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表 1 不同浓度 APS刺激后 CD1le CD45RB 树突细胞 

表 面蛋 白表 达的变化 ( ±s) 

注：数据 以荧光强度表不 ；TLR4为 Toll样受体 4；APS为黄 琵多糖 ； 

与未刺激 比较 ， 尸 <0．05；与 50 txg／mL APS比较 ， P <0．05 

2．4 CD11c CD45RB DC对 CD4 T淋 巴细胞增 

殖能力及功能极化的影响 

正常对照组 、未刺激组、高浓度 APS刺激组 、高 

浓度 APS刺激 +抗体 1组和高浓度 APS刺激 +抗 

体2组吸光度值分别为0．53±0．03、0．63±0．04、 

0．75±0．05、0．54±0．03、0．73±0．03。高浓度 APS 

刺激组和高浓度 APS刺激 +抗体2组细胞增殖能力 

明显高于正常对照组及未刺激组(F=13．438，P< 

0．05)，高浓度APS刺激 +抗体 1组明显低于未刺激 

组(F =13．438，P <0．05)。 

正常对照组、未刺激组 、高浓度 APS刺激组 、高 

浓度 APS刺激 +抗体 1组、高浓度 APS刺激 +抗体 

2组 干扰素水平分别为(973±45)、(1952±101)、 

(2784±137)、(1120±63)、(2657±189)pg／mL；高 

浓度 APS刺激组和高浓度 APS刺激 +抗体 2组 

干扰素水平 明显高 于正常对照组与未刺 激组 

(F=12．177，P <0．05)，高浓度 APS刺激 +抗体 

1组 干扰素水平明显低 于未刺激组 (F =12．177， 

P <0．05)。 

正常对照组、未刺激组、高浓度 APS刺激组、高 

浓度 APS刺激 +抗体 1组和高浓度 APS刺激 +抗 

体 2组 IL_4水平分别为(210±20)、(193±19)、 

(172±20)、(203±24)、(177±21)pg／mL；高浓度 

APS刺激组和高浓度 APS刺激 +抗体 2组 IL4水 

平明显低于正常对照组与未刺激组(F =11．963， 

P<0．05)，高浓度 APS刺激 +抗体 1组 IL_4水平 

明显高于未刺激组(F=11．963，P <0．05)。 

3 讨论 

DC源于骨髓 CD34 造血干 细胞 ，广泛 分布 于 

除脑以外的全身各脏器，数量极微，DC前体细胞 由 

骨髓进入外周血，再分布到全身各组织中成为未成 

熟 DC。未成熟 DC活动性很强 ，能有效摄取和加工 

抗原，定位于非淋巴组织，接触抗原或危险信号后， 

通过受体或非受体介导机制使其活化。抗原特异性 

T淋巴细胞在 DC的作用下最终分化成为 Thl、Th2 

或调节性 T淋巴细胞。但未成熟 DC接收抗原或其 

他分子刺激后 向不同 DC亚群分化 ，根据其来源可 

分为髓系 DC与浆系 DC 。较多研究表明 ，可根据 

分泌细胞因子的不同将 DC分为以产 IL．10为主的 

CD11e CD45RB 曲DC 和 以 产 IL一12 为 主 的 

CD11c i CD45RB 。 DC[ 一 ]
。
CD11 c i “CD45liB 。 DC 

功能与传统髓系 DC相似，主要分泌 IL一12，CD80、 

CD86和主要组织相容性复合物 Ⅱ(MHC lI)类分子 

表达较强；CD11c CD45RB 曲DC表面表达低水平 

的 CD80、CD86和 MHC 1I类分子 。本实验 中，我 

们将阴选得到的 DC再通过抗 CD11 e磁珠抗体阳 

选 ，分离出 CD11c CD45RB DC亚群 ，为下一步功 

能研究奠定 了基础。 

黄芪中多糖成分的免疫学活性已逐渐受到重 

视 ，APS是从黄芪根部提取的一种 白色粉末状物质 ， 

具有明显的免疫调节效应，但其确切机制尚待进一 

步阐明。APS能够上调经骨髓细胞诱导分化而来的 

DC表面 CD11c和 MHCⅡ类分子表达 ，增 强 DC对 

IL-l2的分泌 ，继而增强机体 Thl反应 ，达到改善 

机体免疫功能的目的。研究表明，DC对于 T淋巴细 

胞具有直接或间接激活作用 。业已明确，Dc表 

达多种趋化因子，具有趋化 T淋巴细胞的作用。DC 

还具有结合 T淋巴细胞的作用，呈递于 DC膜表面 

丰富的MHC lI类分子复合物，是 DC与相应 T淋巴 

细胞结合的分子基础。除为 T淋巴细胞提供抗原肽 

MHC分子复合物这一抗原信号外，DC还为 T淋巴 

细胞提供充足的第二信号，即成熟 DC表达高水平 

辅助刺激分子，包括 CD40、CD80、CD86等。此外， 

DC分泌 的 IL一12对于初始 T淋巴细胞产生 Thl型 

应答具有重要影响，但 APS对不同 DC亚群免疫功 

能的影响鲜见报道。本研究证实 ，APS能够有效 刺 

激小鼠脾脏 CD11c CD45RB DC活化，一方面明 

显上调细胞表面 CD40、CD80和 MHC lI类分子表 

达，促进 CD11c CD45RB DC与 CD4 T淋巴细胞 

相互作用；另一方面则促进 CD11c CD45RB DC 

分泌 IL-12，诱导 CD4 T淋巴细胞 向 Thl型反应漂 

移。提示 APS处理可显著改善 DC介导的细胞免疫 

反应，为其应用于严重损伤后机体免疫功能障碍提 

供实验依据。本实验结果显示，200 Ixg／mL APS刺 
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激对 CD11c CD45RB DC表面分子的上调作用不 

及 100 I．zg／mL APS，但 CD11c CD45RB DC分泌 

的 IL．12水平却高于 100~zg／mL APS刺激时，其剂 

量效应关系的确切调控机制仍需要进一步探讨。 

本研究 还观 察到，APS处 理可 以明显诱 导 

CD11c 曲CD45RB DC表面 TLR4表达，提示 APS可 

能通过 TLR4途径激活 CD11c CD45RB ”DC，实现 

对细胞免疫反应过程的调节。目前所知 DC表面存 

在不同多糖类物质的受体，当多糖与这些受体结合 

后，将通过不同信号转导途径来实现其对 DC的调 

节效应。Kim等 证明桑黄多糖对 DC有明显的诱 

导作用 ，且该作用是通过 DC表面 TLR2和 TLR4介 

导的NF—KB等信号通路来实现，当加入受体抗体和 

信号转导分子抑制剂时均可抑制桑黄多糖对 DC的 

诱 导作用 。另有实验证实 ，灵芝多糖也能够诱导 DC 

成熟，应用抗 TLR4抗体可抑制灵芝多糖诱导 DC产 

生 IL．12和 IL．10，说明 TLR4在灵芝多糖与 DC的结 

合中起重要作用 。新近研究表明，给予抗 TLR4 

抗体亦 能下调 APS对 CD11c CD45RB DC的刺 

激 ，减少 IL一12分泌 ，阻止 CD11c CD45RB DC诱 

导的 Thl反应 ” 。 

有关APS通过 CD1 1 chighCD45RB DC调控机体 

免疫功能的研究在国内鲜见报道，开展这一新领域 

的有助于阐明 APS免疫的本质，APS的具体信号转 

导通路与调控环节尚待深入研究。 
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