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摘要：

[目的]　观察维生素 E、维生素C、牛磺酸对苯并[a]芘（BaP）暴露引起人神经母细胞瘤细胞

（SH-SY5Y）能量代谢损伤的影响。

[方法]　分别用DMSO、BaP（1 μmoL/L）、BaP（1 μmoL/L）+维生素E（50 μmoL/L）、BaP（1 μmoL/L）+

维生素C（100 μmoL/L）、BaP（1 μmoL/L）+牛磺酸（100 μmoL/L）处理 SH-SY5Y细胞 24 h后，用

MTT法检测细胞存活率，ROS活性氧检测试剂盒检测细胞内ROS水平，细胞丙二醛（MDA）
测定试剂盒检测细胞内MDA含量，超氧化物歧化酶（SOD）分型测试盒检测细胞内 SOD活性，

Seahorse XFp细胞能量分析仪检测细胞线粒体呼吸功能和糖酵解功能。

[结果]　BaP染毒组细胞存活率（84.2%±1.2%）、SOD活性［（60.19±1.02）U/mg］低于溶剂对照组

［100%±3.74%、（67.37±0.78）U/mg］（P < 0.05），ROS水平（60.73%±3.15%）和MDA含量［（0.837±

0.104）μmol/g］则高于溶剂对照组［31.27%±1.40%、（0.382±0.083）μmol/g］（P < 0.05）。BaP染毒组

基础有氧呼吸速率［（2.64±0.43）pmol/min］、ATP偶联的有氧呼吸速率［（2.09±0.32）pmol/min］、

有氧呼吸最大值［（3.42±0.03）pmol/min］、有氧呼吸储备值［（0.78±0.44）pmol/min］均低于溶

剂对照组［（4.89±0.43、4.16±0.24、7.06±0.11、2.18±0.35）pmol/min］（P < 0.05），质子漏耗氧

速率［（0.55±0.16）pmol/min］、糖酵解水平［（3.54±1.02）mpH/min］、糖酵解最大值［（5.94±

0.47）mpH/min］、糖酵解储备值［（2.40±0.61）mpH/min］与溶剂对照组［（0.73±0.27）pmol/min、
（2.71±0.66）mpH/min、（5.75±0.65）mpH/min、（3.04±0.19）mpH/min］相比，差异无统计学

意义（P > 0.05）。维生素 E、维生素C、牛磺酸干预组细胞存活率（90.2%±1.1%、91.9%±3.1%、

98.2%±2.1%）、SOD活性［（67.28±0.43）、（66.23±0.70）、（65.47±1.17）U/mg］明显高于 BaP染

毒组［84.2%±1.2%、（60.19±1.02）U/mg］（P < 0.05），细胞内ROS水平（34.53%±1.96%、37.07%±

2.42%、38.77%±2.31%）、MDA含量［（0.477±0.095）、（0.544±1.09）、（0.558±0.152）μmol/g］则
低于BaP染毒组［60.73%±3.15%、（0.837±0.104）μmol/g］（P < 0.05）。维生素E、维生素C、牛磺

酸干预组基础有氧呼吸速率［（4.30±0.36）、（4.44±0.35）、（4.42±0.51）pmol/min］，ATP偶联的有

氧呼吸速率［（3.45±0.20）、（3.70±0.19）、（3.60±0.34）pmol/min］，有氧呼吸最大值［（5.53±0.03）、

（5.52±0.04）、（5.56±0.02）pmol/min］均高于 BaP染毒组［（2.64±0.43）、（2.09±0.32）、（3.42±

0.03）pmol/min］（P<0.05），有氧呼吸储备值［（1.23±0.35）、（1.08±0.31）、（1.14±0.50）pmol/min］
与BaP染毒组［（0.78±0.44）pmol/min］相比，差异无统计学意义（P > 0.05）。糖酵解压力测试结

果显示，5组间3项指标的差异均无统计学意义（P > 0.05）。

[结论]　BaP暴露可导致 SH-SY5Y细胞氧化损伤，降低线粒体呼吸功能，维生素 E、维生素C、

牛磺酸对BaP暴露引起的能量代谢损伤具有一定的保护作用。
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Abstract: 

[Objective]　To observe the effects of vitamin E, vitamin C, and taurine on energy metabolism 
damage of human neuroblastoma cells (SH-SY5Y) induced by benzo[a]pyrene (BaP) exposure.
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[Methods]　SH-SY5Y cells were treated with DMSO, BaP (1 μmoL/L), BaP (1 μmoL/L) + vitamin E (50 μmol/L), BaP (1 μmol/L) + vitamin 
C (100 μmol/L), and BaP (1 μmol/L) + taurine (100 μmol/L), respectively. After 24 h of treatment, cell viability was measured by MTT assay, 
reactive oxygen species (ROS) level was detected with ROS detection kit, cellular malondialdehyde (MDA) content was assessed with MDA 
assay kit, superoxide dismutase (SOD) activity was evaluated with SOD typing test kit, and mitochondrial respiratory and glycolysis of the 
cells were detected with Seahorse XFp cell energy analyzer.

[Results]　The cell viability (84.2%±1.2%) and SOD activity [(60.19±1.02) U/mg] were significantly lower, while the ROS level (60.73%±3.15%) 
and MDA content [(0.837±0.104) μmol/g] were significantly higher in the BaP-treated group than in the vehicle control group [100%±3.74%, 
(67.37±0.78) U/mg, 31.27%±1.40%, and (0.382±0.083) μmol/g, respectively] (P < 0.05). The basal oxygen consumption rate (OCR) [(2.64±
0.43) pmol/min], ATP-linked OCR [(2.09±0.32) pmol/min], maximal respiration [(3.42±0.03) pmol/min], and spare respiratory capacity [(0.78±
0.44) pmol/min] in the BaP-treated group were lower than those in the vehicle control group [(4.89±0.43, 4.16±0.24, 7.06±0.11, and 2.18±
0.35) pmol/min, respectively] (P < 0.05), while the proton leak OCR [(0.55±0.16) pmol/min], glycolysis level [(3.54±1.02) mpH/min], glycolytic 
capacity [(5.94±0.47) mpH/min], and glycolytic reserve [(2.40±0.61) mpH/min] in the BaP-treated group were not statistically different 
from those in the vehicle control group [(0.73±0.27) pmol/min, (2.71±0.66) mpH/min, (5.75±0.65) mpH/min, and (3.04±0.19) mpH/min, 
respectively] (P > 0.05). The cell viabilities (90.2%±1.1%, 91.9%±3.1%, and 98.2%±2.1%) and SOD activities [(67.28±0.43), (66.23±0.70), and 
(65.47±1.17) U/mg] in the groups treated with vitamin E, vitamin C, and taurine in addition to BaP were significantly higher than those in 
the BaP-treated group [84.2%±1.2% and (60.19±1.02) U/mg], while the ROS levels (34.53%±1.96%, 37.07%±2.42%, and 38.77%±2.31%) and 
MDA contents [(0.477±0.095), (0.544±1.09), and (0.558±0.152) μmol/g] were lower [60.73%±3.15% and (0.837±0.104) μmol/g] (P < 0.05). 
The basal OCR [(4.30±0.36), (4.44±0.35), and (4.42±0.51) pmol/min], ATP-linked OCR [(3.45±0.20), (3.70±0.19), and (3.60±0.34) pmol/min], 
and maximal respiration [(5.53±0.03), (5.52±0.04), and (5.56±0.02) pmol/min] in the groups treated with vitamin E, vitamin C, and taurine 
in addition to BaP were significantly higher than those in the BaP-treated group [(2.64±0.43), (2.09±0.32), and (3.42±0.03) pmol/min, 
respectively] (P < 0.05), and there was no significant difference in the spare respiratory capacity between the three groups [(1.23±0.35), 
(1.08±0.31), and (1.14±0.50) pmol/min] and the Bap-treated group [(0.78±0.44) pmol/min] (P > 0.05). The results of glycolysis stress test 
showed no differences in the three glycolysis function indicators among the five groups (P > 0.05).

[Conclusion]　Exposure to BaP can cause oxidative damage in SH-SY5Y cells and reduce mitochondrial respiratory, which may be protected 
by vitamin E, vitamin C, and taurine.

Keywords: benzo[a]pyrene; human neuroblastoma cell; energy metabolism; vitamin E; vitamin C; taurine

苯并[a]芘（benzo[a]pyrene，BaP）是环境与职业

生产中接触的主要污染物之一。研究表明BaP具有神

经毒性，可引起人群或动物学习记忆能力损伤和神经

行为学改变［1-2］。氧化损伤和细胞凋亡是 BaP引起神

经毒性的主要机制［3-4］。BaP在代谢活化过程中会产生

大量活性氧自由基（reactive oxygen species，ROS）［5］，

其攻击的主要靶标为线粒体，可导致线粒体氧化供能

异常［6-7］。本课题组前期的研究发现，低浓度BaP暴露

会降低人神经母细胞瘤细胞的线粒体呼吸功能，较高

浓度时则会损伤线粒体结构以及糖酵解的能力，造成

神经细胞能量代谢异常，并且与细胞氧化损伤密切相

关［8］。维生素 E、维生素C、牛磺酸作为常用的抗氧化

剂，对毒物引起的氧化应激及神经系统损伤均有保护

作用［3，9-10］。本研究通过探讨维生素 E、维生素 C、牛

磺酸对BaP暴露导致的 SH-SY5Y细胞能量代谢损伤的

抑制作用，为BaP神经毒性的防控提供理论依据。

1　材料与方法

1.1　主要仪器与试剂

CO2 培养箱（Thermo Forma，美国），超净工作台

（苏州苏净安泰，中国），DNM-9602G酶标分析仪（北

京普朗新公司，中国），Seahorse XFp 细胞能量分析仪

（Seahorse，美国）。BaP、寡霉素、鱼藤酮、2-脱氧 -D-葡

萄糖、葡萄糖（Sigma，美国），DMSO（北京索莱宝，中

国），维生素 E、牛磺酸（南京建成生物工程研究所，

中国），维生素 C（天津市光复精细化工研究所，中

国），大鼠肝 S9（大鼠肝细胞匀浆液的去线粒体上清

液，Thermo Forma，美国），MTT试剂盒、细胞丙二醛

（malondialdehyde，MDA）检测试剂盒、超氧化物歧化

酶（superoxide dismutase，SOD）分型测试盒（南京

建成生物工程研究所，中国），ROS活性氧检测试剂

盒（江苏凯基生物技术股份有限公司，中国），XFp线

粒体压力测试盒、XFp糖酵解压力测试盒（Seahorse，

美国）。

1.2　细胞选择及培养

选择具有神经元生长特点的神经母细胞瘤细胞

株 SH-SY5Y（购于武汉 Procell公司），细胞采用MEM/

F12培养基（含 10%胎牛血清、1%青霉素 -链霉素），

37℃、5% CO2条件下孵育。

1.3　实验方法

1.3.1　实验分组及处理因素　实验分为 5组。①溶剂

对照组：培养基中加入DMSO（与BaP体积相同）、大鼠

肝S9混合液（S9-mix，占总体积3%）。②BaP染毒组：培

养基中加入 BaP（终浓度 1 μmol/L）、S9-mix。③维生
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素 E干预组：培养基中加入 BaP（终浓度 1 μmol/L）、

S9-mix，同时加入维生素E（终浓度50 μmol/L）。④维生

素 C干预组：培养基中加入 BaP（终浓度 1 μmol/L）、

S9-mix，同时加入维生素C（终浓度 100 μmol/L）。⑤牛

磺酸干预组：培养基中加入 BaP（终浓度 1 μmol/L）、

S9-mix，同时加入牛磺酸（终浓度 100 μmol/L）。将 5×

105/mL的细胞接种到相应的培养板中，待细胞进入对

数生长期，各实验分组处理24 h后，分别测细胞活力、

细胞内ROS水平、细胞内MDA含量和 SOD活性、线粒

体呼吸功能和糖酵解功能。

1.3.2　MTT法检测细胞活力　将 5×105/mL的细胞悬

液接种于 96孔板中，待细胞进入对数生长期，按以

上分组处理，24 h后，加入含MTT溶液的新鲜培养

液 150 μL（MTT终质量浓度为 5 mg/mL），在 37℃、5% 

CO2条件下避光孵育4 h后，每孔加150 μL DMSO，震荡

10 min，使紫色结晶完全溶解。采用酶标仪检测570 nm

波长处各孔光密度（D）值。以溶剂对照组所测得D值为

100%，细胞相对存活率=（D实验组-D空白组）/（D溶剂对照组- 

D空白组）×100%。

1.3.3　细胞内 ROS水平测定　将 5×105/mL的细胞悬

液接种于 6孔板中，待细胞进入对数生长期，按照以

上分组处理，24 h后，收集细胞，用不含血清、二氯二

氢荧光素 -乙酰乙酸酯终浓度为10 μmol/L的培养基悬

浮细胞，37℃、5% CO2 孵育 20 min后，用无血清培养

基清洗细胞 2次，将细胞悬浮于 500 μL无血清培养基

中。加入试剂盒中的活性氧刺激物设置阳性对照组。

采用流式细胞仪在 488 nm激发波长、525 nm发射波

长下进行检测。

1.3.4　细胞内MDA含量及SOD活性测定　将5×105/mL

的细胞悬液接种于 6孔板中，待细胞进入对数生长

期，按照以上分组处理，24 h后，用预冷的 PBS清洗

细胞 2次，裂解取上清液，分别按照MDA和 SOD试

剂盒说明处理，采用酶标仪检测各孔D值。MDA含量

（μmol/g）=［（D测定-D空白）/（D标准-D空白）］×标准品浓

度（10 nmol/mL）/样本蛋白浓度（mg/mL），SOD活性

（U/mg）=［（D对照-D测定）/D对照］/50%×反应体系稀释倍

数 /待测样本蛋白质量浓度（mg/mL）。

1.3.5　细胞能量代谢情况检测　将5×104/mL的细胞

悬液接种到XF8板中，37℃、5% CO2条件下培养，待细

胞生长进入对数期，按以上实验分组进行处理，同时

在XFp探针板中加入线粒体压力测试盒中的水化液，

置于37℃、无CO2孵箱中水化12~72 h。细胞处理24 h

后，配置试验介质（线粒体压力测试试验介质和糖酵

解压力测试试验介质），置于37℃水浴，调节pH至7.4。

用相应的试验介质清洗细胞两次，加入180 μL试验介

质，置于37℃、无CO2孵箱中稳定1 h。按测试要求加

样装载水化后的探针板，上机检测探针板是否可用。

待探针板检测正常后，装载XF8板上机进行能量代谢

检测。检测结束后，取出XF8板，加入胰酶消化细胞并

计数，将数据标准化以消除细胞数量带来的差异。在

线粒体压力测试中，基础读数用于确定基础有氧呼吸，

加入寡霉素用于确定ATP偶联的有氧呼吸速率，加入

羰基氰4-（三氟甲氧基）苯脘用于确定有氧呼吸最大

值，加入鱼藤酮用于确定非线粒体呼吸，有氧呼吸储

备值 =有氧呼吸最大值 -基础有氧呼吸，质子漏耗氧

率=基础有氧呼吸- ATP偶联的有氧呼吸；在糖酵解压

力测试中，加入葡萄糖用于确定糖酵解水平，加入寡

霉素用于确定糖酵解最大值，糖酵解储备值=糖酵解

最大值-糖酵解水平［8］。

1.4　统计学分析

用 SPSS 17.0软件对数据进行统计学分析，所有计

量数据均以 x±s表示，组间比较采用单因素方差分析，

两两比较采用 LSD法。检验水准α=0.05。

2　结果

2.1　对细胞存活率、ROS、MDA和SOD的影响

与溶剂对照组相比，BaP染毒组细胞存活率、SOD

活性下降（P < 0.05），ROS水平、MDA含量明显增高（P < 

0.05）；维生素E、维生素C、牛磺酸干预组细胞存活率、

SOD活性高于BaP染毒组（P < 0.05），ROS水平、MDA含

量与BaP染毒组相比则降低（P < 0.05）。结果如表1所示。

表1　SH-SY5Y细胞存活率、ROS、MDA及SOD的变化

组别
细胞存活率

（%）

ROS水平

（%）

MDA含量

（μmol/g）
SOD活性

（U/mg）

溶剂对照组 100.0±3.7 31.27±1.40 0.382±0.083 67.37±0.78

BaP染毒组 84.2±1.2* 60.73±3.15* 0.837±0.104* 60.19±1.02*

维生素 E干预组 90.2±1.1*# 34.53±1.96# 0.477±0.095# 67.28±0.43#

维生素C干预组 91.9±3.1*# 37.07±2.42*# 0.544±0.109# 66.23±0.70#

牛磺酸干预组 98.2±2.1# 38.77±2.31*# 0.558±0.152# 65.47±1.17*#

［注］*：与溶剂对照组相比，P < 0.05；#：与BaP染毒组相比，P < 0.05。

2.2　对细胞能量代谢的影响

线粒体压力测试结果显示，质子漏耗氧速率 5组

间差异无统计学意义，其余指标 5组不全相同。BaP

染毒组基础有氧呼吸、ATP偶联的有氧呼吸速率、有

氧呼吸最大值、有氧呼吸储备值低于溶剂对照组（P < 
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0.05）；维生素 E、维生素C和牛磺酸干预组基础有氧

呼吸、ATP偶联的有氧呼吸速率、有氧呼吸最大值高

于BaP染毒组（P < 0.05），但有氧呼吸最大值、有氧呼

吸储备值低于溶剂对照组（P < 0.05），基础有氧呼吸

与对照组相比差异无统计学意义（P > 0.05）；维生素

E、维生素C和牛磺酸干预组的有氧呼吸储备值与BaP

染毒组相比差异无统计学意义（P > 0.05）。结果如表 2

所示。

表2　维生素E、维生素C、牛磺酸对SH-SY5Y细胞线粒体

呼吸功能的影响（pmol/min）

组别
基础

有氧呼吸

ATP偶联的

有氧呼吸速率

质子漏耗

氧速率

有氧呼

吸最大值

有氧呼

吸储备值

溶剂对照组 4.89±0.43 4.16±0.24 0.73±0.27 7.06±0.11 2.18±0.35

BaP染毒组 2.64±0.43* 2.09±0.32* 0.55±0.16 3.42±0.03* 0.78±0.44*

维生素 E干预组 4.30±0.36# 3.45±0.20*# 0.85±0.19 5.53±0.03*# 1.23±0.35*

维生素C干预组 4.44±0.35# 3.70±0.19# 0.74±0.16 5.52±0.04*# 1.08±0.31*

牛磺酸干预组 4.42±0.51# 3.60±0.34*# 0.81±0.18 5.56±0.02*# 1.14±0.50*

［注］*：与溶剂对照组相比，P < 0.05；#：与BaP染毒组相比，P < 0.05。

糖酵解压力测试结果显示，对照组、BaP染毒组和

维生素 E、维生素C、牛磺酸干预组间糖酵解水平、糖

酵解最大值、糖酵解储备值差异均无统计学意义（P > 

0.05）。结果如表3所示。

表3　维生素E、维生素C、牛磺酸对BaP暴露

SH-SY5Y细胞糖酵解功能的影响（mpH/min）

组别 糖酵解水平 糖酵解最大值 糖酵解储备值

溶剂对照组 2.71±0.66 5.75±0.65 3.04±0.19

BaP染毒组 3.54±1.02 5.94±0.47 2.40±0.61

维生素 E干预组 2.78±0.83 5.93±0.89 2.78±0.83

维生素C干预组 3.33±1.28 6.06±0.79 2.74±0.58

牛磺酸干预组 3.47±0.83 6.14±0.41 2.68±0.43

3　讨论

氧和能量的稳态对于维持神经系统的功能至关重

要。而BaP暴露会破坏这一稳态，造成神经细胞能量

代谢紊乱甚至细胞凋亡［8］。这一改变主要由BaP代谢

活化过程中产生的大量ROS攻击线粒体所致［6-7］，同时

细胞内抗氧化酶的含量也明显降低［8］，从而引起严重

氧化应激反应。本课题组前期研究发现BaP暴露会导

致神经细胞能量代谢紊乱，而抗氧化剂丁基羟基茴香

醚（butylated hydroxyanisole，BHA）对BaP引起的能量

代谢紊乱有很好的保护作用［11］。为此，本文选择了常

用的抗氧化剂维生素E、维生素C和牛磺酸，观察其是

否对BaP引起的能量代谢紊乱具有保护作用，为神经

毒性的防治提供依据。本次实验采用SH-SY5Y细胞，该

细胞不仅形态类似神经元，还具有许多人神经元的生

化和功能特点，常代替神经元进行神经毒性的研究［12］。

实验剂量参考实际暴露或应用剂量、文献报道剂量及

预实验结果确定［13］。

神经系统主要依靠线粒体有氧呼吸合成ATP提供

能量，缺氧情况下，糖酵解则为主要的供能途径［14-15］。

其中基础有氧呼吸用于反映细胞在基础状态下的能

量需求，ATP偶联的有氧呼吸速率主要反映线粒体合

成ATP的能力，质子漏耗氧速率则反映线粒体的结构

损伤，有氧呼吸最大值反映细胞可以达到的最大呼吸

速率，有氧呼吸储备值反映紧急状况下细胞对外界

刺激的耐受能力［8］。糖酵解水平、糖酵解最大值、糖

酵解储备值反映细胞的糖酵解能力。实验结果显示，

BaP暴露导致细胞基础有氧呼吸速率、ATP偶联的有

氧呼吸速率及有氧呼吸最大值、有氧呼吸储备值降

低，而质子漏耗氧速率、糖酵解水平、糖酵解最大值、

糖酵解储备值并未受到影响。这表明低浓度的BaP暴

露降低了基础状态下细胞的能量消耗，减弱了紧急状

况下细胞对外界压力的应对能力，这主要由于线粒体

合成ATP能力降低所致，而线粒体的结构及电子传递

链并未发生损伤，糖酵解能力并未受到影响。同时本

实验结果显示，BaP暴露导致细胞内ROS水平增高、

SOD活性降低，过量的ROS会氧化细胞中的多不饱和

脂肪酸，造成脂质过氧化，MDA含量也相应增加，这

提示细胞能量代谢的损伤与氧化损伤有关。维生素 E、

维生素C和牛磺酸干预可以减轻细胞内氧化损伤，抑

制BaP暴露导致的基础有氧呼吸速率、ATP偶联的有

氧呼吸速率及有氧呼吸最大值降低，改善能量代谢紊

乱。这提示维生素 E、维生素C和牛磺酸干预对BaP暴

露导致的基础状态下能量需求降低及线粒体合成ATP

能力下降、细胞可以达到的最大呼吸速率降低等能量

代谢紊乱具有保护作用，推测这可能与其抗氧化作用

清除自由基，抑制脂质过氧化有关。

值得注意的是，维生素 E、维生素C和牛磺酸干预

组ATP偶联的有氧呼吸速率及有氧呼吸最大值虽然高

于BaP暴露组，但仍然低于对照组，表明本实验设定

的维生素 E、维生素C和牛磺酸干预剂量虽然可以减

少BaP暴露对细胞ATP偶联的有氧呼吸速率及有氧呼

吸最大值造成的损伤，但并不能完全消除这种损伤。

考虑到处理时间是 24 h，在这个过程中，细胞对维生

素 E、维生素 C和牛磺酸进行代谢，其抗氧化性减弱

甚至消失，但BaP却很难代谢排出机体，损伤持续存

在，因此无法完全消除这种损伤；也可能与维生素 E、
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维生素C和牛磺酸的剂量过低不足以对抗这种损伤有

关。维生素 E、维生素C和牛磺酸干预对细胞紧急状况

下应对外界刺激的能力的改变无差异，也可能与这一

原因有关。或许更大剂量、多次添加维生素 E、维生素

C和牛磺酸可以恢复细胞对抗外界刺激的能力，完全

恢复细胞有氧呼吸功能，但是还需进一步探讨。本实

验中低浓度BaP暴露并未引起线粒体结构损伤及糖酵

解功能改变，而高浓度BaP暴露会引起线粒体结构改

变［8］，研究发现线粒体功能障碍和ATP耗竭与BaP诱

导的坏死和凋亡有关［16］，当高浓度BaP暴露时，维生

素 E、维生素C和牛磺酸干预是否可以改善其引起的

损伤，有待于进一步研究。

综上所述，维生素 E、维生素 C和牛磺酸对低剂

量BaP暴露引起的能量代谢紊乱有不同程度的保护作

用，其机制可能与其抗氧化作用，清除自由基，抑制

脂质过氧化，保护线粒体ATP合成能力有关。Seahorse 

XFp 细胞能量分析仪可以在低剂量BaP暴露引起线粒

体功能障碍的早期检测到基础有氧呼吸速率、ATP偶

联的有氧呼吸速率等指标的变化，此时线粒体结构尚

未发生损伤，未涉及坏死和凋亡，维生素 E、维生素C

和牛磺酸对这种损伤具有改善作用，这为BaP诱导的

神经细胞线粒体损伤的早期发现及预防治疗提供了

可行性。但更高剂量的维生素 E、维生素C、牛磺酸干

预是否可以改善BaP暴露导致的细胞应对外界刺激的

能力下降以及是否可以降低高剂量BaP暴露引起的细

胞损伤，还需要进一步探究。
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