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摘要：该研究从细胞水平对辣木叶水提物的抗氧化活性进行研究。以过氧化氢（hydrogen peroxide，H2O2）诱导氧化损伤的人

体肝癌细胞（Human hepatoma cell，HepG2 cell）为模型，加入不同浓度的辣木叶水提物进行保护干预，利用 MTT 法测定细胞存活率，

同时测定超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、丙二醛（MDA）等抗氧化活性指标，探究辣木叶水提物对 H2O2

诱导氧化损伤细胞的保护作用。结果表明，辣木叶水提物可明显提高经 H2O2诱导损伤的 HepG2 细胞存活率（p<0.05），其中高浓度

辣木叶水提物（500 和 600 μg/mL）可使细胞存活率恢复到将近 100%。此外，与模型组相比，不同剂量辣木叶水提物可明显提高 HepG2

细胞的 GSH-Px、SOD 活性水平（p<0.05）和降低细胞的 MDA 含量（p<0.05），其中 GSH-Px 含量提高了 20.77%~151.74%，SOD 活

力提高了 22.24%~139.07%，MDA 含量下降了 12.51%~34.04%，且其变化程度具有剂量依赖效应。综上所述，辣木叶水提物在细胞

水平具有一定的抗氧化活性，研究结果可为辣木叶抗氧化功能产品的开发提供参考依据。 
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Abstract: The antioxidant activity of anaqueous extract of Moringa oleifera leaves was investigated at the cellular level. Taking human 

hepatoma cells (HepG2 cells) injured by hydrogen peroxide (H2O2)-induced oxidative stress as the model, and the administration with different 

concentrations of the aqueous extract of Moringa oleifera leaves was for protective intervention. MTT method was used to measure the cell 

survival rate, and the antioxidant activity indexes such as levels of superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GSH-Px), 

malondialdehyde (MDA) were determined, to evaluate the protective effect of the aqueous extract of Moringa oleifera leaves against 

H2O2-induced oxidative damage in cells. The results showed that the survival rate of the HepG2 cells injured by H2O2 increased significantly 

(p<0.05) by the aqueous extract of Moringa oleifera leaves, with the cell survival rate recovered almost 100% athigh concentrations of the 

aqueous Moringa oleifera leaf extract (500 and 600 μg/mL). In addition, compared with the model group, the administration of the aqueous 

extract of Moringa oleifera leaves increased significantly (p<0.05) the activities of GSH-Px and SOD and decreased significantly (p<0.05) the 

MDA contents in a dose-dependent manner: increase by 20.77%~151.74% for GSH-Px, increase by 22.24%~139.07% for SOD, and decrease 

by 12.51%~34.04% for MDA. In summary, the aqueous extract of Moringa oleifera leaves has certain antioxidant activity at the cellular level,  
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which can provide a reference for the development of antioxidant products of Moringa oleifera leaves. 
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机体生长代谢过程中产生的自由基具有多种生理

功能，如预防感染、调节细胞信号传导等[1,2]。但是，

当机体受到外源性或内源性氧化物质损伤时，体内自

由基产生和清除的动态平衡就会遭到破坏，从而引起

活性氧在体内堆积并产生细胞毒性作用，这一非正常

的生理状态即为氧化应激。过多的自由基会氧化细胞

膜、代谢酶系、蛋白质和 DNA 等物质，还会诱导细

胞凋亡，对机体的细胞及器官造成损伤[3,4]。越来越多

的证据已表明，氧化应激介导的氧化损伤与许多疾病

的发生有关，特别是与心血管疾病、糖尿病、神经退

行性疾病、癌症等高发疾病密切相关[5-7]。这些疾病严

重损害了患者的身体健康，造成了沉重的经济负担，

并给人口老龄化问题带来更大的压力和挑战。因此，

开发具有清除自由基的功能性食品和药物日益受到重

视[8-10]。 
辣木（Moringa oleifera）原产于印度，其属于辣

木科辣木属多年生植物，具有十分丰富而全面的营养

价值。大量研究表明，辣木（包括辣木叶、辣木根和

辣木籽等）具有良好的生理活性[11,12]，引起了全世界

的广泛关注。我国卫生部于 2012 年批准辣木叶为新

资源食品。现有的数据显示：辣木叶含有丰富的类黄

酮以及多酚类物质，使其具有较强的抗氧化活性
[13]。例如，Sllih 等[14]利用体外实验对不同季节的辣

木叶以及同一辣木不同部位叶子的抗氧化活性进行了

比较，发现冬季采收的辣木叶会比夏季所采收的辣木

叶具有更强的抗氧化活性。国内学者周伟等[15]利用

乙醇对辣木叶的抗氧化活性物质进行提取并用体外化

学方法评价其抗氧化活性，发现辣木叶醇提物对

DPPH、ABTS和OH自由基均具有较好的清除效果。

目前，国内外关于辣木叶抗氧化活性主要是利用体外

化学方法进行研究。但是，体外化学方法缺乏生物相

关性、生物的复杂机制、作用因素和体内代谢等方面

的条件。因此，本研究旨在以过氧化氢（hydrogen 
peroxide，H2O2）诱导氧化损伤的人体肝癌细胞

（HepG2 cell）为模型，从细胞水平上测定辣木叶的

细胞水平抗氧化能力，在细胞层面上进一步丰富辣木

叶抗氧化活性的评价结果。本文以细胞的存活率、细

胞 内主 要的 抗氧 化酶 中的 超氧 化物 歧化 酶

（Superoxide dismutase，SOD 和谷胱甘肽过氧化物酶

（Glutathione Peroxidase，GSH-Px）的活力，以及非

酶系统中的丙二醛（Malonaldehyde，MDA）的含量

变化来评价辣木叶的抗氧化能力，从而为辣木叶的功

能性食品开发及其抗氧化作用机制研究提供理论依

据。 

1  材料与方法 

1.1  材料与试剂 

GSH-Px 检测试剂盒、总 SOD 活性检测试剂盒、

MDA 检测试剂盒、二喹啉甲酸（BCA）蛋白浓度测

定试剂盒、细胞裂解液，碧云天生物技术公司；PBS
缓冲液、DMEM 基础培养基、胰蛋白酶溶液、青霉素

/链霉素（即双抗）、胎牛血清，美国 GIBCO 公司；四

甲基偶氮唑蓝（MTT），美国 Amresco 公司；二甲基

亚砜（DMSO）溶液，美国 Sigma 公司；30% H2O2

溶液，市售分析纯；新鲜辣木叶，厦门天竺实业发展

有限公司；HepG2 细胞，华南理工大学食品科学与工

程学院提供。 

1.2  仪器与设备 

Multiskan FC 酶标仪，美国 Thermo 公司；

SKE-14S 超声均质机，宁波市鄞州硕利仪器有限公

司；FD-1A-80 真空冷冻干燥机，北京博医康实验仪

器有限公司；DK-8D 恒温水浴箱，上海一恒科学仪

器有限公司；Allegra X-22R 离心机，上海宾智生物

科技有限；MF52-LED 倒置显微镜，广州市明美光电

技术有限公司；BNP-80C CO2 培养箱，上海一恒科

学仪器有限公司；SW-CJ-1FD 超净工作台，苏州安

泰空气技术有限公司。 

1.3  实验方法 

1.3.1  辣木叶水提物的制备 
采用台式真空冷冻干燥机对新鲜辣木叶进行冷

冻，冷冻干燥条件为：温度-80 ℃，工作压力 3 
MPa，干燥时长 1 d。干燥完成后，将辣木叶进行研

磨粉碎过筛后，按以下条件进行超声浸提：时间 30 
min、浸提温度 70 ℃、浸提料液比 1:40，制得浸提液

后趁热过滤备用。 
1.3.2  细胞的培养 

（1）从液氮罐中取出待复苏的肝癌细胞，立即放

入 37 ℃的恒温水浴锅中，左右快速摆动使其在 2 min
内迅速溶解，取出后用75%的酒精棉球擦拭冻存管外

壁的水渍并进行消毒处理，放入超净工作台待用。 
（2）将溶解后的细胞冻存液快速吸入工作台中已
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准备好的离心管中，加入 2 mL DMEM 完全培养基

（含 10%胎牛血清及 1%双抗溶液），800 r/min 离心

5 min。 
（3）弃去上清，向离心管中加入 5 mL 完全细胞

培养基，轻轻吹打均匀后用移液枪转移到灭菌过的细

胞培养瓶中，移入 37 ℃、5% CO2的细胞培养箱中培

养。 
（4）待细胞生长较满，约长到培养瓶底部面积的

80%~90%左右即可进行传代，弃去培养瓶上清液后

加入1 mL胰酶到培养瓶中，消化2 min，弃去瓶中的

胰酶后加入 3 mL 的完全细胞培养基并用移液枪将细

胞缓慢地吹打下来并充分混匀，转移到离心管中 800 
r/min 离心 5 min，弃去上清加入 3 mL 培养基，混匀

后取 3 个培养瓶每个培养瓶中吸入 1 mL 细胞悬液，

再加入 3 mL 培养基，重新放回到培养箱中培养。传

代几次待细胞生长稳定后即可进行后续实验。 
1.3.3  H2O2 诱导 HepG2 细胞氧化损伤模型建

立 
取处于对数生长期的 HepG2 细胞，使用含有

10%胎牛血清的 DMEM 完全培养液稀释成 1×105 
cells/mL；在96孔板每个孔中加入100 μL细胞悬液，

置于 37 ℃、5% CO2的细胞培养箱中培养 24 h，弃去

上清液，用 PBS 润洗两次，加入 100 μL 浓度分别为

100、200、300、400、500、600、800 μmol/L 用无血

清DMEM培养基稀释的H2O2溶液到板孔中，每组溶

液设置 6个复孔[16]。另设调零组：不加细胞培养，加

入 100 μL 无血清 DMEM 培养基；空白对照组：加细

胞培养 24 h，弃去上清后加入 100 μL 无血清 DMEM
培养基。弃去上清液，用 PBS 润洗两次，加入用无

血清 DMEM 培养基配制的 0.5 mg/mL 的 MTT 溶液

100 μL，继续放入培养箱 4 h 后，吸尽上清，用 PBS
润洗两遍，再向每孔加入 100 μL 的 DMSO，酶标仪

中 37 ℃孵育 10 min，在 570 nm 下测量 96 孔板的吸

光值。根据实验结果计算细胞的半数抑制浓度，使用

较为接近半数抑制浓度的 H2O2 浓度作为接下来的造

模试剂[17]。根据以下公式计算细胞存活率： 
-%= 100%
-

OD OD
OD OD

×
实验组 值 调零组 值

细胞存活率/
空白组 值 调零组 值

 

1.3.4  MTT 法检测辣木叶水提物对细胞增殖

的影响 
取处于对数生长期的 HepG2 细胞，使用含有

10% 胎牛血清的 DMEM 培养液稀释成 1×105 
cells/mL；在96孔板每个孔中加入100 μL细胞悬液，

置于 37 ℃、5% CO2的细胞培养箱中培养 24 h，弃去

上清液，用 PBS 润洗两次，加入 100 μL 浓度分别为

100、200、400、500、600、800、1000 μg/mL 用无

血清DMEM培养基稀释的辣木叶水提物到板孔中（作

为药物处理组），每组溶液设置 6 个复孔。同上，另

设调零组（不加 HepG2 细胞，只加等量的 DMEM 培

养液）和空白对照组。弃去上清液，用 PBS 润洗两

次，加入用无血清 DMEM 培养基配制的 0.5 mg/mL
的MTT溶液，继续放入培养箱4 h后，吸尽上清，用

PBS 润洗两遍，再向每孔加入 100 μL 的 DMSO，酶

标仪中 37 ℃孵育 10 min，在 570 nm 下测量每孔的吸

光值，计算细胞存活率。 
1.3.5  MTT 法检测辣木叶水提物对细胞的保

护作用 
参照 1.3.4 方法将细胞均匀的接种到 96 孔板中。

细胞随机分为 8 组：空白对照组、调零组（不加

HepG2 细胞，只加等量的 DMEM 培养液）、H2O2模

型组、不同浓度辣木水提物保护组（100、200、400、
500、600 μg/mL）。按照上述分组，培养 24 h 后弃去

上清，用 PBS 润洗两次。在保护组加入 100 μL 不同

浓度辣木水提物，在空白对照组、阴性对照组和

H2O2模型组的每个孔中加入 100 μL 无血清的DMEM
高糖培养基，将 96 孔板转移至 37 ℃、5% CO2细胞

培养箱中。培养 24 h 后弃去上清，用 PBS 润洗两

次。在 H2O2模型组和保护组中加入 100 μL H2O2（400 
μmol/L，用无血清 DMEM 培养基稀释）溶液；在空

白对照组、调零组中加入 100 μL 无血清的 DMEM 高

糖培养基。将 96 孔板转移至 37 ℃、5% CO2细胞培

养箱中进行培养 4 h，弃去上清，用 PBS 润洗两次。

加入用无血清 DMEM 培养基配制的 0.5 mg/mL 的

MTT 溶液 100 μL，继续放入培养箱 4 h 后，吸尽上

清，用 PBS 润洗两遍，再向每孔加入 100 μL 的

DMSO，酶标仪中 37 ℃孵育 10 min，在 570 nm 下测

量每孔的吸光值，计算细胞存活率。 
1.3.6  辣木叶水提物对 H2O2诱导 HepG2 细胞

抗氧化酶活力相关指标的影响 
取处于对数生长期的 HepG2 细胞接种于 6 孔培

养板，每孔细胞浓度为2.5×105 cells/mL，接种体积为

每孔 1 mL，培养 24 h 后，按照空白对照组、调零组

（不加 HepG2 细胞，只加等量的 DMEM 培养液）、

H2O2 模型组、不同浓度辣木水提物保护组进行实

验。各保护组分别加入 1 mL 浓度为 100、200、
400、500、600 μg/mL 辣木水提物预处理 24 h，空白

对照组、调零组、H2O2 模型组加入等体积的无血清

的 DMEM 高糖培养基处理 24 h。弃去上清液，用

PBS 润洗两次，各保护组以及 H2O2 模型组再加入 1 
mL H2O2（400 μmol/L，用无血清DMEM培养基稀释）
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干预 4 h；空白对照组、调零组中加入等体积无血清

的 DMEM 高糖培养基进行处理。干预结束后用 PBS
清洗2次，然后每孔加入150 μL细胞裂解液，用细胞

刮刀将每孔中细胞全部刮净后收集到离心管中，

12000 g 离心 10 min，取上清液备用[18]。参照相关试

剂盒要求，测定细胞所含的 BCA 蛋白浓度、所含

MDA 水平、SOD 活性、GSH-Px 活性等相关氧化损

伤的指标[19,20]。 
1.3.7  数据分析 

所有测定实验均重复至少三次，实验结果以平均

值±标准偏差（SD）表示。数据通过 IBM SPSS 
Statistics 19.0 进行单因素方差分析，并以 Duncans 多
重比较法进行显著性差异的分析，不同的字母表示了

不同组别之间存在显著性差异（p<0.05）。 

2  结果与分析 

2.1  不同浓度辣木叶水提物对 HepG2 细胞存

活率的影响 

表1 辣木叶水提物的主要抗氧化活性成分[21] 

Table 1 The main antioxidant components of the aqueous 

extract of Moringa oleifera leaves[21] 

活性成分种类 含量/（mg/g 干提取物） 

多酚 56.50 ± 1.10 
黄酮 3.80 ± 0.20 

 
图1 辣木叶水提物对HepG2细胞存活率的影响 

Fig.1 Effect of the aqueous extract of Moringa oleifera leaves on 

the viability of HepG2 cells 

本实验中辣木叶水提物的制备采用超声辅助水提

法进行制备。据报道，辣木叶水提物主要的活性成分

为多酚和黄酮，其含量如表 1 所示，不同的提取条件

会略有差异[21]。本实验采用 MTT 法来测定不同浓度

的辣木叶水提物对细胞存活率的影响。实验中选取了

不同浓度的辣木叶水提物（100 μg/mL、200 μg/mL、
400 μg/mL、500 μg/mL、600 μg/mL、800 μg/mL、

1000 μg/mL），分别测定了其对 HepG2 细胞存活率的

影响。由图 1 可以看出，与正常的细胞相比，低浓度

辣木叶水提物 HepG2 细胞的存活率影响并不明显（对

HepG2 细胞的抑制率≤6%）；但在较高浓度时，即辣

木叶水提物的浓度为 800 μg/mL 和 1000 μg/mL 时，

HepG2 细胞的存活率与对照组相比具有明显的下降

趋势（p<0.05），此时细胞的存活率仅为 86.80%和

84.08%，对细胞的存活率有比较明显的抑制作用。

因此，为了尽可能避免辣木叶水提物本身对细胞造成

的毒性干扰作用，后续实验使用低浓度的辣木叶水提

物（≤600 μg/mL）进行干预实验。 

2.2  不同浓度H2O2对HepG2细胞增殖的影响 

H2O2 是一种重要的活性氧分子，它形成的超氧

阴离子自由基能使细胞膜上的脂质物质和蛋白发生氧

化反应，还能与胞内的铁离子反应生成·OH 等自由

基，造成细胞氧化应激状态和组织损伤，因此常作为

体外氧化应激损伤的造模药物[22]。本实验通过添加

0~800 μmol/L H2O2不同浓度的H2O2对HepG2细胞进

行氧化损伤，筛选合适的 H2O2 剂量建立氧化损伤模

型。由图 2 可知，加入 H2O2 后其对细胞造成明显的

损伤，随着 H2O2 浓度的增加，HepG2 细胞的存活率

显著下降。尤其是在高浓度的 H2O2（即 800 μmol/L）
作用下，细胞存活率只有空白对照组的 21.00%。 

在利用 H2O2 建立氧化损伤细胞模型中，过高浓

度的 H2O2 对细胞造成会促使细胞发生不可逆转的损

伤，不利于后期药物对其进行修复。因此，研究多数

选择细胞半数抑制浓度附近的 H2O2 剂量来建立氧化

损伤模型[23,24]。例如，Yi 等人[25]发现 H2O2对 HepG2
细胞半抑制浓度为 500 μmol/L，后续实验利用 500 
μmol/L H2O2 诱导建立氧化应激细胞模型。本次实验

结果如图 2 所示，可计算出细胞半数抑制浓度为

408.73 μmol/L，故后续实验选择使用浓度为 400 
μmol/L 的 H2O2对细胞进行处理建立氧化损伤模型。 

 
图2 H2O2对 HepG2细胞存活率的影响 

Fig.2 Effect of H2O2 on the viability of HepG2 cells 
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2.3  辣木叶水提物对氧化损伤 HepG2 细胞的

保护作用 

采用 400 μmol/L 的H2O2对HepG2 细胞进行氧化

损伤建模后，添加 0~600 μg/mL 不同浓度的辣木叶水

提物进行干预实验，研究辣木叶对氧化损伤 HepG2
细胞的保护作用。如图 3 所示，与没有经 400 μmol/L 
H2O2 处理的空白对照组相比，用 H2O2 处理过的模型

组细胞存活率显著降低（p<0.05）。在加入不同浓度

的辣木叶水提物后，受氧化损伤的 HepG2 细胞存活

率显著上升，且随着辣木水提物浓度的升高，细胞的

存活率也逐渐升高。特别是当辣木叶水提物浓度达到

500 和 600 μg/mL 时，HepG2 细胞存活率恢复到接近

正常组的水平，存活率将近 100%。 
细胞存活率是反映外界环境对细胞损伤程度的最

直观指标。氧化应激的环境能导致胞内活性氧水平的

升高，对 HepG2 细胞造成氧化损伤进而诱导细胞凋

亡[26,27]。细胞存活率越高，说明 HepG2 细胞受到的

氧化损伤越小。因此，细胞的存活率经常被用来反应

天然活性成分的抗氧化能力。例如，Zhang 等[22]发现

大米蛋白水解物可将 H2O2 损伤细胞的存活率从 50%
提高到90%，说明该大米蛋白水解物具有较强的抗氧

化活性。本研究中，对 HepG2 细胞添加 100~600 
μg/mL的辣木叶水提物进行预培养后，HepG2细胞存

活率从 50.12%提高到 60%~99.51%。由此可知，一定

浓度范围内的辣木叶水提物对 H2O2 诱导损伤的

HepG2 细胞有良好的保护作用，能缓解 H2O2 对

HepG2 细胞的氧化应激损伤。 

 
图3 辣木叶水提物对H2O2诱导HepG2细胞存活率的影响 

Fig.3 Effect of the aqueous extract of Moringa oleifera leaves on 

viability of HepG2 cells with damage induced by H2O2 

2.4  辣木叶水提物对氧化损伤 HepG2 细胞内

SOD的作用效果 

SOD 是一类具有特殊生理活性的物质，也是生物

体内清除自由基的最主要的物质之一。SOD 作为机体

内清除自由基的第一道防线，主要清除细胞内的超氧

阴离子自由基，催化其发生歧化反应，将超氧化物转

化为 H2O2 和 H2O，进而达到保护细胞免受自由基损

伤的目的[28,29]。SOD 在生物体内的水平高低也是反映

生物体衰老与死亡的一个直观指标，其活力水平反应

机体清除氧自由基的能力高低[30]。 
结果如图 4 所示，与空白对照组细胞 SOD 活力

（138.84 U/mg 蛋白）相比，用 400 μmol/L H2O2处理

后的氧化应激模型组细胞的 SOD 活力下降明显

（48.78 U/mg 蛋白），下降幅度非常大。这表明该浓

度下的 H2O2 能破坏细胞的氧化调节系统，降低胞内

抗氧化酶系的活力，致使胞内的氧化动态平衡失衡，

导致细胞发生不可逆的氧化损伤。同时，这也进一步

证明本实验氧化应激细胞模型成功构建。与模型组相

比，不同剂量的辣木叶水提物对细胞进行预培养后，

能够显著地抑制 H2O2所引起的细胞 SOD 含量的降低

（p<0.05）。辣木叶水提物的加入，使细胞的 SOD 活

力从模型组的 48.78 U/mg 蛋白升高至 59.63~116.62 
U/mg 蛋白，提高幅度为 22.24%~139.07%，且提高水

平呈现剂量依赖关系。这表明辣木叶水提物能显著缓

解 H2O2所引起 HepG2 胞内 SOD 水平的降低，进而发

挥抗氧化应激功能。 

 
图4 辣木叶水提物对H2O2诱导HepG2细胞SOD活力的影响 

Fig.4 Effect of the aqueous extract of Moringa oleifera leaves on 

SOD activity in HepG2 cells induced by H2O2 

2.5  辣木叶水提物对氧化损伤 HepG2 细胞内

的GSH-Px 活力的影响 

GSH-Px 是机体内重要的过氧化物分解酶，能催

化 GSH 将 H2O2 等过氧化物还原成无毒的羟基化合

物，从而保护细胞膜的结构和功能免受过氧化物的干

扰和破坏[30,31]。GSH-Px 的含量高低反映了细胞中自

由基的数量多少：自由基含量越低，其对细胞的毒害
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作用就越小，机体受到的氧化损伤就越低[32]。 
如图 5 所示，与正常对照组相比，加入 H2O2 后

细胞的 GSH-Px 酶活性呈现显著下降（p<0.05），其酶

活力值仅为正常对照组的 50.42%。这表明该浓度下的

H2O2对细胞造成了较为严重的氧化损伤，细胞内的抗

氧化酶 GSH-Px 的活性被破坏。当采用不同浓度的辣

木叶水提物对细胞进行预孵育处理后，细胞 GSH-Px
含量显著上升（p<0.05）。与模型组相比，不同浓度辣

木叶水提物使细胞 GSH-Px 含量提高了 20.77%~ 
151.74%。此外，随着辣木叶水提物浓度的升高，

GSH-Px 的水平也越来越接近正常水平。这说明辣木

叶水提物起可提高 GSH-Px 的活性，从而有利于催化

GSH 对氢过氧化物的还原反应，阻断体内脂质过氧

化，保护细胞免受氧化损伤的作用。 

 
图5 辣木叶水提物对H2O2诱导HepG2细胞GSH-Px活力的影响 

Fig.5 Effect of the aqueous extract of Moringa oleifera leaves on 

GSH-Px activity in HepG2 cells induced by H2O2  

2.6  辣木叶水提物对 H2O2 诱导 HepG2 细胞

MDA水平的影响 

 
图6 辣木叶水提物对H2O2诱导HepG2细胞MDA浓度的影响 

Fig.6 Effect of the aqueous extract of Moringa oleifera leaves on 

MDA content in HepG2 cells induced by H2O2 

机体存在天然的氧化调控系统，在正常状态下能

够抵抗一定程度的外界氧化应激刺激，维持机体氧化

应激的动态平衡，从而避免外界对机体造成的氧化损

伤[33]。但是，当氧化应激程度较为强烈，且机体的抗

氧化系统不足以弥补时，细胞膜上不饱和脂肪酸首先

会发生氧化反应。而 MDA 则是细胞膜上的脂类被氧

化后所生成的重要代谢产物。它的产生可能会导致细

胞代谢和功能障碍，甚至死亡[34,35]。MDA 作为一种对

机体有毒性和副作用的分子，其在细胞中的含量可以

反映机体中脂质过氧化的程度，从而能够间接地反映

细胞的氧化损伤程度[36,37]。因此，MDA 的测定可用来

对氧自由基介导的细胞损伤进行评价。 
通过 MDA 试剂盒测定了辣木叶水提物对细胞内

MDA 含量的影响，结果如图 6 所示。H2O2处理的模

型对照组细胞产生的 MDA 水平在所有组别细胞中是

最高的，与空白对照组相比升高了 108.11%（p<0.05），
增幅非常明显。然而，当不同浓度的辣木叶水提物加

入到细胞并经过预孵育处理后，细胞内的 MDA 水平

相比于模型对照组有了显著的降低，其下降幅度为

12.51%~34.04%，且呈现剂量效应。这表明 HepG2 细

胞经 H2O2 处理后细胞膜发生了较严重的损伤，而辣

木叶水提物能显著缓解活性氧对细胞膜脂质氧化损伤

的影响，能减轻自由基对机体的氧化应激损伤，进而

能提高机体对外界氧化应激的调控能力。这与之前辣

木叶水提物能缓解 H2O2 所引起的细胞存活率降低、

GSH-Px 和 SOD 等酶类水平下降的结果相一致。 
目前，国内外学者均已通过体外化学方法分析了

辣木叶水提物、醇提物以及乙酸乙酯提取物等不同方

法提取物的抗氧化活性[38,39]。例如，国内学者陈庆钥

等[40]利用超声波辅助提取辣木叶总黄酮并测定其

DPPH 自由基的清除能力，发现其具有较强的抗氧化

活性，其清除 DPPH 自由基的能力随着浓度的升高而

增强；国外学者 Garcia-Beltran 等[41]同样发现辣木叶水

提物和醇提物均具有较强的自由基清除能力，且具有

剂量依赖效应。本研究从细胞层面上，发现了辣木叶

水提物具有较强的抗氧化活性，其抗氧化活性具有剂

量依赖效应，与上述研究结果一致。辣木叶水提物中

主要含有黄酮、多酚、多糖、蛋白质等成分[38]。其中，

研究认为，辣木叶水提物中的抗氧化活性成分主要为

多酚及黄酮[21]。因此，辣木叶水提物对 H2O2 诱导

HepG2 细胞损伤具有保护作用，可能的原因是其具有

较为丰富的多酚及黄酮物质。 
目前，在细胞氧化应激模型建立后，针对天然活

性物质抗氧化能力的评价指标主要有细胞内主要抗氧

化酶酶活力的变化（如 SOD、GSH-Px、过氧化氢酶

等）和非酶系统相关产物的含量变化（如MDA和GSH
等）[42]。本实验发现辣木叶水提物可降低胞内 MDA
水平，提高 GSH-Px 和 SOD 等酶类的活性，表明辣木
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叶水提物可能通过减轻细胞膜脂质的氧化程度、提高

胞内抗氧化物酶系的活力等途径提高机体的抗氧化能

力，从而增强对外界氧化应激的调控。 

3  结论 

本实验以辣木叶水提物为研究对象，以 H2O2 诱

导 HepG2 细胞构建氧化应激损伤模型，分别从细胞存

活率、胞内 MDA 水平和抗氧化酶系活力等方面探讨

辣木叶水提物对氧化应激损伤的修复作用。结果表明：

辣木叶水提物能显著缓解 H2O2引起的 HepG2 细胞存

活率的降低和胞内 MDA 水平的升高，提高抗氧化酶

GSH-Px 和 SOD 的活力，从而提高细胞抗氧化能力。

以上研究表明，辣木叶水提物具有较强的细胞抗氧化

活性，这为后续辣木叶对细胞抗氧化的作用机制研究

提供了基础，也为辣木叶抗氧化功能产品的开发提供

理论依据。 
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