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　　【摘要】　目的　研究 ＤＮａｓｅⅠ在多发性肌炎和皮肌炎发病机制中的作用。 方法　选择 ２０１１ 年 １２ 月至
２０１２ 年 １０ 月在中日友好医院风湿免疫科住院患者中符合多发性肌炎（ＰＭ）／皮肌炎（ＤＭ）诊断标准的 ６１ 例
患者作为病例组。 同期选择 ４８ 例健康成年人作为对照组。 辐射状酶扩散法测定血浆Ⅰ型脱氧核糖核酸酶
（ＤＮａｓｅⅠ）活性，并与患者血清学指标进行相关性分析。 在 ＤＮａｓｅⅠ活性受损的患者血浆中添加外源性
ＤＮａｓｅⅠ和微球菌核酸酶（ＭＮａｓｅ），进一步分析 ＤＮａｓｅⅠ活性受损的原因。 结果　ＤＮａｓｅⅠ活性在 ＰＭ／ＤＭ组
为（０畅３３５３ ±０畅１８９４）Ｕ／ｍｌ，显著低于健康对照组［（０畅５４４１ ±０畅２５３６）Ｕ／ｍｌ，P ＜０畅０００１］。 ３６ 例 ＤＮａｓｅⅠ活性
显著受损的患者血浆中添加外源性重组 ＤＮａｓｅⅠ后，１１ 例患者的血浆不能明显恢复 ＤＮａｓｅⅠ活性，而添加
ＭＮａｓｅ后，患者血浆对底物 ｄｓＤＮＡ的降解完全恢复，说明这些患者血浆中存在 ＤＮａｓｅⅠ的特异性抑制剂。 相
关性分析提示 ＤＮａｓｅⅠ活性与血清球蛋白（ r ＝０畅３６６，P ＝０畅００５）和 ＩｇＧ（ r ＝０畅３２２，P ＝０畅０１２）呈正相关。
结论　ＰＭ／ＤＭ患者血浆 ＤＮａｓｅⅠ活性显著低于健康对照；部分 ＰＭ／ＤＭ患者血浆中存在 ＤＮａｓｅⅠ的特异性抑
制剂；ＤＮａｓｅⅠ的活性受损可能在 ＰＭ／ＤＭ发病中起一定作用。
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【Abstract】　Objective　Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ＤＮａｓｅⅠ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｌｙｍｙｏｓｉｔｉｓ （ＰＭ） ａｎｄ
ｄｅｒｍａｔｏｍｙｏｓｉｔｉｓ （ＤＭ）．Methods　 Ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｃｈｉｎａ唱Ｊａｐａｎ Ｆｒｉｅｎｄｓｈｉｐ Ｈｏｓｐｉｔａｌ
（Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０１１ ｔｏ Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０１２），６１ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ ｓａｔｉｓｆｉｅｄ ｔｈｅ Ｂｏｈａｎ ＆ Ｐｅｔｅｒ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ＰＭ ／ＤＭ ｗｅｒｅ ｒｅｃｒｕｉｔｅｄ
ｆｏｒ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ．Ｔｏ ｆｏｒｍ ａ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ，４８ ａｇｅ ａｎｄ ｓｅｘ唱ｍａｔｃｈｅｄ ｈｅａｌｔｈｙ Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｄｕｌｔｓ ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｓａｍｅ
ｐｅｒｉｏｄ．ＤＮａｓｅⅠａｃｔｉｖｉｔｙ ｗａｓ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｂｙ ｒａｄｉａｌ ｅｎｚｙｍｅ唱ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄ．Ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｉｍｐａｉｒｅｄ ＤＮａｓｅⅠ
ａｃｔｉｖｉｔｙ ｗａｓ ｆｕｒｔｈｅｒ ａｎａｌｙｚｅｄ ｂｙ ａｄｄｉｎｇ ｅｘｏｇｅｎｏｕｓ ＤＮａｓｅⅠａｎｄ ＭＮａｓｅ ｔｏ ｐｌａｓｍａ ｓａｍｐｌｅｓ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｗｅｒｅ
ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ ｂｅｔｗｅｅｎ ＤＮａｓｅ Ｉ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｔｅｍｓ ．Results　ＤＮａｓｅⅠａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ＰＭ／ＤＭ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ
（０畅３３５３ ±０畅１８９４ ） Ｕ／ｍｌ，ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ［（０畅５４４１ ±０畅２５３６ ） Ｕ／ｍｌ，P ＜
０畅０００１］．Ｅｌｅｖｅｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＰＭ／ＤＭ ｃａｎｎｏｔ ｃｏｍｐｌｅｔｅｌｙ ｒｅｓｔｏｒｅ ＤＮａｓｅⅠａｃｔｉｖｉｔｙ ｂｙ ａｄｄｉｎｇ ｅｘｏｇｅｎｏｕｓ ＤＮａｓｅⅠｂｕｔ
ｒｅｓｔｏｒｅ ＤＮａｓｅⅠａｃｔｉｖｉｔｙ ａｆｔｅｒ ｂｅｉｎｇ ａｄｄｅｄ ＭＮａｓｅ， ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ＤＮａｓｅⅠｏｃｃｕｒｒｉｎｇ ｉｎ ｐｌａｓｍａ ｏｆ
ｔｈｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ．ＤＮａｓｅⅠａｃｔｉｖｉｔｙ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｇｌｏｂｕｌｉｎ （ r ＝０畅３６６，P ＝０畅００５） ａｎｄ ＩｇＧ（ r ＝０畅３２２，P ＝
０畅０１２）．Conclusion　ＤＮａｓｅⅠ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｓ ｉｍｐａｉｒｅｄ ｉｎ ＰＭ／ＤＭ ｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｏｆ ＤＮａｓｅⅠ ｏｃｃｕｒ ｉｎ
ｐｌａｓｍａ ｏｆ ａ ｓｕｂｓｅｔ ｏｆ ＰＭ／ＤＭ ｐａｔｉｅｎｔｓ．Ｉｍｐａｉｒｅｄ ＤＮａｓｅⅠａｃｔｉｖｉｔｙ ｍａｙ ｐｌａｙ ａ ｒｏｌｅ ｉｎ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＰＭ ／ＤＭ．

【Key words】　Ｐｏｌｙｍｙｏｓｉｔｉｓ；　Ｄｅｒｍａｔｏｍｙｏｓｉｔｉｓ；　ＤｅｏｘｙｒｉｂｏｎｕｃｌｅａｓｅⅠ

　　多发性肌炎（ｐｏｌｙｍｙｏｓｉｔｉｓ，ＰＭ）和皮肌炎（ｄｅｒｍａｔｏ唱
ｍｙｏｓｉｔｉｓ，ＤＭ）是最常见的特发性炎症性肌病（ ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｙｏｐａｔｈｙ，ＩＩＭ）。 虽然它们的发病机制不
尽相同，但是针对不同自身抗原的自身抗体形成是共
同特征［１唱３］ 。 在自身免疫病中，尤其是系统性红斑狼疮

（ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｌｕｐｕｓ ｅｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓ，ＳＬＥ）中，自身抗体的形成
与Ⅰ型脱氧核糖核酸酶（ＤＮａｓｅⅠ）的活性受损造成的
凋亡碎片的清除异常有关

［４唱５］ 。 而且新的研究发现中
性粒细胞在形成中性粒细胞胞外网状陷阱（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔｒａｐ，ＮＥＴ）去捕获并杀灭入侵的病原微生
物的同时释放出了多种核内和胞内成分，如果不能及
时被降解，就可能成为潜在的自身抗原［６唱７］ 。 ＤＮａｓｅⅠ
作为水解 ｄｓＤＮＡ的特异性核酸内切酶［８唱９］ ，如果其活性
受损而不能及时降解凋亡碎片和 ＮＥＴ，过多的循环性
游离 ＤＮＡ（ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｃｅｌｌ唱ｆｒｅｅ ＤＮＡ，ｃｆＤＮＡ）可以与蛋
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白质等形成复合物并在循环中长时间存在，增加对机
体免疫系统的抗原刺激，若机体免疫调节异常，这些胞
外免疫复合物可能会诱发自身抗体的形成［１０唱１２］ 。 ＰＭ／
ＤＭ作为自身免疫性疾病，ＤＮａｓｅⅠ在其发病中的作用
仍然不明。 本研究测定 ＤＮａｓｅⅠ的活性，分析酶活性受
损的原因并与临床血清学指标做一相关性分析，现报
道如下。

资料与方法

１．一般资料：２０１１ 年１２ 月至２０１２ 年１０月在中日
友好医院住院治疗的 ６１例 ＰＭ／ＤＭ患者满足 Ｂ／Ｐ诊断
标准

［１３唱１４］ ，作为 ＰＭ／ＤＭ 组。 排除标准：合并其他自身
免疫病或伴有感染。 ４８例同期性别和年龄匹配的健康
志愿者作为对照组，各组基本资料见表 １。 研究获中日
友好医院研究伦理委员会同意。 抽取参与者全血
１０ ｍｌ，３０００ ｒｐｍ／ｍｉｎ离心 １０ ｍｉｎ，血浆 ０畅５ ｍｌ 分装后
－３０ ℃冻存，用于检测血浆 ＤＮａｓｅⅠ活性。

２．血清学资料：从中日友好医院电子病历系统调
取患者抽血同时期的自身抗体、红细胞沉降率（ｅｒｙｔｈｒｏ唱
ｃｙｔｅ ｓｅｄｉｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｒａｔｅ，ＥＳＲ）、Ｃ唱反应蛋白、补体、免疫
球蛋白、中性粒细胞计数、血清球蛋白、肌酸激酶（ｃｒｅａ唱
ｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ，ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫ唱ＭＢ）等资料。

３．ＤＮａｓｅⅠ活性的测定：采用辐射状酶扩散法测
ＤＮａｓｅⅠ活性［１５］ 。 该法基于对底物 ｄｓＤＮＡ 的降解，配
制含有 ｄｓＤＮＡ（Ｓｉｇｍａ）和核酸染料 Ｓｙｂｒ Ｇｒｅｅｎ（Ｓｉｇｍａ）
的琼脂糖（Ｂｉｏｗｅｓｔ）凝胶，用血浆扩散降解底物 ｄｓＤＮＡ
后用凝胶成像系统测量扩散面积。 具体步骤为：牛甲
状腺 ｄｓＤＮＡ 用蒸馏水溶解为 ５ ｍｇ／ｍｌ 的溶液取
１畅８６ ｍｌ，ＤＮａｓｅⅠ的缓冲液 （１０ ｍｍｏｌ／Ｌ Ｔｒｉｓ唱ＨＣｌ ｐＨ
７畅５， １０ ｍｍｏｌ／Ｌ ＭｇＣｌ２ ， ２ ｍｍｏｌ／Ｌ ＣａＣｌ２ ， ５０ ｍｍｏｌ／Ｌ
ＮａＣｌ）取 １８畅１４ ｍｌ，Ｓｙｂｒ Ｇｒｅｅｎ 取 １０ μｌ，混匀后加热至
４０ ～５０ ℃，配制 ２０ ｍｌ ２％的琼脂糖凝胶待温度降至 ４０
～５０ ℃时与配制好的混合液混匀，将胶倒入 ９６ 孔细胞
培养板的板盖中，待胶凝固后每孔用 １０ μｌ 吸头加入

２ μｌ血浆，用已知浓度的 ＤＮａｓｅⅠ（Ｗｏｒｔｈｉｎｇｔｏｎ Ｂｉｏｃｈｅｍｉ唱
ｃａｌ Ｃｏｒｐｏｒａｔｉｏｎ）配制标准品，每孔加入从 １畅１ Ｕ／ｍｌ倍比
稀释到 ０畅０３４ Ｕ／ｍｌ的 ＤＮａｓｅⅠ标准品各 ２ μｌ，胶用自
封袋封口后避光 ３７ ℃温箱孵育 １２ ｈ。 凝胶成像系统
拍照，ＩＰＰ ６畅０ 软件定量分析。 图 １ 为凝胶成像系统拍
摄的 ＤＮａｓｅⅠ标准品水解底物 ＤＮＡ的面积，黑圈面积
越大，酶活性越高。

４．统计学分析：采用 Ｇｒａｐｈｐａｄ Ｐｒｉｓｍ ５软件进行组
间比较和制图，数据符合正态分布的采用 Ｓｔｕｄｅｎｔ′ｓ t检
验，不符合正态分布的采用 Ｍａｎｎ唱Ｗｈｉｔｎｅｙ U 检验。 相
关性分析采用 ＳＰＳＳ １７畅０ 软件。 P ＜０畅０５ 认为差异具
有统计学意义。

结　　果

１．ＤＮａｓｅⅠ的活性在两组中的比较：如图 ２Ａ 所
示，ＤＮａｓｅⅠ活性在 ＰＭ／ＤＭ组为（０畅３３５３ ±０畅１８９４ ）Ｕ／
ｍｌ，显著低于健康对照组［（０畅５４４１ ±０畅２５３６ ）Ｕ／ｍｌ，P
＜０畅０００１］。

２．ＤＮａｓｅⅠ活性受损的分析：选择健康对照组
ＤＮａｓｅⅠ活性的第 ２５ 百分位数作为切点 （图 ２Ａ），
ＤＮａｓｅⅠ活性低于第 ２５百分位数的 ３６ 例 ＰＭ／ＤＭ患者
（图 ２Ｃ）和 ９例健康对照（图 ２Ｂ）进一步做 ＤＮａｓｅⅠ酶
活性受损的原因分析。 在这些受试者血浆中加入重组
的外源性 ＤＮａｓｅⅠ，终浓度 ２５０ ｎｇ／ｍｌ（０畅５５ Ｕ／ｍｌ），再
用辐射状酶扩散法测 ＤＮａｓｅⅠ活性。 １１ 例 ＰＭ／ＤＭ 患
者不能明显恢复酶活性。 将微球菌核酸酶（ＭＮａｓｅ）加
入这 １１ 例患者血浆中，结果显示加入的 ＭＮａｓｅ 活性完
全不受血浆影响（图 ２Ｄ）。

３．ＤＮａｓｅⅠ活性与血清学指标的相关性分析：
ＤＮａｓｅⅠ活性与球蛋白（ r ＝０畅３６６，P ＝０畅００５）和 ＩｇＧ（ r
＝０畅３２２，P ＝０畅０１２）呈正相关（表 ２）。

４．ＤＮａｓｅⅠ活性在不同亚组 ＰＭ／ＤＭ 患者中的比
较：６１ 例患者中有 ６ 例抗 Ｊｏ唱１ 抗体阳性，抗 Ｊｏ唱１ 抗体
阳性组患者的血浆 ＤＮａｓｅⅠ活性低于阴性组的患者

表 1　两组患者的特征比较
组别 例数 男／女（例） 年龄（岁，珋x ±s） ＩＬＤ（ ＋／－，例） Ａｎｔｉ唱Ｊｏ唱１（ ＋／－，例） ＡＮＡ（ ＋／－，例）

对照组 ４８  １４／３４ %４１   畅７９ ±１５  畅０７ ０／４８ 照０／４８ 贩０／４８ 乔
ＰＭ／ＤＭ ６１  １９／４２ %４３   畅７３ ±１６  畅１１ ２２／３９ 殚６／５５ 贩２４／３７ 圹

　　注：ＰＭ：多发性肌炎；ＤＭ：皮肌炎；ＩＬＤ：间质性肺疾病；ＡＮＡ：抗核抗体
表 2　ＤＮａｓｅⅠ与血清学指标的相关性分析

指标 ＥＳＲ Ｇ Ｎ ＡＮＡ ＩｇＧ ＩｇＡ ＩｇＭ Ｃ３ VＣ４ 痧ＣＲＰ ＣＫ ＣＫ唱ＭＢ
r值 ０ 贩贩畅１８２ ０ QQ畅３６６ －０   畅１５０ ０ 厖厖畅０９２ ０   畅３２２ ０ 构构畅２１３ ０ SS畅１６２ －０   畅００８ －０ 鞍鞍畅０８４ －０ JJ畅１６７ ０ 换换畅０８９ ０ 11畅０３４

P 值 ０ 贩贩畅１６５ ０ QQ畅００５ ０ 腚腚畅２４８ ０ 厖厖畅４７８ ０   畅０１２ ０ 构构畅１０２ ０ SS畅２２０ ０ 眄眄畅９５３ ０ 噰噰畅５２７ ０ !!畅２２２ ０ 换换畅４９５ ０ 11畅７９４

　　注：ＥＳＲ：红细胞沉降率；Ｇ：球蛋白；Ｎ：中心粒细胞；ＡＮＡ：抗核抗体；ＣＲＰ：Ｃ 反应蛋白；ＣＫ：肌酸激酶；ＣＫ唱ＭＢ：肌酸激酶同工酶
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（图 ３），但差异没有显著性意义；ＤＭ患者中 １９ 例患有
间质性肺疾病（ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｌｕｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ，ＩＬＤ），比较患有
ＩＬＤ和未患 ＩＬＤ的 ＤＭ患者血浆 ＤＮａｓｅⅠ，结果提示患
有 ＩＬＤ的 ＤＭ 患者 ＤＮａｓｅⅠ活性显著低于未患的患者
（图 ３）。

讨　　论

ＩＩＭ是一组少见的异质性疾病，以骨骼肌炎症和其
他脏器系统的炎症为特征，可以导致不可逆的损害和
残疾［１唱３］ 。 在中国，ＰＭ 和 ＤＭ 是最常见的类型。 目前
的观点认为 ＰＭ是 Ｔ细胞介导的细胞毒性 Ｔ细胞原位
造成的肌纤维损害，而 ＤＭ 是补体介导的微血管
病

［１唱３］ 。 但自身抗体的形成原因和自身抗体在发病中
的作用仍然不明。
本研究发现 ＰＭ／ＤＭ 患者 ＤＮａｓｅⅠ活性明显低于

健康对照组。 通过对 ＰＭ／ＤＭ 组 ＤＮａｓｅⅠ活性严重受
损的 ３６ 例患者血浆中添加外源性 ＤＮａｓｅⅠ后进一步研
究发现，１１ 例患者仍然不能恢复酶活性，而在添加了
ＭＮａｓｅ后，对底物 ｄｓＤＮＡ的降解能力完全恢复，这一现
象说明部分 ＤＮａｓｅⅠ活性严重受损的患者血浆中存在
ＤＮａｓｅⅠ的特异性抑制剂。 这与在 ＳＬＥ 中的报道相
似

［１６唱１７］ 。 ＤＮａｓｅⅠ识别并剪切 ＤＮＡ 的磷酸二酯键［９］ 。
既往研究结果发现肌动蛋白是 ＤＮａｓｅⅠ的特异性抑制
剂

［１５］ ，而且在炎症性肌病中，肌纤维的破坏可造成大量
的肌动蛋白释放。 但是在本研究中发现的 ＤＮａｓｅⅠ的
特异性抑制剂是否就是肌动蛋白尚需进一步的研究去

证实。
ＤＮａｓｅⅠ的活性受损在 ＳＬＥ 中早有报道［８唱９］ ，并且

有研究指出它与凋亡碎片
［４唱５］
和 ＮＥＴ［１０唱１１］

的清除相关。
ＤＮａｓｅⅠ活性的受损导致凋亡碎片和 ＮＥＴ的清除障碍，
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这些 ｃｆＤＮＡ可以和其他蛋白颗粒形成复合物并长时间
在循环中存在，使得抗原刺激时间延长并导致血浆
ｃｆＤＮＡ的水平升高。 ｃｆＤＮＡ 可通过 Ｔｏｌｌ 样受体高效地
激活浆细胞样树突状细胞使其释放干扰素，并可刺激
自身反应性 Ｂ细胞诱发自身抗体的合成［１８唱１９］ 。 我们推
测 ＤＮａｓｅⅠ活性受损可能在 ＰＭ／ＤＭ 的发病机制中起
一定作用。 具体的机制需要更进一步的研究。
在相关性分析中发现，ＤＮａｓｅⅠ活性与血浆球蛋白

和 ＩｇＧ 呈正相关，而与肌炎疾病活性度相关的 ＥＳＲ、
ＣＲＰ、ＣＫ、ＣＫ唱ＭＢ和 ＡＳＴ 等指标无明显相关性。 这一
结果可能与我们所选的病例中只有小部分是新发病

例，还有一部分处于稳定期有关。 自身抗体的形成是
自身免疫病的特点。 在本研究中没有发现 ＤＮａｓｅⅠ与
自身抗体的相关性，这可能与自身抗体阳性率较低有
关。 抗 Ｊｏ唱１ 抗体是 ＰＭ／ＤＭ的特异性抗体，通过比较抗
Ｊｏ唱１抗体阳性的样本与阴性的样本发现，ＤＮａｓｅⅠ活性
在抗 Ｊｏ唱１ 抗体阳性的样本中明显低于阴性的样本。
ＩＬＤ是影响 ＰＭ／ＤＭ的预后的重要危险因素［１唱３］ 。 本研
究中 １９ 例 ＤＭ 患者患有 ＩＬＤ，对患有 ＩＬＤ 和未患 ＩＬＤ
的 ＤＭ患者进行比较发现，患有 ＩＬＤ的 ＤＭ患者 ＤＮａｓｅ
Ⅰ显著低于未患 ＩＬＤ的 ＤＭ患者，提示 ＤＮａｓｅⅠ可能在
ＤＭ患者 ＩＬＤ的发病中起一定作用。

重组的 ＤＮａｓｅⅠ作为药物在 ＳＬＥ 治疗中有所尝
试，但没有取得很好的效果［９］ 。 本研究的结果说明
ＤＮａｓｅⅠ在 ＳＬＥ 中的失败可能部分是由于血浆中
ＤＮａｓｅⅠ的抑制剂所致。 对于体内存在 ＤＮａｓｅⅠ抑制剂
的 ＰＭ／ＤＭ患者，可以考虑使用其他的核酸酶去清除
ＮＥＴ及凋亡碎片，以减少产生自身抗体的可能性。
综上所述，部分 ＰＭ／ＤＭ患者血浆中存在 ＤＮａｓｅⅠ

的特异性抑制剂，使 ＤＮａｓｅⅠ的活性明显受损。 推测
ＤＮａｓｅⅠ活性受损可能在 ＰＭ／ＤＭ 的发病中起一定作
用，尤其是可能参与在 ＤＭ患者合并的 ＩＬＤ中。 ＤＭ合
并的 ＩＬＤ中是否是由于 ＤＮａｓｅⅠ不能降解 ＮＥＴ起作用
需要进一步的研究去证实。
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５５１．

［１８］　Ｂｏｓｃｈ Ｘ．Ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｌｕｐｕｓ ｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ．Ｎ．Ｅｎｇｌ Ｊ
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［１９］　Ｌａｎｄｅ Ｒ，Ｇｒｅｇｏｒｉｏ Ｊ，Ｆａｃｃｈｉｎｅｔｔｉ Ｖ，ｅｔ ａｌ．Ｐｌａｓｍａｃｙｔｏｉｄ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌｓ
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