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Prdx V在链脲佐菌霉素诱导MIN6细胞

凋亡过程中的调控作用
王  闯  孙虎男  金成浩*

(黑龙江八一农垦大学生命科学技术学院, 大庆 163319)

摘要      Prdx V(peroxiredoxin V)是过氧化物还原酶家族中一员, 可有效地保护细胞免受氧化

应激造成的氧化损伤。该文主要阐明了链脲佐菌霉素(streptozotocin, STZ)诱导MIN6小鼠胰岛瘤细

胞凋亡的分子机制及Prdx V在这一过程中的调控作用。该研究利用STZ处理MIN6小鼠胰岛瘤细胞, 
通过MTT法、荧光显微镜照相、流式细胞术、蛋白质免疫印迹分析等方法检测细胞存活率、细胞

内活性氧类(reactive oxygen species, ROS)及细胞凋亡水平、一氧化氮(nitric oxide, NO)含量、凋亡

相关蛋白质及相关信号通路蛋白质水平。结果表明, STZ主要通过激活p38信号通路调控NO的生成, 
引起MIN6细胞发生凋亡, 而与细胞内增加的ROS无内在联系。与此同时, STZ可致使细胞内Prdx V
蛋白质水平明显上升, 当Prdx V基因沉默之后, 发现STZ诱导的Prdx V缺失型MIN6细胞凋亡率明显

高于对照组, 提示Prdx V对STZ诱导MIN6细胞凋亡过程具有一定的调控作用。该研究结果揭示了

STZ诱导MIN6细胞凋亡分子机制, 同时初步探析了Prdx V对STZ引起MIN6胰岛细胞凋亡的调控作

用, 为研究氧化应激引起胰岛细胞损伤及死亡机制提供了一定的理论基础。
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Regulatory Effect of Prdx V on Streptozotocin-Induced 
Apoptosis in MIN6 Cells

Wang Chuang, Sun Hunan, Jin Chenghao* 
(College of Life Science and Technology, Heilongjiang Bayi Agricultural University, Daqing 163319, China)

Abstract       Peroxiredoxin V (Prdx V) is a thioredoxin peroxidase involved in peroxiredoxins family, which 
can effectively protect cells against oxidative damage caused by oxidative stress. This study is aimed to explore the 
molecular mechanism of STZ-induced apoptosis in MIN6 cells and the regulatory function of Prdx V during the 
process. We used the MTT assay, fluorescence microscopy, flow cytometry and Western blot assay for analyzing the 
cell viability, the cellular ROS levels, nitric oxide production and apoptosis-related-proteinslevels in STZ-treated 
MIN6 cells, respectively. The results showed that the STZ-induced MIN6 cell apoptosis was mainly resulted in 
NO production regulated by p38 signaling pathway, and the Prdx V protein levels were also increased during the 
process. Furthermore, knockdown the Prdx V gene expressions with Lenti-virus, resulted in decreasing of the cell 
viability and increasing the cell apoptosis in STZ-treated MIN6 cells. Our findings provide a theoretical basis for 
the study of the mechanism of oxidative stress caused islet cell damage and death.
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胰岛β细胞主要通过分泌胰岛素参与调控机体

血糖的过程。过量蓄积的氧自由基和线粒体功能低

下可引起β细胞的凋亡[1], 这是引起机体糖尿病的主

要原因之一。一氧化氮(nitric oxide, NO)是活性氮

类(reactive nitrogen species, RNS)的重要组成部分, 
是机体内重要的生物信使, 参与多种生理及病理过

程。NO可以抑制DNA分子修复, 调控凋亡相关蛋

白, 引起细胞凋亡[2-3]。目前在胰岛素依赖型糖尿病

(insulin-depend diabetes mellitus, IDDM)和非胰岛素

依赖型糖尿病(non-insulin-depend diabetes mellitus, 
NIDDM)以及糖尿病的多种并发症中均发现有NO
的参与[4-6]。NO可以通过调控MAPK信号通路诱导

β细胞凋亡, 同时也会引起胰岛素信号通路异常, 导
致胰岛素正常的生物学效应降低, 形成胰岛素抵抗

(insulin resistance, IR)[7-8]。目前, 有效地清除β细胞

内NO、使β细胞免受氧化应激损伤已成为基础研究

的热门领域。

Prdx(peroxiredoxin)是一类抗氧化还原酶家族, 
主要有清除细胞内过氧化氢和有机氢过氧化物的功

能[9]。目前已知Prdx家族内至少含有6种不同的亚型

(Prdx I~VI)[10]。Prdx V作为Prdx家族中的一员, 属于

非典型2个半胱氨酸Prdx家族, 广泛存在于细胞质、

线粒体以及过氧化物酶体中, 可有效地清除细胞内

的ROS与NO, 发挥一定的保护作用[11]。本实验室

前期研究结果表明, 硝普化钠(sodium nitroprusside 
dihydrate, SNP)、谷氨酸盐和β-拉帕醌诱导的细胞

凋亡过程中均有Prdx V的参与, 并且其蛋白质水平

伴随着细胞内ROS水平的改变而改变, 提示了Prdx 
V在氧化应激过程中对细胞死亡的调控作用[2,12-13]。

但是, Prdx V在胰岛细胞凋亡过程中的作用及其机

制尚不清楚。

链脲佐菌霉素(streptozotocin, STZ)可以选择性

地进入胰岛β细胞, 引起DNA烷基化, 诱发氧化应激, 
进而导致胰岛β细胞凋亡。因此, STZ被视为建立糖

尿病模式动物的专用化合物[14-15], 广泛地用于制作

体内、体外糖尿病模型研究。MIN6胰岛瘤细胞系

在功能上与胰腺组织非常接近, 是作为体外研究糖

尿病发病机制的理想模型[16-17]。

本研究主要利用STZ诱导MIN6胰岛瘤细胞凋

亡, 阐明其凋亡机制, 探究Prdx V对STZ诱导MIN6细
胞凋亡过程的调控作用。研究结果显示, STZ通过

p38 MAPK信号通路调控MIN6细胞凋亡, 同时引起

细胞内NO水平急剧上升, 导致Prdx V蛋白质水平的

上升。另外, Prdx V基因沉默实验结果表明, Prdx V
基因缺失致使STZ诱导的MIN6细胞凋亡显著增高。

我们的研究结果证明, Prdx V在STZ诱导MIN6细胞

凋亡机制中具有重要的调控作用。

1   材料与方法
1.1   材料

链脲佐菌霉素购于Sigma公司; MIN6小鼠胰腺

瘤细胞来自黑龙江八一农垦大学生命科学技术学院

分子药理与药效学研究实验室。

1.2   试剂及仪器

DMEM/高糖培养基购于Hyclone公司。胎牛血

清购于Gibco公司。β-ME购于Gibco公司。抗mouse 
anti-Bcl-2、Bad、cleavage-Caspase-3、Prdx V、P-p38、
iNOS、β-actin单克隆抗体购于 Santa Cruz公司。

DAF-FM DA(NO荧光探针)、Annexin V-FITC和CM-
H2 DCFDA购于上海碧云天生物技术有限公司。ROS
清除剂N-乙酰半胱氨酸(N-acetyl-L-cysteine, NAC)
购于Sigma公司。iNOS抑制剂S-甲基异硫脲硫酸盐

(S-methylisothiourea sulfate, SMT)、 PD98059(MEK抑

制剂)、SB203580(p38抑制剂)、SP600125(JNK抑制剂)
购于Merck公司。

6孔、12孔和96孔细胞培养皿购于Costar公司。

流式细胞仪(Beckman Coulter CytoFLEX)、蛋白质免

疫印迹系统购于Amersham Bioscience公司。

1.3   细胞培养

MIN6细胞培养于内含10%的灭活新生胎牛血清

(FBS)、100 U/mL青霉素/链霉素(penicillin/streptomycin, 
P/S)及1.443 μL的β-巯基乙醇(β-mercaptothanol, β-ME)
的DMEM培养基中, 置于37 °C、5% CO2及饱和湿度

的培养箱中培养。

1.4   MTT法检测细胞毒性

取对数生长期的MIN6细胞, 以5 000/孔接种于

96孔细胞培养皿中。待细胞贴壁后, 用含1%的灭

活新生胎牛血清(FBS)及100 U/mL青霉素/链霉素

的培养液进行饥饿处理2 h, 随后分别加入不同浓度

STZ(0、0.1、0.5、1、5、10、20、30 mmol/L)继续

孵育24 h, 加入10 μL MTT溶液孵育2 h, 去掉上清, 
每孔加入100 μL DMSO摇匀10 min, 检测在490 nm
处的吸光度(D)值。筛选出细胞凋亡的最适浓度。

每组实验均做3次重复。
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1.5   检测细胞凋亡

1.5.1   流式细胞术检测法      收集对照组(STZ浓度

0 mmol/L)和处理组细胞 (STZ浓度 1、5、10、20、
30 mmol/L)重悬于Binding buffer中, 加荧光标记的

Annexin V-FITC和PI-PE, 在室温避光条件下孵育

15 min。随即用流式细胞术分析10 000个细胞, 得
到细胞散点图。收集对照组和处理组细胞, 重悬于

Binding buffer中, 加荧光标记的Annexin V-PE, 在室

温避光条件下孵育15 min。随即用流式细胞术分析

10 000个细胞, 得到波峰图。

1.5.2   荧光显微镜检测法      首先利用5 mmol/L的
NAC和1 mmol/L的SMT预处理MIN6细胞24 h后, 弃
去上清液后用磷酸盐缓冲液(PBS)洗2~3遍, 分别

加入Binding buffer, 随后加入荧光标记的Annexin 
V-FITC和PI-PE, 置于37 °C、5% CO2、相对饱和湿

度(95%)培养箱中孵育15 min, 利用荧光显微镜分别

检测白光、红光、绿光以及红光与绿光的重叠下的

荧光强度。

1.6   检测一氧化氮(NO)水平

收集处理组细胞, 弃去上清液后用磷酸盐缓冲

液(PBS)洗2~3遍, 加入5 μmol/L的DAF-FM DA(NO
荧光探针), 置于37 °C、5% CO2中孵育30 min, 弃去

上清液, 再用磷酸盐缓冲液(PBS)洗1~2遍, 利用流式

细胞术分析10 000个细胞。每组均重复3次。

1.7   蛋白质免疫印迹法(Western blot)
将处理后的细胞回收, 加入蛋白质裂解液裂

解, 4 °C、12 000 r/min离 心30 min, 回 收 上 清(蛋
白质)。采用12%十二烷基硫酸钠–聚丙烯酰胺凝

胶电泳(SDS-PAGE)对20 μg细胞总蛋白提取物进

行电泳。然后, 蛋白质转移到硝酸纤维素膜, 封
闭 , 抗BAD(1000 1׃)、Bcl-2(1000 1׃)、cleavage-
Caspase-3(1000 1׃)、P-p38(1000 1׃)、p38(1000 1׃)、
iNOS(1000 1׃)、Prdx V(1000 1׃)和β-actin(1000 2׃)一
抗4 °C摇床孵育过夜。用TBST[含有10 mmol/L (Tris-
HCL, TBS)、15 mmol/L的NaCl, 0.2% Tween-20]
洗涤5次, 每次5 min, 与HRP标记的鼠或兔二抗

孵育1 h, 洗膜、ECL底物作用、用蛋白质(000 5׃1)

免疫印迹系统进行曝光、显影、定影及结果分析。

每组实验均重复3次。

1.8   Prdx V基因沉默型MIN6细胞系构建

取对数生长期的MIN6细胞计数均匀种到12孔
培养皿内, 根据计数出的最佳浓度滴度加入病毒。

将含有ShPrdx V与Mock Prdx V的慢病毒分别转染

MIN6细胞, 并分别命名为ShPrdx V组与Mock组, 未
转染的MIN6细胞作为空白对照组。细胞从12孔细

胞培养皿不断扩增直到生长到10 cm培养皿后, 将常

规培养24 h的各组细胞更换为含有5 μg/mL嘌呤霉

素(puromycin)的DMEM培养液中进行抗性筛选, 经
过筛选后, 利用Western blot对蛋白表达进行分析。

1.9   统计学分析

所有结果以均值±标准差表示, 利用SPSS 13.0
软件对所有数据进行t检验, P<0.05为差异有统计学

意义。每组实验均至少重复3次。

2   结果
2.1   STZ对MIN6细胞凋亡的影响

为研究STZ对MIN6细胞存活率的影响, 我们用

不同浓度(0、0.1、0.5、1、5、10、20、30 mmol/L)
的STZ处理MIN6细胞24 h, 利用MTT法检测MIN6
细胞活性。结果显示, 随着STZ浓度的增加, MIN6
细胞存活率明显降低(图1A)。此外, 为研究STZ对
MIN6细胞凋亡的影响, 用不同浓度(0、1、5、10、
20、30 mmol/L)的STZ处理MIN6细胞24 h, 利用流

式细胞术检测MIN6细胞的凋亡情况。结果显示, 随
着STZ浓度的增加, MIN6细胞的早晚期(图1B~图
1D)凋亡比率明显升高, 呈现出浓度依赖性。

2.2   STZ通过p38信号通路调控NO的产生而诱导

细胞凋亡

STZ不仅可以作为NO供体, 还可通过抑制三

羧酸循环产生大量ROS[14-15]。为了检测STZ诱导

的细胞凋亡是否与细胞内的ROS、NO相关, 我们

利用NAC(N-Acetyl-L-cysteine, 一种ROS清除剂)与
SMT(S-methylisothiourea sulfate, 一种iNOS抑制剂)
预处理MIN6细胞30 min后, 加入STZ(20 mmol/L)
处理24 h, 通过荧光显微镜和Western blot检测细胞

凋亡情况及凋亡相关蛋白质表达量变化。结果显

示, SMT可以有效地缓解STZ诱导的MIN6细胞凋

亡, 同时降低细胞内cleavage-Caspase-3的表达水平, 
而加入ROS清除剂NAC对STZ诱导的MIN6细胞凋

亡及其相关蛋白质表达量没有产生影响(图2A和图

2B)。为了进一步阐明STZ诱导MIN6细胞凋亡的机

制, 我们利用Western blot检测细胞内MAPK相关蛋

白质表达量变化。结果发现, 在STZ处理MIN6细
胞1 h后, p38的磷酸化水平达到顶峰, JNK与ERK的
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磷酸化水平也逐渐增加(图2C)。同时, 利用三种不

同的MAPK相关抑制剂[SP600125(JNK MAPK抑制

剂)、PD98059(ERK MAPK抑制剂)和SB203580(p38 
MAPK抑制剂)]分别预处理MIN6细胞30 min后, 加
入STZ处理24 h, 利用流式细胞术检测细胞凋亡。结

果显示, 三种MAPK抑制剂中, 只有SB203580明显缓

解STZ诱导的MIN6细胞凋亡(图2D), 揭示p38信号传

导通路调控STZ诱导的MIN6细胞凋亡。为了阐明

细胞内NO产生与p38 MAPK信号通路的相互关系, 
用SB203580处理细胞并检测细胞内的NO含量与凋

亡相关蛋白表达水平的变化。结果显示, SB203580
有效地抑制细胞内NO含量和cleavage-Caspase-3蛋
白质水平(图2E和图2F)。
2.3   Prdx V基因沉默增加STZ诱导MIN6细胞凋

亡程度

我们的前期研究结果显示, 在谷氨酸盐、SNP

和β-拉帕醌等诱导细胞凋亡过程中, 细胞内Prdx V
均能起到一定的调控作用。为检测STZ诱导MIN6
细胞凋亡过程中Prdx V水平的变化, 检测了用

STZ(20 mmol/L)处理MIN6细胞不同时间段Prdx V
的表达水平。结果显示, 随着STZ处理时间的增

加, Prdx V蛋白质的表达水平与凋亡相关蛋白质

cleavage-Capase-3和cleavage-PARP水平均有明显上

升(图3A)。为进一步研究Prdx V在STZ诱导MIN6
细胞凋亡过程中的调控作用, 我们利用慢病毒转染

技术, 构建了Prdx V基因沉默型(shPrdx V)和空载体

MIN6细胞系(Mock)两种细胞系, 并且利用Western 
blot进行鉴定。结果显示, 构建的Prdx V基因沉默型

MIN6细胞内Prdx V的蛋白质水平明显下降, 可用于

后续实验和研究(图3B)。为了检测Prdx V基因沉默

对STZ诱导的MIN6细胞存活率和凋亡的影响, Mock
组和shPrdx V组MIN6细胞分别用不同浓度的STZ处
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A: MTT法检测STZ对MIN6细胞活力的影响; B: 流式细胞术检测不同浓度的STZ处理MIN6细胞24 h后, 细胞凋亡情况; C: 流式细胞术检测细胞

早期凋亡情况后的半定量化分析; D: 流式细胞术检测细胞晚期凋亡情况后的半定量化分析。*P<0.05, ***P<0.001, 与0 mmol/L的STZ组比较。

A: effect of STZ on the viability of MIN6 cells detected by MTT assay; B: the apoptosis of MIN6 cells treated with STZ for 24 h detected by flow 
cytometry; C: increased fold of cell early apoptosis was represented by the mean±S.D.. D: increased fold of cell late apoptosis was represented by the 
mean±S.D.. *P<0.05, ***P<0.001 vs 0 mmol/L STZ group.

图1   STZ对MIN6细胞凋亡的影响

Fig.1   The effect of STZ on the apoptosis of MIN6 cells 
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理24 h, 并利用MTT法和流式细胞术检测其细胞存活

率和细胞凋亡情况。结果显示, ShPrdx V组的MIN6
细胞的存活率明显低于Mock组(图3C), 并且细胞凋

亡率明显高于Mock组(图3D和图3E)。同时, 通过

Western blot检测STZ处理Mock组细胞与ShPrdx V组

细胞不同时间段后细胞内凋亡相关蛋白质水平的变

化, 结果发现, ShPrdx V组细胞中促凋亡蛋白质Bax与
Bad水平明显高于Mock组, 凋亡相关蛋白Caspase-3

前体水平明显低于Mock组(图3F)。综上所述, STZ在
ShPrdx V组细胞内通过激活Caspase-3信号通路引起

ShPrdx V组细胞凋亡。  

3   讨论
根据国际糖尿病联合会(International Diabetes 

Federation, IDF)统计报告显示, 中国2015年糖尿病

患病人数居世界首位[18]。胰岛β细胞的过量凋亡是

A: NAC、SMT预处理细胞30 min后, STZ处理24 h, 检测MIN6细胞凋亡情况(荧光显微镜照片), 绿光为Annexin V-FITC染色, 红光为PI染色, 
Merge为红光与绿光叠加, Light为白光下的细胞状态; B: NAC、SMT预处理细胞30 min后, STZ处理24 h, 检测细胞内凋亡相关蛋白质水平的变化; 
C: 通过Western blot检测STZ(20 mmol/L)处理MIN6细胞不同时间后, MIN6细胞内MAPKs相关蛋白水平变化情况; D: 利用SP600125、PD98059、
SB203580分别预处理30 min后, 加入STZ处理24 h, 通过流式细胞术检测其凋亡情况, 并对其进行半定量分析; ***P<0.001。E: 利用SMT、
SB203580分别预处理30 min后, 加入STZ处理24 h, 通过流式细胞术检测细胞内的NO; ***P<0.001。F: 利用SMT、SB203580分别预处理30 min后, 
加入STZ处理24 h, 检测细胞内凋亡相关蛋白质cleavage-Caspase-3水平的变化。*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001, 与对照组比较。

A: the MIN6 cells were pretreated with NAC and SMT for 30 min, followed by STZ treatment for 24 h. The apoptosis of MIN6 cells was observed under 
fluorescence microscope. Annexin V-FITC (green), PI-PE (red), merge (Yellow) and light images were measured by fluorescence microscope. B: the 
MIN6 cells were pretreated with NAC for 30 min, followed by STZ treatment for 24 h. The apoptosis related protein levels were determined by Western 
blot. C: MIN6 cells were treated with STZ (20 mmol/L) for different times. The MAPKs-related-proteins levels in the MIN6 cells were analyzed by 
Western blot. D: the MIN6 cells were pretreated with SP600125, PD98059 and SB203580 for 30 min, followed by STZ treatment for 24 h. The apoptosis 
of MIN6 cells was detected by flow cytometry. ***P<0.001. E: the MIN6 cells were pretreated with SMT and SB203580 for 30 min, followed by STZ 
treatment for 24 h. NO production was then detected by flow cytometry. ***P<0.001. F: the MIN6 cells were pretreated with SMT and SB203580 for 
30 min, followed by STZ treatment for 24 h, the level of cleavage-Caspase3 protein was determined by Western blot. *P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001 
vs control group.

图2   STZ通过p38 MAPK信号通路调控NO的产生

Fig.2   NO generated by STZ-induced p38 MAPK activation in the MIN6 cells
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诱发糖尿病的主要原因之一, 所以如何减少β细胞凋

亡在研究糖尿病的发病机理具有重要的意义 。

对STZ引起β细胞死亡的机制研究中学者发现, 
STZ主要通过产生大量的NO抑制线粒体内ATP生
成, 引起黄嘌呤氧化酶催化反应, 造成DNA烷基化, 
最终引起β细胞死亡 [14-15]。另外, 也有研究表明, 细
胞内过高的ROS和RNS也可以通过多种机制引起β
细胞功能紊乱与细胞凋亡[3,19,20]。因此, 有效地清除

细胞内ROS和NO是缓解STZ引起β细胞凋亡的有效

途径之一。本研究发现, STZ可以有效地降低MIN6
细胞的细胞存活率, 诱导MIN6细胞发生凋亡。同时, 
利用ROS清除剂(NAC)和iNOS抑制剂(SMT)处理

MIN6细胞后检测其凋亡以及凋亡相关蛋白质水平, 
研究结果发现, STZ诱导的MIN6细胞凋亡主要与细

胞内大量蓄积的NO相关而与细胞内的ROS水平并

无直接的内在联系。这样的现象极有可能与STZ药

物的本身特点相关, 但其实际的作用机制需要进一

步的研究和验证。

大量的研究表明, STZ主要通过调控细胞内

MKK-MAPK信号通路引起细胞凋亡[20-24], 同时, NO
与MAPK信号通路之间也存在相互调节作用[25-26]。

利用抑制剂分别抑制ERK、JNK和p38 MAPK信号

通路后检测其对STZ诱导的MIN6细胞凋亡和细胞

内NO含量影响, 研究结果显示, 只有p38 MAPK抑制

剂具有明显抑制细胞凋亡及细胞内NO含量的效果。

但是, 对于STZ诱导的p38 MAPK信号通路的激活机

制以及p38 MAPK调控STZ诱导的NO产生分子机制

有待于进一步的研究。

近年来的研究发现, Prdx I、Prdx II、Prdx III与
Prdx VI等通过清除胰岛β细胞内ROS水平缓解细胞

凋亡; 同时, 细胞内Prdx IV可改善内质网的折叠能

力, 提高β细胞分泌胰岛素的能力[27-31]; 而Prdx V对胰
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A: 用20 mmol/L的STZ处理MIN6细胞不同时间后, 利用Western blot检测Prdx V蛋白质水平; B: 利用Western blot检测Prdx V缺失型MIN6细胞系

中Prdx V的表达; C: 利用MTT检测STZ对ShPrdx V组与Mock组两种MIN6细胞系的细胞存活率的影响; D: 利用流式细胞术检测STZ对ShPrdx V
组与Mock组两种MIN6细胞系的凋亡情况的影响; E: 利用Western blot检测凋亡相关蛋白质水平变化。*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001。
A: MIN6 was treated with STZ (20 mmol/L) for different times. The proteins level of Prdx V was determined by Western blot. B: the expression 
of Prdx V in the ShPrdx V MIN6 cells and Mock MIN6 cells detected by Western blot. C: effect of STZ on ShPrdx V MIN6 cells and Mock MIN6 
cells viability detected by MTT assay. D: effect of STZ on ShPrdx V MIN6 cells and Mock MIN6 cells apoptosis detected by flow cytometry. E: the 
apoptosis-related-proteins levels were analyzed by Western blot. *P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001.

图3   Prdx V基因沉默促进STZ诱导MIN6细胞凋亡

Fig.3   Silencing Prdx V promoted STZ-induced apoptosis in the MIN6 cells
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岛β细胞凋亡的调控作用却尚不清除。本研究结果

发现, 随着STZ诱导的MIN6细胞凋亡的增加细胞内

Prdx V蛋白质水平也随之升高, 预示着Prdx V极有

可能参与STZ诱导的MIN6细胞凋亡过程并且具有

一定的调控作用。利用慢病毒载体沉默Prdx V基因

后检测其对STZ诱导的MIN6细胞活性和细胞凋亡

的研究表明, Prdx V沉默增强了STZ诱导MIN6细胞

凋亡程度。这说明, Prdx V对STZ诱导的MIN6细胞

凋亡存在着重要的调控作用, 但其作用机制及相关

信号通路有待于进一步的研究和阐明。

综上所述, 本研究初步阐明了STZ在MIN6细胞

内引起细胞凋亡的机制及Prdx V在STZ诱导MIN6细
胞凋亡过程中发挥的调控作用, 为氧化应激诱导的

胰岛β细胞凋亡研究提供了新的理论依据。
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