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海螵蛸多糖对小鼠胃黏膜保护作用的研究

郭一峰，周文丽，张建鹏，刘军华，冯伟华，焦炳华

第二军医大学基础部生物化学与分子生物学教研室，上海２００４３３

［摘要］　目的：用海螵蛸中提取的多糖盐洗组分（ＣＢＰｓ）预处理小鼠后，用无水乙醇灌胃处理，观察小鼠胃黏膜的损伤程度，探

究其保护胃黏膜的机制。方法：用ＣＢＰｓ分别预处理小鼠３ｄ和５ｄ，再用无水乙醇诱导其胃黏膜损伤，测定溃疡指数、胃内容物

ｐＨ值，以及胃黏膜的一氧化氮（ＮＯ）、谷胱甘肽（ＧＳＨ）、丙二醛（ＭＤＡ）和过氧化物歧化酶（ＳＯＤ）等指标。结果：１００、２００和４００

ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理３ｄ和５ｄ的小鼠溃疡指数下降；１００、２００和４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理３ｄ和５ｄ，胃内容物ｐＨ值分别是

３．０９±０．２０、３．４３±０．２３、３．３２±０．１５、３．３４±０．２５、３．３８±０．１５、３．６８±０．２４；４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理３ｄ和５ｄ，胃黏膜的 ＭＤＡ
含量较造模组都有显著下降［（１２５．４１±２８．７９）ｖｓ（１４５．８０±２６．１３）；（１５３．８８±２１．１９）ｖｓ（１２７．１４±５．６８）ｎｍｏｌ／ｇ，Ｐ＜０．０５］；除了

１００ｍｇ／ｋｇ预处理３ｄ组，各剂量组均能显著提高ＧＳＨ和 ＮＯ的含量［ＧＳＨ：（２８２．９３±３２．３３），（２９３．５７±２０．７６），（２６０．７９±

３９．２３），（２５３．７１±２１．１１），（３５９．３８±１０．８９）ｍｇ／ｇ，Ｐ＜０．０５］；ＮＯ：（２３．４０±４．４１），（２５．８３±４．８９），（２１．６０±３．０５），（２２．７５±２．４４）

μｍｏｌ／ｇ，Ｐ＜０．０５］；各组的ＳＯＤ活性均有显著上升［（３０．６１±６．３７），（４５．３５±１．９０），（４７．１２±４．６８），（３６．４８±５．６４），（４１．３８±

８．２３），（３９．４２±８．７６）Ｕ／ｍｇ，Ｐ＜０．０５］。结论：ＣＢＰｓ对乙醇诱导的小鼠胃黏膜具有细胞保护作用。
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　　消化性溃疡是消化系统的常见病，胃黏膜屏障
可有效地保护胃黏膜。乙醇可直接损伤胃黏膜屏

障，减少胃黏膜局部血液流动，从而对胃黏膜造成损
害，诱发胃黏膜病变。中医常用海螵蛸来治疗消化
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性溃疡，但是其机制还不明确，普遍认为收敛作用源
于海螵蛸中的碳酸钙可以中和胃酸。但是，有报道
发现海螵蛸较其他中成药［１］和碳酸钙更能有效地治

疗溃疡病和胃酸过多，提示海螵蛸中含有除碳酸钙
以外的对治疗消化性疾病起作用的物质。

　　本研究探究了从海螵蛸中提取的多糖（ｃｕｔｔｌｅ
ｂｏｎｅｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＣＢＰｓ）保护小鼠胃黏膜抵抗
乙醇引起的损伤，从而揭示海螵蛸多糖在治疗消化
性溃疡的作用机制，为进一步研究提供相关的
依据。　　　

１　材料和方法

１．１　动物　ＫＭ 小鼠，体质量（１９±２）ｇ，６０只，雄
性，购自第二军医大学实验动物中心。动物饲养于
（２２±３）℃，相对湿度５０％，１２ｈ光照，１２ｈ黑暗。

１．２　药品与试剂　ＣＢＰｓ：用热水提取海螵蛸粗多
糖，经过乙醇沉淀，Ｓａｖａｇ法除去蛋白，过 ＤＥＡＥ
ＳｅｐｈａｒｏｓｅＦａｓｔＦｌｏｗ 阴离子交换柱，０．５ ｍｏｌ／Ｌ
ＮａＣｌ洗脱，流水透析后冷冻干燥。海螵蛸干品由浙
江海洋学院赵盛龙教授鉴定并提供。法莫替丁注射
液，上海信宜金朱药业有限公司，批号０５０９０１；无水
乙 醇 （分 析 纯），上 海 振 兴 化 工 一 厂，批 号：

２００５０８３５６；甲醛溶液，上海太平洋化工（集团）公司；
过氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）、一氧化氮
（ＮＯ）、谷胱甘肽（ＧＳＨ）、丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）和天
冬氨酸转氨酶（ＡＳＴ）试剂盒均购自南京建成生物工
程研究所。

１．３　实验分组及模型建立［２］　ＫＭ小鼠分为正常
组、造模组、法莫替丁组（５ｍｇ／ｍｌ法莫替丁）、ＣＢＰｓ
组（分别给予ＣＢＰｓ１００、２００、４００ｍｇ／ｋｇ），每组１０
只，每只每天分别按０．１ｍｌ／１０ｇ给药，正常组和造模
组分别用相同剂量生理盐水灌胃。在第３天和第５
天，各组在预处理完后２ｈ，造模组、法莫替丁组和

ＣＢＰｓ组再以无水乙醇灌胃，０．１ｍｌ／１０ｇ，正常组以
相同剂量的生理盐水灌胃，禁食、禁水２ｈ之后处死。

１．４　急性毒性　急性毒性按照Ｌｉｍａ等［３］方法，各

ＣＢＰｓ剂量组动物在灌胃（１０ｍｌ／ｋｇ）之后３０、６０、

１２０、２４０和３６０ｍｉｎ时，仔细观察其活动。在实验期
间，观察其不良症状或死亡。５ｄ后，分别收集正常
组和 ＣＢＰｓ各剂量组的动物血液，测定上清中的

ＡＬＴ和ＡＳＴ。

１．５　胃黏膜观察　各组小鼠脱臼处死，胃内注入

０．５ｍｌ１０％甲醛溶液，再将胃置于１０％甲醛溶液
中，５ｍｉｎ后沿胃大弯剪开，展开，１０×显微镜观察。
图像积分法计算：充血或出血，记１分；坏死或伤及

黏膜肌层，记１．５分。用Ｐｈｏｔｏｓｈｏｐ７．０网格计数
的方法，大于半格计为一格。由３名操作者分别计
数。按以下公式得到溃疡指数（ＵＩ）［４］：ＵＩ＝溃疡面
积积分／胃黏膜区总面积×１００％。

１．６　胃黏膜组织切片　小鼠脱臼处死，将胃浸泡于

１０％甲醛溶液中，１０ ｍｉｎ 后取出，取相同部位

１ｃｍ×０．５ｃｍ×０．５ｃｍ 的组织，石蜡包埋后进行

ＨＥ染色，切片于１０倍镜下观察。

１．７　胃内容物ｐＨ 值测定　在胃贲门处剪一个小
口，小心挤出胃内容物，置于离心管中，１４０００×ｇ，

１０ｍｉｎ，取上清，加入９倍体积的双蒸水，用０．１
ｍｏｌ／ＬＮａＯＨ滴定，测定其ｐＨ值。

１．８　胃黏膜 ＮＯ、ＧＳＨ、ＳＯＤ和 ＭＤＡ测定　将取
完内容物的胃用ｐＨ７．４ＰＢＳ冲洗３次，用小刀刮取
胃黏膜，用ＰＢＳ制成组织匀浆。分别用 ＮＯ、ＧＳＨ、

ＳＯＤ和 ＭＤＡ的检测试剂盒测定。

１．９　统计学处理　用ＳＰＳＳ１０．０软件行ｔ检验。

２　结　果

２．１　急性毒性　各剂量ＣＢＰｓ组的小鼠在实验７ｄ
内，未见任何不良生理状态。血清中的 ＡＬＴ 和

ＡＳＴ的含量较正常组没有显著改变（Ｐ＞０．０５）。正
常组ＡＳＴ为（９．９６±０．４７）Ｕ／ｍｇ，ＡＬＴ为（６．２３±
０．２４）Ｕ／ｍｇ，而１００、２００和４００ｍｇ／ｋｇ预处理５ｄ
组的值ＡＳＴ依次为（９．４３±０．１６）、（９．５１±０．８５）、
（９．６７±０．４２）Ｕ／ｍｇ，ＡＬＴ 为（６．０９±０．５５）、
（６．００±０．５２）、（５．７０±０．４８）Ｕ／ｍｇ。

２．２　胃黏膜损伤　无水乙醇诱导后，造模组胃黏膜
出现充血和出血，部分区域伤及黏膜下层（图１Ａ）。
低剂量ＣＢＰｓ（１００ｍｇ／ｋｇ）给药３ｄ组虽然表面仍
有不同程度的损伤，但是黏膜损伤的区域明显减少，
见图１Ｂ。用２００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理３ｄ，虽然黏
膜损伤区域较造模组没有差异，但是损伤仅是黏膜
表面的充血和出血，没有出现明显的细胞损伤，见图

１Ｃ。用４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理３ｄ，黏膜损伤进
一步减轻，不仅没有细胞损伤，而且充血和出血的区
域也较造模组显著减轻，见图１Ｄ。图１Ｅ为用法莫
替丁预处理３ｄ，未见明显的出血和损伤。用１００
ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理５ｄ后，胃黏膜损伤程度较同
样剂量处理３ｄ的损伤程度更轻，虽然还有少量的
黏膜细胞损伤，但是损伤区域显著减少，见图１Ｆ。
同样的结果同样发生在２００ｍｇ／ｋｇ和４００ｍｇ／ｋｇ
ＣＢＰｓ预处理５ｄ组中，见图１Ｇ和图１Ｈ，而且４００
ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理５ｄ组几乎没有观察到出血或
损伤，见图１Ｈ。
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图１　胃损伤的光镜观察

Ｆｉｇ１　Ｌｉｇｈｔｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙｏｆｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ
Ｓｔｏｍａｃｈｓｏｆｅｉｇｈｔｍｉｃｅｒｅｃｅｉｖｉｎｇ０．２ｍｌｏｆ１００％ｅｔｈａｎｏｌｂｙｇａｖａｇｅ．Ａ：Ｖｅｈｉｃｌｅｇｒｏｕｐ；ＢＤ：Ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈ１００，２００，４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓｆｏｒ３

ｄａｙｓ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；Ｅ：５０ｍｇ／ｋｇｆａｍｏｔｉｄｉｎｅｇｒｏｕｐ；ＦＨ：Ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈ１００，２００，４００ｍｇ／ｍｌｆｏｒ５ｄａｙｓ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

　　１００、２００和４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理３ｄ和５ｄ
的ＵＩ依次减少 （Ｐ＜０．０５），预处理５ｄ的ＵＩ分别
比预处理３ｄ更低。预处理３ｄ的４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ
组的ＵＩ接近阳性药物法莫替丁。结果见图２。

图２　小鼠胃黏膜的溃疡指数

Ｆｉｇ２　Ｕｌｃｅｒｉｎｄｅｘｏｆｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓｉｎｍｉｃｅ
Ｐ＜０．０５ｖｓ４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓｇｒｏｕｐ．ｎ＝１０，珚ｘ±ｓ

２．３　组织学观察　造模组的黏膜上皮及腺体变性，
局部黏膜出血坏死，黏膜细胞脱落，间质少数淋巴、中
性粒细胞浸润，肌层细胞发生破裂（图３Ａ）。用１００
ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理３ｄ的胃黏膜局部黏膜上皮及腺
体有变性坏死及部分脱落，但是较造模组，黏膜细胞
脱落数量显著减少，间质及黏膜下血管轻度充血，淋
巴、中性粒细胞及嗜酸粒细胞浸润程度减轻（图３Ｂ）。

１００ｍｇ／ｋｇ和２００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理５ｄ组的黏膜
上皮及腺体无明显异常，部分胃黏膜上皮及腺体层次
增多，间质及黏膜下少数淋巴及个别中性粒细胞嗜酸
粒细胞浸润。１００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理５ｄ，淋巴细胞
和中性粒细胞浸润程度较同一剂量预处理３ｄ的有所
减轻（图３Ｃ）。２００ｍｇ／ｋｇ组的各种炎症细胞数量明
显减少，而且黏膜细胞基本完整，能更显著地保护细
胞的形态（图３Ｄ）。

图３　胃黏膜组织学分析

Ｆｉｇ３　Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａ
Ｍｕｃｏｓａｏｆｓｔｏｍａｃｈｏｆ６ｍｉｃｅｒｅｃｅｉｖｉｎｇ０．２ｍｌｏｆ１００％ｅｔｈａｎｏｌｂｙｇａｖａｇｅ．Ａ：Ｖｅｈｉｃｌｅｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈ１００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓｆｏｒ３ｄａｙｓ；

Ｃ，Ｄ：Ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈ１００，２００ｍｇ／ｋｇｆｏｒ５ｄａｙｓ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

２．４　胃内容物的ｐＨ测定　无水乙醇灌胃后，造模
组小鼠胃酸的ｐＨ 值分别下降至２．７２±０．２６和

２．８０±０．０８，而用ＣＢＰｓ预处理的小鼠经过无水乙
醇灌胃后其ｐＨ值显著提高（Ｐ＜０．０５）。但随着给
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药时间的增加，同样剂量的ＣＢＰｓ在提高小鼠胃酸
的ｐＨ作用上无显著差异，除了４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ
预处理５ｄ的小鼠胃酸的ｐＨ值上升较明显（图４）。

图４　ＣＢＰｓ对乙醇诱导的小鼠的胃液ｐＨ的影响

Ｆｉｇ４　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＣＢＰｓｏｎｐＨｏｆ

ｇａｓｔｒｉｃｊｕｉｃｅｉｎｍｉｃｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙｅｔｈａｎｏｌ
Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓｖｅｈｉｃｌｅｇｒｏｕｐ．ｎ＝８，珚ｘ±ｓ

２．５　胃黏膜 ＭＤＡ、ＳＯＤ、ＮＯ和ＧＳＨ测定

２．５．１　ＭＤＡ测定　造模组小鼠胃黏膜的 ＭＤＡ含
量显著上升，用１００ｍｇ／ｋｇ和２００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预
处理３ｄ，没有显著降低黏膜组织中的 ＭＤＡ含量。
而用４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理３ｄ的小鼠胃黏膜的

ＭＤＡ含量较造模组显著下降（Ｐ＜０．０５）。用各剂
量的ＣＢＰｓ预处理５ｄ后，小鼠胃黏膜中的 ＭＤＡ
均显著下降，而各剂量组之间 ＭＤＡ含量没有差异。

１００ｍｇ／ｋｇ组和２００ｍｇ／ｋｇ组预处理３ｄ或５ｄ，两
组 ＭＤＡ的含量无显著差异，见图５Ａ。

２．５．２　ＳＯＤ测定　不同剂量ＣＢＰｓ预处理后，小
鼠胃黏膜的ＳＯＤ活性均有显著地上升（Ｐ＜０．０１）。
在预处理３ｄ的时候，１００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ组的ＳＯＤ
活性较造模组显著提高，活性接近正常组。２００ｍｇ／

ｋｇＣＢＰｓ组和４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ组的ＳＯＤ活性更
是超过正常组，且该两组之间没有差异。在预处理

５ｄ后，这３个剂量组的ＳＯＤ活性没有差异，且均超
过正常组。结果见图５Ｂ。

２．５．３　ＮＯ测定　造模组小鼠胃黏膜中的 ＮＯ含
量显著降低，虽然预处理３ｄ和５ｄ的１００ｍｇ／ｋｇ
ＣＢＰｓ组小鼠胃黏膜中ＮＯ的含量较造模组没有显
著差异，但是２００ｍｇ／ｋｇ和４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ组均
能有效地提高黏膜 ＮＯ的含量（Ｐ＜０．０５），而且这
两个剂量组的黏膜ＮＯ含量相近，结果见图５Ｃ。

２．５．４　ＧＳＨ测定　在造模组中，ＧＳＨ的含量较空
白组显著降低，而２００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ和４００ｍｇ／ｋｇ
ＣＢＰｓ预处理３ｄ组均能显著提高 ＧＳＨ 的含量
（Ｐ＜０．０１）。预处理５ｄ后，各剂量组的ＣＢＰｓ均能
显著提高黏膜ＧＳＨ的含量（Ｐ＜０．０１）。而１００ｍｇ／

ｋｇ和２００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ组的组织 ＧＳＨ 的含量相
近，且接近正常组。用４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理５ｄ
后，其组织ＧＳＨ 的含量则高于正常组（Ｐ＜０．０５），
结果见图５Ｄ。

图５　乙醇诱导的小鼠胃黏膜中的

ＭＤＡ（Ａ），ＮＯ（Ｃ），ＧＳＨ（Ｄ）水平和ＳＯＤ（Ｂ）活性

Ｆｉｇ５　ＬｅｖｅｌｓｏｆＭＤＡ（Ａ），ＮＯ（Ｃ），ａｎｄＧＳＨ（Ｄ）ａｎｄａｃｔｉｖｉｔｙｏｆ

ＳＯＤ（Ｂ）ｉｎｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｉｎｄｕｃｅｄｂｙｅｔｈａｎｏｌｉｎｍｉｃｅ
Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓｖｅｈｉｃｌｅｇｒｏｕｐ．ｎ＝８，珚ｘ±ｓ

３　讨　论

　　过高的酸度对胃黏膜有侵蚀作用，Ｈ＋侵入胃黏

膜从而破坏黏膜细胞；刺激胃蛋白酶的分泌、并引起
组胺的释放。最后导致黏膜肿胀，出血甚至溃疡。
海螵蛸治疗消化性疾病的机制主要认为是其中的钙

可以中和胃酸，而本研究发现，ＣＢＰｓ预处理３ｄ和

５ｄ，各组均能显著升高ｐＨ值，且基本接近正常组，
但各组之间没有差异，提示海螵蛸多糖具有提高胃
酸的ｐＨ值的作用。

　　组织学和形态学观察的结果提示ＣＢＰｓ能保护
细胞免受乙醇诱导的胃黏膜损伤，可能的机制是通过
保护黏膜细胞的完整性和减少炎症细胞的浸润来实

现的。在用１００ｍｇ／ｋｇ预处理３ｄ后，ＣＢＰｓ已经较
好地保护了胃黏膜的完整性，虽然小鼠胃黏膜仍然存
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在不同程度的黏膜充血或出血，组织学上还发现部分
黏膜上皮间质有淋巴细胞和中性粒细胞浸润，伴有少
量黏膜细胞脱落，但是黏膜损伤情况较造模组有显著
好转，尤其是在黏膜细胞完整性方面。同时，实验还
发现，除了１００ｍｇ／ｋｇ预处理３ｄ组外，其余各ＣＢＰｓ
处理组均未发现肌层细胞的损伤，提示ＣＢＰｓ不仅保
护了黏膜细胞的完整性，还保护了胃肌层细胞的完整
性。胃黏膜的损伤随ＣＢＰｓ剂量的升高而有所减缓，
呈剂量依赖的关系。预处理５ｄ后，１００ｍｇ／ｋｇ组也
能有效地抑制溃疡的发生，而其他剂量组保护胃黏膜
细胞的完整性的作用更加明显，呈时间依赖的关系。

ＵＩ也证明了这样的关系。

　　胃黏膜需要充足的血流以维持其组织的完整性
和适应不断变化的生理活动。近年来的研究表明

ＮＯ是调节胃十二指肠黏膜血流以及维持黏膜完整
性和抵抗力的内源性舒血管物质，并能调节胃脉管
系统的基础张力。本实验发现，胃黏膜损伤较严重
的小鼠，其ＮＯ含量也较少，提示胃黏膜损伤的原因
之一可能就是由于胃局部血流循环发生障碍。

Ｋｗｉｅｃｉｅｎ等［５］研究发现ＮＯ可通过提高ＳＯＤ活性、
降低 ＭＤＡ的含量来清除胃黏膜急性损伤过程中产
生的氧自由基。此外，ＮＯ还可促进胃黏液分泌、降
低胃黏膜髓过氧化物酶（ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＭＰＯ）活
性起到胃黏膜保护作用［６］。在本实验中，造模组胃
黏膜中的ＮＯ含量大幅降低，而ＣＢＰｓ各剂量组均
可显著提高组织中 ＮＯ含量，即可能通过增加胃黏
膜血流量促进肉芽组织中的新生血管的形成，并带
走脂质过氧化物，从而促进黏膜损伤的修复。实验
结果中的ＳＯＤ活性和 ＭＤＡ含量变化也基本与ＮＯ
的变化相一致，但是因果关系还不明确。

　　另外，乙醇诱导的氧自由基也可能对胃黏膜损
伤有作用，一种机制是其脂质过氧化物和氧化反应
物引起胃组织氧化损伤，包括通过增加 ＭＤＡ的含
量以及降低胃 ＧＳＨ 的含量［７］。ＭＤＡ是脂质过氧
化产生的有害物，在乙醇诱导的胃黏膜损伤时含量
上升，本次实验发现，用１００ｍｇ／ｋｇ和２００ｍｇ／ｋｇ
ＣＢＰｓ预处理５ｄ和用４００ｍｇ／ｋｇＣＢＰｓ预处理３
ｄ以上均能显著降低胃黏膜组织 ＭＤＡ的含量。而

ＳＯＤ的活性在各剂量的ＣＢＰｓ预处理３ｄ及以上，
均显著提高，趋势与ＭＤＡ正好相反，预处理５ｄ后，
各剂量ＣＢＰｓ组之间 ＭＤＡ的含量和ＳＯＤ的活性
均没有差异。在胃保护中，ＳＯＤ催化超氧化物歧化
为毒性较小的过氧化氢，再被谷胱甘肽过氧化物酶
催化成为水［８］。乙醇还能减少胃组织中ＧＳＨ 的水
平，ＧＳＨ的恢复似乎在胃保护中有重要作用，它们

提供羟基作用和其他自由基的底物来补充ＧＳＨ 的
储量。在本次研究中，乙醇诱导的胃黏膜损伤，引起
了组织ＧＳＨ的含量下降，而一定剂量的ＣＢＰｓ可
以增加组织中的ＧＳＨ的含量，而ＧＳＨ的含量随着

ＣＢＰｓ剂量和给药时间的增加而增加的，揭示ＣＢＰ
ｓ保护胃黏膜细胞的机制还可能是通过抗氧化机制
来防止乙醇对胃黏膜的损伤。

　　ＣＢＰｓ预处理可以被理解为通过增加胃局部血
流循环，减少黏膜细胞的氧化损伤，从而增强胃黏膜
组织抵抗外源性刺激物的防御机制，可以被称为对
胃黏膜的“细胞保护作用”。如今对胃黏膜细胞保护
作用的研究中，前列腺素Ｅ２（ＰＧＥ２）已经得到广泛
关注［９］，进一步的工作将探究ＣＢＰｓ对ＰＧＥ２含量
的影响，以及ＰＧＥ２与细胞完整性之间的关系。海
螵蛸多糖是来源于天然的海洋生物活性多糖，低毒，
低不良反应，用１００ｍｇ／ｋｇ到４００ｍｇ／ｋｇ的量灌饲
小鼠的７ｄ时间内，未发现任何急性毒性的症状，具
有广泛的应用前景。
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