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Expression of IL-1 and IL-10 
mRNAs in colonic tissue of 
ulcerative colitis rats with 
abnormal sapra syndrome
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■背景资料
溃 疡 性 结 肠 炎
(ulcerative colitis, 
UC)作为一种全
身性疾病 ,  有许
多细胞因子参与
结肠黏膜的炎症
免疫反应 ,  而且
与UC的发病及严
重程度密切相关, 
维吾尔医学认为
异常胆液质型人
群易患胃肠炎、
胃肠溃疡、胆囊
炎、胰腺炎、肝
炎、肝硬化、阑
尾炎等消化系统
疾病 .  有关文献
报道UC患者中异
常 胆 液 质 型 U C
患者最多 ,  异常
胆液质是UC的易
感因素 ,  异常胆
液质旺盛可诱发
UC, 因此进一步
研究异常胆液质
载体溃疡性结肠
炎中细胞因子的
表达 ,  对探讨异
常胆液质载体溃
疡性结肠炎病证
发生、发展以及
对UC的治疗具有
重要意义.
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Abstract
AIM
To investigate the role of interleukin (IL)-
1α, IL-1β and IL-10 in the pathogenesis and 
development of ulcerative colitis in rats with 
abnormal sapra syndrome.

IL-1、IL-10 mRNA在异常胆液质载体溃疡性结肠炎大
鼠结肠组织中的表达

布威阿依谢姆·依迪斯, 卡思木江·阿西木江, 张景萍, 希林古·吾守尔, 阿布来提·阿合买提, 黄静静, 

麦热拍提·阿卜杜拉, 阿地拉·阿不都艾尼, 库热西·玉努斯

在线投稿: http://www.baishideng.com/wcjd/ch/index.aspx

DOI: 10.11569/wcjd.v25.i9.775

世界华人消化杂志 2017年3月28日; 25(9): 775-782

ISSN 1009-3079 (print) ISSN 2219-2859 (online)

基础研究 BASIC RESEARCH

®

■同行评议者
迟雁, 副教授, 北
京大学第一医院
消化内科

2017-03-28|Volume 25|Issue 9|WCJD|www.wjgnet.com 775



布威阿依谢姆·依迪斯, 等. IL-1、IL-10 mRNA在异常胆液质载体溃疡性结肠炎大鼠结肠组织中的表达

2017-03-28|Volume 25|Issue 9|WCJD|www.wjgnet.com 776

■研发前沿
关 于 U C 发 病 的
免疫学机制研究
目前较多是从细
胞因子方面开展, 
细 胞 因 子 是 对
UC研究的热点 , 
后续方药干预研
究中作者可以通
过检测并分析炎
症相关细胞因子
的表达水平来判
断疗效、研究药
物作用靶点和药
物作用的分子生
物学机制.

METHODS
A rat model of abnormal sapra syndrome was 
used to develop UC using trinitro-benzene-
sulfonic acid (TNBS)/ethanol. Quantitative 
reverse transcription-polymerase chain 
reaction (qRT-PCR) was used to detect the 
differences in IL-1α, IL-1β and IL-10 mRNA 
expression levels in the colonic tissues between 
normal rats (control group) and UC rats with 
abnormal sapra syndrome (model group). 

RESULTS
Rat signs, symptoms and colonic mucosa 
damage suggested that UC with abnormal 
sapra syndrome was successfully induced. 
qRT-PCR results showed that compared with 
the normal group, the expression of IL-1α, IL-
1β and IL-10 mRNAs was significantly up-
regulated in the model group (P < 0.05). 

CONCLUSION
Imbalance of inflammatory factors may occur 
in colon tissue of UC rats with abnormal sapra 
syndrome. 

© The Author(s) 2017. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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摘要
目的
探讨异常胆液质载体溃疡性结肠炎大鼠结
肠组织中炎症相关因子白介素(interleukin, 
IL)-1α、IL-1β、IL-10在异常胆液质载体溃
疡性结肠炎病证发生、发展中的作用. 

方法
根据维吾尔医学体液理论建立异常胆液
质载体证候模型的基础上 ,  采用2,4,6-三
硝基苯磺酸(trinitro-benzene-sulfonic acid, 
TNBS)/乙醇法构建异常胆液质载体溃疡性
结肠炎(ulcerative colitis, UC)病证大鼠模型, 

并进行鉴定, 应用实时荧光定量逆转录聚合
酶链反应(quantitative reverse transcription-
polymerase chain reaction, qRT-PCR)方法, 检
测正常组与异常胆液质载体UC病证模型组
(模型组)大鼠结肠组织中IL-1α、IL-1β、
IL-10 mRNA表达水平, 并分析其表达差异. 

结果
模型鉴定与HE染色结果显示, 模型组大鼠体
征、症状、结肠黏膜损伤等均符合异常胆
液质载体UC病证模型的判定标准; qRT-PCR
结果显示, 与正常组比较, 模型组大鼠结肠
组织中IL-1α、IL-1β、IL-10的mRNA表达
水平均上调, 差异有统计学意义(P <0.05).

结论
异常胆液质载体UC病证模型组大鼠结肠组
织中存在炎症相关因子平衡紊乱.  

© The Author(s) 2017. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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核 心 提 要 :  异 常 胆 液 质 载 体 溃 疡 性 结 肠 炎

(ulcerative colitis, UC)病证模型组大鼠结肠组

织中抗炎细胞因子和促炎细胞因子之间平衡紊

乱, 与以往研究中UC模型相比异常胆液质载体

UC病证模型中白介素-1β的表达量更高.
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0  引言

溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)是一种发

病机制复杂的慢性非特异性炎症性疾病, 他病

变多位于乙状结肠和直肠, 也可延伸至降结肠, 
甚至整个结肠. UC是肠道菌群平衡在遗传易感

性宿主中失调而产生异常免疫应答的结果[1-3]. 
其发展的分子病因涉及免疫、遗微生物、环境

等多种因素, 并免疫系统在UC的发生发展中

起关键性的作用[4,5]. 其中细胞因子的作用尤为

重要, 促炎和抗炎细胞因子在调节肠道免疫、

炎症反应中起关键作用, 在UC的发病过程中
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■相关报道
( 1 ) 维 医 认 为 溃
疡性结肠炎是由
于人体气质及体
液平衡失调、各
个支配器官功能
失调、环境、饮
食、遗传因素等
多种内外因素相
互共同作用引起
的 全 身 性 疾 病 ; 
(2)体液的异常变
化是疾病发生的
土壤、是疾病产
生 的 根 本 所 在 . 
维医疾病治疗原
则是根据引起疾
病的异常体液的
性质 ,  调节体液
质的数量、质量
及他们之间的关
系 ,  首先使异常
体 液 排 出 体 外 , 
使气质复原、体
液平衡 ,  达到治
疗目的; (3)异常
胆液质证人群白
细胞计数(主要是
淋巴细胞)和血红
蛋白数量都减少, 
导致体内抗炎、
抗病毒作用、免
疫功能、能量生
成等均会受到影
响 ,  因此比较好
发现消化系统疾
病; (4)细胞因子
与抗炎细胞因子
之间的平衡失调
被 视 为 U C 的 一
个重要发病机制.

有重要的意义和作用[6,7]. 各种细胞因子表达水

平的异常或两类因子之间的平衡失调, 均可导

致UC的发生. 因此, 探讨细胞因子在UC发病过

程中的表达调控机制对于从根本上防治UC具
有十分重要的意义.

维吾尔医学体液论是维医认识人体正常生

理功能和病理过程的主要理论依据, 体液论认

为体液是人体摄入的营养物质通过肝脏和各种

腺体的加工而形成的复杂液体. 维医将人体中

的体液分为黑胆质、血液质、黏液质、胆液质

4种体液组成. 各体液质在各自的数量和质量上

保持着相对稳定平衡的状态并为体内各细胞、

组织、器官及系统发挥正常生理功能提供稳定

的内环境, 最终维持生命的正常延续[8], 所以他

是维持机体健康状态的基础. 体液的异常变化

是疾病发生的土壤、是疾病产生的根本所在, 
不良饮食、不良环境、感染、精神状态异常

(焦虑、忧郁、愤怒、恐惧感等)等内外因素的

长期作用会影响体液质的生成及其调节过程, 
可使体液发生结构上的失衡、数量或质量的

异常变化, 产生相应的异常体液质(异常血液

质、异常黏液质、异常胆液质和异常黑胆质). 
在肝脏形成的胆液质一部分浓缩于胆囊, 而绝

大部分通过肝静脉运输到下腔静脉, 他不仅参

与营养物质的提供、消化和吸收(促进脂类物

质的分解), 而且具有防毒、解毒的作用, 并帮

助加快其他体液质的运输, 参与免疫调节[8-10]. 
异常胆液质强烈刺激胃和胰腺, 使胃肠黏膜

发生炎症, 若进一步发展会造成胃、肠溃疡等

疾病, 因此异常胆液质旺盛可诱发UC[11]. 文献

报道[12]129例UC患者中异常黑胆质型患者占

20.93%, 异常血液质型患者占16.28%, 异常黏

液质型患者占18.60%, 异常胆液质型患者占

44.19%, 异常胆液质型UC患者最多, 说明异常

胆液质体液是UC发生的易感因素, 但其具体

机制尚不清楚.
因此本研究在维吾尔医学理论的指导下

建立异常胆液质载体溃疡性结肠炎病证大鼠

模型, 检测大鼠结肠组织中炎症相关因子IL-
1α、IL-1β、IL-10的mRNA表达水平的变化, 
并探讨其在异常胆液质载体溃疡性结肠炎病

证发生、发展过程中的作用, 进一步为方药干

预UC奠定基础. 

1  材料和方法

1.1 材料 健康的S P F级♂、体质量200 g±

30 g之间的Wistar大鼠20只(由新疆医科大学

实验动物中心提供) .  黑胡椒、干姜、西红

花(由新疆维吾尔自治区维吾尔医院提供) . 
TNBS(Sigma, 美国, 批号: #SLB 6263V), RNA
提取试剂TRIzol购自Invitrogen公司, 逆转录试

剂盒购自美国Thermo, 2×SYBR-Green Mix购
自德国QIAGEN, 2×Taq PCR MasterMix购自

北京TIANGEN, 核酸染料GoldenView, 琼脂糖

(BIOWEST, 西班牙), 水合氯醛、生理盐水, 无
水乙醇、液体石蜡、乙醚, 甲醛, 异丙醇、氯

仿, 引物借助Primer 5.0软件设计, 由华大基因

科技服务总部合成. 仪器设备: FLI-2999HT型
人工气候箱; 梯度PCR仪(BIO-RAD inCyclerTM 

Thermal Cycler, 美国); 实时荧光定量PCR仪
(ABI 7500 Real-Time PCR, 美国); 低温高速

离心机(Eppendorf centrifuge 5417R, 德国); 凝
胶成像仪(BIO-RAD, 美国); 超微量分光光度

计(Thermo Scientific NanoDrop 2000c, 美国); 
-80 ℃超低温冰箱(Thermo Forma 900 series, 
美国).
1.2 方法

1.2.1 动物分组: 将动物适应性喂养1 wk以后, 
完全随机法随机分为正常组(10只)、异常胆液

质载体UC病证组(10只). 
1.2.2 异常胆液质载体UC病证模型组: (1)异常

胆液质证的建立. 异常胆液质载体UC病证组

(模型组)按照黄静静等[13]的研究方法, 建立并

鉴定异常胆液质载体动物模型. 正常组(对照

组)大鼠室内温度不受任何刺激也不做任何处

理; (2)异常胆液质载体UC病证模型组的构建. 
异常胆液质证建立成功后, 在此基础上, 建立

UC模型. 造模前1 d禁食; 大鼠以10%水合氯

醛0.3 mL/100 g的剂量腹腔注射麻醉后, 在液

体石蜡的润滑下, 用输液导管(直径3 mm, 长
度约8 cm)经肛门轻缓插入大鼠结肠内约8 cm
处, 注入70 mg/kg 2,4,6-三硝基苯磺酸(trinitro-
benzene-sulfonic acid, TNBS)加入等体积50%
乙醇的灌肠液, 将大鼠头倒放置1 min, 然后保

持平躺自然清醒. 观察24 h之后处理动物并收

集标本.
1.2.3 标本的收集: 用乙醚麻醉, 从腹主动脉取

血; 取距肛门5-8 cm的结肠组织, 沿肠系膜缘剪

开, 用生理盐水冲洗干净后并将结肠展开, 黏
膜表面朝上, 进行肉眼观察结肠黏膜损伤, 按
评分标准评分(表1); 剪取病灶部位取材, 一部

分约0.5 cm×0.5 cm立即置于40 g/L甲醛溶液
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■创新盘点
本研究表明在异
常 胆 液 质 载 体
U C 病 证 模 型 组
大鼠结肠组织中
存在抗炎细胞因
子和促炎细胞因
子之间平衡紊乱. 
抗炎因子和促炎
因子的平衡失调
是 U C 发 生 发 展
的诱发因素 .  本
研究发现异常胆
液质载体溃疡性
结肠炎大鼠结肠
组 织 中 白 介 素
(interleukin, IL)-
1α、IL-1β、IL 
-10的mRNA表达
水平均上调 ,  其
中IL-1β的表达水
平比以往研究中
UC模型IL-1β的
表达水平高.

固定, 石蜡包埋切片, HE染色, 进行病理组织学

观察, 按文献[14]所述评分标准进行评分(表1)
以盲法阅组织切片; 结肠组织装在冻存管后均

置于-80 ℃冰箱保存, 备用.
1.2.4 实时荧光定量逆转录聚合酶链反应: (1)
结肠组织总RNA的提取. 采用经典的TRIzol法
提取大鼠结肠组织总RNA. 按TRIzol试剂说

明书进行. 所有试剂及耗材均要求无DNA和

RNA酶; (2)总RNA的鉴定. 在含核酸染料的1%
琼脂糖凝胶进行RNA电泳. 电泳条件: 80 V进

样5 min, 50 V电泳40 min. 在紫外灯下观察结

果, 并通过凝胶成像仪获取图像. 检测浓度及

纯度: 应用NanoDrop超微量分光光度计测定

RNA样品浓度以及260 nm/280 nm比值(比值应

>1.8), 即纯度; (3)引物序列的设计与合成. 在
Genbank中寻找β-actin、IL-1α、IL-1β、IL-10
的mRNA序列, 采用Primer5.0软件设计引物, 

由华大基因技术服务总部合成引物. 引物序列

如表2; (4)实时荧光定量RT-PCR检测. 取1 μg
总RNA以Thermo反转录试剂盒进行DNA消化

并RNA反转录为cDNA. 然后在梯度PCR仪上

进行对cDNA的质检、对引物退火温度以及引

物量的摸索, 最后以合成的cDNA为模板, 以
β-actin为内参照在ABI 7500 Real-time PCR仪
上进行PCR扩增, qPCR反应体系为: 2×SYBR-
Green Reaction Mix 10 μL, 上下引物各0.5 
μL(IL-10上下引物各0.3 μL), cDNA模板1 μL, 
加ddH2O补足体系至20 μL, 反应程序: 预变性

95 ℃10 min, 95 ℃15 s+退火温度1 min, 循环40
次. 记录各样本对应的Ct值.

统计学处理 数据应用SPSS17.0统计软件

处理. 通过2-ΔΔCt法[15], 获取mRNA的相对表达

量. 采用χ2检验和t检验, 数据以mean±SD表示, 
P <0.05为差异具有统计学意义.

     

表  1  结肠黏膜肉眼与镜下判定评分标准

分值 肉眼观察结肠黏膜损伤程度
镜下组织病理学观察

上皮细胞 炎细胞 黏膜

0 肠壁无损伤 形态正常 没有炎细胞浸润 -

1 肠壁轻度充血、水肿, 表面光滑, 

无糜烂或溃疡

有杯状细胞丢失 炎细胞浸润至黏膜基底层 黏膜正常或基本正常, 

形成肉芽组织伴纤维化
2 肠壁充血水肿, 黏膜粗糙呈颗粒

感, 有糜烂或肠黏连

杯状细胞大面积丢失 炎细胞浸润至黏膜肌层, 

有大量慢性炎性细胞浸润

上皮覆盖不全

3 肠壁黏膜充血水肿, 表面有坏死

及溃疡形成, 大纵径<1 cm, 肠壁

增厚或表面有坏死及炎症

杯、柱状细胞丢失 浸润深入到黏膜下层, 有

大量中性粒细胞浸润

有溃疡形成, 伴随黏膜

增厚和明显水肿

4 肠壁高度充血水肿, 黏膜坏死及

溃疡形成, 溃疡最大纵径≥1 cm, 

或全壁结肠坏死、中毒性巨结肠

导致死亡; 病变范围每增加1 cm, 

计分加1

杯、柱状细胞大面积丢失 浸润到达黏膜下层 -

每只大鼠镜下观察总评分为上皮细胞评分+炎细胞浸润+黏膜评分.

表  2  qRT-PCR引物列表 (mRNA)

     基因 引物序列 扩增产物长度(bp) 退火温度(℃)

IL-1α 上游: ACATGTATGCCTACTCATCGGG 127 57

下游: TCCGGAATCTCCTTCAGCCAAC

IL-1β 上游: AGGAGAGACAAGCAACGACAA 122 57

下游: GTTTGGGATCCACACTCTCCA

IL-10 上游: GCTCAGCACTGCTATGTTGC 183 67

下游: TGTTGTCCAGCTGGTCCTTC

β-actin 上游: AGCCATGTACGTAGCCATCC 115 57

下游: ACCCTCATAGATGGGCACAG
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■应用要点
本文不仅在研究
异常胆液质载体
溃疡性结肠炎病
证发生、发展过
程中具有重要意
义 ,  还有进一步
为 方 药 干 预 U C
奠定基础 .  此外
在 研 究 U C 发 病
机制及发展中有
重要意义.

2  结果

2.1 大鼠一般状态变化 异常胆液质证建立后, 
与正常组相比, 一般状态发生了明显的变化, 
比如舌苔干、黄, 毛发没有光泽, 易怒, 对刺激

较敏感, 尿色深黄, 大便颗粒状、略硬等. 异常

胆液质载体UC病证成功建立后, 与正常组相

比, 异常胆液质载体UC病证组大鼠的活动明

显减少, 体质量减轻, 精神萎靡, 喜欢蜷缩, 毛
色暗淡无光泽, 可出现稀便、黏液便、脓液便

以及血便.
2.2 结肠黏膜的损伤情况 与正常组相比模型组

大鼠结肠黏膜明显有充血水肿, 肠黏连、溃疡

形成, 严重者溃疡最长径介于1-2 cm之间, 黏膜

坏死以及肠壁增厚. 病理切片结果显示: 黏膜

上皮细胞坏死脱落, 腺体脱落, 纤维素渗出, 隐
窝细胞大面积丢失, 炎细胞浸润达到黏膜下层, 
中性粒细胞浸润, 脱落处部分区域淋巴滤泡增

生, 溃疡形成, 重者溃疡深达黏膜下层及肌层, 
伴有个别黏膜腺体核大、深染、增生(图1); 如
表3所示, 正常组与模型组病理学评分分级有

统计学差异(P <0.05).  
2.3 qRT-PCR结果 (1)RNA质检. 电泳图谱(图2)

所示, 18S、28S条带清楚, 说明总RNA没有降

解. 260/280(及纯度)>1.90. 提取RNA可以做为

逆转录的模板进行以下的实验; (2)候选基因

mRNA表达水平检测结果. 如表4所示, 异常胆

液质载体UC病证组大鼠结肠组织中IL-1α、

IL-1β、IL-10的mRNA表达水平均上调, 并与

正常组之间差异均有统计学意义(P <0.05), 但
IL-10的mRNA表达量比IL-1α、IL-1β mRNA
的表达量少.

3  讨论

维医认为溃疡性结肠炎是由于人体气质及体

液平衡失调, 各个支配器官功能失调, 环境、

饮食、遗传因素等多种内外因素相互共同作

用引起的全身性疾病[16]. 目前, 对于UC的发病

机制尚缺乏一个完整的阐述. 但已确定UC的

发病机制涉及环境, 肠道菌群, 免疫系统和遗

传4个基本要素[17-19]. 其中免疫系统方面的研

究, 特别是自身免疫学说更为广泛地受到关

注, 尤其是UC作为一种全身性疾病, 有许多细

胞因子参与结肠黏膜的炎症免疫反应, 而且与

UC的发病及严重程度密切相关[20]. 
异常胆液质证人群白细胞计数(主要是淋

巴细胞)和血红蛋白数量都减少, 导致体内抗

炎、抗病毒作用、免疫功能、能量生成等均

会受到影响, 因此比较好发消化系统疾病[21,22]. 
本课题组前期研究结果表明, 异常胆液质载体

证候模型组大鼠结肠组织黏膜及黏膜下层存

在炎细胞浸润、淋巴细胞浸润形成滤泡, 存在

细胞膜模糊不清、细胞间隙增宽、柱状细胞

和杯状细胞出现异常、线粒体空泡变等超微

结构的变化. 说明干热环境、慢性电刺激等复

合因素可能诱发异常胆液质证大鼠结肠组织

的炎症反应[13]. 因此进一步研究异常胆液质载

28S

18S

A B

图  1  正常组和异常胆液质载体UC病证模型组大鼠结肠组织HE染色. A: 正常组; B: 异常胆液质载体UC病证模型组. 

UC: 溃疡性结肠炎.

图  2  组织RNA电泳结果图谱. 
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■名词解释
胆液质 :  所摄取
的干热性食物被
消化后通过肝脏
和各种腺体的加
工生成一种颜色
略黄、味极苦的
体液, 属性干热. 
其一部分浓缩于
胆囊 ,  而绝大部
分通过肝静脉运
输 到 下 腔 静 脉 , 
他不仅参与营养
物质的提供、消
化 和 吸 收 ( 促 进
脂 类 物 质 的 分
解), 而且具有防
毒、解毒的作用, 
并帮助加快其他
体 液 质 的 运 输 , 
参与免疫调节; 
异常胆液质 :  正
常胆液质由于各
种内外因素作用
下质量和数量上
发生变化 ,  从而
变成为相应疾病
的发生创造内环
境的异常体液; 
异常胆液质载体
UC: 又称异常胆
液质型UC, 异常
胆液质的基础上
形成的溃疡性结
肠炎.

体溃疡性结肠炎中细胞因子的表达, 对探讨异

常胆液质载体溃疡性结肠炎病证发生、发展

具有重要意义.
细胞因子包括促炎因子和抗炎因子, 二者

在UC的发病过程中有重要的意义和作用. 促
炎因子与抗炎因子之间的平衡失调被视为UC
的一个重要发病机制[7].

IL-1细胞因子是与免疫调节、炎症和组

织损伤密切相关的重要介质. IL-1家族成员众

多, 主要包括IL-1α、IL-1β和IL-1受体拮抗剂

(IL-lRa). IL-1α、IL-1β结合相同的受体, 并发

挥相同的生物活性, 但其产生和分泌的方式

有区别. IL-1在炎症或应激条件下主要由髓系

细胞产生、分泌, 其中最主要是单核细胞和

巨噬细胞[23]. 本实验结果显示, 异常胆液质载

体UC病证组大鼠结肠组织中IL-1α、IL-1β的

mRNA表达水平均上调, 此外, L-1β的mRNA表

达水平高于IL-1α. IL-1反作用于巨噬细胞和T
淋巴细胞, 促进IL-2、IFN-γ、IL-8等更多炎性

细胞因子的释放; 还具有吸收中性粒细胞等炎

性细胞进入肠道黏膜, 促使其产生炎症趋化作

用[6]. IL-1在免疫调节和炎症过程中通过诱导

许多效应蛋白的表达而起重要作用, 例如细胞

因子/趋化因子、环氧合酶2(cyclooxygenase-2, 
COX-2)、一氧化氮合酶(inducible nitric oxide 
synthase, iNOS)和基质金属蛋白酶(matr ix 
metalloproteinase, MMP)[24]. 通过在内皮细胞、

基质细胞和白细胞上增加整合素的表达从而

促进炎症细胞浸润, 诱发组织发生炎症反应[23]. 

IL-1β可激活T淋巴细胞和B淋巴细胞, 增强NK
细胞活性, 从而上调免疫功能. 更重要的是, IL-
1β促使中性粒细胞和巨噬细胞活化, 促进炎性

细胞释放前列腺素、血栓素、血小板活化因子

等, 从而增加上皮细胞和内皮细胞的通透性[25].
IL-10是重要的多效性免疫调节细胞因子, 

由巨噬细胞、T辅助1(Th1)、Th2淋巴细胞、

树突细胞、细胞毒性T细胞、单核细胞和肥大

细胞分泌. IL-10的免疫调节活性基于其抑制细

胞因子合成和抗原递呈的能力[26]. IL-10的主要

生物学功能是抑制IL-1β、IL-2、IL-4、IL-5、
IL-6 、IL-8、TNF-α、IFN-γ、单核细胞炎症

蛋白-1α(macrophage inflammatory protein-1 
a lpha, MIP-1α)、嗜酸粒细胞趋化因子以及

iNOS、COX-2等的分泌和调节几种免疫细胞

的分化与增殖, 减少组织相容性复合物(major 
histocompatibilty complex, MHC)增加IL-1受体

拮抗剂、可溶性TNF-α受体和MMP的组织抑

制剂等几种抗炎蛋白的表达, 从而限制和终止

炎症反应[27-30].
研究[31]发现, UC模型组大鼠结肠组织中

IL-1β mRNA第1天和第3天的表达量分别为正

常组的87倍和159倍; IL-10 mRNA第1天和第3
天的表达量分别为正常组的36倍和70倍, 且第

3天他们的表达量达到高峰. 本研究发现, 与正

常组相比, 模型组结肠组织中IL-1α、IL-1β、

IL-10 mRNA表达水平均上调, 差异有统计学

意义, 尤其是IL-1α、IL-1β的mRNA表达上调

水平分别为正常组的137倍、291倍, 也明显高

表  3  正常组和异常胆液质载体UC病证模型组大鼠结肠肉眼评分等级

     
分组

评分等级 统计值

0级 1级 2级 3级 4级 χ2值  P 值

正常组 6 0 0 0 0 12.00    0.002a

异常胆液质载体UC病证组 0 0 0 5 1

aP<0.05 vs  正常组. UC: 溃疡性结肠炎.

表  4  正常组与异常胆液质载体UC病证模型组结肠组织3个基因的mRNA表达差异

     分组 IL-1α IL-1β IL-10

正常组  0.83±0.19   1.05±0.09  1.16±0.25

异常胆液质载体UC病证模型组 114.45±50.59a  306.06±72.25a 11.97±6.10a

aP<0.05 vs  正常组. UC: 溃疡性结肠炎; IL: 白介素.
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于IL-10, IL-10的上调水平为正常组的10倍. 说
明, 促炎和抗炎细胞因子之间平衡失调, 且促

炎因子的作用占优势, 因此IL-1α、IL-1β表达

上调有利于炎性始动因子的作用, 同时可使黏

膜充血、水肿、屏障功能减弱, 引起肠道细菌

移位, 从而加重肠黏膜炎症[25].
本研究表明, 异常胆液质载体UC病证模

型组大鼠结肠组织中存在抗炎细胞因子和促

炎细胞因子之间平衡紊乱. 抗炎因子和促炎因

子的平衡失调是UC发生发展的诱发因素. 提
示抗炎因子和促炎因子的平衡关系为UC的方

药干预治疗和研究提供靶点.
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