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摘    要 
饲料原料和全价饲料的氧化可使自身的饲喂价值显著降低。最终的结果是养分的质量降低、

动物的健康受、损动物的性能降低以及生产成本增高。 

本研究显示，对肉鸡饲喂氧化脂肪，鸡的体增重、饲料效率和血细胞比容都受到不良影响。

向日粮中添加有效的抗氧化剂，比如乙氧基喹啉，就可以缓解这些后果。观察到胃肠道结构发生

变化、细胞增殖以及肠道菌群受到短暂影响。这些变化可能与胃肠道的功能（包括养分的吸收、

维持需要量以及对条件性病原体的抵抗力）的改变有关。吸收葡萄糖的能力得到了加强，而其它

养分（如蛋氨酸）的吸收则未受影响。 

还有证据表明肠道免疫系统的效力也受到了危害。肝细胞增殖的加强则可能是因为肝细胞受

到了脂肪氧化次级产物损害的结果。氧化性应激的这些效应可能就是使动物在采食含氧化成分的

非稳定化日粮时表现体增重下降和饲料效率变差的原因。 

可通过向日粮中添加抗氧化剂而减小氧化反应的有害作用。优质抗氧化剂可有效地阻断氧化

反应从而控制饲料营养价值下降的后果。抗氧化剂的保护作用有助于确保动物得到营养学家配制

的优质饲料从而表现出最大的生长而获得最大的利润。 

前    言 
人们常在饲料原料和全价饲料中应用抗氧化剂以防止养分和代谢能的氧化性损失。确保这些

昂贵原料的质量、具有重要的经济价值。然而，饲喂非稳定化饲料所付出的生物学代价尚未被人

们完全了解和证实，尤其是当仅仅发生临界氧化作用的时候。 

肉鸡饲喂含氧化脂肪和其它非稳定饲料成分时性能表现很差，这可有多种原因。第一，在没

有抗氧化剂的情况下，维生素和多不饱和脂肪酸就会变性，从而导致维生素和多不饱和脂肪酸的

缺乏；第二，过氧化脂肪和自身氧化作用的次级产物可直接对细胞施加有害作用。氧化脂肪整合

入细胞膜会导致细胞膜诸多特性的改变，如通透性、粘度、分泌活性和膜结合酶的活性（包括柠

檬酸循环中的线粒体酶活性）（Ashida，1987a）等的改变。最后，这些初级效应的结果会导致全

身性的继发性后果，如生长率下降、饲料效率变差、免疫功能下降以及其它性能表现方面的问题。

为了确定这些不同系统对性能表现的影响，采用了体外方法来研究氧化脂肪如何影响胃肠道系统

以及这些变化如何反映在动物的性能表现中。 

材料和方法 
在这些研究中，通过体增重、饲料效率和血球比容来测定对家禽饲喂氧化脂肪后产生的全身

性后果。试验中采用哈巴德哈巴德（Hubbard Hubbard）小公鸡，每圈8只，每个处理3圈。试验用

日粮为肉鸡开食料，其营养成分符合或超过NRC（1984）标准（表1）。饲料中所用脂肪为氧化脂

肪和非氧化脂肪的混合物，使实际应用的脂肪为非氧化禽脂（初始过氧化物值1.04毫当量/千克脂

肪）、氧化禽脂（初始过氧化物值212.5毫当量/千克脂肪）或猪油（初始过氧化物值3.2毫当量/

千克脂肪）。 

处理1日粮中添加的脂肪是非氧化禽脂，日粮中不含乙氧基喹啉。处理2日粮中添加的脂肪是

非氧化禽脂，每吨日粮中含4盎司乙氧基喹啉。处理3日粮中添加的脂肪一半是氧化禽脂，另一半



是猪油，日粮中不含乙氧基喹啉。处理4日粮中添加的脂肪一半是氧化禽脂，另一半是猪油，每吨

日粮中含4盎司乙氧基喹啉。处理3和处理4日粮中的过氧化物水平为4.2毫当量/千克日粮。 

表1  试验用日粮的成分 

不同的日粮处理（%） 
成     分 

1 2 3 4 

黄玉米 60.90 

大豆粕 30.00 

禽脂（非氧化） 3.8 3.8 - - 

禽脂（氧化） - - 1.9 1.9 

猪油 - - 1.9 1.9 

碳酸钙 1.30 

磷酸二钙 1.60 

维生素预混料
1
 0.10 

矿物质预混料
2
 0.05 

氯化胆碱 0.016 

蛋氨酸类似物（Alimet）添加剂
3

1.50 

L-赖氨酸 0.06 

氯化钠 0.43 

山梨酸
4
 0.10 

山道喹混合剂
4
 - 1.9 - 1.9 

养分含量     

蛋白质 19.5 

钙 0.99 

总磷 0.71 

精氨酸 1.29 

蛋氨酸 0.49 

蛋氨酸+胱氨酸 0.88 

赖氨酸 1.14 

代谢能（千卡/千克） 3115 

注：1.维生素预混料为每千克日粮提供以下维生素（毫克）：维生素B1，1.1；维生素B2，8.8；泛酸，13.2；
烟酸，38.5；维生素B6，3.3；叶酸，0.99；生物素，0.055；维生素B12，0.013；维生素K，2.64；维
生素A，8800国际单位；维生素D，3300国际单位；DL-a-生育酚13.2国际单位。 

2.矿物质预混料为每千克日粮提供以下矿物质（毫克）：锰64；锌70；铁50；铜8；硒0.3；碘0.8。 
3.Novus国际公司商品名。 
4.Monsanto公司商品名。 

还用猪进行了一项小型研究。对4头猪喂以对照日粮或氧化脂肪日粮。日粮为玉米大豆型日粮，

其中均不含乙氧基喹啉。由于试验规模太小，故未测定试验猪的性能，然而，用猪的组织和食糜



在如下所述的体外试验中进行了同样的研究。 

对肠道菌群进行了计数以确定氧化脂肪是否造成了微生物群体的改变。检查了肠道上皮细胞

对养分的吸收。肠道上皮细胞对养分的吸收是细胞膜依赖性过程，因而可能会受到氧化作用的影

响。以肝脏中和胃肠道上皮中干细胞的增殖作为氧化性应激所致细胞更新率增高的指标。通过对

组织切片进行IgA（这是胃肠道系统的主要免疫球蛋白）染色的方法以及通过评价胃肠道腺泡中淋

巴细胞增殖的方法而评价肠道免疫系统的功能。 

结果和讨论 
鸡的性能 

鸡喂以含对照（非氧化）脂肪的稳定化日粮时，14日龄和21日龄时的饲料效率均为最优（显

著性分别为P=0.05和P=0.07）（见图1）。仅在7天后即可检测到这一倾向，虽然此时差异并不显

著。饲喂非稳定化的氧化脂肪日粮（过氧化物值为4.2毫当量/千克日粮）时，鸡的体重显著低于

饲喂含非氧化脂肪加乙氧基喹啉日粮的鸡（图2）。这些结果表明，如果是非稳定化日粮，那么即

使其中添加的是优质脂肪，也会在正常饲料的保存期内发生氧化，而且氧化的程度足以通过动物

性能的下降而检测到。血细胞比容的变化情况也相同（见图2）。鸡的日粮中添加氧化脂肪而不添

加乙氧基喹啉时其血细胞比容最低，而日粮中添加非氧化脂肪并以乙氧基喹啉加以稳定化时其血

细胞比容最高。Moccia等（1984）在鲑鱼中也观察到同样现象，即鲑鱼喂以含氧化油脂而不含乙

氧基喹啉或生育酚的日粮时，血细胞比容显著降低。这表明，氧化油脂被整合到红细胞膜中增高

了细胞的脆性，从而最终导致了红细胞寿命的缩短（Girotti等，1987；Claster等，1989）。 

图1和图2所示的数据表明，鸡受到了日粮处理的影响。鸡喂以含对照脂肪的非稳定化日粮时，

累计饲料效率、体重和血球比容都差于喂以含对照脂肪的稳定化日粮时。这一事实表明，氧化作

用产物的形成与饲料中混入了这种脂肪有关。饲料搅拌过程为脂肪的氧化提供了理想的条件，这

包括增大了脂肪的表面积从而使其更多地接触到了原氧化性盐类（铁和铜）和热量。 

由于给动物饲喂氧化脂肪而导致动物性能低下的有关数据并不丰富，尽管Race等（1963）以

及Inoue等（1984）和Cabel等（1988）分别报告了大鼠和肉鸡的体增重和饲料效率低下。没有猪

的有关性能数据。业已在多种场合下证明了动物需要一定的多不饱和脂肪酸，还证明了缺乏这些

脂肪酸会导致动物体重减轻、脂肪肝肾功能失调和繁殖效率低下（Balnave，1970，1971；Nakamura

等，1973;Holman，1986）。还已证明，日粮中的氧化脂肪可被整合到细胞膜中（Holman，1986）、

肝脏细胞中（Ashida等，1988）和脂肪组织中（Bunyan等，1968；Reddy和Tappel，1974），也证

明了饲喂氧化脂肪可减少亚细胞膜中生育酚的量（Asghar等，1989）。缺乏维生素E会导致机体多

种组织包括免疫器官发生组织病理学变化，如法氏囊、胸腺和脾脏（Marsh等，1982），血管组织

和红细胞（Claster等，1989；Rice和Kennedy，1989），肌肉组织（Hassan等，1990）和神经系

统（Howard，1990）。雏鸡严重缺乏维生素E会导致一些众所周知的综合征，如渗出性素质和脑软

化症。本研究中所见氧化脂肪较为敏感的作用很有意义。 

养分吸收效应 
为了检查胃肠道的功能，利用中段小肠进行了体外养分吸收试验。养分的吸收依赖于肠道吸

收性细胞膜的特性和完整性。以前的研究证明，氧化脂肪被整合到细胞膜和亚细胞膜中（Ashida

等，1987）导致了细胞膜通透性的改变，这可通过血红蛋白由红细胞中的逸出而测定到（Girotti

等，1987）。因此，应用不可代谢的葡萄糖类似物O-甲基葡萄糖以及一种氨基酸L-蛋氨酸检查了



养分在鸡肠道中的输送。 

图3显示了日粮中氧化脂肪和乙氧基喹啉对于肠道翻转部分对O-甲基葡萄糖吸收能力的影响。

葡萄糖吸收的机制有三种：能量依赖性吸收、不依赖能量的吸收以及扩散，结果表明，鸡喂以不

含乙氧基喹啉而含氧化脂肪的日粮时，葡萄糖的能量依赖性吸收和不依赖能量的载体特异性吸收

能力得到加强（P=0.05）。在猪也观察到与此类似的现象（见图4）。动物喂以氧化脂肪时葡萄糖

吸收的总能力较强，这主要是由于能量依赖性吸收得到了加强的缘故（P=0.09）。这些变化的总

的结果是，在0-甲基葡萄糖饱和的情况下总的体外吸收得到了加强。 

葡萄糖吸收的加强可能是机体对于氧化脂肪中代谢能含量较低的反应，或者可能表明了鸡在

氧化性应激的情况下具有较高的能量需要量。肝脏对次级氧化产物的吸收与柠檬酸循环活性降低

导致的代谢能降低（Ashida等，1987a）以及NADPH和其它高能代谢物的耗竭（Ashida等，1987b）

有关。因此，此处报告的葡萄糖吸收加强可能是机体对肝脏碳水化合物代谢变化发生的反应。此

外，吸收的结果与热应激期间所见葡萄糖吸收能力的加强相类似（Dibner等，1992）。Donkoh（1989）

报告热应激期间的血糖含量较高，这也许表明了机体对于应激的全身性反应。 

肠道菌群 

对肉鸡喂以含氧化脂肪而不含乙氧基喹啉的日粮，检查发现其在试验第11天时肠道菌群中乳

杆菌数量短暂减少而大肠杆菌则短暂增加（图5）。喂以氧化脂肪的猪也表现出小肠中乳杆菌数量

减少，但大肠杆菌的数量不受影响（图6）。在日粮中含氧化脂肪而不含乙氧基喹啉时，见到猪和

鸡的盲肠中乳杆菌都减少。乳杆菌不象大肠杆菌和大多数其它细菌那样具有过氧化物歧化酶系统，

因而会对氧化性应激发生反应（Fridovich，1988）。然而，乳杆菌的增殖仅受到过氧化物的暂时

性抑制并且会从与过氧化物的接触中恢复过来，从而显示了乳杆菌对氧具有耐受性。但是，显然，

乳杆菌的减少，尤其是伴随着大肠杆菌的增加，可能会增加机体感染其它病原体的可能性。 

肠道菌群和肠道上皮细胞也会产生反应性，氧这在一定程度上是由于正常能量代谢的结果

（Fridovich，1988）。因而，反应性氧除了可来自日粮之外，还可产生于肠道之中。有某种迹象

表明，对氧化作用敏感的日粮组分，如用于色素沉着的叶黄素，可因存在乙氧基喹啉而稳定化

（Harms等，1984）。 

细胞增殖 

用溴脱氧尿苷（bromodeoxyuridine，BrDu）对肠道和肝脏切片进行染色以观察细胞增殖情况

结果见到染色指数有所不同。 

图7和图8显示了日粮添加氧化脂肪同时添加或不添加乙氧基喹啉时肉鸡肠细胞染色的比较。

这些高放大率（500）的显微照片显示了，在用乙氧基喹啉对日粮加以稳定化的情况下，肉鸡小肠

绒毛上依然存在标记的肠细胞（图7，箭头所指），而在喂以含氧化脂肪而未添加乙氧基喹啉的日

粮者，标记上皮细胞已由绒毛上脱落，这表明这些鸡的小肠上皮半衰期缩短了。图8所示结缔组织

中标记细胞的存在（箭头所指）证实了这些鸡被注射了BrDu，尽管所有的标记上皮细胞都已脱落

了。据估计，半衰期缩短了不到24小时，但重要的是要看到肠道细胞增殖需求的任何增加肯定都

会增加这些组织的维持需要量。在喂以氧化脂肪的猪，以BrDu标记的红细胞到达盲肠腔表面的时

间，看来比喂以对照脂肪的猪至少提早了12小时。 

在喂以氧化脂肪的动物，还见到肝细胞增殖的加强。在对照动物见到低水平的肝细胞增殖（图

9）。与此相反，在日粮含氧化脂肪而未添加乙氧基喹啉时，在猪和鸡都见到增殖明显加强（图10）。



肝脏中增殖活动加强可能反映了饲料自身氧化作用的次级产物（如醛类物质和酮类物质）导致了

细胞死亡的增加（Fridovich，1988）。这表明了，非功能性或无活力肝细胞的被置，换增高了鸡

的维持需要量，从而最终降低了鸡的饲料效率。抗氧化剂不能保护动物抵抗氧化性应激，因为这

些氧化作用次级产物的分子并不是自由基，而是由存在于氧化脂肪样品中的过氧化物分解而成的

毒素。确保消除这些氧化作用次级产物的唯一途径是在脂肪有可能发生氧化之前（即在脂肪被炼

制之前）向其中加入抗氧化剂。 

与肠道有关的免疫功能 

初级免疫组织和次级免疫组织也是氧化性应激的靶组织（Tengerdy和Brown，1977；Marsh等，

1981；Dietert等，1990；Fritsche等，1990，1991）。有某种迹象表明，抗病力降低也许是饲喂氧

化脂肪的后果之一。此外，强有力的证据表明，日粮的脂肪源也会影响免疫功能。例如，日粮中添

加了见于某些鱼油中的n-3脂肪酸就可提高机体对于细胞抗原的免疫应答（Fritsche等，1990，1991）。 

机体对于正常生存于肠道中的微生物以及由饲料带入肠道中的微生物具有免疫性抵抗力，这

在一定程度上是由于IgA分泌入组织和下段肠道中的缘故。对大肠切片进行染色观察IgA时，可在

肉鸡见到因饲喂氧化脂肪而引起的变化，而在猪则未见到这种变化。在喂以氧化脂肪的鸡见到的

效应，见于IgA的分布，而并非见于制造IgA的浆细胞。在喂以氧化脂肪的鸡，其浆细胞看来正在

合成IgA，但IgA并未如通常所见的那样存留和积聚于组织之中。因此，氧化脂肪的作用就是减少

IgA的分泌，或者是降低上皮细胞膜中IgA的稳定性。相反，对猪饲喂氧化脂肪的后果看来是减少

了固有层腺泡中淋巴细胞的增殖。这两种变化的结果可能都是肠道淋巴组织效力的降低，从而增

大了条件性感染的可能性。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图1  日粮中氧化脂肪和乙氧喹啉对于肉用仔猪饲料转化率的影响 

 

 

 

 

 

 

 

 

图2  日粮中氧化脂肪和乙氧喹啉对于肉用仔鸡体重和血球比容的影响 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图3  氧化脂肪和乙氧喹啉对于吸收葡萄糖的影响 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

图4  氧化脂肪对于猪小肠吸收葡萄糖能力的影响 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图5  氧化脂肪和乙氧基喹啉在11天时对于肉用仔鸡小肠微菌群的影响 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

图6  氧化脂肪对于猪小肠菌群的影响 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图7  小肠增殖细胞染色                      图8  小肠增殖细胞染色 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

图9  肝脏增殖细胞染色                        图10  肝脏增殖细胞染色 
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