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生命信息安全控制太极经纬图解构

谌南辉∗，宋德平
（江西农业大学 动物科学技术学院，南昌 ３３００４５）

摘　 要：基于前期危险因子与生命机体机制信息相关互动图，探索危险因子与生命机体机制信息间所属功能位置关系和内在

联系，将该互动图从二维形式提升到三维形式，构建出生命信息安全控制太极经纬图。 该图由 ５ 个太极纬平面和 １ 个垂直贯

穿太极纬平面的生命信息安全控制轴组成，控制轴与太极纬平面间构成虚与实、经与纬关系，形成“致虚极，守静笃”的动态平

衡局面。 ５ 个太极纬平面分别代表模式识别受体识别病原体相关分子模式和损伤相关分子模式、ＮＫ 细胞活化受体识别机制、
特异性识别系统机制、正负反馈性调控机制以及黏膜、皮肤与共生微生物相互联系机制。 由太极纬平面间内在功能联系分

析：第 １、２ 太极纬平面机制处在整个系统最前沿位置，应对危险原发生第一响应，把危险原信息传递给第 ３ 太极纬平面；第 ３
太极纬平面接受危险原信息，发生第二响应，处在“后援位置”；第 ４ 太极纬平面针对信息应答过度或不足作适时调整，作正、
负反馈性功效，在整体系统中处于极其重要效应作用地位；第 ５ 太极纬平面机制是整个系统的基盘，特别是黏膜系统，该安全

控制系统重点布局集中在此，体现在功能力量对比中巨量共生微生物客观存在决定其重要作用地位。 由太极经纬图显示，ＮＫ
细胞活化受体－配体关系中的配体归入该系统范畴中。 首次提出“危险原”概念，涵盖抗原、病原体相关分子模式、损伤相关分

子模式和 ＮＫ 细胞活化受体－配体（变应信息）的配体。 还推出 ＮＫ 细胞功能效应机制原理假说：以物种整体遗传信息为背景，
构筑决定攻击与否防控性配套受体－配体关系，推测细胞基因组中存在表达代表自身身份信息配体的基因家族和表达报告变

应信息配体的基因家族。 上述构建的太极经纬图显示出生命信息安全控制机制的整体构象。
关键词：生命信息；安全控制；太极经纬图；三维结构；解构；危险原
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Ｔｈｅ ｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄ Ｔａｉ Ｃｈｉ ｍａｐｐｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅｏｄｏｌｉｔｅ ｓｈｏｗｓ ｔｈｅ ｏｖｅｒａｌｌ ｃｏｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｆｅ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｓｅｃｕｒｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ： Ｌｉｆｅ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ； Ｓｅｃｕｒｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌ； Ｔａｉ Ｃｈｉ ｍａｐｐｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅｏｄｏｌｉｔｅ； Ｔｈｒｅｅ⁃ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ；
Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎａｌｙｓｉｓ； Ｄａｎｇｅｒｇｅｎ

　 　 作者曾于生命机体危险因子信息特征分析的基

础上，绘制出危险因子与生命机体机制信息的相关

互动图［１］。 该互动图在二维平面水平上显示出危

险因子（危险原）与机体识别方式丰富的多样性形

式，然而所展现的如此多样性形式之间彼此的内在

联系以及所属功能位置关系未能展示出来。 基于

此，本文力图构建能够反映上述多样性形式之间的

彼此所属功能位置关系以及体现其中的内在有机联

系的三维立体图象，并就构建的图象进行讨论和分

析，以揭示生命信息安全控制整体性关系的基本生

命活动内在联系和表达，以飨同行读者。

１　 生命信息安全控制太极经纬图的

构建

　 　 《周易系辞上传》中说：一阴一阳之谓道。 《黄
帝内经五运行大论》中有一段话：天地阴阳者，不以

数推，以象之谓也。 前述危险因子（危险原）与生命

机体机制信息的相关互动图属于二维表达，其缺陷

是难以展现出多样性形式间彼此内在联系以及所属

功能位置关系。 如果能够将这二维上升到三维，也
只有力图构建三维形式的表达，其所属功能位置关

系才能显示表达出来。 基于以上思考，本文构建了

生命信息安全控制太极经纬图（见图 １）。 该太极经

纬图在前述互动图显示内容的基础上增加了两个更

为重要的部分，即①调节性细胞以及相关的细胞因

子针对过度或不足信息应答的调节机制；②黏膜、皮
肤与共生微生物的彼此之间互动机制，由此构建成

５ 个太极纬平面。 贯穿 ５ 个太极纬平面中心部位的

是生命信息安全控制轴，以能量本质客观存在，有机

贯通联系着该 ５ 个太极纬平面，其存在属不可见，因
而是形而上的。 太极纬平面彼此绝不是孤立割裂存

在，而是相互渗透、相互制约、相互协调和相互影响，
形成“混沌”的状态。 控制轴与太极纬平面之间构

成虚与实，经与纬的关系，形成一种“致虚极，守静

笃”的局面。 因为生命信息的发生是无时无刻不间

断性的，而安全调控机能是坚守动态平衡，显示出有

度有节、有始有终，表现“有序”性的特质。

２　 不同太极纬平面机制性质分析

　 　 首先将太极经纬图 ５ 个太极纬平面自上而下分

别命名为第 １、２、３、４、５ 太极纬平面。
２．１　 第 １ 太极纬平面

　 　 该平面显示的是，以模式识别受体 （ Ｐａｔｔｅｒｎ
Ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ Ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＰＲＲ）进行识别，识别病原体

相 关 分 子 模 式 （ Ｐａｔｈｏｇｅｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｍｏｌｅｃｕｌｅ
Ｐａｔｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰｓ） 和损伤相关分子模式 （ Ｄａｍａｇｅ
Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｍｏｌｅｃｕｌｅ Ｐａｔｔｅｒｎｓ，ＤＡＭＰｓ）。 其识别性质

属于阳性识别。 此类识别监控机制遍布全身，可以

说无处不在，其识别监控作用涵盖细胞内外。 根据

ＰＲＲ 存在的形式可分为膜型、分泌型和胞质型 ３ 种
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形式［ ２ ］。 膜型，包括 ＴＬＲ 家族中多数成员，甘露糖

受体（ＭＲ）和清道夫受体（ＳＲ）等；分泌型，包括甘露

糖结合凝集素（ＭＢＬ）、Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）和脂多糖

结合蛋白 （ ＬＢＰ ） 等； 胞质型， 包括 ＴＬＲ 家族中

ＴＬＲ３、ＴＬＲ７ ／ ＴＬＲ８ 和 ＴＬＲ９，以及 ＮＬＲ 家族中所有

的成员。

图 １　 生命信息安全控制太极经纬图

Ｆｉｇ． １　 Ｌｉｆｅ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｓｅｃｕｒｉｔｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｂｙ Ｔａｉ
Ｃｈｉ ｍａｐｐｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅｏｄｏｌｉｔｅ

２．２　 第 ２ 太极纬平面

　 　 该平面展示的是 ＮＫ 细胞受体识别机制。 ＮＫ
细胞受体信息识别是以物种整体遗传信息为背景，
作为出发基点，由此构筑防控性配套受体－配体关

系，即设定表达代表自己身份信息的受体－配体形

式和设定表达报告变应信息的受体－配体形式（见
图 ２［２］），前者属于阴性识别，后者属于阳性识别。
确立在机体静息情况下（表达代表自身身份配体、
活化配体未表达），受制于抑制信号，保障对机体实

施包容（Ｔｏｌｅｒａｎｔ）机制，细胞免受攻击；而在变应状

态情况下（由于感染、转化及应激导致活化配体表

达或下调其表面代表自身身份配体），受制于活化

信号，更广泛、快速和直接的方式对体内应激事件作

出反应，对靶细胞实施杀伤。 其实质是属于审核细

胞“身份”的排查机制。 自己身份信息的受体－配体

形式就是审核“自身”信息的过程，报告变应信息的

受体－配体形式就是 ＮＫ 细胞受体接受“警报”信号

的过程。
２．３　 第 ３ 太极纬平面

　 　 该平面展示的是精准产生对危险原的识别攻击

机制。 第 １ 太极纬平面显示的是以模式识别，而该

太极纬平面展示的则是以“个性化特异识别”，因此

前者属于泛特异性共性识别，后者属于特异性共性

识别，甚至具有高度特异性，例如精准识别到 ３ 个及

以上氨基酸残基组成的小肽［ ３ ］，属于阳性识别。 特

异性受体包含 Ｔ 细胞（ αβＴ 细胞、 γδＴ 细胞）受体与

Ｂ 细胞（Ｂ１ 细胞和 Ｂ２ 细胞等）受体，还有如 ＮＫＴ 细

胞识别受体等。 Ｂ２ 细胞受体需要在生发中心内经

过亲和性成熟的步骤，从而达到（高度）精准识别的

能力水平。
２．４　 第 ４ 太极纬平面

　 　 该平面展示的是赋予正、负反馈性功效，其宗旨

针对信息应答力度的强弱，即过度或不足的情况进

行适时调整，也就是通过调节性细胞及其相关细胞

因子等调节以达到动态平衡，因而在整体系统中处

于极为重要的效应作用位置。
研究表明［ ４ ］，Ｍ 细胞随着与细菌的接触迅速被

诱导增加在 ＦＡＥ 中的比例。 例如，无菌小鼠以鼠伤

寒沙门氏菌处理后，引起 Ｍ 细胞数量的两倍增加。
家兔以鼠伤寒沙门氏菌处理后，其 Ｍ 细胞数量沿

ＰＰ 的两侧区域似乎随同滤泡递呈能力一起加倍，导
致单个 Ｍ 细胞转运能力增加。 细菌处理可以增加

ＦＡＥ 中的采样 Ｍ 细胞（Ｓａｍｐｌｉｎｇ Ｍ ｃｅｌｌ）的数量，或
者促进前导 Ｍ 细胞（Ｐｒｅｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ Ｍ ｃｅｌｌ）的进一步

分化。 由此可知，Ｍ 细胞适应危险原刺激强度以不

同的机制，或者增加其数量及分化，或者增加转运能

力，显示出正反馈机制。
由图 ３［ ５ ］观察，ＣＸ３ＣＲ１＋ＤＣ 穿越上皮伸出伪足

接触、捕获肠腔内的微生物（危险原），表达 ＣＤ７０，
驱使 Ｔｈ１７ 细胞分化，其机制依赖 ＡＴＰ 和（或）鞭毛

蛋白。 ＣＤ１０３＋ＤＣｓ 迁移到引流肠系膜淋巴结，促进

叉头盒蛋白 ３（ Ｆｏｒｋｈｅａｄｂｏｘ ｐｒｏｔｅｉｎ ３，Ｆｏｘｐ３） ＋ Ｔｒｅｇ
转化，转化机制依赖 ＴＧＦ⁃β 和 ＲＡ。 Ｔｒｅｇ 细胞也上

调肠道归巢标志 α４β７ 的表达，以稳定 Ｔｒｅｇ 细胞的

数量。 ＩＥＣｓ（Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ Ｃｅｌｌ）释放胸腺基质

生成素（ Ｔｈｙｍｉｃ Ｓｔｒｏｍａｌ Ｌｙｍｐｈｏｐｏｉｅｔｉｎ，ＴＳＬＰ）决定
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ＣＤ１０３＋ＬＰ ＤＣ 表型分化，由此抑制 ＩＬ⁃１２ 产生，抑制

Ｔｈ０ 向 Ｔｈ１ 和 Ｔｈ１７ 的分化，使之向 Ｔｈ２ 极化。 巨噬

细胞也通过激活 Ｔｒｅｇ 细胞和抑制 ＣＸ３ＣＲ１＋ ＤＣ 的

功能而限制炎症。
ＤＣｓ 分泌的多种细胞因子或膜分子促进不同的

Ｔ 细胞分化。 多种病原微生物刺激不成熟的 ＤＣｓ 产

生 ＩＬ⁃１２，从而促进初始 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞分化成为 Ｔｈ１
细胞，ＩＬ－１２ 还可以促进初始 Ｔｈ 细胞产生 ＩＦＮ－γ，
进一步刺激 Ｔｈ１ 细胞介导的抗性应答。 ＤＣｓ 分泌的

ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃２３ 可以诱导 Ｔｈ１７ 分化，促进 Ｔｈ１７ 细胞

分泌 ＩＬ⁃１７ 和 ＩＬ⁃２２。 ＤＣｓ 被 ＩＥＣｓ 产生的 ＴＳＬＰ 激活

后，将分泌大量 ＲＡ、ＴＧＦ⁃β 和 ＩＬ⁃１０，这些因子促进

初始 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞分化为 Ｆｏｘｐ３＋ Ｔｒｅｇ，发挥抑制作

用，诱导包容机制（见图 ３）。 正常生理条件下，ＤＣｓ
通过对肠道共生菌，如梭状芽胞杆菌和脆弱类杆菌

的包容，进而持续活化 Ｔｒｅｇ 细胞，促进 Ｔｒｅｇ 细胞分

化。 ＲＡ 促进 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞表达归巢受体 α４β７ 和

ＣＣＲ９，促进 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞归巢。 ＤＣｓ 还可以释放

ＩＤＯ，它诱导 Ｆｏｘｐ３＋ Ｔｒｅｇ 发育，抑制 Ｔ 细胞增生和

Ｔｈ１７ 细胞的生成以及炎性细胞因子 ＩＬ⁃１７、ＩＦＮ⁃γ、
ＩＬ⁃１０ 和 ＩＬ⁃４ 释放［６ － ８ ］。

图 ２　 ＮＫ 细胞功能效应机制原理图（假说）
Ｆｉｇ． ２　 Ｓｃｈｅｍａｔｉｃ ｄｉａｇｒａｍ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔｏｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ＮＫ ｃｅｌｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ （ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ）

图 ３　 肠壁固有层中树突状细胞的分布和功能

Ｆｉｇ． ３　 Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｌａｍｉｎａ ｐｒｏｐｒｉａ
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　 　 以上事实表明，肠固有层中细胞的活动倾向于

调控限制炎症（负反馈效应），以保持一种低反应性

的安全控制监视状态，或是调动包容机制；而对于危

险信号，ＧＡＬＴ 则及时反应将其清除（正反馈效应），
从而维持肠道内环境的稳定。

Ｔｒｅｇ 表达多种趋化因子受体，实现向局部组织

和二级淋巴器官进行迁移，以利于与效应 Ｔ 细胞相

遇，发挥抑制效应功能，防止局部组织或淋巴器官发

生过强的应答效应。 来自派氏集合淋巴结和肠系膜

淋巴结的 ＣＤ１０３＋ＤＣ 通过产生 ＲＡ 参与上调 Ｔｒｅｇ 细

胞表达肠归巢受体 α４β７ 整合素和 ＣＣＲ９，ＣＣＲ９ 可

与小肠上皮细胞表达的 ＣＣＬ２５ 结合，而 α４β７ 整合

素则与胃肠道血管内皮细胞表达的黏膜血管地址素

黏附分子 １ 相结合。 慢性炎症和恶性肿瘤微环境中

过表达的前列腺素 Ｅ２（ＰＧＥ２）刺激产生调节性 ＤＣ，
该 ＤＣ 产生趋化因子 ＣＣＬ２２ 以吸引表达 ＣＣＲ７ 的

Ｆｏｘｐ３＋Ｔｒｅｇ。 这些证据表明调节性 ＤＣ 可改变 Ｔｒｅｇ
的趋化能力，有助于其迁移至相应的组织或淋巴器

官以有效地发挥抑制作用［ ９ ］。
ＤＣｓ 与 Ｂ 细胞的活化、增殖和发挥生物学作用

密切相关。 ＤＣｓ 可以通过分泌细胞因子和 ＲＡ 激活

Ｂ 细胞产生 ＩｇＡ 和促进 ＩｇＡ 类型转换；还可以通过

ＴＬＲ５ 与肠道细菌鞭毛蛋白结合，刺激 ＤＣｓ 分泌

ＢＡＦＦ、ＡＰＲＩＬ 和细胞因子激活 Ｂ 细胞，促进 Ｂ 细胞

分化和生存，产生 ＩｇＡ。 并且 ＤＣｓ 与 Ｂ 细胞产生的

ｓＩｇＡ 密不可分：ｓＩｇＡ 结合微生物后被 ＤＣｓ 识别，有
利于病原微生物清除；ｓＩｇＡ 通过与黏膜 ＤＣｓ 的相互

作用介导抗炎症功能，通过调节 ＤＣｓ 的活化调节黏

膜应答，诱导 ＤＣｓ 在肠道的迁移以便发挥其生物学

作用。 ＤＣｓ 产生的 ＲＡ，还诱导 Ｂ 细胞产生肠道归巢

受体 ＣＣＲ９ 和 α４β７，促进 Ｂ 细胞的归巢，并促进 Ｂ
细胞转化为调节性 Ｂ 细胞 （ Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｂ ｃｅｌｌｓ，
Ｂｒｅｇｓ） ［ １０ ］。

覆盖黏膜表面的 ＩＥＣｓ 作为非专职 ＡＰＣ，正常情

况下 ＩＥＣｓ 不表达共刺激分子 Ｂ７．１ 和 Ｂ７．２ 或细胞

间黏附分子（ＩＣＡＭ－１），只表达 ｇｐ１８０ 分子（Ｔ 细胞

表面分子 ＣＤ８ 的重要配体），这样当 ＩＥＣｓ 摄入可溶

性肽抗原递呈给 ＣＤ８＋Ｔ 细胞时，由于缺乏共刺激信

号导致应答抑制（即包容机制）。 当发生病原感染

时，ＩＥＣｓ 作为非专职性抗原递呈细胞随即表达

ＭＩＣＡ（ＭＨＣ Ｉｂ 类分子，该分子与相应受体结合后能

激活 ＮＫ 细胞、ＣＤ８＋Ｔ 细胞的细胞毒作用）这种非经

典的 ＭＨＣ 分子及共刺激分子 ＩＣＡＭ－１，胞内抗原进

而被 ＭＩＣＡ 递呈给上皮内 γδＴ 淋巴细胞，诱导其细

胞毒性作用，从而攻击感染的上皮细胞，阻止病毒和

细菌在机体内继续扩散。 ＩＥＣｓ 能表达共刺激分子，

将抗原递呈给 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞，触发黏膜应答效应。
ＩＥＣｓ 表达各种不同的、非传统的 ＭＨＣⅠ分子，在一

些情况下 ＩＥＣｓ 利用表达的分子作为非专职 ＡＰＣ 直

接递呈细菌性抗原，另外情况下 ＩＥＣｓ 表达的非传统

ＭＨＣⅠ分子降低黏膜应答效应，这些分子在 ＩＥＣｓ 的
表达能产生从包容机制到炎症效应的一系列反

应［ １１ ］。 由此 ＩＥＣｓ 通过非传统 ＭＨＣⅠ分子的表达，
成为肠腔“危险原”与黏膜应答系统机制持续“对
话”的关键“仲裁者”。
２．５　 第 ５ 太极纬平面

　 　 该平面展示黏膜、皮肤与共生微生物彼此之间

的自然联系机制。 研究表明［ １２ ］，机体 ５０％以上的

淋巴组织和 ８０％以上的安全控制细胞集中于黏膜

系统，肠道固有层含机体 ８０％的免疫球蛋白分泌细

胞；机体产生抗体 ８０％是由肠道固有层浆细胞分泌

的，主要以二聚体 ＩｇＡ 由 ｐＩｇＲ 介导进入肠道，肠道

是生成抗体最多的器官。 另据估计，人身体由 ３０ 万

亿个细胞组成，人体内容纳了超过 １００ 万亿个细菌

和真菌细胞，大约有 １ ０００ 种不同的微生物定植于

人体的肠道中，这些微生物与人类协同演化。 这样

身体内 ７０％ ～ ９０％的细胞都不是人类自身细胞，而
是微生物细胞。 皮肤是人体最大的器官，皮肤被认

为拥有一个复杂的微生物生态系统，包括路过菌和

定植菌［１３］。 人体的皮肤共生微生物数量级在 １０１２，
种类大约有 １ ０００ 种，包括细菌、真菌、病毒与寄生

虫等。 这些微生物与人体细胞的互作对于皮肤安全

控制系统稳态的维持不可或缺，应该被看作皮肤安

全控制系统的重要组成部分。
胃肠道微生物生态系统是人和动物体内最复杂

和最大的微生态系统。 肠道菌群的建立和生命信息

安全系统的发育密切相关，菌群建立的过程几乎和

生命信息安全系统的完善同时进行，生命信息安全

系统的成熟依赖于肠道微生物群的同步发育。 一般

认为正常健康新生动物出生前胃肠道是无菌的，生
命安全控制系统发育不完善，完善的菌群结构对生

命安全控制系统的建立及功能的正常发挥重要作

用［１４］。 随着细菌的定植，肠道菌群的建立，刺激机

体产生大量的淋巴细胞，促进全身安全控制系统和

黏膜安全控制系统的正常发育并逐步成熟，这其中

也包括肠相关淋巴组织 （ Ｇｕｔ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｌｙｍｐｈｏｉｄ
Ｔｉｓｓｕｅｓ，ＧＡＬＴ）的发育和成熟。 ＧＡＬＴ 发育成熟的结

果导致对肠道原籍菌群（共生微生物）的包容和对

病原菌的免疫反应。
如前述，肠道内有大量的微生物定居，肠道生态

系统的长期进化最终导致 ＧＡＬＴｓ 下调针对正常存

在的共生菌群的炎症反应，有人把它称之为“生理
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性炎症”。 ＧＡＬＴ 对共生菌的低反应性主要是由共

生菌自身的特点、小肠上皮细胞表面的特性及肠道

黏膜固有层（ＬＰ）内安全控制细胞的特点等三个方

面的因素所决定［１５］：①共生菌与致病菌不同，共生

菌不能表达黏蛋白酶及黏附、定居和侵入因子，因此

不能分解肠道内保护性的黏液层，小肠蠕动形成的

黏液层流可以将共生菌冲离肠道表面，使其不能黏

附 ＩＥＣｓ，破坏上皮屏障；②ＩＥＣｓ 表面缺乏识别共生

菌病原相关分子模式（ＰＡＭＰｓ）的 ＴＬＲ，如 ＴＬＲ２、４、
ＭＤ２ 和 ＣＤ１４，对 ＴＬＲ 配体的刺激不敏感，因此不能

有效地识别共生菌的 ＰＡＭＰｓ。 细胞质基质的模式

识别受体不能直接和共生菌接触，表达在上皮细胞

基底外侧高表达的 ＴＬＲ５ 与上皮细胞顶侧的共生菌

不能直接接触。 鞭毛病原菌穿越肠上皮细胞，侵入

黏膜固有层，基底膜侧存在的 ＴＬＲ５ 识别鞭毛蛋白，
导致上皮细胞活化，诱导趋化因子 ＩＬ－８，使巨噬细

胞和 ＤＣ 游走到炎症部位，引起抗感染反应。 由此

可见，肠腔侧不存在 ＴＬＲ５，因此不能与肠内常在菌

的鞭毛蛋白发生反应， 用以避免炎症反应 （见

图 ４［ １ ６ ］）。研究发现，诱导活化细胞核受体过氧化物

酶 体 激 活 物 增 殖 受 体 （ Ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ Ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ⁃
Ａｃｔｉｖａｔｅｄ Ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＰＰＡＲ－γ）可抑制 ＴＬＲ 诱导的 ＮＦ
－κＢ 信号传导通路，从而抑制了炎症反应的发生；③
从肠道黏膜固有层的特点来看，固有层内含有特殊

的调节性 ＤＣ、 Ｔｒｅｇ 和巨噬细胞。 例如， 固有层

ＣＤ１１＋细胞不表达 ＴＬＲ４，无法引起对共生菌的炎症

反应，其识别病原菌主要是通过 ＴＬＲ５ 和细胞因子

的分泌。 这些免疫细胞可以产生许多抗炎症的细胞

因子（如 ＩＬ⁃１０ 和 ＴＧＦ⁃β）抑制对共生菌的炎症反

应，维持肠道内环境的稳定。 同时，共生菌可以促进

肠系膜淋巴结和 ＰＰ 中 ＣＤ４＋Ｆｏｘｐ３＋Ｔｒｅｇ 细胞的增殖

和功能发挥，导致机体对共生菌的包容机制。

图 ４　 肠道上皮细胞鞭毛素识别模式

Ｆｉｇ． ４　 Ｐａｔｔｅｒｎｓ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｆｌａｇｅｌｌｉｎ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ

　 　 以 ＬＰＳ 作为各种 ＴＬＲ 配体的代表，ＬＰＳ 不仅为

病原菌菌体成分，而且也是肠道中大量存在的常在

微生物的菌体成分，所以必须有一个与之相适应的

特殊的机制系统，以面对大量存在的常在微生物，需
要实现维持黏膜系统通常性正常稳定的状态。 为此

上皮细胞方面所呈现的是，显著降低以 ＬＰＳ 等为配

体的 ＴＬＲ 的表达，从而形成一种包容机制状态。 另

一方面，上皮细胞还表达负调控 ＴＬＲ 信号分子，如
Ｔｏｌｌｉｐ（Ｔｏｌｌ－ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ），以此抑制肠道应答

的过度活化。 不仅在上皮细胞，而且肠管存在的树

突状细胞几乎不表达 ＴＬＲ４（ＬＰＳ 受体），而代之高

表达识别鞭毛的 ＴＬＲ５。 这样可以避免由常在菌所

产生的 ＬＰＳ 引起的树突状细胞的过度活化，同时增

强识别具有鞭毛的病原菌的防御机制，以调控维护

常规性稳定与机体防御两者间的平衡［ ２ ］。
黏膜“包容”共生微生物，以 ｓＩｇＡ 担任非常重要

的角色。 ｓＩｇＡ 从根本上，是针对共生微生物的，但
又不生成对共生微生物“伤害”效应。 ｓＩｇＡ 可促进

抗原的摄取和免疫反应的诱导，但它不能激活补体，
也不能介导调理性作用，其生物学活性主要在于其

免疫清除作用，并且可保护肠黏膜免受病原体的侵

袭。 ｓＩｇＡ 最大限度地限制共生微生物活动场所（限
制在肠腔内），ｓＩｇＡ 与肠道菌的活动范围控制在肠

腔到肠系膜淋巴结之间。 也就是说，生命安全控制

的底线是：肠道菌不能进一步越过肠系膜淋巴结，否
则平衡会被打破，导致动员“更高层”的响应。 研究

表明［１７］，土著共生菌在肠道内生存依靠 ＤＣｓ 选择性

诱导 ＩｇＡ 生成，由于 ＰＰ ＩＤＣ 的诱导，产生了对共栖

菌的特异性分泌型 ｓＩｇＡ，形成了阻止共栖菌渗入黏

膜的效应。 正是由于这种特异性分泌性 ｓＩｇＡ 产生

机制，形成了一个常态效应，即肠腔中潜在的病原体

或者共栖菌难以对机体造成危害，侵袭者被 ｓＩｇＡ 阻

止不能穿越上皮组织。 分泌型抗体的生成是在机体

与共栖菌共存生物进化过程中形成的，ｓＩｇＡ———包

被机体黏膜抗体的持续产生形成的抵御作用，实现

了保护黏膜、维持内环境稳态效应，由此 ｓＩｇＡ 构成

了体内最大的非炎症性防御系统。
　 　 大部分机体活化的 Ｂ 细胞能够转换为 ｓＩｇＡ 的

多聚 ｓＩｇＡ，这种外分泌型 Ｉｇ 是黏液和其他分泌液

（如唾液、泪液等）中的重要成分，其功效在黏膜表

面发挥针对试图侵袭或毒害上皮细胞的病原体或毒

素的中和作用。 另外其还有一些重要性质：ｓＩｇＡ 分

子中的糖类成分能够与病原体表面表达的黏附分子

相结合，因而成为能捕获侵袭者的一种方式，或由于

这种“非特异性”结合形成包被而受到排斥；基于

ｓＩｇＡ 不能激活补体系统，因而限制了补体系统级联

反应的损伤性炎症效应；存在于黏液中的 ｓＩｇＡ 对蛋

白酶类不敏感，因而其表现出常态的稳定性［１８］。
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Ｂ１ 细胞分泌 ＩｇＡ 不依赖 Ｔｈ，这一特性显示出，
在抵御肠道细菌或病毒的侵袭的前线中发挥重要作

用，表现在与 Ｂ２ 细胞合成的 ＩｇＡ 相比，共生菌群更

多的是与 Ｂ１ 细胞合成的 ＩｇＡ 相结合。 另外，动物实

验表明，Ｂ１ 细胞合成共生菌群特异性肠道 ＩｇＡ 的常

规小鼠，其血清中没有检出共生菌群特异性 ＩｇＧ 或

ＩｇＡ。 由此表明，对共生菌群的 Ｂ１ 细胞的 ＩｇＡ 应答

仅限于肠道黏膜，而不涉及肠道黏膜以外的其他部

分，并不激发全身性系统应答［ １９ ］。 ＤＣ 所胞吞的共

生菌只在肠系膜淋巴结激活特异性免疫应答，而不

会扩散至全身［２０］。 ＤＣ 作为肠道黏膜 ＰＰ 中主要抗

原递呈细胞（ＡＰＣ）能积极转运活的共生菌从肠腔

到肠系膜淋巴结，ＤＣ 保持共生菌数天，用以选择诱

导产生特异性 ＩｇＡ，该特异性抗体能形成阻止共生

菌渗入黏膜效应。 肠系膜淋巴结将载有共生菌的

ＤＣ 限制在黏膜淋巴组织内，以确保针对共生菌特

异性的 ＩｇＡ 反应局限在肠黏膜。

３　 体系及各太极纬平面间相互联系机

制分析

　 　 如图 ５，第 １、２ 太极纬平面机制处在整个系统最

前沿位置，第 ３ 太极纬平面机制处在“后援位置”。 因

为第 １、２ 太极纬平面机制直面危险原，应对危险原呈

现第一响应，然后把危险原的信息传递给第 ３ 太极纬

平面，第 ３ 太极纬平面机制接受危险原信息，然后发

生第二响应。 基于事件的响应顺序，第 １、２ 太极纬平

面机制行为在前，于是第 ３ 太极纬平面机制行为在

后。 第 ３ 太极纬平面机制由前述属于精准个性化，这
样由模式识别到个性特异性识别，共同的靶是危险

原，所以第三太极纬平面机制承担“后援”效应作用，
其机制是提高识别和攻击的精准度。 第 ４ 太极纬平

面机制通过正、负反馈效应，对安全系统在整体性意

义上调控，达到“守静笃”的系统稳定功效。 第 ５ 太极

纬平面机制是整个安全控制系统的基盘。 其中重点

的又在黏膜系统，从机体的组织到细胞，安全控制系

统力量的布局大部分集中于此，体现在两个“８０％”、
一个“５０％”，即指负责安全控制细胞和免疫球蛋白分

泌细胞及淋巴组织，如此功能力量布局的大数据决定

了该太极纬平面基盘作用地位。
　 　 该 ５ 个太极纬平面属于抽象提炼的概念，同时

又是可以“触摸”的客观存在，彼此相互依存、相互

影响，贯穿于 ５ 个太极纬平面系有机联系 ５ 个太极

纬平面的生命信息安全控制轴，为不可“触摸”的客

观存在，５ 个太极纬平面所反映的生命活动，平衡调

节相互配合，其最终目标，以实现机体的正常健康稳

定，其本质是受制于生命能量的支配调控。

图 ５　 体系及各太极纬平面间相互联系机制

Ｆｉｇ． ５　 Ｔｈｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｎｄ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔａｉ ｃｈｉ ｌａｔｉｔｕｄｅ ｐｌａｎｅｓ

　 　 由图 ５ 可见，生命信息安全控制通过第 １、２、３
太极纬平面机制所赋予的作用效能，可以说是，对机

体的全方位、无一遗漏地控制着机体每一个细胞的

内外，由此确保机体的安全稳定。 黏膜、皮肤与共生

微生物彼此之间无时无刻充满着“冲突”，这是显而

易见的事实，然而事实又同样证明，它们以“包容”
的姿态彼此“和睦相处”，这是“自然生成逻辑”的生

动例证。

４　 讨　 论

　 　 在经典传统免疫学中很早提出“抗原”的概念，
其后才有病原体相关分子模式的概念，为此 ２００７ 年

由熊思东等［ ２ １ ］学者提出以“免疫原”替代“抗原”。
以“免疫原”的概念涵盖“抗原”及病原体相关分子

模式。 然而在损伤相关分子模式概念产生之后，
“免疫原”的提出便发生认知的困惑，因为“免疫原”
难以涵盖损伤相关分子模式。 作者在提出危险因子

（因素）概念的基础上［ １ ］，借鉴“免疫原”的提法，提
出“危险原”概念。 以“危险原”概念能够涵盖传统

的“抗原”及病原体相关分子模式，而且可以用于涵

盖损伤相关分子模式。 另外，ＮＫ 细胞的报告变应

信息的受体－配体关系中的配体也可以纳入“危险

原”范畴。 与损伤相关分子模式类比，ＤＡＭＰ 属于机

体自身受损或坏死的细胞释放的内源性分子，而
ＮＫ 细胞活化受体识别的配体是，靶细胞因各种应

激，如热休克、病毒或细菌感染、恶性转化或高剂量

照射等诱导表达的。 两者只是表现方式的不同，即
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前者属于“释放”的，后者属于“表达”的，但生物学

性质都是给出危险信号，即“危险原”性质。 这样

“危险原”的概念具备更宽泛的收纳涵盖力。 基于

此概念的提出，期待引起同行广泛讨论。
生命信息本质上是能量作用过程，生命信息 ／危

险因子（危险原）的能量本质作用于生命信息安全

控制系统，激起了与之相关的不同层面的应答；这种

能量本质发育、成熟了与之匹配的相关生命结构层

面。 生命信息的存在表现出内外贯通、无边无际、无
时无刻的属性。 由于其能量本质而无形（虚）客观

存在，形成混沌状态，属于形而上的，“形而上者谓

之道”。 安全控制系统在应答过程中表现出有度有

节、有始有终的特点，因而呈显有序过程。 “形而下

者谓之器”，信息感受器（实）的识别活动引发系列

性调控动作，最终行为反馈到搭载生命信息的物质

本身（危险原），由此形成了一个封闭循环的生命活

动过程。 无穷无尽的生命信息构成了生命的宇宙。
生命信息无边无际，这不只是指生命个体本身，更有

指生命个体所处的外部空间环境世界，其中包括：外
源性病原因子、气候、天气、地理、环境湿度、季节、大
气温度，地形地貌等因素，甚至宇宙星球，由此构成

了“天人合一”的大局面。
由图 ４ 所显示的肠腔侧不表达 ＴＬＲ５，这是一种

“理性的回避”，也是一种生命底线的体现，是一个

特别生动的案例。 鞭毛病原菌一旦穿越肠上皮细

胞，侵入黏膜固有层，基底膜侧表达的 ＴＬＲ５ 便识别

鞭毛蛋白，导致上皮细胞活化，引起抗感染应答。 这

就是生命的安全底线。 也就是说，在这“底线”之

内，机体对肠腔内的带有鞭毛的微生物采取“包容”
的姿态。

研究证实［ ２ ２ ］，脆弱拟杆菌能产生多聚糖 Ａ
（Ｐｏｌｙｓａｃｃｈｒｉｄｅ Ａ，ＰＳＡ），通过其外膜囊泡释放，ＰＳＡ
经级联反应激活 Ｆｏｘｐ３＋调节性 Ｔ（Ｔｒｅｇ）细胞分泌 ＩＬ
－１０（调节炎症反应的因子）。 ＰＳＡ 生物学性质是存

在于人体微生物组 ＴＬＲ２ 的配体。 脆弱拟杆菌通过

ＴＬＲ 信号促进机体调节炎症反应，这表明，基于“分
子对话”，宿主和微生物群之间建立了深度的共同

进化的共生关系。 ＰＳＡ 首先通过刺激 ＣＤ４＋ Ｔ 细胞

上的 ＴＬＲ２，继而达到增强 Ｔｒｅｇ 的抑制炎症功能，其
效应抑制具有杀菌作用的促炎症因子 ＩＬ－１７ 的表

达，最终有利于实现肠道菌群的长期定殖。 脆弱拟

杆菌通过 ＰＳＡ 与 ＴＬＲ２（其机制［６］ 脆弱拟杆菌分泌

的 ＰＳＡ 与 Ｔ 细胞表面的 ＴＬＲ２ 结合，促使肠道中的

初始 ＣＤ４＋Ｔ 细胞分化为 ｐＴｒｅｇ 细胞，并促进 Ｔｒｅｇ 细

胞分泌 ＩＬ－１０、ＴＧＦ－β 等细胞调节因子），建立在宿

主黏膜组织上的共生事实表明，并非一定是宿主本

身辨别共生菌和病原菌，而可能是“共生菌”微生物

通过进化出特异 ＴＬＲ２ 配体以促进微生物与宿主的

互利共生。
众所周知，ＴＬＲ４ 识别 Ｇ－细菌细胞壁的脂多糖，

而斑马鱼肠道的碱性磷酸酶能够将来源肠道微生物

的脂多糖去磷酸化，从而调节肠道针对共生微生物

的炎症反应。 Ｇ－菌定殖时，脂多糖通过 ＭｙＤ８８ 依赖

信号通路诱导肠道表达产生碱性磷酸酶。 共生菌脂

多糖通过 ＴＬＲ４－ＭｙＤ８８ 信号通路上调肠道碱性磷

酸酶的表达，以使脂多糖去磷酸化，从而降低机体由

于识别脂多糖引起对寄居微生物的免疫反应。 碱性

磷酸酶上述功能显示，ＰＲＲｓ 可以通过另外一种机

制控制针对共生菌的炎症反应，进而促进微生物共

生定殖［ ２ ３ ］。 其机制：共生菌的病原体相关分子模

式调节机体的代谢，而宿主代谢产物反过来作用于

共生菌的病原体相关分子模式，从而改变病原体相

关分子模式的化学性质，结果弱化肠道针对共生微

生物的炎症反应，以获得对共生微生物的“包容”。
如此“包容”不是单一方面的，是机体与共生微生物

共同相互完成实现的。
在传统免疫学中论述的免疫系统，主要是指相

关的免疫器官、组织和细胞。 也就说由相关的免疫

器官、组织和细胞组成免疫系统。 由此认知，免疫系

统偏向局限于淋巴器官、组织及其细胞等。 纵观生

命信息安全控制太极经纬图所涉及的，生命信息安

全控制体系具有广泛的意义，就第 １ 太极纬平面的

内涵特性显示出无处不在，属性是机体整体性存在

的，并非于整体中独立分离出来的。 离开了整体没

有系统的独立性存在。 应该指出，这是经典免疫学

理论的缺陷和误区，是理论的病态，是西方文化化约

割裂的僵化结果。 另外，经典的免疫学论及调节性

细胞偏向于指特定性的细胞群类，比如 Ｔｒｅｇ、Ｂｒｅｇ、
调节性 ＤＣ 等。 在本文中，调节性细胞具有更广泛

的所指，其核心意义在于应对危险原的应答的过强

或不足，凡能参与调控的细胞均认定属于调节性细

胞，比如本文中提到的 Ｍ 细胞、 ＩＥＣｓ、杯状细胞

（Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ Ｇｏｂｌｅｔ ｃｅｌｌ）以及其他非特定调节性细胞

等。 另一方面，调节也并非专指负反馈调节，对于过

度的应答是负反馈调节，而对应答不足，则是正反馈

调节。 另外，应答调节基于危险原的性质和数量的

变化而调整。 比如基于危险原性质，ＩＥＣｓ 将可溶性

肽抗原递呈给 ＣＤ８＋Ｔ 细胞，缺乏共刺激信号形成应

答抑制；病原感染，ＩＥＣｓ 表达 ＭＩＣＡ 及 ＩＣＡＭ－１，胞
内病原性抗原由 ＭＩＣＡ 递呈 γδＴ 细胞，诱导细胞毒，
攻击感染上皮细胞。 肠道杯状细胞分泌黏蛋白类对

维持肠黏膜动态平衡、调控微生物－宿主应答反应
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起着重要作用，杯状细胞数从十二指肠尾端的 ４％
增至末端结肠的 １６％，这与共生微生物有机体数目

从近端肠段到结肠逐渐增加的情势呈正相关，这是

基于危险原数量的例证［２ ４ ］。
研究表明［ ８ ］，ＮＫ 细胞被视为连接泛特异性识

别系统与特异性识别系统的桥梁。 ＮＫ 细胞对 ＤＣ
的调控被认为是 ＮＫ 细胞调节特异性识别系统的基

础。 表现在 ＮＫ 细胞通过分泌 ＴＮＦα 和 ＩＦＮγ 促进

ＤＣ 表达共刺激分子与 ＭＨＣ 分子，以诱使单核细胞

转变为成熟 ＤＣ，通过杀伤靶细胞提供抗原供 ＤＣ 加

工递呈；另一方面，ＮＫ 细胞通过 ＮＫｐ３０、ＮＫｐ４６ 等

活化受体杀伤未成熟 ＤＣ，发挥包容机制效能，在成

熟 ＤＣ 通过高表达 ＭＨＣ Ⅰ类分子免受杀伤。 ＮＫ 细

胞还通过夺取 ＤＣ 表面 ＭＨＣ ＩＩ 类分子，转而表达至

其膜表面，于后续抗原递呈识别中抑制 ＣＤ４＋Ｔ 细胞

的活化。 ＮＫ 细胞通过分泌 ＩＦＮγ 促进 Ｔｈ１ 细胞极

化，而另一面表现在病毒感染、抗自身应答反应及移

植排斥中发挥重要的限制 Ｔ 细胞应答的功能。 ＮＫ
细胞还可分泌 ＩＬ－１０ 抑制 Ｔ 细胞应答。 由上表明，
ＮＫ 细胞对特异性识别系统应答的调控赋予更宽泛

的功能内容。
关于第 ５ 太极纬平面是整个安全控制系统的基

盘，很有必要进行更多的讨论。 正如前述，肠道存在

有集合淋巴结等全身约 ５０％以上的淋巴组织，可以

说肠道是机体生命信息安全控制系统的中心。 研究

表明［ １７ ］，无菌动物的发育缺陷主要在肠道相关淋

巴组织、脾脏、胸腺，其派尔淋巴结和肠系膜淋巴结

更小。 共生菌的定植有助于黏膜免疫系统的发育、
扩张和调教，从而直接或间接影响免疫系统的成熟。
无菌小鼠不具备共生菌，其淋巴组织器官及其功能

在不同部分都有各种缺陷，而让无菌小鼠植入共生

菌，上述缺陷随着菌群的定植而消失。 这就是说，离
开了共生微生物，生命信息安全控制系统无从建立，
也无从谈起。 共生微生物对于机体生命信息安全控

制系统的建立，本质上是动力，是动能。 老子在《道
德经》里说：朴散则为器。 朴，本义其一是未加工的

木材。 在这里理解为“原始点”，即原动力，有如阳

光的散射，大地万物生发。 微生物动力本质上是能

量，是这种“能量”推动系统的发生。 没有这种“能
量”作为基础，安全控制系统便成为无根之水。 共

生微生物与机体的黏膜、皮肤自然的连接，自始至

终决定机体的健康与疾病与否。 也可以说，整个

生命信息安全控制系统就是以第 ５ 太极纬平面所

涵盖的内容为基盘，此话怎样说都不为过。 机体

与共生微生物之间的调控事件是生命现象永恒的

探索命题。
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