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机制可能与改善血管内皮细胞功能、抑制血小板

聚集、提高纤溶系统活性有一定关系。 

SOD 是体内清除超氧阴离子自由基的主要物

质，对机体起保护作用，实验中，高脂血症兔血

清 SOD 水平显著降低，脂质过氧化代谢产物 MDA 

水平显著升高，使用姜黄素治疗后，血清 SOD 水

平显著提高，接近正常对照水平。而 MDA 水平明

显降低，但仍较正常对照组为高，实验中也发现，

高脂血症家兔的血清 t-PA 水平显著降低，而给于

姜黄素后则明显提高，其中大剂量组与模型组相

比非常显著，有剂量依赖性，以上结果提示，姜

黄素可通过增加 SOD 活性等清除氧自由基，从而

减少膜脂质过氧化作用，保护红细胞膜结构，提

高变形能力，改善血流变学指标，同时通过提高

t-PA 水平达到溶栓作用，从而对心脑血管血栓的

形成有防治作用。 
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摘要：目的  探讨选择性 HMG-COA 还原酶抑制剂瑞舒伐他汀(rosuvastatin)与抗氧化剂普罗布考(probucol)对大鼠动脉粥

样硬化形成的影响，并研究其机制。方法  60 只 Wistar 大鼠，♂，随机分正常饮食组(A 组)，模型组(B 组)，瑞舒伐他汀

组(C 组)，普罗布考组(D 组)，瑞舒伐他汀联合普罗布考组(E 组)，每组 12 只。以高脂饲料喂养加腹腔注射 VD3 建立大鼠

动脉粥样硬化(AS)模型。第 9 周，C、D、E 组大鼠在高脂喂养基础上给予药物干预。16 周末所有大鼠称重后处死，采血

检测血脂、血浆氧化低密度脂蛋白(OX-LDL)，血清丙二醛(MDA)、超氧化物歧化酶(SOD)、血管内皮细胞钙黏蛋白

(VE-cadherin)水平；免疫组织化学法检测主动脉血小板内皮细胞黏附分子 1(PECAM-1)的表达；光镜下观察主动脉血管壁

病理组织学改变。结果  与模型组(B 组)比较，C、D、E 组大鼠血清胆固醇(TC)、低密度脂蛋白(LDL-C)含量降低(P<0.01)，
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OX-LDL、VE-cadherin、MDA 明显下降(P<0.01)，SOD 升高(P<0.05)，光镜下血管内膜较 B 组薄(P<0.01)，内膜损害减轻，

PECAM-1 表达降低(P<0.01)。与 C 组比较，D 组和 E 组 OX-LDL、MDA 降低(P<0.05)，SOD 升高(P<0.05)。光镜下观察，

E 组血管内膜厚度较 C 组、D 组薄(P<0.05)。结论  普罗布考降低 TC、LDL-C 浓度及抗炎作用与瑞舒伐他汀疗效相似，

普罗布考抗氧化疗效优于瑞舒伐他汀，两药合用可使血管内膜的病理改变明显减轻，减缓 AS 的发展进程，提高对 AS 的

治疗效果。 

关键词：瑞舒伐他汀；普罗布考；动脉粥样硬化；PECAM1；VE-cadherin 
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Mechanism Research of Anti-atherosclerosis in Rats With Resuvastatin and Probucol 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To discuss the effect of selective HMG-COA rosuvastatin and antioxidant probucol on 
atherosclerosis in rats, and research its mechanism. METHODS  Sixty male Wistar rats were divided into control group(group 
A), model group(group B), rosuvastatin group(group C), probucol group(group D), and rosuvastatin combined probucol 
group(group E), 12 rats in each group. High lipid-diet and intraperitoneal injection of Vitamin D3 were given to establish the 
atherosclerosis(AS) rat model. Group C, group D, and group E were intragastrically administered drug from the nineth week. All 
the rats were weighted and sacrificed for determination the levels of blood lipid, low-density lipoprotein(OX-LDL) in plasma, 
malonaldehyde(MDA), superoxide dismutase(SOD), vascular endothelial cadherin(VE-cadherin) in serum. The expression of 
platelet endothelial cell adhesion molecule-1(PECAM-1) was assayed by immunohistochemistry. The histomorphological 
changes of the aorta were observed under light microscope. RESULTS  Compared with group B, the content of cholesterol(TC) 
and low-density lipoprotein(LDL) in group C, D and E were lower(P<0.01), the level of OX-LDL, VE-cadherin and MDA were 
significantly lower(P<0.01), the SOD activity increased(P<0.05), the intimal thickness was thinner(P<0.01) and the endothelial 
damage of the aorta was lessened, and the expression of PECAM-1 was decreased(P<0.01). The levels of OX-LDL and MDA 
were lower and the SOD activity increased in group D and E than that in group C(P<0.05). The intimal thickness was thinner in 
group E than that in group C and D(P<0.05). CONCLUSION  The therapeutic effects of probucol in reducing the level of TC, 
LDL is similar to rosuvastatin and the effect of antioxidation in probucol is superior to rosuvastatin. The two drugs combined 
together can decrease the histomorphological damage, slow the progress of AS, and improve treatment. 
KEY WORDS: rosuvastatin; probucol; atherosclerosis; PECAM1; VE-cadherin 

 

动脉粥样硬化(AS)是一种全身性血管疾病，是

由多因素引起的复杂炎性病变，可累及心、脑以

及外周血管，导致多器官功能紊乱。AS 形成是由

于脂质沉积在动脉血管内皮下，导致 AS 斑块的形

成，而斑块破裂和血栓形成是心血管事件发生的

原因[1]。AS 早期进行药物干预，可控制和缓解 AS

斑块形成和进展。近年来，瑞舒伐他汀的调脂和

保护血管内膜作用已得到广泛共识，普罗布考的

抗氧化作用也广泛应用于临床，而两药合用却少

有报道。本实验研究瑞舒伐他汀和普罗布考应用

于早期 AS 大鼠，观察 2 种药物对大鼠血脂及动脉

内膜病理变化的影响，并观察两药单用或合用对

炎性指标及氧化应激指标的影响，探讨瑞舒伐他

汀与普罗布考抗炎及抗氧化作用，并讨论其机制。 

1  材料与方法 

1.1  试剂与仪器 

胆固醇(上海如吉生物科技有限公司，批号：

111220)、胆酸钠(上海如吉生物科技有限公司，批

号：111030)、丙基硫氧嘧啶(上海如吉生物科技有

限公司，批号：120105)，维生素 D3(上海通用药

业股份有限公司，30 万 U·支-1，批号：111101)，

硫酸亚铁(济宁永宁制药股份有限公司，60 mg·片1，

批号：110802)，葡萄糖酸钙(海南制药厂有限公司

制药一厂，45 mg·片1，批号：111053)，10%水合

氯醛(青岛大学医学院附属医院，批号：20120528)，

血浆氧化低密度脂蛋白(OX-LDL，武汉博士德生

物工程有限公司，批号：12061102)、血管内皮细

胞钙黏蛋白(VE-cadherin，武汉博士德生物工程有

限公司，批号：12070801)、血清丙二醛(MDA，

武汉博士德生物工程有限公司，批号：12052002)、

超氧化物歧化酶(SOD，武汉博士德生物工程有限

公司，批号：12061702)，血小板内皮细胞黏附分

子 1(PECAM-1)多克隆抗体(北京博奥森生物科技

有限公司，批号：20120810)，瑞舒伐他汀钙片(阿
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斯利康公司，10 mg·片1，批号：115449)，普罗布

考 (齐鲁制药有限公司，0.125 g·片 1，批号：

2030031KL)。 

1.2  动物模型建立 

60 只 Wistar 大鼠，♂，SPF 级[山东鲁抗医药

股份有限公司质检中心，实验动物许可证号：

SCXK(鲁)20080002，合格证号：0013484]，8 周龄，

体质量 180~220 g，标准饲养房分笼喂养(5 只·笼1)，

自由饮食，每日光照 12 h。所有大鼠适应性喂养 1

周，1 周后随机分正常饮食组(A 组)，模型组(B 组)，

瑞舒伐他汀组(C 组)，普罗布考组(D 组)，瑞舒伐

他汀联合普罗布考组(E 组)，每组 12 只。正常组

给予普通饲料和饮用水，模型组及药物干预组给

予高脂饲料，并在饮水中加入硫酸亚铁 (25 

mg·L1)[2]。髙脂饲料成分[3]：20%猪油、5%白糖、

3%胆固醇、0.5%胆酸钠、0.2%丙基硫氧嘧啶、0.3%

葡萄糖酸钙，2%蛋黄粉，69%的基础饲料。高脂

组及药物干预组大鼠喂养 1 周后腹腔注射负荷量

维生素 D3(30 万 U·kg1)[4]。 

第 8 周末，A、B 组各随机选 2 只大鼠，麻醉

后处死，抽血检测血脂，并取主动脉弓部血管

1 cm，光镜下观察血管病理组织学变化，观察大

鼠 AS 模型建立情况。第 9 周，C、D、E 组大鼠

高脂饲料喂养同时给予药物干预，C 组给予瑞舒伐

他汀 5 mg·kg1·d1 灌胃 [5]，D 组给予普罗布考 

500 mg·kg1·d1 灌胃 [6]，E 组给予瑞舒伐他汀 5 

mg·kg1·d1 加普罗布考 500 mg·kg1·d1 灌胃，A、

B 组给予生理盐水 1 mL 灌胃作对照。 

1.3  标本采集 

16 周末，全部大鼠禁食 12 h，称重，10%水

合氯醛 4 mL·kg1 腹腔注射麻醉。开胸经右心房取

血 6 mL，2 mL 放于含 3.2%枸橼酸钠的抗凝管中，

其余 4 mL放于普通生化管中，置于低温离心机中，

以 3 000 r·min1 离心，取上层血浆或血清，70 ℃

保存。剪开右心耳，0.9%生理盐水灌注，取主动

脉弓部血管 1 cm，放于 4%多聚甲醛溶液中固定

24 h。将固定好的组织经梯度酒精脱水、二甲苯透

明、石蜡包埋，放于4 ℃保存。 

1.4  指标检测 

1.4.1  血脂检测  采用全自动生化检测仪检测血

脂：甘油三酯(TG)、胆固醇(TC)、低密度脂蛋白

(LDL-C)、高密度脂蛋白(HDL)。 

1.4.2  OX-LDL、MDA、VE-cadherin、SOD 检测  酶

联免疫吸附法 (Elisa)检测血浆 OX-LDL，血清

MDA、VE-cadherin、SOD，具体步骤按照试剂盒

说明书进行。  

1.4.3  主动脉病理组织学检测  石蜡包埋、HE 染

色，光镜下观察血管病理组织学改变。Simple PCI

图像分析软件观察血管壁厚度，随机选 5 个视野，

测量内膜最厚处，取平均值。 

1.4.4  PECAM-1表达检测  免疫组化法检测主动

脉壁 PECAM-1 的表达。PECAM-1 在血管壁中的

表达以棕黄色显色为阳性，采用 Image-Pro plus 6.0

图像分析软件，对免疫组化结果进行分析。 

1.5  统计学分析 

本实验数据采用 SPSS 17.0 统计学分析软件

进行处理，以 sx  表示，多样本比较采用单因素

方差分析，组间比较采用 LSD 分析，P<0.05 为差

异具有统计学意义。 

2  结果 

2.1  AS 模型建立 

实验阶段，与 A 组比较，其余 4 组大鼠饮食

量明显减少，体质量减轻。第 8 周，A、B 两组随

机选取 2 只大鼠处死，抽血检测血脂，B 组 TC、

LDL 升高。光镜下观察 A 组主动脉血管形态正常，

管腔内膜光滑且较薄，内皮细胞排列有序；B 组血

管内膜明显增厚，可见多发的不规则的脂质条纹，

有脂肪细胞和泡沫细胞蓄积，内皮细胞排列紊乱。

表明大鼠 AS 模型建立成功。大鼠喂养阶段，E 组

不明原因死亡 2 只大鼠。 

2.2  血脂检测 

16 周末，检测大鼠血脂指标(TG、TC、HDL、

LDL)。与 A 组比较，B、C、D、E 组 TG、TC、

LDL 明显增高 (P<0.01)，HDL 含量明显降低

(P<0.01)，与 B 组比较，C、D、E 组 TC、LDL 明

显低于 B 组(P<0.01)，TG、HDL 含量差别无统计

学意义(P>0.05)，结果见表 1。 

表 1  各组大鼠血脂比较( sx  ，mmol·L1) 

Tab 1  Comparison of blood fat( sx  , mmol·L1) 

组别 n TG TC HDL LDL 

A 10 0.76±0.23 1.47±0.34 0.59±0.10 0.58±0.25 

B 10 7.12±1.581) 11.96±2.641) 0.32±0.081) 10.47±1.371)

C 12 6.37±1.231) 5.31±0.991)2) 0.38±0.081) 4.60±0.701)2)

D 12 6.29±1.051) 5.33±0.921)2) 0.36±0.101) 4.50±0.691)2)

E 10 6.26±1.071) 5.18±0.951)2) 0.37±0.101) 4.21±0.861)2)

注：与 A 组比较，1)P<0.01；与 B 组比较，2)P<0.01 

Note: Compared with group A, 1)P<0.01; compared with group B, 
2)P<0.01 
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2.3  各组氧化应激指标及血管内皮细胞钙黏蛋白

的变化 

与 A 组比较，B、C、D、E 组 OX-LDL、MDA、

VE-cadherin 升高(P<0.01)，SOD 降低(P<0.01)；与

B 组比较，C、D、E 组 OX-LDL、MDA、VE-cadherin

降低(P<0.01)，SOD 升高(P<0.01)，而 VE-cadherin

在 C、D、E 组间差别无统计学意义(P>0.05)；与 C

组比较，D、E 组 OX-LDL、MDA 降低(P<0.05)，

SOD 升高(P<0.05)，而 OX-LDL、MDA、SOD 在

D、E 组间差别无统计学意义(P>0.05)，结果见表 2。

表 2  氧化应激指标及血管内皮细胞钙黏蛋白的比较( sx  ) 

Tab 2  Comparison of oxidative stress index and VE-cadherin( sx  )  

组别 n OX-LDL/g·L1 MDA/nmol·L1 SOD/U·L1 VE-cadherin/mg·L1 

A 10 58.82±9.58 2.06±0.73 151.13±9.94 2.41±0.34 

B 10 123.25±14.561) 8.69±0.571) 95.91±13.591) 5.90±1.201) 

C 12 99.76±7.991)2) 7.02±0.881)2) 112.11±15.091)2) 3.33±0.601)2) 

D 12 77.88±12.711)2)3) 3.91±0.911)2)3) 135.84±10.631)2)3) 3.20±0.441)2) 

E 10 78.87±10.181)2)3) 3.35±1.041)2)3) 135.21±11.851)2)3) 3.39±0.541)2) 

注：与 A 组比较，1)P<0.01；与 B 组比较，2)P<0.01；与 C 组比较，3)P<0.05 

Note: Compared with group A, 1)P<0.01; compared with group B, 2)P<0.01; compared with group C, 3)P<0.05 

2.4  各组大鼠主动脉壁病理组织学改变 

光镜下观察大鼠主动脉壁病理组织学改变，A

组大鼠主动脉管壁内膜光滑，内皮细胞连续，排

列规则。与 A 组比较，B 组血管内膜明显增厚

(P<0.01)，管腔狭窄，内皮细胞增生、排列不规则，

可见脂肪细胞和泡沫细胞蓄积，血管平滑肌细胞

增生。与 B 组比较，C、D、E 组血管内膜厚度变

薄(P<0.01)，内皮细胞增生及病理组织学改变较 B

组轻。与 C 组比较，E 组血管内膜厚度变薄

(P<0.05)。与 D 组比较，E 组血管内膜厚度变薄

(P<0.05)，结果见表 3。 

2.5  各组大鼠主动脉壁 PECAM-1 的表达 

免疫组织化学染色见 PECAM-1 广泛表达于

主动脉内膜及内膜下，与内膜增厚和内膜损伤相

一致结果见图 1。与 A 组比较，B 组 PECAM-1 的

阳性表达明显增强(P<0.01)；与 B 组比较，C、D、

E 组 PECAM-1 的表达明显降低(P<0.01)，结果见

表 4。 

表 3  各组大鼠主动脉内膜厚度比较( sx  ) 

Tab 3  Comparison of aortic tunica intima thickness ( sx  ) 

组别 n 主动脉内膜厚度/m 

A 01 9.78±3.15 

B 10 35.45±9.541) 

C 12 22.34±3.891)2)3) 

D 12 22.76±4.081)2)4) 

E 10 16.70±4.051)2) 

注：与 A 组比较，1)P<0.01；与 B 组比较，2)P<0.01；E 组与 C 组比

较，3)P<0.05；E 组与 D 组比较，4)P<0.05 
Note: Compared with group A, 1)P<0.01; compared with group B, 
2)P<0.01; compared with group C, 3)P<0.05; compared with group D, 
4)P<0.05 

表 4  各组大鼠主动脉血管 PECAM-1 表达比较( sx  ) 

Tab 4  The expression of PECAM-1 within arterial wall 
( sx  ) 

组别 n PECAM-1 

A 10 80.43±10.64 

B 10 149.42±13.831) 

C 12 109.70±17.121)2) 

D 12 109.69±14.061)2) 

E 10 108.75±10.801)2) 

注：与 A 组比较，1)P<0.01；与 B 组比较，2)P<0.01 

Note: Compared with group A, 1)P<0.01; compared with group B, 
2)P<0.01 

 

   

图 1  各组大鼠动脉血管壁 PECAM-1 表达(400×) 
A对照组；B模型组；C瑞舒伐他汀组；D普罗布考组；E瑞舒伐他汀加普罗布考组 

Fig 1  Expression of PECAM-1 within arterial wall(400×) 
Acontrol group; Bmodel group; Crosuvastatin group; Dprobucol group; Erosuvastatin combined probucol group 
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3  讨论 

AS 是多种危险因素导致血管内皮损伤，形成

易损斑块，使血管内膜发生慢性炎症过程，氧化

应激是引起内皮损伤的共同途径，伴随 AS 形成过

程始终，并与 AS 斑块形成及不稳定斑块破裂引起

的临床事件密切相关[7]。血管炎症和氧化应激共同

作用可加重血管内膜损伤，加快 AS 形成的进展。 

炎症反应是动脉粥样硬化形成的基础，其特

征是单核巨噬细胞黏附于血管内皮，当脂质沉积

于血管内皮时，单核巨噬细胞与内皮细胞表面受

体结合，进入内膜并吞噬脂蛋白，转化为泡沫细

胞，释放多种细胞因子，加重组织损伤 [8]。

PECAM-1与VE-cadherin被认为与AS炎症反应密

切相关。PECAM-1 可诱导炎症起始，引起内皮中

白细胞进行跨膜转运向血管外游走，导致白细胞

黏附，抑制血小板和胶原质的连接[9]。OX-LDL 在

细胞因子刺激下改变内皮功能，并上调内皮细胞

PECAM-1 的表达[10]。VE-cadherin 又称 cadherin5 

(CD144)，在 AS 发生发展过程中，炎性介质和细

胞因子通过各种途径引起 VE-cadherin结构和功能

的变化，使内皮屏障功能破坏，致血管通透性增

高和炎症反应发生[11]。PECAM-1 和 VE-cadherin

在 AS 进展过程中有协同作用，它们共同参与 AS

炎症反应过程，导致血管内皮细胞结构和功能改

变，通透性增加，加快 AS 斑块的形成及病情进展。

本实验中，与正常组比较，模型组 PECAM-1 在主

动脉血管中的表达明显增高，血清 VE-cadherin 的

含量显著增高，提示在 AS 发展过程中存在血管内

皮细胞损伤和炎症反应。应用药物干预后，据统

计学结果提示，瑞舒伐他汀和普罗布考在 AS 治疗

中抗炎疗效相近。 

氧化应激是体内氧化与抗氧化作用失衡，使

机体产生过多的氧自由基，引起细胞毒性反应[12]。

OX-LDL 是致动脉粥样硬化的危险因素之一，被

公认与冠状动脉受累程度密切相关。OX-LDL 本

身的细胞毒作用诱导巨噬细胞转化为泡沫细胞，

通过诱导诸多细胞因子的基因表达，使单核细胞

向内皮下趋化，促进平滑肌细胞的增生，加重内

皮细胞损伤和细胞毒性反应[13]。OX-LDL 形成过

程中产生的中间产物 MDA，是细胞氧化应激损伤

的重要标志物。SOD 是体内天然存在的超氧自由

基清除因子，是重要的抗氧化酶，可修复受损的

血管内膜。MDA 与 SOD 是评价氧化应激比较稳

定的指标，成为近年来评估氧化应激损伤的热点[14]。

本实验中，据统计结果显示，瑞舒伐他汀与普罗

布考均有抗氧化作用，但普罗布考的抗氧化作用

较瑞舒伐他汀强。 

本实验通过饲喂大鼠高脂饮食及注射 VD3 作

为干预因素，成功制备大鼠 AS 模型。模型组大鼠

TC、LDL 水平显著升高，经药物干预后，C、D、

E 组 TC、LDL 水平显著下降，E 组血脂下降程度

较 C、D 组并无明显优势。提示瑞舒伐他汀与普罗

布考在降低 TC、LDL 方面疗效相近，但两药合用

降脂效果并不显著，可能原因为：①药物降脂疗

效已达最大效应；②每组样本量较少，对两药合

用的降血脂效果评估存在偏差；③药物不良反应

引起的食欲量减少，对实验结果存在一定影响。

病理组织学结果显示，E 组血管内膜厚度较 C、D

组薄，内膜损伤程度减轻，提示两药合用可明显

改善血管内膜功能，减轻或逆转 AS 斑块进展。因

此，在传统单用调脂药物基础上加用抗氧化剂，

可控制炎症和氧化应激对血管内膜的损伤，减缓

或逆转 AS 的进展，增加对 AS 的治疗效果。本实

验结果为进一步研究瑞舒伐他汀和普罗布考的血

管保护作用提供了理论基础，并更好的指导两药

在临床的应用。 
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辐射对小鼠脾脏损伤及香菇多糖的保护作用 
 

付青姐，李明春，柳迎华(中国人民解放军第 401 医院，山东 青岛 266071) 

 
摘要：目的  研究辐射对小鼠脾脏的损伤以及香菇多糖对其保护作用。方法  建立小鼠低剂量长期辐射的损伤模型。小

鼠随机分为 5 组：对照组、模型组、给药剂量分别为 0.02，0.1，0.5 mg·mL1 的香菇多糖组。测定各组小鼠的脾脏系数、

MTT 法测定小鼠脾脏淋巴细胞的增殖情况，HE 染色法分析脾脏组织的病理变化，用透射电镜法分析脾脏细胞的超微结

构。结果  与对照组相比，低剂量慢性辐射能降低小鼠的脾脏系数、抑制脾脏淋巴细胞的增殖，对小鼠脾脏造成病理损

伤，破坏脾脏细胞的超微结构。香菇多糖 0.1，0.5 mg·mL1 组可明显抑制辐射造成的脾脏的上述损伤。结论  香菇多糖

对辐射造成的脾脏损伤具有保护作用。 

关键词：辐射；香菇多糖；脾脏 
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Protective Effects of Lentinan Against Spleen Injury in Mice to Radiation  
 
FU Qingjie, LI Mingchun, LIU Yinghua(The Chinese People’s Liberation Army Hospital 401, Qingdao 266071, China) 

 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To study the radiation damage on mouse spleen and the protective effects of lentinan. 

METHODS  Mouse model of chronic injury was made by exposing to 60Co -ray which were divided into five groups: control 

group, model group, different doses of lentinan groups(0.02, 0.1, 0.5 mg·mL1). After exposing, spleen coefficient, ability of 
lymphocyte proliferation were checked by MTT, changes on pathology and ultramicrostructure were respectively determined. 
RESULTS  Compared with control group, spleen coefficient, ability of lymphocyte proliferation, pathology and 

ultramicrostructure were damaged by 60Co -ray in model group. Whereas, the 0.1, 0.5 mg·mL1 lentinan groups were 
uninfluenced by radiation. CONCLUSION  Lentinan normalizes the injury of spleen.  
KEY WORDS: radiation; lentinan; spleen 
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辐射在日常生活中逐渐增多，成为潜在的巨

大危险。研究表明，电离辐射可直接杀伤细胞，

造成细胞的急性辐射损伤，也可以通过产生自由

基等方式造成慢性的辐射损伤。辐射可导致机体

多系统出现功能改变，如免疫器官功能减退，免

疫细胞减少[1]。因此，研究辐射损伤的防治措施，

寻找积极有效的辐射损伤的防治药物具有非常重

要的意义。香菇多糖是从香菇子实体中提取出的

一种高分子葡聚糖，具有广泛的生物学活性。研

究发现，香菇多糖可以调节机体的免疫、抗病毒、

抗肿瘤、降低血脂等[2-3]。目前对香菇多糖的研究

大多集中于免疫调节作用，对其辐射防护作用特

别是其机理的研究较少。本实验以低剂量慢性辐

射损伤小鼠为模型，以小鼠免疫器官脾脏为目标，


