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功能蛋白的功能蛋白的功能蛋白的功能蛋白的OOOO----糖基化和糖基化和糖基化和糖基化和p38p38p38p38磷磷磷磷酸化共同酸化共同酸化共同酸化共同参参参参与与与与调调调调控控控控单单单单核核核核细细细细胞胞胞胞对对对对血管血管血管血管内内内内皮的粘附和侵皮的粘附和侵皮的粘附和侵皮的粘附和侵袭袭袭袭    
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摘要  探讨单核细胞在炎症因子刺激下通过功能蛋白O-糖基化和p38 MAPK磷酸化、调控其对血管内皮的粘附和侵袭的分子机制。将IFN-γ与LPS体外共刺激后的

THP-1细胞加至单层血管内皮细胞EA.hy926共培养， 观察单核细胞对血管内皮的粘附和侵袭; 并通过测量电阻变化来反应血管内皮通透性的改变。采用Western 

blot方法检测单核细胞THP-1中p38 MAPK磷酸化的变化， OGLcNAc糖基转移酶(OGT)和O-GLcNAc糖基化蛋白表达量的变化。分析验证p38 MAPK抑制剂对IFN-γ与

LPS诱导的单核细胞对血管内皮粘附和迁移的影响， 同时检测OGT、O-GLcNAc糖基化蛋白差异表达的影响。结果显示， IFN-γ与LPS可以共作用促进THP-1对血

管内皮的粘附和侵袭， 降低血管内皮通透性。同时激活p38 MAPK， 此过程与OGT及O-GLcNAc糖基化蛋白表达降低相关。采用p38抑制剂预处理， 可逆转上述

IFN-γ与LPS诱导的生物学变化。综上， 在炎症反应中， 单核细胞对血管内皮的粘附和侵袭力的变化受功能蛋白糖基化和磷酸化的双向调控。 
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