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ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ抗大鼠氧化
应激损伤的机理研究

钟先锋１，黄建锋１，张继如１，张　勇１，黄桂东２，华　东１

（１．江南大学附属医院，江苏 无锡　２１４０６２；２．江南大学 食品学院，江苏 无锡　２１４１２２）

摘　要：以大鼠为研究对象，以大鼠血清和肝组织中超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、谷胱甘肽过氧化物酶
（ＧＳＨ－Ｐｘ）活性和丙二醛（ＭＤＡ）含量为指标，研究ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ的体内抗氧化作用效果。结果表
明，喂养４周后，ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ添加组中的中剂量组、高剂量组大鼠血清和肝组织中的ＳＯＤ和ＧＳＨ
－Ｐｘ活性明显高于正常组（Ｐ＜０．０５），ＭＤＡ含量的变化则与之相反，说明 ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对大鼠氧
化应激损伤有较好的的保护作用，且产生这种保护作用的原因一方面是激活了机体抗氧化酶类，另

一方面与ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ的抗氧化能力有关。
关键词：ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ；抗氧化活性；超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）；谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨ－Ｐｘ）；丙二
醛（ＭＤＡ）
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　　共轭亚油酸（ｃｏｎｊｕｇａｔｅｄｌｉｎｏｌｅｉｃａｃｉｄ，ＣＬＡ）是
人类近年来发现的最重要的一种功能性脂肪酸，已

被广泛应用于食品和药品当中［１］。许多研究表明，

ＣＬＡ具有多种生理功能，如抗癌［２－３］、抗动脉粥样硬

化［４］、降低身体脂肪含量［５－６］等。但关于 ＣＬＡ生物
活性的具体机理至今仍无定论。有研究者认为ＣＬＡ
的抗氧化性能可能是导致ＣＬＡ产生抗癌活性或抗动
脉粥样硬化活性的原因之一［７－８］，但由于实验体系、

测定方法、ＣＬＡ存在形式及其浓度、有无溶剂以及溶
剂种类的差异，致使至今对于 ＣＬＡ氧化稳定性和是
否属于抗氧化剂的观点仍然存在较大分歧［９］。

反式脂肪酸（Ｔｒａｎｓｆａｔｔｙａｃｉｄｓ，ＴＦＡｓ）是指含一
个以上独立的（即非共轭）“反式”构型双键的不饱

和脂肪酸［１０］。近年来，大量研究结果表明，摄入过

多的ＴＦＡｓ对人体健康有危害。一些发达国家已先
后对食品中ＴＦＡｓ的含量做出限制［１１］。但是也有报

道证实部分反式脂肪酸异构体具有抗癌活性［１２］，并

与体内抗氧化酶体系激活有关。当细胞受到内外环

境的刺激后，活性氧分子（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，
ＲＯＳ）产生增多，从而破坏了机体氧化与抗氧化系统
之间的平衡，最终导致氧化应激，蛋白质和 ＤＮＡ也
是ＲＯＳ的攻击靶标，ＲＯＳ能够造成蛋白质结构突变
或丧失生物活性、ＤＮＡ链断裂、ＤＮＡ位点突变、ＤＮＡ
双链畸变和原癌基因与肿瘤抑制基因突变，最终导

致机体产生氧化损伤［１３］。
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我们前期的体外细胞实验研究结果表明，ｔ９，
ｔ１１－ＣＬＡ抑制了人结肠癌细胞 Ｃａｃｏ－２增
殖［１４－１５］，并具有保护血管内皮细胞防止其氧化损伤

的作用，这些结果是否与 ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ的抗氧化作
用有关，需要进一步证实。因此，本研究拟以大鼠为

研究对象，探讨ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ的抗氧化性能，以期为
ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ有益健康的推测提供理论依据。
１　材料与方法
１．１　材料与试剂

ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ，实验室自制，即采用乳酸菌生物
转化合成 ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ，具体实验步骤参照刘晓华
博士论文［１６］；丙二醛（ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶
（ＳＯＤ）、谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨ－Ｐｘ）试剂盒购
自南京建成生物试剂公司。

１．２　实验动物、分组和实验方法
Ｗｉｓｔａｒ大鼠（１００只）购自江南大学实验动物中

心，雌雄各半，体重１２５～１５０ｇ。所有大鼠随机分为
正常对照组：饲喂基础饲料 ＋特丁基对苯二酚（ＴＢ
ＨＱ，８ｍｇ／ｋｇｂｗ）；ＣＬＡ添加组：低剂量组（ｔ９，ｔ１１－
ＣＬＡ５ｍｇ／ｋｇｂｗ＋ＴＢＨＱ８ｍｇ／ｋｇｂｗ）、中剂量组
（ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ２５ｍｇ／ｋｇｂｗ＋ＴＢＨＱ８ｍｇ／ｋｇｂｗ）和
高剂量组（ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ５０ｍｇ／ｋｇｂｗ＋ＴＢＨＱ８ｍｇ／
ｋｇｂｗ），每组２０只，Ｗｉｓｔａｒ大鼠自由采食和饮水，按
常规饲养管理进行。连续喂养４周。大鼠于末次给
药后，停药禁食１２ｈ，摘眼球采全血，分离血清，大鼠
引颈处死取肝，测定血液和肝组织中相关指标。

１．３　ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对大鼠体内脂质过氧化程度的
影响

本实验通过硫代巴比妥酸反应物（Ｔｈｉｏｂａｒｂｉｔｕ
ｒｉｃＡｃｉｄＲｅａｃｔｉｖｅＳｕｂｓｔａｎｃｅｓ，ＴＥＡＲＳ）测定试剂盒测
量脂质过氧化程度。分离的组织称重再加入 ０．１
ｍｏｌ／Ｌ磷酸钠，匀浆后按试剂盒说明书操作，利用酶
标仪测定上清液在波长５３２ｎｍ处的吸光值。
１．４　ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对大鼠体内氧化相关酶类的
影响　　

ＳＯＤ活性的测定方法为黄嘌呤氧化酶法；ＧＳＨ
－Ｐｘ活性用催化 ＧＳＨ氧化的反应速度及单位时间
内ＧＳＨ减少的量来表示；样品提取同１．３，按照试剂
盒说明书测定ＳＯＤ和ＧＳＨ－Ｐｘ活性的变化。
１．５　检测ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对大鼠血清中甘油三酯和
高密度脂蛋白胆固醇的影响

实验分组和采样方法见１．２，使用ＢＳ－１９０全自
动生化分析仪测定大鼠血清中甘油三酯（Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒ
ｉｄｅ，ＴＧ）和高密度脂蛋白胆固醇（Ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏ
ｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬ－Ｃ）的含量。
１．６　数据处理

实验数据采用ＳＰＳＳ１８．０的ＯｎｅＷａｙＡｎｏｖａ进

行统计学分析，结果均以 Ｘ±ＳＤ表示，Ｐ＜０．０５表
明差异具有显著性，Ｐ＜０．０１表明差异具有高度显
著性。

２　结果与分析
２．１　ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对大鼠血清中抗氧化分子含量
和活性的影响

ＳＯＤ、ＧＳＨ－Ｐｘ是机体免受氧自由基损害的主
要防御酶，其含量及活性能反映机体氧自由基存

在的水平及脂质过氧化反应程度［１７］。ＭＤＡ是细
胞膜膜脂过氧化最重要的一种产物，它的产生还

能加剧膜的损伤，因此可通过 ＭＤＡ了解膜脂过氧
化程度。

由表１可知，与正常对照组相比，添加 ＣＬＡ实
验组大鼠血清ＭＤＡ水平随ＣＬＡ添加量的增加而下
降，趋势明显，而ＳＯＤ和ＧＳＨ－Ｐｘ的活性随着 ＣＬＡ
添加量的增加而明显升高，呈剂量依赖关系（Ｐ＜
０．０５），说明 ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ能够提高机体抗氧化能
力，且高剂量的ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ作用效果更佳。

表１　ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对血清ＭＤＡ含量、ＳＯＤ和ＧＳＨ－Ｐｘ活性的影响

实验分组 ＭＤＡ／（ｎｍｏｌ／ｍＬ） ＳＯＤ／（Ｕ／ｍＬ） ＧＳＨ－Ｐｘ／（Ｕ／ｍＬ）
正常对照组 ３８．６６±４．９１ ７４．００±３．６３ ８１．７５±１．０８

ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ低剂量组 ３６．５２±２．６８ ８２．５１±１．６８ １１０．３９±９．５６

ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ中剂量组 ２８．２４±１．４９ １１７．２８±５．１８ １３５．１３±２．３１

ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ高剂量组 １９．７８±２．１５ １２９．７６±１５．５２ １４０．１３±３．７３

　　注：表示实验组与对照组差异显著（Ｐ＜０．０５，ｎ＝２０）。下
表同。

２．２　ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对大鼠肝组织中抗氧化分子含
量和活性的影响

ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ在肝组织中的抗氧化效果与在血
清中的结果一致。ＣＬＡ添加组大鼠血清 ＭＤＡ水平
随ＣＬＡ添加量的增加而下降，趋势明显，而 ＳＯＤ和
ＧＳＨ－Ｐｘ的活性随着 ＣＬＡ添加量的增加而明显升
高，呈剂量依赖关系（Ｐ＜０．０５，表２），说明ｔ９，ｔ１１－
ＣＬＡ能够提高机体抗氧化能力，而且高剂量ＣＬＡ效
果更佳。

表２　ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对肝组织ＭＤＡ含量、ＳＯＤ和ＧＳＨ－Ｐｘ活性的影响

实验分组 ＭＤＡ／（ｎｍｏｌ／ｍｇ） ＳＯＤ／（Ｕ／ｍｇ） ＧＳＨ－Ｐｘ／（Ｕ／ｍｇ）
正常对照组 ２８．６８±２．１５ ７０．１２±３．８９ ８０．１４±３．３３

ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ低剂量组 ２２．３１±３．５４ ８７．６２±５．２１ ９６．３５±１．２９

ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ中剂量组 １５．４２±２．１２ １０２．５４±４．３２ １１８．５５±１０．２１

ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ高剂量组 ８．６５±０．９６ １１０．０２８±１１．１３１２３．１９±３．２６

　　

２．３　ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对大鼠血清中ＴＧ及ＨＤＬ－Ｃ的
影响

ＴＧ升高、ＨＤＬ－Ｃ降低是动脉粥样硬化的危险
因子。ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对大鼠血清中 ＴＧ及 ＨＤＬ－Ｃ
的影响结果见表３，添加 ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ后各实验组
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血清中ＴＧ及ＨＤＬ－Ｃ水平与对照组无明显差异（Ｐ
＞０．０５）。

表３　ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对大鼠血清中ＴＧ及ＨＤＬ－Ｃ的影响

实验分组 ＴＧ／（ｎｍｏｌ／ｍＬ） ＨＤＬ－Ｃ／（ｎｍｏｌ／ｍＬ）
正常对照组 ０．８３±０．１８ ０．９６±０．１３

ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ低剂量组 ０．７８±０．１５ ０．８９±０．１４
ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ中剂量组 ０．７６±０．１２ ０．９８±０．１３
ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ高剂量组 ０．７２±０．１６ ０．９３±０．１７

３　结论
由于ＣＬＡ中共轭双键的存在，其异构体种类繁

多，在众多异构体中，ｃ９，ｔ１１－ＣＬＡ和 ｔ１０，ｃ１２－
ＣＬＡ的生理功能基本确定，认为它们分别在抗癌和
降低脂肪方面有着极强的作用效果［１８］。但其他异

构体生理活性的研究报道较少。

我们前期研究结果表明，ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ能抑制
人结肠癌细胞 Ｃａｃｏ－２增殖，并能防止血管内皮细
胞的氧化损伤，这些结果说明，ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对人体
健康有益，这与 Ｂｅｐｐｕ的结果相似，但 ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ
有益健康的生理活性机理是什么，是否与抗氧化作

用有关，尚未被证实。

本研究中ＳＯＤ和ＧＳＨ－Ｐｘ的活性随着ＣＬＡ添
加量的增加而升高，呈剂量依赖关系（Ｐ＜０．０５，表１
～表２），说明ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ具有一定的抗氧化作用。
与正常对照组相比，添加ＣＬＡ实验组大鼠血清和肝
组织中 ＭＤＡ水平随 ＣＬＡ添加量的增加而下降，趋
势明显（Ｐ＜０．０５，表１～表２），呈剂量依赖关系，说
明ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ能够提高机体抗氧化能力，且高剂
量的ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ作用效果更佳。

添加ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ并没有改变大鼠血清 ＴＧ和
ＨＤＬ－Ｃ的水平，提示 ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ对体内血脂的
清除并无效果，而在中断体内脂质过氧化方面发挥

独特的作用。在我们以前的研究中也发现，在游离

细胞系统中，ＣＬＡ的抗氧化性能与丁基羟基茴香醚
（ｂｕｔｙｌａｔｅｄｈｙｄｒｏｘｙａｎｉｓｏｌｅ，ＢＨＡ）相当［１９］。

综上所述，ｔ９，ｔ１１－ＣＬＡ是体内良好的抗氧化
剂，其抑制氧化应激损伤的作用一方面与 ｔ９，ｔ１１－
ＣＬＡ激活了机体抗氧化酶类有关，另一方面与 ｔ９，
ｔ１１－ＣＬＡ自身的抗氧化能力有关，是否有其他作用
机制还有待于进一步研究。
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