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　　［摘要］　目的　探讨热休克蛋白２７（ｈｅａｔｓｈｏｃｋｐｒｏｔｅｉｎ２７，ＨＳＰ２７）调控ＲｈｏＡ在大鼠膀胱出口梗阻
（ｂｌａｄｄｅｒｏｕｔｌｅｔｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ，ＢＯＯ）致平滑肌重塑中的作用及其机制。方法　采用透明质酸尿道口注射法
制作大鼠膀胱出口梗阻模型（ＢＯＯ组），对照组大鼠注射相同剂量生理盐水。４周后行膀胱组织 ＨＥ染
色，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测大鼠膀胱组织中ＨＳＰ２７及ＲｈｏＡ表达水平；建立人膀胱平滑肌细胞 ＨＳＰ２７过表达
（过表达组）及敲低（敲低组）模型，以转染相应空载体细胞作为对照组，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组 ＨＳＰ２７、
ｐＨＳＰ２７、ＲｈｏＡ及Ｇａｃｔｉｎ、Ｆａｃｔｉｎ蛋白水平。Ｆａｃｔｉｎ鬼笔环肽荧光染色观察各组细胞中肌动蛋白结构
改变。结果　成功建立ＢＯＯ大鼠模型，４周后ＨＥ染色可见ＢＯＯ组大鼠膀胱平滑肌明显肥厚；ＢＯＯ组
大鼠膀胱组织中ＨＳＰ２７及ＲｈｏＡ表达较对照组明显上调（Ｐ＜０．０５）。成功建立ＨＳＰ２７过表达及敲低模
型，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，与对照组比较，ＨＳＰ２７过表达组ＨＳＰ２７、ｐＨＳＰ２７及ＲｈｏＡ表达水平明显上调
（Ｐ＜０．０５）；ＨＳＰ２７敲低组ＨＳＰ２７、ｐＨＳＰ２７及 ＲｈｏＡ表达水平均明显下调（Ｐ＜０．０５）；ＨＳＰ２７过表达组
Ｆａｃｔｉｎ／Ｇａｃｔｉｎ（Ｆ／Ｇ）比值明显上升（Ｐ＜０．０５），而敲低组 Ｆ／Ｇ比值明显降低（Ｐ＜０．０５）；鬼笔环肽染色
结果显示，ＨＳＰ２７敲低组平滑肌细胞内肌动蛋白丝含量较对照组和过表达组明显减少，ＨＳＰ２７过表达
组平滑肌细胞内肌动蛋白丝含量较对照组明显增多，排列紊乱。结论　ＨＳＰ２７可通过调控 ＲｈｏＡ，影响
膀胱平滑肌细胞内肌动蛋白结构，可能在大鼠膀胱出口梗阻后膀胱平滑肌重塑中发挥重要作用。
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Ａｌｓｏ，ｔｈｅＦａｃｔｉｎ／ＧａｃｔｉｎｒａｔｉｏｗａｓｅｌｅｖａｔｅｄｉｎＨＳＰ２７ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｃｅｌｌｓ（Ｐ＜０．０５）ａｎｄａｎｏｐｐｏｓｉｔｅｒｅｓｕｌｔ
ｗａｓｓｅｅｎｉｎｔｈｅｓｈＨＳＰ２７ｃｅｌｌｓ（Ｐ＜０．０５）．Ｐｈａｌｌｏｉｄｉｎｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｓｔａｉｎｉｎｇｓｈｏｗｅｄｔｈｅｒｅｗｅｒｅｌｅｓｓａｃｔｉｎ
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　　前列腺增生、括约肌功能障碍、尿道狭窄等多种器
质性或功能性病因引起的膀胱流出道压力增高常导致

膀胱出口梗阻（ｂｌａｄｄｅｒｏｕｔｌｅｔｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ，ＢＯＯ）［１－２］。
ＢＯＯ可导致膀胱平滑肌出现代偿性肥厚增生，可在一
定程度上增加逼尿肌收缩力。但是当梗阻因素持续存

在时，膀胱平滑肌可发生重塑，引起膀胱收缩效率下

降、膀胱过度活动等一系列病理生理学和尿动力学改

变，导致尿频尿急等下尿路症状［３］，在解除梗阻因素

后仍然不能完全恢复。目前 ＢＯＯ所致膀胱平滑肌重
塑的分子机制仍不明确，我们在前期的研究中发现热

休克蛋白２７（ｈｅａｔｓｈｏｃｋｐｒｏｔｅｉｎ２７，ＨＳＰ２７）作为一种
小分子应激蛋白，在急性尿潴留动物模型中呈现持续

高表达和过磷酸化的改变，与膀胱收缩力改变有一定

关联［４］，但是具体机制及其在慢性梗阻所致平滑肌重

塑中的作用尚不明了。ＲｈｏＧＴＰ酶家族作为参与多种
信号转导通路的重要蛋白，可起到分子开关的作用，与

细胞的收缩、运动、黏附等过程密切相关［５－６］。ｒａｓ同
源物家族成员Ａ（ｒａｓｈｏｍｏｌｏｇｆａｍｉｌｙｍｅｍｂｅｒＡ，ＲｈｏＡ）
作为ＲｈｏＧＴＰ酶家族成员，可通过多种途径调节肌动
蛋白聚合活性，影响细胞内肌动蛋白丝的组装，在细胞

骨架调控及平滑肌细胞收缩中发挥关键作用［７］。本

研究观察ＨＳＰ２７与ＲｈｏＡ信号通路的关系以及对膀胱
平滑肌肌动蛋白的影响，初步探讨 ＨＳＰ２７在 ＢＯＯ后
膀胱平滑肌重塑中的作用机制。

１　材料与方法

１．１　材料
　　人原代膀胱平滑肌细胞（ｈｕｍａｎｂｌａｄｄｅｒｓｍｏｏｔｈ
ｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓ，ＨＢＳＭＣ）购于赛百慷生物公司。３０只雌
性ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ大鼠，体质量２２０～２６０ｇ，购自陆军
军医大学实验动物中心。

　　主要试剂与仪器：ＤＭＥＭ培养基（美国 Ｃｏｒｎｉｎｇ公

司），胎牛血清（美国Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司），ＨＳＰ２７抗体（美
国 Ａｂｃａｍ公司）、ＨＳＰ２７（ｐｈｏｓｐｈｏｓ８２）抗体（美国
Ａｂｃａｍ公司）、ＲｈｏＡ抗体（美国ＣＳＴ公司）、ＧＡＤＰＨ抗
体（美国 Ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ公司），透明质酸（瑞典 Ｒｅｓｔｙｌａｎｅ
公司），ＴＲＩｚｏｌ（美国 Ｓｉｇｍａ公司），ＨＳＰ２７过表达载体
ＬＶ０１３（上海懿贝瑞）、ＨＳＰ２７敲低载体 ＬＶ００２（上海
懿贝瑞），ＨｉｓｃｒｉｐｔＱＲＴｓｕｐｅｒｍｉｘｆｏｒｑＰＣＲ试剂盒（南
京诺唯赞）、ＡｃｅＱｑＰＣＲＳＹＢＲＧｒｅｅｎｍａｓｔｅｒｍｉｘ（南京
诺唯赞）、ｉｍｍｏｂｉｌｏｎＷｅｓｔｅｒｎＣｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｔＨＲＰ
Ｓｕｂｓｔｒｏｔｅ（美国Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司），Ｇａｃｔｉｎ／Ｆａｃｔｉｎ体外检
测试剂盒（美国 Ｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎ公司），ＡｃｔｉｓｔａｉｎＴＭ４８８
Ｐｈａｌｌｏｉｄｉｎ（美国 Ｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎ公司），细胞二氧化碳培
养箱（日本ＳＡＮＹＯ公司），稳压电泳仪（上海天能），蛋
白转膜仪（上海天能），５４１７Ｒ台式冷冻高速离心机
（德国Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ公司），ｑＰＣＲ仪器（美国ＡＢＩ公司），
化学发光成像系统（美国ＧＥ公司）。
１．２　方法
１．２．１　建立 ＳＤ大鼠 ＢＯＯ模型　　将 ＳＤ大鼠采用
随机数字表法分为 ＢＯＯ组和对照组，每组 １５只。大
鼠行戊巴比妥钠（５０ｍｇ／ｋｇ）腹腔注射麻醉，ＢＯＯ组大
鼠采用尿道周围注射透明质酸的方法模拟膀胱出口梗

阻［８］，对照组大鼠注射相同剂量生理盐水。饲养４周
后处死所有实验大鼠，取出膀胱标本。

１．２．２　ＳＤ大鼠膀胱组织 ＨＥ染色　　１０％福尔马林
固定大鼠膀胱标本后行石蜡包埋并切片。组织切片均

行ＨＥ染色，镜下观察组织病理学变化。
１．２．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测大鼠膀胱组织中 ＨＳＰ２７及
ＲｏｈＡ表达水平　　两组各取部分膀胱标本，剪碎，匀浆
后转移至离心管中，１２０００×ｇ离心２０ｍｉｎ后、收集上
清。测定蛋白含量，配制样本，行 ＳＤＳＰＡＧＥ电泳。电
泳结束后，使用转移电泳装置，将蛋白转移到ＰＶＤＦ膜
上。在ＰＶＤＦ膜上孵育ＨＳＰ２７一抗（稀释比１∶１０００）、
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ＲＨＯＡ一抗（稀释比１∶１０００），４℃过夜。ＴＢＳＴ洗膜后
加入羊抗兔ＩｇＧ二抗（稀释比１∶３０００），室温下孵育１ｈ。
行化学发光检测，记录结果。以ＧＡＤＰＨ为内参照。
１．２．４　人膀胱平滑肌细胞的体外培养与 ＨＳＰ２７过表
达和敲低模型构建　　构建 ＨＳＰ２７过表达质粒载体
ＬＶ０１３ＨＳＰ２７及敲低质粒载体 ＬＶ００２ｓｈＲＮＡＨＳＰ２７，
获得目的质粒后利用 ＨＫ２９３ＦＴ细胞进行病毒包装，
４５００×ｇ离心 ２０ｍｉｎ，留取上清备用。按照标准细胞
培养方法体外培养人膀胱平滑肌细胞。将处于对数生

长期的膀胱平滑肌细胞进行胰酶消化，制成细胞悬液。

将细胞悬液（细胞数为１５００～２５００）接种于 ９６孔板
中，３７℃、５％ＣＯ２培养箱培养待细胞融合度达到２０％～
３０％。２４ｈ后，弃培养基，加入感染液，同时根据细胞
ＭＯＩ值，加入适量的病毒，对照组使用空病毒载体。感
染１８～２０ｈ后，更换新制备的培养基。７２ｈ后，显微
镜下观察荧光及感染效率。

１．２．５　ＨＳＰ２７过表达和敲低模型的 ｑＰＣＲ检测　　
取慢病毒感染后的膀胱平滑肌细胞，根据 ＴＲＩｚｏｌ操作
说明书进行总 ＤＮＡ抽提，根据 ＨｉｓｃｒｉｐｔＱＲＴｓｕｐｅｒｍｉｘ
ｆｏｒｑＰＣＲ试剂盒的步骤进行逆转录获得 ｃＤＮＡ。配制
反应体系，两步法进行ｑＰＣＲ检测及结果分析。
１．２．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＲｈｏＡ的表达　　从培养箱
中取出各组细胞，按照蛋白提取试剂盒说明进行细胞

总蛋白抽提。按照凝胶配制说明书配制分离胶及浓缩

胶，胶凝固后，将各组蛋白样品上样，行 ＳＤＳＰＡＧＥ电
泳。电泳结束后，使用转移电泳装置，将蛋白转移到

ＰＶＤＦ膜上。ＰＶＤＦ膜封闭后，加入ＨＳＰ２７一抗（稀释
比１∶１０００）、ＲｈｏＡ一抗（稀释比１∶１０００），４℃过夜。
ＴＢＳＴ洗膜后加入羊抗兔 ＩｇＧ二抗（稀释比１∶３０００），
室温下孵育１ｈ。使用化学发光成像仪进行化学发光
检测。以ＧＡＤＰＨ为内参照。

１．２．７　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测肌动蛋白水平　　从培养箱
中取出各组细胞，按照 Ｇａｃｔｉｎ／Ｆａｃｔｉｎ体外检测试剂
盒所提供的步骤裂解细胞并收集裂解产物。取１００μＬ
裂解产物上清液，３７℃下１０００００×ｇ离心１ｈ，以分离
丝状肌动蛋白（ｆｉｌａｍｅｎｔｏｕｓａｃｔｉｎ，Ｆａｃｔｉｎ）和球状肌动
蛋白（ｇｌｏｂｕｌａｒａｃｔｉｎ，Ｇａｃｔｉｎ）。将含 Ｇａｃｔｉｎ的上清液
收集到新的离心管中。向沉淀中加入 Ｆａｃｔｉｎ解聚缓
冲液。按照说明配制各组蛋白样本，进行 ＳＤＳＰＡＧＥ
电泳。电泳结束后，使用转移电泳装置，将蛋白转移到

ＰＶＤＦ膜上。对 ＰＶＤＦ进行封闭后，加入对应 ａｃｔｉｎ小
鼠单克隆一抗（稀释比１∶１０００），室温孵育１ｈ。ＴＢＳＴ
洗膜后加入抗鼠 Ｈｒｐ二抗（稀释比 １∶５０００），室温下
孵育１ｈ。对膜进行化学发光检测。记录结果，计算
Ｆａｃｔｉｎ／Ｇａｃｔｉｎ（Ｆ／Ｇ）比值。
１．２．８　Ｆａｃｔｉｎ荧光染色　　各组细胞融合至 ５０％，
４％甲醛溶液室温固定１０ｍｉｎ。按照说明配制鬼笔环
肽工作液，渗透缓冲液处理固定后的细胞。滴加２００μＬ
ＦＩＴＣ标记鬼笔环肽工作液，室温避光孵育３０ｍｉｎ。滴
加２００μＬＤＡＰＩ染核３０ｓ，将盖玻片倒置在滴有防褪
色液的载玻片上，指甲油封片。荧光显微镜下观察，选

择ＦＩＴＣ激发／发射滤片和 ＤＡＰＩ激发／发射滤片。
１．３　统计学分析
　　采用 ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行分析，数据以 珋ｘ±ｓ
表示。两组间比较采用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉｔ检验，Ｐ＜０．０５表
示差异有统计学意义。

２　结果

２．１　大鼠膀胱组织病理学变化
　　与对照组相比，ＢＯＯ组大鼠膀胱平滑肌层明显肥
厚增生，肌束间结缔组织减少，膀胱黏膜层及浆膜层增

厚（图１）。
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Ａ：ＢＯＯ组；Ｂ：对照组

图１　ＨＥ染色观察ＢＯＯ组及对照组大鼠膀胱组织病理学变化
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２．２　大鼠膀胱组织中ＨＳＰ２７及ＲｈｏＡ的表达
　　结果显示，与对照组相比，模拟膀胱出口梗阻４周
后，ＢＯＯ组大鼠膀胱平滑肌组织中 ＨＳＰ２７及 ＲｈｏＡ表
达水平均明显增高（Ｐ＜０．０５，图２）。
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Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果；Ｂ：蛋白表达半定量分析　 ａ：Ｐ＜
０．０５，与对照组比较

图２　两组大鼠膀胱组织中ＨＳＰ２７及ＲｈｏＡ蛋白表达变化

２．３　人膀胱平滑肌细胞ＨＳＰ２７过表达及敲低模型建立
　　ｑＰＣＲ结果显示，与转染相应空载体的对照组相
比，ＨＳＰ２７过表达组的ＨＳＰ２７ｍＲＮＡ相对表达量显著
增加（１４０４５．４５９±８４１．３７９，Ｐ＜０．００１），ＨＳＰ２７敲低组
的ＨＳＰ２７ｍＲＮＡ相对表达量明显降低（０．１７６±０．００１，
Ｐ＜０．００１），表明成功构建ＨＳＰ２７敲低及过表达模型。
２．４　ＨＳＰ２７过表达、敲低后ＨＳＰ２７、ｐＨＳＰ２７及ＲｈｏＡ

的表达

　　结果（图３）显示，与对照组相比，ＨＳＰ２７过表达组
ＨＳＰ２７、ｐＨＳＰ２７及ＲｈｏＡ表达水平均上调（Ｐ＜０．０５），
ＨＳＰ２７敲低组 ＨＳＰ２７、ｐＨＳＰ２７及 ＲｈｏＡ表达水平均
下调（Ｐ＜０．０５）。
２．５　ＨＳＰ２７过表达、敲低后细胞Ｆａｃｔｉｎ结构变化
　　鬼笔环肽染色结果（图４）可见，ＨＳＰ２７敲低组平
滑肌细胞内肌动蛋白丝含量较空白对照组和过表达组

明显减少，荧光染色条索样结构模糊，细胞结构出现皱

缩，排列较为紊乱，提示 Ｆａｃｔｉｎ结构破坏；而 ＨＳＰ２７
过表达组Ｆａｃｔｉｎ含量明显增多且呈现肌动蛋白互相
融合的表现，提示Ｆａｃｔｉｎ过度聚合增加。
２．６　ＨＳＰ２７过表达、敲低后Ｆ／Ｇ比值变化
　　 结果（图５）显示，与空白对照组相比，ＨＳＰ２７过表达
组Ｆａｃｔｉｎ含量明显增高，Ｆ／Ｇ比值升高（Ｐ＜０．０５），ＨＳＰ２７
敲低组Ｇａｃｔｉｎ含量明显增高，Ｆ／Ｇ比值降低（Ｐ＜０．０５）。
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ａ：Ｐ＜０．０５，与对应对照组及空白对照组比较
Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＨＳＰ２７敲低组、对照组（转染ＬＶ００２空载体）及空白对照组ＨＳＰ２７、ｐＨＳＰ２７及ＲｈｏＡ蛋白表
达；Ｂ：ＨＳＰ２７敲低组、对照组及空白对照组蛋白半定量分析；Ｃ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＨＳＰ２７过表达组、对照组（转染
ＬＶ０１３空载体）及空白对照组ＨＳＰ２７、ｐＨＳＰ２７及ＲｈｏＡ蛋白表达；Ｄ：ＨＳＰ２７过表达组、对照组及空白对照组蛋
白半定量分析

图３　ＨＳＰ２７过表达及敲低后蛋白表达变化
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图４　鬼笔环肽染色观察ＨＳＰ２７过表达、敲低后Ｆａｃｔｉｎ结构变化　（×４００）
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图５　ＨＳＰ２７过表达及敲低后Ｆ／Ｇ比值变化

３　讨论

　　膀胱的主要功能（储尿与参与排尿过程）有赖于
膀胱平滑肌生理性的收缩与舒张。在膀胱充盈时，膀

胱平滑肌舒张并维持一定张力，排尿时，膀胱平滑肌快

速收缩将尿液排出膀胱。膀胱平滑肌细胞的收缩机制

与其他平滑肌类似，在电生理信号的控制下，肌动蛋白

与肌球蛋白相互作用，使细胞产生收缩运动。肌动蛋

白丝排列在肌球蛋白丝周围，共同组成平滑肌细胞的

收缩装置。肌动蛋白丝也可作为细胞骨架的一部分，

维持细胞形态并参与细胞活动。在细胞内，Ｇａｃｔｉｎ以
结合ＡＴＰ的形式聚合为Ｆａｃｔｉｎ，Ｆａｃｔｉｎ也动态地解聚
为Ｇａｃｔｉｎ［９］。这种形态间的动态转换是细胞骨架形
成及重构的基础，参与细胞运动、胞质分裂、胞膜运输

等多种细胞过程［１０－１１］。在平滑肌细胞受到收缩刺激

时，细胞内的Ｇａｃｔｉｎ可聚合为 Ｆａｃｔｉｎ，Ｆ／Ｇ比值较舒
张状态下升高。抑制肌动蛋白聚合将使平滑肌细胞收

缩性降低［１２］。肌动蛋白聚合／解聚的动态变化对于平
滑肌细胞收缩功能具有重要意义。

　　ＲｈｏＧＴＰ酶可在非活性 ＧＤＰ结合态和活性 ＧＴＰ
结合态之间循环，通过多种信号通路在细胞收缩、运

动、增殖、凋亡中发挥重要作用，与平滑肌相关疾病的

发生发展有密切联系［１３－１４］。本研究发现 ＨＳＰ２７过表
达可导致ＲｈｏＡ表达水平升高，而干扰 ＨＳＰ２７表达可
引起ＲｈｏＡ表达降低，同时可观察到 Ｇａｃｔｉｎ与 Ｆａｃｔｉｎ
水平的相应变化。既往研究表明 ＲｈｏＡ可激活
Ｄｉａｐｈａｎｏｕｓ相关成蛋白（Ｄｉａｐｈａｎｏｕｓｒｅｌａｔｅｄｆｏｒｍｉｎ，
ＤＲＦ）蛋白，其与肌动蛋白丝结合，抑制帽蛋白对肌动
蛋白聚合的终止作用，促进肌动蛋白丝延长［１５］。

ＲｈｏＡ亦可通过下游ＲＯＣＫ通路激活 ＬＩＭＫ酶，使肌动
蛋白解聚因子 ｃｏｆｉｌｉｎ磷酸化而失去活性，从而促进
Ｇａｃｔｉｎ聚合为Ｆａｃｔｉｎ［１６］。因此有理由推测 ＨＳＰ２７可
通过调控 ＲｈｏＡ水平调节肌动蛋白聚合／解聚平衡。
我们在之前的研究中发现膀胱出口梗阻时平滑肌细胞

内ＨＳＰ２７持续升高，这将促进肌动蛋白丝的形成［４］。

实际上，在对实验细胞进行鬼笔环肽染色后，也发现

ＨＳＰ２７高表达的平滑肌细胞内肌动蛋白丝明显增加。
然而与对照组相比，ＨＳＰ２７敲低组的肌动蛋白丝排列
较为杂乱，结构也有明显改变。这种膀胱平滑肌肌动

蛋白的变化，一方面可能与ＢＯＯ初期膀胱平滑肌收缩
力代偿性增强有关，另一方面也可能参与膀胱平滑肌

肥厚及继发性逼尿肌过度活动的形成。在 ＢＯＯ模型
大鼠膀胱平滑肌中，也可检测到 ＨＳＰ２７及 ＲｈｏＡ蛋白
水平升高。因此，综合体外实验及动物实验的结果，可

认为ＨＳＰ２７可能通过磷酸化调控 ＲｈｏＡ水平，引起膀
胱平滑肌细胞骨架及收缩功能改变，并可能在膀胱出

口梗阻后膀胱平滑肌重塑过程中发挥作用。也有研究

表明在膀胱平滑肌细胞中沉默Ｒａｃ１（ＲｈｏＧＴＰ酶家族
的另一成员），亦可促进肌动蛋白丝解聚，破坏细胞骨

架结构，并促进细胞凋亡，可能与膀胱过度活跃或糖尿

８８５２ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（２３）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



病相关的膀胱功能障碍有关［１７］，提示膀胱平滑肌结构

与功能受到多种ＲｈｏＧＴＰ酶的调控。
　　下尿路梗阻导致的膀胱平滑肌重塑虽然可以代偿
性增加逼尿肌收缩力，以对抗梗阻状态下的排尿阻力，

但是其慢性危害不容忽视，尤其是在解除梗阻后逼尿

肌过度活动的症状在临床上十分常见，包括尿频、尿急

和急迫性尿失禁等，影响患者生活质量［１８］。而目前临

床上缺乏针对解除梗阻后膀胱平滑肌肥厚和重塑的治

疗方法。因此，深入探讨膀胱重塑的分子机制，减轻逼

尿肌过度活动所引起的下尿路症状是临床上亟需解决

的问题。本研究探讨了 ＨＳＰ２７对 ＲｈｏＡ表达的影响，
观察到 ＨＳＰ２７的过表达和磷酸化增加可显著影响体
外培养膀胱平滑肌细胞肌动蛋白结构，为下一步深入

研究梗阻性膀胱平滑肌重塑的分子机制和临床治疗提

供了新的切入点。
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（收稿：２０２１０７１１；修回：２０２１０９０６）

（编辑　汪勤俭）

９８５２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（２３）




