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植物多糖通过NF-κB信号通路对巨噬细胞的 
免疫调节作用研究进展
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摘  要：植物多糖具有一定的免疫调节功能，作为免疫调节剂已广泛应用于医疗和保健食品行业。核转录因子κB

（nuclear factor kappa B，NF-κB）是一种可以调控基因转录的核因子，对巨噬细胞内部的多种基因都有调控作用，

许多研究表明植物多糖主要通过NF-κB信号传导通路诱导巨噬细胞发生免疫应答。本文介绍了NF-κB信号通路的组

成和调节以及巨噬细胞表面介导植物多糖的受体活化NF-κB的机理，为深入研究植物多糖免疫调节功能提供参考。
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Abstract: Plant polysaccharides have immune-regulatory function and can be widely used in medical and health food 

industries as immunomodulatory agents. Nuclear factor kappa B (NF-κB), as one of the nuclear factors regulating gene 

transcription, plays a critical role in the regulation of multiple genes in macrophages. Many studies have shown that plant 

polysaccharides induce immune response of macrophages through NF-κB signaling pathway. This review describes the 

composition and regulation of NF-κB signaling pathway as well as the mechanism of  NF-κB activation by the plant 

polysaccharide-mediating receptor on the surface of macrophages. This review can provide a reference for further study of 

plant polysaccharides.
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目前，从天然产物分离的活性多糖已有300余种，其

中以水溶性植物多糖为主，已广泛应用于医疗和保健食

品中[1]。植物多糖具有特殊的生物活性，如抗疲劳、抗

病毒、抗炎、降血糖、降血脂、抗辐射、抗肿瘤及免疫

调节等，素有生物反应调节剂之称[2]。在免疫方面，大

量研究表明，植物多糖不仅有激活巨噬细胞、T、B淋巴

细胞、自然杀伤细胞等免疫功能，还有活化补体以及促

进细胞因子生成等作用，进而实现对免疫系统进行多途

径、多层面的调节作用[3]。

1 核转录因子κB（nuclear factor kappa B，NF-κB）

概述

生命活动过程如细胞增殖、分化等都是通过基

因表达来实现的，这种基因的表达控制是通过一些特

定转录因子在转录水平上进行。核转录因子（nuclear 
transcription factor）是一类蛋白质，它们能与某些基因中

启动子（promotor）区的固定核苷酸序列结合，进而启动

基因的转录过程。1986年，Sen等[4]首次从鼠B淋巴细胞
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核提取物中，发现了一种能与免疫球蛋白κ轻链基因增强

子κB序列（-GGGACTTTCC-）特异结合，调节其基因表

达的核蛋白因子，称之为NF-κB。NF-κB是一种很重要的

转录激活因子，它们能调节许多与免疫功能和炎症相关

的基因，涉及到免疫反应、血管生成、动脉粥样硬化、

细胞繁殖与凋亡、炎症和急性反应、病毒感染等多种生

理和病理过程，广泛存在于真核细胞中[5]。

1.1 NF-κB/Rel蛋白家族及组成

哺乳动物细胞中NF-κB家族成员总共有5 种，分别

是Rel-C、NF-κB1（p50/p105）、NF-κB2（p52/p100）、

Rel-A（p65）、Rel-B[6]。这5 种蛋白都含有一个约由

300 个氨基酸组成的氨基末端，被称为Rel同源区（rel 
homogeneous domain，RHD）。该区域内含DNA结合

区、二聚体化区和核定位序列，具有与DNA上κB序列

结合、与同源或异源亚基二聚体化以及与抑制蛋白IκB
（inhibitor of NF-κB）家族成员相互作用并携带核定位信

号（nuclear localization sequence，NLS），参与活化的

NF-κB由细胞质向细胞核迅速移动等功能。

根据结构、功能以及合成方式不同，可将Rel蛋白分

为两类。一类为p50（NF-κB1）和p52（NF-κB2），分别

由含有C-末端锚蛋白重复序列的前体蛋白p105和p100通
过三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，ATP）依赖蛋白

水解过程裂解而形成，可与本家族的其他成员结合成二

聚体存留在胞浆，且均具有可诱导与DNA结合的RHD、

二聚体化区域及核定位信号。另一类为Rel-A（p65）、

Rel-B和Rel-C，它们没有前体蛋白，除RHD外，还有一

个或多个转录活性区。NF-κB以同源二聚体或异源二聚

体形式存在，最丰富的是p50-p65异源二聚体，它控制着

大多数NF-κB上调基因的表达[6]。

1.2 NF-κB的抑制蛋白——IκB和IκB激酶（IκB kinase，IKK）
在正常细胞中，大部分NF-κB二聚体通过与细胞质

中的抑制因子（IκBs）中结合而不能移位至细胞核发挥

其功能。目前发现共有7 种结构类型的IκBs，在哺乳动

物中以IκBα、IκBβ以及IκBε最为重要，它们都在C端有一

个特征性的锚蛋白重复序列，而且只有这3 种IκBs含有

在外界信号刺激下被降解的N-末端调控区域[7]。IκBα影
响并屏蔽位于RHD末端的核定位信号，研究发现几乎所

有已知的NF-κB诱导物均可以通过IκBα的降解迅速而短

暂地活化NF-κB，同时IκBα不仅能够阻止已转移激活二

聚体的DNA结合，而且还可以裂解其同源DNA位点前体 

复合物[8]。

IκB激酶IKK由两个催化亚单位IKKα、IKKβ以及一

个有调节功能的IKKγ组成。IKKα和IKKβ属于丝/苏氨酸

蛋白激酶，而IKKγ虽然包含有多个蛋白反应基序但却没

有明显的催化区。在NF-κB激活的经典途径中，IKKβ具
有重要的作用。研究发现，将小鼠IKKβ基因敲除后，

不仅能影响NF-κB激活通路，而且由于其不能控制大量

肝细胞凋亡导致在胚胎期出现了死亡，当这些小鼠受到

炎症细胞因子作用时，其NF-κB激活通路也出现障碍。

因此，IKKβ是在促炎症反应因子刺激诱导NF-κB活化过

程中的主要激酶，其在NF-κB激活通路中的作用可能比

IKKα更为重要[9]。

1.3 NF-κB的活化及调节

NF-κB信号转导途径主要包括2 个：经典途径和旁

路途径（图1）[10]。经典途径是当细胞在静息状态下时，

细胞质中的p50/Rel-A复合物与IκB以三聚体形式存在，

使p50/Rel-A复合物不能进入到细胞核。在经典途径中，

当细胞受到一些胞外信号如细胞因子、内毒素、过氧化

物等刺激时，IKK的IKKβ亚单位被磷酸化激活，继而引起

IκBα的Ser32和Ser36位点被磷酸化。磷酸化的IκBα再被泛

素化后在26S蛋白水解酶复合体作用下降解。而被释放出

来的p50/Rel-A复合物则进行核易位，与基因上的κB位点

发生特异性结合，从而发挥调节细胞功能的作用[11]。

旁路途径主要是指含有p100或p105的二聚体的

NF-κB的激活过程。在特定的细胞类型中，当受到胞外

信号刺激后，IKKα在NF-κB诱导激酶（NF-κB-inducing 
kinase，NIK）的作用下发生磷酸化活化，进而活化

p100，导致p100发生磷酸化依赖性剪切，生成具有活性

的p52/Rel-B复合物并迅速移位至细胞核与相关基因结

合，从而调节基因的表达[12]。
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图 1 NF-κB信号转导途径[10]

Fig.1 Signaling pathway of NF-κB[10]

2 NF-κB与巨噬细胞免疫调节作用

巨噬细胞是机体重要的免疫细胞，在机体防御感

染、自身稳定和免疫监视中都起着重要的作用，可被诸

如细菌毒素、毒效应分子、细胞因子等刺激而活化，被

激活后的巨噬细胞能产生许多生物活性分子，如一氧
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化氮（nitric oxide，NO）、白细胞介素（interleukin，
IL）、肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）等，

其中许多都与免疫应答和炎症有关。

NF-κB是调控免疫反应的一组多效性转录因子，其

主要发挥调控细胞增殖与凋亡、免疫炎症反应的作用，

在巨噬细胞的激活中具有重要作用[13]。尽管有多条信号

途径可以参与巨噬细胞的激活，但几乎所有的信号最终

都可归结于巨噬细胞产生炎症相关的细胞因子及诱导型

一氧化氮合酶（inducible nitric oxide synthase，iNOS）的

表达。

2.1 NF-κB调节各种细胞因子

NF-κB对调控单核巨噬细胞炎症反应相关基因转录

过程有着重要的作用[14]。参与炎症反应发生发展的介质

众多，最为重要的有TNF-α、IL-1β、IL-6和IL-10等，这

些细胞因子均已证实可受NF-κB调控[15]。大量研究表明，

TNF-α和IL-1β的表达与炎症程度成正相关，而且在受

NF-κB调控的同时，二者又可进一步放大NF-κB的活性，

引起其他介质的释放，这样形成一个NF-κB与细胞因子

网络之间的正反馈，放大初始炎症信号[16]。

石榴等 [17]对小鼠单核 -巨噬细胞株（ant inuclear 
antibody-1，Ana-1）细胞采用NF-κB p65基因沉默技术处

理后，发现使用NF-κB p65 siRNA可有效抑制 Ana-1细胞

内源性及脂多糖（lipopolysaccharides，LPS）刺激后上调

的NF-κB p65的表达，从而使受NF-κB通路调控的下游促

炎因子TNF-α、IL-1β和IL-6减少，抑炎因子IL-10增多，

表明NF-κB在调节促炎或抑炎失衡病理生理过程中具有

重要地位。

2.2 NF-κB调节巨噬细胞中iNOS的表达

NO是一种重要的生物活性物质，在中枢神经系统

中其可作为重要的信息传递物质，并还可广泛参与许多

免疫调节过程。在受到刺激活化时，巨噬细胞可释放大

量具有细胞毒性作用的NO，对微生物（真菌、细菌、病

毒）、寄生虫和肿瘤细胞等具有杀伤作用，也可通过诱

发炎症反应从而保护机体抵御外界不利因素的侵害[18]。

研究表明黄芪多糖（astragalus polysacharides，APS）、

螺旋藻多糖（spriulina polysacchrides，SPS）、茯苓多糖

（Poria cocos mushroom polysaccharides，PCSC）、褐藻

多糖等都能激活NF-κB，进而上调iNOS的转录活性，促

进巨噬细胞释放NO[19]。

活化的NF-κB可诱导 iNOS基因的转录及蛋白合

成，并进一步催化底物精氨酸产生NO。已知活性氧、

TNF-α、 IL-1β、多糖等刺激因素均能激活NF-κB。

Sun Honxiang等[20]研究毛花猕猴桃多糖（polysaccharide 
from the roots of Actinidia eriantha，AEPS）对巨噬细胞

RAW264.7的免疫调节作用时，发现其可以显著增强巨

噬细胞NO的产生，并与NF-κB的活化有关。此外，白术

多糖（Atractylodes macrocephala Koidz polysaccharide，
AMP）通过活化NF-κB可以诱导巨噬细胞NO、TNF-α
和IFN-γ等的释放[21]。红参酸性多糖（red ginseng  acidic 
polysaccharide，RGAP）可通过活化的转录因子NF-κB
诱导巨噬细胞产生NO[22]。当归多糖也能诱导巨噬细胞

中IκB的磷酸化，使NF-κB/Rel活化后进入细胞核，并与

iNOS基因启动子的同源部位相结合，从而激活由NF-κB
调控的iNOS的表达[23]。

3 植物多糖对巨噬细胞中NF-κB的活化

目前认为植物多糖引起巨噬细胞活化是通过特

异性受体来介导的，该特异性受体被称为模式识别受

体，可在免疫反应的初始阶段识别外来配体 [24]。巨噬

细胞与多糖识别的相关受体主要有Toll样受体（ tol l-
like receptors，TLRs）、脂多糖受体CD14（cluster 
of  d i fferent ia t ion  14）、补体3受体（complement  
receptor 3，CR3）、清道夫受体（scavenger receptor，
SR）、甘露糖受体（mannose receptor，MR）以及树

突状细胞相关性C型凝集素1（dendritic cell associateded 
C-type lectin-1，Dectin-1）等。此外，植物多糖也可通

过内吞作用介导巨噬细胞的激活。由受体介导的巨噬细

胞激活过程占主导地位。尽管有多条信号途径参与巨噬

细胞的激活，但是各途径都能直接或间接地诱导NF-κB
活化，进而引起相关基因转录的发生。但是，多糖对

NF-κB的活性并不都起到上调作用，也有研究报道多

糖可以抑制其活性。例如，金钗石斛多糖（Dendribum 
nobile  polysaccharide，DNP） [25]和大粒车前子多糖

（Plantago asiatica L. crude polysaccharide，PLCP）[26]

可以改善由脂多糖（lipopolysaccharides，LPS）诱导的

对小鼠腹腔巨噬细胞的活化作用，使TNF-α、ROS、NO
的合成量减少，脂多糖诱导的巨噬细胞活化主要是通过

NF-κB的最终活化，因此多糖可能是通过下调NF-κB的活

性来发挥免疫调节作用。

3.1 由TLRs介导巨噬细胞中NF-κB的活化

研究发现，TLRs家族在先天性免疫中发挥着关键作用[27]。 

受体TLR1/2/4/5/6/10分布于巨噬细胞表面，TLR7-9/11位
于细胞间隙，只有TLR2/4能够结合糖基配体。其中，

TLR4已被确定为巨噬细胞对植物多糖的重要膜受体，

TLR4是识别细菌LPS并介导炎症反应的主要受体，也

是唯一能利用4 种转接分子髓系分化因子88（myeloid 
differentiation primary-response protein 88，MyD88）、

MyD88接头蛋白（MyD88 adaptor-like protein，MAL）/TIR 
相关蛋白（TIR-associated protein，TIRAP）、TRAF结合

蛋白（TRAF-interacting protein，TRIP）、TRIF相关的接

头分子（TRIF-related adaptor molecule，TRAM）传递信
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号至细胞内激活下游相关分子如白介素-1受体相关激酶

（interleukin-1 receptor-associated kinase，IRAK）、肿瘤

坏死因子受体相关因子6（tumor necrosis factor receptor-
associated factor 6，TRAF6）及NF-κB，从而促进炎性因

子和干扰素分泌的受体，它通过传输各种细胞外的信号

介导巨噬细胞激活[28]。

研究表明，植物多糖可以通过TLR4、TLR2受体介

导巨噬细胞激活细胞内信号通路，促进相关细胞因子的

释放，发挥其免疫调节功能[29]。羊栖菜多糖（Sargassum 
fusiforme polysaccharides，SFPS）通过TLR4/NF-κB途径激活

腹腔巨噬细胞，显著增强其细胞因子和NO的产生量[30]。 

大黄多糖（rhubarb polysaccharide，RP）通过TLR4/
MyD88/NF-κB途径诱导巨噬细胞激活，并产生IL-1β、 

干扰素β（interferon-β，IFN-β）、IL-6及TNF-α等细胞

因子 [31]。余强 [32]发现黑灵芝多糖（Ganoderma atrum 
polysaccharide，PSG-1）主要结合受体是TLR4，而且

证明了激活巨噬细胞的TLR4/活性氧（reactive oxygen 
species，ROS）/磷酯酰肌醇3激酶（phosphoinositide-
3-kinase，PI3K）/蛋白激酶B（protein kinase B）、蛋

白激酶Akt（protein kinase Akt）/丝裂原激活蛋白激酶

（mitogen-activated protein kinase，MAPK）/NF-κB信号

通路（图2）。

PSG-1

Rac-1
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Pl3K

Akt

ERK1/2

NF-  B

NF-  B

TNF-l  Bs

l  Bs
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P
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p38
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ERK1/2. extracellular signal-regulated kinase 1/2（胞外信号调节激酶1/2）；

DPI. diphenyleneiodonium（二联苯碘）；NAC. N-acetyl-L-cysteine（N-乙酰- 
L-半胱氨酸）；Rac-1. Ras related C3 botulinum toxin substrate 1（Ras相关的肉毒

素底物1）；JNK1/2. c-Jun. N-terminal kinase 1/2（c-Jun 1/2氨基末端激酶）。

图 2 PSG-1通过TLR4/NF-κB激活巨噬细胞的信号通路[32]

Fig.2 Signaling pathway of PSG-1 as an activator of macrophages 

through TLR4/NF-κB[32]

TLR4/NF-κB信号传导通路途径有两种：一种是

MyD88依赖型信号传导通路。其作用机制为：细胞外部

的TLR4聚集并被激活，引起TLR4聚合，信号会跨过细

胞膜传导到细胞内部。TLR4可以在细胞内与MyD88结
合，MyD88再与丝氨酸/苏氨酸激酶IRAK结合，结合后

的IRAK会进一步激活TRAF-6，激活的TRAF-6可以诱导

NF-κB抑制物的激酶IκB进行磷酸化并降解，使NF-κB从

静息状态下的IκB/NF-κB三聚体中释放出来，并从细胞

质转移至细胞核内，结合特定基因的κB序列启动基因转

录，并诱导某些细胞炎症因子如TNF-α、IL-1、IL-6等的

表达[33]。

另一种是MyD88非依赖型信号传导通路。该途径需

要TLR4内化至内体膜上才能启动，为NF-κB和干扰素

调节因子3（interferon regulatory factor-3，IRF-3）的延

迟激活。白细胞介素1受体（toll interleukin-1 receptor，
TIR）中含有TIR结构域，能诱导干扰素的接头蛋白分子

（TIR-domain-containing adapter-inducing interferon-β，
TRIF），通过TRIF相关接头蛋白分子（Trif-related 
adaptor molecule，TRAM）与TLR4桥接，并与TRAF6结
合。接下来与MyD88依赖型途径一样，激活IKKs复合

体，使IκB泛素化降解，最终导致NF-κB活化，使其移位

至细胞核内，诱导晚期炎症细胞因子的分泌[34]。

3.2 由CD14介导巨噬细胞中NF-κB的活化

CD14分为膜结合型CD14（membrane  CD14，
mCD14）和可溶性CD14（soluble CD14，sCD14）。巨

噬细胞中主要为mCD14，是一种主要分布在单核细胞和

嗜中性粒细胞表面分子质量为55 kD的糖蛋白[35]。通过糖

基磷脂酰肌醇锚固于细胞膜，是LPS的高亲和力受体。

LPS首先被结合蛋白（lipopolysaccharide bindingprotein，
LBP）识别，LBP将LPS传给CD14，CD14与LPS高亲和

力结合，并以磷脂酰肌醇的形式锚固在细胞膜上介导LPS
诱导的炎症反应。

Kim等[36]研究发现CD14抗体可以减轻LPS对单核细

胞的刺激反应，并且能减弱其对内部NF-κB的活化。说明

CD14和LPS的结合在免疫反应中起重要作用。CD14缺乏

跨膜区和细胞内结构，需要通过TLR4传递LPS信号。TLR4
活化后可以促进机体抗感染和增强抗癌活性，如促进巨噬

细胞释放NO，并且可以通过诱导IL-1β和TNF-α等细胞因

子调节特异性免疫应答[37]。Keestra等[38]研究TLRS/NF-κB 
通路时发现CD14可以和配体结合后激活TLR4受体，从

而引发NF-κB的活化。

3.3 由CR3介导巨噬细胞中NF-κB的活化

CR3广泛存在于巨噬细胞表面，它通过促使效应细

胞与靶细胞之间的接触增强吞噬作用，因而在免疫调

节中具有重要作用。CR3是由α和β两条链以非共价键结

合构成的异二聚体糖蛋白，可以识别细胞间黏附分子-1

（intercellular cell adhesion molecule-1，ICAM-1）、固

定CR3裂解片断结合位点（iC3b）和β-葡聚糖[39]。Yan 

Jun等 [40]报道小鼠巨噬细胞的CR3受体有两个特异结合

区域：一个可以与葡聚糖结合，一个可以与iC3b结合，

CR3受体与葡聚糖结合后可促进巨噬细胞对iC3b调理的
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靶细胞吞噬作用。其作用机理为：CR3在与多糖识别结

合后可以激活磷脂酶C（phospholipase C，PLC），随之

激活蛋白激酶C（protein kinase C，PKC）和PI3K，进

而激活MAPK和NF-κB，上调多种细胞因子的基因表达

和释放[41]。例如，当归多糖通过CR3刺激RAW264.7细

胞中p38 MAPK的磷酸化，诱导NF-κB的活化，从而调

控相关基因表达[42]。灵芝胞外多糖（polysaccharide from  

G. formosanum，PS-F2）通过CR3、Dectin-1而活化

NF-κB，导致TNF-α释放量增加 [43]。竹荪子实体多糖

（Dictyophora indusiata polysaccharide，DP1）通过CR3

来上调RAW 264.7巨噬细胞中NO、TNF-α和IL-6的分

泌，并且与NF-κB的活化有关[44]。

3.4 由SR介导巨噬细胞中NF-κB的活化

SR可结合多种配体，在巨噬细胞清除病原体、宿主

防御以及信号转导过程中发挥重要作用。SR由2 个跨膜

结构域、2 个膜内结构域和1 个膜外结构域构成；其与巨

噬细胞吞噬清除功能及分泌细胞因子相关。研究表明SR
可能与CR3通过相同的通路激活巨噬细胞[45]。

Nakamura等[46]研究发现，褐藻多糖能刺激野生型巨

噬细胞释放NO，且有明显的剂效关系，而对SR基因缺陷

型巨噬细胞则无诱导作用。通过信号分子抑制实验进一

步证明经SR活化的巨噬细胞通过P38 MAPK和NF-κB，

这两相互独立的信号通路诱导巨噬细胞iNOS活性增强，

促进NO释放。通过阻断SR膜内结构也可以完全抑制褐藻

多糖诱导的巨噬细胞P38磷酸化，阻断NF-κB与DNA的结

合，使细胞因子相关基因的表达受限，这说明褐藻多糖

只通过SR一种受体与巨噬细胞结合p38 MAPK可激活多

种转录因子，如cAMP反应元件结合蛋白（cAMP respone 
element binfing protein，CREB）、活化蛋白-1（activator 
protein-1，AP-1）等，并参与基因表达的多个过程，在

转录水平上调控基因的表达。因此，褐藻多糖通过p38 
MAPK途径激活巨噬细胞可能与NF-κB具有协同效应。

3.5 由MR介导巨噬细胞中NF-κB的活化

M R是C型凝集素样受体的家族成员，它通过甘

露糖与甘露糖受体分子中的糖识别域（carbohydrate 
recognition domain，CRD）间的较强结合引起受体蛋白

的寡聚及交联，并经过一系列的信号转导过程激活巨

噬细胞，进而增强其免疫功能 [47]。在肺泡巨噬细胞、

腹腔巨噬细胞及血液中的单核巨噬细胞表面都有大量

MR，表明它们在免疫应答反应中发挥重要作用。甘露

糖受体与植物多糖配体结合后，可增强巨噬细胞的吞

噬活性，激活转录因子NF-κB，产生活性氧，并诱导

分泌细胞因子[24]。

3.6 由Dectin-1受体介导巨噬细胞中NF-kB的活化

葡聚糖受体Dectin-1由4亚基组成，是酵母多糖、真

菌多糖及β-葡聚糖的模式识别受体。其通常与TLRs协同

激活巨噬细胞，经多条通路启动巨噬细胞的吞噬作用、

ROS的产生及细胞因子的合成释放[48]。Dectin-1与配体结

合后其胞浆侧免疫受体酪氨酸激活基序（immunoreceptor 

tyrosine-based activation motif，ITAM）激活Syk，Syk促

进天冬氨酸特异性的胱天蛋白酶募集域蛋白（caspase 

recruitment domaincotaining protein 9，CARD9）结构

域发生变化，进而调节与CARD9结合的IKK磷酸酶激活

复合体，通过IKK降解IκB，释放NF-κB，启动对巨噬细

胞的活化作用[49]。例如，灵芝孢子多糖对Dectin-1通路

缺陷型的巨噬细胞激活能力远低于其对未缺陷巨噬细胞

的作用[50]。灰树花子实体多糖通过Dectin-1/Syk/NF-κB 

通路激活巨噬细胞，促进TNF-α和IL-6等细胞因子的 

释放[51]。

3.7 NF-κB其他活化途径

除了与受体相互作用激活巨噬细胞外，植物多糖还

可以通过内吞途径进入巨噬细胞内部。与淀粉及糖原不

同的是，被吞噬的植物多糖分子不易酶解，不完全降解

的植物多糖分子在巨噬细胞内部通过未知的途径有可能

活化NF-κB进而活化巨噬细胞，发挥免疫调节作用[24]。

4 结 语

植物多糖因其显著的疗效和低毒性，已经作为一种

公认的免疫调节剂。而巨噬细胞对先天性免疫具有重要作

用，可以通过分泌各种细胞因子来调节机体免疫能力。

已有许多研究证实植物多糖对巨噬细胞有调节功

能，然而对于其机制的研究还是比较欠缺，或者不够深

入。本文针对植物多糖通过NF-κB信号通路而活化巨噬

细胞的相关机理进行了详细的综述，表明NF-κB对巨噬

细胞的免疫调节功能主要是通过被活化进入细胞核后，

可以调控一些炎症因子（如TNF-α、IL-1β、IL-6）和

iNOS等的表达，进而调节机体免疫功能。植物多糖进入

机体后，与巨噬细胞要发生作用需要通过表面的模式识

别受体（如TLR4、CD14、CR3等）或者通过直接内吞作

用。然而不论通过哪种受体刺激巨噬细胞都能够经过一

系列信号传导活化NF-κB，进而调控相关的基因表达。

由于植物多糖来源广泛，资源丰富，具有开发价值，本

文旨在为今后植物多糖的免疫调节功能研究提供参考。
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