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血管生成因子VEGFA和VEGFR2组织分布 

NO浓度在低氧4h显著升高，NOS活力在低氧8h时显著升高 

低氧0 h（A，B和C）和12 h（D，E和F） 
a：静止的血管；b：出芽的血管；c：延伸的血管 

摘要：溶氧是水生态系统重要非生物因子。为了研究急性低氧暴露对大口黑鲈肝脏血管发生影响，本研究进行了24小时急性低氧暴露。结果表明：免疫组化分析显示低氧暴

露促进了大口黑鲈肝脏血管发生。在低氧暴露8h期间，血管舒张因子的浓度和活性显著升高（P < 0.05）。缺氧暴露通过上调MMP-2、jagged、AKT、PI3K、MAPK基因的

表达来促进血管生成；相反，抑制血管生成基因在8h时表达上调（P < 0.05）。最后，调控血管生成的基因和蛋白呈现出明显的时间顺序。促进血管出芽和延伸的基因在低

氧暴露4h~8h内表达上调（P < 0.05）；促进血管成熟的基因在12~24小时内高表达（P < 0.05）。总之，急性低氧可通过HIF依赖的途径促进大口黑鲈的肝血管发生。 

促进血管新生：
MMP-2，jagged，
AKT，MAPK和
PI3K 
促进血管稳定：
TIMP-2和TIMP-3 

促进血管稳定：Ang-1, Ang-2 

抑制血管新生：TSP-1； 

调节血管新生：PHD, NF-κB, IL-8 
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