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基于UKBB、FinnGen和相关大型队列联盟数据应用双向两
样本孟德尔随机化分析评估41种炎症细胞因子对AS及 

血栓发生的因果影响
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摘  要：目的 通过双向两样本孟德尔随机化 (MR)分析探讨炎症细胞因子对动脉粥样硬化（AS）及血栓发生的因果影响。

方法 基于英国生物银行 (UKBB)数据库、芬兰生物样本库（FinnGen）及其他大型队列联盟的全基因组关联研究（GWAS）
数据应用双向两样本MR分析评估41种炎症细胞因子与8种AS及8种血栓发生的因果关系，并行异质性和多效性分析。

同时对不同来源数据行meta组合分析及多变量MR分析。结果 MR和Meta分析的结果均显示白细胞介素（IL）-10与深

静脉血栓（DVT）、干细胞生长因子 -β（SCGF-β）与肺栓塞（PE）、IL-10与冠状动脉粥样硬化、碱性成纤维细胞生长因子

（FGF-Basic）与下肢血栓存在因果关联（均P<0.001）。基于UKBB数据的多变量MR结果显示，肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）

与PE和DVT、静脉炎与血栓性静脉炎和静脉血栓栓塞症存在因果关联（均P<0.05）；而基于FinnGen数据的结果则显示嗜

酸性粒细胞趋化因子（EOTAXIN）和静脉血栓栓塞症、白细胞介素 -2受体α链（IL-2RA）与慢性肾脏病存在因果关联（均

P<0.05）。结论 不同类型的炎症细胞因子在AS及动静脉相关血栓发生中的作用有差异，提示不同种类细胞因子可能通过

不同机制在AS及动静脉血栓发生中发挥作用。
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Abstract: Objective  To explore the causal effects of inflammatory cytokines on atherosclerotic (AS) and thrombotic outcomes 
via a bidirectional two-sample Mendelian randomization (MR) analysis. Methods A bidirectional two-sample MR analysis was 
performed for exploration of the causal relationships between 41 inflammatory cytokines and 8 AS and 8 thrombotic outcomes 
using genome-wide association study (GWAS) data from the UK Biobank (UKBB), FinnGen and large cohort consortium stud-
ies. The heterogeneity and pleiotropy analyses were performed concurrently. Meta-combination analysis and multivariate MR 
analysis were conducted across data sources. Results Both MR and Meta-analysis results showed causal associations between 
IL-10 and deep vein thrombosis (DVT) of lower extremities, and between stem cell growth factor-β (SCGF-β) and pulmo-
nary embolism (PE), between IL-10 and coronary atherosclerosis, and between fibroblast growth factor basic (FGF-Basic) and 
thrombosis of lower extremity (all P<0.001). Multivariable MR analysis based on UKBB data revealed causal associations 
between tumor necrosis factor-α (TNF-α) and PE , DVT, phlebitis and thrombophlebitis, venous thromboembolism(VTE) 
(all P<0.05). FinnGen data revealed causal associations between eosinophil chemotactic factor (EOTAXIN) and VTE,
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IL-2RA and chronic kidney disease (CKD) (all P<0.05). Conclusions Different types of inflammatory cytokines play different 
roles in AS and arteriovenous thrombosis, suggesting that various cytokines may act through different mechanisms in AS and ar-
teriovenous thrombosis. 

Keywords：atherosclerosis; thrombosis; inflammatory cytokines; bidirectional two-sample Mendelian randomiza-
tion analysis

动脉粥样硬化（atherosclerosis, AS）作为一种慢性

全身性炎症疾病，表现为血源性物质（如脂质、巨噬

细胞和淋巴细胞）在大动脉内膜的累积 [1]，是动脉和

静脉血栓栓塞症（arterial and venous thromboembolism，

AVTE）的病因所在。考虑到AS患者数量巨大 [2-3]，有必

要研究AS可能涉及的机制，为其预防和治疗提供思

路。研究认为，炎症细胞因子在AS及随后的血栓发生

中发挥着重要作用 [4-6]，可分为促AS因子 [肿瘤坏死

因子 -α（TNF-α）、白细胞介素（IL）-1和 IL-6]和抗AS
因子[转化生长因子-β（TGF-β），IL-10和IL-35]。但传

统的观察队列、实验室研究或临床试验均无法有效区

分不同炎症细胞因子在AS和血栓发生中的作用。孟

德尔随机化（Mendelian randomization, MR）分析作为一

种常见的遗传流行病学研究方法，可将遗传变异作为

工具变量来明确暴露与结局之间的因果关联 [7]，结合

目前多个大型数据库 [如英国生物银行 (UK biobank, 
UKBB)数据库、芬兰生物样本库（FinnGen）[8] 和其他

大队列联盟研究 ]中的充足数据，为分析炎症细胞因

子与AS及血栓的关系提供了可能。

本研究基于 UKBB、FinnGen 及其他大队列联盟

的公开汇总级数据应用双向两样本 MR 来明确不同

炎症细胞因子与 AS 及血栓发生之间的因果关联。

1 材料和方法

1.1 研究对象 基于UKBB、FinnGen及其他大型

队列联盟的公开汇总级数据评估41种炎症细胞因子

与AS和血栓发生之间的因果关联，并对不同来源的

数据行Meta组合分析。所引用的全基因组关联研究

（genome wide association study, GWAS）均已获得相关

审查委员会的批准，并获得全部参与者的知情同意。

1.2 方法

1.2.1 炎 症 细 胞 因 子 数 据：采 用 KALAOJA 等 [9] 的

GWAS 数据，该研究包含了 2 个由 8 293 例欧洲人组

成的队列，共纳入 41 种炎症细胞因子的单核苷酸多

态性（single nucleotide polymorphism, SNP）数据。

1.2.2 疾病数据：共采用三种来源的汇总级数据，包括

UKBB（http://www.nealelab.is/uk-biobank）、FinnGen（R9 
版本）和相关大队列联盟，同时为了便于比对合并，缩

写采用UKBB和FinnGen中相关疾病的命名规则写作，

具体如下：AS结局包括冠状动脉疾病（coronary heart 
disease, CHD）、无血运重建冠状动脉疾病 (coronary ar-
tery disease, CAD)、心绞痛（angina pectoris，ANGINA）、

不稳定型心绞痛 (unstable angina pectoris, UAP)、冠状

动脉粥样硬化（coronary artery atherosclerosis，CORATH-
ER）、冠状动脉血运重建（coronary artery revasculariza-
tion，REVASC）、中风（stroke，STR）、缺血性中风（ischaemic 
stroke，IS）及其亚型短暂性脑缺血发作（transient cere-
bral ischemic attack, TIA）及主动脉瘤（aortic aneurysm，

AORTANEUR）、颅内动脉瘤（intracranial aneurysm，IA）、

外周动脉疾病（peripheral artery disease，PAD）和慢性肾

脏疾病（chronic kidney disease，CKD）。血栓发生结局包

括动脉栓塞血栓形成（arterial embolism and thrombosis，
ARTEMBTHR）及其亚型下肢动脉栓塞血栓（arterial 
embolism and thrombosis of lower extremity artery，AR-
TEMBTHRLOW）、其他动脉栓塞和血栓（other arterial 
embolism and thrombosis，ARTEMBTHRNAS）、深静脉

血栓及肺栓塞（deep rein thrombosis and pulmonary em-
bolism，DVT and PULM）、蛛网膜下腔出血（subarachnoid 
hemorrhage，SAH）、静脉血栓栓塞（venous thromboem-
bolism，VTE）及其亚型肺栓塞（pulmonary embolism，

PULMEMB）和下肢深静脉血栓（deep vein thrombosis of 
lower extremities，PHLETHROMBDVTLOW）。见表1。

1.2.3 双向 MR 分析：正向 MR 分析将上述细胞因子

数据集作为暴露，疾病数据作为结局进行分析；反向

MR 分析则将细胞因子数据集作为结局，将疾病数

据作为暴露进行分析。其中，工具变量（instrumental 
variables, IV）的筛选参考之前相关研究 [10-11] 的标准，

将显著性阈值的 P 值设为 5×10-6。回避连锁不平衡

的 clump 标准如下：kb= 10 000，r2 = 0.001；并剔除不

能判断方向的回文 SNP。

1.3 统计学分析 包括效应值计算、F值计算、因果

关联检验及多效性和异质性评估。多个SNP效应值计

算采用逆方差加权（inverse variance weighting，IVW）

法或MR-Egger法进行计算，单个SNP采用Wald比率

法计算；并根据前文描述行F值计算 [12]，公式如下：

N - k - 1
k

× r2

1 - r2

其中N、k和r2 分别为样本量、工具变量数量及解释方

差。采用严格多重检验和错误发现率（false discovery 
rates, FDR）法行因果关联检验，分别采用P值为0.001 2 

（0.05/41）和Benjamini-Hochberg（B-H）校正的P值<0.05
为显著性标准。多效性评估采用MR-Egger法。异质性

评估则根据上述IVW和MR-Egger法获得效应值分别

计算Cochran Q和Rücker Q值。并以P<0.05为显著性标

准，进一步采用Meta组合分析验证上述因果关联并
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基于多变量MR分析排除不同细胞因子互作效应。以

上分析使用R中的TwoSample MR包（版本0.5.8）进行[13]。

不同来源相同结局数据的meta组合分析采用R软件

中的“metan”包实现。

表 1 数据来源及样本数

UKBB 样本数 FinnGen R9 样本数 大队列联盟 样本数

TIA 361 194 ANGINA 34 456 CAD_UKBIOBANK 296 525

PULMEMB 361 194 AORTANEUR 7 395 CKD 480 698(41 395 病例和 439 303 对照 )

AORTANEUR 361 194 ARTEMBTHR 1 735 Megastroke
欧洲人：40 585 病例；406 111 对照； 跨种族：

67 162 病例；454 450 对照
CORATHER 361 194 ARTEMBTHRLOW 985

ARTEMBTHRLOW 361 194 ARTEMBTHRNAS 3 861 IA 欧洲和东亚人：10 754 病例 ，306 882 对照

CAD 361 194 CHD 43 518

CHD 361 194 CORATHER 47 550

CORATHER 361 194 PHLETHROMBDVTLOW 9 109

DVTandPULM 361 194 PULMEMB 9 243

PAD 361 194 REVASC 23 139

PHLETHROMBDVTLOW 361 194 SAH 3 289

STR 361 194 TIA 18 398

UAP 361 194 VTE 19 372

VTE 361 194 CKD 9 073

注：UKBB、FinnGen 数据库的总样本数，包含病例和对照，表中的疾病缩写采用 UKBB 和 FinnGen 中相关疾病的命名规则写作；大队列联盟

中的 CAD_UKBIOBANK 数据集的样本数为总样本数，包含病例和对照。

2 结果

2.1 正向MR分析结果 采用严格P值分析时，见图

1A。基于UKBB的数据有四种炎症因子与静脉血栓发

生存在因果关联，包括：IL-10与DVTandPULM；白细

胞介素 -1受体拮抗剂（IL-1RA）与DVTandPULM；干细

胞因子（stem cell factor，SCF）与PULMEMB、DVTand-
PULM和PHLETHROMBDVTLOW；干 细 胞 生 长 因

子 -β（stem cell growth factor β, SCGF-β）与PULME 
MB。基于FinnGen数据分析时发现 IL-10与CORATH-
ER、碱性成纤维细胞生长因子（fibroblast growth factor 
basic, FGF-Basic）与ARTEMBTHERLOW、血小板源性 
生长因子 -BB （platelet derived growth factor BB, PDGF-
BB）与 PHLETHROMBDVTLOW 和 VTE 存 在 因 果

关联。基于其他大队列联盟数据分析时，仅有 IL-
1RA与 I期 IA（IA-S1-2020）结局存在因果关联。采用

B-H校正P值分析时，见图1B。基于UKBB的数据有 
三种炎症因子与静脉血栓发生存在因果关联，包括：

IL-10与DVTandPULM和VTE；巨噬细胞集落刺激因

子（macrophage colony-stimulating factor, M-CSF）与DV  
TandPULM和VTE；SCGF-β与PULMEMB、DVTand-
PULM 和 VTE。采 用 FinnGen 数 据 分 析 时，IL-10 与

CORATHER；FGF-Basic、IL-1β 及 PDGF-BB 与 AR-
TEMBTHRLOW存在因果关联。采用其他大队列联盟

分析时，仅有 IL-1RA与 IA-S1-2020存在因果关联。

2.2 敏感度分析 MR分析散点图显示上述细胞因

子和疾病因果关联结果可靠，见图2。异质性分析的结

果见表2、图3，可见全部异质性P值均大于0.05，表明

所有IV均无异质性。多效性分析的结果见表2，可知

PDGF-BB作为暴露的多效性P值分别为0.004和0.022
（均P<0.05），提示该因子与PHLETHROMBDVTLOW和

VTE存在多效性。以上结果说明除PDGF-BB外，MR分

析获得的其余因果关联都有效。此外，经留一法（leave-
one-out analysis）确认PDGF-BB的SNP rs13412535为多 
效性相关SNP，通过将其删除后重分析进一步确认

PDGF-BB与ARTEMBTHR（P=0.53）、PHLETHROMBD-
VTLOW（P=0.55）及VTE（P=0.31）无因果关联。
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图 1 炎症因子与 AS 和血栓发生的因果效应森林图

表 2 细胞因子与动脉粥样硬化和血栓形成结局 MR 分析的异质性和多效性检验结果

阈值界定方法 暴露 结局 MR 分析方法 异质性 P 值 多效性 P 值

根据严格 P 值显著性筛选 IL-10 DVTandPULM MR Egger 0.758 0.895
IVW 0.940

SCGF-B PULMEMB IVW 0.544 NA
FGF_BASIC ARTEMBTHRLOW MR Egger 0.609 0.631

IVW 0.696
IL_10 CORATHER MR Egger 0.788 0.066

IVW 0.522
PDGF_BB PHLETHROMBDVTLOW MR Egger 0.733 0.004

IVW 0.071
VTE MR Egger 0.345 0.022

IVW 0.075
IL_1RA IA_S1_2020 MR Egger 0.952 0.328

IVW 0.209
根据 FDR 检验 P 值显著性筛选 IL-10 VTE MR Egger ND 0.732

IVW 0.671
M-CSF DVTandPULM MR Egger ND NA

IVW 0.544
M-CSF VTE MR Egger ND NA

IVW 0.681
IL-1β ARTEMBTHRLOW MR Egger ND 0.359

IVW 0.409
PDGF-BB ARTEMBTHRLOW MR Egger ND 0.157

IVW 0.657
注：FDR 结果中省略了严格 P 值中相同暴露和结局的重复结果。ND：not determined（未确定）；NA：not available（不可用）。
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A. 基于严格多重检验；B. 基于错误发现率法。

图 2 MR 分析散点图

2.3 反 向MR结 果 基 于 UKBB 数 据 发 现 PUL-
MEMB与 IL-1β存在因果关联；基于FinnGen数据

分析未见疾病暴露和炎症因子结局之间任何因果关

联；基于大队列联盟数据发现：SAH与γ-干扰素（in-
terferon gamma，IFN-γ）、IL-10、IL-12p70、IL-17、IL-4
及巨噬细胞炎症蛋白 -1α（macrophage inflammation 
protein-1α，MIP-1α）存在因果关联（均P<0.001）；IA-
S1-2020 与 FGF-BASIC、IFN-γ、IL-10、IL-12p70、IL-
1RA、IL-2、IL-4、IL-6、MIP-1α、TNF-α及VEGF存在

因果关联（均P<0.001）；II期 IA（IA-S2）与 IFN-γ、IL-4
及 IL-6存在因果关联。由于 IL-1RA同时作为因和果

与 IA-S1-2020关联，导致无法确认两者因果方向。因

此将其在正向MR中相关结果去除。

2.4 不同来源MR结果的Meta分析 将UKBB和

FinnGen数据合并时，嗜酸性粒细胞趋化因子（EO-
TAXIN）与CHD，IL-10与PULMEMB、PHLETHROM-
BDVTLOW 和 VTE，IL-4 与 ARTEMBTHRLOW，IL-6
与 AORTANEUR，M-CSF 与 ARTERMBTHRLOW 和

VTE，单核细胞趋化蛋白1（monocyte chemoattractant 

protein-1，MCP-1）与CHD，SCGF-β与PULMEMB、A 
RTEMBTHRLOW、PHLETHROMBDVTLOW和VTE，

TNF-β 与 ARTEMBTHR 和 PHLETHROMBDVTLOW
存在因果关系。将UKBB和大队列数据合并时，MCP-1
与STR、IL-8与STR之间存在因果关联。将FinnGen和

大队列数据合并时，生长调节致癌基因α（Growth-
regulated oncogene alpha，GROα）与CKD，SCGF-β与

CKD，IP-10、调节活化正常T细胞表达和分泌的趋化

因 子（regulated upon activation normall T cell expressed 
and secreted factor，RANTES）及 肿 瘤 坏 死 因 子 相 关

凋 亡 诱 导 配 体（TNF-related apoptosis-inducing ligand，

RAIL）与SAH之间存在因果关联，见图4。

2.5 多变量MR分析 基于 UKBB 数据发现，TNF-α
与 PULMEMB（OR：0.994，95%CI：0.990～0.998，

P=0.039）、DVTandPULM（OR：0.988，95%CI：

0.983～0.994，P <0.001）、PHLETHROMBDVTLOW
（OR：0.994，95%CI：0.990～0.998，P=0.047）和 VTE
（OR：0.988，95%CI：0.983～0.993，P<0.001）存在因

果关联。基于 FinnGen 数据发现嗜 EOTAXIN 与 VTE



138 现代检验医学杂志　第 41 卷　第 3 期　2026 年 5 月　J Mod Lab Med, Vol. 41, No. 3, May 2026

（OR：1.399，95%CI：1.199～1.599，P=0.041）以及白

细胞介素 -2 受体 α 链（IL-2RA）与 CKD（OR：0.755，

95%CI：0.595～ 0.915，P =0.024）存在因果关联。

A. 基于严格多重检验；B. 基于错误发现率法。

图 3 MR 分析漏斗图

3 讨论

为了明确炎症细胞因子与AS和血栓发生之间的

因果关系，本研究基于UKBB、FinnGen及其他大型队

列联盟的GWAS数据应用双向两样本MR分析评估

41种炎症细胞因子对8种AS和8种血栓类疾病发生

的影响，结果显示 IL-10 与DVTandPULM、SCGF-β
与 PULMEMB、IL-10 与 CORATHER、FGF-Basic 与

ARTEMBTHERLOW之间存在因果关联。多变量MR
分析显示，TNF-α与PULMEMB、DVTandPULM、PH 
LETHROMBDVTLOW及VTE存在因果关联（UKBB
数据）；EOTAXIN与VTE、IL-2RA与CKD存在因果关

联（FinnGen数据）。

在一项有关循环细胞因子与心血管疾病因果关

联的 MR 研究中，WEI 等 [10] 以 37 蛋白表达量相关的

SNP为IV，经FDR筛选后发现4种细胞因子（IL-1RA、

M-CSF、Selelectin 和 SCF）与 CAD 风险有关，2 种细

胞因子（IL-2RA 和 IP-10）与心力衰竭（HF）有关，2 种

细胞因子（MCP-3 和 Selelectin）与房颤（AF）有关。此

外，他们还以 21 种基因表达量相关的 SNP 为 IVs，经

FDR 筛选，确定了 IL-1α、巨噬细胞移动抑制因子

（MIF） 与 CAD，IL-6、MIF 与 HF 和 FGF-Basic 与 AF
之间的因果关系。但未发现与中风关联的细胞因子。

LI 等 [11] 的 MR 研 究 以 AHOLA-OLLI 等 [14] 细 胞 因

子 GWAS 数据为 IV，以 MALIK 等 [15] 大规模 GWAS 
Meta 数据为结局，探讨了 30 种不同炎症细胞因子

与缺血性中风发生之间的因果关联，经严格 P 值筛

选，确定 IL-4 与缺血性中风风险存在因果关联。相

较而言，本文纳入的细胞因子数量更多，且 Meta 组

合分析还显示 MCP-1、IL-8 与中风也存在因果关联。

GUO 等 [16] 也基于 AHOLA-OLLI 等 [14] 的数据研究了

炎症细胞因子和中风的关系，并将结局扩展到中风

的亚型。除了 IL-4，他们还发现 IL-1β、IL-12p70 与
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中风之间也存在因果关联，并确定了缺血性中风正相

关因子 IL-1β、IL-12p70 及 VEGF 和负相关因子 IL-4
和 TRAIL，及颅内出血负相关因子 IL-17。该研究细胞

因子数量虽然也达 41 种，但由于未考虑身体质量指

数（BMI）对结局多效性的影响，可能导致结果偏倚，

而本文采用经 BMI 校正细胞因子数据作为暴露，避

免了可能的偏倚。最近，ZHAO 等 [17] 对 14 824 例受试

者的 91 种血浆蛋白进行了蛋白表达量相关 SNP 的定

量研究，显然该研究的数据包含了更多炎症细胞因子

的类型。本团队基于该数据集进行了初步研究，当采

用本文的标准（P=5×106，r2=0.001 和 10 000kb）进行

IV 筛选时，相同细胞因子所获得的 SNP 数量低于本

文。可见，同样需要对该细胞因子数据集进行 BMI 校

正，从而避免结果偏倚。

图 4 FinnGen 和大队列联盟数据的 Meta 组合分析
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炎性细胞因子（包括 IL-1β、IL-6、IL-8、TNF-α
和MCP-1等）作为炎症与AS疾病风险之间的主要介

质，它们介导疾病发生的机制已有一定水平的研究。

在本文发现的细胞因子中，IL-10作为促炎细胞因子，

能通过与 IL-10受体结合影响 Janus激酶1（JAK1）和

酪氨酸激酶2（TYK2）的磷酸化，并进一步激活信号

转导与转录激活因子3（STAT3）活化，调节细胞的生

长和凋亡 [18]。SCGF-β作为一种低氧诱导的可溶性

细胞因子，能够通过影响NOD样受体热蛋白结构域

蛋白3（NLRP3）炎症小体来维持细胞的自我更新 [19]。

FGF-BASIC可与FGF受体结合后影响酪氨酸磷酸化

并激活下游多种信号通路，包括丝裂原激活蛋白激酶

（RAS-MAPK）、磷酸酰肌醇3-激酶 -蛋白激酶B（PI3K-
AKT）、磷脂酶Cγ（PLCγ）和STAT3。TNF-α能与肿

瘤坏死因子受体（TNFR）1和TNFR2结合后激活核因

子 -κB（NF-κB）信号影响细胞的存活 [20]。IL-2RA则

能通过影响下游JAK1和JAK3的磷酸化来介导 IL-2
信号，调节机体的免疫耐受 [21]。EOTAXIN可与嗜酸

性粒细胞表面的趋化因子C-C基元受体3（CCR3）结

合，通过调控活性氧信号来介导超敏反应 [22]。可见，

不同细胞因子的作用机制不尽相同，对于相关疾病的

诊疗来说，需综合考虑这些不同的机制。

本研究的优势如下：首先，也是最主要的，MR
的设计可通过残差混杂和反向因果关系减弱来增强

因果推断。考虑 MR 关联偏倚可能存在反向因果关

系 [23]，本文还进行了反向 MR，进一步明确了细胞因

子和疾病的因果关联。其次，因果关联中涉及的潜在

机制已得到明确阐明。通过使用不同的独立数据集

来检查细胞因子与结局间的因果关系。某些重叠结

果表明特定细胞因子在特定疾病中发挥着一致的作

用。再次，将不同来源的数据集与相同的结果进行

Meta 组合分析增加了弱相关检验的可能性，尽管由

于病例数较少，某些因果关联仍可能被忽略。此外，

尽管先前的实验或 MR 研究已经部分提供了有关细

胞因子与 AS 和血栓发生相关的证据，但细胞因子与

AS 因果关联的多效性导致难以区分因和果 [24]，本研

究通过双向 MR 分析进一步增加了特定细胞因子与

不同 AS 和血栓发生表型之间因果关联的认识。

本研究也存在一些局限性。首先，应该考虑多效性

可能与其他相关代谢因素相关，如BMI等。由于本文采

用BMI校正的细胞因子的数据，预计所纳入IV受BMI
的影响相对较小。但是其他因素带来的影响还尚未可

知。其次，不同来源的数据某些重叠样本可能导致因果

关联的估计偏差，但由于所有F统计量均>10，可推断

这种影响相对偏小的。再次，虽然通过合并不同来源的

数据来增加效应值，但仍可能因某些细胞因子的SNP
数量较少而导致假阴性的增加。其他的问题还包括由

UKBB和FinnGen数据疾病定义差异导致的异质性，无

法判断基于汇总级别数据得到的因果关联是否为非线

性，多变量MR分析存在预设的假设 [25] 等，这些问题

都需要在将来的研究中进一步证实。

综上所述，本研究区分了炎症细胞因子在 AS 和

动静脉相关血栓发生中的作用，提示不同种类细胞

因子可能通过不同的机制在 AS 及动静脉血栓发生

中发挥作用，可能对临床的 AS 及动静脉血栓的精准

治疗提供了理论依据。
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