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溃疡性结肠炎组织中cingulin、claudinＧ２表达量与菌群紊乱、氧化应激及
炎症的相关性
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　　[摘要]目的:探讨溃疡性结肠炎组织中cingulin、claudinＧ２表达量与菌群紊乱、氧化应激及炎症的相关

性.方法:选取在本院确诊并作为 UC组的 UC患者７０例,同期至本院进行肠镜体检的结肠息肉患者

９０例作为结肠息肉组.对比两者肠道病变组织中cingulin、claudinＧ２蛋白表达量以及粪便标本中菌群

分布、血清中氧化应激及炎症相关指标的差异.结果:UC组结肠病灶中cingulin、claudinＧ２蛋白表达量

高于结肠息肉组;肠道内大肠杆菌的计数高于结肠息肉组,双歧杆菌、乳酸杆菌的计数值低于结肠息肉

组;血清中氧化应激指标 GSHＧPx、TＧAOC的含量低于结肠息肉组,ROS、LHP的含量高于结肠息肉

组;血清中炎症因子ILＧ４、ILＧ６、ILＧ１７、ILＧ２３、TGFＧβ的含量均高于结肠息肉组.相关性分析显示:UC
病灶组织中cingulin、claudinＧ２蛋白表达量与菌群紊乱、氧化应激及炎症反应指标均直接相关.结论:

UC病灶中存在cingulin、claudinＧ２异常高表达,可推进机体肠道菌群紊乱及全身炎症应激反应.
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Viewfromspecialist:Itiscreative,andofcertainscientificandeducationalvalue．

[ABSTRACT]Objective:ToinvestigatethecorrelationofcingulinandclaudinＧ２expressioninulcerativecolitistissueswith
intestinalfloradisturbance,oxidativestressandinflammation．Methods:７０patientswithUCwhowerediagnosedinourhospiＧ
talsbetweenJuly２０１３andFebruary２０１８wereselectedastheUCgroup,and９０patientswithcolonicpolypswhounderwent
colonoscopyinourhospitalsduringthesameperiodwereselectedasthecolonpolypsgroup．Thedifferencesincingulinand
claudinＧ２proteinexpressioninintestinallesions,intestinalfloradistributioninfecesspecimensaswellasindexesrelatedtooxiＧ
dativestressandinflammationinserumwerecomparedbetweenthetwogroups．Results:cingulinandclaudinＧ２proteinexpresＧ
sionincolonlesionsofUCgroupwerehigherthanthoseofcolonpolypsgroup;Escherichiacolicountinintestinaltractwas
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higherthanthatofcolonpolypsgroupwhereasbifidobacteriumandlactobacilluscountwerelowerthanthoseofcolonpolyps

group;oxidativestressindexesGSHＧPxandTＧAOCcontentsinserum werelowerthanthoseofcolonpolypsgroupwhereas
ROSandLHPcontentswerehigherthanthoseofcolonpolypsgroup;inflammatoryfactorsILＧ４,ILＧ６,ILＧ１７,ILＧ２３and
TGFＧβcontentsinserumwerehigherthanthoseofcolonpolypsgroup．CorrelationanalysisshowedthatthecingulinandclauＧ
dinＧ２proteinexpressioninUClesiontissuesweredirectlycorrelatedwiththeintestinalfloradisturbance,oxidativestressreＧ
sponseindexesandinflammatoryresponseindexes．Conclusion:AbnormalhighexpressionofcingulinandclaudinＧ２inUCleＧ
sionscanpromotetheintestinalfloradisturbanceandsystemicinflammatorystressresponse．

[KEYWORDS]Ulcerativecolitis;Cingulin;ClaudinＧ２;Intestinalfloradisturbance;Oxidativestressresponse;InflammaＧ
toryresponse

　　溃疡性结肠炎(UC)是一种病因尚未完全明晰

的结肠、直肠慢性炎症性疾病,该病病程漫长且反复

发作,患者可见血性腹泻、腹痛、里急后重、体重减轻

等,部分患者可伴有关节炎、肝功能障碍等结肠外表

现[１,２].寻找 UC发病的核心环节是当下疾病研究

的重点,cingulin是维持细胞间紧密连接的重要蛋

白,而 UC存在肠上皮细胞凋亡加剧、黏膜屏障破坏

等病理特点,故有学者提出cingulin及其下游支配

蛋白claudinＧ２可能参与 UC发生发展[３,４].文中检

测 UC及单纯结肠息肉患者病灶组织中cingulin、

claudinＧ２的蛋白表达量,进一步探讨其表达量改变

与具体 UC 病情的内在联系,以期明确cingulin、

claudinＧ２表达在 UC病情演进中扮演的角色,为后

续临床治疗实践奠定基础.

１　资料与方法

１．１　一般资料

UC患者７０例于２０１３年７月~２０１８年２月间在本院

确诊并作为 UC组,同期至本院进行肠镜体检的结肠息肉患

者９０例作为结肠息肉组.UC组中男性３７例,女性３３例,

年龄２２~５６岁;结肠息肉组中男性３６例,女性３４例,年龄

２４~５５岁.两组患者的上述基础资料分布差异不显著,后

续研究计划书得到本院伦理委员会全员投票批准.

入组标准:⑴符合临床 UC诊断标准;⑵首次确诊 UC,

未经相关治疗;⑶结肠息肉患者证实为良性病变;⑷本人签

署知情同意书.

排除标准:⑴合并结肠癌等其他病变;⑵合并红斑狼疮

等严重自身免疫性疾病;⑶合并肺炎等全身感染性疾病;⑷
认知功能正常、检查过程中可进行沟通交流.

１．２　结肠病变组织cingulin、claudinＧ２表达量检测

两组行结肠镜检查过程中,获取病变组织标本并冻存于

液氮 罐 中 备 用.采 用 westernＧblot法 检 测 其 中 cingulin、

claudinＧ２蛋白表达量.

１．３　肠道菌群分布检测

取所有患者清晨新鲜粪便标本,至培养箱中培养２~３

d,选取生长均匀的３块平板计算相应菌落的含菌量,具体纳

入研究的菌群包括大肠杆菌、双歧杆菌、乳酸杆菌.

１．４　血清氧化应激及炎症相关指标含量检测

入组后(UC组未经任何药物治疗),留取两组患者的呈

７:００~９:００空腹外周血标本,抗凝后分离血清备用.采用

酶联免疫吸附法检测血清中氧化应激指标、炎症因子的含

量,氧化应激指标包括谷胱甘肽过氧化物酶(GSHＧPx)、总抗

氧化能力(TＧAOC)、活性氧(ROS)、脂质过氧化氢(LHP);

炎症因子包括白介素Ｇ４(ILＧ４)、白介素Ｇ６(ILＧ６)、白介素Ｇ１７
(ILＧ１７)、白介素Ｇ２３(ILＧ２３)、转化生长因子β(TGFＧβ).

１．５　统计学处理

所有数据采用SPSS２４．０统计学软件进行分析处理,P

＜０．０５为差异有统计学意义.

２　结果

２．１结肠病变组织cingulin、claudinＧ２表达量

UC组结肠病灶中cingulin、claudinＧ２的表达量均显著

高于结肠息肉组.两组结肠病灶组织中cingulin、claudinＧ２
蛋白表达量的差异有统计学意义(P＜０．０５).见表１.

表１　结肠病变组织中cingulin、claudinＧ２表达量的比较(􀭺x±s)

Table１　ComparisonofcingulinandclaudinＧ２expression

incolonlesiontissues(􀭺x±s)

组别 n cingulin claudinＧ２
结肠息肉组 ９０ ８４．９２±９．１２ １０２．３５±１４．１８

UC组 ７０ １４５．０７±１６．２８ １３１．１８±１４．０５
t １５．３９２ １２．０５８
P ＜０．０５ ＜０．０５

２．２　肠道菌群分布

UC组肠道内大肠杆菌的计数值高于结肠息肉组,双歧

杆菌、乳酸杆菌的计数值低于结肠息肉组.两组肠道内大肠

杆菌、双歧杆菌、乳酸杆菌等菌群计数值的差异有统计学意

义(P＜０．０５).见表２.

表２　两组肠道菌群分布情况比较(IgCFU/g,􀭺x±s)

Table２　Comparisonofintestinalfloradistributionbetween

thetwogroups(IgCFU/g,􀭺x±s)

组别 n 大肠杆菌 双歧杆菌 乳酸杆菌

结肠息肉组 ９０ ７．４５±０．８６ ８．３９±０．９２ ７．１１±０．８５
UC组 ７０ ８．９７±０．９５ ６．４１±０．７５ ６．０７±０．６３
t ７．０９４ ８．８６２ ５．０９７
P ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

２．３　氧化应激指标

UC组血清中 GSHＧPx、TＧAOC 的含量低于结肠息肉
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组,ROS、LHP的含量高于结肠息肉组.两组血清中氧化应

激指标 GSHＧPx、TＧAOC、ROS、LHP含量的差异有统计学

意义(P＜０．０５).见表３.

２．４　炎症因子

UC组血清中ILＧ４、ILＧ６、ILＧ１７、ILＧ２３、TGFＧβ的含量

均高于结肠息肉组.两组血清中炎症因子ILＧ４、ILＧ６、ILＧ
１７、ILＧ２３、TGFＧβ含量的差 异 有 统 计 学 意 义(P＜０．０５).

见表４.

表３　血清中氧化应激指标含量的比较(􀭺x±s)

Table３　Comparisonofserumoxidativestressindexcontents(􀭵x±s)

组别 n
GSHＧPx

(U/mL)

TＧAOC

(U/mL)

ROS

(μmol/L)

LHP

(μmol/L)

结肠息肉组 ９０ ４５．４８±６．１９ ２７．０４±３．１８ １６．４９±２．１７ ７１．２５±８．６６

UC组 ７０ ３０．１７±４．２５ １９．７２±２．８８ ３０．７５±３．６９ １０９．２６±１４．２４

t １３．０５９ １８．２６１ １５．４２９ １１．２９３

P ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

表４　血清中炎症因子含量的比较(pg/mL,􀭺x±s)

Table４　Comparisonofseruminflammatoryfactorcontents(pg/mL,􀭺x±s)

组别 n ILＧ４ ILＧ６ ILＧ１７ ILＧ２３ TGFＧβ
结肠息肉组 ９０ １０．３８±１．７４ ８．５５±０．９７ １１．４３±１．８５ ６．０２±０．６８ ９．２７±１．５１

UC组 ７０ １６．９２±２．３５ １５．８７±１．６２ ２６．５７±３．４８ １３．４７±１．９２ ２０．０４±２．８５
t ９．２８４ １１．２５１ １５．４８７ １０．０５４ １５．４７３
P ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

２．５　相关性分析

Pearson检验发现,UC患者病灶中cingulin、claudinＧ２蛋

白表达量与肠道菌群中的大肠杆菌计数值呈正相关,双歧杆

菌、乳酸杆菌计数值呈负相关;与氧化应激指标 GSHＧPx、TＧ

AOC的含量呈负相关,与 ROS、LHP的含量呈正相关;与炎

症因子ILＧ４、ILＧ６、ILＧ１７、ILＧ２３、TGFＧβ的含量呈正相关(P＜

０．０５).见表５.

表５　UC患者病灶组织中cingulin、claudinＧ２
蛋白表达量与具体病情的相关关系

Table５　CorrelationofcingulinandclaudinＧ２proteinexpression

inlesionswiththespecificillnessofpatientswithUC

指标
cingulin

决定系数r P
claudinＧ２

决定系数r P
大肠杆菌 ０．６７１ ＜０．０５ ０．４７３ ＜０．０５
双歧杆菌 －０．５８２ ＜０．０５ －０．５９８ ＜０．０５
乳酸杆菌 －０．７０４ ＜０．０５ －０．７０３ ＜０．０５
GSHＧPx －０．４９２ ＜０．０５ －０．４８５ ＜０．０５
TＧAOC －０．７０８ ＜０．０５ －０．６０８ ＜０．０５
ROS ０．５０２ ＜０．０５ ０．６２７ ＜０．０５
LHP ０．６５３ ＜０．０５ ０．５３０ ＜０．０５
ILＧ４ ０．５８８ ＜０．０５ ０．６１８ ＜０．０５
ILＧ６ ０．６２７ ＜０．０５ ０．５９２ ＜０．０５
ILＧ１７ ０．７１１ ＜０．０５ ０．６１２ ＜０．０５
ILＧ２３ ０．４９５ ＜０．０５ ０．５４７ ＜０．０５
TGFＧβ ０．６９５ ＜０．０５ ０．４０９ ＜０．０５

３　讨论

UC是临床多见的肠道慢性炎症性疾病,其反

复发作的血便、腹痛等给患者的生活及工作带来巨

大负面影响,后期甚至有诱导病灶癌变的风险,寻找

疾病发生原因并进行针对性治疗是当下研究的重

点[５,６].诸多研究证实,UC患者存在肠道上皮细胞

凋亡加速以及肠黏膜屏障功能异常,而细胞骨架在

维持肠黏膜功能完整性方面具有决定性意义,cinＧ
gulin作为影响细胞骨架的关键蛋白受到较多关注.

Cingulin是维持细胞紧密连接完整的重要蛋白,通
过RhoA 信号刺激调控claudinＧ２等紧密蛋白的表

达,且研究证实沉默 Cingulin表达可导致claudinＧ２
表达量下降[７,８].文中 UC组患者病灶中cingulin、

claudinＧ２的蛋白表达量均较结肠息肉组高,证实

UC患者肠黏膜中存在cingulin、claudinＧ２的异常高

表达,可能以此增加肠黏膜通透性并破坏肠黏膜屏

障完整,加剧 UC病情进展.关于cingulin、claudinＧ
２表达量变化与 UC具体病情的相关关系,下文中

肠道菌群分布、全身氧化应激反应、炎症反应三方面

展开阐述.
人体内的肠道菌群是一个复杂的微生态系统,

双歧杆菌、乳酸菌等益生菌可产生细菌素等对抗条

件致病菌对肠黏膜的侵袭[９,１０].UC患者存在严重

肠道菌群失调,具体表现为双歧杆菌、乳酸菌等益生

菌的合成减少,而条件致病菌大肠杆菌计数增加,是
造成肠黏膜损伤的重要原因之一,也可作为衡量

UC病情严重程度的可靠参数之一[１１Ｇ１３].文中 UC
组患者粪便标本中大肠杆菌的计数值较结肠息肉组

高,双歧杆菌、乳酸菌计数值较低,证实 UC患者确

实存在肠道菌群失调.相关性分析显示,UC患者

病灶组织中cingulin、claudinＧ２蛋白表达量与大肠

杆菌计数值呈正相关,与双歧杆菌、乳酸菌计数值呈

负相关,说明病灶组织cingulin、claudinＧ２蛋白异常

高表达可进一步导致肠道菌群紊乱.
氧化应激反应参与 UC发生发展,疾病发展过

程中大量合成的 ROS可对病灶局部或者全身组织

产生攻击作用,其后经脂质过氧化反应产生更多氧

化代谢产物,如 LHP,其含量间接反映组织氧化损

伤程度[１４,１５].UC患者氧化损伤发生的另一原因是

机体抗 氧 化 系 统 能 力 下 降,ROS 大 量 产 生 可 与

９１１２樊敏学等．溃疡性结肠炎组织中cingulin、claudinＧ２表达量与菌群紊乱、氧化应激及炎症的相关性



GSHＧPx、TＧAOC等抗氧化指标中和并削弱机体整

体抗氧化能力[１６,１７].文中 UC组患者血清中 GSHＧ
Px、TＧAOC的含量较低,ROS、LHP的含量较高,说
明 UC患者存在明显全身氧化应激反应.相关性分

析显示,UC患者病灶中cingulin、claudinＧ２蛋白表

达量与 GSHＧPx、TＧAOC 含量呈负相关,与 ROS、

LHP含量呈正相关,说明异常高表达的cingulin、

claudinＧ２蛋白可促进 UC患者的全身氧化应激反应

加剧.

UC本质上是一种慢性弥漫性炎症性疾病,持
续存在的肠道炎症反应可加重患者各项临床表现并

导致疾病迁延不愈[１８].ILＧ４、TGFＧβ均是典型的抑

炎因子,可抑制单核巨噬细胞的功能并发挥抗炎作

用,在全身炎症性疾病中ILＧ４、TGFＧβ表达反应性

增加以抑制机体炎症反应过度加剧[１９].ILＧ６也是

典型的促炎因子,在炎症反应出现后早期合成增加

并释放入血,可刺激其他炎症介质合成.ILＧ１７由

Th１７细胞分泌,可趋化中性粒细胞、单核巨噬细胞

至炎症部位,参与炎症级联反应.ILＧ２３属于ILＧ１２
细胞因子家族,具有强效促炎作用,多种研究证实

UC患者循环血中存在ILＧ２３ 高表达[２０,２１].文中

UC患者血清中上述炎症因子的含量均较结肠息肉

组高,说明机体存在明显全身炎症反应.相关性分

析则进一步明确,UC患者病灶中cingulin、claudinＧ
２蛋白表达量与ILＧ４、ILＧ６、ILＧ１７、ILＧ２３、TGFＧβ等

炎症因子的含量呈正相关,说明异常高表达的cinＧ
gulin、claudinＧ２蛋白可促进 UC患者的全身炎症反

应.

UC患者结肠病灶组织中存在cingulin、clauＧ
dinＧ２蛋白异常高表达,可进一步导致机体肠道菌群

紊乱并加剧全身炎症应激反应,是 UC发生发展的

重要原因,有望成为日后该病治疗的新靶点.

参考文献

１　CaoY,ZhangB,WuY,etal．ThevalueoffecalmicroＧ
biotatransplantationinthetreatmentofulcerativecolitis

patients:A systematicreview and metaＧanalysis [J]．
GastroenterolResPract,２０１８,２０１８(１５):５４８０９６１．

２　AmirianiT,BesharatS,DadjouM,etal．Assessingthe
correlationoffecalcalprotectinandtheclinicaldisease
activityindexin patients with ulcerative Colitis [J]．
GastroenterolNurs,２０１８,４１(３):２０１Ｇ２０５．

３　MartínezC,RodiñoＧJaneiroBK,LoboB,etal．miRＧ１６
andmiRＧ１２５bareinvolvedinbarrierfunctiondysregulaＧ
tionthroughthe modulationofclaudinＧ２andcingulin
expressioninthejejunuminIBS withdiarrhoea [J]．
Gut,２０１７,６６(９):１５３７Ｇ１５３８．

４　TianY,GawlakG,TianX,etal．Roleofcingulinin
agonistＧinducedvascularendothelialpermeability[J]．J
BiolChem,２０１６,２９１(４５):２３６８１Ｇ２３６９２．

５　AmirianiT,BesharatS,DadjouM,etal．Assessingthe
correlationoffecalcalprotectinandtheclinicaldisease
activityindexinpatientswithulcerativecolitis[J]．GasＧ
troenterolNurs,２０１８,４１(３):２０１Ｇ２０５．

６　WalujkarSA,KumbhareSV,MaratheNP,etal．MoＧ
lecularprofilingofmucosaltissueassociatedmicrobiota
inpatientsmanifestingacuteexacerbationsandremisＧ
sionstageofulcerativecolitis [J]．WorldJ Microbiol
Biotechnol,２０１８,３４(６):７６．

７　GuillemotL,SchneiderY,BrunP,etal．Cingulinis
dispensableforepithelialbarrierfunctionandtightjuncＧ
tionstructure,andplaysaroleinthecontrolofclaudinＧ
２expressionandresponsetoduodenalmucosainjury
[J]．JCellSci,２０１２,１２５(Pt２１):５００５Ｇ５０１４．

８　GuillemotL,SpadaroD,CitiS．Thejunctionalproteins
cingulinand paracingulin modulatetheexpressionof
tightjunctionproteingenesthroughGATAＧ４[J]．PLoS
One,２０１３,８(２):e５５８７３．

９　WalujkarSA,KumbhareSV,MaratheNP,etal．MoＧ
lecularprofilingofmucosaltissueassociatedmicrobiota
inpatientsmanifestingacuteexacerbationsandremisＧ
sionstageofulcerativecolitis [J]．WorldJ Microbiol
Biotechnol２０１８,３４(６):７６．

１０　KumpP,WurmP,GröchenigHP,etal．ThetaxonomＧ
iccompositionofthedonorintestinalmicrobiotaisamaＧ

jorfactorinfluencingtheefficacyoffaecalmicrobiota
transplantationintherapyrefractoryulcerativecolitis
[J]．AlimentPharmacolTher,２０１８,４７(１):６７Ｇ７７．

１１　ShenZH,ZhuCX,QuanYS,etal．RelationshipbeＧ
tweenintestinalmicrobiotaandulcerativecolitis:MechＧ
anismsandclinicalapplicationofprobioticsandfecal
microbiotatransplantation[J]．WorldJGastroenterol,

２０１８,２４(１):５Ｇ１４．
１２　YaoP,TanF,GaoH,etal．Effectsofprobioticson

TolllikereceptorexpressioninulcerativecolitisratsinＧ
ducedby２,４,６trinitrobenzenesulfonicacid[J]．Mol
MedRep,２０１７,１５(４):１９７３Ｇ１９８０．

１３　JiangY,ZhangZG,QiFX,etal．ComparisonofmainＧ
tenanceeffectofprobioticsandaminosalicylatesonulＧ
cerativecolitis:A metaＧanalysisofrandomizedconＧ
trolledtrials[J]．ChronicDisTranslMed,２０１６,２(１):

３４Ｇ４１．
１４　TanY,ZhengC．EffectsofalpinetinonintestinalbarriＧ

erfunction,inflammationandoxidativestressindextran
sulfatesodiumＧinducedulcerativecolitismice[J]．AmJ
MedSci,２０１８,３５５(４):３７７Ｇ３８６．

(下转第２１２４页)

０２１２ 　海南医学院学报 Vol􀆰２４No􀆰２４Dec􀆰２０１８



ingeneralandchronicobstructivepulmonarydiseasein
particularinSaudiArabia:Anoverview[J]．AnnThoＧ
racMed,２０１８,１３(３):１４４Ｇ１４９．

５　ZhouS,LiuY,LiM,etal．CombinedeffectsofPVT１
and MiRＧ１４６asinglenucleotidepolymorphism onthe
lungfunctionofsmokerswithchronicobstructivepulＧ
monarydisease[J]．IntJBiolSci,２０１８,１４(１０):１１５３Ｇ
１１６２．

６　ToraldoDM,ToraldoS,ConteL．Theclinicaluseof
stemcellresearchinchronicobstructivepulmonarydisＧ
ease:Acriticalanalysisofcurrentpolicies[J]．JClin
MedRes,２０１８,１０(９):６７１Ｇ６７８．

７　AbadiasMedranoMJ,YugueroTorresO,BardésRoＧ
blesI,etal．ExacerbationsofchronicobstructivepulＧ
monarydisease:AnanalysisofthecareprocessinareＧ
gionalhospitalemergency department [J]．Medicine
(Baltimore),２０１８,９７(３１):e１１６０１．

８　LiZ,TianC,WangX,etal．Aretrospectivestudyof
Yiqibushenhuoxuedecoctionforthetreatmentofchronic
obstructive pulmonary disease [J]．Medicine (BaltiＧ
more),２０１８,９７(３１):e１１６８４．

９　FengHR,ZhangC,YingSM．Classicalandemerging
therapiesagainstchronicobstructivepulmonarydisease
[J]．ChinMedJ(Engl),２０１８,１３１(１６):１８９４Ｇ１８９７．

１０　舒成喆,顾亮．沙美特罗/丙酸氟替卡松联合百令胶囊治

疗慢性阻塞性肺疾病的临床研究[J]．中国临床药理学

杂志,２０１５,３１(４):２４７Ｇ２４９．
１１　中华医学会呼吸病学分会慢性阻塞性肺疾病学组．慢性

阻塞性肺 疾 病 诊 疗 指 南 [J]．中 华 结 合 和 呼 吸 杂 志,
２０１３,３６(４):２５５Ｇ２６４．

１２　ZhangJ,BaiC．TheSignificanceofseruminterleukinＧ８
inacuteexacerbationsofchronicobstructivepulmonary
disease[J]．Tanaffos,２０１８,１７(１):１３Ｇ２１．

１３　 Mozaffari M,AzamiS,Naderi M．Determiningthe
effectofimplementinganeducationalpackageonqualiＧ
tyoflifeamongpatientswithchronicobstructivepulＧ
monarydiseasereferringtoteachinghospitalsaffiliated
withIlamuniversityofmedicalsciencesin２０１６[J]．J
FamilyMedPrimCare,２０１８,７(３):６０６Ｇ６１１．

１４　ChaudharySC,AhmadT,UsmanK,etal．Prevalence
ofthyroiddysfunctioninchronicobstructivepulmonary
diseasepatientsinatertiarycarecenterinNorthIndia
[J]．JFamilyMedPrimCare,２０１８,７(３):５８４Ｇ５８８．

１５　AnsariS．UnderstandingtheimpactofchronicobstrucＧ
tivepulmonarydiseaseandinterveningtoimproveselfＧ
managementinthecontextofmultiＧmorbidity[J]．IntJ
IntegrCare,２０１８,１８(３):７．

１６　RamadasS,BonanthayaV．Qualityoflifeofpatients
withschizophreniaandchronicobstructivepulmonary
disease:Anobservationalstudy[J]．IndPsychiatryJ,
２０１７,２６(２):１４０Ｇ１４５．

１７　LaTorreG,CocchiaraRA,SordoEL,etal．Counseling
interventiontoimprovequalityoflifeinpatientswith
preＧexistingacutemyocardialinfarction(AMI)orchroＧ
nicobstructivepulmonarydisease (COPD):A pilot
study[J]．JPrevMedHyg,２０１８,５９(２):E１５３ＧE１５８．

１８　李瑜,杨浩军．依达拉奉对 COPD急性加重患者血清性

介质、氧化应激及肺功能的影响[J]．湖南师范大学学报

(医学版),２０１６,１３(２):４２Ｇ４５．
１９　杜强,崔进,蔡健康,等．百令胶囊对中重度慢性阻塞性

肺病患者肺功能、气道炎症以及氧化应激的影响[J]．南

京医科大学学报(自然科学版),２０１５,３５(１):５８Ｇ６１．
２０　罗遐杰,卢艳萍,杨江明,等．百令胶囊联合信必可治疗

慢性阻塞性肺疾病患者的临床效果观察及对免疫功能

的影响[J]．中国慢性病预防与控制,２０１６,２４(４):３０３Ｇ
３０４．

􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂

(上接第２１２０页)
１５　FataniAJ,AlＧHosainiKA,AhmedMM,etalCarveＧ

dilolattenuatesinflammatorybiomarkersandoxidative
stressinaratmodelofulcerativecolitis[J]．DrugDev
Res,２０１５,７６(４):２０４Ｇ２１４．

１６　BulatovaIA,TretyakovaYI,ShchekotovVV,etal．
Catalasegeners１００１１７９polymorphism andoxidative
stressinpatientswithchronichepatitisCandulcerative
colitis[J]．TerArkh,２０１５,８７(２):４９Ｇ５３．

１７　XuBL,ZhangGJ,JiYB．Activecomponentsalignment
ofgegenqinliandecoctionprotectsulcerativecolitisby
attenuatinginflammatoryandoxidativestress [J]．J
Ethnopharmacol,２０１５,１６２(２０):２５３Ｇ２６０．

１８　ZamoraC,CantoE,NietoJC,etal．Inverseassociation
betweencirculating monocyteＧplateletcomplexesand

inflammationinulcerativecolitispatients[J]．Inflamm
BowelDis,２０１８,２４(４):８１８Ｇ８２８．

１９　WangY,LiuL,GuoY,etal．EffectsofindigonatuＧ
ralisoncolonic mucosalinjuriesandinflammationin
rats withdextransodium sulphateＧinduced ulcerative
colitis[J]．ExpTherMed,２０１７,１４(２):１３２７Ｇ１３３６．

２０　YanH,WangH,ZhangX,etal．AscorbicacidamelＧ
ioratesoxidativestressandinflammationindextransulＧ
fatesodiumＧinducedulcerativecolitisinmice[J]．IntJ
ClinExpMed,２０１５,８(１１):２０２４５Ｇ２０２５３．

２１　ZhuQ,ZhengP,ChenX,etal．AndrographolidepresＧ
entstherapeuticeffectonulcerativecolitisthroughthe
inhibitionofILＧ２３/ILＧ１７axis[J]．AmJTranslRes,

２０１８,１０(２):４６５Ｇ４７３．

４２１２ 　海南医学院学报 Vol􀆰２４No􀆰２４Dec􀆰２０１８


