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享Ⅱ型受体。IL-4R 途径与 STAT6 活化有关。磷酸

化的 STAT6 二聚体向核迁移并与 IL-4 和 IL-13 启动

子结合，由此影响 Th2 细胞分化，气道高反应和气道

黏液高分泌 [10]。Douglas 等 [11]研究表明，变应原诱导

的气道黏液高分泌与 Clara 细胞中的 IL-4Rα信号途

径密切相关。当Clara细胞缺失 IL-4Rα时，小鼠黏液

基因的表达和上皮细胞中黏液的含量都显著减少。

关于 IL-13，或其相似因子如 IL-4 等介导的气道黏

液高分泌的研究报道很多，但结果都不尽相同。有

的研究报道它们对黏液产生没有影响；有的报道这

些细胞因子会减少黏液产生和黏蛋白表达 [12]。

Atherton 等[13]研究报道只有在低浓度(1 ng/mL)，而不

是高浓度 (10 ng/mL)时，细胞因子才能增加黏液产

生。本研究采用浓度为 1 ng/mL 的重组人 IL-4 和

IL-13细胞因子，分别刺激转染了人MUC5AC启动子

荧光报告基因的16HBE细胞，用双荧光报告基因检测

法进行检测，结果显示 IL-4和 IL-13刺激组的相对荧

光素酶活性要高于对照组的相对荧光素酶活性，证明

人 MUC5AC 启动子荧光报告基因构建成功，且表明

IL-4和 IL-13在MUC5AC启动子区域有作用位点，具

体作用机理还有待进一步研究。

本 研 究 通 过 基 因 重 组 技 术 成 功 构 建 了 人

MUC5AC 启动子荧光素酶报告基因，并用细胞因子

IL-4和 IL-13对其进行活性分析，为以后在MUC5AC

启动子区域内研究哮喘相关转录因子奠定基础，对阐

明哮喘气道高分泌作用机理具有重要作用。
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