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Abstract
AIM: To elucidate the roles of interferon 
regulatory factor-3 (IRF3) of peripheral blood 
dendritic cells (DCs ) in immune response 
induced by hepatitis B virus (HBV) . 

METHODS: Monocytes CD14+ were separated 
in 28 chronic HBV-infected patients (CH) group 
and 27 healthy volunteers group (control group) 
using magnetic activated cell sorting. Then, 
monocytes were placed on a culture medium 
of RPMI 1640, which were later induced into 
premature MoDC using hGM-CSF and hIL-4. 
We stimulated DCs with PolyI∶C. The mRNA 
expressions of IRF3, TLR3 and IFN-β were de-

tected using real time PCR, TLR3 expression 
was detected using flow cytometry and levels of 
IFN-β in supernatant were evaluated by ELISA.  

RESULTS: In the control group, there was sig-
nificant elevation of IRF3 and IFN-β level at 12 
h following stimulation of PolyI∶C compared 
with that at 0 h. Expression level of IRF3 rose 
and then declined gradually at 24h and 48 h 
(86.27% ± 14.74% vs 70.78% ± 11.16%, P < 0.05). 
In CH group, there was no significant up-regula-
tion of TLR 3 at 0, 12, 24 h while a significant up-
regulation was observed at 48 h (85.46% ± 6.87% 
vs 69.17% ± 20.43%, P < 0.05). The concentration 
of IFN-β had no significant changes at 0 h, 12 h, 
24 h and 48 h in CH groups, while there was a 
significant higher up-regulation of IFN-β mRNA 
expression level at 0, 12, 24 h in the control 
group than in CH group (P < 0.05). 

CONCLUSION: Chronic HBV-infected patients 
fail to activate IRF 3 following virus contraction 
and thereby are unable to secrete enough IFN-β 
to eradicate HBV virus, which may partly con-
tribute to persistent infection of HBV. 
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摘要
目的: 探讨慢性乙型肝炎患者外周血树突状
细胞中干扰素调节因子3(interferon regulate 
factor 3, IRF3)在HBV诱导的抗病毒免疫反应
中的表达及作用. 

方法: 选取HBeAg阳性的慢性乙型肝炎患者
28例, 健康对照者27例, 用免疫磁珠细胞分选
(MACS)法获得纯化的CD14+单核细胞, RPMI 
1640培养基培养, 用hGM-CSF、h IL-4诱导
单核细胞成为未成熟的MoDC, 加入PolyI∶
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■背景资料
乙 型 肝 炎 病 毒
(HBV)感染具有
很高的发病率和
死 亡 率 ,  是 引 起
肝硬化及肝癌最
常见的原因之一. 
HBV感染后导致
的慢性乙型肝炎
(CHB)临床上治
疗困难, 其发病机
理尚未阐明, 因此
对慢性HBV感染
的免疫机制研究
尤为重要. 

■同行评议者
秦波, 教授, 重庆
医科大学附属第
二医院感染病科 



C刺激, 获得成熟的MoDC. PolyI∶C刺激后
0、12、24、48 h收集细胞培养的上清液及细
胞, Real-Time PCR法检测IRF3和Toll样受体
3(TLR3)的表达, ELISA方法检测MoDC细胞
上清液中IFN-b的浓度变化. 

结果: 12 h健康对照组MoDC中IRF3 mRNA
表达水平明显升高, 并达高峰与0 h相比差异
显著(P <0.05), 24、48 h表达逐渐下降. 而患
者组MoDC中IRF3 mRNA的表达上升不明
显. 24 h健康对照组MoDC中TLR3表达上调
显著(86.27%±14.74% vs  70.78%±11.16%, 
P <0.05), 48 h TLR3表达与0 h相比无显著性差
异, 而患者组0、12、24 h TLR3表达上调不明
显, 48 h TLR3表达上调显著(85.46%±6.87% 
vs  69.17%±20.43%, P <0.05). 健康对照组
IFN-β mRNA表达及细胞上清液中的浓度与0 
h相比显著升高(P <0.05), 较患者组0、12、24
和48 h IFN-β的表达显著升高(P <0.05).  

结论:  H B V慢性感染患者在感染病毒后不
能激活I R F3从而导致宿主不能分泌足够的
IFN-β以清除病毒, 这可能是HBV慢性持续感
染的原因之一. 

关键词: 干扰素调节因子3; 干扰素; 树突状细胞; 慢

性乙型肝炎病毒
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0  引言

乙型肝炎病毒(hepatitis B virus, HBV)感染具有

很高的发病率和死亡率, 是引起肝硬化及肝癌

最常见的原因之一[1]. HBV感染后导致的慢性乙

型肝炎(chronic hepatitis B, CHB)临床上治疗困

难, 其发病机制尚未阐明, 因此对慢性HBV感染

的免疫机制研究尤为重要. 目前, 国内外研究认

为在HBV持续感染中, 宿主免疫应答异常是其

主要的发病机制. 正确调节宿主免疫应答, 可以

促进HBV持续感染患者对病毒的清除[2]. HBV感

染后病毒在复制中产生的基因组DNA、RNA或

dsRNA能够被宿主的模式识别受体(PRRs)识别, 
然后PRRs激发了有效的、适当的抗病毒免疫反

应, 包括产生各种细胞因子, 诱导炎性细胞因子

和适应性免疫反应[3]. 目前研究认为, HBV复制

过程中产生dsRNA可以与TLR3结合, 然后激活

其下游信号传导途径, 通过干扰素调节因子3、
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7的协同激活, 在转录水平对IFN-β的表达进行

调节, 启动抗病毒免疫[4-6]. 缺乏IRF3和IRF7的
基因敲除小鼠, 在抗病毒的反应过程中, IFN-β
的产生明显下降, 提示IRF3、IRF7在抗病毒的

反应过程中起至关重要的作用[7-9]. 然而目前为

止还没有研究报道在HBV感染后诱导的抗病毒

免疫反应中IRF3的表达及作用, 以及IFN-β的分

泌是否异常. 本研究探讨dsRNA(PolyI∶C)刺激

末成熟的单核细胞来源的树突状细胞(monocyet 
dendritic cell, MoDC), 检测IRF3的表达、IFN-β
的分泌状态, 以及其上游受体TLR3的表达, 为进

一步了解CHB的免疫发病机制提供实验依据.

1  材料和方法

1.1 材料 选择2005-07/2007-02上海交通大学医

学院附属瑞金医院门诊就诊的慢性乙型肝炎

(CHB)患者28例, 按中华医学会肝病学分会、

中华医学会感染病学分会联合制定的《2005
年慢性乙型肝炎防治指南》诊断标准[10], 男女

比例为3∶1, 年龄19-50(平均32.1)岁. 肝功能

异常以血清丙氨酸氨基转移酶(ALT)升高为主

(67-432 IU/L), 平均149.96±87.53; 胆红素水平

<51.3 μmol/L; HBV血清标志物均为HBsAg、
HBeAg、抗-HBc阳性, HBV DNA定量范围为1.0
×109 copies/L-2.35×1011 copies/L, 平均8.65±
2.47×1010 copies/L. 所有患者在就诊前6 mo内未

接受干扰素、拉米夫定、胸腺素(肽)等抗病毒

或免疫调节药物治疗; 排除合并HAV、HCV、

HEV、HIV、TTV等病毒感染, 排除自身免疫相

关的其他疾病. 27名健康志愿者作为正常对照, 
平均年龄30.4(18-60)岁, 排除各系统其他疾病, 
无酗酒史, 最近6 wk内无感染、未服用抗生素, 
肝功能正常. 
1.2 方法 
1.2.1 外周血单核细胞(monocyte, Mo)分离、培

养: 无菌采集患者及健康志愿者外周血20 mL, 
淋巴细胞分离液分离出外周血单个核细胞, 获
得PBMC, 进行细胞计数, 用适量PBS重悬沉淀

细胞(80 μL/L×107个细胞), 用MACS(Miltenyi 
Biotec, Bergisch Gladbach, Germany)法获得纯化

的CD14+的细胞. 以RPMI 1640完全培养基悬浮

细胞, 每孔约1×106个细胞, 并按照每孔2 mL培
养液的量加入hGM-CSF(Pepro Tech )500 kU/L、
hIL-4(Pepro Tech)250 kU/L, 混匀后依次加入12
孔培养板, 做好时间、日期等标记, 置于37℃, 
50 mL/L CO2培养箱中培养. 于培养第5天在培养

液中加入PolyI∶C(浓度25 mg/L)继续置37℃, 50 
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■研发前沿
HBV复制过程中
产生dsRNA可以
与TLR3结合 ,  然
后激活其下游信
号 传 导 途 径 ,  通
过干扰素调节因
子3、7的协同激
活, 在转录水平对
IFN-b的表达进行
调节, 启动抗病毒
免疫.
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mL/L CO2培养箱培养, 分别于0、12、24、48 h
收集各孔细胞和培养上清. 
1.2.2 Real-Time PCR检测IRF3、IFN-β和TLR3: 
取1-2×106个MoDC抽提RNA, 用RNA逆转录

试剂盒(Promega. Co)将RNA逆转录为cDNA, 
-20℃保存. Real-Time PCR用Sybr Green半定量

法, Sybr Green荧光定量PCR试剂盒购自Applied 
Biosystems公司, 以GAPDH为内参, 每个样品同

一引物设双复孔, 每次扩增均设阴性对照与阳

性对照, 引物序列见表1.
1.2.3 细胞因子检测: 收集的MoDC培养上清液, 
按酶联免疫吸附剂测定ELISA试剂盒说明检测

IFN-β含量. 细胞因子检测步骤: (1)首先准备检

测样品及试剂, 将检测样品及试剂平衡至室温. 
20 mL 25×浓缩洗涤液用ddH2O稀释至500 mL, 
放置室温备用. (2)用标准品稀释液配制一系列

标准品. (3)按顺序每孔加入200 mL阴性对照、

标准品、细胞上清液样品. (4)用试剂盒附带的

粘纸覆盖. 室温孵育2 h. 记录样品与标准品的位

置. (5)洗板. (6)每孔加辣根过氧化物酶结合的二

抗200 mL, 室温孵育1 h. (7)等体积混合底物溶

液A、B, 按每孔200 mL制备, 15 min内用完, 避
光保存. (8)洗板. (9)每孔加入底物溶液200 mL, 

避光、室温孵育30 min. (10)每孔加入终止液50 
mL, 轻轻敲打反应板使其混匀. 30 min内检测吸

光度, 在450 nm读板, 在540 nm波长校正, 用四

参数对数曲线法建立标准曲线. 
1.2.4 流式细胞仪检测TLR3的表达: 收集培养的

MoDC, 每个标本均设定一同型对照管. 每管细

胞数约5×105-1×106, 用40 g/L多聚甲醛固定10 
min, 加入0.1%皂素常温孵育5 min破膜, 然后加

入不同荧光标记的抗体(避光): 同型对照管分别

加入PE-mouse IgG2b 15 μL(20 mL/1×106); 检测

管同时加PE-抗人TLR3标记抗体, 常温、避光孵

育30 min. 最后加入200 mL 10 g/L多聚甲醛代替

PBS固定、送检. 
统计学处理 用SPSS12.0统计软件计算各

项观察指标的均数和标准差, 采用ONE-WAY 
ANOVA检验检测, P <0.05为差异有显著性.

2  结果

2.1 MoDC上IRF3 mRNA的表达 经PolyI∶C刺
激后0 h二组MoDC上IRF3 mRNA的表达无显

著性差异(P >0.05). 在12 h对照组MoDC中IRF3 
mRNA的表达上调到12.80±5.11, 与0 h相比升

高显著(P <0.05), 而24 h、48 h IRF3 mRNA表达

分别为5.57±3.50、8.85±4.05, 表达水平较12h
虽有下降但是48 h IRF3 mRNA的表达仍然显

著高于0 h(P <0.05). 患者组MoDC经PolyI∶C刺
激后12、24、48 h IRF3 mRNA的表达没有上

升, 与0 h相比没有显著性差异(P <0.05, 图1). 患
者组与对照组IRF3 mRNA在不同时间点的变化

趋势, 对照组MoDC经PolyI∶C刺激后12 h IRF3 
mRNA的表达显著上升(P <0.05). 患者组IRF3 
mRNA的表达没有随着PolyI∶C的刺激而上调

(图2).
2.2 MoDC中TLR3的表达 (1)Real-Time PCR检测

TLR3 mRNA的表达. 患者组与对照组0 h TLR3 

■相关报道
缺乏IRF3和IRF7
的基因敲除小鼠, 
在抗病毒的反应
过程中, IFN-b的
产生明显下降, 提
示IRF3、 IRF7在
抗病毒的反应过
程中起至关重要
的作用. 

表  1  IRF3 mRNA、TLR3 mRNA、IFN-β mRNA和内参照的引物序列

     
目的基因	                                                         引物序列	                       产物长度(bp)

IRF3	 Upper	 5'-GTG CCG GGG GAA GAG TGG GAG TTC-3'	          
248

	 Lower	 5'-TGC CCG GCC CGC CAG AGA-3'	

TLR3	 Upper	 5'-GAGAGTGCCGTCTATTTGCCACAC-3'	          
300

	 Lower	 5'-GCGGCTGGTAATCTTCTGAGTTGA-3'	

IFN-b	 Upper	 5'-GAC GCC GCA GTG ACC ATC TAT-3'	          
243

	 Lower	 5'-CCCT CCT TGG CCT TCA GGT AAT G-3'	

GAPDH	 Upper	 5'-GAA GGT GAA GGT CGG AGT-3'	                          
228

                Lower	 5'-GAA GAT GGT GAT GGG ATT TC-3'

20
18
16
14
12
10
8
6
4
2
0

0               12             24              48
                         t /h

慢性乙型肝炎
患者组
健康对照组

P<0.05
P<0.05

图  1  Real-Time PCR检测IRF3 mRNA的表达. 
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mRNA的表达分别是0.042±0.020和0.115±
0.062, 虽然对照组TLR3 mRNA表达较患者组高

但两组比较无显著性差异(P >0.05). 与流式细胞

仪检测结果一致, 患者组12、24 h TLR3 mRNA
的表达上升不明显, 而48 h的表达水平为0.260±
0.080, 较0 h表达水平显著上升(P <0.05). 而对照

组TLR3 mRNA的表达于12 h达到高峰, 为0.335
±0.107, 较0 h表达水平显著上升(P <0.05), 显
著高于患者组0、12、24 h TLR3 mRNA的表达

水平(表2). (2)流式细胞仪检测MoDC上TLR3的
表达. 二组MoDC经PolyI∶C刺激后于0、12、
24、48 h用流式细胞仪检测TLR3的表达(表3). 
患者组与对照组0 h TLR3的表达分别为69.17%
±20.43%和70.78%±11.16%, 两组相比较无显

著性差异(P >0.05). 患者组MoDC经PolyI∶C刺
激后12、24 h TLR3的表达上升不明显, 而在

48 h TLR3的表达显著升高, 表达量为85.46%±

6.87%, 与0 h相比有显著性差异(P <0.05). 健康对

照组MoDC经PolyI∶C刺激后于0 h时TLR3表达

为70.78%±11.16%与患者组相近, 经PolyI∶C刺
激后12 h TLR3的表达为67.49%±20.89%, 与0 h

相比无显著性差异, 而24 h时TLR3表达明显增

加(86.27%±14.74%), 表达率较患者组提前达高

峰, 48 h后TLR3表达逐渐下降, 与24 h相比有显

著性差异(P <0.05, 图2). 
2.3 MoDC中IFN-β的表达 当dsRNA与MoDC上
的受体结合后, 最终可以使IFN-β的分泌增加, 
从而启动天然免疫及特异性抗病毒免疫反应清

除病毒, 所以最后我们检测了IFN-β的分子水平

及蛋白质水平的表达. 
2.3.1 Real-Time PCR检测IFN-β mRNA的表

达: 经PolyI∶C刺激后0 h二组MoDC上IFN-β 
mRNA的表达无显著性差异(P >0.05). 在12 h对
照组MoDC中IFN-β mRNA表达显著上调(1.16
±0.50), 与0 h相比差异具有显著性(P <0.05). 患
者组IFN-β mRNA 0 h表达水平非常低, 并且经

PolyI∶C刺激后12、24、48 h IFN-β mRNA的表

达分别为0.28±0.14、0.24±0.11、0.52±0.13, 
与0 h相比较几乎没有变化(P >0.05, 图3). 

对照组M o D C受到P o l y I∶C刺激后12 h 
IFN-β mRNA的表达显著上升(P<0.05), 在24、48 
h逐渐恢复到0 h水平, 患者组MoDC受到PolyI∶

100  101   102  103   104

            FL 1-H

  
  

  
  

  
 T

LR
3 

PE
10

0   
 1

01   
 1

02   
 1

03   
 1

04

100  101   102  103   104

            FITC

  
  

  
  

  
 T

LR
3 

PE
10

0   
 1

01   
 1

02   
 1

03   
 1

04

100  101   102  103   104

            FL 1-H

  
  

  
  

  
 T

LR
3 

PE
10

0   
 1

01   
 1

02   
 1

03   
 1

04

100  101   102  103   104

             FITC

  
  

  
  

  
 T

LR
3 

PE
10

0   
 1

01   
 1

02   
 1

03   
 1

04

100  101   102  103   104

            FL 1-H

  
  

  
  

  
 T

LR
3 

PE
10

0   
 1

01   
 1

02   
 1

03   
 1

04

100  101   102  103   104

            FL 1-H

  
  

  
  

  
 T

LR
3 

PE
10

0   
 1

01   
 1

02   
 1

03   
 1

04

100  101   102  103   104

            FL 1-H

  
  

  
  

  
 T

LR
3 

PE
10

0   
 1

01   
 1

02   
 1

03   
 1

04

100  101   102  103   104

            FL 1-H

  
  

  
  

  
 T

LR
3 

PE
10

0   
 1

01   
 1

02   
 1

03   
 1

04

图  2  MoDC经PolyI∶C刺激后于0、12、24、48 h TLR3的表达. A-D: 患者组, 48 h TLR3的表达较0 h上升显著(P<0.05), 12 

h、24 h上升不显著; E-H: 健康对照组, 24 h TLR3的表达较0 h上升显著(P<0.05), 12 h上升不显著; A, E: 0 h; B, F: 12 h; C, G: 

24 h; D, H: 48 h. 

A B C D

E F G H

■创新盘点
本研究通过对慢
性 乙 型 肝 炎 患
者 D C 中 I R F 3、
TLR3、IFN-b的
研究发现HBV慢
性感染患者在感
染病毒后不能激
活IRF3从而导致
宿主不能分泌足
够的 I F N - b 以清
除病毒, 这可能是
HBV慢性持续感
染的原因之一. 

表  2  Real-Time PCR检测TLR3 mRNA的表达

     
                             0 h	                     12 h	                  24 h	             48 h

患者组	 0.042±0.020     0.101±0.024        0.117±0.056         0.260±0.080c

对照组	 0.115±0.062     0.355±0.107a       0.255±0.112         0.130±0.108 

bP<0.05 vs  同组0 h, 患者组0、12、24 h; cP<0.05 vs  同组0 h.
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C刺激后48 h IFN-β mRNA的表达虽有上调, 但
是与0 h相比没有统计学意义(P >0.05). 
2.3.2 MoDC细胞培养上清液中IFN-β的浓度变

化: MoDC经PolyI∶C刺激后于0、12、24、48 h
保留其细胞培养的上清液, 用ELISA法检测细胞

上清液中IFN-β的浓度. 二组0 h的IFN-β的浓度

分别为: 80.71±42.60 ng/L、78.21±23.89 ng/L, 
二组表达水平相近(P >0.05). 健康对照者在12 h 
IFN-β的浓度与0 h相比明显上升, 有显著性差异

(P <0.05), 较患者组0、12、24、48 h IFN-β的表

达显著升高(P <0.05). 患者组12、24、48 h IFN-β
的浓度分别为75.28±35.22 ng/L、64.69±29.62 
ng/L、62.63±28.72 ng/L, 与0 h相比表达水平没

有显著变化(图4).
二组MoDC经Poly I∶C刺激后于0、12、

24、48 h用ELISA方法检测MoDC培养上清液

中IFN-β的浓度, 二组0 h的IFN-β的浓度相近, 患
者组12、24、48 h IFN-β的浓度与0 h相比表达

水平没有明显上升, 而健康对照组在12 h IFN-β
的浓度上升明显与0 h相比较有显著性差异, 较
患者组0、12、24、48 h IFN-β的表达显著升高

(P <0.05). 

3  讨论

Ⅰ类干扰素在宿主的抗病毒免疫中起关键作用. 
当病毒复制过程中产生dsRNA与TLR3结合, 然后

激活其下游信号传导途径, 诱导干扰素产生, 启
动抗病毒免疫. TLR3的信号传导包括两条途径, 

即MyD88依赖和非依赖途径[11-15]. MyD88非依赖

途径主要通过IRF3磷酸化, 形成二聚体, 进入细

胞核内诱导目标基因IFN-β的转录、表达[16-17]. 
IRF3属于一种磷酸化的蛋白, 持续表达在

所有的细胞中, 主要以无功能的形式(Ⅰ型、Ⅱ

型)存在细胞质中[18-19]. 他具有一个氨基末端, 包
含多个色氨酸, 是DNA结合结构域, 和一个羧

基末端是IRF结合结构域(IAD)及转录激活结构

域. IRF3的转录活性是由羧基末端丝氨酸及苏

氨酸磷酸化来控制的[20-22]. 病毒在复制过程中

产生的dsRNA可以激活TLR3, TLR3激活TBK1, 
TBK1使IRF-3的羧基末端丝氨酸残基磷酸化, 
磷酸化的IRF-3从细胞质转移到细胞核内. 然后

IRF3与干扰素刺激的反应成份(IFN-Stimulated 
response elements, ISRES)诱导目标基因包括

ISG56, IFN-β的转录、激活[23-26]. 有报道表明当

敲除IRF-3基因的小鼠胚胎纤维原细胞(MEFs)
被新城疫病毒(NDV)感染后, IFN-α/β基因表达

低下. 缺乏IRF3的基因敲出小鼠, 在抗病毒的反

应过程中, IFN-β的产生明显下降, 提示IRF3在
抗病毒的反应过程中起至关重要的作用[27-28]. 本
研究通过RT-PCR方法检测IRF3, 结果发现患者

组MoDC经PolyI∶C刺激后12、24、48 h IRF3 
mRNA的表达没有明显上调, 这与TBK1 mRNA
的检测结果一致, 表明患者组IRF3不能受到有

效的信号激活. 提示, 患者组IRF3不能被磷酸化, 
不能进入细胞核内诱导目标基因的转录、激活. 
健康对照组MoDC经PolyI∶C刺激后12 h IRF3 

表  3  慢性乙型肝炎患者外周血mDC上TLR3的表达 (%)

     
                            0 h	                              12 h	                             24 h	            48 h

患者组	 69.17±20.43	 75.98±18.59	 78.23±19.53              85.46±6.87a

对照组	 70.78±11.16	 67.49±20.89	 86.27±14.74a	    68.57±16.86

aP<0.05 vs  同组0 h.

■应用要点
本 研 究 探 讨
dsRNA(Poly I∶
C)刺激末成熟的
单核细胞来源的
树 突 状 细 胞 ,  检
测IRF3的表达、

I F N -b 的分泌状
态 ,  以 及 其 上 游
受 体 T L R 3 的 表
达, 为进一步了解
CHB的免疫发病
机制提供实验依
据. 

P<0.05
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图  3  Real-Time PCR检测IFN-β mRNA的表达. 
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mRNA的表达水平显著升高, 而24、48 h IRF3 
mRNA表达水平较12 h虽有下降但是48 h IRF3 
mRNA的表达仍然显著高于0 h, 提示健康对照

组TBK1可以使IRF-3的羧基末端丝氨酸残基磷

酸化, IRF-3形成二聚体, 进入细胞核内, 诱导目

标基因IFN-β的转录、激活[29-30]. 
为了进一步了解患者组IRF3表达低下的原

因, 我们分别用Real-Time PCR和流式细胞仪法

检测了TLR3的表达, 结果发现在健康对照组中

MoDC经PolyI∶C(25 mg/L)刺激后24 h TLR3
表达上调显著(P <0.05), 48 h TLR3表达减少, 与
0 h相比无显著性差异, 而患者组的0、12、24 h 
TLR3的表达上调不明显, 48 h TLR3表达上调显

著(P <0.05). 患者组IRF3 mRNA的表达在48 h没
有上升, 而TLR3的表达上升, 提示: IRF3表达低

下可能存在另外的机制, 需要进一步研究. 患者

组细胞培养液中IFN-β的浓度检测结果及DC细
胞中IFN-β mRNA的检测结果与IRF3结果一致, 
即IFN-β的浓度在PolyI∶C刺激后各个时间点

无显著性变化. 上述结果说明患者组dsRNA与

TLR3结合后IRF3表达障碍, 最终不能激活IFN-β
的转录、表达, MoDC分泌IFN-β的能力低下. 

上述结果表明慢性乙型肝炎患者IRF3表达

异常, 阻断了抗病毒的信号传导, 引起干扰素分

泌异常,  MoDC不能分化成熟、抗原递呈功能受

损, 从而不能有效的诱导天然免疫、激活特异

性抗病毒免疫反应, 使HBV感染后出现免疫耐

受或者免疫清除障碍, 最终导致HBV持续感染.
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