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猴头菌提取物抗衰老作用研究 

刘浩 1，李华 2 

（1中国人民解放军海军总医院，北京  100037；2第三军医大学军职干休所） 

 

  猴头菌（HEP）又名花菜菌、刺猬菌等，

属多孔菌目齿菌。其味甘，能利五脏，助消化，

降血脂，增强免疫力，抗突变延缓衰老。文献

报道猴头菌临床用于消化道和肿瘤疾病具有较

好疗效[1,2]，但其作用机制有待进一步探讨。

2007 年 6 月～2008 年 3 月，本文研究猴头菌

对 D-半乳糖致衰老小鼠模型的多项衰老相关

生理指标的影响，初步探讨其延缓衰老的作用

机制。 

1 材料与方法 

1.1 材料 

  跳台实验仪（北京医科大学仪器厂）；

HSHW-420电热恒温水箱（北京长安科学仪器

厂）；组织匀浆机（江浙机械厂）。D-半乳糖（上

海恒信化学试剂有限公司）；超氧化物歧化酶

（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、

Na+-K+-ATP 酶、单胺氧化酶（MAO）和丙二

醛（MDA）检测试剂盒均为南京建成生物工程

研究所产品；维生素 EC 合剂（北京双鹤制药

厂）。猴头菌提取物由本研究室自制[3]。实验动

物为 7～8 周龄雄性清洁级昆明种小鼠 72 只，

体质量 18～22g，购自北京维通利华公司。饲

养温度（23±2）℃，照明时间 12h/d。 

1.2 方 法 

1.2.1 动物分组：将实验动物随机均分为 6 组：

对照组、模型组、阳性对照组及 HEP 高、中、

低 3 个剂量组，各 12 只。 

模型组、阳性对照组及 3 个 HEP 治疗组

按 100mg/(kg·d）皮下注射 D-半乳糖造模，

对照组以相同方式给予同剂量生理盐水。 

同时阳性对照组给予维生素 EC 合剂

40mg/(kg·d），HEP 低、中、高治疗组分别按

1.5、3.0 和 4.5g/(kg·d）给予 HEP 提取物，对

照组和模型组给予同剂量蒸馏水，连续实验 4

周。 

1.2.2 记忆能力测试实验:  采用跳台法[4]。将

小鼠放入跳台实验仪中，训练小鼠受到电击跳

上平台来躲避伤害性刺激，24h 后重新测试，

记录小鼠第 1 次跳下平台的潜伏期和 3min 内

的错误次数；若停留时间超过 3min，其潜伏期

按 3min 计，比较不同组间小鼠记忆成绩的差

异。 

1.2.3 自由基检测：小鼠末次给药并进行跳台

实验后，眼眶取血后处死，取全脑、肝脏，生

理盐水洗净、剪碎，用冰冷生理盐水制成 10％

的匀浆液，离心，取上清液，按试剂盒方法标

示法测定组织中 SOD、GSH-Px、Na+-K+-ATP、

MAO 及 MDA 活性，以考马斯亮兰法测定蛋

白含量。 

1.2.4 统计学方法：采用 SAS.V8.0 统计软件

进行处理，数据以 ±ｓ表示，单因素方差分

析进行组间统计学比较。以 P≦0.05 为有统计

学差异。 

2 结 果 

2.1 HEP 对衰老小鼠学习能力的影响 

  模型组动物与对照组比较（表 1），潜伏期

明显缩短，错误次数增多（P＜0.01），说明造

模小鼠在实验处于明显记忆障碍状态，实验造

模成功。与模型组比较，EC 组及 HEP 中、高

剂量组使衰老小鼠潜伏期延长，错误次数减少

（P＜0.05），说明给药后能改善 D-半乳糖致衰

老小鼠的学习记忆障碍。
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表１ HEP 对衰老小鼠记忆能力的影响(±s，n=10) 

组别 
潜伏期 

（s） 

错误次数 

（次） 

对照组 165.4± 31.3   1.8± 0.7  

模型组 55.2± 18.2△ 5.3± 0.7△ 

阳性对照组 145.2± 33.1△ 2.7± 1.2※ 

HEP 低剂量组 65.2± 37.2△ 4.2± 1.3※ 

HEP 中剂量组 84.5± 16.5※＃ 2.5± 1.8 

HEP 高剂量组 155.2± 24.2▲ 1.50± 1.4＃ 

注：与对照组比较，※P＜0.05，△P＜0.01；与模型组比较，＃P＜0.05，▲P＜0.01 

 

2.2 老化相关自由基表达（表 2）
 

表２ 各组衰老小鼠中老化相关自由基的表达(x±s，n=10) 

组别 
SOD（U／mg） GSH-Px（U／mg） MAO 

（U／mg） 

Na＋－K＋－ATP 

（mmol／mg） 脑  肝 脑  肝 

对照组 28.8±5.2  67.9±5.8 55.8±4.5  50.4±6.0 9.24±0.65 2662.9±208.8 

模型组 13.3±4.5※  42.9±12.6※ 45.8±5.5※  35.9±2.2△ 15.82±2.09 1910.8±255.3※ 

阳性对照组 23.5±2.0▲  56.3±5.9▲ 55.9±11.3＃  44.4±2.6▲ 10.22±1.05 2420.3±409.9＃ 

HEP 低剂量

组 
19.7±3.5※＃  43.4±4.9 45.7±10.6＃  37.2±2.6※ 14.40±0.92 2002.5±1971.2 

HEP 中剂量

组 
21.3±5.9＃  50.6±6.0＃ 55.2±8.3＃  40.5±4.4＃ 10.32±1.19 2415.4±96.6＃ 

HEP 高剂量

组 
22.5±0.6▲  54.50±7.7＃ 58.2±10.4▲  43.8±1.8▲ 9.80±1.11 2602.4±108.6＃ 

注：与对照组比较，※P＜0.05，△P＜0.01；与模型组比较，＃P＜0.05，▲P＜0.01 

 

3 讨 论 

目前衰老的病理机制尚不完全清楚，存在

多种学术观点[5]。自由基学说是其中较重要的

一种观点，其认为衰老的产生是由于机体自由

基代谢失衡，使肌体自由基过剩，导致组织器

官的结构及功能紊乱，机体呈衰老体征[6]。D-

半乳糖可导致机体代谢中产生超量超氧自由基，

氧化应激引起机体细胞功能损伤及氧化酶活性

下降，导致衰老[7]。研究证明，D-半乳糖所致

动物衰老模型，在学习记忆能力和免疫生化指

标变化方面，与自然衰老动物相一致[8]。本文

中，造模组动物较正常对照组动物学习记忆能

力下降明显，衰老小鼠模型给予维生素 EC 合

剂或 HEP 后，其脑、肝 SOD 活性显著上升，

且在肝中 HEP 对 SOD 活性保护呈较明显的剂

量相关性。模型组肝、全血 GSH-Px 活性降低

明显，而 HEP 高、中剂量组能改善衰老小鼠肝、

全血GSH-Px活性水平，并在肝中呈量效关系，

且高剂量组对GSH-Px在水平的改善效果已接

近或超过了阳性组。提示 HEP 可提高小鼠体内

SOD 活性，并能有效改善 GSH-Px 活性水平，

有利增强机体清除自由基的能力。模型组较正

常对照组脑中 MAO 明显上升，Na+-K+-ATP

酶水平下降。HEP 组中、高剂量治疗组使衰老

小鼠 MAO 水平下降、Na+-K+-ATP 酶水平回

升，接近阳性组水平，提示 HEP 可能具改善衰

老小鼠脑中衰老相关酶的活性。模型组脑、肝、

血清 MDA 含量均明显高于正常对照组。在经

三个剂量 HEP 治疗后，衰老小鼠脑中 MDA 含

量显著下降，并呈剂量依赖性。中、高剂量 HEP
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可显著降低肝中 MDA 含量，而高剂量亦可降

低血清中 MDA 含量。总体上表明 HEP 可降低

衰老小鼠的过氧化脂质水平，且以脑中降低水

平更为显著。 
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