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［摘要］　目的：观察丹参多酚酸盐对小鼠骨髓来源树突状细胞（ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｄｅｒｉｖｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，ＢＭＤＣ）成熟及其部分免

疫学功能的影响。方法：小鼠ＢＭＤＣ体外培养时加入促成熟剂脂多糖（ＤＣＬＰＳ）或同时加入脂多糖及丹参多酚酸盐（ＤＣＳＶ），其

中丹参多酚酸盐设３个浓度：低浓度５０μｇ／ｍｌ（ＳＶＬ）、中浓度１００μｇ／ｍｌ（ＳＶＭ）、高浓度２００μｇ／ｍｌ（ＳＶＨ）。流式细胞仪分析各

组细胞表面 ＭＨＣⅡ分子及共刺激分子ＣＤ４０、ＣＤ８０、ＣＤ８６的表达；ＦＩＴＣＤｅｘｔｒａｎ内吞实验分析各组ＤＣ抗原吞噬功能；酶联

免疫吸附实验（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）检测各组ＤＣ培养液上清白细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１２ｐ４０水

平。［３Ｈ］ＴｄＲ掺入法检测各组ＤＣ体外混合淋巴细胞反应（ｍｉｘｅｄｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒｅａｃｔｉｏｎｓ，ＭＬＲ）刺激同种反应性Ｔ细胞的增

殖能力；ＥＬＩＳＡ法测定 ＭＬＲ上清ＩＬ１０、ＩＬ２、干扰素（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ，ＩＦＮ）γ水平。结果：与ＤＣＬＰＳ相比，ＳＶＬ、ＳＶＭ、ＳＶＨ细胞表面

ＭＨＣⅡ分子和共刺激分子表达明显降低，分泌ＩＬ１２ｐ４０明显减少，抗原吞噬能力明显升高，刺激同种反应性Ｔ细胞增殖的

能力显著下降（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）。与ＤＣＬＰＳ相比，ＳＶＬ、ＳＶＭ、ＳＶＨ组 ＭＬＲ上清中ＩＬ２、ＩＮＦγ水平明显降低（Ｐ＜０．０５），而

ＩＬ１０水平差异无统计学意义。结论：丹参多酚酸盐（５０～２００μｇ／ｍｌ）能够抑制体外培养体系中小鼠ＢＭＤＣ的成熟，并对其部

分免疫学功能具有一定的负性调节作用。
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　　丹参多酚酸盐（ｓａｌｖｉａｎｏｌａｔｅ）是从传统中药丹参
中提取的水溶性有效成分，具有抗氧化、清除氧自由
基、抗血栓、抑制血小板聚集、扩张冠状动脉、改善心
肌血流量，降低组织缺血再灌注损伤等作用［１３］。丹
参多酚酸盐对机体的免疫系统包括免疫细胞具有重

要的调节作用，其可通过细胞外信号调节激酶（ｅｘ
ｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｓｉｇｎａｌｒｅｇｕｌａｔｅｄｋｉｎａｓｅ，ＥＲＫ）１／２、ｐ３８、

ｃＪｕｎ氨基端激酶（ｃＪｕｎＮｔｅｒｍｉｎａｌｋｉｎａｓｅ，ＪＮＫ）
等信号途径抑制细胞内转录因子核因子（ｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒ，ＮＦ）κＢ活化，调节单核巨噬细胞功能；也可
通过抑制肝脏 Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞产生转化生长因子
（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＴＧＦ）β，延缓自身免
疫性肝纤维化进程［４５］。

　　树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，ＤＣ）是体内专职抗
原递呈细胞 （ａｎｔｉｇｅｎｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｃｅｌｌ，ＡＰＣ），能够刺
激初始Ｔ细胞增殖，是体内最重要的免疫细胞之一。

ＤＣ的成熟状态及免疫功能对于调节机体免疫应答
具有重要意义，是临床移植术后免疫抑制治疗的重
要靶标［６７］。因此，本研究初步观察丹参多酚酸盐对
体外培养小鼠骨髓来源树突状细胞（ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ
ｄｅｒｉｖｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，ＢＭＤＣ）成熟及部分免疫功能
的影响，为其应用于临床移植术后免疫抑制治疗等
后续研究奠定基础。

１　材料和方法

１．１　主要试剂　丹参多酚酸盐购自上海绿谷制药
有限公司，ＲＰＭＩ１６４０和胎牛血清 （ｆｅｔａｌｃａｌｆｓｅｒ
ｕｍ，ＦＣＳ）购自Ｇｂｉｃｏ公司（美国），重组小鼠粒巨噬
细胞集落刺激因子（ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｍｏｕｓｅｇｒａｎｕｌｏ
ｃｙｔｅｍａｃｒｏｐｈａｇｅｃｏｌｏｎｙｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ｒｍＧＭ
ＣＳＦ）、ｒｍＩＬ４购自Ｂｉｏｓｏｕｒｃｅ公司（美国），脂多糖
（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）、ＦＩＴＣ 标 记 葡 聚 糖

（ＦＩＴＣＤｅｘｔｒａｎ）购自ＳｉｇｍａＡｌｄｒｉｃｈ公司（美国），

ＰＥ 或 ＦＩＴＣ 偶 联 抗 小 鼠 ＣＤ１１ｃ、ＣＤ４０、ＣＤ８０、

ＣＤ８６、Ⅰａｂ以及同型对照抗体购自Ｂｉｏｌｅｇｅｎｄ公司
（美国），小鼠ＩＬ２、ＩＬ１０、ＩＬ１２ｐ４０、干扰素（ｉｎｔｅｒ
ｆｅｒｏｎ，ＩＦＮ）γ酶联免疫吸附测定（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄ
ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）试剂盒购自 Ｂｉｏ
ｓｏｕｒｃｅ公司（美国），氚胸腺嘧啶核苷（［３Ｈ］ＴｄＲ）
购自北京原子能研究所。

１．２　动物来源及处理　ＢＡＬＢ／ｃ小鼠（Ｈ２ｄ）及

Ｃ５７／ＢＬ（Ｈ２ｂ）小鼠，６～８周龄，体质量１８～２２ｇ，雌

雄不拘，购自第二军医大学实验动物中心，无特异性
病原体（ｓｐｅｃｉｆｉｃｐａｔｈｏｇｅｎｆｒｅｅ，ＳＰＦ）环境饲养，自由
进食、饮水，普通光照。

１．３　小鼠ＢＭＤＣ的获取及培养　参照文献［８］方

法，无菌取ＢＡＬＢ／ｃ小鼠股骨和胫骨，２．５ｍｌ注射器
吸取 ＲＰＭＩ１６４０液冲洗髓腔；收集液体，２００目尼龙
网过滤，ＴｒｉｓＮＨ４Ｃｌ溶解红细胞，无菌ＰＢＳ洗２～３
遍，按 ２×１０６／ｍｌ密度悬于含１０％ＦＣＳ的 ＲＰＭＩ
１６４０完全培养液中，接种于７５ｃｍ２培养瓶；加入终
浓度均为１０ｎｇ／ｍｌ的ｒｍＧＭＣＳＦ和ｒｍＩＬ４，于

３７℃、５％ＣＯ２、饱和湿度培养；隔天半量换液；此方法
培养５ｄ后经流式细胞仪检测可以得到纯度高于

９３％的未成熟ＤＣ（ｉｍｍａｔｕｒｅＤＣ，ｉｍＤＣ）。培养５ｄ
得到的ｉｍＤＣ加入ＬＰＳ至终浓度１μｇ／ｍｌ，继续培养

４８ｈ后得到成熟ＤＣ（ＤＣＬＰＳ）；ｉｍＤＣ同时加入ＬＰＳ
（终浓度１μｇ／ｍｌ）和丹参多酚酸盐，丹参多酚酸盐设

３个浓度：低浓度 ５０μｇ／ｍｌ（ＳＶＬ）、中浓度 １００

μｇ／ｍｌ（ＳＶＭ）、高浓度２００μｇ／ｍｌ（ＳＶＨ），继续共培养

４８ｈ。收集上述５组ＤＣ以及培养液上清用于后续实
验。

１．４　ＤＣ表面分子的检测　将收集到的上述５组

ＤＣ分别重悬于１００μｌＰＢＳ溶液内，密度均为１×
１０６／ｍｌ，分别加入ＰＥ或ＦＩＴＣ标记的抗小鼠Ⅰａｂ、

ＣＤ４０、ＣＤ８０、ＣＤ８６单抗，４℃孵育３０ｍｉｎ，流式细胞
仪进行相关分子的检测。每个样本至少检测１×１０４

个细胞，并应用ＣｅｌｌＱｕｅｓｔ软件对各组标本相关分子
的表达进行分析。

１．５　ＤＣ吞噬能力的检测　将收集到的ＤＣ重悬于

２５０μｌ含２５μｇ／ｍｌＦＩＴＣＤｅｘｔｒａｎ的ＰＢＳ溶液内，
细胞密度均为１×１０６／ｍｌ，分别在４℃或３７℃培养

２ｈ，含１％ＦＣＳ的ＰＢＳ清洗３次后上流式细胞仪进
行分析。

１．６　混合淋巴细胞反应（ｍｉｘｅｄｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｒｅａｃ
ｔｉｏｎｓ，ＭＬＲ）　收集各组ＤＣ，用２５μｇ／ｍｌ丝裂霉素

Ｃ于３７℃作用３０ｍｉｎ灭活后作为刺激细胞。分离

Ｃ５７／ＢＬ小鼠脾脏 Ｔ细胞作为反应细胞。取９６孔
培养板，每孔加入１×１０６反应细胞（Ｔ细胞），按ＤＣ
与Ｔ细胞比例分别为１５、１１０、１２０分别加入
相应数量的 ＤＣ，每个样本设３个复孔。３７℃、５％
ＣＯ２、饱和湿度培养７２ｈ，取上清液于－７０℃保存，
用于检测细胞因子。每孔加１００μｌ含有３７ｋＢｑ
（１μＣｉ）［

３Ｈ］ＴｄＲ的完全培养液，培养１８ｈ后，β液
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相闪烁仪检测放射性脉冲数（ｃｐｍ），换算成Ｂｑ数，
代表［３Ｈ］ＴｄＲ掺入量。

１．７　ＥＬＩＳＡ法检测细胞因子　取刺激细胞反应
细胞为１１０时混合淋巴细胞反应体系上清，采用

ＥＬＩＳＡ试剂盒并按说明书操作检测细胞因子ＩＬ１０、

ＩＬ２、ＩＦＮγ水平。

１．８　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件，计量
资料用珚ｘ±ｓ表示，多组样本均数之间比较采用单因
素方差分析，各组间的两两比较采用最小显著性差

异法 （ＬＳＤ检验），Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　果

２．１　丹参多酚酸盐抑制ＬＰＳ诱导的ＤＣ成熟及共
刺激分子表达　结果（表１）表明：与ｉｍＤＣ相比，

ＤＣＬＰＳ细胞表面 ＭＨＣⅡ分子和共刺激分子ＣＤ４０、

ＣＤ８０、ＣＤ８６表达水平明显升高（Ｐ＜０．０１）；与

ＤＣＬＰＳ相比，各丹参多酚酸盐处理组ＤＣ细胞表面上
述分子的表达显著降低（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）。

表１　各组ＤＣ表面 ＭＨＣ分子及共刺激分子的表达水平

Ｔａｂ１　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＭＨＣａｎｄｃｏｓｔｉｍｕｌａｔｏｒｙｍｏｌｅｃｕｌｅｓｉｎＤＣｓｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ
（ｎ＝６，珚ｘ±ｓ，％）

Ｇｒｏｕｐ ＭＨＣⅡ ＣＤ４０＋ ＣＤ８０＋ ＣＤ８６＋

ｉｍＤＣ ３３．５±４．８ ２７．８±３．７ ２４．９±３．６ １６．８±５．３
ＤＣＬＰＳ ８５．４±６．７ ６６．７±８．４ ７５．４±４．５ ６７．８±７．３

ＳＶＬ ６５．２±８．１△ ５６．３±６．２△ ６０．７±７．１△ ５４．３±７．７△

ＳＶＭ ６１．２±７．８△△ ５４．５±５．３△ ５１．２±６．４△ ５３．１±９．４△

ＳＶＨ ５０．３±４．９△△ ４０．７±４．４△△ ４４．７±５．０△△ ４８．２±５．２△

　ｉｍＤＣ：ＩｍｍａｔｕｒｅＤＣｓ；ＤＣＬＰＳ：ＤＣｓｃｕｌｔｕｒｅｄｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｓｅｏｆＬＰＳ（１μｇ／ｍｌ）；ＳＶＬ，ＳＶＭ，ＳＶＨ：ＬＰＳｐｌｕｓｓａｌｖｉａｎｏｌａｔｅ５０，１００ａｎｄ２００μｇ／ｍｌｒｅ

ｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｐ＜０．０１ｖｓｉｍＤＣ；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１ｖｓＤＣＬＰＳ

２．２　丹参多酚酸盐抑制 ＤＣ 抗原吞噬功能　
ＦＡＣＳ检测各组细胞 ＦＩＴＣ平均荧光强度（ｍｅａｎ
ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙ，ＭＦＩ）作为分析ＤＣ抗原吞噬
能力的指标。结果表明：ｉｍＤＣ 具有较强的吞噬

ＦＩＴＣＤｅｘｔｒａｎ能力（ＭＦＩ＝３１５．４±３０．６），ＤＣＬＰＳ吞
噬ＦＩＴＣＤｅｘｔｒａｎ能力明显下降（１００．５±１１．３，Ｐ＜
０．０１）；与ＤＣＬＰＳ相比，低、中、高浓度丹参多酚酸盐处
理组ＤＣ抗原吞噬能力明显降低（１８４．７±２１．３、

２１７．６±２５．８、２４８．３±３１．６，Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）。

２．３　丹参多酚酸盐抑制ＤＣ分泌ＩＬ１２ｐ４０　结果
（图１）表明：与ｉｍＤＣ相比，ＬＰＳ明显促进ＤＣ分泌

ＩＬ１２ｐ４０（Ｐ＜０．０１）；与ＤＣＬＰＳ相比，各浓度丹参多
酚酸盐处理后ＩＬ１２ｐ４０分泌明显降低（Ｐ＜０．０５）。

图１　丹参多酚酸盐对ＤＣ分泌ＩＬ１２ｐ４０的影响

Ｆｉｇ１　Ｅｆｆｅｃｔｏｆｓａｌｖｉａｎｏｌａｔｅｏｎ
ｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆＩＬ１２ｐ４０ｂｙＤＣｓ

Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＤＣＬＰＳｇｒｏｕｐ；ｎ＝４，珚ｘ±ｓ

２．４　丹参多酚酸盐抑制ＤＣ诱导的Ｔ细胞增殖　

ＭＬＲ结果（表２）表明：与ｉｍＤＣ相比，ＤＣＬＰＳ明显促

进同种异体Ｔ淋巴细胞增殖（Ｐ＜０．０１）；与ＤＣＬＰＳ相
比，各浓度丹参多酚酸盐处理组ＤＣ刺激同种异体

Ｔ淋巴细胞增殖的能力明显降低（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜
０．０１）。

表２　各组ＤＣ刺激同种Ｔ细胞增殖的［３］ＨＴｄＲ掺入量

Ｔａｂ２　Ｉｎｃｏｒｐｏｒａｔｉｏｎｏｆ［３Ｈ］ＴｄＲｉｎ

ａｌｌｏｇｅｎｅｉｃＴｃｅｌｌｓｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｂｙＤＣｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
（ｎ＝６，珚ｘ±ｓ，Ａ／ＭＢｑ）

Ｇｒｏｕｐ
ＳｔｉｍｕｌａｔｏｒｙｃｅｌｌｓＲｅｓｐｏｎｓｉｖｅｃｅｌｌｓ

１５ １１０ １２０
ｉｍＤＣ ３．３１５±０．４３５ ２．２７６±０．３８９ １．０９６±０．２０５
ＤＣＬＰＳ ５．７８６±０．６６１ ４．０１２±０．５３６ ２．５７４±０．３５２

ＳＶＬ ４．７３８±０．５７７△ ３．６９１±０．４０９△ ２．１７２±０．２９１△

ＳＶＭ ４．４３３±０．５４７△△ ３．３７３±０．５３１△ ２．０９１±０．３１２△

ＳＶＨ ４．０５８±０．３９９△△ ３．１１７±０．４８２△△ １．８７７±０．２９１△

　Ｐ＜０．０１ｖｓｉｍＤＣｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１ｖｓＤＣＬＰＳ

２．５　丹参多酚酸盐抑制ＤＣ诱导的Ｔ细胞分泌细
胞因子　结果（图２）表明：与ｉｍＤＣ相比，ＤＣＬＰＳ能够明
显促进共培养的同种异体Ｔ淋巴细胞分泌ＩＬ２、ＩＦＮ

γ（Ｐ＜０．０１）；与ＤＣＬＰＳ相比，丹参多酚酸盐处理组ＤＣ
诱导共培养Ｔ淋巴细胞分泌细胞因子ＩＬ２、ＩＦＮγ的
能力明显降低（Ｐ＜０．０５）。各组ＤＣ刺激 ＭＬＲ中Ｔ
淋巴细胞分泌ＩＬ１０的能力无统计学差异。
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３　讨　论

　　本研究主要观察丹参多酚酸盐对树突状细胞成
熟及功能的影响。研究结果表明：与ｉｍＤＣ相比，成
熟ＤＣ 会高表达 ＭＨＣⅡ分子以及共刺激分子

ＣＤ４０、ＣＤ８０、ＣＤ８６，表明上述细胞表面分子的表达

可作为识别ＤＣ成熟程度的重要标志［９］；而丹参多
酚酸盐（５０～２００μｇ／ｍｌ）能够明显抑制ＬＰＳ诱导的

ＤＣ表面成熟相关分子 ＭＨＣⅡ、ＣＤ４０、ＣＤ８０和

ＣＤ８６的表达，提示丹参多酚酸盐能够抑制ＬＰＳ对

ＤＣ的成熟诱导作用。

图２　各组 ＭＬＲ反应上清细胞因子的检测结果

Ｆｉｇ２　ＣｙｔｏｋｉｎｅｌｅｖｅｌｓｉｎｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｏｆＭＬＲｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ（ＤＣＴｃｅｌｌｓｉｓ１１０）
Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＤＣＬＰＳｇｒｏｕｐ；ｎ＝４，珚ｘ±ｓ

　　随着 ＤＣ的成熟，其抗原吞噬能力会逐步下
降［１０］。本研究通过ＦＩＴＣＤｅｘｔｒａｎ内吞实验检测丹

参多酚酸盐对ＤＣ吞噬能力的影响，结果显示：ｉｍ
ＤＣ经ＬＰＳ处理后吞噬ＦＩＴＣＤｅｘｔｒａｎ的能力明显
下降；当培养体系中加入丹参多酚酸盐时，由ＬＰＳ
导致的ＤＣ吞噬能力的降低则被明显逆转。ＩＬ１２
主要由ＤＣ等在活化过程中产生、分泌，具有激活

ＮＫ细胞、促进Ｔ细胞增殖、促进辅助性Ｔ细胞（Ｔ
ｈｅｌｐｅｒ，Ｔｈ）分化为 Ｔｈ１型细胞的作用；ＩＬ１２同时
可上调ＤＣ表达ＣＤ８０、ＣＤ８６等多种共刺激分子，从
而增强ＤＣ递呈抗原能力，诱导细胞毒性Ｔ淋巴细
胞（ｃｙｔｏｔｏｘｉｃＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ，ＣＴＬ）产生特异性免疫
应答［１１１３］。本研究结果显示丹参多酚酸盐能够抑制
体外培养的ＤＣ分泌ＩＬ１２。

　　成熟ＤＣ吞噬抗原的能力逐渐降低，而刺激 Ｔ
细胞增殖和活化能力得到加强。体内 Ｔｈ１细胞通
过合成、分泌ＩＬ２、ＩＦＮγ和白三烯等促进 ＣＴＬ、

ＮＫ细胞及巨噬细胞活化和增殖，介导细胞细胞毒
效应，多种Ｔｈ１型细胞因子还可以募集活化炎症细
胞，故以Ｔｈ１为主的免疫反应常与炎症反应及组织
损伤有关，包括再灌注损伤、移植排斥反应及自身免
疫性疾病等［１４１６］。本研究通过 ＭＬＲ检测各组ＤＣ
刺激共培养Ｔ细胞增殖和活化能力，结果显示丹参
多酚酸盐处理的ＤＣ促进Ｔ细胞增殖的能力较成熟

ＤＣ明显降低。此外，丹参多酚酸盐处理的ＤＣ刺激

Ｔ细胞分泌Ｔｈ１型细胞因子ＩＬ２、ＩＦＮγ也较成熟

ＤＣ明显降低，而对Ｔｈ２型细胞因子ＩＬ１０的分泌无
明显影响。结果提示丹参多酚酸盐可能对 Ｔｈ１型

免疫反应有一定的抑制作用，可能会对移植排斥反
应及自身免疫性疾病等有一定作用，值得深入研究。

　　多种信号途径参与了ＬＰＳ诱导ＤＣ成熟和活化
的过程，包括有丝分裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎａｃ
ｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）、磷脂酰肌醇（ｐｈｏｓ

ｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ，ＰＩ）３激酶、ｐ３８激酶和 ＮＫκＢ途
径［１０］。不同的信号途径可能对ＤＣ的成熟具有不同
的调节作用。丹参能够抑制ＬＰＳ刺激的巨噬细胞
（ＲＡＷ２６４．７）内 ＮＫκＢ的活化［５］，而 ＮＫκＢ的活
化是ＤＣ成熟的关键信号途径。因此抑制 ＮＫκＢ
活化可能是丹参多酚酸盐抑制ＤＣ成熟的重要机制
之一，但具体机制仍有待进一步探讨。

　　综上所述，本研究结果表明丹参多酚酸盐能够
抑制ＬＰＳ诱导的ＤＣ成熟及细胞表面共刺激分子的
表达；丹参多酚酸盐处理的ＤＣ能够负性调节Ｔ细
胞的增殖、活化及 Ｔｈ１细胞因子的分泌，值得深入
研究。

［参 考 文 献］

［１］　ＧｕａｎＸ，ＤｅｉＡｎａｎｅＧ，ＢｒｕｎｓＨ，ＣｈｅｎＪ，ＮｉｃｋｋｈｏｌｇｈＡ，Ｌｉａｎｇ

Ｒ，ｅｔａｌ．Ｄａｎｓｈｅｎｐｒｏｔｅｃｔｓｋｉｄｎｅｙｇｒａｆｔｓｆｒｏｍｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕ

ｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙａｆｔｅｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＴｒａｎｓｐｌＩｎｔ，

２００９，２２：２３２２４１．

［２］　ＷｕＹＰ，ＺｈａｏＸＭ，ＰａｎＳＤ，ＧｕｏｄｅＡ，ＷｅｉＲ，ＨａｎＪＪ，ｅｔａｌ．

ＳａｌｖｉａｎｏｌｉｃａｃｉｄＢｉｎｈｉｂｉｔｓｐｌａｔｅｌｅｔａｄｈｅｓｉｏｎｕｎｄｅｒｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓｏｆ

ｆｌｏｗ ｂｙ ａ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ ｔｈｅ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ

ａｌｐｈａ２ｂｅｔａ１［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂＲｅｓ，２００８，１２３：２９８３０５．

［３］　ＺｈａｏＧＲ，ＺｈａｎｇＨＭ，ＹｅＴＸ，ＸｉａｎｇＺＪ，ＹｕａｎＹＪ，ＧｕｏＺＸ，

ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｒａｄｉｃａｌｓｃａｖｅｎｇｉｎｇａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ

ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｄａｎｓｈｅｎｓｕａｎｄｓａｌｖｉａｎｏｌｉｃａｃｉｄＢ［Ｊ］．ＦｏｏｄＣｈｅｍ



第１２期．宋少华，等．丹参多酚酸盐负性调节小鼠骨髓来源树突状细胞成熟及其部分免疫功能 ·１３３７　 ·

Ｔｏｘｉｃｏｌ，２００８，４６：７３８１．
［４］　ＪｅｏｎＳＪ，ＳｏｎＫＨ，ＫｉｍＹＳ，ＣｈｏｉＹＨ，ＫｉｍＨＰ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆ

ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎａｎｄｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｉｎｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ

ｔｒｅａｔｅｄＲＡＷ２６４．７ｃｅｌｌｓｂｙｔａｎｓｈｉｎｏｎｅｓｆｒｏｍｔｈｅｒｏｏｔｓｏｆＳａｌ

ｖｉａｍｉｌｔｉｏｒｒｈｉｚａｂｕｎｇｅ［Ｊ］．ＡｒｃｈＰｈａｒｍＲｅｓ，２００８，３１：７５８７６３．
［５］　ＹｉｎＨＱ，ＫｉｍＹＳ，ＣｈｏｉＹＪ，ＫｉｍＹＣ，ＳｏｈｎＤＨ，ＲｙｕＳＹ，ｅｔ

ａｌ．ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｔａｎｓｈｉｎｏｎｅⅡＡｏｎｔｈｅｈｅｐａｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙａｎｄｇｅｎｅ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＡｒｃｈＰｈａｒｍ

Ｒｅｓ，２００８，３１：６５９６６５．
［６］　ＳｔｅｉｎｍａｎＲＭ，ＨａｗｉｇｅｒＤ，ＮｕｓｓｅｎｚｗｅｉｇＭＣ．Ｔｏｌｅｒｏｇｅｎｉｃｄｅｎ

ｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＡｎｎｕＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２００３，２１：６８５７１１．
［７］　ＶｉｇｏｕｒｏｕｘＳ，ＹｖｏｎＥ，ＢｉａｇｉＥ，ＢｒｅｎｎｅｒＭ Ｋ．Ａｎｔｉｇｅｎｉｎｄｕｃｅｄ

ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２００４，１０４：２６３３．
［８］　ＦｕＨ，ＳｏｎｇＳ，ＬｉｕＦ，ＮｉＺ，ＴａｎｇＹ，ＳｈｅｎＸ，ｅｔａｌ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ

ｔｒａｎｓｄｕｃｅｄｗｉｔｈＳＯＣＳ１ｇｅｎｅｅｘｈｉｂｉｔｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＤＣｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ

ａｎｄｐｒｏｌｏｎｇａｌｌｏｇｒａｆｔｓｕｒｖｉｖａｌ［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｏｌＩｍｍｕｎｏｌ，２００９，６：

８７９５．
［９］　ＧｒａｎｕｃｃｉＦ，ＦｅｒｒｅｒｏＥ，ＦｏｔｉＭ，ＡｇｇｕｊａｒｏＤ，ＶｅｔｔｏｒｅｔｔｏＫ，Ｒｉｃｃ

ｉａｒｄｉＣａｓｔａｇｎｏｌｉＰ．Ｅａｒｌｙｅｖｅｎｔｓｉｎｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｍａｔｕｒａｔｉｏｎｉｎ

ｄｕｃｅｄｂｙＬＰＳ［Ｊ］．ＭｉｃｒｏｂｅｓＩｎｆｅｃｔ，１９９９，１：１０７９１０８４．
［１０］ＡｒｄｅｓｈｎａＫＭ，ＰｉｚｚｅｙＡＲ，ＤｅｖｅｒｅｕｘＳ，ＫｈｗａｊａＡ．ＴｈｅＰＩ３ｋｉ

ｎａｓｅ，ｐ３８ＳＡＰｋｉｎａｓｅ，ａｎｄＮＦｋａｐｐａＢｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎｐａｔｈ

ｗａｙｓａｒｅｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｓｕｒｖｉｖａｌａｎｄｍａｔｕｒａｔｉｏｎｏｆｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃ

ｃｈａｒｉｄｅｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｈｕｍａｎｍｏｎｏｃｙｔｅｄｅｒｉｖｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．

Ｂｌｏｏｄ，２０００，９６：１０３９１０４６．
［１１］ＤａｎｉｅｌＶ，ＮａｕｊｏｋａｔＣ，ＳａｄｅｇｈｉＭ，ＺｉｍｍｅｒｍａｎｎＲ，ＨｕｔｈＫüｈｎｅ

Ａ，ＯｐｅｌｚＧ．ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆＩＬ１２＋ ＤＣｗｉｔｈＨｉｇｈＣＤ３＋ＣＤ４

ＤＲ＋ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｃｏｕｎｔｓｉｎｌｏｎｇｔｅｒｍＨＩＶｉｎｆｅｃｔｅｄｈｅｍｏｐｈｉｌｉａ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｌｉｎｉｃａｌｌｙｓｔａｂｌｅｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２００８，

２８：５８７２．
［１２］ＧｍｅｚＬａｇｕｎａＪ，ＳａｌｇｕｅｒｏＦＪ，ＤｅＭａｒｃｏＭＦ，ＰａｌｌａｒｓＦＪ，

ＢｅｒｎａｂＡ，ＣａｒｒａｓｃｏＬ．Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｕｂｓｅｔｓａｎｄｃｙｔｏ

ｋｉｎｅｓｄｕｒｉｎｇＥｕｒｏｐｅａｎｐｏｒｃｉｎｅｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅａｎｄｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｉｎｃｒｅａｓｅｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＬ１２ａｎｄＩＬ１０ａｎｄｐｒｏｌｉｆ

ｅｒａｔｉｏｎｏｆＣＤ４（）ＣＤ８（ｈｉｇｈ）［Ｊ］．ＶｉｒａｌＩｍｍｕｎｏｌ，２００９，２２：２６１

２７１．
［１３］ＴａｋｅｉＭ，ＵｍｅｙａｍａＡ，ＡｒｉｈａｒａＳ．ＤｉｔｅｒｐｅｎｅｓｉｎｈｉｂｉｔＩＬ１２ｐｒｏ

ｄｕｃｔｉｏｎｂｙＤＣａｎｄｅｎｈａｎｃｅＴｈ２ｃｅｌｌｓｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ

ＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，２００７，３５５：６０３６１０．
［１４］ｄｅＰａｉｖａＶＮ，ＭｏｎｔｅｉｒｏＲＭ，ＭａｒｑｕｅｓＶｄｅＰ，ＣｅｎｅｄｅｚｅＭＡ，

ＴｅｉｘｅｉｒａＶｄｅＰ，ｄｏｓＲｅｉｓＭ Ａ，ｅｔａｌ．Ｃｒｉｔｉｃａｌｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆ

Ｔｈ１ｒｅｌａｔｅｄｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｎｒｅｎａｌｉｎｊｕｒｉｅｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄ

ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＩｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２００９，９：６６８６７２．
［１５］ＩｌｌｉｇｅｎｓＢＭ，ＹａｍａｄａＡ，ＡｎｏｓｏｖａＮ，ＤｏｎｇＶＭ，ＳａｙｅｇｈＭＨ，

ＢｅｎｉｃｈｏｕＧ．ＤｕａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅａｌｌｏｒｅｓｐｏｎｓｅｂｙＴｈ１ａｎｄＴｈ２

ｃｅｌｌｓｏｎａｃｕｔｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｒｅｊｅｃｔｉｏｎｏｆａｌｌｏｔｒａｎｓｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪ

Ｉｍｍｕｎｏｌ，２００９，３９：３０００３００９．
［１６］ＳｔｕｍｍｖｏｌｌＧＨ，ＤｉＰａｏｌｏＲＪ，ＨｕｔｅｒＥＮ，ＤａｖｉｄｓｏｎＴＳ，Ｇｌａｓｓ

Ｄ，ＷａｒｄＪＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈ１，Ｔｈ２，ａｎｄＴｈ１７ｅｆｆｅｃｔｏｒＴｃｅｌｌｉｎｄｕｃｅｄ

ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｇａｓｔｒｉｔｉｓｄｉｆｆｅｒｓｉｎｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｐａｔｔｅｒｎａｎｄｉｎｓｕｓ

ｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｔｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｂｙｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，

２００８，１８１：１９０８１９１６．

［本文编辑］　

檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪檪

贾泽军

·书　讯·

《现代临床骨科学》丛书已出版

　　《现代临床骨科学》丛书由刘尚礼教授任总主编，第二军医大学出版社出版、发行，该丛书共６个分册：

　　１．《骨科学总论》（刘尚礼、勘武生等主编，ＩＳＢＮ９７８７８１０６０８９２３，１６开本，定价：８０．００元）；

　　２．《创伤骨科学》（张铁良、马金柱等主编，ＩＳＢＮ９７８７８１０６０８９３０，１６开本，定价：８５．００元）；

　　３．《关节外科学》（刘尚礼、马少方等主编，ＩＳＢＮ９７８７８１０６０８９７８，１６开本，定价：５５．００元）；

　　４．《骨病与骨肿瘤》（林建华、杨迪生等主编，ＩＳＢＮ９７８７８１０６０８９４７，１６开本，定价：１１８．００元）；

　　５．《脊柱外科学》（贾连顺、李健等主编，ＩＳＢＮ９７８７８１０６０８９５４，１６开本，定价：９８．００元）；

　　６．《小儿骨科学》（贾卫斗、程开明等主编，ＩＳＢＮ９７８７８１０６０８９６１，１６开本，定价：６５．００元）。

　　全书系统地介绍了骨科发展的概况，骨科疾病的分类、流行病学、解剖学、临床表现、影像学诊断与鉴别诊断、病理学检查、

临床分期、各种治疗方法与进展、骨科康复等。该套丛书是将骨科学基础理论与临床实践相结合的专业性学术著作，详细地阐

述了近年来骨科基础和临床研究方面的新进展、新理论、新方法和新技术，在某种程度上填补了我国骨科基础紧密结合临床著

述的空白。

　　丛书内容紧紧围绕临床诊断与治疗编写，使之贴近临床而更具实用价值。资料来源于长期从事骨科基础研究与临床工作

者，理论紧密结合临床实际是本书的特点，尤其是书中提供了大量临床病例及图片资料，对骨科医师的临床实践更具指导意

义。该套丛书内容新颖、翔实，条理清晰，图文并茂，为各级骨科医师提供了实用性和综合性都很强的参考书。
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