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中药多糖调节免疫细胞抗肺癌作用机制研究进展
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　　摘要：肺癌是世界范围内最常见的恶性肿瘤之一，其发病率和病死率均居于首位，已成为威胁全球人类生命健康的
头号杀手。中医药在抗肺癌综合治疗中应用广泛，疗效确切，中药多糖作为最常见的中药活性成分，具有较突出的抗肿

瘤免疫作用。大量研究发现，中药多糖如黄芪多糖、人参多糖、淫羊藿多糖、灵芝多糖、牛膝多糖以及石斛多糖等可以通

过调节肺癌肿瘤免疫微环境中的巨噬细胞、树突状细胞、自然杀伤细胞、髓系抑制细胞、Ｔ细胞以及调节性Ｔ细胞等免疫
细胞，改善肺癌肿瘤免疫微环境，提高免疫细胞功能和活性，增强机体免疫应答反应，从而更好地发挥抗肺癌作用。通过

收集近年来国内外中药多糖发挥抗肺癌治疗作用的相关文献，从中药多糖调节免疫细胞及其抗肺癌作用具体机制方面

进行论述，以期为中医药在抗肺癌治疗方面提供新思路，为临床相关新药研发提供新的理论依据，促进中西医结合治疗

肺癌在临床中的广泛应用。
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　　２０２０年全球癌症统计报告显示，肺癌是全球病死率和发
病率最高的恶性肿瘤，其发病率约占全球癌症的１１．６％，病死
率约１８．４％，已成为困扰全球各国的重大公共卫生问题［１］。

而在我国，肺癌的发病率和病死率居于所有恶性肿瘤的首位，

并有逐年增加的趋势［２］。研究表明，肺癌的发生发展与肿瘤

微环境（Ｔｕｍｏｒｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ，ＴＭＥ）关系密切，ＴＭＥ主要由
肿瘤细胞、免疫细胞、血管内皮细胞、间质细胞以及相关细胞因

子等组成，其在肿瘤的发生发展中发挥着重要作用［３］。临床

上肺癌的治疗主要以手术、放疗、化疗、靶向治疗为主，然而这

些治疗手段存在较大的不良反应和易耐药问题。作为新型抗

肺癌治疗手段，免疫治疗主要是通过特定的方式，诱导ＴＭＥ中
的免疫细胞产生特异性抗肿瘤免疫应答，从而杀灭肿瘤细胞，

抑制肿瘤的生长和转移。中医学强调“扶正祛邪”的治疗原

则，认为在肿瘤发生发展的过程中，多应用具有扶助正气、培植

本元功用的中药，提高人体自身免疫力，从而提高抗肿瘤治疗

的有效性，这与现代医学的肿瘤免疫治疗思路不谋而合。中医

药在肺癌综合治疗中应用广泛，疗效确切，可从多环节、多靶

点、多通路对肺癌的发生、发展和转移等不同阶段发挥作用，尤

其在提高患者免疫功能方面具有不可替代的作用［４］。而中药

多糖来源广泛，活性最强，在调控免疫细胞，改善肺癌 ＴＭＥ，提
高免疫应答能力方面发挥着尤其重要的作用。

１　肺癌的中医病因病机
中医学中并无“肺癌”之病名，根据其症状可将其归于“肺

积”“息贲”“咳嗽”“咯血”等范畴［５］。正如古籍记载，《杂病源

流犀烛》云：“邪积胸中，阻塞气道，气不宣通，为痰为食为血，

皆得与正相搏，邪既胜，正不得而制之，遂结成形而有块”。

《难经·五十六难》云：“肺之积，名曰息贲，在右胁下，覆大如

杯。久不已，令人洒淅寒热，喘咳，发肺壅”。国医大师洪广祥

强调正虚邪实是晚期肺癌的主要病机特点，提出“以补助攻，

留人治病”的治疗原则［６］。国医大师周仲瑛认为肺癌的基本

病机为热毒痰瘀互结，气阴两虚，强调本病为本虚标实，标实以

痰、瘀、热、毒为主，本虚则以气阴两虚为主［７］。国医大师熊继

柏认为肺癌的主要病机以正虚为本，病因主要有气滞、痰饮和

瘀血等，因此治疗肺癌应坚持扶正固本、行气散结、化痰逐饮、

活血化瘀之法［８］。笔者认为，肺癌的发生发展离不开痰、瘀、

热、毒四个方面，而正虚则贯穿始终，正如《医宗必读》所言：

“积之成也，正气不足，而后邪气踞之。”因此中医药治疗肺癌

的应坚持“扶正固本”的基本大法，在辨证论治的前提下，选用

扶助正气、培植本元的中药，来调节人体气血阴阳的平衡，从而

提高机体自身免疫力，抑制肺癌进展。

２　多糖类中药单体调控免疫细胞
研究发现，大量中药多糖具有调节免疫、抗肺癌等药理作

用，它们可以通过调节肺癌 ＴＭＥ中巨噬细胞（Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ，
Ｍ）、树突状细胞（Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，ＤＣ）、自然杀伤细胞（Ｎａｔｕｒａｌ
ｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌ，ＮＫ）、髓系抑制细胞（Ｍｙｅｌｏｉｄ－ｄｅｒｉｖｅｄｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ
ｃｅｌｌｓ，ＭＤＳＣｓ）、Ｔ淋巴细胞以及调节 Ｔ细胞（ＲｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌ，
Ｔｒｅｇｓ）等免疫细胞，影响相关细胞因子的分泌和表达，从而改
善肺癌ＴＭＥ，扭转免疫抑制状态，增强机体免疫功能，提高免
疫系统杀伤作用，从而发挥抑制肺癌生长转移的作用。见插页

Ⅲ图１。本文将从中药多糖调控免疫细胞发挥抗肺癌治疗作
用的具体机制方面作一综述。

２．１　巨噬细胞　巨噬细胞主要是从骨髓造血祖细胞发育而来
的单核细胞［９］，它们是机体固有免疫系统最重要的组成部分

之一，具有极强的吞噬和杀灭肿瘤细胞的作用，在机体免疫防

御系统中发挥着重要作用。在不同的刺激条件下，巨噬细胞可

极化为Ｍ１型巨噬细胞和 Ｍ２型巨噬细胞。Ｍ１巨噬细胞主要
由γ－干扰素（Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ－γ，ＩＦＮ－γ）、白细胞介素１β（Ｉｎｔｅｒ-
ｌｅｕｋｉｎ１β，ＩＬ－１β）及脂多糖（Ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＬＰＳ）诱导而
发生极化，可产生 ＩＬ－６、ＩＬ－１２、ＩＬ－２３及肿瘤坏死因子 α
（Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦ－α）等细胞因子，并诱导 Ｔ细胞
免疫应答，发挥抗肿瘤作用［１０］。Ｍ２型巨噬细胞由ＩＬ－４、ＩＬ－
１０和ＩＬ－１３诱导而极化，可分泌精氨酸酶１（Ａｒｇｉｎａｓｅ１，Ａｒｇ－
１）、转化生长因子β（Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ－β，ＴＧＦ－β）及
ＣＤ２０６等细胞因子，具有促进肿瘤细胞生长和侵袭的作用［１１］。

研究发现，Ｍ１／Ｍ２巨噬细胞的极化表型影响着免疫相关细胞
因子、炎症介质和蛋白水解酶等的释放和分泌，这对于肺肿瘤

血管生成、肿瘤细胞侵袭和迁移等意义重大。因此，诱导Ｍ细
胞向Ｍ１表型极化，改善 Ｍ１／Ｍ２巨噬细胞比例是抑制肺癌生
长和侵袭的重要靶点［１２］。中药多糖可以通过调节巨噬细胞的

数量、功能及活性，促使巨噬细胞向Ｍ１型巨噬细胞极化，从而
提高机体免疫应答能力，抑制肺癌的生长和转移。

ＢＡＭＯＤＵＯＡ等［１３］研究发现，黄芪多糖（Ａｓｔｒａｇａｌｕｓｐｏｌｙ-
ｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＡＰＳ）可以诱导Ｍ１／Ｍ２巨噬细胞极化，调节 Ｍ１／Ｍ２
巨噬细胞比例，促使 Ｍ１巨噬细胞相关因子分泌，增强主要组
织相容性复合物Ⅱ分子（Ｍａｊｏｒｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙｃｏｍｐｌｅｘ，
ＭＨＣ－Ⅱ）分子表达，从而提高对ＮＳＣＬＣ细胞的杀伤和吞噬能
力。侯亚琴等［１４］发现黄精多糖通过调控ＡＭＰＫ／ＰＤＨ轴，减少
Ｍ２巨噬细胞线粒体氧化与磷酸化，从而抑制 Ｍ２巨噬细胞极
化，促进巨噬细胞极化为 Ｍ１型。ＷＡＮＧＣＣ等［１５］研究发现，

淫羊藿多糖（Ｅｐｉｍｅｄｉｕｍｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＥＰＳ）可以增加Ｌｅｗｉｓ肺
癌小鼠体内ＩＮＦ－γ、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α的分泌，从而诱导Ｍ１巨噬
细胞极化，抑制肺癌的生长和转移。王程成［１６］证实，ＥＰＳ可以
提高ＩＬ－２、ＩＮＦ－γ表达，优化 Ｍ１／Ｍ２巨噬细胞比例，并有效
阻止肺癌小鼠免疫器官的萎缩和免疫功能的下降。ＷＡＮＧＷ
Ｊ等［１７］研究发现，香菇多糖（Ｌｅｎｔｉｎａｎ，ＬＮＴ）可以增加 Ｌｅｗｉｓ肺
癌小鼠Ｍ１型巨噬细胞比例，降低Ｍ２型巨噬细胞比例，并增加
ＩＬ－１２、ＩＮＦ－γ表达，降低ＴＧＦ－β表达，改善肺癌小鼠免疫抑
制状态。刘贝贝等［１８］研究发现，魔芋葡甘露聚糖可以降低

Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠血清内ＴＧＦ－β、ＩＬ－１０的表达，改善免疫抑制
作用，从而恢复机体免疫应答反应，抑制肺癌的生长和转移。

魏科等［１９］研究发现，茯苓多糖可以促进经长春瑞滨和顺铂化

疗后的肺癌小鼠体内ＩＬ－２、ＴＮＦ－α的分泌和表达，提高肺癌
小鼠免疫功能，从而增强对肺癌的治疗效果。周丽菁等［２０］研

究发现，刺五加多糖（Ａｃａｎｔｈｏｐａｎａｘｓｅｎｔｉｃｏｓｕｓｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，
ＡＳＰＳ）通过上调ＴＬＲ４信号通路，提高肺癌小鼠体内 ＩＬ－１β、
ＩＬ－６和ＴＮＦ－α的分泌和表达，抑制 Ｌｅｗｉｓ细胞的增殖和侵
袭。贾羲等［２１］研究发现，白花蛇舌草多糖（Ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｅｘ-
ｔｒａｃｔｓｆｒｏｍｈｅｄｙｏｔｉｓｄｉｆｆｕｓａ，ＰＥＨＤ）可以提高 Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠
ＩＬ－２、ＴＮＦ－α和ＩＦＮ－γ表达，降低ＩＬ－１０表达，增强小鼠免
疫功能，抑制肺肿瘤细胞的增殖和侵袭。陈志强等［２２］研究发

现，莪术多糖（Ｃｕｒｃｕｍａｚｅｄｏａｒｙｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＣＺＰ）可以提高
Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠血清内ＩＬ－２、ＴＮＦ－α和ＩＦＮ－γ表达，从而增
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强巨噬细胞吞噬活性，发挥抗肺癌的作用。ＹＯＯＳＭ等［２３］研

究发现，灵芝多糖（Ｇａｎｏｄｅｒｍａｌｕｃｉｄｕｍｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＧＬＰ）可
以通过激活蛋白激酶 Ｃ（ＰｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＣ，ＰＫＣ）和蛋白激酶 Ａ
（ＰｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＡ，ＰＫＡ），提高 ＩＬ－１α、ＩＬ－１β、ＩＬ－２、ＩＦＮ－γ
及ＴＮＦ－α表达，从而增强巨噬细胞免疫杀伤作用。综上所
述，笔者认为，中药单多糖如黄芪多糖、淫羊藿多糖、莪术多糖、

刺五加多糖、白花蛇舌草多糖、黄精多糖以及魔芋葡甘露聚糖

等可以通过调节 Ｍ１、Ｍ２巨噬细胞相关细胞因子的分泌和表
达，诱导巨噬细胞向 Ｍ１表型极化，抑制其向 Ｍ２表型极化，最
终抑制肺癌的生长和转移。

２．２　树突状细胞　ＤＣ细胞广泛分布于血液、淋巴器官和机体
组织中，是体内功能最强的抗原呈递细胞，其识别摄取抗原后

直接提呈给Ｔ淋巴细胞，从而诱导 Ｔ细胞产生特异性免疫应
答［２４］。ＤＣ细胞在调控机体固有免疫与适应性免疫方面均发
挥重要的作用，是连接二者的重要桥梁［２５］。研究表明，Ｌｅｗｉｓ
肺癌患者体内ＤＣ细胞的成熟、活化和迁移会受到一定的抑制
作用［２６］。研究发现，中药多糖在促进 ＤＣ细胞成熟、增强 ＤＣ
细胞处理和递呈抗原信息作用、提高Ｔ细胞诱导的免疫应答能
力方面发挥重要作用［２７］。ＨＵＡＮＧＤＦ等［２８］研究表明，车前

子多糖（Ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｆｒｏｍｓｅｍｅｎｐｌａｎｔａｇｉｎｉｓ，ＰＳＰ）可以促进
ＤＣ细胞成熟，增强ＤＣ细胞抗原处理和呈递能力，并诱导ＩＬ－
１２分泌，激发 Ｔ细胞主导的免疫应答反应。同样，ＪＩＡＮＧＬ
等［２９］研究发现 ＰＳＰ可以通过激活 ＭＡＰＫ和 ＮＦ－κＢ信号通
路，诱导 ＤＣ细胞表型和功能成熟，从而增强机体免疫应答能
力。ＨＵＡＮＧＹＥ等［３０］研究表明，熟地黄多糖脂质体（Ｒｅｈｍａｎ-
ｎｉａｇｌｕｔｉｎｏｓａｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｌｉｐｏｓｏｍｅ，ＲＧＰＬ）可以提高ＭＨＣ－Ⅱ
分子表达，促进 ＤＣ细胞成熟。ＦＥＮＧＨＢ等［３１］研究发现，川

牛膝多糖（Ａｃｈｙｒａｎｔｈｅｓｂｉｄｅｎｔａｔａｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＡＢＰ）可以诱
导ＤＣ细胞将抗原呈递到ＣＤ＋８Ｔ淋巴细胞，激活细胞毒性Ｔ细
胞（ＣｙｔｏｔｏｘｉｃＴｃｅｌｌ，ＣＴＬ）特异性免疫应答，同时诱导 ＣＤ＋４Ｔ淋
巴细胞启动体液免疫，发挥抗肺癌作用。张金萍等［３２］发现，霍

山石斛多糖（Ｄｅｎｄｒｏｂｉｕｍｈｕｏｓｈａｎｅｎｓｅｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＤＨＰ）可
以增加Ｌｅｗｉｓ肺癌荷瘤小鼠 ＤＣ细胞的数量，提高脾淋巴细胞
增殖能力，激活免疫应答反应。综上，笔者认为，中药多糖如车

前子多糖、熟地黄多糖脂质体、川牛膝多糖以及霍山石斛多糖

等可以通过增加 ＤＣ细胞数量、提高 ＤＣ细胞抗原处理和递呈
能力、诱导ＤＣ细胞表型成熟等途径，来激活 Ｔ淋巴细胞主导
的免疫应答反应，从而发挥抗肺癌作用。

２．３　自然杀伤细胞　ＮＫ细胞在体内分布广泛，主要在骨髓
中生长发育成熟，其具有直接杀伤肿瘤细胞的作用，约占循环

淋巴细胞的１５％［３３］。ＮＫ细胞是机体阻止肿瘤发生发展的第
一道防线，其功能和活性对增强免疫功能、改善ＴＭＥ具有重要
意义［３４］。有学者认为，在肺癌的中晚期，会出现 ＮＫ细胞的功
能障碍，从而导致抗肿瘤免疫能力的下降［３５］。因此，提高肺癌

患者ＮＫ细胞的数量、功能及活性，诱导其成熟，是提高肺癌患
者免疫功能的关键。许远征等［３６］研究发现，山药多糖（Ｙａｍ
ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＹＰ）可以增加Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠ＮＫ细胞的数量和
活性，从而增强免疫功能，抑制肺肿瘤细胞的生长。ＬＩＮＪ
等［３７］研究表明ＤＨＰ可以增加ＮＫ细胞的数量。ＹＵＱ等［３８］发

现，ＧＬＰ可以增加ＴＬＲ４缺陷小鼠ＮＫ细胞的数量和杀伤活性，
发挥抗肺癌作用。ＳＨＩＸＫ等［３９］研究证实，红花多糖（Ｓａｆｆｌｏｗ-

ｅｒｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＳＰＳ）可以直接增强 ＮＫ细胞的毒性作用，抑
制肺癌的生长和转移。王欢等［４０］研究发现，人参多糖（Ｇｉｎ-
ｓｅｎｇｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＧＰＳ）通过上调活化受体 ＮＫｐ３０、ＮＫｐ４４
的表达，从而诱导ＮＫ细胞活化，并通过上调杀伤介质表达来
提高ＮＫ细胞的杀伤活性。综上所述，中药多糖如山药多糖、
人参多糖、红花多糖以及霍山石斛多糖等可以通过提高 ＮＫ
细胞的数量和活性，增强 ＮＫ细胞的杀伤作用，发挥抗肺癌
作用。

２．４　髓系抑制细胞　ＭＤＳＣｓ起源于骨髓的异质细胞，是 ＤＣ
细胞、Ｍ细胞或粒细胞的前体，具有显著抑制免疫应答的能
力［４１］。研究显示，肺癌肿瘤细胞通过分泌大量趋化因子，诱导

ＭＤＳＣｓ产生 ＩＬ－１０、ＮＯ、ＲＯＳ、ＴＧＦ－β等细胞因子，抑制
ＣＤ＋４Ｔ淋巴细胞和ＣＤ

＋
８Ｔ淋巴细胞的增殖和活化，从而降低固

有免疫应答能力，最终促进肺癌的快速发展［４２］。研究发现，中

药多糖可以抑制ＭＤＳＣｓ的增殖和活化，调节其数量及功能，增
强肺癌患者免疫应答能力，改善肺癌免疫抑制状态［４３］。刘素

霞［４４］研究发现，ＡＰＳ可以显著降低 ＭＤＳＣｓ的比例，并促进
ＭＤＳＣｓ快速分化成熟，增强机体免疫功能。张孝钦等［４５］研究

发现，ＧＰＳ可以通过降低 Ａｒｇ－１、ＴＧＦ－β、ＩＬ－１０表达，提高
ＩＦＮ－γ、ＴＮＦ－α表达，来减少ＭＤＳＣｓ的数量，从而增强晚期肺
癌化疗患者的临床疗效，减轻不良反应。ＺＨＡＮＧＷＳ等［４６］研

究发现，芦笋多糖（Ａｓｐａｒａｇｕｓｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＡＳＰ）可以抑制
ＭＤＳＣｓ的增殖和活化，并通过促进Ｃａｓｐａｓｅ－９表达，抑制Ｂｃｌ－
２表达，从而诱导 ＭＤＳＣｓ凋亡，恢复肺癌患者免疫应答能力。
综上所述，中药多糖如黄芪多糖、人参多糖和芦笋多糖可以通

过降低ＭＤＳＣｓ的数量、抑制其增殖和活化、诱导其发生凋亡等
途径，从而提高肺癌患者免疫应答能力，抑制肺癌的生长。

２．５　Ｔ淋巴细胞　Ｔ淋巴细胞来源自骨髓多能干细胞，在胸
腺激素的诱导下进一步分化成熟，成熟的Ｔ细胞可分为ＣＤ＋４Ｔ
淋巴细胞和ＣＤ＋８Ｔ淋巴细胞，前者又可分化为辅助性 Ｔ细胞１
（Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌ，Ｔｈ１）细胞和Ｔｈ２细胞，Ｔｈ１细胞主要分泌ＩＬ－２、
ＩＦＮ－γ和ＴＮＦ－α等细胞因子，诱导正常的免疫应答反应；而
Ｔｈ２细胞主要分泌ＩＬ－４、ＩＬ－６和ＩＬ－１０等细胞因子，具有显
著的免疫抑制作用［４７］。研究发现，肺癌患者体内存在 Ｔｈ１／
Ｔｈ２漂移现象，当Ｔｈ２型细胞因子数量增多、活性加强时，由 Ｔ
细胞介导的免疫应答反应就会受到抑制，最终会导致肺癌肿瘤

细胞生长和迁移［４８］。研究发现，中药多糖可以调节 Ｔ淋巴细
胞亚群的比例，促进相关细胞因子的分泌和表达，扭转 Ｔｈ１／
Ｔｈ２漂移，从而增强Ｔ淋巴细胞的免疫能力，抑制肺癌生长和
迁移。

ＷＡＮＧＹ等［４９］研究发现，ＧＬＰ可显著降低 Ｌｅｗｉｓ肺癌小
鼠肿瘤组织的质量和体积，下调增殖细胞核抗原标记物，并增

加ＣＤ＋４ ／ＣＤ
＋
８Ｔ细胞比例，促进ＩＮＦ－γ、ＩＬ－１２分泌，抑制肺肿

瘤细胞的生长。刘艳玲等［５０］研究发现，ＡＰＳ可以通过抑制
ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ信号通路活化，提高肺癌小鼠 ＣＤ＋３、
ＣＤ＋４、ＣＤ

＋
８ 比例，增加Ｔｈ１型细胞因子 ＩＬ－２、ＩＦＮ－γ表达，降

低Ｔｈ２型细胞因子 ＩＬ－４、ＩＬ－１０表达，从而逆转 Ｔｈ１／Ｔｈ２漂
移，增强 Ｔ淋巴细胞免疫功能。同样，张莹等［５１］研究发现，

ＡＰＳ联合细胞因子诱导的杀伤细胞（Ｃｙｔｏｋｉｎｅ－ｉｎｄｕｃｅｄｋｉｌｌｅｒ
ｃｅｌｌｓ，ＣＩＫ）可以通过上调机体ＣＤ＋３、ＣＤ

＋
４Ｔ淋巴细胞水平，增强

ＮＳＣＬＣ免疫应答能力。王敏等［５２］发现 ＧＰＳ注射液可以增加
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ＴＰ方案化疗患者ＩＮＦ－γ、ＩＬ－２分泌，减少ＩＬ－４、ＩＬ－５分泌，
维持Ｔｈ１／Ｔｈ２平衡，改善ＮＳＣＬＣ患者的临床疗效及生活质量。
另外，ＭＡＪ等［５３］也证实，给予人参多糖（ＧＰＳ）注射液后，患者
体内 Ｔｈ１／Ｔｈ２漂移被有效纠正，进而增强 Ｔ淋巴细胞免疫作
用。李燕华等［５４］研究发现，白花蛇舌草多糖（ＰＥＨＤ）可以提
高Ｌｅｗｉｓ肺癌荷瘤小鼠 ＣＤ＋３Ｔ细胞、ＣＤ

＋
４Ｔ细胞比例，降低

ＣＤ＋８Ｔ细胞比例，从而扭转 Ｔｈ１／Ｔｈ２漂移现象，增强肺癌小鼠
的免疫功能。闵翼等［５５］研究发现，芡茎多糖可以增加 ＣＤ＋３Ｔ
细胞、ＣＤ＋４Ｔ细胞比例，调节ＣＤ

＋
４ ／ＣＤ

＋
８Ｔ细胞比值，从而提高Ｔ

淋巴细胞免疫功能，发挥抗肺癌作用。路海滨等［５６］研究发现，

山豆根多糖（Ｓａｒｃｏｐｈａｇａｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＳＲＰ）可以提高Ｌｅｗｉｓ肺
癌小鼠血清内 ＣＤ＋４Ｔ细胞、ＣＤ

＋
８Ｔ细胞表达及 ＣＤ

＋
４ ／ＣＤ

＋
８Ｔ细

胞比例，增强Ｔ淋巴细胞免疫应答。综上所述，中药多糖如灵
芝多糖、黄芪多糖、人参多糖、白花蛇舌草多糖、山豆根多糖以

及芡茎多糖等通过调节ＣＤ＋３Ｔ细胞、ＣＤ
＋
４Ｔ细胞和ＣＤ

＋
８Ｔ细胞

的表达水平、ＣＤ＋４ ／ＣＤ
＋
８Ｔ细胞比例，促进相关细胞因子分泌和

表达，纠正Ｔｈ１／Ｔｈ２漂移现象等途径，增强机体 Ｔ淋巴细胞亚
群的免疫能力，最终发挥抑肺癌作用。

２．６　调节性Ｔ细胞（Ｔｒｅｇ）　Ｔｒｅｇ是一群具有免疫抑制作用的
Ｔ细胞亚群，其主要通过高表达ＣＤ＋４ 细胞、ＣＤ

＋
２５细胞以及高分

泌ＴＧＦ－β、ＩＬ－１０、ＩＬ－３５等免疫抑制因子来抑制机体正常的
免疫应答反应，在促进肺癌生长和转移方面发挥着重要作

用［５７］。而Ｔｒｅｇ又可分为天然Ｔｒｅｇ和体外诱导 Ｔｒｅｇ，其中体外
诱导Ｔｒｅｇ在ＴＭＥ中主要发挥免疫抑制作用［５８］。在肺癌患者

表１　中药多糖调节免疫细胞抗肺癌作用具体机制总结

免疫细胞 中药多糖 来源 调节免疫细胞具体作用机制 参考文献

巨噬细胞 黄芪多糖 黄芪 诱导Ｍ１／Ｍ２巨噬细胞极化，调节Ｍ１／Ｍ２巨噬细胞比例 ［１３］
促使Ｍ１巨噬细胞相关因子产生和分泌，增强ＭＨＣ－Ⅱ分子表达

黄精多糖 黄精 调控ＡＭＰＫ／ＰＤＨ轴，抑制Ｍ２巨噬细胞极化，促进巨噬细胞极化为Ｍ１型 ［１４］
淫羊藿多糖 淫羊藿 增加ＩＮＦ－γ、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α分泌 ［１５］

提高ＩＬ－２、ＩＮＦ－γ分泌，调整Ｍ１／Ｍ２巨噬细胞比例 ［１６］
香菇多糖 香菇 增加Ｍ１型巨噬细胞比例，降低Ｍ２型巨噬细胞的数量 ［１７］

增加ＩＬ－１２、ＩＮＦ－γ表达，降低ＴＧＦ－β表达
魔芋葡甘露聚糖 蛇六谷 降低Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠血清内ＴＧＦ－β、ＩＬ－１０表达 ［１８］
茯苓多糖 茯苓 提高化疗后的肺癌小鼠体内ＩＬ－２、ＴＮＦ－α表达 ［１９］
刺五加多糖 刺五加 上调ＴＬＲ４信号通路，提高肺癌小鼠体内ＩＬ－１β、ＩＬ－６和ＴＮＦ－α表达 ［２０］
白花蛇舌草多糖 白花蛇舌草 提高ＩＬ－２、ＴＮＦ－α和ＩＦＮ－γ表达，降低ＩＬ－１０表达 ［２１］
莪术多糖 莪术 提高ＩＬ－２、ＴＮＦ－α和ＩＦＮ－γ表达，增强巨噬细胞的吞噬活性 ［２２］
灵芝多糖 灵芝 诱导ＩＬ－１α、ＩＬ－１β、ＩＬ－２、ＩＦＮ－γ及ＴＮＦ－α分泌和高表达 ［２３］

树突状细胞 车前子多糖 车前子 促进ＤＣ细胞成熟，增强ＤＣ细胞抗原处理和呈递能力，诱导ＩＬ－１２分泌 ［２８］
激活ＭＡＰＫ和ＮＦ－κＢ信号通路，诱导ＤＣ细胞成熟 ［２９］

熟地黄多糖脂质体 熟地黄 提高ＭＨＣⅡ分子表达，促进ＤＣ细胞成熟 ［３０］
川牛膝多糖 川牛膝 诱导ＤＣ细胞抗原呈递到ＣＤ＋８Ｔ细胞，激活细胞毒性Ｔ淋巴细胞免疫应答 ［３１］

诱导ＣＤ＋４Ｔ淋巴细胞启动体液免疫
霍山石斛多糖 石斛 增加ＤＣ细胞数量，提高脾淋巴细胞增殖能力 ［３２］

自然杀伤细胞 山药多糖 山药 增加Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠ＮＫ细胞数量 ［３６］
霍山石斛多糖 石斛 增加ＮＫ细胞数量 ［３７］
灵芝多糖 灵芝 增加ＴＬＲ４缺陷小鼠ＮＫ细胞数量和杀伤活性 ［３８］
红花多糖 红花 增强ＮＫ细胞毒性作用 ［３９］
人参多糖 人参 上调ＮＫｐ３０、ＮＫｐ４４表达，诱导ＮＫ细胞活化 ［４０］

通过上调杀伤介质表达来提高ＮＫ细胞杀伤活性
髓系抑制细胞 黄芪多糖 黄芪 降低ＭＤＳＣｓ比例，促进ＭＤＳＣｓ分化成熟 ［４４］

人参多糖 人参 降低Ａｒｇ－１、ＴＧＦ－β、ＩＬ－１０表达，提高ＩＦＮ－γ、ＴＮＦ－α表达，减少ＭＤＳＣｓ数量 ［４５］
芦笋多糖 芦笋 抑制ＭＤＳＣｓ增殖和活化 ［４６］

促进Ｃａｓｐａｓｅ－９表达，抑制Ｂｃｌ２表达，诱导ＭＤＳＣｓ凋亡
Ｔ细胞 灵芝多糖 灵芝 增加ＣＤ＋４／ＣＤ＋８Ｔ细胞比例，促进ＩＮＦ－γ、ＩＬ－１２分泌 ［４９］

黄芪多糖 黄芪 抑制ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ信号通路活化，提高ＣＤ＋３、ＣＤ＋４、ＣＤ＋８ 比例 ［５０］
增加ＩＬ－２、ＩＦＮ－γ表达，降低ＩＬ－４、ＩＬ－１０表达，逆转Ｔｈ１／Ｔｈ２漂移
联合细胞因子诱导的杀伤细胞，上调机体ＣＤ＋３、ＣＤ＋４Ｔ淋巴细胞水平 ［５１］

人参多糖 人参 增加ＩＮＦ－γ、ＩＬ－２分泌，减少ＩＬ－４、ＩＬ－５分泌，维持Ｔｈ１／Ｔｈ２平衡 ［５２］
纠正Ｔｈ１／Ｔｈ２漂移现象 ［５３］

白花蛇舌草多糖 白花蛇舌草 提高ＣＤ＋３Ｔ细胞、ＣＤ＋４Ｔ细胞比例、降低ＣＤ＋８Ｔ细胞比例，改善Ｔｈ１／Ｔｈ２漂移 ［５４］
芡茎多糖 芡茎 增加ＣＤ＋３Ｔ细胞、ＣＤ＋４Ｔ细胞比例，调节ＣＤ＋４／ＣＤ＋８Ｔ细胞比值 ［５５］
山豆根多糖 山豆根 提高ＣＤ＋４Ｔ细胞、ＣＤ＋８Ｔ细胞表达、ＣＤ＋４／ＣＤ＋８Ｔ细胞比值 ［５６］

调节性Ｔ细胞 人参多糖 人参 下调Ａｒｇ－１、ＴＧＦ－β、ＶＥＧＦ表达，上调ＩＮＦ－γ、ＴＮＦ－α表达，减少Ｔｒｅｇ数量 ［４５］
灵芝多糖 灵芝 增加Ｔｅｆｆ／Ｔｒｅｇ细胞比例，降低Ｔｒｅｇ细胞对Ｔｅｆｆ增殖的抑制 ［６０］
香菇多糖 香菇 抑制Ｔｒｅｇ细胞增殖，降低ＣＤ＋４ＣＤ＋２５Ｔｒｅｇ细胞比例 ［６１］
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血液、局部ＴＭＥ和转移淋巴结处Ｔｒｅｇ比例显著升高，体内Ｔｒｅｇ
比例的高低，能够直接影响肺癌患者免疫治疗预期效果［５９］。

研究证实，中药多糖具有降低Ｔｒｅｇ数量、抑制其功能和活性的
作用。张孝钦等［４５］研究发现，ＧＰＳ可通过降低 Ａｒｇ－１、ＴＧＦ－
β、ＩＬ－１０、ＶＥＧＦ分泌，上调ＩＮＦ－γ、ＴＮＦ－α表达，来减少Ｔｒｅｇ
数量，从而提高晚期肺癌化疗患者的临床疗效。ＬＩＡＭ等［６０］

发现，ＧＬＰ可以增加 Ｔｅｆｆ／Ｔｒｅｇ细胞的比例，降低 Ｔｒｅｇ细胞对
Ｔｅｆｆ增殖的抑制，从而增强 Ｔ细胞的免疫能力。ＷＡＮＧＸＥ
等［６１］研究发现，ＬＮＴ可以抑制 ＮＳＣＬＣ患者 Ｔｒｅｇ细胞增殖，降
低ＣＤ＋４ＣＤ

＋
２５Ｔｒｅｇ细胞比例，恢复机体免疫应答反应，改善免疫

抑制作用。因此，中药多糖如人参多糖、灵芝多糖和香菇多糖

等通过下调Ｔｒｅｇ细胞的数量、降低Ｔｒｅｇ细胞功能和活性，提高
机体免疫能力，改善机体免疫抑制状态，发挥抑制肺癌生长的

作用。

   中药多糖调节免疫细胞抗肿瘤作用机制详见表1。 

３
　
总结与展望

我国肺癌的发病率和病死率居于世界首位，西医治疗手段

虽然具有一定效果，但同时也伴随着价格昂贵、不良反应大等

诸多缺点，影响肺癌患者的生存质量及长期治疗。目前中医药

已成为抗肺癌治疗临床上不可或缺的手段，其应用广泛，疗效

肯定，优势明显。本文归纳总结了中药多糖调节免疫细胞发挥

抗肺癌治疗作用具体机制等方面的研究成果，然而还面临一些

问题：①中药多糖具有多靶点、多途径、多通路的优势，但其结
构复杂，提取难度较大，纯度化水平较低，有待进一步提升和解

决；②中药多糖对 ＴＭＥ中的免疫细胞具有调节作用，而 ＴＭＥ
组分众多，并不一定是其发挥抗肺癌作用的中心环节，其具体

机制仍有待进一步深入研究；③关于中药多糖调控免疫细胞的
研究仍以动物实验研究为主，缺乏大量临床数据的支持和验

证，今后的研究应逐步从科研向临床转化。笔者认为，未来针

对中药多糖调节免疫细胞发挥抗肺癌治疗作用的研究应该以

临床疗效为导向，加大对具有抗肺癌免疫作用的中药多糖进行

分子结构改造，增强中药多糖调节免疫的精准度，以更好地促

进临床相关抗肺癌新药的研发与应用。
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［Ｊ］．中华中医药学刊，２０２０，３８（４）：２９－３２．

［９］　ＣＡＳＡＮＯＶＡ－ＡＣＥＢＥＳＭ，ＤＡＬＬＡ Ｅ，ＬＥＡＤＥＲ Ａ Ｍ，ｅｔａｌ．
Ｔｉｓｓｕｅ－ｒｅｓｉｄｅｎｔｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｐｒｏｖｉｄｅａｐｒｏ－ｔｕｍｏｒｉｇｅｎｉｃｎｉｃｈｅｔｏ
ｅａｒｌｙＮＳＣＬＣｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０２１，５９５（７８６８）：５７８－５８４．

［１０］　ＧＲＺＹＷＡＴＭ，ＳＯＳＮＯＷＳＫＡＡ，ＭＡＴＲＹＢＡＰ，ｅｔａｌ．Ｍｙｅｌｏｉｄ
ｃｅｌｌ－ｄｅｒｉｖｅｄａｒｇｉｎａｓｅｉｎｃａｎｃｅｒｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕ-
ｎｏｌ，２０２０，１１：９３８．

［１１］　ＢＯＵＴＩＬＩＥＲＡＪ，ＥＬＳＡＷＡＳＦ．Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎｓｔａｔｅｓｉｎ
ｔｈｅｔｕｍｏｒｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ［Ｊ］． ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２１，２２
（１３）：６９９５．

［１２］　ＹＵＡＮＲＦ，ＬＩＳＦ，ＧＥＮＧＨ，ｅｔａｌ．Ｒｅｖｅｒｓｉｎｇｔｈｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎｏｆ
ｔｕｍｏｒ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｉｎｈｉｂｉｔｓｔｕｍｏｒｍｅｔａｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１７，４９：３０－３７．

［１３］　ＢＡＭＯＤＵＯＡ，ＫＵＯＫＴ，ＷＡＮＧＣＨ，ｅｔａｌ．Ａｓｔｒａｇａｌｕｓｐｏｌｙｓａｃ-
ｃｈａｒｉｄｅｓ（ＰＧ２）ｅｎｈａｎｃｅｓｔｈｅＭ１ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ，ｆｕｎｃ-
ｔｉｏｎａｌｍａｔｕｒａｔｉｏｎｏｆｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，ａｎｄＴｃｅｌｌ－ｍｅｄｉａｔｅｄａｎｔｉｃａｎｃｅｒ
ｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，
２０１９，１１（１０）：２２６４．

［１４］　侯亚琴．黄精通过 ＡＭＰＫ／ＰＤＨ轴调控 Ｍ２巨噬细胞极化并抑
制肺癌细胞迁移［Ｄ］．合肥：安徽医科大学，２０２２．

［１５］　ＷＡＮＧＣＣ，ＦＥＮＧＬ，ＳＵＪＹ，ｅｔａｌ．ＰｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｆｒｏｍＥｐｉｍｅｄｉ-
ｕｍｋｏｒｅａｎｕｍＮａｋａｉｗｉｔｈｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ
ｅｆｆｅｃｔｏｎｔｕｍｏｒｇｒｏｗｔｈｉｎＬＬＣ－ｂｅａｒｉｎｇｍｉｃｅ［Ｊ］．ＪＥｔｈｎｏｐｈａｒｍａ-
ｃｏｌ，２０１７，２０７：８－１８．

［１６］　王程成．朝鲜淫羊藿多糖提取分离纯化及其肿瘤免疫活性研究
［Ｄ］．南京：南京中医药大学，２０１７．

［１７］　ＷＡＮＧＷＪ，ＷＵＹＳ，ＣＨＥＮＳ，ｅｔａｌ．Ｍｕｓｈｒｏｏｍβ－ｇｌｕｃａｎｍａｙ
ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｅｔｈｅｔｕｍｏｒ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｉｎｔｈｅｌｅｗｉｓ
ｌｕｎｇｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＲｅｓＩｎｔ，２０１５，２０１５：６０４３８５．

［１８］　刘贝贝，张鑫，潘磊，等．魔芋葡甘露聚糖对荷 Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠
脾细胞ＴＧＦ－βｍＲＮＡ、ＩＬ－１０ｍＲＮＡ表达的影响［Ｊ］．中华中
医药学刊，２０１９，３７（１０）：２４７４－２４７７．

［１９］　魏科，陈勇超，周家豪，等．茯苓多糖辅助抗肺癌及免疫调节作
用研究［Ｊ］．中华中医药杂志，２０２０，３５（１０）：４９３７－４９４０．

［２０］　周丽菁，龙婷婷，周星，等．刺五加多糖对 Ｌｅｗｉｓ荷瘤小鼠抗肿
瘤免疫调节作用及机制的研究［Ｊ］．中国免疫学杂志，２０１７，３３
（６）：８４９－８５３，８５８．

［２１］　贾羲，王娟，贾文瑞，等．白花蛇舌草多糖对 Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠肿
瘤抑制作用及机制研究［Ｊ］．中医学报，２０２１，３６（１）：
１４３－１４７．

［２２］　陈志强，张英志．莪术多糖对 Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠的抑制作用及机
制［Ｊ］．中国老年学杂志，２０１５，３５（７）：１９２５－１９２７．

［２３］　ＹＯＯＳＭ，ＬＥＥＣＪ，ＫＡＮＧＨＣ，ｅｔａｌ．Ｅｐｉｍａｇｎｏｌｉｎｔａｒｇｅｔｉｎｇｏｎａｎ
ａｃｔｉｖｅｐｏｃｋｅｔｏｆｍａｍｍａｌｉａｎｔａｒｇｅｔｏｆｒａｐａｍｙｃｉｎｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄｃｅｌｌ
ｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎａｎｄｃｏｌｏｎｙｇｒｏｗｔｈｏｆｌｕｎｇｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＭｏｌＣａｒ-
ｃｉｎｏｇ，２０１９，５８（７）：１２２１－１２３３．

［２４］　ＢＡＬＡＮＳ，ＳＡＸＥＮＡＭ，ＢＨＡＲＤＷＡＪＮ．Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｕｂｓｅｔｓａｎｄ
ｌｏｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＩｎｔＲｅｖＣｅｌｌＭｏｌＢｉｏｌ，２０１９，３４８：１－６８．

［２５］　ＮＥＳＳＳ，ＬＩＮＳ，ＧＯＲＤＯＮＪＲ．Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，Ｔｃｅｌｌｔｏｌ-
ｅｒａｎｃｅ，ａｎｄｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，２０２１，１２：６３３４３６．

［２６］　ＮＩＮＧＹＬ，ＳＨＥＮＫ，ＷＵＱＹ，ｅｔａｌ．Ｔｕｍｏｒｅｘｏｓｏｍｅｓｂｌｏｃｋｄｅｎ-
ｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｍａｔｕｒａｔｉｏｎｔｏｄｅｃｒｅａｓｅｔｈｅＴｃｅｌｌｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］．
ＩｍｍｕｎｏｌＬｅｔｔ，２０１８，１９９：３６－４３．

［２７］　鲁文飞，朱宁，吕小成．中药多糖基于树突状细胞抗肿瘤的研究
进展［Ｊ］．时珍国医国药，２０１７，２８（５）：１１８４－１１８７．
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［２８］　ＨＵＡＮＧＤＦ，ＮＩＥＳＰ，ＪＩＡＮＧＬＭ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ
ｆｒｏｍｔｈｅｓｅｅｄｓｏｆＰｌａｎｔａｇｏａｓｉａｔｉｃａＬ．ｉｎｄｕｃｅｓｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｍａｔｕ-
ｒａｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈｔｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ４［Ｊ］．ＩｎｔＩｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０１４，１８（２）：２３６－２４３．

［２９］　ＪＩＡＮＧＬＭ，ＨＵＡＮＧＤＦ，ＮＩＥＳＰ，ｅｔａｌ．Ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｉｓｏｌａｔｅｄ
ｆｒｏｍｓｅｅｄｓｏｆＰｌａｎｔａｇｏａｓｉａｔｉｃａＬ．ｉｎｄｕｃｅｓｍａｔｕｒａｔｉｏｎｏｆｄｅｎｄｒｉｔｉｃ
ｃｅｌｌｓｔｈｒｏｕｇｈＭＡＰＫａｎｄＮＦ－κＢｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＳａｕｄｉＪＢｉｏｌＳｃｉ，
２０１８，２５（６）：１２０２－１２０７．

［３０］　ＨＵＡＮＧＹＥ，ＱＩＮＴ，ＨＵＡＮＧＹＦ，ｅｔａｌ．Ｒｅｈｍａｎｎｉａｇｌｕｔｉｎｏｓａｐｏｌ-
ｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｌｉｐｏｓｏｍｅａｓａｎｏｖｅｌｓｔｒａｔｅｇｙｆｏｒｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇａｎｅｆｆｉｃｉｅｎｔ
ｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅａｎｄｔｈｅｉｒｅｆｆｅｃｔｓｏｎｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪ
Ｎａｎｏｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１６，１１：６７９５－６８０８．

［３１］　ＦＥＮＧＨＢ，ＭＣＤＯＮＯＵＧＨＳＰ，ＦＡＮＪ，ｅｔａｌ．ＰｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄＲａｄｉｘ
ｃｙａｔｈｕｌａｅｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓａｃｔａｓａｄｊｕｖａｎｔｖｉａｐｒｏｍｏｔｉｎｇ
ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｍａｔｕｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，２０１７，２２（１）：１０６．

［３２］　张金萍，葛基春，李强明，等．霍山石斛多糖对 Ｌｅｗｉｓ肺癌荷瘤
小鼠肿瘤生长的抑制作用［Ｊ］．现代食品科技，２０２３，３９（７）：
７－１５．

［３３］　ＫＲＮＥＴＡＴ，ＧＩＬＬＧＲＡＳＳＡ，ＡＳＨＫＡＲＡＡ．Ｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｍａｃ-
ｒｏｐｈａｇｅｓａｎｄｔｈｅｔｕｍｏｒｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｏｎｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌｓ［Ｊ］．
ＣｕｒｒＭｏｌＭｅｄ，２０１３，１３（１）：６８－７９．

［３４］　ＣＨＥＮＸＭ，ＣＨＥＮＸ，ＧＡＯＪＸ，ｅｔａｌ．ＡｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅⅢ ｅｎｈａｎｃｅｓ
ａｎｔｉ－ｔｕｍｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆＮＫｃｅｌｌｓｂｙｅｌｅｖａｔｉｎｇＮＫＧ２ＤａｎｄＩＦＮ－Γ
［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１９，１０：８９８．

［３５］　ＲＵＳＳＩＣＫＪ，ＪＯＵＢＥＲＴＰＥ，ＧＩＬＬＡＲＤ－ＢＯＣＱＵＥＴＭ，ｅｔａｌ．Ｎａｔｕ-
ｒａｌｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅｈｕｍａｎｌｕｎｇｔｕｍｏｒｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｄｉｓｐｌａｙ
ｉｍｍｕｎｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｆｕｎｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｔｈｅｒＣａｎｃｅｒ，２０２０，８
（２）：ｅ００１０５４．

［３６］　许远征，庞红利，李洪影，等．山药多糖对肿瘤小鼠的抗肿瘤作
用和免疫调节作用的研究［Ｊ］．医药论坛杂志，２０２０，４１（９）：
８－１０，１５．

［３７］　ＬＩＮＪ，ＣＨＡＮＧＹＪ，ＹＡＮＧＷＢ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｍｕｌｔｉｆａｃｅｔｅｄｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｉｓｏｌａｔｅｄｆｒｏｍＤｅｎｄｒｏｂｉｕｍｈｕｏｓｈａｎｅｎｓｅｏｎｉｍｍｕｎｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｓｗｉｔｈｔｈｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１ｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔ
（ＩＬ－１ｒａ）ｉｎｍｏｎｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１４，９（４）：ｅ９４０４０．

［３８］　ＹＵＱ，ＮＩＥＳＰ，ＷＡＮＧＪＱ，ｅｔａｌ．Ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ４ｍｅｄｉａｔｅｓ
ｔｈｅａｎｔｉｔｕｍｏｒｈｏｓｔｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙＧａｎｏｄｅｒｍａａｔｒｕｍｐｏｌｙｓａｃ-
ｃｈａｒｉｄｅ［Ｊ］．ＪＡｇｒｉｃＦｏｏｄＣｈｅｍ，２０１５，６３（２）：５１７－５２５．

［３９］　ＳＨＩＸＫ，ＲＵＡＮＤＱ，ＷＡＮＧＹＸ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｉ－ｔｕｍｏｒａｃｔｉｖｉｔｙｏｆ
ｓａｆｆｌｏｗｅｒｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ（ＳＰＳ）ａｎｄｅｆｆｅｃｔｏｎｃｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙｏｆＣＴＬ
ｃｅｌｌｓ，ＮＫｃｅｌｌｓｏｆＴ７３９ｌｕｎｇｃａｎｃｅｒｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．ＣｈｉｎａＪＣｈｉｎＭａｔｅｒ
Ｍｅｄ，２０１０，３５（２）：２１５－２１８．

［４０］　王欢，侯殿东，陈文娜，等．人参多糖对 ＮＫ９２－ＭＩ细胞杀伤活
性的影响及机制［Ｊ］．中国民族民间医药，２０１７，２６（９）：３７－
３９，４５．

［４１］　ＨＩＮＳＨＡＷ ＤＣ，ＳＨＥＶＤＥＬＡ．Ｔｈｅｔｕｍｏｒｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｉｎ-
ｎａｔｅｌｙｍｏｄｕｌａｔｅｓｃａｎｃｅｒｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２０１９，７９
（１８）：４５５７－４５６６．

［４２］　ＧＡＢＲＩＬＯＶＩＣＨＤＩ．Ｍｙｅｌｏｉｄ－ｄｅｒｉｖｅｄｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｃａｎｃ-
ｅｒＩｍｍｕｎｏｌＲｅｓ，２０１７，５（１）：３－８．

［４３］　王迪，李钧，侯兵乔，等．中药多糖对肿瘤微环境中免疫细胞调
节作用研究进展［Ｊ］．中草药，２０２３，５４（１３）：４３４６－４３５８．

［４４］　刘素霞．黄芪多糖对非小细胞肺癌患者髓源性抑制细胞的影响
［Ｄ］．杭州：浙江大学，２０１８．

［４５］　张孝钦，喻飒，邬盛昌．人参多糖对晚期肺癌化疗疗效及 ＭＤ-

ＳＣｓ、Ｔｒｅｇ细胞、免疫因子水平的影响［Ｊ］．中华全科医学，２０１９，
１７（８）：１３０８－１３１１．

［４６］　ＺＨＡＮＧＷＳ，ＨＥＷＺ，ＳＨＩＸＤ，ｅｔａｌ．ＡｎＡｓｐａｒａｇｕｓｐｏｌｙｓａｃｃｈａ-
ｒｉｄｅｆｒａｃｔｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｓＭＤＳＣｓｂｙｉｎｄｕｃｉｎｇａｐｏｐｔｏｓｉｓｔｈｒｏｕｇｈｔｏｌｌ－ｌｉｋｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ４［Ｊ］．ＰｈｙｔｏｔｈｅｒＲｅｓ，２０１８，３２（７）：１２９７－１３０３．

［４７］　ＡＪＩＴＨＹ，ＤＩＭＲＩＵ，ＧＯＰＡＬＡＫＲＩＳＨＮＡＮＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈ１／Ｔｈ２ｉｍ-
ｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓａｎｄｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｃａｐｒｉｎｅｆｌｅａａｌｌｅｒｇｙｄｅｒｍａｔｉｔｉｓ
［Ｊ］．ＰａｒａｓｉｔｅＩｍｍｕｎｏｌ，２０１７，３９（１２）：１７７５－１７８１．

［４８］　王享利．白藜芦醇对人前列腺癌细胞株 ＰＣ－３增殖及 ＴＧＦ－
β１／Ｓｍａｄ２信号通路影响研究［Ｊ］．中国现代医学杂志，２０１６，２６
（２２）：１８－２２．

［４９］　ＷＡＮＧＹ，ＦＡＮＸ，ＷＵＸ．Ｇａｎｏｄｅｒｍａｌｕｃｉｄｕｍ ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ
（ＧＬＰ）ｅｎｈａｎｃｅｓａｎｔｉｔｕｍｏｒｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｄｉｆｆｅｒｅｎ-
ｔｉａｔｉｏｎａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆＭＤＳＣｓｖｉａａＣＡＲＤ９－ＮＦ－κＢ－ＩＤＯ
ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＢｉｏｓｃｉＲｅｐ，２０２０，４０（６）：ＢＳＲ２０２０１１７０．

［５０］　刘艳玲，袁娟，郭敏，等．基于 ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ信号通路
探讨黄芪多糖对肺癌小鼠免疫功能的影响及对 Ｔｈ１／Ｔｈ２的调
节作用［Ｊ］．中国免疫学杂志，２０２１，３７（６）：６７６－６８２．

［５１］　张莹，贾英杰，李小江，等．注射用黄芪多糖联合 ＣＩＫ细胞治疗
中晚期气虚型非小细胞肺癌的临床观察［Ｊ］．中草药，２０１８，４９
（７）：１６４７－１６５１．

［５２］　王敏，孔德军，杨莉，等．人参多糖注射液联合ＴＰ方案对晚期非
小细胞肺癌患者 Ｔｈ１／Ｔｈ２免疫平衡和血清肿瘤标志物的影响
［Ｊ］．现代生物医学进展，２０２２，２２（７）：１３５２－１３５６．

［５３］　ＭＡＪ，ＬＩＵＨ，ＷＡＮＧＸ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｇｉｎｓｅｎｇｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓａｎｄｄｅｎ-
ｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｏｎｔｈｅｂａｌａｎｃｅｏｆＴｈ１／Ｔｈ２Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｎｏｎ－ｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＪＴｒａｄｉｔＣｈｉｎＭｅｄ，２０１４，３４（６）：
６４１－６４５．

［５４］　李燕华，李丛元，赵方允，等．白花蛇舌草多糖对Ｌｅｗｉｓ肺癌荷瘤
小鼠Ｔｈ１／Ｔｈ２漂移及肿瘤微血管形成的影响［Ｊ］．中药材，
２０２３，４６（３）：７４７－７５２．

［５５］　闵翼，张曦尧，向东阳，等．芡茎多糖通过诱导 ＣＤ＋４Ｔ、ＣＤ＋８Ｔ和
ＮＫ细胞的浸润促进小鼠肺癌ＬＬＣ细胞凋亡［Ｊ］．南京中医药大
学学报，２０２３，３９（７）：６３７－６４４．

［５６］　路海滨，高洋，禹珊珊，等．山豆根多糖对 Ｌｅｗｉｓ肺癌小鼠抑瘤
作用及免疫功能影响的实验研究［Ｊ］．中药材，２０１８，４１（６）：
１４５９－１４６２．

［５７］　ＤＡＲＲＡＳＳＥ－ＪÈＺＥＧ，ＰＯＤＳＹＰＡＮＩＮＡＫ．Ｈｏｗｎｕｍｂｅｒｓ，ｎａｔｕｒｅ，
ａｎｄｉｍｍｕｎｅｓｔａｔｕｓｏｆｆｏｘｐ３（＋）ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴ－ｃｅｌｌｓｓｈａｐｅｔｈｅｅａｒｌｙ
ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃａｌｅｖｅｎｔｓｉｎｔｕｍｏｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，
２０１３，４：２９２．

［５８］　ＮＡＫＡＪＩＭＡＡ，ＭＵＲＡＫＡＭＩＲ，ＨＯＲＩＳ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
Ｆｏｘｐ３ａｎｄｉｔｓｍｕｔａｎｔｓｂｙｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎｏｆｍｕｒｉｎｅｐｒｉｍａｒｙ
ＣＤ＋４ Ｔｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＭｅｔｈｏｄｓＭｏｌＢｉｏｌ，２０２３，２５５９：７９－９４．

［５９］　ＬＩＨＹ，ＭＣＳＨＡＲＲＹＭ，ＢＵＬＬＯＣＫＢ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｔｕｍｏｒｍｉｃｒｏｅｎｖｉ-
ｒｏｎｍｅｎｔｒｅｇｕｌａｔｅｓｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｏｆｍｕｒｉｎｅｌｕｎｇｔｕｍｏｒｓｔｏＰＤ－１／ＰＤ－
Ｌ１ａｎｔｉｂｏｄｙｂｌｏｃｋａｄｅ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＩｍｍｕｎｏｌＲｅｓ，２０１７，５（９）：
７６７－７７７．

［６０］　ＬＩＡＭ，ＳＨＵＡＩＸＹ，ＪＩＡＺＪ，ｅｔａｌ．Ｇａｎｏｄｅｒｍａｌｕｃｉｄｕｍｐｏｌｙｓａｃ-
ｃｈａｒｉｄｅｅｘｔｒａｃｔｉｎｈｉｂｉｔｓｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａｇｒｏｗｔｈｂｙｄｏｗｎｒｅｇ-
ｕｌａｔｉｎｇｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｂｙｉｎｄｕｃｉｎｇｍｉ-
ｃｒｏＲＮＡ－１２５ｂ［Ｊ］．ＪＴｒａｎｓｌＭｅｄ，２０１５，１３：１００．

［６１］　ＷＡＮＧＸＥ，ＷＡＮＧＹＨ，ＺＨＯＵＱ，ｅｔａｌ．Ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔ
ｏｆｌｅｎｔｉｎａｎｏｎａｂｅｒｒａｎｔＴｓｕｂｓｅｔｓａｎｄｃｙｔｏｋｉｎｅｓｐｒｏｆｉｌｅｉｎｎｏｎ－ｓｍａｌｌ
ｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＰａｔｈｏｌＯｎｃｏｌＲｅｓ，２０２０，２６（１）：
４９９－５０５．

４５１



第４３卷　第４期
２０２５年 ４月

中　华　中　医　药　学　刊
ＣＨＩＮＥＳＥ　ＡＲＣＨＩＶＥＳ　ＯＦ　ＴＲＡＤＩＴＩＯＮＡＬ　ＣＨＩＮＥＳＥ　ＭＥＤＩＣＩＮＥ

Ｖｏｌ．４３Ｎｏ．４
Ａｐｒ．２０２５

Ⅲ

注：ａ．生品ＭＴＤ组；ｂ．酒炙品ＭＴＤ组；ｃ．醋炙品ＭＴＤ组；ｄ．炒焦品ＭＴＤ组；ｅ．盐炙品ＭＴＤ组；ｆ．正常组。
图７　肝组织病理变化（ＨＥ染色，×２０）

中药多糖调节免疫细胞抗肺癌作用机制研究进展

（正文见１４９－１５４页）

图１　中药多糖调控免疫细胞抗肺癌作用机制


