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自细胞介素 --1 13激活 HMGCoA还原酶 

促进 HepG2细胞脂质积聚 

邹 阳，赵 蕾，杨 萍，韦 莉，阮雄中，陈压西 

(重庆医科大学脂糖代谢重庆市重点实验室，重庆 400016) 

【摘 要】目的：探讨白细胞介素一113(interleukin一113，IL一113)对 HepG2细胞羟甲基戊二酸单酰辅酶A(3一hydroxy一3一methyl—glu— 

taryl—coenzyme A，HMGCoA)还原酶及脂质积聚的影响。方法 ：200 p,g／mL低密度脂蛋白(1ow density lipoprotein，LDL)负荷下的 

HepG2细胞分别给予 0 ng／mL(对照组)、20 ng／mL(炎症组)IL一1B处理 24 h。荧光定量 PCR(RT—PCR)、Western blot分别测定 

HMGCoA还原酶mRNA及蛋白表达水平；薄层层析法检测 HMGCoA还原酶活性；同位素标记法评估胆固醇合成情况：油红O 

染色及酶法定量检测细胞内脂质。结果：IL_1B处理下，HepG2细胞 HMGCoA还原酶 mRNA表达水平为对照组的(1．54±0．04) 

倍( =5．619，P=0．001)、蛋白表达水平为对照组的(1．92±0．12)倍( =7．745，P=0．002)，且 HMGCoA还原酶的酶活性为对照组的 

(1．73±0．25)倍( =2．476，P=0．048)。IL一1B处理使HepG2细胞的胆固醇合成增多为对照组的(1．32±0．11)倍(f=2．316，P=0．036)。 

IL一1p处理的 HepG2细胞内红染的脂滴显著多于对照组，且 IT厂lB处理组细胞内总胆固醇含量(22．43 4-1．62)为对照组(14．90± 

1．11)的 1．51倍(t=3．845，P=0．018)，胆固醇酯的含量(3．84±O．20)为对照组(1．41±0．05)的 2．72倍( =11．730，P=0．000)。结论 ： 

IL—lB可以上调 HepG2细胞 HMGCoA还原酶的 mRNA和蛋白表达水平 ，并增强其酶活性，促进 HepG2细胞内胆固醇合成和 

脂质积聚。 
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l L-1 B activates HMGCoAR and contributes to Iipid accumulation 

in HepG2 cells 

Zou Yang，Zhao Lei，rang 凡g，Wei Li，Ruan Xiongzhong，Chen Yaxi 

(Key Laboratory ofMetabolism on Lipid and Glucose，Centerfor Lipid Research，Chongqing Medical University) 

【Abstract]Objective：To investigate the effects of interleukin-1B(IL-113)on 3-hydroxy-3一methyl-glutaryl-coenzyme A reductase 

(HMGCoAR)and lipid accumulation in HepG2 cells．Methods：Low density lipoprotein 200 p．g／mL loaded HepG2 cells were treated 

with 0 ng／mL(contro1)or 20 ng／mL IL一1p for 24 hours．The mRNA and protein levels of HMGCoAR were measured by real—time 

PCR(RT-PCR)and Western blot respectively．HMGCoAR activity was evaluated by thin layer chromatography．Cholesterol synthesis 

was measured by isotopic labeling method． Intracellular lipids were visualized by oil red O staining and quantitatively analyzed by 

enzymatic method．Results：IL一113 increased the mRNA levels of HMGCoAR to(1．54±0．04)folds(t=5．619，P=O．001)and protein 

levels to(1．92±0．12)folds(t=7．745，P=0．002)，as well as its enzymatic activities to(1．73±0．25)folds(t=2．476，P=0．048)in 

HepG2 cells．IL一1B a]so increased cellular cholesterol synthesis to(1．32±0．11)folds(t=2．316，P=O．036)．Markedly red-dyed lipid 

droplets were observed in IL一1B—treated HepG2 cells．In IL-1[3-treated HepG2 cells，intracellular total cholesterol(22．43±1．62)was 

increased to 1．51 folds comparing with that of control group(14．90±1．11)(t=3．845，P=-0．018)，and cholesterol ester(3．84 4-0．20)was 

increased to 2．72 folds comparing with that of control group(1．41±0．05)(t=l1．730，P=0．000)．Conclusion：IL-1p upregulates HMG- 

CoAR mRNA and protein levels，as well as its enzymatic activities，contributing to enhanced de novo cholesterol synthesis and lipid 

accumulation in HepG2 cells． 

【Key words]interleukin一1p；HepG2 cell；cholesterol；3-hydroxy-3一methyl—glutaryl—coenzyme A；non-alcoholic fatty liver disease 

作者介绍：邹 阳，Email：714969322@qq．com， 

研究方向：脂糖代谢性疾病。 

通信作者：赵 蕾．Email：lalein|z@hotmail．com。 

基金项目：国家自然科学基金资助项 目(编号：31640043)。 

优先出版：http：／／kns．cnki．net／kcms／detail／50．1046．r．20170622．1627．026．hmd 

(2017—06—22) 

非酒精性脂肪性肝病(non：alcoholic fatty liver 

disease，NAFLD)是一组以肝细胞脂肪变性为病理特 

征的临床疾病，也是中国最常见的慢性肝病之一I1_。 

目前对 NAFLD的发病机制尚未完全阐明。Day和 

James[2]在 1998年提出了“两次打击”学说 。认为：肝 
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细胞内脂质异常积聚是“第一次打击”，异常积聚的 

脂质进而引起肝脏炎症反应，形成了“第二次打击”． 

进一步损伤肝细胞。近年来，“两次打击”学说受到 

越来越多的挑战，人们提出了“多重平行打击”学说， 

认为炎症不局限于 NAFLD发病机制中的第二次打 

击，炎症可以先于脂肪变l生．是导致脂肪性肝炎 non— 

alcoholic steatohepatitis，NASH)的始动因素『3 。但 目 

前对炎症应激下肝细胞脂肪变性的机制尚不完全 

清楚，因此探讨炎症介导肝细胞内脂质积聚的机制． 

对 NAFLD的防治具有重要意义 

脂肪变性的肝细胞中约有 90％的脂质为甘油 

三酯，既往已有大量研究探讨了甘油三酯在 NAFLD 

中的作用 。然而近期的研究提示，尽管胆固醇与 

胆固醇酯在肝脏脂质中占比仅约 10％，但胆固醇具 

有比甘油三酯更强的“脂毒性”。胆固醇异常积聚能 

显著激活肝细胞内质网应激、氧化应激并促进凋亡， 

是导致单纯性脂肪性肝病(simple fatty liver，SFL)向 

NASH发展的关键因素 。羟甲基戊二酸单酰辅酶 

A (3-hydroxy-3-methyl-glutaryl-coenzyme A，HMG- 

CoA)还原酶是细胞内胆固醇合成的关键限速酶 ．其 

表达水平及酶活性的变化都直接影响着胆固醇的 

合成．在细胞维持其胞内胆固醇稳态过程中至关重 

要l 9l。IL一1B是由活化的巨噬细胞分泌的一种重要的 

炎症介质。参与脂肪变性等多种肝细胞病变[10-11l。因 

此 ，本文拟采用 IL一1p处理的 HepG2为体外模型， 

探讨炎症对肝细胞 HMGCoA还原酶及细胞内脂质 

积聚的影响。 

1 材料与方法 

1．1 材料 

人肝癌细胞株 HepG2由英国UCL大学皇家自由医学院 

肾病 中心惠赠 ．由阅微基因技术公司通过 STR方法鉴定 ： 

DMEM培养基 、胎牛血清购于美国 Hyclone；IL一113购于美国 

R&D Systems(规格：每支 5 g，批号：201=LB-005／CF)；Com— 

pactin购于美国Sigma(规格：每片 5 mg，批号 ：73573—88—3)； 

低密度脂蛋白(1ow density lipoprotein，LDL)为实验室制备； 

油红 O购于中国上海生工生物工程公司；[ 4C】乙酸购于英国 

Amersham；细胞总蛋白质提取试剂盒购于中国凯基公司；B一 

肌动蛋白(13一actin)、HMGCoA还原酶兔多克隆抗体IgG及辣 

根过氧化物酶标记羊抗兔二抗购于美国Santa；RNA提取试 

剂、逆转录试剂盒及 SYBER Premix购于 Et本 Takara；PCR引 

物用 Primer Express V3．0软件设计 ，由北京华大基因科技公 

司合成：[3-1~HMGCoA购于英国Perkin Elmer。 

1．2 方法 

1．2．1 细胞培养及实验分组 HepG2细胞用含 10％胎牛血 

清、100 U／mL青霉素、100 U／mL链霉素的 DMEM培养基于 

37℃、5％C0 培养箱中培养，2 d换液，4 d传代。细胞约80％ 

融合时用于实验。实验分对照组(LDL 200 Ng／mL)、炎症组 

(LDL 200 tLg／mL+IL-1B 20 ng／mL)。HMGCoA还原酶活性检 

测实验中使用 HMGCoA还原酶抑制剂 Compactin 100~mol／L 

处理 HepG2细胞旧。实验前细胞改用含 1％胎牛血清的DMEM 

培养基培养 12 h，给予相应处理 24 h后进行各项指标检测。 

1．2．2 qRT-PCR检测HMGCoA还原酶mRNA转录水平 Trizol 

法提取细胞总 RNA后用逆转录试剂盒逆转录为 cDNA．取 

2 L cDNA作为模板 ，以 B—actin为 内参 ，qRT—PCR检测 

HMGCoA还原酶 mRNA转录水平 ，反应条件 ：5O oC 2 min， 

95 oC 5 min，95 oC 20 S，55℃20 S，72℃ 30 S，共 40循环。结 

果采用 AACt法计算。引物序列：B—actin正义链：5’一CCTGG— 

CACCCAGCACAAT一3’，反义链 ：5’一GCCGATCCACACGGA— 

GTA一3’：HMGCoAR正义链 ：5’一GGCCCAGTrGTGCGTCTr一 

3’．反义链：5’一rITITI’CGAGCCAGGCTrTCACT一3’。 

1．2．3 Western blot检测 HMGCoA还原酶蛋白表达水平 按 

细胞蛋白提取试剂盒说明提取细胞总蛋白．BCA法检测蛋白 

质浓度并标化，SDS—PAGE电泳分离蛋白后电转至 PVDF膜 

上。3％ BSA室温下封闭 1 h，加相应一抗后于 4℃下孵育过 

夜，加辣根过氧化物酶标记的二抗后于室温下孵育 1 h，ECL 

化学发光试剂显影 

1．2．4 薄层层析法检测 HMGCoA还原酶活性 HMGCoA还 

原酶活性由改良的薄层层析法测定[13-15l。PEDK缓冲液(50 

mmol／L磷酸氢二钾 ．1 mmol／L乙二胺四乙酸，5 mmol／L二硫 

赤藓糖醇，70 mmol／L氯化钾)收集并匀浆细胞，10 000 g离 

心 10 rain，收集上清，4℃下 100 000 g离心90 min，收集微 

粒体沉淀，加入 PEDK缓冲液重悬 ，用于 HMGCoA还原酶活 

性及蛋白含量检测。样本加入 5O 反应体系(5．0 mmol／L 

烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸，40 mmol／L葡糖一6一磷酸，1 U 

葡萄糖一6一磷酸脱氢酶，2．5 mg／mL牛血清清蛋白，36．6~mol／ 

L p-i~HMGCoA)中．于 37℃下反应 2 h，加 6N盐酸终止反 

应，样品加入薄层层析板中，放入色谱槽中，加入笨，丙酮 

(1：1)作为溶剂的混合液中反应45 min，使用Bioscan System一 

200 Image Scanner读取 Rf值区间为0．5～1．0的放射值。结果 

以读取的总放射值和微粒体蛋白含量进行标化。 

1．2．5 同位素标记法评估胆固醇合成情况『161『”c]L酸处理 

细胞 1 h后加入 0．1 mol／L氢氧化钠溶解．再加入乙醇、氢氧 

化钾 ，于 80℃下皂化反应 3 h，加水稀释后用己烷提取非皂 

化的脂质．己烷层用 0．1 mol／L醋酸钠清洗后使用微型闪烁 

计数器测量放射活性，非皂化的脂质所吸收的 14C放射量即 

为胆固醇合成量。结果以改良的 Lowry法测量的细胞总蛋白 

质浓度进行标化 。 

1．2．6 油红 O染色 油红 O染色检测细胞 内脂质积聚情 

况[1引。I型胶原包被 6孔板后接种细胞。油红 O染色前细胞 

用 10％甲醛固定 15 min．1．2-丙二醇孵育5 min，加入油红O 

工作液于室温下染色 30 min，苏木素复染 30 S，甘油明胶封 

片．显微镜下拍照。 

1．2．7 化学酶法一比色法检测胆固醇含量 按 Gamble等㈣ 

描述的方法定量检测细胞内胆固醇。收集细胞后加入 1 mL 

氯仿：甲醇(2：1)混合液，超声破碎细胞，沉淀中加入 1 moYL 

氢氧化钠，室温过夜溶解；Lowry法检测总蛋白质含量。上清 
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液干燥后用化学酶促反应定量细胞内总胆固醇 、胆固醇酯。 

分别计算胆固醇与总蛋白质比值，分析相对含量。 

1．3 统计学分析 

用 Graphpad Prism 7．00软件进行统计分析，数据以均 

数 ±标准差(互±s)表示，采用 t检验对两样本进行比较检验， 

检验水准 tx=0．05 

2 结 果 

2．1 IL—l13促进 HepG2细胞 HMGCoA还原酶 mRNA及蛋 

白袁达 

首先检测了 IL—l13对 HepG2细胞 HMGCoA还原酶表达 

的影响。II广l13处理 HepG2细胞后．细胞内 HMGCoA还原酶 

mRNA及蛋白表达水平分别为对照组的(1．54±0．04)倍(￡= 

5．619，P=0．001)、(1．92±0．12)倍(t=7．745，P=0．002)(图 l、 

图2)，表明炎症促进HepG2细胞HMGCoA还原酶表达。 

《 2 

删 

- 

0靛 

薹罂0 
对照组 炎症组 

a：炎症组与对照组比较，P<O．05 

图 1 细胞 HMGCoAR mRNA表达水平 

Fig．1 Cell HMGCOAR mRNA expression level 

HMGC。AR期 kD 

13-a~ti 嘲舞 嘲 42 kD 
对照组 炎症组 对照组 炎症组 

a ：炎症组与对照组比较，P<0．05 

A．免疫印迹检测 HMGCoAR B．HMGCoAR蛋白表达 

蛋白表达 相对灰度值 

图2 细胞 HMGCoAR蛋白表达水平 

Fig．2 Cell HMGCOAR protein expression level 

2-2 IL一113增强 HepG2细胞 HMGC0A还原酶活性 

进一步检测了 HMGCoA还原酶酶活性 。IL—I13处理 

HepG2细胞后，细胞内HMGCoA还原酶活性增强为对照组的 

(1．73±0．25)倍(拄2．476。P=-0．048)(图 3)。Compactin是一种 

他汀类药物 ，对 HMGCoA还原酶具有竞争性抑制作用 ，能显 

著抑制 HMGCoA还原酶活性。如图 4所示：100~molFL Com— 

pactin能抑制 HepG2细胞 HMGCoAR酶活性 ，而 1 00~mol／L 

Compactin联合 IL_l 13处理组。抑制率为单独 Compactin处理 

的 51％(P=0．010)。由此可见，炎症能增强 HepG2细胞HMGCoA 

还原酶酶活性。 

2_3 IL一113促进 HepG2细胞胆 固醇合成 

HMGCoA还原酶是调节胆固醇合成的关键限速酶，细胞 

内胆固醇合成检测表明：IL—lB处理的HepG2细胞内细胞胆 

固醇合成量为对照组的(1．32 4-0．11)倍(t=2．316，P=0．036) 

(图5)，炎症促进了HepG2细胞胆固醇合成。 

—[三三l—-iiL一 萋萋≥ —[三二Lj‘i-L 
对照组 炎症组 

a：炎症组与对照组比较，P<0．05 

图3 细胞 HMGCoAR 

活性 

Fig．3 Cell HMGCoAR 

activity 
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Ⅱ 
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匿 
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抑制剂 II广l 】制剂 

a：IL—lB+抑制剂组 Lj 
抑制剂组比较，P<0．05 

图4 细胞 HMGCoAR 

活性抑制率 

Fig．4 Cell HMGCOAR 

activity inhibition rate 

对照组 炎症组 

a：炎症组 j对照组比较，P<O．05 

图5 细胞胆固醇合成情况 

Fig．5 Cell cholesterol synthesis status 

2．4 IL_113促进 HepG2细胞脂质积聚 

胆同醇合成是凋节细胞内脂质代谢平衡的关键环节之 
一

，本研究进一步检测了炎症对 HepG2细胞脂质积聚的影 

响。油红 0染色显示，IL一1B处理下 HepG2细胞红染的脂滴 

较对照组明显增加(图 6)；且 IL一113处理 HepG2细胞后 ，细 

胞 内总胆固醇含量(22．43±1．62)为对照组(14．90±1．11)的 

1．51倍(1==3．845，P=0．018)，胍同醇酯的含量(3．84±0．20)为 

对照组(1．41±0．05)的 2．72倍(t=l 1．730，P=0．000)(图 7A、 

B)。由此可见．炎症促进 HepG2细胞脂质积聚。 

A．对照组 B．炎症组 

图 6 细胞油红 O染色结果(200X) 

Fig．6 Cell oil red O staining result(200 X) 
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3 讨 论 

目前已经公认 C反应蛋白(C—reactive protein． 

CRP)、白细胞计数等炎症标志物是NASH的独立危 

险因素，且血清 CRP、白细胞介素一6(interleukin一6， 

IL-6)的含量与病变的严重程度、活动度成正相关 。 

本研究表明，炎症可以促进 HepG2细胞内脂质积 

聚，尤其是胆固醇的积聚。肝细胞是主要的内源性 

胆固醇代谢的场所。正常情况下，肝细胞通过调节 

胆固醇合成、摄取、外排多通路维持胞内胆固醇的 

稳态；炎症应激下，肝细胞胆固醇摄取增多、外排减 

少『】61。本研究进一步表明，炎症应激使HepG2细胞 

胆固醇合成增多。 

细胞内胆固醇的内源性合成十分复杂，有近30 

步酶促反应，其中HMGCoA还原酶是一关键限速 

酶[221。本研究表明，炎症应激使 HepG2细胞内 

HMGCoA还原酶表达水平升高。HMGCoA还原酶转 

录受到固醇调节元件结合蛋白2(sterol regulatory 

element—binding protein 2．SREBP2)的调控．当细胞 

内胆固醇水平较低时，细胞内胆固醇敏感器固醇调 

节元件结合蛋 白裂解激活蛋 白(SREBP cleavage— 

activating protein．SCAP)从内质网运载 SREBP2至 

高尔基体。SREBP2随后被酶解，活性片段进入细胞 

核启动 HMGCoA还原酶基因表达，胆固醇合成增 

多；相反 ，当细胞内胆固醇充足时，SCAP停止运载 

SREBP2至高尔基体，胆固醇合成减少[231。既往研究 

提示：炎症扰乱 SCAP—SREBP2信号通路，导致肝细 

胞内脂质积聚[241，推测炎症促进 HMGCoA还原酶表 

达水平升高与扰乱 SCAP—SREBP2通路相关。同时 ， 

本研究还发现：炎症应激使 HepG2细胞内HMGCoA 

还原酶酶活性增强。HMGCoA还原酶活性受到磷酸 

化作用调控：磷酸化作用使酶活性减弱，去磷酸化 

作用使酶活性增强[251，推测炎症增强HMGCoA还原 

酶酶活性与扰乱其磷酸化修饰相关。他汀类药物作 

为 HMGCoA还原酶的竞争性抑制剂，可以抑制内源 

性胆固醇合成。广泛应用于高胆固醇血症的临床治 

疗。本研究表明：他汀在炎症应激下对 HMGCoA还 

原酶的抑制作用减弱，从而也部分地解释了临床上 

观察到的他汀抵抗现象。 

综上所述 ，炎症能提高 HepG2细胞 HMGCoA 

还原酶 mRNA、蛋白表达水平及其酶活性 ，同时炎 

症也能促进 HepG2细胞胆固醇合成及胞内脂质积 

聚。因此，监测炎症指标、控制炎症反应对 NAFLD 

患者评估疾病进展、指导治疗具有临床意义。 
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CD36在棕榈酸诱导的HepG2细胞炎症反应中的作用 

韦 莉，杨 萍，陈压西，阮雄中，赵 蕾 

(重庆医科大学脂糖代谢f生疾病重庆市重点实验室、脂质研究中心 ，重庆 400016) 

【摘 要】目的：探讨白细胞分化抗原36(cluster ofdifferentiation 36，CD36)是否参与了棕榈酸诱导的HepG2细胞炎症反应。方法： 

给予 HepG2细胞不同浓度的棕榈酸(0．00、0．08、0．16、0．32、0．64 mmol／L)处理 24 h，使用实时荧光定量 PCR方法检测 CD36和 

炎症因子的 mRNA表达水平，Western blot检测 CD36蛋白表达水平。然后利用小 RNA干扰技术 ，构建低表达 CD36的 HepG2 

细胞(CD36RNAi HepG2)和对照细胞(NCi HepG2)模型。通过实时荧光定量 PCR检测棕榈酸负荷的 NCi HepG2和 CD36RNAi 

HepG2中炎症因子的表达情况．荧光探针 DCFH DA法检测细胞内活性氧含量 ，Western blot检测细胞核内的核转录因子一KB 

的蛋白表达水平。结果：棕榈酸能够上调 HepG2细胞中CD36及炎症因子——肿瘤坏死因子一e(tumor necrosis factor-oL，TNF一 ) 

和白介素一6(interleukin一6，IL一6)的表达。棕榈酸浓度分别为 0．00、0．08、0．16、0．32及 0．64 mmol／L时，CD36的 mRNA表达相对 

值分另0为(1．001±0．078)、(1．510±0．341)(q=4．763，P=0．007)、(1．780±0．070)(q=7．301，P=0．000)、(2．510±0．141)(q=14．16，P 

o．ooo)及(2．103±0．150)(q=10．34，P=0．000)。TNF—q的 mRNA表达相对值分别为(1．000±0．098)、(1．571±0．177)(q=1．598，P= 

0．141)、(1．725±0．274)(口=2．016，P=0．071)、(2．113±0．341)(q=3．102，P=0．011) Z(5．282±0．855)(q=l1．940，P=0．000)。IL一6的 

mRNA表达相对值分别为(0．999±0．047)、(1．791±0．596)(q=1．486，P=0．168)、(2．119±0．294)(q=2．107，P=0．061)、(2．808±0．147) 

(q=3．398，P=-0．007)及(6．916±1．284)(q=11．130，／9=_0．000)。抑制 HepG2细胞中 CD36表达，可以显著降低棕榈酸所诱导的细胞 

内活性氧(reactive oxygen species，ROS)t~ H和核转录因子一KB在核内分布的增强，降低 HepG2细胞内炎症因子表达水平。NCi 

HepG2、NCi HepG2+棕榈酸组及 CD36 RNAi HepG2+棕榈酸组的 ROS相对含量分别为(1．000±0．113)、(1．968±0．293)(与 NCi 

组相 比，t=6．888，P=0．000)、(0．519±0．129)(与 NCi+棕榈酸组相 比，t=10．106，P=0．000)。NCi HepG2、NCi HepG2+棕榈酸组及 

CD36 RNAi HepG2+棕榈酸组的核转录因子一KB的蛋白相对值分别为(0．997±0．093)、(2．443±0．085)(与 NC相比，t=19．892，尸_ 

0．000)、(1．607±0．107)(与 NCi+棕榈酸组相比， =10．607，P=0．000)。抑制 HepG2细胞中 CD36表达后，棕榈酸浓度分别为 

0．08、0．16、0．32及 0．64 mmol／L时，NCi HepG2及 CD36 RNAi HepG2组的 TNF—ol的表达水平分别为(1．004±0．113)和(0．185± 

0．071)(t=lO．716，P=0．000)；(1．009±0．160)和(0．221±0．028)(t=8．389，P=0．001)；(1．008±0．163)和(0．173±0．011)(t=8．780，尸= 

0．001)；(1．009±0．163)和(0．147-i-0．013)(t=9．013，P=0．000)。抑制HepG2细胞中CD36表达后，棕榈酸浓度分别为0．08、0．16、 

O．32及 0．64 mmol／L时，NCi HepG2及 CD36 RNAi HepG2组的 IL一6的表达水平分别为(1．044±0．347)和(0．207±0．033)(t--4．121， 

P=-0．015)；(1．006±0．139)和(0．198±0．007)(t=10．110，P=-0．001)；(1．001±0．052)和(0．125±0．006)(t=28．443，P=-0．000)；(1．012± 

0．188)和(0．114±0．015)(t=8．367，P=0．001)。结论：棕榈酸能够上调 HepG2细胞 CD36表达，促进 HepG2炎症反应；抑制 CD36 

可能通过减少氧化应激、抑制核转录因子一KB信号通路 ，进而改善棕榈酸诱导的 HepG2细胞炎症。 

【关键词】CD36；棕榈酸；HepG2；炎症 
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