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■背景资料
我国酒精消费量
逐年升高, 不久的
将来酒精将成为
致残致死的主要
病因. 早期患者即
可发现脑部出现
“萎缩”, 酒精成
瘾者脑部灰质白
质均有减少, 而临
床上缺乏特效的
治疗方案及药物.
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Abstract 
AIM: To assess the effects of resveratrol as an 
antioxidant against alcohol-induced oxidative 

stress and apoptosis in SH-SY5Y cells and ex-
plore the underlying mechanisms.

METHODS: SH-SY5Y cells were pretreated 
with resveratrol for 24 h before treatment with 
alcohol to induce oxidative stress and apoptosis. 
MTT assay was then performed to detect the vi-
ability of SH-SY5Y cells in both resveratrol-treat-
ed and control groups. ELISA was performed 
to detect the presence of superoxide dismutase 
(SOD) and the level of total intracellular reactive 
oxygen species (ROS). Flow cytometry was used 
to detect cell apoptosis. RT-PCR was performed 
to detect the expression levels of SOD1, SOD2, 
catalase, PARP and Caspase 3, which are key 
genes involved in anti-oxidation and apoptosis 
pathways.

RESULTS: MTT assay showed that in compari-
son with control cells (non-treated with resvera-
trol), toxicity of resveratrol (25, 50, 100 μmol/L) 
towards SH-SY5Y cells was below 20%. Treat-
ment with 300 mmol/L alcohol without pre-
treatment with resveratrol resulted in death of 
around 57% cells. Resveratrol at concentrations 
from 25-100 μmol/L played an antagonistic role 
against cytotoxicity of 300 mmol/L alcohol to 
SH-SY5Ycells. ELISA results showed that SOD 
activity was significantly higher in cells treated 
with 100 μmol/L resveratrol (0.559 ± 0.021) than 
in non-treated cells (0.296 ± 0.023). After alcohol 
induction, non-resveratrol-treated cells showed a 
higher ROS level (16163.89 ± 624.67) compared to 
cells treated with 25, 50, and 100 μmol/L resve-
ratrol (29302.79.26 ± 1208.38; 25528.34 ± 1126.63; 
20219.78 ± 1622.35). Flow cytometry showed that 
the percentage of apoptotic cells in alcohol treat-
ed cells were higher than those in other groups. 
RT-PCR results showed that compared to cells 
treated with 300 mmol/L alcohol, resveratrol in-
creased the expression of SOD1 (0.623 ± 0.033; 0.686 
± 0.022; 0.853 ± 0.014), SOD2 (1.19 ± 0.123; 0,928 ± 
0.0121; 1.09 ± 0.0101), catalase (1.828 ± 0.067; 2.018 
± 0.079; 2.196 ± 0.081), PARP (2.828 ± 0.161; 3.018 
± 0.208; 4.196 ± 0.190) and Caspase3 (5.828 ± 0.367; 
5.318 ± 0.279; 4.196 ± 0.200).

■同行评议者
迟宝荣, 教授, 吉
林大学第一医院
消化内科
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■研发前沿
氧化应激与凋亡
是酒精性神经退
行性变中导致神
经细胞损伤的重
要 发 病 机 制 .  多
种自由基、抗氧
化酶及凋亡参与
其中构成了一个
较为复杂的网络
式 反 应 体 系 .  各
种不同的组分在
整个体系中的地
位及其相互关系
成为研究的热点. 
如何应用天然化
合物及中草药对
抗氧化应激及凋
亡保护酒精性神
经细胞损伤是研
究的重点.

CONCLUSION: Our findings show the neuro-
protective of resveratrol against alcohol-induced 
oxidative stress and apoptosis in SH-SY5Y cells.

© 2014 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
目的: 探讨白藜芦醇在酒精诱导的SH-SY5Y
细胞损伤中的抗氧化及抗凋亡作用, 揭示白藜
芦醇抗酒精神经性损伤的作用机制.  

方法: SH-SY5Y细胞经维甲酸诱导成正常神经
细胞后以白藜芦醇预处理SH-SY5Y细胞24 h, 
用酒精诱导氧化应激及凋亡的产生. MTT方
法检测白藜芦醇处理组与对照组SH-SY5Y细
胞活力; 用ELISA试剂盒检测不同实验组的
超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, SOD)
及细胞内总活性氧(reactive oxygen species, 
ROS)含量、流式细胞术检测不同实验组细胞
凋亡水平; 采用RT-PCR方法检测抗氧化应激
凋亡通路中关键基因SOD1、SOD2、过氧化
氢酶及Caspase3和PRAP的mRNA表达水平. 

结果: MTT结果显示, 与对照组比较, 白藜芦
醇(25、50、100 μmol/L)对SH-SY5Y细胞的
细胞毒性均在20%以下, 300 mmol/L酒精可
致近50% SH-SY5Y细胞死亡; 25-100 μmol/L
白藜芦醇可有效对抗300 mmol/L酒精对SH-
SY5Y引起的细胞毒性作用; SOD活性显示
100 μmol/L白藜芦醇预处理组SOD含量(0.391
±0.011)明显高于非处理组(0.286±0.019), 而
ROS结果显示酒精诱导组(29234.79±2288)
明显高于白藜芦醇25、50、100 μmol/L预处
理组(18023.26±1359.66; 13528.44±1078.99; 
8219.87±635.99); RT-PCR结果显示, 与300 
mmol/L酒精比较, 25、50和100 μmol/L白
藜芦醇可上调SOD1(0.623±0.032; 0.686±
0.0213; 0.854±0.014)、SOD2(1.001±0.058; 
0.938±0.021; 1.190±0.078)、过氧化氢酶
(1.828±0.067, 2.018±0.079; 2.196±0.100) 
及PARP(2.828±0.161; 3.018±0.208; 4.196±
0.190)mRNA表达量; 不同剂量白藜芦均可下

调Caspase3 mRNA表达量(5.828±0.367; 5.318
±0.279; 4.196±0.200). 

结论: 本实验结果揭示了300 mmol/L的酒精可
以引起SH-SY5Y细胞氧化应激与凋亡的发生. 
表明白藜芦醇通过介导氧化应激及氧化应激
引起的抗凋亡途径发挥了神经保护作用.

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 本研究发现白藜芦醇通过介导氧化应

激及氧化应激引起的抗凋亡途径发挥了神经保

护作用. 实验数据表明白藜芦醇可降低酒精诱导

引起的细胞内总活性氧(reactive oxygen species, 
ROS)增高, 提高超氧化物歧化酶(supe rox ide 
dismutase, SOD)含量及减少酒精引起的细胞凋亡, 
mRNA表达水平的检测证明白藜芦醇可以通过增

加抗氧化酶的表达提高抗氧化酶活性, 加快活性

氧自由基代谢, 抑制酒精引起的凋亡, 从而起到

神经保护作用. 

王明娟, 耿永芝, 刘景华, 侯志平, 何培元. 白藜芦醇对抗酒
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0  引言

长期过度饮酒可以导致酒精性肝病(a lcohol ic 
liver disease, ALD). ALD致死率占全球死亡率

近4%[1]. 在美国, ALD引起的肝脏相关疾病死亡

率比丙型肝炎病毒引起的死亡率还要高[2,3]. 使
用计算机断层扫描技术发现在ALD早期患者即

可发现脑部出现“萎缩”[4]. 核磁共振(magnetic 
resonance imaging, MRI)和死后尸检发现酒精成

瘾者脑部在包括海马区在内的皮层区域灰质和

白质均有减少[5]. 
白藜芦醇是一种主要存在于各种红葡萄果

实和红葡萄酒中非黄酮类多酚化合物[6], 研究[7-10]

证据表明白藜芦醇具有抗衰老、抗氧化、抗肿

瘤、抗炎和免疫调节作用. 目前其在肝脏疾病

的治疗方面有一些研究[11,12], 其作用机制主要为

消除自由基、抗氧化和抗凋亡. 文献报道[13,14]了

很多天然产物(绿茶、黑茶、葡萄等)通过抗氧

化活力在神经保护方面的作用, 其中既有体内

实验也有体外实验. 因此, 抗氧化与神经保护具
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■相关报道
长期大量饮酒可
以引起脑细胞受
损和大脑损伤, 最
终发展为酒精性
痴呆, 引起记忆力
障碍 ,  语言受损 , 
不能胜任诸如包
装等复杂手部动
作. 然而酒精引起
的神经细胞受损
及相关的神经退
行性改变潜在机
制并不十分清楚.

有密切的相关性. 
虽然有很多关于嗜酒性痴呆和神经退行性

改变的相关性研究报道, 但是对于酒精和神经毒

性机制目前并不清楚. 但是目前还没有关于白藜

芦醇对抗酒精诱导的神经细胞毒性作用及其机

制的研究. 本实验旨在研究白藜芦醇对酒精性中

枢神经系统损伤的保护作用及作用机制.

1  材料和方法

1.1 材料 人SH-SY5Y细胞株购自美国ATCC公
司; 酒精、二甲基亚砜(DMSO)购自天津化工厂; 
DMEM/F-12培养基、NEM、胎牛血清、链霉

素、胰蛋白酶、MTT购自Sigma公司; 总RNA提

取试剂盒、RT-PCR扩增试剂盒购自上海生工公

司; 细胞培养箱(美国Thermo)、倒置显微镜为日

本Olympus公司产品, 由承德医学院基础研究所

提供.
1.2 方法

1.2.1  细胞培养S H-S Y5Y细胞 :  于D M E M/
F-12(Dulbecco's modified Eagle's medium)培 养液, 包
含10%(V/V)小牛血清和100 μg/mL链霉素, 37℃、

50 mL/L CO2培养箱中培养. 细胞密度达到80%
以上后种在96孔细胞培养板上, 密度为每孔2×
105个, 维甲酸预处理7 d, SH-SY5Y细胞分化为

正常神经细胞.  
1.2.2 毒性检测: 通过MTT(3-[4,5-di-methylthia-
zol-2-yl]-2,5-diphenyl tetrazolium bromide)方法

检测细胞活性从而代表化学试剂的细胞毒性, 
方法同参考文献[11]. 分化的SH-SY5Y细胞(2×
105)种于96孔细胞培养板中, 培养24 h后以不同

浓度的白藜芦醇(0-100 μmol/L)处理24 h后测细

胞活性以观察白藜芦醇的细胞毒性; 同样以不

同浓度的酒精[12](0-400 mmol/L)处理细胞24 h后
检测细胞活性以观察酒精的细胞毒性.  
1.2.3 白藜芦醇减弱酒精诱导的神经毒性: 以不

同浓度的白藜芦醇(0-100 μmol/L)预处理分化后

的SH-SY5Y细胞24 h后, 用300 mmol/L浓度的酒

精诱导24 h, 之后在每孔中加入20 μL MTT, 孵育

4 h, 弃去培养液, 加入100 μL DMSO, 摇床震荡

15 min, 待紫色结晶完全溶解后, 酶标仪570 nm
处读取吸光度(A )值.  
1.2.4 超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, 
SOD)与细胞内总活性氧(reactive oxygen species, 
ROS)检测: 使用武汉华美生物工程有限公司的

ELISA试剂盒检测SOD、ROS表达, 按照说明书

进行严格操作, 用荧光酶标仪在490 nm处读取

SOD A值; 以激发波长480 nm, 发射波长530 nm
读取ROS A值; 酶标仪450 nm处读取ROS读数.  
1.2.5 细胞凋亡检测: 白藜芦醇与酒精处理过的

SH-SY5Y细胞用预冷的PBS冲洗后, 0.1%胰蛋白

酶收取细胞, 离心后用试剂盒自带缓冲液预冷

后重悬细胞, FITC Annexin V和碘化丙啶(PI)荧
光标志物孵育15 min, 流式细胞仪检测细胞凋亡

1.2.6 RT-PCR检测细胞内SOD1、SOD2、过氧化

氢酶、多聚ADP核糖聚合酶[poly(ADP-ribose) 
polymerase, PARP]和Caspase3 mRNA的表达: 使
用上海生工总RNA提取试剂盒严格按照说明书

提取SH-SY5Y细胞总RNA; 使用紫外分光光度

计检测A 260/230和A 260/280以检测RNA纯度及计算

RNA浓度. 引物设计参考文献[13,14]并在Gen-
Bank中比对, 由上海生工合成, 表1为相关基因

上下游引物基本信息. 根据上海生工一步法反

转录试剂盒说明书配制RT-PCR混合物. 反转录

体系为: RNA样本(50 ng/μL)1 μL, 5×RT Buffer 
4 μL, 反转录引物2 μL, 反转录酶1 μL, 双蒸水

12 μL, 总共20 μL. 使用PCR仪48 ℃ 1 min, 42 ℃ 
60 min, 95 ℃ 5 min进行反转录. PCR复合扩增体

系为: 各基因cDNA 9.3 μL, 10.7 μL PCR反应混

合物, 包含5×PCR Buffer、25 μmol/L MgCl2和

上下游引物. 扩增条件: 95 ℃ 10 min, 94 ℃ 30 s, 
55 ℃ 30 s, 72 ℃延长1 min, 34个循环, 4 ℃保存. 
内参基因为ACTB . 应用GeXP基因分析仪分析

抗氧化酶基因(SOD1、SOD2和过氧化氢酶)和凋

亡基因(PARP、Caspase3 )mRNA水平的变化. 
统计学处理 采用SPSS20.1软件进行分析, 

统计结果以mean±SD表示, 计量资料采用方差

分析. P <0.05为差异有统计学意义.

2  结果  

2.1 细胞毒性检测情况 白藜芦醇与酒精的细胞毒

性结果如图1. 图1A为不同浓度酒精(0-300 mmol/L)
作用于SH-SY5Y细胞24 h后的细胞活力. 各不同

酒精浓度组细胞活性较对照组均有所下降, 差
异均有统计学意义(P <0.05). 图1B为不同浓度的

白藜芦醇(0-100 μmol/L)作用于SH-SY5Y细胞24 h
后的细胞毒性, 各组与对照组相比均无明显变

化(P >0.05).  
2.2 细胞活力检测情况 白藜芦醇对抗酒精毒性

的细胞活力检测显示了不同浓度的白藜芦醇

均可削弱300 mmol/L酒精诱导的细胞毒性作用

(P <0.05)(图1C); 与对照组比较, 25 μmol/L白藜

芦醇组差异无统计学意义(P >0.05)(图1C), 50和
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图  1  细胞活力检测. A: 不同浓度酒精作用于SH-SY5Y细

胞的细胞毒性; B: 不同浓度白藜芦醇对SH-SY5Y细胞的细

胞毒性; C: 不同浓度白藜芦醇作用SH-SY5Y细胞24 h后,  

300 mmol/L酒精作用24 h后的细胞活力. aP<0.05 vs  酒精组; 
cP<0.05 vs  对照组; eP<0.05 vs  100 μmol/L组. 

■创新盘点
本文测定了神经
细 胞 内 S O D 活
性, ROS含量及凋
亡 细 胞 数 量 ,  并
应用PCR技术检
测了凋亡与氧化
应激相关基因的
mRNA水平, 从而
对酒精性肝病中
氧化应激发生的
机制有了新的认
识. 并通过毒性检
测获得了用酒精
和白藜芦醇处理
神经细胞的浓度, 
为后续的科研工
作提供了有价值
的参数.

100 μmol/L的白藜芦醇比较, 差异有统计学意义

(P <0.05). 
2.3 SOD、ROS检测情况 细胞内SOD、ROS含
量改变如图2所示. 图2A为SOD活性改变: 与对

照组比较, 酒精组细胞内S O D活性明显下降, 
差异有统计学意义(P <0.01); 与酒精组比较100
和50 μmol/L白藜芦醇组细胞内SOD活性明显

升高, 差异有统计学意义(P <0.01), 而其25 μmol/
L白藜芦醇预处理组SOD活性略有升高与酒精

组比较差异无统计学意义(P >0.05). 图2B所示

为ROS水平: 与对照组比较, 酒精组细胞内ROS
水平明显升高. 与酒精组比较, 各组白藜芦醇组

细胞内ROS水平明显下降, 差异有统计学意义

(P <0.01), 而最低浓度的25 μmol/L组ROS水平与

对照组比较差异也有统计学意义(P <0.01).  
2.4 流式细胞术细胞凋亡检测 细胞凋亡是指细

胞在生理或病理条件下, 遵循自身的程序, 结
束自己生命的过程, 其与坏死是完全不一样的

死亡过程. 在细胞凋亡早期, 细胞膜内部的磷

脂酰丝氨酸(PS)迁移到细胞外层表面, Annexin 
V对PS有高度亲和力的磷脂结合蛋白, 可作为

探针识别细胞膜表面是否有P S而识别早期凋

亡细胞. 与对照组早期凋亡细胞(R6)10.46%±

0.93%和晚期凋亡细胞(R4)6.48%±1.02%相

比, 300 mmol/L酒精诱导后SH-SY5Y早晚期凋

亡细胞明显增加22.61%±2.28%和27.81%±

3.14%(P <0.01); 同样, 两组间健康活力细胞比

较也具有统计学意义(P <0.01), 对照组活力细胞

(R5)为82.85%±1.75%, 酒精组为49.1%±2.43%. 
不同浓度白藜芦醇均可抑制酒精诱导的凋亡发

生, 并且呈剂量依赖关系, 白藜芦醇浓度越高, 
健康有活力细胞越多, 反之则减少, 如图3所示. 
2.5 细胞内SOD1、SOD2、过氧化氢酶、PARP
和Caspase3 mRNA表达变化 图4显示经不同浓

度白藜芦醇预处理再以300 mmol/L酒精诱导后

SH-SY5Y细胞内SOD1、SOD2、过氧化氢酶、
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图  2  不同浓度白藜芦醇对抗300 mmol/L酒精诱导的氧
化应激反应. A: SOD活性检测; B: 细胞内总ROS水平检测. 
bP<0.01 vs  酒精组; dP<0.01 vs  对照组; fP<0.01 vs  100 μmol/L组. 

SOD: 超氧化物歧化酶; ROS: 活性氧. 
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PARP和Caspase3五种基因mRNA水平与未施

加任何处理因素的对照组比较, 酒精组SOD1、

SOD2、过氧化氢酶、PARP mRNA水平均明显

下降, Caspase3 mRNA明显升高, 差异有统计学

意义(P <0.05); 不同浓度的白藜芦醇预处理组

SOD1、SOD2、过氧化氢酶和PARP mRNA水平

与酒精组比较均有所升高, 而Caspase3 mRNA明

显下降, 并且差异有统计学意义(P <0.05). 组间

比较显示, SOD1、SOD2、过氧化氢酶、PARP 
mRNA表达中100 μmol/L白藜芦醇组中SOD1明

显高于50和25 μmol/L组; 而Caspase3组mRNA表

达中100 μmol/L白藜芦醇组明显低于其他剂量

组. 充分说明白藜芦醇作用与剂量呈正比. 

3  讨论

白藜芦醇是众所周知的抗氧化与抗炎化合物, 
其在红酒中含量较大, 可以发挥很多药理学作

用, 包括肝脏保护作用和心血管保护作用[1,15,16]. 
研究[17]表明中等量的红酒对肝脏酶的活性并不

发挥作用. 因此, 由于白藜芦醇在白酒中的低溶

解性和低吸附性科研数据并不支持通过饮用红

酒来预防治疗酒精相关性疾病[18]. 氧化应激引起

的酒精性肝病致病机制已成为公认的致病机制, 
在氧化应激损伤过程中, 又引起了凋亡的发生, 
凋亡与氧化应激相互作用, 共同促进酒精性疾

病的发展[19-21]. 长期大量饮酒可以引起脑细胞受

损和大脑损伤, 最终发展为酒精性痴呆[22-24]. 酒
精性痴呆患者可引起记忆力障碍, 语言受损, 不
能胜任诸如包装等复杂手部动作[19,25,26]. 然而酒

精引起的神经细胞受损及相关的神经退行性改

变潜在机制并不十分清楚. 
因此, 本研究的主要目的是检测白藜芦醇在

分化的SH-SY5Y神经元样细胞中的抗氧化活性, 
抑制了凋亡通路, 进而发挥了抗酒精性损伤作用. 
本研究发现暴露于300 mmol/L酒精的细胞24 h后
其细胞活力下降了近一半, 并引起了细胞内自

由基明显增高, 而与此同时, 抗氧化酶活性却大

大下降. 流式细胞仪检测细胞凋亡发现, 酒精在

引起氧化应激反应的同时, 激活了凋亡的产生. 
通过复合扩增方式检测细胞的mRNA水平发现, 
酒精诱导的细胞在氧化应激和凋亡相关基因中

均有所变化. 这些研究结果与之前的相关研究

结果相一致. 实际上, 有些研究结果表明了酒精

可以干扰正常发育的大脑, 尤其是新皮质和海

马区的神经细胞[27]. 酒精发挥作用的机制可能

是通过DNA修复不足或点突变, 这样即可引起

DNA损伤和细胞死亡. 
一些天然化合物, 比如黄酮类化合物, 由于

潜在的预防效果已经被用于预防神经保护和抗

炎作用[28-31]. 近期研究[32]表明, 白藜芦醇除了经

典的抗氧化功能, 还通过诱导抗凋亡信号通路

和线粒体损伤清除来发挥神经细胞保护作用. 
本研究证明白藜芦醇是通过削弱酒精引起的自

由基增多, 同时激活氧化还原酶提高抗氧化活

■应用要点
本研究检测了经
白藜芦醇处理前
后细胞内ROS含
量、SOD活性以
及细胞凋亡水平
的检测, 并且应用
PCR技术检测了
相关基因mRNA
水平, 证实白藜芦
醇对酒精诱导的
氧化应激所致神
经细胞损伤有保
护作用, 提供了一
种有潜在研发价
值的酒精性脑病
治疗药物, 并为其
可能的临床应用
提供理论基础.
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表  1  复合扩增基因列表

     
基因名称 GeneBank 号

                      加标记(带下划线部分)的引物序列(5'-3')

                   上游引物                   下游引物

ACTBa NM_001101 GATCATTGCTCCTCCTGAGC AAAGCCATGCCAATCTCATC

SOD1 NM_000454 TCATCAATTTCGAGCAGAAGG TGCTTTTTCATGGACCACC

SOD2 NM_000636 CATCAAACGTGACTTTGGTTC CTCAGCATAACGATCGTGGTT

Catalase NM_001752 GAAGTGCGGAGATTCAACACT ACACGGATGAACGCTAAGCT

PARP NM_001618 TATCGAGTCGAGTACGCCAA GTGTGGGACTTTTCCATCAAA

Caspase3 NM_032991.2 TTGAGACAGACAGTGGTGTT GTTAACCGAAAGGTGGCAA

ACTB: β-actin; SOD: 超氧化物歧化酶; PARP: 多聚ADP核糖聚合酶.
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性, 继而减少酒精损伤性细胞的凋亡而发挥的

神经保护作用. 在本实验中, 我们使用了三种不

同浓度的白藜芦醇: 25、50和100 μmol/L, 实验

数据表明白藜芦醇的神经保护作用具有剂量依

赖性, 高剂量的白藜芦醇神经保护作用强, 低剂

量组神经保护作用弱, 尤其是100 μmol/L组可以

明显降低酒精引起的神经细胞损伤作用. 
凋亡是在基因调控下发生的一种程序性细

胞死亡, 凋亡既可以在生理条件下产生, 也可以

在病理刺激下发生[33], 对胚胎发育、正常细胞群

的稳定、肿瘤等其他疾病的发生进展起着重要

作用[34-36]. 流式细胞结果显示酒精可以引起细胞

凋亡的发生, 而白藜芦醇通过减弱凋亡发挥了

保护作用. 实验数据表明抗凋亡通路中的PARP
和Caspase3均发生了相关变化. PARP是细胞凋

亡核心成员Caspase的切割底物. 因此, 他在DNA
损伤修复与细胞凋亡中发挥着重要作用. PARP
对于细胞的稳定和存活非常重要, PARP失去酶

活力会加速细胞的不稳定. 已有体内体外实验

表明半胱氨酸介导的PARP-1可以有效地引起

DNA损伤依赖的催化剂活性的失活[37]. 
总之, 本实验结果揭示了300 mmol/L的酒精

可以引起SH-SY5Y细胞氧化应激与凋亡的发生. 
表明白藜芦醇通过介导氧化应激及氧化应激引

起的抗凋亡途径发挥了神经保护作用. 由于本

文只是初步研究, 比如实验数据表明的白藜芦

醇可降低酒精诱导引起的ROS增高, 在实验中

只探讨了抗氧化酶SOD的作用, 并没有探讨非

抗氧化酶, 比如谷胱甘肽, 在氧化应激中的作用. 
因此, 在未来的实验中, 应该继续探讨白藜芦醇

■名词解释
氧 化 应 激 :  氧 化
应激的概念包含
氧化和抗氧化两
个大方面内容. 人
体在新陈代谢过
程中及遭受各种
有害刺激时会产
生多种有氧化作
用的高活性分子
称作自由基(Free 
radical), 包括超氧
阴离子(.O2-)、羟
自由基(.OH)和过
氧化氢 (H 2O 2)等
多种分子. 这些分
子可氧化脂质等
多种重要机体组
分而造成细胞损
伤. 人体内也同时
存在抗氧化系统
包括以SOD和过
氧化氢酶为代表
的抗氧化酶和以
还原型谷胱甘肽
为代表的非酶抗
氧化物. 氧化应激
即指因体内氧化
作用强于抗氧化
作用而出现的失
衡现象. 
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图  4  SH-SY5Y细胞中mRNA水平的表达. A: SOD1 mRNA表达量; B: SOD2 mRNA表达量; C: Catalase mRNA表达量; D: 

PARP mRNA表达量; E: Caspase3 mRNA表达量. aP<0.05 vs  酒精组; cP<0.05 vs  对照组; eP<0.05 vs  100 μmol/L组. SOD: 超氧

化物歧化酶; PARP: 多聚ADP核糖聚合酶.
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在酒精诱导的神经细胞损伤保护作用中的确切

靶点, 从而为临床治疗打下坚实基础. 
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《世界华人消化杂志》被评为中国精品科技期刊 

本刊讯 2011-12-02, 中国科学技术信息研究所在北京发布2010年中国科技论文统计结果, 经过中国精品科技

期刊遴选指标体系综合评价, 《世界华人消化杂志》被评为2011年度中国精品科技期刊. 中国精品科技期刊以

其整体的高质量示范作用, 带动我国科技期刊学术水平的提高. 精品科技期刊的遴选周期为三年. (《世界华人

消化杂志》编辑部)


