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SUMMARY. The accumulation of oxygen free radicals during ischemia-reperfusion is one of the main
causes of cellular oxidative damage. Previous studies have shown that naringin reduces cellular oxidative
injury. In this paper, we induced a hepatocyte oxidative injury model through H,0, insult. Cells were
divided into blank control, naringin control, H,O,-injury, and naringin protection groups. Cell viability,
apoptosis, mitochondrial membrane potential, lipid peroxidation, ROS generation, SOD activity, and the
ALS and ATS levels were all determined. The results showed that cell viability significantly increased in
the H,0,-injury group, while the rate of apoptosis decreased in the naringin protection group. The change
of mitochondrial membrane potential, the degree of lipid peroxidation, and the intracellular level of ROS
in the protection group were significantly lower than those in the H,O,-injury group, whereas the SOD
activity was significantly higher than that in the H,O,-injury group. The level of ALT in the culture medi-
um was decreased in the naringin protection group compared with the H,O,-injury group. There was no
difference in AST between these two groups. Compared with the blank control, the ROS level significantly
decreased in the naringin control group, while the SOD activity significantly increased. The rest of the
indicators were not significantly different between groups. In conclusion, naringin enhanced the basal
antioxidant ability and attenuated the oxidative damage of hepatocytes by increasing intracellular SOD
activity, reducing the generation of ROS and MDA, and thus affecting the overall cellular response to
oxidative stress.

RESUMEN. La acumulacion de radicales libres de oxigeno durante la isquemia-reperfusion es una de las princi-
pales causas del dafio oxidativo celular. Estudios previos han demostrado que la naringina reduce la lesion oxida-
tiva celular. En este trabajo se indujo un modelo de lesién oxidativa de los hepatocitos a través de injuria con
H,0,. Los grupos de células se dividieron en blanco de control, control de naringina, H,0, -lesion y con protec-
cion de naringina. La viabilidad celular, la apoptosis, el potencial de membrana mitocondrial, la peroxidacion de
lipidos, la generacion de ROS, la actividad SOD, y los niveles de ALS y ATS fueron determinados. Los resulta-
dos mostraron que la viabilidad celular aumentd significativamente en el grupo de H,O, -lesion, mientras que la
tasa de apoptosis disminuy6 en el grupo de proteccion naringina. El cambio de potencial de membrana mitocon-
drial, el grado de peroxidacion de lipidos y el nivel intracelular de ROS en el grupo de proteccion fueron signifi-
cativamente menores que los del grupo de H,0, -lesion, mientras que la actividad SOD fue significativamente
mas alta que en el grupo de H,0, -lesion . El nivel de ALT en el medio de cultivo se redujo en el grupo de pro-
teccion naringina en comparacion con el grupo de H,0O, -lesion. No hubo diferencias en AST entre estos dos
grupos. En comparacion con el blanco control, el nivel de ROS disminuy¢ significativamente en el grupo de
control naringina, mientras que la actividad SOD aument6 significativamente. El resto de los indicadores no fue-
ron significativamente diferentes entre los grupos. En conclusion, naringina mejora la capacidad antioxidante
basal y atentia el dafio oxidativo de los hepatocitos mediante el aumento de la actividad de SOD intracelular, la
reduccion de la generacion de ROS y MDA, afectando asi la respuesta celular en general al estrés oxidativo.
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