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　　摘　要：目的　检测严重烧伤患者血清中促炎和抗炎细胞因子水平，探讨严重烧伤患者体内免疫状态变化的特点。方法　选

取烧伤总体表面积（ＴＢＳＡ）＞３０％的患者６４例，按烧伤面积将严重烧伤患者分为２组：Ⅰ组３９例（ＴＢＳＡ３０％～５０％），Ⅱ组２５

例（ＴＢＳＡ＞５０％）；同时选取年龄和性别相匹配的２０例健康人作为对照组。分别收集烧伤患者伤后１、３、７和２１ｄ的血清，采用

酶联免疫吸附试验法（ＥＬＩＳＡ）检测血清中促炎细胞因子ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα和抗炎细胞因子ＩＬ４、ＩＬ１０、ＧＣＳＦ的浓度。结果　

（１）与对照组相比，两组烧伤患者血清中促炎细胞因子ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα和抗炎细胞因子ＩＬ４、ＩＬ１０、ＧＣＳＦ在烧伤后不同时间

点均显著增高（犘＜０．０１）。（２）烧伤Ⅱ组ＩＬ６水平在伤后７ｄ明显高于烧伤Ⅰ组 （犘＜０．０５或犘＜０．０１），并持续较长时间。烧伤

Ⅱ组血清中ＩＬ８和ＴＮＦα水平在伤后１ｄ就显著高于烧Ⅰ组（犘＜０．０１）。（３）烧伤ＩＩ组ＩＬ４、ＧＣＳＦ水平在伤后３ｄ明显高于烧

伤Ⅰ组（犘＜０．０５或犘＜０．０１），并持续较长时间。烧伤Ⅱ组血清中ＩＬ１０水平在伤后１ｄ就显著高于烧伤Ⅰ组（犘＜０．０１）。结论

　严重烧伤患者体内促炎抗炎细胞因子处于失衡状态，并且不同烧伤面积的烧伤患者促炎和抗炎细胞因子的表达存在明显差异，

早期监测严重烧伤患者的促炎和抗炎细胞因子水平对疾病的治疗具有重要意义。
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　　烧伤是常见的机体损伤情况之一，是诸多因素作用于机体

而造成的一种极其复杂的外伤性疾患，有着严重的致死和至畸

性。大面积烧伤引起的疼痛、创面的坏死组织以及随之发生的

休克、感染等导致炎症细胞活化，从而释放大量细胞因子等炎

症介质［１］。如果致炎介质与抗炎介质之间彼此取得平衡，内环

境稳定则得以保持。否则，当出现过度炎症反应时，机体发生

组织细胞损伤、器官功能障碍，继而出现过度抗炎症反应时，则

会出现免疫功能抑制。ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα等为最有影响的促

炎症细胞因子，ＩＬ４、ＩＬ１０、ＧＣＳＦ则为最重要的抗炎细胞因

子［２］。本研究通过检测烧伤后不同时间点促炎细胞因子及抗

炎细胞因子变化规律，探讨严重烧伤患者免疫状态变化的

特点。

１　资料与方法

１．１　一般资料　标本采集对象为２０１２年１月至２０１２年１２

月收治于无锡市第三人民医院烧伤科的烧伤患者。病例入选

标准：（１）征得患者本人或其亲属知情同意；（２）年龄大于或

等于１８岁；（３）烧伤总体表面积（ｔｏｔａｌｂｕｒｎｓｕｒｆａｅｅａｒｅａ，ＴＢ

ＳＡ）＞３０％；（４）患者无免疫缺陷情形（如器官移植或造血干细

胞移植，人类免疫缺陷病毒（ｈｕｍａｎｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｘｙｖｉｒｕｓ，

ＨＩＶ）感染，先天性免疫缺陷或正在使用免疫抑制剂）。根据上

述标准，本研究入选的病例共６４例，其中男性４４例，女性２０

·０１５２· 国际检验医学杂志２０１３年１０月第３４卷第１９期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１９
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例。按烧伤面积将患者分为２组：Ⅰ组３９例（ＴＢＳＡ３０％～

５０％），Ⅱ组２５例（ＴＢＳＡ ＞５０％），见表１。入选患者分别于

烧伤后１、３、７、２１ｄ采集静脉血４ｍＬ，室温放置３０ｍｉｎ后，

３０００ｒ／ｍｉｎ，８ｍｉｎ，４℃离心，分离血清，置于－８０℃冻存。选

择年龄和性别相匹配的２０例健康献血员为对照组。本实验获

南通大学医学伦理委员会的批准。

１．２　方法　酶联免疫吸附试验（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏ

ｂｅｎｔ，ＥＬＩＳＡ）检测血清各细胞因子水平　ＩＬ４、ＩＬ６、ＩＬ８、ＩＬ

１０、ＴＮＦα、ＧＣＳＦ试剂盒均购自美国Ｒ＆Ｄ公司，各细胞因子

检测灵敏度分别为：１０．０ｐｇ／ｍＬ、０．７ｐｇ／ｍＬ、７．５ｐｇ／ｍＬ、３．９

ｐｇ／ｍＬ、５．５ｐｇ／ｍＬ、２０ｐｇ／ｍＬ。严格按照试剂说明书进行

操作。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１９．０统计学软件包进行数据处

理和统计分析，计量资料以狓±狊表示，经正态性检验后，符合

正态性分布的数据比较采用狋检验，以犘＜０．０５为差异有统计

学意义。

２　结　　果

２．１　严重烧伤患者血清促炎细胞因子ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα变化

情况　与对照组相比，两组烧伤患者血清中ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα

在烧伤后１、３、７、２１ｄ各时间点均显著增高（犘＜０．０１）。烧伤

Ⅱ组ＩＬ６水平在伤后７ｄ明显高于烧伤Ｉ组（犘＜０．０１），并持

续较长时间。烧伤Ⅱ组血清中ＩＬ８和ＴＮＦα水平在伤后１ｄ

就显著高于烧伤Ⅰ组（犘＜０．０１），见表２。

表１　　入选烧伤病例基本资料

组别 性别（男／女） 狀 年龄（岁） 烧伤面积（ＴＢＳＡ％）

对照组 １５／５ ２０ ２８．７±９．５ ０

Ⅰ组 ２４／１５ ３９ ３２．３±１０．１ ４２．４±７．１ａ

Ⅱ组 ２０／５ ２５ ３５．７±７．５ ７３．５±１２．１ａｂ

　　ａ：犘＜０．０１，与正常组比较；ｂ：犘＜０．０１，与Ⅰ组比较。

表２　　严重烧伤患者血清促炎细胞因子变化情况 （ｐｇ／ｍＬ）

组别
烧伤后时间

（ｄ）
ＩＬ６ ＩＬ８ ＴＮＦα

Ⅰ组 １ ２００．３±３５．１ａ １８７．８±５１．４ａ ５５．７±１６．２ａ

３ １４８．４±２３．３ａ １２３．５±３５．３ａ ４８．３±１７．１ａ

７ ７５．３±２１．５ａ ６７．９±１９．２ａ １１３．６±２４．３ａ

２１ ５２．１±１２．８ａ ４５．８±７．３ａ ９８．５±１４．７ａ

Ⅱ组 １ １９１．３±４０．４ａ ２１９．２±５５．７ａｃ ８１．７±１８．７ａｃ

３ １３２．８±１７．５ａ ２３２．１±６３．４ａｃ １０２．３±２１．４ａｃ

７ １３６．７±３６．４ａｃ ２５０．５±５９．２ａｃ １４４．７±２９．５ａｃ

２１ ６８．５±１５．２ａｂ ２２３．６±５１．６ａｃ １５０．３±３６．５ａｃ

对照组 － １．２±０．７ ２０．６±２．６ １３．１±３．２

　　ａ：犘＜０．０１，与正常组比较；ｂ：犘＜０．０５，ｃ犘＜０．０１，与同时间点Ⅰ

组比较；－：此项无数据。

２．２　严重烧伤患者血清抗炎细胞因子ＩＬ４、ＩＬ１０、ＧＣＳＦ变

化情况　与正常对照组相比，两组烧伤患者血清中抗炎细胞因

子ＩＬ４、ＩＬ１０、ＧＣＳＦ在烧伤后１、３、７、２１ｄ各时间点均显著

增高（犘＜０．０１）。烧伤ＩＩ组ＩＬ４、ＧＣＳＦ水平在伤后３ｄ明显

高于烧伤Ⅰ组（犘＜０．０５或犘＜０．０１），并持续较长时间。烧伤

ＩＩ组血清中ＩＬ１０水平在伤后１ｄ就显著高于烧伤Ⅰ组（犘＜

０．０１），见表３。

表３　　严重烧伤患者血清抗炎细胞因子变化情况 （ｐｇ／ｍＬ）

组别
烧伤后时间

（ｄ）
ＩＬ６ ＩＬ８ ＴＮＦα

Ⅰ组 １ ３７．２±７．６ａ ４６．２±１５．４ａ ２８５．４±５７．１ａ

３ ５９．４±１５．２ａ ２５．６±１１．３ａ ３９６．２±６７．９ａ

７ １１５．３±３８．５ａ ２１．５±９．８ａ １９５．３±４１．６ａ

２１ １２７．７±４６．３ａ １６．７±５．８ａ ５６．１±１２．７ａ

Ⅱ组 １ ４５．８±８．７ａ １０２．５±３５．６ａｃ ２９１．６±４９．５ａ

３ ７４．１±１１．３ａｂ ７０．７±２２．４ａｃ ４７２．３±５１．４ａｂ

７ ２１５．２±５９．８ａｃ ５３．８±１６．１ａｃ ３８８．２±５７．６ａｃ

２１ ２６０．３±６４．４ａｃ ４８．８±１５．９ａｃ ３６４．５±６０．３ａｃ

正常组 － ２５．６±６．８ ４．２±１．３ ３１．５±５．３

　　ａ：犘＜０．０１，与正常组比较；ｂ：犘＜０．０５，ｃ：犘＜０．０１，与同时间点Ⅰ

组比较；－：此项无数据。

３　讨　　论

烧伤患者体内存在免疫功能紊乱，天然免疫应答变化的表

现特征为炎症反应过度，而适应性免疫应答又表现为细胞免疫

功能低下［１］。因此严重烧伤患者容易出现全身性炎性反应

（ｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＩＲＳ）、脓毒症及

多器官功能衰竭。近年研究表明ＳＩＲＳ实际上是机体炎症反

应和抗炎反应失衡的表现［１］。目前，细胞因子参与炎症反应的

过程是烧伤免疫研究的热点之一。根据细胞因子在炎症反应

中的不同作用，又可分为促炎细胞因子和抗炎细胞因子。因此

重视促炎和抗炎细胞因子的研究，对探索烧伤患者体内免疫功

能紊乱的发生机制、治疗及病情监测有一定的临床价值。近年

来，国外关于烧伤患者促炎和抗炎细胞因子已有大量报道［３５］，

并且有文献指出升高的细胞因子水平和患者预后相关［６７］。国

内有学者报道重度烧伤患者血清ＩＬ６、ＩＬ１０含量变化与脓毒

症发生及预后相关［８］。另外宋振举等［９］报道了不同病情程度

的脓毒症患者血清中存在促炎和抗炎细胞因子的表达差异，但

其研究结果只是基于伤后某一时间点的分析，对于烧伤后促炎

和抗炎细胞因子表达全貌我们仍然不得而知。

本研究结果发现，与对照组相比严重烧伤后患者血清中促

炎细胞因子ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα和抗炎细胞因子ＩＬ４、ＩＬ１０、Ｇ

ＣＳＦ在烧伤后不同时间点均显著增高，且差异具有统计学意

义。随着烧伤面积的增大即烧伤Ⅱ组的促炎因子ＩＬ８和

ＴＮＦα水平在伤后１ｄ就显著高于烧伤Ⅰ组；促炎因子ＩＬ６

水平在伤后７ｄ明显高于烧伤Ⅰ组。烧伤Ⅰ组和烧伤Ⅱ组的

抗炎因子ＩＬ４、ＧＣＳＦ在烧伤早期即伤后１ｄ相比无明显变

化，但在伤后３ｄ开始明显高于烧伤Ｉ组；烧伤Ⅱ组血清中抗炎

因子ＩＬ１０水平在伤后１ｄ就显著高于烧伤Ⅰ组。本研究结果

提示，严重烧伤患者体内促炎抗炎细胞因子处于失衡状态，并

且不同烧伤面积的烧伤患者促炎和抗炎细胞因子的表达存在

明显差异。由于烧伤越重、病程越长，感染发病率越高［１０１１］，而

且炎症反应过度往往导致ＳＩＲＳ的发生以及对组织器官的直

接损伤，因此如何保持炎症因子和抗炎因子之间的平衡是预防

和治疗严重烧伤后炎症的重点［１２］。

总之，本研究发现了严重烧伤患者体内促炎和抗炎症细胞

因子变化规律，可为早期有效地监测严重烧伤患者的免疫功能

状态，根据免疫状态进行“个体化”的免疫调节治疗提供参考依

据。至于烧伤患者体内促炎抗炎失衡状态是否和临床疾病转

归相关还需要进一步深入研究。

（下转第２５１３页）
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中并发 ＭＡＳ，其中８％～２２％的 ＭＡＳ患儿最终死于多脏器的

功能衰竭，ＭＡＳ已成为ＳｏＪＩＡ致残致死的重要原因。ＭＡＳ的

临床表现通常为急性起病，以肝脾淋巴结肿大、全血细胞减少、

肝功能异常、弥散性血管内凝血和中枢神经障碍为特征，组织

学表现为Ｔ淋巴细胞及活化增生的巨噬细胞浸润，骨髓病理

显示有大量分化良好的巨噬细胞吞噬血细胞现象［３４］。ＭＡＳ

发生的确切机制尚不清楚，对其发病机制的假设多源于反应性

噬血性淋巴组织细胞增生症。研究表明，广泛分布的高度活化

的淋巴细胞和巨噬细胞产生的炎性细胞因子如 ＴＮＦα、ＩＬ１、

ＩＬ６、ＩＬ１８、ＩＦＮα的大量释放
［１２］，是造成其各种病理性损伤，

产生各种临床症状的主要原因。其中ＩＬ１８作为调节巨噬细

胞活性的细胞因子，可刺激产生一系列的炎症反应，因此可能

在 ＭＡＳ的发生过程中起到重要作用。有研究认为
［１３］，ＩＬ１８

与其天然抑制因子ＩＬ１８结合蛋白之间的不平衡导致Ｔｈ１淋

巴细胞和巨噬细胞活化，由此逃避了ＮＫ细胞介导的细胞毒作

用并继发噬血细胞综合征是其可能作用机制。

本研究显示ＪＩＡ患者血清ＩＬ１８水平高于对照组，其中

ＳｏＪＩＡ患者血清ＩＬ１８水平明显高于其他ＪＩＡ亚型。尽管Ｓｏ

ＪＩＡ患者高水平的ＩＬ１８来源及作用机制尚不清楚，但本研究

结果表明ＩＬ１８对于诊断ＳｏＪＩＡ有较大价值，通过检测患者的

ＩＬ１８水平，可能鉴别诊断活动性ＳｏＪＩＡ与ＪＩＡ其它亚型。本

研究还显示ＳｏＪＩＡ合并 ＭＡＳ患者ＩＬ１８水平较活动性ＳｏＪＩＡ

有明显升高，提示ＩＬ１８还可能是ＳｏＪＩＡ疾病活动性的敏感指

标，可能有助于判断ＳｏＪＩＡ疾病的转归，对活动性ＳｏＪＩＡ患者

的血清ＩＬ１８水平进行动态监测，可能有助于预测 ＭＡＳ的发

生。在以后的研究中，本实验将对同一ＳｏＪＩＡ患者不同病情阶

段进行血清ＩＬ１８水平动态监测，以期进一步证实ＩＬ１８在

ＳｏＪＩＡ病情监测甚至疗效判断中的重要意义。
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［２］ ＧａｕｇｌｉｔｚＧＧ，ＦｉｎｎｅｒｔｙＣＣ，ＨｅｒｎｄｏｎＤＮ，ｅｔａｌ．Ａｒｅｓｅｒｕｍｃｙｔｏ

ｋｉｎｅｓｅａｒｌｙｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｆｏｒｔｈｅｏｕｔｃｏｍｅｏｆｂｕｒｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｎｈａ

ｌａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｉｅｓｗｈｏｄｏｎｏｔｓｕｒｖｉｖｅ？［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，２００８，１２（３）：

Ｒ８１．

［３］ ＦｏｌｄｉＶ，ＬａｎｔｏｓＪ，ＢｏｇａｒＬ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｆｌｕｉｄｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ

ｍｅｔｈｏｄｓｏｎｔｈｅｐｒｏａｎｄａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏｋｉｎｅｓａｎｄｅｘｐｒｅｓ

ｓｉｏｎｏｆａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅｓａｆｔｅｒｂｕｒｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＢｕｒｎＣａｒｅＲｅｓ，

２０１０，３１（３）：４８０４９１．

［４］ ＭａｃｅＪＥ，ＰａｒｋＭＳ，ＭｏｒａＡＧ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｈｅ

ｉｍｍｕｎｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｔｒａｕｍａｐａｔｉｅｎｔｓ：ｂｕｒｎｖｓ．ｎｏｎ

ｂｕｒｎ［Ｊ］．Ｂｕｒｎｓ，２０１２，３８（４）：５９９６０６．

［５］ＪｅｓｃｈｋｅＭＧ，ＧａｕｇｌｉｔｚＧＧ，ＫｕｌｐＧＡ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｐｅｒｓｉｓｔａｎｃｅ

ｏｆｔｈｅｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｓｅｖｅｒｅｂｕｒｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＰＬｏＳ

Ｏｎｅ，２０１１，６（７）：ｅ２１２４５．

［６］ＰｉｌｅｒｉＤ，ＡｃｃａｒｄｏＰａｌｏｍｂｏＡ，Ｄ′ＡｍｅｌｉｏＬ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆ

ｃｙｔｏｋｉｎｅｓＩＬ６ａｎｄＩＬ１０ｉｎｐｌａｓｍａｏｆｂｕｒｎｐａｔｉｅｎｔｓ：ｔｈｅｉｒｒｅｌａｔｉｏｎ

ｓｈｉｐｔｏｓｅｐｓｉｓａｎｄｏｕｔｃｏｍｅ［Ｊ］．ＡｎｎＢｕｒｎｓＦｉｒｅＤｉｓａｓｔｅｒｓ，２００８，２１

（４）：１８２１８５．

［７］ ＫｉｍＨＳ，ＫｉｍＪＨ，ＹｉｍＨ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕ

ｋｉｎｓ６，８，ａｎｄ１０，ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒａｌｐｈａ，ａｎｄｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅｃｏｌ

ｏｎｙｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒｉｎＫｏｒｅａｎｂｕｒｎｐａｔｉｅｎｔｓ：ｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｂｕｒｎ

ｓｉｚｅａｎｄｐｏｓｔｂｕｒｎｔｉｍｅ［Ｊ］．ＡｎｎＬａｂＭｅｄ，２０１２，３２（５）：３３９３４４．

［８］ 周华，涂家金，黄毅，等．重度烧伤患者血清白细胞介素６、１０含量

变化与脓毒症发生及预后的相关性研究［Ｊ］．中华烧伤杂志，

２０１２，２８（２）：１１１１１５．

［９］ 宋振举，郦珊珊，童朝阳，等．脓毒症患者血清促炎和抗炎细胞因

子的变化［Ｊ］．中华急诊医学杂志，２００８，１７（１１）：１１９１１１９４．

［１０］龚芳，潘宇红，吕国忠，等．烧伤患者巨细胞病毒复发感染及其对

患者预后的评估价值［Ｊ］．中国实验诊断学，２０１３，１７（１）：１０３

１０６．

［１１］ＲａｆｌａＫ，ＴｒｅｄｇｅｔＥＥ．Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｃｏｎｔｒｏｌｉｎｔｈｅｂｕｒｎｕｎｉｔ［Ｊ］．

Ｂｕｒｎｓ，２０１１，３７（１）：５１５．

［１２］ＦａｒｉｎａＪＡＪｒ，ＲｏｓｉｑｕｅＭＪ，ＲｏｓｉｑｕｅＲＧ．Ｃｕｒｂｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎ

ｂｕｒｎｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＩｎｆｌａｍ，２０１３：７１５６４５．

（收稿日期：２０１３０３１３）

·３１５２·国际检验医学杂志２０１３年１０月第３４卷第１９期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．１９


