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辣椒碱对生物大分子氧化损伤的保护作用 
 

张月，刘茜，肖春霞 

（西北农林科技大学食品科学与工程学院，陕西杨凌 712100） 

摘要：本文分别采用 Cu2+/H2O2、AAPH 体系诱导 BSA 氧化和羰基化损伤、Hemin/nitrite/H2O2诱导 BSA 硝基化损伤；Fe2+/Vitc、

AMVN 诱导亚油酸（LA）过氧化及 AAPH 诱导鲱鱼精 DNA 氧化损伤的模型，研究了辣椒碱对生物大分子在羟自由基和烷氧自由基

攻击下发生氧化损伤的保护作用。结果表明：50 µM~1000 µM 的辣椒碱能显著抑制自由基诱导的蛋白质氧化损伤；10 µM~1000 µM

的辣椒碱能显著抑制羟自由基诱导的蛋白羰基化、蛋白氧化应激产生的硝基化以及脂质过氧化终产物 TBARS 的生成，100 µM~1000 

µM 的辣椒碱能显著抑制烷氧自由基诱导的蛋白羰基化和 DNA 的氧化损伤。得出结论：辣椒碱对不同自由基诱导的生物大分子氧化

损伤有显著的保护作用，且其保护作用在一定浓度范围内与辣椒碱浓度呈正相关。本研究为辣椒碱在食品抗氧化剂以及功能食品中的

开发与应用提供了基础依据。 
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Protective Effect of Capsaicin against Oxidative Damage to Biomolecules 
ZHANG Yue, LIU Qian, XIAO Chun-xia 

(College of Food Science and Engineering, Northwest A&F University, Yangling 712100, China) 
Abstract: Oxidative damage was induced using several different systems to study the protective effect of capsaicin (CAS) against damage 

caused by OH· and alkoxy radicals (RO·). Oxidation and carbonylation of bovine serum albumin (BSA) was induced by copper ions/hydrogen 

peroxide and 2,2'-azobis(2-amidinopropane) hydrochloride (AAPH), respectively. Nitration of BSA was induced by hemin/nitrite/hydrogen 

peroxide, peroxidation of linoleic acid (LA) was induced by ferrous iron/VitC and 2,2'-azobis(2,4-di-methylvaleronitrile) (AMVN), and 

oxidative damage to herring sperm DNA was induced by AAPH. The results showed that 50~1000 µM CAS could significantly inhibit the 

oxidative cleavage of protein induced by reactive oxygen species (ROS); 10~1000 µM CAS could significantly inhibit protein carbonylation 

induced by OH·, protein nitration, and the formation of thiobarbituric acid reactive substances (TBARS), the final product of LA peroxidation; 

and 100~1000 µM CAS could significantly inhibit protein carbonylation induced by RO· and DNA oxidative cleavage. It was concluded that 

CAS had a strong protective effect against oxidative damage to biomolecules caused by various types of free radicals, and the protective effects 

exhibited a concentration-dependent manner to some degree. This study provides scientific evidence for the development and application of 

CAS in dietary supplements and functional foods. 
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辣椒碱(Capsaicin，CAS)是辣椒果皮中的一种含

酚羟基的生物碱，是辣椒的重要组成成分。其分子式

为 C18H27NO3，分子量 305.41，结构式如图 1 所示，

目前主要用作食品添加剂、天然防腐剂、复配农药、

防腐涂料以及新型防爆剂等[1]。研究表明辣椒碱能通

过激活 TRPV1 通路降低小鼠肺组织中的炎症因子水

平[2]同时能抑制低密度脂蛋白的氧化[3]；另外，辣椒碱 
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可通过对雄激素受体 mRNA 和蛋白水平的下调对前

列腺癌起到一定的治疗作用[4]。炎症、心血管损伤以

及癌症等疾病都与机体内的氧化应激水平密切相关。

已研究发现，辣椒碱可有效清除 DPPH·自由基、超氧

阴离子自由基、亚硝基以及羟自由基[5]，然而辣椒碱

对氧化损伤保护作用的研究仍需系统探讨。 
生物大分子是构成生命的基础物质，一般是指相

对分子量大于 10000，空间结构复杂，与生命活动密

切相关的物质，主要包括蛋白质、核酸和脂类等[6]。

自由基又称为游离基，是具有未配对电子且可以独立

存在的基团或原子。自由基高度活泼且具有极强的氧

化反应能力，能够通过连锁反应不断攻击体内的生物

大分子，使之发生过氧化变性、交联和断裂，从而破



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2017, Vol.33, No.2 

坏细胞结构和功能，最终损坏机体组织。其中，自由

基对蛋白的损伤主要包括修饰氨基酸、断裂肽链、使

蛋白质交联聚合和改变蛋白构象[7]。而自由基导致的

脂质过氧化则与肿瘤、化学中毒、炎症、自身免疫降

低、动脉粥硬化（AS）及心脑血管疾病等发生发展密

切相关[8]。此外，自由基还会攻击 DNA 造成碱基损伤

及 DNA 链断裂，严重威胁细胞正常生命活动乃至生

存 9]。 

 
图1 辣椒碱的结构 

Fig.1 Chemical structure of capsaicin 

本研究通过氧化体系产生羟基自由基和烷氧自由

基诱导生物大分子氧化损伤，并研究在此过程中辣椒

碱对生物大分子的保护作用，为辣椒碱的食用及药用

提供参考依据。 

1  材料与方法 

1.1  材料与试剂 

辣椒碱（CAS）；牛血清白蛋白（BSA）、鲱鱼精

DNA、亚油酸（LA）、2,2'-偶氮二异丁基脒二盐酸盐

（AAPH）、偶氮二异庚腈（AMVN）和血红素

（Hemin），美国 Sigma-Aldrich 公司；鼠抗 3-NT
（sc-32731）抗体和 HRP 标记羊抗鼠 IgG 抗体

（sc-2005）美国 Santa Cruz 公司；pBR322 质粒 DNA
和 6×上样缓冲液，Takara 公司；胰蛋白酶、β-巯基乙

醇、十二烷基磺酸钠（SDS）、丙烯酰胺、N,N'-亚甲

双丙烯酰胺、甘氨酸、N,N,N',N'-四甲基二乙胺

（TEMED）、异丙醇、Tris 碱、溴酚蓝、苯甲基磺酰

氟（PMSF）、过硫酸铵和二甲基亚砜（DMSO），美国

Amresco 公司；0.45 μm 聚偏二氟乙烯印迹膜（PVDF
膜），美国 Millipore 公司；2,4-二硝基苯肼（DNPH），

上海生工生物工程技术服务有限公司；CuSO4·5H2O、

30%双氧水、甲醇和冰乙酸，天津市富宇精细化工有

限公司；FeSO4·7H2O，天津市化学试剂六厂；考马斯

亮蓝 R-250（CBB-R250），北京鼎国昌盛生物技术有

限责任公司；亚硝酸钠、甘油、Tween-20、氯化钠，

天津市科密欧化学试剂有限公司；脱脂奶粉，黑龙江

完达山阳光乳业有限公司；硫代巴比妥酸（TBA）和

三氯乙酸（TCA），国药集团化学试剂有限公司；维

生素 C（VitC），西安化学试剂厂。 
 

1.2  仪器与设备 

电泳供电装置、伯乐小型垂直电泳槽、Bio-Rad
电泳仪和转印仪、化学发光成像系统，美国伯乐公司；

高速离心机、微量移液器，德国 eppendorf 公司；紫

外-可见分光光度计、万分之一天平，日本岛津公司；

电子恒温水浴锅，天津泰斯特仪器有限公司；超低温

冰箱，青岛海尔集团公司；旋涡混合器，江苏海门仪

器有限公司。 

1.3  实验方法 

1.3.1  辣椒碱对 Cu2+/H2O2 体系诱导蛋白氧化

和羰基化的影响 
在 BSA 终浓度为 1 mg/mL 的反应体系中加入不

同浓度的辣椒碱乳浊液，封口后置于 37 ℃水浴中反

应 30 min。反应结束后再加入 Cu2+/H2O2，使 Cu2+和

H2O2的终浓度分别为 100 µM 和 2.5 mM，封口后置于

37 ℃水浴反应 90 min。反应结束后，采用考马斯蓝

R-250染色法和DNPH比色法检测BSA氧化损伤程度

和 BSA 羰基化程度。 
1.3.2  辣椒碱对AAPH体系诱导蛋白氧化和羰

基化的影响 
蛋白模型和辣椒碱处理方法与 1.3.1 相同，反应结

束后再加入 AAPH 体系，使 AAPH 的终浓度为 50 
mM，封口后置于 37 ℃水浴反应 4 h。反应结束后，

采用考马斯蓝R-250染色法和DNPH比色法检测BSA
氧化损伤程度和 BSA 羰基化程度。 
1.3.3  考马斯亮蓝 R-250 染色法 

取适量反应液转移至 1.5 mL 离心管中，加入反应

液四分之一体积的 5×SDS 凝胶电泳上样缓冲液，混匀

封口后于 100 ℃沸水煮 5 min，进行 10% SDS-PAGE
凝胶电泳，用 1 g/L 的考马斯亮蓝溶液染色 30 min，
脱色液脱色过夜，采用 Chemi Doc™ XRS 化学发光成

像系统进行成像并利用软件分析各蛋白条带的光密度

值。 
1.3.4  DNPH 比色法 

取 400 µL 制备好的样品加入 4 mL DNPH 溶液

中，混匀后于室温下避光静置 1 h，每 10 min 振荡一

次。加入 4 mL、10%（m/V）的 TCA 溶液，混匀后置

于高速离心机中以 4000 r/min 离心 10 min。用移液枪

吸尽上清液，加入 500 µL 乙醇-乙酸乙酯进行清洗，

再以 4000 r/min 离心 10 min，如此重复清洗三次。最

后一次吸尽上清液后，加入 4 mL 盐酸胍溶液，涡旋

混匀后，采用紫外分光光度计于 370 nm 处测定吸光 
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值并根据公式（1）计算羰基含量。 

1000
)cmL/(mmoL0.22

)μmol/mg( ×
⋅

= 吸光度羰基含量
A  (1) 

1.3.5  辣椒碱对Hemin/nitrite/H2O2诱导蛋白硝

基化的影响 
在 BSA 终浓度为 1 mg/mL 的反应体系中加入不

同浓度的辣椒碱乳浊液，封口后置于 37 ℃水浴中反

应 5 min。在避光条件下加入 Hemin、nitrite 和 H2O2，

使 Hemin、nitrite 和 H2O2在反应体系中的终浓度分别

为 15 μM，1 mM 和 1 mM。震荡混匀，37 ℃水浴反

应 60 min。硝基化反应结束后，取 100 μL 反应液转移

至 1.5 mL 离心管中，加入 25 μL 5×SDS 凝胶电泳上样

缓冲液，于 100 ℃水浴锅中加热煮沸 5 min。采用免

疫印迹法（Western Blotting）检测蛋白硝基化程度 
1.3.6  免疫印迹法（Western Blotting） 

采用 10% SDS-PAGE 电泳（1.3.3）分离蛋白样品，

并采用半干转印电泳槽将蛋白样品转印至 PVDF 膜

上，控制转印电压为 8 V，转印时间 12 min。将 PVDF
膜浸入 5%脱脂奶粉中在摇床上轻摇，室温封闭 2 h。
封闭结束后，用 TBST 将膜洗涤 4 次，每次 8 min；
放入 1:300 稀释的鼠抗 3-NT 单克隆抗体，于 4 ℃孵育

过夜；将 PVDF 膜用 TBST 洗涤 4 次，每次 8 min；
再放入 1:2000稀释的山羊抗鼠HRP标记 IgG抗体中，

室温摇床孵育 2.5 h。抗体孵育结束后，以 TBST 洗膜

4 次，每次 8 min；加入 ECL 混合化学液，采用 Chemi 
Doc™ XRS化学发光成像系统进行成像并利用软件分

析各蛋白条带的光密度值。 
1.3.7  辣椒碱对羟自由基诱导亚油酸过氧化的

影响 
在 LA 终浓度为 1 mM 的反应体系中，加入不同

浓度的辣椒碱乳浊液，混合均匀后再加入 FeSO4 和

VitC，使得反应体系中 FeSO4和 VitC 的终浓度分别为

50 µM 和 1 mM。37 ℃水浴避光反应 24 h。反应结束

后，以硫代巴比妥酸反应产物（Thiobarbituric Acid 
Reactive Substances，TBARS）和共轭二烯含量表示亚

油酸脂质过氧化水平。 
1.3.8  辣椒碱对烷氧自由基诱导亚油酸过氧化

的影响 
在 LA 终浓度为 1 mM 的反应体系中，加入不同

浓度的辣椒碱乳浊液，混合均匀后再加入 AMVN，使

得反应体系中 AMVN 的终浓度为 1 mM。37 ℃水浴

避光反应 12 h。反应结束后，以 TBARS 和共轭二烯

含量表示亚油酸脂质过氧化水平。 
1.3.9  TBARS 检测 
 

采用 TBA 法来检测亚油酸脂质过氧化水平[10]。

取 200 µL 反应液，分别加入 300 µL、0.67%（m/V）
的 TBA 溶液和 300 µL 15%（m/V）TCA 溶液，100 ℃
加热煮沸 30 min。冷却后用微量比色皿测定反应液在

532 nm 处的吸光度，根据 TBARS 的摩尔吸光系数

1.56×105 L/(mol·m)计算 TBARS 含量[11]，结果用 μM/L
表示。并根据下列公式计算辣椒碱对自由基诱导

TBARS 生成的抑制率： 
抑制率 A(%)=100%-(A2-A0)/(A1-A0)×100%   (2) 
其中，A1为诱导组的吸光度；A0为空白组(不加诱导剂和

辣椒碱)的吸光度；A2为同时加入辣椒碱和诱导剂后的吸光度。 

1.3.10  共轭二烯检测 
参照 Esterbauer 等报道的方法检测共轭二烯[12]。

用分光光度计测定样品在 233 nm 处的吸光度，并根

据共轭二烯的摩尔吸光系数 2.8×104 L/(mol·cm)计算

共轭二烯含量[13]，结果以 µM 表示，并根据公式(2)
计算辣椒碱对自由基诱导共轭二烯生成的抑制率。 
1.3.11  辣椒碱对AAPH诱导DNA氧化损伤的

影响 
在 hsDNA 终浓度为 2 mg/mL 的反应体系中，加

入不同浓度的辣椒碱乳浊液，再加入 AAPH 溶液，使

AAPH在反应体系中的终浓度为40 mM，振荡混匀后，

37 ℃恒温水浴 12 h。取 500 μL 反应液转移至 1.5 mL
离心管中，向每个离心管中加入 250 μL 的 TBA 溶液

和 250 μL TCA溶液。充分混合均匀后，沸水浴 15 min。
冷却后，用微量比色皿测量其在 532 nm 处的吸光度。 
1.3.12  统计学分析 

所有分析均重复 3 次，取平均值，试验数据以平

均值±标准差表示。采用 SPSS 统计软件进行数据处

理，各组间的差异比较采用单因素方差分析，以 p<0.05
表示差异显著，以 p<0.01 表示差异极显著。 

2  结果与讨论 

2.1  辣椒碱对 Cu2+/H2O2体系诱导蛋白氧化损

伤的影响 

Cu2+与 H2O2 反应能生成羟自由基造成蛋白氧化

损伤，由图 2 可知，较低浓度的辣椒碱（10 μM）对

Cu2+/H2O2反应体系诱导 BSA 氧化降解不具有显著抑

制作用；在一定浓度范围内（50~500 μM）辣椒碱可

显著（p<0.01）抑制 Cu2+/H2O2 反应体系诱导的 BSA
氧化降解，且呈浓度依赖性；超过一定的浓度范围后

（500 μM），抑制作用增加不明显。 
 

43 



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2017, Vol.33, No.2 

 

44 

图2 辣椒碱对Cu2+/H2O2诱导BSA蛋白氧化损伤的影响 

Fig.2 Effect of capsaicin on oxidative damage to BSA induced 

by copper ions/hydrogen peroxide 

注：a 表示考马斯亮蓝 R-250 染色结果；b 表示 BSA 蛋白

条带的定量分析；**表示相对空白组，p<0.01；##表示相对

Cu2+/H2O2处理组，p<0.01。 

2.2  辣椒碱对 AAPH 体系诱导蛋白氧化损伤

的影响 

 
图3 辣椒碱对AAPH诱导BSA蛋白氧化损伤的影响 

Fig.3 Effect of capsaicin on oxidative damage to BSA induced 

by AAPH 

注：a 表示考马斯亮蓝 R-250 染色结果；b 表示 BSA 蛋白

条带的定量分析；**表示相对空白组，p<0.01；##表示相对

AAPH 处理组，p<0.01。 

AAPH 热分解可产生烷氧自由基造成蛋白氧化损

伤，由图 3 可知较低浓度的辣椒碱（10 μM）对 AAPH
反应体系诱导 BSA 氧化降解不具有抑制作用；在一定

浓度范围内（50~500 μM）辣椒碱能显著抑制（p<0.01）
AAPH 反应体系诱导的 BSA 氧化降解，且呈浓度依赖

性；超过一定的浓度后（500 μM），抑制作用增加不

明显。结果表明，辣椒碱对 Cu2+/H2O2及 AAPH 诱导

蛋白氧化损伤的抑制作用具有一致性。 
辣椒碱能显著清除羟自由基和烷氧自由基，是因

为其所具有的酚羟基可提供质子来捕捉自由基，酚羟

基自身转变为酚氧自由基，并且酚与连接苯环的 p-π
共轭作用可稳定酚氧自由基，从而减少或阻断氧化反

应的进行[14]。 

2.3  辣椒碱对 Cu2+/H2O2体系诱导蛋白羰基化

的影响 

 
图4 辣椒碱对Cu2+/H2O2体系诱导BSA蛋白羰基化的影响 

Fig.4 Effect of capsaicin on carbonylation of BSA induced by 

copper ions/hydrogen peroxide 

注：**表示相对空白组，p<0.01；##表示相对 Cu2+/H2O2

处理组，p<0.01。 

由图 4 可知，BSA 本身羰基化程度很低。在

Cu2+/H2O2 体系诱导产生的羟自由基作用下，BSA 发

生明显的羰基化修饰，加入辣椒碱之后，羰基化修饰

受到抑制，呈浓度依赖性，且其抑制效果均具有显著

性（p<0.01）。 

2.4  辣椒碱对 AAPH 体系诱导蛋白羰基化的

影响 

 
图5 辣椒碱对AAPH诱导BSA蛋白羰基化的影响 

Fig.5 Effect of capsaicin on carbonylation of BSA induced by 

AAPH 
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注：**表示相对空白组，p<0.01；##表示相对 AAPH 处理

组，p<0.01。 

由图 5可知，BSA本身羰基化程度很低。在AAPH
体系诱导产生的烷氧自由基作用下，BSA 发生明显的

羰基化修饰，在一定浓度范围内（100~000 µM）辣椒

碱能显著（p<0.01）抑制 BSA 的羰基化修饰，且呈浓

度依赖性。 

2.5  辣椒碱对 Hemin/nitrite/H2O2 诱导蛋白硝

基化的影响 
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图6 辣椒碱对Hemin/nitrite/H2O2诱导蛋白硝基化的影响 

Fig.6 Effect of capsaicin on nitration of BSA induced by 

hemin/nitrite/hydrogen peroxide 

注：a 表示免疫印迹法检测 BSA 硝基化的条带结果；b 表

示 3-NT 条带的定量分析；**表示相对空白组，p<0.01；##表示

相对 Hemin/nitrite/H2O2处理组，p<0.01。 

由图 6 可以看出，BSA 本身的硝基化程度较低，

在 Hemin/nitrite/H2O2反应体系的诱导下，BSA 发生了

明显的硝基化修饰，检测到的 3-NT 的条带灰度更深。

辣椒碱能显著（p<0.01）抑制 BSA 的硝基化，且在一

定的浓度范围内（100~1000 µM）呈浓度依赖性；另

外，当辣椒碱浓度为 500~1000 µM 时，诱导体系造成

的 BSA 硝基化被完全逆转。羰基化和硝基化是蛋白氧

化损伤的重要标志，辣椒碱可通过抑制自由基的生成

而降低蛋白羰基化和硝基化水平。 

2.6  辣椒碱对羟自由基诱导亚油酸过氧化过

程中共轭二烯生成的影响 

亚油酸（Linoleic acid，LA）是一种含有两个双

键的ω-6 脂肪酸，极易氧化。在氧化反应进行的早期，

多不饱和脂肪酸的碳链上可形成共轭双键，可通过共

轭二烯过氧化物法进行测定。Fe2+/Vitc 体系可诱导产

生羟自由基，羟自由基可夺取不饱和脂肪酸 α碳上的

质子，并通过自由基链式反应的链的引发、传递使得

不饱和脂肪酸过氧化生成脂质氢过氧化物[15]。由图 7
可知，较低浓度的辣椒碱（10~50 µM）对共轭二烯的

生成没有显著抑制作用，而较高浓度的辣椒碱

（100~1000 µM）能显著抑制（p<0.01）LA 脂质过氧

化过程中共轭二烯的生成。当辣椒碱浓度为 100 µM
和 500 µM 时，其对共轭二烯生成的抑制率分别为

34.2%和 40.4%。 

 
图7 辣椒碱对羟自由基诱导亚油酸过氧化过程中共轭二烯生

成的影响 

Fig.7 Effect of capsaicin on hydroxyl radical-induced formation 

of conjugated diene during LA peroxidation 

注：**表示相对空白组，p<0.01；##表示相对 Fe2+/VitC 处

理组，p<0.01。 

2.7  辣椒碱对羟自由基诱导亚油酸过氧化过

程中 TBARS生成的影响 

 
图8 辣椒碱对羟自由基诱导亚油酸过氧化过程中TBARS生成的

影响 

Fig.8 Effect of capsaicin on hydroxyl radical-induced formation 

of TBARS during LA peroxidation 

注：**表示相对空白组，p<0.01；##表示相对 Fe2+/VitC

处理组，p<0.01。 

在过氧化反应的中，脂质氢过氧化物很不稳定最
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终被分解成醛、酮类物质，可通过硫代巴比妥酸法测

定 TBARS 来表示过氧化程度。由图 8 可知，辣椒碱

（10~1000 μM）能显著（p<0.01）抑制 LA 过氧化过

程中 TBARS 的生成，且呈浓度依赖性。当其浓度为

10 μM、50 μM、100 μM、500 μM 和 1000 μM 时，对

TBARS 生成的抑制率分别为 25.0%、36.1%、69.8%、

80.7%和 87.1%。 

2.8  辣椒碱对烷氧自由基诱导亚油酸过氧化

过程中共轭二烯生成的影响 
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图9 辣椒碱对烷氧自由基诱导亚油酸过氧化过程中共轭二烯

生成的影响 

Fig.9 Effect of capsaicin on alkoxy radical-induced formation of 

conjugated diene during LA peroxidation 

注：**表示相对空白组，p<0.01；##表示相对 AMVN 处理

组，p<0.01。 

AMVN 热分解可产生烷氧自由基，烷氧自由基也

可通过自由基链式反应引发脂质过氧化。由图 9 可知，

辣椒碱（10~1000 μM）能显著（p<0.01）抑制共轭二

烯的生成，且呈浓度依赖性。当其浓度为 10 µM、50 
µM、100 µM 和 500 µM 时，对共轭二烯生成的抑制

率分别为 34.4%、55.1%、68.6%和 71.5%。 

2.9  辣椒碱对烷氧自由基诱导亚油酸过氧化

过程中 TBARS生成的影响 

由图 10 可知，在 AMVN 诱导体系中，辣椒碱

（10~1000 µM）可以显著（p<0.01）抑制 TBARS 的

生成，且其浓度较低时（10~100 µM），抑制作用呈浓

度依赖性，其浓度较高时（100~1000 µM），抑制作用

增加不明显。当添加浓度为 10 µM、50 µM 和 100 µM
时，辣椒碱对 TBARS 生成的抑制率分别为 30.0%、

47.2%和 53.1%。 
脂质的过氧化，主要是指多不饱和脂肪酸中，邻 

近双键 α碳上的氢键键能很小，易在羟自由基、烷氧

自由基等自由基的激发下，生成脂质氢过氧化物并最

终分解为丙二醛等活性醛类物质[15]。辣椒碱的酚羟基

可提供质子并捕捉自由基[14]，从而抑制脂质的过氧

化。 

 
图10 辣椒碱对烷氧自由基诱导亚油酸过氧化过程中TBARS生

成的影响 

Fig.10 Effect of capsaicin on alkoxy radical-induced formation 

of TBARS during LA peroxidation 

注：**表示相对空白组，p<0.01；##表示相对 AMVN 处理

组，p<0.01。 

2.10  辣椒碱对 AAPH 诱导 DNA 氧化损伤的

影响 

 
图11 辣椒碱对AAPH诱导DNA氧化损伤产物的影响 

Fig.11 Effect of capsaicin on oxidative DNA damage 

induced by AAPH 

注：*表示相对空白组，p<0.05；**表示相对空白组，p<0.01；

##表示相对 AAPH 处理组，p<0.01。 

AAPH 热分解产生的自由基能攻击 DNA 引发

DNA 氧化损伤，通过测定产物在 532 nm 处的吸光度

值可判断 DNA 氧化损伤程度。由图 11 中可以看出，

在 AAPH 诱导体系中，较低浓度的辣椒碱（10~50 µM）

对 DNA 的氧化损伤没有显著的抑制作用，较高浓度

的辣椒碱（100~1000 µM）能呈浓度依赖型的显著

（p<0.05）抑制 DNA 的氧化损伤。 
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3  结论 

本研究表明辣椒碱对不同种类自由基引发的蛋白

质氧化降解、羰基化修饰和硝基化修饰，脂质过氧化

和 DNA 氧化损伤均有显著抑制作用，且该抑制作用

在一定的浓度范围内呈现为浓度依赖型。根据实验推

测辣椒碱可能是通过阻断自由基生成的链式反应，抑

制自由基对生物大分子的氧化损伤，其具体的反应机

制还需进一步研究。 
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