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摘 要：帕金森病(Parkinson’s disease, PD)的发病机制涉及到遗传和环境因素。环境因素通过线粒体导致氧化应激和 α- 突
触核蛋白(α-synuclein)聚集，但其确切的作用机制尚不明确。本文利用过表达 α-突触核蛋白 -增强型绿色荧光蛋白(enhanced
green fluorescent protein, EGFP)的人多巴胺能神经母细胞瘤细胞株 SH-SY5Y 为模型，研究 α-突触核蛋白对鱼藤酮诱导氧化

应激的影响，从而进一步了解 α-突触核蛋白和细胞存活之间的关系。(1)用荧光显微镜观察融合绿色荧光蛋白的 α-突触核蛋

白的表达情况；(2)用实时定量 PCR 检测 α-突触核蛋白基因的表达；(3)用免疫细胞化学测定 α-突触核蛋白的分布；(4)用不

同浓度的鱼藤酮作用细胞后，以 MTT 法测细胞的活力、DCF 法检测细胞的氧化应激状态、黄嘌呤氧化酶法检测超氧化物

歧化酶的活力，并用流式细胞仪分析细胞的凋亡。实时定量 PCR 结果显示，α-突触核蛋白基因表达量在 α- 突触核蛋白过

表达的细胞要高于 SH-SY5Y 细胞，在荧光显微镜下可见绿色荧光蛋白和 α-突触核蛋白的表达。鱼藤酮使细胞活力下降、线

粒体 complex Ⅰ的活性降低，诱导细胞内氧化应激，而过表达 α-突触核蛋白的细胞可以部分抵抗鱼藤酮的毒性作用，表现

为细胞抗氧化能力迅速增高(P<0.05)和鱼藤酮诱导的细胞凋亡数目明显降低。本研究证明 α-突触核蛋白对鱼藤酮产生的氧化

应激有部分抵抗作用，而使过表达 α-突触核蛋白的 SH-SY5Y 细胞对鱼藤酮的毒性作用表现出一定的耐受性。这种耐受性也

可能是细胞对外界损害的一种代偿反应，从而促进细胞的存活。
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Overexpression of α-synuclein in SH-SY5Y cells partially protected against
oxidative stress induced by rotenone
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Abstract: Both genetic and environmental factors are involved in the pathogenesis of Parkinson’s disease (PD). Epidemiological studies
showed that environmental factors shared with the common mechanisms of resulting in α-synuclein aggregation by inhibiting complex
I of mitochondria and leading to oxidative stress. To investigate the relationship between α-synuclein and oxidative stress, we used human
dopaminergic SH-SY5Y cells transfected with α-synuclein-enhanced green fluorescent protein (EGFP). α-synuclein gene expression was
determined by immunocytochemistry and real-time quantitative PCR. Both SH-SY5Y and α-synuclein overexpressed SH-SY5Y (SH-
SY5Y/Syn) cells were treated with various concentrations of rotenone for different time. Cell viability and oxidative stress were detected
by MTT assay and DCF assay. Superoxide dismutase (SOD) activity was assessed with xanthine peroxidase method. Cell apoptosis
was detected with flow cytometry. Results showed that α-synuclein gene was constantly overexpressed in SH-SY5Y/Syn cells. After
treatment with rotenone, both cell viability and complex I activity in these cells were reduced in a concentration-dependent manner.
Oxidative stress was also found in these cells. Compared with SH-SY5Y cells, SOD activity in SH-SY5Y/Syn cells was increased distinctly
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(P<0.05) and α-synuclein significantly attenuated rotenone-induced cell apoptosis. These results suggest that the α-synuclein
overexpression in SH-SY5Y cells has a tendency to partially resist oxidative stress induced by rotenone and this response may assist
cell survival.
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帕金森病(Parkinson’s disease, PD)是临床上最常

见的神经系统退行性疾病之一。它的主要神经病理

学特征为中脑黑质多巴胺(dopamine)能神经元变性、

缺失；变性的神经元胞浆内存在纤维性嗜酸性包涵

物—Lewy体。α- 突触核蛋白(α-synuclein)是Lewy
体的主要组成成分，而 α- 突触核蛋白的基因突变

A30P、A53T和E46K与少数早发性家族性PD有关。

因此，α- 突触核蛋白与 PD 的发病机制及病理过程

有一定的关系。

α- 突触核蛋白是由 140 个氨基酸组成的蛋白

质，它广泛分布于中枢和周围神经组织尤其是突触

前末梢。尽管对α-突触核蛋白进行了长期大量的研

究，至今它的结构和功能尚未完全明确。据报道它

可能参与了突触可塑性、神经元的发育分化、多巴

胺的释放和信号传递等过程
[1]
。一般认为它具有某

些毒性蛋白质的特性，α-突触核蛋白的聚集将导致

细胞发生死亡。但也有研究表明α-突触核蛋白在外

界因素作用下的聚集是细胞本身的一种代偿反应，

通过α-突触核蛋白聚集体的形成而抵抗外界毒素对

细胞造成的损害，从而挽救细胞免于死亡
[2]
。由于

α- 突触核蛋白的聚集易受多种环境因素的影响，这

些因素往往存在共同的作用机制，即通过抑制线粒

体 complex Ⅰ的活性而发挥作用
[3,4]

。

鱼藤酮是一种 complex Ⅰ抑制剂，通常用作杀

虫剂。因为鱼藤酮是具有疏水性特征的一种脂溶性

化合物，所以它容易通过血脑屏障。它的转运不通

过多巴胺转运体(dopamine transporter, DAT)即可进

入多巴胺能神经元。虽然鱼藤酮不蓄积于多巴胺能

神经元，但可以选择性地诱导多巴胺能神经元死

亡。这也证明了多巴胺能神经元对 complex Ⅰ抑制

剂的损害很敏感。在实验动物模型中，长期慢性系

统地吸收鱼藤酮可使大鼠产生类似PD的临床症状。

病理检查证明有以α-突触核蛋白和泛素为主要组成

成分的Lewy体的存在和线粒体的功能异常
[5]
。细胞

模型也证明鱼藤酮的暴露能够加速和诱导α-突触核

蛋白的聚集和导致活性氧(reactive oxygen species,
ROS)的产生

[6,7]
。鱼藤酮诱导α- 突触核蛋白发生聚

集的机制尚不明确。这种聚集体的形成是否影响了

鱼藤酮的毒性£¿α-突触核蛋白和鱼藤酮的毒性之间

存在一种什么样的关系？目前尚未见报道。本实验

采用人多巴胺能神经元SH-SY5Y细胞转染入α-突触

核蛋白后，用不同浓度的鱼藤酮作用于细胞。在不

同作用时间，比较转染和未转染细胞的氧化应激状

态和细胞凋亡，以判定 α- 突触核蛋白对鱼藤酮诱

导的氧化应激作用的影响。

1  材料与方法

1.1  细胞培养和转染　　人多巴胺能神经母瘤细胞

株(SH-SY5Y 细胞，首都医科大学提供)培养在含有

DMEM 培养基的 35 mm 的培养皿中。当细胞生长

至 70% 融合时，用 Lipofectamine 试剂(Invitrogen)
和质粒α-突触核蛋白-增强型绿色荧光蛋白(enhanced
green fluorescent protein, EGFP) (本课题组构建)对其

进行转染。转染36 h后用荧光显微镜(Leica)检测基因

α-synuclein-pEGFP 的表达产物。加入 600 μg/ml
G418 (Sigma)筛选，待用。

1.2  实时定量PCR　　2×106
个细胞加入1 ml TRIzol

裂解细胞提取总 RNA。按照 ProtoScriptTM
第一链

cDNA合成试剂盒(New England Biolabs)的操作步骤，

反转录生成 cDNA。实时定量 PCR所用的荧光染料

为 SYBR Green I，它是一种双链 DNA 结合染料，

当与双链DNA结合后其荧光值大大增强，因此在一

个体系内其信号强度代表了双链 DNA的分子数量。

PCR 中所用的引物分别为: β-actin 上游引物：5’-
ACCACCATGTACCCAGGCATT-3’，β-actin下游引

物：5’-CCACACAGAGTACTTGCGCTCA-3’；α-
突触核蛋白上游引物：5 ’ - T G A C G G G T G T G
ACAGCAGTAG-3’，α- 突触核蛋白下游引物：5’-
CAGTGGCTGCTGCAATGC-3’。PCR反应液包含：

(1) α-突触核蛋白上游引物和下游引物各0.4 µl， SYBR
Green PCR master mix 10 µl，cDNA 1 µl， DEPC-
H2O 8.2 µl。 (2) β-actin 上游引物和下游引物各 0.4
µl，其余同(1)。实时定量 PCR 反应条件：50℃预

热 2 min；95℃变性 10 min，95℃ 15 s，60℃ 30
s，72℃ 30 s，共 40 个循环。整个实时定量 PCR
的过程在 7 3 0 0 实时 P C R 反应系统( A p p l i e d
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Biosystems)完成。荧光信号用 7300系统 SDS软件进

行分析。

1.3  细胞免疫化学　　未转染 α- 突触核蛋白基因的

SH-SY5Y 细胞和 α- 突触核蛋白基因过表达的 SH-
SY5Y/Syn细胞分别计数1.5×104

个 /ml接种于24孔板

中，PBS 漂洗 3 次，每次 5 min。4% 多聚甲醛和 1%
戊二醛 4℃固定细胞 1 h。PBS 洗 30 min。 2% 山羊

血清室温下封闭非特异性抗体 30 min。鼠抗人的 α-
突触核蛋白抗体(宣武医院于顺博士惠赠，1:1 000溶
于 PBS)，4℃过夜。次日加入 cy3 标记的羊抗鼠 IgG
(1:1 000 溶于 PBS)室温孵育 1 h，PBS 漂洗 3 次，每

次 5 min。Hoechst 33342 (Sigma)复染细胞核，于

倒置荧光显微镜观察、照像。

1.4  MTT细胞活性检测　　4×103
个 /ml细胞接种于

96 孔板中，加入不同浓度的鱼藤酮( 0，25，50，
100 nmol/L)，5% CO2、37℃培养 72 h，加入 5 mg/
ml 噻唑蓝(Thiazolyl blue, MTT) 染色液(Sigma) 20 µl/
孔，5% CO 2、37℃继续培养 4  h。弃去上清液，

加 100 µl 二甲基亚砜(DMSO)，振荡 10 min，酶标

仪(BIO-RAD)测定 570 nm处的吸光值。

1.5  线粒体 complex Ⅰ活性和超氧阴离子浓度测

定　　收集培养的细胞，按照 Trounce 等
[8]
创建的

方法进行了部分修改。细胞经 300 g 离心 5 min 后

重悬于 0.5 ml MSET 缓冲液中(210 mmol/L 甘露醇、

70 mmol/L蔗糖、0.5 mmol/L EDTA、10 mmol/L Tris-
HCl，pH 7.4)，1 500 g 离心 3 min。收集上清，

12 000 g离心8 min。再次将沉淀重悬在0.5 ml MSET
缓冲液中，12 000 g 离心 10 min，沉淀物即是线粒

体。取 20 µg 蛋白质与含有 0.13 mmol/L NADH 的

complex Ⅰ缓冲液混合。用 SmartSpecTM 3000 (BIO-
RAD)检测 340 nm处吸光度的变化。线粒体超氧阴

离子浓度的检测是按照 Turrens 和 Boveris[9] 的方法。

将 100 µg线粒体蛋白置于 0.01 mol/L的PB缓冲液中

和 10 µl 的四唑氮蓝(NBT)混合。37℃孵育 30 min。
加入 200 µl DMSO 检测 570 nm处吸光度的变化。

1.6  氧自由基的检测——DCF-DA法 　　细胞3×104

个 /ml 接种于 96 孔板中，100 nmol/L 鱼藤酮培养 24
h，加入 2’,7’-dichlorodihydrofluorescein diacetate
(H2DCFDA, 2 µg/ml, Sigma)细胞标记液 1 ml，37℃
避光作用 15 min；弃标记液，DMEM 充分洗涤，细

胞内的荧光强度于 Wallac 1420 workstation (Perkin
Elmer)进行测定。激发波长为 485 nm，发射波长为

535 nm。

1.7  超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, SOD)
的测定　　采用 SOD 测试盒(南京建成生物工程研

究所)，通过黄嘌呤氧化酶法测定 SOD 活力。细胞

经离心收集后加入 200 µl 的 0.9% 生理盐水，低温

超声破碎。确定最佳取样量后将样品与试剂盒中的

试剂按次序加入充分混匀，37℃恒温水浴 40 min。
室温放置 10 min，于波长 550 nm蒸馏水调零后进

行比色。记录吸光度的变化，然后换算成 SOD 值。

1.8  细胞凋亡检测　　通过流式细胞术检测外化

磷脂酰丝氨酸(phosphatidylserine, PS)而检测细胞凋

亡。PS 是位于细胞膜内侧的正常组分。Annexin-
V 是一种 35~36 kDa 的钙离子依赖的磷脂结合蛋

白，它对 PS 具有较高的亲和力。当细胞凋亡发生

时，由于细胞膜外翻而使 PS 暴露于细胞膜外。外

露的PS可以与Fitc标记的Annexin-V紧密结合，从

而应用流式细胞仪检测凋亡细胞。鱼藤酮作用后的

细胞经胰蛋白酶消化离心收集后，用 Annexin-V-
Fitc 凋亡检测试剂盒(CN Biosciences, Inc.)，通过

流式细胞仪(Becton Dickinson, USA)分析细胞的凋亡

情况。抗氧化剂对细胞凋亡的测定则是提前 1 h 用

10 mmol/L维生素C (vitamin C, Sigma)孵育细胞后加

入鱼藤酮，再将细胞收集进行凋亡测定。

1.9   数据分析　　数据以 mean±SD 表示，采用

SPSS11.5 软件进行统计分析，组间数据比较采用

t 检验，P<0.05 为有显著性差异。

2  结果

2.1  基因表达检测

在转染α-突触核蛋白的SH-SY5Y/Syn细胞，荧

光显微镜下可直接观察到细胞内有明显的分布不均

匀的绿色荧光，且荧光在细胞核周围有增强(图
1A)。免疫细胞化学检测表明在转染的细胞有α- 突
触核蛋白的高表达，均匀分布于细胞浆(图 1B)，在

相同的曝光时间下，SH-SY5Y细胞内则表现为较弱

的荧光(图1C)。实时定量PCR检测细胞内基因的表

达，结果显示 SH-SY5Y/Syn细胞内α- 突触核蛋白

基因的表达量明显高于正常 SH-SY5Y 细胞。实验

数据代表3次独立的实时定量PCR结果，取均值(图
1D)。上述结果证明 α- 突触核蛋白在转染的 SH-
SY5Y/Syn细胞中能够稳定持续地表达。

2.2  细胞活性检测

MTT法检测细胞活性可见鱼藤酮明显抑制细胞

的生长。随着鱼藤酮浓度的增加，转染 α- 突触核
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蛋白的细胞和未转染的细胞活力明显降低。用 100
nmol/L的鱼藤酮作用 72 h后，与 SH-SY5Y 细胞相

比，SH-SY5Y/Syn细胞表现出相对较高的细胞活力

(P<0.05)(图 2)。
2.3  线粒体 complex Ⅰ活性和超氧阴离子浓度测

定

ComplexⅠ活性检测显示，鱼藤酮降低 complex
Ⅰ的活性。但 SH-SY5Y/Syn细胞 complexⅠ的活性

明显高于 SH-SY5Y 细胞(P<0.05)(图 3)。
超氧阴离子浓度的检测结果显示鱼藤酮可导致

细胞内超氧阴离子浓度的增加。SH-SY5Y/Syn细胞

和 SH-SY5Y 细胞内超氧阴离子浓度无明显差异(图
4 ) 。

另外，DCF-DA检测也显示经过鱼藤酮作用的

活细胞内存在氧化应激。虽然α-突触核蛋白的转染

图   2  鱼藤酮降低细胞活力

Fig. 2.  Cell viability was reduced by rotenone treatment. Cells were
treated with rotenone at various concentrations for 72 h. MTT
assay showed that cell viability was significantly decreased by
rotenone treatment. *P<0.05 vs SH-SY5Y cells.

图   1  α-突触核蛋白在 SH-SY5Y 细胞的表达

Fig. 1.  α-synuclein expression in SH-SY5Y cells. A: Expression of α-synuclein-GFP in SH-SY5Y/Syn cells was observed under fluorescent
microscope. Green fluorescence showed overexpression of α-synuclein-GFP. B: Verification of α-synuclein overexpression was
performed with immunocytochemistry. Red fluorescence showed the localization of α-synuclein in SH-SY5Y/Syn cells. C: α-synuclein
expression in normal SH-SY5Y cells was determined with immunocytochemistry. Scale bar, 20 μm. D: Real-time quantitative PCR
showed the difference of α-synuclein gene expression between SH-SY5Y and SH-SY5Y/Syn cells. Values are from three independent
experiments.
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可使细胞内产生氧化应激，但是经过鱼藤酮处理

后，SH-SY5Y/Syn 细胞内氧化应激的状态要好于

SH-SY5Y 细胞(P<0.01, P<0.05)(图 5)。
2.4  SOD 活力检测

SOD检测结果表明SH-SY5Y/Syn细胞的SOD活

力增高。当用不同浓度的鱼藤酮处理细胞后所有细

胞内的SOD值发生相应变化。随着鱼藤酮浓度的增

加，SOD 值也相应降低(图 6)。SH-SY5Y/Syn细胞

内 SOD 活力显著高于 SH-SY5Y 细胞(P<0.01, P<
0 . 0 5)。

图   4  超氧阴离子含量

Fig. 4. Generation of super oxide anion (O2
–). Cells treated with

various concentrations of rotenone were collected and the O2
–

content in cells was measured. mean±SD. n=3.

2.5  细胞凋亡测定

鱼藤酮 100 nmol/L作用于 SH-SY5Y/Syn和 SH-
SY5Y 细胞，24 h 后可导致细胞发生凋亡。SH-
SY5Y/Syn细胞凋亡数目小于 SH-SY5Y 细胞(图 7A、
B)。提前 1 h 用 10 mmol/L 的维生素C 孵育细胞后

再加入鱼藤酮处理细胞，可使两种细胞的凋亡数目

均降到 3% 左右(图 7C、D )。

图   3  线粒体 complex Ⅰ活性

Fig. 3. Activity of mitochondria complex I. Cells were treated with
various concentrations of rotenone for 24 h. Mitochondria were
isolated from cells for complex I activity measurement.  mean±SD.
*P<0.05 vs SH-SY5Y cells.

图   5  DCF测定氧化应激

Fig. 5. Detection of oxidative stress in cells by DCF assay. DCF
assay showed that oxidative stress was generated in SH-SY5Y/
Syn cells. After treatment with 100 nmol/L rotenone for 24 h, less
ROS generation was found in SY5Y/Syn cells than that in SH-
SY5Y cells. **P<0.01,*P<0.05 vs SH-SY5Y cells.

图   6  细胞 SOD 活力测定

Fig. 6. SOD activity analysis in cells. Cells were treated with
indicated concentrations of rotenone for 24 h and collected for
measurement of the SOD activity. All values are means±SEM
(n=3). **P<0.01,* P<0.05 vs SH-SY5Y cells.
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图   7  流式细胞仪分析细胞凋亡

Fig. 7.  Cell apoptosis monitored by flow cytometry. Cells were treated with rotenone (100 nmol/L) at 37 ºC, 5% CO2 for 24 h and incubated
with Annexin-V-Fitc and PI for 30 min. Cells were then collected for flow cytometry analysis. A: SH-SY5Y cells. B: SH-SY5Y/Syn cells.
C: SH-SY5Y cells pretreated with vitamin C for 1 h. D: SH-SY5Y/Syn cells pretreated with vitamin C for 1 h. Numbers on each gate show
the percentage of apoptotic cells in that histogram.
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3  讨论

α- 突触核蛋白是 PD 的特征性病理标志—Lewy
体的主要组成成分之一。以往的研究证明，过度表

达 α- 突触核蛋白不仅直接参与神经元的退行性病

变，而且也能够增加神经元对某些神经毒素的敏感

性
[10]

。例如，α- 突触核蛋白裸鼠对抗由 MPTP 所

致的神经元的丢失
[11]
。当具有人α-突触核蛋白基因

双倍体突变形式的转基因鼠接触百草枯(paraquat)时
更容易引起多巴胺能神经元的丢失和进行性的运动

功能障碍
[12]
。在某些转基因的细胞模型中也证明α-

突触核蛋白具有毒性蛋白的特性
[4,22]

。但是，并非

所有的实验均证明α-突触核蛋白具有毒性作用。有

研究报道α-突触核蛋白在小鼠中过表达可对抗百草

枯诱导的神经退行性病变
[13]
。Seo等也发现α- 突触

核蛋白的神经保护作用与其浓度有关，低浓度的α-
突触核蛋白促进细胞生存，高浓度的α-突触核蛋白

则促进细胞死亡，证明了α-突触核蛋白在神经退行

性病变中发挥双重作用
[14]
。在本实验中，SH-SY5Y

细胞过表达α-突触核蛋白后表现为对抗鱼藤酮诱导

的氧化应激，增强了细胞的抗氧化能力从而部分降

低了鱼藤酮对 SH-SY5Y 细胞的毒性。

鱼藤酮是线粒体呼吸链中 complexⅠ的抑制剂，

它能够阻断电子传递过程，降低细胞内ATP 水平，

增加线粒体内ROS 的产生
[15,16]

。在HL-60 细胞，鱼

藤酮诱导核内DNA 断裂形成DNA ladder。促进过

氧化氢的产生和线粒体膜电位的改变最终影响

caspase-3的活性
[17]
。因为线粒体不仅是生成ATP的

主要场所，也是超氧阴离子产生的主要部位。生理

量的ROS是机体维持正常的生理功能所必需。当体

内有大量的活性氧存在时，ROS 可以造成细胞膜、

蛋白质和酶、甚至是染色体的功能受损从而对机体

造成危害。机体内存在完整的抗氧化防御系统，

SOD就是其中一种主要的抗氧化作用的酶。以往的

研究证明α-突触核蛋白的过表达导致细胞内发生氧

化应激
[18]

。在本实验中，鱼藤酮作用于 SH-SY5Y
细胞表现为细胞活力降低、超氧阴离子浓度升高和

DCF 荧光强度增高，提示有氧化应激的存在。抗

氧化功能检测显示，由于α-突触核蛋白的过表达而

使 SH-SY5Y/Syn细胞内 SOD 活力升高。用不同浓

度的鱼藤酮作用细胞 24 h后，随着鱼藤酮浓度的增

加，SOD 活力下降。在 SH-SY5Y/Syn细胞 SOD 活

力明显高于SH-SY5Y细胞，证明在SH-SY5Y/Syn细
胞内抗氧化应激的能力增强。α-突触核蛋白过表达

的细胞在一定程度上可部分抵抗鱼藤酮诱导的氧化

应激从而发挥了对细胞的保护性作用，其机制可能

是由于α-突触核蛋白的转染使细胞产生了一定程度

的氧化应激而产生了对氧化应激的预适应，当再次

受到鱼藤酮诱导的氧化应激作用时，则表现为对氧

化应激的耐受性。但是，这种耐受性有一定的限

度，超过一定范围则发生失代偿和细胞死亡。

最近的研究证明ROS也参与了细胞信号转导通

路的调控
[19]
。因为α-突触核蛋白本身具有与脂质结

合的特性并与细胞信号转导通路的 14-3-3蛋白具有

一定的同源性，所以在此氧化应激的条件下它可能

参与了细胞内某些信号转导通路的调节。Seo 等曾

报道低浓度的α- 突触核蛋白通过调节Bcl-2 激活了

PI3K/Akt信号通路促进细胞的生存
[14]
。过多的ROS

产生的氧化应激也可能使α-突触核蛋白本身的结构

发生变化，如发生硝基化或与多巴胺等物质结合后

改变了原有的某些特征后激活了促进细胞生存的信

号转导通路
[20]
。细胞凋亡检测也进一步证明过表达

α-突触核蛋白对鱼藤酮诱导的细胞凋亡有抑制作用

(图7)。维生素C的预处理可以使细胞的凋亡恢复到

接近于未加鱼藤酮的正常状态，进一步证实了氧化

应激在细胞的凋亡过程中起关键的作用。当然，也

不排除α-突触核蛋白和鱼藤酮之间存在的相互作用

改变了它们本身的某些理化特性而提高了细胞的抗

氧化应激的能力，其详细的作用机制有待进一步的

探讨。由于我们仅仅观察了 24 h，此种细胞抗氧

化能力的增强也可能是细胞本身的一种代偿反应。

当此种代偿能力超过一定的限度就会发生失代偿，

最终导致细胞死亡。

总之，我们的研究结果证明，过表达 α- 突触

核蛋白的SH-SY5Y细胞通过增加抗氧化系统的能力

而抵抗鱼藤酮诱导的氧化应激，进而保护细胞免于

死亡。因此，α- 突触核蛋白和氧化应激之间存在

密切的关系，它们相互作用、相互影响，共同参

与细胞的死亡调控过程促进了 PD 的病理进程。

      *                        *                       *
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