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慢阻肺大鼠肺组织中树突状细胞表面因子的
表达变化及 ＣＣＬ２０ 抗体的干预作用

孙得胜１ꎬ２ꎬ欧阳瑶１ꎬ顾延会１

(１. 遵义医学院附属医院 呼吸一科ꎬ贵州 遵义　 ５６３００３ꎻ２. 华中科技大学同济医学院附属同济医院 呼吸与

危重症医学科ꎬ卫生部呼吸系统疾病重点实验室ꎬ武汉　 ４３００３０)

　 　 【摘要】 　 目的　 了解树突状细胞表面因子 ＯＸ６２、ＣＤ８３ 在慢阻肺大鼠肺部的表达变化ꎬ并探讨 ＣＣＬ２０ 抗体的干

预作用ꎮ 方法 　 选用 ３０ 只健康 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠ꎬ随机分为健康对照组(１０ 只)、慢阻肺模型组(１０ 只)、ＣＣＬ２０ 单抗组(１０
只)ꎬ用气道内注入脂多糖(共 ２ 次)联合烟雾刺激(约 ２８ ｄ)的方法诱导慢阻肺模型ꎮ 在实验初始对单抗组大鼠以

ＣＣＬ２０ 单克隆抗体腹腔注射一次ꎮ 在第 ２９ 天取大鼠的肺组织观察其病理学改变ꎬ用免疫组织化学技术检测肺部树突

状细胞(ＤＣ)的表面因子 ＯＸ６２、ＣＤ８３ 的表达变化ꎮ 结果 　 模型组大鼠肺组织 ＨＥ 染色符合气道炎症和肺气肿的表

现ꎬＣＣＬ２０ 单抗组大鼠肺部病理表现比慢阻肺组明显减轻ꎮ 与健康对照组相比ꎬ慢阻肺模型组大鼠的肺组织中 ＯＸ６２
的表达比对照组明显增多(Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎬ而在 ＣＣＬ２０ 单抗组低于慢阻肺组(Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎮ 慢阻肺模型组大鼠肺组织中

ＣＤ８３ 的表达比对照组少(Ｐ <０􀆰 ０５)ꎬ而在慢阻肺组与 ＣＣＬ２０ 单抗组之间则没有明显的差异(Ｐ > ０􀆰 ０５)ꎮ 结论 　 慢阻

肺的发病可能与肺部 ＯＸ６２ 的表达增多及 ＣＤ８３ 的表达减少有关ꎬ使用 ＣＣＬ２０ 单抗能部分地抑制这一效应ꎮ
【关键词】 　 慢阻肺ꎻ树突状细胞ꎻＣＣＬ２０ 单抗ꎻＯＸ６２ꎻＣＤ８３
【中图分类号】 ] Ｒ５６３􀆰 ３ Ｒ￣３３２　 　 【文献标识码】 Ａ　 　 【文章编号】１６７１￣７８５６(２０１６) ０３￣００１１￣０５
ｄｏｉ: １０􀆰 ３９６９. ｊ. ｉｓｓｎ. １６７１ － ７８５６􀆰 ２０１６􀆰 ０３􀆰 ００３

Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｕｎｇ
ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＰＤ ａｎｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＣＣＬ２０ ａｎｔｉｂｏｄｙ ｏｎ ｉｔ

ＳＵＮ Ｄｅ￣ｓｈｅｎｇ１ꎬ２ꎬ ＯＵＹＡＮＧ Ｙａｏ１ꎬ ＧＵ Ｙａｎ￣ｈｕｉ１

(１. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｚｕｎｙｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｃｏｌｌｅｇｅꎬ Ｇｕｉｚｈｏｕ Ｚｕｎｙｉ ５６３００３ꎬ Ｃｈｉｎａꎻ
２. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ａｎｄ Ｃｒｉｔｉｃａｌ Ｃａｒｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ Ｋｅｙ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ Ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｆ Ｈｅａｌｔｈ Ｍｉｎｉｓｔｒｙꎬ
Ｔｏｎｇｊｉ Ｈｏｓｐｉｔａｌꎬ Ｔｏｎｇｊｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｃｏｌｌｅｇｅꎬ Ｈｕａｚｈｏｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ Ｗｕｈａｎ ４３００３０ꎬ Ｃｈｉｎａ. )
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ｔｈａｔ ｉｎ ｔｈｅ ＣＯＰＤ ｇｒｏｕｐ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ＯＸ６２ ＋ ＤＣｓ ｉｎ ｔｈｅ ＣＯＰＤ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ (Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ＣＣＬ２０ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｔｈｅ ＣＯＰＤ ｇｒｏｕｐ (Ｐ < ０􀆰 ０５). Ｔｈｅ ＣＤ８３ ＋ ＤＣｓ ｏｆ
ＣＯＰＤ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ (Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎬ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｗａｓ ｎｏｔ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＯＰＤ ａｎｄ ＣＣＬ２０ ｔｒｅａｔｅｄ ｇｒｏｕｐ (Ｐ > ０􀆰 ０５). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ 　 Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＣＯＰＤ ｍａｙ ｂｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ
ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ ＯＸ６２ ＋ ＤＣ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｏｆ ＣＤ８３ ＋ ＤＣꎬ ａｎｄ ｔｈｉｓ ｅｆｆｅｃｔ ｃｏｕｌｄ ｂｅ ｐａｒｔｌｙ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｂｙ ＣＣＬ２０ ａｎｔｉｂｏｄｙ.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 ＣＯＰＤꎻ Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌꎻ ＣＣＬ２０ ａｎｔｉｂｏｄｙꎻ ＯＸ６２ꎻ ＣＤ８３

　 　 自 １６７９ 年 Ｂｏｎｅｔ 以“庞大容量的肺”描述慢性

阻塞性肺疾病(简称慢阻肺ꎬＣＯＰＤ)到近年 ＧＯＬＤ
(Ｔｈｅ Ｇｌｏｂａｌ Ｉｎｉｔｉａｔｉｖｅ ｆｏｒ Ｃｈｒｏｎｉｃ Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ Ｌｕｎｇ
Ｄｉｓｅａｓｅꎬ慢阻肺全球倡议)对慢阻肺最新定义的认

识ꎬ气道和肺组织对有害气体或颗粒的异常炎症反

应被认为是其重要特征[１]ꎬ且越来越多的研究提示

慢阻肺也可能是一种自身免疫性疾病[２]ꎬ有学者发

现在其发病过程中有免疫细胞被募集到肺[３]ꎮ 慢

阻肺中的免疫应答是在特定的抗原驱使下完成

的[３ － ４]ꎬ同时它受到树突状细胞(ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌꎬ ＤＣ)
的严密调控[５ － ６]ꎮ ＤＣ 环绕气道形成敏感的防御体

系ꎬ在外来抗原侵袭机体时ꎬ它们从完好的上皮组

织移行到受侵袭的部位并摄取这些抗原[７]ꎬＤＣ 表

面受体在信号刺激下介导了此过程[８]ꎮ ＤＣ 继续迁

移到局部引流淋巴结ꎬ提呈所摄取的抗原给相关的

Ｔ 细胞ꎮ 相应的炎症反应就是在这些 Ｔ 淋巴细胞的

介导下发生的ꎮ ＤＣ 的迁移是趋化作用的结果ꎬ在
它们的趋化因子与相关的受体间的相互作用下完

成[９]ꎮ ＣＣＬ２０ 是未成熟树突状细胞( ｉｍｍａｔｕｒｅ ＤＣꎬ
ｉＤＣ)的主要趋化因子ꎬ当气道发生炎症反应的时

候ꎬ表达于气道上皮的 ＣＣＬ２０ 大量增加[１０]ꎬ它与受

体间的相互作用被认为是 ｉＤＣ 被募集于气道的一

个可能的重要机制ꎮ
我们通过香烟烟雾刺激和气道内注入细菌内

毒素脂多糖(ＬＰＳ)制备大鼠慢阻肺模型ꎬ分别检测

ＤＣ 的表面因子 ＯＸ６２ 和 ＣＤ８３ 在肺组织中的表达ꎬ
并通过阻断 ＣＣＬ２０ 观察抗 ＣＣＬ２０ 干预对慢阻肺大

鼠的治疗效果ꎮ

１　 材料和方法

１􀆰 １　 实验材料

清洁级 Ｗｉｓｔａｒ 雄性大鼠(共 ３０ 只)ꎬ鼠龄 ８ 周ꎬ
体重 ２００ ~ ２２０ ｇꎬ由重庆市第三军医大学大坪医院

实验动物中心提供【ＳＣＸＫ(渝)２０１４ － ０００５】ꎮ 二部

法抗兔 /鼠通用型免疫组化试剂盒(上海基因科技

公司)ꎬ小鼠抗大鼠 ＯＸ６２ 单克隆抗体(美国 Ｒ＆Ｄ
Ｓｙｓｔｅｍｓ 公司)ꎬ兔抗￣ＣＤ８３ 多克隆抗体(北京博奥森

生物技术公司)ꎬ大鼠 ＣＣＬ２０ 单克隆抗体 (美国

Ｒ＆Ｄ Ｓｙｓｔｅｍｓ 公司)ꎬ羊抗鼠 ＩｇＧ￣ＨＲＰ(北京爱普华

美生物科技公司)ꎬ脂多糖(美国 Ｓｉｇｍａ 公司)ꎬ香烟

(黄果树牌ꎬ烟气烟碱 １􀆰 ０ ｍｇ 焦油 １１ ｍｇ 一氧化碳

量 １３ ｍｇ 贵州中烟工业有限公司)ꎮ
１􀆰 ２　 模型的建立

实验在遵义医学院进行【ＳＹＸＫ(黔)２０１４ － ００３】
将大鼠随机分为健康对照组、慢阻肺模型组和 ＣＣＬ２０
单抗干预组(每组 １０ 只)ꎮ 使用香烟烟雾刺激和气道

内注入脂多糖的方法制备慢阻肺模型[１１]:后两组大

鼠于第 １ 天和第 １５ 天气道内注入脂多糖溶液(２００
μｇ / ２００ μＬ)ꎻ第 ２ ~ ２８ 天(第 １５ 天除外)于造模箱

(由玻璃制成ꎬ２５ ｃｍ ×３５ ｃｍ ×８０ ｃｍꎬ箱顶有直径约 ２
ｃｍ 的通气孔ꎬ箱中部从下向上有两排铁网ꎬ铁网间摆

放并点燃香烟)内被动吸烟(每天 ２ 次ꎬ每次燃 １２ 支

香烟)ꎮ 当日 ２ 次被动吸烟造模间隔 ２ ｈꎬ健康对照组

不予上述处理ꎮ ＣＣＬ２０ 单抗组大鼠第 １ 天注脂多糖

前用 ＣＣＬ２０ 单克隆抗体(１００ μｇ /只)腹腔注射ꎮ
１􀆰 ３　 标本采集

第 ２９ 天分别选取两组大鼠麻醉后开胸ꎬ剪取左

肺予多聚甲醛固定ꎬ制作石蜡标本及病理切片ꎬ并
行 ＨＥ 染色及免疫组化实验ꎮ 取右肺各叶放入低温

冷冻管ꎬ并保存备用ꎮ
１􀆰 ４　 指标检测

观察模型组大鼠肺组织 ＨＥ 染色切片是否有慢

支炎、肺气肿的病理表现ꎬＣＣＬ２０ 单抗组的病理改

变是否有所减轻ꎮ 免疫组化实验的切片于光镜下

选阳性表达最强的 ５ 个视野ꎬ计算机采图后输入软

件 ＩＰＷＩＮ ６０ 中分析ꎬ计算积分值光密度( ＩＯＤ)ꎬ每
幅图使用此软件分析 ３ 次ꎮ 在同一切片中随机选取

５ 个不同视野ꎬ分别测得积分光密度值ꎬ以其平均值

代表样本中 ＯＸ６２ 或 ＣＤ８３ 的表达水平ꎮ
１􀆰 ５　 数据分析

计量资料以 ｘ－ ± ｓ 表示ꎬ所有独立的实验至少重

复 ３ 次ꎮ 统计学分析用 ＳＰＳＳ１９􀆰 ０ 统计软件完成ꎬ
用单因素方差分析的方法比较各组间样本均数ꎬ以
Ｐ < ０􀆰 ０５ 认为差异有统计学意义ꎮ

２１ 中国比较医学杂志 ２０１６ 年 ３ 月第 ２６ 卷第 ３ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄꎬ Ｍａｒｃｈ ２０１６ꎬＶｏｌ. ２６. Ｎｏ. ３



２　 结果

２􀆰 １　 三组大鼠肺组织的病理表现

对照组:肺泡结构完整连续ꎬ未见炎性细胞浸

润ꎬ符合正常肺组织病理表现ꎮ 慢阻肺模型组:肺

泡间隔内可看到毛细血管扩张充血ꎬ伴炎性细胞浸

润ꎬ部分肺泡间隔断裂、融合ꎬ呈“慢支炎、肺气肿”
改变ꎬ符合慢阻肺的典型病理特点ꎮ ＣＣＬ２０ 单抗

组:肺泡间隔增宽ꎬ伴有炎细胞浸润ꎬ部分肺泡腔略

扩大ꎬ但病变程度明显比慢阻肺组减轻(图 １)

注:Ａ. 对照组ꎻＢ. 慢阻肺组ꎻＣ. ＣＣＬ２０ 单抗组ꎮ

图 １　 肺组织病理表现( × １０)
Ｎｏｔｅ:Ａ (ｃｏｎｔｒｏｌｓ)ꎻＢ (ＣＯＰＤ ｍｏｄｅｌｓ)ꎻＣ (ＣＣＬ２０ ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ａｎｔｉｂｏｄｙ ｔｒｅａｔｅｄ ｇｒｏｕｐ) .

Ｆｉｇ. １　 Ｐｈｏｔｏｍｉｃｒｏｇｒａｐｈｓ ｏｆ ｈａｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ ａｎｄ ｅｏｓｉｎ ｓｔａｉｎｅｄ ｌｕｎｇ ｔｉｓｓｕｅ ( × １０)

２􀆰 ２　 三组大鼠肺组织中 ＯＸ６２ 和 ＣＤ８３ 的表达

ＯＸ６２ 和 ＣＤ８３ 的免疫组化阳性染色主要表达

于 ＤＣ 的胞浆ꎬ广泛分布于肺泡以及气道周围的相

关淋巴组织和血管附近ꎮ 慢阻肺模型组大鼠的肺

组织 ＯＸ６２ 表达比对照组显著增多(Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎬ而
ＣＣＬ２０ 单抗组的 ＯＸ６２ 表达比慢阻肺模型组显著减

少 (Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎮ 慢阻肺模型组大鼠的肺组织中

ＣＤ８３ 的表达比健康对照组显著减少(Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎬ而
与 ＣＣＬ２０ 单抗组相比ꎬ无明显差异(Ｐ > ０􀆰 ０５) (图
２ /表 １)
表 １　 ＯＸ６２ 和 ＣＤ８３ 在三组大鼠肺组织中的表达(ｎ ＝ １０)
Ｔａｂ. １　 Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＯＸ６２ ａｎｄ ＣＤ８３ ｉｎ ｌｕｎｇ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ

ｒａｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ(ｎ ＝ １０)
组别
Ｇｒｏｕｐｓ

积分光密度(ＩＯＤ)
ＯＸ６２ ＣＤ８３

健康对照组 Ｃｏｎｔｒｏｌｓ １７􀆰 ０７ ± ３􀆰 ３１ ４３􀆰 ４３ ± １４􀆰 ３３
慢阻肺模型组 ＣＯＰＤ ｍｏｄｅｌｓ ７３􀆰 ４５ ± ５􀆰 ４２∗ １４􀆰 ７６ ± ５􀆰 ５８∗

ＣＣＬ２０ 单抗组 ＣＣＬ２０ ｇｒｏｕｐ ３７􀆰 ５８ ± ３􀆰 ７９＃ ２４􀆰 ２５ ± ８􀆰 ８１
注:∗与健康对照组比较ꎬ Ｐ < ０􀆰 ０５ꎻ ＃与慢阻肺模型组比较ꎬ Ｐ
< ０􀆰 ０５ꎮ
Ｎｏｔｅ:Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ∗Ｐ < ０􀆰 ０５ꎻ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ＣＯＰＤ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ ＃ Ｐ < ０􀆰 ０５.

３　 讨论

慢阻肺是一种严重危及人类健康的气道慢性

炎症性疾病ꎬ具有病程长、难治愈、易复发的特点ꎬ
以逐渐进展、不完全可逆的气流受限为特征[１２]ꎬ吸
烟和感染被公认是引起它发生发展的最主要的环

境因素ꎮ 我们对大鼠进行烟雾刺激并注射脂多糖

诱发感染以模拟这种病理生理过程ꎬ４ 周后模型组

大鼠肺组织病理表现与早期文献报道一致[１１ － １３]ꎬ符
合慢阻肺肺组织的典型病理特点ꎬ ＣＣＬ２０ 单抗干预

组大鼠肺组织的病理改变比慢阻肺模型组显著

减轻ꎮ
本实验显示ꎬ慢阻肺模型组大鼠肺组织中 ＤＣ

的表面因子 ＯＸ６２ 的表达比对照组显著增加ꎮ
ＯＸ６２ 是大鼠 ＤＣ 的标志物[１４]ꎬＣＣＬ２０ 是未成熟 ＤＣ
(ｉｍｍａｔｕｒｅ ＤＣꎬ ｉＤＣ )的趋化因子[１５]ꎬ当气道发生炎

症反应的时候ꎬ在 ＣＣＬ２０ 等趋化因子作用下ꎬ部分

ｉＤＣ 向肺部迁移[１６]ꎬ故而引起肺部 ＤＣ 增多、ＯＸ６２
的表达增加ꎮ 实验还发现 ＣＣＬ２０ 单抗组 ＯＸ６２ 的表

达比慢阻肺模型组减少(Ｐ < ０􀆰 ０５)ꎬ这很可能由于

部分 ＣＣＬ２０ 与注射到体内的 ＣＣＬ２０ 抗体结合ꎬ从而

使对 ＤＣ 发挥趋化作用的 ＣＣＬ２０ 减少ꎬ使肺部 ＯＸ６２
的表达减少ꎬ同时也使病情减轻ꎮ

本研究显示ꎬ慢阻肺模型组大鼠的肺组织中

ＣＤ８３ 的表达比健康对照组显著减少ꎮ ＣＤ８３ 是成

熟 ＤＣ(ｍＤＣ)的标志物[１７]ꎬ这也许与肺部 ｍＤＣ 在慢

阻肺的发病过程中向局部引流淋巴结发生迁移有

关[１８]ꎮ ＣＣＬ２０ 单抗组与慢阻肺模型组相比ꎬＣＤ８３
在肺组织中的表达无明显差异(Ｐ > ０􀆰 ０５)ꎮ 考虑到

ＣＣＬ２０ 是 ｉＤＣ 的趋化因子ꎬ而 ｍＤＣ 的迁移在其他趋

化因子的作用下完成ꎬ故单抗组大鼠体内注入

ＣＣＬ２０ 单抗后并未对 ｍＤＣ 产生直接影响ꎬ从而该组

大鼠肺组织中 ＣＤ８３ 的表达与慢阻肺组无明显

差异ꎮ
综上所述ꎬ我们通过实验发现慢阻肺的发病可
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注:Ａ. 正常对照组 ＯＸ６２ꎻＢ. 慢阻肺模型组 ＯＸ６２ꎻＣ. ＣＣＬ２０ 单抗组 ＯＸ６２ꎻＤ. 正常对照组 ＣＤ８３ꎻ
Ｅ. 慢阻肺模型组 ＣＤ８３ꎻＦ. ＣＣＬ２０ 单抗组 ＣＤ８３ꎮ

图 ２　 各组大鼠免疫组化染色表现( × ２０)
Ｎｏｔｅ:Ａ. ＯＸ６２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌｓꎻＢ. ＯＸ６２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ＣＯＰＤ ｍｏｄｅｌｓꎻＣ. ＯＸ６２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ＣＣＬ２０ ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ａｎｔｉｂｏｄｙ ｔｒｅａｔｅｄ ｇｒｏｕｐꎻ

Ｄ. ＣＤ８３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌｓꎻＥ. ＣＤ８３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ＣＯＰＤ ｍｏｄｅｌｓꎻＦ. ＣＤ８３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ＣＣＬ２０ ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌ ａｎｔｉｂｏｄｙ ｔｒｅａｔｅｄ ｇｒｏｕｐ.

Ｆｉｇ. ２　 Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｒａｔｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ( × ２０)

能与肺部 ＯＸ６２ 表达的增多及 ＣＤ８３ 表达的减少有

关ꎬ使用 ＣＣＬ２０ 单抗干预治疗能部分地缓解这种改

变ꎬ从病理结果来看ꎬ其对慢阻肺的气道炎症及病

理损害过程有一定的抑制或延缓作用ꎮ
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