
首 页 杂志简介 出版发行 投稿须知 好 消 息 联系我们 2009年02月09日 星期一

电 子 杂 志

高影响力论文

友 情 链 接

  访问总次数

      

  今日访问

      

  当前在线

      

 

世界

  HTML       PDF

吴文娟, 杨妙芳, 许小兵, 张晓华, 季洪赞, 袁柏思, 朱人敏.p38MAPK在大鼠实验性肝纤维化发生中的表达及其意义. 
世界华人消化杂志 2008年 12月;16(34):3822-3827 

p38MAPK在大鼠实验性肝纤维化发生中的表达及其意义 
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目的: 观察p38MAPK在实验性大鼠肝纤维化(hepatic fibrosis, HF)发生过程中表达量的变化及其定位, 从而揭示p38MAPK信号传
导通路与HF形成之间的关系. 方法: 采用CCl4 sc诱导大鼠HF模型, 36只♂SD大鼠(体质量在180-220 g)随机分为正常对照组(12
只)和CCl4造模组(24只), 造模3、6、9 wk结束时分别随机处死各组大鼠. 取其肝脏观察HF形成过程中不同时间段各组大鼠肝组
织病理变化, 用RT-PCR技术检测p38MAPK mRNA在造模过程中肝组织中的表达变化, 免疫组化方法检测p38MAPK在造模过程中肝组
织中蛋白表达量的变化, 及其在肝组织中的表达分布情况. 结果: 与正常对照组比较, CCl4诱导的实验性大鼠HF不同时间段纤维
化程度明显加重, 随着HF的形成, p38MAPK在mRNA水平和蛋白水平都表现出增加的趋势, 并且主要表达于肝脏的间质细胞, 肝细
胞未见染色. 结论: p38MAPK在HF的形成中持续上调, 参与HF形成的病理过程, p38MAPK信号传导通路活化可能促进CCl4诱导的HF
的形成.
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