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作为靶点成为新的基因治疗研究策略［0］1 本研究显

示，靶向 2!3!" 的 +!45. 双链可诱导恶性黑素瘤 6!7’
细胞凋亡1 2!3!" 基因只含一个 7-4 结构域并通过抑

制 8)+*)+,90，:，; 的活性实现抑制细胞凋亡［<］1 凋

亡通路下游的效应分子 8)+*)+,90 是线粒体和死亡受

体两条凋亡信号途径的共同通道，凋亡通路一旦激活

则引起 8)+*)+,90 级联反应并使其活化引起细胞凋

亡1 免疫荧光细胞化学检测表明，+!45.90 转染后 6!9
7’ 细胞 8)+*)+,90 表达明显升高，这提示沉默 2!3!" 后

8)+*)+,90 活性释放，激活凋亡通路，促进了细胞凋

亡［=］1
本研究证实了靶向 2!3!" 基因沉默后导致 6!7’ 细

胞周期出现 >? @ >A 期阻滞和细胞增殖抑制1 细胞周

期调控异常是恶性肿瘤细胞凋亡和增殖异常的重要

原因［B］1 本研究结果显示，6!7’ 细胞被转染 +!45.90
后进入 >? @ >A 期的细胞明显增多，进入 C 期的细胞

明显减少，表明靶向 2!3!" 的 +!45. 转染 6!7’ 细胞后

恶性增殖信号受到抑制，细胞增值周期进展受阻，细

胞增殖能力下降，从而促进细胞凋亡进程1 DEE 检测

也标明转染后 6!7’ 细胞增殖明显受到抑制，在转染

后 :F # 细胞增值抑制率最高1 由此推测，2!3!" 的表

达可能具有周期依赖性1 我们的研究初步证实了采

用 45. 干扰技术靶向 2!3!" 可诱导恶性黑素瘤 6!7’
细胞凋亡、引起细胞周期阻滞和抑制细胞增殖1 但化

学合成的 +!45. 系瞬时转染，干扰效应维持时间较

短，以后可构建表达产生 +!45.90 序列的真核表达载

体以期较长期、稳定产生 2!3!" 基因的沉默效应［:］1
该体外研究结果为靶向 2!3!" 基因的恶性黑素瘤的基

因治疗提供了实验参考依据1

【参考文献】
［A］6!G 7，H)" D，I," JK，,% )21 6!3!" @ D69-./ )+ ) ",L %)’M,% (&’

N)"N,’ %’,)%O,"%［J］1 8)"N,’ 6,%%，F??:，F=?（F）：ABP Q A:B1
［F］-RSG!,’T& D1 C#&’% !"%,’(,’!"M 45.+ )+ ) %&&2 (&’ N)"N,’ M,", %#,’)*U

［J］1 8)"N,’ >,", E#,’，F??=，AF（0）：FA: Q FF:1
［0］5)N#O!)+ 7，.+##)$ V，7,"9V,#GT) W1 E#, !"#!$!%&’ &( )*&*%&+!+

*’&%,!" ()O!2U（ -./+）：." ,O,’M!"M %#,’)*,G%!N %)’M,% !" N)"N,’
［J］1 C,O!" 8)"N,’ 7!&2，F??<，A<（<）：F0A Q F<01

［<］8#)"M H，CN#!OO,’ .W1 6!3!" @ O,2)"&O) !"#!$!%&’ &( )*&*%&+!+ *’&9
%,!" )+ ) *&%,"%!)2 %#,’)*,G%!N %)’M,% (&’ %#, %’,)%O,"% &( O)2!M")"NU

［J］1 D&2 8)"N,’ E#,’，F??:，B（A）：F< Q 0?1
［=］8’"X&3!N9D,’%,"+ -，H&**,9C,U2,’ Y，7G%R K1 -"TGN%!&" &( )*&*%&+!+

!" %GO&’ N,22+ $U +!45.9O,T!)%,T +!2,"N!"M &( %#, 2!3!" @ D69-./ @ K-9
./ M,",［J］1 Z"N&M,",，F??0，FF（=A）：P00? Q P00B1

［B］/!,%,"*&2 J. ，C%,L)’% [.1 8,22 NUN2, N#,NX*&!"% +!M")2!"M：8,22 NU9
N2, )’’,+% 3,’+G+ )*&*%&+!+［ J］1 E&\!N&2&MU，F??F，F:（APAFAPF）：

<:= Q <PA1
［:］K)+&( >D，>&O,+ 781 6!3!"，) "&3,2 !"#!$!%&’ &( )*&*%&+!+ *’&%,!"

()O!2U O,O$,’［J］1 J 7!&2 8#,O，F??A，F:B（=）：0F0P Q 0F<B1
编辑]

!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
袁天峰

·经验交流·] 文章编号：A???9F:;?（F??:）F<9FF0P9?A

复方甘草酸苷片联合咪唑斯汀治疗慢
性荨麻疹疗效观察

侯秀芳] （解放军第 <=A 医院皮肤科，陕西 西安 :A??=<）

收稿日期：F??:9?;9AA；] 接受日期：F??:9A?9F=
作者简介：侯秀芳1 副主任医师1 E,2：（?F;）P<:0<?P=] ^O)!2：#\(F??P
_ +!")1 N&O

【关键词】布替萘芬乳膏；真菌感染；治疗

【中图号】4:=P1 FF] ] ] 【文献标识码】7

!" 临床资料 " F??B9?F @ F??:9?F 共观察慢性荨麻疹患者 ABF
例1 病例入选标准：! 年龄 AP ‘ B? 岁，性别不限；" 病程 a B
LX，就诊时均有皮疹存在；# 治疗前 A O& 未应用长效皮质类

固醇激素，A LX 内未服用抗组胺药及皮质类固醇激素；$ 无

严重心、肺、肝、肾、胃等系统性疾病及非妊娠或哺乳期妇女1
按就诊顺序分为治疗组 PB（ 男 <<，女 <F）例，年龄 AP ‘ B?

（平均 0?1 FA）岁，病程 P LX ‘ ; )（平均 F1 B0）)；对照组 :B（男

0P，女 0P）例，年龄 A; ‘ B?（平均 0A1 F<）岁，病程 : LX ‘ P )（平

均F1 B;）)1 两组患者资料差异无显著性差异1 治疗组口服复

方甘草酸苷片 := OM，F 次 @ T，同时口服咪唑斯汀 A? OM，A 次 @
T；对照组仅口服咪唑斯汀，用法同上1 均连用 < LX 后评定疗

效1 疗效判定标准：瘙痒程度用直观模拟标尺法（b.C）评价；

风团按照数目、直径，每次发作持续时间和红斑严重程度按

? ‘ 0的 < 级评分法评定疗效1 治愈：疗效指数 a ;?c；显效：疗

效指数 a BAc；进步：疗效指数!F?c；无效：疗效指数 d F?c
或加重1 疗效指数 e（ 治疗前记分数 Q 治疗后记分数）@ 治疗

前记分数 f A??c，有效率以治愈 g 显效计1 结果见表 A1 治

疗组和对照组各有 F 例出现短暂的轻、中度嗜睡反应，但并未

影响继续治疗1 治疗组有效率为 P01 :c，明显高于对照组

（B01 Ac），两组有显著性差异（!F e <1 <<F，! d ?1 ?=）1

表 A] 两组患者治疗效果比较

组别 " 治愈 显效 进步 无效 有效率（c）

治疗 PB 0< 0P AF F P01 :

对照 :B FF FB AB AF B01 A

#" 讨论" 复方甘草酸苷是以甘草甜素为主要成分，具有抗

炎、抗过敏反应、免疫调节、类固醇皮质激素样作用而无糖皮

质激素的各种副作用，能有效缓解慢性荨麻疹的临床症状，抑

制疾病复发［A］1 咪唑斯汀是一种强效、高选择性的组胺 HA 受

体拮抗剂，具有抗组胺和抗炎双重作用，临床上广泛用于治疗

慢性荨麻疹，并取得了很好的效果1 本研究结果表明，复方甘

草酸苷片与咪唑斯汀联合应用具有起效快、治愈率高、复发率

低、安全可靠等优点，值得临床推广1
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