
ｄｏｉ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．０１Ｅ０１６０８７

ＩＦＩＴ１在放射损伤与感染应激中表达的特点和意义

郭晓姝１，２，郝玉徽１，粟永萍１，王军平１，王　崧１，许　杨１　（１．第三军医大学全军复合伤研究所，创伤、烧伤与复合伤国家
重点实验室 ，重庆４０００３８；２．长治医学院生理教研室 ，山西 长治 ０４６０００）

［摘　要］　目的　探讨ＩＦＩＴ１（Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｔｅｉｎｗｉｔｈｔｅｔｒａｔｒｉｃｏｐｅｔｉｄｅｒｅｐｅａｔｓ１）在放射损伤与感染应激中表达的特点和
意义。方法　采用５μｇ／ｍＬ的脂多糖（ＬＰＳ）刺激Ｒａｗ２６４．７、３Ｔ３和１０Ｔ１／２细胞株５ｈ后，收集细胞，提取ＲＮＡ，行ＲＴＰＣＲ观察ＩＦ
ＩＴ１的表达情况，同时设定空白对照组。另外，将２０只Ｃ５７／ＢＬ６小鼠随机分为４组，采用１２Ｇｒａｙ６０Ｃｏ一次性全身照射，分别于０ｈ、
１ｈ、４ｈ、和１２ｈ脱颈处死取肝组织，用ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ测定肝组织ＩＦＩＴ１表达变化。结果　Ｒａｗ２６４．７、３Ｔ３和１０Ｔ１／２细胞株经ＬＰＳ刺
激５ｈ后，均能诱导ＩＦＩＴ１表达，空白 对照组表达为阴性。Ｃ５７／ＢＬ６小鼠放射性损伤后，１ｈＩＦＩＴ１／Ａｃｔｉｎ开始增高，１２ｈ达最高，呈上
升趋势，差异有极显著性统计学意义（Ｐ＜０．０１）。结论　ＬＰＳ可刺激多种细胞株表达ＩＦＩＴ１，提示ＩＦＩＴ１可能参与创伤后毒血症的发
生和发展；放射损伤早期能引起小鼠肝组织ＩＦＩＴ１的显著增高。
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［中图分类号］Ｒ６３１．１；Ｒ１４６；Ｒ６４４　［文献标识码］Ａ　［收稿日期］２０１６０１０５

　［基金项目］“十二五”国家科技支撑计划项目（２０１３ＢＡＫ０３Ｂ０５０２）；
国家重点实验室开放课题（ＳＫＬＫＦ２０１３２１）；国家重点实验室自主研究
课题（ＳＫＬＺＺ２０１５０３）

Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ－ｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｔｅｉｎｗｉｔｈｔｅｔｒａｔｒｉｃｏｐｅｔｉｄｅｒｅｐｅａｔｓ１ｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｒａｄｉ
ａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｙａｎｄｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｔｒｅｓｓＧＵＯＸｉａｏｓｈｕ１，２，ＨＡＯＹｕｈｕｉ１，ＳＵＹｏｎｇｐｉｎｇ１，ＷＡＮＧＪｕｎｐｉｎｇ１，ＷＡＮＧＳｏｎｇ１，
ＸＵＹａｎｇ１　（１．ＩｎｓｔｉｔｕｔｅＣｏｍｂｉｎｅｄＩｎｊｕｒｙｏｆＴｈｉｒｄＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ；ＳｔａｔｅＫｅｙＬａｂｏｒａｔｏｒｙｏｆＴｒａｕｍａ，ＢｕｒｎｓａｎｄＣｏｍｂｉｎｅｄＩｎｊｕ
ｒｙ，Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ４０００３８，Ｃｈｉｎａ；２．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，ＣｈａｎｇｚｈｉＭｅｄｉｃａｌｃｏｌｌｅｇｅ，ＣｈａｎｇｚｈｉＳｈａｎｘｉ０４６０００，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏｅｘｐｌｏｒｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｔｅｉｎｗｉｔｈｔｅｔｒａｔｒｉｃｏｐｅｔｉｄｅｒｅｐｅａｔｓ１ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ
ｉｎｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｙａｎｄｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｔｒｅｓｓ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　ＲＮＡｗａｓｅｘｔｒａｃｔｅｄｆｒｏｍＲａｗ２６４．７ｃｅｌｌ，３Ｔ３ｃｅｌｌａｎｄ１０Ｔ１／２ｃｅｌｌａｆｔｅｒ５ｈｏｕｒｓｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ
ｗｉｔｈ５μｇ／ｍＬＬＰＳ．Ａｔｔｈｅｓａｍｅｔｉｍｅ，ｔｏｓｅｔｕｐｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ｕｎｔｒｅａｔｅｄｂｙＬＰＳ），ａｎｄＲＮＡｏｆＩＦＩＴ１ｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙＲＴＰＣＲ．Ｔｏｔａｌ
ｌｙ２０Ｃ５７／ＢＬ６ｍｉｃｅｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏ４ｇｒｏｕｐｓ，ｎａｍｅｌｙ０ｈｇｒｏｕｐ，１ｈｇｒｏｕｐ，４ｈｇｒｏｕｐａｎｄ１２ｈｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｍｉｃｅｗｅｒｅｇｉｖｅｎ１２
Ｇｒａｙ６０Ｃｏｆｕｌｌｂｏｄｙｅｘｐｏｓｕｒｅｏｎｃｅ，ｔｈｅｎｌｉｖｅｒＩＦＩＴ１ｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　ＳｔｉｍｕｌａｔｅｄｗｉｔｈＬＰＳｆｏｒ５ｈｏｕｒｓ，ＩＦＩＴ１ｗａｓｉｎ
ｄｕｃｅｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎＲａｗ２６４．７ｃｅｌｌ，３Ｔ３ｃｅｌｌａｎｄ１０Ｔ１／２ｃｅｌｌ．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｗａｓｎｅｇａｔｉｖｅ．ＴｈｅｌｅｖｅｌｏｆＩＦＩＴ１／Ａｃｔｉｎ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ１ｈｏｕｒａｆｔｅｒｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｙ，ａｎｄｉｔｒｅａｃｈｅｄｔｈｅｐｅａｋ１２ｈｏｕｒｓａｆｔｅｒｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｙ（Ｐ＜０．０１）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＬＰＳｃａｎ
ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄａｖａｒｉｅｔｙｏｆｃｅｌｌｌｉｎｅｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄＩＦＩＴ１，ｐｒｏｍｐｔｉｎｇｔｈａｔＩＦＩＴ１ｍａｙｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｉｎｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｔｏｘｅｍｉａ．ＩＦＩＴ１ｏｆｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｕｒｉｎｇｔｈｅｅａｒｌｙｓｔａｇｅｉｎｒａｄｉａｔｉｏｎｍｉｃｅ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｙ；ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ；ＩＦＩＴ１；ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｒｅｃｅｐｔｏｒｓ；ｔｏｘｅｍｉａ

　　糖皮质激素（Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ，ＧＣ）是应激发生中的
关键激素，其功能的发挥决定于靶细胞上糖皮质激素

受体（Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＧＲ）的表达［１］。有研究

采用酵母双杂交方法从人骨髓 ｃＤＮＡ文库筛选到 ＩＦ
ＩＴ１与ＧＲ之间存在着相互作用［２］。应激源涉及广泛，

包括物理性（电磁辐射、温度过高或过低）、生物性（微

生物、毒素等）、机械性、化学性和心理／社会性损伤因
素等［３］。在战时（核战争）和平时（核事故），核爆炸产

生光辐射、冲击波、早期核辐射和放射性沾染４种杀伤
因素。射线电离辐射作为引致“烧伤”的一种特殊原
因（因为皮肤放射性损伤有很多方面与热能所致的烧

伤相同），我们称之为放射性烧伤。其与热能烧伤既有

相似也有差异之处。相似之处有深度划分、面积计算

和主要临床表现；不同之处在于致伤因素、机制、临床

经过、全身反应、愈合时程、癌变率及治疗措施均不

同［４］。脂多糖（ＬＰＳ）即内毒素，是革兰阴性杆菌细胞
壁外表的类脂多糖复合物的简称。ＬＰＳ作为应激源能
诱导多种细胞因子（ＴＮＦα、ＩＬ６等）的释放，从而引起
炎症反应，因此可以用 ＬＰＳ来直接刺激细胞株模拟体
外毒血症的发生［５］。本试验使用放射性损伤和脂多糖

（ＬＰＳ）作为复制应激的模型，从蛋白和 ＲＮＡ两个水平
上观察ＩＦＩＴ１的表达情况和变化趋势。通过对 ＩＦＩＴ１
（Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｔｅｉｎｗｉｔｈｔｅｔｒａｔｒｉｃｏｐｅｔｉｄｅｒｅｐｅａｔｓ
１）的初步研究，探讨其与ＧＲ功能的关系，旨在寻求减
轻创伤应激的新途径。

１　材料与方法

１．１　材料
兔抗鼠ＩＦＩＴ１多克隆抗体［６］；羊抗兔 ＩｇＧＨＲＰ（北
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京中山）；浓缩型 ＤＡＢ试剂盒（北京中杉）；总蛋白裂
解液（美国Ｐｉｅｒｃｅ）；Ａｃｔｉｎ（美国ＳａｎｔａＣｒｕｚ）；Ｔｒｉｐｕｒｅ试
剂盒（美国Ｓｉｇｍａ）；ＤＥＰＣ（美国 Ｓｉｇｍａ）；ＯｎｅＳｔｅｐＲＮＡ
ＰＣＲＫｉｔ（大连宝生物公司）；ＥＢ（美国 Ｓｉｇｍａ）；
Ｒａｗ２６４．７、３Ｔ３和１０Ｔ１／２细胞株（第三军医大学复合
伤研究所提供），雄性 Ｃ５７／ＢＬ６小鼠２０只（第三军医
大学实验动物中心提供）。

１．２　方法
１．２．１　细胞培养和动物模型制备　　在１００ｍＬ玻璃
培养瓶中，用含１０％胎牛血清（ＦＢＳ）的 ＤＭＥＭ培养基
培养Ｒａｗ２６４．７、３Ｔ３细胞株和含１０％小牛血清（ＦＣＳ）
的ＤＭＥＭ培养基培养 １０Ｔ１／２细胞株。在含 ５％ＣＯ２
的３７℃孵箱培养。取３种细胞株各２瓶（空白对照组
和ＬＰＳ刺激组），刺激组采用５μｇ／ｍＬ的ＬＰＳ刺激３种
细胞株５ｈ后终止刺激，收集细胞提取ＲＮＡ。将２０只
Ｃ５７／ＢＬ６小鼠随机分为４组：致伤０ｈ（对照组）、１ｈ、
４ｈ、和１２ｈ组，采用１２Ｇｒａｙ６０Ｃｏ一次性全身照射，吸
收剂量率约为０．７５Ｇｒａｙ／ｍｉｎ，脱颈处死，取肝组织。
１．２．２　ＲＴＰＣＲ法检测ＩＦＩＴ１ＲＮＡ　　Ｔｒｉｐｕｔｅ试剂提
取ＲＮＡ，经紫外分光光度计测定ＲＮＡ含量。引物序列
见表１。按照 ＯｎｅＳｔｅｐＲＴＰＣＲ设计反应条件：ＲＴ反
应５０℃ １５ｍｉｎ，ＲＴａｓｅ失活９４℃ ２ｍｉｎ，９４℃ ３０ｓ，
５９℃３０ｓ，７２℃１．５ｍｉｎ，共２８个循环。取１０μｌ产物
１．５％琼脂糖凝胶电泳，凝胶成像系统扫描［７８］。

表１　βａｃｔｉｎ（内参照）和ＩＦＩＴ１引物序列

引物　　　　 产物长度

βａｃｔｉｎ　 上游 ５＇ＴＡＡＡＧＡＣＣＴＣＴＡＴＧＣＣＡＡＣＡＣＡＧＴ３＇
２４１ｂｐ

　　　 下游 ５＇ＣＡＣＧＡＴＧＧＡＧＧＧＧＣＣＧＧＡＣＴＣＡＴＣ３＇

ＩＦＩＴ１　　上游 ５＇ＧＣＴＡＣＣＡＣＣＴＴＴＡＣＡＧＣＡＡＣＣＡＴ３＇
５８０ｂｐ

　　　 下游 ５＇ＡＡＴＣＴＴＧＧＣＧＡＴＡＧＧＣＴＡＣＧＡＣＴ３＇

１．２．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＩＦＩＴ１蛋白的表达　　总蛋
白裂解液提肝组织总蛋白，Ｂｒａｄｆｏｒｄ法测浓度，取４０μｇ行
１０％ＳＤＳＰＡＧＥ电泳，半干电转印２ｈ，５％脱脂奶粉４℃封
闭过夜，一抗兔抗鼠ＩＦＩＴ１多克隆抗体１∶５０，４℃过夜，二
抗羊抗兔ＩｇＧＨＲＰ１∶５０００，３７℃孵育２ｈ，０．０１ｍｍｏｌ／Ｌ
ＰＢＳＴ洗膜，ＤＡＢ显色，凝胶成像系统分析结果。
１．３　统计学分析

所有实验数据均以平均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，采用
ＳＳＰＳ１３．０统计软件进行统计分析。采用单因素方差分析，
组间两两比较采用ＳＮＫ法（ｑ检验），Ｐ＜０．０５为差异具有统
计学意义，Ｐ＜０．０１表示差异具有极显著性统计学意义。

２　结果

２．１　细胞实验结果
Ｒａｗ２６４．７为小鼠腹腔巨噬细胞、３Ｔ３为小鼠源上

皮型细胞、１０Ｔ１／２为小鼠源成纤维样细胞。ＬＰＳ刺激
前，显微镜下见３种细胞株细胞均贴壁生长并呈群集
现象；ＬＰＳ刺激５ｈ后，显微镜下见细胞开始分散生长，
并有细胞开始变圆悬浮（图１），培养基透明度降低。
２．２　ＲＴＰＣＲ法检测ＩＦＩＴ１

３种细胞株ＲＴＰＣＲ均可见在５８０ｂｐ处出现ＩＦＩＴ１
阳性条带，正常对照无阳性条带出现，而内参照在２４１ｂｐ
处２组均有阳性条带出现（图２），无细胞特异性。
２．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＩＦＩＴ１

ＩＦＩＴ１分子量为５４ｋＤ，内参照Ａｃｔｉｎ分子量为４３ｋＤ
（图３、４）。凝胶成像分析系统分析各条带ＯＤ值×面积
（ｍｍ２），即ＩＮＴ。小鼠放射性损伤后早期１ｈ肝组织ＩＦ
ＩＴ１表达开始显著增加，１２ｈ达高峰。ＩＦＩＴ１／Ａｃｔｉｎ统计
结果（图５），组间两两比较有显著差异（Ｆ＝２７６．１８２，
Ｐ＜０．０１，检验α＝０．０１水平）。

ａ：正常 １０Ｔ１／２细胞；ｂ：ＬＰＳ刺激 ５ｈ后 １０Ｔ１／２细胞；ｃ：正常
Ｒａｗ２６４．７细胞；ｄ：ＬＰＳ刺激５ｈ后 Ｒａｗ２６４．７细胞；ｅ：正常３Ｔ３
细胞；ｆ：ＬＰＳ刺激５ｈ后３Ｔ３细胞

图１　ＬＰＳ刺激５ｈ后不同细胞光镜形态（×２００）

３　讨论

ＩＦＩＴ１位于人类１０号染色体，位于小鼠１９号染色
体，分子量为５６ｋＤ［９］。大多数体外培养细胞该基因
通常是沉默的，但病毒感染、双链 ＲＮＡ、ＬＰＳ均可诱导
ＩＦＩＴ１转录增强［１０］。本研究通过一定浓度的 ＬＰＳ对多
种小鼠源性细胞株进行刺激，均成功诱导产生了 ＩＦ
ＩＴ１，且ＩＦＩＴ１表达无细胞特异性。而动物实验中，对照
组小鼠有一定水平的ＩＦＩＴ１表达的原因，我们认为是
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ａ：１０Ｔ１／２细胞；ｂ：ＲＡＷ２６４．７细胞；ｃ：３Ｔ３细胞；Ｍ：标准；１：正常；２：ＬＰＳ刺激５ｈ
图２　ＬＰＳ刺激５ｈ后不同细胞ＲＴＰＣＲ表达情况

１～４：放射性损伤后０ｈ、１ｈ、４ｈ和１２ｈ
图３　内参照Ａｃｔｉｎ

Ｍ：低分子量预染ｍａｒｋｅｒ；１～４：放射性损伤后０ｈ、１ｈ、４ｈ和１２ｈ
图４　放射性损伤对肝细胞ＩＦＩＴ１表达的影响

图５　放射性损伤对小鼠肝组织ＩＦＩＴ１蛋白表达的影响（珔ｘ±ｓ，
ｎ＝５，ＩＦＩＴ１／Ａｃｔｉｎ）

由于在体情况下，肠道内存在有大量的革兰阴性杆菌

（ＬＰＳ为其细胞壁主要成分），正常肠黏膜屏障仅允许
少量ＬＰＳ从肠腔被吸收入门静脉，从而诱导 ＩＦＩＴ１有
一定水平的表达。完整的肠黏膜和肝脏的单核吞噬细

胞系统是阻止大量 ＬＰＳ进入体循环的有效屏障，动物
实验同时表明，当小鼠在受到放射性损伤后，肠道黏膜

屏障通透性增加的情况下，ＬＰＳ通过肝门脉大量进入
血液和肝脏，可诱导 ＩＦＩＴ１高表达，故 ＩＦＩＴ１参与了毒
血症的发生和发展［１１］。

　　核爆炸导致的放射性性烧伤主要由 γ、β和 Ｘ射
线引起。与热力烧伤迅速引起的凝固性坏死水泡、痂

皮、焦痂不同，放射性烧伤常在局部组织形成溃疡，血

管内皮和成纤维细胞再生能力严重受损，延缓愈合，但

严重热能烧伤和放射性烧伤均可因烧伤局部变化引发全

身反应［４］。我们把放射性损伤作为应激模型之一，希望通

过其损伤后的应激反应来观察ＩＦＩＴ１的表达和变化趋势，
以了解创伤早期应激损伤机理，有助于更好实施急救。

本研究表明，放射性损伤后早期 ＩＦＩＴ１就呈显著
升高趋势。我们认为一方面放射性损伤引起的体内应

激反应通过肾上腺素受体途径导致干扰素激活转录因

子复合体（ＩＳＧＦ３）转录增强，ＩＳＧＦ３结合干扰素刺激反
应元件（ＩＳＲＥ）导致 ＩＦＩＴ１转录增强；另一方面感染
（ＬＰＳ）通过 Ｔｏｌｌ样受体途径也会导致 ＩＳＧＦ３转录增
强，从而ＩＦＩＴ１转录增强；此外，ＬＰＳ通过激活机体单
核巨噬细胞系统过度释放中间介质 ＴＮＦα、ＩＬ１，通过
细胞因子途径，以及干扰素增多通过结合 α／β干扰素
受体也会导致 ＩＳＧＦ３转录增强，引起 ＩＦＩＴ１转录增
强［９，１２］，见图 ５。有研究显示放射性损伤可以激活
ＭＡＰＫ（丝氨酸／苏氨酸激酶家族成员）通路，主要表现
为为细胞外信号调节激酶ＥＰＫ１／２、应激活化激酶 ＪＮＫ
和Ｐ３８的表达和调控［１０］，然而 ＩＦＩＴ１的具体信号转导
通路有待进一步研究。在前期实验中我们也发现严重

烧伤后急性应激期 ＩＦＩＴ１随着时间的延长也呈逐渐增
高趋势［２，７］，所以我们认为 ＩＦＩＴ１是创伤应激后 ＧＲ功
能的重要阻遏因素。

综上所述，机体应激时 ＧＣ急剧增高，此时 ＧＲ表
达和功能却降低的原因是：ＩＦＩＴ１作为 ＧＲ的阻遏子，
增多的ＩＦＩＴ１与ＧＲ结合，导致其转录活性降低，与ＧＣ
结合的功能减弱，从而导致 ＧＣ的抗炎能力减弱，故
ＧＣ对ＨＰＡ轴的负反馈作用减弱［２］。严重创伤早期血

清中参与全身炎症反应的细胞因子 ＴＮＦα、ＩＬ１、ＩＬ６
的浓度显著升高［１３１４］，而高 ＩＦＩＴ１表达与应激、感染和
高细胞因子血症构成正反馈效应，随即引起机体全身

性失控性炎症反应综合征（Ｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅ
ｓｐｏｎｓｅ，ＳＩＲＳ）发生［１５１７］，见图６。
　　另外，我们在前期实验中发现ＩＦＩＴ１在正常小鼠
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图５　诱导ＩＦＩＴ１产生路径

图６　ＩＦＩＴ１对ＧＲ功能调节结果

各器官组织呈普遍性表达，无组织特异性，但和应激明

确相关的脏器如心、肝、小肠和肾表达明显高于其他脏

器［２，７］。我们选取了肝作为 ＩＦＩＴ１蛋白水平表达的器
官，一方面是因为肝和应激密切相关；另一方面肝蛋白

表达丰富，结果更易观测。

严重创伤重在急救［１８］。如果能够在全身反应调

控和ＳＩＲＳ的防治方面找到治疗方法，将有效提高救治
效果。前期实验结合本实验我们可以看到 ＩＦＩＴ１诱导
生成的细胞外因素是多样性的，结合受体途径也是多

种方式，细胞内具体信号转导通路是否也存在多样性是

接下来要研究的内容。但本文作者认为，如果阻断信号

转导通路可以作为一种中断ＩＦＩＴ１对ＧＲ的负性调控手
段的话，倘若在应激早期及早进行中和性抗体（例如抗

ＩＦＩＴ１抗体）治疗，同样可以防止炎性细胞因子长时间刺
激和ＧＲ功能减退而诱发的ＧＣ抵抗及ＳＩＲＳ的发生。
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