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摘 要 目的：探讨苯并噁唑衍生物2-（氯苯并噁唑基-2基）-4，5，6，7-四氢-二氢-吲唑-3-醇（PO-296）对小鼠骨髓来源树突状细胞

（DC）分化及其特异性表面分子、炎症细胞因子等相关指标的影响。方法：分离小鼠骨髓核细胞，以重组小鼠粒细胞巨噬细胞集落刺激

因子和重组小鼠白细胞介素4刺激获取未成熟DC（imDC）；经低、中、高剂量（1、5、25 μmol/L）PO-296预处理后，以脂多糖诱导获

取DC。应用流式细胞术检测DC特异性表面分子[即Ⅱ类主要组织相容性复合物（MHC Ⅱ）、CD80、CD86和趋化因子受体7（CCR7）

阳性细胞比例]的表达以及 imDC吞噬能力（即葡聚糖阳性细胞比例）和DC存活情况（即存活细胞比例），采用酶联免疫吸附测定法检

测DC培养液中炎症细胞因子[白细胞介素10（IL-10）、IL-12、肿瘤坏死因子α（TNF-α）]水平。结果：与 imDC组比较，空载组MHC Ⅱ、

CD80、CD86阳性细胞比例均显著升高（P＜0.05）。与空载组比较，PO-296各剂量组细胞培养液中IL-10水平均显著升高，阳性组以及

PO-296中、高剂量组细胞MHC Ⅱ、CD80、CD86阳性细胞比例以及各给药组细胞培养液中 IL-12、TNF-α水平均显著降低（P＜0.05）；

而各给药组CCR7阳性细胞、葡聚糖阳性细胞和存活细胞比例与空载组比较，差异均无统计学意义（P＞0.05）。结论：PO-296无明显

的细胞毒性，亦不影响 imDC的吞噬功能；同时，该化合物可抑制DC特异性表面分子的表达，调控其炎症细胞因子的分泌。
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ABSTRACT OBJECTIVE：To investigate the effects of benzoxazole derivative 2-（chlorobenzoxazolyl-2-yl）-4，5，6，7-tetrahydro-

dihydro-indazole-3-ol（PO-296）on the differentiation of murine bone marrow-derived dendritic cells（DC）and their related indexes

as specific surface molecules and inflammatory cytokines. METHODS：Bone marrow nuclear cells of mice were isolated，and

immature DC（imDC）was obtained by recombinant mice granulocyte macrophage colony-stimulating factor and recombinant mice

IL-4. After pretreated with low-dose， medium-dose and high-dose （1， 5， 25 μ mol/L） of PO-296， DC was obtained by

lipopolysaccharide induction. Flow cytometry was used to detect the expression of DC specific surface molecules [i.e. the proportion

of class Ⅱ major histocompatibility complex（MHC Ⅱ），CD80，CD86 and chemokine receptor 7（CCR7）positive cells]，imDC

phagocytosis（i.e. the proportion of dextran positive cells）and DC survival（i.e. the proportion of survival cells）. ELISA method

was used to detect the levels of inflammatory cytokines（IL-10，IL-12 and TNF-α）in cell culture medium. RESULTS：Compared

with imDC group，the proportion of MHC Ⅱ，CD80 and CD86 positive cells were increased significantly in non-loading group

（P＜0.05）. Compared with non-loading group，the levels of IL-10 in cell culture medium were increased significantly in PO-296

groups. The proportions of MHC Ⅱ，CD80 and CD86 positive cells in positive group and PO-296 medium-dose and high-dose

groups as well as the levels of IL-12 and TNF-α in cell culture medium in administration groups were decreased significantly（P＜

0.05）. There was no statistical significance in the proportion of CCR7 positive cells，dextran positive cells and survival cells in

administration groups，compared with non-loading group（P＞0.05）. CONCLUSIONS：PO-296 has no obvious cytotoxicity and

does not affect the phagocytic function of imDC. At the same time，the compound can inhibit the expression of DC specific surface

molecules and regulate the secretion of inflammatory cytokines.
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树突状细胞（Dendritic cell，DC）作为机体内功能最

强的抗原呈递细胞，在表型和功能上均具有较强的可塑

性，可直接活化幼稚T细胞，在诱导T细胞免疫应答或免

疫耐受的过程中发挥了十分重要的作用[1-2]。有研究指

出，DC表型、成熟度及功能的异质性是免疫反应平衡和

免疫耐受的重要因素，其中成熟DC可表达高水平的共

刺激分子，分泌T细胞刺激因子[如白细胞介素6（IL-6）、

IL-12、IL-15、IL-18等]，选择性激活相应受者的T细胞，

从而诱发免疫反应；而未成熟DC（imDC）则可表达低水

平的共刺激分子，通过诱导T细胞无能、免疫偏离、T细

胞凋亡或者调节性T细胞（Treg细胞）产生等途径而形

成免疫耐受[3]。药物诱导的调节性树突状细胞（DCreg）

更为稳定，不会因脂多糖（LPS）等抗原刺激而分化成熟，

其经典表型和功能与 imDC 相似，可正常表达 DC 特征

性抗原CD11c，而低水平表达共刺激分子；同时，其炎症

细胞因子 IL-12、肿瘤坏死因子α（TNF-α）分泌水平降低，

抗炎细胞因子 IL-10 分泌水平升高 [4-5]。如，干扰素β

（IFN-β）可干预体外培养的 imDC分化成熟，抑制或减少

其 IL-12、干扰素γ（IFN-γ）的分泌，进而对辅助性T细胞1

型（Th1）的极化起到负向调控作用；同时，IFN-β可刺激

Treg细胞的增殖，该作用也是其对多发性硬化症有效的

原因之一[6]。目前，国内外研究团队以过继转移自身抗

原负载的DCreg干预胶原诱导的关节炎、实验性自身免

疫性脑脊髓炎以及炎性肠病等自身免疫性疾病动物模

型为对象进行相关研究，发现DCreg可明显减轻上述模型

动物体内炎症细胞浸润程度以及炎症活动度[7-10]。由于干

预自身免疫性疾病动物模型所需DCreg的用量较大（约

为1×107个/只）[11]，因此建立获取大量DCreg的有效方法

无疑是其临床应用的重要前提和基础。本课题组前期

通过对一系列小分子化合物的高通量筛选发现，苯并噁

唑衍生物2-（氯苯并噁唑基-2基）-4，5，6，7-四氢-二氢-吲

唑-3-醇（PO-296，结构式见图1）可经 Janus激酶3/信号转

导及转录激活因子5（Jak3/Stat5）信号通路显著抑制活化

的人T细胞增殖[12]。而近期研究发现，Jak3是DC成熟分

化的关键调控因子，该因子缺陷的DC将无法在混合淋

巴细胞反应中有效刺激抗原特异性T细胞的增殖[13-14]。

因此，本研究拟初步探讨PO-296是否可经 Jak3/Stat5信

号通路调控DC成熟分化、诱导DCreg的产生；同时，建

立骨髓来源的 DC 体外诱导模型，在予以不同剂量的

PO-296预处理后，检测其特异性表面分子[Ⅱ类主要组

织相容性复合物（MHC Ⅱ）、CD80、CD86、趋化因子受

体7（CCR7）]以及炎症细胞因子（IL-12、IL-10、TNF-α）的

表达水平，以期为后续PO-296诱导DCreg对自身免疫疾

病动物模型的体内干预研究提供更为完善和可靠的实

验依据。

1 材料
1.1 仪器

ACEA NovoCyte型流式细胞仪[艾森生物（杭州）有

限公司]；PowerWave XS 型全波长酶标仪（美国 BioTek

公司）；371型CO2培养箱、Sorvall型台式高速离心机（美

国 Thermo Fisher Scientific 公司）；IX71型倒置显微镜

（日本Olympus公司）；Mini MACSTM型磁珠分选系统（德

国 Miltenyi 公司）；5424R 型小型高速离心机（德国 Ep-

pendorf公司）。

1.2 药品与试剂

PO-296原料药（地奥集团成都药业股份有限公司，

批号：1711012-296，纯度：≥98％）；托法替尼对照品（阳

性对照，美国Sigma公司，批号：PZ0017，纯度：≥98％）；

重组小鼠粒细胞巨噬细胞集落刺激因子（rmGM-CSF）、

重组小鼠白细胞介素4（rmIL-4）（美国Peprotech公司，批

号分别为315-03、214-14）；LPS、异硫氰酸荧光素（FITC）-

葡聚糖（美国Sigma公司，批号分别为L4516、53379）；链

霉亲和素微球（德国Miltenyi公司，批号：130-048-102）；

荧光素标记的大鼠抗小鼠流式检测抗体Brilliant violet

421-MHCⅡ（BV 421-MHCⅡ）、FITC- CD80、藻红蛋白

（PE）-CD86、Alexa Fluor 647-CCR7以及红细胞裂解液

（美国 BioLegend 公司，批号分别为 107632、561954、

553692、560766、420301）；生物素（Biotin）-CD11c染色试

剂、IL-10试剂盒、7-氨基放线菌素（7AAD）/PE-膜联蛋白

Ⅴ（Annexin Ⅴ）凋亡检测试剂盒（美国 BD Pharmingen

公司，批号分别为117303、555157、559763）；IL-6、TNF-α

试剂盒（美国 eBioscience公司，批号分别为BMS603-2、

BMS607-3）；RPMI 1640培养基（美国 HyClone 公司，批

号：SH30809.01）；胎牛血清（澳大利亚Bovogen公司，批

号：50615）；其余试剂均为分析纯，水为双蒸水。

1.3 动物

SPF级C57BL/6小鼠，雄性，6～8周龄，体质量21～

23 g，由成都医学院SPF实验动物中心提供，动物使用许

可证号：SYXK（川）2015-196。

2 方法
2.1 DC分离与培养

取雄性C57BL/6小鼠，以脱臼法处死，分离其双侧

股骨，用磷酸盐缓冲液（PBS，pH 7.2）反复吹打，制得骨

髓细胞悬液，经200目筛网滤过后，以300×g离心5 min，

弃去上清液，沉淀用红细胞裂解液裂解，计数后用含

10％胎牛血清、20 ng/mL rmGM-CSF、10 ng/mL rmIL-4

的RPMI 1640培养基（以下简称“完全培养基”）重悬，调

整细胞密度至1×106个/mL，接种于100 mm平皿（接种体

积：10 mL）内，置于 37 ℃、5％CO2培养箱（下同）中培

养。于培养的第3、5天使用上述完全培养基进行半量换
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图1 PO-296的结构式

Fig 1 Structure of PO-296
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液（即吸出原培养基 5 mL，再加入新培养基 5 mL）。于

培养的第7天收集细胞，加入Biotin-CD11c染色，结合链

霉亲和素微球后，借助磁珠分选系统筛选、纯化后得到

CD11c 阳性 imDC（CD11c+imDC）（经流式细胞仪检测

CD11c 阳性细胞比例超过 95％）。将上述经纯化的

CD11c+imDC重悬于完全培养基中，以1×106个/mL的密

度按1 mL/孔重新接种于24孔板中，用最终质量浓度为

0.1 μg/mL的LPS刺激24 h后，即得成熟DC（成熟DC在

显微镜下呈现树突样特征，且经流式细胞仪检测其

MHCⅡ、CD80、CD86呈高表达）。

2.2 DC特异性表面分子检测

采用流式细胞术检测。取“2.1”项下经纯化的

CD11c+imDC适量，以 1×106个/mL的密度按 1 mL/孔接

种于24孔板中，将细胞随机分为 imDC组、空载组、阳性

组（托法替尼，1 μmol/L；剂量设置参考既往研究[14]，为最

大安全、有效剂量）以及 PO-296低、中、高剂量组（1、5、

25 μmol/L；剂量设置参考本课题组前期预试验结果），每

组设 3个复孔。吸弃上清液，imDC组和空载组加入完

全培养基1 mL，各给药组加入含相应药物的完全培养基

1 mL。培养6 h后，除 imDC组外，其余各组均加入最终

质量浓度为 0.1 μg/mL 的 LPS 刺激 24 h。收集细胞，以

300×g 离心 5 min 后，弃去上清液，沉淀用 4 ℃预冷的

PBS 1 mL清洗，以 300×g离心 5 min，沉淀分别加入BV

421-MHC Ⅱ 、FITC-CD80、PE-CD86、Alexa Fluor

647-CCR7适量，于 4 ℃避光孵育 30 min，用 4 ℃预冷的

PBS 1 mL清洗，以300×g离心5 min，弃去上清液。细胞

用 PBS 200 μL 重悬后，使用流式细胞仪检测 MHC Ⅱ、

CD80、CD86和 CCR7阳性细胞比例。上述试验重复 3

次，数据采用NovoExpress 1.3.0软件分析。

2.3 imDC吞噬功能检测

采用流式细胞术检测。取“2.1”项下经纯化的

CD11c+imDC适量，以 1×106个/mL的密度按 1 mL/孔接

种于 24孔板中，将细胞随机分为空载组、阳性组以及

PO-296低、中、高剂量组（剂量设置同“2.2”项），每组设3

个复孔。吸弃上清液，空载组加入完全培养基1 mL，各

给药组加入含相应药物的完全培养基 1 mL。培养 48 h

后，各组均加入FITC-葡聚糖适量（使后者最终质量浓度

为1 mg/mL），孵育60 min，经4 ℃预冷的PBS清洗后，采

用流式细胞仪检测 imDC的抗原摄取能力（即其吞噬功

能，以葡聚糖阳性细胞比例表示）。上述试验重复3次，

数据采用NovoExpress 1.3.0软件分析。

2.4 DC存活情况检测

采用流式细胞术检测。取“2.1”项下经纯化的

CD11c+imDC适量，以 1×106个/mL的密度按 1 mL/孔接

种于 24孔板中，按“2.3”项下方法分组、给药，培养 6 h

后，各组均加入最终质量浓度为 0.1 μg/mL的LPS刺激

48 h。收集细胞，按照7AAD/PE-Annexin Ⅴ凋亡检测试

剂盒说明书操作，采用流式细胞仪检测存活DC细胞的

比例（即 7AAD/PE-Annexin Ⅴ双阴性活细胞的比例）。

上述试验重复 3次，数据采用 NovoExpress 1.3.0软件

分析。

2.5 DC培养液中炎症细胞因子水平检测

采用酶联免疫吸附测定法（ELISA）检测。取“2.1”

项下经纯化的 CD11c+imDC 适量，以 1×106个/mL 的密

度按 1 mL/孔接种于 24孔板中，按“2.3”项下方法分组、

给药，培养6 h后，各组均加入最终质量浓度为0.1 μg/mL

的LPS刺激24 h。收集细胞培养液，参照相关试剂盒说

明书，采用ELISA法以全自动酶标仪检测各组细胞培养

液中 IL-10、IL-12、TNF-α水平。上述试验重复3次。

2.6 统计学方法

采用 Graphpad Prism 6.0软件对数据进行统计分

析。计量资料均以 x±s表示，组间比较采用Dunnett’s t

检验。P＜0.05为差异有统计学意义。

3 结果
3.1 PO-296对DC特异性表面分子表达的影响

与 imDC组比较，空载组MHC Ⅱ、CD80、CD86阳性

细胞比例均显著升高，差异均有统计学意义（P＜

0.05）。与空载组比较，阳性组以及PO-296中、高剂量组

MHC Ⅱ、CD80、CD86阳性细胞比例均显著降低，差异

均有统计学意义（P＜0.05）；而空载组CCR7阳性细胞比

例与 imDC 组比较，PO-296低剂量组 MHC Ⅱ、CD80、

CD86阳性细胞比例以及各给药组CCR7阳性细胞比例

与空载组比较，差异均无统计学意义（P＞0.05），详见图

2、表1。

3.2 PO-296对 imDC吞噬功能及DC存活情况的影响

各给药组葡聚糖阳性细胞比例以及存活细胞比例

与空载组比较，差异均无统计学意义（P＞0.05），详见图

3、表2。

3.3 PO-296对DC炎症细胞因子水平的影响

与空载组比较，PO-296 各剂量组细胞培养液中

IL-10水平均显著升高，各给药组细胞培养液中 IL-12、

TNF-α水平均显著降低，差异均有统计学意义（P＜

0.05），详见表3。

4 讨论
近年来，随着细胞免疫治疗在感染性疾病、自身免

疫性疾病、肿瘤等领域的快速发展，DC已逐渐成为过继

转移治疗研究的热点。因自身免疫性疾病相关的自身

抗原尚不明确，在临床试验中DCreg不能负载有效的自

身抗原，从而诱导自身抗原特异性T细胞耐受，因此无

法重复DCreg对动物疾病模型的干预效果[4，15]。而新近

发现和鉴定的自身抗原（如寻常性天疱疮相关的Desmo-

glein-3；多发性硬化相关的 B-crystallin、Anoctamin 2和

KIR4.1等）为DCreg过继转移治疗自身免疫性疾病带来

了新的希望[16-17]。继往获取DCreg的主要手段包括免疫
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图2 PO-296对DC特异性表面分子表达影响的流式细胞图

Fig 2 Flow cytograms of the effects of PO-296 on the expression of DC specific surface molecules
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抑制剂类药物诱导[18]、细胞凋亡分子表达[19]、细胞因子培

养体系建立[20]以及基因工程技术等[21]，但现有临床试验

的某些免疫抑制类诱导药物（如阿司匹林、N-乙酰半胱

氨酸以及环孢素A等）诱导的DCreg特异性较差，细胞

毒性较大，且上述方法存在研究成本较高、周期较长等

缺点，导致其后续深入研究受到了一定的限制 [22]。因

此，亟需寻找安全、高效的DCreg新型小分子诱导药物。

本课题组前期对抑制T细胞增殖的小分子化合物

进行了筛选，发现了一系列具有抑制活性的苯并噁唑衍

生物。其中，PO-296可经 Jak3/Stat5信号通路有效抑制

人T细胞增殖，是一种新型的免疫抑制剂[12]。而近期国

外研究发现，Jak3在DC的分化成熟过程中非常重要，当

胞外配体与 DC 膜受体结合后可激活 Jak3，继而引起

Stat5的酪氨酸磷酸化，启动下游的一系列炎症细胞因子

（如 IL-10、IL-12、TNF-α）和共刺激分子（如，即特异性表

面分子 MHC Ⅱ、CD80和 CD86）的转录，从而发挥对 T

细胞增殖的抑制作用[13-14]。因此，本课题组推测PO-296

有可能经 Jak3/Stat5信号通路调控DC的成熟分化，并诱

导免疫耐受的发生。托法替尼由美国Pfizer公司研发，

并于2012年11月获美国FDA批准上市，对 Jak3/Stat5信

号通路具有明显的抑制作用，故本研究将其作为阳性对

照药物[14]。

本研究以骨髓来源的DC体外诱导模型为对象，初

步探讨了经PO-296预处理后DC特异性表面分子MHC

Ⅱ、CD80、CD86、CCR7以及炎症细胞因子 IL-10、IL-12、

TNF-α的表达情况。其中，MHC Ⅱ是DC向辅助T细胞

呈递自身抗原肽的关键分子，CD80、CD86则是DC活化

自反应性T细胞的重要共刺激分子，三者的表达水平在

DC成熟分化后均明显升高，是DC成熟分化的重要标志

物[4]。CCR7是成熟DC和 imDC重要的趋化因子受体，与

DC的归巢以及其向非淋巴组织的迁移密切相关[3]。此

外，成熟DC通过分泌 IL-12、TNF-α等炎症细胞因子来调

控 Th1的分化以及自身免疫性炎症反应的发生 [6]。而

IL-10则是重要的免疫负调控因子，可抑制单核巨噬细

胞炎症细胞因子的分泌以及自身免疫性T细胞的增殖

活化[23]。本研究结果显示，空载组MHC Ⅱ、CD80、CD86

表1 PO-296对DC特异性表面分子表达的影响（x±±s，

n＝3，％％）

Tab 1 Effects of PO-296 on the expression of DC spe-

cific surface molecules（x±±s，n＝3，％％）

组别
imDC组
空载组
阳性组
PO-296低剂量组
PO-296中剂量组
PO-296高剂量组

MHC Ⅱ阳性细胞
68.52±1.25

98.61±2.85＊

43.78±4.45#

97.68±2.32

78.98±3.65#

51.48±5.58#

CD80阳性细胞
24.68±0.84

99.55±3.85＊

69.49±3.02#

97.01±3.56

85.08±2.45#

69.33±3.96#

CD86阳性细胞
13.58±1.12

99.68±0.29＊

55.01±3.56#

99.18±0.56

77.84±2.98#

61.92±3.56#

CCR7阳性细胞
41.89±2.55

41.83±1.25

40.40±1.86

41.23±2.56

40.98±1.85

41.23±1.96

注：与 imDC组比较，＊P＜0.05；与空载组比较，#P＜0.05

Note：vs. imDC group，＊P＜0.05；vs. non-loading group，#P＜0.05

图3 PO-296对 imDC吞噬功能及DC存活情况影响的

流式细胞图

Fig 3 Flow cytograms of the effects of PO-296 on

imDC phagocytic function and DC survival
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阳性细胞比例均较 imDC 显著升高；经药物预处理后，

PO-296各剂量组细胞培养液中 IL-10水平均较空载组显

著升高，阳性组以及PO-296中、高剂量组细胞MHC Ⅱ、

CD80、CD86阳性细胞比例以及各给药组细胞培养液中

IL-12、TNF-α均较空载组显著降低；而各给药组CCR7阳

性细胞比例均未见显著差异。这提示该化合物诱导的

DC 呈现出经典的 DCreg 表型[4-5]，且所得 DCreg 在抗原

呈递及共刺激作用明显增强的同时，其趋化因子受体的

表达并未受到明显影响，该DCreg可正常趋化转移至炎

症组织以发挥免疫调控作用[3]。

本研究还考察了 PO-296对 imDC 吞噬功能（imDC

表达低水平的共刺激因子，刺激T细胞免疫应答的能力

较低，但具有极强的抗原吞噬能力，因此吞噬功能的考

察主要以 imDC为主[3]）及DC存活情况的影响。结果显

示，经不同剂量 PO-296预处理后，DC葡聚糖阳性细胞

比例以及存活细胞比例与空载组比较差异均无统计学

意义。这提示不同剂量的PO-296不会影响 imDC的吞

噬功能，且无明显细胞毒性，证实PO-296对DC成熟分

化的干预作用与药物影响 DC 抗原摄取和细胞毒性

无关。

综上所述，苯并噁唑衍生物 PO-296无明显的细胞

毒性，亦不影响 imDC的吞噬功能，同时其可抑制特异性

表面分子的表达，调控炎症细胞因子的分泌，继而诱导

DCreg的形成。这一发现为 PO-296诱导的DCreg在负

载自身抗原后对自身免疫性疾病动物模型的干预研究

提供了实验依据。未来本课题组将深入探讨PO-296诱

导的DCreg干预自身免疫性疾病发生发展的过程，以及

其免疫调控作用的具体机制，为其在免疫耐受以及自身

免疫性疾病治疗中的应用奠定基础。
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摘 要 目的：观察壮通饮水提物对冠心病（CHD）模型大鼠心功能及血管舒缩功能的影响及其可能机制。方法：将SD大鼠随机

分为对照组、假手术组、模型组、阳性组（复方丹参滴丸，0.08 g/kg）以及壮通饮水提物低、中、高剂量组（6.8、13.6、27.2 g/kg，以水提

物浸膏质量计），每组10只。除对照组（不手术）和假手术组（只开胸不结扎）外，其余各组大鼠均通过结扎左心室回旋支末梢建立

CHD模型。造模1周后，对照组、假手术组和模型组大鼠均灌胃等体积水，各给药组大鼠均灌胃相应药物；每日1次，连续4周。末

次给药2 h后，检测各组大鼠心功能指标[左室舒张末期容积（LVEDV）、左室收缩末期容积（LVESV）、每搏量（SV）、左室射血分数

（LVEF）]，采用酶联免疫吸附测定法检测其心肌组织炎症因子[C反应蛋白（CRP）、白细胞介素1β（IL-1β）、干扰素γ（IFN-γ）]和内皮

素1（ET-1）水平，采用苏木精-伊红染色法观察其心肌组织形态学特征。结果：对照组和假手术组大鼠心肌纤维结构清晰、排列整

齐，两组大鼠各项指标比较差异均无统计学意义（P＞0.05）。与对照组比较，模型组大鼠心肌纤维排列紊乱，可见断裂、溶解、坏死

等现象，并伴有炎症细胞浸润，其 LVEDV、LVESV 以及 CRP、IL-1β、ET-1、IFN-γ水平均显著升高，SV、LVEF 均显著下降（P＜0.05

或P＜0.01）。与模型组比较，各给药组大鼠上述症状均有不同程度的改善，其中阳性组大鼠LVEDV、LVESV和CRP、IL-1β、ET-1、

IFN-γ水平，壮通饮水提物中、高剂量组大鼠LVEDV以及壮通饮水提物各剂量组大鼠LVESV和CRP、IL-1β、ET-1、IFN-γ水平均显

著降低，阳性组大鼠SV、LVEF，壮通饮水提物各剂量组大鼠SV以及壮通饮水提物中、高剂量组大鼠LVEF均显著升高（P＜0.05或

P＜0.01）。结论：壮通饮水提物可通过作用于炎症环节而降低ET-1水平，从而改善CHD模型大鼠的血管舒缩功能，恢复其心肌组

织血液供应，改善其心功能。
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