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［摘要］　目的：观察芹菜素对Ｄ半乳糖诱导的衰老模型小鼠的影响。方法：建立Ｄ半乳糖致小鼠衰老模型，以Ｙ型电迷宫

检测其学习记忆能力，分别采用黄嘌呤氧化酶法、ＴＢＡ比色法测定大脑超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性和丙二醛（ＭＤＡ）含量，观

察小鼠服用不同剂量芹菜素后上述指标的变化。结果：芹菜素低、中、高剂量均可显著提高衰老模型小鼠的学习记忆能力

（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１），显著增加Ｄ半乳糖所致衰老模型小鼠大脑ＳＯＤ活性、降低 ＭＤＡ含量（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）。结

论：芹菜素能改善Ｄ半乳糖所致衰老小鼠的多项体征。
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　　芹菜素（ａｐｉｇｅｎｉｎ），又称芹黄素，化学结构为５，７，４’三羟

基黄酮，是芹菜中的主要生物活性成分，广泛存在于多种水

果、蔬菜、豆类和茶叶中。研究发现它具有神经保护、抗氧化、

自由基清除剂、抗肿瘤、抗炎、碳水化合物代谢促进因子、免疫

调节剂等作用，并且与其他黄酮类物质（槲皮素、山奈黄酮）相

比具有低毒、无诱变性等特点［１］。随着对芹菜素研究的深入，

大量实验表明芹菜素是一种抗氧化和抗脂质过氧化作用的天

然存在的黄酮类化合物［２］。本研究观察了芹菜素对Ｄ半乳糖

所致衰老模型小鼠学习记忆、大脑超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活

性及丙二醛（ＭＤＡ）含量的影响，探讨其抗衰老作用。

１　材料和方法

１．１　药品与试剂　芹菜素：陕西慧科植物开发有限公司（批

号：５１０３６０）；吡拉西坦片（脑复康片）：扬州市星斗药业有限

公司生产（批号：０２０９０１）；Ｄ半乳糖（Ｄｇａｌ）：上海生工生物

工程技术有限服务公司进口分装；ＳＯＤ、ＭＤＡ检测试剂盒由

南京建成生物工程研究所提供。

１．２　Ｄ半乳糖衰老小鼠模型的建立［３］　健康成年ＩＣＲ小鼠

６０只，雌雄各半，体质量１８～２０ｇ，由南通大学实验动物中心

提供。随 机 分 为 ６ 组：①Ｄｇａｌ ＋ 芹 菜 素 低 剂 量 组；

②Ｄｇａｌ＋芹菜素中剂量组；③Ｄｇａｌ＋ 芹菜素高剂量组；④
Ｄｇａｌ＋脑复康组；⑤Ｄｇａｌ组；⑥正常对照组。①、②、③、

④、⑤组小鼠每日颈背部皮下注射５％ Ｄｇａｌ（０．２５ｍｌ／

１０ｇ），连续注射６周建立衰老动物模型；其中①、②、③、④
组小鼠于第３周分别每日灌胃给药芹菜素３５０ｍｇ／ｋｇ、７００

ｍｇ／ｋｇ、１４００ｍｇ／ｋｇ及脑复康６．２ｍｇ／１０ｇ；⑤组小鼠给予

等量双蒸水；⑥组小鼠颈背部皮下注射等量生理盐水并于第

３周给予等量双蒸水作为非模型正常对照组。

１．３　衰老指征评定

１．３．１　Ｙ迷宫分辨学习记忆能力检测［４］　Ｙ迷宫为三等分

辐射式反射箱。以小鼠被电击后逃至安全区为一次正确反

应，连续１０次测试中有９次（９０％）正确反应，定为学会标

准。记录各实验组和对照组每只小鼠达到学会标准的训练

次数。

１．３．２　大脑ＳＯＤ活性测定　小鼠断头处死，迅速取大脑组

织，加入适量组织匀浆液，在冰浴中匀浆，采用Ｂｒａｄｆｏｒｄ法测

定总蛋白含量。取１％大脑组织匀浆液，采用黄嘌呤氧化酶

法（ＳＯＤ检测试剂盒），于波长５５０ｎｍ处分别测定各实验组

和对照组小鼠大脑组织匀浆液的光密度（Ｄ）值。

１．３．３　大脑 ＭＤＡ含量测定　小鼠大脑组织蛋白匀浆和定

量方法同上。采用ＴＢＡ比色法（ＭＤＡ检测试剂盒），于波长

５３２ｎｍ处分别测定各实验组和对照组小鼠大脑组织匀浆液

的Ｄ值。

１．４　统计学处理　采用ＳＡＴＡＲ７．０统计分析软件对实验

结果进行统计学分析，两两比较采用ｔ检验。

２　结　果

２．１　芹菜素对Ｄ半乳糖衰老模型小鼠的学习记忆能力影

响　由表１可见，与正常对照组相比，Ｄ半乳糖造模６周后，

模型组小鼠达到学会标准所训练的次数明显增加（Ｐ＜
０．０１），而芹菜素低、中、高剂量组小鼠达到学会标准所训练

的次数明显低于模型组（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）。

表１　芹菜素对Ｄ半乳糖衰老

模型小鼠学习记忆能力的影响

（ｎ＝１０，珚ｘ±ｓ）

组别 学会所用次数

Ｄｇａｌ＋芹菜素低剂量组 ８５．３±７．１

Ｄｇａｌ＋芹菜素中剂量组 ８１．０±８．６

Ｄｇａｌ＋芹菜素高剂量组 ６９．９±５．６

Ｄｇａｌ＋脑复康组 ７７．１±８．８

Ｄｇａｌ组 ９８．８±１０．７
正常对照组 ６４．８±６．２

　Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１与Ｄｇａｌ组比较
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２．２　芹菜素对Ｄ半乳糖所致衰老模型小鼠大脑组织ＳＯＤ
活性、ＭＤＡ含量的影响　如表２所示，与正常对照组相比，

Ｄ半乳糖造模６周后，模型组小鼠大脑组织ＳＯＤ的活性显

著降低（Ｐ＜０．０１），而 ＭＤＡ的含量却明显升高（Ｐ＜０．０１）。

与模型组相比，芹菜素低、中、高剂量均可使小鼠大脑组织

ＳＯＤ活性明显增加（Ｐ＜０．０５或＜０．０１）、ＭＤＡ含量明显降

低（Ｐ＜０．０５或＜０．０１）。

表２　芹菜素对Ｄ半乳糖衰老模型

小鼠脑ＳＯＤ活性和 ＭＤＡ含量的影响
（ｎ＝１０，珚ｘ±ｓ）

组别 脑ＳＯＤ活性
（ｎＵ／ｍｇ）

脑 ＭＤＡ含量
（ｎｍｏｌ／ｍｇ）

Ｄｇａｌ＋芹菜素低剂量组 ４．２８８±０．６９１ １５．４２９±１．５１７

Ｄｇａｌ＋芹菜素中剂量组 ４．５３８±０．３２８ １４．５０９±１．４３２

Ｄｇａｌ＋芹菜素高剂量组 ４．９７６±１．３１４ １３．８３９±３．５８８

Ｄｇａｌ＋脑复康组 ４．６０１±０．３４１ １３．９８７±３．５６４

Ｄｇａｌ组 ３．２７９±０．１５２ １９．７８５±１．４９８
空白对照组 ４．８７２±０．７９０ １４．０８３±２．６２５

　Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１与Ｄｇａｌ组比较

３　讨　论

　　Ｄ半乳糖致衰老模型是基于衰老代谢学说而复制的一

种衰老模型，具有与自然衰老相似的自由基代谢紊乱特征，

其衰老反应接近或相当于自然衰老［５］。Ｄ半乳糖可在体内

氧化产生大量自由基，从而引起脂质过氧化作用的链式反

应，导致细胞膜损伤。同时过氧化脂质（ＬＰＯ）的分解终产物

如 ＭＤＡ可与ＤＮＡ或ＲＮＡ及蛋白质和磷脂的有关物质结

合，使细胞膜成分改变、功能障碍，促进衰老。同时其脂质过

氧化终产物如 ＭＤＡ可引起精神行为改变，并通过交联、结

合形成脂褐质，导致神经系统的障碍。研究表明，ＭＤＡ含量

随年龄的增加而增高，而ＳＯＤ活性却随年龄的增加而降低。

ＳＯＤ在保护心脑功能、延缓衰老方面具有重要的作用。ＳＯＤ
活性与物种寿命呈正相关。本研究结果证实，Ｄ半乳糖造模

组小鼠的学习记忆力下降、大脑ＳＯＤ活力降低，而 ＭＤＡ含

量却明显升高，表现出明显的衰老特征［６］。

　　以往研究表明芹菜素是一种抗氧化和抗脂质过氧化作

用的天然存在的黄酮类化合物。神经系统富含不饱和脂肪

酸和铁，这种脂类的氧化代谢活动需要氧和铁离子的参与。

研究发现在阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）患者的

大脑中可见脂质过氧化和铁离子浓度的上升［７］。Ｓｕｇｉｈａｒａ
等［８］研究证实了芹菜素对铁依赖脂质过氧化反应有明显的

抑制作用。芹菜素是一种很强的金属离子螯合剂（例如铁和

铜离子），它可以通过螯合作用降低金属离子参与的自由基

反应，减少氧自由基的生成。研究发现芹菜素对氧自由基、

ＮＯ自由基、超氧阴离子自由基等均有一定的清除作用。芹

菜素在ＳＨＳＹ５Ｙ细胞中可抑制导致细胞死亡的氧化作用，

从而体现了神经保护的作用［９］。生物胺集中在神经组织中，

芹菜素通过抑制 Ａ型单胺氧化酶（ｔｙｐｅＡｍｏｎｏａｍｉｎｅｏｘｉ

ｄａｓｅ，ＭＡＯＡ）的活性达到抗氧化效应，介导单胺的分解代

谢达到神经保护的作用［１０］。ＡＤ发病与β淀粉样蛋白前体

基因变异有关，此蛋白质异常对神经元有毒性作用，致脑神

经退化或渐进死亡。动物细胞试验发现，自中草药中提炼出

的山萘酚，可通过抗氧化作用保护脑神经细胞免于 Ａβ的毒

害，对ＡＤ中Ａβ前体基因的表达没有影响；如果再加上另两

种植物性雌激素芹菜素及槲皮素，抗氧化效果会倍增，可减

少反应性氧化物对脑神经细胞的损伤。

　　本研究结果表明，芹菜素可显著改善Ｄ半乳糖衰老模

型小鼠的衰老指征，使Ｄ半乳糖衰老模型小鼠学习记忆能

力提高，大脑ＳＯＤ活性增加，而 ＭＤＡ含量下降。这提示芹

菜素具有抗衰老作用，值得进一步研究。
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ａｌｐｈａｌｉｎｏｌｅｎｉｃａｃｉｄ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃＢｉｏｌＭｅｄ，１９９９，２７（１１１２）：

１３１３１３２３．
［９］　ＫａｎｇＳＳ，ＬｅｅＪＹ，ＣｈｏｉＹＫ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ｆｌａｖｏｎｅｓｏｎｈｙｄｒｏｇｅｎｐｅｒｏｘｉｄｅｉｎｄｕｃｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎＳＨＳＹ５Ｙ

ｎｅｕｒｏｂｌｏｓｔｏｍａｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＢｉｏｏｒｇＭｅｄＣｈｅｍＬｅｔｔ，２００４，１４：２２６１

２２６４．
［１０］ＳｌｏｌｅｙＢＤ，ＵｆｉｃｈｕｋＬＪ，ＭｏｒｌｅｙＰ，ｅｔａ１．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆ

ｋａｅｍｐｆｅｒｏｌａｓａ ｍｏｎｏａｍｉｎｅｏｘｉｄａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌ

ＮｅｕｍｐｒｏｔｅｃｔａｎｔｉｎｅｘｔｒａｃｔｓｏｆＧｉｎｋｇｏｂｉｌｏｂａｌｅａｖｅｓ［Ｊ］．Ｊ

ＰｈａｒｍＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０００，５２：４５１４５９．
［收稿日期］　２００６１００９　　 ［修回日期］　２００７０３１５
［本文编辑］　孙　岩


