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辣椒素对自发性高血压大鼠血管平滑肌细胞增殖和迁移的影响 
   

李世峰 1，李杰 2(1.遵义医学院附属贵航三 00 医院心内科，贵阳 550000；2.毕节市七星关区人民医院心内科，贵州 毕节 551700)  
 

摘要：目的  探讨辣椒素对自发性高血压大鼠血管平滑肌细胞(vascular smooth muscle cells，VSMCs)增殖和迁移的影响。

方法  体外构建自发性高血压大鼠血管平滑肌细胞系，分别采用 20 μmol·L1 辣椒素(高剂量组)、10 μmol·L1 辣椒素(中剂

量组)、5 μmol·L1 辣椒素(低剂量组)和 1 μmol·L1 厄贝沙坦(厄贝沙坦组)直接处理细胞或特异性阻断 CD36 的表达后，再

分别用 20 μmol·L1 辣椒素(高剂量组)、10 μmol·L1 辣椒素(中剂量组)、5 μmol·L1 辣椒素(低剂量组)和 1 μmol·L1 厄贝沙

坦(厄贝沙坦组)处理细胞，采用 MTT 法检测 VSMCs 增殖情况，Boyden 趋化小室检测 VSMCs 迁移情况，实时荧光定量

PCR(qRT-PCR) 和 蛋 白 免 疫 印 迹 (Western blotting) 检 测 平 滑 肌 22a 蛋 白 (smooth muscle 22a ， SM22a) 和 调 宁 蛋 白

(Calponin)mRNA 和蛋白的表达水平。结果  辣椒素和厄贝沙坦分别处理 VSMCs 后，与对照组相比，高、中、低剂量辣

椒素组和厄贝沙坦组细胞增殖率和迁移率均有所降低，SM22a 和 Calponin 的表达上调；与厄贝沙坦组相比，高剂量辣椒

素组 SM22a 和 Calponin 的表达有所上调，中、低剂量辣椒素组 SM22a 和 Calponin 的表达均有所下调。特异性阻断 CD36
的表达后，与对照组相比，高、中、低剂量辣椒素组和厄贝沙坦组细胞增殖率降低，迁移率进一步降低，SM22a 和 Calponin
表达上调；与厄贝沙坦组相比，高、中、低剂量辣椒素组 SM22a 的表达均有所上调，高、中、低剂量辣椒素组 Calponin
的表达有所下调。结论  高、中、低剂量辣椒素能够通过上调 SM22a 和 Calponin 的表达，抑制 CD36 的表达，来促进自

发性高血压大鼠 VSMCs 由未分化表型向分化表型转化，从而抑制 VSMCs 的增殖及迁移和高血压血管重构的发生，促进

其动脉管壁恢复正常的生理功能，有助于降低血压。 
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Effect of Capsaicin on Proliferation and Migration of Vascular Smooth Muscle Cells in Spontaneously 
Hypertensive Rats 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To investigate the effect of capsaicin on proliferation and migration of vascular smooth muscle 
cells(VSMCs) in spontaneously hypertensive rats. METHODS  After construction of spontaneously hypertensive rats vascular 
smooth muscle cells in vitro, cells were treated with 20 μmol·L1 capsaicin(high dose group), 10 μmol·L1 capsaicin(middle dose 
group), 5 μmol·L1 capsaicin(low dose group), or 1 μmol·L1 irbesartan(irbesartan group) directly or treated with 20 μmol·L1 

capsaicin(high dose group), 10 μmol·L1 capsaicin(middle dose group), 5 μmol·L1 capsaicin(low dose group), or 1 μmol·L1 

irbesartan(irbesartan group) after specifically inhibiting the expression of CD36, the proliferation of VSMCs was detected by 
MTT method, the migration of VSMCs was detected by Boyden chemotaxis, and the changes of smooth muscle 22a (SM22a) and 
Calopnin mRNA and protein expression levels were detected by qRT-PCR and Western blotting. RESULTS  After VSMCs were 
treated with capsaicin or irbesartan respectively, compared with the control group, the cell proliferation rate and migration rate in 
the high, middle, low dose of capsaicin group or irbesartan group reduced, SM22a and Calponin expression were up-regulated. 
Compared with the irbesartan group, SM22a and Calponine expression in the high dose of capsaicin group was up-regulated, 
while that in the middle or low dose of capsaicin group were down-regulated. After inhibiting CD36 expression specifically, 
compared with the control group, the cell proliferation rate in high, middle, low dose of capsaicin group or irbesartan group 
reduced, the migration rate was further reduced, and SM22a or Calponin expression were up-regulated. Compared with the 
irbesartan group, the SM22a expression in the high, middle, low dose of capsaicin group was up-regulated, while Calponin 
expression in the high, middle, low dose of capsaicin group were down-regulated. CONCLUSION  High, middle, low dose of 
capsaicin can up-regulate SM22a and Calponin expression, inhibit the expression of CD36 to promote VSMCs in spontaneously 
hypertensive rats transform from undifferentiated phenotype to differentiation phenotype, thereby inhibiting proliferation and 
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migration of VSMCs and vascular remodeling in hypertension, promoting restoration of arterial wall normal physiological 
function and to reduce blood pressure. 
KEYWORDS: capsaicin; irbesartan; spontaneous hypertension; vascular smooth muscle cells; proliferation; migration 

 
血管重构是诱发高血压靶器官损伤的病理基

础和结构基础，与血管细胞的增殖和迁移等有关[1]，

其中血管平滑肌细胞 (vascular smooth muscle 
cells，VSMCs)的异常增殖是血管重构发生、发展

的关键性病理环节[2-3]。因此，抑制 VSMCs 的异

常增殖和迁移，对防治高血压动脉血管重构及其

靶器官损伤具有重要的意义[4]。研究发现，红辣椒

中的辛辣成分辣椒素可改善心肌重构和血管内皮

的功能以及降低自发性高血压大鼠的血压等[5]。而

厄贝沙坦为临床常用的降压药之一，可改善心脏

功能及血管重构，从而达到降低血压并保护靶器

官的目的。CD36 是一种脂肪酸转运酶/B 族清道夫

受体，其广泛分布于多种细胞的表面，如心肌细

胞、单核/巨噬细胞及内皮细胞等[6]。在正常状态

下，CD36 的表达较低；但是在高血压或动脉粥样

硬化等状态下，其表达会增加[7]。因此，本研究观

察了辣椒素和厄贝沙坦对自发性高血压大鼠

VSMCs 增殖及迁移的干预作用，以及特异性阻断

CD36 后，辣椒素和厄贝沙坦对其细胞增殖及细胞

迁移的影响，以期为临床防治高血压及其靶器官

损伤提供一定的理论依据。  
1  材料与方法 
1.1  动物 

自发性高血压大鼠 30 只，♂，12 周龄，体质

量(220±20)g，购于北京维通利华实验动物技术有

限公司，许可证号：SCXK(京)2016-0006；实验动

物质量合格证号：11400700328698。饲养条件：

温度(24±1)℃，湿度 50%，12 h 光照/黑暗，自由

摄食饮水。 
1.2  材料 

厄贝沙坦(批号：BP1093)、MTT(批号：M5655)
均购自 Sigma；辣椒素(Solarbio，批号：YZ1584；
含量≥98%)；Boyden 小室(Costar，聚碳酯膜微孔，

8 µm，批号：CLS3464-48EA)；DMEM 基础培养基

(Hyclone，批号：SH30021.01)；CD36 阻断剂 N-油
酰基硫代琥珀酰亚胺(sulfo-N-succinimidyloleate，
SSO，Active Biopharma，批号：ABP011496)；平

滑肌 22a 蛋白(smooth muscle 22a，SM22a) (Rat)- 
RT-F：AGGACTGTAATGGCTTTGG，SM22a(Rat)- 
RT-R：TGTGAACTCCCTCTTATGCT (gene ID：

25123；length：111 bp)；调宁蛋白(Calponin) (Rat)-RT- 
F：TTTCATCAAAGCCATTACC，Calponin (Rat)- 
RT-R ： ATCTCCGCTCTTGTTTCTC (gene ID ：

65204；length：185 bp)；β-actin(Rat)-RT-F：CACTA 
TCGGCAATGAGCGGTTCC，β-actin(Rat)- RT-R：

CAGCACTGTGTTGGCATAGAGGTC(gene ID ：

81822；length：154 bp)，引物均由生工生物公司

合成；SM22a(Abcam，批号：ab1013；山羊多抗，

1∶100)；Calponin(Proteintech，批号：13938-1-AP；
兔抗，1∶100)；SYBR Green PCR 试剂盒(Thermo，
批号：F-415XL)；CD36(Abcam，批号：ab23680；
小鼠单抗，1∶2 000)；Anti-mouse-CY3(Proteintech，
批号：SA00009-1；山羊抗鼠，1∶100)。  
1.3  仪器 

IX73 型倒置荧光显微镜(Olympus)；XDS-1A
型光学显微镜(上海精密科学仪器有限公司)；5427
型离心机(Eppendorf)；HR40-II-A2型无菌操作台

(Haier)；Multiskan Sky 型酶标检测仪、3110 型细

胞培养箱(Thermo Fisher Scientific)；3K15 型低温

冷冻离心机(Sigma)；7500 型 Real-time 检测仪

(ABI)；Chemi Scope 5300 Pro 型化学发光成像仪

(Clinx)；MINI4 型电泳仪(BIO-RAD)。 
1.4  方法 
1.4.1  VSMCs 分离及鉴定  取大鼠主动脉血管，

于青霉素和链霉素混合液中浸泡；混合胶原酶预

消化一段时间后，去除血管内皮和外膜，将血管

剪碎成 1 mm×1 mm 组织块，加入胶原酶继续消

化，镜下观察细胞游离出后终止消化；离心弃上

清后重悬细胞，传 3~5 代后用于实验。将分离的

细胞爬片后，经固定、孵育、封闭后，加入一抗

孵育过夜，分别加入相应荧光标记的二抗，避光

室温下孵育 Hoechst，荧光显微镜下观察拍照。 
1.4.2  辣椒素和厄贝沙坦的配制  辣椒素 3.054 g，
用 10 mL DMSO 溶液溶解辣椒素粉末，配制成

100 μmol·L1辣椒素溶液，置于20 ℃冰箱中保存。

临用时，用 DMEM 基础培养基稀释成所需的辣椒

素浓度(20，10，5 μmol·L1)。称取厄贝沙坦 42.85 g，
用 1 mL DMSO 溶液溶解后，配制成 10 μmol·L1

厄贝沙坦溶液。临用时，用 DMEM 基础培养基稀

释成 1 μmol·L1 厄贝沙坦使用浓度。 
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1.4.3  MTT 法检测细胞增殖  取对数期细胞，接

种于 96 孔板；加入 1 μmol·L1 血管紧张素Ⅱ诱导

24 h 后，实验分为对照组(只含有细胞和培养基)，
阴性对照组(不含细胞，只含有培养基)，厄贝沙坦

组(加入厄贝沙坦 1 μmol·L1)和高、中、低剂量辣

椒素组(分别加入 20，10 和 5 μmol·L1 辣椒素)，
每组设置 6 个复孔，分别处理 24 h。每组加入

0.2 mmol·L1 SSO 对 CD36 表达进行特异性阻断，

每孔加入 10 μL 5.0 mg·mL1 的 MTT，避光孵育

4 h，加入 200 μL 的 DMSO，摇床震荡 10 min，酶

标仪检测 570 nm 下的 OD 值，各复孔的 OD 值取

平均值。按以下公式：细胞增殖百分率(%)=(实验

组 OD 值阴性对照组 OD 值)/(对照组 OD 值阴性

对照组 OD 值)，计算细胞增殖百分率，其中对照

组细胞增殖百分率记为 100%。 
1.4.4  趋化小室检测细胞迁移  取 VSMCs 于 24
孔板上室，实验分为对照组(上室加入未经处理的

VSMCs 悬液，下室加入 DMEM 培养基)；厄贝沙

坦组(上室加入未经处理的 VSMCs 悬液，下室加

入 1 μmol·L1 厄贝沙坦)；高、中、低剂量辣椒素

组(上室加入未经处理的 VSMCs 悬液，下室分别

加入 20，10，5 μmol·L1 辣椒素)，培养 24 h 后，

取出小室，吸弃上室液体，擦净膜上未迁移细胞，

PBS 溶液漂洗，多聚甲醛固定，苏木素染色后，

于显微镜下观察并拍照。 
1.4.5  qRT-PCR 检测 SM22a 和 Calponin mRNA 的

表达  收集细胞后，提取总 RNA；根据逆转录试

剂盒方法逆转录为 cDNA，进行扩增，体系如下：

SYBR Green Mix 12.5 µL，上游引物 F 0.5 µL，下

游引物 R 0.5 µL，ddH2O 14.5 µL，cDNA 模板 2 µL，
总体积 30 µL，扩增条件：94 ℃ 10 min；94 ℃ 20 s，
55 ℃ 20 s，72 ℃ 20 s 40 个循环。以 β-actin 作为

内参，采用 2CT 的方法，用 3 次重复的平均值计

算基因的相对表达量。 
1.4.6  Western blotting 检测 SM22a 和 Calponin 蛋

白的表达  将各组细胞用 RIPA 裂解液裂解后离

心，取上清，BCA 试剂盒检测蛋白质浓度，加热

变性。制备 PAGE 胶，上样，电泳，转膜，脱脂

牛奶封闭，加入一抗孵育过夜，洗涤，加入对应

二抗 37 ℃孵育，洗涤，加入发光剂，采用化学发

光仪拍照。蛋白条带的灰度值用 Image pro plus 
6.0 软件进行分析定量，目的蛋白的相对表达量=
目的蛋白条带的灰度值/β-actin 内参蛋白条带的

灰度值。 
1.4.7  统计学方法  采用 SPSS 19.0 软件进行统

计学分析，数据以 sx  表示，采用单因素方差分

析(one way ANOVA)，P<0.05 表示差异具有统计学

意义。 
2  结果 
2.1  VMSCs 的鉴定 

结果显示，分离得到的细胞表达 VMSCs 特异

性蛋白，包括 α-平滑肌肌动蛋白(α-smooth muscle 
actin，α-SMA)，Calponin，SM22a 及骨桥蛋白

(osteopontin，OPN)，表明本研究分离得到的细胞

是大鼠 VSMCs，见图 1。 
 

 
图 1  VMSCs 的鉴定(免疫荧光法，200×) 
Fig.  1    Identification of VMSCs(immunofluorescence, 200×) 
 

2.2  辣椒素对 VMSCs 细胞增殖的影响 
结果显示，与对照组相比，厄贝沙坦组和高、

中、低剂量辣椒素组细胞增殖率均有所降低，但

只有厄贝沙坦组和高剂量辣椒素组具有显著性差

异(P<0.05)，见图 2A，提示厄贝沙坦和辣椒素均

能够抑制 VMSCs 的增殖；阻断 CD36 的表达后，

与对照组相比，厄贝沙坦组和高、中、低剂量辣

椒素组细胞增殖率均有所降低，但只有厄贝沙坦组

和高剂量辣椒素组具有显著性差异(P<0.05)，见图

2B，提示 CD36 的表达被抑制后，各组 VMSCs 细

胞的增殖也被抑制，表明辣椒素可能通过抑制

CD36 的表达，以进一步抑制高血压大鼠 VMSCs
细胞的增殖能力，从而改善高血压的血管重构。 
2.3  辣椒素对 VMSCs 细胞迁移的影响 

结果显示，与对照组相比，厄贝沙坦组和高、

中、低剂量辣椒素组的细胞迁移率均显著降低，

见图 3A，提示厄贝沙坦和辣椒素均能够显著抑制

VMSCs 的迁移；阻断 CD36 的表达后，厄贝沙坦

组和高、中、低剂量辣椒素组的细胞迁移率均进

一步降低，见图 3B，提示 CD36 的表达被抑制后，

各组 VMSCs 细胞的迁移也被抑制，表明辣椒素可

能通过抑制 CD36 的表达，以进一步抑制高血压大 
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图 2  辣椒素对 VMSCs 细胞增殖的影响( x  s , n=6) 
ACD36 阻断前；BCD36 阻断后；与对照组相比，1)P<0.05。 
Fig. 2  Effect of capsaicin on the proliferation of VMSCs 
( x  s , n=6) 
Arepresents before CD36 blocking; Brepresents after CD36 blocking; 
compared with the control group, 1)P<0.05. 
 

 
图 3  辣椒素对 VMSCs 细胞迁移的影响(n=6)(苏木素染

色，200×) 
ACD36 阻断前；BCD36 阻断后。 
Fig. 3  Effect of capsaicin on the cell migration of VMSCs 
(n=6)(Hematoxylin staining, 200×) 
Arepresents before CD36 blocking; Brepresents after CD36 blocking. 
 
鼠 VMSCs 细胞的迁移能力，从而改善高血压的血

管重构。 
2.4  辣椒素对 VMSCs 细胞 SM22a 和 Calponin 
mRNA 表达的影响 

与对照组相比，厄贝沙坦组和高、中、低剂

量辣椒素组 SM22a 和 Calponin mRNA 的表达均有

所上调(P<0.01)。与厄贝沙坦组相比，高剂量辣椒

素组 SM22a mRNA 的表达有所上调(P<0.05)，低

剂量辣椒素组 SM22a mRNA 的表达有所下调

(P<0.01)；高剂量辣椒素组 Calponin mRNA 的表达

有所上调 (P<0.05)，低剂量辣椒素组 Calponin 
mRNA 的表达均有所下调(P<0.05)，结果见图 4。 

特异性阻断 CD36 的表达后，与对照组相比，

厄贝沙坦组和高、中、低剂量辣椒素组 SM22a 和

Calponin mRNA 的表达均有所上调 (P<0.01 或

P<0.05)。与厄贝沙坦组相比，高、中剂量辣椒素

组 SM22a mRNA 的表达均有所上调(P<0.01 或

P<0.05)；中、低剂量辣椒素组 Calponin mRNA 的

表达均有所下调(P<0.05)，结果见图 5。  
 

 

图 4  CD36 阻断前辣椒素对 SM22a 和 Calponin mRNA 表

达的影响( sx  , n=6) 
与对照组相比，1)P<0.01；与厄贝沙坦组相比，2)P<0.05，3)P<0.01。 
Fig. 4  Effect of capsaicin on the expression of SM22a and 
Calponin mRNA before blocked by CD36( sx  , n=6) 
Compared with the control group, 1)P<0.01; compared with the irbesartan 
group, 2)P<0.05, 3)P<0.01. 
 

2.5  辣椒素对 VMSCs 细胞 SM22a 和 Calponin 蛋

白表达的影响 
与对照组相比，厄贝沙坦组和高、中、低剂

量辣椒素组 SM22a 和 Calponin 蛋白的表达均有所

上调(P<0.01 或 P<0.05)。与厄贝沙坦组相比，高
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剂量辣椒素组 SM22a 蛋白的表达有所上调(P< 
0.05)，中、低剂量辣椒素组 SM22a 蛋白的表达均

有所下调(P<0.01)；高剂量辣椒素组 Calponin 蛋白

的表达有所上调(P<0.01)，中、低剂量辣椒素组

Calponin 蛋白的表达均有所下调(P<0.05)，结果见

图 6。 
 

 

图 5  CD36 阻断后辣椒素对 SM22a 和 Calponin mRNA 表

达的影响( sx  , n=6) 
与对照组相比，1)P<0.05，2)P<0.01；与厄贝沙坦组相比，3)P<0.05，
4)P<0.01。 
Fig. 5  Effect of capsaicin on the expression of sm22a and 
Calponin mRNA after blocked by CD36( sx  , n=6) 
Compared with the control group, 1)P<0.05, 2)P<0.01; compared with the 
irbesartan group, 3)P<0.01, 4)P<0.01. 
 

特异性阻断 CD36 的表达后，与对照组相比，

厄贝沙坦组和高、中、低剂量辣椒素组 SM22a 和

Calponin 蛋白的表达均有所上调(P<0.01)。与厄贝

沙坦组相比，高剂量辣椒素组 SM22a 蛋白的表达

有所上调(P<0.01)，中、低剂量组辣椒素 SM22a
蛋白有所上调；高剂量辣椒素组 Calponin 蛋白的

表达有所下调，但差异无统计学意义；中、低剂

量辣椒素组 Calponin 蛋白的表达均有所下调

(P<0.05)，结果见图 7。 
综上所述，辣椒素可能通过上调高血压大鼠

VSMCs 中 SM22a 和 Calponin mRNA 和蛋白的表

达，抑制 CD36 的表达，以促进 VSMCs 由未分化

表型向分化表型转化，进一步抑制了 VSMCs 的增

殖及迁移能力，改善了其高血压血管重构过程，

促进其动脉管壁恢复正常的生理功能，从而达到

降低血压的目的。  

 
图 6  CD36 阻断前辣椒素对 SM22a 和 Calponin 蛋白表达

的影响( sx  , n=6) 
与对照组相比，1)P<0.05，2)P<0.01；与厄贝沙坦组相比，3)P<0.05，
4)P<0.01。 
Fig. 6  Effect of capsaicin on the expression of SM22a and 
Calponin protein before blocked by CD36( sx  , n=6) 
与对照组相比，1)P<0.05，2)P<0.01；与厄贝沙坦组相比，3)P<0.05，
4)P<0.01。 
 

3  讨论 
血管重构是引发高血压等心脑血管疾病和导

致某些器官功能障碍的重要病理基础，因此逆转

血管重构过程有助于治疗高血压。VSMCs 的过度

增殖导致动脉内膜的中膜增厚，血管管腔缩小，

壁腔比值增加，从而诱导肥厚性、内向性动脉血

管重构的发生[8]。而 VSMCs 由中膜向内膜迁移是

血管狭窄及形成动脉粥样硬化斑块等增生性血管

疾病的主要过程。本研究结果显示，辣椒素能够 
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图 7  CD36 阻断后辣椒素对 SM22a 和 Calponin 蛋白表达

的影响( x s , n=6) 
与对照组相比，1)P<0.01；与厄贝沙坦组相比，2)P<0.05，3)P<0.01。 
Fig. 7  Effect of capsaicin on the expression of SM22a and 
Calponin protein after blocked by CD36( x s , n=6) 
Compared with the control group, 1)P<0.01; compared with the irbesartan 
group, 2)P<0.05, 3)P<0.01. 

 
直接抑制自发性高血压大鼠 VMSCs 的增殖和迁

移，表明其能够抑制高血压血管重构的发生。 
此外，VSMCs 的表型发生转化是导致其迁移、

异常增殖的关键性起始因素[9]，是血管重构过程的

关键步骤，它决定了某些心脑血管性疾病(如动脉

粥样硬化和肺动脉高压等 )的发生及发展 [10]。

VSMCs 主要分为 2 种表型，即去分化表型(合成表

型)和分化表型(收缩表型)，具有可塑性，可在 2
种表型之间转化[11]。正常成人的血管动脉壁主要

由内膜、中膜和外膜 3 层组成。正常生理状态下，

VSMCs 主要位于中膜，表达分化表型特异蛋白如

SM22a 和 Calponin，以维持其分化表型和动脉管

壁正常的生理功能，且无增殖及迁移能力。当血

管内膜受到外界刺激，如高血压、内皮受损或体

外培养等时，VSMCs 的分化功能减弱，向未分化

表型转化，SM22a 和 Calponin 蛋白表达下调，并

且由中膜向内膜迁移和增殖，重新具备增殖、迁

移能力等。其中，SM22a 的表达在 VSMCs 中具

有组织特异性，它不仅是 VSMCs 的骨架蛋白，

还能够抑制其增殖能力，是 VSMCs 表型转化的

良好指标[12-13]。研究表明，自发性高血压大鼠重

构的主动脉分离的VSMCs中，SM22a的表达下调[14]。

DOCA-盐高血压小鼠动脉分离的 VSMCs 中，

Calponin的表达下调，且VSMCs发生异常增殖[15]。

本研究发现，自发性高血压大鼠 VSMCs 经辣椒素

处理后，其 SM22a 和 Calponin 的表达水平上调，

表明辣椒素能够促进自发性高血压大鼠 VSMCs
由未分化表型向分化表型转化。 

CD36 是一种分子量为 88 kD 的糖蛋白，最早

发现于血小板中，后由大量研究证实 CD36 也广泛

分布于巨噬细胞微和血管内皮细胞等[16]。CD36 与

高血压、冠心病等心脑血管疾病的发生、发展有

关。研究表明，原发性高血压患者外周血单核细

胞中、并发高血压的糖尿病患者外周血白细胞中

CD36 的表达均有所上调[17-18]。本研究发现，特异

性阻断 CD36 的表达后，经辣椒素处理后，SM22a
和 Calponin 的表达水平上调，表明辣椒素可能通

过抑制 CD36 的表达，以进一步促进 VSMCs 由未

分化表型向分化表型转化，从而抑制 VSMCs 的增

殖及迁移能力，有助于改善高血压的血管重构。 
综上所述，辣椒素能够通过上调 SM22a 和

Calponin 的表达，抑制 CD36 的表达，来促进自发

性高血压大鼠 VSMCs 由未分化表型向分化表型

转化，从而抑制 VSMCs 的增殖及迁移和高血压血

管重构的发生，促进其动脉管壁恢复正常的生理

功能，有助于降低血压。 
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