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紫草素诱导卵巢癌ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞坏死性
凋亡的作用及其机制研究

冯 伟 １，马建文 ２，饶梅冬 １△

牗１． 新疆维吾尔自治区乌鲁木齐市妇幼保健院，新疆乌鲁木齐８３０００１； ２． 新疆医科大学附属中医医院，新疆乌鲁木齐８３０００１）
摘要：目的探讨紫草素对人卵巢癌ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞的抑制作用及其可能的作用机制。方法采用不同浓度紫草素处理卵巢癌
ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞及人正常卵巢上皮ＩＯＳＥ８０细胞，以四甲基偶氮唑盐（ＭＴＴ）法检测细胞活性，Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ － ＦＩＴＣ ／ ＰＩ双染色结合流
式细胞术检测细胞坏死性凋亡，Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３３４２和ＰＩ染色定性分析细胞形态，２′，７′ －二氯荧光黄双乙酸盐（ＤＣＦＨ － ＤＡ）荧光探针测定
活性氧，蛋白质印迹牗Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ 牘法测定受体相互作用蛋白激酶１（ＲＩＰ１）和ＲＩＰ３蛋白的表达。结果紫草素对卵巢癌ＳＫＯＶ３和
Ａ２７８０细胞的增殖抑制作用明显，且表现出显著的剂量和时间依赖性；紫草素处理后，ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞的凋亡率（Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ ＋ ／ ＰＩ －
细胞）无明显变化，而坏死的细胞（ＰＩ ＋细胞或Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ ＋ ／ ＰＩ ＋细胞）比例明显增加，与对照组相比，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５，
Ｐ ＜ ０． ０１）；Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３３４２和ＰＩ染色定性分析显示，ＰＩ ＋细胞没有明显的细胞凋亡特征；紫草素可明显诱发ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞产生
过量的活性氧，显著上调坏死性凋亡相关蛋白ＲＩＰ１和ＲＩＰ３的表达，与对照组相比，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５，Ｐ ＜ ０． ０１）；当预先使
用活性氧抑制剂Ｎ －乙酰－ Ｌ －半胱氨酸（ＮＡＣ）或ＲＩＰ１抑制剂（Ｎｅｃ － １）预处理时，ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞的坏死性凋亡率明显下降，
相比紫草素组，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５，Ｐ ＜ ０． ０１）。结论紫草素可明显抑制卵巢癌ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞的增殖，其作用机制和
诱导卵巢癌细胞产生大量的活性氧、上调ＲＩＰ１和ＲＩＰ３蛋白的表达，以及激活坏死性凋亡进程有关。
关键词：紫草素；卵巢癌细胞；坏死性凋亡；活性氧；受体相互作用蛋白激酶
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·研究·
Ｄｒｕｇ Ｒｅｓｅａｒｃｈ

卵巢癌发病率居女性生殖系统恶性肿瘤第３位，但
死亡率远远超过其他任何一种妇科恶性肿瘤，位居第１
位犤 １ 犦。其主要原因是发病隐匿，早期症状不明显，缺乏有

效的早期诊断方法，６０％ ～ ７０％的患者确诊时已属晚
期，５年生存率仅３０％ 犤２ 犦。传统的化学治疗（简称化疗）
药物主要细胞毒性类药物，其作用机制主要依赖于肿瘤
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细胞与正常细胞生长、修复、死亡动力学等之间的差异，
往往缺乏特异性犤 ３ 犦。因此，选择性杀死肿瘤细胞而减少
对正常组织的损伤作用是恶性肿瘤化疗的新挑战。紫草
素（ｓｈｉｋｏｎｉｎ）是一种由草本植物紫草根部衍生而来的萘
醌化合物，具有良好的抗炎和抗菌活性，用于治疗烧伤、
皮肤病和喉咙疼痛等犤 ４ 犦；还具有显著的抗肿瘤活性，如
诱导肝癌细胞凋亡、抑制黑色素瘤的增殖、杀死白血病
细胞等犤 ５ － ６ 犦。其抗肿瘤作用机制与诱导肿瘤细胞的凋亡
（ａｐｏｐｔｏｓｉｓ）和坏死性凋亡（ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ）有关，且在引起肿
瘤细胞凋亡和坏死性凋亡过程中活性氧（ＲＯＳ）的过量
产生往往有着重要作用犤 ７ － ８ 犦。作为一种细胞程序性死亡
方式，坏死性凋亡跟多种抗肿瘤药物的作用机制相关犤 ９ 犦。
本研究中探讨了紫草素对人卵巢癌细胞ＳＫＯＶ３和
Ａ２７８０增殖的影响及可能的作用机制，现报道如下。
１ 材料与方法
１． １ 仪器、试药与细胞

仪器：ＢＸ５３型荧光显微镜（日本奥林巴斯公司）；
ＢＤ ＦＡＣＳＶｉａ型流式细胞仪（美国ＢＤ Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ公司）。

试药：ＭＥＭ培养基、胎牛血清均购于美国Ｈｙｃｌｏｎｅ
公司；紫草素（纯度≥９８％，批号为Ｓ７５７６，规格为１０ ｍｇ），
二甲基亚砜（ＤＭＳＯ，纯度≥９９． ７％，批号为Ｄ２６５０ － ５Ｘ，
规格为５ ｍＬ），Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３３４２（纯度≥９８． ０％ ，批号为
Ｂ２２６１，规格为２５ ｍｇ），ＰＩ（纯度≥ ９８． ０％ ，批号为
０４５１１ － １ＫＴ － Ｆ），受体相互作用蛋白激酶１（ＲＩＰ１）抑
制剂（Ｎｅｃ － １，纯度≥９８． ０％，批号为ＳＭＬ１９９０，规格为
５ ｍｇ），Ｎ －乙酰－ Ｌ －半胱氨酸（ＮＡＣ，纯度≥９８． ０％，批号
为１００９００５，规格为２００ ｍｇ），ＰＩ －Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ － ＦＩＴＣ试剂
盒（批号为ＡＰＯＡＦ － ２０ＴＳＴ）和２′，７′ －二氯荧光黄双乙
酸盐牗ＤＣＦＨ － ＤＡ牘荧光探针（纯度≥９７． ０％ ，批号为
Ｄ６８８３，规格为５０ ｍｇ 牘，均购于美国Ｓｉｇｍａ公司；小鼠抗
人单克隆ＲＩＰ１和ＲＩＰ３抗体（美国Ａｂｃａｍ公司），小鼠
抗人单克隆β － Ａｃｔｉｎ抗体（美国Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌ
ｏｇｙ公司）；Ｃｙ３标记的山羊抗小鼠ＩｇＧ多克隆抗体（二
抗，中国中山金桥生物技术公司）。

细胞：人卵巢癌细胞ＳＫＯＶ３（编号为ＨＴＢ － ７７）和
Ａ２７８０（编号为Ｃ００４９），人正常卵巢上皮细胞ＩＯＳＥ８０
（编号为Ｃ１３９０），均购于中国科学院典型培养物保藏委
员会细胞库。
１． ２ 方法

细胞培养和分组：将ＳＫＯＶ３，Ａ２７８０，ＩＯＳＥ８０细胞
置ＭＥＭ培养液中，其培养基中含１０％胎牛血清、链霉
素１００ Ｕ ／ ｍＬ和青霉素１００ Ｕ ／ ｍＬ，在５％ ＣＯ２及３７ ℃
条件下培养。待细胞铺满瓶壁７０％ ～ ８０％时，再以胰蛋
白酶消化传代培养，取对数生长期细胞进行实验。
ＩＯＳＥ８０细胞只进行不同浓度紫草素处理后细胞活性的

检测。按ＳＫＯＶ３细胞和Ａ２７８０细胞分为对照组、紫草
素组、ＮＡＣ预处理合并紫草素组和Ｎｅｃ － １预处理合并
紫草素组。紫草素组加用不同浓度的紫草素处理；ＮＡＣ
预处理合并紫草素组先使用１ ｎｍｏｌ ／ Ｌ的ＮＡＣ预处理
２ ｈ，离心，换液，然后用５ μｍｏｌ ／ Ｌ紫草素处理２４ ｈ后
检测；Ｎｅｃ － １预处理合并紫草素组先使用１００ μｍｏｌ ／ Ｌ
的Ｎｅｃ － １预处理２ ｈ，离心，换液，然后用５ μｍｏｌ ／ Ｌ紫
草素处理２４ ｈ后检测。

四甲基偶氮唑盐（ＭＴＴ）法检测细胞增殖：取已准备
好的单细胞悬液，以５ × １０５个／ ｍＬ的密度接种于９６孔
培养板，每孔１００ μＬ，每组设５个复孔。标准条件培养
过夜后，于４８ ｈ加入新的含紫草素的培养液，紫草素每孔
终浓度分别为２． ５，５． ０，７． ５，１０． ０，１２． ５，１５． ０ μｍｏｌ ／ Ｌ，
对照组不加药物（只含等量培养基），每组细胞均培养
２４ ｈ后加入２０ μＬ ５ ｇ ／ Ｌ的ＭＴＴ溶液处理，培养结束
后，加入１５０ μＬ ＤＭＳＯ，避光振荡１０ ｍｉｎ，置酶标仪于
４９２ ｎｍ波长处检测各孔吸光度，计算增殖抑制率。另
外，不同时间的实验选择紫草素的浓度为６． ２５ μｍｏｌ ／ Ｌ，
分别处理６，１２，１８，２４，３０，３６ ｈ，其他实验步骤同上。存
活率＝ Ａ处理组／ Ａ对照组× １００％。

流式细胞术检测细胞坏死性凋亡：将细胞用磷酸盐
缓冲液（ＰＢＳ）洗涤２次后重悬于Ｂｉｎｄｉｎｇ Ｂｕｆｆｅｒ，然后加
入５ μＬ的Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ － ＦＩＴＣ染色，混匀，再加入５ μＬ
ＰＩ，混匀，室温避光反应１０ ｍｉｎ，采用流式细胞仪检测细
胞凋亡率。

Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３３４２和ＰＩ染色观察细胞形态：将对数期
细胞按每孔１ × １０５个置预先置入玻璃盖玻片的６孔培
养板中，每孔加细胞悬液２ ｍＬ，２４ ｈ后给药，再孵育
２４ ｈ后吸尽培养液，ＰＢＳ洗２遍，每孔加入１ ｍＬ固定液
犤甲醇－冰醋酸牗 ３ ∶ １）犦，固定１５ ｍｉｎ，去除固定液，用
ＰＢＳ洗２遍，加入１０ μｇ ／ Ｌ的Ｈｏｅｃｈｓｔ３３３４２，染色１０ ｍｉｎ，
用ＰＢＳ洗２遍，再加入１０ μｇ ／ Ｌ的ＰＩ，染色１０ ｍｉｎ，用
ＰＢＳ洗２遍，于荧光显微镜下观察细胞形态。

活性氧测定：采用ＤＣＦＨ － ＤＡ荧光探针测定。不同
浓度紫草素处理细胞后，取对数生长期细胞并调整细胞
浓度至１ ～ １０ × １０６个／ ｍＬ，加入终浓度为１０ μｍｏｌ ／ Ｌ
的ＤＣＦＨ －ＤＡ，３７ ℃及５ ％ ＣＯ２培养箱中静置０． ５ ｈ，每
隔３ ～ ５ ｍｉｎ混匀１次，使探针和细胞充分作用。用温暖的
ＰＢＳ洗涤细胞３次，去除未进入细胞内的ＤＣＦＨ －ＤＡ，最
后收获各组细胞，采用流式细胞术测量ＤＣＦ荧光强度。

蛋白质印迹牗Ｗｅｓｔｅｒｎ Ｂｌｏｔｔｉｎｇ 牘法检测：取对数生长
期细胞接种于培养瓶，离心，弃培养液，加入ＲＩＰＡ细
胞裂解液裂解３０ ｍｉｎ，ＢＣＡ法测定裂解液中的蛋白浓
度。取３０ μｇ蛋白样品进行ＳＤＳ － ＰＡＧＥ电泳，ＴＢＳＴ漂
洗，将ＰＶＤＦ膜置含有ＲＩＰ１，ＲＩＰ３，β － Ａｃｔｉｎ对应单克
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Ａ． 不同浓度紫草素 Ｂ． 不同处理时间
图１ 紫草素对卵巢癌细胞增殖的影响（Ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ３）
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紫草素／ μｍｏｌ·Ｌ － １

图２ 紫草素诱导卵巢癌细胞Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ － ＦＩＴＣ ／ ＰＩ
双染色流式分析结果

隆抗体一抗中（１ ∶ １ ０００），４ ℃冰箱孵育，过夜，用ＴＢＳＴ
漂洗，再与Ｃｙ３标记的山羊抗小鼠ＩｇＧ多克隆抗体（１ ∶
５ ０００）室温孵育２ ｈ，漂洗后，用Ｔａｎｏｎ ５５００型凝胶成像
系统拍照，并分析蛋白产物条带的相对光密度值。
１． ３ 统计学处理

采用ＳＰＳＳ ２０． ０统计软件处理。计量资料采用Ｘ ± ｓ
表示，多组间比较采用单因素方差分析，多组间两两比较
采用Ｓｔｕｄｅｎｔ′ｓ ｔ检验。Ｐ ＜０． ０５为差异有统计学意义。
２ 结果
２． １ 抑制卵巢癌细胞增殖

结果见图１。不同浓度紫草素处理２４ ｈ后，对
ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞的增殖均有明显的抑制作用，且
呈现一定剂量的依赖性，半数抑制浓度（ＩＣ５０）分别为
６． ２５ μｍｏｌ ／ Ｌ和１０． ０ μｍｏｌ ／ Ｌ；对ＩＯＳＥ８０细胞的增殖无
显著的抑制作用。６． ２５ μｍｏｌ ／ Ｌ紫草素处理不同时间后，
对ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞的增殖均有明显的抑制效应，
且呈现时间依赖性。

２． ２ 诱导卵巢癌细胞坏死性凋亡
结果见图２和图３。可见，５ μｍｏｌ ／ Ｌ和１０ μｍｏｌ ／ Ｌ紫

草素处理后，ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞的早期凋亡率
（Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ ＋ ／ ＰＩ －细胞）无明显变化，而ＰＩ ＋细胞和
Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ＋ ／ ＰＩ ＋细胞的比例明显增加，与对照组相比，差
异有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５，Ｐ ＜ ０． ０１）。进一步使用
Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３３４２和ＰＩ染色进行定性分析，结果见图４。ＰＩ ＋

细胞无明显细胞凋亡特征，说明Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ＋ ／ ＰＩ ＋细胞不
是晚期凋亡的细胞，ＰＩ ＋细胞和Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ ＋ ／ ＰＩ ＋细胞主要
是坏死性凋亡的细胞。提示紫草素诱导ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０
细胞坏死性凋亡呈剂量和时间依赖性。

２． ３ 诱导卵巢癌细胞活性氧产生
使用ＤＣＦＨ －ＤＡ荧光探针检测紫草素诱导卵巢癌

细胞活性氧的产生。由图５可见，５ μｍｏｌ ／ Ｌ或１０ μｍｏｌ ／ Ｌ
紫草素处理后，可明显诱发ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞活性氧
的产生，与对照组相比，差异有统计学意义（Ｐ ＜０． ０１）。

图４ 紫草素诱导卵巢癌细胞调亡Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３３４２和
ＰＩ染色定性分析结果（× ２００）

０ μｍｏｌ ／ Ｌ １０ μｍｏｌ ／ Ｌ ０ μｍｏｌ ／ Ｌ １０ μｍｏｌ ／ Ｌ紫草素

ＰＩ

Ｈｏｅｃｈｓｔ

Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ＋ ／ ＰＩ －细胞
ＰＩ ＋细胞

０ ５ １０ ０ ５ １０
Ａ２７８０ ＳＫＯＶ３

细胞群比例／ ％
１１０
１００
９０
８０
７０
６０
５０
４０
３０
２０
１０
０ 紫草素／ μｍｏｌ·Ｌ － １

注：与对照组相比， Ｐ ＜ ０． ０５， Ｐ ＜ ０． ０１。图５与图７同。
图３ 紫草素诱导卵巢癌细胞坏死性凋亡定量分析（Ｘ ± ｓ，ｎ ＝３）
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图５ 紫草素诱导卵巢癌细胞活性氧相对量（Ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ３）

０ ５ １０ ０ ５ １０
Ａ２７８０ ＳＫＯＶ３

ＲＩＰ１

ＲＩＰ３

β － Ａｃｔｉｎ

紫草素／ μｍｏｌ·Ｌ － １

图６ 紫草素诱导卵巢癌细胞ＲＩＰ１和
ＲＩＰ３蛋白表达的定性分析

ＲＩＰ１蛋白相对表达量

０ ５ １０

１． ５
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Ａ
ＲＩＰ３蛋白相对表达量
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Ｂ
Ａ． ＲＩＰ１蛋白 Ｂ． ＲＩＰ３蛋白

图７ 紫草素诱导卵巢癌细胞ＲＩＰ１和ＲＩＰ３蛋白表达的
定量分析（Ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ３）

紫草素／ μｍｏｌ·Ｌ － １
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Ａ２７８０
ＳＫＯＶ３

Ａ２７８０
ＳＫＯＶ３

图８ ＮＡＣ，Ｎｅｃ － １对紫草素诱导卵巢癌细胞
Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ － ＦＩＴＣ ／ ＰＩ双染色流式分析结果

２． ４ 卵巢癌细胞 ＲＩＰ１和 ＲＩＰ３蛋白的表达
结果见图６和图７。５ μｍｏｌ ／ Ｌ和１０ μｍｏｌ ／ Ｌ的紫

草素处理后，可明显上调坏死性凋亡相关蛋白ＲＩＰ１
和ＲＩＰ３的表达，与对照组相比，差异有统计学意义
（Ｐ ＜０． ０５，Ｐ ＜０． ０１）。

２． ５ ＮＡＣ和 Ｎｅｃ －１的影响
结果见图８和图９。当预先使用ＮＡＣ或Ｎｅｃ － １预

处理后，再使用５ μｍｏｌ ／ Ｌ的紫草素诱导ＳＫＯＶ３和
Ａ２７８０细胞时，抑制剂预处理组ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞
的坏死性凋亡率（ＰＩ ＋ 细胞和Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ ＋ ／ ＰＩ ＋细胞）明
显下降，相比紫草素组（５ μｍｏｌ ／ Ｌ），差异有统计学意义
（Ｐ ＜ ０． ０５，Ｐ ＜ ０． ０１）。
３ 讨论

植物中通常含有多种抗肿瘤成分，且许多植物提取
物已用于治疗癌症，如长春新碱、紫杉醇、拓扑替康，紫
草素是一种从中草药植物中提取的活性化合物。其安
全性和有效性已得到了肯定，尤其在妇科肿瘤如宫颈
癌犤 １０ 犦和乳腺癌犤 １１ 犦中的抗肿瘤作用。李红英等犤 １２ 犦的研究
发现，紫草素可促使卵巢癌ＨＯ － ８９１０细胞树突状细胞
的成熟，从而刺激机体产生特异性的抗肿瘤免疫。

本研究中发现，紫草素以剂量和时间依赖的方式抑
制人卵巢癌ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞的增殖，对于人正常
卵巢上皮ＩＯＳＥ８０细胞的影响很小，说明紫草素用于
治疗卵巢癌是安全的。作为细胞的终末事件，坏死性

凋亡是一种由多种信号分子有序调控的程序化死亡过
程犤 １３ 犦。本研究结果发现，紫草素可显著增加ＰＩ ＋细胞和
Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ ＋ ／ ＰＩ ＋细胞的比例，而对于Ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ ＋细胞的
比例无明显影响。进一步使用Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３３４２和ＰＩ染色
定性分析显示，紫草素处理的卵巢癌细胞并没有表现出
明显的染色体凝聚、细胞核碎片化等细胞凋亡样特征。
说明紫草素诱导ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞以剂量和时间
依赖性的形式发生坏死性凋亡。

活性氧引起严重的ＤＮＡ损伤和基因突变，及肿瘤
细胞的活性炎症，对于肿瘤细胞的增殖、侵袭、转移和血
管生成具有促进作用；活性氧水平一旦达到阈值，肿瘤

活性氧相对量

·研究·
Ｄｒｕｇ Ｒｅｓｅａｒｃｈ
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·研究·
Ｄｒｕｇ Ｒｅｓｅａｒｃｈ

Ａ２７８０ ＳＫＯＶ３

注：与对照组相比， Ｐ ＜ ０． ０１；与紫草素组相比，＃ Ｐ ＜ ０． ０５，
＃＃ Ｐ ＜ ０． ０１。

图９ ＮＡＣ，Ｎｅｃ － １对紫草素诱导卵巢癌细胞坏死性
凋亡的定量分析（Ｘ ± ｓ，ｎ ＝ ３）

细胞比例／ ％
５０

４０

３０

２０

１０

０
０ ５ ５ ＋ＮＡＣ ５ ＋Ｎｅｃ －１ ０ ５ ５ ＋ＮＡＣ ５ ＋Ｎｅｃ －１

紫草素／μｍｏｌ·Ｌ－１

ＡｎｎｅｘｉｎＶ＋ ／ ＰＩ－细胞
ＰＩ ＋细胞

的生长将受到抑制，引起细胞结构分解和死亡犤 １４ 犦。后者
也是大多数化疗和放射治疗杀死癌细胞的依赖机制。有
研究显示，活性氧往往是肿瘤细胞坏死性凋亡的“执行
者”犤 １５ 犦，可引起细胞内源性分子包括蛋白质、脂质及核
酸的损伤，从而促进坏死性凋亡进程犤 １６ 犦。本研究中使用
ＤＣＦＨ － ＤＡ荧光探针检测紫草素诱导卵巢癌细胞活性
氧的产生，结果显示，紫草素处理后可明显诱发ＳＫＯＶ３
和Ａ２７８０细胞活性氧的产生。说明紫草素导致卵巢癌
细胞发生的坏死性凋亡进程和活性氧的过量累积有关。

对坏死性凋亡的机制研究发现，ＲＩＰ１通过和ＲＩＰ３
结合而激活ＲＩＰ３，形成ＲＩＰ１ ／ ＲＩＰ３复合物，从而触发了
典型的坏死性凋亡过程犤 １７ 犦。因此，ＲＩＰ１和ＲＩＰ３是重要
的坏死性凋亡相关蛋白。本研究中检测ＲＩＰ１和ＲＩＰ３
蛋白的表达活性显示，紫草素处理后，卵巢癌细胞中
ＲＩＰ１和ＲＩＰ３蛋白的表达显著上调。另外，当预先使用
ＮＡＣ，Ｎｅｃ － １抑制剂预处理后，再使用紫草素诱导
ＳＫＯＶ３和Ａ２７８０细胞时，抑制剂预处理组ＳＫＯＶ３和
Ａ２７８０细胞的坏死性凋亡率明显下降。进一步说明，紫
草素抑制卵巢癌细胞的增殖和导致卵巢癌细胞发生坏
死性凋亡相关，整个过程和活性氧的过量产生及激活
ＲＩＰ１和ＲＩＰ３蛋白的表达密切相关。

综上所述，紫草素可明显抑制卵巢癌ＳＫＯＶ３和
Ａ２７８０细胞增殖，而对正常卵巢细胞毒性较低，其作用
机制和诱导卵巢癌细胞产生大量的活性氧和上调ＲＩＰ１
和ＲＩＰ３蛋白的表达，进而激活坏死性凋亡进程有关。
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