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白细胞介素１７在病毒性心肌炎中的表达及黄芪甲甙干预对其的影响
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　　摘　要：目的　探讨白细胞介素１７（ＩＬ１７）在病毒性心肌炎（ＶＭＣ）小鼠心肌中的表达及黄芪甲甙干预对其表达的影响。方

法　６０只雄性Ｂａｌｂ／ｃ小鼠随机分为对照组、模型组及低、高剂量干预组，每组１５只，后３组小鼠经腹腔接种０．１ｍＬ柯萨奇病毒

Ｂ３（ＣＶＢ３），低、高剂量干预组接种后当天分别以０．０１、０．０９ｇ／Ｌ黄芪甲甙０．１ｍＬ灌胃，第１５天处死小鼠，计算各组小鼠死亡率

及心脏质量／体质量（ＨＷ／ＢＷ），通过ＨＥ染色判断炎症细胞浸润与心肌坏死病理积分，荧光实时定量ＰＣＲ、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＩＬ

１７ｍＲＮＡ、蛋白表达，ＥＬＩＳＡ测定心肌组织ＩＬ６和肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）水平。结果　高剂量干预组死亡率、炎症细胞浸润与

心肌坏死病理积分明显低于模型组（犘＜０．０５）。模型组 ＨＷ／ＢＷ、心肌ＩＬ１７ｍＲＮＡ及蛋白表达水平、心肌ＩＬ６、ＴＮＦ水平均明

显高于对照组（犘＜０．０１）。与模型组比较，高剂量干预组 ＨＷ／ＢＷ、心肌ＩＬ１７ｍＲＮＡ及蛋白表达水平、心肌ＩＬ６、ＴＮＦ水平明显

降低（犘＜０．０５）。结论　ＩＬ１７可能参与ＶＭＣ发病过程，黄芪甲甙对ＶＭＣ的治疗作用可能与其抑制ＩＬ１７介导的炎症反应有关。
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　　病毒性心肌炎（ｖｉｒａｌｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ，ＶＭＣ）是由柯萨奇病毒

Ｂ３（ｃｏｘｓａｃｋｉｅｖｉｒｕｓＢ３，ＣＶＢ３）等嗜心肌病毒引起的心肌炎症性

疾病，近年来发病率呈上升趋势［１］。众多临床及动物实验证实

细胞因子在ＶＭＣ的发病机制中起重要作用。白细胞介素１７

（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７，ＩＬ１７）是一种由Ｔｈ１７细胞分泌的前炎症细胞

因子，可诱导ＩＬ６和肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，

ＴＮＦα）产生，具有强大的促炎作用
［２］。已有研究发现，ＩＬ１７

有助于ＶＭＣ与自身免疫性心肌炎的发生、发展
［３４］。黄芪甲

甙是从中药黄芪中提取的一单体成分，对 ＶＭＣ有较好的治疗

效果［５］，然而，其抗ＶＭＣ机制仍未完全阐明。为此，本研究通

过ＣＶＢ３感染Ｂａｌｂ／ｃ小鼠建立ＶＭＣ动物模型，采用荧光实时

定量ＰＣＲ、免疫组化观察ＩＬ１７在ＶＭＣ小鼠心肌组织中的表

达情况，并以黄芪甲甙进行干预研究，从而探索ＩＬ１７在ＶＭＣ

发病机制中的作用及黄芪甲甙的干预效果。

１　材料与方法

１．１　材料　

１．１．１　病毒　本实验使用ＣＶＢ３为 Ｎａｎｃｙ株，由复旦大学附

属中山医院卫生部病毒性心脏病重点实验室提供，在 Ｈｅｌａ细

胞中进行传代，然后离心，提取上清液，并检测５０％ 组织感染

率（ＴＣＩＤ５０），ＴＣＩＤ５０为１０
７，保存于－７０℃冰箱备用，实验所用

病毒剂量为１×１０２ＴＣＩＤ５０。

１．１．２　动物　Ｂａｌｂ／ｃ小鼠６０只，４周龄，雄性，纯种，体质量

１２～１６ｇ，购于上海斯莱克实验动物有限公司，饲养于无特定

病原体２０００Ｂ０１７（ＳＰＦ）条件下。

１．１．３　药物　黄芪甲甙粉剂（批号：０７８１９７０６）购买于国家药

物和生物制品检定研究所（ＮＩＣＰＢＰ），不溶于水，用助溶剂羧甲

基纤维素钠制成均匀悬液，根据预实验将浓度设置为０．０１、

０．０９ｇ／Ｌ。

１．２　方法

１．２．１　动物分组、模型制备及药物干预　６０只Ｂａｌｂ／ｃ小鼠按
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随机数字表法分为４组：对照组、模型组、低剂量干预组以及高

剂量干预组，每组１５只。对照组小鼠仅腹腔注射０．１ｍＬ不

含ＣＶＢ３的病毒培养液，其余３组小鼠腹腔接种０．１ｍＬ内含

１×１０２ＴＣＩＤ５０ＣＶＢ３的病毒液，以诱发 ＶＭＣ，对照组和模型

组于接种当日即用０．１ｍＬ羧甲基纤维素钠溶液灌胃，低剂量

干预组和高剂量干预组分别以０．０１、０．０９ｇ／Ｌ黄芪甲甙０．１

ｍＬ灌胃，每天灌胃１次，连续１４ｄ，并记录各组小鼠一般状况

及每天存活数。第１５天称体质量（ＢＷ）后断颈处死小鼠，摘取

心脏，称心脏质量（ＨＷ），计算 ＨＷ／ＢＷ，然后将小鼠心脏沿左

心室中线切为两部分，一部分用甲醛固定、石衜包埋，用 ＨＥ染

色和免疫组化检测；另一部分迅速置于液氮中，再转移

至－７０℃冰箱冻存，用于总ＲＮＡ的提取与ＥＬＩＳＡ检测。

１．２．２　ＨＥ染色　按常规方法进行 ＨＥ染色，在２００倍光镜

下分析小鼠心肌病理学变化，参照文献［６］计算心肌病变（炎症

浸润或坏死）积分：每张心肌切片随机选择５个高倍视野，计算

每个视野中炎症细胞浸润或坏死区域面积与整个视野面积比

值，０分表示无病理学改变，１分表示心肌病变面积小于２５％，

２分表示心肌病变面积为２５％～５０％，３分表示心肌病变面积

大于５０％～７５％，４分表示心肌病变面积大于７５％。

１．２．３　荧光实时定量ＰＣＲ检测　采用美国Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司

生产的Ｔｒｉｚｏｌ试剂提取小鼠心肌组织总ＲＮＡ，溶于无Ｒｎａｓｅ

水中，紫外分光光度计测定犗犇２６０／犗犇２８０的比值为１．８～２．０。

取总ＲＮＡ２μｇ，用Ｆｅｒｍｅｎｔａｓ公司逆转录试剂盒合成ｃＤＮＡ。

按照文献［７］由上海生工生物技术有限公司合成引物序列。

ＩＬ１７上游引物：５′ＧＴＣＡＡＴＧＣＧＧＡＧＧＧＡＡＡＧ３′，下游

引物：５′ＣＡＣＧＡＡＧＣＡＧＴＴＴＧＧＧＡＣ３′，扩增产物长度

３４９ｂｐ；βａｃｔｉｎ上游引物：５′ＣＣＡＧＣＣＴＴＣＣＴＴＣＴＴＧＧＧ

ＴＡＴ３′，下游引物：５′ＴＴＧＧＣＡＴＡＧＡＧＧＴＣＴＴＴＡＣＧＧ

３′，扩增产物长度１０２ｂｐ。取１０μＬ逆转录产物进行ＰＣＲ反

应，反应条件：９４℃预变性３ｍｉｎ，９４℃变性４５ｓ，５８℃复性３０

ｓ，７２℃延伸４５ｓ，总共３５个循环，７２℃延伸１０ｍｉｎ。溶解曲

线分析表明ＰＣＲ反应产物为单独的双链ＤＮＡ。用ΔΔＣｔ值

法，以βａｃｔｉｎ表达为内参定量ＩＬ１７的表达。

１．２．４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测　将心肌组织放入液氮碾磨，三去

污裂解液裂解。利用 ＢＣＡ 蛋白定量测定试剂盒（Ｈｙｃｌｏｎｅ

Ｐｉｅｒｃｅ公司）检测蛋白水平，５０μｇ蛋白与加样缓冲液混合，在

１０％不连续十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳胶中电泳分

离，电转移至ＰＶＤＦ膜，孵育一抗（美国ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司）、二

抗，以βａｃｔｉｎ为内参照，用 ＥＣＬ发光法显色，曝光、显影、定

影。胶片条带用薄层扫描仪进行扫描后，运用Ｉｍａｇｅｒ２２００软

件分析各产物积分光密度值，计算ＩＬ１７蛋白表达水平。ＩＬ

１７蛋白表达水平＝ＩＬ１７积分光密度值／βａｃｔｉｎ积分光密

度值。

１．２．５　ＥＬＩＳＡ检测　通过苯甲磺酰基氟化物（ＰＭＳＦ）将心肌

组织匀浆，然后离心，提取上清液，利用ＥＬＩＳＡ试剂盒（深圳晶

美生物工程公司）检测上清液中ＩＬ６、ＴＮＦα水平，严格按照

说明书由专人进行操作。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行统计学分

析，多组均数比较行单因素方差分析及两两之间比较的狇检

验，率的比较采用χ
２ 检验，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　黄芪甲甙对小鼠死亡率与 ＨＷ／ＢＷ 的影响 　在实验期

间，对照组无小鼠死亡，模型组死亡率为４６．６７％（７／１５），低剂

量干预组死亡率为３３．３３％（５／１５），高剂量干预组死亡率为

２０．００％（３／１５）；高剂量干预组死亡率较模型组降低（犘＜

０．０５），但低剂量干预组死亡率与模型组比较差异无统计学意

义（犘＞０．０５）。与对照组比较，模型组 ＨＷ／ＢＷ 明显增加

（犘＜０．０１）；经黄芪甲甙处理后，高剂量干预组 ＨＷ／ＢＷ 较模

型组降低（犘＜０．０５），然而低剂量黄芪甲甙对 ＨＷ／ＢＷ无影响

（犘＞０．０５），见表１。

２．２　黄芪甲甙对心肌病理组织学变化的影响　对照组心肌呈

规则排列，未见到炎症细胞浸润和心肌细胞坏死；模型组出现

大片心肌细胞坏死，周围可见众多炎症细胞浸润；低剂量干预

组心肌病变程度与模型组相似；高剂量干预组坏死灶和炎性细

胞浸润明显减少。与模型组比较，高剂量干预组炎症细胞浸润

与心肌坏死积分显著降低（犘＜０．０１）；而低剂量干预组与模型

组比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５），见图１、表１。

　　Ａ：对照组；Ｂ：模型组；Ｃ：低剂量干预组；Ｄ：高剂量干预组。

图１　　各组心肌病理学改变（×２００）

表１　　各组死亡率、ＨＷ／ＢＷ及病理积分比较

组别 狀
死亡率

（％）

ＨＷ／ＢＷ

（ｇ／ｋｇ）

病理积分（分）

浸润 坏死

对照组 １５ ０．００ ３．３７±０．４１ ０．００±０．００ ０．００±０．００

模型组 ８ ４６．６７ ６．１５±０．９６ａ ３．０８±０．５７ ３．３６±０．６４

低剂量干预组 １０ ３３．３３ ５．９２±０．８７ ３．０１±０．５２ ３．２８±０．５９

高剂量干预组 １２ ２０．００ｂ ４．６８±０．６２ｂ １．７９±０．３４ｂ １．８６±０．４２ｂ

　　ａ：犘＜０．０１，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与模型组比较。

２．３　黄芪甲甙对心肌ＩＬ１７ｍＲＮＡ 表达的影响　条带密度

扫描及半定量分析显示，模型组心肌组织中ＩＬ１７ｍＲＮＡ表达

水平较对照组显著升高（犘＜０．０１）；与模型组比较，经过高剂

量黄芪甲甙处理后，其表达水平明显降低（犘＜０．０５）；低剂量

干预组ＩＬ１７ｍＲＮＡ表达水平与模型组比较，差异无统计学意

义（犘＞０．０５）。见图２。

２．４　黄芪甲甙对心肌ＩＬ１７蛋白表达的影响　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ

检测显示，模型组ＩＬ１７蛋白表达水平较对照组显著升高（犘＜

０．０１）；与模型组比较，经过高剂量黄芪甲甙处理后，ＩＬ１７蛋白

表达水平明显降低（犘＜０．０５），但低剂量黄芪甲甙对其无明显

影响（犘＞０．０５），见图３。
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　　ａ：犘＜０．０１，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与模型组比较。

图２　　各组小鼠心肌ＩＬ１７ｍＲＮＡ表达比较

　　ａ：犘＜０．０１，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与模型组比较。

图３　　各组小鼠心肌ＩＬ１７蛋白表达比较

２．５　黄芪甲甙对心肌组织ＩＬ６、ＴＮＦα水平的影响　ＥＬＩＳＡ

检测结果显示，模型组心肌组织中ＩＬ６、ＴＮＦα水平显著高于

对照组（犘＜０．０１）；经高剂量黄芪甲甙处理后，ＩＬ６、ＴＮＦα水

平较模型组明显降低（犘＜０．０５），但低剂量黄芪甲甙对上述指

标无影响（犘＞０．０５），见图４、５。

　　ａ：犘＜０．０１，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与模型组比较。

图４　　各组小鼠心肌ＩＬ６水平比较

　　ａ：犘＜０．０１，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与模型组比较。

图５　　各组小鼠心肌ＴＮＦα水平比较

３　讨　　论

ＩＬ１７是Ｔｈ１７细胞分泌的特征性因子，由１５５个氨基酸

组成，相对分子质量为３×１０３，Ｎ端为１９～２３个氨基酸残基

组成的信号多肽，其基因定位于染色体２ｑ３１。近年研究发现，

ＩＬ１７是一种强大的前炎症因子，可诱导中性粒细胞的发育和

成熟，并能刺激Ｔ细胞、成纤维细胞、巨噬细胞、上皮细胞分泌

多种炎症介质，如ＩＬ１、ＩＬ６、ＩＬ８、ＴＮＦα、一氧化氮合酶２、单

核细胞趋化蛋白１、生长调节因子α、金属蛋白酶及化学增活素

等，从而诱导炎症反应［８］。Ｙｕａｎ等
［９］报道，Ｔｈ１７细胞及血清

ＩＬ１７水平在急性ＶＭＣ患者中升高。Ｃｈａｎｇ等
［１０］在心肌肌球

蛋白诱导的实验性自身免疫性心肌炎中发现，心脏组织中ＩＬ

１７、ＩＬ１７受体、ＩＬ２３表达均增加，其中以ＩＬ１７增加最为明

显。有研究表明，ＩＬ１７在 ＶＭＣ小鼠心肌组织中表达显著升

高，并且与心肌病变程度呈正相关［７］。本研究结果显示，在正

常小鼠心肌组织中存在低水平的ＩＬ１７表达，当小鼠感染

ＣＶＢ３后，ＩＬ１７的表达量显著升高，与文献［７］报道一致，表明

在生理条件下组成性表达的ＩＬ１７可能参与维持心脏结构与

功能的平衡，而ＣＶＢ３感染所致的ＩＬ１７过表达可能与 ＶＭＣ

的发生、进发展密切相关。因此，抑制ＩＬ１７的表达及其介导

的炎症反应可能成为治疗 ＶＭＣ的一个潜在的、有价值的

靶点。

黄芪为一传统中药，具有补气升阳、益卫固表、利尿消肿、

托毒生肌、益气理虚、伏正固本之功效。黄芪甲甙是黄芪注射

液中的主要有效成分，它是一种黄芪皂甙类单体成分。众多实

验不但发现其对实验性ＶＭＣ动物模型疗效较好，而且已初步

阐明其机制：抗病毒作用；抗心肌细胞凋亡作用［１１］；下调心肌

柯萨奇腺病毒受体表达，从而减少ＣＶＢ３对心肌细胞的亲和

力［１２］；抑制心肌细胞Ｌ型钙通道电流及钙超载
［１０］。然而，这

种药物抗ＶＭＣ的机制仍未完全阐明。本研究中，ＶＭＣ小鼠

给予高剂量黄芪甲甙干预治疗后，小鼠死亡率、ＨＷ／ＢＷ、炎症

细胞浸润与心肌坏死病理积分降低，ＩＬ１７ｍＲＮＡ和蛋白表达

水平显著下调，而低剂量黄芪甲甙干预治疗则无此作用，提示

黄芪甲甙对ＶＭＣ有良好的治疗作用，其机制可能与抑制ＩＬ

１７表达有关。

炎症因子ＩＬ６、ＴＮＦα过表达在 ＶＭＣ的发生、发展中起

重要作用。已有研究证实ＩＬ１７能促进ＩＬ６、ＴＮＦα分泌。

Ｙａｎｇ等
［１３］报道，腹腔注射ＩＬ１７单克隆抗体阻断ＩＬ１７的作

用，可以明显改善 ＶＭＣ小鼠心肌病变程度，并下调心肌组织

中ＩＬ６、ＴＮＦα的表达水平。为了进一步探讨黄芪甲甙治疗

ＶＭＣ的机制，作者通过ＥＬＩＳＡ检测了心肌组织ＩＬ６、ＴＮＦα

水平，发现模型组心肌组织中ＩＬ６、ＴＮＦα水平显著高于对照

组，经高剂量黄芪甲甙处理后，ＩＬ６、ＴＮＦα水平较模型组明显

降低，提示黄芪甲甙对 ＶＭＣ的治疗作用可能与其抑制ＩＬ１７

介导的炎症反应有关。

综上所述，本研究结果表明ＩＬ１７在 ＶＭＣ小鼠心肌组织

中表达升高，提示ＩＬ１７可能参与了ＶＭＣ的发病过程，黄芪甲

甙对ＶＭＣ治疗作用较好，这种作用可能与其抑制ＩＬ１７介导

的炎症反应有关，可为黄芪甲甙的进一步开发应用打下基础。
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方式加强病历内涵质量监测的管理目标。

加强运行病历质控促进了医疗核心制度的贯彻落实，尤其

是三级查房、交接班、疑难病历讨论、临床用血审核等医疗核心

制度；加强质控重点管理提高了临床医师规范书写病历的能

力，质量管理科通过制订管理规定、开展操作培训、重点抽查与

督导、现场协助分析等多种形式进行病历书写的管理与监控，

提高了临床医师对病历书写的重视程度，提高了病历书写技

能［１２］；加强病历书写内容的完整性、规范性、及时性、准确性督

导质控，促进了临床各专业、各科室质控小组人员对运行病历

内涵质量质控认识的提高。

３　结　　语

新版电子病历的核心价值是满足临床诊疗现场的信息需

求及能够有效地改善医生的临床决策支持，开放式结构化数据

录入使临床描述信息结构化，并使临床医疗和科研活动充分利

用这些数据成为可能［１３］。电子病历网络环节质控已是病历质

量监控的重要手段，但在质量管理体制上如何利用电子病历系

统建立科学有效公平的质控指标体系及考核系统，仍然需要不

断完善，才能切实提高电子病历质量，发挥电子病历在质量控

制中的作用［１４］。

本项目的实施促进了医院管理思想的转变，即让临床医生

的精力更加专注于医疗工作，并为区域病历质量管理人员与专

家提供了高效的检测与管理工具；同时，为建立区域终末病历

质量、病历格式、内涵质量的整体监测体系提供了有效手段，为

提高区域医院的整体病历质量管理水平与医疗服务水平提供

了有力的信息化支撑［１５］。
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［５］ 薛为民．Ｊａｖａ应用教程［Ｍ］．北京：清华大学出版社，

２００５．

［６］ 冯格，宋锦瞞，明志强，等．基于 ＨＬ７标准的ＸＭＬ语言在

口腔正畸电子病历中的运用［Ｊ］．重庆医学，２００８，３７（５）：

４５３４５５．

［７］ 耿建勇．ＸＭＬ安全技术的应用研究［Ｄ］．北京：中国科学

院大学，２００５．

［８］ 金晓晔，卫刚，黄荣杰，等．基于 Ｗｅｂ的质量信息管理系

统设计与实现［Ｊ］．计算机与现代化，２０１３（１０）：９８１０１．

［９］ 任济成，叶凤萍，金芸基于 ＯＲＡＣＬＥ数据库的军队干部

个性化疗养路径网站［Ｊ］．中国医疗设备，２０１３，２８（１０）：

５４５６．

［１０］姜平，杨国士．基于ＩＴ技术的病历质控的应用［Ｊ］．解放

军医院管理杂志，２０１２，１９（４）：３６２３６４．

［１１］庞娟，李海波．电子病历质量控制系统的设计［Ｊ］．当代医

学，２００９，１５（４）：１７１８．

［１２］梅晶，王琳．从病历质量看住院医生培养中的问题［Ｊ］．重

庆医学，２０１１，４０（１６）：１６１４１６１５．

［１３］刘阳，曾凡，黄昊，等．电子病历的临床决策支持［Ｊ］．重庆

医学，２００９，３８（２１）：２６６２２６６３．

［１４］陈敏，曾宇中，王春容．基于医疗信息技术的医疗质量管

理研究［Ｊ］．中国医院管理，２０１１，３１（２）：５２５３．

［１５］郭栋，何伟华，王建伟，等．环节质控对终末病历质量的影

响［Ｊ］．中国病案，２０１３，１４（２）：１１１２．

（收稿日期：２０１４０２１８　修回日期：２０１４０３２３）

（上接第２４５１页）

［４］ ＮｉｎｄｌＶ，ＭａｉｅｒＲ，ＲａｔｅｒｉｎｇＤ，ｅｔａｌ．ＣｏｏｐｅｒａｔｉｏｎｏｆＴｈ１

ａｎｄＴｈ１７ｃｅｌｌｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｆｒｏｍａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ

ｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓｔｏｄｉｌａｔｅｄｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＩｍｍｕ

ｎｏｌ，２０１２，４２（９）：２３１１２３２１．

［５］ 李双杰，张召才，陈瑞珍，等．黄芪甲甙治疗Ｂａｌｂ／ｃ小鼠

ＣＶＢ３病毒性心肌炎疗效研究［Ｊ］．中华实用中西医杂志，

２００４，１７（５）：６８１６８３．

［６］ ＹｕＸＨ，ＬｉＳＪ，ＣｈｅｎＲＺ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｃｏｘｓａｃｋ

ｉｅｖｉｒｕｓＢ３ｉｎｄｕｃｅｄｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ：ｒｏｌｅｏｆｍａｃｒｏｐｈａｇｅｍｉｇｒａ

ｔｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｆａｃｔｏｒ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄＪ（Ｅｎｇｌ），２０１２，１２５

（１）：５０５５．

［７］ ＹａｎｇＦ，Ｗｕ ＷＦ，ＹａｎＹＬ，ｅｔａｌ．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＬ２３／

Ｔｈ１７ｐａｔｈｗａｙｉｎａｍｕｒｉｎｅｍｏｄｅｌｏｆＣｏｘｓａｃｋｉｅｖｉｒｕｓＢ３

ｉｎｄｕｃｅｄｖｉｒａｌｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓ［Ｊ］．ＶｉｒｏｌＪ，２０１１，１４２（２）：３０１

３０９．

［８］ ＣｈｉｒｉｃｏｚｚｉＡ，ＺｈａｎｇＳ，ＤａｔｔｏｌａＡ，ｅｔａｌ．ＲｏｌｅｏｆＴｈ１７ｉｎ

ｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｃｕｔａｎｅｏｕｓｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．Ｊ

ＢｉｏｌＲｅｇｕｌＨｏｍｅｏｓｔＡｇｅｎｔｓ，２０１２，２６（３）：３１３３１８．

［９］ ＹｕａｎＪ，ＣａｏＡＬ，ＹｕＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈ１７ｃｅｌｌｓｆａｃｉｌｉｔａｔｅｔｈｅｈｕ

ｍｏｒａｌｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｖｉｖａｌｍｙｏ

ｃａｒｄｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２０１０，３０（２）：２２６２３４．

［１０］ＣｈａｎｇＨ，ＨａｎａｗａＨ，ＹｏｓｈｉｄａＴ，ｅｔａｌ．ＡｌｔｅｒａｔｉｏｎｏｆＩＬ

１７ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ

ｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆＩＬ１７ｂｙＩＬ１０Ｉｇｆｕｓｉｏｎ

ｇｅｎｅｔｒａｎｓｆｅｒ［Ｊ］．ＣｉｒｃＪ，２００８，７２（５）：８１３８１９．

［１１］李双杰，杜九中，于小华，等．黄芪甲甙对病毒性心肌炎细

胞凋亡作用的研究［Ｊ］．南华大学学报：医学版，２００４，３２

（１）：１７１９．

［１２］于小华，张新刚，李双杰，等．黄芪甲甙对病毒性心肌炎小

鼠心肌柯萨奇腺病毒受体基因表达的影响［Ｊ］．实用儿

科临床杂志，２００５，２０（３）：２１５２１７．

［１３］ＹａｎｇＦ，ＷｕＷＦ，ＹａｎＹＬ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈａｎｅｕ

ｔｒａｌｉｚｉｎｇａｎｔｉｍｕｒｉｎｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７ａｎｔｉｂｏｄｙａｆｔｅｒｔｈｅｏｎ

ｓｅｔｏｆｃｏｘｓａｃｋｉｅｖｉｒｕｓｂ３ｉｎｄｕｃｅｄｖｉｒａｌｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓｒｅｄｕｃｅｓ

ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＶｉｒｏｌＪ，２０１１，１４２（１７）：

１４４９１４５３．

（收稿日期：２０１４０２２０　修回日期：２０１４０３２５）
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