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摘要 目的 探讨正加速度适应性训练对大鼠胃黏膜环氧

合酶 1( COX-1) mＲNA 和环氧合酶 2( COX-2) mＲNA 表达的

影响。方法 40 只雄性 SD 大鼠随机分为 5 组，每组 8 只，

分别标记为 A、B、C、D、E 组。A 组为空白对照组，不做任何

处理; B 组大鼠每天 + 5 Gz 值暴露 5 min，连续暴露 5 d; C 组

大鼠每天 + 10 Gz 值暴露 5 min，连续暴露 5 d; D 组大鼠适应

性训练即 + 4 Gz 值每天暴露 3 min，连续暴露 5 d 后 + 5 Gz
值每天暴露 5 min，连续暴露 5 d; E 组大鼠适应性训练即 + 4
Gz 值每天暴露 3 min，连续暴露 5 d 后 + 10 Gz 值每天暴露 5
min，连续暴露 5 d。试验结束后肉眼和光学显微镜下观察胃

黏膜损伤情况，ELISA 法检测胃黏膜 6-酮 － 前列腺素 F1α ( 6-
Keto-PGF1α ) 的含量，ＲT-PCＲ 法检测胃黏膜内 COX-1 mＲNA
和 COX-2 mＲNA 的相对表达量。结果 B 组和 C 组 6-Keto-
PGF1α含量低于 A 组( P ＜ 0. 05) ; 适应性训练后 D 组 6-Keto-
PGF1α含量高于 B 组，E 组 6-Keto-PGF1α含量高于 C 组，差异

均有统计学意义( P ＜ 0. 05 ) 。COX-1 mＲNA 相对表达量各

组间差异无统计学意义。B 组 COX-2 mＲNA 表达高于 A 组

( P ＜ 0. 05) ，C 组 COX-2 mＲNA 表达高于 A 组和 B 组( P ＜
0. 05) 。适应性训练后 D 组 COX-2 mＲNA 表达高于 B 组，E
组 COX-2 mＲNA 表达高于 C 组( P ＜ 0. 05) 。6-Keto-PGF1α含

量与 COX-1 mＲNA 和 COX-2 mＲNA 相对表达量间均无相关

性。结论 正加速度适应性训练明显减轻高 + Gz 值带来的

胃黏膜损伤，其机制与前列环素生成及 COX-2 mＲNA 表达

增加有关。
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现代高性能战斗机有高机动性、超重和高正加

速度( + Gz) 增长率等特点，远远超过人体正常的生

理耐限，因此，提高高性能战斗机飞行员的抗载荷防

护能力是航空医学研究的一个主攻方向。持续的 +
Gz 离心机适应性训练作为提高抗 + Gz 耐力的一种

手段，其应用已有几十年的历史，目前尚未有相关研

究报道其分子机制。研究［1］表明大鼠正加速度适

应性训练可明显减轻高 + Gz 带来的胃黏膜损伤，其

机制与胃黏膜内前列腺素物质生成相关，前列环素

( prostacyclin，PGI2 ) 为大鼠胃黏膜内含量最为丰富

的一型前列腺素类物质，由于 PGI2 的生物半衰期

( T1 /2 ) 较短，故通常测定其稳定的代谢产物 6-酮 －
前列腺素 F1α ( 6-Keto-PGF1α ) 代表其含量的变化［2］，

环氧合酶( cyclooxygenase，COX) 为合成前列腺素类

物质的限速酶，该研究拟从 COX mＲNA 水平上探讨

正加速度适应性训练提高其抗胃黏膜损伤的机制。

1 材料与方法

1． 1 实验动物 40 只雄性 SD 大鼠，( 180 ± 10) g，

SPF 级，购自中国人民解放军军事医学科学院实验

动物中心，食用由中国航空航天医学研究所提供的

全营养颗粒饲料，自由饮食及水，空调下饲养，维持

室内恒温、恒湿。
1． 2 试剂与仪器 小动物离心机、小动物手术器

械、游标卡尺、试验动物解剖操作台由航空航天医学

实验室提供; TＲIzol 试剂盒( 美国 Invitrogen 公司) ;

TaqMix、dNTP、M-MLV 逆转录酶( 大连宝生物工程

有限公司) ; DNaseI( 美国 Fermentas 公司) ; 6 × Load-
ing Buffer( 美国 MBI 公司) ; GelＲed( 美国 Biotium 公

司) ; Chromo4 荧光定量 PCＲ 仪( 美国 BIO-ＲAD 公

司) ; MICＲO 17TＲ 离心机( 韩国 Hanil 公司) ; Image
system( EUV-LDUV) 凝胶成像系统( 韩国 KoreaBio-
tech 公司) ; 戊巴比妥钠( 美国 Sigma 公司) ; 病理切

片机及光学显微镜由中国人民解放军空军总医院病

理科提供。
1． 3 动物分组 40 只雄性 SD 大鼠适应性饲养 1
周后按随机数字表法分为 5 组，每组 8 只大鼠，A 组

为空白对照组，B 组为 + 5 Gz 值暴露组，C 组为 + 10
Gz 值暴露组，D 组为适应性训练后 + 5 Gz 值暴露

组，E 组为适应性训练后 + 10 Gz 值暴露组。
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1． 4 + Gz 暴露及适应性训练 采用由中国航空航

天医学研究所提供的小动物离心机模拟 + Gz 值暴

露，离心机半径为 1 m，离心全程由电脑进行加速度

程序控制。参照本课题组前期试验方法［3］及预实验

结果，适应性训练及 + Gz 暴露处理如下: A 组大鼠

不做任何处理; B 组大鼠每天在 + 5 Gz 值加速度下

暴露 5 min，连续暴露 5 d; C 组大鼠每天在 + 10 Gz
值加速度下暴露 5 min，连续暴露 5 d; D 组大鼠适应

性训练即每天在 + 4 Gz 值加速度下暴露 3 min，连

续暴露 5 d 后每天在 + 5 Gz 值加速度下暴露 5 min，

连续暴露 5 d，E 组大鼠适应性训练即每天在 + 4 Gz
值加速度下暴露 3 min，连续暴露 5 d 后每天在 + 10
Gz 值加速度下暴露 5 min，连续暴露 5 d。
1． 5 标本采集 各实验组在相应天数正加速度处

理完毕后，用 2%戊巴比妥钠( 2. 3 ml /kg) 腹腔麻醉

后固定，打开腹腔，小心分离大鼠胃脏，贲门和幽门

侧离断后取出大鼠胃置于干净纱布上，沿胃大弯侧

剪开胃腔，生理盐水冲洗，小刀轻轻刮取适量胃黏膜

置于冻存管中 － 80 ℃保存。
1． 6 组织病理切片制备 取胃黏膜损伤最严重处

组织( 10 mm × 10 mm) 一块，甲醛固定、组织脱水、
透明、浸蜡与包埋、切片、制片、HE 染色。光学显微

镜下观察胃黏膜组织病理学变化。
1． 7 胃黏膜 6-Keto-PGF1α含量检测 采用 ELISA
法检测胃黏膜 6-Keto-PGF1α的含量，具体操作方法

严格按照 6-Keto-PGF1α试剂盒说明书进行，测定结

果以 pg /ml 表示。
1． 8 胃黏膜 COX-1 mＲNA、COX-2 mＲNA 实时定

量 PCＲ( ＲT-PCＲ) 法检测 取胃黏膜标本置于研

钵中并加入液氮小心研磨，严格按照 TＲIzol 试剂盒

说明书提取 ＲNA，向样品 ＲNA 中依次加入 ＲNase
Ⅰ Inhibitor 4 μl，DNase Ⅰ buffer 10 μl，DNase Ⅰ 10
μl，并加入 DEPC 至 100 μl，混匀 90 min，消化样品

ＲNA 中的 DNA。按照 M-MLV 逆转录酶试剂盒说明

书将 ＲNA 反转录为 cDNA，引物由北京中美泰和生

物技术有限公司合成，见表 1。向各样本中加入染

料 2 × Ex Taq Mix 12. 5 μl，10 μmol /L 引物混合物

0. 75 μl，对应的 cDNA 各 1 μl，其中一管不加模板用

作阴性对照，各管补加水至 25 μl，混匀后置于 PCＲ
仪中 95 ℃预变性 5 min，95 ℃、30 s，60 ℃、30 s，72
℃、30 s，共 40 个周期，产物在 4 ℃保存。120 V 电

压下电泳 20 min，电泳结束后在凝胶紫外分析仪照

相。整个 PCＲ 过程由计算机收集数据，绘制曲线，

并以 β-actin 作为内参，读取数据，各 mＲNA 表达水

平用 2 － ΔΔCt表示。
1． 9 统计学处理 采用 SPSS 18. 0 软件进行分析，

首先对数据进行正态性检验和方差齐性分析，计量

资料使用 珋x ± s 表示，多组均数间比较采用单因素方

差分析，两变量关系采用线性相关分析。

表 1 PCＲ 引物系列

名称 序列( 5'-3') 产物长度( bp)

β-actin F: GAAGTGTGACGTTGACATCCG 282
Ｒ: GCCTAGAAGCATTTGCGGTG

COX-1 F: GAGTGGTTTTGTCTGGCGTCT 160
Ｒ: TCAACTGCCTCTGCCTTCC

COX-2 F: CACGGACTTGCTCACTTTGTT 165
Ｒ: GGAGAAGCGTTTGCGGTA

2 结果

2． 1 试验动物基本情况 各组大鼠在整个试验操

作过程中均无死亡，每次正加速度处理完毕后出现

暂时性行走不稳、精神萎靡，但随着时间推移，各组

大鼠逐渐恢复至正常活动和饮食。
2． 2 组织病理学 A 组: 胃黏膜组织形态正常，未

见损伤性改变，黏膜层、黏膜下层、肌层、浆膜层组织

完整。B 组: 黏膜层及黏膜下层有部分坏死组织，绒

毛结构部分脱落，黏膜层可见炎性细胞浸润。C 组:

损伤深达肌层和浆膜层，腺体结构破坏严重，大量组

织脱落、中断，炎性细胞浸润。D 组: 损伤达黏膜层，

腺体部分破坏，绒毛破坏较轻，可见炎性细胞浸润。
E 组: 损伤达黏膜层，黏膜下层有部分损伤，腺体结

构部分破坏，可见炎性细胞浸润。见图 1。
2． 3 胃黏膜 6-Keto-PGF1α含量 B 组和 C 组 6-Ke-
to-PGF1α含量均低于 A 组( P ＜ 0. 05 ) ; B 组和 C 组

间比较差异无统计学意义; 适应性训练后，D 组 6-
Keto-PGF1α含量高于 B 组，E 组 6-Keto-PGF1α含量高

于 C 组，差异均有统计学意义( P ＜ 0. 05) 。见图 2。
2． 4 胃黏膜 COX-1 mＲNA、COX-2 mＲNA ＲT-
PCＲ 检测结果 COX-1 mＲNA 相对表达量各组差

异无统计学意义。B 组 COX-2 mＲNA 表达高于 A
组( P ＜ 0. 05) ，C 组 COX-2 mＲNA 表达高于 A 组和

B 组( P ＜ 0. 05) 。适应性训练后，D 组 COX-2 mＲNA
表达高于 B 组，E 组 COX-2 mＲNA 表达高于 C 组，

差异均有统计学意义( P ＜ 0. 05) 。见表 2。
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图 1 各组大鼠胃黏膜 HE 染色结果

A: 空白对照组; B: + 5 Gz 值暴露组; C: + 10 Gz 值暴露组; D: 适应性训练后 + 5 Gz 值暴露组; E: 适应性训练后 + 10 Gz 值暴露组; 1: × 400;

2: × 100

图 2 胃黏膜 6-Keto-PGF1α含量变化

与 A 组比较: * P ＜ 0. 05; 与 B 组 比 较: # P ＜ 0. 05; 与 C 组 比

较: △P ＜ 0. 05

表 2 大鼠胃黏膜 COX mＲNA 相对表达量( n = 8，珋x ± s)

组别 COX-1 mＲNA COX-2 mＲNA
A 1． 045 ± 0． 134 0． 978 ± 0． 109
B 1． 222 ± 0． 198 1． 492 ± 0． 281*

C 1． 230 ± 0． 296 2． 642 ± 0． 320* #

D 1． 098 ± 0． 214 1． 782 ± 0． 099#

E 1． 102 ± 0． 233 3． 268 ± 0． 083△

与 A 组比 较: * P ＜ 0. 05; 与 B 组 比 较: # P ＜ 0. 05; 与 C 组 比

较: △P ＜ 0. 05

2． 5 6-Keto-PGF1α与 COX mＲNA 相对表达量的

相关性分析 各组大鼠胃黏膜 6-Keto-PGF1α含量与

COX-1 mＲNA、COX-2 mＲNA 相对表达量间均无相

关性( r = － 0. 277、－ 0. 135，P ＞ 0. 05) 。见图 3。

图 3 大鼠胃黏膜 6-Keto-PGF1α含量与 COX mＲNA

表达的相关性分析

A: COX-1 mＲNA; B: COX-2 mＲNA

3 讨论

PGI2 由血管内皮细胞生成，为大鼠胃黏膜中含
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量最丰富的一型前列腺素类物质，内源性含量降低

则可造成胃黏膜损伤［4 － 5］。研究［6］表明，应激性胃

黏膜损伤与胃的高幅和高频收缩密切有关，而 PGI2
能抑制胃环形肌收缩，刺激纵形肌收缩，从而防止或

减轻胃黏膜损伤。研究［7］显示 PGI2 在适应性细胞

保护中有重要作用，能够刺激辣椒素敏感神经元释

放降钙 素 基 因 相 关 肽 ( calcitonin gene-related pep-
tide，CGＲP) ，CGＲP 可扩张微动脉从而增加胃黏膜

血流量，为黏膜细胞提供丰富的氧和营养物质，带

走有害物质，增加胃黏液分泌，促进胃黏膜上皮细胞

的修复，同时还可以恢复胃黏膜溃疡基底层血管的

微循环。本研究结果表明，随着 + Gz 暴露值的增

加，胃黏膜损伤逐渐加重，PGI2 含量逐渐降低。在

适应性训练后，D 组 6-Keto-PGF1α含量高于 B 组，E
组 6-Keto-PGF1α含量明显高于 C 组，且差异均有统

计学意义，说明适应性训练后，PGI2 合成增加，胃

黏膜保护作用加强。
20 世纪 90 年代以来，科学家们发现 COX 有两

个亚型，即结构性表达的 COX-1 和诱导性表达的

COX-2。随着近年来研究的深入，第 3 种 COX 被发

现，把其命名为 COX-3，但随后的研究［8］显示，这种

COX 亚型没有 COX 活性，在人体组织中无法催化

花生四烯酸生成前列腺素类物质 ( prostaglandins，
PG) ，大鼠中 COX-3 同样没有 COX 活性。COX-1 来

源的 PG 在维持胃黏膜的完整性方面有重要作用，

而 COX-2 催化的产物则与炎症反应密切相关。外

源性 PG 能够抵御应激性刺激从而维持胃黏膜的完

整性。Ｒobert et al［9］首次提出内源性 PG 合成和释

放在适应性细胞保护中占有重要地位，但是目前仍

然不清楚何种 COX 牵涉适应性保护作用。既往研

究［10］已经明确内源性 PG 的合成依赖于 COX 的作

用，COX 是合成 PG 物质的限速酶。
在正常生理状况下，PG 的合成依赖花生四烯酸

的存在和 COX-1 的活动。相反地，COX-2 在大多数

组织中却不是构成性表达的，COX-2 能够被众多刺

激因素所诱导，这些刺激因素包括白细胞介素-1、肿
瘤坏死因子 α、生长因子、脂多糖和氧化应激等。许

多刺激物如乙醇、吲哚美辛、水杨酸盐等均能带来

COX-2 mＲNA 和 COX-2 蛋白的表达［11］。Mizuno et
al［12］发现在乙醇致大鼠胃黏膜急性损伤中 COX-2
mＲNA 和 COX-2 蛋白的显著上升。既往研究［8］显

示，在正常胃黏膜中 COX-1 是持续性表达的，COX-2
则不表达或者只有微量表达。在正常胃黏膜和应激

性损伤胃黏膜中均检测到 COX-1 mＲNA 的高表达，

COX-1 在正常胃黏膜中执行“看家”的生理功能［13］。
在胃黏膜受到温和或剧烈的刺激后，COX-2 mＲNA
则高度表达，有利于适应性细胞保护作用的产生。
Davies et al［14］认为这种在剧烈刺激时的 COX-2 mＲ-
NA 过度表达可能补充了正常胃黏膜中 PG 的产生

不足。COX-2 能够诱导表皮生长因子、肝细胞生长

因子、转化生长因子 α、血管内皮生长因子等增殖性

因子表达，促进上皮细胞增殖和血管生成，参与胃黏

膜的防御和修复［15］。COX-2 在急性胃黏膜损伤中

表达明显增强，从而发挥对胃黏膜的保护作用并促

进胃黏膜损伤的愈合。
本研究显示，B 组 ( + 5 Gz值暴露组) 和 C 组

( + 10 Gz值暴露组) 大鼠胃黏膜 COX-1 mＲNA 相对

表达量较空白对照组差异无统计学意义。适应性训

练后，COX-1 mＲNA 相 对 表 达 量 亦 无 明 显 改 变。
COX-1 mＲNA 似乎在正加速度适应性训练中作用不

大。COX-2 mＲNA 在 A 组( 空白对照组) 相对表达

量较低，B 组( + 5 Gz值暴露组) 和 C 组( + 10 Gz值

暴露组) COX-2 mＲNA 相对表达均高于 A 组，且 C
组 COX-2 mＲNA 相对表达高于 B 组，说明 + Gz 暴

露值越大，COX-2 mＲNA 相对表达越高。适应性训

练后，D 组 COX-2 mＲNA 相对表达量高于 B 组，E
组相对表达量高于 C 组，说明适应性训练可刺激

COX-2 mＲNA 表达增加，促进胃黏膜的修复，维持胃

黏膜的完整。
6-Keto-PGF1α与 COX-1 mＲNA 和 COX-2 mＲNA

相对表达均无相关性。故推断本研究中 PGI2 生成

是由 COX-1 和 COX-2 共同作用的结果，COX-2 mＲ-
NA 表达增加占主要地位。正常生理状况下，COX-1
来源的 PGI2 促进胃黏液分泌，增加胃血流量，保护

胃黏膜。当受到 + Gz 刺激时，COX-1 和 COX-2 共同

作用产生 PGI2 促进胃黏膜内各种生长因子的大量

生成、抗黏膜损伤、增加胃黏膜血流量，发挥适应性

细胞保护作用。
综上所述，本研究结果表明，正加速度适应性训

练可显著提高 + Gz 暴露下胃黏膜抗损伤的能力，其

机制与 PGI2 生成及 COX-2 mＲNA 表达增加有关，

与 COX-1 mＲNA 表达关系不大，为深入研究飞行人

员正加速度适应性训练在减少胃肠道损伤方面的研

究奠定基础。
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Effects of positive acceleration adaptive training on the expression
of COX-1 mＲNA and COX-2 mＲNA in gastric mucosa

Liu Hao1，Chen Ying2，Xu Shan2，et al
( 1Air Force Clinical Institute，Anhui Medical University，Beijing 100142;

2Cadre Ward，General Hospital of Air Force of Chinese PLA，Beijing 100142)

Abstract Objective To study the effects of positive acceleration adaptive training on the expression of COX-1
mＲNA and COX-2 mＲNA in gastric mucosa． Methods 40 male SD rats were randomly divided into 5 groups: A，

B，C，D and E． Group A was the control group，and did not undergo any treatment． Group B was exposed to + 5 Gz
for 5 minutes per day over 5 consecutive days． Group C was exposed to + 10 Gz for 5 minutes per day over 5 con-
secutive days． Group D was exposed to + 4 Gz for 3 minutes per day over 5 consecutive days and + 5 Gz for 5 mi-
nutes per day over another 5 consecutive days． Group E was exposed to + 4 Gz for 3 minutes per day over 5 consec-
utive days and + 10 Gz for 5 minutes per day over another 5 consecutive days． The damage to the gastric mucosa
was then observed with the naked eye and under the microscope． The 6-Keto-PGF1α content in gastric mucosa was
detected by ELISA． The expression of COX-1 mＲNA and COX-2 mＲNA was assessed with ＲT-PCＲ method． Ｒe-
sults The content of 6-Keto-PGF1αwas significantly lower in group B than in group A and in group C than group A
( P ＜ 0. 05) ． After adaptive training，the content of 6-Keto-PGF1αwas significantly higher in group D than in group
B and in group E than group C( P ＜ 0. 05) ． There was no significant difference on the expression of COX-1 mＲNA
in all groups． The expression of COX-2 mＲNA was significantly higher in group B than in group A and in group C

·559·安徽医科大学学报 Acta Universitatis Medicinalis Anhui 2016 Jul; 51( 7)



than group B and group A( P ＜ 0. 05 ) ． After adaptive training，the expression of COX-2 mＲNA was significantly
higher in group D than in group B and in group E than group C． The content of 6-Keto-PGF1α and the expression-

COX-1 mＲNA，and the expression of COX-2 mＲNA，had no significant correlation ( P ＜ 0. 05 ) ． Conclusion A-
daptive training can significantly reduce the gastric mucosal damage caused by high + Gz value，and its mechanism
is related to the increase in PGI2 content and expression of COX-2 mＲNA．

Key words positive acceleration; adaptive training; gastric mucosa; cyclooxygenase 1; cyclooxygenase 2; prostacy-
clin
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重楼总苷Ⅰ对人视网膜色素
上皮细胞系 AＲPE-19 增殖、迁移的影响

苏菲菲1，卢木娣1，曾惠红1，江文良1，赖文娟1，梁堂钰1，赖雪燕1，龙剑文2

摘要 目的 探讨重楼总苷Ⅰ对人视网膜色素上皮细胞系

( AＲPE-19) 增生、迁移的影响。方法 MMT 法检测重楼总

苷Ⅰ对 AＲPE-19 细胞增殖的影响，Transwell 小室实验检测

AＲPE-19 细胞侵袭能力的变化，划痕实验检测 AＲPE-19 细

胞迁移能力的变化，实时荧光定量 PCＲ 检测 EＲK1 /2 mＲNA

的表达，Western blot 法检测 EＲK1 /2 蛋白、p-EＲK1 /2 蛋白表

达水平。结果 重楼总苷Ⅰ可抑制 AＲPE-19 细胞的增生、
侵袭、迁移，下调 p-EＲK1 /2 蛋白的表达，差异有统计学意义

( P ＜ 0. 01) ，但对总 EＲK1 /2 表达、EＲKl mＲNA 和 EＲK2 mＲ-
NA 表达无明显影响。结论 重楼总苷Ⅰ能有效抑制 AＲPE-
19 细 胞 的 增 殖、侵 袭、迁 移，可 能 与 重 楼 总 苷Ⅰ抑 制 了

AＲPE-19 细胞 EＲK1 /2 蛋白磷酸化有关，为中药重楼治疗增

生性玻璃体视网膜疾病提供了依据。
关键词 重楼总苷Ⅰ; 增殖; 迁移; 视网膜色素上皮细胞

中图分类号 Ｒ 774． 1
文献标志码 A 文章编号 1000 － 1492( 2016) 07 － 0956 － 05

人视网膜色素上皮 ( retinal pigment epithelial，
ＲPE) 细胞增生、迁移，细胞外基质成分( extracellular
matrix，ECM) 异常沉积，形成有收缩能力的增生膜，

是增生性玻璃体视网膜疾病( PVＲ) 发生和发展的

重要环节［1］。研究［2］表明，ＲPE 细胞在 PVＲ 的发展

中起着最重要的作用。重楼是中医治疗 PVＲ 的常
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用药物之一［3］，研究［4 － 6］表明，其有效成分重楼总苷

Ⅰ对一些肿瘤细胞有抑制作用，但对人 ＲPE 细胞作

用如何，目前暂无报道。该研究观察了重楼总苷Ⅰ
对人 ＲPE 细胞增生、迁移的影响，以及对其 EＲK1 /2
mＲNA 表达、EＲK1 /2 蛋白、p-EＲK1 /2 蛋白表达的

影响，探讨重楼总苷Ⅰ治疗 PVＲ 的可能机制。

1 材料与方法

1． 1 主要试剂及仪器 重楼皂苷Ⅰ 粉剂购自中国

药品生物制品检定所; 人视网膜色素上皮细胞系

( AＲPE-19) 细胞株购自武汉大学细胞库中国典型培

养物保藏中心; 100 U /L 青霉素、100 μg /L 链霉素、
MTT 试剂盒购自武汉博士德生物公司; DMEM 培养

基、小牛血清和胰蛋白酶均购自美国 GIBCO 公司;

分光光度仪购自芬兰 Labsystems 公司; 细胞培养箱

( 热电 3111 型) 购自美国热电公司; TＲIzol 总 ＲNA
提取试剂购自美国 Invitrogen 公司; Quantonestep ＲT-
PCＲ Kit 购自北京天根生化公司; EＲK1 /2、p-EＲK1 /
2、辣根酶标记抗鼠 lgG 抗体购自美国 Santa Cruz 公

司; 辣根酶标记的 β-actin 抗体购自上海兴悠生物科

技有限公司; ECL 试剂盒购自美国 Amersham Biosci-
ences 公司; Transwell 小室购自美国 Millipore 公司。
1． 2 MTT 法检测不同浓度药物对 AＲPE-19 细胞

增生的影响 将 AＲPE-19 细胞以 5 × 104 /孔接种于

96 孔板，每孔接种 100 μl，培养液为含有 10% 小牛

血清的 DMEM，待细胞长至 60% ～ 70% 融合状态

时，加入处理因素，每组重楼皂苷Ⅰ终浓度分别为

0、0. 75、1. 5、3. 0、6. 0 μg /ml，每组均设 6 个平行孔，
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