
氯霉素

产品编号：MB2014

质量标准：≥99%,BR

包装规格：25g

产品形式：固体

基本信息

简介：氯霉素（Chloramphenicol）是一种通过抑制蛋白质的合成的抑菌剂，属于广谱氨酰醇类抗生素。

别名：Chloramphenicol

物理性状及指标：

外观：……………………白色至灰白色或黄白色固体

溶解性：…………………Ethanol：65mg/mL
含量：……………………≥99%
熔点：……………………149~153℃
旋光度：…………………+17.0°~+21.5°
pH：………………………4.5~7.5

生物活性：（来源于公开文献，仅供参考）

靶点 JNK；MMP13

体外研究

氯霉素导致 cspA转录水平稳定增加，并且 CS7.4稳定产生。

氯霉素下调线粒体 DNA编码的 Cox I蛋白，但不影响细胞核编码的蛋白质。

氯霉素通过 p53非依赖途径增加 p21(waf1/cip1)蛋白质和 p21(waf1/cip1)mRNA在细胞中

的水平。

氯霉素在高于 0.1 g/L(0.3mM)的浓度下，通过破坏现有的硝酸还原酶活性，抑制腐殖酸胶

溶液和砂壤土悬浮液中反硝化酶活性(DEA)。
氯霉素在 5mM到 2mM浓度下引起来自猴子肾脏衍生细胞系的分裂细胞和来自新生儿脐

带血的造血祖细胞凋亡。

氯霉素抑制祖细胞的生长。

体内研究

在灵缇犬体内，氯霉素增加 209%的 t1/2(beta)，减少 45%的 ClB，并使恢复指数延长为

768~946%。

氯霉素抑制实验动物的体重和肝重增加，同时在巨线粒体形成期间诱导肝脏中脂质过氧化

显著增加。

氯霉素诱导的巨线粒体形成不仅仅是由于线粒体中降低的蛋白质合成引起线粒体分离过程

被抑制，并且与氧化应激过程密切相关。

产品用途：科研试剂，广泛应用于分子生物学、药理学等科研方面，严禁用于人体。氯霉素通过与 50S
核糖体亚基结合，防止氨酰-tRNA链接到核糖体，阻断肽酰转移酶的活性，从而抑制蛋白质的合成。常用

于下述用途：

1. 氯霉素在体外具有广谱抗微生物作用，通常用于抗菌剂，有效作用于各种革兰氏阳性菌和革兰氏阴

性菌，特别是引起脑膜炎的细菌，也包括厌氧菌、立克次体属、螺旋体和衣原体属。

2. 常用于研究蛋白合成，筛选具有氯霉素抗性的转化细胞或 CAT基因。

3. 本品也适用于植物细胞培养。

分子式 C11H12Cl2N2O5

结
构
式

分子量 323.13

CAS No. 56-75-7

储存条件 常温，避光防潮密闭干燥

运输条件 常温运输



使用方法：（来源于公开文献，仅供参考）

1. 配制方法：

1) 在精密天平上称取氯霉素粉末 0.500g，加 10mL 95%乙醇溶解。

2) 用 0.22μm滤膜过滤到无菌的容器中，根据单次用量分装到 1.5mL EP管中，-20℃保存，避免反复

冻融。

2. 使用浓度推荐：

1) 对带有氯霉素抗性的载体扩增时，氯霉素的工作浓度一般为 10-50mg/L。
2) 低拷贝载体取浓度下限，高拷贝载体取浓度上限。

3) 大肠杆菌工程菌株筛选一般用 34mg/L。
3. 抗菌谱：

1) 对下列细菌具有杀菌作用：流感嗜血杆菌、肺炎链球菌和脑膜炎奈瑟菌。

2) 对以下细菌仅具抑菌作用：金黄色葡萄球菌、化脓性链球菌、草绿色链球菌、B组溶血性链球菌、

大肠杆菌、肺炎克雷伯菌、奇异变形杆菌、伤寒沙门菌、副伤寒沙门菌、志贺菌属、脆弱拟杆菌等

厌氧菌。

3) 下列细菌通常对氯霉素耐药：铜绿假单胞菌、不动杆菌属、肠杆菌属、粘质沙雷菌、吲哚阳性变形

杆菌属、甲氧西林耐药葡萄球菌和肠球菌属。

注意：①氯霉素溶液不可高压灭菌，否则会导致活性降低。②氯霉素粉末形式可较长时间放置在室温下而

不失效。③氯霉素不溶于水，溶于乙醇。

储液配制：

浓

度

体积 质量

1 mg 5 mg 10 mg

1 mM 3.0947 mL 15.4736 mL 30.9473 mL

5 mM 0.6189 mL 3.0947 mL 6.1895 mL

10 mM 0.3095 mL 1.5474 mL 3.0947 mL

【注意】

●溶解性是在室温下测定的，如果温度过低，可能会影响其溶解性。

●我司产品为非无菌包装，若用于细胞培养，请提前做预处理，除去热原细菌，否则会导致染菌。

●为了您的安全和健康，请穿实验服并戴一次性手套操作。

●部分产品我司仅能提供部分信息，我司不保证所提供信息的权威性，以上数据仅供参考交流研究之用。
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