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云南汉族人群脂联素基因启动子区多态性与宫颈癌

的相关性
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［摘　要］目的：探讨脂联素基因启动子区单核苷酸多态（ＳＮＰ）与宫颈癌的相关性。方法：选取云南地区汉族
女性人群中宫颈癌患者３９５例组为癌症组、癌前病变者１３１例为癌前病变组，正常健康体检者６８５例作为对照
组，采用ＴａｑＭａｎ探针基因分型方法对３组人群外周血ＤＮＡ中脂联素基因启动子区的３个ＳＮＰ位点ｒｓ２６６７３０（Ｇ
＞Ａ）、ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）和ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）进行基因分型，并构建单倍型，评估上述３个ＳＮＰ位点及单倍型与
宫颈癌的相关性。结果：癌症组、癌前病变组及对照组间脂联素基因启动子区的３个 ＳＮＰ位点 ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞
Ａ）、ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）和ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）的基因频率和等位基因频率比较，差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；
ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）、ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）和ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）构建的单倍型频率在癌症组、癌前病变组和对照组中的
差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论：在云南汉族女性群体中，脂联素基因启动子区的 ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）、
ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）和ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）３个ＳＮＰ位点多态性与宫颈癌的发生无关。
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　　女性肿瘤中宫颈癌的发病率仅次于乳腺癌，每年
约有超过５０００００的新发病例，病死率为５０３６％，有
近９０％的宫颈癌发生在发展中国家，而中国每年约有
１３５万新发病例，占世界新发病例的３０％［１］。现已

证实许多单核苷酸多态性（ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙ
ｍｏｒｐｈｉｓｍｓ，ＳＮＰ）位点可能会引起基因功能的改
变，与宫颈癌的发生、发展密切相关［２］。脂联素是

一种主要由白色脂肪组织分泌的多肽类激素，与代

谢密切相关，可抑制炎症因子的产生，对抗氧化应

激，从而阻止恶性肿瘤的进展［３］。研究表明体内

循环脂联素水平与结直肠癌［４］、胃癌［５］、乳腺

癌［６］、前列腺癌［７－８］等癌症的患病风险存在负相

关。Ｈａｒａｋ和Ｖａｓｓｅｕｒ等［９－１０］对在日本和法国人群

检测脂联素基因组时发现，脂联素基因启动子区有

三个 高 频 的 ＳＮＰ位 点 分 别 为 －１１４２６Ａ＞Ｇ
（ｒｓ１６８６１１９４）、－１１３９１Ｇ＞Ａ（ｒｓ１７２００５３９）和－１１３７７Ｃ
＞Ｇ（ｒｓ２６６７２９）。Ｌａｕｍｅｎ等［１１］发现脂联素基因启动

子区的ＳＮＰ－１１４２６Ａ＞Ｇ（ｒｓ１６８６１１９４）和－１１３７７Ｃ＞
Ｇ（ｒｓ２６６７２９）可以调控启动子的活性，这些变异会
影响脂联素水平，本课题组前期研究发现，云南汉

族人群脂联素基因启动子区位点 －１１４２６Ａ＞Ｇ
（ｒｓ１６８６１１９４）、－１１３７７Ｃ＞Ｇ（ｒｓ２６６７２９）和 －
１２１４０Ｇ＞Ａ（ｒｓ２６６７３０）的变异频率均大于１％。有
研究报道肺癌患者中ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）的分布与正
常人存在差异，Ａ基因是肺癌的保护性基因［１２］。

本研究选取脂联素基因启动子区 ３个 ＳＮＰ位点
ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）、ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）和 ｒｓ１６８６１１９４
（Ａ＞Ｇ）进行基因分型及单倍型构建，以正常人群
作为对照，对癌前病变与宫颈癌患者进行分层分

析，探讨脂联素基因启动子区 ＳＮＰ位点在宫颈癌
发生发展中的作用。

１　材料与方法
１１　标本来源

根据“知情同意”原则，随机选取 ２０１２年 １０

月～２０１６年２月住院确诊为宫颈癌患者及癌前病
变患者５２６例作为病例组。宫颈癌患者３９５例作
为癌症组，鳞癌３４４例，腺癌４６例，鳞腺癌５例；癌
前病变患者１３１例作为癌前病变组。诊断标准依
据《临床诊疗指南 －妇产科学分册》，年龄３０～７５
岁，采用 ＦＩＧＯ分期系统对宫颈癌进行临床分期。
排除术前接受放化疗等抗肿瘤治疗的病例，排除患

有其他恶性肿瘤或合并心血管疾病、糖尿病、肝炎、

肾病等疾病的患者及资料不全者。２０１３年１０月
～２０１５年１０月６８５例正常体检者作为对照组，３０
～７５岁，ＨＰＶ检测为阴性无宫颈病变的健康女性。
病例组与对照组年龄比较，差异无统计学意义（ｔ＝
－１５５７，Ｐ＞００５）。所有被检者均为居住于云南
地区，彼此无血缘关系的汉族个体。

１２　方法
１２１　基因组ＤＮＡ提取　采集所有被检者空腹
静脉血５ｍＬ，用 ＥＤＴＡ或肝素抗凝，使用 ＱＩＡＧＥＮ
血基因组ＤＮＡ小量试剂盒提取 ＤＮＡ，并以超微量
紫外可见分光光度计（ＮＤ－２０００，美国 ＴｈｅｒｍｏＳｃｉ
ｅｎｔｉｆｉｃ公司）检测ＤＮＡ的浓度和纯度。
１２２　标准品　以３个已知基因型（野生纯合子、
突变纯合子、杂合子）的样品作为标准对照（均为

本课题组经基因测序样本验证），ＳＮＰ－ｒｓ２６６７３０
（Ｇ＞Ａ）样本的野生纯合子、突变纯合子、杂合子
的基因型分别是ＧＧ、ＡＡ及 ＡＧ，ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）
为ＣＣ、ＧＧ及 ＣＧ，ｒｓ１６８６１１９４为（Ａ＞Ｇ）ＡＡ、ＧＧ
及ＡＧ。在每次进行ＴａｑＭａｎ探针荧光定量ＰＣＲ检
测ＳＮＰ位点的基因分型时，标准对照样品与待分
型样品统一进行检测并分型。

１２３　基因分型检测　采用 ＴａｑＭａｎ探针荧光定
量 ＰＣＲ方法检测 ＳＮＰ位点的基因分型（罗氏
ＬｉｇｈｔＣｙｃｌｅｒ４８０实时荧光定量ＰＣＲ仪），ＴａｑＭａｎ探
针、引物和ＳＮＰ分型试剂（ＴａｑＭａｎＧｅｎｏｔｙｐｉｎｇＭａｓ
ｔｅｒＭｉｘ）均购自美国ＡＢＩ公司，针对每个 ＳＮＰ位点
所设计的２条探针分别用ＶＩＣ和ＦＡＭ荧光标记。
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ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）、ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）及ｒｓ１６８６１１９４（Ａ
＞Ｇ）引物序列根据在美国 ＡＢＩ公司网站（ｈｔｔｐ：／／
ｗｗｗａｐｐｌｉｅｄｂｉｏｓｙｓｔｅｍｓｃｏｍ）的ＩＤ号（ＡＨＺＡＨ２６、Ｃ＿
２４１２７８６＿１０及Ｃ＿３３１８７７７５＿１０）合成。ＰＣＲ反应体积
为１０μＬ，反应条件９５℃预变性１０ｍｉｎ，９２℃变性
１５ｓ、６０℃退火１ｍｉｎ，共４０个循环，４０℃长延伸
５ｍｉｎ。以３个已知基因型的标准样品作为对照。
结果采用罗氏 ＬｉｇｈｔＣｙｃｌｅｒ４８０基因分型软件
（ＬＣＳ４８０１５１６２）进行分析和基因分型。对部
分ＴａｑＭａｎ分型结果进行测序验证。
１３　统计学方法

ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平衡检验样品的代表性。对
照组和病例组年龄采用 ｔ检验，癌症组、癌前病变
组和对照组性别差异以及脂联素基因启动子区

ＳＮＰ位点基因型和等位基因频率差异采用 χ２检
验。ＳＨＥｓｉｓ软件程序计算连锁不平衡，用 Ｄ＇表示，
Ｄ＇值为０时，连锁完全平衡；Ｄ＇值为１时，连锁完全
不平衡；Ｄ＇＞０８时，认为存在连锁。构建脂联素基
因启动子区域的３个 ＳＮＰ位点的单倍型［１３－１４］，并

用χ２检验检测单倍型频率在癌症组、癌前病变组
与对照组之间的差异，Ｐ＜００５为差异有统计学意
义。

２　结果

２１　脂联素基因 ＳＮＰｓ位点的等位基因与基因型
频率

ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平衡检验结果表明，脂联素基

因启动子区３个ＳＮＰ位点在病例组和对照组中的
基因型分布全部符合 ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平衡（表１），
提示所用样本具有群体代表性。癌症组、癌前病变

组和对照组中ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）、ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）
及ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）３个 ＳＮＰｓ等位基因分别以
Ｇ、Ｃ及 Ａ为主，基因型以 ＧＧ、ＣＣ及 ＡＡ为主；脂
联素基因３个ＳＮＰｓ位点等位基因和基因型频率在
癌症组、癌前病变组和对照组间比较，差异无统计

学意义（Ｐ＞００５）；见表２。
２２　脂联素基因ＳＮＰｓ位点连锁不平衡检测

连锁不平衡分析显示，癌症组与对照组比较，

ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）与 ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）、ｒｓ２６６７２９（Ｃ
＞Ｇ）与 ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）间存在强连锁（Ｄ’＝
０８７０、０９０３），ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）与 ｒｓ１６８６１１９４（Ａ
＞Ｇ）关联不明显（Ｄ′＝０６６５）；在癌症组与癌前病
变组的比较中，ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）与 ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞
Ａ）、ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）与ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）及

表１　病例组与对照组本３个ＳＮＰ位点
Ｈａｒｄｙ－Ｗｅｉｎｂｅｒｇ平衡检验

Ｔａｂ．１　ＴｈｅｔｅｓｔｏｆＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇｏｆ３
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓｓｉｔｅｓｉｎａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎｇｅｎｅ
ｐｒｏｍｏｔｅｒｉｎｔｈｅｃａｓｅｇｒｏｕｐａｎｄ

ｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

ＳＮＰ位点
病例组

χ２ Ｐ
对照组

χ２ Ｐ
ｒｓ２６６７３０ ２５６６ ０１０９ ２１２１ ０１４５
ｒｓ２６６７２９ ３６７８ ００５５ ０３３１ ０５６５
ｒｓ１６８６１１９４ １９８６ ０１５９ １１０４ ０２９３

表２　癌症组、癌前病变组和对照组脂联素基因启动子区３个ＳＮＰ位点的基因频率及等位基因频率分布
Ｔａｂ．２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｏｔｙｐｉｃａｎｄａｌｌｅｌｉｃｆｒｅｑｕｅｎｃｉｅｓｏｆｔｈｒｅｅＳＮＰｓｉｎａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎｇｅｎｅ

ｐｒｏｍｏｔｅｒｉｎｔｈｅｃａｎｃｅｒｇｒｏｕｐ，ＣＩＮＩＩＩｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
ＳＮＰ位点 组别 基因型频率（ｎ，％） 等位基因频率（ｎ，％）
ｒｓ２６６７３０ ＡＡ ＡＧ ＧＧ Ａ Ｇ

癌症组 ８（２０） ７２（１８２） ３１５（７９７） ８８（１１１） ７０２（８８９）
癌前病变组 ２（１５） ２４（１８３） １０５（８０２） ２８（１０７） ２３４（８９３）
对照组 １３（１９） １３２（１９３） ５４０（７８８） １５８（１１５） １２１２（８８５）

ｒｓ２６６７２９ ＣＣ ＣＧ ＧＧ Ｃ Ｇ
癌症组 ２１８（５５２） １４５（３６７） ３２（８１） ５８１（７３５） ２０９（２６５）
癌前病变组 ７６（５８０） ４２（３２１） １３（９９） １９４（７４０） ６８（２６０）
对照组 ３６０（５２６） ２６９（３９３） ５６（８２） ９８９（７２２） ３８１（２７８）

ｒｓ１６８６１１９４ ＡＡ ＡＧ ＧＧ Ａ Ｇ
癌症组 ２８７（７２８） ９５（２４２） １２（３０） ６６９（８４９） １１９（１５１）
癌前病变组 １０１（７７１） ２７（２０６） ３（２３） ２２９（８７４） ３３（１２６）
对照组 ４９３（７２０） １７２（２５１） ２０（２９） １１５８（８４５） ２１２（１５５）
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ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）与 ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）间存在强
连锁（Ｄ’＝０９０６、０８２２、０８０３）；癌前病变组与
对照组比较，ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）与 ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞
Ａ）、ｒｓ２６６７２９（Ｃ＞Ｇ）与 ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）存在
强连锁（Ｄ’＝０９０１、０９９９），ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）
与 ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）关 联 不 明 显 （Ｄ’＝
０６６８）。

２３　脂联素基因启动子区 ＳＮＰｓ位点单倍型构建
及频率

根据连锁不平衡结果构建脂联素基因启动子

区３个ＳＮＰ位点的单倍型。构建单倍型是仅选择
强连锁的ＳＮＰ位点进行构建，结果显示，构建的单
倍型频率在癌症组、癌前病变组和对照组中的分布

差异无统计学意义（Ｐ＞００５），见表３和表４。

表３　构建的脂联素基因启动子区３个ＳＮＰ位点的单倍型在癌症组与癌前病变组中的分布
Ｔａｂ．３　ＤｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｔｈｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄｈａｐｌｏｔｙｐｅｓｏｆｔｈｅｔｈｒｅｅＳＮＰｓｉｎａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎｇｅｎｅ

ｐｒｏｍｏｔｅｒｉｎｔｈｅｃａｎｃｅｒｇｒｏｕｐａｎｄＣＩＮＩＩＩｇｒｏｕｐ

单倍型
癌症组

（％）
癌前病变组

（％）
对照组

（％）

癌症组 ＶＳ对照组

χ２ Ｐ
危险度

［９５％可信区间］

癌前病变组ＶＳ对照组

χ２ Ｐ
危险度

［９５％可信区间］
ｒｓ２６６７３０－ｒｓ２６６７２９
　ＡＣ ８４５５（１０７） ２７９９（１０７） １５２６３（１１１） ００９６ ０７５６ ０９５６［０７２２～１２６７］ ００５６ ０８１３ ０９５０［０６２０～１４５５］
　ＡＧ（１） ３４５（０４） ００１（００） ５３７（０４）
　ＧＣ ４９６４５（６２８）１６６０１（６３４）　８３６３７（６１０） ０７０７ ０４００ １０８１［０９０２～１２９６］ ０４００ ０５２７ １０９２［０８３１～１４３７］
　ＧＧ ２０５５５（２６０） ６７９９（２６）　 ３７５６３（２７４） ０４９１ ０４８４ ０９３１［０７６４～１１３６］ ０２７５ ０６００ ０９２３［０６８３～１２４６］
ｒｓ２６６７２９－ｒｓ１６８６１１９４
　ＣＡ ４６８１０（５９４） １６１０１（６１５） ７７７０８（５６７） ２１１６ ０１４６ １１４２［０９５５～１３６５］ ２０１４ ０１５６ １２１６［０９２８～１５９５］
　ＧＡ １１１９０（１４２） ３２９９（１２６） ２１１９２（１５５） ０５０６ ０４７７ ０９１４［０７１３～１１７１］ １４２７ ０２３２ ０７８７［０５３１～１１６７］
　ＣＧ ２００９０（２５５） ６７９９（２６） ３８０９２（２７８） １０９ ０２９６ ０８９９［０７３７～１０９８］ ０３７９ ０５３８ ０９１０［０６７４～１２２９］
　ＧＧ（１） ７１０（０９） ００１（００） ００８（００）
（１）代表群体单倍型出现频率＜３％时，不进行统计学分析

表４　脂联素基因启动子区３个ＳＮＰ位点单倍型在癌症组和癌前病变组的分布
Ｔａｂ．４　ＤｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｔｈｅｈａｐｌｏｔｙｐｅｓｏｆｔｈｅｔｈｒｅｅＳＮＰｓｉｎａｄｉｐｏｎｅｃｔｉｎｇｅｎｅｐｒｏｍｏｔｅｒｉｎ

ｔｈｅｃａｎｃｅｒｇｒｏｕｐａｎｄＣＩＮＩＩＩｇｒｏｕｐ
ｒｓ２６６７３０－ｒｓ２６６７２９－ｒｓ１６８６１１９４单倍型 癌症组（％） 癌前病变组（％） χ２ Ｐ 危险度（９５％可信区间）
ＡＣＡ ８１３０（１０３） ２７９９（１０７） ０００７ ０９３４ ０９８１（０６２３～１５４５）
ＡＣＧ（１） ３３６（０４） ０００（００）
ＧＣＡ ３８６９９（４９１）１３３０１（５０８）　 ００４６ ０８２９ ０９７０（０７３３～１２８３）
ＧＣＧ １０８３４（１３７） ３２９９（１２６） ０３２８ ０５６７ １１３０（０７４４～１７１５）
ＧＧＡ １９７３７（２５）　 ６８００（２６０） ００２１ ０８８４ ０９７７（０７０９～１３４５）
ＡＧＡ（１） ３３４（０４） ０００（００）
ＧＧＧ（１） ７３０（０９） ０００（０）　
（１）群体单倍型出现频率＜３％时，不进行统计学分析

３　讨论

宫颈癌的发生发展与高危型ＨＰＶ感染密不可
分。然而，尽管９５％以上的宫颈癌患者中均发现
了ＨＰＶ病毒的癌蛋白表达，但不是每一个感染高
危型ＨＰＶ的患者均发展为宫颈癌。宫颈癌的发生
除与外部环境有关，宿主自身的遗传背景对宫颈癌

的发生发展也起着重要的作用。研究表明，血浆脂

联素水平与一些恶性肿瘤的发生发展密切相

关［１５］。肿瘤患者血浆脂联素水平偏低，并且肿瘤

细胞表达脂联素受体，脂联素与肿瘤的发生存在某

种联系［１６］。脂联素可与脂联素受体结合，并激活

受体和下游的信号转导通路。脂联素还可以选择

性地抑制多种促有丝分裂因子（如血小板衍生生

长因子ＢＢ、碱性成纤维生长因子等）来抑制肿瘤
的增殖［１７］。直接作用于肿瘤细胞，或者通过诱导

血管内皮细胞凋亡，可抑制血管生成［１８－１９］。血清
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脂联素水平与恶性肿瘤密切相关。脂联素基因在

转录水平上受到多种转录因子的调控，可通过其启

动子区的顺式作用元件或第一个内含子区而调控

脂联素基因的表达［１１，２０］。推测位于脂联素基因启

动子区域的ＳＮＰ可能影响脂联素基因的表达。近
年来，大量的研究证明脂联素基因 ＳＮＰ与癌症的
发生密切相关。ＰｒｅｅｔＫＤｈｉｌｌｏｎ等［７］在美国男性

中检测了１３个脂联素基因 ＳＮＰ位点，发现脂联素
基因 ＳＮＰ位点 ｒｓ２６６７２９、ｒｓ１８２０５２、ｒｓ８２２３９１及
ｒｓ２０８２９４０与前列腺癌的发生相关，同时发现 ＳＮＰ
位点与血浆脂联素水平相关。在中国汉族男性中，

脂联 素 的 ３个 ＳＮＰ（ｒｓ３７７４２６２、ｒｓ２６６７２９和
ｒｓ１８２０５２），除 ｒｓ３７７４２６２与前列腺癌的发生（Ｐ＝
００４）及血浆脂联素水平密切相关外，ｒｓ２６６７２９和
ｒｓ１８２０５２与前列腺癌的发生和血浆脂联素水平无
关［８］。课题组前期研究证实肺癌组织中脂联素基

因启动子区的ＳＮＰ－ｒｓ２６６７３０Ｇ＞Ａ的Ａ基因是肺
癌的保护性基因［１２］。本研究应用Ｔａｑｍａｎａｓｓａｙ进
行基因分型，研究脂联素基因启动子区域的 ＳＮＰｓ
与宫颈癌发生发展的关系，结果发现在云南汉族女

性人群中，脂联素基因启动子区ＳＮＰ－ｒｓ２６６７２９（Ｃ
＞Ｇ）、ｒｓ２６６７３０（Ｇ＞Ａ）和ｒｓ１６８６１１９４（Ａ＞Ｇ）基因
频率及等位基因频率与宫颈癌发生无关（Ｐ＞
００５）。原因可能为上述三个 ＳＮＰ在不同个体的
单倍型组合并未影响到转录因子与脂联素基因启

动子的结合能力，进而未影响脂联素基因的表达，

也可能是在云南汉族的遗传背景下，上述３个ＳＮＰ
在云南汉族女性人群中的遗传易感性相同，或相同

的ＳＮＰ位点对于不同的癌症类型的作用不尽相
同。

综上所述，在云南汉族群体中，脂联素基因启

动子区 ＳＮＰ－ｒｓ２６６７２９Ｃ＞Ｇ、ｒｓ２６６７３０Ｇ＞Ａ和
ｒｓ１６８６１１９４Ａ＞Ｇ与宫颈癌的发生无关。课题组将
进一步对宫颈癌患者的血清脂联素水平进行测量，

完成从脂联素基因启动子区 ＳＮＰ到血清脂联素水
平再到宫颈癌发生发展的研究，从各方面验证脂联

素与宫颈癌发生发展的联系。为宫颈癌的早期诊

断寻找重要的分子靶标，也为宫颈癌的早发现和早

治疗提供依据。
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的多种成分，如丹参总酚酸、丹参酮 ＩＩＡ对大鼠
ＣＹＰ４５０具有诱导作用［１１－１２］。并且，以丹参为主要

原料药的复方丹参滴丸和复方丹参片对大鼠

ＣＹＰ４５０具有明显的诱导作用［１３－１５］。因此，需要进

一步进行大鼠体内实验，考察参芎葡萄糖注射液是

否具有诱导作用。

为了降低个体和避免种属间的差异，本实验采

用人混合肝微粒体作为研究对象。本研究结果表明

参芎葡萄糖注射液对人 ＣＹＰ４５０无明显抑制作用，
因此临床上多种药物与参芎葡萄糖注射液联合使用

时，由抑制作用而产生的药物不良反应风险不大。
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