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Abstract
AIM: To investigate the role of macrophage 
inflammatory protein-3α (MIP-3α) and chemokine 
receptor 6 (CCR6) in the pathogenesis of ulcerative 
colitis (UC) and to explore the mechanism of 
therapeutic effect of Met-RANTES against UC.

METHODS: Forty mice were randomly and 
equally divided into four groups: blank con-
trol group, model control group, normal saline 
group, and Met-RANTES treatment group. Ul-
cerative colitis was induced in mice by giving 

dextran sodium sulfate (DSS). The impact of 
Met-RANTES on disease activity index (DAI), 
gross morphological score (GMS) and histopath-
ological score (HPS) in UC was then evaluated. 
The expression of MIP-3α and CCR6 mRNAs 
was measured by reverse transcription-poly-
merase chain reaction (RT-PCR). The expression 
of MIP-3α and CCR6 proteins was examined by 
Western blot and immunohistochemistry. 

RESULTS: The DAI, GMS and HPS were higher 
in the model control group and the normal sa-
line group than in the blank control group. The 
expression levels of MIP-3α and CCR6 mRNAs 
and proteins in UC were significantly higher in 
the model control group and the normal saline 
group than in the blank control group (all P < 
0.01). The DAI, GMS and HPS as well as the 
expression levels of MIP-3α and CCR6 mRNAs 
and proteins in the Met-RANTES treatment 
group were significantly lower than those in 
the model control group and the normal saline 
group (mRNA: 0.21 ± 0.08 vs 1.09 ± 0.08 and 1.08 
± 0.07, and 0.25 ± 0.08 vs 1.11 ± 0.07 and 1.05 ± 
0.08; protein: 0.28 ± 0.08 vs 0.98 ± 0.07 and 1.05 ± 
0.06, and 0.25 ± 0.07 vs 1.19 ± 0.07 and 1.15 ± 0.06; 
all P < 0.01). In contrast, no statistical differences 
were noted in DAI, GMS and HPS as well as the 
expression levels of MIP-3α and CCR6 mRNAs 
and proteins between the model control group 
and the normal saline group (all P > 0.05). 

CONCLUSION: The expression of MIP-3α and 
its receptor CCR6 is up-regulated in UC, which 
is closely related with the development and 
progression of UC. Met-RANTES can down-reg-
ulate the expression of MIP-3α and CCR6 and 
ameliorate inflammatory damage in mice with 
UC. MIP-3α and CCR6 may represent novel 
pharmacological targets for treatment of UC. 

Key Words: Ulcerative colitis; Macrophage inflam-
matory protein-3α; Chemokine receptor 6; Met-
RANTES
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■背景资料
随着我国人民经
济、生活水平的
提高 ,  其生活方
式、饮食结构发
生巨大变化, 因此
我国炎症性肠病
特别是UC的发病
率明显上升 .  但
UC的病因和发病
机制尚不清楚, 故
迫切需要对其进
行相关研究.

■同行评议者
邵先玉 ,  主任医
师, 泰山医学院附
属医院消化内科



3α and CCR6 in the colon of mice with experimental 
ulcerative colitis. Shijie Huaren Xiaohua Zazhi  2010; 
18(7): 657-663

摘要
目的: 探讨MIP-3α及其受体CCR6在实验性小
鼠溃疡性结肠炎(UC)发病中的作用, 并分析
Met- RANTES疗效机制.

方法: 用葡聚糖硫酸钠(DSS)诱导建立结肠炎
小鼠模型, 观察Met-RANTES对小鼠结肠炎
病活动指数(DAI)、大体形态评分(GMS)、结
肠组织学病理评分(HPS)的影响; 并通过RT-
PCR检测其对小鼠结肠组织MIP-3α、CCR6 
mRNA的表达变化及Western blot和免疫组
织化学方法检测其小鼠结肠组织MIP-3α、
CCR6的蛋白表达变化. 

结果: DAI、GMS和HPS在DSS模型组和生
理盐水治疗组中高于空白对照组, MIP-3α和
CCR6在小鼠溃疡性结肠炎中表达上调, 在小
鼠空白对照组中不表达或弱阳性表达, 差异
有统计学意义(P <0.01); 与DSS模型组和生理
盐水治疗组相比, Met-RANTES治疗组小鼠
DAI、GMS和HPS降低, MIP-3α和CCR6表达
下调(mRNA: 0.21±0.08 vs  1.09±0.08, 1.08
±0.07; 0.25±0.08 vs  1.11±0.07, 1.05±0.08, 
P <0.01; 蛋白: 0.28±0.08 vs  0.98±0.07, 1.05
±0.06; 0.25±0.07 vs  1.19±0.07, 1.15±0.06, 
P <0.01); 生理盐水治疗组小鼠DAI、GMS和
HPS以及MIP-3α和CCR6表达与DSS模型组相
比表达无明显差异(P >0.05).

结论: MIP-3α与CCR6参与了小鼠UC的发
生、发展; Met-RANTES能下调MIP-3α及
CCR6的表达, 并能减轻炎症损伤; 针对MIP-
3α或CCR6的靶向治疗可能是UC一种有效的
治疗方法.

关键词: 溃疡性结肠炎; MIP-3α; CCR6; Met-
RANTES
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0  引言

溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)是一种病

因和发病机制不明的炎症性肠病(inflammatory 
bowel disease, IBD). 目前认为其发病可能与遗

 

传、免疫、感染及精神等多因素相互作用有关, 
而免疫学因素是UC研究中的热点. UC在欧美

国家较多见, 近年来我国发病率不断上升[1]. 在
治疗上, 除传统的水杨酸类、糖皮质激素和免

疫抑制剂药物以外, 新的治疗方法包括生物制

剂不断出现, 但未能取得突破性进展, 很多方

法还停留在实验室阶段. 通过阻断有关趋化因

子或(和)阻断趋化因子受体来间接阻断趋化因

子从而阻止炎症细胞募集到炎症部位是一种

新的抗炎策略[2-8]. 我们以趋化因子拮抗剂Met-
RANTES干预葡聚糖硫酸钠(DSS)诱导的小鼠

UC, 探索MIP-3α及其受体CCR6在UC中的作用, 
并探讨Met-RANTES疗效可能机制.

1  材料和方法

1.1 材料 Balb/c小鼠, ♀, 40只, 周龄4-6 wk, 体质

量14-20 g, 购自南通大学动物实验中心(屏障环

境); Met-RANTES, R&D公司提供.
1.2 方法 
1.2.1 UC模型建立: 造模前小鼠在动物房屏障

环境饲养1 wk, 按Stevceva等[9]的方法, 将40只
Balb/c小鼠随机分为空白对照组、DSS模型对照

组、生理盐水治疗组和Met-RANTES治疗组. 空
白对照组饮用蒸馏水饮7 d. DSS模型对照组、

生理盐水治疗组和Met-RANTES治疗组饮用50 
g/L DSS溶液(5 mg DSS溶于100 mL蒸馏水)7 d, 
建立急性期UC模型; DSS模型对照组未给予任

何治疗; 趋化因子拮抗剂Met-RANTES治疗组从

给DSS第3天开始给予Met-RANTES(20 μg溶于

0.5 mL PBS中, ip, qd), 共5 d; 生理盐水治疗组小

鼠从给DSS第3天开始给予生理盐水(0.5 mL, ip, 
qd), 共5 d. 第8天用颈椎脱臼法处死所有小鼠. 
采集小鼠结肠标本备检. 
1.2.2 症状体征观察及评分: 造模过程中每日观

察小鼠体质量变化、大便性状、便血等情况. 
参照Murano等[10]所列标准进行评分, 疾病活动

指数(DAI) = (体质量下降分数+大便性状分数

+便血分数)/3. DAI评分标准: 无体质量下降、

大便性状正常、无便血分别记为0分; 体质量

下降1%-5%记为1分; 体质量下降5%-10%、半

稀便、大便隐血(+)分别记为2分; 体质量下降

10%-15%记为3分; 体质量下降>15%、稀便、便

血分别记为4分.
1.2.3 大体形态评分: 小鼠以颈椎脱臼法处死后, 
立即开腹分离结肠, 沿肠系膜剪开肠腔, 祛除大

便, 生理盐水冲洗数次, 观察大体形态改变, 参

www.wjgnet.com

■研发前沿
目前认为细胞因
子网络调控的失
衡可能是导致肠
黏膜多种病理改
变的关键 ,  在UC
发病发展中起着
重要作用. 以趋化
因子及其受体分
子为控制靶点, 通
过激活或拮抗趋
化因子受体的信
号传导来调控趋
化因子系统的功
能, 从而探索治疗
UC的方法已逐渐
为学术界所关注.
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照下列标准进行评分: 无损伤为0分; 黏膜充血

为1分; 溃疡面积<受损面积的25%为2分; 溃疡面

积 = 受损面积的25%-50%为3分; 溃疡面积>受
损面积的50%为4分.
1.2.4 组织学评分: 取病变明显处组织, 常规石蜡

包埋、切片、HE染色, 观察组织学改变, 参照

Boirivant[11]所列标准进行盲法评分: 正常记为0
分; 极低白细胞浸润, <10% hpf记为1分; 少量白

细胞浸润, 10%-25% hpf记为2分; 中量白细胞浸

润, 25%-50% hpf, 同时伴血管密集和肠壁增厚记

为3分; 大量白细胞浸润, >50% hpf, 血管高度密

集, 隐窝变形、扭曲, 肠壁肿胀伴溃疡记为4分.   
1.2.5 逆转录-聚合酶链反应(RT-PCR)测定MIP-
3α、CCR6: 提取总RNA然后逆转录反应合成

cDNA, 取5 μL cDNA用于PCR扩增. 以GAPDH
为内参照. GAPDH、MIP-3α和CCR6引物由上

海生工生物科技公司设计并合成. GAPDH引物

系列如下: 上游引物为5'-ATG GGA AGC TGG 
TCA TCA AC-3', 下游引物为5'TTC AGC TCT 
GGG ATG ACC TT-3', 扩增长度484 bp. MIP-3Α
上游引物为5'-AGC AGC AAG CAA CTA CGA 
CT-3', 下游引物为5'-TCT TAG GCT GAG GAG 
GTT CA-3', 扩增长度202 bp. CCR6上游引物

为5'-GGT CAA CTT TAA CTG TGG GAT G-3',  
下游引物为5'-GGT GTA GGC GAG GAC TTT 
CT-3', 扩增长度514 bp. MIP-3α 94 ℃预变性3 
min, 94 ℃变性30 s, 56 ℃退火30 s, 72 ℃延伸40 
s, 循环34次, 72 ℃延伸7 min. CCR6和GAPDH扩

增反应步骤同上, 58 ℃退火30 s. 扩增后取PCR
产物作1.5 g/L琼脂糖凝胶电泳. 用“凝胶分析系

统”对条带作半定量分析, 读取其积分吸光度

值(IA值), 以MIP-3α及CCR6平均IA值/GAPDH
平均IA值来表示MIP-3α及CCR6相对表达强度. 
1.2.6 Western blot检测MIP-3α、CCR6蛋白表
达: 提取总蛋白, 紫外分光光度法测定总蛋白浓

度, 制备10 g/L十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶

电泳(SDS-PAGE), 蛋白上样量每孔20 μL, 在垂

直电泳槽中电泳后转膜至硝酸纤维素膜上, 5% 
TBST封闭4 h, 加入稀释的MIP-3α、CCR6一抗

(工作浓度1∶300)4 ℃孵育过夜. TBST洗膜10 
min×3次, 加入稀释的二抗(工作浓度1∶15 000)
孵育3 h, ECL荧光试剂显影. 以GAPDH为内参

照, 凝胶成像分析系统处理数据, 以MIP-3α或
CCR6与内参照的灰度比值作为MIP-3α或CCR6
蛋白的相对表达量. 
1.2.7 免疫组织化学法检测MIP-3α、CCR6蛋

白表达: 采用Elivison二步法. MIP-3α工作浓度

15 mg/L, CCR6工作浓度1∶300, 二抗工作浓度

1∶500, 具体步骤参照试剂盒说明书, 光学显微

镜下观察蛋白表达. 结果判断[12]: 胞膜或胞质中

呈棕黄色或褐色颗粒状物者为阳性细胞. 每张

切片随机选取4个高倍视野, 分别根据染色强

度和阳性细胞比例进行评分, 总分为两者之积. 
染色强度: 0分, 无棕黄色颗粒; 1分, 淡黄色颗

粒; 2分, 深棕色颗粒; 3分, 大量深棕色或褐色颗

粒. 阳性细胞比例: 0分, 阴性; l分, 1%-25%; 2分: 
26%-50%; 3分, 51%-75%; 4, 76%-100%.
统计学处理  数据以m e a n±S D表示 ,  用

STATA10.0统计软件进行t检验, 方差分析, P<0.05
有统计学意义.

2  结果

2.1 DAI评分 空白对照组小鼠饮食、活动及大

便性状正常, 毛色光泽, 体质量略有增加. 各造

模组小鼠造模后第1天开始出现厌食、活动减

少、坚毛、大便表现为稀便或半成形不黏肛便, 
体质量减轻; 第3天开始出现便血或大便隐血

[(+)-(++)]; 体质量减轻更加明显; 趋化因子拮抗

剂Met-RANTES治疗组, 给药后饮食、体质量逐

渐增加、毛色逐渐恢复光泽, 便血或大便隐血

逐渐减少至消失或隐血(±-+), DSS模型对照组

和生理盐水治疗组与空白对照组相比, DAI评分

明显增高, 差异有统计学意义(均P <0.01); 生理

盐水治疗组小鼠与DSS模型对照组小鼠DAI评
分差异无统计学意义(P >0.05); 趋化因子拮抗剂

Met-RANTES治疗组与DSS模型对照组和生理

盐水治疗组对比, DAI明显下降, 差异有统计学

意义(均P <0.01); Met-RANTES治疗组与空白对

照组相比, 差异有统计学意义(P <0.05, 表1).
2.2 大体形态观察及评分 空白对照组小鼠结肠

黏膜无充血水肿、糜烂及溃疡形成, 两只远端

结肠黏膜轻度充血. DSS模型对照组, 生理盐水

表  1  各组疾病活动指数和组织学评分比较 (分, mean±SD)

     分组                                 DAI评分      大体形态评分     组织学评分

空白对照组             0.56±0.18       0.34±0.21       0.89±0.28

DSS模型对照组      3.52±0.47bd     2.89±0.56bd     4.49±0.46bd

生理盐水治疗组     3.52±0.47bd     2.85±0.51bd     4.25±0.31bd

Met-RANTES        0.96±0.17ab     0.98±0.34ad     1.58±0.38ad

治疗组

aP<0.05, bP<0.01 vs  空白对照组; dP<0.01 vs  Met-RANTES组.

■相关报道
Bhat ia等研究发
现 在 蛙 皮 素 诱
导 的 急 性 胰 腺
炎 模 型 中 给 予
Met-RANTES可
以明显减轻肺损
害 .  均提示Met -
RANTES具有广
泛的生物学作用.
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治疗组小鼠结肠黏膜充血水肿、糜烂及少许

浅表溃疡形成, 病变连续存在. Met-RANTES
治疗组结肠黏膜轻度充血水肿, 无糜烂及溃疡

形成(表1). 
2.3 组织学观察及评分 空白对照组小鼠结肠黏

膜上皮完整, 固有层腺体形态正常、排列整齐, 
黏膜及黏膜下层可见少量炎症细胞浸润, 未见

糜烂及溃疡(图1A). DSS模型对照组, 生理盐水

治疗组小鼠结肠黏膜上皮损伤、缺失、糜烂及

溃疡形成, 固有层腺体变形、排列紊乱, 黏膜及

黏膜下层可见密集分布的淋巴细胞和单核细胞

浸润, 亦可见少量中性中性粒细胞浸润, 偶见淋

巴滤泡形成(图1B, C). Met-RANTES治疗组结肠

黏膜可见炎症细胞浸润, 程度较DSS模型组和

生理盐水治疗组轻, 未见明显糜烂及溃疡(图1D, 
表1).
2.4 MIP-3α、CCR6 mRNA表达 空白对照组

MIP-3α、CCR6 mRNA微弱表达; DSS模型对照

组和生理盐水治疗组MIP-3α、CCR6 mRNA表

达上调, 明显高于空白对照组(P <0.01); RANTES
治疗组MIP-3α、CCR6 mRNA表达上调, 幅度较

DSS模型组和生理盐水治疗组明显降低, 与空白

对照组、DSS模型组及生理盐水治疗组相比差

异有统计学意义(P <0.05或0.01, 表2, 图2).
2.5 MIP-3α、CCR6蛋白表达 空白对照组MIP-
3α、CCR6蛋白微弱表达; DSS模型对照组和生

理盐水治疗组MIP-3α、CCR6蛋白表达上调, 明
显高于空白对照组(P <0.01); Met-RANTES治疗

组MIP-3α、CCR6蛋白表达上调, 幅度较DSS
模型组和生理盐水治疗组明显降低, 与DSS模
型对照组和生理盐水治疗组比较(P <0.01); Met-
RANTES治疗组MIP-3α、CCR6蛋白表达与空

白对照组相比(P <0.05, 表2, 图3).
2.6 免疫组织化学 对照组MIP-3α、CCR6不表

达或仅弱阳性表达; DSS模型组和生理盐水治

疗组MIP-3α、CCR6表达上调, 明显高于对照

组(均P <0.01); Met-RANTES治疗组MIP-3α、
CCR6表达上调, 幅度较DSS模型组和生理盐水
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图  1  小鼠结肠标
本(HE×100). A: 空
白对照组; B: 模型

对照组; C: 生理盐

水治疗组; D: Met-

RANTES治疗组.

A B

C D

GAPDH 484 bp

MIP-3α 202 bp

1          2         3         4         5

GAPDH 484 bp

CCR6 514 bp

图  2  小鼠结肠标本MIP-3α、GAPDH和CCR6的mRNA表达. 
A: MIP-3; B: GAPDH; C: CCR6. 1: 空白对照组; 2: Met-

RANTES治疗组; 3: 生理盐水治疗组; 4: 模型对照组; 5: 

Marker.

A

B

C

■创新盘点
本研究通过Met-
R A N T E S阻断
MIP-3α及其受体
CCR6从而阻止炎
症细胞募集到炎
症部位, 是一种新
的抗炎策略, 以探
索细胞因子在UC
中的作用, 并探讨
Met-RANTES疗
效可能机制. 
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治疗组明显降低(均P <0.01); Met-RANTES治疗

组MIP-3α、CCR6蛋白表达与对照组相比有明

显差异(均P <0.05, 表2, 图4).

3  讨论

趋化因子是一类促炎细胞因子, 趋化因子通过

其相应受体对多种细胞如淋巴细胞、中性粒细

胞、单核细胞、树突状细胞(DC)等的趋化作用

而在多种疾病的免疫反应和炎症损伤中发挥重

要作用. MIP-3α通过其受体CCR6的作用趋化

未成熟树突状细胞进入结肠黏膜, 同时活化和

趋化淋巴细胞[13,14]. 在UC中, 肠上皮细胞能吸引

中性粒细胞和淋巴细胞等炎症细胞到受累肠黏

膜表面, 并释放细胞因子, 在细胞因子IL-1α、
TNF-α等的作用下NF-κB表达上调, NF-κB进一

步上调MIP-3α以及CCR6的表达[15]. 从而使更

多的imDC和趋化淋巴细胞聚集于受累肠壁, 使
炎症进一步加重. DC是一类专职抗原呈递细胞, 
具有强大的抗原呈递和处理功能. 成熟树突状

细胞可以激活T淋巴细胞发生免疫反应并表达

重要的共剌激分子如CD80、CD86、CD83、
CD54和CD40等[16]. 尽管产生炎症的原因各不相

同, 但最终导致炎症的途径是由CD4 T细胞分化

的辅助性T细胞1(Th1)或Th2所介导. UC通常被

认为是Th2介导的肠道黏膜炎症. 
Met-RANTES是CC亚族趋化因子拮抗剂, 通

过重组人RANTES(regulated on activation, normal 
T-cell expressed and secreted), 在RANTES的NH2
端加上蛋氨酸(met)修饰后得到RANTES的类似

物Met-RANTES(me-thionylated RANTES). 研究

发现, Met-RANTES是人CCR1的有效拮抗剂, 同
时也具有拮抗CCR5的作用[17-20], 可以竞争性结合

趋化因子受体而抑制RANTES和MIP-1α的趋化

作用, 特异性抑制其对单核细胞, 嗜酸性粒细胞

和T细胞趋化作用. Uchida等[21]在小鼠气管移植

实验中发现, 给予Met-RANTES能减轻气道闭塞

和下调细胞外信号调节酶的表达. Bhatia等[22]研

究发现在蛙皮素诱导的急性胰腺炎模型中给予

Met-RANTES可以明显减轻肺损害. 均提示Met-
RANTES具有广泛的生物学作用. 

在一些慢性炎症性疾病中, 趋化因子靶向治

疗逐渐被学术界关注, 许多趋化因子和他们的受

体已被成功地作为靶向治疗干预. Hyun等[23]在小

鼠大肠炎动物模型研究表明: 在大肠炎的发展阶

段, 给予IP-10单克隆抗体能减轻临床症状和组

织损伤、减少IP-10 mRNA的表达以及减少单核

细胞在淋巴结和结肠的累积. Rivera-Nieves等[24]

通过自发鼠类动物模型研究发现, 在慢性回肠

炎早期CCR9表达增多; CCL25, 即胸腺表达的

趋化因子(TECK), 表达局限于小肠; 给予抗体阻

断CCL25/CCR9能减轻早期慢性鼠类回肠炎, 而
在后期阶段由于CCR9表达下降, 治疗效果不佳. 
Kucuk等[25]研究表明在小鼠实验性结肠炎模型

中给予Met-RANTES治疗可以明显减少结肠黏

膜的损害同时可以抑制肠道内细菌的移位. 我
们的研究发现, 在DSS诱导的小鼠结肠炎模型

中, MIP-3α及其受体CCR6表达明显上调, 在空

白对照组小鼠不表达或弱阳性表达. 在DSS诱导

的小鼠结肠炎模型中通过给予趋化因子拮抗剂

Met-RANTES, 小鼠临床症状较DSS模型对照组

表  2  各组MIP-3α、CCR6 mRNA、蛋白表达和免疫组织化学评分 (mean±SD, n  = 10)

     
分组

            		     mRNA			           蛋白			   免疫组织化学评分(分)

		        MIP-3α	 CCR6	          MIP-3α	      CCR6	                 MIP-3α	          CCR6

空白对照组	    0.09±0.06        0.11±0.06         0.08±0.06         0.07±0.06        0.51±0.38       0 .61±0.47

DSS模型对照组          1.09±0.08bd      1.11±0.07bd        0.98±0.07bd      1.19±0.07bd      4.17±0.46bd      5.01±1.05bd

生理盐水治疗组          1.08±0.07bd      1.05±0.08bd       1.05±0.06bd      1.15±0.06bd       4.37±0.76bd      5.05±1.09bd

met-RATES治疗组    0.21±0.08ad       0.25±0.08ad       0.28±0.08ad       0.25±0.07ad       2.65±0.32ad      2.62±0.48ad

aP<0.05, bP<0.01 vs  空白对照组; dP<0.01 vs  Met-RANTES组.

■应用要点
MIP-3α与CCR6
参与了小鼠UC的
发生、发展; Met-
RANTES能下调
MIP-3α及CCR6
的表达, 并能减轻
炎症损伤 ;  针对
MIP-3α或CCR6
的靶向治疗可能
是UC一种有效的
治疗方法. 

图  3  小鼠结肠标本MIP-3α、CCR6蛋白的表达. A: MIP-
3α; B: CCR6. 1: DSS模型组; 2: 生理盐水治疗组; 3: Met-
RANTES治疗组; 4: 对照组.

1           2           3         4

A

B

MIP-3α 12 kDa

GAPDH 37 kDa

CCR6 42.5 kDa

GAPDH 37 kDa
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和生理盐水治疗组明显减轻, MIP-3α与CCR6表
达显著下调. CCR6作为MIP-3α的受体, 其表达

情况与MIP-3α的表达情况相一致, 提示MIP-3α
和CCR6在UC的发病中扮演重要作用, 且Met-
RANTES对UC有治疗作用, 其机制可能是通过

拮抗MIP-3α和CCR6来实现的. 但Met-RANTES
治疗组小鼠和正常空白对照组相比, MIP-3α、
CCR6的表达是上调的, 差异有统计学意义, 推
测其原因可能为在给予Met-RANTES时候, 同时

也在给予DSS; 其次, Met-RANTES不是MIP-3α
和CCR6的特异拮抗剂; Met-RANTES的给予剂
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量也有待进一步探索. Met-RANTES在UC中的

作用还不完全清楚, 深入研究Met-RANTES在
UC中的作用以及其与MIP-3α、CCR6的相互关

系将给UC治疗带来希望. 
我们认为,  MIP-3α、CCR6在UC的发病

发展中起着重要作用, Met-RANTES具有拮抗

MIP-3α、CCR6的活性并对UC有治疗作用. 因
此, 通过拮抗炎症因子的活性来减轻炎症损伤

并达到治疗目的, 是一种可行的UC治疗方法, 
但是寻找安全有效的炎症因子拮抗剂, 仍需要

进一步研究.

■同行评价
本文探索MIP-3α
及其受体C C R 6 
在 U C 中 的 作
用 ,  并探讨Met -
RANTES疗效机
制, 有一定的科研
和临床意义.

图   4   各 组 M I P -
3α、CCR6的表达. 
A, B: 空白对照组; 

C, D: DSS模型对

照组; E, F: 生理盐

水治疗组; G,  H : 

Met-RANTES治

疗组. A, C, E, G: 

M IP-3α表达(×
100); B, D, F, H: 

CCR6表达(×400).

A B

C D

E F

G H
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