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摘要：目的　探讨槲皮素在急性骨骼肌损伤中促进肌肉再生的作用机制。方法
　将卫星细胞随机分为空白组（常规培养）、过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）组（１００μｍｏｌ·Ｌ

－１

Ｈ２Ｏ２处理细胞 ２４ｈ）、槲皮素组（１０μｍｏＬ·Ｌ
－１的槲皮素处理细胞 ２４ｈ）和

Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组（１００μｍｏｌ·Ｌ
－１Ｈ２Ｏ２＋１０μｍｏＬ·Ｌ

－１的槲皮素处理细胞

２４ｈ）。用细胞计数试剂盒－８（ＣＣＫ－８）法检测细胞增殖率，用蛋白质印迹法检
测相关蛋白表达情况，用试剂盒检测线粒体活性氧（ＲＯＳ）水平及线粒体呼吸相
关指标。结果　空白组、槲皮素组、Ｈ２Ｏ２组和Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组的细胞２４ｈ增殖
率分别为 （１００００±４２７）％、（１４８７９±１３１７）％、（８１７０±３１９）％ 和
（１２０８３±８８１）％，超氧化物歧化酶 １（ＳＯＤ１）蛋白相对表达水平分别为
０６４±００９、０７６±００９、０２４±００３和０４３±００６，肌球蛋白重链（ＭｙＨＣ）蛋
白相对表达水平分别为０６１±００５、０６７±００６、０３２±００３和０４７±００６，线
粒体ＲＯＳ荧光强度分别为（５２５６±１９７）、（４８４６±４０５）、（１１９５３±１３０６）和
（１０２９１±８９３）ａｕ，过氧化氢酶（ＣＡＴ）水平分别为（２８６６±２１８）、
（３５６２±３８９）、（１８１３±１７８）和（２３９７±２７２）μｍｏｌ·ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ－１，线粒体呼
吸链 （ＭＲＣ）ｃｏｍｐｌｅｘⅠ 水平分别为 （１９７７±１０１）、（２３２８±２４８）、
（９８７±１０１）和（１４１９±０７５）μｍｏｌ·ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ－１。槲皮素组和 Ｈ２Ｏ２组的上
述指标与空白组比较，Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组上述指标与Ｈ２Ｏ２组比较，在统计学上差
异均有统计学意义（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１）。结论　槲皮素可通过清除
线粒体ＲＯＳ水平，改善氧化损伤，促进卫星细胞增殖，进而可在急性骨骼肌损伤
中促进肌肉再生。
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　　急性骨骼肌损伤在身体运动创伤中十分常见，是
导致残疾的重要原因之一。骨骼肌损伤除了对肌肉

细胞造成机械损伤外，还涉及细胞因子和炎症细胞直

接进入损伤部位，诱发线粒体功能障碍，表现为活性

氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）超载等［１－２］。槲皮素

是一种存在于多种果蔬中的黄酮类化合物，具有显著

的抗炎、抗氧化功效［３］，其可以通过调控线粒体功能

障碍在多种疾病中发挥治疗作用［４］。本研究旨在通

过体外实验，探究槲皮素对急性骨骼肌损伤肌肉再生

的作用及其作用机制。

材料与方法

１　材料
细胞　大鼠原代骨骼肌卫星细胞，购自美国菌种

保藏中心。

药物与试剂　槲皮素，纯度：９８％，规格：每支
２０ｍｇ，批号：２４０４１５，购自成都普思生物科技股份有
限公司；多聚赖氨酸（ｐｏｌｙ－Ｌ－ｌｙｓｉｎｅ，ＰＬＬ），纯度：
＞９８％，规格：每瓶２５ｍｇ，批号：２０２４０３２２，购自武汉
科斯坦生物科技有限公司；过氧化氢（ｈｙｄｒｏｇｅｎｐｅｒｏｘ
ｉｄｅ，Ｈ２Ｏ２），纯度：１００％，规格：每瓶 ２ｍＬ，批号：
２０２４０３１０，购自广东环凯微生物科技有限公司；改良
培养基（Ｄｕｌｂｅｃｃｏ’ｓｍｏｄｉｆｉｅｄｅａｇｌｅｍｅｄｉｕｍ，ＤＭＥＭ）培
养基，购自上海嘉楚生物工程有限公司；细胞计数试

剂盒－８（ｃｅｌｌｃｏｕｎｔｉｎｇｋｉｔ－８，ＣＣＫ－８），购自西安百
萤生物科技有限公司；Ｃａｌｃｅｉｎ－ＡＭ／ＰＩ活细胞／死细
胞双染试剂盒、Ｔｒｉｚｏｌ试剂、逆转录试剂盒、放射免疫

沉淀分析（ｒａｄｉｏｉｍｍｕｎｏｐｒｅｃｉｐｉｔａｔｉｏｎａｓｓａｙ，ＲＩＰＡ）裂解
液，均购自北京索莱宝科技有限公司；肌球蛋白重链

（ｍｙｏｓｉｎｈｅａｖｙｃｈａｉｎ，ＭｙＨＣ）、成肌细胞决定基因
（ｍｙｏｂｌａｓｔｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｇｅｎｅｓ，Ｍｙｏｄ）一抗，均购自美国
ＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌＳｔｕｄｉｅｓＨｙｂｒｉｄｏｍａＢａｎｋ公司；超氧化物
歧化酶１（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ１，ＳＯＤ１）、沉默信息调
节因子１（ｓｉｌｅｎｔｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ１，ＳＩＲＴ１）、磷酸
甘油醛脱氢酶（ｒｅｄｕｃｅｄｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ－ｐｈｏｓｐｈａｔｅ
ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＧＡＰＤＨ）一抗及二抗，均购自美国
Ａｂｃａｍ公司；增强化学发光（ｅｎｈａｎｃｅｄｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓ
ｃｅｎｃｅ，ＥＣＬ），购自上海创赛科技有限公司；线粒体超
氧化物检测试剂盒（ＭｉｔｏＳＯＸＲｅｄ），购自上海碧云天
生物公司；过氧化氢酶（ｃａｔａｌａｓｅ，ＣＡＴ）、腺苷三磷酸
（ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＴＰ）、线 粒 体 呼 吸 链
（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｃｈａｉｎ，ＭＲＣ）ｃｏｍｐｌｅｘⅠ、
ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘⅢ检测试剂盒，均购自南京建成工程研
究所。引物，由上海碧云天生物公司设计和合成。

仪器　ＴｅｃａｎＳｐａｒｋ酶标仪，瑞士 Ｔｅｃａｎ公司产
品；ＬｉｇｈｔＣｙｃｌｅｒ ４８０实时荧光定量聚合酶链反应
（ｒｅａｌ－ｔｉｍｅｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎ
ｒｅａｃｔｉｏｎ，ＲＴ－ｑＰＣＲ）仪，瑞士 Ｒｏｃｈｅ公司产品；ＣＫＸ５３
荧光显微镜，日本奥林巴斯公司产品。

２　实验方法
２１　卫星细胞的培养［５］

原代骨骼卫星细胞培养在 ＤＭＥＭ培养基中，
含 有 １５％ 胎 牛 血 清、１００Ｕ·ｍＬ－１青 霉 素、
１００Ｕ·ｍＬ－１链霉素，０１ｍｇ·ｍＬ－１ＰＬＬ，培养温
度为 ３７℃，ＣＯ２为 ５％，湿度为 ９５％，取第 ３～４
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代细胞用于后续实验。

２２　细胞分组与处置方法
将卫星细胞随机分为空白组、Ｈ２Ｏ２组、槲皮素组、

Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组。空白组细胞常规培养，不做处理，
Ｈ２Ｏ２组细胞用１００μｍｏｌ·Ｌ

－１Ｈ２Ｏ２处理细胞２４ｈ，槲
皮素组细胞用１０μｍｏＬ·Ｌ－１的槲皮素处理细胞２４ｈ，
Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组细胞用 １００μｍｏｌ·Ｌ

－１ Ｈ２Ｏ２及
１０μｍｏＬ·Ｌ－１的槲皮素处理细胞２４ｈ。
２３　ＣＣＫ－８法检测细胞增殖情况［６］

收集卫星细胞，胰酶消化后，制备细胞悬液并接种

９６孔板中，用浓度为０、５、１０、２０、４０、８０、１６０μｍｏＬ·Ｌ－１

的槲皮素处理细胞２４ｈ，并另取一批细胞，将细胞根
据“２２”中描述的分组处理后弃原培养基，并于２４ｈ
每孔加入ＣＣＫ－８试剂１０μＬ培养箱中染色２ｈ，然后
用酶标仪测定光密度（ｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＯＤ）值，并根据
ＯＤ值计算细胞增殖率。
２４　Ｃａｌｃｅｉｎ－ＡＭ／ＰＩ双染法检测活细胞／死细胞
比值［７］

细胞按“２２”分组处理后，胰蛋白酶消化，离心后
收集细胞，清洗细胞后，将细胞与１倍的实验缓冲液
混合均匀，然后每孔加入 ２μｍｏｌ·Ｌ－１Ｃａｌｃｅｉｎ－ＡＭ
和４５μｍｏｌ·Ｌ－１ＰＩ试剂各１００μＬ，并在培养箱中染
色０５ｈ，然后立即用荧光显微镜观察，并且 ＩｍａｇｅＪ
软件评估平均荧光强度。

２５　ＲＴ－ｑＰＣＲ实验检测相关 ｍＲＮＡ的表达
情况［７］

用Ｔｒｉｚｏｌ试剂从细胞中提取总 ＲＮＡ，用逆转录试
剂盒将总ＲＮＡ１μｇ逆转录为ｃＤＮＡ，然后配制反应体
系，用 ＲＴ－ｑＰＣＲ检测 ＭｙＨＣ、Ｍｙｏｄ、ＳＯＤ１、ＳＩＲＴ１
ｍＲＮＡ的相对表达水平，以 ＧＡＰＤＨ为内参，用２－△△ＣＴ

法分析基因表达情况。

２６　蛋白质印迹法检测相关蛋白的表达情况［７］

收集各组细胞，用ＲＩＰＡ缓冲液裂解细胞，然后在
４℃下，以１２×１０４ｒ·ｍｉｎ－１离心１５ｍｉｎ，获得上清液
（总蛋白），定量后取等量的蛋白裂解物进行十二烷基

硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳，并转至聚偏二氟乙烯膜

上，膜在 ５％脱脂牛奶中室温封闭 １ｈ，然后与抗
ＭｙＨＣ、Ｍｙｏｄ、ＳＯＤ１、ＳＩＲＴ１一抗孵育过夜（４℃，稀释
比均为１∶１０００），次日二抗（１∶５０００）孵育１ｈ，清洗
后ＥＣＬ发光液显色、曝光、分析灰度值。
２７　试剂盒检测线粒体ＲＯＳ水平［８］

收集各组细胞，根据试剂盒说明书将 ＭｉｔｏＳｏＸ
Ｒｅｄ线粒体超氧化物指示剂进行稀释，加入探针工作
液完全覆盖细胞，在３７℃下孵育１５ｍｉｎ，用 Ｈｏｅｃｈｓｔ

进行复染５ｍｉｎ，在荧光显微镜下观察。
２８　试剂盒法检测 ＣＡＴ、ＡＴＰ、ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘⅠ和
ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘⅢ活性［９］

收集细胞，根据“２２”中分组处理后，离心收集上
清液，然后严格根据试剂盒操作步骤进行检测，并根

据标准曲线计算相关酶活性。

３　统计学处理
用 ＳＰＳＳ２３０软件进行统计分析。计量资料用

珋ｘ±ｓ表示，组间比较用单因素方差法进行分析，组间两
两比较用独立样本ｔ检验法进行分析。

结　　果

１　槲皮素对卫星细胞增殖的影响
用０、５、１０、２０、４０、８０、１６０μｍｏＬ·Ｌ－１的槲皮素处

理细胞２４ｈ，细胞存活率分别为（１００００±０００）％、
（１００９０±２８９）％、（１１１６６±７４９）％、（１２６７０±１１２３）％、
（１０３７７±１０９８）％、（８８３６±４３２）％和（７５３７±５８２）％。
与 ０ μｍｏＬ· Ｌ－１的 槲 皮 素 处 理 组 比 较，１０、
２０μｍｏＬ·Ｌ－１的槲皮素处理组细胞存活率均显著升
高（均Ｐ＜００１），８０、１６０μｍｏＬ·Ｌ－１的槲皮素处理组
细胞 存 活 率 均 显 著 降 低 （均 Ｐ ＜００１），５、
４０μｍｏＬ·Ｌ－１的槲皮素处理组细胞存活率无明显变
化（均Ｐ＞００５）。因１０、２０μｍｏＬ·Ｌ－１浓度槲皮素可
以显著促进细胞增殖，而４０μｍｏＬ·Ｌ－１以上的浓度
则显著抑制细胞增殖，故选择１０μｍｏＬ·Ｌ－１槲皮素
进行后续实验。

２　槲皮素保护卫星细胞免受Ｈ２Ｏ２引起的损伤
空白 组 给 予 常 规 培 养；Ｈ２Ｏ２组 给 予 １００

μｍｏｌ·Ｌ－１Ｈ２Ｏ２；槲皮素组给予１０μｍｏＬ·Ｌ
－１槲皮

素；Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组给予 １００μｍｏｌ·Ｌ
－１Ｈ２Ｏ２＋

１０μｍｏＬ·Ｌ－１槲皮素。
槲皮素组与空白组比较，细胞增殖率显著升高

（Ｐ＜０００１）；Ｈ２Ｏ２组与空白组比较，增殖率显著下降
（Ｐ＜０００１）；Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组与Ｈ２Ｏ２组比较，细胞增
殖率显著升高，活细胞／死细胞比值显著降低（均
Ｐ＜０００１），见表１。
３　槲皮素促进卫星细胞的成肌分化

槲皮素组与空白组比较，ＭｙＨＣ、Ｍｙｏｄ蛋白和
ｍＲＮＡ相对表达水平均显著升高 （Ｐ＜００５，
Ｐ＜０００１）；Ｈ２Ｏ２组与空白组比较，ＭｙＨＣ、Ｍｙｏｄ蛋白
和ｍＲＮＡ相对表达水平均显著下降（均 Ｐ＜０００１）；
Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组与 Ｈ２Ｏ２组比较，ＭｙＨＣ、Ｍｙｏｄ蛋白
和 ｍＲＮＡ相对表达水平均显著升高（Ｐ＜００１，
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ６Ｍａｒｃｈ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２８）

　　表１　各组细胞增殖率及死细胞／活细胞比值的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｌｉｇｈｔａｂｓｏｒｐｔｉｏｎｖａｌｕｅａｎｄｒａｔｉｏｏｆｄｅａｄ
ｃｅｌｌｓ／ｌｉｖｅｃｅｌｌｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ｎ Ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｒａｔｅ（％）Ｌｉｖｅｃｅｌｌ／ｄｅａｄｃｅｌｌｓ（％）

Ｂｌａｎｋ ９ １００００±４２７ ０００±０００
Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ９ １４８７９±１３１７ ０００±０００
Ｈ２Ｏ２ ９ ８１７０±３１９ ２１０±０１７
Ｈ２Ｏ２＋ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ９ １２０８３±８８１＃＃＃ ０４７±００６＃＃＃

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ，Ｐ＜０００１；ＣｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＨ２Ｏ２ｇｒｏｕｐ，
＃＃＃Ｐ＜０００１；Ｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ：Ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌｃｕｌｔｕｒｅ；Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎｇｒｏｕｐ：

１０μｍｏＬ·Ｌ－１ｑｕｅｒｃｅｔｉｎｔｒｅａｔｅｄ；Ｈ２Ｏ２ｇｒｏｕｐ：１００μｍｏＬ·Ｌ－１Ｈ２Ｏ２
ｔｒｅａｔｅｄ；Ｈ２Ｏ２＋ｑｕｅｒｃｅｔｉｎｇｒｏｕｐ：１００μｍｏＬ·Ｌ－１Ｈ２Ｏ２＋１０μｍｏＬ·Ｌ－１

ｑｕｅｒｃｅｔｉｎｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌｔｒｅａｔｅｄ

Ｐ＜０００１），见表２。
４　槲皮素促进卫星细胞氧化应激下线粒体的 ＲＯＳ
清除能力

槲皮素组与空白组比较，细胞线粒体ＲＯＳ荧光强
度显著降低（Ｐ＜００５），ＳＯＤ１、ＳＩＲＴ１蛋白和 ｍＲＮＡ
　　

相对表达水平均显著升高（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１，
Ｐ＜０００１）；Ｈ２Ｏ２组与空白组比较，细胞线粒体
ＲＯＳ荧光强度显著升高，ＳＯＤ１、ＳＩＲＴ１蛋白和
ｍＲＮＡ相对表达水平均显著下降（均Ｐ＜０００１）；
Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组与 Ｈ２Ｏ２组比较，细胞线粒体
ＲＯＳ荧光强度显著降低（Ｐ＜００１），ＳＯＤ１、ＳＩＲＴ１
蛋白和 ｍＲＮＡ相对表达水平均显著升高（均
Ｐ＜０００１），见表 ３。
５　槲皮素增强卫星细胞 Ｈ２Ｏ２刺激后的线粒体动
力学

槲皮素组与空白组比较，细胞中 ＣＡＴ、ＡＴＰ、ＭＲＣ
ｃｏｍｐｌｅｘＩ、ＭＲＣ ｃｏｍｐｌｅｘ Ⅲ 水 平 均 显 著 升 高

（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１）；Ｈ２Ｏ２组与空白组比较，ＣＡＴ、
ＡＴＰ、ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘＩ、ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘⅢ水平均显著下降
（Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１）；Ｈ２Ｏ２＋槲皮素组与 Ｈ２Ｏ２组比
较，细胞 ＣＡＴ、ＡＴＰ、ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘＩ、ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘⅢ
水平均显著升高（均Ｐ＜０００１），见表４。

表２　各组细胞成肌分化相关基因表达的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒｅｌａｔｅｄｔｏｍｙｏｂｌａｓｔｉｃｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｉｎｃｅｌｌｓｏｆａｌｌｇｒｏｕｐｓ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＭｙＨＣｍＲＮＡ ＭｙｏｄｍＲＮＡ ＭｙＨＣｐｒｏｔｅｉｎ Ｍｙｏｄｐｒｏｔｅｉｎ

Ｂｌａｎｋ １００±００６ １００±０１３ ０６１±００５ ０４８±００７
Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ １２２±００９ １１４±００７ ０６７±００６ ０５６±００５

Ｈ２Ｏ２ ０４８±００８ ０５９±００７ ０３２±００３ ０２５±００３

Ｈ２Ｏ２＋ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ０７９±００８＃＃＃ ０７０±００４＃＃ ０４７±００６＃＃＃ ０４１±００８＃＃

Ｄｏｓｅａｎｄｎｒｅｆｅｒｔｏｔａｂｌｅｔ１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１；ＣｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＨ２Ｏ２ｇｒｏｕｐ，＃＃Ｐ＜００１，
＃＃＃Ｐ＜０００１；ＭｙＨＣ：Ｍｙｏｓｉｎｈｅａｖｙｃｈａｉｎ；Ｍｙｏｄ：Ｍｙｏｂｌａｓｔｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｇｅｎｅｓ

表３　各组细胞线粒体活性氧（ＲＯＳ）荧光强度及超氧化物歧化酶１（ＳＯＤ１）表达的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ３　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ（ＲＯＳ）ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙａｎｄｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ１（ＳＯＤ１）ｅｘｐｒｅｓ
ｓｉｏｎｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｍｅａｎｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙ（ａｕ） ＳＯＤ１ｍＲＮＡ ＳＩＲＴ１ｍＲＮＡ ＳＯＤ１ｐｒｏｔｅｉｎ ＳＩＲＴ１ｐｒｏｔｅｉｎ

Ｂｌａｎｋ ５２５６±１９７ １００±００８ １００±０１４ ０６４±００９ ０８７±００７
Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ４８４６±４０５ １２１±００６ １３６±００７ ０７６±００９ １００±０１０

Ｈ２Ｏ２ １１９５３±１３０６ ０３４±００６ ０４７±００６ ０２４±００３ ０３４±００７

Ｈ２Ｏ２＋ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ １０２９１±８９３＃＃ ０５７±００４＃＃＃ ０７１±０１０＃＃＃ ０４３±００６＃＃＃ ０６５±００９＃＃＃

Ｄｏｓｅａｎｄｎｒｅｆｅｒｔｏｔａｂｌｅｔ１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１；ＣｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＨ２Ｏ２ｇｒｏｕｐ，＃＃Ｐ＜００１，＃＃＃Ｐ＜０００１

表４　各组细胞线粒体动力学相关指标活性的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ４　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｙｎａｍｉｃｓｒｅｌａｔｅｄｉｎｄｅｘｅｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ
ＣＡＴ

（μｍｏｌ·ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ－１）

ＡＴＰ

（Ｕ·ｍＬ－１）

ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘⅠ

（μｍｏｌ·ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ－１）

ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘⅢ

（μｍｏｌ·ｍｇｐｒｏｔｅｉｎ－１）

Ｂｌａｎｋ ２８６６±２１８ １４９８±１０９ １９７７±１０１ １４３４±１２６
Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ３５６２±３８９ １６３２±１１３ ２３２８±２４８ １６２３±１４７

Ｈ２Ｏ２ １８１３±１７８ ８３６±０５８ ９８７±１０１ ７０１±１０１

Ｈ２Ｏ２＋ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ２３９７±２７２＃＃＃ １２６７±１５０＃＃＃ １４１９±０７５＃＃＃ １０１７±１３５＃＃＃

Ｄｏｓｅａｎｄｎｒｅｆｅｒｔｏｔａｂｌｅｔ１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｌａｎｋｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１；ＣｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＨ２Ｏ２ｇｒｏｕｐ，＃＃＃Ｐ＜０００１；ＣＡＴ：Ｃａｔａｌａｓｅ；

ＡＴＰ：Ａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ；ＭＲＣ：Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｃｈａｉｎ
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讨　　论

研究表明，氧化损伤会导致卫星细胞数量或功能

受到限制，从而导致肌肉再生不完全和过度纤维

化［１０－１１］。研究表明，槲皮素对运动造成的骨骼肌损

伤具有保护作用［１２］。本研究通过体外培养卫星细

胞，用Ｈ２Ｏ２刺激细胞模拟急性骨骼肌损伤的氧化损
伤模型，结果发现，槲皮素可以明显促进 Ｈ２Ｏ２刺激后
的卫星细胞增殖。同时还观察到，经槲皮素处理后，

卫星细胞的死亡率明显降低，提示槲皮素可以通过促

进卫星细胞增殖，抑制卫星细胞死亡来减轻损伤。

ＭＹＨＣ、Ｍｙｏｄ表达可被用于判断成肌分化的程度［１３］。

本研究发现，槲皮素削弱了Ｈ２Ｏ２对 ＭｙＨＣ、Ｍｙｏｄ表达
的抑制作用，提示槲皮素可以抵消 Ｈ２Ｏ２诱导的卫星
细胞成肌分化抑制。

损伤后激活的卫星细胞的 ＲＮＡ测序结果发
现，线粒体基因显著差异表达，这表明骨骼肌损

伤后的卫星细胞中线粒体代谢活跃［１４］。本研究

中，经槲皮素处理后可以显著降低 Ｈ２Ｏ２诱导的线
粒体中 ＲＯＳ水平的升高。此外，还观察到槲皮素
上调了 ＳＯＤ１、ＳＩＲＴ１的表达，这与彭晶［１５］结果一

致。Ｈ２Ｏ２过量积累会导致氧化损伤、线粒体功能
障碍，最终导致细胞死亡。本研究还发现，槲皮素

可显著削弱 Ｈ２Ｏ２对 ＣＡＴ、ＡＴＰ、ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘⅠ、
ＭＲＣｃｏｍｐｌｅｘⅢ活性的抑制作用，以上结果提示槲
皮素可通过清除线粒体 ＲＯＳ数量、促进线粒体呼
吸，保护了线粒体功能稳定性。

本研究提示：槲皮素通过调节线粒体稳态，减轻

氧化损伤来促进骨骼肌再生。
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