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油酰乙醇胺通过过氧化物酶体增殖物激活受体 α 途径抑制
单核￣内皮细胞的黏附作用
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[摘　 要] 　 目的　 探讨过氧化物酶体增殖物激活受体 α(ＰＰＡＲα)激动剂油酰乙醇胺(ＯＥＡ)对单核￣内皮细胞黏附

作用的影响ꎮ 方法　 采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＯＥＡ 对脂多糖诱导 ＴＨＰ￣１ 细胞中基质金属蛋白酶 ２(ＭＭＰ￣２)和 ＭＭＰ￣
９ 蛋白表达及对肿瘤坏死因子 α(ＴＮＦ￣α)诱导人脐静脉内皮细胞中血管细胞黏附分子 １(ＶＣＡＭ￣１)和细胞间黏附分

子 １( ＩＣＡＭ￣１)蛋白表达的影响ꎮ 采用 ＴＮＦ￣α 诱导的单核￣内皮细胞黏附模型ꎬ用 ＰＰＡＲα 阻断剂 ＭＫ８８６ 阻断

ＰＰＡＲα 信号通路后ꎬ检测 ＴＨＰ￣１ 细胞的黏附和 ＶＣＡＭ￣１ 蛋白的表达ꎮ 结果 　 ４０ μｍｏｌ / Ｌ ＯＥＡ 显著抑制 ＭＭＰ￣２、
ＭＭＰ￣９、ＶＣＡＭ￣１ 和 ＩＣＡＭ￣１ 蛋白表达ꎮ ＯＥＡ 对 ＴＮＦ￣α 诱导的单核￣内皮细胞黏附具有直接的抑制作用ꎮ ＭＫ８８６ 部

分逆转了 ＯＥＡ 对单核￣内皮细胞黏附的抑制作用及对 ＶＣＡＭ￣１ 蛋白表达的抑制作用ꎮ 结论　 ＯＥＡ 能够抑制单核￣
内皮细胞的黏附ꎬ其机制可能与 ＰＰＡＲα 途径相关ꎮ
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ｅｃｕｌｅ￣１ (ＩＣＡＭ￣１) ｉｎ ｈｕｍａｎ ｕｍｂｉｌｉｃａｌ ｖｅｉｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ α (ＴＮＦ￣α).　 Ｔｈｅ ａｄｈｅｓｉｏｎ
ｏｆ ＴＨＰ￣１ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＶＣＡＭ￣１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ＴＮＦ￣α￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｎｏｃｙｔｅ￣ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ
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　 　 单核细胞与内皮细胞的相互作用是动脉粥样

硬化(ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬＡｓ)的起始环节及早期炎症的

典型特征之一[１]ꎮ 单核￣内皮细胞的相互作用产生

多种黏附分子和细胞因子ꎬ如细胞间黏附分子 １( ｉｎ￣
ｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬＩＣＡＭ￣１)、血管细

胞黏附分子 １(ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬＶＣＡＭ￣
１)和基质金属蛋白酶(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬＭＭＰ)
等ꎬ与 Ａｓ 的发生、发展密切相关[２￣４]ꎮ ＩＣＡＭ￣１ 和

ＶＣＡＭ￣１ 属于免疫球蛋白超家族的成员ꎬ参与白细

胞与内皮细胞的黏附ꎬ引起血管炎症性反应[５]ꎮ

６００１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ １０ꎬ２０１８



ＭＭＰ 是由炎性细胞分泌的一组酶ꎬ可以降解纤维帽

中的胶原ꎬ使纤维帽变薄ꎬ斑块不稳定性增加ꎬ易于

破裂[６]ꎮ 因此ꎬ抑制 ＭＭＰ 的分泌在维持粥样斑块

稳定性中十分重要ꎮ
油酰乙醇胺( ｏｌｅｏｙｌｅｔｈａｎｏｌａｍｉｄｅꎬＯＥＡ)是一种

内源 性 的 过 氧 化 物 酶 体 增 殖 物 激 活 受 体 α
(ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ αꎬＰＰＡＲα)
高亲和配体ꎬ已证实 ＯＥＡ 具有神经保护、抗炎及降

血脂等多方面的药理活性[７￣８]ꎮ 我们前期的研究[９]

也表明ꎬＯＥＡ 通过抑制核因子 κＢ 和 ＥＲＫ / ＡＰ￣１ /
ＳＴＡＴ３ 信号途径降低脂多糖 ( ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅꎬ
ＬＰＳ)诱导的 ＴＨＰ￣１ 细胞炎症反应ꎮ 但 ＯＥＡ 对单

核￣内皮细胞相互作用的影响还不清楚ꎮ 因此ꎬ本研

究旨在探讨 ＯＥＡ 对单核￣内皮细胞相互作用是否有

影响ꎬ从而进一步阐明其抗 Ａｓ 的新机制ꎮ

１　 材料和方法

１.１　 材料与试剂

ＯＥＡ、非诺贝特( ｆｅｎｏｆｉｂｒａｔｅ)、ＬＰＳ、肿瘤坏死因

子 α ( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ αꎬ ＴＮＦ￣α )、 ＭＫ８８６、
ＢＣＥＣＦ ＡＭ ｐＨ 荧光探针[ＢＣＥＣＦ:２ꎬ７￣双(２￣羧基乙

基) ￣５(６) ￣羧基荧光素]、β￣ａｃｔｉｎ 一抗(美国 Ｓｉｇｍａ
公司)ꎻＲＰＭＩ １６４０ 培养基、ＤＭＥＭ 培养基、胎牛血清

(Ｇｉｂｃｏ 公司)ꎻＢＣＡ 蛋白含量测定试剂盒 (美国

Ｔｈｅｒｍｏ 公司)ꎻＭＭＰ￣２、ＭＭＰ￣９、ＩＣＡＭ￣１、ＶＣＡＭ￣１ 等

抗体(美国 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ 公司)ꎻＥＣＬ 化学发光显色试剂

盒(杭州联科生物公司)ꎮ
１.２　 细胞培养

ＴＨＰ￣１ 细胞购自中国科学院上海生物化学与细

胞生物学研究所细胞中心ꎮ 将 ＴＨＰ￣１ 细胞接种在

含有 １０％胎牛血清、０.０５ ｍｍｏｌ / Ｌ ２￣巯基乙醇、１００
ｕ / Ｌ 链霉素和 １００ ｕ / Ｌ 青霉素的 ＲＰＭＩ １６４０ 培养

基ꎬ３７℃、５％ＣＯ２ 培养箱培养ꎮ 实验分为:对照组、
ＬＰＳ 诱导组、ＬＰＳ＋ＯＥＡ(４０ μｍｏｌ / Ｌ)组和 ＬＰＳ＋非诺

贝特(１００ μｍｏｌ / Ｌꎻ阳性对照药)组ꎮ
新生儿脐带(厦门大学附属第一医院提供并已

签署知情同意书)用Ⅰ型胶原酶消化ꎬＤＭＥＭ 完全

培养基于 ３７℃、５％ＣＯ２ 培养箱培养ꎬ得到第 １ 代人

脐静脉内皮细胞 ( ｈｕｍａｎ ｕｍｂｉｌｉｃａｌ ｖｅｉｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌꎬＨＵＶＥＣ)ꎬ用胰酶消化传代ꎮ 实验分为:对照

组、ＴＮＦ￣α 诱导组、ＴＮＦ￣α ＋ＯＥＡ(４０ μｍｏｌ / Ｌ)组和

ＴＮＦ￣α＋非诺贝特(１００ μｍｏｌ / Ｌꎻ阳性对照药)组ꎮ
１.３　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测

将 ＯＥＡ(４０ μｍｏｌ / Ｌ)及非诺贝特(１００ μｍｏｌ / Ｌ)

分别加入 ＴＨＰ￣１ 细胞培养液中孵育 １ ｈ 后ꎬ然后用

ＬＰＳ(１ ｍｇ / Ｌ)诱导 ２４ ｈꎮ 收集 ＴＨＰ￣１ 细胞ꎬ提取总

蛋白ꎬ取上清液测定蛋白浓度ꎮ 每孔上样 ３０ μｇꎬ
ＳＤＳ￣ＰＡＧＥ 凝胶电泳分离后ꎬ将蛋白转印到 ＰＶＤＦ
膜上ꎬ５％脱脂牛奶室温封闭 １ ｈꎬ分别加入稀释过的

ＭＭＰ￣２、ＭＭＰ￣９、ＩＣＡＭ￣１ 和 ＶＣＡＭ￣１ 抗体ꎬ冰箱 ４℃
孵育过夜ꎬＴＢＳＴ 洗涤 ３ 次ꎬ每次 １０ ｍｉｎꎬ加入稀释过

的二抗 ３７℃孵育 １ ｈꎬＴＢＳＴ 洗涤 ３ 次ꎬ每次 １０ ｍｉｎꎬ
加入 ＥＣＬ 显色ꎮ
１.４　 ＴＨＰ￣１ 细胞荧光标记

收集 ＴＨＰ￣１ 细胞ꎬ加入无血清 ＲＰＭＩ １６４０ 培养

液至细胞数密度为 １ × １０９ 个 / 升ꎬ吹打均匀ꎮ 每

１０００ μＬ 悬液加 ＢＣＥＣＦ ８ μＬꎬ吹打均匀ꎬ移至培养

板ꎬ３７℃孵育 ３０ ｍｉｎꎬ１０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎꎬ弃上清

液ꎮ 加入含 １０％胎牛血清的 ＲＰＭＩ １６４０ 重悬细胞ꎬ
悬液细胞密度约为 １×１０９ 个 / 升ꎮ
１.５　 ＴＨＰ￣１ 黏附实验

取 ＨＵＶＥＣꎬ以 １×１０４个 / 孔接种于 ９６ 孔细胞培

养板ꎬ置于 ３７℃、５％ＣＯ２ 培养箱中培养 １２ ｈ 后ꎬ阻
断剂组加入 ＭＫ８８６(２.５ μｍｏｌ / Ｌ)孵育 ４０ ｍｉｎ 后ꎬ阻
断剂组与给药组分别加入 ＯＥＡ(４０ μｍｏｌ / Ｌ)ꎬ随后

加入 ＴＮＦ￣α(２０ μｇ / Ｌ)孵育 ７ ｈꎻ避光ꎬ用冷 ＰＢＳ 洗 １
遍ꎬ加入用荧光探针标记的 ＴＨＰ￣１ 细胞悬液(１００ 微

升 / 孔)ꎻ３７℃与 ＨＵＶＥＣ 孵育 ３０ ｍｉｎꎬ避光ꎬ弃去培

养液ꎬ用 ＰＢＳ 轻洗 ３ 遍ꎬ以除去未黏附的 ＴＨＰ￣１ 细

胞ꎬ显微镜下观察拍照ꎻ每孔加入 １％ ＳＤＳ 裂解液

２００ μＬꎬ避光裂解 ２０ ｍｉｎꎬ用酶标仪检测各孔的荧光

强度ꎬ激发波长为 ４８８ ｎｍꎬ发射波长为 ５３５ ｎｍꎮ
１.６　 统计学方法

采用 Ｇｒａｐｈｐａｄ Ｐｒｉｓｍ ５ 软件进行统计分析ꎬ实
验结果用 ｘ±ｓ 表示ꎬ多组数据间比较采用 Ｏｎｅ ｗａｙ￣
ＡＮＯＶＡꎬ以 Ｐ<０.０５ 为差异具有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ＯＥＡ 抑制 ＬＰＳ 诱导 ＴＨＰ￣１ 细胞中 ＭＭＰ￣２ 和

ＭＭＰ￣９ 蛋白表达

与对照组相比ꎬＬＰＳ 诱导 ＴＨＰ￣１ 细胞 ２４ ｈ 后ꎬ
细胞中 ＭＭＰ￣２ 和 ＭＭＰ￣９ 的蛋白表达明显增加(Ｐ<
０.００１)ꎮ ４０ μｍｏｌ / Ｌ ＯＥＡ 和 １００ μｍｏｌ / Ｌ 非诺贝特

均显著抑制 ＬＰＳ 诱导的 ＭＭＰ￣２ 和 ＭＭＰ￣９ 蛋白表达

(Ｐ<０.０１)ꎬＯＥＡ 和非诺贝特对 ＭＭＰ￣２ 的抑制率分

别为 ４７.３１％和 ５２.８４％ꎬ对 ＭＭＰ￣９ 的抑制率分别为

３９.４３％和 ４６.１４％(图 １)ꎮ
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图 １. ＯＥＡ 抑制 ＬＰＳ 诱导 ＴＨＰ￣１细胞中 ＭＭＰ￣２和 ＭＭＰ￣９蛋白表达(ｎ＝ ３) 　 　 ＭＭＰ￣２ 和 ＭＭＰ￣９ 蛋白表达量以占对照组的百分

率表示ꎮ ａ 为 Ｐ<０.００１ꎬ与对照组相比ꎻｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ＬＰＳ 诱导组相比ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. ＯＥＡ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＬＰＳ ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＭＭＰ￣２ ａｎｄ ＭＭＰ￣９ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ＴＨＰ￣１ ｃｅｌｌｓ (ｎ＝ ３)

２.２　 ＯＥＡ 抑制 ＴＮＦ￣α 诱导 ＨＵＶＥＣ 中 ＶＣＡＭ￣１ 和

ＩＣＡＭ￣１ 蛋白表达

与对照组相比ꎬＴＮＦ￣α 诱导 ＨＵＶＥＣ ２４ ｈ 后ꎬ细
胞中 ＶＣＡＭ￣１ 和 ＩＣＡＭ￣１ 的蛋白表达明显上升(Ｐ<
０.００１)ꎮ ４０ μｍｏｌ / Ｌ ＯＥＡ 和 １００ μｍｏｌ / Ｌ 非诺贝特

均显著抑制 ＴＮＦ￣α 诱导的 ＶＣＡＭ￣１ 和 ＩＣＡＭ￣１ 蛋白

表达(Ｐ<０.０１)ꎬＯＥＡ 和非诺贝特对 ＶＣＡＭ￣１ 的抑制

率分别为 ３７.９１％和 ４０.８９％ꎬ对 ＩＣＡＭ￣１ 的抑制率分

别为 １９.６２％和 ２２.６９％(图 ２)ꎮ

图 ２. ＯＥＡ 抑制 ＴＮＦ￣α诱导 ＨＵＶＥＣ 中 ＶＣＡＭ￣１和 ＩＣＡＭ￣１蛋白表达(ｎ＝ ３)　 　 ＶＣＡＭ￣１ 和 ＩＣＡＭ￣１ 蛋白表达量以占对照组的百

分率表示ꎮ ａ 为 Ｐ<０.００１ꎬ与对照组相比ꎻｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ＴＮＦ￣α 诱导组相比ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ２. ＯＥＡ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＴＮＦ￣α ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＶＣＡＭ￣１ ａｎｄ ＩＣＡＭ￣１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ＨＵＶＥＣｓ (ｎ＝ ３)

２. ３ 　 ＯＥＡ 抑制 ＴＮＦ￣α 诱导 ＴＨＰ￣１ 细胞黏附

ＨＵＶＥＣ 的作用与 ＰＰＡＲα 相关

与对照组相比ꎬＴＮＦ￣α 诱导的 ＨＵＶＥＣ 对 ＴＨＰ￣
１ 细胞的黏附显著提高了 ４０.４８％(Ｐ<０.００１)ꎮ ４０
μｍｏｌ / Ｌ ＯＥＡ 组 ＴＨＰ￣１ 细胞黏附量相对 ＴＮＦ￣α 诱导

组下降了 ４４. １３％ (Ｐ < ０. ００１)ꎬ而 ＰＰＡＲα 阻断剂

ＭＫ８８６ 组与 ４０ μｍｏｌ / Ｌ ＯＥＡ 组相比ꎬＴＮＦ￣α 诱导的

ＨＵＶＥＣ 对 ＴＨＰ￣１ 细胞黏附量上升了 ３６.４４％(Ｐ<
０.０５)ꎬ提示 ＭＫ８８６ 逆转了 ＯＥＡ 抑制 ＴＨＰ￣１ 细胞黏

附的作用 (图 ３)ꎮ 上述实验结果说明 ＯＥＡ 抑制

ＴＨＰ￣１ 细胞的黏附作用与 ＰＰＡＲα 途径相关ꎮ
２.４　 ＯＥＡ 抑制 ＴＮＦ￣α 诱导 ＨＵＶＥＣ 中 ＶＡＣＭ￣１ 的

表达与 ＰＰＡＲα 相关

为了进一步观察 ＯＥＡ 抑制 ＴＮＦ￣α 诱导的

ＶＣＡＭ￣１ 表 达 是 否 与 ＰＰＡＲα 相 关ꎬ 我 们 采 用

ＰＰＡＲα 阻断剂 ＭＫ８８６ 与 ＯＥＡ 共同孵育 ＴＮＦ￣α 诱

导的 ＨＵＶＥＣꎮ 结果显示ꎬＭＫ８８６ 部分逆转了 ＯＥＡ

对 ＶＣＡＭ￣１ 蛋白表达的抑制作用(Ｐ<０.０１ꎻ图 ４)ꎬ进
一步说明 ＯＥＡ 通过 ＰＰＡＲα 途径抑制 ＴＮＦ￣α 诱导

的 ＨＵＶＥＣ 中黏附因子的表达ꎮ

３　 讨　 论

单核、淋巴细胞迁移、渗入到局部损伤血管是

Ａｓ 炎症反应的早期事件ꎬ此时单核细胞黏附于内皮

表面的数量是正常组织的 １０ ~ １５ 倍[３￣４ꎬ１０]ꎮ 在单核

细胞与内皮细胞相互作用过程中ꎬ单核细胞通过与

内皮细胞直接接触促进黏附分子的分泌ꎬ从而进一

步增强二者的黏附和相互作用[１１]ꎮ
ＭＭＰ 是一类对细胞外基质具有降解活性的蛋

白酶超家族ꎬ其中 ＭＭＰ￣２ 和 ＭＭＰ￣９ 与 Ａｓ 斑块的不

稳定性相关[１２]ꎮ 细胞黏附分子是介导细胞与外基

质间或细胞间相互作用的众多分子的统称ꎬ是免疫

应答、炎症发生、凝血等一系列重要生理和病理过
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程的分子基础ꎮ 血管内皮损伤后ꎬ白细胞特别是单

核细胞与内皮细胞的黏附是 Ａｓ 形成过程中的早期

关键事件[４]ꎮ 大量实验研究证明ꎬ动脉硬化时ꎬ
ＩＣＡＭ￣１、ＶＣＡＭ￣１ 及其受体表达显著增加ꎮ ＩＣＡＭ￣１

和 ＶＣＡＭ￣１ 均可促进单核细胞与血管内皮的黏附ꎬ
从而参与 Ａｓ 的发生、发展[４ꎬ１３]ꎮ 因此ꎬ抑制 ＩＣＡＭ￣１
和 ＶＣＡＭ￣１ 的表达有助于延缓 Ａｓ 的发生、发展

过程ꎮ

图 ３. ＯＥＡ 抑制 ＴＮＦ￣α诱导 ＴＨＰ￣１细胞黏附 ＨＵＶＥＣ 的作用与 ＰＰＡＲα相关(ｎ ＝ ３) 　 　 显微镜图的放大倍数为 ２０ 倍ꎮ ａ 为 Ｐ<
０.００１ꎬ与对照组相比ꎻｂ 为 Ｐ<０.００１ꎬ与 ＴＮＦ￣α 诱导组相比ꎻｃ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ＴＮＦ￣α＋ＯＥＡ 组相比ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＯＥＡ ｏｎ ＴＮＦ￣α ｉｎｄｕｃｅｄ ＴＨＰ￣１ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｔｏ ＨＵＶＥＣ ｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ＰＰＡＲα (ｎ＝ ３)

图 ４. ＯＥＡ 抑制 ＴＮＦ￣α诱导 ＨＵＶＥＣ 中 ＶＡＣＭ￣１的表达与 ＰＰＡＲα相关(ｎ ＝ ３) 　 　 ＶＡＣＭ￣１ 蛋白表达量以占对照组的百分率表

示ꎮ ａ 为 Ｐ<０.００１ꎬ与对照组相比ꎻｂ 为 Ｐ<０.００１ꎬ与 ＴＮＦ￣α 诱导组相比ꎻｃ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ＴＮＦ￣α＋ＯＥＡ 组相比ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ４. Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＯＥＡ ｏｎ ＴＮＦ￣α ｉｎｄｕｃｅｄ ＶＡＣＭ￣１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ＨＵＶＥＣ ｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ＰＰＡＲα (ｎ＝ ３)

　 　 本实验结果显示ꎬ４０ μｍｏｌ / Ｌ ＯＥＡ 显著抑制

ＬＰＳ 诱导 ＴＨＰ￣１ 细胞中 ＭＭＰ￣２ 和 ＭＭＰ￣９ 蛋白表达

及 ＴＮＦ￣α 诱导 ＨＵＶＥＣ 中 ＶＣＡＭ￣１ 和 ＩＣＡＭ￣１ 蛋白

表达ꎮ 另外ꎬ我们发现 ＯＥＡ 对 ＴＮＦ￣α 诱导的单核￣
内皮细胞黏附具有直接的抑制作用ꎮ 为探讨 ＯＥＡ
抑制单核￣内皮细胞的黏附是否通过激活 ＰＰＡＲα 受

体ꎬ我们给予 ＰＰＡＲ￣α 阻断剂 ＭＫ８８６ꎻ结果表明ꎬ
ＭＫ８８６ 部分逆转了 ＯＥＡ 抑制单核￣内皮细胞黏附的

作用ꎮ 为了进一步观察 ＯＥＡ 抑制 ＴＮＦ￣α 诱导的

ＶＣＡＭ￣１ 表达是否与 ＰＰＡＲα 受体相关ꎬ我们采用

ＭＫ８８６ 与 ＯＥＡ 共同孵育 ＴＮＦ￣α 诱导的 ＨＵＶＥＣꎬ检

测 ＶＣＡＭ￣１ 蛋白的表达ꎻ结果表明ꎬＭＫ８８６ 部分逆

转了 ＯＥＡ 对 ＶＣＡＭ￣１ 蛋白表达的抑制作用ꎮ 而

ＶＣＡＭ￣１ 可促进单核细胞与血管内皮的黏附ꎮ 因

此ꎬ我们的结果进一步说明 ＯＥＡ 抑制 ＴＮＦ￣α 诱导

的单核￣内皮细胞的黏附作用与 ＰＡＲα 途径相关ꎮ
以上结果说明 ＯＥＡ 通过 ＰＰＡＲα 途径干预单核￣内
皮细胞的相互作用可能是其发挥抗 Ａｓ 的机制之一ꎮ

综上所述ꎬ本研究证实 ＯＥＡ 能够抑制单核￣内
皮细胞的黏附ꎬ其机制可能与 ＰＰＡＲα 途径相关ꎮ
我们的结果为 ＯＥＡ 抗 Ａｓ 提供了新的实验依据ꎮ
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