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摘要 目的 研究 TACI 受体融合蛋白( TACI-Ig) 对 T 细胞
介导的免疫性关节炎的调节作用，探讨其调控 T细胞反应的
部分机制。方法 SD大鼠右后足跖皮内注射完全弗氏佐剂
建立大鼠佐剂性关节炎( AA) 模型。随机分为 8 组: 正常组，
模型组，TACI-Ig( 0. 7、2. 1、6. 3 mg /kg，皮下注射，第 16 ～ 34
天) 治疗组，阳性对照组: 重组人Ⅱ型肿瘤坏死因子受体-Fc
融合蛋白( rhTNFＲ: Fc) ( 2. 8 mg /kg，皮下注射，第 16 ～ 34
天) 和甲氨蝶呤( MTX) ( 0. 5 mg /kg，灌胃，第 16 ～ 34 天) ，
阴性对照组: 免疫球蛋白 G( IgG) -Fc( 6. 3 mg /kg，皮下注射，
第 16 ～ 34 天) 。X线摄片观察四肢关节破坏情况; ELISA 法
检测外周血和滑膜组织匀浆白细胞介素 17 ( IL-17 ) 的水平;
流式细胞仪检测外周血和脾脏总 CD4 + T 细胞 ( CD3 +

CD4 + ) 、活化 CD4 + T细胞( CD4 + CD25 + ) 、未致敏 CD4 + T细
胞( CD4 + CD62L + ) 和记忆 CD4 + T 细胞( CD4 + CD44 + ) 比

例; 免疫组化法检测滑膜组织跨膜激活剂和钙调亲环素配体

相互作用分子( TACI) 、B细胞成熟抗原( BCMA) 和 B细胞活
化因子受体( BAFF-Ｒ) 受体蛋白表达。结果 TACI-Ig ( 6. 3
mg /kg) 明显减轻 AA 大鼠关节软组织肿胀; TACI-Ig ( 0. 7、
2. 1、6. 3 mg /kg) 降低外周血和滑膜组织 IL-17 含量，升高总
CD4 + T细胞、活化 CD4 + T细胞、记忆 CD4 + T细胞和未致敏
CD4 + T细胞比例，下调 AA 大鼠滑膜组织中 TACI 和 BCMA
蛋白表达，上调 BAFF-Ｒ 蛋白表达。结论 TACI-Ig 调节免
疫性关节炎大鼠异常的 T 细胞反应，改善关节损伤，发挥其
免疫调控作用，可能与其调节 TACI、BCMA 和 BAFF-Ｒ 受体
表达有关。
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类风湿关节炎( rheumatoid arthritis，ＲA) 是一种
以慢性滑膜炎为主要病理学表现的炎性、慢性、系统
性的自身免疫病。ＲA 发病机制目前仍不清楚，近

年来，B细胞靶向生物制剂( 如抗 CD20 单抗 －利妥
昔单抗) 在治疗 ＲA方面取得显著疗效，B 细胞异常
功能紊乱在 ＲA 发病机制中可能起重要作用［1 － 2］。
B 淋巴细胞刺激因子 ( B lymphocyte stimulator，
BLyS) 在 B 细胞成熟和存活过程中起到非常重要的
作用，属于肿瘤坏死因子 ( tumor necrosis factor，
TNF) 家族的新成员。BLyS 受体都是Ⅰ型跨膜蛋
白，属于 TNF家族受体，分别是 B 细胞成熟抗原( B
cell maturation antigen，BCMA) 、B 细胞活化因子受
体( B cell-activating factor receptor，BAFF-Ｒ) 和跨膜
活化子和 CAML作用子( transmembrane activator and
CAML interactor，TACI) 。BCMA和 BAFF-Ｒ主要表
达在 B细胞上，而 TACI和 BAFF-Ｒ表达于活化的 T
细胞上［3 － 4］。
重组 TACI-Ig 是一重组融合蛋白，通过基因工

程方法将 TACI 分子细胞外部分与人 IgG1 Fc 段融
合构建而成。TACI-Ig 可以中和 BLyS 和 APＲIL，从
而阻止 BLyS和 APＲIL与 B细胞上的受体结合。除
了可以与 BLyS或者 APＲIL结合，TACI-Ig 还可以与
BLyS /APＲIL 异源三聚体结合。临床试验发现，
TACI-Ig对自身免疫病如 ＲA、干燥综合征和系统性
红斑狼疮( systemic lupus erythematosus，SLE) 等具
有明显的治疗效果［5］。佐剂性关节炎( adjuvant-in-
duecd arthritis，AA) 是一种以 T 细胞介导的体液免
疫反应为主要特征的免疫性关节炎动物模型，是筛

选和研究 ＲA治疗药物的经典模型之一。该研究通
过建立 AA模型观察 TACI-Ig 对 AA 大鼠 T 细胞反
应的免疫调节作用，探讨 TACI-Ig 调控免疫性关节
炎 T细胞反应的部分作用和机制。

1 材料与方法

1． 1 动物 雄性 Sprague-Dawley ( SD) 大鼠，清洁
级，( 160 ± 20 ) g，购自上海西普尔 －必凯实验动物
有限公司。
1． 2 药品与试剂 TACI-Ig ( 批号: 20090607 ) 和
IgG-Fc( 批号: 20090603 ) 由烟台荣昌生物制药有限
公司提供; 重组人Ⅱ型肿瘤坏死因子受体-Fc 融合
蛋白 ( rhTNFＲ: Fc，商 品 名 为 益 赛 普，批 号:
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20080302) 由上海中信国健药业有限公司提供; 甲氨
蝶呤( methotrexate，MTX) ( 批号: 080702) 购自上海
医药( 集团) 有限公司信谊制药总厂; 白细胞介素 17
( interleukin 17，IL-17 ) ELISA 试剂盒购自美国
Ｒ＆D公司; 抗 BAFF-Ｒ 抗体( sc-28989 ) 、抗 TACI 抗
体( sc-28987) 和抗 BCMA抗体( sc-11746 ) 购自美国
Santa Cruz公司; β-actin购自美国 Sigma公司。
1． 3 方法
1． 3． 1 大鼠 AA模型的建立 卡介苗于 80 ℃、1 h
灭活，与无菌液体石蜡充分溶解，反复研磨乳化，配

制成终浓度为 10 mg /ml 的完全弗氏佐剂。将 0． 1
ml完全弗氏佐剂进行大鼠右后足跖皮内注射致炎，
正常组大鼠使用生理盐水同法注射。
1． 3． 2 动物分组 造模后第 15 天 AA大鼠出现继
发性炎症表现，将动物随机分为 8 组，每组 10 只，包
括正常对照组、模型组、TACI-Ig 3 个剂量组( 0. 7、
2. 1、6. 3 mg /kg) 、MTX ( 0. 5 mg /kg) 组、rhTNFＲ: Fc
( 2． 8 mg /kg) 组和阴性对照组( IgG-Fc 6. 3 mg /kg) 。
1． 3． 3 给药时间和给药方法 TACI-Ig ( 0. 7、2. 1、
6. 3 mg /kg) 组、rhTNFＲ: Fc 组和 IgG-Fc 组给予皮下
注射，2 d 一次; MTX 灌胃给药，3 d 一次。给药 18
d，第 35 天处死大鼠，观察各项指标。
1． 3． 4 关节影像学检测 四肢关节摄片观察骨质破
坏情况。根据破坏的严重程度将骨侵蚀分为 0 ～ 4
分，软组织肿胀为 0 ～ 3 分，关节间隙为 0 ～ 3 分，0
分代表正常。
1． 3． 5 IL-17 水平的检测 大鼠股静脉取血和滑膜
组织匀浆，4 ℃离心( 2 500 r /min 离心 20 min) ，分
离血清和滑膜组织上清液，－ 80 ℃冰箱保存待测。
采用相应的 ELISA试剂盒测定。
1． 3． 6 外周血和脾脏 CD4 + T细胞亚群的测定 麻
醉后处死大鼠，采用股静脉取血，给予肝素抗凝，另

外无菌分离小鼠脾脏，制备脾细胞悬液，分别加入

10 μl的 CD4-FITC /CD62L-PE、CD4-FITC /CD25-PE、
CD4-FITC /CD44-PE、CD4-FITC /CD25-PE，放置 20
min( 4 ℃避光) ，流式细胞仪检测 CD4 + T 细胞亚群
比例。
1． 3． 7 免疫组织化学检测 取踝关节，10%中性甲
醛中固定，石蜡包埋，采用 SP 法检测 TACI、BCMA
和 BAFF-Ｒ表达情况。采用美国 Metamorph 生物图
像分析系统，测定组织中目的蛋白染色的平均光密

度值，并对阳性表达进行定量分析。
1． 4 统计学处理 采用 SPSS 11. 5 软件进行数据
分析，运用单因素方差分析 ( One-Way ANOVA) 进

行组间差异比较，数据以 珋x ± s表示。

2 结果

2． 1 TACI-Ig对 AA大鼠四肢关节 X 线摄片的影
响 与正常组比较，模型组大鼠四肢表现为关节软

组织肿胀明显; TACI-Ig大剂量组明显改善关节软组
织肿胀( P ＜ 0. 05) ，MTX 和 rhTNFＲ: Fc 给药组也具
有明显改善作用，见图 1。

图 1 TACI-Ig对 AA大鼠关节影像学的影响
A: 正常组; B: 模型组; C: TACI-Ig ( 0． 7 mg /kg ) 组; D: TACI-Ig

( 2． 1 mg /kg) 组; E: TACI-Ig ( 6． 3 mg /kg) 组; F: rhTNFＲ: Fc( 2． 8 mg /

kg) 组; G: MTX( 0． 5 mg /kg) 组; H: IgG-Fc ( 6． 3 mg /kg) 组; 与模型组

比较: #P ＜ 0. 05，##P ＜ 0. 01

2． 2 TACI-Ig 对 AA 大鼠外周血和滑膜组织匀浆
IL-17 水平的影响 与正常组比较，模型组大鼠外
周血血清和滑膜组织匀浆中 IL-17 水平明显增加，
TACI-Ig( 2. 1、6. 3 mg /kg) 和 rhTNFＲ: Fc给药组降低
外周血血清中升高的 IL-17 水平; TACI-Ig( 0. 7、2. 1、
6. 3 mg /kg) 给药组降低滑膜组织匀浆中升高的 IL-
17 水平，差异有统计学意义( P ＜ 0. 05) ，rhTNFＲ: Fc
对滑膜组织匀浆 IL-17 水平无明显作用，MTX 和
IgG-Fc组无作用。见图 2。
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图 2 TACI-Ig对 AA大鼠外周血和滑膜组织匀浆中
IL-17 水平的影响

1: 正常组; 2: 模型组; 3: TACI-Ig ( 0． 7 mg /kg ) 组; 4: TACI-Ig

( 2. 1 mg /kg) 组; 5: TACI-Ig ( 6． 3 mg /kg) 组; 6: rhTNFＲ: Fc ( 2. 8 mg /

kg) 组; 7: MTX( 0． 5 mg /kg) 组; 8: IgG-Fc ( 6． 3 mg /kg) 组; 与正常组

比较: * P ＜ 0. 05; 与模型组比较: #P ＜ 0. 05

2． 3 TACI-Ig对 AA大鼠外周血和脾脏中 CD4 + T
细胞亚群比例的影响 与正常组比较，模型组外周

血总 CD4 + T 细胞、记忆 CD4 + T 细胞和未致敏
CD4 + T 细胞比例降低，TACI-Ig( 0. 7、6. 3 mg /kg) 升
高外周血总 CD4 + T 细胞、活化 CD4 + T 细胞和记忆
CD4 + T细胞细胞比例，对未致敏 CD4 + T 细胞比例
无明显作用，见图 3; 模型组脾脏总 CD4 + T细胞、记

忆 CD4 + T细胞、活化 CD4 + T细胞和未致敏 CD4 + T
细胞比例较正常组降低; TACI-Ig( 0. 7、2. 1、6. 3 mg /
kg) 升高脾脏中总 CD4 + T 细胞、记忆 CD4 + T 细胞
和活化 CD4 + T细胞比例，对未致敏 CD4 + T 细胞比
例无明显作用; rhTNFＲ: Fc 升高总 CD4 + T 细胞、活
化 CD4 + T细胞、记忆 CD4 + T细胞和未致敏 CD4 + T
细胞比例; MTX 升高脾脏总 CD4 + T 细胞，对活化
CD4 + T细胞和记忆 CD4 + T 细胞比例没有明显影
响，见表 1。
2． 4 TACI-Ig对 AA 大鼠滑膜组织 BCMA、TACI
和 BAFF-Ｒ表达的影响 免疫组化结果显示，正常
组和模型组大鼠滑膜组织中均可见 TACI ( 图 3 ) 、
BCMA( 图 4 ) 和 BAFF-Ｒ ( 图 5 ) 蛋白染色的阳性细
胞，阳性染色细胞为棕褐色。与正常组相比，模型组
大鼠滑膜组织中 TACI和 BCMA阳性染色的细胞数
增多，TACI-Ig( 6． 3 mg /kg) 降低 BCMA和 TACI阳性
染色细胞的数量，颜色变浅; 模型组 BAFF-Ｒ 阳性染
色细胞数较正常组减少，TACI-Ig 3 个剂量组可不同
程度地升高 BAFF-Ｒ 的表达; MTX 升高 BAFF-Ｒ 的
表达，MTX和 rhTNFＲ: Fc 均降低 BCMA 和 TACI 的
表达，但 rhTNFＲ: Fc对 BAFF-Ｒ的表达无明显影响。

3 讨论

T、B细胞异常调节和免疫紊乱与 ＲA 的发病和
病理损伤密切相关。TACI-Ig 通过竞争性结合 BLyS
和 APＲIL 阻止其与细胞上受体 ( BCMA、TACI、
BAFF-Ｒ) 结合，从而阻断 BLyS 和 APＲIL 的生物学
活性，抑制 T、B 细胞的增殖、成熟和活化。课题组
前期研究［6 － 10］结果表明，TACI-Ig降低 AA大鼠和胶
原性关节炎( collagen-induced arthritis，CIA) 小鼠外
周血中异常升高的 BLyS 和 APＲIL 水平，减轻 CIA
小鼠和 AA大鼠关节炎表现，改善关节和脾脏病理
学损伤，具有明显的治疗作用。为了进一步探讨其

表 1 TACI-Ig对外周血和脾脏 CD4 + T 细胞亚群比例的影响( n = 4，珋x ± s)

项目 正常组 模型组
TACI-Ig

( 0． 7 mg /kg)

TACI-Ig

( 2． 1 mg /kg)

TACI-Ig

( 6． 3 mg /kg)

rhTNFＲ-Fc

( 2． 8 mg /kg)

MTX

( 0． 5 mg /kg)

IgG-Fc

( 6． 3 mg /kg)
F值

外周血
CD3 + CD4 + 20． 6 ± 6． 2 9． 4 ± 2． 7* 18． 2 ± 4． 5# 15． 4 ± 6． 5 20． 0 ± 10． 3# 16． 7 ± 5． 5# 6． 4 ± 1． 70 13． 9 ± 7． 1 2． 781
CD4 + CD25 + 3． 5 ± 0． 8 3． 4 ± 0． 8 4． 5 ± 0． 2 4． 0 ± 1． 5 8． 1 ± 1． 8# 3． 2 ± 0． 9 2． 6 ± 0． 7 4． 0 ± 2． 6 4． 545
CD4 + CD44 + 1． 8 ± 0． 5 1． 0 ± 0． 1* 1． 5 ± 0． 3 1． 3 ± 0． 6 2． 2 ± 0． 6# 2． 0 ± 0． 7# 0． 7 ± 0． 4 1． 7 ± 0． 4 5． 983
CD4 + CD62L + 20． 8 ± 4． 5 10． 4 ± 1． 5* 15． 1 ± 2． 4 14． 1 ± 2． 2 12． 7 ± 6． 0 12． 7 ± 2． 9 12． 4 ± 8． 3 15． 2 ± 4． 5 2． 108
脾脏

CD3 + CD4 + 41． 6 ± 6． 4 29． 4 ± 6． 3* 39． 6 ± 5． 6# 38． 0 ± 1． 8# 38． 4 ± 6． 9# 34． 5 ± 5． 0 40． 0 ± 8． 5# 32． 6 ± 5． 0 3． 671
CD4 + CD25 + 1． 9 ± 0． 2 1． 3 ± 0． 2* 1． 8 ± 0． 1# 1． 7 ± 0． 3# 1． 9 ± 0． 4# 2． 0 ± 0． 4# 1． 7 ± 0． 5 1． 3 ± 0． 1 3． 659
CD4 + CD44 + 10． 6 ± 2． 0 7． 9 ± 0． 7* 8． 4 ± 1． 5 10． 2 ± 2． 0# 11． 2 ± 2． 4# 9． 0 ± 1． 5 6． 9 ± 0． 5 6． 5 ± 1． 4 5． 370
CD4 + CD62L + 7． 3 ± 1． 3 4． 6 ± 1． 4* 3． 0 ± 1． 4 3． 2 ± 0． 7 3． 3 ± 0． 6 3． 9 ± 1． 2 3． 1 ± 1． 4 2． 8 ± 1． 3 9． 262

与正常组比较: * P ＜ 0. 05; 与模型组比较: #P ＜ 0. 05
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图 3 TACI-Ig对 AA大鼠滑膜组织 TACI表达的影响 × 100

A: 正常组; B: 模型组; C: TACI-Ig ( 0． 7 mg /kg) 组; D: TACI-Ig

( 2． 1 mg /kg ) 组; E: TACI-Ig ( 6． 3 mg /kg ) 组; F: rhTNFＲ: Fc ( 2． 8

mg /kg) 组; G: MTX( 0． 5 mg /kg) 组; H: IgG-Fc ( 6． 3 mg /kg) 组; 与正

常组比较: * P ＜ 0. 05; 与模型组比较: #P ＜ 0． 05

机制，本研究结果显示: TACI-Ig 减轻 AA 大鼠关节
软组织肿胀，降低外周血和滑膜组织中 IL-17 水平，
调节外周血和脾脏 CD4 + T细胞亚群比例，下调滑膜
组织中 BCMA 和 TACI 表达，上调 BAFF-Ｒ 表达，发
挥免疫调节作用。

ＲA的发病及病理损伤的主要表现为 CD4 + T
细胞亚群失衡。Th17 细胞是近年来研究发现的一
种 CD4 + T细胞新亚型，与许多炎症反应和自身免
疫病的发生和发展有关，在 ＲA、SLE、多发性硬化症
等疾病中异常分化。IL-17 是 Th17 最主要的效应因
子，研究［11］表明 IL-17 通过活化滑膜细胞而侵蚀关
节，是 ＲA 病理过程中的重要调节因子。实验结果
表明，AA大鼠外周血和滑膜组织匀浆中 IL-17 水平
明显升高，与文献［12］报道一致，TACI-Ig 可降低升高
的 IL-17 水平，可能通过以下 2 个途径发挥作用: ①
TACI-Ig中和 BLyS /APＲIL，阻止其与 B 细胞上相应
的受体结合，从而抑制 B 细胞的活化，进而抑制 T
细胞的活化，减少 Th17 细胞的分化和 IL-17 的产
生;② TACI-Ig 中和 BLyS /APＲIL，阻止其与 T 细胞
上相应的受体结合，直接抑制 T 细胞的活化，减少
IL-17 细胞的产生。但是，模型组脾脏和外周血中总
CD4 + T 细胞 ( CD3 + CD4 + ) /活化 CD4 + T 细胞

( CD4 + CD25 + ) /记忆 CD4 + T( CD4 + CD44 + ) 细胞比

例均较正常组降低。分析原因可能为: ① AA 模型
是一个以自限性为特征的炎症动物模型，炎症期

CD4 + T细胞异常活化，而 CD4 + T 细胞亚群比例的
降低可能是动物自身的自我保护反应的一种表现;

② 炎症反应是个非常复杂的过程，而 CD4 + T 细胞
亚群的比例取决于炎症反应的类型;③ 在炎症反应
的不同阶段，CD4 + T 细胞的表达也会有不同的表
现。TACI-Ig上调总 CD4 + T细胞、记忆 CD4 + T细胞
和活化 CD4 + T细胞比例，结果提示 TACI-Ig 调节炎
症动物模型异常的 T细胞免疫反应。

BLyS /APＲIL主要通过与 B 细胞表面上的受体
TACI、BCMA 和 BAFF-Ｒ结合，在 B细胞发育中起关
键作用，除了调节 B 细胞，BLyS /APＲIL 也调节 T 细
胞的功能和活性。研究［4］表明，TACI 和 BAFF-Ｒ 表
达在活化的 T 细胞上，有研究［5，13］显示 BAFF-Ｒ 还
表达于调节性 T细胞( Treg) ，BLyS 可作为重要的共
刺激分子诱导 T细胞的活化、增殖和分化。慢性滑
膜炎是 ＲA的重要病理学表现之一，滑膜细胞是滑
膜组织的重要组成部分。Nagatani et al［14］研究发现
人 ＲA-FLS产生 BLyS和 APＲIL，并且表达 BCMA和
BAFF-Ｒ受体。本研究中，免疫组化结果表明，模型
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图 4 TACI-Ig对 AA大鼠滑膜组织 BCMA表达的影响 × 100

A: 正常组; B: 模型组; C: TACI-Ig ( 0． 7 mg /kg ) 组; D: TACI-Ig

( 2． 1 mg /kg) 组; E: TACI-Ig ( 6． 3 mg /kg) 组; F: rhTNFＲ: Fc( 2． 8 mg /

kg) 组; G: MTX( 0． 5 mg /kg) 组; H: IgG-Fc ( 6. 3 mg /kg) 组; 与正常组

比较: ＊＊P ＜ 0. 01; 与模型组比较: #P ＜ 0． 05

组大鼠滑膜组织 BCMA 和 TACI 表达增加，BAFF-Ｒ
表达减少，TACI-Ig 下调 TACI 和 BCMA 表达，上调
BAFF-Ｒ表达。综上所述，TACI-Ig 改善 AA 大鼠的
关节影像学改变发挥抗炎免疫调控作用，可能与其

调节 CD4 + T细胞亚群比例，减低炎性因子 IL-17 水
平，调节 BCMA、TACI、BAFF-Ｒ受体表达有关。

图 5 TACI-Ig对 AA大鼠滑膜组织 BAFF-Ｒ表达的影响 × 100

A: 正常组; B: 模型组; C: TACI-Ig ( 0． 7 mg /kg ) 组; D: TACI-Ig

( 2． 1 mg /kg) 组; E: TACI-Ig ( 6． 3 mg /kg) 组; F: rhTNFＲ: Fc( 2． 8 mg /

kg) 组; G: MTX( 0． 5 mg /kg) 组; H: IgG-Fc ( 6． 3 mg /kg) 组; 与正常组

比较: * P ＜ 0. 05; 与模型组比较: #P ＜ 0. 05
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Immunomodulatory effects of TACI-Ig on T cell responses
in rats with adjuvant-induced artiritis

Chang Yan，Qin Qiong，Wu Yujing，et al
( Institute of Clinical Pharmacology，Anhui Medical University，Hefei 230032)

Abstract Objective To investigate the immunoregulatory effects of TACI-Ig，a recombinant fusion protein，on T
cell responses in an established adjuvant-induced arthritis ( AA) rat model． Methods Ｒats with experimental ar-
thritis were randomly separated into different groups and then treated with TACI-Ig ( 0. 7，2. 1，6. 3 mg /kg) ，rhT-
NFＲ-Fc ( 2． 8 mg /kg) ，MTX ( 0． 5 mg /kg) or IgG-Fc ( 6． 3 mg /kg) ，from d16 to d34 after immunization． Arthri-
tis was evaluated by radiographic examination． Levels of IL-17 were assessed by ELISA． The proportion of total，
activated，memory and unactivated CD4 + T cells in peripheral blood and spleens were analysed by FACS． TACI
( transmembrane activator and calciummodulator and cyclophilin ligand interactor) ，BCMA ( B-cell maturation anti-
gen) ，and BAFF receptor ( BAFF-Ｒ) expression were analysed by immunohistochemistry． Ｒesults TACI-Ig ( 6. 3
mg / kg) treatment significantly reduced the severity of established arthritis using the methods of radiographic exami-
nation． TACI-Ig ( 0. 7，2. 1，6. 3 mg /kg) treatment decreased IL-17 levels both in serum and synovium homoge-
nate in AA rats． TACI-Ig ( 0. 7，2. 1，6. 3 mg /kg) increased the proportion of total，activated，memory and unac-
tivated CD4 + T cells in peripheral blood and spleens． TACI-Ig ( 0. 7，2. 1，6. 3 mg /kg) administration downregu-
lated TACI and BCMA expression and upregulated BAFF-Ｒ expression in synovium tissues of AA rats． Conclusion

Data presented here demonstrate that administration of TACI-Ig regulates T cell responses and improves joints
damage in rats with AA，which may be related to its immnoregulatory effects on expression of BAFF-Ｒ，TACI and
BCMA in synovium．
Key words TACI-Ig; adjuvant-induced artiritis; rheumatoid arthritis; T cell; receptor
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