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  [摘要] 心肌梗死(myocardialinfarction,MI)由冠状动脉阻塞引起,是全球主要致死和致残原因。树突状细

胞(dendriticcells,DCs)在 MI后的炎症反应和心脏重塑中起重要作用。本综述着重探讨了DCs在 MI中的调控机

制,尤其关注了DCs衍生的外泌体(DC-derivedexosomes,DEX)以及耐受性DCs(tolerogenicdendriticcells,tDCs)

在 MI治疗中的潜在应用前景。
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  心肌梗死(myocardialinfarction,MI)是一种严

重的心血管疾病,它由冠状动脉的阻塞导致心肌缺

血和缺氧,最终引起心肌组织坏死,是全球主要的死

亡原因之一[1]。MI不仅严重影响患者的生活质量,
还可能导致心力衰竭和猝死等严重并发症[2]。尽管

现代医学技术和治疗手段取得了显著进步,但 MI
后的心肌修复问题仍面临诸多挑战。免疫治疗,特
别是利用树突状细胞(dendriticcells,DCs)的策略,
为心肌修复提供了新的视角。DCs作为关键的抗原

提呈细胞,在调节免疫应答、维持免疫平衡和抑制炎

症反应中具有重要作用。研究[3]表明,DCs在 MI
中通过参与炎症反应的调节,影响心肌修复和重塑。

MI发生后,心肌细胞释放损伤相关分子模式和自身

抗原激活DCs。DCs在这一过程中经历代谢重编

程,以适应氧张力下降和代谢物供应有限的环境,从
而促进梗死区域的修复[4]。这为利用DCs治疗 MI
提供了新的策略,有望改善心脏功能并预防心血管

事件。因此,本文就DCs在 MI过程中的作用进行

综述,重点阐述DCs在炎症反应、心室重构和纤维

化中的作用,介绍了当前基于DCs的治疗策略,以
期为相关领域研究提供技术支持。

1 DCs的特性和功能

DCs是最有效的抗原提呈细胞之一,通过其表

面 的 主 要 组 织 相 容 性 复 合 物 (major
histocompatibilitycomplex,MHC)分子,对抗原进

行识别、捕获、处理,并呈递给T细胞,有效激活特

异性免疫应答。DCs的抗原呈递效率高,且倾向于

避免非特异性T细胞激活,因而被誉为“专业抗原

提呈细胞”。DCs具备直接吞噬功能,能够清除脂

质、抗原及凋亡细胞。此外,它们通过分泌细胞因子

和趋化因子,间接调节免疫反应,动员其他免疫细胞

参与疾病防御[5]。这些特性赋予DCs在免疫调节

和疾病治疗中的重要地位,在免疫调节和疾病治疗

中具有重要的应用前景,为免疫治疗策略的开发提

供了坚实的基础。

DCs分 为 经 典 树 突 状 细 胞 (conventional
dendriticcells,cDCs)、浆细胞样DCs(plasmacytoid
DCs,pDCs)、单核细胞衍生树突状细胞(monocyte-
derivedDCs,MoDCs)、驻留在表皮的朗格汉斯细胞

(langerhanscells,LCs),以及髓源性树突状细胞

(myeloidDCs,mDCs)[6]。其中cDCs主要包含1
型cDC(cDC1)和2型cDC(cDC2)。见表1。
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表1 DCs的分类和功能

DCs 亚型 转录因子 表面标志物 主要功能

cDC
cDC1 碱性亮氨酸拉链转录因子ATF样

蛋白3(basicleucinezipperATF-
like transcription factor 3,

BATF3)、干 扰 素 调 节 因 子

(interferonregulatoryfactor,IRF)

8、DNA结合抑制因子2(inhibitor
ofDNAbinding2,ID2)、核因子白

细 胞 介 素 3 (nuclear factor,

interleukin3regulated,NFIL3)、
锌指和BTB域46(zincfingerand
BTB domain containing 46,

Zbtb46)

分化簇(clusterofdifferentiation,

CD)8α、CD103、X型趋化因子受体

1(X-C motifchemokineReceptor
1,XCR1)、C型凝集素样受体9A
(C-typelectin domainfamily 9
memberA,CLEC9A)、树 突 状 细

胞特异性细胞间黏附分子3捕捉

无 整 合 素 (dendriticcell-specific
intercellularadhesion molecule-3-
grabbingnon-integrin,DEC-205)、
人 类 白 细 胞 抗 原 DR(human
leukocyteantigen-DR,HLA-DR)

向CD8T细胞呈递外源性细胞,
负责抗病毒和抗肿瘤免疫反应

cDC2 IRF4、Notch 同 源 基 因 2(notch
homolog2,Notch2)、Purine富 集

盒1(purine-richbox1,PU.1)、v-
rel网状内皮病毒致癌基因同源物

B(v-relreticuloendotheliosisviral
oncogenehomologB,RelB)、ID2

CD11b、CD172a、CD1c、CD209、

CD86、HLA-DR、CD40

向CD4T细胞呈递可溶性抗原,
调节细胞外病原体、寄生虫和过敏

原引起的免疫反应

pDCs E2-2转录因子(E2-2transcription
factor,E2-2)、IRF7、IRF8、Spi-B转

录因子(spi-Btranscriptionfactor,

Spi-B)、Runt 相 关 转 录 因 子 2
(runt-relatedtranscriptionfactor
2,Runx2)

CD123、血 液 树 突 状 细 胞 抗 原

(blood dendritic cellantigen ,

BDCA)-2、BDCA-4、CD4

负责产生大量的Ⅰ型干扰素,在抗

病毒免疫中发挥重要作用

MoDCs IRF4、IRF8、PU.1转录因子(PU.1
transcriptionfactor,PU.1)、核 因

子κB(nuclearfactorkappa-light-
chain-enhancer of activated B
cells,NF-κB)

CD11c、HLA-DR、CD80、CD86 促进炎症反应

LCs PU.1、克鲁伯样因子4(Krüppel-
likefactor4,KLF4)、IRF4、Notch
信 号 通 路 ( Notch Signaling
Pathway,Notch)

CD1a、CD207、上 皮 钙 黏 蛋 白

(epithelialcadherin,e-cadherin)、

CD11c、CD86、MHCⅡ

调节炎症反应,维持皮肤的免疫平

衡和防御功能

mDCs PU.1、IRF4、IRF8、网状内皮白血

病 B(reticuloendothelialleukemia
B,RelB)、Zbtb46

CD11c、CD11b、MHC Ⅱ、CD40、

CD80、CD86、CD83、C-C类趋化因

子受体(C-Cchemokinereceptor,

CCR)7

促肿瘤、负向调控免疫应答

2 DCs在MI中的分布和调节

健康的心脏,DCs主要存在于主动脉瓣中,并促

进外周耐受性的发展。MI后所有DCs亚群都会浸

润心脏,但在 MI的急性期,患者体内的 mDCs数量

显著降低[7]。这可能与患者外周血中DCs的成熟

表型上调有关,导致它们向动脉粥样硬化斑块和次

级淋巴组织迁移增加。这些迁移的DCs激活了T
淋巴细胞,导致斑块破裂和局部炎症免疫反应加剧,
并在次级淋巴组织中促进了初始T淋巴细胞的激

活,加速了病情的发展。在人体中,心脏自身抗原

α-肌 球 蛋 白 重 链 (alpha-myosinheavychain,α-
MyHC)的中枢耐受性丧失,可能会导致心脏自身反

应性T细胞的循环增加,从而在 MI后使心脏更容

易受到自身免疫攻击[8]。在 MI的免疫调节机制

中,DCs的激活和成熟在心脏自身免疫反应中扮演

着关键角色。特别是在 MI后,心脏DCs的激活增

加了α-MyHC的呈递量,不同类型的DCs在免疫应

答中发挥着不同的作用。在稳态下,α-MyHC通过

cDC1在心脏引流纵隔淋巴结(mediastinallymph
nodes,mLN)中呈递,促进特异性CD4+ T细胞的

增殖并将其分化为调节性T细胞(regulatorycells,

Tregs)[9]。Tregs通 过 下 调 DCs的 共 刺 激 分 子

CD80和CD86来抑制炎症。MI后,激活的cDCs
在心脏内聚集,上调了CCR7和CD40的表达,诱导

CD86表达和CD4+T细胞增殖,并伴随促炎因子干

扰 素 γ(interferon-γ,IFN-γ)和 白 细 胞 介 素

(interleukin,IL)-17的产生。值得注意的是,只有
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cDCs迁移到mLN,才能在功能上发挥关键病理作

用。因此,MI通过DCs的成熟和迁移激活自身反

应性T细胞,从而调控 MI的免疫过程,有望改善心

脏功能[10]。然而,尽管成熟DCs的数量与左心室功

能障碍相关,但去除某些DCs亚群也可能导致不良

心肌重构[11]。关于DCs在 MI后的作用,尤其是其

是否具有有害贡献,仍存在争议,具体机制尚不明

确。深入研究DCs在MI中的作用机制将有助于开

发新的治疗策略,改善预后。

3 DCs对MI心肌细胞的免疫调节机制

3.1 炎症反应 在 MI进展过程中,炎症反应被视

为关键因素,直接影响心脏组织的结构和功能[12]。
在 MI过程中,DCs的激活及其表型对于心肌愈合

至关重要,促炎和抗炎之间的微妙平衡决定了其病

理上的恢复与否。MI后的第1天,DCs浸润到心肌

损伤部位,其中促炎亚型的DCs,特别是表达CD209
的亚群比例上升,这加剧了局部的炎症反应[13]。随

着时间的推移,炎症反应逐渐向修复阶段过渡,此时

表达CCR7的DCs通过上调CD80、诱导性T细胞

共刺 激 分 子 配 体 (inducibleT-cellcostimulator
ligand,Icosl)或CD274等分子的表达介导免疫清

除,同时抗炎因子如IL-10和胰岛素样生长因子的

信号转导显著增加,这有助于抑制炎症过程,从而减

轻 MI引起的心肌损伤[13]。

MI诱导的炎症反应通常伴随着巨噬细胞向

M1表型的极化,以及T细胞的激活。在这个过程

中,DCs通过调节巨噬细胞和成熟T细胞反应,从
而抑制炎症反应。在 MI模型中发现,DCs的耗竭

导致促炎性Ly6Chigh单核细胞和 M1型巨噬细胞的

浸润增加,促进 Th1反应,加剧心肌损伤[14]。而

DCs的存在有利于抗炎Ly6Clow单核细胞和 M2型

巨噬细胞在梗死区域的募集,促进 MI特异性Tregs
系统的激活,改善切口愈合并维持左心室的收缩活

动,对 MI后的愈合过程起着保护作用[14-15]。在小

鼠心肌损伤的实验模型中,DCs表达交叉启动相关

标记物例如 X-C基序趋化因子受体1(X-Cmotif
chemokinereceptor1,XCR1)和C型凝集素受体9a
的水平升高,这些DCs表现出 MHCⅡ的高表达,暗
示了它们在成熟和抗原呈递能力上可能有所增

强[16]。在模拟冠状动脉缺血和心脏泵功能不全的

动物模型中,观察到系统性XCR1+cDC1细胞群体

的扩增。XCR1+cDC1细胞的耗竭能够抑制 Th1
细胞的激活,进而保护心脏泵功能免受进一步损

害[17]。这些发现指出,在心脏损伤和修复过程中,

特定DC亚群的动员和功能可能起着至关重要的作

用。近期的研究发现,CD4效应记忆T细胞与DCs
之间的相互作用,通过非规范干扰素基因刺激因子

(stimulatorofinterferongenes,STING)-NF-κB途

径,激活了 DCs中的 NF-κB信号,导致炎症因子

IL-1β和IL-6 的 转 录 诱 导 和 功 能 产 生 减 少[18]。

STING的缺失不仅影响了炎症细胞因子的产生,也
可能影响了随后的免疫细胞招募和激活,这对于 MI
后的 炎 症 调 节 和 组 织 修 复 至 关 重 要。这 提 示

STING-NF-κB信号轴可能成为治疗 MI后炎症的

潜在靶点。
综上所述,DCs在 MI后的炎症反应中发挥着

关键作用。它们不仅参与抗原的捕获和呈递,还可

能通过与巨噬细胞、T细胞的相互作用,调节免疫应

答的强度和质量,为 MI后炎症的潜在治疗靶点提

供了新的视角。

3.2 心脏重塑与纤维化 心脏重塑是 MI后心脏

结构和功能变化的复杂过程,DCs在心脏重塑中起

到至关重要的保护作用。研究表明,在DCs缺失的

小鼠模型中,心脏扩张加速,左心室功能恶化,凸显

了DCs的重要性[9]。在小鼠急性 MI模型中,DCs
通过激活心脏特异性自身反应性CD4+ T细胞,对
心脏功能的改善起到关键作用[19]。Feng等[20]的研

究表明,在损伤心脏中CCR2+cDC2表达的CCl17
受GM-CSF信号的调控,CCl17的缺失显著改善了

左心室收缩功能,并减轻了左心室扩张、心肌细胞肥

大和纤维化等心脏重塑的关键特征。然而,DCs的

作用并非总是有益的。在某些情况下,DCs的功能

障碍可能与特定的分子机制有关,例如CD73缺陷

的DCs功能障碍可能与叉头框P3蛋白的核水平降

低有关,这可能影响其在 MI后心肌重构中的保护

作用[21]。
心脏纤维化过程中,DCs的迁移、成熟和递呈能

力得到增强[22]。研究[23]发现,梗死心肌组织中浸

润性CD209+DC和CD11c+DC的数量与纤维化的

程度呈显著正相关,通过特异性消耗DCs或限制其

活化和迁移,观察到纤维化程度的减少,心脏收缩功

能得到改善[24]。这些研究结果提示,DCs的调节可

能对心脏纤维化具有治疗潜力。进一步的机制研究

表明,DCs通过调节细胞因子如IL-23的表达,可能

影响T细胞的活化和炎症反应,进而调节心脏纤维

化的过程[25]。此外,DCs释放的中性粒细胞明胶酶

相关脂钙蛋白可影响心脏纤维细胞的转录,导致炎

症因 子 和 胶 原 蛋 白 的 增 加,从 而 促 进 心 脏 纤 维

化[25]。Ikeda等[26]的研究通过使用α-半乳糖神经
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酰胺(α-galactosylceramide-pulseddendriticcells,

αGCDCs)刺激DCs,发现αGCDCs治疗能够激活不

变自然杀伤因子T细胞,延长扩张型心肌病小鼠的

生存期,并防止左心室射血分数的下降。更重要的

是,αGCDCs治疗抑制了心脏间质纤维化的发展,其
分子机制包括抑制转化生长因子β(transforming
growthfactor-β,TGF-β)信号通路及其下游纤维化

基 因 的 表 达,以 及 通 过 上 调 血 管 生 成 素 1
(angiopoietin1,Angpt1)的表达促进受损血管的修

复。此外,IFN-γ通过抑制TGF-β诱导的smad家

族成员2/3信号通路,降低了心脏成纤维细胞中纤

维化基因的表达,并在心肌细胞中通过信号转导与

转录激活因子1途径上调了Angpt1的表达。
综上所述,DCs在心脏纤维化中的作用是多方

面的,它们不仅参与了心脏纤维化的促进,也可以通

过特定的刺激转变为抑制心脏纤维化的效应细胞。
因此,DCs可能成为预防和治疗心脏纤维化的潜在

靶点。未来的研究需要进一步阐明DCs在心脏纤

维化中的具体作用机制,并探索靶向DCs的治疗策

略,以改善 MI后的心脏修复和功能。

4 基于DCs的治疗策略

随着对 MI病理机制的不断深入,人们开始更

加重视免疫系统在这一过程中的作用。科研人员正

在积极开发新的免疫疗法,旨在通过调节免疫反应

来改善MI的治疗结果。DCs,作为免疫反应的调节

者,它们在 MI全过程中发挥着至关重要的作用。
基于这一认识,以DCs为靶点的免疫治疗策略正逐

渐展现出其潜在的巨大价值。不同药物对DCs功

能的影响及其在 MI治疗中的应用是一个备受关注

的研究热点,见表2。这些研究不仅增进了对 MI免

疫学基础的理解,也为开发新的治疗手段提供了可

能,有望通过调节DCs的活性来改善 MI的临床治

疗结果。
表2 DCs在治疗MI中的药物研究

药物类别 对DCs的作用机制 结果 MI治疗中的潜在作用 参考文献

他汀类药物 抑 制 微 小 RNA (microRNAs,

miRNAs)lethal7c在 人 CD83+

CD86+ DCs中的表达

抑制 DCs成熟,降低了 DCs激活

T细胞的能力

对MI的发生和发展产生抑制作用 [27]

鞘氨醇-1-磷酸

受体调节剂

抑制T细胞分化为促炎性的 Th1
或Th17细胞

降低DCs的免疫刺激性、减少其在

淋巴器官中的迁移和数量、调节表

面分子表达

减少炎症细胞的浸润,对 MI后的

心脏保护具有潜在效果

[28]

二甲基富马酸
调节Th1/Th17和 Th2细胞分化

平衡

抑制DCs成熟、改变DC细胞因子

谱

减轻 MI后的炎症反应,对心脏保

护有潜在作用

[28]

特立氟胺 抑制NF-κB和激活蛋白-1信号通

路,阻 断 嘧 啶 合 成 过 程,影 响

CD4+ T细胞分化为Th1和Th17
细胞的过程

抑制DCs的成熟和迁移,减弱了它

们产生促炎性细胞因子和趋化因

子的能力

对 MI后的炎症反应,对心脏修复

有调节作用

[28]

米托蒽醌 通过免疫抑制作用,干扰DCs抗原

呈递能力

诱导程序性细胞死亡或细胞溶解 可能对MI后的心脏炎症和修复过

程有影响

[28]

克拉屈滨 减少炎症细胞因子的产生,促进T
细胞向Th2极化的分化

诱导 DCs凋亡,影响其成熟和 T
细胞启动能力

降低 MI后炎症细胞的浸润 [28]

血管紧张素转

化酶抑制剂

抑制 CD11c+ DCs介导的免疫炎

症反应

减轻炎症反应 减轻 MI后的炎症反应,对心脏保

护有潜在作用

[29]

过氧化物酶体

增殖物激活受

体α激动剂

能够部分或完全阻断氧化低密度

脂蛋白诱导的DCs成熟

抑制DCs成熟 对MI后的心脏保护具有潜在效果 [30]

4.1 DCs衍生的外泌体(DC-derivedexosomes,

DEX)治疗 MI 细胞外囊泡是细胞释放的膜结构

小泡,根据其大小和来源可分为外泌体、微囊泡,以
及凋亡小体[31]。外泌体是40~160nm大小的纳米

级细胞外囊泡,源自内吞途径中的多泡体,通过与细

胞膜融合释放到细胞外,携带蛋白质、代谢物和核酸

等物质,参与细胞间通讯和物质转移。它们因生物

相容性和稳定性,成为理想的药物和遗传物质载体。

DEX具有 独 特 的 表 面 分 子,包 括 功 能 性 的

MHCⅠ、MHCⅡ和共刺激分子,能够激活特异性的

CD4和CD8T细胞。DEX通过间接机制,如结合

DCs并促使其内吞,以及将外泌体内容物加工呈现

于 MHC分子上,更有效地激活抗原特异性 T细

胞。在 MI后,心脏DEX(MI-DEX)可以直接激活

脾脏中的CD4+ T细胞,并诱导趋化因子的上调,导
致更多DEX快速迁移和募集到脾脏中。研究证实,
通过注射 MI-DEX激活脾CD4+ T细胞,趋化因子

IFN-γ和炎性细胞因子TNF的表达增加,白细胞数

和促炎单核细胞总数减少,梗死区形成胶原基质,左
心室扩张面积缩小,提示DEX激活的CD4+ T细胞
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具有改善MI后心脏功能的作用[15]。进一步的研究

揭示了 MI-DEX中的特定分子,如 CCR7的过表

达,能够增强外泌体向脾脏的迁移能力,激活CD4+

T细胞,诱导抗炎细胞因子IL-4和IL-10的表达,
减轻 梗 死 厚 度 和 纤 维 化 程 度,从 而 改 善 心 脏 功

能[32]。研究发现 MI-DEX中 miRNAs的表达显著

增加,尤其是 miR-494-3p,能够通过上调心脏微血

管内皮细胞中的血管内皮生长因子表达,增强心肌

的管形成和血管生成,对心脏功能的改善起到关键

作用[33]。这些特性使DEX在免疫调节和疫苗开发

中具有潜在应用价值。
然而,DEX作为无细胞疗法的应用存在一些局

限性,如产量低、缺乏靶向性、血液循环时间短和肝

脏清除速度快,免疫抑制效率差等问题。因此,开发

一种新的方法来制备具有靶向T细胞和改善免疫

抑制能力的 DEX具有重要意义。基于此,Zhang
等[32]开发了一种将DEXs与海藻酸盐水凝胶结合

(DEXswithalginatehydrogel,DEXs-Gel)的新型

药物输送系统,以实现DEXs的持续释放和延长留

存时间。这种系统的应用显著增加了Treg细胞和

M2巨噬细胞的浸润并迁移到梗死边缘区域,激活

了Treg细胞,并促进了巨噬细胞向修复性 M2型的

转变,进而改善了 MI后的心脏功能。提示使用

DEX靶向递送 MI药物可以提高治疗效率并减少

传统药物治疗中的不良反应和毒性反应。DEX治

疗有望成为替代 MI后传统药物治疗的一种新型预

后手段。

4.2 诱导耐受性树突状细胞(tolerogenicdendritic
cells,tDCs)治疗 MI 近年来的研究发现,DCs在

调控心脏重塑过程中扮演着重要角色。特别是,

tDCs通过促进Treg的增殖和抑制效应T细胞的

活性,对维持免疫稳态和改善心脏重塑具有积极作

用。研究表明,tDCs能够降低促炎因子的产生,同
时增加抗炎因子IL-10的水平,从而有助于心脏重

塑的改善[34]。在 MI的治疗中,tDCs的应用已经显

示出其潜力。例如,在小鼠 MI模型中,心脏特异性

tDCs的应用通过诱导Tregs,对梗死小鼠的心脏重

塑产生了积极影响。此外,tDCs还限制了自身反应

性CD8T细胞的扩增,这些细胞在心肌损伤后可能

加剧心脏组织的损伤。tDCs的活化还导致了淋巴

管生成,改善了免疫细胞在心脏组织中的运输和分

布,有助于建立免疫抑制微环境,从而帮助 MI修

复。此外,tDCs治疗还能够调节巨噬细胞的极性,
降低 MI后第3天 M1型巨噬细胞标记物的表达,

并在第5天增加 M2型巨噬细胞标记物的表达,这
种转变与心室重塑的改善密切相关[35]。

此外,T-box转录因子1(T-boxtranscription
factor1,Tbx1)、miR-223、IL-38等在诱导tDCs上

发挥着重要作用。Tbx1基因,编码一种 T-box转

录因子,是调控tDCs功能的关键因素,机制上,

Tbx1诱导的淋巴内皮细胞活化能够渗透到梗死区

域,通过产生趋化因子C-C基序配体21(C-Cmotif
ligand21,CCl21)和表达整合素细胞间黏附分子1,
增加心肌内tDCs和Treg的数量,有助于减轻心脏

损伤后的自身免疫反应[36]。miR-223则通过抑制

IL-1受体相关激酶1和NF-κB信号通路,促进DC
向tDCs的转化[37]。同时,IL-38作为一种抗炎细胞

因子,能够抑制DCs的成熟并促进tDCs的形成,对
MI后的心脏重塑具有保护作用[38]。

综上所述,DCs在心脏重塑中的作用不仅限于

其直接的免疫调节功能,还包括通过 miR-223和

IL-38等分子机制的调控作用。这些发现强调了

DCs、Treg细胞和巨噬细胞之间相互作用的复杂

性,以及它们在心脏重塑中的多方面调控作用。因

此,深入理解这些细胞类型和信号通路的具体作用

机制,对于开发针对 MI的新型治疗策略至关重要。
未来的研究需要进一步探索如何利用DCs的调节

潜力,以及如何通过精确调控免疫反应来优化心脏

重塑的治疗结果。

5 展  望

目前,普遍认为 MI并非免疫豁免区,免疫细胞

在 MI区域稳定驻留,负责维持耐受性和免疫监控。
然而,MI发生炎症时,DCs会浸润心脏组织,导致

组织损伤并推动疾病进展。在 MI的治疗和康复过

程中,DCs也展现了多种心脏保护作用,影响疾病不

同阶段。通过调控炎症、促进血管新生、加速瘢痕组

织修复及纤维化进程,DCs显著改善了心室重构并

降低不良预后风险。随着对DCs在MI后心脏修复

中作用的深入理解,越来越多的研究正致力于将

DCs应用于临床治疗,以期发现和开发新的治疗策

略。从基础科学研究到临床应用的转化,DCs的免

疫调节功能为心脏修复和再生医学开辟了新的视

野。期待未来研究的不断进展,这将进一步深化对

DCs在 MI治疗中潜在临床靶点的认识,并为开发

创新和有效的治疗手段提供坚实的科学依据。
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