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脂联素调节肺部炎症的研究进展*
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摘要 ：  炎症是很多肺部常见疾病如肺炎、慢性阻塞性肺疾病、哮喘等共同病理学、生理学基础，炎症

消退反应的发生机制将为治疗肺部炎症性疾病提供新方向。脂联素是一种主要由脂肪细胞生成和分泌的

蛋白质激素，具有调节炎症的作用，在许多炎症性疾病中发挥保护性作用。近期有研究发现，脂联素的信

号受体 AdipoR1 和 AdipoR2 在肺细胞中表达，对肺生理学具有功能作用，并在慢性阻塞性肺病、哮喘和侵

袭性真菌感染中发挥抗炎活性。该文将结合近期的研究工作对脂联素在肺部炎症性疾病中的作用机制进

行综述，以期为肺部炎症性疾病的治疗提供参考依据与临床意义。
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Research progress on the regulatory roles of adiponectin in 
pulmonary inflammation*
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Abstract:  Inflammation serves as the common pathophysiological foundation for numerous prevalent lung 

diseases, including pneumonia, chronic obstructive pulmonary disease (COPD), asthma, and others. Understanding 

the mechanism underlying the resolution of inflammation may pave the way for novel therapeutic approaches in 

managing pulmonary inflammatory disorders. Adiponectin, a protein hormone produced and secreted mainly by 

adipocytes, exerts regulatory effects on inflammation and exhibits protective properties against various inflammatory 

diseases. Recent studies have shown that adiponectin signaling receptors AdipoR1 and AdipoR2 are expressed by 

lung cells, actively participate in lung physiology, and exert anti-inflammatory activities in COPD, asthma, as well as 

invasive fungal infections. This review summarizes recent studies exploring the roles of adiponectin in pulmonary 

inflammatory diseases, aiming to provide clinical insights for the treatment of pulmonary inflammatory diseases.
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肺是人体呼吸系统的核心器官，肺动、静脉形

成的毛细血管网，分布于肺泡囊壁和肺泡壁的上皮

之外，Ⅰ型肺泡细胞与毛细血管基膜、内皮形成气-

血屏障完成气体交换，Ⅱ型肺泡细胞可合成、分泌

肺表面活性物质，肺泡巨噬细胞则在肺泡中及肺泡

间捕捉、吞噬异物[1]。炎症是很多肺部常见疾病共

同病理学、生理学基础，如长期暴露在病原微生物、

过敏原、大气污染物等的刺激下，肺组织中的巨噬

细胞和肥大细胞会产生大量的炎性介质进入渗出

液中，最终到达炎症损伤部位，引发中性粒细胞的

慢性阻塞性肺疾病专题·综述
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大量渗出，激活并促其释放活性氧物质和蛋白水解

酶，破坏细胞外基质并攻击入侵的病原体，但同时

也会不可避免地损伤肺组织[2]。脂联素（Adiponectin, 

ADPN）是一种由白色脂肪组织分泌的内源性生物

活肽，在血清中的水平与肥胖呈负相关，同时在炎

症性疾病的发生、发展中起重要作用[3]。近年来有

文 献 报 道 ADPN 在 慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病（chronic 

obstructive pulmoriary disease, COPD）和哮喘中的抗炎

活性，但 ADPN 与其他肺部疾病的相关研究较少。

目前，ADPN 在肺部炎症疾病调节的作用机制尚未

完全明确，现将 ADPN 在肺免疫细胞和肺组织中的

抗炎活性的研究进展综述如下。

1 ADPN概述

ADPN 是由脂肪分泌的一种胰岛素增敏激素，

由 244 个氨基酸组成，分子量为 30 kD，以 5～30 mg/L

的浓度参与血液循环。ADPN 在人类血清中以低分

子量形式（如三聚体和六聚体）和高分子量形式（如

十二聚体和十八聚体）存在，高分子量复合体是其

代谢作用的主要活性形式。ADPN 也由淋巴细胞、

骨骼肌细胞、心肌细胞、成骨细胞和肝细胞产生，并

主要通过与相应的 ADPN 受体结合实现其自身生物

学作用[4]。目前，ADPN 已发现有 3 种受体，分别为

ADPN 受体 1（adiponectin receptor-1, AdipoR1）、ADPN

受体 2（adiponectin receptor 2, AdipoR2）和 T-钙黏蛋

白（T-cadherin, T-cad）。AdipoR1 主要在骨骼肌中表

达并激活腺苷酸蛋白活化激酶信号转导通路，进而

调节脂肪和葡萄糖代谢；AdipoR2 主要在肝脏表达，

调节能量代谢、氧化应激和炎症反应，两者均包含

跨膜结构域；然而 T-cad 属非信号转导受体，该受体

在血管内皮细胞和平滑肌细胞中表达，是六聚体和

高 分 子 量 复 合 体 的 有 效 受 体 ，但 缺 乏 信 号 传 递 能

力。研究表明 ADPN 具有调节葡萄糖水平、脂质代

谢和胰岛素敏感性的作用，偏瘦、健康研究对象的

血清 ADPN 水平高于肥胖研究对象，肥胖研究对象

的 ADPN 过低表达可能会增加胰岛素抵抗、2 型糖尿

病和心脑血管疾病的风险[5]，且肥胖与多种疾病的

高发病率有关，包括肺部疾病，如哮喘、慢性阻塞性

肺病和肺动脉高压[6-7]。ADPN 生物学特性由特异性

受体介导，AdipoR1、AdipoR2 和 T-cad 存在于上皮和

内皮肺细胞上，表明对肺生理学具有功能作用。研

究发现，ADPN 参与 COPD 的病理、生理发展过程，与

健康对照组相比 COPD 组血清 ADPN 水平升高[8]。

近年来，随着免疫功能低下患者人数增多，真

菌感染引起的疾病对公共卫生造成巨大威胁。常

见的肺部真菌感染病原体包括曲霉、隐球菌、孢子

菌等，其中肺曲霉病最常见，约占 57%[9]。ADPN 是

一种在脂肪细胞中高度表达的抗炎细胞因子，在肺

部炎症性疾病的发生、发展过程中发挥重要的调节

作用，提示 ADPN 在肺部炎症疾病中有潜在的治疗

作用。

2 ADPN对肺免疫细胞的调节

2.1　肺巨噬细胞与ADPN

巨噬细胞在先天免疫中起关键作用，并调节炎

症反应和宿主防御。巨噬细胞在炎症反应的不同

时期可分化为不同表型，巨噬细胞极化后有 M1 或

M2 2 种表型。M1 型是巨噬细胞经典激活状态，由

脂多糖（Lipopolysaccharide, LPS）、干扰素（Interferon-γ, 

IFN-γ）等诱导，分泌大量促 炎 因 子 包 括 肿 瘤 坏 死

因子-α（tumor necrosis factor-α , TNF-α）、白细胞介

素-6（Interleukin-6, IL-6）、IL-1 等，主要起促进炎症

发 生 、发 展 及 杀 菌 、吞 噬 作 用 。 M2 型 巨 噬 细 胞 由

Th2 细胞因子分泌 IL-4、IL-13 激活，发挥抗炎和增

加组织修复作用。SALVATOR 等[10]在最近研究中发

现，人类肺巨噬细胞同时表达两种 ADPN 受体，在未

刺激的人类肺巨噬细胞中，AdipoR1 较 AdipoR2 表达

更高；并且 ADPN 及其受体激动剂可抑制 LPS 和 Poly

（I:C）诱导的巨噬细胞分泌细胞因子（TNF-α、IL-6、

趋 化 因 子 配 体 1 和 趋 化 因 子 配 体 8）减 少 。 证 明

ADPN 受体激活对肺巨噬细胞有抗炎作用。

肺巨噬细胞根据其存在位置不同可分为肺间

质巨噬细胞（interstitial macrophages, IM）和肺泡巨噬

细胞（alveolar macrophages, AM）。IM 对维持肺部稳

态至关重要。WU 等[11] 研究发现，ADPN 可减弱 M1

巨噬细胞对成纤维细胞的增殖和纤维化作用，并通

过激活自噬调节脂肪酸代谢来减轻纤维化疾病，IM

选择性耗竭可以缓解肺部纤维化，由此推断靶向脂

肪酸代谢或许可成为治疗肺部纤维化的有效途径。

此外，KASAHARA 等[12]研究发现，ADPN 通过抑制小

鼠 IM 和 γδ T 细胞分泌 IL-17A，减少中性粒细胞的

募集从而减轻肺部炎症，这为亚急性臭氧暴露型肺
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炎的治疗提供了新思路。AM 作为肺泡间隙中的主

要 免 疫 细 胞 ，在 机 体 肺 部 炎 症 反 应 中 发 挥 重 要 作

用。KASAHARA 等[13]研究发现，ADPN 可抑制 AM 释

放 IL-6，从而减少中性粒细胞募集，导致肺部过度

炎症，损害肺组织。TEE 等[14]研究发现，ADPN 对 AM

吞噬凋亡细胞具有增强作用，可促进气道中凋亡细

胞快速清除，从而阻止继发性坏死导致的炎症。此

外，YAMAGUCHI 等[15] 早期研究指出，球状 ADPN 与

AdipoR1 结 合 可 抑 制 小 鼠 巨 噬 细 胞 样 细 胞

（RAW264）中 TLR 介导的 NF-κB 活化，从而达到抗

炎作用。WANG 等[16]近期研究发现，ADPN 抑制小鼠

AM 对香烟烟雾的激活，分别通过 TLR2/JNK/p38 和

TLR4/NF-kB 依赖性信号传导特异性抑制促炎细胞

因子的分泌，其研究成果也证实了这一点。

2.2　ADPN与肺调节性T细胞

调节性 T 细胞（regulatory cells, Tregs）是不同于

Th1 和 Th2 的具有调节功能的 T 淋巴细胞群，可控制

体内自身免疫反应，其分为自然调节性 T 细胞、适应

性调节性 T 细胞、CD+8Treg 及 NKT 细胞等。在与脂

肪相关的免疫细胞中，Foxp3+CD4+调节性 T 细胞在代

谢稳态中起关键作用，调节脂肪组织的炎症状态，

是对自身抗原的外周免疫的重要介质[17]。RAMOS-

RAMÍREZ 等[18]研究发现，瘦小鼠的肺调节性 T 细胞

表达 AdipoR1 受体增加，而具有过敏性炎症的肥胖

小鼠在肺调节性 T 细胞中 AdipoR1 的表达降低，同时

气道中嗜酸性粒细胞数量增多。ADPN 对肺细胞发

挥的抗炎作用，可能是由于 ADPN 受体发出的信号

传导的作用。基于以上成果，本研究推测肥胖哮喘

的炎症反应与 ADPN 和嗜酸性粒细胞有紧密联系，

可能成为哮喘治疗的潜在手段。

3 ADPN在肺部炎症性疾病中的作用

3.1　ADPN与COPD

COPD 是一种慢性不可逆性气流受限性疾病，

其最重要的发病机制是炎症和氧化应激[19]。COPD

的炎症反应由众多细胞因子共同参与，ADPN 作为

炎性介质也参与其中。体外研究表明，与野生型小

鼠的支气管肺泡灌洗液（bronchoalveolar lavage fluid, 

BALF）巨噬细胞相比，前者烟草烟雾诱导的 ADPN

缺陷小鼠模型的支气管灌洗巨噬细胞表达的 TNF-α
或趋化因子显著降低[20]。然而，随着研究的深入，发

现 ADPN 在炎症调节中主要行使抗炎作用。WANG

等[16]发现 ADPN 可抑制小鼠肺泡巨噬细胞对香烟烟

雾 的 激 活 ，ADPN 分 别 通 过 TLR2/JNK/p38 和 TLR4/

NF-kB 依赖性信号传导特异性抑制促炎细胞因子的

产生，以及通过 COX-2/PGE2 途径来抑制巨噬细胞

极 化 而 产 生 抗 炎 作 用 。 此 外 ，LIU 等[21] 研 究 发 现 ，

ADPN 浓度的增加不会进一步刺激支气管上皮细胞

中促炎因子的分泌，但 ADPN 以剂量依赖的方式促

进抗炎因子的分泌，并在增强抗炎因子分泌的同时

抑制 LPS 诱导的促炎因子分泌，进一步表明 ADPN

有调节炎症反应的平衡并抑制炎症的能力。

ADPN 在 COPD 气道炎症的调节中发挥重要作

用，可以改善吸烟诱导的肺部炎症，并降低促炎细

胞因子的产生和肺泡巨噬细胞的极化，在 COPD 发

展过程中调节炎症的动态平衡，并抑制炎症的进一

步扩张。综合上述研究发现，ADPN 可能对慢性气

道炎症性疾病的临床治疗具有实际意义。

3.2　ADPN与哮喘

哮喘是一种由炎症、黏液过度产生和气道壁重

塑引起，导致支气管高反应性和气道阻塞的气道慢

性炎症疾病[22]。最常见的哮喘诱因包括花粉、尘螨、

动物皮屑、香烟烟雾和多种真菌。近年来，ADPN 作

为 炎 性 介 质 在 哮 喘 的 发 生 、发 展 中 得 到 广 泛 的

关注。

流行病学研究发现，血清 ADPN 水平与哮喘的

发病具有相关性，并独立于体质量指数，尤其表现

在正在吸烟期间的非绝经女性，ADPN 水平< 7 mg/L

则可预测女性哮喘，提高 ADPN 水平可预防哮喘的

发生[23]。然而，血清 ADPN 水平可能与男性和女性

哮喘的临床控制结果相反，SOOD 等[24]研究发现，成

年男性 ADPN 水平越高，哮喘程度越严重，这表明在

男性患者血清 ADPN 水平升高可能加重哮喘发生的

风险。以上研究结果的差异可能与年龄、性别和疾

病严重程度的人口统计学差异有关，临床上关于血

清 ADPN 水平与哮喘的发生机制尚不明确，需要进

一步研究。

目前，针对 ADPN 对哮喘的调节作用，学者们主

要 通 过 动 物 诱 导 模 型 的 方 法 进 行 研 究 。 SHORE

等[25]在卵清蛋白致敏和攻击的小鼠模型中发现血清

ADPN 水 平 降 低 ，ADPN 可 能 在 过 敏 反 应 中 发 挥 作

用。ZHU 等[26]发现，在使用的肥胖相关哮喘小鼠模
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型 中 ，血 清 和 BALF 中 的 ADPN 水 平 及 肺 组 织 中 的

ADPN 受体（AdipoR1 和 AdipoR2）mRNA 表达显著降

低。经过外源性 ADPN 治疗后，ADPN 水平和 ADPN

受体 mRNA 表达均有增加，并改善了肥胖相关哮喘

小鼠的总气道阻力，两者的研究结果方向一致。此

外，研究发现，在肥胖相关哮喘小鼠模型中，ADPN

通过激活 AMP 活化蛋白激酶 ，抑制 TNF-α/NF-κB

途径，从而减轻气道炎症、气道高反应性和氧化应

激[26]。总之，虽然 ADPN 及其受体在人体肺组织中

表达，但 ADPN 与哮喘的相关性仍有待于进一步研

究阐明。动物模型和细胞培养的结果表明，ADPN

信号通路刺激疗法对哮喘患者有潜在的益处。

3.3　ADPN与肺曲霉病

肺曲霉菌病是由曲霉菌感染引起的肺部真菌

感染性疾病，致病菌包括烟曲霉、黑曲霉、黄曲霉、

土曲霉等，其中烟曲霉最为常见，是曲霉病发病主

要原因[27]。曲霉菌是一种无处不在的环境真菌，可

导致免疫功能低下的宿主发生致命感染。肺曲霉

病感染有许多不同的表现，包括过敏性曲霉病、慢

性曲霉病和侵袭性曲霉病。过敏性支气管肺曲霉

病被认为是控制不佳的哮喘，慢性肺曲霉病通常发

生在有潜在肺部疾病的患者中，而侵袭性肺曲霉病

则常见于免疫功能低下的患者群体，如 COPD 患者、

实体器官或骨髓移植受者、重症监护病房患者、接

受皮质类固醇治疗患者和严重病毒感染（人类免疫

缺陷病毒、甲型流感病毒、新型冠状病毒）患者。侵

袭性肺曲霉菌病在免疫低下患者中病死率极高，为

50%～90%[28]。在侵袭性曲霉病患者中，过度炎症反

应可增加病死率[29]。

目前针对 ADPN 对肺部真菌感染的免疫反应影

响 的 研 究 尚 不 充 分 。 AMARSAIKHAN 等[30] 研 究 发

现，患有侵袭性曲霉病的 ADPN 缺陷小鼠组织病理

学表现增加，存活率降低、肺部真菌负荷增加、细胞

因子（IL-6 和 TNF-α）产生增加和嗜酸性粒细胞增

加。研究表明，与野生型对照组相比，烟曲霉分生

孢子或几丁质吸入诱导 ADPN 缺陷小鼠嗜酸性粒细

胞募集增加，外源性 ADPN 管理抑制几丁质介导的

嗜酸性粒细胞募集[31]。但对于 ADPN 对肺部真菌感

染 的 免 疫 反 应 影 响 的 研 究 成 果 有 待 进 一 步 深 入 。

基于前人的成果，本研究发现 ADPN 可能通过增强

抵抗真菌免疫力，直接或间接抑制侵袭性曲霉病的

过度炎症，ADPN 通路可能是潜在的新型疗法。

3.4　ADPN与肺部细菌感染

细菌性肺炎是最常见的肺炎，具有感染性，对

儿童、老人具有极大威胁。近年来细菌性肺炎的发

病率和病死率均呈上升趋势。流行病学调查结果

显示，细菌性肺炎已经成为老年患者死亡的主要原

因，大约每年会造成 400 万患者死亡[32]。老年患者

体质较弱、免疫力低下加之身体机能的退化，发生

感染后感染快速进展，治疗困难。陶梅梅等[33]早期

研究指出，血清 ADPN 与老年细菌性肺炎患者的严

重程度相关，ADPN 水平与肺炎严重程度呈负相关。

左蓓等[34]近期研究发现，ADPN 与瘦素、C 反应蛋白、

血清降钙素的浓度皆呈负相关，且 ADPN 可作为反

映感染严重程度的指标对老年细菌性肺炎严重程

度起到一定的评估作用，该结果与陶梅梅等[33]报道

一致。此外研究发现，ADPN 可减轻多种炎症因子

对肺组织上皮的损伤，从而抑制细胞凋亡，改善细

胞活性[35]。ADPN 还可抑制核因子-κB 介导的炎症

反应，增加其他抗炎因子的表达水平从而达到抗炎

作 用[36]。 综 合 上 述 研 究 发 现 ，在 疾 病 早 期 进 行

ADPN 干预，增加其浓度很可能成为治疗细菌性肺

部感染的一个新思路。

结核病是一种由结核分枝杆菌引起的具有高

度传染性的细菌性疾病，主要攻击肺部，是全球单

一传染病导致死亡的主要原因。根据世界卫生组

织 的 数 据 报 道 ，2022 年 有 1 060 万 人 感 染 结 核 病 ，

130 万人死于该疾病[37]。据估计，世界上还有 1/4 的

人口感染了结核分枝杆菌，潜伏在宿主体内[38]。结

核分枝杆菌的感染会导致机体体重进行性下降，改

变脂肪组织形态。脂肪组织是一种复杂且高度活

跃的代谢和内分泌组织，通过分泌的脂肪因子和细

胞因子促进全身免疫信号转导，体内脂肪组织的快

速流失将会导致肺部病变加重[39]。研究发现，急性

脂肪消融会增加肺巨噬细胞的水平，表现为促炎因

子（TNF-α、IFN-γ、CD68、IL-12）水平降低，抗炎因

子（IL-10、Arg1）水平升高，巨噬细胞向抗炎的 M2 型

极化，导致肺结核分枝杆菌负荷增加[39-40]。ADPN 作

为一种抗炎脂肪因子，参与结核病的炎症调节，促

进结核分枝杆菌感染小鼠肺部 TNF-α水平的降低，

尽 管 这 种 表 现 与 未 感 染 小 鼠 相 比 变 化 并 不 显 著 。

但在感染的脂肪消融小鼠中，肺 ADPN 水平随脂肪
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消融升高，TNF-α水平显著降低[40]，表明过量的肺

ADPN 可能促进抗炎信号传导。此外，早期临床研

究发现，血清 ADPN 水平与结核病的严重程度呈正

相 关 。 结 核 潜 伏 感 染 者 与 健 康 受 试 者 相 比 ，血 清

ADPN 水平更高；同理，活动性结核病患者与潜伏性

结核感染患者相比，血清 ADPN 水平也更高。基于

上述成果，本研究发现脂肪分解和脂肪生成分别调节

不同脂肪因子的分泌，如 ADPN、瘦素、TNF-α、IL-6

和 IL-10 可能进一步改变宿主免疫稳态，影响对结

核分枝杆菌感染和再激活的抵抗力或易感性。

3.5　ADPN与病毒性肺炎

流感是一种急性病毒性呼吸道疾病，有发热、

头痛、鼻塞和喉咙痛等症状，脂肪组织的免疫调节

功能与病毒性肺炎的发生和预后有关[41]。流行病学

研究表明，肥胖是甲型 H1N1 流感与严重急性呼吸

道 综 合 征 冠 状 病 毒 2 型（severe acute respiratory 

syndrome coronavirus 2, SARS-CoV-2）大 流 行 相 关 的

病毒性呼吸道肺炎易感性和严重程度增加的独立

危险因素[42]。IL-6 是脂肪细胞分泌的一种主要炎性

介质，其过表达是流感病毒感染病情恶化的重要危

险因素。ADPN 具有抗炎特性，在肥胖个体中水平

降低。KONTER 等[43]研究发现，ADPN 可抑制小鼠肺

内皮细胞 IL-6 的表达，减轻 ARDS 小鼠模型的肺部

炎症。在人支气管上皮细胞中，ADPN 也通过抑制

IL-6 来 抑 制 炎 症 反 应 ，因 此 肥 胖 个 体 循 环 中 的

ADPN 水平较低，可能导致 SARS-CoV-2 易感性并增

加 感 染 的 严 重 程 度[44]。 TSATSANIS 等[45]、KEARNS

等[46] 研究发现，ADPN 水平在甲型流感病毒和新型

冠 状 病 毒 肺 炎（coronavirus disease 2019, COVID-19）

合并呼吸衰竭的患者中降低，表明 ADPN 水平低的

患者更易发生 COVID-19 呼吸衰竭和甲型流感。淋

巴细胞减少是 SARS-CoV-2 诱导炎症机制的标志。

ADPN 由淋巴细胞产生，抑制骨髓生成粒细胞，并激

活 Treg。在 COVID-19 中，ADPN 缺乏会增加 T 细胞

活 化 ，而 Treg 会 减 少 ，从 而 加 剧 疾 病 的 严 重 程 度 。

此外，ADPN 对于胸腺中 T 细胞的发育至关重要[47]。

因此，SARS-CoV-2 诱导的脂肪组织功能障碍和 T 淋

巴细胞产生的低 ADPN 水平可能会加剧炎症反应和

淋巴细胞减少症的发展，形成恶性循环。目前，针

对 ADPN 或 AdipoR 激动剂对 SARS-CoV-2 感染的影

响评估的研究尚少，但上述研究表明，ADPN 可以通

过调节促炎/抗炎轴有效对抗 SARS-CoV-2 感染，为

病毒感染提供新的治疗思路。

本研究总结发现，在动物模型或人类中，ADPN

对 COPD、哮喘和肺曲霉病等炎症性疾病的炎症反

应发挥重要作用，ADPN 对肺部炎症性疾病作用总

结见表 1。

4 总结和展望

综上所述，ADPN 作为由脂肪组织分泌的具有

生物活性的保护性细胞因子，在肺部炎症性疾病中

通 过 促 进 抗 炎 性 因 子 的 释 放 ，抑 制 炎 症 因 子 的 分

泌，抑制中性粒细胞浸润，促进巨噬细胞向修复型

转变等多种形式促进炎症消退，加之其具有来源丰

富，含量高，临床上易获取的优势。因此，本综述通

过研究 ADPN 在部分肺部炎症性疾病的炎症调节机

制，进一步总结了防治肺部疾病方面的研究进展，

为 临 床 治 疗 研 究 提 供 了 新 猜 想 。 众 多 研 究 表 明 ，

ADPN 可以改善不同的肺部疾病；增强信号转导可

表 1　ADPN对肺部炎症性疾病的保护作用及机制 

疾病

COPD

哮喘

肺曲霉病

肺结核

病毒性肺炎

动物模型

香烟烟雾诱导的肺泡炎症小鼠模型

肥胖相关哮喘小鼠模型

烟曲霉分生孢子诱导 ADPN 缺陷

小鼠外源性 ADPN 治疗

结核分枝杆菌感染小鼠模型

ARDS 小鼠模型

发挥保护作用

抑制 TLR2/JNK/p38 和 TLR4/NF-κB 通路，减少促炎症因子产生

COX-2/PGE2 通路激活来抑制 Th1 分化、抑制巨噬细胞极化

激活 AMP 活化蛋白激酶，抑制 TNF-α/NF-κB 途径，

减少促炎症因子和 NO 的释放

抑制嗜酸性粒细胞募集

促进 TNF-α水平降低，促进抗炎信号传导

抑制小鼠肺内皮细胞 IL-6 的表达，减轻肺部炎症
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