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　　 【摘要】　目的　运用高分辨率熔解曲线分析技术 （ＨＲＭ）探讨 ＩＬ２３／ＩＬ１７炎症轴中 ＩＬ２３Ｒ、
ＩＬ１７基因多态性 （ＧＰ）与大肠肿瘤的相关性。方法　采用病例对照研究，选择大肠癌组 （ＣＲＣ
组）、大肠腺瘤组 （ＡＡ组）和健康对照组 （ＨＣ组）各 ５０例患者，用 ＨＲＭ方法检测组织 ＩＬ２３Ｒ
（ｒｓ６６８２９２５、ｒｓ１８８４４４４、ｒｓ１０８８９６７７）、ＩＬ１７ｒｓ７６３７８０的ＧＰ，比较其在各组的分布差异。结果　３组
的ＩＬ２３Ｒｒｓ１０８８９６７７基因型频率分布存在差异 （Ｐ＝００２８）。ＣＲＣ组和 ＨＣ组间，在不喝酒亚组中，
ＩＬ２３Ｒｒｓ６６８２９２５位点 ＣＣ基因型患 ＣＲＣ风险比 ＴＴ增加９７３倍 （校正 ＯＲ＝１０７３，９５％ＣＩ１０２～
１１２５０）；在吸烟亚组中，ｒｓ１８８４４４４位点ＴＴ基因型比ＴＧ患ＣＲＣ风险增加４４７倍 （校正ＯＲ＝５４７，
９５％ＣＩ１０８～２７６）；在男性患者中，ｒｓ１０８８９６７７位点ＡＡ基因型患ＣＲＣ风险比ＡＣ基因型增加３１５
倍 （校正ＯＲ＝４１５，９５％ＣＩ１０２～１６９１），另外病变部位在结肠亚组中，携带 ｒｓ１０８８９６７７位点 ＡＡ
基因型的患者比携带ＡＣ基因型的患者患大肠癌的风险增加了２１８倍 （校正ＯＲ＝３１８，９５％ＣＩ１０４
～９７１）；ＡＡ组和ＨＣ组间，ＩＬ２３Ｒｒｓ１０８８９６７７位点携带 ＡＡ基因型比携带 ＡＣ基因型患者患 ＡＡ的
风险增加２４０倍 （校正ＯＲ＝３４０，９５％ＣＩ１３８～８３７）；在ＲＣＲ组和ＡＡ组中，以上多态性基因位
点基因频率分布及分层分析结果差异均无统计学意义。ＩＬ１７ｒｓ７６３７８０的ＧＰ在３组的分布差异无统计
学意义。结论　ＩＬ２３Ｒ基因多态性与大肠癌、大肠腺瘤的发病相关，而 ＩＬ１７基因多态性与大肠癌、
大肠腺瘤均无关。

　　 【关键词】　白介素２３Ｒ；白介素１７；基因多态性；大肠肿瘤
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　　我国大肠癌的发病率及病死率呈逐年上升的趋
势。近年来，炎症与大肠癌的关系越来越受到重

视。发现许多炎症因子的基因多态性 （ＧＰ）参与
大肠癌的发病进程［１８］。因此寻找出更多同大肠癌

相关的细胞因子的ＧＰ位点，将可为大肠癌防治提
供新的思路。已有不少研究发现 ＩＬ２３／ＩＬ１７炎症
轴的相关细胞因子与腺瘤、大肠癌密切相关［９１２］，

但目前国内尚未见系统探讨 ＩＬ２３／ＩＬ１７炎症轴中
的关键细胞因子ＧＰ与大肠癌、腺瘤的易感性关联
性研究报道。高分辨率熔解曲线分析 （ＨＲＭ）是
新近开发的一种医学分子诊断技术，具有高通量、

经济、快捷、简单等优势［１３］。因此，本研究将采

用ＨＲＭ法探讨ＩＬ２３／ＩＬ１７炎症轴中关键的细胞因
子ＩＬ２３Ｒ、ＩＬ１７Ｆ位点的ＧＰ与大肠癌、大肠腺瘤
的关联性。

对象与方法

一、研究对象

连续收集２０１３年１０月至２０１４年６月惠州市
第一人民医院消化内科和胃肠外科就诊的大肠癌组

（ＣＲＣ组）、大肠腺瘤组 （ＡＡ组）、健康对照组
（ＨＣ组）各５０例的组织标本并抽提基因组 ＤＮＡ，
同时收集患者的相关临床资料。纳入标准：病理组

织学检查 （均由同一位经验丰富的胃肠道病理学

专家阅片判定）确诊为大肠癌与大肠腺瘤患者。

排除标准：①家族性或遗传性结直肠腺瘤或肿
瘤；②其他系统或器官肿瘤；③大肠癌或大肠腺
瘤患者同时患有炎症性肠病；④术前有放射治疗
或化学治疗史；⑤妊娠或有严重肝肾功能不全者；
⑥非原发癌灶者及不能确诊等其他情况。病例组患
者均经肠镜及活检病理或手术活检病理确诊为大肠

癌或大肠腺瘤性息肉。其中ＣＲＣ组男２３例、女２７
例，年龄 （５８５±１５６）岁；ＡＡ组男 ３３例、女
１７例，年龄 （５５７±１４３）岁。ＨＣ组为健康体检
人群，其中男 ２４名、女 ２６名，年龄 （５７２±
１３９）岁，３组的性别、年龄比较差异均无统计学
意义。纳入研究人员均签订知情同意书，本研究通

过伦理委员会审查。

二、ＰＣＲＨＲＭ检测
根据 ＮＣＢＩ的ＩＬ２３Ｒ、ＩＬ１７的参考基因序列，

使用Ｐｒｉｍｅｒ５０软件设计引物 （ＩＬ２３Ｒｒｓ６６８２９２５，
Ｆ：ＧＣＣＣＡＡＡＣＡＴＧＧＡＡＡＴＡＡＣＡＴＴ，Ｒ：ＣＣＴＴＣＣＴ
ＴＴＴＴＡＴＧＧＣＴＧＣＡＴ；ＩＬ２３Ｒｒｓ１８８４４４４，Ｆ：ＧＴＣＴＴ
ＴＴＣＣＴＧＣＴＴＣＣＡＧＡＣＡＴ，Ｒ：ＡＣＡＣＣＡＴＡＣＣＴＣＣＡＴ
ＧＡＣＡＣＣＡ；ＩＬ２３Ｒｒｓ１０８８９６７７，Ｆ：ＧＣＴＣＣＡＴＧＣＣ
ＴＴＴＴＴＡＡＴＴＴＴＡＧ， Ｒ： ＣＣＴＴＣＧＧＧＡＣＣＴＴＡＡＴＴＣ
ＴＣＴＡ；ＩＬ１７ｒｓ７６３７８０，Ｆ：ＡＧＣＴＧＡＧＴＧＧＡＴＡＴＧＣＡ
ＣＣＴＣＴ，Ｒ：ＴＧＧＡＧＡＡＧＧＴＧＣＴＧＧＴＧＡＣＴ），引物由
上海生工生物科技有限公司合成。ＰＣＲ扩增与
ＨＲＭ检测均在ＬｉｇｈｔＣｙｃｌｅｒ４８０ＰＣＲ仪上操作。反应
条件：预变性 ９５℃ １０ｍｉｎ；９５℃变性 １０ｓ，６０／
６１℃退火／延伸３０ｓ共４０个循环；ＨＲＭ分析９５℃
５ｍｉｎ，４０℃ １ｍｉｎ，６５℃ １ｓ，９５℃。每秒检测荧
光２５次；冷却４０℃ ３０ｓ进行反应。

三、ＤＮＡ测序
为了验证 ＰＣＲ方法的准确性，我们按照每个

位点不同的熔解曲线所分出的基因型，挑选不同熔

解曲线所对应的样本各２～３个的ＰＣＲ产物送至广
州英潍捷基公司测序，根据测序结果确定各组曲线

的基因型。

四、统计学处理

应用ＳＰＳＳ２００统计软件进行统计分析。运用
χ２检验比较人口学特征和 ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平衡定
律；使用χ２检验分析病例组与对照组的基因频率
及等位基因频率分布差异，两两比较采用Ｂｏｎｆｅｒｒｏ
ｎｉ法校正检验水准；ＳＮＰ与疾病发生风险之间的关
系采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，用校正性别、年龄、发
病部位、吸烟和喝酒状况后的 ＯＲ和９５％ＣＩ表示。
Ｐ＜００５或校正后Ｐ＜００１７为差异有统计学意义。

结　　果

一、ＣＲＣ组、ＡＡ组和ＨＣ组一般资料比较
ＣＲＣ组、ＡＡ组及 ＨＣ组的性别、年龄、发病

部位、吸烟、饮酒比例比较差异均无统计学意义

（Ｐ＞００５），见表 １。ＩＬ２３Ｒ（ｒｓ６６８２９２５、ｒｓ１８８４４４４、
ｒｓ１０８８９６７７）、ＩＬ１７ｒｓ７６３７８０的 ＧＰ在正常对照组
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基因型分布频率符合 ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平衡 （Ｐ＞
００５），具有群体代表性。
　　表１　　ＣＲＣ组、ＡＡ组和ＨＣ组的一般情况比较

项　目 ＣＲＣ组
（５０例）

ＡＡ组
（５０例）

ＨＣ组
（５０名） Ｐ值

年龄（岁） ＜５０ １２ １２ １３

≥５０ ３８ ３８ ３７ ０９６５

性别 男 ２３ ３３ ２４

女 ２７ １７ ２６ ０６４９

吸烟ａ 吸烟 ２１ ２１ ２０

不吸 ２９ ２９ ３０ ０９２３

饮酒ｂ 喝酒 １９ ２２ １８

不喝 ３１ ２８ ３２ ０６９５

部位 直肠 ２９ ３６ ２８

结肠 ２１ １４ ２２ ０１９９

　　注：ａ吸烟史阳性的定义为每天至少吸烟１支，连续吸
烟１年以上，长期吸烟或者戒烟少于半年；ｂ饮酒史阳性定
义为平均每日酒精摄入量＞２５ｇ，长期饮酒持续时间＞１年
或者戒酒时间＜３个月

二、ＣＲＣ组、ＡＡ组和 ＨＣ组 ＩＬ２３Ｒ、ＩＬ１７
的４个位点基因型频率分布比较
３组的 ＩＬ２３Ｒｒｓ６６８２９２５、ｒｓ１８８４４４４、ＩＬ１７Ｆ

ｒｓ７６３７８０的基因型频率分布比较差异无统计学意义
（Ｐ＞００５），ＩＬ２３Ｒｒｓ１０８８９６７７基因型频率分布存
在差异 （χ２＝７１８，Ｐ＝００２８），经过两两比较，
仅ＡＡ组与 ＨＣ组比较差异有统计学意义 （χ２＝
６９０，Ｐ＝０００９）。Ａ／Ｃ等位基因分布，在 ＡＡ组
与ＨＣ组间差异有统计学意义 （χ２＝５０１，Ｐ＝
００２５，ＯＲ＝２２０，９５％ＣＩ１０４～４４４），见表２。

三、ＩＬ２３Ｒ位点 ＧＰ与 ＣＲＣ、ＡＡ患病易感关
联性分析

通过调整年龄、性别、吸烟、饮酒、病变部位

因素的进一步分层分析结果发现，在男性患者与在

病变位于结肠亚组中，与 ＡＣ基因型相比，ＡＡ基
因型是大肠癌危险因素；ＩＬ２３Ｒｒｓ１８８４４４４位点ＧＰ
在吸烟人群中，与 ＴＧ基因型相比，ＴＴ基因型是
大肠癌危险因素，见表３。

　　表２ ＣＲＣ组、ＡＡ组和ＨＣ组ＩＬ２３Ｒ、ＩＬ１７的４个位点基因型频率分布比较 例 （％）

位　点 组　别 例数 基因型分布 等位基因

ＩＬ２３Ｒｒｓ１０８８９６７７ ＡＡ ＡＣ ＣＣ Ａ Ｃ

ＣＲＣ组 ５０ ２６（５２） ２４（４８） ０（０） ７６（７６） ２４（２４）

ＡＡ组 ５０ ２２（４４） ２８（５６） ０（０） ７２（７２） ２８（２８）

ＨＣ组 ５０ ３５（７０） １５（３０） ０（０） ８５（８５） １５（１５）

ＩＬ２３Ｒｒｓ１８８４４４４ ＴＴ ＴＧ ＧＧ Ｔ Ｇ

ＣＲＣ组 ５０ ２１（４２） ２９（５８） ０（０） ７１（７１） ２９（２９）

ＡＡ组 ５０ ２６（５２） ２４（４８） ０（０） ７６（７６） ２４（２４）

ＨＣ组 ５０ ２９（５８） ２１（４２） ０（０） ７９（７９） ２１（２１）

ＩＬ２３Ｒｒｓ６６８２９２５ ＴＴ ＴＣ ＣＣ Ｔ Ｃ

ＣＲＣ组 ５０ ２１（４２） ２６（５２） ３（６） ６８（６８） ３２（３２）

ＡＡ组 ５０ １５（３０） ２８（５６） ７（１４） ５８（５８） ４２（４２）

ＨＣ组 ５０ １５（３０） ２８（５６） ７（１４） ５８（５８） ４２（４２）

ＩＬ１７ｒｓ７６３７８０ ＴＴ ＴＧ ＧＧ Ｔ Ｇ

ＣＲＣ组 ５０ ３７（７４） １３（２６） ０（０） ８７（８７） １３（１３）

ＡＡ组 ５０ ４０（８０） １０（２０） ０（０） ９０（９０） １０（１０）

ＨＣ组 ５０ ４０（８０） １０（２０） ０（０） ９０（９０） １０（１０）

讨　　论

大量研究证据表明，促炎细胞因子对维持慢性

炎症，促进肿瘤细胞生成，肿瘤微环境扩张以及抑

制肿瘤免疫监视具有重要作用［１４］。其中，ＩＬ２３／
ＩＬ１７炎症轴中的关键细胞因子与肿瘤关系备受关
注。已有研究发现 ＩＬ２３、ＩＬ１７促炎症细胞因子
ＧＰ与消化道肿瘤密切相关，但与大肠肿瘤的相关
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　　表３ ＩＬ２３Ｒ位点ＳＮＰ与ＣＲＣ、ＡＡ患病易感关联性分析

位　点 分层因素 基因型 ＣＲＣ组 ＡＡ组 ＨＣ组 Ｐ值 校正ＯＲ（９５％ＣＩ）

ＩＬ２３Ｒｒｓ１０８８９６７７ 男 ＡＣ １２ ７

ＡＡ １１ － １７ ００４８ ４１５（１０２～１６９１）

病变位于结肠 ＡＣ １０ ４

ＡＡ １１ － １８ ００４３ ３１８（１０４～９７１）

－ ＡＣ － ２８ １５

ＡＡ ２２ ３５ ０００８ ３４０（１３８～８３７）

ＩＬ２３Ｒｒｓ１８８４４４４ 吸烟 ＴＧ １２ ７

ＴＴ ９ － １３ ００４０ ５４７（１０８～２７６０）

性研究报道少见［１５］。因此，深入全面探讨 ＩＬ２３／
ＩＬ１７炎症轴中关键的细胞因子 ＧＰ与大肠肿瘤的
关系非常重要。

目前，Ｃｈｅｎ［１６］等在一项包含了１０４３例胃癌
患者和１０８９例健康对照的病例对照研究中发现
ＩＬ２３Ｒｒｓ６６８２９２５位点 ＧＰ与胃癌的发病风险无相
关性，但ｒｓ１８８４４４４的Ｇ等位基因可以降低肠型胃
癌的患病风险 （ＯＲ＝０７５，９５％ＣＩ０６５～０８７）；
Ｃｈｕ等［１２］研究表明 ＩＬ２３Ｒｒｓ６６８２９２５的 ＴＣ／ＣＣ基
因型和 ｒｓ１８８４４４４位点 ＴＧ／ＧＧ基因型和食管癌的
患病风险显著相关。但目前国内外尚无探讨 ＩＬ
２３Ｒｒｓ６６８２９２５ＧＰ与大肠肿瘤相关性研究报道，本
研究我们首次发现，在不喝酒人群中，与 ＨＣ组
比，携带ｒｓ６６８２９２５ＣＣ基因型患者患大肠癌风险
增加９７３倍，这与 Ｃｈｕ等［１２］的研究结果相类似，

但我们的研究并未显示该位点 ＧＰ在 ＡＡ发病的相
关性，也没有在大肠癌与ＡＡ组间发现他们间的相
关性；在吸烟人群中ｒｓ１８８４４４４ＴＴ基因型患大肠癌
风险增加４４７倍。但未发现该位点ＧＰ在ＡＡ的发
病及在 “腺瘤大肠癌”的过程中的作用。鉴于目
前国内外尚无相关研究数据，因此，我们的研究结

果率先提供非常有意义的理论依据，但由于地域的

局限性及样本量的不足，尚需更强论证强度的大样

本量研究深入探讨。

Ｎｅｍａｔｉ等［１５］研究发现，ＩＬ２３Ｒｒｓ１０８８９６７７位
点的ＧＰ与大肠癌发病风险无相关性，但 ＩＬ１７Ａ
ｒｓ２２７５９１３携带ＡＧ基因型可以增加患大肠癌风险，
相反，ｒｓ７６３７８０携带ＴＴ基因型或 Ｔ等位基因可以
显著降低患大肠癌的风险。我们的研究发现，在男

性 患 者 中，ＣＲＣ 组 比 ＨＣ 组 携 带 ＩＬ２３Ｒ
ｒｓ１０８８９６７７ＡＡ基因型患大肠癌风险增加 ３１５倍，
在发病部位位于结肠患者中，携带该基因型比携带

ＡＣ基因型大肠癌发病风险增加 ２１８倍，但 Ａ／Ｃ
等位基因间未能表现相关性；ＡＡ组比 ＨＣ组携带
该基因型患 ＡＡ的风险增加 ２４０倍，这提示
ｒｓ１０８８９６７７位点 ＧＰ与 ＡＡ的发病存在相关性，进
一步对该位点的等位基因进行分析结果提示，与携

带Ｃ等位基因相比，携带 Ａ等位基因可以增加大
肠腺瘤性息肉的风险。未发现 ＩＬ２３Ｒｒｓ１０８８９６７７
位点ＧＰ在其他组间相关性。这与 Ｎｅｍａｔｉ等［１５］的

研究结果不同，其可能的原因是不同地域的人群大

肠癌易感基因型不同，另外还可能的原因是样本量

不足。然而，在我们的实验检测结果中，ＩＬ２３Ｒ
ｒｓ１０８８９６７７ＡＡ即是大肠癌的易感基因，又是大肠
腺瘤的易感基因，根据前面提到的大肠癌发展的模

式 “早期腺瘤晚期腺瘤癌”来看，我们推测 ＩＬ
２３Ｒｒｓ１０８８９６７７ＡＡ可能在大肠腺瘤性息肉发展为
大肠癌的过程中起到作用，但我们的数据却未提供

这方面的证据，而是得出该基因型与该进程无关的

结果，这可能需要更大的样本量的数据来寻找并证

明该基因型与上述肿瘤进程的关系。

对于ＩＬ１７Ｆ基因外显子区域的ｒｓ７６３７８０位点，
本研究结果并未发现该位点与大肠癌或大肠腺瘤的

患病风险存在相关性，这与 Ｎｅｍａｔｉ等［１５］的研究结

果不同。出现上述两个位点的检测结果与类似研究

人员研究结果不同的可能原因是：①基因分型检测
方法结果不准确，出现假阳性，而本研究采用

ＨＲＭ基因分析技术，准确率较高，假阳性率较低，
并经过测序验证部分样本，结果更可信；②不同种
族人群的遗传差异也可能导致研究结果不一致；③
样本量偏小导致结果的偏倚。

综上所述，本研究探讨 ＩＬ２３Ｒｒｓ６６８２９２５ＧＰ
与大肠肿瘤相关性研究，发现 ＩＬ２３Ｒｒｓ６６８２９２５、
ｒｓ１８８４４４４、ｒｓ１０８８９６７７位点与大肠肿瘤遗传易感
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相关，而ＩＬ１７基因多态性与大肠癌、大肠腺瘤均
无关。
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ＥｕｒＪＣａｎｃｅｒ，２０１１，４７（８）：１２０３１２１０

［４］ Ｋａｐｉｔａｎｏｖｉｃ′，Ｃ

ａｃ

ｅｖ，ＣａｔｅｌａＩｖｋｏｖｉｃ′Ｔ，Ｌｏｎｃ


ａｒＢ，ＡｒａｌｉｃａＧ

ＴＮＦαｇｅｎｅ／ｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔｕｍｏｒｉｇｅｎｅｓｉｓｏｆｓｐｏｒａｄｉｃｃｏｌｏｎａｄｅｎｏｃａｒｃｉ

ｎｏｍａＥｘｐＭｏｌＰａｔｈｏｌ，２０１４，９７（２）：２８５２９１

［５］ ＹａｎｎｏｐｏｕｌｏｓＡ，ＮｉｋｉｔｅａｓＮ，ＣｈａｔｚｉｔｈｅｏｆｙｌａｋｔｏｕＡ，ＴｓｉｇｒｉｓＣ

Ｔｈｅ（５９０Ｃ／Ｔ）ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｉｎｔｈｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ４ｇｅｎｅｉｓａｓｓｏ

ｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｉｎｃｒｅａｓｅｄｒｉｓｋｆｏｒｅａｒｌｙｓｔａｇｅｓｏｆｃｏｒｏｌｅｃｔａｌａｄｅｎｏｃａｒｃｉ

ｎｏｍａＩｎＶｉｖｏ，２００７，２１（６）：１０３１１０３５

［６］ ＷｕＸ，ＺｅｎｇＺ，ＣｈｅｎＢ，ＹｕＪ，ＸｕｅＬ，ＨａｏＹ，ＣｈｅｎＭ，Ｓｕｎｇ

ＪＪ，ＨｕＰＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓｉｎｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７Ａ

ａｎｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７ＦｇｅｎｅｓａｎｄｒｉｓｋｓｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒＩｎｔＪＣａｎｃ

ｅｒ，２０１０，１２７（１）：８６９２

［７］ ＰｏｏｌｅＥＭ，ＣｕｒｔｉｎＫ，ＨｓｕＬ，ＤｕｇｇａｎＤＪ，ＭａｋａｒＫＷ，ＸｉａｏＬ，

ＣａｒｌｓｏｎＣＳ，ＣａａｎＢＪ，ＰｏｔｔｅｒＪＤ，ＳｌａｔｔｅｒｙＭＬ，ＵｌｒｉｃｈＣＭＧｅ

ｎｅｔｉｃｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙｉｎＩＬ２３Ｒａｎｄｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａａｎｄ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒＣａｎｃｅｒＥｐｉｄｅｍｉｏｌ，２０１２，３６（２）：ｅ１０４

ｅ１１０

［８］ 肖勇，陈维，曹维克，褚红军，郭伟，潘善东，姜洁，董静，

胡志斌，沈洪兵ＩＬ２３Ｒ基因多态与食管癌遗传易感性的关

联研究南京医科大学学报 （自然科学版），２０１１，３１（４）

５１３５１６，５２１

［９］ ＷｕＳ，ＲｈｅｅＫＪ，ＡｌｂｅｓｉａｎｏＥ，ＲａｂｉｚａｄｅｈＳ，ＷｕＸ，ＹｅｎＨＲ，

ＨｕｓｏＤＬ，ＢｒａｎｃａｔｉＦＬ，ＷｉｃｋＥ，ＭｃＡｌｌｉｓｔｅｒＦ，ＨｏｕｓｓｅａｕＦ，

ＰａｒｄｏｌｌＤＭ，ＳｅａｒｓＣＬＡｈｕｍａｎｃｏｌｏｎｉｃｃｏｍｍｅｎｓａｌｐｒｏｍｏｔｅｓｃｏ

ｌｏｎｔｕｍｏｒｉｇｅｎｅｓｉｓｖｉａａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＴｈｅｌｐｅｒｔｙｐｅ１７Ｔｃｅｌｌｒｅｓｐｏｎ

ｓｅｓＮａｔＭｅｄ，２００９，１５（９）：１０１６１０２２

［１０］ 王建升，张立志，帖彦清，吕元鹏，宋津晓结直肠息肉、

结直肠腺瘤和结直肠癌患者外周血中 Ｔｈ１７和 Ｔｃ１７细胞的

变化天津医药，２０１４，４２（４）：３１２３１４

［１１］ ＳａｎｄｌｅｒＲＳ，ＨａｌａｂｉＳ，ＢａｒｏｎＪＡ，ＢｕｄｉｎｇｅｒＳ，ＰａｓｋｅｔｔＥ，

ＫｅｒｅｓｚｔｅｓＲ，ＰｅｔｒｅｌｌｉＮ，ＰｉｐａｓＪＭ，ＫａｒｐＤＤ，ＬｏｐｒｉｎｚｉＣＬ，

ＳｔｅｉｎｂａｃｈＧ，ＳｃｈｉｌｓｋｙＲＡｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｏｆａｓｐｉｒｉｎｔｏｐｒｅｖｅｎｔ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｅｖｉｏｕｓｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒＮ

ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００３，３４８（１０）：８８３８９０

［１２］ ＣｈｕＨ，ＣａｏＷ，ＣｈｅｎＷ，ＰａｎＳ，ＸｉａｏＹ，ＬｉｕＹ，ＧｕＨ，Ｇｕｏ

Ｗ，ＸｕＬ，ＨｕＺ，ＳｈｅｎＨＰｏｔｅｎｔｉａｌｌｙｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ

ｉｎＩＬ２３ｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｄｒｉｓｋｏｆｅｓｏｐｈａｇｅａｌｃａｎｃｅｒｉｎａＣｈｉｎｅｓｅｐｏｐ

ｕｌａｔｉｏｎＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１２，１３０（５）：１０９３１０９７

［１３］ ＫｒｙｐｕｙＭ，ＡｈｍｅｄＡＡ，ＥｔｅｍａｄｍｏｇｈａｄａｍＤ，ＨｙｌａｎｄＳＪ，ＤｅＦａ

ｚｉｏＡ，ＦｏｘＳＢ，ＢｒｅｎｔｏｎＪＤ，ＢｏｗｔｅｌｌＤＤ，ＤｏｂｒｏｖｉｃＡＨｉｇｈｒｅｓ

ｏｌｕｔｉｏｎｍｅｌｔｉｎｇｆｏｒｍｕｔａｔｉｏｎｓｃａｎｎｉｎｇｏｆＴＰ５３ｅｘｏｎｓ５８ＢＭＣ

Ｃａｎｃｅｒ，２００７，７：１６８

［１４］ 曾庆理，李少丽，周燕斌白细胞介素３２在炎症与肿瘤中

的研究进展新医学，２０１３，４４（１１）：７３３７３８

［１５］ ＮｅｍａｔｉＫ，ＧｏｌｍｏｇｈａｄｄａｍＨ，ＨｏｓｓｅｉｎｉＳＶ，ＧｈａｄｅｒｉＡ，Ｄｏｒｏｕｄ

ｃｈｉＭＩｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７ＦＴ７４８８ａｌｌｅｌｅｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｄｅ

ｃｒｅａｓｅｄｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒａｎｄｔｕｍｏｒｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎＧｅｎｅ，

２０１５，５６１（１）：８８９４

［１６］ ＣｈｅｎＪ，ＬｕＹ，ＺｈａｎｇＨ，ＤｉｎｇＹ，ＲｅｎＣ，ＨｕａＺ，ＺｈｏｕＹ，

ＤｅｎｇＢ，ＪｉｎＧ，ＨｕＺ，ＸｕＹ，ＳｈｅｎＨＡｎｏｎｓｙｎｏｎｙｍｏｕｓｐｏｌｙ

ｍｏｒｐｈｉｓｍｉｎＩＬ２３Ｒｇｅｎｅｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｒｉｓｋｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ

ｉｎａＣｈｉｎｅｓｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎＭｏｌＣａｒｃｉｎｏｇ，２０１０，４９（１０）：８６２

８６８

（收稿日期：２０１６０６０６）

（本文编辑：杨江瑜）
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