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摘要：目的　检测皮肌炎（ＤＭ）、多肌炎（ＰＭ）患者血清中白细胞介素６（ＩＬ６）、白细胞介素８（ＩＬ８）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）
水平，分析其与间质性肺疾病（ＩＬＤ）的相关性，探索炎性肌病（ＩＭ）伴发ＩＬＤ新的治疗靶点。方法　收集ＤＭ患者３５例，其中
ＤＭＩＬＤ组１７例，ＤＭ非ＩＬＤ组１８例，ＤＭＩＬＤ患者中急性／亚急性间质性肺炎（Ａ／ＳＩＰ）患者１１例，慢性间质性肺炎（ＣＩＰ）患者
６例；ＰＭ组１５例，其中ＰＭＩＬＤ组６例，ＰＭ非ＩＬＤ组９例；健康对照组１０例，详细记录临床及实验室资料。采用流式ＣＢＡ法
检测血清中ＩＬ６、ＩＬ８和ＴＮＦα的水平。分析三种血清因子与ＩＬＤ的相关性。结果　（１）ＤＭ组ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα水平显著高
于ＨＣ组（Ｐ＜０．０５）；（２）ＰＭ组ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα水平显著高于 ＨＣ组（Ｐ＜０．０５）；（３）ＤＭＩＬＤ组 ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα水平显著
高于ＤＭ非ＩＬＤ组（Ｐ＜０．００１，＜０．００１，０．０１１）；ＰＭＩＬＤ组与 ＰＭ非 ＩＬＤ组之间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；（４）ＩＬ６在
ＤＭＩＬＤ组表达显著高于ＰＭＩＬＤ组（Ｐ＝０．０１３），ＩＬ８和ＴＮＦα在两组之间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；（５）在 ＤＭＩＬＤ组
中，ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα在Ａ／ＳＩＰ组较ＣＩＰ组显著升高（Ｐ＜０．０５）。结论　ＤＭＩＬＤ中ＩＬ６、ＴＮＦα、ＩＬ８水平均显著高于 ＤＭ非
ＩＬＤ患者；ＩＬ６在ＤＭＩＬＤ患者中显著高于ＰＭＩＬＤ患者；ＩＬ６可能在ＤＭＩＬＤ的发病过程中起到重要作用。
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　　综上所述，ＩＶＦＥＴ后 ＥＰ与自然受孕后 ＥＰ特
点有较大临床差异，其诊治过程有其自身的特殊

性，如何在提高ＩＶＦＥＴ成功率的同时减少 ＥＰ发生
率仍然是临床不断探索的课题。
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ＤＭＩＬＤｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎＤＭＩＬＤｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＬ６ｉｎＤＭＩＬＤｐａｔｉｅｎｔｓｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎＰＭＩＬＤｐａｔｉｅｎｔｓ，ｗｈｉｃｈｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔＩＬ６ｍａｙｐｌａｙａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＤＭＩＬＤ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｐｏｌｙｍｙｏｓｉｔｉｓ；Ｄｅｒｍａｔｏｍｙｏｓｉｔｉｓ；Ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｌｕｎｇｄｉｓｅａｓｅ；ＩＬ６；ＩＬ８；ＴＮＦα

　　炎性肌病（ＩＭ）包括一组自身免疫性肌肉疾病，
如多肌炎（ＰＭ）、皮肌炎（ＤＭ）、包涵体肌炎（ＩＢＭ）、
坏死性自身免疫性肌炎（ＮＡＭ），其中以 ＰＭ或 ＤＭ
最常见［１］。肺脏是ＰＭ和ＤＭ最常见的肌肉外受累
器官，疾病种类包括感染、吸入性肺炎、肿瘤、间质

性肺疾病（ＩＬＤ）以及呼吸肌受累导致的限制性通气
功能障碍等，其中以 ＩＬＤ最常见。在 ＰＭ或 ＤＭ中
ＩＬＤ的发生率为１９．９％ ～７８．０％［２］。目前临床上

发现ＩＬＤ会导致更严重的肺纤维化和肺动脉高压，
甚至呼吸衰竭，严重威胁患者的健康。一些患者常

会发生不可预测且致命性的急性发作，至今尚无有

效的防治措施。因此早期诊断或提前预测哪些患

者会形成 ＩＬＤ或形成不良预后的 ＩＬＤ对于提前干
预ＩＬＤ和改善预后至关重要，表现为以弥漫性肺泡
单位炎症伴肺间质纤维化为基本病变的、累及肺泡

间质（呼吸性细支气管及其血管、淋巴管和气道周

围的结缔组织）的异质性疾病，可发生在 ＰＭ或 ＤＭ
患者病程中的任何时候。ＩＭＩＬＤ会导致严重的肺
纤维化和肺动脉高压，甚至呼吸衰竭，是 ＰＭ／ＤＭ患
者住院和死亡的重要原因，严重威胁患者的健康。

既往研究表明［３］，在多种结缔组织病致肺间质

性纤维化中，肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦα）是重要的前
炎症因子，可刺激转化生长因子 β（ＴＧＦβ）等强致
肺纤维化因子表达；而白细胞介素６（ＩＬ６）及白细
胞介素８（ＩＬ８）同样在肺间质纤维化患者纤维化进
展中起重要作用［４５］。我们推测 ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα
可能在ＤＭ和 ＰＭ伴发 ＩＬＤ的发生发展中起作用，
本研究通过检测 ＰＭ、ＤＭ患者血清中 ＩＬ６、ＩＬ８、
ＴＮＦα水平，分析其与 ＩＬＤ的相关性，探讨 ＤＭ和

ＰＭ伴发ＩＬＤ的可能机制。
１　资料与方法
１．１　一般资料　选择安徽医科大学附属省立医院
风湿免疫科２０１５年７月—２０１６年７月收治的１５例
ＰＭ和３５例ＤＭ患者（排除重叠综合征的患者），均符
合１９７５年ＰＭ和ＤＭ的诊断标准［６］。ＰＭ患者１５例
中ＰＭＩＬＤ组６例、ＰＭ非ＩＬＤ组９例；ＤＭ患者３５例
中ＤＭＩＬＤ组１７例，ＤＭ非ＩＬＤ组１８例。病程时间
定义为ＰＭ或ＤＭ相关症状出现与入院之间的时间。
收集入选患者的临床实验室资料及血清样本。另选

择年龄、性别匹配的１０例健康人作为对照组（ＨＣ
组）。本研究得到安徽医科大学附属省立医院伦理

委员会批准，患者均签署知情同意书。

１．２　方法
１．２．１　ＩＬＤ的诊断　本研究中 ＩＬＤ主要依据胸部
影像学检查的结果进行诊断。依据 Ｆｌｅｉｓｃｈｎｅ学会
命名委员会关于肺部高分辨电子计算机断层扫描

（ＨＲＣＴ）术语的定义［７］，ＩＬＤ在肺 ＨＲＣＴ上主要表
现为以下５种形式；（１）磨玻璃影：肺密度轻度增加
呈雾状，内可见血管纹理；（２）实变影：呈肺段或肺
叶分布，密度均匀增加，血管纹理消失，内可见“支

气管充气征”“支气管黏液征”或“ＣＴ血管造影征”；
（３）网格影：网格影主要为小叶间隔增厚、小叶内间
隔增厚、小叶核心增厚、胸膜下线影、蜂窝肺和支气

管血管周围间质增厚等改变；（４）蜂窝影：蜂窝影指
有壁低密度病变或含气囊腔，提示肺泡间隔破坏及

纤维化；（５）间质结节和（或）肉芽肿：间质结节指位
于肺门旁支气管血管束周围、小叶内中轴间质和周

围间质旁的结节。肉芽肿样病变呈非段非叶性分
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布的边缘模糊或不规则的斑片状阴影。病变中央

密度较高，内可有支气管充气象或空洞，外围密度

较低或边缘模糊呈“月晕征”。本研究中当患者肺

ＨＲＣＴ表现为磨玻璃影、实变影、网格影或条索状
影、蜂窝结构、结节状影等时或胸部 Ｘ片呈网状、结
节状或蜂窝状改变者诊断为ＩＬＤ。依据美国胸科协
会（Ａｒｔｓ）及欧洲呼吸协会（ＥＲＳ）所制定的标准，急
性／亚急性间质性肺炎的诊断为患者呼吸系统症状
在３个月内加重，出现进行性呼吸困难，低氧血症
以及逐渐加重的肺间质影像学改变；慢性间质性肺

炎（ＣＩＰ）的诊断为超过３个月缓慢进展的ＩＬＤ［８］。
１．２．２　细胞因子的检测　采用多重液相蛋白定量
技术（流式ＣＢＡ法）检测血清中ＩＬ６、ＩＬ８和ＴＮＦα
的水平。试剂盒购自 ＢＤ公司，采用 ｃａｎｔｏ流式仪，
按说明书要求进行检测。简要操作步骤如下：（１）制
备人可溶性蛋白自由组合试剂标准品；（２）混合人可
溶性蛋白自由组合试剂捕获微球；（３）制备人可溶性
蛋白自由组合试剂ＰＥ标记的检测抗体；（４）人可溶
性蛋白自由组合试剂与样本孵育；（５）上机检测。
１．２．３　生化指标和自身抗体的检测　肌酸激酶
（ＣＫ）、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）采用速率法；血清抗核抗
体采用间接免疫荧光法；抗可溶性抗原（ＥＮＡ）抗体
采用欧蒙斑点法（试剂购自欧盟公司）。

１．３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１６．０软件进行统计
学处理：正态分布资料以 ｘ±ｓ表示，两组间比较采
用独立样本ｔ检验；不符合正态分布的连续型变量

采用中位数和四分位数［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］进行统计描
述，两组间比较采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ秩和检验，多
组间比较采用ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓＨ检验，进一步两两比
较采用 ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法。分类变量用相对数表示，分
类变量组间比较采用 χ２检验。以 Ｐ＜０．０５为差异
有统计学意义。

２　结果
２．１　一般资料比较　本研究纳入研究对象的一般
资料比较见表１。除ＣＫ和ＬＤＨ两指标差异有统计
学意义外，其余资料均差异无统计学意义。

２．２　三种细胞因子在血清中表达比较　ＩＬ６、ＩＬ８、
ＴＮＦα在ＤＭ组及ＰＭ组中均显著高于ＨＣ组（Ｐ＜
０．０５），ＤＭ与 ＰＭ两组间比较差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５），具体数据见表２。
２．３　三种细胞因子在ＤＭ组与ＰＭ组内的表达比
较　ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα在 ＤＭＩＬＤ组中显著高于
ＤＭ非ＩＬＤ组，但在ＰＭＩＬＤ组与ＰＭ非ＩＬＤ组间差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具体数据见表３，４。

表３　ＤＭＩＬＤ组与ＤＭ非ＩＬＤ组之间三种细胞因子
水平比较／（×１０－９ｇ·Ｌ－１，ｘ±ｓ）

组别 例数 ＩＬ６ ＩＬ８ ＴＮＦα

ＤＭＩＬＤ组 １７ ７．６０±４．９２１２．９１±６．７７３．５５±３．３６

ＤＭ非ＩＬＤ组 １８ １．８３±１．８７ ５．３０±３．８９１．２２±１．４６

ｔ值 ４．６３７ ４．１０７ ２．６８７

Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ０．０１１

表１　三组患者一般资料的比较

组别 例数
年龄／

（岁，ｘ±ｓ）

病程／［月，

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］
男性／

例（％）

抗Ｊｏ１抗体

阳性／例（％）

ＥＮＡ≥１∶１６０／

例（％）

ＣＫ／［×１０－３ＩＵ·Ｌ－１，

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＬＤＨ／［×１０－３ＩＵ·Ｌ－１，

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

ＨＣ组 １０ ５１．２±１２．８ — ４（４０） — — — —

ＰＭ组 １５ ４５．６±１４．８ １４（６．７５，３３．５０） ８（５３） ２（１３．３） ３（２０） ２２４３（４４５，７８１１） ７７６（２４６，１０３３）

ＤＭ组 ３５ ５０．２９±１０．７９２１．２５（４．７５，４９．５０）ａ １４（４０） ６（１７） ８（２３） ２３５（２１，２０３２）ａ １５５（４８，８９３）ａ

Ｆ（Ｚ）［χ２］值 ０．９２４ （－１．７７４） ［０．８１］ ［２．０５］ ［０．０５］ （－２．８２３） （－２．３１６）

Ｐ值 ０．４０３ ０．０８８ ０．６７０ ０．１５０ ０．８２０ ０．００５ ０．０２０

　　注：（１）两两比较采用和整体比较对应的方法（ＬＳＤ检验；两两秩和检验；分割卡方检验）；（２）和ＰＭ组比较，ａＰ＜０．０５；（３）“—”表示此项无数据。

表２　三组中三种细胞因子水平比较／［×１０－９ｇ·Ｌ－１，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 ＩＬ６ ＩＬ８ ＴＮＦα

ＨＣ组 １０ ０．０６（０．０２，０．１６） ３．２１（２．５４，３．５６） ０．１４（０．０４，０．３７）

ＰＭ组 １５ １．５１（０．５７，５．３５）ａ ４．６９（３．３５，９．７１）ａ ０．９２（０．４８，１．５３）ａ

ＤＭ组 ３５ ２．９６（１．０８，８．３０）ａｂ ６．９４（４．４９，１２．３５）ａｂ １．２１（０．６４，５．１０）ａ

Ｈ值 ２２．７４ １４．７２ １５．７３

Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

　　注：两两比较为分割秩检验，标记ａ、ｂ分别为和ＨＣ组、ＰＭ组比较，Ｐ＜０．０５。
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表４　ＰＭＩＬＤ组与ＰＭ非ＩＬＤ组之间三种细胞因子
水平比较／［×１０－９ｇ·Ｌ－１，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 ＩＬ６ ＩＬ８ ＴＮＦα

ＰＭＩＬＤ组 ６
１．４８

（０．５６，５．３０）

５．９

（３．８７，９．９３）

０．９３

（０．６９，１．２６）

ＰＭ非ＩＬＤ组 ９
１．４６

（０．５１，５．５８）

４．２１

（２．４４，８．５０）

０．５８

（０．１４５，２．５８）

Ｚ值 －０．３５４ －０．９４３ －０．３４７

Ｐ值 ０．７７６ ０．３８８ ０．５５６

２．４　三种细胞因子在ＤＭＩＬＤ组与ＰＭＩＬＤ组间
的表达比较　ＤＭＩＬＤ组 ＩＬ６水平显著高于 ＰＭ
ＩＬＤ组，差异有统计学意义（Ｐ＝０．０１３），而 ＴＮＦα、
ＩＬ８水平ＤＭＩＬＤ组和 ＰＭＩＬＤ组比较差异无统计
学意义（Ｐ＞０．０５），具体数据见表５。

表５　ＤＭＩＬＤ组与ＰＭＩＬＤ组三种细胞因子
水平比较／［×１０－９ｇ·Ｌ－１，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 ＩＬ６ ＩＬ８ ＴＮＦα

ＤＭＩＬＤ组 １７
８．８４

（３．１２，１２．３７）

８．３５

（５．１４，１４．７９）

５．５５

（１．８３，１２．４６）

ＰＭＩＬＤ组 ６
１．４８

（０．７５，４．２３）

５．９０

（３．８７，９．９３）

１．０７

（０．７４，２．８９）

Ｚ值 －３．１６ －０．９４ －２．３６

Ｐ值 ０．０１３ ０．３３０ ０．０９１

２．５　三种细胞因子在ＤＭＩＬＤ中Ａ／ＳＩＰ组与ＣＩＰ
组间的表达比较　ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα在 ＤＭＩＬＤ中
Ａ／ＳＩＰ组显著高于ＣＩＰ组，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５），具体数据见表６。

表６　ＤＭＩＬＤ中Ａ／ＳＩＰ组与ＣＩＰ组三种细胞因子
水平比较／［×１０－９ｇ·Ｌ－１，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数 ＩＬ６ ＩＬ８ ＴＮＦα

Ａ／ＳＩＰ组 １１
９．９８

（８．３，１０．６６）

１３．０１

（１０．９９，１８．７９）

１．８３

（０．８９，５．９）

ＣＩＰ组 ６
２．９２

（１．５５，３．７２）

７．８７

（６．４３，１０．７８）

０．９３
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Ｐ值 ０．０２ ＜０．００１ ０．０１

３　讨论
ＰＭ或ＤＭ在累及骨骼肌和皮肤的同时常合并

肺部、消化道、心脏等其它内脏损害，这些骨骼肌外

的脏器受累是影响 ＰＭ或 ＤＭ患者预后的重要因
素，尤以ＩＬＤ最为常见。ＰＭ或 ＤＭ合并 ＩＬＤ患者

往往病情重、进展快、预后差，病死率 ２０％ ～
３０％［９］。ＩＬＤ已经成为 ＰＭ或 ＤＭ患者预后不良的
最重要危险因素。ＩＬＤ依据胸部 Ｘ线、ＨＲＣＴ、肺功
能检查或肺活检结果进行诊断。研究证实，ＨＲＣＴ
的检查结果与开胸肺活检的组织学改变一致［１０］。

Ｋａｎｇ等［９］指出 ＨＲＣＴ诊断的特异性可达 ９０％，本
研究患者均采用肺ＨＲＣＴ结果诊断ＩＬＤ。

既往研究发现 ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα等在 ＰＭ或
ＤＭ患者的肌肉组织中高度表达，在ＰＭ或ＤＭ患者
的肌肉组织中，树突状细胞、巨噬细胞、淋巴细胞、

肌纤维和毛细血管内皮细胞等合成这些细胞因

子［１１］。本研究发现 ＰＭ组、ＤＭ组、ＤＭ非 ＩＬＤ组、
ＰＭ非ＩＬＤ组的患者血清中 ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα水平
均显著高于 ＨＣ组，提示 ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα可能在
ＰＭ或ＤＭ患者肺外炎症的发病机制中起到作用。

有研究者［１２］在博来霉素致大鼠纤维化模型中

发现肺巨噬细胞分泌高水平的ＩＬ６；此外，另有研究
者［１３］也在特发性肺纤维化和结节病中肺泡灌洗液

中发现ＩＬ６的水平显著高于正常对照组。在 ＤＭ
ＩＬＤ中，激活的巨噬细胞受 Ｔｈ１细胞或自然杀伤细
胞产生的γ干扰素（ＩＦＮγ）协同抗原提成细胞产生
的ＴＮＦα刺激，产生 ＩＬ６，刺激嗜中性粒细胞和淋
巴细胞，引起肺泡上皮细胞损伤［１４］。一项临床研

究［１５］显示ＤＭ快速进展型间质性肺病（ＤＭＲＰＩＬＤ）
死亡者的血清ＩＬ６水平显著高于生存者，且当 ＩＬ６
的水平高于９×１０－９ｇ·Ｌ－１时，患者生存率显著下
降。本研究发现ＤＭＩＬＤ组的ＩＬ６的水平显著高于
ＤＭ非ＩＬＤ组。且Ａ／ＳＩＰ组中血清ＩＬ６水平显著高
于ＣＩＰ组者，与以往研究相符［１４］；此外本研究发现，

在三种细胞因子中，仅 ＩＬ６水平在 ＤＭＩＬＤ组显著
高于ＰＭＩＬＤ组，而ＴＮＦα、ＩＬ８水平两组间差异无
统计学意义，提示 ＩＬ６可能与 ＤＭＩＬＤ患者肺部病
变进展和患者预后关联更强。

Ｗａｒｄ等［１６］发现在外来抗原、微生物、自身免疫

刺激物的活化下，肺中巨噬细胞大量产生白三烯
Ｂ４和ＩＬ８，ＩＬ８刺激中性粒细胞，诱导胶原合成和
细胞增殖，并最终导致肺纤维化。在卡氏肺囊虫病

肺炎中，肺泡灌洗液中的ＩＬ８水平与肺炎的严重程
度相关，卡氏肺囊虫病肺部表现为弥漫性肺间质浸

润，由肺门向外扩展；除此之外，血清ＩＬ８的浓度与
急性肺损伤／急性呼吸窘迫综合征（ＡＬＩ／ＡＲＤＳ）的
严重程度相关，而在ＤＭＩＬＤ的Ａ／ＳＩＰ患者中，同样
可以出现弥漫性的肺损伤［１７］。本研究发现在 ＤＭ
组中 ＤＭＩＬＤ患者血清中的 ＩＬ８的水平显著高于
ＤＭ非ＩＬＤ组，且 Ａ／ＳＩＰ组显著高于 ＣＩＰ组，表明
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ＩＬ８可能参与了 ＤＭ的急性肺损伤过程，导致了
ＤＭＩＬＤ的发展。

ＴＮＦα由激活的肺泡巨噬细胞产生和分泌，刺
激肺成纤维细胞（ＦＢ）的增殖和胶原蛋白合成，诱导
炎症细胞的聚集、增加蛋白水解酶的数量，以及介

导细胞死亡、增殖和迁移。其作为重要的炎症介

质，能够促进黏附分子介导肺功能屏障的改变，调

节肺泡上皮细胞的炎症级联反应，通过直接或间接

刺激ＴＧＦβ、血小板衍生因子（ＰＤＧＦ）等细胞因子
而产生。在纤维化早期，以促进成纤维样细胞激活

增殖为特征，在肺纤维化的进程中占有十分重要的

地位［３］。Ｓｕｌｌｉｖａｎ等［１８］研究者发现 ＴＮＦα能够有
力地激活细胞外信号调节激酶（ＥＲＫ）转导途径，增
加 ＴＧＦβ信使核糖核酸（ＴＧＦβｍＲＮＡ）的稳定性
和ＴＧＦβ的表达。ＴＮＦα还能诱导血小板和嗜酸
性粒细胞在肺内的聚集，激活的血小板进一步释放

ＰＤＧＦ、ＴＧＦβ等促纤维化细胞因子［１８］。本研究发

现ＤＭ组中ＤＭＩＬＤ患者的ＴＮＦα的水平显著高于
ＤＭ非ＩＬＤ患者，且Ａ／ＳＩＰ组血清 ＴＮＦα水平显著
高于ＣＩＰ组，表明 ＴＮＦα在 ＤＭＩＬＤ的发生及急性
进展中发挥作用。

本研究发现 ＰＭ组与 ＤＭ组不同，虽然 ＩＬ６、
ＩＬ８、ＴＮＦα均高于 ＨＣ组，但 ＰＭＩＬＤ组与 ＰＭ非
ＩＬＤ组之间三种细胞因子均差异无统计学意义，分
析可能是ＤＭ与ＰＭ的发病机制不同以及本试验纳
入ＰＭ病例数较少等原因造成。

综上所述，ＤＭＩＬＤ患者中 ＩＬ６、ＴＮＦα、ＩＬ８
水平均显著高于ＤＭ非ＩＬＤ患者，ＤＭＩＬＤ中Ａ／ＳＩＰ
组患者显著高于 ＣＩＰ组患者；三种因子在 ＰＭ与
ＰＭＩＬＤ中差异无统计学意义；ＩＬ６在 ＤＭＩＬＤ患者
中高于ＰＭＩＬＤ患者；提示三种细胞因子在 ＤＭＩＬＤ
复杂的发病机制中均发挥了不同的作用，ＩＬ６可能
在ＤＭＩＬＤ的发病过程中起到重要作用。在疾病的
急性进展期，针对三种细胞因子的拮抗治疗可能有

助于改善疾病预后。
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ｉｃｄｅｒｍａｔｏｍｙｏｓｉｔｉｓｗｉｔｈｒａｐｉｄｌｙｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｌｕｎｇｄｉｓｅａｓｅ

［Ｊ］．ＭｏｄＲｈｅｕｍａｔｏｌ，２０１４，２４（４）：６３３６３６．

［１６］ＷＡＲＤＰＡ，ＨＵＮＮＩＮＧＨＡＫＥＧＷ．Ｌｕｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｆｉｂｒｏｓｉｓ

［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，１９９８，１５７（４Ｐｔ２）：Ｓ１２３Ｓ１２９．

［１７］ＡＧＲＡＷＡＬＡ，ＺＨＵＯＨ，ＢＲＡＤＹＳ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｔｉｃａｎｄｐｒｅ

ｄｉｃｔｉｖｅｖａｌｕｅｏｆｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＡＬＩａｎｄｌｏｗｅｒｓｅｖｅｒｉｔｙ

ｏｆｉｌｌｎｅｓｓ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍｔｗｏｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＬｕｎｇ

ＣｅｌｌＭｏｌＰｈｙｓｉｏｌ，２０１２，３０３（８）：Ｌ６３４Ｌ６３９．

［１８］ＳＵＬＬＩＶＡＮＤＥ，ＦＥＲＲＩＳＭ，ＮＧＵＹＥＮＨ，ｅｔａｌ．ＴＮＦａｌｐｈａｉｎ

ｄｕｃｅｓＴＧＦｂｅｔａ１ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｌｕｎｇｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓａｔｔｈｅｔｒａｎｓｃｒｉｐ

ｔｉｏｎａｌｌｅｖｅｌｖｉａＡＰ１ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＭｏｌＭｅｄ，２００９，１３

（８Ｂ）：１８６６１８７６．

（收稿日期：２０１７０２１６，修回日期：２０１７０３２９）

·２１６１· 安 徽 医 药　ＡｎｈｕｉＭｅｄｉｃａｌａｎｄＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＪｏｕｒｎａｌ　２０１７Ｓｅｐ，２１（９）


