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玉米幼芽提取物对衰老小鼠心肌自由基
代谢和超微结构的影响
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　　[摘　要 ]　小鼠颈背部皮下注射D 2半乳糖生理盐水溶液 (125 m gö(kg·d) )诱导其衰老,同时分别灌胃 10, 20

和 40 m gö(kg·d)玉米幼芽提取物 (Ex tract of m aize p lum ule, EM P) ,每日 1次,连续处理 42 d后,测定心肌组织超

氧化物歧化酶 (SOD )、过氧化氢酶 (CA T )、谷胱甘肽过氧化物酶 (GSH 2Px)活性及丙二醛 (M DA )和一氧化氮 (NO )

的含量,并用透射电镜观察心肌细胞超微结构,研究EM P 对D 2半乳糖致衰老小鼠心肌自由基代谢和超微结构的影
响。结果表明,与对照组相比, D 2半乳糖能明显的降低小鼠心肌组织中的 SOD、CA T 和GSH 2Px 活性,提高M DA、

NO 含量; 与衰老模型组比较, 20 m gökg EM P 处理组小鼠心肌组织的 SOD、CA T 和GSH 2Px 活性均极显著升高,

M DA 和NO 含量均极显著降低;与对照组相比,衰老模型组小鼠的心肌Z线变宽、模糊,肌原纤维断裂、溶解、凝集,

线粒体肿胀、空泡化、嵴消失; 20 m gökg EM P 处理组的以上病变均有明显的改善。这表明20 m gökg的EM P 具有增

强衰老小鼠心肌抗氧化酶活性,改善心肌自由基代谢,保护心肌细胞超微结构的作用。
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Abstract: Effect of ex tract of m aize p lum u le (EM P) on free radica l m etabo lism and u lt rast ructu re of

m yocard ium in aging m ice induced by D 2galacto se w as invest iga ted. Physio logica l sa line so lu t ion of

D 2galacto se w as app lied in subcu taneou s in ject ion on the back of neck 125 m gökg per day, once daily

con t inuou sly fo r 42 days to induce the aging model. A t the sam e t im e, EM P (10, 20 and 40 m gökg) w as

given by gastric perfu sion once daily con t inuou sly fo r 42 days too to study the act ivity of superox ide

dism u tase (SOD ) , Cata lase (CA T ) , Glu ta th ione perox idase (GSH 2Px) and the con ten t of m alondia ldehyde

(M DA ) and n it ric ox ide (NO ). M eanw h ile, the u lt rast ructu re of m yocard ium w as ob served under

t ran sm ission electron m icro scope. T he data show that D 2galacto se cau sed a sign if ican t decrease in the

SOD , CA T and GSH 2Px act ivity and increase in M DA and NO con ten t versu s con tro l group. Compared

w ith model group ,m ice trea ted w ith bo th D 2galacto se and EM P (20 m gökg) obviou sly had a h igher SOD ,

CA T and GSH 2Px act ivity and low er M DA and NO con ten t. U nder t ran sm ission electron m icro scope, these

patho logica l changes w ere ob served in aging model group: Z2line b roaden ing and illeg ib ility; M yofilam en t

fragm en ta t ion, d isso lu t ion, agglu t ina t ion; M itochondrion sw elling, vacuo liza t ion, cristae van ish ing. T hese
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patho logica l changes w ere sign if ican t ly imp roved by EM P at a concen tra t ion of 20 m gökg. T he resu lt

ind ica tes that 20 m gökg EM P can increase the act ivity of an t i2ox idat ion enzym e, imp rove free radica l

m etabo lism and p ro tect u lt rast ructu re of m yocard ium from ox idat ive st ress in aging m ice.

Key words: ex tract of m aize p lum u le ( EM P ) ; D 2galacto se; an t i2ox idat ion enzym e; free rad ica l

m etabo lism

　　机体代谢过程中,由线粒体产生的大量自由基,

尤其是活性氧类自由基 (R eact ive oxygen species,

RO S)会不断攻击细胞内的生物大分子,引起细胞氧

化损伤[1 ]。氧化产物的不断积累以及RO S对细胞线

粒体DNA 的破坏,会促使细胞启动凋亡程序[2 ] ,表

现为细胞功能降低, 器官、系统机能衰退, 机体衰

老[3 ]。D 2半乳糖代谢产物半乳糖醇在细胞内的大量
蓄积会扰乱细胞自由基代谢, 使线粒体产生大量

RO S,消耗抗氧化酶,从而增加自由基对细胞的毒性

作用,导致心、肝、脑等重要器官的抗氧化酶活性降

低,丙二醛 (M DA )含量增加, 能成功诱导小鼠衰

老[4 ]。有研究表明,外源性腺嘌呤类物质具有激素样

特性,能通过增强抗氧化酶的表达而对动物细胞起

到抗氧化保护作用[5 ]。玉米幼芽提取物 (EM P)中富

含的腺嘌呤衍生物,能明显提高家蚕体内的SOD 活

性,减少其在衰老过程中自由基引起的氧化损伤[6 ]。

为了进一步揭示EM P 对哺乳动物体内抗氧化酶的

作用,本试验用D 2半乳糖诱导小鼠衰老模型, 研究

了EM P 对衰老小鼠心肌自由基代谢和超微结构的

影响,以期为EM P 在抗心肌氧化损伤领域的应用提

供理论依据。

1　材料与方法

1. 1　材　料

1. 1. 1　主要试剂　EM P, 将玉米幼芽用醋酸和甲

醇混合溶液进行索式抽提,过PV PP 柱分离并纯化

获得, 编号: 0502; 腺嘌呤衍生物含量 (气质联用检

测 )为 92. 16% , 用 0. 06 mo löL 的盐酸配制成储备
液, 4 ℃保存备用,使用前用 2 mo löL N aOH 滴定至

近中性。D 2半乳糖,国药集团化学试剂有限公司生

产,批号: F20050711,用生理盐水配成5 göL 溶液, 4

℃保存备用。SOD 检测试剂盒 (批号: 20060322) ,

CA T 检测试剂盒 (批号: 20060325) , GSH 2PX 检测

试剂盒 (批号: 20060523) ,M DA 检测试剂盒 (批号:

20060320) , 考马斯亮蓝蛋白检测试剂盒 (批号:

20060323) , NO 检测试剂盒 (批号: 200603253)均购

自南京建成生物工程研究所。其余所需试剂均为分

析纯级。

1. 1. 2　主要仪器　H 2600透射电子显微镜,日本日

立公司生产; UV 1102 紫外可见分光光度计, 上海

天美科学仪器有限公司生产; BS224S万分之一电子

天平, 北京赛多利斯仪器系统有限公司生产;

H S10268型10～ 100 ΛL 移液器,DRA GONM ED 公

司生产; TD Z42W S 低速自动平衡离心机,长沙湘仪

离心机仪器有限公司生产。

1. 1. 3　试验动物　清洁级 ICR 小鼠,雄性,质量 (20

±2) g,由陕西省实验动物中心提供。

1. 2　试验设计

45只小鼠随机分为5组,每组9只。É组为对照

组, Ê组为衰老模型组, Ë～ Í组为药物保护组。É

组每天分别灌胃等量EM P 溶媒、颈背部多点皮下注

射等量的生理盐水; Ê 组每天灌胃等量的EM P 溶

媒,颈背部多点皮下注射125 m gökg 的D 2半乳糖; Ë

～ Í 组每天分别灌胃 10, 20, 40 m gökg 的 EM P,同

时颈背部多点皮下注射125 m gökg D 2半乳糖[4 ]。各

组小鼠灌胃和颈背部皮下注射每日各 1 次,连续处

理42 d。

1. 3　EM P 对衰老小鼠心肌组织自由基代谢的影响

　　于43 d 时,从各组中随机抽取4只小鼠处死,取

其心脏加4 ℃生理盐水制成100 göL 的组织匀浆,离

心取上清按照试剂盒说明书测定超氧化物歧化酶

(SOD )、过氧化氢酶 (CA T )和谷胱甘肽过氧化物酶

(GSH 2PX )活性, 以及丙二醛 (M DA )和一氧化氮

(NO )含量。

1. 4　EM P 对衰老小鼠心肌组织超微结构的影响

于43 d 时,处死各组剩余小鼠,取其心肌组织,

在冰上快速切成约1 mm 3 的小块,用体积分数4%的

戊二醛 4 ℃下固定,乙醇逐级脱水,环氧树脂包埋,

制作电镜切片,在H 2600 透射电镜下观察心肌细胞

超微结构。

1. 5　数据分析

试验数据处理使用医学统计软件 SPLM 3. 0

(Sta t ist ica l P rogram fo r L inear M odeling )进行方

差分析, 试验结果以平均数±标准差 (X{ ±SD )表

示。

42 西北农林科技大学学报 (自然科学版) 第 35卷



2　结果与分析

2. 1　EM P 对衰老小鼠心肌组织自由基代谢的影响

　　EM P 对衰老小鼠心肌 SOD、CA T 和 GSH 2Px

活性以及M DA、NO 含量的影响结果见表1。由表1

可知,与É组 (对照组)相比, Ê组 (衰老模型组)小鼠

心肌组织的SOD、CA T 和GSH 2Px 活性极显著降低

( P < 0. 01 ) , M DA 和 NO 含量极显著升高

(P < 0. 01) , 表明D 2半乳糖能通过扰乱自由基代谢
而消耗抗氧化酶。EM P 处理组中, Ë和Í组的各项

指标与Ê组相比,仅Ë组的CA T 活性和NO 含量与

Ê 组有显著差异 (P < 0. 05) ,其余指标无显著差异,

表明这些剂量的EM P 不能很好地对抗D 2半乳糖对
小鼠的致衰作用。而Ì组的各项指标与Ê组相比,差

异均极显著 (P < 0. 01) ; Ì 组与É 组相比, SOD、

CA T、GSH 2Px 活性和NO 含量均差异显著 (P < 0.

05) ,M DA 含量差异不显著,说明20 m gökg 的EM P

能明显的提高D 2半乳糖致衰小鼠心肌组织中的抗
氧化酶活性,降低自由基含量。

表 1　EM P 对衰老小鼠心肌组织SOD、CA T 和GSH 2Px 活性及M DA 和NO 含量的影响 (n= 4, X{ ±SD )

T ab le 1　Effect of EM P on activity of SOD , CA T and GSH 2Px and con ten t of M DA and NO of m yocardium in aging m ice

组别
Group

SOD 活性ö
(U·m g- 1)

SOD activity

CA T 活性ö
(U·m g- 1)

CA T activity

GSH 2Px 活性ö
(U·m g- 1)

GSH 2Px activity

一氧化氮含量ö
(Λmo l·L - 1)

NO level

M DA 含量ö
(nmo l·m g- 1)

M DA level

É组 GroupÉ 94. 049±4. 275 A a 54. 183±2. 320 A a 32. 373±2. 850 A a 4. 572±0. 244 A a 9. 936±0. 302 A

Ê组 GroupÊ 73. 439±1. 712 B 34. 696±4. 183 Bc 20. 380±0. 852 B 12. 159±1. 425 Bc 17. 292±2. 085 B

Ë组 GroupË 77. 799±3. 694 B 42. 657±3. 272 Bd 23. 432±2. 259 B 9. 420±0. 733 Bd 14. 953±1. 066 B

Ì组 GroupÌ 87. 241±3. 849 A b 47. 313±2. 195 A b 28. 038±1. 583 A b 6. 438±0. 637 A b 11. 300±1. 529 A

Í组 GroupÍ 71. 514±1. 500 B 36. 047±3. 302 B 20. 121±1. 167 B 10. 715±1. 257 B 14. 459±1. 505 B

　　注:同列数据后标不同小写字母表示差异显著 (P < 0. 05) ,标不同大写字母表示差异极显著 (P < 0. 01)。
N o te: D ata w ith differen t sm all letters is sign ifican t difference ( P < 0. 05) , data w ith differen t cap ital letters is ex trem e sign ifican t

difference (P < 0. 01).

2. 2　EM P 对衰老小鼠心肌组织超微结构的影响

EM P 对衰老小鼠心肌中肌原纤维、Z线和线粒

体超微结构的影响见图1。

图 1　EM P 对衰老小鼠心肌中肌原纤维 (M y)、Z线 (Z)和线粒体 (M i)超微结构的影响

A. É组 (T EM×15 000) ; B. Ê组 (T EM×15 000) ; C. Ì组 (T EM×17 000) ; D. Ì组 (T EM×40 000)

F ig. 1　Effect of EM P on the u ltrastructu re of Z2line (Z) ,m yofilam ent (M y) and

m itochondrion (M i) of m yocardium in aging m ice

A. GroupÉ (T EM×15 000) ; B. GroupÊ (T EM×15 000) ; C. Group Ì (T EM×17 000) ; D. Group Ì (T EM×40 000)

　　由图 1A 可知, É 组 (对照组)小鼠肌节分布均 匀,各带清楚, Z线清晰; 肌原纤维排列整齐,走向一

52第 2期 杨　戈等:玉米幼芽提取物对衰老小鼠心肌自由基代谢和超微结构的影响



致,无肌丝断裂扭曲; 线粒体大小较一致,嵴排列规

则,基质均匀,中等电子密度。由图 1 B 可知, Ê 组
(衰老模型组)小鼠Z线增粗扭曲,明暗带模糊; 肌原

纤维排列紊乱,部分断裂,局部肌丝消失; 弥漫性线

粒体肿大、嵴溶解,部分膜断裂,基质电子密度降低,

说明D 2半乳糖引起小鼠心肌细胞代谢紊乱而产生
的大量自由基,对心肌超微结构产生了氧化损伤。由

图 1 C、D 可知, 与模型组相比, Ì 组小鼠的Z 线清

晰;肌原纤维排列整齐,溶解、凝集减少;线粒体轻微

肿胀、空泡化减少,嵴排列规则,基质中等电子密度;

高倍镜下可见典型肌节结构。说明 20 m gökg 的

EM P 能明显改善D 2半乳糖对心肌超微结构的氧化
损伤作用。

3　讨　论
细胞代谢过程中产生的RO S 会攻击生物膜中

的多不饱和脂肪酸 ( Po lyun satu ra ted fa t ty acid,

PU FA ) ,引发脂质过氧化反应,形成脂质过氧化物,

如M DA。因此,M DA 的含量可以反映机体内脂质

过氧化的程度,进而间接地反映出细胞的损伤程度。

高等动物机体内有清除RO S 的酶体系, 如 SOD、

CA T 和GSH 2PX 等。SOD 将过量的超氧阴离子自

由基O
-·
2 (Superox ide an ion radica l)歧化为H 2O 2,

H 2O 2在CA T 和GSH 2PX 的催化下转变为H 2O 和

O 2,从而消除RO S 对细胞的毒害作用。SOD、CA T

和 GSH 2Px 酶活性与生物年龄大小呈负相关, 而

M DA 含量随着年龄的增加而不断升高[7 ]。NO 在机

体内可作为一种化学性质极其活泼的气体自由基引

起细胞毒性作用,其对心肌的收缩起双向调节作用:

低浓度时起促进作用,高浓度时则起抑制作用[8 ]。

D 2半乳糖代谢产物半乳糖醇在细胞内的蓄积,

能通过扰乱细胞代谢而产生大量自由基,消耗机体

抗氧化酶,对细胞结构产生氧化损伤,使脂质过氧化

产物M DA 含量升高,尤其是对线粒体结构的损伤

会导致m tDAN 损伤,进而引起线粒体呼吸酶功能

降低, 启动细胞的凋亡程序, 影响需能细胞的功

能[9 ]。本试验Ê组 (衰老模型组)小鼠在连续给予125

m gökg D 2半乳糖处理 42 d 后,心肌抗氧化酶SOD、

CA T 和GSH 2Px 活性明显降低,自由基NO 和脂质

过氧化产物M DA 含量显著升高; 心肌细胞正常结

构模糊,肌原纤维严重损伤,多数线粒体肿胀、空泡

化、嵴消失。表明D 2半乳糖扰乱了细胞代谢,使其产

生了大量自由基,进而消耗了其抗氧化酶,破坏了心

肌组织超微结构。

有研究表明,嘌呤类物质具有动、植物激素样作

用,可清除自由基,参与损伤修复[10211 ]。本研究结果

显示,相对于Ê 组, EM P 保护组的各项生化指标都

有不同程度的改善,尤其是Ì 组的各项指标与Ê 组
相比均有极显著差异 (P < 0. 01) ; 由D 2半乳糖引起
的肌原纤维损伤和线粒体空泡、嵴消失等病变得到

了明显的改善,高倍镜下可见典型肌节结构。这表明

20 m gökg 的EM P 能通过提高小鼠心肌组织中的抗

氧化酶活性、降低自由基含量, 从而对抗D 2半乳糖
对心肌超微结构的氧化损伤作用。

4　结　论

本试验从抗氧化酶活性、自由基含量和质脂过

氧化产物 3个方面研究了EM P 对衰老小鼠心肌组

织的影响,并观察了心肌细胞超微结构的变化,从形

态学上对EM P 的抗氧化损伤作用进行了验证。结果

表明, 20 m gökg 的EM P 具有增强心肌抗氧化酶活

性,改善心肌自由基代谢,减轻自由基对心肌的氧化

损伤,保护心肌细胞超微结构的作用。
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