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复合抗氧化剂对脂多糖诱导的大鼠肠道损伤的

修复作用
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摘　要：本试验旨在通过脂多糖（ＬＰＳ）诱导自由基建立大鼠肠道损伤模型，研究复合抗氧化剂
对肠道损伤的修复作用。３６只 ４２日龄的 ＳＤ大鼠随机分成 ３组，每组 １２只。对照组和诱导组
饲喂基础饲粮，修复组在基础饲粮中添加复合抗氧化剂。诱导组和修复组大鼠在试验的第 ５、９、
１３和 １７天每千克体重腹腔注射 ０８ｍｇＬＰＳ，对照组注射等量生理盐水。第 ２２天时，每组选取
６只大鼠，进行 Ｄ－木糖灌胃试验，测定肠道吸收功能。结果表明：１）与对照组相比，诱导组大鼠
的平均日增重降低，血清丙二醛（ＭＤＡ）含量显著增加（Ｐ＜００５），肝脏超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）
和谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨＰｘ）活性显著下降（Ｐ＜００５），肝脏系数下降 １１１３％（Ｐ＜
００５），肠道 Ｄ－木糖浓度下降 ７２７２％（Ｐ＜００５），肠道麦芽糖酶活性下降 ６５７４％（Ｐ＜
００５）。２）与诱导组相比，修复组大鼠的 ＭＤＡ含量下降 ４９３１％（Ｐ＜００５），肝脏 ＳＯＤ和
ＧＳＨＰｘ活性分别上升 ４０９６％和 ３５０４％（Ｐ＜００５），肝脏系数升高（Ｐ＜００５），肠道Ｄ－木糖
含量、麦芽糖酶活性和绒毛高度显著升高（Ｐ＜００５），隐窝深度显著降低（Ｐ＜００５）。由此可
见，复合抗氧化剂对 ＬＰＳ造成的肠道损伤具有较好的修复作用。
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　　肠道不仅是动物体内营养物质消化和吸收的
主要场所，而且是多脏器功能障碍综合征、全身炎

症反应综合征最易受损的靶器官。动物在应激状

态下其肠道会产生大量自由基，从而导致肠道损

伤。大量研究证明抗氧化剂可调控氧化应激动物

的自由基代谢，安丽等
［１］
的研究证明了维生素 Ｅ

确有清除脂质过氧化物的作用，孙超等
［２］
的研究

证明了维生素 Ｃ可增强抗氧化酶活性，协助清除
自由基，但有关复合抗氧化剂对自由基代谢的作

用还鲜有报道。本试验以脂多糖（ＬＰＳ）诱发肠道
损伤，探讨复合抗氧化剂对肠道损伤的修复作用，

研究自由基代谢与动物肠道组织结构与功能发育

的关系。

１　材料与方法
１．１　试验材料

试验动物购自上海西普尔 －毕凯实验动物有
限公司；ＬＰＳ购自于 Ｓｉｇｍａ公司（批号：Ｌ２８８０）；维
生素 Ｃ、维生素 Ｅ由上海富朗特动物保健有限公
司提供；茶多酚由上海三维饲料添加剂有限公司

提供；微生物源性抗氧化剂由上海创博生态工程

有限公司提供；基础饲粮购自苏州双狮实验动物

饲料科技有限公司；超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）检测
试剂盒、丙二醛（ＭＤＡ）检测试剂盒、谷胱甘肽过
氧化物酶（ＧＳＨＰｘ）检测试剂盒、脂肪酶检测试剂
盒、麦芽糖酶检测试剂盒和蔗糖酶检测试剂盒均

购自南京建成生物工程研究所。
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１．２　试验设计及饲粮
试验选用 ３６只 ４２日龄 ＳＤ大鼠，无特定病原

体（ＳＰＦ）级，体重（２００±２０）ｇ，随机分成 ３组，每
组 １２只 （雌 雄各占 １／２）。基础饲 粮 参 照 ＧＢ
１４９２４１—２００１实验动物配合饲料通用质量标准
配合而成，基础饲粮组成及营养水平见表 １。对照
组和诱导组饲喂基础饲粮，修复组在基础饲粮中

添加复合抗氧化剂。每千克复合抗氧化剂含维生

素 Ｃ２００ｍｇ、维生素 Ｅ１００ｍｇ、茶多酚 ４５０ｍｇ和
微生物抗氧化剂 ５ｇ，按活性比例 ４∶１∶４∶１配合。
诱导组和修复组大鼠在试验的第 ５、９、１３和 １７天
每千克体重腹腔注射 ０８ｍｇＬＰＳ，对照组注射等
量生理盐水。试验期共 ２２ｄ。

表 １　基础饲粮组成及营养水平（风干基础）
Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｎｕｔｒｉｅｎｔｌｅｖｅｌｓｏｆｔｈｅｂａｓａｌｄｉｅｔ

（ａｉｒｄｒｙｂａｓｉｓ） ％

项目 Ｉｔｅｍｓ 含量 Ｃｏｎｔｅｎｔ
原料 Ｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓ
玉米 Ｃｏｒｎ ５０．０
小麦粉 Ｗｈｅａｔｍｅａｌ ２３．３
棉籽 Ｃｏｔｔｏｎｓｅｅｄ １１．０
鱼粉 Ｆｉｓｈｍｅａｌ １３．０
石粉 Ｌｉｍｅｓｔｏｎｅ ０．２
食盐 ＮａＣｌ ０．３
磷酸氢钙 ＣａＨＰＯ４ １．１

维生素预混料 Ｖｉｔａｍｉｎｐｒｅｍｉｘ１） １．０

矿物质预混料 Ｍｉｎｅｒａｌｐｒｅｍｉｘ２） ０．１
合计 Ｔｏｔａｌ １００．０

营养水平 Ｎｕｔｒｉｅｎｔｌｅｖｅｌｓ３）

消化能 ＤＥ／（ＭＪ／ｋｇ） １５．４０
粗蛋白质 ＣＰ １７．３１
钙 Ｃａ ０．４８
磷 Ｐ ０．２９

　　１）
维生素预混料为每千克饲粮提供 Ｖｉｔａｍｉｎｐｒｅｍｉｘ

ｐｒｏｖｉｄｅｄｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｐｅｒｋｇ ｏｆｄｉｅｔ： ＶＡ ４ ０００ ＩＵ，ＶＤ

１０００ＩＵ，ＶＫ０７５ｍｇ，ＶＢ１ ５ｍｇ，ＶＢ２ ６ｍｇ，ＶＢ６ ６ｍｇ，

ＶＢ１２００２５ｍｇ，烟酸 ｎｉｃｏｔｉｎｉｃａｃｉｄ３０ｍｇ，Ｄ－泛酸 Ｄｐａｎ

ｔｏｔｈｅｎｉｃａｃｉｄ１５ｍｇ，叶酸 ｆｏｌｉｃａｃｉｄ２ｍｇ，生物素 ｂｉｏｔｉｎ
０２ｍｇ。

２）矿物质预混料为每千克饲粮提供 Ｍｉｎｅｒａｌｐｒｅｍｉｘ
ｐｒｏｖｉｄｅｄｆｏｌｌｏｗｉｎｇｐｅｒｋｇｏｆｄｉｅｔ：Ｆｅ（ａｓｆｅｒｒｏｕｓｓｕｌｆａｔｅ）
３５ｍｇ，Ｚｎ（ａｓｚｉｎｃｓｕｌｆａｔｅ）３０ｍｇ，Ｃｕ（ａｓｃｏｐｐｅｒｓｕｌｆａｔｅ）
６ｍｇ，Ｍｎ１０ｍｇ，Ｓｅ０１５ｍｇ，Ｉ０２ｍｇ。

３）营养水平为计算值。Ｎｕｔｒｉｅｎｔｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅｃａｌｃｕｌａｔｅｄ
ｖａｌｕｅｓ．

１．３　检测指标与方法
记录正试期第 １、８、１５、２２天大鼠体重，计算

第 １～２２天大鼠平均日增重；在试验第 ２２天，每
组中选取已禁食 １２ｈ的大鼠 ６只，心脏取血
１５ｍＬ，室温静置 １～２ｈ，３５００～４０００ｒ／ｍｉｎ离
心 ２０ｍｉｎ，取上清液 １５ｍＬ到离心管内，置于
－２０℃低温冰箱保存待测；同时，对所选大鼠进行
Ｄ－木糖灌胃，２ｈ后采血 １５ｍＬ，静置 ６０ｍｉｎ，
３０００ｒ／ｍｉｎ离心 １０ｍｉｎ，制备血清；将上步中的大
鼠采用眼球处死法处死，用医用剪刀打开腹腔，分

别摘取肝脏、空肠组织称重，立即在液氮中速冻。

所有速冻样品立刻移入 －２０℃冰箱中保存备用。
肠道组织中，在空肠中段剪下近 １ｃｍ的肠段，迅
速放入固定液中，摇匀，待做组织切片。将固定的

标本经水洗、透明、浸蜡、包埋等处理后，在室温下

切成 ８μｍ的切片，苏木精 －伊红染色，在每个组
织部位切片上选 ５个典型视野（绒毛完整、走向平
直），用目镜测微尺测量每个视野中最长最宽绒毛

处的绒毛高度、隐窝深度。置室温下的小肠在完

全解冻前沿肠管纵向剪开，取出食糜，刮下黏膜并

混合后用 ４℃的 ０４ｍｏｌ／Ｌ氯化钾溶液按 ３～１０
倍稀释后匀浆 ４５ｓ（１２００ｒ／ｍｉｎ）。然后置 ４℃下
离心 １５ｍｉｎ（３５００ｒ／ｍｉｎ），上清液至于 －２０℃下
保存。血清 ＭＤＡ含量和肝脏组织中的 ＳＯＤ、
ＧＳＨＰｘ活性，肠道 Ｄ－木糖浓度和肠道脂肪酶和
麦芽糖酶活性采用南京建成试剂盒进行检测，操

作方法严格按照试剂盒要求进行操作。

１．４　饲养管理
大鼠饲养于上海交通大学农业与生物学院实

验楼动物房内，温度保持在２８～３２℃，相对湿度为
５０％ ～６０％，光 照 明 暗 各 １２ｈ。大 鼠 均 饲 于
２５ｃｍ×４０ｃｍ上加不锈钢盖的塑料盒中，每笼
６只，雌雄分笼饲养，自由采食与饮水。
１．５　数据处理

试验数据采用 Ｅｘｃｅｌ软件和 ＳＰＳＳ１４０统计
软件进行单因素方差分析（ＯｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ）检
验，以 Ｐ＜００５为差异显著性标准，Ｄｕｎｃａｎ氏法
进行组间多重比较，结果用“平均值 ±标准差”
表示。

２　结　果
２．１　 大鼠生长性能

由表 ２可知，各组在试验前期（１～１５ｄ）体重

１７６
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均不存在显著差异（Ｐ＞００５）。在试验结束时，各
组雌鼠体重均不存在显著性差异（Ｐ＞００５），而对
照组雄鼠体重显著高于诱导组和修复组大鼠（Ｐ＜
００５）。从平均日增重来看，对照组雄鼠增重显著

高于诱导组和修复组（Ｐ＜００５），而对照组雌鼠日
增重高于诱导组和修复组，但各组间差异不显著

（Ｐ＞００５）。

表 ２　复合抗氧化剂对 ＬＰＳ损伤大鼠体重的影响

Ｔａｂｌｅ２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｃｏｍｐｏｓｉｔｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｏｎｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔｉｎＬＰＳｉｎｊｕｒｅｄｒａｔｓ ｇ

项目 Ｉｔｅｍｓ 性别 Ｇｅｎｄｅｒ
对照组

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

诱导组

Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐ

修复组

Ｒｅｐａｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ
第 １天体重

Ｗｅｉｇｈｔｏｎｄａｙ１
雌 Ｆｅｍａｌｅ ２００．００±１０．１０ ２００．５０±１．６４ ２０３．５０±３．９４
雄 Ｍａｌｅ ２０８．３３±５．９２ ２１０．６７±４．４６ ２０５．６７±４．２７

第 ７天体重

Ｗｅｉｇｈｔｏｎｄａｙ７
雌 Ｆｅｍａｌｅ ２３８．５０±９．０５ ２３２．８３±５．７１ ２２６．６７±４．４１
雄 Ｍａｌｅ ２７８．５０±１４．３６ ２７３．６７±１０．５６ ２６２．００±５．９０

第 １５天体重

Ｗｅｉｇｈｔｏｎｄａｙ１５
雌 Ｆｅｍａｌｅ ２５５．３３±８．４８ ２５６．６７±２０．２７ ２５９．００±１０．６６
雄 Ｍａｌｅ ３３２．５０±１４．６７ ３０５．６７±４．４６ ２９４．８３±１４．２０

第 ２２天体重

Ｗｅｉｇｈｔｏｎｄａｙ２２
雌 Ｆｅｍａｌｅ ２６０．００±６．８７ ２５２．００±５．３３ ２５５．６７±１４．６２
雄 Ｍａｌｅ ３５５．００±１３．６３ａ ３２１．００±６．９５ｂ ３４０．８３±１４．１６ｂ

平均日增重 ＡＤＧ
雌 Ｆｅｍａｌｅ 　２．４８±０．２３ 　２．１５±０．０３ ２．３５±０．７０
雄 Ｍａｌｅ ６．１５±０．１４ｂ ５．４８±０．１８ａ ５．７０±０．４４ａ

　　同行数据肩注不同字母表示差异显著（Ｐ＜０．０５），无字母或相同字母者表示差异不显著（Ｐ＞００５）。下表同。

Ｉｎｔｈｅｓａｍｅｒｏｗ，ｖａｌｕｅｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｌｅｔｔｅｒｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓｍｅａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＜００５），ｗｈｉｌｅｗｉｔｈｎｏｏｒｔｈｅｓａｍｅ

ｌｅｔｔｅｒｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓｍｅａｎｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＞００５）．Ｔｈｅｓａｍｅａｓｂｅｌｏｗ．

２．２　大鼠肝脏系数、血清中ＭＤＡ含量以及肝脏中
ＳＯＤ和 ＧＳＨＰｘ活性的变化

由表 ３可见，与对照组相比，诱导组肝脏系数
降低 １１１３％，差异显著（Ｐ＜００５），修复组肝脏
系数显著高于对照组和诱导组（Ｐ＜００５）。与对

照组相比，诱导组 ＭＤＡ含量升高 １４４１％，ＳＯＤ
和 ＧＳＨＰｘ活 性 分 别 降 低 １６９２％ 和 １２６１％
（Ｐ＜００５）。与诱导组相比，修复组 ＭＤＡ含量降
低 ４９３１％，ＳＯＤ 和 ＧＳＨＰｘ活 性 分 别 升 高
４０９６％和 ３５０４％（Ｐ＜００５）。

表 ３　复合抗氧化剂对 ＬＰＳ损伤大鼠肝脏系数、ＭＤＡ含量、ＳＯＤ和 ＧＳＨＰｘ活性的影响

Ｔａｂｌｅ３　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｏｍｐｏｓｉｔｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｏｎｌｉｖｅｒｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＭＤＡｃｏｎｔｅｎｔ，ＳＯＤａｎｄＧＳＨＰｘａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｉｎＬＰＳｉｎｊｕｒｅｄｒａｔｓ

项目 Ｉｔｅｍｓ
对照组

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ

诱导组

Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐ

修复组

Ｒｅｐａｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ
肝脏系数 Ｌｉｖｅｒｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ／（ｍｇ／ｇ） ３４．４０±２４．３８ａ ３０．５７±１０．１１ｂ ４０．１９±１０．８９ｃ

丙二醛 ＭＤＡ／（ｎｍｏｌ／ｍＬ） ４．５１±０．２９ａ ５．０７±０．１０ｂ ２．５７±０．１０ｃ

超氧化物歧化酶 ＳＯＤ／（Ｕ／ｍＬ） ８０．７１±２．９３ａ ６７．０５±４．６０ｂ ９３．９１±１．６４ａ

谷胱甘肽过氧化物酶 ＧＳＨＰｘ／（μｍｏｌ／Ｌ） ４４９．９０±６．３１ａ ３９３．１５±６．５８ｂ ５３０．９０±１７．４３ｃ

２．３　大鼠肠道结构和功能变化
由表 ４结果显示，在肠道吸收功能方 面，

Ｄ－木糖灌胃 ２ｈ后，诱导组大鼠血清中 Ｄ－木糖
浓度 比 对 照 组 和 修 复 组 分 别 低 ７２．７２％ 和
６７８６％，差异显著（Ｐ＜００５），修复组与对照组无
显著差异（Ｐ＞００５）。在肠道消化酶水平方面，诱导
组大鼠肠道脂肪酶活性比对照组和修复组略低，但 ３

组间无显著差异（Ｐ＞００５），而诱导组麦芽糖酶活性
则显著低于对照组和修复组（Ｐ＜００５）；肠道组织形
态方面，与对照组相比，诱导组大鼠肠道绒毛高度略

低，隐窝深度略深，绒毛高度与隐窝深度比值略低，但

差异不显著（Ｐ＞００５），而修复组与对照组相比，绒
毛高度较高，隐窝深度较浅，绒毛高度与隐窝深度比

值较大，差异显著（Ｐ＜００５）。

２７６
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表 ４　复合抗氧化剂对 ＬＰＳ损伤大鼠肠道功能和组织形态的影响

Ｔａｂｌｅ４　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｃｏｍｐｏｓｉｔｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｏｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｔｒａｃｔｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｔｉｓｓｕｅｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙｉｎＬＰＳｉｎｊｕｒｅｄｒａｔｓ

项目 Ｉｔｅｍｓ 对照组 Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ诱导组 Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐ修复组 Ｒｅｐａｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ

Ｄ－木糖 Ｄｘｙｌｏｓｅ／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ０．３３±０．０３ａ ０．０９±０．０２ｂ ０．２８±０．０８ａ

脂肪酶 Ｌｉｐａｓｅ（Ｕ／Ｌ） ５１．４４±１１．８４ ５０．７８±１．８０ ５２．８４±２．３１
麦芽糖酶 Ｍａｌｔａｓｅ／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２３．７９±５．１９ａ ８．１５±０．４９ｂ １８．５０±２．４１ｂ

绒毛高度 Ｖｉｌｌｕｓｈｅｉｇｈｔ／μｍ ２６２．８４±８．４３ｂ ２５９．２２±４．２５ｂ ２７３．０８±４．５２ａ

隐窝深度 Ｃｒｙｐｔｄｅｐｔｈ／μｍ ２７５．３７±１２．１２ａ ２８４．９６±１５．３７ａ ２５３．６２±６．１３ｂ

绒毛高度／隐窝深度 Ｖｉｌｌｕｓｈｅｉｇｈｔ／ｃｒｙｐｔｄｅｐｔｈ ０．９６±０．０５ａ ０．９０±０．０５ａ １．０８±０．０４ｂ

　　各组空肠光镜结果见图 １。对照组空肠黏膜
结构清晰，整齐规则，诱导组空肠结构杂乱稀疏，

而修复组空肠比诱导组结构清晰规则，接近对

照组。

图 １　对照组、诱导组和修复组空肠光镜照片

Ｆｉｇ．１　Ｌｉｇｈｔｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｐｈｏｔｏｍｉｃｒｏｇｒａｐｈｓｏｆｊｅｊｕｎｕｍｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌ，ｉｎｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｒｅｐａｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｓ（４×）

３　讨　论
３．１　ＬＰＳ对大鼠自由基代谢和肠道结构与功能的
影响

ＬＰＳ进入微循环后，刺激体内释放内源性生物
活性因子，成为感染性休克的主要刺激物，也是各

种严重损伤时主要应激物
［３－４］

。ＬＰＳ主要通过 ２
种途径产生毒性作用：一方面是在细菌周围形成

保护屏障以逃避抗生素的作用；另一方面可作用

于靶细胞而诱导细胞因子的释放，从而引起炎症

的发生
［５－６］

。

由本试验可见，大鼠注射 ＬＰＳ后，体重降低，
诱导组雄鼠平均日增重最低，显著低于其他 ２组
（Ｐ＜００５），说明注射 ＬＰＳ明显抑制大鼠生长，可
能是 ＬＰＳ进入微循环，引起炎症反应。而诱导组
雌鼠日增重与其他 ２组比较没有明显差异，说明
雌鼠对 ＬＰＳ的耐受力比雄鼠强，这与孙婷婷［７］

的

研究结果略有不同。诱导组肝脏系数最低，说明

ＬＰＳ使肝脏重量减轻，可能是脂质过氧化的后果，
使肝细胞的膜受损

［８］
，最后造成细胞死亡。

脂质过氧化最终产物之一是 ＭＤＡ，血清中
ＭＤＡ的高低间接反映了机体细胞受到自由基攻
击的严重程度

［９－１２］
；而 ＳＯＤ是机体清除自由基的

一个重要酶，ＳＯＤ活性高低又间接反映了机体清
除自由基的能力

［１３］
。本试验中诱导组大鼠血清中

ＭＤＡ含量显著升高，说明 ＬＰＳ通过消耗抗氧化物
质或抑制抗氧化酶活性而导致脂质过氧化作用

增强
［１４］
。

Ｄ－木糖是一种五碳糖，主要在空肠段被动吸
收，但不被肝脏转化利用。因此，通过检测血液中

Ｄ－木糖含量，可以反映小肠对碳水化合物的吸收
功能

［１５］
。本试验中灌胃 ２ｈ后诱导组大鼠血液

Ｄ－木糖浓度显著低于其他 ２组，诱导组大鼠肠绒
毛高度较对照组略低，隐窝深度略深，可能是 ＬＰＳ

３７６
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刺激降低了肠黏膜能量供应和储备，能量缺乏加

重肠黏膜的代谢应激
［１６］
。而绒毛高度降低和隐窝

深度增加，常伴随着脂肪酶、麦芽糖的活性降

低
［１７］
。本试验中诱导组大鼠肠道脂肪酶活性略低

于其他 ２组，而麦芽糖酶活性则是显著降低。说
明 ＬＰＳ抑制了肠道脂肪酶和麦芽糖酶的活性，造
成大鼠消化吸收能力的下降。

３．２　复合抗氧化剂对大鼠肠道氧化损伤的修复
作用

复合抗氧化剂通过将几种单一抗氧化剂按照

一定比例混合，使其具有优于单一抗氧化剂的清

除机体自由基，提高机体抗氧化性能的能力，本实

验室的研究结果也说明了这点
［１７］
。复合抗氧化剂

凭借各组分之间的协同作用，发挥良好的清除机

体自由基，提高抗氧化能力的作用。复合抗氧化

剂的主要成分包括维生素 Ｃ、维生素 Ｅ、茶多酚和
微生物源抗氧化剂，它们都是很好的抗氧化物质，

尤其是试验用微生物源性抗氧化剂，它由光合菌

和酵母菌等发酵生产，含有来源于光合菌、酵母菌

及其培养物的胡萝卜素、维生素 Ｂ１、维生素 Ｂ２、维
生素 Ｂ１２、还原型维生素 Ｃ、槲皮酮 －３－Ｄ－吡喃
葡萄糖（栎素）、槲皮酮（类黄酮）、肌醇和多种微

量元素的金属衍生物。最新研究结果显示，类黄

酮能清 除 体 内 自 由 基，具 有 抗 脂 质 过 氧 化 作

用
［１１，１８］

；晒青毛茶经过微生物发酵制成的普洱

茶
［１９］
，用枯草芽孢杆菌发酵的广昌白莲发酵液

［２０］

也有较高的清除羟自由基的活性。胡萝卜素、维

生素 Ｅ、维生素 Ｃ等均为抗氧化维生素，作为脂质
过氧化自由基的清除剂，参与构成体内氧化系统，

保护生物膜上的多不饱和脂肪酸及其他蛋白质巯

基免受自由基攻击，从而维持细胞膜的完整及细

胞内巯基化合物的正常功能
［２１］
。武江利等

［２２］
研

究结果显示，给蛋鸭饲喂添加了维生素 Ｅ的饲粮
可提高血清中 ＳＯＤ活性和肝脏中 ＭＤＡ含量。龚
灵芝等

［２３］
将添加了 ２％微生物抗氧化剂的试验饲

粮饲喂高不饱和脂肪酸诱导自由基损伤大鼠，结

果显示，微生物抗氧化剂具有较强清除自由基和

增强体内抗氧化防御系统功能的作用。

本试验中我们将维生素 Ｃ、维生素 Ｅ、茶多酚、
微生物抗氧剂按活性比例 ４∶１∶４∶１配合，制成复合
抗氧化剂。试验结果显示，在大鼠生长性能和自

由基代谢水平方面，添加了复合抗氧化剂的修复

组大鼠平均日增重比诱导组有所提高，有减轻应

激影响的趋势；而修复组大鼠肝脏系数显著增加，

血清中 ＭＤＡ含量显著下降，ＳＯＤ和ＧＳＨＰｘ活性
分别显著上升，甚至超过了对照组，可能是机体需

要大量的抗氧化酶来清除体内过多的自由基。这

与龚灵芝
［２３］
的结果一致。从这可以看出，复合抗

氧化剂已经表现出非常明显的减轻 ＬＰＳ诱导的肠
道应激引起脂质过氧化程度的效果。ＳＯＤ作为清
除氧自由基的酶，其在氧化应激中具有很强的清

除自由基，有效防止自由基对机体损伤的能力。

ＧＳＨＰｘ则能清除过氧化氢和脂质过氧化物，减轻
有机氢化物对机体的损伤。复合抗氧化剂正是通

过显著提高这 ２种抗氧化酶活性清除体内过多的
自由基，减轻应激造成的损伤。

在本试验中，通过测定血液中 Ｄ－木糖含量、
肠道消化酶活性和观察肠道组织形态，发现复合

抗氧化剂在修复肠道结构和功能方面有显著作

用。与诱导组相比，修复组大鼠血液中 Ｄ－木糖
浓度显著升高，接近对照组，麦芽糖酶活性、绒毛

高度都有显著升高，隐窝深度显著下降；脂肪酶活

性略有升高。这与黄晶晶等
［２４］
的研究结果相似。

由此说明复合抗氧化剂在修复 ＬＰＳ造成的肠道结
构和功能损伤，提高肠道消化能力，维持肠道正常

结构方面，具有良好的效果。

４　结　论
复合抗氧化剂可以降低肠道脂质过氧化作

用，减少自由基，调节动物体内自由基代谢，对

ＬＰＳ造成的肠道损伤具有较好的修复作用，可在
一定程度调控动物的消化机能。

参考文献：

［１］　安丽，张志瑜，张莹，等．ＶＥ和氟化物对小鼠睾丸脂

质过氧化的联合作用［Ｊ］．中国公共卫生，２００６，２０

（６）：７２４－７２５．

［２］　孙超，王丽．铅与维生素 Ｃ对小鼠肝脏脂质过氧化

的作用［Ｊ］．中国农学通报，２００７，２３（８）：１３－１６．

［３］　王艳萍，祁克宗，涂健，等．内毒素对仔鸡血浆 ＳＯＤ

活性及 ＭＤＡ水平的影响［Ｊ］．动物医学进展，２００６，

２７（５）：６３－６５．

［４］　ＪＥＮＮＩＦＥＲＣ，ＣＨＲＩＳＴＹＬＢ，ＪＡＤＥＭ，ｅｔａｌ．Ｓｒｃ

ｋｉｎａｓｅｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅｓｉｎＬＰＳｉｎｄｕｃｅｄａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＮＡＤ

ＰＨｏｘｉｄａｓｅ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＩｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２０１０，４７：

７５６－７６２．

［５］　徐德冰，钱桂生．抗内毒素治疗的基础和临床研究

４７６



４期 赵珂立等：复合抗氧化剂对脂多糖诱导的大鼠肠道损伤的修复作用

进展［Ｊ］．国外医学：呼吸系统分册，２００３，２３（６）：

２９２－２９５．

［６］　张英谦，刘建华，胡皓夫．大黄对内毒素血症小鼠一

氧化氮和丙二醛的影响［Ｊ］．中国中西医结合急救

杂志，２００４，１１（２）：１２３－１２５．

［７］　孙婷婷．微生物源性抗氧化剂对动物繁殖性能和自

由基代谢的影响［Ｄ］．硕士学位论文．上海：上海交

通大学，２００７：２１－２５．

［８］　吴强，彭西，李英伦，等．高能低蛋白饲料对肝组织

抗氧化功能的研究［Ｊ］．黑龙江畜牧兽医，２００８（２）：

５８－６０．

［９］　孙存普，张建中，段绍瑾．自由基生物学导论［Ｍ］．

合肥：中国科学技术大学出版社，１９９９．

［１０］　方允中，郑荣梁．自由基生物学的理论与应用［Ｍ］．

北京：科学出版社，２００２．

［１１］　ＥＳＴＥＲＢＡＵＥＲＨＪ，ＧＥＢＩＣＫＩＨＰ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｌｉｐｉｄ

ｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎａｎｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｏｎｏｘｉｄａｔｉｖｅｍｏｄｉｆｉｃａ

ｔｉｏｎｏｆＬＤＬ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌＢｉｏｌｏｇｙ＆Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，

１９９２，１３：３４１－３９０．

［１２］　ＭＩＲＡＬＤ．Ｉｎｔｒｏｄｕｃｔｉｏｎｔｏｓｅｒｉａｌｒｅｖｉｅｗｓｏｎｏｘｉｄａｔｉｖｅ

ＤＮＡｄａｍａｇｅａｎｄｒｅｐａｉｒ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌＢｉｏｌｏｇｙ＆

Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２００２，３２（８）：６７７．

［１３］　ＡＭＩＴＲＲ，ＬＡＲＡＮＴＪ，ＡＭＯＲＮＲＡＴＮ，ｅｔａｌ．

ＴｈｅｏｖｅｒｌａｐｐｉｎｇｒｏｌｅｓｏｆｍａｎｇａｎｅｓｅａｎｄＣｕ／ＺｎＳＯＤ

ｉｎｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌＢｉｏｌｏ

ｇｙ＆Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２００９，４６：１５４－１６２．

［１４］　ＭＡＴＥＳＪＭ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓｉｎｔｈｅ

ｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｏｎｔｒｏｌｏｆｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｔｏｘｉｃｏｌｏ

ｇｙ［Ｊ］．Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，２０００，１５３（１３）：８３－１０４．

［１５］　王猛，侯永清，丁斌鹰，等．精胺对断奶仔猪小肠组

织形态的影响［Ｊ］．动物营养学报，２００７，１９（４）：

３６６－３７１．

［１６］　刘坚，侯永清，丁斌鹰，等．α－酮戊二酸对脂多糖应

激仔猪肠黏膜能量代谢的影响［Ｊ］．动物营养学报，

２００９，２１（６）：８９２－８９６．

［１７］　韩雪．复合抗氧化剂对动物氧化应激与自由基代谢

的影响［Ｄ］．硕士学位论文．上海：上海交通大学，

２０１０：３０－３３．

［１８］　ＭＩＬＬＥＲＢＧ，ＪＡＭＥＳＰＳ，ＳＮＩＴＨ Ｍ Ｗ，ｅｔａｌ．

Ｅｆｆｅｃｔｏｆｗｅａｎｉｎｇｏｎｔｈｅｃａｐａｃｉｔｙｏｆｐｉｇｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｖｉｌｌｉ

ｔｏｄｉｇｅｓｔａｎｄａｂｓｏｒｂｎｕｔｒｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＡｇｒｉｃｕｌｔｕｒｅＳｃｉ

ｅｎｃｅ，１９８６，１０７：５７９－５８９．

［１９］　东方，何普明，林智．普洱茶的抗氧化活性研究进展

［Ｊ］．食品科学，２００７，（５）：３６３－３６５．

［２０］　吴丽萍，郑辉，血喜文．广昌白莲微生物发酵产物多

肽的抗氧化活性研究［Ｊ］．食品研究，２００８，２９（９）：

３６５－３６９．

［２１］　ＭＡＴＥＳＪＭ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓｉｎｔｈｅ

ｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｏｎｔｒｏｌｏｆｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｔｏｘｉｃｏｌｏ

ｇｙ［Ｊ］．Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，２０００，１５３（１３）：８３－１０４．

［２２］　武江利，王安，张养东．维生素 Ｅ对育成金定鸭生长

和免疫及抗氧化指标的影响［Ｊ］．动物营养学报，

２００８，２０（６）：６８６－６９１．

［２３］　龚灵芝．基于自由基的动物繁殖机能的损伤与修复

机理及其调控技术研究［Ｄ］．硕士学位论文．上海：

上海交通大学，２００９：３１－３２．

［２４］　黄晶晶，刘玉兰，朱惠玲，等．Ｌ－精氨酸对脂多糖刺

激的断奶仔猪肠道损伤的缓解作用［Ｊ］．畜牧兽医

学报，２００７，３８（１２）：１３２３－１３２８．

５７６



　
动　物　营　养　学　报 ２３卷

Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＸＵＪｉａｎｘｉｏｎｇ，ｐｒｏｆｅｓｓｏｒ，Ｅｍａｉｌ：ｊｘｘｕ１９６２＠ｓｊｔｕ．ｅｄｕ．ｃｎ；ＣＨＥＮＸｉａｏｌｉａｎ，ｌｅｃｔｕｒｅｒ，Ｅｍａｉｌ：ｘｉａｏｌｉａｎｃｈｅｎ＠１２６．ｃｏｍ

（编辑　武海龙）

ＴｈｅＵｓｅＣｏｍｐｏｓｉｔｅＡｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｔｏＲｅｐａｉｒＩｎｔｅｓｔｉｎａｌＴｒａｃｔＩｎｊｕｒｉｅｓｏｆ
ＲａｔｓＩｎｄｕｃｅｄｂｙｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ

ＺＨＡＯＫｅｌｉ１　ＸＵＪｉａｎｘｉｏｎｇ１，２　ＣＨＥＮＸｉａｏｌｉａｎ１　ＷＡＮＧＸｉａｏｃｈｕｎ１

（１．ＳｃｈｏｏｌｏｆＡｇｒｉｃｕｌｔｕｒｅａｎｄＢｉｏｌｏｇｙ，ＳｈａｎｇｈａｉＪｉａｏＴｏｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ２００２４０，Ｃｈｉｎａ；２．ＫｅｙＬａｂｏｒａｔｏｒｙｆｏｒ

ＶｅｔｅｒｉｎａｒｙａｎｄＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ２００２４，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｔｈｉｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｄｏｐｔｅｄｒａｔｓａｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｎｉｍａｌｓｔｏｂｕｉｌｄａｍｏｄｅｌｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｔｒａｃｔｉｎｊｕｒｉｅｓｉｎ
ｄｕｃｅｄｂｙｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ（ＬＰＳ）ａｎｄｔｏｓｔｕｄｙｔｈｅｕｓｅｏｆｃｏｍｐｏｓｉｔｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｏｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｒｅｐａｒａｔｉｏｎ．
ＴｈｉｒｔｙｓｉｘＳＤｒａｔｓａｔ４２ｄａｙｓｏｆａｇｅｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙａｓｓｉｇｎｅｄｔｏ３ｇｒｏｕｐｓｗｉｔｈ１２ｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｃｏｎ
ｔｒｏｌａｎｄｉｎｄｕｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐｗｅｒｅｆｅｄｗｉｔｈｔｈｅｂａｓａｌｄｉｅｔｗｈｉｌｅｔｈｅｒｅｐａｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｗａｓｆｅｄｗｉｔｈｄｉｅｔａｄｄｉｎｇｃｏｍ
ｐｏｓｉｔｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｉｎｉｔ．Ｏｎｄａｙ５，９，１３ａｎｄ１７，ｒａｔｓｉｎｉｎｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｒｅｐａｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｗｅｒｅｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｌｙ
ｉｎｊｅｃｔｅｄ０．８ｍｇＬＰＳｐｅｒｋｇｏｆｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔｗｈｉｌｅｒａｔｓｉｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅｉｎｊｅｃｔｅｄｔｈｅｓａｍｅａｍｏｕｎｔｏｆｓａ
ｌｉｎｅ．Ｏｎｄａｙ２２ｏｆｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ，６ｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｓｅｌｅｃｔｅｄａｎｄｒｅｃｅｉｖｅｄＤｘｙｌｏｓｅｂｙｇａｖａｇｅ
ｔｏｄｅｔｅｒｍｉｎｅｔｈｅａｂｓｏｒｐｔｉｏｎｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｔｒａｃｔ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｅｄａｓｆｏｌｌｏｗｓ：１）ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ，ｉｎｉｎｄｕｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐ，ｔｈｅａｖｅｒａｇｅｄａｉｌｙｇａｉｎ（ＡＤＧ）ｏｆｒａｔｓｗａｓｄｅｃｒｅａｓｅｄａｎｄｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｍａ
ｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ（ＭＤＡ）ｗａｓｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｐ＜０．０５），ｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ（ＳＯＤ）
ａｎｄｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ（ＧＳＨＰｘ）ｗｅｒｅｄｅｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｐ＜００５），ｔｈｅｌｉｖｅｒｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｗａｓｄｅ
ｃｒｅａｓｅｄｂｙ１１１３％ （Ｐ＜００５），Ｄ（＋）ｘｙｌｏｓｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｗａｓｄｅｃｒｅａｓｅｄｂｙ７２７２％ （Ｐ＜００５），ａｎｄ
ｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｍａｌｔａｓｅｗａｓｄｅｃｒｅａｓｅｄｂｙ６５７４％ （Ｐ＜００５）ｉｎｉｎｄｕｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐ２）Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｉｎ
ｄｕｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＭＤＡｗａｓｄｅｃｒｅａｓｅｄｂｙ４９３１％ （Ｐ＜００５），ｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆＳＯＤａｎｄ
ＧＳＨＰｘｉｎｌｉｖｅｒｗｅｒｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｂｙ４０９６％ ａｎｄ３５０４％ （Ｐ＜００５），ｔｈｅｌｉｖｅｒｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，Ｄ（＋）ｘｙｌｏｓｅ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎａｎｄｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｍａｌｔａｓｅｗｅｒｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｐ＜００５），ａｎｄｔｈｅｃｒｙｐｔｄｅｐｔｈｗａｓｉｎ
ｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｐ＜００５）ｉｎｒｅｐａｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ．Ｉｎｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ，ｔｈｅｃｏｍｐｏｓｉｔｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓｃａｎｒｅｐａｉｒｔｈｅ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｔｒａｃｔｉｎｊｕｒｉｅｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙＬＰＳａｎｄｅｎｈａｎｃｅｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｔｒａｃｔ．［ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＡｎｉｍａｌ
Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，２０１１，２３（４）：６７０６７６］

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｃｏｍｐｏｓｉｔｅａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ；ＬＰＳ；ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｔｒａｃｔ；ｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ；ｒａｔｓ

６７６


