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活动性肺结核患者外周血髓样树突状细胞中

ＢＴＬＡ与 Ｂ７－Ｈ４共表达检测及临床意义
徐　欢　黄　纪　孙胤富　王万党　张俊爱　徐军发

摘　要　目的　检测活动性肺结核患者（ＡＰＴ）外周血髓样树突状细胞（ｍｙｅｌｏｉｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌ，ｍＤＣ）中 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４的表

达，分析其与 ｍＤＣ表面成熟标志分子 ＣＤ８３、抗原递呈分子 ＨＬＡ－ＤＲ以及共刺激分子 ＣＤ８６表达的相关性，探究其临床意义。

方法　采用流式细胞术检测 ４６例 ＡＰＴ外周血中 ｍＤＣ共表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４的情况，以 ２３例健康志愿者作为对照，同时对 １０

例患者进行治疗后（１个月）的跟踪检测。比较 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４双阳性 ｍＤＣ（ＤＰ－ｍＤＣ）中 ＣＤ８３、ＨＬＡ－ＤＲ及 ＣＤ８６的表达差

异。结果　ＡＰＴ外周血中 ＤＰ－ｍＤＣ的表达显著高于健康对照组，在复治患者中表达显著高于初治患者，经过 １个月治疗 ＤＰ－

ｍＤＣ比例显著降低。在健康对照和患者外周血中，ＤＰ－ｍＤＣ表达 ＣＤ８３和 ＨＬＡ－ＤＲ都显著高于 ＤＮ－ｍＤＣ，而 ＣＤ８６在 ＤＰ－

ｍＤＣ中的表达水平低于 ＤＮ－ｍＤＣ。ＡＰＴ外周血中 ＤＰ－ｍＤＣ和 ＤＮ－ｍＤＣ表达 ＨＬＡ－ＤＲ的水平显著低于健康对照，ＣＤ８６和

ＣＤ８３水平都显著高于正常对照。结论　ＡＰＴ中 ｍＤＣ高表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７Ｈ４分子，并与其表面分子的表达存在相关性，提示 ＢＴ

ＬＡ和 Ｂ７Ｈ４的表达可能对 ｍＤＣ抗结核免疫中发挥调节作用。
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　　活动性肺结核是结核分枝杆菌感染引起的慢性
传染性疾病，目前其发病机制尚不明确，但细胞免疫

在介导其发生、发展中发挥重要作用。笔者前期工作

中发现，结核性胸膜炎患者外周血及胸水中树突状细

胞及其亚群髓样性 ＤＣ比例显著高于正常对照组，且
与 ＩＬ－１２水平呈正相关。ＢＴＬＡ与 Ｂ７－Ｈ４是近年
来发现的免疫检查点抑制因子（ｉｍｍｕｎｅｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ），表达在 Ｔ细胞上的 ＢＴＬＡ通过 ＨＶＥＭ－
ＢＴＬＡ信号途径抑制 Ｔ细胞的增殖、分化和多种细胞

因子的分泌
［１］
。笔者前期研究中发现 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－

·６５·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｊｕｎ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．６　　



Ｈ４在肺结核患者外周血 ＣＤ１１ｃ＋抗原递呈细胞中高
表达，且表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４的 ＣＤ１１ｃ＋ ＡＰＣ活化
同种 Ｔ细胞的能力下降，提示 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４对抗
原递呈细胞抗结核免疫有重要影响

［２］
。而 ｍＤＣ是

ＣＤ１１ｃ＋抗原递呈细胞中最主要的细胞之一［３］
。在体

内能活化初始 Ｔ细胞的抗原递呈，在固有性和适应性
结核免疫中发挥重要作用

［４］
。在活动性肺结核患者

中，检查点抑制分子ＢＴＬＡ和Ｂ７－Ｈ４对ｍＤＣ的抗结
核免疫的影响尚不清楚，本研究采用流式细胞技术对

４６例诊断为活动性肺结核的患者外周血 ｍＤＣ中 ＢＴ
ＬＡ及 Ｂ７－Ｈ４共表达情况进行了检测，分析其与
ｍＤＣ表面成熟标志分子 ＣＤ８３、抗原递呈分子 ＨＬＡ－
ＤＲ以及共刺激分子 ＣＤ８６表达的相关性，探究其临
床意义。

资料与方法

１．研究对象：４６例活动性肺结核患者及 ２３例健
康对照均来自广东医科大学附属厚街医院。排除标

准：①妊娠；②酗酒；③年龄 ＜１６岁或 ＞６５岁；④ＨＩＶ
阳性；⑤其他传染病和慢性疾病（如糖尿病）；⑥近 １
个月内服用激素等治疗的患者。根据抗结核药物治

疗情况，本研究中将活动性肺结核患者分为抗 ＭＴＢ
药物治疗前（ｐｒｉｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ＰＲＴ）组和治疗后（ｐｏｓｔ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ＰＯＴ）组，其中，治疗 ＜３天者为治疗前，治
疗２周者为治疗后。本研究经过广东医科大学附属
厚街医院和广东医科大学医学伦理学委员会批准，已

征得研究对象的知情同意。

２．主要试剂和仪器：流式抗体分别为Ｌｉｎ１－ＦＩＴＣ
（为混合抗体，包括 ＦＩＴＣ标记的 ＣＤ３、ＣＤ１４、ＣＤ１６、
ＣＤ１９、ＣＤ２０、ＣＤ５６的抗体，克隆号是 ＳＫ７、３Ｇ８、
ＳＪ２５Ｃ１、Ｌ２７、ｅＭｆＰ９、ＮＣＡＭ１６．２）购自美国 ＢＤ公司；
ＢＴＬＡ－ＡＰＣ（ＭＩＨ２６，Ｂｉｏｌｅｇｅｎｄ），Ｂ７－Ｈ４－Ｐ（Ｈ７４，
ｅＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅ），ＣＤ８３－ＰｅｒＣＰ－ＣｙＴＭ５．５（ＨＢ１５，Ｂｉｏｌｅｇ
ｅｎｄ），ＣＤ１１ｃ－ＡＰＣ－ｅＦｌｕｏｒ７８０（ＢＵ１５，ｅＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅ），
ＨＬＡ－ＤＲ－ＰＥ－Ｃｙａｎｉｎｅ７（ＬＮ３，ｅＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅ），以及
各自同型抗体均购自美国 ｅＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅ公司。人淋巴
细胞分离液购自美国 ＧＥ公司，ＦＡＣＳ－ＣａｎｔｏⅡ流式
细胞仪型号为美国 ＢＤ公司产品。

３．外周血单个核细胞（ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｍｏｎｏｎｕ
ｃｌｅａｒｃｅｌｌ，ＰＢＭＣ）的分离：具体方法参考文献［５］，肝
素钠抗凝血 ５ｍｌ离心 １５００ｒ／ｍｉｎ，５ｍｉｎ，上清血浆与
－８０℃冻存；血液细胞与无菌 ０．９％氯化钠溶液 １∶１
混合稀释，将稀释液缓慢加入淋巴细胞分离液上，室

温８７０×ｇ离心３０ｍｉｎ，分离单个核细胞。

４．流式细胞术检测 ｍＤＣ共表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－
Ｈ４以及 ＢＴＬＡ、Ｂ７－Ｈ４双阳性 ｍＤＣ和 ＢＴＬＡ、Ｂ７－
Ｈ４双阴性 ｍＤＣ表达 ＣＤ８３、ＨＬＡ－ＤＲ和 ＣＤ８６：取
１００μｌ含１×１０６个 ＰＢＭＣ于流式管中，加入推荐量荧
光团标记的抗体（ＣＤ８３－ＰｅｒＣＰ－ＣｙＴＭ５．５、ＨＬＡ－ＤＲ－
ＰＥ－Ｃｙａｎｉｎｅ７、ＣＤ１１ｃ－ ＡＰＣ－ｅＦｌｕｏｒ７８０、Ｌｉｎ１－
ＦＩＴＣ、ＢＴＬＡ－ＡＰＣ、Ｂ７－Ｈ４－ＰＥ、ＣＤ８６－ＦＩＴＣ），以
相同的方式各加入各自相应同型抗体作为对照。振

荡混匀，４℃避光孵育３０ｍｉｎ；加入２ｍｌ洗涤液洗２次，
弃上清；加入２００μｌ１０ｇ／Ｌ多聚甲醛溶液，轻轻混匀，
４℃避光保存。２４ｈ内上机检测分析，采用 ＦｌｏｗＪｏ
７６．１软件进行数据分析。

５．统计学方法：使用 ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ７．０统计学
软件进行统计分析。计量资料用均数 ±标准差（ｘ±
ｓ）表示。两组间的数据分析采用 ｔ检验，多组间的数
据比较采用方差分析，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学
意义。

结　　果
１．ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４在活动性肺结核患者外周血

中高表达：采用流式细胞技术检测 ＡＰＴ患者外周血
来源 ｍＤＣ中 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４共表达情况。结果显
示患者外周血 ｍＤＣ中 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４共表达水平
显著高于健康对照组（图 １Ａ，Ｐ＝０．０００），ＡＵＲ＝
０９２８２（图１Ｂ）。

图 １　ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４在活动性肺结核患者（ＡＰＴ）

外周血 ｍＤＣ中高表达
　

２．ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４在治疗前后、初治与复治患
者中 ＤＰ－ｍＤＣ表达情况：１０例患者经 １个月治疗后
ＤＰ－ｍＤＣ比例显著下降（图 ２Ａ，Ｐ＜０．０１）。复治患
者中表达显著高于初治患者（图２Ｂ，Ｐ＜０．０５）。

３．ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４共表达 ｍＤＣ中 ＣＤ８３的表
达：健康对照组和 ＡＰＴ外周血共表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－
Ｈ４的 ｍＤＣ中表达 ＣＤ８３的阳性率均显著高于不表
达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４的 ｍＤＣ（图 ３中 Ａ、Ｂ，Ｐ＝
００００）。但患者外周血中共表达和不表达ＢＴＬＡ和
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图 ２　治疗前后、初治与复治患者中 ＤＰ－ｍＤＣ表达情况
　

Ｂ７－Ｈ４的 ｍＤＣ中 ＣＤ８３的表达高于健康对照组（图
３Ｃ，Ｐ＜０．０５）。

４．ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４共表达ｍＤＣ中ＨＬＡ－ＤＲ表
达：健康对照组和患者组外周血共表达 ＢＴＬＡ和Ｂ７－
Ｈ４的 ｍＤＣ中表达 ＨＬＡ－ＤＲ的阳性率均显著高于
不表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４的 ｍＤＣ（图 ４中 Ａ、Ｂ，Ｐ＝
００００）。但患者外周血中共表达 ＢＴＬＡ和Ｂ７－Ｈ４的
ｍＤＣ和不表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４的 ｍＤＣ中 ＨＬＡ－
ＤＲ的表达均显著低于健康对照组 （图 ４Ｃ，Ｐ＝
００００）。

图 ３　ＤＰ－ｍＤＣ、ＤＮ－ｍＤＣ中 ＣＤ８３的表达
　

图 ４　ＤＰ－ｍＤＣ、ＤＮ－ｍＤＣ中 ＨＬＡ－ＤＲ的表达
　

　　５．ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４共表达 ｍＤＣ中 ＣＤ８６表达：
健康对照组和患者组外周血共表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４

的 ｍＤＣ中表达 ＣＤ８６的水平显著低于不表达 ＢＴＬＡ
和 Ｂ７－Ｈ４的 ｍＤＣ（图５中 Ａ、Ｂ，Ｐ＜０．０１）。但患者

图 ５　ＤＰ－ｍＤＣ、ＤＮ－ｍＤＣ中 ＣＤ８６的表达
　
·８５·
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外周血中共表达和不表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４的 ｍＤＣ
中 ＣＤ８６的表达均显著高于健康对照组（图 ５Ｃ，Ｐ＝
０．０００）。

讨　　论
笔者的研究结果发现共表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４

的 ｍＤＣ在 ＴＰ患者外周血中显著高于健康对照组；
ＡＰＴ外周血中 ＤＰ－ｍＤＣ的表达显著高于健康对照
组，复治患者中比例显著高于初治患者，经过 １个月
治疗 ＤＰ－ｍＤＣ比例显著降低。进一步研究发现，在
健康对照和患者外周血中，ＤＰ－ｍＤＣ表达 ＣＤ８３和
ＨＬＡ－ＤＲ都显著高于 ＤＮ－ｍＤＣ，而 ＣＤ８６在 ＤＰ－
ｍＤＣ中的表达水平低于 ＤＮ－ｍＤＣ。ＡＰＴ外周血中
ＤＰ－ｍＤＣ和 ＤＮ－ｍＤＣ表达 ＣＤ８６和 ＣＤ８３水平都
显著高于健康对照组，但 ＡＰＴ外周血中 ＤＰ－ｍＤＣ和
ＤＮ－ｍＤＣ表达 ＨＬＡ－ＤＲ的水平显著低于健康对照
组。以上结果提示 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４在活动性肺结
核中可能影响 ｍＤＣ的抗结核免疫。

树突状细胞（ＤＣ）在抗结核中发挥着重要作用，
ＡＰＴ患者 ｍＤＣ上高表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４可能介导
结核杆菌的免疫逃逸，ＢＴＬＡ主要表达在 Ｔ细胞和一
些髓原性细胞上，表达在 Ｔ细胞上的 ＢＴＬＡ可与配体
ＨＶＥＭ作用来抑制Ｔ细胞增殖与活化，并抑制Ｔ细胞
分泌多种细胞因子

［１］
。在活动性肺结核患者 ＣＤ４＋

和 ＣＤ８＋Ｔ细胞高表达 ＢＴＬＡ，ＢＴＬＡ通过抑制 Ｔ细胞
的活性参与结核病的进展

［６］
。在免疫性疾病系统性

红斑狼疮患者中 Ｔｈ１、Ｔｈ２和 Ｔｈ１７效应 Ｔ细胞上的
ＢＴＬＡ表达与活动性疾病相关，ＢＴＬＡ作为共抑制分
子在系统性红斑狼疮患者 Ｔ细胞稳态和疾病活动中
发挥重要作用

［７］
。肝细胞癌中 ＢＴＬＡ抑制 Ｔ细胞功

能参与其免疫进程，免疫抑制分子 ＢＴＬＡ有望成为新
的肿瘤免疫治疗靶点

［８］
。笔者前期研究发现，ＡＰＴ

外周血 ＣＤ１１ｃ＋抗原递呈细胞高表达 ＢＴＬＡ，且 ＢＴＬＡ
的表达与 ＣＤ１１ｃ＋抗原递呈细胞活化同种 Ｔ细胞功
能下降相关

［２］
。目前笔者的结果显示 ＤＰ－ｍＤＣ在

ＡＰＴ外周血中的表达显著高于健康对照组，复治患
者中比例显著高于初治患者，经过１个月治疗 ＤＰ－
ｍＤＣ比例显著降低。提示在 ＡＴＰ中，结核杆菌可能
通过升高 ＢＴＬＡ来抑制 ｍＤＣ的功能，并且通过 ｍＤＣ
高表达 Ｂ７－Ｈ４来抑制 Ｔ细胞的免疫活性，最终影
响机体的抗结核免疫。经治疗后 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４
表达水平降低，ＢＴＬＡ对 ｍＤＣ的抑制作用也随之降
低，ｍＤＣ通过 Ｂ７－Ｈ４对 Ｔ细胞的抑制作用也
降低。

ＣＤ８３分子是成熟 ＤＣ细胞表面重要的标志分
子，参与 ＤＣ细胞功能的调节。用结核菌体或菌体抗
原体外刺激可诱导其成熟并且高表达 ＣＤ８３［９，１０］。笔
者前期研究发现，在结核性胸膜炎患者中 ｍＤＣ活化
成熟，高表达 ＣＣＲ７和 ＣＤ８３［１１］。ＢＴＬＡ不仅在 Ｔ细
胞的表面高表达，在成熟的 ＤＣ细胞上也有表达。
ＢＴＬＡ在 Ｔ细胞上的表达可抑制其增殖活化和多种
细胞因子的分泌。成熟 ＤＣ细胞在高表达 ＣＤ８３的同
时也高表达免疫负向调节因子，包括 ＢＴＬＡ和Ｂ７－
Ｈ４［１２］，其在 ＤＣ细胞上的表达可能对其功能有影响。
Ｋｏｂａｙａｓｈｉ等［１３］

研究发现 ＢＴＬＡ可抑制 ＬＰＳ刺激时
ＤＣ和巨噬细胞的功能，ＢＴＬＡ－／－小鼠极易发生
ＬＰＳ诱导的内毒素休克。有研究发现腺病毒介导的
ＣＣＲ７和 ＢＴＬＡ过表达可增强未成熟树突状细胞的免
疫耐受性和迁移

［１４］
。笔者研究发现，无论是 ＡＰＴ还

是健康对照组其外周血 ＤＰｍＤＣ表达 ＣＤ８３的比例
都显著高于 ＤＮｍＤＣ，这些结果显示 ＡＰＴ外周血中
ＤＰｍＤＣ相对成熟，提示检查点共抑制分子 ＢＴＬＡ和
Ｂ７－Ｈ４可能倾向于表达在成熟的 ｍＤＣ上，表达在成
熟 ｍＤＣ上的共抑制分子一方面可抑制其进一步的活
化，最终抑制 ＣＤ８３的升高；另一方面可抑制 Ｔ细胞
的活化，大道维持 ｍＤＣ的免疫自稳，目前，笔者也进
一步发现 ＡＴＰ患者 ＤＰｍＤＣ和 ＤＮｍＤＣ表达 ＣＤ８３
都显著高于健康对照，提示 ＡＴＰ患者中的 ＤＣ是相对
成熟活化的，在机体的抗结核免疫中具有重要的作

用。而 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４在 ＡＴＰ患者 ｍＤＣ中高表达
也进一步地说明它们可能具有抑制 ｍＤＣ的免疫活性
的特点。

抗原递呈分子 ＨＬＡ－ＤＲ可递呈抗原给 Ｔ细胞，
刺激 Ｔ细胞的活化。成熟的 ＤＣ也高表达 ＨＬＡ－
ＤＲ。笔者的研究发现无论是ＡＰＴ还是健康对照组其
外周血 ＤＰｍＤＣ表达 ＨＬＡ－ＤＲ的水平都显著高于
ＤＮｍＤＣ，这同样说明了 ＤＰｍＤＣ是相对成熟的 ＤＣ，
这提示检查点共抑制分子 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４倾向于
在成熟活化的 ｍＤＣ上表达，其可能作用是对 ｍＤＣ免
疫活性产生抑制，维持其免疫自稳。笔者的结果发现

在 ＡＰＴ外周血中 ＤＰｍＤＣ表达 ＨＬＡ－ＤＲ显著低于
健康对照组，可能原因是患者外周血 ｍＤＣ高表达
ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４，高表达的 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４可能抑
制了 ｍＤＣ的免疫活性。结核菌或卡介苗感染抗原递
呈细胞后，ＨＬＡ－ＤＲ的表达受到抑制［１５］

。结核菌感

染小鼠模型中 ＤＣ表达 ＭＨＣ－２也是降低的。这可
能与结核菌感染导致 ｍＤＣ高表达 ＢＴＬＡ有关，过高
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表达的 ＢＴＬＡ可能抑制了 ＤＣ表达 ＨＬＡ－ＤＲ。这可
能是结核病患者 ＤＣ免疫功能低下的一个原因。另
一方面则通过增加 Ｂ７－Ｈ４表达抑制 ＨＬＡ－ＤＲ对 Ｔ
细胞的激活作用。

ＣＤ８６是在抗原递呈细胞上表达的分子，在 Ｔ细
胞的增殖分化中发挥重要作用。笔者的研究发现正

常对照组和患者组外周血共表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４
的 ｍＤＣ中表达 ＣＤ８６的水平显著低于不表达 ＢＴＬＡ
和 Ｂ７－Ｈ４的 ｍＤＣ，但患者外周血中共表达 ＢＴＬＡ和
Ｂ７－Ｈ４的 ｍＤＣ和不表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４的 ｍＤＣ
中 ＣＤ８６的表达均显著高于健康对照组。有研究表
明，结核菌感染后 ＤＣ较高表达 ＣＤ８０和 ＣＤ８６［１６］。
笔者最近研究发现，在 ＡＰＴ中表达 ＢＴＬＡ的 ＣＤ１１ｃ＋

抗原递呈细胞 ＣＤ８６表达增加［２］
。ＡＰＴ患者 ＣＤ８６表

达的增高一方面可激活免疫系统，增强 Ｔ细胞介导的
杀菌作用；另一方面可能是对 ＡＰＴ患者中 ＤＣ功能降
低进行补偿，达到抗结核作用。

综上所述，本研究结果显示 ＡＰＴ外周血 ｍＤＣ高
表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７Ｈ４比例显著升高，进行有效的抗结
核治疗后，ｍＤＣ共表达 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４的比例明显
降低；高表达ＢＴＬＡ和Ｂ７－Ｈ４影响ｍＤＣ的成熟以及
ＨＬＡ－ＤＲ的表达，提示在 ＡＰＴ中 ＢＴＬＡ和 Ｂ７－Ｈ４
可负向调节 ｍＤＣ的免疫活性，有可能是结核菌的免
疫逃逸机制。ＢＴＬＡ和 Ｂ７Ｈ４调节 ＤＣ成熟的机制尚
不清楚，共表达ＢＴＬＡ和Ｂ７－Ｈ４的ｍＤＣ的免疫功能
还有待于进一步阐明。
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ｒｅｓｐｏｎｓｅｓａｎｄＭｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓｇｒｏｗｔｈ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１８，１３（９）：

ｅ０２０３８２２

６　ＳｈｅｎＸ，ＺｈａｎｇＪ，ＴａｎｇＰ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ

ｏｆＢａｎｄＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅａｔｔｅｎｕａｔｏｒｏｎＣＤ４＋ ａｎｄＣＤ８＋ Ｔｃｅｌｌｓｆｒｏｍ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｕｌｍｏｎａｒｙｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪＰａｔｈｏｌＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，

２０１９，６２（２）：２３２－２３８

７　ＯｓｔｅｒＣ，ＷｉｌｄｅＢ，ＳｐｅｃｋｅｒＣ，ｅｔａｌ，ＢＴＬＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｎＴｈ１，Ｔｈ２ａｎｄ

Ｔｈ１７ｅｆｆｅｃｔｏｒＴ－ｃｅｌｌｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｙｓｔｅｍｉｃｌｕｐｕｓｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓｉｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｃｔｉｖｅｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＭｏｌＳｃｉ，２０１９，２０（１８）：Ｅ４５０５

８　ＬｉｕＪ，ＬｉＪ，ＨｅＭ，ｅｔａｌ．ＤｉｓｔｉｎｃｔｃｈａｎｇｅｓｏｆＢＴＬＡａｎｄＨＶＥＭｅｘｐｒｅｓ

ｓｉｏｎｓｉｎｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇＣＤ４＋ａｎｄＣＤ８＋Ｔｃｅｌｌｓｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏ

ｍａｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＩｍｍｕｎｏｌＲｅｓ，２０１８，２０１８：４５６１５７１

９　ＤｕｌｐｈｙＮ，ＨｅｒｒｍａｎｎＪＬ，ＮｉｇｏｕＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅｍａｔｕｒａｔｉｏｎｏｆ

ＭｙｃｏｂａｃｔｅｒｉｕｍｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓＬＡＭ －ａｃｔｉｖａｔｅｄｈｕｍａｎｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ

［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００７，９（６）：１４１２－１４２５

１０　ＭｉｈｒｅｔＡ，ＭａｍｏＧ，ＴａｆｅｓｓｅＭ，ｅｔａｌ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓａｃｔｉｖａｔｅａｎｄ

ｍａｔｕｒｅａｆｔｅｒｉｎｆｅｃｔｉｏｎｗｉｔｈｍｙｃｏｂａｃｔｅｒｉｕｍｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ［Ｊ］．ＢＭＣＲｅｓ

Ｎｏｔｅｓ，２０１１，４：２４７

１１　ＬｕＹＢ，ＸｉａｏＤＱ，ＬｉａｎｇＫＤ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｆｉｌｉｎｇｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｕｂｓｅｔｓｉｎ

ｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ［Ｊ］．ＭｏｌＩｍｍｕｎｏｌ，

２０１７，９１：８６－９６

１２　ＣｈｅｎＹ，ＹａｎｇＣ，ＪｉｎＮ，ｅｔａｌ．ＴｅｒｍｉｎａｌｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔｃｏｍｐｌｅｘＣ５ｂ－

９－ｔｒｅａｔｅｄｈｕｍａｎｍｏｎｏｃｙｔｅ－ｄｅｒｉｖｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｕｎｄｅｒｇｏｍａｔｕｒａ

ｔｉｏｎａｎｄｉｎｄｕｃｅＴｈ１ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＪＩｍｍｕｎｏｌ，２００７，３７（１）：

１６７－１７６

１３　ＫｏｂａｙａｓｈｉＹ，ＩｗａｔａＡ，ＳｕｚｕｋｉＫ，ｅｔａｌ．ＢａｎｄＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅａｔｔｅｎｕａ

ｔｏｒｉｎｈｉｂｉｔｓＬＰＳ－ｉｎｄｕｃｅｄｅｎｄｏｔｏｘｉｃｓｈｏｃｋｂｙｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇＴｏｌｌ－ｌｉｋｅ

ｒｅｃｅｐｔｏｒ４ｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｅｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉ

ＵＳＡ，２０１３，１１０（１３）：５１２１－５１２６

１４　ＸｉｎＨ，ＺｈｕＪ，ＭｉａｏＨ，ｅｔａｌ．Ａｄｅｎｏｖｉｒｕｓ－ｍｅｄｉａｔｅｄＣＣＲ７ａｎｄＢＴ

ＬＡｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｅｎｈａｎｃｅｓｉｍｍｕｎｅｔｏｌｅｒａｎｃｅａｎｄｍｉｇｒａｔｉｏｎｉｎｉｍｍａ

ｔｕｒｅｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＲｅｓＩｎｔ，２０１７，２０１７：３５１９７４５

１５　ＦｕｌｔｏｎＳＡ，ＲｅｂａＳＭ，ＰａｉＲＫ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｍａｊｏｒｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔ

ｉｂｉｌｉｔｙｃｏｍｐｌｅｘＩＩｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄａｎｔｉｇｅｎｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｉｎｍｕｒｉｎｅａｌｖｅｏｌａｒ

ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｂｙＭｙｃｏｂａｃｔｅｒｉｕｍ ｂｏｖｉｓＢＣＧａｎｄｔｈｅ１９－ｋｉｌｏｄａｌｔｏｎ

ｍｙｃｏｂａｃｔｅｒｉａｌｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ，２００４，７２（４）：２１０１－

２１１０

１６　ＫｉｍＷＳ，ＫｉｍＪＳ，ＣｈａＳＢ，ｅｔａｌ．ＭｙｃｏｂａｃｔｅｒｉｕｍｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓＰＥ２７

ａｃｔｉｖａｔｅｓｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓａｎｄｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏＴｈ１－ｐｏｌａｒｉｚｅｄｍｅｍｏｒｙｉｍ

ｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｄｕｒｉｎｇｉｎｖｉｖｏｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｏｂｉｏｌｏｇｙ，２０１６，

２２１（３）：４４０－４５３

（收稿日期：２０１９－１２－２９）

（修回日期：２０２０－０１－１３）

·０６·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｊｕｎ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．６　　


