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刘莉

·简　讯·

自然杀伤细胞的遗传缺失或高反应性
不影响动脉粥样硬化发展

刘莉（译），叶鹏（摘、审校）

　　慢性炎症是动脉粥样硬化发展的重要因素，涉及
先天免疫和适应性免疫。尽管一些研究已经评估了自
然杀伤细胞（ｎａｔｕｒａｌ　ｋｉｌｌｅｒ　ｃｅｌｌｓ，ＮＫ）在动脉粥样硬化
实验动物模型中的功能，但 ＮＫ细胞是否可以抑制或
促进动脉粥样硬化尚不清楚。先前研究的不足之处在
于在靶向丧失或增强ＮＫ细胞功能方面缺乏特异性。
该研究使用两种动物模型来研究ＮＫ细胞在动脉粥样
硬化中的作用：①ＮＫ细胞缺失的Ｎｃｒ１ｉＣｒｅ／＋Ｒ２６Ｒｌｓｌ－ＤＴＡ／＋小
鼠，②ＮＫ细胞高反应性的Ｎｏé小鼠。方法和结果：在
移植了来自Ｎｃｒ１ｉＣｒｅ　Ｒ２６Ｒｌｓｌ－ＤＴＡ，Ｎｏé或野生型小鼠骨
髓细胞的Ｌｄｌｒ－／－小鼠中发现动脉粥样硬化病变大小
差异无统计学意义。而且，与野生型小鼠相比，Ｎｏé嵌
合体虽然具有更多的产生γ干扰素的ＮＫ细胞，但是
在胶原含量、巨噬细胞浸润或免疫特征方面没有观察
到斑块组分方面的差异。此外，研究者还研究了抗去
唾液酸ＧＭ１抗血清对 ＮＫ细胞的选择性，该抗血清
以前曾用于推断ＮＫ细胞致动脉粥样硬化的结论。移

植了Ｎｃｒ１ｉＣｒｅ　Ｒ２６Ｒｌｓｌ－ＤＴＡ或野生型小鼠骨髓细胞的Ｌｄ－
ｌｒ－／－小鼠给予抗去唾液酸ＧＭ１治疗可减少动脉粥样
硬化，表明其抗动脉粥样硬化作用与 ＮＫ细胞缺失无
关，而与ＣＤ８＋ Ｔ和ＮＫ　Ｔ细胞有关。最后，为了确定

ＮＫ细胞是否可以在病理性ＮＫ细胞过度激活的条件
下导致疾病，研究人员用模拟病毒多聚（Ｉ∶Ｃ）处理由
野生型或Ｎｃｒ１ｉＣｒｅ　Ｒ２６Ｒｌｓｌ－ＤＴＡ骨髓细胞重构的经辐射的

Ｌｄｌｒ－／－小鼠，发现 ＮＫ细胞缺陷嵌合小鼠中斑块大
小显著减小。研究结果表明，ＮＫ细胞对高胆固醇血
症诱导的动脉粥样硬化的自然发展没有直接作用，但
是当系统性 ＮＫ 细胞过度活化时则可能发挥作用。
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