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■背景资料
肝脏特有的免疫
学特性表现在其
生理和病理过程
的各个方面, 已成
为肝脏学研究一
个新的分支和热
点. 本文主要侧重
于对肝脏的耐受
调节作用, 尤其是
在移植医学中表
现的免疫调节作
用进行介绍, 并以
肝脏抗原递呈细
胞为主, 对肝脏免
疫耐受调节作用
的机制研究进展, 
以及其中尚存在
的问题进行论述.
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摘要
免疫排斥反应是移植器官组织最终能否成活
的最大障碍. 解决此问题最理想的方法是诱导
特异性免疫耐受. 肝脏除了有代谢消化功能
外, 还能够处理外来抗原并诱导机体对其产生
特异性免疫耐受反应, 尤其是在移植耐受中表
现出了独特作用. 目前相关机制研究发现, 除
了特殊的微环境外, 肝脏还拥有大量的驻留和
非驻留型抗原提呈细胞参与内部免疫反应. 肝
脏抗原递呈细胞在移植耐受诱导过程中占有
重要地位.
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0  引言

器官移植是目前解决肾脏、肝脏、心脏以及肺

脏等器官终末期疾病的主要治疗手段之一. 历
经50 a的发展, 移植外科技术和现代免疫抑制

药物治疗都取得了重大的发展, 由于急性排斥

反应的发生而造成器官丢失的情况已明显减少. 
但是人们对于慢性排斥反应的控制还是显得无

能为力. 术后, 移植器官会逐渐因慢性排斥反应

性血管病变, 以及免疫抑制剂长期使用引起的

毒性反应和心血管疾病等原因而进入终末期状

态, 宿主将面临再次移植甚至死亡. 耐受是相对

于排斥的另一免疫学现象, 他是指免疫系统对

某抗原发生特异性的不反应. 目前移植医学中

免疫耐受的概念为: 在缺乏外源性免疫抑制的

情况下移植物被受体接受而长期存活[1]. 如果能

建立受体对移植物的免疫耐受, 以上问题就会

得以解决: 他可以阻止排斥反应的发生, 进而可

以减少免疫抑制药物的使用, 避免药物毒性作

用; 他不影响受体免疫系统对其他抗原产生正

常反应, 这样可以避免继发感染和肿瘤的发生

等. 因此, 解决移植排斥问题, 建立受体对移植

物的免疫耐受是理想的、也是最终必行的治疗

方向. 

1  诱导免疫耐受的现有方案

诱导免疫耐受, 即通过某种方式重新调整机体

免疫系统, 使受体免疫系统对移植物抗体特异

性不识别. 根据理论依据的不同可分为两大类

方式: 一类是根据中央耐受理论设计的诱导方

式, 其中最为广泛研究的是利用供体骨髓移植

制造嵌合状态以获得供体器官耐受[2]. 基于此设

想和动物实验基础, 国内外开展了骨髓联合其

他器官移植的临床研究, 诱导结果报道不一, 其
中情况包括同时获得嵌合与耐受[3], 获得嵌合但

未同时获得耐受[4], 获得耐受但未获得持续稳定

的嵌合[5], 以及两者都未获得[6]. 其直接原因可

能与各研究单位采用不同具体方案有关[7]. 而
且, 这种诱导形式对于迄今仍占移植器官大多

数来源的尸体供器官不适用. 另一类是外周耐

受诱导方案, 其中研究较广泛的是阻断T细胞抗

原识别共刺激信号[8], 此类研究在动物实验中获

得了延长移植物存活时间的效果. 但由于针对

主要组织相容性复合物(major histocompatiblility 
complex, MHC)这类有着极丰富遗传多样性的

抗原, 人体T细胞中有相当高比例(约0.1%-10%)
的克隆[9]能够迅速发生识别并激活, 产生一系列

复杂的免疫反应, 显而易见仅阻断其中几个共

刺激通路不能完全解决临床移植耐受的问题. 
所以, 在临床实验中, 他必须选择性与免疫抑制

剂联合使用以控制排斥反应; 其他方案还有体

内诱导扩增调节性T细胞[10], 树突状细胞诱导耐

受[11]等, 目前研究仅在啮齿类动物实验取得进

展, 大动物乃至临床实验的安全性和有效性还

有待观察. 总之, 由于问题本身的复杂性以及来

自研究具体方式的多变性等种种原因, 至今所

取得的进展尚不如人们预想中的顺利.
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■研发前沿
本文涉及研究领
域的热点问题为: 
在不同生理病理
状态下, 肝脏特殊
免疫表现的内在
调节机制. 其中又
包括抗原递呈细
胞的作用机制、

T、B、N K等细
胞的作用机制、

肝脏微环境对其
特殊免疫作用表
现的影响等.

2  肝脏特有的免疫耐受现象

2.1 肝脏对生理抗原表现出耐受现象 事实上, 接
触大量外来抗原的情况在体内的正常生理状态

下也是始终存在的. 针对这些外来抗原的耐受

现象集中特有地表现于肝脏. 已知, 来自消化道

的血液中有大量的异源性物质, 包括大分子多

肽、多糖以及由寄居于消化道的细菌微生物产

生的可以引起炎性反应的各种毒素代谢物. 而
肝脏在血循环中的位置特殊: 就人体来说, 每日

有超过2 000 L血流经肝固有动脉和门静脉双

重血供通过肝脏, 其中包括了几乎全部的来自

消化道的血液; 外周血白细胞每日经过肝脏的

次数平均超过300次. 这些基本生理数据表明了, 
肝脏是机体免疫系统直接与外来抗原性物质发

生密切接触的特殊部位. 理论上认为, 肝脏内部

以及全身都会发生严重的持续的免疫反应. 但
事实并非如此, 在正常生理状况下, 肝脏并不会

对此发生炎性反应, 整个机体的免疫系统对其

内部流经的抗原性物质也“视而不见”, 即表

现为肝脏诱导机体对这些抗原性物质产生了免

疫耐受. 
2.2 肝脏在移植免疫中表现的耐受现象 肝脏不

仅可以诱导对外来抗原的免疫耐受, 大量研究

表明, 肝脏在移植耐受方面也表现了特殊的作

用. 1965年Garnier et al [12]首次发现, 在未使用免

疫抑制剂的情况下, 远系遗传关系的猪之间进

行肝移植, 一些移植物可以长期存活. 该现象随

后被广泛证明[13-15]. 这些研究还发现, 接受了供

体肝的受体可明显延长原供体其他移植物, 如
小肠、皮肤的存活时间, 但对于来自第三者的

其他移植物仍有明显排斥作用, 表明肝脏有诱

导受体对供体抗原产生特异性免疫耐受的能力. 
该现象同样出现在大鼠[16-17]和小鼠[18]肝移植实

验研究中. 
人类器官移植治疗也有类似情况. 相对于

肾脏、心脏等其他移植器官, 虽然都需要使用

免疫抑制剂, 但肝脏表现出明显的免疫调节作

用. 如目前已共知的, HLA配型相合情况并不

是影响移植肝脏长期存活的主要决定因素 [19]; 
ABO血型不合常常会加速对移植肾脏和心脏排

斥反应, 而在肝脏移植中却很难见到[20]; 移植肝

脏通常对体液免疫排斥反应有抵抗力. 因此, 较
肾移植中, 由于受者体内已有抗供者的移植物

抗体存在而造成超急性排斥反应的情况, 在肝

移植则很少发生[19]; 肝移植因慢性排斥反应造

成移植物丢失的情况也较其他器官为少[21]; 肝

移植患者停用免疫抑制剂后长期存活的文献报

道相对较丰富全面[22]. 
与肝脏有关的耐受现象不仅表现于肝脏移

植中免疫排斥反应低以及出现供体特异性免疫

耐受, 人们还发现, 预先经门静脉给予供体脾细

胞, 或者将移植器官灌流血管引流至门脉系统, 
可以减轻受体对同种异基因移植物入皮肤、肝

脏、小肠等的排斥反应, 延长存活时间, 甚至诱

导免疫耐受[23]. 这些研究的基本思路是利用肝脏

的特殊免疫学作用, 通过门静脉通路, 诱导供体

特异性免疫耐受. 该模型与其他模拟机体自我免

疫耐受机制的模型相比, 显然具有简单可行、效

果确切明显、更接近机体生理特点等优势. 
那么, 肝脏的免疫学特性有什么作用基础, 

他诱导机体对非自我抗原产生耐受的机制是什

么? 作为供体时, 他诱导机体对其产生耐受的机

制又是什么? 关键环节在哪里? 如何利用其特点

更高效地诱导耐受? 对以上问题的深入探讨不

仅对于肝脏移植研究本身有重要意义, 而且对解

决如何控制排斥反应建立免疫耐受, 都可能会提

供重要的新思路和新策略.

3  肝脏抗原递呈细胞可以作为其耐受现象研究

的着眼点之一

经由肝脏出现的耐受现象显示肝脏必然存在关

键的内部免疫调节机制. 关于肝脏组成的细胞学

研究揭示了肝脏特殊免疫学特性的基础. Ki ta 
et al [24]报道, 肝脏中占细胞总数70%-80%的肝细

胞组成了肝实质, 肝脏非实质细胞占20%-30%. 
非实质细胞的组成分别为: 淋巴细胞25%, 枯否

氏细胞(kupffer cell, KC)接近20%, 肝窦内皮细胞

(liver sinusoidal endothelial cells, LSEC)50%, 胆
管细胞5%, 其他还有少量肝星形细胞、树突状

细胞(dendritic cell, DC)等. 对于其中免疫细胞的

研究还发现, 各类细胞及其亚型的比例都与外周

血中的情况有很大的差异[24-25]. 目前研究[26-27]认

为: 除了胆管细胞, 其余细胞群几乎都有明确免

疫学功能, 而且有可能参与免疫耐受的诱导作用. 
其中, 肝脏抗原递呈细胞(l ive r an t igen-

presenting cell, LAPC)可以作为着重研究的对象. 
这是因为: (1)现代免疫学认为, 特异性免疫应答

反应首先需要发生抗原识别过程: 抗原递呈细

胞(antigen-presenting cell, APC)先对抗原进行吞

噬处理和递呈形成MHC-抗原肽复合物, 再与表

面具有特异性识别受体的同源淋巴细胞接触. 在
此过程中, APC和淋巴细胞之间以双信号系统接
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■创新盘点
本文的特点在于: 
以客观全面的角
度向读者展示肝
脏抗原递呈细胞
在耐受作用机制
研究中的最新研
究现况以及学术
观点, 阅读本文可
以使读者对该方
面的研究有较综
合的认识; 考虑信
息量大, 本文精心
选择了参考文献, 
使对某研究点有
兴趣的读者可在
其中获得准确线
索.

触识别, 组成所谓“免疫突触”; 再加上他们共

同分泌的其他信号接触, 接触时间以及周围细

胞因子微环境等因素, 最终决定了淋巴细胞将

来对抗原特异性识别反应的质量和力度[28], 也即

形成免疫应答或免疫耐受. 所以, 对APC抗原递

呈作用过程的研究可以作为特异性免疫反应机

制探讨的切入点. (2)肝脏是体内最重要的代谢

器官, 对血液中外来抗原的吞噬、处理和免疫

调节都由LAPC直接或间接参与完成. 目前认为, 
肝脏对体内免疫系统更新代谢也起了特殊作用. 
对体内淋巴细胞变化的相关研究发现, 抗原激

活的T细胞在外周淋巴结中的数量迅速减少, 而
在肝脏发生汇集, 其中尤其是CD8+T细胞选择性

地停留在肝脏, 发生凋亡而被吞噬[29-31]. 该现象

从一个侧面再次反映了肝脏在整个机体免疫调

节过程中的重要地位, 另外值得注意的是, 其发

生的整个过程都有LAPC直接参与. 通常认为童

贞(naïve)T细胞只在血液和淋巴中徘徊, 在淋巴

器官发生预激(primary activation)和分化后才会

进入非淋巴组织. 研究发现, 肝脏虽然不是传统

的淋巴器官, 却也可以对抗原特异性童贞T细胞

发生预激作用, 而且这一过程是在LAPC的参与

下发生的[32-34]. 可以说, 在与各种淋巴细胞的接

触与协助的过程中, LAPC可能是肝脏内部免疫

调节走向的“指挥员”. 所以, 了解LAPC有关

作用机制, 对揭示肝脏特殊的抗原处理能力, 尤
其是诱导机体产生对移植物特异性免疫耐受能

力的根本机制有重要意义. 

4  肝脏抗原提呈细胞在移植耐受反应中的作用

肝脏内可以标定为LAPC的细胞主要有三种, 分
别是LSEC、KC和DC. LSEC组成了肝窦的内壁; 
KC主要在门静脉周围以及肝窦内游走; DC主要

集中在门脉区的血管和胆管周围. 
4.1 KC与肝脏移植耐受的相关性研究 KC是肝

脏特有的吞噬细胞之一, 占全身常驻型巨噬细

胞总数的80%-90%. 有关KC在移植免疫反应中

作用的相关研究, Perez et al [35]通过门静脉注射

供体血细胞诱导了心脏移植物特异性免疫耐

受. 其中发现, 伴随着移植物存活时间延长, KC
内花生四烯酸代谢水平发生变化, 伴随具有免

疫抑制性调节作用的前列腺素PGE2的分泌增

加; KC COX1和COX2 mRNA转录水平提高, 而
阻断COX1/2, 则耐受现象消失. 由此推测门脉

注射诱导的耐受现象是由KC参与实现的. 还有

一些研究[36-37]认为, KC通过表达Fas配体, 诱导

激活的T细胞发生凋亡, 而参与肝脏移植耐受

的实现. 但KC在移植肝脏中的作用也并非完全

如此, 因为当肝脏本身既作为外来抗原, 又作为

有潜在免疫调节能力的器官进入机体时, 他首

先面临受体免疫系统的打击, 表现为各组成细

胞群不同程度的功能受损以及局部强烈炎性症

状; 其后急性炎症逐渐消失, 肝脏各组成细胞群

和功能逐渐恢复; 最终可能产生免疫调节作用

造成免疫耐受, 这其中有复杂多变的过程. 所以

在另一些报道中, 关于KC作用机制的结论与以

上观点不尽相同. Savier et al [38]认为大鼠肝移植

后KC可能参与了随即发生的急性排斥反应, 造
成移植肝急性损伤. 用氯化钆预先处理供体, 特
异性阻断KC, 则改善了移植肝脏的早期功能并

延长了存活时间[39]. Akamatsu et al [40]利用脂质体

包被的二氯亚甲基二磷酸盐(dichloromethylene 
diphosphonate)除去供肝中KC和移入的受体

来源巨噬细胞 ,  显著延长了移植存活时间 .  
Imamura et al [41]则发现, 去除供体KC组与未处

理KC组移植肝脏存活及肝功能情况没有统计学

意义上的不同, 由此认为KC对排斥反应没有重

要的调节作用. Wang et al [42]观察到, 肝脏移植后

KC表现为选择性的吞噬功能持续恶化, 其功能

恢复也落后于肝细胞和LSEC, 这对其调节功能

的正常发挥显然不利. 肝脏恢复期各组成细胞

群中有一些细胞由受体来源细胞替代, 形成了

所谓嵌合现象. 有关研究[43]以嵌合现象为主要病

理活检观察对象, 追踪其与预后关系发现, 移植

后肝组织内小部分供体来源的淋巴细胞和KC一
直都存在, 并且连续出现受体来源的淋巴细胞

和KC. 但是受体来源KC的出现情况对器官存活

没有显著性的预见意义, 而移植后1 wk内供体

来源淋巴细胞和KC比例低则与预见较高器官存

活几率有一定相关性. 该研究认为肝脏固有KC
和其淋巴细胞对肝移植后耐受的诱导形成并不

起主要作用. 
4.2 DC与肝脏移植耐受的相关性研究 DC在肝脏

中担当免疫监视功能. 作为目前普遍公认的一

种专业APC, DC能够快速反应并聚集于在发生

炎症或感染的部位, 捕获处理抗原后进入肝脏

淋巴管道, 至肝脏附属淋巴结中将抗原递呈给T
和B淋巴细胞, 启动免疫反应[44]. 研究[45]认为, DC
有两个发育阶段: 未成熟DC, 分布于外周器官组

织中, 表达与吞噬作用有关的受体, 具有活跃的

吞噬能力, 但是并不表达共刺激信号分子; 成熟

DC, 一旦接触抗原, DC发生活化, 分泌DC-CK来
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■应用要点
本文讨论的研究
内容可为移植免
疫耐受研究提供
新思路和新方法, 
对肝脏学和免疫
学研究都有重要
意义和价值.

吸引童贞T细胞, 与T细胞接触后受到来自T细胞

的信号完全成熟, 引发抗原的特异性识别反应. 
不同成熟阶段、亚型以及活化信号, 决定了DC
对T细胞的交叉递呈(cross presentation)作用可能

产生不同的免疫反应类型[45-46]. 如果未成熟DC
提供抗原但若不能同时提供促进应答反应的共

刺激信号, 将引起针对此抗原的不反应状态; 成
熟DC具备完整诱导免疫识别和激活应答的能

力, 将可能引起炎症反应. 有报道从肝脏刚分离

出的DC主要表现为未成熟表型特征[47], 故推测

是他参与了诱导特异性T细胞免疫耐受[48-49]. 但
另一些实验中[50-51]对肝脏移植小鼠使用内源性

的造血生长因子Flt3L(Fms-like tyrosine kinase 
3 ligand), 肝脏DC的数量增加, 却导致了移植物

迅速被排斥, 而中和DC分泌IL-12, 或阻碍共刺

激信号, 移植肝脏可以继续存活. 这里DC活化

状态变化的原因可以排除, 因为相关研究[52]发

现: Flt3L处理组DC表型与未处理组DC表型, 在
小鼠体内的分布上是相同的, 也即是, Flt3L仅增

加了DC的数量, 对DC的作用特点没有影响. 对
移植肝脏中DC进行的研究[53]发现, 他们虽然表

达未成熟特征表型, 但有激活特异性T细胞免疫

应答的作用. 所以上述研究又反映了肝脏DC没
有促进免疫耐受的作用. 目前对以上诸多结果

的解释是：DC有各种不同表型和功能的亚型; 
肝脏中存在至少4种DC亚型[46], 一些研究把他

们简要归为骨髓来源(myeloid)DC和淋巴来源

(lymphoid)DC两大类, 不同亚型DC免疫调节作

用也不相同, 包括表面特征标记、细胞因子分

泌、抗原递呈能力等[48,54]; 不同条件下DC亚型

比例的变化, 即DC的可塑性(plasticity), 可能是

导致其免疫调节作用表现不同的主要原因[55]. 所
以, 如何更好地利用DC的可塑性为移植耐受提

供诱导方案, 其中还有许多工作需要完成.

5  LSEC与肝脏移植耐受的相关性研究

LSEC是构成肝窦壁的主要细胞成分, 他通过吞

噬、递呈和分泌抑制性因子等方式, 参与对肝

脏内日常抗原免疫原性的处理[56-57]. 在移植免

疫研究方面, LSEC已引起重视. 其主要原因在

于: (1)LSEC在解剖学条件上有“第一线”参

与肝内免疫反应的“优越性”. LSEC在肝脏组

成细胞中所占比例为19%, 其数量仅次于肝细

胞. 肝窦表面积占肝脏总膜面积的26%, 肝窦内

血流较慢, LSEC有最多时间和机会清除血液中

的大分子和接触其中白细胞, 作用直接而迅速. 

(2)LSEC是肝脏独有的APC. 其独有性不仅在于

其分布位置, 与其他器官的内皮细胞相比, LSEC
有独特的免疫学表型, 如LSEC构成性地表达

MHCⅠ和Ⅱ类分子, 以及与T细胞接触必需的

所有共刺激分子. LSEC还表达CD11c和CD4, 这
使其表型更类似于未成熟DC, 而与其他器官内

皮细胞大不相同[58]. 近期关于移植肝内微嵌合

现象的研究发现, 供体肝中肝细胞和LSEC有来

源于受体细胞的重组, 但比例非常低, 为0%-1%, 
而受体来源K C则可以在较短的时间达到

69%-100%[58-59]. 这反映了LSEC在发育来源方面

也有其独特性. (3)LSEC有高效的处理抗原本领. 
LSEC不需要类似于DC的成熟过程, 可以同步完

成抗原的摄取、处理和递呈过程. LSEC表面有

丰富的吞噬受体, 如Scavenger受体, Mannose受
体, CD14, Toll-like受体, L-SIGN, CD36, Fcg受体

等, 可以高效地吞噬肝窦血液中的大分子、病

原体等. 对凋亡细胞也有吞噬作用[59]. (4)LSEC
有确切的免疫调节功能. LSEC紧邻肝细胞, 可以

对不同的免疫情况作出有效迅速的反应. 长期

接触外来抗原以及肠道细菌代谢物, 在正常水

平情况下, LSEC和KC可以分泌有抗炎或免疫抑

制活性的细胞因子, 如IL-10, TGFb, PGE2, 维持

肝内的免疫平衡. 肝窦的结构决定了LSEC有更

多机会接触各种免疫细胞, LSEC也表达了多种

黏附分子, 如CD54, CD102, CD106等, 可以“主

动”与淋巴细胞相互作用. LSEC能够将外源可

溶性抗原处理后以MHC限制性方式递呈给童贞

CD4+和CD8+T细胞, 造成免疫耐受表现型CD4+

和C D8+T细胞 [60-61]. L S E C还能够表达F a s L, 
在体外实验中表现出介导淋巴细胞凋亡的能

力[62]. Onoe et al [63]发现, 在肝非实质性细胞(liver 
nonparenchymal cell, LNPC)与同种异基因淋巴

细胞混合培养试验中, 完整LNPC不会造成T细
胞增殖反应, 而从中除去LSEC, 则会出现阳性反

应. 对LSEC作用机制继续研究发现, 他能够通过

Fas/Fas L的方式直接调节T细胞发生免疫耐受. 
该研究组在经门脉输入供体细胞模型中又证明

了, LSEC能够通过对移植抗原的间接识别模式

诱导抗原反应性T细胞产生耐受 [64]. 另一研究

对肝移植受体使用抗LSEC抗体, 发现肝组织中

TGFb水平显著下降, 此处理方法明显增强了免

疫排斥反应[65]. 以上研究初步显示LSEC可能在

肝脏耐受现象中起了重要作用. 
总之, 肝脏聚集了一系列在不同免疫环境

下吞噬并递呈抗原的细胞群, 其作用过程直接
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■同行评价
本文内容为肝移
植领域重要课题, 
颇具新意, 综述了
目前有关肝脏移
植耐受方面的研
究进展, 对该领域
的研究具有一定
的推动作用.

影响到机体对外来抗原的反应如何——发生免

疫应答或是产生免疫耐受. 虽然对其作用机制

的研究中还存在许多疑问, 这一方面体现了肝

脏为适应其内部复杂的免疫学变化而进化形成

的免疫活动多面性, 另一方面也向我们展示了

众多有益的提示和理念, 甚至研究新方向. 因此, 
对肝脏特有抗原递呈细胞的研究不仅对于移植

医学、肝脏病学有重要意义, 对于免疫学研究

的整体发展都会有重要价值.
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第十二届全国胆道外科学术会议征文通知
本刊讯  中华医学会外科学分会胆道外科学组拟定于2006-07在辽宁省沈阳市召开第12届全国胆道外科学术会

议. 此次会议由全国胆道外科学组委托中国医科大学附属第二医院(盛京医院)承办, 中国实用外科杂志社协办. 

大会将全面展示我国胆道外科近年来的新进展、新成果. 届时将邀请国内外知名肝、胆外科专家作专题演讲. 

凡参会者均颁发国家级继续教育学分证书. 现将征集论文的有关事宜通知如下: 

1 征文内容

征文内容包括: (1)胆道外科学基础研究(胆道解剖与胆道疾病、胆石成因、胆道感染、胆道肿瘤、胆胰管结

合部异常与胆道先天性疾病). (2)胆道外科的临床研究(胆囊、胆管结石、胆道肿瘤、意外性胆囊癌、胆道损

伤、肝移植后胆道狭窄等). (3)胆道外科诊断与治疗的新技术、新方法(腹腔镜技术、内镜技术、介入技术、

影像技术等). (4)胆道外科疾病的其他诊疗经验等. 

2 征文要求

征文要求包括: (1)请寄论文全文及800字以内的摘要各一份. 4号字打印, 附电子稿件. 无摘要者恕不受理. (2)论

文要求科学性强、数据可靠、重点突出、文字精炼且未经发表者. 论文须由作者所在单位审查盖章同意, 并请

在信封正面注明会议征文字样. (3)截稿时间: 2006-05-08(当时邮戳为准). 稿件邮寄地址: 辽宁省沈阳市和平区

三好街36号 中国医科大学附属第二医院 第一微创、胆道外科; 邮政编码: 110004. 联系人: 吴硕东. 投稿E-mail

地址为: wushuodong@yahoo.com.cn 


