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·短篇论著·

银屑病患者趋化素样因子1、T淋巴细胞亚群及
炎性因子的水平分析

刘容君1,徐 淼2△,吕仁杰3

(荆门市第二人民医院:1.皮肤科;2.中医康复科;3.肾内科,湖北荆门
 

448000)

  摘 要:目的 探讨银屑病患者趋化素样因子1(CKLF1)、炎性因子及T淋巴细胞亚群的水平。方法 选

取2016年3月至2019年2月于该院门诊确诊的寻常型银屑病患者34例为银屑病观察组,另选取21例健康志

愿者作为健康对照组;采集银屑病患者和健康对照组外周静脉血标本,分离备用。通过免疫标记法检测外周血

T淋巴细胞亚群;采用流式细胞仪检测CKLF1在外周血细胞中的表达。结果 观察组外周血CKLF1表达水

平低于对照组,差异有统计学意义(P<0.05)。观察组CD3+、CD8+T淋巴细胞百分比低于对照组,差异有统

计学意义(P<0.05)。观察组的外周血细胞IL-1β、IL-6、TNF-α表达水平高于对照组,差异有统计学意义(P<
0.05)。银屑病患者治疗后与治疗前比较,外周血T淋巴细胞、红细胞、中性粒细胞中,CKLF1的表达水平明显

增高(P<0.05)。结论 本研究表明银屑病患者的外周血中的CKLF1表达水平与CD3+T淋巴细胞百分比均

明显下降,这两个因素在银屑病的缓解中起着重要作用。
关键词:趋化素样因子1; 银屑病; T淋巴细胞; 相关性
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  银屑病不但是一种基因遗传疾病,也是一种慢性

炎症性皮肤病。银屑病不及时治疗,会导致各种疾病

的发生,累及心脏、肝脏、肾脏等器官,如果患者发生

感染还会危及生命。银屑病春冬季发病率较高,临床

以鳞屑和红斑为主,是在多种环境诱导因素的刺激下

发生的免疫异常性、慢性炎症性、增生性皮肤病[1]。
银屑病的诱因较多,发病机制至今尚未完全阐明,涉
及许多免疫分子和细胞因子[2]。趋化素样因子1

(CKLF1)是影响银屑病的一种因子,和银屑病有密切

关系,位于染色体16q22,由4个外显子和3个内含子

组成[3]。CKLF1是由免疫细胞和非免疫细胞分泌的

细小蛋白颗粒[4],可对免疫反应和过敏反应进行调

节[5],在造血和血管生成等一系列生理过程中发挥非

常重要的作用[6]。银屑病的皮肤损害可发于全身各

处,但多见于头皮、四肢伸侧[7]。CKLF1的调控在机

体的免疫反应及白细胞的趋化过程中起着重要的作
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用[8],本研究主要对银屑病患者CKLF1、T淋巴细胞

亚群、炎性因子水平进行了分析。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2016年3月至2019年2月于

本院门诊确诊的寻常型银屑病患者34例作为观察

组,然后根据疾病发展程度又分为进行期组(26例),
静止期组(8例);年龄23~59岁,平均(41.6±4.2)
岁;病程为5个月至1.5年。纳入标准:年龄为20~
60岁,无过敏史,近2个月内未接受过任何免疫抑制

剂、维A类外用药物者。排除标准:2个月内使用过

药物治疗者;合并其他严重疾病的患者。另外,选取

21例健康志愿者作为对照组。上述所有纳入研究者

均对本研究知情同意并签署了知情同意书。

1.2 仪器与试剂 流式细胞仪(Thermo公司)、生物

显微 镜(Olympus公 司)、淋 巴 细 胞 分 离 液(美 国

Pierce公司)、CKLF1抗体(Tanon公司)、甲醛溶液

(上海苏彭化工)、冰箱(青岛海尔公司)。

1.3 方法

1.3.1 观察组和对照组血液标本的采集 抽取外周

静脉血5
 

mL,将采集的血液标本放入离心机,以

3
 

000
 

r/min离心5
 

min,离心后将血清与红细胞分别

置于EP管中保存。

1.3.2 外周血细胞的纯化和T淋巴细胞亚群的检测

 用含肝素的采血管采集静脉血4
 

mL,然后以2
 

000
 

r/min,离心15
 

min处理。去上清液后分装,于冰箱

贮存1
 

h。取出细胞,加入溶血剂使红细胞充分溶解,
得到纯化后的外周血细胞。然后滴加适当比例稀释

的生物素标记抗体,于37
 

℃孵育10
 

min,生物显微镜

下观察CD3+、CD4+、CD8+阳性细胞比例。

1.3.3 采用流式细胞检测CKLF1和炎性因子水平
  

用生理盐水调整细胞密度为2.0×107/mL备用。待

测的多管细胞悬液中加入PBS缓冲液50
 

μL,然后在

不同的管中分别加入CKLF1、IL-1β、IL-6和 TNF-α
抗体(2

 

μL,1∶10稀释),充分混匀,4
 

℃避光放置40
 

min。加入PBS液2
 

mL混匀,1
 

500
 

r/min离心5
 

min,去掉上清液后以1%甲醛溶液固定,测定细胞中

CKLF1和炎性因子IL-1β、IL-6和 TNF-α阳性细胞

所占百分比。

1.4 统计学处理 所有数据均釆用SPSS15.0软件

包进行统计分析,计量资料以x±s表示,组间比较釆

用t检验,P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 2组间外周血细胞中CKLF1的表达水平分析
  

观察组外周血细胞中CKLF1的表达水平为(3.76±
1.31)%,对照组外周血细胞中CKLF1的表达水平为

(13.29±5.05)%。对照组外周血细胞中CKLF1的

表达水平高于观察组,差异有统计学意义(P<0.05)。

2.2 T淋巴细胞亚群的检测 观察组CD3+、CD8+

T淋巴细胞比例分别为(46.41±8.21)%、(20.13±
2.38)%,低于对照组的(68.16±1.84)%、(23.64±
3.34)%,差异均有统计学意义(P<0.05),见表1。

表1  外周血T淋巴细胞各因子在银屑病

   患者的表达(
 

x±s)

组别 CD3+(%) CD4+(%) CD8+(%) CD4+/CD8+

对照组 68.16±1.84 38.76±4.23 23.64±3.34 2.68±0.35

观察组 46.41±8.21 29.87±7.15 20.13±2.38 2.54±1.12

t 2.032 1.983 2.141 1.878

P 0.049 0.329 0.045 0.182

2.3 外周血细胞中炎性因子的表达分析 观察组外

周血细胞中IL-1β、IL-6、TNF-α的表达水平分别为

(78.65±3.62)%、(74.76±5.52)%、(69.58±
3.78)%,均高于对照组中相应指标的表达水平,差异

均有统计学意义(P<0.05),见表2。
表2  IL-1β、IL-6、TNF-α对外周血细胞膜

   表达(x±s,ng/L)

组别 n IL-1β IL-6 TNF-α

对照组 21 55.87±4.32 49.68±3.22 47.59±4.65

观察组 34 78.65±3.62 74.76±5.52 69.58±3.78

t 3.858 5.05 4.127

P 0.049 0.024 0.042

2.4 银屑病患者治疗前、后外周血T淋巴细胞、红细

胞、中性粒细胞中CKLF1表达水平的比较
  

治疗前银

屑病患者T淋巴细胞、红细胞、中性粒细胞中CKLF1
表达水平均低于治疗后,差异均有统计学意义(P<
0.05),见表3。

表3  在治疗前、后CKLF1表达

组别 T淋巴细胞(%) 红细胞(%) 中性粒细胞(%)

治疗前 46.85±2.12 34.64±8.42 21.86±5.12

治疗后 52.86±10.62 46.32±3.32 35.77±6.43

t 2.224 3.09 6.45

P 0.046 0.023 0.041

3 讨  论

银屑病发病较急,会导致皮肤破损,有红斑生

成[9],伴随关节发炎疼痛,虽然银屑病是一种基因遗

传疾病,但此病的发生并不是由遗传因素决定的[10],
他的诱发因素较多,主要涉及遗传、免疫、感染、神经

介质等方面[11];CKLF1并不是信号传导受体,更多的
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是作为一种高效的清除受体,发挥清道夫的作用,清
除血液中的趋化因子[12],参与促炎性细胞因子调控,
作为调节因子在炎症的免疫反应过程中发挥调节和

缓冲作用[13]。研究表明,银屑病患者存在天然免疫紊

乱现象[14],天然免疫系统失调及过度活化导致了炎症

反应的发生是银屑病真正的启始因素,引发自身免疫

性T淋巴细胞反应而最终导致银屑病发病[15]。
观察组外周血细胞中CKLF1的表达水平明显低

于对照组。观察组的CD3+、CD8+T淋巴细胞百分比

明显低于对照组。对照组与观察组的CD4+/CD8+细

胞比值无明显差异。外周血细胞炎性因子IL-1β、IL-
6、TNF-α的表达分析显示,观察组外周血细胞中IL-
1β、IL-6、TNF-α的表达水平明显高于对照组。银屑

病患者治疗后 T淋巴细胞、红细胞、中性粒细胞中

CKLF1的表达水平明显高于治疗前。
综上所述,CKLF1能改变炎性因子的趋向化,使

外周血淋巴细胞、红细胞、中性粒细胞得到修复,其水

平能反映临床治疗银屑病的效果。
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