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基于树突状细胞的抗肿瘤免疫治疗
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　　树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，ＤＣｓ）是目前已知
的功能最强大的专职抗原递呈细胞，于１９７３年被
美国洛克菲勒大学的 ＲａｌｐｈＭ．Ｓｔｅｉｎｍａｎ发现，因
其成熟时表面具有许多树枝状的突起而得名。

ＤＣｓ在免疫反应的诱导和调控中具有独特的地位，
处于启动、调控以及维持免疫应答的中心环节，近

年来，随着人们对 ＤＣｓ在免疫中重要作用的认识
和在分子水平上的深入研究，临床上利用 ＤＣｓ治
疗免疫相关疾病已经取得了大量的研究进展，其在

肿瘤治疗领域的成功应用更是令人瞩目，从而使

ＤＣｓ的发现者荣膺２０１１年度诺贝尔生理学或医学
奖［１］。Ｓｔｅｉｎｍａｎ等［１］认为，ＤＣｓ和Ｔ细胞之间相互
作用的任何信息都有可能在临床上开发出新的免

疫相关疾病的治疗方法。虽然基于 ＤＣｓ的抗肿瘤
免疫治疗被认为是目前最有可能攻克癌症的方法

之一，也是近２０年来国际上的研究热点，但由于荷
瘤宿主机体内肿瘤微环境等因素对 ＤＣｓ免疫调节
功能和运动能力等的影响，使得基于 ＤＣｓ的肿瘤
疫苗还未能达到良好的预期治疗效果。本文对近

年来国际国内和本课题组的研究成果对人源 ＤＣｓ
生物学和基于 ＤＣｓ的抗肿瘤免疫治疗的研究进展
进行探讨。

１　ＤＣｓ的生物学特性

ＤＣｓ散在分布于全身所有组织，由多种形态、
表型和功能不完全相同的细胞组成，但 ＤＣｓ的数
量却极微，不到人外周血单个核细胞的１％，为痕
量细胞群体。ＤＣｓ的分化发育过程分为前体、未成
熟期、迁移期和成熟期四个阶段，但从功能上主要

分为未成熟 ＤＣｓ（ｉｍｍａｔｕｒｅＤＣｓ，ｉｍＤＣｓ）和成熟
ＤＣｓ（ｍａｔｕｒｅＤＣｓ，ｍＤＣｓ）两个分化阶段。在机体
内，位于外周组织的 ｉｍＤＣｓ摄取抗原，并加工成８
～２０个氨基酸的抗原肽，然后在 Ｔｏｌｌ样受体（ｔｏｌｌ
ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＬＲ）激动剂或炎性因子等刺激下逐
渐分化为ｍＤＣｓ，上调共刺激因子（ＣＤ４０、ＣＤ８０和
ＣＤ８６）、活化标志物 ＣＤ８３、细胞间黏附因子 ＣＤ５４
和ＣＤ５８、趋化因子受体 ＣＣＲ７以及 ＨＬＡＤＲ等分
子的表达，并通过血管或淋巴管向二级淋巴组织迁

移，这一过程还受到趋化因子配体 ＣＣＬ１９和
ＣＣＬ２１（ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｌｉｇａｎｄ，ＣＣＬ）的调控［１－３］。在

淋巴结内，ｍＤＣｓ与幼稚的 Ｔ细胞发生动态的物理
性接触，通过主要组织相容性复合体（ｍａｊｏｒｈｉｓｔｏ
ｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙｃｏｍｐｌｅｘ，ＭＨＣ）Ｉ或 ＩＩ分子向其呈递
所获抗原，刺激幼稚 Ｔ细胞特异性增殖，从而启动
适应性免疫应答或耐受［１，４］。因此，ＤＣｓ在分化发
育过程中，其摄取加工抗原的能力逐渐减弱，而迁

移能力和共刺激信号的表达逐渐增强，与之相对应

的抗原呈递能力和刺激 Ｔ细胞活化的能力越来越
强。本课题组早期的研究发现，不同分化阶段的

ＤＣｓ具有不同的生物物理学特性和黏附能力［５－６］。

根据ＤＣｓ表型和功能可分为髓系 ＤＣｓ（ｍｙｅ
ｌｏｉｄＤＣｓ，ＭＤＣｓ）和淋巴系 ＤＣｓ（ｌｙｍｏｐｈｏｉｄＤＣｓ，
ＬＤＣｓ）［７］。ＭＤＣｓ即常规 ＤＣｓ（ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌＤＣｓ，
ｃＤＣｓ）与单核细胞和粒细胞有共同的前体细胞，包
括朗格汉斯细胞（ｌａｎｇｅｒｈａｎｓｃｅｌｌｓ，ＬＣｓ）、间皮（或
真皮）ＤＣｓ以及单核细胞衍生的 ＤＣｓ等。ＬＤＣｓ主
要指浆细胞样ＤＣｓ（ｐｌａｓｍａｃｙｔｏｉｄＤＣｓ，ｐＤＣｓ），与Ｔ
细胞和ＮＫ细胞有共同的前体细胞。ｃＤＣｓ和ｐＤＣｓ
表达不同的表面特征分子，并产生不同的 ＴＬＲｓ。
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ｐＤＣｓ是人体最主要的干扰素（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ，ＩＦＮ）分
泌细胞，主要表达细胞表面分子 ＣＤ３０３、ＣＤ３０４和
ＣＤ１２３以及 ＴＬＲ７和 ＴＬＲ９，在病毒侵染时能够产
生大量的 Ｉ型 ＩＦＮ，因而在先天免疫反应中起着重
要作用。ｃＤＣｓ主要表达 ＣＤ１ｃ、ＣＤ１１ｃ以及 ＴＬＲ１、
ＴＬＲ２、ＴＬＲ３、ＴＬＲ４和 ＴＬＲ８，能够特异识别细菌成
分从而诱导细胞毒性 Ｔ细胞反应（ｃｙｔｏｔｏｘｉｃＴｌｙｍ
ｐｈｏｃｙｔｅｓ，ＣＴＬ）［８－９］。ＤＣｓ在调节机体免疫反应中
具有双重作用，在诱导机体产生针对抗原的特异性

免疫反应的同时，也可通过调节性 Ｔ细胞（ｒｅｇｕｌａ
ｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ，Ｔｒｅｇ）诱导免疫耐受。最初的研究认
为ｃＤＣｓ能够诱导免疫应答，而 ｐＤＣｓ诱导免疫耐
受，但进一步的研究却发现 ｐＤＣｓ不仅在启动抗病
毒先天免疫反应过程中起到重要作用，其产生的

ＩＦＮα等细胞因子通过与ｃＤＣｓ协同作用还能够有
效诱导适应性免疫应答，该过程中起关键作用的是

ｐＤＣｓ特异表达的唾液酸结合性免疫球蛋白样凝集
素 （ｓｉａｌｉｃａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇＩｇｌｉｋｅｌｅｃｔｉｎＨ，Ｓｉｇｌｅｃ
Ｈ）［１０－１１］。现在普遍认为，摄取抗原后的ｉｍＤＣｓ在
迁移过程中若不能分化为ｍＤＣｓ，则可诱导 Ｔｒｅｇ的
产生，分泌具有免疫抑制作用的白介素１０（ｉｎｔｅｒ
ｌｅｕｋｉｎ１０，ＩＬ１０）等细胞因子，从而诱导免疫耐
受［９，１２］。

２　ＤＣｓ的运动能力

无论是在正常人体内还是过继回输疫苗，摄取

抗原的 ＤＣｓ都需要从外周组织或注射点迁移到二
级淋巴组织，然后与幼稚 Ｔ细胞相互作用并提呈
抗原。因此，ＤＣｓ的运动能力对于其功能的发挥起
着关键性的作用。ＤＣｓ的运动能力差异会导致不
同的免疫应答的结果，研究表明不同的分化阶段的

ＤＣｓ显示出不同的运动能力，而且ＤＣｓ与幼稚Ｔ细
胞间不同的相互作用模式可诱导产生不同的免疫

应答结果（应答或耐受）［１３］。趋化因子受体 ７
（ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ７，ＣＣＲ７）被认为是调控 ＤＣｓ
迁移的一个重要因素，ＤＣｓ能够通过 ＣＣＲ７对淋巴
结表达的ＣＣＬ１９和２１做出应答，沿着ＣＣＬ１９和２１
的浓度梯度方向迁移，而肿瘤来源因素可通过抑制

ｍＤＣｓ的ＣＣＲ７表达来损伤其免疫功能［２］。

Ｒａｂｉｎｏｖｉｃｈ等［１４］认为，肿瘤细胞的低免疫原性

与ＤＣｓ的功能受到抑制密切相关，而肝癌细胞
（ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＨＣＣ）并不影响 ＤＣｓ的
免疫表型和共刺激分子的表达，说明 ＨＣＣ可能通
过其他的机制来影响 ＤＣｓ的功能，特别是 ＤＣｓ的

运动能力［１５］。从生物物理学的观点来看，细胞的

结构和功能密切相关。众所周知，细胞骨架是细胞

具备运动能力的结构和功能基础，研究发现一种

ａｃｔｉｎ的结合蛋白ｆａｓｃｉｎ１在ＤＣｓ的迁移过程中发挥
重要作用［１６］。本课题组的研究结果也证实，ＤＣｓ
的细胞骨架Ｆａｃｔｉｎ结构在其发挥免疫功能的过程
中发挥着关键作用［６］。利用肿瘤的Ｊｕｒｋａｔ上清液、
肝癌细胞Ｂｅｌ７４０２和 Ｋ５６２处理ｍＤＣｓ后，ｃｏｆｉｌｉｎ１、
ｐｒｏｆｉｌｉｎ和ｆａｓｃｉｎ１等细胞骨架结合蛋白出现了表达
异常［１７－２１］，提示ＤＣｓ的生物物理学特性是其结构
和功能基础，其运动能力是其发挥免疫调节功能的

必要条件之一。更进一步利用肿瘤来源的细胞因

子如转化生长因子 β１（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ
β１，ＴＧＦβ１）处理ｍＤＣｓ，发现其能够损伤ｍＤＣｓ的
生物物理学特性，包括渗透脆性、电泳率、粘弹性、

膜流动性以及细胞骨架 Ｆａｃｔｉｎ的重组等，同时还
以浓度依赖方式损伤影响 ｍＤＣｓ的运动能力［２２］。

研究还表明这些改变与ｆａｓｃｉｎ１、ｃｏｆｉｌｉｎ１、磷酸化ｃｏ
ｆｉｌｉｎ１和ｐｒｏｆｉｌｉｎ等蛋白的表达水平相关，这可能是
肿瘤免疫逃逸机制的一个重要方面［２２］。因此，对

荷瘤宿主体内 ＤＣｓ运动能力的改善将有利于肿瘤
免疫治疗或提高ＤＣｓ肿瘤疫苗的免疫治疗效果。

３　ＤＣｓ与肿瘤微环境

肿瘤微环境由免疫细胞、基质细胞和细胞外基

质等构成，是肿瘤发生期间肿瘤与宿主免疫系统相

互作用的一个重要场所，涉及到肿瘤细胞的增殖、

生存和迁移以及免疫逃逸［１２］。越来越多的证据表

明，肿瘤细胞逃避机体免疫监视系统并不完全是因

为肿瘤细胞失去免疫原性［２３］，主要原因之一是肿

瘤微环境的形成使得体内的抗原提呈细胞不能有

效地 提 呈 肿 瘤 抗 原 活 化 初 始 型 Ｔ淋 巴 细
胞［２０，２２，２４－２５］。研究表明，荷瘤宿主体内的 ＤＣｓ的
功能缺陷是系统性的，而不是仅存在于局部的肿瘤

组织［２６］。肿瘤微环境中存在的大量细胞因子包括

血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃ
ｔｏｒ，ＶＥＧＦ）、ＴＧＦβ１、ＩＬ６、ＩＬ１０、ＭＣＳＦ、ＮＯＳ、精氨
酸酶、ＩＤＯ、ＰＧＥ２、ＣＯＸ２和神经节苷脂等单独或协
同地影响ＤＣｓ发挥正常免疫功能［１２，２６－２７］，但是潜

在的机制并未完全清楚。本课题组利用肿瘤细胞

培养液或 ＴＧＦβ１等细胞因子处理 ＤＣｓ都能不同
程度地损伤 ＤＣｓ的生物物理学特性、运动能力和
细胞骨架蛋白（Ｆａｃｔｉｎ）的有序结构，进而影响ＤＣｓ
的免疫学功能［２２］。ＶＥＧＦ与细胞表面的血管内皮
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生长因子受体结合，通过激活受体酪氨酸蛋白激酶

（ｒｅｃｅｐｔｏｒｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅｓ，ＲＴＫｓ）和神经纤毛蛋白
（ｎｅｕｒｏｐｉｌｉｎｓ，ＮＲＰｓ）等下游信号通路发挥功能［２８］，

甚至可以抵消ＦＭＳ样酪氨酸激酶３配体（ＦＭＳｌｉｋｅ
ｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ３ｌｉｇａｎｄ，ＦＬＴ３Ｌ）对ＤＣｓ分化的刺激
作用［２９］。Ｇａｂｒｉｌｏｖｉｃｈ等［３０］发现ＶＥＧＦ显著地影响
前体ＤＣｓ分化为ｍＤＣｓ的能力，其对ＤＣｓ的抑制主
要是通过抑制 ＮＦκＢ的功能来实现。ＶＥＧＦ、ＤＣｓ
成熟状态和疾病进展之间存在的联系包括：（１）
ＤＣｓ的浸润程度和高密度与良好的预后直接相关；
（２）ＤＣｓ的数量与 ＶＥＧＦ的表达呈负相关［３１］。总

的来说，免疫抑制性肿瘤微环境的形成能够影响

ＤＣｓ的分化和运动能力，抑制ＤＣｓ呈递抗原和活化
Ｔ细胞的能力，进而诱导荷瘤宿主机体的免疫耐
受［２２，３２－３５］。但是，ＤＣｓ与肿瘤的相互作用的机制
还远未清楚，还需要开展大量深入细致的工作进行

探索。

４　基于ＤＣｓ的肿瘤疫苗

基于ＤＣｓ的抗肿瘤免疫治疗既可以独立地进
行临床应用，又可与传统的手术及放、化疗配合，具

有特异性强、疗效高和不良反应小等优点，被认为

是目前最有可能攻克癌症的方法之一［２６，３６－３８］。自

从１９９６年美国斯坦福大学医学中心 Ｈｓｕ等［３９］在

ＮａｔｕｒｅＭｅｄｉｃｉｎｅ上报道了全球首项 ＤＣｓ肿瘤疫苗
临床试验以来，基于 ＤＣｓ的肿瘤免疫治疗方法一
直是近 ２０年来全球的研究热点。美国 ＦＤＡ于
２０１０年批准以ＰＡＰＧＭＣＳＦ融合蛋白致敏的自体
抗原递呈细胞疫苗 ＳｉｐｕｌｅｕｃｅｌＴ，用于治疗去势抗
性转移前列腺癌［４０］，使治疗性肿瘤疫苗和前列腺

癌治疗方法取得了重大突破。

目前基于ＤＣｓ的肿瘤疫苗有过继回输肿瘤疫
苗（ｅｘｖｉｖｏｔｕｍｏｒｖａｃｃｉｎｅｓ）和在体肿瘤疫苗（ｉｎｖｉｖｏ
ｔｕｍｏｒｖａｃｃｉｎｅｓ）两大类。过继回输肿瘤疫苗是将
ＤＣｓ负载肿瘤抗原（肿瘤疫苗）并过继回输入荷瘤
宿主机体内，使这些 ＤＣｓ诱导针对肿瘤的特异性
免疫应答［１，４，４１－４２］。这一研究较为深入，在临床上

也取得了令人鼓舞的成绩，但是也存在疗效不理想

及其它许多问题［４，３７，４２－４３］，如肿瘤抗原的选择和负

载方法、过继回输的路径和时间间隔、注射剂量、如

何更有效模拟生理状态刺激 ＤＣｓ成熟以及免疫耐
受等，特别是对于过继回输入荷瘤宿主机体内的

ＤＣｓ来说，只有不到１％的细胞能够迁移到二级淋
巴组织，导致荷瘤宿主机体不能有效地启动抗肿瘤

免疫应答［１，２６，４１］。此外，由于过继回输肿瘤疫苗制

备过程繁琐，成本昂贵，不利于在临床应用。在体

肿瘤疫苗是直接注射一种靶向体内 ＤＣｓ特定亚群
或抗原的肿瘤抗原

!

抗体融合蛋白，融合蛋白中的

抗体针对ＤＣｓ特异结合，从而便于 ＤＣｓ将融合蛋
白中的肿瘤抗原呈递给 Ｔ淋巴细胞，诱导针对肿
瘤的特异免疫应答［４４］。目前，已有许多 ＤＣｓ特异
表达的蛋白分子被用来开发在体肿瘤疫苗，包括

ＤＥＣ２０５、ＣＤ１１ｃ、Ｃｌｅｃ９Ａ、ＭＨＣＩＩ类分子、ＬＯＸ１、
ＭＲ、ＣＤ３６和Ｂｓｔ２（ＣＤ３１７）等，虽然目前还没有在
体肿瘤疫苗用于临床治疗，但已取得大量研究进

展［３７，４４－４７］。与过继回输疫苗相比，在体肿瘤疫苗

特异性强，有利于抗原更加高效地靶向 ｍＤＣｓ，能
够更有效的诱导细胞和体液免疫应答［４６］。在体疫

苗能够同时诱导 Ｔｈ１和 ＣＴＬ免疫应答，使其效率
也较过继回输疫苗提高 １０～１００倍［３７，４５－４６］。因

此，基于 ＤＣｓ的在体肿瘤疫苗近年来成为抗肿瘤
免疫治疗发展的新趋势，但目前的研究主要集中于

模式抗原和小鼠实验，还需要利用病原菌或肿瘤抗

原开展更多的研究来揭示其作用机理，以及研究如

何避免免疫耐受的发生、如何同时诱导细胞和体液

免疫反应等，从而设计更优策略使机体产生更持久

更有效的特异性免疫应答。

５　总结与展望

ＤＣｓ是机体内功能最强的专职抗原提呈细胞，
ｉｍＤＣｓ能够在外周组织高效地识别、摄取和加工处
理抗原，然后迁移到二级淋巴组织，并逐渐分化成

ｍＤＣｓ，有效激活初始型Ｔ细胞。因此，ＤＣｓ处于启
动、调控、并维持免疫应答的中心环节，是机体免疫

应答的始动者。正因为此，活化的 ＤＣｓ被认为是
发展肿瘤疫苗的最佳选择，而 ＤＣｓ与 Ｔ细胞之间
的任何相互作用都有可能发展为新的免疫治疗方

法。但是，肿瘤微环境能够影响 ＤＣｓ的分化和免
疫功能，使得机体对肿瘤抗原无应答或产生免疫耐

受。总而言之，ＤＣｓ功能的异常是肿瘤发展的重要
基础，重塑肿瘤微环境下 ＤＣｓ的功能将会有效诱
导机体针对肿瘤抗原的特异性免疫应答，同时可提

高ＤＣｓ肿瘤疫苗的免疫治疗效率。
ＤＣｓ的运动能力是影响其免疫学功能和肿瘤

疫苗治疗效率的另一个重要因素，它直接决定着

ＤＣｓ是否能够迁移到二级淋巴组织以及是否能够
有效地将抗原多肽呈递给 Ｔ细胞。本课题组的研
究表明，化学因素（如肿瘤来源的细胞因子）能够

５８７
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通过重组细胞骨架蛋白和损伤其生物物理学特性，

进而影响 ＤＣｓ的运动能力和免疫学功能，这可能
是发生肿瘤免疫逃逸的机制之一，也可能是肿瘤免

疫治疗效率的决定因素。另外，本课题组未发表的

数据表明，物理因素（如生理液流剪切力）在调控

ＤＣｓ的免疫功能中也发挥着重要作用，支持本课题
组提出的“免疫力学生物学（ｉｍｍｕｎｏｍｅｃｈａｎｏｂｉｏｌｏ
ｇｙ）”或“力学免疫学（ｍｅｃｈａｎｏｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ）”的假
设［４８］。基于ＤＣｓ的过继回输疫苗在抗肿瘤免疫治
疗领域已取得了大量的研究进展，尤其是美国

ＦＤＡ批准 ＳｉｐｕｌｅｕｃｅｌＴ疫苗用于前列腺癌的免疫
治疗，极大地促进了 ＤＣｓ肿瘤疫苗的临床应用。
但是，临床上提高肿瘤疫苗治疗效率的最大障碍是

负载肿瘤抗原的 ＤＣｓ不能迁移到二级淋巴组织刺
激Ｔ细胞产生特异性的免疫应答。基于 ＤＣｓ的在
体肿瘤疫苗的研究有望克服这一技术瓶颈，近年来

已成为新的发展趋势。

总的来说，对肿瘤免疫学、ＤＣｓ生物学及其对
特异信号分子的应答的研究，将有利于重塑肿瘤微

环境下的 ＤＣｓ的功能，为肿瘤免疫治疗提供新的
思路和策略。现有研究表明，采取适当的策略将肿

瘤抗原靶向ｍＤＣｓ，增加迁移到二级淋巴组织的负
载抗原ｍＤＣｓ的量，将有利于刺激Ｔ细胞产生较强
的针对癌细胞的免疫反应，继而开启 ＤＣｓ肿瘤疫
苗的个性化治疗，必将在肿瘤免疫治疗领域揭开新

的篇章。

４　参考文献
［１］ＳｔｅｉｎｍａｎＲＭ．Ｄｅｃｉｓｉｏｎｓａｂｏｕｔｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ：ｐａｓｔ，

ｐｒｅｓｅｎｔ，ａｎｄｆｕｔｕｒｅ［Ｊ］．ＡｎｎｕＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２０１２
（３０）：１－２２．

［２］ＶｉｌｌａｂｌａｎｃａＥＪ，ＲａｃｃｏｓｔａＬ，ＺｈｏｕＤ，ｅｔａｌ．Ｔｕｍｏｒｍｅｄｉａｔｅｄ
ｌｉｖｅｒＸｒｅｃｅｐｔｏｒａｌｐｈａａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｓＣＣｃｈｅｍｏｋｉｎｅｒｅ
ｃｅｐｔｏｒ７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｎｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓａｎｄｄａｍｐｅｎｓａｎｔｉｔｕ
ｍｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］．ＮａｔＭｅｄ，２０１０（１）：９８－１０５．

［３］ＭａｒｓｌａｎｄＢＪ，ＢｔｔｉｇＰ，ＢａｕｅｒＭ，ｅｔａｌ．ＣＣＬ１９ａｎｄ
ＣＣＬ２１ｉｎｄｕｃｅａｐｏｔｅｎｔｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ
ｐｒｏｇｒａｍｉｎｌｉｃｅｎｓｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，２００５
（４）：４９３－５０５．

［４］ＡｐｅｔｏｈＬ，ＬｏｃｈｅｒＣ，ＧｈｉｒｉｎｇｈｅｌｌｉＦ，ｅｔａｌ．Ｈａｒｎｅｓｓｉｎｇ
ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｉｎｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２０１１
（１）：４２－４９．

［５］ＪｉａｎｇＹ，ＺｅｎｇＺ，ＳｕｎＤ，ｅｔａｌ．Ａｄｈｅｓｉｏｎｏｆｍｏｎｏｃｙｔｅ
ｄｅｒｉｖｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｔｏｈｕｍａｎｕｍｂｉｌｉｃａｌｖｅｉｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉ
ａｌｃｅｌｌｓｉｎｆｌｏｗｆｉｅｌｄｄｅｃｒｅａｓｅｓｕｐｏｎｍａｔｕｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＨｅｍｏｒｈｅｏｌＭｉｃｒｏｃｉｒｃ，２００５（４）：２６１－２６８．

［６］ＺｅｎｇＺ，ＬｉｕＸ，ＪｉａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｂｉｏｐｈｙｓｉｃａｌｓｔｕｄｉｅｓｏｎｔｈｅ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆｈｕｍａｎＣＤ１４＋ｍｏｎｏｃｙｔｅｓｉｎｔｏｄｅｎｄｒｉｔｉｃ
ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓ，２００６（１）：１９－３０．

［７］ＣｏｈｎＬ，ＤｅｌａｍａｒｒｅＬ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｔａｒｇｅｔｅｄｖａｃｃｉｎｅｓ
［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，２０１４（５）：２５５．

［８］ＹａｎｏｆｓｋｙＶＲ，ＭｉｔｓｕｉＨ，ＦｅｌｓｅｎＤ，ｅｔａｌ．Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ
ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓａｎｄｔｈｅｉｒｒｏｌｅｉｎｃｕｔａｎｅｏｕｓｃａｒｃｉｎｏｍａａｎｄ
ｃａｎｃｅｒｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＤｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２０１３
（２０１３）：６２４１２３．

［９］ＶａｎＢｒｕｓｓｅｌＩ，ＢｅｒｎｅｍａｎＺＮ，ＣｏｏｌｓＮ．Ｏｐｔｉｍｉｚｉｎｇｄｅｎ
ｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｂａｓｅｄｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ：ｔａｃｋｌｉｎｇｔｈｅｃｏｍｐｌｅｘｉｔｙ
ｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔａｒｍｓｏｆｔｈｅｉｍｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ
Ｉｎｆｌａｍｍ，２０１２（２０１２）：６９０６４３．

［１０］ＣｅｒｖａｎｔｅｓＢａｒｒａｇａｎＬ，ＬｅｗｉｓＫＬ，ＦｉｒｎｅｒＳ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｓ
ｍａｃｙｔｏｉｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｃｏｎｔｒｏｌＴｃｅｌｌｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｃｈｒｏｎｉｃ
ｖｉｒａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２０１２（８）：
３０１２－３０１７．

［１１］ＴａｋａｇｉＨ，ＦｕｋａｙａＴ，ＥｉｚｕｍｉＫ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｓｍａｃｙｔｏｉｄ
ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓａｒｅｃｒｕｃｉａｌｆｏｒｔｈｅｉｎｉｔｉａｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ａｎｄＴｃｅｌｌｉｍｍｕｎｉｔｙｉｎｖｉｖｏ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，２０１１（６）：
９５８－９７１．

［１２］ＺｏｕＷ．Ｉｍｍｕｎｏｓｕｐｒｅｓｓｉｖｅｎｅｔｗｏｒｋｓｉｎｔｈｅｔｕｍｏｒｅｎｖｉｒｏｎ
ｍｅｎｔａｎｄｔｈｅｉｒｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｒｅｌｅｖａｎｃｅ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＣａｎｃ
ｅｒ，２００５（４）：２６３－２７４．

［１３］ＧｅｒｍａｉｎＲＮ，ＲｏｂｅｙＥＡ，ＣａｈａｌａｎＭＤ．Ａｄｅｃａｄｅｏｆｉｍａ
ｇｉｎｇｃｅｌｌｕｌａｒｍｏｔｉｌｉｔｙａｎｄｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｄｙｎａｍｉｃｓｉｎｔｈｅｉｍ
ｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１２（６０８９）：１６７６－１６８１．

［１４］ＲａｂｉｎｏｖｉｃｈＧＡ，ＧａｂｒｉｌｏｖｉｃｈＤ，ＳｏｔｏｍａｙｏｒＥＭ．Ｉｍｍｕｎｏ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅｓｔｒａｔｅｇｉｅｓｔｈａｔａｒｅｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｔｕｍｏｒｃｅｌｌｓ
［Ｊ］．ＡｎｎｕＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２００７（２５）：２６７－２９６．

［１５］ＫａｋｕｍｕＳ，ＩｔｏＳ，ＩｓｈｉｋａｗａＴ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｒｅａｓｅｄｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｏｆｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅｐａｔｏ
ｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａｗｉｔｈｈｅｐａｔｉｔｉｓＢａｎｄＣｖｉｒｕｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０００（４）：４３１－４３６．

［１６］ＹａｍａｋｉｔａＹ，ＭａｔｓｕｍｕｒａＦ，ＬｉｐｓｃｏｍｂＭＷ，ｅｔａｌ．Ｆａｓ
ｃｉｎ１ｐｒｏｍｏｔｅｓｃｅｌｌｍｉｇｒａｔｉｏｎｏｆｍａｔｕｒｅｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ
［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１１（５）：２８５０－２８５９．

［１７］ＺｅｎｇＺ，ＧｕｏＧ，ＸｕＸ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅｃｙｔｏｋｉｎｅｓ
ｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｃａｎｃｅｒａｆｆｅｃｔｍｉｃｒｏｒｈｅｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆ
ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｌｅａｄｉｎｇｔｏｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｅｄｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅ
［Ｊ］．ＰｒｏｇＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓ，２００６（６）：５４８－５５５．

［１８］ＺｅｎｇＺ，ＸｕＸ，ＺｈａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｔｕｍｏｒｄｅｒｉｖｅｄｆａｃｔｏｒｓ
ｉｍｐａｉｒｅｄｍｏｔｉｌｉｔｙａｎｄｉｍｍｕｎｅｆｕｎｃｔｉｏｎｓｏｆｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ
ｔｈｒｏｕｇｈｄｅｒａｎｇｅｍｅｎｔｏｆｂｉｏｐｈｙｓｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｒｅ
ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎｏｆｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎ［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｏｔｉｌＣｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎ，
２００７（３）：１８６－１９８．

［１９］ＺｅｎｇＺ，ＹａｏＷ，ＸｕＸ，ｅｔａｌ．Ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ
ｃｅｌｌｓｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｅｔｈｅｂｉｏｐｈｙｓｉｃａｌｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆｄｅｎｄｒｉｔｉｃ
ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓ，２００９（１）：３３－４３．

［２０］ＸｕＸ，ＺｅｎｇＺ，ＹａｏＷ，ｅｔａｌ．Ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃａｌａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ
ｏｆｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｂｙｃｏｃｕｌｔｕｒｉｎｇｗｉｔｈＫ５６２ＣＭＬｃｅｌｌｓ

６８７

贵 阳 医 学 院 学 报　 ３９卷　



ａｎｄｔｈｅｉｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｉｎｉｍｍｕｎｅｅｓｃａｐｅ［Ｊ］．ＪＢｉｏ
ｍｅｃｈ，２０１０（１２）：２３３９－２３４７．

［２１］ＤｏｎｇＲ，ＬｏｎｇＪ，ＸｕＸ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅｆｕｎｃ
ｔｉｏｎａｌｓｔａｔｅｓｏｆｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｕｎｄｅｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｃｏｎｄｉｔｉｏｎｅｄ
ｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｓｂｙＦｏｕｒｉｅｒｔｒａｎｓｆｏｒｍｅｄｉｎｆｒａｒｅｄｓｐｅｃ
ｔｒｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＥｎｇＯｎｌｉｎｅ，２０１４（１３）：２．

［２２］ＺｈｅｎｇＱ，ＬｏｎｇＪ，ＪｉａＢ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ
β１ｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｅｓｍｉｃｒｏｒｈｅｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｍｏｔｉｌｉｔｙ
ｏｆｍａｔｕｒｅｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｉｎｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｆａｓｈｉｏｎ
［Ｊ］．ＣｌｉｎＨｅｍｏｒｈｅｏｌＭｉｃｒｏｃｉｒｃ，２０１４（１）：２５－４０．

［２３］ＳｃａｒｌｅｔｔＵＫ，ＲｕｔｋｏｗｓｋｉＭＲ，ＲａｕｗｅｒｄｉｎｋＡＭ，ｅｔａｌ．Ｏ
ｖａｒｉａｎｃａｎｃｅｒｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｉｓｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｂｙｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃ
ｃｈａｎｇｅｓｉｎｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＥｘｐＭｅｄ，２０１２（２０９）：
４９５－５０６．

［２４］ＳｃｈｒｅｉｂｅｒＲＤ，ＯｌｄＬＪ，ＳｍｙｔｈＭＪ．Ｃａｎｃｅｒｉｍｍｕｎｏｅｄｉｔ
ｉｎｇ：ｉｎｔｅｇｒａｔｉｎｇｉｍｍｕｎｉｔｙ＇ｓｒｏｌｅｓｉｎｃａｎｃｅｒｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ
ａｎｄｐｒｏｍｏｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１１（６０２４）：１５６５－１５７０．

［２５］ＪａｎｉｋａｓｈｖｉｌｉＮ，ＢｏｎｎｏｔｔｅＢ，ＫａｔｓａｎｉｓＥ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｄｅｎ
ｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｃｒｏｓｓｔａｌｋｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏ
ｔｕｍｏｒｉｎｄｕｃｅｄｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．ＣｌｉｎＤｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２０１１
（２０１１）：４３０３９４．

［２６］ＸｕＨ，ＣａｏＸ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｖａｃｃｉｎｅｓｉｎｃａｎｃｅｒｉｍｍｕ
ｎｏｔｈｅｒａｐｙ：ｆｒｏｍｂｉｏｌｏｇｙｔｏｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］．
ＦｒｏｎｔＭｅｄ，２０１１（４）：３２３－３３２．

［２７］ＱｉａｎＣ，ＱｉａｎＬ，ＹｕＹ，ｅｔａｌ．Ｆａｓｓｉｇｎａｌｐｒｏｍｏｔｅｓｔｈｅ
ｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ
ｖｉａｔｈｅＥＲＫ／βｃａｔｅｎｉｎｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２０１３
（３９）：２７８２５－２７８３５．

［２８］ＧｏｅｌＨＬ，ＭｅｒｃｕｒｉｏＡＭ．ＶＥＧＦｔａｒｇｅｔｓｔｈｅｔｕｍｏｕｒｃｅｌｌ
［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＣａｎｃｅｒ，２０１３（１２）：８７１－８８２．

［２９］ＯｈｍＪＥ，ＳｈｕｒｉｎＭＲ，ＥｓｃｈｅＣ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒａｎｄＦＬＴ３ｌｉｇａｎｄｏｎｄｅｎｄｒｉｔｉｃ
ｃｅｌｌｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｉｎｖｉｖｏ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，１９９９（６）：３２６０
－３２６８．

［３０］ＧａｂｒｉｌｏｖｉｃｈＤＩ，ＩｓｈｉｄａＴ，ＯｙａｍａＴ，ｅｔａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎ
ｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｉｎｈｉｂｉｔｓｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｄｅｎ
ｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓａｎｄｄｒａｍａｔｉｃａｌｌｙａｆｆｅｃｔｓｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆ
ｍｕｌｔｉｐｌｅｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｌｉｎｅａｇｅｓｉｎｖｉｖｏ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，１９９８
（１）：４１５０－４１６６．

［３１］ＳａｉｔｏＨ，ＦｒｌｅｔａＤ，ＤｕｂｓｋｙＰ，ｅｔａｌ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｂａｓｅｄ
ｖａｃｃｉｎａｔｉｏｎａｇａｉｎｓｔｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＨｅｍａｔｏｌＯｎｃｏｌＣｌｉｎＮｏｒｔｈ
Ａｍ，２００６（３）：６８９－７１０．

［３２］ＲｏｌｉｎｓｋｉＪ，ＨｕｓＩ．Ｂｒｅａｋｉｎｇｉｍｍｕｎｏｔｏｌｅｒａｎｃｅｏｆｔｕｍｏｒｓ：
Ａｎｅｗｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｆｏｒｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕ
ｎｏｔｏｘｉｃｏｌ，２０１４（４）：３１１－３１８．

［３３］ＨａｒｇａｄｏｎＫＭ．Ｔｕｍｏｒａｌｔｅｒｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎ：ｉｍ
ｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒａｎｔｉｔｕｍｏｒｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，
２０１３（４）：１９２．

［３４］ＨａｎＹ，ＣｈｅｎＺ，ＹａｎｇＹ，ｅｔａｌ．ＨｕｍａｎＣＤ１４＋ＣＴＬＡ

４＋ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｓｕｐｐｒｅｓｓＴｃｅｌｌｒｅｓｐｏｎｓｅｂｙ
ｃｙｔｏｔｏｘｉｃＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅａｎｔｉｇｅｎ４ｄｅｐｅｎｄｅｎｔＩＬ１０ａｎｄｉｎ
ｄｏｌｅａｍｉｎｅ２，３ｄｉｏｘｙｇｅｎａｓｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１４（２）：５６７－５７９．

［３５］ＤｏｎｇＨ，ＢｕｌｌｏｃｋＴＮ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｃｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓｔｈａｔｒｅｇｕｌａｔｅ
ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，
２０１４（５）：２４．

［３６］ＲａｄｆｏｒｄＫＪ，ＴｕｌｌｅｔｔＫＭ，ＬａｈｏｕｄＭＨ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ
ａｎｄｃａｎｃｅｒｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，
２０１４（２７）：２６－３２．

［３７］ＣｉｎｔｏｌｏＪＡ，ＤａｔｔａＪ，ＭａｔｈｅｗＳＪ，ｅｔａｌ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌ
ｂａｓｅｄｖａｃｃｉｎｅｓ：ｂａｒｒｉｅｒｓａｎｄｏｐｐｏｒｔｕｎｉｔｉｅｓ［Ｊ］．Ｆｕｔｕｒｅ
Ｏｎｃｏｌ，２０１２（１０）：１２７３－１２９９．

［３８］ＰａｌｕｃｋａＫ，ＢａｎｃｈｅｒｅａｕＪ．Ｃａｎｃｅｒｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙｖｉａｄｅｎ
ｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＣａｎｃｅｒ，２０１２（４）：２６５－２７７．

［３９］ＨｓｕＦＪ，ＢｅｎｉｋｅＣ，ＦａｇｎｏｎｉＦ，ｅｔａｌ．Ｖａｃｃｉｎａｔｉｏｎｏｆｐａ
ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＢｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａｕｓｉｎｇａｕｔｏｌｏｇｏｕｓａｎｔｉｇｅｎ
ｐｕｌｓｅｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＮａｔＭｅｄ，１９９６（１）：５２－５８．

［４０］ＨａｌｌＳＪ，ＫｌｏｔｚＬ，ＰａｎｔｕｃｋＡＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｓａｆｅｔｙｄａｔａ
ｆｒｏｍ４ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｓｏｆａｕｔｏｌｏ
ｇｏｕｓｃｅｌｌｕｌａｒｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙｗｉｔｈｓｉｐｕｌｅｕｃｅｌＴｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＪＵｒｏｌ，２０１１（３）：８７７－８８１．

［４１］ＳｔｅｉｎｍａｎＲＭ，ＢａｎｃｈｅｒｅａｕＪ．Ｔａｋｉｎｇｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｉｎｔｏ
ｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２００７（７１６１）：４１９－４２６．

［４２］ＳａｂａｄｏＲＬ，ＢｈａｒｄｗａｊＮ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ
［Ｊ］．ＡｎｎＮＹＡｃａｄＳｃｉ，２０１３（１２８４）：３１－４５．

［４３］ＫａｓｔｅｎｍüｌｌｅｒＷ，ＫａｓｔｅｎｍüｌｌｅｒＫ，ＫｕｒｔｓＣ，ｅｔａｌ．Ｄｅｎ
ｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｔａｒｇｅｔｅｄｖａｃｃｉｎｅｓ

!

ｈｏｐｅｏｒｈｙｐｅ？［Ｊ］．Ｎａｔ
ＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２０１４（１０）：７０５－７１１．

［４４］ＣａｍｉｎｓｃｈｉＩ，ＭａｒａｓｋｏｖｓｋｙＥ，ＨｅａｔｈＷＲ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇｄｅｎ
ｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｉｎｖｉｖｏｆｏｒｃａｎｃｅｒｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕ
ｎｏｌ，２０１２（３）：１３．

［４５］ＴｓｕｊｉＴ，ＭａｔｓｕｚａｋｉＪ，ＫｅｌｌｙＭＰ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｉｂｏｄｙｔａｒｇｅｔｅｄ
ＮＹＥＳＯ１ｔｏｍａｎｎｏｓｅｒｅｃｅｐｔｏｒｏｒＤＥＣ２０５ｉｎｖｉｔｒｏｅｌｉｃ
ｉｔｓｄｕａｌｈｕｍａｎＣＤ８＋ａｎｄＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｒｅｓｐｏｎｓｅｓｗｉｔｈ
ｂｒｏａｄａｎｔｉｇｅｎｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１１（２）：１２１８
－１２２７．

［４６］ＫｒａｔｚｅｒＲ，ＭａｕｖａｉｓＦＸ，ＢｕｒｇｅｖｉｎＡ，ｅｔａｌ．Ｆｕｓｉｏｎｐｒｏ
ｔｅｉｎｓｆｏｒｖｅｒｓａｔｉｌｅａｎｔｉｇｅｎｔａｒｇｅｔｉｎｇｔｏｃｅｌｌｓｕｒｆａｃｅｒｅｃｅｐ
ｔｏｒｓｒｅｖｅａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｃａｐａｃｉｔｙｔｏｐｒｉｍｅｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎ
ｓｅｓ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１０（１２）：６８５５－６８６４．

［４７］ＴｒｕｍｐｆｈｅｌｌｅｒＣ，ＬｏｎｇｈｉＭＰ，ＣａｓｋｅｙＭ，ｅｔａｌ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ
ｃｅｌｌｔａｒｇｅｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｖａｃｃｉｎｅｓ：ａｎｏｖｅｌａｐｐｒｏａｃｈｔｏｉｎｄｕｃｅ
Ｔｃｅｌｌｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２０１２（２）：１８３－１９２．

［４８］ＷａｎｇＪ，ＬüＤ，ＭａｏＤ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｏｍｉｃｓ：ａｎｅｍｅｒ
ｇｉｎｇｆｉｅｌｄｂｅｔｗｅｅｎｂｉｏｌｏｇｙａｎｄｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃｓ［Ｊ］．Ｐｒｏｔｅｉｎ
Ｃｅｌｌ，２０１４（７）：５１８－５３１．

（２０１４－０８－３０收稿，２０１４－１０－１２修回）
编辑：吴昌学

７８７

　６期 胡祖权等　基于树突状细胞的抗肿瘤免疫治疗


