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  摘 要:目的 探讨松果菊苷(ECH)预处理对减轻重症急性胰腺炎(SAP)引起的肠道屏障功能障碍的影

响。方法 将36只大鼠随机分为Sham组、SAP组和SAP+ECH组,每组12只。采用胰管逆行注射3%牛磺

胆酸钠诱导胰腺炎。对实验大鼠胰腺进行组织学检查,判断大鼠胰腺炎模型是否构建成功。通过大鼠肠道病

理评分、血清二胺氧化酶(DAO)活性和内毒素水平,以及肠系膜淋巴结细菌易位率检测评估肠屏障功能。采用

荧光定量PCR(qPCR)和蛋白质印迹(Western
 

blot)检测紧密连接蛋白ZO-1和occludin的mRNA和蛋白表达

水平,通过 Western
 

blot检测高迁移率组框1蛋白(HMGB1)、Toll样受体4(TLR4)和蛋白激酶R(PKR)表达

水平。结果 ECH对胰腺的组织学变化无明显影响,但可改善与SAP相关的肠黏膜屏障损伤和膜通透性。虽

然ECH不影响SAP大鼠的回肠组织ZO-1和occludin的mRNA表达水平,但可明显增加ZO-1和occludin蛋

白表达水平,并且ECH处理可明显降低SAP大鼠回肠 HMGB1、TLR4和PKR蛋白表达水平。结论 ECH
可以减轻SAP诱导的体内肠道屏障功能障碍,其对肠道屏障功能的影响可能与抑制 HMGB1/TLR4/PKR通

路有关。
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Abstract:Objective To

 

explore
 

the
 

effect
 

of
 

Echinetin
 

(ECH)
 

pretreatment
 

on
 

alleviating
 

intestinal
 

bar-
rier

 

dysfunction
 

caused
 

by
 

severe
 

acute
 

pancreatitis
 

(SAP).Methods Totally
 

36
 

rats
 

were
 

randomly
 

divided
 

into
 

Sham
 

group,SAP
 

group
 

and
 

SAP+ECH
 

group,with
 

12
 

rats
 

in
 

each
 

group.Pancreatitis
 

was
 

induced
 

by
 

retrograde
 

injection
 

of
 

3%
 

sodium
 

taurocholate
 

into
 

pancreatic
 

duct.Histological
 

examination
 

was
 

performed
 

on
 

the
 

pancreas
 

of
 

experimental
 

rats
 

to
 

determine
 

whether
 

the
 

pancreatitis
 

model
 

of
 

rats
 

was
 

successfully
 

con-
structed.Intestinal

 

barrier
 

function
 

was
 

evaluated
 

by
 

intestinal
 

pathological
 

scores,serum
 

diamine
 

oxidase
 

(DAO)
 

activity
 

and
 

endotoxin
 

levels,and
 

bacterial
 

translocation
 

in
 

mesenteric
 

lymph
 

nodes.The
 

mRNA
 

and
 

protein
 

expression
 

levels
 

of
 

tight
 

junction
 

proteins
 

ZO-1
 

and
 

occludin
 

were
 

detected
 

by
 

quantitative
 

fluorescent
 

PCR
 

(qPCR)
 

and
 

Western
 

blot,and
 

the
 

protein
 

expression
 

levels
 

of
 

high
 

mobility
 

frame-1
 

protein
 

(HMGB1),

Toll-like
 

receptor
 

4
 

(TLR4)
 

and
 

protein
 

kinase
 

R
 

(PKR)
 

were
 

detected
 

by
 

Western
 

blot.Results ECH
 

had
 

no
 

significant
 

effect
 

on
 

the
 

histological
 

changes
 

of
 

pancreas,but
 

could
 

improve
 

the
 

intestinal
 

mucosal
 

barrier
 

damage
 

and
 

membrane
 

permeability
 

associated
 

with
 

SAP.Although
 

ECH
 

does
 

not
 

affect
 

the
 

mRNA
 

expres-
sion

 

levels
 

of
 

ZO-1
 

and
 

occludin
 

in
 

ileum
 

of
 

SAP
 

rats,it
 

could
 

significantly
 

increase
 

the
 

expression
 

levels
 

of
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ZO-1
 

and
 

occludin,and
 

ECH
 

treatment
 

could
  

significantly
 

reduce
 

the
 

expression
 

levels
 

of
 

HMGB1,TLR4
 

and
 

PKR
 

in
 

ileum
 

of
 

SAP
 

rats.Conclusion ECH
 

can
 

reduce
 

the
 

intestinal
 

barrier
 

dysfunction
 

induced
 

by
 

SAP,and
 

its
 

effect
 

on
 

intestinal
 

barrier
 

function
 

may
 

be
 

related
 

to
 

the
 

inhibition
 

of
 

the
 

HMGB1/TLR4/PKR
 

pathway.
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  重症急性胰腺炎(SAP)是一种以胰腺自身坏死

为主要特征的系统性疾病[1]。SAP的发生发展涉及

一系列复杂的介质,这些介质能够引发和加剧全身炎

症反应综合征(SIRS),严重情况下,还会引发多器官

功能障碍综合征(MODS)。尽管经治疗会有所改善,
但SAP的病死率仍在15%~30%[2-3]。研究表明,肠
道是易受损伤和 MODS发展的靶器官之一,肠黏膜

屏障通过防止肠腔中的细菌和毒素进入血液,在维持

肠道功能方面发挥着重要作用[4]。与SAP相关的感

染并发症可能是由于肠道通透性增加导致细菌从胃

肠道移位的结果[5]。因此,增强肠黏膜上皮的再生和

修复,保持肠黏膜屏障的完整性,增强肠道免疫功能,
减少炎症介质和细胞质分裂因子的释放可以改善

SAP患者的预后[6]。
松果菊苷(ECH)是从肉苁蓉中分离出的苯基乙

醇苷(PhG)的主要成分,约占总PhG的50%以上[7]。

ECH在我国常用于治疗便秘[8-9]。据报道,ECH具有

多种活性,包括抗氧化和抗衰老、保护神经、保护心肌

细胞、抗肿瘤和抗炎等作用[10-12]。此外,ECH还可以刺

激细胞增殖,减少肠上皮细胞凋亡[13],提示ECH可用

于消化道疾病的治疗。然而,ECH在SAP诱发的肠道

黏膜屏障损伤中的作用及其潜在的机制尚不清楚。
有研究发现,高迁移率组框1蛋白(HMGB1)作

为炎症介质,可以刺激炎症级联反应并导致SIRS的

发生[14],SIRS与肠道淋巴通路密切相关,在SAP诱

导的急性肺损伤中起着至关重要的作用[15]。此外,

HMGB1是Toll样受体4(TLR4)的内源性配体,可
以激活TLR4诱导炎症反应[16]。当被 HMGB1激活

时,TLR4进一步激活双链 RNA 活化蛋白激酶 R
(PKR),这在调节SAP诱导的 MODS中炎症因子

[肿瘤坏死因子-α(TNF-α)、白细胞介素(IL)-1β和

IL-6]的释放很重要[17-
 

18]。ECH 具有很好的抗炎和

肠道黏膜屏障修复作用。因此,本研究拟探讨ECH
是否通过 HMGB1激活 TLR4/PKR

 

信号通路参与

SAP诱导的肠黏膜屏障损伤的修复。

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 实验药物 ECH 和牛磺胆酸钠购自美国
 

Sigma
 

公司。

1.1.2 试剂 增强型化学发光(ECL)蛋白质印迹检

测试剂盒(诺唯赞生物科技股份有限公司);ZO-1、oc-

cludin、MLC 和p-MLC 抗体(英国 Abcam 公司);

GAPDH、Anti-rabbit
 

IgG 抗体(美国 Cell
 

Signaling
 

Technology公司);BCA蛋白浓度测定试剂盒(碧云

天生物技术有限公司);10%高分辨率预制胶(雅酶生

物);10×转膜缓冲液、10×电泳缓冲液和10×TBST
缓冲液(生工生物工程股份有限公司);4%多聚甲醛

(武汉塞维尔生物科技有限公司);鲎试剂显色试剂盒

(上海医药化学研究所);DAO活性检测试剂盒(南京

建成有限公司);MacConkey
 

Ⅱ琼脂(英国 Oxoid公

司);Trizol(诺唯赞生物科技股份有限公司);逆转录

试剂和2×SYBR
 

qPCR
 

Mix(荧光定量)试剂盒(宝日

医生物技术有限公司)。

1.1.3 实验仪器 光学显微镜(日本 Olympus公

司);SPARK多功能酶标仪;Mini-PROTEAN
 

Tetra
 

Cell垂直电泳仪(美国bio-rad公司);5200Multi凝胶

成像系统(上海Tanon生命科学有限公司);荧光定量

PCR仪(美国bio-rad公司)。

1.2 方法

1.2.1 动物和实验设计 36只无病原体级雄性

Sprague-Dawley大鼠(年龄10周,体重250~280
 

g)
购自北京维通利华有限公司[许可号为SYXK(冀)

2021-0003]。所有大鼠均在标准条件下(20~25
 

℃,
相对湿度为30%~50%,12

 

h/12
 

h光/暗循环)适应

性饲养1周,并可自由获得食物和水。所有实验步骤

和动物处理程序均严格遵守相关伦理规定。将36只

SD大鼠随机分为假手术组(sham 组)、SAP组和

SAP+ECH 组,每 组12只。在 诱 发 胰 腺 炎 之 前,

SAP+ECH 组大鼠每天灌胃给药1
 

mL
 

50
 

mg/kg
 

ECH或1
 

mL生理盐水,持续5
 

d;在诱发胰腺炎时,
各组大鼠禁食12

 

h后,腹腔注射50
 

mg/kg苯巴比妥

麻醉大鼠,并进行中线剖腹手术。在Sham 组中,打
开腹腔后,仅使用双层缝线移动胰腺和十二指肠,缝
合腹壁后将大鼠放回笼中。在SAP和SAP+ECH
组中,打开腹腔后将3%牛磺胆酸钠(1

 

mL/kg)在2
 

min内逆行注射到胰管中诱导急性胰腺炎。手术后,
各组大鼠皮下注射5

 

mL生理盐水2次,每次间隔4
 

h,以补充血容量。诱发胰腺炎手术24
 

h后,重新麻醉

解剖大鼠并采集血液和组织样本。

1.2.2 组织学检查和病理评分 将分离的大鼠回肠

和胰腺固定在4%多聚甲醛溶液中。然后根据标准方

法脱水、石蜡包埋和切片。随后,对4
 

μm厚的切片进

·741·国际检验医学杂志2025年1月第46卷第2期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,January
 

2025,Vol.46,No.2



行苏木精-伊红(HE)染色,使用光学显微镜检查回肠

和胰腺的病理变化。由一位对分组不知情的病理学

家根据CHIU 等[19]描述的方法对回肠标本进行评

分。黏膜损伤根据以下标准分为0~5级:0级,正常

黏膜绒毛;1级,绒毛顶端的上皮下出现格鲁恩哈根间

隙,常伴有毛细血管充血;2级,上皮下间隙的扩张,并
从固有层适度抬升上皮层;3级,大量的上皮向下举起

绒毛的侧面,可能有一些裸露的尖端;4级,裸露的绒

毛,带有固有层和扩张的毛细血管,可能是固有层的

细胞增多;5级,固有层的消化和崩解、出血和溃疡。

1.2.3 血清二胺氧化酶(DAO)和内毒素检测 血清

DAO活性和内毒素水平是小肠黏膜质量和完整性的

检测指标。将大鼠血液于4
 

℃下以1
 

500×g离心

10
 

min。将上清液转移到无菌标记管中,-80
 

℃下储

存至使用。使用鲎试剂显色试剂盒检测血清内毒素

水平。使用商业试剂盒检测DAO活性,简要原理即

DAO催化底物腐胺的氧化,产物根据过氧化氢的产

生量被过氧化物酶定量氧化,从而产生邻二苯胺,在

440
 

nm处有最大吸收值。

1.2.4 肠系膜淋巴结(MLN)的细菌培养 MLN在

无菌条件下收获,然后均化,37
 

℃水浴中搅拌孵育

18
 

h,在MacConkey
 

Ⅱ琼脂上铺板,并在37
 

℃下有氧

孵育24
 

h。然后进行盲法目视检查。结果被记录为

生长阳性、无量化或无生长。如果观察到细菌生长,
则认为培养物呈阳性,并通过测定细菌培养呈阳性的

大鼠数量除以所研究的大鼠总数来计算细菌易位的

发生率。

1.2.5 荧光定量PCR(qPCR) 用Trizol试剂提取

总RNA,使 用 逆 转 录 试 剂 制 备cDNA。采 用2×
SYBR

 

qPCR
 

Mix(荧光定量)试剂盒进行qPCR检测。
以GAPDH为内参,引物序列如下表所示(表1),使用

2-ΔΔCt方法计算基因表达水平。

表1  引物序列

基因 正向引物(5'—3') 反向引物(5'—3')

ZO-1 GCTCCTCCCACCTCGCACGT GACCTGCTGGAGCATAGGGCTG

occludin TGGAGTTGCGGGAGAGCGATC GGGCAGTCGGGTTGACTCCCA

GAPDH TCCCTCAAGATTGTCAGCAA AGATCCACAACGGATACATT

1.2.6 蛋白质印迹(Western
 

blot) 收集回肠组织

并在裂解缓冲液中裂解。然后12
 

000
 

r/min离心10
 

min。BCA法测量上清液中的总蛋白水平。采用十

二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶电泳(SDS-PAGE)分
离等量总蛋白,通过湿转法转移到PVDF膜上。用

5%脱脂牛奶密封膜2
 

h,加入一抗ZO-1(1∶1
 

000)、

occludin(1∶1
 

000)、GAPDH(1∶1
 

000)、MLC(1∶
1

 

000)和p-MLC(1∶1
 

000)在4
 

℃下孵育过夜。采

用辣根过氧化物酶标记的山羊抗兔IgG(1∶10
 

000)
二抗在37

 

℃下 孵 育2
 

h。使 用 增 强 型 化 学 发 光

(ECL)Western
 

blot检测试剂盒对蛋白质条带进行可

视化,采用Image
 

J软件测量灰度值。

1.3 统计学处理 使用GraphPad
 

Prism
 

8.0软件进

行数据分析,采用Shapiro-Wilk检验数据的正态性,
多组比较采用单因素方差分析(ANOVA)和 Tukey
检验,以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 胰腺病理分析 为检验SAP大鼠模型是否成

功建立,对大鼠胰腺组织切片进行 HE染色(图1)。

Sham组的胰腺组织学表现正常,未见损伤,相比之

下,SAP组和SAP+ECH组胰腺切片显示非典型胰

腺结构,有明显间质水肿、腺泡细胞和脂肪细胞坏死,
以及单核细胞和中性粒细胞浸润和散在出血。结果

表明,成功构建SAP大鼠模型,同时发现,ECH对胰

腺的组织学变化没有明显影响。

图1  Sham组、SAP组和SAP+ECH组大鼠胰腺组织病理变化
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2.2 肠道屏障功能的评价 为确定ECH 在维持肠

道屏障功能中的作用,通过测定大鼠血清DAO活性

和内毒素水平来评价肠黏膜通透性,结果显示:Sham
组血清DAO活性和内毒素水平分别为(0.32±0.11)

kU/L和(0.31±0.09)EU/mL,SAP组的血清DAO
活性和内毒素水平均高于Sham 组(P<0.01);与

SAP组相比,SAP+ECH组血清DAO活性和内毒素

水平降低(P<0.01);Sham组 MLN中未观察到细菌

易位,SAP+ECH 组细菌易位率明显低于SAP组

(P<0.01)。这些结果表明,ECH治疗可改善由逆行

注射牛磺胆酸钠导致的SAP引起的肠黏膜屏障损

伤。见表1。
表1  各组大鼠肠道屏障功能比较(x±s,n=12)。

组别 MAO(KU/L) 内毒素(EU/mL)细菌易位率(%)

Sham组 0.32±0.11 0.31±0.09  0

SAP组 1.70±0.13a 1.65±0.15a 83±16

SAP+ECH组 1.09±0.17b 1.35±0.19ab 56±10ab

  注:与Sham组比较,aP<0.01;与SAP组比较,bP<0.01。

2.3 回肠病理评分 使用光学显微镜观察 HE染色

的回肠切片,并由对分组不知情的病理学专家进行回

肠病理评分,Sham组、SAP组、SAP+ECH组分别为

(0.33±0.09)、(1.92±0.79)、(1.33±0.65)分,3组

大鼠回肠病理评分差异有统计学意义(P<0.01)。结

果说明ECH治疗对回肠黏膜损伤具有保护作用,可
减轻胰腺炎诱导的黏膜损伤。

2.4 ECH 对SAP大鼠肠道组织ZO-1和occludin
 

mRNA及蛋白表达大平的影响 SAP组ZO-1和oc-
cludin

 

mRNA表达水平低于Sham 组(P<0.01),

SAP组与SAP+ECH组ZO-1、occludin
 

mRNA表达

差异无统计学意义(P>0.05),而SAP+ECH 组

ZO-1和occludin
 

mRNA表达水平明显高于SAP组

(P<0.01)。结果说明ECH增加SAP大鼠回肠中紧

密连接蛋白ZO-1
 

和occludin的表达。
表3  各组大鼠肠道组织ZO-1和occludin

 

mRNA表达

   水平比较(x±s,n=12)

组别 ZO-1 occludin

Sham组 1.01±0.06 1.01±0.18

SAP组 0.46±0.17a 0.59±0.15a

SAP+ECH组 0.44±0.14a 0.60±0.13a

  注:与Sham组比较,aP<0.01。

2.5 ECH对SAP大鼠肠道组织 HMGB1、TLR4和

PKR表达的影响 Western
 

blot检测结果显示,与

Sham组相比,SAP组 HMGB1、TLR4和PKR蛋白

表达水平显著增加(均 P<0.01)。SAP+ECH 组

HMGB1、TLR4和PKR蛋白表达水平显著低于SAP
组(P<0.01)。结果说明,ECH 可调控 HMGB1/

TLR4/PKR通路减轻SAP诱导的肠黏膜屏障损伤。
 

图2  Western
 

blot检测大鼠紧密连接蛋白的表达水平

表4  各组大鼠肠道组织ZO-1和occludin
 

蛋白表达

   水平(x±s,n=12)

组别 ZO-1/GAPDH occludin/GAPDH

Sham组 0.84±0.16 1.16±0.19

SAP组 0.39±0.10a 0.42±0.12a

SAP+ECH组 0.80±0.11b 1.13±0.11b

  注:与Sham组比较,aP<0.01;与SAP组比较,bP<0.01。
 

图3  Western
 

blot检测大鼠肠道组织 HMGB1、TLR4
和PKR蛋白表达水平

表5  各组大鼠肠道组织 HMGB1、TLR4和PKR蛋白表达

   水平比较(x±s,n=12)

组别
HMGB1/

GAPDH

TLR4/

GAPDH

PKR/

GAPDH

Sham组 0.71±0.11 0.59±0.13 0.79±0.22

SAP组 1.20±0.19a 1.28±0.24a 1.19±0.31a

SAP+ECH组 0.60±0.15ab 0.51±0.15ab 0.41±0.11ab

  注:与Sham组比较,aP<0.01;与SAP组比较,bP<0.01。

3 讨  论

  本研究探讨了ECH 对SAP大鼠模型肠上皮结

构和屏障功能的影响。ECH可以显著防止SAP大鼠

模型中胰腺炎引起的上皮屏障功能的丧失,这些结果

从ECH给药后的肠黏膜屏障通透性和细菌易位的降

低得到证明。紧密连接在维持肠道屏障的功能方面

起着关键作用[20-21]。肠道屏障功能的损害与紧密连

接蛋白的异常表达直接相关[22]。ECH可以抑制SAP
诱导的 HMGB1、TLR4和PKR蛋白水平的上调,以
及增加紧密连接蛋白ZO-1和occludin的表达。

虽然胰腺炎引起的肠屏障功能障碍的病因和发
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病机制尚未完全阐明,但这种功能障碍的特征是黏膜

内各种促炎细胞因子的过度产生和上皮屏障功能的

破坏。SAP的发展与腺泡中胰腺酶的过早激活和过

度的炎症反应有关,从而刺激级联反应[23-24]。随后的

微循环障碍诱导的缺血、缺氧和缺血-再灌注损伤在

SAP患者胰腺外器官损伤的发生发展中起着重要

作用[25]。
肠黏膜屏障在维持肠道功能和防止细菌和毒素

从肠腔转移到血液循环中发挥着重要作用。研究发

现,3/5的SAP患者有肠道屏障功能障碍[26]。此外,

SIRS和多器官衰竭(MOF)甚至死亡的发生与SAP
早期的肠道屏障功能障碍密切相关[27]。肠道屏障功

能障碍导致肠道菌群和炎症因子的易位,从而加重炎

症反应,被证明是
 

SIRS、MODS
 

甚至
 

MOF
 

发展的关

键因素之一。
近年来,ECH一直被用于治疗胃肠道疾病,特别

是便秘。最近的研究表明,ECH 通过抑制 mTOR/

STAT3通路缓解LPS诱导的大鼠肠上皮细胞凋亡和

炎症[28]。此外,ECH通过上调转化生长因子-β1
 

表达

刺激细胞增殖并防止肠上皮
 

MODE-K
 

细胞凋亡[29]。

ECH在SAP诱导的肠损伤中对肠黏膜的影响尚未完

全阐明。
本研究结果显示,ECH可显著降低由SAP导致

的大鼠血清DAO活性和内毒素水平的增加,以及降

低肠黏膜淋巴结细菌易位率和促进紧密连接蛋白

ZO-1和occludin的表达,增加肠黏膜屏障功能,主要

机制为ECH通过 HMGB1激活TLR4/PKR
 

信号通

路参 与 SAP 诱 导 的 肠 黏 膜 屏 障 损 伤 的 修 复。

HMGB1在SAP诱导的急性肺损伤中起着至关重要

的作用[15],但ECH是否也能够减轻SAP诱导的急性

肺损伤,有待进一步研究。由于样本量小,本研究未

统计大鼠死亡率,但可能对ECH 影响胰腺炎的机制

评价有一定价值。
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·论  著·

血清miR-1298-5p、miR-625-5p、miR-155表达与老年胃癌患者
幽门螺杆菌感染程度的相关性*

唐春丽,范淑娟,陶 生,刘加宁,苏 峰,苑彩云,朱美玲,钟瑞妹,曹娇娇,王 云

徐州医科大学附属宿迁医院/南京鼓楼医院集团宿迁医院消化内科,江苏宿迁
 

223800

  摘 要:目的 探讨血清微小RNA(miR)-1298-5p、miR-625-5p、miR-155表达与老年胃癌患者幽门螺杆菌

(Hp)感染程度的相关性。方法 选取2021年1月至2023年11月该院收治的120例老年胃癌患者作为胃癌

组,另选取同期行胃镜检查的130例非胃癌患者作为对照组。采用荧光定量PCR(qPCR)法检测血清 miR-
1298-5p、miR-625-5p、miR-155表达水平;采用碳13尿素呼气试验检测两组 Hp感染阳性率,并评价老年胃癌

患者Hp感染程度;采用受试者工作特征(ROC)曲线分析血清 miR-1298-5p、miR-625-5p、miR-155表达水平对

老年胃癌患者Hp感染的诊断价值;采用Pearson法分析老年胃癌患者血清 miR-1298-5p、miR-625-5p、miR-
155表达水平与Hp感染的相关性。结果 与对照组比较,胃癌组血清 miR-1298-5p、miR-625-5p表达水平均

降低(P<0.05),Hp感染阳性率和血清miR-155表达水平升高(P<0.05);Hp
 

Ⅰ级、Ⅱ级、Ⅲ级感染的老年胃

癌患者较 Hp未感染患者血清 miR-1298-5p、miR-625-5p表达水平降低(P<0.05),miR-155表达水平升高

(P<0.05);低分化、有淋巴结转移、TNM 分期Ⅲ~Ⅳ期患者较中高分化、无淋巴结转移、TNM 分期Ⅰ~Ⅱ期

患者血清miR-1298-5p、miR-625-5p表达水平降低(P<0.05),miR-155表达水平升高(P<0.05)。老年胃癌

患者血清miR-1298-5p、miR-625-5p表达 水 平 与 Hp感 染 阳 性 率 呈 负 相 关(r=-0.443、-0.386,均 P<
0.001),血清miR-155表达水平与 Hp感染阳性率呈正相关(r=0.525,P<0.001)。血清 miR-1298-5p、miR-
625-5p、miR-155联合诊断老年胃癌患者Hp感染的曲线下面积(AUC)高于单独诊断(P<0.05)。结论 老年

胃癌Hp感染患者血清miR-1298-5p、miR-625-5p表达水平降低,miR-155表达水平升高,三者联合对 Hp感染

程度有良好的诊断价值。
关键词:胃癌;

    

 miR-1298-5p; miR-625-5p; miR-155;
  

 幽门螺杆菌;
 

 感染
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Abstract:Objective To

 

explore
 

the
 

correlation
 

between
 

the
 

expression
 

of
 

serum
 

microRNA(miR)-1298-
5p,miR-625-5p,and

 

miR-155
 

with
 

the
 

degree
 

of
 

Helicobacter
 

pylori
 

(Hp)
 

infection
 

in
 

elderly
 

gastric
 

cancer
 

patients.Methods From
 

January
 

2021
 

to
 

November
 

2023,120
 

elderly
 

patients
 

with
 

gastric
 

cancer
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

November
 

2023
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

gastric
 

cancer
 

group,and
 

130
 

non-gas-
tric

 

cancer
 

patients
 

who
 

underwent
 

gastroscopy
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

expression
 

levels
 

of
 

miR-1298-5p,miR-625-5p
 

and
 

miR-155
 

in
 

serum
 

were
 

detected
 

by
 

fluorescence
 

quantitative
 

PCR
 

(qPCR).Car-
bon

 

13
 

urea
 

breath
 

test
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

positive
 

rate
 

of
 

Hp
 

infection
 

in
 

two
 

groups,and
  

the
 

degree
 

of
 

Hp
 

infection
 

in
 

elderly
 

patients
 

with
 

gastric
 

cancer
 

were
 

evaluated.Receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

applied
 

to
 

analyze
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

serum
 

miR-1298-5p,miR-625-5p,and
 

miR-155
 

expression
 

levels
 

for
 

Hp
 

infection
 

in
 

elderly
 

gastric
 

cancer
 

patients.Pearson
 

method
 

was
 

applied
 

to
 

analyze
 

the
 

correlation
 

between
 

serum
 

miR-1298-5p,miR-625-5p,miR-155
 

expression
 

and
 

positive
 

rate
 

of
 

Hp
 

infection
 

in
 

elderly
 

gas-
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