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白介素家族在急性格林 －巴利综合征
发病机制中的作用
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［摘要］　细胞因子在急性格林 －巴利综合征（ＧＢＳ）发病机制中所起的作用越来越重要，尤其是白介素

（ＩＬ）在急性格林巴利综合征发病过程中所起的促炎、抑炎作用越来越重要。近期研究表明 ＩＬ１２、ＩＬ１７、ＩＬ２２

在急性ＧＢＳ的发病过程中起着重要的促炎作用，ＩＬ３５、ＩＬ３７起着重要的抑炎作用。本文对ＩＬ１７、ＩＬ２２、ＩＬ３５、

ＩＬ３７、ＩＬ９在急性ＧＢＳ发病机制中所起的作用加以总结。
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ｌｉａｎＢａｒｒｅｓｙｎｄｒｏｍｅ．

［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　ＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒｅＳｙｎｄｒｏｍｅ；Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎｓ

　　格林 －巴利综合征（ＧＢＳ），因最早由 Ｇｕｉｌｌｉａｎ
和Ｂａｒｒｅ报道而得名，分为急性和慢性两类。急性
格林－巴利综合征包括几种亚型，目前主要分为急
性炎性脱髓鞘性多发性神经根神经炎（ＡＩＤＰ），急性
运动轴索性神经病（ＡＭＡＮ），变异型格林巴利综合
征（ＭＦＳ），和比较少见的急性运动感觉轴索性神经
病（ＡＭＳＡＮ），最常见的是ＡＩＤＰ，大约占全部患者的
８５％ ～９０％［１３］。实 验 性自身免疫性神 经 炎

（ＥＡＮ），是由细胞介导的周围神经系统炎性脱髓鞘
性自身免疫病，其在病理、神经电生理、临床表现和

免疫学特点方面与ＧＢＳ极为相似，是公认的研究人
类ＧＢＳ的动物模型，ＥＡＮ在易感动物中，是通过外
周神经系统中同种抗原的免疫（如 ＰＯ、ＢＰＭ）诱导
产生的［１］。近年来，对白介素家族细胞因子在急性

ＧＢＳ发病机制中的作用研究较多。现对此方面的研
究作一综述。

１　白细胞介素１２（ＩＬ１２）、白细胞介素１８（ＩＬ１８）
在急性ＧＢＳ发病机制中所起的作用

ＩＬ１２又名细胞毒淋巴细胞成熟因子，ＩＬ１２能
够促进细胞毒性Ｔ细胞的形成，诱导 Ｔｈ０细胞分化
成为Ｔｈ１细胞，并能促进Ｔｈ１细胞增殖；增强自然杀
伤细胞的细胞毒作用，并诱导其产生 γ干扰素
等［４］。ＩＬ１８是ＩＬ１超家族中的一员，主要由活化
的肝脏枯否细胞和巨噬细胞产生，是 Ｔｈ１反应的辅
助因子，它的作用是协同并增强 ＩＬ１２的诱导分化。
ＩＬ１２、ＩＬ１８均具有重要的免疫调节作用，在诱导
ＩＦＮγ和Ｔｈ１型免疫应答反应上，ＩＬ１２与 ＩＬ１８具
有相互协同的功能，它们能够将 Ｔｈ细胞、细胞毒 Ｔ
细胞Ｔｃ介导的特异性免疫，与自然杀伤细胞和巨噬
细胞介导的非特异性免疫有机结合，在机体免疫中

发挥着重要的作用［５６］。

ＩＬ１２在天然免疫和获得性免疫之间所起的作
用是非常重要的，近期已有相关研究表明，ＩＬ１２无
论是在急性ＧＢＳ患者外周血中，还是脑脊液中均有
较高水平的表达，这表明 ＩＬ１２在急性 ＧＢＳ的发病
中起着一定的作用。ＩＬ１２在急性 ＧＢＳ中的作用机

制推测是由于其使一些炎性细胞因子（如ＩＬ２、干扰
素、ＴＮＦα等）的合成增加，并使一些免疫下调因子
（如ＩＬ４、ＩＬ１０等）的合成减少，最终促使周围神经
脱髓鞘、轴索变性从而导致疾病的发生。同样有

ＧＢＳ的研究表明 ＩＬ１８在 ＩＬ１２促炎过的过程中起
着重要的辅助增强作用。已有研究表明，急性 ＧＢＳ
患者急性期血清中的ＩＬ１８水平明显高于恢复期和
对照组，并且在恢复期病情好转后 ＩＬ１８水平有明
显下降，并仍高于对照组［７８］。有研究表明在急ＧＢＳ
的治疗中鼠神经生长因子和丙种球蛋白均可以有效

抑制 ＩＬ１２、ＩＬ１８的蛋白表达，以及两者受体的
ｍＲＮＡ的蛋白表达来抑制促炎性因子的作用从而达
到修复损伤的周围神经的作用，并且两者的蛋白表

达水平是呈正相关的［７，９］。以上研究均表明，两者

在急性ＧＢＳ发病机制中起着协同促炎作用。
２　白细胞介素１７（ＩＬ１７）在急性 ＧＢＳ、ＥＡＮ发病
机制中所起的作用

经大量实验研究表明，免疫性疾病的发展与转

归是由促炎性细胞因子及抑炎性细胞因子介导的

Ｔｈ１／Ｔｈ２型细胞间平衡的改变造成的。ＧＢＳ和ＥＡＮ
的发病机制以前一直被认为是 Ｔｈ１／Ｔｈ２的模式，这
种模式还解释了除 ＧＢＳ以外许多种自身免疫性疾
病的发病机制，如多发性硬化、类风湿性关节炎、系

统性红斑狼疮等自身免疫性疾病。Ｔｈ１７作为致病
细胞的提出，极大地挑战了Ｔｈ１／Ｔｈ２这个传统的致
病模式［３］。而由Ｔｈ１７分泌的特征性细胞因子ＩＬ１７
是目前已发现的３０余种白细胞介素之一，在抵抗胞
外细菌、真菌，感染的宿主防御以及各种自身免疫性

疾病发病中起到了重要的作用。它是炎性反应的早

期启动因子，可通过促进 Ｔ细胞的激活和多种细胞
因子（如 ＩＬ６、ＩＬ８、粒细胞巨噬细胞刺激因子）的
产生来导致炎性反应的发生，并且可以通过促进释

放前炎性细胞因子来放大炎性反应。并且已有研究

证实，ＩＬ１７在自身免疫性疾病的发生、发展中也具
有一定的影响和作用，例如在类风湿性关节炎、多发

性硬化、系统性红斑狼疮等免疫性疾病的发生、发展
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过程中ＩＬ１７起着重要作用［３，１０］。

近期有研究数据显示，治疗前急性 ＧＢＳ急性期
患者血清中 ＩＬ１７的水平明显高于对照组，急性
ＧＢＳ在治疗后恢复期血清中 ＩＬ１７水平有明显下
降，差异均具有统计学意义［１１］。最近，有关ＩＬ１７和
Ｔｈ１７在多种自身免疫性疾病（包括多发性硬化和它
的动物模型）发病机制中所起的作用越来越明确

了。有研究发现，在受ＥＡＮ侵袭的坐骨神经的血管
周围发现有大量的 Ｔｈ１７细胞聚集，这样现象提示
Ｔｈ１７细胞参与了 ＥＡＮ的进展过程，并且ＩＬ１７的表
达水平与 ＥＡＮ的临床症状严重程度是呈正相关
的［１１１３］。并且研究表明ＩＬ１７基因缺陷小鼠诱导产
生的ＥＡＮ临床症状和组织病理学变化均是减轻的，
并且是更加容易缓解的，ＥＡＮ在使用抗 ＩＬ１７抗体
治疗后症状明显减轻的。这些结论均表明，ＩＬ１７在
急性ＧＢＳ、ＥＡＮ急性起病中起着重要的促炎作用。
３　白细胞介素２２（ＩＬ２２）在急性ＧＢＳ发病机制中
所起的作用

ＩＬ２２是 ＩＬ１０细胞因子家族的成员，能分泌
ＩＬ２２的细胞主要由Ｔｈ２２细胞、Ｔｈ１７细胞、ＮＫ２２细
胞。最近的研究结果表明，机体可以通过相关免疫

细胞产生的 ＩＬ２２来抵御病菌的感染［１４１６］，在机体

发生感染或炎症时宿主防御体系中，ＩＬ２２起着第一
防线的作用。在Ｔｈ１型免疫缺失的情况下，ＩＬ２２具
有保持表皮完整性的功能［１０］，并且已有表明研究其

在银屑病和肠道黏膜损伤这些炎性疾病中起着越来

越重要的作用。

目前已有 ＩＬ２２在自身免疫性疾病相关研究，
研究表明ＩＬ２２在自身免疫性疾病发病过程中起着
一定的促炎作用，例如系统性红斑狼疮、类风湿性关

节炎等。近期关于ＩＬ２２在急性ＧＢＳ发病机制中的
研究，实验数据显示：急性 ＧＢＳ急性期患者组血清
ＩＬ２２水平较恢复期显著升高，并且较对照组也显著
升高，急性ＧＢＳ恢复期患者血清 ＩＬ２２水平虽有所
下降，但仍较对照组升高，数据差异均有统计学意

义。目前研究结果表明，在急性 ＧＢＳ急性期，Ｔｈ１、
Ｔｈ１７、Ｔｈ２２和 ＩＬ１７、ＩＬ２２的表达水平都是明显升
高的，并且在丙种球蛋白治疗后这些细胞和它们分

泌的细胞因子表达水平在下降［１１，１６１８］。在蛋白水平

和ｍＲＮＡ水平能够表达 ＩＬ２２的一系列 Ｔｈ细胞都
是具有分泌ＩＬ１７功能的，并且ＩＬ２２及 ＩＬ１７在多
种体外试验及动物模型中被证实可相互协同，共同

参与促炎性免疫反应。以上结论表明 ＩＬ２２很有可
能和ＩＬ１７在急性ＧＢＳ发病机制中起着协同促炎作
用。

４　白细胞介素３５（ＩＬ３５）在急性ＧＢＳ发病机制中
所起的作用

ＩＬ３５是２００２年第１３届免疫学国际会议上被
正式命名的一种新型抗原／抑炎的细胞因子［１９］，它

由ＥＢ１３和 ｐ３５组成，是 ＩＬ１２家族的成员之一，虽
然与其他成员（ＩＬ１２、ＩＬ２３、ＩＬ２７）有共同的配体和
结构特征，但其表达和分泌的方式是不同的。其他

家族成员主要由巨噬细胞、树突状细胞和单核细胞

等分泌，但是目前只发现ＩＬ３５由Ｔｒｅｇ（调节性Ｔ细
胞）细胞分泌。Ｔｒｅｇ细胞属于 ＣＤ４＋Ｔ细胞亚群，它
是通过分泌 ＩＬ１０、转化生长因子Ｐ１（ＴＧＦβ）等细
胞因子发挥免疫抑制作用的［２０２２］。

目前有关 ＩＬ３５在炎症性肠病、实验自身免疫
性脑脊髓炎等自身免疫性疾病中的研究结果提示其

在自身免疫性疾病中可能起着重要的炎症抑制作

用。免疫耐受机制在自身免疫性疾病的发病过程中

起着尤为重要的作用，并且主要通过 Ｔｒｅｇ细胞发挥
效应。ＩＬ３５体外干预实验的结果表明 ＩＬ３５既能
够刺激Ｔｒｅｇ细胞的数量增多，并且还可以抑制 Ｔｈｌ７
细胞的分化，从而起到抑制炎性反应的作用。最近

有关ＩＬ３５在急性ＧＢＳ发病机制中所起作用的研究
结果显示：急性 ＧＢＳ患者组血浆中 ＩＬ３５的水平较
对照组低，差异有统计学意义，并且 ＩＬ３５在血浆中
的表达与急性ＧＢＳ残疾评分呈负相关，急性ＧＢＳ患
者残疾程度是随着 ＩＬ３５水平的上升而减轻的［２３］。

以上结果均显示ＩＬ３５是急性ＧＢＳ发病急性期的一
种重要的保护性细胞因子，起着抑制急性 ＧＢＳ炎性
反应的作用。

５　ＩＬ３７在急性ＧＢＳ发病机制中所起的作用
ＩＬ３７是一种新型炎性抑制因子，其在多种炎性

反应及免疫相关性疾病中起重要作用。目前发现，

ＩＬ３７能够抑制促炎性细胞因子的产生，这是通过与
ＩＬ１８ＢＰ结合来实现的，并且能够调节基因的转录，
这些功能使其在细胞内和细胞外均可发挥抗炎作

用，但并没有明显影响抗炎细胞因子的作用。同样

有研究表明，ＩＬ３７可通过对炎性反应起负反馈作用
来抑制过度的炎性反应［２４２５］。

目前研究结果显示，促炎因子（ＩＬ１８、ＩＦＮγ、
ＩＬ１β和ＴＮＦα等）能促进急性 ＧＢＳ患者外周血单
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核细胞和脑脊液中抑炎因子 ＩＬ３７的表达从而减轻
急性ＧＢＳ进展期的炎性反应，并且在丙种球蛋白治
疗后ＩＬ３７、ＩＦＮγ、ＴＮＦα和 ＩＬ１７Ａ在急性 ＧＢＳ患
者外周血和脑脊液中的表达水平均是下降的，其中

ＩＬ３７表达水平的下降可能与丙种球蛋白抑制急性
ＧＢＳ患者的炎性反应所引起的［２６］。近期实验研究

中发现，急性 ＧＢＳ急性期患者血清 ＩＬ３７、ＩＬ１７Ａ、
ＴＮＴα和 ＩＮＦγ及脑脊液中 ＩＬ３７、和 ＩＬ１７Ａ显著
高于健康对照组。急性ＧＢＳ恢复期患者血清 ＩＬ３７
水平较急性期显著升高，较对照组也显著升高，并且

在与 Ｈｕｇｈｅｓ评分进行比较时发现，急性 ＧＢＳ恢复
期患者血清 ＩＬ３７水平与疾病严重程度呈负相关，
血清中ＩＬ３７水平越高急性 ＧＢＳ患者病情越轻，而
在急性期，ＩＬ３７水平与疾病严重程度无明显相关
性［２７］。由此可见：ＩＬ３７参与急性 ＧＢＳ免疫应答，
可能主要在急性ＧＢＳ恢复期发挥免疫抑制作用，但
是目前 ＩＬ３７在 ＥＮＡ中研究仍较少，因此需要对
ＩＬ３７在急性ＧＢＳ发病过程中作用机制进行进一步
的研究。

６　白细胞介素９（ＩＬ９）在急性 ＧＢＳ发病机制中所
起的作用

ＩＬ９起初被认为是一种 Ｔ淋巴细胞生长因
子［２８］。分泌ＩＬ９主要的免疫细胞类型是免疫细胞
是肥大细胞，近期的研究发现，但最近研究发现，

ＩＬ９主要来源于 Ｔｈ９细胞，Ｔｈ９是新发现的 ＣＤ４＋Ｔ
细胞亚群，小鼠Ｔｈ９细胞较特异性分泌 ＩＬ９和部分
ＩＬ１０，而人的Ｔｈ９细胞只分泌 ＩＬ９［２８３０］。目前的研
究表明，ＩＬ９具有双向性的免疫生物学功能，即它既
能促进一些免疫性疾病的发生发展，又能抑制一些

免疫性疾病的发生发展。目前研究认为在自身免疫

病中和超敏反应，ＩＬ９起着促进疾病发生发展的作
用；而在皮肤移植和寄生虫感染中，它能促进机体内

病原体的清除以及移植物免疫耐受的形成［３０］。研

究表明小鼠ＥＡＥ模型（实验自身免疫性脑脊髓炎模
型）中，Ｔｈ９和Ｔｈ１７细胞均能分泌ＩＬ９，并且在特异
性阻断 ＩＬ９后，疾病进展速度和减慢［３０］，Ｚｈｏｕ
等［３１］通过实验自身免疫性脑脊髓炎模型研究发现，

ＩＬ９能够诱导Ｔｈｌ７细胞向中枢神经系统转移，从而
有协同增强Ｔｈ１７的促炎作用，当 ＩＬ９被 ＩＬ９抗体
综合后，其转移 Ｔｈ１７细胞的能力也在下降，ＥＡＥ的
症状也随之减轻。以上实验均表明，ＩＬ９在ＥＡＥ及
其他自身免疫病中起着促炎作用。目前已同样有研

究表明ＩＬ９在系统性硬化病、类风湿性关节炎等免
疫性疾病的发病机制中起着的促炎作用。

目前关于ＩＬ９在急性 ＧＢＳ发病机制中的作用
的相关研究还很少，目前国内有实验研究发现，实验

组（急性ＧＢＳ患者）患者外周血中 Ｔｈ９细胞比例及
ＩＬ９表达水平均较健康对照组升高，恢复期均较急
性期降低。实验组恢复期外周血Ｔｈ９细胞比例仍高
于健康对照组。实验组恢复期外周血 ＩＬ９表达水
平虽然高于健康对照组，但差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５），实验组急性期外周血 Ｔｈ９细胞比例和 ＩＬ９
表达水平均与ＧＢＳ患者的 Ｈｕｇｈｅｓ评分是呈正相关
的，这些实验数据均表 Ｔｈ９细胞可能通过分泌 ＩＬ９
参与了急性ＧＢＳ发病过程，并且急性ＧＢＳ患者急性
期外周血Ｔｈ９细胞比例、ＩＬ９的表达水平和疾病严
重程度是呈正相关的。有关 ＩＬ９在急性 ＧＢＳ的作
用还有待进一步的深入研究。

由细胞免疫参与的自身免疫过程在急性 ＧＢＳ、
ＥＡＮ等自身免疫性疾病的发生、进展和转归过程中
起着决定性作用。目前关于细白介素家族细胞因子

在急性ＧＢＳ的发病机制所起作用的研究已经很广
泛，尤其是目前关于 ＩＬ１２、ＩＬ１８、ＩＬ１７、ＩＬ２２、
ＩＬ３５、ＩＬ３７、ＩＬ９与急性 ＧＢＳ的相关研究，进一步
拓展了细胞因子在急性 ＧＢＳ等自身免疫性疾病的
研究范围，为急性ＧＢＳ等自身免疫性疾病的治疗拓
展了新的视野。但是关于细胞因子在自身免疫性疾

病的研究还需要进一步的深入，尤其是白介素家族

细胞因子的研究还有很大的空间。
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Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ，２００９，３５（５）：４８７４９５．

［１３］ｖａｎｄｅｎＢｅｒｇＷＢ，ＭｃＩｎｎｅｓＩＢ．Ｔｈ１７ｃｅｌｌｓａｎｄＩＬ１７ａｆｏ
ｃｕｓｏｎｉｍｍｕｎｏｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ［Ｊ］．
ＳｅｍｉｎＡｒｔｈｒｉｔｉｓＲｈｅｕｍ，２０１３，４３（２）：１５８１７０．

［１４］ＰｉｔｔａＭＧ，ＲｏｍａｎｏＡ，ＣａｂａｎｔｏｕｓＳ，ｅｔａｌ．ＩＬ１７ａｎｄＩＬ２２
ａｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎａｇａｉｎｓｔｈｕｍａｎｋａｌａａｚａｒ
ｃａｕｓｅｄｂｙＬｅｉｓｈｍａｎｉａｄｏｎｏｖａｎｉ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２００９，
１１９（８）：２３７９２３８７．

［１５］ＤｅＬｕｃａＡ，ＺｅｌａｎｔｅＴ，Ｄ＇ＡｎｇｅｌｏＣ，ｅｔａｌ．ＩＬ２２ｄｅｆｉｎｅｓａ
ｎｏｖｅｌｉｍｍｕｎｅｐａｔｈｗａｙｏｆａｎｔｉｆｕｎｇａｌｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｍｕｃｏ
ｓａｌＩｍｍｕｎｏｌ，２０１０，３（４）：３６１３７３．

［１６］ＬｉＳ，ＪｉｎＴ，ＺｈａｎｇＨＬ，ｅｔａｌ．ＣｉｒｃｕｌａｔｉｎｇＴｈ１７，Ｔｈ２２，ａｎｄ
Ｔｈ１ｃｅｌｌｓａｒｅｅｌｅｖａｔｅｄｉｎｔｈｅＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄ
ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｄｂｙＩＶＩｇｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ［Ｊ］．ＭｅｄｉａｔｏｒｓＩｎ
ｆｌａｍｍ，２０１４：７４０９４７．

［１７］ＶｏｌｐｅＥ，ＴｏｕｚｏｔＭ，ＳｅｒｖａｎｔＮ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｐａｒａｍｅｔｒｉｃａｎａｌ
ｙｓｉｓｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｄｒｉｖｅｎｈｕｍａｎＴｈ１７ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｒｅｖｅａｌｓ
ａｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＩＬ１７ａｎｄＩＬ２２ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ
［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２００９，１１４（１７）：３６１０３６１４．

［１８］ＬｏＹＨ，ＴｏｒｉｉＫ，ＳａｉｔｏＣ，ｅｔａｌ．ＳｅｒｕｍＩＬ２２ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈ
ｐｓｏｒｉａｔｉｃｓｅｖｅｒｉｔｙａｎｄｓｅｒｕｍＩＬ６ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈｓｕｓｃｅｐｔｉ
ｂｉｌｉｔｙｔｏｐｈｏｔｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＪＤｅｒｍａｔｏｌＳｃｉ，２０１０，５８（３）：
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ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｇｕｉｌｌａｉｎｂａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅｔｈｒｏｕｇｈｉｔｓｉｎｆｌｕ
ｅｎｃｅｏｎｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆＣＤ４＋ Ｔｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＩｍｍｕｎｏｌＩｎ
ｖｅｓｔ，２０１５，４４（６）：５６６５７７．

［２０］ＬｉｎＪ，ＫａｋｋａｒＶ，ＬｕＸ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ３５ｉｎａｔｈｅｒ
ｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＰｈａｒｍＤｅｓ，２０１５，２１（３５）：５１５１
５１５９．

［２１］ＣａｏＪ，ＸｕＦ，ＬｉｎＳ，ｅｔａｌ．ＩＬ３５ｉｓｅｌｅｖａｔｅｄｉｎｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｓｅｐｓｉｓａｎｄｍｅｄｉａｔｅｓｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１５，１６１（２）：８９９５．

［２２］ＬｉＹ，ＰａｎＸ，ＰｅｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ａｄｅｎｏｖｉｒｕｓｍｅｄｉａｔｅｄｉｎｔｅｒｌｅｕ
ｋｉｎ３５ｇｅｎｅｔｒａｎｓｆｅｒｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓａｌｌｅｒｇｉｃａｉｒｗａｙｉｎｆｌａｍｍａ
ｔｉｏｎｉｎａｍｕｒｉｎｅｍｏｄｅｌｏｆａｓｔｈｍａ［Ｊ］．ＩｎｆｌａｍｍＲｅｓ，２０１５，
６４（１０）：７６７７７４．

［２３］ＬｉｕＨ，ＺｈａｎｇＷ，ＴｉａｎＦＦ．ＩＬ３５Ｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｐａｔｈｏ
ｇｅｎｅｓｉｓｏｆｇｕｉｌｌａｉｎｂａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅｔｈｒｏｕｇｈｉｔｓｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｎ
ｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＩｍｍｕｎｏｌＩｎｖｅｓｔ，２０１５，
４４（６）：５６６５７７．

［２４］ＮｏｌｄＭＦ，ＮｏｌｄＰｅｔｒｙＣＡ，ＺｅｐｐＪＡ，ｅｔａｌ．ＩＬ３７ｉｓａｆｕｎｄａ
ｍｅｎｔａｌｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．ＮａｔＩｍｍｕｎｏｌ，
２０１０，１１（１１）：１０１４１０２２．

［２５］钟春燕．炎性体的研究进展［Ｊ］．中国免疫学杂志，
２０１２，２８（３）：２７８２８１，２８６．

［２６］ＬｉＣ，ＺｈａｏＰ，ＳｕｎＸ，ｅｔａｌ．Ｅｌｅｖａｔｅｄｌｅｖｅｌｓｏｆｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌ
ｆｌｕｉｄａｎｄｐｌａｓｍａｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ３７ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＧｕｉｌｌａｉｎ
Ｂａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＭｅｄｉａｔｏｒｓＩｎｆｌａｍｍ，２０１３：６３９７１２．

［２７］岳孟龙．格林巴利综合征患者血清 ＩＬ２２及 ＩＬ３７水
平的变化及其临床意义［Ｄ］．郑州：郑州大学，２０１４．

［２８］ＫｅｒｚｅｒｈｏＪ，ＭａａｚｉＨ，ＳｐｅａｋＡＯ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈｌｉｇａｎｄ２ｒｅｇｕｌａｔｅｓＴＨ９ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｉｎｄｕｃｔｉｏｎ
ｏｆｃｈｒｏｎｉｃａｉｒｗａｙｈｙｐｅｒｒｅａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍ
ｍｕｎｏｌ，２０１３，１３１（４）：１０４８１０５７．

［２９］ＴａｎＣ，ＡｚｉｚＭＫ，ＬｏｖａａｓＪＤ，ｅｔａｌ．ＡｎｔｉｇｅｎｓｐｅｃｉｆｉｃＴｈ９
ｃｅｌｌｓｅｘｈｉｂｉｔｕｎｉｑｕｅｎｅｓｓｉｎｔｈｅｉｒｋｉｎｅｔｉｃｓｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｐｒｏ
ｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｓｈｏｒｔｒｅｔｅｎｔｉｏｎａｔｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｓｉｔｅ［Ｊ］．Ｊ
Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１０，１８５（１１）：６７９５６８０１．

［３０］李青，路丽明，周光炎，等．ＩＬ９的研究进展［Ｊ］．中国
免疫学杂志，２０１１，２７（９）：８４８８５０．

［３１］ＺｈｏｕＹ，ＳｏｎｏｂｅＹ，ＡｋａｈｏｒｉＴ，ｅｔａｌ．ＩＬ９ｐｒｏｍｏｔｅｓＴｈ１７
ｃｅｌｌｍｉｇｒａｔｉｏｎｉｎｔｏｔｈｅｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｖｉａＣＣｃｈｅ
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（收稿日期：２０１６０３２０）
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