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摘　 要：通过生物信息学方法分析 ＩＦＮ⁃γ （ Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ⁃ｇａｍｍａ，干扰素⁃γ）诱导银屑病皮损的关键基因及可能的作用机制。 从

ＧＥＯ（Ｇｅｎｅ Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ Ｏｍｎｉｂｕｓ）数据库的 ＧＰＬ５７１ 平台下载 ＧＳＥ３２４０７ ｍＲＮＡ 基因芯片数据集进行基因转录谱分析。 设定阈
值为 ｜ Ｌｏｇ２（ＦＣ） ｜ （差异表达倍数 ２ 倍的绝对值）≥１ 且 Ｐ＜０．０５，筛选出差异基因。 绘制火山图、韦恩图、蛋白质互作网络图、
ＧＯ（Ｇｅｎｅ Ｏｎｔｏｌｏｇｙ，基因本体论） ／ ＫＥＧＧ（Ｋｙｏｔｏ Ｅｎｃｙｃｌｏｐｅｄｉａ ｏｆ Ｇｅｎｅｓ ａｎｄ Ｇｅｎｏｍｅｓ，京都基因和基因组百科全书）富集分析图。
健康人组和银屑病病人组共筛选出１ ３２１个 ＤＥＧｓ（Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｇｅｎｅｓ，差异表达基因），ＰＰＩ（Ｐｒｏｔｅｉｎ－Ｐｒｏｔｅｉｎ Ｉｎｔｅｒａｃ⁃
ｔｉｏｎ，蛋白质互相作用）网络筛选出 ＩＳＧ１５、ＩＦＩＴ１、ＲＳＡＤ２、ＭＸ１、ＩＦＩＴ３、ＩＦＩＴ２、ＩＲＦ７、ＳＴＡＴ２、ＭＸ２、ＯＡＳＬ 等十个关键作用基因，国
内外已有研究对 ＩＦＩＴ３、ＩＦＩＴ２、ＯＡＳＬ 等 ３ 个基因与银屑病的关系关注较少，这 ３ 个基因可能成为导致银屑病的重要基因，但尚
需实验验证。 基于本文生信分析的预测结果，推导出 ＩＦＮ⁃γ 可能通过关键基因的表达，促进角质形成细胞增殖、树突状细胞成

熟和中性粒细胞浸润，导致局部炎症反应，从而导致银屑病，可为治疗银屑病的靶向药物研究和 ＩＦＮ⁃γ 诱导银屑病动物模型提
供一定的理论依据，但这个推论仅是通过生信分析推导的，因此还需要进一步的实验验证。
关键词： ＩＦＮ⁃γ ；银屑病；基因表达差异；作用机制
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　 　 银屑病是一种慢性的炎症反应性疾病，被认为

具有强烈的遗传易感性和自身免疫致病特性［１－２］，
但对于其发病机制尚不清楚。 现代研究认为［３］ 其

与角质形成细胞增殖和免疫细胞浸润以及真皮血管

新生有关。 有研究显示［４］ 在病毒性肝炎患者皮内

注射 ＩＦＮ⁃γ 后，在注射部位出现点滴状的银屑病皮

损，提示 ＩＦＮ⁃γ 可能与诱导银屑病皮损相关，但对

ＩＦＮ⁃γ 如何导致银屑病的相关研究非常少，目前也

没有对于 ＩＦＮ⁃γ 导致银屑病相关的靶点基因及作用

机制的研究。 本文基于生物信息学，筛选了 ＩＦＮ⁃γ
导致银屑病的 １０ 个关键基因， 分别为： ＩＳＧ１５、
ＩＦＩＴ１、 ＲＳＡＤ２、 ＭＸ１、 ＩＦＩＴ３、 ＩＦＩＴ２、 ＩＲＦ７、 ＳＴＡＴ２、
ＭＸ２、ＯＡＳＬ，根据相关文献分析这 １０ 个基因导致银

屑病可能的作用机制。 目前国内外虽已有通过生物

信息学或其它的方法分析导致银屑病的关键基因的

报道，但对 ＩＦＩＴ３、ＩＦＩＴ２、ＯＡＳＬ 这 ３ 个基因与银屑病

的联系研究较少。 由于本文只是通过生物信息学做

了理论推导，ＩＦＩＴ３、ＩＦＩＴ２、ＯＡＳＬ 等 ３ 个差异基因是

否在银屑病致病机制中发挥重要作用和如何发挥作

用尚需大量的实验来证明和研究。

１　 资料与方法

１．１　 一般资料

　 　 本次研究对象是从 ＧＥＯ 数据库［ ５ ］ 的 ＧＰＬ５７１
平台下载的 ＧＳＥ３２４０７ ｍＲＮＡ 基因芯片数据集。
ＧＳＥ３２４０７ 数据集的实验者做这个实验的目的是为

了确定 ＩＦＮ⁃γ 是否诱导了银屑病皮损。 方法：将
ＩＦＮ⁃γ 或安慰剂单次皮内注射于 １０ 例健康人的皮

肤和 １０ 例银屑病病人的非皮损的皮肤区域内，并在

２４ ｈ 后收集皮肤标本活检。 结果：１０ 例健康人的皮

肤和 １０ 例银屑病病人无皮损的皮肤区域内均出现

了银屑病皮损关键的病理和组织学特征，而安慰剂

注射后均无任何改变。 根据本文研究的目的及下载

的 ＧＳＥ３２４０７ ｍＲＮＡ 基因芯片数据集，对样本进行

基因转录谱分析，并对样本进行分组研究［ ６ ］，需要

特别说明的是，ＧＳＥ３２４０７ 数据集的实验者是在银屑

病病人身上选取的无皮损的皮肤区域，后在注射

ＩＦＮ⁃γ 后出现银屑病皮损，而注射安慰剂未出现银

屑病皮损，所以在本文中“银屑病病人”和“银屑病

皮损”是两个不同的概念，分组情况见表 １。

表 １　 分组情况

Ｔａｂｌｅ １　 Ｔｈｅ ｇｒｏｕｐｉｎｇ ｓｉｔｕａｔｉｏｎ

分组 健康人组 银屑病病人组

有皮损组 １０ 例健康人注射 ＩＦＮ⁃γ 后出现银屑病皮损的皮肤
１０ 例银屑病病人无皮损皮肤区域注射 ＩＦＮ⁃γ 后出

现银屑病皮损的皮肤

无皮损组 １０ 例健康人注射安慰剂后未出现皮损的皮肤 １０ 例银屑病病人无皮损皮肤区域注射安慰剂后未出现皮损的皮肤

１．２　 方法

１．２．１　 筛选 ＤＥＧＳ
　 　 应用 Ｒ 语言的 “ ｌｉｍｍａ”包下载基因矩形文件，
将健康人组的 １０ 例注射 ＩＦＮ⁃γ 后出现银屑病皮损

的皮肤和 １０ 例注射安慰剂后未出现皮损的皮肤进

行分析，设定阈值为 ｜ Ｌｏｇ２（ＦＣ） ｜ ≥１ 且 Ｐ＜０．０５［ ７ ］，
筛选出差异基因。 同理，筛选出银屑病病人组的差

异基因。 然后分别将健康人组的差异基因和银屑病

病人组的差异基因的数据分别导入 ＧｒａｐｈＰｒｉｓｍ
８．０．２，并用 Ｘ，Ｙ 轴数据列表绘制火山图。 同时，利
用 Ｒ 语言函数中的“ＶｅｎｎＤｉａｇｒａｍ”包绘制韦恩图。
１．２．２　 ＤＥＧｓ 的 ＧＯ 分析及 ＫＥＧＧ 分析

在做前面部分的火山图和韦恩图时，是用健康人组

和银屑病病人组（分组情况见表 １）分别做的差异基

因的研究，是为了证明不管是健康人组还是银屑病

病人组由 ＩＦＮ⁃γ 引起的有皮损的皮肤和由安慰剂引

起的无皮损的皮肤相比基因表达都是有差异的。 因

为本文是为了研究 ＩＦＮ⁃γ 对银屑病基因表达的影

响，所以应该是有银屑病皮损和无银屑病皮损的皮

肤做对比，但由于健康人和银屑病病人是两个群体，
所以采用分别分析出两组有皮损和无皮损皮肤的差

异基因，再进行差异基因的汇总和去重。 总的差异

基因即是（健康人组的 １０ 例注射 ＩＦＮ⁃γ 后出现银屑

病皮损的皮肤和 １０ 例注射安慰剂后未出现皮损的

皮肤进行分析得来的差异基因）＋（银屑病病人组 １０
例注射 ＩＦＮ⁃γ 后出现银屑病皮损的皮肤和 １０ 例注

射安慰剂后未出现皮损的皮肤进行分析得来的差异

基因） －（健康人组和银屑病病人组共同的差异基

因）。 在做后面的分析研究时 （包括 ＧＯ 分析及

ＫＥＧＧ 分析，ＰＰＩ 网络构建，热点基因的筛选），用的

差异基因都是总的差异基因。
用 ＥＸＣＥＬ 将健康人组和银屑病病人组所有筛

选出来的 ＤＥＧｓ 汇总，并将两组的重复值去掉［ ８ ］。
再将整理好的 Ｅｘｃｅｌ 表格里的数据导入 ＤＡＶＩＤ 在线

数据库［ ９ ］（ ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｄａｖｉｄ．ｎｃｉｆｃｒｆ．ｇｏｖ ／ ）进行数据富集

分析，用 Ｒ 语言函数包＂ ｇｇｐｌｏｔ２＂进行 ＫＥＧＧ 通路分
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析和 ＧＯ 分析的可视化。 Ｐ＜０．０５ 作为富集分析的筛

选条件［１０］。 其中 ＧＯ 分析分为三类，分别为细胞定

位分析 （ ＣＣ， Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ）、分子功能分析

（ＭＦ，Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ）、 生物学途径分析 （ ＢＰ，
Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｐｒｏｃｅｓｓ） ［ １１ ］。 为了展示比较重要的结果，
筛选 ＧＯ 分析和 ＫＥＧＧ 分析的排名前 ２０ 做可视化

分析。
１．２．３　 差异基因的 ＰＰＩ 网络构建

　 　 由于差异基因有 １ ３２１ 个，数量过多，根据本研

究在汇总的差异基因里再次选取 ｜ Ｌｏｇ２ＦＣ ｜ ≥２，Ｐ＜
０．０５的差异基因［ １２ ］。 在 Ｓｔｒｉｎｇ 公用数据库［ １３ ］ （
ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｓｔｒｉｎｇ－ｄｂ． ｏｒｇ）中，将新得到的 ３９７ 个 ＤＥＧｓ
置入。 在 Ｓｔｒｉｎｇ 公用数据库中下载得到目标基因和

靶基因相互作用的数据，进一步探寻这些 ＤＥＧｓ 之

间的相互联系，置信度设置为超高置信度（置信度＞
０．９）。 利用 ＳＴＲＩＮＧ 数据库得到的数据作为数据集

导入 Ｃｙｔｏｓｃａｐｅ［１４］ ３．７．０，得到初步的蛋白质互作网

络。 再将 ＤＥＧｓ 和对应的 Ｌｏｇ２ＦＣ 值用 Ｅｘｃｅｌ 表整理

后作为属性表 １ 导入 Ｃｙｔｏｓｃａｐｅ３．７．０，将 ＤＥＧｓ 和对

应的 Ｄｅｇｒｅｅ 值作为属性表 ２ 导入 Ｃｙｔｏｓｃａｐｅ３． ７． ０。
利用 Ｌｏｇ２ＦＣ 的值设置颜色，利用 Ｄｅｇｒｅｅ 值设置填充

图形大小，映射方式均选择 Ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ Ｍａｐｐｉｎｇ。 同

时用 Ｍｃｏｄｅ［ １５ ］插件筛选 ＰＰＩ 网络中选择最为紧密

的集簇，用 Ｃｙｔｏｈｕｂｂａ［ １６ ］ 插件利用 Ｄｅｇｒｅｅ 值筛选排

名前十的热点基因，并将排名前十的关键基因的名

字和主要功能以表格的形式列出。

２　 结　 果

２．１　 差异基因的筛选结果

　 　 用 Ｒ 语言对 ＧＳＥ３２４０７ 基因芯片进行分析后，
健康人组有皮损和无皮损皮肤的差异基因有 ３２３
个，上调基因用红色表示（Ｌｏｇ２（ ＦＣ） ≥１，Ｐ＜０．０５），
下调基因用绿色表示（Ｌｏｇ２（ ＦＣ）≤１，Ｐ＜０．０５），上
调基因共 ２０８ 个，下调基因共 １１５ 个，健康人组的差

异基因的火山图见图 １ａ。 银屑病病人组有皮损和无

皮损皮肤的差异基因共有１ ３０７个，其中 ６７４ 个基因

表达上调，６３３ 个基因表达下调。 银屑病病人组的差

异基因的火山图见图 １ｂ，颜色标注和筛选方法和图

１ａ 相同。 韦恩图红色代表健康人组有皮损和无皮损

皮肤的差异基因个数，蓝色代表银屑病病人组有皮

损和无皮损皮肤的差异基因个数，交集代表健康人

组和银屑病病人组共有的差异基因个数。 韦恩图结

果显示健康人组和银屑病病人组共有的差异基因有

３０９ 个，总的差异基因为１ ３２１个（总的差异基因的算

法见本文 １．２．２ 小节的分析），韦恩图见图 ２。

图 １　 有皮损组和无皮损组的 ＤＥＧｓ 火山图

Ｆｉｇ．１　 Ｖｏｌｃａｎｏ ｍａｐ ｏｆ ＤＥＧｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｎｏｒｍａｌ ｇｒｏｕｐ

图 ２　 健康人组和银屑病病人组的 ＤＥＧｓ 韦恩图

Ｆｉｇ．２　 Ｔｈｅ ｖｅｎｎ ｇｒａｐｈ ｏｆ ＤＥＧｓ ｉｎ Ｈｅａｌｔｈｙ ｐｅｏｐｌｅ
ａｎｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ

２．２　 ＤＥＧｓ 的 ＧＯ 和 ＫＥＧＧ 分析结果

　 　 做 ＧＯ 分析及 ＫＥＧＧ 分析、ＰＰＩ 网络构建、热点

基因的筛选时用的差异基因都是总的差异基因，共
１ ３２１ 个。 ＧＯ 分析和 ＫＥＧＧ 富集分析图中 Ｘ 轴代

表以 １０ 为底矫正后的 Ｐ 值 （ 通过 Ｂｅｎｊａｍｉｎｉ －
Ｈｏｃｈｂｅｒｇ 方法纠正错误发现率，即 ＦＤＲ 值）倒数的

对数，Ｘ 轴数值越大，代表越富集，Ｙ 轴显示具体的

富集结果。 ＧＯ 分析得出差异基因主要在含胶原的

细胞外基质、质膜外侧面、膜微区、细胞膜区、吞噬泡

内。 差异基因的主要功能是细胞因子及受体结合，

８９２ 生　 物　 信　 息　 学　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 第 ２１ 卷



Ｔｏｌｌ 样受体结合，糖胺聚糖结合。 主要生物学过程

是：病毒防御反应，白细胞迁移，细胞因子产生的正

调控，细胞趋化性。 ＫＥＧＧ 富集分析发现，差异基因

主要可能与破骨细胞分化，病毒蛋白与细胞因子和

细胞因子受体的相互作用， ＮＦ⁃ｋａｐｐａ Ｂ 信号通路，
ＴＮＦ 信号通路等有关。 ＫＥＧＧ ／ ＧＯ 分析结果见图 ３。

图 ３　 ＧＯ 富集分析和 ＫＥＧＧ 通路富集分析柱状图

Ｆｉｇ．３　 Ｂａｒ ｃｈａｒｔｓ ｏｆ ＫＥＧＧ ｐａｔｈｗａｙ ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｇ ＧＯ ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ ａｎａｌｙｓｉｓ

２．３　 ＰＰＩ 网络分析结果

　 　 ＰＰＩ 网络共有 １８７ 个节点、７０２ 条边，为了方便

研究，将 Ｄｅｇｒｅｅ 值小于或等于 ３ 的节点和连线去

掉，得到 ９４ 个节点，５７２ 条边，见图 ４ （颜色表示

Ｌｏｇ２ＦＣ 值的排名，颜色越深，表示差异越大，填充大

小表示 Ｄｅｇｒｅｅ 值的排名，尺寸越大，表示基因蛋白

连接度越高）。 通过 Ｍｃｏｄｅ 插件寻找出了连接最为

紧密的 ６ 个关键子网，每个子网表示子网内的基因

相关程度高， 见图 ５。 通过 ＣｙｔｏＨｕｂｂａ 插件按照

Ｄｅｇｒｅｅ 为标准，最终筛选 １０ 个热点基因，分别为：
ＩＳＧ１５、 ＩＦＩＴ１、 ＲＳＡＤ２、 ＭＸ１、 ＩＦＩＴ３、 ＩＦＩＴ２、 ＩＲＦ７、

ＳＴＡＴ２、ＭＸ２、ＯＡＳＬ。 它们的功能见表 ２。

３　 讨　 论

　 　 由前面的 ＧＯ 分析和 ＫＥＧＧ 分析得知差异基因的

主要功能是细胞因子及受体结合，Ｔｏｌｌ 样受体结合，糖
胺聚糖结合；主要生物学过程是：病毒防御反应，白细

胞迁移，细胞因子产生的正调控，细胞趋化性；ＫＥＧＧ 富

集分析发现，差异基因主要可能与破骨细胞分化，病毒

蛋白与细胞因子和细胞因子受体的相互作用，
ＮＦ⁃ｋａｐｐａ Ｂ信号通路， ＴＮＦ 信号通路等有关。
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图 ４　 ＰＰＩ 网络

Ｆｉｇ．４　 Ｐｒｏｔｅｉｎ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｎｅｔｗｏｒｋ

图 ５　 关键子网的 ＰＰＩ 网络图

Ｆｉｇ．５　 ＰＰＩ ｎｅｔｗｏｒｋ ｏｆ ｋｅｙ ｓｕｂｎｅｔｗｏｒｋｓ

　 　 由 ＰＰＩ 可得到 １０ 个关键基因： ＩＳＧ１５、 ＩＦＩＴ１、
ＲＳＡＤ２、 ＭＸ１、 ＩＦＩＴ３、 ＩＦＩＴ２、 ＩＲＦ７、 ＳＴＡＴ２、 ＭＸ２、
ＯＡＳＬ。 这 １０ 个基因蛋白由表 ２ 可看出绝大部分是

抗病毒蛋白。 这些热点基因导致银屑病的发生可能

主要通过四个途径：①促进角质形成细胞增殖：ＭＸ２

蛋白［ １７ ］参与调控细胞核质运输及细胞分裂周期。
而银屑病的病理机制［ １８ ］ 与角质形成细胞的细胞周

期有关，二者可能具有相关性。 另外 ＩＳＧ１５［ １９ － ２１ ］可

以通过被称为“ＩＳＧ 修饰”的可逆过程与蛋白质底物

结合， 这 些 蛋 白 质 结 合 底 物 包 括 ＭＸ１， ＩＦＩＴ１，
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ＳＴＡＴ２，结合后会促进角质细胞增殖，形成银屑病鳞

屑；②促进中性粒细胞浸润：未结合底物的 ＩＳＧ１５ 蛋

白［ ２２ ］可诱导自然杀伤细胞增殖，并且作为嗜中性

粒细胞的趋化因子，促进局部微脓肿的产生；③促进

树突细胞成熟： ＩＦＮ⁃γ 注入后，ＲＳＡＤ２［ ２３ ］和 ＩＲＦ７ 高

表达会促进树突细胞成熟，ＲＳＡＤ２ 被认为是树突细

胞成熟的标志物。 成熟的树突细胞［ ２４ ］ 能有效激活

初始 Ｔ 细胞，增强分泌细胞因子和抗原提呈的作

用。 并且成熟的树突细胞和激活的 Ｔ 细胞在 ＩＦＮ⁃γ
的刺激下又能分泌 ＩＦＮ⁃γ ，形成正反馈［ ２５ ］。 但成熟

的树突细胞在 ＩＦＮ⁃γ 导致银屑病中发挥的作用的更

精确和更系统的机制尚不清楚； ④诱导炎症反应：
ＩＦＮ⁃γ 注入后，导致 ＩＲＦ７ 磷酸化，并移位到细胞核

诱导 ＩＦＮ⁃α 产生。 ＩＦＮ⁃α ［ ２６ ］激活髓样树突状细胞，
进而产生肿瘤坏死因子和 ＩＬ⁃２３ ，随后 ＩＬ⁃２３ 联合其

他炎性细胞因子促进自身免疫性 Ｔ 细胞的活化、增
殖、迁移并大量的聚集于表皮，活化的 Ｔ 细胞产生

大量的细胞因子，如 ＩＦＮ⁃γ 、ＩＬ－１７ 和 ＩＬ⁃２２。 其中

ＩＬ⁃１７［ ２７ ］是中性粒细胞激活和募集导致炎症的重要

介质，可强烈诱导中性粒细胞趋化因子的表达，导致

大量中性粒细胞聚集于表皮，从而促进炎症反应。
对于 ＩＦＩＴ３、ＩＦＩＴ２、ＯＡＳＬ 这三个关键基因目前的研究

较少，它们对于银屑病皮损发生的相关机制尚不清

楚。 但 ＩＦＩＴ３、ＩＦＩＴ２ 均是 ＩＦＩＴ 家族的成员，可能与

ＩＦＩＴ１ 发挥相似的作用。 有研究显示 ＯＡＳＬ 蛋白［ ２ ８ ］

的异位表达通过 ｃＧＡＳ（环磷酸鸟苷－腺苷合成酶）⁃
ＳＴＩＮＧ（干扰素刺激蛋白）感应途径抑制 ＩＦＮ 诱导。
ＩＦＩＴ３、ＩＦＩＴ２、ＯＡＳＬ 这三个关键基因是否能作为银屑

病致病途径中关键的靶点基因还需要实验研究和验

证，本文通过生信推导的结果仅做理论参考。

表 ２　 １０ 个枢纽基因的名称及其功能

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｎａｍｅ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ １０ ｐｉｖｏｔａｌ ｇｅｎｅｓ

排序 基因符号 名称 功能

１ ＩＳＧ１５ ＩＳＧ１５ 泛素样修饰物 中性粒细胞趋化，抗病毒活性

２ ＩＦＩＴ１ 干扰素诱导多肽重复序列蛋白 １ 调节免疫反应，抑制病毒复制

３ ＲＳＡＤ２
干扰素诱导基因 Ｓ－腺苷甲硫

氨酸基区域蛋白 ２
参与树突细胞成熟和抑制病毒复制

４ ＭＸ１ ＭＸ 动力蛋白样 ＧＴＰ 酶 １ 拮抗病毒的复制

５ ＩＦＩＴ３ 干扰素诱导多肽重复序列蛋白 ３ 调节免疫反应，抑制病毒复制

６ ＩＦＩＴ２ 干扰素诱导多肽重复序列蛋白 ２ 调节免疫反应，抑制病毒复制

７ ＩＲＦ７ 干扰素调节因子 ７ 参与树突细胞成熟和磷酸化诱导炎症反应

８ ＳＴＡＴ２ 信号转导及转录活化因子 ２ 抗病毒和抗肿瘤

９ ＭＸ２ ＭＸ 动力蛋白样 ＧＴＰ 酶 ２ 调控细胞核质运输及细胞分裂周期和抗病毒

１０ ＯＡＳＬ 寡腺苷酸合成酶样蛋白 降解病毒，抑制病毒复制

４　 结　 论

　 　 １） ＩＦＮ⁃γ 诱导银屑病的 １０ 个关键差异基因是

ＩＳＧ１５、 ＩＦＩＴ１、 ＲＳＡＤ２、 ＭＸ１、 ＩＦＩＴ３、 ＩＦＩＴ２、 ＩＲＦ７、
ＳＴＡＴ２、ＭＸ２、ＯＡＳＬ，国内外已有研究对 ＩＦＩＴ３、ＩＦＩＴ２、
ＯＡＳＬ 等 ３ 个基因与银屑病的关系关注较少，这 ３ 个

基因可能成为导致银屑病的重要基因，但尚需实验

验证；
　 　 ２） ＩＦＮ⁃γ 诱导银屑病的作用机制可能是通过关

键差异基因的表达，促进角质形成细胞增殖、树突状

细胞成熟和中性粒细胞浸润，导致局部炎症反应，从
而导致银屑病，但这个推论仅是通过生信分析推导

的，因此还需要进一步的实验验证；
　 　 ３）目前银屑病靶向药物研究［ ２９ ］是热点，本文可

为治疗银屑病的靶向药物研究提供一定的理论依

据。 另外，在国内外银屑病动物模型［ ３０ ］用咪喹莫特

诱导的较多，但很少用 ＩＦＮ⁃γ 诱导银屑病制作动物

模型，可能在将来通过更多的实验研究验证后可应

用于诱导银屑病动物模型。
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