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　　　金线莲多糖抗衰老作用及其机制
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摘要：　考察金线莲多糖抗衰老作用及其机制．每天给小鼠皮下注射犇?半乳糖溶液（４０ｍｇ·ｋｇ
－１）诱导其衰

老，同时灌胃给予金线莲多糖（１００，２００，３００ｍｇ·ｋｇ
－１）或维生素Ｅ（２００ｍｇ·ｋｇ

－１）进行治疗，以维生素Ｅ治

疗组为阳性对照．６周后对小鼠进行行为学测试，８周后检测小鼠的大脑皮层ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５表达，以及大脑皮

层过氧化氢酶、超氧化物歧化酶及血清总抗氧化能力活性和丙二醛浓度，并检测小鼠腹腔巨噬细胞的吞噬情

况．结果表明：与衰老小鼠相比较，经金线莲多糖治疗后，小鼠的抗氧化酶活性显著提高，其大脑皮层ｐ?ＮＦ?κＢ

ｐ６５表达下调，且运动、空间探索和学习记忆能力明显改善；同时，金线莲多糖能增强衰老小鼠清除抗原的能

力；金线莲多糖抗衰老作用与其抗氧化、抑制ＮＦ?κＢ信号通路、增强衰老小鼠免疫能力有关．
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衰老是生物体随着年龄增长在形态结构和生理功能方面出现的一系列退行性变化，是正常且自然
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的过程．有学者认为，随着衰老机体自由基产生和消除的不平衡，过量的自由基可损伤细胞膜、ＤＮＡ结

构，促进核酸及蛋白质分子内发生化学交联，从而影响细胞的正常功能，最终导致细胞死亡［１］．随着衰老

不断进行，机体免疫系统开始老化，免疫功能下降．已有研究表明，多种植物多糖具有抗衰老作用
［２?３］，它

们的抗衰老作用与其抗氧化、免疫调理作用有关．金线莲（犃狀狅犲犮狋狅犮犺犻犾狌狊狉狅狓犫狌狉犵犺犻犻）又名金线兰、金石

松等，为兰科（Ｏｒｃｈｉｄａｃｅａｅ）开唇兰属植物，是我国名贵中药材，具有清热凉血、祛风利湿等功效
［４］．金线

莲多糖是金线莲的主要活性成分之一．近年来的研究发现，金线莲多糖具有良好的体外抗氧化
［５］、免疫

调节［６?７］、降血糖［８?９］及抗肿瘤作用［１０］，然而，未见金线莲多糖在抗衰老方面的报道．因此，本文将对金线

莲多糖改善衰老小鼠脑功能退化作用进行研究．

１　材料与方法

１．１　金线莲多糖的提取
［１１］

将金线莲干品切碎，用体积分数为８０％的乙醇提取，提取液过滤后，将干燥残渣放入９０℃的蒸馏

水中提取３次，每次１ｈ；提取液混合浓缩后，加入５倍体积的无水乙醇沉淀２４ｈ；然后，将沉淀物溶解在

６０℃热水中，采用Ｓｅｖａｇ法去蛋白，并用水透析４８ｈ；最后，用无水乙醛、丙酮和乙醚洗涤沉淀，得到金

线莲多糖，并用苯酚硫酸法测定多糖的纯度．所得的金线莲多糖纯度为９４．５％，且该多糖在２６０，２８０ｎｍ

处没有紫外吸收，将提取的金线莲多糖命名为ＡＲＰ．

１．２　实验动物

ＳＰＦ级昆明小鼠，雌雄各半，体质量为１８～２２ｇ，购自上海斯莱克实验动物有限公司，许可证号为

ＳＣＸＫ（沪）２０１７?０００５．小鼠饲养在标准动物实验室中，所有操作均符合华侨大学实验动物管理伦理委员

会的要求．

１．３　实验试剂和仪器

犇?半乳糖（北京拜尔迪生物技术有限公司）；维生素Ｅ胶丸（福建省厦门星鲨药业集团）；过氧化氢

酶（ＣＡＴ）、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、血清血清总抗氧化能力（Ｔ?ＡＯＣ）、丙二醛（ＭＤＡ）和蛋白测定试剂

盒（江苏省南京建成生物工程研究所）；抗体ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５和β?ａｃｔｉｎ（美国贝弗利ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇＴｅｃｈ

ｎｏｌｏｇｙ公司）；其他试剂均为国产分析纯．

用蒸馏水将１０００ｍｇ·ｋｇ
－１的犇?半乳糖溶液配成４０ｍｇ·ｋｇ

－１的犇?半乳糖溶液用于皮下注射；

将维生素Ｅ（ＶＥ）溶解在玉米油中，配成２００ｍｇ·ｋｇ
－１的维生素Ｅ溶液待用．

ＢＳ１１０Ｓ型电子天平（德国Ｓａｒｔｏｒｉｕｓ公司）；旋转蒸发仪（瑞士Ｂｕｃｈｉ公司）；７５２型紫外分光光度计

（上海精密科学仪器有限公司）；ＪＬＢｅＨｖ型动物行为分析系统（上海吉量软件科技有限公司）；ＤＤＹ?１０

型三恒电泳仪、半干转印槽、全自动电泳凝胶成像分析系统（美国Ｂｉｏ?Ｒａｄ公司）．

１．４　实验方法

１．４．１　小鼠衰老模型　小鼠７８只，随机分为６组，雌雄各半，每组１３只．除空白对照组外，其余各组小

鼠每天颈部皮下注射犇?半乳糖溶液（４０ｍｇ·ｋｇ
－１），建立小鼠衰老模型［１２］．造模期间，阳性对照组小鼠

灌胃给予维生素Ｅ（２００ｍｇ·ｋｇ
－１），金线莲多糖组小鼠则分别灌胃给予不同剂量的金线莲多糖水溶液

（１００，２００，３００ｍｇ·ｋｇ
－１，分别编号ＡＲＰ１，ＡＲＰ２，ＡＲＰ３）进行治疗．６周后，每组随机取１０只小鼠进行

行为学实验，包括旷场、强迫游泳和跳台实验．实验８周后，宰杀这些小鼠，取小鼠胸腺，测定胸腺指数；

取小鼠大脑皮层，测定大脑皮层ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５的表达，以及抗氧化酶ＣＡＴ，ＳＯＤ活性，并测定小鼠血清

中Ｔ?ＡＯＣ活性和 ＭＤＡ浓度．每组剩下的３只小鼠，在最后一次给药后１～２ｈ，用于免疫学实验．

１．４．２　小鼠外观观察及体质量称量　观察实验期间各组小鼠的生长情况、外观与体质量变化．

１．４．３　旷场实验　使用开口为４０ｃｍ×４０ｃｍ×３５ｃｍ（长×宽×高）的蓝色塑胶制实验箱，将软质黑色

垫板垫在箱底部，方便小鼠爬行．实验时，所有小鼠均提前适应环境３ｍｉｎ，每只小鼠测试一次．将小鼠

放入实验箱的中心位置，在实验箱中自由探索环境５ｍｉｎ，记录每只小鼠在这５ｍｉｎ内的运动时间、运动

速度和后肢直立的次数（包括攀附箱壁和两支前爪腾空的次数）．

１．４．４　强迫游泳实验　使用直径为４０ｃｍ，高为３０ｃｍ的无色透明塑料制实验箱，箱内装有干净且温

度适合的水供小鼠游泳．实验时，所有小鼠均提前适应环境，每只小鼠测试一次．将小鼠提尾置于实验箱
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中心位置的正上方，随后松手使小鼠自由落体入水，让小鼠在水中游泳５ｍｉｎ，记录每只小鼠５ｍｉｎ内的

游泳时间．

１．４．５　跳台实验　采用２５ｃｍ×２５ｃｍ×３０ｃｍ（长×宽×高）的小鼠跳台反应箱，将其分为４间，箱底

为可通３６Ｖ连续电刺激的铜栅．每间中间放置一直径为１２ｃｍ，高为４．５ｃｍ的橡皮垫作为小鼠回避电

击的安全区．首先，将小鼠置于跳台仪中，适应环境３ｍｉｎ；然后，底部铜栅通以３６Ｖ交流电．记录小鼠

受到电刺激后跳上橡皮垫的反应时间，以及５ｍｉｎ内的错误次数（受到电击的次数）．２４ｈ后，再次将小

鼠置于跳台仪中适应３ｍｉｎ，然后将其置于橡皮垫上，记录第１次跳上橡皮垫的潜伏期，作为记忆成绩．

１．４．６　生化检测　按照试剂盒说明书操作要求，测定小鼠大脑皮层ＣＡＴ，ＳＯＤ活性，血清Ｔ?ＡＯＣ活

性和 ＭＤＡ浓度．

１．４．７　ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ检测　采用提取试剂盒提取小鼠大脑皮层总蛋白，测定蛋白浓度，加热使之变性，

上样量３０μｇ；然后，经体积分数为１０％的ＳＤＳ?聚丙烯酰胺凝胶电泳，再将蛋白转至硝酸纤维素膜上；

经体积分数为５％的脱脂奶粉封闭１ｈ后，加入相关一抗（ａｎｔｉ?ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５稀释体积比为１∶５００，ａｎｔｉ?

β?ａｃｔｉｎ稀释体积比为１∶５００），４℃过夜，经ＴＢＳＴ缓冲液洗３次后，加入相关二抗封闭液（稀释体积比

为１∶５０００）封闭１ｈ；采用电化学（ＥＣＬ）发光法，扫描记录，并采用ＩｍａｇｅＪ软件测定条带灰度值，结果

以β?ａｃｔｉｎ为内参．

１．４．８　腹腔巨噬细胞吞噬实验
［１３］
　最后一次给药后１～２ｈ，给每组剩余的３只小鼠，腹腔注射１ｍＬ

体积分数为１％的鸡红细胞悬液，轻揉腹部使鸡细胞分散．２０ｍｉｎ后，处死小鼠，消毒后剪开皮肤，经腹

腔注入２．５ｍＬ生理盐水．轻揉小鼠腹部１ｍｉｎ，用移液枪吸取腹腔液，涂片，于３７℃孵育３０ｍｉｎ．取出

玻片，漂洗，除去未贴片的细胞，晾干．以体积比为１∶１的丙酮甲醇液固定５ｍｉｎ，再用瑞氏姬姆萨染液

染色，漂洗，晾干，在油镜下记录２００个巨噬细胞中吞噬鸡红细胞的巨噬细胞数，及每个巨噬细胞中被吞

噬的鸡红细胞数．吞噬指数（犐Ｐ）和细胞吞噬百分率（η）的计算式分别为

犐Ｐ ＝
被吞噬的鸡红细胞总数
计数的巨噬细胞数

，

η＝
吞噬鸡红细胞的巨噬细胞数

计数的巨噬细胞数 ×１００％．

１．５　统计学分析

实验结果用平均值±标准偏差（珚狓±狊）表示，数据用ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计学分析，统计方法采用

单因素方差分析法．

２　结果与分析

２．１　小鼠的外观及体质量变化

观察可知：实验期间，各组小鼠生长良好，饮食及活动自由，未发生死亡；随着给予小鼠犇?半乳糖注

图１　小鼠体质量变化（狀＝１０）

Ｆｉｇ．１　Ｗｅｉｇｈｔｃｈａｎｇｅｉｎｍｉｃｅ（狀＝１０）

射时间的延长，模型组小鼠出现毛发粗糙发黄、反应

迟钝、食量减少等现象；空白对照组及药物治疗组小

鼠的毛较光滑、颜色较正常、活泼好动．

在实验周期中，小鼠的体质量变化，如图１所

示．图１中：犿为小鼠的体质量；狋为实验时间；狀为每

组小鼠的数量．由图１可知：相比于其他给药组小

鼠，模型组小鼠的体质量增长更缓慢．

２．２　小鼠的行为学能力

通过观察和检测小鼠在新环境中的运动探究行

为和自主活动行为，测试小鼠的运动能力、空间探索

能力、学习能力和记忆能力［１４］．不同实验组小鼠在５

ｍｉｎ内的活动结果，包括运动时间（狋ｅ）、运动速度（狏）

和后肢直立的次数（犖），如图２所示．图２中：与空白对照组相比，“”表示犘＜０．０１；与模型组相比，
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（ａ）运动时间

“＃”表示犘＜０．０５，“＃＃”表示犘＜０．０１．

由图２可知：与空白对照组相比较，衰老模型组

小鼠的运动时间、运动速度和站立次数均显著下降

（犘＜０．０１）；与衰老模型组小鼠相比，经不同剂量金

线莲多糖和ＶＥ治疗后，小鼠的运动时间、运动速度

和站立次数均明显增加（犘＜０．０１，犘＜０．０５），说明

金线莲多糖和ＶＥ能使衰老小鼠的运动、空间探索、

学习和记忆能力有明显改善．

２．３　小鼠的抗疲劳能力

每组小鼠在５ｍｉｎ内的游泳时间，如图３所示．

图３中：狋ｓ为游泳时间．

　　　（ｂ）运动速度　　　　　　　　　　　　　　　　　（ｃ）后肢直立的次数

图２　不同实验组小鼠在５ｍｉｎ内的活动结果（狀＝１０）

Ｆｉｇ．２　Ｍｏｖｅｍｅｎｔｒｅｓｕｌｔｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐｍｉｃｅｉｎ５ｍｉｎｕｔｅｓ（狀＝１０）

由图３可知：与空白对照组相比，衰老模型组小鼠在５ｍｉｎ内的游泳时间显著减少（犘＜０．０１），衰老

模型组小鼠的体力差；与衰老模型组相比，金线莲多糖治疗各组及 ＶＥ组小鼠的游泳时间均明显延长

（犘＜０．０５，犘＜０．０１），说明金线莲多糖能改善衰老小鼠的耐力，提高其抗疲劳能力．

２．４　小鼠的被动学习记忆能力

跳台实验常用来测试小鼠被动学习记忆能力．各组小鼠２次上台潜伏期，如图４所示．图４中：狋ｉ为

小鼠的上台潜伏期．

图３　各组小鼠在５ｍｉｎ内的游泳时间（狀＝１０）　　　　　　图４　各组小鼠２次上台潜伏期（狀＝１０）　

Ｆｉｇ．３　Ｓｗｉｍｍｉｎｇｔｉｍｅｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐｍｉｃｅ　　　　　　　　Ｆｉｇ．４　Ｔｗｏｉｎｃｕｂａｔｉｏｎｐｅｒｉｏｄｓｏｆ　

　ｉｎ５ｍｉｎｕｔｅｓ（狀＝１０）　　　　　　　　　　　　　　　ｅａｃｈｇｒｏｕｐｍｉｃｅ（狀＝１０）

由图４可知：在第１次测试中，各组小鼠的上台潜伏期差异不具有统计学意义（犘＞０．０５）；但在第２

次记忆重现测试中，衰老模型组小鼠的上台潜伏期明显长于空白对照组小鼠，表明衰老小鼠的学习能力

没有空白对照组小鼠好；经金线莲治疗后，各治疗组小鼠的上台潜伏期均明显缩短，与衰老模型组小鼠
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相比，差异具有统计学意义（犘＜０．０５，犘＜０．０１），这说明给予一定剂量的金线莲多糖对衰老小鼠的被动

学习记忆能力有促进效应．

２．５　小鼠的抗氧化能力

抗氧化酶对机体的氧化和抗氧化平衡起着重要作用，它能清除自由基，保护细胞免受损伤．各组小

鼠大脑皮层及血清的抗氧化酶活性和血清中的 ＭＤＡ浓度，如表１所示．表１中：犮（ＭＤＡ）为血清中的

ＭＤＡ的浓度；犐Ｔ 为胸腺指数；狕（ＳＯＤ），狕（ＣＡＴ），狕（ＴＡＯＣ）分别为ＳＯＤ，ＣＡＴ，ＴＡＯＣ的活性．

由表１可知：与空白对照组相比，衰老模型组小鼠大脑皮层和血清抗氧化酶（ＳＯＤ，ＣＡＴ，Ｔ?ＡＯＣ）

活力均显著降低（犘＜０．０１）；而衰老模型组小鼠血清的脂质过氧化产物 ＭＤＡ浓度显著升高，说明衰老

小鼠的抗氧化能力明显减弱；给予金线莲多糖治疗后，衰老小鼠的抗氧酶活力均升高，中、高剂量金线莲

多糖治疗组小鼠的抗氧化酶活力表现出明显改善（犘＜０．０５，犘＜０．０１）；相应地，经金线莲多糖治疗后，

衰老小鼠血清 ＭＤＡ的浓度也下降，中、高剂量金线莲多糖治疗组小鼠的血清 ＭＤＡ浓度表现出明显降

低（犘＜０．０５，犘＜０．０１），结果表明，给予金线莲多糖能提高衰老小鼠抗氧化能力；与空白对照组小鼠相

比，衰老模型组小鼠的胸腺指数明显减小（犘＜０．０１），而经金线莲多糖治疗后，衰老小鼠的胸腺指数明

显增加（犘＜０．０５，犘＜０．０１），说明金线莲多糖能改善衰老小鼠的胸腺萎缩．

表１　各组小鼠大脑皮层及血清的抗氧化酶活性和血清中的 ＭＤＡ浓度（珚狓±狊，狀＝１０）

Ｔａｂ．１　Ａｃｔｉｖｉｔｙｏｆａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｓｉｎｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘａｎｄｓｅｒｕｍ，ａｎｄＭＤＡｃｏｎｔｅｎｔｉｎｍｉｃｅｓｅｒｕｍ（珚狓±狊，狀＝１０）

组别 犐Ｔ／ｍｇ·ｇ
－１ 狕（ＳＯＤ）／

μｋａｔ·Ｌ
－１

狕（ＣＡＴ）／

μｋａｔ·Ｌ
－１

狕（ＴＡＯＣ）／

μｋａｔ·Ｌ
－１

犮（ＭＤＡ）／
ｍｏｌ·Ｌ－１

空白对照组 ２．１２±０．１３ ３３１８．３３±２７６．２２ ３１９．９０±４９．８４ ３７０．０７±８２．６８ １３．３４±２．０９

模型组 １．３１±０．１６ ２５０３．５０±４１４．５８ １９０．７０±６５．１８ ２４３．７１±５１．６８ ２４．３２±５．０３

ＶＥ组 １．９２±０．１３＃＃ ３１８２．３０±２８０．７２＃＃ ３００．７３±６２．３５＃＃ ３１２．７３±３３．０１＃ １８．４４±３．４０＃＃

ＡＲＰ１组 １．５７±０．１３＃ ２８００．７３±４３１．５９ １９３．２０±６７．３５ ２４９．７２±３２．８４ ２１．３２±３．１７

ＡＲＰ２组 １．８４±０．１３＃＃ ３０４２．２７±３７７．２４＃＃ ２５４．３８±７４．３５＃ ３０１．０６±６２．６８＃ ２０．０７±２．５６＃

ＡＲＰ３组 １．９１±０．０９＃＃ ３０９０．４５±１６２．５３＃＃ ２８６．２２±６４．３５＃ ３０６．８９±４０．８４＃ １８．７６±３．７５＃＃

２．６　狆?犖犉?κ犅狆６５的蛋白表达

ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５的相对蛋白表达量分析及ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５表达量，如图５所示．图５中：犇 为相对蛋白

表达量．

由图５可知：与空白对照组相比，衰老模型组小鼠大脑皮层ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５的蛋白表达水平明显上

调；经金线莲多糖治疗后，衰老小鼠大脑皮层ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５蛋白表达水平随金线莲多糖治疗量的增加而

逐步降低，说明金线莲多糖能抑制衰老小鼠大脑皮层ＮＦ?κＢ的信号通路．

（ａ）相对蛋白表达量　　　　　　　　　　　　　　　（ｂ）表达量

图５　ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５的相对蛋白表达量分析及ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５表达量（狀＝３）

Ｆｉｇ．５　Ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒｅｌａｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｐ?ＮＦ?κＢｐ６５（狀＝３）

２．７　小鼠巨噬细胞吞噬指数和吞噬百分率

小鼠腹腔巨噬细胞吞噬实验结果，如图６所示．由图６可知：与空白对照组比较，衰老模型组小鼠的

巨噬细胞吞噬指数与吞噬百分率明显降低；经金线莲多糖治疗后，衰老小鼠腹腔巨噬细胞的吞噬百分率

与吞噬指数能力随着金线莲多糖使用量的增加而逐步提高，说明金线莲多糖能提高衰老小鼠的免疫力．
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　　（ａ）吞噬指数　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（ｂ）吞噬百分率

图６　小鼠腹腔巨噬细胞吞噬实验结果（狀＝３）

Ｆｉｇ．６　Ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｍａｃｒｏｐｈａｇｅｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓｔｅｓｔｒｅｓｕｌｔｓ（狀＝３）

３　讨论

由于衰老机体自由基产生和消除的不平衡，过量的自由基可影响细胞的正常功能，最终导致细胞死

亡．犇?半乳糖能使体内产生大量的超氧阴离子，从而导致组织器官过氧化损害，这与自然衰老的表现相

似．因此，犇?半乳糖被广泛用于制造衰老模型．研究结果显示，经犇?半乳糖皮下注射８周后，小鼠大脑皮

层和血清抗氧化酶活性明显下降，而脂质过氧化中间产物 ＭＤＡ的浓度却显著上升，表明此时小鼠体内

氧自由基的清除失衡．

ＮＦ?κＢ信号通路是氧化应激敏感的信号通路．实验中，衰老小鼠大脑皮层抗氧化酶活性降低，氧自

由基的清除失衡，氧自由基产生增多，激活了小鼠大脑皮层ＮＦ?κＢ信号通路，使ｐ?ＮＦ?κＢｐ６５蛋白表达

水平显著上调．ＮＦ?κＢ信号通路在炎症反应中起中心调控作用，其激活可引起下游多种炎症反应
［１５］，中

枢神经炎症反应会促进脑衰老相关认知功能障碍性疾病的发展．实验结果显示，衰老小鼠出现行为学变

化，小鼠的运动能力、空间探索、学习和记忆能力均明显迟缓．

衰老与免疫系统结构和功能改变密切相关．随着年龄的增加，机体自由基积累逐渐增多，引起免疫

功能改变，导致免疫系统衰老，免疫器官逐渐萎缩，器官功能下降，使免疫器官对外界抗原的反应缓慢，

清除抗原的能力降低［１６］．实验结果显示，与空白对照组小鼠相比，衰老小鼠的胸腺指数下降，其腹腔巨

噬细胞吞噬能力显著下降．

金线莲多糖是金线莲的主要有效成分之一．近年来的研究结果显示，金线莲多糖有良好的体外抗氧

化、免疫保护、降血糖作用．实验中，与衰老小鼠相比，经不同剂量的金线莲多糖治疗后的小鼠大脑皮层

和血清的抗氧化酶ＳＯＤ，ＣＡＴ，Ｔ?ＡＯＣ均有显著升高，而血清的 ＭＤＡ的浓度呈明显的下降．这进一步

表明金线莲多糖有明显的体内抗氧化作用，能有效改善衰老小鼠机体的氧化还原状态．

学习和认知能力减退是衰老的主要特点，经金线莲多糖治疗后，衰老小鼠大脑皮层的ＮＦ?κＢ信号

通路被抑制，小鼠的运动能力、空间探索、学习和记忆能力都得到显著改善，衰老小鼠的活力增加．

经金线莲多糖治疗后，随着机体抗氧化系统平衡的恢复，免疫系统的功能得到改善．实验结果显示，

金线莲多糖能显著提高衰老小鼠的胸腺指数和巨噬细胞的吞噬能力，说明金线莲多糖能延缓衰老小鼠

免疫器官萎缩，增强衰老小鼠清除抗原的能力．

综上所述，金线莲多糖的抗氧化作用能显著抑制衰老小鼠大脑皮层的ＮＦ?κＢ信号通路，有效提高

衰老小鼠的学习、认知能力，增强衰老小鼠的活力，提高衰老小鼠的免疫功能，从而起到明显的抗衰老作

用．金线莲多糖改善衰老小鼠脑功能作用可能与其抗氧化、抑制衰老小鼠大脑皮层的ＮＦ?κＢ信号通路、

增强衰老小鼠免疫功能有关．
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