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组织蛋白酶Ｓ与疾病相关性研究进展


周　芳
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　　组织蛋白酶（Ｃａｔｈｅｐｓｉｎ）是具有降解正常细胞蛋白质功能

的木瓜蛋白酶样半胱氨酸蛋白酶，这些酶过量或被不适当激活

常常与一些疾病如肺气肿、关节炎、骨质疏松症、哮喘、肾小球

肾炎以及多种癌症的转移等密切相关。人体中的组织蛋白酶

主要包括组织蛋白酶Ｂ、Ｃ、Ｆ、Ｈ、Ｋ、Ｌ、Ｏ、Ｓ、Ｖ、Ｗ、Ｘ１１种类

型，其中ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ作为组织蛋白酶家族中的一员，具有重要

的调节功能，可参与许多疾病的病理过程，并且该蛋白酶还可

与许多炎症因子相互作用，参与体内免疫及炎症反应。大量研

究表明，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在心血管疾病、免疫系统疾病以及肿瘤等

的发生、发展过程中发挥着重要作用，本文就ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与临

床疾病的相关性研究进展进行简要综述。

１　ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的结构与生物学特性

１．１　ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的发现与结构　１９７５年，Ｋｉｒｓｃｈｋｅｓ首次将

ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ从牛淋巴组织和脾脏中分离纯化出来，并将这种

半胱氨酸蛋白酶命名为ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ。后来因其与ＣａｔｈｅｐｓｉｎＬ

相似又将其命名为 ＣａｔｈｅｐｓｉｎＬ，但是后人对 ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与

ＣａｔｈｅｐｓｉｎＬ在生化及免疫方面进行了对比研究，发现其与Ｃａ

ｔｈｅｐｓｉｎＬ不同，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ应该从ＣａｔｈｅｐｓｉｎＬ中独立出来，

仍命名为ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ。人类ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ则于１９９２年被Ｓｈｉ

等［１］首次发现，因其ｃＤＮＡ碱基序列与牛ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ高度相

似而得名。

　　自从１９９１年有学者对ＣａｔｈｅｐｓｉｎＢ原子结构进行探索以

来，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＬ、Ｋ、Ｈ结构相继问世，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的晶体结构

也于１９９８年被 ＭｃＧｒａｔｈ等
［２］验证。ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的结构较小，

仅为ＣａｔｈｅｐｓｉｎＬ与ＣａｔｈｅｐｓｉｎＨ 的５７％，为 ＣａｔｈｅｐｓｉｎＢ的

３１％，是一个由２１７个氨基酸组成的单链蛋白质，没有糖基化

位点，有三个活性残基，包括Ｌ结构域中的Ｃｙｓ２５和Ｒ结构域

中的 Ｈｉｓ１５９／Ａｓｎ１７５。在中性或弱酸性的条件下，Ｈｉｓ１５９残

基中的咪唑基能使Ｃｙｓ２５残基中的巯基激化，从而失去质子，

形成Ｃｙｓ２５Ｓ／Ｈｉｓ１５９ＩｍＨ
＋离子对，其中的Ｃｙｓ２５Ｓ具有较

强的亲和能力，可通过脱氨基作用使其底物肽中含羰基的集团

离去，从而发挥水解蛋白质的作用［３］。

１．２　ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的分布与生物学活性　不同于其他常见的组

织蛋白酶，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在中性、弱碱性的条件下具有较高的稳定

性，因此导致ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在组织分布中具有局限性，主要分布

在淋巴组织如脾、淋巴结等。作为组织蛋白酶的一种，Ｃａｔｈｅｐｓｉｎ

·４１９２· 国际检验医学杂志２０１４年１１月第３５卷第２１期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．２１
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Ｓ具有降解细胞内外正常蛋白质的功能，因此该蛋白酶在体内

炎症免疫、抗原提呈、血管生成、细胞增殖、细胞外基质重塑、损

伤修复等多种病理和生理过程中均可能发挥重要的调节功能。

此外，该蛋白酶还可作为转录活化因子参与某些基因表达过程

的调节［４］，从而间接调节组织和细胞的病理和生理过程。

２　ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与临床疾病的相关性

ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与多种疾病的发生、发展和转归密切相关，其

在组织和血清中的含量在疾病诊断、治疗等方面可能具有极其

重要的应用价值。由于ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ局限性的分布特点，不同

于其他常见ＣａｔｈｅｐｓｉｎＢ、Ｃ、Ｆ、Ｈ等在大多数组织中都表达，因

此通过检测ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ对临床疾病进行诊断具有比较明显的

特异性。正因如此，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与心血管疾病、免疫系统疾

病、肿瘤等的发生、发展和转归间的关系已逐渐成为研究热点。

２．１　与心血管疾病的关系　文献研究表明，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与心

血管疾病具有明显的相关性，其与冠状动脉粥样硬化、动脉瘤

等疾病的炎性反应关系尤为密切［５６］。一些炎症介质如ＴＮＦ

α、ＩＬ６等能够刺激血管平滑肌细胞（ＳＭＣ）以及内皮细胞分泌

与表达ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ，生成的ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ可降解细胞外的弹性

蛋白和胶原蛋白，使ＳＭＣ易于迁移和增殖，参与血管重塑、新

生内膜增生和粥样斑块的形成［７８］，从而调节冠状动脉粥样硬

化的发生和发展过程。有文献证明，不同于ＣａｔｈｅｐｓｉｎＢ具有

的潜在影像学诊断功能，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ可能是动脉粥样硬化的

一种生物学诊断标志，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ可以连同ＣＸＣ趋化因子配

体１６（ＣＸＣＬ１６）、可溶性ＣＤ４０配体（ｓＣＤ４０Ｌ）、白介素１０（ＩＬ

１０）、生长因子（ＰＧＦ）、生长分化因子１５（ＧＤＦ１５）、金属蛋白酶

９（ＭＭＰ９）、单核细胞趋化蛋白１（ＭＣＰ１）、超敏Ｃ反应蛋白

（ｈｓＣＲＰ）等炎症因子用于预测轻、中度冠状动脉病变的发

生［９］，可以为冠状动脉粥样硬化的早期诊断提供依据。另有文

献研究显示，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ血清水平变化与炎症反应是平行发

生的，可以反应斑块的稳定性，血清ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ升高可能提示

不稳定斑块的发生［１０］，因此，检测ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ血清水平可能

为临床病情的诊断提供重要依据。

ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与动脉瘤的相关性也是近年来研究的热点，

相关研究显示在腹主动脉瘤患者中，血清ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的浓度

明显增高。ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ可以降解弹性蛋白、胶原纤维蛋白等，

因此ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在腹主动脉瘤的形成和进展中发挥了重要作

用。甚至有研究认为ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ直接调节了腹主动脉瘤的炎

性反应过程，可以作为治疗腹主动脉瘤的新靶点和新型生物标

识［１１］。新近研究还发现，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与腹主动脉瘤的直径呈

正相关，通过对血清中ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的检测可以了解腹主动脉

瘤直径的大小及病情的缓急，为腹主动脉瘤的术前诊断提供了

重要依据［１２］。

２．２　与免疫系统疾病的相关性　ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与多种免疫系

统疾病的发生和发展过程密切相关［１３］。文献研究显示，Ｃａ

ｔｈｅｐｓｉｎＳ在抗原提呈细胞（ＡＰＣ）中高度表达，可以介导抗原

提呈细胞上的组织相容性复合体Ⅱ（ＭＨＣⅡ）类分子恒定链

的降解，在 ＭＨＣⅡ类分子介导的抗原提呈过程中发挥重要功

能［１４］，从而影响机体的免疫应答。

ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与过敏性皮炎及类风湿性关节炎的相关性有

较多的研究报道。Ｓｃｈｎｅｆｕｓｓ等
［１５］在对过敏性皮炎进行皮肤

病理活检时发现，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在真皮层中的着色明显增加，表

明ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ可能与过敏性皮炎的发生和发展有关，对过敏

性皮炎可能具有一定诊断价值。Ｋｉｍ等
［１６］通过对ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ

过度表达的转基因小鼠模型进行实验研究发现，小鼠出现了过

敏性皮炎样症状，产生了痒感、抓挠及组织病理学改变，且过度

表达的ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ可引起蛋白酶激活受体２（ＰＡＲ２）水平的

增加，使之产生的症状比过敏性皮炎更强，表明ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与

ＰＡＲ２一同参与了过敏性皮炎症状的发生和发展，研究结果

可能为临床上缓解过敏性皮炎的症状提供新的诊疗策略。此

外，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与类风湿性关节炎病理过程也紧密相关，

Ｐｏｚｇａｎ等
［１７］在类风湿性关节炎的关节滑液中发现了Ｃａｔｈｅｐ

ｓｉｎＳ的异常聚集，可能提示ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ参与了类风湿性关节

炎的炎症反应的发生；另有文献报道ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ参与了软骨

组织的降解过程［１８］。这些研究结果均提示ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在类

风湿性关节炎发病过程中发挥了重要作用，可能为临床诊断类

风湿性关节炎发展进程提供新的生物标志。

２．３　与肿瘤的关系　ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ具有介导细胞外基质降解

的功能，并且还可以参与一些生长因子分泌、血管增殖调节及

协助其他细胞因子调节等病理生理过程，使细胞易于迁移、增

殖及凋亡，表明ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ可能与肿瘤血管的生成和肿瘤细

胞血管内外的转移密切相关。

自从ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在软组织肉瘤中高度表达被发现以来
［１９］，

ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在前列腺癌、肺癌、星形细胞癌、胰岛细胞癌、成胶质

细胞癌、黑色素瘤中高度表达相继被发现，这些结果为部分肿瘤

的诊断提供了新的依据。在有关ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与肝癌关系的研

究中，Ｘｕ等
［２０］发现ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在肝细胞癌中异常的过度表达，

并推断ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的过度表达可能是肝细胞癌发生、侵入、转

移的关键因素之一；Ｆａｎ等
［２１］应用ＲＮＡ干扰技术，进一步证实

了ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与肝细胞癌的发生、侵入、转移有紧密相关性，因

此认为可将ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ作为肝细胞癌治疗的重要靶向蛋白，研

究结果可能为肝细胞癌诊治提供新的措施。随着ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ

与癌症相关性研究越来越深入，用ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ抑制剂治疗癌症

也逐渐成为热点课题，研究发现了一种新型的ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ抑制

剂即α酮酰胺化合物可以阻止或者延缓癌细胞的转移
［２２］，这一

发现也可能为肿瘤治疗提供新的策略。

２．４　与其他疾病的关系　ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ还与其他一些疾病的

发生、发展及转归相关。Ｓｃｈｅｃｈｔｅｒ等
［２３］证实ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在阿

尔茨海默病的神经元和星形胶质细胞内高度表达，认为其表达

状态可为阿尔茨海默病的临床诊断提供新依据，并且建议将

ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ作为开发阿尔茨海默病治疗药物的新靶点；在肥

胖条件下，ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的血清浓度升高，而在减肥后，其浓度

又会下降，而其他的组织蛋白酶如ＣａｔｈｅｐｓｉｎＬ、ＣａｔｈｅｐｓｉｎＫ

则无这一现象发生［２４］，提示ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ可能为肥胖患者疗效

评估提供新的依据。此外，针对ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ的蛋白质疫苗、

ＤＮＡ疫苗对血吸虫病具有防治作用也有部分研究报道
［２５］。

３　小　　结

　　ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ除了与心血管疾病、免疫系统疾病以及肿瘤

等疾病密切相关，还与其他许多类型疾病密切相关，然而现有

文献对于ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与临床上众多疾病相关性的认识远不够

系统、全面，有待进行更深入的探讨。已有的研究结果提示，检

测ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ可能为某些疾病诊断和治疗提供重要依据和靶

点，但是该蛋白酶对于大多数特定疾病而言，其诊疗价值尚需

更加系统的科学评估。深入揭示ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ在更多疾病发

生、发展过程中的病理生理学意义，探讨其对临床上特定疾病

的诊疗价值，是今后开展针对ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳ与疾病相关性研究

的重要内容。

参考文献

［１］ＳｈｉＧＰ，ＭｕｎｇｅｒＪＳ，ＭｅａｒａＪＰ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｌｏｎｉｎｇａｎｄｅｘｐｒｅｓ

·５１９２·国际检验医学杂志２０１４年１１月第３５卷第２１期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．２１



ｓｉｏｎｏｆｈｕｍａｎａｌｖｅｏｌａｒｍａｃｒｏｐｈａｇｅｃａｔｈｅｐｓｉｎＳ，ａｎｅｌａｓｔｉｎｏｌｙｔｉｃ

ｃｙｓｔｅｉｎｅｐｒｏｔｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，１９９２，２６７（１１）：７２５８７２６２．

［２］ ＭｃＧｒａｔｈＭＥ，ＰａｌｍｅｒＪＴ，ＢｒｍｍｅＤ，ｅｔａｌ．Ｃｒｙｓｔａｌｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆ

ｈｕｍａｎｃａｔｈｅｐｓｉｎＳ［Ｊ］．ＰｒｏｔｅｉｎＳｃｉｅｎｃｅ，１９９８，７（６）：１２９４１３０２．

［３］ 王大明，刘建仁，胡浩宇，等．半胱氨酸组织蛋白Ｓ在神经系统疾

病的病理生理中的应用［Ｊ］．浙江大学学报：医学版，２００８，３７（４）：

４２２４２６．

［４］ ＫｉｍＨ，ＭａｚｕｍｄａｒＢ，ＢｏｓｅＳＫ，ｅｔａｌ．ＨｅｐａｔｉｔｉｓＣｖｉｒｕｓｍｅｄｉａｔｅｄ

ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｃａｔｈｅｐｓｉｎＳｉｎｃｒｅａｓｅｓｉｎｖａｒｉａｎｔｃｈａｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｎ

ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓｕｒｆａｃｅ［Ｊ］．ＪＶｉｒｏｌ，２０１２，８６（１８）：９９１９９９２８．

［５］ＰａｎＬ，ＬｉＹ，ＱｉｎＹ，ｅｔａｌ．ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｒｅｓｕｌｔｓｉｎａｂｎｏｒ

ｍａｌａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｏｆａｕｔｏｐｈａｇｏｓｏｍｅｓｉｎ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓａｎｄｅｎ

ｈａｎｃｅｓＡｎｇＩＩｉｎｄｕｃｅｄｃａｒｄｉａｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰｌｏＳＯｎｅ，２０１２，７

（４）：３５３１５．

［６］ＳｔｅｒｎＩ，ＭａｒｃＪ，ＫｒａｎｊｅｃＩ，ｅｔａｌ．ＩｎｃｒｅａｓｅｄｐｌａｓｍａｌｅｖｅｌｓｏｆＣＡＴＳ

ｍＲＮＡｂｕｔｎｏｔＣＡＴＢｍＲＮＡｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｒｏｎａｒｙａｔｈｅｒｏ

ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＢｉｏｃｈｅｍ，２０１０，４３（１８）：１４２７１４３０．

［７］ 吴建芳，金沂，李国元．组织蛋白酶Ｋ、Ｓ与动脉粥样硬化及其斑块

不稳定性的关系［Ｊ］．临床心血管病杂志，２００８，２４（１１）：８６７８６９．

［８］ＬｕｔｇｅｎｓＥ，ＬｕｔｇｅｎｓＳＰ，ＦａｂｅｒＢＣ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎｏｆｔｈｅｃａｔｈｅｐ

ｓｉｎＫｇｅｎｅｒｅｄｕｃｅｓａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｉｎｄｕｃｅｓｐｌａｑｕｅ

ｆｉｂｒｏｓｉｓｂｕｔａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓｍａｃｒｏｐｈａｇｅｆｏａｍｃｅｌｌｆｏｒｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕ

ｌａｔｉｏｎ，２００６，１１３（１）：９８１０７．

［９］ＺｈａｎｇＭ，ＬｕＳ，ＷｕＸ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｍａｒｋｅｒａｐｐｒｏａｃｈｆｏｒｔｈｅｐｒｅｄｉｃ

ｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｉｌｄｔｏｍｏｄｅｒａｔｅ

ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｌｅｓｉｏｎｓ：ａ３ｙｅａｒｆｏｌｌｏｗｕｐｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔＨｅａｒｔＪ，

２０１２，５３（２）：８５９０．

［１０］ＧｕＦＦ，ＬüＳＺ，ＣｈｅｎＹＤ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｐｌａｓｍａｃａ

ｔｈｅｐｓｉｎＳａｎｄｃｙｓｔａｔｉｎＣｌｅｖｅｌｓａｎｄｃｏｒｏｎａｒｙｐｌａｑｕｅｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙｏｆ

ｍｉｌｄｔｏｍｏｄｅｒａｔｅｌｅｓｉｏｎｓ：ａｎｉｎｖｉｖｏｓｔｕｄｙｕｓｉｎｇｉｎｔｒａｖａｓｃｕｌａｒｕｌ

ｔｒａｓｏｕｎｄ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄＪ（Ｅｎｑｌ），２００９，１２２（２３）：２８２０２８２６．

［１１］ＱｉｎＹ，ＣａｏＸ，ＺｈａｎｇＹ，ｅｔａｌ．ＤｅｆｉｃｉｅｎｃｙｏｆｃａｔｈｅｐｓｉｎＳａｔｔｅｎｕａｔｅｓ

ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＩＩｉｎｄｕｃｅｄａｂｄｏｍｉｎａｌａｏｒｔｉｃａｎｅｕｒｙｓｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎ

ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＥｄｅｆｉｃｉｅｎｔｍｉｃｅ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＲｅｓ，２０１２，９６（３）：

４０１４１０．

［１２］ＱｉｎＹ，ＹａｎｇＹ，ＬｉｕＲ，ｅｔａｌ．ＣｏｍｂｉｎｅｄｃａｔｈｅｐｓｉｎＳａｎｄｈｓＣＲＰ

ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｏｆａｂｄｏｍｉｎａｌａｏｒｔｉｃａｎｅｕｒｙｓｍ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

Ｂｉｏｃｈｅｍ，２０１３，４６（１２）：１０２６１０２９．

［１３］ＰｉｅｔｓｃｈｍａｎｎＰ，ＦｏｇｅｒＳａｍｗａｌｄＵ，ＳｉｐｏｓＷ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｃａ

ｔｈｅｐｓｉｎｓｉｎｏｓｔｅｏｉｍｍｕｎｏｌｏｙ［Ｊ］．ＣｒｉｔＲｅｖＥｕｋａｒｙｏｔＧｅｎｅＥｘｐｒ，

２０１３，２３（１）：１１２６．

［１４］ＲｕｄｅｎｓｋｙＡ，ＢｅｅｒｓＣ．Ｌｙｓｏｓｏｍａｌｃｙｓｔｅｉｎｅｐｒｏｔｅａｓｅｓａｎｄａｎｔｉｇｅｎ

ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｍｓｔＳｃｈｅｒｉｎｇＲｅｓＦｏｕｎｄ Ｗｏｒｋｓｈｏｐ，２００６，

（５６）：８１９５．

［１５］ＳｃｈｎｅｆｕｓｓＡ，ＷｅｎｄｔＷ，ＳｃｈａｔｔｌｉｎｇＢ，ｅｔａｌ．Ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｃａ

ｔｈｅｐｓｉｎＳｉｎｐｓｏｒｉａｔｉｃｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＥｘｐＤｅｒｍａｔｏｌ，２０１０，１９

（８）：８０８８．

［１６］ＫｉｍＮ，ＢａｅＫＢ，ＫｉｍＭＯ，ｅｔａｌ．ＯｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣａｔｈｅｐｓｉｎＳｉｎ

ｄｕｃｅｓｃｈｒｏｎｉｃａｔｏｐｉｃｄｅｒｍａｔｉｔｉｓｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．ＪＩｎｖｅｓｔＤｅｒｍａｔｏｌ，

２０１２，１３２（４）：１１６９１１７６．

［１７］ＰｏｚｇａｎＵ，ＣａｇｌｉｃＤ，ＲｏｚｍａｎＢ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄａｃｔｉｖｉｔｙｐｒｏ

ｆｉｌｉｎｇｏｆｓｅｌｅｃｔｅｄｃｙｓｔｅｉｎｅｃａｔｈｅｐｓｉｎｓａｎｄｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓ

ｅｓｉｎｓｙｎｏｖｉａｌｆｌｕｉｄｓｆｒｏｍｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓａｎｄ

ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＢｉｏｌＣｈｅｍ，２０１０，３９１（５）：５７１５７９．

［１８］ＣａｇｌｉｃＤ，ＲｅｐｎｉｋＵ，ＪｅｄｅｓｚｋｏＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏ

ｋｉｎｅｓｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１αａｎｄｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒαｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅｏｌｙｔｉｃａｌｌｙａｃｔｉｖｅｃａｔｈｅｐｓｉｎＳｆｒｏｍ

ｈｕｍａｎｃｈｏｎｄｒｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＢｉｏＣｈｅｍ，２０１３，３９４（２）：３０７３１６．

［１９］ＷüｒｌＰ，ＴａｕｂｅｒｔＨ，ＭｅｙｅＡ，ｅｔａｌ．Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌａｎｄｃｌｉｎ

ｉｃａｌｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｃａｔｈｅｐｓｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｓｏｆｔｔｉｓｓｕｅｓａｒｃｏｍａｓ［Ｊ］．

ＶｉｒｃｈｏｗｓＡｒｃｈ，１９９７，４３０（３）：２２１２２５．

［２０］ＸｕＪ，ＬｉＤ，ＫｅＺ，ｅｔａｌ．ＣａｔｈｅｐｓｉｎＳｉｓａｂｅｒｒａｎｔｌｙｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎ

ｈｕｍａｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｄＲｅｐ，２００９，２（５）：

７１３７１８．

［２１］ＦａｎＱ，ＷａｎｇＸ，ＺｈａｎｇＨ，ｅｔａｌ．ＳｉｌｅｎｃｉｎｇｃａｔｈｅｐｓｉｎＳｇｅｎｅｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｓｇｒｏｗｔｈ，ｉｎｖａｓｉｏｎａｎｄａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｈｕｍａｎｈｅｐ

ａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａｉｎｖｉｔｒｏ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，

２０１２，４２５（４）：７０３７１０．

［２２］ＣｈｅｎＪＣ，ＵａｎｑＢＪ，ＬｙｕＰＣ，ｅｔａｌ．Ｄｅｓｉｇｎａｎｄｓｙｎｔｈｅｓｉｓｏｆａｌｐｈａ

ｋｅｔｏａｍｉｄｅｓａｓｃａｔｈｅｐｓｉｎＳｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｗｉｔｈｐｏｔｅｎｔｉａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓａ

ｇａｉｎｓｔｔｕｍｏｒｉｎｖａｓｉｏｎａｎｄａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＪＭｅｄＣｈｅｍ，２０１０，５３

（１１）：４５４５４５４９．

［２３］ＳｃｈｅｃｈｔｅｒＩ，ＺｉｖＥ．ＣａｔｈｅｐｓｉｎｓＳ，ＢａｎｄＬｗｉｔｈａｍｉｎｏｐｅｐｔｉｄａｓｅｓ

ｄｉｓｐｌａｙβｓｅｃｒｅｔａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆ

Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＢｉｏｌＣｈｅｍ，２０１１，３９２（６）：５５５５６９．

［２４］ＮａｏｕｒＮ，ＲｏｕａｕｌｔＣ，ＦｅｌｌａｈｉＳ，ｅｔａｌ．Ｃａｔｈｅｐｓｉｎｓｉｎｈｕｍａｎｏｂｅｓｉ

ｔｙ：ｃｈａｎｇｅｓｉｎｅｎｅｒｇｙｂａｌａｎｃｅｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｔｌｙａｆｆｅｃｔｃａｔｈｅｐｓｉｎｓｉｎ

ａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｎｄｉｎｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，

２０１０，９５（４）：１８６１１８６８．

［２５］李文桂，陈雅棠．血吸虫３１×１０３ 组织蛋白酶疫苗的研究现状

［Ｊ］．国际检验医学杂志，２０１０，３１（４）：３５１３５３．

（收稿日期：２０１４０４０８）

·综　　述·

循环ｍｉＲＮＡ与２型糖尿病


周　强
１综述，罗建东２△审校

（１．广州医科大学附属第二医院检验科，广东广州５１０２６０；２．广州医科大学，广东广州５１０１８２）

　　关键词：ｍｉＲＮＡ；　ｍＲＮＡ；　２型糖尿病

犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１４．２１．０２４ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７３４１３０（２０１４）２１２９１６０４

　　近年来，２型糖尿病已成为威胁人类健康的最主要疾病之 一。糖尿病的病理生理过程及其并发症常伴随调控基因表达

·６１９２· 国际检验医学杂志２０１４年１１月第３５卷第２１期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．２１

 基金项目：广东省科技计划项目资助（２０１２Ｂ０６１７０００４４）；广东省医学科研基金项目资助（Ａ２０１２２５６）。　作者简介：周强，男，主任技师，硕

士导师，主要从事糖尿病的研究。　△　通讯作者，Ｅｍａｉｌ：ｊｉａｎｄｏｎｇｌｕｏ＠ｈｏｔｍａｉｌ．ｃｏｍ。


