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青藤碱对蛛网膜下腔出血后炎症反应及早期脑损伤的影响
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第一医院神经外科，江苏 南京 ２１０００６）

［摘　要］　目的　探讨青藤碱（ＳＩＮ）对蛛网膜下腔出血（ＳＡＨ）后炎症反应及早期脑损伤的影响。方法　取３６只ＳＤ大鼠，随
机分为Ｓｈａｍ组、ＳＡＨ组和ＳＡＨ＋ＳＩＮ组，每组１２只。Ｓｈａｍ组大鼠仅切开头皮，ＳＡＨ组和ＳＡＨ＋ＳＩＮ组大鼠采用枕大池二次注血法
建立ＳＡＨ模型，ＳＡＨ＋ＳＩＮ组大鼠在建模后３０ｍｉｎ腹腔注射ＳＩＮ５０ｍｇ／ｋｇ。记录各组大鼠神经功能评分、脑水肿情况，采用ＴＵＮＥＬ
染色检测神经细胞凋亡情况，采用 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测神经细胞中 ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β、ＴＮＦα等蛋白表达情况。结果　与 Ｓｈａｍ组相比，
ＳＡＨ组及ＳＡＨ＋ＳＩＮ组脑组织水含量、凋亡神经细胞明显增加，神经功能评分明显降低（Ｐ＜０．０５），ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β及ＴＮＦα表达明
显升高（Ｐ＜０．０５）；与ＳＡＨ组相比，ＳＡＨ＋ＳＩＮ组脑组织水含量降低，凋亡神经细胞明显减少（Ｐ＜０．０５），神经功能评分明显升高
（Ｐ＜０．０５），且ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β及ＴＮＦα表达明显降低（Ｐ＜０．０５）。结论　青藤碱可明显减轻ＳＡＨ后炎症反应，并可有效减轻出血
后早期脑损伤，起到脑保护作用。
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　　蛛网膜下腔出血（ｓｕｂａｒａｃｈｎｏｉｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ，ＳＡＨ）
多是由于颅内血管壁破裂，血液直接流入蛛网膜下腔

引起一系列症状的疾病，具有较高的致残率和致死率，

而动脉瘤破裂是其最常见的病因［１］。ＳＡＨ后早期脑
损伤是指 ＳＡＨ后 ７２ｈ内的继发性损伤，以继发性
细胞凋亡、炎症反应为主要特征，其病理生理机制十分

复杂；炎症反应是早期脑损伤发生、发展的重要环节，

也是 ＳＡＨ患者出现神经功能障碍的最重要原因之
一［２３］。因此，减轻ＳＡＨ后的炎症反应，从而减少继发
性细胞凋亡是预防早期脑损伤的重点，同时也是近年

来研究的热点。以往关于 ＳＡＨ后炎症反应及早期脑
损伤的研究多集中于化学合成药物，而中药是我国传

统医学的重要组成部分，随着中药分离纯化技术的发

展，中药单体近年来逐渐成为了神经保护剂相关研究

的热点。青藤碱（ｓｉｎｏｍｅｎｉｎｅ，ＳＩＮ）是从中药青风藤中
提取的生物碱，可有效抑制多种炎症因子的活性，从而
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减轻各种原因导致的组织器官炎性损伤［４］，还可明显

减轻创伤性脑损伤后神经细胞凋亡，但目前国内外尚

无ＳＩＮ对ＳＡＨ后炎症反应及早期脑损伤的影响及相
关机制的研究。本研究拟建立大鼠 ＳＡＨ模型，探讨
ＳＩＮ对ＳＡＨ后炎症反应及早期脑损伤的影响，为临床
ＳＡＨ的治疗提供依据。

１　材料与方法

１．１　药物与试剂
青藤碱注射液（湖南正清制药集团股份有限公

司，国药准字：Ｚ４３０２０２７９，规格：５０ｍｇ／２ｍＬ）、βａｃｔｉｎ
一抗（Ｂｉｏｗｏｒｌｄ生物技术公司，批号：ＡＰ００６０）、戊巴比
妥钠 （北京普博斯生物科技有限公司，批号：

２０１８１２２２）、４％多聚甲醛固定液（上海歌凡生物科技
有限公司，批号：Ｇ１１０１）、ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶配制试剂盒
（上海碧云天生物有限公司，批号：Ｐ００１２ＡＣ）、蛋白质
提取试剂盒（南京翼飞雪生物科技有限公司，批号：

ＹＷＢ００１）、山羊二抗（Ｂｉｏｗｏｒｌｄ生物技术公司，批号：
ＢＳ１２４７８）
１．２　实验动物分组及ＳＡＨ模型建立

选用 ＳＰＦ级成年雄性 ＳＤ大鼠 ３６只，体质量
２８０～３１０ｇ，由南京中医药大学动物实验中心提供［使
用许可证号：ＳＹＸＫ（苏）２０１８００４９］，采用随机数字表
法将大鼠分为Ｓｈａｍ组、ＳＡＨ组和 ＳＡＨ＋ＳＩＮ组，每组
１２只。所有大鼠均在实验前７ｄ放入实验环境中饲养
以适应实验环境，在光照和黑暗各１２ｈ环境下自由进
食和饮水。所有大鼠均使用２％戊巴比妥钠５０ｍｇ／ｋｇ
腹腔注射麻醉后仰卧于操作台，经大鼠股动脉抽取自

体血０．３ｍＬ。ＳＡＨ组和ＳＡＨ＋ＳＩＮ组大鼠止血后，将
大鼠俯卧固定于操作台，头颈部备皮并碘伏消毒、铺

巾。在大鼠左右耳根连线中点摸到枕外隆凸，以其下

大约０．５ｃｍ处为穿刺点，沿中线在颈部皮肤作１个长
约１．５ｃｍ的纵行切口，钝性分离皮下组织，找到枕骨
大孔后经环枕膜穿刺，回抽见脑脊液后将自体血以

０．１ｍＬ／ｍｉｎ注入枕大池，同时注意观察大鼠生命体征
变化，注射完毕后以止血纱封闭穿刺口，并逐层缝合切

口。注血时使大鼠保持头低位３０ｍｉｎ，间隔４８ｈ再次
注血，所有实验大鼠均于造模后返回原笼子中。

Ｓｈａｍ组大鼠仅切开头皮；ＳＡＨ组大鼠枕大池注血造
模；ＳＡＨ＋ＳＩＮ组大鼠造模３０ｍｉｎ后给予腹腔注射ＳＩＮ
５０ｍｇ／ｋｇ。大鼠造模后２４ｈ，用２％戊巴比妥钠麻醉
并仰卧位固定，打开胸腔及心包，迅速剪开右心耳，并

经左心室灌注４℃生理盐水，待肝发白后迅速断头取
脑，若脑基底池蛛网膜下腔布满血液表示造模成功。

１．３　神经功能评分
造模后２４ｈ，采用改良 Ｇａｒｃｉａ评分评价所有大鼠

的神经功能，包括自主运动、体态对称性、前肢伸展、网

屏实验、身体触觉和胡须触觉反射等项目，每项评分

０～３分，得分范围０～１８分，得分越低表明神经功能
障碍越严重。

１．４　标本制备
大鼠（每组６只）断头取伤灶周围脑组织并置于

试管中，按照蛋白提取试剂盒（上海碧云天生物有限

公司，Ｐ００２７）说明书提取总蛋白，加入含蛋白酶抑制
剂的ＲＩＰＡ裂解液并匀浆，于４℃以１２０００ｒ／ｍｉｎ的速
度离心１５ｍｉｎ，取上清液为总蛋白，加入 ５×Ｌｏｄｄｉｎｇ
ｂｕｆｆｅｒ并加热５ｍｉｎ使蛋白变性，随后于 －７０℃低温
保存。用于ＴＵＮＥＬ染色的大鼠（每组６只）麻醉后心
脏灌注ＰＢＳ和４％多聚甲醛，取脑组织制作冰冻切片。
１．５　脑水肿检测

神经功能评分测定完成后，将大鼠（每组６只）断
头处死取脑组织，滤纸吸干后用电子天平称量湿重，然

后置于１００℃烘箱中烘烤７２ｈ至脑组织的重量不再
变化（２次称重误差＜０．２ｍｇ），记为干重，然后计算脑
组织水含量，脑组织水含量＝［（湿重－干重）］／湿重×
１００％。
１．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测蛋白表达

用１０％的聚丙烯酰胺凝胶电泳（ＳＤＳＰＡＧＥ），恒
压１１０Ｖ电泳至蛋白完全分离后，２５０ｍＡ目标蛋白转
至 ＰＤＦＡ膜上，用 ５％脱脂牛奶封闭 １ｈ，然后加入
βａｃｔｉｎ（１∶２０００）、ＮＬＲＰ３（１∶１０００）、ＩＬ１β（１∶１０００）
及ＴＮＦα（１∶１０００）一抗４℃孵育过夜，用 ＴＢＳＴ漂洗
３次，再用辣根过氧化物酶标记的二抗孵育２ｈ，ＴＢＳＴ
漂洗３次，以 ＥＣＬ发光液（Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ）显影后用自动曝
光仪（ＦｕｊｉＨｙｐｅｒｆｉｌｍ，日本）曝光。用 ＵＮＳＣＡＮＩＴ软
件（ＳｉｌｋＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＩｎｃ，美国）分析灰度值。
１．７　ＴＵＮＥＬ染色检测细胞凋亡

取冰冻切片，复温后冷丙酮固定１０ｍｉｎ，ＰＢＳ清洗
３次，每次５ｍｉｎ，山羊血清封闭１ｈ，加入 ＮｅｕＮ一抗
（１∶１００）４℃孵育过夜，ＰＢＳ洗涤３次，每次５ｍｉｎ；加
入二抗（１∶２００），室温孵育 １ｈ，ＰＢＳ漂洗 ３次，每次
５ｍｉｎ；切片晾干后加入ＤＡＢ显色液；光镜下确定染色
满意后，蒸馏水冲洗，Ｈａｒｒｉｓ苏木素染色３ｍｉｎ，用浓度
大于１％的酒精浸润，再用蒸馏水冲洗，浸入氨水中，
蒸馏水再次冲洗，晾干后中性树胶封片。显微镜下观

察阳性细胞。
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１．８　统计学分析
应用 ＳＰＳＳ１９．０软件对数据进行统计学分析，

计量资料用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，采用 ｔ检验；
计数资料采用χ２检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　大鼠神经功能评分与脑水肿
与Ｓｈａｍ组相比，ＳＡＨ组及 ＳＡＨ＋ＳＩＮ组神经功

能评分明显降低，脑组织水含量明显增加（Ｐ＜０．０５）；
与ＳＡＨ组相比，ＳＡＨ＋ＳＩＮ组神经功能评分明显升高，
脑组织水含量明显降低（Ｐ＜０．０５），见图１。
２．２　大鼠神经细胞凋亡

与Ｓｈａｍ组相比，ＳＡＨ组及 ＳＡＨ＋ＳＩＮ组凋亡神
经细胞明显增加（Ｐ＜０．０５）；与 ＳＡＨ组相比，ＳＡＨ＋
ＳＩＮ组凋亡神经细胞明显减少（Ｐ＜０．０５），见图２。

２．３　大鼠ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β及ＴＮＦα表达
与Ｓｈａｍ组相比，ＳＡＨ组及 ＳＡＨ＋ＳＩＮ组 ＮＬＲＰ３、

ＩＬ１β、ＴＮＦα表达明显升高（Ｐ＜０．０５）；与 ＳＡＨ组相
比，ＳＡＨ＋ＳＩＮ组 ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β及 ＴＮＦα表达明显降
低（Ｐ＜０．０５），见图３。

ａ：大鼠神经功能评分；ｂ：大鼠脑组织水含量　 ：与 Ｓｈａｍ组
相比，Ｐ＜０．０５；△：与 Ｓｈａｍ组相比，Ｐ＜０．００１；＃：与 ＳＡＨ组相
比，Ｐ＜０．０５

图１　大鼠神经功能评分及脑水肿情况的比较

黑色箭头：阳性细胞；：与Ｓｈａｍ组相比，Ｐ＜０．０１；△：与Ｓｈａｍ组相比，Ｐ＜０．００１；＃：与ＳＡＨ组相比，Ｐ＜０．０５
图２　大鼠神经细胞凋亡情况比较

ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测蛋白表达；ｂ：ＴＮＦα蛋白相对表达量；ｃ：ＩＬ１β蛋白相对表达量；ｄ：ＮＬＲＰ３蛋白相对表达量　：与Ｓｈａｍ组相比，
Ｐ＜０．０５；△：与Ｓｈａｍ组相比，Ｐ＜０．０１；▲：与Ｓｈａｍ组相比，Ｐ＜０．００１；＃：与ＳＡＨ组相比，Ｐ＜０．０５

图３　大鼠炎症因子表达情况的比较

３　讨论

ＳＡＨ后早期脑损伤主要是由于血液短时间内大
量进入蛛网膜下腔导致颅内压急剧升高，脑灌注压随

之降低，从而引起脑细胞急性缺血缺氧；同时，红细胞

分解释放出血红蛋白、含铁血黄素等大量生物活性物

质，激活了ＳＡＨ后神经细胞凋亡的过程［５］。大量研究

证明，ＳＡＨ后早期脑损伤是 ＳＡＨ预后不良的重要因
素，也是ＳＡＨ致残、致死的主要原因［６７］。本研究结果

显示，与Ｓｈａｍ组相比，ＳＡＨ组大鼠脑组织水含量较
高，表明脑水肿明显，ＳＡＨ后大鼠脑细胞处于缺血、缺

氧状态，且颅内压增高；ＳＡＨ组大鼠神经功能评分明
显降低，表明 ＳＡＨ后大鼠发生了神经功能缺失；ＳＡＨ
组大鼠凋亡神经细胞明显增加，表明ＳＡＨ导致了明显
的早期脑损伤。因此，ＳＡＨ后对早期脑损伤进行干
预，在预防ＳＡＨ后神经功能障碍方面有重大意义，但
目前临床尚无公认的有效处理措施。

ＳＡＨ后红细胞降解产物也可诱导多种炎症因子
分泌，并激活下游级联放大反应介导神经元凋亡，进而

导致早期脑损伤［８］。因此，神经炎症与ＳＡＨ后早期脑
损伤的发生、发展密切相关。炎性小体ＮＬＲＰ３及其下
游ＩＬ１β、ＩＬ１８等因子的激活可导致更多炎症细胞的
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聚集，产生级联放大效应，导致血管细胞损伤及细胞凋

亡。而ＳＡＨ后小胶质细胞被大量激活，血管内皮细胞
黏附因子的表达增加，释放ＩＬ１β、ＴＮＦα等炎症因子，
导致早期脑损伤［９１０］。ＴＮＦα是多种神经元及神经周
围细胞受刺激时分泌的一种促炎因子，可在突触水平

诱导神经细胞结构变化，并可通过突触神经元细胞膜

上的ＴＮＦ受体调节神经元功能，诱导神经元凋亡［１１］。

因此，本研究选择检测ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β和ＴＮＦα等炎症
反应指标，结果显示，ＳＡＨ组 ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β及 ＴＮＦα
表达较 Ｓｈａｍ组明显增加，表明炎症反应被激活。因
此，抑制ＳＡＨ后的早期神经炎症反应是减轻早期脑损
伤的重要途径，同时也是改善ＳＡＨ预后的重要手段。

ＳＩＮ是从传统中草药青风藤根茎中提取的生物碱
单体，其自身含有的酚羟基可产生较强的抗炎、抗氧化

等作用［１２１３］。ＳＩＮ可清除氧自由基，减轻脂质过氧化，
从而缓解各种原因导致的器官损伤［１４］；此外，其在脑

缺血性及出血性卒中和神经退行性疾病等中枢神经系

统疾病中可产生神经保护作用。有研究证明，ＳＩＮ可
以减轻阿尔茨海默病中淀粉样蛋白聚集导致的活性氧

（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）、活性氮（ｒｅａｃｔｉｖｅｎｉｔ
ｒｏｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＮＳ）相关的炎症反应，从而发挥神经保
护作用［１５］。而在脑梗死模型中，ＳＩＮ预处理或者缺血
后干预均可缩小梗死面积，改善预后［１６１７］。本研究结

果显示，ＳＡＨ＋ＳＩＮ组大鼠 ＳＡＨ后的脑组织水含量明
显低于ＳＡＨ组，神经功能评分明显高于 ＳＡＨ组，表明
ＳＩＮ可明显减轻 ＳＡＨ导致的脑水肿，从而改善颅内
压，同时还可减轻 ＳＡＨ后的运动功能障碍，促进神经
功能恢复。

动物实验已证明，ＳＩＮ可减轻创伤性脑损伤后二
次损伤导致的神经细胞凋亡，且对中枢神经系统的缺

血再灌注损伤具有保护作用［１８１９］。本课题组前期的

研究结果表明，ＳＩＮ可有效减轻创伤性脑损伤后线粒
体凋亡，具有明显的神经保护作用［２０］。有研究发现，

ＳＩＮ可有效抑制 ＮＡＤＰＨ氧化酶从而减轻脂多糖诱导
的神经细胞凋亡，还可抑制脑出血后小胶质细胞活化，

降低ＴＮＦα、ＩＬ１β和ＩＬ６的水平及ＮＦκＢ的活性，减
少ＲＯＳ的产生，从而发挥神经保护作用［２１２２］。本研究

结果显示，与ＳＡＨ组相比，ＳＡＨ＋ＳＩＮ组ＮＬＲＰ３、ＩＬ１β
及ＴＮＦα表达均明显降低，且神经细胞凋亡明显减
少，表明ＳＩＮ可有效减轻 ＳＡＨ后的炎症反应，从而缓
解早期脑损伤，具有神经保护作用，其可能通过阻断

ＮＬＲＰ３的激活途径发挥作用。
综上所述，ＳＩＮ可明显减轻 ＳＡＨ后的炎症反应，

从而减轻早期脑损伤，具有一定的神经保护作用，但具

体作用机制还需进一步研究。
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ＡｄｉｐｏＲｏｎ减轻对乙酰氨基酚诱导的小鼠急性肝损伤

何小姣１，黄　崧２　（１．武警重庆总队医院药剂科，重庆 ４０００６１；２．陆军军医大学第一附属医院急救创伤中心，重庆 ４０００３８）

［摘　要］　目的　探讨小分子脂联素受体激动剂ＡｄｉｐｏＲｏｎ在减轻对乙酰氨基酚（ＡＰＡＰ）导致的急性肝损伤中的作用及其可
能机制。方法　雄性Ｃ５７ＢＬ／６小鼠４８只，随机分为对照组、ＡｄｉｐｏＲｏｎ组、ＡＰＡＰ模型组、ＡｄｉｐｏＲｏｎ低剂量（５０ｍｇ／ｋｇ）＋ＡＰＡＰ模型
组、ＡｄｉｐｏＲｏｎ中剂量（１００ｍｇ／ｋｇ）＋ＡＰＡＰ模型组和ＡｄｉｐｏＲｏｎ高剂量（２００ｍｇ／ｋｇ）＋ＡＰＡＰ模型组，每组８只。通过腹腔注射 ＡＰＡＰ
建立急性肝损伤模型。检测血清丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）、天冬氨酸转氨酶（ＡＳＴ）、乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、总胆红素（ＴＢＩＬ）以及肝组织髓
过氧化物酶（ＭＰＯ）含量；酶联免疫吸附试验检测血清肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）活性；ＨＥ染色观察肝组织病理学变化；ＴＵＮＥＬ染色
观察肝细胞凋亡情况；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法测定Ｃａｓｐａｓｅ３蛋白的表达水平；统计小鼠生存率。结果　与对照组比较，ＡＰＡＰ模型组小鼠血
清中ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＴＢＩＬ、ＬＤＨ的水平升高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。与 ＡＰＡＰ模型组相比，ＡｄｉｐｏＲｏｎ各干预组血清生化指标不
同程度改善，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。与 ＡＰＡＰ模型组相比，ＡｄｉｐｏＲｏｎ高剂量 ＋ＡＰＡＰ模型组炎症因子ＴＮＦα、ＭＰＯ水平较
低，小鼠生存率较高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＨＥ染色结果显示，ＡｄｉｐｏＲｏｎ干预后肝组织病变明显减轻。ＴＵＮＥＬ染色结果提
示ＡｄｉｐｏＲｏｎ干预后肝组织凋亡细胞明显减少。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示ＡｄｉｐｏＲｏｎ抑制了Ｃａｓｐａｓｅ３蛋白的表达水平。结论　ＡｄｉｐｏＲｏｎ
对ＡＰＡＰ诱导的急性药物性肝损伤有一定的保护作用，可能与其抑制肝细胞凋亡有关。

［关键词］对乙酰氨基酚；急性肝损伤；脂联素；细胞凋亡
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［１８］ＺｈａｏＺ，ＧｕａｎＲ，ＳｏｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｓｉｎｏｍｅｎｉｎｅｐｒｏｔｅｃｔｓｍｉｃｅａｇａｉｎｓｔｉｓｃｈｅ

ｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｒｅｎａｌｉｎｊｕｒｙｂｙａｔｔｅｎｕａｔｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅ

ｓｐｏｎｓｅａｎｄｔｕｂｕｌａｒｃｅｌｌａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＥｘｐＰａｔｈｏｌ，２０１３，

６（９）：１７０２－１７１２．

［１９］ＳｈａｒｍａＲ，ＫａｍｂｈａｍｐａｔｉＳＰ，ＺｈａｎｇＺ，ｅｔａｌ．Ｄｅｎｄｒｉｍｅｒｍｅｄｉａｔｅｄｔａｒｇｅ

ｔｅｄｄｅｌｉｖｅｒｙｏｆｓｉｎｏｍｅｎｉｎｅｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

ｉｎｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＣｏｎｔｒｏｌＲｅｌｅａｓｅ，２０２０，３２３：３６１－３７５．

ｄｏｉ：１０．１０１６／ｊ．ｊｃｏｎｒｅｌ．２０２０．０４．０３６．

［２０］ＦｕＣ，ＷａｎｇＱ，ＺｈａｉＸ，ｅｔａｌ．Ｓｉｎｏｍｅｎｉｎｅｒｅｄｕｃｅｓｎｅｕｒｏｎａｌｃｅｌｌａｐｏｐｔｏ

ｓｉｓｉｎｍｉｃｅａｆｔｅｒｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｖｉａｉｔｓｅｆｆｅｃｔｏｎｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ

ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＤｒｕｇＤｅｓＤｅｖｅｌＴｈｅｒ，２０１８，１２：７７－８４．ｄｏｉ：１０．２１４７／

ＤＤＤＴ．Ｓ１５４３９１．

［２１］ＹａｎｇＺ，ＬｉｕＹ，ＹｕａｎＦ，ｅｔａｌ．Ｓｉｎｏｍｅｎｉｎｅｉｎｈｉｂｉｔｓｍｉｃｒｏｇｌｉａａｃｔｉｖａｔｉｏｎ

ａｎｄａｔｔｅｎｕａｔｅｓｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｉｎｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ［Ｊ］．ＭｏｌＩｍｍｕ

ｎｏｌ，２０１４，６０（２）：１０９－１１４．ｄｏｉ：１０．１０１６／ｊ．ｍｏｌｉｍｍ．２０１４．０３．００５．

［２２］ＱｉａｎＬ，ＸｕＺ，ＺｈａｎｇＷ，ｅｔａｌ．Ｓｉｎｏｍｅｎｉｎｅ，ａｎａｔｕｒａｌｄｅｘｔｒｏｒｏｔａｔｏｒｙ

ｍｏｒｐｈｉｎａｎａｎａｌｏｇ，ｉｓａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｎｄｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｔｈｒｏｕｇｈ

ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｍｉｃｒｏｇｌｉａｌＮＡＤＰＨｏｘｉｄａｓｅ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，

２００７，４：２３．ｄｏｉ：１０．１１８６／１７４２－２０９４－４－２３．

（编辑：龙小芬）
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