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摘要　哮喘是以气道高反应及慢性气道炎症为特征的异质性疾病，最终可导致气道重塑等不可逆器质性损害。哮喘发病
机制极为复杂，涉及多种炎性细胞、细胞因子、趋化因子和炎性反应递质等，并受环境因素和表观遗传因子调控。随着近

年分子生物学和遗传学研究的不断深入，树突状细胞（ＤＣ）作为一类有众多表型及不同功能亚群的生物系统，被发现是参
与哮喘发病的重要细胞，在启动哮喘免疫反应和维持免疫耐受方面发挥着关键作用。ＤＣ具有摄取、加工和提呈抗原，激
活初始Ｔ淋巴细胞，介导免疫应答及免疫耐受等重要功能，直接影响着哮喘的发生发展。糖皮质激素至今仍被证实是预
防哮喘发作的最有效药物，但其引发的不良反应备受关注；而中医药多靶点治疗哮喘的机制研究已引起越来越多国内外

专家学者的重视，ＤＣ无疑是探索哮喘发病机制和探索安全有效的免疫疗法及研发天然中药产品的一个重要研究靶点。
现从ＤＣ的研究概况、ＤＣ与哮喘发病的中西医认识及其相关性、主要研究工作等整理论述，以期为今后阐释中医药防治
哮喘的作用机制及新药研发提供部分思路。
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·５４２·世界中医药　２０１９年１月第１４卷第１期



应性为特征的异质性疾病［１］，具反复发作、难以根治

的特点，对儿童健康构成严重威胁。哮喘发病机制

非常复杂且尚无明确定论，随着分子免疫学的发展，

人们认识到气道炎性细胞、结构细胞（如气道上皮细

胞、树突状细胞等）、细胞组分都共同参与了哮喘的

发生和发展。树突状细胞（ＤＣ）是哮喘发病的启动
者，能促使 ＣＤ４＋幼稚 Ｔ细胞活化并干预其分化方
向，在启动免疫反应和维持免疫耐受方面发挥着关

键作用［２］，近年围绕 ＤＣ与哮喘发病及治疗的机制
研究备受关注，并被视为中西医防治哮喘的一个重

要作用靶点，现将中西医在相关研究进展整理综述

如下，以期为今后开展相关研究提供思路。

１　ＤＣ概述
ＤＣ是一群来自骨髓的异质细胞，于１９７３年首

次被科学家发现，因其具有树突状突起而被命名。

ＤＣ作为体内功能最强的专职抗原提呈细胞（ＡＰＣ），
能被Ｃ型凝集素［３］、整合素［４］、Ｔｏｌｌ样受体、ＮＯＤ样
受体［５６］等不同类别的识别受体摄取、加工和提呈抗

原，并继而激活初始Ｔ淋巴细胞，介导免疫系统对异
物进行强烈的识别和清除。ＤＣ表面存在多种抗原
提呈分子，如组织相容性复合物（ＭＨＣ）Ｉ、ＩＩ抗原，能
表达多种共刺激分子（如 ＣＤ８０／Ｂ７１、ＣＤ８６／Ｂ７２、
ＣＤ４０、ＣＤ４０Ｌ）、粘附分子 （如 ＩＣＡＭ１、ＩＣＡＭ２、
ＩＣＡＢ３、ＬＦＡ１、ＬＦＡ３）和整合素（Ｉｎｔｅｇｒｉｎ）等［７］。

ＤＣ受细胞因子调控时，自身能分泌 ＩＬ１、ＩＬ６、ＩＬ
１０、ＩＬ１２、ＩＬ２３、ＩＬ２８、ＴＧＦβ、胸腺基质淋巴细胞生
成素（ＴＳＬＰ）和巨噬细胞集落刺激因子（ＧＭＣＳＦ）
等细胞因子，对各型ＣＤ４＋Ｔ细胞又具有不同的诱导
分化和调节作用；目前认为，ＤＣ主要生物学功能有
抗原提呈、Ｔ细胞激活、诱导 Ｔｈ细胞分化、诱导免疫
耐受４个方面，在由吸入性抗原致敏、触发和维持的
Ｔ细胞免疫反应中，ＤＣ发挥着启动者和调控者的关
键作用，ＤＣ与Ｔ细胞通过众多交叉信号事件在多分
子水平上发生交互作用，并以此决定免疫反应的走

向［８９］，故ＤＣ又被视为人体免疫系统的枢纽。表观
遗传学研究发现，母亲体内 ＤＣ经过 ＤＮＡ甲基化修
饰的表现可以在其孩子脾脏ＤＣ内发现，提示ＤＣ对
过敏原的易感性可以通过母亲传递给下一代［１０］。

２　ＤＣ亚群的多样性
研究发现，ＤＣ事实上是一个由多种表型及不同

功能细胞亚群组成的生物系统，尽管 ＤＣ具备一些
共同的生物学特性，但其分布、来源、表面分子、细胞

因子、对免疫应答的不同调节效应等因素决定了ＤＣ
具有众多亚群。１）根据分布部位：分为脾脏（淋巴

结）ＤＣ、外周血ＤＣ、表皮ＤＣ、肺脏ＤＣ、肠道ＤＣ以及
淋巴样 ＤＣ［１１］。２）根据来源差异：分为髓系 ＤＣ
（ＭＤＣ）和淋巴系 ＤＣ（ＬＤＣ）。ＭＤＣ来源于骨髓
ＣＤ３４＋造血干细胞，专职提呈自身抗原与ＭＨＣ复合
物，对Ｔ细胞有强烈刺激作用；ＬＤＣ与 Ｔ细胞、Ｂ细
胞和ＮＫ细胞具有共同前体细胞，主要对 Ｂ细胞有
较强激活能力。３）根据在免疫反应中的作用：分为
成熟ＤＣ和未成熟ＤＣ。未成熟ＤＣ吞噬抗原能力很
强，但抗原提呈能力较弱，无法诱导特异性免疫应

答，主要参与免疫耐受形成。成熟 ＤＣ主要由未成
熟ＤＣ吞噬抗原后形成，其表面高表达 ＭＨＣⅡ和共
刺激分子如 ＣＤ８０、ＣＤ８６等，抗原提呈功能很强，负
责启动免疫反应［１２］。４）根据表面因子不同：分为高
表达ＣＤ１１ｃ的传统ＤＣ（ｃＤＣ）和低表达 ＣＤ１１ｃ的浆
细胞ＤＣ（ｐＤＣ）［１３］，二者可通过各自分泌的细胞因
子调控 Ｔｈ１／Ｔｈ２、Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７平衡，影响 Ｔ细胞的分
化和成熟。

３　ＤＣ与哮喘发病的中西医认识
３１　呼吸道内 ＤＣ的双向作用　ＤＣ呈连续网状分
布于（包括鼻、鼻咽、大传导性气道、肺泡间质、呼吸

道上皮细胞基底膜等）中，形成呼吸道树突状细胞

（ＲＴＤＣ）网络系统［１４］。生理情况下，ＤＣ能通过“潜
望镜”作用持续识别气道腔内的免疫原，维持气道的

持续免疫监视作用；另一方面，机体会通过肺泡巨噬

细胞抑制ＤＣ活化及迁移等方式，维持气道内免疫
稳态。

３２　ＤＣ与哮喘的发生
３２１　摄取抗原并引起迁移　吸入带有脂多糖
（ＬＳＰ）和肽聚糖等分子模式的过敏原，机体会识别
结合ＤＣ表面的模式识别受体（ＰＲＲ）并激活未成熟
ＤＣ。屋尘螨抗原 Ｄｅｒｐ２就是髓样分化因子 ＭｙＤ２
同系物，能以结合 ＴＬＲ４的方式诱发气道炎性反应。
ＤＣ分泌的 ＣＣＬ２（ＭＣＰ１）、ＣＣＬ５（ＲＡＮＴＥＳ）、ＣＣＬ２０
（ＭＩＰ３Ａ）、ＣＸＣＬ８（ＩＬ８）ａｎｄＣＸＣＬ１０（ＩＰ１０）能增加
支气管上皮的易致敏性［１５］。ＣＣＬ１７和 ＣＣＬ２２则可
选择吸引表达 ＣＣＲ４的记忆性 Ｔｈ２细胞到达肺部，
完成迁移过程［１６１７］，这也与 ＤＣ表达的趋化因子受
体ＣＣＲ７与趋化因子 ＣＣＬ１９、ＣＣＬ２１相互作用密切
相关。采用Ｒｕｎｘ３基因敲除小鼠模型证实，来源于
骨髓的 ＤＣ高表达 ＣＣＲ７后能诱导更多的 ＣＤ１１ｃ＋

ＤＣ迁移到引流淋巴结，并形成哮喘相关症状如气道
高反应性［１８］。此外，整合素相关蛋白 ＣＤ４７及其配
体信号调节蛋白α（ＳｉｇｎａｌＲｅｇｕｌａｔｏｒｙＰｒｏｔｅｉｎα，
ＳＩＲＰα）、半胱氨酸白三烯，以及新发现的受体
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ＣＣＲＬ２均参与了ＤＣ募集［１９］。完成迁移的ＤＣ抗原
提呈后，引发强烈的Ｔｈ２倾向免疫反应。
３２２　ＤＣ诱导哮喘Ｔｈ２免疫反应　募集至肺部淋
巴结的成熟 ＤＣ，通过膜上的 ＯＸ４０Ｌ与初始 Ｔ细胞
膜上的共刺激分子 ＯＸ４０结合，启动信号诱导 ＩＬ４
和主要 Ｔｈ２细胞转录因子 ＧＡＴＡ３的生成，选择性
诱导初始 ＣＤ４＋极化分化为 Ｔｈ２。近期有研究在哮
喘小鼠模型中对比嗜碱性粒细胞与 ＤＣ诱导 Ｔｈ２型
免疫反应的作用，显示ＭＤＣ中的亚群ＣＤ１０３＋ＤＣ在
诱导Ｔｈ２反应中作用最显著［２０２１］。ＣＤ１１ｂ＋ＤＣ也是
诱导 Ｔｈ２反应的重要 ＤＣ亚群。缺乏 ｃＤＣ的
Ｆｌｔ３ｌ－／－小鼠未能引起Ｔｈ２型免疫反应，证明单核细
胞来源的ＤＣ（ｍｏＤＣ）在诱导哮喘Ｔｈ２反应发病中也
发挥作用。此外，过敏原能诱导上皮细胞活化，导致

细胞因子或其他介导者粒细胞———ＧＭＣＳＦ、ＩＬ３３、
ＴＮＦ、ＣＣＬ２０和ＴＳＬＰ等产生，促使ＤＣ诱导Ｔｈ２型免
疫反应［２２２３］。ＴＳＬＰ／ＤＣ／ＯＸ４０Ｌ［２４］被认为是诱导哮
喘免疫应答占优势的重要通路，ＴＳＬＰ能促进 ＤＣ成
熟、上调ＳＴＡＴ５和 ＧＡＴＡ３，其表达水平与哮喘气道
炎症状态密切正相关；ＴＳＬＰ与 ＯＸ４０／ＯＸ４０Ｌ在 ＤＣ
介导的免疫应答中均发挥了关键作用，有学者认为

阻断该通路对控制哮喘具有重要潜在意义。

３２３　ＤＣ参与哮喘免疫耐受　ＤＣ的致免疫耐受
效应主要通过诱导 Ｔ细胞无反应、免疫偏离、活化
Ｔｒｅｇ细胞、促进已活化的Ｔ细胞凋亡４个途径实现。
一般认为，未成熟ＤＣ或部分成熟ＤＣ具有典型免疫
耐受作用［２５］。ＤＣ亚群中的ｐＤＣ则在抑制哮喘有积
极作用，缺乏ｐＤＣ可导致机体在低度抗原环境中就
可导致ＩｇＥ敏感性增加，气道嗜酸性粒细胞增生和
Ｔｈ２细胞因子产生，而诱发哮喘。细菌、病毒可经
ＴＬＲ９通路刺激ｐＤＣ高表达达吲哚胺２，３二氧化酶
（ＩＤＯ），ＩＤＯ一方面直接控制微环境中色氨酸含量，
抑制Ｔ细胞增殖，诱导Ｆｏｘｐ３＋Ｔｒｅｇ产生并致其快速
活化［２６］，调节肺部免疫耐受形成；另一方面刺激

ｐＤＣ分泌转化生长因子β１（ＴＧＦβ１）、刺激 Ｔｒｅｇ启
动程序性死亡受体及其配体（ＰＤ／ＰＤＬ）的相互作用，
抑制Ｔ细胞活性，最终促使维持长期免疫耐受状
态［２７２８］。报道显示，ＩＤＯ在哮喘患者体内呈弱表达
状态［２９］；轻、中度哮喘患者在接受糖皮质激素治疗

后，其痰液中 ＩＤＯ的活性较治疗前有显著性增
高［３０］。可见，哮喘状态下，ＤＣ介导的免疫应答亢进
而免疫耐受低下。

３３　ＤＣ参与哮喘发病与中医病机认识的关联性　
清·《证治汇补》中“内有雍塞之气，外有非时之感，

膈有胶固之痰，三者相合，闭拒气道、搏击有声，发为

哮病”被公认是哮喘发病机制的经典论述，因此哮喘

是一种由“外因诱发，触动伏痰，痰气瘀阻，气道受

限”造成的机体阴阳失衡的病理状态，这与 ＤＣ在哮
喘发病中的关键作用有契合之处。

现代医学发现，呼吸道合胞病毒、屋尘螨抗原等

外因致使ＤＣ释放抗原特异性信号的过程，与哮喘
发作的必备因素—“非时之感”相互呼应，这些特定

的“非时之感”启动了ＤＣ介导的免疫反应并使之完
成迁徙。“伏痰”则与哮喘的异质性和慢性气道炎

性反应相呼应，具有“伏痰”特质的机体，会更为明

显的表现出 ＤＣ调控下的 Ｔｈ１／Ｔｈ２、Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７比例
失衡及Ｔｈ２、Ｔｈ１７优势分化倾向；ＤＣ抗原提呈功能
启动后释放的共刺激信号、分化信号等可视为触动

“伏痰”的中间环节，进而使机体出现 Ｔｈ２占优，Ｔｈ２
类细胞因子显著增多及 ＩｇＥ、嗜酸性粒细胞大量释
放、聚集的状态；气道慢性炎性反应的形成亦是“伏

痰”的物化表现，而ＤＣ释放共刺激信号的强弱及程
度又能间接影响“伏痰”的形成。“壅塞之气”与哮

喘存在的气道高反应性（ＡＨＲ）相呼应，由于气道炎
性反应是导致 ＡＨＲ的重要机制，ＤＣ介导的免疫反
应及免疫耐受失衡可视为机体阴阳失衡的免疫学表

现，各ＤＣ亚群在肺部会通过各自分泌的细胞因子
调控 Ｔｈ１／Ｔｈ２、Ｔｒｅｇ／Ｔｈ１７平衡，直接影响“壅塞之
气”的程度与状态。鉴于以上，由于 ＤＣ在哮喘发病
机制中的关键作用与其中医病因病机认识存在契合

点，才促使中西医都将 ＤＣ作为哮喘防治手段研究
的靶点及热点。

４　以ＤＣ为标靶的哮喘西医治疗手段
目前，吸入性糖皮质激素（ＩＣＳ）仍然是哮喘治疗

的一线药物，已证实 ＩＣＳ能有效减少哮喘患者肺部
ＤＣ数量但其在干扰 ＤＣ活性上无相关证据。鉴于
ＤＣ在哮喘发病中的枢纽作用，找到能够干扰 ＤＣ免
疫活性和减低ＤＣ迁移数量的药物将是未来治疗哮
喘的一个重要方向。

基于ＤＣ研制的免疫药物目前主要有：１）神经
鞘氨醇１磷酸盐受体（Ｓ１Ｐ１）激动剂 ＦＴＹ７２０。其能
通过抑制ＤＣ和Ｔ细胞的稳定性来降低 ＤＣ活化效
应Ｔ细胞的能力，并影响 ＤＣ的迁移，间接抑制 Ｔｈ２
型免疫反应，最终降低气道炎性反应和气道高反应

性。２）前列腺素 Ｉ２（ＰＧＩ２）类似物。ＰＩＧ２类似物可
抑制人体单核细胞来源的 ＤＣ表面共刺激分子
ＣＤ８０、ＣＤ８６和ＣＤ４０，并通过ＩＰ受体环磷酸腺苷受
体路径抑制 ＴＮＦα的表达来抑制炎性反应［２６］。前
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列环素激动剂ＯＮＯ１３０１在小鼠哮喘模型中也能抑
制髓源ＤＣ共刺激分子 ＣＤ８０、ＣＤ８６而降低气道炎
性反应［３１］。３）嘌呤拮抗剂。广谱吸入性嘌呤拮抗
剂可中断ＡＴＰ结合ＤＣ上嘌呤受体，阻止ＤＣ活化及
Ｔｈ２反应，从而达到治疗哮喘的效果［３２］。４）ＣＲＴＨ２
受体拮抗剂：可通过上调哮喘患儿外周血 ＤＣ表面
ＣＤ８０、ＣＤ８６、ＣＤ４０表达，促进 ＤＣ刺激 Ｔ淋巴细胞
分泌ＩＦＮγ、降低ＩＬ４水平而改善气道炎性反应［３３］。

此外，吸入ＴＬＲ４受体拮抗剂干预上皮细胞活化 ＤＣ
的路径，可能是未来临床治疗哮喘的有效手段。通

过阻断ＯＸ４０Ｌ，抑制 ＴＳＬＰ诱导哮喘发生的 ＯＸ４０Ｌ
中和抗体已进入一期临床试验。发挥ＩＤＯ在免疫耐
受方面的作用，也可能在未来治疗哮喘上发挥作用。

近年发现树突状细胞免疫受体（Ｄｃｉｒ）被认为是向细
胞内部传达抑制信号的负调节受体。有学者提出假

说，通过激活Ｄｃｉｒ可抑制ＤＣ细胞过度增殖，Ｄｃｉｒ配
体今后也可以作为一种值得期待的治疗药物，为哮

喘患者带来福音［３４］。

５　以ＤＣ为标靶的哮喘中医药研究
治疗哮喘的中药复方研究中，虞念成和花奕［３５］

将止咳平喘颗粒用于３６例住院哮喘患儿，并以传统
西药治疗为对照，发现止咳平喘颗粒可使哮喘患儿

ＤＣ表面ＣＤ８０、ＣＤ８６、ＣＤ４０和 ＨＬＡＤＲ分子表达降
低，并可扭转Ｔｈ１／Ｔｈ２比例失衡，且 ＤＣ细胞上的表
面分子和辅助Ｔ淋巴细胞功能密切相关。温阳补肾
方可通过下调哮喘小鼠脾脏 ＤＣ表面 ＣＤ８０、ＣＤ８６
表达，降低血清ＩＬ４、嗜酸粒细胞阳离子蛋白（ＥＣＰ）
并上调血清 ＩＮＦγ水平抑制气道的炎性反应，调节
Ｔｈ１及Ｔｈ２免疫失衡，并与地塞米松有协同效应［３６］。

射干麻黄汤及其加减方可降低哮喘小鼠肺组织 ＤＣ
数量［３７］，抑制 ＥＯＳ渗出、杯状细胞的增殖而减少
Ｔｈ２细胞因子的合成，减轻哮喘症状。将六味地黄
汤与耐受性 ＤＣ疫苗联合应用［３８］，可抑制哮喘小鼠

ＢＡＬＦ内白细胞浸润，使ＥＯＳ比例亦下降，气道杯状
细胞数量及黏液分泌减少，且这些变化可能与六味

地黄汤配合耐受性ＤＣ疫苗治疗能明显抑制气道局
部Ｔｈ２型细胞因子ＩＬ４和ＩＬ１３的产生有关。黄婷
等［３９］观察了五虎汤对婴幼儿哮喘患儿外周血ＤＣ共
刺激分子ＣＤ８０、ＣＤ８３和 ＣＤ８６表达的影响，发现五
虎汤及西药对照组均可降低ＣＤ８０和ＣＤ８６的表达，
提示其可能是通过干预ＣＤ８０和ＣＤ８６的高表达，保
持共刺激信号的稳态，避免 Ｔ细胞过度激活而防治
哮喘。

哮喘的单味中药或单体研究中，黄芪作为肺脾

气虚哮喘患儿的常用药，将黄芪注射液与经 ＩＬ４和
ＧＭＣＳＦ刺激的ＤＣ在体外共培养，发现其通过上调
ＴＬＲ４信号通路加速ＤＣ的成熟［４０］。研究发现，在由

屋尘螨Ⅰ类变应原（Ｄｅｒｐ１）引发的气道炎性反应
中，橙皮素能通过显著抑制 ＤＣ成熟及表面共刺激
分子 ＨＬＡＤＲ、ＣＤ８６和 ＣＤ８３的水平，抑制 Ｔｈ２极
化，减轻过敏性哮喘患者症状的作用［４１］。李红岩

等［４２］发现芹菜素其能通过降低 ＯＶＡ致敏小鼠肺组
织ＯＸ４０和ＢＡＬＦ中ＩＬ４、ＩＬ１３的表达，而抑制气道
炎性反应和气道高反应性，该作用可能与抑制 ＤＣ
的ＯＸ４０／ＯＸ４０Ｌ协同刺激通路有关。具有清热燥湿
等的黄连素［４３］，可以选择性的诱导 ＤＣ凋亡从而发
挥免疫抑制功能，且成熟ＤＣ比未成熟ＤＣ对黄连素
更加敏感，而 ｍｏＤＣ与 ｐＤＣ之间无差别。氧化苦参
碱是常用的清热燥湿中药［４４］。研究发现，其能与地

塞米松一样，明显减轻肺组织局部炎性浸润和气道

壁增生、肥厚，并对抗哮喘病理状态下 ＤＣ过度激活
并募集的免疫失衡状态，这一结论的依据在于氧化

苦参碱能降低哮喘小鼠肺组织 ＤＣ中参与哮喘发生
的３３Ｄ１表达及数量、分布，且存在量效关系，说明该
成分在哮喘免疫治疗中有良好疗效。蛇床子是治疗

湿疹的常用天然药物，蛇床子素能使 ＤＣ在抗原刺
激下表现为不成熟 ＤＣ占优势，从而抑制初始 Ｔ细
胞过度增殖及向 Ｔｈ２亚群分化，并能显著减轻 Ｔｈ２
介导的气道炎性反应及小鼠哮喘症状［４５］。

哮喘的中医药外治法研究中，王丽新等［４６］将咳

喘散敷于大鼠颈部大椎穴（Ｇ１４），观察了穴位敷贴
对ＯＶＡ致哮喘大鼠肺组织中树突状细胞表达水平
的影响。在给药２周后，取大鼠肺组织，用免疫组化
方法观察ＤＣ的表达，结果发现穴位敷贴疗法可下
调哮喘大鼠 ＤＣ表达，从而抑制肺内·炎性反应。
邵氏“五针法”对哮喘模型大鼠 ＤＣ调控的实验显
示，针刺哮喘模型大鼠“肺俞”“大椎”“风门”３个穴
位可以有效缓解哮喘症状，降低哮喘模型大鼠肺组

织中 ＤＣ的表达，抑制哮喘的免疫反应［４７］。杨昆

等［４８］发现“冬病夏治中药敷贴疗法”能下调ＯＶＡ致
敏大鼠体内 ｓＩｇＥ、ＢＡＬＦ中炎性反应递质及肺脏 ＤＣ
表面分子 ＣＤ１１ｃＣＤ８０、ＣＤ１１ｃＣＤ８６的表达，提出穴
位敷贴能通过抑制 ＤＣ表达，减轻哮喘大鼠的炎性
反应的作用。

６　小结
哮喘作为儿科常见慢性气道炎性疾病，发病机

制复杂，与遗传、环境、病毒感染等诸多因素有关，严

重威胁着儿童健康。ＤＣ在哮喘发病中发挥着关键
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的枢纽作用，决定着体内免疫应答和免疫耐受的平

衡，因此，近年以 ＤＣ为靶点的中西药治疗研究工作
受到众多学者关注。

７　讨论
随着生物科学技术的发展，现代医学从调控ＤＣ

的数量、迁移、调节作用等角度，努力研发众多免疫

调节剂用于哮喘治疗，对哮喘的防治具有重要意义。

各种基因修饰的 ＤＣ疫苗研发工作，也给广大哮喘
患者带来新的希望，但众多西药研究都还处于实验

阶段，多数临床观察研究样本量也显得不足，故离临

床运用、造福患者还有较长一段距离。

中医药作为治疗哮喘的常用措施，在长期临床

实验中积累了丰富经验，其疗效确切，安全性较高，

已获得中西医呼吸科专家的认可。随着研究的不断

深入，中医药在临床能替代或部分替代激素防治哮

喘的优势愈加明显，因此，中医药多靶点治疗哮喘的

机制研究已引起越来越多国内外专家学者的重视。

从系统生物医学的角度研究中医药对哮喘患者 ＤＣ
的调节作用，可能为哮喘的防治研究提供一条新思

路。

目前以ＤＣ为靶点的中医药哮喘治疗研究多围
绕ＤＣ表面共刺激因子及 ＤＣ对 Ｔ细胞的调节作用
展开，但多数研究并不深入，未真正揭示中医药以

ＤＣ为切入点防治哮喘的作用机制。另外，由于未成
熟ＤＣ具有很强的吞噬功能，在免疫耐受中发挥重
要作用，因此对ＤＣ分化所处阶段的调控也应是 ＤＣ
研究领域的重要部分。现有中医药研究对 ＤＣ免疫
耐受的调控作用研究较少，干预ＤＣ的迁移和ＤＣ亚
群免疫平衡的研究也鲜见，相信这些思路将有助于

不断阐释中医药双向调节气道免疫、防治哮喘的作

用机制，为今后进一步优化哮喘的中西医治疗路径

提供理论依据。
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