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内容概要

《铁代谢失衡疾病的分子生物学原理》编著者常彦忠、段相林。

《铁代谢失衡疾病的分子生物学原理》主要内容分为铁代谢失衡相关疾病介绍、发病的分子机制、检
验方法、防治策略等方面。
从基础到临床检验、防治策略进行论述，内容自成体系，其中很多内容是近年来作者科研成果的总结
和由此产生的新认识，体现该领域最新的发展动态。
本书逐渐揭示了原来不为人知的多种疾病的发病机理，为进一步制定对这些疾病的治疗方案提供了有
益的参考。
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章节摘录

版权页：   插图：    （三）铜蓝蛋白的分布 CP主要由肝脏合成，然后分泌到血液并循环至身体各处发
挥作用。
正常情况下，外周的CP不能通过血脑屏障进入脑内。
最近研究发现，脑部有自身合成CP的能力。
Klomp等系统地研究了CP基因在人和鼠类的中枢神经系统中的表达，他们发现在大脑皮层、基底神经
节、黑质、海马、小脑、胼胝体等部位都有CP mRNA的表达。
原位杂交方法的研究发现，人脑尾状核旁的室管膜细胞、胶质膜的胶质细胞、苍白球微血管周围的星
形胶质细胞、髓鞘纤维束周围的少突胶质细胞，以及黑质多巴胺能神经元周围的胶质细胞，都有丰富
的CPmRNA表达。
在鼠类，他们也发现在大脑皮层、中脑、小脑和新生鼠脑都有CP基因的表达。
原位杂交也显示在蛛网膜下腔的上皮细胞、脑室内衬的室管膜细胞、脉络丛细胞有丰富的CP基因表达
。
在大脑皮层、海马、基底神经节、小脑等实质组织，CP基因的明显表达一般仅局限在大脑微血管周围
的星形胶质细胞。
免疫沉淀实验证实在小脑、大脑皮层、基底神经节、黑质、胼胝体等处均有CP蛋白的合成。
原代培养的神经元和神经胶质细胞的实验结果也表明神经胶质细胞有CP的合成，而神经元则没有。
 （四）铜蓝蛋白的调控 1.转录水平的调控铁从细胞包括星形胶质细胞的输出的一个有效系统是由CP
和FPN1组成的。
以前已经证明，IL—1β能通过诱导CP和FPN1的合成而增加铁从神经胶质细胞的流出。
利用生物信息学计算分析CP和FPN1启动子的可用序列，发现二者的启动子都包含了许多潜在的转录
因子C／EBP、AP-1、NF—κB的结合位点。
 生物信息学的结果应谨慎对待，还需要实验数据的支持，而已知的实验数据结果表明IL-1β对CP
和FPN1的调控可能是通过以下途径：①结合IL-1β的受体；②p38介导的C／EBP转录因子的活化；③
。
ERK1／2、JNK-1和部分依赖p38的AP-1的活化；④部分依赖p38介导的NF-κB的活化。
 FOX01是转录因子家族中的一员，实验结果显示FOX01能在用IL-6处理的人的肝癌细胞中增强CP的表
达，使我们认为，FOX01调节CP表达是回应了IL-6信号，促进了抗氧化通路。
但具体的机制需要进一步的研究。
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编辑推荐

《铁代谢失衡疾病的分子生物学原理》逐渐揭示了原来不为人知的多种疾病的发病机理，为进一步制
定对这些疾病的治疗方案提供了有益的参考。
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