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Abstract 
AIM: To assess the effect of resveratrol as an an-
tioxidant on alcohol-induced oxidative stress in 
HepG2 cells and to explore the possible mecha-
nisms involved.

METHODS: HepG2 cells were pretreated with 
resveratrol for 24 h before treatment with alco-
hol to induce oxidative stress. MTT assay was 
performed to detect the viability of resveratrol-
treated HepG2 cells and control cells. ELISA 
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白藜芦醇对酒精诱导的HepG2细胞氧化损伤的保护作用
及相关基因表达的变化

何培元,  高淑梅,  侯志平,  马立新,  李炳庆

®

■背景资料
我国酒精性肝病
发病率逐年升高, 
不久的将来可能
超越病毒性肝炎
成为我国肝病的
第1大病因. 严重
的酒精性肝病会
发展成酒精性肝
硬化甚至出现肝
功能衰竭. 目前对
酒精性肝病发病
机制认识有限, 临
床上缺乏特效的
治疗方案及药物. 

was used to detect the activity of superoxide dis-
mutase (SOD) and the level of total intracellular 
reactive oxygen species (ROS). Finally, RT-PCR 
was performed to detect the expression levels of 
SOD1, SOD2 and catalase, which are key genes 
involved in anti-oxidation pathway.

RESULTS: In comparison with control cells (not 
treated with resveratrol), the toxicity of resvera-
trol (12.5, 25, 50, 100 μmol/L) towards HepG2 
cells during pre-treatment was below 20%. Treat-
ment with 300 mmol/L alcohol without pre-
treatment with resveratrol resulted in the death of 
around 50% of cells. Resveratrol at concentrations 
ranging from 25 to 100 μmol/L had an antagonis-
tic effect against cytotoxicity of 300 mmol/L alco-
hol to HepG2 cells. SOD activity was significantly 
higher in cells pre-treated with 100 mmol/L res-
veratrol (0.391 ± 0.011) compared to non-treated 
controls (0.391 ± 0.011 vs 0.286 ± 0.019, P < 0.05). 
After alcohol induction, non-treated cells showed 
a higher ROS level compared to cells treated with 
25, 50, and 100 μmol/L resveratrol (29234.79 ± 
2288.00 vs 18023.26 ± 1359.66, 13528.44 ± 1078.99, 
8219.87 ± 635.99). Compared to cells induced with 
300 mM alcohol, resveratrol increased the expres-
sion levels of SOD1 (0.5535 ± 0.0035, 0.586 ± 0.0113, 
0.623 ± 0.0127), SOD2 (1.249 ± 0.011, 1.369 ± 0.028, 
1.377 ± 0.021, 1.401 ± 0.0578) and catalase (0.1955 
± 0.004, 0.2275 ± 0.00707).

CONCLUSION: Resveratrol as an antioxidant 
protects against alcohol-induced oxidative stress 
by regulating the expression of genes involved 
in anti-oxidant pathways.

© 2014 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved. 
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■研发前沿
氧化应激是酒精
性肝病中导致肝
细胞损伤的重要
发 病 机 制 .  多 种
自由基、抗氧化
酶及非酶性抗氧
化物参与其中构
成了一个较为复
杂的网络式反应
体 系 .  各 种 不 同
的组分在整个氧
化应激体系中的
地位及其相互关
系成为研究的热
点 .  如 何 应 用 各
种人工合成药物
及中草药对抗氧
化应激保护肝细
胞是研究的重点.

摘要
目的: 探讨白藜芦醇在酒精诱导的HepG2细胞
氧化应激中的抗氧化作用, 揭示白藜芦醇抗酒
精性肝损伤的作用机制.   

方法: 白藜芦醇预处理HepG2细胞24 h后, 用酒
精诱导氧化应激的产生. MTT方法检测白藜芦
醇处理组与对照组HepG2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)和细胞内总活性
氧(reactive oxygen species, ROS)含量; 采用RT-
PCR方法检测抗氧化通路中关键基因SOD1、
SOD2和过氧化氢酶的mRNA表达水平.   

结果: MTT结果显示, 与对照组比较, 白藜芦
醇(12.5、25、50、100 μmol/L)对HepG2细胞
的细胞毒性均在20%以下, 300 mmol/L酒精可
致近50%HepG2细胞死亡; 25-100 μmol/L白藜
芦醇可有效对抗300 mmol/L酒精对HepG2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R O S
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 mRNA表达量(0.5535±
0.0035; 0.586±0.0113; 0.623±0.0127); 12.5、
25、50、100 μmol/L白藜芦醇均可上调SOD2 
mRNA表达量(1.249±0.011; 1.369 ±0.028; 
1.377±0.021; 1.401±0.0578); 50和100 μmol/
L白藜芦醇均可上调过氧化氢酶(0.1955±
0.004; 0.2275±0.00707)mRNA的表达量.   

结论: 本研究提示酒精可诱导氧化应激的产
生, 而白藜芦醇通过调节抗氧化通路中基因的
表达发挥抗氧化功能, 从而削弱酒精的细胞损
伤作用.   

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 

关键词: 白藜芦醇; 氧化应激; HepG2; 抗氧化

核心提示: 本研究发现经白藜芦醇处理后, 酒精诱

导的细胞内总活性氧(reactive oxygen species)含量

明显下降, 氧化应激(oxidative stress)较未处理组

减轻. 随后应用Real-time PCR技术对超氧化物歧

化酶(superoxide dismutase)和过氧化氢酶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, 从而起到细胞保护作用.  
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0  引言

白藜芦醇属于非黄酮类多酚化合物, 主要存在于

各种红葡萄果实和红葡萄酒中[1], 是一种天然的

植物抗毒素, 研究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[2-5]. 
目前其在肝脏疾病的治疗方面有一些研究, 其
作用机制主要为消除自由基和抗氧化[6].   

过量饮酒成为当今世界范围内一个重要的

公共卫生问题. 嗜酒者的肝脏、神经系统疾患

的发病率比一般人群高20%[7]. 酒精性肝病(alco-
holic liver disease, ALD)为长期大量饮酒所致肝

脏损伤性疾病. 虽然很多学者致力于酒精性肝

病的研究, 但依然缺乏有效的治疗方法[8]. 之前

的相关研究表明氧化应激在发病过程中发挥了

重要作用[8-10]. 肝细胞癌细胞(HepG2)被广泛用

于肝细胞毒性、肝脂质代谢和体外代谢研究[11], 
是在细胞水平研究肝病的一种良好模型. 目前, 
还没有关于白藜芦醇对抗酒精诱导的细胞毒性

作用及其机制的研究. 本实验旨在研究白藜芦

醇对酒精所诱导的氧化应激的抗氧化作用及其

分子机制.   

1  材料和方法

1.1 材料 人肝细胞癌HepG2细胞株购于美国

ATCC公司; 酒精、二甲基亚砜(DMSO)购自天

津化工厂; DMEM培养基、胎牛血清、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  细胞培养人肝细胞癌H e p G2细胞 :  于
DMEM(Dulbecco's modified Eagle's medium)培
养液, 包含10%(V/V)小牛血清和50 μg/mL庆大

霉素, 37℃、5%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1×105个.   
1.2.2 毒性检测: 使用MTT[3-(4,5-di-methylthia-
zol-2-yl)-2,5-diphenyl tetrazolium bromide]方法

检测细胞活性, 方法同参考文献[14]. HepG2细
胞(1×105)种于96孔细胞培养板中, 培养24 h后
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■相关报道
从酒精在体内的
生物化学代谢过
程可以确定, 酒精
的代谢过程中生
成了大量的活性
氧, 氧化应激所致
的脂质过氧化是
肝细胞受损的主
要机制, 同时酒精
代谢的中间产物
也会降低抗氧化
物质的活性. 国内
外已有研究证实
酒精性肝病患者
血清SOD、过氧
化氢酶及还原型
谷胱甘肽等抗氧
化物质活性低于
健康人群 .   但其
活性降低的机制
尚需更深入的研
究.

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  白藜芦醇对抗酒精毒性细胞活力检测: 
以不同浓度的白藜芦醇(0-100 μmol/L)预处理

HepG2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

读取吸光值.   
1.2.4 SOD、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, 
分别按照说明书严格进行操作, 用荧光酶标仪

在490 nm处读取SOD吸光度值; 以激发波长480 
nm, 发射波长530 nm读取ROS吸光度值.   
1.2.5 RT-PCR 检测细胞内SOD1, SOD2及过氧化

氢酶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HepG2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GenBank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β-act in . 应用

GeXP基因分析仪分析抗氧化酶基因(SOD1、
SOD2和过氧化氢酶)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 白藜芦醇与酒精的细胞毒性

结果如图1A, B. 图1A为不同浓度酒精(0-400 
mmol/L)作用于HepG2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HepG2
细胞24 h后的细胞毒性. 100 μmol/L组细胞活性

较对照组有所下降, 两组间差异有统计学意义

(P <0.05), 其余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 白藜芦醇对抗酒精毒性的细

胞活力检测图1C显示了不同浓度的白藜芦醇减

弱300 mmol/L酒精诱导的细胞毒性作用, 12.5 
μmol/L白藜芦醇组细胞活性与酒精组相比无统

计学差异(P >0.05). 25、50和100 μmol/L的白藜

芦醇与酒精组比较具有统计学意义(P <0.05). 对
上述3个处理组进行组间比较, 25 μmol/L组细胞

活性较50及100 μmol/L组低, 差异有统计学意义

(P <0.05), 50 μmol/L组与100 μmol/L比较无统计

学差异(P >0.05).   
2.3 SOD、ROS检测 细胞内SOD、ROS含量改

变如图2A所示SOD活性改变: 与对照组比较, 
酒精组细胞内SOD活性明显下降, 具有统计学

差异(P <0.05); 与酒精组比较100 μmol/L白藜芦

醇组细胞内SOD活性明显升高, 有统计学差异

(P <0.05), 而其他三组较低浓度白藜芦醇预处理

组SOD活性略有升高与酒精组比较无统计学差

异(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, 25、50及100 μmol/L组白藜芦醇组细胞内

     

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

上游引物 下游引物

ACTBa NM_001101 AGGTGACACTATAGAATAGATCATTGCTCCT

CCTGAGC

GTACGACTCACTATAGGGAAAAGCCATGCC

AATCTCATC
KanRb AGGTGACACTATAGAATA AGGTGACACTATAGAATA

SOD1 NM_000454 AGGTGACACTATAGAATATCATCAATTTCGA

GCAGAAGG

GTACGACTCACTATAGGGA 

TGCTTTTTCATGGACCACC
SOD2 NM_ AGGTGACACTATAGAATA GTACGACTCACTATAGGGA

Catalase NM_ AGGTGACACTATAGAATA GTACGACTCACTATAGGGA
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■创新盘点
本文测定了肝细
胞内超氧化物歧
化酶(superoxide 
dismutase, SOD)
活性及总活性氧
(reactive oxygen 
species, ROS)含
量 ,  并应用Real-
time PCR 技术检
测了SOD及过氧
化氢酶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
醇处理肝细胞的
浓度, 为后续的科
研工作提供了有
价值的参数.

ROS水平明显下降, 有统计学差异(P <0.05), 而最

低浓度的12.5 μmol/L组ROS水平与酒精组比较

无统计学差异(P >0.05).   
2.4 细胞内SOD1、SOD2、过氧化氢酶 mRNA
表达变化  图3显示经不同浓度白藜芦醇预处

理再以300 mmol/L酒精诱导后HepG2细胞内

SOD1、SOD2和过氧化氢酶3种基因mRNA水

平. 图3A示SOD1 mRNA水平: 与未施加任何处

理的对照组比较, 酒精组SOD1 mRNA水平明显

下降, 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 mRNA水平均有所升

高, 其中12.5 μmol/L组升高幅度较小与酒精组

比较无统计学差异(P >0.05), 其他3个浓度组均

有统计学差异(P <0.05). 图3B示SOD2 mRNA水
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图  1  细胞活力检测. A: 不同浓度酒精作用于HepG2细胞后的细胞活性检测; B: 不同浓度白藜芦醇对HepG2细胞后的细胞

活性检测; C: 不同浓度白藜芦醇作用HepG2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  50 μmol/L组; gP<0.05 vs  100 μmol/L.
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平: 与对照组比较酒精组SOD2 mRNA水平明显

下降; 与酒精组比较各不同浓度的白藜芦醇预

处理组SOD2 mRNA水平均有所升高, 且有统计

学差异(P <0.05). 图3C示过氧化氢酶mRNA水平

变化: 与对照组比较酒精组过氧化氢酶mRNA
水平有所下降, 有统计学意义(P <0.05); 与酒精

组相比50和100 μmol/L两个高浓度预处理组过

氧化氢酶m R N A水平明显升高有统计学差异

(P <0.05), 而两个低浓度预处理组与酒精组比较

无统计学差异(P >0.05).   

3  讨论

在酒精性肝病中氧化应激已成为公认的致病机

制, 应用抗氧化剂减轻氧化应激程度以改善酒

精引起的肝脏损伤已成为一种治疗手段. 抗氧

化药物在动物水平体内实验和细胞水平体外实

验都显现出了明显的治疗效果. 以往研究表明

水飞蓟素通过上调还原型谷胱甘肽等抗氧化物

质对抗酒精的氧化应激, 从而起到保护肝细胞

的作用[15]. 同样, 以桷皮素预处理肝细胞也可以

减弱酒精诱导的肝细胞内氧化应激水平[16,17]. 利
用原代培养的大鼠肝脏细胞进行的体外实验研

究证实, 抗氧化剂β-胡萝卜素可以减轻酒精诱导

的氧化应激[18]. 用大鼠进行的动物实验也表明口

服抗氧化剂维生素C及硫胺素等抗氧化剂可以

有效减轻酒精诱导的血清肝脏酶学异常[19]. 周俊

英等[20]检测到酒精性肝病大鼠存在氧化应激指

标的改变, 并且已有人验证酒精性肝病大鼠发

病机制与氧化应激密切相关[21]. 这些研究表明, 
氧化应激引起肝细胞损伤, 而抗氧化剂是阻止

酒精性肝损害的有效策略.   
绝大多数药物都是在一定浓度范围内发挥

其治疗作用, 浓度过低对疾病起不到治疗效果, 
浓度过高必将对机体产生不良反应. 为了确保

本研究所采用的药物浓度处于安全并且有效的

浓度范围, 实验操作中首先进行了白藜芦醇及

酒精细胞毒性的检测. 实验数据显示: 从12.5-50 
μmol/L浓度的白藜芦醇对细胞活性无影响, 100 
μmol/L浓度白藜芦醇组细胞活性虽有所下降, 
但细胞活性可达80%以上, 仍处于药物毒理实验

可接受的范围内. 酒精对细胞的毒性作用非常

明显, 从100-400 mmol/L不同酒精处理组细胞活

性均有所下降, 最高酒精浓度组细胞活性仅约

40%. 为便于后续实验中白藜芦醇效果的观察, 

■应用要点
本研究检测了经
白藜芦醇处理前
后细胞内ROS含
量和SOD活性以
及SOD和过氧化
氢酶的mRNA表
达水平, 证实白藜
芦醇可以通过增
加抗氧化酶的基
因表达提高抗氧
化应激能力, 对酒
精诱导的氧化应
激所致细胞损伤
有保护作用, 提供
了一种有潜在研
发价值的酒精性
肝病治疗药物, 并
为其可能的临床
应用提供理论基
础.
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采用了细胞活性接近50%的300 mmol/L组作为

后续实验的酒精处理浓度.   
20世纪40年代发现的白藜芦醇是一种天然

多酚类化合物, 以往研究表明其对多种疾病有治

疗作用, 并且证实其作用与抗氧化功能相关[7]. 白
藜芦醇可通过清除ROS、减弱ROS生成酶活性

和增强SOD等ROS代谢酶活性[22,23]等不同途径

发挥抗氧化作用. Kitada等[24]研究发现白藜芦醇

可以通过恢复SOD2的正常功能减轻氧化应激

以减少糖尿病肾病的发病. 郑毅等[25]研究表明

白藜芦醇可以增加过氧化氢酶、血红素加氧酶

及SOD1的表达对抗过氧化氢诱导的氧化应激

从而起到保护晶状体上皮细胞的作用. 为明确

白藜芦醇对酒精所致的肝细胞损伤有无保护作

用, 对经白藜芦醇预处理及未经预处理的细胞

活性分别进行了检测. 结果证实从25、50和100 
μmol/L浓度白藜芦醇处理组均有细胞保护作用, 
且50 μmol/L组较25 μmol/L组效果好, 50和100 
μmol/L两组效果无明显差异. 该结果为今后实

际应用中药物剂量的选择提供了参考数据及理

论依据.   
ROS是一类含氧的具有较强氧化性的自由

基氧和非自由基氧的总称, 包括超氧阴离子、

过氧化氢和一氧化氮等. SOD和过氧化氢酶是

两个氧自由基代谢的关键酶, 细胞内不同的亚

细胞结构存在不同的SOD亚型, SOD1也叫铜/锌
SOD, SOD2也称锰SOD, 分别存在于细胞浆和细

胞线粒体内. SOD可以催化氧化能力强的超氧化

物生成H2O2, 过氧化氢酶可进一步催化H2O2生

成H2O和氧化能力更低的O2. 为了研究白藜芦醇

抗氧化损伤的作用靶点, 本课题检测了细胞内

ROS水平和SOD活性, 结果表明: 酒精可致使细

胞内ROS水平升高而SOD活性降低, 以白藜芦醇

预处理细胞可使细胞内ROS明显减少, 同时还能

提高SOD活性.   
为进一步研究白藜芦醇作用的机制 ,  对

SOD1、SOD2和过氧化氢酶3种酶的mRNA水

平进行了检测, 结果表明酒精诱导后SOD1、
SOD2和过氧化氢化氢酶mRNA水平均有所下

降, 其中S O D1和S O D2下降幅度明显高于过

氧化氢酶. 说明酒精主要是通过降低SOD活性

减缓活性氧的代谢速度. 经白藜芦醇预处理后

SOD1、SOD2和过氧化氢化氢酶mRNA水平均

有所升高, 说明白藜芦醇通过增加上述三种基

因的转录水平达到加速活性氧代谢的效果而最

终起到对细胞的保护作用.   

肝炎病毒一直是我国肝病的最主要病因, 
酒精性肝病的发病率仅次于病毒性肝炎, 是我

国肝病的第2大病因. 我国医疗条件不断改善, 
1992年乙型肝炎疫苗在全国范围内列入计划免

疫管理, 这必将使肝炎病毒感染人数逐渐减少. 
与此同时, 人们生活水平明显提高, 各种酒精类

饮料的消费量也逐年攀升, 酒精性肝病的患病

率不断升高, 不难预测酒精性肝病在不久的将

来会成为我国肝病的首要病因. 酒精性肝病的

发病机制及治疗方案的研究意义重大. 本试验

结果显示酒精可通过降低SOD和过氧化氢酶活

性致使细胞内ROS升高, 从而使细胞内出现氧化

应激, 细胞活性明显下降. 白藜芦醇的抗氧化应

激作用已被多项在体内及体外模型上进行的研

究所证实, 但其作用机制仍需进一步研究. 本试

验结果表明白藜芦醇可通过增加SOD和过氧化

氢酶mRNA水平提高活性氧代谢通路中关键酶

的活性, 从而降低细胞内ROS含量, 减轻细胞损

伤. 本研究从氧化应激的角度研究酒精导致细

胞损伤的机制, 并且观察到白藜芦醇对酒精诱

导的细胞氧化损伤有保护作用, 为其今后的实

际应用提供了理论基础.   
人体内的抗氧化系统除了上述以SOD及过

氧化氢酶为代表的抗氧化酶还包括一类非酶类

抗氧化物质, 如：还原型谷胱甘肽(glutathione, 
GSH)、维生素E、维生素C、辅酶Q等, 其中还

原型谷胱甘肽是最具代表性的内源性非酶类

抗氧化物, 是巯基的主要供体[26]. Gupta等[27]和

Singh等[28]进行的临床研究证实酒精性肝病患者

血液中还原型谷胱甘肽的浓度较正常对照组明

显下降. Checa等[29]的进一步研究表明消除自由

基过程中的过度消耗及酒精对还原型谷胱甘肽

合成的抑制共同导致其含量明显下降. 高健等[30]

曾研究还原型谷胱甘肽对酒精性肝病的治疗作

用, 结果表明还原型谷胱甘肽可以有效降低酒

精性肝病患者ALT、AST、γ-GT, 同时对肝纤维

化的发展有抑制作用. 本试验中对白藜芦醇处

理前后细胞内ROS含量、SOD和过氧化氢酶活

性及酶的基因表达水平进行了检测, 由实验数

据可知白藜芦醇可以通过提高抗氧化酶活性来

减少ROS含量. 但ROS含量的减少是抗氧化酶及

还原型谷胱甘肽等非酶类抗氧化物共同起作用

的结果[31]. 白藜芦醇是否也能通过提高还原型谷

胱甘肽等非酶类抗氧化物水平而起到抗氧化作

用呢？这个课题值得设计相关的研究项目去进

一步探索.  

■同行评价
本文结果较明确, 
具有一定创新性, 
可读性和科学性.
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