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Ｎ－乙酰半胱氨酸对脂多糖刺激仔猪空肠黏膜
抗氧化能力的影响
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摘　要：本试验旨在研究 Ｎ－乙酰半胱氨酸（ＮＡＣ）对脂多糖（ＬＰＳ）慢性刺激仔猪空肠黏膜抗
氧化能力的影响。选用１８头健康仔猪［平均体重为（１１５８±０２６）ｋｇ］，随机分为３个组（对照
组、ＬＰＳ组、ＮＡＣ组），每组６个重复，每个重复１头猪。对照组和ＬＰＳ组饲喂基础饲粮，ＮＡＣ组
饲喂基础饲粮 ＋００５％ ＮＡＣ。在试验第１０天、第１３天和第２０天清晨，ＬＰＳ组和 ＮＡＣ组仔猪
腹膜注射１００μｇ／ｋｇＢＷ的 ＬＰＳ，对照组注射相应剂量的灭菌生理盐水。第２１天屠宰，取小肠
黏膜样品，待测。结果表明：１）ＬＰＳ刺激降低了仔猪空肠黏膜超氧化物歧化酶（ＳＯＤ，Ｐ＜００１）
和过氧化氢酶（ＣＡＴ，Ｐ＜００１）活性，提高了一氧化氮合酶（ＮＯＳ，Ｐ＜００５）和诱导型一氧化氮
合酶（ｉＮＯＳ，Ｐ＜００１）活性；饲粮中添加００５％的 ＮＡＣ提高了 ＬＰＳ刺激仔猪空肠黏膜 ＣＡＴ活
性（Ｐ＜００１），降低了 ｉＮＯＳ活性（Ｐ＜００１）。２）ＬＰＳ刺激提高了仔猪空肠黏膜丙二醛（ＭＤＡ，
Ｐ＜００５）、过氧化氢（Ｈ２Ｏ２，Ｐ＜００５）、超氧阴离子（Ｏ

－
２，Ｐ＜００１）含量和氧化型谷胱甘肽／还

原型谷胱甘肽（ＧＳＳＧ／ＧＳＨ，Ｐ＜００１）；饲粮中添加００５％的 ＮＡＣ降低了 ＬＰＳ刺激仔猪空肠黏
膜 ＭＤＡ（Ｐ＜００５）、Ｈ２Ｏ２（Ｐ＜００５）、Ｏ

－
２ 含量（Ｐ＜００１）和 ＧＳＳＧ／ＧＳＨ（Ｐ＜００１）。由此可

知，饲粮中添加００５％ＮＡＣ能有效缓解 ＬＰＳ刺激对仔猪肠黏膜抗氧化能力的负影响。
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　　肠黏膜是机体抵御病原菌和毒素的天然屏
障，在细菌、病毒或内毒素等应激状态下，机体对

能量的需求大量增长，导致大量自由基产生，自由

基使核酸和蛋白质氧化，并通过脂质过氧化反应

损伤生物膜，破坏了肠黏膜的完整性及功能［１－２］。

因此，通过营养调控途径改善动物肠道黏膜的抗

氧化能力、提高生产性能变得意义巨大。现已证

实谷胱甘肽（ＧＳＨ）在机体生物抗氧化体系中发挥
重要作用，它通过清除自由基维持细胞正常的结

构和功能，保护组织免受氧化损伤，但外源性 ＧＳＨ
不能进入完整细胞内，它的胞内合成需要外源供

给 ＧＳＨ的前体物质［３］。Ｎ－乙酰半胱氨酸（Ｎ
ａｃｅｔｙｌｃｙｓｔｅｉｎｅ，ＮＡＣ）为硫醇类化合物，是天然氨基

酸 Ｌ－半胱氨酸与 ＧＳＨ的前体［４］，ＮＡＣ作为小分
子物质，易于进入细胞，脱乙酰基后成为 ＧＳＨ合
成的前体，促进 ＧＳＨ的合成。体内试验发现 ＮＡＣ
能提高小鼠红细胞、肝组织和肺组织中细胞内的

ＧＳＨ水平［５］，增强组织的抗自由基能力。另外，

ＮＡＣ作为 Ｌ－半胱氨酸的乙酰化合物，其含有活
跃的—ＳＨ，具有干扰自由基生成，调节细胞代谢等
活性作用，在呼吸、心血管和神经系统方面的疾病

及艾滋病的临床和试验研究中均有广泛应用［６］。

ＮＡＣ对猪的抗氧化作用仍鲜有报道。脂多糖（ｌｉ
ｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）是革兰氏阴性菌细胞壁的
主要成分之一，进入体内可导致大量自由基产

生［７］，常作为模拟应激的经典模型。由此，本试验
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旨在通过对仔猪多次腹膜注射 ＬＰＳ建立慢性免疫
应激模型，研究 ＮＡＣ对猪空肠黏膜抗氧化能力的
影响，探讨 ＮＡＣ缓解 ＬＰＳ应激导致生长抑制的机
理，为 ＮＡＣ的应用提供理论依据。

１　材料与方法
１．１　试验材料

ＮＡＣ：市售医药级产品，纯度≥９９０％。ＬＰＳ：
大肠杆菌血清型０５５∶Ｂ５，ＳＩＧＭＡ公司产品。
１．２　试验动物与试验设计

选取 １８头健康的（３５±２）日龄仔猪［杜洛
克 ×长白 ×大白，平均体重（１１５８±０２６）ｋｇ］，
随机分成３个组（对照组、ＬＰＳ组、ＮＡＣ组），每组
６个重复，每个重复 １头猪。预试期 ３ｄ，正试期
２０ｄ。对照组和 ＬＰＳ组饲喂基础饲粮，ＮＡＣ组饲
喂基础饲粮 ＋００５％ ＮＡＣ，在试验第１０天、第１３
天和第 ２０天清晨，ＬＰＳ组和 ＮＡＣ组仔猪按
１００μｇ／ｋｇＢＷ的量腹膜注射 ＬＰＳ，对照组注射相
应剂量的灭菌生理盐水。第 ２１天清晨，即最后
１次注射 ＬＰＳ２４ｈ后，全部仔猪注射戊巴比妥钠
（５０ｍｇ／ｋｇＢＷ），待完全麻醉后屠宰，取空肠黏
膜，待测。

１．３　饲粮组成与饲养管理
试验基础饲粮为玉米 －豆粕型饲粮，参照

ＮＲＣ（１９９８）１０～２０ｋｇ猪的营养需要配制，其组成
及营养水平见表１。

试验期间猪舍保持温度为 ２２～２５℃。试验
猪在不锈钢代谢笼中单体饲养，鸭嘴式饮水器自

动供水，自由采食，定时清扫和消毒猪舍。

１．４　样品采集
猪屠宰后剖开腹腔，于空肠 １／２处截取长约

１０ｃｍ的肠段，用冰冻的生理盐水清洗后，在冰盘
上用玻片迅速刮取黏膜，然后转至盛有液氮的研

钵中研成粉末，分装。迅速转移至 －８０℃冰箱
冻存。

１．５　测定指标与方法
空肠黏膜氧化相关酶活性测定，包括超氧化

物歧化酶（ＳＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、谷胱甘肽过
氧化物酶（ＧＳＨＰｘ）、一氧化氮合酶（ＮＯＳ）、诱导
型一氧化氮合酶（ｉＮＯＳ）；空肠黏膜氧化相关产物
的含量测定，包括丙二醛（ＭＤＡ）、过氧化氢
（Ｈ２Ｏ２）、超氧阴离子（Ｏ

－
２）、氧化型谷胱甘肽

（ＧＳＳＧ）、还原型谷胱甘肽（ＧＳＨ）。

表１　基础饲粮组成及营养水平（风干基础）
Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｎｕｔｒｉｅｎｔｌｅｖｅｌｓｏｆｂａｓａｌｄｉｅｔ

（ａｉｒｄｒｙｂａｓｉｓ） ％

项目 Ｉｔｅｍｓ 含量 Ｃｏｎｔｅｎｔ
原料 Ｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｓ
玉米 Ｃｏｒｎ ６１．８８
大豆粕 Ｓｏｙｂｅａｎｍｅａｌ ２１．９８
次粉 Ｗｈｅａｔｍｉｄｄｌｉｎｇｓ ４．００
鱼粉 Ｆｉｓｈｍｅａｌ ３．００
大豆浓缩蛋白 Ｓｏｙｂｅａｎｐｒｏｔｅｉｎｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｅ １．５０
磷酸氢钙 ＣａＨＰＯ４ １．２５
乳清粉 Ｗｈｅｙｐｏｗｄｅｒ ３．００
石粉 Ｌｉｍｅｓｔｏｎｅ ０．６９
预混料 Ｐｒｅｍｉｘ １．００
大豆油 Ｓｏｙｂｅａｎｏｉｌ ０．５０
酸化剂 Ａｃｉｄｉｆｉｅｒ ０．３０
食盐 ＮａＣｌ ０．３０
Ｌ－赖氨酸盐酸盐 ＬＬｙｓ·ＨＣｌ ０．２５
氯化胆碱 Ｃｈｏｌｉｎｅｃｈｌｏｒｉｄｅ ０．２０
防霉剂 Ｍｏｕｌｄｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ０．１０
ＤＬ－蛋氨酸 ＤＬＭｅｔ ０．０５
合计 Ｔｏｔａｌ １００．００
营养水平 Ｎｕｔｒｉｅｎｔｌｅｖｅｌｓ
消化能 ＤＥ／（ＭＪ／ｋｇ） １４．２２
粗蛋白质 ＣＰ ２０．９０
赖氨酸 Ｌｙｓ １．１５
蛋氨酸 Ｍｅｔ ０．３０
蛋氨酸＋胱氨酸 Ｍｅｔ＋Ｃｙｓ ０．６５
苏氨酸 Ｔｈｒ ０．７４
色氨酸 Ｔｒｐ ０．２１
钙 Ｃａ ０．７０
总磷 ＴＰ ０．６０
有效磷 ＡＰ ０．３２
食盐 ＮａＣｌ ０．３８

　　预混料为每千克饲粮提供 Ｔｈｅｐｒｅｍｉｘｐｒｏｖｉｄｅｓｔｈｅｆｏｌ
ｌｏｗｉｎｇｐｅｒｋｇｏｆｄｉｅｔ：Ｆｅ（ａｓｆｅｒｒｏｕｓｏｆｓｕｌｆａｔｅ）１００ｍｇ，Ｃｕ
（ａｓｃｏｐｐｅｒｓｕｌｆａｔｅ）１５０ｍｇ，Ｍｎ（ａｓｍａｎｇａｎｅｓｅｓｕｌｆａｔｅ）
４０ｍｇ，Ｚｎ（ａｓｚｉｎｃｓｕｌｆａｔｅ）１００ｍｇ，Ｉ０．５ｍｇ，Ｓｅ（ａｓｓｏｄｉｕｍ
ｓｅｌｅｎｉｔｅ）０３ｍｇ，ＶＡ１０８００ＩＵ，ＶＤ３４０００ＩＵ，ＶＥ４０ＩＵ，
ＶＫ３４ｍｇ，ＶＢ１６ｍｇ，ＶＢ２１２ｍｇ，ＶＢ６６ｍｇ，ＶＢ１２００５ｍｇ，生物
素 ｂｉｏｔｉｎ０２ｍｇ，叶酸 ｆｏｌｉｃａｃｉｄ２ｍｇ，烟酸 ｎｉａｃｉｎ５０ｍｇ，
Ｄ－泛酸钙 Ｄｃａｌｃｉｕｍｐａｎｔｏｔｈｅｎａｔｅ２５ｍｇ。

　　其中，Ｏ－２ 含量参考谭亚男等
［８］的方法，其他指

标均采用试剂盒测定。ＧＳＳＧ和 ＧＳＨ试剂盒购买
于碧云天生物技术研究所，其含量采用二硫代二硝

基苯甲酸法测定，步骤详见试剂盒说明书。其余试

剂盒购买于南京建成生物工程研究所，ＳＯＤ活性采

２
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用黄嘌呤氧化酶法测定，ＣＡＴ活性采用紫外分光法
测定，ＧＳＨＰｘ活性采用二硫代二硝基苯甲酸法测
定，ＮＯＳ和ｉＮＯＳ活性采用ＮＯＳ催化 ＬＡｒｇ比色法
测定，ＭＤＡ含量采用硫代巴比妥酸（ＴＡＢ）法测定，
Ｈ２Ｏ２含量采用钼酸络合物比色法测定，具体步骤参
照试剂盒说明书。

１．６　数据分析
试验数据采用ＳＰＳＳ１３０统计软件中的单因素

方差分析（ＯｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ）和 Ｄｕｎｃａｎ氏法多重
比较，以 Ｐ＜００５为差异显著性标准，结果用平均
值±标准差表示。

２　结　果
２．１　空肠黏膜氧化相关酶活性

由表２可知，与对照组相比，ＬＰＳ组的 ＳＯＤ和
ＣＡＴ活性分别降低了 １６０３％ （Ｐ＜００１）和
４７５２％（Ｐ＜００１），ＮＯＳ和 ｉＮＯＳ活性分别提高了

２１９５％（Ｐ＜００５）和３０００％（Ｐ＜００１）；与 ＬＰＳ
组相比，ＮＡＣ组的 ＣＡＴ活性提高了３５６１％（Ｐ＜
００５），ｉＮＯＳ活性降低了１８６８％（Ｐ＜００１）；与对
照组相比，ＮＡＣ组的 ＣＡＴ活性降低了 ２８８３％
（Ｐ＜００１），其他指标差异不显著（Ｐ＞００５）。
ＧＳＨＰｘ活性各组差异不显著（Ｐ＞００５）。
２．２　空肠黏膜氧化相关产物的含量

由表３可知，与对照组相比，ＬＰＳ组的 ＭＤＡ、
Ｈ２Ｏ２、Ｏ

－
２ 含量和 ＧＳＳＧ／ＧＳＨ分别提高了２７．８１％

（Ｐ＜０．０５）、１５３６％（Ｐ＜００５）、８９１５％（Ｐ＜
００１）和１３０６９％（Ｐ＜００１）；与 ＬＰＳ组相比，ＮＡＣ
组的ＭＤＡ、Ｈ２Ｏ２、Ｏ

－
２ 含量和ＧＳＳＧ／ＧＳＨ分别降低

了２４０６％（Ｐ＜００５）、１１７５（Ｐ＜００５）、３２３４％
（Ｐ＜００１）和５４０８％（Ｐ＜００１）；与对照组相比，
ＮＡＣ组的Ｏ－２ 含量升高了２７９８％（Ｐ＜００１），其
他指标差异不显著（Ｐ＞００５）。

表２　饲粮添加ＮＡＣ对ＬＰＳ刺激仔猪空肠黏膜氧化相关酶的影响
Ｔａｂｌｅ２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｄｉｅｔａｒｙＮＡＣｏｎｏｘｉｄａｔｉｏｎｒｅｌｅｖａｎｔｅｎｚｙｍｅｓｉｎｊｅｊｕｎａｌｍｕｃｏｓａｏｆＬＰＳｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｐｉｇｌｅｔｓ

项目 Ｉｔｅｍｓ 对照组 Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ＬＰＳ组 ＬＰＳｇｒｏｕｐ ＮＡＣ组 ＮＡＣｇｒｏｕｐ
超氧化物歧化酶 ＳＯＤ／（Ｕ／ｍｇ） ８５．４６±６．０３ａ ７１．７６±３．９３ｂ ７８．５０±７．７７ａｂ

过氧化氢酶 ＣＡＴ／（Ｕ／ｇ） ５２．４４±７．７０ａ ２７．５２±１．３９ｃ ３７．３２±６．６９ｂ

谷胱甘肽过氧化物酶 ＧＳＨＰｘ／（Ｕ／ｇ） ７９．５３±１９．７３ ５７．１２±１６．０８ ７７．０１±１７．７３
一氧化氮合酶 ＮＯＳ／（Ｕ／ｍｇ） １．５４０±０．１１５ｂ １．８７８±０．１４２ａ １．６５８±０．２９０ａｂ

诱导型一氧化氮合酶 ｉＮＯＳ／（Ｕ／ｍｇ） ０．６３０±０．０４１ｂ ０．８１９±０．０７６ａ ０．６６６±０．０６２ｂ

　　同行数据肩标不同小写字母表示差异显著（Ｐ＜０．０５）。下表同。
Ｉｎｔｈｅｓａｍｅｒｏｗ，ｖａｌｕｅｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｍａｌｌｌｅｔｔｅｒｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓｍｅａｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（Ｐ＜０．０５）．Ｔｈｅｓａｍｅａｓｂｅｌｏｗ．

表３　饲粮添加ＮＡＣ对ＬＰＳ刺激仔猪空肠黏膜氧化相关产物的影响
Ｔａｂｌｅ３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｄｉｅｔａｒｙＮＡＣｏｎｏｘｉｄａｔｉｏｎｒｅｌｅｖａｎｔｐｒｏｄｕｃｔｓｉｎｊｅｊｕｎａｌｍｕｃｏｓａｏｆＬＰＳｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｐｉｇｌｅｔｓ

项目 Ｉｔｅｍｓ 对照组 Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ＬＰＳ组 ＬＰＳｇｒｏｕｐ ＮＡＣ组 ＮＡＣｇｒｏｕｐ
丙二醛 ＭＤＡ／（μｍｏｌ／ｇ） ０．３７４±０．０５０ｂ ０．４７８±０．０２１ａ ０．３６３±０．１６４ｂ

过氧化氢 Ｈ２Ｏ２／（μｍｏｌ／ｇ） ０．６６４±０．０２６ｂ ０．７６６±０．０７０ａ ０．６７６±０．０６５ｂ

超氧阴离子 Ｏ－２ ／（μｍｏｌ／ｇ） ２．５１６±０．１８７ｃ ４．７５９±０．９６５ａ ３．２２０±０．２５５ｂ

氧化型谷胱甘肽／还原型谷胱甘肽 ＧＳＳＧ／ＧＳＨ ０．１０１±０．０２６ｂ ０．２３３±０．０５９ａ ０．１０７±０．０２７ｂ

３　讨　论
３．１　ＮＡＣ对ＬＰＳ刺激仔猪空肠黏膜氧化相关酶的
影响

ＳＯＤ是体内主要的自由基清除酶，能够清除
Ｏ－２ 自由基，保护细胞免受损伤，其活性间接反映了
机体清除自由基的能力及机体内源性抗氧化能

力［９］，而 ＣＡＴ主要是将 ＳＯＤ歧化自由基形成的
Ｈ２Ｏ２转化成 Ｈ２Ｏ和 Ｏ２。当机体处于氧化应激状
态时，由于产生过多的自由基，消耗了内源性 ＳＯＤ
和ＣＡＴ，ＳＯＤ和ＣＡＴ发生糖基化后活性下降，其抗
氧化能力下降［１０］。ＧＳＨＰｘ是机体内广泛存在的一
种重要的催化 Ｈ２Ｏ２分解的酶，能特异性地催化
ＧＳＨ对Ｈ２Ｏ２的还原反应，起到保护细胞膜结构和

３
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功能完整的作用［１１］。

本试验中，ＬＰＳ刺激导致仔猪空肠黏膜ＳＯＤ和
ＣＡＴ活性的降低，说明ＬＰＳ多次刺激导致空肠黏膜
ＳＯＤ和 ＣＡＴ被大量消耗，空肠黏膜抗氧化酶系统
受到损害，而在ＬＰＳ刺激仔猪饲粮中添加 ＮＡＣ后，
ＳＯＤ和ＣＡＴ活性升高，说明ＮＡＣ有助于维持抗氧
化酶系统的平衡，缓解 ＬＰＳ应激导致的氧化应激。
作者推测ＮＡＣ可能通过抑制ＮＡＤＰＨ氧化酶活性，
导致质膜ＮＡＤＰＨ氧化酶从ＮＡＤ（Ｐ）Ｈ传递电子给
Ｏ２的能力降低，使得 Ｏ

－
２ 生成受阻，减少了抗氧化

酶ＳＯＤ和ＣＡＴ的消耗，从而缓解了 ＬＰＳ导致的氧
化应激。Ｓｒｉｄｈａｒａｎ等［１２］研究发现，ＮＡＣ连续 １周
胃内预处理给药，可以增加大鼠体内 ＳＯＤ、ＣＡＴ的
活性，与本试验结果类似。

一氧化氮（ＮＯ）作为一种信使或介质，它既有
利于机体的自身免疫防御能力，又具有潜在的毒性，

而ＮＯ的作用和信使功能主要受 ＮＯＳ调控［１３］。

ＮＯＳ分为固有型（ｃＮＯＳ）和诱导型（ｉＮＯＳ），ｉＮＯＳ
在肠黏膜中含量丰富，在缺氧或内毒素刺激后迅速

被活化［１４］。肠黏膜受到应激后 ｉＮＯＳ由非激活状
态迅速活化，产生大量的 ＮＯ，高浓度的 ＮＯ容易与
体内Ｏ－２ 形成氧化性更强的 ＯＮＯＯ

－，后者可诱导

脂质过氧化损伤［１５］。

本试验中，ＬＰＳ刺激使空肠黏膜 ＮＯＳ和 ｉＮＯＳ
活性升高，添加ＮＡＣ后ｉＮＯＳ活性显著降低。这证
实ＬＰＳ刺激可以促进ＮＯＳ和ｉＮＯＳ的活化，进而可
能引起ＮＯ大量生成，对肠黏膜组织产生毒害作用，
导致氧化损伤。ＮＡＣ对肠黏膜氧化损伤的缓解作
用可能由于 ＮＡＣ抑制了 ＬＰＳ刺激诱导的 ｉＮＯＳ表
达，具体机理有待进一步研究。与此类似，巫国谊

等［１６］也研究发现，ＮＡＣ能降低肝脏 ｉＮＯＳ活性，改
善急性肝损伤。

３２　ＮＡＣ对 ＬＰＳ刺激仔猪空肠黏膜氧化相关
产物的影响

ＭＤＡ是脂质过氧化反应的一种重要分解产
物，可以间接反映机体组织氧化损伤的程度［１７］。而

自由基主要有Ｏ－２ 自由基、羟自由基、Ｈ２Ｏ２等，这些
自由基是机体氧化反应中产生的有害化合物，具有

强氧化性，它们的含量高低反映了组织自由基的积

累程度［１８］。ＧＳＳＧ是 ＧＳＨ的氧化形式，在氧化剂
作用下 ＧＳＨ通过 ＧＳＨＰｘ氧化成 ＧＳＳＧ，而 ＧＳＳＧ
通过ＮＡＤＰＨ供氢，在谷胱甘肽还原酶的作用下又
还原成 ＧＳＨ，二者构成一个动态平衡，使 ＧＳＳＧ维

持在总ＧＳＨ量的１％～１０％［１９］，构成有效的抗氧化

系统，故可用来评估脂质过氧化损伤情况［２０］。

本试验研究发现，ＬＰＳ多次刺激导致仔猪空肠
黏膜ＭＤＡ、Ｈ２Ｏ２、Ｏ

－
２ 含量增多，ＧＳＳＧ／ＧＳＨ上升，

饲粮中添加 ＮＡＣ后均降低，表明 ＬＰＳ刺激使肠黏
膜自由基或氧化产物增多，导致脂质过氧化，而

ＮＡＣ能降低自由基等有害产物的积累，调节氧化与
还原产物的比率，抑制ＬＰＳ对肠黏膜的损害。ＮＡＣ
的作用可能是因为 ＮＡＣ为细胞内提供—ＳＨ来源，
而活性—ＳＨ具有较强的还原能力，对体内自由基具
有明显的拮抗作用；另外，ＮＡＣ能将细胞外的胱氨
酸还原为半胱氨酸，并可在肠黏膜细胞中转化成

ＧＳＨ，进而通过ＧＳＨ发挥抗氧化作用，清除体内的
自由基。田新强等［２１］发现，ＬＰＳ导致小鼠肝脏ＧＳＨ
含量显著降低，ＭＤＡ含量显著升高，而饲粮中添加
ＮＡＣ能显著改善这种情况；刘平洋［２２］研究发现饲

粮中添加ＧＳＨ可显著降低小肠黏膜 ＭＤＡ含量，改
善仔猪肠道的脂质过氧化损伤；乔小蓉等［２３］在人血

清中加入 ＮＡＣ表明，ＧＳＨ／ＧＳＳＧ显著升高。这些
都与本试验结果类似。

抗氧化酶与氧化相关产物之间存在着紧密的联

系，如ＳＯＤ能促进Ｏ－２ 分解成Ｏ２和Ｈ２Ｏ２，而Ｈ２Ｏ２
又能在ＧＳＨＰｘ和 ＣＡＴ的作用下分解成无毒害的
Ｈ２Ｏ和 Ｏ２。ＧＳＳＧ和 ＧＳＨ能在 ＧＳＨＰｘ的调解下
相互转化，它们之间存在典型的氧化／抗氧化的动态
平衡，这可能是饲粮中添加 ＮＡＣ同时影响氧化相
关酶活性与产物的原因。

有研究表明，通过不同途径改善机体的抗氧化

能力，可以提高动物的生长性能［２４］。胡尧等［２５］也

通过对仔猪血液中抗氧化指标的检测结果说明，饲

粮添加ＮＡＣ可增强仔猪机体抗氧化能力，进而缓
解ＬＰＳ刺激导致的生长抑制。本次试验中仔猪空
肠黏膜中抗氧化指标的结果也说明，饲粮添加 ＮＡＣ
可增强仔猪机体抗氧化能力，进而缓解 ＬＰＳ刺激导
致的生长抑制。

４　结　论
① ＬＰＳ多次刺激使仔猪肠道氧化酶激活，抑制

抗氧化酶的活性，导致有害自由基产生和氧化产物

增多。

② 饲粮中添加 ００５％ ＮＡＣ能有效缓解 ＬＰＳ
刺激引起的负面影响，提高肠黏膜的抗氧化能力，并

可能通过此途径缓解ＬＰＳ刺激引起的生长抑制。

４
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