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乌索酸通过抑制 Ａ５４９细胞中 ＥＲＫ的激活而抑制 ＣＯＸ２的表达

王劲松，沈　晶，张　婷，唐　聪，任天年，奚　涛

（中国药科大学生命科学与技术学院，江苏省肿瘤发生与干预重点实验室，南京２１０００９）

摘　要　研究乌索酸对Ａ５４９细胞的抗肿瘤作用及其机制。首先，通过 ＭＴＴ方法检测乌索酸对 Ａ５４９细胞增殖的影
响；然后，用Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ方法检测乌索酸对ＣＯＸ２表达水平及ＭＡＰＫｓ的作用。结果表明，乌索酸能够抑制Ａ５４９细胞的增
殖，并能抑制ＣＯＸ２的表达及ＥＲＫ的激活，ＥＲＫ特异性抑制剂ＰＤ９８０５９能够与乌索酸协调抑制ＣＯＸ２的表达。乌索酸能
够抑制ＬＰＳ刺激后Ａ５４９细胞中ＣＯＸ２的表达，其可能的作用机制是通过抑制ＥＲＫ的激活。

关键词　乌索酸；脂多糖；环氧化酶２；丝裂原激活蛋白激酶
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