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壳聚糖对无氧训练大鼠肝脏自由基代谢的影响★ 
石  颖 

 
 

文章亮点：发现服用壳聚糖配合运动训练可有效提高大鼠机体抗氧化能力，改善自由基代谢。 

关键词：壳聚糖；无氧训练；肝脏；自由基；大鼠 
 
摘要 

背景：壳聚糖具有清除自由基的功能。 

目的：观察补充壳聚糖对以糖酵解供能为主间歇性周期游泳训练大鼠肝脏功能的影响。 

方法：将 64 只成年 SD 大鼠随机分为对照组、训练组、服药组、服药训练组，每组 16 只。训练组与服药训练组

进行以糖酵解供能为主的间歇性周期训练，于训练第 12 天两组随机取 8 只大鼠进行相对大运动量游泳运动(即定

量负荷运动)，对照组与服药组未进行间歇性周期训练，但也于相同时间点进行定量负荷运动，即各组均分定量负

荷前与定量负荷运动后两亚组。服药训练组每次训练前 30 min 灌服壳聚糖 0.3 g/kg，服药组于相同时间点灌服壳

聚糖 0.3 g/kg，对照组与训练组灌以等量生理盐水。 

结果与结论：与定量负荷运动前比较，各组定量负荷运动后超氧化物歧化酶活性明显降低(P < 0.01)，丙二醛水平明

显升高(P < 0.01)。且各组定量负荷运动后超氧化物歧化酶活性均明显低于定量负荷运动前对照组(P < 0.01)。与定量

负荷运动后对照组比较，定量负荷运动后训练及服药训练组超氧化物歧化酶活性明显升高(P < 0.01)，丙二醛水平明

显降低(P < 0.01)。与定量负荷运动后训练组比较，定量负荷运动后服药组超氧化物歧化酶活性降低(P < 0.05)，丙二

醛水平升高(P < 0.05)；定量负荷运动后训练组超氧化物歧化酶活性升高(P < 0.05)，丙二醛水平降低(P < 0.05)。表

明服用壳聚糖配合运动训练可有效提高机体抗氧化能力，改善自由基代谢。 
 
 
Influence of chitosan on liver free radical metabolism in anaerobic training rats 
 

Shi Ying 

 
Abstract 

BACKGROUND: Chitosan has the function of scavenging the free radicals. 

OBJECTIVE: To observe the effect of chitosan on the liver function of rats undergoing glycolysis energy supply 
following intermittent cycle swimming training. 

METHODS: Sixty-four adult Sprague Dawley rats were randomly divided into control group, exercise group, medication 
group, medication and exercise group, 16 rats in each group. The exercise group and the medication and exercise 
group performed to glycolysis mainly intermittent cycle training, and after training for 12 days, eight rats were selected 
randomly in two groups to take the relatively large amount of swimming exercise (i.e., a quantitative load exercise); the 
rats in the control group and medication group did not underwent the intermittent cycle training, but the rats in the two 
groups also received the quantitative load exercise at the same time points, i.e. each group was divided into two 
subgroups of pre-quantitative load exercise group and post-quantitative load exercise group. Rats in the medication and 
exercise group were gavaged with chitosan at the concentration of 0.3 g/kg at 30 minutes before training; rats in the 
medication group were gavaged with chitosan at the concentration of 0.3 g/kg at the same time point; rats in the control 
group and the exercise group were gavaged with the same amount of normal saline. 

RESULTS AND CONCLUSION: The superoxide dismutase activity in each group after the quantitative load exercise 
was decreased significantly when compared with that before quantitative load exercise (P < 0.01), and the 
malondialdehyde level in each group was significantly increased (P < 0.01). And the superoxide dismutase activity in 
each group after the quantitative load exercise was significantly lower than that in the control group before quantitative 
load exercise (P < 0.01). Compared with the control group after quantitative load exercise, the superoxide dismutase 
activity in the exercise group and the medication and exercise group were increased significantly (P < 0.01), and the 
malondialdehyde levels were significantly reduced (P < 0.01). Compared with the exercise group after quantitative load 
exercise, the superoxide dismutase activity in the medication group after quantitative load exercise was decreased 
significantly (P < 0.05), and the malondialdehyde level was increased (P < 0.05); the superoxide dismutase activity in 
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the exercise group after the quantitative load exercise was increased (P < 0.05), and the malondialdehyde level was 
decreased (P < 0.05). It shows that chitosan combined with exercise and training can effectively improve the antioxidant 
ability and the metabolism of free radicals. 
 
Shi Y. Influence of chitosan on liver free radical metabolism in anaerobic training rats.Zhongguo Zuzhi Gongcheng 
Yanjiu. 2012;16(51): 9574-9578.     

 

 

0  引言 

 
超氧化物歧化酶广泛存在于各类生物体内。O2

-是

分子氧的还原产物，对细胞具有明显损伤作用，是造成

氧毒性的主要物质，超氧化物歧化酶通过岐化反应，清

除O2
-起到保护细胞的作用，是超氧自由基的有效清除

剂，他能通过催化O2
-的岐化反应 (O2

-+O2
-+2H+→

H2O2+O2)而有效清除O2，防止超氧化物的堆积。超氧

化物歧化酶活性的低下会形成OH和单线态氧那样等具

有潜在性的自由基[1-2]。张全江等[1]在对小鼠的一次性力

竭运动实验中发现，运动结束即刻超氧化物歧化酶活性

明显下降。Schwane等[3]实验显示大鼠进行力竭游泳后

肝脏超氧化物歧化酶呈显著下降趋势。 

丙二醛是生物膜中多价不饱和脂肪酸受自由基作

用生成的脂质过氧化代谢产物，其含量反映机体脂质过

氧化的速度和程度，代表自由基的活性。刘丽萍等[4]在

大鼠游泳实验中发现力竭组丙二醛水平明显升高。张蕴

琨等[5]发现小鼠进行力竭训练后肝脏丙二醛含量上升。 

近年来，寻找高效、低毒的天然抗氧化剂已成为人

们关注的课题[6]，壳聚糖作为一种具有特殊生理功能的

营养物质，在临床及药理方面已经被报道具有清除自由

基的功能[7]，但目前国内外关于壳聚糖对以糖酵解供能

为主间歇性周期训练后肝脏组织自由基代谢的影响还

未见报道。据此，实验建立以糖酵解供能为主的间歇性

周期游泳训练动物模型，以肝脏组织丙二醛水平量、肝脏

组织超氧化物歧化酶活性作为反映肝组织受自由基损伤

程度和肝组织抗自由基能力的指标，全面探讨补充壳聚糖

对大鼠肝组织自由基代谢及无氧运动能力的影响。 

 

1  材料和方法 

 

设计：随机分组对照观察动物实验。 

时间及地点：于2007年3至4月在成都完成。 

材料： 

实验药物：壳聚糖，壳聚糖粉剂，脱乙酰度≥95%，

购自广东湛江安泰生物技术有限公司。 

实验动物：4月龄成年雄性SD大鼠64只，由四川大学

动物实验中心提供，体质量(200±20) g，按国家标准啮

类动物饲料喂养，自由饮水进食。常规分笼喂养，自由

饮水和摄入基础饲料，环境温度20-25 ℃，相对湿度

50%-60%，每天通风换气，每2周消毒1次。 

训练设备：50 cm×50 cm×100 cm透明玻璃缸，水

温(31±2) ℃，水深为大鼠身长加尾长的1.5倍。 

实验方法： 

实验动物分组：适应性饲养1周后随机分为4组，每组

16只：对照组、训练组、服药组、服药训练组。 

训练方法：大鼠采用胸部负自身体质量12%进行游泳

运动，使大鼠在2-4 min内达到力竭，采用以糖酵解供

能为主的间歇性周期训练1周，其训练强度参照黎锦等[7]

的方法。训练方法：4组大鼠在50 cm×50 cm×100 cm

透明玻璃缸中游泳，水温(31±2) ℃，水深为大鼠身长加

上尾长的1.5倍。进行适应性游泳4 d，然后从第5天起按

以下运动量安排进行训练。训练组、服药训练组大鼠负

重体质量的12%，每天下午游两组，大运动量为每组3

次，小运动量为每组1次，每次游完后休息5 min，组间

休息30 min。每次游至力竭，力竭标准为大鼠沉入水下，

无法返回水面超过10 s。定量负荷：最后1d各组取8只

大鼠进行大运动量运动，因为大运动量为每组3次，有2

组，所以会产生6个时间(T1、T2、T3、T4、T5、T6)。

因为运动量包括运动时间和运动强度，所以定量负荷就

是定了时间和强度，时间就是T1、T2、T3、T4、T5、

T6，强度就是大鼠负重体质量的12%。即以这8只大鼠

每一次达到明显疲劳的平均时间作为定量负荷的标准。

此时，各组大鼠根据是否进行定量负荷运动随机分为非

定量负荷运动组和定量负荷运动组。 

给药方式：服药训练组于每次训练前30 min灌胃给

予壳聚糖，按体表面积比率折算等效剂量，用药剂量

为0.3 g/kg。灌胃法补充壳聚糖，药物溶于温开水，以

0.01 mL/g的量灌胃。服药组同时间点灌胃，对照组和

训练组灌以等量生理盐水。 

取材及处理：非定量负荷运动组于第12天断头处死；

定量负荷运动组大鼠进行一次定量负荷运动，在运动后

即刻断头处死，取肝组织用于测定超氧化物歧化酶活力

及丙二醛水平。 

主要观察指标：各组大鼠肝脏超氧化物歧化酶与丙 
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二醛检测结果。 

统计学分析：所有实验数据用SPSS13.0软件包处

理，结果用x
_

±s表示，多组间样本均数差异显著性用单因

素方差分析进行检验，两组间样本均数差异显著性用独立

样本t 检验进行检验，P < 0.05表示差异有显著性意义。 

   

2  结果 

 

2.1  实验动物数量分析  64只大鼠均进入结果分析。 

2.2  各组大鼠肝组织超氧化物歧化酶活性的比较  各组

大鼠定量负荷游泳运动前肝组织超氧化物歧化酶活性基

本一致，各组间比较差异无显著性意义(P > 0.05)。各组

定量负荷游泳运动前肝组织超氧化物歧化酶活性均明

显低于定量负荷游泳运动前(P < 0.01)。与对照组定量

负荷游泳运动前相比，对照组、训练组、服药组、服药

训练组定量负荷游泳运动后肝组织超氧化物歧化酶活

性均明显降低(P < 0.01)。与对照组定量负荷游泳运动

后相比，训练组定量负荷游泳运动后肝组织超氧化物歧

化酶活性升高(P < 0.05)，服药训练组定量负荷游泳运

动后肝组织超氧化物歧化酶活性明显升高(P < 0.01)。

与训练组定量负荷游泳运动后相比，服药组定量负荷游

泳运动后肝组织超氧化物歧化酶活性降低(P < 0.05)，

服药训练组定量负荷游泳运动后肝组织超氧化物歧化

酶活性明显升高(P < 0.01)。与服药组定量负荷游泳运

动后相比，服药训练组定量负荷游泳运动后肝组织超氧

化物歧化酶活性明显升高(P < 0.01)，见表1。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.3  各组大鼠肝组织丙二醛水平的比较  各组大鼠定

量负荷游泳运动前肝组织丙二醛水平基本一致，各组间

比较差异无显著性意义(P > 0.05)。对照组、训练组、

服药组、服药训练组定量负荷游泳运动后肝组织丙二醛

水平均明显高于定量负荷游泳运动前(P < 0.01)；服药

训练组定量负荷游泳运动后肝组织丙二醛含量高于定

量负荷游泳运动前(P < 0.05)。与对照组定量负荷游泳

运动前相比，对照组、训练组、服药组定量负荷游泳运

动后组肝组织丙二醛水平均明显升高(P < 0.01)，服药

训练组定量负荷游泳运动后组肝组织丙二醛水平升高

(P < 0.05)。与对照组定量负荷游泳运动后相比，训练

组、服药训练组定量负荷游泳运动后肝组织丙二醛水平

降低(P < 0.01)。与训练组定量负荷游泳运动后相比，

服药组定量负荷游泳运动后肝组织丙二醛水平明显升

高(P < 0.01)，服药训练组定量负荷游泳运动后肝组织

丙二醛水平明显降低(P < 0.01)。与服药组定量负荷游

泳运动后相比，服药训练组定量负荷游泳运动后肝组织

丙二醛水平明显降低(P < 0.01)，见表2。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3  讨论 

 

3.1  对照组中定量负荷运动对肝组织超氧化物歧化酶

活性及丙二醛水平的影响  研究证明，运动尤其是一次

性力竭运动可使机体产生大量自由基，成为诱导细胞损

伤的主要原因之一
[9-10]，且自由基生成的增加与组织氧

化破坏程度一致[11]。剧烈运动可使体内自由基生成增

多，脂质过氧化反应增强，引起组织细胞一定程度的损

伤，细胞内蛋白及酶分子漏出。 

实验结果显示定量负荷运动后大鼠肝组织超氧化

物歧化酶活性显著低于定量负荷运动前。关于力竭运动

表 1  各组大鼠定量负荷游泳运动前后肝组织超氧化物歧化酶
活性的比较 

Table 1  Comparison of the superoxide dismutase activity in the 
liver before and after quantitative load swimming 
exercise in each group             (x

_

±s, n=8, μkat/g) 

aP < 0.01, vs. control group before quantitative load swimming 
exercise;bP < 0.01, vs. exercise group before quantitative load swimming
exercise;cP < 0.01, vs. medication group before quantitative load 
swimming exercise; dP < 0.01, vs. medication and exercise group before 
quantitative load swimming exercise;eP < 0.05, fP < 0.01, vs. control 
group after quantitative load swimming exercise; gP < 0.05, hP < 0.01, vs.
exercise group after quantitative load swimming exercise; iP <0.01, vs. 
medication group after quantitative load swimming exercise 

Group Before quantitative load 
swimming exercise 

After quantitative load 
swimming exercise 

 
Control  

 
34 790.46±4 392.21 

 
20 616.96±2 168.27a 

Exercise 32 797.89±2 626.53 23 792.92±1 506.80abe 
Medication  32 001.90±2 660.70 19 955.16±1 257.75acg 
Medication and  
exercise 

33 872.94±3 602.55 25 048.94±2 100.92adfhi

表 2  各组大鼠定量负荷游泳运动前后肝组织丙二醛水平的比
较 

Table 2  Comparison of the malondialdehyde level in the liver 
before and after quantitative load swimming exercise in 
each group                      (x

_

±s, n=8, μmol/g) 
 

aP < 0.01, bP < 0.05, vs. control group before quantitative load swimming
exercise; cP < 0.01, vs. exercise group before quantitative load 
swimming exercise; dP < 0.01, vs. medication group before quantitative 
load swimming exercise; eP < 0.01, vs. medication and exercise group 
before quantitative load swimming exercise; fP < 0.05, vs. control group 
after quantitative load swimming exercise; gP < 0.01, vs. exercise group 
after quantitative load swimming exercise; hP < 0.01, vs. medication 
group after quantitative load swimming exercise 

Group Before quantitative 
load swimming exercise 

After quantitative load 
swimming exercise 

 
Control  

 
108.77±0.53   

 
153.73±13.42a 

Exercise 108.22±0.49 135.32±12.22acf 
Medication  107.77±0.57 154.71±11.29adg 
Medication  
and exercise 

107.77±0.57 120.38±9.66befgh 
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能导致肝组织超氧化物歧化酶活性下降、丙二醛水平升

高的报道不少。1982年Davis等[12]首次用电子自旋共振

技术直接测定出进行平板跑台运动之急性力竭大鼠肝

和肌肉匀浆中自由基信号强度较之安静时增加二三倍。

随后，有多位学者的研究结果显示急性力竭运动导致肝

脏组织的自由基生成增多[13-5]。本实验结果与以上报道

一致。本文认为一次相对大运动量力竭游泳运动后导致

肝组织超氧化物歧化酶活性下降、丙二醛水平升高的原

因可能如下：一是剧烈运动时耗氧量剧增，氧代谢结果

必然产生自由基；另一方而，局部组织缺氧及代谢产物

的堆积，影响了线粒体运氧功能，同时氧气大量消耗为

氧的单电子还原提了更多的机会，激发一系列自由基反

应。随着自由基的大量生成，超氧化物歧化酶被快速利

用以歧化生成的超氧阴离子自由基，与此同时，这一反

应的产物H2O2也快速增加，肝组织超氧化物歧化酶逐渐

被消耗，且抗氧化酶作为一种蛋白质本身也受自由基的

攻击而出现损伤。自由基的不断生成使超氧化物歧化酶大

量消耗，最终自由基生成速度大于清除能力，而形成自由

基对机体组织器官的损伤。所以说自由基大量堆积而抗氧

化酶活性下降，这是力竭运动引起机体失代偿的结果。 

3.2  运动训练对肝组织自由基代谢的影响  实验结果

显示，训练组定量负荷游泳运动前丙二醛水平及超氧化

物歧化酶活性与对照组定量负荷游泳运动前相比差异

无显著性意义。本文认为训练组定量负荷游泳运动前大

鼠经过间歇性周期训练后，又休息了1 d，肝脏的抗氧

化系统与自由基生成系统达到了一种稳衡状态。而训练

组定量负荷游泳运动后丙二醛水平显著升高，超氧化物

歧化酶活性显著下降；训练组定量负荷游泳运动后与对

照组定量负荷游泳运动后相比丙二醛水平显著下降，超

氧化物歧化酶活性升高。这与多数学者研究结果相一

致，其原因可能是：运动训练增加了大鼠体内过氧化脂

质的降解及排泻[14]，同时，训练增强了机体的防御能  

力[15]。另外，适量运动抑制脂质过氧化反应[16]，减少自

由基的形成，降低肝脏组织内脂质过氧化水平。运动后

丙二醛水平下降，说明训练较大地提高机体的抗氧化潜

能。第三，由于机体大强度运动后组织内产生大量自由

基，超氧化物歧化酶因参与清除机体氧自由基而被大量

消耗，造成丙二醛水平下降的同时，超氧化物歧化酶活

性也有所下降。说明通过训练，肝脏组织抗氧化系统得

到增强，自由基的清除大于产生，从而减轻自由基对细

胞膜攻击。 

3.3  服药对肝组织自由基代谢的影响  实验结果显示

定量负荷游泳运动前，对照组、训练组、服药组肝脏丙

二醛水平、超氧化物歧化酶活性基本一致，组间比较差

异无显著性意义。服药组定量负荷游泳运动后丙二醛水

平显著升高，超氧化物歧化酶活性显著降低。作者推测，

定量负荷游泳运动前训练组经过1 d的休息后，丙二醛、

超氧化物歧化酶基本恢复到了安静时的水平；而定量负

荷游泳运动前服药组单纯服用壳聚糖后，丙二醛水平、

超氧化物歧化酶活性变化不明显，说明服用壳聚糖对大

鼠安静状态时肝脏自由基代谢并无显著性影响。在定量

负荷运动后即刻，服药组与对照组相比差异无显著性意

义(P > 0.05)。已有研究表明，壳聚糖含有羟基、氨基

等机性基团，具有碱性，即刻吸附组织中的氢离子，改

善内环境，又可选择性的吸附许多阴离子(如氧自由基、

胆汁酸、色素、癌毒素等)，排除人体毒素[17]。实验认

为壳聚糖含有碱性极性基团，可直接吸附组织中的氧自由

基，而不是通过提高机体抗氧化酶的活性来清除自由基。

结果表明，安静状态肝脏脂质过氧化反应程度小，显示不

出服用壳聚糖的必要性。 

定量负荷游泳运动后，服药组与训练组相比，丙二

醛水平显著升高，超氧化物歧化酶活性显著降低。实验

认为由于连续7 d的间歇性周期训练，提高了机体的氧

化能力，同时也提高了机体的抗氧化能力，使得机体在

运动过程中脂质过氧化的趋势得以和缓。结果表明，运

动训练比单纯服用壳聚糖能够有效提高机体抗氧化能

力，改善自由基代谢。 

3.4  服药训练对肝组织自由基代谢的影响  实验发

现，定量负荷游泳运动前对照组、训练组、服药组、服

药训练组组肝脏丙二醛水平、超氧化物歧化酶活性基本

一致，组间比较差异无显著性意义。服药训练组定量负

荷游泳运动后丙二醛水平升高，超氧化物歧化酶活性显

著性降低。定量负荷游泳运动后，服药训练组与对照组、

训练组、服药组相比，丙二醛水平显著性降低，超氧化

物歧化酶活性显著性升高。目前在临床和药理方面已有

不少关于几丁聚糖抗自由基的报道。Jeon等[18]研究几丁

聚糖是否对CCl4导致大鼠肝脏损害具有抗氧化作用发

现，服用几丁聚糖能明显提高肝脏CAT和超氧化物歧化

酶活性。陈同坡等[19]观察了不同剂量几丁聚糖对氧自由

基损伤的内皮细胞培养上清液中丙二醛水平的影响，结

果发现，加入几丁聚糖的培养上清液中丙二醛水平显著

下降，提示几丁聚糖对氧自由基损伤的内皮细胞有一定

的保护作用。实验结果说明，服用壳聚糖配合训练可更

有效提高机体抗氧化能力，改善自由基代谢，保护肝细

胞。作者推测可能与几丁聚糖的特殊结构和特殊生物活

性有关。几丁聚糖分子结构上的活性基团氨基可以直接
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与自由基发生反应，消除体内自由基；几丁聚糖具有较

强的细胞亲和性及阳离子性，可以与肝细胞相互作用，

在肝细胞膜表面形成一层糖屏障，保护膜结构的完整

性，防止红细胞受到自由基的损伤；持续服用几丁聚糖

也可以激活机体内的抗氧化酶活性[20-21]。所以，壳聚糖

可能通过以上几种途径清除自由基保护肝脏，使定量负

荷游泳运动后服药训练组肝脏丙二醛水平下降， 超氧

化物歧化酶活性维持在较高水平，并且通过阻止肝脏脂

质过氧化反应维持肝细胞膜的正常功能。 

结论：力竭性运动对大鼠肝脏功能影响很大，表现

为脂质过氧化损伤加剧，抗氧化酶活性下降。安静状态

下肝脏脂质过氧化反应程度小，显示不出服用壳聚糖的

必要性。经过7 d间歇性周期训练后，能提高机体自身

抗氧化防御能力，防止肝细胞损伤。服用壳聚糖配合训

练可更有效提高机体抗氧化能力，改善自由基代谢，保

护肝细胞。 
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