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SS-31通过调控线粒体功能延缓细胞衰老的分子机制 *
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摘要目的：探讨 SS-31通过调控线粒体功能延缓细胞衰老的调控效应。方法：将 HEK293T细胞分为空白组、模型组、SS-31组。使

用 H2O2诱导应激性衰老模型，然后采用 SS-31对 HEK293T细胞进行干预。SA-茁-gal衰老染色试剂盒检测细胞衰老水平；JC-1试
剂盒检测细胞线粒体膜电位水平；荧光倒置显微镜观察线粒体活性氧（ROS）荧光强度；ATP检测试剂盒检测细胞内 ATP水平；蛋

白质免疫印迹检测 P53，P21，Acetyl-p53，Sirt1蛋白表达。结果：模型组 SA-茁-gal阳性率高于空白组，应用 SS-31后阳性率显著降

低，差异具有统计学意义（P＜0.05）；ROS荧光检测：与空白组比较，模型组荧光强度上升，而 SS-31组荧光强度较模型组下降，差

异有统计学意义（P＜0.05）；线粒体膜电位检测：与空白组比较，模型组红色荧光强度显著下降，SS-31干预后，红色荧光强度显著

上升，差异有统计学意义（P＜0.05）；ATP检测：模型组 ATP水平低于对照组，SS-31组高于模型组，差异有统计学意义（P＜0.05）；

此外，模型组 P53，P21及 Acetyl-p53蛋白表达水平较空白组增加（P＜0.05），而 SS-31组较模型组有所降低，差异有统计学意义

（P＜0.05），模型组 Sirt1蛋白表达水平较空白组降低（P＜0.05），而 SS-31组较模型组升高，差异有统计学差异（P＜0.05）。结论：

SS-31能够通过改善线粒体功能延缓 HEK293T细胞衰老。
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The Molecular Mechanism of SS-31 Mediating Mitochondrial Function to
Delay the Senescence of HEK293T Cells*

To investigate the regulatory effect of SS-31 in delaying cell senescence through mediating mitochondrial

function. The HEK293T cell were divided into blank group, model group and SS-31 group. Use H2O2 to induce a stress-induced

aging model, and then use SS-31 to intervene in HEK293T cell. SA-茁-gal senescence staining kit detects cell senescence level; JC-1 kit

detects cell mitochondrial membrane potential level; fluorescence inverted microscope observes mitochondrial reactive oxygen species

(ROS) fluorescence intensity; ATP detection kit detects intracellular ATP level; protein Western blotting was used to detect the

expression levels of P53, P21, Acetyl-p53 and Sirt1. The percentage of SA-茁-gal positive cells in the model group was higher

than that of the blank group, and the percentage of SA-茁-gal positive cells in the SS-31 group was reduced, and the difference was

statistically significant (P＜0.05); ROS fluorescence detection found that the model group produced a lot of Green fluorescence, while the

fluorescence intensity of the SS-31 group decreased, and the difference was statistically significant (P＜0.05); mitochondrial membrane

potential detection showed that the red fluorescence intensity of the model group decreased significantly compared with the blank group.

After the intervention of SS-31, the red fluorescence The intensity increased significantly, and the difference was statistically significant

(P<0.05); ATP detection showed that the ATP level of the model group was lower than that of the control group, and the SS-31 group

was higher than the model group, and the difference was statistically significant (P<0.05); The protein expression levels of P53, P21 and
Acetyl-p53 increased compared with the blank group (P＜0.05), while the SS-31 group was lower than the model group. The difference

was statistically significant (P＜0.05). The expression level of Sirt1 protein in the model group was higher than that of the blank group.

The blank group decreased (P<0.05), while the SS-31 group was higher than the model group, the difference was statistically significant
(P<0.05). SS-31 can improve the function of mitochondria, thereby delaying the senescence of HEK293T cell.
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前言

随着年龄的增长，衰老细胞会在各种组织中积累[1]。衰老进

程中，线粒体功能障碍是一个重要的 "衰老标志 "，并维持细胞

衰老的状态[2]。线粒体既是机体能量的主要来源，也是衰老过程

中细胞活性氧（ROS）和氧化应激的主要来源[3]。在疾病进展中，

线粒体功能障碍，氧化应激和衰老表型之间具有明确的因果关

系[4]。研究表明，线粒体来源的 ROS可加速端粒缩短，引起过早

衰老，并通过持续 DNA损伤反应维持衰老状态[5]。此外，衰老

细胞的线粒体显示出膜电位降低、ROS产生加快并且导致溶酶

体酶泄漏[6]。自由基理论提出，过量的 ROS引起的细胞损伤，实

质上会促进衰老表型的加剧与年龄相关性疾病的病理进展[7]。

探索衰老及相关疾病的机制，是预防和治疗老年性疾病的前

提，具有重要的理论和社会意义。

SS-31 (D-Arg-2′ 6′ -dimethylTyr-Lys-Phe-NH2)是一种细

胞可渗透的线粒体靶向抗氧化剂四肽，可选择性地与线粒体内

膜上的心磷脂相互作用[8]。SS-31能清除线粒体 ROS，从而促进

线粒体功能和抑制线粒体通透性转换[9]。同时，SS-31能够保护

线粒体嵴和线粒体呼吸链的完整，抑制细胞凋亡，减少炎症反

应[10]。除了抗氧化活性，SS-31可以改善线粒体呼吸和 ATP的

合成。然而，很少有研究表明 SS-31与细胞衰老之间的关系。

H2O2被认为是氧化应激的天然诱导剂，可用于诱导应激性衰

老[11]。H2O2会引发细胞的氧化应激和炎症反应，导致细胞产生

衰老相关的表型变化[12]。因此，本研究选择利用 H2O2去建立

HEK293T细胞衰老模型。

为进一步研究 SS-31在 HEK293T细胞中引起细胞表型变

化及内稳态失衡的分子机制，观察了线粒体相关表型，检测相

关衰老蛋白分子水平的改变，初步揭示了 SS-31通过调控线粒

体功能来抑制 H2O2诱导的细胞衰老。

1 材料与方法

1.1 主要试剂及仪器

HEK293T（上海细胞库）；线粒体膜电位检测试剂盒（JC-1)

（C2003S，上海 Beyotime生物公司）；2',7'-二氯荧光素二乙酸

酯（D6883，美国 Merck公司）；细胞衰老茁-半乳糖苷酶染色试
剂盒（C0602，上海 Beyotime 生物公司）；Cell Counting Kit-8

（C0039，上海 Beyotime生物公司）；BCA蛋白浓度测定试剂盒

（P0012，上海 Beyotime生物公司）；DMEM/F12培养基，胎牛血

清，胰蛋白酶消化液，链霉素，青霉素（美国 Gibco 公司）；P21

抗体、P53 抗体、Acetyl-p53 抗体和 actin 抗体 （批号为

37543，2524，2570，美国 CST公司），Sirt1抗体（sc-74465，SAN-

TA公司）、SS-31（B27916，上海源叶生物）。酶标仪（美国 En-

spire公司）；蛋白电泳系统，电泳凝胶成像系统，超灵敏化学发

光成像系统 LAS-4000（美国 GE 公司）；荧光倒置显微镜

（DMI-3000B，德国莱卡生物公司）。

1.2 细胞培养

用含 10%胎牛血清、100 U/mL青霉素和链霉素的 DMEM

培养基培养 HEK293T细胞，置于 37℃、5% CO2培养箱中。待

细胞生长至 80%融合时，用 0.25%胰蛋白酶消化，分瓶传代。

1.3 CCK-8法检测 HEK293T细胞增殖活性

HEK293T细胞按 2伊103个 /孔细胞密度接种于 96孔培养

板，于 37℃、5% CO2培养箱中培养 24 h使细胞贴壁。用 H2O2

（100、200、300、400、500 和 600 滋mol/L）和 SS-31（0.5、1、2 和

4 滋mol/mL）孵育细胞 24 h，设正常对照组（不含 H2O2），每组设

置 6个平行组。每孔加入 20 滋L CCK-8孵育 2 h，使用酶标仪检

测 450 nm 波长处的光密度(OD)值，计算细胞生存率(实验组

OD值 /对照组 OD值伊100%)。

1.4 实验分组及细胞衰老模型建立

将 HEK293T细胞接种于 6孔板中，于 37℃、5% CO2培养

箱中培养 24 h使其贴壁，设置对照组（Con）、模型组（H2O2）与

SS-31处理组（SS-31）。对照组用含 10 %血清的 DMEM培养基

培养 24 h，H2O2模型组给予 10 %血清的 DMEM培养基，加入

确定浓度的 H2O2作用 24 h；SS-31处理组用 SS-31预处理 4 h

后，加入确定浓度的 H2O2作用 24 h。

1.5 SA-茁-gal染色法观察细胞衰老变化
将各组 HEK293T细胞接种到培养皿中的盖玻片上，当细

胞生长到 80%融合时，进行 茁-半乳糖苷酶的染色以检测细胞
的衰老。遵照试剂盒的步骤进行操作，PBS清洗和细胞固定后，

衰老的细胞将被染色液染成蓝色，于倒置显微镜下计数变蓝的

细胞(即衰老细胞)并拍照。

1.6 JC-1法检测线粒体膜电位变化

JC-1染色法来检测线粒体膜电位在各处理组中的变化。取

对数生长期，生长状态良好的细胞，按 1.4中方法对细胞进行

分组处理。各组细胞处理结束后，遵照试剂盒的步骤进行操作，

PBS清洗 3次，每孔加入现配的 JC-1染色工作液和培养液各

1 mL，置于细胞培养箱中 37℃孵育 20 min，孵育结束后吸除染

液，用 JC-1染色缓冲液洗涤 2次。于荧光显微镜下进行观察，

通过绿、红荧光强度的比值来判断细胞线粒体膜电位的变化，

实验平行重复 3次。Image J图像软件分析红色荧光与绿色荧

光平均荧光值并计算其比值，比值越小，表示线粒体膜电位下

降越明显。

1.7 DCFH-DA荧光探针检测细胞内 ROS含量

采用 DCFH-DA荧光探针进行活性氧检测。各组细胞处理

结束后，遵照试剂盒的步骤进行操作，吸去培养上清，无血清培

养基洗涤细胞两次后，加入终浓度为 10 滋mol/L的 1:1000无血

清稀释的 DCFH-DA，37℃细胞培养箱内孵育 20 min，用无血

清细胞培养液洗涤细胞 1-2次。荧光显微镜下观察 ROS的强

度，使用荧光酶标仪（激发波长 488 nm，最大发射波长 525 nm）

对各组的 ROS进行半定量分析。

1.8 ATP检测

采用化学发光法进行 ATP检测。细胞处理结束后，每孔加

入 200 滋L裂解液，收集细胞于 EP管中。4℃、12000 rpm离心 5

分钟，取上清。ATP检测裂解液稀释浓度：0.01、0.03、0.1、0.3、1、

3和 10 滋mol/L，制作标准曲线。每孔（不透光的 96孔黑板）加

入 100 滋L ATP检测工作液，消耗本底性的 ATP。然后每孔加

入 20 滋L样品及标准品，进行化学发光仪测定。
1.9 蛋白质免疫印迹

各组细胞处理结束后，使用裂解液获取细胞蛋白，测定各

组细胞蛋白浓度，BCA试剂盒提取总蛋白并检测各组蛋白浓
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图 1 SS-31保护 HEK293T细胞免受 H2O2损伤

注：（A）在 H2O2暴露 24h后 HEK293T细胞体外存活率的 CCK8测定;（B）SS-31 (0、0.5、1、2、4 滋M)预处理 4 h和 24 h后 HEK293T细胞存活率的

CCK8测定;（C）细胞用 SS-31 (1 滋M)预处理 4 h，然后暴露于 H2O2 (500 滋mol/L) 24h。*表示与正常对照组比较，P＜0.05，差异有统计学意义。

Fig. 1 SS-31 protects HEK293T cells from H2O2 damage

(A) CCK8 determination of the in vitro viability of HEK293T cells after 24 h exposure to H2O2; (B) CCK8 determination of the survival rate of HEK293T

cells after 4 h and 24 h pretreatment with SS-31 (0, 0.5, 1, 2, 4 滋M); (C) Cells were pretreated with SS-31 (1滋M) for 4h, and then exposed to H2O2

(500 滋mol/L) for 24 h. * Indicates that compared with the normal control group, P<0.05 indicates that the difference is statistically significant.

度。将等量（10 滋g）的细胞蛋白进行 SDS聚丙烯酰胺凝胶电

泳，并转移至 PVDF膜。在室温下用 50g/L脱脂奶粉封闭溶液

封闭 1-2 h，在 4℃下与目标一抗（P53、P21、Acetyl-p53和 Sirt1）

孵育过夜。12 h后 TBST洗膜三次，每次 15 min。室温下孵育二

抗 1 h，TBST再次洗涤三次。使用 ECL发光液检测蛋白条带，

并在凝胶成像系统中成像，使用 Image J分析目标条带。

1.10 统计学分析

采用 GraphPad prism 6绘制柱状图，采用 SPSS 25.0统计

学软件对数据进行统计分析，数据表示为平均值依标准差。多组
之间采用单因素方差分析，两组之间采用 t检验。认为 P＜0.05

是统计显著性的标准。

2 结果

2.1 H2O2对 HEK293T细胞活性的影响

CCK-8 法检测结果显示，不同浓度 (100、200、300、400、

500、600 滋mol/L) 的 H2O2对 HEK293T 细胞活力有一定的影

响，且呈浓度依赖性。当 H2O2浓度为 500 滋mol/L时，细胞存
活率降至对照组的(46.92依9.9)%(P<0.05，图 1A)。因此，选择

500 滋mol/L的 H2O2作用 24 h 建立细胞衰老模型。然后我们

使用不同浓度（0.5、1、2、4 滋mol/mL）的 SS31 干预 HEK293T

细胞，结果表明在细胞中使用是安全的(P＞0.05，图 1B)。根

据既往研究以及本次实验结果，我们使用 1 滋mol/mL 的
SS31 预处理 4 h，接着加入不同浓度 (0、100、200、300、

400、500、600 滋mol/L)的 H2O2 处理细胞 24 h [9，13，14]。结果

显示，1 滋mol/mLSS-31和 500滋mol/LH2O2共培养的HEK293T

细胞，活力明显增强(P<0.05，图 1C)。

2.2 SS-31对 H2O2诱导的 HEK-293T细胞 ROS水平的影响

根据文献报道，衰老细胞中氧自由基等超氧化物累积，我

们使用活性氧检测试剂盒检测。如图 2A所示，在各组干预之

前，ROS水平一致，基线无差异（P＞0.05）。如图 2B所示，使用

相应药物处理后，H2O2模型组荧光效果增强，ROS 水平增高

(P<0.05)。与 H2O2模型组相比，SS-31 处理组 ROS 水平降低

(P<0.05)。

图 2 SS-31对 H2O2诱导的 HEK293T细胞 ROS生成的影响

注：图 2A：细胞在药物干预之前，使用荧光显微镜检测 ROS的产生；图 2B：细胞用 SS-31预处理，然后用或不用 H2O2 (500 滋M)刺激 24小时，

使用荧光显微镜检测 ROS的产生。*表示对照组比较 P<0.05，#表示模型组比较 P<0.05。
Fig. 2 The effect of SS-31 on H2O2 induced ROS generation in HEK293T cells

Note: Fig.2A: Cells used fluorescence microscope to detect ROS production before drug intervention; Fig. 2B: The cells were pretreated with SS-31 and

then stimulated with or without H2O2 (500 滋M) for 24 hours. A fluorescence microscope was used to detect ROS production.

* Indicates the comparison of the control group P<0.05, # indicates the comparison of the model group P<0.05.
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图 3 HEK293T细胞 茁-半乳糖苷酶染色结果
Fig. 3 Results of SA-茁-gal staining in HEK293T cells

注：图 3A：细胞在药物干预之前，观察 SA-茁-gal衰老染色水平；图 3B：细胞用 SS-31预处理，然后用或不用 H2O2 (500 滋M)刺激 24小时，

观察 SA-茁-gal衰老染色水平。*表示对照组比较 P<0.05，#表示模型组比较 P<0.05。
Note: Fig. 3A: Before drug intervention, observe the SA-茁-gal senescence staining level; Fig. 3B: The cells were pretreated with SS-31 and then

stimulated with or without H2O2 (500 滋M) for 24 hours. Observe the SA-茁-gal senescence staining level.
* Indicates the comparison of the control group P<0.05, # indicates the comparison of the model group P<0.05.

2.3 SS-31 对 H2O2诱导的 HEK293T 细胞 SA-茁-gal 衰老染色
水平的影响

为了研究 SS-31在 HEK293T细胞衰老中的保护作用，如

方法部分所述，对细胞进行氧化应激诱导的衰老模型。在衰老

相关 茁-半乳糖苷酶（SA-茁-gal）染色实验中，如 A图所示，在各

组干预之前，衰老水平一致，基线无差异（P＞0.05）。如图 B所

示，使用相应药物处理后，与正常细胞相比，模型组 SA-茁-gal
阳性 HEK293T细胞百分比明显高于空白组。同时，如图 3(B)

所示，氧化应激诱导的衰老细胞变大、SA-茁-gal阳性细胞增多。
正如预期的那样，用 SS-31处理后，SA-茁-gal阳性细胞的数量
显着减少。

2.4 线粒体膜电位检测

如图 4A所示，在各组干预之前，线粒体膜电位水平一致，

基线无差异（P＞0.05）。如图 4B所示，与对照组相比，给与 H2O2

处理后，细胞红色荧光强度显著下降，表明线粒体膜电位下降；

而给予 SS-31处理后，SS-31组细胞红色荧光强度明显增加，线

粒体膜电位显著上升。表明 SS-31处理能部分恢复 H2O2所致

的线粒体膜电位的下降，具有线粒体保护功能。

2.5 ATP检测结果

与对照组相比，模型组 ATP降低（P<0.05）；SS-31处理后，
ATP含量较模型组增加（P<0.05）。H2O2导致的氧化应激使线粒

体受损，功能下降，SS-31对此环节存在良性调控作用。

2.6 SS-31对 H2O2诱导的 HEK-293T细胞衰老相关蛋白 P53、

P21、Acetyl-p53、Sirt1表达的影响

如图 5所示，与对照组相比，H2O2模型组衰老相关蛋白

P53、Acetyl-p53、P21 的表达上调 (P<0.05)，Sirt1 的表达下调
(P<0.05)；与 H2O2 模型组相比，SS-31 处理组衰老相关蛋白

P53、Acetyl-p53、P21 的表达下调 (P<0.05)，Sirt1 的表达上调
(P<0.05)。

3 讨论

了解年龄相关性疾病与衰老的内在联系，阐明其发病机

制，对于提高患者的生活质量至关重要。线粒体是衰老过程中

的关键参与者，因为它们在生物能量学、氧化应激和细胞死亡

的调节中发挥着关键作用[15]。因此，最大限度地减少氧化应激

和维持正常的线粒体能量代谢以获得衰老的治疗策略引起了

衰老研究人员的极大兴趣[16]。能够靶向线粒体的天然产物提取

物或靶向药物，在调控衰老相关性疾病中具有广阔前景。

线粒体功能障碍治疗的一个重大挑战是将药物分子有效

递送至线粒体[17]。Elamipretide (SS-31)是一种合成四肽，属于一

类新兴疗法，能够靶向线粒体以恢复线粒体生物能量学 [18]。

SS-31目前正在进行多种线粒体疾病的临床试验，包括线粒体

遗传病、缺血、急性肾损伤和心力衰竭[19, 20]。目前关于 SS-31研

究较多的是作为一种抗氧化肽，作用在线粒体内膜上，通过抗

氧化应激发挥其保护作用 [21]。为了更好地观察 SS-31 对

HEK293T细胞衰老的保护作用，参考其他人的研究，本研究采

用预给药的方式，让细胞和线粒体充分摄取 SS-31从而更好发

挥作用[13，14，22]。

衰老和衰老细胞使用最广泛的生物标志物是衰老相关的

茁-半乳糖苷酶 (SA-茁-gal)，它被定义为在 pH 6.0时可在衰老细

胞中检测到的 茁-半乳糖苷酶活性[13，14，22]。实验结果表明，H2O2

刺激可导致 SA-茁-gal 阳性率显著升高，而 SS-31 处理后，

SA-茁-gal 阳性率降低，提示 SS-31 可延缓 H2O2 诱导的

HEK293T细胞衰老。

本研究的基础之一是 SS-31的抗氧化能力以及维持线粒

体功能，进而探索 SS-31对 H2O2诱导的氧化应激所产生的衰

老的作用机制。线粒体功能障碍和衰老之间存在复杂的级联关
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图 4 SS-31对 H2O2损伤 HEK293T细胞线粒体膜电位变化的影响

Fig. 4 The effect of SS-31 on the change of mitochondrial membrane potential of HEK293T cells damaged by H2O2

注：图 4A：细胞在药物干预之前，观察线粒体膜电位水平；图 4B：细胞用 SS-31预处理，然后用或不用 H2O2(500 滋M)刺激 24小时，观察线粒体膜

电位水平。*表示对照组比较 P<0.05，#表示模型组比较 P<0.05。
Note: Fig. 4A: Observe the level of mitochondrial membrane level before drug intervention; Fig. 4B: The cells were pretreated with SS-31 and then

stimulated with or without H2O2 (500 滋M) for 24 hours. Observe the level of mitochondrial membrane level.

* Indicates the comparison of the control group P<0.05, # indicates the comparison of the model group P<0.05.

Groups N Result

Con 6 9.59依1.05 1.00依0.11

H2O2 6 5.64依0.27* 0.59依0.28*

SS-31 6 10.23依1.09# 1.07依0.11#

表 1 ATP检测结果

Table 1 ATP test results

系。线粒体产生的 ATP不足和线粒体膜电位下降会导致代谢

功能降低，进而产生一系列衰老变化[24]。本研究结果显示，H2O2

处理可导致细胞 ATP含量显著降低；而 SS-31 处理可阻止

H2O2导致的 ATP降低。与此同时，SS-31处理还可在一定程度

上抑制 H2O2导致的细胞内线粒体膜电位降低。此外，本研究还

采用 DCFH-DA 荧光探针法检测了 H2O2处理后细胞内 ROS

含量。结果显示，H2O2处理可显著升高细胞内 ROS含量，但

SS-31处理可显著降低细胞内 ROS含量。以上结果共同证明了

SS-31对 H2O2诱导 HEK293T细胞线粒体功能紊乱具有改善

作用。

在蛋白印迹分析中，我们发现，与正常细胞相比，衰老细胞

中，保护细胞的蛋白 Sirt1、Sirt6蛋白表达降低，而 p16、p21、p53

蛋白表达增加。

Sirt1是一种 NAD+依赖性脱乙酰酶，已被鉴定为长寿基

因，并通过调节细胞内靶标（如组蛋白、转录因子和许多其他衰

老蛋白）在抗衰老中发挥关键作用[25]。Sirt1使衰老蛋白 p53脱

乙酰化以调节各种细胞类型的细胞周期、抗逆性和细胞衰

老 [26]。SIRT1被认为是一种抗衰老蛋白，它的上调为不同生物

1838窑 窑



现代生物医学进展 biomed.cnjournals.com Progress inModern Biomedicine Vol.22 NO.10 MAY.2022

图 6 SS-31对 H2O2诱导的 HEK293T细胞衰老相关蛋白 P53、Acetyl-p53、P21、Sirt1表达的影响

注：（A）：Western blotting检测 P53、Acetyl-p53、P21、Sirt1蛋白表达；（B）：Image J定量分析 P53、Acetyl-p53、P21、Sirt1蛋白相对表达量；与对照组

比较，*P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05。

Fig. 6 The effect of SS-31 on the expression of senescence-related proteins P53, Acetyl-p53, P21, Sirt1 in HEK293T cells induced by H2O2

(A) Western blotting detects the expression of P53, Acetyl-p53, P21, Sirt1 protein; (B) Image J quantitative analysis of the relative expression of P53,

Acetyl-p53, P21, Sirt1 protein. Compared with the control group, *P＜0.05; Compared with the model group Comparison, #P＜0.05.

图 5 SS-31对 H2O2损伤 HEK293T细胞 ATP的影响

Fig. 5 The effect of SS-31 on the ATP of HEK293T cells damaged by H2O2

*表示对照组比较 P<0.05，#表示模型组比较 P<0.05
* Indicates the comparison of the control group P<0.05,
# indicates the comparison of the model group P<0.05.

体的健康带来了益处[27]。本研究结果发现，H2O2诱导 Sirt1的下

调，使用 SS-31处理后，促进了 Sirt1的表达。

已有研究表明，细胞衰老与多个信号转导途径有关[28]。其

中，p53 /p21调控的信号通路扮演了重要角色[29]。P53的表达与

机体衰老呈正相关[30]。研究已证实，p53的上调会降低细胞重编

程效率，导致细胞衰老与凋亡 [31]。本研究结果显示，

P53/acetyl-P53在 H2O2诱导的衰老细胞中表达增加，而 SS-31

干预衰老细胞可使 P53蛋白表达下调，阻止蛋白 P53的乙酰

化，表明 SS-31可能延缓了 H2O2诱导的细胞衰老。众所周知，

p21是调节衰老的重要信号因子。本实验通过检测 P21蛋白的

表达，观察 SS-31对衰老细胞的影响。结果显示，H2O2诱导细胞

衰老后 P21表达增加，而用 SS-31干预衰老细胞可使 P21蛋白

表达下调。

综上所述，本研究初步验证了 SS-31 不仅可以保护

HEK293T细胞免受氧化应激，还可以减少 HEK293T细胞中氧

化应激诱导的衰老。提示 SS-31在线粒体功能障碍与衰老的预

防和治疗中存在潜在的应用价值。然而，SS-31调控 HEK293T

细胞衰老的复杂机制及其在体内的作用尚需深入探讨，以利于

其能更好地应用到治疗中。
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