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摘要：研究了苦荞麦多糖对铅中毒小鼠的保护作用及作用机制。采用小鼠每天腹腔注射醋酸铅溶液 7 mg/kg，连续注射 8 d制备

铅中毒模型，自造模第 12 d 起各组小鼠每天灌胃相应剂量的苦荞麦多糖进行治疗，连续 20 d。以避暗实验和Morris 水迷宫实验对小

鼠进行学习记忆能力和空间辨别能力的测试，采用原子分光光度法分别测定小鼠组织和血浆中的铅含量，采用紫外分光光度法测定组

织及血浆中超氧化物歧化酶（Superoxide dismutase, SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（glutathione peroxidase, GSH-Px）活力和丙二醛

（malondialdehyde, MDA）含量，采用透射电镜观察铅中毒小鼠海马神经元超微结构。研究发现苦荞麦多糖可显著改善铅中毒小鼠的

学习记忆能力和空间辨别能力，显著降低铅中毒小鼠组织和血浆中的铅含量，显著提高铅中毒小鼠组织和血浆中 SOD、GSH-Px活力，

降低MDA 含量，连续 20 d 灌胃给药苦荞麦多糖可以显著改善铅中毒造成的海马神经元损伤。因此苦荞麦多糖可通过提高铅中毒小

鼠抗氧化酶活性，清除自由基，改善铅中毒造成的损伤。 
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Abstract: The mechanism and protective effects of Tartary buckwheat polysaccharides (TBP) on lead-poisoned mice were investigated. 

The mice were injected intraperitoneally with 7 mg/kg lead acetate solution daily, for 8 days to produce the lead-poisoning model. After the 

model was established, various doses of TBP were administered via gastric infusion by different groups of mice every day from the 12th day on, 

as treatments for 20 consecutive days. Passive avoidance test and Morris water maze tests were used to test the abilities of learning and memory 

as well as spatial discrimination, respectively. Lead content in the plasma and tissue were determined by atomic spectrometry. The activities of 

superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GSH-Px), and the content of malondialdehyde (MDA) in tissues and plasma of the mice 

were determined using ultraviolet spectrophotometry. Ultrastructure of mice hippocampal neurons was observed by transmission electron 

microscopy. The results showed that TBP could significantly improve the learning and memory as well as spatial discrimination abilities of 

lead-poisoned mice and could also significantly reduce lead content in tissues and plasma. The activities of SOD and GSH-Px were significantly 

increased in the tissues and plasma of lead-poisoned mice, while the content of MDA was decreased.  Intragastric administration of TBP for 20 

consecutive days significantly improved hippocampus neuronal structure, damaged by lead poisoning. Thus, TBP could repair the damage 

caused by lead poisoning by enhancing antioxidase activity and scavenging free radicals. 
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鞑麦，属于蓼科双子叶植物，其干燥成熟的种子是我

国居民日常食用的谷物类粮种之一，是天然的绿色食

品资源，具有很高的营养价值[1]。研究表明苦荞麦种

子中不仅具有其他粮食作物所含有的蛋白质、脂肪、

维生素、微量元素等成分，同时还其他粮食作物不具

备的微量元素、黄酮类化合物、多糖类化合物等成分，
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因此苦荞麦是一种独特的药食两用作物，具有极高的

开发利用价值和潜力[2]。 

荞麦多糖(Tartary buckwheat polysaccharides，TBP)

是从苦荞麦(Fagopyrum tataricum (L.) Gaertn)的成熟

种子中提取而来的一种多糖类成分
[3]
。研究表明，苦

荞麦多糖在体外对二苯代苦味酰自由基（DPPH 自由

基）、羟自由基、超氧阴离子自由基均具有显著的清除

作用；在体内荞麦多糖中有保肝作用，延长小鼠睡眠

时间和抑制小鼠自发性活动等作用[4~5]。 

铅是威胁人类生命安全和健康的常见毒物之一，

随着工业及交通运输的迅速发展，铅污染已从职业环

境向日常生活环境扩展，给人类健康造成潜在威胁而

越来越受到世界各国的高度重视。铅主要损害机体的

神经系统、免疫系统、造血系统、消化系统、泌尿系

统和内分泌系统。研究表明，铅可诱发氧自由基的产

生，其在血、肝、脑等组织中发生脂质过氧化反应的

终产物在体内堆积，导致膜、蛋白质及 DNA 发生不

可逆损伤，从而导致细胞氧化损伤，是铅引起机体损

伤的主要机制之一[6]。 

苦荞麦多糖在体外具有显著的清除自由基的作

用，其在体内是否还具有清除自由基的作用，是否对

铅中毒引起的细胞氧化损伤具有保护作用，目前国内

外均未见相关报道，本实验旨在研究苦荞麦多糖对铅

中毒小鼠的保护作用，并对其作用机制进行探讨，同

时尝试性的以 50%苦荞麦饲料饲养铅中毒小鼠，为将

苦荞麦多糖及苦荞麦开发成为治疗铅中毒的理想药物

及预防性保健品提供实验依据。 

1  材料与方法 

1.1  材料 

1.1.1  药品与试剂 

苦荞麦多糖（西安天瑞生物技术有限公司，含量

98.61%，批号：20111108）临用前用生理盐水配成所

需浓度；苦荞麦饲料自制（含 50%苦荞麦粉、50%常

规饲料粉加水混匀，采用饲料机制备成型，烘干即可）；

醋酸铅(天津化学试剂六厂)；硝酸(天津耀华化学试剂

有限责任公司 )；超氧化物歧化酶（ Superoxide 

dismutase，SOD）试剂盒、谷胱甘肽过氧化物酶

（glutathione peroxidase ，GSH-Px）试剂盒、丙二醛

（malondialdehyde，MDA）试剂盒、蛋白测定试剂盒

（考马斯亮兰法）均购自南京建成生物工程研究所；

其余试剂均为分析纯。 

1.1.2  主要仪器设备 

SBA-2程控避暗箱：中国医学科学院药物研究所；

Morris 水迷宫：中国医学科学院药物研究所；PcLab

生物信号采集系统：北京微信斯达科技开发有限责任

公司；紫外可见分光光度计：Lab-Tech公司；AA-6800

原子吸收分光光度计：日本岛津公司；LKB NovaⅣ超

薄切片机：瑞典 LKB公司；H-7500 透射电子显微镜：

日本日立公司。 

1.1.3  动物 

雄性健康、昆明种小鼠，体重（22±2）g，购自

中国医学科学院实验动物中心。所有动物在实验室适

应性饲养 1 周后用于实验，自由饮食和饮水。 

1.2  方法 

1.2.1  分组与给药 

昆明种雄性小鼠 90 只随机为对照组 (control 

group)、模型组（model group）；苦荞麦多糖给药组

（TBP groups，高、中、低剂量分别为300、150、50 

mg/kg 体重，苦荞麦多糖临用前用生理盐水配成所需

浓度），苦荞麦饮食组（TB diet group）。模型组、苦

荞麦多糖给药组、苦荞麦饮食组每天腹腔注射

（Intraperitoneal injection）7 mg/kg的醋酸铅溶液溶液，

对照组每天腹腔注射等量（0.1mL/10g）的生理盐水，

连续注射 8 d；然后休息3 d后给药，即自造模第 12 d

起苦荞麦多糖给药组(高、中、低剂量组)每天灌胃相

应剂量（0.2 mL/10g）的苦荞麦多糖，苦荞麦饮食组

每天自由食用含苦荞麦 50%的饲料，对照组和模型组

每天灌胃等量(0.2 mL/10g)的生理盐水，每天 1 次，连

续给药 20 d
[7]。 

1.2.2  铅中毒小鼠学习记忆能力测定 

1.2.2.1  避暗实验 

停止给药后 d2 进行避暗实验训练，实验时将小

鼠放入避暗箱的明室中，由于小鼠具有趋暗的习性会

由明室向暗室探索，暗室通 36 V电压，记录小鼠第 1

次进入暗室的时间即为潜伏期，3 min 内小鼠进入暗

室的次数即为错误次数，作为学习成绩；2 4h 后重新

测试，记录小鼠 3 min 内进入暗室的次数及潜伏期，

作为记忆成绩，比较不同组间小鼠记忆成绩的差异，

若小鼠 3 min 未进入暗室潜伏期以 180 s 计，错误次数

记为 0 次[8]。 

1.2.2.2  Morris 水迷宫实验  

避暗实验结束后 d2 进行 Morris 水迷宫实验，实

验时小鼠背向水迷宫分别从水迷宫不同象限入水，每

只小鼠每天训练 1 次，每次从不同的象限入水，连续

训练 4 d，记录小鼠找到放置在第一象限的平台的时间

（游泳时间）及其游泳距离，比较每天各种小鼠的游

泳时间和游泳距离。第 5 d 将放置在第一象限的平台
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撤去，记录小鼠穿越平台位置的次数，即为穿越次数
[9~10]。 

1.2.3  铅中毒小鼠血浆、组织内生化指标及铅

含量测定 

Morris 水迷宫试验结束后第 2 d，将小鼠断头取

血，并迅速取出脑、肝、左右肾均分为两份，称重，

分别用于氧化指标的测定和铅含量测定，其中左脑、

部分肝、左肾用预冷的 4 ℃生理盐水漂洗后，用滤纸

吸干水分称重，按照重量比 1:9 加入适量预冷的生理

盐水，分别制备组织匀浆，4000 r/min 离心 15 min，

取上清液即为 10%组织匀浆，分别按照试剂盒说明书

测定各组织匀浆和血清中SOD、GSH-Px 活力及 MDA

含量，采用考马斯亮兰法测定组织蛋白含量；将右脑、

部分肝、右肾分别用 10%硝酸消化定容，将血液采用

1%的硝酸消化定容，分别采用石墨炉原子吸收分光光

度法测定血铅及组织中铅的含量[11]。 

1.2.4  铅中毒小鼠海马神经元超微结构的观察 

另取 30 只小鼠按照“1.2.1”方法进行分组与给

药，每组 5 只小鼠，给药结束后将小鼠迅速断头取脑，

冠状面切除嗅脑、小脑和低位脑干，然后将其置于

2.5%戊二醛溶液中固定20 min，用眼科镊子和牙签剥

取海马组织，将海马切成 1 mm
3 的组织块，放入2.5%

戊二醛中 4℃过夜，常规 1%锇酸固定、丙酮脱水，环

氧树脂（EPON 812）浸透、包埋、聚合，采用超薄切

片机将标本切成厚 50 nm的超薄切片，用醋酸釉和柠

檬酸铅 30 min 双重电子染色，常规制作透射电子显微

镜超薄切片、于日立 H-7500 型透射电子显微镜下观

察海马神经元超微结构[11~13]。 

1.3  统计学方法 

所有数据均以均数±标准差（x ±s）表示，采用

SPSS 14.0 统计学软件处理，组间比较采用 t 检验，

P<0.05 和P<0.01 记为有显著性差异。 

2  结果与讨论 

2.1  苦荞麦多糖对铅中毒小鼠学习记忆能力

的影响 

铅对神经系统的损伤主要表现为学习记忆能力

的下降，表 1 结果表明，与对照组相比，模型组潜伏

期显著降低，而错误次数明显升高（P<0.01），表明铅

中毒小鼠的学习记忆能力显著降低；与模型组相比，

苦荞麦多糖治疗组（中剂量、高剂量组）和苦荞麦饮

食组潜伏期显著升高而错误次数显著降低（P<0.01），

表明苦荞麦多糖治疗组（中剂量、高剂量组）和苦荞

麦饮食组可明显改善铅中毒小鼠的学习记忆能力。由

此可见，连续 8 d腹腔注射 7 mg/kg 的醋酸铅溶液可

以引起小鼠学习记忆障碍，而苦荞麦多糖及以苦荞麦

饮食对铅中毒造成的学习记忆障碍均具有显著的改善

作用。 

 

表 1 避暗实验中苦荞麦多糖对铅中毒小鼠学习记忆能力的影响(x±s，n=15) 

Table 1 The effect of TBP on the learning and memory abilities of lead-poisoned mice by passive avoidance test  

Groups 
Dosage Learning test  Memory test 

/(mg/kg) Latency/s The count of error Latency/s The count of error 

control - 86.04±19.53 3.07±1.16  106.9±16.54 0.80±0.56 

model - 59.93±15.55** 4.53±1.25**  73.8±15.92** 1.93±1.22** 

TB diet - 83.60±12.02## 3.33±1.11##  87.7±7.72## 1.07±0.70## 

TBP 50 66.69±15.74 3.47±1.55#  80.8±16.04 1.40±0.91 

TBP 150 74.95±16.80## 3.13±1.30##  89.50±13.56## 1.13±0.74## 

TBP 300 81.62±18.11## 3.00±1.11##  92.9±13.53## 0.93±0.80## 

Note：*P<0.05,**P < 0.01, vs. control group; #P < 0.01, ##P < 0.05, vs. model group. 

2.2  苦荞麦多糖对铅中毒小鼠空间辨别能力

的影响 

水迷宫是考察动物空间辨别能力和学习记忆能

力的主要实验之一，表 2、表 3 结果表明随着训练天

数的增加，各种小鼠的潜伏期和游泳路径均明显缩短，

说明随着训练次数的增加小鼠的空间辨别能力显著提

高，d1 和 d2 各组相比潜伏期和游泳路径并无显著性

差异（P>0.05）；在训练的 d3 和 d4,与对照组相比模型

组潜伏期与游泳路径均显著延长，说明铅中毒小鼠空

间学习能力显著下降（P<0.01）；在训练的 d3，与模

型组相比苦荞麦多糖治疗组（中剂量、高剂量组）和

苦荞麦饮食组的潜伏期和游泳路径显著降低（P<0.05，

P<0.01），在训练的 d4，与模型组相比苦荞麦多糖各

治疗组（中剂量、高剂量组）和苦荞麦饮食组的潜伏
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期和游泳路径均显著降低（P<0.05，P<0.01），说明苦

荞麦治疗组和苦荞麦饮食组的空间辨别能力较铅中毒

模型组均有显著提高。在d5 进行的穿越实验中，与对

照组相比模型组穿越平台的次数显著降低，说明铅中

毒小鼠的空间辨别能力及学习记忆能力显著下降，而

苦荞麦多糖治疗组和饮食组穿越平台的次数显著高于

模型组，表明无论是直接食用苦荞麦还是口服苦荞麦

多糖均可改善铅中毒小鼠的空间辨别能力和学习记忆

能力。 

表 2 水迷宫实验中苦荞麦多糖对铅中毒小鼠潜伏期的影响(x±s，n=15) 

Table 2 The effect of TBP on latency of lead poisoning in mice by Morris maze test 

Groups 
Dosage Latency/s 

/(mg/kg) d1 d2 d3 d4 

control - 96.0±13.6 75.8±7.7 55.0±7.7 37.2±8.1 

model - 99.0±12.7 79.4±7.6 62.4±7.4** 46.2±10.5** 

TB diet - 99.9±10.1 76.5±8.4 54.6±6.1## 37.7±4.6## 

TBP 50 98.4±9.8 77.9±8.1 58.4±9.1 42.2±7.9# 

TBP 150 99.4±9.7 76.8±6.4 57.0±6.7# 37.8±7.4## 

TBP 300 98.2±10.2 75.9±7.8 55.3±6.9## 38.6±7.2## 

表 3 水迷宫实验中，苦荞麦多糖对铅中毒小鼠游泳路径和穿越次数的影响(x±s,n=15) 

Table 3 The effect of TBP on the swimming route and the cross number of the lead-poisoned mice by Morris maze test 

Groups 
Dosage Swimming distance/m The cross 

number/n /(mg/kg) d1 d2 d3 d4 

control - 5.91±1.44 4.64±1.04 2.30±0.53 0.96±0.19 4.93±1.28 

model - 6.70±1.61 5.15±0.99 3.20±0.61** 1.46±0.49** 3.40±0.99** 

TB diet - 6.42±1.69 4.89±0.78 2.82±0.57# 1.10±0.24## 5.40±1.55## 

TBP 50 6.46±1.42 4.90±0.80 3.08±0.53 1.16±0.27# 4.67±1.40# 

TBP 150 6.44±1.53 4.94±0.62 2.82±0.47# 1.01±0.26## 4.80±1.21## 

TBP 300 6.68±1.41 4.91±0.62 2.77±0.50# 1.09±0.25## 5.20±1.57## 

2.3  苦荞麦多糖对铅中毒小鼠组织及血中铅含量的影响 

表 4苦荞麦多糖对铅中毒小鼠血液和组织中铅水平的影响(x±s  n=15) 

Table 4 The effect of TBP on the lead content in blood and tissues of lead-poisoned mice 

Groups 
Dosage 

/(mg/kg) 

brain 

/(μg/g) 

liver 

/(μg/g) 

kidney 

/(μg/g) 

blood 

/(μg/mL）  

control - 0.25±0.09 1.58±0.62 1.77±0.47 19.02±4.72 

model - 1.47±0.31** 6.67±1.04** 5.92±0.94** 137.41±15.63** 

TB diet - 0.93±0.31## 4.83±0.62## 4.85±0.70## 115.42±21.67## 

TBP 50 1.23±0.34 5.47±0.62## 5.19±0.91# 132.07±17.36 

TBP 150 1.07±0.31## 4.74±0.66## 4.80±0.89## 121.86±17.69## 

TBP 300 0.89±0.35## 4.67±0.75## 4.55±1.09## 109.89±27.42## 

组织和血液中铅水平的高低是早期判断模型动

物是否铅中毒的主要指标之一，本实验以血流比较丰

富的脑、肝、肾作为铅含量测定的器官，主要是由于

脑是中枢神经系统的重要器官，肝是主要的代谢器官，

肾是主要的排泄器官，表 4 结果表明，研究表明在铅

中毒小鼠体内铅含量血液中含量相对较高，以肝、肾、

脑中铅含量依次降低。与对照组相比，模型组脑、肝、

肾及血液中的铅含量显著升高（P<0.01），表明本实验

成功建立了铅中毒的小鼠模型；与模型组相比，苦荞

麦多糖治疗组均不同程度的降低了铅中毒小鼠脑、肝、

肾及血液中的铅含量，其中苦荞麦多糖中剂量组与高

剂量组效果较为明显，与模型组相比具有显著性差异

（P<0.01）；与模型组相比苦荞麦饮食组可显著降低铅

中毒小鼠脑、肝、肾及血液中的铅含量（P<0.01），苦

荞麦多糖高剂量组与苦荞麦饮食组相比铅中毒小鼠

脑、肝、肾及血液中的铅含量并无显著性差异
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（P>0.05）。 

2.4  苦荞麦多糖对铅中毒小鼠组织及血液中

SOD、GSH-Px 活力及 MDA 含量的影响 

 

 

 
图 1 苦荞麦多糖对铅中毒小鼠血浆和组织中各生化指标的影

响(x±s，n=15) 

Fig.1 The effect of TBP on the biochemical indices of plasma and 

tissues in the lead-poisoned mice 

注：1：对照组，2：模型组，3：苦荞麦多糖 50 mg/kg组，

4：苦荞麦多糖 150 mg/kg组，5：苦荞麦多糖 300 mg/kg组，6：

苦荞麦饮食组。 

铅中毒的主要机制之一即为铅的脂质过氧化损

伤，本实验通过测定铅中毒小鼠脑、肝、肾及血中

SOD、GSH-Px 活力及 MDA 含量考察铅中毒小鼠抗

氧化水平，结果见图 1。结果表明与对照组相比，铅 

 

 

中毒模型组小鼠脑、肝、肾、血浆中的 SOD 和 GSH-Px

活力显著降低而 MDA 含量显著升高，表明铅中毒模

型组清除自由基的能力显著下降（P<0.01）；与模型组

相比苦荞麦多糖治疗组和苦荞麦饮食组均可不同程度

的提高脑、肝、肾、血浆中的SOD 和 GSH-Px活力，

降低脑、肝、肾、血浆中 MDA含量（P<0.05，P<0.01），

由此表明苦荞麦多糖和苦荞麦饮食均可显著提高铅中

毒小鼠清除自由基的能力。研究表明铅可以引起细胞

膜的过氧化并破坏细胞的抗氧化系统,铅中毒可以降

低细胞中抗氧化酶如超氧化物歧化酶、过氧化氢酶、

谷耽甘肽过氧化物酶等酶的活性，同时增加氧化产物

的含量
[12]

。本实验再次证实了铅中毒可造成机体各组

织器官的脂质过氧化损伤，苦荞麦多糖通过提高铅中

毒小鼠体内过氧化物酶的活力，降低铅所造成的脂质

过氧化损伤。 

2.5  苦荞麦多糖对铅中毒小鼠海马神经元的

保护作用 

铅对健康的影响是多方面的，尤其对神经系统的

损伤比较突出，铅中毒可以引起海马神经元的损伤甚

至凋亡，结果表明正常对照组神经元细胞核完整、丰

富，一部分胞子内可见线粒体，粗面内质网及游离核

糖体（见图 2-A），而模型组神经元可见核质严重水肿，

绝大部分双层核膜融合、模糊不清、核周隙消失（见

图 2-B）。苦荞麦多糖低剂量组细胞质中、重度水肿，

细胞器数量中度减少，线粒体大部分嵴和少部分膜融

合、模糊不清，可见嵴断裂缺失，粗面内质网可见明

显脱颗粒现象（见图 2-C），苦荞麦多糖中剂量组细胞

核质轻中度水肿线粒体中度变化，线粒体少部分膜融

合、模糊不清（见图 2-D）。苦荞麦多糖高剂量组神经

元可见大量粗面内质网，可见轻度颗粒融合与脱颗粒

现象，可见次级溶酶体（见图 2-E）。苦荞麦饮食组可

见线粒体轻微变化，粗面内质网轻度扩张和颗粒融合、

脱颗粒，可见次级溶酶体和少量嵴（见图 2-F）。研究

表明铅中毒可引起海马神经元发生空泡变性，细胞质

大面积溶解；胶质细胞发生固缩，粗面内质网扩张，

线粒体减少等损伤，本实验中铅中毒模型小鼠虽未出

现以上所有铅中毒造成的海马神经元损伤，但铅中毒

小鼠海马神经元出现了不同程度的损伤，而苦荞麦多

糖可不同程度的减轻铅中毒造成的海马神经元损伤，

尤其以苦荞麦多糖高剂量治疗20 d后可显著改善铅中

毒小鼠海马神经元的损伤。 
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图 2 苦荞麦多糖对铅中毒小鼠海马神经元的保护作用 

Fig.2 The protective effects of TBP on hippocampal neurons of 

lead-poisoned mice 

注：A：对照组，B：模型组，C：苦荞麦多糖 50 mg/kg

组，D：苦荞麦多糖 150 mg/kg组，E：苦荞麦多糖 300 mg/kg

组，F：苦荞麦饮食组。 

3  结论 

铅是一种常见的神经毒物，长期铅暴露对神经系

统、免疫系统均有显著的损伤，本实验以亚急性铅中

毒作为实验模型，以连续腹腔注射 7 mg/kg醋酸铅溶

液 8 d 制备铅中毒模型，研究表明该模型具有方便、

快捷与亚急性铅中毒水平相吻合等优点，以连续灌胃

不同剂量的苦荞麦多糖考察苦荞麦多糖对铅中毒小鼠

的保护作用，口服方式给药，服用方便，而且与苦荞

麦作为食品相适应，研究表明苦荞麦多糖可显著改善

铅中毒造成的学习记忆能力损伤及空间辨别能力损

伤，而且以150、300 mg/kg 剂量效果较好，同时研究

发现苦荞麦多糖可显著提高铅中毒小鼠组织中 SOD

和 GSH-Px 的活性，可显著改善铅中毒造成的脂质过

氧化损伤，这也进一步证实苦荞麦多糖不仅在体外可

清除自由基，而且在体内苦荞麦多糖依然具有清除自

由基的能力，苦荞麦多糖还可显著改善铅中毒造成的

海马神经元损伤，表明苦荞麦多糖在体内可以分布到

脑组织，修复铅中毒造成的海马神经元损伤，本实验

尝试性的以50%的荞麦粉与50%的常规饲料混合制备

成苦荞麦饲料供铅中毒小鼠食用，研究发现苦荞麦饮

食组对铅中毒小鼠的作用与苦荞麦多糖高剂量组所产

生的作用相当，因此可以考虑以苦荞麦饮食来改善铅

中毒造成的损伤，但长期以苦荞麦为饮食是否会引起

身体其他指标的变化需进一步深入研究。 
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