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血清 KL-6 水平检测在临床间质性肺病诊断中的研究进展
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摘　要：间质性肺病（interstitial lung disease，ILD）是一大类疾病，有病因繁多、发病机制复杂、诊断及治疗困难等特

点。近年来，该病的发病率逐年上升。因早期症状和体征缺乏特异度，该病的诊断仍具挑战性。多项研究表明血清涎液

化糖链抗原 -6（krebs von den lungen-6，KL-6）与该病的发生、发展有密切关系，且具有操作简单、灵敏度及特异度高、

成本低等优势，对间质性肺病诊断、预后判定及动态监测具有一定临床价值，目前国内尚无血清 KL-6 用于诊断间质性

肺病阈值的相关指南或专家共识，因此该文着重阐述血清 KL-6 水平检测在临床间质性肺病诊断中的研究进展。
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Research Progress of Serum KL-6 Levels in Clinical Interstitial  
Lung Disease Diagnosis
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Abstract: Interstitial lung disease （ILD）is one of the major diseases, which is characterized by various etiologies, complicated 
pathogenesis, and difficulty in diagnosis and treatment. In recent years, the incidence of the disease has been increasing year by 
year. The diagnosis of this disease remains challenging due to the lack of specificity of early symptoms and signs. Many studies 
have shown that Krebs von den Lungen  6 （KL-6）is closely related to the occurrence and development of this disease, and has 
the advantages of simple operation, high sensitivity and specificity, and low cost, there is no guideline or expert consensus on the 
use of serum KL-6   as a diagnostic threshold for ILD, therefore, this article focuses on the development of serum KL-6   detection 
in clinical I ILD  diagnosis.
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间质性肺病（interstitial lung disease，ILD）是

一种以肺间质不同程度炎症和纤维化改变为特征的

非肿瘤性疾病，由多种免疫细胞与基质细胞之间相

互作用而发生病理改变，以活动性呼吸困难、影像

学示弥漫性浸润影、限制性通气功能障碍和低氧血

症为临床表现 [1]。流行病学调查显示该病每年全球

发病率在 10.7/10 万～ 27.14/10 万人之间，我国患

病率约 2/10 万～ 5/10 万人，发病年龄多为 40 ～ 70
岁，男性多于女性。2013 年，全球每年有 59.5 万

人诊断为 ILD，约 47.1 万人死亡 [2]。美国胸科学 
会 / 欧洲呼吸病学会 (ATS/ERS) 国际多学科共识分

类 2002 年提出并于 2013 年更新的统一命名法和诊

断标准 [3]，ILD 可分为四类：①已知病因的 ILD，

例如结缔组织病 / 血管炎、过敏性肺炎、医源性

ILD，尘肺；②特发性间质性肺，例如特发性肺纤

维化、特发性非特异性间质性肺炎；③结节病和结

节病样肉芽肿性疾病；④其他形式的 ILD，如肺朗
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格汉斯细胞组织细胞增生症、淋巴管平滑肌瘤病、

慢性嗜酸性肺炎和肺泡蛋白质沉积症。其中最常见

的 ILD 包括结缔组织相关间质性肺病、特发性肺纤

维化、过敏性肺炎、结节病、药物诱导的间质性肺

病和尘肺 [4]。国外文献报道，过敏性肺炎在亚洲更

为普遍，尤其是在印度，而在北美和欧洲，特发性

间质性肺炎和结节病更为普遍，证实 ILD 不同病理

类型具有种族异质性 [5]。该病发病机制尚未完全阐

明，有研究表明，不同病理类型 ILD 有共同致病途

径及病理生物学特征，如端粒缩短、上皮细胞功能

障碍和免疫失调 [6]。另外，白介素、生长因子 β1 
可激活细胞 JAK/STAT 通路，JAK1，JAK2 主要分

布在增生的 II 型肺泡上皮细胞及成纤维细胞，导致

肺成纤维细胞异常激活，促进成纤维细胞向肌成纤

维细胞分化，进而发生肺间质性病变 [7]。ILD 病理

生理学较为复杂，鉴别需要全面的病史、临床检查、

胸部 HR 高分辨率 CTCT(high resolution CT)，某些
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情况下，还需要进行侵入性检测，如支气管肺泡灌

洗（bronohoalveolar lavage，BAL）或外科肺活检。

因 ILD 病程进展差异性较大，这些医疗设备不利于

疾病动态监测。血清生物标志物的发现为 ILD 诊断

提供了新思路。目前血清涎液化糖链抗原 -6（krebs 
von den lungen 6，KL-6）作为 ILD 辅助诊断是临床

研 究 热 点， 本 文 就 血 清 KL-6 在 诊 断 不 同 类 型

ILD，评估 ILD 的病情进展、预测预后中的研究进

展进行阐述。

1　 KL-6  的生化特征 
KL-6 是 1985 年 日 本 学 者 KOHNO 在 研 究 肺

腺癌细胞肿瘤标志物时发现并命名，属于肺细胞抗

原第 9 族，类属于上皮黏蛋白 1（mucin 1,MUC1)
基 因 编 码 的 一 类 高 分 子 黏 液 糖 蛋 白，分 子 量 约 
5 000kDa 以上 [8]。MUC1 是一种单程 I 型跨膜蛋白，

具有高度糖基化的胞外结构域，包含 20 个氨基酸

核心串联重复序列，在多种组织类型的腺上皮细胞

顶端表面表达和定位，包括肺、乳腺、胰腺和卵巢 [9]。

在腺上皮细胞发育而来的腺癌细胞中，MUC1 表达

上调，不仅在顶端表面表达，在整个细胞表面也表

达。KL-6 是 MUC1 N 端结构域上的唾液酸化碳水

化合物抗原之一，位于细胞表面，因蛋白酶溶解其

胞外区域而释放入血，以可溶性形式存在血液中，

抗 KL-6 单克隆抗体可以识别特定的 MUC1 糖肽序

列 [10]。血清 KL-6 最初作为肺癌、乳腺癌和胰腺癌

的肿瘤标志物，后期大量研究证实 KL-6 诊断肿瘤

的准确性低于癌胚抗原，而在间质性肺炎患者中含

量明显升高 [8]。在我国，一项研究表明血清 KL-6
临界值为 500U/ml 时，诊断 ILD 的敏感度和特异度

分别为 77.75% 和 94.51%[11]。另一项研究指出血清

KL-6 水平达到 421.775U/ml 或以上，预示可能发生

ILD，此时 KL-6 诊断 ILD 的敏感度和特异度分别

为 91.304% 和 95.652%[12]。 在 日 本，血 清 KL-6 水

平以 500U/ml 为临界值，区分 ILD 患者与健康人或

非 ILD 肺疾病患者 [13]。由此可推测，血清 KL-6 临

界值可能受样本量的大小、检测方法及种族差异性

影响。

2　KL-6 与间质性肺病的关系

在 ILD 炎症中，T 淋巴细胞和自身抗原作用

导致肺泡上皮细胞和细支气管上皮细胞反复损伤修

复。当肺泡损伤发生时，肺泡表面Ⅰ型上皮细胞发

生凋亡，肺泡上皮细胞完整性丧失，II 型上皮细胞

增生以维持肺泡表面张力。肺泡表面 II 型细胞增

生聚集产生大量细胞因子、生长因子、表面活性剂

蛋白并诱导 KL-6 表达，受损肺组织气血屏障破坏

导致肺泡通透性增加，KL-6 释放入血 [14]。损伤的

肺泡上皮细胞亦可作为自身抗原，诱导肺组织发

生一系列免疫反应，刺激 II 型肺泡上皮合成分泌

KL-6。KL-6 过量产生会影响肺泡表面活性物质表

达、肺泡扩张，降低肺顺应性，导致通气功能障碍

及长期肺组织损伤。升高的 KL-6 可激活转化生长

因子  β 信号传导，对肺成纤维细胞产生促纤维化

和抗凋亡作用 [15]。KL-6 还可促进肺成纤维细胞迁

移、增殖激活和分化为肌成纤维细胞，并使细胞外

基质过度沉积，导致肺结构扭曲，加速肺纤维化进

展 [16]。

2.1　结缔组织病相关间质性肺病　结缔组织病

（connective tissue disease，CTD）是一种多系统受

累的慢性持续进展性疾病，临床表现多样，伴有不

可预测的结局，与 ILD 相关的最常见 CTD 包括类

风湿性关节炎、系统性硬化症、系统性红斑狼疮、

多发性肌炎、皮肌炎和舍格伦综合征。CTD 主要

病理特征是血管和结缔组织的慢性炎症，而肺组织

富含胶原蛋白和血管，因此 CTD 最常累及肺脏组

织。CTD 引起间质性肺病发生机制尚不清楚，有学

者证实，在类风湿性关节炎相关间质性肺病和系统

性硬化病相关间质性肺病中，T 细胞释放成纤维介

质，刺激成纤维细胞增殖启动纤维化反应，或肺泡

巨噬细胞在 IL-4 和 IL-10 的诱导下变成 M2 极化，

免疫应答下调，促进纤维化发生 [17]。肺间质纤维化

引起肺泡组织不断损伤修复，II 型肺泡细胞再生过

程中分泌 KL-6，同时病变肺组织的气血屏障破坏，

通透性增加，KL-6 释放入血使血清含量升高 [18]。 
在 CTD ILD 中 70%~100% 患者血清 KL-6 升高，而

单纯 CTD 血清 KL-6 水平接近正常，表明血清 KL-6
在 CTD-ILD 诊断中具有较高敏感度。ZHENG 等 [19]

研究表明，在类风湿性关节炎患者中，ILD 组血清

KL-6 水平高于非 ILD 组 KL-6 水平，血清 KL-6 临

界值取 399U/ml，诊断 ILD 的敏感度 85.71%，特

异度 90.91%，并推断血清 KL-6 与 ILD 发生有关，

与类风湿性关节炎无关，这意味着并发 ILD 患者血

清 KL-6 水平更可能升高。MASANORI 等 [20] 研究

表明，皮肌炎患者血清 KL-6 水平在 ILD 组明显高

于非 ILD 组，当血清 KL-6 临界值取 500U/ml，诊

断 ILD 的敏感度 77%，特异度 100%。上述研究结

果表明血清 KL-6 水平升高对 ILD 诊断具有较高敏

感度及特异度。另外，血清 KL-6 含量可反映 ILD
严重程度，KL-6 水平与 HRCT 纤维化程度呈正相

关，与肺对一氧化碳扩散能力呈负相关。近年有研

究表明，进展期 ILD 导致死亡的患者，HRCT 表现

为广泛磨玻璃影及血清 KL-6 浓度升高，活检证实

ILD 临床进展程度与弥漫性肺泡损伤程度一致 [21]。

由此可推断进展期 ILD 患者血清 KL-6 水平升高程

度和广泛肺泡损伤之间相一致。另外，血清 KL-6
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水平与 CTD-ILD 治疗后的预后相关。MA 等 [22] 对

32 例 CTD-ILD 患者进行环磷酰胺冲击治疗，随访

HRCT 有 20 例缓解患者血清 KL-6 水平随时间推移

逐渐降低，12 例非缓解患者血清 KL-6 水平在所有

时间点持续存在且＞ 1 000IU/ml。
2.2　特发性肺间质纤维化　特发性肺间质纤维化

（idiopathic pulmonary fibrosis，IPF）是 一 种 病 因

不明，病程持续进展且病变复杂的 ILD，临床表现

为慢性不可逆性疾病，吸烟男性多见。发病率随年

龄增长而增加，目前全球约有 300 万人受 IPF 影

响，中位生存期 3 ～ 5 年，临床病程具有个体差异 
性 [23]。主要发病机制为损伤的上皮组织异常修复

和胶原沉积。有学者认为氧化应激使肺氧化还原失

衡，肺泡上皮细胞脱氧核糖核酸、脂质和蛋白质损

伤，导致肺组织损伤及纤维化 [24]。有报道证实，

血 清 KL-6 是 IPF 活 动 期 敏 感 的 生 物 标 志 物， 与

HRCT 表现的纤维化程度、肺功能下降程度有关 [25]。 
YING 等 [26] 动态监测 IPF 血清 KL-6 含量，结果表

明 FVC% ＜ 50% 组 KL-6 浓度显著高于 FVC% ＞

50% 组，差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。KO 等 [18] 

研究证实血清 KL-6 水平与肺用力呼气量、弥散功

能呈负相关，与 HRCT 纤维化评分和 ILD 病变程

度呈正相关，并证实血清 KL-6 水平≥ 800U/ml 是

IPF 疾病进展独立危险因素。JIANG 等 [27] 发现血清

KL-6 水平高于 1 000U/ml 的 IPF 患者肺功能显著降

低，且与其他 ILD 患者（850.7U/ml）和健康对照

组（248.6U/ml） 相 比，IPF 患 者（1 344U/ml） 血

清 KL-6 水平升高更明显。以往研究中，血清 KL-6
水平也被认为是疾病活动指标，与疾病预后相关。

WAKAMATSU 等 [28] 报道，血清 KL-6 ≥ 1 000U/ml
者肺功能下降更为明显，其含量每年升高≥ 51.8U/
ml，提示 IPF 预后不良，初始血清 KL-6 ≥ 1 000U/
ml 者，患者 6 年生存率仅为 40%，KL-6 ＜ 1 000U/
ml 时，6 年生存率为 80%，提示血清 KL-6 水平与

IPF 患者预后呈负相关。以上结论均表明血清 KL-6
在 IPF 的诊断、评估病情进展及预后有重要意义。

2.3　尘肺　尘肺是多种粉尘吸入并滞留肺内引起肺

部广泛结节纤维化，主要见于矽肺和石棉肺，临床

误诊率高，预后差，目前缺乏较好治疗手段，早期

发现及预防极为重要，血清 KL-6 在尘肺诊断中具

有一定特异度，联合其他血清标志物可提高尘肺诊

断准确度。XUE 等 [29] 对比石棉肺、矽肺患者与粉

尘暴露者和健康者血清 KL-6，肺表面活性蛋白 D
（surfactant protein-D，SP-D）和基质金属蛋白酶 -7
（matrix metalloproteinase-7，MMP-7）的浓度，分

析显示血清 KL-6 和 SP-D 在石棉肺组含量最高，

矽肺次之，并与粉尘暴露者和健康者有明显差异性 

(P ＜ 0.05)，单独血清 KL-6 诊断石棉肺的敏感度和

特异度为 88.4% 和 73.1%，三种血清标志物联合诊

断石棉肺的敏感度和特异度分别为 93% 和 57%。

由此可知，血清 KL-6 联合其他生物学指标可提高

尘肺诊断的准确度。李瑞文等 [30] 对 100 例矽肺患

者血清 KL-6 测定，结果显示矽肺 2 期、3 期（纤

维 化 期） 血 清 KL-6 含 量（551.54U/ml，552.66U/
ml）明显高于 1 期（非纤维化期）KL-6 含量（438.14U/
ml）（P ＜ 0.05），进一步证实血清 KL-6 含量与

肺部纤维化进程相关，而 2 期、3 期之间血清 KL-6
含量无明显差异，可能与 1 期肺泡损伤后再生能力

更强有关。王文美等 [31] 对矽肺不同分期患者血清

KL-6 水平进行监测发现接触粉尘者血清 KL-6 水

平均高于未接触粉尘者，且不同分期矽肺患者血清

KL-6 含量无明显差异。另有研究发现，正常组、

接尘组、一期煤工尘肺组血清 KL-6 水平呈逐渐上

升趋势 [32]。这与陈冉等 [33] 通过实验性矽肺大鼠模

型所得结果一致，即尘染后 7，14，28 天大鼠血

清 KL-6 持续上升。以上结果不一致的原因是否与

病例数目、尘肺种类及个体差异有关，仍需进一步 
研究。

2.4　放射性肺炎　放射性肺炎是胸部放疗后出现

的一种严重并发症，可导致肺炎或肺纤维化改变，

与高死亡率显著相关。放射性肺炎发生机制主要是

放疗引起局部肺组织自由基的产生和 DNA 损伤，

发生氧化应激，导致内皮细胞和上皮细胞损伤及炎 
症 [34]。若机体长期处于高糖状态，体内免疫功能

紊乱，T 细胞亚群失衡，易发生肺部感染，放疗加

重肺组织渗出性病变损伤，使发生放射性肺炎发

生风险增加 [35]。放射性肺炎严重程度与年龄、性

别、吸烟状况、肿瘤位置和放射剂量等因素有关，

主要表现为肺间质纤维化改变。有研究动态监测肺

癌放疗患者血清 KL-6 水平，发现严重放射性肺炎

患者 KL-6 水平持续升高，局部放射性肺炎患者血

清 KL-6 含量在放疗前后无明显变化，并通过血清

KL-6 含量在治疗前后变化可判断放射性肺炎预后

情况，血清 KL-6 升高至治疗前 1.5 倍以上，提示

发生重症放射性肺炎和死亡的概率增加。由此可知，

血清 KL-6 含量可作为放射性肺炎严重程度及预后

评判标准。吴丽娜等 [36] 通过对比肺癌患者和健康

者血清 KL-6 含量变化，发现肺癌患者血清 KL-6
含量（204.4kU/L）高于健康者（177.7kU/L），当

肺癌患者因放疗引起放射性肺损伤，血清 KL-6 含

量（512.4kU/L）明显高于未发生肺损伤者（147.8kU/
L）和健康者（177.7kU/L）。由此推断，血清 KL-6
升高不仅与肺癌本病相关，与放射治疗引起肺泡损

伤也相关。陈津等 [37] 将食管癌放疗患者分为放射



201现代检验医学杂志　第 37 卷　第 4 期　2022 年 7 月　J Mod Lab Med, Vol. 37, No. 4, July 2022

性肺炎组和未发生放射性肺炎组，动态监测 4 个月

患者血清 KL-6 含量，发现放射性肺炎组患者血清

KL-6 含量在放疗前为 190±47U/ml，放疗第 4 月为

493±179U/ml，呈持续升高趋势，非放射性肺炎组

血清 KL-6 基本不变。故血清 KL-6 升高与放射性

肺炎发生密切相关，可作为临床判断放射性肺炎发

生及预后指标，降低放射性肺炎发生风险。

2.5　 过 敏 性 肺 炎　 过 敏 性 肺 炎 (hypersensitivity 
pneumonitis，HP) 是常见的 ILD，由反复暴露于各

种吸入性抗原而引起免疫介导的 III 型和 IV 型超敏

反应。HP 肺组织免疫组织学显示肺上皮细胞存在

凋亡标志物，凋亡上皮细胞通过促进树突状细胞成

熟和肺适应性免疫刺激诱导 HP。由于纤维化 HP 的

预后不良，早期发现 HP 是及时干预治疗的关键，

目前除 ILDs 诊断方法，迫切需要血清生物标志物

来预测患者病情进展。无症状患者血清中针对抗原

的 IgG 抗体持续升高是诊断 HP 必要条件，但不能

监测病情进展 [38]。JI 等 [38] 通过研究早期急性 HP
患者（急性症状史 20 例，无症状史 27 例）血清

KL-6 发现，有急性症状史 HP 血清 KL-6 浓度（632U/
ml）高于无症状史 HP(320U/ml)，并低于确诊的 HP 
（2 996±2 016U/ml），无症状史 HP 与健康对照组

无明显差异。国外文献报道，HP 症状持续时间与

血清 KL-6 水平之间也存在显著相关性，症状持续

超过 6 个月的 HP 患者血清 KL-6 水平比症状持续

少于 6 个月的患者血清 KL-6 水平更高 [39]。由此可

知，血清 KL-6 升高与抗原暴露引起的急性症状相

关，肺泡炎症发生在 HP 早期和确诊前。MOSTAFA
等 [39] 研究发现，急性非纤维化 HP 的血清 KL-6 水

平高于慢性纤维化 HP，可知血清 KL-6 浓度升高

是由于肺泡损伤和 II 型肺泡上皮细胞增生引起。

在慢性 HP 中，血清 KL-6 浓度升高可有效区分疾

病的进展期和稳定期 [40]。另有文献报道，鸟类相关

HP 患者在冬季以外的季节血清 KL-6 水平下降，推

测与患者避免抗原接触有关，尽管血清 KL-6 水平

下降＜ 10% 和下降＞ 10% 的 HP 患者肺功能及肺

部 CT 蜂窝影变化无明显差异，但两组患者存活时

间显著不同 [41]。连续监测血清 KL-6 水平变化可为

HP 治疗提供重要信息外，还可反映 HP 对治疗的

有效性。与未接受治疗的患者相比，接受激素治疗

的 HP 患者血清 KL-6 水平显著降低。综上可知，

HP 患者血清 KL-6 水平可反映疾病的进展、严重程

度和药物疗效。

3　KL-6 与新型冠状病毒肺炎

新型冠状病毒肺炎在 2019 年 12 月暴发，目

前仍在全球蔓延，与该病相关的病原体被命名为

严重急性呼吸综合征冠状病毒 2（SARS CoV-2）。

SARS CoV-2 主 要 侵 袭 II 型 肺 泡 上 皮 细 胞， 诱 导

肺 泡 炎 症 破 损 发 生 急 性 呼 吸 窘 迫 综 合 征（acute 
respiratory distress syndrome，ARDS)。机制主要为

该病毒可以逃避固有免疫系统，并释放炎症细胞因

子，导致 II 型肺泡上皮细胞损伤，引起细胞因子风

暴，导致 ARDS[42]。SARS CoV-2 感染诱导 KL-6 产

生的确切机制尚不清楚，有研究报道，该病毒感染

后随着病情加重，病毒载量增加，大量病毒复制过

程中会破坏上皮 / 内皮屏障和肺毛细血管内皮细胞

的完整性，导致受损的肺细胞，尤其是 II 型肺细胞

大量释放 KL-6，肺泡上皮破坏导致基底膜渗漏，

肺血管通透性增强，血清 KL-6 水平升高 [43]。大量

研究发现血清 KL-6 水平可直接反映新型冠状病毒

肺炎病情严重程度，在重症感染者体内血清 KL-6
含量明显高于非重症者，且起始血清 KL-6 含量高

者较低者更难治愈，当血清 KL-6 ＞ 1 000U/ml，预

后明显恶化 [44-45]。另外，血清 KL-6 水平与新型冠

状病毒肺炎患者血氧饱和度、动脉氧分压呈负相关，

与氧合指数呈正相关 [46]。ALESSANDRO 等 [47] 研

究表明，新型冠状病毒肺炎重症组血清 KL-6 水平

高于非重症组。有研究通过对比新型冠状病毒肺炎

重症与非重症患者血清 KL-6 水平，分析两组患者

生存率及预后情况，发现重症患者血清 KL-6 水平

（549U/ml）高于非重症患者（267U/ml），且入院

后重症组患者血清 KL-6 升高，非重症组变化不显

著，另外还发现，死亡患者在入院后血清 KL-6 水

平持续升高（764 ～ 1 142U/ml），且血清 KL-6 水

平与 SpO2/FiO2 之间呈负相关 [48]。由此可知，血清

KL-6 可作为新型冠状病毒肺炎患者评判肺泡损伤

程度、病情严重程度、预后情况的血清学指标。

4　KL-6 与其他疾病

其他间质性肺病包括肺泡蛋白质沉积症 (pul-
monary alveolar proteinosis，PAP)、 结 节 病、 药

物 所 致 间 质 性 肺 病（drug induced interstitial lung 
disease，DILD）、朗格汉斯组织细胞增多症和抗

中 性 粒 细 胞 胞 浆 抗 体（anti neutrophil cytoplasmic 
antibody，ANCA）相关性血管炎（associated vascu-
litis，AAV）等亦可见血清 KL-6 升高。有研究发现，

中国 PAP 患者血清 KL-6 水平（8 248U/ml）显著高

于德国患者（2 049U/ml），与日本患者无明显差

异（9 831U/ml），当血清 KL-6 水平≥ 6 512U/ml 时，

预测需要肺泡灌洗治疗的敏感度为 92.9%，特异度

为 100%，表明血清 KL-6 水平是 PAP 病情严重程

度指标，具有相对特异度和种族差异性 [49]。结节病

是一种全身肉芽肿性疾病，持续的肉芽肿性炎症可

导致肺泡损伤、肺间质纤维化，血清 KL-6 水平升

高可反映肺泡受损和再生程度，预判结节病病情严
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重程度及进展情况 [50]。DILD 是由特定药物直接引

起细胞毒性作用，或间接释放各种介质损伤组织，

诱导肺泡炎、肺水肿和异常纤维化修复，引起肺间

质纤维化。有学者研究，DILD 进展期血清 KL-6 浓

度（719.9U/ml）显著高于稳定期（338.4U/ml），

因此血清 KL-6 水平可用来评估 DILD 病情变化。

谭立明等 [51] 发现 AAV 并发 ILD 患者血清明显升高，

无并发 ILD 患者血清 KL-6 水平与健康对照组无明

显差异，进一步证实血清 KL-6 与 AAV 无关，与并

发的 ILD 有关。以上结果表明，血清 KL-6 也可作

为其他间质性肺病诊断的生物标志物。

5　小结

综上所述，ILD 病程进展存在相对稳定期和进

展期，早期识别及定期监测有助于改善 ILD 患者

临床预后，降低发病率和死亡率。目前对各种类型

的 ILD 严重程度分级，我国仍没有统一的方法。血

清 KL-6 检测具有成本低、重复性好、操作简便等

优点，便于动态监测病情变化。大量研究证实该指

标在诊断 ILD，评估疾病活动和判断预后方面的有

效性。KL-6 值越高表明 ILD 病情越严重、进展越

快，死亡率越高。一些研究表明，KL-6 水平升高

可能是 ILD 复发的敏感指标，但该指标不能明确鉴

别 ILD 种类。目前我国尚缺乏 ILD 患者血清 KL-6
水平的大样本研究，还需开展前瞻性、国际化研究

来证实该指标对 ILD 诊断及预测的价值，为未来研

究 KL-6 在 ILD 分类中的预测价值提供依据，使其

进一步成为公认的 ILD 辅助诊断生物学标志物。
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