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摘要
甲状腺相关性眼病 ( ｔｈｙｒｏｉｄ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙꎬ
ＴＡＯ)是成人眼眶病中最常见的疾病ꎬ其眼部损害日益严
重ꎬ对患者身心健康造成极大的伤害ꎮ ＴＡＯ 的发病机制
十分复杂ꎬ目前还未完全阐明ꎬ经典理论为共抗原学说ꎮ
鉴于现有治疗方案存在的弊端ꎬ研究与 ＴＡＯ 相关的因素
进而探求更好的治疗方法对 ＴＡＯ 患者具有重要意义ꎮ 近
年来研究发现炎症反应与 ＴＡＯ 关系密切ꎬ故本文就 ＴＡＯ
相关炎性因素的研究做一综述ꎮ
关键词:甲状腺相关性眼病ꎻ炎性因子ꎻ炎症细胞
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０引言
甲 状 腺 相 关 性 眼 病 ( ｔｈｙｒｏｉｄ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙꎬＴＡＯ)是眼眶的一种自身免疫反应引起的
慢性、多系统损害的疾病ꎬ是成人最常见的眼眶疾病之一ꎬ
常双眼发病ꎬ部分患者具有自愈倾向ꎮ 其与甲状腺功能亢
进密切相关ꎬ其病因以 Ｇｒａｖｅｓ 病(Ｇｒａｖｅｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＧＤ)最常
见ꎬ约占 ８５％ꎬ在 Ｇｒａｖｅｓ 病的整个病程中ꎬ２５％ ~ ５０％的患
者会有明确的眼部受累表现ꎬ发展为 Ｇｒａｖｅｓ 眼病(Ｇｒａｖｅｓ
ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙꎬＧＯ)ꎮ ＴＡＯ 可分两型:Ⅰ型主要表现为球
后脂肪组织和结缔组织浸润ꎬⅡ型主要为眼外肌炎ꎬ这两
种类型可并存或单独出现ꎮ 甲状腺相关性眼病可发生于
任何年龄ꎬ尤其好发于 ３０~ ５０ 岁的女性[１－２]ꎮ 在成人眼眶
疾病中ꎬ甲状腺相关眼病在国内外的发病率均位居第一
位ꎬ约占 ２０％ [３]ꎬ且具有逐年上升的趋势ꎬ其导致的眼部
损害给社会和家庭带来了承重的负担ꎬ严重危害了人民健
康与生活质量ꎮ
１炎症与 ＴＡＯ

根据 ＣＡＳ 评分标准可将 ＴＡＯ 分为非活动期与活动
期ꎬ活动期主要以眼球突出、眼球运动障碍、眼睑退缩
(Ｄａｌｒｙｍｐｌｅ 征)、上睑迟落(ｖｏｎＧｒａｅｆｅ 征)、结膜充血水肿、
角膜溃疡为主要临床表现ꎬ严重者因眶内组织水肿压迫ꎬ
引起视网膜和视神经病变ꎬ导致视力下降、视野缺损甚至
失明[４]ꎮ 其治疗方法为控制甲状腺功能ꎬ眼局部支持治疗
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如眼部润滑剂、湿房镜等ꎬ严重者可行眼眶减压术及免疫
抑制剂治疗等ꎬ但糖皮质激素仍是首选方案ꎮ 然而ꎬ随着
糖皮质激素剂量的增大ꎬ有效率增加ꎬ但副作用也随之增
长ꎬ且部分患者使用后易复发ꎬ部分患者使用时无应答ꎬ对
ＴＡＯ 的治疗提出巨大的挑战ꎮ 既然现有治疗方案存在争
议ꎬ我们或许可从其机制中探求新的疗法ꎬ但 ＴＡＯ 的发病
机制尚不完全明确ꎬ目前较为公认的是眼眶组织与甲状腺
组织的共抗原学说ꎬ即在环境与遗传等因素的共同作用
下ꎬ机体发生免疫耐受失衡ꎬ激活自身免疫性淋巴细胞ꎬ在
细胞免疫和体液免疫共同参与下ꎬ促使疾病的发生发
展[５－６]ꎮ 值得关注的是ꎬ越来越多的学者认为在 ＴＡＯ 的病
程中ꎬ炎症反应发挥了不可或缺的作用ꎬ炎性细胞与细胞
因子作为炎症连锁反应链中重要一环ꎬ它的重要性日益凸
显ꎮ Ｒａｂｉｎｏｗｉｔｚ 等[７]认为淋巴细胞、激素和细胞因子影响
眼眶成纤维细胞和其他类似细胞ꎬ这些细胞对眼眶组织ꎬ
包括眼外肌、眼眶脂肪和视神经发挥作用ꎮ 大量的临床结
果表明这种复杂的炎性级联反应有助于 ＴＡＯ 进展为活动
期ꎮ ＴＡＯ 的活动和非活动阶段之间的区别是一个重要的
阶段ꎬ因为正确的治疗将取决于疾病的阶段和程度ꎮ 眼眶
成纤维细胞对促炎细胞因子的各种作用具有显著的敏感
性[８]ꎬ而这也许是细胞因子影响 ＴＡＯ 的分子基础ꎮ
２炎性细胞因子与 ＴＡＯ 的关系

细胞因子是指由免疫细胞(如单核、巨噬细胞、Ｔ 细
胞、Ｂ 细胞、ＮＫ 细胞等)和某些非免疫细胞(内皮细胞、表
皮细胞、纤维母细胞等)经刺激而合成、分泌的一类具有
广泛生物学活性的小分子蛋白质ꎬ通过结合相应受体调节
细胞生长、分化和效应ꎬ调控免疫应答ꎮ 细胞因子可被分
为白细胞介素、干扰素、肿瘤坏死因子超家族、集落刺激因
子、趋化因子、生长因子等ꎮ 众多细胞因子在体内通过旁
分泌、自分泌或内分泌等方式发挥作用ꎬ具有多效性、重叠
性、协同性、拮抗性和双重性等特点ꎬ形成十分复杂的细胞
因子调节网络ꎬ参与人体多种重要的生理功能ꎮ 正因为它
的复杂多面的特性ꎬ决定了它在不同疾病不同时期的特殊
作用ꎮ 随着对细胞因子的深入研究ꎬ发现它与多种疾病如
糖尿病视网膜病变[９]、青光眼[１０]等具有密切的关系ꎬ其介
导的炎症反应影响着疾病的发展方向ꎮ 近来一系列研究
表明炎性细胞和细胞因子与 ＴＡＯ 具有一定的关系ꎮ
Ｋｉｓｈａｚｉ 等[１１]在研究 ＴＡＯ 患者泪液中细胞因子和可溶性
ＩＬ－６Ｒ 的水平时发现ꎬＴＡＯ 患者泪液中 ＩＬ－１０、ＩＬ－１２Ｐ７０、
ＩＬ－１３、ＩＬ－６ 和 ＴＮＦ－α 水平明显高于健康受试者ꎮ 值得
我们关注的是ꎬ无论何种形式的 ＴＡＯꎬ泪液中的 ＩＬ－ １０、
ＩＬ－１２Ｐ７０和 ＩＬ－８ 水平都会增加ꎬ而活动期 ＴＡＯ 患者中的
ＩＬ－１３、ＩＬ－６ 和 ＴＮＦ－α 水平显著升高ꎮ Ｓｏｎｇ 等[１２] 在进行
一项 ＧＯ 患者泪液中 ３４ 种细胞因子的研究实验中发现
ＣＤ４０、ＣＤ４０ 配体、ＧＩＴＲ、ＩＬ－１２Ｐ７０、ＩＬ－１β、ＩＬ－２、ＩＬ－２１、
ＩＬ－６、ＭＩＰ－３α 和 Ｔｒａｎｃｅ 等 １３ 种蛋白过度表达(倍数变化
>１.２０)ꎬＧＭ－ＣＳＦ、ＩＬ－１ ＳＲＩ、ＩＬ－１３ 等 ３ 种蛋白下调(倍数
变化<０. ８３)ꎮ 此外ꎬＧＯ 患者与健康对照组的 ＣＤ４０ 和
ＣＤ４０ 配体(ＣＤ４０Ｌ)蛋白水平也有显著差异ꎬ他们认为 ＧＯ
患者的几种蛋白表达不同为 ＧＯ 预防提供了潜在的靶点ꎮ
Ｍａｎｄｉｃ 等[１３] 研究了无 ＴＡＯ 的 Ｇｒａｖｅｓ 甲状腺机能亢进
(Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｅｏｓｉｓꎬＧＨ)与健康对照组泪液中 １２ 种细
胞因子的差异ꎬ发现两组在 ＩＬ－６ꎬＩＬ－１０ꎬＶＥＧＦꎬＩＬ－１α 和
ＭＣＰ－１ 水平上存在显著差异ꎬ与健康对照组相比ꎬＧＨ 组
中 ＩＬ－６ꎬＶＥＧＦꎬＩＬ－１α 和 ＭＣＰ－１ 更高ꎬＩＬ－１０ 更低ꎮ 提示

泪液中细胞因子的变化可能会成为格雷夫斯甲状腺功能
亢进症患者隐匿性 ＴＡＯ 的早期征兆ꎮ Ｎｏｗａｋ 等[１４]发现活
动期 ＧＯ 患者较健康者的血清 ＨＧＦ 和 ＩＬ－８ 浓度升高ꎮ 另
外ꎬＤｈａｒｍａｓｅｎａ 等[１５]在阐述甲状腺疾病如 ＴＡＯ 的治疗时
认为其机制为阻止细胞介导免疫和 Ｂ 细胞功能失调ꎬ抑
制促炎细胞因子的表达ꎬ间接证明 ＴＡＯ 与细胞因子具有
密切的关系ꎮ Ｄｏｕｇｌａｓ 等[１６] 为了阐明促甲状腺激素受体
(ＴＳＨＲ)和 ＣＤ４０ 对外周血纤维细胞表达白细胞介素－８
(ＩＬ－ ８) 中的作用ꎬ研究了 ＴＡＯ 患者外周血纤维细胞
ＴＳＨＲ 和 ＣＤ４０ 的表达ꎬ同时测定 ＩＬ－８ 蛋白的产生ꎮ 结果
发现 ＴＳＨＲ－和 ＣＤ４０ 介导的信号传导导致成熟纤维细胞
中 ＩＬ－８ 的表达ꎬ因此他们推测外周血 ＴＳＨＲ( ＋)和 ＣＤ４０
(＋)纤维细胞表达 ＩＬ－８ꎬ可能促进 ＴＡＯ 中炎症细胞的募
集、有丝分裂和组织重塑ꎮ
３炎性细胞与 ＴＡＯ 的关系

炎性细胞是指一类人体内的免疫细胞ꎬ包括中性粒细
胞、嗜酸性粒细胞、单核巨噬细胞、淋巴细胞和浆细胞ꎮ 近
年来许多研究证实多种炎性细胞在 ＴＡＯ 的病程中发挥重
要作用ꎬ如 Ｔ 细胞、ＮＫ 细胞等ꎬＺｈａｎｇ 等[１７] 在研究 ＧＤ 与
健康对照组外周血 ＮＫ 细胞的区别时发现 ＧＤ 患者 ＣＤ３
(－)ＣＤ５６( ＋)、ＣＤ３( －) ＣＤ１６( ＋) ＮＫ 细胞数量明显低于
ＨＣꎮ 与 ＨＣｓ 相比ꎬ ＧＤ 患者 ＮＫＧ２Ｄ ( ＋)、 ＮＫＧ２Ｃ ( ＋)、
ＮＫｐ３０( ＋)、ＮＫＧ２Ａ( ＋) ＮＫ 细胞减少ꎬＫＩＲ３ＤＬ１( ＋) ＮＫ
细胞增多ꎮ 此外ꎬ诱导 ＣＤ１０７ａ(＋)和 ＩＦＮ－γ－ｓｅｃｒｅｔｉｎｇ ＧＤ
患者的 ＮＫ 细胞明显比 ＨＣ 降低ꎮ 重要的是ꎬＮＫＧ２Ａ(＋)
ＮＫ 细胞数量与 ＧＤ 患者血清 ＴＲＡｂ 水平呈负相关ꎬ故他
们认为 ＮＫ 细胞数量减少和功能受损可能是 ＧＤ 发病的原
因之一ꎮ 而 ＴＡＯ 与 ＧＤ 关系密切ꎬ因此我们推测 ＮＫ 细胞
与 ＴＡＯ 可能存在某种关联ꎮ Ｔ 细胞作为炎症细胞中的重
要一员ꎬ其可能通过以下途径参与 ＴＡＯ 的发病过程:首先
激活 Ｂ 细胞ꎬ刺激自身抗体的产生ꎬ这些自身抗体识别并
攻击脂肪结缔组织ꎮ Ｂ 细胞表面 Ｂ７ 与 Ｔ 细胞表面 ＣＤ２８
的相互作用可活化 Ｔ 细胞[５ꎬ１３]ꎬ活化的 Ｔ 细胞ꎬ主要是
ＣＤ４＋Ｔ 细胞ꎬ产生多种粘附分子ꎮ 与眼眶成纤维细胞刺激
分泌的趋化因子和粘附分子一起ꎬ这些因子介导更多淋巴
细胞进入眼眶组织ꎬ并进一步介导眼眶成纤维细胞和 Ｔ 细
胞之间的相互作用[１８－１９]ꎮ 另外 ＣＤ４＋Ｔ 细胞产生的细胞因
子通过放大和维持眼眶炎症而加重了 ＴＡＯ 的免疫反应ꎮ
Ｑｉｎ 等[２０]研究了 ＧＤ 患者 Ｔｈ１７ 和调节淋巴细胞亚群的变
化ꎬ实验发现 Ｔｈ１７ 升高ꎬＴｒｅｇ 反应受损ꎬＣＤ１９ ＋ＣＤ１ｄｈｉ
ＣＤ５＋ Ｂｒｅｇ 细胞数量减少ꎬ均参与了 ＧＤ 的发病过程ꎮ 另
外ꎬ有研究证实了自身免疫性甲状腺疾病患者外周血中致
病性 Ｔｈ１７ 淋巴细胞和 Ｔｈ２２ 细胞水平升高[２１]ꎮ 而 ＴＡＯ 作
为一种与 ＧＤ 关系密切的自身免疫性疾病ꎬ其外周血中的
炎性细胞可能也存在某种变化ꎮ
４ ＴＡＯ 的眼部炎性改变

在炎性细胞与细胞因子等分子生物学的影响下ꎬＴＡＯ
的眼部临床表现又是如何具体产生的呢? ＴＡＯ 主要累及
眼外肌和眼眶的结缔组织ꎬ其病理组织学特征是早期炎性
细胞浸润水肿ꎬ晚期组织变性和纤维化ꎮ 骆立夫等[２２] 在
对 ＴＡＯ 眼眶软组织的病理组织学特点及细胞因子的分布
研究时ꎬ在脂肪结缔组织中发现有炎性细胞和免疫细胞浸
润(大多为淋巴细胞)及成纤维细胞增生ꎬ且组织中有 ４
例表达了 ＩＬ － ４ꎬ１２ 例表达了 ＴＮＦ － α 和 １１ 例表达了
ＩＦＮ－γꎮ 他们认为 ＴＡＯ 的眼眶脂肪纤维结缔组织增生明
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显ꎬ新生血管形成ꎬ组织中的 ＩＬ－４、ＴＮＦ－α 和 ＩＦＮ－γ 在其
发病过程中发挥了一定的作用ꎮ Ｋａｒｈａｎｏｖａ 等[２３] 在确定
ＴＡＯ 患者眼外直肌受累的频率时发现ꎬ在 ＴＡＯ 患者单肌
增大的情况下ꎬ最有可能累及垂直直肌ꎮ 另一方面ꎬ在多
发性肌肉增大的病例中ꎬ最可能累及的肌肉是内侧直肌ꎮ

综上所述ꎬ炎症反应在 ＴＡＯ 的病程中占据重要地位ꎬ
其反应链中的细微变化都可能影响 ＴＡＯ 的发展方向ꎬ其
中炎性细胞与炎性细胞因子尤为重要ꎬ但不同的炎性细胞
与细胞因子因其特性不同对 ＴＡＯ 的作用可能存在差异ꎬ
然而目前的研究并未给出明确的答案ꎬ且炎性细胞与炎
性细胞因子在 ＴＡＯ 病程中的具体作用与完整机制仍存
在一定的争议ꎬ鉴于此ꎬ分析不同的炎性细胞与细胞因
子在 ＴＡＯ 患者中的表达情况及其对 ＴＡＯ 的影响ꎬ可探
讨炎性机制在 ＴＡＯ 中的作用ꎬ从而为当前 ＴＡＯ 的临床
治疗提供新的思路ꎬ即通过拮抗促进 ＴＡＯ 发生发展的炎
性细胞与炎性细胞因子等炎性因素可能缓解 ＴＡＯ 的病
情ꎬ且通过进一步的研究为 ＴＡＯ 的病情评估及免疫治疗
探求新的靶点ꎬ以便寻找新的安全有效的治疗方法ꎮ 随
着未来研究技术与材料的不断改进ꎬＴＡＯ 的治疗必将出
现新曙光ꎮ
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Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ. Ｅｎｄｏｃｒ Ｍｅｔａｂ Ｉｍｍｕｎｅ Ｄｉｓｏｒｄ Ｄｒｕｇ Ｔａｒｇｅｔｓ ２０２０ꎻ ２０
(１):８７－９５
１３ Ｍａｎｄｉｃ ＪＪꎬ Ｋｏｚｍａｒ Ａꎬ Ｋｕｓａｃｉｃ － Ｋｕｎａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ １２
ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｎｄ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｔｅａｒｓ: ｈｙｐｅｒｔｈｙｒｅｏｓｉｓ ｖｓ ｅｕｔｈｙｒｅｏｓｉｓ.
Ｇｒａｅｆｅｓ Ａｒｃｈ Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１８ꎻ２５６(４): ８４５－８５２
１４ Ｎｏｗａｋ Ｍꎬ Ｓｉｅｍｉｎｓｋａ Ｌꎬ Ｋａｒｐｅ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ＨＧＦ
ａｎｄ ＩＬ － ８ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｔｉｖｅ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ
ｍｅｔｈｙｌｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ. Ｊ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｉｎｖｅｓｔ ２０１６ꎻ３９(１): ６３－７２
１５ Ｄｈａｒｍａｓｅｎａ Ａ. Ｓｅｌｅｎｉｕｍ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｙｒｏｉｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ:ａｎ ｕｐｄａｔｅ. Ｉｎｔ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ ２０１４ꎻ７(２): ３６５－３７５
１６ Ｄｏｕｇｌａｓ ＲＳꎬ Ｍｅｓｔｅｒ Ｔꎬ Ｇｉｎｔｅｒ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｙｒｏｔｒｏｐｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｄ
ＣＤ４０ ｍｅｄｉａｔｅ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ － ８ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｆｉｂｒｏｃｙｔｅｓ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ
ｔｈｙｒｏｉｄ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ ( ａｎ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｓｏｃｉｅｔｙ ｔｈｅｓｉｓ). Ｔｒａｎｓ Ａｍ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｓｏｃ ２０１４ꎻ１１２: ２６－３７
１７ Ｚｈａｎｇ Ｙꎬ Ｌｖ Ｇꎬ Ｌｏｕ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. ＮＫＧ２Ａ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｐａｉｒｅｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ＮＫ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｎｅｗ ｏｎｓｅｔ ｏｆ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｄｉｓｅａｓｅ. Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ ２０１５ꎻ２４(１): １３３－１３９
１８ Ｈｗａｎｇ ＣＪꎬ Ａｆｉｆｉｙａｎ Ｎꎬ Ｓａｎｄ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｒｂｉｔａｌ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｆｒｏｍ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｔｈｙｒｏｉｄ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓ ＣＤ４０: ＣＤ１５４
ｈｙｐｅｒｉｎｄｕｃｅｓ ＩＬ－６ꎬ ＩＬ－８ꎬ ａｎｄ ＭＣＰ－１. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２００９ꎻ
５０(５): ２２６２－２２６８
１９ Ｄｉｋ ＷＡꎬ Ｖｉｒａｋｕｌ Ｓꎬ ｖａｎ Ｓｔｅｅｎｓｅｌ Ｌ. Ｃｕｒｒｅｎｔ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｏｌｅ
ｏｆ ｏｒｂｉｔａｌ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 ｏｐｈｔｈａｌｍｏｐａｔｈｙ. Ｅｘｐ
Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１６ꎻ１４２: ８３－９１
２０ Ｑｉｎ Ｊꎬ Ｚｈｏｕ Ｊꎬ Ｆａｎ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ Ｔｈ１７ ｂｕｔ
Ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ＣＤ４(＋) Ｆｏｘｐ３( ＋) Ｔｒｅｇ ａｎｄ ＣＤ１９(＋) ＣＤ１ｄ(ｈｉ) ＣＤ５( ＋)
Ｂｒｅｇ Ｓｕｂｓｅｔｓ ｉｎ Ｎｅｗ － Ｏｎｓｅｔ Ｇｒａｖｅｓ􀆳 Ｄｉｓｅａｓｅ. Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔ ２０１７ꎻ
２０１７: ８４３１８３８
２１ Ｖｉｔａｌｅｓ－Ｎｏｙｏｌａ Ｍꎬ Ｒａｍｏｓ－Ｌｅｖｉ ＡＭꎬ Ｍａｒｔｉｎｅｚ－Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ Ｔｈ１７ ａｎｄ Ｔｈ２２ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｔｈｙｒｏｉｄ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ. Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ２０１７ꎻ５７(３): ４０９－４１７
２２ 骆立夫ꎬ 金善爱ꎬ 王洁ꎬ 等. 甲状腺相关眼病眼眶组织病理结构
与细胞因子的相关性研究. 吉林医学 ２０１２ꎻ３３(１): １８－１９
２３ Ｋａｒｈａｎｏｖａ Ｍꎬ Ｋｏｖａｒ Ｒꎬ Ｆｒｙｓａｋ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｔｒａｏｃｕｌａｒ ｍｕｓｃｌｅ
ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｈｙｒｏｉｄ － ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｏｒｂｉｔｏｐａｔｈｙ. Ｃｅｓｋ Ｓｌｏｖ
Ｏｆｔａｌｍｏｌ ２０１４ꎻ７０(２): ６６－７１
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