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摘 要:目的:探讨茶多酚－淀粉复合体系对 D－半乳糖诱导的快速衰老小鼠的保护作用。方法:采用 1.25mg /kg bw·d
D－半乳糖腹腔注射小鼠致快速老化，同时分别饲喂茶多酚( TP) －高直链淀粉复合饲料、茶多酚饲料和普通生长繁殖饲
料，观察小鼠生活状态，记录小鼠体重变化情况和摄食量，测定葡萄糖耐量变化情况;观察饲料对小鼠免疫器官指数、
肝、脑组织脂褐素含量的影响;测定小鼠血清总胆固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白( HDLC) 、低密度脂蛋白( LDLC) 水平;
测定血清和肝脏丙二醛( MDA) 含量、超氧化物歧化酶( SOD) 、过氧化物酶( CAT) 和谷胱甘肽过氧化物酶( GSH－Px) 活
性。结果:该茶多酚－淀粉复合体系能够部分抑制 D－半乳糖引发的小鼠快速衰老。能够使小鼠体重维持较为稳定，提
高衰老小鼠对葡萄糖的耐受量。同时能够降低肝、脑脂褐素含量，略微降低血清中总胆固醇和甘油三酯含量。能够对
血清和肝脏中抗氧化物酶的破坏起到部分保护作用，减少 MDA含量。
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慢消化淀粉( SDS) 能够维持一个稳定、持久的血
糖水平，这对人体健康的益处是不言而喻的［1－2］。近
年来国际上对慢消化淀粉的研究日益重视，但是至

今市场上仍然没有价格低廉、来源广泛、适合商业销
售的慢消化淀粉产品，国内对于 SDS 的研究则更少
之又少。现在随着对人体健康的越来越关注，此方
面的研究已经开始逐步得到重视。茶多酚是一种具
有多种生物活性的功能性物质，国内外对其降糖、降
血脂、抗氧化等活性多有研究，茶多酚对糖尿病及其

并发症改善作用的研究尤其热门
［3－5］。半乳糖是动物

体内的正常代谢产物，体内半乳糖及其代谢物浓度异

常升高可致代谢障碍，导致机体老化症状的出现，累及

肝脏、肾脏、脑组织和晶状体，可引发白内障、肝肿大、
肝硬化等并发症

［6］。采用具有控制血糖和抗氧化的功
能食品有可能延缓衰老的发生，对于提高老年人的生

活质量具有重要意义。本文将采用高直链玉米淀粉和
茶多酚一起探讨它们对小鼠老化的影响。

1 材料与方法
1.1 实验材料

99%茶多酚 日照力德士化工有限公司; 高直
链淀粉 国民淀粉公司; 抗性淀粉 杭州纸友科技

有限公司; D－半乳糖 生物级，国药集团; 硫酸奎宁
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生物级，阿拉丁试剂;总胆固醇、甘油三酯、HDLC、
LDLC试剂盒，SOD、CAT、GSH－Px、MDA 试剂盒 南
京建成生物试剂生物工程研究所。
1.2 动物饲料制作
动物饲料营养配方由上海斯莱克动物实验中心

提供。其中蛋白质、脂肪、碳水化合物所占比例分别
为 19.2%、67.3%和 4.3%，此外还包括维生素与矿物
质等成分。以不同碳水化合物代替普通饲料中的碳
水化合物组分，与其他组分混合均匀后造粒，晾干待

用。各组饲料中所使用的碳水化合物组分如下:
a.高直链淀粉组: 高直链淀粉加入 5% ( w /w) 的

茶多酚后，置于高压锅中糊化 20min，所得产品喷雾
干燥，再加入 5%茶多酚，混合均匀。

b.茶多酚组:维持原配比中碳水化合物不变，加
入占碳水化合物 10% ( w /w) 的茶多酚。

c.模型对照组:维持原组分不变。
1.3 实验动物与设计
雄性昆明小鼠 30 只，购于上海斯莱克实验动物

研究中心，平均体重 25～30g。所有小鼠随机分成 3
组，每组 10 只。小鼠进入实验室后适应性喂养一
周。各组小鼠均按每日 1.25mg /kg bw 腹腔注射 D－
半乳糖

［7－8］，高直链淀粉组、茶多酚组，分别饲喂相应
饲料，模型对照组饲喂普通饲料。各组小鼠分养于
塑料不锈钢笼内，自由进食，饮用煮沸冷却的自来

水。实验期间每日观察小鼠生活状态，记录小鼠摄
食情况，每周称量小鼠体重。于实验初期和末期分
别对各组小鼠葡萄糖耐量进行测定。实验第 24d，小
鼠隔夜禁食后，脱颈椎处死。
1.4 指标测定
1.4.1 葡萄糖耐量测定 灌胃小鼠 1g /kg bw 葡萄
糖，于灌胃后 0、15、30、45、60、90、120min分别于尾静
脉取血测定葡萄糖含量。
1.4.2 免疫器官指数测定 剥离胸腺和脾脏，滤纸
吸干残血，用电子天平称重。计算胸腺指数［胸腺重
量( mg) /体重 ( g) ］和脾脏指数［脾脏重量 ( mg) /体
重( g) ］。
1.4.3 血清 SOD、GSH－Px、CAT 活力测定及 MDA 含
量测定 摘眼球取血，分离血清，参照试剂盒说明测

定血清总胆固醇、甘油三酯、HDLC、LDLC 水平，MDA
含量，SOD、GSH－Px和 CAT活力。
1.4.4 肝、脑脂褐素含量测定及肝脏 SOD、GSH－Px、
CAT活力测定及 MDA含量测定 分离小鼠肝、脑组
织。分别取 100mg 采用氯仿 /甲醇 ( 2 ∶1 ) 2mL 匀浆，
再加 2mL 蒸馏水剧烈振荡 3min，3000r /min 离心
10min，吸取氯仿层于另一试管中，加氯仿 5mL，紫
外灯照射 30s，以硫酸奎宁为标准品，采用荧光分光
光度计测定肝、脑脂褐素含量。激发波长 360nm，
发射波长 450nm。剩余组织匀浆及处理方法参照
试剂盒说明，测定 MDA含量，SOD、GSH－Px 和 CAT
活力。
1.5 统计学分析
采用 SPSS13.0 进行统计学分析，p ＜ 0.05 为差异

显著。

2 结果与讨论
2.1 实验期间小鼠体重变化情况
实验初期，各小组小鼠随机分组，进食、饮水正

常。随实验进行，老化小鼠出现行动迟缓、精神萎
靡、毛发变黄、失去光泽等症状。高直链淀粉组和茶
多酚组小鼠在实验初期适应阶段体重出现明显下

降，随后逐渐趋于稳定。模型对照组老鼠在实验后
期随老化程度加剧体重发生缓慢下降。

表 1 实验期间小鼠体重变化( g)

组别
时间( 周)

1 2 3 4
高直链淀粉组 45.48 ±1.55 37.43 ±1.38 31.60 ±1.23 31.98 ±0.60
茶多酚组 44.80 ±0.68 39.35 ±0.55 34.60 ±1.05 33.12 ±1.00
模型对照组 42.95 ±0.80 43.49 ±1.00 40.58 ±0.28 40.23 ±0.89

2.2 茶多酚－淀粉复合体系对衰老小鼠葡萄糖耐量
的影响

王双
［9］
等人对自然衰老大鼠糖耐量的研究表明，

与 6 月龄和 12 月龄的大鼠相比，20～24 月龄大鼠空
腹血糖水平有增高，并且老年鼠即便在空腹血糖正

常时也已具备胰岛素抵抗的某些特征。据 pozetsky
等
［10］
报告，老年人的糖耐量明显低于中年人和青年

人，糖耐量的降低可作为机体衰老的重要指标之一。
实验第一周，对每组小鼠测定其葡萄糖耐量，各组小

鼠保持基本一致。实验进行到第四周，对各组小鼠
再次进行葡萄糖耐量测定。由图 1 可知，高直链淀
粉组与茶多酚淀粉组对葡萄糖的耐受性要高于模型

对照组。说明茶多酚与高直链淀粉的协同作用，对
机体老化后对葡萄糖耐量的降低起到了很大的保护

作用。

图 1 茶多酚－淀粉体系对小鼠糖耐受量的影响

表 2 各组小鼠空腹血糖( mmol /L)

组别 高直链淀粉组 茶多酚组 正常对照组

空腹血糖 2.85 5.1 5.275
2.3 茶多酚－淀粉复合体系对小鼠免疫器官指数的
影响

胸腺为机体的重要淋巴器官，其功能与免疫紧

密相关。注射 D－半乳糖的普通饲料组小鼠的胸腺
指数低于正常对照组，胸腺发生萎缩性病变。高直
链淀粉组小鼠在解剖过程中发现胸腺严重萎缩，几

乎完全消失。茶多酚组也出现严重萎缩，但仍有一
定的改善作用，与模型对照组具有显著性差异。
脾脏正常的生理功能是清除血液里衰老的血细

胞，当脾脏增大时，其生理功能出现亢进，过度破坏

血细胞，除了清除衰老的血细胞外，同时将未衰老的

血细胞一并破坏清除。这会导致机体血细胞减少，
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图 2 茶多酚－淀粉体系对小鼠免疫器官指数的影响
注: #P ＜ 0.05 与模型组相比;图 3～图 5 同。

抵抗力下降、贫血等的发生，而且临床上往往与肝脏
病变联系在一起。因此，脾脏肿大时，病人往往出现
白细胞、红细胞及血小板下降。白细胞下降导致病
人机体抵抗力下降。模型对照组小鼠脾脏在解剖过
程中观察到明显的肿大，其脾脏指数显著高于正常

对照组。而高直链淀粉和茶多酚饲料均表现出对脾
脏增生的显著改善作用。推测这是由于对肝脏的良
好保护作用，从而使与其密切相关的脾脏增生得到

缓解。
2.4 茶多酚－淀粉复合体系对小鼠肝、脑组织中脂
褐素含量的影响

脂褐素是机体衰老的重要信号，为 MDA 侵害细
胞生成，在人体各组织器官细胞中的沉积，会导致细

胞代谢减缓，活性下降，从而造成人体器官功能衰退

产生衰老。以荧光分光光度计测定脑组织匀浆和肝
脏匀浆里的脂褐素含量，结果显示，与模型对照组小

鼠相比，高直链淀粉组小鼠和茶多酚组小鼠脑组织

中的脂褐素含量均没有明显差异。肝脏组织匀浆
中，高直链组小鼠和茶多酚组小鼠脂褐素含量与模

型对照组相比具有显著差异，很大程度上缓解了

D－半乳糖对小鼠肝脏的老化作用。

图 3 茶多酚－淀粉体系对小鼠肝脏
和脑组织中脂褐素含量的影响

2.5 茶多酚－淀粉复合体系对小鼠血脂水平的影响
由图 4 可以看出，高直链淀粉与茶多酚饲料血

清中总胆固醇和甘油三酯水平与模型对照组相比没

有较大差异。高直链淀粉组血清总胆固醇和甘油三
酯水平均低于模型对照组。
高密度脂蛋白是一种抗动脉粥样硬化的血浆脂

蛋白，是冠心病的保护因子。与此相反，低密度脂蛋
白浓度的升高则与动脉粥样硬化的发病率增高成正

相关。D－半乳糖诱导后，衰老小鼠血脂中 HDLC 和
LDLC水平均略有增高，但没有显著性差异。茶多酚
组小鼠也未见有显著改善，只有高直链淀粉组小鼠

血清中 LDLC 水平较模型对照组小鼠有显著下降。
从整体上来看，D－半乳糖诱导的小鼠机体老化对小

图 4 茶多酚－淀粉体系对小鼠血脂含量的影响

鼠血脂水平没有显著的影响，其他两组饲料对小鼠

的保护作用也不明显。
2.6 茶多酚 －淀粉复合体系对小鼠肝脏和血清
SOD、CAT、GSH－Px活力的影响
谷胱甘肽过氧化物酶( GSH－Px) 可以清除由活

性氧和·OH诱发的脂质过氧化物，保护细胞膜结构
和功能的完整性。SOD 是机体内天然存在的超氧自
由基清除因子，它可以把有害的超氧自由基转化为

过氧化氢，进而在 CAT 的作用下将过氧化氢转化为
完全无害的水。

图 5 茶多酚－淀粉体系对小鼠血清和肝脏中
SOD、GSH－Px、CAT活力的影响

经 D－半乳糖诱导的老化模型小鼠血清和肝脏
中 CAT、GSH－Px、SOD活力均有下降，其中血清中分
别降低了 51%、14%、31%，肝脏中分别下降了
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100%、14%、55%。这说明 D－半乳糖对小鼠血清和
肝脏中抗氧化酶均有破坏作用，使其清除有害过氧

化物、减轻和阻断脂质过氧化连锁反应的能力减弱。
高直链淀粉组小鼠血清中 CAT、SOD 活力均高

于模型对照组，茶多酚组中小鼠血清中的 SOD、GSH
－Px活力高于模型对照组。对于肝脏组织，高直链
淀粉组和茶多酚组小鼠肝脏中三种抗氧化物酶的活

力均高于模型对照组，说明长期摄食这两种饲料对

D－半乳糖导致的快速老化小鼠的肝脏组织均具有较
为明显的保护作用，可以减少对三种抗氧化物酶的

破坏作用。
2.7 茶多酚－淀粉复合体系对小鼠血清和肝脏MDA
含量的影响

机体通过酶系统与非酶系统产生氧自由基，后

者能攻击生物膜中的多不饱和脂肪酸，引发脂质过

氧化作用，并因此形成脂质过氧化物，MDA就是脂质
过氧化物的一种。测定 MDA 的量常常可反映机体
内脂质过氧化的程度，间接反映出细胞损伤的程度。
从图 6 可以看出，三组小鼠血清中 MDA 含量没有较
大差异。而对于肝脏中的 MDA 含量，高直链淀粉饲
料与茶多酚饲料均起到了很好的降低作用。也就是
说这两种饲料能够缓解 D－半乳糖诱导的肝脏脂质
过氧化，很好的保护了小鼠。

图 6 茶多酚－淀粉体系对小鼠血清和肝脏中 MDA含量的影响

3 结论
综合所有结果来看，实验所采用的茶多酚－高直

链淀粉复合饲料能够对 D－半乳糖所诱导的小鼠机
体老化起到一定程度的保护作用。而对各器官、组
织的保护作用进行比较，该体系对肝脏的保护作用

最强，对肝脏损伤所导致的脾脏等其他组织的损伤

也具有很强的保护作用，这与 D－半乳糖主要引起肝
脏损伤的作用机制较为一致。
由本工作的结果可以看出，开发一种新的功能

性淀粉质产品，能够起到茶多酚与慢消化淀粉二者

对机体不同的健康作用，是我们日后的一个研究方

向。此外，如何能够将本工作中的淀粉由价格较高
的高直链玉米淀粉推广到普通淀粉原料以降低成

本，同时，减少产品中茶多酚的添加量，以降低其对

机体带来的其他副作用，也是日后研究的重要

内容。
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