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利用 ＧｅｎＭＡＰＰ筛查多发性肌炎候选分子标志物

朱武１，李静２

（中南大学湘雅医院　１．皮肤科；２．神经内科，长沙 ４１０００８）

［摘要］　目的：筛查、鉴定多发性肌炎候选分子标志物。方法：构建多发性肌炎的差异基因表达

谱。利用 ＧｅｎＭＡＰＰ软件对多发性肌炎和正常肌肉组织基因微阵列表达谱结果进行分析，筛查其候选的

分子靶标，随后运用 ｒｅａｌｔｉｍｅｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅＲＴＰＣＲ和蛋白印迹方法进行验证。结果：在 １７０００个基因

中，与正常肌肉组织相比、在多发性肌炎中发生 ３倍以上差异表达的基因共有 １１９个，其中 ８个为

ＥＳＴ。表达差异的已知基因共 １１１个，６４个表达上调、４７个表达下调。这些基因分别与细胞增殖、信

号转导、细胞周期调节、基因转录及 ＤＮＡ损伤修复等相关。经 ｒｅａｌｔｉｍｅｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅＲＴＰＣＲ和蛋白印迹

验证发现 ＮＦκＢ，ＴＮＦα以及 ＩＬ１α等基因在多发性肌炎中表达明显上调。结论：多发性肌炎的发生

发展存在多基因表达调控的改变，其中 ＮＦκＢ，ＴＮＦα以及 ＩＬ１α等是其候选的分子标志物。

［关键词］　 多发性肌炎；　微阵列；　基因表达；　蛋白表达；　分子标记物
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征　稿　启　事

《中南大学学报（医学版）》原名《湖南医科大学学报》，创刊于１９５８年，为教育部主管、中南大学主办的

高级医药卫生类综合性学术期刊。该刊已被美国医学文献分析和联机检索系统（ＭＥＤＬＩＮＥ）及其《医学索

引》（ＩＭ），荷兰《医学文摘》（ＥＭ），美国《化学文摘》（ＣＡ），俄罗斯《文摘杂志》（ＡＪ，ＶＩＮＩＴＩ），中国科学引文

数据库（核心库）（ＣＳＣＤ）等国内外多家重要数据库和权威文摘期刊收录；是中文核心期刊、中国科技论文统

计源期刊及中国期刊方阵“双效”期刊；多次被国家和省部级新闻和出版部门评为优秀科技期刊，２００８年被

评为“第２届中国高校精品科技期刊”、“中国精品科技期刊”和湖南省“十佳科技期刊”。

本刊辟有述评、论著、综述、病例报告、科研快报等栏目。现面向全国高等医药院校、医药卫生系统和海

外相关研究机构的作者征集优秀的中、英文稿件，尤其欢迎国家攻关项目、重点科研项目及重大基金资助课

题的有关研究论文，本刊已设置相关研究报道专栏，并为优质稿件开设“绿色通道”。本刊稿约见本刊网站：

Ｈｔｔｐ：／／ｘｂｙｘ．ｘｙｓｍ．ｎｅｔ。
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