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辅酶Q9对人类血管内皮细胞氧化损伤的影响
于海宁1，楼肃文1，马 颀2，林秋生2，沈生荣2,*

(1.浙江工业大学药学院，浙江 杭州 310014；2.浙江大学生物系统工程与食品科学学院，浙江 杭州 310058)

摘 要：目的：研究辅酶Q9对人类血管内皮细胞氧化损伤的影响。方法：采用MTT法构建H2O2诱导的人脐静脉内

皮细胞HUVEC氧化损伤模型，研究辅酶Q9对HUVEC细胞氧化损伤的预防、修复作用及其作用机理。结果：质量

浓度为100μg/mL的辅酶Q9对由H2O2诱导的HUVEC细胞的氧化损伤有预防和修复功能。抑制HUVEC细胞中 ROS、
MDA的增加是作用机制之一；同时，辅酶Q9预处理可有效减少H2O2对SOD酶的损伤，但对已损伤的SOD酶无修复

作用。结论：辅酶Q9对H2O2造成的血管内皮细胞氧化损伤具有保护和修复功能。
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Abstract：Objective: To explore the protective effect of coenzyme Q9 against H2O2-induced oxidative damage in human 
vascular endothelial cells. Methods: An HUVEC (human umbilical vein endothelial cells) model of H2O2-induced oxidative 
damage was created by MTT assay and used to study the preventive effect and its mechanism of coenzyme Q9 against H2O2-
induced oxidative damage. Results: Coenzyme Q9 at 100 μg/mL could exert preventive and repairing effects against H2O2-
induced oxidative damage in HUVEC cells. The mechanism was partially due to that fact that the generation of ROS and 
MDA was inhibited by coenzyme Q9. Meanwhile, preventive treatment with coenzyme Q9 could effectively protect SOD 
against H2O2-induced damage but had no repairing effect. Conclusion: Coenzyme Q9 has protective and repairing effects 
against oxidative damage in human vascular endothelial cells.
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辅酶Q(coenzyme Q，CoQ)又名泛醌，是一种存在于

动植物细胞中的小分子醌类化合物，主要参与线粒体内

膜呼吸链的组成，并作为一类递氢体参与细胞的氧化磷

酸化过程，在ATP合成中具有重要作用，与机体的能量

代谢密切相关。辅酶Q还具有生物膜稳定作用和抗氧化的

特性，在生理和病理状态下发挥重要的生物学功能[1-4]。

辅酶Q9与辅酶Q10存在于哺乳动物体内，人体中除了含有

辅酶Q10外，还含有辅酶Q9
[5-6]。

目前，辅酶Q10已被广泛应用于功能食品及食品添加

剂，特别是老年人和从事于激烈运动的人会缺乏辅酶

Q10，并可从补充中获益 [7]。如今，欧美、日本等发达

国家，已把人体内辅酶Q10含量的高低作为衡量身体健

康与否的重要指标之一。Rodriguez-Acuna等[8]研究了

辅酶Q9和辅酶Q10对豚鼠心肌缺血的影响，发现辅酶Q9和

辅酶Q10具有相同的抗氧化功能。同时发现辅酶Q9可以转

化为辅酶Q10，辅酶Q9是否可以发挥和辅酶Q10完全相同的

作用值得进一步研究。

辅酶Q9与辅酶Q10均能从食物中摄取，辅酶Q10主要存

在于肉类、禽类、鱼类及茶籽油中，而Q9主要存在于谷物

中[9]。辅酶Q10的平均摄入量为5.4mg/d(男)、3.8mg/d(女)；
辅酶Q9的平均摄入量为0.6mg/d(男)、0.4mg/d(女)。辅酶Q9

在人体内的含量低于辅酶Q10 ，其生物学活性与辅酶Q10相

似，至今对辅酶Q9研究很少，多以鼠类细胞为模型，而对

人类细胞中辅酶Q9的生物学活性鲜有报道。Kusumoto等[10]

则首次证明了辅酶Q9对人肝脏细胞过氧化损伤具有保护作

用。辅酶Q9对人血管内皮细胞氧化损伤的影响至今未见报

道。本实验采用H2O2诱导的人脐静脉内皮细胞(HUVEC)氧
化损伤模型，研究辅酶Q9对人血管内皮细胞氧化损伤的预

防、修复作用及其机理，以期为进一步揭示辅酶Q9的生物

学活性及促进其科学利用提供参考。
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1 材料与方法1 材料与方法

1.1 材料与试剂

辅酶Q9(还原型，98.6%) 华东医药集团康润药业

有限公司；人脐静脉内皮细胞HUVEC 中国科学院上

海细胞所。

RPMI1640培养液 Gibco生物技术公司；四甲基偶

氮噻唑盐(3-(4,5-dimethylthiazolyl)-2,5-diphenyl-tetrazolium 
bromide，MTT) 美国Sigma公司；新生牛血清 杭州

四季青试剂公司；活性氧(ROS)检测试剂盒 碧云天生

物技术研究所；丙二醛(MDA)测定试剂盒、总超氧化物

歧化酶(T-SOD)测试盒 南京建成生物工程研究所；二

甲基亚砜(DMSO) 国药集团化学试剂有限公司；其余

试剂均为国产分析纯。

1.2 仪器与设备

W201恒温水浴锅 上海申顺生物科技有限公司；

SHB-III循环水式多用真空泵 郑州长城科工贸有限公

司；XMTE数显调节仪 余姚长江温度仪器厂；L500台
式低速离心机 湖南湘仪实验室仪器开发有限公司；

LDIX-40BI型立式自动电热压力蒸汽灭菌器 上海申

安医疗器械厂；TECAN酶联免疫检测仪 芬兰Thermo 
Labsystems公司；CO2培养箱 施都凯仪器设备(上海)有限

公司；JY92-II超声波细胞粉碎机 宁波新芝科器研究所。

1.3 方法

1.3.1  HUVEC细胞培养

人脐静脉内皮细胞HUVEC用含10%新生牛血清，

100U/mL青霉素 /链霉素的RPMI 1640培养液，置于

37℃，5% CO2恒温培养箱中培养，每1～2d换一次培养

液，每2～3d传代，消化液为0.25%胰蛋白酶溶液。实

验用细胞培养瓶(50mL)，96孔培养板等器皿使用前均经
60Co辐射灭菌。

1.3.2 MTT法测定细胞存活率

取对数生长期HUVEC细胞，接种于96孔板中，细胞

密度为104个/孔，以不含细胞的培养液为平行对照。铺板

后的细胞在37℃、5% CO2条件下培养15h，使细胞充分

贴壁，采用不同浓度H2O2或者辅酶Q9处理细胞，继续培

养一定时间。倒出96孔板内的培养基，每孔用150μL PBS
洗板后，加入20μL MTT，放入37℃、5% CO2培养箱继

续培养4 h。取出96孔板，每孔加入150μL DMSO，迅速

用平板摇床振荡10min，使孔内蓝紫色结晶物充分溶解，

30min内用酶标仪测定490nm波长处的光密度。根据光密

度计算细胞存活率，计算公式如下：

细胞存活率/%=
OD细胞处理－OD空白处理

OD细胞对照－OD空白对照

×100

1.3.3 指标测定

SOD活性测定：T-SOD检测试剂盒进行测定。MDA含

量测定采用MDA测定试剂盒进行测定。ROS测定采用ROS
测试盒进行测定。

1.3.4 统计方法

本实验采用Origin 7.0进行数据统计分析，显著性差

异采用Student’s t-test分析。

2 结果与分析2 结果与分析

2.1 血管内皮细胞氧化损伤模型构建

采用浓度为0、1、2、5、8、10mmol/L H2O2处理

HUVEC细胞4h，构建氧化损伤模型，结果如图1所示。
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图 1 H图 1 H2O2对HUVEC细胞的氧化损伤(对HUVEC细胞的氧化损伤( x±s, , n =7) =7)

Fig.1 Oxidative damage of HUVEC cells induced by HFig.1 Oxidative damage of HUVEC cells induced by H2O2( x±s, , n =7) =7)

由图1可知，采用5～10mmol/L H2O2处理4h，均能

对HUVEC细胞造成明显损伤，考虑到损伤过重将无法进

行修复作用研究，因此本实验选取5mmol/L作为最佳浓

度，构建HUVEC细胞氧化损伤模型，此时细胞存活率为

67.5%。

2.2 辅酶Q9对HUVEC细胞氧化损伤的保护作用

2.2.1 辅酶Q9安全剂量筛选

采用质量浓度为50、100、125、250、500μg/mL辅
酶Q9处理HUVEC细胞24h，测定不同质量浓度辅酶Q9

对HUVEC细胞的毒性，筛选安全剂量范围，结果如图2
所示。
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图 2 辅酶Q图 2 辅酶Q9对HUVEC细胞生长的影响(对HUVEC细胞生长的影响( x±s, , n =7) =7)

Fig.2 Effect of coenzyme QFig.2 Effect of coenzyme Q9 on the growth of HUVEC cells( on the growth of HUVEC cells(x±s, , n =7) =7)

由图2可知，在0～500μg/mL剂量范围内，辅酶Q9均

未对HUVEC细胞造成显著毒性，属于安全范围内。在

后续研究中，选择低、中、高3个质量浓度(100、250、
500μg/mL)研究辅酶Q9对HUVEC氧化损伤的影响。
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2.2.2 辅酶Q9对H2O2诱导的HUVEC细胞氧化损伤的预

防作用

采用不同质量浓度(100、250、500μg/mL)辅酶Q9预处

理HUVEC细胞24h，移除培养液，再用5mmol/L H2O2处理

4h后，测定辅酶Q9对H2O2诱导的HUVEC细胞氧化损伤的

预防作用，不同处理的HUVEC细胞存活率见表1，比较辅

酶Q9预处理对其诱导的HUVEC细胞存活率下降的影响。

表 1 辅酶Q表 1 辅酶Q9对H对H2O2诱导的HUVEC细胞氧化损伤的预防作用(诱导的HUVEC细胞氧化损伤的预防作用(x±s, , n =7) =7)

Table 1 Preventive effect of coenzyme QTable 1 Preventive effect of coenzyme Q9 against H against H2O2-induced -induced 

oxidative damage in HUVEC cells(oxidative damage in HUVEC cells( x±s, , n =7) =7)

处理 细胞存活率/%
5mmol/L H2O2 51.0±5.6

5mmol/L H2O2+100μg/mL辅酶Q9 72.2±13.5*

5mmol/L H2O2+250μg/mL辅酶Q9 50.4±6.6
5mmol/L H2O2+500μg/mL辅酶Q9 58.3±5.2

注：*. 与 H2O2 处理组相比，差异显著 (P ＜ 0.05)。

由表1可知，100μg/mL辅酶Q9预处理能使HUVEC细

胞存活率显著升高(P＜0.05)。而250、500μg/mL辅酶Q9预

处理则无修复作用。由此，100μg/mL辅酶Q9预处理能有

效预防H2O2造成的HUVEC细胞氧化损伤。

2.2.3 辅酶Q9对H2O2诱导的HUVEC细胞氧化损伤的修

复作用

采用5mmol/L H2O2处理HUVEC细胞4h，移除培养

液，再用不同质量浓度(100、250、500μg/mL)辅酶Q9处理

24h，测定辅酶Q9对H2O2诱导的HUVEC细胞氧化损伤的修

复作用，不同处理的HUVEC细胞存活率见表2，比较辅酶

Q9后处理对其诱导的HUVEC细胞存活率下降的影响。

表 2 辅酶Q表 2 辅酶Q9对H对H2O2诱导的HUVEC细胞氧化损伤的修复作用(诱导的HUVEC细胞氧化损伤的修复作用(x±s, , n =7) =7)

Table 2 Repairing effect of coenzyme QTable 2 Repairing effect of coenzyme Q9 on H on H2O2-induced oxidative -induced oxidative 

damage in HUVEC cells(damage in HUVEC cells( x±s, , n =7) =7)

处理 细胞存活率/%

5mmol/L H2O2 21.9±4.5

5mmol/L H2O2+100μg/mL辅酶Q9 34.6±9.2*

5mmol/L H2O2+250μg/mL辅酶Q9 34.3±8.2*

5mmol/L H2O2+500μg/mL辅酶Q9 7.7±2.8**

注：*.与 H2O2 处理组相比，差异显著 (P ＜ 0.05)；**.与 H2O2 处理组相比，

差异极显著 (P ＜ 0.01)。

由表2可知，3种质量浓度辅酶Q 9对H 2O 2诱导的

HUVEC细胞氧化损伤作用不同，100、250μg/mL辅酶

Q9处理能抑制H2O2造成的HUVEC细胞损伤(P＜0.05)；
500μg/mL辅酶Q9处理则加剧了H2O2造成的HUVEC细胞损

伤(P＜0.01)。
2.2.4 辅酶Q9对H2O2诱导的HUVEC细胞氧化损伤的拮

抗作用

采用5mmol/L H2O2、不同质量浓度(100、250、
500μg/mL)辅酶Q9同时处理HUVEC细胞，测定辅酶Q9与

H2O2共同存在下。对HUVEC细胞氧化损伤的影响，不同

处理的HUVEC细胞存活率见表3，比较辅酶Q9同时处理

对其诱导的HUVEC细胞存活率的影响。

表 3 辅酶Q表 3 辅酶Q9与H与H2O2同时存在下对HUVEC细胞氧化损伤影响(同时存在下对HUVEC细胞氧化损伤影响(x±s, , n =7) =7)

Table 3 Effect of simultaneous presence of coenzyme QTable 3 Effect of simultaneous presence of coenzyme Q9 and H and H2O2 on  on 

the survival rate of HUVEC cells (the survival rate of HUVEC cells ( x±s, , n =7) =7)

处理 细胞存活率/%
5mmol/L H2O2 17.2±7.1

5mmol/L H2O2+100μg/mL辅酶Q9 15.8±4.8
5mmol/L H2O2+250μg/mL辅酶Q9 16.3±5.1
5mmol/L H2O2+500μg/mL辅酶Q9 11.7±2.7

由表3可知，100、250、500μg/mL辅酶Q9与H2O2同

时作用时，对H2O2造成的HUVEC细胞存活率下降无显著

影响。由此，100、250、500μg/mL辅酶Q9处理均未有效

拮抗H2O2造成的HUVEC细胞氧化损伤。

2.3 辅酶Q9对H2O2诱导的HUVEC细胞氧化损伤影响的

机理

2.3.1 辅酶Q9对H2O2诱导的HUVEC细胞中活性氧自由

基的清除作用

以正常细胞为对照，检测H2O2、辅酶Q9及两者共同

作用时，HUVEC细胞中活性氧自由基的含量变化，结果

如图3所示。
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图 3 辅酶Q图 3 辅酶Q9及H及H2O2对HUVEC细胞内活性氧自由基含量的影响(对HUVEC细胞内活性氧自由基含量的影响(x±s, , n =7) =7)

Fig.3 Effect of exposure to coenzyme QFig.3 Effect of exposure to coenzyme Q9 alone, H alone, H2O2 alone and their  alone and their 

sequential combinations on the generation of ROS in HUVEC cells(sequential combinations on the generation of ROS in HUVEC cells(x±s, , n =7) =7)

由图3可知，H2O2处理，造成HUVEC胞内ROS大量

生成，这是造成HUVEC细胞氧化损伤的重要机制。辅酶

Q9与H2O2共同处理(加入顺序不同)均能有效清除H2O2诱

导的HUVEC胞内ROS，是辅酶Q9预防和修复H2O2造成的

HUVEC细胞氧化损伤的重要机制。

2.3.2 辅酶Q9对H2O2诱导的HUVEC细胞中脂质过氧化

物的清除作用

使用MDA测定试剂盒分别检测H2O2、辅酶Q9及两者

共同作用时，HUVEC细胞MDA含量，结果如表4所示，

H2O2处理造成HUVEC胞内MDA含量显著升高(P＜0.05)，造

成HUVEC细胞脂质过氧化氧化。辅酶Q9与H2O2共同处理时，

加入顺序不同影响作用结果。采用辅酶Q9预处理，能有效抑

制MDA生成(P＜0.05)；而后加辅酶Q9则对HUVEC细胞内由

H2O2诱导的MDA含量升高无抑制作用。
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表 4 不同处理HUVEC细胞蛋白和MDA含量(表 4 不同处理HUVEC细胞蛋白和MDA含量( x±s, , n =3) =3)

Table 4 Effect of exposure to coenzyme QTable 4 Effect of exposure to coenzyme Q9 alone, H alone, H2O2 alone and their  alone and their 

sequential combinations on MDA content in HUVEC cells(sequential combinations on MDA content in HUVEC cells( x±s, , n =3) =3)

处理 对照组 H2O2 辅酶Q9 H2O2+辅酶Q9 辅酶Q9+H2O2

蛋白含量/
(mg pro/mL) 0.62 0.15* 0.47 0.19# 0.55

注：*.与对照组相比，差异显著(P＜0.05)；#.与H2O2处理组相比，差异显著 (P＜0.05)。

2.3.3 辅酶Q9对HUVEC细胞中SOD酶活性的影响

使用T-SOD测定试剂盒分别检测H2O2、辅酶Q9、及两

者共同作用时，HUVEC细胞SOD活性，结果如图8所示。
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图 4 辅酶Q图 4 辅酶Q9及H及H2O2对HUVEC细胞SOD活性的影响(对HUVEC细胞SOD活性的影响( x±s, , n =3) =3)

Fig.4 Effects of coenzyme QFig.4 Effects of coenzyme Q9 alone, and H alone, and H2O2 alone, and their  alone, and their 

sequential combinations on SOD activity in HUVEC cells(sequential combinations on SOD activity in HUVEC cells( x±s, , n =3) =3)

由图4可知，H2O2处理能显著抑制HUVEC胞内SOD
活性(P＜0.05)，造成HUVEC细胞氧化损伤。辅酶Q9与

H2O2共同处理时，加入顺序不同影响作用结果。采用辅

酶Q9预处理，能提高H2O2处理组HUVEC细胞SOD活性

(P＜0.05)；而后加辅酶Q9则对HUVEC细胞内SOD活性降

低无显著抑制作用。

3 讨 论3 讨 论

采用H2O2诱导血管内皮细胞氧化损伤是典型的研究

模型[11-13]，在本实验中所选用的5mmol/L浓度的H2O2处理

HUVEC细胞，能够造成显著性氧化损伤，其损伤也有可

逆性，能通过辅酶Q9进行修复。因此，构建的H2O2诱导

血管内皮细胞氧化损伤模型是成功的。

实验结果表明，安全剂量范围内的辅酶Q9具有良好

的保护和修复血管内皮细胞过氧化损伤的作用，对心血

管疾病的预防和治疗有良好的利用潜力。其对氧化逆境

造成的ROS过量生成、脂质过氧化及抗氧化酶的活性下

降均有明显抑制作用。值得注意的是，辅酶Q9对HUVEC
细胞氧化损伤的保护和修复作用与药物加入顺序有密切

关系，即对HUVEC细胞的预防氧化损伤、修复氧化损伤

所需的辅酶Q9质量浓度不同，而辅酶Q9对HUVEC细胞氧

化损伤则无拮抗作用。说明针对不同健康状态的人群，

应提出不同的的建议服用量。

本研究也首次提供了辅酶Q9对人血管内皮细胞氧化损

伤影响的实验资料。过去报道多采用动物细胞体系或动物

模型证实了辅酶Q9的抗氧化、保护心血管等功效[14-16]，但对

人类细胞体系的研究极少，本研究则为辅酶Q9对人体是否

具有同样的保健效果进一步提供了实验依据。作为谷物等

多种食物中含有的保健成分[9]，辅酶Q9对人体的影响也不容

忽视，Ng等[17]研究棕榈果中辅酶Q9与辅酶Q10的含量变化，

发现在不同的生长阶段，棕榈果中辅酶Q9与辅酶Q10的含量

不同，两者之间存在相互转化作用[18]。研究辅酶Q9的安全

摄入量、科学服用方法与剂量、与辅酶Q10在机体内是否存

在相互转化或协同作用等都是值得深入研究的课题。
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