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中国科技信息网2007年3月26日报道 炎症性肠炎，比如大肠溃疡炎症，严重影响了全世界超过400万人的生活，而有效的治疗

这些疾病需要从分子机理研究入手。最近，来自德国科隆大学和美因兹大学的研究人员，在意大利的欧洲分子生物学实验室，破译

了引发慢性肠道炎症的分子学密码。这项研究已经发表在最近的《自然》杂志网络版，揭示了一个在老鼠身上测试的单独分子引发

肠道炎症的一些分子机理，它可以作为研究人类炎症性肠病的基础。 

我们的内脏可以看做大量细菌的家，它们与人类和平共处并且能够帮助食物消化，如果它们渗透过肠壁，那么这些细菌可能会

造成危害并且引发疾病。这就是为一些薄薄的、连续性的细胞层（上皮细胞）连接在肠道的表面创造了一个壁垒，防止细菌通过这

个界限。这种机制控制上皮细胞的完整性并且保持身体健康，但是尚未完全清楚其机理。  

来自科隆大学的墨西哥小组成员Arianna Nency以及美因兹大学的Christoph Becker研究了NF-kB的作用，该特征分子保住细胞压

力。在对上皮细胞的研究中，科学家建立了不会表达NEMO的老鼠模型，这是一种会与NF-kB发生反映的蛋白质，存在于上皮细胞

当中。结果，这些老鼠患上和人类非常类似的大肠炎。仔细观察这些老鼠发现，它们的上皮细胞被破坏了。NF-kB是细胞生存的信

号，如果没有它，预示着细胞已经死亡，这种现象已经发生在老鼠的肠道上，单个上皮细胞死亡会损害肠道内层。通过这个裂缝细

菌会渗透至肠道，而与之相联系的免疫系统是体内最强大的免疫系统，它会对入侵者发出强烈的免疫信号，在与细菌进行斗争的过

程中，我们的上皮细胞会分泌一种信号带来发炎的症状。这将是一种恶性循环，炎症信号能够到达上皮细胞，而上皮细胞对于缺乏

NF-kB非常敏感，缺乏它将导致死亡，更多的上皮细胞死亡将构成肠道表皮上更大的裂缝，这将导致更多的细菌进入，结果是免疫

系统对此进行持续不断的免疫反应，导致我们所知道的肠道炎症疾病的发生。  

关于肠道上皮细胞NF-kB信号缺乏导致炎症这一现象的研究，提供了一个新的炎症性肠病发病机理。因为老鼠的免疫系统和人

类的很相似，通过老鼠模型试验获得的结果，为解决引发人类炎症性肠病发病机理提供了一条崭新的思路。  
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