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C１０orf９９在扁平苔藓中的表达和意义
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【摘　要】　目的　检测C１０orf９９在扁平苔藓皮损中的表达情况,探讨 C１０orf９９在该病发病机制中的作用.方法　应

用免疫组化SP法检测C１０orf９９在２０例扁平苔藓皮损组织和１０例正常皮肤组织中的表达情况.结果　C１０orf９９在扁平苔藓

皮损中的表达水平明显高于其在正常皮肤组织中的表达水平,差异有统计学意义 (P＜０􀆰００１).结论　C１０orf９９在扁平苔藓

皮损中呈现高表达,可能在扁平苔藓的发生发展过程中起作用.
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【Abstract】　Objective　ToinvestigatetheexpressionandsignificanceofC１０orf９９inlichenplanuslesions．Methods　ImＧ

munohistochemicalmethodwascarriedouttodetecttheexpressionofC１０orf９９in２０patientswithlichenplanusand１０speciＧ
mensofnormalskin．Results　TheexpressionofC１０orf９９inthelesionsoflichenplanuswassignificantlyhigherthanthatin
normalskintissues,andthedifferencewasstatisticallysignificant(P＜０􀆰００１)．Conclusion　TheexpressionofC１０orf９９isinＧ
creasedinlichenplanusandC１０orf９９mayplayanimportantroleintheoccurrenceanddevelopmentoflichenplanus．
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　　扁平苔藓是常见的慢性炎症性皮肤病.其组织

病理改变主要有表皮角化过度、基底细胞液化变

性、真皮浅层带状淋巴细胞浸润[１].该病发病机制

尚未阐明.研究示新细胞因子 C１０orf９９参与皮肤

淋巴细胞的招募和炎症反应,因此其可能与扁平苔

藓的发病机制相关[２Ｇ３].本实验拟采用免疫组化法

测定扁平苔藓皮损组织中 C１０orf９９的表达情况,
以探讨其在该病发生发展中的作用.

１　资料和方法

１􀆰１　临床资料:收集西安交通大学医学院第二附

属医院皮肤科２０１５年１２月至２０１７年１２月经临床

和病理检查确诊为扁平苔藓的患者的皮损蜡块２０
例 (实验组),其中男８例,女１２例;年龄２５~６５
岁,平均３３􀆰５岁.另设１０例正常皮肤组织为对

照,其中男４例,女６例;年龄２０~６１岁,平均

３０􀆰０岁.两组年龄、性别相匹配.

１􀆰２　主要试剂:兔抗人 C１０orf９９多克隆抗体 (批
号:ab１５１１０９)购自英国 Abcam 公司.通用型SP
试剂盒和DAB试剂盒均购自中衫金桥生物公司.

１􀆰３　实验方法:首先将石蜡切片 (３~４μm)常规

脱蜡、水化;用３％过氧化氢抑制内源性过氧化物

酶活性;用枸橼酸缓冲液修复抗原;滴加１０％山羊

血清封闭液,３７℃封闭１０min;一抗 (C１０orf９９,
工作浓度１∶２００稀释)４℃孵育过夜;二抗３７℃
孵育１０min;链霉素Ｇ过氧化物酶复合物工作液室

温孵育１０min,DAB显色,苏木素复染,常规脱

水透明,最后封片.

１􀆰４　染色结果判定标准:在４００倍光学显微镜下

随机选择５个视野,每个视野计数１００个细胞,观

察并记录染色强度和阳性细胞的百分数.细胞阳性

率分为４级:０分 (＜５％),１分 (５％~２５％),２
分 (２６％~５０％),３分 (５１％~７５％),４分 (＞
７５％).染色强度同样分为４级:０分 (无着色),１
分 (淡黄色),２分 (棕黄色),３分 (棕褐色).染

色强度和阳性染色百分比的乘积为视野综合得分,

５个视野所计的平均值作为最终得分.最终评分标

准为:０分,阴性 (－);１~４分,弱阳性 (＋);

５~８分,中度阳性 (＋ ＋);９~１２ 分,强阳性
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(＋＋＋).

１􀆰５　统计学方法:应用SPSS１９􀆰０软件进行数据

统计,两等级资料的比较采用 MannＧWhitneyU 秩

和检验,结果以P＜０􀆰００１为差异有统计学意义.

２　结果

免 疫 组 化 结 果 示: 在 正 常 皮 肤 组 织 中,

C１０orf９９主要低表达于基底层及棘层下部 (图１);
而在扁平苔藓皮损中,C１０orf９９还明显表达于增厚

的棘层 (图２).在２０例扁平苔藓皮损中,有６例

呈中度阳性表达,１０例呈强阳性表达 (表１).由

表１可知,C１０orf９９在扁平苔藓皮损中的表达水平

明显高于其在正常皮肤组织中的表达,且两者差异

具有统计学意义 (P＜０􀆰００１).

图１　C１０orf９９在正常皮肤 图２　C１０orf９９在扁平苔藓

组织中的表达 (SP×１００)　皮损中的表达 (SP×１００)

表１　C１０orf９９在扁平苔藓和正常皮肤组织中的表达 (例)

组别 例数
C１０orf９９

U 值 P 值
－ ＋ ＋＋ ＋＋＋

实验组 ２０ ０ ４ ６ １０ ２４２ ０􀆰０００
对照组 １０ ２ ７ １ ０

３　讨论

扁平苔藓是一种慢性炎症性皮肤病,多见于３０
至６０岁人群,常见于女性.该病常发生于手腕屈

侧、躯干和股内侧,常累及皮肤和口腔黏膜[１,４].
典型皮损表现为紫红色多角形扁平丘疹,上覆黏着

性鳞屑,可见 Wichham 纹[１,４].患者常自感剧烈瘙

痒,且搔抓后可出现同形反应,严重降低了患者的

生活质量.扁平苔藓的病因和发病机制均尚未明

确.目前认为该病与遗传、感染、精神因素、自身

免疫等相关,其中,角质形成细胞障碍和免疫失调

在发病机制中发挥着重要作用[４].因此,对其发病

机制进行研究,以寻求更加有效的治疗方法具有极

其重要的意义.

C１０orf９９是 潜 在 的 新 细 胞 因 子,基 因 位 于

１０q２３􀆰１.C１０orf９９表达于表皮和食管组织中,而

高表达于正常结肠、胃黏膜组织[５].Pan等[５]发现

C１０orf９９异常表达于多种肿瘤组织,包括食管癌、
鳞状细胞癌、肝细胞癌、浸润性导管癌等.此外,
他们还发现C１０orf９９通过与SUSD２相互作用,最

终抑制结肠癌细胞的生长.Yang等[６]发现其为一

抗菌肽,具有抗细菌、抗真菌、抗病毒等广谱抗病

原微生物功能.同样,C１０orf９９在部分皮肤病皮损

中也存在异常表达,研究示 C１０orf９９mRNA 在银

屑病皮损中高表达[７Ｇ８].笔者发现在皮肤基底细胞

癌组织中,C１０orf９９蛋白的表达水平明显减少,而

在银屑病皮损中,C１０orf９９蛋白的表达水平明显增

加,且参与了银屑病角质形成细胞的增殖调控[９Ｇ１０].
亦有研究示C１０orf９９能够促进皮肤损伤的愈合[１１].
新近有研究者发现C１０orf９９通过与 GPR１５相互作

用,参与皮肤、胃肠道处淋巴细胞的募集调控[２Ｇ３].
上述研究均提示 C１０orf９９很可能参与了多种肿瘤

及免疫性皮肤疾病的发病,但是尚需更多研究去探

究其在不同环境下的具体功能和机制.
本研究显示:C１０orf９９高表达于扁平苔藓组织

中,说明其可能参与了扁平苔藓的发生发展,且很

可能是通过调控淋巴细胞的浸润而参与该病的发

病,具体发挥的作用和机制有待后续研究.我们的

研究为深入揭示扁平苔藓的发病机制提供了理论基

础,也可能为该病的临床治疗提供潜在的新靶点.
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辛伐他汀对伴T２DM牙周病患者牙周膜成纤维细胞增殖
分化的影响

福建医科大学附属协和医院口腔科 (福州３５０００１) 　王清妹　关为群　蒋剑晖１

１　通信作者;福建医科大学附属口腔医院种植一科

【摘　要】　目的　探讨辛伐他汀对伴２型糖尿病 (T２DM)牙周病患者牙周膜成纤维细胞 (PDLF)增殖分化的影响.

方法　采用体外酶消化联合组织块法分离培养伴 T２DM 牙周病患者PDLF.在培养液中加入不同浓度的辛伐他汀,分为对照

组 (０mol/L)和４个实验组 (药物浓度分别为１０－８mol/L、１０－７mol/L、１０－６mol/L、１０－５mol/L),检测各组PDLF增殖能

力和 ALP活性.结果　１０－７mol/L的辛伐他汀能促进 PDLF增殖和 ALP活性,与对照组比较,差异有统计学意义 (P＜
０􀆰０５).结论　１０－７mol/L辛伐他汀能够促进伴 T２DM 牙周病患者 PDLF的增殖分化,激发 PDLF被高糖抑制的生物学活

性,促进牙周组织的愈合修复.
【关键词】辛伐他汀;牙周膜成纤维细胞;２型糖尿病;碱性磷酸酶
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Effectofsimvastatinonproliferationanddifferentiationofperiodontalligamentfibroblastsinpatientswith
periodontaldiseasecomplicatedwithT２DM　　WANGQingmei,GUAN Weiqun,JIANGJianhui．Departmentof
Stomatology,theAffiliatedUnionHospital,FujianMedicalUniversity,Fuzhou,Fujian３５０００１,China

【Abstract】　Objective　TostudytheeffectofsimvastatinontheproliferationanddifferentiationofperiodontalligamentfiＧ
broblasts (PDLF)inpatientswithperiodontaldiseasecomplicatedwithT２DM．Methods　Invitroenzymaticdigestionand
tissuemasswereusedtoisolateandculturePDLFfromthepatientswithperiodontaldiseasecomplicatedwithT２DM．Different
concentrationsofsimvastatinwereaddedtotheculturemediumanddividedintothecontrolgroup(０mol/L)andfourexperiＧ
mentalgroups (１０－８ mol/L,１０－７ mol/L,１０－６ mol/L and１０－５ mol/L)todetecttheproliferationabilityandalkaline
phosphatase (ALP)activityofeachgroup．Results　１０－７mol/Lconcentrationofsimvastatincouldpromotetheproliferationand
ALPactivityofPDLFinpatientswithperiodontaldiseasecomplicatedwithT２DM,andthedifferencewasstatisticallysignificant
comparedwiththecontrolgroup(P＜０􀆰０５)．Conclusion　１０－７mol/LsimvastatincanpromotetheproliferationanddifferentiaＧ
tionofPDLFinpatientswithperidontaldiseasecomplicatedwithT２DM,stimulatethebiologicalactivityofPDLFinhibitedby
highglucose,andpromotethehealingandrepairofperiodontaltissues．

【Keywords】simvastatin;periodontalligamentfibroblasts;type２diabetes;alkalinephosphatase

　　糖尿病对牙周疾病的影响机制目前虽然还不清

楚,但高糖可抑制牙周膜成纤维细胞 (periodontal
ligamentfibroblast,PDLF)生物学活性[１],使得

伴发糖尿病的牙周炎患者的牙周病常表现为病程复

杂、治疗难度高且以伴发２型糖尿病 (T２DM)的

牙周病患者居多[２].研究表明,辛伐他汀能促进健

康牙周组织成纤维细胞增殖,成骨分化和相关基因

的表达[３],是否对炎性组织的牙周膜细胞也起作

用,这方面的研究还不多见.本实验通过体外分离

培养伴 T２DM 牙周病患者的PDLF,观察不同浓度

辛伐他汀对伴 T２DM 牙周炎患者 PDLF增殖分化

的影响,探讨辛伐他汀在炎症牙周组织中的可能作

用机制,旨在为辛伐他汀局部应用及临床难治性牙

周病治疗提供实验室依据.
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