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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 ｒｅａｌｔｉｍｅｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅＲＴＰＣＲ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 ｒｅａｌｔｉｍｅｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅＲＴＰＣＲ和蛋白印迹

验证发现 ＮＦκＢ，ＴＮＦα以及 ＩＬ１α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 ＮＦκＢ，ＴＮＦα以及 ＩＬ１α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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ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎｓｉｇｎａｌｓｆｒｏｍｔｗｏｐｏｉｎｔｓｏｆｔｈｅｓａｍｅｇｅｎｅ
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ＰＣＲ．ＴｈｅｐｒｉｍｅｒｓｗｅｒｅｄｅｓｉｇｎｅｄｂｙｔｈｅＰｒｉｍｅｒ３
ｓｏｆｔｗａｒｅ．ＰｒｉｍｅｒｓｗｅｒｅｓｙｎｔｈｅｓｉｓｅｄｂｙＳｈａｎｇｈａｉＢｏｙａ
ＢｉｏｌｏｇｉｃａｌＬｉｍｉｔｅｄＣｏｍｐａｎｙ．Ｐｒｉｍｅｒｓｓｅｑｕｅｎｃｅｓｗｅｒｅ
ａｓｆｏｌｌｏｗｓ：ＮＦκＢｆｏｒｗａｒｄ５′ｃｃｔｇｇａｔｇａｃｔｃｔｔｇｇｇａａａ
３′，ｒｅｖｅｒｓｅ５′ｔｃａｇｃｃａｇｃｔｇｔｔｔｃａｔｇｔｃ３′；ＴＮＦαｆｏｒ
ｗａｒｄ５′ｔｃｃｔｔｃａｇａｃａｃｃｃｔｃａａｃｃ３′，ｒｅｖｅｒｓｅ５′ａｇｇｃ
ｃｃｃａｇｔｔｔｇａａｔｔｃｔｔ３′； ＩＬ１α ｆｏｒｗａｒｄ ５′ａａｔｇａｃｇｃｃｃｔ
ｃａａｔｃａａａｇ３′， ｒｅｖｅｒｓｅ ５′ｔｇｇｇｔａｔｃｔｃａｇｇｃａｔｃｔｃｃ３′；
ＧＡＰＤＨ ｆｏｒｗａｒｄ５′ｇｔｃａｇｔｇｇｔｇｇａｃｃｔｇａｃｃｔ３′，ｒｅｖｅｒｓｅ

５′ａｇｇｇｇａｇａｔｔｃａｇｔｇｔｇｇｔｇ３′．ｉＱ５ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｑｕａｎｔｉ
ｔａｔｉｖｅＰＣＲｃｙｔｏｍｅｔｒｙｗａｓｕｓｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔ．Ａｍｐｌｉｆｉｃａ
ｔｉｏｎｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ：９３℃ ２ｍｉｎｕｔｅｓｐｒｅｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，
９３℃ ４５ｓｅｃｏｎｄｓ，５５℃ ６０ｓｅｃｏｎｄｓ，１０ｃｙｃｌｅｓ，
９３℃ ３０ｓｅｃｏｎｄｓ，５５℃ ４５ｓｅｃｏｎｄｓ，３０ｃｙｃｌｅｓ．
Ｂｌａｎｋｃｏｎｔｒｏｌｗａｓｓｅｔｆｏｒｅａｃｈｔｅｓｔ．Ｔｈｅｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ
ａｎｄｒｅｌｉａｂｉｌｉｔｙｏｆＰＣＲｒｅｓｕｌｔｓｗｅｒｅｊｕｄｇｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇ
ｔｏｔｈｅｍｅｌｔｉｎｇｃｕｒｖｅａｎｄｔｈｅａｇａｒｏｓｅｇｅｌｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅ
ｓｉｓｏｆＰＣＲｐｒｏｄｕｃｔｓ．Ａｆｔｅｒｔｈｅｒｅａｃｔｉｏｎ，ｃｏｍｐｕｔｅｒ

ａｕｔｏｍａｔｉｃａｌｌｙｇｅｎｅｒａｔｅｄｔｈｅＣＴｖａｌｕｅ（ｔｈｒｅｓｈｏｌｄｃｙｃｌｅ

ｖａｌｕｅｓ），ｔｈｅｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｅｎｓｉｔｙｗａｓｓｔａｎｄａｒｄ

ｉｚｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅＣＴｖａｌｕｅ，ｈｏｕｓｅｋｅｅｐｉｎｇｇｅｎｅ

（ＧＡＰＤＨ）ａｎｄｃａｌｃｕｌａｔｅｄｂｙ２－ΔΔＣＴ［１４］．

１．７　ＰｒｏｔｅｉｎｅｘｔｒａｃｔｉｏｎａｎｄＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔａｎａｌｙｓｉｓ
ＰＭ ａｎｄ ｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｔｉｓｓｕｅ ｓａｍｐｌｅｓａｆｔｅｒ

ｇｒｉｎｄｉｎｇｗｅｒｅａｄｄｅｄｐｒｏｔｅｉｎｅｘｔｒａｃｔｉｏｎｌｙｓｉｓｂｕｆｆｅｒ
（５０ｍｍｏｌ／ＬＴｒｉｓＣｌｐＨ８．０，１５０ｍｍｏｌ／Ｌ
ＮａＣｌ，０．０２％ ｓｏｄｉｕｍ ａｚｉｄｅ，０．１％ ＳＤＳ，１００

μｇ／ｍＬＰＭＳＦ，１μｇ／ｍＬＡｐｒｏｔｉｎｉｎ，１％ Ｎｏｎｉｄｅｔ
Ｐ２４０，０．５％ Ｎａｄｅｏｘｙｃｈｏｌａｔｅ）ａｎｄｃｒａｃｋｅｄｏｎ
ｉｃｅｆｏｒ２０～３０ｍｉｎｕｔｅｓ，ｔｈｅｎｃｅｌｌｄｅｂｒｉｓｗａｓｒｅ
ｍｏｖｅｄａｆｔｅｒ１３０００ｒ／ｍｉｎｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅａｎｄｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｗａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｗｉｔｈ
ＢＣＡｋｉｔ．Ｔｏｔａｌｐｒｏｔｅｉｎ（５０μｇ）ｗａｓｕｓｅｄｆｏｒＳＤＳ
ＰＡＧＥｇｅｌｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｓｉｓ．Ｔｈｅｇｅｌｗａｓｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｌｙ
ｔｒａｎｓｆｅｒｒｅｄｔｏｃｅｌｌｕｌｏｓｅｎｉｔｒａｔｅｍｅｍｂｒａｎｅ，ｔｈｅｎｔｈｅ
ｍｅｍｂｒａｎｅｗａｓｂｌｏｃｋｅｄｂｙＴＢＳＴｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ５％ ｓｋｉｍ
ｍｉｌｋｐｏｗｄｅｒａｔｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｆｏｒ２ｈｏｕｒｓ，ｉｎｃｕ
ｂａｔｅｄｂｙｐｒｉｍａｒｙａｎｔｉｂｏｄｙｏｖｅｒｎｉｇｈｔ，ａｎｄｔｈｅｎｉｎｃｕ
ｂａｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ａｎｔｉｂｏｄｙ
ｍａｒｋｅｄｂｙｈｏｒｓｅｒａｄｉｓｈｐｅｒｏｘｉｄａｓｅａｔｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ
ｆｏｒ２ｈｏｕｒｓ．Ｔｈｅｓｉｇｎａｌｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｅｎｈａｎｃｅｄ
ｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅ．ａｔｕｂｕｌｉｎｗａｓｕｓｅｄａｓｈｏｕｓｅ
ｋｅｅｐｉｎｇｇｅｎｅａｎｄｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｒｅｐｅａｔｅｄｔｈｒｉｃｅ．
１．８　Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓ

Ａｌｌｄａｔａａｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ａｓｔｈｅｍｅａｎ±ＳＤ．
Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｂｅｔｗｅｅｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅａｎａｌｙｚｅｄｂｙｉｎ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｓａｍｐｌｅｓｔｔｅｓｔｕｓｉｎｇｔｈｅＳＰＳＳｓｏｆｔｗａｒｅ
ｐａｃｋａｇｅ（Ｖｅｒｓｉｏｎ１３．０ｆｏｒｗｉｎｄｏｗｓ；ＳＰＳＳ，Ｃｈｉｃａ
ｇｏ，Ｉｌｌｉｎｏｉｓ，ＵＳＡ）．Ｐ＜０．０５ｗａｓｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄｓｔａ
ｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ．
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２　ＲＥＳＵＬＴＳ

２．１　ＤｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐｒｏｆｉｌｅｉｎＰＭ
ＴｏｔａｌＲＮＡｉｎＰＭａｎｄｎｏｒｍａｌｍｕｓｃｌｅｔｉｓｓｕｅｗａｓ

ｅｘｔｒａｃｔｅｄ．ＴｈｅｒｅｓｕｌｔｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｅｘｔｒａｃｔｅｄＲＮＡ
ｈａｄｎｏｇＤＮＡｐｏｌｌｕｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｉｎｔａｃｔｒｉｂｏｓｏｍａｌＲＮＡ
（２８Ｓａｎｄ１８Ｓｂａｎｄｓ）．Ｆｉｇ．１ｓｈｏｗｅｄｔｈｅｃＤＮＡ
ｃｈｉｐｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎｓｃａｎｎｉｎｇｍａｐｉｎＰＭ ａｎｄｎｏｒｍａｌ

ｍｕｓｃｌｅｔｉｓｓｕｅ．ＥａｃｈｄｏｔｏｎｃＤＮＡｍｉｃｒｏａｒｒａｙｍａｐｉｎ
ＦｉｇｕｒｅｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄａｇｅｎｅｏｒａＥＳＴ．Ｔｈｅｄｅｎｓｉｔｙ
ｖａｌｕｅｏｆｅａｃｈｇｅｎｅｏｒＥＳＴｗａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙｔｈｅｈｙ
ｂｒｉｄｉｍａｇｉｎｇｄｅｎｓｉｔｙｏｆｔｈｅｐｏｉｎｔｉｔｓｅｌｆｉｎｔｈｅＸｃｈｉｐ
ｃｏｎｔｒａｓｔｗｉｔｈｔｈｅａｒｒａｙｉｎｔｈｅｂａｃｋｇｒｏｕｎｄｃｏｍｐａｒｅｄｔｏ
ｓｕｂｔｒａｃｔｉｖｅｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎｄｅｎｓｉｔｙ．Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｉｔｗｏｕｌｄ
ｂｅｍｏｒｅｒｅｌｉａｂｌｅｔｏｒｅｆｌｅｃｔｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅ
ｖｅｌｏｆｔｈｅｇｅｎｅｏｒＥＳＴｉｎｔｈｅｔｉｓｓｕｅ．

Ｆｉｇ．１　ｃＤＮＡｃｈｉｐｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎｓｃａｎｎｉｎｇｍａｐ．Ａ：Ｐｏｌｙｍｙｏｓｉｔｉｓｔｉｓｓｕｅ；Ｂ：Ｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｔｉｓｓｕｅ．

２．２　 Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｇｅｎｅ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ

Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅａｖｅｒａｇｅｏｆｔｈｅｒａｔｉｏｏｆｔｈｅ
ｓａｍｅｈｏｕｓｅｋｅｅｐｉｎｇｇｅｎｅｏｎｔｗｏｍｅｍｂｒａｎｅｓ，ｎｏｒｍａｌ
ｉｚｅｄｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｗａｓｃａｃｕｌａｔｅｄ．Ａｌｌｔｈｅｄａｔａｔｉｍｅｓ
ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｗｅｒｅｔｈｅｖａｌｕｅｏｆａｄｊｕｓｔｅｄｔａｒ
ｇｅｔｇｅｎｅｓｉｇｎａｌ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｐｏｉｎｔｏｆｇｅｎｅｓｗｈｏｓｅ
ｓｉｇｎａｌｓｔｒｅｎｇｔｈｖａｌｕｅｓａｒｅｌｅｓｓｔｈａｎ４００ｗｅｒｅｄｉｓｃａｒｄ
ｅｄ．Ｔｈｅｒａｔｉｏｖａｌｕｅｗａｓｇｒｅａｔｅｒｔｈａｎ３ｏｒｌｅｓｓｔｈａｎ
０．３３３ｉｎａｌｌｔａｒｇｅｔｇｅｎｅｓｗｅｒｅｃａｌｃｕｌａｔｅｄ，ｗｈｉｃｈ
ｓｈｏｗｅｄａｌａｒｇｅｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎＰＭ
ａｎｄｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｔｉｓｓｕｅ．ＧｅｎＭＡＰＰ２．０ｓｏｆｔｗａｒｅ
ｗａｓｕｓｅｄｔｏａｎａｌｙｚｅｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ．

Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅａｂｏｖｅｓｃｒｅｅｎｉｎｇｃｒｉｔｅｒｉａ，ｗｅ
ｆｏｕｎｄｔｈａｔｔｈｅｒｅｗｅｒｅ１１９ｇｅｎｅｓｔｈｏｓｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｉｏｖａｌｕｅｗｅｒｅｇｒｅａｔｅｒｔｈａｎ３ｏｒｌｅｓｓ
ｔｈａｎ０．３３３ｂｅｔｗｅｅｎＰＭ ｔｉｓｓｕｅａｎｄｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｓ
ｔｉｓｓｕｅ．Ａｍｏｎｇｔｈｅｓｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｇｅｎｅｓ，
ｔｈｅｒｅｗｅｒｅ６７ｇｅｎｅｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｄｉｎＰＭ ｂｉｏｐｓｙ

ｔｉｓｓｕｅｓａｎｄ５２ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄ，ｏｔｈｅｒ
８ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｇｅｎｅｓｂｅｌｏｎｇｔｏｔｈｅｎｅｗｌｙｃｌｏｎｅｄｏｒｎｏｔ
ｃｌｏｎｅｄｕｎｋｎｏｗｎｎｅｗＥＳＴ．Ｏｎｅｈｕｎｄｒｅｄａｎｄｅｌｅｖｅｎ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｇｅｎｅｓｗｉｔｈｋｎｏｗｎｆｕｎｃｔｉｏｎｈａｄｂｅｅｎｇｅｎｅ
ｏｎｔｏｌｏｇｉｅｄｉｎｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｃｅｓｓ，ｃｅｌｌｕｌａｒｃｏｍｐｏｎｅｎｔ
ａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ｔｈｅｓｅｇｅｎｅｓｃｏｕｌｄｂｅｃｌａｓｓｉ
ｆｉｅｄｉｎｔｏｔｈｅｆｏｌｌｏｗｉｎｇｃａｔｅｇｏｒｉｅｓ：（１）ｃｅｌｌｃｙｃｌｅ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅｓ； （２） ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｇｅｎｅｓｒｅｌａｔｅｄｔｏｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎ；（３）ｇｅｎｅｓｒｅｌａｔｅｄｔｏ
ＤＮＡｄａｍａｇｅｒｅｐａｉｒ；（４）ｎｕｃｌｅａｒｐｏｒｅｃｏｍｐｌｅｘｓｉｇ
ｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎｒｅｌａｔｅｄｇｅｎｅｓ；（５）ｔｅｌｏｍｅｒｅｌｅｎｇｔｈ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｒｅｌａｔｅｄｇｅｎｅｓ；（６）ｇｅｎｅｓｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｉｎ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘｓｉｇｎａｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ；（７）ｍｅｔａｂｏ
ｌｉｓｍ ｒｅｌａｔｅｄｇｅｎｅｓ；（８）ｉｍｍｕｎｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｇｅｎｅｓ
（Ｔａｂ．１～２）．Ｗｅｆｏｕｎｄｔｈａｔｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓ
ｏｆＮＦκＢ， ＴＮＦα， ＩＬ１α， Ｍｃｐ１， Ｈｓｐ９０，
ＭＭＰ２，Ｆａｓ，ｐ５３，Ｂｃｌ２，ａｎｄＨＬＡＩＰＭ ｇｅｎｅｓ
ｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄｉｎｔｈｅＰＭ ａｎｄｔｈｅ
ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｍｕｌｔｉｐｌｅｓｏｆｔｈｅｓｅｇｅｎｅｓｗｅｒｅ５．１７，
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ＳｃｒｅｅｎｉｎｇｏｆｃａｎｄｉｄａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｍａｒｋｅｒｓｉｎｐｏｌｙｍｙｏｓｉｔｉｓｕｓｉｎｇＧｅｎＭＡＰＰｓｏｆｔｗａｒｅ　ＺＨＵＷｕ，ｅｔａｌ．

５．０５，４．９１，４．８５，４．８３，４．７９，４．１７，３．９０，
３．８４，ａｎｄ３．８２，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｔｈｅｙｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｄｉｎ
Ｂｃｅｌｌｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔｉｇｅｎｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇａｎｄｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ，
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓ，ａｎｄＧｎＲＨｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓ
ｄｕｃｔｉｏｎｐａｔｈｗａｙｓ．
２．３　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＮＦκＢ，ＴＮＦαａｎｄＩＬ１α
ｍＲＮＡ

ｃＤＮＡｃｈｉｐａｎａｌｙｓｉｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｍｏｒｅｔｈａｎ１０
ｇｅｎｅｓｓｕｃｈａｓＮＦκＢ，ＴＮＦα，ＩＬ１α，Ｍｃｐ１，
ａｎｄＨｓｐ９０ｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｅｄｉｎＰＭ
ｔｉｓｓｕｅ．Ｉｎ ｏｒｄｅｒｔｏｖｅｒｉｆｙｔｈｅｃｈｉｐ ｒｅｓｕｌｔｓ， ｗｅ
ｃｈｏｏｓｅｄｔｈｅＮＦκＢ，ＴＮＦα，ａｎｄＩＬ１α ｇｅｎｅｓ
ｗｉｔｈｍｏｓｔｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｍｕｌｔｉｐｌｅｓｏｆｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｎ１０ｎｏｒｍａｌｍｕｓｃｌｅｔｉｓｓｕｅａｎｄ１０ＰＭ ｔｉｓｓｕｅａｎｄ
ｔｈｅｉｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅｑｕａｎｔｉｔａｔｅｄｂｙＲＴＰＣＲ．
ＲｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＮＦκＢ，ＴＮＦα，ＩＬ１αｇｅｎｅｓ
ｗｅｒｅｌｏｗｌｙｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｎｏｒｍａｌｍｕｓｃｌｅｔｉｓｓｕｅａｎｄ
ｈｉｇｈｌｙｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｔｈｅＰＭｍｕｓｃｌｅｔｉｓｓｕｅ，ａｎｄｔｈｅｉｒ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅ３．６１，２．５３，２．３１ｔｉｍｅｓｏｆ
ｎｏｒｍａｌｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ（ΔΔＣＴ ｃａｌｃｕｌａ
ｔｉｏｎｍｅｔｈｏｄ：ΔΔＣＴ ＝ （ＣＴ，Ｔａｒｇｅｔ－ＣＴ，ＧＡＰＤＨ） ＰＭ－
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《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
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