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二妙散对大鼠骨髓来源的巨噬细胞 M1/M2 极化的影响

何莲花，覃清霞，王晗，何文成，王庆文*

（北京大学 深圳医院，广东 深圳 518036）

［摘要］ 目的：探索二妙散（EMS）对脂多糖（LPS）+干扰素（IFN）-γ诱导大鼠骨髓来源巨噬细胞（Macrophage）M1 极化及

白细胞介素（IL）-4+IL-13 诱导 M2 极化的影响。方法：体外提取大鼠骨髓来源的单核细胞，加巨噬细胞集落刺激因子（M-CSF），

诱导成巨噬细胞（F4/80 标记），加入 LPS+IFN-γ，诱导其向 M1 型巨噬细胞极化；加入 IL-4 和 IL-13，诱导其向 M2 型巨噬细胞极

化；加入不同浓度二妙散（0. 2，0. 4，0. 8 g·L-1）作用后，采用免疫荧光分别检测 M1（CD68 及 iNOS 标记）及 M2（CD206 及

Arginase 标记）表型，检测二妙散对大鼠骨髓来源的巨噬细胞 M1/M2 极化的影响。结果：与空白组比较，LPS+IFN-γ能显著增

加 M1 的极化（P<0. 01），IL-4+IL-13 能显著增加 M2 的极化（P<0. 01）；与 LPS+IFN- γ /IL-4+IL-13 组 比 较 ，二 妙 散（0. 2，0. 4，

0. 8 g·L-1）作用 24 h 对 LPS+IFN-γ诱导的 M1 极化具有明显抑制作用（P<0. 05），对 IL-4+IL-13 诱导的 M2 极化没有明显影响。

结论：二妙散可抑制 LPS+IFN-γ诱导的 M1 极化，而对 IL-4+IL-13 诱导的 M2 极化没有影响。
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Effect of Ermiaosan on M1/M2 Polarization of Bone Marrow Derived-macrophages
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［Abstract］ Objective： To explore the effect of Ermiaosan（EMS） on the polarization of M1 by

lipopolysaccharide（LPS）+interferon（IFN）- γ and M2 induced by interleukin（IL）-4+IL-13 in rat bone marrow-

derived macrophages. Method： Macrophages from rat bone marrow were extracted in vitro，stimulated by

macrophage colony stimulating factor（M-CSF），induced to macrophages（marked by F4/80），stimulated by

LPS+IFN-γ and induced to polarize to M1，while stimulated by IL-4+IL-13 and induced to polarize to M2. After

adding different concentrations of EMS（0. 2，0. 4，0. 8 g·L-1），the phenotypes of M1 and M2 were detected by

immunofluorescence，and the effect of EMS on M1（marked by CD68 and iNOS）/M2（marked by CD206 and

Arginase） polarization of macrophages from rat bone marrow was detected. Result： Compared with control

group，LPS + IFN- γ could increase the polarization of M1（P<0. 01），while IL-4+IL-13 could increase the

polarization of M2（P<0. 01）；compared with LPS+IFN-γ/IL-4+IL-13 group，EMS（0. 2，0. 4，0. 8 g·L-1）could

inhibit the polarization of M1 induced by LPS+IFN -γ for 24 hours（P<0. 05），but had no significant effect on

polarization of M2 induced by IL-4+IL-13. Conclusion： EMS can inhibit M1 polarization induced by LPS+

IFN - γ，but has no effect on M2 polarization induced by IL-4+IL-13.
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类风湿性关节炎（RA）是一种以慢性滑膜炎并

侵蚀软骨，最终导致骨与关节破坏为特征的自身免

疫性疾病，因病变呈持续、反复发作过程，致残率

高，是临床难治的疾病［1-2］。RA 的早期病变以滑膜

炎症为主，主要表现为滑膜组织中的大量单核巨噬

细胞和淋巴细胞的浸润，分泌大量的炎性细胞因子

诱导滑膜组织中血管增生形成血管翳，进而侵蚀软

骨和破坏骨组织，最终导致关节畸形和功能丧失［3］。

滑膜炎作为 RA 发病的始动环节，其发生机制目前

尚未完全明确，但滑膜巨噬细胞在其中的作用已被

大量的研究所证实［4-7］。研究发现，活化的滑膜巨噬

细胞释放出大量的肿瘤坏死因子 -α（TNF-α），白细

胞介素（IL）-1β，IL-6，IL-23 等，一方面可促发滑膜

炎症，另一方面又可作为联络其他淋巴细胞如 T 辅

助细胞（Th）1，Th17 及成纤维细胞的纽带或是刺激

因子，进一步促进其他炎性因子的产生，进而诱导

血管翳的生成和骨关节的破坏等一系列病理反

应［8-10］。此外，滑膜巨噬细胞贯穿于整个关节滑膜

层的分布位置也更有利于其发挥介导滑膜炎的作

用［11］。值得关注的是，研究还发现滑膜细胞是目前

反映 RA 疾病严重程度和治疗疗效反应的最可靠生

物标记物［12-13］，HARINGMAN 等［14］发现 RA 患者的

滑膜巨噬细胞数量，不仅能反映出关节破坏的程

度，还可进行预测 RA 关节破坏的进展。可见滑膜

巨噬细胞在 RA 滑膜炎疾病过程中具有中心作用，

同时还可以作为治疗 RA 的一个理想靶点。巨噬细

胞在不同刺激因素作用下呈现出巨噬细胞极化的

现象，即呈现出 M1 型和 M2 型巨噬细胞，在 RA 的疾

病发生发展中，处于动态平衡的 M1/M2 型巨噬细胞

会被多种因素打破，引起 M1 型促炎巨噬细胞增多，

加剧炎症反应［15］。因此，有效干预巨噬细胞向 M1

型转化，恢复 M1/M2 的动态平衡，有利于促进炎症

的消退。

RA 是一类常见免疫系统炎症性疾病，属于中

医学“痹证”范畴。中医学治疗 RA 的经验丰富，中

药治疗 RA 因其疗效好、毒副作用小而备受关注。

二妙散原名苍术散，最早见于原代危亦林所著《世

医得效方》，金元时期朱丹溪的《丹溪心法》首次将

其改名为二妙散，其由苍术和黄柏组成，其具有清

热祛湿的作用，用于湿热下注证。《丹溪心法》言：

“治筋骨疼痛因湿热者。有气加气药，血虚者加补

药，痛甚者加生姜汁，热辣服之。”研究发现，二妙散

中的两味组方 -黄柏与苍术按不同比例的配伍进行

水煎后，主要药效成分含量会有不同差异，同时干

预 RA 动物模型的结果显示，黄柏与苍术按 1∶1 配伍

时对促炎细胞因子的抑制作用最好［16-17］。临床和实

验研究均显示二妙散具有明确抑制关节炎症的作

用，可明显抑制佐剂诱导型关节炎（AA），胶原诱导

型关节炎（CIA）模型大鼠的关节肿胀及一系列炎症

因子的分泌以达到免疫抑制和抗 RA 的作用［16-18］，但

具体调控机制尚未明确。本研究针对 RA 重要病理

关节，采用骨髓来源的巨噬细胞（BMDM），观察二

妙散对 BMDM 中 M1/M2 极化的影响。

1 材料

1. 1 动物 SPF 级 SD 大鼠 3 只，雄性，体质量 130~

150 g，购自广东省医学实验动物中心，合格证号

SCXK（粤）2018-0002。物饲养于深圳北京大学香

港科技大学医学中心实验动物中心，采用日光灯照

明，空调控温，实验操作符合深圳北京大学香港科

技大学医学中心实验动物福利伦理审查委员会

标准。

1. 2 试剂 二妙散由黄柏和苍术 2 味中药组成，均

购 自 北 京 同 仁 堂 ，批 号 分 别 为 73980901，

180515009；RPMI 1640 培养基（美国 Hyclone 公司，

批号 SH30809. 01B）；噻唑蓝（MTT），脂多糖（LPS）
（美国 Sigma公司，批号分别为 M5655，L2880）；磷酸

盐缓冲液（PBS）粉末（北京中杉金桥生物技术有限

公司，批号 ZLI-9062）；胎牛血清（美国 Gibco 公司，

批 号 16000-044）；二 甲 基 亚 砜（DMSO，美 国

Amresco 公司，批号 67-68-5）；防荧光淬灭封片剂

（美国 SouthernBiotech 公司，批号为 0100-01）；DAPI

（美国 AAT Bioquest 公司，批号 1750）；重组大鼠 IL-

4，重组大鼠 IL-13，重组大鼠干扰素（IFN）-γ及重组

大 鼠 巨 噬 细 胞 集 落 刺 激 因 子（M-CSF）（ 美 国

PeproTech 公 司 ，批 号 分 别 为 400-04，400-16，400-

20，400-28）；F4/80 抗体，一氧化氮合酶（iNOS）抗
体，精氨酸酶（Arginase）抗体及兔抗免疫球蛋白

（ Ig）G（英 国 Abcam 公 司 ，批 号 分 别 ab100790，

ab15323，ab91279，ab150077）；CD68 及 CD206 抗体

（美 国 Santa Cruz 公 司 ，批 号 分 别 为 sc-70761，sc-

58986）；Cy3 Goat Anti-Rabbit IgG（美国 ABclonal 公

司，批号 AS007）。
1. 3 仪器 TDZ5-WS 型低速台式离心机（湖南湘

鑫仪器仪表有限公司）；XDS-1B 型倒置显微镜（重

庆光电仪器有限公司）；DMI8 型倒置荧光显微镜

（德国 Leika 公司）；BX50 型正置荧光显微镜（日本

Olympus 公司）；SLK-R3000-S 型摇床（美国 Scilogex

公司）；MK3 型全自动酶标仪及 371 型二氧化碳培
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养箱（美国 Thermo Fisher公司）。
2 方法

2. 1 BMDM 细胞的提取和培养 参 考 文 献［19-

20］方 法 ，选 取 SPF 级 130~150 g SD 雄 性 大 鼠，

采 用 脊 髓 脱 臼 法 处 死 大 鼠 ，在 75% 乙 醇 中 浸 泡

5 min，用剪刀从腹部中线剪开，并斜向下剪开腿部

皮肤，分离双腿，剔除腿部肌肉组织及其他软组织，

并去掉腓骨，分离暴露出完整的股骨及胫骨；浸入

75% 乙醇中 5 min，预冷无菌 PBS 3 min；在关节处剪

断腿骨；用 2 mL 注射器吸取无血清的 1640 培养基，

将针头刺入骨髓腔，反复冲洗骨髓至骨髓变白，将骨髓冲

洗液加入到 50 mL 离心管中，1 000 r·min-1（离心

半 径 为 12 cm）离 心 5 min；将离心得到的骨髓细

胞用 10 mL 含 M-CSF（10 µg·L-1）和含 10% 血清的

1640 培养基重悬，然后分装到 2 个细胞培养瓶中，置

于 37 ℃ 5% CO2 的培养箱中培养 3 d；弃上清，换含

M-CSF（10 µg·L-1）和 含 10% 血 清 的 1640 培 养 基

5 mL 继续培养 4 d。

选 取 上 述 原 代 提 取 BMDM 分 别 采 用 LPS

10 µg·L-1+IFN-γ 20 µg·L-1进行刺激并诱导其向 M1

极化，IL-4 20 µg·L-1+IL-13 20 µg·L-1 进行刺激诱导

其向 M2 极化。

2. 2 二妙散溶液的制备 二妙散由黄柏 15 g，苍术

15 g 组成，均购自北京同仁堂药店，常规方法煎煮，

浓缩成 1 g·mL-1 的母液，经 0. 22 µm 微孔滤膜过滤

灭菌，-20 ℃保存备用。

2. 3 MTT 比色法检测 BMDM 的增殖活性 取对

数生长期的 BMDM，按 5×104 个/mL 的细胞密度，

180 µL/孔接种于 96 孔板，每组设 4 复孔，培养过

夜，加或不加浓度为 10 µg·L-1的 M-CSF，1 h 后加入

二妙散 0. 2，0. 4，0. 8 g·L-1，并设置空白组和空白加

二妙散 0. 8 g·L-1 组，于 37 ℃ 5% CO2 100% 湿度的

培养箱内继续培养 24 h，每孔加入 MTT 20 µL，培养

4 h，弃上清，加入 DMSO，每孔 150 µL，于 492 nm 测

定吸光度 A。

2. 4 免疫荧光检测 M1/M2 巨噬细胞极化情况 根

据文献报道［21］并稍作修改进行实验：取对数生长期

的BMDM，分别采用LPS 10 µg·L-1+ IFN-γ 20 µg·L-1

进行刺激诱导成 M1，IL-4 20 µg·L-1+IL-13 20 µg·L-1

进 行 刺 激 诱 导 M2；1 h 后 加 入 二 妙 散 0. 2，0. 4，

0. 8 g·L-1；24 h 后，弃上清，95% 乙醇固定 10 min，滴

加适当稀释的 F4/80（1∶100 稀释）4 ℃过夜；PBS 洗

3 次，每次 5 min；滴加适量荧光二抗（1∶400），室温

孵育 2 h，注意避光。再分别滴加适当稀释的 iNOS

（标记 M1，1∶100）/CD68（标记 M1，1∶50）/Arginase

（标记 M2，5 mg·L-1）/CD206（标记 M2，1∶50），4 ℃

过夜；PBS 洗 3 次，每次 5 min；滴加适量荧光二抗

（1∶400），室温孵育 2 h，注意避光。DAPI 室温孵育

10 min，PBS 洗 3 次，每次 5 min，用免疫荧光防淬灭

（不含 DAPI）封片：滴加封片剂于组织中，5 min 后盖

上盖玻片，盖盖玻片时注意将气泡挤出。正置光学

显微镜观察细胞，每孔随机选取 6~10 个视野拍照并

计数。

2. 5 统计学分析 采 用 SPSS 16. 0 软 件 进 行 分

析 ，实 验数据用 x̄ ± s表示，组间比较采用方差分

析，P<0. 05 为差异有统计学意义。

3 结果

3. 1 BMDM 细胞的形态 对原代培养的 BMDM

进行贴壁培养，细胞传代培养，实验各间断均在倒

置显微镜下观察细胞形态。骨髓来源的单核细胞

在 M-CSF 的作用下，分化为 BMDM，细胞形态为梭

型、圆形或卵圆形“煎蛋样”，见图 1。免疫荧光检测

巨噬细胞的纯度，大鼠巨噬细胞特异性标志物F4/80

表达阳性细胞比例达到 99%，见图 2。

3. 2 二妙散对 M-CSF 诱导 BMDM 增殖活性的影

响 MTT 比色法检测结果如表 1 显示，与空白组比

A.×100；B.×200

图 1 BMDM 的细胞形态（倒置显微镜，×200）
Fig. 1 Cell morphology of BMDM（inverted microscope，×200）

A.DAPI；B.F4/80；C.Merge

图 2 F4/80+巨噬细胞（免疫荧光，×200）
Fig. 2 F4/80+ macrophage（IF，×200）
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较及与M-CSF组比较，二妙散 0. 2，0. 4，0. 8 g·L-1作用

24 h 对 BMDM 的增殖活性无明显差异。可见二妙

散对 BMDM 无细胞毒性。

表 1 二妙散对 M-CSF诱导 BMDM 增殖活性的影响（ x̄ ± s，n=4）
Table 1 Effect of EMS on proliferation of BMDM cellinduced by

M-CSF（ x̄ ± s，n=4）
组别

空白

空白+二妙散

M-CSF

M-CSF+二妙散

质量浓度/μg·L-1

-

8×105

10

10+2×105

10+4×105

10+8×105

A

1.049±0.167

1.002±0.133

1.046±0.163

1.019±0.150

1.077±0.084

1.083±0.151

注 ：与 空 白 组 比 较 1)P<0.05，2)P<0.01；与 M-CSF 组 比 较 3)P<

0.05，4)P<0.01。

3. 3 二妙散对 LPS+IFN-γ/IL-4+IL-13 诱导 M1/M2

极化的影响 LPS 和 IFN-γ诱导的 M1 型巨噬细胞

极化与未分化的 M0 型巨噬细胞比较，M1 型巨噬细

胞用其相关的标志蛋白 CD68 及 iNOS 标记（均为红

色），M0 型未分化巨噬细胞用F4/80标记（绿色）；IL-4

和 IL-13 诱导的 M2 型巨噬细胞极化与未分化的 M0

型巨噬细胞比较，M1 型巨噬细胞用其相关的标志

蛋白 CD206 及 Arginase 标记（均为红色），M0 型未

分化巨噬细胞用 F4/80 标记（绿色）；与空白组比较，

LPS+IFN-γ/IL-4+IL-13 组 M0 型（F4/80+）巨噬细胞

数目明显增多（P<0. 01）；与 LPS+IFN-γ组比较，二

妙散 0. 2，0. 4，0. 8 g·L-1 组 M1 型（CD68+及 iNOS+）
细胞数目减少（P<0. 01），与 IL-4+IL-13 组比较，M2

型（CD206+及 Arginase+）细胞数目无明显变化，提示

二妙散显著抑制 LPS+IFN-γ诱导的M1极化，而对 IL-

4+IL-13 诱导的 M2 没有影响。见图 3~6 和表 2，3。

4 讨论

RA 是一种难治性自身免疫性疾病，以慢性滑

膜炎症增生，血管翳形成，并侵蚀软骨，最终导致骨

与关节破坏为特征。RA 的发病率较高，世界约为

0. 5%~1%，而 我 国 约 0. 32%~0. 36%。 RA 好 发 于

25~50 岁的青壮年，5~10 年的致残率可高达 60%，严

重危害人类健康和生存质量，也给社会和家庭带来

严重的负担［22］。然而 RA 的发病机制很复杂至今仍

未完全阐明，也无理想的治疗药物。目前的治疗药

物中，TNF-α拮抗剂价格昂贵、需要注射给药，长期

应用有诱发癌症的风险，传统的免疫抑制剂，如甲

氨喋呤，由于副作用大，导致患者耐受程度差。在

2015 年的美国类风湿学会（ACR）公布的 RA 治疗最

新策略中，就着重强调在 RA 确诊的早期应用具有

改善病情抗风湿药的重要性。因此，寻找高效、低

毒、经济的能真正控制滑膜炎症、阻止软骨和骨破

坏的“控制疾病的抗风湿治疗”方法已成为 RA 研究

领域的热点和难点。RA 的早期病变以滑膜炎症为

主，主要表现为滑膜组织中的大量单核巨噬细胞

和 淋 巴 细 胞 的 浸 润 ，分 泌 大 量的炎性细胞因子

（如 IL-1，TNF-α等）诱导滑膜组织中血管增生形成

血管翳，进而侵蚀软骨和破坏骨组织，最终导致关

A.空白组；B. LPS+IFN-γ组；C~E. LPS+IFN-γ+二妙散 0.2，0.4，0.8 g·L-1组（图 4 同）

图 3 二妙散对 LPS+IFN-γ诱导 CD68+M1极化的影响（免疫荧光，×200）
Fig. 3 Effect of EMS on polarization of CD68+M1 by LPS+IFN-γ（IF，×200）
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节畸形和功能丧失［3］。其中滑膜病变是 RA 发病机

制的关键环节，也是临床治疗的主要靶向。因此，

在 RA 疾病的早期，抑制滑膜炎症的发展是治疗 RA

的关键。虽然 RA 致病机制还不明确，但已有大量

的研究表明，单核细胞/巨噬细胞、中性粒细胞等参

与了 RA 的发生和发展，单核细胞/巨噬细胞可通过

分泌大量的炎性细胞因子来维持 RA 患者的炎性环

境以及招募大量的免疫细胞迁移至关节炎，导致关

节不可逆的损伤［23］。巨噬细胞是一类具有异质性、

可塑性的免疫细胞［24］，是机体固有免疫系统的重要

成分之一，具有吞噬、抗原提呈和分泌多种细胞因

子的功能，在炎症、防御、修复、代谢等生理过程中

发挥重要作用，同时也是机体维持自身稳定的关键

因素，巨噬细胞的这些功能和作用参与 RA 的致病

过程。

RA 滑膜巨噬细胞在多种细胞因子和免疫复合

物的刺激下可极化为经典活化巨噬细胞（M1 型巨

噬细胞）和替代性活化巨噬细胞（M2 型巨噬细胞），
两者极化功能几乎相互拮抗，这两种亚型分别表示

促炎和抗炎的两种极端情况；同样的，RA 滑膜微环

境成分可改变巨噬细胞极化［25］。巨噬细胞在 RA 的

病理生理学中起着关键作用，且滑膜巨噬细胞浸润

与 RA 患者疾病活动度及治疗效果呈正相关，因此，

图 4 二妙散对 LPS+IFN-γ诱导 iNOS+M1极化的影响（免疫荧光，×200）
Fig. 4 Effect of EMS on polarization of iNOS+M1 by LPS+IFN-γ（IF，×200）

A.空白组；B.IL-4+IL-13 组；C~E.IL-4+IL-13+二妙散 0.2，0.4，0.8 g·L-1组（图 6 同）

图 5 二妙散对 IL-4+IL-13诱导 M2极化的影响（免疫荧光，×200）
Fig. 5 Effect of EMS on polarization of M2 by IL-4+IL-13（IF，×200）
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巨噬细胞可以作为 RA 疾病活动和药物传递的重要

靶点［25］。巨噬细胞的极化是一个多因子相互作用

的复杂过程，受到胞内多种信号分子及其通路的调

控。休眠状态的巨噬细胞可在 IFN-γ，LPS 的刺激

下诱导极化为 M1 型巨噬细胞，分泌大量促炎因子，

包括 IL-1，IL-6，TNF-α，iNOS 等，同时能产生趋化因

子，如单核细胞趋化蛋白 -1（MCP-1），通过趋化性

吸引 Th1 细胞，促进强烈的 Th1 免疫反应；巨噬细

胞在 IL-4 或 IL-13 的诱导下极化为 M2a，巨噬细胞

可大量释放血管内皮细胞生长因子（VEGF），精
氨酸酶 -1（Arg-1），血小板源生长因子（PDGF），转
化生长因子 -β（TGF-β）和 IL-10 等细胞因子；M2

型巨噬细胞在血管生成、抗炎因子分泌以及促进

组织修复和伤口愈合方面起到重要作用［26］。因

此 ，本实验从体外提取大鼠骨髓来源的单核细

胞，加 M-CSF 进行刺激，诱导成巨噬细胞，加入

LPS+IFN-γ进行刺激，诱导其向 M1 型巨噬细胞极

化；加入 IL-4+IL-13 进行刺激，诱导其向 M2 型巨

噬细胞极化。

RA 属于中医学“痹证”范畴，而二妙散为治

痹良方。二妙散方中以黄柏为君 ，取其寒以胜

热，苦以燥湿，且善祛下焦之湿热。湿自脾来，故

臣以苍术燥湿健脾，使湿邪去而不再生。两药相

合，清流洁源，标本兼顾，使湿热得除，诸证自解。

本实验结果表明二妙散可抑制 LPS+IFN-γ诱导的

M1 极 化 ，而 对 IL-4+IL-13 诱 导 的 M2 极 化 没 有

影响。

综上，二妙散可抑制 LPS+IFN-γ诱导的 M1 型

巨噬细胞的极化，从而发挥抑制 RA 滑膜炎症增生

作用，相关机制有待进一步研究。

表 3 二妙散对 IL-4+IL-13诱导 M2极化的影响（ x̄ ± s，n=4）
Table 3 Effect of EMS on polarization of M2 by IL-4+IL-13

（ x̄ ± s，n=4） %

组别

空白

IL-4+IL-13

IL-4+IL-

13+二妙散

质量浓度/μg·L-1

-

20+20

20+20+2×105

20+20+4×105

20+20+8×105

M2(CD206+)

/M0

34.127±3.486

97.026±2.4822)

97.364±0.476

98.647±1.056

97.486±1.185

M2(Arginase+)

/M0

55.669±5.824

98.081±1.9332)

94.566±0.941

95.530±3.509

97.442±1.829

注：与空白组比较 1)P<0.05，2)P<0.01；与 IL-4+IL-13 组比较 3)P<

0.05，4)P<0.01。

图 6 二妙散对 IL-4+IL-13诱导 Arginase+M2极化的影响（荧光显微镜，×200）
Fig. 6 Effect of EMS on polarization of Arginase+M2 by IL-4+IL-13（fluorescent microscope，×200）
表 2 二妙散对 LPS+IFN-γ诱导 M1极化的影响（ x̄ ± s，n=4）
Table 2 Effect of EMS on polarization of M1 by LPS+IFN- γ

（ x̄ ± s，n=4） %

组别

空白

LPS+IFN-γ

LPS+IFN-

γ+二妙散

质量浓度/μg·L-1

-

10+20

10+20+2×105

10+20+4×105

10+20+8×105

M1(CD68+)

/M0

41.263±2.541

98.135±1.2032)

86.346±3.4863)

79.348±4.1283)

65.368±1.2564)

M1(iNOS+)

/M0

52.811±3.212

97.119±2.8852)

87.814±3.5683)

85.020±3.8833)

74.085±2.5644)

注：与空白组比较 1)P<0.05，2)P<0.01；与 LPS+IFN-γ组比较 3)P<

0.05，4)P<0.01。
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