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摘要：目的 探讨骨髓间充质干细胞（ＢＭＭＳＣｓ）来源的外泌体（ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ）对低氧 ／复氧（Ｈ ／ Ｒ）诱导大鼠心肌细

胞系（Ｈ９ｃ２）损伤的作用及机制。 方法 高速离心法分离 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ。 将细胞分为对照组（ｃｏｎｔｒｏｌ）、Ｈ ／ Ｒ 组和Ｈ ／ Ｒ
＋ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 组（Ｈ ／ Ｒ＋Ｅｘｏ），低氧 １２ ｈ 复氧 ６ ｈ 构建细胞低氧 ／复氧（Ｈ ／ Ｒ）损伤模型。 流式细胞术检测细胞凋

亡，ＤＨＥ 染色评估细胞 ＲＯＳ 水平，ＪＣ⁃１ 免疫荧光染色检测线粒体膜电位，Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测线粒体自噬相关蛋白。
结果 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 处理能显著减轻氧化应激，恢复线粒体膜电位，降低线粒体自噬水平，并有效减少心肌细胞凋

亡。 结论 骨髓间充质干细胞来源的外泌体缓解 Ｈ ／ Ｒ 诱导的心肌细胞损伤。
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　 　 心肌缺血再灌注损伤是指心肌在经历长时间缺

血后，血液供应恢复时所引发的多种细胞损伤反

应［１］。 这种损伤可导致心肌梗死、心律失常和心力

衰竭，增加心脏病风险，并可能引发心肌细胞死亡和

心功能下降，严重威胁患者生命。 因此，深入了解缺

血再灌注损伤的病理生理机制，对于寻找预防和改

善临床结局的有效策略至关重要。
骨髓间充质干细胞（ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ

ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ，ＢＭＭＳＣｓ）是一种特殊的基质细胞，具有治

疗缺血性心脏病的潜力，可以有效地减少心肌梗死面

积、改善心脏功能、增强血管生成和调节炎性反应［２］，
并能调节线粒体能量代谢，从而减缓心肌损伤［３］。 越

来越多的证据表明，ＢＭＭＳＣｓ 通过旁分泌效应发挥心

肌保护作用［４］。 外泌体（ｅｘｏｓｏｍｅ）是一类含有蛋白

质、脂质、ＲＮＡ 和 ＤＮＡ 的直径约 ３０ ～ １６０ ｎｍ 的小囊

泡，参与细胞间通讯和调节生物过程，如免疫反应、细
胞迁移等［５］。 近期研究表明，ＢＭＭＳＣｓ 衍生外泌体

（ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ）可以改善心肌缺血损伤［６］，但其缓解

心肌低氧 ／复氧（ｈｙｐｏｘｉａ ／ ｒｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ，Ｈ ／ Ｒ）损伤及

具体机制仍需探索。 本研究通过建立心肌细胞 Ｈ／ Ｒ
模型，探讨 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 对心肌细胞凋亡、氧化应激、
线粒体膜电位及线粒体自噬的影响，初步分析其在心

肌缺血再灌注损伤中的作用及机制。

１　 材料与方法

１􀆰 １　 细胞与试剂

大鼠心肌细胞系 Ｈ９ｃ２（武汉普诺赛生命科技有

限公司）； 无糖 ＤＭＥＭ、ＤＭＥＭ 培养基、胰蛋白酶及青

链霉素混合液（Ｇｉｂｃｏ 公司）； ＤＨＥ 探针（上海奥默生

物 科 技 有 限 公 司）； ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＡＰＣ ／ Ｃｙａｎｉｎｅ７ ／ ＰＩ
Ａｐｏｐｔｏｓｉｓ Ｋｉｔ（武汉伊莱瑞特生物科技有限公司）；
ＣＣＫ⁃８ 试剂盒和 ＪＣ⁃１ 线粒体膜电位检测试剂盒（上
海碧云天生物科技有限公司）； 血清（ＦＢＳ）（北京翱

擎生物科技有限公司）； 总蛋白提取试剂盒（江苏凯

基生物技术股份有限公司）；７⁃ａａｄ（Ｂｉｏｌｅｇｅｎｄ 公司）。
１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 ＢＭＭＳＣｓ 细胞的分离及培养：从小鼠胫骨和

股骨分离 ＢＭＭＳｓ，并在添加 １０％胎牛血清（ＦＢＳ）的
α⁃ＭＥＭ 培养基中培养。 Ｈ９ｃ２ 细胞的培养条件为含

１０％ ＦＢＳ 的 ＤＭＥＭ 培养基，所有细胞在 ３７ ℃、５％
ＣＯ２ 和 ２１％ Ｏ２ 环境下维持增殖。

１􀆰 ２􀆰 ２　 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 的分离及鉴定：采用超速离心

法分离 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ。 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 的鉴定通过纳

米流式检测仪测量粒径分布。 使用不同直径的二氧

化硅标准球（６８、９１、１１３、１５５ ｎｍ），建立散射光强度

与粒径的标准曲线，转化样品的散射光强度为粒径

信息，从而获得 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 的粒径分布。 电镜鉴

定步骤为：将 １０ μＬ 外泌体溶液滴加至铜网上，室温

孵育 １０ ｍｉｎ 后，用吸水纸去除多余液体，再滴加

１０ μＬ ２％的醋酸双氧铀复染 １ ｍｉｎ，滤纸吸去浮液，
最后在白炽灯下烘干 ２ ｍｉｎ。 铜网放置于透射电镜

下，在 ８０ ｋＶ 电压下拍摄影像。
１􀆰 ２􀆰 ３　 Ｈ９ｃ２ 的分组及处理：将 Ｈ９ｃ２ 细胞分为对照

组（ ｃｏｎｔｒｏｌ）、Ｈ ／ Ｒ 组和 Ｈ／ Ｒ ＋ ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ （Ｈ ／ Ｒ ＋
Ｅｘｏ）组，低氧 ／复氧时，Ｈ９ｃ２ 细胞更换为无糖培养基，
在 ３７ ℃、５％ ＣＯ２、１％ Ｏ２ 条件下培养 １２ ｈ，再更换为

含有 １０％ ＦＢＳ 的 ＤＭＥＭ 中培养 ６ ｈ； Ｈ ／ Ｒ＋Ｅｘｏ 组中，
将 Ｈ９ｃ２ 接种在 ６ 孔板中，细胞数为 １×１０５ ／孔，进行

后 续 实 验， 培 养 基 中 的 ＢＭＭＳＣＳ⁃Ｅｘｏ 浓 度

为 ４００ ｍｇ ／ Ｌ。
１􀆰 ２􀆰 ４　 ＣＣＫ⁃８ 检测细胞活力：将心肌细胞铺在 ９６
孔板中，每孔 ８ ０００ 个细胞。 ＣＣＫ⁃８ 溶液与基础培

养基按 １ ∶ ９ 的比例混合配置为工作液，加入心肌细

胞中，每孔 １００ μＬ。 将板在 ３７ ℃下孵育 ２ ｈ，并使

用酶标仪（Ｔｈｅｒｍｏ）在 ４５０ ｎｍ 处测量吸光度值。
１􀆰 ２􀆰 ５　 流式检测细胞凋亡：将每孔细胞上清转移至

离心管，使用不含 ＥＤＴＡ 的胰蛋白酶进行消化，收集

得到的细胞悬液。 离心后重悬细胞，取（５～１０）×１０４

个细胞，再次离心，加入 ５００ μＬ 稀释的 １×ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ
Ｂｉｎｄｉｎｇ Ｂｕｆｆｅｒ 重悬。 随后向细胞悬液中加入５ μＬ
ａｎｎｅｘｉｎ Ｖ⁃ＡＰＣ ／ Ｃｙａｎｉｎｅ７ 试剂和 ５ μＬ ７⁃ＡＡＤ，混匀

后在室温（２０ ～ ２５ ℃）避光孵育 ２０ ｍｉｎ。 最后将细

胞置于冰浴中，并立即使用流式细胞仪检测。
１􀆰 ２􀆰 ６　 免疫荧光染色检测 Ｈ９ｃ２ 氧化应激及线粒

体膜电位变化：将 Ｈ９ｃ２ 细胞接种在共聚焦小皿中，
使细胞增殖至 ７０％～８０％汇合度。 各组细胞进行相

应处理。 用无血清培养基稀释荧光染料。 移除培养

板中的培养基，并用 ＰＢＳ 轻轻洗涤细胞２ 次，向每皿

中加入含有荧光染料的工作溶液。 在 ３７ ℃、５％
ＣＯ２ 的避光条件下孵育细胞 ２０ ～ ３０ ｍｉｎ，在荧光显

微镜下观察细胞。
１􀆰 ２􀆰 ７　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测蛋白表达：从 Ｈ９ｃ２ 细胞中
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使用总蛋白提取试剂盒提取总蛋白，并通过 ＢＣＡ 蛋

白检测法进行定量。 ３０ μｇ 的蛋白样品使用 １２％
ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 进行分离，并转移到 ＰＶＤＦ 膜上，随后用

一抗和相应的二抗进行检测。 蛋白条带通过 Ｉｍａｇｅ
Ｌａｂ 软件进行检测，并使用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件进行分析。
１􀆰 ３　 统计学分析

ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ７ （ＧｒａｐｈＰａｄ 软件）用于数据分

析。 所有的实验都至少重复 ３ 次，数据以平均值±
标准差（ｘ±ｓ）表示。 单因素方差分析 （ＡＮＯＶＡ）用
于比较各组之间的差异。 Ｔｕｋｅｙ⁃ｔ 检验比较组间数

据差异。

２　 结果

２􀆰 １　 ＢＭＭＳＣ⁃Ｅｘｏ 的鉴定

ＢＭＭＳＣ⁃Ｅｘｏ 具有 ５０ ～ １６０ ｎｍ 的直径（图 １Ａ）。
进一步使用透射电子显微镜检测 ＢＭＭＳＣ⁃Ｅｘｏ 的微

观结构，显示 ＢＭＭＳＣ⁃Ｅｘｏ 具有典型的杯状形态及

双层膜结构，符合外泌体特征（图 １Ｂ）。
２􀆰 ２　 Ｈ ／ Ｒ 引起心肌细胞损伤

随着复氧时间延长， 细胞凋亡率逐渐增加

（图 ２Ａ），细胞活力随复氧时间增加而逐渐恢复

（图 ２Ｃ）。 因此，在后续研究中选择 Ｈ ／ Ｒ １２－６ ｈ 作

为 Ｈ９ｃ２ 心肌细胞 Ｈ ／ Ｒ 损伤模型。
２􀆰 ３　 ＢＭＭＳＣ⁃Ｅｘｏ 减轻 Ｈ ／ Ｒ 引起的心肌细胞凋亡

Ｈ ／ Ｒ 组、Ｈ ／ Ｒ＋Ｅｘｏ 组细胞的凋亡率均显著高于

对照组（Ｐ＜０􀆰 ０５）（图 ３Ａ），但 Ｈ ／ Ｒ＋Ｅｘｏ 组细胞凋亡

率显著低于 Ｈ ／ Ｒ 组（Ｐ＜０􀆰 ０５）（图 ３Ｂ）。
２􀆰 ４　 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 缓解 Ｈ ／ Ｒ 导致的心肌细胞氧

化应激损伤

Ｈ ／ Ｒ 组细胞 ＤＨＥ 荧光强度显著高于对照组，

经过 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 处理后，Ｈ ／ Ｒ 条件下的 Ｈ９ｃ２ 细

胞荧光强度显著回降（Ｐ＜０􀆰 ０５）（图 ４）。
２􀆰 ５　 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 减轻 Ｈ ／ Ｒ 引起的线粒体氧化

应激水平

Ｈ ／ Ｒ 组细胞 ＭｉｔｏＳＯＸ ＲＥＤ 荧光强度显著高于

对照组，而 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 处理显著降低了荧光强度

（图 ５Ａ）。 流式细胞术检测结果与荧光染色一致

（Ｐ＜０􀆰 ０５）（图 ５Ｂ）。
２􀆰 ６　 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 减轻 Ｈ ／ Ｒ 引起的线粒体膜电

位改变

Ｈ ／ Ｒ 组 ＪＣ⁃１ 聚合物（ ＪＣ⁃１ ａｇｇｒｅｇａｔｅｓ）较对照

组减少，ＪＣ⁃１ 单体（ ＪＣ⁃１ ｍｏｎｏｍｅｒｓ）增加（图 ６Ａ）。
Ｈ ／ Ｒ 组线粒体膜电位显著降低，但 Ｈ ／ Ｒ＋Ｅｘｏ 组显

著减弱了这一改变，相较于 Ｈ ／ Ｒ 组而言，其 ＪＣ⁃１
ａｇｇｒｅｇａｔｅｓ 增 加， ＪＣ⁃１ ｍｏｎｏｍｅｒｓ 降 低 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ ）
（图 ６Ｂ，Ｃ）。
２􀆰 ７　 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 减轻 Ｈ ／ Ｒ 引起的线粒体自噬

在 Ｈ ／ Ｒ 组中 ＬＣ ３ Ⅱ ／ Ⅰ的表达水平显著高于

对照组，ｐ６２ 水平显著回降，同时线粒体膜内蛋白和

线粒体膜外蛋白显著低于对照组（图 ７），而外泌体

治疗显著逆转了这一情况（Ｐ＜０􀆰 ０５）。

３　 讨论

本实验通过 Ｈ９ｃ２ 心肌细胞系模拟心肌缺血再

灌注损伤模型［７］。 因外泌体具有低免疫原性、高生

物相容性、易储存和可控性等独特优势，故本实验采

用小鼠 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 治疗 Ｈ ／ Ｒ 诱导的心肌细胞损

伤［８］。 低氧 ／复氧（Ｈ ／ Ｒ）条件下，心肌细胞凋亡显

著增加，ＲＯＳ 水平升高，线粒体氧化应激增强。 ＪＣ⁃１
染色结果显示， 线粒体膜电位丧失的表现为 ＪＣ⁃１

Ａ􀆰 ｔｈｅ ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ； Ｂ􀆰 ＴＥＭ ｓｃａｎｎｉｎｇ ｏｆ ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ
图 １　 小鼠骨髓间充质干细胞来源外泌体 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 的表征

Ｆｉｇ １　 Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ ｆｒｏｍ ｍｉｃｅ
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Ｃ􀆰 ＣＣＫ⁃８ ａｓｓａｙ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｎｇ ｃｅｌｌ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ； ∗Ｐ＜０􀆰 ０５ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ．

图 ２　 低氧 ／复氧对细胞凋亡率及细胞活力的影响

Ｆｉｇ ２　 Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈｙｐｏｘｉａ ／ ｒｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ｏｎ ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｖｉａｂｉｌｉｔｙ

Ａ􀆰 ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ ｉｎ Ｈ９ｃ２ ｃｅｌｌｓ； Ｂ􀆰 ｓｅｍｉ⁃ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ ｉｎ Ｈ９ｃ２ ｃｅｌｌｓ；
∗Ｐ＜０􀆰 ０５ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ．

图 ３　 Ｈ９ｃ２ 凋亡率检测

Ｆｉｇ ３　 Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ ｉｎ Ｈ９ｃ２ ｃｅｌｌｓ

ｍｏｎｏｍｅｒｓ 减少，ＪＣ⁃１ ａｇｇｒｅｇａｔｅｓ 增加，提示膜电位发

生变化。 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 分析进一步证实，Ｈ ／ Ｒ 诱导了

线粒体自噬的过度激活。 综合分析表明，Ｈ ／ Ｒ 引起

的细胞凋亡与 ＲＯＳ 积累与线粒体功能障碍密切相

关，过量的 ＲＯＳ 生成导致线粒体膜损伤，进而加剧

氧化应激，最终诱导线粒体膜电位丧失及自噬的发

生。 前期研究表明，心脏 Ｉ ／ Ｒ 损伤主要表现为心肌

细胞凋亡和坏死的增加、氧化应激反应的增强、炎性
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Ａ􀆰 ＤＨＥ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ； Ｂ，Ｃ􀆰 ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ
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图 ４　 Ｈ９ｃ２ 细胞氧化应激水平检测

Ｆｉｇ ４　 Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ Ｈ９ｃ２ ｃｅｌｌｓ

Ａ􀆰 ＭｉｔｏＳＯＸ Ｒｅｄ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ； Ｂ， Ｃ􀆰 ｆｌｏｗ ｃｙｔｏｍｅｔｒｙ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ； ∗Ｐ＜０􀆰 ０５ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ＃Ｐ＜０􀆰 ０５ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ
Ｈ ／ Ｒ ｇｒｏｕｐ．

图 ５　 Ｈ９ｃ２ 细胞线粒体氧化应激水平的检测

Ｆｉｇ ５　 Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ Ｈ９ｃ２ ｃｅｌｌｓ
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图 ６　 Ｈ９ｃ２ 细胞线粒体膜电位水平检测

Ｆｉｇ ６　 Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｎ Ｈ９ｃ２ ｃｅｌｌｓ

反应的激活以及线粒体功能的受损［９］。 再灌注过程

还会引起钙超载，破坏细胞内的钙稳态，导致细胞凋

亡［１０］。 此外，线粒体膜电位的改变和线粒体通透性

转换孔的开放也是 Ｉ ／ Ｒ 损伤的重要特征［１１］。 这些损

伤相互作用导致心肌细胞能量代谢障碍和功能失调，
严重影响心脏功能，这与本研究结果一致。

本研究中发现 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 能够部分逆转 Ｈ ／ Ｒ
引起的心肌细胞损伤，提示其可能通过线粒体保护

发挥作用。 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 含有多种生物活性分子，
如 ｍｉＲＮＡ、蛋白质和脂质，这些分子可以调控细胞

氧化还原状态，从而影响 ＲＯＳ 的生成。 近期的研究

表明，抑制 ｍｉＲ⁃３４ 可通过调节 ｍｉＲ⁃３４ａ ／ ＳＩＲＴ１ 信号

通路降低 ＲＯＳ［１２］，从而减轻氧化应激对细胞的

损伤。

ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 通过维持线粒体膜电位（Δψｍ）来
保护心肌细胞免受 Ｈ／ Ｒ 损伤。 Ｈ ／ Ｒ 导致 Δψｍ 下降，
激活线粒体膜通透性转换孔（ｍＰＴＰ），从而引发细胞

凋亡［１３］。 实验结果表明，ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 能通过调节线

粒体膜上的离子通道和运输蛋白，维持 Δψｍ 稳定，防
止 ｍＰＴＰ 开放，抑制线粒体介导的细胞凋亡。 此外，
线粒体生物合成和自噬在维持线粒体稳态中起关键

作用［１４］。 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 通过增强自噬清除受损线粒

体，恢复线粒体膜电位，减少氧化应激，从而减轻 Ｈ／ Ｒ
诱导的线粒体功能障碍，显著降低细胞凋亡率。 这些

结果表明，ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 在调控线粒体质量和维持线

粒体稳态方面具有重要的治疗潜力，可能通过与受损

线粒体膜相互作用修复膜结构，增强膜稳定性，进一

步减轻线粒体自噬的发生［１５⁃１６］。
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图 ７　 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 减轻 Ｈ ／ Ｒ 诱导的线粒体自噬

Ｆｉｇ ７　 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ Ｈ ／ Ｒ

　 　 综上所述，ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 可以通过多种途径发

挥保护作用，这些发现为 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 在心肌缺血 ／
再灌注损伤中的潜在治疗应用提供了理论基础，并

为进一步研究 ＢＭＭＳＣｓ⁃Ｅｘｏ 的保护机制和临床应用

奠定了基础。
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本刊稿件格式要求（１）

１􀆰 １　 题名：应与内容相符，言简意赅，体现创新点或主要结论，避免过大、空泛，一般不超过 ２０ 个汉字，不用

副标题。 英文题名应与中文一致，除专有名词外，只第 １ 个词的首字母大写，其他均小写。
１􀆰 ２　 基金：在首页页脚标注所受资助的基金项目及编号。

例：基金项目：国家自然科学基金（３９４７０３２５）。
１􀆰 ３　 作者：应是对文章做出贡献、能对内容负责者，一般≤７ 个。 如有不同单位作者，在右上角标注不同数

字以区别。 通信作者以“∗”标注。 作者英文的“姓”需用全称并且大写，“名”的第 １ 个字拼音的首字母大

写，后面均用小写。
例：ＷＡＮＧ Ｘｉａｏｈｏｎｇ。

１􀆰 ４　 作者单位：
１􀆰 ４􀆰 １　 中文：写标准全称（由大单位到小单位，中间用空格隔开）、所在省份、城市及邮编。 如有不同单位，
以作者右上角标的数字对应标注单位。

例：华中科技大学 同济医学院 １􀆰 免疫学系；２􀆰 病理生理学系，湖北 武汉 ４３００２２
１􀆰 ４􀆰 ２　 英文：由小单位到大单位，中间用“，”隔开，省份略去。 每个实义词的首字母大写。

例：１􀆰 Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ；２􀆰 Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ， Ｔｏｎｇｊｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｃｏｌｌｅｇｅ， Ｈｕａｚｈｏｎｇ Ｕｎｉ⁃
ｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ， Ｗｕｈａｎ ４３００２２， Ｃｈｉｎａ

４６５１




