
网络出版时间：２０２２ － １ － ２４ ２０：４８　 网络出版地址：ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｋｎｓ． ｃｎｋｉ． ｎｅｔ ／ ｋｃｍｓ ／ ｄｅｔａｉｌ ／ ３４． １０６５． Ｒ． ２０２２０１２４． ０９４０． ０１９． ｈｔｍｌ

棘球蚴通过 ｍＴＯＲ 途径抑制糖酵解的研究
刘颖颖，孟娟娟，常　 瑗，蔺　 珂，廖　 原，许军英，侯　 隽，陈雪玲，王　 仙

２０２１ － １０ － ０８ 接收

基金项目：国家自然科学基金（编号：８１４６０２４６）
作者单位：石河子大学医学院免疫教研室，石河子　 ８３２０００
作者简介：刘颖颖，女，硕士研究生；

王 　 仙， 男， 教 授， 硕 士 生 导 师， 责 任 作 者， Ｅ⁃ｍａｉｌ：
３０７８３５２７１＠ ｑｑ． ｃｏｍ

摘要　 目的　 观察棘球蚴感染后，ｍＴＯＲ 途径对 Ｔ 细胞糖酵

解的影响。 方法　 将 Ｂａｌｂ ／ ｃ 小鼠随机分为对照组、感染组

和抑制剂组。 感染组和抑制剂组肝被膜下注射原头蚴，对照

组注射等体积的 ＰＢＳ，抑制剂组从第 ２ 天起每日腹腔注射雷

帕霉素（１. ２５ ｍｇ ／ ｋｇ）。 分别于感染后 １５、３０ 和 ７０ ｄ，收集外

周血和脾脏，ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测糖酵解相关转录因子的 ｍＲＮＡ
表达，Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ｍＴＯＲ 途径下游分子的蛋白表达。
结果　 与对照组比较，感染组中 ｍＴＯＲ 途径下游分子 ＨＩＦ⁃
１α、Ｐ⁃ｐ７０Ｓ６ 和 Ｐ⁃４ＥＢＰ⁃１ 的蛋白表达降低（Ｐ ＜ ０. ０５），糖酵

解相关转录因子 ＨＫ３、ＰＫＭ２、ＬＤＨＡ 和 ＭＣＴ４ 的 ｍＲＮＡ 表达

降低（Ｐ ＜ ０. ０５），加入雷帕霉素抑制 ｍＴＯＲ 途径后，糖酵解

相关转录因子 ＨＫ３、ＰＫＭ２、ＬＤＨＡ 和 ＭＣＴ４ 的 ｍＲＮＡ 表达进

一步降低（Ｐ ＜ ０. ００１）。 结论　 棘球蚴感染通过 ｍＴＯＲ 途径

抑制了 Ｔ 细胞的糖酵解代谢。
关键词　 棘球蚴病；ｍＴＯＲ；糖酵解
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　 　 棘球蚴病（又称囊型包虫病）是细粒棘球绦虫

幼虫寄生而引发的一种人兽共患病［１］。 感染后，患
者体内 Ｔ 细胞的分化出现偏移，表现出以 Ｔｒｅｇ 细胞

为主的免疫抑制，但其机制尚不清楚［２］。 代谢免疫

学研究［３］表明，Ｔ 细胞的分化与代谢选择有密切关

系，效应 Ｔ 细胞采用有氧糖酵解 。 调控糖酵解，可
以影响 Ｔ 细胞的分化方向，上调糖酵解可促进 Ｔｈ１７
细胞分化，抑制 Ｔｒｅｇ 细胞的生成［４ － ５］。 ｍＴＯＲ 通路

是调控糖酵解代谢中经典的能量代谢通路［６］。 该

研究通过构建棘球蚴感染小鼠的疾病模型，初步探

讨 ｍＴＯＲ 途径是否参与调控 Ｔ 细胞的糖酵解代谢，
为进一步研究在包虫病中糖酵解对宿主 Ｔ 细胞的

作用奠定基础。

１　 材料与方法

１． １　 材料　

１． １． １　 小鼠与感染棘球蚴的羊肝来源　 ３０ 只 ６ ～ ８
周龄，体质量约为 ２０ ｇ 的 Ｂａｌｂ ／ ｃ 小鼠，购于新疆医

科大学实验动物中心；感染棘球蚴的羊肝来自新疆

昌吉自治州屠宰场。
１． １． ２ 　 主要试剂与仪器 　 ＲＰＭＩ⁃１６４０ 购自美国

ＧＩＢＣＯ 公司，胎牛血清购自以色列 ＢＩ 公司，小鼠脾

脏淋巴细胞分离液、ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶制备试剂盒购

自北京索莱宝公司，流式抗体、Ｆｉｘａｔｉｏｎ ／ Ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉ⁃
ｚａｔｉｏｎ Ｂｕｆｆｅｒ、Ｂｒｅｆｅｌｄｉｎ Ａ（ＢＦＡ）和逆转录试剂盒均

购自美国 Ｔｈｅｒｍｏ Ｆｉｓｈｅｒ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公司，Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ
抗体购自美国 Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ 公司，ＰＭＡ ／
Ｉｏｎｏｍｙｃｉｎ 购自中国联科生物有限公司，总 ＲＮＡ 提

取试剂盒购自美国 Ｏｍｅｇａ Ｂｉｏ⁃Ｔｅｋ 公司。
１． ２　 方法　
１． ２． １　 提取原头蚴　 清水多次冲洗感染棘球蚴的

羊肝后，用 ７５％乙醇喷洗消毒，以 ５０ ｍｌ 注射器抽取

棘球蚴囊液，静置后留取沙粒样沉淀，用含有 １％青

－链霉素混合液的 ＰＢＳ 冲洗 １０ 次，以除去残留囊

皮和活性不好的原头蚴。 将原头蚴吹打混匀后，吸
取 ５０ μｌ 混合液滴加于载玻片上，然后加入 ５ μｌ 伊
红染液，混匀静置 ３０ ｓ，显微镜下观察计数，原头蚴

活性 ＞ ９５％ 。
１． ２． ２　 构建棘球蚴感染小鼠模型 　 将 ３０ 只健康

Ｂａｌｂ ／ ｃ 小鼠，随机分为对照组、感染组和抑制剂组，
每组 １０ 只。 感染组和抑制剂组肝被膜下接种５ ０００
个原头蚴，对照组则接种同等体积的 ＰＢＳ。 同时，抑
制剂组从第 ２ 天起每日腹腔注射雷帕霉素（１. ２５
ｍｇ ／ ｋｇ）。
１． ２． ３　 采集外周血　 摘除小鼠眼球收集血液，待血

液凝固后，８ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ，离心 １０ ｍｉｎ，分装上层血清，
－ ８０ ℃冰箱保存，备用。
１． ２． ４　 制备脾脏淋巴细胞悬液　 摘除小鼠脾脏，刮
取脾脏细胞，将淋巴细胞分离液分离得到的细胞，用
含 １０％胎牛血清的 １６４０ 培养基制备成 １ × １０７ ／ ｍｌ
的细胞悬液，备用。
１． ２． ５　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ｍＴＯＲ 途径的蛋白表达　
提取蛋白样本，按照说明书配制一抗和二抗缓冲液，
制备 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶，４ ℃过夜，取出制胶梳，按照
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分组向孔内加入蛋白 Ｍａｒｋｅｒ（８ μｌ）或样本蛋白（２０
μｌ）进行电泳，剪取适当大小的 ＰＶＤＦ 放入甲醇激活

５ ｍｉｎ，转膜，５％ ＢＳＡ 封闭 ２ ｈ，加入一抗缓冲液 ４ ℃
慢摇过夜，１ × ＴＢＳＴ 洗膜 ３ 次，每次计时 １０ ｍｉｎ，孵
育二抗 １ ｈ，１ × ＴＢＳＴ 洗膜 ３ 次，每次计时 １０ ｍｉｎ，将
ＥＣＬ 发光试剂盒中的 Ａ 液和 Ｂ 液，按照 １ ∶ １ 比例

配制显色液，然后滴加在 ＰＶＤＦ 膜上，使显色液与膜

上蛋白充分结合后，曝光，拍照及初步处理图像，Ｉｍ⁃
ａｇｅ Ｊ 扫描条带蛋白灰度值。
１． ２． ６　 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测糖酵解相关转录因子的 ｍＲ⁃
ＮＡ 表达　 用试剂盒提取各组细胞总 ＲＮＡ 后采用

Ｎａｎｏｄｒｏｐ ２０００ 测定浓度，逆转录成 ｃＤＮＡ，按 ＳＹＢＲ
Ｇｒｅｅｎ 两步法操作进行 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测糖酵解代谢中

酶以及乳酸转运蛋白：己糖激酶 ３ （ ｈｅｘｏｋｉｎａｓｅ ３，
ＨＫ３）、 丙 酮 酸 激 酶 Ｍ２ （ ｐｙｒｕｖａｔｅ ｋｉｎａｓｅ Ｍ２，
ＰＫＭ２）、 乳酸 脱 氢 酶 Ａ （ ｌａｃｔｉｃ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ Ａ，
ＬＤＨＡ）和单羧酸转运蛋白 ４（ｍｎｏｃａｒｂｏｘｙｌａｔｅ ｔｒａｎｓ⁃
ｐｏｒｔｅｒ ４， ＭＣＴ４）的 ｍＲＮＡ 表达。 引物序列见表 １，
以 β⁃ａｃｔｉｎ 为内参，采用 ２ － ΔΔＣｔ法进行数据分析。

表 １　 相关引物序列

引物名称 核苷酸序列（５′⁃３′）
β⁃ａｃｔｉｎ Ｆ：ＡＴＧＧＡＡＴＣＣＴＧＴＧＧＣＡＴＣＣＡＴ

Ｒ：ＴＣＣＴＧＣＡＴＣＣＴＧＴＣＡＧＣＡＡＴＧ
ＨＫ３ Ｆ：ＧＧＧＡＣＡＣＴＣＴＡＣＡＡＧＣＴＡＣＡＴＣ

Ｒ：ＣＡＴＣＴＧＧＧＴＡＡＧＧＣＧＡＣＡ
ＰＫＭ２ Ｆ：ＴＣＧＣＡＴＧＣＡＧＣＡＣＣＴＧＡＴＴ

Ｒ：ＣＣＴＣＧＡＡＴＡＧＣＴＡＧＴＧＧＴＡ
ＬＤＨＡ Ｆ：ＣＡＡＡＧＴＣＣＡＡＧＡＴＦＦＣＡＡＣＣＣ

Ｒ：ＡＧＣＡＣＣＡＡＣＣＣＣＡＡＣＡＡＣＴＧＴ
ＭＣＴ４ Ｆ：ＧＣＣＡＣＣＴＣＡＡＣＧＣＣＴＧＣＴＡ

Ｒ：ＴＧＴＣＧＧＧＴＡＣＡＣＣＣＡＴＡＴＣＣＴＴＡ

１． ２． ７　 流式细胞术检测 Ｔｈ１７ 和 Ｔｒｅｇ 细胞 　 每组

取 １ × １０６ 个脾脏淋巴细胞至各标记管中，按照标记

分别加入 ＣＤ４⁃ＰＥ、ＣＤ２５⁃Ｐｅｒｃｐｃｙ ５. ５，４ ℃避光孵育

３０ ｍｉｎ，ＰＢＳ 洗涤 １ 次，洗去未结合的抗体，固定、破
膜后再按照标记分别加入 ＩＬ⁃１７Ａ⁃ＦＩＴＣ、 ＦｏｘＰ３⁃
ＦＩＴＣ，各自 ４ ℃避光孵育 ３０ ｍｉｎ 和 ４０ ｍｉｎ 后，破膜

液洗涤 １ 次，加 ５００ μｌ ＰＢＳ 重悬细胞，上机，Ｆｌｏｗｊｏ
１０ 软件处理数据绘制图。
１． ３　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ ２０. ０ 软件进行数据

分析，ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ８. ０ 绘制图表，计量资料以 �ｘ
± ｓ 表示，使用 Ｏｎｅ⁃ｗａｙ ＡＮＯＶＡ 进行两两比较检

验。 Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２． １　 原头蚴活性的测定　 在光学显微镜下可以观

察到伊红染色后的原头蚴，着色为深红色的是已经

凋亡的，未着色的为活性好的。 见图 １。

图 １　 不同视野下原头蚴伊红染色　 × ４０

２． ２　 棘球蚴感染小鼠肝脏的大体形态　 感染后，小
鼠肝脏在 １５ ｄ 可见有乳白色囊泡形成，在 ３０ ｄ 可见

乳白色囊泡体积增大并凸起，７０ ｄ 可见囊泡不仅体

积增大，也向周围扩散，囊泡的数量增多，囊泡透明

度增加并有囊液的形成。 见图 ２。

图 ２　 棘球蚴感染小鼠不同时间的肝脏

２． ３　 棘球蚴感染后糖酵解变化与 ｍＴＯＲ 途径的蛋

白表达　 通过 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测 ＨＫ３、ＰＫＭ２、ＬＤＨＡ 和

ＭＣＴ４ 的 ｍＲＮＡ 表达反映糖酵解代谢的变化，如图

３Ａ 所示，与对照组比较，棘球蚴感染后，感染组中糖

酵解相关转录因子的 ｍＲＮＡ 表达水平降低，且均在

感染后 ７０ ｄ 达到最低，其中 ＨＫ３（Ｆ ＝ ５０. ６３，Ｐ ＜
０. ００１）、ＰＫＭ２ （Ｆ ＝ ２６. ５２，Ｐ ＜ ０. ０５）、ＬＤＨＡ（Ｆ ＝
２２. １６，Ｐ ＜ ０. ０５）和 ＭＣＴ４（Ｆ ＝ １８. ８４，Ｐ ＜ ０. ０５）；感
染后 １５、３０ 和 ７０ ｄ 各组 ｍＴＯＲ 下游分子的蛋白表
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达由 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测，如图 ３Ｂ ～ Ｅ 所示，各指标蛋

白相对表达量分别为 ［ ＨＩＦ⁃１α （０. ４２ ± ０. ０３４ ）、
（０. １１ ± ０. ００６ ）、 （ ０. １８ ± ０. ００６ ） 和 （ ０. ０１ ±
０. ００３），Ｆ ＝ １９６. ４，Ｐ ＜ ０. ０００ １；Ｐ⁃ｐ７０Ｓ６ （０. ５７ ±
０. ０５５）、（０. ０８ ± ０. ０２６）、（０. １２ ± ０. ０２５）和（０. ０６ ±
０. ０２８），Ｆ ＝ ８７. ７６，Ｐ ＜ ０. ０００ １；Ｐ⁃４ＥＢＰ⁃１ （０. ５８ ±
０. ０７１）、（０. １９ ± ０. ０５６）、（０. ２８ ± ０. ０２８）和（０. １５ ±
０. ０５８），Ｆ ＝ ２４. ７３，Ｐ ＜ ０. ０１］。 与对照组比较，感染

后 ＨＩＦ⁃１α、Ｐ⁃ｐ７０Ｓ６ 和 Ｐ⁃４ＥＢＰ⁃１ 的蛋白表达降低

（均 Ｐ ＜ ０. ０５）。
２． ４　 抑制 ｍＴＯＲ 途径对糖酵解的影响　
２． ４． １　 雷帕霉素抑制 ｍＴＯＲ 途径　 对照组、感染组

和抑制剂组中 ｍＴＯＲ 下游分子的蛋白表达由 Ｗｅｓｔ⁃
ｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测，各指标蛋白相对表达量分别为［ＨＩＦ⁃

１α （０. ３７ ± ０. ０３５）、 （０. １５ ± ０. ０４０） 和 （０. ０６ ±
０. ０１８）， Ｆ ＝ ５９. ２４， Ｐ ＜ ０. ０５； Ｐ⁃ｐ７０Ｓ６ （ ０. ８６ ±
０. ００７）、（０. ２６ ± ０. ０２４） 和 （０. １８ ± ０. ０１４）， Ｆ ＝
６４９. ３０，Ｐ ＜ ０. ０１；Ｐ⁃４ＥＢＰ⁃１ （０. ７３ ± ０. ０２０）、（０. ３１
± ０. ０２１ ） 和 （ ０. １９ ± ０. ００８ ）， Ｆ ＝ ５３５. ８０， Ｐ ＜
０. ００１］。 与对照组比较，感染组和抑制剂组中淋巴

细胞内 ｍＴＯＲ 下游分子的蛋白表达明显降低 （均 Ｐ
＜ ０. ０５）。 见图 ４。
２． ４． ２　 抑制 ｍＴＯＲ 途径对糖酵解代谢变化的影响

　 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测 ＨＫ３、 ＰＫＭ２、 ＬＤＨＡ 和 ＭＣＴ４ 的

ｍＲＮＡ 表达，与对照组和感染组比较，抑制剂组淋巴

细胞内的糖酵解相关转录因子的 ｍＲＮＡ 表达水平

明显降低，其中 ＨＫ３（Ｆ ＝ ６５. ３９，Ｐ ＜ ０. ０１）、ＰＫＭ２
（Ｆ ＝ １３. ４３，Ｐ ＜ ０. ０１）、ＬＤＨＡ（Ｆ ＝ ２６. ８１，Ｐ ＜ ０. ０５）

图 ３　 棘球蚴感染后糖酵解变化与 ｍＴＯＲ 途径的蛋白表达

　 　 Ａ：ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测糖酵解相关转录因子 ｍＲＮＡ 的表达；Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｏｌｔ 检测 ＨＩＦ⁃１α、Ｐ⁃ｐ７０Ｓ６ 和 Ｐ⁃４ＥＢＰ⁃１ 的蛋白表达；Ｃ ～ Ｅ：Ｉｍａｇｅ Ｊ 分析各

组蛋白灰度值的定量表达，用 β⁃ａｃｔｉｎ 标准化；１：对照组；２：感染后 １５ ｄ；３：感染后 ３０ ｄ；４：感染后 ７０ ｄ；与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５，∗∗Ｐ ＜ ０. ０１，
∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１，∗∗∗∗Ｐ ＜ ０. ０００ １

图 ４　 雷帕霉素抑制 ｍＴＯＲ 途径

　 　 Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｏｌｔ 检测 ＨＩＦ⁃１α 以及 ｐ７０Ｓ６、４ＥＢＰ⁃１ 磷酸化和非磷酸化的蛋白表达；Ｂ ～ Ｄ：Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件扫描各组蛋白灰度值的定量表达水平，
用 β⁃ａｃｔｉｎ 标准化；１：对照组；２：感染组；３：抑制剂组；与对照组比较：∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１，∗∗∗∗Ｐ ＜ ０. ０００ １；与感染组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５，＃＃Ｐ ＜ ０. ０１，
＃＃＃Ｐ ＜ ０. ００１
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图 ５　 阻断 ｍＴＯＲ 对糖酵解代谢变化的影响

　 　 Ａ：ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测代谢酶的 ｍＲＮＡ 表达水平；Ｂ：脾淋巴细胞中 Ｔｈ１７、Ｔｒｅｇ 细胞百分比；Ｃ、Ｄ：流式结果对应条形统计图；１：对照组；２：感染

组；３：抑制剂组；与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５，∗∗Ｐ ＜ ０. ０１，∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１，∗∗∗∗Ｐ ＜ ０. ０００ １；与感染组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５，＃＃Ｐ ＜ ０. ０１，＃＃＃Ｐ ＜ ０. ００１

和 ＭＣＴ４（Ｆ ＝ ２８. ４４，Ｐ ＜ ０. ０５），见图 ５Ａ。 ＰＭＡ ／ Ｉｎｏ⁃
ｍｙｃｉｎ 和 ＢＦＡ 刺激小鼠脾脏淋巴细胞 ５ ｈ 后，收集

细胞，流式细胞术检测脾脏淋巴细胞中 Ｔｈ１７ 和 Ｔｒｅｇ
细胞的比例，在对照组、感染组和抑制剂组中 ＣＤ４ ＋

ＩＬ⁃１７Ａ ＋ （ Ｔｈ１７ ） 细胞的百分比分别是 （ ５. ６０ ±
０. ４９）％ 、（２. ７８ ± ０. ３８）％ 和（１. ２６ ± ０. ０６）％ （Ｆ ＝
６７. ７９，Ｐ ＜ ０. ０１）；ＣＤ４ ＋ ＣＤ２５ ＋ Ｆｏｘｐ３ ＋ （ Ｔｒｅｇ）细胞

的百 分 比 分 别 为 （ ４. ９８ ± １. ３０ ）％ 、 （ １０. ９６ ±
０. ４５）％ 和 （ １４. ３０ ± １. ０７ ）％ （ Ｆ ＝ ９２. １２， Ｐ ＜
０. ００１）。 与对照组和感染组比较，抑制剂组 Ｔｈ１７
细胞比例降低，Ｔｒｅｇ 细胞比例升高（Ｐ ＜ ０. ０５），见图

５Ｂ ～ Ｄ。

３　 讨论

　 　 犬类作为终宿主排出含有虫卵的粪便，污染土

壤、水流和食物，通过粪 － 口传播进入中间宿主体

内，棘球蚴常寄生于肝脏和肺脏，形成一个囊状体，
并随着寄生时间延长不断长大，压迫和破坏器

官［７ － ８］。 研究发现［９ － １０］，棘球蚴感染早期，机体的

免疫应答以 Ｔｈ１ 和 Ｔｈ１７ 细胞主导的炎症反应，有利

于抗包虫的保护作用；感染晚期，机体的免疫应答向

Ｔｈ２ 细胞方向偏移，甚至出现 Ｔｒｅｇ 细胞负调控，免疫

应答受到抑制，不利于虫体的清除。 据报道［１１ － １２］，
有氧糖酵解在 Ｔ 细胞的增殖、分化和应答中有着至

关重要的作用，当初始 Ｔ 细胞在抗原刺激后会广泛

的活化，表现出糖酵解代谢加强，以及葡萄糖和氨基

酸摄取的增加。 即使在氧气充足的情况下，仍然是

依靠糖酵解来生成 ＡＴＰ，从而快速有效地产生更多

生物合成中间体，满足细胞迅速增殖的需求［１３］。
ｍＴＯＲ 途径在细胞生长和增殖中发挥重要作用［１４］，
ｍＴＯＲ 通过激活下游的 ＨＩＦ⁃１α，能够调控多种糖酵

解基因的表达如：ＧＬＵＴ１、ＰＫＭ２、ＬＤＨＡ 等［１５］。 但

在棘球蚴感染中，糖酵解的作用以及 ｍＴＯＲ 途径和

糖酵解之间的关系尚不清楚。 通过本研究发现，棘
球蚴感染后，Ｔ 细胞内 ｍＴＯＲ 的下游分子蛋白表达

降低，糖酵解相关转录因子的 ｍＲＮＡ 表达降低，运
用雷帕霉素阻断 ｍＴＯＲ 途径后，观察糖酵解的变

化，结果显示糖酵解代谢明显抑制，提示棘球蚴感染

可能通过 ｍＴＯＲ 途径抑制了 Ｔ 细胞内糖酵解代谢。
因此，在棘球蚴感染中棘球蚴对宿主免疫的免疫抑
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制，可能与 ｍＴＯＲ 途径抑制糖酵解有关。
　 　 此外，流式细胞术检测了脾脏组织 ＣＤ４ ＋ Ｔ 细

胞中 Ｔｈ１７ 和 Ｔｒｅｇ 细胞的比例，发现当阻断 ｍＴＯＲ
引起糖酵解代谢减弱时，Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 细胞平衡偏移，
但具体糖酵解在棘球蚴感染中如何影响 Ｔ 细胞的

分化，进而影响宿主免疫反应，还需要进一步研究。
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