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洋葱精油对 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导人脐静脉内皮细胞损伤的保护作用

欧学兰ꎬ 杨春艳ꎬ 魏锦秋ꎬ 余刘勤ꎬ 周春阳
(川北医学院药物研究所 药学院ꎬ四川省南充市 ６３７００７)
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[摘　 要] 　 目的　 探讨洋葱精油是否对氧化型低密度脂蛋白(ｏｘ￣ＬＤＬ)诱导人脐静脉内皮细胞(ＨＵＶＥＣ)损伤具有

保护作用ꎮ 方法　 对购买的鲜洋葱进行显微鉴别ꎬ索氏提取法提取鲜洋葱中的精油ꎬＧＣ￣ＭＳ 法分析精油中的脂溶

性成分ꎮ ＭＴＴ 法检测不同浓度及不同时间点洋葱精油对 ＨＵＶＥＣ 细胞增殖活力的影响ꎮ ８０ ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导

ＨＵＥＶＣ ２４ ｈ 建立 ＨＵＥＶＣ 损伤模型ꎮ 采用油红 Ｏ 染色法及检测细胞内总胆固醇(ＴＣ)和游离胆固醇(ＦＣ)含量ꎬ确
定是否已形成 ＨＵＶＥＣ 损伤ꎮ ＥＬＩＳＡ 试剂盒、ＲＯＳ 试剂盒、ＳＯＤ 试剂盒对洋葱精油体外抗动脉粥样硬化作用进行初

步研究ꎮ 结果　 对购买的鲜洋葱进行显微鉴别证实用于实验的材料为洋葱ꎮ 从 ２６６１５.５ ｇ 鲜洋葱中得到精油

９.９００８ ｇꎬ挥发油平均得率为 ０.３７２‰ꎮ ＧＣ￣ＭＳ 分析结果显示洋葱精油中有机硫化物的总相对含量为 ４７.６４％ꎬ其中

含量最高的是 ２￣Ｔｈｉａｚｏｌｉｄｉｎｅｔｈｉｏｎｅ(１２.５２％)ꎬ其次为 １ꎬ３ꎬ５￣Ｔｒｉｔｈｉａｎｅ(４.４２％)和 Ｄｉａｌｌｙｌｄｉｓｕｌｐｈｉｄｅ(３.８２％)ꎮ ２００ ｍｇ /
Ｌ 的洋葱精油处理 ６ ｈ 时细胞增殖活力最好ꎻ８０ ｍｇ / Ｌ 的 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导 ＨＵＥＶＣ ２４ ｈ 细胞内出现大量红染颗粒且 ＦＣ /
ＴＣ≥５０％ꎬ表明 ＨＵＶＥＣ 细胞内脂质聚集和胆固醇、甘油三酯代谢紊乱ꎬ已造成 ＨＵＶＥＣ 损伤ꎮ 洋葱精油显著减少

ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导的 ＨＵＶＥＣ 损伤模型炎症因子白细胞介素 ６( ＩＬ￣６)、肿瘤坏死因子 α(ＴＮＦ￣α)的分泌(Ｐ<０.０１)和活性

氧的产生(Ｐ<０.０１)ꎻ促进抗炎因子 ＩＬ￣１０ 的产生(Ｐ<０.０１)及增加细胞内超氧化物歧化酶 (ＳＯＤ)活性(Ｐ<０.０５)ꎮ
结论　 本研究制备得到的洋葱精油对 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导的 ＨＵＶＥＣ 损伤模型具有保护作用ꎮ
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　 　 动脉粥样硬化(ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ Ａｓ)性病变是目

前 世 界 上 心 脑 血 管 疾 病 (ｃａｒｄｉｏｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＣＣＶＤ)发生率与死亡率高的首位原因[１]ꎮ
洋葱(Ａｌｌｉｕｍ ｃｅｐａ)属百合科、葱属草本植物ꎬ又名玉

葱、葱头、球葱等ꎬ在民间用于防治动脉硬化症[２]ꎮ
虽然国外对洋葱的研究要比国内深入ꎬ但是由于洋

葱的特有气味(有机硫化物)ꎬ在临床实验时往往被

西方国家禁止使用[３]ꎮ 现代医学研究表明[４]ꎬ洋葱

的许多生理功效归因于洋葱中的有机硫化物ꎬ且认

为洋葱防治动脉硬化症的有效成分是其中的精油

(富含有机硫化物)ꎮ 但洋葱精油抗 Ａｓ 作用尤其是

其作用机制还不充分明晰ꎮ 因此ꎬ本实验通过利用

氧化型低密度脂蛋白(ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬ
ｏｘ￣ＬＤＬ)诱导人脐静脉内皮细胞(ｈｕｍａｎ ｕｍｂｉｌｉｃａｌ
ｖｅｉｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌꎬ ＨＵＶＥＣ)建立 ＨＵＶＥＣ 损伤模

型ꎬ探讨洋葱精油对 Ａｓ 进程中 ＨＵＥＶＣ 损伤的作用ꎮ

１　 材料和方法

１.１　 仪器与试剂

酶标仪(Ｓｐｅｃｔｒａｍａｘ １９０ꎬ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｄｅｖｉｃｅｓ)ꎬ高
速低温离心机(Ｔｈｅｒｍｏ Ｍｃｒｏｌ１７Ｒꎬ美国)ꎬＣＯ２细胞培

养箱(３１１１ꎬＴｈｅｒｍｏ Ｆｏｒｍａ)ꎬ荧光倒置显微镜(ＣＤ￣
ＫＸ４ꎬＯｌｙｍｐｕｓ)ꎬＧＣ￣ＭＳ (７８９０Ｂ ５９７７ꎬＡｇｉｌｅｎｔ)ꎮ 色

谱级甲酸、乙睛、ＤＭＳＯ 购自 Ｓｉｇｍａ 公司ꎮ 醋酸锌、
ＮꎬＮ￣二甲基对苯二胺溶液、硫酸铁铵、Ｎａ２Ｓ 购自科

龙公司ꎮ ＲＰＭＩ１６４０ 培养基、胎牛血清、０.２５％胰蛋

白酶￣ＥＤＴＡ 消 化 液、 青 霉 素￣链 霉 素 双 抗 购 自

Ｈｙｃｌｏｎｅ 公司ꎮ ｏｘ￣ＬＤＬ 购自广州奕源生物科技有限

公 司ꎮ ＡＧ４９０、 活 性 氧 ( ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬ
ＲＯＳ) 试 剂 盒、 超 氧 化 物 歧 化 酶 ( ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅꎬ ＳＯＤ)试剂盒及白细胞介素 ６( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣
６ꎬＩＬ￣６)、肿瘤坏死因子 α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬ
ＴＮＦ￣α)、ＩＬ￣１０ 的 ＥＬＩＳＡ 试剂盒购自欣博盛公司ꎮ
ＨＵＥＶＣ 购自中乔新舟(批号为 ＺＱ ０１１３)ꎮ 洋葱产

自甘肃省平凉市ꎮ

１.２　 洋葱提取物有机硫化物含量测定

采用亚甲基蓝分光光度法测定不同洋葱提取

物有机硫化物含量ꎮ 配制浓度梯度为 １００、５０、２５ 和

１２.５ μｍｏｌ / Ｌ 的 Ｎａ２ Ｓ 溶液做标准曲线ꎬ同时配制

１００ ｍｇ / Ｌ 的洋葱提取物溶液ꎬ各取 ０.５ ｍＬꎬ每管加

入 ２.５ ｍＬ 去离子水后依次加入 ０.５ ｍＬ １％ (质量分

数) 醋酸锌、０.５ ｍＬ ０.２％ (质量分数) ＮꎬＮ￣二甲基

对苯二胺溶液ꎬ再加入 ０.０５ ｍＬ １０％ (质量分数) 硫

酸铁铵溶液ꎬ室温静置 ２０ ｍｉｎꎮ 调零管用去离子水

代替 Ｎａ２Ｓ 溶液ꎬ于 ６７０ ｎｍ 读取光密度(ＯＤ)值[５]ꎮ
１.３　 洋葱精油提取及 ＧＣ￣ＭＳ 分析

取 ２６.６１５ ｋｇ 鲜洋葱切碎ꎬ按鲜洋葱 ∶ 水 ＝ １ ∶
１.５ 投料ꎬ匀浆ꎬ沸水浴(１００ ℃)灭酶 ２０ ｍｉｎꎮ 加入

大蒜自制的蒜氨酸酶 ２５ ｍＬ(５ ｇ 大蒜 / １００ ｇ 鲜洋

葱)ꎬ２５ ℃酶解洋葱 ５０ ｍｉｎꎮ 将处理好的样品采用

索氏提取器提取 ５ ｈꎬ得漂浮少许油状物的水溶液ꎮ
二氯甲烷分别萃取 ３ 次ꎬ合并二氯甲烷萃取液加入

无水硫酸钠干燥ꎬ保留二氯甲烷溶液提取层ꎬ于

４０ ℃水浴旋蒸ꎬ回收二氯甲烷即得洋葱挥发油[６]ꎮ
平行多次提取实验ꎬ将所得挥发油混合在一起ꎬ取
出适量ꎬ用二氯甲烷稀释ꎬ用于 ＧＣ￣ＭＳ 分析ꎮ
１.４　 ＨＵＥＶＣ 细胞增殖活力测定

采用 ＭＴＴ 法检测不同浓度及不同时间点洋葱

精油 对 ＨＵＥＶＣ 细 胞 增 殖 活 力 的 影 响ꎮ 复 苏

ＨＵＥＶＣꎬ以含 ８９％ ＲＰＭＩ１６４０ 培养基＋１０％胎牛血

清＋１％青霉素￣链霉素的培养基培养细胞ꎬ在细胞融

合度达 ９５％时予以传代ꎮ 收集对数期细胞ꎬ调整细

胞悬液浓度ꎬ于 ９６ 孔板每孔加入 １００ μＬ 细胞悬液ꎬ
铺板使待测细胞调密度至 １０３ ~１０４ / 孔(边缘孔用无

菌 ＰＢＳ 填充)ꎮ ５％ＣＯ２、３７ ℃孵育至细胞单层铺满

孔底ꎮ 分别加入洋葱精油溶液 ０、６.２５、１２.５、２５、５０、
１００、２００ ｍｇ / Ｌꎬ设置调零孔(含 ０.１％ ＤＭＳＯ 的 ＲＰ￣
ＭＩ１６４０ 培养基)ꎬ每组 ５ 个复孔ꎬ每孔 １８０ μＬ 洋葱

精油溶液或培养基ꎬ５％ＣＯ２、３７ ℃孵育ꎮ 于 １、３、６、
１２、２４、４８ ｈ 时每孔加入 ２０ μＬ 的 ＭＴＴ 溶液(５ ｇ / Ｌꎬ
即 ０.５％ＭＴＴ)ꎬ继续培养 ４ ｈ 后终止培养ꎮ 去除孔
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内培养液ꎬ每孔加入 １５０ μＬ ＤＭＳＯꎬ置摇床上低速

振荡 １０ ｍｉｎꎬ使结晶物充分溶解ꎮ 在酶联免疫检测

仪 ＯＤ５７０ｎｍ处测量各孔的吸光度值ꎮ 实验重复三次ꎬ
取平均值ꎮ 细胞增殖活力 ＝ (洋葱精油处理组 ＯＤ
值－调零孔 ＯＤ 值) / (对照组 ＯＤ 值－调零孔 ＯＤ 值)
１.５　 ＨＵＶＥＣ 损伤模型的建立

培养 ＨＵＥＶＣꎬ待细胞生长处于对数期时ꎬ加入

８０ ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导 ＨＵＥＶＣ ２４ ｈ 建立 ＨＵＶＥＣ 损

伤模型[７]ꎮ 采用油红 Ｏ 染色法及测定细胞内游离

胆固醇(ＦＣ)和总胆固醇(ＴＣ)比值判断 ＨＵＶＥＣ 细

胞内脂质聚集ꎬ并测定胆固醇、甘油三酯代谢情况

以判断 Ａｓ 是否形成[８]ꎮ
１.６　 实验分组

①正常对照组:加入含 ０. １％ＤＭＳＯ 的无血清

ＲＰＭＩ１６４０ 培养基ꎻ②ＨＵＶＥＣ 模型组:８０ ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣
ＬＤＬ 诱导 ＨＵＥＶＣ ２４ ｈ 后加入含 ０.１％ＤＭＳＯ 的无血

清 ＲＰＭＩ１６４０ 培养基ꎻ③洋葱精油组:８０ ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣
ＬＤＬ 诱导 ＨＵＥＶＣ ２４ ｈ 后加入 ２００ ｍｇ / Ｌ 的洋葱精

油溶液ꎻ④ＰＤＴＣ 组:加入 １００ μｍｏｌ / Ｌ 的 ＰＤＴＣ 溶液

作用于 ＨＵＥＶＣ １ ｈꎬ弃上清ꎬ加入 ８０ ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣ＬＤＬ
诱导 ＨＵＥＶＣ ２４ ｈ 后加入含 ０.１％ＤＭＳＯ 的无血清

ＲＰＭＩ１６４０ 培养基ꎻ⑤ ＰＤＴＣ＋洋葱精油组:加入 １００
μｍｏｌ / Ｌ 的 ＰＤＴＣ 溶液作用于 ＨＵＥＶＣ １ ｈꎬ弃上清ꎬ
加入 ８０ ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导 ＨＵＥＶＣ ２４ ｈ 后加入 ２００
ｍｇ / Ｌ 的洋葱精油溶液ꎻ⑥ＡＧ４９０ 组:２０ μｍｏｌ / Ｌ 的

ＡＧ４９０ 溶液作用于 ＨＵＥＶＣ １ ｈꎬ弃上清ꎬ加入 ８０
ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导 ＨＵＥＶＣ ２４ ｈ 后加入含 ０. １％
ＤＭＳＯ 的无血清 ＲＰＭＩ１６４０ 培养基ꎻ⑦ＡＧ４９０＋洋葱

精油组:２０ μｍｏｌ / Ｌ 的 ＡＧ４９０ 溶液作用于 ＨＵＥＶＣ １
ｈꎬ弃上清ꎬ加入 ８０ ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导 ＨＵＥＶＣ ２４ ｈ
后加入 ２００ ｍｇ / Ｌ 洋葱精油溶液ꎮ
１.７　 ＩＬ￣６、ＩＬ￣１０、ＴＮＦ￣α 等炎症相关因子检测

实验方法同 １.６ꎮ ２００ ｍｇ / Ｌ 洋葱精油溶液作用

ＨＵＥＶＣ 损伤模型 ６ ｈꎬ吸取各组含药上清液ꎬ按

ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明书检测 ＩＬ￣６、ＩＬ￣１０、ＴＮＦ￣α 含量ꎮ
１.８　 双氯荧光素荧光染色法检测细胞内活性氧水平

实验方法同 １.６ꎮ ２００ ｍｇ / Ｌ 洋葱精油溶液作用

ＨＵＥＶＣ ６ ｈꎬ弃各组培养液ꎮ ＰＢＳ 沿 ２４ 孔板孔壁缓

缓加入轻轻冲洗细胞 ２ ~ ３ 次ꎬ风干ꎬ每孔加入 １０
μｍｏｌ / Ｌ 的 ＤＣＦＨ￣ＤＡ 于 ３７ ℃、５％ＣＯ２孵育 ４５ ｍｉｎꎬ
弃上清ꎬＰＢＳ 冲洗 ３ 次于 ５２５、４８８ ｎｍ 荧光定量检

测ꎮ 检测完毕立即在荧光显微镜下观察并拍照[９]ꎮ
１.９　 ＳＯＤ 试剂盒检测洋葱精油对 Ａｓ 细胞氧化损伤

模型 ＳＯＤ 活性的影响

实验方法同 １.６ꎮ 弃各组培养液ꎬ胰酶消化细

胞ꎬ１５００ ｒ / ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎ 得各组细胞沉淀ꎮ 按照

ＢＣＡ 蛋白浓度测定试剂盒(增强型)说明书测定各

组细胞蛋白浓度以及 ＳＯＤ 试剂盒说明书测定 ＳＯＤ
活性[１０]ꎮ 按公式计算 ＳＯＤ 抑制率ꎬ即 ＳＯＤ 抑制率

(％)＝ [(Ａ 对照 －Ａ 空白) － (Ａ 测定 －Ａ 测定空

白)]÷(Ａ 对照－Ａ 空白)ꎻ按公式计算 ＳＯＤ 的活力ꎬ
即 ＳＯＤ 活力(Ｕ / ｍｇ)＝ ＳＯＤ 抑制率÷５０％×反应体系

稀释倍数÷待测样本蛋白浓度(ｇ / Ｌ)ꎮ
１.１０ 统计学处理方法

数据采用 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ５ 软件进行分析ꎬ计
量资料采用 ｘ±ｓ 描述ꎬ组间比较采用方差分析及 ｔ
检验ꎻＰ<０.０５ 表示差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 亚甲基蓝分光光度法测定不同洋葱提取物有

机硫化物含量

Ｎａ２Ｓ 标准曲线方程为 Ｙ＝ ０.００２８Ｘ－０.０１２ꎬＲ２ ＝
０.９９８５(图 １)ꎮ 在洋葱超声提取物、洋葱回流提取

物、洋葱精油这三种洋葱提取物中洋葱精油中的有

机硫化物含量最高(图 ２)ꎮ

图 １. Ｎａ２Ｓ 标准曲线

Ｆｉｇｕｒｅ １. Ｎａ２Ｓ ｓｔａｎｄａｒｄ ｃｕｒｖｅ

２.２　 洋葱精油提取及 ＧＣ￣ＭＳ 分析

从 ２６.６１５ ｋｇ 鲜洋葱中提取得到 ９.９００８ ｇ 洋葱

精油ꎮ 洋葱精油为黄色透明液体ꎬ具有浓烈的洋葱

气味ꎬ称量后计算挥发油平均得率为 ０.３７２‰ꎮ ＧＣ￣
ＭＳ 分析结果发现ꎬ洋葱精油中有机硫化物的总相

对含量为 ４７.６４％ꎬ其中含量最高的是 ２￣Ｔｈｉａｚｏｌｉｄｉ￣
ｎｅｔｈｉｏｎｅ(１２.５２％)ꎬ其次为 １ꎬ３ꎬ５￣Ｔｒｉｔｈｉａｎｅ(４.４２％)
和 Ｄｉａｌｌｙｌｄｉｓｕｌｐｈｉｄｅ(３.８２％)(表 １ 和图 ３)ꎮ
２.３　 不同浓度及不同时间点 ＨＵＥＶＣ 增殖活力

在 １~６ ｈꎬ洋葱精油对 ＨＵＥＶＣ 细胞的增殖活力

００７ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ７ꎬ２０１８



随时间呈浓度依赖性的增加ꎬ有促进生长作用ꎮ １２
~２４ ｈꎬ洋葱精油对 ＨＵＥＶＣ 细胞的增殖活力先随时

间呈浓度依赖性的增加ꎬ但洋葱精油达到 １００ ｍｇ / Ｌ
时细胞增殖活力反而下降ꎮ ４８ ｈ 后洋葱精油对

ＨＵＥＶＣ 的细胞增殖活力随时间呈浓度依赖性下降

趋势ꎮ 洋葱精油对 ＨＵＥＶＣ 的细胞增殖活力于 ２００
ｍｇ / Ｌ、６ ｈ 时最高(图 ４)ꎮ

图 ２. 洋葱精油中的有机硫化物含量

Ｆｉｇｕｒｅ ２. Ｔｈｅ ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ｏｒｇａｎｉｃ ｓｕｌｆｕｒ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｆｒｏｍ ｏｎ￣
ｉｏｎ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｏｉｌ

２.４　 ＨＵＶＥＣ 损伤模型的建立

油红 Ｏ 染色结果发现ꎬ用 ８０ ｍｇ / Ｌ 的 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱

导 ＨＵＥＶＣ ２４ ｈꎬ染料已经进入细胞溶于脂质中形成

大量红染颗粒ꎬ说明 ＨＵＶＥＣ 已形成损伤(图 ５)ꎻ细
胞中游离胆固醇含量为 ４８６ μｍｏｌ / Ｌꎬ总胆固醇含量

为 ７０６ μｍｏｌ / ＬꎬＦＣ / ＴＣ(６８.８３％)≥５０％ꎬ表明细胞

内胆固醇和甘油三酯代谢紊乱ꎬ已形成 ＨＵＶＥＣ
损伤ꎮ
２.５　 洋葱精油对 ＨＵＶＥＣ 损伤模型分泌 ＩＬ￣６、ＩＬ￣１０
和 ＴＮＦ￣α 的影响

与正常对照组相比ꎬＨＵＶＥＣ 模型组分泌的致炎

因子 ＩＬ￣６、ＴＮＦ￣α 及抗炎因子 ＩＬ￣１０ 均显著增加(Ｐ<
０.０１)ꎮ 与 ＨＵＶＥＣ 模型组相比ꎬ洋葱精油组分泌致

炎因子 ＩＬ￣６、ＴＮＦ￣α 显著减少(Ｐ<０.０１)ꎻ抗炎因子

ＩＬ￣１０ 显著增加 (Ｐ < ０. ０１)ꎮ 与洋葱精油组相比ꎬ
ＰＤＴＣ＋洋葱精油组和 ＡＧ４９０＋洋葱精油组炎症因子

ＩＬ￣６、ＴＮＦ￣α 的分泌增加(Ｐ<０.０１)ꎻ抗炎因子 ＩＬ￣１０
分泌减少 ( Ｐ < ０. ０１ꎻ表 ２)ꎮ 表明洋葱精油降低

ＨＵＶＥＣ 损伤模型致炎因子 ＩＬ￣６ 和 ＴＮＦ￣α 的分泌及

增加抗炎因子 ＩＬ￣１０ 分泌与调控 ＮＦ￣кＢ 信号通路和

ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号通路均有关ꎮ
２.６　 洋葱精油对细胞内活性氧的影响

与正常对照组相比ꎬＨＵＶＥＣ 模型组 ＲＯＳ 含量

显著增加(Ｐ<０.０１)ꎮ 与 ＨＵＶＥＣ 模型组相比ꎬ洋葱

精油组 ＲＯＳ 含量显著减少(Ｐ<０.０１ꎻ图 ６)ꎮ
２.７ 　 洋葱精油对 ＨＵＶＥＣ 损伤模型 ＳＯＤ 活性的

影响

与正常对照组相比ꎬＨＵＶＥＣ 模型组 ＳＯＤ 活性

显著降低(Ｐ<０.０１)ꎮ 与 ＨＵＶＥＣ 模型组相比ꎬ洋葱

精油组细胞内 ＳＯＤ 活性显著增加(Ｐ<０.０１)ꎮ 与洋

葱精油组相比ꎬＰＤＴＣ＋洋葱精油组 ＳＯＤ 活性减小(Ｐ
<０.０５ꎻ图 ７)ꎮ 洋葱精油降低 ＨＵＶＥＣ 损伤模型细胞

内 ＳＯＤ 活性主要与调控 ＮＦ￣кＢ 信号通路有关ꎬ与
ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号通路无关ꎮ

表 １.ＧＣ￣ＭＳ 分析洋葱挥发油中的有机硫化合物

Ｔａｂｌｅ１. Ｏｒｇａｎｉｃ ｓｕｌｆｕｒ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｖｏｌａｔｉｌｅ ｏｉｌ ｏｆ Ａｌｌｉｕｍ ｃｅｐａ ａｎａｌｙｚｅｄ ｂｙ Ｇａｓ ｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ￣ｍａｓｓ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ

Ｐｅａｋ ＲＴ Ａｒｅａ％ Ｃｏｍｐｏｕｎｄ

１ ８.９９９ ０.２４ ３ꎬ４￣Ｄｉｍｅｔｈｙｌｔｈｉｏｐｈｅｎｅ
２ ９.４３６ ２.０６ Ｄｉｓｕｌｆｉｄｅꎬ ｍｅｔｈｙｌ ２￣ｐｒｏｐｅｎｙｌ
２ １２.０５２ ３.２２ Ｄｉｍｅｔｈｙｌ ｔｒｉｓｕｌｆｉｄｅ
４ １５.９０３ ０.４４ Ａｍｉｎｏｔｈｉａｚｏｌｅ
５ １６.７０９ ０.０１ Ｔｈｉｉｒａｎｅ
６ １７.０９３ ３.８２ Ｄｉａｌｌｙｌｄｉｓｕｌｐｈｉｄｅ
７ １７.７６３ ２.３６ ４￣Ｔｈｉａｚｏｌｉｄｉｎｏｎｅꎬ ３￣ａｍｉｎｏ￣２￣ｔｈｉｏｘ
８ １８.８１２ ０.２１ Ｐｒｏｐｉｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬ ３￣(ａｌｌｙｌｔｈｉｏ)
９ １８.８４２ ０.６６ ３Ｈ￣１ꎬ２￣Ｄｉｔｈｉｏｌｅ￣３￣ｔｈｉｏｎｅꎬ ５￣ｍｅｔｈｙｌ
１０ ２０.１３９ １２.５２ ２￣Ｔｈｉａｚｏｌｉｄｉｎｅｔｈｉｏｎｅ
１１ ２０.７２８ ２.５５ Ｐｈｅｎｏｌꎬ ３￣ｍｅｔｈｙｌ￣４￣(ｍｅｔｈｙｌｔｈｉｏ)
１２ ２１.３２１ ４.４２ １ꎬ３ꎬ５￣Ｔｒｉｔｈｉａｎｅ
１３ ２３.０６３ ０.４５ ３￣Ｖｉｎｙｌ￣１ꎬ２￣ｄｉｔｈｉａｃｙｃｌｏｈｅｘ￣４￣ｅｎｅ
１４ ２３.８５０ １.７７ １ꎬ３￣Ｄｉｔｈｉｏｌａｎｅ￣２￣ｔｈｉｏｎｅ

Ｐｅａｋ ＲＴ Ａｒｅａ％ Ｃｏｍｐｏｕｎｄ

１５ ２４.７７７ ２.０３ ２￣Ｅｔｈｙｌｉｄｅｎｅ[１ꎬ３]ｄｉｔｈｉａｎｅ
１６ ２６.９９４ ０.４７ Ｍｅｔｈｙｌ ２￣(ｍｅｔｈｙｌｔｈｉｏ)ｂｕｔｙｒａｔｅ
１７ ２９.７３５ ２.３０ Ｔｈｉａｚｏｌｅ

１８ ３３.１４２ １.３７ ７￣Ａｍｉｎｏ￣６￣ｍｅｔｈｙｌ￣７Ｈ￣Ｓ￣ｔｒｉａｚｏｌｏ [ ５ꎬ １￣ｃ]￣
Ｓ￣ｔｒｉａｚｏｌｅ￣３￣ｔｈｉｏ

１９ ３５.２５２ １.２６ Ｔｈｉｏｐｒｏｐｉｏｎａｍｉｄｅ
２０ ３５.９８９ ０.４５ Ｍｅｔｈａｎｅｔｈｉｏａｍｉｄｅ
２１ ３９.３６２ ０.０２ １ꎬ２￣Ｄｉｔｈｉｏｌａｎ
２２ ３９.９８９ ０.０８ Ｉｂｅｒｉｎ ｎｉｔｒｉｌｅ
２３ ４５.９５４ ０.１８ ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏ￣Ｔｈｉａｚｏｌｅ
２４ ４８.７７９ ０.０７ ２￣Ａｍｉｎｏ￣３￣(ｐｒｏｐｙｌｔｈｉｏ)ｐｒｏｐｉｏｎｉｃ ａｃｉｄ
２５ ５０.０６４ ０.１３ Ｓ￣Ｍｅｔｈｙｌ ｉｓｏｐｒｏｐｙｌｐｈｏｓｐｈｏｎａｍｉｄｏｔｈｉｏａｔｅ
２６ ５５.０７１ ０.８７ １ꎬ２￣Ｄｉｔｈｉｏｌａｎｅ
２７ ５５.８２０ ０.４０ Ｃｙｃｌｉｃ ｏｃｔａａｔｏｍｉｃ ｓｕｌｆｕｒ
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图 ３.洋葱精油中的有机硫化合物总离子流图

Ｆｉｇｕｒｅ ３. ＧＣ￣ＭＳ ｏｆ ｔｈｅ ｏｒｇａｎｉｃ ｓｕｌｆｕｒ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｆｒｏｍ ｏｎｉｏｎ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｏｉｌ

图 ４. 洋葱精油对 ＨＵＶＥＣ 增殖活力的影响

Ｆｉｇｕｒｅ ４. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｏｎｉｏｎ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｏｉｌ ｏｎ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ＨＵＶＥＣ

图 ５. 油红 Ｏ 染色结果(１０×１０)　 　 左为正常的 ＨＵＶＥＣꎬ右为 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导的 ＨＵＶＥＣꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ５. Ｏｉｌ ｒｅｄ Ｏ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｒｅｓｕｌｔｓ(１０×１０)

２０７ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ ７ꎬ２０１８



表 ２. 洋葱精油对 ＨＵＶＥＣ 损伤模型分泌 ＩＬ￣６、 ＩＬ￣１０ 和

ＴＮＦ￣α的影响(ｘ±ｓꎬ ｎｇ / Ｌꎬ ｎ＝ ５)
Ｔａｂｌｅ ２. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｏｎｉｏｎ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｏｉｌｓ ｏｎ ＩＬ￣６ꎬ ＩＬ￣１０ ａｎｄ
ＴＮＦ￣α ｉｎ ＨＵＶＥＣ ｍｏｄｅｌ (ｘ±ｓꎬ ｎｇ / Ｌꎬ ｎ＝ ５)

分 组 ＩＬ￣６ ＴＮＦ￣α ＩＬ￣１０

正常对照组 ９.８８ ±０.４０８ １０.０５±０.１８４５ ９.２８±０.４８６７

ＨＵＶＥＣ 模型组 ７３.３１±２.０３６ａ ４１.３８±２.５７１ａ １７.７４±１.２４４ａ

洋葱精油组 ２５.２８±１.３６２ｂ １９.７２±１.２４７ｂ ３４.２６±１.２１４ｂ

ＰＤＴＣ 组 ２７.５２±１.５６３ ２７.６５±１.２３７ ２３.７３±１.２８３

ＰＤＴＣ＋洋葱精油组 ３５.０８±１.９５７ｃ ２６.６９±１.７８７ｃ ２５.２６±０.９０２５ｃ

ＡＧ４９０ 组 ２６.８４±１.３５０ ３０.２７±１.０６９ ２７.１１±１.３５１

ＡＧ４９０＋洋葱精油组 ３６.４２±２.４３２ｃ ３１.６４±２.６３３ｃ ２１.８４±１.４９８ｃ

ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与正常对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ＨＵＶＥＣ 模型组比
较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与洋葱精油组比较ꎮ

图 ６. 洋葱精油对 ＨＵＶＥＣ 损伤模型活性氧的影响(１０×１０)
Ａ 为正常对照组ꎬＢ 为 ＨＵＶＥＣ 模型组ꎬＣ 为洋葱精油组ꎮ ａ 为 Ｐ<
０.０１ꎬ与正常对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与 ＨＵＶＥＣ 模型组比较ꎮ

Ｆｉｇｕｒｅ ６. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｏｎｉｏｎ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｏｉｌｓ ｏｎ ＲＯＳ ｉｎ ＨＵ￣
ＶＥＣ ｄａｍａｇｅ ｍｏｄｅｌ(１０×１０)

３　 讨　 论

本研究初步探讨了洋葱精油对 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导

ＨＵＶＥＣ 损伤的保护作用ꎮ 采用不同的提取方法获

得不同的洋葱提取物ꎬ其中所含的有机硫化物含量

不同ꎮ 在几种不同的洋葱提取物中洋葱精油中所

含的有机硫化物含量最高ꎬ这与文献报道的洋葱精

油富含有机硫化物一致[１１]ꎮ 洋葱精油在浓度较低

和作用于 ＨＵＥＶＣ 损伤模型时间较短时ꎬ 进入

ＨＵＶＥＣ 细胞内的洋葱精油随浓度增加而增加ꎬ促进

图 ７. 洋葱精油对 ＨＵＶＥＣ 损伤模型 ＳＯＤ 活性的影响(ｘ±ｓꎬ
ｎ＝ ６)　 ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与正常对照组比较ꎻｂ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与
ＨＵＶＥＣ 模型组比较ꎻｃ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与洋葱精油组比较ꎮ
Ｆｉｇｕｒｅ ７. Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｏｉｌ ｏｎ ＳＯＤ ｉｎ ＨＵＶＥＣ ｄａｍａｇｅ
ｍｏｄｅｌ (ｘ±ｓꎬｎ＝ ６)

ＨＵＥＶＣ 的增长ꎮ 但当洋葱精油的浓度较高及作用

与 ＨＵＶＥＣ 时间较长时具有一定细胞毒性ꎬ对细胞

增殖活力促进作用减弱ꎬ反而抑制 ＨＵＥＶＣ 的增长ꎮ
随着作用时间不断增加ꎬ洋葱精油的部分挥发以及

培养基中的营养不断消耗均可能会导致细胞增殖

活力进一步下降ꎮ
甘油三酯代谢紊乱是动脉粥样硬化形成的标

志之一[１２]ꎬ内皮细胞、平滑肌细胞、单核细胞、巨噬

细胞等多种细胞内含有过高甘油三酯易导致细胞

外脂质沉着、细胞内脂质聚集、白细胞募集、粥样斑

块形成ꎻ胆固醇代谢紊乱也是动脉粥样硬化的基

础[１３]ꎮ ｏｘ￣ＬＤＬ 能显著改变内皮细胞、单核细胞、巨
噬细胞、平滑肌细胞、成纤维细胞等细胞生物学性

状ꎬ使其具备 Ａｓ 表型共同参与 Ａｓ 形成和发展[１４]ꎮ
８０ ｍｇ / Ｌ ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导 ＨＵＶＥＣ ２４ ｈ 后建立 ＨＵＶＥＣ
损伤模型ꎬ通过油红 Ｏ 染色方法观察发现ꎬ２４ ｈ 后

染料已经进入细胞内ꎬ细胞内出现大量红染颗粒ꎬ
说明细胞内已产生大量脂质ꎬ且 ＦＣ / ＴＣ≥５０％表明

ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导的 ＨＵＶＥＣ 细胞内胆固醇和甘油三酯代

谢紊乱ꎬ已形成 ＨＵＶＥＣ 损伤ꎮ
血管内皮细胞、平滑肌细胞和巨噬细胞在炎症

的不同阶段都可以分泌白细胞介素[１５]ꎮ ＩＬ￣６ 可使

机体产生慢性炎症并在某种程度上放大急性炎症

反应ꎬ引起一些趋化因子及 ＲＯＳ 释放直接参与并进

一步加重 Ａｓ 进程[１６￣１７]ꎮ ＴＮＦ￣α 存在于动脉粥样斑
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块中ꎬ可刺激炎症因子生成直接促进炎症的发

展[１８]ꎮ ＩＬ￣１０ 具有抗炎和调节免疫等作用ꎬ其提高

机体的抗炎能力是治疗 Ａｓ 疾病的新方向[１９]ꎮ ｏｘ￣
ＬＤＬ 诱导 ＨＵＶＥＣ 可使细胞内甘油三酯和胆固醇代

谢紊乱引起脂质聚集损伤内皮细胞ꎬ炎症反应启

动ꎬ细胞内致炎因子 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣６ 和抗炎因子 ＩＬ￣１０
分泌增多ꎮ 释放的 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣６ 和 ＩＬ￣１０ 可激活 ＮＦ￣
κＢ 促进 ＩＬ￣６、ＩＬ￣８ 等炎症因子产生和释放ꎬ使炎症

反应进一步加重ꎮ 洋葱精油可以减少 ＨＵＶＥＣ 损伤

模型分泌炎症因子 ＩＬ￣６ 和 ＴＮＦ￣αꎬ促进抗炎因子 ＩＬ￣
１０ 的分泌ꎬ从而保护 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导的 ＨＵＶＥＣ 损伤ꎮ
Ａｓ 进程中的平滑肌细胞、巨噬细胞以及内皮细胞中

均能检测到活化的 ＮＦ￣кＢ 因子[２０]ꎮ ＮＦ￣кＢ 作为炎

症反应的主要转录因子ꎬ可被 ＩＬ￣６、ＴＮＦ￣α 和 ＣＲＰ
等激活调控许多细胞因子、细胞黏附分子、化学趋

化因子、急性反应蛋白、生长因子及多种免疫受体

的表达ꎬ参与动脉粥样硬化的全过程[１９￣２０]ꎮ 此外ꎬ
ＮＦ￣кＢ 作一种氧化还原敏感转录因子可被细胞间的

ＲＯＳ 激活ꎮ Ａｓ 病变过程中 ＲＯＳ 的生成增加将激活

ＮＦ￣кＢꎬ从而进一步促发炎症反应加快 Ａｓ 的进

程[２１￣２２]ꎮ ＳＯＤ 在血管壁中可以调节超氧阴离子水

平ꎬ减轻氧自由基对内皮细胞的过氧化损伤ꎬ从而

保护内皮细胞ꎬ防止 ＡＳ 的形成ꎮ 洋葱精油可以通

过降低细胞内 ＲＯＳ 水平减少 ＮＦ￣кＢ 转录因子激活ꎬ
使 ＨＵＶＥＣ 损伤模型致炎因子 ＩＬ￣６、ＴＮＦ￣α 的分泌

减少及抗炎因子 ＩＬ￣１０ 分泌增加以及诱导内皮细胞

ＳＯＤ 的表达从而抑制炎症反应延缓 Ａｓ 进程ꎮ
酪氨酸蛋白激酶 /信号转导子和转录激活子

(ｊａｎｕｓ ｋｉｎａｓｅ / ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎ￣
ｓｃｒｉｐｔｉｏｎꎬ ＪＡＫ / ＳＴＡＴ)信号通路是一条由细胞因子

刺激的信号转导通路ꎬ参与多种炎症因子的信号转

导和调控过程[２３]ꎮ 在早期 Ａｓ 的发展进程中 ＴＮＦ￣
α、ＩＬ￣６、ＩＬ￣１０、ＩＬ￣１ 与 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号通路的活化紧

密相关[２４]ꎮ ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号转导途径始于 ＪＡＫ２ 磷

酸化后激活ꎬ抑制 ＪＡＫ２ 活性后能抑制 ＳＴＡＴ３ 磷酸

化ꎬ从而抑制 ＩＬ￣６、ＩＬ￣８、ＴＮＦ￣α 等炎症相关因子产

生[２５]ꎮ ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号通路在 Ａｓ 的形成发展和稳

定中起着重要的作用ꎬ阻断该信号通路能有效的防

止 Ａｓ 相关疾病的发生和加重[２６]ꎮ 洋葱精油减少

ＴＮＦ￣α、 ＩＬ￣６ 分泌和促进 ＩＬ￣１０ 产生可能与调控

ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号通路有关ꎮ
基于现有基础ꎬ尚需更进一步的研究证实洋葱

精油对 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导 ＨＵＶＥＣ 损伤的保护作用与调

控 ＮＦ￣кＢ 信号通路和 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信号通路有关ꎮ
同时对保护 ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导 ＨＵＶＥＣ 损伤的下游靶点

和基因ꎬ以及目前 ＮＦ￣кＢ 信号通路和 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 信

号通路调控的 ＩＬ￣６、ＩＬ￣１０ 和 ＴＮＦ￣α 作用的受体和

其他相关信号通路及指标进行更深入的研究ꎮ 洋

葱精油是一个混合物ꎬ通过此研究我们并不清楚对

ｏｘ￣ＬＤＬ 诱导 ＨＵＶＥＣ 损伤起保护作用的是有机硫化

物还是哪种化合物或是哪几种化合物ꎮ 由于洋葱

精油对 ＨＵＶＥＣ 损伤模型保护作用的影响因素很

多ꎬ有待于进一步分离得到洋葱精油化合物做更深

入的研究和探索论证ꎮ
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