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吉林人参低聚肽的抗氧化作用
任金威，李 迪，陈启贺，刘 睿，孙靖琴，李 慧，徐 腾，李 林，李 勇*

（北京大学公共卫生学院营养与食品卫生学系，北京 100191）

摘  要：目的：探讨吉林人参低聚肽（ginseng oligopeptide，GOP）对D-半乳糖过氧化损伤大鼠抗氧化作用的影

响。方法：取SD大鼠90 只，设立9 个实验组：6 个GOP剂量组（0.062 5、0.125 0、0.250 0、0.500 0、1.000 0、

2.000 0 g/kg mb）、1 个空白对照组、1 个乳清蛋白组（0.250 0 g/kg mb）和1 个模型对照组。除空白对照组外，其余

各组每天腹腔注射D-半乳糖125 mg/kg mb，连续6 周，造成过氧化损伤模型。造模成功后继续腹腔注射D-半乳糖并

连续灌胃45 d后进行血清和肝脏氧化应激指标检测。结果：GOP可以显著降低大鼠脂质氧化产物和蛋白质氧化产物

水平，显著提高大鼠抗氧化酶活力和抗氧化物质含量（P＜0.05），且效果优于乳清蛋白。结论：GOP对D-半乳糖

所致过氧化损伤大鼠有抗氧化作用。
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Abstract: Purpose: To investigate the antioxidant effect of oligopeptide extracted from Panax ginseng grown in Jilin 

province (GOP) on rats with D-galactose-induced oxidative damage. Methods: In total, 90 specific pathogen free (SPF) 

male SD rats were randomly divided into 9 groups: control group, model group, whey protein group, and six GOP groups 

with different doses. The rats in all groups except the control group were subjected to intraperitoneal injection of 125 mg/kg  

D-galactose for 6 weeks. Then, the rats in the six GOP groups were gavaged with 0.062 5, 0.125 0, 0.250 0, 0.500 0,  

1.000 0 and 2.000 0 g/kg mb GOP, respectively, while those in the control and model groups were gavaged with the same 

volume of distilled water. The rats in the whey protein group were gavaged with 0.250 0 g/kg mb whey protein. The 

administration lasted for 45 days. At the same time, the rats in all groups except the control group were injected with 

D-galactose 125 mg/kg mb uninterruptedly. Thereafter, the oxidative stress parameters in serum and liver tissue were 

determined. Results: The levels of lipid peroxide and protein peroxide in the GOP groups were significantly lower than those 

in the model group. Meanwhile, the antioxidant enzyme activities and the antioxidant levels significantly increased compared 

with the model group (P < 0.05), and the antioxidant effect of GOP was better than that of whey protein. Conclusion: GOP 

has an antioxidant effect on rats with D-galactose-induced oxidative damage.

Key words: oligopeptide extracted from Panax ginseng grown in Jilin province (GOP); D-galactose; oxidative damage 

model; antioxidant

DOI:10.7506/spkx1002-6630-201721031  

中图分类号：R151.2                                       文献标志码：A 文章编号：1002-6630（2017）21-0195-06

引文格式：

任金威, 李迪, 陈启贺, 等. 吉林人参低聚肽的抗氧化作用[J]. 食品科学, 2017, 38(21): 195-200. DOI:10.7506/spkx1002-

6630-201721031.    http://www.spkx.net.cn 

REN Jinwei, LI Di, CHEN Qihe, et al. Antioxidant effect of oligopeptide extracted from Panax ginseng grown in Jilin 

province[J]. Food Science, 2017, 38(21): 195-200. (in Chinese with English abstract) DOI:10.7506/spkx1002-6630-

201721031.    http://www.spkx.net.cn 

收稿日期：2016-08-28

基金项目：“十一五”国家科技支撑计划项目（2006BAD27B08）

作者简介：任金威（1988—），男，硕士研究生，研究方向为生物活性肽与健康。E-mail：ren_jinwei@126.com

*通信作者：李勇（1958—），男，教授，博士，研究方向为营养与疾病。E-mail：liyongbmu@163.com



196  2017, Vol.38, No.21             食品科学	 ※营养卫生

氧化应激是指机体在遭受各种有害刺激时，体内高

活性分子如活性氧自由基和活性氮自由基产生过多，氧

化程度超出氧化物的清除能力，氧化系统和抗氧化系统

失衡，从而导致机体组织细胞及蛋白质和核酸等生物大

分子损伤。研究证实，氧化应激可导致胰岛β细胞功能损

伤及外周胰岛素抵抗，从而导致糖尿病的发生[1]；并能引

起内皮细胞功能障碍，导致心血管疾病[2]；此外，还可引

发自身免疫性疾病[3]、血液系统疾病[4]及癌症[5]等一系列

疾病，给人体健康造成极大损害。因此控制氧化应激对

于维持机体健康具有极其重要的作用。寻找安全有效的

抗氧化物质显得尤为迫切。

目前临床应用的抗氧化药物主要有单胺氧化酶抑制

剂、多巴胺受体激动剂、维生素等。这些药物均有不同

程度的副作用，不宜长期服用。近年来大量研究已证实

天然食物成分在抗氧化方面是安全有效的[6-7]。

生物活性肽是指对生物机体的生命活动有益或具有

生理作用的肽类化合物。肽的分子结构介于氨基和蛋白质

之间，是蛋白质的结构和功能片段，并使蛋白质具有数以

千万计的生理功能，其本身也具有很强的生物活性[8]。低

聚肽，又称为活性小分子肽，一般由10 个或10 个以下氨

基酸组成。研究发现机体对低聚肽的吸收和代谢速率比

对游离氨基酸快[9]。另外，生物活性肽类具有广泛的生物

活性，如免疫调节、抗高血压、降胆固醇、抗氧化和清

除自由基作用等。目前生物活性肽以其高效、安全的特

点异军突起，逐渐显示出其在临床营养中的重要作用和

广泛的应用前景[8]。

人参属名中的“Panax”来源于希腊语，意为长

寿、包治百病，其应用历史可以追溯到几千年前。人参

在我国药用历史悠久，由于其广泛而神奇的功效，也是

人类认识和应用最早的保健佳品之一。我国现存最早的

药物学专著《神农本草经》中就有记载：“人参，味甘

微寒，主补五脏，安精神，定魂魄，止惊悸，除邪气，

明目，开心益智。久服，轻身延年”。《本草纲目》对

人参有更为细致的记载：“补五脏血脉，益气生血，故

为强壮药，能振奋精神”。2012年9月4日，我国卫生部

批准人参成为新资源食品，人参的应用将由单一的中

药材拓展到食品、饮料及保健产品等领域，范围大幅

扩大，这为我国的人参产业发展提供了新的契机[10]。研

究发现，人参可通过提高超氧化物歧化酶（superoxide 

dismutase，SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（glutathione 

peroxidase，GSH-Px）等抗氧化酶活性，降低丙二醛

（malondialdehvde，MDA）等脂质氧化产物的含量来发

挥抗氧化作用[11-14]。对人参提取物人参皂甙的研究也发

现，人参皂甙Rb1[15]、Rg2[16]等具有抗氧化功能。人参

低聚肽虽然作为一类重要的化合物存在于人参组织中，

但其功能研究较少报道，有关其抗氧化功能的研究更是

少之又少。低聚肽在人体内不需消化可直接吸收，比单

个氨基酸吸收更有效，可直接参与蛋白质的合成[8]，避

免活性物质的浪费，提高其生理调节作用。本实验通过

对过氧化损伤模型大鼠采用不同剂量的吉林人参低聚肽

（ginseng oligopeptides，GOP）水溶液进行干预，观察

GOP的抗氧化作用。

1 材料与方法

1.1 动物、材料与试剂

健康SPF级成年雄性SD大鼠90 只，适应期结束时，

体质量（200±20）g，由北京大学医学部实验动物中心

提供，动物许可证号：SCXK（京）2011-0012。分笼

饲养，每笼3 只，自由饮食、饮水。动物饲养实验室符

合国标清洁级，温度范围为（22±2）℃，相对湿度为

50%～60%，昼夜明暗交替时间为12 h。

GOP为利用生物酶解技术从吉林人参中分离得到的

小分子生物活性肽的混合物（淡黄色固体粉末），混合

物主要以小分子低聚肽为主，相对分子质量小于1 000，

质量分数为95.42%，由吉林肽谷生物工程有限责任公司

提供。

D-半乳糖 美国Amresco公司；SOD、MDA、考

马斯亮蓝、GSH-Px、8-表氢氧-异前列腺素、谷胱甘肽

（glutathione，GSH）、蛋白质羰基（protein carboxyls，

PCO）试剂盒 北京安迪华泰科技有限公司。

1.2 仪器与设备

高速冷冻离心机  德国艾本德股份公司；

Adventurer通用型分析天平 美国奥豪斯国际贸易有限

公司；电热恒温水浴锅 北京天林恒泰科技有限公司；

FSH-2A可调高速电动匀浆机 金坛市金南仪器厂；722

型分光光度计 上海精密科学仪器有限公司；WH-861

型旋涡混合器 北京科尔德科贸有限公司。

1.3 方法

1.3.1 剂量分组及受试样品给予时间

雄性SD大鼠共分为9 个实验组，每组10 只。实验设

立6 个GOP剂量组（0.062 5、0.125 0、0.250 0、0.500 0、

1.000 0、2.000 0 g/kg mb）、1 个空白对照组、1 个乳清

蛋白组（0.250 0 g/kg mb）和1 个模型对照组。受试样品

给予时间为45 d。

1.3.2 动物造模、分组及给受试物

1.3.2.1 适应期

于屏障系统下大鼠饲喂维持饲料观察7 d。

1.3.2.2 造模期

按体质量随机分成2 组，10 只大鼠作为空白对照

组，其余80 只作为模型对照组。空白对照组每日腹腔注

射灭菌生理盐水，注射量为0.2 mL/100 g mb，每日1 次。
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参照文献[17]方法制备D-半乳糖过氧化损伤大鼠模型，即

模型对照组用125 mg/kg mb D-半乳糖腹腔注射造模，注射

量为0.2 mL/100 g（将D-半乳糖31.25 g溶于500 mL生理盐

水中配成D-半乳糖-氯化钠注射液，使用前配制，常规灭

菌后使用），每日1 次，连续造模6 周，取血测MDA浓

度，按MDA水平分组，随机分为1 个模型对照组、1 个

乳清蛋白组和6 个GOP剂量组。

1.3.2.3 受试样品给予

分组后，6 个剂量组每天灌胃给予不同剂量GOP水

溶液，空白对照组、模型对照组给予同体积蒸馏水，乳

清蛋白组给予同体积乳清蛋白水溶液。在给受试样品的

同时，模型对照组、乳清蛋白组和各剂量组继续给予相

同剂量D-半乳糖腹腔注射，空白对照组继续给予相同剂

量生理盐水腹腔注射。

实验过程中，每周各鼠称质量记录1 次，按体质量

调整腹腔注射量和灌胃量。每日观察大鼠的食欲行为、

状态、毛发及动物死亡情况。

1.3.3 氧化应激指标的检测

末次给灌胃及腹腔注射完毕后，大鼠禁食不禁水

12 h后采血，断头处死大鼠。

1.3.3.1 血清氧化应激指标的检测

血液3 000 r/min离心10 min，取血清并按照试剂盒

说明书检测8-表氢氧-异前列腺素、MDA、PCO、SOD、

GSH-Px、GSH水平。

1.3.3.2 肝脏氧化应激指标的检测

冰浴剥离肝脏，除去脂肪组织，用预冷的生理盐水

漂洗组织至无血色，称取相同部位组织适量，用眼科小

剪刀剪碎组织块，加入相应倍数的预冷生理盐水，用匀

浆机制成测试所需质量分数（10%）的组织匀浆（匀浆

时间10 s/次，间隔30 s，在冰浴中进行），3 000 r/min低

温离心10 min，取上清液，按照试剂盒说明书进行蛋白

质、MDA、PCO、SOD、GSH-Px、GSH水平的测定。

1.4 数据统计分析

所有实验数据均以 ±s表示。采用SPSS 20.0软件进

行单因素方差分析，P＜0.05表示有统计学意义。

2 结果与分析

2.1 GOP对过氧化损伤模型大鼠血清、肝组织脂质氧化

产物含量的影响

由表1可知，与空白对照组相比，模型对照组大鼠血

清8-表氢氧异前列腺素、MDA水平和肝脏MDA水平均有

所增高，其中血清MDA水平增高极显著（P＜0.01）。

与模型对照组相比，乳清蛋白组大鼠血清8-表氢氧异前

列腺素、MDA水平和肝脏MDA水平均无显著变化（P＞
0.05）；GOP C、GOP D剂量组大鼠血清8-表氢氧异前

列腺素水平显著降低（P＜0.01，P＜0.05）；GOP A、

D、F剂量组大鼠血清MDA水平显著降低（P＜0.05）；

GOP A、B、D、F剂量组大鼠肝脏MDA水平显著降低

（P＜0.05），其中GOP A、B、F剂量组大鼠肝脏MDA

水平降低极显著（P＜0.01）。

表 1 GOP对过氧化损伤模型大鼠血清、肝脏脂质 

氧化产物含量的影响（n＝10）

Table 1 Effect of GOP on lipid peroxide levels in serum and liver 

tissue of rats with oxidative damage (n = 10)

组别
剂量/

（g/kg mb）

血清 肝脏
MDA浓度/
（nmol/L）

8-表氢氧异前列腺素
质量浓度/（pg/mL）

MDA浓度/
（nmol/L）

空白对照组 0.000 0 70.1±7.7 2.67±0.30 3.22±0.37

模型对照组 0.000 0 73.7±7.4 3.19±0.36a* 3.49±0.14

乳清蛋白组 0.250 0 67.1±5.1 3.23±0.22 3.21±0.27

GOP A组 0.062 5 66.0±8.1 2.84±0.27bc 3.06±0.27b*

GOP B组 0.125 0 67.5±9.1 3.11±0.35 2.94±0.43b*

GOP C组 0.250 0 62.5±3.0b* 3.21±0.22 3.30±0.25

GOP D组 0.500 0 65.2±11.6b 2.82±0.40bc 3.15±0.18b

GOP E组 1.000 0 68.3±12.2 2.95±0.49 3.23±0.38

GOP F组 2.000 0 72.9±6.4 2.84±0.27bc 2.48±0.25a*b*c*

注：a.与空白对照组相比差异显著（P＜0.05）；a*.与空白对照组相比差
异极显著（P＜0.01）；b.与模型对照组相比差异显著（P＜0.05）；b*.与
模型对照组相比差异极显著（P＜0.01）；c.与乳清蛋白组相比差异显著
（P＜0.05）；c*.与乳清蛋白组相比差异极显著（P＜0.01）。下同。

2.2 GOP对过氧化损伤模型大鼠血清、肝组织蛋白质氧

化产物含量的影响

表 2 GOP对过氧化损伤模型大鼠血清、肝脏蛋白质 

氧化产物含量的影响（n＝10）

Table 2 Effect of GOP on protein peroxide levels in serum and liver 

tissue of rats with oxidative damage (n = 10)

组别
剂量/

（g/kg mb）
血清PCO质量
浓度/（pg/mL）

肝脏PCO质量
浓度/（pg/mL）

空白对照组 0.000 0 48.50±3.93 51.30±4.20
模型对照组 0.000 0 55.30±5.49a 50.70±7.01

乳清蛋白组 0.250 0 46.70±6.11b* 47.90±4.78

GOP A组 0.062 5 49.90±5.89b 46.50±2.53

GOP B组 0.125 0 52.70±3.95c 54.20±4.59c

GOP C组 0.250 0 47.60±5.37b* 53.00±7.06

GOP D组 0.500 0 48.70±4.97b 52.00±3.37

GOP E组 1.000 0 58.10±6.49c* 54.90±7.70c

GOP F组 2.000 0 52.60±4.05c 57.40±3.27bc*

由表2可知，与空白对照组相比，模型对照组大鼠血

清PCO水平显著增高，差异有统计学意义（P＜0.05）。 

与模型对照组相比，乳清蛋白组大鼠血清P C O水平

极显著降低（P＜0.01），肝脏PCO水平无显著变化 

（P＞0.05）；GOP A、C、D剂量组大鼠血清PCO水平显

著降低（P＜0.05），其中GOP C剂量组大鼠血清PCO水

平极显著降低（P＜0.01）。

2.3 GOP对过氧化损伤模型大鼠血清、肝组织抗氧化酶

活力的影响

由表3可知，与空白对照组相比，模型对照组大鼠血

清和肝脏SOD、GSH-Px水平均无显著变化，差异无统计
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学意义（P＞0.05）。与模型对照组相比，乳清蛋白组大

鼠血清和肝脏SOD、GSH-Px水平均无显著变化，差异无

统计学意义（P＞0.05）；GOP E剂量组大鼠血清SOD水平

极显著增高（P＜0.01）；GOP C、D、F剂量组大鼠肝脏

SOD水平显著增高（P＜0.05），其中GOP D、F剂量组大

鼠肝脏SOD水平增高极显著（P＜0.01）；GOP D、F剂量

组大鼠肝脏GSH-Px水平显著增高（P＜0.05）。

表 3 GOP对过氧化损伤模型大鼠血清、肝脏SOD活力、GSH-Px 

浓度的影响（n＝10）

Table 3 Effect of GOP on the activities of SOD and concentration of 

GSH-Px in serum and liver tissue of rats with oxidative damage (n = 10)

组别
剂量/

（g/kg mb）

血清 肝脏

SOD活力/
（U/L）

GSH-Px浓度/
（pmol/mL）

SOD活力/
（U/L）

GSH-Px浓度/
（pmol/mL）

空白对照组 0.000 0 141.8±18.4 22.3±2.90 142.4±19.4 23.8±1.77

模型对照组 0.000 0 127.5±14.5 24.7±2.51 132.9±15.0 24.8±2.05

乳清蛋白组 0.250 0 136.3±19.6 23.1±2.13 137.0±10.2 25.8±3.81

GOP A组 0.062 5 123.0±11.6 26.2±1.86a*c 134.7±14.7 25.5±2.40

GOP B组 0.125 0 132.4±17.7 23.2±2.00 140.4±6.5 26.2±2.51

GOP C组 0.250 0 141.7±19.5 25.2±2.58a 148.7±7.7b 22.9±2.11c

GOP D组 0.500 0 133.1±18.4 25.3±2.93a 150.3±9.7b*c 28.1±3.15a*b

GOP E组 1.000 0 162.3±15.1ab*c* 25.4±3.49a 139.9±14.8 26.6±3.95a

GOP F组 2.000 0 129.8±17.7 26.3±3.23a*c 150.8±10.4b*c 28.2±1.46a*b

2.4 GOP对过氧化损伤模型大鼠血清、肝组织抗氧化物

质含量的影响

表 4 GOP对过氧化损伤模型大鼠血清、肝脏抗氧化物质 

含量的影响（n＝10）

Table 4 Effect of GOP on antioxidant levels in serum and liver tissue 

of rats with oxidative damage (n = 10)

组别
剂量/

（g/kg mb）
血清GSH质量
浓度/（ng/L）

肝脏GSH质量
浓度/（ng/L）

空白对照组 0.000 0 415.2±45.1 425.9±64.7

模型对照组 0.000 0 424.5±79.2 416.8±109.5

乳清蛋白组 0.250 0 413.3±28.0 423.5±28.5

GOP A组 0.062 5 367.7±80.9 436.4±93.2

GOP B组 0.125 0 429.1±60.4 416.9±61.7

GOP C组 0.250 0 502.9±55.2abc 434.0±105.8

GOP D组 0.500 0 423.6±94.6 458.7±67.1

GOP E组 1.000 0 429.9±92.4 372.5±102.0

GOP F组 2.000 0 399.1±58.3 443.0±75.0

由表4可知，与空白对照组相比，模型对照组大鼠

血清和肝脏GSH水平均无显著变化，差异无统计学意义

（P＞0.05）。与模型对照组相比，乳清蛋白组大鼠血

清和肝脏GSH水平均无显著变化，差异无统计学意义 

（P＞0.05）；GOP C剂量组大鼠血清GSH水平显著增高

（P＜0.05）；GOP各剂量组大鼠肝脏GSH水平均无显著

变化，差异无统计学意义（P＞0.05）。

3 讨 论

随着人们对自由基研究的逐步深入，许多研究证

实，体内自由基含量是随着年龄的增长而积累的，但体

内产生抗氧化剂和氧化酶的能力却随年龄增加而逐渐下

降[18-19]。自由基的氧化可导致衰老、炎症、心脑血管疾病

和肿瘤等。因此，寻找有效的抗氧化药物，减少自由基

的危害，对人类的健康有着十分重要的意义。本实验通

过与D-半乳糖所致过氧化损伤模型相对比，研究GOP的

抗氧化作用。

单纯地增加蛋白质摄入可能会对氧化应激指标有一定

的影响[20]，因此本研究专门设立了乳清蛋白组作为对照，

通过将GOP各剂量组与乳清蛋白组进行比较可排除因单

纯提高蛋白质的摄入量而引起的假阳性结果。乳清蛋白

是牛乳中酪蛋白沉淀分离时保留在上清液中的多种蛋

白质组分的统称，其在消化过程中产生多种生物活性多

肽，具有增强体质、提高免疫力、抗疲劳、抗氧化等多

种功效[21]。但在本实验中仅观察到乳清蛋白有降低过氧

化损伤模型大鼠血清PCO水平的作用，并未观察到其对脂

质氧化产物、抗氧化酶活力、抗氧化物质含量的影响。

研究表明，大剂量D-半乳糖可引起多组织基因表达

与调控异常、细胞增殖分化能力下降及细胞退行性改变

等，其机制可能是D-半乳糖诱导活性氧产生增多，脂质

过氧化亢进，产生超氧阴离子自由基[22]。同时脂质过氧

化分解产物MDA能使DNA、蛋白质发生交联，影响细胞

的分裂，破坏蛋白质和酶的结构、功能[23]，因此，检测

MDA的含量常可反映机体脂质过氧化的程度，同时也可

间接地反映出细胞损伤程度。从实验结果可知，与正常对

照组大鼠相比，过氧化损伤模型组大鼠的血清MDA浓度

极显著升高（P＜0.01），说明由D-半乳糖所致过氧化损

伤模型组大鼠已经出现了一定程度的细胞损伤，同时也

表明本研究的过氧化损伤模型制备成功。与模型对照组

相比，乳清蛋白组大鼠血清8-表氢氧异前列腺素、MDA

水平和肝脏MDA水平均无显著变化（P＞0.05）；GOP 

C、D剂量组大鼠血清8-表氢氧异前列腺素水平显著降低 

（P＜0.01，P＜0.05）；GOP A、D、F剂量组大鼠血清

MDA水平显著降低（P＜0.05）；GOP A、B、D、F剂量

组大鼠肝脏MDA水平显著降低（P＜0.05）。说明GOP具

有抑制MDA生成，减少细胞损伤的作用。

H2O2或O2
－•对蛋白质氨基酸侧链的氧化可导致羰基

产物的积累。羟自由基也可直接作用于肽链，使肽链

断裂，引起蛋白质一级结构的破坏，在断裂处产生羰
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基。羰基化蛋白极易相互交联、聚集为大分子从而降

低或失去原有蛋白质的功能。PCO形成是多种氨基酸在

蛋白质的氧化修饰过程中的早期标志，且化学性质稳

定，并随着年龄的增长而增加[24-25]。检测PCO含量可直

接反映蛋白质损伤的程度[26]。本实验结果显示，与模型

对照组相比，乳清蛋白组大鼠血清PCO水平极显著降低 

（P＜0.01），而肝脏PCO水平无显著变化（P＞0.05）；

G O P  A、C、D剂量组大鼠血清P C O水平显著降低 

（P＜0.01，P＜0.05）。提示GOP可以保护蛋白质免受氧

化损伤。GSH-Px在机体内广泛存在，能够特异性地催化

还原型谷胱甘肽对过氧化氢的还原反应，从而保护细胞

膜结构和功能的完整性。SOD是一种能够清除超氧阴离

子自由基的重要的酶，可以保护细胞免受氧化损伤[27]。 

从实验结果可知，与模型对照组相比，乳清蛋白组大鼠血

清和肝脏SOD、GSH-Px水平均无显著变化（P＞0.05）； 

G O P  E 剂 量 组 大 鼠 血 清 S O D 水 平 极 显 著 升 高 

（P＜0.01）；GOP C、D、F剂量组大鼠肝脏SOD水平

极显著升高（P＜0.01）；GOP D、F剂量组大鼠肝脏 

GSH-Px水平显著升高（P＜0.05）。说明GOP能够通过提

高SOD和GSH-Px的水平来减少自由基的氧化，并起到保

护细胞膜的作用。

GSH是谷氨酸、甘氨酸和半胱氨酸组成的一种三

肽，是组织中主要的非蛋白质的巯基化合物[28-29]，能够稳

定含巯基的酶，有利于酶活力的发挥。此外，GSH还是

一种低分子清除剂，它可清除O2
－•、H2O2、LOOH，保护

DNA、蛋白质及其他辅助因子免受氧化损伤[30]。本研究

结果显示，与模型对照组相比，乳清蛋白组大鼠血清和

肝脏GSH水平均无显著变化（P＞0.05）；GOP C剂量组

大鼠血清GSH水平显著增高（P＜0.05）。提示GOP可以

通过提高GSH的水平来减少体内氧化应激水平，保护抗

氧化酶活力。总之，GOP能够增强机体的抗氧化能力，

具备作为一种新型抗氧化制剂的潜力，有关其抗氧化作

用的深层机制尚有待进一步的研究与探讨。
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