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竹荪多糖对砷中毒大鼠肝组织、血液及尿液中砷含量

的影响
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［摘　要］目的：探讨竹荪多糖对砷中毒大鼠体内砷含量的影响。方法：将２４只清洁级健康 ＳＤ大鼠均分为
对照组、模型组、竹荪干预组３组，每组雌雄各半；对照组以常规饲料饲养，竹荪干预组和模型组喂饲砷含量
５０ｍｇ／ｋｇ的饲料，竹荪干预组每日以１０ｇ／Ｌ的竹荪多糖按大鼠体质量２０ｍＬ／ｋｇ灌胃，观察各组大鼠喂养过程中
的毛发光泽度等一般情况，记录喂养０、３０、６０及９０ｄ时大鼠的体质量；喂养３月时，取各组大鼠血液及尿液、并
处死大鼠取肝脏组织，采用原子荧光光谱法检测其中砷含量，同时称取各组大鼠肝脏重量并计算脏器系数。结

果：对照组大鼠发育正常，精神良好，毛发有光泽，模型组大鼠生长中等，体态中等，毛发较暗淡且稀疏，竹荪干

预组大鼠发育、精神及毛发光泽度介于两组之间；与对照组相比，饲喂相同的时间，模型组和竹荪干预组体质量

均降低，在饲喂３０ｄ、９０ｄ时差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；开始饲喂后，竹荪干预组大鼠体质量与模型组相比
升高，但仅３０ｄ时差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；与对照组相比，模型组和竹荪干预组脏器重量和脏器系数、肝
砷、血砷、尿砷均升高（Ｐ＜００５）；与模型组相比，竹荪干预组与模型组相比，竹荪干预组肝砷降低而尿砷升高
（Ｐ＜００５）。结论：竹荪多糖可以降低砷中毒大鼠肝脏、血液、尿液中的砷含量。
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　　砷被国际癌症研究机构（ＩＡＲＣ）列为一级致癌
物，能够通过多种途径引起肝脏的损害［１］。由于

砷在体内具有较强的蓄积性，其引起的病理改变表

现为渐进性及不可逆，目前尚无敏感特异的早期检

测手段和特效治疗药物［２］。驱砷治疗临床上主要

使用含巯基（－ＳＨ）类药物，如二巯基丙磺酸钠
（ＤＭＰＳ）、二巯丙醇（ＭＳＤＳ）等，然而这类药物仍存
在一些副作用，在对临床患者采用ＤＭＰＳ驱砷治疗
的过程中发现，药疹的发病率较高，且会协同一些

机体需要的微量元素与砷一起排出体外［３－４］；驱砷

还可抑制体内正常的金属酶系统的活动，抑制细胞

色素Ｃ的氧化速率，其氧化物还能抑制巯基酶系
统，毒副作用较大，因此对新驱砷药的寻找值得关

注。竹荪含有丰富的营养价值，其中的多糖、维生

素及微量元素等多种活性成分具有抗衰老、抗疲

劳、耐缺氧、抑菌、抗肿瘤、抗氧化、降血脂以及免疫

调节等作用，有良好的药用价值和经济前景［５－１０］。

本实验通过亚砷酸钠染毒大鼠，以竹荪多糖进行干

预，观察竹荪多糖对砷中毒大鼠的驱砷效果，为探

索竹荪多糖的应用价值提供实验依据。

１　材料与方法

１１　仪器与试剂
ＭｕｌｔｉｗａｖｅＰＲＯ高压微波消解仪（ＡｎｔｏｎＰａｒ，奥

地利）、ＡＦ－６３０Ａ原子荧光光谱仪（北京瑞利分析
仪器有限公司，中国）、ＺＴ－１２Ｐ２组织脱水机（上
海华岩仪器设备有限公司，中国）、亚砷酸钠（优级

纯，美国 Ｓｉｇｍａ公司）、竹荪多糖（课题组提取），含
亚砷酸钠饲料由第三军医大学动物实验中心制备。

１２　方法
１２１　实验动物分组及染毒方法　清洁级健康
ＳＤ大鼠２４只，体质量为（１８０±２０）ｇ，雌雄各半，购
自中国人民解放军第三军医大学，合格证号［ＳＣＸＫ
（军）２０１２－００１１］。将 ２４只大鼠随机分为对照
组、砷联合竹荪干预组（简称竹荪干预组）、模型

组，每组８只，雌雄各半。对照组以普通饲料喂饲，
竹荪干预组和模型组喂饲砷含量 ５０ｍｇ／ｋｇ的饲
料［１１］，竹荪干预组同时还每日以１０ｇ／Ｌ的竹荪多
糖２０ｍＬ／ｋｇ灌胃，饲喂３个月。
１２２　样本采集和砷含量检测　每天观察记录大
鼠毛发光洁度、色泽、分泌物、呼吸、活动度等一般

情况。每周称重１次，记录实验前、饲喂３０、６０及
９０ｄ动物体质量变化情况。大鼠处死前禁食２４ｈ，
并用代谢笼收集大鼠尿液，－８０℃冰箱保存。用
１％戊巴比妥钠按照１０ｍｇ／ｋｇ麻醉，麻醉后心脏取
血，收集全血４ｍＬ，－８０℃冰箱保存；大鼠处死后
立即分离肝脏组织称重，计算肝脏系数，－８０℃冰
箱保存。分别取各组大鼠新鲜肝脏０５ｇ，全血和
尿液各１ｍＬ，利用微波消解仪充分消化后，定容，
待测。采用原子荧光火焰法测定砷元素含量。该

方法的检出限为００３μｇ／Ｌ，ＲＳＤ为１０％，回收率
为９６２％～１０８８％。尿砷结果用尿肌酐校正。
１３　统计学分析

Ｅｘｃｅｌ２０１３录入数据，用ＳＰＳＳ１９０统计软件进
行单因素方差分析，进一步多重比较采用Ｄｕｎｎｅｔｔｔ
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检验，Ｐ＜００５有统计学意义，检验水准α＝００５。

２　结果

２１　一般情况和体质量
对照组大鼠发育正常，精神良好，毛发有光泽，

无脱毛现象，竹荪干预组大鼠生长良好，体态丰满，

毛发色泽变得暗淡，行走正常，活动量正常；模型组

大鼠生长中等，体态中等，毛发较暗淡且稀疏，个别

大鼠背部及臀部有明显脱毛，精神较差，行走正常，

活动量减少。与对照组相比，饲喂相同的时间，模

型组和竹荪干预组体质量均降低，其中在饲喂３０
和９０ｄ的模型组和竹荪干预组与对照组比较，差
异有统计学意义（Ｐ＜００５）；饲喂３０和９０ｄ时，竹
荪干预组大鼠体质量与模型组相比升高，差异有统

计学意义（Ｐ＜００５）。见表１。

表１　各组大鼠体质量变化情况（ｎ＝８，ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．１　Ｃｈａｎｇｅｓｏｆｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ

组别
体质量（ｇ）

入组时 饲喂３０ｄ 饲喂６０ｄ 饲喂９０ｄ
对照组 ２６７３２±３１６ ３４４９６±４３４ ３９８８１±３６９ ４７７３７±１６０１
模型组 ２６６４１±５７４ ３０１６６±７８５（１） ３４７８８±１１１７ ３８５６７±１２９４（１）

竹荪干预组 ２６６９７±１１８ ３２７９２±５１１（１）（２） 　３６６６３±８６５（１） ４４２２３±１０８８（２）

（１）与对照组比较，Ｐ＜００５；（２）与模型组比较，Ｐ＜００５

２２　肝脏重量及脏器系数
喂养３个月时，与对照组大鼠脏器重量和脏器

系数比较，模型组和竹荪干预组均有所升高，差异

有统计学意义（Ｐ＜００５）。与模型组比较，竹荪干
预组脏器重量和系数均降低，差异有统计学意义

（Ｐ＜００５）。见表２。

表２　各组大鼠肝脏重量及脏器系数（ｎ＝８，ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．２　Ｔｈｅｌｉｖｅｒｗｅｉｇｈｔａｎｄｏｒｇａｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ

ｏｆｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
组别 脏器重量（ｇ） 脏器系数（％）
对照组 １０８９±０９５ ２６９±０３６
模型组 １３０１±１１７（１） ３１６±０７７（１）

竹荪干预组 １１３４±２７１（１）（２） ２９８±２５３（１）（２）

（１）与对照组比较，Ｐ＜００５；（２）与模型组比较，Ｐ＜００５

２３　肝脏、血清及尿液砷含量
喂养３个月时，与对照组相比，模型组和竹荪

干预组大鼠肝砷、血砷、尿砷均升高，差异有统计学

意义（Ｐ＜００５）。与模型组相比，竹荪干预组肝砷
降低而尿砷升高，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。
见表３。

３　讨论

本研究将大鼠分为以普通饲料喂饲的对照组，

含砷饲料喂饲的竹荪干预组和模型组，其中竹荪干

预组每日灌胃竹荪多糖液，３个月后，常规处死，测
血液、尿液、肝脏中砷含量，以了解竹荪多糖对砷中

表３　各组大鼠肝组织、血液及
尿液砷水平比较（ｎ＝８，ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．３　Ｔｈｅｄｅｔｅｃｔｉｏｎｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｒｓｅｎｉｃｃｏｎｔｅｎｔ
ｉｎｒａｔｓ＇ｌｉｖｅｒ，ｕｒｉｎｅａｎｄｂｌｏｏｄ

组别
砷

肝（μｇ／ｇ） 血（ｍｇ／Ｌ） 尿（μｇ／ｇ·Ｃｒ）
对照组 ０１０±０１０　 　０１０±０１０ ０１０±０１０
模型组 ６１２±０２３（１） ２９７１±２６６（１） ０４１±０３２（１）

竹荪干预组 ４５９±０１２（１）（２）２８６２±１４６（１） ０６４±０５１（１）（２）

（１）与对照组比较，Ｐ＜００５；（２）与模型组比较，Ｐ＜００５

毒大鼠体内砷含量的影响。研究结果示，与对照组

相比，模型组和竹荪干预组体质量均降低，其中在

饲喂３０ｄ、９０ｄ的模型组和竹荪干预组，差异有统
计学意义（Ｐ＜００５），脏器系数增大，肝砷、血砷、
尿砷均升高，开始饲喂后，竹荪干预组与模型组相

比，体质量增加，脏器系数减小，肝砷、血砷均降低，

尿砷升高。提示竹荪多糖可以降低砷中毒大鼠肝

脏、血液、尿液中的砷含量。

砷是一种细胞原浆毒，因与巯基有很强的亲和

力，易与含巯基酶结合［１２］。临床上主要使用含巯

基类驱砷药物治疗砷中毒，其解毒原理为药物中具

有活性的巯基，夺取已经与组织中酶系统结合的

砷，形成不易分解的化合物，由尿排出，并使含巯基

酶恢复活性，从而解除中毒症状［１３］。而竹荪中的

多糖进入机体后，必须消化成葡萄糖、果糖、半乳糖

等单糖形式才能被吸收。在小肠上皮细胞刷状缘

上有与膜相结合的载体，葡萄糖、半乳糖与 Ｎａ＋分
别结合在载体的不同部位，一起进入细胞，从而使
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葡萄糖吸收［１４］。当 Ｎａ＋进入细胞后，细胞内 Ｎａ＋

浓度升高，启动钠钾泵（Ｎａ＋－Ｋ＋－ＡＴＰ酶），Ｎａ＋

－Ｋ＋－ＡＴＰ酶分子中有１６个与自由基结合的巯
基，易被氧化成二巯键。竹荪多糖可以降低大鼠体

机内砷含量的原因，可能是启动了 Ｎａ＋ －Ｋ＋ －
ＡＴＰ酶，使其与砷结合，使砷最终随尿液排出。

另外谷胱甘肽（ＧＳＨ）是巯基酶，砷亦可与
ＧＳＨ结合，并且 ＧＳＨ还能保护某些蛋白质中的巯
基，如红细胞膜和血红蛋白上的巯基。ＮＡＤＰＨ＋
Ｈ＋是ＧＳＨ还原酶的辅酶，对维持还原型 ＧＳＨ的
正常含量有重要的作用。而磷酸戊糖途径是葡萄

糖在体内氧化分解的一条重要途径，主要发生在肝

脏和脂肪组织、红细胞等组织细胞的胞液中，磷酸

戊糖途径的产物之一就是 ＮＡＤＰＨ＋Ｈ＋［１５］。故推
测竹荪多糖可以降低砷中毒大鼠肝脏和血液中砷

含量的另一个原因，可能是竹荪多糖进入机体后水

解成葡萄糖，葡糖糖在肝脏和红细胞中，通过磷酸

戊糖途径氧化分解，产生 ＮＡＤＰＨ＋Ｈ＋，维持还原
型ＧＳＨ含量，ＧＳＨ自身含有的巯基和其保护下的
红细胞膜和血红蛋白上巯基与砷结合，使砷最终随

尿液排出。
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