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摘要：ＣＹＰ３Ａ是生物体内化学物代谢的关键酶，孕
烷Ｘ受体（ＰＸＲ）是 ＣＹＰ３Ａ基因表达的转录活化因
子。ＰＸＲ分子结构的不同导致 ＣＹＰ３Ａ的种属差异。
化学物通过ＰＸＲ调节 ＣＹＰ３Ａ的表达可能是影响化
学物体内代谢的一条重要途径。研究 ＰＸＲ和
ＣＹＰ３Ａ的相互作用对于新药设计、指导临床合理用
药、预测药物相互作用、减少药物不良反应都具有重

要意义。
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ＣＹＰ３Ａ是细胞色素Ｐ４５０（ＣＹＰ）超家族的主要成
员，在药物和其他化学物的代谢中起着关键性作用，

它参与５０％以上临床常用药物的代谢［１，２］，许多典
型的致癌物如黄曲霉毒素 Ｂ１也经 ＣＹＰ３Ａ代谢活
化。近年来发现孕烷 Ｘ受体（ｐｒｅｇｎａｎｅＸｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ＰＸＲ）是 ＣＹＰ３Ａ基因表达的转录活化因子［３，４］，所以
研究ＰＸＲ和ＣＹＰ３Ａ的相关性具有十分重要的意义。
本文就目前这方面的研究进展作一综述。

１ ＣＹＰ３Ａ的作用及其基因表达

１．１ ＣＹＰ３Ａ代谢酶
生物体每天需要也必不可免的会接触多种有益

或有害的外源化学物（包括药物），机体内源性化学

物在特殊生理情况（如怀孕）或病理条件下会超出正
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常水平。占 ＣＹＰ总量５０％的 ＣＹＰ３Ａ对这些化学物
的代谢起到决定性作用，经其代谢，可增加化学物的

极性，加快排泄［１，５］。ＣＹＰ３Ａ亚族别构酶丰富，有
ＣＹＰ３Ａ３，ＣＹＰ３Ａ４，ＣＹＰ３Ａ５和 ＣＹＰ３Ａ７等，其中主要
为 ＣＹＰ３Ａ４。ＣＹＰ３Ａ的底物范围广泛，包括一半以
上的临床药物、内源性甾体激素［３］、胆汁酸［６］和许多

外源化学物，在促进有毒化学物的降解、保护机体在

生理性高激素水平条件下免受损害、感受胆汁酸浓

度［７］等方面起到重要的作用。目前已知至少有１５０
多种药物主要通过ＣＹＰ３Ａ４代谢，包括甾体避孕药、
免疫抑制剂、大环内酯类抗生素、抗病毒药、钙拮抗

剂等。另一方面，ＣＹＰ３Ａ４的活性可以被许多结构差
异很大的化学物所诱导或抑制，这在临床上可以影

响药物的相互作用，增加药物的毒副作用、降低药效

甚至无效［８～１０］。如ＣＹＰ３Ａ４抑制剂咪唑类抗真菌药
和大环内酯类抗生素与特非那定、阿司咪唑、西沙必

利或匹莫齐特等药物合用，可能出现与 ＱＴ间期延
长有关的致命的室性心律失常。ＣＹＰ３Ａ４诱导剂利
福平可以加速许多药物的代谢，如β羟基β甲基戊
二酸单酰辅酶 Ａ（ＨＭＧＣｏＡ）还原酶抑制剂、ＨＩＶ蛋
白酶抑制剂、甾体避孕药等，使这些药物的疗效降

低，需要增加临床用量。相反，ＣＹＰ３Ａ４抑制剂环孢
素与某些免疫抑制剂合用，可以减少后者的用量及

毒副作用。所以，了解药物对 ＣＹＰ３Ａ４的诱导或
抑制作用并探讨其分子机制将有助于指导临床合

理用药，为减轻或避免药物的毒副作用提供科学依

据。

１．２ ＣＹＰ３Ａ的种属和个体差异
ＣＹＰ３Ａ在种属和个体间均存在差异。如利福

平是人和家兔肝细胞ＣＹＰ３Ａ的诱导剂，对大鼠和小
鼠却没有明显作用；而 １６α碳腈孕烷醇酮（ｐｒｅｇ
ｎｅｎｏｌｏｎｅ１６αｃａｒｂｏｎｉｔｒｉｌｅ，ＰＣＮ）则正好相反［５，１１］；广
泛用于塑料工业制造的双酚 Ａ（ｂｉｓｐｈｅｎｏｌＡ）是一种
环境内分泌干扰物，尽管不能明显诱导小鼠

ＣＹＰ３Ａ，但在人肝细胞中却有不同的结果［１２］。说明
化学物包括药物在不同种属中对ＣＹＰ３Ａ的诱导作
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用可以有很大差异，这将导致代谢过程的不一致。

因而提醒，在用动物模型药理毒理学研究结果进行

外推时需十分慎重。另外，在绝大多数情况下，药物

相互作用的性质和程度在不同个体之间也有很大的

差异，其重要原因是药物代谢酶的多态性及其组织

表达水平的差异。已有不少文献报道，ＣＹＰ３Ａ基因
的表达具有明显的种族、地域和个体差异，不同个体

肝内ＣＹＰ３Ａ基因的表达可差 ４０～６０倍，其底物在
体内的代谢可差１０倍以上［９，１３，１４］。Ｄａｉ等［９］通过直
接测序法，已在美国不同种族的人群中鉴定出

ＣＹＰ３Ａ４基因的 ２８种单核苷酸多态性（ｓｉｎｇｌｅｎｕ
ｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ，ＳＮＰ）。最近的研究发现
ＣＹＰ３Ａ种属和个体差异的机制和分子基础可能与
ＰＸＲ有密切关系。

２ ＣＹＰ３Ａ和孕烷Ｘ受体相关的依据

核受体１Ⅰ亚族（ｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒ１Ⅰ，ＮＲ１Ⅰ）根据
其药理学作用可分为雄激素组成受体（ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｖｅ
ａｎｄｒｏｓｔａｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＣＡＲ）、苯甲酸酯 Ｘ受体（ｂｅｎｚｏａｔｅ
Ｘｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＢＸＲ）和 ＰＸＲ。ＰＸＲ早先被认为是孤儿
核受体，后来 Ｋｌｉｅｗｅｒ等［１５～１７］研究发现孕烷（ｐｒｅｇ
ｎａｎｅ）能高度活化小鼠 ＰＸＲ，可能是其天然配体，所
以称之为“孕烷 Ｘ受体”。人 ＰＸＲ又称之为甾体激
素和外源化学物受体（ｓｔｅｒｏｉｄａｎｄｘｅｎｏｂｉｏｔｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ＳＸＲ）［１７］。ＰＸＲ通过调节ＣＹＰ３Ａ的转录活化可保护
机体免受潜在有毒化学物（内源和外源）的危害。一

系列证据表明 ＰＸＲ是 ＣＹＰ３Ａ的转录活化因子。首
先，ＰＸＲ选择性表达的组织和表达的丰度与 ＣＹＰ３Ａ
完全一致。在大部分种属的肝脏、胃肠道、卵巢和子

宫等都有所表达，而表达最丰富的地方都是肝和肠

道。其次，ＰＸＲ能与目前已知的 ＣＹＰ３Ａ基因启动子
上的外源性化学物反应元件结合［１１］。人和家兔

ＣＹＰ３Ａ基因序列上的启动子和（或）增强子上的倒
向重复序列（ｅｖｅｒｔｅｄｒｅｐｅａｔ，ＥＲ６）或啮齿类的直接重
复序列（ｄｉｒｅｃｔｅｄｒｅｐｅａｔ，ＤＲ３）是 ＰＸＲ的结合部位，
ＰＸＲ一旦与这些部位结合，则会增强 ＣＹＰ３Ａ的转
录。第三，大量能诱导ＣＹＰ３Ａ基因转录的外源性化
学物也能结合并高度活化 ＰＸＲ，如利福平、克霉唑、
苯巴比妥和磺吡酮（苯磺唑酮）等。第四，某些化学

物对来自不同种属 ＰＸＲ的选择性活化作用与它们
诱导ＣＹＰ３Ａ基因表达的选择性完全一致，如能有效
地诱导人和家兔肝细胞 ＣＹＰ３Ａ的利福平，同时也能

活化人和家兔的 ＰＸＲ，却不能活化大鼠和小鼠的
ＰＸＲ；相反，能诱导大鼠和小鼠 ＣＹＰ３Ａ的 ＰＣＮ是啮
齿类ＰＸＲ的活化剂，但对人和家兔的ＰＸＲ却没有作
用。最后，敲除自身ＰＸＲ并转染了人ＰＸＲ（ｈＰＸＲ）的
小鼠（“ｈｕｍａｎｉｚｅｄ”ｍｏｕｓｅ，人源化转基因小鼠），丧失
了小鼠 ＰＸＲ对 ＣＹＰ３Ａ的转录特性，却表现出与人
ＰＸＲ一致的功能［１８］。综合以上结果可知：ＰＸＲ是调
节ＣＹＰ３Ａ转录的关键因子之一，大部分药物、部分
环境内分泌干扰物、一些内源性类固醇激素、胆汁酸

等在体内的代谢很可能是通过这一途径进行的，而

且不同化学物诱导ＣＹＰ３Ａ基因表达存在种属差异，
其分子基础很可能在于各种属ＰＸＲ的差异。

３ 孕烷Ｘ受体调节机制及基因多态性

３．１ 孕烷Ｘ受体调节机制和种系差异
ＰＸＲ是 ＣＹＰ３Ａ转录调节的关键因子，ＰＸＲ对

ＣＹＰ３Ａ的调节机制可概括为：诱导物（配体）与 ＰＸＲ
结合使之活化，活化后的受体配体复合物与视黄醛
Ｘ受体（ｒｅｔｉｎｏｉｄＸｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＲＸＲ）形成异二聚体，并
与类固醇激素活化蛋白 １（ｓｔｅｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒ１）、受体相关蛋白 １４０（ｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ
ｐｒｏｔｅｉｎ１４０）和ｇａｌ１抑制子（ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｆｏｒｇａｌ１）等活化
蛋白相互作用，最后与ＣＹＰ３Ａ基因启动子上的外源
性化学物反应元件结合，ＰＸＲＲＸＲ异二聚体一旦与
ＣＹＰ３Ａ反应元件结合，则可促进 ＣＹＰ３Ａ的转录［３，１９］

和 ＣＹＰ３Ａ酶蛋白的表达并使其对底物的代谢能力
加强（图１）［４］。ＣＹＰ３Ａ表达丰度和功能增强的效果
根据其底物的不同而不同，若底物是有毒化学物，则

使化学物降毒；若底物是药物，则可使药效减低甚至

丧失。另外 ＣＹＰ３Ａ最后催化的底物可以是酶诱导
物也可以是另外伴随诱导物进入体内的其他化学

物。

Ｆｉｇ１． ＴｈｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＣＹＰ３Ａｇｅｎｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｂｙｐｒｅｇｎａｎｅＸｒｅｃｅｐｔｏｒ（ＰＸＲ）［４］．：Ｌｉｇ
ａｎｄ，：ｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ；ＥＲ６ｏｒＤＲ３ｉｓｔｈｅｘｅｎｏｂｉｏｔｉｃｒｅ
ｓｐｏｎｓｅｅｌｅｍｅｍｔｉｎＣＹＰ３Ａｐｒｏｍｏｔｅｒ．
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不同化学物诱导 ＣＹＰ３Ａ基因表达存在种属差
异，其分子基础就是 ＰＸＲ的差异。现已克隆了人、
恒河猴、猪、比格犬、家兔、小鼠、大鼠和斑纹鱼的

ＰＸＲ序列，它们在基因库的编号分别为 ＡＦ０６１０５６，
ＡＦ４５４６７１， ＡＦ４５４６７２， ＡＦ４５４６７０， ＡＦ１８８４７６，
ＡＦ０３１８１４，ＡＦ１０６００５和 ＡＦ４５４６７３［１６，１９～２１］。ＰＸＲ与
其他核受体一样主要包括配体结合区（ｌｉｇａｎｄｂｉｎｄｉｎｇ
ｄｏｍａｉｎ，ＬＢＤ）和 ＤＮＡ结合区（ＤＮＡｂｉｎｄｉｎｇｄｏｍａｉｎ，
ＤＢＤ）。各种属 ＰＸＲ序列的差异主要存在于 ＬＢＤ
区，且一致性差异较大，为 ４０％～９６％。ＤＮＡ结合
区相对保守，９０％以上的核苷酸序列是相同的。故
各种属 ＰＸＲＬＢＤ区序列的不一致很可能导致了
ＣＹＰ３Ａ基因表达的种属差异。
３．２ 孕烷Ｘ受体配体结合区结构特点

ＰＸＲ配体与ＣＹＰ３Ａ诱导物具有一致性，且范围
都很广泛。但配体与ＰＸＲ亲和力较低，即配体需达
一定浓度时才能发挥有效的作用。此外，配体诱导

的ＰＸＲ介导的ＣＹＰ３Ａ转录也存在着种属差异，之所
以产生以上结果很可能是由于 ＰＸＲＬＢＤ的结构特
点所致。Ｗａｔｋｉｎｓ等［２２］研究 ｈＰＸＲ单独或与降胆固
醇药ＳＲ１２８１３复合后的晶体结构，发现 ｈＰＸＲＬＢＤ
是一个三明治式的α螺旋结构，由α１／α３，α４／α５／α８，

α７／α１０三层组成，这种结构与一些已知结构的核受
体，如维生素Ｄ受体（ｖｉｔａｍｉｎＤｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＶＤＲ）和过氧
化物酶体增殖剂激活受体（ＰＰＡＲγ）是相似的。但
ｈＰＸＲＬＢＤ与已知核受体 ＬＢＤ结构上又存在显著的
差别［１６，２２，２３］：ｈＰＸＲＬＢＤ中的保守弹性环取代了已
知核受体ＬＢＤ的α６螺旋，β折叠的数目由一般核受
体的３个上升到 ５个，并且为反向平行；ｈＰＸＲＬＢＤ
上α１和α３之间可变区的 ４个残基代替了已知核受
体的α２。ｈＰＸＲＬＢＤ结构的特殊性决定其功能的特
殊性。第一，ｈＰＸＲ配体结合腔的结构和结合特点：
ｈＰＸＲ配体结合腔比其他一些核受体的配体结合腔
要大得多，含 ２０个疏水性氨基酸，４个极性氨基酸
（Ｓｅｒ２０８，Ｓｅｒ２４７，Ｃｙｓ２８４，Ｇｌｎ２８５），４个带电或潜在带电氨
基酸（Ｇｌｕ３２１，Ｈｉｓ３２７，Ｈｉｓ４０７，Ａｒｇ４１０）。Ｇｌｕ３２１和 Ａｒｇ４１０之
间的盐桥使两个残基成为中性，盐桥的丧失会使

ＰＸＲ失去活性。５个关键的极性氨基酸（Ｓｅｒ２０８，
Ｓｅｒ２４７，Ｇｌｎ２８５，Ｈｉｓ４０７，Ａｒｇ４１０）分隔排列形成与配体结合
的关键点。配体与结合腔中不同的氨基酸残基结合

会导致不同的作用效果。第二，ｈＰＸＲＬＢＤ的保守弹
性环使之跟大型和小型的配体都能结合。弹性环含

有３０９～３２１的１３个氨基酸，跨越β４羧基末端和α７

氨基末端。弹性环通过一个不溶性孔道与 ｈＰＸＲ配
体结合腔连接。当大分子配体连接时可能迫使通道

打开，使带疏水性残基的极性配体腔与配体结合。

通过这种构型改变，弹性环允许大型配体和小型配

体都能通过。第三，配体腔的极性氨基酸残基对种

属特异性的影响。用与ＳＲ１２８１３作用在人和小鼠中
表现不同的四种残基进行基因突变。在小鼠表达质

粒中的每一种突变残基用 ｈＰＸＲ上的一种氨基酸替
代：Ａｒｇ２０３Ｉｅｕ，Ｐｒｏ２０５Ｓｅｒ，Ｇｌｎ４０４Ｈｉｓ，Ｇｌｎ４０７Ａｒｇ。结果
表明，野生型小鼠的 ＰＸＲ对 ＰＣＮ反应强烈，对
ＳＲ１２８１３反应较弱。然而，Ｒ２０３ＬＰ２０５ＳＱ４０４ＨＱ４０７
（人和小鼠的杂交体）突变株却不被 ＰＣＮ活化，而能
被ＳＲ１２８１３有效的活化。这一发现说明 ＰＸＲ的选
择性和特异性与配体腔中的极性残基有关。总之，

ｈＰＸＲＬＢＤ的结构特性使它成为一个敏感的化学感
受器，使其能与各种各样的化学物质结合，而且允许

单个配体多位点结合，使ＰＸＲ产生了种属特异性。
３．３ 孕烷Ｘ受体的多态性

作为 ＣＹＰ３Ａ基因主要转录因子的 ＰＸＲ也存在
多态性。Ｚｈａｎｇ等［２０］首先克隆了人 ＰＸＲ基因，该基
因全长 ３５ｋｂ，含有 ９个外显子，染色体定位在
３ｑ１１～１３区。通过分析１００多名已知ＣＹＰ３Ａ表型的
人肝细胞ＰＸＲ基因序列后发现了３８个ＳＮＰ，其中有
６个在编码区，３个为同义 ＳＮＰ，３个为非同义 ＳＮＰ，３
个编码区非同义 ＳＮＰ形成等位基因 ＰＸＲ２（７９Ｃ→
Ｔ），ＰＸＲ３（１０６Ｇ→Ａ）和 ＰＸＲ４（４３２１Ｇ→Ａ）。
ＰＸＲ２和ＰＸＲ３位于编码Ｎ末端区的第２外显子
上。ＰＸＲ２在非洲裔美国人中的频率为０．２，而在
所分析的高加索人中未曾发现，非洲裔美国人

ＰＸＲ３的频率也比高加索人高１倍。但带 ＰＸＲ２
和ＰＸＲ３的非洲裔美国人肝细胞 ＣＹＰ３Ａ４的表达
水平与带 ＰＸＲ１者并没有明显的差异，它们的
ＤＮＡ结合力和转录活性也没有明显的改变。ＰＸＲ
４位于第４外显子上，根据同源性模拟提示，ＰＸＲ４
是一种在 ＤＢＤ第３螺旋区的 ＤＮＡ直接接触位点变
异。虽然在所有被检的人中只有１名高加索人带有
等位基因 ＰＸＲ４，与 ＰＸＲ１及突变等位基因
ＰＸＲ２和ＰＸＲ３相比，ＰＸＲ４蛋白在凝胶电泳迁
移率改变分析法（ｅｌｅｃｔｒｏｍｏｂｉｌｉｔｙｓｈｉｆｔａｓｓａｙ）中与 ＰＸＲ
结合序列的亲和力下降，而且在转染中 ＣＹＰ３Ａ４报
告质粒配体活化作用也略有降低，但 ＰＸＲ４杂合
子的ＣＹＰ３Ａ４代谢表型却是正常的［２０，２４］。该研究首
次提供了ＰＸＲ变异与药物消除之间有关系的证据。

·７３２·中国药理学与毒理学杂志 ２００３年６月；１７（３）



尽管还存在不少问题，如检查的人群小，所取的样品

是不同的研究机构原先所保留的，并没有在人群中

随机抽样，因此代表性较差，也没能清楚地解释ＰＸＲ
的ＳＮＰ与 ＣＹＰ３Ａ４表型之间的关系等，但这一发现
对研究药物相互作用和药物消除的个体差异仍具有

开拓性的意义。

最近，Ｈｕｓｔｅｒｔ等［２５］研究了在德国的高加索人和
非洲裔德国人中 ６个错义突变产生的 ＰＸＲ变异蛋
白及其引起 ＣＹＰ３Ａ４表达的改变情况，发现其中 ３
种在 ＬＳ１７４Ｔ细胞中表达的 ＰＸＲ变异蛋白 Ｖ１４０Ｍ，
Ｄ１６３Ｇ和Ａ３７０Ｔ对于基础和化学物诱导的 ＣＹＰ３Ａ４
启动子报告基因的转录活化作用都有改变，说明

ＰＸＲ蛋白变异与临床所见的 ＣＹＰ３Ａ４表达的个体差
异有关，还可能与临床少见的、非典型的药物反应及

对致癌物的敏感性差异有关。目前国外这方面的研

究报道还为数不多，作者没有发现有关中国人群

ＰＸＲ遗传多态性的研究报道。

４ 结语

不同物种ＰＸＲＬＢＤ的差别较大，如恒河猴与人
ＰＸＲＬＢＤ９６％的序列是一致的，而人同斑纹鱼则只
有５２％的一致性。因此，要深入研究小鼠、大鼠、家
兔、比格犬、猕猴等药理毒理学常用实验动物 ＰＸＲ
的结构、功能及与人 ＰＸＲ的异同，以便在进行药理
毒理学研究时能够选择最合适的动物模型。必要时

可利用转基因技术，采用人化动物模型，以利于实验

结果的外推。另外还需研究 ＰＸＲ未知的种属，以完
善ＰＸＲ基因库，为相关研究提供基础资料。

研究 ＰＸＲ和 ＣＹＰ３Ａ的相关性及其在药理学方
面的应用目前显得尤为紧迫和重要。首先，中国加

入世界贸易组织后，进口药品将大量进入国内市场，

甚至可能在一定时期内占据主导地位，但目前大多

数进口药物是根据欧美发达国家的人群特点设计

的，因此需要在中国较大的人群范围内分析 ＰＸＲ基
因的ＳＮＰ，明确中国人群 ＰＸＲ等位基因的变异情况
及其分布频率，为设计适合中国人群特点的新药、指

导合理的临床用药、预测药物相互作用、减少药物不

良反应等提供科学依据。其次，目前国内尚未见根

据ＰＸＲ转录活化机制建立的筛检 ＣＹＰ３Ａ诱导物有
效方法的报道。国外应用较多的体外方法是短暂共

转染报告基因表达试验（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｃｏｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎｒｅ
ｐｏｒｔｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｓｓａｙ）［２６］，构建有 ＣＹＰ３Ａ反应元件

的报告基因和含 ＰＸＲ序列的质粒共同转染于培养
细胞中，在化学物诱导下，根据报告基因中特异性酶

的表达情况，间接测定化学物诱导 ＣＹＰ３Ａ的能力。
但由于每次都要重新转染，既不方便又影响稳定性

和重复性。而且，ＣＹＰ３Ａ转录活化尚受到其他许多
因子的影响。因此最好建立稳定转染的报告基因试

验，若再结合测定ＣＹＰ３Ａ活性／表达改变的实验，则
一方面可明确化学物在体内是否通过 ＰＸＲ活化途
径增强 ＣＹＰ３Ａ转录，另一方面可大量筛选 ＣＹＰ３Ａ
的诱导物，预测药物本身的代谢情况及对同时应用

的其他药物的代谢可能产生的影响。

此外，ＰＸＲ不仅是 ＣＹＰ３Ａ的主要转录调控因
子，而且参与调控其他与药物和外源性化学物代谢

有关的物质，包括 ＣＹＰ２Ｃ８，ＣＹＰ２Ｃ９，ＣＹＰ２Ｂ６和谷胱
甘肽 Ｓ转移酶２（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎＳｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ２）、多重耐药
相关蛋白 １（ｍｕｌｔｉｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１）
等，另外与胆汁酸代谢有关基因的表达也有 ＰＸＲ参
与，ＰＸＲ与 ＶＤＲ，ＣＡＲ和 ＢＸＲ等核受体之间也有密
切关系。这些方面还需要继续进行深入细致的研

究，才有助于全面了解药物和其他化学物在人和实

验动物体内的代谢过程和特征。

５ 参考文献：

［１］ ＷａｎｇＪＳ，ＸｕＺＨ，ＺｈｏｕＨＨ．ＣｙｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０３Ａ４ａｎｄ
ｄｒｕｇｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｒｃｏｌ（中国临床
药理学杂志），１９９６，１２（４）：２３１－２３５．

［２］ ＰｅｎｇＨ，ＣｈｅｎｇＺＮ．ＤｒｕｇｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｒｅｌａｔｅｄｔｏＣＹＰ３Ａ４
［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｒｃｏｌ（中国临床药理学杂志），

２００１，１７（５）：３７９－３８５．
［３］ ＭａｓｕｙａｍａＨ，ＨｉｒａｍａｔｓｕＹ，ＭｉｚｕｔａｎｉＹ，ＩｎｏｓｈｉｔａＨ，Ｋｕｄｏ

Ｔ．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｐｒｅｇｎａｎｅＸｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｄｉｔｓｔａｒｇｅｔ
ｇｅｎｅ，ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０３Ａ１，ｉｎｐｅｒｉｎａｔａｌｍｏｕｓｅ［Ｊ］．Ｍｏｌ
ＣｅｌｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２００１，１７２（１－２）：４７－５６．

［４］ ＬｅＣｕｌｙｓｅＥＬ．ＰｒｅｇｎａｎｅＸ ｒｅｃｅｐｔｏｒ：ｍｏｌｅｃｕｌａｒｂａｓｉｓｆｏｒ
ｓｐｅｃｉｅｓｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎＣＹＰ３Ａｉｎｄｕｃｔｉｏｎｂｙｘｅｎｏｂｉｏｔｉｃｓ［Ｊ］．
ＣｈｅｍＢｉｏｌＩｎｔｅｒａｃｔ，２００１，１３４（３）：２８３－２８９．

［５］ ＭｏｏｒｅＪＴ，ＫｌｉｅｗｅｒＳＡ．ＵｓｅｏｆｔｈｅｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒＰＸＲｔｏ
ｐｒｅｄｉｃｔｄｒｕｇｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，２０００，１５３（１－
３）：１－１０．

［６］ ＳｔａｕｄｉｎｇｅｒＪＬ，ＧｏｏｄｗｉｎＢ，ＪｏｎｅｓＳＡ，ＨａｗｋｉｎｓＢｒｏｗｎＤ，

ＭａｃＫｅｎｚｉｅＫＩ，ＬａＴｏｕｒＡ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒＰＸＲ
ｉｓａｌｉｔｈｏｃｈｏｌｉｃａｃｉｄｓｅｎｓｏｒｔｈａｔｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｌｉｖｅｒｔｏｘｉｃｉｔｙ
［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２００１，９８（６）：３３６９－３３７４．

［７］ ＸｉｅＷ，ＲａｄｏｍｉｎｓｋａＰａｎｄｙａＡ，ＳｈｉＹ，ＳｉｍｏｎＣＭ，Ｎｅｌｓｏｎ

·８３２· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ ２００３ Ｊｕｎ；１７（３）



ＭＣ，ＯｎｇＥＳ，ｅｔａｌ．Ａｎｅｓｓｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｆｏｒｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒｓ
ＳＸＲ／ＰＸＲｉｎｄｅｔｏｘｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｃｈｏｌｅｓｔａｔｉｃｂｉｌｅａｃｉｄｓ［Ｊ］．
ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２００１，９８（６）：３３７５－３３８０．

［８］ ＤｒｅｓｓｅｒＧＫ，ＳｐｅｎｃｅＪＤ，ＢａｉｌｅｙＤＧ．Ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｐｈａｒ
ｍａｃｏｄｙｎａｍｉｃｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｒｅｌｅｖａｎｃｅｏｆｃｙ
ｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０３Ａ４ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔ，
２０００，３８（１）：４１－５７．

［９］ ＤａｉＤ， ＴａｎｇＪ， ＲｏｓｅＲ， ＨｏｄｇｓｏｎＥ， ＢｉｅｎｓｔｏｃｋＲＪ，
ＭｏｈｒｅｎｗｅｉｓｅｒＨＷ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｖａｒｉａｎｔｓｏｆ
ＣＹＰ３Ａ４ａｎｄｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｉｒａｂｉｌｉｔｉｅｓｔｏｍｅｔａｂｏｌｉｚｅ
ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅａｎｄｃｈｌｏｒｐｙｒｉｆｏｓ［Ｊ］．ＪＰｈａｒｍａｃｏｌＥｘｐＴｈｅｒ，
２００１，２９９（３）：８２５－８３１．

［１０］ ＭａｕｒｅｌＰ．ＴｈｅＣＹＰ３ｆａｍｉｌｙ［Ａ］．Ｉｎ：ＩｏａｎｎｉｄｅｓＣ，ｅｄｓ．
ＣｙｔｏｃｈｒｏｍｅｓＰ４５０：ＭｅｔａｂｏｌｉｃａｎｄＴｏｘｉｃｏｌｏｇｉｃａｌＡｓｐｅｃｔｓ
［Ｍ］．ＢｏｃａＲａｔｏｎ：ＣＲＣＰｒｅｓｓ，Ｉｎｃ．，１９９６．２４１－２７０．

［１１］ ＱｕａｔｔｒｏｃｈｉＬＣ，ＧｕｚｅｌｉａｎＰＳ．ＣＹＰ３Ａｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ：ｆｒｏｍｐｈａｒ
ｍａｃｏｌｏｇｙｔｏｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＤｒｕｇＭｅｔａｂＤｉｓｐｏｓ，
２００１，２９（５）：６１５－６２２．

［１２］ ＴａｋｅｓｈｉｔａＡ，ＫｏｉｂｕｃｈｉＮ，ＯｋａＪ，ＴａｇｕｃｈｉＭ，ＳｈｉｓｈｉｂａＹ，
ＯｚａｗａＹ．ＢｉｓｐｈｅｎｏｌＡ，ａｎｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｅｓｔｒｏｇｅｎ，ａｃｔｉ
ｖａｔｅｓｔｈｅｈｕｍａｎｏｒｐｈａｎｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒ，ｓｔｅｒｏｉｄａｎｄｘｅｎｏ
ｂｉｏｔｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｍｅｄｉａｔｅｄｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＪＥｎ
ｄｏｃｒｉｎｏｌ，２００１，１４５（４）：５１３－５１７．

［１３］ ＷｅｓｔｌｉｎｄＡ，ＬｏｆｂｅｒｇＬ，ＴｉｎｄｂｅｒｇＮ，ＡｎｄｅｒｓｓｏｎＴＢ，Ｉｎｇｅｌ
ｍａｎＳｕｎｄｂｅｒｇＭ．Ｉｎｔｅｒｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｈｅｐａｔｉｃｅｘ
ｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＹＰ３Ａ４：ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｔｏｇｅｎｅｔｉｃｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ
ｉｎｔｈｅ５′ｕｐｓｔｒｅａｍｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｒｅｇｉｏｎ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓ
ＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，１９９９，２５９（１）：２０１－２０５．

［１４］ ＷａｎｄｅｌＣ， ＷｉｔｔｅＪＳ， ＨａｌｌＪＭ， ＳｔｅｉｎＣＭ，ＷｏｏｄＡＪ，
ＷｉｌｋｉｎｓｏｎＧＲ．ＣＹＰ３ＡａｃｔｉｖｉｔｙｉｎＡｆｒｉｃａｎＡｍｅｒｉｃａｎａｎｄ
ＥｕｒｏｐｅａｎＡｍｅｒｉｃａｎｍｅｎ：ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓａｎｄｆｕｎｃ
ｔｉｏｎａｌｅｆｆｅｃｔｏｆｔｈｅＣＹＰ３Ａ４１Ｂ５′ｐｒｏｍｏｔｅｒｒｅｇｉｏｎｐｏｌｙｍｏｒ
ｐｈｉｓｍ［Ｊ］．ＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，２０００，６８（１）：８２－９１．

［１５］ ＫｌｉｅｗｅｒＳＡ，ＭｏｏｒｅＪＴ，ＷａｄｅＬ，ＳｔａｕｄｉｎｇｅｒＪＴ，Ｗａｔｓｏｎ
ＭＡ，ＪｏｎｅｓＭＡ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｒｐｈａｎｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒａｃｔｉｖａｔ
ｅｄｂｙｐｒｅｇｎａｎｅｓｄｅｆｉｎｅｓａｎｏｖｅｌｓｔｅｒｏｉｄｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ
［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，１９９８，１９２（１）：７３－８２．

［１６］ ＭｏｏｒｅＬＢ，ＭａｇｌｉｃｈＪＭ，ＭｃＫｅｅＤＤ，ＷｉｓｅｌｙＢ，Ｗｉｌｌｓｏｎ
ＴＭ，ＫｌｉｅｗｅｒＳＡ，ｅｔａｌ．ＰｒｅｇｎａｎｅＸｒｅｃｅｐｔｏｒ（ＰＸＲ），ｃｏｎ
ｓｔｉｔｕｔｉｖｅａｎｄｒｏｓｔａｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ（ＣＡＲ），ａｎｄｂｅｎｚｏａｔｅＸｒｅｃｅｐ
ｔｏｒ（ＢＸＲ）ｄｅｆｉｎｅｔｈｒｅｅｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｌｙｄｉｓｔｉｎｃｔｃｌａｓｓｅｓｏｆ
ｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＭｏｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２００２，１６（５）：

９７７－９８６．
［１７］ ＢｌｕｍｂｅｒｇＢ，ＳａｂｂａｇｈＷＪｒ，ＪｕｇｕｉｌｏｎＨ，ＢｏｌａｄｏＪＪｒ，ｖａｎ

ＭｅｔｅｒＣＭ，ＯｎｇＥＳ，ｅｔａｌ．ＳＸＲ，ａｎｏｖｅｌｓｔｅｒｏｉｄａｎｄｘｅｎｏ
ｂｉｏｔｉｃｓｅｎｓｉｎｇｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．ＧｅｎｅｓＤｅｖ，１９９８，１２
（２０）：３１９５－３２０５．

［１８］ ＸｉｅＷ，ＥｖａｎｓＲＭ．Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｕｓｅｏｆｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｓ
ｈｕｍａｎｉｚｅｄｆｏｒｔｈｅｘｅｎｏｂｉｏｔｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．ＤｒｕｇＤｉｓｃｏｖＴｏ
ｄａｙ，２００２，７（９）：５０９－５１５．

［１９］ ＬｅｈｍａｎｎＪＭ， ＭｃＫｅｅＤＤ， ＷａｔｓｏｎＭＡ， ＷｉｌｌｓｏｎＴＭ，
ＭｏｏｒｅＪＴ，ＫｌｉｅｗｅｒＳＡ．Ｔｈｅｈｕｍａｎｏｒｐｈａｎｎｕｃｌｅａｒｒｅｃｅｐｔｏｒ
ＰＸＲｉｓａｃｔｉｖａｔｅｄｂｙｃｏｍｐｏｕｎｄｓｔｈａｔｒｅｇｕｌａｔｅＣＹＰ３Ａ４ｇｅｎｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｃａｕｓｅｄｒｕｇｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，
１９９８，１０２（５）：１０１６－１０２３．

［２０］ ＺｈａｎｇＪ，ＫｕｅｈｌＰ，ＧｒｅｅｎＥＤ，ＴｏｕｃｈｍａｎＪＷ，ＷａｔｋｉｎｓＰＢ，
ＤａｌｙＡ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｈｕｍａｎｐｒｅｇｎａｎｅＸｒｅｃｅｐｔｏｒ：ｇｅｎｏｍｉｃ
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆ
ｎａｔｕｒａｌａｌｌｅｌｉｃｖａｒｉａｎｔｓ［Ｊ］．Ｐｈａｒｍａｃｏｇｅｎｅｔｉｃｓ，２００１，１１
（７）：５５５－５７２．

［２１］ ＺｈａｎｇＨ，ＬｅＣｕｌｙｓｅＥ，ＬｉｕＬ，ＨｕＭ，ＭａｔｏｎｅｙＬ，ＺｈｕＷ，
ｅｔａｌ．ＲａｔｐｒｅｇｎａｎｅＸｒｅｃｅｐｔｏｒ：ｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｌｏｎｉｎｇ，ｔｉｓｓｕｅ
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ，ａｎｄｘｅｎｏｂｉｏｔｉｃｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｒｃｈＢｉｏｃｈｅｍ
Ｂｉｏｐｈｙｓ，１９９９，３６８（１）：１４－２２．

［２２］ ＷａｔｋｉｎｓＲＥ，ＷｉｓｅｌｙＧＢ，ＭｏｏｒｅＬＢ，ＣｏｌｌｉｎｓＪＬ，Ｌａｍｂｅｒｔ
ＭＨ，ＷｉｌｌｉａｍｓＳＰ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｈｕｍａｎｎｕｃｌｅａｒｘｅｎｏｂｉｏｔｉｃ
ｒｅｃｅｐｔｏｒＰＸＲ：ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓｏｆｄｉｒｅｃｔｅｄｐｒｏｍｉｓｃｕ
ｉｔｙ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００１，２９２（５５２５）：２３２９－２３３３．

［２３］ ＥｋｉｎｓＳ，ＳｃｈｕｅｔｚＥ．ＴｈｅＰＸＲｃｒｙｓｔａｌｓｔｒｕｃｔｕｒｅ：ｔｈｅｅｎｄｏｆ
ｔｈｅｂｅｇｉｎｎｉｎｇ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＰｈａｒｍａｃｏｌＳｃｉ，２００２，２３（２）：
４９－５０．

［２４］ ＦｏｒｍａｎＢＭ．ＰｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓｉｎｐｒｏｍｉｓｃｕｏｕｓＰＸＲ：ａｎｅｘｐｌａ
ｎａｔｉｏｎｆｏｒｉｎｔｅｒｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｄｒｕｇｃｌｅａｒａｎｃｅ［Ｊ］？
Ｐｈａｒｍａｃｏｇｅｎｅｔｉｃｓ，２００１，１１（７）：５５１－５５２．

［２５］ ＨｕｓｔｅｒｔＥ，ＺｉｂａｔＡ，ＰｒｅｓｅｃａｎＳｉｅｄｅｌＥ，ＥｉｓｅｌｔＲ，Ｍｕｅｌｌｅｒ
Ｒ，ＦｕｓｓＣ，ｅｔａｌ．ＮａｔｕｒａｌｐｒｏｔｅｉｎｖａｒｉａｎｔｓｏｆｐｒｅｇｎａｎｅＸ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｗｉｔｈａｌｔｅｒｅｄｔｒａｎｓａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｃｔｉｖｉｔｙｔｏｗａｒｄＣＹＰ３Ａ４
［Ｊ］．ＤｒｕｇＭｅｔａｂＤｉｓｐｏｓ，２００１，２９（１１）：１４５４－１４５９．

［２６］ ＬｕｏＧ，ＣｕｎｎｉｎｇｈａｍＭ，ＫｉｍＳ，ＢｕｒｎＴ，ＬｉｎＪ，ＳｉｎｚＭ，
ｅｔａｌ．ＣＹＰ３Ａ４ｉｎｄｕｃｔｉｏｎｂｙｄｒｕｇｓ：ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎａ
ｐｒｅｇｎａｎｅＸｒｅｃｅｐｔｏｒｒｅｐｏｒｔｅｒｇｅｎｅａｓｓａｙａｎｄＣＹＰ３Ａ４ｅｘ
ｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｈｕｍａｎｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．ＤｒｕｇＭｅｔａｂＤｉｓｐｏｓ，
２００２，３０（７）：７９５－８０４．

·９３２·中国药理学与毒理学杂志 ２００３年６月；１７（３）



Ｐｒｏｇｒｅｓｓｅｓｏｆｒｅｓｅａｒｃｈｅｓｏｎｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ
ｐｒｅｇｎａｎｅＸｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｄＣＹＰ３Ａ

ＳＵＮＪｉａｎＨａｎ，ＺＨＵＸｉｎＱｉａｎｇ
（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＴｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，ＺｈｅｊｉａｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｈａｎｇｚｈｏｕ ３１００３１，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：ＣｙｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０ｍｏｎｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ３Ａ
（ＣＹＰ３Ａ）ｉｓｏｎｅｏｆｔｈｅｋｅｙｅｎｚｙｍｅｓｆｏｒｔｈｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓｓｔｅｒｏｉｄｓａｎｄｆｏｒｅｉｇｎ
ｃｈｅｍｉｃａｌｓｉｎｌｉｖｅｒ．ＰｒｅｇｎａｎｅＸｒｅｃｅｐｔｏｒ（ＰＸＲ）ｉｓ
ａｃｒｉｔｉｃａｌｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆＣＹＰ３Ａｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＰＸＲｉｓｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｏｆＣＹＰ３Ａｉｎｄｕｃ
ｔｉｏｎ．Ｓｅｑｕｅｎｃｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｔｈｅｌｉｇａｎｄｂｉｎｄｉｎｇ
ｄｏｍａｉｎｏｆＰＸＲｓｅｒｖｅａｓｔｈｅｍｏｌｅｃｕｌａｒｂａｓｉｓｆｏｒ

ｔｈｅｓｐｅｃｉｅｓｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎＣＹＰ３Ａｉｎｄｕｃｔｉｏｎ．Ｓｔｕｄ
ｉｅｓｏｎｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＣＹＰ３ＡａｎｄＰＸＲ
ｗｏｕｌｄｈａｖｅｐｒａｃｔｉｃａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｅｓｐｅｃｉａｌｌｙｉｎｔｈｅ
ｄｉｒｅｃｔｉｏｎｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｄｒｕｇｕｓａｇｅ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０；ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ｐｒｅｇ
ｎａｎｅ

（本文编辑 乔 虹）

军事医学科学院毒物药物研究所招生招聘

军事医学科学院毒物药物研究所成立于１９５８年，是我国、我军从事基础医学、预防医学和新药研究、开发的重
要机构。该所是由药物研究和相关基础研究诸多学科组成的综合性研究所，是国家首批博士、硕士学位授予单位

及首批博士后流动站建站单位，现有一级博士学位授权学科４个，内含８个二级学科，涵盖了非临床新药研究、开
发各环节涉及的所有学科。

招聘人才：我所设有新药评价、军事毒理学、中药药理学、新药安全评价、生化药理毒理学、药物制剂代谢、药

物化学、毒物药物分析、天然产物化学和心血管药理学等研究室。承担着大量国家、军队课题，经费充裕，且实验

室、仪器设备等工作条件良好。目前，在药物化学、药理学、生物化学、卫生毒理学、预防医学、病理学、药剂学和药

物分析等诸多学科均需要不同层次的专业科研技术人才，欢迎各大院校和科研机构的朋友来我所工作。

招收博士后及客座研究人员：我所各学科常年招收博士后，欢迎应届博士毕业生或博士毕业一年以内的研究

生到我所从事博士后课题研究工作，博士后入站时间无限制，全年均可办理。

博士生招生专业（研究方向）：药物化学（肽与核酸化学、计算机辅助药物设计与合成、组合化学、天然产物化

学）、药理学（神经系统新药、心血管药理学、免疫药理学、分子心血管药理学）、生物化学（酶学）、卫生毒理学（化学

致癌机制）、预防医学（药物毒物代谢）。

硕士生招生专业（研究方向）：药物化学（肽与核酸化学、计算机辅助设计与合成、天然产物化学、新药设计与

合成）、药理学（免疫药理学、分子心血管药理学、神经系统新药、神经药理学、新药代谢）、生物化学（分子免疫学）、

病理学（药物毒性实验病理学）、卫生毒理学（生殖毒理学）、预防医学（化合物致肺损伤机制及治疗药物药理学、药

物毒物代谢）、药物制剂学（固体速释制剂、缓控释制剂、给药新剂型）、药物分析（对映体药物分离）。

地址：北京市海淀区太平路２７号毒物药物研究所，邮政编码：１００８５０；电话：０１０６６９３１６２６ 联系人：韩 铁
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