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【摘要】 目的　 探讨鸢尾素(irisin)对脂多糖(LPS)诱导的内皮细胞损伤影响。 方法　 体外培养人脐静脉内皮细胞( HUVECs)
并用 LPS(100

 

ng / mL)处理 12
 

h 建立内皮细胞损伤模型,irisin 干预组在刺激前给予 irisin(20
 

nmol / L)预处理 24
 

h。 ELISA 试剂盒检

测细胞培养基中 irisin 含量;实时定量 PCR 检测各组炎症指标白细胞介素(IL)-1β、IL-6、单核细胞趋化蛋白-1( MCP-1)、肿瘤坏死因

子-α(TNF-α)和氧化应激指标 NADPH 氧化酶 2(Nox2)、核转录因子红系 2 相关因子 2( Nrf2)、超氧化物歧化酶 2( SOD2)的 mRNA
水平,免疫印迹法检测 FNDC5 蛋白表达、p65 蛋白磷酸化和核转位改变;试剂盒检测乳酸脱氢酶(LDH)漏出量、细胞丙二醛( MDA)
含量以及过氧化氢酶(CAT)和谷胱甘肽过氧化物酶( GSH-Px) 的活性;DCFH-DA 荧光探针检测活性氧( ROS) 水平;CCK-8 法检测

HUVECs 存活率。 结果　 (1)LPS 处理可抑制内皮细胞 irisin 合成分泌(P<0. 05);(2)LPS 组细胞存活率明显降低、LDH 漏出量增加

(P<0. 05),而 irisin 处理组则明显改善(P<0. 05);(3)irisin 处理组细胞炎症指标 IL-1β、MCP-1 和 TNF-α 水平明显下调,p65 蛋白磷

酸化和核转位水平也受到显著抑制(P<0. 05),但 IL-6 水平不受影响(P>0. 05);(4)irisin 处理不改变 Nrf2
 

mRNA 水平(P>0. 05),但

可降低 Nox2 表达并增加 SOD2 转录,irisin 处理也明显降低细胞 MDA 含量并增加细胞抗氧化酶 CAT 和 GSH-Px 的活性,ROS 生成也

显著减少(P<0. 05)。 结论　 irisin 对 LPS 诱导的内皮细胞炎症和氧化应激损伤具有明显的保护作用。
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【Abstract】 Objective　 To
 

investigate
 

the
 

effects
 

of
 

irisin
 

on
 

lipopolysaccharide(LPS)-induced
 

endothelial
 

injury. Methods　 Human
 

umbilical
 

vein
 

endothelial
 

cells(HUVECs)
 

were
 

cultured
 

in
 

vitro
 

and
 

exposed
 

to
 

LPS
 

(100
 

ng / mL)
 

for
 

12
 

h
 

to
 

generate
 

endothelial
 

injury
 

model. Cells
 

with
 

irisin
 

intervention
 

were
 

pretreated
 

with
 

irisin
 

(20
 

nmol / L)
 

for
 

24
 

h. Irisin
 

level
 

in
 

medium
 

was
 

measured
 

by
 

ELISA
 

kit. The
 

mRNA
 

levels
 

of
 

inflammatory
 

markers,including
 

interleukin(IL)-1β,IL-6,monocyte
 

chemotactic
 

protein
 

1(MCP-1),tumor
 

necrosis
 

factor-α
(TNF-α)

 

and
 

oxidative
 

stress
 

indicators,including
 

reduced
 

nicotinamide
 

adenine
 

dinucleotide
 

phosphate
 

oxidase
 

2( Nox2),nuclear
 

factor-
erythroid

 

2-related
 

factor
 

2(Nrf2),superoxide
 

dismutase
 

2( SOD2)
 

were
 

detected
 

by
 

real-time
 

quantitative
 

PCR,and
 

Western
 

blotting
 

was
 

used
 

to
 

assess
 

FNDC5
 

protein
 

expression
 

as
 

well
 

as
 

p65
 

phosphorylation
 

and
 

nuclear
 

translocation. The
 

amount
 

of
 

lactate
 

dehydrogenase
 

(LDH)
 

leakage,
 

intracellular
 

malondialdehyde
 

( MDA)
 

content,
 

and
 

activities
 

of
 

catalase
 

( CAT)
 

and
 

glutathione
 

peroxidase
 

( GSH-Px)
 

were
 

measured
 

by
 

commercial
 

kits. DCFH-DA
 

fluorescent
 

probe
 

was
 

used
 

to
 

measure
 

the
 

intracellular
 

reactive
 

oxygen
 

species
 

(ROS)
 

content.
CCK-8

 

assay
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

survival
 

rate
 

of
 

HUVECs. Results　 (1)
 

Irisin
 

expression
 

and
 

secretion
 

were
 

significantly
 

decreased
 

by
 

LPS
 

insult
 

(P<0. 05) . (2)
 

LPS
 

significantly
 

decreased
 

cell
 

viability
 

and
 

increased
 

LDH
 

leakage
 

(P<0. 05),which
 

was
 

alleviated
 

by
 

irisin
 

treatment
 

(P<0. 05) . (3)
 

Cells
 

with
 

irisin
 

protection
 

exhibited
 

reduced
 

levels
 

of
 

inflammatory
 

markers,including
 

IL-1β,MCP-1
 

and
 

TNF-α,
and

 

p65
 

phosphorylation
 

as
 

well
 

as
 

nuclear
 

translocation
 

were
 

also
 

inhibited
 

(P<0. 05) . However,IL-6
 

expression
 

was
 

not
 

affected
 

by
 

irisin
 

(P>0. 05) . (4)
 

Irisin
 

treatment
 

had
 

no
 

effect
 

on
 

the
 

mRNA
 

level
 

of
 

Nrf2
 

(P> 0. 05),but
 

Nox2
 

expression
 

was
 

downregulated,and
 

SOD2
 

transcription
 

was
 

upregulated
 

in
 

cells
 

with
 

irisin
 

incubation. Besides, irisin
 

treatment
 

reduced
 

intracellular
 

MDA
 

content
 

and
 

restored
 

the
 

activities
 

of
 

CAT
 

together
 

with
 

GSH-Px. ROS
 

generation
 

was
 

also
 

significantly
 

attenuated
 

(P<0. 05) . Conclusion　 Irisin
 

exhibits
 

significant
 

protective
 

effect
 

on
 

LPS-triggered
 

inflammatory
 

and
 

oxidative
 

injuries
 

to
 

endothelial
 

cells.
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　 　 血管内皮细胞位于血液和血管壁组织之间,除参

与构成血管屏障,其在调节组织灌注和免疫应答等方

面也发挥重要作用[1] 。 内皮细胞受损和功能障碍是

脓 毒 症 发 展 恶 化 的 中 心 环 节[2] 。 脂 多 糖

(lipopolysaccharide,
 

LPS)是革兰氏阴性细菌细胞壁的

主要组成部分,是其致病的物质基础。 在脓毒症过程

中,LPS 作用于内皮细胞使 p65 蛋白磷酸化和向核内

转位,从而增加炎症介质表达分泌,加重机体炎症反

应。 此外,LPS 刺激还使细胞氧化 / 抗氧化状态失衡,
引发内皮细胞氧化应激损伤[3] 。 鸢尾素( irisin)是由

运动诱导表达的 Ⅲ 型纤连蛋白组件包含蛋白 5
( fibronectin

 

type
 

Ⅲ
 

domain-containing
 

protein
 

5,
FNDC5)剪切释放的一种新型肌肉因子[4] 。 研究[5-6]

表明肥胖和糖尿病等代谢综合征患者血液循环中

irisin 水平明显下降,而增加 irisin 则促进机体能量输

出、改善胰岛素抵抗。 另外,irisin 在维持内皮功能上

也发挥重要作用。 Pan 等[7] 发现 irisin 可通过靶向解

偶联蛋白 2 来改善内皮细胞的自噬紊乱并消除活性氧

(reactive
 

oxygen
 

species,
 

ROS),发挥抗氧化作用。 Zhu
等[8]研究表明 irisin 通过 ERK1 / 2 / Nrf2 / HO-1 途径上

调关键的抗氧化酶 [如超氧化物歧化酶 ( superoxide
 

dismutase,SOD) 和谷胱甘肽过氧化物酶 ( glutathione
 

peroxidase,
 

GSH-Px)1]来保护心脏微血管内皮细胞免

受细胞氧化损伤,并改善糖尿病小鼠的心脏功能,从
而通过激活 ERK1 / 2 增加微血管内皮细胞增殖和迁

移。 此外,Deng 等[9]研究还发现,irisin 可改善晚期糖

基化终末产物诱导的内皮细胞炎症和功能失调。 笔

者团队前期也发现,irisin 不仅可改善阿霉素诱导的心

肌细胞氧化应激损伤,还可延缓衰老过程中心功能不

全的发生[10-11] 。 但关于 irisin 在 LPS 诱导的内皮细胞

损伤中的作用尚无研究报道,因此本研究通过建立

LPS 诱导的人脐静脉内皮细胞( human
 

umbilical
 

vein
 

endothelial
 

cells,
 

HUVECs) 损伤模型, 探讨 irisin 对

LPS 诱导的内皮细胞炎症和氧化应激损伤的影响。
1　 材料与方法

1. 1　 主要材料和仪器

HUVECs 细胞株购自 YRGene 公司;irisin 和 LPS
购自 Sigma-Aldrich 公司,irisin

 

ELISA 检测试剂盒购自

R&D
 

Systems 公司;RPMI
 

1640 培养基、胎牛血清( fetal
 

bovine
 

serum,
 

FBS) 和 0. 25% 胰蛋白酶溶液等购自

GIBCO 公司;CCK-8 试剂盒购自东仁化学科技有限公

司; 2 ’, 7 ’-二 氯 荧 光 黄 双 乙 酸 盐 ( 2 ’, 7 ’-
dichlorofluorescin

 

diacetate,
 

DCFH-DA) 购自南京建成

生物工程研究院;乳酸脱氢酶( lactate
 

dehydrogenase,
 

LDH)、丙二醛( malondialdehyd,
 

MDA) 含量检测试剂

盒,过氧化氢酶( catalase,
 

CAT) 和 GSH-Px 试剂盒均

购自碧云天;逆转录试剂盒购自 Roche 公司,BCA 蛋

白定量试剂盒购自 Thermo
 

Fisher 公司;FNDC5 抗体购

自 Abcam 公司,抗增殖细胞核抗原( proliferating
 

cell
 

nuclear
 

antigen,
 

PCNA)抗体购自 Santa
 

Cruz 公司,p65
总蛋白、 p65 磷酸化蛋白和甘油醛-3-磷酸脱氢酶

( glyceraldehyde-3-phosphate
 

dehydrogenase,
 

GAPDH )
抗体购自 Cell

 

Signaling
 

Technology 公司。 仪器有实时

荧光定量 PCR 仪 ( LC480, Roche)、酶标仪 ( Synergy
 

HT,
 

BioTek) 和 Odyssey 荧光扫描仪 ( ODY-2182, LI-
COR)等。
1. 2　 细胞培养与分组

HUVECs 用含 10%
 

FBS 的 RPMI
 

1640 培养基培
养 48

 

h 后,接种至 6 孔板或 96 孔板持续培养,待细胞

长至 70% ~ 80%融合度后用无血清培养基饥饿处理

12
 

h,然后用 irisin ( 20
 

nmol / L ) 或等量溶剂对照

(vehicle) 预 处 理 24
 

h, 随 后 加 入 磷 酸 盐 缓 冲 液

(phosphate
 

buffered
 

saline,PBS)或 LPS(100
 

ng / mL)继
续孵育 12

 

h。
1. 3　 蛋白质印迹法处理

弃去细胞培养基并用 PBS 洗涤 3 遍,加入蛋白裂
解液摇匀置于冰上、设置摇床参数(170 次 / min)裂解

15
 

min,用细胞刮刮下细胞转移到相应的 EP 管中,依
次进行超声裂解、BCA 定量和蛋白变性。 取细胞蛋白

10
 

μL 行 10%SDS 聚丙烯酰胺凝胶电泳,然后将蛋白

转移到聚偏氟乙烯膜上室温封闭 1
 

h,洗涤 3 遍、一抗

4
 

° C 孵育过夜,之后洗涤 3 遍、二抗室温避光孵育

1
 

h,Odyssey 荧光扫描仪扫膜并定量。
1. 4　 实时荧光定量 PCR

弃去细胞培养基,TRIzol 裂解并进行 RNA 提取。
NanoDrop

 

2000c 紫外分光光度计测定 RNA 浓度后取

2
 

μg
 

RNA 用反转录试剂盒将其反转录合成互补

DNA。 用 GAPDH 为内参检测各组炎症指标白细胞介

素 ( interleukin, IL)-1β、 IL-6、 单核细胞趋化蛋白-1
(monocyte

 

chemotactic
 

protein-1,MCP-1)、肿瘤坏死因

子-α(tumor
 

necrosis
 

factor-α,TNF-α)和氧化应激指标

NADPH 氧 化 酶 2 ( reduced
 

nicotinamide
 

adenine
 

dinucleotide
 

phosphate
 

oxidase
 

2,Nox2)、核转录因子红

系 2 相关因子 2(nuclear
 

factor-erythroid
 

2-related
 

factor
 

2,Nrf2)、SOD2 的 mRNA 水平。
1. 5　 细胞 LDH 漏出量、MDA 含量、CAT 和 GSH-Px
酶活性检测

　 　 细胞 LDH 漏出量、MDA 含量、CAT 和 GSH-Px 酶
活性检测均参照试剂盒说明书进行。
1. 6　 细胞 DCFH-DA 染色

处理结束后,弃去细胞培养基用含有 10
 

μmol / L
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的 DCFH-DA 无血清培养基继续培养 30
 

min,然后吸

出培养基并用 PBS 洗涤 3 遍,使用荧光显微镜观察并

拍照。
1. 7　 细胞存活率检测

处理结束后,按 10
 

μL / 孔在 96 孔板中加入 CCK-8
试剂 37

 

℃ 温箱孵育 4
 

h,用酶标仪检测各组细胞在

450
 

nm 处的吸光度(A450)值。
1. 8　 统计学方法

所有数据以均数±标准差( 􀭰x±s)表示,采用 SPSS
 

22. 0 软件分析。 两组数据间比较采用 t 检验,三组及

以上数据间比较采用单因素方差分析。 以 P<0. 05 为

差异有统计学意义。
2　 结果

2. 1　 LPS 抑制内皮细胞 irisin 的表达分泌

irisin 是由 FNDC5 剪切释放的一种新型肌肉因

子,如图 1a 所示,LPS 处理抑制内皮细胞 FNDC5 蛋白

表达( LPS
 

vs
 

PBS,P<0. 001);相应地,释放到培养基

中的 irisin 浓度也明显下降(图 1b,P<0. 001)。

　 　 注:
 

a,FNDC5 蛋白免疫印迹和定量结果;b,HUVECs 培养基中 irisin 浓度。 ∗
表示与 PBS 组相比,P<0. 001。

图 1　 LPS 抑制内皮细胞 irisin 的表达分泌

2. 2　 irisin 改善 LPS 诱导的内皮细胞损伤

如表 1 所示,LPS 处理明显抑制 HUVECs 存活,
LDH 释放量也显著增加(P<0. 001);irisin 预处理则增

加细胞存活率、抑制 LDH 释放,减轻 LPS 诱导的内皮

细胞损伤(P<0. 001)。

表 1　 irisin 改善 LPS 诱导的内皮细胞损伤

组别 A450 值 存活率 / % LDH / (U·L-1 )

PBS+vehicle 0. 603±0. 053 100. 000±8. 787 90. 167±8. 519

PBS+irisin 0. 612±0. 053 101. 521±5. 954 87. 667±10. 328

LPS+vehicle 0. 455±0. 022∗ 75. 505±3. 791∗ 272. 667±24. 833∗

LPS+irisin 0. 584±0. 032# 96. 821±5. 332# 115. 167±8. 658#

　 　 注:∗表示与 PBS+vehicle 组相比,P<0. 001;#表示与 LPS+vehicle 组相比,P<0. 001。

2. 3　 irisin 减轻 LPS 诱导的内皮细胞炎症反应

炎症反应在 LPS 诱导的内皮细胞损伤中发挥重

要作用。 如图 2a 所示,LPS 刺激明显增加内皮细胞炎

症因子 IL-1β、 IL-6、 MCP-1 和 TNF-α 的 mRNA 水平

(P< 0. 001); 而 irisin 保护组细胞 IL-1β、 MCP-1 和

TNF-α 的 mRNA 水平则明显下降(P<0. 001),但 IL-6
表达不受影响(P>0. 05)。 此外研究还发现,irisin 处

理可抑制 LPS 诱导的内皮细胞 p65 蛋白磷酸化和核

转位(图 2b,
 

P<0. 05)。

2. 4　 irisin 抑制 LPS 诱导的内皮细胞氧化应激

氧化应激反应也参与 LPS 诱导的内皮细胞损伤

过程。 如图 3a 所示,irisin 处理抑制 LPS 诱导的 Nox2
表达并增加抗氧化酶 SOD2 转录(P<0. 05),但对 Nrf2
的 mRNA 水平无影响,这与笔者团队以前的报道一致

(P>0. 05)。 生化检测也说明,irisin 处理可抑制 LPS
诱导的脂质过氧化,细胞抗氧化酶 CAT 和 GSH-Px 活

性也得到恢复(P<0. 001) (表 2)。 DCFH-DA 染色结

果进一步证明,irisin 抑制 LPS 诱导的内皮细胞 ROS
生成(图 3b,P<0. 05)。
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　 　 注:a,炎症指标的 mRNA 相对水平定量;b,p65 蛋白磷酸化和核转位免疫印迹结果;c,p65 蛋白磷酸化和核转位

定量结果。 p-p65,p65 磷酸化蛋白;t-p65,p65 总蛋白。∗表示与 PBS+vehicle 组相比,P<0. 001;#
 

表示与 LPS+vehicle 组

相比,P<0. 01。
图 2　 irisin 减轻 LPS 诱导的内皮细胞炎症反应

　 　 注:a,氧化应激指标的 mRNA 相对水平定量;b,DCFH-DA 染色结果。∗表示与 PBS+vehicle 组相比,P<0. 05;#表示

与 LPS+vehicle 组相比,P<0. 05。
图 3　 irisin 抑制 LPS 诱导的内皮细胞氧化应激

表 2　 irisin 对内皮细胞氧化应激指标 MDA、CAT 和 GSH-Px 的影响

组别 MDA / (nmol·mg-1 ) CAT / (U·mg-1 ) GSH-Px / (U·mg-1 )

PBS+vehicle 0. 563±0. 117 40. 997±5. 661 4. 533±0. 440

PBS+irisin 0. 505±0. 138 41. 070±10. 097 4. 612±0. 542

LPS+vehicle 1. 970±0. 442∗ 17. 942±3. 210∗ 1. 287±0. 142∗

LPS+irisin 0. 777±0. 099# 32. 290±3. 187# 3. 305±0. 362#

　 　 注:∗表示与 PBS+vehicle 组相比,P<0. 001;#表示与 LPS+vehicle 组相比,P<0. 001。
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3　 讨论

内皮细胞损伤是脓毒症发展恶化的中心环节。
LPS 是革兰氏阴性细菌细胞壁的主要组成部分,是脓

毒症过程中内皮细胞受损的常见致病因子[2-3] 。 本研

究发现 LPS 处理可明显抑制内皮细胞 irisin 表达分

泌,而 irisin 预处理则改善 LPS 诱导的内皮细胞损伤,
表现为细胞存活率增加、LDH 释放减少。 此外,研究

还发现,irisin 预处理可减轻 LPS 诱导的内皮细胞炎症

和氧化应激反应。 上述结果表明,irisin 对 LPS 诱导的

内皮细胞炎症和氧化应激损伤具有明显的保护作用。
炎症和氧化应激反应在 LPS 诱导的内皮细胞损

伤中发挥重要作用[1] 。 LPS 刺激时,转录因子 p65 蛋

白磷酸化和核转位程度增加,促进炎症因子如 IL-1β
和 TNF-α 等合成分泌,增加内皮细胞炎症损伤[12] 。
而产生 ROS 的主要酶 Nox2 在 LPS 作用下表达上调,
增加细胞内 ROS 生成,同时抗氧化酶 SOD2、CAT 和

GSH-Px 等合成受抑制,造成细胞氧化 / 抗氧化状态失

衡,引发内皮细胞氧化应激损伤[13] 。 炎症和氧化应激

在这个过程中相互诱导,导致内皮功能障碍。 Nrf2 是

调控细胞氧化应激反应的重要转录因子,同时也是维

持细胞内氧化还原稳态的中枢调节者[14] 。 有研究[15]

表明,调节 AMPK / PI3K / Akt 介导的 Nrf2 抗氧化防御

机制,表现出显著的缓解炎症能力,同时通过靶向炎

症小体 NLRP3 / NF-κB
 

p65 / IL-1β 信号通路,在减少氧

化应激方面也显示出显著的功效。 还有研究[16] 表明,
Nrf2 通过阻断 IL-6、IL-1β、TNF-α 等促炎因子的转录

来抑制 LPS 诱导的巨噬细胞炎症反应。 Mazur-Bialy
等[17]也发现 irisin 可通过调节 Nrf2 / HO-1 / HMGB1 通

路,从而激活抗氧化机制,同时抑制促炎性高迁移率

族蛋白 B1 的释放。 笔者团队前期研究[10] 发现,irisin
不影响 H9c2 心肌细胞 Nrf2 转录,但可抑制阿霉素引

起的 Nrf2 核输出和降解,从而增加细胞的抗氧化能

力。 本研究也发现,irisin 预处理不影响内皮细胞 Nrf2
的 mRNA 水平,但仍可抑制 LPS 诱导的 HUVECs 氧化

应激损伤。 其他研究[18] 也表明,irisin 可通过多种机

制保护血管内皮功能,包括上调 Akt / mTOR / Nrf2 来减

少氧化应激介质的产生,通过激活 AMPK-PI3K-Akt-
eNOS 促进内皮依赖性血管舒张通路,并通过激活

ERK 增殖通路来增加内皮细胞活力以及下调 Bad /
Bax / Caspase

 

3 促凋亡途径。
irisin 是新发现的一种由运动诱导产生的肌肉因

子,是由 FNDC5 经蛋白水解后形成[4] 。 FNDC5 蛋白

由 N 端信号序列、纤连蛋白Ⅲ型结构域、未识别区域、
跨膜结构域和 C 端部分组成。 FNDC5 的 C 端片段位

于细胞质中,而细胞外 N 端部分和纤连蛋白Ⅲ型结构

域被 ADAM10 蛋白酶裂解产生 irisin[19] 。 irisin 表达分

布广泛,研究[5]表明 irisin 主要表达于骨骼肌细胞,由
运动诱导释放入血后可增加白色脂肪组织棕化并改

善机体肥胖和胰岛素抵抗等糖脂代谢紊乱。 笔者团

队前期研究发现,irisin 在心肌细胞中也有较高的表达

水平,并可改善阿霉素诱导的氧化应激反应和心肌细

胞凋亡[10] ,此前笔者团队也总结了 irisin 在多种心血

管代谢疾病中的作用[20] 。 本研究中,在内皮细胞中也

检测到 irisin 的表达,且其表达水平在 LPS 刺激下明

显受抑制。 除调控机体代谢状态外,irisin 还参与多种

病理生理过程。 研究[21] 显示,irisin 可减轻压力负荷

诱导的心肌肥厚,并可改善小鼠心肌缺血再灌注损

伤。 Madhu 等[22] 发现,irisin 可改善阿尔茨海默病发

生过程中的神经炎症和认知功能障碍。 此外,大量研

究[23-24]证实 irisin 可直接靶向细胞线粒体,缓解线粒

体功能失调和细胞氧化应激损伤。 Chen 等[25] 检测发

现,急性重症胰腺炎患者血液中 irisin 水平明显降低,
且其水平可作为患者器官衰竭和死亡发生的独立危

险因素。 Fan 等[26]研究发现,irisin 可通过减轻炎症反

应来改善小肠缺血再灌注损伤。 除此之外,还有研

究[27-28]证明,irisin 可通过下调炎性细胞因子表达和抑

制肺泡巨噬细胞焦亡来减轻急性肺损伤。 上述结果

提示,irisin 在炎症反应和氧化应激损伤调节上发挥重

要作用。 鉴于此,irisin 在炎症和氧化应激损伤的治疗

上可能发挥重要作用[29] 。 本研究证实,irisin 预处理

可明显改善 LPS 诱导的内皮细胞炎症反应和氧化应

激损伤。
综上所述,本研究证明 irisin 对 LPS 诱导的内皮

细胞炎症和氧化应激损伤具有明显的保护作用。 这

些发现为未来深入研究 irisin 在血管内皮功能保护中

的潜在应用提供了理论依据。 特别是在脓毒症等炎

症相关疾病中,irisin 可能作为一种新型的治疗靶点,
通过调控内皮细胞的炎症反应和氧化应激,减少细胞

损伤,从而改善患者的预后。 irisin 应用于多种与内皮

功能障碍相关的疾病治疗,具有广阔的前景,进一步

的研究将有助于揭示 irisin 在临床中的具体应用价值,
并推动其在心血管疾病和炎症性疾病中的转化应用。
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