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胞内，诱导细胞凋亡 。由此我们推测，褪黑激素 

促进 p53和Fas高表达，而 p53高表达又间接抑制 

cyclin E转录，最终导致细胞周期阻滞、细胞增殖抑 

制和细胞凋亡增加，这与以往报道 的褪黑激素对人 

肝癌和乳腺癌细胞等的作用机制  ̈H 一致。 

本研究中需要特别说明的是：无水乙醇广泛用 

于一些药品(包括细胞培养液中的部分抗生素等) 

的配制，终体积分数低于 0．01％的无水乙醇对细胞 

(包括 Fb)是安全的。本实验在配制褪黑激素母液 

时使用无水乙醇作为溶剂，随后稀释配成不同浓度 

工作液后，虽然其内无水乙醇的终体积分数不一致， 

但均低于0．01％，故不会对实验结果产生影响。关 

于对照组培养液中无水乙醇的最终体积分数，笔者 

配制时选择与高浓度组一致。 

综上所述 ，褪黑激素能抑制增生性瘢痕 Fb增殖 

和诱导细胞凋亡，其作用与调节细胞周期因子和促 

进凋亡基因高表达有关。由此提示皮肤褪黑激素的 

产生参与增生性瘢痕形成的调控，同时，褪黑激素是 
一 种潜在的抗增生性瘢痕药物。 
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真皮浅层与深层成纤维细胞重塑胶原一葡萄糖胺聚糖基质的差异性：增生性瘢痕的潜在治疗靶点 

皮肤替代物是治疗烧伤或其他外伤所致广泛皮肤缺损的优良选择，其 中，接种了 自体 Fb与 KC的胶原一葡萄糖胺聚糖 

(C—GAG)基质皮肤替代物，最适于创面修复。创面愈合不佳的后果之一是真皮 Fb异常增殖所致的增生性瘢痕，发生率较高。 

为了明确真皮浅层及深层 Fb在增生性瘢痕中的作用，了解它们重塑 C—GAG基质的差异性，作者分离了取自腹部整形手术患 

者下腹部真皮浅层和深层组织的 Fb，在 C—GAG基质上培养4周后观察分析。结果显示，与浅层 Fb相比，真皮深层 Fb收缩及 

硬化 C—GAG基质的程度更明显，其极限抗拉强度下降；真皮深层 Fb中骨桥蛋白、血管紧张素Ⅱ以及过氧化物酶体增殖物激活 

受体 (PPAR—a)的表达明显增高，而 TNF一0【、PPAR一13／8、PPAR一 蛋 白多糖和纤维调节素的表达显著下调，这些分子靶点可能 

为治疗增生性瘢痕提供新的思路。 

李娜，编译自《Biomaterials))，2011，32(30)：7581-7591；胡大海 ，审校 

Pax7表达细胞通过 D连环蛋白通路促进创面修复并调节瘢痕大小 

创面愈合过程中，成纤维细胞样细胞参与皮肤缺损区的真皮组织结构重建，其中一个亚群的 B连环蛋白／T淋巴细胞因子 

(TCF)信号的转录在创面修复增生期较为活跃。B连环蛋白的活化强度调控真皮 Fb数量，最终决定瘢痕形成的大小。该研 

究通过细胞谱系分析 ，揭示创面修复过程中 B连环蛋白活化细胞的来源。通过基因报告小鼠观察到，早期创面中 TCF信号依 

赖的转录活化细胞表达参与骨骼肌形成的基因。通过稳定标记小鼠体内Pax7(肌前体细胞)或 Mck(分化后的肌细胞)表达细 

胞观察到，创面愈合过程中 1／4的真皮细胞为 Pax7阳性的子代细胞 ，无 Mck阳性的子代细胞。删除 Pax7阳性子代细胞中的 

B连环蛋白等位基因可显著缩小瘢痕，与此同时参与创面修复的Pax7阳性子代细胞明显减少。在创面愈合过程中，p连环蛋 

白的激活导致肌星状细胞呈现纤维化表型，成为创面修复中真皮细胞的来源之一。 

王耘川，编译 自《Stem Cells))，2011，29(9)：1371—1379；胡大海，审校 
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