
重组人白细胞介素１１对２，４二硝基氟苯致小鼠接触性皮炎
和炎症细胞因子水平的影响
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摘要：目的 观察重组人白细胞介素１１（ｒｈＩＬ１１）对
接触性皮炎有无抗炎作用。方法 采用２，４二硝基
氟苯（ＤＮＦＢ）致小鼠耳部皮肤接触性皮炎试验模型，
观察ｓｃｒｈＩＬ１１０．３７５～１．５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，连续１０ｄ
后皮肤炎症反应程度，同时采用放射免疫分析法测

定血清中肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）和白细胞介素６
（ＩＬ６）的水平，采用生物化学检测法测定血清一氧
化氮（ＮＯ）的水平，采用免疫组化法测定皮肤中细胞
间粘附分子（ＩＣＡＭ１）的表达。结果 ｒｈＩＬ１１可显
著降低炎性细胞浸润，减轻炎症反应程度，并显著降

低血清中 ＴＮＦα，ＮＯ，ＩＬ６及皮肤中 ＩＣＡＭ１的水
平。结论 ｒｈＩＬ１１可抑制 ＤＮＦＢ诱发的炎症反应，
并明显降低血清中促发因子 ＴＮＦα，ＮＯ，ＩＬ６等的
水平及皮肤中 ＩＣＡＭ１的表达。
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接触性皮炎多为过敏反应性炎症性皮肤病，随

着近年来对其研究的不断深入，调节机体失衡的免

疫系统从而达到治疗效果逐渐被人们认可。由于基

因重组工程技术的快速发展，为该类疾病的生物疗

法提供了物质基础。重组人白细胞介素１１（ｒｅｃｏｍ
ｂｉｎａｎｔｈｕｍａｎｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１１，ｒｈＩＬ１１）系通过基因重组
而制得的具有高活性的新生物制剂。本研究采用

２，４二硝基氟苯（ｄｉｎｉｔｒｏｆｌｕｏｒｏｂｅｎｚｅｎｅ，ＤＮＦＢ）致小鼠
耳部皮肤慢性变态反应性接触性皮炎，通过皮下注
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射 ｒｈＩＬ１１，观察本品对皮炎炎症程度的影响，并采
用放射免疫分析法、免疫组化法及生物化学检测法

等，测定其对血清中肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）、白细胞介素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）、
一氧化氮（ＮＯ）含量及皮肤中细胞间粘附分子１（ｉｎ
ｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＩＣＡＭ１）表达的影响。

１ 材料与方法

１．１ 动物与药品

昆明种健康小鼠，雌雄各半，体重 ２１～２５ｇ，山
东大学实验动物中心提供。

ｒｈＩＬ１１，齐鲁制药厂提供，批号：２００３０３０１；地塞
米松（ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ），山东鲁抗辰欣药业有限公司
生产，批号：２００３０５１６；ＤＮＦＢＡＲ级，中国医药集团
上海化学试剂公司产品，批号：Ｆ２００３０２９；ＴＮＦα放免
测定试剂盒，北方生物技术研究所提供，批号：

０３１００１；ＩＬ６放免测定试剂盒，北方生物技术研究所
提供，批号：０３１２０５；兔抗小鼠 ＩＣＡＭ１单克隆抗体及
试剂盒，武汉博士德生物工程有限公司提供，批号：

２００３０５０６；ＮＯ试剂盒，南京建成生物工程研究所提
供，批号：２００３０５１９。
１．２ 仪器

Ｌ８８０型低温超速离心机，美国 Ｂｅｃｋｍａｎ生产；
ＢＨ２型光学显微镜，日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ生产；石蜡切片
机，美国ＡＯＳｐｅｎｃｅｒ产品；ＭＰＩＡＳ１０００图像分析系统，
北京华海公司产品；Ｍｏｄｅｌ５５０型酶联免疫检测仪，美
国ＢｉｏＲａｄ公司生产；ＧＤ９１１型放射免疫计数仪，中
国科技大学创新股份有限公司中佳分公司生产；

ＳＰＳＳ１１．０软件分析系统，美国ＳＰＳＳ公司产品。
１．３ 分组与给药方法

取昆明种小鼠 ７２只，随机分为 ６组，即正常对
照组，ＤＮＦＢ染毒组（ＤＮＦＢ＋ＮＳ），阳性对照组
（ＤＮＦＢ＋地塞米松 ０．５ｍｇ·ｋｇ－１），ＤＮＦＢ＋ｒｈＩＬ１１
１．５ｍｇ·ｋｇ－１组，ＤＮＦＢ＋ｒｈＩＬ１１０．７５ｍｇ·ｋｇ－１组，
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ＤＮＦＢ＋ｒｈＩＬ１１０．３７５ｍｇ·ｋｇ－１组。除对照组外，每
日皮下注射给药 １次，连续 １０ｄ，实验时均用 ７％
ＤＮＦＢ丙酮液３０μＬ背部皮下注射致敏，９ｄ后于小
鼠右耳涂搽１％ＤＮＦＢ甘油溶液２０μＬ进行攻击，１２
ｈ后处死动物并取两侧耳廓组织。
１．４ ｒｈＩＬ１１对ＤＮＦＢ性小鼠接触性皮炎的影响

用直径９ｍｍ打孔器分别打取左右两耳圆片，
称重后以两耳片重量之差作为耳肿胀程度（ｍｇ），然
后用１０％福尔马林固定，乙醇常规脱水，石蜡包埋，
ＨＥ染色。在光学显微镜下进行组织学检查，网型目
镜测微尺计数单位面积真皮层最密集炎细胞浸润区

的多形核细胞及单一核细胞数，判断炎性反应程度。

１．５ ＤＮＦＢ＋ｒｈＩＬ１１对小鼠耳部皮肤 ＩＣＡＭ１表
达的影响

ＩＣＡＭ１染色方法严格按照试剂盒说明，采用链
霉亲和素生物素过氧化物酶复合物（ｓｔｒｅｐｔａｖｉｄｉｎｂｉ
ｏｔｉｎｅｎｚｙｍｅｃｏｍｐｌｅｘ）法进行操作。阳性反应部位主
要以细胞膜及其周围区域的微血管为主，表现为棕

黄色深染。将免疫组织化学染色结果输入 ＭＰＩＡＳ
１０００图像分析系统，每个标本切片 １张，在每张切
片中随机选取５个非重叠视野，对表皮中ＩＣＡＭ１的
表达进行定量检测，以 ５个视野的平均吸光度值
（Ａ）表示每个标本中 ＩＣＡＭ１的相对含量，进行组间
统计学比较。

１．６ ＤＮＦＢ＋ｒｈＩＬ１１对血清 ＴＮＦα，ＩＬ６，ＮＯ含
量的影响

每组小鼠于处死前以摘除眼球法取血约 １．５
ｍＬ，静置１５ｍｉｎ后，４℃，４５０×ｇ离心２０ｍｉｎ，分离收
集血清。按试剂盒说明操作，采用液相平衡竞争放

射免疫分析法检测血清 ＴＮＦα和 ＩＬ６的含量，采用
比色法检测血清ＮＯ的含量。

数据以珋ｘ±ｓ表示，用 ＳＰＳＳ１１．０分析软件进行
单因素方差分析，组间比较采用ＴａｍｈａｎｅＴ２检验。

２ 结果

２．１ ｒｈＩＬ１１对ＤＮＦＢ性小鼠接触性皮炎模型耳肿
胀程度的影响

结果表明，地塞米松 ０．５ｍｇ·ｋｇ－１组及 ｒｈＩＬ１１
０．７５和１．５ｍｇ·ｋｇ－１组可明显降低 ＤＮＦＢ所致耳部
肿胀程度，并且能够明显减轻接触性迟发性炎症反

应，降低皮肤中炎性细胞浸润，统计学差别显著（表

１和表２）。但 ｒｈＩＬ１１各剂量组间比较无显著统计

学差异（Ｐ＞０．０５）。

Ｔａｂ１． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１１（ｒｈＩＬ１１）ｏｎｅａｒ
ｓｗｅｌｌｉｎｇａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄｈｅｓｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ１（ＩＣＡＭ１）ｏｆａｕｒｉｃｌｅｓｋｉｎｓｉｎｍｉｃｅｗｉｔｈ
ｃｏｎｔａｃｔｄｅｒｍａｔｉｔｉｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙＤＮＦＢ

Ｇｒｏｕｐ
／ｍｇ·ｋｇ－１

Δｅａｒｗｅｉｇｈｔ
／ｍｇ

Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
ＩＣＡＭ１（Ａ）

Ｃｏｎｔｒｏｌ － ０．５±０．８ ０．１８±０．１１

ＤＮＦＢ － １０．７±４．２ ０．４４±０．０２

ＤＮＦＢ＋ＤＥＸ ０．５ ３．６±１．６＃＃ ０．２１±０．０５＃＃

ＤＮＦＢ＋ｒｈＩＬ１１ ０．３７５ ６．５±１．５ ０．２８±０．０３＃＃

０．７５ ５．１±２．１＃ ０．２４±０．０１＃＃

１．５ ４．５±１．８＃＃ ０．２１±０．０７＃＃

Ｄｉｎｉｔｒｏｆｌｕｏｒｏｂｅｎｚｅｎｅ（ＤＮＦＢ）ｗａｓｇｉｖｅｎｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓｌｙｆｏｒｓｅｎｓｉｔｉｚａ
ｔｉｏｎａｎｄｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｗｉｔｈＤＮＦＢｏｎｔｈｅｒｉｇｈｔｅａｒｓ９ｄｌａｔｅｒ．Ｒｏｕｎｄ
ｅａｒｐｉｅｃｅｓｏｆ９ｍｍｄｉａｍｅｔｅｒｗｅｒｅｃｕｔｆｒｏｍｂｏｔｈｒｉｇｈｔａｎｄｌｅｆｔｅａｒｓ
１２ｈａｆｔｅｒｃｈａｌｌｅｎｇｅ，ａｎｄｗｅｉｇｈｔｅｄｓｅｐａｒａｔｅｌｙ．Ｄｅｇｒｅｅｏｆｅａｒ
ｓｗｅｌｌｉｎｇｗａｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｔｈｅｗｅｉｇｈｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｏｆｒｉｇｈｔａｎｄｌｅｆｔｅａｒ
ｐｉｅｃｅ．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＣＡＭ１ｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｍｅｔｈｏｄｓ，ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｗａｓａｎａｌｙｚｅｄｂｙｃｏｍｐｕｔｅｒｉｍａｇｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓｓｙｓ
ｔｅｍ（ＭＰＩＡＳ１０００），ａｎｄｒｅｃｏｒｄｅｄａｓｍｅａｎａｂｓｏｒｂａｎｃｅｏｆｅａｃｈ
ｓｌｉｄｅ，ｔｈｅｄａｔａｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎＴａｂ１ａｒｅｔｈｅａｖｅｒａｇｅｏｆ１２ｓｌｉｄｅｓ，ｅａｃｈ
ｆｒｏｍｏｎｅｍｉｃｅ．ＤＥＸ：ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１２．Ｐ＜
０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，
ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＤＮＦＢｇｒｏｕｐ．

Ｔａｂ２． ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｒｈＩＬ１１ｏｎｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍ
ｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｓｏｆａｕｒｉｃｌｅｓｋｉｎｓｉｎｍｉｃｅｗｉｔｈｃｏｎｔａｃｔｄｅｒ
ｍａｔｉｔｉｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙＤＮＦＢ

Ｇｒｏｕｐ
／ｍｇ·ｋｇ－１

Ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｓ／ｍｍ２

Ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ
ｃｅｌｌ（×１０－３）

Ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｏｎｕｃｌｅａｒ
ｃｅｌｌ

ＤＮＦＢ － １．３２±０．４４ １５０±６８

ＤＮＦＢ＋ＤＥＸ ０．５ ０．１６±０．１１ ２６±２０

ＤＮＦＢ＋ｒｈＩＬ１１ ０．３７５ ０．８２±０．１８ ９２±６２

０．７５ ０．６２±０．２０ ６７±４０

１．５ ０．５０±０．２３ ５０±３８

ＳｅｅＴａｂ１ｆｏｒＤＮＦＢｔｒｅａｔｍｅｎｔ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｗａｓｏｂ
ｓｅｒｖｅｄｕｎｄｅｒｌｉｇｈｔｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ（×４００）ａｎｄｃｅｌｌｃｏｕｎｔｉｎｇｗａｓｏｂ
ｓｅｒｖｅｄｕｎｄｅｒｍｉｃｒｏｍｅｔｅｒｅｙｅｐｉｅｃｅ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１２．Ｐ＜０．０５，
Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＤＮＦＢｇｒｏｕｐ．

２．２ ｒｈＩＬ１１对ＤＮＦＢ性小鼠接触性皮炎模型耳部
皮肤组织ＩＣＡＭ１表达的影响

用免疫组织化学方法检测发现，正常小鼠耳部
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皮肤组织 ＩＣＡＭ１低度表达，ＤＮＦＢ染毒组小鼠
ＩＣＡＭ１阳性染色高度表达，１．５ｍｇ·ｋｇ－１ｒｈＩＬ１１组
和０．５ｍｇ·ｋｇ－１地塞米松组 ＩＣＡＭ１轻度表达，０．７５
和０．３７５ｍｇ·ｋｇ－１ｒｈＩＬ１１组 ＩＣＡＭ１中度表达，具有
显著统计学差异（表１）。但ｒｈＩＬ１１各剂量组间比较
无显著统计学差异（Ｐ＞０．０５）。
２．３ ｒｈＩＬ１１对ＤＮＦＢ性小鼠接触性皮炎模型炎症
细胞因子水平的影响

表３结果表明，０．５ｍｇ·ｋｇ－１地塞米松与０．３７５，
０．７５和１．５ｍｇ·ｋｇ－１ｒｈＩＬ１１均明显降低小鼠接触性
皮炎模型血清中 ＮＯ的含量，与 ＤＮＦＢ染毒组比较，
具有显著统计学差别。但 ｒｈＩＬ１１各剂量组间比较
无显著统计学差异（Ｐ＞０．０５）。

０．３７５，０．７５和１．５ｍｇ·ｋｇ－１ｒｈＩＬ１１组和０．５ｍｇ·
ｋｇ－１地塞米松组均可明显降低小鼠接触性迟发性皮
炎模型血清中 ＴＮＦα的含量，与 ＤＮＦＢ染毒组比较
有显著性差异。但 ｒｈＩＬ１１各剂量组间比较无显著
统计学差异（Ｐ＞０．０５）。

Ｔａｂ３． ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｒｈＩＬ１１ｏｎｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｏｆＮＯ，ｔｕ
ｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα（ＴＮＦα），ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６（ＩＬ６）
ｉｎｍｉｃｅｗｉｔｈｃｏｎｔａｃｔｄｅｒｍａｔｉｔｉｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙＤＮＦＢ

Ｇｒｏｕｐ
／ｍｇ·ｋｇ－１

ＮＯ
／μｍｏｌ·ｇ

－１
ＴＮＦα
／ｐｍｏｌ·Ｌ－１

ＩＬ６
／μｇ·Ｌ

－１

Ｃｏｎｔｒｏｌ － ４６±１８ １０．７±１．４ ７．６±１．３

ＤＮＦＢ － ９０±３２ ２２．２±２．５ ２１．９±４．５

ＤＮＦＢ＋ＤＥＸ ０．５ ５９±１１＃＃ １２．４±２．７＃＃ １２．４±２．６＃＃

ＤＮＦＢ＋ｒｈＩＬ１１ ０．３７５ ６７±１６＃ １７．５±２．１＃ ２０．８±２．８

０．７５ ６６±２２＃＃ １５．２±２．３＃＃ ２０．０±３．２

１．５ ６３±１７＃＃ １４．５±１．８＃＃ １７．５±１．９＃

ＳｅｅＴａｂ１ｆｏｒＤＮＦＢｔｒｅａｔｍｅｎｔ．Ｂｌｏｏｄｗａｓｃｏｌｌｅｃｔｅｄｆｒｏｍｍｉｃｅａｎｄｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄ
ａｔ４５０×ｇｆｏｒ２０ｍｉｎ．ＴｈｅｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆＴＮＦαａｎｄＩＬ６ｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄｂｙ
ｒａｄｉｏｉｍｍｕｎｏａｓｓａｙ，ｔｈｅｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｏｆＮＯｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｍｅｔｈｏｄ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１２．Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜
０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＤＮＦＢｇｒｏｕｐ．

０．５ｍｇ·ｋｇ－１地塞米松可明显降低小鼠接触性
迟发性皮炎模型血清中 ＩＬ６的含量（Ｐ＜０．０１），１．５
ｍｇ·ｋｇ－１ｒｈＩＬ１１可显著降低皮炎模型血清中 ＩＬ６的
含量，与ＤＮＦＢ染毒组比较，具有显著统计学差别。
而０．３７５和 ０．７５ｍｇ·ｋｇ－１ｒｈＩＬ１１组对血清中 ＩＬ６
的水平无显著影响（Ｐ＞０．０５）。

３ 讨论

ＤＮＦＢ引发的变应性接触性皮炎，是由 Ｔ细胞

介导的迟发型超敏反应性疾病［１］。ＤＮＦＢ作为一种
半抗原，可与皮肤角质蛋白或朗格罕细胞结合而成

为全抗原，刺激Ｔ细胞分化增殖成致敏淋巴细胞，由
淋巴循环转入血流，并分布于全身皮肤。当再次遇

到同一抗原时，引发淋巴细胞和单核细胞浸润并促

进多种淋巴因子和单核因子如 ＩＬ１，ＩＬ２，ＩＬ６，ＩＬ
８，ＴＮＦα，ＩＦＮγ，ＩＣＡＭ１和ＥＬＡＭ１等的释放，而诱
发或加剧病灶炎症及皮肤损害。

ＩＣＡＭ１能促进 Ｔ细胞活化及白细胞从血管内
向炎症部位浸润，参与炎症和免疫反应。还可间接

促进多种细胞因子分泌而使病情延续［２，３］。本实验

结果显示 ｒｈＩＬ１１各剂量组除能抑制炎性细胞浸润
并减轻耳肿胀程度外，还能明显抑制皮肤中 ＩＣＡＭ１
的表达水平，从而减轻皮肤炎症反应。ＴＮＦα为单
核因子，能刺激血管 ＥＬＡＭ１，促进白细胞粘附趋化
和表皮中中性白细胞的浸润，还可刺激多种炎症相

关因子 ＩＣＡＭ１等的分泌［４］。本研究结果显示，ｒｈＩＬ
１１各剂量组均可明显降低血清中 ＴＮＦα的水平，从
而也可间接下调 ＩＬ６，ＩＣＡＭ１及 ＮＯ水平，而抑制
炎症反应。ＮＯ和免疫性炎性皮肤病变的免疫调节
存在密切关系［５］，可扩张血管增加通透性，诱导炎细

胞因子如ＴＮＦα，ＩＬ１，ＩＬ８等生成和毒性自由基的
产生。本研究结果表明，ｒｈＩＬ１１各剂量组可显著降
低血清中ＮＯ的含量而减轻炎症反应。ＩＬ６可刺激
角朊细胞增殖，促进巨噬细胞的吞噬功能，在皮肤炎

症形成时对增加Ｔ细胞在表皮内的聚集具有一定的
促进作用［６］。本实验结果表明 １．５ｍｇ·ｋｇ－１ｒｈＩＬ１１
可降低血清中 ＩＬ６的水平，而在０．７５和０．３７５ｍｇ·
ｋｇ－１时则能明显降低血清ＮＯ和ＴＮＦα的水平，这与
Ｎａｓｈ等［７，８］报道的 ｒｈＩＬ１１对放射线照射后整体动
物或离体组织细胞培养液中多种细胞因子的影响相

一致。

ＩＬ１１为骨髓基质细胞产生的一种内源性的多
肽类多功能造血细胞因子，能够单独或协同其他细

胞因子促进造血干细胞、单核细胞系、巨核细胞系、

粒细胞系、红细胞系的集落形成和增殖、分化与成

熟。经采用基因工程重组技术生产的 ｒｈＩＬ１１，其比
活性高于天然 ＩＬ１１。临床主要用于恶性肿瘤患者
放、化疗所致的血小板减少症的治疗。本研究显示，

ｒｈＩＬ１１既能缓解变应性接触性皮炎动物模型的炎
症反应程度和炎性细胞浸润，又能减少 ＩＣＡＭ１，
ＴＮＦα，ＮＯ和 ＩＬ６等炎症细胞因子的表达，而减轻
炎症反应。提示本品为一种能够下调多种炎症介质

·５８３·中国药理学与毒理学杂志 ２００５年１０月；１９（５）



的多功能性抗炎因子。在Ｔｈ细胞系列中，Ｔｈ１细胞
主要介导细胞免疫和炎症反应，而 Ｔｈ２细胞主要介
导Ｂ细胞增殖和抗体产生，两者可相互制约。ｒｈＩＬ
１１可能系抑制 Ｔｈ１细胞的功能，减轻细胞免疫和炎
症反应，减少 ＴＮＦ等炎性细胞因子的生成，同时又
可减弱其对 Ｔｈ２细胞生成 ＩＬ４和 ＩＬ１０的抑制作
用，从而产生较好的抗炎作用。至于本品对其他抗

炎因子如 ＩＬ４，ＩＬ１０等水平的影响，未进行观察。
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（ＴＮＦα）ａｎｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６（ＩＬ６）ｗａｓｍｅａｓｕｒｅｄ
ｂｙｒａｄｉｏｉｍｍｕｎｏａｓｓａｙ；ｔｈｅｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｏｆｎｉｔｒｏｇｅｎ
ｍｏｎｏｘｉｄｕｍ（ＮＯ）ｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｍｅｔｈｏｄａｎｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄｈｅ
ｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１（ＩＣＡＭ１）ｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｉｍ

ｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｍｅｔｈｏｄ．ＲＥＳＵＬＴＳ ｒｈＩＬ１１
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｉｎｆｉｌｔｒａ
ｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｄｅｇｒｅｅｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅａｃｔｉｏｎ，
ｄｅｃｒｅａｓｅｄｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆＴＮＦα，ＮＯ，ＩＬ６ｉｎｓｅｒｕｍ
ａｎｄｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＣＡＭ１ｉｎｓｋｉｎ．ＣＯＮ
ＣＬＵＳＩＯＮ ｒｈＩＬ１１ｃａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅａｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙＤＮＦＢ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｈｕｍａｎｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１１；
ｄｅｒｍａｔｉｔｉｓ，ｃｏｎｔａｃｔ；ｃｙｔｏｋｉｎｅ；ｃｅｌｌ，ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ

Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ．

（本文编辑 石 涛）
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