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IL-6，IL-10在实验性肺部炎症中的研究进展

姚 娜，李树德，王文林

（昆明医科大学，云南昆明 650500）

［摘要］炎症是具有血管系统的生活机体对损伤因子所发生的复杂的防御反应，病理上表现为不同程度的中

性粒细胞及单核细胞、淋巴细胞浸润．肺炎时，致炎因子激活中性粒细胞和单核细胞后可释放一系列细胞因子如

TNF-α、IL-6、IL-8 等，促进炎症反应和组织损伤；同时机体可释放具有抗炎和免疫调节作用的细胞因子如

IL-10 等．促炎因子和抗炎因子水平的动态变化在参与调控炎症反应系统与抗炎反应系统中发挥重要作用，而

IL-6与 IL-10是研究较多的促炎因子与抑炎因子之一，就两者与肺部感染性疾病的研究进展进行综述．
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［Abstract］ Inflammation is the complex defensive reaction of living organism with a vascular system to the

injury factors， which pathologically manifests as different levels of neutrophils， monocytes and lymphocytes

infiltrating．When catch pneumonia， inflammatory factors activate the neutrophils and monocytes first， then

release a series of cytokines such as TNF-α，IL-6 and IL-8 to promote inflammation and tissue injury. At the same

time， the body will release cytokines with anti-inflammatory and immunomodulatory effect such as IL-10， etc.

Recent studies have suggested that the dynamic changes of inflammatory and anti-inflammatory cytokines play an

important role in the regulation of inflammatory response system. This review focuses on the effects of IL-6 and IL-10

in the pulmonary infectious diseases which have been studied extensively at present.
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白细胞介素是非常重要的细胞因子家族，它们

在免疫细胞的成熟、活化、增殖和免疫调节等一

系列过程中均发挥重要作用，此外还参与机体的

多种生理及病理反应．其中促炎因子和抗炎因子

水平的动态变化在参与调控炎症反应系统与抗炎

反应系统中发挥重要作用，研究促炎和抑炎细胞

因子的变化特点，对判断疾病的严重程度及预后

具有重要意义．

1 IL-6、IL-10概述

IL-6是由活化的单核细胞、成纤维细胞、内

皮细胞等产生的细胞因子．可刺激 T 细胞、B 细

胞、杂交瘤细胞增殖，促进 B细胞产生免疫球蛋

白，促进细胞毒性 T细胞和巨核细胞分化，诱导

急性期反应蛋白产生，对神经、内分泌、造血系

统具有广泛生物学效应[1]．IL- 6是炎症急性期合成

的重要介质，作为一种重要的非特异性炎症因子，

参与肺部炎症病理过程[2，3]．

IL- 10是由 TH2细胞产生的具有抑制 TH1细

胞功能的蛋白质．可由单核 -巨噬细胞、肥大细

胞、B细胞、T细胞、树突状细胞等产生[4]．IL- 10

是一种有效的抗炎性因子，通过阻断促炎性反应

细胞因子、炎症趋化因子和细胞表面分子的基因
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编码，以及激活特异性和非特异性免疫的分子，

发挥抗炎作用[5]．

目前普遍认为，IL- 10在许多病理情况下可能

是一种有效的抗炎物质，但同促炎因子的过度反

应可造成对机体的破坏作用．它一方面保护机体

组织在炎症因子作用下过度的病理改变，另一方

面可造成机体的免疫功能抑制，增加二次感染风

险或导致感染加重[6]．

2 IL-6、IL-10与肺炎的关系

2.1 IL-6、IL-10的产生

研究表明[7]，肺炎初期感染侧 IL-6和 IL-10浓

度明显高于非感染侧．细菌侵入下呼吸道后，其

本身及分泌的内毒素激活肺组织局部的巨噬细胞、

淋巴细胞及上皮细胞，使之分泌 IL-6以及“早期

反应细胞因子”TNF-α 和 IL-1β，TNF-α 和

IL-1β又进一步刺激上述细胞分泌 IL-6以及其它

促炎因子，从而使 IL-6在局部组织的浓度增高，

导致支气管肺泡灌洗液（BALF）中 IL-6的浓度增

高[8]．细菌及其内毒素可诱导巨噬细胞、肥大细胞

等，产生抑炎因子 IL-10．不断增加的促炎因子也

可刺激局部组织释放 IL-10，抑制促炎因子合成释

放，使得相应 BALF中 IL-10浓度也增高[9，10].

2.2 IL-6、IL-10与肺部炎症程度

重症肺炎患者 BALF 中的 TNF-α、 IL-6、

IL-10 水平均明显高于正常对照组 [11，12]，提示

TNF-α、IL-6、IL-10在肺炎感染中起重要作用．

Zobel K[13]及 Lee YL [14]研究均提示：典型的细菌性

感染可导致较高的 IL-6和 IL-10浓度，IL-6浓度

可反映社区获得性肺炎患者的疾病严重程度．

Rodriguez N [15]及叶新民 [16]研究发现，BALF 中的

TNF-α、IL-6水平可反映重症肺炎患者肺部感染

程度，TNF-α、IL-6水平越高，肺部感染程度越

重．而 IL-10水平不能反映肺部感染程度，这与

Antunes G[17]及 Ramírez P[18]的研究结果一致，他们
在研究肺炎严重程度和细胞因子关系时发现，IL-6

水平能反映肺炎严重程度，IL-10水平与肺炎严重

评分无关．这可能是由于 IL-10基本功能是降低
TH1细胞产生细胞因子，具有免疫刺激、免疫抑

制和抗炎活性的免疫调节因子，作为抑炎因子的

IL-10在炎症早期不能反映受感染程度．

Borkhsenius SN 等 [19]研究发现支原体肺炎

（MP）患儿急性期存在 TH1和 TH2免疫应答失衡

的现象．曹岩等[20]研究发现 MP患儿治疗前血清中

TNF-α、IL-6、IL-8和 IL-10的浓度显著高于对

照组 （ < 0.01）． M P 肺炎治疗后患儿血清中

TNF-α、IL-6、IL-8和 IL-10浓度与治疗前相比

有明显下降，差异有统计学意义（ < 0.01），但

仍高于对照组．Pang HX等[21]发现 MP患儿急性期

BALF中 TNF-α、IL-6、IL-10 水平高于对照组，

且病变越严重，急性期血清 TNF-α、IL- 6、IL-

10水平越高；恢复期 TNF-α、IL-6水平较急性期

明显下降；恢复期 IL-10水平仍持续升高，与急性

期相比其水平无明显改变．因此，检测 IL- 6、
TNF-α的水平，可作为监测支原体肺炎严重程度

及有无合并症的指标[22，23]．

2.3 IL-6、IL-10与肺部炎症预后

Monton C等[24]和 Bauer TT等[25]在重症肺炎患者

中 发 现 ， 患 者 血 清 IL-6 与 预 后 无 关 ．

Fernandez-Serrano等[26]在对重症社区性获得性肺炎

研究中发现死亡组患者血 IL-10明显高于存活组并

且呈持续升高的趋势．章车明等[27]发现重症肺炎患

者血清和 BALF中 IL-10持续的升高与患者预后不

良相关．由此提示[28]，重症肺炎患者血清 IL-10持

续升高，预示治疗效果不佳，IL-10水平的变化可

反映重症肺炎患者的预后．

3 结语

综上所述，IL-6和 IL-10水平的变化对于肺

炎患者的转归起着重要作用，研究促炎和抑炎细

胞因子的变化特点，对判断疾病的严重程度及预

后具有重要意义．进一步研究它们在肺部炎症的发

生、发展及转归过程中的作用及机制，可将研究重

点倾向于细胞因子间信号转导途径的具体作用机制

上，以对未来的临床治疗提供新的依据及思路．
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