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［摘　要］　多糖是一类来源广泛，通过多途径多机制激活巨噬细胞而发挥免疫调节功能的天然活
性物质。阐明来源不同（植物、真菌、藻类）的多糖激活巨噬细胞的信号传导通路，不仅有助于从分

子水平了解其调节免疫功能的作用机制，也可为新型靶向免疫调节药物的开发提供新的方向。
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　　多糖是由单糖聚合成的线性或分支的聚合
物，具有显著的免疫调节、抗肿瘤、抗炎症、抗病

毒、抗辐射等多种生物学功能，已被应用于消化

道黏膜损伤和溃疡、血液系统疾病、组织挫伤及

烧伤等多种疾病的治疗中［１］。由于多糖具有

显著的免疫调节功能临床应用广泛，而且相对

低毒，已经成为新型免疫调节剂和基因辅助细

胞治疗药物开发的重点领域［２］。巨噬细胞在

真核生物种系间高度保守，发挥抗原递呈及协

同Ｔ淋巴细胞调节适应性免疫反应［３］；它通过

免疫监视、趋化作用、吞噬作用及对靶细胞的直

接杀伤参与免疫调节，而且其与胚胎发生过程

中的组织塑形、损伤修复和衰老细胞的清除有

关［４］。研究证实，不同多糖由于其糖链结构

（α１，６、α１，４、β１，４）和组成（单糖种类和比例）
的差异对巨噬细胞的激活效应也不同。多糖以

半乳糖、鼠李糖和阿拉伯糖为主要成分，其分子

量大于１００ｋＤ的多糖相对于低分子量多糖具
有较高的生物活性，能显著促进巨噬细胞对一

氧化氮（ＮＯ）和多种细胞因子的生成，以增强宿
主的免疫力［５６］。
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多糖激活巨噬细胞的方式主要通过２条途
径。第一，受体介导的激活作用：多糖经受体的

介导，并经通路下游分子将活化信号传入巨噬

细胞，启动免疫应答。巨噬细胞表面与多糖的

识别相关受体主要有 Ｔｏｌｌ样受体（ＴＬＲｓ）、
ＣＤ１４、补体３受体（ＣＲ３）、清道夫受体（ＳＲ）、甘
露糖受体（ＭＲ）、Ｄｅｃｔｉｎ１和 Ｇ蛋白偶联受体。
第二，内吞作用介导的巨噬细胞激活。前者在

巨噬细胞的激活中居主导地位，后者通常发挥

协同作用。

１　多糖激活巨噬细胞的信号转导通路

多糖通过模式受体（ＣＲ３、ＴＬＲｓ、Ｄｅｃｔｉｎ１、
ＭＲ、ＳＲ）、ＣＤ１４及不同受体间通过形成信号转
导复合物（ＴＬＲ４ＣＤ１４、ＣＲ３ＣＤ１４）相互协作激
活巨噬细胞的数条信号通路（图１）。

图１　受体介导的多糖激活巨噬细胞的信号通路
Ｆｉｇ．１　Ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｏｆｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｏｎｍａｃｒｏｐｈａｇｅｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｒｅｃｅｐｔｏｒｓ

１．１　ＴＬＲ４介导的信号转导通路　ＴＬＲｓ是一
类新型跨膜蛋白样模式识别受体，广泛表达于

树突状细胞、巨噬细胞，中性粒细胞和淋巴细胞

的表面，是目前研究免疫功能调节的热点［７］。

ＴＬＲ４作为ＴＬＲｓ家族的重要成员，是多糖、生
物碱、植物黑色素等多种天然活性成分的识别

位点［８］，ＴＬＲ４与配体结合后，在髓样分化蛋白
（ＭｙＤ８８）的介导下启动 ＭｙＤ８８依赖的信号传
导通路，促进白细胞介素１（ＩＬ１）受体相关激
酶（ＩＲＡＫ）发生自身磷酸化，激活肿瘤坏死因子

受体相关分子６（ＴＲＡＦ６），使有丝分裂原激活
酶家族（ＭＡＰＫｓ包括 ＥｒＫ１／２、ＪＮＫ、Ｐ３８）活化，
从而激活核转录因子ｋａｐｐａＢ（ＮＦκＢ）诱导激
酶（ＮＩＫ），ＮＩＫ再激活 ＮＦκＢ抑制蛋白（ＩκＢ）
激酶（ＩＫＫ），使ＩκＢ降解并释放出 ＮＦκＢ，启动
或增强靶基因的转录，提高巨噬细胞免疫

功能［９］。

红花多糖、刺五加多糖、猪苓多糖、桔梗多

糖和云芝多糖都是经该受体激活巨噬细胞。上

述多糖作用于 ＴＬＲ４野生型和 ＴＬＲ４缺陷型巨

·８６５· 　　　 浙江大学学报（医学版） 第４０卷



噬细胞的研究发现，后者对多糖的刺激呈低反

应性，免疫活性分子的生成明显受阻，这可能与

ＴＬＲ４表达的缺失密切相关［１０１４］。

１．２　ＣＤ１４和 ＣＲ３介导的信号转导通路　
ＣＤ１４对脂多糖（ＬＰＳ）有高度亲和力；ＣＲ３是由
ＣＤ１１ｂ和ＣＤ１８两个亚基组成的黏附分子，能
识别β葡聚糖。在巨噬细胞活化的信号传导
通路中ＣＤ１４和ＣＲ３通常与其他多种受体（例
如Ｄｅｃｔｉｎ１、ＴＬＲｓ）形成信号传导复合体，跨膜
传递活化信号［１５］。ＣＤ１４和 ＣＲ３与多糖识别
结合后激活磷脂酶 Ｃ（ＰＬＣ），产生蛋白激酶 Ｃ
（ＰＫＣ）和磷脂酰肌醇３激酶（ＰＩ３Ｋ），使ＭＡＰＫｓ
发生磷酸化，进而活化信号传导及转录激活因

子（ＳＴＡＴ）和ＮＦκＢ，上调多种细胞因子的基因
表达和释放［１６］。

茯苓多糖与巨噬细胞表面ＣＤ１４及ＣＲ３相
结合后，通过上调诱导型一氧化氮合酶（ｉＮＯＳ）
的表达，增强巨噬细胞的免疫活性；而 ＣＤ１４及
ＣＲ３特异性抗体可以使该激活效应降低３９％。
这说明除ＣＤ１４和 ＣＲ３外，茯苓多糖还通过其
它途径活化巨噬细胞［１７］。非水溶性的大分子

酵母β葡聚糖（ＷＧＰ）能使巨噬细胞内酪氨酸
激酶（Ｓｙｋ）磷酸化水平显著升高，促进多种免
疫活性分子的释放。进一步研究发现，ＷＧＰ可
以增加ＣＲ３基因缺陷型巨噬细胞对细胞因子
的释放，而ＭｙＤ８８基因缺陷型巨噬细胞对其却
呈现低反应性。所以ＣＲ３不是ＷＧＰ的重要模
式识别受体，而有可能是通过ＭｙＤ８８依赖性通
路或者Ｓｙｋ途径来激活巨噬细胞。这虽然与传
统认为的ＣＲ３是β葡聚糖受体相悖，但是这为
研究非水溶性大分子多糖激活巨噬细胞的机制

提供了新的方向［１８］。

１．３　ＳＲ介导的信号转导通路　ＳＲ由２个跨
膜结构域、２个膜内结构域和１个膜外结构域
构成；其与巨噬细胞吞噬清除功能及分泌细胞

因子相关，是褐藻多糖硫酸酯、墨角藻聚糖发挥

抗炎作用的有效靶点。目前研究显示，ＳＲ可能
与ＣＲ３通过相同的通路激活巨噬细胞［１９２０］。

Ｎａｋａｍｕｒａ首次发现，墨角藻聚糖能刺激野
生型（ＳＲ＋／＋）巨噬细胞释放 ＮＯ，而对 ＳＲ基因
缺陷型（ＳＲ－／－）巨噬细胞则无诱导作用。经
ＳＲ活化的巨噬细胞通过Ｐ３８和ＮＦκＢ，这２条

相互独立的信号通路诱导巨噬细胞 ｉＮＯＳ活性
增强，促进ＮＯ释放。通过阻断ＳＲ膜内结构域
可以完全抑制墨角藻聚糖诱导的巨噬细胞 Ｐ３８
磷酸化，阻断ＮＦκＢ与 ＤＮＡ的结合，使细胞因
子相关基因的表达受限，这说明墨角藻聚糖只

通过ＳＲ一种受体与巨噬细胞结合［２１］。随后，

Ｊｉｎ等证实墨角藻聚糖通过 ＳＲ可以选择性地
抑制蛋白活化因子１的激活，下调 ＬＰＳ诱导的
ｉＮＯＳ基因表达，起到阻断 ＮＯ释放和抗炎作
用。这说明ＳＲ在启动免疫应答的过程中也参
与了免疫负反馈调节，避免免疫反应过强造成

的细胞毒性反应［２２］。

１．４　Ｄｅｃｔｉｎ１介导的信号转导通路　Ｄｅｃｔｉｎ１
由４亚基组成，是酵母多糖、真菌多糖及 β葡
聚糖的模式识别受体。其通常与 ＴＬＲｓ协同激
活巨噬细胞，经多条通路启动巨噬细胞的吞噬

作用、活性氧族（ＲＯＳ）的产生及细胞因子的合
成释放［２３２５］。Ｄｅｃｔｉｎ１与配体结合后其胞浆侧
免疫受体酪氨酸激活基序（ＩＴＡＭ）激活 Ｓｙｋ，
Ｓｙｋ促进天冬氨酸特异性的半胱氨酸蛋白水解
酶９（ＣＡＲＤ９）结构域发生变化，进而调节与
ＣＡＲＤ９结合的 ＩＫＫ磷酸酶激活复合体，通过
ＩＫＫ降解 ＩκＢ，释放 ＮＦκＢ，启动对巨噬细胞的
活化作用［２６］。灵芝孢子多糖（ＧＳＧ）对Ｄｅｃｔｉｎ１
通路缺陷型巨噬细胞激活能力远低于其对野生

型的作用，ＧＳＧ还通过 ＴＬＲｓ使 ＭＡＰＫｓ磷酸
化，促进细胞因子的释放［２７］。虫草多糖（ＳＣＧ）
诱导的细胞因子分泌在Ｄｅｃｔｉｎ１敲除巨噬细胞
中被完全阻断，但却不受 ＭｙＤ８８缺陷的影响。
这表明与 ＧＳＧ同时启动 Ｄｅｃｔｉｎ１和 ＴＬＲｓ不
同，ＳＣＧ对巨噬细胞激活是单一依赖 Ｄｅｃｔｉｎ１
的，这可能是由于ＳＣＧ与ＧＳＧ组成成分差异所
致［２８］。

１．５　ＭＲ介导的信号转导通路　ＭＲ是由５亚
基组成的Ｃ型凝集素，胞外结构域能够识别甘
露糖、Ｌ岩藻糖及Ｎ乙酰葡萄糖氨，在ＴＬＲ２的
协同下参与巨噬细胞的抗原递呈，启动免疫应

答，目前关于 ＭＲ通路下游的分子机制还不
明确［２９］。

芦荟多糖含有９１．５％的甘露糖，经 ＭＲ激
活巨噬细胞，引起巨噬细胞表面主要组织相容

性抗原Ⅱ类分子（ＭＨＣⅡ）和 ＩｇＧＦｃ段受体
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（ＦｃγＲ）的表达上调，ＭＨＣⅡ可以提高巨噬细
胞的抗原呈递能力，ＦｃγＲ则增强巨噬细胞清除
抗原抗体复合物或者抗体肿瘤细胞复合物［３０］。

１．６　Ｇ蛋白偶联受体介导的信号转导通路　
多糖与Ｇ蛋白偶联受体胞外结构域识别结合
后，受体胞内结构域通过与 Ｇ蛋白偶联调节相
关酶活性，在胞内产生第二信使，从而将胞外信

号跨膜转入胞内。Ｇ蛋白偶联受体所介导的细
胞信号转导包括ｃＡＭＰ信号通路和磷脂酰肌醇
信号通路。

灵芝多糖（ＧＬＢ７）能引起小鼠腹腔巨噬细
胞中ｃＡＭＰ浓度快速升高，蛋白激酶 Ａ（ＰＫＡ）
活性也明显上升［３１］。这表明 ＧＬＢ７与 Ｇ蛋白
偶联受体结合后，激活胞内腺苷酸环化酶（ＡＣ）
催化ＡＴＰ脱去一个焦磷酸生成ｃＡＭＰ，而ｃＡＭＰ
作为第二信使激活 ＰＫＡ，促进细胞 ＤＮＡ的合
成，巨噬细胞的分裂增殖。此外，灵芝多糖还能

引起小鼠腹腔巨噬细胞内三磷酸肌醇（ＩＰ３）和
二酰甘油（ＤＧ）浓度的升高，证明 ＩＰ３／Ｃａ２＋和
ＤＧ／ＰＫＣ两条通路均参与了灵芝多糖对巨噬细
胞免疫功能的调节［３２］。

１．７　多糖激活巨噬细胞的其它通路　除了受
体介导的激活通路外，多糖还可以通过巨噬细

胞的吞噬作用直接入胞，被吞噬的多糖分子不

易完全酶解进而保留其免疫原性，可以协同受

体介导的信号通路共同激活巨噬细胞。此外，

有报道证实，部分多糖还可以通过 ＴＬＲ６、ＴＬＲ２
及糖皮质激素诱导的肿瘤坏死因子受体

（ＧＩＴＲ）激活巨噬细胞［３３３４］。

ＳＲ和 ＣＲ３通过活化通路下游信号分子
ＰＬＣ、ＰＫＣ及 ＰＩ３Ｋ激活 ＭＡＰＫｓ、ＳＴＡＴ、ＮＦκＢ，
最终触发相关基因转录的起始。Ｄｅｃｔｉｎ１、ＭＲ
信号通路的激活可以促进巨噬细胞吞噬作用、

ＲＯＳ的产生和 ＮＦκＢ的释放。ＴＬＲｓ在 ＭｙＤ８８
的介导下激活 ＩＲＡＫ，进而活化 ＴＲＡＦ６和
ＭＡＰＫｓ，最终激活 ＮＦκＢ。ＪＮＫ主要存在于胞
质内，在细胞受到刺激后，ＪＮＫ迅速聚积于核
内，并导致相应基因表达改变，ＦＯＳ是一类参与
转录的调节蛋白。多糖经上述通路激活炎性细

胞因子前体和 ｉＮＯＳ基因的表达，调节巨噬细
胞的免疫功能。

２　多糖对巨噬细胞功能的影响

激活的巨噬细胞的吞噬能力和对外源性物

质的清除杀伤能力均显著增强，对肿瘤细胞的

细胞毒性作用明显提高，细胞因子的分泌和细

胞表面相关模式受体的表达上调，总体上提高

其免疫应答能力。例如，人参多糖不仅能促进

腹腔巨噬细胞产生 ＲＯＳ、ＮＯ、ＴＮＦα和 ＩＬ６，还
能明显增强其对中性粒细胞的吞噬及细胞表面

ＣＤ６８的表达，提高对 Ｋ５６２、ＨＬ６０及 ＫＣ１α肿
瘤细胞的细胞毒性作用［３５］。酵母多糖激活肺

泡巨噬细胞，产生 ＴＮＦα和 ＩＬ１０，并且上调
ＴＬＲ４、ＴＬＲ２及 Ｄｅｃｔｉｎ１的表达［３６］。近年来多

糖衍生物对免疫功能调节的研究也受到众多学

者的关注，多糖经化学修饰后对巨噬细胞的激

活作用显著增强，但是，衍生所得多糖的生物安

全性还需进一步验证［３７］。

综上所述，多糖对巨噬细胞免疫功能调节

的高效性和低毒性使其在免疫药物开发领域备

受关注。多糖活化巨噬细胞的通路十分复杂，

而且不同受体介导的通路之间往往相互调控。

从细胞整体水平上来看，一种多糖可能同时与

多种受体结合，激活数条信号传导通路，同时又

由于多糖与受体的亲和力的差异，导致不同传

导通路对巨噬细胞激活效应的不同。目前对于

多糖的研究还处于起始阶段，由于其分子自身

结构的复杂性和多样性，对多糖结构测定，表征

鉴定都提出了巨大挑战，多糖分子不同结构域

及糖链中不同手性的碳原子与受体结合的特异

性还鲜为了解。进一步深入了解多糖分子的组

成和结构，并阐明其激活巨噬细胞信号通路，对

于多糖类靶向免疫调剂的开发有指导意义。
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１８１．

［１９］　ＡＣＴＯＮＳＬ，ＳＣＨＥＲＥＲＰＥ，ＬＯＤＩＳＨＨＦ，ｅｔａｌ．
ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｃｌｏｎｉｎｇｏｆＳｒＢｉ，ａＣｄ３６ｒｅｌａｔｅｄｃｌａｓｓＢ
ｓｃａｖｅｎｇｅｒｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＢｉｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，１９９４，２６９（３３）：２１００３２１００９．

［２０］　ＩＩＣＨＭＡＮＮＡ，ＢＵＲＧＤＯＲＦＳ，ＳＣＨＥＵＲＥＲＳ，ｅｔ
ａｌ．Ｇｌｙｃａｔｉｏｎｏｆａｆｏｏｄａｌｌｅｒｇｅｎｂｙｔｈｅｍａｉｌｌａｒｄ
ｒｅａｃｔｉｏｎｅｎｈａｎｃｅｓｉｔｓＴｃｅｌｌｉｍｍｕｎｏｇｅｎｉｃｉｔｙ：Ｒｏｌｅ
ｏｆｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｃａｖｅｎｇｅｒｒｅｃｅｐｔｏｒｃｌａｓｓａｔｙｐｅⅠ
ａｎｄⅡ ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＡｌｌｅｒｇｙａｎｄＣｌｉｎｉｃａｌ
Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２０１０，１２５（１）：１７５１８３．

［２１］　ＮＡＫＡＭＵＲＡＴ，ＳＵＺＵＫＩＨ，ＷＡＤＡ，Ｙ，ｅｔａｌ．
Ｆｕｃｏｉｄａｎｉｎｄｕｃｅｓｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｖｉａｐ３８
ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅａｎｄＮＦｋａｐｐａＢ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓｔｈｒｏｕｇｈｍａｃｒｏｐｈａｇｅ
ｓｃａｖｅｎｇｅｒｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌａｎｄ
ＢｉｏｐｈｙｓｉｃａｌＲｅｓｅａｒｃｈＣｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ，２００６，
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３４３（１）：２８６２９４．
［２２］　ＹＡＮＧＪＷ，ＹＯＯＮＳＹ，ＯＨＳＪ，ｅｔａｌ．Ｂｉｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｆｕｃｏｉｄａｎｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｉｎｄｕｃｉｂｌｅ
ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌａｎｄ
ＢｉｏｐｈｙｓｉｃａｌＲｅｓｅａｒｃｈＣｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ，２００６，
３４６（１）：３４５３５０．

［２３］　ＵＮＤＥＲＨＩＬＬＤＭ，ＲＯＳＳＮＡＧＬＥＥ，ＬＯＷＥＬＬＣ
Ａ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｔｉｎ１ａｃｔｉｖａｔｅｓＳｙｋｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅｉｎａ
ｄｙｎａｍｉｃｓｕｂｓｅｔｏｆｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｆｏｒｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２００５，１０６（７）：２５４３
２５５０．

［２４］　ＢＲＯＷＮＧ Ｄ．Ｄｅｃｔｉｎ１：ａｓｉｇｎａｌｌｉｎｇｎｏｎＴＬＲ
ｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．ＮａｔｕｒｅＲｅｖｉｅｗｓ
Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２００６，６（１）：３３４３．

［２５］　ＨＡＲＡＤＡＴ，ＮＯＨＮＯ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｄｅｃｔｉｎ１
ａｎｄ ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｃｏｌｏｎｙ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ
ｆａｃｔｏｒ（ＧＭＣＳＦ）ｔｏｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｉｎｇａｃｔｉｏｎｓｏｆ
ｂｅｔａｇｌｕｃａｎ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＩｍｍｕｎｏｐｈａｒ
ｍａｃｏｌｏｇｙ，２００８，８（４）：５５６５６６．

［２６］　ＧＵＯ Ｌ，ＸＩＥ Ｊ Ｈ，ＲＵＡＮ Ｙ Ｙ，ｅｔａｌ．
Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄｉｍｍｕｎｏｓｔｉｍｕｌａｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙｏｆ
ａｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｆｒｏｍ ｔｈｅｓｐｏｒｅｓｏｆＧａｎｏｄｅｒｍａ
ｌｕｃｉｄｕｍ ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒ
ｍａｃｏｌｏｇｙ，２００９，９（１０）：１１７５１１８２．

［２７］　ＣＨＡＵＮＧＨ Ｃ．ＨＵＡＮＧＴＣ，ＹＵＪＨ，ｅｔａｌ．
Ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆｂｅｔａｇｌｕｃａｎｓｏｎ
ｐｏｒｃｉｎｅａｌｖｅｏｌａｒｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓａｎｄｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ
ｈａｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．
Ｖｅｔｅｒｉｎａｒｙ Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｉｍｍｕｎｏｐａｔｈｏ
ｌｏｇｙ，２００９，１３１（３４）：１４７１５７．

［２８］　ＳＡＩＪＯＳ，ＦＵＪＩＫＡＤＯＮ，ＦＵＲＵＴＡＴ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｔｉｎ
１ｉｓｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｈｏｓｔｄｅｆｅｎｓｅａｇａｉｎｓｔＰｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓ
ｃａｒｉｎｉｉｂｕｔｎｏｔａｇａｉｎｓｔＣａｎｄｉｄａａｌｂｉｃａｎｓ［Ｊ］．
ＮａｔｕｒｅＩｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２００７，８（１）：３９４６．

［２９］　ＧＡＺＩＵ，ＬＭＡＲＴＩＮＥＺＰＯＭＡＲＥＳ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆ
ｔｈｅｍａｎｎｏｓｅｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎｈｏｓｔｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓ
［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｏｂｉｏｌｏｇｙ，２００９，２１４（７）：５５４５６１．

［３０］　ＬＩＵＣ，ＬＥＵＮＧＭ ＹＫ，ＫＯＯＮＪＣＭ，ｅｔａｌ．
Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｂｙｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｍｏｄｉｆｉｅｒｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍＡｌｏｅｖｅｒａＬ．ｖａｒ．

ｃｈｉｎｅｎｓｉｓ（Ｈａｗ．） Ｂｅｒｇ ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２００６，６（１１）：１６３４
１６４１．

［３１］　ＬＩＭＩＮＧ，ＣＨＵＮ ，Ｌ Ｄ Ｓ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｇａｎｏｄｅｒｍａｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｏｎｃＡＭＰｉｎｍｕｒｉｎｅ
ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓＣｈｉｎａ［Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌｏｆ
ＭａｔｅｒｉａＭｅｄｉｃａ，２０００，２５（１）：４０４３．

［３２］　ＬＩＭＩＮＧ，ＣＨＵＮ，ＬＬＳ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｅｃｔｏｆＧａｎｏｄｅｒｍａ
ｌｕｃｉｄｕｍｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｏｎｉｎｏｓｉｔｌｏｔｒｉｓｐｈａｔｅａｎｄ
ｄｉａｃｙｌｇｌｙｃｅｒｏｌｉｎｍｕｒｉｎｅＴｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎａＰｈａｒｍ
Ｊ，２００１，３６（８）：５２２５２６．

［３３］　ＢＥＬＳＫＡＮＶ，ＧＵＲＩＥＶＡＭ，ＤＡＮＩＬＥＴＳＭＧ，ｅｔ
ａｌ．Ｗａｔｅｒｓｏｌｕｂｌｅｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍ
ａｃｏｒｕｓｃａｌａｍｕｓＬ．ｃｌａｓｓｉｃａｌｌｙａｃｔｉｖａｔｅｓｍａｃｒｏ
ｐｈａｇｅｓ ａｎｄ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ Ｔｈ１ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ［Ｊ］．
ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＩｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０１０，１０
（８）：９３３９４２．

［３４］　ＷＥＩＳＤ，ＹＡＮＧＫ，ＧＯＮＧＪＰ．ＥｆｆｅｃｔｏｆＧＩＴＲ／
ＧＩＴＲＬｓｉｇｎａｌｉｎｇｓｙｅｔｅｍｏｎｍａｃｒｏｐｈａｇｅ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ
ａｎｄＭｏｌｅｃｕｌａｒｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２００９，２５（１２）：
１２０７１２０９．

［３５］　ＣＨＡＵＮＧＨ Ｃ，ＨＵＡＮＧＴＣ，ＹＵＪＨ，ｅｔａｌ．
Ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆｂｅｔａｇｌｕｃａｎｓ ｏｎ
ｐｏｒｃｉｎｅａｌｖｅｏｌａｒｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓａｎｄｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ
ｈａｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．
Ｖｅｔｅｒｉｎａｒｙ Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｉｍｍｕｎｏｐａ
ｔｈｏｌｏｇｙ，２００９，１３１（３４）：１４７１５７．

［３６］　ＷＡＮＧ Ｊ，ＺＵＯ Ｇ，ＬＩＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆ
ｔｕｍｏｒｉｃｉｄａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｂｙｇｉｎｓｅｎｇｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ［Ｊ］．
ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＢｉｏｌｏｇｉｃａｌＭａｃｒｏｍｏｌｅ
ｃｕｌｅｓ，２０１０，４６（４）：３８９３９５．

［３７］　ＤＥＲＧＵＮＯＶＡ Ｍ Ａ，ＡＬＥＸＥＥＮＫＯ Ｔ Ｖ，
ＺＨＡＮＡＥＶＡＳＹ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｔｈｅ
ｎｏｖｅｌｃｈｅｍｉｃａｌｌｙｍｏｄｉｆｉｅｄｆｕｎｇａｌｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ
ａｓｔｈｅｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｔｉｍｕｌａｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２００９，９（６）：７２９７３３．
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