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Ａｂｓｔｒａｃｔ：ＡＩＭ ＴｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｒｏｌｅｓｏｆｔｈｙｍｕｓＴ
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｓｕｂｓｅｔｓｉｎｃｏｎｔａｃｔｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ（ＣＨＳ）
ａｎｄｅｆｆｅｃｔｓｏｆｇｌｕｃｏｓｉｄｅｓｏｆＣｈａｅｎｏｍｅｌｅｓｓｐｅｃｉｏｓａ（ＧＣＳ）
ｏｎｔｈｉｓｒｅｓｐｏｎｓｅ．ＭＥＴＨＯＤＳ ＣＨＳｍｏｄｅｌｉｎｄｕｃｅｄｂｙ
２，４ｄｉｎｉｔｒｏＩｄｉｎｉｔｒｏｆｌｕｏｒｏｂｅｎｚｅｎｅ（ＤＮＦＢ） ａｎｄ ｃｙ
ｃｌｏｐｈｏｓｐｈａｍｉｄｅ（Ｃｙ）ｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳｍｏｄｅｌｗｅｒｅｕｓｅｄ．
ＧＣＳ（６０，１２０ａｎｄ２４０ｍｇ·ｋｇ－１）ｗｅｒｅｇｉｖｅｎｉｎｔｒａｇａｓｔｒｉ
ｃａｌｌｙ（ｉｇ）ｏｎｃｅｄａｉｌｙｆｏｒ１２ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅｄａｙｓ．Ｃｏｎ
ｃａｎａｖａｌｉｎＡ（ＣｏｎＡ）ｉｎｄｕｃｅｄｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ
ｗａｓｏｂｓｅｒｖｅｄｂｙＭＴＴａｓｓａｙ．ＣＤ４／ＣＤ８Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ
ｓｕｂｓｅｔｓｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄｂｙｆｌｏｗｃｙｔｏｍｅｔｒｙａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆ
ＣｏｎＡｉｎｄｕｃｅｄｃｙｔｏｋｉｎｅｓｆｒｏｍｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄ
ｂｙｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓｓａｙ（ＥＬＩＳＡ）．ＲＥ
ＳＵＬＴＳ ＳｐｌｅｎｏｃｙｔｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｂｙＣｏｎＡ
ｗａｓａｕｇｍｅｎｔｅｄａｎｄＣＤ４＋ＣＤ８＋Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｗｅｒｅｉｎ
ｃｒｅａｓｅｄｉｎｔｈｙｍｕｓｏｆｍｉｃｅｗｉｔｈＣＨＳ．Ｔｈｅｂａｌａｎｃｅｏｆ
ＣＤ４＋ＴｈｓｕｂｓｅｔｓｗａｓｃｈａｎｇｅｄｔｏｆａｖｏｒＴｈ１ａｎｄＴｈ３ａｓ
ｓｈｏｗｎｂｙｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ２（ＩＬ２）ａｎｄｔｒａｎｓ
ｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ１（ＴＧＦβ１）ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｄｅ
ｃｒｅａｓｅｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ４（ＩＬ４）ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ．ＧＣＳ，ｓｉｍｉｌａｒａｓ
ｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｄｒｕｇａｃｔａｒｉｔ（４ａｃｅｔｙｌａｍｉｎｏｐｈｅｎｙｌａｃｅｔｉｃａｃｉｄ），
ｃｏｕｌｄｅｌｅｖａｔｅｔｈｅｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ４＋ＣＤ８－ Ｔｌｙｍｐｈｏ
ｃｙｔｅｓａｎｄＣＤ４－ＣＤ８－ Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ，ａｎｄｒｅｄｕｃｅｔｈｅ
ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ４＋ＣＤ８＋ＴｃｅｌｌｓｉｎＣｙｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳ
ｍｉｃｅ．ＧＣＳｉｎｈｉｂｉｔｅｄｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆＩＬ２ａｎｄＴＧＦβ１，
ａｎｄｉｎｃｒｅａｓｅｄｔｈｅＩＬ４ｌｅｖｅｌｉｎｃｕｌｔｕｒｅｓｏｆｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓ
ｆｒｏｍ ｍｉｃｅｗｉｔｈＣｙｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳ．ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ
ＧＣＳｉｎｈｉｂｉｔｓＣｙｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄｍｉｃｅＣＨＳｒｅｓｐｏｎｓｅａｎｄｍｏｄ
ｕｌａｔｅｓｔｈｅｂａｌａｎｃｅｏｆＣＤ４／ＣＤ８ｏｒｈｅｌｐｅｒＴｃｅｌｌｓｓｕｂｓｅｔｓ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｇｌｕｃｏｓｉｄｅｓ；Ｃｈａｅｎｏｍｅｌｅｓｓｐｅｃｉｏｓａ；ｃｏｎｔａｃｔ
ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ；ＣＤ４＋ｐｏｓｉｔｉｖｅＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ；ＣＤ８＋
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ＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＡｎｈｕｉＰｒｏｖｉｎｃｅ（０００４４４１１）
Ｂｉｏｇｒａｐｈｉｅｓ：ＺＨＥＮＧＹｏｎｇＱｉｕ（１９７３－），ｆｅｍａｌｅ，ｎａｔｉｖｅｏｆ

Ｗｕｈｕ，ＡｎｈｕｉＰｒｏｖｉｎｃｅ，ＰｈＤＣａｎｄｉｄａｔｅ，ｍａｉｎｒｅｓｅａｒｃｈｆｉｅｌｄｉｓａｎ
ｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙａｎｄｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ；ＷＥＩＷｅｉ
（１９６０－），ｍａｌｅ，ｎａｔｉｖｅｏｆＡｎｈｕｉＰｒｏｖｉｎｃｅ，ＰｈＤ，ｐｒｏｆｅｓｓｏｒ，ｍａｉｎ
ｒｅｓｅａｒｃｈｆｉｅｌｄｉｓａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏ
ｌｏｇｙａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ．

Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ． Ｅｍａｉｌ：ｗｗｅｉ＠ａｈｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ
Ｔｅｌ：（０５５１）５１６１２０８，（０５５１）５１６１２０６ Ｆａｘ：（０５５１）５１６１２０８

ｐｏｓｉｔｉｖｅＴ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ；ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ２； ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ４；
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Ｃｏｎｔａｃｔｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ（ＣＨＳ）ｉｓａＴｃｅｌｌ
ｍｅｄｉａｔｅｄｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅ．Ｅｒａｒｄ，ｅｔａｌ［１］ｒｅ
ｐｏｒｔｅｄｔｈａｔＣＨＳ ｔｏ２，４ｄｉｎｉｔｒｏＩｄｉｎｉｔｒｏｆｌｕｏ
ｒｏｂｅｎｚｅｎｅ（ＤＮＦＢ）ｗａｓｄｅｃｒｅａｓｅｄａｆｔｅｒｔｈｙｍｅｃｔｏ
ｍｙｉｎｔｈｅａｄｕｌｔｍｉｃｅａｎｄｉｔｉｓｒｅｌａｔｅｄｔｏＴｃｅｌｌｄｅ
ｆｅｃｔ．Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｆｒｏｍｔｈｙｍｕｓｈａｖｅｂｅｅｎｄｉｖｉｄ
ｅｄｉｎｔｏＣＤ４＋ａｎｄＣＤ８＋ｃｅｌｌｓ．Ｓｔｕｄｉｅｓｆｒｏｍｇｅｎｅ
ｄｅｆｉｃｉｅｎｔｍｉｃｅｐｒｏｖｅｄｔｈａｔＣＤ８＋ Ｔｃｅｌｌｓｗｅｒｅ
ｆｏｕｎｄｔｏｂｅｐｉｖｏｔａｌｆｏｒｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆＣＨＳｂｙｒｅｐｅａｔ
ｅｄａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｈａｐｔｅｎＤＮＦＢ，ｗｈｉｌｅＣＤ４＋Ｔ
ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ＣＨＳ［２，３］．Ｃｏｎｔｒａｄｉｃｔｏｒｙｆｉｎｄｉｎｇｓｈａｖｅａｌｓｏｂｅｅｎ
ｒｅｐｏｒｔｅｄ，ｉｍｐｌｉｃａｔｉｎｇＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｓａｓｅｆｆｅｃｔｏｒ
ｃｅｌｌｓｉｎＣＨＳ［４］．Ｅｘｃｅｐｔｔｈｅｔｗｏｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓ，
ＣＤ４＋ａｎｄＣＤ８＋，ｔｈｅｒｅａｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｎｕｍｂｅｒｓｏｆ
ＣＤ４＋ＣＤ８＋ ｄｏｕｂｌｅｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｅｘｉｓｔｉｎｇ
ｉｎｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓｓｕｆｆｅｒｉｎｇｆｒｏｍｃｅｒｔａｉｎｄｉｓｅａｓｅｃｏｎｄｉ
ｔｉｏｎｓｓｕｃｈａｓａｒｔｈｒｉｔｉｃｊｏｉｎｔｓ，ｒｅｊｅｃｔｅｄｋｉｄｎｅｙｇｒａｆｔｓ
ａｎｄｃｅｒｔａｉｎｔｕｍｏｒｓ［５］．Ｓｏｍｅｓｔｕｄｉｅｓｉｎｄｉｃａｔｅｔｈａｔ
ＣＤ４＋ＣＤ８＋ ｃｅｌｌｓｃａｎｓｅｃｒｅｔｈｉｇｈｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ２
ａｎｄｇａｍｍａｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ（ＩＦＮγ）［６］．Ｓｏｆａｒ，ｔｈｅｒｅ
ａｒｅｆｅｗｒｅｐｏｒｔｓａｂｏｕｔｔｈｅｒｏｌｅｓｏｆＣＤ４＋ＣＤ８＋ｉｎ
ＣＨＳｒｅｓｐｏｎｓｅ．

ＧｌｕｃｏｓｉｄｅｓｏｆＣｈａｅｎｏｍｅｌｅｓｓｐｅｃｉｏｓａ（ＧＣＳ）
ａｒｅａｃｔｉｖｅｃｏｎｓｔｉｔｕｅｎｔｓｅｘｔｒａｃｔｅｄｆｒｏｍｔｈｅｆｒｕｃｔｕｓｏｆ
Ｃ．ｓｐｅｃｉｏｓａ，ｗｈｉｃｈｈａｓｂｅｅｎｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄａｓａ
ｖａｌｕａｂｌｅｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌｈｅｒｂｕｓｅｄｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒ
ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ（ＲＡ）．Ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍｏｕｒｐｒｅ
ｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｉｎｄｉｃａｔｅｔｈａｔＧＣＳｃａｎｒｅｄｕｃｅｔｈｅ
ｓｅｃｏｎｄａｒｙｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎａｄｊｕｖａｎｔａｒｔｈｒｉｔｉｓ（ＡＡ）
ｒａｔｓ，ｗｈｉｃｈｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｕｌ
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１８（６）：４１５－４２０
１８（６）：４１５－４２０
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ｏｆｐｒｏｉｍｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ［７］． Ｉｎ ａｎｏｔｈｅｒ
ｓｔｕｄｙ，ｗｅｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔＧＣＳａｌｓｏｈａｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｎｃｏｌｌａｇｅｎｉｎｄｕｃｅｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ（ＣＩＡ）［８］．
Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｉｔｓｒｏｌｅｓｉｎｔｈｅｒａｐｙｏｆＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｍｅ
ｄｉａｔｅｄｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｈａｖｅｎｏｔｙｅｔｂｅｅｎｅｌｕｃｉ
ｄａｔｅｄｃｌｅａｒｌｙ．

Ａｃｔａｒｉｔ（４ａｃｅｔｙｌａｍｉｎｏｐｈｅｎｙｌａｃｅｔｉｃａｃｉｄ），
ａｎｏｒａｌａｃｔｉｖｅｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒ，ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓｔｙｐｅｓ
Ⅲ ａｎｄⅣ ａｌｌｅｒｇｉｃｒｅａｃｔｉｏｎｓｉｎｍｉｃｅ［９］．Ｉｎｔｈｅ
ｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｉｅｓ，ａｃｔａｒｉｔｗａｓｕｓｅｄａｓｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｃｏｎｔｒｏｌｄｒｕｇ．

１ ＭＡＴＥＲＩＡＬＳＡＮＤＭＥＴＨＯＤＳ

１．１ Ａｎｉｍａｌｓ
ＭａｌｅＩＣＲｍｉｃｅ（８－１０ｗｅｅｋｓｏｌｄ）ｕｓｅｄｉｎ

ｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗｅｒｅｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍＳｈａｎｇｈａｉＢＫＥｘ
ｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＡｎｉｍａｌＣｅｎｔｅｒ（ＧｒａｄｅⅡ，Ｃｅｒｔｉｆｉｃａｔｅ
ＮｏＤ６５）．Ａｌｌｍｉｃｅｗｅｒｅｋｅｐｔｏｎａ１２ｈｄａｒｋ∶
１２ｈｌｉｇｈｔｃｙｃｌｅａｔｃｏｎｓｔａｎｔｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｏｆ２０－
２５℃．
１．２ Ｄｒｕｇｓａｎｄｍａｔｅｒｉａｌｓ

ＧＣＳ（ｕｍｂｅｒｐｏｗｄｅｒ，ｇｌｕｃｏｓｉｄｅｓｃｏｎｔｅｎｔ＞
５０％）ｗａｓｐｒｏｖｉｄｅｄｂｙｔｈｅＣｈｅｍｉｓｔｒｙＬａｂｏｆＩｎ
ｓｔｉｔｕｔｅｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙｏｆＡｎｈｕｉＭｅｄｉｃａｌ
Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ．ＡｃｔａｒｉｔｗａｓｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍＤｒｕｇＲｅ
ｓｅａｃｈ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ Ａｎｈｕｉ （ｂａｔｃｈ ｎｕｍｂｅｒ
２００２０６１６；Ｈｅｆｅｉ，Ｃｈｉｎａ）．Ｃｙｃｌｏｐｈｏｓｐｈａｍｉｄｅ
（Ｃｙ）ｗａｓｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍＨｅｎｇｒｉＩｎｃ．（ｂａｔｃｈｎｕｍ
ｂｅｒ０２０３２１２１；Ｊｉａｎｇｓｕ，Ｃｈｉｎａ）．Ｄｉｍｅｔｈｙｌｓｕｌｆｏｘ
ｉｄｅｗａｓｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍＳｈａｎｇｈａｉＶｉｔｒｉｏｌｉｃＦａｃｔｏｒｙ．
ＲＰＭＩ１６４０ｍｅｄｉｕｍ，ｆｅｔａｌｃａｌｆｓｅｒｕｍ，３（４，５
ｄｉｍｅｔｈｙｌｔｈｉａｚｏｌ２ｙｌ）２，５ｄｉｐｈｅｎｙｌｔｅｔｒａｚｏｌｉｕｍ
ｂｒｏｍｉｄｅ（ＭＴＴ），ｃｏｎｃａｎａｖａｌｉｎＡ（ＣｏｎＡ，ｓｔｏｒｅｄ
ａｔ－２０℃）ａｎｄ２，４ｄｉｎｉｔｒｏ１ｄｉｎｉｔｒｏｆｌｕｏｒｏｂｅｎｚｅｎｅ
（ＤＮＦＢ）ｗｅｒｅｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍＳｉｇｍａＣｈｅｍｉｃａｌ
Ｃｏ．（Ｓｔ．Ｌｏｕｉｓ，ＭＯ，ＵＳＡ）．（ＰＥ）ｃｏｎｊｕｇａｔｅｄ
ｒａｔｍｏｎｏｃｌｏｎａｌａｎｔｉｂｏｄｙ（ｍＡｂ）ｔｏｍｏｕｓｅＣＤ８
ａｎｄ（ＦＩＴＣ）ｃｏｎｊｕｇａｔｅｄｒａｔａｎｔｉｍｏｕｓｅＣＤ４ｍＡｂ
ｗｅｒｅｆｒｏｍ ＣａｌｔａｇＬａｂｏｒａｔｏｒｉｅｓ（１８４９Ｂａｙｓｈｏｒｅ
Ｂｌｖｄ．，Ｂｕｒｌｉｎｇａｍｅ）ａｎｄｗｅｒｅｓｔｏｒｅｄａｔ２－８℃
ｕｎｔｉｌｕｓｅ．Ｍｏｕｓｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ４（ＩＬ４）ＥＬＩＳＡｋｉｔ
（ＪｉｎｇｍｅｉＩｎｃ．，Ｂｅｉｊｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ）ａｎｄｍｏｕｓｅｔｒａｎｓ

ｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｂｅｔａ１（ＴＧＦβ１）ｅｎｚｙｍｅ
ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔ ａｓｓａｙ（ＥＬＩＳＡ） ｋｉｔ
（ＬＩＦＥＫＥＹＢｉｏＭｅｄｉｔｅｃｈＩｎｃ．，ＮｅｗＪｅｒｓｅｙ，ＵＳＡ）
ｗｅｒｅｓｔｏｒｅｄａｔ２－８℃．
１．３ ＩｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆＣＨＳｍｏｄｅｌａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄ
ＣＨＳｍｏｄｅｌｉｎｍｉｃｅ

Ｔｈｅｍｉｃｅｗｅｒｅｓｅｎｓｉｔｉｚｅｄｂｙａｐｐｌｙｉｎｇ５０μＬ
ｏｆ１％ＤＮＦＢｉｎａｃｅｔｏｎｅ／ｓｅｓａｍｅｏｉｌ（１∶１，Ｖ／Ｖ）
ｔｏｔｈｅｓｈａｖｅｄａｂｄｏｍｉｎａｌａｒｅａｆｏｒ２ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ
ｄａｙｓ．Ｆｏｕｒｄａｙｓａｆｔｅｒｔｈｅｓｅｃｏｎｄａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ，
ｍｉｃｅｗｅｒｅｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｏｎｔｈｅｉｎｎｅｒａｎｄｔｈｅｏｕｔｅｒ
ｓｕｒｆａｃｅｏｆｔｈｅｒｉｇｈｔｅａｒｗｉｔｈ１０μＬｏｆ０．２％
ＤＮＦＢｉｎｔｈｅｓａｍｅｖｅｈｉｃｌｅ．Ｃｏｎｔｒｏｌｍｉｃｅｒｅｃｅｉｖｅｄ
１０μＬｏｆａｃｅｔｏｎｅ／ｓｅｓａｍｅｏｉｌ（１∶１，Ｖ／Ｖ）ｏｎｔｈｅ
ｓａｍｅｓｕｒｆａｃｅｏｆｔｈｅｒｉｇｈｔｅａｒ．Ｔｈｅｐｏｔｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆ
ＣＨＳｒｅａｃｔｉｏｎｉｎｍｉｃｅｗａｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｇｉｖｅｎａｎｉｎ
ｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ（ｉｐ）ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆＣｙａｔｄｏｓｅｏｆ２５０
ｍｇ·ｋｇ－１３ｄｂｅｆｏｒｅｐｒｉｍａｒｙｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎ［１０］．
１．４ Ｄｒｕｇｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ＧＣＳａｎｄａｃｔａｒｉｔｗｅｒｅｄｉｓｓｏｌｖｅｄｉｎｓｔｅｒｉｌｅ
ｗａｔｅｒｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ０．５％ ｃａｒｂｏｘｙｍｅｔｈｙｌｃｅｌｌｕｌｏｓｅ
（ＣＭＣＮａ）ｓｏｌｕｔｉｏｎ．Ｔｈｅｍｉｃｅｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉ
ｖｉｄｅｄｉｎｔｏ７ｇｒｏｕｐｓｗｈｉｃｈｗｅｒｅｇｉｖｅｎＧＣＳ（６０，
１２０，ａｎｄ２４０ｍｇ·ｋｇ－１）ａｎｄａｃｔａｒｉｔ（１２０ｍｇ·
ｋｇ－１）ｉｎｔｒａｇａｓｔｒｉｃａｌｌｙｏｎｃｅｄａｉｌｙｆｒｏｍ５ｄｂｅｆｏｒｅ
ｐｒｉｍａｒｙｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｌａｓｔｄｏｓｅｗａｓｇｉｖｅｎａｔ
１２ｈａｆｔｅｒＤＮＦＢｅａｒｃｈａｌｌｅｎｇｅ．Ｆｏｒｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌ，
ＣＨＳｍｏｄｅｌａｎｄＣＨＳ＋Ｃｙｍｏｄｅｌ，ａｎｉｍａｌｓｒｅｃｅｉｖｅｄ
ａｎｅｑｕａｌａｍｏｕｎｔｏｆｖｅｈｉｃｌｅａｔｔｈｅｓａｍｅｔｉｍｅ．
１．５ ＥｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆＣＨＳ

Ａｌｌｍｉｃｅｗｅｒｅｓａｃｒｉｆｉｃｅｄ２４ｈａｆｔｅｒＤＮＦＢ
ｃｈａｌｌｅｎｇｅ，ａｎｄｔｈｅｎｅａｒｓｗｅｌｌｉｎｇ，ｔｈｙｍｕｓｉｎｄｅｘ
ａｎｄｓｐｌｅｅｎｉｎｄｅｘｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄ．Ｅａｒｐｉｅｃｅｓｗｅｒｅ
ｃｕｔｆｒｏｍｂｏｔｈｅａｒｓｕｓｉｎｇａｐｅｒｆｏｒａｔｏｒｏｆ８ｍｍｄｉａ
ｍｅｔｅｒａｔｔｈｅｏｕｔｅｒｔｗｏｔｈｉｒｄｓｏｆｔｈｅｅａｒ，ａｖｏｉｄｉｎｇ
ｓｋｉｎｆｏｌｄｓｌｏｃａｔｅｄａｔｔｈｅｂａｓｅ．Ｔｈｅｅａｒｐｉｅｃｅｓｒｅ
ｍｏｖｅｄｆｒｏｍｅａｃｈｅａｒｗｅｒｅｗｅｉｇｈｅｄ．Ｔｈｅｄｉｆｆｅｒ
ｅｎｃｅｏｆｅａｒｗｅｉｇｈｔｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｐｉｅｃｅｓｆｒｏｍｌｅｆｔ
ａｎｄｒｉｇｈｔｅａｒｓｗａｓｄｅｎｏｔｅｄａｓｅａｒｓｗｅｌｌｉｎｇ．
１．６ Ｃｅｌｌｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎｓ

Ａｆｔｅｒｂｅｉｎｇｒｅｍｏｖｅｄｆｒｏｍｓａｃｒｉｆｉｃｅｄｍｉｃｅａｎｄ
ｐａｓｓｅｄｔｈｒｏｕｇｈ２００ｍｅｓｈｓｔａｉｎｌｅｓｓｓｔｅｅｌｓｃｒｅｅｎ，
ｔｈｅｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓａｎｄｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓｗｅｒｅｗａｓｈｅｄｔｗｉｃｅ
ｉｎＤＨａｎｋｓｓｏｌｕｔｉｏｎｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈ１０％
ｈｅａｔｉｎａｃｔｉｖｅｆｅｔａｌｃａｌｆｓｅｒｕｍｂｙｃｅｎｔｒｉｆｕｇａｔｉｏｎ．

·６１４· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ ２００４ Ｄｅｃ；１８（６）



Ｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｗａｓｈｉｎｇｓ，ｒｅｄｂｌｏｏｄｃｅｌｌｓ（ＲＢＣ）
ｗｅｒｅｌｙｓｅｄｗｉｔｈ０．８３％ ＮＨ４Ｃｌ．Ｔｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆ
ｃｅｌｌｓｗａｓｃｏｕｎｔｅｄａｎｄａｄｊｕｓｔｅｄｔｏ１×１０９Ｌ－１
ｃｅｌｌｓ．
１．７ ＣｏｎＡｉｎｄｕｃｅｄｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ

Ｉｎ９６ｗｅｌｌｐｌａｔｅｓ，ｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓ（１×１０５ｃｅｌｌｓ
ｐｅｒｗｅｌｌ）ｗｅｒｅｃｕｌｔｕｒｅｄｉｎｔｒｉｐｌｉｃａｔｅｗｉｔｈＣｏｎＡ（１
μｇｐｅｒｗｅｌｌ）ｉｎＲＰＭＩ１６４０ｍｅｄｉｕｍ（ｐＨ＝７．０）
ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ１０％ｈｅａｔｉｎａｃｔｉｖｅｆｅｔａｌｃａｌｆｓｅｒｕｍａｎｄ
１００ｋＵ·Ｌ－１ｐｅｎｉｃｉｌｌｉｎ，１００ｇ·Ｌ－１ｓｔｒｅｐｔｏｍｙｃｉｎ，
２ｍｍｏｌ·Ｌ－１Ｌｇｌｕｔａｍｉｎｅ，０．５μｍｏｌ·Ｌ

－１２ｍｅｒ
ｃａｐｔｏｅｔｈａｎｏｌａｎｄ２５ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＨＥＰＥＳｉｎ２４ｗｅｌｌ
ｐｌａｔｅｓ．Ａｆｔｅｒｂｅｉｎｇｃｕｌｔｕｒｅｄｆｏｒ７２ｈａｔ３７℃ｉｎａ
ｈｕｍｉｄｉｆｉｅｄａｔｍｏｓｐｈｅｒｅｏｆ５％ ＣＯ２，ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ
ｏｆｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄｂｙｔｈｅＭＴＴｃｏｌｏｒｉ
ｍｅｔｒｉｃｍｅｔｈｏｄ［１１］．
１．８ Ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｂｙ
ｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓ

Ｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓ（１×１０５ｃｅｌｌｓｐｅｒｗｅｌｌ）ｆｒｏｍ
ｅａｃｈｓａｍｐｌｅｗａｓｃｕｌｔｕｒｅｄｗｉｔｈＣｏｎＡ（１μｇｐｅｒ
ｗｅｌｌ）ｉｎＲＰＭＩ１６４０ｍｅｄｉｕｍ（ｐＨ＝７．０）ｃｏｎｔａｉｎ
ｉｎｇ１０％ ｈｅａｔｉｎａｃｔｉｖｅｆｅｔａｌｃａｌｆｓｅｒｕｍａｎｄ１００
ｋＵ·Ｌ－１ｐｅｎｉｃｉｌｌｉｎ，１００ｇ·Ｌ－１ｓｔｒｅｐｔｏｍｙｃｉｎ，２
ｍｍｏｌ·Ｌ－１Ｌｇｌｕｔａｍｉｎｅ，０．５μｍｏｌ·Ｌ

－１２ｍｅｒ
ｃａｐｔｏｅｔｈａｎｏｌａｎｄ２５ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＨＥＰＥＳｉｎ２４ｗｅｌｌ
ｐｌａｔｅｓ，ｔｈｅｎｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄ
４８ｈｌａｔｅｒｂｙｃｅｎｔｒｉｆｕｇａｔｉｏｎａｎｄｆｒｏｚｅｎａｔ－２０℃
ｕｎｔｉｌａｓｓａｙｆｏｒｃｙｔｏｋｉｎｅｓ．

ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ４ａｎｄＴＧＦβ１ｉｎｃｕｌｔｕｒｅ
ｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｗｅｒｅｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙｔｈｅＥＬＩＳＡｋｉｔｓ．
ＴｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆＩＬ２ｉｎｔｈｅｓａｍｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｗａｓ
ｍｅａｓｕｒｅｄｂｙｔｅｓｔｉｎｇｉｔｓａｂｉｌｉｔｙｔｏｓｕｐｐｏｒｔｔｈｅ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆＣｏｎＡｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓｗｈｉｃｈ
ｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｃｏｌｏｒｉｍｅｔｒｉｃａｓｓａｙｗｉｔｈＭＴＴ．

Ｆｏｒｃｙｔｏｋｉｎｅａｓｓａｙｓ，ｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓｓｕｓｐｅｎｓｉｏｎ
ｆｒｏｍａｎｅｗＩＣＲｍｉｃｅｗｅｒｅａｄｊｕｓｔｅｄｔｏ１×１０９Ｌ－１
ｃｅｌｌｓ．Ｔｈｅｎｔｒｉｐｌｉｃａｔｅｃｕｌｔｕｒｅｓｏｆｔｈｅｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓ
（１×１０５ｃｅｌｌｓｐｅｒｗｅｌｌ）ｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄｗｉｔｈＣｏｎ
Ａ（１μｇｐｅｒｗｅｌｌ）ａｎｄｔｈｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｗｈｉｃｈ
ｃｏｎｔａｉｎｅｄｃｙｔｏｋｉｎｅｓ（１００μＬｐｅｒｗｅｌｌ）ｉｎａｆｌａｔ
ｂｏｔｔｏｍｅｄ９６ｗｅｌｌｐｌａｔｅｗｉｔｈｔｈｅｓａｍｅｃｕｌｔｕｒｅｃｏｎ
ｄｉｔｉｏｎａｓｍｅｎｔｉｏｎｅｄｉｎ１．７．Ｆｏｕｒｔｈｅｉｇｈｔｈｏｕｒｓ
ｌａｔｅｒ，ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄ
ｂｙｔｈｅＭＴＴｃｏｌｏｒｉｍｅｔｒｉｃｍｅｔｈｏｄ［１１］．Ｔｈｅａｂ
ｓｏｒｂａｎｃｅ（Ａ）ａｔ４９０ｎｍｏｆｅａｃｈｗｅｌｌｗａｓｒｅｇａｒｄ

ａｓｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆＩＬ２ｉｎｔｈｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｏｆｔｈｙｍ
ｐｈｏｃｙｔｅｓｃｕｌｔｕｒｅ．
１．９ Ｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓｕｂｓｅｔｓｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｂｙｆｌｏｗ
ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ

Ｆｏｒｅａｃｈｓａｍｐｌｅ，５μＬｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓｕｓｐｅｎｓｉｏｎ
（１×１０９Ｌ－１，５×１０３ｃｅｌｌｓ）ｗａｓｍｉｘｅｄｗｉｔｈ１０
μＬＰＥｃｏｎｊｕｇａｔｅｄｒａｔｍｏｎｏｃｌｏｎａｌａｎｔｉｂｏｄｙ（ｍＡｂ）
ｔｏｍｏｕｓｅＣＤ８ａｎｄ１０μＬＦＩＴＣｃｏｎｊｕｇａｔｅｄｒａｔａｎ
ｔｉｍｏｕｓｅＣＤ４ｍＡｂ．３０ｍｉｎｌａｔｅｒｅａｃｈｄａｔａｆｒｏｍ
３０００ｖｏｌｕｍｅｇａｔｅｄｖｉａｂｌｅｃｅｌｌｓｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄｂｙ
ｆｌｏｗｃｙｔｏｍｅｔｒｙ．
１．１０ Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓ

Ｄａｔａａｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓ珋ｘ±ｓ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｂｅ
ｔｗｅｅｎｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｅｘａｍｉｎｅｄｕｓｉｎｇＡＮＯＶＡｆｏｌ
ｌｏｗｅｄｂｙＮｅｗｍａｎＫｅａｌｓｔｔｅｓｔ．

２ ＲＥＳＵＬＴＳ

２．１ ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＧＣＳｏｎｅａｒｓｗｅｌｌｉｎｇ，ｓｐｌｅｅｎ
ｉｎｄｅｘ， ｔｈｙｍｕｓｉｎｄｅｘ ａｎｄ Ｃｏｎ Ａｉｎｄｕｃｅｄ
ｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ

Ｅａｒｓｗｅｌｌｉｎｇ，ｔｈｙｍｕｓｉｎｄｅｘａｎｄｓｐｌｅｅｎｉｎｄｅｘ
ｗｅｒｅｅｎｈａｎｃｅｄｉｎＣＨＳｍｉｃｅａｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ
ｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌ．ＣｏｎＡｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆ
ｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓｗａｓａｌｓｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｅｎｈａｎｃｅｄ．Ｉｔ
ｗａｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔａｎｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎ
ｏｆＣｙａｔｄｏｓｅｏｆ２５０ｍｇ·ｋｇ－１３ｄｂｅｆｏｒｅｐｒｉｍａｒｙ
ｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎｃｏｕｌｄｉｎｄｕｃｅａｈｉｇｈｅｒｄｅｇｒｅｅｏｆＣＨＳ
ｒｅａｃｔｉｏｎｉｎｃｌｕｄｉｎｇｅａｒｓｗｅｌｌｉｎｇ，ｔｈｙｍｕｓｉｎｄｅｘ，
ｓｐｌｅｅｎｉｎｄｅｘａｎｄＣｏｎＡｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆ
ｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓ．ＧＣＳ（１２０，２４０ｍｇ·ｋｇ－１）ｃｏｕｌｄ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅＣｙｅｎｈａｎｃｅｄＣＨＳｒｅａｃ
ｔｉｏｎ．ＴｈｅｅｆｆｉｃａｃｙｏｆＧＣＳ１２０ｍｇ·ｋｇ－１ｗａｓｓｉｍｉ
ｌａｒｔｏｔｈａｔｏｆａｃｔａｒｉｔ１２０ｍｇ·ｋｇ－１．ＧＣＳ６０ｍｇ·
ｋｇ－１ａｌｓｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｅｄｔｈｅｅａｒｓｗｅｌｌｉｎｇ
ａｎｄｔｈｅｓｐｌｅｅｎｉｎｄｅｘ（Ｔａｂ１）．
２．２ ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＧＣＳｏｎＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｕｂｓｅｔ
ｂａｌａｎｃｅｉｎｔｈｙｍｕｓ

Ａｓｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌ，ｔｈｅｐｅｒｃｅｎｔ
ａｇｅｏｆＣＤ４＋ＣＤ８＋ ＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎＣＨＳｍｉｃｅ
ｔｈｙｍｕｓｉｎｃｒｅａｓｅｄａｎｄＣＤ４－ＣＤ８－Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｌｙ．Ｔｈｅｒｅｗａｓａｓｉｇｎｉｆｉ
ｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ４＋ＣＤ８＋Ｔｌｙｍ
ｐｈｏｃｙｔｅｓａｎｄｄｅｃｒｅａｓｅｄＣＤ４－ＣＤ８－ ａｎｄＣＤ４＋
ＣＤ８－ＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎＣｙｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳｍｏｕｓｅ
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ｔｈｙｍｕｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＣＨＳｍｏｄｅｌ．ＧＣＳ（２４０
ｍｇ·ｋｇ－１）ｃｏｕｌｄｅｌｅｖａｔｅｔｈｅｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ４＋
ＣＤ８－Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｃｅｌｌｓ．ＧＣＳ（１２０，２４０ｍｇ·
ｋｇ－１）ｃｏｕｌｄｅｌｅｖａｔｅｔｈｅＣＤ４－ＣＤ８－ Ｔｌｙｍｐｈｏ
ｃｙｔｅｓａｎｄｒｅｄｕｃｅｔｈｅｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ４＋ＣＤ８＋Ｔ
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳｍｏｕｓｅｔｈｙｍｕｓ．
ＡｃｔａｒｉｔｈａｄｔｈｅｓａｍｅｅｆｆｅｃｔｓｏｎＣＤ４＋ＣＤ８＋ ａｎｄ
ＣＤ４＋ＣＤ８－ＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓａｓＧＣＳ，ｂｕｔｉｔｈａｄｎｏ
ｅｆｆｅｃｔｏｎＣＤ４－ＣＤ８－Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ．ＧＣＳａｎｄａｃ
ｔａｒｉｔａｌｌｈａｄｎｏｅｆｆｅｃｔｏｎＣＤ４－ＣＤ８＋ Ｔｌｙｍｐｈｏ
ｃｙｔｅｓ（Ｔａｂ２）．

２．３ ＥｆｆｅｃｔｏｆＧＣＳｏｎｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ

ＩｎＣｙｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳｍｉｃｅ，ｎｏｔｏｎｌｙａｎｉｎ
ｃｒｅａｓｅｉｎＩＬ２ａｎｄＴＧＦβ１ｂｕｔａｌｓｏａｄｅｃｒｅａｓｅｉｎ
ＩＬ４ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｂｙｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓａｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ
ｎｏｒｍａｌｍｉｃｅｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄｉｎＣＨＳｍｉｃｅ．ＧＣＳ
（１２０，２４０ｍｇ·ｋｇ－１）ｉｎｈｉｂｉｔｅｄＩＬ２ａｎｄＴＧＦβ１
ｌｅｖｅｌａｎｄｉｎｃｒｅａｓｅｄｔｈｅＩＬ４ｌｅｖｅｌｉｎｔｈｙｍｏｃｙｔｅ
ｃｕｌｔｕｒｅｓｆｒｏｍｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳｍｉｃｅ．ＧＣＳａｔｄｏｓｅ
ｏｆ６０ｍｇ·ｋｇ－１ａｌｓｏｒｅｄｕｃｅｄｔｈｅＴＧＦβ１ｌｅｖｅｌｂｕｔ
ｈａｄｎｏｅｆｆｅｃｔｏｎＩＬ２ａｎｄＩＬ４ｌｅｖｅｌ（Ｔａｂ３）．

Ｔａｂ１． ＩｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｇｌｕｃｏｓｉｄｅｓｏｆＣｈａｅｎｏｍｅｌｅｓｓｐｅｃｉｏｓａ（ＧＣＳ）ｏｎｅａｒｓｗｅｌｌｉｎｇ，ｔｈｙｍｕｓｉｎｄｅｘ，ｓｐｌｅｅｎｉｎｄｅｘａｎｄ
ＣｏｎＡｉｎｄｕｃｅｄｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｉｎｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄｍｉｃｅｃｏｎｔａｃｔｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ（ＣＨＳ）ｒｅａｃｔｉｏｎ

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
ｍｇ·ｋｇ－１

Ｅａｒｗｅｉｇｈｔ／
ｍｇ

Ｔｈｙｍｕｓｉｎｄｅｘ／
ｍｇ·ｇ－１ｂｗ

Ｓｐｌｅｅｎｉｎｄｅｘ／
ｍｇ·ｇ－１ｂｗ

Ｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ
／Ａ４９０ｎｍ

Ｎｏｒｍａｌ － ３．７±２．９ １．７±０．３ ４．１±１．２ ０．２４±０．１０

ＣＨＳ － ２４．３±４．９ ２．２±０．５ ７．２±１．２ ０．３３±０．１２

ＣＨＳ＋Ｃｙ － ３３．２±３．９＃＃ ３．１±０．４＃ １１．１±１．３＃＃ ０．４８±０．１２＃＃

ＣＨＳ＋Ｃｙ＋Ａｃｔａｒｉｔ １２０ ２４．２±３．５ΔΔ １．９±０．８ΔΔ ９．０±２．２Δ ０．３２±０．１５Δ

ＣＨＳ＋Ｃｙ＋ＧＣＳ ６０ ２６．０±７．０Δ ２．６±０．８ ７．６±１．８ΔΔ ０．４３±０．１４

１２０ ２３．３±６．９ΔΔ ２．０±０．５ΔΔ ８．４±２．２ΔΔ ０．３４±０．０９ΔΔ

２４０ ２２．７±５．９ΔΔ １．８±０．６ΔΔ ６．８±１．５ΔΔ ０．３８±０．１１Δ

ＧＣＳ，ｏｒｖｅｈｉｃｌｅｗｅｒｅｇｉｖｅｎｉｇｏｎｃｅｄａｉｌｙｆｏｒ１２ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅｄａｙｓ．ＣＨＳｍｏｄｅｌｗａｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙ（２，４ｄｉｎｉｔｒｏＩｄｉｎｉｔｒｏｆｌｕｏｒｏｂｅｎｚｅｎｅ，ＤＮＦＢ）ａｎｄ
ｗａｓｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄｂｙＣｙ２５０ｍｇ·ｋｇ－１ｉｐ３ｄｂｅｆｏｒｅｐｒｉｍａｒｙｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎ．Ｉｎ９６ｗｅｌｌｐｌａｔｅｓ，ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓ（１×１０５ｃｅｌｌｓ／ｗｅｌｌ）ｗｉｔｈ
ＣｏｎＡ（１μｇ／ｗｅｌｌ）ｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄｂｙｔｈｅＭＴＴｃｏｌｏｒｉｍｅｔｒｉｃｍｅｔｈｏｄａｆｔｅｒ７２ｈｃｕｌｔｕｒｅ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄ
ｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＣＨＳｇｒｏｕｐ；ΔＰ＜０．０５，ΔΔＰ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＣＨＳ＋Ｃｙｇｒｏｕｐ．

Ｔａｂ２． ＩｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆＧＣＳｏｎｔｈｅｂａｌａｎｃｅｏｆＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｕｂｓｅｔｓｉｎｍｉｃｅｔｈｙｍｕｓ

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
ｍｇ·ｋｇ－１

ＣＤ４＋ＣＤ８＋／
％

ＣＤ４＋ＣＤ８－／
％

ＣＤ４－ＣＤ８＋／
％

ＣＤ４－ＣＤ８－／
％

Ｎｏｒｍａｌ － ７３．４±３．９ １７．５±３．３ ４．９±１．０ ４．４±０．４

ＣＨＳ － ８１．３±０．９ １４．１±１．２ ３．７±１．３ １．７±０．５

ＣＨＳ＋Ｃｙ － ８８．２±０．８＃ ７．６±０．７＃＃ ３．２±０．６ ０．９±０．１＃

ＣＨＳ＋Ｃｙ＋Ａｃｔａｒｉｔ １２０ ８１．９±１．０Δ １３．０±０．６Δ ３．７±０．１ １．２±０．０４

ＣＨＳ＋Ｃｙ＋ＧＣＳ ６０ ８２．８±３．５ １１．１±２．２ ４．７±２．３ １．１±０．２

１２０ ８０．２±３．１Δ １４．５±３．７ ４．２±１．０ １．５±０．２Δ

２４０ ７２．７±５．９Δ １８．０±４．０Δ ５．１±０．９ ４．３±１．２Δ

Ｆｏｒｅａｃｈｓａｍｐｌｅ，５×１０３ｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓｗｅｒｅｒｅｍｏｖｅｄｆｒｏｍｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓｓｕｓｐｅｎｓｉｏｎ（１×１０９Ｌ－１）ａｎｄｗｅｒｅｍｉｘｅｄｗｉｔｈ１０μＬＰＥｃｏｎｊｕｇａｔｅｄｒａｔ
ａｎｔｉｍｏｕｓｅＣＤ８ｍＡｂａｎｄ１０μＬＦＩＴＣｃｏｎｊｕｇａｔｅｄｒａｔａｎｔｉｍｏｕｓｅＣＤ４ｍＡｂ，３０ｍｉｎｌａｔｅｒｅａｃｈｄａｔａｆｒｏｍ３０００ｖｏｌｕｍｅｇａｔｅｄｖｉａｂｌｅｃｅｌｌｓｗｅｒｅ
ｃｏｌｌｅｃｔｅｄｂｙｆｌｏｗｃｙｔｏｍｅｔｒｙ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝５．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄ
ｗｉｔｈＣＨＳｇｒｏｕｐ；ΔＰ＜０．０５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＣＨＳ＋Ｃｙｇｒｏｕｐ．

·８１４· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ ２００４ Ｄｅｃ；１８（６）



Ｔａｂ３． ＩｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆＧＣＳｏｎｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
ｍｇ·ｋｇ－１

ＩＬ２／
Ａ４９０ｎｍ

ＴＧＦβ１／
ｍｇ·Ｌ－１

ＩＬ４／
ｎｇ·Ｌ－１

Ｎｏｒｍａｌ － ０．２８±０．０３ ９．２±０．４ ３４．０±２．６

ＣＨＳ － ０．５３±０．０５ １１．８±０．９ ２６．１±１．４

ＣＨＳ＋Ｃｙ － ０．６２±０．０６ １３．４±０．８＃ ２９．０±１．２＃

ＣＨＳ＋Ｃｙ＋Ａｃｔａｒｉｔ １２０ ０．４６±０．０７ΔΔ ９．９±１．３ΔΔ ３５．８±３．５ΔΔ

ＣＨＳ＋Ｃｙ＋ＧＣＳ ６０ ０．５３±０．１０ １０．３±２．０Δ ３２．６±４．５

１２０ ０．４１±０．０６ΔΔ ９．６±１．７ΔΔ ３５．２±３．８Δ

２４０ ０．４２±０．０６ΔΔ ９．６±１．７ΔΔ ３７．８±４．７ΔΔ

Ｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓ（１×１０５ｃｅｌｌｓ／ｗｅｌｌ）ｗｉｔｈＣｏｎＡ（１μｇ／ｗｅｌｌ）ｉｎＲＰＭＩ１６４０ｍｅｄｉｕｍ（ｐＨ＝７．０）ｗｅｒｅｃｕｌｔｕｒｅｄｆｏｒ４８ｈ．ＴｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ４ａｎｄ
ＴＧＦβ１ｉｎｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｗｅｒｅｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙｔｈｅＥＬＩＳＡｋｉｔｓ．ＴｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆＩＬ２ｉｎｔｈｅｓａｍｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｗａｓｍｅａｓｕｒｅｄｂｙｔｅｓｔｉｎｇｉｔｓ
ａｂｉｌｉｔｙｔｏｓｕｐｐｏｒｔｔｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆＣｏｎＡｉｎｄｕｃｅｄｍｉｃｅｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌ
ｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＣＨＳｇｒｏｕｐ；ΔＰ＜０．０５，ΔΔＰ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＣＨＳ＋Ｃｙｇｒｏｕｐ．

３ ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

Ｔｈｙｍｕｓａｎｄｓｐｌｅｅｎｐｌａｙｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｓｉｎ
ＣＨＳｒｅｓｐｏｎｓｅ．ＴｈｅＣＨＳｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏＤＮＦＢｃａｎｂｅ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄｂｙｔｈｙｍｅｃｔｏｍｙｉｎａｄｕｌｔｍｉｃｅｏｒｂｙｓｕｐ
ｐｒｅｓｓｉｎｇＩＬ２ａｎｄＩＦＮγｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｓ
ｉｎｍｉｃｅ［１２］．Ｉｎｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｉｅｓ，ｉｔｗａｓｆｏｕｎｄｔｈａｔ
ｉｎＣＨＳｍｉｃｅｅａｒｓｗｅｌｌｉｎｇｗａｓｉｎｄｕｃｅｄ，ｔｈｙｍｕｓｉｎ
ｄｅｘ，ｓｐｌｅｅｎｉｎｄｅｘａｎｄｓｐｌｅｎｏｃｙｔｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ
ｗｅｒｅｉｎｃｒｅａｓｅｄ．ＩｎｍｉｃｅｗｉｔｈＣｙｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳ，
ｔｈｅａｂｏｖｅｒｅｓｐｏｎｓｅｂｅｃａｍｅｅｘａｃｅｒｂａｔｅｄ．ＧＣＳｈａｄ
ａｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｏｎｔｈｅｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎ
ＣｙｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳ．ＩｔｉｍｐｌｉｃａｔｅｓｔｈａｔＧＣＳｃａｎ
ｍｏｄｕｌａｔｅＴｃｅｌｌｓｍｅｄｉａｔｅｄＣＨＳｒｅｓｐｏｎｓｅｂｙｉｎｆｌｕ
ｅｎｃｉｎｇｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｙｍｕｓａｎｄｓｐｌｅｅｎ．

Ｃｏｎｔｒａｒｙｔｏｔｈｅｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌｖｉｅｗｐｏｉｎｔ，ｗｅ
ｆｏｕｎｄｔｈａｔＣＤ４＋ＣＤ８＋ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｉｎ
ｔｈｙｍｕｓｏｆＣＨＳｍｉｃｅａｎｄＣｙｃｏｕｌｄｆｕｒｔｈｅｒｉｎ
ｃｒｅａｓｅｄｉｔ．ＩｔｉｍｐｌｉｃａｔｅｓｔｈａｔＣＨＳｒｅａｃｔｉｏｎｉｓｒｅｌａｔ
ｅｄｔｏｔｈｅｈｉｇｈｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ４＋ＣＤ８＋ｐｈｅｎｏ
ｔｙｐｅｉｎｔｈｙｍｕｓ．ＴｈｅｒｅｓｕｌｔｓｔｈａｔＧＣＳｒｅｄｕｃｅｄｔｈｅ
ｈｉｇｈｅｒｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ４＋ＣＤ８＋ Ｔｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ
ａｎｄｅｌｅｖａｔｅｄｔｈｅｌｏｗｅｒｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＣＤ４－ＣＤ８－
ＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳｍｏｕｓｅｔｈｙｍｕｓ
ｉｎｄｉｃａｔｅｓｔｈａｔＧＣＳｃａｎｉｎｆｌｕｅｎｃｅｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆ
ｔｈｙｍｕｓｂｙｍｏｄｕｌａｔｉｎｇｔｈｅｂａｌａｎｃｅｏｆＣＤ４／ＣＤ８Ｔ
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｕｂｓｅｔｓｉｎｔｈｙｍｕｓ．

ＣｙｔｏｋｉｎｅｓｓｕｃｈａｓＩＬ１α，ＴＮＦα，ＩＬ２，ａｎｄ
ＩＦＮγａｒｅｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄａｓｔｈｅｐｒｏｍｏｔｅｒｓｏｆＣＨＳ［１３］．
Ｉｎｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｉｅｓ，ｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆＩＬ２ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ

ａｃｃｏｍｐａｎｙｉｎｇｗｉｔｈｔｈｅｅｌｅｖａｔｉｏｎｏｆＣＤ４＋ＣＤ８＋
ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｉｍｐｌｉｃａｔｅｓｔｈａｔｔｈｅｒｏｌｅｏｆＣＤ４＋ＣＤ８＋
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｉｎＣＨＳｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｍａｙｂｅｒｅｌａｔｉｖｅｔｏ
ｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｓｗｈｉｃｈｐｒｏｍｏｔｅｄＣＨＳ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ．Ａｓａｄａ，ｅｔａｌ［１４］ｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔＴｈ２ｔｙｐｅ
ｃｙｔｏｋｉｎｅＩＬ４ｗａｓｐｒｏｄｕｃｅｄｉｎｍｕｒｉｎｅｓｋｉｎｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅｅｌｉｃｉｔａｔｉｏｎｐｈａｓｅｏｆＣＨＳａｎｄｗａｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔ
ｄｏｗｎｍｏｄｕｌａｔｏｒｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ．ＩＬ４ｃｏｕｌｄｗｅａｋ
ｅｎＣＨＳｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｌｏｃａｌｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆｐｒｏｉｎ
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏｋｉｎｅｓ．

Ｉｎｏｕｒｓｔｕｄｉｅｓ，ｗｅｄｅｔｅｃｔｅｄｔｈｅｃｙｔｏｋｉｎｅｐｒｏ
ｄｕｃｔｉｏｎｉｎｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓｏｆＣＨＳｍｉｃｅａｎｄｆｏｕｎｄｔｈａｔ
ＩＬ２ａｎｄＴＧＦβ１ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｗａｓｉｎｃｒｅａｓｅｄｗｈｉｌｅ
ＩＬ４ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｗａｓｄｅｃｒｅａｓｅｄ．Ｉｎｔｈｅｃｕｌｔｕｒｅｓｕ
ｐｅｒｎａｔａｎｔｓｏｆｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓｆｒｏｍＣｙｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄＣＨＳ
ｍｏｄｅｌ，ｔｈｅｉｍｂａｌａｎｃｅｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｓｗａｓｅｘａｃｅｒｂａｔ
ｅｄ．ＧＣＳｃｏｕｌｄｒｅｓｕｍｅｔｈｅｂａｌａｎｃｅｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｂｙ
ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇＩＬ２ａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄＴＧＦβ１ｌｅｖｅｌａｎｄｉｎ
ｃｒｅａｓｉｎｇＩＬ４ｌｅｖｅｌｉｎｔｈｅｃｕｌｔｕｒｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｓｏｆ
ｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓｆｒｏｍｔｈｅｎｏｒｍａｌａｎｄｔｈｅｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｄ
ＣＨＳｍｉｃｅ．ＴｈｅｒｅｓｕｌｔｓｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔＧＣＳｃｏｕｌｄ
ｍｏｄｕｌａｔｅｄＴｃｅｌｌｍｅｄｉａｔｅｄｒｅｓｐｏｎｓｅｂｙｒｅｓｕｍｉｎｇ
ｔｈｅｃｙｔｏｋｉｎｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｂｙｔｈｙｍｏｃｙｔｅｓ．

Ｉｎｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ，ＧＣＳｉｎｈｉｂｉｔｓＣＨＳｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎ
ｍｉｃｅｂｙｍｏｄｕｌａｔｉｎｇｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｃｅｎｔｒａｌｉｍｍｕｎｅ
ｓｙｓｔｅｍａｎｄｔｈｅｂａｌａｎｃｅｏｆＴｃｅｌｌｓｕｂｓｅｔｓ．

Ａｃｋｎｏｗｌｅｄｇｅｍｅｎｔｓ：ＡｓｐｅｃｉａｌｔｈａｎｋｓｔｏＤｒ．ＺＨＡＩＺｈｉ
ＭｉｎａｎｄｔｈｅＣｅｎｔｒａｌＬａｂｏｒａｔｏｒｙｏｆＡｎｈｕｉＰｒｏｖｉｎｃｉａｌＨｏｓ
ｐｉｔａｌｆｏｒｔｈｅｉｒａｓｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎｏｆｆｌｏｗｃｙｔｏｍｅｔｒｙ

·９１４·中国药理学与毒理学杂志 ２００４年１２月；１８（６）



ａｎｄａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃｏｒｒｅｌａｔｉｖｅｒｅｓｕｌｔｓ．

４ ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ：

［１］ ＥｒａｒｄＤ，ＣｈａｒｒｅｉｒｅＪ，ＡｕｆｆｒｅｄｏｕＭＴ，ＧａｌａｎａｕｄＰ，Ｂａｃｈ
ＪＦ．ＲｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｃｏｎｔａｃｔｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｔｏＤＮＦＢｉｎｔｈｅｍｏｕｓｅ：
ｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｄｕｌｔｔｈｙｍｅｃｔｏｍｙａｎｄｔｈｙｍｉｃｆａｃｔｏｒ［Ｊ］．ＪＩｍ
ｍｕｎｏｌ，１９７９，１２３（４）：１５７３－１５７６．

［２］ ＧｏｃｉｏｓｋｉＢＬ，ＴｉｇｅｒｌａａｒＲＦ．ＲｏｌｅｏｆＣＤ４＋ ａｎｄＣＤ８＋ ｉｎ
ｍｕｒｉｎｅｃｏｎｔａｃｔｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｒｅｖｅａｌｅｄｂｙｉｎｖｉｖｏｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ
ａｎｔｉｂｏｄｙｄｅｐｌｅｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，１９９０，１４４（５）：４１２１－
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木瓜苷对环磷酰胺增强的小鼠接触性超敏反应的影响

郑咏秋，魏 伟，汪倪萍

（安徽医科大学临床药理研究所，安徽 合肥 ２３００３２）

摘要：目的 探讨胸腺在环磷酰胺（Ｃｙ）增强的小鼠
接触性超敏反应（ＣＨＳ）中的作用及木瓜苷（ＧＣＳ）对
胸腺Ｔ淋巴细胞亚型的影响。方法 采用了２，４二
硝基氟苯（ＤＮＦＢ）诱导小鼠ＣＨＳ模型及Ｃｙ诱导小鼠
增强ＣＨＳ模型，检测ＣｏｎＡ诱导的小鼠脾脏 Ｔ淋巴
细胞增殖、胸腺 Ｔ淋巴细胞亚型和 ＣｏｎＡ诱导的胸
腺Ｔ淋巴细胞培养上清中ＴＧＦβ１，ＩＬ４和ＩＬ２水平。
结果 小鼠ＣＨＳ模型中，ＣｏｎＡ诱导的脾淋巴细胞
增殖增强，ＣＤ４＋ＣＤ８＋双阳性胸腺 Ｔ淋巴细胞比例
增加，胸腺细胞产生的 Ｔｈ１和 Ｔｈ３型细胞因子 ＩＬ２
和ＴＧＦβ１水平增高而 Ｔｈ２型细胞因子 ＩＬ４水平降
低。ＤＮＦＢ初次致敏前 ３ｄ腹腔注射 Ｃｙ（２５０
ｍｇ·ｋｇ－１）可以增强 ＣＨＳ反应。ＧＣＳ（１２０和２４０ｍｇ·

ｋｇ－１）连续灌胃 １２ｄ可以提升 Ｃｙ增强的小鼠 ＣＨＳ
胸腺Ｔ淋巴细胞中ＣＤ４－ＣＤ８－和ＣＤ４＋ＣＤ８－细胞比
例，降低ＣＤ４＋ＣＤ８＋细胞比例；并提高胸腺淋巴细胞
培养上清中 ＩＬ４水平，降低ＩＬ２和ＴＧＦβ１水平。结
论 ＧＣＳ对 Ｃｙ增强的小鼠 ＣＨＳ有明显抑制作用；
可有效调节小鼠胸腺 ＣＤ４／ＣＤ８和 Ｔｈ淋巴细胞亚群
及细胞因子产生平衡。

关键词：木瓜苷；接触性超敏反应；ＣＤ４＋Ｔ淋巴细
胞；ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞；白细胞介素２；白细胞介素
４；转化生长因子β

基金项目：安徽省自然科学基金资助项目（０００４４４１１）
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