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防污损涂料添加剂 Ｉｒｇａｒｏｌ１０５１降解产物对 Ｈ４ＩＩＥ
鼠肝癌细胞的基因影响

许　妍１，２　 林家豪２　 林汉华２

（１东南大学土木工程学院，南京 ２１００９６）
（２香港城市大学生物与化学系，中国香港）

摘要：为研究海洋防污损涂料添加剂Ｉｒｏｇａｒｏｌ１０５１的降解产物Ｍ２的基因毒性，应用微阵列技术，选取Ａｆｆｙ
ｍｅｔｒｉｘ公司鼠基因组２３０２０基因芯片检测３０μｍｏｌ／ＬＭ２暴露下的鼠肝癌细胞基因表达变化．实验结果显
示，９６ｈ的Ｍ２暴露导致了３８个基因在全部４组可能的对照／暴露中均发生显著变化（ｐ＜０００２５），其中只
有Ａｃｃｎ５基因研究较为透彻，该基因表达的抑制可能影响上皮钠通道的功能．此外，分别有１０和８２个功能
注释基因在至少一组对照／暴露组中上调和下调．Ｍ２诱导的基因主要和细胞核（细胞成分）相关．Ｍ２抑制
的基因则主要影响生物过程中的Ｇ蛋白偶联信号通路功能和细胞成分中的细胞膜内整合功能．
关键词：Ｉｒｇａｒｏｌ１０５１；降解产物Ｍ２；微阵列；基因表达；基因毒性
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