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马尾藻岩藻聚糖硫酸酯对高脂血症小鼠 

抗脂质过氧化的作用 
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摘要：本文研究了中、低分子量岩藻聚糖（MMWF1、MMWF2、LMWF1、LMWF2）四个不同组分马尾藻岩藻聚糖硫酸酯(SF)

对高胆固醇血症小鼠脂质过氧化指标的影响。建立高脂血症小鼠模型。测定血清和肝脏中的脂质过氧化指标，包括丙二醛（MDA）

含量、总超氧化物歧化酶(SOD)活性、过氧化氢酶（CAT）活性、过氧化物酶（POD）活性、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-PX）活性。

实验表明：四组 SF 都能提高血清和肝脏中 CAT、GSH-PX、SOD、POD 活性;都能使血清和肝脏中 MDA 含量降低，其中高剂量组达

到极显著水平（p<0.01），都能提高脂质代谢紊乱小鼠机体的抗氧化能力，恢复机体内氧化系统平衡，降低脂质过氧化的产生，保持

机体内脂质代谢相关酶的活力，改善并恢复脂质正常代谢。四组 SF 抗脂质过氧化能力依次为：MMWF2>MMWF1>LMWF2>LMWF1，

MMWF 抗氧化能力比 LMWF 强，相似组分间硫酸根含量越高的抗氧化能力越强。 
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Abstract: The effects of four fractions of Sargassum fucoidans (SF) with medium and low molecular weights (MMWF1, MMWF2, 

LMWF1, and LMWF2) on lipid peroxidation indexes in hyperlipidemic mice were investigated in this study. A mouse model of hyperlipidemia 

was established. The lipid peroxidation indexes, malondialdehyde (MDA) content, and activities of superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), 

peroxidase (POD), and glutathione peroxidase (GSH-PX) in the serum and liver were measured. The results showed that all four SF fractions 

increased the activities of CAT, GSH-PX, SOD, and POD and decreased the MDA content in the serum and liver at a significant level (p < 0.01) 

with the high-dose treatments. All four fractions of SF improved anti-oxidation capacity, recovered the balance of the oxidation system, 

decreased lipid peroxidation, maintained the activity of enzymes related to lipid metabolism, and improved and recovered normal lipid 

metabolism in hyperlipidemic mice. The anti-lipoperoxidation capacities of the four SF fractions were as follows: MMWF2 > MMWF1 > 

LMWF2 > LMWF1. The anti-lipoperoxidation capacity of MMWF was greater than that of LMWF, which indicated that among similar 

fucoidans, increased sulfate content resulted in higher antioxidant capacity. 
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据《中国 18 岁及以上人群血脂异常流行特点研

究》报告，中国人群血脂异常是威胁人民健康的重要 
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危险因素，冠心病等心脑血管疾病已成为全球人类健

康“第一杀手”
[1~2]。目前高脂血症被认为是导致动脉粥

样硬化最主要原因之一，其作用机制可能与体内自由

基的产生和消除的不平衡有关[3]。血清和组织中过氧

化物含量与总胆固醇（TC）和甘油三酯（TG）含量

呈正比关系，即高血脂症可直接引起动物及人体内脂

质过氧化水平升高，从而引起内皮细胞变性、坏死脱

落和动脉粥样硬化的形成。因此，降低血浆脂质水平，

改善脂质代谢情况，有利于阻止脂质过氧化的发生，

http://www.baidu.com/s?wd=总胆固醇&hl_tag=textlink&tn=SE_hldp01350_v6v6zkg6
http://www.baidu.com/s?wd=甘油三酯&hl_tag=textlink&tn=SE_hldp01350_v6v6zkg6
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可以预防动脉粥样硬化的发生与发展 [4]。内源性抗氧

化物能够抑制机体内脂质的过氧化作用，从而抑制多

余脂质在血管内的蓄积，从而形成抗动脉粥样硬化

（AS）作用。MDA 是脂质过氧化物的降解产物，是

氧化应激反应的标志产物，它会降低机体内一些酶的

活性，会破坏细胞膜结构，使细胞肿胀、坏死，所以

其含量能够充分反映机体内细胞的损伤程度。GSH-PX

能够催化谷胱甘肽过氧化物（GSH）变为氧化型谷胱

甘肽（GSSG），将有毒的过氧化物还原成为无毒的羟

基化合物，促进 H2O2的分解，保护细胞不受自由基的

伤害。超氧歧化酶（SOD）能将组织细胞中的超氧阴

离子转化成过氧化氢，过氧化氢再经过 CAT 的作用，

生成无毒的化合物，从而减少氧自由基对机体的损伤。

由此可知，机体内抗氧化酶的活力的高低反应机体抗

氧化能力的强弱。 

马尾藻主要产于广东和海南等沿海地区，资源相

当丰富，中国马尾藻属的种类最多，共 130 种，广东

省常见有 23 种[5]。岩藻聚糖硫酸酯(Fucoidan) 是一种

含有硫酸基团的阴离子多糖，主要存在于褐藻及一些

海洋无脊椎动物中[6]。科学家们发现褐藻多糖硫酸酯

在医学方面具有多种生物活性[7~9]，课题组对马尾藻多

糖进行了一系列的研究，表明具有较好的抗氧化效果

和降血脂功效[10~11]。采用四种马尾藻岩藻聚糖在小鼠

体内进行抗氧化实验，考察四种组分对各抗氧化指标

的影响，旨在为马尾藻岩藻聚糖硫酸酯降血脂作用机

理的研究提供理论依据。 

1  材料与方法 

1.1  实验材料 

围氏马尾藻由广东海洋大学水产学院谢恩义教

授提供，经淡水清洗、晒干粉碎，干燥保存备用。课

题组采用超声波辅助提取法、DEAE-52 柱层析法对

SF 提取分级，得到两个主要含硫组分 F1 和 F2。经酸

降解、Sephacry S-200HR 凝胶柱层析后（采用

SephacryS-200HR 柱层析结合示差检测器测定不同组

分的相对分子量，精确称取葡聚糖系列标准品各

10mg，用1mL去离子水溶解后上柱，以0.5 mol/L NaCl

溶液连续梯度洗脱并收集组分。测定蓝色葡聚糖的洗

脱体积 Vo 及每种标准葡聚糖的洗脱体积 Ve，以分子

量对数 lgMw 对 Ve/Vo 制作标准曲线，得回归方程 Y=

﹣1.1316x+6.1065，R
2
=0.9947。），得到 MMWF1、

MMWF2、LMWF1 和 LMWF2 四个组分。检测各组

分的化学组成，MMWF1、MMWF2、LMWF1 和

LMWF2 的总糖含量分别为 57.89%、55.45%、56.18%

和 52.64%；硫酸基含量分别为 18.89%、25.11%、

14.42%和 19.76%；岩藻糖含量分别为 15.77%、

17.91%、13.44%和 16.49%；糖醛酸含量分别为 6.34%、

6.31%、6.28%和 6.17%。MMWF1、MMWF2、LMWF1

和LMWF2平均分子量分别为16320 u、15490 u、7650u

和 7210 u。 

1.2  实验动物 

昆明种雄性小鼠(实验动物许可证号 SCXK(粤) 

2013-0003)，体重 20±2 g，解放军湛江四二二医院动

物试验中心提供。 

1.3  主要试剂 

猪胆盐（北京奥博星生物技术有限责任公司），

生化试剂；洛伐他汀（湛江霞山大森林药店）；胆固醇

（广州鼎国生物技术有限公司），饲料级；CAT 测试

盒、MDA 测试盒、POD 测试盒、GSH-PX 测试盒、

SOD 测试盒和考马斯亮蓝蛋白定量测试盒在南京建

成生物试剂有限公司采购。 

1.4  仪器设备 

AUW120 型电子分析天平（日本岛津），T25 电

动匀浆机（德国 IKA 公司），DC 12H 氮吹仪（上海安

普科学仪器有限公司），UV-3200PC 紫外分光光度计

（上海美谱达有限公司），CR22G 高速冷冻离心机（日

本日立公司），FORMA 700 超低温冰箱（美国 Thermo

公司），MK3 型酶标仪（上海热电仪器有限公司），

GZX-9240 数显鼓风干燥箱（上海博讯实业有限公司

医疗设备厂）。 

1.5  试验方法 

1.5.1  高脂饲料的配置 

基础饲料由广东医学院动物试验中心提供，高脂

饲料自配，包含基础饲料 77.5%（基础饲料配方），蛋

黄粉 10%，猪油 10%，胆固醇 2%，猪胆盐 0.5%。 

1.5.2  动物分组及模型建立[12]
 

先将小鼠随机分笼适应性饲养一周，喂正常饲

料，自由饮水。1 周后按体重均衡分成 15 组：正常组，

高脂模型组，阳性药物组，MMWF1、MMWF2、

LMWF1和LMWF2组[剂量分别为 200 mg/(kg·d)、100 

mg/(kg·d)和 50 mg/(kg·d)]，每组 8 只。除正常组外，

其余各组于实验第一天开始给予高脂饲料，同时灌胃

岩藻聚糖，具体处理情况详见表 1。两周后从正常组

和高脂模型组随机选出 3 只，取尾血，测定总 TC 含

量，检验高脂模型是否建立。实验期间，动物自由摄
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食和饮水，每周测量体重。小鼠持续喂养 4 周后，各

组小鼠禁食 12 h，眼球取血，分离血清，-80 ℃保存

待测；迅速剥离肝脏，于-80 ℃保存待测。 

表 1 实验小鼠的分组和处理情况 

Table 1 Grouping and treatment of experimental mice 

组别 
剂量 

/[mg/(kg·d)] 
给药方式 

正常组 - 基础饲料+灌胃蒸馏水 

模型组 - 高脂饲料+灌胃蒸馏水 

阳性药物组(洛伐他汀) 5 高脂饲料+灌胃洛伐他汀 

MMWF1 高 200  高脂饲料+MMWF1 

MMWF1 中 100 高脂饲料+MMWF1 

MMWF1 低 50 高脂饲料+MMWF1 

MMWF2 高 200 高脂饲料+MMWF2 

MMWF2 中 100 高脂饲料+MMWF2 

MMWF2 低 50 高脂饲料+MMWF2 

LMWF1 高 200 高脂饲料+LMWF1 

LMWF1 中 100 高脂饲料+LMWF1 

LMWF1 低 50 高脂饲料+LMWF1 

LMWF2 高 200 高脂饲料+LMWF2 

LMWF2 中 100 高脂饲料+LMWF2 

LMWF2 低 50 高脂饲料+LMWF2 

1.5.3  检测指标与方法 

1.5.3.1  血清脂质过氧化指标的测定 

测定方法：按试剂盒使用说明测定小鼠血清中

MDA 含量、SOD、CAT、POD、GSH-PX 活性。 

酶活力单位定义如下： 

CAT：每毫升血清每秒钟分解 1 µmol 的 H2O2的

量为一个活力单位。 

SOD：每毫升反应液中 SOD 抑制率达 50%时所

对应的 SOD 量为一个 SOD 活力单位。 

POD：在 37 ℃条件下，每毫升血清每分钟催化

1 µg 底物的酶量为一个酶活力单位。 

GSH-PX：每 0.1 mL 血清在 37 ℃反应 5 min，扣

除非酶促反应作用，使反应体系中 GSH 浓度降低 1 

µmol/L 为一个酶活力单位。 

1.5.3.2  肝脏脂质过氧化指标的测定 

在冰水浴中，用生理盐水制备 10%肝脏匀浆，用

低温离心机 3000 r/min 离心 15 min，取上清液，按试

剂盒使用说明测定小鼠肝组织中 MDA 含量、SOD、

CAT、POD、GSH-PX 活性。肝脏匀浆液蛋白质含量

的测定按照考马斯亮蓝法蛋白质测定试剂盒说明书进

行。 

酶活力定义： 

SOD规定每毫克组织蛋白在1 mL反应液中SOD

抑制率达 50%时所对应的 SOD 量为一个 SOD活力单

位。 

GSH-PX 规定每毫克蛋白质，每分钟扣除非酶反

应的作用，使反应体系中 GSH 浓度降低 1 µmol/L 为

一个酶活力单位。 

CAT 每毫克组织蛋白每秒钟分解 1 µmol 的 H2O2

的量为一个活力单位。 

POD 在 37 ℃条件下，每毫克组织蛋白每分钟催

化 1 µg 底物的酶量为一个酶活力单位。 

1.6  数据处理 

数据用 JMP 统计软件进行方差分析，以均值±标

准差(xs)表示，组间差异性采用 t 检验进行分析，

p<0.05 表示有显著性差异，p<0.01 表示存在极显著性

差异。 

2  结果与讨论 

2.1  高脂模型的建立 

该实验的阳性药物为洛伐他汀，在体内能竞争性

抑制 HMG-CoA 还原酶，使胆固醇的合成减少，同时

也使 LDL-C 受体合成增加，使血清 TC 和 LDL-C 水

平降低。 

喂食高脂饲料 2 周后，随机选取 3 只小鼠测定其

血清 TC 含量，并与正常组比较，结果如下： 

表 2 高脂血症小鼠模型的建立 

Table 2 Establishment of the mouse model of hyperlipidemia 

组别 总胆固醇 TC/(mmol/L) 

正常组 2.50±0.18 

模型组 3.74±0.35** 

注：与模型组比较**：p<0.01。 

从表 2 中可以看出，小鼠血清 TC 含量显著升高，

表明高脂血症小鼠模型建立成功。 

2.2  四组 SF 对血清抗氧化指标的影响 

结果见表 3，通过喂食高脂饲料，模型组小鼠血

清中 MDA 含量较正常组显著升高，CAT、POD、SOD、

GSH-PX 活力较正常组显著降低，小鼠体内的氧化平

衡被破坏。与正常组相比，模型组小鼠血清 MDA 含

量升高了 56.82%，CAT、POD、SOD 和 GSH-PX 活

力分别降低了 34.55%、20.12%、37.71%和 57.71%。

通过灌胃阳性药物和 4 组岩藻聚糖，与模型组比较，

小鼠血清 MDA 含量有所降低，CAT、POD、SOD 和

GSH-PX 活力有所升高，说明洛伐他汀和四种 SF 能够

提高高脂血症小鼠的抗氧化能力，且存在一定的量效
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关系。 

表 3 四组 SF对高胆固醇血症小鼠血清抗氧化指标的影响 

Table 3 Effects of four SF fractions on the serum antioxidant indices of hyperlipidemic micea 

组别 MDA/(nmol/mL) CAT/(U/mgpro) POD/(U/mgpro) SOD/(U/mgpro) GSH-PX（酶活力单位） 

正常 4.54±0.45** 2.46±0.40** 21.67±0.95** 110.97±12.50** 648.55±38.43** 

模型 7.12±0.26## 1.61±0.43## 17.37±0.89## 69.12±11.82## 274.28±24.41## 

阳性药物组 6.06±0.54*## 2.30±0.27** 21.15±0.72** 105.50±6.55** 517.14±13.09**## 

MMWF1 高 5.00±0.54** 2.06±0.34 19.56±1.06**## 96.41±6.86**# 505.71±18.73**## 

MMWF1 中 5.30±0.40** 1.83±0.29# 18.56±1.18## 90.39±5.56**## 470.47±11.54**## 

MMWF1 低 5.90±0.60*## 1.68±0.22## 17.78±0.59## 87.62±6.94**## 445.71±24.41**## 

MMWF2 高 4.84±0.40** 2.15±0.29 20.07±0.74**# 100.66±4.29** 550.47±16.24**## 

MMWF2 中 5.05±0.61** 1.94±0.20 19.33±1.06*## 93.99±7.57**## 511.42±25.39**## 

MMWF2 低 5.30±0.30** 1.80±0.28# 18.41±0.89## 89.44±7.94**## 474.28±17.84**## 

LMWF1 高 6.16±0.77*## 2.04±0.31 18.93±0.46*## 91.86±8.67**## 502.85±21.57**## 

LMWF1 中 6.41±0.61## 1.85±0.40# 17.92±0.45## 88.53±3.78**## 476.19±16.24**## 

LMWF1 低 6.86±0.31## 1.65±0.46## 17.04±1.05## 83.07±5.17*## 455.23±21.63**## 

LMWF2 高 5.75±0.94**# 1.98±0.45 19.11±0.69*## 93.08±4.29**## 509.52±14.09**## 

LMWF2 中 6.06±0.69*## 1.76±0.20# 18.33±0.91## 89.74±4.57**## 487.61±17.22**## 

LMWF2 低 6.36±0.69## 1.70±0.21## 17.41±1.33## 82.77±4.54*## 459.04±11.89**## 

注：与模型组比较**：p<0.01，*：p<0.05；与正常组比较##：p＜0.01，#：p＜0.05。 

如表 3 所示，MMWF1 高、中剂量组，MMWF2

高中低剂量组，LMWF2 高剂量组能极显著降低高胆

固醇血症小鼠血清 MDA 含量（p<0.01）；阳性药物组、

MMWF1 低剂量组、LMWF2 中剂量组能显著降低小

鼠血清 MDA 含量（p<0.05）；LMWF1 中、低剂量组

对小鼠血清 MDA 含量影响不显著。与模型组相比，

MMWF1、MMWF2、LMWF1 和 LMWF2 各高剂量组

小鼠 MDA 含量分别降低了 29.77%、32.02%、13.48%

和 19.24%。MMWF1 高剂量组、MMWF2 高中低剂量

组与正常组相比均无显著差异（p>0.05）。 

如表3所示，与模型组相比，MMWF1和MMWF2

的高中低剂量组、LMWF1 和 LMWF2 的高中剂量组

小鼠血清 SOD 活性极显著升高（p<0.01），LMWF1

和 LMWF2 低剂量组小鼠血清 SOD 活性显著升高

（p<0.05）。各个样品高剂量组小鼠血清 SOD 活力分

别提高了 28.31%、45.63%、32.89%和 34.66%，且呈

剂量依赖性。其中 MMWF2 高剂量组与正常组无显著

性差异（p>0.05）。在 4 组 SF 各相同剂量组间无显著

差异（p>0.05）。 

如表 3 所示，阳性药物和 4 组 SF 都能提高高胆

固醇血症小鼠血清 CAT 活力，但与正常组相比作用不

显著（p>0.05），与模型组相比，MMWF1、MMWF2、

LMWF1和LMWF2各高剂量组小鼠CAT活力分别提

高了 27.95%、33.54%、26.71%和 22.98%。而且

MMWF1 高剂量组、MMWF2 高中剂量组、LMWF1

和LMWF2的高剂量组小鼠血清CAT活力与正常组无

显著差异（p>0.05）。在 4 组分 SF 各相同剂量组间无

显著差异（p>0.05）。 

如表 3 所示，阳性药物组、MMWF1 高剂量组、

MMWF2 高剂量组小鼠血清 POD 活力较模型组极显

著提高（p<0.01），分别提高了 21.76%、12.61%和

15.54%；MMWF2 中剂量组、LMWF1 高剂量组、

LMWF2 高剂量组小鼠血清 POD 活力显著提高

（p<0.05），分别提高了 11.28、6.76%和 10.02%。除

阳性药物组外，各组小鼠血清 POD 活力与正常组均

有显著性差异（p<0.05）。在 4 组分 SF 各相同剂量组

间无显著差异（p>0.05）。 

如表 3 所示，阳性药物组、四种 SF 组小鼠血清

GSH-PX 活力与模型组相比均极显著提高（p>0.01），

阳性药物组和 MMWF1、MMWF2、LMWF1、LMWF2

的高剂量组 GSH-PX 活力分别提高了 88.54%、

84.37%、100.69%、83.33%、85.76%，其中 MMWF2

高剂量组对 GSH-PX 活力的影响最大，比阳性药物组

还高出 12.51%。虽然灌胃 SF 组小鼠血清 GSH-PX 活

力较模型组有很大提高，但是还是与正常组有显著差

异（p<0.05）。在 4 组分 SF 各相同剂量组中，MMWF2

高 剂 量 组 小 鼠 GSH-PX 活 力 显 著 高 于

LMWF1(p=0.008)、MMWF1（p=0.012）和 LMWF2(p= 

0.027)高剂量组。 

综合以上分析，各组样品的抗氧化能力大小依次
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为：MMWF2>MMWF1>LMWF2>LMWF1，中分子量

岩藻聚糖的抗氧化活性强于低分子量的岩藻聚糖，而

且硫酸基含量越高，抗氧化活性越强。可能是岩藻聚

糖硫酸酯经肠道吸收后，由于强的离子特性与金属元

素结合，并调节与金属元素相关的酶活力，恢复体内

的氧化-抗氧化平衡[13]。所以，硫酸基含量越多，与金

属的结合能力越强，从而增强机体的抗氧化能力。 

2.3  四种 SF 对肝脏抗氧化指标的影响 

表 4 四种 SF对高胆固醇血症小鼠肝脏抗氧化指标的影响 

Table 4 Effects of four SF fractions on the liver antioxidant indices of hyperlipidemic mice 

组别 MDA/(nmol/mg pro) SOD/(U/mg pro) CAT/(U/mg pro) POD/(U/mg pro) GSH-PX(酶活力单位) 

正常组 3.62±0.21** 218.44±5.56** 42.91±2.02** 2.59±0.14** 977.95±64.25** 

模型组 4.55±0.24## 199.78±7.64## 38.28±0.89## 1.55±0.12## 750.72±32.02## 

阳性药物组 3.83±0.19** 215.05±4.04** 42.05±1.76** 2.20±0.13**## 947.97±82.92** 

MMWF1 高 3.92±0.27** 214.74±7.49** 40.88±0.86* 2.27±0.15**## 927.07±75.93** 

MMWF1 中 3.98±0.23* 213.11±4.43* 40.68±1.04*# 1.99±0.18**## 913.91±74.11** 

MMWF1 低 4.04±0.22* 207.82±8.59# 39.07±0.63## 1.77±0.12*## 909.16±111.26* 

MMWF2 高 3.83±0.38** 211.17±5.16* 41.63±1.28** 2.29±0.16**## 977.66±116.26** 

MMWF2 中 3.92±0.20 213.50±6.70* 41.49±0.87** 2.03±0.12**## 938.15±76.17** 

MMWF2 低 4.01±0.24* 210.01±6.03 39.78±1.20## 1.73±0.09## 936.92±57.95** 

LMWF1 高 3.98±0.15* 213.99±5.41** 40.20±1.64# 1.89±0.13**## 922.92±49.69** 

LMWF1 中 4.08±0.18*# 211.42±7.76* 40.35±1.27# 1.63±0.05## 839.28±38.78# 

LMWF1 低 4.14±0.25# 207.49±4.55# 39.52±0.98## 1.58±0.09## 864.13±99.5 

LMWF2 高 3.91±0.28** 212.92±7.12* 40.44±1.69*# 2.01±0.10**## 919.09±41.09** 

LMWF2 中 3.98±0.23* 209.93±5.45 40.25±1.22# 1.81±0.15*## 934.93±34.24** 

LMWF2 低 4.07±0.28*# 206.28±5.96# 39.71±1.20## 1.70±0.09## 901.25±44.14* 

注：与模型组比较**：p<0.01，*：p<0.05；与正常组比较##：p<0.01，#：p<0.05。

结果见表 4，连续喂食高脂饲料的模型组小鼠肝

脏中 MDA 含量显著升高，CAT、POD、SOD、GSH-PX

活力显著降低。与正常组相比，模型组小鼠肝脏 MDA

含量提高了 25.69%，CAT、POD、SOD 和 GSH-PX

活力分别降低了 10.79%、40.15%、8.54%和 23.24%。

通过灌胃阳性药物和 4 种 SF，小鼠肝脏 MDA 含量有

所降低，CAT、POD、SOD 和 GSH-PX 活力有所升高，

说明阳性药物和四组分 SF 能够降低小鼠肝脏的过氧

化水平，且存在一定的量效关系，与四组分 SF 对血

清指标的影响趋势基本一致。 

如表 4 所示，洛伐他汀、MMWF1 高剂量、

MMWF2 高中剂量、LMWF2 高剂量能极显著降低高

胆固醇血症小鼠肝脏 MDA 含量（p<0.01），MMWF1

中低剂量、MMWF2 低剂量、LMWF1 高中剂量和

LMWF2 中低剂量能显著降低高胆固醇血症小鼠肝脏

MDA 含量（p<0.05），LMWF1 低剂量对肝脏 MDA

含量影响不显著（p>0.05）。与模型组相比，MMWF1、

MMWF2、LMWF1、LMWF2 的高剂量组小鼠肝脏

MDA 含量分别降低了 13.85%、15.82%、12.52%和

14.07%。在 4 组分 SF 作用组中，除 LMWF1 中低剂

量组和 LMWF2 低剂量组外，其他各组与正常组均无

显著差异（p>0.05）。在 4 组分 SF 各相同剂量组间无

显著性差异（p>0.05）。 

如表4所示，阳性药物、MMWF1高剂量、LMWF1

高剂量对高胆固醇血症小鼠肝脏 SOD 活力极显著提

高，MMWF1 中剂量、MMWF2 高中剂量、LMWF1

中剂量、LMWF2 高剂量对对高胆固醇血症小鼠肝脏

SOD 活力显著提高，4 组分 SF 低剂量组对高胆固醇

血症小鼠肝脏 SOD 活力影响不显著。与模型组相比，

MMWF1、MMWF2、LMWF1、LMWF2 的高剂量组

小鼠肝脏 SOD 活力分别提高了 7.48%、5.70%、7.11%

和6.57%，MMWF1对小鼠肝脏SOD活力影响最显著。

除 LWMF1 低剂量组、LMWF2 低剂量组外，其他各

组与正常组均无显著差异。在 4 组分 SF 各相同剂量

组间无显著性差异（p>0.05）。 

如表 4 所示，阳性药物和 MMWF2 的高、中剂量

对高胆固醇血症小鼠肝脏 CAT 活力影响极显著

（p<0.01），MMWF1 高中剂量和 LMWF2 高剂量对高

胆固醇血症小鼠 CAT 活力影响显著（p<0.05），

MMWF1 和 MMWF2 低剂量、LMWF1 高中低剂量、

LMWF2中低剂量对高胆固醇血症小鼠CAT活力影响

不显著（p>0.05）。与模型组相比，MMWF1、MMWF2、
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LMWF1、LMWF2 的高剂量组小鼠肝脏 CAT 活力分

别提高了 6.79%、8.75%、5.02%和 5.64%。MMWF1

高剂量组和 MMWF2 高、中剂量组与正常组无显著差

异（p>0.05），其他各组与正常组有显著差异（p<0.05

或 p<0.01）。4 组分 SF 各相同剂量组间无显著差异。 

如表 4 所示，阳性药物、MMWF1 高剂量、

MMWF2 高中剂量、LMWF1 和 LMWF2 高剂量能极

显著升高高胆固醇血症小鼠肝脏 POD 活力，MMWF1

中低剂量、MMWF2 中剂量能显著降低高胆固醇血症

小鼠肝脏 POD 活力，MMWF2 低剂量、LMWF1 中低

剂量、LMWF2 低剂量对高胆固醇血症小鼠肝脏 POD

活力影响不显著。与模型组相比，MMWF1、MMWF2、

LMWF1、LMWF2 的高剂量组小鼠肝脏 POD 活力分

别提高了 45.81%、47.74%、21.93%和 29.67%，但各

组与正常组相比仍存在显著差异。在 4 组分 SF 各相

同剂量组间，MMWF2 高剂量组小鼠 POD 活力分别

极显著高于 LMWF1、LMWF2 高剂量，MMWF1 高

剂量组极显著高于 LMWF1 高剂量组，MMWF1 显著

高于 LMWF2 高剂量组。 

如表 4 所示，阳性药物、MMWF1 高中剂量、

MMWF1 高中低剂量、LMWF1 高剂量、LMWF2 高

中剂量能极显著提高高胆固醇血症小鼠肝脏 GSH-PX

活力，MMWF1 低剂量、LMWF2 低剂量组能显著提

高高胆固醇血症小鼠肝脏 GSH-PX 活力，LMWF1 中

低剂量组小鼠肝脏 GSH-PX 活力与模型组无显著差

异。与模型组相比，MMWF1、MMWF2、LMWF1、

LMWF2 的高剂量组小鼠肝脏 GSH-PX 活力分别提高

了 23.49%、30.23%、22.94%和 22.43%。各样品组与

正常组相比均无显著差异。4 组分各相同剂量组间均

无显著差异。Park M.K 等 [14]人阐述了从 Focus 

vesiculosus 中提取的岩藻聚糖能够抑制脂质累积，研

究发现，在 200ug/ml 岩藻聚糖作用下所有的激素敏感

性脂肪酶 HSL 的表达和它的激活明显增加，脂肪细胞

中的 HSL 表达的增加和糖摄取的降低刺激了脂类分

解，进而降低了脂质的累积。 

3  结论 

3.1  通过高脂饲料喂养建立高脂血症小鼠模型，并通

过灌胃 SF，研究 4 个组分对小鼠抗脂质过氧化作用，

实验结果表明：4 组分 SF 能显著降低高脂血症小鼠血

清 MDA 含量，提高 GSH-Px、POD、SOD 活力。与

模型组相比，小鼠血清MDA含量分别降低了29.77%、

32.02%、13.48%和 19.24%；CAT 活力分别提高了

27.95%、33.54%、26.71%和 22.98%；SOD 活力分别

提高了 28.31%、45.63%、32.89%和 34.66%；POD 活

力分别提高了 12.61%和 15.54%，6.76%和 10.02%；

GSH-PX 活力分别提高了 84.37%、100.69%、83.33%

和 85.76%。 

3.2  实验结果表明，4 组分 SF 能显著降低高脂血症

小鼠肝脏 MDA 含量，提高 GSH-Px、POD、SOD 活

力。与模型组相比，小鼠肝脏 MDA 含量分别降低了

13.85%、15.82%、12.52%和 14.07%；SOD 活力分别

提高了 7.48%、5.70%、7.11%和 6.57%；CAT 活力分

别提高了 6.79%、8.75%、5.02%和 5.64%；POD 活力

分别提高了 45.81%、47.74%、21.93%和 29.67%；

GSH-PX 活力分别提高了 23.49%、30.23%、22.94%和

22.43%。 

3.3  综合以上结果表明，四组分 SF 能够提高脂质代

谢紊乱小鼠机体的抗氧化能力，恢复机体内的氧化系

统平衡，降低脂质过氧化的产生，保持机体内的脂质

代谢相关酶的活力，改善并恢复脂质的正常代谢。4

组分 SF 的抗氧化能力依次为：MMWF2>MMWF1> 

LMWF2>LMWF1。其中MMWF2(硫酸基含量25.11%)

的抗氧化能力比 MMWF1(硫酸基含量 18.89%)强，

LMWF2（硫酸基含量19.6%）的抗氧化能力比LMWF1

（硫酸基含量 14.42%）强，说明硫酸基含量越高，其

抗氧化能力越强。MMWF1（Mw=16320u）的抗氧化

能力大于 LMWF1(Mw=7640u)，MMWF2(Mw=15480u)

的抗氧化能力大于 LMWF2(Mw=7210u)，说明中分子

量的 SF 的抗氧化能力强。 
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