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文题释义： 

差异表达基因：在细胞分化过程中某些奢侈基因表达的结果生成一种类型的分化细胞，另一组奢侈基因

表达的结果导致出现另一类型的分化细胞的现象。 

miRNAs：是在真核生物中发现的一类内源性的具有调控功能的非编码 RNA，由 20-25个核苷酸组成。

成熟的miRNAs是由较长的初级转录物经过一系列核酸酶的剪切加工而产生的，随后组装进 RNA诱导

的沉默复合体，通过碱基互补配对的方式识别靶mRNA，并根据互补程度的不同指导沉默复合体降解靶

mRNA或者阻遏靶mRNA的翻译。 

 

摘要 

背景：目前强直性脊柱炎的发病机制尚不清楚，其发生可能与遗传因素、环境因素、慢性感染和自身免

疫功能紊乱等因素有关。目前普遍认为遗传学因素在发病机制中起着重要作用，而且强直性脊柱炎的发

病具有明显的家族聚集以及民族间的差异现象，目前寻找不同地区、不同民族之间强直性脊柱炎的差异

性基因成为研究热点之一。 

目的：应用基因表达谱芯片技术筛选出当地维吾尔族与汉族强直性脊柱炎患者差异性基因，并对这些差

异性基因进行比较分析。 

方法：随机采集新疆维吾尔自治区中医医院风湿科处于活动期的维吾尔族、汉族强直性脊柱炎患者各 5

例，另外分别选取各 3例健康志愿者为对照，提取外周血中的 RNA，制备探针后用于表达谱芯片杂交，

筛选强直性脊柱炎组织差异表达基因，并采用半定量 RT-PCR法验证芯片结果。 

结果与结论：通过对维吾尔族强直性脊柱炎与汉族强直性脊柱炎患者差异性基因表达研究发现，两组之

间筛选出差异有显著性意义的miRNA 20个(P < 0.05)；通过对维吾尔族强直性脊柱炎与汉族强直性脊

柱炎患者靶基因与 miRNA 对应关系分析发现，相关的靶基因共有 15 个，这些靶基因相对应并存在一

定的调控关系的miRNA有 79个，这些基因主要为白细胞抗原类和白细胞介素类，均与人体免疫相关。

结果证实，在中国新疆地区维吾尔族与汉族强直性脊柱炎患者之间，可筛选出与强直性脊柱炎相关多个

差异表达基因。 

关键词： 

组织工程；组织工程；基因表达谱芯片；维吾尔族；强直性脊柱炎；差异表达基因；芯片；靶基因；新

疆维吾尔自治区自然科学基金 

主题词： 

组织工程；遗传；基因 

基金资助： 

新疆维吾尔自治区自然科学基金项目(2013211B68) 

 

 

中国新疆地区维吾尔族与汉族强直性脊柱炎患者存在多个差异表达基因 

维吾尔族 

汉族 

强直性脊柱炎

患者 
基因芯片筛

选 

结局： 

(1)相关的靶基因共有 15个 

(2)这些靶基因相对应并存在一定调控关

系的miRNA有 79个 
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Abstract 

BACKGROUND: Genetic factors, environment, chronic infection, and autoimmune disorders are 

considered to be involved in the pathogenesis of ankylosing spondylitis. Genetic factors play an important 

role in the pathogenesis of the disease. Ethnic and regional diversity of differentially expressed genes has 

become research hotspot because of family aggregation and ethnic diversity of ankylosing spondylitis.  

OBJECTIVE: To screen differentially expressed genes in Xinjiang Uygur and Han patients with ankylosing 

spondylitis by microarray screening and compare differences in gene expressions. 

METHODS: Uygur and Han patients with active ankylosing spondylitis in department of rheumatology of 

our hospital were randomly collected with five patients for each. In addition, three healthy volunteers were 

selected as controls. RNA from peripheral blood was extracted and used for microarray hybridization after 

probe preparation to screen differentially expressed genes in ankylosing spondylitis samples and the 

microarray results were verified by semi-quantitative RT-PCR analysis. 

RESULTS AND CONCLUSION: Twenty differentially expressed miRNAs were screened in Uygur and 

Han patients with active ankylosing spondylitis (P < 0.05). From relationship analysis of target genes and 

miRNAs, 15 target genes corresponding to the 79 miRNAs involved in human leucocyte antigens and 

interleukins which linked to human immunity system were found. These findings suggest that differentially 

expressed genes can be screened from Uygur and Han patients with ankylosing spondylitis. 

Subject headings: Tissue Engineering; Heredity; Genes 
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0  引言  Introduction 

流行病学调查显示强直性脊柱炎 (ankylosing 

spondylitis，AS)多发生于10-40岁，发病高峰为20-30

岁，40岁以后发病者少见
[1]
。儿童强直性脊柱炎可很早

发病，多见于约12岁的男性，男女患病比为(3-10)∶1。

强直性脊柱炎发病有种族差异，90%-95%患者人类白

细胞抗-B-27(HLA-B27)阳性
[2-3]
。 

但在约10%的强直性脊柱炎患者中，其HLA-B27检测

为阴性；然而就算在健康人群中HLA-B27的阳性率约为

8%，在HLA-B27阳性的人群中也仅有约5%的人最终会罹

患强直性脊柱炎，以上数据表明除了常见的HIA- B27以外

还可能有其他的未被发现的基因参与发病
[4-6]
。因此，探

寻强直性脊柱炎的发病机制，寻找易感基因，为其早期

诊断与个体化治疗提供理论基础与治疗靶标仍是目前

该研究领域的热点与焦点。大量研究资料表明，强直性

脊柱炎在欧洲白种人群中的发病率约为0.5%，在中国人

群中的发病率约为0.3%，而在非洲黑人中几乎不发病；

同时单卵双生研究表明，强直性脊柱炎几乎完全是由遗

传因素决定的，遗传度> 90%
[7-10]
。以上研究结果说明

强直性脊柱炎发病具有明显的人群特异性和鲜明的遗

传易感性特点。 

近年来基于强直性脊柱炎易感基因的研究越来越

多，可见医学研究者对此病的关注度是愈来愈高，这使

得强直性脊柱炎遗传易感性研究获得了重大进展
[11-14]
。

与强直性脊柱炎相关的致病基因，目前可分为主要组织

相容性复合体(major histobility complex，MHC)和非

MHC共2类。MHC主要以HLA-B27及其亚型、人类白细

胞抗原-B60(HLA-B60)、人类白细胞抗-DR (HLA-DR)

及肿瘤坏死因子(TNF-α)等基因为代表，非MHC类最具

代表性的为白细胞介素家族，包括白细胞介素1，10，

16。 

新疆地区自然、社会环境与国内外其他地区不同，

强直性脊柱炎的遗传特点可能存在特殊性与差异性。

基于上述原因笔者拟通过基因芯片、PCR等技术方法

对维吾尔族、汉族两个民族与强直性脊柱炎发病相关

的遗传基因进行筛选与鉴定，从而明确新疆地区强直
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性脊柱炎发病的特殊规律、遗传基因的表达特点和分

布特征；找出新疆地区强直性脊柱炎发病的易感基因

及其高发病率的原因。实验以期为寻找强直性脊柱炎

新的易感基因位点、阐明强直性脊柱炎可能的发病机

制、降低新疆地区强直性脊柱炎的发病率以及建立早

期诊断与个体化治疗方案提供有重要的参考数据与指

导意义。 

 

1  对象和方法  Subjects and methods  

1.1  设计  病例-对照研究。 

1.2  时间及地点  于2013年6月至2015年6月在新疆

医科大学第四附属医院重点实验室完成。 

1.3  对象  选取新疆维吾尔自治区中医医院风湿科于

2014年1月至12月期间收治入院、并明确诊断的强直性

脊柱炎的患者16例，其中汉族正常对照组3例，汉族强

直性脊柱炎患者5例，男4例，女4例，平均年龄30.2岁；

正常维吾尔族对照组3例，维吾尔族强脊炎患者5例，其

中男5例，女3例，平均年龄29.5岁，以上研究对象均为

当地常住居民。 

病例纳入标准：均处于活动期：①有炎性的腰背疼

痛。②骨盆X射线片显示骶髂关节有骨化线。③C-反应

蛋白(> 8.2 mg/L)、血浆水平升高(成年男性> 15 mm/h 

成年女性> 20 mm/h)、HLB-27(+)阳性。④符合1984年

美国风湿病协会修订的纽约标准。⑤均处于疾病的活动 

期。 

排除标准：①风湿类风湿性关节炎患者以及处于应

激状态者，如急性感染和手术等。②有家族遗传病史者。

③患有精神系统类疾病者(如抑郁症和精神分裂症患

者)。④未签署知情同意书的患者。 

选取本院体检科进行常规体检的正常健康汉族、维

吾尔族各3例作为对照组。实验采用程序严格遵循本院

人体试验委员会制定的伦理学标准，同时获得该委员会

批准，并征得全部患者的知情同意，伦理审查批件号：

2013XE063。 

1.4  材料  为获得血浆进行实验，使用抗凝管采集全

血，并尽快进行血浆分离：1 000×g离心10 min，分离

血浆和细胞组分。将采集好的血浆转移至单独的冻存

管，按照每600 μL/管分装好，放入或-80 ℃冰箱保存。 

1.5  实验方法 

1.5.1  RNA提取  按试剂说明书操作，实验流程作如下：

①取适量的血浆400 μL(最多可抽800 μL，不足100 μL时，

用Cell Disruption Buffer补至100 μL)，加入等量的

2×Denaturing Solution，涡旋混匀，冰上放置5 min。②

加入等体积的酚/氯仿，涡旋混匀30-60 s，室温，最高

转速离心5 min。③小心吸取上清到新的1.5 mL离心管

中，添加1.25倍体积的无水乙醇，涡旋混匀。④转移至

柱子中(最大体积700 μL)，13 000×g，离心30 s。⑤加

入 35 μL miRNA Wash Solution 1到离心柱中，       

13 000×g，室温离心15 s，弃流过液，将离心柱重新放

置到收集管中。⑥混合10 μL DNase Ⅰ和 70 μL Buffer 

RDD QIAGEN (#79254) 总体积：80 μL，加到离心柱

中的膜上，室温放置15 min。⑦加入350 μL miRNA 

Wash Solution 1到离心柱中，13 000×g，室温离心15 s，

弃流过液，将离心柱重新放置到收集管中。⑧加入   

500 μL Wash Solution 2/3过柱2次，空柱离心1 min。

将离心柱放置到新的收集管中，柱中心加100 μL 95 ℃

预热的Elution Solution，室温最高转速离心20-30 s，

收集管中的液体即为提取的Total RNA，可放置在-70 ℃

保存。   

1.5.2  芯片杂交  先取100 ng total RNA起始，定容到

2 μL：①去磷酸化。②样品变性：在每管样品中添加

2.8 μL 100% DMSO，混匀离心，将上述反应混合液置

于100  PC℃ 仪中5-10 min(7 min)，迅速转入冰水浴中

冷却。③连接标记：将10×T4 RNA Ligase Buffer置于  

37 ℃温育并间隔涡旋，直至沉淀全部溶解，然后将其

冷却至室温备用。④标记后RNA纯化。⑤纯化后样品

抽干：45 ℃浓缩1 h(如未经纯化的样品45 ℃浓缩3 h)，

将抽干的样品重新溶解在17 μL nuclease-free 水中。

⑥准备10×Blocking Agent：在冻干的10×GE Blocking 

Agent管中加入125 μL nuclease-free水，轻微涡旋，

以使其完全溶解，必要时可将其置于37 ℃温育四五分

钟，稍离心，放置备用。配制好的10×GE Blocking 

Agent可放置在-20 ℃保存2个月，每次融化使用时，

注意涡旋混匀并离心。⑦准备杂交反应：上芯片检测，

55  20 h℃ ，20 r/min滚动杂交。⑧芯片洗涤：取出芯

片于洗液1中洗涤5 min，再将芯片放入洗液2中洗涤  

5 min(37 )℃ 。⑨芯片扫描：Agilent扫描仪中选择相应

的参数扫描。  

1.5.3  数据分析  在筛选差异 miRNA 之前，先进行探

针过滤，用于比较的每组样本中至少有一组100%标记

为Detected的探针留下进行后续分析。对于有生物学重

复的分析，利用T 检验得到的差异显著性P 值和标准化

信号值的差异倍数 Fold change值进行筛选，标准为 

Fold change≥ 2.0且P ≤ 0.05。 
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表 1  维吾尔族与汉族生物样本 RNA 纯度检测 

Table 1   Determination of RNA purity of biological samples from Xinjiang Uygur and Han patients with active ankylosing 

spondylitis 

表注：AS：强直性脊柱炎；A：吸光度值。 

样品编号  A260 nm/280 nm  A260 nm/230 nm  浓度(mg/L) 体积(µL) 质量(ng) 检测结果 

正常维吾尔族 0.95 0.24 22.74 10 227.40 Pass 

正常维吾尔族 1.23 0.36   20.87   10   208.70  Pass 

正常维吾尔族 1.63   0.04  1 6.16  10   161.60 Pass 

正常汉族   1.16  0.16   19.22   10   192.20 Pass 

正常汉族 1.44  0.11   16.49   10   164.90 Pass 

正常汉族 1.40  0.30   19.30   10   193.00 Pass 

维吾尔族 AS   1.47  0.09   15.85   10   158.50 Pass 

维吾尔族 AS 1.13  0.26   20.30   10   203.00 Pass 

维吾尔族 AS 1.22  0.33   14.23   10   142.30 Pass 

维吾尔族 AS 1.35  0.41   15.54   10   155.40 Pass 

维吾尔族 AS 1.30  0.24   19.01   10   190.10 Pass 

汉族 AS  1.89  1.45   23.34   10   233.40 Pass 

汉族 AS 1.27  0.29   13.22   10   132.20 Pass 

汉族 AS 1.24   0.33   15.34   10   153.40 Pass 

汉族 AS 1.21  0.32   14.67   10   146.70 Pass 

汉族 AS 1.04  0.20   15.89   10   158.90 Pass 

表 2  汉族强直性脊柱炎与正常对照组差异性基因表达 

Table 2  Differential gene expression between Han patients with ankylosing spondylitis and normal controls 

序号 基因号 名称 倍数变化 假定值 错误发现率 表达关系 

1 28019 hsa-miR-10a-3p 0.510 0.0287 0.605 上调 

2 14313 hsa-miR-499a-5p 0.399 0.049 0.745 上调 

3 147845 hsa-miR-3173-3p 0.397 0.039 0.691 上调 

4 147919 kshv-miR-K12-12-3p 0.570 0.037 0.680 上调 

5 27565 hsa-miR-423-5p 0.511 0.017 0.510 上调 

6 11045 hsa-miR-302c-5p 0.483 0.030 0.610 上调 

7 42502 hsa-miR-204-3p 0.461 0.021 0.516 上调 

8 42522 ebv-miR-BART19-3p 0.429 0.007 0.443 上调 

9 148038 hsa-miR-3679-3p 0.323 0.009 0.447 下调 

10 168943 hsa-miR-4769-3p 0.427 0.005 0.446 上调 

11 46356 hsa-miR-30b-3p 0.346 0.018 0.510 上调 

12 27537 ebv-miR-BART13-3p 0.459 0.001 0.280 上调 

13 11245 hsa-miR-433-5p 0.651 0.037 0.680 上调 

14 147751 hsa-miR-4274 0.319 0.023 0.539 上调 

15 168971 hsa-miR-4449 0.393 0.009 0.446 上调 

16 46259 hsa-miR-885-5p 0.222 0.002 0.328 上调 

17 46850 hsa-miR-1237-3p 0.348 0.037 0.680 上调 

18 148132 hsa-miR-3622a-3p 0.226 0.012 0.477 下调 

19 168950 hsa-miR-4646-3p 0.444 0.028 0.605 上调 

20 148639 hsa-miR-4298 0.401 0.005 0.446 上调 

21 169183 hsa-miR-4644 0.649 0.007 0.446 上调 

22 148361 hsa-miR-3911 0.559 0.013 0.482 上调 

23 148482 hsa-miR-874-5p 0.242 0.041 0.703 上调 

24 168792 hsa-miR-4434 0.426 0.036 0.680 上调 

25 169323 hsa-miR-4723-3p 0.369 0.010 0.452 上调 

26 168696 hsa-miR-4739 0.428 0.014 0.482 上调 

27 169143 hsa-miR-4459 0.491 0.002 0.328 上调 



 

刘振峰，等. 新疆地区维吾尔族与汉族强直性脊柱炎患者的差异性基因表达 

ISSN 2095-4344  CN 21-1581/R   CODEN: ZLKHAH 2237

www.CRTER.org 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.5.4  RT-PCR验证芯片结果  根据芯片分析结果，选

取差异表达基因并设计引物。 

以对照组和强直性脊柱炎试验组总RNA为模板，按

照one-step RNA PCR Kit方法对芯片筛选结果进行

RT-PCR验证，实验重复3次。PCR产物电泳后进行灰度

扫描并统计。对照组和强直性脊柱炎组灰度值进行t 检

验以判断其有无统计学差异。 

1.6  主要观察指标  各组差异性基因表达。 

1.7  统计学分析  应用SPSS 19.0软件对数据进行统

计学分析。计量资料用x
_

±s表示，计数资料用百分比描

述，组间数值服从正态分布则采用配对t 检验，不服从

正态分布则采用配对的Wilcoxon秩和检验，P < 0.05为

差异有显著性意义。 

 

2  结果  Results 

2.1  维吾尔族与汉族生物样本RNA纯度检测  实验组

与对照组样品RNA通过检测纯度较高，而且完整性较

好，符合芯片检测要求，见表1。 

表 3  汉族与维吾尔族正常对照组之间差异性基因表达 

Table 3   Differential gene expression between Han and Uygur normal controls 

序号 基因号 名称 倍数变化 假定值 错误发现率 表达关系 

1 169120 hsa-miR-4787-3p 4.025 0.032 0.864 上调 

2 10964 hsa-miR-155-5p 1.591 0.031 0.864 上调 

3 11182 hsa-miR-98-5p 3.108 0.048 0.864 上调 

4 146163 hsa-miR-224-3p 1.607 0.016 0.864 上调 

5 46266 hsa-miR-1825 2.358 0.035 0.864 上调 

6 169395 hsa-miR-4484 1.593 0.047 0.864 上调 

7 146072 hsa-miR-1469 1.522 0.049 0.864 上调 

8 56873 hsa-miR-3124-5p 2.074 0.037 0.864 上调 

9 14328 hsa-miR-124-3p 1.821 0.046 0.864 上调 

10 17898 hsa-miR-99b-3p 2.736 0.045 0.864 上调 

11 17961 hsa-miR-629-5p 2.083 0.049 0.864 下调 

表 4  维吾尔族强直性脊柱炎与汉族强直性脊柱炎患者差异性基因表达 

Table 4   Differential gene expression between Han and Uygur patients with ankylosing spondylitis 

序号 基因号 名称 倍数变化 假定值 错误发现率 表达关系 

1 169221 hsa-miR-4748 0.436 0.018 0.816 上调 

2 147845 hsa-miR-3173-3p 0.365 0.010 0.816 上调 

3 147919 kshv-miR-K12-12-3p 0.585 0.016 0.816 上调 

4 147851 hsa-miR-3201 0.428 0.034 0.816 上调 

5 11045 hsa-miR-302c-5p 0.486 0.030 0.816 上调 

6 42522 ebv-miR-BART19-3p 0.600 0.035 0.816 下调 

7 146158 hsa-miR-3202 0.443 0.038 0.816 上调 

8 11245 hsa-miR-433-5p 0.564 0.022 0.816 上调 

9 148351 hsa-miR-3945 0.366 0.026 0.816 上调 

10 146196 hsa-miR-711 0.463 0.025 0.816 上调 

11 168793 hsa-miR-4483 0.401 0.020 0.816 上调 

12 169395 hsa-miR-4484 0.408 0.038 0.816 上调 

13 148639 hsa-miR-4298 0.457 0.035 0.816 上调 

14 148688 hsa-miR-765 0.225 0.004 0.816 上调 

15 17328 ebv-miR-BART8-3p 0.581 0.025 0.816 下调 

16 168792 hsa-miR-4434 0.480 0.043 0.816 上调 

17 17498 hsa-miR-601 0.394 0.007 0.816 下调 

18 169110 hsa-miR-4497 0.438 0.015 0.816 上调 

19 169221 hsa-miR-4748 0.436 0.018 0.816 上调 

20 147845 hsa-miR-3173-3p 0.365 0.010 0.816 上调 
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2.2  维吾尔族与汉族差强直性脊柱炎异性基因结果与分

析   

汉族强直性脊柱炎与正常对照组差异性基因表达：

通过基因芯片技术将汉族强直性脊柱炎患者外周血标

本与正常对照组比较，结果发现两组间具有统计学意义

的差异性miRNA表达数量为27个(P < 0.05)，见表2。 

汉族与维吾尔族正常对照组之间差异性基因表达：将

汉族与维吾尔族正常人群通过基因芯片技术进行比较，结

果发现2组间存在差异性基因的表达，经统计分析2组之间

差异性miRNA表达的数量为11个，名称分别为：

hsa-miR-4787-3p，hsa-miR-155-5p，hsa-miR-98-5p，

hsa-miR-224-3p，hsa-miR-1825，hsa-miR-4484，hsa- 

miR-1469，hsa-miR-3124-5p，hsa-miR-124-3p，hsa- 

miR-99b-3p，hsa-miR-629-5p(表3)。 

维吾尔族强直性脊柱炎与汉族强直性脊柱炎患者差

异性基因表达：通过对维吾尔族强直性脊柱炎与汉族强

直性脊柱炎患者差异性基因表达研究发现，两组之间筛

选出具有显著性差异的miRNA 20个，名称分别

hsa-miR-4748，hsa-miR-3173-3p，kshv-miR-K12-12-3p、

hsa-miR-3201，hsa-miR-302c-5p，ebv-miR-BART19-3p、

hsa-miR-3202，hsa-miR-433-5p，hsa-miR-3945，hsa- 

miR-711，hsa-miR-4483，hsa-miR-4484，hsa-miR- 

4298，hsa-miR-765，ebv-miR-BART8-3p，hsa-miR- 

4434，hsa-miR-601，hsa-miR-4497，hsa-miR-4748，

hsa-miR-3173-3p(表4)。 

维吾尔族强直性脊柱炎与汉族强直性脊柱炎患者靶

基因与miRNA对应关系分析：通过对维吾尔族强直性脊

柱炎与汉族强直性脊柱炎患者靶基因与miRNA对应关

系分析发现，相关的靶基因共有15个，这些靶基因相对

应(也存在一定的调控关系)miRNA有79个(图1)。 

 

3  讨论  Discussion 

强直性脊柱炎其发病机制尚不明确，临床亦无有效

的治疗措施
[15-18]

。探寻强直性脊柱炎的发病机制，寻找

易感基因，为其早期诊断与个体化治疗提供理论基础与

治疗靶标仍是目前该研究领域的热点与焦点。强直性脊

柱炎发病具有明显的人群特异性和鲜明的遗传易感性

特点
[19-22]

。近年来基于强直性脊柱炎易感基因的研究越

来越多，可见医学研究者对此病的关注度亦是愈来愈

高，这使得强直性脊柱炎遗传易感性研究获得了重大进

展
[22-26]

。MHC主要以 HLA-B27及其亚型、人类白细

胞 抗 原 -B60(HLA-B60) 、 人 类 白 细 胞 抗 原

-DR(HLA-DR)及肿瘤坏死因子 α(TNF-α)等基因为代

表，非 MHC 类最具代表性的为白细胞介素家族，包

图 1  维吾尔族强直性脊

柱炎与汉族强直性脊柱炎

患者靶基因与 miRNA 对

应关系分析网络图 

Figure 1  Network 

diagram of 

corresponding 

relationship analysis for 

target genes and 

miRNAs in Uygur and 

Han patients with 

ankylosing spondylitis 
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括白细胞介素 1，10，16。 

近年来针对强直性脊柱炎开展的研究工作较为广

泛，学者们借助分子生物学技术和方法从不同角度探讨

了强直性脊柱炎的发病机制及遗传基因，也得出了一些

令人振奋的结果
[27-30]

。但是，在已有的报道中在不同地

区、不同民族之间开展的差异性基因的研究较少。作者

组通过随机采集本院风湿科处于活动期的维吾尔族、汉

族强直性脊柱炎患者各 3例，另外分别选取 3例健康志

愿者为对照，提取外周血中的 RNA，制备探针后用于表

达谱芯片杂交，筛选强直性脊柱炎组织差异表达基因，

并采用半定量 RT-PCR 法验证芯片结果。最终发现：

①汉族强直性脊柱炎患者外周血标本与正常对照组比

较发现两组间具有统计学意义的差异性 miRNA 表达数

量为 27个，其中上调的基因为 25个，下调的基因有 2

个。②将汉族与维吾尔族正常人群通过基因芯片技术进

行比较，结果发现两组间存在差异性基因的表达，经统

计分析两组之间差异性 miRNA表达的数量为 11个，名

称分别为： hsa-miR-4787-3p， hsa-miR-155-5p，

hsa-miR-98-5p，hsa-miR-224-3p，hsa-miR-1825，

hsa-miR-4484，hsa-miR-1469，hsa-miR-3124-5p，

hsa-miR-124-3p，hsa-miR-99b-3p，hsa-miR-629-5p，

其中上调的基因个数为 10个，下调的基因个数为 1个；

③通过对维吾尔族强直性脊柱炎与汉族强直性脊柱炎

患者差异性基因表达研究发现，两组之间筛选出差异有

显著性意义的 miRNA 20 个，名称分别为 hsa- 

miR-4748，hsa-miR-3173-3p，kshv-miR-K12-12-3p，

hsa-miR-3201等，其中上调的基因为 17个，下调的基

因有 3 个。④通过对维吾尔族强直性脊柱炎与汉族强

直性脊柱炎患者靶基因与 miRNA对应关系分析发现，

相关的靶基因共有 15 个，这些靶基因相对应(也存在

一定的调控关系)miRNA有 79个。上述维吾尔族与汉

族之间强直性脊柱炎表达的差异性基因通过分析归纳

主要可分：①人类白细胞抗原类，如 HLA-DRB1；②

白细胞介素类，如白细胞介素 1RN，6，10等。 

强直性脊柱炎病因较为复杂，通过复习文献发现近

年来的相关性研究包含诸多相同的单核苷酸基因多态

性遗传位点，大量循证医学证据也表明在不同人群中亦

存在不同的单核苷酸基因多态性与强直性脊柱炎相关。

笔者虽然通过应用基因表达谱芯片技术，筛选出了当地

维吾尔族与汉族强直性脊柱炎患者差异性新的基因，但

是对于种族间差异性基因的研究，大样本的家系研究才

是关键。 

因此，有关强直性脊柱炎易感基因以及民族间差异

性基因还需要更加深入的探讨与研究，最终才能更好地

制定防控措施，降低发病率。 
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