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[摘　 要] 　 目的　 比较代谢综合征(ＭＳ)患者及单纯高血压(ＥＨ)患者血单核细胞 Ｔｏｌｌ 样受体 ４(ＴＬＲ４)及血浆高

敏 Ｃ 反应蛋白(ｈｓ￣ＣＲＰ)的表达ꎮ 方法　 采用流式细胞仪检测 ６２ 例 ＥＨ 患者及 ４５ 例 ＭＳ 患者血单核细胞 ＴＬＲ４ 的

阳性率ꎬ同时检测血浆 ｈｓ￣ＣＲＰ 浓度ꎮ 并将 ＴＬＲ４ 及 ｈｓ￣ＣＲＰ 分别与年龄、性别、总胆固醇(ＴＣ)、甘油三酯(ＴＧ)、高
密度脂蛋白(ＨＤＬ)、低密度脂蛋白(ＬＤＬ)、空腹血糖(ＦＢＧ)、糖化血红蛋白(ＨｂＡ１ｃ)、ＴＬＲ４、ｈｓ￣ＣＲＰ 行单因素相关

分析ꎬ然后进行多元逐步回归分析ꎮ 结果　 ＭＳ 组 ＴＬＲ４(５􀆰 ７％±１􀆰 ２％)、ｈｓ￣ＣＲＰ(５􀆰 ６±０􀆰 ９ ｍｇ / Ｌ)与单纯 ＥＨ 组(分

别为 ５􀆰 ３％±０􀆰 ９％、５􀆰 ０± ０􀆰 ８ ｍｇ / Ｌ) 患者差异均有统计学意义( ｔ 值分别为－ ３􀆰 ２７４、－ ２􀆰 ２２５ꎬＰ 值分别为 ０􀆰 ０２８、
０􀆰 ０１)ꎻ单因素相关分析显示ꎬＴＬＲ４ 和 ｈｓ￣ＣＲＰ 均与 ＴＣ、ＬＤＬ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、餐后 ２ ｈ 血糖(２ｈＰＢＧ)呈正相关(Ｐ<
０􀆰 ０５)ꎬＴＬＲ４ 与 ｈｓ￣ＣＲＰ 也呈正相关(Ｐ<０􀆰 ０５)ꎻ多元逐步回归分析显示ꎬ影响 ＴＬＲ４ 最显著因素为 ｈｓ￣ＣＲＰ、ＨｂＡ１ｃ
(β 值分别为 ０􀆰 ７４５、０􀆰 ２４４ꎬＰ 值分别为 ０􀆰 ０００、０􀆰 ００４)ꎬ影响 ｈｓ￣ＣＲＰ 最显著因素为 ＴＬＲ４(β＝ ０􀆰 ９４３ꎬＰ＝ ０􀆰 ０００)ꎮ 结

论　 ＭＳ 患者单核细胞 ＴＬＲ４ 阳性率、血浆 ｈｓ￣ＣＲＰ 均较单纯 ＥＨ 患者高ꎬＭＳ 患者单核细胞 ＴＬＲ４ 阳性率与血浆 ｈｓ￣
ＣＲＰ 水平呈正相关ꎬＴＬＲ４ 可能参与了 ＭＳ 发生和发展ꎮ
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　 　 代谢综合征(ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＭＳ)已成为现

代社会危害人类健康的主要疾病之一[１]ꎮ 有研究

显示ꎬＭＳ 患者发生心脑血管事件的危险性显著大

于单纯性高血压病(ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎꎬＥＨ)和糖

尿病患者ꎬ其危害巨大ꎬ控制也相当困难[２]ꎮ 其发

病机制复杂ꎬ目前尚不完全明确ꎮ Ｔｏｌｌ 样受体 ４
(Ｔｏｌｌ￣ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４ꎬＴＬＲ４)是一种介导天然免疫的

跨膜信号传递受体ꎬ其在炎性细胞活化的信号转导

中起重要作用ꎬ是联系天然免疫与获得性免疫的桥

梁[３]ꎮ 本研究比较了 ＭＳ 和单纯 ＥＨ 患者血单核细

胞 ＴＬＲ４ 表达的特点ꎬ从炎症角度揭示了 ＭＳ 的部分

发病机制ꎮ

１　 对象和方法

１􀆰 １　 研究对象

患者均来自 ２０１３ 年 ７ 月至 ２０１４ 年 １１ 月间徐

州医学院第二附属医院心内科门诊或住院的 １０７ 例

初发原发性高血压患者ꎬ其中合并 ＭＳ 患者 ４５ 例ꎬ
为 ＭＳ 组ꎻ单纯 ＥＨ 患者 ６２ 例ꎬ为单纯 ＥＨ 组ꎮ ＥＨ
患者诊断均符合«２０１０ 版中国高血压防治指南» [４]ꎬ
ＭＳ 诊断符合 ２００７ 年«中国成人血脂异常防治指

南» [５]ꎮ 患者一般资料见表 １ꎮ 所有入选患者均为

初诊ꎬ未服用任何降压、调脂、降糖药物ꎮ 经病史及

实验室检查排除继发性高血压、心功能不全、急性

感染性疾病、结缔组织病、恶性肿瘤、肾脏病、冠心

病等ꎮ
１􀆰 ２　 标本采集

入选患者均空腹测量收缩压 ( ＳＢＰ)、舒张压

(ＤＢＰ)、体质指数(ＢＭＩ ＝体重 / 身高２)、腰围(ｗａｉｓｔ
ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅꎬ ＷＣ)、静脉采血 １５ ｍＬꎬ用于总胆固

醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＴＣ)、 甘油三酯 ( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬ
ＴＧ)、高密度脂蛋白(ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＨＤＬ)、
低密度脂蛋白( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＬＤＬ)、空腹血

糖( ｆａｓｔｉｎｇ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬＦＢＧ)、糖化血红蛋白( ｇｌｙ￣
ｃａｔｅｄ ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎꎬＨｂＡ１ｃ)、ＴＬＲ４、高敏 Ｃ 反应蛋白

(ｈｉｇｈ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬｈｓ￣ＣＲＰ)的检测ꎬ
然后予 ７５ ｇ 葡萄糖粉溶于水口服ꎬ２ ｈ 后再次静脉

抽血 ５ ｍＬꎬ测餐后 ２ ｈ 血糖 ( ２￣ｈｏｕｒ ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌ
ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅꎬ２ｈＰＢＧ)ꎮ
１􀆰 ３　 血单核细胞 ＴＬＲ４ 检测

抗凝全血 １５０ μＬꎬ加入红细胞裂解液ꎬ混匀 １０
ｍｉｎꎬ离心ꎬ１ ｍＬ ＰＢＳ 液重复洗涤细胞 ２ 次ꎬ每管加

入 ２０ μＬ ＰＥ 标记的鼠抗人 ＴＬＲ４ 单抗(ＵＳＡꎬｅＢｉｏ￣
ｓｃｉｅｎｃｅ 公司ꎬ购自北京中山生物公司)ꎬ混匀后室温

避光孵育 ３０ ｍｉｎꎻＰＢＳ 液洗涤 １ 次ꎬ将经荧光染色的

细胞离心沉淀ꎬ每管内加入多聚甲醛固定 １０ ｍｉｎꎬ放
于 ４℃温度保存ꎮ 离心弃去保存液ꎬＰＢＳ 液调整细

胞密度为 ２×１０９ / Ｌꎬ上流式细胞仪检测ꎮ 用 Ｂｅｃｔｏｎ
Ｄｉｃｋｉｎｓｏｎ ＦＡＣＳＣａｌｉｂｕｒ 流式细胞仪检测ꎬ每管获取

１００００ 个细胞ꎮ
１􀆰 ４　 血糖、血脂、ｈｓ￣ＣＲＰ 及 ＨｂＡ１ｃ 检测

采用 Ｃａｌｅｎｄａｒ ７６００ 全自动生化分析仪ꎬ试剂为

ＣＥＮＴＲＯＮＩＣ￣ＪＭＢＨ 公司产品ꎮ 采空腹外周静脉血ꎬ
按生化常规测定入选患者血脂、血糖、ＨｂＡ１ｃ 水平ꎮ
１􀆰 ５　 统计学分析

使用 ＳＰＳＳ１７􀆰 ０ 软件进行数据分析ꎬ计量资料

用ｘ±ｓ 表示ꎬ组间比较采用 ｔ 检验ꎬ计数资料采用 χ２

检验ꎬ指标间关系正态分布资料采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关

分析ꎬ非正态分布资料采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关分析ꎬ数
据间回归分析采用多元线性逐步回归分析ꎮ Ｐ <
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２􀆰 １　 患者一般情况比较

两组患者年龄、性别、ＳＢＰ、ＤＢＰ 均无统计学差

异ꎬ但 ＢＭＩ、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＨＤＬ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ
均有统计学差异(表 １)ꎮ

表 １. 两组患者一般情况比较

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ
ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目 单纯 ＥＨ 组 ＭＳ 组 ｔ / Ｚ 值 Ｐ 值

年龄(岁) ４９􀆰 ８±６􀆰 ２ ５０􀆰 ６±６􀆰 ６ －０􀆰 ５９２ ０􀆰 ５５５

男 / 女(例) ３８ / ２４ ２６ / １９ －０􀆰 ３６４ ０􀆰 ７１６

ＷＣ(ｃｍ) ９４􀆰 ５±７􀆰 １ ８２􀆰 ８±３􀆰 ９ －１１􀆰 １８２ ０􀆰 ０００

ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ２８􀆰 ３±２􀆰 ９ ２３􀆰 ８±１􀆰 ８ －１０􀆰 ０４４ ０􀆰 ０００

ＴＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４􀆰 ９±０􀆰 ７ ６􀆰 ６±０􀆰 ６ －１２􀆰 ２３６ ０􀆰 ０００

ＴＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １􀆰 ３±０􀆰 ２ ２􀆰 ３±１􀆰 ２ －５􀆰 ８１３ ０􀆰 ０００

ＬＤＬ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ３􀆰 ３±０􀆰 ８ ４􀆰 ４±０􀆰 ６ －８􀆰 ９１１ ０􀆰 ０００

ＨＤＬ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １􀆰 ６±０􀆰 ４ １􀆰 ０±０􀆰 ３ ９􀆰 ９７６ ０􀆰 ０００

ＨｂＡ１ｃ ５􀆰 ０％±０􀆰 ３％ ５􀆰 ８％±０􀆰 ８％ －７􀆰 ３１３ ０􀆰 ０００

ＦＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ５􀆰 １±０􀆰 ６ ６􀆰 ２±１􀆰 １ －６􀆰 ７２５ ０􀆰 ０００

２ｈＰＢＧ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ６􀆰 ６±０􀆰 ６ ９􀆰 １±２􀆰 ４ －７􀆰 ８５２ ０􀆰 ０００

ＳＢＰ(ｍｍＨｇ) １５４􀆰 ７±９􀆰 ２ １５７􀆰 ４±９􀆰 ７ －１􀆰 ５０７ ０􀆰 １３５

ＤＢＰ(ｍｍＨｇ) ９４􀆰 ８±５􀆰 ８ ９６􀆰 ７±７􀆰 １ －１􀆰 ５２３ ０􀆰 １３１

４７２ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ ３ꎬ２０１６



２􀆰 ２　 两组患者 ＴＬＲ４ 和 ｈｓ￣ＣＲＰ 水平及 ＴＬＲ４ 与 ｈｓ￣
ＣＲＰ 相关性分析

ＭＳ 组患者单核细胞 ＴＬＲ４ 阳性率及血浆 ｈｓ￣
ＣＲＰ 水平均较单纯 ＥＨ 组升高( ｔ 值分别为－３􀆰 ２７４、

－２􀆰 ２２５ꎬＰ 值分别为 ０􀆰 ０２８、０􀆰 ０１)(表 ２ 和图 １)ꎻＭＳ
组 ＴＬＲ４ 与 ｈｓ￣ＣＲＰ 正相关( ｒ ＝ ０􀆰 ９４３ꎬＰ ＝ ０􀆰 ０００)ꎻ
单纯 ＥＨ 组 ＴＬＲ４ 与 ｈｓ￣ＣＲＰ 亦呈正相关( ｒ ＝ ０􀆰 ２６１ꎬ
Ｐ＝ ０􀆰 ０４)ꎮ

图 １. 流式细胞仪上检测的 ＣＤ１４＋单核细胞上 ＴＬＲ４ 的表达　 　 左为单纯 ＥＨ 组ꎬ右为 ＭＳ 组ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＴＬＲ４ ｏｎ ＣＤ１４＋ ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ ｂｙ ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ

表 ２. 两组患者 ＴＬＲ４ 阳性率及 ｈｓ￣ＣＲＰ 水平比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＴＬＲ４ꎬ ｈｓ￣ＣＲＰ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ
ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ

项　 目 单纯 ＥＨ 组 ＭＳ 组

ＴＬＲ４ ５􀆰 ３％±０􀆰 ９％ ５􀆰 ７％±１􀆰 ２％ ａ

ｈｓ￣ＣＲＰ(ｍｇ / Ｌ) ５􀆰 ０±０􀆰 ８ ５􀆰 ６±０􀆰 ９ａ

ａ 为 Ｐ<０􀆰 ０５ꎬ与单纯 ＥＨ 组比较ꎮ

２􀆰 ３　 ＭＳ 组 ＴＬＲ４、ｈｓ￣ＣＲＰ 与临床指标相关性分析

ＭＳ 组 ＴＬＲ４ 与 ＴＣ、ＬＤＬ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、
ｈｓ￣ＣＲＰ 呈正相关(Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎻｈｓ￣ＣＲＰ 与 ＴＣ、ＬＤＬ、
ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、ＴＬＲ４ 呈正相关(Ｐ < ０􀆰 ０５ꎻ表
３)ꎮ
２􀆰 ４　 ＭＳ 组 ＴＬＲ４、ｈｓ￣ＣＲＰ 与临床各指标多元逐步

回归分析

以 ＴＬＲ４ 为应变量ꎬ年龄、 ＢＭＩ、 ＴＧ、 ＴＣ、 ＬＤＬ、
ＨＤＬ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ｈｓ￣ＣＲＰ 为自

变量ꎬ进行多元逐步回归分析ꎬｈｓ￣ＣＲＰ、ＨｂＡ１ｃ 进入

回归方程(β 值分别为 ０􀆰 ７４５、０􀆰 ２４４ꎬＰ 值分别为

０􀆰 ０００、０􀆰 ００４)ꎬ常数项为零ꎮ
以 ｈｓ￣ＣＲＰ 为应变量ꎬ年龄、ＢＭＩ、ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、

ＨＤＬ、ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ、２ｈＰＢＧ、ＳＢＰ、ＤＢＰ、ＴＬＲ４ 为自变

量ꎬ进行多元逐步回归分析ꎬ最后仅 ＴＬＲ４ 进入回归

方程(β＝ ０􀆰 ９４３ꎬＰ＝ ０􀆰 ０００)ꎬ常数项为零ꎮ

表 ３. ＭＳ 组 ＴＬＲ４、ｈｓ￣ＣＲＰ 分别与临床各指标相关性分析

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ＴＬＲ４ꎬ ｈｓ￣ＣＲＰ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ
ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｎｄｅｘｅｓ

项　 目 统计值 ＴＬＲ４ ｈｓ￣ＣＲＰ
性别 ｒ 值 ０􀆰 ２６２ ０􀆰 ２８９

Ｐ 值 ０􀆰 ０８２ ０􀆰 ０５４
年龄 ｒ 值 ０􀆰 ０９９ ０􀆰 ０４６

Ｐ 值 ０􀆰 ５１６ ０􀆰 ７６５
ＷＣ ｒ 值 －０􀆰 １２３ －０􀆰 １４０

Ｐ 值 ０􀆰 ４２２ ０􀆰 ３５９
ＢＭＩ ｒ 值 －０􀆰 ０３５ －０􀆰 ０７９

Ｐ 值 ０􀆰 ８２０ ０􀆰 ６０８
ＴＣ ｒ 值 ０􀆰 ３０９ ０􀆰 ３００

Ｐ 值 ０􀆰 ０３９ ０􀆰 ０４６
ＴＧ ｒ 值 ０􀆰 ２６９ ０􀆰 ２２２

Ｐ 值 ０􀆰 ０７４ ０􀆰 １４３
ＬＤＬ ｒ 值 ０􀆰 ３４９ ０􀆰 ３６５

Ｐ 值 ０􀆰 ０１９ ０􀆰 ０１４
ＨＤＬ ｒ 值 －０􀆰 １０６ －０􀆰 １０２

Ｐ 值 ０􀆰 ４８８ ０􀆰 ５０６
ＨｂＡ１ｃ ｒ 值 ０􀆰 ８４８ ０􀆰 ８１１

Ｐ 值 ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００
ＦＢＧ ｒ 值 ０􀆰 ６６２ ０􀆰 ６０８

Ｐ 值 ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００
２ｈＰＢＧ ｒ 值 ０􀆰 ７０３ ０􀆰 ７００

Ｐ 值 ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００
ＳＢＰ ｒ 值 －０􀆰 １３６ －０􀆰 ０７１

Ｐ 值 ０􀆰 ３７２ ０􀆰 ６４３
ＤＢＰ ｒ 值 －０􀆰 ０１４ ０􀆰 ０８６

Ｐ 值 ０􀆰 ９２９ ０􀆰 ５７６
ＴＬＲ４ ｒ 值 － ０􀆰 ９４３

Ｐ 值 － ０􀆰 ０００
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３　 讨　 论

ＭＳ 是心脑血管病的高危因子ꎬ是致残、死亡的

主要原因之一ꎮ 近年来随着全球老龄化的加速ꎬＭＳ
的患病率呈逐年上升趋势ꎬ有关 ＭＳ 的研究也受到

各国学者的重视ꎮ ＭＳ 病理生理机制非常复杂ꎬ主
要表现为多重危险因素的聚集ꎮ 就目前来看ꎬ从病

因学的角度ꎬＭＳ 可能的发病机制有:①胰岛素抵抗

(ＩＲ) [６￣７]ꎻ②肥胖和脂肪分布异常:腹型肥胖和脂毒

性的作用[８]ꎻ③其他一些独立危险因子的聚集(包
括氧化应激、激素、遗传和环境等) [９]ꎮ 近年来慢性

炎症与 ＭＳ 的关系逐渐受到重视[１０￣１１]ꎮ
本研究结果显示ꎬＭＳ 患者 ｈｓ￣ＣＲＰ 较单纯 ＥＨ

患者高ꎬ说明 ＭＳ 患者体内炎症状态较单纯 ＥＨ 患

者高ꎮ 有研究显示ꎬ体内慢性炎症状态是 ＭＳ 的病

因ꎬ且推动了 ＭＳ 患者心脑血管事件的发生[１２]ꎮ
Ｔｏｌｌ 样受体(ＴＬＲ)属于Ⅰ型跨膜受体家族ꎬ最

早在果蝇中被发现[１３]ꎬ其在先天免疫系统中发挥了

关键性作用ꎮ 它们不仅可直接识别、结合某些病原

体及其产物的特定分子结构ꎬ而且还能对不同的病

原相关分子模式进行识别、结合ꎬ并引发一系列信

号转导ꎬ导致释放大量的炎性介质[１４￣１５]ꎮ ＴＬＲ４ 是

其中研究较多的一种ꎮ 本实验中ꎬＭＳ 患者单核细

胞 ＴＬＲ４ 阳性率较单纯 ＥＨ 患者高ꎬ且 ＭＳ 患者

ＴＬＲ４ 与 ｈｓ￣ＣＲＰ 有相关性ꎬ相关系数为 ０􀆰 ９４３ꎬ多元

逐步回归分析结果表明ꎬ以 ｈｓ￣ＣＲＰ 为应变量ꎬ仅
ＴＬＲ４ 进入回归方程ꎬ说明 ＭＳ 患者体内炎症状态升

高可能与 ＴＬＲ４ 表达增加有关ꎮ 而单纯 ＥＨ 组 ＴＬＲ４
与 ｈｓ￣ＣＲＰ 虽然有相关性ꎬ但相关系数仅为 ０􀆰 ２６１ꎬ
相关关系不是很密切ꎮ 有实验表明ꎬ在通过基因敲

除小鼠实验减轻炎性信号通路可减少肥胖相关的

胰岛素抵抗[１６]ꎮ 此外ꎬ脂肪 ＴＬＲ４ 的表达随着肥胖

而增加ꎬ并且通过脂多糖激活诱导核因子 κＢ (ＮＦ￣
κＢ)活化和细胞因子产生[１１]ꎮ 因此ꎬ在 ＭＳ 发病的

上述多种病因中均可能有 ＴＬＲ４ 的参与ꎬＴＬＲ４ 可能

是其中的联接点ꎮ 实验中ꎬ我们又以 ＴＬＲ４ 为应变

量做多元逐步回归分析ꎬｈｓ￣ＣＲＰ 和 ＨｂＡ１ｃ 进入回

归方程ꎬ说明 ＭＳ 患者平均血糖对 ＴＬＲ４ 的影响较血

脂、血压对 ＴＬＲ４ 的影响大ꎬ而胰岛素抵抗是 ＭＳ 患

者血糖异常的主要原因ꎬ这也进一步印证了胰岛素

抵抗在 ＭＳ 发病中的核心地位ꎮ 以上实验证明ꎬ
ＴＬＲ４ 可能介导了 ＭＳ 的发生、发展ꎬＴＬＲ４ 可能成为

ＭＳ 治疗的靶点ꎮ
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