
!"#$：２０１９１２２０

%&’(：!"!5A?×V�ãC�（８１６７０４０４）；!"!5A?

×V��×V（８１７００３９０）

)*+,：Ukk（１９９５－），�，"./，0123sU.&.ÆÇ

yz$?G��®�%8

-.)*：G>0（Ｅｍａｉｌ：ｌｉｄａｚｈｕｈｐ＠ｓｏｈｕ．ｃｏｍ）

ºÜ»¼��L±ÕÖR¶�

q4j，â56，dD7
（QTA_>?Ú\Ä?B�Wã~ÄB　U÷A，ST　４３００００）

78：ＩＬＣdH�å&DaÐ�Z!767�{.~}�Jl�{.T(��bca67CD。¼�r%8&D，z|G

�¹Ê�­IF（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ， ＡＳ）a{.��]^。 ]ähÚＩＬＣÛøZＡＳy¼½YÜÝ、̂ }p�ＡＳ®�¬­

ÒYTabc¿Àc¢。

9:;：#r12CD；¹Ê�­IF；Jl

<=>?@：Ｒ３９２．９　　　　　ABCDE：Ａ　　　　　AFG@：１００１２４７８（２０２１）０１００７９０５

　　¹Ê�­IF（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ， ＡＳ）dÐ¨�
ÃÄ²zd��î�ÃÄ（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏ
ｔｅｉｎ，ＬＤＬ）Z¹Ê^��0&&a}�Jl�{
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0，Ân >a67CD、÷ICD~¶^�CD
¿/�>øa®J¢ú。zT，(o�67Ta

Ｔｈ１å�«d¿/®J¢úa01�i，ÙEòa
®J¢úîqＩＦＮγ、ＩＬ１２~ＴＮＦα，oＡＳñF
÷Ｔｈ１µ®JMo®� Ｔｈ２µMo<&ð�°
[，�yz�ＡＳ.ýa¿¾。

G�(o�67CD，OPCD、T�]CD、
¦>CD�#r67CDx|G�ＡＳaJlMo
]^。b«Ð¨H&Da#r67CD，ＩＬＣ|
G�l\}�Jla&¾]^。H�%8&D，

ＩＬＣiÜ����óæ12ÂnÞ�a[/Ï，¿
oMD�îqＣＤZ÷a}�{.~mn�Jla
��［１］。ＩＬ２３Mo�aⅢµＩＬＣ（ＩＬＣ３）���ó
æ67.ÃMo]^［２］。ÐCＲＡ®�%8úD，

ＩＬ９iàáⅡµＩＬＣ（ＩＬＣ２）̧ NＴｒｅｇ，MDJl
a’G，ZＲＡ{.iZa/Ó}¢Tx»6æ^
µ¶ＩＬ９＋ＩＬＣ２［３］。���a%8&D，ＩＬＣZ

ＡＳa&/、&¾]^Tx(ª#1abc，ý 
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１　ＩＬＣ½¾

ＩＬＣd���&DaÐ¨Ha12CD，z0
1Þ£Z¦«Ân²zd´â��a1�。ＩＬＣ1
�h1èÝÈ�u�@f，xh[Z×ÒÂ@f#
-~�3Ü�]^，zo�Ân��@AaMoh
àáÝÈÃ¸，hÚＩＬＣaEFàá&K]^T
�ÞaãbÒx。Z5ＩＬＣr��Ｔ、ＢCD，Å
z��ãa\­�G ＴCD�¨。ＩＬＣa３¨0
1�µdＩＬＣ１、ＩＬＣ２、ＩＬＣ３，E�Z��ã�o�

Ｔｈ１、Ｔｈ２~ Ｔｈ１７。ＩＬＣ１iEòＩＦＮγ。ＩＬＣ２d
iEòＴｈ２µCDÒxＩＬ５、ＩＬ１３aÛø，ＩＬＣ２
aEF~��a&‘àáãbÒxＧＡＴＡÕSÃ
Ä３（ＧＡＴＡｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ３，ＧＡＴＡ３）~3Ïe
®�{�@fα（ｒｅｔｉｎｏｉｄｒｅｌａｔｅｄｏｒｐｈａｎｒｅｃｅｐｔｏｒ
α，ＲＯＲα）。ＩＬＣ３îqÊri’¿/ＩＬ１７~／±

ＩＬ２２¶QzEF~��a&‘àáãbÒx3Ï
e®�{�‘@fγｔ（ｒｅｔｉｎｏｉｄｒｅｌａｔｅｄｏｒｐｈａｎｒｅ
ｃｅｐｔｏｒγｔ， ＲＯＲγｔ）aＩＬＣ。ＮＫCDW�ＩＬＣ１，
ÙiZＩＬ１２、ＩＬ１８aÃ¸pEòＩＦＮγ。~¦，
¼�r?ÓZóæ÷&D�Ð¨HaＩＬＣ¶@K
«ＩＬＣｒｅｇ［４］，ZJlÃ¸õ�¨ＩＬＣｒｅｇiå]E
òＩＬ１０‘ÇＩＬＣ１~ＩＬＣ３a¸N¶�oóæJl
Mo，ÙÈi’å]!EòＴＧＦβ１34!7aE
òµ¶¶®¿!7_H。

>LEＩＬＣdÂnÞ�CD，Ùõ�“þ¸
N”aI6¶Z¸N½añÚõ÷EòCDÒx’
o�ÂnAõ，õ�ÂnAõt�a“¹Ð\”［５７］。
J@，ＩＬ１２、ＩＬ１５~ＩＬ１８i¸N ＮＫ CD~
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２　ＩＬＣLＡＳì9×Kkj

�spËaＡＳ¬­ÒYîq"çv、̂ }p、

^j#Á、er、¦§~¼½YÜÝ�，’ã¬­Ò
Ya=��H�viＡＳa&¾É©#1。l\%
8&D，ＩＬＣ|G�¦§~¼½YÜÝ�ＡＳ¬­
ÒYa&/、&¾]^，�Z�-]^�ÃZ ＡＳ
a.Ã/ÃÆÇ�E#1。

２．１　ＩＬＣLÁØQÙÚjÛ1　¦§I6pÆf
õZÐ¨}�a�µ¶JlI6，�¨Jliyz
ýþ�、��Ân~B�aÐmÕ¥güý，¶¼
©yzmn�Jl~¼½YÜÝ�¥gcSÒ。Ò
~，¦§~¼½YÜÝd��®�a２¨.ÃI
6，Ù�_dＡＳa01¬­ÒY。

%8e<Z¦§eø~ÚÛaÄB��ÂnT
×ØæＩＬＣ２µ¶p�oＩＬＣ１µ¶=^，�¨=
^aＩＬＣ１iZＩＬ１２Ã¸p¿/ＩＦＮγyzJl
~¼½YÜÝ［８］。~¦，ＩＬＣ２i’å]®¿¡B

��CDaHI�?÷�¥g56［９１１］，2oMD

®¿��Ân�ø’ea�a［１２］，�Ðbciå
]ＩＬ１３、je�]CDEòaＩＬ４~ Ｍ２µOP
CD（ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｌｙａｃｔｉｖａｔｅｄｍａｃｒｏｐｈａｇｅ，ＡＡＭ）

Eòa�¢.m３¨v¡MD［１０，１３１５］。h®@~，

ＩＬ３３Mo�aＩＬＣ２Èiå]¿/Ãle¥£º
（ＭｅｔＥｎｋ）mGÃ¸¡B�� ＵＣＰ１a1è（ＵＣＰ１
dÄB��¡BFaEx¡XÏÐ），­yÄB�
�a¡BF［１０］，2oH;z¿Å��，�jÄB
��T[©a�ú¶H¶�ø’e，MD�¦§y
z®�¥gcSÒa��。

�-K&12，ＩＬＣ２Z÷���Ân¥g5
6a��T&‘�M�#1abc。Ò~，#ë¦
§eø÷���aＩＬＣ２56i�d�H¦§yz
&(a¼½YÜÝa#1v¡。

２．２　ＩＬＣLÜ¹Ý　^}pa&/、&¾©qªz
Y}^õ�Ymn （ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍ，

ＲＡＳ）u©、L!��a]îNF~p���mn
au©。��%8&D，Jl�67mn¸Nd{
.¿¾~©�-oAAa#1ÆÇ。b«#r67
mnaÐLE，ＩＬＣxiå]zEòaJ�¢ú|
G^}pa&¾]^。

Z}^õ�YⅡ（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ， ＡｎｇⅡ）­
ya^}p¯µT，ＮＫCDi’H�æ0¹Ê�
¶Eò®JÒxＩＦＮγ，�GＮＫCD½ＡｎｇⅡ­
ya}^����b�æ�iZ［１６］。mnã，õ
¹Ê^p/Óx[ZＮＫCDa��jt。r%8
KM，ＮＫCDi’�?õ¹Ê~�7}^��，

oz��7}pa�?dàá ＡｎｇⅡa［１７］。Ò
~，ＮＫCDi��ＡｎｇⅡ­ya}^����~
^}p，zûÛøaＩＬＣdý|G^}pa&/、

&¾]^Èrþ¿ÐJ%8。

２．３　ＩＬＣL3Þ　eriyz}^÷I��çè、

·Fo¸Mo~}yAk，ÙdyzＡＳa01¬
­ÒYÏÐ。erxsyzＩＬＣ��aýF。

ersã�ãI�iaＩＬ３３¶�jz@f

ＳＴ２ZＩＬＣ２1�a1è，ÚõOPCD~ＮＫC
DãＳＴ２1èH\，�¨þeryza?LＩＬ３３
Mo�ýF��ÆfZo�!"±}�Ñ»�õ{
. （ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ，

ＣＯＰＤ）�JlÃ¸õⅠµ®JMo]î¸N，¼
©yzõL{.a¶#［１８］。��Deriüý

ＩＬＣ２åíaMoµ¶¶Z.ÃI6pyzõ÷J
lMoa]î¸N，Åerdýå]3ÓＩＬＣ�
�ＡＳG5rþ¿ÐJ%8。

３　ＩＬＣLＡＳ

ＡＳb«Ð¨}�Jl�{.［１９］，JlMo¤
£�z&¾aT©。ＩＬＣahÚÛøx|G��Ð
]^，Ù�å]EòhÚaCDÒx|GＡＳaJ
l67Mo]^。

hÚÛøＩＬＣZＡＳ{.]^T&‘abch
6®Ú。Pa�l，ＮＫCD~ＩＬＣ１i’®¿ＡＳ
a&¾，ＩＬＣ２biå]\¨v¡�i ＡＳ.A，

þ�ＩＬＣ３iEò\¨CDÒx，hÚCDÒx�

ＡＳabcx[Z²u，ＩＬＣ３ZＡＳTabcÈ#
1¿ÐJ%8。¼H&DaＩＬＣｒｅｇGＴｒｅｇabc
s«®¨，ÅG#1�\a%82Kzdý|G�

ＡＳa&¾]^。

３．１　ＩＬＣ１L ＡＳ　rK&12，§©Êr|G

Ｔｈ１µMoaEx�i®¿ ＡＳa&/［２０］，@

Ｔｂｅｔ［２１］、ＩＦＮγ［２２］~ＩＬ１２［２３］jtaÚÛ_úD
�ＡＳ.Aaü�。ＩＬＣ１a&K]^xàáãb
ÒxＴｂｅｔ，QxiEòＩＦＮγ，Ò~ＩＬＣ１ZＡＳ
&¾Tabck«�%8Ó����a¥ÿ。Ｗｕ
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�［２４］ZＡｐｏＥ－／－Ｒａｇ１－／－ÚÛ（äG�Ｔ、ＢCD）

f÷��ＩＬＣ１½×ØæＡＳ.Aa�o，oQ�
¨bcZ][ãóＡｐｏＥ－／－ＴＬＲ４＋／＋ÚÛaＩＬＣ１
½1ã，o][ãó ＡｐｏＥ－／－ＴＬＲ４－／－ ÚÛa

ＩＬＣ１½h�ü�，�12ＩＬＣ１àá ＴＬＲ４®¿
�ＡＳa¿¾。xr%8ÓZＡｐｏＥ－／－Ｒａｇ２－／－

ＩＬ２ＲＧ－／－ÚÛ（jk Ｔ、ＢCD~ÊrＩＬＣ）f÷
][ãóＮＫCD½¶%�ＡＳñFAk。’ã%
812，ＮＫCD~ÉCDw�ＩＬＣ１�i®¿ＡＳ
a&/［２５］，Åz®¿ＡＳ&/、&¾aÆÇÈrþ
¿ÐJ%8。

３．２　ＩＬＣ２LＡＳ　%8&D，^�­y½ＳＴＡＴ６
�GÚÛG ＷＴ ÚÛ®æ ＡＳñF�0úûH
¶［２６］。ＳＴＡＴ６d3ÓＴｈ２EFa�ìãbÒx，

�C%8�D，Ｔｈ２µMo|G�ＡＳa&¾。b
«(o�67Moa“ÖåCD”，X�X\a%8
��æＩＬＣ２Z ＡＳTabc。ZＲＯＲα（ＩＬＣ２&
Ka�ì��Òx）�GÚÛT&D^�­y½z
0¹ÊCLa�¦�0®æ�ëÂÚÛ2úH
>［２７］。x r ? Ó � � æ ＩＬ３３［２８］、ＩＬ２５［２９］~

ＴＳＬＰ［３０］�-i®¿ＩＬＣ２EòCDÒxaÝ ＡＳ
bc。~¦，rK&úDＩＬ５~ＩＬ１３�i‘Ç

ＡＳa¿¾［３１３２］。�-%8�D，ＩＬＣ２‘ÇＡＳ¿
¾ai��。2ÆÇã�，áＩＬ５ �GÚÛaý
4�5æＬｄｌｒ－／－ÚÛf÷，i’×ØæG�ëÂ
®æñF�02úH>，o�¨bcGＢ１CD¿
/a!7ÝfＩｇＭ �jr�［３１］。Ｐｅｒｒｙ�［３３］Z0
¹Ê¦â«oÂnT&D�ＩＬＣ２（È «!5Ñ6
CD）a[Z，¶KMＩＬＣ２iEòＩＬ５®¿Ｂ１C
D¿/ＡＳ7��!7ÝfＩｇＭ。�-%8�D，

ＩＬＣ２ＩＬ５Ｂ１ＩｇＭ~ZＡＳT±l(æ��bc。
þ�Ｔｈ２xiEòＩＬ５，�ZＩＬ５a�ir6�
����ＩＬＣ２Z ＡＳTabc。Ｐｅｒｒｙ�［３３］a%
8����Ð�ÿ，û�&Di®¿Ｂ１ａCDH
I¶¿/!7ÝfaＩＬ５¶h�!Ｔｈ２µMo±
¦>CD，Ò«�-CDT rhæ２％di¿/

ＩＬ５a，oＩＬＣ２r５０％dＩＬ５9�a。Ò~，
rÃþ¬6ＩＬＣ２Ý ＡＳaÐ�#1ÆÇdå]

ＩＬ５¿/a!7Ýf&‘bc，‘Ç ＡＳ¿¾a

ＩＬ５x01�!ＩＬＣ２。Å��ＩＬＣ２~Ｔｈa“�
¥”ZＡＳÞ¹~&¾TabcÈrþ¿ÐJ%8。

ＩＬＣ２EòaâÐ�#1aCDÒxdＩＬ１３。
%8KM，ＩＬ１３i®¿OPCD“Ｍ２”ãý¶‘Ç

ＡＳ［３２］。Ｎｅｗｌａｎｄ�［３４］önZòrＴｒｅｇ~Ｔｈ２6
73Óa;<p%8�ＩＬＣ２ZＡＳTabc，û
�&D^�qhiüýＩＬＣ２añø~zEòaⅡ
µCDÒx，áＩＬＣ２�GÚÛaý4�5æＬｄ
ｌｒ－／－ÚÛf÷½，G�ëÂ®æ，ＡＳúû¶#；

cＩＬ２／Ｊｅｓ６１÷S{_HＡｐｏＥ－／－Ｒａｇ２－／－ÚÛ
f÷aＩＬＣ２½0¹Ê�õañF�0�Ú。¿Ð
J%8úD，ＩＬＣ２‘Ç ＡＳabcàázEòa

ＩＬ１３~ＩＬ５，²zdＩＬ１３，ÆÇGＩＬ１３¢ya
OPCD“Ｍ２”µÚFr�。��D，ＩＬ１３x|G
�ＩＬＣ２ÝＡＳabc]^。

Ｅｎｇｅｌｂｅｒｔｓｅｎ�［３５］� ＣＤ２５＋ＩＬＣ a%81
2，cＩＬ２／ÝＩＬ２÷S{_HＲａｇ１－／－Ｌｄｌｒ－／－

ÚÛＣＤ２５＋ＩＬＣ２i×ØæÚ��î�ÃÄ（ｖｅｒｙ
ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＶＬＤＬ）µ¶a��~ ＡＳ
aü�，o Ｎｅｗｌａｎｄ�［３４］_HＩＬＣ２½×Øæ�

ＡＳaü�Å¶òr»6æ}�µ¶aýF，ÈÒ
i � d ＩＬ２／Ý ＩＬ２ ÷ S { Ú õ _ H �

ＣＤ２５＋ＩＬＣ１ ~ ＣＤ２５＋ＩＬＣ３。 r % a d， Z

Ｒａｇ１－／－ÚÛf÷��ＩＬＣ２½yz�ÚÛ��Â
n�0~fúøH¶，je�]CD~÷���Â
naＡＡＭµ¶x2úp�，o][ãóＩＬＣ２æ
¦§ÚÛf÷½1ã��Ð�o［９］。DrK&1
2，ＩＬＣ２i�?÷���¥g56¶ü�¦§，
Å¶òrK&12zå]�?�ú¥g3ÓＡＳa
¿¾。ＡＳ~¦§6^d２¨hÚa.ÃI6，Å
Ù�qr®Úa.Ã/Ã?�Ò，�úZＡＳ~¦
§a&¾T_(æ�M�#1abc，ｏｘＬＤＬ~
%w��eE�Þ¹�２¨{.aJlMo]^。

[ú5，JlModＡＳ~¦§a[ÚÆÇ。��
ÂnQRa��Òxi­y¼½YÜÝ，yz÷I
��çè~}¢^ÎI6¶&&mn�Jl，�-
ÒY_®¿�ＡＳa&/［３６］。Ò~，ＩＬＣdýi’
å]���ú¥g3Ó ＡＳdÐ�����a
þÿ。

Po§Ï，NFaＩＬＣ２i’ü� ＡＳoZj
kＩＬＣ２a»¼p ＡＳbúû¶#。ＩＬＣ２ü� ＡＳ
aÆÇ01îq：（１）ＩＬＣ２ＩＬ５Ｂ１ａＩｇＭ !7Ý
f；（２）ＩＬＣ２ＩＬ１３ＡＡＭ。

３．３　ＩＬＣ３L ＡＳ　ＩＬＣ３iEòＩＬ１７、ＩＬ２２~

ＧＭＣＳＦ，zTＩＬ１７xiþγδＴ CD、ＮＫＴE
ò。�s��ＩＬ１７yＩＬ２２Z ＡＳTabcÕs
¶hÐz［３７］，oQＩＬＣ３01EÜZ´âÂnT，
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�sÈGZＡＳñFT»6æＩＬＣ３a[Z，Ò~

ＩＬＣ３ZＡＳTabcÈrþ¿ÐJ%8。

３．４　ＩＬＣｒｅｇLＡＳ　ＩＬＣｒｅｇú5Z��ãGＴｒｅｇ
r®¨Ïõ。Dr%812，Ｔｒｅｇiå]CDG
H~ic�J�¢ú（ＩＬ１０、ＴＧＦβ、98、£áY／
$]Ìv¡）àáaR°��\¨ ＡＳ®�a(o
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［５］　 ＳｐｉｔｓＨ，ＡｒｔｉｓＤ，ＣｏｌｏｎｎａＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｎａｔｅｌｙｍｐｈｏｉｄｃｅｌｌｓａ

ｐｒｏｐｏｓａｌｆｏｒｕｎｉｆｏｒｍｎｏｍｅｎｃｌａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，

２０１３，１３（２）：１４５１４９．
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［８］　 ＯｓｕｌｌｉｖａｎＴＥ，ＲａｐｐＭＹ，ＦａｎＸＹ，ｅｔａｌ．Ａｄｉｐｏｓｅｒｅｓｉｄｅｎｔ
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ｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，２０１６，４５（２）：４２８４４１．
［９］　 ＨａｍｓＥ，ＬｏｃｋｓｌｅｙＲＭ，ＭｃｋｅｎｚｉｅＡＮＪ，ｅｔａｌ．Ｃｕｔｔｉｎｇｅｄｇｅ：
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［１０］　ＬｅｅＭＷ，ＯｄｅｇａａｒｄＪＩ，ＭｕｋｕｎｄａｎＬ，ｅｔａｌ．Ａｃｔｉｖａｔｅｄｔｙｐｅ２

ｉｎｎａｔｅｌｙｍｐｈｏｉｄｃｅｌｌｓｒｅｇｕｌａｔｅｂｅｉｇｅｆａｔｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，

２０１５，１６０（１２）：７４８７．
［１１］　ＨａｓｈｉｇｕｃｈｉＭ，ＫａｓｈｉｗａｋｕｒａＹ，ＫｏｊｉｍａＨ，ｅｔａｌ．ＩＬ３３ａｃｔｉ

ｖａｔｅｓｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｓｏｆｖｉｓｃｅｒａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｂｏｔｈｄｉｒｅｃｔｌｙａｎｄ

ｖｉａｉｎｎａｔｅｌｙｍｐｈｏｉｄｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＩｍｍｕｎｏｌ，２０１５，４５（３）：

８７６８８５．
［１２］　Ｂｒｅｓｔｏｆｆ ＪＲ，Ｋｉｍ ＢＳ，Ｓａｅｎｚ ＳＡ，ｅｔａｌ．Ｇｒｏｕｐ２ｉｎｎａｔｅ

ｌｙｍｐｈｏｉｄｃｅｌｌｓｐｒｏｍｏｔｅｂｅｉｇｉｎｇｏｆｗｈｉｔｅａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｎｄ

ｌｉｍｉｔｏｂｅｓｉｔｙ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１５，５１９（７５４２）：２４２２４６．
［１３］　ＭｏｒｏＫ，ＹａｍａｄａＴ，ＴａｎａｂｅＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｎａｔｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆ

Ｔ（Ｈ）２ｃｙｔｏｋｉｎｅｓｂｙａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｃＫｉｔ（＋）Ｓｃａ１
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５４４．
［１４］　ＱｉｕＹ，ＮｇｕｙｅｎＫＤ，ＯｄｅｇａａｒｄＪＩ，ｅｔａｌ．Ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｓａｎｄ

ｔｙｐｅ２ｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｏｒｃｈｅｓｔｒａｔｅｄｅｖｅｌｏｐ
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１３０８．
［１５］　ＮｇｕｙｅｎＫＤ，ＱｉｕＹ，ＣｕｉＸ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｌｙａｃｔｉｖａｔｅｄ

ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｐｒｏｄｕｃｅｃａｔｅｃｈｏｌａｍｉｎｅｓｔｏｓｕｓｔａｉｎａｄａｐｔｉｖｅｔｈｅｒ

ｍｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１１，４８０（７３７５）：１０４１０８．
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ｃｅｌｌｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＬｕｎｇＣｅｌｌＭｏｌＰｈｙｓｉｏｌ，
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［１８］　ＫｅａｒｌｅｙＪ，ＳｉｌｖｅｒＪＳ，ＳａｎｄｅｎＣ，ｅｔａｌ．Ｃｉｇａｒｅｔｔｅｓｍｏｋｅｓｉ

ｌｅｎｃｅｓｉｎｎａｔｅｌｙｍｐｈｏｉｄｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓａｎｅｘａｃｅｒ

ｂａｔｅｄｔｙｐｅⅠｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ３３ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
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［１９］　ＲｏｓｓＲ．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓａｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＮＥｎ

ｇｌＪＭｅｄ，１９９９，３４０（２）：１１５１２６．
［２０］　ＭａｌｌａｔＺ，ＴａｌｅｂＳ，ＡｉｔＯｕｆｅｌｌａＨ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆａｄａｐｔｉｖｅ

Ｔｃｅｌｌｉｍｍｕｎｉｔｙｉｎａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＬｉｐｉｄＲｅｓ，２００９，
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ｄｕｃｅｓａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓａｎｄａｌｔｅｒｓｐｌａｑｕｅａｎｔｉｇｅｎｓｐｅｃｉｆｉｃｉｍ

ｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２００５，１０２
（５）：１５９６１６０１．
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［２６］　ＨｕｂｅｒＳＡ，ＳａｋｋｉｎｅｎＰ，ＤａｖｉｄＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌｐｈｅｎｏ

ｔｙｐｅｒｅｇｕｌａｔｅｓａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｉｎｍｉｃｅｕｎｄｅｒｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓｏｆｍｉｌｄ

ｈｙｐｅｒｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｅｍｉａ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２００１，１０３（２１）：２６１０

２６１６．
［２７］　ＭａｍｏｎｔｏｖａＡ，ＳéｇｕｒｅｔＭａｃéＳ，ＥｓｐｏｓｉｔｏＢ，ｅｔａｌ．Ｓｅｖｅｒｅ

ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓａｎｄｈｙｐｏａｌｐｈａｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｅｍｉａｉｎｔｈｅｓｔａｇｇｅｒｅｒ

ｍｏｕｓｅ，ａｍｕｔａｎｔｏｆｔｈｅｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒＲＯＲａｌｐｈａ［Ｊ］．Ｃｉｒ

ｃｕｌａｔｉｏｎ，１９９８，９８（２４）：２７３８２７４３．
［２８］　ＭｉｌｌｅｒＡＭ，ＸｕＤ，ＡｓｑｕｉｔｈＤＬ，ｅｔａｌ．ＩＬ３３ｒｅｄｕｃｅｓｔｈｅｄｅ

ｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＥｘｐＭｅｄ，２００８，２０５（２）：

３３９３４６．
［２９］　ＭａｎｔａｎｉＰＴ，ＤｕｎéｒＰ，ＢｅｎｇｔｓｓｏｎＥ，ｅｔａｌ．ＩＬ２５ｉｎｈｉｂｉｔｓ

ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＥｄｅｆｉｃｉｅｎｔｍｉｃｅ
［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１５，１０（１）：ｅ０１１７２５５．

［３０］　ＹｕＫ，ＺｈｕＰ，ＤｏｎｇＱ，ｅｔａｌ．Ｔｈｙｍｉｃｓｔｒｏｍａｌｌｙｍｐｈｏｐｏｉｅｔｉｎ

ａｔｔｅｎｕａｔｅｓｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｉｎＡｐｏＥ－／－

ｍｉｃｅ［Ｊ］．ＪＡｍＨｅａｒｔＡｓｓｏｃ，２０１３，２（５）：ｅ０００３９１．
［３１］　ＢｉｎｄｅｒＣＪ，ＨａｒｔｖｉｇｓｅｎＫ，ＣｈａｎｇＭＫ，ｅｔａｌ．ＩＬ５ｌｉｎｋｓａｄａｐ

ｔｉｖｅａｎｄｎａｔｕｒａｌｉｍｍｕｎｉｔｙｓｐｅｃｉｆｉｃｆｏｒｅｐｉｔｏｐｅｓｏｆｏｘｉｄｉｚｅｄ

ＬＤＬａｎｄｐｒｏｔｅｃｔｓｆｒｏｍａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，

２００４，１１４（３）：４２７４３７．
［３２］　ＣａｒｄｉｌｏＲｅｉｓＬ，ＧｒｕｂｅｒＳ，ＳｃｈｒｅｉｅｒＳＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１３

ｐｒｏｔｅｃｔｓｆｒｏｍａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓａｎｄｍｏｄｕｌａｔｅｓｐｌａｑｕｅｃｏｍｐｏｓｉ

ｔｉｏｎｂｙｓｋｅｗｉｎｇｔｈｅｍａｃｒｏｐｈａｇｅｐｈｅｎｏｔｙｐｅ［Ｊ］．ＥＭＢＯ Ｍｏｌ

Ｍｅｄ，２０１２，４（１０）：１０７２１０８６．
［３３］　ＰｅｒｒｙＨＭ，ＯｌｄｈａｍＳＮ，ＦａｈｌＳＰ，ｅｔａｌ．Ｈｅｌｉｘｌｏｏｐｈｅｌｉｘｆａｃｔｏｒ

ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ３ｒｅｇｕｌａｔｅｓｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ５ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄ

Ｂ１ａＢｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒＴｈｒｏｍｂＶａｓｃＢｉｏｌ，

２０１３，３３（１２）：２７７１２７７９．
［３４］　ＮｅｗｌａｎｄＳＡ，ＭｏｈａｎｔａＳ，ＣｌéｍｅｎｔＭ，ｅｔａｌ．Ｔｙｐｅ２ｉｎｎａｔｅ

ｌｙｍｐｈｏｉｄｃｅｌｌｓｃｏｎｔｒｏｌｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｉｎ

ｍｉｃｅ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，２０１７，８：１５７８１．
［３５］　ＥｎｇｅｌｂｅｒｔｓｅｎＤ，ＦｏｋｓＡＣ，ＡｌｂｅｒｔｓＧｒｉｌｌＮ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐａｎｓｉｏｎ

ｏｆＣＤ２５＋ｉｎｎａｔｅｌｙｍｐｈｏｉｄｃｅｌｌｓｒｅｄｕｃｅｓａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．

ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒＴｈｒｏｍｂＶａｓｃＢｉｏｌ，２０１５，３５（１２）：２５２６２５３５．
［３６］　ＲｏｃｈａＶＺ，ＬｉｂｂｙＰ．Ｏｂｅｓｉｔｙ，ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ａｎｄａｔｈｅｒｏｓｃｌｅ

ｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＣａｒｄｉｏｌ，２００９，６（６）：３９９４０９．
［３７］　ＡｌｌａｍＧ，ＡｂｄｅｌＭｏｎｅｉｍＡ，ＧａｂｅｒＡＭ．Ｔｈｅｐｌｅｉｏｔｒｏｐｉｃｒｏｌｅ

ｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７ｉｎａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＰｈａｒｍａｃｏｔｈ

ｅｒ，２０１８，１０６：１４１２１４１８．
［３８］　ＬｉＱ，ＬｉｕＭ，ＦｕＲ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｏｆｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｉｎｎａｔｅ

ｌｙｍｐｈｏｉｄｃｅｌｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃ

ｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＴｒａｎｓｌＲｅｓ，２０１８，１０（１２）：４３２２４３３０．

·３８·Ukk，�．#r12CDG¹Ê�­IF




