
本文引用: 朱容蓉, 陈梦娇, 赵真旺, 等. 葛花提取物通过激活 PPARγ 上调 ABCA1 的表达而抑制 THP-1 源性泡沫细胞形成
[J]. 中国动脉硬化杂志, 2024, 32(5): 395-401. 　 　 DOI: 10. 20039 / j. cnki. 1007-3949. 2024. 05. 004.

[收稿日期] 　 2023-11-30 [修回日期] 　 2024-02-08
[基金项目] 　 湖南省教育厅科学研究项目(19B490);湖北省自然科学基金青年项目(2023AFB043、2021JJ40485);大学生创新

创业项目(S202112214008)
[作者简介] 　 朱容蓉,硕士研究生,研究方向为动脉粥样硬化病因发病学与防治基础,E-mail:1377615166@ qq. com。 通信作

者王宇菲,助教,研究方向为动脉粥样硬化防治,E-mail:1577234143@ qq. com。 通信作者张敏,讲师,硕士研究生导师,研究方

向为动脉粥样硬化病因发病学与防治基础,E-mail:mzhangusc@ 126. com。

[文章编号] 　 1007-3949(2024)32-05-0395-07 ·实验研究·

葛花提取物通过激活 PPARγ 上调 ABCA1 的表达而抑制
THP-1 源性泡沫细胞形成

朱容蓉1, 陈梦娇1, 赵真旺2, 刘嘉怡3, 吴剑锋4, 王宇菲2,3, 张 敏1

1. 南华大学心血管疾病研究所 动脉硬化学湖南省重点实验室 湖南省动脉硬化性疾病国际科技创新合作基地

南华大学生物信息与医学大数据教研室,湖南省衡阳市 421001;2. 湖北文明学院医学部基础医学院,
湖北省襄阳市 441053;3. 湖南医药学院公共卫生与检验医学院,湖南省怀化市 418000;

4. 南华大学附属第二医院心血管内科,湖南省衡阳市 421001

[摘　 要] 　 [目的] 　 探寻葛花提取物(PFE)对巨噬细胞源性泡沫细胞脂质蓄积的影响。 [方法] 　 通过 MTT 法筛

选 PFE 对 THP-1 源性泡沫细胞的作用浓度,采用油红 O 染色和胆固醇检测试剂盒检测细胞内脂质蓄积情况,采用

胆固醇流出试剂盒检测细胞的胆固醇流出水平,使用 RT-qPCR 和 Western blot 检测 mRNA 和蛋白表达。 [结果] 　
PFE 显著降低 THP-1 源性泡沫细胞内的脂质蓄积。 PFE 不影响 CD36、清道夫受体 AⅠ(SR-AⅠ)、固醇调节元件结

合蛋白 2(SREBP2)及 3-羟基-3-甲基戊二酰辅酶 A 还原酶(HMGCR)的 mRNA 表达,但能上调 ATP 结合盒转运体

A1(ABCA1)的 mRNA 和蛋白表达水平(P<0. 05),促进巨噬细胞源性泡沫细胞胆固醇流出(P<0. 01)。 PFE 可以激

活过氧化物酶体增殖物激活受体 γ(PPARγ)的活性(P<0. 01)及上调其 mRNA 和蛋白表达水平(P<0. 05)。 与 PFE
对照组相比,加入 GW9662 处理后 PPARγ 和 ABCA1 的蛋白表达水平均下降(P<0. 01),胆固醇流出水平降低(P<
0. 01)。 [结论] 　 PFE 可显著改善 THP-1 源性泡沫细胞内的脂质蓄积,通过 PPARγ 上调 ABCA1 表达及其介导的

胆固醇流出抑制泡沫细胞形成。
[关键词] 　 葛花提取物;　 泡沫细胞;　 ATP 结合盒转运体 A1;　 过氧化物酶体增殖物激活受体 γ
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Pueraria Lobata Flowers Extract inhibits THP-1-derived foam cell formation by acti-
vating PPARγ to upregulate the expression of ABCA1
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To explore the effect of Pueraria Lobata Flowers Extract (PFE) on lipid accumulation in mac-
rophage-derived foam cells. 　 　 Methods　 The concentration of PFE in THP-1-derived foam cells was screened by MTT,
intracellular lipid accumulation was detected by oil red O staining and cholesterol detection kit, intracellular cholesterol ef-
flux levels were detected by cholesterol efflux assay kit, RT-qPCR and Western blot were used to analyze mRNA and pro-
tein expression. 　 　 Results　 PFE significantly reduced lipid accumulation in THP-1-derived foam cells. 　 PFE did not
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affect the mRNA expression of CD36, scavenger receptor-AⅠ ( SR-AⅠ), sterol regulatory element-binding protein 2
(SREBP2), 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA reductase (HMGCR), but it could upregulate the mRNA and protein expres-
sion levels of ATP-binding cassette transporter A1 (ABCA1) (P<0. 05), and promote the intracellular cholesterol efflux of
macrophage-derived foam cells (P<0. 01). 　 PFE could activate the activity of peroxisome proliferator-activated receptor γ
(PPARγ) (P<0. 01) and upregulate the mRNA and protein expression levels of PPARγ (P<0. 05). 　 Compared with the
PFE control group, the expression of PPARγ and ABCA1 proteins decreased and cholesterol efflux decreased after GW9662
treatment (all P<0. 01). 　 　 Conclusion　 PFE could significantly prevent the lipid accumulation in THP-1-derived foam
cells and inhibit the formation of foam cells by upregulating ABCA1 expression and cholesterol efflux mediated by PPARγ.
[KEY WORDS] 　 Pueraria Lobata Flowers Extract;　 foam cell;　 ATP-binding cassette transporter A1;　 peroxisome
proliferator-activated receptor γ

　 　 心血管疾病是目前世界范围内发病率和死亡

率最高的一类疾病,严重威胁着人类健康[1]。 动脉

粥样硬化( atherosclerosis,As)是引起心血管疾病的

主要病因,其发病机制较为复杂[2]。 脂质代谢紊乱

是 As 的病变基础,主要表现为大量脂质在动脉血管

内膜下积聚,其形成的机制是单核细胞通过血管内

皮损伤处迁移到血管内膜下转化为巨噬细胞,识别

并摄取氧化修饰的脂质成分进而形成泡沫细

胞[3-4]。 而形成富含脂质(尤其是胆固醇)的泡沫细

胞形成是 As 起始的标志[5]。 巨噬细胞源性泡沫细

胞的形成与胆固醇的合成、摄取和流出密切相关,
其中介导胆固醇流出对抑制泡沫细胞的形成起着

重要作用[6]。 大量研究表明,增加胆固醇流出可减

轻 As 的发生,而 ATP 结合盒转运体 A1(ATP-binding
cassette transporter A1,ABCA1)作为介导胆固醇流

出的关键转运体, 在 As 中的作用得到广泛关

注[7-9]。 因此,探究抑制脂质蓄积和泡沫细胞形成

的策略,特别是寻找促进胆固醇流出的关键靶点,
对 As 的发生发展具有重要的研究价值和治疗潜力。

过氧化物酶体增殖物激活受体 γ( peroxisome
proliferator-activated receptor γ,PPARγ)是配体激活

的核受体,具有调节糖脂代谢的功能[10]。 此前有研

究表明,PPARγ 可以通过调节胆固醇流出等脂质代

谢过程发挥抗 As 的作用[11]。
中药及其有效成分在 As 的防治中起着重要作

用。 葛花是豆科植物野葛或甘葛藤的干燥花,是一

种传统中药材[12]。 药理学研究发现葛花提取物

(Pueraria Lobata Flowers Extract,PFE)含有 7 种异黄

酮(4 种异黄酮糖苷和 3 种糖苷配基)和 3 种皂苷,
具有心肌保护、降血糖、降血脂等功效[13-14]。 Kubo
等[13]发现 PFE 可减低原发性肥胖 2 型糖尿病小鼠

的肝脏胆固醇水平,抑制由过量饮食引起的肥胖和

高血脂等代谢性疾病的发生。 综上,PFE 可能与代

谢性疾病有关,但目前尚未有研究报道葛花提取成

分是否影响 As 的发生发展。 因此,本研究通过构建

巨噬细胞源性泡沫细胞模型,观察 PFE 对细胞脂质

蓄积的影响及其潜在机制,为 As 的防治提供依据。

1　 材料和方法

1. 1　 仪器与设备

Nano Drop 超微量紫外分光光度计、正置倒置一

体荧光显微镜(Thermo Fisher Scientific);热循环仪、
RT-qPCR 仪 ( Applied Biosystems); iMark 酶 标 仪

(BIO-RAD);全自动化学发光成像系统(上海天能

生命科学有限公司)。
1. 2　 药品与试剂

PFE(陕西瑞林帕尼尔生物科技有限公司);
MTT 试剂(上海碧云天公司);油红 O 粉末(上海阿

拉丁试剂公司);RNA 提取液(北京索莱宝科技有限

公司);反转录试剂、SYBR Green PCR 试剂(南京诺

唯赞生物科技有限公司);胆固醇流出试剂盒、ABCA1
抗体、PPARγ 转录因子测定试剂盒(Abcam);PPARγ
抗体(Proteintech);GW9662( InvivoChem);总胆固醇

检测试剂盒(南京建成生物研究所)。 PCR 引物由

金斯瑞生物科技股份有限公司合成。
1. 3　 细胞培养

THP-1 细胞使用含 10% 胎牛血清和 1% 青霉

素-链霉素抗体的 RPMI-1640 培养基置于 37 ℃、5%
CO2 培养箱中培养。
1. 4　 泡沫细胞模型的制备和药物处理

取体外培养对数生长期的 THP-1 细胞,加入终

浓度为 100 μg / L 的佛波酯处理 24 h,诱导分化为巨

噬细胞,含 0. 2% 胎牛血清的 RPMI-1640 培养基中

添加 50 mg / L 氧化型低密度脂蛋白 ( oxidized low
density lipoprotein,ox-LDL)处理细胞 24 h 诱导转变

为泡沫细胞。 随后用含不同浓度 PFE 的培养基处

理细胞 24 h。
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1. 5　 MTT 法检测细胞存活率

取对数生长期细胞,接种于 96 孔板中,分为对

照组和不同浓度 PFE 组,每组设 3 个复孔。 每孔加

入 20 μL MTT(5 g / L)溶液孵育 4 h,弃去细胞培养

液,每孔加入 100 μL 二甲基亚砜,用酶标仪在

490 nm 波长处检测吸光度。 细胞存活率 = (实验组

吸光度值-空白孔吸光度值) / (对照组吸光度值-空
白孔吸光度值)×100% 。
1. 6　 细胞内脂质含量检测

油红 O 染色:取对数生长期细胞,接种于 12 孔

板中,实验结束后,从细胞培养箱中取出 12 孔板,去
除培养液后用 PBS 清洗 2 遍,用 4% 多聚甲醛室温

固定 30 min 后 PBS 清洗,用 60% 异丙醇室温孵育

5 min 后清洗,用过滤的油红 O 工作液在 37 ℃中避

光染色 10 min,再用 60%异丙醇脱色 2 min,最后用

PBS 漂洗;用显微镜观察脂滴并获取图像。 细胞内

胆固醇水平检测:将细胞沉淀转移至一个新的干净

EP 管中,加入 100 μL 1. 5% Triton X-100 裂解液裂

解细胞,放置室温裂解 40 min,裂解好的液体无需离

心,直接用酶标仪按说明书操作进行测定。
1. 7　 RT-qPCR 检测

取对数生长期细胞,接种于 6 孔板中,实验结束

后取出。 RNA 提取液提取细胞总 RNA,Nano Drop
仪检查提取的 RNA 的纯度和浓度,反转录试剂盒将

RNA 转变为 cDNA,再进行 qPCR 检测。 引物序列

见表 1。 用 2-ΔΔCt 计算相关基因的表达量。

表 1. 引物序列

Table 1. Primer sequences

引物名称 正向序列 反向序列

GAPDH 5′-CTGGGCTACACTGAGCACC-3′ 5′-AAGTGGTCGTTGAGGGCAATG-3′
ABCA1 5′-GCTCAGTGGGATGGATGGCAAAG-3′ 5′-CTCCGTCTGGCAATTAGCAGTCTC-3′
SR-AⅠ 5′-GAGGATGTGCTGAGACCTTTGG-3′ 5′-TTTCCTCCAGCCCACTGTTCCT-3′
CD36 5′-GGAAGTGATGATGAACAGCAGCAAC-3′ 5′-TGTCCTCAGCGTCCTGGGTTAC-3′
SREBP2 5′-GGAAAGCAGATGGGCAGCAGAG-3′ 5′-TAGCGACAGTAGCAGGTCACAGG-3′
HMGCR 5′-TCGCCGACAGTTACTTTCCAAGAAG-3′ 5′-TCACAACAAGCTCCCATCACCAAG-3′
PPARγ 5′-GCCCTTCACTACTGTTGACTTCTCC-3′ 5′-CAGGCTCCACTTTGATTGCACTTTG-3′

1. 8　 Western blot 检测蛋白表达水平

取对数生长期细胞,接种于 6 孔板中,实验结束

后用 RIPA 和 PMSF 提取细胞蛋白质,用 Brafford 法

测定总蛋白浓度。 蛋白质(25 μg / 条带)使用 SDS-
PAGE 进行分离(80 V、30 min;120 V、60 min)。 随

后转移至 0. 45 μm PVDF 膜上,用 5%脱脂牛奶室温

封闭,再使用 ABCA1 抗体(1 ∶ 1 000)、PPARγ 抗体

(1 ∶ 2 000)于 4 ℃摇床孵育过夜,用二抗(1 ∶ 2 000)
室温孵育 2 h,用全自动化学发光图像分析系统显影

并对蛋白条带进行灰度值统计。
1. 9　 胆固醇流出水平检测

实验方法按照胆固醇流出试剂盒说明书进行。
取对数生长期细胞,接种于 96 孔板中,每孔约 105

个细胞,正常培养 6 h 后,将含有荧光标记胆固醇的

无血清培养基正常培养细胞 1 h,更换试剂盒中的无

血清的平衡缓冲液培养过夜;用 25 mg / L HDL 作为

接受体添加在无血清无色培养基中孵育细胞 4 h 后,
检测上清液中的荧光强度;同时,添加细胞裂解液,待
细胞完全裂解后检测裂解液中的荧光强度;最后,计
算胆固醇流出水平。 胆固醇流出水平=(上清液的荧

光强度) / (上清液+裂解液的荧光强度)×100% 。
1. 10　 PPARγ 活性检测

取出实验结束后的细胞,收集核蛋白提取物,
按照 PPARγ 转录因子测定试剂盒说明书检测

PPARγ 活性。 将核提取物加入含过氧化物酶体增

殖物反应元件的特异性双链 DNA 序列的 96 孔板

中,加入 PPARγ 一抗,然后再加入 HRP 偶联的二

抗。 最后加入显色液和终止液,用酶标仪在 450 nm
波长处检测吸光度值。
1. 11　 统计学分析

使用 Image J 软件和 GraphPad Prism 9. 0 版软

件进行统计分析和绘图。 实验数据以 x±s 表示,多
组间均数比较采用单因素方差分析,P<0. 05 表示差

异有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 PFE 对 THP-1 源性泡沫细胞的存活率和脂质

蓄积的影响

与对照组相比,25、50、75、100 mg / L PFE 对 THP-1
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源性泡沫细胞的存活率无显著差异(图 1),取 PFE 低

浓度 ( PFE-L) 50 mg / L 和 PFE 高浓度 ( PFE-H)
100 mg / L 用于后续实验。 油红 O 染色可观察到,加
入 PFE-L 处理后细胞内脂滴累积减少,加入 PFE-H
处理后脂滴累积减少更为显著(图 2)。 使用胆固醇

检测试剂盒检测细胞内胆固醇含量,结果显示 PFE-H
处理后细胞内胆固醇含量明显减少(P<0. 05;图 3)。
综上,PFE 能显著抑制 THP-1源性泡沫细胞脂质蓄积。

图 1. PFE 对 THP-1源性泡沫细胞存活率的影响(n=3)
a 为 P<0. 05,与对照组比较。

Figure 1. Effect of PFE on viability of THP-1-derived
foam cells(n=3)

图 2. PFE 对 THP-1源性泡沫细胞脂质蓄积的影响(n=3)
Figure 2. Effect of PFE on lipid accumulation in

THP-1-derived foam cells(n=3)

图 3. PFE 对 THP-1源性泡沫细胞胆固醇含量的影响(n=3)
a 为 P<0. 05,与对照组比较。

Figure 3. Effect of PFE on cholesterol content in THP-1
derived foam cells(n=3)

2. 2　 PFE 对胆固醇合成、摄取和流出关键因子表达

的影响

RT-qPCR 检测结果发现,PFE 对 CD36、清道夫

受体 AⅠ(scavenger receptor AⅠ,SR-AⅠ)、固醇调

节元件结合蛋白 2( sterol regulatory element-binding
protein 2,SREBP2)、3-羟基-3-甲基戊二酰辅酶 A 还原

酶(3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA reductase,HMGCR)
等蛋白表达无显著性影响(图 4),但能上调 ABCA1
mRNA 表达水平(P<0. 05);Western blot 检测结果

发现,PFE-H 组 ABCA1 蛋白表达水平明显增高(P<
0. 01;图 5 )。 PFE 能增加胆固醇流出水平 (P<
0. 01;图 6)。 综上,PFE 能上调 ABCA1 的表达,并
促进胆固醇流出。
2. 3　 PFE 对 THP-1 源性泡沫细胞 PPARγ 表达的

影响

PPARγ 是介导巨噬细胞调节脂质代谢、胆固醇

转运的关键性核转录因子[15]。 研究表明,PPARγ
可调控 ABCA1 的表达[16-17]。 上述表明 PFE 上调

ABCA1 的 mRNA 和 蛋 白 表 达, 但 其 是 否 通 过

PPARγ 调控 ABCA1 表达需要进一步论证。 结果发

现,与对照组相比,PFE 处理后 PPARγ 的活性明显

上升(P<0. 01;图 7)。 RT-qPCR 和 Western blot 检
测结果发现,与对照组相比,PFE 处理后 PPARγ 的

mRNA 和蛋白表达均上升(P<0. 05;图 8)。

图 4. PFE 对 THP-1源性泡沫细胞 CD36、SR-AⅠ、
HMGCR、SREBP2 mRNA 表达的影响(n=3)

Figure 4. Effect of PFE on the expression of CD36,
SR-AⅠ, HMGCR and SREBP2 mRNA in

THP-1-derived foam cells(n=3)
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图 5. PFE 对 THP-1源性泡沫细胞 ABCA1 mRNA 和

蛋白表达的影响(n=3)
a 为 P<0. 05,b 为 P<0. 01,与对照组比较。

Figure 5. Effect of PFE on the expression of ABCA1
mRNA and protein in THP-1-derived foam cells(n=3)

图 6. PFE对 THP-1源性泡沫细胞胆固醇流出的影响(n=3)
a 为 P<0. 01,与对照组比较。

Figure 6. Effect of PFE on cholesterol efflux in
THP-1-derived foam cells(n=3)

图 7. PFE对 THP-1源性泡沫细胞 PPARγ活性的影响(n=3)
a 为 P<0. 01,与对照组比较。

Figure 7. Effect of PFE on the PPARγ activity in
THP-1-derived foam cells(n=3)

图 8. PFE 对 THP-1源性泡沫细胞 PPARγ
表达的影响(n=3)

a 为 P<0. 05,b 为 P<0. 01,与对照组比较。

Figure 8. Effect of PFE on the PPARγ expression in
THP-1-derived foam cells(n=3)

2. 4　 GW9662 阻断 PPARγ 后 PFE 对 THP-1 源性

泡沫细胞 PPARγ、ABCA1 表达的影响

GW9662 是 PPARγ 的拮抗剂,能抑制 PPARγ
的表 达[18]。 与 PFE 组 相 比, GW9662 处 理 后

PPARγ 和 ABCA1 蛋白的表达均显著降低 ( P <
0. 01;图 9),且胆固醇流出水平也显著降低 (P <
0. 01;图 10 )。 说 明 PPARγ 是 参 与 PFE 促 进

ABCA1 表达、增加胆固醇流出的重要因子。

3　 讨　 论

As 是诱发心血管疾病的主要病因,脂质代谢紊

乱在 As 的发生中起着重要作用,主要表现为泡沫细

胞的形成[19]。 因此,抑制泡沫细胞形成是降低 As
发生风险的重要调控方式。 本研究发现,PFE 作为

中草药的提取物能够明显降低 THP-1 源性泡沫细

胞脂质蓄积,提示 PFE 可能具有抑制泡沫细胞形成

的作用。 而泡沫细胞的形成主要与胆固醇与其他

脂质的摄取、合成和流出密切相关[20]。 进一步研究
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图 9. GW9662 阻断 PPARγ后 PFE 对 THP-1源性泡沫

细胞 PPARγ、ABCA1 表达的影响(n=3)
a 为 P<0. 05,b 为 P<0. 01,与对照组比较;

c 为 P<0. 01,与 PFE 组比较。

Figure 9. Effect of PFE on PPARγ and ABCA1 expression
in THP-1-derived foam cells after blocking

PPARγ by GW9662(n=3)

图 10. GW9662 阻断 PPARγ后 PFE 对 THP-1源性泡沫

细胞胆固醇流出的影响(n=3)
a 为 P<0. 05,b 为 P<0. 01,与对照组比较;

c 为 P<0. 01,与 PFE 组比较。

Figure 10. Effect of PFE on cholesterol efflux in
THP-1-derived foam cells after blocking

PPARγ by GW9662(n=3)

发现,PFE 不影响 SREBP2、HMGCR 等胆固醇合成

相关基因以及 CD36、SR-AⅠ等胆固醇摄取相关基

因的表达,说明 PFE 不参与调控胆固醇的合成与摄

取。 ABCA1 能介导脂质胆固醇从巨噬细胞中流出,
进而抑制巨噬细胞泡沫化的形成,在胆固醇稳态中

起着重要的作用[7]。 上调 ABCA1 的表达水平,促
进脂质的流出,是抑制细胞泡沫化、降低 As 发生风

险的有效方式[21]。 研究发现,PFE 上调 ABCA1 的

mRNA 和蛋白表达并且促进胆固醇流出,说明 PFE
通过促进胆固醇流出减少细胞内脂质蓄积来抑制

泡沫细胞形成。
葛花作为一种传统的中药材,前期研究证明,

PFE 可以调节脂质代谢,降低胆固醇水平[22]。 但

PFE 是否能通过影响脂质代谢来减缓 As 的发生尚

未清楚。 因此,本研究将聚焦于探究泡沫细胞形成

的机制,研究 PFE 是否能通过调控脂质来影响巨噬

细胞源性泡沫细胞形成。 结果发现,与对照组相

比,PFE 处理后明显减少了泡沫细胞的脂质蓄积。
通过检测脂质摄取、合成、流出相关蛋白的表达发

现,只有 ABCA1 的表达明显增高,表明 PFE 主要通

过 ABCA1 介导胆固醇流出,从而抑制 ox-LDL 诱导

的巨噬细胞源性泡沫细胞的形成。 因为 PPARγ 对

ABCA1 有调控作用, 结果还发现, PFE 处理后

PPARγ 的表达也明显增高,提示 PFE 可能通过

PPARγ 调节 ABCA1 的表达,促进胆固醇的流出,减
少泡沫细胞内脂质蓄积。 此外,PFE 是一种复合

物,含有 7 种异黄酮和 3 种皂基。 有研究发现,PFE
中的葛根皂苷Ⅲ和鸢尾苷元在大鼠模型中具有抗

脂质过氧化的作用[23]。 同样也有研究表示,PFE 中

的鸢尾苷元在糖尿病大鼠模型中表现出降血糖和

降血脂的作用[22]。 提示鸢尾苷元等成分可能在

PFE 脂质代谢过程中起到重要作用,但具体作用于

泡沫细胞脂质代谢的有效成分尚有待进一步研究。
PPARγ 在脂质代谢和 As 的调控中起着重要作

用[24]。 研究发现,银杏通脉汤可以通过 PPARγ-
LXRα-ABCA1 途径抑制 As 的发生[25],牛蒡叶可以

通 过 AMPK-PPARγ-ABCA1 途 径 抑 制 As 的 发

生[26]。 本研究发现,PFE 能促进 PPARγ 表达,提示

PPARγ 可能在 PFE 上调 ABCA1 表达的作用中发挥

作用。 但 PFE 激活 PPARγ 上调 ABCA1 表达以及

影响泡沫细胞形成的具体通路和机制有待进一步

研究。
综上所述,本研究表明 PFE 通过 PPARγ 上调

ABCA1 的表达,减少巨噬细胞脂质蓄积,抑制泡沫

细胞形成。 本研究初步证明了 PFE 通过 ABCA1 调
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节脂质从巨噬细胞流出,为今后深入研究葛花用于

防治 As 发生的药理作用提供实验参考依据。
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