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有关老年色素的最新研究成果表明 , 羰-氨

交联反应是生物体内最典型的和最重要的衰老

生化过程. 这个过程造成结构蛋白的交联、功能

蛋白的损伤, 甚至导致老年退行性疾病和机体衰

老的种种改变[1~4]. 进一步的研究还发现, 羰-氨交

联反应可能与血瘀证和亚健康密切相关 [1, 2, 5].
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摘 要 :探索丙二醛(MDA)对红细胞的羰基毒化过程 , 以及谷胱甘肽( GSH)的拮抗作用. 采用血液粘度测量、

扫描电镜观察、羰基化蛋白含量测定以及荧光偏振度检测等方法 , 从红细胞表观粘度、红细胞形态、红细胞膜

上羰基化蛋白含量以及红细胞膜脂流动性 4 个指标上进行研究. MDA导致的羰基应激造成红细胞损伤和血

液粘度增加 , 而 GSH 可阻止羰基应激或还原羰-氨反应产物 , 且具有浓度依赖性. 揭示了羰基应激可能是血

瘀证的关键生化原因之一 , 为抗应激、抗衰老提供了理论和实验的重要依据.
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Abstract: To study various deleterious alterations of malondialdehyde ( MDA) on erythrocytes and the

inhibitive effect of glutathione ( GSH) on the MDA-related carbonyl stress. The MDA induced carbonyl

stress was assayed by studying the blood viscosity, the electromicroscopic morphology of erythrocytes,

protein carbonyl content and fluorescence polarization of membrane of erythrocytes. MDA induced various

deleterious alterations of erythrocytes and GSH inhibited the MDA-related carbonyl stress. The results

implied that carbonyl stress may be one of the key factors in blood stasis and provided important theoretical

and experimental foundation in anti-stresses as well as anti-aging.
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谷胱甘肽是生物体内重要的含巯基的三肽 ,

在人体肝脏、眼睛晶状体及红细胞中含量较高.

大量研究表明它的存在状态是身体健康以及长

寿的重要指标 [ 6]. 最近的研究表明 , GSH 在人体

内含量的高低与许多老年疾病( 如糖尿病、慢性

肾衰竭、白内障、癌症以及帕金森病) 有关 [7, 8].

考虑到血液中的红细胞是自由基氧化和非

酶糖基化应激首当其冲的细胞, 也是血瘀证最可

能相关的细胞, 本文研究了脂质过氧化产生的关

键毒性中间产物 MDA对红细胞的与羰-氨交联相

关的损伤作用 , 以及 GSH 的抗羰基毒化作用.本

实验采用血粘测量、电镜扫描、羰基化蛋白含量

测定以及荧光偏振度检测等方法, 从红细胞表观

粘度、红细胞形态、红细胞膜上羰基化蛋白含量

以及红细胞膜脂流动性 4 个指标上研究了 MDA

对血液组织的羰基毒化过程 , 以及谷胱甘肽的拮

抗作用.

1 材料与方法

1.1 材料

四甲氧基丙烷 ( TMP) , 购自 Fluka公司 ( 瑞

士) ; GSH、1, 6-二苯基-1, 3, 5-三己烯( DPH) 均购

于 Sigma 公司( 美国) ; 盐酸胍 Genview分装购于

北京鼎国生物技术有限公司; 羟乙基哌嗪乙磺酸

( HEPES) ; 2, 4-二硝基苯肼 ( DNPH) ; 三氯乙酸

( TCA) ; 乙酸乙酯 ; 配制磷酸缓冲液( pH 7.4) 的

磷酸氢二钠、磷酸二氢钠等试剂均为国产分析

纯; 新鲜悬浮红细胞 ( 悬浮于复方枸橼酸注射液

中) 、血浆购于长沙市血液中心.

200 mmol / L MDA储存液的配置 : 将 0.338

mL TMP 与 2 mL 1 mol / L的 HCl 混合 , 并在 40

℃水浴约 2 min,水解得到 MDA,然后置于冰浴上

加 0.4 mL 6 mol / L的 NaOH 调至 pH=7.4, 加入

pH值为 7.4 的 HEPES缓冲液或磷酸缓冲液定容

至 10 mL( 现配现用) .

1.2 仪器设备

DV-Ⅲ+锥板式血液粘度计 ( 美国 Brookfield

公司) ; Lambda Bio 40 型紫外可见分光光度计

( 美国 PerkinElmer 公司) ; JSM-6360LV扫描电镜

( 日本 TEOL 公司) ; F-4500 型荧光分光光度计

( 日本 Hitach 公司) ; D-37520 高速冷冻离心机

( 德国 Heraus Biofuge公司) .

1.3 方法

1.3.1 两种红细胞悬浮液表观粘度的测定

将新鲜的红细胞分别悬浮于血浆和 HEPES

缓冲液中, 红细胞压积为 40%. 分 5个处理组: 1)

空白对照组 ; 2) MDA处理组 , 以 MDA分别处理

两种红细胞悬浮液 , MDA终浓度为 10 mmol / L;

3) GSH 处理组 , 以 GSH 分别处理两种红细胞悬

浮液 , GSH 终浓度为 0.5、1、5 mmol / L; 4) 先加

GSH后加 MDA组, 两种红细胞悬浮液中先加入

GSH ( 最终浓度为 0.5、1、5 mmol / L) , 37 ℃水浴

15 min 后加入 MDA( 最终浓度为 10 mmol / L) ;

5) 先加 MDA后加 GSH 组 , 两种红细胞悬浮液

中先加入 MDA( 最终浓度为 10 mmol / L) , 37 ℃

水浴 15 min 后加入 GSH ( 最终浓度为 0.5、1、5

mmol / L) . 然后将各组置于 37 ℃水浴 30 min 后

用 DV-Ⅲ锥板式粘度计测定其不同剪切率 ( 100~

400 s-1) 下的表观粘度 , 由 Rheocalc32 软件记录

和处理相关数据.

1.3.2 红细胞形态学检测

取新鲜的悬浮红细胞用 0.9 %生理盐水清洗

3 次 , 得到压积红细胞 , 然后分为 4 组 , 按以下

操作分别进行不同处理: 1) 空白对照组; 2) MDA

处理组 , MDA 处理压积红细胞 , 终浓度为 10

mmol / L; 3) 先加 GSH后加 MDA组, 压积红细胞

中先加入 GSH ( 最终浓度为 50 mmol / L) , 37 ℃

水浴 15 min 后加入 MDA( 最终浓度为 10 mmol /

L) ; 4) 先加 MDA后加 GSH 组 , 压积红细胞中先

加入 MDA( 最终浓度为 10 mmol / L) , 37 ℃水浴

15 min 后加入 GSH( 最终浓度为 50 mmol / L) . 处

理好之后将红细胞涂布于小盖玻片上 , 接着用

3% 戊二醛 4 ℃固定 2 h; 然后用磷酸缓冲溶液

冲洗 3 次 , 每次间隔 10 min; 再依次用 30%,

50% , 70%, 90%, 100%, 100%, 100%乙醇脱水各

10 min; 玻片置于叔丁醇中浸泡 2 h 后置于冷冻

干燥仪中干燥 , 喷金后在 JSM-6360LV扫描电镜

下观察并拍照.

1.3.3 红细胞膜的提取

取新鲜的悬浮红细胞按 1∶2 的比例加入生理

盐水 , 2 000 r / min 离心 10 min 后吸去上层清

液,重复 2 次得压积红细胞. 按 1∶10 比例加入预

冷的双蒸水并轻轻摇匀 , 置于 4 ℃冰箱中 2 h 以

上 , 使其充分溶血 . 然后混匀 , 于 6 000 r / min

离心 10 min, 反复离心 5次, 直至沉淀部分呈乳

白色, 得到红细胞膜,置于- 20 ℃冰箱中备用.

1.3.4 红细胞膜羰基化蛋白的测定

在文献[ 9]的方法上略有改进. 取上述提取的
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红细胞膜加磷酸缓冲液悬浮分成 3 组: 1) 空白对

照组 ( 红细胞膜仅加磷酸缓冲液) ; 2) MDA处理

组 ( MDA 最终浓度为 10 mmol / L) ; 3) GSH 加

MDA组( 红细胞膜悬浮液中先加入 GSH, 后加入

MDA, GSH 最 终 浓 度 为 20、50、100 mmol / L,

MDA最终浓度为 10 mmol / L) .

材料处理好后在 37 ℃下保温 60 min, 加入

1 mL 20 % 的 TCA, 以 6 000 r / min 离心 10 min

后弃上清, 往沉淀中加入 10 mmol / L 的 DNPH 1

mL, 于 37 ℃保温 60 min, 加入 1 mL 20 % 的

TCA, 6 000 r /min 离心 10 min, 所得沉淀再用 2

mL 20 %的 TCA 洗涤离心 2 次 , 然后再用 1 mL

的乙酸乙酯洗 2 次 , 将蛋白质相关沉淀物用 3

mL 6 mol / L的盐酸胍溶解 , 37 ℃孵育 10 min 后

置于紫外 /可见分光光度计上进行测定 . 用 6

mol / L的盐酸胍溶液调零 , 读取 370 nm吸光度

值, 计算羰基化蛋白含量, 公式如下:

C = A
ε×b

A=吸光度( absorbance) ;

ε=摩尔吸光系数,为 22 000 L·mol-1·cm-1;

C=浓度(mol / L) ,转算成羰基化蛋白含量(μmol / g pro)

b =吸光杯的内径或光程厚度( cm) .

GSH对蛋白质羰基化的抑制率计算公式如下:

抑制率( %) = MDA组- GSH组
MDA组-空白组

×100%

1.3.5 红细胞膜流动性的测定

取自制的红细胞膜悬浮液,分为 3组: 1) 空白

对照组 ; 2) MDA 处理组 ( MDA 终浓度为 50

mmol / L) ; 3) GSH加MDA处理组( 先加入 GSH,后

加入 MDA, GSH 最终浓度为 20、50、100 mmol / L,

MDA最终浓度为 50 mmol / L) .

材料处理好后用等体积的 2×10-6 mol / L DPH

标记 , 然后测定荧光强度 ( 激发波长 λEx为 362

nm,发射波长λEm为 432 nm) ,按照下面公式计算

荧光偏振度 P值.

P = Ivv - GIvh
Ivv + GIvh

Ivv:为起偏器和检偏器光轴均在垂直方向时的荧光强度;

Ivh:为起偏器光轴在垂直方向、检偏器光轴在平行方向时的荧光强度;

G:为校正因子, G= Ihv / Ihh;

Ihh:为起偏器和检偏器光轴均在水平方向时的荧光强度;

Ihv:为起偏器光轴在平行方向、检偏器光轴在垂直方向时的荧光强度.

求得 P值后,可进一步计算微粘度η( cP) .

η= 2P
0.46 - P

1.3.6 统计学方法

所有数据以均数 ±标准差( x±s) 表示,两个样本比较采用 t 检验.

2 结果

2.1 红细胞表观粘度值的变化

将两种红细胞悬浮液、3 个浓度的 GSH 分别

做加入或不加 MDA, 以及先加或后加 MDA处理

( 如实验方法 1.3.1 所述) . 用 DV-Ⅲ+锥板式血液

粘度计测定红细胞悬浮液表观粘度 , 试验结果如

下( 图 1) .

2.1.1 MDA 对两种红细胞悬浮液表观粘度值

( cP)的影响

从图 1a 可以看出 ,无论加或不加 MDA,“红

细胞-血浆悬浮液”的表观粘度值均高于“红细胞-

HEPES”悬浮液; 在同种悬浮液中 , 加 MDA的表

观粘度均高于对照.

血浆、血浆+MDA、HEPES和 HEPES+ MDA

4 种处理的平均数分别是 : 2.05 ±0.120 8; 2.17±

0.110 8; 1.64 ±0.058 7; 1.74 ±0.097 3( 图 1a) ,

方差分析表明 , 4 种处理间的差异达到极显著水
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图 1 各种处理条件下红细胞表观粘度值的平均数差异比较( CK=对照组 , **为 P<0.01)

( a) 10 mmol / L MDA导致的红细胞在血浆、HEPES两种悬浮液中表观粘度值的增加 ; ( b) 不同浓度 GSH 导致的红细胞

在血浆、HEPES两种悬浮液中表观粘度值的降低 ; ( c)先加 GSH 后加 MDA导致的两种红细胞悬浮液表观粘度值的变化 ;

( d) 先加 MDA后加 GSH 导致的两种红细胞悬浮液表观粘度值的变化. 图中数据均为相应剪切率下红细胞表观粘度值的

平均数和标准差(平均值±标准差 n ≥ 5) .

Fig.1 Erythrocyte plastic viscosity under different conditions( CK=control, ** P< 0.01)

( a) Increase of erythrocyte plastic viscosity in plasma and HEPES suspensions induced by 10 mmol/L MDA; ( b) Decrease of

erythrocyte plastic viscosity in plasma and HEPES suspensions induced by different GSH; ( c) Plastic viscosity of two

erythrocyte suspensions ( added different GSH firstly and then MDA) ;( d) Plastic viscosity of two erythrocyte suspensions

( added MDA firstly and then different GSH) . All data were means and standard deviation of erythrocyte plastic viscosity under

corresponding shear rates( means±sd, n≥5) .

平 ( F = 1 170.27, P < 0.01) . 多重比较相互之间

的差异均达到极显著( P < 0.01) .

这说明 MDA造成的羰基应激引起了红细胞

表面的蛋白质或是红细胞表面的电荷发生了某

种改变 , 如羰-氨交联反应或电负性下降 , 从而

引起了血液粘度的增加.
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2.1.2 GSH对红细胞表观粘度值的浓度效应

图 1b清楚地显示了 GSH对红细胞悬浮液表

观粘度影响的浓度效应. 在一定条件下, 红细胞

悬浮液表观粘度随 GSH终浓度的增高而降低. 无

论是血浆或是 HEPES悬浮液, 在 5 mmol / L GSH

浓度下, 红细胞表观粘度值均最低, 分别为: 1.88

和 1.49; 其次是 1 mmol / L,分别是 : 1.92 和 1.51;

再其次是 0.5 mmol / L, 分别为 : 1.96 和 1.54; 而

对照组的表观粘度值最高 , 分别为 : 2.05 和 1.64.

统计分析表明, 各处理组与对照组的差异均达到

极显著水平( P < 0.01) , 且 GSH 的浓度越高 , 对

粘度值的影响就越显著( T值越大) .

这说明 GSH 确实具有改善红细胞表观粘度

的作用, 且浓度越高作用越强, 在本研究选用的

范围内具有明显的浓度梯度效应.

2.1.3 GSH与 MDA的拮抗作用

向两种悬浮液中按一定的先后次序加入

GSH 和 MDA. 在血浆中 , 先加或后加 GSH 所造

成的红细胞表观粘度值的变化趋势基本一致. 但

在 HEPES中 , 先加 GSH 后加 MDA( 图 1c) , 红

细胞表观粘度值基本呈现 GSH 浓度梯度效应 ;

而先加 MDA后加 GSH( 图 1d) , 红细胞表观粘度

值除了 0.5 mmol / L GSH 略高于空白对照外 , 其

余两个浓度也呈现浓度梯度效应 . 统计分析表

明:先加 GSH后加 MDA, 在两种红细胞悬浮液中

的总体平均数为 : 1.774 4; 先加 MDA 后加 GSH

两种红细胞悬浮液的总体平均数为 : 1.780 0; 差

异未达到显著水平( T = - 0.683 7) .
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图 3 不同浓度的 MDA 对红细胞膜羰基化蛋白含量的
影响( n = 9)
**:表示处理组与对照组差异达到极显著水平 , P <0.01.
Fig.3 Effects of the concentrations of MDA on protein
carbonyl content of erythrocyte membrane( n =9)
**: The differences between control and treated groups
were extremely significant, P<0.01.

图 2 4 种处理条件下红细胞形态学差异比较( ×2 000)
( a) 空白对照 ; ( b) 10 mmol / L MDA处理 ; ( c) 先加 50 mmol / L GSH, 后加 10 mmol / L MDA; ( d) 先加 10 mmol / L
MDA, 后加 50 mmol / L GSH.
Fig.2 Difference of erythrocyte morphology under four conditions( ×2 000)
( a) Control; ( b) Treatment of 10 mmol / L MDA; ( c) Added MDA 10 mmol / L after GSH 50 mmol / L; ( d) Added GSH 50
mmol / L after MDA 10 mmol / L.
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2.2 MDA 对红细胞形态的影响以及 GSH 的保

护修复作用

为直观地研究羰基应激对红细胞表面结构

造成的影响和变化, 将空白对照 ( a) 、MDA处理

( b) 、先加 GSH 后加 MDA( c) 、以及先加 MDA后

加 GSH( d) 共 4组处理的扫描电镜照片列于图 2.

在 2 000×倍率下观察, 经 10 mmol / L MDA

处理的红细胞( 图 2b) 形态与正常组( 空白对照 ,

图 2a) 比较有明显的不同 , 其差别主要表现在 :

1) 红细胞圆盘边缘有不规则凹凸; 2) 红细胞明显

聚集; 3) 红细胞出现多个棘突,形成棘球红细胞 ,

出现毛刺 ; 4) 红细胞双凹面渐显消失 ( 图 2b) .

这从形态学上反映了 MDA能引起红细胞表面结

构甚至内部结构的改变, 因而可能是引起血液粘

度升高的原因.

在同样倍率下观察 , 先加 GSH 后加 MDA

( 图 2c) 或先加 MDA 后加 GSH( 图 2d) , 红细胞

圆盘的边缘都很光滑、规则 ; 红细胞比较分散 ;

红细胞的双凹面很明显. 这说明 GSH 对 MDA造

成的损伤具有防御甚至修复的作用, 从另一侧面

支持了 GSH 可降低羰基应激引起的与血液粘度

升高相关的红细胞损伤.

2.3 红细胞膜羰基化蛋白含量的变化

为进一步探讨 MDA和 GSH与红细胞表面的

作用机理 , 按实验方法 1.3.4 处理 , 分离提取得到

红细胞膜, 进而以 DNPH方法测定羰基化蛋白的

含量.

2.3.1 不同浓度的 MDA对红细胞膜蛋白的羰基毒

化作用

MDA处理组与空白对照组的红细胞膜羰基

化蛋白含量结果如下( 图 3) .
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表 1 GSH 对红细胞膜蛋白羰基毒化的抑制作用
Table 1 Effect of GSH on the protein carbonyl content of erythrocyte membrane ( n = 9)

Group
Concentrations of MDA
/( mmol.L-1)

Concentrations of GSH
/( mmol.L-1)

Protein carbonyl content
/( mmol·g-1 pro, x±s)

Inhibition rate /% T value

Control

MDA group

MDA+GSH
groups

0

10

10

10

10

0

0

20

50

100

61.013±12.055

125.677±13.312**

95.429±15.887△△

85.922±12.631△△

69.716±15.343△△

46.78

61.48

86.54

10.802

4.378

6.499

8.265

注:与空白组相比( P < 0.01) 用 **表示;与 MDA组相比( P < 0.01) 用△△表示.
Notes: **: Compared with blank group; △△: Compared with MDA group. P < 0.01.

图 4 GSH 及 MDA 对红细胞膜流动性 (荧光偏振度和微
粘度)的影响

A:与空白组相比( P < 0.01) ; B:与 MDA组相比( P < 0.01) .
Fig.4 Effects of GSH and MDA on erythrocyte membrane
fluidity( fluorescence polarization and microviscosity)
A: Compared with blank group. B: Compared with MDA group.
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图 3 表明 , MDA在 0~40 mmol / L的浓度范

围内均能诱导红细胞膜蛋白羰基化 , 且随着

MDA浓度的增加蛋白羰基化程度增大. 统计分

析表明, 对照与各处理组之间的差异均达到极显

著水平 ( P < 0.01) . 说明 MDA导致了红细胞膜

蛋白质的羰基化.

2.3.2 GSH抑制羰基毒化的作用

向上述反应体系 1.3.4 中先加入不同浓度的

GSH, 然后加 MDA处理, 检测羰基化蛋白含量,

结果见表 1.

表 1 说明 , 在 20~100 mmol / L浓度范围内 ,

GSH 可抑制 MDA诱导的红细胞膜蛋白羰基化 ;

且 GSH 浓度越高 , 作用越强 ; 当浓度达到 100

mmol / L 时 , 抑制率高达 86.54%. 统计分析表

明:处理与对照的差异达到极显著水平( P <0.01) .

2.4 红细胞膜流动性变化

将空白对照、MDA 处理、GSH 和 MDA 共同

处理( 共 3 组) 的两个红细胞膜流动性指标( 荧光

偏振度和微粘度) 分别整理如下( 图 4) .

图 4 表明 , 50 mmol / L MDA可使红细胞膜

的荧光偏振度和微粘度上升 ; 0~100 mmol / L的

GSH 均可降低红细胞膜的荧光偏振度和微粘度.

统计分析表明 : 除了 20 mmol / L的 GSH 处理与

对照比较未达到显著水平( P > 0.05) 外 , 其余各

处理与对照比较均达到极显著水平( P < 0.01) .

3 讨论与分析

关于血瘀过程及其机理 , 以前往往侧重对于

血小板造成的凝血过程的研究, 本文认为红细胞

的生理生化改变才是问题的症结所在. 本研究从

生物体能量代谢会不可避免的产生自由基氧化

和非酶糖基化为出发点, 重点探讨了这两个生化

副反应导致的共性生理性生化损伤过程—羰基

应激—与血细胞的改变之间的相关性, 包括对红

细胞的相对纯净状态( HEPES悬浮) 和近似人体

内部真实状态( 血浆悬浮) 的羰基应激研究.

本研究从理论和实验, 形态和生化等多个角

度探索了血瘀证和亚病态( 应激态) 可能的生化

起因. 考虑到谷胱甘肽是身体抵抗( 氧化) 应激的

第一道防御和第二道防御的通用分子, 即有所谓

既抗氧化 , 又抗羰基毒化的双重作用 [ 2] , 本文重

点研究了在无酶条件下和药理浓度时谷胱甘肽

的作用.

1) 结果充分表明 MDA导致的羰基应激造成

了红细胞悬浮液表观粘度的明显增高, GSH则可

使红细胞表观粘度值下降 ( 图 1) . MDA和 GSH

对红细胞表观粘度的上升或下降的影响都存在

220



第 3 期 彭密军等:红细胞羰基毒化及谷胱甘肽的保护作用

着浓度效应 , 这与我们以前用不同浓度的 MDA

对红细胞表观粘度的研究结果相符 [ 5]. 在本实验

的条件下, 这种对红细胞表观粘度的影响似乎与

MDA或 GSH加入反应体系的先后次序关系不大

( 图 1c, d) , 其主要原因可能是因为 MDA先加入

体系与红细胞作用的时间只有短短的 15 min, 不

足以形成蛋白质分子之间稳定的交联结构, 从而

容易被反应活性更强的 GSH 分子中的巯基从蛋

白质分子中替代下来. 当然从表 1 可看出 , 这个

替代并非达到了 100 %的效果 ( 本试验在无外加

酶的条件下进行) .

红细胞表观粘度值的测定结果说明 :血浆和

红细胞中均含有增加红细胞表观粘度的影响因

子. 用 HEPES代替血浆 , 可消除血浆中这一因

子的影响 , 从而可以看到 MDA对于红细胞的直

接作用. 向红细胞的 HEPES与血浆两个悬浮反

应体系中加入 MDA或 GSH, 均能导致红细胞表

观粘度值发生上述的变化 , 即 MDA导致了红细

胞悬浮液表观粘度的明显增高, GSH可使红细胞

表观粘度值下降.

这些结果表明在正常的血液中普遍存在着

羰-氨反应 , MDA导致的羰基应激使得维护红细

胞膜表面的电负性的氨基和巯基被遮蔽或耗竭 ,

造成了红细胞之间负电性排斥力下降, 羰基基团

更造成了红细胞之间静电亲和力的增加, 从而表

现为红细胞悬浮液表观粘度值的增加 . GSH 的

加入则可阻止或以某种方式逆转这一反应, 例如

对羰-氨反应的产物进行还原 , 从而使红细胞膜

表面的应激损伤得到一定程度地修复, 红细胞又

彼此分散.

2) 扫描电镜照片直观地证实了 MDA的羰基

毒化作用造成红细胞形态发生了多种损伤性改

变, 趋于聚集 , 甚至彼此交联. 因为成熟红细胞

内没有细胞核和亚细胞器, 一般细胞在受到应激

损伤后所出现的与信号转导和蛋白质表达相关

的细胞应答不会在此系统中体现. 因此可以认

为, 羰基应激所造成的影响确为对于红细胞膜的

影响. 由于红细胞在体内是自由基氧化和非酶

糖基化首当其冲的细胞 , 本研究的结果对于加

深理解和思考体内红细胞的迅速更新( 人体内的

红细胞约 120 d 完全更换一遍) 也含有重要的科

学价值.

3) 在疾病和衰老过程中 , 人体组织中的蛋

白质羰基含量增高, 这与老年色素的增龄性积累

同步进行. 从生化反应的角度其反应机理是共同

的,所谓自由基氧化和非酶糖基化生化副反应导

致老化的积累 [4]. 这些应激在病理状态下( 如炎症

过程产生大量的过氧化氢) 被加速. 许多研究证

实,羰基应激过程既是衰老和许多老年病的起因,

又是诸多生化应激伤害的后果, 甚至还是衰老过

程的核心反应和关键指标 [ 2]. 本研究关于红细胞

膜羰基化蛋白含量的测定 , 进一步定量地证实了

MDA的羰基毒化过程在红细胞膜蛋白上的损伤作

用, GSH的去羰基毒化作用也许正是体内抗应激,

抗血瘀或亚病态的极为重要的积极保护和恢复机

制之一. 另外, 关于MDA在红细胞膜蛋白上的作

用位点将在本实验室另外的文章中专门报道.

4) 对于红细胞膜流动性的测定从另一个角

度证实了 MDA的羰基毒化作用. MDA可与镶嵌

在红细胞膜脂中的蛋白质分子发生羰-氨反应 ,

使红细胞膜脂流动性下降 ; 而 GSH 则同样可阻

止镶嵌在红细胞膜脂中羰-氨反应的进行 , 或对

已发生羰-氨反应的产物进行还原.

综上所述, 本研究的结果表明, 血瘀证相关

的血液粘度的增加与羰-氨反应产物的累积成正

相关 . MDA可导致血液中红细胞的羰基应激损

伤 , GSH 可有效地阻止羰-氨反应或部分地还原

羰-氨反应产物.
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