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血必净注射液对脂多糖诱导小胶质细胞炎症反应的抑制作用  
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摘  要：目的  研究血必净注射液（简称血必净）对脂多糖（LPS）诱导的 BV2 小胶质细胞炎症反应的抑制作用及机制。方

法  不同体积分数（20、40、80、160 mL·L−1）血必净培养 BV2 细胞 7 h，CCK-8 法检测细胞活力；不同质量浓度（50、100、

200 ng·mL−1）LPS 分别处理细胞不同时间（1.5、3.0、6.0、12.0、24.0 h），实时荧光定量 PCR（qRT-PCR）检测白细胞介素

（IL）-6、IL-1β、肿瘤坏死因子（TNF）-α 的 mRNA 水平，Western blotting 检测 p-P65 蛋白表达。探究血必净对 LPS 诱导 BV2

细胞炎症的影响，将 BV2 细胞分为 5 组：对照组、单给血必净（40 mL·L−1）组、模型组和血必净 20、40 mL·L−1 组，qRT-

PCR 法检测 IL-6、IL-1β、TNF-α 的 mRNA 水平，酶联免疫吸附测定（ELISA）法测定 IL-6 的分泌情况，Western blotting 检

测磷酸化核因子（NF）-κB 抑制因子 α（p-IκBα）、p-P65 蛋白表达，流式细胞术检测细胞周期的变化。结果  与对照组比

较，20、40 mL·L−1 血必净对 BV2 细胞的存活率无影响，但 80、160 mL·L−1 血必净处理对 BV2 细胞的存活起到抑制作用

（P＜0.05、0.01）；100 ng·mL−1 的 LPS 处理细胞 6 h 使 BV2 细胞 IL-6、IL-1β、TNF-α mRNA 表达水平显著升高（P＜0.01），

p-P65 蛋白表达显著增加（P＜0.01）。与对照组比较，模型组的 IL-6、IL-1β、TNF-α mRNA 表达水平显著升高（P＜0.01），

IL-6 分泌显著增加（P＜0.01），P65 和 IkBα 蛋白的磷酸化水平显著升高（P＜0.01），G0/G1 期明显延长（P＜0.01）；与模型

组比较，血必净组的 IL-6、IL-1β、TNF-α mRNA 表达水平显著降低（P＜0.01），IL-6 分泌显著减少（P＜0.01），P65 和 IkBα

蛋白的磷酸化水平显著降低（P＜0.01），G0～G1 期延长显著改善（P＜0.01）。结论  血必净可能通过抑制炎症因子 IL-6、IL-

1β、TNF-α 表达，抑制 NF-κB 通路，恢复细胞原有周期规律，从而发挥抑制 LPS 诱导的 BV2 小胶质细胞炎症的作用。 
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Abstract: Objective  To investigate the inhibitory effect and mechanism of Xuebijing Injection (referred to as Xuebijing) on 

lipopolysaccharide (LPS)-induced inflammatory response in BV2 microglial cells. Methods  BV2 cells were cultured with different 

concentrations (20, 40, 80, 160 mL·L−1) of Xuebijing for 7 h, and cell viability was detected by CCK-8 assay. BV2 cells were treated 

with different concentrations (50, 100, 200 ng·mL−1) of LPS for different durations (1.5, 3.0, 6.0, 12.0, 24.0 h), and the mRNA levels 

of interleukin (IL)-6, IL-1β, and tumor necrosis factor (TNF)-α were detected by real-time fluorescence quantitative PCR (qRT-PCR), 

and the expression of p-P65 protein was detected by Western blotting. To explore the effect of Xuebijing on LPS-induced inflammation 

in BV2 cells, BV2 cells were divided into five groups: control group, Xuebijing alone (40 mL·L−1) group, model group, and Xuebijing 

20, 40 mL·L−1 groups. The mRNA levels of IL-6, IL-1β, and TNF-α were detected by qRT-PCR, the secretion of IL-6 was determined 

by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA), the expression of p-IκBα and p-P65 proteins was detected by Western blotting, and 
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the changes in cell cycle were detected by flow cytometry. Results  Compared with the control group, 20 and 40 mL·L−1 Xuebijing 

had no effect on the survival of BV2 cells, but 80 and 160 mL·L−1 Xuebijing treatment inhibited the survival of BV2 cells (P < 0.05, 

0.01). LPS treatment at 100 ng·mL−1 for 6 h significantly increased the mRNA expression levels of IL-6, IL-1β, and TNF-α in BV2 

cells (P < 0.01), and significantly increased the expression of p-P65 protein (P < 0.01). Compared with the control group, the mRNA 

expression levels of IL-6, IL-1β, and TNF-α in the model group were significantly increased (P < 0.01), the secretion of IL-6 was 

significantly increased (P < 0.01), the phosphorylation levels of P65 and IkBα proteins were significantly increased (P < 0.01), and the 

G0/G1 phase was significantly prolonged (P < 0.01). Compared with the model group, the mRNA expression levels of IL-6, IL-1β, and 

TNF-α in the Xuebijing groups were significantly decreased (P < 0.01), the secretion of IL-6 was significantly reduced (P < 0.01), the 

phosphorylation levels of P65 and IkBα proteins were significantly decreased (P < 0.01), and the prolongation of the G0/G1 phase was 

significantly improved (P < 0.01). Conclusion  Xuebijing may inhibit LPS-induced inflammation of BV2 microglia by inhibiting the 

expression of inflammatory cytogens IL-6, IL-1β and TNF-α, inhibiting the NF-κB pathway, and restoring the original cycle regularity 

of cells. 

Key words: Xuebijing Injection; lipopolysaccharide; microglial cell; nervous system; inflammation 

 

神经炎症是多种神经系统疾病的重要影响因

素，如缺血性卒中、创伤性脑损伤和各种神经退行

性疾病等[1]。小胶质细胞是神经炎症的主要介导者，

在调控神经炎症、神经发育、信号传递和免疫反应

中担任重要角色[2]。关于小胶质细胞介导神经炎症

的分子机制一直是该领域的研究热点。小胶质细胞

被激活后可分化成 2 种类型，在促炎反应中发挥作

用的为 M1 型，在抗炎反应中发挥作用的为 M2 型，

不同活化类型之间可相互转化[3]。此外，炎症对细

胞周期也产生一定影响，细胞周期在人体的成长过

程中扮演着重要角色，细胞周期紊乱会产生一系列

的疾病[4]。 

血必净注射液（（简称血必净）是由红花、赤芍、

丹参、当归、川芎 5 味中药共同配伍的经典方剂，

具有行气活血、清热凉血、解毒止痛的功效[5]。血

必净现已被临床广泛使用，研究发现其具有抗炎、

调节免疫及改善微循环等作用[6]。BV-2 细胞来源

于小鼠脑组织，是具有小胶质细胞特性的永生细

胞系，本研究将血必净作用于发生炎症反应的

BV-2 细胞，旨在研究其对神经系统炎症反应的影

响及机制，为将其开发为神经炎症的预防和治疗

药物提供参考。 

1  材料 

1.1  实验细胞 

BV-2 细胞购自尚恩生物技术有限公司，货号

SNL-155。BV-2 细胞培养于含 10%胎牛血清的

DMEM 培养基中，置于 37 ℃、5% CO2 的饱和湿

度培养箱中，每 1～2 天换液或传代 1 次。 

1.2  药物与主要试剂 

血必净，天津红日药业股份有限公司（国药准

字 Z20040033，产品批号 2303011，每支 10 mL）；

CCK-8 试剂盒，日本同仁化学研究所；Trizol，美国

Thermo Fisher Scientific 公司；实时荧光定量 PCR

（（qRT-PCR）反应预混液 ChamQ TM SYBR qPCR 

Master Mix 和 逆 转录试 剂 盒 HiScript Ⅲ RT 

SuperMix for qPCR，南京诺唯赞生物科技股份有限

公司；Laemmli 样品缓冲液，美国 Bio-Rad 公司；

BCA 蛋白定量试剂盒，北京普利莱基因技术有限公

司；DMEM 和脂多糖（（LPS），美国 Sigma-Adrich 公

司；胎牛血清，中国 ExCell Bio 公司；兔抗小鼠磷

酸化核因子（（NF）-κB 抑制因子 α（（p-IκBα）单克隆

抗体（（2859S）、兔抗小鼠 p-P65 单克隆抗体（（3033S）、

辣根过氧化酶标记的山羊抗小鼠 IgG 抗体（（7076S）

和山羊抗兔 IgG 抗体（（7074S），美国 Cell Signaling 

Technology 公司；细胞周期与细胞凋亡检测试剂盒

（（货号 C1052）、碘化丙啶染色液（（货号 C1052），上

海碧云天生物技术有限公司。 

1.3  主要仪器 

MULTISKAN GO 细胞培养箱和酶标仪，美国

Thermo Fisher Scientific 公司；Mini-protean 电泳仪、

Mini-protean 电转仪和 CFX96 荧光 qPCR 仪，美国

Bio-Rad 公司；UV5 超微量分光光度计，美国

METTLER TOLEDO 公司；FACSCelesta 流式细胞

仪，美国 BDBiosciences 公司。 

2  方法 

2.1  CCK-8 法检测细胞活力 

按照 1.5×105 个∙mL−1、每孔 0.1 mL 将 BV2 细

胞接种于 96 孔板 24 h 后，分为对照组、血必净（（20、

40、80、160 mL·L−1）组[7]，每组 3 个复孔。血必

净组加入含不同体积分数血必净的细胞培养基处
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理 7 h。另设置空白组，只加入细胞培养基。随后，

往每个孔中加入 10 μL 的 CCK-8 试剂，继续置于培

养箱中孵育 1 h。酶标仪检测 450 nm 处吸光度（（A）

值，计算各组细胞存活率。 

细胞存活率＝（A 实验－A 空白）/（A 对照－A 空白） 

2.2  qRT-PCR 检测 BV2 细胞肿瘤坏死因子

（TNF）-α、白细胞介素（IL）-1β、IL-6 的 mRNA

水平 

将 BV2 细胞按照 1.5×105个∙mL−1 接种于 6 孔

板中，每孔 2 mL，24 h 后进行如下处理：50、100、

200 ng·mL−1 的 LPS 分别处理 BV2 细胞 1.5、3.0、

6.0、12.0、24.0 h。 

将 BV2 细胞分为 5 组：对照组、单给血必净

（（40 mL·L−1）组、模型组和血必净 20、40 mL·L−1 组，

血必净组加入不同体积分数的血必净预处理细胞

1 h，之后再加入 100 ng·mL−1的 LPS 同时处理 6 h；

单给血必净组仅加入血必净处理 7 h；模型组仅加

入 100 ng·mL−1 的 LPS 处理 6 h。 

将处理后的细胞用 Trizol 法提取细胞总 RNA，

随后紫外分光光度计定量。取 1 μg 总 RNA，用逆

转录试剂盒 HisScript III RT SuperMix for qPCR 进

行 cDNA 合成反应，随后在荧光 qPCR 仪上进行反

应。引物序列如表 1 所示，程序按照试剂盒提供的

两步法进行：95 ℃ 30 s，95 ℃ 5 s，60 ℃ 30 s 共

循环 40 次，实验重复 3 次。以 β-actin 为参照基因，

2−ΔΔCt 法计算目的基因相对表达量。 

表 1  引物序列 

Table 1  Primer sequence 

基因 正向引物（5’→3’） 反向引物（5’→3’） 

β-actin GTGGGAATGGGTCAGAAGGA CTTCTCCATGTCGTCCCAGT 

TNF-α TATGGCTCAGGGTCCAACTC CTCCCTTTGCAGAACTCAGG 

IL-1β GGGCCTCAAAGGAAAGAATC TACCAGTTGGGGAACTCTGC 

IL-6 AGTTGCCTTCTTGGGACTGA TCCACGATTTCCCAGAGAAC 

2.3  ELISA 法检测细胞 IL-6 分泌水平 

将 BV2 细胞分为 5 组：对照组、单给血必净

（（40 mL·L−1）组、模型组和血必净 20、40 mL·L−1组，

细胞接种及处理方式同“2.2”项。将处理后的细胞培

养液收集起来，4 ℃、3 000 r∙min−1离心 5 min 后收取

上清至 EP 管中，根据试剂盒说明书检测 IL-6 浓度。 

2.4  Western blotting 检测各组细胞 p-P65、p-IkBa

蛋白表达水平 

将 BV2 细胞按照接种密度 1.5×105 个∙mL−1 培

养于 6 孔板中，每孔 2 mL，24 h 后进行如下处理：

100 ng·mL−1 的 LPS 分别处理 BV2 细胞 1.5、3.0、

6.0、12.0、24.0 h。 

将 BV2 细胞分为 5 组：对照组、单给血必净

（（40 mL·L−1）组、模型组和血必净 20、40 mL·L−1 组，

细胞接种及处理方式同“2.2”项。 

收取药物处理后的细胞，使用 Laemmli 样品

缓冲液裂解后煮沸 10 min 使其变性；随后 4 ℃、

12 000 r∙min−1 离心 10 min，取离心后的溶液上清，

此即为全细胞裂解液，BCA 法蛋白定量。以上样量

为 20 μg 进行 SDS-PAGD 电泳。采用 PVDF 膜湿转

法转印蛋白，5%脱脂奶粉在室温封闭 1 h。TBST 洗

涤 3 次，每次 10 min。加入抗 p-P65、p-IkBa、β-

actin（（一抗）（1∶1 000 稀释）4 ℃孵育 12 h。继续

TBST 洗涤后，加入相应二抗（1∶2 000），室温孵

育 1 h。TBST 洗涤 3 次后 ECL 显影。Image J 分析

蛋白条带的灰度值。 

2.5  流式细胞术检测细胞周期变化 

将 BV2 细胞按照接种密度 2.0×105 个∙mL−1、

每孔 2 mL 接种于 6 孔板，24 h 后分为 5 组：对照

组、单给血必净（（40 mL·L−1）组、模型组和血必净

20、40 mL·L−1 组，细胞接种及处理方式同“2.2”

项。（1）收集 BV2 细胞培养液备用。胰酶消化细胞

后，吹打贴壁细胞使其全部脱落，加到此前收集的

细胞培养液中。1 000×g 离心 3～5 min，吸除上清。

加入 1 mL 冷的 PBS，重悬细胞，并转移至 1.5 mL

离心管。再次离心以沉淀细胞，吸除上清。（2）细

胞固定：往细胞中加入 1 mL 预冷的 70%乙醇，吹

打混匀，4 ℃固定 24 h。再次离心沉淀细胞，吸除

上清。加入 1 mL 预冷的 PBS，重悬细胞。继续离

心沉淀细胞，吸除上清。（3）配制碘化丙啶染色液：

根据样品数量配制适量碘化丙啶染色液。（4）染色：

每管细胞样品中加入 0.5 mL 染色液，37 ℃避光水

浴 30 min。随后可以 4 ℃避光存放。当日完成流式

检测。（5）流式检测和分析：用流式细胞仪在激发波
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长 488 nm 处检测红色荧光，检测光散射情况。 

2.6  统计学分析 

数据采用 GraphPad Prism 8.0 分析，结果均用

x s （表示，组间差异采用单因素方差分析和

Dunnett t 检验。 

3  结果 

3.1  不同浓度的血必净对 BV2 细胞存活率的影响 

CCK-8 法检测不同体积分数的血必净处理 BV2

细胞后的存活率，结果如图 1 所示，与对照组相比，

20、40 mL·L−1的血必净处理均对 BV2 细胞的存活率

无统计学意义上的影响，但 80、160 mL·L−1的血必净

却降低了细胞的存活率（P＜0.05、0.01）。结果提示，

血必净体积分数过高反而会影响细胞的生长。因此，

后续实验将血必净的体积分数定为 20、40 mL·L−1。 

3.2  LPS 处理 BV2 细胞对 IL-6、IL-1β 和 TNF-α

的 mRNA 表达的影响 

结果如图 2，与对照组相比，50 ng·mL−1 的 

 

与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01。 

*P < 0.05  **P < 0.01 vs control group. 

图 1  各组细胞存活率的变化 ( x ±s，n＝3) 

Fig. 1  Changes in cell viability between groups ( x ±s，

n＝3) 

 

与对照组比较：**P＜0.01。 

**P < 0.01 vs control group. 

图 2  IL-6、IL-1β 和 TNF-α 的 mRNA 相对表达水平 ( x ±s，n＝3) 

Fig. 2  Relative mRNA expression levels of IL-6, IL-1β, and TNF-α ( x ±s，n＝3) 

LPS 处理细胞不同时间后炎症因子均无明显变

化；100 ng·mL−1 的 LPS 处理细胞 3 h 后 IL-6、IL-

1β 和 TNF-α 的水平均有所上升，但仅 IL-6 具有

统计学意义（P＜0.01）；100 ng·mL−1 的 LPS 处理

细胞 6 h 后 IL-6、IL-1β 和 TNF-α 均具有统计学意

义的表达增加（（P＜0.01）；200 ng·mL−1 的 LPS 处理

细胞后炎症因子的表达与 100 ng·mL−1 的 LPS 处理

后类似。综合分析上述结果，采用 100 ng·mL−1 的

LPS 处理细胞 6 h 使 BV2 细胞炎症因子 mRNA 表

达水平上升。 
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3.3  LPS 诱导 BV2 细胞不同时间对 p-P65 蛋白表

达的影响 

结果与图 2 相符，如图 3 所示，与对照组相比，

3 h 组 p-P65 蛋白有所增多，但无统计学意义；6 h  

 

与对照组比较：**P＜0.01。 

**P < 0.01 vs control group. 

图 3  p-P65 蛋白表达变化 ( x ±s，n＝3) 

Fig. 3  Changes in p-P65 protein expression ( x ±s，n＝3) 

组 p-P65 蛋白表达显著增多（P＜0.01）。相对于

6 h 组，12 h 和 24 h 组的蛋白水平反而下降，与

对照组无统计学差异，这可能是由于 LPS 引起的

炎症是一个急性反应。综合以上结果以及图 2，

最终采用 100 ng·mL−1 LPS 处理细胞 6 h 的炎症

细胞模型。 

3.4  血必净对 LPS 诱导的 BV2 细胞炎症因子 IL-

6、IL-1β 和 TNF-α 的 mRNA 表达的影响 

结果如图 4 所示，与对照组相比，模型组的

IL-6、IL-1β 和 TNF-α mRNA 表达水平显著增高

（P＜0.01）；相对于模型组，血必净 20 ml·L−1 组

中 IL-6、TNF-α 的 mRNA 表达均被抑制（P＜

0.01），血必净 40 mL·L−1 组中 IL-6、IL-1β、TNF-

α 的 mRNA 表达均被抑制（P＜0.01）。后续实验

采用血必净 40 mL·L−1 体积分数进行。 

3.5  血必净对 LPS 诱导 BV2 细胞分泌炎症因子

IL-6 的影响 

结果如图 5 所示，与对照组相比，模型组细胞

分泌 IL-6 显著升高（（P＜0.01）；而血必净组与模型

组相比，显著降低 IL-6 分泌水平（P＜0.01）。 

 

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：##P＜0.01。 

**P < 0.01 vs control group; ##P < 0.01 vs model group. 

图 4  IL-6、IL-1β 和 TNF-α 的 mRNA 相对表达水平 ( x ±s，n＝3) 

Fig. 4  Relative mRNA expression levels of IL-6, IL-1β, and TNF-α ( x ±s，n＝3) 

 

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：##P＜0.01。 
**P < 0.01 vs control group; ##P < 0.01 vs model group. 

图 5  IL-6 的分泌水平 ( x ±s，n＝3) 

Fig. 5  Secretion levels of IL-6 ( x ±s，n＝3) 

3.6  血必净对 LPS 诱导的 BV2 细胞 p-P65 和 p-

IkBα 蛋白表达的影响 

采用 Western blotting 检测蛋白 p-P65 和 p-IkBα

的表达，图 6 结果显示，与对照组相比，模型组的

P65和 IkBα蛋白的磷酸化水平显著增高（（P＜0.01）；

而血必净组与模型组相比，P65 和 IkBα 蛋白的磷酸

化水平被抑制（P＜0.01）。 

3.7  血必净对 LPS 诱导 BV2 细胞周期的影响 

流式细胞术图纵坐标为细胞计数，横坐标为 PI

荧光强度。通过 PI 强度划定细胞各周期，即可统计

各周期的细胞数。假设 G0/G1 期细胞的荧光强度为

1，那么含有双份基因组 DNA 的 G2/M 期细胞的荧 
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与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：##P＜0.01。 

**P < 0.01 vs control group; ##P < 0.01 vs model group. 

图 6  p-P65 和 p-IkBα 蛋白表达变化 ( x ±s，n＝3) 

Fig. 6  Changes in protein expression of p-P65 and p-IkBα ( x ±s，n＝3) 

光强度的理论值为 2，正在进行 DNA 复制的 S 期

细胞的荧光强度为 1～2。凋亡细胞由于细胞核发生

浓缩以及发生DNA片段化导致部分基因组DNA片

段在染色过程中丢失，因此凋亡细胞碘化丙啶染色

后呈现明显的弱染，即荧光强度小于 1。因此，通

过图 7 的流式细胞图可知各周期的细胞数以及各周

期细胞占比，结果显示，与对照组相比，模型组存

在 G1/S 期细胞周期阻滞，表现为 G0/G1 期明显延长

（P＜0.01）；与模型组相比，血必净高浓度组 G0～

G1期延长有所改善（（P＜0.01），血必净高浓度组可

以解除 LPS 引起的细胞周期阻滞，从而改善 LPS 引

起的细胞炎症。 

4  讨论 

血必净由我国中西医结合急救医学创始人王

今达教授从血府逐瘀汤化裁，由红花、赤芍、川芎、

丹参和当归等 5 味中药组成[7]，于 2004 年在中国获

批用于治疗脓毒症[8-9]。目前已有文献报道，血必净

可以提升心肺复苏后大鼠的神经功能并可以提高

生存率[10]，其作用与 S-亚硝基谷胱甘肽还原酶的下

调和 S-亚硝基谷胱甘肽的上调有关[11]；另有文献指

出，血必净可对急性胰腺炎起到治疗作用[12]；此外，

血必净可以对抗重症肺炎[13]，联合抗生素可治疗肝

硬化自发性细菌性腹膜炎[14]，可减轻肾损伤[15]。 

小胶质细胞约占人体总细胞的 10%，是中枢神

经系统中含量最高的单核吞噬细胞[16]。在发育过程

中，小胶质细胞通过调节突触传递的强度和塑造神

经元突触来塑造神经回路[17]。小胶质细胞作为大脑

的巨噬细胞，与其他组织中的巨噬细胞不同，具有

独特的稳态表型和对中枢神经系统微环境的严格

调节作用。它们负责消除可能对中枢神经系统有害

的微生物、死细胞、冗余突触、蛋白质聚集体和其

他颗粒[18]。此外，小胶质细胞是促炎细胞因子的主

要来源，因此是神经炎症的关键介质，可以介导或

者调节细胞炎症反应[19]。小胶质细胞功能改变会影

响大脑发育，还与神经退行性病变有关[20]。因此，

抑制小胶质细胞炎症反应对防治神经系统疾病具

有重要意义。 

IL-6、IL-1β 和 TNF-α 是 p-P65/P50 蛋白的下

游靶基因，p-P65/P50 蛋白复合体转移入核可激活

这些基因转录表达。LPS 是目前常用的炎症反应激

活剂，其与细胞膜上的 TLR4 结合后激活胞浆中的

IκB 激酶（IKK）复合体[21]。IKK 复合体分别磷酸

化激活下游 IκBα 和 P65/P50 蛋白，p-IκBα 经蛋白

酶体通路降解后对 P65/P50 蛋白复合体的抑制效

应被阻断[22]，从而 P65/P50 蛋白复合体可以转移入

核激活靶基因的表达。因此，本研究对 LPS 诱导后

的 p-P65 和 p-IκBα 蛋白进行了检测，结果证明血必

净预处理会抑制 LPS 诱导的 BV2 细胞表达 p-P65

和 p-IκBα；且 IL-6、IL-1β 和 TNF-α 的转录表达和

分泌也均被抑制。因此，本研究表明血必净抑制炎

症反应涉及到 NF-κB 通路，关于其他可能的机制需

进一步探索。 

细胞周期由 5 个不同的阶段组成：G0（细胞

休息阶段）、G1（细胞生长阶段）、S（DNA 合成）

阶段、G2（有丝分裂准备阶段）和 M（有丝分裂

阶段）[23]。细胞周期的正常运转是维持人体稳态的 
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与对照组比较：***P＜0.001；与模型组比较：##P＜0.01。 

***P < 0.001 vs control group; ##P < 0.01 vs model group. 

图 7  细胞周期变化 ( x ±s，n＝3) 

Fig. 7  Cell cycle changes ( x ±s，n＝3) 
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重要前提条件。然而，许多炎症疾病表现出不正常

的细胞周期调控。例如，白血病等恶性肿瘤常因为

癌细胞细胞周期调控紊乱而引起[24]。已有研究表

明，炎症反应可导致细胞周期停滞和增殖慢化[25]。

因此，观察药物对炎症反应引起的细胞周期的影响

具有重要意义。本研究发现 LPS 会使 BV2 细胞的

细胞周期被抑制，而血必净可以显著减弱这种抑制

作用。但后续仍需进一步探究血必净影响细胞周期

的具体机制，比如检测细胞周期相关的 Cyclin D1、

CDK4、p21、p53 蛋白，以观察涉及到的作用靶点

和相关通路。 

本研究证明血必净可以使 LPS 诱导的小胶质

细胞炎症反应被抑制，改善因炎症反应引起的细胞

周期紊乱现象，为探索血必净未来更多应用可能提

供参考。 
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