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大豆低聚糖和低聚肽对高脂血症大鼠血管活性物质和血液流变学的影响 

谢莎丽，石元刚 (第三军医大学军事预防医学院营养与食品卫生学教研室，重庆400038) 

[摘 要] 目的 探讨大豆低聚糖(SOS)和大豆低聚肽(SOP)对高脂血症大鼠血管活性物质和血液流变学的影响。方法 

60只健康成年 sD大鼠随机分为 5组：分别饲喂正常饲料(正常对照组，NCG)，高脂饲料(高血脂模型组，HCG)，高脂饲料 +2％SOS 

(SOS组)、高脂饲料 +3％soP(SOP组)、高脂饲料 +2％SOS+3％soP(SOSP组)8周，测定大鼠血脂、血管活性物质 PGI 、TXA 、NO 

和血液流变学指标。结果 各实验组均能显著降低高脂血症大鼠血清 TC、TG、LDL—C，升高 HDL—C，改善血脂水平。同时升高 

PGI 、NO，降低TXA 和TXA ／PGI 比值，还能降低血黏度和红细胞压积，并以复合干预组效果最佳。结论 SOS和 SOP具有良好 

的调节血脂、影响血管活性物质生成和改善血液流变学的作用，以联合使用效果最为显著。 
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Effects of soy oligosaccharides and peptides on vasoactive substances and hemorheology in hyper- 

lipidemia rats 

XIE Sha—li，SHI Yuan—gang(Department of Nutrition and Food Hygiene，College of Preventive Medicine，Third Military Medical Univer- 

sity，Chongqing 40o038，China) 

Abstract：Objective To investigate effects of soy oligosaccharides(SOS)and soy peptides(SOP)on vasoactive substances and hemo— 

rheology in hyperlipidemia rats．Methods Sixty healthy SD rats were randomly divided into five groups：They were fed with normal diet 

(NCG group)，high—fatty diet(HCG group)；HF diet+2％ SOS(SOS group)；HF diet+3％ SOP(SOP group)；HF diet+2％ SOS 

+3％ SOP(s0sP group)for 8 weeks．Plasma levels of PGI2，TXA2，NO were measured and the changes of hemorheology were observed． 

Results SOS and SOP were able to decrease serum levels of TG，TC and LDL—C，while increase HDL—C remarkably to modulate dyslipi— 

demia；decrease the plasma content of TXA2，TXA2／PGI2 ratio，blood viscosity and hematocrit，while increase plasma contents of PGI2 and 

NO significantly，especially their complex intervention．Conclusion SOS and SOP can regulate blood lipid metabolism and vasoactive sub— 

stances．as well as improve hemorheology．which iS more effective when both together． 

Keywords：SOS；SOP；hyperlipidemia；vasoactive substances：hemorheology 

动脉粥样硬化(atherosclerosis，AS)是危害人类健 

康的常见疾病，研究表明，内皮细胞损伤和内皮功能紊 

乱参与了 AS形成过程，因此，保护内皮细胞既是预防 

AS形成也是预防粥样斑块破裂的关键之一 。大豆 

低聚糖(soy oligosaccharides，SOS)和大豆低聚肽 (soy 

oligopeptides，SOP)是近年从大豆中提取的两种生物活 

性物质 ．3 J。SOS是存在于大豆中的可溶性糖分的总 

称，主要成分为水苏糖、棉子糖和蔗糖，而 SOP是大豆 

蛋白经酶解而得的分子质量低于 1 000的低分子肽。 

国内外学者研究发现 SOS和 SOP具有降血脂作用， 

但有关 SOS和 SOP对血管活性物质和血液流变学的 
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影响目前未见报道。本研究观察了大豆 SOS和 SOP 

对实验性高脂血症大鼠血管活性物质和血液流变学的 

影响，探讨其调节血脂及抗 AS的可能机制。 

1 材料与方法 

1．1 材料 

SOS由上海 深 远食 品有 限 公 司生 产提 供，总糖 含 量 

／>70％。SOP由山东中食都庆生物技术有限公司生产提供，肽 

含量≥80％。胆 固醇及猪胆盐由成都科龙化工试剂厂提供。 

6-Keto—PGF TXB 测定试剂盒由解放军总医院东亚免疫研究 

所提供 ，NO试剂盒为南京建成生物工程研究所产品。 

1．2 动物分组 

选用第三军医大学实验动物中心提供的清洁级健康成年 

雄性 sD大鼠60只，体质量 190～210 g，实验室环境下以基础 

饲料适应性喂养 1周 ，随机分为 5组，每组 12只，即正常饲料 

对照组(normal diet control group，NCG)、高脂饲料对照组 (high 

fat diet control group，HCG)、高脂饲料 +2％SOS组(HF diet+ 

2％SOS group，SOS)、高脂饲料+3％SOP组(HF diet+3％SOP 
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group，SOP)、高脂饲料 +2％SOS+3％SOP复合组(HF diet+ 

2％SOS+3％SOP group，SOSP)。NCG组予以基础饲料，其余 

四组予以高脂饲料，其中 SOS组高脂饲料中添加 2％SOS，SOP 

组高脂饲料中添加 3％SOP，SOSP组高脂饲料中添加 2％SOS 

和 3％SOP。大鼠单笼饲养，自由摄食与饮水 ，准确记录摄食 

量，每两周称一次体重，实验期为 8周。动物室温度为 20～ 

23℃，湿度为40％ ～60％。基础饲料 由第三军医大学实验动 

物中心配制 ：豆饼 20％ 、小麦 粉 19％、玉米粉 15％ 、大米粉 

20％、麸皮 15％ 、鱼粉 5％ 、骨粉 3％、酵母 1％ 、食盐 1％、鱼肝 

油 1％。高脂饲料配方：在基础饲料中添加 10％猪油、2％胆固 

醇和 1％胆盐。 

1．3 实验方法 

在实验期末，禁食 12 h后，经股静脉取血，血样分别置于 5 

ml离心管和5 ml肝素抗凝离心管中，室温放置 2 h，以3 000 

r／rain离心 15 min，制备血清和血浆，按试剂盒要求用酶法在全 

自动生化分析仪上测定 TC、TG、LDL—C、HDL—C；用放射免疫法 

测定 PGI：、TXA ，NO含量用硝酸还原酶法在 721分光光度计 

上测定；全血粘度(viscosity of whole blood，WBV)采用重庆大学 

多维生物工程研究所的 FASCO-94A全 自动血液粘度快速测定 

仪，以切变率 =200 sI1和 =2 sI1测定 H—WBV和 L．WBV， 

血浆粘度(plasma specific viscosity，PSV) 用电子计算机自动 

分析的毛细管粘度计测定，红细胞压积 (hematocrit，HCT)测定 

采用离心沉淀法 ，血液还原粘度(blood reduced viscosity，BRV) 

按公式换算： =(WBV一 ) X HCT。 

1．4 统计学处理 

实验数据以均数 ±标准差 ±s表示 ，采用统计软件 SPSS 

11．0进行方差分析及 t检验。 

2 结果 

2．1 SOS和 SOP对大鼠血管活性物质的影响 

实验期间 HCG组血浆 PGI 、NO含量较 NCG组明显降低， 

而 TXA 、TXA2／PGI2较 NCG组明显增高(P<0．05)。经 SOS 

和 SOP干预的各实验组 PGI，、NO含量较 HCG组和 NCG组都 

明显增高，而血浆TXA 水平和TXA：／PGI：比值均显著降低， 

以SOSP组复合干预最为显著，尤其在升高 NO和降低 TXA：、 

TXA，／PGI，方面与其他两组相 比具有显著差异 (P<0．05)。 

(表 1) 

2．2 SOS和 SOP对大鼠血液流变学的影响 

HCG组 H．WBV( =200 s。。)和 L—WBV( =2 s )较 

NCG组显著增高 (P<0．01)。而实验各组 H—WBV和 L—WBV 

均较 HCG组明显降低 (P<0．01)。实验组之间相 比，SOP组 

H．WBV显著低于SOS组、SOSP组，SOSP组显著低于SOS组； 

SOSP组 L—WBV显著低于SOS组、SOP组，而 SOP组显著低于 

SOS组(P<0．01)(表 2)。 

HCG组的 、 、HCT显著高于NCG组水平，与HCG组比 

较实验各组 、 、HCT均明显降低 (P<0．01)。实验组之间 

相比，SOP组、SOSP组 显著低于 SOS组 (P<0．01)，而 SOP 

组和 SOSP组之间无差异；SOS组、SOSP组 显著低于SOP组 
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(P<0．01)，而 SOS组和 SOSP组之间无差异；SOSP组 HCT显 

著低于SOS组、SOP组，SOP组显著低于 SOS组(P<0．01)。 

以 SOSP组降低 、 和 HCT效果最佳(表 3)。 

表 1 SOS和 SOP对大鼠血管活性物质的影响( ± ，，l=12) 

：与 NCG组 比较 ，P<0．05；#：与 HCG组 比较 ，P<0．05； 

△：与 SOS组 比较 ，P<0．05；☆：与 SOP组 比较 ．P<0．05 

表 2 SOS和 SOP对大鼠H-WBV、L-WBV的影响 

( ± ，，l=12) 

：与 NCG组 比较 ，P<0．01；#：与 HCG组 比较 ，P<0．01； 

△：与 SOS组 比较 ，P<0．01；☆：与 SOP组比较 ，P<0．01 

表3 SOS和SOP对大鼠Tlp、Tlr、ItCT的影响( ± ，，l=12) 

：与 NCG组 比较 ，P<0、01；#：与 HCG组 比较 ，P<0、01； 

△：与 SOS组 比较 ，P<0．01；☆：与 SOP组比较 ，P<0．01 

3 讨论 

血浆中高水平的 LDL，尤其是氧化型 LDL可使内 

皮细胞发生损伤，使致 As性脂蛋白易于进入动脉内 

膜下沉积，而内皮功能障碍会破坏内皮生成的血管舒 

张因子和血管收缩 因子 的平衡，导致血管舒缩异 

常_4 。已发现在不稳定斑块表面的内皮细胞表达多 

种细胞黏附分子，使大量单核细胞及淋巴细胞进入粥 

样斑块，因此保护内皮细胞既是预防 As病变形成也 

是预防粥样斑块破裂的关键之一 。 

内皮细胞活性物质 TXA：和 PGI：是花生四烯酸 

代谢产物。PGI：是强烈的血管舒张剂和血小板聚集 

抑制剂，具有抑制凝血和血栓形成等防治冠心病作用 ， 

而 TXA，是强烈的血管收缩剂和血小板聚集促进剂， 
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其作用正好与 PGI 相拮抗 。因此 PGI 合成减少或 

TXA2合成过多与 AS发生密切相关，而 TXA 和 PGI 

平衡是维持正常血管功能及保护内皮细胞免受损伤的 

重要环节，也是防治 CHD的重要途径。有文献报道， 

高血脂能影响TXA2和PGI2代谢，升高TXA ／PGI2比 

值 。本实验发现，给大鼠饲喂高脂膳食后，HCG组 

血浆TXA2含量和TXA2／PGI2较 NCG组显著升高，而 

PGI 含量显著下降，说明高脂血症能影响 TXA 和 

PGI 的代谢，使 TXA 合成过多而 PGI 合成减少，导 

致血管功能异常，促进 AS病变发生。而各实验组尤 

其是联合干预的 SOSP组能显著降低高脂血症大鼠 

TXA 水平，增高 PGI 血浆含量，从而明显降低 TXA ／ 

PGI2比值。提示 SOS和 SOP能有效调节 TXA2和 

PGI 之间的平衡，保护内皮细胞及减轻内皮功能障 

碍，减少血栓形成和维护正常的血管舒缩功能，起到抗 

AS和预防 CHD作用。 

功能不良的内皮细胞重要特征之一就是合成分泌 

NO减少，使动脉的内皮依赖性血管舒张功能障碍，引 

起 AS早期病变 J。本实验中HCG组血浆 NO含量较 

NCG组明显减少，也说明了内皮源性 NO生成减少导 

致内皮依赖性血管舒张功能受损是高脂血症引起的血 

管病变和 AS的早期特征之一。另有研究表明 ⋯̈，NO 

在生物体内作为一种超氧阴离子自由基清除剂，可通 

过清除氧自由基来抑制脂质过氧化等作用；NO还具 

有抑制血小板聚集、单核细胞粘附作用，因此能预防 

AS性疾病的发生。本实验结果显示高脂膳食大鼠经 

SOS和 SOP干预后，血浆 NO含量明显升高，达到NCG 

组水平，尤其以复合干预效果最为显著，表明 SOS和 

SOP能有效改善高脂血症引起的 NO不足及内皮依赖 

性血管舒张反应下降，通过提高 NO，清除体内过多自 

由基，防止脂质过氧化，及减少单核细胞在内皮下粘附 

等作用有效预防 AS性疾病的发生。 

有研究显示  ̈，高脂血症时红细胞膜中胆固醇含 

量增高，红细胞变形能力下降而 H—WBV增大 ，并使红 

细胞聚集性增加而 L—WBV增大；高脂血症患者血浆大 

分子脂蛋白过多，使 PSV、BRV增高。血液和血浆粘 

滞度的升高可损害微循环血流、在血液与内皮细胞界 

面发生切变应力异常、使血浆蛋白易与内皮细胞发生 

作用、增加血栓形成倾向，导致粥样硬化性血栓形成。 

本实验中，用高脂膳食喂饲大鼠后发现大鼠 H—WBV、 

L—WBV、PSV、BRV以及 HCT均较正常膳食大鼠显著 

增高，而干预的各组均有明显下降，说明 SOS和 SOP 

可通过提高红细胞的变形能力，降低红细胞的聚集性 

来改变血液的粘滞状态，降低血液及血浆粘度，预防血 
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中脂质在主动脉壁的沉积。脂质过氧化的中间产物自 

由基与最终分解产物丙二醛对细胞膜起损伤作用，影 

响膜的流动性和交换功能，使膜的脆性增大，变形性降 

低，红细胞刚性增强，SOS和 SOP可能通过抗脂质过 

氧化，减少自由基与 MDA对细胞膜的损伤作用，从而 

维护红细胞正常功能，改善高血脂状态下血液流变学 

异常。 

本实验结果表明，三个实验组不仅能有效降低高 

脂血症大鼠血清 TC、TG、LDL—C和升高 HDL—C水平， 

还能调节高脂血症大鼠体内TXA 、PGI 、NO等血管内 

皮细胞活性物质生成，改善血液流变学异常，因此具有 

明显的调节血脂紊乱，抗AS和保护心血管的作用，并 

以SOS和 SOP联合应用效果最佳，这为开发大豆低聚 

糖和多肽复合物在心血管保健品方面提供了资料。 
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