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虾青素对氧化应激诱导内皮祖细胞凋亡的保护作用

李　培
１，张琼宇１，曾乐平２△，龚志刚３，４

（１．湖南永州职业技术学院医学院，湖南永州４２５００６；２．中南大学基础医学院人体解剖与神经生物学系，

长沙４１００１３；３．南方医科大学研究生院，广州５１０５１５；４．广州军区武汉总医院心内科，武汉４３００７０）

　　摘　要：目的　探讨虾青素对体外氧化应激诱导的人外周血内皮祖细胞凋亡的影响及机制。方法　体外培养人外周血单核

细胞源的内皮祖细胞，分为对照组、模型组（叔丁基过氧化氢１００μｍｏｌ／Ｌ）、虾青素＋叔丁基过氧化氢组［虾青素０．１０、１．００、１０．００

ｎｍｏｌ／Ｌ预处理２４ｈ后，分别使用叔丁基过氧化氢溶液（１００μｍｏｌ／Ｌ）连续培养６ｈ］。细胞存活率采用 ＭＴＴ法检测；细胞凋亡率

采用ＤＡＰＩ染细胞检测；ＤＣＦＨＤＡ法检测细胞内活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）水平；ＪＣ１法测定线粒体膜电位。结果　

与对照组比较，叔丁基过氧化氢（１００μｍｏｌ／Ｌ）能明显的造成内皮祖细胞的凋亡（犘＜０．０５）。虾青素可降低叔丁基过氧化氢引起

的内皮祖细胞凋亡，表现为细胞凋亡率减少（犘＜０．０５），线粒体膜电位增加。结论　虾青素对叔丁基过氧化氢诱导的内皮祖细胞

凋亡具有保护作用，其机制可能与保护线粒体功能有关。
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　　内皮祖细胞（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｃｅｌｌ，ＥＰＣｓ）是一组促

进内皮修复，实现再内皮化，形成血管内皮，维持血管内皮完整

的祖细胞［１］。研究表明 ＥＰＣｓ对氧化应激损伤敏感
［２］，增强

ＥＰＣｓ抗氧化应激能力，降低凋亡的发生有可能成为血管损伤

后再内皮化治疗的新靶点［３］。虾青素（ａｓｔａｘａｎｔｈｉｎ，ＡＳＸ）是雨

生红球藻应对不良环境胁迫，在细胞内形成的一类应激分子，

参与抑制氧化应激引起的人神经干细胞［４］、视网膜细胞［５］、脐

静脉内皮细胞［６］、肾小球系膜细胞［７］等多种细胞凋亡的发生。

但目前鲜见ＡＳＸ保护ＥＰＣｓ对抗氧化应激损伤所引起凋亡的

相关报道。本研究内皮祖细胞源自体外培养的人外周血单核

细胞，使用叔丁基过氧化氢（ｔｅｒｔｂｕｔｙｌｈｙｄｒｏｐｅｒｏｘｉｄｅ，ｔＢＨＰ）

引发ＥＰＣｓ凋亡构建氧化应激损伤模型，对ＡＳＸ抑制ｔＢＨＰ诱

导ＥＰＣｓ凋亡进行观察，探索ＡＳＸ抑制ＥＰＣｓ凋亡作用与相关

机制，从实验角度研究ＡＳＸ对机体心血管的保护作用。

１　材料与方法

１．１　实验药物与试剂　美国ＡｍｅｒｓｈａｍＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ公司生产

的淋巴细胞分离液（Ｈｉｓｔｏｐａｑｕｅ１０７７）；美国Ｇｉｂｉｃｏ公司生产的

Ｍ１９９细胞培养板、胎牛血清、培养基；上海博光生物技术公司

生产的胰酶；美国Ｓｉｇｍａ公司生产的硫氰酸荧光标记荆豆凝集

素Ｉ（ＦＩＴＣＵＥＡＩ）、ＡＳＸ、甲基噻唑蓝（ＭＴＴ）、人纤维连接蛋

白、叔丁基过氧化氢（ｔＢＨＰ）；美国 ＭｏｌｅｃｕｌａｒＰｒｏｂｅ公司生产

的ＤｉＩＡｃＬＤＬ乙酰化低密度脂蛋白；英国ＰｅｐｒｏＴｅｃｈ公司生

产的ｒｈｂＦＧＦ重组人碱性成纤维细胞生长因子、ｒｈＶＥＧＦ１６５

重组人血管内皮生长因子；德国 ＭｉｌｔｅｎｙｉＢｉｏｔｅｃ公司生产的

ＰＥ标记鼠抗人 ＣＤ１３３单克隆抗体；美国ＳＢＡ 公司生产的

ＦＩＴＣ标记鼠抗人ＣＤ３４单克隆抗体；美国Ｒ＆ＤＳｙｓｔｅｍ公司

生产的 ＶＥＧＦＲ２单克隆抗体、ＰＥ标记鼠抗人Ｃａｓｐａｓｅｓ活性

检测试剂盒；碧云天生物技术研究所ＪＣ１线粒体膜电位检测

试剂盒、ＲＯＳ检测试剂盒、４′，６二脒基２苯基吲哚（ＤＡＰＩ）检

测试剂。

１．２　人ＥＰＣｓ的分离、培养和鉴定　外周静脉血来自健康志

愿者，用ＰＢＳ缓冲液（１∶２）进行稀释，将稀释液缓慢移至 Ｈｉｓ
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ｔｏｐａｑｕｅ１０７７上方，按照１５００ｒ／ｍｉｎ，在室温下离心３０ｍｉｎ，分

离出单个核细胞层。用含有１０％ＰＢＳ、２０％胎牛血清、１０ｎｇ／

ｍＬｒｈｂＦＧＦ、１０ｎｇ／ｍＬｒｈＶＥＧＦ的 Ｍ１９９培养液将单核细

胞稀释成５×１０６／ｍＬ溶液，在３７℃５％ＣＯ２ 孵箱中培养４ｄ

后，用ＰＢＳ液洗除非贴壁细胞，在更换培养液后继续培养到第

７天时，在３７℃下将细胞加入１０ｍｇ／ＬＦＩＴＣＵＥＡＩ和２．４

ｍｇ／ＬＤｉＩＡｃＬＤＬ孵育１ｈ后，通过荧光显微镜检测双染色阳

性细胞百分比。同时，取用培养到第７天的细胞，使用０．２５％

胰蛋白酶消化，分别加入ＰＥ标记的１０ｍｇ／ＬＣＤ１３３单克隆抗

体、１０ｍｇ／ＬＰＥ标记的ＶＥＧＦＲ２单克隆抗体、１０ｍｇ／ＬＦＩＴＣ

标记的ＣＤ３４抗体，在４℃下孵育３０ｍｉｎ后，细胞表面标志物

表达率使用流式细胞仪进行检测。细胞培育第７天，细胞液中

加入无血清的培养液同步孵化细胞２４ｈ，继续后续实验。

１．３　建立ｔＢＨＰ诱发人ＥＰＣｓ损伤模型　使用０．２５％胰酶消

化同步化后的ＥＰＣｓ，按１×１０３／孔将细胞液接种于９６孔板，

分别加入３０、６０、１２０、２４０μｍｏｌ／Ｌ的ｔＢＨＰ并干预６ｈ后，加入

５ｇ／Ｌ的 ＭＴＴ１０μＬ，在３７℃下持续孵育４ｈ后将上清液除

去，加入１００μＬ二甲基亚砜，振荡１０ｍｉｎ使结晶溶解，通过酶

标仪检测４５０ｎｍ处的吸光度（犃）值。通过观察实验细胞存活

水平，选择相应浓度的ｔＢＨＰ进行后续干预实验。细胞存活率

计算值＝实验组犃值／对照组犃值×１００％。

１．４　ＡＳＸ对正常及受损ＥＰＣｓ存活率的影响　当培育细胞铺

满７０％～８０％板底时，分别加入０．１０、１．００、１０．００ｎｍｏｌ／Ｌ的

ＡＳＸ溶液在３７℃下孵育２４ｈ后，更换为无血清 ＭＥＭ，并加

入浓度为１００μｍｏｌ／Ｌ的ｔＢＨＰ溶液继续培养６ｈ后，细胞存活

率检测采用 ＭＴＴ法。ｔＢＨＰ＋／ＡＳＸ－组：使用１００μｍｏｌ／Ｌ

ｔＢＨＰ处理 ＥＰＣｓ细胞 ６ｈ。ｔＢＨＰ＋／ＡＳＸ＋ 组：使用 １０

ｎｍｏｌ／ＬＡＳＸ孵育ＥＰＣｓ细胞２４ｈ后，用１００μｍｏｌ／ＬｔＢＨＰ处

理６ｈ。细胞均使用２′，７′二氯氢化荧光素乙二脂（Ｈ２ＤＣＦＤＡ）

检测并通过荧光显微镜测量。

１．５　ＥＰＣｓ凋亡率测定　除去细胞培养基后用ＰＢＳ液冲洗２

次，用ｂｉｎｄｉｎｇｂｕｆｆｅｒ缓冲液重悬并调整细胞数达１×１０
６／ｍＬ

后，用４％的多聚甲醛固定１５ｍｉｎ，用２．５μｇ／ｍＬＤＡＰＩ染核

２０ｍｉｎ，在荧光显微镜下拍摄细胞图像并对细胞核形态进行观

察。活细胞核经染色后在荧光显微镜下呈现弥散均匀荧光，当

细胞发生凋亡时，浓染致密的颗粒块状荧光可出现在细胞核或

细胞质内，出现不同程度的细胞核固缩，ＤＮＡ荧光碎片（凋亡

小体）显见。分别选取镜下５个视野，计数细胞１００个并计算

细胞凋亡小体形成率（凋亡小体细胞数／总的细胞数×１００％），

取５次实验结果的平均值评价细胞凋亡率。

１．６　细胞内活性氧（ＲＯＳ）水平测定　采用ＤＣＦＨＤＡ检测细

胞内ＲＯＳ水平。接种于９６孔板，经药物处理后的各组ＥＰＣｓ，

用１０μｍｏｌ／ＬＤＣＦＨＤＡ荧光探针的培养液于３７℃细胞培养

箱内孵育２０ｍｉｎ，用无血清细胞培养液洗３次以去除探针，酶

标仪检测ＤＣＦ，激发波长４８８ｎｍ，发射波长５２５ｎｍ。ＤＣＦ相

对荧光强度（％）＝实验组的荧光值／对照组的荧光值×１００％。

１．７　测定线粒体膜电位　细胞线粒体膜电位采用ＪＣ１法测

定。９６孔板接种细胞液，经药物处理后各组ＥＰＣｓ液吸除培养

基，使用ＰＢＳ液冲洗２遍，并滴加１００μＬ阳离子脂质荧光染料

ＪＣ１工作液，在３７℃５％ＣＯ２ 孵箱中培养２０ｍｉｎ后，使用１×

ＩｎｃｕｂａｔｉｏｎＢｕｆｆｅｒ孵育液清洗２遍，使用荧光显微镜观察。ＪＣ

１因浓度不同以不同形态存在，低浓度时为单体，高浓度时为

多聚体，其发射光谱各异，线粒体膜电位的变化检测基础为：

ＪＣ１透过正常细胞膜以单体状态存在于细胞内，正常细胞线

粒体膜电位（ΔΨ）具有极性，依赖于膜电位的极性ＪＣ１被迅速

摄入细胞线粒体内，并因浓度不断增高而在线粒体内形成多聚

体，并呈现红色荧光；在线粒体膜通透性发生改变时，由于线粒

体膜电位去极化，线粒体内释放ＪＣ１，多聚体分解，红光强度

减弱，胞质内ＪＣ１逐渐以单体形式存在并呈绿色荧光。

１．８　统计学处理　用ＳＰＳＳ１３．０进行分析，计量资料采用

狓±狊表示，使用单因素方差分析及狋检验进行统计，犘＜０．０５

为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＥＰＣｓ的形态与鉴定　体外培养４８ｈ后，ＥＰＣｓ集落出

现，４ｄ后多数集落均已形成，第７天后加入ＦＩＴＣＵＥＡＩ和

ＤｉＩＡｃＬＤＬ染色，荧光显微镜下观察９０％细胞吞噬 ＤｉＩＡｃ

ＬＤＬ并呈现红色，吞噬ＦＩＴＣＵＥＡＩ并呈现绿色，染色显示阳

性（图１）。采用ＦＩＴＣ标记的鼠抗人ＣＤ３４。ＰＥ标记的鼠抗人

ＣＤ１３３以及ＰＥ标记的鼠抗人ＶＥＧＦＲ２抗体标记细胞表面并

使用流式细胞仪检测，结果显示：ＣＤ３４、Ｄ１３３及 ＶＥＧＦＲ２阳

性率分别为（６６．３±６．３）％、（８９．５±５．３）％和（９３．１±８．３）％，

证实分离培养的细胞为ＥＰＣｓ。

　　Ａ：ＤｉｌＡｃＬＤＬ；Ｂ：ＦＩＴＣＵＥＡＩ；Ｃ：二者融合。

图１　　ＥＰＣｓ荧光染色（×１００）

２．２　ｔＢＨＰ损伤ＥＰＣｓ模型的建立　ＭＴＴ检测结果显示：经

不同浓度ｔＢＨＰ诱导ＥＰＣｓ凋亡６ｈ后，细胞存活率与ｔＢＨＰ

浓度呈现负相关关系。当ｔＢＨＰ浓度达３０μｍｏｌ／Ｌ时，ＥＰＣｓ

细胞存活率达（８３．６１±１０．１２）％，ｔＢＨＰ浓度达６０μｍｏｌ／Ｌ

时，存活率达（６５．１１±８．８６）％，１２０μｍｏｌ／Ｌ 时，存活率达

（３４．７２±１３．２２）％，至最大浓度２４０μｍｏｌ／Ｌ时，细胞大部分死

亡，细胞存活率下降至（６．３４±４．６６）％，与对照组（１００％）相

比，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。当１００μｍｏｌ／ＬｔＢＨＰ下，

细胞存活率维持在５０％左右，后续实验选择在该条件下建立

的ｔＢＨＰ诱导ＥＰＣｓ氧化损伤模型。

２．３　ＡＳＸ对ｔＢＨＰ诱导ＥＰＣｓ凋亡细胞存活率下降的影响　

使用不同浓度（０．１０、１．００、１０．００ｎｍｏｌ／Ｌ）的ＡＳＸ预处理培养

的内皮祖细胞２４ｈ，随后用１００μｍｏｌ／Ｌ的ｔＢＨＰ处理６ｈ。图

２Ａ：在不同条件下，所有的细胞活力检测均采用３个复孔，每

个实验至少重复３次。图２Ｂ显微照片清晰显示１０ｎｍｏｌ／Ｌ的

ＡＳＸ能有效抑制ｔＢＨＰ介导的细胞凋亡。ＭＴＴ检测结果显

示，预实验中０．１０、１．００、１０．００ｎｍｏｌ／Ｌ的 ＡＳＸ不影响ＥＰＣｓ

的存活率。与损伤模型组相比，细胞存活率与 ＡＳＸ浓度呈剂

量依赖性，当 ＡＳＸ的浓度达到１０ｎｍｏｌ／Ｌ时，细胞存活率从

４７．６％上升至８５．３％，显著提高ＥＰＣｓ存活率（犘＜０．０５）。

２．４　ＡＳＸ对ｔＢＨＰ诱导ＥＰＣｓ凋亡的影响　使用不同浓度

（０．１０、１．００及１０．００ｎｍｏｌ／Ｌ）的ＡＳＸ预处理培养的内皮祖细

胞２４ｈ，随后用１００μｍｏｌ／Ｌ的ｔＢＨＰ处理６ｈ，细胞使用ＤＡＰＩ

荧光染色２０ｍｉｎ，固定并经荧光显微镜成像。图３Ａ：未处理的

细胞呈现均匀染色的细胞核；经ｔＢＨＰ处理过得细胞变得更

小，出现核碎裂与核固缩。经ｔＢＨＰ与１０ｎｍｏｌ／ＬＡＳＸ处理过

得细胞核变化更少。图３Ｂ：随着ＡＳＸ剂量的增加细胞凋亡率

呈现下降趋势。

　　通过检测ＤＡＰＩ染色细胞分析 ＡＳＸ对ｔＢＨＰ引起ＥＰＣｓ

凋亡的影响作用。用１００μｍｏｌ／ＬｔＢＨＰ液对 ＥＰＣｓ处理６ｈ
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后，ＥＰＣｓ细胞核出现典型的凋亡形态学改变，与对照组相比，

细胞染色质浓缩，核固缩显现，凋亡小体显著增多，经 ＡＳＸ预

处理ＥＰＣｓ２４ｈ后，细胞凋亡状况显著改善，随着 ＡＳＸ浓度的

不断增加，抑制凋亡现象逐步增强，当 ＡＳＸ达１０．００ｎｍｏｌ／Ｌ

时，抑制效果最为显著。对凋亡小体进行统计分析，１００

μｍｏｌ／ＬｔＢＨＰ损伤６ｈ组 ＥＰＣｓ凋亡小体形成率为（２７．８±

３．２）％，较对照组（４．８±０．７）％显著增多，差异有统计学意义

（犘＜０．０５，狀＝６），ＥＰＣｓ经０．１０、１．００、１０．００ｎｍｏｌ／ＬＡＳＸ预

处理２４ｈ后，再用１００μｍｏｌ／ＬｔＢＨＰ液处理ＥＰＣｓ６ｈ后，细

胞凋亡小体形成率分别为（２０．４±２．９）％、（１４．９±１．７）％、

（７．８±０．７）％（犘＜０．０５，狀＝６），提示 ＡＳＸ能有效抑制ｔＢＨＰ

诱导的ＥＰＣｓ细胞凋亡，见图３。

　　Ａ：ＡＳＸ对ｔＢＨＰ诱导的内皮祖细胞凋亡的保护；Ｂ：各组ＥＰＣｓ存

活率观察；：犘＜０．０５。

图２　　虾青素对叔丁基过氧化氢诱导内皮祖细胞

凋亡的保护作用

　　Ａ：各组ＥＰＣｓ凋亡检测；Ｂ：细胞凋亡情况；：犘＜０．０５。

图３　　ＡＳＸ对ｔＢＨＰ诱导ＥＰＣｓ凋亡的影响

２．５　ＡＳＸ对细胞内ＲＯＳ的影响　ｔＢＨＰ渗透进入细胞，迅速

转化为叔丁氧基，并进而促进细胞内ＲＯＳ的形成。ＤＣＨＦＤＡ

是检测细胞内ＲＯＳ的分子探针，其本身无荧光，当它进入细胞

与细胞内ＲＯＳ结合时，产生一种荧光物质ＤＣＦ，ＤＣＦ的荧光

强度反映了细胞内 ＲＯＳ水平。本实验检测结果显示，１００

μｍｏｌ／ＬｔＢＨＰ损伤组，ＥＰＣ细胞内 ＲＯＳ水平显著增加；而经

ＡＳＸ预处理组，ＥＰＣｓ细胞内ＲＯＳ水平呈剂量依赖性降低，在

１０．００ｎｍｏｌ／ＬＡＳＸ浓度时，降低ＲＯＳ水平最为显著，荧光强

度较损伤模型组明显减弱，见图４。图４Ａ：ＤＣＦ的荧光强度反

映细胞内活性氧的增加。图４Ｂ：ＡＳＸ降低ｔＢＨＰ诱导 ＥＰＣｓ

细胞中活性氧产生的剂量依赖效果。

　　Ａ：各组细胞活性氧荧光检测；Ｂ ：各组细胞活性氧荧光强度检

测；：犘＜０．０５。

图４　　ＡＳＸ抑制ｔＢＨＰ诱导增加细胞内活性氧

２．６　ＥＰＣｓ线粒体膜电位检测　对照组呈现黄绿色，经１００

μｍｏｌ／ＬｔＢＨＰ处理６ｈ（ｔＢＨＰ＋／ＡＳＸ－组）后，因细胞线粒体

膜电位丢失，绿色荧光强度明显增强，而ｔＢＨＰ＋／ＡＳＸ＋组的

ＥＰＣｓ经１０ｎｍｏｌ／ＬＡＳＸ预处理２４ｈ后，细胞线粒体膜电位丢

失得到有效抑制，黄绿色荧光强度增加，但较对照组稍偏绿，提

示ＡＳＸ能抑制ｔＢＨＰ引起的ＥＰＣｓ线粒体膜电位去极化，从而

提高线粒体膜电位水平，进而对线粒体膜电位丢失促发的

ＥＰＣｓ凋亡具有一定的保护作用，见图５。ｔＢＨＰ＋／ＡＳＸ－组：

使用１００μｍｏｌ／ＬｔＢＨＰ处理ＥＰＣｓ细胞６ｈ。ｔＢＨＰ＋／ＡＳＸ＋

组：使用１０ｎｍｏｌ／Ｌ ＡＳＸ 孵育 ＥＰＣｓ细胞２４ｈ后，用１００

μｍｏｌ／ＬｔＢＨＰ处理６ｈ。

图５　　ＡＳＸ对ＥＰＣｓ线粒体膜电位的作用

３　讨　　论

ＲＯＳ是细胞凋亡的第二信使
［８］，近年来的研究证实了氧

化应激发生时，氧化还原失衡引发的ＲＯＳ过度升高，使内皮祖

细胞凋亡和损伤进一步加重，内皮祖细胞数量和功能下降，严

重影响血管内皮修复作用，容易引发再内皮化不全或延迟，使

不良心血管事件发生概率增加。
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ＡＳＸ是一种酮式类胡萝卜素，Ｃ４０Ｈ５２Ｏ４ 为其分子式，相

对分子质量达５９６．８６，最早在雨生红球藻类细胞在较长时间

环境胁迫影响下，应急产生的一种多种生物活性物质，抗氧化

活性极高，对细胞内氧化应激造成的损伤具有抑制作用［９］，ｔＢ

ＨＰ作为构建细胞氧化损伤模型的常用试剂，化学性质与过氧

化氢（Ｈ２Ｏ２）相似，但ｔＢＨＰ性能更为稳定，不易降解，能有效

模拟氧化应激损伤，对细胞膜结构直接破坏，最终达到破坏细

胞或线粒体膜的作用［１０］。

细胞凋亡是多基因、多种分子参与的复杂生命过程［１１］。

本研究使用ＤＡＰＩ检测发现ｔＢＨＰ能明显引发内皮祖细胞的

凋亡，单纯ＡＳＸ对内皮祖细胞不产生损伤作用，ＡＳＸ能有效

抑制ｔＢＨＰ诱导的内皮祖细胞凋亡。

线粒体是最重要的细胞凋亡调控靶点，同时，线粒体还是

ＲＯＳ的主要来源，并易受氧化应激损伤。研究表明，胞浆内

ＲＯＳ可作为信号诱导线粒体通透转换孔（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｐｅｒ

ｍｅａｂｉｌｉｔｙｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｐｏｒｅ，ＭＰＴＰ）的开放、钙离子内流和线粒体

电子传递链解偶联，同时促进自身线粒体及其他线粒体产生

ＲＯＳ，ＲＯＳ升高又进一步诱导 ＭＰＴＰ开放，两者互为因果，形

成恶性循环［１２］。线粒体膜电位（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｍｅｍｂｒａｎｅｐｏ

ｔｅｎｔｉａｌ，ＭＭＰ）下降是 ＭＰＴＰ开放的表征，ＭＭＰ下降，氧化磷

酸化解偶联，线粒体基质肿胀，外膜破裂，导致各种凋亡因子包

括最重要的细胞色素Ｃ释放于胞质中，细胞线粒体途径凋亡

级联反应被启动，使细胞凋亡速度加快。本实验结果显示，与

空白对照组相比，经ｔＢＨＰ损伤的组细胞体内ＲＯＳ显著增加，

线粒体膜电位明显下降，而ＡＳＸ预处理的组内皮细胞内ＲＯＳ

水平较损伤组显著降低，线粒体膜电位明显增高，提示ｔＢＨＰ

增加细胞内ＲＯＳ，降低ＥＰＣｓ线粒体膜电位，诱导线粒体途径

细胞凋亡的发生，而ＡＳＸ能显著减少细胞体内ＲＯＳ的生成，

促使ＥＰＣｓ线粒体膜电位升高，发挥对ｔＢＨＰ诱导线粒体途径

细胞凋亡的抑制作用。

综上所述，本研究显示：通过提高线粒体膜电位，ＡＳＸ有

效抑制线粒体氧化应激损伤，从而减少细胞内ＲＯＳ生成，最终

抑制了ＥＰＣｓ凋亡的发生。本研究在实验层面证实了ＡＳＸ具

有抗氧化应激损伤，改善ＥＰＣｓ数量，提高细胞功能，促进损伤

血管再内皮化的作用。
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