
表 1　PUVA 作用 24 后 K562、NB4 细胞的凋亡率

(x±s , n=3)

Table 1　Apoptosis rates of K562 and NB4 leukemia

cells after treated with PUVA for 24 h

(x±s , n=3)

PSO 终质量浓度

/(μg ·mL-1)

K562细胞凋亡率/ %

0 min 5 min

NB4 细胞凋亡率/ %

0 min 5 min

　0 1.18±0.24 6.51±0.20＊＊■■ 4.97±0.61 25.43±0.90＊＊■■

10 1.41±0.11
＊＊

7.99±0.34
＊＊■■

6.63±0.31
＊＊

26.57±0.42
＊＊■■

20 1.47±0.05＊＊ 9.23±0.39＊＊■■ 10.87±0.80＊＊30.67±2.11＊＊■■

40 1.52±0.12＊＊ 11.94±0.50＊＊■■ 11.83±0.51＊＊34.90±0.30＊＊■■

80 2.73±0.04＊＊ 17.84±0.57＊＊■■ 15.13±0.32＊＊24.63±0.38＊＊■■

　　与其相应的对照组(0 min , 0 μg/m L)比较:＊＊P<0.01

　　与相应的 0 min组比较:■■P<0.01(下表同)

　　＊＊P<0.01 vs corresponding cont rol group (0 min , 0 μg/mL);

■■P<0.01 vs corresponding 0 min group , f ollow ing tables are sam e

表 2　PUVA 作用 24 h 后 K562 、NB4 细胞线粒体膜

电位的变化(x±s , n=3)

Table 2　Changes of mitochondrial membrane potential

of K562 and leukemia NB4 cells after treated

with PUVA for 24 h(x±s , n=3)

PSO 终质量浓度

/(μg ·mL-1)

K562细胞线粒体膜电位

0 min 5 min

NB4 细胞线粒体膜电位

0 min 5 min

　0 377.93±5.46 262.00±3.51＊＊■■583.33±2.15 237.10±8.51＊＊■■

10 310.90±5.73＊＊ 232.37±2.73＊＊■■436.90±3.18＊＊ 210.43±6.40＊＊■■

20 193.43±9.81＊＊ 132.83±1.34＊＊■■376.80±5.91＊＊ 206.83±5.39＊＊■■

40 144.00±3.70＊＊ 119.83±2.56＊＊■■333.40±7.01＊＊ 200.73±8.78＊＊■■

80 122.23±8.94
＊＊

117.50±0.98
＊＊■■

323.53±6.98
＊＊

182.27±8.59
＊＊■■

有光敏活性[ 5 ～ 7] ,波长范围在 320 ～ 360 nm 的紫外

光照射 ,可激发 PSO 的动力效应 ,从而增强其抗肿

瘤及抗白血病的作用 。电镜和流式细胞仪检测结果

显示 ,PUVA 可诱导 K562 、NB4白血病细胞发生凋

亡。与对照组(0 min 0μg/mL)相比 ,单纯 PSO 和

UVA ,以及 PUVA 均可增加细胞凋亡率 ,但多因素

方差分析结果显示 PUVA 的作用要显著强于前两

者 ,也再次证明了 PSO 的光敏效应 。

线粒体是细胞内 A TP 的主要生产中心 ,线粒

体膜 电位 (mitochondrial mem brane po tential ,

ΔΧm)是由于线粒体内膜两侧质子及其他离子不

平衡而形成的 ,是保持线粒体功能所必需的 。在线

粒体内 、外膜交界处存在一种蛋白性孔道 ,即膜渗透

性转换通道 (permeability transitio n po re , PTP),

多种刺激如氧化应激 、超负荷 、再灌注损伤等均可造

成 PTP 开放
[ 8]
,引起线粒体膜电位的下降 ,呼吸链

断裂 ,诱导细胞凋亡和死亡。本实验结果显示 ,经

PSO 、UVA 和 PUVA 处理的 K562 、NB4 细胞线粒

体膜电位均有下降 ,且统计分析结果显示 PUVA

对细胞线粒体膜电位的影响最强 ,提示 PUVA 在

诱导 K562 、NB4 细胞凋亡的过程中可能影响了

PTP 的开放 ,下调了细胞线粒体膜电位水平 。
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