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[摘　 要] 　 目的　 观察芍药苷(ＰＦ)对脂多糖(ＬＰＳ)诱导的 ＴＨＰ￣１ 细胞炎症因子和三磷酸腺苷结合盒转运体 Ａ１
(ＡＢＣＡ１)表达的影响ꎮ 方法　 用含 ＰＦ(１０－８、１０－７、１０－６、１０－５、１０－４ ｍｏｌ / Ｌ)培养基预处理细胞 ０.５ ｈꎬ再用含 ＬＰＳ(１
ｍｇ / Ｌ)培养基共同培养细胞 ２４ ｈꎮ ＥＬＩＳＡ 检测细胞培养液上清中白细胞介素 １β( ＩＬ￣１β)、白细胞介素 ６( ＩＬ￣６)、白
细胞介素 ８( ＩＬ￣８)和肿瘤坏死因子 α(ＴＮＦ￣α)水平ꎬＷｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测细胞中 ＡＢＣＡ１ 蛋白的表达ꎮ 结果　 与对照组

比较ꎬＬＰＳ 组细胞上清液中 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、ＩＬ￣８ 和 ＴＮＦ￣α 的水平显著性升高(Ｐ<０.０５)ꎬＡＢＣＡ１ 蛋白表达显著性下调

(Ｐ<０.０５)ꎮ 与 ＬＰＳ 组比较ꎬＬＰＳ＋ＰＦ(１０－６、１０－５和 １０－４ ｍｏｌ / Ｌ)组上清液中 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、ＩＬ￣８ 和 ＴＮＦ￣α 的水平显著性

降低(均 Ｐ<０.０５)ꎬＡＢＣＡ１ 蛋白表达显著性上调(Ｐ<０.０５)ꎬ呈现浓度依赖性ꎮ 结论　 芍药苷抑制 ＬＰＳ 诱导的 ＴＨＰ￣１
细胞炎症因子分泌和 ＡＢＣＡ１ 表达下调ꎮ
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Ｈｅｎｇｙａｎｇꎬ Ｈｕｎａｎ ４２１００１ꎬ Ｃｈｉｎａ)
[ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ]　 Ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎꎻ　 Ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅꎻ　 Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓꎻ　 ＡＴＰ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ Ａ１
[ＡＢＳＴＲＡＣＴ]　 　 Ａｉｍ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ (ＰＦ) ｏｎ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓ￣
ｓｉｏｎ ｏｆ ＡＴＰ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ Ａ１ (ＡＢＣＡ１) ｉｎ ＴＨＰ￣１ ｃｅｌｌｓ.　 　 Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ａｆｔｅｒ ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ＰＦ (１０－８ꎬ
１０－７ꎬ １０－６ꎬ １０－５ ａｎｄ １０－４ ｍｏｌ / Ｌ) ｆｏｒ ０.５ ｈꎬ ＴＨＰ￣１ ｃｅｌｌｓ ｗａｓ ｃｏ￣ｔｒｅａｔｅｄ ｂｙ ＬＰＳ (１ ｍｇ / Ｌ) ａｎｄ ＰＦ ｆｏｒ ２４ ｈ.　 Ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１β (ＩＬ￣１β)ꎬ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ (ＩＬ￣６)ꎬ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣８ (ＩＬ￣８) ａｎｄ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣α (ＴＮＦ￣α) ｉｎ ｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔ
ｏｆ ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅ ｍｅｄｉｕｍ ｗｅｒｅ ｔｅｓｔｅｄ ｂｙ ｅｎｚｙｍｅ ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙ (ＥＬＩＳＡ). 　 Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＡＢＣＡ１ ｉｎ ＴＨＰ￣１
ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ. 　 　 Ｒｅｓｕｌｔｓ 　 Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＩＬ￣１βꎬ ＩＬ￣６ꎬ ＩＬ￣８ ａｎｄ
ＴＮＦ￣α ｉｎ ｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔ ｏｆ ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅ ｍｅｄｉｕｍ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ (ａｌｌ Ｐ<０.０５) ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＡＢＣＡ１ ｗａｓ ｓｉｇ￣
ｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｏｗｎ￣ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｉｎ ＬＰＳ ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.０５).　 Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ＬＰＳ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＩＬ￣１βꎬ ＩＬ￣６ꎬ ＩＬ￣８ ａｎｄ ＴＮＦ￣
α ｉｎ ｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔ ｏｆ ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅ ｍｅｄｉｕｍ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ (ａｌｌ Ｐ<０.０５) ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＡＢＣＡ１ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉ￣
ｃａｎｔｌｙ ｕｐ￣ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｉｎ ＬＰＳ＋ＰＦ (１０－６ꎬ １０－５ ａｎｄ １０－４ ｍｏｌ / Ｌ) ｇｒｏｕｐ (ａｌｌ Ｐ<０.０５).　 　 Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ
ｔｈｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｄｏｗｎ￣ｒｅｇｕｌｔｉｏｎ ｏｆ ＡＢＣＡ１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ＬＰＳ ｉｎ ＴＨＰ￣１ ｃｅｌｌｓ.

　 　 冠心病的直接病因是动脉粥样硬化(ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅ￣
ｒｏｓｉｓꎬＡｓ)ꎬ这与血脂水平升高和血管炎症密切相关ꎬ
血管炎症的产生在 Ａｓ 病变的形成中发挥了重要的

作用[１]ꎮ 单核 /巨噬细胞在血管局部浸润是形成动

脉粥样斑块的主要原因之一ꎬ因此抑制炎症反应是

抗 Ａｓ 的重要途径ꎮ 芍药苷(ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎꎬＰＦ)是从中

药芍药中提取出来的生物活性成分ꎬ是中药芍药的

有效单体成分ꎬ也是一种单萜类糖苷化合物ꎬ分子
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式为 Ｃ２３Ｈ２８Ｏ１１ꎮ ＰＦ 具有广泛的药理作用ꎬ主要包

括抗 Ａｓ、抗炎、降血糖、抑制肿瘤、治疗痴呆性疾病

及免疫调节等作用[２￣４]ꎬ但其抗 Ａｓ 的机制还没有阐

明清楚ꎮ 三磷酸腺苷结合盒转运体 Ａ１ ( ＡＴＰ￣
ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ Ａ１ꎬＡＢＣＡ１)被称逆向胆

固醇转运的“看门人”ꎬ发挥了抗 Ａｓ 作用ꎬ近年来发

现 ＡＢＣＡ１ 具有抗炎作用[５￣６]ꎮ 但 ＰＦ 对炎症细胞炎

症因子的分泌及 ＡＢＣＡ１ 表达的影响还不明确ꎮ 因

此本研究旨在观察 ＰＦ 对脂多糖(ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅꎬ
ＬＰＳ)诱导的 ＴＨＰ￣１ 细胞炎症因子分泌和 ＡＢＣＡ１ 表

达的影响ꎬ从 ＡＢＣＡ１ 抗炎症的角度探讨 ＰＦ 抗 Ａｓ
的机制ꎮ

１　 材料和方法

１.１　 试剂与仪器

ＰＦ 由中国药品生物制品检定所提供ꎻＬＰＳ 购自

美国 Ｓｉｇｍａ 公司ꎻ白细胞介素 １β( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１βꎬＩＬ￣
１β)、白细胞介素 ６( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬＩＬ￣６)、白细胞介素

８( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣８ꎬＩＬ￣８)和肿瘤坏死因子 α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃ￣
ｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α)的酶联免疫吸附检测试剂盒

购自北京四正柏生物科技有限公司ꎻ兔抗人 ＡＢＣＡ１
一抗以及辣根过氧化物酶标记的羊抗兔二抗购自

美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司ꎮ
１.２　 细胞培养及实验分组

ＴＨＰ￣１ 细胞由南华大学心血管疾病研究所提

供ꎮ 用含 １０％胎牛血清的 ＲＰＭＩ １６４０ 培养液培养

ＴＨＰ￣１ 细胞于 ３７℃、５％ＣＯ２ 饱和湿度的的细胞培养

箱中ꎮ ＴＨＰ￣１ 细胞呈悬浮型生长ꎬ每 ２ ~ ３ 天换液一

次ꎬ当细胞生长至(５~６)×１０９ ｃｅｌｌｓ / Ｌ 时进行细胞传

代ꎮ 实验分组:①对照组ꎻ②ＬＰＳ 组:用含 ＬＰＳ (１
ｍｇ / Ｌ)的培养基培养细胞 ２４ ｈꎻ③ＰＦ 组:用含 ＰＦ
(１０－４ ｍｏｌ / Ｌ)的培养基培养细胞 ２４ ｈꎻ④ＬＰＳ＋ＰＦ
组:先用含 ＰＦ(１０－８、１０－７、１０－６、１０－５和 １０－４ ｍｏｌ / Ｌ)
培养基预处理细胞 ０.５ ｈꎬ再加入 ＬＰＳ(１ ｍｇ / Ｌ)共同

处理细胞 ２４ ｈꎮ
１.３　 ＥＬＩＳＡ 检测细胞培养液上清中 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、ＩＬ￣
８ 和 ＴＮＦ￣α 水平

用无血清培养基培养 ＴＨＰ￣１ 细胞 ２４ ｈ 后ꎬ将细

胞加入 ６ 孔板中ꎬ加入 ＬＰＳ 和 ＰＦ 后继续培养 ２４ ｈꎬ
收集细胞ꎬ１０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎꎬ收集细胞上清

液ꎮ 采用 ＥＬＩＳＡ 检测试剂盒按说明要求进行操作ꎮ
分别将细胞上清液或不同浓度的标准品加入反应

孔中ꎬ空白孔不加ꎬ３７℃条件下孵育 ９０ ｍｉｎꎮ ＰＢＳ 洗

板 ４ 次ꎬ加入生物素标记的抗体工作液ꎬ３７℃ 孵育

６０ ｍｉｎꎮ 清洗板后加入酶结合物工作液ꎬ３７℃孵育

３０ ｍｉｎꎮ 洗板后加入显色剂ꎬ３７℃避光反应 １５ ｍｉｎꎮ
加终止液终止反应ꎬ酶标仪测量 ４５０ ｎｍ 波长的吸光

度ꎮ 根据标准品数据绘制标准曲线ꎬ根据标准曲线

计算细胞上清液中 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、ＩＬ￣８ 和 ＴＮＦ￣α 水平ꎮ
１.４　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测

收集各实验组细胞ꎬ置于冰上ꎬ加入 １ ｍＬ ＲＩＰＡ
蛋白裂解液裂解 ３０ ｍｉｎꎬ离心提取细胞总蛋白ꎬＢＣＡ
法测量蛋白浓度ꎮ 蛋白样本在 ２×十二烷基磺酸钠

(ｓｏｄｉｕｍ ｄｏｄｅｃｙｌ ｓｕｌｆａｔｅꎬＳＤＳ)凝胶加样缓冲液中煮

沸ꎮ ＳＤＳ￣聚丙烯酰胺凝胶电泳分离蛋白ꎬ用半干转

膜仪将蛋白转移到 ＰＶＤＦ 膜ꎮ １０％脱脂牛奶室温下

孵育 ＰＶＤＦ 膜 ２ ｈ 用于封闭非特异性抗原ꎮ 加入兔

抗人 ＡＢＣＡ１(１ ∶ １００)和 β￣ａｃｔｉｎ(１ ∶ ６００)的一抗ꎬ
４℃过夜ꎮ 加入辣根过氧化物酶标记的羊抗兔二抗ꎬ
４℃下孵育 ４ ｈꎮ 蛋白质印迹荧光检测试剂盒曝光于

Ｘ 光片ꎬ经显影、定影后ꎬＣｈｅｍｉＤｏｃ ＭＰ 多色荧光凝

胶成像分析系统中观察并记录结果ꎬ并采用 Ｉｍａｇｅ Ｊ
软件进行灰度分析ꎬ采用目的蛋白与 β￣ａｃｔｉｎ 吸光度

比值表示蛋白的相对表达量ꎮ
１.５　 统计学分析

实验数据以 ｘ±ｓ 表示ꎬ组间比较采用单因素方

差分析ꎬ组间两两比较采用 ＬＳＤ￣ｔ 检验ꎮ Ｐ<０.０５ 为

差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ＰＦ 对 ＬＰＳ 诱导的 ＴＨＰ￣１ 细胞 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、ＩＬ￣８
和 ＴＮＦ￣α 的影响

与对照组比较ꎬＬＰＳ 组细胞上清液中 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣
６、ＩＬ￣８ 和 ＴＮＦ￣α 的水平显著性升高(Ｐ<０.０５)ꎮ 与

ＬＰＳ 组比较ꎬＬＰＳ＋ＰＦ(１０－６、１０－５和 １０－４ ｍｏｌ / Ｌ)组上

清液中 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、ＩＬ￣８ 和 ＴＮＦ￣α 的水平显著性降

低(Ｐ<０.０５)ꎬＬＰＳ＋ＰＦ(１０－７ ｍｏｌ / Ｌ)组上清液中 ＩＬ￣
６、ＩＬ￣８ 和 ＴＮＦ￣α 的水平显著性降低(Ｐ<０.０５)ꎬ呈现

浓度依赖性(表 １)ꎮ
２.２　 ＰＦ对 ＬＰＳ诱导的 ＴＨＰ￣１细胞ＡＢＣＡ１表达的影响

与对照组比较ꎬＬＰＳ 组细胞中 ＡＢＣＡ１ 蛋白表达

显著性下调(Ｐ < ０. ０５)ꎮ 与 ＬＰＳ 组比较ꎬＬＰＳ ＋ＰＦ
(１０－６、１０－５和 １０－４ ｍｏｌ / Ｌ)组细胞中 ＡＢＣＡ１ 蛋白表

达显著性上调(Ｐ<０.０５)ꎬ呈现浓度依赖性(图 １)ꎮ

６９８ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２５ꎬＮｏ ９ꎬ２０１７



表 １. 芍药苷对 ＬＰＳ 诱导的 ＴＨＰ￣１细胞 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、ＩＬ￣８和 ＴＮＦ￣α的影响(ｘ±ｓꎬ ｎｇ / Ｌꎬ ｎ＝ ５)
Ｔａｂｌｅ １. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ ｏｎ ｔｈｅ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ＩＬ￣１βꎬ ＩＬ￣６ꎬ ＩＬ￣８ ａｎｄ ＴＮＦ￣α ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ＬＰＳ ｉｎ ＴＨＰ￣１ ｃｅｌｌｓ(ｘ±ｓꎬ ｎｇ / Ｌꎬ ｎ＝５)

分　 组 ＩＬ￣１β ＩＬ￣６ ＩＬ￣８ ＴＮＦ￣α

对照组 ６４.２３±５.７１ ３９７.７４±３１.２７ ８５.１６±６.７５ ２８.７３±３.７５
ＬＰＳ 组 １３７.６５±８.６５ａ ７４３.２９±５４２.７８ａ ２５４.７９±３１.２２ａ ２４５.１３±１５.４７ａ

ＰＦ 组 ６２.８３±７.２３ ３７８.１４±４１.３３ ８４.７５±７.１８ ２７.１１±５.３６
ＬＰＳ＋ＰＦ(１０－８ ｍｏｌ / Ｌ)组 １３５.８２±１１.３６ ７２５.４８±８７.６６ ２４８.６１±１８.７４ ２３１.９７±１８.９４
ＬＰＳ＋ＰＦ(１０－７ ｍｏｌ / Ｌ)组 １２７.８５±８.９４ ６５７.８８±３４.９５ｂ １８９.７８±１５.６９ｂ ２０５.７４±１７.３２ｂ

ＬＰＳ＋ＰＦ(１０－６ ｍｏｌ / Ｌ)组 １０４.１６±１０.２６ｂ ５９７.５４±６４.３７ｂ １５４.３２±８.４４ｂ １５９.６３±８.０７ｂ

ＬＰＳ＋ＰＦ(１０－５ ｍｏｌ / Ｌ)组 ８７.２１±７.３９ｂ ４９８.３３±３７.１２ｂ １２７.５５±１０.７３ｂ ９７.３１±７.２６ｂ

ＬＰＳ＋ＰＦ(１０－４ ｍｏｌ / Ｌ)组 ６９.６９±５.４３ｂ ４２７.２１±４２.８７ｂ ９４.３９±５.９７ｂ ４５.８２±４.３３ｂ

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与 ＬＰＳ 组比较ꎮ

图 １. 芍药苷对 ＬＰＳ 诱导的 ＴＨＰ￣１细胞 ＡＢＣＡ１ 蛋白表达的

影响(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ５)　 　 ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与
ＬＰＳ 组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｐａｅｏｎｉｆｌｏｒｉｎ ｏｎ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＡＢＣＡ１
ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ＬＰＳ ｉｎ ＴＨＰ￣１ ｃｅｌｌｓ(ｘ±ｓꎬ ｎ＝ ５)

３　 讨　 论

研究表明ꎬＡｓ 是一种慢性炎症性疾病ꎬ是血管

壁对各种损伤的一种异常炎症反应ꎬ具有经典炎症

的变性、渗出及增生的特点ꎮ 单核 /巨噬细胞等炎

症细胞在血管壁局部浸润ꎬ分泌大量的炎症因子ꎬ
对 Ａｓ 的炎症反应发挥了关键作用[７]ꎮ 因此抑制炎

症反应是抗 Ａｓ 的重要举措ꎮ ＰＦ 是一种单萜类葡萄

糖苷ꎬ为毛茛科植物芍药根的主要生物活性成分ꎬ
研究显示 ＰＦ 具有抗 Ａｓ 的作用ꎬ但机制不明[８]ꎮ 本

研究结果表明 ＰＦ 能抑制 ＬＰＳ 诱导的 ＴＨＰ￣１ 细胞炎

症因子 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、ＩＬ￣８ 和 ＴＮＦ￣α 的分泌ꎮ
ＴＨＰ￣１ 细胞是来源于人急性单核细胞白血病细

胞的单核细胞系ꎬ其细胞表型和分化能完整地代表

人单核￣巨噬细胞系统的功能趋势ꎬ是常用来研究单

核￣巨噬细胞功能的细胞模型ꎮ ＬＰＳ 是革兰氏阴性

细菌细胞壁中的一种对宿主是有毒性的活性成分ꎬ
ＬＰＳ 通过活化核因子 κＢ 对 ＴＨＰ￣１ 细胞具有明显的

诱导激活作用ꎬ并诱导其产生炎性因子ꎬ介导炎症

反应[９]ꎮ ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、ＩＬ￣８ 和 ＴＮＦ￣α 是由单核细胞、
内皮细胞、成纤维细胞等炎症细胞在应答感染时产

生的致炎性因子ꎮ ＩＬ￣１β 和 ＩＬ￣８ 可趋化并激活中性

粒细胞ꎮ ＴＮＦ￣α 在早期的炎症反应中发挥了重要作

用ꎬＴＮＦ￣α 可引起激发状态的免疫细胞产生更多的

炎症介质ꎬ形成“瀑布式反应”ꎬ从而导致组织损伤ꎮ
ＩＬ￣６ 具有增强 ＴＮＦ￣α 损害的作用ꎬ诱导 Ｔ、Ｂ 淋巴细

胞分化ꎬ放大炎症反应ꎬ从而导致组织细胞损伤[１０]ꎮ
本研究结果表明 ＰＦ 能减少 ＬＰＳ 诱导的 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６、
ＩＬ￣８ 和 ＴＮＦ￣α 炎性因子的产生ꎬ从而抑制炎症反

应ꎬ这可能是 ＰＦ 发挥抗 Ａｓ 的作用机制之一ꎮ
本研究中ꎬＬＰＳ 可降低 ＴＨＰ￣１ 细胞中 ＡＢＣＡ１ 的

表达ꎬ而 ＰＦ 干预可以抑制 ＬＰＳ 诱导的 ＡＢＣＡ１ 表达

的降低ꎮ ＡＢＣＡ１ 是调节胆固醇逆向转运的关键信号

分子ꎬ也是调节慢性炎症的重要因素ꎬＡＢＣＡ１ 功能失

调可引起慢性炎症ꎬ参与 Ａｓ 的发生[１１￣１２]ꎮ 而炎症又

可以抑制 ＡＢＣＡ１ 的表达ꎬ降低其抗炎作用[１３]ꎬ本研

究结果与其一致ꎮ 提示 ＰＦ 抗炎和抗 Ａｓ 作用可能与

降低 ＡＢＣＡ１ 的表达有关ꎮ 但是 ＰＦ 调节炎症反应及

抗 Ａｓ 的关系及详细机制还有待进一步的研究ꎮ
总之ꎬ本研究结果表明 ＰＦ 抑制 ＬＰＳ 诱导的

ＴＨＰ￣１ 细胞炎症因子分泌和 ＡＢＣＡ１ 表达下调ꎬ从而

发挥抗炎和抗 Ａｓ 的作用ꎬ为阐明 ＰＦ 抗 Ａｓ 的机制

提供了实验依据ꎮ
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