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摘　 要： 胰岛素抵抗（ ＩＲ）是指胰岛素促进葡萄糖摄取和利用的效率下降，是母猪采食量下降的

重要因素。 母猪 ＩＲ 常与妊娠期过肥、氧化应激和炎症反应密切相关，妊娠过程中肠道菌群结构

的变化是导致母猪 ＩＲ 的重要原因。 作为益生元物质，功能性寡糖可通过调节肠道菌群稳态、提

高机体抗氧化和免疫能力，从而改善母猪 ＩＲ。 本文综述了功能性寡糖在调控母猪 ＩＲ 中的作用

及其机制，为益生元物质在母猪生产中的应用提供理论依据。
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　 　 哺乳期母猪采食量的降低直接影响其泌乳性

能。 母猪围产期胰岛素抵抗 （ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，
ＩＲ）的发生与机体的慢性炎症和进程性氧化应激

密切相关［１］ ，其中泌乳早期 ＩＲ、慢性炎症和进程性

氧化应激的程度最为严重。 母猪妊娠 ８５ ｄ 至分娩

阶段胎儿的生长占整个宫内生长的 ８０％，为了满

足自身需求、胎儿快速生长、乳腺快速发育等的营

养需求，机体会迅速调整其代谢状态，一方面机体

出现 ＩＲ，使母体肌肉、肝脏等组织对血液葡萄糖的

摄取减少以保证胎儿的生长；另一方面，机体极易

发生代谢性综合征，一是妊娠后期母猪肠道菌群

紊乱导致机体发生氧化应激和炎症反应［２－３］ ，二是

随着妊娠的进行，母体 ＩＲ 加剧，导致母体产生炎

症应激。 产生的氧化应激和炎症反应进一步加重

母猪 ＩＲ［４］ ，从而降低母猪生产性能。 功能性寡糖

是一类不可被动物机体消化吸收的、由 ３ ～ １０ 个单

糖通过糖苷键连接形成直链或支链的低度聚合

糖，包括低聚异麦芽糖、低聚果糖、低聚木糖、低聚

壳寡糖等。有研究发现，功能性寡糖可通过调节

肠道菌群稳态，提高机体抗氧化和免疫能力［５－７］ ，
进而改善机体 ＩＲ［１］ 。 本文主要就 ＩＲ 对母猪生产

性能的影响、母猪发生 ＩＲ 的原因以及功能性寡糖

在调控母猪 ＩＲ 中的作用及其机制作一综述。

１　 ＩＲ 对母猪生产性能的影响
　 　 母猪围产期 ＩＲ 与泌乳期采食量降低密切相

关，而母猪繁殖周期遭受的进程性氧化应激是导

致胰岛素敏感性降低的主要原因［８］ 。 一方面，妊
娠后期母猪出现 ＩＲ 有利于胎儿的生长发育；另一

方面，由于妊娠后期母猪进程性氧化应激和代谢

性综合征的发生不断加重机体 ＩＲ 的程度，从而导

致生理性 ＩＲ 向病理性 ＩＲ 发展，进而引起机体发生

炎症反应［４］ 。 ＩＲ 与机体炎症反应和氧化应激具有

正反馈的关系。 母猪妊娠后期和哺乳期 ＩＲ 增加

会影响母猪体况，并且在一定程度上会降低母猪

产活仔数、延长母猪产程、降低哺乳期的采食量、
泌乳力等，进而影响母猪在繁殖周期内的生产

性能［８］ 。
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２　 导致母猪发生 ＩＲ 的因素
２．１　 母猪发生生理性 ＩＲ
　 　 ＩＲ 是指胰岛素作用的靶器官对胰岛素作用的

敏感性下降，即正常剂量的胰岛素产生低于正常

生物学效应的一种状态。 妊娠期和哺乳期母猪极

易发生 ＩＲ，导致其出现生理性 ＩＲ 的因素主要有：
１）机体为满足胎儿生长和乳腺发育。 妊娠后期胎

儿快速生长和乳腺迅速发育需要大量的营养物

质，因此母体通过调整其自身的能量分配，降低自

身对胰岛素的敏感性，从而导致胰岛素分泌增加，
致使母猪出现 ＩＲ。 分娩后机体胰岛素分泌量恢复

正常，但敏感性降低［９］ 。 另外，由于胰岛素分泌增

多，胰岛的结构和功能也会发生变化，例如 β 细胞

明显肥大和增生、伴 β 细胞间裂隙连接增加、胰岛

淀粉样多肽（ ＩＡＰＰ）分泌明显升高等，这些均与 ＩＲ
的发生和发展有关［１０］ 。 ２） 母体激素发生变化。
随着妊娠周的增加，胰岛素的对抗激素如皮质醇、
雌激素、孕酮、抵抗素和肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ⁃α）

等分泌增加，进一步加重机体产生 ＩＲ［１１］ 。 ３）胎盘

分解脂肪的激素分泌增多。 妊娠后期，胎儿快速

生长导致胎盘分解脂肪的激素分泌增多，母体血

浆中游离脂肪酸（ＦＦＡ）含量增加，子宫平滑肌产

生的二酰甘油含量增多，激活蛋白激酶 Ｃ，这导致

酪氨酸激酶活性下降，抑制 ３－磷酸肌醇激酶活性，
从而使机体不能利用胰岛素摄取葡萄糖，引起胰

岛素代偿性增加，进而导致机体发生 ＩＲ［１２］ 。 生理

性 ＩＲ 是母猪在妊娠后期的正常生理过程，是对胎

儿以及母猪繁殖性能均有利的生理过程，是导致

妊娠后期母猪发生 ＩＲ 的主要因素之一。 但是，妊
娠后期母猪产生的生理性 ＩＲ 极易发展成病理性

ＩＲ，影响胎儿的生长发育，从而降低母猪的繁殖性

能和泌乳性能。
２．２　 母猪发生病理性 ＩＲ
　 　 肥胖、炎症、氧化应激和肠道菌群紊乱等均是

导致妊娠和哺乳母猪出现病理性 ＩＲ 的重要因素，
如图 １ 所示。

图 １　 母猪发生胰岛素抵抗的因素

Ｆｉｇ．１　 Ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｓｏｗｓ

２．２．１　 肥胖和炎症

　 　 随着妊娠时间的推移，母猪的背膘厚度也不

断增加。 母猪妊娠时的背膘比配种前的背膘厚，
尤其是在妊娠后期，母猪易出现肥胖现象。 肥胖

的实质是脂肪组织的扩大和增生，母猪过肥时脂

肪组织分泌的促炎因子如游离脂肪酸 （ ＦＦＡ）、
ＴＮＦ⁃α、白 细 胞 介 素 － ６ （ ＩＬ⁃６ ）、 核 因 子 － κＢ

（ＮＦ⁃κＢ）等增多［１３］ 。 这些促炎因子通过诱导胰岛

素反应性葡萄糖转运体（ＧＬＵＴ４）从细胞膜向细胞

内膜转移，降低细胞对胰岛素刺激的葡萄糖的摄

取能力而诱导系统性 ＩＲ 发生［１４］ 。 另外，药物激活

肥胖小鼠体内过氧化物酶体增生物激活受体－γ
（ＰＰＡＲ⁃γ）的表达可减少机体 ＦＦＡ 的产生，进而缓

解机体 ＩＲ［１５］ 。 因此， ＰＰＡＲ⁃γ 表达下降导致的

３２４５
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ＦＦＡ 增多亦是肥胖导致 ＩＲ 的重要机制之一。
　 　 “肥胖－炎症－ＩＲ”间存在正反馈调节机制，由
肥胖和炎症诱导的 ＩＲ 可加剧肥胖的发生进而使

ＩＲ 症状更为严重。 在肥胖人群的研究中发现，机
体 ＩＲ 促进前体脂肪细胞加速向成熟的脂肪细胞

转化使脂肪组织增生［１６］ 。 同时，ＩＲ 可诱导脂肪组

织中单核细胞的浸润分化，后者分泌的炎性因子

（单核细胞趋化蛋白－１，ＭＣＰ⁃１）可刺激脂肪细胞

分泌 ＩＬ⁃６ 等细胞因子增加，这使 ＩＲ 进一步加剧而

形成循环效应［１７］ 。 另外，肥胖导致机体出现的胰

岛素靶细胞线粒体功能障碍、内质网应激等在机

体 ＩＲ 的发生和发展中扮演着重要的角色［１６－１８］ 。
２．２．２　 氧化应激

　 　 在“妊娠后期－分娩－哺乳”这一过程中，母猪

伴随着自身生理状态与外部环境的不断变化，机
体分解与合成代谢状态旺盛，母猪受到的氧化应

激加强。 内源活性氧自由基 （ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）和外源 ＲＯＳ 均会导致母猪产生进程

性氧化应激。 母猪在妊娠后期为保证胎儿的正常

发育，母体发生适应性变化，如子宫血流量增

加［１９］ ，血液中甘油、ＦＦＡ 和丙氨酸含量增加［２０］ ，机
体代谢增强，内源性 ＲＯＳ 产生增加，导致机体发生

氧化应激。 有研究表明，在氧化应激的信号传导

通路中被激活的核因子－κＢ 抑制物激酶（ ＩκＢ ｋｉ⁃
ｎａｓｅ，ＩＫＫ）、ｃ⁃Ｊｕｎ 氨基末端激酶（ ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ
ｋｉｎａｓｅ，ＪＮＫ）和蛋白激酶 Ｃ（ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｃ，ＰＫＣ）
可使胰岛素受体底物（ ＩＲＳ）的丝氨酸 ／苏氨酸磷酸

化［２１］ 。 此外，其他因素如饲粮、环境因素［２２］ 或抗

氧化系统活性下降［２３］等均可导致机体发生氧化应

激。 氧化应激主要通过激发细胞内的炎症信号传

导途径和 ＪＮＫ 通路，干扰胰岛素与胰岛素受体结

合后的信号传导，最终减弱胰岛素的生理作用，导
致 ＩＲ［２４］ 。 最新研究表明，核苷酸齐聚反应域蛋

白 ２（ＮＯＤ２）介导的氧化应激能促进胞壁酰二肽

引起的骨骼肌细胞线粒体功能失调，造成细胞内

活性氧增加，从而激活磷酸化的 ＩＲＳ１ 蛋白丝氨酸

激酶，减少胰岛素受体信号传递，形成 ＩＲ［２５］ 。 因

此，抑制氧化应激反应、减少活性氧生成可能为改

善 ＩＲ 的新靶点。
２．２．３　 肠道菌群紊乱

　 　 肠道菌群紊乱与代谢性综合征密切相关， ＩＲ
是导致机体发生代谢性综合征的重要因素之一。
母猪妊娠后期到哺乳期，尤其是分娩前后，机体出

现代谢性综合征，从而导致肠道菌群紊乱加重［２］ 。
２００４ 年，美国 Ｇｏｒｄｏｎ 研究组首次证明肠道菌群与

ＩＲ 有关［２６］ 。 肠道菌群失调引起 ＩＲ 的可能机制主

要有 ３ 个：１）菌群代谢产物影响机体糖脂代谢。
膳食纤维可被肠道菌群发酵利用产生短链脂肪酸

（ＳＣＦＡｓ）。 ＳＣＦＡｓ 可与 Ｇ 蛋白耦连受体（ＧＰＲ４１、
ＧＰＲ４３）结合，产生酪酪肽（ＰＹＹ）或促进胰高血糖

素样肽－１（ＧＬＰ⁃１）分泌［２７］ 。 此外，丁酸盐治疗可

改善糖尿病小鼠的胰岛细胞的功能，维持其血糖

动态平衡，进而缓解其 ＩＲ［２８］ 。 ２）通过介导机体炎

症反应影响机体 ＩＲ。 肠道菌群产生的脂多糖

（ＬＰＳ）与 Ｔｏｌｌ 样受体（Ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＴＬＲ）结

合，通过激活 ＮＦ⁃κＢ 途径，或 ＪＮＫ 和 ＩκＢ 激酶 β
（ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｋａｐｐａ Ｂ ｋｉｎａｓｅ β，ＩＫＫβ）途径，导致炎症

因子 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、白细胞介素－１β（ ＩＬ⁃１β） 的释

放。 炎症因子通过影响 ＩＲＳ 磷酸化等胰岛素信号

传导途径，导致机体 ＩＲ［２９－３０］ 。 ３）影响机体免疫反

应。 肠道菌群平衡与宿主免疫系统形成和功能正

常密切相关［３１］ 。 肠道菌群的成分如多聚糖可通过

激活 ＮＯＤ１ 和 ＮＯＤ２ 蛋白，进而激活炎症途径，促
进巨噬细胞释放炎症因子，如ＴＮＦ⁃α和趋化因子

ＣＸＣＬ１，二者均参与 ＩＲ 的形成［３２］ 。 肠道菌群紊

乱在机体 ＩＲ 的发生和发展中扮演重要的角色，即
肠道菌群紊乱是导致机体发生 ＩＲ 的主要因素

之一。

３　 功能性寡糖调控母猪 ＩＲ 的作用机制
　 　 作为肠道菌群的“食物”，功能性寡糖可促进

肠道中特异性的有益菌增殖、减少病原菌增殖、改
善肠道屏障功能，进而提高机体免疫能力，肠道菌

群及其代谢产物在此作用过程中具有关键性作用

（图 ２）。 最近的研究发现，妊娠后期母猪饲粮中

添加功能性寡糖可以改善母猪 ＩＲ，提高母猪的生

产性能［１］ 。 一方面，功能性寡糖可以直接作用于

肠道上皮细胞，通过激活 ＴＬＲ 和 ＮＦ⁃κＢ 途径，调
控机体黏膜免疫［６，３３］ ；另一方面，通过调控肠道菌

群及其代谢产物［３４－３５］ ，进而改善机体免疫和氧化

应激［３６－３７］ ，从而改善机体 ＩＲ。
３．１　 功能性寡糖在母猪体内的代谢

　 　 功能性寡糖是由 ３ ～ １０ 个单糖组成，多由 β 糖

苷键或 α－１，６ 等糖苷键连接，在消化道内不被动

物自身分泌的消化酶所分解（表 １）。 因此，功能

性寡糖被母猪摄入后主要被肠道微生物所利用，
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发酵产生以 ＳＣＦＡｓ 和乳酸为主的有机酸［３８］ 。 功

能性寡糖可特异性地诱导肠道双歧杆菌、乳酸菌

等有益菌增殖，通过竞争性抑制、产酸、占据定植

位点和与宿主免疫的互作等途径抑制有害菌的增

殖［６，３３－３４］ 。 同时，功能性寡糖的菌群代谢产物可被

吸收的部分为 ＳＣＦＡｓ，主要为乙酸、丙酸和丁酸，
其作为一种强有力的活性物质，可参与宿主能量

代谢［３９］ 。 其中丙酸通过血液循环进入肝脏，在肝

脏中分解代谢，参与丙酮酸逆转化为葡萄糖的过

程；丁酸是上皮细胞的主要能量来源［４０］ 。 另外，壳
寡糖可被部分吸收入血，其最终代谢产物氨基葡

糖等可随血液循环到达各个靶器官、靶组织发挥

作用，小分子质量的壳寡糖吸收入血的量明显大

于大分子质量的壳寡糖［４１］ 。
３．２　 功能性寡糖通过调节肠道菌群改善 ＩＲ
　 　 肠道菌群紊乱是导致母猪发生 ＩＲ 的重要因

素之一［２６］ ，例如，Ａｋｋｅｒｍａｎｓｉａ ｍｕｃｉｎｉｐｈｉｌａ（Ａｋｋ）菌
属丰度降低与 ＩＲ 呈正相关［１］ 。 功能性寡糖的主

要作用就是在后肠被有益菌利用［４２］ ，进而提高肠

道菌群稳态，这也是功能性寡糖改善机体 ＩＲ 的主

要方式之一。 Ｚｈｏｎｇ 等［４３］ 研究发现，低聚半乳糖

显著提高严重急性胰腺炎小鼠第 ４ 和 ７ 天粪中双

歧杆菌的数量。 另外，纤维寡糖显著提高空肠和

结肠中乳酸杆菌的数量［３４］ 。 柒启恩等［５］的研究表

明，围产期母猪饲粮中添加壳寡糖显著降低了母

猪粪便中沙门氏菌的数量，并有降低粪便中大肠

杆菌数量的趋势。 便秘小鼠中添加果寡糖可使乳

酸杆菌和双歧杆菌数量增加，Ｏｄｏｒｉｂａｃｔｅｒ、Ａｌｉｓｔｉｐｅｓ
和拟杆菌属数量降低［４２］ 。 功能性寡糖还可通过调

节肠道菌群及其代谢产物 ＳＣＦＡｓ 来改善机体 ＩＲ。
在小鼠和猕猴中分析与衰老相关 ＩＲ 有关的菌群

和免疫因素试验中发现，当丁酸水平下降时，易位

的菌群产物可激活化学趋化因子受体（ＣＣ ｃｈｅｍｏ⁃
ｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ２，ＣＣＲ２）单核细胞，使网膜中的天

然免疫细胞 Ｂ１ａ 转化为 ４ＢＬ 细胞，后者表达的

４⁃１ＢＢＬ可激活其受体信号引发 ＩＲ［４４］ 。 因此，功能

性寡糖自身被肠道菌群利用后改善肠道菌群紊乱

以及改变肠道菌群代谢产物的水平，肠道屏障、机
体免疫和抗氧化功能得到了改善，进而缓解了机

体代谢综合征，改善了 ＩＲ［４５－４６］ 。

表 １　 主要功能性寡糖组成成分

Ｔａｂｌｅ １　 Ｍａｊｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ［４７］

功能性寡糖
Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ

定义
Ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ

组成成分
Ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ

成键形式
Ｂｏｎｄｉｎｇ ｆｏｒｍ

低聚异麦芽糖
Ｉｓｏｍａｌｔｏｏｌｉｇｏｓ⁃ａｃｃｈａｒｉｄｅｓ 以 ２～ １０ 个葡萄糖单位连接而成

异麦芽糖、潘糖、异麦芽
三糖、异麦芽四糖等

α－１，４、α－１，６；
α－１，３、α－１，２

低聚果糖
Ｆｒｏｃｔｏ⁃ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ

由蔗糖和 １～ ３ 个果糖基通过 β－１，２
糖苷键结合而成的蔗果二糖、三糖、

四糖、五塘及其混合物

蔗果二糖、蔗果三糖、
蔗果四糖

β－１，２

低聚木糖
Ｘｙｌｏｏｌｉｇｏｓａｃｃｈ⁃ａｒｉｄｅｓ

由 ２～ ７ 个木糖以 β－１，４ 糖苷键连接
而成的低聚木糖的总称

木糖 β－１，４

壳低聚糖
Ｃｈｉｔｏｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ

壳聚糖经降解后生成的一系列低聚合
度的水溶性多糖，在 β－１，４ 位上结合

２～ １０ 个葡糖胺的一种低聚糖
葡糖胺 β－１，４

大豆低聚糖
Ｓｏｙｂｅａｎ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ

大豆中所含有的低聚糖类
（主要是水苏糖、棉子糖、蔗糖）的总称

水苏糖、棉子糖、蔗糖 α－１，６

甘露寡糖
Ｍａｎｎｏｓｅ⁃ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ

主链由甘露糖和葡萄糖或半乳糖
基通过 α－１，６、α－１，２、α－１，３、

β－１，４、β－１，３ 连接而成
甘露糖、葡萄糖、半乳糖

α－１，６、α－１，２；α－１，３、
β－１，４、β－１，３
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图 ２　 功能性寡糖改善机体胰岛素抵抗的作用机制

Ｆｉｇ．２　 Ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ ｉｎ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

３．３　 功能性寡糖及其肠道菌群代谢产物改善肠道

屏障功能

　 　 肠道屏障功能是指肠道上皮具有分隔肠腔内

物质，防止致病性抗原侵入的功能。 正常肠道黏

膜屏障由机械屏障、化学屏障、免疫屏障与生物屏

障共同构成。 有研究表明，壳寡糖和纤维寡糖主

要通过提高肠道紧密连接蛋白的表达，降低肠道

通透性、提高肠道跨膜电阻、产生 ＳＣＦＡｓ 促进肠上

皮细胞生长或提高肠道绒毛高度降低隐窝深度来

修复肠道机械屏障［３４］ 。 另外，低聚半乳糖可直接

通过调节肠道杯状细胞分泌黏蛋白或相关酶以及

调节肠道 ｐＨ 来修复肠道化学屏障功能，其主要作

用部位在小肠段［３５］ 。 纤维寡糖还可以通过促进肠

道中有益菌（双歧杆菌）的增殖，抑制有害菌的增

殖影响肠道微生物屏障，其主要作用部位在结肠

和盲肠，少量在小肠中［３４］ 。 果寡糖增强肠道屏障

功能的效应与通过 ＰＫＣ 依赖性机制，诱导选择紧

密连接蛋白的表达相关［４８］ 。 功能性寡糖改善了肠

道屏障的功能，减少了肠道中 ＬＰＳ 在血液中的含

量，降低了机体的炎症反应，从而改善了机体 ＩＲ。
３．４　 功能性寡糖及其肠道菌群代谢产物提高机体

免疫力

　 　 机体免疫细胞之间的信息传递是由糖链网完

成的。 壳寡糖能通过嵌合反应可直接修复人体各

种免疫细胞的糖链功能，促进人体细胞表面的糖

链网完整，提高免疫细胞的数量和活性，从根本上

调节人体的免疫平衡［４９］ 。 菊粉和果寡糖等还可以

直接作用于肠道上皮 细 胞，通 过 激 活 ＴＬＲ 和

ＮＦ⁃κＢ途径，调控机体黏膜免疫［６，３３］ 。 另外，功能

性寡糖的代谢产物也可发挥提高机体免疫功能的

作用。 例如，壳寡糖的最终代谢产物—葡萄糖胺

和乙酰葡萄糖胺，在机体免疫反应中起重要作用。
ＳＣＦＡｓ 也 是 调 节 机 体 免 疫 的 重 要 物 质 之 一。
ＳＣＦＡｓ直接作用于肠道上皮细胞表面 ＴＬＲ，进而激

活肠道上皮多种免疫细胞（如 Ｂ 细胞、树突状细胞

等） 调节肠道黏膜免疫，从而调控机体免疫功

能［３６］ 。 柒启恩等［５］ 研究发现，妊娠后期母猪饲粮

中添加 ３０ ｍｇ ／ ｋｇ 的壳寡糖显著提高了母猪血清

中免疫球蛋白（ ＩｇＧ、ＩｇＡ）和 ＩＬ⁃６ 含量，并显著提

高了母猪初乳中 ＩｇＧ、白细胞介素－２（ ＩＬ⁃２）和 ＩＬ⁃６
含量，在一定程度上提高了母猪的免疫能力。 机

体免疫力的提高在一定程度上可预防 ＩＲ 的发生

和缓解机体产生 ＩＲ 的程度。
３．５　 功能性寡糖提高机体抗氧化能力

　 　 围产期母猪常常发生进程性氧化应激，主要

表现为 ＲＯＳ 产生增多、抗氧化酶分泌减少等。 功

能性寡糖一方面可以通过降低 ＲＯＳ 和脂质代谢产

物丙二醛（ＭＤＡ） 的产生，缓解机体氧化应激反
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应，从而改善机体 ＩＲ；另一方面，功能性寡糖可以

通过促进机体产生抗氧化酶，如谷胱甘肽过氧化

物酶（ＧＳＨ⁃Ｐｘ）等，提高机体的抗氧化能力，从而

改善 ＩＲ。 龙次民等［７］ 研究发现，妊娠后期母猪饲

粮中添加壳寡糖显著提高了母猪血液中总超氧化

物歧化酶（Ｔ⁃ＳＯＤ）活性，并有降低血液中 ＭＤＡ 含

量的趋势，另外还显著提高了新生仔猪血液中

ＧＳＨ⁃Ｐｘ 和过氧化氢酶（ＣＡＴ）活性，并显著提高了

新生仔猪回肠 ＣＡＴ、空肠谷胱甘肽过氧化物酶 ４
（ＧＰＸ４）的相对表达量，在一定程度上提高了母猪

的生产性能。 母猪繁殖周期添加壳寡糖能够显著

增加妊娠 ３５ ｄ 母猪血清中 Ｔ⁃ＡＯＣ 活性，显著降低

妊娠 ３５ 和 ８５ ｄ 母猪血清中 ＭＤＡ 的含量［３７］ 。 另

外，魔芋葡甘低聚糖对超氧阴离子自由基（Ｏ２－·）
和羟自由基（·ＯＨ）有较好的清除能力，能有效地

保护 ＤＮＡ 免受羟自由基的损伤，并且能有效地降

低肝脏中 ＭＤＡ 含量，提高肝脏和血浆中 ＳＯＤ 和

ＧＳＨ⁃Ｐｘ 的活性［３２］ 。 功能性寡糖通过缓解母猪氧

化应激，提高母猪的抗氧化能力，从而改善母

猪 ＩＲ。

４　 小　 结
　 　 综上所述，母猪围产期由于生理代谢状况的

变化和肠道菌群紊乱导致母猪 ＩＲ 增强，从而降低

了母猪的繁殖性能及哺乳期的采食量，进一步影

响了母猪的泌乳性能和仔猪的生长发育。 有研究

发现，母猪妊娠后期发生 ＩＲ 以及肠道菌群多样性

降低是必然发生的一种生理现象，这可能是母猪

在为分娩做准备，但目前大多数研究在改善妊娠

后期母猪代谢状况或肠道菌群时忽略了母猪自身

的生理变化，因此导致许多功能物质在调控母猪

健康时出现了负面或者无效果的情况。 因此，在
后续关于功能性寡糖的研究中，我们应该将母猪

在妊娠后期的正常生理变化考虑到我们的调控中

去，尤其是功能性寡糖在后肠被特异菌利用后所

产生的特异代谢物在改善 ＩＲ 中的作用值得进一

步研究。
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