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　 　 新疆是一个多民族聚居区ꎬ随着本地区经济水

平的提高ꎬ冠心病发病率和死亡率不断增加ꎬ严重

威胁着该地区各族人民群众的身体健康ꎮ 冠心病

是由多种基因、多种环境因素以及基因与环境因素
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相互作用所致的复杂性疾病ꎬ且在不同人群之间存

在一定的差异性ꎮ 本研究利用人类全基因组表达

谱芯片筛选新疆地区维吾尔族、哈萨克族、汉族冠

心病差异基因ꎬ从分子水平进一步认识冠心病的发

生、发展机制ꎮ

１　 对象和方法

１.１　 研究对象

　 　 按照病例对照研究中 １ ∶ １ 个体匹配原则ꎬ选取

冠心病患者共 ９ 例ꎬ其中维吾尔族 ３ 例(男 ２ 例ꎬ女
１ 例ꎬ年龄 ５７.０±１.５３ 岁)ꎬ哈萨克族 ３ 例(男 ２ 例ꎬ女
１ 例ꎬ年龄 ５６.６７±１.２０ 岁)ꎬ汉族 ３ 例(男 ２ 例ꎬ女 １
例ꎬ年龄 ５６.８±１.８６ 岁)ꎻ对照组 ９ 例ꎬ其中维吾尔族

３ 例(男 ２ 例ꎬ女 １ 例ꎬ年龄 ５５.６７±１.４５ 岁)ꎬ哈萨克

族 ３ 例(男 ２ 例ꎬ女 １ 例ꎬ年龄 ５７.０２±０.５８ 岁)ꎬ汉族

３ 例(男 ２ 例ꎬ女 １ 例ꎬ年龄 ５７.０±１.１５ 岁)ꎬ所有研究

对象均选自 ２０１３ 年 ２ 月至 ４ 月在新疆医科大学第

一附属医院心脏中心的住院患者ꎬ签署知情同意书

后纳入研究ꎮ 冠心病组按照世界卫生组织制定的

缺血性心脏病的诊断标准[１]ꎬ选择经冠状动脉造影

证实有一支或多支血管狭窄程度≥５０％的冠心病患

者ꎮ 对照组入选标准:住院行冠状动脉造影检查排

除冠心病且年龄、性别、民族与冠心病组相匹配ꎬ冠
心病组与对照组中体质指数、吸烟、饮酒、冠心病相

关家族史、高血压病史、高脂血症病史、糖尿病病史

等方面基本相似ꎬ具有可比性ꎮ 剔除标准[１]:冠心

病组合并有下列疾病之一者均剔除:先天性心脏

病、主动脉夹层、多脏器功能衰竭、风湿性心脏病、
感染性疾病、慢性阻塞性肺病、肺动脉栓塞、免疫系

统疾病、肿瘤以及具有精神障碍不能配合者ꎻ对照

组:先天性心脏病、主动脉夹层、多脏器功能衰竭、
风湿性心脏病、感染性疾病、慢性阻塞性肺病、肺动

脉栓塞、免疫系统疾病、肿瘤及有精神障碍者或经

多普勒检查证实有颈动脉斑块或狭窄者ꎮ 两组入

选对象均无血缘关系ꎮ
１.２　 血样采集

本次研究经申请并且通过了新疆医科大学第

一附属医院伦理委员会批准ꎬ入选前签署知情同意

书ꎮ 在采血前ꎬ空腹 １２ ｈ 以上ꎬ用 ＥＤＴＡ￣Ｋ３ 抗凝真

空管和普通生化管于肘静脉处采集外周静脉血各

５ ｍＬ备用ꎮ
１.３　 外周血单个核细胞提取

利用 Ｆｉｃｏｌｌ 密度梯度离心法分离外周血单个核

细胞 ( ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ ｃｅｌｌꎬ ＰＢＭＣ )ꎮ

ＥＤＴＡ￣Ｋ３ 抗凝真空管采用无菌操作技术抽取新鲜

外周静脉血 ５ ｍＬꎬ将外周血与生理盐水按 １ ∶ １ 稀

释ꎻ取 １５ ｍＬ 无菌离心管ꎬ加入 ５ ｍＬ 淋巴细胞分离

液(血 ∶ 淋巴细胞分离液为 １ ∶ １)ꎬ距分离液上 １ ｃｍ
处ꎬ沿管壁加入稀释后的血液ꎬ注意血液与淋巴细

胞分离液分层要清楚ꎻ将装有淋巴细胞分离液与血

液的无菌离心管放入水平离心仪中ꎬ４００ ｇ、２０℃水

平离心 ２０ ｍｉｎꎬ此时离心管中形成血浆层、ＰＢＭＣ
层、淋巴细胞分离液层、粒细胞层、红细胞层 ５ 层ꎻ用
一次性直头滴管吸取 ＰＢＭＣ 层ꎬ移至另一 １５ ｍＬ 无

菌离心管中ꎻ在放置 ＰＢＭＣ 层的离心管中加入生理

盐水 ４~５ ｍＬꎬ充分震荡混匀后离心 ２０ ｍｉｎ(４００ ｇꎬ
２０℃)ꎬ将离心后的液体倾去ꎬ留取沉淀ꎬ再次倒入

生理盐水 ２ ｍＬꎬ充分震荡混匀后用移液器移至 ２.０
ｍＬ ＥＰ 管中ꎬ离心 ２ ｍｉｎ(１３０００ ｒ / ｍｉｎꎬ２０℃)ꎬ所得

沉淀即为 ＰＢＭＣꎻ在 ＰＢＭＣ 中加入 １ ｍＬ Ｔｒｉｚｏｌ 液并

用移液器反复吹打混匀ꎬ备用ꎮ
１.４　 总 ＲＮＡ 提取

总 ＲＮＡ 的提取采用 Ｔｒｉｚｏｌ 一步提取法:将加有

Ｔｒｉｚｏｌ 液的 ＰＢＭＣ 匀浆后转入无 ＲＮＡ 酶的离心管

中ꎬ加入 ０.５ ｍＬ 异丙醇ꎬ在室温下放置 １０ ｍｉｎꎬ然后

在 ４℃、以 １２０００ ｇ 离心 １０ ｍｉｎꎬ弃上清液ꎬ加入 １
ｍＬ ７５％乙醇ꎬ震荡后在 ４℃、以 ７５００ ｇ 离心 ５ ｍｉｎꎬ
弃上清ꎬ真空干燥 ５ ~ １０ ｍｉｎꎬ加入 ５％ＳＤＳ 溶液 ５０
μＬꎬ吹打混匀后放入 ６０℃ 恒温箱中孵育 １５ ｍｉｎꎬ
－７０℃冰箱保存ꎬ备用ꎮ
１.５　 芯片选择

芯片选用美国昂飞公司人类全基因组表达谱

芯片(Ａｆｆｙｍｅｔｒｉｘ ＧｅｎｅＣｈｉｐ Ｈｕｍａｎ Ｇｅｎｏｍｅ Ｕ１３３ Ｐｌｕｓ
２.０ Ａｒｒａｙ)ꎬ该芯片包含 ５４６７６ 个探针组和 ４７０００ 个

转录本ꎬ包括 ３８５００ 个人类已知基因ꎬ芯片的标记、
杂交及扫描由依托博奥生物有限公司实验平台

完成ꎮ
１.６　 数据处理与分析

用 ＲＭＡ 法[２]预处理数据后进行差异表达基因

分析:有 ３ 个及以上生物学重复的实验设计ꎬ利用

ＳＡＭ(ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｍｉｃｒｏａｒｒａｙ)Ｒ 程序包分

析差异基因ꎬ差异基因的筛选标准是 ｑ 值≤０.０５ 且

差异倍数≥２ 或≤０.５ꎻＣｌｕｓｔｅｒ 软件进行分层聚类分

析和结果展示ꎻ博奥生物开发的分子功能注释系统

(ＭＡＳ３.０) ( ｈｔｔｐ: / / ｂｉｏｉｎｆｏ. ｃａｐｉｔａｌｂｉｏ. ｃｏｍ / ｍａｓ３ / )进

行基因本体论(ｇｅｎｅ ｏｎｔｏｌｏｇｙꎬＧＯ)和 Ｐａｔｈｗａｙ 分析ꎮ
通过 ＧＯ 和 ＫＥＧＧ、ＧｅｎＭＡＰＰ、Ｂｉｏｃａｒｔａ Ｐａｔｈｗａｙ 数据

库计算 Ｐ 值和 ｑ 值ꎬ当 Ｐ 值和 ｑ 值均<０.０５ 说明基
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因在功能和通路上具有富集性ꎬ对生物学功能影响

明显ꎮ

２　 结　 果

２.１　 ＲＮＡ 质检

　 　 用紫外分光光度计检测 ＲＮＡ 样品纯度ꎬＡ２６０ / ２８０

≥１.７０ꎬＲＮＡ 总量≥１ μｇꎻ经甲醛变性胶电泳检测ꎬ
ＲＮＡ 样品电泳条带清晰ꎬ２８ Ｓ ∶ １８ Ｓ ｒＲＮＡ 条带亮

度大于或接近 ２ ∶ １ꎮ 说明 ＲＮＡ 的样品纯度、总量

及完整性均符合表达谱芯片实验要求(图 １)ꎮ

２.２　 芯片质控及扫描情况

Ｂ２ Ｏｌｉｇｏ 做为阳性杂交对照ꎬ与 Ａｆｆｙｍｅｔｒｉｘ Ｇｅ￣
ｎｅＣｈｉｐ Ｈｕｍａｎ Ｇｅｎｏｍｅ Ｕ１３３ Ｐｌｕｓ ２.０ Ａｒｒａｙ 芯片杂

交后可以界定探针的区域ꎬ在扫描图上 Ｂ２ Ｏｌｉｇｏ 的

杂交通过以下方式得到突出:①边缘呈现信号强度

的强弱交替出现ꎻ②每一角呈现棋盘状的信号ꎬ说
明 ＲＮＡ 样品质量可靠ꎻ③Ｕ１３３ Ｐｌｕｓ２.０ 芯片与探针

杂交扫描结果显示ꎬ芯片左上部或者中上部呈现阵

列的名称“ＧｅｎｅＣｈｉｐ ＨＧ￣Ｕ１３３ Ｐｌｕｓ ２”ꎬ说明看家基

因信号值及 ３’ / ５’比值正常ꎬ平均背景值与噪音值

较低ꎬ符合要求范围ꎬ芯片质控良好(图 ２ 和 ３)ꎮ

图 １. ＲＮＡ 样品质检凝胶电泳结果　 　 Ｍ 泳道为 Ｈｅｌａ 细胞质控 ＲＮＡꎬ１~８ 为样本序号ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｇｅｌ ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｓｉｓ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ＲＮＡ ｓａｍｐｌｅｓ

图 ２. 冠心病组全基因组芯片扫描结果截图(阵列名称)
Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｗｈｏｌｅ ｇｅｎｏｍｅ ｓｃａｎ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｃｒｅｅｎｓｈｏｔ (ａｒｒａｙ ｎａｍｅ) ｉｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｇｒｏｕｐ

图 ３. Ｂ２ 对照组探针与检测芯片杂交扫描结果(突出阵列边

缘与四角)
Ｆｉｇｕｒｅ ３. Ｐｒｏｂｅ ａｎｄ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｃｈｉｐ ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎ ｓｃａｎ
ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ(Ｂ２ Ｏｕｔｓｔａｎｄｉｎｇ ａｒｒａｙ ｅｄｇｅ ａｎｄ ｔｈｅ
ｆｏｕｒ ｃｏｒｎｅｒ)

２.３　 冠心病组与对照组相关差异基因比较

根据筛选差异基因的原则ꎬ冠心病组与对照组

共有 ３３ 条差异基因表达ꎬ均为上调基因ꎮ 为了进一

步排除不同民族间本身遗传基因差异对筛选结果

的影响ꎬ进一步进行各民族组内筛选ꎬ结果发现汉

族冠心病组与汉族对照组相关差异基因共有 ２６ 条ꎬ
为上调基因ꎻ维吾尔族冠心病组与维吾尔族对照组

相关差异基因只有 ２ 条ꎬ为下调基因ꎻ而哈萨克族冠

心病组与哈萨克族对照组未发现差异基因ꎮ
２.４ 　 汉族、维吾尔族、哈萨克族间相关差异基因

比较

维吾尔族冠心病组与汉族冠心病组有 ４３ 条差

异基因ꎬ其中上调基因 ４１ 条ꎬ下调基因 ２ 条ꎻ维吾尔

族冠心病组与哈萨克族冠心病组有 １ 条下调差异基

０４２１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ １２ꎬ２０１６



因ꎻ哈萨克族冠心病组与汉族冠心病组有 １ 条下调

差异基因ꎻ维吾尔族对照组与汉族对照组有 ３ 条上

调差异基因ꎬ维吾尔族对照组与哈萨克族对照组有

１ 条下调差异基因ꎬ哈萨克族对照组与汉族对照组

也有 １ 条下调差异基因ꎮ
２.５　 差异基因 ＧＯ 和 Ｐａｔｈｗａｙ 分析

冠心病组与对照组间相关的 ３３ 条差异基因进

行 ＧＯ 分析ꎬ明显影响生物学进程的差异基因中有

１４ 条与免疫反应有关(Ｐ ＝ ５.３ｅ￣３４ꎬｑ ＝ ５.３ｅ￣３４)ꎬ其
余涉及细胞凋亡、细胞增殖及 ＲＮＡ 聚合酶Ⅱ启动子

转录负调控等(表 １)ꎮ 通过 ＫＥＧＧ、ＧｅｎＭＡＰＰ、Ｂｉｏ￣
ｃａｒｔａ 数据库 Ｐａｔｈｗａｙ 分析ꎬ发现差异基因中肿瘤坏

死因子受体超家族成员 １７( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ ｒｅ￣
ｃｅｐｔｏｒ ｓｕｐｅｒｆａｍｉｌｙ ｍｅｍｂｅｒ １７ꎬＴＮＦＲＳＦ１７)基因在细

胞因子和细胞因子受体相互作用的通路中有富集

性ꎬ参与体液免疫和细胞增殖过程ꎮ 汉族冠心病组

与汉族对照组相关的 ２６ 条差异基因进行 ＧＯ 分析ꎬ
有 ８ 条与免疫反应有关的差异基因影响生物学进

程ꎬ其余涉及细胞凋亡、细胞增殖、内皮细胞迁移等

(表 ２)ꎮ 经上述数据库 Ｐａｔｈｗａｙ 分析ꎬ发现差异基

因中 ＴＮＦＲＳＦ１７ 基因在细胞因子和细胞因子受体相

互作用的通路中有富集性ꎬＩＧＨＡ１、ＩＧＨＧ１ 基因参与

炎症反应通路ꎬ对生物学功能影响明显(Ｐ<０.０５ 和

ｑ<０.０５)ꎮ 维吾尔族冠心病组与维吾尔族对照组间

２ 条差异基因ꎬ进行 ＧＯ 和 Ｐａｔｈｗａｙ 分析后未发现对

生物学功能产生明显影响ꎮ 维吾尔族冠心病组与

汉族冠心病组间的 ４３ 条差异基因进行 ＧＯ 分析ꎬ同
样与免疫反应有关的差异基因最多ꎬ共 １６ 条ꎮ 维吾

尔族冠心病组与哈萨克族冠心病组间差异基因及

哈萨克族冠心病组与汉族冠心病组间差异基因进

行 ＧＯ 和 Ｐａｔｈｗａｙ 分析后未发现对生物学功能产生

明显影响ꎮ 同样ꎬ维吾尔族对照组与汉族对照组

间、维吾尔族对照组与哈萨克族对照组间、哈萨克

族对照组与汉族对照组间的差异基因进行 ＧＯ 和

Ｐａｔｈｗａｙ 分析后均未发现对生物学进程产生明显

影响ꎮ

３　 讨　 论

目前在全球范围内ꎬ冠心病是引起死亡和伤残

调整生命年损失的最主要原因ꎬ每年大概造成 ７ 百

万人口死亡和 １.２９ 亿伤残调整生命年损失[３￣４]ꎮ 尤

其在低中等收入地区ꎬ自上世纪 ９０ 年代始ꎬ随着城

市化、机械化发展ꎬ静坐式工种增加ꎬ加速了冠心病

表 １. 冠心病组与对照组明显改变生物学进程的差异基因

Ｔａｂｌｅ １. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｇｅｎｅｓ ｔｈａｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｃｈａｎｇｅｄ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ
ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ

ＧＯ 生物学过程 数量 Ｐ 值 ｑ 值 基因名称

免疫反应 １４ ５.６８Ｅ￣３４ ５.６８Ｅ￣３４ ＴＮＦＲＳＦ１７
ＩＧＨＧ１
ＩＧＨＤ
ＩＧＨＡ１

ＫＶ１２３＿ＨＵＭＡＮ
ＩＧＬＣ３
ＩＧＪ

ＩＧＫＶ１￣５
ＩＧＫＶ４￣１
ＩＧＬＣ３

ＫＶ３０９＿ＨＵＭＡＮ
ＫＶ３０８＿ＨＵＭＡＮ
ＫＶ３０３＿ＨＵＭＡＮ
ＫＶ３１０＿ＨＵＭＡＮ

细胞凋亡 １ ０.０４３８８３ ０.００４７０８０７２ ＰＡＣＡＰ
细胞增殖 １ ０.０４４５２４ ０.００４７０８０７２ ＴＮＦＲＳＦ１７
信号转导 １ ０.１７１０４９ ０.０１３６８３８８３ ＴＮＦＲＳＦ１７
ＲＮＡ 聚合酶Ⅱ启
动子转录负调控

１ ０.００９６１８ ０.００２４０４５９４ ＦＯＳＢ

表 ２. 汉族冠心病组与汉族对照组明显改变生物学进程的差

异基因

Ｔａｂｌｅ ２. Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｇｅｎｅｓ ｔｈａｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｃｈａｎｇｅｄ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ
ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ ｉｎ Ｈａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ

ＧＯ 生物学过程 数量 Ｐ 值 ｑ 值 基因名称

免疫反应 ８ ３.１０Ｅ￣１６ ３.１０Ｅ￣１６ ＴＮＦＲＳＦ１７
ＩＧＨＡ１
ＩＧＨＧ１

ＨＶ３０３＿ＨＵＭＡＮ
ＩＧＬＣ３
ＩＧＪ

ＫＶ１２３＿ＨＵＭＡＮ
ＩＧＨＭ

细胞凋亡 １ ０.０２９ ０.００３ ＰＡＣＡＰ
细胞增殖 １ ０.０２９ ０.００３ ＴＮＦＲＳＦ１７
Ｂ 淋巴细胞酪氨酸
激酶

１ ０.０１５ ０.００２３ ＢＬＫ

死亡率和伤残调整生命年的增加[５￣６]ꎮ 正如前所

述ꎬ冠心病是一种多因素疾病ꎬ其发病一方面受环

境因素的影响ꎬ另一方面与遗传因素也有很大关

系ꎮ 不同地区、不同种族及同一地区、不同种族间

冠心病的患病率存在很大差异ꎮ 本研究利用人类

全基因组表达谱芯片技术筛选新疆地区维吾尔族、
哈萨克族、汉族冠心病相关的差异基因ꎮ 从筛选的
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结果来看ꎬ与冠心病有关的差异基因有 ３３ 条ꎬ通过

数据库 Ｐａｔｈｗａｙ 分析后发现与生物学进程有关的基

因主要涉及参与了免疫反应ꎻ在三个不同民族中进

行冠心病组与对照组差异基因比较后发现ꎬ汉族冠

心病组与汉族对照组相关差异基因共有 ２６ 条ꎬ均为

上调基因ꎬ同样涉及免疫反应的最多ꎬ有 ８ 条基因ꎬ
ＧＯ 和 Ｐａｔｈｗａｙ 分析后发现对生物学进程有影响的

基因仍然是 ＴＮＦＲＳＦ１７、ＩＧＨＡ１、ＩＧＨＧ１ꎮ 维吾尔族

冠心病组和对照组的差异基因经分析后对生物学

进程无意义ꎮ 由此看出ꎬ本研究筛选出的冠心病差

异基因ꎬ主要是汉族冠心病组与汉族对照组间的差

异基因ꎬ而且对生物学进程有影响的差异基因主要

与免疫反应有关ꎮ
近年来随着分子生物医学的发展ꎬ人们逐渐认

识到遗传因素在冠心病发病机制中的重要作用ꎬ大
约 ４０％ ~ ６０％冠心病易感性和遗传有关ꎬ基因检测

对认识冠心病危险因素和治疗起很大作用ꎮ 基因

芯片是一种平面的基质载体ꎬ它上面有规则地、特
异地吸附着基因或基因的产物ꎮ 在近十多年来ꎬ微
阵列技术得到了快速的发展ꎬ科学家们能够明确认

定特定生理或病理状态下的全基因组表达谱ꎬ而这

些是传统生物学技术不能完成的[７]ꎮ
基因芯片表达谱分析是一种假设性研究ꎬ具有

高通量、高灵敏度检测特点ꎬ但是在芯片杂交过程

中容易产生假阳性ꎮ 为了提高芯片结果的可靠性ꎬ
在实验过程中要严格掌握样本入选和排除标准ꎮ
ＲＮＡ 提取、探针标记、ｃＤＮＡ 逆转录、芯片杂交调节

及图像分析等任何环节的微小差别都有可能造成

实验结果的不同ꎮ 与传统分子生物学技术相比ꎬ基
因芯片技术能比较好地观察基因组的整体性变化ꎬ
全面反映和预测单个或少数基因相应的生物学机

制ꎬ为后续研究确定方向ꎮ
动脉粥样硬化是心血管疾病重要的病理生理

过程ꎬ主要累及大中型动脉ꎮ 脂质异常堆积并伴有

炎症、免疫因素参与是动脉粥样硬化的特征性病理

改变[８]ꎮ 本研究中筛选出与冠心病有关的差异基

因如 ＴＮＦＲＳＦ１７ 基因ꎬ该基因主要在成熟 Ｂ 淋巴细

胞中表达ꎬ与 Ｂ 细胞发育和自身免疫反应有关ꎬ与
肿瘤坏死因子家族成员 １３Ｂ 结合ꎬ激活 ＮＦ￣κＢ 和

ＭＡＰＫ８ / ＪＮＫ 通路活性ꎬ再与肿瘤坏死因子受体家

族成员结合ꎬ参与细胞存活和增殖信号转导通路ꎮ

免疫球蛋白 ＩｇＡ１( ＩＧＡ１)基因、ＩｇＧ１( ＩＧＨＧ１)基因、
ＩｇＤ(ＩＧＨＤ)基因等一批与冠心病相关的基因ꎬ使我

们有理由认为筛选出的差异基因多与免疫反应有

关ꎮ 为了确定单个基因与疾病的关系ꎬ必须对筛出

的目标基因进行验证ꎬ通过验证后方可确定表达谱

研究的可靠性ꎬ我们将在后续的研究中进一步对目

标基因进行验证ꎮ
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