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·临床研究·
IL-6和 IL-23在溃疡性结肠炎患者肠粘膜中的表达及意义 *
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摘要目的：研究溃疡性结肠炎患者炎症粘膜中 IL-6及 IL-23的表达及其临床意义。方法：选取 2013年 4月到 2014年 4月我院收

治的溃疡性结肠炎患者 60例，根据 Sutherland疾病活动指数分为轻度组（11例）、中度组（19例）、重度组（14 例）、缓解期组（16

例），另选健康志愿者 20名为对照组。分别检测各组粘膜细胞因子 IL-6及 IL-23的表达水平。结果：轻度组、中度组及重度组患者

的 IL-6和 IL-23表达水平逐渐增高，显著高于缓解期组和对照组，差异有统计学意义（P＜ 0.05）；缓解期组患者 IL-23水平显著高

于对照组，差异有统计学意义（P＜ 0.05）；而 IL-6表达与对照组比较无显著差异（P＞ 0.05）。结论：IL-6和 IL-23在溃疡性结肠炎的

发生与发展中起重要作用，其表达能够反应溃疡性结肠炎的炎性程度。
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The Expression of Inflammatory Factor in Inflamed Mucosa of Patients with
Ulcerative Colitis and its Clinical Significance*

To investigate the expression of IL-6 and IL-23 in inflammatory mucosa of patients with ulcerative colitis

and its clinical significance. A total of 60 patients with ulcerative colitis who were treated in our hospital between April 2013

and 2014 were selected. According to the Sutherland disease activity index, the patients were divided into the slight group (11 cases), the

moderate group (19 cases), the severe group (14 cases) and the remission group (16 cases). And another 20 healthy people were chosen as

the control group. Then the expressions of mucosal cytokines IL-6 and IL-23 were detected and compared. The expressions of
IL-6 and IL-23 in slight group, moderate group and severe active group increased significantly with statistical differences (P<0.05); the

expressions of IL-6 and IL-23 in the three group were significantly higher than those of the patients in the remission group and the control

group (P<0.05); the expression of IL-23 in the remission group was higher than that of the control group (P<0.05), but there was no

statistically significant difference about the expression of IL-6 between the remission group and the control group (P>0.05).

IL-6 and IL-23 play the important roles in the occurrence and development of ulcerative colitis, and the expressions of IL-6 and IL-23
could reflect the activity of the disease.
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前言

溃疡性结肠炎的病因和发病机制均不明确，是一种慢性的

非特异性的炎症性疾病。据研究报道，炎症因子如白细胞介素

-6（IL-6）、IL-8、IL-17、肿瘤坏死因子等在溃疡性结肠炎的发生

与发展中起重要作用[1-3]。IL-23可以使记忆的 T细胞活化，还可

以产生 IL-17和 IL-6，导致肠道发生慢性炎症[4，5]。本研究通过

检测溃疡性结肠炎患者炎症粘膜中的炎症因子（IL-6、IL-23）表

达，探讨其临床意义，现将结果报道如下。

1 资料与方法

1.1 临床资料
选取 2013 年 4月到 2014年 4月我院收治的溃疡性结肠

炎患者 60例为研究对象，所有患者均符合《对我国炎症性肠病
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诊断治疗规范的共识意见》的诊断标准，且均经临床表现、病

史、结肠镜和病理检查确诊为溃疡性结肠炎。排除标准：各种原

因引起的急性感染性肠炎、肠结核、肠道寄生虫病、放射性肠

炎、缺血性的肠病、肠肿瘤以及全身性疾病导致的肠道疾病。其

中男 24例，女 36 例，年龄 19-80岁，平均（48.2± 1.1）岁，病程
0.3-6个月，平均（2.2± 0.7）个月。根据 Sutherland的疾病活动指

数，将患者分为轻度组（11 例）、中度组（19 例）、重度组（14

例）、缓解组（16例）。另选取健康者 20例为对照组，其中男 8

例，女 12例，年龄 20-80岁，平均（48.3± 1.3）岁；研究对象与对

照组的年龄、性别无显著差异（P＞ 0.05），具有可比性。

1.2 方法

所有入选者均行电子结肠镜检查，溃疡性结肠炎的患者在

炎症较明显的地方取肠粘膜 3-5块，健康者则取相同块数的正

常肠粘膜。活检的标本应用 4%的甲醛溶液进行固定，用石蜡进

行包埋，然后进行 3 滋m厚度的连续切片，再进行染色。应用非

生物素免疫组化的 EliVisionTM plus的检测试剂盒以及 DAB

显色剂，应用兔抗人 IL-6多克隆抗体、兔抗人 IL-23多克隆抗

体，按照说明进行操作，已知的 IL-6和 IL-23染色阳性的切片

为阳性对照，用 PBS代替 -抗为阴性的对照。IL-6和 IL-23阳

性的染色呈棕黄色，其中 IL-6主要表达在细胞膜或者细胞质
中，IL-23则主要表达在细胞质中。先进行定性观察，然后再高

倍镜下随机的选取 5个不重叠的视野，用 Image-Pro Plus6.0的
软件来测定每个视野中的阳性染色的物质累计光密度的值，取

平均值为切片中 IL-6/IL-23的表达量。
1.3 统计学处理

数据用 SPSS17.0软件进行分析处理，计量资料用（X± S）

表示，t检验，计数资料用 X2检验，以 P<0.05 表示差异有统计
学意义。

2 结果

由表 1 可知，轻度组、中度组及重度组患者的 IL-6 和
IL-23 表达水平呈增高趋势，差异具有统计学意义（P＜ 0.05）；

三组患者的 IL-6和 IL-23均显著高于缓解期组与对照组，差异

具有统计学意义（P＜ 0.05）；缓解期组 IL-23的表达显著高于对

照组，差异具有统计学意义（P＜ 0.05），而 IL-6的表达量与对照

组比较无显著差异（P＞ 0.05）。

Group Case IL-6 IL-23

Slight 11 821.1± 3.8▲ 673.5± 1.9▲

Moderate 19 934.2± 1.9▲△ 768.2± 2.1▲△

Severe 14 1103.2± 3.8▲# 932.3± 1.8▲

Relief 16 711.3± 2.9 589.8± 6.8&

Control 20 718.3± 2.1 443.2± 7.2

表 1 各组患者 IL-6和 IL-23的表达情况（X± S）

Table 1 Expression levels of IL-6 and IL-23 in different groups

Note：▲P＜0.05,△P＜0.05, #P＜0.05, &P＜0.05.

3 讨论

溃疡性结肠炎的发病率呈逐年上升的趋势，但是该病的发

病机制和发病原因均不明确，给临床诊断和治疗带来一定的困

扰[6-10]。大多数学者认为溃疡性结肠炎可能与遗传、环境、免疫

及粘膜屏障功能等有关，其中免疫因素关注较多[11-13]。免疫调节

异常以及细胞信号传导的通路是该病的研究重要领域。细胞因

子则是一种由免疫细胞或者非免疫细胞产生的，可以在细胞间

传递信息，而且具备免疫调节功能的小分子的蛋白质或者小分

子的多肽，能广泛的作用于机体的免疫应答，而且还可以参与

炎症和损伤等过程[14]。在遗传易感的宿主中抗原呈递的细胞和

局部的肠道菌群相互作用，引起肠道粘膜中的 CD4+T细胞的
异常活化作用，进而释放肿瘤坏死因子 -a，IL-6，IL-17，IL-12及
IL-23等炎症因子，参与疾病的发生及发展过程[15]。

据研究报道，IL-6可由活化的 T细胞、巨噬细胞、单核细胞
或成纤维细胞等多种细胞产生，能够参与免疫及炎症反应[16]。

IL-6的凋亡信号可在溃疡性结肠炎的发病中产生重要作用。溃
疡性结肠炎的 IL-6对转录因子 STAT3起诱导活化的作用，进

而造成 T细胞产生凋亡抵抗，导致炎症部位的 T细胞聚集作
用，最终引起慢性的炎症疾病[17，18]。

IL-23是由 IL-12产生的，IL-12可以在 T细胞介导的免疫

和炎症反应中起重要的作用，IL-23 主要在抗原呈递细胞中产

生，可以和靶细胞膜上的 IL-23的受体结合，激活细胞内信号

分子作用，使记忆 T细胞、巨噬细胞、自然杀伤细胞以及树突细
胞发生作用。是记忆 T细胞被 IL-23特异性的激活，产生促炎
症因子，进而引起慢性肠道的疾病[19，20]。

本研究发现，轻度活动期组、中度活动期组以及重度活动

期组的溃疡性结肠炎患者的 IL-6和 IL-23表达量依次增高，两

两组间比较具有显著差异，三组 IL-6和 IL-23显著高于缓解期
组和对照组（P<0.05）。结果说明，IL-6和 IL-23在溃疡性结肠炎
的进展中起重要的作用，而且粘膜中的 IL-6和 IL-23表达量可
以反映疾病的活动程度，缓解期组 IL-23表达量显著高于对照
组（P<0.05），而 IL-6表达量与对照组比较无显著差异（P>0.
05）。结果说明，IL-6在溃疡性结肠炎的发生中产生重要作用，
而 IL-23则在慢性炎症的维持中产生重要的作用。但 IL-6 和
IL-23这两者的具体相互作用机制并不明确，需要进一步的研
究发现。

综上所述，IL-6和 IL-23在溃疡性结肠炎发生和发展中起
重要作用，能够反映疾病的活动程度，IL-6在溃疡性结肠炎的

发生中产生重要作用，而 IL-23则在慢性炎症的维持中产生重
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