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赤芝中2个具有抗抑郁活性的新的羊毛脂甾烷型三萜的分离与鉴定
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摘要: 利用多种色谱技术从中药赤芝中分离得到 2个化合物。经一维 (1D)、二维 (2D) 核磁共振波谱 (NMR) 等

方法鉴定其均为新的羊毛脂甾烷型三萜, 并采用量子化学计算方法确定其绝对构型, 命名为baoslingzhines X和Y (1

和 2)。体内外实验结果发现, 这两个化合物具有较强的抗神经炎症、抗氧化应激和抑郁症的活性。所有动物实验均

获得深圳大学动物伦理与福利委员会批准 (批准号: IACUC-202400148)。
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Two new lanostane-type triterpenoids with antidepressant activity 
from Ganoderma lucidum
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Abstract: Two compounds were isolated from the traditional Chinese medicine Ganoderma lucidum using 

various chromatographic techniques. Through methods such as one-dimensional (1D) and two-dimensional (2D) 

nuclear magnetic resonance (NMR) spectroscopy, both compounds were identified as new lanostane-type triter‐

penoids. Their absolute configurations were determined via quantum chemical calculations, and they were named 

baoslingzhines X and Y (1 and 2). In vitro and in vivo experimental results revealed that these two compounds 

exhibit potent activity against neuroinflammation, oxidative stress, and depression. All animal experiments were 

approved by the Institutional Animal Care and Use Committee (IACUC) of Shenzhen University (approval number: 

IACUC-202400148).
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抑郁症 (depression) 是一种常见的精神心理障碍, 

严重影响患者的情绪、行为及生活质量[1]。其核心症

状包括持续性情绪低落、丧失对日常活动的兴趣和愉

悦性, 以及能量和动机的显著下降[2]。目前的治疗策

略多包括药物治疗和心理干预, 但抑郁症患者因药物

治疗的不良反应等导致治疗结果不理想[3]。灵芝, 在

中国已被广泛使用了数千年, 最早见于《神农本草经》, 

性平, 味甘, 有“益心气, 补中, 增慧智, 益脾气, 安神, 利

关节, 保神, 益精气, 坚筋骨, 好颜色”等功效[4]。其为

灵芝科真菌赤芝 [Ganoderma lucidum (Leyss. ex Fr.) 

Karst.] 或紫芝 (Ganoderma sinense Zhao, Xu et Zhang) 

的干燥子实体 , 普遍种植于全国各地[5,6]。迄今为止 , 
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从灵芝子实体、孢子和菌丝体中提取出多种生物活性

代谢产物 , 以多糖类和三萜类化合物为主要成分[7,8], 

并具有免疫调节、抗炎、抗氧化、抗肿瘤、神经保护、肝

脏保护、降血糖和降血脂等多种药理活性[9]。灵芝作

为传统药食两用真菌, 毒性反应轻微, 临床耐受性良

好。因此, 针对灵芝“安神”的功效, 深入开展其抗抑郁

活性成分分离鉴定与生物活性研究, 对推动抗抑郁药

物的研发具有重要意义。本实验从保山产赤芝中分离

鉴定出 2个新羊毛甾烷三萜 (图 1), 并从体内外研究评

估了其抗抑郁活性。

结果

1　结构鉴定

化合物 1: 黄色固体。13C NMR、DEPT谱 (表 1) 及

HRESIMS 确定其分子式为 C30H40O5, 不饱和度为 11。

化合物 1 的 1H NMR 谱 (表 1) 显示 7 个甲基 (δH 0.96, 

0.98, 1.09, 1.10, 1.21, 1.50, 1.82) 和 13C 和 DEPT 谱 (表

1) 显示 30个碳信号, 包括 7个甲基, 6个亚甲基, 6个次

甲基 (2个 sp2杂化和 1个含氧次甲基), 和 11个非质子

碳 (包括 2 个酮基 , 1 个酯基 , 4 个 sp2杂化 , 4 个 sp3杂

化)。分析化合物 1的 1D NMR数据, 发现其除了存在

一个额外的酮基和亚甲基, 缺失了C-7位的亚甲基和

C-16 位的乙酰基 , 以及在 C-7、C-16 和 C-27 周围化学

位移发生局部变化外, 其余和 (24Z)-16β-acetoxy-1,11α- 

epoxy-3-oxo-lanosta-1, 8, 24-trien-26-oic acid[10] 非常相

似。(A) C-7 周围发生的化学位移变化 : C-6 (δC 18.3 

in CDCl3 → δC 36.9 in methanol-d4), C-7 (δC 25.8 in 

CDCl3 → δC 200.6 in methanol-d4) 和 C-9 (δC 132.2 in 

CDCl3 → δC 156.3 in methanol-d4) 均向低场区方向移

动。上述化学位移变化结合 C-7 (δC 200.6) 的化学位

移推断 C-7 位存在一个酮基取代了原来的亚甲基。

在 1H-1H COSY 谱 (图 2) 中观察到 H-5/H2-6 的相关和 

HMBC谱 (图 2) 中观察到H-5, H2-6/C-7的相关证实了

推断 A; (B) C-16 周围发生的化学位移变化: C-15 (δC 

39.3 in CDCl3 → δC 30.8 in methanol-d4), C-16 (δC 74.9 

in CDCl3 → δC 29.2 in methanol-d4) 和 C-17 (δC 52.6 in 

CDCl3 → δC 49.5 in methanol-d4) 均向高场区方向移

动。上述化学位移变化结合 C-16 (δC 29.2) 的化学位

移推断 C-16 位缺失了乙酰基 , 由次甲基转变为亚甲

基。在 1H-1H COSY谱 (图 2) 中观察到H2-15/H2-16/H-

17 的相关结合 HMBC 谱 (图 2) 中观察到 H3-21/C-17, 

C-20, C-22的相关证实了推断B; (C) C-27周围发生的

化学位移变化 : C-27 (δC 20.8 in CDCl3 → δC 12.4 in 

methanol-d4) 和 C-24 (δC 146.1 in CDCl3 → δC 144.1 in 

methanol-d4) 向高场区移动, C-25 (δC 126.2 in CDCl3 → 

δC 128.9 in methanol-d4) 向低场区移动推断是∆24(25)双

键构型由Z转变为E引起。在ROESY谱 (图 2) 中观察

到 H3-27/H2-23 的相关而未观察到文献中 H3-27/H-24

的相关证实了推断C。此外, 在ROESY谱中观察到H-

11/H3-18, H3-19和H3-18/H3-21, 表明H-11, H3-18, H3-19

在同一侧, 定义为 β构型, H-17 为 α构型。在 ROESY

谱中还观察到 H3-30/H-5, H-17, 表明 H-5, H-17 和 H3-

30在同一平面, 为 α构型, 因此, 确定了化合物 1的相

对构型为 5R*,10S*,11R*,13R*,14R*,17R*,20R*。为了

确定化合物 1的绝对构型, 采用ECD计算的方法, 分别

计算了 (5R,10S,11R,13R,14R,17R,20R) -1 和 (5S,10R,

11S,13S,14S,17S,20S)-1两种构型。结果表明, 化合物 1

的实测CD曲线与 (5R,10S,11R,13R,14R,17R,20R)-1构

型的ECD曲线拟合很好 (图 3)。因此, 确定了化合物 1

的绝对构型为 5R,10S,11R,13R,14R,17R,20R, 命名为

baoslingzhine X。

化合物 2: 白色固体。13C NMR、DEPT谱 (表 1) 及

HRESIMS 确定其分子式为 C30H42O5, 不饱和度为 10。

化合物 2 的 1H NMR 谱 (表 1) 包含 7 个甲基 (δH 0.91, 

0.98, 1.06, 1.09, 1.09, 1.14, 1.82)。 13C 和 DEPT 谱 (表

1) 显示 30个碳信号, 7个甲基, 7个亚甲基, 6个次甲基 

(1个 sp2杂化和 2个含氧次甲基), 和 10个非质子碳 (包

括 2个酮基, 1个酯基, 3个 sp2杂化, 4个 sp3杂化)。分

析化合物 2的 1D NMR数据, 发现其除了存在一个额

外的亚甲基和次甲基, 缺失了C-1位的烯季碳和C-2位

的烯次甲基外, 其余均和化合物 1非常相似。结合化

Figure 1　Structures of compounds 1 and 2

Figure 2　 The 1H-1H COSY, key HMBC, and ROESY correla‐

tions of compounds 1 and 2
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合物的分子量推断∆1(2)双键还原为次甲基和亚甲基。

在 1H-1H COSY谱 (图 2) 中观察到H-1/H2-2的相关, 结

合H3-19/C-1 (δC 83.5), C-10和H2-2/C-3 (δC 207.5) 的相

关证实了上述结论 , 因此 , 确定了化合物 2 的平面结

构。在 ROESY 谱 (图 2) 中观察到 H3-19/H-1, H-11 和

H3-18/H-20, H-11的相关推断H3-19, H-1, H-11和H3-18

为β构型, H-17为α构型。此外, 在ROESY谱 (图2) 中

观察到 H3-30/H-5 的相关推断 H3-30 和 H-5 为 α构型。

在ROESY谱 (图 2) 中观察到H3-27/H2-23的相关推断

∆24(25)双键为 E构型。因此, 确定了化合物 2的相对构

型。为确定化合物 2的绝对构型, 对 2的两种构型 (1S,

5R,10S,11R,13R,14R,17R,20R-2 和 1R,5S,10R,11S,13S,

14S,17S,20S-2) 同样进行了 ECD 计算。结果表明, 化

合物 2的实测曲线与 1S,5R,10S,11R,13R,14R,17R,20R-

2构型的ECD计算曲线拟合程度较高 (图 3)。因此, 确

定了 2的绝对构型为 1S,5R,10S,11R,13R,14R,17R,20R, 

命名为baoslingzhine Y。

2　体内外抗抑郁活性评价

鉴于灵芝赤芝在抗神经炎症和抗抑郁症中具有强

活性[11,12], 本文对化合物 1和化合物 2分别进行体外抗

炎、抗氧化及体内抗抑郁活性的测试。首先, 通过对一

系列不同浓度的化合物 1和 2的细胞生存率的实验检

测该类化合物的安全浓度。CCK-8的实验结果得到, 

化合物 1和 2均在 40 μmol·L-1内无毒。因此, 分别选择

低浓度 10 μmol·L-1和高浓度 20 μmol·L-1进行后续细胞

抗炎和抗氧化应激的检测。酶联免疫吸附实验结果发

现, LPS可显著提高BV2细胞上清液中的促炎细胞因

子 IL-1β、IL-6和TNF-α的浓度, 而化合物 1和 2均以浓

度依赖的方式降低 BV2 细胞因 LPS 引起的上述促炎

因子的分泌 (图4)。

活性氧荧光探针实验发现, LPS可显著提高BV2

细胞中活性氧的荧光强度, 化合物1和2均以浓度依赖

的方式降低 BV2 细胞因 LPS 引起的活性氧荧光强度

的增加 (图5A、B)。

一氧化氮试剂盒检测发现, LPS可显著提高BV2

细胞中一氧化氮的水平, 10 μmol·L-1化合物 1 不改变

一氧化氮的水平, 20 μmol·L-1化合物 1 则显著降低一

氧化氮的水平, 而 10和 20 μmol·L-1化合物 2均不改变

Figure 4　Cytokines level in BV2 cells supernatant by enzyme linked immunosorbent assay. Control: Control group, receiving an equal 

volume of PBS; LPS: The model group, treated with the inflammatory inducer LPS; LPS+1/2: The experimental groups treated with 

compounds 1 or 2 at different concentrations. n = 4, 
-
x ± s. *P < 0.05, **P < 0.01 vs control group; #P < 0.05, ##P < 0.01, ####P < 0.000 1 vs LPS 

group

Figure 3　Experimental ECD curves together with calculated ECD spectra of 1 and 2
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一氧化氮的浓度 (图 5C)。以上实验结果表明, 化合物

1和 2均具有显著的抗神经炎症和抗氧化应激的活性。

神经炎症作为抑郁症的核心症状之一, 许多抗抑郁药

物均靶向神经炎症相关靶点[13]。

为了检测化合物 1、2在抗抑郁中的作用, 本文使

用经典的 LPS刺激的神经炎症性抑郁症小鼠模型[14], 

使用SSRI类传统抗抑郁药物氟西汀作为阳性对照, 设

计体内实验。小鼠行为学数据表明, LPS模型、化合物

1、2及氟西汀均不改变小鼠在爬竿实验和悬挂实验中

的时间, 表明以上处理对小鼠的运动功能均无显著影

响 (图6)。基于上述研究结果, 本文检测一系列与抑郁

症相关的指标, 包括体重变化、糖水实验、悬尾实验和

强迫游泳。结果显示, LPS显著降低小鼠的体重和糖

水偏好性, 并增加其在悬尾实验和强迫游泳中的不动

时间。然而, 化合物 1、2和氟西汀均显著性改善上述

指标 (图 7)。以上结果表明, 化合物 1、2具有显著的抗

抑郁活性。

实验部分

Anton Paar MCP-100 digital polarimeter 型全自动

数字旋光仪 (Anton Paar 公司); 圆二色谱仪 (应用光物

理公司); SP 5030型半制备高效液相色谱仪 (北京赛谱

锐思科技有限公司); AB SCIEX triple TOF X500R 高

分辨质谱仪 (AB SCIEX公司); Bruker AV-500 MHz及

AV-600 MHz 核磁共振波谱仪 (以 TMS 为内标 , 德国

Bruker公司); MCI gel CHP 20P填料 (70～150 μm, 日本

三菱公司); YMC gel ODS-A-HG填料 (12 nm S-50 μm, 

日本 YMC公司); 半制备 SEP Basic C18色谱柱 (120A 

5 μm, 250 mm × 10 mm, 北京赛谱锐思科技有限公

司)。细胞培养箱 (美国Thermo Fisher Scientific公司); 

酶标仪 (美国Bio-Tek公司); 超高分辨激光共聚焦显微

LSM880 (德国Carl Zeiss Jena公司); 行为学仪器 (上海

Table 1　1H (600 MHz), 13C NMR (150 MHz) data of 1 and 2 (δ in ppm, J in Hz). aRecorded in methanol-d4

No.

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

1a

δH

5.21, s

2.16, dd (14.5, 2.8)

Ha: 2.69, dd (16.8, 14.5)

Hb: 2.44, dd (16.8, 2.8)

5.60, dd (11.3, 8.0)

Ha: 2.62, dd (11.3, 8.0)

Hb: 1.89, t-like (11.3)

Ha: 1.97, t (10.8)

Hb: 1.76, m

Ha: 2.09, m

Hb: 1.48, m

1.67, m

0.98, s

1.50, s

1.58, m

1.09, d (6.5)

Ha: 1.63, m

Hb: 1.26, m

Ha: 2.28, m

Hb: 2.19, m

6.79, t (6.8)

1.82, s

1.21, s

1.10, s

0.96, s

δC

188.2, C

97.9, CH

207.5, C

45.3, C

50.9, CH

36.9, CH2

200.6, C

138.5, C

156.3, C

44.5, C

83.5, CH

34.3, CH2

50.4, C

49.8, C

30.8, CH2

29.2, CH2

49.5, CH

17.0, CH3

18.5, CH3

37.2, CH

19.3, CH3

36.1, CH2

26.5, CH2

144.1, CH

128.9, C

171.7, C

12.4, CH3

21.2, CH3

29.2, CH3

26.1, CH3

2a

δH

3.97, dd (9.4, 7.3)

Ha: 3.00, dd (12.4, 9.4)

Hb: 2.69, dd (12.4, 7.3)

2.47, dd (12.7, 3.5)

Ha: 2.57, dd (16.6, 12.7)

Hb: 2.38, m

4.57, dd (9.0, 7.9)

Ha: 2.40, m

Hb: 1.80, m

Ha: 1.94, m

Hb: 1.77, m

Ha: 2.08, m

Hb: 1.47, m

1.63, m

0.91, s

1.14, s

1.54, m

1.06, d (6.3)

Ha: 1.61, m

Hb: 1.25, m

Ha: 2.27, m

Hb: 2.16, m

6.79, t-like (7.6)

1.82, s

1.09, s

1.09, s

0.98, s

δC

85.0, CH

42.7, CH2

215.9, C

46.2, C

48.7, CH

36.7, CH2

201.8, C

135.4, C

164.3, C

43.4, C

76.7, CH

34.5, CH2

49.2, C

50.4, C

31.5, CH2

29.5, CH2

49.4, CH

16.7, CH3

18.7, CH3

37.3, CH

19.3, CH3

36.1, CH2

26.5, CH2

144.2, CH

128.8, C

171.7, C

12.4, CH3

27.6, CH3

19.0, CH3

25.5, CH3
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欣软信息科技有限公司); VisuTrack 行为学分析软件 

(上海欣软信息科技有限公司)。

灵芝药材于 2018年 4月购自云南省保山市滇滩镇

胜利村, 由中国科学院昆明植物研究所杨祝良教授鉴

定为赤芝的干燥子实体, 样品标本 (CHYX0619) 已存

放在广东省深圳市深圳大学药学院。

提取分离 取赤芝干燥子实体 500.0 kg, 粉碎后

用 80%乙醇回流提取 (2 × 3 000 L × 3 h), 合并回流液, 

减压浓缩至无乙醇味, 得粗浸膏 (约 24.6 kg)。将总浸

膏用温水混悬后, 加等体积乙酸乙酯萃取 4次, 减压浓

缩得乙酸乙酯部位浸膏 (11.5 kg)。其经MCI gel CHP 

20P反相色谱柱以甲醇−水系统 (40%～100%) 梯度洗

脱, TLC监测合并相同部分, 得到 17个组分 Fr. A～Q。

经HPLC-DAD-ESI/MS检测分析, 选择 Fr. K进行分离

纯化。

Fr. K (379.0 g) 经 MCI gel CHP 20P 柱梯度洗脱 

(甲醇−水 , 30%～100%), 得到 7 个组分 (Fr.K.1～Fr.

K.7)。Fr.K.7 (36.2 g) 经凝胶洗脱后 , 得到 3 个亚组

分 (Fr.K.7.1～Fr.K.7.3), 其中第 2 个亚组分 Fr.K.7.2 

(21.0 g) 经RP-18柱 (甲醇−水, 70%～100%) 分离得到

6段 (Fr.K.7.2.1～Fr.K.7.2.6)。Fr.K.7.2.5 (7.1 g) 经凝胶

分离后又得到 3个组分 (Fr.K.7.2.5.1～Fr.K.7.2.5.3), 其

中 Fr.K.7.2.5.3 (855.0 mg) 经凝胶再次分离后又得到

2个组分 (Fr.K.7.2.5.3.1和Fr.K.7.2.5.3.2)。Fr.K.7.2.5.3.1 

Figure 7　Antidepressant effects of compounds 1 and 2 in mice. 

NC: The normal control group, no treatment; LPS: The model group, 

treated with the inflammatory inducer LPS; LPS+1/2: the experi‐

mental groups treated with compounds 1 or 2; LPS + Fluoxetine: 

The positive control group. A: Body weight; B: Sucrose preference 

test; C: Tail suspension test; D: Forced swimming test. n = 5, 
-
x ± s. 

*P < 0.05, ***P < 0.001, ****P < 0.000 1 vs NC group; #P < 0.05, 
##P < 0.01, ####P < 0.000 1 vs LPS group

Figure 6　Mice pole climbing and hanging tests to assess motor 

function. NC: The normal control group, no treatment; LPS: The 

model group, treated with the inflammatory inducer LPS; LPS+1/

2: The experimental groups treated with compounds 1 or 2; LPS + 

Fluoxetine: The positive control group. n = 5, 
-
x ± s

Figure 5　ROS (n = 5) and NO (n = 4) levels in BV2 cells lysate 

or supernatant by kits. Control: The control group, receiving an 

equal volume of PBS; LPS: The model group, treated with the 

inflammatory inducer LPS; LPS+1/2: The experimental groups 

treated with compound 1 or 2 at different concentrations. 
-
x ± s. 

**P < 0.01, ****P < 0.000 1 vs control group; #P < 0.05, ####P < 0.000 1 

vs LPS group
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(387.8 mg) 经半制备液相HPLC反复纯化得到化合物

1 (甲醇−水, 81%, 水中含 0.05% TFA, 流速: 3 mL·min-1, 

tR = 20.1 min, 1.60 mg) 和化合物2 (甲醇−水, 79%, 水中

含0.05% TFA, 流速: 3 mL·min-1, tR = 17.9 min, 2.73 mg)。

结构鉴定 化合物 1, 白色固体, 溶于甲醇。[α]20
D  

+145.4 (c 0.04, MeOH); UV (MeOH) λmax (log ε): 256 

(4.29), 218 (4.29) nm; CD (MeOH) λmax (Δε): 309 (−14.6), 

259 (+59.6) nm; HRESIMS m/z 481.293 4 [M+H]+ (Calcd. 

for C30H41O5, 481.294 9); 1H and 13C NMR 数据见表1。

化合物2, 白色固体, 溶于甲醇。[α]20
D  +96.5 (c 0.06, 

MeOH); UV (MeOH) λmax (log ε): 218 (4.58) nm; CD 

(MeOH) λmax (Δε): 295 (+10.0), 248 (−12.0), 222 (+15.0), 

218 (+13.4), 212 (+18.4) nm; HRESIMS m/z 483.309 7 

[M+H]+ (Calcd. for C40H43O5, 483.310 5); 1H和 13C NMR

数据见表1。

细胞培养 BV2小鼠小胶质细胞培养于含10%胎

牛血清 (FBS, Gibco, 货号 2094468CP) 的 DMEM/F-12

培养基 (Thermo Fisher Scientific, 货号 A4192001) 中 , 

置于5% CO2的湿润培养箱内。

细胞活力检测 将BV2细胞均匀接种于96孔板内, 

贴壁过夜后, 用不同浓度的化合物处理细胞, 培养 24 h

后, 按照CCK-8试剂盒 (翌圣生物, 货号40203ES60) 的

实验方法检测并计算细胞存活率。

酶联免疫吸附实验、一氧化氮 (NO) 检测和细

胞内 ROS含量测定 将 BV2细胞接种于 24孔板, 过

夜贴壁后, 分别用不同浓度的化合物处理 14 h后, 与

1 μg·mL-1脂多糖 (LPS, Solarbio, L8880) 共同孵育10 h, 

收集细胞培养液, 4 ℃条件下离心15 min (3 000 r·min-1), 

取上清进行后续实验。上清液按ELISA试剂盒 (酶联

生物) 说明书和一氧化氮试剂盒 (Beyotime, S0021S) 

说明书进行检测。

随后加入500 μL 10 μmol·L-1的DCFH-DA (Yeasen, 

货号50101ES01), 在37 ℃细胞培养箱内避光孵育30 min, 

于显微镜下观察ROS荧光强度。

动物及分组 本研究经深圳大学动物伦理与福利

委员会批准 (批准号: IACUC-202400148)。实验采用

8周龄C57BL/6雄性小鼠, 购自广东至远生物医药科技

有限公司许可证 [SCXK (粤) 2023-0066], 购买后于塑

料饲养笼中适应饲养 1周。饲养环境温度维持在 24～

26 ℃、湿度 60%。研究共包括两部分实验。实验分为

五组。正常对照组 (NC): C57小鼠腹腔注射生理盐水 

(100 μL每 10 g体重)。LPS模型组: C57小鼠腹腔注射

脂多糖 (LPS, 1 mg·kg-1), 连续给药 2天。LPS+化合物

1/2组: 在第二次LPS注射 4 h后, 通过鼻滴给药化合物

1或 2 (浓度 2 mg·kg-1)。LPS+氟西汀组: 在LPS给药后

4 h, 每日腹腔注射氟西汀 (阳性药, 10 mg·kg-1)。

行为学检测 各组小鼠分别在相应处理后 1 h依

次进行爬竿实验/悬挂实验、蔗糖偏好实验、悬尾实验

和强迫游泳实验, 行为学实验流程参考先前已发表的

文献[15]。爬竿测试: 将小鼠放置在直径为 10 mm、高度

为 50 cm的杆子顶端, 记录其从顶部移动到底部所需

时间。悬挂测试: 将小鼠置于网格中央并反向观察其

掉落时间 (最大时间限制为 90 s, 超过 90 s则为统计值

90 s)。悬尾实验 (tail suspension test, TST): 将小鼠放

置于测试实验室1 h以适应环境后, 用胶带缠住尾巴并

固定在离地面约 40 cm的不透明长方形塑料隔间 (长

20 cm、宽 11.5 cm、高 55 cm), 记录 5 min内小鼠的摇摆

时间, 使用VisuTrack Video软件进行分析。强迫游泳

实验 (forced swimming test, FST): 实验开始前准备高

50 cm、直径 20 cm的透明圆柱形容器, 盛有约 25 cm高

度的水, 水温约为 25 ℃。小鼠适应环境 1 h后, 将其放

入水中 5 min, 通过 VisuTrack Video 软件 (上海欣软) 

分析小鼠漂浮不动的时间。糖水偏好实验 (sucrose 

preference test, SPT): 将小鼠禁水过夜后, 单笼饲养, 同

时给予一瓶水和一瓶浓度为 1% 的蔗糖水, 10 h 后取

下, 分别记录水和 1% 蔗糖水的消耗量。小鼠的糖水

偏好性 = 1%蔗糖水消耗量/ (水消耗量 + 1%蔗糖水消

耗量) × 100%。

统计学分析 实验数据通过GraphPad Prism 10.4

软件进行处理, 以平均值 ± SEM (means ± SEM) 表示。

采用单因素方差分析 (one-way ANOVA 检验)方法进

行各组间差异对比分析。P < 0.05则组间差异具有统

计学意义。
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