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ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ／ ｓｉｒｔ１ 信号通路
对白色念珠菌诱导川崎病模型小鼠免疫功能的影响
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摘要　 目的　 探讨 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ／沉默信息调节因子 １（ｓｉｒｔ１）信号通路对白色念珠菌诱导川崎病模型小鼠免疫功能的影响。 方

法　 将 Ｃ５６ＢＬ ／ ６ 小鼠分为对照组、川崎病组、拮抗剂对照组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ＮＣ 组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ
拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ 组，每组 １２ 只。 除对照组外，其他组小鼠均通过腹腔注射白色念珠菌水溶物构建川崎病模型。 建模成功后进

行给药处理，１ ｄ 给药 １ 次，持续 ７ ｄ。 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测冠状动脉中 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 表达；Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测冠状动脉中 ｓｉｒｔ１ 蛋白；ＨＥ
染色检测冠状动脉的病理变化；检测小鼠胸腺指数和脾指数；流式细胞术检测外周血中辅助性 Ｔ 细胞 １７（Ｔｈ１７） ／调节性 Ｔ 细

胞（Ｔｒｅｇ）；ＥＬＩＳＡ 检测小鼠血清中白细胞介素（ＩＬ）⁃１７、ＩＬ⁃１０ 水平；验证 ｓｉｒｔ１ 与 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 靶向关系。 结果　 与对照组比较，
川崎病组小鼠冠状动脉中有大量炎性细胞浸润，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 表达、Ｔｈ１７ 比例、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比例、ＩＬ⁃１７ 水平升高，ｓｉｒｔ１ 蛋白表达、
胸腺指数、脾指数、Ｔｒｅｇ 比例、ＩＬ⁃１０ 水平降低（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；与川崎病组比较，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂组小鼠冠状动脉中炎性细胞

浸润现象有所缓解，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 表达、Ｔｈ１７ 比例、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比例、ＩＬ⁃１７ 水平降低，ｓｉｒｔ１ 蛋白表达、胸腺指数、脾指数、Ｔｒｅｇ 比

例、ＩＬ⁃１０ 水平升高（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ 减弱了抑制 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 对川崎病小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡的促进作用以及对血管炎症的

抑制作用，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 靶向调控 ｓｉｒｔ１。 结论　 抑制 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 促进川崎病小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡，抑制血管炎症的机制可能与

上调 ｓｉｒｔ１ 表达有关。
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　 　 川崎病是一种常见于 ５ 岁以下儿童的疾病，可
引起全身性免疫性血管炎，主要累及中小血管，尤其

是冠状动脉［１］。 冠状动脉损伤是川崎病最严重的

并发症，包括冠状动脉瘤和冠状动脉扩张、狭窄［２］。
目前，川崎病患者的标准治疗方法是在疾病发病的

前 １０ ｄ 内单剂量静脉注射免疫球蛋白和口服阿司

匹林，这种治疗可以减少炎症并有利于降低冠状动

脉病变的发生几率。 然而，高达 ２０％ 的川崎病患者

对免疫球蛋白有抵抗性，并且有更高的发生冠状动

脉病变的风险［３］。 研究［４］ 显示，川崎病的发病及病

情进展与机体免疫紊乱有关。 因此，了解川崎病免

疫功能的分子机制对于早期疾病检测和治疗以及确

定新的治疗靶点至关重要。 最近的研究［５］ 发现，
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 在川崎病患儿血清中高表达。 上调沉

默信息调节因子 １ （ ｓｉｌｅｎｔ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ １，

ｓｉｒｔ１）可改善川崎病诱发的大鼠心肌损伤［６］；且

ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ／ ｓｉｒｔ１ 信号通路在体外高糖诱导的肾小

管上皮细胞损伤中发挥重要的作用［７］。 但 ｍｉＲ⁃
１５５⁃５ｐ 能否通过调控 ｓｉｒｔ１ 影响川崎病小鼠免疫功

能尚不可知。 因此，该研究拟通过白色念珠菌诱导

川崎病模型小鼠，探究 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 对川崎病模型小

鼠免疫功能的影响以及相应的分子机制。

１　 材料与方法

１． １　 材料

１． １． １　 实验动物与细胞　 ７２ 只雌雄各半的 ４ 周龄

ＳＰＦ 级 Ｃ５６ＢＬ ／ ６ 小鼠，体质量 ２０ ～ ２２ ｇ，购于广东莱

迪生物医药研究院有限公司，生产许可证号为

ＳＣＸＫ（粤）２０２２⁃００６４。 小鼠饲养于温度 ２１ ～ ２２ ℃、
湿度 ５５％ ～ ６０％ 、光暗循环为 １２ ｈ ／ １２ ｈ 的标准环

境中，可自由饮水进食。 本研究获得锦州医科大学

附属第一医院动物伦理委员会的批准 （批准号：
２０２２０７１９）。 人胚胎肾细胞 ＨＥＫ２９３Ｔ 细胞购自上海

乾思生物科技有限公司。
１． １． ２ 　 主要试剂 　 白色念珠菌水溶物 （货号：

·７０３·安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２５ Ｆｅｂ；６０（２）



２０２２１１２８，上海邦景实业有限公司）；兔源一抗甘油

醛⁃３⁃磷酸脱氢酶 （ ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ⁃３⁃ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｅｈｙ⁃
ｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＧＡＰＤＨ）、 ｓｉｒｔ１ 及二抗 （货号： ａｂ８２４５、
ａｂ１１０３０４、ａｂ６７２１，英国 Ａｂｃａｍ 公司）；小鼠流式抗

体 ＡＰＣ⁃白细胞介素（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）⁃１７、ＦＩＴＣ⁃ＣＤ４、
ＰＥ⁃叉头框蛋白 ｐ３（ ｆｏｒｋｈｅａｄ ｂｏｘ ｐ３，Ｆｏｘｐ３） （货号：
２０２２０２０３、２０２２０５０６、２０２２０１０９，赛默飞世尔科技有

限公司）；小鼠 ＩＬ⁃１７、 ＩＬ⁃１０ ＥＬＩＳＡ 试剂盒 （货号：
ＧＹ⁃ＬＥ６３６、ＧＹ⁃ＬＥ１５９，上海谷研实业有限公司）。
１． １． ３　 主要仪器　 Ｑ５ 荧光定量 ＰＣＲ 仪（美国 ＡＢＩ
公司）； ＤＹＣＺ⁃２４ＤＮ 蛋白电泳仪 （北京六一仪器

厂）； ＣＸ５３ 光学显微镜 （日本奥林巴斯公司）；
ＦＡ１２０４Ｂ 电子天平（浙江赛德仪器设备有限公司）；
Ａｔｔｕｎｅ ＣｙｔＰｉｘ 流式细胞仪、ＭＫ３ 酶标仪（赛默飞世尔

科技有限公司）。
１． ２　 方法

１． ２． １　 川崎病模型小鼠的构建　 将白色念珠菌水

溶物通过腹腔以 ８０ ｍｇ ／ ｍｌ，每只 ８ ｍｇ 的剂量注射于

小鼠体内，每天注射 １ 次，连续注射 ５ ｄ。 小鼠造模

成功的标准为：颤抖、鼻子和嘴巴轻微红肿［８］。
１． ２． ２　 分组与处理　 将 Ｃ５６ＢＬ ／ ６ 小鼠随机分为对

照组、川崎病组、拮抗剂对照组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂

组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ＮＣ 组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗

剂 ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ 组，每组 １２ 只。 对照组小鼠以 ０. ９％ 氯

化钠溶液代替白色念珠菌水溶物，其它同造模过程。
其他组小鼠均按照“１. ２. １ 项”所述构建川崎病模

型。 建模成功后进行给药处理，拮抗剂对照组、ｍｉＲ⁃
１５５⁃５ｐ 拮抗剂组［９］小鼠分别尾静脉注射 ３００ ｎｍｏｌ ／
ｋｇ ａｎｔａｇｏｍｉｒ ＮＣ 腺病毒液、３００ ｎｍｏｌ ／ ｋｇ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ
ａｎｔａｇｏｍｉｒ 腺病毒液；ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ＮＣ 组

小鼠尾静脉注射 ３００ ｎｍｏｌ ／ ｋｇ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｍｉｒ
腺病毒液和 ５０ μｇ ／只 ｓｉ⁃ＮＣ 腺病毒液；ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ
拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ 组［１０］小鼠尾静脉注射 ３００ ｎｍｏｌ ／ ｋｇ
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｍｉｒ 腺病毒液和 ５０ μｇ ／只 ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１
腺病毒液；川崎病组、对照组小鼠需尾静脉注射等量

的 ０. ９％氯化钠溶液。 １ ｄ 给药 １ 次，持续 ７ ｄ。
１． ２． ３　 标本采集　 处理完成后次日，称量并记录所

有小鼠体质量；麻醉小鼠，收集所有小鼠的外周血用

于辅助性 Ｔ 细胞 １７（ｈｅｌｐｅｒ Ｔ ｃｅｌｌｓ １７，Ｔｈ１７） ／调节

性 Ｔ 细胞（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｔ ｃｅｌｌｓ，Ｔｒｅｇ）的检测，收集所有

小鼠的眼球血经离心得血清用于 ＥＬＩＳＡ 检测；处死

小鼠，分离并收集小鼠的完整胸腺和脾脏，用于胸腺

指数和脾指数的检测，收集小鼠的冠状动脉，用于

ｑＲＴ⁃ＰＣＲ、Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ、ＨＥ 检测。

１． ２． ４　 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测冠状动脉中 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 表达

　 使用 ＴＲＩｚｏｌ 试剂从小鼠冠状动脉中提取总 ＲＮＡ，
并通过读取 ２６０ ｎｍ 处的光密度 （ ｏｐｔｉｃａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ，
ＯＤ）值来测量 ＲＮＡ 的浓度。 取 １ μｇ ＲＮＡ 逆转录为

ｃＤＮＡ。 使用这些 ｃＤＮＡ 作为模板，通过将 ｃＤＮＡ、引
物及 ｄｄＨ２Ｏ 构成 ２０ μｌ 混合体系以进行 ｑＰＣＲ 检测

反应。 以 Ｕ６ 为内参使用 ２ － ΔΔＣＴ法计算 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ
表达。 引物序列为 Ｕ６：正向 ５′⁃ＣＴＣＧＣＴＴＣＧＧＣＡＧ⁃
ＣＡＣＡ⁃３′， 反向 ５′⁃ＡＡＣＧＣＴＴＣＡＣＧＡＡＴＴＴＧＣＧＴ⁃３′；
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ：正向 ５′⁃ＧＣＧＣＴＴＡＡＴＧＣＴＡＡＴＣＧＴＧＡＴ⁃
３′，反向 ５′⁃ＣＣＡＧＴＧＣＡＧＧＧＴＣＣＧＡＧＧＴＡ⁃３′。
１． ２． ５　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测冠状动脉中 ｓｉｒｔ１ 蛋白表达

　 ＲＩＰＡ 裂解缓冲液提取冠状动脉匀浆总蛋白，通过

１０％ ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 电泳分离 ５０ μｇ 蛋白，并将其转移

到 ＰＶＤＦ 膜。 用 ５％脱脂牛奶在室温下封闭膜 ２ ｈ，
然后用以下稀释的一抗在 ４ ℃下孵育过夜：ＧＡＰＤＨ
（１ ∶ ５ ０００）、ｓｉｒｔ１（１ ∶ ４ ０００）。 再将膜与二抗（１ ∶
１ ０００）孵育 １ ｈ，并用 ＥＣＬ 试剂检测蛋白印迹，Ｉｍａｇｅ
Ｊ 软件对蛋白片段的灰度值进行量化。
１． ２． ６　 冠状动脉的 ＨＥ 染色检测 　 小鼠冠状动脉

用 ４％多聚甲醛固定，然后脱水并包埋在石蜡中。
制作厚度为 ５ μｍ 的石蜡切片，将切片脱蜡，用 ＨＥ
染色，二甲苯透化，中性树脂密封切片。 最后，观察

冠状动脉病理形态学变化。
１． ２． ７　 小鼠胸腺指数与脾指数的检测　 分别称量

小鼠的胸腺质量、脾质量，通过公式计算胸腺指数和

脾指数，胸腺质量（ｍｇ）与体质量（ｇ）的比值，即为胸

腺指数；脾质量（ｍｇ）与体质量（ｇ）的比值，即为脾指

数。
１． ２． ８　 外周血中 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 的检测 　 外周血淋巴

细胞分离试剂盒用于分离小鼠外周血单个核细胞，
取 １００ μｌ 单个核细胞悬液（１０７ 个 ／ ｍｌ）置于流式管

中，加入 ＡＰＣ⁃ＩＬ⁃１７ 和 ＦＩＴＣ⁃ＣＤ４ 用于标记 Ｔｈ１７，另
取 １００ μｌ 单个核细胞悬液加入 ＰＥ⁃Ｆｏｘｐ３ 和 ＦＩＴＣ⁃
ＣＤ４ 用于标记 Ｔｒｅｇ，孵育 ３０ ｍｉｎ 后，进行离心、重悬

细胞等处理，最后分析外周血单个核细胞中 Ｔｈ１７、
Ｔｒｅｇ，并计算 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 值。
１． ２． ９　 小鼠血清中 ＩＬ⁃１７、ＩＬ⁃１０ 水平的检测　 按照

试剂盒操作步骤检测小鼠血清中 ＩＬ⁃１７、ＩＬ⁃１０ 水平。
１． ２． １０ 　 ｓｉｒｔ１ 与 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 靶向关系验证 　 将野

生型 ｓｉｒｔ１（ ｓｉｒｔ１⁃ＷＴ）、突变型 ｓｉｒｔ１（ ｓｉｒｔ１⁃ＭＵＴ）序列

分别插入 ｐｍｉｒＧＬＯ 荧光素酶报告基因载体中，将上

述构建好的载体分别与 ｍｉｍｉｃ ＮＣ 或 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ
ｍｉｍｉｃ 共转染于 ＨＥＫ２９３Ｔ 细胞。 ４８ ｈ 后测量荧光
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素酶变化。
１． ３　 统计学处理 　 采用 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ８. ０ 软件

进行统计分析，数据以 �ｘ ± ｓ 表示。 两组间比较采用

独立样本 ｔ 检验，多组间比较采用单因素方差分析，
事后两两比较采用 ＳＮＫ⁃ｑ 检验进行两两比较。 Ｐ ＜
０. ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２． １ 　 川崎病小鼠冠状动脉中 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 表达、
ｓｉｒｔ１ 蛋白表达　 与对照组比较，川崎病组小鼠冠状

动脉中 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 表达升高，ｓｉｒｔ１ 蛋白表达降低

（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；与川崎病组、拮抗剂对照组比较，
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂组小鼠冠状动脉中 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ
表达降低， ｓｉｒｔ１ 蛋白表达升高 （均 Ｐ ＜ ０. ０５）；与

ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ＮＣ
组比较，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ 组小鼠冠状动

脉中 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 表达变化差异无统计学意义（Ｐ ＞
０. ０５），ｓｉｒｔ１ 蛋白表达降低（Ｐ ＜０. ０５）。 见图 １ 和表 １。

图 １　 小鼠冠状动脉中 ｓｉｒｔ１ 蛋白表达的 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测

Ｆｉｇ． １　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｓｉｒｔ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓ

　 　 ａ： Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ｂ： Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｇｒｏｕｐ； ｃ： Ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ； ｄ： ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｇｒｏｕｐ； ｅ： ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃
ＮＣ ｇｒｏｕｐ； ｆ： ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ ｇｒｏｕｐ．

２． ２ 　 抑制 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 对川崎病小鼠冠状动脉病

理损伤的影响　 对照组小鼠冠状动脉中几乎无炎性

细胞浸润；川崎病组小鼠冠状动脉中有大量炎性细

胞浸润；与川崎病组、拮抗剂对照组比较，ｍｉＲ⁃１５５⁃
５ｐ 拮抗剂组小鼠冠状动脉中炎性细胞浸润现象有

所缓解；与 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗

剂 ＋ ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ 组

小鼠冠状动脉中炎性细胞浸润现象严重，见图 ２。
２． ３　 抑制 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 对川崎病小鼠胸腺指数和脾

指数的影响　 与对照组比较，川崎病组小鼠胸腺指

数和脾指数降低（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；与川崎病组、拮抗剂

对照组比较，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂组小鼠胸腺指数和

脾指数升高（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；与 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂

组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ
拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ 组小鼠胸腺指数和脾指数降低（均
Ｐ ＜ ０. ０５），见表 ２。

表 １　 小鼠冠状动脉中 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 表达、ｓｉｒｔ１ 蛋白表达比较

（ｎ ＝ １２，�ｘ ± ｓ）
Ｔａｂ． １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｓｉｒｔ１

ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓ （ｎ ＝ １２，�ｘ ± ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｓｉｒｔ１ ／ ＧＡＰＤＨ
Ｃｏｎｔｒｏｌ １． ００　 　 １． ６９ ± ０． １４ 　 　

Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ２． ３６ ± ０． １７∗　 ０． ３８ ± ０． ０３∗　

Ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ２． ３３ ± ０． １５ 　 　 ０． ４０ ± ０． ０４ 　 　

ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ １． ４１ ± ０． １３＃△ １． ２１ ± ０． １３＃△

ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ＮＣ １． ４３ ± ０． １５ 　 　 １． ２３ ± ０． １１ 　 　

ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ １． ４５ ± ０． １２ 　 　 ０． ７５ ± ０． ０６▲▽

Ｆ ｖａｌｕｅ ２０９． ９６８ ３５８． ２１９
Ｐ ｖａｌｕｅ ＜ ０. ００１ ＜ ０. ００１

　 　 ∗Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ＃Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｇｒｏｕｐ；
△Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ▲Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇ⁃

ｏｎｉｓｔ ｇｒｏｕｐ； ▽ Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ＮＣ ｇｒｏｕｐ．

表 ２　 小鼠胸腺指数和脾指数比较（ｍｇ ／ ｇ，ｎ ＝ １２，�ｘ ± ｓ）
Ｔａｂ． ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｙｍｕｓ ｉｎｄｅｘ ａｎｄ ｓｐｌｅｅｎ ｉｎｄｅｘ ｉｎ ｍｉｃｅ

（ｍｇ ／ ｇ， ｎ ＝ １２，�ｘ ± ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｔｈｙｍｕｓ ｉｎｄｅｘ Ｓｐｌｅｅｎ ｉｎｄｅｘ
Ｃｏｎｔｒｏｌ ３． ７２ ± ０． １６ ５． ２４ ± ０． １９
Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ２． ０５ ± ０． １３∗ ３． １９ ± ０． １４∗

Ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ２． ０１ ± ０． １２ ３． ２２ ± ０． １６
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ３． １６ ± ０． １４＃△ ４． ７６ ± ０． ２０＃△

ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ＮＣ ３． １９ ± ０． １２ ４． ７５ ± ０． ２１
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ ２． ４３ ± ０． １１▲▽ ３． ８８ ± ０． ２７▲▽

Ｆ ｖａｌｕｅ ３４１． ４０６ ２２８． １９６
Ｐ ｖａｌｕｅ ＜ ０. ００１ ＜ ０. ００１

　 　 ∗Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ＃Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｇｒｏｕｐ；
△Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ▲Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇ⁃

ｏｎｉｓｔ ｇｒｏｕｐ； ▽ Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ＮＣ ｇｒｏｕｐ．

图 ２　 小鼠冠状动脉的 ＨＥ 染色检测结果 × ２００
Ｆｉｇ． ２　 ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｍｏｕｓｅ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓ × ２００

·９０３·安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２５ Ｆｅｂ；６０（２）



２． ４ 　 抑制 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 对川崎病小鼠外周血中

Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡的影响　 与对照组比较，川崎病组

Ｔｈ１７、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比例升高，Ｔｒｅｇ 比例降低（均 Ｐ ＜
０. ０５）；与川崎病组、拮抗剂对照组比较，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ
拮抗剂组 Ｔｈ１７、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比例降低，Ｔｒｅｇ 比例升高

（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；与 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂组、ｍｉＲ⁃１５５⁃
５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃
ｓｉｒｔ１ 组 Ｔｈ１７、Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比例升高，Ｔｒｅｇ 比例降低

（均 Ｐ ＜ ０. ０５），见表 ３ 和图 ３。
２． ５　 抑制ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 对川崎病小鼠血清中 ＩＬ⁃１７、
ＩＬ⁃１０ 水平的影响　 与对照组比较，川崎病组 ＩＬ⁃１７

水平升高，ＩＬ⁃１０ 水平降低（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；与川崎病

组、拮抗剂对照组比较，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂组 ＩＬ⁃１７
水平降低，ＩＬ⁃１０ 水平升高（均 Ｐ ＜ ０. ０５）；与 ｍｉＲ⁃
１５５⁃５ｐ 拮抗剂组、ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ＮＣ 组比

较，ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 拮抗剂 ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ 组 ＩＬ⁃１７ 水平升高，
ＩＬ⁃１０ 水平降低（均 Ｐ ＜ ０. ０５），见表 ４。
２． ６　 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 靶向调控 ｓｉｒｔ１　 ｓｉｒｔ１ 与 ｍｉＲ⁃１５５⁃
５ｐ 可结合，见图 ４。 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｍｉｍｉｃ 降低了 ｓｉｒｔ１⁃
ＷＴ 报告基因的荧光素酶活性（Ｐ ＜ ０. ０５），但 ｓｉｒｔ１⁃
ＭＵＴ 报告基因的荧光素酶活性几乎未受到影响（Ｐ
＞ ０. ０５），见表 ５。

表 ３　 小鼠外周血中 Ｔｈ１７、Ｔｒｅｇ 及 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 比例比较（ｎ ＝ １２，�ｘ ± ｓ）
Ｔａｂ． ３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｔｈ１７， Ｔｒｅｇ ａｎｄ Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ ｒａｔｉｏ ｉｎ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｏｆ ｍｉｃｅ （ｎ ＝ １２，�ｘ ± ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｔｈ１７ （％ ） Ｔｒｅｇ （％ ） Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ
Ｃｏｎｔｒｏｌ ３． ０３ ± ０． １２ ３１． ８８ ± １． ４３ ０． １０ ± ０． ０１
Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ２２． ７８ ± １． ９６∗ １２． ３３ ± ０． ５８∗ １． ８５ ± ０． １２∗

Ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ２３． ０９ ± １． ８８ １１． ９５ ± ０． ４６ １． ９３ ± ０． １６
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ６． ８９ ± ０． ５４＃△ ２７． ８３ ± １． ４０＃△ ０． ２５ ± ０． ０２＃△

ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ＮＣ ６． ９３ ± ０． ５８ ２６． ９５ ± １． ３８ ０． ２６ ± ０． ０１
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ １５． ５７ ± ０． ６１▲▽ １６． １６ ± ０． ７８▲▽ ０． ９６ ± ０． ０８▲▽

Ｆ ｖａｌｕｅ ６４８． ０９１ ７７５． ９１５ １０５３． ５５４
Ｐ ｖａｌｕｅ ＜ ０. ００１ ＜ ０. ００１ ＜ ０. ００１

　 　 ∗Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ＃Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｇｒｏｕｐ； △Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ▲Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ

ｇｒｏｕｐ； ▽ Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ＮＣ ｇｒｏｕｐ．

图 ３　 小鼠外周血中 Ｔｈ１７、Ｔｒｅｇ 的流式细胞术检测

Ｆｉｇ． ３　 Ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ ｏｆ Ｔｈ１７ ａｎｄ Ｔｒｅｇ ｉｎ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｏｆ ｍｉｃｅ

图 ４　 ｓｉｒｔ１ 与 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 的结合位点图

Ｆｉｇ． ４　 Ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅｓ ｏｆ ｓｉｒｔ１ ａｎｄ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ
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表 ４　 小鼠血清中 ＩＬ⁃１７、ＩＬ⁃１０ 水平比较（ｐｇ ／ ｍｌ，ｎ ＝ １２，�ｘ ± ｓ）
Ｔａｂ． ４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＩＬ⁃１７ ａｎｄ ＩＬ⁃１０ ｉｎ ｍｉｃｅ

（ｐｇ ／ ｍｌ， ｎ ＝ １２，�ｘ ± ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＩＬ⁃１７ ＩＬ⁃１０
Ｃｏｎｔｒｏｌ １８． ８１ ± １． ０３ ３６． ６８ ± １． ７５
Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ４５． ５６ ± ２． ０４∗ １５． ９４ ± ０． ６８∗

Ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ４３． ９２ ± １． ９７ １６． ２８ ± ０． ７１
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ２５． ５３ ± １． １５＃△ ３０． １５ ± １． ４３＃△

ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ＮＣ ２６． １１ ± １． ０９ ２９． ９８ ± １． ３９
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ ３７． ７６ ± １． ６２▲▽ ２２． ３６ ± １． ０５▲▽

Ｆ ｖａｌｕｅ ６１１． １２９ ５５７． ３０５
Ｐ ｖａｌｕｅ ＜ ０. ００１ ＜ ０. ００１

　 　 ∗Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ＃Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｇｒｏｕｐ；
△Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ▲Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇ⁃
ｏｎｉｓｔ ｇｒｏｕｐ； ▽ Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ＮＣ ｇｒｏｕｐ．

表 ５　 荧光素酶活性（ｎ ＝ ６，�ｘ ± ｓ）
Ｔａｂ． ５　 Ｌｕｃｉｆｅｒａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ （ｎ ＝ ６，�ｘ ± ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ｓｉｒｔ１⁃ＷＴ ｓｉｒｔ１⁃ＭＵＴ
ｍｉｍｉｃ ＮＣ １． ０１ ± ０． １１ １． ０３ ± ０． １０
ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｍｉｍｉｃ ０． ２９ ± ０． ０２ １． ０５ ± ０． １２
ｔ ｖａｌｕｅ １６． ０３３ ０． ３１４
Ｐ ｖａｌｕｅ ＜ ０. ００１ ０． ７６０

３　 讨论

　 　 川崎病是一种以冠状动脉炎为特征的儿童全身

性发热综合征。 在本研究中，通过腹腔注射白色念

珠菌水溶物的方式构建川崎病小鼠模型，结果发现，
川崎病组小鼠冠状动脉中有大量炎性细胞浸润，表
明川崎病小鼠冠状动脉病理损伤严重，符合川崎病

的特征。 脾、胸腺是机体重要的免疫器官，脾指数、
胸腺指数可作为判定免疫系统活力的有效指标［１１］。
在本研究中，川崎病组小鼠胸腺指数和脾指数低于

对照组，表明川崎病小鼠免疫处于抑制状态。 相关

研究表明，炎症与川崎病的发病机制有关［１２］，且先

天免疫系统参与川崎病血管炎的发展［１３］。 Ｔｈ１７ ／
Ｔｒｅｇ 失衡影响川崎病的进展，表现为 Ｔｈ１７ 活性增

加，Ｔｈ１７ 分泌的促炎因子 ＩＬ⁃１７ 水平增加，Ｔｒｅｇ 活性

减少，Ｔｒｅｇ 分泌的抑炎因子 ＩＬ⁃１０ 水平降低［１４］。 本

研究证明了川崎病小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 失衡，且存在血

管炎症。 因此，促进川崎病小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡，抑
制血管炎症可能成为治疗川崎病的有效策略之一。
　 　 研究［１５］发现，在川崎病中存在多个 ｍｉＲＮＡｓ 失

调的现象。 如抑制 ｍｉＲ⁃１５５ 可促进川崎病幼鼠

Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 失衡［１６］。 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 作为 ｍｉＲ⁃１５５ 的成

熟体之一，已有研究［５］ 证明其可作为川崎病的生物

标志物。 本研究显示，抑制 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 可促进川崎

病小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡，抑制血管炎症，提示 ｍｉＲ⁃
１５５⁃５ｐ 可能成为治疗川崎病的有效靶点。
　 　 为了进一步深入探究抑制 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 促进川

崎病小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡，抑制血管炎症的分子机

制，本研究证实了 ｓｉｒｔ１ 为 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 的靶基因。
ｓｉｒｔ１ 已被证明在 Ｔｒｅｇ 的分化和功能中起关键作用，
Ｔｒｅｇ 是帮助维持免疫耐受和预防自身免疫性疾病的

关键免疫细胞，此外，其已被证明与心血管疾病密切

相关［１７］。 而关于 ｓｉｒｔ１ 对川崎病小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平

衡及血管炎症的影响鲜有报道。 本研究显示，川崎

病组小鼠冠状动脉中 ｓｉｒｔ１ 蛋白表达低于对照组，且
抑制 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 后，川崎病组小鼠冠状动脉中 ｓｉｒｔ１
蛋白表达上调，推测抑制 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 可能通过上调

ｓｉｒｔ１ 促进川崎病小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡，抑制血管炎

症。 为了验证推测，本实验对川崎病小鼠同时进行

尾静脉注射 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｍｉｒ 腺病毒液和 ｓｉ⁃
ｓｉｒｔ１ 腺病毒液处理，结果发现，ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ 减弱了抑制

ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ 对川崎病小鼠 Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ 平衡的促进作

用以及对血管炎症的抑制作用。 证实了抑制 ｍｉＲ⁃
１５５⁃５ｐ 可能通过上调 ｓｉｒｔ１ 促进川崎病小鼠 Ｔｈ１７ ／
Ｔｒｅｇ 平衡，抑制血管炎症。
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ｌｏｇｉｃａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａｃｕｔｅ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｉｎｔｅｇｒ
Ｍｅｄ Ｃａｒｄｉｏ Ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃ Ｄｉｓ， ２０２３， ２１（６）： １０４７ － ５５． ｄｏｉ：１０．
１２１０２ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７２ － １３４９． ２０２３． ０６． ０１３．

［９］ Ｌｉ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｈ， Ｌｉ Ｚ， ｅｔ ａｌ． ＭｉｃｒｏＲＮＡ⁃１３０ａ⁃５ｐ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｍｙｏ⁃
ｃａｒｄｉａｌ ｉｓｃｈｅｍｉａ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＨＭＧＢ２ ／
ＮＦ⁃κＢ ａｘｉｓ［ Ｊ］ ． ＢＭＣ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｉｓｏｒｄ， ２０２１， ２１ （１）： １２１．
ｄｏｉ：１０． １１８６ ／ ｓ１２８７２ － ０２０ － ０１７４２ － ４．

［１０］ Ｓｕ Ｙ， Ｚｈｕ Ｃ， Ｗａｎｇ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｃｉｒｃｕｌａｒ ＲＮＡ ＦＯＸＯ３ ｉｎ ｃａｒｄｉａｃ ｉｓ⁃
ｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｈｅａｒｔ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ： ａ ｎｅｗ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ
ａｎｄ ｔａｒｇｅｔ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ， ２０２１， ２１（９）： ２９９２ － ３００４．
ｄｏｉ：１０． １１１１ ／ ａｊｔ． １６４７５．

［１１］ 邓　 康， 方　 梅， 贾　 宁， 等． 沙冬青种子总黄酮对免疫抑制

小鼠的免疫功能及体外脾淋巴细胞增殖的影响［ Ｊ］ ． 中国兽

医科学， ２０１８， ４８（８）： １０６６ － ７２． ｄｏｉ：１０． １６６５６ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７３
－ ４６９６． ２０１８． ０１４１．

［１１］ Ｄｅｎｇ Ｋ， Ｆａｎｇ Ｍ， Ｊｉａ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｏｔａｌ ｆｌａｖｏｎｏｉｄｓ ｆｒｏｍ Ａｍ⁃
ｍｏｐｉｐｔａｎｔｈｕｓ ｍｏｎｇｏｌｉｃｕｓ ｏｎ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｉｍｍｕｎｏｓｕｐ⁃
ｐｒｅｓｓｅｄ ｍｉｃｅ ａｎｄ ｓｐｌｅｎｉｃ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ［ Ｊ］ ．
Ｃｈｉｎ Ｖｅｔ Ｓｃｉ， ２０１８， ４８（８）： １０６６ － ７２． ｄｏｉ：１０． １６６５６ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７３ － ４６９６． ２０１８． ０１４１．

［１２］ Ｃａｖａｌｌｉ Ｇ， Ｃｏｌａｆｒａｎｃｅｓｃｏ Ｓ， Ｅｍｍｉ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ １α： ａ
ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＩＬ⁃１α ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｉｓｅａｓｅｓ［ Ｊ］ ． Ａｕｔｏｉｍ⁃
ｍｕｎ Ｒｅｖ， ２０２１， ２０（３）： １０２７６３． ｄｏｉ：１０． １０１６ ／ ｊ． ａｕｔｒｅｖ． ２０２１．
１０２７６３．

［１３］ 王　 璐， 顾美珍． 阿司匹林和氯吡格雷治疗川崎病的临床效

果比较及对患儿凝血功能和免疫功能的影响［ Ｊ］ ． 中国妇幼

保健， ２０２３， ３８（２０）：３９１１ － ５． ｄｏｉ： １０． １９８２９ ／ ｊ． ｚｇｆｙｂｊ． ｉｓｓｎ．
１００１ － ４４１１． ２０２３． ２０． ０１８．

［１３］ Ｗａｎｇ Ｌ， Ｇｕ Ｍ Ｚ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｓｐｉｒｉｎ ａｎｄ
ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｎ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］ ． Ｍａ⁃
ｔｅｒｎ Ｃｈｉｌｄ Ｈｅａｌｔｈ Ｃａｒｅ Ｃｈｉｎａ， ２０２３， ３８（２０）： ３９１１ － ５． ｄｏｉ：１０．
１９８２９ ／ ｊ． ｚｇｆｙｂｊ． ｉｓｓｎ． １００１ － ４４１１． ２０２３． ２０． ０１８．

［１４］ Ｚｈｅｎｇ Ｒ， Ｘｉｅ Ｊ， Ｌｉ Ｗ， ｅｔ ａｌ． ＭｉＲ⁃２２３⁃３ｐ ａｆｆｅｃｔｓ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ
ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ＨＣＡＥＣｓ ｉｎ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＦＯＸＰ３ ［ Ｊ］ ． Ｉｍｍｕｎ Ｉｎｆｌａｍｍ Ｄｉｓ， ２０２３， １１ （７）：
ｅ９３９． ｄｏｉ：１０． １００２ ／ ｉｉｄ３． ９３９．

［１５］ Ｃａｉ Ｙ， Ｈｕ Ｗ． Ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ ｍｉＲ⁃
ＮＡｓ ｉｎ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｙ ｂｉｏｉｎｆｏｒｍａｔｉｃｓ ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，
２０２２， １２（１）： ２１８７９． ｄｏｉ：１０． １０３８ ／ ｓ４１５９８ － ０２２ － ２６６０８ － ｘ．

［１６］ 李海洲， 张　 琳， 王　 瑾， 等． 基于 ＳＯＣＳ１ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路

探讨 ｍｉＲ⁃１５５ 对川崎病幼鼠心肌损伤的影响［Ｊ］ ． 中西医结合

心脑血管病杂志， ２０２１， １９（１２）： ２００４ － ９． ｄｏｉ：１０． １２１０２ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ． １６７２ － １３４９． ２０２１． １２． ０１０．

［１６］ Ｌｉ Ｈ Ｚ， Ｚｈａｎｇ Ｌ， Ｗａｎｇ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｍｉＲ⁃１５５ ｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉ⁃
ａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ｍｉｃｅ ｗｉｔｈ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｂａｓｅｄ ｏｎ ＳＯＣＳ１ ／
ＳＴＡＴ３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｉｎｔｅｇｒ Ｍｅｄ Ｃａｒｄｉｏ Ｃｅｒｅｂｒｏ⁃
ｖａｓｃ Ｄｉｓ， ２０２１， １９（１２）： ２００４ － ９． ｄｏｉ：１０． １２１０２ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７２
－ １３４９． ２０２１． １２． ０１０．

［１７］ Ｚｕｌｋｉｆｌｉ Ｎ Ｄ， Ｚｕｌｋｉｆｌｅ Ｎ． Ｉｎｓｉｇｈｔ ｆｒｏｍ ｓｉｒｔｕｉｎｓ ｉｎｔｅｒａｃｔｏｍｅ： ｔｏｐｏｌｏ⁃
ｇｉｃａｌ ｐｒｏｍｉｎｅｎｃｅ ａｎｄ ｍｕｌｔｉｆａｃｅｔｅｄ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ＳＩＲＴ１ ｉｎ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ
ｉｍｍｕｎｉｔｙ， ａｇｉｎｇ ａｎｄ ｃａｎｃｅｒ ［ Ｊ］ ． Ｇｅｎｏｍｉｃｓ Ｉｎｆｏｒｍ， ２０２３， ２１
（２）： ｅ２３． ｄｏｉ：１０． ５８０８ ／ ｇｉ． ２３００３．

Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ／ ｓｉｒｔ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｏｎ ｉｍｍｕｎｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｏｆ Ｃａｎｄｉｄａ ａｌｂｉｃａｎｓ ｉｎｄｕｃｅｄ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｏｄｅｌ ｍｉｃｅ

Ｗｅｉ Ｇａｎｇ１，２，３， Ｔｉａｎ Ｊｉｎｇ４， Ｌｉａｎｇ Ｄｏｎｇｘｕｅ３，５， Ｚｈａｎｇ Ｆｅｎｇｘｉａｎｇ１，２，３， Ｃｈｅｎ Ｙｕｅ３，５

（ １Ｄｅｐｔ ｏｆ Ｃｒｉｔｉｃａｌ Ｃａｒｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， ５Ｄｅｐｔ ｏｆ Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， Ｔｈｅ Ｆｉｒｓｔ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ
Ｊｉｎｚｈｏｕ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｊｉｎｚｈｏｕ　 １２１０００； ２Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｌｉａｏｎｉｎｇ Ｒｅｇｉｏｎａｌ Ｃｅｎｔｅｒ ｆｏｒ Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ

ａｎｄ Ｃｒｉｔｉｃａｌ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， Ｊｉｎｚｈｏｕ　 １２１０００；３Ｔｈｅ Ｆｉｒｓｔ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，
４Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｂａｓｉｃ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ， Ｊｉｎｚｈｏｕ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｊｉｎｚｈｏｕ　 １２１０００）

Ａｂｓｔｒａｃｔ　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ／ ｓｉｌｅｎｔ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ １ （ｓｉｒｔ１） ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ ｏｎ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｃａｎｄｉｄａ ａｌｂｉｃａｎｓ ｉｎｄｕｃｅｄ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｏｄｅｌ ｍｉｃｅ． Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｃ５６ＢＬ ／ ６
ｍｉｃｅ ｗｅｒｅ ｓｅｐａｒａｔｅｄ ｉｎｔｏ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｇｒｏｕｐ， ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ
ｇｒｏｕｐ， ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ＮＣ ｇｒｏｕｐ， ａｎｄ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ＋ ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ ｇｒｏｕｐ， ｗｉｔｈ １２ ｍｉｃｅ ｉｎ ｅａｃｈ
ｇｒｏｕｐ． Ｅｘｃｅｐｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｍｉｃｅ ｉｎ ａｌｌ ｏｔｈｅｒ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ｔｏ ｃｏｎｓｔｒｕｃｔ ａ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｏｄｅｌ ｂｙ
ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｗａｔｅｒ⁃ｓｏｌｕｂｌｅ Ｃａｎｄｉｄａ ａｌｂｉｃａｎｓ． Ａｆｔｅｒ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｍｏｄｅｌｉｎｇ， ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｗａｓ ｐｅｒｆｏｒｍｅｄ
ｏｎｃｅ ａ ｄａｙ ｆｏｒ ７ ｄａｙｓ． ＱＲＴ⁃ＰＣＲ ｗａｓ ａｐｐｌｉｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｉｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓ． Ｗｅｓｔｅｒｎ
　 　 　 　 　 　 （下转第 ３２０ 页）

·２１３· 安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２５ Ｆｅｂ；６０（２）



ｌｉｆｅｒａｔｉｎｇ Ｃｅｌｌ Ｎｕｃｌｅａｒ Ａｎｔｉｇｅｎ （Ｋｉ６７）， ａｎｄ Ｎｏｔｃｈ⁃１． Ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ ｃｈａｉｎ ｒｅａｃｔｉｏｎ （ＰＣＲ） ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅ ｔｈｅ
ｍＲＮＡ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｔｈｅ ａｆｏｒｅｍｅｎｔｉｏｎｅｄ ｍｕｃｉｎｓ． Ｈｕｍａｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ （ＧＥＳ⁃１） ｗｅｒｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｗｉｔｈ Ｎ⁃Ｍｅｔｈｙｌ⁃
Ｎ′⁃ｎｉｔｒｏ⁃Ｎ⁃ｎｉｔｒｏｓｏｇｕａｎｉｄｉｎｅ （ＭＮＮＧ） ｔｏ ｅｓｔａｂｌｉｓｈ ａ ＧＰＬ ｃｅｌｌ ｍｏｄｅｌ． Ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｃｏｎｔｒｏｌ，
ｍｏｄｅｌ， ａｎｄ ＣＯＥ ｌｏｗ， ｍｅｄｉｕｍ， ａｎｄ ｈｉｇｈ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐｓ （ＣＯＥ ａｔ ５， １０， ａｎｄ ２０ μｇ ／ ｍｌ）． Ａｆｔｅｒ ２４ ｈｏｕｒｓ ｏｆ
ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ， ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｃｅｌｌ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｕｎｄｅｒ ａｎ ｉｎｖｅｒｔｅｄ ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ． Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ
ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｍｅａｓｕｒｅ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｎｏｔｃｈ⁃１ ａｎｄ Ｌｇｒ５， ａｎｄ ｉｍｍｕｎｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ （ ＩＦ） ｗａｓ ｅｍｐｌｏｙｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ
Ｎｏｔｃｈ⁃１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ． Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＭＵＣ２， Ｌｇｒ５， Ｎｏｔｃｈ⁃１， ａｎｄ Ｋｉ６７
ｉｎ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｉｃ ｔｉｓｓｕｅ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ ｒａｔｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （ Ｐ ＜ ０. ０００ １ ）， ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ＭＵＣ５ＡＣ ａｎｄ ＭＵＣ６ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０００ １）． Ｉｎ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＭＵＣ２，
Ｌｇｒ５， Ｎｏｔｃｈ⁃１， ａｎｄ Ｋｉ６７ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｒｅｄｕｃｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ＣＯＥ ｇｒｏｕｐｓ （Ｐ ＜ ０. ０１）， ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ＭＵＣ５ＡＣ ａｎｄ ＭＵＣ６ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０１）． Ｉｎ ｔｈｅ ＧＥＳ⁃１ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｅｘｈｉｂｉｔｅｄ ｉｒｒｅｇｕｌａｒ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ， ｌｏｏｓｅ ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎｓ， ａｎｄ ｄｉｓｏｒｇａｎｉｚｅｄ ａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ． Ｉｎ ｃｏｎ⁃
ｔｒａｓｔ， ｔｈｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ＣＯＥ ｇｒｏｕｐｓ ｄｉｓｐｌａｙｅｄ ａ ｍｏｒｅ ｒｅｇｕｌａｒ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ ａｎｄ ａ ｍｏｒｅ ｏｒｇａｎｉｚｅｄ ａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔ ｔｈａｎ
ｔｈｏｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ． Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙ， ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｌｇｒ５ ａｎｄ Ｎｏｔｃｈ⁃１ ｉｎ ｔｈｅ
ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｅｌｅｖａｔｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０００ １）， ｗｈｅｒｅａｓ ａｆｔｅｒ ＣＯＥ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ， ｔｈｅｉｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｗｅｒｅ
ｍａｒｋｅｄｌｙ ｒｅｄｕｃｅｄ （Ｐ ＜ ０. ００１）． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 ＣＯＥ ｃａｎ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ＧＰＬ， ａｎｄ ｉｔｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｍａｙ ｂｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｔｈｅ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｎｏｔｃｈ⁃１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ， ｗｈｉｃｈ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｍｕｃｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎ⁃
ｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ ａｂｎｏｒｍａｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ　 Ｃｅｌａｓｔｒｕｓ ｏｒｂｉｃｕｌａｔｕｓ ｅｘｔｒａｃｔ； ｇａｓｔｒｉｃ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｌｅｓｉｏｎｓ； Ｎｏｔｃｈ⁃１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ； ｌｅｕｃｉｎｅ⁃ｒｉｃｈ
ｒｅｐｅａｔ⁃ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ Ｇ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ５； ｍｕｃｉｎ
Ｆｕｎｄ ｐｒｏｇｒａｍｓ　 Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ （Ｎｏ． ８２２７４３５５）； Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｏｆ
Ａｎｈｕｉ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ （Ｎｏ． ２２０８０８５ＭＨ２７８）
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ　 Ｚｈｕ Ｙａｏｄｏｎｇ， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｚｈｕｙａｏｄｏｎｇ２０１３＠ １６３． ｃｏｍ
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ｂｌｏｔ ｗａｓ ａｐｐｌｉｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｓｉｒｔ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓ． ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｗａｓ ａｐｐｌｉｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎ ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓ． Ｍｏｕｓｅ ｔｈｙｍｕｓ ｉｎｄｅｘ ａｎｄ ｓｐｌｅｅｎ ｉｎｄｅｘ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ． Ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ ｗａｓ ａｐｐｌｉｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ
ｈｅｌｐｅｒ Ｔ ｃｅｌｌｓ １７ （Ｔｈ１７） ／ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｔ ｃｅｌｌｓ （Ｔｒｅｇ） ｉｎ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ． ＥＬＩＳＡ ｗａｓ ａｐｐｌｉｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ （ＩＬ）⁃１７ ａｎｄ ＩＬ⁃１０ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｓｅｒｕｍ． Ｔｈｅ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｉｒｔ１ ａｎｄ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｗａｓ ｖａｌｉ⁃
ｄａｔｅｄ． Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ａ ｌａｒｇｅ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｅｌｌ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｃｏｒｏｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｔｈｅ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｇｒｏｕｐ． Ｔｈｅ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ， Ｔｈ１７ ｒａｔｉｏ， Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ ｒａｔｉｏ，
ａｎｄ ＩＬ⁃１７ ｌｅｖｅｌ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ． Ｔｈｅ ｓｉｒｔ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ， ｔｈｙｍｕｓ ｉｎｄｅｘ， ｓｐｌｅｅｎ ｉｎｄｅｘ， Ｔｒｅｇ ｒａｔｉｏ， ａｎｄ ＩＬ⁃１０ ｌｅｖｅｌ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０５）． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｅｌｌ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｒｏ⁃
ｎａｒｙ ａｒｔｅｒｉｅｓ ｏｆ ｍｉｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ａｌｌｅｖｉａｔｅｄ． Ｔｈｅ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ， Ｔｈ１７ ｒａｔｉｏ，
Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ ｒａｔｉｏ， ａｎｄ ＩＬ⁃１７ ｌｅｖｅｌ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ． Ｔｈｅ ｓｉｒｔ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ， ｔｈｙｍｕｓ ｉｎｄｅｘ， ｓｐｌｅｅｎ ｉｎｄｅｘ， Ｔｒｅｇ ｒａｔｉｏ，
ａｎｄ ＩＬ⁃１０ ｌｅｖｅｌ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０５）． Ｓｉ⁃ｓｉｒｔ１ ｗｅａｋｅｎｅｄ ｔｈｅ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｎ Ｔｈ１７ ／
Ｔｒｅｇ ｂａｌａｎｃｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｉｃｅ， ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｔａｒｇｅｔｅｄ ａｎｄ
ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｓｉｒｔ１． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｂｙ ｗｈｉｃｈ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ ｐｒｏｍｏｔｅｓ Ｔｈ１７ ／ Ｔｒｅｇ ｂａｌａｎｃｅ ａｎｄ ｉｎ⁃
ｈｉｂｉｔｓ ｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ ｍｉｃｅ ｍａｙ ｂｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｉｒｔ１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ　 ｍｉＲ⁃１５５⁃５ｐ； ｓｉｌｅｎｔ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ １； Ｋａｗａｓａｋｉ ｄｉｓｅａｓｅ； ｈｅｌｐｅｒ Ｔ ｃｅｌｌｓ １７； ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｔ ｃｅｌｌｓ；
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ； ｉｍｍｕｎｉｔｙ
Ｆｕｎｄ ｐｒｏｇｒａｍ 　 Ｂａｓｉｃ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ Ｌｉａｏｎｉｎｇ Ｐｒｏｖｉｎｃｉａｌ Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｅｄｕｃａｔｉｏｎ （ Ｎｏ．
ＬＪＫＭＺ２０２２１２２９）
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ　 Ｃｈｅｎ Ｙｕｅ， Ｅ⁃ｍａｉｌ： １２７２０５９０７３＠ ｑｑ． ｃｏｍ
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