
·论  著·

溃疡性结肠炎患者血清CXCL16、CCL20与炎症
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  摘 要:目的 探讨溃疡性结肠炎(UC)患者血清CXC型趋化因子配体16(CXCL16)、趋化因子配体20
(CCL20)与炎症因子和黏膜愈合的关系。方法 选取2021年1月至2022年10月成都市双流区第一人民医

院/四川大学华西空港医院收治的UC患者170例作为研究组,另选取同期在该院体检的健康者100例作为对

照组。比较两组血清CXCL16、CCL20与炎症因子[白细胞介素-1β(IL-1β)、白细胞介素-6(IL-6)、白细胞介素-
17(IL-17)、肿瘤坏死因子-α(TNF-α)、C反应蛋白(CRP)]水平,并分析 UC患者血清CXCL16、CCL20与炎症

因子的相关性。根据UC患者治疗后黏膜愈合预后情况分为愈合良好组和愈合不良组,比较不同预后患者血

清CXCL16、CCL20水平。采用单因素及多因素Logistic回归分析模型分析UC患者治疗后黏膜愈合不良的危

险因素,并采用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清CXCL16、CCL20对UC患者治疗后黏膜愈合不良的预测

价值。结果 研究组血清CXCL16、CCL20、IL-1β、IL-6、TNF-α、IL-17及CRP水平显著高于对照组,差异有统

计学意义(P<0.05)。Pearson相关分析显示,UC患者血清CXCL16、CCL20分别与IL-1β、IL-6、TNF-α、IL-17
及CRP呈正相关(P<0.05),血清CXCL16与CCL20呈正相关(P<0.05)。愈合不良组血清CXCL16、CCL20
水平显著高于愈合良好组,差异有统计学意义(P<0.05)。多因素Logistic回归分析显示,CXCL16水平升高、
CCL20水平升高、饮酒史、病情分级重度、红细胞沉降率(ESR)水平升高、CRP水平升高是UC患者治疗后黏膜

愈合不良的危险因素(P<0.05)。ROC曲线结果显示,血清CXCL16、CCL20联合检测预测UC患者治疗后黏

膜愈合不良的曲线下面积(AUC)较大,血清CXCL16、CCL20联合ESR、CRP预测UC患者治疗后黏膜愈合不

良的AUC最大。结论 UC患者血清CXCL16、CCL20水平与炎症因子密切相关,且联合检测对UC患者治疗

后黏膜愈合不良具有较高的预测价值。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

relationship
 

between
 

serum
 

chemokine
 

C-X-C-motif
 

ligand
 

16
 

(CXCL16),CC
 

chemokine
 

ligand
 

20(CCL20)
 

and
 

inflammatory
 

factors
 

and
 

mucosal
 

healing
 

in
 

patients
 

with
 

ulcerative
 

colitis(UC).Methods A
 

total
 

of
 

170
 

UC
 

patients
 

admitted
 

to
 

Chengdu
 

Shuangliu
 

District
 

First
 

People's
 

Hospital/West
 

China
 

Airport
  

Hospital
 

of
 

Sichuan
 

University
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

October
 

2022
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

study
 

group,and
 

100
 

healthy
 

subjects
 

who
 

underwent
 

physical
 

examination
 

in
 

the
 

hospital
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

levels
 

of
 

serum
 

CXCL16,CCL20
 

and
 

inflamma-
tory

 

factors
 

[interleukin-1β
 

(IL-1β),interleukin-6
 

(IL-6),interleukin-17
 

(IL-17),tumor
 

necrosis
 

factor-α
 

(TNF-α),C-reactive
 

protein
 

(CRP)]
 

in
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

compared.The
 

correlation
 

between
 

serum
 

CX-
CL16,CCL20

 

and
 

inflammatory
 

factors
 

in
 

UC
 

patients
 

was
 

analyzed.According
 

to
 

the
 

prognosis
 

of
 

mucosal
 

healing
 

after
 

treatment,UC
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

good
 

healing
 

group
 

and
 

poor
 

healing
 

group.Serum
 

CX-
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CL16
 

and
 

CCL20
 

levels
 

of
 

patients
 

with
 

different
 

prognosis
 

were
 

compared.Univariate
 

and
 

multivariate
 

Logis-
tic

 

regression
 

analysis
 

models
 

were
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

risk
 

factors
 

of
 

poor
 

mucosal
 

healing
 

in
 

UC
 

patients
 

af-
ter

 

treatment,and
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

serum
 

CXCL16
 

and
 

CCL20
 

in
 

poor
 

mucosal
 

healing
 

in
 

UC
 

patients
 

after
 

treatment
 

was
 

analyzed
 

by
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve.Results The
 

levels
 

of
 

serum
 

CXCL16,CCL20,IL-1β,IL-6,TNF-α,IL-17
 

and
 

CRP
 

in
 

the
 

study
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

control
 

group,with
 

statistical
 

significance
 

(P<0.05).Pearson
 

correlation
 

analysis
 

showed
 

that
 

serum
 

CX-
CL16

 

and
 

CCL20
 

were
 

positively
 

correlated
 

with
 

IL-1β,IL-6,TNF-α,IL-17
 

and
 

CRP
 

in
 

UC
 

patients,respec-
tively

 

(P<0.05),and
 

serum
 

CXCL16
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

CCL20
 

(P<0.05).The
 

levels
 

of
 

CX-
CL16

 

and
 

CCL20
 

in
 

poor
 

healing
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

good
 

healing
 

group,and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Multifactor
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

in-
creased

 

CXCL16
 

level,CCL20
 

level,drinking
 

history,severity
 

of
 

disease
 

classification,erythrocyte
 

sedimenta-
tion

 

rate
 

(ESR)
 

level
 

and
 

CRP
 

level
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

mucosal
 

healing
 

in
 

UC
 

patients
 

after
 

treatment
 

(P<0.05).ROC
 

curve
 

results
 

showed
 

that
 

the
 

combined
 

detection
 

of
 

serum
 

CXCL16
 

and
 

CCL20
 

predicted
 

a
 

larger
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

for
 

poor
 

mucosal
 

healing
 

after
 

treatment
 

in
 

UC
 

patients,and
 

the
 

combined
 

detection
 

of
 

serum
 

CXCL16
 

and
 

CCL20
 

with
 

ESR
 

and
 

CRP
 

predicted
 

the
 

largest
 

AUC
 

for
 

poor
 

mucosal
 

heal-
ing

 

after
 

treatment
 

in
 

UC
 

patients.Conclusion The
 

serum
 

levels
 

of
 

CXCL16
 

and
 

CCL20
 

in
 

UC
 

patients
 

are
 

closely
 

related
 

to
 

inflammatory
 

factors,and
 

the
 

combined
 

detection
 

have
 

high
 

predictive
 

value
 

for
 

poor
 

muco-
sal

 

healing
 

in
 

UC
 

patients
 

after
 

treatment.
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  溃疡性结肠炎(UC)是一种累及结肠黏膜组织和

黏膜下层组织的连续性、非特异性慢性肠道炎症性疾

病,其病因尚未完全明确[1]。有研究表明,UC属于终

身性疾病,疾病缓解期和活动期交替出现,如未给予

有效治疗,疾病长期未愈可能导致肠道肿瘤[2]。黏膜

愈合被认为是UC的最佳治疗目标,促进 UC患者黏

膜愈合不仅有助于提高患者生活质量,对于延缓疾病

发展也有重要意义[3]。趋化因子是一组由多个氨基

酸残基组成的小分子蛋白质,参与调控白细胞渗出、
免疫细胞分化成熟、免疫监视等功能,与多种炎症性

疾病的发生密切相关[4]。人CXC型趋化因子配体16
(CXCL16)是近年来新发现的趋化因子,主要由免疫

细胞产生,具有促进粒细胞迁移和浸润的作用[5]。有

研究表明,CXCL16参与炎症细胞的趋化作用,与炎

症性疾病发生有密切关系[6]。另有研究表明,CX-
CL16在脓毒症小鼠中表达上调,其能够促进炎症反

应并 参 与 脓 毒 症 发 生 发 展[7]。趋 化 因 子 配 体 20
(CCL20)是一种小分子趋化因子,具有强烈的趋化淋

巴细胞和树突状细胞作用,有研究表明,CCL20与炎

症性疾病的发生有密切关系,并有望成为治疗炎症性

疾病的新靶点[8]。血清CCL20在结肠癌患者异常高

表达,可能与结肠癌患者预后有关,但目前关于UC患

者血清CXCL16、CCL20与炎症因子和黏膜愈合关系仍

不明确[9]。本研究分析UC患者血清CXCL16、CCL20
与炎症因子的相关性,探讨其对黏膜愈合的预测价值,
旨在为UC预后判断提供依据,现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年1月至2022年10月成

都市双流区第一人民医院/四川大学华西空港医院

(简称本院)收治的 UC患者170例作为研究组。纳

入标准:(1)所有患者均符合《炎症性肠病诊断与治疗

的共识意见(2018年,北京)》中 UC的诊断标准[10];
(2)患者年龄≥18岁,临床病历资料完整;(3)患者初

次就诊,疾病处于活动期,入组前未接受过UC治疗;
(4)患者治疗依从性较好,完成了 UC规范化治疗,并
于治疗后完成结肠镜复查。排除标准:(1)合并其他

器官系统急性、慢性炎症性疾病;(2)合并恶性肿瘤、
血液系统疾病、慢性肾脏病;(3)发生感染性肠炎、肠
梗阻、肠穿孔;(4)合并精神疾病无法配合研究;(5)症
状复发但未进行结肠镜复查。研究组男性95例、女
性75例,年龄24~62岁,平均(39.53±7.11)岁。另

选取同期在本院体检的健康者100例作为对照组,男
性56例、女性44例,年龄22~61岁,平均(38.44±
6.78)岁。两组性别、年龄比较差异无统计学意义

(P>0.05),具有可比性。本研究获得本院医学伦理

委员会批准[编号:(2020)LS第(425)号],患者或家

属对本研究知情同意。
1.2 方法

1.2.1 临床资料的收集 收集研究组患者性别、年
龄、病程、体重指数、吸烟史、饮酒史、红细胞沉降率

(ESR)、血红蛋白(Hb)、血小板计数(PLT)、白蛋白

(Alb),初次就诊时病变范围、范围分型、病情分级等

临床资料。研究组病变范围采用蒙特利尔分型分为
 

E1(直肠型,病变累及直肠乙状结肠交界处远端)、E2
(左半结肠型,病变局限于脾曲远端结肠和直肠部

位)、E3(广泛结肠型,病变范围由直肠乙状结肠交界

·0081· 国际检验医学杂志2024年8月第45卷第15期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,August
 

2024,Vol.45,No.15



处远端延伸至近端结肠)[11]。按照文献[10]进行病情

分级,轻度:排便次数<4次/天,便血轻或无,脉搏正

常,体温正常,Hb正常,ESR<20
 

mm/h;重度:排便

次数≥6次/天,便血重,脉搏>90次/分,体温>37.8
 

℃,Hb<75%的正常值,ESR>30
 

mm/h;中度:介于

轻、重度之间。
1.2.2 血清CXCL16、CCL20与炎症因子检测 研

究组患者于入院后次日采集空腹外周静脉血5
 

mL,
对照组于体检当日采集空腹外周静脉血5

 

mL,血样

置于-20
 

℃冰箱中保存。血样经3
 

000
 

r/min离心,
离心半径12

 

cm分离血清。采用酶联免疫吸附试验

法测定血清 CXCL16、CCL20及炎症因子白细胞介

素-1β(IL-1β)、白细胞介素-6(IL-6)、白细胞介素-17
(IL-17)、肿 瘤 坏 死 因 子-α(TNF-α)、C 反 应 蛋 白

(CRP)水平。CXCL16、CCL20检测试剂盒购自上海

联祖生物科技有限公司,IL-1β、IL-6、IL-17检测试剂

盒购自武汉菲恩生物科技有限公司,TNF-α检测试剂

盒购自武汉天正源生物科技有限公司,CRP检测试剂

盒购自上海酶联生物科技有限公司,严格按照试剂盒

操作说明进行检测。
1.2.3 治疗方法 研究组根据疾病活动度给予 UC
规范化治疗,轻度及中度 UC患者的诱导缓解及维持

治疗主要给予5-氨基水杨酸类药物或柳氮磺胺吡啶,
对于病变局限于直肠及乙状结肠者给予5-氨基水杨

酸灌肠剂治疗;部分中度UC患者及应用5-氨基水杨

酸类药物治疗不佳者优先给予糖皮质激素滴注诱导

缓解,症状控制后逐渐减少糖皮质激素用量至停药,
减药期间给予5-氨基水杨酸类药物或英夫利西单抗

等免疫抑制剂治疗;重度患者治疗方案包括补充电解

质,防治水电解质紊乱,对于 Hb过低者输注红细胞,
对于中毒症状明显者可给予抗菌药物治疗。首选静

脉滴注糖皮质激素治疗,采用甲泼尼龙40~60
 

mg/d
或氢化可的松300~400

 

mg/d,对于治疗不佳者应转

换药物,可以应用环孢素或他克莫司、英夫利西单抗

治疗,对于转换药物4~7
 

d无效者可应用手术治疗。
治疗期间应积极预防机会性感染、血栓等。
1.2.4 黏膜愈合预后评价 研究组患者治疗6个月

后接受电子结肠镜检查,黏膜愈合预后情况由2名具

有丰富经验的医师对结肠镜图文报告进行诊断并采

用 Mayo内镜评分[12]。0分:内镜下显示结肠正常或

无活动性病变;
 

1分:轻度病变,内镜下显示结肠黏膜

红斑、血管纹理减少,易脆,接触后出血;
 

2分:中度病

变,内镜下显示结肠黏膜出现明显红斑,血管纹理缺乏,
易脆,接触后出血、糜烂;

 

3分:重度病变,内镜下显示结

肠黏膜自发性出血、溃疡形成。若多处病变者,则采用

最严重部位分数作为结果。研究组根据黏膜愈合预后

情况分为愈合良好组(Mayo内镜评分=0分,78例)
和愈合不良组(Mayo内镜评分≥1分,92例)。
1.3 统计学处理 采用统计软件SPSS26.0进行数

据处理,计量资料以x±s表示,行t检验。计数资料

以例数或百分率表示,行χ2 检验,采用Pearson相关

分析UC患者血清CXCL16、CCL20与炎症因子的相

关性。采用单因素及多因素Logistic回归分析模型

分析UC患者治疗后黏膜愈合不良的危险因素,并采

用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清 CXCL16、
CCL20对UC患者治疗后黏膜愈合不良的预测价值。
P<0.05表示差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 两组血清CXCL16、CCL20及炎症因子水平比

较 研究组血清CXCL16、CCL20、IL-1β、IL-6、TNF-
α、IL-17及CRP水平显著高于对照组,差异有统计学

意义(P<0.05)。见表1。
2.2 UC患者血清CXCL16、CCL20与血清炎症因子

的相关性 Pearson相关分析显示,UC患者血清CX-
CL16、CCL20分 别 与IL-1β、IL-6、TNF-α、IL-17及

CRP呈正相关(P<0.05),血清CXCL16与CCL20
呈正相关(P<0.05)。见表2。

表1  两组血清CXCL16、CCL20及炎症因子水平比较(x±s)

组别 n
CXCL16
(pg/mL)

CCL20
(pg/mL)

IL-1β
(pg/mL)

IL-6
(ng/L)

TNF-α
(ng/L)

IL-17
(ng/L)

CRP
(mg/L)

研究组 170 2
 

858.75±738.29 920.28±204.39 16.96±3.21 15.29±3.01 10.26±2.67 52.62±15.12 11.75±4.01
对照组 100 789.02±102.78 483.27±82.19 4.27±1.42 6.26±1.88 3.82±0.86 15.87±3.02 4.11±0.97
t 27.855 20.420 37.416 27.046 23.401 24.008 18.720
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

表2  UC患者血清CXCL16、CCL20与血清炎症因子的相关性

指标
CCL20

r P

IL-1β

r P

IL-6

r P

TNF-α

r P

IL-17

r P

CRP

r P

CXCL16 0.572 <0.001 0.452 0.004 0.412 0.011 0.389 0.023 0.468 <0.001 0.453 0.005

CCL20 - - 0.472 <0.001 0.398 0.016 0.411 0.002 0.423 0.008 0.417 0.009

  注:-表示无数据。

·1081·国际检验医学杂志2024年8月第45卷第15期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,August
 

2024,Vol.45,No.15



2.3 不同预后 UC患者血清CXCL16、CCL20
 

水平

比较 愈合不良组血清CXCL16、CCL20水平显著高

于愈合良好组,差异有统计学意义(P<0.05)。见

表3。
表3  不同预后UC患者血清CXCL16、CCL20水平

   比较(x±s,pg/mL)

组别 n CXCL16 CCL20

愈合不良组 92 3
 

192.02±356.41 1
 

012.18±112.82

愈合良好组 78 2
 

465.66±272.93 811.89±78.91

t 14.708 13.180

P <0.001 <0.001

2.4 UC患者治疗后黏膜愈合不良的单因素分析 
愈合不良组饮酒史比例、病情分级重度比例、ESR、
CRP、IL-1β、IL-6、TNF-α及IL-17显著高于愈合良好

组,体重指数、Hb显著低于愈合良好组,差异有统计

学意义(P<0.05)。见表4。
2.5 UC患者治疗后黏膜愈合不良的多因素Logistic

回归分析 以 UC患者治疗后黏膜愈合不良为因变

量(赋值:是=1,否=0),以表3、4中差异有统计学意

义的CXCL16、CCL20、体重指数、饮酒史、病情分级、
ESR、CRP、IL-1β、IL-6、TNF-α、IL-17、Hb为自变量

并进行赋值,纳入多因素Logistic回归分析模型,多
因素 Logistic回 归 分 析 显 示,CXCL16水 平 升 高、
CCL20水平升高、饮酒史、病情分级重度、ESR水平

升高、CRP水平升高是UC患者治疗后黏膜愈合不良

的危险因素(P<0.05)。见表5。
2.6 血清CXCL16、CCL20对 UC患者治疗后黏膜

愈合不良的预测价值 以本研究中黏膜愈合不良组

为阳性病例,以愈合良好组为阴性病例,对 UC患者

血清CXCL16、CCL20及联合检测结果进行ROC曲

线分析,结果显示,血清CXCL16、CCL20联合检测预

测 UC 患 者 治 疗 后 黏 膜 愈 合 不 良 的 曲 线 下 面 积

(AUC)较大,血清CXCL16、CCL20联合ESR、CRP
预测UC患者治疗后黏膜愈合不良的 AUC最大,见
表6、图1。

表4  UC患者愈合不良的单因素分析[n(%)或x±s]

指标 n 愈合不良组(n=92) 愈合良好组(n=78) χ2/t P

性别 0.242 0.622
 男 95 53(57.61) 42(53.85)

 女 75 39(42.39) 36(46.15)

年龄(岁) 170 40.03±3.91 38.95±3.67 1.846 0.067
体重指数(kg/m2) 170 20.36±1.89 22.89±2.07 -8.325 <0.001
吸烟史 0.809 0.368
 有 38 23(25.00) 15(19.23)

 无 132 69(75.00) 63(80.77)

饮酒史 8.280 0.004

 有 44 32(34.78) 12(15.38)

 无 126 60(65.22) 66(84.62)

病情分级 15.921 <0.001
 轻度 46 6(13.04) 40(86.96)

 中度 88 55(62.50) 33(37.50)

 重度 36 31(86.11) 5(13.89)

ESR(mm/h) 170 35.93±5.18 26.72±3.76 13.053 <0.001

CRP(mg/L) 170 14.17±3.33 8.90±1.92 12.342 <0.001

PLT(×109/L) 170 274.18±28.18 272.71±27.26 0.344 0.731

Hb(g/L) 170 97.83±8.28 108.63±7.31 -8.938 <0.001

Alb(g/L) 170 35.31±4.52 35.92±4.12 -0.913 0.363

IL-1β(pg/mL) 170 18.06±1.87 15.63±1.21 9.857 <0.001

IL-6(pg/mL) 170 17.11±1.74 13.15±1.18 17.046 <0.001

TNF-α(pg/mL) 170 11.28±1.02 9.06±0.95 14.591 <0.001

IL-17(pg/mL) 170 58.14±7.08 46.12±8.11 10.317 <0.001

病变范围
 

1.056  0.103

 E1 44 25(27.17) 19(24.36)

 E2 51 28(30.43) 23(29.49)

 E3 75 39(42.39) 36(46.15)
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表5  UC患者治疗后黏膜愈合不良的多因素Logistic回归分析

因素 β SE Wald
 

χ2 P OR(95%CI)

CXCL16水平升高 0.348 0.402 11.778 <0.001 2.706(2.422~3.105)

CCL20水平升高 0.401 0.424 14.024 <0.001 2.812(2.432~3.186)

饮酒史 0.351 0.391 4.116 0.008 1.658(1.289~1.957)

病情分级重度 0.321 0.401 7.685 <0.001 1.819(1.401~2.291)

ESR水平升高 0.426 0.366 10.621 <0.001 2.011(1.668~2.445)

CRP水平升高 0.345 0.408 4.638 0.002 1.717(1.363~2.024)

表6  血清CXCL16、CCL20、ESR、CRP对UC患者治疗后黏膜愈合不良的预测价值

指标 截断值 AUC 95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

CXCL16 2
 

442.87
 

pg/mL 0.801 0.762~0.857 80.26 83.12 0.634

CCL20 897.35
 

pg/mL 0.734 0.701~0.769 81.26 74.12 0.554

ESR 29.72
 

mm/h 0.701 0.674~0.732 79.23 73.22 0.525

CRP 10.93
 

mg/L 0.688 0.657~0.713 74.24 71.23 0.455

CXCL16+CCL20 - 0.852 0.821~0.886 83.46 84.11 0.676

CXCL16+CCL20+ESR+CRP - 0.906 0.868~0.945 88.37 84.72 0.731

  注:-表示无数据。

图1  血清CXCL16、CCL20、ESR、CRP对UC患者

治疗后黏膜愈合不良的预测价值

3 讨  论

  UC发病机制复杂,目前仍未完全阐明,各种因素

导致炎症因子分泌增多,并引起致肠道黏膜持续性炎

症,屏障功能损伤是UC的主要发病机制[13]。趋化因

子是一类由细胞分泌的信号蛋白或小分子细胞因子,
具有诱导反应细胞定向趋化的功能[14]。作为趋化因

子家族中的成员,CXCL16最早发现于免疫细胞中,
当机体发生炎症反应时,炎症反应的局部免疫细胞可

以产生CXCL16,并作为炎症的重要递质,趋化粒细

胞迁移和浸润,促进炎症反应的发生[15]。CUI
 

等[16]

的研究指出CXCL16在损伤的肠道组织中上调,且
CXCL16信号传导可能是放射性肠炎的潜在治疗靶

点。DENG
 

等[17]研究发现,CXCL16在BRAF基因

突变结直肠癌组织中表达上调,且与预后较差相关。

CCL20也被称为巨噬细胞验证蛋白3α,有研究显示,

CCL20可以由集合淋巴结上的滤泡相关上皮及孤立

淋巴滤泡产生,在肠淋巴结构发育过程中发挥作用,
同时,CCL20也可以在炎症刺激的反应中发挥作用,
与炎症性疾病发生和发展相关[8]。

本研究结果发现,研究组血清CXCL16、CCL20
水平显著高于对照组,差异有统计学意义(P<0.05),
证实了CXCL16、CCL20与UC的发生密切有关。推

测UC患者肠道菌群失调,并引起机体免疫细胞失

衡,患者肠道黏膜发生病变,引起病变的肠黏膜局部

免疫细胞可以产生CXCL16,并发挥趋化功能,促进

肠道黏膜病变[18-19]。结肠是富含集合淋巴结和孤立

淋巴 滤 泡 的 器 官,在 肠 道 炎 症 状 态 下 可 以 产 生

CCL20,并趋化树突细胞、T淋巴细胞,引起 UC发生

和发展[20]。CRP、IL-1β、IL-6、TNF-α及IL-17均是

参与UC发生与发展的炎症因子,其中CRP是一种急

性时相反应蛋白,可以反映机体的炎症反应情况,在
UC的诊断和评估中,CRP可以反映肠道炎症情况,
可对疾病的严重程度进行评价[21]。IL-1β可以促进黏

膜局部黏附分子的表达[22];IL-6主要由巨噬细胞产

生,可以促进巨噬细胞产生 TNF-α,并引发黏膜损

伤[23]。IL-17具有介导中性粒细胞兴奋、募集中性粒

细胞的功能,同时IL-17也是T细胞诱导的炎症反应

早期启动因子,IL-17可以活化T细胞,并产生多种细

胞因子,诱导炎症反应的发生[24]。本研究结果显示,
研究组血清CRP、IL-1β、IL-6、TNF-α及IL-17水平显

著高于对照组,Pearson相关分析显示,UC患者血清

CXCL16、CCL20分别与IL-1β、IL-6、TNF-α、IL-17及

CRP呈正相关(P<0.05),提示 UC患者CXCL16、
CCL20异常高表达可能共同趋化了机体炎症细胞IL-
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1β、IL-6、TNF-α、IL-17,加剧了体内炎症反应,从而促

进了UC的发生、发展。
UC的主要病理特征是结肠黏膜溃疡,而黏膜愈

合则是UC治疗的重要目标之一[25]。然而,部分患者

虽然经过规范化治疗,但是其预后不佳,无法达到黏

膜愈合。本研究结果显示,CXCL16水平升高、CCL20
水平升高、饮酒史、病情分级重度、ESR水平升高、
CRP水平升高是 UC患者治疗后黏膜愈合不良的危

险因素(P<0.05)。有研究表明,UC的发生和发展

与饮酒有一定关系,酒精会对结肠黏膜产生刺激,并
导致结肠黏膜损伤加重[26]。ESR是反映机体炎症状

态的指标。研究表明,在 UC活动期间ESR和血清

CRP会升高[27]。CXCL16和CCL20均是与炎症性疾

病相关的趋化因子,当UC发生时肠黏膜局部的免疫

细胞可以产生CXCL16,其水平越高表明肠黏膜局部炎

症反应也越严重,同时也会趋化更多的炎症细胞进入受

损的肠黏膜,导致黏膜愈合不良[19];在炎症状态下,
CCL20水平升高趋化树突细胞、T淋巴细胞也会导致

肠黏膜局部炎症反应水平升高,黏膜愈合不良[20]。
本研 究 ROC 曲 线 结 果 显 示,血 清 CXCL16、

CCL20联合检测预测 UC患者治疗后黏膜愈合不良

的AUC较大,血清CXCL16、CCL20联合
 

ESR、CRP
预测UC患者治疗后黏膜愈合不良的AUC最大。目

前临床主要通过结肠镜对 UC患者的肠黏膜愈合情

况进行检查,进而评价 UC患者的疾病严重程度,制
订治疗措施并预测黏膜愈合情况[28]。然而,结肠镜检

查也存在一定局限性,比如对于肛门和直肠严重狭窄

者及重度结肠炎患者不适合进行结肠镜检查,部分患

者接受 结 肠 镜 检 查 可 能 产 生 不 适,通 过 血 清 CX-
CL16、CCL20的检测则有望对 UC的评价和预后判

断提供一定的参考。
综上所述,UC患者血清CXCL16、CCL20水平升

高,其水平与炎症因子呈正相关,是 UC患者治疗后

黏膜 愈 合 不 良 的 危 险 因 素。血 清 CXCL16 联 合

CCL20对 UC患者治疗后黏膜愈合不良预测具有较

高的灵敏度和特异度,血清 CXCL16、CCL20联合
 

ESR、CRP对UC患者治疗后黏膜愈合不良的预测价

值最高,检测血清CXCL16、CCL20水平有望对 UC
的预后判断提供新的方法。
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