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摘　 要:研究麝香酮对 H2O2 诱导的人脐静脉内皮细胞(human umbilical vein endothelial cells,HUVECs)氧化损伤的保

护作用及机制。 采用 MTS 法检测麝香酮对 HUVECs 细胞增殖活性的影响;伊红染色法观察细胞形态变化;绿色荧光

探针测定细胞内活性氧(reactive oxygen species,ROS)水平;超氧化物歧化酶(superoxide dismutase,SOD)、过氧化氢酶

(catalase,CAT)试剂盒检测 HUVECs 细胞内抗氧化酶活力;流式细胞术检测细胞凋亡率;Western blot 分别检测剪切

的半胱天冬酶-3(cleaved cysteine-aspartic protease 3,cleaved Caspase-3)、B 细胞淋巴瘤-2(B-cell lymphoma-2,BCL-2)及
B 细胞淋巴瘤 2 相关 X(BCL-2 associated X protein,BAX)蛋白的表达情况。 结果显示麝香酮(0. 9 ~ 9 μg / mL)对 HU-
VECs 细胞生长无任何影响,H2O2 诱导 HUVECs 细胞发生氧化损伤的最佳条件是 400 μmol / L 作用 2 h,与 H2O2 组比

较,麝香酮(1. 125 ~ 4. 5 μg / mL)可以抑制 H2O2 对 HUVECs 细胞形态的改变,增加细胞成活率(P < 0. 001),提高

SOD 和 CAT 活性(P < 0. 001,P < 0. 05),降低细胞凋亡率和 ROS 水平(P < 0. 01,P < 0. 001),使 BCL-2 蛋白表达升高

(P < 0. 01),Cleaved Caspase-3 和 BAX 蛋白表达减少(P < 0. 01,P < 0. 01)。 结果表明,麝香酮对 H2O2 诱导的 HU-
VECs 细胞损伤具有保护作用,作用机制可能与清除 ROS、改善细胞内抗氧化酶活性、抑制细胞凋亡等有关。
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Abstract:This study aims to investigate the protective effect and mechanism of muscone on human umbilical vein endothelial
cells (HUVECs) induced by H2O2 . The impacts on HUVECs cell proliferation vitality were evaluated through MTS assay;The
morphology of HUVECs was observed by eosin staining method;The intracellular reactive oxygen species(ROS) levels were
detected by green fluorescent probes;Intracellular antioxidant enzyme activity in HUVECs was assessed by the superoxide dis-
mutase (SOD) and catalase (CAT) kits;flow cytometry was used to detect cell apoptosis rate;Western blot was used to de-
tect the expression of Cleaved Caspase-3,B-cell lymphoma-2(BCL-2),and BCL-2 associated X protein (BAX) proteins. The
results indicated that muscone (0. 9-9. 0 μg / mL) had no effect on the growth of HUVECs. The optimal concentration of H2O2

for inducing oxidative damage in HUVECs was 400 μmol / L for 2 hours. Compared with the H2O2 group,muscone (1. 125-4. 5
μg / mL) inhibited the morphological changes of HUVECs induced by H2O2 . Cell morphology was improved,cell viability was
increased(P < 0. 001),the activities of SOD and CAT were enhanced(P < 0. 001,P < 0. 05),and the apoptosis rate and ROS
levels were decreased by muscone(P < 0. 01,P < 0. 001). Western blot showed that the protein expressions of BCL-2 in mus-
cone group were higher(P < 0. 01),while the expressions of Cleaved Caspase-3 and BAX were lower than that in H2O2 group



(P < 0. 01,P < 0. 01). These findings suggested that muscone exhibited a protective effect against H2O2 -induced HUVECs
damage,potentially through the mechanisms involving the clearance of ROS,improvement of intracellular antioxidant enzyme
activity,and inhibition of apoptosis.
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　 　 心血管疾病已成为全球范围内威胁人类健康的

主要公共卫生问题之一,其发病率与死亡率居高不

下[1]。 血管内皮细胞作为血管壁的重要组成部分,
在维持血管稳态和完整、调节血管张力以及抗血栓

形成等方面发挥着关键作用[2,3]。 人脐静脉内皮细

胞(human umbilical vein endothelial cells,HUVECs)
常被用作研究血管内皮细胞功能的重要体外模型,
当 HUVECs 受到氧化应激时,会引发一系列病理生

理变化,这与心血管疾病的发生发展密切相关[4]。
H2O2 常作为氧化应激诱导剂,易穿透细胞膜,生成

高度毒性的羟自由基,诱导细胞氧化应激,破坏细胞

内的氧化还原平衡,进而导致细胞凋亡、炎症反应等

不良后果,被广泛应用于构建体外细胞损伤模型以

模拟体内氧化应激相关的病理状态[5]。 因此,通过

抑制氧化应激损伤保护 HUVECs 对治疗心血管疾

病具有重要意义。
目前对心血管疾病的治疗,包括药物治疗、介入

治疗、外科治疗等,其中药物治疗是基础,是最为重

要和首选的方法,而中医药的发展源远流长,其独特

的“多靶点、多途径、多成分”的作用机制,能够有效

调节细胞的氧化应激,在防治心血管疾病方面具有

显著的特色和优势[6,7]。 麝香是来自林麝、马麝、原
麝等鹿科动物成体雄性腹部香囊中的干燥分泌物,
具有开窍醒神、活血通经、消肿止痛等功效[8]。 麝

香酮是麝香的主要活性成分,研究表明其具有显著

的抗氧化作用,能够有效缓解心血管系统相关疾病

的病情[9,10]。 课题组前期研究也证实麝香对 H2O2

诱导的 HUVECs 细胞氧化损伤具有保护作用[11],然
而,麝香成分复杂,主要成分麝香酮对 HUVECs 细

胞的氧化损伤是否具有保护作用及其潜在机制尚未

完全明确。 因此,本研究旨在利用 H2O2 损伤 HU-
VECs 构建内皮细胞损伤模型,探讨麝香酮对 HU-
VECs 细胞氧化应激损伤的影响及其可能作用机制,
有望为心血管疾病的防治提供新的科学依据。
1　 材料与方法

1. 1　 细胞

HUVECs(批号:XSSK2024012901,上海赛百慷

生物技术股份有限公司)。

1. 2　 主要试剂与仪器

麝香酮(批号:110719-202117,纯度 > 98% ,中
国药品食品检定研究院);ECM 内皮细胞培养基(批
号:1001,美国 ScienCell 公司);胎牛血清 (批号:
FSP500,苏州依科赛生物科技股份有限公司);乙酰

半胱氨酸(N-acetylcysteine,NAC) (批号:A9165,纯
度 > 98% , 美国 MCE 公司); 30% H2O2 (批号:
1000764,西陇科学股份有限公司);PBS 溶液、青霉

素-链霉素溶液(100 × )、胰蛋白酶、DMSO、RIPA 组

织 /细胞裂解液、BCA 蛋白浓度测定试剂盒、伊红染

料 ( 批 号: P1022、 P1400、 T8150、 D8371、 R0020、
PC0020、G1100,北京索莱宝科技有限公司);4% 多

聚甲醛(批号:PS0261,赛默飞世尔科技公司);MTS
细胞增殖试剂盒 (批号: G3582,美国 Promega 公

司);超氧化物歧化酶(superoxide dismutase,SOD)、
过氧化氢酶(catalase,CAT)、活性氧(reactive oxygen
species,ROS)检测试剂盒(批号:A001-3、A007-1-1、
E004-1-1,南京建成生物公司);FITC-Annexin V / PI
细胞凋亡试剂盒(批号:40302ES20,苏州优逸兰迪

生物科技有限公司);剪切的半胱天冬酶-3(cleaved
cysteine-aspartic protease 3,Cleaved Caspase-3)抗体

(批号:9664T,美国 Cell Signaling Technology 公司);
B 细胞淋巴瘤-2 ( B-cell lymphoma-2, BCL-2) 抗体

(批号: T40056S,上海艾比玛特医药科技有限公

司);B 细胞淋巴瘤 2 相关 X( BCL-2 associated X
protein,BAX)抗体(批号:A7626,武汉爱博泰克生物

科技有限公司);兔抗甘油醛-3-磷酸脱氢酶(glycer-
aldehyde-3-phosphate dehydrogenase, GAPDH) 抗 体

(批号:YM3029,美国 Immunoway 公司);鼠、兔二抗

(批号:TA373082、TA373083,美国 Origene 公司)。
3111 型细胞培养箱(赛默飞世尔科技公司);

IX53 型倒置显微镜(奥林巴斯公司);5804R 型高速

冷冻离心机 (德国艾本德股份公司); Varioskan
Flash 型多功能酶标仪微孔板检测仪(赛默飞世尔科

技公司);Attune NxT 型声波聚焦流式细胞仪(赛默

飞世尔科技公司);Tanon EPS-200 型凝胶电泳仪

(上海天能科技有限公司)。
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1. 3　 实验方法

1. 3. 1　 细胞培养、给药与分组

于 37 ℃、5%浓度 CO2、95%空气饱和湿度条件

的细胞培养箱中,用 ECM 完全培养基(含 93% ECM
培养基 + 5% 胎牛血清 + 1% 双抗 + 1% 内皮因子)
对 HUVECs 进行培育,特性为贴壁生长。 待细胞呈

对数增长时期,密度达到 80% ~ 90% 时,用 PBS 洗

涤细胞,含有 EDTA 的胰酶进行消化以 1 ∶ 2的比例

传代。 麝香酮溶解于 DMSO 中,给药组缓冲液中含

0. 05%的 DMSO,对照细胞组用等量的 DMSO 进行

平行处理。
不同阶段的实验分组如下: (1) 在麝香酮对

HUVECs 细胞活力影响与筛选麝香酮给药浓度实验

中,将 HUVECs 细胞分为多组,正常对照组(control,
Con;无任何处理)、模型组(H2O2 组)、阳性对照组

(1 000 μmol / L NAC 组 + H2O2)、给药组(麝香酮不

同浓度 + H2O2,浓度范围为 0. 9 ~ 9 μg / mL)。 (2)
在机制验证实验中,将 HUVECs 细胞分为 6 组,Con
组、模型组(H2O2 组)、阳性对照组(1 000 μmol / L
NAC + H2O2 组)、给药组(麝香酮 1. 125 μg / mL +
H2O2、麝香酮 2. 25 μg / mL + H2O2、麝香酮 4. 5 μg /
mL + H2O2)。
1. 3. 2　 HUVCEs 细胞存活率测定

采用 MTS 细胞增殖试剂盒测定细胞存活率。
HUVECs 细胞于 96 孔板内生长,当细胞密度达到

90%以上时,给药组进行预处理 1 h。 吸掉上清,换
用含 H2O2 和 NAC 的药物培养液继续处理 2 h,弃上

清液,PBS 洗涤一遍细胞,接着每孔加含 10% MTS
的培养液于 37 ℃培养箱孵育 2 h。 取出震荡 5 min,
选择 490 nm 波长,酶标仪测定光密度值。
1. 3. 3　 HUVECs 细胞伊红染色

采用伊红染色观察细胞存活比例。 HUVECs 细

胞于 96 孔板内生长,细胞密度为 1 × 104 /孔,细胞给

药处理同“1. 3. 2”,处理完成后,去除上清液,PBS
洗涤一遍细胞,4%多聚甲醛固定细胞,5%伊红染色

液染色,PBS 洗后在倒置显微镜下观察。
1. 3. 4　 HUVECs 细胞内 ROS 含量测定

采用荧光探针法检测细胞中 ROS 水平。 HU-
VECs 细胞于 96 孔板内生长,细胞密度为 1 × 104 /
孔,药物处理同“1. 3. 2”,给药 2 h 结束后,保留上

清,每孔加入现配的 10%MTS,酶标仪波长 490 nm,
测吸光度,记录数值计算存活率。 用 PBS 清洗每个

孔,收集细胞到 1. 5 mL 离心管中,用 PBS 洗涤 2

次,1 000 r / min,5 min,吸净上清,用 1 mL PBS 重悬
细胞,放置 1 μL 的 10 mM DCFH-DA 探针,37 ℃避
光孵育 20 min 后(中途每隔 2 ~ 3 min 颠倒混匀一
下),1 000 r / min 离心 5 min,弃上清,用 PBS 洗涤 1
次,离心收集细胞沉淀,再次将细胞沉淀用 PBS 重
悬,激发波长 488 nm,发射波长 525 nm 检测荧光
值。 荧光值 /细胞存活率即为 ROS 水平。
1. 3. 5　 SOD 活性和 CAT 活性的测定

采用比色法检测细胞的 SOD 和 CAT 水平。
HUVECs 于 6 孔板内对数生长,培养密度达到 90%
以上时进行药液预处理 2 h,2 h 后换用含 H2O2 的
药液继续培养 2 h。 收集每组待测细胞,裂解后
4 000 r / min 离心 10 min,取上清,用 BCA 法测定蛋白
质浓度,严格按照测定试剂盒说明书依次加入检测试
剂,酶标仪测定吸光度值,计算 SOD 和 CAT 活力水平。
1. 3. 6　 细胞凋亡检测

流式细胞术采用 Annexin V / PI 法检测 HUVECs
细胞的凋亡率。 HUVECs 细胞接种于 6 孔板内,细
胞密度为 4 × 105 /孔,用不同浓度的麝香酮和 400
μmol / L H2O2 处理细胞 2 h,收集各组上清液,PBS
充分洗涤细胞 1 次,用不含 EDTA 的胰酶消化各组
细胞,加各组的上清液终止消化,1 000 r / min 离心
5 min 收集细胞沉淀,按照试剂盒说明书进行 Annexin
V-FITC / PI 双染,流式细胞仪检测细胞凋亡率。
1. 3. 7 　 Western blot 检测凋亡相关蛋白 Cleaved
Caspase-3、BAX、BCL-2 表达

　 　 弃上清,PBS 洗涤细胞,收集各组细胞,用含
1% PMSF 和 1%磷酸蛋白酶抑制剂的 RIPA 裂解液
于冰上裂解 30 min,4 ℃、4 000 r / min 离心 10 min
保留上清总蛋白,用 BCA 蛋白定量试剂盒测定上清
液的蛋白浓度,将 5 × loading buffer 与蛋白样品混匀
后 100 ℃加热 5 min 变性,每孔等量上样 30 μg。 经
SDS-PAGE 电泳后,转至 PVDF 膜,用 5% BSA 封闭
液封闭 1 h,再用 1 × TBST 洗 3 次(每次 10 min),加
入一抗 Cleaved Caspase-3 (1 ∶ 1 000 )、 BAX (1 ∶
10 000)、BCL-2(1∶ 1 000)、GAPDH (1∶ 3 000),4 ℃
下孵育过夜,洗膜后,加入对应的二抗(1∶ 5 000)室
温孵育 1 h,再次洗膜后,采用 ECL 化学发光显色,
化学发光成像系统获取图像,ImageJ 软件分析条带
灰度值,以 GAPDH 为内参计算各指标相对表达量,
蛋白相对表达量 = 目的蛋白灰度值 /相应 GAPDH
蛋白灰度值。
1. 3. 8　 统计学处理

本实验所得各组数据均用平均值 ± 标准差( x
± s)表示,采用统计软件 GraphPad 9. 5. 0 进行统计
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学分析和绘图,多组间比较采用单因素方差分析,事
后检验采用了 Tukey HSD 进行多重比较,P < 0. 05
表示差异有统计学意义。
2　 结果

2. 1　 不同浓度麝香酮对 HUVECs 细胞活性的影响

为观察麝香酮对 HUVECs 细胞有无毒性作用,
设置 5 个麝香酮浓度(0. 9、1. 125、2. 25、4. 5、9 μg /
mL)和 3 个作用时间(1 h、2 h、4 h),采用 MTS 法检

测各组细胞存活率,结果表明麝香酮在上述浓度与

时间范围内,对 HUVECs 的生长无显著差异(P >
0. 05),说明麝香酮在该浓度与时间范围内具有较

高的安全性,后续预给药选择 2 h 进行实验。
2. 2　 麝香酮对 H2O2 损伤 HUVECs 细胞存活率的

影响
　 　 为筛选氧化损伤模型制备的最佳 H2O2 浓度和

时间,设置 5 个 H2O2 浓度(150、200、300、400、500
μmol / L)和 3 个作用时间(1、2、4 h),采用 MTS 法检

测细胞存活率。 结果如图 1 所示,随着 H2O2 浓度

的增加,每个时间段的细胞存活率逐渐降低,并显示

出浓度依赖性。 与 Con 组相比,各 H2O2 浓度组细

胞存活率均有显著降低 (P < 0. 05),500 μmol / L
H2O2 作用 2 h 和 4 h 后,细胞出现过度损伤,在浓度

为 400 μmol / L 时,细胞平均存活率为 64% 、54% 、
50% ,其中 83% (45 / 54)的孔达到了预期的损伤水

平,考虑到在不产生明显细胞毒性的情况下进行细

胞氧化损伤诱导,故初步确定选择 400 μmol / L
H2O2 处理 HUVECs 细胞 2 h 作为后续实验的标准

造模条件。
为筛选最佳有效药物浓度,首先麝香酮(0. 9 ~

9 μg / mL)预处理 2 h 后,换含有 400 μmol / L H2O2

的不同浓度麝香酮作用 2 h,测定各组吸光值,计算

存活率。 结果显示 1. 125、2. 25 和 4. 5 μg / mL 麝香

酮对 HUVECs 细胞存活率显著提升(P < 0. 001),其
中 4. 5 μg / mL 浓度存活率提升最高,而在 9 μg / mL
时药效不明显,可能与麝香小剂量兴奋,大剂量抑制

的双向调节作用有关,见图 2。
A B C

图 1　 不同浓度 H2O2 诱导 HUVECs 细胞存活率的影响(x ± s,n = 3)

Fig. 1　 Effect of different concentrations H2O2 on the survival rate of HUVECs(x ± s,n = 3)

图 2　 不同浓度麝香酮对 H2O2 诱导的 HUVECs 细胞存活率的保护作用(x ± s,n = 3)

Fig. 2　 Protective effect of different concentrations of muscone on survival of HUVECs induced by H2O2(x ± s,n = 3)

注:与 Con 组比较,#P < 0. 05,###P < 0. 001;与 H2O2 组比较,∗P < 0. 05,∗∗P < 0. 01,∗∗∗P < 0. 001,下同。 Note:Compared with the Con

group,#P < 0. 05,###P < 0. 001;Compared with the H2O2 group,∗P < 0. 05,∗∗P < 0. 01,∗∗∗P < 0. 001,the same below.
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2. 3 　 麝香酮对 H2O2 损伤 HUVECs 细胞形态的

影响
　 　 如图 3 所示,Con 组 HUVECs 细胞边缘清晰且

贴壁生长,呈“铺路石”状排列,增长茂盛,呈小多角

状。 与 Con 组相比,H2O2 组细胞变圆,部分细胞出

现边缘不清以及脱落现象,细胞密度降低,细胞间隙

变大。 阳性对照 NAC 组细胞较 H2O2 组,细胞密度

明显增加,脱落现象也相应的减少。 3 组不同浓度

(1. 125、2. 25 和 4. 5 μg / mL)给药组的细胞与 H2O2

组相比,变圆形和椭圆形的细胞比列有所减少,细胞

密度均有不同程度的增加,贴壁细胞也均有不同程

度的增加。

图 3　 麝香酮对 H2O2 损伤 HUVECs 细胞形态的影响(x ± s,n = 3)

Fig. 3　 Effect of muscone on the morphology of HUVECs induced by H2O2(x ± s,n = 3)

2. 4　 麝香酮对 H2O2 损伤的 HUVECs 细胞中 ROS
水平的影响
　 　 如图 4 所示,经 H2O2 处理的 HUVECs 细胞

ROS 含量与 Con 组相比显著升高(P < 0. 000 1),3
组不同浓度(1. 125、2. 25 和 4. 5 μg / mL)给药组均

可有效抑制 HUVECs 细胞中 ROS 的产生,其中 4. 5

图 4　 麝香酮对 H2O2 损伤 HUVECs 细胞内 ROS 含

量的影响(x ± s,n = 3)
Fig. 4　 Effect of muscone on ROS content in HUVECs induced

by H2O2(x ± s,n = 3)

μg / mL 麝香酮给药组效果最为明显(P < 0. 001)。
2. 5　 麝香酮对 H2O2 损伤的 HUVECs 细胞中 SOD
和 CAT 水平的影响
　 　 如图 5 所示,与 Con 组相比,H2O2 组的 SOD 和

CAT 水平均显著下降(P < 0. 001)。 给药 NAC 后能

显著提升 HUVECs 细胞的 SOD 和 CAT 活性(P <
0. 001)。 与 H2O2 组相比,所有浓度的给药组 SOD
水平均显著上升,其中 4. 5 μg / mL 浓度的麝香酮作

用效果最为显著(P < 0. 001)。 CAT 检测结果显示,
与 H2O2 组相比,所有浓度的给药组 CAT 水平均显

著上升,4. 5 μg / mL 浓度组提升效果最为显著(P <
0. 001)。 这些结果说明麝香酮可以上调损伤 HU-
VECs 细胞中的抗氧化酶水平。
2. 6　 麝香酮对 H2O2 损伤 HUVECs 细胞凋亡的影响

如图 6 所示,与 Con 组比较,H2O2 组细胞凋亡

率显著升高(P < 0. 001),阳性对照 NAC 组有效地

减少了 H2O2 导致的细胞凋亡(P < 0. 001),与 H2O2

组比较,各给药组细胞凋亡率显著降低(P < 0. 01)。

4891 天然产物研究与开发　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 Vol. 38



图 5　 麝香酮对 H2O2 损伤 HUVECs 细胞内 SOD 和 CAT 活性的影响(x ± s,n = 3)

Fig. 5　 Effect of muscone on the activities of SOD and CAT in HUVECs induced by H2O2(x ± s,n = 3)

图 6　 麝香酮对 H2O2 损伤 HUVECs 细胞凋亡的影响(x ± s,n = 3)

Fig. 6　 Effect of muscone on apoptosis of HUVECs induced by H2O2(x ± s,n = 3)
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2. 7 　 麝香酮对 H2O2 损伤 HUVECs 细胞 Cleaved
Caspase-3、BAX、BCL-2 蛋白表达的影响
　 　 结果如图 7 所示,与 Con 组比较,H2O2 组细胞

中 Cleaved Caspase-3、BAX 蛋白表达显著升高(P <

0. 001,P < 0. 000 1),BCL-2 蛋白表达显著降低(P
< 0. 001 )。 与 H2O2 组比较, 各给药组细胞中

Cleaved Caspase-3、BAX 蛋白表达显著降低 (P <
0. 001,P < 0. 01)。

图 7　 麝香酮对 H2O2 损伤 HUVECs 细胞 Cleaved Caspase-3、Bax、BCL-2 蛋白表达的影响(x ± s,n = 3)

Fig. 7　 Effect of muscone on Cleaved Caspase-3,BAX and BCL-2 protein expression in HUVECs induced by H2O2(x ± s,n = 3)

3　 讨论与结论

《中国心血管健康与疾病报告 2024》指出[12] 我

国心血管疾病患病率和死亡率仍呈逐年递增趋势,
尽管疾病预防、诊断和治疗医学进步取得了巨大成

功,但它仍影响着全球数百万人的生命健康,防治策

略亟待创新突破。 天然产物是调控氧化应激、抑制

细胞死亡、改善细胞凋亡重要的药物来源[13]。 麝香

酮作为一种中药活性成分,具有多种药理作用,尤其

保护心血管系统作用展现出良好的应用前景,研究

表明[14]麝香酮可能通过抑制细胞氧化应激和细胞

调亡,在心肌缺血再灌注损伤中具有潜在的治疗益

处,在本研究中,麝香酮(1. 125 ~ 4. 5 μg / mL)可保

护 H2O2 诱导 HUVECs 细胞的氧化损伤,与上述结

论一致。
氧化应激是心血管疾病发展的常见原因[15],也

是导致内皮细胞病变的重要诱因,其引发的内皮功

能障碍会进一步造成血管壁结构改变与功能失调,

因此通过调节氧化应激水平、调控细胞内氧化与抗

氧化系统的平衡可以更好地保护心血管系统[16,17]。
ROS 是生物体内过氧化物的总称,低水平的 ROS 可

以维持正常的生理代谢,但过量的 ROS 会导致氧化

应激,产生氧化损伤[18,19]。 在本研究中,经 H2O2 诱

导后 HUVECs 细胞内产生了大量 ROS,麝香酮处理

后下调了 H2O2 诱导的 HUVECs 细胞中 ROS 标志物

的水平,与上述结论一致。 抗氧化酶系是抗氧化系

统的重要组成部分,也是氧化应激的标志物,其中包

括 SOD、CAT 等[20]。 SOD 是一种金属蛋白酶,可以

催化超氧阴离子发生歧化反应,CAT 可以催化过氧

化氢分解,避免其积累损伤细胞,两者都可通过清除

细胞内外的 ROS,发挥抗氧化应激作用[21-23]。 在本

研究中,经过不同浓度麝香酮处理的 HUVECs 细

胞,SOD 和 CAT 活力显著增加,与上述结论一致。
凋亡是引起内皮细胞程序性死亡的形式之一,

体内过量的 ROS 会打破抗凋亡蛋白主要参与者
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BCL-2 与促凋亡蛋白主要参与者 BAX 之间的拮抗

作用,BCL-2 / BAX 难以维持凋亡进程的平衡引起线

粒体膜的通透孔持续开放,通透性增加,细胞色素 C
释放并参与到激活细胞凋亡关键因子 Caspase-9 的

过程,最终凋亡标志物 Caspase-3 被启动,导致细胞

凋亡[24]。 已有研究证实药物可以通过调节凋亡相

关蛋白来抑制细胞凋亡,例如 Bicuculline 及四氢黄

连碱可以通过调节 BCL-2 / BAX 平衡发挥降低细胞

氧化损伤、抑制细胞凋亡作用[25]。 在本研究中,经
过不同浓度麝香酮处理 HUVECs 细胞后,Cleaved
Caspase-3 和 BAX 蛋白水平减少,表明细胞线粒体

损伤减少、Caspase-3 无法被完全激活,抑制了细胞

凋亡。
本研究用 H2O2 诱导 HUVECs 细胞损伤来构建

氧化应激损伤细胞模型,并以 NAC(1 000 μmol / L)
作为阳性对照。 研究结果表明,与 Con 组比较,
H2O2 组细胞存活率、SOD 及 CAT 活性显著降低,
ROS 释放量和细胞凋亡率显著升高,提示造模成

功,说明 H2O2 可以制备氧化损伤模型,用麝香酮进

行保护后,提示麝香酮可通过减少 ROS 释放,降低

氧化应激,抑制细胞凋亡,猜测其作用机制或许与清

除 ROS、改善细胞内抗氧化酶活性、抑制细胞凋亡

等相关。 然而,本研究仍存在一定局限性。 首先,当
前研究使用的 H2O2 氧化损伤模型虽能模拟氧化应

激,但主要是基于体外细胞实验,尚未在动物模型中

进行验证,未来需进一步开展动物试验,以评估麝香

酮的有效性和安全性。 其次,心血管疾病的发生发

展涉及多个环节的交互作用,本研究尚未全面揭示

麝香酮与其他信号通路间的复杂关系,后续还需进

一步深入分析,以更全面地评估麝香酮在心血管疾

病治疗中的潜力。
数据可用性声明:本篇论文的关联数据可在

ScienceDB 数 据 库 ( https: doi. org / 10. 57760 / sci-
encedb. nprd. 00013)中访问获取。
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