的作用等[１￣２]ꎮ 有研究表明

血浆鸢尾素水平的变化可以预测心血管疾病ꎬ其高

低与心血管疾病关系密切[３]ꎮ 近期有研究发现鸢

尾素可通过促进内皮细胞增殖从而抑制 Ａｓ 的形

成[４]ꎮ 另外ꎬＳｏｎｇ 等[５]研究表明鸢尾素可能具有血

管保护作用ꎮ 本研究通过给载脂蛋白 Ｅ 基因敲除

(ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｅ ｋｎｏｃｋｏｕｔꎬＡｐｏＥ－ / － )小鼠高脂饮食

建立 Ａｓ 模型ꎬ进一步研究鸢尾素对 Ａｓ 的影响ꎮ

１　 材料和方法

１.１　 主要材料和试剂

鸢尾素购自美国 Ｐｈｏｅｎｉｘ Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ 公司ꎬ
高脂饲料(辐照)购自上海普路腾实验动物有限责任

公司ꎮ 超氧化物歧化酶(ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅꎬＳＯＤ)、
丙二醛(ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅꎬＭＤＡ)和血脂试剂盒购自南

京建成生物工程研究所ꎻＣＤ３６ 抗体购自 Ａｂｃａｍ 公

司ꎻＳＯＤ 和 ＮＦ￣κＢ ｐ６５ 抗体购自武汉三鹰生物技术有

限公司ꎻＨＲＰ 标记二抗、鼠抗 β￣ａｃｔｉｎ 抗体购自武汉博

士德生物工程有限公司ꎮ
１.２　 Ａｓ 模型的建立及分组

８ 周龄 ＡｐｏＥ－ / －雄性小鼠 ３０ 只ꎬ体重 ２０±２ ｇꎬ购
自北京维通利华实验动物技术有限公司ꎬ动物合格

证号为 ＳＣＸＫ(京)２０１２￣０００１ꎮ 恒温室内饲养ꎬ温度

为 ２５℃ꎬ湿度为 ５５％ꎮ 适应性饲养 １ 周后随机分为

３ 组ꎬ每组 １０ 只:正常对照组小鼠给予普通饲料饲

养ꎻＡｓ 模型组小鼠给予高脂饲料饲养ꎻ鸢尾素组小

鼠在 Ａｓ 模型组的基础上经尾静脉注射 ２ μｇ 鸢尾素

(生理盐水配制)ꎬ每周 ２ 次ꎻ饲养至 １２ 周末ꎬ经戊

巴比妥钠麻醉小鼠ꎬ留取血清和主动脉ꎮ

１.３　 取材

用戊巴比妥钠麻醉小鼠ꎬ经眼球摘除术采血ꎬ
离心后取血清ꎬ－８０℃保存备用ꎮ 采完血后迅速剖

开小鼠的胸腹部ꎬ从左心室缓慢灌流 ＰＢＳꎮ 游离主

动脉弓至腹主动脉分叉处ꎬ部分－８０℃ 保存ꎬ用于

ｑＲＴ￣ＰＣＲ 和 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测ꎻ部分用 ４％多聚甲醛

保存ꎬ用于 ＨＥ 染色和整体油红 Ｏ 染色ꎮ
１.４　 主动脉斑块面积测定

主动脉整体染色:小鼠采血后ꎬ在麻醉下用 ＰＢＳ
进行灌注ꎬ分离获得整体主动脉ꎬ清除脂肪和结缔

组织后ꎬ用 ＰＢＳ 清洗干净ꎬ于 ４％多聚甲醛中固定

４８ ｈꎬ再纵向剖开ꎮ 主动脉经 ６０％ 异丙醇浸泡

１０ ｍｉｎ后进行油红 Ｏ 染色 ２ ~ ３ ｈꎬ６０％异丙醇漂洗

直到斑块为红色ꎬ动脉壁为白色为止ꎬ经蒸馏水清

洗数次后拍照ꎬ观察 Ａｓ 情况ꎮ ＨＥ 染色:小鼠主动

脉以 ４％多聚甲醛固定后ꎬ石蜡包埋ꎬ每隔 ２０ μｍ 连

续取 ４ 张切片ꎬ进行 ＨＥ 染色ꎬ观察 Ａｓ 情况ꎮ
１.５　 观察指标测定

小鼠于取材前禁食禁饮ꎬ测定小鼠最终体重ꎬ
用直接法测定高密度脂蛋白胆固醇 ( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＨＤＬＣ)和低密度脂蛋白胆固

醇 ( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＬＤＬＣ )ꎬ 用

ＣＯＤ￣ＰＡＰ 法测定总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＴＣ)ꎬ用
ＧＰＯ￣ＰＡＰ 酶法测定甘油三酯( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬＴＧ)ꎬ用
ＴＢＡ 法测定 ＭＤＡꎬ用 ＷＳＴ￣１ 法测定 ＳＯＤꎮ
１.６　 实时荧光定量 ＰＣＲ 检测

从－８０℃冰箱中取出主动脉ꎬ分别在冰上匀浆

后提取总 ＲＮＡꎬ取 ２ μＬ 总 ＲＮＡ 经逆转录酶及随机

引物等反应物混合配成 ２０ μＬ 体系ꎬ４２℃ ６０ ｍｉｎ、
７０℃ ５ ｍｉｎ 反转录成 ｃＤＮＡꎬ随后进行实时荧光定量

ＰＣＲꎮ 反应条件:９５℃ １０ ｍｉｎꎬ９５℃ １５ ｓꎬ６０℃ ６０ ｓꎬ
共 ４０ 个循环ꎮ ＮＦ￣κＢ ｐ６５ 引物上游为 ５′￣ＴＣＡＧＡ￣
ＣＡＣＣＴＣＴＧＣＡＣＴＴＧＧ￣３′ꎬ下游为 ５′￣ＧＣＡＧＧＣＴＡＴＴ￣
ＧＣＴＣＡＴＣＡＣＡ￣３′ꎻＣＤ３６ 引物上游为 ５′￣ＧＡＧＣＡＡＣＴ￣
ＧＧＴＧＧＡＴＧＧＴＴＴ￣３′ꎬ下游为 ５′￣ＧＣＡＧＡＡＴＣＡＡＧＧ￣
ＧＡＧＡＧＣＡＣ￣３′ꎻ以 β￣ａｃｔｉｎ 为内参ꎬβ￣ａｃｔｉｎ 引物上游

为 ５′￣ＧＴＧＣＴＡＴＧＴＴＧＣＴＣＴＡＧＡＣＴＴＣＧ￣３′ꎬ 下 游 为

５′￣ＡＴＧＣＣＡＣＡＧＧＡＴＴＣＣＡＴＡＣＣ￣３′ꎮ
１.７　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测

从－８０℃冰箱中取出主动脉ꎬ分别在冰上匀浆
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后用 ＲＩＰＡ 裂解组织ꎬ提取蛋白ꎬＢＣＡ 法蛋白定量后

进行 ＳＤＳ￣ＰＡＧＥꎬ并将蛋白样品由凝胶转至 ＰＶＤＦ
膜ꎬ一抗 (ＮＦ￣κＢ ｐ６５ 为 １ ∶ １０００ 稀释ꎬ ＣＤ３６ 为

１ ∶ １０００稀释ꎬＳＯＤ 为１ ∶ １０００稀释ꎬ洗涤)于 ４℃孵

育过夜ꎬ次日二抗 (１ ∶ ５０００羊抗兔 ＩｇＧꎬ洗涤) 于

３７℃孵育 ２ ｈꎬ加入发光剂后ꎬ用 ＢａｎｄＳｃａｎ 分析胶片

灰度值ꎬ测定目的条带灰度值ꎬ计算其与 β￣ａｃｔｉｎ 灰

度值的比值ꎮ
１.８　 统计学分析

计量资料以 ｘ±ｓ 表示ꎬ两组间比较采用 ｔ 检验ꎬ
多组间比较进行方差齐性检验后采用单因素方差

分析ꎬ组间多重比较采用 ＬＳＤ￣ｔ 检验ꎬ方差不齐用

Ｄｕｎｎｅｔｔ Ｔ３ 检验ꎬＰ<０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 小鼠体重、血脂、ＳＯＤ及ＭＤＡ水平比较

Ａｓ 模型组和鸢尾素组 ＳＯＤ 活性、ＨＤＬＣ 水平较

正常对照组减低ꎬ体重、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＭＤＡ 水平较

正常对照组升高ꎻ鸢尾素组 ＳＯＤ 活性、ＨＤＬＣ 水平

较 Ａｓ 模型组明显升高ꎬ体重、ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＭＤＡ
水平较 Ａｓ 模型组减低(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. 小鼠体重、血脂、ＳＯＤ及ＭＤＡ水平比较(ｘ±ｓ)
Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔꎬ ｓｅｒｕｍ ｌｉｐｉｄｓꎬ ＳＯＤ
ａｎｄ ＭＤＡ(ｘ±ｓ)

项　 目 正常对照组 Ａｓ 模型组 鸢尾素组

体重(ｇ) ２４.１０±１.８５ ３１.６９±１.２４ａ ２９.１９±１.１９ａｂ

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.４０±０.３９ ２２.７２±１.６７ａ ６.７２±１.０１ａｂ

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ０.１９±０.１３ ３.９１±１.１４ａ １.３９±０.４６ａｂ

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.２２±０.２２ ５.５８±０.４０ａ ５.２１±０.３９ａｂ

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.５３±０.９０ ０.３３±０.０６ａ ０.６８±０.１５ａｂ

ＭＤＡ(μｍｏｌ / Ｌ) ３.８７±０.８０ １１.６２±１.６１ａ ６.７８±０.７０ａｂ

ＳＯＤ(ｋＵ / Ｌ) ２３７.９０±３４.３６ １０８.６７±１４.５２ａ １４０.２１±２２.０６ａｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与正常对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与Ａｓ 模型组比较ꎮ

２.２　 主动脉斑块形态学变化

整体油红 Ｏ 染色显示ꎬ与正常对照组比较ꎬＡｓ 模

型组主动脉斑块面积明显增加ꎬ可见多处红染ꎻ而鸢

尾素组主动脉斑块面积较 Ａｓ 模型组减低ꎬ红染分布

减少(图 １)ꎮ ＨＥ 染色显示ꎬ与正常对照组比较ꎬＡｓ
模型组主动脉斑块面积明显增加ꎬ内膜明显增厚ꎬ表
面有大量泡沫细胞覆盖ꎬ胆固醇结晶明显增多ꎻ而鸢

尾素组主动脉斑块面积较 Ａｓ 模型组减少ꎬ内膜增厚

程度降低ꎬ泡沫细胞及胆固醇结晶减少(图 ２)ꎮ

图 １. 小鼠主动脉斑块整体油红 Ｏ 染色　 　 Ａ 为正常对照组ꎬＢ 为 Ａｓ 模型组ꎬＣ 为鸢尾素组ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｗｈｏｌｅ ａｏｒｔａｓ ｗｅｒｅ ｓｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ｏｉｌ ｒｅｄ Ｏ

图 ２. 小鼠主动脉斑块 ＨＥ 染色(１００×)　 　 Ａ 为正常对照组ꎬＢ 为 Ａｓ 模型组ꎬＣ 为鸢尾素组ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｍｉｃｅ ａｏｒｔｉｃ ｐｌａｑｕｅｓ ｗｅｒｅ ｓｔａｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ＨＥ(１００×)

２.３　 主动脉 ＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６ ｍＲＮＡ 的表达

与正常对照组比较ꎬＡｓ 模型组 ＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６
ｍＲＮＡ 的表达增加ꎬ鸢尾 素 组 ＮＦ￣κＢ ｐ６５、 ＣＤ３６
ｍＲＮＡ 的表达较 Ａｓ 模型组减少(Ｐ<０.０５ꎻ图 ３)ꎮ

２.４　 主动脉 ＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６ 及 ＳＯＤ 的蛋白表达

与正常对照组比较ꎬ Ａｓ 模型组 ＮＦ￣κＢ ｐ６５、
ＣＤ３６ 的蛋白表达增加ꎬＳＯＤ 的蛋白表达减低ꎻ而鸢

尾素组 ＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６ 的蛋白表达较 Ａｓ 模型组
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减少ꎬＳＯＤ 的蛋白表达增加(Ｐ<０.０５ꎻ图 ４)ꎮ

图 ３. 主动脉 ＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６ ｍＲＮＡ 的表达　 　 Ａ 为正常对照组ꎬＢ 为 Ａｓ 模型组ꎬＣ 为鸢尾素组ꎮ ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与正常对照组比较ꎻｂ
为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ａｓ 模型组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＦ￣κＢ ｐ６５ ａｎｄ ＣＤ３６ ｍＲＮＡ ｉｎ ａｏｒｔａ

图 ４. 主动脉鸢尾素、ＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６ 及 ＳＯＤ 的蛋白表达　 　 Ａ 为正常对照组ꎬＢ 为 Ａｓ 模型组ꎬＣ 为鸢尾素组ꎮ ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与正常

对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 Ａｓ 模型组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ４. Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＮＦ￣κＢ ｐ６５ꎬ ＣＤ３６ ａｎｄ ＳＯＤ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ａｏｒｔａ

３　 讨　 论

本研究在给予 ＡｐｏＥ－ / －小鼠高脂饮食建立 Ａｓ 模
型的基础上ꎬ同时给予鸢尾素作为干预ꎬ结果发现ꎬ
高脂饮食可致 ＡｐｏＥ－ / －小鼠形成 Ａｓꎻ鸢尾素对小鼠

Ａｓ 的产生有抑制作用ꎬ鸢尾素组小鼠的主动脉病变

程度减轻ꎬ斑块面积缩小ꎬ内膜增厚明显减轻ꎬ可认

为鸢尾素具有抗 Ａｓ 作用ꎮ 这与国内卢俊颜等[６] 研

究发现鸢尾素可改善糖尿病 Ａｓ 结果一致ꎮ
脂质代谢紊乱是 Ａｓ 形成的重要机制之一ꎬ血脂

异常是导致 Ａｓ 的主要危险因素[７￣８]ꎮ Ｍｏｒｅｎｏ￣Ｎａ￣
ｖａｒｒｅｔｅ 等[９] 以高加索人为研究对象ꎬ发现循环中鸢

尾素与体质指数、ＴＣ 呈负相关ꎮ 本研究中ꎬ高脂饮

食可使 ＡｐｏＥ－ / －小鼠血脂明显升高ꎬ鸢尾素干预后小

鼠血清 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ 水平降低ꎬ血清 ＨＤＬＣ 水平升

高ꎬ说明鸢尾素可通过降血脂途径延缓 Ａｓ 形成ꎮ
核因子 κＢ(ｎｕｃｌｅｒ ｆａｃｔｏｒ￣κＢꎬＮＦ￣κＢ)对炎性分

子转录调控产生重要的影响ꎬ血中炎性介质水平升

高对血管内皮功能造成损害ꎬ促进 Ａｓ 的发生和发

展ꎮ Ｄｉｃｈｔｌ 等[１０] 发现 ＶＬＤＬ 抑制 ＮＦ￣κＢ 激活ꎬ能减

少内皮细胞黏附分子表达以及单核细胞黏附血管

内皮ꎬ从而减轻 Ａｓ 形成ꎮ 最近 Ｚｈｕ 等[１１] 研究发现

腹腔注射鸢尾素可以抑制高脂膳食 ２ 型糖尿病小鼠

的 ＮＦ￣κＢ 形成ꎬ从而改善血管内皮功能ꎮ Ｚｈａｎｇ
等[４]研究发现鸢尾素可能通过抑制 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导细

胞凋亡ꎬ从而抑制或减轻 Ａｓꎮ 本研究结果发现ꎬ鸢
尾素干预可使 Ａｓ 小鼠主动脉 ＮＦ￣κＢ ｍＲＮＡ 和蛋白

表达下调ꎬ表明鸢尾素抑制炎症反应ꎬ可减轻或延

缓 Ａｓ 进展ꎮ
氧化应激在 Ａｓ 的发生、发展过程中起到重要作

用ꎬ会引起过量的氧自由基及脂质过氧化物形成ꎬ
ＭＤＡ 通常作为氧化应激的一个指标[１２]ꎮ 在 ＳＯＤ 抗

氧化酶和清除自由基过程中起到关键性作用ꎬ通过

阻断氧自由基所致的炎性损害ꎬ从而保护组织细

胞ꎮ 同时 Ａｓ 形成中ꎬ在高血脂参与下ꎬ体内自由基

产生和清除失衡ꎬ即氧自由基产生增加ꎬ而 ＳＯＤ 活
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性下降ꎮ 朱迪等[１３] 研究发现鸢尾素通过抑制氧化

应激减轻高糖高脂诱导的内皮细胞损伤ꎮ Ｐａｒｋ
等[１４]等研究表明重组鸢尾素可以减少细胞氧化应

激、降低脂类合成与积累ꎮ 本研究结果发现ꎬ鸢尾

素组血清 ＳＯＤ 活性高于 Ａｓ 模型组ꎬ而血清 ＭＤＡ 水

平低于 Ａｓ 模型组ꎬ同时通过 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测发现

鸢尾素能提高主动脉中 ＳＯＤ 活性ꎬ表明鸢尾素可能

通过清除自由基ꎬ降低高脂所致 Ａｓ 形成过程中氧化

应激反应ꎬ从而抑制或减缓 Ａｓ 形成ꎮ
另外ꎬＣＤ３６ 作为 Ｂ 族清道夫受体ꎬ通过黏附和

吞噬 ｏｘ￣ＬＤＬ 进入巨噬细胞后形成泡沫细胞ꎬ是 Ａｓ
形成的基础ꎮ 许耘红等[１５] 研究显示 ＣＤ３６ 能够降

低锰超氧化物歧化酶(ＭｎＳＯＤ)的活性ꎬ而 ＭｎＳＯＤ
与动脉硬化密切相关ꎬ故表明小鼠平滑肌细胞动脉

硬化的发生可能跟 ＣＤ３６ 抑制 ＭｎＳＯＤ 的表达有关ꎮ
Ｈａｒｂ 等[１６]报道 ＣＤ３６ 信号通路介导单核巨噬细胞

向 Ａｓ 病变部位的黏附聚集以及血管壁的炎症反应ꎮ
Ｆｅｂｂｒａｉｏ 等[１７] 证实 ＣＤ３６ 的低表达延缓 Ａｓ 病变形

成ꎮ 本研究结果发现鸢尾素可下调 Ａｓ 小鼠 ＣＤ３６
ｍＲＮＡ 和蛋白的表达ꎬ表明鸢尾素可能通过抑制

ＣＤ３６ 的表达ꎬ从而改善 Ａｓꎮ
综上所述ꎬ鸢尾素可减轻 Ａｓ 小鼠的体重ꎬ调节

血脂水平ꎬ缩小 Ａｓ 斑块面积ꎬ抑制 ＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６
和 ＭＤＡ 的生成或表达ꎬ提高保护因子 ＳＯＤ 活性表

达ꎬ 从而表明鸢尾素能减轻或延缓 Ａｓ 的发生发展ꎬ
这可能与鸢尾素减轻体重、降脂、抗炎和抗氧化作

用相关ꎮ 另外ꎬ本实验结果发现给予鸢尾素干预

后ꎬ鸢尾素组血清 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、ＭＤＡ 水平及主动

脉 ＮＦ￣κＢ ｐ６５、ＣＤ３６ ｍＲＭＡ 和蛋白表达高于正常对

照组ꎬ血清 ＳＯＤ 水平和主动脉 ＳＯＤ 蛋白表达低于

正常对照组ꎮ 这一结果可能是由于本研究中给予

鸢尾素的剂量较小ꎬ尚不足以完全抑制 Ａｓ 的发生以

及相关的血脂、炎症及氧化改变ꎮ 增加鸢尾素剂量

是否能达到更好的抑制效果有待于进一步探讨ꎮ
目前对鸢尾素药物的影响仍存在较大空缺ꎬ需进一

步研究鸢尾素在 Ａｓ 中的具体机制ꎬ为其在 Ａｓ 治疗

中的应用提供可靠依据ꎮ
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