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［摘要］ 　 目的　 探讨外周血瘦素（Ｌｅｐｔｉｎ）、辅助性 Ｔ 细胞 １７（Ｔｈ１７） ／调节性 Ｔ 细胞（Ｔｒｅｇ）与
溃疡性结肠炎（ＵＣ）患者肠黏膜屏障功能障碍的关系。 方法　 选取 ２０１８ 年 ３ 月 ～ ２０２０ 年 ６ 月南

京医科大学附属明基医院收治的 ＵＣ 患者 ８７ 例，根据是否存在肠黏膜屏障功能障碍，将所有患者

分为肠黏膜屏障功能障碍组（Ａ 组，３０ 例）和非肠黏膜屏障功能障碍组（Ｂ 组，５７ 例）。 收集所有患

者基线资料（性别、年龄、病程、病变范围、病情程度、吸烟史）及治疗前实验室检查指标［外周血

Ｌｅｐｔｉｎ、Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）、ＩＬ⁃１７、Ｔｈ１７ 及 Ｔｒｅｇ］，计算 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值并对上述指标分组进行比较。
采用二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析评估各主要指标与 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍之间的关系；采用受试

者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估外周血 Ｌｅｐｔｉｎ、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 对 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍发生风险的

预测价值。 结果　 Ａ 组患者外周血 ＣＲＰ、ＩＬ⁃１７、Ｌｅｐｔｉｎ 水平、Ｔｈ１７ 百分比及 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值均高于

Ｂ 组，Ｔｒｅｇ 百分比低于 Ｂ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，高 ＣＲＰ、ＩＬ⁃１７ 及 Ｌｅｐｔｉｎ 水平和

高 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值均为 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍的独立危险因素（ＯＲ ＞ １，Ｐ ＜ ０． ０５）。 ＲＯＣ 曲

线分析结果显示，外周血 Ｌｅｐｔｉｎ、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 单独及联合预测 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍发生的

ＲＯＣ 曲线下面积（ＡＵＣ）均 ＞ ０． ８０，有一定预测价值。 结论 　 ＵＣ 患者高外周血 Ｌｅｐｔｉｎ 水平和高

Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值均为肠黏膜屏障功能障碍的独立危险因素，早期监测 ＵＣ 患者外周血 Ｌｅｐｔｉｎ 水平和

Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值，对预测其肠黏膜屏障功能障碍发生有一定价值。
［关键词］ 　 溃疡性结肠炎；　 瘦素；　 辅助性 Ｔ 细胞１７；　 调节性 Ｔ 细胞；　 肠黏膜屏障功能障碍；

相关性
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　 　 肠黏膜屏障功能障碍是溃疡性结肠炎（ＵＣ）相关

的病理环节，可加重全身炎症反应，诱发多器官功能障

碍，增加病死风险［１⁃４］。 因此，寻求可早期评估、预测

ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍的新型标志物十分必要。
目前，临床尚缺乏直接反映肠黏膜屏障功能障碍的检

测方法，多采用尿乳果糖 ／甘露醇（Ｌ ／ Ｍ）比值间接诊

断，Ｌ ／ Ｍ 比值增大提示肠通透性增加，肠屏障功能损

伤，但该方式无预测价值，应用受限［５］。 有研究指出，
炎症反应在 ＵＣ 发病中发挥重要作用，而瘦素（Ｌｅｐｔｉｎ）
作为炎症相关脂肪因子，在能量代谢⁃内分泌及免疫调

节中发挥重要作用，参与慢性炎症过程［６］。 另有研究

报道，免疫反应在 ＵＣ 发生及发展中发挥重要作用，而

辅助性 Ｔ 细胞 １７ （ Ｔｈ１７）、调节性 Ｔ 细胞 （ Ｔｒｅｇ） 是

ＣＤ４ ＋ Ｔ 淋巴细胞在不同抗原刺激下分化而成的不同

亚群，参与肠道内免疫反应［７］。 虽然目前临床已开展

外周血 Ｌｅｐｔｉｎ 水平、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值在 ＵＣ 患者中表达

意义的相关研究［８］，但尚未探究二者与 ＵＣ 患者肠黏

膜屏障功能障碍的关系。 基于此，本研究重点分析外

周血 Ｌｅｐｔｉｎ 水平、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值与 ＵＣ 患者肠黏膜屏

障功能障碍的相关性。

对象与方法

１． 对象：２０１８ 年 ３ 月 ～ ２０２０ 年 ６ 月南京医科大学

附属明基医院收治的 ＵＣ 患者 ８７ 例，其中男 ４６ 例，女
４１ 例，年龄 ２２ ～ ４９ 岁，平均年龄（３８． ７３ ± ３． ０２）岁，病
程 １ ～ ８ 个月，平均病程（４． ５５ ± １． ０１）个月。 纳入标

准：（１）符合《炎症性肠病诊断与治疗的共识意见》 ［９］

中 ＵＣ 诊断标准，且经体格检查、结肠镜检查、黏膜活
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检、实验室检查等确诊；（２）为首次发作，参照共识意

见［９］在本院接受规范化治疗（均为同一种治疗方案），
疗程 １ 个月；（３）病历资料完整，包含本次研究所需内

容。 排除标准：（１）合并冠心病、肝衰竭等重要脏器疾

病；（２）合并肺癌、肝癌等恶性肿瘤；（３）因结核分枝杆

菌、病毒等引起的肠道感染；（４）妊娠或哺乳期；（５）合
并糖尿病、多发性硬化等影响外周血 Ｌｅｐｔｉｎ 水平的疾

病；（６）伴鼻炎、胃炎等影响外周血 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值的

疾病。 本研究已通过南京医科大学附属明基医院医学

伦理委员会审核批准，所有患者均知情同意。
２． 方法

（１）肠黏膜屏障功能障碍评估与分组：ＵＣ 患者治

疗 １ 个月，参照杨武等［１０］研究中的相关标准评估肠黏

膜屏障功能障碍情况。 根据是否存在肠黏膜屏障功能

障碍，将所有患者分为肠黏膜屏障功能障碍组（Ａ 组，
３０ 例）和非肠黏膜屏障功能障碍组（Ｂ 组，５７ 例）。

（２）基线资料及实验室检查指标收集：收集所有

患者的基线资料（性别、年龄、病程、病变范围、病情程

度、吸烟史）及治疗前实验室检查指标［血清 Ｌｅｐｔｉｎ、
Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）、ＩＬ⁃１７、Ｔｈ１７ 及 Ｔｒｅｇ］，计算 Ｔｈ１７ ／
Ｔｒｅｇ 比值。 病情程度参照改良 Ｔｒｕｅｌｏｖｅ 和 Ｗｉｔｔｓ 疾病

严重程度分型标准［１１］，分为轻度、中度和重度。
３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２３． ０ 软件进行统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较

采用独立样本 ｔ 检验；不符合正态分布的计量资料以

Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５ ）表示，组间比较采用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检

验；计数资料以例和百分比表示，组间比较采用 χ２ 检

验或秩和检验。 采用二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估各主

要指标与 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍的关系；采用

受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线评估外周血 Ｌｅｐｔｉｎ、Ｔｈ１７ ／
Ｔｒｅｇ 比值对 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍发生风险的

预测价值。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

１． 两组患者基线资料及治疗前实验室检查指标比

较：８７ 例 ＵＣ 患者中肠黏膜屏障功能障碍发生率为

３４． ４８％ （３０ ／ ８７），两组性别、年龄、病程、病变范围、病
情程度及吸烟史患者比例比较差异均无统计学意义

（Ｐ ＞ ０． ０５）。 Ａ 组患者外周血 ＣＲＰ、ＩＬ⁃１７、Ｌｅｐｔｉｎ 水

平、Ｔｈ１７ 百分比及 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值均高于 Ｂ 组，Ｔｒｅｇ
百分比低于 Ｂ 组（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 １。

表 １　 两组患者基线资料及治疗前实验室检查指标比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数
性别

（男 ／ 女）
年龄

（岁，􀭰ｘ ± ｓ）
病程

（个月，􀭰ｘ ± ｓ）
病变范围［例，（％ ）］

直肠型 左半结肠型 全结肠型

病情程度［例，（％ ）］
轻度 中度 重度

Ａ 组 ３０ １４ ／ １６ ３８． ２１ ± ３． ００ ４． ６２ ± １． ０２ １４（４６． ６７） １２（４０． ００） ４（１３． ３３） １０（３３． ３３） １４（４６． ６７） ６（２０． ００）
Ｂ 组 ５７ ３２ ／ ２５ ３９． ０１ ± ３． ０１ ４． ５１ ± １． ０３ ３１（５４． ３９） ２０（３５． ０９） ６（１０． ５３） ２２（３８． ６０） ２６（４５． ６１） ９（１５． ７９）
χ２ ／ ｔ ／ Ｚ ／ Ｕ 值 ０． ７０８ １． １８０ ０． ４７５ ０． ４８９ ０． ５８２
Ｐ 值 ０． ４００ ０． ２４１ ０． ６３６ ０． ７８３ ０． ５６１

组别 例数 吸烟史［例，（％ ）］ ＣＲＰ（ｍｇ ／ Ｌ） ＩＬ⁃１７（ｐｇ ／ ｍｌ） Ｔｈ１７（％ ） Ｔｒｅｇ（％ ） Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ Ｌｅｐｔｉｎ（ｎｇ ／ ｍｌ）

Ａ 组 ３０ １０
（３３． ３３）

４６． ３９
（４３． ３５，４７． ７７）

１８． ３２
（１６． ３１，１８． ８４）

９． ２５
（８． １８，１０． ０６）

２． ０９
（１． ８５，２． ５８）

４． １６
（３． ４０，４． ８３）

１０． ３５
（８． ６６，１２． ４６）

Ｂ 组 ５７ １６
（２８． ０７）

３９． ４６
（３６． ５６，４３． ０６）

１２． ４７
（１０． １９，１４． ６２）

７． １６
（５． ９９，７． ２８）

２． ８６
（２． ５３，３． ３７）

２． ４１
（２． ００，２． ８６）

８． ０６
（７． １５，９． ５９）

χ２ ／ ｔ ／ Ｚ ／ Ｕ 值 ０． ２６０ ５． ５５９ ６． １３０ ５． ４２５ ５． ６４８ ５． ８００ ５． ２８２
Ｐ 值 ０． ６１０ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１

　 　 ２． 各主要指标与 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍的

ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析：将两组间比较差异有统计学意义的

变量纳入作为自变量（连续变量），并将 ＵＣ 患者肠黏

膜屏障功能障碍发生情况作为因变量（１ ＝ 发生，０ ＝
未发生），经二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析后其结果显示，高
ＣＲＰ、ＩＬ⁃１７ 及 Ｌｅｐｔｉｎ 水平和高 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值均为 ＵＣ
患者肠黏膜屏障功能障碍的独立危险因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。
见表 ２。

表 ２　 各主要指标与 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍的

二元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果

项目 Ｂ 值 Ｓ． Ｅ． Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＯＲ 值 ９５％ ＣＩ

常量 － ２５． ０７３　 ５． ５４７ ２０． ４２７ ＜ ０． ００１　 － －

ＣＲＰ ０． ３５７ ０． １１３ ９． ９１２ ０． ００２ １． ４２９ １． １４４ ～
１． ７８５

ＩＬ⁃１７ ０． ６２８ ０． １６６ １４． ２５３ ＜ ０． ００１ １． ８７４ １． ３５３ ～
２． ５９７

Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ ４． ５５６ １． ３８８ １０． ７７３ ０． ００１ ９５． ２２１ ６． ２６８ ～
１ ４４６． ４６３

Ｌｅｐｔｉｎ ０． ５１０ ０． ２６７ ３． ６４２ ０． ０５６ １． ６６５ ０． ９８６ ～
２． ８１２

　 　 ３． 外周血 Ｌｅｐｔｉｎ、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 对 ＵＣ 患者肠黏膜屏

障功能障碍发生风险的预测价值：将 ＵＣ 患者肠黏膜

屏障功能障碍情况作为因变量 （１ ＝ 发生，０ ＝ 未发

生），将外周血 Ｌｅｐｔｉｎ 水平、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值作为检验
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变量绘制 ＲＯＣ 曲线。 ＲＯＣ 曲线分析结果显示，Ｌｅｐｔｉｎ、
Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 单独及联合预测 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能

障碍发生的 ＲＯＣ 曲线下面积（ＡＵＣ）分别为 ０． ８４６、
０． ８８０、０． ９１１，均有一定预测价值，且当入院时外周血

Ｌｅｐｔｉｎ、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 的最佳截断值分别取 ９． １３ ｎｇ ／ ｍｌ、
２． ６７时，预测效果最佳。 见图 １ 和表 ３。

图 １　 外周血 Ｌｅｐｔｉｎ、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 对 ＵＣ 患者肠黏膜屏障

功能障碍发生风险预测的 ＲＯＣ 曲线

表 ３　 外周血 Ｌｅｐｔｉｎ、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 对 ＵＣ 患者肠黏膜屏障

功能障碍发生风险的预测价值

指标 ＡＵＣ ９５％ ＣＩ Ｐ 值
最佳

截断值
特异
度

敏感
度

约登
指数

Ｔｈ１７ ／
Ｔｒｅｇ ０． ８８０ ０． ８０５ ～

０． ９５４ ＜ ０． ００１ ２． ６７ ０． ６８４ ０． ９３３ ０． ６１７

Ｌｅｐｔｉｎ ０． ８４６ ０． ７５５ ～
０． ９３７ ＜ ０． ００１ ９． １３ ｎｇ ／ ｍｌ ０． ７０２ ０． ８６７ ０． ５６９

二者
联合

０． ９１１ ０． ８３８ ～
０． ９８４ ＜ ０． ００１ － ０． ６３２ ０． ９６７ ０． ５９９

讨　 　 论

ＵＣ 患者的免疫功能失调、肠道菌群失调、炎症反

应等均为肠黏膜屏障功能障碍发生的重要机制，且各

机制可相互作用及影响，加剧 ＵＣ 病情发展［１２⁃１４］。 本

研究结果显示，肠黏膜屏障功能障碍组患者血清

ＣＲＰ、ＩＬ⁃１７ 水平高于非肠黏膜屏障功能障碍组，且高

ＣＲＰ、ＩＬ⁃１７ 水平均为 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍的

独立危险因素。 本研究结果提示 ＣＲＰ、ＩＬ⁃１７ 水平可能

通过炎症机制导致 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍。 但

ＣＲＰ 属于急性时相蛋白，容易受合并肺炎、慢性阻塞

性肺疾病、其他炎症性疾病、感染等因素影响，水平不

稳定，而 ＩＬ⁃１７ 主要经 Ｔｈ１７ 分泌，因此本研究并未重

点分析 ＣＲＰ 与 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功能障碍发生的关

系，而将 Ｔｈ１７ 百分比作为重点分析指标。
Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 转化平衡是维持肠道免疫稳态的重要

因素，具有免疫调节作用，在正常情况下 Ｔｒｅｇ 可使免

疫系统耐受自身成分，保证机体处于免疫稳态［１５］。 机

体处于炎症反应中，随着抗原提呈细胞活化，Ｔｒｅｇ 将迅

速转移至炎症反应部位，与抗原提呈细胞结合后活化，

抑制自身反应性 Ｔ 淋巴细胞功能，维持机体处于免疫

平衡状态［１６］。 在 ＵＣ 患者中，Ｔｒｅｇ 发挥免疫抑制作

用，不仅杀伤 ＣＤ４ ＋ 、ＣＤ８ ＋ 等 Ｔ 淋巴细胞，还可分泌

ＣＲＰ、ＩＬ⁃１０、ＩＬ⁃１７ 等炎症细胞因子，达到抑制免疫作

用［１７］。 Ｔｈ１７ 主要分泌 ＩＬ⁃１７ 细胞因子，具有较强的促

炎症作用，在多种免疫性疾病中发挥重要作用［１８］。
Ｔｈ１７、Ｔｒｅｇ 之间存在较为复杂的相互关系，二者在功

能上相互拮抗，在分化过程中则具有相关性，维持机体

免疫稳定状态，若 Ｔｒｅｇ 的减少可导致 ＣＤ４ ＋ Ｔ 淋巴细

胞向 Ｔｈ１７ 的分化，Ｔｈ１７ 表达升高，进一步增加炎症细

胞因子分泌，导致炎症反应［１９］。 Ｌｅｐｔｉｎ 参与多种慢性

炎症发病过程，在代谢⁃内分泌及免疫调节中发挥一定

作用［２０］，且 Ｌｅｐｔｉｎ 诱导的 Ｔｈ１ 型促炎症免疫应答可导

致免疫性疾病发展。 张凯等［２１］ 研究报道，Ｌｅｐｔｉｎ 在

ＵＣ 患者中水平较高，可能参与 ＵＣ 的发生及发展。
本研究结果显示入院时外周血 Ｌｅｐｔｉｎ、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ

在肠黏膜屏障功能障碍患者中呈高表达，且 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回

归分析结果也证实以上两项指标异常高表达为 ＵＣ 患

者发生肠黏膜屏障功能障碍的独立危险因素。 分析其

原因可能为：Ｔｒｅｇ 数量减少提示免疫调节功能受到抑

制，对炎症反应的抑制作用降低，使机体更易发生病理

性免疫应答，进而激活炎症反应，导致 ＵＣ 发生，加重

肠黏膜损伤，形成肠黏膜屏障功能障碍［２２］。 而 Ｔｈ１７
分泌的 ＩＬ⁃１７ 属于促炎因子，Ｔｈ１７ 表达越高则分泌促

炎因子水平越高，进而导致 ＩＬ⁃１７ 分泌参与中性粒细

胞募集反应，使单核细胞分泌多种炎症因子，与 ＩＬ⁃１７
发挥协同作用，进一步加重炎症反应［２３］。 Ｔｈ１７、Ｔｒｅｇ
异常表达可使 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值失衡，进而增加 ＵＣ 患者

肠黏膜屏障功能障碍风险。 随着 Ｌｅｐｔｉｎ 水平异常升高

可诱导结肠上皮细胞损伤、嗜中性粒细胞浸润，进一步

加重肠黏膜炎症损伤程度，使 ＵＣ 患者肠黏膜屏障功

能障碍发生风险显著提高［２４］。 李思慧等［２５］ 研究亦证

实，Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 轴之间的分化平衡在肠黏膜屏障功能

障碍的发生、发展中发挥重要作用，二者失衡后可加重

肠道炎症反应。 与本研究结果一致。
此外，本研究进一步绘制 ＲＯＣ 曲线发现，ＵＣ 患者

入院时外周血 Ｌｅｐｔｉｎ、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 单独及联合预测其肠

黏膜屏障功能障碍风险均有一定价值，且当二者的最

佳截断值分别取 ９． １３ ｎｇ ／ ｍｌ、２． ６７ 时，可获得最佳预

测价值。 该研究结果提示，未来可考虑早期监测 ＵＣ
患者外周血 Ｌｅｐｔｉｎ 水平及 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值，若发现二

者异常升高，可采取抗炎、提高免疫功能等措施，以降

低肠黏膜屏障功能障碍的发生风险。
综上所述，ＵＣ 患者入院时外周血 Ｌｅｐｔｉｎ 水平、

Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值高可能与其肠黏膜屏障功能障碍的发
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生存在一定联系，临床可考虑早期监测患者外周血

Ｌｅｐｔｉｎ 水平和 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比值，对早期预测肠黏膜屏

障功能障碍发生有一定价值。
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［２４］Ｔｉａｎ ＹＭ，Ｔｉａｎ ＳＹ，Ｗａｎｇ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｌｅｐｔｉｎ ｒｅ⁃
ｃｅｐｔｏｒ ｏｂＲ ｍａｙ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏ⁃
ｌｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐ，２０１９，２０（５）：４７０６⁃４７１２．

［２５］李思慧，吴巧凤． 肠道菌群对 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 免疫平衡和炎症性肠病影
响的研究进展［Ｊ］ ． 免疫学杂志，２０１９，３５（８）：７２２⁃７２６．

（收稿时间：２０２１⁃１２⁃１８）

（本文编辑：高婷）

·读者·作者·编者·

２０２３ 年 ３ 期《临床内科杂志》综述与讲座———“特发性炎症性肌病的诊疗进展”栏目导读

特发性炎症性肌病（简称特发性炎性肌病）是一组临床特点、病理表现和治疗预后各异的自身免疫性疾病，常累及骨骼肌、皮
肤、关节、肺脏、心脏等器官。 本期“综述与讲座”栏目特别邀请上海交通大学医学院附属仁济医院风湿科扶琼教授为“特发性炎症

性肌病的诊疗进展”专栏组稿，并邀请该领域知名专家撰稿。 复旦大学附属华山医院神经内科朱雯华教授撰写的《特发性炎性肌病

的分子病理研究进展》主要阐述特发性炎性肌病各亚型（包括皮肌炎、抗合成酶抗体综合征、免疫介导坏死性肌病、散发性包涵体肌

炎及多发性肌炎）分子病理研究的最新进展。 扶琼教授撰写的《特发性炎性肌病的评估与监测》系统阐述特发性炎性肌病临床疾病

评估方法和监测内容，包括整体疾病活动性评估、身体功能评估、肌肉力量评估、皮肤评估、实验室评估和肌外评估。 抗 ＭＤＡ５ 抗体

阳性皮肌炎患者易出现间质性肺病，特别是快速进展型间质性肺病。 约 ９０％ 抗 ＭＤＡ５ 抗体阳性皮肌炎患者合并间质性肺病，其中

约 ３０％患者进展为快速进展型间质性肺病。 发生快速进展型间质性肺病后，患者常对糖皮质激素和免疫抑制剂治疗抵抗，尽管积

极治疗，死亡率仍高达 ５０％～７０％ 。 南京医科大学第一附属医院风湿免疫科谈文峰教授撰写的《抗 ＭＤＡ５ 抗体阳性皮肌炎合并快速

进展型间质性肺病的早期识别》总结了目前抗 ＭＤＡ５ 抗体阳性皮肌炎患者快速进展型间质性肺病发生、发展相关的危险因素及预

后评估方法，希冀对临床快速进展型间质性肺病早期预警提供一定帮助。 特发性炎性肌病的发病原因及机制尚不清楚，但有研究

表明感染尤其是病毒感染可能参与特发性炎性肌病的发病，且特发性炎性肌病在糖皮质激素、免疫抑制剂治疗过程中发生感染并

不少见。 中日友好医院风湿免疫科舒晓明教授撰写的《重视肌炎诊疗中的感染及其对策》结合相关文献及临床实践，阐述感染对特

发性炎性肌病发病及预后的影响，以期促进对特发性炎性肌病患者感染的认识。 上海交通大学医学院附属瑞金医院皮肤科曹华教

授撰写的《新型冠状病毒感染与皮肌炎在皮肤、肺部表现的异同点》通过比较新型冠状病毒感染与皮肌炎临床表现的异同点，有助

于理解发病机制，更好地评估预后并制定治疗方案。 限于篇幅，更多精彩内容请参阅本期杂志“综述与讲座”栏目各篇文章。 您可

登陆万方数据库、中国知网、维普网及本刊官方网站（ｗｗｗ． ｌｃｎｋｚｚ． ｃｏｍ）搜索本期杂志。 感谢您持续关注《临床内科杂志》！
本刊编辑部
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