
３７１~３７８.
[９] 　 陈昭然ꎬ黄毕ꎬ樊晓寒ꎬ等.合并高血压的急性主动脉夹层

患者的临床特征及预后[Ｊ] .中华心血管病杂志ꎬ２０１６ꎬ４４
(３):２２０~２２５.

[１０] 　 Ｍｏｒｉ Ｋꎬ Ｔａｍｕｎｅ Ｈꎬ Ｔａｎａｋａ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｍｉｓｓｉｏｎ ｖａｌｕｅｓ ｏｆ
Ｄ－ｄｉｍｅｒ ａｎｄ Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ ｏｕｔ￣
ｃｏｍｅｓ ｉｎ ａｃｕｔｅ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｉｎｔｅｒｎａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ

２０１６ꎬ ５５(１４):１８３７~１８４３.
[１１] 　 Ｓｕｚｕｋｉ Ｔꎬ Ｄｉｓｔａｎｔｅ Ａꎬ Ｚｉｚｚａ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ａｃｕｔｅ

ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ ｂｙ Ｄ－ｄｉｍｅｒ: ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｒｅｇｉｓｔｒｙ ｏｆ
ａｃｕｔｅ ａｏｒｔｉｃ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ ｓｕｂｓｔｕｄｙ ｏｎ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ( ＩＲＡＤ －
Ｂｉｏ) ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ[Ｊ] . Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ２０１６ꎬ １１９(２０):２７０２~
２７０７.

【文章编号】 １００６－６２３３(２０１９)１０－１６１６－０５

血清 ＩＬ－３３ ＩＬ－３５ 水平与稳定期慢性阻塞性
肺疾病患者心肺功能的关系

王生成１ꎬ　 杨祚明２ꎬ　 蔡潇阳１ꎬ　 吴　 飞１ꎬ　 王晓峰１

(１.海南省儋州市人民医院呼吸内科ꎬ　 海南　 儋州　 ５７１７００
２.海 南 省 肿 瘤 医 院 呼 吸 内 科ꎬ　 海南　 海口　 ５７０２０８)

【摘　 要】 目的:探讨血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平与稳定期慢性阻塞性肺疾病患者心肺功能的关系ꎮ 方

法:将 ２０１７ 年 ３ 月至 ２０１８ 年 ９ 月儋州市人民医院呼吸内科收治的 ７７ 例慢性阻塞性肺疾病患者纳入病

例组ꎬ根据临床诊断情况分为稳定期慢阻肺组(４６ 例)和急性加重期慢阻肺组(３１ 例)ꎬ另选同期行健康

体检的 ４０ 例正常受试者纳入正常组ꎮ 采用酶联免疫吸附实验(ＥＫＩＳＡ)检测血清 ＩＬ－３３ 和 ＩＬ－３５ꎮ 结

果:病例组血清 ＩＬ－３３ 水平明显高于正常组ꎬ且急性加重期慢阻肺组显著高于稳定期慢阻肺组ꎬ有统计

学差异(Ｐ<０.０５)ꎻ病例组血清 ＩＬ－３５ 水平明显低于正常组ꎬ且急性加重期慢阻肺组显著低于稳定期慢

阻肺组ꎬ有统计学差异(Ｐ<０.０５)ꎮ 在病例组中ꎬ心肺功能Ⅰ~Ⅱ级患者血清 ＩＬ－３３ 水平明显低于心肺功

能Ⅲ~Ⅳ级患者(Ｐ<０.０５)ꎬ而血清 ＩＬ－３５ 水平明显高于心肺功能Ⅲ~Ⅳ级的患者(Ｐ<０.０５)ꎮ 病例组

中ꎬ血清 ＩＬ－３３ 与心、肺功能呈负相关(Ｐ<０.０５)ꎬ血清 ＩＬ－３５ 与心、肺功能呈正相关(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论:稳
定期慢性阻塞性肺疾病患者较急性加重期患者血清 ＩＬ－３３ 水平降低ꎬ而血清 ＩＬ－３５ 水平升高ꎻ血清 ＩＬ－
３３ 与心肺功能呈负相关ꎬ而血清 ＩＬ－３５ 与心肺功能呈正相关ꎬ二者对稳定期慢性阻塞性肺疾病患者的

临床症状存在一定的影响ꎮ
【关键词】 　 血清 ＩＬ－３３ꎻ　 血清 ＩＬ－３５ꎻ　 稳定期慢性阻塞性肺疾病ꎻ　 心肺功能
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ｗａｓ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ (Ｐ<０.０５)ꎬ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ＩＬ－３５ ｗａｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ
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ｗｉｔｈ ｓｔａｂｌｅ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ＣＯＰＤꎬ
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【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 　 Ｓｅｒｕｍ ＩＬ－３３ꎻ　 Ｓｅｒｕｍ ＩＬ－３５ꎻ　 Ｓｔａｂｌｅ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅꎻ　 Ｃａｒ￣
ｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ

　 　 慢性阻塞性肺疾病(ＣＯＰＤ)即慢阻肺ꎬ以不完全

可逆的气流受限为特点ꎬ呈进行性加重ꎬ吸烟和有害气

体吸入是导致病情加重的危险因素[１]ꎮ 目前 ＣＯＰＤ
的机制的相关研究表明:巨噬细胞、中性粒细胞、上皮

细胞以及淋巴细胞等多种炎症细胞参与 ＣＯＰＤ 的形成

过程ꎬ激活的炎症细胞释放炎症介质和细胞因子ꎬ包括

ＩＬ－１７、ＩＬ－８、ＴＮＦ－α 等[２]ꎮ ＩＬ－３３ 与 ＩＬ－３５ 作为重要

的炎症因子ꎬ在心肌炎等疾病的发展中发挥着重要作

用ꎮ 但是目前有关血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平在慢性阻塞

性肺疾病患者中的研究相对较少ꎬ本研究以儋州市人

民医院经临床诊断收治的 ３１ 例急性加重期慢阻肺患

者、４６ 例稳定期慢阻肺患者以及 ４０ 例健康受试者为

研究对象ꎬ探讨血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平与稳定期慢性

阻塞性肺疾病患者心肺功能的关系ꎮ
１　 资料与方法

１.１　 一般资料:将 ２０１７ 年 ３ 月至 ２０１８ 年 ９ 月儋州市

人民医院呼吸内科收治的 ７７ 例慢性阻塞性肺疾病患

者纳入病例组ꎬ依临床症状分为稳定期慢阻肺组(４６

例)和急性加重期慢阻肺组(３１ 例)ꎮ 其中急性加重期

慢阻肺组年龄 ２７ ~ ７０ 岁ꎬ体质指数(ＢＭＩꎬＢｏｄｙ Ｍａｓｓ
Ｉｎｄｅｘ)１８.４７~２６.８２ｋｇ / ｍ２ꎬ腰臀比 ０.６５~０.９７ꎬ病程 ２~
１１ 年ꎻ稳定期慢阻肺组年龄 ２６~７２ 岁ꎬ体质指数 １８.５３
~２６.７４ｋｇ / ｍ２ꎬ腰臀比 ０.６３~０.９６ꎬ病程 １.５ ~ １０ 年ꎮ 另

选取同期 ４０ 例健康体检者纳入正常组ꎬ年龄 ２９ ~ ６８
岁ꎬ体质指数 １８.１６ ~ ２６.２７ｋｇ / ｍ２ꎬ腰臀比 ０.６７ ~ ０.９４ꎮ
三组受试者的性别、年龄、体质指数以及腰臀比等一般

资料之间差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ具有良好的可

比性ꎬ详见表 １ꎮ 本研究经儋州市人民医院伦理委员

会批准ꎮ 病例组纳入标准:①符合慢性阻塞性肺疾病

诊断标准的患者ꎻ②意识清晰、可以良好配合实验的患

者ꎻ③知情同意并签署自愿参与本次研究相关文件ꎮ
受试者的排除标准:①有严重心、肝、肾功能不全或其

他严重器质性疾病的患者ꎻ②存在严重免疫系统疾病

或者内分泌系统疾病的患者ꎻ③存在颅内出血或者缺

血缺氧脑病的患者ꎻ④合并有其他感染性疾病的患者ꎮ

表 １　 三组的一般资料比较(􀭰ｘ±ｓ)

组别 例数 年龄 / 岁 ＢＭＩ(ｋｇ / ｍ２) ＷＨＲ 病程
性别

男　 　 　 　 女

正常组 ４０ ４８.４３±１１.６２ ２３.７４±２.７１ ０.８６±０.２０ ２３ １７

病例组 稳定期慢阻肺组 ４６ ４９.５２±１０.５４ ２３.８３±２.４６ ０.８３±０.１９ ４.０１±２.９７ ２５ ２１

急性加重期慢阻肺组 ３１ ４８.３１±１０.９８ ２３.４９±２.５９ ０.８５±０.２１ ４.０５±２.８８ １７ １４

Ｆ ０.１７３ ０.１４７ ０.０７８ ０.３５７ ０.５４１

Ｐ ０.８２４ ０.８６３ ０.９２０ ０.７１２ ０.７６４

　 　 注:ＷＨＲ＝ＷＣ / ＨＩＰꎻＢＭＩ＝体重 / 身高２

１.２　 指标测定方法 １.２.１　 血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平测定:所有受试者均保
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证清晨空腹ꎬ次日早晨约 ８:００ 时抽取肘静脉 ５ｍＬ 静脉

血ꎬ在自然状态下凝固 ２０ｍｉｎ 后ꎬ放入离心机中分离

(１０ｍｉｎꎬ３０００ｒ / ｍｉｎ)血清ꎬ将分离出的血清放置于 ＥＰ
管中ꎬ并放入冰箱中冷藏待测ꎬ在 ２４ｈ 内进行检测ꎬ采
用酶联免疫吸附实验(ＥＫＩＳＡ)检测血清 ＩＬ－３３ 以及血

清 ＩＬ－３５ꎮ
１.２.２　 心肺功能的测定:①肺功能的测定:所有受试者

均保证清晨空腹ꎬ次日早晨约 ８:００ 时抽取肘静脉 ３ｍＬ
静脉血ꎬ放入离心机中分离出血清ꎬ将 ２０ｍＣｉ 锝－９９ｍ－
唑来膦酸(ＴＣ９９ｍ－ＤＴＰＡ)置于分离所得的 ３ｍＬ ０.９％
血清中溶解ꎬ并以 ７Ｌ / ｍｉｎ 的速度雾化喷入ꎮ 采用 γ 射

线相机对患者初始 ＴＣ９９ｍ－ＤＴＰＡ 的分布以及清除效

率进行评估ꎮ 肺功能包括 ＦＥＶ１、ＦＥＶ１％ ｐｒｅ 以及 ＲＶ /
ＴＬＣ 等ꎮ ②心功能的测定:采用彩色多普勒心脏超声

检查方法ꎬ包括左心房内径 ( ＬＡＩＤ)、右心房内径

(ＲＡＩＤ)、左心室舒张末内径(ＬＶＥＤＤ)等ꎮ
１.３　 统计学方法:采用统计分析软件 ＩＢＭ ＳＰＳＳ１９.０ 进

行数据处理ꎮ 计数资料以(％)表示ꎬ行 χ２ 检验ꎻ计量

资料以(􀭰ｘ±ｓ)表示ꎬ采用 ｔ 检验或单因素方差分析比

较ꎬ多重比较采用 ＳＮＫ－ｑ 检验ꎻ相关性分析方法采用

Ｐｅａｒｓｏｎ 相关ꎮ 以 Ｐ<０.０５ 表示差异具有统计学意义ꎮ
２　 结　 果

２.１　 三组患者血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平比较:病例组患

者的血清 ＩＬ－３３ 水平明显高于正常组ꎬ且急性加重期

慢阻肺组显著高于稳定期慢阻肺组(Ｐ<０.０５)ꎻ病例组

患者的血清 ＩＬ－３５ 水平明显低于正常组ꎬ且急性加重

期慢阻肺组显著低于稳定期慢阻肺组(Ｐ<０.０５)ꎬ见表

２ꎮ

表 ２　 三组患者血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平比较(􀭰ｘ±ｓꎬｎｇ / ｍＬ)

组别 例数 ＩＬ－３３ ＩＬ－３５

正常组 ４０ １７６.５±３０.１１ ２３９.１±１１.３１

病例组 稳定期慢阻肺组 ４６ ２１１.９±３１.４５ａ １８７.１±１０.２５ａ

急性加重期慢阻肺组 ３１ ３３３.４±３４.２４ａｂ １４２.４±９.１２ａｂ

Ｆ ２２３.３７ ７６１.１６

Ｐ <０.００１ <０.００１

　 　 注:与正常组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与稳定期慢阻肺组比较ꎬｂＰ<０.０５

２.２　 病例组血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平与肺功能的关系:
在病例组中ꎬ肺功能Ⅰ~Ⅱ级患者的血清 ＩＬ－３３ 水平

均明显低于肺功能Ⅲ~Ⅳ级的患者(Ｐ<０.０５)ꎬ肺功能

Ⅰ~Ⅱ级患者的血清 ＩＬ－３５ 水平均明显高于肺功能Ⅲ
~Ⅳ级的患者(Ｐ<０.０５)ꎬ见表 ３ꎮ

表 ３　 病例组血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平

与肺功能的关系(􀭰ｘ±ｓꎬｎｇ / ｍＬ)

分组 例数 ＩＬ－３３ ＩＬ－３５

肺功能Ⅰ~Ⅱ级 ４０ １９８.６±２５.３２ １９１.６±１１.７

肺功能Ⅲ~Ⅳ级 ３７ ３５７.９８±３７.３７ １３６.４±７.６

ｔ ５.５３７ ３.９５１

Ｐ ０.００８ ０.０３９

２.３　 病例组血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平与心功能的关系:
在病例组中ꎬ心功能Ⅰ~Ⅱ级患者的血清 ＩＬ－３３ 水平

均明显低于肺功能Ⅲ~Ⅳ级的患者(Ｐ<０.０５)ꎬ心功能

Ⅰ~Ⅱ级患者的血清 ＩＬ－３５ 水平均明显高于肺功能Ⅲ
~Ⅳ级的患者(Ｐ<０.０５)ꎬ见表 ４ꎮ

表 ４　 病例组血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 水平

与肺功能的关系(􀭰ｘ±ｓꎬｎｇ / ｍＬ)

分组 例数 ＩＬ－３３ ＩＬ－３５

心功能Ⅰ~Ⅱ级 ３９ ２０３.４±２９.３２ １８９.１±１０.７

心功能Ⅲ~Ⅳ级 ３８ ３４１.６±３５.３７ １３８.９±８.２

ｔ ７５.３１５ １８.３６７

Ｐ <０.００１ <０.００１

２.４　 血清 ＩＬ － ３３、 ＩＬ － ３５ 与心肺功能的相关性分析

(ｒ):正常组中ꎬ血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 与心、肺功能均无相

关性(Ｐ>０.０５)ꎻ病例组中ꎬ血清 ＩＬ－３３ 与心、肺功能呈

负相关(Ｐ<０.０５)ꎬ血清 ＩＬ－３５ 与心、肺功能呈正相关

(Ｐ<０.０５)ꎬ见表 ５ꎮ
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表 ５　 血清 ＩＬ－３３、ＩＬ－３５ 与心肺功能的相关性分析( ｒ)

组别
ＩＬ－３３

正常组　 　 　 　 　 病例组
ＩＬ－３５

正常组　 　 　 　 　 病例组

ＲＶ / ＴＬＣ ｒ ０.４８３ －０.３４５ ０.５０５ ０.６３１

Ｐ ０.１７８ ０.０２１ ０.５１７ ０.００１

ＦＥＶ１％ ｐｒｅ(％) ｒ ０.５６２ －０.７６０ ０.４５８ ０.４２４

Ｐ ０.７０６ ０.０３８ ０.１４９ ０.０１６

ＦＥＶ１ / ＦＶＣ(％) ｒ ０.５９０ －０.３６４ ０.６６２ ０.４６９

Ｐ ０.８５９ ０.０２８ ０.８５１ ０.０１８

ＬＡＩＤ ｒ ０.６９６ －０.５５９ ０.８４６ ０.５６３

Ｐ ０.１２９ ０.０４３ ０.６２１ ０.０３４

ＲＡＬＩＤ ｒ ０.４６９ －０.５２６ ０.５２７ ０.５１４

Ｐ ０.１５８ ０.００９ ０.０９２ ０.０３１

ＬＶＥＤＤ ｒ ０.６５９ －０.４５７ ０.６８４ ０.４９７

Ｐ ０.２１７ ０.０２１ ０.２６３ ０.０１４

３　 讨　 论

慢阻肺病有着死亡率高ꎬ伴有气促、咳痰、喘息并

反复加重ꎬ不仅损伤气道、肺泡和肺血管ꎬ同时还损伤

肺外组织ꎬ如骨骼、骨骼肌、心脏以及其他器官等特点

的多基因的全身性疾病[３ꎬ４]ꎮ 其临床表现、病程以及

对药物的治疗反应等都有很大的个体差异[５]ꎮ 在临

床上ꎬ慢阻肺一旦形成则终生无法逆转ꎬ因此慢阻肺患

者中多为稳定期慢性阻塞性肺疾病ꎮ
本次研究结果显示病例组血清 ＩＬ－３５ 水平明显低

于正常组ꎬ且急性加重期慢阻肺组显著低于稳定期慢

阻肺组ꎬ其原因可能是:ＩＬ－３５ 是一种新发现的抑制性

细胞因子ꎬ主要由调节性 Ｔ 细胞分泌ꎬ具有抑制初始 Ｔ
细胞向 Ｔｈ１７ 细胞分化的功能ꎬ在多种刺激因素作用下

ＣＯＰＤ 患者免疫系统活化增强尤其是效应性 Ｔ 细胞过

度活化进而抑制 ＩＬ－３５ 的产生ꎮ 同时也哟有实验表

明ꎬ血清 ＩＬ－３５ 通过降低血清 ＩＬ－１７ 的产生而达到增

强某种特定的 ＩＦＮ 因子合成抑制胶原诱导的炎性疾病

发展的目的ꎬ而促炎性介质在稳定期慢性阻塞性肺疾

病的发生以及发展过程中都起着至关重要的作用[６]ꎮ
同时本研究发现ꎬ病例组血清 ＩＬ－３３ 水平明显高于正

常组ꎬ且急性加重期慢阻肺组显著高于稳定期慢阻肺

组ꎬＩＬ－３３ 来源于间质细胞ꎬ可由上皮细胞、内皮细胞

以及支气管上皮细胞直接产生ꎬＴＮＦ－α 和 ＩＬ－１β 能诱

导其表达ꎬ人体内 ＩＬ－３３ 主要通过 ＭＡＰ 激酶磷酸化及

下调 ＩκＢ－α 等途径ꎬ激活 ＥＲＫ１ / ２、ＪＮＫ、ｐ３８、ＮＦ－κＢ

信号级联放大反应ꎬ诱导人嗜碱粒细胞活化ꎬ释放炎症

介质ꎬ因此在 ＣＯＰＤ 患者中明显增高[７]ꎮ
采用相关性分析结果显示病例组中ꎬ血清 ＩＬ－３３

与心、肺功能呈负相关ꎬ血清 ＩＬ－３５ 与心、肺功能呈正

相关ꎮ 有研究表明血清 ＩＬ－３３ 因子的信号通路可以参

与人体的多种疾病ꎬ例如炎症性疾病、自身免疫性疾病

以及过敏性疾病等ꎬ其在炎症过程、宿主免疫调节甚至

是防御反应等过程中均起着不可或缺的作用[８]ꎮ 虽

然现在对于血清 ＩＬ－３３ 因子在肺部疾病方面的研究多

数在哮喘或者肺癌ꎬ在稳定期慢性阻塞性肺疾病中很

少有报道ꎬ但是有研究表明血清 ＩＬ－３３ 因子可能成为

变态反应与自身免疫性疾病的新型治疗靶点ꎬ值得在

临床上推广和研究ꎮ
综上所述ꎬ稳定期慢性阻塞性肺疾病患者血清 ＩＬ

－３３ 水平降低ꎬ而血清 ＩＬ－３５ 水平升高ꎬ二者对稳定期

慢性阻塞性肺疾病患者的临床症状存在一定的影响ꎮ
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【摘　 要】 目的:探讨 ｓｉＲＮＡ 沉默 ＢＲＭ 增强胰腺癌细胞对吉西他滨敏感性的作用ꎮ 方法:体外培养

人胰腺癌 Ｐａｎｃ－１ 细胞ꎬ将阴性对照 ＮＣ 和 ＢＲＭ ｓｉＲＮＡ 转染到 Ｐａｎｃ－１ 细胞ꎬ用 ＲＴ－ＰＣＲ 和 Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔ
法检测 Ｐａｎｃ－１ 细胞 ＢＲＭ 的表达ꎬ以鉴定 ＢＲＭ 特异性 ｓｉＲＮＡ 沉默效果ꎮ 用不同浓度的吉西他滨进行

干预ꎬ检测细胞增殖率ꎬ计算半数抑制浓度( ＩＣ５０)ꎬ同时检测 Ｐａｎｃ－１ 细胞凋亡率和 Ｐａｎｃ－１ 细胞中

ＪＡＫ２、ＳＴＡＴ３、ｐ－ＳＴＡＴ３ 和 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 蛋白表达水平ꎮ 结果:ＢＲＭ ｓｉＲＮＡ 组 Ｐａｎｃ－１ 细胞中 ＢＲＭ ｍＲＮＡ 和

蛋白表达较空白对照组和 ＮＣ 对照组显著降低(Ｐ<０.０５)ꎻＢＲＭ ｓｉＲＮＡ 组吉西他滨对 Ｐａｎｃ－１ 细胞增殖

的抑制较空白对照组和 ＮＣ 对照组增强(Ｐ<０.０５)ꎬ通过计算ꎬ空白对照组、ＮＣ 对照组和 ＢＲＭ ｓｉＲＮＡ 组

的 ＩＣ５０ 分别为 ５.１８ｕｇ / ｍＬ、５.０５ｕｇ / ｍＬ 和 ３.０５ｕｇ / ｍＬꎻ给予终浓度为 ３.０ｕｇ / ｍＬ 的吉西他滨干预ꎬＢＲＭ
ｓｉＲＮＡ 组 Ｐａｎｃ－１ 细胞凋亡率较空白对照组和 ＮＣ 对照组显著增高(Ｐ<０.０５)ꎬＳＴＡＴ３ 变化不显著(Ｐ>０.
０５)ꎬＪＡＫ２、ｐ－ＳＴＡＴ３ 和 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 蛋白表达显著降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论:通过 ｓｉＲＮＡ 沉默 ＢＲＭ 的表达后可

以增加 Ｐａｎｃ－１ 细胞对西他滨的敏感性ꎬ可能与 ＢＲＭ 激活 ＪＡＫ２ / ＳＴＡＴ３ 通路促进胰腺癌生长和耐药有
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