
Drug Evaluation Research第47卷 第11期  2024年11月 Vol. 47 No. 11 November 2024

白及多糖对巨噬细胞M1型极化的调节作用及机制研究
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摘 要： 目的  探讨白及多糖（BSP）对巨噬细胞M1型极化过程的调节作用及其潜在机制。方法  诱导THP-1细胞分化为

M0或M1型巨噬细胞，并给予不同质量浓度（0.001、0.010、0.100、1.000、10.000 μg·mL−1）的BSP处理，观察细胞贴壁程

度及形态，通过CCK-8法检测BSP对细胞活力的影响。选择合适的剂量后，运用实时荧光定量PCR（qRT-PCR）技术分析

BSP对M1型巨噬细胞标记基因［白细胞介素（IL）-1β、IL-6、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、诱导型一氧化氮合酶（iNOS）］

和M2型巨噬细胞标记基因（IL-10、CD206）表达的影响；通过酶联免疫吸附实验检测BSP对上清液中 IL-1β、IL-6和TNF-α

释放的影响；通过Western blotting法检测BSP对核因子-κB（NF-κB）和信号转导子和转录激活子（STAT1）信号通路相关

蛋白表达的影响。结果  BSP在 0.001～10.000 μg·mL−1对M0和M1型巨噬细胞没有明显毒性。BSP显著抑制M1型巨噬细胞

IL-1β、IL-6、TNF-α和 iNOS的mRNA表达水平（P＜0.05、0.01、0.001），并显著降低 IL-1β、IL-6和TNF-α的释放（P＜0.01、

0.001），显著抑制 IL-1β、p65和STAT1的磷酸化蛋白的表达（P＜0.05）。BSP对M0型巨噬细胞无显著影响。结论  BSP能够

有效抑制M0型巨噬细胞向M1极化的转变，其机制主要通过抑制NF-κB和STAT1信号通路的活化实现。
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Abstract: Objective To investigate the effect of Bletilla striata polysaccharide (BSP) on the polarization process of M1 

macrophages and its potential mechanisms. Methods THP-1 cells were induced to differentiate into M0 or M1 macrophages and 

treated with different concentrations (0.001, 0.010, 0.100, 1.000, and 10.000 μg·mL−1) of BSP. The CCK-8 assay was employed to 

assess cell adhesion and viability following BSP treatment. After selecting an appropriate dose, real-time fluorescence quantitative 

PCR (qRT-PCR) was used to analyze the expression of M1 macrophage marker genes [Interleukin (IL) -1β, IL-6, tumor necrosis 

factor- α (TNF- α), inducible nitric oxide synthase (iNOS)] and M2 macrophage marker genes (IL-10, CD206). The release of 

inflammatory cytokines IL-1β, IL-6, and TNF-α in the supernatant was measured using an enzyme-linked immunosorbent assay, and 

Western blotting analysis was performed to investigate the effect of BSP on Nuclear factor kappa B (NF-κB) and signal transducer 

and activator of transcription 1 (STAT1) signaling pathways. Results BSP exhibited no significant toxicity to M0 and M1 

macrophages within the tested concentration range. BSP significantly downregulated the mRNA expression of M1 macrophage 
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markers (IL-1β, IL-6, TNF-α, and iNOS) and reduced the secretion of these inflammatory cytokines (P < 0.05, 0.01, and 0.001). 

Furthermore, BSP inhibited the protein expression of IL-1β and phosphorylation of p65 and STAT1 proteins. BSP had no significant 

effect on M0 macrophages. Conclusion BSP effectively suppresses the transformation of M0 macrophages into the M1 phenotype, 

primarily through the inhibition of NF-κB and STAT1 signaling pathways. 

Key words: Bletilla striata polysaccharide; THP-1 cells; M1 macrophage polarization; anti-inflammatory activity; NF-κB; STAT1

白及 Bletilla striata（Thunb.）Reichb.f.作为一种

具有显著收敛止血、消肿生肌等功效的兰科植物，

在中药领域的药用价值备受瞩目［1-4］。白及多

糖（BSP）是其主要药用成分，不仅具有抗炎、抗氧

化、抗纤维化等生物学功能，还表现出赋形剂的特

性，如生物黏附性、生物降解性、生物安全性等。这

些特性使BSP在药物制剂中具有广泛应用，尤其在

开发创新性免疫调节药物方面，展现了重要的实际

应用价值［5-7］。研究表明，BSP能够激活巨噬细胞等

免疫细胞，促进其增殖和分化，从而增强机体的免

疫应答能力，有效抵御各类病原体和疾病的侵

袭［8-9］。此外，BSP还具有抗炎特性，能够抑制炎症

因子的产生和释放，减轻炎症损伤，促进愈合，为炎

症相关疾病的治疗提供了新的策略［8，10-11］。

巨噬细胞是免疫系统的核心成分，其极化状态

在疾病的发生与发展中起着关键作用［12-13］。巨噬细

胞可响应外界信号转化为促炎型（M1）或抗炎

型（M2），这一转化机制对疾病防控和治疗至关重

要［14-15］。在脊髓损伤中，M2 型巨噬细胞的极化受

阻，导致 M1 型巨噬细胞持续主导，引发慢性炎

症［16］。在矽肺早期，M1型巨噬细胞发挥促炎作用，

释放炎症因子；在纤维化阶段，M2型巨噬细胞则促

进炎症消退和组织修复［17］。在肿瘤微环境中，肿瘤

相关巨噬细胞（TAMs）的极化状态直接影响肿瘤的

生长、侵袭和转移［18］。因此，深入探索调控巨噬细

胞极化的药物或物质，对于开发创新性的免疫调节

药物具有重要意义。

本研究旨在探究 BSP 在巨噬细胞极化过程中

的调控作用及其机制。使用不同浓度的 BSP 处理

THP-1源性巨噬细胞，检测处理后细胞标记的表达

变化、细胞因子的释放情况及信号转导通路的磷酸

化水平。通过一系列实验，深入研究BSP对THP-1

源性巨噬细胞极化的影响，为开发新型免疫刺激剂

提供参考。

1　材料

1.1　主要仪器

CelMate 二氧化碳培养箱（上海益世科生物有

限公司）；QuantStudio® 5 实时荧光定量 PCR 仪、

Nanodrop2000 分光光度计，均购自赛默飞世尔科

技（中国）有限公司；ERS300电泳系统、Tanon 5200

全自动化学发光成像系统（上海天能生命科学有限

公 司）；Milli-Q® Advantage 超 纯 水 系 统（美 国

MerckMillipore Inc.）；冷冻高速离心机（艾本德国际

贸易有限公司）；相差显微镜（徕卡显微系统贸易有

限公司）；Biotek 酶标仪（美国 BioTek Instruments， 

Inc.）。

1.2　细胞

人 髓 系 白 血 病 单 核 细 胞 THP-1（ 编 码

BFN60700157）购自上海中国科学院细胞库。

1.3　主要试剂

白及多糖（质量分数≥95%，货号TDT003）购自

上海融禾医药科技发展有限公司；胎牛血清（FBS，

货 号 TM999-500，批 号 0024731）购 自 加 拿 大

Applied Biological Materials Inc.；RPMI-1640完全培

养基（货号11875093）和青霉素-链霉素双抗溶液（货

号 15140122）购自赛默飞世尔科技（中国）有限公

司；佛波酯（PMA，货号 P1595）、脂多糖（LPS，货号

L4516）和 γ干扰素（IFN-γ，货号 I17001）购自西格玛

奥德里奇（上海）贸易有限公司；TRIzol（货号 9108）

购自日本 Takara Bio Inc.；CCK-8 试剂盒（货号

A311）、逆转录试剂盒（货号 R412）和 SYBR Green

荧光染料实时荧光定量聚合酶链反应（qRT-PCR）试

剂盒（货号Q712）购自南京诺唯赞生物科技股份有

限公司；CD11b（货 号 HQP155825）、白 细 胞介

素（IL）-1β（ 货 号 HQP009641）、IL-6（ 货 号

HQP127383）、肿 瘤 坏 死 因 子 - α（TNF- α，货 号

HQP162162）、诱导型一氧化氮合酶（iNOS，货号

HQP175346）、IL-10（货号 HQP101055）、CD206（货

号 HQP157134）和 GAPDH（货号 HQP006940）等引

物购自美国 GeneCopoeia Inc.；IL-1β（货号 CSB-

E08053h）、IL-6（货号CSB-E04638h）和TNF-α（货号

CSB-E04740h）酶联免疫吸附试验（ELISA）盒购自

武汉华美生物工程有限公司；IL-1β（货号 12242）、p-

信号转导子和转录激活子 1（STAT1，货号 9167）、

STAT1（货号 14994）、p-p65（货号 3033）和 p65（货号

8242）等抗体购自美国 Cell Signaling Technology 
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Inc.；β-actin（货号YFMA0052）购自南京翼飞雪生物

科技有限公司。

2　方法

2.1　细胞培养与诱导极化

THP-1细胞在含 10% FBS和 1%青霉素-链霉素

的RPMI-1640完全培养基中，以 4～5 mL的悬液接

种于T25培养瓶中，并在 37 ℃、含 5% CO2的恒温恒

湿培养箱中培养。培养过程中，每 2～3天进行半量

换液操作，以保持细胞生长环境的稳定；每 7天通过

低速离心进行完全换液，以确保细胞能够获得充足

的营养物质。细胞密度维持在 1×106个·mL−1，且实

验中所使用的细胞代数严格控制在 20代以内，以确

保细胞的稳定性和实验结果的可靠性。

在诱导极化过程中，细胞先以 5×105个·mL−1

的密度接种于 6 孔板中，随后用 100 ng·mL−1 的

PMA 刺激 36 h，以诱导其分化为巨噬细胞［ 18］。

接着，去除 PMA 并用不含 PMA 的 RPMI-1640 完

全培养基替换，继续培养 24 h ，使细胞转化为

M0 型 巨 噬细胞。随后，进一步使用 1 μg·mL−1

的 LPS 和 10 ng·mL−1的 IFN-γ对细胞进行 24 h的孵

育，以促使 M0 型巨噬细胞向 M1 型巨噬细胞极

化［18］，从而模拟体内炎症反应中的巨噬细胞极化过程。

2.2　细胞活力观察

评估 BSP 对 M0 型和 M1 型巨噬细胞活力的

影响。诱导结束后，细胞以 5×103个·mL−1接种

于 96 孔板，接种后 24 h 给药。采用不同质量浓

度的BSP（0.001、0.010、0.100、1.000、10.000 μg·mL−1）

分别处理 2种类型的巨噬细胞，对照组仅给予等量

的磷酸盐缓冲溶液（PBS）处理。在继续培养 24 h

后，各孔的培养基被替换为含有 10% CCK-8的完全

培养基，随后将培养板置于培养箱中孵育 1.5 h。通

过酶标仪检测 450 nm波长下的吸光度（A）值，计算

细胞存活率。

细胞存活率＝（A 实验－A 空白）/（A 对照－A 空白）

2.3　细胞形态学观察

细胞培养及接种方法同“2.1”项，设置 M0 组、

M0＋BSP（10.000 μg·mL−1）组 、M1 组 、M1＋

BSP（0.001、0.010、0.100、1.000、10.000 μg·mL−1）组，

其中 M1＋BSP 组于 M0 型巨噬细胞向M1 极化前

1 h给药，M0组、M1组仅给予等量的 PBS。给药后

孵育 24 h，利用相差显微镜（10×）观察各组细胞的

形态，并记录典型的细胞形态图像。

2.4　M1和M2极化标志物mRNA水平改变

细胞培养及接种方法同“2.1”项，组别设置及给

药方法同“2.3”项，孵育 24 h后，收集各组细胞，并采

用TRIzol法提取细胞总RNA。提取的RNA随后使

用逆转录试剂盒进行逆转录，将 1 μg RNA 转化为

cDNA。接着，使用SYBR Green qRT-PCR试剂盒进

行 qRT-PCR 反应。在反应中，使用商品化引物对

M1型极化标志物（IL-1β、IL-6、TNF-α、iNOS）和M2

型极化标志物（IL-10和CD206）进行扩增，每个样本

设置 3个复孔，并重复实验 3次，以确保结果的准确

性和可靠性。最后，通过 2-ΔΔCt法计算各基因的相对

表达量，以量化BSP对巨噬细胞极化过程中关键基

因表达的影响。

2.5　M1型巨噬细胞细胞因子的分泌

细胞培养及接种方法同“2.1”项，设置 M0 组、

M0＋BSP（1 μg·mL−1）组、M1组、M1＋BSP（1 μg·mL−1）

组，给药方法同“2.3”项，孵育 24 h后，用PBS对细胞

进行 2次洗涤，以去除残留的培养基和未附着的细

胞。随后，根据 ELISA 试剂盒的说明书，测定细胞

上清液中炎症相关细胞因子 IL-1β、IL-6和TNF-α的

表达水平。

2.6　极化相关信号通路的观察

细胞培养及接种方法、给药处理操作同“2.5”

项。收集上述各组巨噬细胞，用PBS洗涤 2次，随后

加入含有磷酸酶抑制剂和蛋白酶抑制剂的裂解液，

在冰上裂解细胞并收集蛋白。通过十二烷基硫酸

钠-聚丙烯酰胺凝胶电泳（SDS-PAGE）分离蛋白，并

将其转移至聚偏氟乙烯（PVDF）膜上。膜在 5% 脱

脂牛奶中封闭 1 h 后 ，与针对 IL-1β、p-STAT1、

STAT1、p-p65、p65和 β-actin的一抗及相应的二抗进

行孵育。每一步孵育之间，使用含有聚山梨酯 20的

Tris缓冲盐溶液（TBST）对膜进行 3次洗涤，每次洗

涤时间为 10 min，以确保去除非特异性结合。最后，使

用Tanon 5200化学发光仪显影，并用Image J软件分析

蛋白条带的灰度值。在数据分析过程中，以β-actin作为

内参，对目的蛋白的灰度值进行半定量处理。

2.7　统计学分析

数据分析采用GraphPad Prism 9.3统计学软件。

使用 Shapiro-Wilk 法进行正态分布检验，对于符合

正态分布的计量资料，以 x̄±s 表示；采用 Student t

检验。

3　结果

3.1　BSP对M0和M1型巨噬细胞存活率的影响

如表 1 所示，在 BSP 质量浓度为 0.001、0.010、

0.100、1.000、10.000 μg·mL−1 的作用下，M0 型和

M1 型巨噬细胞的细胞活力与对照组相比均未
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表现出显著统计学差异。结果表明 ，0.001～

10.000 μg·mL−1 BSP 对由 THP-1 细胞诱导分化的

M0型或M1型巨噬细胞未产生明显的毒性作用，显

示其具有较高的生物安全性。因此，在后续的研究

中，该浓度范围内的 BSP 可用于进一步探讨其对

M1型极化调节的影响。

3.2　BSP对M0、M1型巨噬细胞形态的影响

如图 1所示，THP-1细胞在 PMA诱导后由悬浮

生长转变为M0型巨噬细胞，并附着于培养基表面，

其形态由圆形变为不规则，细胞体积显著增大。使

用 10.000 μg·mL−1 BSP处理后，M0型巨噬细胞的形

态未见显著变化。随后，经 LPS 和 IFN-γ 处理后，

M0型巨噬细胞的形态进一步变得更加不规则，伪

足显著增多且分叉明显，表明细胞已成功极化为

M1型巨噬细胞。在此基础上，预处理不同质量浓

度的 BSP 显示出显著的调节效果：与未处理的

M1 型巨噬细胞相比，BSP 处理明显减少了伪足

数量，使细胞形态趋于规则，尤其在 0.100、1.000和

10.000 μg·mL−1质量浓度下表现尤为显著。

3.3　BSP对M1型巨噬细胞标志基因表达的影响

如图 2所示，10 μg·mL−1 BSP处理对M0型巨噬

细胞的M1标记基因（IL-1β、IL-6、TNF-α和 iNOS）及

M2标记基因（IL-10和CD206）的表达均未产生显著

影响，表明 BSP本身不具备诱导 M0型巨噬细胞极

化的能力。然而，在 LPS和 IFN-γ处理后，与M0组

比较，M1组 IL-1β、IL-6、TNF-α和 iNOS的mRNA表

达水平均显著上升（P＜0.01、0.001），而 CD206 的

mRNA表达则显著下降（P＜0.05）。尽管 IL-10的表

达呈上升趋势，但其变化并未达到统计学显著性。

这些结果表明，M0型巨噬细胞在LPS和 IFN-γ的诱

导下成功转化为M1型巨噬细胞。

进一步分析显示，与 M1 组相比，0.010、0.100、

1.000、10.000 μg·mL−1 BSP 处理均显著降低 IL-1β、

IL-6 和 TNF-α的 mRNA 表达水平（P＜0.05、0.01、

0.001）；此外，0.100、1.000、10.000 μg·mL−1 BSP处理

也显著降低 iNOS 的 mRNA 表达水平（P＜0.05、

0.01）。然而 ，各浓度的 BSP 对 IL-10、CD206 的

mRNA表达未产生显著影响。结果表明，BSP能够

有效抑制M0型巨噬细胞向M1型的极化过程，并且

这种抑制效果随着 BSP 浓度的升高而增强。选

择 1 μg·mL−1质量浓度进行后续研究。

3.4　BSP对上清液中 IL-1β、IL-6和TNF-α释放水

平的影响

为了深入研究BSP对M1型巨噬细胞功能的影

响，进一步探讨了 1 μg·mL−1 BSP对巨噬细胞促炎因

子释放的调控作用。如图 3所示，与M0组比较，在

LPS 和 IFN- γ 的诱导下，M1 巨噬细胞中 IL-1β、

IL-6 和 TNF- α 的释放显著增加（P＜0.001），这

与 M1型巨噬细胞典型的促炎特性相一致。在

加入 1 μg·mL−1 BSP 处理后，与 M1 组相比，IL-1β、

IL-6 和 TNF- α 的释放水平显著降低（P＜0.01、

0.001），表明 BSP 能够有效降低 M1型巨噬细胞的

促炎活性。值得注意的是，在未经刺激的 M0型巨

噬细胞中，BSP对促炎因子的释放水平没有显著影

响。结果进一步证实了BSP对M1型巨噬细胞具有

选择性的抑制作用。

3.5　BSP对巨噬细胞NF-κB和 STAT1信号通路的

影响

为了探索BSP抑制M1型巨噬细胞极化的潜在

机制，进一步研究了 1 μg·mL−1 BSP 对 NF- κB 和

STAT1 信号通路的影响。如图 4 所示，与 M0 组比

较，在 LPS和 IFN-γ的刺激下，巨噬细胞内 IL-1β的

表1　BSP对M0和M1型巨噬细胞存活率的影响（x̄±s，n=4）

Table 1　Effect of BSP on survival rate of M0 and M1 

macrophages （（x̄±s，，n=4））

组别

对照

BSP

质量浓度/

（μg·mL−1）

—

0.001

0.010

0.100

1.000

10.000

细胞存活率/%

M0型巨噬细胞

100.0±12.7

100.5±12.3

103.5±9.8

104.2±8.5

103.1±6.1

105.2±10.7

M1型巨噬细胞

100.0±6.7

98.0±5.7

103.5±7.3

110.4±6.7

118.2±7.5

95.5±4.7

图1　BSP对M0、M1型巨噬细胞细胞形态的影响（××10）

Fig. 1　Effect of BSP on cell morphology of M0 and M1 

type macrophages (×10)
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表达水平显著上升（P＜0.01），同时观察到 NF-κB

的 p65 亚基和 STAT1 的磷酸化水平显著增高（P＜

0.001）。与 M1 组比较，1 μg·mL−1 BSP 显著抑制了

细胞内 IL-1β的蛋白表达水平（P＜0.05），并有效降

低了 p65和STAT1的磷酸化水平（P＜0.05）。此外，

1 μg·mL−1 BSP 对未受刺激的 M0 型巨噬细胞内

IL-1β、p-p65 和 p-STAT1 的表达没有显著影响。结

果表明，BSP主要通过调控NF-κB和 STAT1信号通

路抑制巨噬细胞向M1型的极化过程。

4　讨论

本研究在体外条件下深入探讨了 BSP 对巨噬

细胞 M1极化过程的调控作用。实验数据显示，在

0.001～10.000 μg·mL−1的质量浓度范围内，BSP 对

M0 和 M1 型巨噬细胞均未显示明显的细胞毒性。

进一步分析显示，BSP 显著抑制了 M0型巨噬细胞

向M1型的极化，并有效降低了M1型巨噬细胞的促

炎活性。这一调控作用主要通过影响 NF-κB 和

STAT1信号通路的活化来实现。

与M0组比较：**P＜0.01  ***P＜0.001；与M1组比较：#P＜0.05  ##P＜0.01  ###P＜0.001。
**P < 0.01  ***P < 0.001 vs M0 group； #P < 0.05  ##P < 0.01  ###P < 0.001 vs M1 group.

图2　BSP对M0、M1型巨噬细胞标志基因表达的影响（x̄±s，n=4）

Fig. 2　Effect of BSP on expression of marker genes in M0 and M1 macrophages (x̄±s, n=4)

与M0组比较：***P＜0.001；与M1组比较：##P＜0.01  ###P＜0.001。
***P < 0.001 vs M0 group； ##P < 0.01  ###P < 0.001 vs M1 group.

图3　BSP对上清中 IL-1β、IL-6和TNF-α释放水平的影响（x̄±s，n=6）

Fig. 3　Effect of BSP on release levels of IL-1β, IL-6, and TNF-α in supernatants （x̄±s，n=6）
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既往研究表明，BSP具有免疫刺激和抗炎的双

重效应。BSP独特的葡甘聚糖结构使其能够深度参

与细胞内外的信号传递，从而显著增强免疫活性。

体内实验数据证实，BSP提升胸腺和脾脏指数，展现

了其显著的免疫调节功能［19］。这一效应主要归因

于 BSP对免疫细胞的直接刺激［20-21］。此外，BSP还

能够有效提高机体免疫器官的功能指数，增加血清

中免疫球蛋白、TNF-α、IL-4等物质的含量，激活巨

噬细胞的吞噬能力，并诱导其分泌细胞因子［9］。

BSP通过特定的信号通路调控机制，有效减轻炎症

反应。例如，在溃疡性结肠炎大鼠模型中，BSP显著

降低了血清中 IL-1β 和 TNF-α 的水平，并促进抑炎

因子 IL-10的表达，从而保护结肠组织免受损伤［22］。

在硫代乙酰胺诱导的肝硬化大鼠模型中，BSP通过

抑制炎症因子的表达和内毒素水平，有效修复和保

护肠上皮屏障［23］。体外实验同样显示，BSP以剂量

相关的方式，通过 NOX4 和 TLR2 途径抑制人肾小

球系膜细胞中活性氧的产生及炎症因子的表达［24］。

在本研究中，BSP 显著抑制了 IL-1β、IL-6、

TNF- α 和 iNOS等促炎因子的表达，但尚未观察到

其对 IL-10和CD206抑炎因子的影响。这一发现可

能与实验条件有关，本研究主要采用 LPS 和 IFN-γ

诱导 M1 型巨噬细胞。后续研究需要利用 IL-4 和

IL-13诱导M2型巨噬细胞，以更全面地评估BSP对

这些抗炎因子的作用。

值得注意的是，BSP 主要对 M1 型巨噬细胞极

化产生抑制作用，而对 M0型巨噬细胞则无显著影

响。M0型巨噬细胞在未激活状态下负责免疫反应

中的巡逻与监视，参与初级防御机制。相反，M1型

巨噬细胞通常通过与炎症因子如 IFN-γ和LPS的相

互作用被激活，主要分泌促炎细胞因子，如TNF-α、

IL-1β和 IL-6等。这些因子在炎症初期发挥关键作

用，有助于病原体的清除和其他免疫细胞的激活，

但在疾病后期可能引发过度的炎症反应，造成损

伤。例如，在自身免疫性疾病或慢性炎症性疾病

中，M1 型巨噬细胞可能过度活化，导致组织损

伤［15］。因此，BSP对 M1型巨噬细胞的选择性作用

有助于减少对正常免疫监视的干扰，同时针对病理

性炎症的 M1型巨噬细胞进行治疗，从而控制疾病

进程而不损害整体免疫功能。

NF-κB信号通路在M1型巨噬细胞活化过程中

占据核心地位，响应多种外界刺激，如促炎因子、自

由基、紫外线辐射以及细菌和病毒感染。这些刺激

激活NF-κB，推动巨噬细胞向M1表型分化，并分泌

促炎因子，如TNF-α、IL-12和 IL-23［25］。尽管已有研

究指出 BSP 能激活 NF-κB 信号通路以产生免疫增

强效应［9］，但本研究发现BSP能抑制 p65的磷酸化，

从而调控炎症反应。因此，需要进一步深入研究

与M0组比较：**P＜0.01  ***P＜0.001；与M1组比较：#P＜0.05。
**P < 0.0  ***P < 0.001 vs M0 group； #P < 0.05 vs M1 group.

图4　BSP对巨噬细胞内NF-κB和STAT1信号通路的影响（x̄±s，n=3）

Fig. 4　Effect of BSP on NF-κB and STAT1 signaling pathways in macrophages （x̄±s, n=3）
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BSP在NF-κB信号通路中的复杂作用。

此外，STAT1作为 IFN-γ信号通路的关键分子，

在 M1型巨噬细胞极化过程中也发挥重要作用［26］。

当 IFN-γ与相应受体结合时，JAK1和 JAK2被激活，

进而促使 STAT1 活化。这一过程有助于促进相关

基因的表达，从而增强巨噬细胞在炎症反应和抗病

原体防御中的功能。本研究发现，BSP能通过某种

机制抑制STAT1的磷酸化，从而调控M1极化过程。

尽管BSP的精确调控机制尚待阐明，但这一发现为

理解其抗炎作用提供了新的视角。

本研究为新型抗炎药物的研发提供了 BSP 作

为潜在抗炎药物的初步证据，并指明了其在抗炎活

性方面的潜在应用。未来的研究将引入新的实验

技术或方法，例如高通量筛选、流式细胞分析和实

时动态监测，以进一步探讨BSP在不同免疫环境下

的作用机制，并评估其在临床应用中的实际效果。
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