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摘　要:目的　研究细粒棘球绦虫蛋白１０(antigen１０ofEchinococcusgranulosusEg１０)对小鼠感染细粒棘球绦虫免疫机

制的影响.方法　通过体外培养骨髓来源的小鼠树突状细胞(Bonemarrowdendriticcell,BMDC),用不同的抗原包囊囊液

(hydatidfluidHF)、Eg１０、脂多糖(lipopolysaccharideLPS)单独或联合作用 DC,共６组.通过扫描电镜和透射电镜观察各组

DC形态学的变化;通过流式细胞仪检测 DC的吞噬能力、迁移能力的变化、刺激 T细胞增殖能力的变化及 DC表面分子的表

达情况;利用ELISA检测 DC分泌各种细胞因子的变化.结果　Eg１０抑制 DC向成熟状态发展,与囊液对照组相比,DC表面

仅增多了褶皱,两者均可提高 DC吞噬能力;刺激 T细胞的增殖能力很弱,但是能够提高 Treg细胞的含量;同时发现 Eg１０组

DC表面分子 MHCII和CD８６的表达量高于空白组,分泌高含量的ILＧ１０,ILＧ６.通过给予LPS联合刺激DC形态趋于半成熟

状态,细胞表面树突增加,表面分子 MHCII、CD８０、CD４０的表达增高,CD８６的表达量降低;ILＧ１０和ILＧ６的含量也相应的下

降.结论　Eg１０诱导 DC产生 Th２反应.
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Abstract:ToexploretheimmunemechanismofthemiceimmunizedwithEg１０wereinfectedwithEchinococcusgranuloＧ
susmoreseverethancontrolgroup．Thebonemarrowdendriticcell(BMDC)ofmicewereobtainedandculturedwithdifferent
antigensincludingEg１０,hydatidfluid(HF)andlipopolysaccharide(LPS)．ThemorphologyofDCsindifferentgroupswere
observedbyelectronicmicroscope,thecapacityofupＧtaking,migrating,surfacemolecularandTcellproliferationcapability
weredetectedwithflowcytometry．cytokines(ILＧ１０,ILＧ６,ILＧ１２p７０andTNFＧα)inDCssupernatantweredetectedbyEnzymeＧ
linkedimmunosorbentassay(ELISA)．ResultsshowedthatEg１０likeHFinhibitedtheDCsmaturation,andthefoldsonsuＧ

perficialDCsofthetwogroupsbecamemorethancontrolgroupandhadveryweakcapabilityinduceTcellproliferation,butT
regulationcellsincreased．Eg１０group’sDCshadhigherupＧtakingabilityandexpressedlowersurfacemolecularofDCs,only
MHCIIandCD８６werehigherthancontrolgroupsignificantly(P＜０．０５);andsecretedcytokinesInterleukinＧ１０(ILＧ１０)and

ILＧ６higherlevelthanothergroups．However,afteraddedLPS
DCsbecamesemiＧmaturestatusand moredendritesgrowon
surface,andsurfacemolecularMHCII、CD８０、CD４０expressed
higherthanothergroupsexceptforLPSgroup,butCD８６level
weredecreased．Meanwhile,thelevelofILＧ１０andILＧ６werealＧ
sodecreased．So,thesedataindicatedthatEg１０inhibitedDC
maturationandinducedDCsproduceTh２immuneresponse．
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　　细粒棘球绦虫病又称包虫病,是一种人兽共患

寄生虫病,在我国的中西部畜牧业地区流行较广[１].

２０１７年在四川成都市召开了全国包虫病防控技术

研讨会,互相交流包虫病的防控经验,希望尽快找出

对包虫病有效的防控措施.人们一直对疫苗防控包

虫病给予厚望[２Ｇ３],虽然已经发现一些包虫疫苗候选

分子,但是目前尚无一种疫苗推广应用.主要原因

是由于包虫虫体发育阶段多(包括六钩蚴、细粒棘球

蚴、成虫、虫卵),虫体体积大,成分复杂,以及人们对

包虫疫苗诱导机体的免疫感染机制不明确所致.前

期研究发现抗原Eg１０能够诱导小鼠产生特异性抗

体[４],但在免疫小鼠后进行攻击感染的实验中,小鼠

体内包囊数目及体积均高于对照组[５].为了探究原

因,通过体外培养 DC,模拟疫苗进入机体,对抗原

提呈细胞捕获抗原这一过程进行研究.

１　材料与方法

１．１　材料　６~８周 C５７BL/６雄鼠购自宁夏医科

大学实验动物中心.包虫囊液(hydatidfluidHF)
取自宁夏医科大学附属医院外科手术的包虫病患

者,术中无菌从包囊中抽取,分装、冻存于－２０℃.
重组表达菌株 Eg１０/pET２８a/BL２１由宁夏医科大

学科学技术研究中心包虫病实验室提供.

１．２　主要试剂　Triton１１４及红细胞裂解液购自

Solarbio;RPMI１６４０、１％的青霉素和链霉素购自美

国 Gibico公司;胎牛血清、PBS购自美国 Hyclone
公司;LPS(Escherichiacoli strain０１１１:B４)、

FITCＧdextran、蛋 白 酶 抑 制 剂 苯 甲 基 磺 酰 氟

(PMSF)购自美国Sigma公司;丝裂霉素 C购自德

国 Merk公司;荧光染料羧基荧光素双乙酸盐,琥珀

酰亚胺酯(CFSE)购自美国Introvgen公司;IPTG、
甲叉双丙烯酰胺、丙烯酰胺购自 Promega公司;蛋
白、酵母提取物购自 OXOID 公司;考马斯亮兰购自

BIOMOL公司;LＧ谷氨酰胺、βＧ巯基乙醇、咪唑购自

Amersco公司;蛋白纯化树脂购自 Roche公 司;

MouseILＧ６、MouseILＧ１０、MouseIFNＧγ、Mouse
ILＧ１２p７０ELISA 检测试剂盒购自杭州联科生物;

antiＧmouseCD１１cＧPE、antiＧmouseCD８０ＧFITC、anＧ
tiＧmouse CD４０ＧPEＧCyanin５、antiＧmouse MHCIIＧ
PEＧcyanin５、antiＧmouseCD８６ＧFITC、ILＧ４、巨噬细

胞粒细胞集落刺激因子(GMＧCSF)、Treg细胞检测

试剂盒购自eBioscience;CD４＋ TＧFITC磁珠提取试

剂盒购自 Miltenyi公司;内毒素检测试剂盒 ToxinＧ
SensorTMChromogenicLALEndotoxinAssayKit
购自 Genescript公司;细胞培养板１２孔、２４孔、９６
孔购自Corning公司;其它化学试剂为国产分析纯.

１．３　方　法

１．３．１　抗原的纯化　按照罗氏亲和层析法说明书,

Ni２＋ 亲和层析纯化 Eg１０.因细胞培养中加入的蛋

白为无菌的可溶性蛋白,因此对 Eg１０和 HF进行

０．４５μm 过滤除菌、BSA定量及内毒素检测.

１．３．２　小鼠BMDC的获取及培养　C５７BL/６６~８
w２只雄鼠采用颈椎脱臼处死,无菌获取股、胫骨的

骨髓细胞.红细胞裂解４~７min,离心１０００r/

min,弃上清,计数.用含１０％ 胎牛血清(fetalboＧ
vineserumFBS),５０μmol/LβＧ巯基乙醇,２mmol/L
谷氨酰胺,５ng/mLILＧ４,１０ng/mLGMＧCSF培养

基调整细胞浓度,按２×１０６/mL接种到１２孔细胞

培养板中,３７℃,５％ CO２ 培养,于３d、５d进行半

量换,补充ILＧ４及 GMＧCSF的量.培养至第７d,
收集BMDC.

１．３．３　Eg１０致敏 DC的浓度及时间的优化　收集

第７d 的 BMDC,用不含 GMＧCSF、ILＧ４ 的 １０％
FBS培养液稀释至１×１０６/mL,接种２４孔细胞培

养板中,分别用Eg１００．１μg、１μg、１０μg的浓度致

敏DC,同时观察不同浓度下致敏 DC在６h、２０h、

４８h表面分子表达情况,从而筛选出最佳浓度及最

佳时间.

１．３．４　BMDC的分组　收集第７d的BMDC,用不

含 GMＧCSF、ILＧ４的１０％ FBS培养液稀释至１×
１０６/mL,接种２４孔细胞培养板中,分６组.HF组

为阴性对照组(加入 HF３０μg/mL)、Eg１０组(加入

抗原Eg１０１μg/mL)、LPS阳性对照组(加入 LPS
１００ng/mL)、RPMI１６４０为control组,３７ ℃,５％
CO２ 培养２０h;联合组 Eg１０＋LPS组(加入抗原

Eg１０１μg/mL和LPS１００ng/mL)和 HF＋LPS组

(加入 HF３０μg/mL和 LPS１００ng/mL),先加入

Eg１０或 HF３７ ℃,５％ CO２ 培养２０h后,再加入

LPS培养２０h.

１．３．５　BMDC细胞表面分子的检测　收集第７d的

各组 DC,分 别 加 各 组 表 面 分 子 抗 体 antiＧmouse
MHC ⅡＧPEＧCy５、antiＧmouse CD８０ＧFITC、antiＧ
mouse CD１１cＧPE、antiＧCD４０ＧPEＧcy５、antiＧmouse
CD８６ＧFITC,加入含 ２％PFA５００μL,设立空白对

０４４ 中 国 人 兽 共 患 病 学 报 ２０２０,３６(６)



照,４℃,避光,３０min,Guava流式细胞仪检测BMＧ
DC表面分子表达.每个样本检测细胞不少于１×
１０４.

１．３．６　形态学观察

１．３．６．１　扫描电镜的观察　DC的表面形态培养第

７d,收集各组DC,取１×１０５ 的DC制备爬片,３７℃
培养２０h,２．５％戊二醛固定１h,１％锇酸再固定

０􀆰５h,３０％~１００％乙醇梯度脱水,加入叔丁醇,真
空泵干燥处理,真空离子喷镀铂金膜,扫描电镜日立

SＧ３４００N观察各组 DCs的表面形态.各组随机视

野选１００个DC,统计细胞表面有突起的细胞和无突

起的细胞数量进行比较(突起＜３记为无突起).再

从各组DC表面含有突起细胞中随机选２０个,对突

起的数目计数.

１．３．６．２　透射电镜观察BMDC的超微结构 培养第

７d,各组收集 DC３×１０６,离心 １０００r/min,１０
min,弃上清,迅速加入２．５％ 戊二醛固定２h,PBS
洗涤３次,每次１０min,用１％ 锇酸后固定１h,PBS
洗涤２ 次,每次１０min,３０％~１００％乙醇梯度脱

水,每次 １０ min,再 用 环 氧 丙 烷 置 换 ２ 次,每 次

０．５h,最后用环氧树脂６１８包埋,LeicaUC７型超薄

切片机切片,醋酸铀Ｇ枸橼酸铅染色,透射电镜日立

HＧ７６５０B观察DC的超微结构.

１．３．７　吞噬能力测定培养　第７d,收集各组 DC,
加入右旋多糖 FITCＧdextran(４０kDa１mg/mL),

３７℃孵育１h,１０００r/min离心,加入２％ PFA５００

μL,流式细胞仪检测各组 DCs吞噬 FITCＧdextran
的含量.结果重复３次,每个样本检测细胞不少于

１×１０４.吞噬能力的强弱通过FITC荧光强度来反应.

１．３．８　T细胞增殖能力测定

１．３．８．１　CD４＋T 细胞的获取及标记　C５７BL/６小

鼠６~８w脱颈处死,无菌条件取脾脏,制备脾细胞

悬液,裂解红细胞,按照 CD４＋ 磁珠说明书,获取

CD４＋ T 细 胞,１×１０７ 细 胞 加 入 CFSE(２．５~５

μmol/L),３７ ℃避光,１５ min,终止反应用预冷的

FBS,１０％ FBS洗２次.

１．３．８．２　同种异体混合淋巴细胞培养　DC作为刺

激细胞２×１０５ 加入丝裂霉素C(２５μg/mL)３７℃,
处理３０min,CD４＋ T细胞为效应细胞,DC:CD４＋T
(按１∶１０、１∶２０、１∶５０不同比例)培养,每孔终体

积达２００μL,每样本设复孔,在３７ ℃,５％ CO２ 培

养５d,流式细胞仪检测,以出现在背景荧光之前区

域的荧光强度反应T细胞的增殖能力,实验重复３次.

１．３．８．３　Treg细胞的含量按 DC与 CD４＋T１∶１０
进行培养５d,通过 Treg细胞检测试剂盒,流式细

胞仪检测不同组中 Treg细胞的含量(方法按照

MouseRegulatoryTCellStainingKit＃３)

１．３．９　各组DC迁移能力的检测　培养第７d,收集

各组DC,RPMI１６４０洗２ 次,除去血清白蛋白,按
比例加入CFSE(终浓度为２．５~５μmol/L),混匀,

３７℃避光１５min,每５min振荡１次,然后用预冷

的FBS终止反应,３７ ℃,５ min,１２００r/min,１０
min,用含１０％ FBS洗２次,细胞计数２×１０５,注射

小鼠足垫,４８h后,通过CriMaestro小动物活体成

像系统观察DC的迁移能力,对不同组小鼠选取相

同的感兴趣区域 ROI(RegionOfInterest),进行荧

光平均强度的比较.实验重复４次,结果取平均值.

１．３．１０　细胞因子的检测　培养第７d,收集各组

DCs的培养上清液,按照小鼠细胞因子ILＧ１２p７０,

TNFＧα、ILＧ６、ILＧ１０试剂盒说明书,通过酶联免疫吸

附实验检测上清液中各因子的含量,每个样本设立

３个复孔,通过双波长５７０nm 和６３０nm 进行检测.

１．３．１１　统计方法　采用 SPSS１７．０统计软件和

GraphPadPrism６．０软件对实验结果的数据进行分

析,所有的数据均采用均数标准差(x±s)表示,采
用t检验分析,P＜０．０５为差异有统计学意义.

２　结　果

２．１　经过Ni＋ 亲和层析柱可以纯化出１条约３１kD
的蛋白条带(图１).

１:proteinmarker;２:Eg１０

图１　Eg１０
Fig．１　Eg１０protien

２．２　Eg１０对DC致敏条件优化　实验中发现Eg１０
在浓度为１μg/mL时致敏 DC,DC表面分子 MHＧ
CII,CD８０,CD８６的表达均与０．１μg和１０μg两个

浓度相比轻微上提,无统计学差异(t＝０．８０、１．７２、

０􀆰９２、１．９３、０．５３、１．８３,P 均＞０．０５),见图２A,对于

Eg１０作用DC不同时间点比较发现,２０h组 DC各

表面分子均高于６h和４８h组(t＝４．０９、７．４８、６．１２、

１４４６期 王娅娜,等:细粒棘球绦虫Eg１０诱导树突状细胞产生 Th２免疫反应



８．７６、７．３７、３．０８、２．０９、４．８７、５．９、１．８８,P 均＜０．０５)图 ２B,之后实验都采用Eg１０１μg/mL致敏DC２０h.

A．Eg１０致敏 DC的浓度优化;B．Eg１０致敏 DC的时间优化

图２　Eg１０致敏DC调节的优化

Fig．２　OptimizingtheconditionsofDCsstimulatedwithEg１０

２．３　DC表面分子表达　显示 HF组和 Eg１０组的

表面分子CD８０和CD４０均与control组相比,无统

计学差异(t＝１．３４、１．５３、１．１０、１．９３,P 均＞０．０５).
但是Eg１０的CD８６的表达量高于其它组.各组DC

先受到Eg１０或 HF的作用后,又加入 LPS联合刺

激,显示Eg１０＋ LPS和 HF＋LPS的DC表面分子

表达量均不同程度的变化,尤以Eg１０组显著,MHＧ
CII和CD４０提高,CD８６的表达却降低(表１).

表１　各组DC表面分子表达％
Tab．１　FluorescenceintensitiesforexpressionofsurfacemolecularofDCstimulatedwithdifferentantigens/％

分组 CD８０ MHCII CD８６ CD４０

Control １６．８８±２．１１ ５０．１１６±７．００７ １５．９５±３．１９５③ １０．８５±１．１

HF １７．２４±３．７１③ ４８．２２±６．６③ １６．２０３±２．０９５ １０．９６±３．１

Eg１０ １８．７１±３．３６ ５６．６７±２．４１①② ２７．７３±３．５７①② １３．６３±３．８２

LPS ２３．６１３３±３．８５①② ６１．５３±５．５９① ２２．１２６６±２．９１７① １７．３２±４．７９①②

HF＋LPS １９．００５±４．２４ ４９．５７５±１．８８８③ １６．４２±１．００４ １９．３４±３．９０①

Eg１０＋LPS ２０．７４±１．９２ ６１．６７±５．３３① ２０．９６±１．６２５ １８．１２３±３．９０①

　　注:①为P＜０．０５,vs．controlgroup;②为P＜０．０５,vs．HFgroup;③为P＜０．０５,vs．LPSgroup

２．４　DC 吞噬能力测定 　 发 现 Eg１０ 组 的 吞 噬

FITCＧdextran的能力高于其它各组,除 HF组均有

统计学差异 (t＝３．１６、１０．５６、３．８７、８．１８,P 均 ＜
０􀆰０５),联合组中由于 LPS加入,将 Eg１０的吞噬能

力从２５．０６％降到１８．２１％,而对 HF的影响更为明

显从２１．７８５降到１０．５８％(图３).

２．５　DC形态学变化　扫描电镜观察各组 DC发现

Eg１０和 HF组 DC与control组相比,体积稍微增

大,细胞表面褶皱增多,但是未见明显的表面突起.
说明Eg１０和 HF这两种抗原均不能有效刺激 DC
成熟,LPS组DC呈现出成熟形态,表面褶皱明显增

多,突起清晰可见.在联合组中通过 LPS的加入

DC表面呈现出不同的形态,体积拉长为梭形,Eg１０
＋LPS组尤为明显,并且可以观察到细胞表面有突

起产生(图４ＧA).各组随机观察１００个细胞,并对

细胞是否有表面突起进行计数,结果LPS阳性组表

面突起数目占细胞百分比达到９０％,HF、Eg１０与

control组之间无统计学差异(t＝１．２９、１．７６,P 均＞
０．０５).LPS的加入Eg１０和 HF组可以促进 DC表

面突起显著增多,从 １８％ 和 ２１％ 上提至 ６１％ 和

７３％(表２).同时对各组中含有突起的细胞的突起

计数.结果与之前描述一致.LPS的加入不仅能

够促进更多的 DC表面产生突起,还可以促进突起

数目和长度的增加(表３).进一步通过透射电镜对
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各组DC的超微结构进行观察,发现Eg１０组细胞内

的囊泡(vacuolesV)增多,线粒体 mitochondriaM)
体积增大,略肿胀,电子致密度变浅,同时与LPS组

相比,粗 面 内 质 网 (roughendoplasmicreticulum

RER)的含量明显减少,而且排列无规则.LPS组

可以观察到 RER 数目非常多,靠近细胞膜成排排

列(图４ＧB).

注:红色反应的是吞噬FITC右旋多糖的能力,绿色反应的是背景荧光

图３　各组DC吞噬能力的测定

Fig．３　PhayocyticabilityindifferentDCsgroup

A．扫描电镜观察不同组 DC的形态　B．透射电镜观察不同组 DC的超微结构

图４　电子显微镜观察不同组DC的形态

Fig．４　MorphologyofdifferentgroupsofDCsobservedbyelectronicmicroscope
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表２　不同组含有树突的DC与不含树突的DC数目的比较(每组随机选１００个DC)

Tab．２　NumberofDCswithdendriteandthenumberofDCswithoutdendriteofdifferentgroup
comparantive(randomselection１００DCsineachgroup)

Group thenumberofDCswithdendrites thenumberofDCswithoutdendrite

control ２２ ７８

HF ２１ ７９

Eg１０ １８ ８２

LPS ９０ １０

Eg１０＋LPS ６１ ３９

HF＋LPS ７３ ２７

表３　各组含树突的DC平均所含毛刺的数目比较(每组选取２０个DC)

Tab．３　DCwithdendritesofdifferentgroupscomparativeeachother(selection２０DCwithdendritesineachgroup)

Group n dendrites

control ２０ ８．１５±０．８５

HF ２０ ７．５±０．８５４

Eg１０ ２０ ８．１±１．５４２

LPS ２０ ３７．９５±２．１４２①②③

Eg１０＋LPS ２０ ２０．０８±１．００６①②

HF＋LPS ２０ ２３．３０±１．８４７①②

　　注:①为P＜０．００１,vs．controlgroup;②为P＜０．００１,vs．HFgroup;③为P＜０．００１,vs．HF＋LPSgroup

２．５　T细胞增殖能力的测定　各组 DC与 T 细胞

均在１∶１０的比例下能促进 T 细胞增殖.HF与

Eg１０组无统计学差异,刺激 T细胞增殖能力较弱,
显著低于LPS组,高于control组(图５ＧAB).通过

流式检测 T 细胞中 Treg的含量发现,Eg１０组的

Treg的数目增加,HF组与control组无差异.LPS
组略低于control组,也无统计学差异(图５ＧC).

A．DC与 T细胞不同比例下,各组 T细胞的增殖情况 B．在１∶１０的比例下各组T细胞的增殖能力 C．Treg在CD４＋T细

胞中所占比例

图５　各组DC对T细胞增殖能力的检测及Treg细胞的含量检测

Fig．５　EffectofdifferentiatedDCsonTＧcellproliferationandTregcell

２．６　各组 DC 细胞在体内的迁移发现 HF 组和

Eg１０组并未见到体内有特异性荧光区域,只有注射

了荧光标记细胞的脚垫上存在.除脚垫外的绿色荧

光均为皮毛产生的非特异性荧光(图６ＧA).与对照

组的ROI的荧光强度无差异(图６ＧB).
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A．不同组小鼠 DC迁移能力的检测;B．感兴趣区域的平均荧光强度的比较

图６　DC的迁移

Fig．６　MigrationofDCstimulatedwithdifferentantigen

２．７　各组DC上清中细胞因子含量的测定　HF组

分泌大量ILＧ６和少量的ILＧ１０;不分泌ILＧ１２p７０;与

LPS联合刺激,ILＧ６、ILＧ１２p７０和 TNFＧα的表达量

均有提高,ILＧ１０的表达量则下降.Eg１０组分泌的

ILＧ１０的表达量高于其它各组(t＝１２．３２、１０．８３、

９􀆰２６、７．８０、１２．２６,P 均＜０．０５);ILＧ６的表达量与

HF组之间无差异(t＝２．０３５,P＞０．０５);ILＧ１２p７０
与 TNFＧα的分泌量高于control组(t＝３．９３、３．１９、

３．１４、３．４２,P 均＜０．０５)和 HF组;加入LPS联合刺

激,ILＧ６及ILＧ１０的表达量均下降,与之相反 TNFＧ
α的表达量则显著增高与 HF＋LPS组无差异,而

ILＧ１２p７０的分泌量变化不明显(图７).

A．ThelevelofTNFＧαinsupernatantsofDCsB．ThelevelofILＧ１０insupernatantsofDCsC．Thelevelof１２p７０insupernaＧ

tantsofDCsD．ThelevelofILＧ６insupernatantsofDCs
‘∗’P＜０．０５,vs．controlgroup;‘&’P＜０．０５,vs．HFgroup;‘＄’P＜０．０５vs．LPSgroup;

图７　各组培养DC的上清中细胞因子的含量

Fig．７　ExpressionofcytokinesinDCsstimulatedwithdifferentantigens

３　讨　论

当寄生虫或寄生虫疫苗进入机体,最先捕获它

们的是DC.DC是目前所知的功能最强大的抗原

提呈细胞,在白细胞中所占比例很小.它是连接机

体固有免疫和获得性免疫的桥梁,能很好的平衡免

疫耐受和炎症反应[６Ｇ７].研究发现无论宿主是鼠还
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是人,寄生虫或寄生虫的标志性分子均能直接诱导

DC产生免疫反应[８].本研究就采用了细粒棘球绦

虫虫体自身抗原Eg１０和囊液混合抗原 HF,观察他

们诱导DC产生的免疫应答反应.

Eg１０是由５５９个氨基酸残基组成,位于原头节

表面的一种亲水性蛋白,与多房棘球绦虫１０具有

９８．６％的高度同源性[９],并且与参与真核细胞骨架

的质膜连接 ERM 蛋白家族有高同源性,推测其可

能与虫体的生长代谢有关[１０].

HF在实验中作为阴性对照的抗原,通过以往

的研究发现 HF主要以抑制 DC分泌ILＧ１２p７０,阻
止 Th０向 Th１型细胞分化,而向 Th２型细胞分化,
参与寄生虫逃避[１１Ｇ１２].

对于优化Eg１０抗原致敏DC的时间过程中,我
们发现该组 DC２０h的表面分子表达量明显高于

６h和４８h的 DC.推其原因:抗原作用 DC６h,时
间太短,不能很好的致敏 DC,所以表达量较低,然
而作用４８h,表达量反而下降,考虑是由于DC不能

耐受Eg１０的长时间作用,否则会导致死亡,数目减

少,表面分子表达量下降.在实际观察过程中我们

已证实这个推测,抗原作用DC４８h的时候,培养孔

中出现大量的细胞碎片,高倍镜下可见活细胞中有

大量空泡存在,可能是由于细胞内很多结构被破坏,
同时透射电镜结果也显示,Eg１０组 DC细胞中囊泡

增多,线粒体肿胀等现象.
在用扫描电镜观察不同组的 DC形态中,我们

观察到了 DC 的不成熟,半成熟及成熟形态[１３Ｇ１４].

DC形态的不同即反应不同的成熟程度,DiazA 发

现不同成熟度的DC会导致其抗原提呈能力及诱导

T 细 胞 增 殖 能 力 的 不 同,并 诱 导 不 同 的 免 疫 反

应[１５Ｇ１６].在我们的实验中发现了一致的结果,Eg１０
和 HF诱导 DC成熟的能力非常弱,与 HF阴性对

照组相比,仅仅是增加了细胞表面的褶皱,而对增加

细胞表面突起无作用,细胞表面的突起是 T 与 DC
之间的传输通路,突起的数目与 DC激活 T细胞的

增殖能力成正相关[１７].因此它们对 T细胞增殖能

力无显著提高,进一步检测 T细胞中 Treg的含量,
发现 Treg所占比例增高.Treg细胞主要作用抑制

固有免疫和获得性免疫,并可分泌大量的抑制性炎

性因子ILＧ１０[１８].同时通过检测 DC上清中细胞因

子发现Eg１０组可诱导大量的ILＧ６,ILＧ１０的产生.
尤以ILＧ１０的显著,甚至高于 HF组.它为寄生虫

生长、繁殖、存活提供了很好的环境,诱导机体产生

免疫耐受反应[１９].当加入 LPS进行联合刺激发现

DC的形态从不成熟状态转为细胞两极为梭形或蝌

蚪状的半成熟形态.细胞表面突起增加,表面分子

MHCII、CD８０、CD４０上调,CD８６下调.CD４０作为

是 TNF受体家族中的一员,对 DC成熟有促进作

用[２０],CD８６增高则激活 Th２型反应[２１],反则亦之.
同时ILＧ１０和ILＧ６的表达量降低,TNFＧα含量的上

提,均显示DC的成熟度有所提高.
综上所述,Eg１０不能诱导 DC成熟,可产生大

量的 Th２型细胞因子,提高 T细胞中 Treg细胞的

含量,诱导机体产生 Th２型免疫应答.
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