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　　［摘要］　目的　探讨番茄红素（Ｌｙｃｏｐｅｎｅ）对心肌细胞氧化应激损伤的保护作用及机制。方法　体外培养 Ｈ９ｃ２心肌细胞，

分为正常对照组（对照组）、番茄红素预处理组（Ｌｙｃｏｐｅｎｅ组）、模型组（Ｈ２Ｏ２ 组）和番茄红素预处理后建立模型组（Ｌｙｃｏｐｅｎｅ加

Ｈ２Ｏ２ 组）。除对照组及Ｌｙｃｏｐｅｎｅ组外，其余各组用过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）２００μｍｏｌ／Ｌ处理６ｈ，建立心肌细胞氧化应激损伤模型。

Ｌｙｃｏｐｅｎｅ组建模前３０ｍｉｎ加入５μｍｏｌ／Ｌ的番茄红素。６ｈ后 ＭＴＴ观察 Ｈ９ｃ２心肌细胞存活率；分光光度计检测细胞培养液上

清中乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）活性和细胞中丙二醛（ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性；激光共聚焦联合

流式细胞仪观察细胞内活性氧（ＲＯＳ）的产生和线粒体膜电位；流式细胞仪检测细胞凋亡；酶标仪检测细胞内ＡＴＰ水平。结果　

与对照组比较，Ｈ２Ｏ２ 组ＬＤＨ、ＣＫＢＭ、ＲＯＳ、ＭＤＡ及细胞凋亡率显著增加，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；Ｈ９ｃ２心肌细胞存活

率、ＳＯＤ、ＡＴＰ及线粒体膜电位显著降低，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。与 Ｈ２Ｏ２ 组比较，Ｌｙｃｏｐｅｎｅ加 Ｈ２Ｏ２ 组ＬＤＨ、ＣＫＢＭ、

ＲＯＳ、ＭＤＡ及细胞凋亡率显著降低，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；Ｈ９ｃ２心肌细胞存活率、ＳＯＤ、ＡＴＰ及线粒体膜电位显著增加，

差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　番茄红素可以减轻氧化应激条件下 Ｈ９ｃ２心肌细胞的损伤，其机制可能与清除细胞内氧化

应激产物，增强细胞内抗氧化酶活性及改善线粒体功能有关。
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［犓犲狔狑狅狉犱狊］　Ｈ９ｃ２ｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅｓ；ｌｙｃｏｐｅｎｅ；ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ；ｃｅｌｌａｐｏｐｔｏｓｉｓ；ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ

　　随着溶栓治疗、动脉搭桥术和气囊成形术的广泛应用和发

展，缺血再灌注损伤日益受到重视。研究表明，缺血再灌注导

致的氧化应激损伤在缺血性心脏病的发生、发展中起着重要的

作用［１］。因此，在尽量缩短缺血再灌注时间的同时，寻找有效

防治氧化应激损伤的药物，改善缺血再灌注心肌的代谢状态，

对减轻心肌缺血再灌注损伤有着重要的意义。番茄红素（ｌｙ

ｃｏｐｅｎｅ）是一种烃类胡萝卜素，具有强有力的抗氧化作用，其清

除单线态氧的能力是维生素Ｅ的１００倍
［２３］。作者推测具有强

抗氧化作用的番茄红素在氧化应激损伤中起着重要的心肌保

护作用。本实验通过体外培养 Ｈ９ｃ２心肌细胞株建立氧化应
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激模型，番茄红素预处理后观察氧化应激损伤条件下细胞损

伤、细胞凋亡、氧化应激产物及线粒体功能的变化，探讨其在氧

化应激损伤中的保护作用及机制。

１　材料与方法

１．１　材料　Ｈ９ｃ２心肌细胞株购自中国科学院上海细胞库，

ＤＭＥＭ／Ｆ１２培养基和胎牛血清购自 ＨｙＣｌｏｎｅ公司，番茄红素购

自美国Ｓｉｇｍａ公司，乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫ

ＭＢ）和超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）测试试剂盒购自南京建成生物工

程研究所，过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）ＭＴＴ试剂盒，活性氧（ＲＯＳ）探针

ＤＣＦＨＤＡ，ＢＣＡ蛋白浓度试剂盒、线粒体膜电位探针（ＪＣ１）和

ＡＴＰ测试试剂盒购自江苏碧云天生物技术有限公司。

１．２　方法

１．２．１　Ｈ９ｃ２心肌细胞株培养及氧化应激模型建立　含有

１０％胎牛血清的ＤＭＥＭ／Ｆ１２培养基，３７℃５％ＣＯ２ 培养箱合

适培养皿中培养 Ｈ９ｃ２心肌细胞，细胞密度达８０％～９０％后用

于实验。Ｈ２Ｏ２ 用无血清ＤＭＥＭ／Ｆ１２稀释后制备成５０、１００、

２００、４００μｍｏｌ／Ｌ浓度梯度处理液，分别处理 Ｈ９ｃ２心肌细胞６

ｈ，根据 ＭＴＴ实验结果选择最佳 Ｈ２Ｏ２ 干预浓度。二甲基亚

砜（ＤＭＳＯ）稀释制备番茄红素浓度梯度１．２５、２．５０、５．００、

１０．００μｍｏｌ／Ｌ，于 Ｈ２Ｏ２ 干预前３０ｍｉｎ分别处理 Ｈ９ｃ２心肌细

胞，根据 ＭＴＴ实验结果选择最佳番茄红素干预浓度。

１．２．２　分组及处理　Ｈ９ｃ２心肌细胞按１０
５ 个／孔接种于６孔

板，细胞密度达８０％～９０％后用于实验。分组及处理，正常对

照组（对照组）：正常细胞培养液培养；番茄红素处理组（Ｌｙｃｏ

ｐｅｎｅ组）：正常细胞培养液中加入番茄红素培养，余同对照组；

模型组（Ｈ２Ｏ２ 组）：细胞于 Ｈ２Ｏ２ 干预前，换无血清 ＤＭＥＭ／

Ｆ１２培养基饥饿１２ｈ，然后加入最佳 Ｈ２Ｏ２ 干预浓度培养６ｈ；

番茄红素预处理后建立模型组（Ｌｙｃｏｐｅｎｅ加 Ｈ２Ｏ２ 组）：细胞

换无血清ＤＭＥＭ／Ｆ１２培养基饥饿１２ｈ，于 Ｈ２Ｏ２ 干预前３０

ｍｉｎ加入最佳番茄红素干预浓度处理，余同 Ｈ２Ｏ２ 组。

１．２．３　ＭＴＴ测细胞存活率　根据 ＭＴＴ试剂盒说明书操作

如下：Ｈ９ｃ２心肌细胞１０４ 个／孔接种于９６孔板，培养２４ｈ用

于实验。不同浓度 Ｈ２Ｏ２ 和番茄红素分别干预细胞后每孔加

入２０μＬ（５ｍｇ／ｍＬ）ＭＴＴ试剂，３７℃培养箱孵育４ｈ，弃上清

液，加入１５０μＬＤＭＳＯ，室温摇床１０ｍｉｎ，酶标仪４９０ｎｍ波长

测光密度（犗Ｄ值）。

１．２．４　ＬＤＨ、ＣＫＭＢ、ＭＤＡ和ＳＯＤ水平检测　Ｈ９ｃ２心肌细

胞按１０５ 个／孔接种于６孔板，相应干预后取各组细胞培养液，

分别按照ＬＤＨ和ＣＫＭＢ试剂盒说明书进行操作，应用７２１Ｄ

分光光度计测ＯＤ值，检测各组ＬＤＨ 和ＣＫＭＢ水平。Ｈ９ｃ２

心肌细胞按１０５ 个／孔接种于６孔板，相应干预后取各组细胞，

裂解后１６００ｇ离心１０ｍｉｎ，取上清液，按照ＳＯＤ和 ＭＤＡ试

剂盒说明书进行操作，应用７２１Ｄ分光光度计测光密度值，

ＢＣＡ蛋白浓度试剂盒测定各组培养液蛋白浓度，检测各组细

胞内ＳＯＤ和 ＭＤＡ水平。

１．２．５　激光共聚焦检测细胞内ＲＯＳ水平及线粒体膜电位　

Ｈ９ｃ２心肌细胞按１０５ 个／孔接种于激光共聚焦皿，相应干预

后，分别加入 ＲＯＳ探针 ＤＣＦＨＤＡ１０μｍｏｌ／Ｌ３７℃孵育１５

ｍｉｎ；然后入线粒体膜电位ＪＣ１探针１０μｇ／ｍＬ３７℃孵育２０

ｍｉｎ；洗涤３次，加入 ＤＭＥＭ５００μＬ，激光共聚焦显微镜下

观察。

１．２．６　流式细胞技术检测细胞内ＲＯＳ水平、细胞凋亡率和线

粒体膜电位　Ｈ９ｃ２心肌细胞按１０
５ 个／孔接种于６孔板，相应

干预后，加入 ＲＯＳ探针 ＤＣＦＨＤＡ１０μｍｏｌ／Ｌ３７℃孵育６０

ｍｉｎ，磷酸盐缓冲液（ＰＢＳ）洗３次，胰酶消化收集细胞，５００μＬ

ＰＢＳ重悬细胞后上流式细胞仪观察，记录各组细胞平均荧光强

度。Ｈ９ｃ２心肌细胞按１０５ 个／孔接种于６孔板，相应干预后

ＰＢＳ洗３次，胰酶消化收集细胞，加入ＡｎｎｅｘｉｎＶ与ＰＩ核酸染

料，轻摇混匀，避光室温放置１５ｍｉｎ，加入结合缓冲液４００μＬ，

１ｈ内上流式细胞仪测定。应用ＣｅｌｌＱｕｅｓｔ软件获取和分析数

据，ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ（Ｘ轴）与ＰＩ（Ｙ轴）荧光做对数散点图，可

获得由左下、左上、右上、右下４个象限，其中，左下象限为活细

胞，右下象限为早期凋亡细胞，左上象限为细胞收集过程中产

生的损伤细胞，右上象限为晚期凋亡细胞和坏死细胞。细胞凋

亡率为右下象限加右上象限百分比之和。Ｈ９ｃ２心肌细胞按

１０５ 个／孔接种于６孔板，相应干预后ＰＢＳ洗３次，胰酶消化收

集细胞，加入ＪＣ１探针１０μｇ／ｍＬ３７℃孵育２０ｍｉｎ，５００μＬ

ＰＢＳ重悬细胞后上流式细胞仪观察。通过荧光通道ＦＬ１（绿）

和ＦＬ２（红）检测荧光强度，应用ＣｅｌｌＱｕｅｓｔ软件获取和分析数

据，线粒体膜电位的高低用ＦＬ２（红）与ＦＬ１（绿）的比值表示。

１．２．７　细胞内ＡＴＰ水平检测　Ｈ９ｃ２心肌细胞按１０
５ 个／孔

接种于６孔板，相应干预后取各组细胞，裂解后１６００ｇ离心

１０ｍｉｎ，取上清液，按照ＡＴＰ测试试剂盒说明书进行操作，酶

标仪检测光密度值（ＲＬＵ值），ＢＣＡ蛋白浓度试剂盒测定各组

培养液蛋白浓度，检测各组细胞内ＡＴＰ水平。

１．３　统计学处理　采用ＳＡＳ９．１统计软件进行分析，计量资

料以狓±狊表示。多组间均数比较采用单因素方差分析，均数

两两比较采用ＳＮＫ检验，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　不同浓度 Ｈ２Ｏ２ 对 Ｈ９ｃ２心肌细胞存活率的影响　结果

显示，与对照组比较，不同浓度 Ｈ２Ｏ２（５０、１００、２００、４００μｍｏｌ／

Ｌ）处理 Ｈ９ｃ２心肌细胞６ｈ均可降低 Ｈ９ｃ２心肌细胞存活率，

且随着 Ｈ２Ｏ２ 浓度的升高，细胞存活率降低（犘＜０．０５）。而

Ｈ２Ｏ２ 浓 度 为 ２００μｍｏｌ／Ｌ 处 理 时，心 肌 细 胞 存 活 率 为

４８．３８％，接近５０．００％，提示２００μｍｏｌ／Ｌ浓度的Ｈ２Ｏ２ 能够兼

顾体现氧化应激损伤和适当的细胞活力，故在后续实验中选择

２００μｍｏｌ／Ｌ Ｈ２Ｏ２ 作为建立氧化应激模型的干预浓度，见

图１。

　　ａ：犘＜０．０５，ｂ：犘＜０．０１，与对照组比较。

图１　　ＭＴＴ观察 Ｈ２Ｏ２ 对各组 Ｈ９ｃ２心肌细胞

存活率的影响
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２．２　番茄红素对 Ｈ９ｃ２心肌细胞的细胞毒性　实验中将

Ｈ９ｃ２心肌细胞分别用１．２５、２．５０、５．００、１０．００、２０．００、４０．００

μｍｏｌ／Ｌ的番茄红素处理，培养２４ｈ后检测细胞存活率（图２）。

结果发现，１．２５、２．５０、５．００μｍｏｌ／Ｌ番茄红素对 Ｈ９ｃ２心肌细

胞存活率无明显影响，其存活率分别为（９８．５２±０．６４）％、

（９７．８９±０．４０）％、（９７．６５±０．９０）％。当番茄红素浓度为

１０．００、２０．００、４０．００μｍｏｌ／Ｌ时，与对照组比较，细胞存活率明

显减少，差异有统计学意义 （犘＜０．０５），存活率分别为

（９６．６５±１．０２）％、（９０．０９±３．７２）％、（７６．６０±２．０３）％。

　　
ａ：犘＜０．０５，ｂ：犘＜０．０１，与对照组比较。

图２　　ＭＴＴ观察Ｌｙｃｏｐｅｎｅ对 Ｈ９ｃ２心肌细胞

存活率的影响

２．３　不同浓度番茄红素对氧化应激损伤 Ｈ９ｃ２心肌细胞存活

率的影响　为了评价番茄红素对氧化应激条件下 Ｈ９ｃ２心肌

细胞保护作用，不同浓度的番茄红素（１．２５、２．５０、５．００、１０．００

μｍｏｌ／Ｌ）于建模前３０ｍｉｎ加入。结果显示，与 Ｈ２Ｏ２ 组比较，

不同浓度的番茄红素可以显著改善细胞存活率（犘＜０．０５），并

在５μｍｏｌ／Ｌ达到最高，故在后续实验中选择５μｍｏｌ／Ｌ番茄红

素作为干预浓度，见图３。

　　
ａ：犘＜０．０５，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与 Ｈ２Ｏ２组比较。

图３　　ＭＴＴ观察Ｌｙｃｏｐｅｎｅ对各组 Ｈ９ｃ２心肌细胞

存活率的影响

２．４　番茄红素对氧化应激损伤条件下ＬＤＨ、ＣＫＭＢ及细胞

凋亡的影响　结果显示，与对照组比较，Ｈ２Ｏ２ 组培养液中的

ＬＤＨ和ＣＫＭＢ水平明显升高，细胞凋亡率明显升高，且差异

有统计学意义（犘＜０．０５）。与 Ｈ２Ｏ２ 组比较，Ｌｙｃｏｐｅｎｅ加

Ｈ２Ｏ２ 组ＬＤＨ 和ＣＫＭＢ水平明显降低，细胞凋亡率明显降

低，差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表１。

表１　　Ｌｙｃｏｐｅｎｅ对各组ＬＤＨ、ＣＫＭＢ水平

　　　及细胞凋亡的影响（狓±狊，狀＝３）

组别 ＬＤＨ（Ｕ／Ｌ） ＣＫＭＢ（Ｕ／Ｌ） 细胞凋亡率（％）

对照组 １０２．７５±３．２６ １．４４±０．０８ ７．０６±０．２４

Ｌｙｃｏｐｅｎｅ组 ９９．３２±２．１８ １．４１±０．０４ ７．０８±０．１８

Ｈ２Ｏ２组 １９７．４４±３．６ａ １０．４５±０．７７ａ ２７．３５±０．８８ａ

Ｌｙｃｏｐｅｎｅ加Ｈ２Ｏ２组 １３７．６２±３．８４ａｂ ５．５４±０．３３ａｂ １６．１０±１．１４ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与 Ｈ２Ｏ２组比较。

２．５　番茄红素对氧化应激损伤条件下细胞内 ＲＯＳ、ＳＯＤ和

ＭＤＡ的影响　结果显示，与对照组比较，Ｈ２Ｏ２ 组 Ｈ９ｃ２心肌

细胞中ＲＯＳ和 ＭＤＡ水平明显升高，而ＳＯＤ水平明显下降，

且差异有统计学意义（犘＜０．０５）。与 Ｈ２Ｏ２ 组比较，Ｌｙｃｏｐｅｎｅ

预处理能够明显降低 Ｈ９ｃ２心肌细胞中ＲＯＳ和 ＭＤＡ水平，能

够升高细胞中ＳＯＤ水平，且差异有统计学意义（犘＜０．０５），见

表２。激光共聚焦检测发现，与对照组比较，Ｈ２Ｏ２ 组ＲＯＳ荧

光增强，提示 Ｈ２Ｏ２ 条件下ＲＯＳ生成增加；与 Ｈ２Ｏ２ 组比较，

Ｌｙｃｏｐｅｎｅ加 Ｈ２Ｏ２ 组 ＲＯＳ荧光减弱，提示Ｌｙｃｏｐｅｎｅ可减少

Ｈ／Ｒ条件下ＲＯＳ生成，见图４。

表２　　Ｌｙｃｏｐｅｎｅ对各组细胞ＲＯＳ、ＳＯＤ和

　　　ＭＤＡ的影响（狓±狊，狀＝３）

组别 ＲＯＳ（％）
ＭＤＡ

（ｎｍｏｌ／ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ）

ＳＯＤ

（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ）

对照组 ９９．６７±０．６３ １１．２６±０．３１ １３．７７±１．０９

Ｌｙｃｏｐｅｎｅ组 ９８．４７±６．０２ １０．１８±０．４１ １５．３８±２．３７

Ｈ２Ｏ２组 １４８．７２±５．３２ａ ２８．５９±１．１９ａ ６．１１±０．２７ａ

Ｌｙｃｏｐｅｎｅ加

Ｈ２Ｏ２组

１２０．６０±１．１９ａｂ １６．５９±０．９２ａｂ ９．３０±０．４２ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与 Ｈ２Ｏ２组比较。

　　Ａ：激光共聚焦检测ＲＯＳ水平（×８００）；Ｂ：ＲＯＳ水平的激光共聚

焦荧光强度分析；ａ：犘＜０．０５，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与 Ｈ２Ｏ２ 组

比较。

图４　　激光共聚焦检测 Ｈ９ｃ２心肌细胞ＲＯＳ水平

表３　　Ｌｙｃｏｐｅｎｅ对各组细胞ＡＴＰ及线粒体膜

　　　电位的影响（狓±狊，狀＝３）

组别 ＡＴＰ（ｎｍｏｌ／ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ） 线粒体膜电位

对照组 １２．６３±１．３５ １．９７±０．０３

Ｌｙｃｏｐｅｎｅ组 １２．７４±１．４７ １．８９±０．０５

Ｈ２Ｏ２组 ３．９３±０．３５ａ ０．６０±０．０９ａ

Ｌｙｃｏｐｅｎｅ加 Ｈ２Ｏ２组 ８．１０±０．６４ａｂ １．１０±０．０６ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与对照组比较；ｂ：犘＜０．０５，与 Ｈ２Ｏ２组比较。
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２．６　番茄红素对氧化应激损伤条件下细胞 ＡＴＰ水平及线粒

体膜电位的影响　结果显示，与对照组比较，Ｈ２Ｏ２ 组 Ｈ９ｃ２心

肌细胞中ＡＴＰ水平及线粒体膜电位明显降低，且差异有统计

学意义（犘＜０．０５）。与 Ｈ２Ｏ２ 组比较，Ｌｙｃｏｐｅｎｅ预处理能够明

显升高 Ｈ９ｃ２心肌细胞中 ＡＴＰ水平及线粒体膜电位，且差异

有统计学意义（犘＜０．０５），见表３。激光共聚焦检测发现，与对

照组比较，Ｈ２Ｏ２ 组ＪＣ１探针绿色荧光强度增强，红色荧光强

度减弱，提示 Ｈ２Ｏ２ 条件下ΔΨｍ降低；与 Ｈ２Ｏ２ 组比较，Ｌｙｃｏ

ｐｅｎｅ加 Ｈ２Ｏ２ 组ＪＣ１探针绿色荧光强度减弱，红色荧光强度

增强，提示Ｌｙｃｏｐｅｎｅ可升高 Ｈ／Ｒ条件下ΔΨｍ，见图５。

图５　　激光共聚焦检测 Ｈ９ｃ２心肌细胞线粒体膜电位水平（×４００）

３　讨　　论

氧化应激是心肌缺血再灌注损伤的主要病理生理机

制［１，４］。研究表明，给予抗氧化药物或者提高内源性抗氧化酶

的活性，能够有效减轻心肌的缺血再灌注损伤［５６］。番茄红素

是一种植物精华素，具有很强的抗氧化作用［２３］。本实验旨在

探讨番茄红素对氧化应激损伤条件下对心肌细胞的保护作用

及机制。

本研究发现，不同浓度的 Ｈ２Ｏ２ 处理 Ｈ９ｃ２心肌细胞６ｈ

均可降低 Ｈ９ｃ２心肌细胞存活率，且随着 Ｈ２Ｏ２ 浓度的升高，

细胞存活率降低。表明采用 Ｈ２Ｏ２ 建立氧化应激模型成功。

这一结果与庾辉等［７］报道的结果相似。为了研究番茄红素对

细胞的保护作用，本研究采用了不同浓度梯度预处理氧化应激

条件下的 Ｈ９ｃ２心肌细胞，结果显示，不同浓度的番茄红素能

够明显提高细胞的存活率，表明番茄红素对氧化应激条件下

Ｈ９ｃ２心肌细胞具有较好的保护作用。ＬＤＨ 和ＣＫＭＢ是心

肌细胞损伤的生物标志物。为了进一步探讨番茄红素对心肌

细胞损伤的保护作用，本研究进一步检测了细胞培养液中

ＬＤＨ和ＣＫＭＢ的水平。结果显示，番茄红素能够明显降低

氧化应激条件下ＬＤＨ 和ＣＫＭＢ的水平，进一步表明番茄红

素能够减轻氧化应激条件下心肌细胞的损伤。

心肌缺血再灌注诱导产生的氧化应激在心肌细胞凋亡的

过程中起着重要的作用［４，８］。本研究发现，Ｈ２Ｏ２ 处理 Ｈ９ｃ２心

肌细胞６ｈ后心肌细胞的凋亡率明显增加，而番茄红素预处理

可以明显减低 Ｈ２Ｏ２ 所引起的 Ｈ９ｃ２心肌细胞凋亡。线粒体

是细胞能量的供应站，也是氧化应激产物ＲＯＳ的主要来源，在

维持细胞内离子水平的稳定、坏死信号放大、介导细胞凋亡等

方面也起着重要作用［９１０］。ＲＯＳ和 ＭＤＡ是氧化应激的主要

产物，其水平的高低反映了细胞受自由基攻击和损伤的程

度［１１］。ＳＯＤ是细胞内一种抗氧化酶，其水平的高低可以间接

反映细胞内抗氧化能力［１２］。本研究发现，番茄红素可以明显

降低氧化应激条件下 Ｈ９ｃ２心肌细胞内ＲＯＳ和 ＭＤＡ水平，升

高细胞内ＳＯＤ水平，表明番茄红素可以有效降低 Ｈ２Ｏ２ 所诱

导产生的氧化应激，其减轻氧化应激条件下心肌细胞的损伤可

能与清除细胞内氧化应激产物（如ＲＯＳ、ＭＤＡ）和增加细胞内

抗氧化酶（如ＳＯＤ）有关。

细胞内ＡＴＰ水平和线粒体膜电位高低是反映线粒体功能

状态的重要指标。既往研究表明，心肌缺血再灌注所诱导的氧

化应激损伤可以导致线粒体功能障碍表现为ＡＴＰ产生和线粒

体膜电位降低［１３１４］。本研究也发现 Ｈ２Ｏ２ 所诱导产生的氧化

应激可以明显降低细胞内 ＡＴＰ水平和线粒体膜电位；而番茄

红素预处理可以显著增加细胞内 ＡＴＰ的产生，升高线粒体膜

电位，表明番茄红素可以有效改善氧化应激条件下心肌线粒体
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的功能。
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《四川兵工学报》增设“军事医学与卫生装备”栏目

欢 迎 赐 稿

《四川兵工学报》正在申请更名为《兵器装备工程学报》，系军事科技类综合性学术期刊，中国科技核心期刊，中国科技论

文统计源期刊，ＲＣＣＳＥ中国核心学术期刊。为使本刊栏目设置涵盖军事科技各学科专业领域，彰显本刊学术交流平台价值

功能的效益最大化，服务于更多领域的学者和专家，本刊拟增设“军事医学与卫生装备”栏目。主要刊登军事医学及相关学

科的创新性论著，辅以研究简报，技术方法及有一定指导性的文献综述。内容涉及放射医学、微生物学与流行病学、药理学

与毒理学、药物化学、基础医学、卫生学与环境医学、卫生装备、临床医学及医学高新技术等领域。欢迎赐稿。
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