
  Drug Evaluation Research  第 39 卷 第 5 期  2016 年 10 月 

       

• 719 • 

 
【 药效学评价 】 

黑木耳多糖和松多酚协同对辐射小鼠氧化损伤的修复作用 
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摘  要：目的  研究黑木耳多糖（AAP）和松多酚（PKP）联合使用对 60Coγ 辐射诱导小鼠氧化损伤的修复作用。方法  昆
明小鼠除对照组外 60Coγ 射线一次性全身均匀照射，总吸收剂量为 4.0 Gy，吸收剂量率为 1.0 Gy/min。辐射 24 h 后分别设

AAP 组、PKP 组、AAP 与 PKP 协同（AP）组及茶多酚（TP）组，分别 ig 75、25、37.5+12.5、25 mg/kg（以多糖或多酚水

平计）相应药物，对照组和模型组 ig 等体积生理盐水。连续喂养 30 d 后空腹 24 h 处死，测定小鼠的血清、脾脏、肝脏、心

脏中维生素 C（VC）、谷胱甘肽（GSH）、辅酶 Q10（CoQ10）、丙二醛（MDA）水平和超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽

过氧化物酶（GSH-Px）活性；取小鼠无菌脾细胞进行彗星电泳，荧光显微镜成像系统采集图像。结果  辐射后给药 PKP、
AAP、AP 和 TP 均可一定程度上升高 VC、GSH、CoQ10 水平，升高 SOD、GSH-Px 活性，降低 MDA 水平，减小脾细胞彗

星尾长度，其中 AP 组辐射后修复效果较好。结论  与 AAP、PKP、TP 组比较，AP 不仅可以促进体质量的恢复，还能有效

地清除体内自由基，降低自由基对体内 DNA 造成的损伤，显著提高 60Coγ 辐射诱导氧化损伤的修复能力。 
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Abstract: Objective  To study the effect of polysaccharides from Auricularia auricula (AAP) and polyphenols from Pinus 
koraiensis (PKP) combinations (AP) on recoveries of antioxidant injury induced by 60Coγ radiation. Methods  The model group 
and five experimental groups were irradiated once with 60Coγ ray. AAP, PKP, AP, and TP had been given to mice by gavage for 30 d 
at doses of 75.0, 25.0, 37.5+12.5 and 25.0 mg/kg (calculate with polysaccharide or polyphenol levels), respectively. The mice in 
control and model groups were given normal saline by gavage during that time. After 30 d, contents of vitamin C (VC), glutathione 
(GSH), coenzyme Q10 (CoQ10), and malondialdehyde (MDA), and activities of superoxide dismutase (SOD) and glutathione 
peroxidase (GSH-Px) in the serum, spleen, liver, and heart of mice were determined. Meanwhile, the nuclear DNA degradation in 
spleen was observed by comet assay. Results  It showed that AAP, PKP, AP, and TP could significantly increase the contents of VC,  
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GSH, CoQ10, improve the activities of SOD and GSH-Px, reduce MDA content, and decrease the comet tail lengths as compared to 
model group. Above all, effect of AP on antioxidant recovery was the best. Conclusion  Compared to AAP, PKP, and TP groups, AP 
not only can faster pick up flesh, but also more effectively remove free radicals and reduce damages to DNA, more significantly 
improve antioxidant recovery from radiation induced oxidative injury. 
Key word: polysaccharides from Auricular auricular; polyphenols from Pinus koraiensis; tea polyphenols; synergy; radiation; 
oxidative injury; recovery 
 

黑木耳 Auricularia auricula（L. ex Hook.）
Underw.是一种营养价值十分丰富的食用菌[1]，黑木

耳多糖（AAP）具有抗氧化[2]、免疫增强[3]、抗肿

瘤[4]、降血糖[5]等生物活性；红松 Pinus koraiensis 
Sieb. et Zucc.是一种分布于中国东北地区的松科植

物[6]，松多酚（PKP）具有强抗氧化活性[7]；茶多酚

（tea polyphenols，TP）是茶叶中的主要生物活性物

质[8]，具有突出的抗氧化性能和显著的清除自由基

能力。通常认为 60Coγ 辐射对机体的直接伤害是引

起 DNA 损伤，但身体中主成分水会因辐射发生链

式反应生成自由基，进而攻击机体产生损伤[9]，并

可能进一步引起 DNA 损伤[10]。随着经济的发展，

人类不仅受到地壳中放射性核素和宇宙射线等天然

辐射的影响，还受到医疗、日常生活中所触及的电

器等人工辐射的伤害，因此对辐射氧化损伤的修复

是很有必要的。研究发现[11]，联合使用抗氧化剂可

能发生协同或拮抗作用，使抗氧化效果大于或小于

单一抗氧化剂。因此有必要研究抗氧化剂之间的协

同增效作用，寻找合理、高效的抗氧化剂进行协同。

根据已有预实验，本实验研究 PKP 和 AAP 的协同

作用，探讨其对辐射引起的氧化损伤的修复作用，

考虑到实际应用，选择 TP 作为阳性药进行对比。 
1  材料 
1.1  药材及主要试剂 

黑木耳，购自哈尔滨市南极市场，经王振宇教

授鉴定为木耳科木耳属木耳 Auricularia auricula（L. 
ex Hook.）Underw.的子实体；红松采自大兴安岭，

经王振宇教授鉴定为松科松属红松 Pinus koraiensis 
Sieb. et Zucc.的球果。 

没食子酸标准品（质量分数＞99.0%，批号

NACC60010），天津百伦斯生物技术有限公司；TP，
由总后军需生产技术研究所提供，绿茶提取物，质

量分数≥80%。 
维生素 C（VC）、谷胱甘肽（GSH）、丙二醛

（MDA）、超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过氧

化物酶（GSH-Px）和考马斯亮兰蛋白试剂盒，南京

建成生物工程中心；大鼠辅酶 Q10（CoQ10）酶联

免疫检测试剂盒，上海博耀生物科技有限公司；

D-Hanks 洗液、RPMI-1640 培养液、红细胞裂解液、

低熔点琼脂糖、Triton x-100，北京索莱宝科技有限

公司；正常熔点琼脂糖，香港基因（GENE）有限

公司；溴化乙锭（EB），北京博奥拓达科技有限公

司；Tris、Tris-HCl，美国 Sigma 公司；肌氨酸钠，

上海源叶生物有限公司；葡萄糖、苯酚、硫酸、福

林酚等试剂均为国产分析纯。 
1.2  动物 

昆明种小鼠，体质量（27±2）g，由黑龙江中

医药大学提供，许可证号 SYXK（黑）2013-012。 
1.3  主要仪器 

ALC-110.4 分析天平，德国艾科勒 ACCULAB
公司；LEICA DM4000B 正置智能荧光显微镜，德

国韦茨拉尔·徕卡公司；721 分光光度计，上海精密

科学仪器有限公司；TGL-16G 台式离心机，上海安

亭科学仪器厂；MODEL 550 酶标仪，美国 Bio-rad
公司；DYY-5D 型电泳仪，北京六一仪器厂。 
2  方法 
2.1  AAP 和 PKP 的提取 

分别取黑木耳子实体和红松球果进行机械粉碎

得到黑木耳粉和红松球果粉，过 80 目筛，筛下粉备

用。先后用石油醚、醋酸乙酯以 1∶4 的比例浸泡

24 h 除去其中粗脂肪。去除脂肪后分别用 0.1 mol/L 
NaOH 以 1∶50 的料液比，80 ℃、机械搅拌 2 h，
提取 AAP；70%乙醇以 1∶25 的料液比，50 ℃、

浸提 2 h，提取 PKP；离心得上清液，重复提取 2
次，合并 2 次提取液。分别在 80、50 ℃低压浓缩，

黑木耳多糖液缓慢加入 4 倍体积的无水乙醇，于

4 ℃低温放置 24 h，收集析出的粗多糖。粗多酚经

大孔树脂 D101 梯度洗脱，纯化得到 50%乙醇洗脱

片段。最后分别以−70～−80 ℃、0.1～1 MPa 进行

冻干，干燥粗多糖和粗多酚备用。 
2.2  AAP 中多糖、PKP 和 TP 中多酚水平检测 

参考NY/T16762008食用菌粗多糖[12]测定AAP
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中多糖水平，参考 GB/T8313200 茶叶中多酚和儿茶

素[13]测定 PKP 和 TP 中多酚水平。结果显示，AAP
含多糖为（81.28±2.54）%，PKP 和 TP 中含多酚

分别为（48.30±1.36）%和（84.40±2.24）%。 
2.3  分组、给药及模型的制备 

取 60 只小鼠，雌雄各半，随机区组设计法分成

对照组、模型组、AAP 组、PKP 组、AP 组（AAP
与 PKP 协同组）及 TP 组（阳性药），每组 10 只。

分组后 1 d 开始称小鼠体质量，随后每 3 天称 1 次。

适应性饲养一周后，采用 60Coγ 射线一次性全身均

匀照射，总吸收量 4.0 Gy，剂量率 1 Gy/min 建立辐

射模型（对照组除外）。 
根据预实验选择最佳剂量，约为半数致死剂量

（LD50）百分之一，AAP 组 ig 75.0 mg/kg（以多糖

水平计）AAP，PKP 组 ig 25.0 mg/kg（以多酚水平

计）PKP，AP 组 ig 37.5 mg/kg AAP+12.5 mg/kg PKP
（以多糖、多酚水平计），TP 组 ig 25.0 mg/kg（以多

酚水平计）TP，对照组和模型组 ig 生理盐水。每天

给药 1 次，连续给药 30 d。 
给药结束后禁水禁食 24 h，称体质量，摘眼球

取血，收集血样后 2 000 r/min 离心 10 min，取上层

血清备用。脱臼处死，摘取处死后小鼠的脾脏、肝

脏、心脏，按 1∶9 的比例加入生理盐水，冰水浴机

械匀浆，2 000 r/min 离心 10 min，取上清液为 10%
组织匀浆备用。 
2.4  抗氧化物质水平和抗氧化酶系活性的测定 

测定“2.3”项血清及组织匀浆中 VC、GSH、

CoQ10、MDA、SOD、GSH-Px 水平，严格按照试剂

盒说明书操作。 
2.5  单细胞凝胶电泳（彗星电泳）实验 

颈椎脱臼处死小鼠后于无菌状态下取出脾脏，

用细胞筛网提取脾细胞，加入裂解液去除红细胞，

加入适量体积的 RPMI-1640 培养液得到脾细胞培

养液。将 1.5%正常熔点琼脂糖（NMPA）凝胶铺于

载玻片磨砂面上，小心盖好盖玻片于 4 ℃静置 10 
min 后去除盖玻片，取脾细胞悬液和 1.0%低熔点琼

脂糖（LMPA）凝胶混合液（体积比为 1∶3），铺于

第一层胶上，小心盖好盖玻片于 4 ℃静置 30 min。
凝胶固定后去除盖玻片，于细胞裂解液中 4 ℃避光

裂解 60 min。然后将载玻片水平置于电泳槽中，靠

近正极，加入电泳缓冲液避光条件静置 30 min 后调

节电压 25 V，电流量 300 mA，低温避光电泳 30 min。
结束后取出载玻片，使用 Tris-HCl 溶液中和 2 次，

每次 15 min。避光晾干后用 EB 避光染色，避光置于

荧光显微镜下观察（滤过波长为 590 nm；目镜 10×，

物镜 40×）。随机计数 100 个细胞，记录彗星尾长。 
2.6  统计与分析 

采用 SPSS 17.0 统计软件进行统计分析，结果

以 ±x s 表示，组间差异采用单因素方差（ANOVA）

LSD 法分析。 
3  结果 
3.1  对小鼠体质量的影响 

如表 1 所示，分组后 1 d（辐射前 6 d）到辐射

后 30 d的体质量变化，辐射当天体质量于辐射前 1 h
称取。除对照组外，其他组小鼠体质量在辐射后明

显下降（P＜0.01），随着给药天数的增加，小鼠的

体质量逐渐呈上升趋势。各组与对照组比较，ig AP
组使体质量恢复最快，辐射后 18 d 与模型组比较差

异显著（P＜0.05），说明开始明显恢复；而 TP 组

与模型组差异不显著。 
3.2  对小鼠 MDA 水平的影响 

MDA 是机体膜脂质过氧化最重要的产物，可

以通过测定 MDA 水平了解膜脂过氧化程度[15]。与

对照组比较，模型组小鼠在辐射作用下，血清、肝

脏、脾脏、心脏中 MDA 水平均显著升高（P＜0.01），
表明辐射会明显诱导小鼠形成氧化伤害，且在 30 d
内不能消除。辐射后给药 AP 和 TP，血清、肝脏、

脾脏、心脏中 MDA 水平与对照组无显著差异，与

模型组差异显著（P＜0.01）；给药 AAP 和 PKP，与

模型组比较差异显著（P＜0.05、0.01）；说明对辐

射后小鼠血清、肝脏、脾脏、心脏中 MDA 水平进

行了显著的修复。对比辐射后给药 AAP、PKP 和

AP，给药 AP 组辐射后小鼠血清、肝脏、脾脏、心

脏中 MDA 水平与对照组差异较小，与模型组差异

更大；运用 Chou-Talalay 联合用药理论证明 AAP
和 PKP 联合指数 CI＜1，可以推测 AP 组修复效果

更优。结果见表 2。 
3.3  对小鼠抗氧化物质水平的影响 

与对照组比较，模型组血清、肝脏、脾脏、心

脏中 VC、GSH、CoQ10 水平均显著降低（P＜0.01），
表明辐射会明显诱导小鼠体内抗氧化物质损伤，且

在 30 d 内不能消除。辐射后给药 AP 和 TP，血清、

肝脏、脾脏、心脏中 VC、GSH、CoQ10 水平与对

照组无显著差异，与模型组差异显著（P＜0.01）；
说明给药 AP 和 TP 对辐射后小鼠血清、肝脏、脾脏、

心脏中 VC、GSH、CoQ10 水平进行了显著的修复。
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对比辐射后给药 AAP、PKP 和 AP，给药 AP 组辐

射后小鼠血清、肝脏、脾脏、心脏中 VC、GSH、

CoQ10 水平与对照组差异较小，与模型组差异更

大；运用 Chou-Talalay 联合用药理论证明 AAP 和

PKP 联合指数 CI＜1，说明 AP 组修复效果较好。

结果见表 3～5。 

表 1  辐射后给药对小鼠体质量的影响( x ±s, n = 10) 
Table 1  Effect on body weight of mice ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/ 
(mg·kg−1) 

辐照前体质量/g 
辐射体质量/g 辐射后体质量/g 

6 d 3 d 3 d 6 d 9 d 12 d 
对照 — 26.18±2.18 26.78±2.30 27.29±2.07 27.51±2.40 28.05±1.64 28.80±2.38 29.37±2.17 
模型 — 27.51±2.40 28.05±2.64 28.80±2.38 20.63±2.56** 20.99±2.04** 21.33±1.95** 21.55±1.95** 
TP 25.0 27.50±1.79 27.93±1.42 28.20±1.95 20.33±2.00** 21.00±1.46** 21.45±1.85** 21.94±1.13** 
AAP 75.0 26.54±1.73 27.10±0.95 27.52±1.37 19.22±0.89** 20.00±1.31** 21.22±1.33** 22.43±1.25** 
PKP 25.0 26.54±1.73 26.86±1.41 27.20±1.73 19.67±1.10** 19.94±1.25** 20.56±1.38** 21.22±1.25** 
AP 37.5+12.5 27.40±1.49 27.61±1.39 27.88±1.50 19.56±1.74** 20.33±1.87** 20.97±1.02** 22.42±1.53** 

组别 剂量/ 
(mg·kg−1) 

辐射后体质量/g  
15 d 18 d 21 d 24 d 27 d 30 d  

对照 — 29.76±1.85 29.36±1.85 30.44±2.30 30.70±2.07 32.25±2.40 32.51±1.64  
模型 — 21.42±2.15** 22.43±1.88** 22.98±2.13** 23.42±2.03** 23.77±1.99** 24.03±2.07**  
TP 25.0 22.08±2.13** 22.77±1.52** 23.48±1.52** 23.55±0.98** 23.92±2.12** 23.99±2.01**  
AAP 75.0 23.59±1.09** 24.22±1.30** 24.97±1.08** 25.38±1.46** 26.00±1.01** 26.44±1.31**  
PKP 25.0 21.51±1.75** 22.86±1.47** 23.56±2.01** 24.02±1.71** 24.89±1.07** 25.67±1.42**  
AP 37.5+12.5 23.58±1.91** 24.66±1.63*# 25.79±1.99*# 26.83±1.15*# 27.63±1.87*# 28.66±1.05*#  
与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01；与模型组比较：#P＜0.05，下同 
*P < 0.05  **P < 0.01 vs control group; #P < 0.05 vs model group, same as below 

表 2  辐射后给药对小鼠血清和器官中 MDA 水平的修复( x ±s, n = 10) 
Table 2  Recovery of MDA contents in serum and organs of mice ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) 血清/(nmol·mL−1) 肝脏/(nmol·mg−1) 脾脏/(nmol·mg−1) 心脏/(nmol·mg−1) 
对照 — 4.89±0.11 2.05±0.15 1.08±0.05 1.31±0.03 
模型 — 6.43±0.24** 2.47±0.17** 1.76±0.17** 2.15±0.12** 
TP 25.0 5.12±0.10## 2.09±0.11## 1.10±0.04## 1.31±0.06## 
AAP 75.0 5.51±0.28*## 2.20±0.05*## 1.13±0.03## 1.36±0.03## 
PKP 25.0 5.64±0.36*# 2.22±0.20*## 1.20±0.03*## 1.37±0.02*## 
AP 37.5+12.5 5.15±0.15## 2.07±0.04## 1.13±0.05## 1.31±0.08## 

与模型组比较： ##P＜0.01，下同 
##P < 0.05 vs model group, same as below 

表 3  辐射后给药对小鼠血清和器官中 VC 水平的修复( x ±s, n = 10) 
Table 3  Recovery of content of VC in serum and organs of mice ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) 血清/(μg·mL−1) 肝脏/(μg·mg−1) 脾脏/(μg·mg−1) 心脏/(μg·mg−1) 
对照 — 21.75±1.23 2.43±0.17 3.26±0.10 3.73±0.17 
模型 — 15.19±0.95** 1.75±0.14** 2.31±0.13** 2.84±0.16** 
TP 25.0 21.75±1.38## 2.43±0.23## 3.24±0.22## 3.72±0.22## 
AAP 75.0 21.18±1.51## 2.42±0.09## 3.25±0.07## 3.70±0.15## 
PKP 25.0 21.35±0.56## 2.20±0.18## 3.23±0.20## 3.51±0.20## 
AP 37.5+12.5 21.71±1.34## 2.42±0.12## 3.25±0.17## 3.72±0.26## 

 

表 4  辐射后给药对小鼠血清和器官中 GSH 水平的修复( x ±s, n = 10) 
Table 4  Recovery of GSH contents in serum and organs of mice ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) 血清/(mg·L−1) 肝脏/(mg·g−1) 脾脏/(mg·g−1) 心脏/(mg·g−1) 
对照 — 4.25±0.27 3.94±0.40 5.07±0.06 8.48±0.15 
模型 — 3.01±0.23** 2.43±0.07** 3.88±0.21** 6.64±0.29** 
TP 25.0 4.19±0.44## 3.92±0.12## 5.03±0.14## 8.37±0.41## 
AAP 75 3.96±0.27## 3.85±0.06## 4.88±0.14## 8.09±0.19## 
PKP 25 3.73±0.21## 3.83±0.13## 4.66±0.20*## 7.94±0.21*## 
AP 37.5+12.5 4.23±0.32## 3.92±0.18## 5.03±0.06## 8.42±0.63## 
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表 5  辐射后给药对小鼠血清和器官中 CoQ10 水平的修复( x ±s, n = 10) 
Table 5  Recovery of  CoQ10 contents in serum and organs of mice ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) 血清/(ng·mL−1) 肝脏/(ng·mL−1) 脾脏/(ng·mL−1) 心脏/(ng·mL−1) 
对照 — 21.22±1.49 26.40±1.74 39.23±0.72 115.80±5.14 
模型 — 15.38±1.10** 19.82±0.76** 23.60±0.91** 88.46±7.37** 
TP 25.0 21.08±2.16## 25.79±2.04## 38.12±2.00## 113.49±11.02## 
AAP 75 20.01±0.86## 25.30±1.09## 37.89±1.32## 110.41±8.51## 
PKP 25 18.97±1.50*## 24.42±1.06## 37.13±2.99*## 104.75±4.23*# 
AP 37.5+12.5 20.88±1.12## 26.08±2.99## 39.05±1.12## 113.22±7.90## 

 

3.4  对小鼠抗氧化酶类活性的影响 
与对照组比较，模型组小鼠在辐射作用下，血

清、肝脏、脾脏（P＜0.01）、心脏（P＜0.05）中

SOD 活性显著降低；血清中 GSH-Px 活性显著降低

（P＜0.05），表明辐射会显著降低血清、肝脏和脾脏

抗氧化酶系活性，对心脏中抗氧化酶系活性影响相

对较小，且在 30 d 内不能消除。辐射后给药 AP 和

TP，血清、肝脏、脾脏中 SOD 活性与对照组比较

差异不显著（P＞0.05），与模型组比较，差异极显

著（P＜0.01），说明给药 AP 和 TP 对辐射后小鼠血

清、肝脏、脾脏中 SOD 活性进行了显著的修复；血

清中 GSH-Px 活性与对照组比较无显著差异（P＞
0.05），与模型组差异显著（P＜0.05），说明给药

AP 和 TP 对辐射后小鼠血清中 GSH-Px 活性进行了

显著修复。对比辐射后给药 AAP、PKP 和 AP， AP
组辐射后小鼠血清、心脏中 SOD 活性，血清、肝

脏、脾脏、心脏中 GSH-Px 活性与对照组差异较小，

与模型组差异更大；运用 Chou-Talalay 联合用药理

论证明 AAP 和 PKP 联合指数 CI＜1，说明 AP 组修

复效果较好。结果见表 6、7。

表 6  辐射后给药对小鼠血清和器官中 SOD 活性的修复( x ±s, n = 10) 
Table 6  Recovery of SOD activities in serum and organs of mice ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) 血清/(U·mL−1) 肝脏/(U·mg−1) 脾脏/(U·mg−1) 心脏/(U·mg−1) 

对照 — 121.45±6.11 368.16±11.18 301.45±14.05 216.11±16.38 

模型 — 81.12±3.60** 294.72±17.15** 223.96±16.68** 180.79±13.57* 

TP 25.0 111.79±12.50## 358.30±18.10## 290.11±22.59## 209.12±15.72 

AAP 75 109.20±12.51## 354.80±15.68## 297.45±12.79## 200.37±11.56 

PKP 25 94.74±5.46**# 347.03±9.00## 275.95±12.44# 193.12±9054 

AP 37.5+12.5 117.75±14.51## 351.49±7.72## 288.08±26.09## 202.83±18.00 

 

表 7  辐射后给药对小鼠血清和器官中 GSH-Px 活性的修复( x ±s, n = 10) 
Table 7  Recovery of GSH-Px activities in serum and organs of mice ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) 血清/(U·mL−1) 肝脏/(U·mg−1) 脾脏/(U·mg−1) 心脏/(U·mg−1) 
对照 — 919±78 1442±169 1524±153 2208±262 
模型 — 733±63* 1170±103 1237±129 2097±166 
TP 25.0 921±108# 1448±111 1490±148 2271±153 

AAP 75 905±86# 1381±153 1485±139 2265±216 
PKP 25 903±55# 1440±115 1420±165 2301±100 
AP 37.5+12.5 909±88# 1437±150 1491±74 2295±237 

 
3.5  对小鼠脾细胞 DNA 损伤的影响 

彗星电泳是评价 DNA 损伤的一种快捷灵敏的

研究方法[14]。彗星电泳的“尾巴”与 DNA 损伤有

极高的相关性（损伤 DNA 具备一定的修复和存活

力）[15]，其大小和形态的不同说明了脾细胞 DNA
损伤程度的不同：尾部较短说明细胞 DNA 受损较

轻，尾部越长说明受损越严重，进一步反映辐射对

DNA 造成的氧化损伤[16]。如图 1 所示，对照组彗
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星几乎没有“尾巴”，而模型组“尾巴”长；AAP、
PKP、AP、TP 组也有一定长度的“尾巴”。彗星亮

度也会一定程度上反应 DNA 受损程度，中心 DNA
水平越低，其彗星亮度越低。对照组彗星亮，而模

型组黯淡；AAP、PKP、AP、TP 不如对照组亮，

但比较模型组都亮。 

如图 2 所示，与对照组比较，模型组彗星尾长度

显著增加（P＜0.01），说明辐射造成脾细胞 DNA 严

重损伤，且在 30 d 内不能消除。与模型组和对照组比

较，辐射后给药 AAP、PKP、AP 和 TP 彗星尾长度有

极显著差异（P＜0.01），但比较辐射后给药AAP、PKP，
AP 和 TP 组彗星尾长度明显降低，说明其效果较好。 

 

      
对照                 模型                  TP                   AAP                 PKP                 AP 

图 1  小鼠脾细胞彗星电泳荧光显微镜照片 
Fig. 1  Fluorescence microscope photos of splenocyte using single cell gel electrophoresis assay 

 
 

 
 

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：##P＜0.01 
**P < 0.01 vs control group; ##P < 0.05 vs model group 

图 2  TP、AAP、PKP 和 AP 对小鼠脾细胞彗星尾长度的

影响( x ±s, n = 10) 
Fig. 2  Effect of TP, AAP, PKP, and AP on comet tail 

lengths of mice ( x ±s, n = 10) 

4  讨论 
通常认为，电离辐射的生物学影响主要是 DNA

损伤和其他胞内生物大分子的损伤[17]。当机体受到

电离辐射，会直接损伤胞内 DNA[18]，进而引起细

胞凋亡。电离辐射会直接电离 DNA 或与周围水分

子反应诱发自由基（·OH、e-•、H•）损伤[19]，因此

γ 射线会引起 DNA 氧化损伤[20]，造成 DNA 双键断

裂、单键断裂和碱基损伤。同时电离辐射产生的·OH

自由基与胞内膜脂质在有氧条件下发生过氧化反

应、链式反应最终生成 MDA[21]，MDA 水平的增加

会间接说明机体细胞受到了自由基损伤；另外 MDA
与 DNA 作用会生成烷基化 DNA 加合物，从而抑制

DNA 复制[22]。γ 射线影响蛋白质、核酸和复合脂类[23]，

产生活性氧簇（ROS）及活性氮簇（RNS）自由基[24]。

为应对这种氧化损伤，细胞通常会激活细胞内和细

胞外抗氧化系统，包括酶和非酶系统，包括 SOD、

GSH-Px、CAT、还原酶和 VC、VE、胡萝卜素、

CoQ10、GSH 等。 
TP 是茶叶中多酚类物质的总称，主要为儿茶素

类，其中表没食子儿茶素没食子酸酯（EGCG）是

抗氧化活性最强的物质[25-26]。TP 是公认的具有较强

抗氧化作用的物质[27]。TP 会显著升高小鼠血清中 
超氧化物歧化酶、过氧化氢酶、谷胱甘肽过氧化物

酶的水平，提升血浆中 GSH 水平，降低血清 MDA
水平[28]。PKP 最早被研究的是碧萝芷，是一种从法

国海岸松树皮中提取的专利植物化学成分[29]。PKP
是单体酚类（儿茶素、表儿茶素和花旗松素）和缩

合黄酮（原花青素）的混合体；此外还含有微量的

酚酸（如对羟基苯甲酸、原儿茶酸、没食子酸、香

草酸、对香豆酸、咖啡酸和阿魏酸）和糖基化产物

（黄酮醇或酚酸的吡喃葡萄糖衍生物）作为微量成分
[30]。PKP 可减少小鼠各脏器中 MDA 水平，提高

CAT、LDH、SOD、GSH-Px 活性，增加 GSH 的水

平[7, 31]。AAP 由葡萄糖、阿拉伯糖、木糖、甘露糖、

岩藻糖和葡萄糖醛酸等单糖组成，能够提高小鼠血

清和肝组织中 SOD、GSH-Px、CAT 酶活性，降低

MDA 水平[1,32]。研究表明多种抗氧化剂联合使用的

效果可能要大于单一抗氧化剂[11]，即可能具有抗氧

化协同作用。抗氧化剂协同作用的原理可能是复合

抗氧化剂之间通过氧化还原循环相互还原或再生，

对照   模型    TP    AAP   PKP    AP 
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从而提高总抗氧化活性[33]；也可能是多种抗氧化剂

基于氧化还原电位差的偶联氧化，降低直接反应的

两种抗氧化剂间的电位落差，使反应易于进行[34]。

有研究[35-36]发现白藜芦醇、原花青素与黑木耳多糖

对体外 ABTS+•和 DPPH•具有协同清除能力，咖啡

酸、儿茶素分别与黑木耳多糖也同样具有协同抗氧

化作用。但对植物多酚和真菌多糖对体内协同抗氧

化的研究还很少。 
本研究中小鼠辐射后体质量明显下降，说明辐

射对小鼠产生了严重的机体损伤，使小鼠组织等受

到氧化伤害，细胞周期停滞。TP 和 PKP 对恢复体

质量作用较小，可能是多酚类物质对胃肠道有一定

的刺激；AP 对体质量恢复介于 PKP 和 AAP 之间，

可能是 AP 一定程度上缓解了 PKP 带来的胃肠不 
适[37]。小鼠在辐射作用下，各器官中 VC、GSH、

CoQ10 水平降低，SOD、GSH-Px 活性降低，MDA
水平升高，彗星尾长度显著增加，并在 30 d 内不能

消除此损伤。辐射后给药 PKP、AAP、AP 和 TP 都

会一定程度上升高 VC、GSH、CoQ10 水平，升高

SOD、GSH-Px 活性，降低 MDA 水平，减小 DNA
彗星尾长度，从而反映了对辐射后产生的氧化损伤

进行修复。Singh 等[38]用彗星实验监测辐射后细胞，

发现 DNA 碎片会随时间延长而减少。说明细胞

DNA 在辐射后有一定的自我修复能力，尤其是单键

断裂能更快修复且更无差错[39]，而对比辐射后给药

AAP、PKP 和 AP，AP 组对辐射后修复效果较优，

说明 AAP 和 PKP 在修复辐射后抗氧化损伤有一定

协同作用。对比辐射后给药 AP 和 TP，发现在修复

辐射后抗氧化酶系和抗氧化物质损伤及脾细胞彗星

尾长度上没有显著差异，结合对辐射后小鼠体质量

的影响，可以发现 AP 对辐射后修复效果较优。电

离辐射造成的损伤是多途径的，联合使用多糖和多

酚可能针对多种途径，协同发挥修复抗氧化系统的

功能，在不造成任何毒性下还能有效修复辐射产生

的氧化损伤，这为多糖和多酚的开发利用提供了一

个新的方向。 
本研究表明，比较单一使用 AAP 和 PKP，AP

更能显著提高 VC、GSH、CoQ10 的水平，提高 SOD、

GSH-Px 活性，降低 MDA 水平，有效清除机体由辐

射氧化损伤产生的过量自由基；降低脾细胞彗星尾

长度，修复自由基对 DNA 造成的损伤。对比 TP，
AP 不仅能够很好的恢复体质量，更能很好的修复

辐射产生的氧化损伤。联合使用 AAP 和 PKP 是对

二者应用的一种新方向，据此可以继续开发一种复

合功能食品，这在食品保健等研究领域具有广阔的

应用前景。 
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