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【摘要】 目的 建立人成骨样细胞氧化应激模型，研究氧化应激对人成骨样细胞形态和增殖活力的影

响。方法 用不同浓度黄嘌呤/黄嘌呤氧化酶（xanthine/xanthine oxidase，X/XO）的酶促反应产生的超氧阴离子

自由基（O2⁃˙）刺激人成骨样细胞MG63，建立成骨细胞内氧化应激模型，用X/XO加黄嘌呤氧化酶抑制剂羟嘌

呤醇研究其对该氧化应激模型的逆转作用。运用氧化敏感性荧光探针 27⁃二氯荧光黄双乙酸盐结合流式细

胞术检测细胞内活性氧（reactive oxygen species，ROS）的生成，用倒置相差显微镜和MTT实验观察研究氧化应

激对成骨细胞形态及增殖活力的影响。结果 X/XO处理MG63细胞后，细胞形态发生明显破坏；在相同处理

时间下，X/XO浓度越高，细胞内ROS荧光强度值越高，吸光光密度（opitical density，OD）值越低，差异具有统计

学意义（P < 0.05），且X/XO加羟嘌呤醇联合处理组的细胞内ROS平均荧光强度较相同浓度X/XO单独处理组

明显降低（P < 0.05）。在相同X/XO处理浓度下，随着处理时间的延长，细胞内ROS平均荧光强度逐渐增强，

OD值明显降低，120 min时细胞内ROS平均荧光强度比对照组增加了 345%。24 h时OD值为相同时间对照组

的 22.9%。结论 X/XO可导致人成骨样细胞氧化应激损伤，破坏人成骨样细胞的形态，抑制人成骨样细胞的

增殖活力。X/XO抑制剂羟嘌呤醇可逆转X/XO引起的人成骨样细胞氧化损伤。
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氧化应激是由于内源性或外源性刺激使机体

代谢异常而骤然产生大量的活性氧（reactive oxy⁃
gen species，ROS），或机体抗氧化防御系统受损，氧

自由基产生和清除的动态平衡遭到破坏，活性氧

蓄积造成氧化损伤。目前的研究发现，慢性炎症

性疾病和骨吸收相关疾病的发病机制与活性氧引

起的氧化应激有关［1⁃4］。本实验通过用不同浓度黄

嘌呤/黄嘌呤氧化酶（xanthine/xanthine oxidase，X/
XO）产生的超氧阴离子刺激MG63细胞，建立人成

骨样细胞氧化应激模型，研究氧化应激对人成骨

样细胞形态及增殖活力的影响，为进一步研究氧

化应激在牙周炎、种植体周围炎等慢性骨吸收疾

病的作用机理提供理论基础。

1 材料和方法

1.1 材料

骨肉瘤来源人成骨样细胞MG63（四川大学口

腔生物医学工程教育部重点实验室提供），F12培

养基（Gibco，美国），新生小牛血清（哈利生物工程

公司，成都），胰蛋白酶（Sigma，美国），细胞碱性磷

酸酶（alkaline phosphatase，ALP）染液（南京建成生

物工程研究所，江苏），27⁃二氯荧光黄双乙酸盐

（27⁃dichlorofluorescin diacetate，DCFH⁃ DA）（Sigma⁃
Aldrich，美国），黄嘌呤/黄嘌呤氧化酶（xanthine/
xanthine oxidase，X/XO）（Sigma，美国），二甲亚砜

（dimethyl sulfoxide，DMSO），羟嘌呤醇（Sigma，美

国），四甲基偶氮唑盐（3⁃（4，5⁃dimethylthiazol⁃2⁃yl）⁃
2，5 ⁃ diphenyltetrazolium bromide，MTT）（Sigma，美

国），二氧化碳恒温孵箱（SANYO，日本），Epics Elite
Esp 型流式细胞仪（Coulter，美国），倒置相差显微

镜（Olympus，日本），HTS7000plus多孔板高效分析

仪（PE，美国），细胞培养板（FALCON，美国）。

1.2 方法

1.2.1 细胞培养 人成骨样细胞MG63培养于含

10%小牛血清、100 U/mL青霉素、100 μg/mL硫酸链

霉素的 F12培养基的 25 cm2培养瓶中，置 37 ℃、5%

LIN Haiying2, WANG Qiong2. 1. Beijing stomatological hospital, Capital Medical University, Beijing 100050, China;
2. Southwest Medical University, Preclinical Medicine Research Center / School of Pharmacy, Luzhou 646000, China;
Southwest Medical University, Department of Physiology, Luzhou 646000, China
Corresponding author: WANG Qiong, Email: wqimplad@126.com, Tel: 0086⁃10⁃57099211
【Abstract】 Objective To investigate the morphology and proliferation viability in oxidative stress induced damage
in human MG63 cells. Methods The MG63 cells were treated with superoxide anion (O2.⁃) produced by different con⁃
centrations of xanthine/xanthine oxidase enzymatic reactions to establish the model of oxidative stress in MG63 cells, us⁃
ing the xanthine oxidase inhibitor oxypurinol to observe the reverse effect of oxypurinol on xanthine/xanthine oxidase in⁃
duced damage in human MG63 cells. Using the flow cytometry, the production of intracellular reactive oxygen species
(ROS) induced by xanthine/xanthine oxidase induced cellular oxidative stress damage was evaluated by the oxidation⁃
sensitive fluorescent probe, the 27⁃dichlorofluorescin diacetate. Cellular viability and morphology was evaluated by the
MTT assay and the phase contrast microscope. Results Xanthine/xanthine oxidase induced intracellular ROS produc⁃
tion in a dose⁃ and time⁃ dependent manner (P < 0.05). The cellular viability was reduced and cellular morphology was
damaged, too (P < 0.05). Xanthine/xanthine oxidase induced the damage of the cellular morphology. At the same pro⁃
cessing time, the higher the xanthine/xanthine oxidase concentration, the higher intracellular ROS fluorescence intensity
value, and the lower OD value, the difference was statistically significant (P < 0.05). The intracellular mean ROS fluo⁃
rescence intensity in xanthine/xanthine oxidase + oxypurinol combined treatment group was significantly lower com⁃
pared with the same concentration of xanthine/xanthine oxidase (P < 0.05). At the same concentration of xanthine/xan⁃
thine oxidase, with the extension of treatment time, the intracellular mean ROS fluorescence intensity gradually in⁃
creased, the OD value decreased, compared with the control group, the intracellular mean ROS fluorescence intensity of
120 min increased to 345% of the control, was the highest among the xanthine/xanthine oxidase groups. The OD value
of 24 h was the 22.9% of the control group, was the lowest among the xanthine/xanthine oxidase groups, cell prolifera⁃
tion activity decreased more obvious. Conclusions Xanthine/xanthine oxidase could induce oxidative stress damaged
the cellular morphology and reduced the cellular viability in MG63 cell lines. The oxypurinol (the inhibitor of xanthine
oxidas) could reverse the oxidative stress injury induced by xanthine/xanthine oxidase in human osteoblastic cells.
【Key words】 Oxidative stress; Human MG63 cell; Reactive oxygen species; bone resorption
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CO2孵箱中培养，3 d传代 1次，待细胞生长至对数

生长期进行实验。

1.2.2 染液配置 将 27⁃二氯荧光黄双乙酸盐

（DCFH⁃DA）溶于二甲亚砜（DMSO），配成 1 mmol/L
储备液，-20 ℃避光冻存备用。

1.2.3 实验及分组 实验一：不同浓度X/XO处理

MG63细胞相同时间（1 h）。实验分为 5组：①空白

对照组；②X/XO 低浓度组，X 为 25 μmol/L，XO 为

25 U/L；③X/XO 中浓度组，X 为 50 μmol/L，XO 为

50 U/L；④X/XO 高浓度组，X 为 100 μmol/L，XO 为

100 U/L；⑤X/XO 高 浓 度 + 羟 嘌 呤 醇 组 ，X 为

100 μmol/L，XO为 100 U/L，羟嘌呤醇为 50 mmol/L。
X、XO、羟嘌呤醇的浓度根据预实验选择，每组设

3个复管。

实验二：相同浓度X/XO（即X/XO中浓度）处理

MG63细胞不同时间（0、15、30、60、120 min）。分为

空白对照组，实验组（X/XO中浓度）。每组设 3个

复管。

实验三：不同浓度 X/XO 处理MG63细胞相同

时间（24 h），药物浓度分组同实验一，每组设 6个

复孔。

实验四：相同浓度X/XO（即X/XO中浓度）处理

MG63 细胞不同时间（0、6、12、18、24 h），每组设

6个复孔。

1.2.4 流式细胞仪检测细胞内ROS的生成 0.25%
胰酶消化 MG63 细胞，收集于离心管内，每组设

3 个复管。调节细胞密度为 1 × 105 个/mL。加入

DCFH⁃DA，使染液终浓度为 10 μmol/L。在避光状

态下孵育，每隔 10 min振荡离心管，使荧光探针均

匀装载进细胞内，30 min 后离心弃染液，无血清

F12洗 3遍。用低血清细胞培养液重悬细胞，调节

细胞密度为 1 × 105个/mL。细胞在避光状态下按

实验一、实验二分组处理。用流式细胞仪在激发

波长 488 nm，发射波长 530 nm条件下检测各组细

胞中所产生的ROS荧光强度值，每个样品计数 104

个细胞。

1.2.5 MG63细胞形态结构的观察 将MG63细胞

按 1 × 105 个/mL 接种于 6 孔培养板上，37 ℃、5%
CO2孵育 24 h。按实验三分组处理细胞 24 h。在倒

置相差显微镜下观察细胞形态，并拍照。

1.2.6 细胞增殖活力的检测 将MG63细胞按 1 ×
105 个/mL接种于 96孔培养板上，37 ℃、5% CO2孵

育 24 h。按上述实验三和实验四分组处理细胞，干预

结束后，每孔加MTT 20 μL（2 mg/mL）继续孵育 4 h。
吸弃培养液，每孔加入 200 μL DMSO，振荡 30 min，
使用HTS 7000 Plus 多孔板高效分析仪在检测波长

570 nm 下分别测量OD值。

1.3 统计学分析

采用 SPSS 13.0软件，对结果进行重复测量资

料对称检验、单因素方差分析和组间 q检验、配对 t

检验。数据采用 x ± s表示，P＜0.05为差异有统计

学意义。

2 结 果

2.1 流式细胞仪检测细胞内ROS的生成

实验一以不同浓度X/XO处理 1 h后，MG63细

胞内的平均荧光强度见表1。单因素方差分析结果

显示，X/XO 单独处理各组细胞的平均荧光强度

比对照组明显升高，差异具有统计学意义（P＜

0.05）。组间两两比较（q检验）发现，高浓度、中浓

度和低浓度 3组间的平均荧光强度值有显著差异，

高浓度组较低浓度组细胞内荧光强度值高，差异具

有统计学意义（P＜0.05）。X/XO + 羟嘌呤醇联合处

理细胞内平均荧光强度较相同浓度X/XO单独处理

组明显降低，差异具有统计学意义（P＜0.05），而与

对照组相比差异无统计学意义（P＞0.05）。结果提

示，X/XO刺激MG63细胞 1 h后，细胞内ROS大量增

加，高浓度处理组较低浓度处理组细胞ROS的产生

更多，羟嘌呤醇抑制 X/XO 引起的细胞内 ROS 的

增加。

组别

对照组

低浓度组

中浓度组

高浓度组

X/XO + 羟嘌呤醇

ROS平均荧光强度

0.662 ± 0.113
1.113 ± 0.152
2.156 ± 0.203
2.817 ± 0.172
0.712 ± 0.120

F 值

8.23

P值

0.001*

q 值

4.21
5.79
6.34

P1值

0.0223**

0.0015**

0.0003**

P2值

0.0003#

表 1 不同浓度X/XO处理MG63细胞 1 h后细胞内ROS平均荧光强度值

Table 1 Mean fluorescence intensity of ROS in MG63 cells after treated different concentrations of X/XO for 1 h （x ± s，n = 3）

注 *P＜0.05，各组相比；**P1＜0.05，组间两两比较；# P2＜0.05 vs 高浓度组。
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实验二用 X/XO 中浓度处理 MG63 细胞 0～
120 min，随时间变化细胞内ROS的平均荧光强度的

变化见表 2。单因素方差分析结果显示，各处理组

MG63细胞内平均荧光强度比对照组明显增强，差异

具有统计学意义（P＜0.05）。组间两两比较发现，对

照组0～120 min内平均荧光强度未见明显差异（P＞

0.05）；各实验组之间ROS荧光强度差异具有统计学

意义（P＜0.05）。随着处理时间的延长，细胞内ROS
平均荧光强度逐渐增强，120 min时细胞内ROS平均

荧光强度比对照组增加了345%，为各组中最高。结

果提示相同浓度 X/XO处理MG63细胞时，细胞内

ROS的量从0～120 min逐渐增加。

时间/min
0
15
30
60
120

对照组

0.638 ± 0.109
0.647 ± 0.124
0.652 ± 0.129
0.657 ± 0.114
0.668 ± 0.126

实验组

0.662 ± 0.113
1.326 ± 0.126
1.825 ± 0.098
2.156 ± 0.122
2.287 ± 0.127

t 值

2.91
8.25
7.47
9.24
9.58

P值

0.13
0.005 7*

0.000 5*

0.000 2*

0.000 1*

F 值

6.19

P1值

0.007 3**

q 值

5.13
5.28
5.37
5.59

P2值

0.004 7***

0.003 4***

0.002 3***

0.002 0***

表 2 X/XO中浓度处理MG63细胞 0～120 min后细胞内ROS平均荧光强度值

Table 2 Mean fluorescence intensity of ROS in MG63 cells after exposure to 50 μmol/L xanthine and
50 U/L XO during 0～120 min （x ± s，n = 3）

注 * P＜0.05，vs对照组；** P1＜0.05，实验组各组组间相比；*** P2＜0.05，实验组不同时间组两两比较。

2.2 光镜下MG63细胞的形态改变

倒置相差显微镜下可见，接种的MG63细胞在

培养 24 h后活细胞贴壁生长，呈梭形、三角形或多

边形，折光性强，胞核呈满圆形，位于中央（图 1a，
1b）。X/XO处理组MG63细胞形态发生明显改变，

细胞伪足回缩，变圆，细胞间隙增大，并逐渐脱壁，

漂浮于培养基中。这些改变随处理浓度加大更加

明显，X/XO + 羟嘌呤醇联合处理组细胞形态与对

照组相比无明显改变（图 1c～1f）。

a b c

d e f

a 、b ：MG63细胞接种 24 h后细胞形态（a：× 100；b：× 200）；c：X/XO低浓度组（× 100）；d：X/XO中浓度组（× 100）；e：高浓度

组（× 100）；f：X/XO + Oxy purinol（× 100）
图 1 MG63细胞接种 24 h后细胞形态、不同浓度X/XO处理及加羟嘌呤醇联合处理细胞 24 h后MG63细胞的形态

改变

Figure 1 The morphology of MG63 cells after cultured 24 h，and the change of morphology in MG63 cells after exposure to
different concentration of X/XO and X/XO + oxypurinol for 24 h
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2.3 MG63细胞增殖活力的改变

实验三以不同浓度X/XO处理细胞 24 h后各组

的OD值见表3。单因素方差分析结果显示，X/XO单

独处理各组OD值比对照组明显降低，差异具有统计

学意义（P＜0.05）。组间两两比较显示，各处理组间

OD值有明显差异，高浓度组OD值比低浓度组OD值

低，差异具有统计学意义（P＜0.05）。X/XO + 羟嘌

呤醇联合处理细胞OD值较相同浓度X/XO单独处理

组明显提高，差异具有统计学意义（P＜0.05），而

与对照组相比差异无统计学意义（P＞0.05）。提示

X/XO刺激MG63细胞 24 h后，细胞增殖活力明显降

低，高浓度组较低浓度组细胞增殖活力降低更明显，

50 mmol/L 羟嘌呤醇抑制了高浓度 X/XO 引起的

MG63细胞毒性。

表 3 不同浓度X/XO处理MG63细胞 24 h后MTT实验OD值

Table 3 OD value after exposure to different concentrations of X/XO for 24 h in MTT assay （x ± s，n = 6）
组别

对照组

低浓度组

中浓度组

高浓度组

X/XO + 羟嘌呤醇

OD值

1.0832 ± 0.126
0.5632 ± 0.052
0.4280 ± 0.062
0.2064 ± 0.051
0.9872 ± 0.116

F 值

5.74

P值

0.002*

q 值

5.77
5.97
6.47

P1值

0.0000**

0.0000**

0.0000**

P2值

0.0000#

注 *P＜0.05，各组相比；**P1＜0.05，组间两两比较；#P2＜0.05 vs 高浓度组。

实验四用X/XO中浓度处理细胞时，0～24 h内

每隔 6 h的 OD值见表 4。单因素方差分析结果显

示：各处理组OD值比相同时间对照组明显降低，差

异具有统计学意义（P＜0.05）。对照组内各时间的

OD值两两比较，随着时间的延长，OD值逐渐增大，

差异具有统计学意义（P＜0.05），处理组内各时间组

间两两比较发现，随着处理时间的延长，OD值明显

降低，各组间差异具有统计学意义（P＜0.05）。处理

24 h的OD值为相同时间对照组的22.9%，为各组中

最低。结果提示X/XO中浓度处理细胞时，细胞增殖

活力从0～24 h逐渐降低，对照组增殖活力随培养时

间延长而逐渐增加。

时间（h）
0
6
12
18
24

对照组

1.0801 ± 0.072
1.1272 ± 0.068
1.1631 ± 0.1004
1.2246 ± 0.1137
1.4238 ± 0.1208

实验组

1.0763 ± 0.086
0.9843 ± 0.059
0.7831 ± 0.098
0.5280 ± 0.062
0.3257 ± 0.071

t 值

1.22
3.66
7.97
9.62
9.67

P值

0.831 6
0.015 5*

0.000 1*

0.000 0*

0.000 0*

F 值

5.87

P1值

0.0073**

q 值

3.77
6.07
6.00
6.10

P2值

0.015 5***

0.000 1***

0.000 0***

0.000 0***

注 *P＜0.05，vs 对照组；**P1＜0.05，实验组各组组间相比；***P2＜0.05，实验组不同时间组两两比较。

表 4 X/XO中浓度处理MG63细胞 0～24 h后的OD值变化

Table 4 OD value in MTT assay after exposure to 50 μM xanthine and 50U/L XO during 0～24 h （x ± s，n = 6）

3 讨 论

氧化应激作为疾病的一个危险因素已越来越

受到重视。对细胞施加一定的刺激因素使细胞内

ROS大量产生，建立细胞氧化应激模型是体外研

究氧化应激损伤机制、筛选抗氧化药物的常用方

法。ROS在体外产生的方法包括酶促反应和非酶

促反应，其理论基础与机体内 ROS的产生过程相

同。最常用的方法包括一定浓度H2O2或 X/XO的

酶促反应产生大量活性氧刺激细胞产生氧化应

激［5⁃8］。与X/XO相比，过氧化氢虽价格便宜，但因

效价不稳定，封闭不好及存放时间过长，其浓度改

变明显，所以在应用H2O2建立氧化损伤模型时，浓

度差异较大。而黄嘌呤氧化酶可催化次黄嘌呤氧

化为黄嘌呤，再氧化为尿酸，以分子氧为电子受

体，使分子氧单电子还原生成O2⁃˙，这也是细胞内

源性ROS的生成途径之一［9］，能更好的模拟出机体

氧化应激状态。本研究利用X/XO造模，建立成骨

样细胞氧化应激模型，在体外刺激MG63细胞产生

氧化应激。27⁃二氯荧光黄双乙酸盐是一种氧化

敏感性荧光探针，本身并不发出荧光。它能够穿

过细胞膜进入细胞内，被酯酶水解后生成 27⁃
DCFH。DCFH被细胞内的活性氧氧化后转化为发

出强烈荧光的 27⁃二氯荧光素，用流式细胞仪检测

荧光强度可间接测得细胞内 ROS生成的量，即细
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胞氧化应激的程度。

成骨细胞是参与骨改建的重要细胞，成骨细

胞的功能状态是影响牙周组织健康的重要因素。

Mody等［10］研究发现，氧化应激抑制骨髓基质细胞

系和成骨细胞前体细胞系的分化。氧化应激抑制

这些细胞系的矿化作用。Rao等［11］通过对 33名绝

经后妇女的临床横断面研究发现，血浆抗氧化剂

（维生素E、β胡萝卜素、类胡萝卜素和番茄红素等）

浓度高的受试者血浆脂质过氧化程度低，骨吸收程

度也低。本课题组研究金属铬离子对成骨细胞活

性影响时发现，Cr6+对人成骨样细胞MG63具有明显

的细胞毒性，其毒性机制与刺激细胞内ROS生成，

引起成骨样细胞氧化应激有关［12⁃13］。但氧化应激如

何参与骨吸收过程，具体机制尚不清楚。因此在

体外建立成骨细胞氧化应激模型，研究氧化应激

对成骨细胞活性的影响很有必要。本研究发现，

用 X/XO建立的氧化应激模型，在用 X/XO 处理相

同时间后，随着 X/XO浓度的增加，成骨样细胞内

ROS 平均荧光强度增高，即细胞内产生更多的

ROS，同时，用相同浓度的 X/XO 处理细胞，随着

处理时间的增加，成骨样细胞内 ROS平均荧光强

度增高，且前 30 min 增加迅速，后 30 min 增加速

度减慢，说明 X/XO 引起了成骨样细胞氧化损伤，

且这种损伤与其浓度和作用时间有关。

牙周炎是牙周病原菌与宿主之间复杂的相互

作用而形成的慢性感染性疾病。宿主防御机制在

抵抗致病微生物入侵时，中性多形核白细胞是首

要的防御细胞。在牙周炎症时，牙周上皮及其下

方结缔组织中中性多形核白细胞大量浸润，并逐

渐渗透至龈沟液中，中性多形核白细胞通过呼吸

爆发产生大量 ROS 以清除细菌、真菌、病毒等异

物；而ROS的不断增加，超出了机体抗氧化防御系

统的清除能力，减弱了机体正常的防卫机能，导致

机体氧化与抗氧化能力失衡，随之氧化应激发

生。Sheikhi 等［14］在体外应用福赛类杆菌刺激细

胞，检测了细胞内 ROS的生成以及脂质过氧化程

度，发现福赛类杆菌刺激产生呼吸爆发，生成大量

ROS，抗氧化维生素可以剂量依赖性抑制ROS的产

生和脂质损害。Brock等［15］通过临床研究牙周健

康者和牙周炎患者龈沟液、唾液、外周血浆、血清

的总抗氧化能力的差异发现：牙周炎患者的龈沟

液总抗氧化能力显著低于健康人群。本实验利用

X/XO刺激人成骨样细胞，也检测出人成骨样细胞

产生了大量的ROS，与以上研究报道一致。

除了病原体的刺激外，学者们也开始关注各

种修复材料对牙周健康的影响与氧化应激之间的

关系。Spagnuolo等［16］研究光固化型牙科粘接材料

发现，固化后的残余单体在体外明显抑制了上皮

细胞ECV304的增殖活性，细胞内ROS的量明显增

加，与细胞增殖活性呈负相关。Walther等［17］的研

究发现，两种树脂单体 HEMA 和 TEGDMA 在体外

抑制了鼠牙槽上皮细胞 L2、人牙周韧带细胞A549
和人成纤维样细胞 11Lu的增殖活性，抗氧化维生

素可以拮抗树脂单体引发的细胞毒性。Hajime
等［18］研究发现，树脂增强型玻璃离子材料（RMGI）
对猫牙髓细胞有明显的细胞毒性，抗氧化剂N⁃乙
酰半胱氨酸可以抑制材料的细胞毒性，增加成牙

本质细胞相关基因和蛋白表达，恢复牙髓细胞的

矿化能力。这种作用与NAC增加细胞内的谷胱甘

肽水平，减少细胞内 ROS的生成有关。说明修复

材料对牙周健康的影响与氧化应激关系密切，抗

氧化治疗可以有效对抗修复材料引起的牙周疾

病。本文应用X/XO的抑制剂羟嘌呤醇，发现它可

以有效逆转X/XO对人成骨样细胞的氧化损伤，从

侧面印证了氧化应激对牙周健康的影响。

ROS聚集或增加可破坏蛋白质、脂质等，导致

细胞形态功能的改变［19⁃21］。ROS所致的氧化应激

与影响成骨细胞的自噬、凋亡、增殖与分化有

关［22］。本研究发现，加入X/XO后，MG63细胞伪足

回缩，变圆，细胞间隙增大，并逐渐脱壁，这种形态

上的变化是细胞氧化损伤的标志之一。且随着X/
XO浓度的增加、处理时间的增加，细胞增殖活力

越低，而加入X/XO抑制剂羟嘌呤醇能保护细胞形

态和增殖能力不受破坏，说明人成骨样细胞的这

种形态和增殖能力损伤与ROS的增加有关。

综上所述，本实验采用X/XO的酶促反应在体

外刺激MG63细胞成功建立了人成骨样细胞氧化

应激模型，模型细胞内ROS大量产生，破坏人成骨

样细胞形态，抑制人成骨样细胞增殖活力，而X/XO
的抑制剂能有效逆转这种氧化损伤。该研究为牙

周炎、种植体周围炎等慢性骨吸收相关疾病的研

究和防治奠定了基础，但其具体机制还有待进一

步研究。
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