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曲霉菌素诱导人胚肾细胞毒性机制

殷 武１，周晓明２，蔡宝昌１

（１．南京中医药大学药学系，江苏 南京 ２１００２９；２．美国军医大学医学部，马里兰州 贝塞斯达，２０８１４）

摘要：目的 研究曲霉菌素诱导人胚肾细胞毒性作

用机制。方法 结晶甲紫法用于细胞存活率研究。

琼脂糖凝胶及Ｂｕｒｔｏｎ法研究细胞核 ＤＮＡ断裂片段。
以水解特异性底物 ＡｃＤＥＶＤＡＭＣ活性为研究指
标，测定胞浆半胱天冬酶（ｃａｓｐａｓｅ）３类蛋白酶活性。
采用蛋白质印迹法检测细胞半胱天冬酶３蛋白表
达。采用荧光标记探针、流式细胞仪技术研究细胞

核ＤＮＡ核型及细胞活性氧的产生。结果 曲霉菌

素浓度依赖性地诱导人胚肾细胞凋亡，最大效应浓

度为１．０ｍｇ·Ｌ－１。ＢＡＦ，半胱天冬酶３蛋白抑制剂

和 Ｎ乙酰半胱氨酸（活性氧抑制剂）能显著性抑制
曲霉菌素诱导人胚肾细胞凋亡作用。结论 半胱天

冬酶类及活性氧调节曲霉菌素诱导的人胚肾细胞凋

亡。

关键词：曲霉菌素；凋亡；细胞，人胚肾；半胱天冬

酶类；活性氧
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