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溃疡性结肠炎外周细胞Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达研究※

冯　燕，　刘卫东，　刘　欢，　史　甜，　李得阳，　阿迪来·阿布都热西提，　高　峰△

（新疆维吾尔自治区人民医院消化科，新疆 乌鲁木齐 ８３０００１）

　　摘要：［目的］探讨溃疡性结肠炎（ＵＣ）外周细胞连接蛋白（ｃｏｎｎｅｘｉｎ，Ｃｘ）２６及Ｃｘ４３表达情况。［方法］选择８
周龄雄性大鼠３０只，按照随机数字表法将所有大鼠分为实验组（ｎ＝１５）和对照组（ｎ＝１５）。其中实验组大鼠采用

２，４，６－三硝基苯磺酸（ＴＮＢＳ）／乙醇灌肠建立大鼠ＵＣ模型，而后分别取２组大鼠外周血、脾脏及肠道黏膜固有层细

胞。使用蛋白质印迹分析检测外周血、脾脏及肠道黏膜固有层淋巴细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达情况，并对外周血中

干扰素－γ（ＩＦＮ－γ）、白细胞介素－４（ＩＬ－４）水平进行检测，分析２组之间差异。而后选择确诊 ＵＣ的患者５０例为 ＵＣ
组（ｎ＝５０），并纳入同期体检的健康人群５０例为健康组（ｎ＝５０）。抽取外周静脉血通过蛋白质印迹分析检测外周

血中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达情况，并通过建立ＲＯＣ曲线了解上述２个指标对于 ＵＣ诊断的效能。［结果］实验组大鼠

ＩＦＮ－γ高于对照组，而ＩＬ－４则低于对照组，有统计学意义（Ｐ＜０．００１）。２组大鼠组内外周血、脾脏及肠道黏膜固有

层单核细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；实验组外周血、脾脏及肠道黏膜固有层

单核细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平显著高于对照组（Ｐ＜０．０５）。２组大鼠的各部位单核细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达

水平与ＩＦＮ－γ呈显著正相关（Ｐ＜０．００１）；２组大鼠的各部位单核细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平与ＩＬ－４呈显著负

相关（Ｐ＜０．００１）。ＵＣ组Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平高于健康组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．００１）。Ｃｘ２６及Ｃｘ４３以及

二者联合检验对ＵＣ患者预测均具有一定价值（均Ｐ＜０．０５）；联合检测的ＡＵＣ显著高于Ｃｘ２６及Ｃｘ４３，差异有统

计学意义（Ｐ＜０．０５）。［结论］ＵＣ患者外周血细胞Ｃｘ２６及Ｃｘ４３的表达水平显著升高，但将其作为 ＵＣ临床诊断

指标，尚需要进一步研究大样本予以证实。
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病（ｃｒｏｈｎ’ｓ　ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＤ），目前临床资料中对于 ＵＣ
病因探讨较多，但无确定性结论，且其临床特点为病

情反复发作、迁延不愈，并具有癌变倾向并伴随多种

肠外症状，严重影响患者生活质量［１－２］。在Ｇａｊｅｎｄ－

ｒａｎ等［３］的研究中提示，ＵＣ发病机制可能与肠黏膜

屏障缺陷、遗传易感人群在肠道持续感染以及环境

改变等多因素作用下发生肠道免疫功能紊乱有关，

而细胞间缝隙连接为途径进行细胞间直接的信息交

流与肠道屏障功能的缺陷和免疫功能紊乱密切相

关，故推测二者之间可能存在相关性。

连接蛋白（ｃｏｎｎｅｘｉｎ，Ｃｘ）是构建细胞间缝隙连

接的主要递质，其对于对细胞的新陈代谢、内环境稳

定、增殖和分化等生理过程起着重要的调控作用［４］。

其中Ｃｘ的亚型Ｃｘ２６及Ｃｘ４３在胃肠道中表达水平

较高，且已经被证实其与金属基质蛋白酶家族的表

达存在相关性，说明其在胃肠道炎性反应中可能起

到一定作用［５］。由于部分ＵＣ患者病理改变不具有

特异性，故此种疾病的诊断在临床上仍然是亟待解

决的问题之一［６］，目前临床上针对Ｃｘ２６及Ｃｘ４３对

ＵＣ的预测研究较少，本研究通过分析 ＵＣ大鼠模

型及患者中Ｃｘ２６及 Ｃｘ４３表达水平，旨在为完善

ＵＣ诊疗方案提供参考。

１　对象与方法

１．１　对象

１．１．１　实验动物　选择８周龄ＳＰＦ级雄性健康大
鼠（新疆医科大学实验动物中心提供）各３０只，所有
大鼠平均体质量为（１６１．２３±１９．４５）ｇ，按照随机数
字表法将所有大鼠分为实验组（ｎ＝１５）和对照组（ｎ
＝１５）。

１．１．２　实验人群　选择２０２０－０１－２０２１－０５期间在
我院确诊 ＵＣ的患者５０例为 ＵＣ组（ｎ＝５０），并纳
入同期体检的健康人群５０例为健康组（ｎ＝５０）。纳
入标准：①ＵＣ患者符合《溃疡性结肠炎中西医结合
诊疗共识意见（２０１７年）》中对于 ＵＣ 的诊断标
准［７］；②年龄≥１８岁，具有独立行为能力；③患者及
家属均签署知情同意书。排除标准：①既往 ＵＣ诊
断史或治疗史；②１个月内抗生素、激素、免疫抑制
剂等药物服用史；③严重的全身性慢性疾病，如：恶
性肿瘤疾病；④严重的器官功能障碍；⑤短期内肠道
炎症疾病病史；⑥合并有其他消化道疾病，如：ＣＤ、
消化道结核、肠道阿米巴病等。符合上述条件，并报
我院伦理委员会审核通过后纳入研究。ＵＣ组５０
例中，男３０例，女２０例；平均年龄（４１．５４±７．９３）
岁；平均ＢＭＩ：２２．５４±３．０２；吸烟史１４例，饮酒史６
例。健康组５０例中，男３４例，女１６例；平均年龄
（４２．３３±８．１２）岁；平均ＢＭＩ：２１．９７±３．１５；吸烟史

１２例，饮酒史４例。２组患者一般资料比较差异无
统计学意义，具有可比性（Ｐ＞０．０５）。
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１．２　试剂及仪器

１．２．１　实验试剂　ＤＭＥＭ 高糖培养基、磷酸缓冲
液（ＰＢＳ）均由ＧＩＢＣ公司提供，胶原蛋白酶由ＧＩＢ－
ＣＯ公司提供，胎牛血清（ＦＢＳ）由 ＭＲＣ公司提供，

Ｃｘ２６及Ｃｘ４３单克隆抗体由 ＵＳＢｉｏｌｏｇｉｃａｌ公司提
供，红细胞裂解液ｂｉｏｓｈａｒｐ公司提供

１．２．２　实验仪器　Ｌ６００－Ａ型低速台式离心机由湖
南湘仪离心机仪器有限公司提供，ＥＰＳ－３００电泳仪蛋
白电泳系统凝胶电泳仪由上海天能生命科学有限公
司提供，转蛋白ＰＶＤＦ膜由赛默飞世尔公司提供。

１．３　方法

１．３．１　大鼠ＵＣ模型构建方法　实验动物禁食２４
ｈ，用２％戊巴比妥钠腹腔注射麻醉，大鼠使用ＰＶＣ
导管进入距肛门约８ｃｍ 的结肠内，慢慢注入２％
ＴＮＢＳ／乙醇溶液，剂量为１００ｍｇ／ｋｇ体质量，再注
入０．３ｍｌ空气。导入ＴＮＢＳ时，采取头低尾高的体
位，防止灌注液体外溢出，并倒提大鼠３０ｓ。轻揉大
鼠腹部１ｍｉｎ，使ＴＮＢＳ／乙醇液均匀地与大鼠结肠
黏膜接触。造模后大鼠平躺，自然清醒，常规饲养。

３ｄ后麻醉处死，取结肠组织，并进行病理切片验证
模型。

１．３．２　大鼠外周血单核细胞（ＰＢＭＣ）分离　大鼠
麻醉状态下，采集腹主动脉外周血，置于肝素抗凝真
空采血管内。取血１ｍｌ，以１ｍｌ　ＰＢＳ稀释后，缓慢
加入盛有１ｍｌ淋巴细胞分离液的离心管中，２　０００
ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ，将白膜层ＰＢＭＣ移入另一试管
中，入１ｍｌ　ＰＢＳ溶液，２　０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ沉淀

ＰＢＭＣ，弃上清，重悬ＰＢＭＣ至１００μｌ左右待用。

１．３．３　大鼠脾脏单细胞悬液制备　大鼠处死浸泡
于７５％乙醇中，于生物安全柜中进行无菌解剖，取
脾脏后置于装有预冷ＰＢＳ的培养皿中，漂洗除去血
渍，剔除外膜，剪刀剪碎脾脏。研磨脾脏至看不到明
显组织团块为止，所得悬液过２００目滤网，ＰＢＳ冲洗
培养皿收集剩余细胞并过滤网，所有滤液入离心管。
离心管于４℃３　５００ｒ／ｍｉｎ条件下离心８ｍｉｎ后弃上
清。向离心管中加入１ｍｌ红细胞裂解液（１０倍细
胞压积比例），充分混匀细胞悬液。室温静置５ｍｉｎ
后加入８ｍｌ预冷的ＰＢＳ，置于４℃３　５００ｒ／ｍｉｎ离心

８ｍｉｎ后弃上清，加入适量预冷的ＰＢＳ充分混匀悬
液，取少量悬液再次进行适当稀释。

１．３．４　大鼠肠道黏膜固有层单核细胞（ＬＰＭＣｓ）制
备　大鼠处死浸泡于７５％乙醇中，于生物安全柜中
进行无菌解剖取结肠至直肠段。取出肠组织置于预
冷的ＰＢＳ中，剪至４～５ｃｍ每段。纵向切开肠道组
织，剪至１ｃｍ每段，继续用ＰＢＳ洗涤肠段，弃去液
体。收集肠组织于５０ｍｌ离心管中。加入５ｍｌ预

消化液于５０ｍｌ离心管中，置于水浴摇床，３７℃孵育

２０ｍｉｎ。１００μｍ滤网过滤，收集网上残余组织继续
于水浴摇床低速３７℃孵育２０ｍｉｎ，滤液收集于离心
管中置于４℃避光保存。

１．３．５　人ＰＢＭＣ分离　患者取清晨空腹肘正中静
脉血１ｍｌ，以１ｍｌ　ＰＢＳ稀释后，缓慢加入盛有１ｍｌ
淋巴细胞分离液的离心管中，２　０００ｒ／ｍｉｎ离心５
ｍｉｎ，将白膜层ＰＢＭＣ移入另一试管中，入１ｍｌ　ＰＢＳ
溶液，２　０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ沉淀ＰＢＭＣ，弃上清，
重悬ＰＢＭＣ至１００μｌ左右待用。

１．３．６　大鼠外周血干扰素－γ（ＩＦＮ－γ）及白细胞介
素－４（ＩＬ－４）水平检测　采用武汉赛培生物科技有限
公司生产的大鼠ＩＦＮ－γ及ＩＬ－４试剂盒（ＥＬＩＳＡ法）
对大鼠外周血ＩＦＮ－γ及ＩＬ－４水平进行检测，严格按
说明书操作，通过标准曲线计算标本中细胞因子浓
度。

１．３．７　蛋白质印迹分析　将已经制备好的单细胞
悬液提取蛋白后根据样品浓度上样，进行ＳＤＳ聚丙
烯酰胺凝胶电泳后转ＰＶＤＦ膜，将ＰＶＤＦ膜放人

５％ＴＢＳＴ脱脂牛奶中在室温下封闭２ｈ，分别滴加

Ｃｘ２６及Ｃｘ４３单克隆抗体（一抗浓度为１∶２　０００）
后置于４℃冰箱内过夜，然后加人辣根过氧化物酶
标记的二抗（二抗浓度为１∶１　５００）并继续在室温下
孵育２ｈ，采用增强化学发光的方法将ＰＶＤＦ膜显
色后显影于Ｘ线胶片上。用凝胶图像分析系统获
取蛋白质信号条带图像后，测定目的蛋白Ｃｘ２６及

Ｃｘ４３和内参蛋白 ＧＡＰＤＨ 的光密度值，计算两者
的比值作为Ｃｘ２６及Ｃｘ４３蛋白的表达水平。

１．４　统计学处理
计数资料以ｎ（％）表示，组间比较采用χ

２检验，
计量资料以珚ｘ±ｓ表示，组间比较采用独立样本ｔ检
验；各部位Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平与ＩＦＮ－γ及ＩＬ－４
表达水平之间的相关性采用Ｐｅｒｓｏｎ相关性分析，建
立ＲＯＣ曲线，并计算曲线下面积（ａｒｅａ　ｕｎｄｅｒ　ｔｈｅ
ｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）分析上述外周静脉血淋巴细胞中Ｃｘ２６
及Ｃｘ４３表达水平对 ＵＣ 之间的诊断效能情况，

ＡＵＣ面积比较采用Ｚ检验，并计算曲线上各坐标
点（敏感度＋特异度－１）对应数值，取该数值最大坐
标点所对应的结果记为截断值，达到截断值的结果
记为检测阳性（此处对截断值计算方法进行了描
述）。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　实验组与对照组大鼠模型外周血ＩＦＮ－γ及

ＩＬ－４水平情况比较
实验组大鼠ＩＦＮ－γ高于对照组，而ＩＬ－４则低于

对照组，差异有统计学意义，详见表１。
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表１　实验组与对照组大鼠模型外周血

ＩＦＮ－γ及ＩＬ－４水平情况比较

组别 ＩＦＮ－γ ＩＬ－４
实验组（ｎ＝１５） ２３８．４７±３３．６７　 ２０２．５４±５９．５２
对照组（ｎ＝１５） １３８．５７±２４．７５　 ２６８．９７±５２．８４

ｔ　 ４６．８５７　 １８．０１２

Ｐ ＜０．００１ ＜０．００１

２．２　实验组与对照组大鼠各部位单核细胞中Ｃｘ２６
及Ｃｘ４３表达水平比较

实验组与对照组大鼠组内外周血、脾脏及肠道
黏膜固有层单核细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平比
较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；实验组外周血、脾
脏及肠道黏膜固有层单核细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表
达水平显著高于对照组，详见表２。

表２　实验组与对照组大鼠之间各部位单核细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平比较 珚ｘ±ｓ

组别
Ｃｘ２６

外周血 脾脏 肠道黏膜固有层
Ｃｘ４３

外周血 脾脏 肠道黏膜固有层

实验组（ｎ＝１５） １．２１±０．３５１） １．３３±０．２４１） １．２７±０．２９１） １．２９±０．２７１） １．４１±０．３９１） １．３４±０．３１１）

对照组（ｎ＝１５） ０．８４±０．１４　 ０．９１±０．１７　 ０．８７±０．１２　 １．０８±０．２３　 １．０９±０．２５　 １．０１±０．２１

　　与对照组比较，１）Ｐ＜０．０５。

２．３　实验组与对照组大鼠各部位单核细胞中Ｃｘ２６
及Ｃｘ４３表达水平与外周血ＩＦＮ－γ及ＩＬ－４的相关性
分析

实验组与对照组大鼠的各部位单核细胞中

Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平与ＩＦＮ－γ呈显著正相关，２
组大鼠的各部位单核细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水
平与ＩＬ－４呈显著负相关，详见表３。

表３　实验组与对照组大鼠各部位单核细胞中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平
与外周血ＩＦＮ－γ及ＩＬ－４的相关性分析

指标 统计值
外周血

Ｃｘ２６ Ｃｘ４３

脾脏

Ｃｘ２６ Ｃｘ４３

肠道黏膜固有层

Ｃｘ２６ Ｃｘ４３

ＩＦＮ－γ
ｒ值 ０．５５３　 ０．４３９　 ０．６４１　 ０．４８２　 ０．６６９　 ０．５５９
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

ＩＬ－４
ｒ值 －０．５１６ －０．３９１ －０．５５５ －０．４７０ －０．６７２ －０．４９６
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

２．４　ＵＣ组与健康组患者ＰＢＭＣ中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３
表达水平比较

ＵＣ组Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平高于健康组，差
异有统计学意义，详见表４。

表４　ＵＣ组与健康组患者ＰＢＭＣ中Ｃｘ２６
及Ｃｘ４３表达水平比较

组别 例数 Ｃｘ２６ Ｃｘ４３
ＵＣ组 ５０　 １．３６±０．４７　 １．４６±０．５２
健康组 ５０　 ０．９５±０．２３　 １．１１±０．３７
ｔ － ８．９７４　 ７．０６４
Ｐ － ＜０．００１ ＜０．００１

２．５　ＰＢＭＣ中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平对ＵＣ的诊
断价值分析

将Ｃｘ２６及Ｃｘ４３及二者联合检验（并联方式）
纳入对 ＵＣ患者预测价值 ＲＯＣ曲线指标，结果显
示：Ｃｘ２６及Ｃｘ４３及二者联合检验对 ＵＣ患者预测
均具有一定价值（均 Ｐ＜０．０５）；其中，联合检测

ＡＵＣ显著高于Ｃｘ２６及Ｃｘ４３，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），而Ｃｘ２６及Ｃｘ４３的 ＡＵＣ间无统计学
差异（Ｐ＞０．０５），详见表５。ＰＢＭＣ中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３
表达水平对ＵＣ的诊断价值ＲＯＣ曲线图见图１。

表５　ＰＢＭＣ中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平对ＵＣ的诊断价值分析

因素 截断值 ＡＵＣ 标准误 Ｐ值 ９５ＣＩ％

Ｃｘ２６ ≥１．１２　 ０．７８５　 ０．０３２ ＜０．００１　 ０．７１１～０．８４８

Ｃｘ４３ ≥１．３２　 ０．７６２　 ０．０３４ ＜０．００１　 ０．６９５～０．８２８
联合检测 Ｃｘ２６≥１．１２，Ｃｘ４３≥１．３２　 ０．８７６１） ０．０２７ ＜０．００１　 ０．８１９～０．９１９

　　与Ｃｘ２６比较，１）Ｐ＜０．０５。

３　讨论
目前临床上对于ＵＣ的诊断方法通常是综合病

理活检、临床症状及肠镜下表现特点进行判断，但部
分ＵＣ患者由于表现不典型，很容易导致漏诊，进而

引起病情持续发展［８］。而根据现有针对ＵＣ的病理
机制研究结果，提示免疫反应在 ＵＣ的发生及发展
过程中有着举足轻重的作用，而有研究提示，Ｃｘ作
为细胞之间信息、能量和物质的交换的主要载体，其

·８８· 临床消化病杂志　２０２３年４月第３５卷第２期



表达情况与局部及全身免疫反应有着密切的关
系［９－１０］。

图１　ＰＢＭＣ中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达水平对ＵＣ的诊断价

值ＲＯＣ曲线图

在本次研究中，首先利用动物模型来对Ｃｘ在

ＵＣ过程中的相关性进行了验证，结果显示，ＵＣ模
型大鼠外周血、脾脏及肠道黏膜固有层中的细胞

Ｃｘ２６及Ｃｘ４３水平均显著升高，且与ＩＦＮ－γ及ＩＬ－４
具有显著的相关性。有研究指出，由于Ｔ细胞在细
胞因子的作用下分化为Ｔｈ　ｌ并释放ＩＦＮ－γ，而ＩＦＮ－
γ活化单核巨噬细胞，调节免疫细胞增殖和凋亡，双
向调节炎症因子的表达，同时血清中ＩＦＮ－γ可正向
反馈调节促使Ｔｈ细胞向Ｔｈ１细胞的分化，导致局
部炎症反应加重，最终形成黏膜炎症［１１－１２］。而 ＵＣ
的病理学改变主要就是黏膜炎症，故可以认为ＩＦＮ－
γ是ＵＣ的病理机制过程中的重要节点。既往有研
究指出，ＩＬ－４首先是由抗原细胞分泌，并作用于Ｔｈ
细胞表面受体，从而促使其向Ｔｈ２分化，而Ｔｈ２细
胞又可以继续分泌ＩＬ－４从而抑制局部免疫反应，起
到抗炎的作用［１３］。在ＵＣ大鼠外周血中，ＩＬ－４水平
出现了明显的下降，说明局部炎性水平得不到有效
抑制，导致了黏膜炎性反应的发生。结合之前ＩＦＮ－
γ水平变化的分析，可以看出，ＵＣ大鼠存在Ｔｈ　１／

Ｔｈ　２失衡的情况，这一结果与Ｓａｂａ等［１４］的研究结
果类似。

Ｃｘ因子家族是细胞之间传递信息的重要递质，
在之前的研究已经指出，在炎性反应的细胞之间，

Ｃｘ２６及Ｃｘ４３水平会明显升高，这加剧了细胞间炎
性反应信号的传递，从而导致炎症反应加重［１５－１６］。

Ａｌ－Ｇｈａｄｂａｎ等［１７］的研究也指出，炎性反应会导致
基底膜上的Ｃｘ２６及Ｃｘ４３重新分布，建立起巨噬细
胞和正常细胞之间的缝隙连接通路，导致正常细胞
发生炎性改变。通过相关性分析结果可以看出，

Ｃｘ２６及Ｃｘ４３与ＩＦＮ－γ及ＩＬ－４存在着显著的相关
性，这一结果从侧面证实了Ｃｘ２６及Ｃｘ４３与炎性因

子传递相关。从以上分析中不难看出，Ｃｘ２６及

Ｃｘ４３是导致炎性反应的关键因素，而本研究的 ＵＣ
模型大鼠外周血、脾脏及肠道黏膜固有层的Ｃｘ２６
及Ｃｘ４３均显著上升，这与之前列举的研究结果类
似。值得一提的是，本次研究中所使用的外周血、脾
脏及肠道黏膜固有层细胞，均为有效反应机体免疫
状态的部位，其中脾脏是淋巴细胞代谢的重要器官，
而肠道黏膜固有层是 ＵＣ病理改变的主要位置，二
者对于ＵＣ病理改变均具有较好的体现［１８－１９］。对比
二者间Ｃｘ２６及Ｃｘ４３表达情况，目的是为了求证外
周血中Ｃｘ２６及Ｃｘ４３的改变是否能有效的反映出

ＵＣ改变的情况，为之后对患者进行外周血检测提
供参考。对比结果显示，外周血、脾脏及肠道黏膜固
有层之间的Ｃｘ２６及Ｃｘ４３情况比较差异并无统计
学，这说明通过外周血Ｃｘ２６及Ｃｘ４３检测对于 ＵＣ
的预测具有可行性，同时也说明了Ｃｘ２６及Ｃｘ４３在

ＵＣ患者中表达情况稳定，受器官差异的影响较小。
在对 ＵＣ患者与健康者外周血Ｃｘ２６及Ｃｘ４３

表达情况的研究结果提示，２组Ｃｘ２６及Ｃｘ４３外周
血水平均显著升高，这与之前动物模型试验结果相
同，而后的ＲＯＣ曲线结果也提示，两者对于 ＵＣ预
测的 ＡＵＣ均高。需要特别说明的是，目前对于

ＩＢＤ患者，肠镜、肠黏膜活检等检查的普及已经显著
提升了诊断的敏感性，而临床上需要对疾病进行准
确的鉴别，提升检验的特异性，故本次研究采用了２
种指标并联的方式来进行分析，结果也较理想，联合
检测的ＡＵＣ显著高于二者单独检测，说明联合检
测对于提升ＵＣ的诊断效能具有明显的作用。

本研究为单中心小样本量研究，同时由于时间
及经费的限制，无法将上述指标与既往提出的有效
预测指标［２０－２１］进行对比，但这并不影响本次研究得
出的ＵＣ患者外周血细胞Ｃｘ２６及Ｃｘ４３的表达水
平显著升高的结论。在下一步的研究会进一步扩大
样本量的同时，通过纳入既往研究中较为有效的指
标建立预测模型，进一步提升ＵＣ的预测准确性。
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［１７］ＡＬ－ＧＨＡＤＢＡＮ　Ｓ，ＫＡＩＳＳＩ　Ｓ，ＨＯＭＡＩＤＡＮ　Ｆ　Ｒ，ｅｔ　ａｌ．

Ｃｒｏｓｓ－ｔａｌｋ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ　ｃｅｌｌｓ　ａｎｄ　ｉｍ－
ｍｕｎｅ　ｃｅｌｌｓ　ｉｎ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｂｏｗｅｌ　ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｓｃｉ　Ｒｅｐ，

２０１６，６：２９７８３－２９７８３．
［１８］ＷＡＮＧ　Ｄ，ＬＩ　Ｈ，ＤＵＡＮ　Ｙ　Ｙ，ｅｔ　ａｌ．ＴＬ１Ａｍｏｄｕｌａｔｅｓ

ｔｈｅ　ｓｅｖｅｒｉｔｙ　ｏｆ　ｃｏｌｉｔｉｓ　ｂｙ　ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ　Ｔｈ９ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ

ａｎｄ　ＩＬ－９ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｌｉｆｅ　Ｓｃｉ，２０１９，２３１：１１６５３６－

１１６５３６．
［１９］ＬＯＷ　Ｅ，ＭＯＫＨＴＡＲ　Ｎ　Ｍ，ＷＯＮＧ　Ｚ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｏｌｏｎｉｃ

ｍｕｃｏｓａｌ　ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｉｃ　ｃｈａｎｇｅｓ　ｉｎ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ｌｏｎｇ－
ｄｕｒａｔｉｏｎ　ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ　ｃｏｌｉｔｉｓ　ｒｅｖｅａｌｅｄ　ｃｏｌｉｔｉｓ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｃａｎｃｅｒ　ｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．Ｊ　Ｃｒｏｈｎｓ　Ｃｏｌｉｔｉｓ，２０１９，１３：７５５－

７６３．
［２０］ＡＭＯＵＺＡＤＥＨ－ＧＨＡＤＩＫＯＬＡＩ　Ｏ，ＲＥＩＣＨＴ　Ｇ，ＱＵＥ－

ＨＥＮＢＥＲＧＥＲ　Ｆ，ｅｔ　ａｌ．Ｂａｓｏｐｈｉｌｉａ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ

ｂｌｏｏｄ　ｉｎ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ　ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｓｃａｎｄ　Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，５５：２４８－２５０．
［２１］ＭＡ　Ｒ，ＭＥＮＧ　Ｒ，ＺＨＡＮＧ　Ｘ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ　ｂｅ－

ｔｗｅｅｎ　ｆｅｃａｌ　ｃａｌｐｒｏｔｅｃｔｉｎ，ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ　ｃｏｌｉｔｉｓ　ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ｉｎｄｅｘ　ｏｆ　ｓｅｖｅｒｉｔｙ　ａｎｄ　ｃｌｉｎｉｃａｌ　ｏｕｔｃｏｍｅ　ｉｎ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ

ａｃｕｔｅ　ｓｅｖｅｒｅ　ｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｅｘｐ　Ｔｈｅｒ　Ｍｅｄ，２０２０，２０：１４９８

－１５０４．
（收稿日期：２０２１－０９－１６；修回日期：２０２２－０１－１７）
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