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鹿茸多肽对鱼藤酮致 SH-SY5Y 细胞损伤的保护作用及其机制
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［摘要］ 目的：探讨鹿茸多肽对鱼藤酮诱导的神经母细胞瘤（SH-SY5Y）细胞损伤的干预作用及相关机制。方法：用

0.5 μmol·L-1的鱼藤酮作用于 SH-SY5Y 细胞建立帕金森病（PD）体外模型，设置空白组、模型组、鹿茸多肽高、中、低剂量（150，

100，50 g·L-1）组及雷帕霉素组。通过苏木精-伊红（HE）染色，罗丹明 123（Rh123）染色，2'，7'-二氯荧光黄二乙酸酯（DCFH-DA）
染色及免疫组织化学染色观察各组细胞中路易小体的数量、线粒体膜电位的变化、活性氧簇（ROS）含量及 α-突触核蛋白（α-

syn），蛋白激酶 B（Akt），哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）的表达情况。结果：HE 染色结果显示，与空白组比较，模型组中细

胞数目减少、触角结构变钝，形态变圆，胞质内可见嗜酸性路易小体。与模型组比较，雷帕霉素组及鹿茸多肽高、中、低剂量组

中细胞形态并无明显差异，但是胞质中路易小体较少；罗丹明 123 染色结果显示，与空白组比较，模型组中细胞线粒体膜电位

明显升高（P<0.05）。与模型组比较，雷帕霉素组及鹿茸多肽高、中、低剂量组中细胞线粒体膜电位均有所下降（P<0.05）；
DCFH-DA 染色结果显示，与空白组比较，模型组细胞中活性氧（ROS）含量明显增多（P<0.05）；与模型组比较，雷帕霉素组及鹿

茸多肽高、中、低剂量组的活性氧（ROS）含量均下降（P<0.05）。免疫组织化学结果显示，与空白组比较，模型组 α-syn，Akt，

mTOR 蛋白表达明显增多（P<0.05）；与模型组比较，雷帕霉素组及鹿茸多肽高、中剂量组 α-syn，mTOR 蛋白表达均明显减少

（P<0.05），雷帕霉素组及鹿茸多肽高剂量组中 Akt表达明显减少（P<0.05）。结论：鹿茸多肽可能是通过抑制 Akt/mTOR 信号通

路促进 α-syn 的降解，从而发挥神经元保护作用。
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［Abstract］ Objective：To investigate the intervening effect of velvet antler peptide（VAP）on rotenone-

induced neuroblastoma（SH-SY5Y）cell damage and explore its related mechanism. Method： 0.5 μmol·L-1

rotenone was used to SH-SY5Y cells to establish an in vitro model of Parkinson's disease（PD）. A blank control
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group，a model group，high，medium and low dose VAP groups（150，100，50 mg·L-1，respectively）and a

rapamycin group were established. The number of lewy bodies，changes in mitochondrial membrane potential，

content of reactive oxygen species（ROS）and α -synuclein（α -syn），protein kinase B（Akt），and mammalian

target of rapamycin（mTOR）were observed by hematoxylin-eosin（HE）staining，rhodamine 123 staining，

DCFH-DA staining and immunohistochemical staining expression respectively. Result： The results of HE

staining showed that as compared with the blank group，the number of cells in model group was reduced，the

tentacle structure became dull， the shape became round， and eosinophilic Lewy bodies were visible in

cytoplasm. As compared with model group， there was no significant difference in cell morphology from

rapamycin group and VAP high，medium and low dose groups，but there were fewer Lewy bodies in cytoplasm

in these four groups. Rhodamine 123 staining showed that as compared with blank group，the mitochondrial

membrane potential was increased significantly in model group（P<0.05）. As compared with the model group，

the mitochondrial membrane potential was decreased in rapamycin group and VAP high，medium and low dose

groups（P<0.05）. DCFH-DA staining results showed that as compared with blank group，the content of ROS

was increased significantly in cells of model group（P<0.05）. As compared with model group，the content of

ROS was decreased in rapamycin group and VAP high， medium and low dose groups （P<0.05）.

Immunohistochemical staining showed that as compared with blank group，the protein expression levels of

α -syn，Akt，and mTOR were increased significantly in model group（P<0.05）. As compared with model group，

the protein expression levels of α -syn and mTOR were significantly reduced in rapamycin group and VAP high

and medium dose groups（P<0.05），and the expression levels of Akt were significantly reduced in rapamycin

group and VAP high-dose group（P<0.05）. Conclusion：Velvet antler peptides may play a neuroprotective role

by regulating the Akt/mTOR signaling pathway and promoting the degradation of α-syn in SH-SY5Y cells.

［Key words］ Parkinson's disease； rotenone； velvet antler polypeptide； protein kinase B（Akt）；
mammalian target of rapamycin（mTOR）

帕金森病（PD）是以中脑黑质致密部多巴胺

（DA）能神经元异常变性、缺失，体内 DA 水平显著

降低为特征的进行性神经退行性疾病。目前研究

认为 PD 的发病是由于多个神经系统通路的功能障

碍，影响多种神经递质的释放而出现各种运动、非

运动症状及体征的［1-2］。PD 核心的病理表现是中枢

神经系统 DA 能神经元退化导致的纹状体中 DA 减

少，所以目前药物治疗多数是通过增加黑质纹状体

中的 DA 水平来缓解症状［3］。然而通过服用药物补

充 DA 会导致脑内 DA 水平在空间和时间上分布不

受调节，容易引发多种副作用。例如，长期服用左

旋多巴会出现异动症，“剂末效应”及“开 -关现

象”［4］。鹿茸是雄性梅花鹿（马鹿）尚未骨化带有茸

毛的幼角，具有补肾阳，益精血，强筋骨等功效，其

主要活性成分为多肽和蛋白质［5］。研究发现鹿茸多

肽可以有效抑制 6-羟基多巴胺（6-OHDA）对大鼠造

成神经损伤作用［6］。黑质和纹状体 DA 神经元变性

缺失，纹状体内神经递质 DA 含量显著减少是 PD 发

病的直接原因，而 α-突触核蛋白（α-syn）在 DA 细胞

内的累积是 PD 发病机制中的关键因素，细胞中

α-syn 的降解与自噬溶酶体途经密切相关［7］。哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）在自噬诱导中发挥有

着重要的作用，mTOR 激酶活化后可抑制自噬，相反

抑制 mTOR 活化则能够激活自噬进程，而 Akt 则扮

演促进 mTOR 活化的角色［8］。本课题组前期研究发

现，鹿茸多肽具有保护帕金森病体外模型神经元变性

的作用，但是对其保护机制尚不明确。本研究使用鱼

藤酮诱导 SH-SY5Y 细胞损伤模拟环境毒素引起的

DA能神经元损伤，应用鹿茸多肽进行干预，观察鹿茸

多肽体外实验中的神经保护作用及相关机制。

1 材料

1.1 细胞株 SH-SY5Y 神经细胞购自中国科学院

上海生命科学研究院中国科学院细胞库，目录号

SCSP-5014，已传至第 10 代。

1.2 药品和试剂 DMEM 培养基，胎牛血清（美国

Gibco 公司，批号分别为 10313021，1091148）；噻唑

蓝（MTT），2'，7'-二氯荧光黄二乙酸酯（DCFH-DA），
罗丹明 123（北京索莱宝科技有限公司，批号分别为

M8180，D6470，R8030）；α -syn 抗体（上海碧云天生

物科技有限公司，批号 AF8019）；兔二步法检测试剂
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盒（北京中杉金桥生物科技有限公司，批号 PV-

9001）；蛋白激酶 B（Akt），哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

（mTOR）抗体，鱼藤酮（英国 Abcam 公司，批号分别为

ab179463，ab2731，ab143145）；鲜梅花鹿茸片购自吉

林省长春市鹏达牧业有限公司，由北京中医药大学东

直门医院药学部主任曹俊岭教授鉴定为正品。

1.3 仪器 R-210 型旋转蒸发仪（瑞士步琦公司）；
JJ-CJ-1FD 型超净工作台（苏州净化设备有限公司）；
HWS-150 型恒温恒湿箱（上海森信）；CKX41 型倒置

显微镜，VS120-S6-W 型数字切片扫描系统，FV-

1000 型激光共聚焦显微镜（日本奥林巴斯株式会

社）；synergyH1 型全自动酶标仪（德国 Biotec公司）。
2 方法

2.1 鹿茸多肽提取 参照相关文献［9］，自-80 ℃

冰箱中取出鲜梅花鹿茸片，称取 200 g 置于烧杯中，

用预冷过的双蒸水（4 ℃）反复冲洗至无血色；将洗

净后的鹿茸放于破壁机中加入预冷的冰乙酸溶液

（pH3.5）至 800 mL，粉 碎 。 所 得 混 悬 液 于 4 ℃ ，

4 725 r·min-1 离心 20 min，取上清，加入无水乙醇使

终体积分数达到 55%，将溶液放置于 4 ℃冰箱搅拌

12 h，继续在 4 ℃，4 725 r·min-1 离心 20 min，取上

清。上清液在旋转蒸发仪（55 ℃）浓缩至 50 mL。

浓缩液置于真空冷冻干燥仪中 48 h，得到梅花鹿茸

多肽提取物 23.96 g（得率为 11.98%）。
2.2 细胞培养 细胞培养在含 10%FBS，1% L-谷

氨酰胺，1%（青霉素 100 U·mL-1，链霉素 100 g·L-1）
的 DMEM 培养基中。培养条件 37 ℃，5% CO2。每

2 d 传代 1 次。

2.3 MTT 比色法检测鱼藤酮对 SH-SYSY 细胞的毒

性作用 ①取对数生长期的 SH-SYSY 细胞，以 2×

104个/mL 接种于 96 孔板中，每孔 100 μL，置于恒温

恒湿培养箱（5% CO2 37 ℃）中培养；②培养 24 h，镜

下观察细胞状态，细胞贴壁，形态正常，汇合度达到

70%~80%；③分组与加药干预：空白组，加入完全培

养基进行培养；模型组，分别加入用培养基稀释的

终浓度为 0.25，0.5，1，5，10，20，40，100 μmo1·L-1 的

鱼藤酮溶液。每孔 100 μL，每个浓度的鱼藤酮设 5

个复孔，置于恒温恒湿培养箱（5% CO2 37 ℃）培养；
④20 h 后用倒置相差显微镜观察细胞形态，并进行

拍照，随后每孔加入 5 g·L-1 MTT 溶液 10 μL，避光

孵育 4 h；⑤弃上清液，加入 DMSO 150 μL，震荡

10 min，酶标仪于 490 nm 处检测吸光度 A，并根据其

结果确定造模所使用的终浓度。

2.4 MTT 比色法检测鹿茸多肽对 PD 体外模型形

态学的影响 ①取对数生长期的 SH-SY5Y 细胞，以

2×104个/mL 接种于 12 孔板，每孔 1 mL，置于的培养

箱（5% CO2 37 ℃）中进行培养；②培养 24 h，镜下观

察细胞状态，细胞贴壁，形态正常，汇合度达到

70%~80%；③分组与加药干预，空白组及模型组，加

入完全培养基进行培养；鹿茸高、中、低剂量组，加入

鹿茸多肽使终质量浓度分别为 150，100，50 mg·L-1；
雷 帕 霉 素 组 ，加 入 雷 帕 霉 素 使 终 质 量 浓 度 为

10 μmol·L-1；④培养 2 h，空白组加入磷酸盐缓冲液

（PBS），其 余 各 组 均 加 入 鱼 藤 酮 使 终 浓 度 为

0.5 μmol·L-1；⑤培养 24 h，弃上清液，用 PBS 清洗 3

次 ，然 后 每 孔 加 入 10% 甲 醛 1 mL，固 定 过 夜 。

⑥进行 HE 染色，封片后显微镜下观察各组细胞内

路易小体的变化并使用数字切片扫描系统扫描

摄像。

2.5 检测鹿茸多肽对体外模型线粒体膜电位 ΔΨ的

影响 ①取对数生长期的 SH-SY5Y 细胞，以 2×

104个/mL 接种于 12 孔板，每孔 1 mL，置于恒温恒湿

培养箱 5% CO2 37 ℃中培养；②培养 24 h，镜下观察

细胞状态，细胞贴壁，形态正常，汇合度达到 70%~

80%；③分组与加药干预，空白组及模型组，加入完

全培养基；鹿茸高、中、低剂量组，加入鹿茸多肽使

终质量浓度分别为 150，100，50 mg·L-1；雷帕霉素

组，加入雷帕霉素使终质量浓度为 10 μmol·L-1；
④培养 2 h，空白组加入 PBS，其余各组均加入鱼藤

酮使终浓度为 0.5 μmol·L-1；⑤培养 24 h，弃上清液，

PBS 清洗 3 次，加入罗丹明 123 使终质量浓度为

0.1 mg·L-1避光孵育 15 min，随后激光共聚焦观察各

组细胞荧光强度并摄像。

2.6 检测鹿茸多肽对 PD 体外模型中活性氧簇

（ROS）的影响 ①取对数生长期的 SH-SY5Y 细胞，

以 2×104个/mL 接种于 12 孔板，每孔 1 mL，置于恒温

恒湿培养箱（5% CO2 37 ℃）中培养；②培养 24 h，镜

下观察细胞状态，细胞贴壁，形态正常，汇合度达到

70%~80%；③分组与加药干预：空白组及模型组，加

入完全培养基进行培养；鹿茸高剂量组、中剂量组、

低剂量组加入鹿茸多肽使终质量浓度分别为 150，

100，50 mg·L-1；雷帕霉素组加入雷帕霉素使终浓度

为 10 μmol·L-1；④培养 2 h，空白组加入 PBS，其余各

组均加入鱼藤酮使终浓度为 0.5 μmol·L-1；⑤培养

24 h，弃上清液，PBS 清洗 3 次，加入 H2DCFDA 使终

浓度为 10 μmol·L-1，避光孵育 15 min，随后用激光

共聚焦在激发波长为 485 nm 处观察各组细胞荧光

强度并摄像。
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2.7 检测鹿茸多肽对 PD 体外模型中 α -syn，Akt，

mTOR 蛋白表达 ①取对数生长期的 SH-SY5Y 细

胞，以 2×104 个/mL 接种于 12 孔板，每孔 1 mL，置于

恒温恒湿培养箱（5% CO2 37 ℃）中培养；②培养

24 h，镜下观察细胞状态，细胞贴壁，形态正常，汇合

度达到 70%~80%；③分组与加药干预：空白组及模

型组，加入完全培养基进行培养；鹿茸高、中、低剂

量组加入鹿茸多肽使终质量浓度分别为 150，100，

50 mg·L-1；雷帕霉素组加入雷帕霉素使终质量浓度

为 10 μmol·L-1；④培养 2 h，空白组加入 PBS，其余各

组均加入鱼藤酮使终浓度为 0.5 μmol·L-1；⑤培养

24 h，弃上清液，PBS 清洗 3 次，每孔加入 10% 甲醛

1 mL 固定过夜。⑥进行免疫组织化学染色，α-syn，

Akt，mTOR 一 抗 抗 体 稀 释 浓 度 分 别 为 1∶200，

1∶300，1∶300，使用数字切片扫描系统观察各组细

胞着色情况并摄像。

2.8 统计学分析 所有实验数据采用 SPSS 20.0 统

计软件进行分析，计量资料数据以 x̄± s 表示。两个

样品比较使用 T 检验；P<0.05 表示差异具有统计学

意义。

3 结果

3.1 鱼藤酮对 SH-SY5Y 细胞形态及活性的影响

正常培养条件下的 SH-SY5Y 细胞呈梭形或多角形，

贴壁生长，边缘清晰。与空白组比较，经不同浓度

鱼藤酮处理后的细胞数目减少，突起减少或消失，

形态多为圆形。MTT 比色法检测显示，与空白组比

较，经鱼藤酮处理后的细胞活性随鱼藤酮浓度的升

高而降低（P<0.01）。其中鱼藤酮浓度 0.5 μmol·L-1

组的细胞活性在 50% 左右，可作为后续模型用药剂

量。见图 1，表 1。

3.2 鹿茸多肽对 PD 体外模型中路易小体的影响

空白组中 SH-SYSY 细胞呈梭形或多角形贴壁生长，

与空白组比较，模型组中细胞数目减少、触角结构

变钝，形态变圆，胞质内可见嗜酸性路易小体。与

模型组比较，雷帕霉素组及鹿茸多肽高、中、低剂量

组的细胞形态并无明显差异，但是雷帕霉素组及鹿

茸多肽高剂量组细胞中的 lewy 小体较少。见图 2。

3.3 鹿茸多肽对 PD 体外模型中线粒体膜电位 ΔΨm

的影响 与空白组比较，模型组中细胞线粒体膜电

位明显升高（P<0.05）。与模型组比较，雷帕霉素组、

鹿茸多肽高、中、低剂量组中细胞的线粒体膜电位

明显降低（P<0.05），表明鹿茸多肽能够减轻鱼藤酮

对线粒体的损伤。见图 3，表 2。

A 空白组；B~H.鱼藤酮 0.25，0.5，1，5，20，40，100 μmol·L-1组

图 1 鱼藤酮对 SH-SY5Y细胞形态的影响（倒置相差显微镜，×200）

Fig. 1 Effect of rotenone on SH-SY5Y cells morphology（inverted microscope, ×200）

表 1 鱼藤酮对 SH-SY5Y细胞活性的影响（x̄± s，n=3）

Table 1 Effect of rotenone on activity of SH-SY5Y cells（x̄± s，

n=3）

组别

空白

模型

浓度/μmol·L-1

-

0.25

0.5

1

5

10

20

40

100

细胞活性/%

100

89.51±1.331）

53.54±2.261）

49.14±1.431）

40.02±1.171）

33.34±1.741）

25.27±1.211）

21.23±0.671）

17.42±0.721）

注：与空白组比较 1）P<0.01。
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3.4 鹿茸多肽对 PD 体外模型中 ROS 的影响 与

空白组比较，模型组中细胞 ROS 水平明显增加（P<

0.05）。与模型组比较，雷帕霉素组及鹿茸多肽高、

中、低剂量组中细胞 ROS 水平明显降低（P<0.05）。
见图 4，表 3。

3.5 鹿茸多肽对 PD 体外模型中 α-syn，Akt，mTOR

蛋白表达的影响 与空白组比较，模型组细胞中

α-syn，Akt，mTOR 蛋白表达明显增加（P<0.05）。与

模型组比较，雷帕霉素组及鹿茸多肽高、中剂量组

中 α-syn，mTOR 蛋白表达均明显减少（P<0.05）；雷
帕霉素组及鹿茸多肽高剂量组中 Akt表达明显减少

（P<0.05）。见图 5~7，表 4。

表 3 鹿茸多肽对 PD体外模型中 ROS含量的影响（x̄± s，n=3）

Table 3 Effect of velvet antler polypeptide on ROS content in PD

model in vitro（x̄± s，n=3）

组别

空白

模型

雷帕霉素

鹿茸多肽

浓度

-

0.5 μmol·L-1

0.5 μmol·L-1+10 μmol·L-1

0.5 μmol·L-1+50 mg·L-1

0.5 μmol·L-1+100 mg·L-1

0.5 μmol·L-1+150 mg·L-1

ROS 含量

0.13±0.02

0.24±0.021）

0.18±0.012）

0.18±0.022）

0.17±0.012）

0.15±0.032）

图 4 鹿 茸 多 肽 对 PD 体 外 模 型 中 ROS 含 量 的 影 响（DCFH-

DA，×100）

Fig. 4 Effect of velvet antler polypeptide on ROS content in PD

model in vitro（DCFH-DA，×100）

A.空白组；B.模型组；C.雷帕霉素组；D~F.鹿茸多肽低、中、高剂量组

（图 3~7 同）
图 2 鹿茸多肽对 PD体外模型中 lewy小体的影响（HE，×200）

Fig. 2 Effect of velvet antler polypeptide on lewy bodies in PD

model in vitro (HE, ×200)

图 3 鹿茸多肽对 PD 体外模型线粒体膜电位 ΔΨm 的影响（罗丹明

123染色，×100）

Fig. 3 Effect of velvet antler polypeptide on mitochondrial

membrane potential ΔΨm of PD model in vitro (Rhodamine 123

staining，×100)

表 2 鹿茸多肽对鱼藤酮诱导的 SH-SY5Y 细胞线粒体膜电位 ΔΨm

的影响（x̄± s，n=3）

Table 2 Effect of velvet antler polypeptide on rotenone-induced

SH-SY5Y cell mitochondrial membrane potential ΔΨm（x̄± s，n=3）

组别

空白

模型

雷帕霉素

鹿茸多肽

浓度

-

0.5 μmol·L-1

0.5 μmol·L-1+10 μmol·L-1

0.5 μmol·L-1+50 mg·L-1

0.5 μmol·L-1+100 mg·L-1

0.5 μmol·L-1+150 mg·L-1

线粒体膜电位

0.16±0.02

0.23±0.031）

0.16±0.012）

0.17±0.022）

0.16±0.012）

0.16±0.022）

注：与空白组比较 1）P<0.05；与模型组比较 2）P<0.05（表 3~7 同）。
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4 讨论

PD 是一种进行性神经系统退行性疾病，其病理

表现为黑质致密部 DA 神经元内 α-syn 在胞质内聚

集及路易小体的形成。研究认为 PD 可能是遗传因

素及环境毒素之间复杂的相互作用造成的［3］，其发

病过程涉及到 α-syn 的聚集、氧化应激、线粒体功能

障碍、线粒体自噬等［10］。鹿茸已被报道具有多种特

性如抗炎、抗氧化应激、抗衰老［11］，诱导神经干细胞

分化为神经元等作用［12］。

鱼藤酮是一种广泛存在于自然界的环境毒素，

进入人体后能够选择性地在 DA 神经元中聚集，抑

制线粒体复合物Ⅰ的活性，引起线粒体功能障碍，

蛋白降解异常，α-syn 蛋白堆积，最终导致 DA 神经

元变性缺失，出现 PD 相关的症状［13］。α-syn 在 DA

神经元内的累积及胞质内路易小体的形成是 PD 的

主要病理表现［14］，而自噬是 α-syn 蛋白降解的途径

之一。自噬能够降解和回收利用细胞内的长寿蛋

白、蛋白质聚集体及某些细胞器，短期内的自噬可

以清除细胞内的异常蛋白及细胞器，维持细胞的正

常功能，但是过度的自噬也会引起细胞凋亡［15］。

Akt/mTOR 信号通路是调节自噬水平的关键通路，

Akt的活化可以激活 mTOR，mTOR 能够与自噬过程

中的关键复合物 ULK 复合体结合并令其失活，从而

发 挥 抑 制 自 噬 的 作 用［16］。 本 实 验 使 用 浓 度 为

0.5 μmol·L-1的鱼藤酮作用于 SH-SY5Y 细胞株建立

帕金森病 PD 体外模型，研究鹿茸多肽对 PD 体外模

型的保护作用。结果显示，模型组细胞质中出现大

量路易小体，而空白组、鹿茸多肽高、中、低剂量组

中没有或仅有少量路易小体；PD 体外模型中，细胞

形态发生明显变化，呈现圆形且附着力弱，容易掉

落，细胞线粒体膜电位 ΔΨ很高，ROS 含量明显高于

正常组，鹿茸多肽作用后，各组形态学和空白组稍

有差异，高、中剂量组细胞活力正常；细胞线粒体膜

电位 ΔΨ降低明显，ROS 含量也趋于正常，这说明鹿

茸多肽对 PD 体外模型具有明显的保护作用。不仅

图 6 鹿 茸 多 肽 对 PD 体 外 模 型 中 Akt 表 达 的 影 响（免 疫 组

化，×200）

Fig. 6 Effect of velvet antler polypeptide on Akt expression in PD

model in vitro（IHC, × 200）

图 7 鹿茸多肽对 PD 体外模型中 mTOR 表达的影响（免 疫 组

化，×200）

Fig. 7 Effect of velvet antler polypeptide on mTOR expression in

PD model in vitro（IHC, ×200）

图 5 鹿茸多肽对 PD 体外模型中 α -syn 表达的影响（免 疫 组

化，×200）

Fig. 5 Effect of velvet antler polypeptide on α -syn expression in

PD model in vitro（IHC, × 200）
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如此，本研究还发现，PD 体外模型组中 α-syn，Akt，

mTOR 的表达均高于空白组，而鹿茸多肽高、中剂量

组能明显降低该分子的表达，这说明，Akt/mTOR 信

号通路参与鹿茸多肽对 PD 体外模型的保护作用，

提高细胞自噬水平，促进 α-syn 的降解，降低细胞线

粒体膜电位和活性氧簇，从而发挥神经元保护作

用的。

综上所述，鹿茸多肽能够减少 α-syn 的累积，减

轻鱼藤酮诱导的 SH-SY5Y 细胞损伤，缓解线粒体损

伤及氧化应激，减少胞质中路易小体的形成。其潜

在的作用机制可能是鹿茸多肽能够调节 Akt/mTOR

信号通路影响自噬水平，促进 α-syn 的降解，从而发

挥神经保护作用。
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表 4 鹿茸多肽对 PD体外模型中 α-syn，Akt，mTOR蛋白表达的影响（x̄± s，n=3）

Table 4 Effect of velvet antler polypeptide on α-syn，Akt，and mTOR expression in PD model in vitro（x̄± s，n=3）

组别

空白

模型

雷帕霉素

鹿茸多肽

浓度

-

0.5 μmol·L-1

0.5 μmol·L-1+10 μmol·L-1

0.5 μmol·L-1+50 mg·L-1

0.5 μmol·L-1+100 mg·L-1

0.5 μmol·L-1+150 mg·L-1

α-syn

0.17±0.04

0.26±0.021）

0.13±0.032）

0.23±0.03

0.21±0.022）

0.17±0.032）

Akt

0.30±0.03

0.38±0.021）

0.31±0.032）

0.37±0.03

0.36±0.04

0.31±0.032）

mTOR

0.17±0.02

0.26±0.031）

0.17±0.032）

0.22±0.02

0.20±0.012）

0.19±0.022）
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