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灵芝提取物通过抑制小胶质细胞激活保护多巴胺能神经元
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摘 要：近来的研究表明，神经炎症在帕金森病(Parkinson’s disease, PD)的发病过程中起着重要的作用，因此通过抑制神

经炎症而保护黑质多巴胺能神经元可能是一种具有潜力的治疗策略。本研究组前期的临床试验表明，灵芝(Ganod erma

lucidum, GL)具有潜在的神经保护作用，可能通过抗炎及免疫调节机制发挥其保护作用。本研究在神经元 - 小胶质细胞共培

养的模型中观察了 GL 的神经保护作用，并探讨其可能的保护机制。小胶质细胞单独或与 MES23.5 多巴胺能神经细胞共培

养，脂多糖(lipopolysaccharide, LPS, 0.25 μg/mL)孵育 24 h 作为阳性对照，试验组分别加入 GL 提取物(50~400 μg/mL)和 /或

MPP+
处理的 MES23.5 细胞膜碎片(150 μg/mL) ；检测小胶质细胞激活情况及其产生的有害因子和 MES23.5 细胞[3H]DA摄取

能力。结果显示，LPS 或 MPP+
损伤的 MES23.5 膜碎片均可激活小胶质细胞。同时，GL 提取物可以显著降低小胶质细胞

源性炎症因子和细胞毒性因子(NO、TNF-、L-1)的产生，并呈一定的浓度依赖性；并同样可以下调 TNF-和 L-1mRNA

水平的表达。此外，GL 还可明显对抗由小胶质细胞激活和 MPP+
介导的多巴胺能神经细胞[3H]DA 摄取抑制。以上结果提

示，GL 主要通过抑制小胶质细胞激活，减少其神经毒性因子的释放而保护多巴胺能神经细胞。GL 可能成为治疗 PD 的潜

在药物。
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the production of inflammatory mediators by activated microglia

DING Hui, ZHOU Ming, ZHANG Rui-Ping, XU Sheng-Li *

Department of Neurobiology, Institute of Geriatrics of Beijing, Xuanwu Hospital of the Capital University of Medical Sciences, Key

Laboratory for Neurodegenerative Disease of Ministry of Education, Beijing 100053, China

Abstract: Abundant evidence has suggested that neuroinflammation participates in the pathogenesis of Parkinson’s disease (PD). The

emerging evidence has supported that microglia may play key roles in the progressive neurodegeneration in PD and might be a

promising therapeutic target. Ganoderma lucidum (GL), a traditional Chinese medicinal herb, has been shown potential neuroprotective

effect in our clinical trials that lead us to speculate that it might possess potent anti-inflammatory and immunomodulating properties.

To test this hypothesis, the present study investigated the potential neuroprotective effect of GL and underlying mechanism through

inhibiting microglial activation using co-cultures of dopaminergic neurons and microglia. The cultures of microglia or MES23.5 cells

alone or together were treated for 24 h with lipopolysaccharide (LPS, 0.25 μg/mL) as a positive control, GL extracts (50-400 μg/mL) or

MES23.5 cell membrane fragments (150 μg/mL) were used in treatment groups. Microglia activation, microglia-derived harmful factors

and [3H]dopamine ([3H]DA) uptake of MES23.5 cells were analyzed. The results showed that microglia were activated by LPS and

MPP+-treated MES23.5 cell membrane fragments, respectively. Meanwhile, GL extracts significantly prevented the production of

microglia-derived proinflammatory and cytotoxic factors, including nitric oxide, tumor necrosis factor-(TNF-) and interleukin 1 (IL-1),

in a dose-dependent manner and down-regulated the TNF- and IL-1 expressions on mRNA level. In addition, GL extracts antago-

nized the reduction of [3H]DA uptake induced by MPP+ and microglial activation. In conclusion, these results suggest that GL may be
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a promising agent for the treatment of PD through anti-inflammation.
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帕金森病(Parkinson’s disease, PD)是一种常见的

神经系统变性疾病，临床上以运动迟缓、强直、静

止性震颤和姿势步态异常为主要表现
[1]
。随着疾病

的不断进展，很多患者出现包括焦虑、抑郁、便

秘和痴呆在内的非运动症状。尽管药物可以缓解

PD 的症状，但是这些药物并不能减缓 PD 的进程，

长期使用还会出现一系列的副作用，故亟待研发一

种可以减缓或是阻止疾病进程的神经保护性药物
[2]
。

目前，PD神经元变性的原因和发病机理仍然不

明。许多证据表明，胶质细胞的激活和神经炎症在

黑质神经元进行性变性的级联放大过程中起了重要

作用
[3]
。尸检显示，PD 患者黑质周围有大量激活

的小胶质细胞
[4]
。中枢神经系统内的静息小胶质细

胞受到如环境毒素、神经毒素等外界刺激时将被激

活，释放一氧化氮(NO)、肿瘤坏死因子  (tumor

necrosis factor , TNF-)、白介素 1 (interleukin

1, IL-1)和超氧化物等炎症及细胞毒性因子，导致

一系列的神经毒性作用
[5]
。

在中国，灵芝(Ganoderma lucidum, GL)药用已

有 1 000多年的历史。研究表明GL提取物有免疫调

节、抑制炎症、清除自由基等一系列广泛的药理学

作用。有研究表明，GL 提取物可以防止脑缺血后

神经元的缺失
[6]
，但是还没有关于GL是否可以保护

多巴胺能神经元和减轻小胶质细胞介导的炎症反应

的报道，本研究就此问题进行了初步探讨。

1  材料与方法

1.1  小胶质细胞和MES23.5细胞培养    小胶质细胞

的分离和培养根据 Gao 等
[7]
的方法进行。MES23.5

多巴胺能神经细胞系由中国科学院上海生命科学研

究院健康科学研究所乐卫东博士馈赠，培养方法参

照 Crawford 等[8]
方法进行。为了观察小胶质细胞和

MES23.5 细胞的相互作用，小胶质细胞与 MES23.5

细胞在 24 孔板内共培养。将纯化的小胶质细胞以

1×104 /孔的密度接种于24 孔板，24 h后加入MES23.5

细胞共培养(MES23.5:小胶质细胞 =2:1)。共培养基

含 Sato’s及 2%胎牛血清。小胶质细胞单独或是与神

经元共培养组加入脂多糖(lipopolysaccharide, LPS,

0.25 g/mL)孵育 24 h 作为阳性对照，试验组分别加

入 GL 提取物(50~400 g/mL，培力药业公司赠予，

批号：070106。主要活性成分为灵芝多糖和三萜类

物质，含少量麦角甾醇)和 / 或MPP+
处理的MES23.5

膜碎片(150 g/mL)孵育。

1.2  免疫组织化学染色    4% 多聚甲醛固定小胶质

细胞，正常血清室温封闭 30 min，加入一抗 OX-42

(小鼠抗人 CD11b 单克隆抗体，1:2 000，Abcam)，

4 ℃过夜。PBS 漂洗后，分别加入生物素标记马抗

小鼠 IgG (1:200, Santa Cruz)与辣根过氧化物酶标记

的链酶卵白素(1:500, Santa Cruz)，DAB 显色。显

微镜观察，照相。

1.3  MES23.5 细胞膜碎片(CF)的制备    在 MPP+
作

用 MES23.5 细胞 24 h 后，加入 0.25% 胰酶消化，

待细胞形态刚刚变为圆形时，加入含 0.25 mol/L 蔗

糖、100 mmol/L PBS、1 mmol/L MgCl2、1 mmol/L

EDTA 和 2 mol/L PMSF 的缓冲液吹打，吸出液体

4 ℃、8 000 g 离心 10 min；取离心上清液 4 ℃、

15 000 g 离心 60 h，吸除上清液，沉淀物冻干称

重后，取适量用培养基溶解，4℃保存备用。

1.4  [3H]多巴胺(dopamine, DA)摄取能力的检测    细

胞用 1 mL Krebs-Ringer 缓冲液(16 mmol/L NaH2PO4,

16 mmol/L Na2HPO4, 119 mmol/L NaCl, 4.7 mmol/L

KCl, 1.8 mmol/L CaCl2, 1.2 mmol/L MgSO4, 1.3 mmol/L

EDTA, 5.6 mmol/L glucose; pH 7.4)冲洗。各孔分别

加入 10 L [3H]DA (终浓度为 10 nmol/L)，非特异

性摄取组每孔加入 10 L nomifensine (终浓度为 1

mmol/L)，37 ℃孵育 30 min。加入 1 mL 冰冷的

Krebs-Ringer 缓冲液冲洗 3 次，每孔加入 500 L，

1 mol/L NaOH 裂解细胞，室温孵育 1 h，将裂解

液移入 4 mL 同位素试管中，每个试管中加入 3 mL

闪烁液，过夜，测定每分钟脉冲数(cpm)。特异性

摄取 cpm= 总摄取 cpm －非特异性摄取 cpm。

1.5  NO 测定    小胶质细胞培养体系处理 24 h 后，

收取细胞上清液，用于测量 N O。测量时，将相

同体积的 Griess 试剂加入 96 孔板的细胞上清液中，

混匀，室温下黑暗反应 10 min，于 540 nm下用 LP-

400 ELISA 测定仪读取光密度值。样品的亚硝酸盐

浓度根据亚硝酸钠配成的标准曲线来确定。
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1.6  TNF-、IL-1 和超氧化物测定    样本处理同

NO 测定，分别使用大鼠 TNF-试剂盒、大鼠 IL-

1 ELISA 试剂盒和超氧化物 -WST 试剂盒按照说明

测定相应因子含量。

1.7  RNA提取和real-time PCR    以RNAprep试剂盒

提取的细胞总 RNA 反转录为 cDNA。使用 SYBR2

Green Ⅰ试剂盒(TaKaRa，日本)与对应的基因引物

(表 1)进行实时定量 PCR扩增。每个样本重复测定 2

次。用同一样品中 -actin的含量进行校正得到其相

对值。

1.8  数据分析    结果数据表示为 mean±SD，使用的

统计分析软件为 SPSS11.0软件，单因素方差统计分

析方法分析不同处理组间的差异，P<0.05 表示差异

有显著性。

2  结果

2.1  以 LPS 或 CF 为工具药激活小胶质细胞

为了建立神经元变性过程中小胶质细胞激活的

模型，使用LPS或MPP+
损伤的多巴胺能(MES23.5

细胞) CF为工具药孵育单独培养的小胶质细胞或胶

质细胞 - 神经元共培养体系。用OX-42对小胶质细

胞表面特异性标志CD11b 进行免疫组织化学染色，

结果显示，CD11b 阳性率在 95% 以上。静息的小

胶质细胞成分枝状(图 1A、B)，而激活的小胶质细

胞呈阿米巴样(图 1C、D )。

在众多的神经毒性因子中，NO、TNF-、IL-

1和超氧化物是小胶质细胞激活后介导多巴胺能神

经元变性的主要因子。首先观察LPS诱导的小胶质

细胞激活后小胶质细胞源性TNF-、IL-1及活性

氧成分(NO、超氧化物)的水平。结果显示 LPS 作

表 1. IL-1与 TNF-实时定量 PCR 扩增引物表

Table 1. The primers of IL-1 and TNF- for real time-PCR

Sequence Accession Forward primer Reverse primer Product

name number size

IL-1 NM_008361 CCGTGGACCTTCCAGGATGA GGGAACGTCACACACCAGCA 102 bp

TNF- NM_013693 CCACCACGCTCTTCTGTCTA AGGGTCTGGGCCATAGAACT 116 bp

-actin NM 031144.2 CCTCTGAACCCTAAGGCCAA AGCCTGGATGGCTACGTACA 90 bp

图   1.  小胶质细胞 OX-42 免疫组织化学染色

Fig. 1.  The morphology of rat microglia cells labeled with OX-42. The rest ramified microglia (A, B) were transformed into an amoeboid

morphology after being treated with LPS (C, D). A, C: 100× ; B, D: 400×. Scale bar, 100 m.
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用后，培养基中TNF-、IL-1的水平升高了 6~11

倍，NO 和超氧化物的水平升高了 5~11 倍(图 2)。

因为只有神经元受损伤后才可以激活小胶质细胞，

实验制备了MPP+
损伤的多巴胺能神经元CF。 结果

显示，经 CF(150 g/mL)作用后，TNF-、IL-1
的水平显著增加，升高了 4~10倍，但是均不如LPS

明显，NO和超氧化物的水平分别升高了2~10倍(图

2 ) 。

2.2  GL 能降低激活的小胶质细胞释放的各种因

子的水平

为了观察GL对小胶质细胞源性炎症因子及活性

氧成分的作用，GL预孵育30 min后，再暴露于LPS

或 CF 环境中。如图 3 和图 4 所示，低剂量 GL 提

取物对这些细胞因子有微弱的抑制作用，而高浓度

GL (100~400 g/mL)预孵育可以浓度依赖性地降低

LPS/CF (vehicle)刺激小胶质细胞产生的NO 和超氧

化物的水平，400 g/mL GL几乎可以完全抑制NO

的产生。同样浓度下的GL对TNF- 和 IL-1也有

类似的作用(图 5)。

2.3  GL 提取物对 MPP+
介导的多巴胺能神经元损

伤有保护作用

为了评估炎症介导的神经毒性作用，对有或无

小胶质细胞存在下 100 mol/L MPP+
或 0.25 g/mL

LPS 对MES23.5细胞[3H]DA 摄取能力的影响均进行

了观察。与无任何处理的对照组 MES23.5 细胞相

比，MPP+
处理后MES23.5 细胞单独培养组[3H]DA

摄取能力下降了 66%，而MES23.5细胞与小胶质细

图  2. LPS 和 MPP+ 损伤的 MES23.5 细胞膜碎片对小胶质细

胞的激活作用

Fig. 2. LPS and MPP+-treated MES23.5 cell membrane fragment

(CF) increased neurotoxic factors through activating microglia.

The levels of TNF-, IL-1, NO and superoxide in control are

106.55 pg/mL, 119.09 pg/mL, 0.6 mmol/L and 5.22 U/mL,

respectively. Levels were expressed as fold increase as compared

to concentrations of the control. The levels of all factors were

increased significantly compared with those in control (P< 0.05).

图   4. GL 可以剂量依赖性地降低 LPS/CF诱导的超氧化物的

水平

Fig. 4. GL protects against LPS- or CF-induced production of

superoxide in a dose-dependent fashion. Data are expressed as

fold increase of control group (rest microglia without LPS or CF

activation) and presented as means±SD of two experiments per-

formed in triplicate. Vehicle groups were treated only with LPS or

CF. *P<0.05, **P<0.01 compared with corresponding vehicles.

图   3. GL 可以剂量依赖性地降低 LPS/CF诱导的 NO 产生

Fig. 3. GL protects against LPS- or CF-induced production of NO

in a dose-dependent manner. Data are expressed as fold increase

over control group (rest microglia without LPS or CF activation)

and presented as means±SD of two experiments performed in

triplicate. Vehicle groups were treated only with LPS or CF. *P<

0.05, **P<0.01compared with corresponding vehicles.
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胞共培养组[3H]DA 摄取能力下降了 74% (图 6) ；经

400 g/mL GL预处理，MPP+
处理后MES23.5 细胞

单独培养组和共培养组[3H]DA摄取能力仅分别下降

了 35% 和 38%。

2.4  GL 提取物对 LPS 介导的多巴胺能神经元损

伤有保护作用

当 0.25 g/mL LPS 作用于神经元 - 胶质细胞共

培养体系 24 h 后，[3H]DA 摄取能力下降了约 50%

(图 7)。经 400 g/mL GL作用后，[3H]DA 摄取能力

有显著改善(GL 作用组下降了 22%，无GL 作用组

下降了 50%)(图 7)。

图   5. GL 可以剂量依赖性地降低 LPS/CF诱导的 TNF-和 IL-1的水平

Fig. 5. GL protects against LPS- or CF-induced production of TNF- and IL-1 in a dose-dependent fashion. Data are expressed as

means±SD of two experiments performed in triplicate. Vehicle groups were treated only with LPS or CF. *P<0.05, **P<0.01 compared

with corresponding vehicles.

图   7. GL 对 LPS 诱导的 MES23.5 细胞[3H]DA摄取能力降低

的作用

Fig. 7. GL protects against LPS-induced reduction of [3H]DA

uptake in MES23.5 cell cultures with or without microglia. Data

are expressed as percentage increase of control group (MES23.5

cells without microglia, LPS and GL treatment) and presented as

means±SD. n=4.  *P<0.05 compared with corresponding MES23.5

in the absence or presence of microglia cultures without exposure

to LPS; #P<0.01 compared with corresponding MES23.5 and

microglia co-cultures without exposure to GL.

图   6. 小胶质细胞和 GL 对 MPP+ 诱导的 MES23.5 细胞[3H]

DA 摄取能力降低的作用

Fig. 6. GL protects against MPP+-induced reduction of [3H]DA

uptake in MES23.5 cell cultures with or without microglia. The

GL groups were pre-treated with 400 μg/mL GL for 30 min before

100 μmol/L MPP+ incubation for 24 h. Data are expressed as

percentage increase of control group (MES23.5 cells without

microglia, MPP+ and GL treatment) and presented as means±SD.

n=4. *P<0.05 compared with corresponding MES23.5 in the

absence or presence of microglia cultures without exposure to

MPP+; ++P<0.01 compared with the MPP+-treated MES23.5

cultures without microglia; #P<0.01 compared with correspond-

ing MPP+-treated MES23.5 in the absence or presence of microglia

cultures without exposure to GL.
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2.5  GL 提取物抑制 TNF-和 IL-1 mRNA 的表达

小胶质细胞源性毒性因子的生成可以在多个水

平进行调控，转录后调控、翻译、翻译后调控均

有重要作用，而基因转录则是主要的调控位点。对

照组几乎观察不到TNF-和 IL-1 mRNA的表达，

而LPS 或CF 作用组(vehicle) mRNA表达显著增加，

100~400 g/mL GL预处理后呈浓度依赖性地抑制，

400 g/mL GL几乎抑制了 90% 的TNF-和 IL-1
mRNA 表达(图 8)。

3  讨论

本研究表明GL可以通过抑制小胶质细胞激活有

效地保护多巴胺能神经元，GL 这种保护作用与其

抑制小胶质细胞源性炎症因子和细胞毒性因子

(NO、TNF-、IL-1和超氧化物)的生成有关。这

个观点通过GL可以显著下调TNF-和IL-1 mRNA

表达得到了进一步证实。

PD的病理特征为黑质神经元的进行性变性伴小

胶质细胞激活。尽管有证据表明环境或是内源性毒

素可以导致神经元死亡，但是并不清楚它们通过何

种途径激活小胶质细胞的。已表明LPS和神经毒素

可以激活小胶质细胞并导致神经元进行性变性，并

且这种变性可以通过抑制炎性因子的表达来预防[9]
。

越来越多的证据表明慢性炎症与包括PD在内的神经

变性疾病有密切的关系。

小胶质细胞是脑内的常驻免疫细胞，在神经炎

症过程中起主要作用。可以通过两种途径激活小胶

质细胞产生神经毒性作用。首先，小胶质细胞可以

被LPS 等刺激因子激活，产生有神经毒性的炎性因

子和细胞因子，从而导致神经元损伤，这些产生的

毒性因子也会消耗多巴胺能神经元内的抗氧化物质，

损伤线粒体功能，抑制谷氨酸再摄取，导致神经组

织损伤
[10]

。另外，其产生的 TNF-等细胞因子可

以激活其它静息状态小胶质细胞，加重炎症反应。

在黑质致密带，细胞外氧化损伤主要是由小胶质细

胞来源的NADPH 氧化酶产生的超氧化物，部分细

胞外超氧化物直接损伤多巴胺能神经元；部分进入

细胞内，成为细胞内活性氧类物质的来源之一，所

以细胞外超氧化物的增加会导致细胞内活性氧类物

质水平的升高；部分与NO 反应，生成毒性更强的

过氧化亚硝酸盐，继续损伤多巴胺能神经元。故细

胞外超氧化物是启动多巴胺能神经元变性损伤的关

键性因素。G L 显著抑制了细胞外超氧化物的产

生，NADPH氧化酶可能是GL发挥保护作用的一个

重要靶标，参与了 GL 的神经保护机制。IL-1 可

以通过破坏血脑屏障易于白细胞进入中枢神经系统

从而参与中枢神经系统的炎症反应。本研究结果显

示：细胞因子 IL-1 对 GL 的抑制作用十分敏感，

在GL的浓度低至 100 g/mL时，即可明显抑制 IL-

1的合成和释放。随着浓度的升高，GL 的抑制作

图   8. GL 可以剂量依赖性地降低 LPS/CF导致的 TNF-和 IL-1 mRNA的表达

Fig. 8. GL protects against LPS- or CF-induced overexpression of mRNA levels of TNF- (A) and IL-1 (B) in a dose-dependent fashion.

Data are expressed as percentage of the vehicle group (LPS or CF only treated group, respectively) calculated from the average

threshold cycle values and presented as the means±SD. Independent RNA preparations from different sets of cultures were prepared,

and determinations were performed in triplicate from the RNA samples of a set of experiment. *P<0.05 compared with corresponding

vehicles.



553丁 晖等：灵芝提取物通过抑制小胶质细胞激活保护多巴胺能神经元

用更加明显，在 GL 的浓度升高至 400 g/mL 时，

几乎可以拮抗 90% LPS/CF 诱导的 IL-1释放，而

另外一种细胞因子TNF-也有类似的变化，具体机

制有待进一步实验研究。NO 可以透过细胞膜，过

量的NO 会和超氧化物反应生成毒性更强的过氧化

亚硝酸盐，可以攻击和改变蛋白质、脂质和 DNA

的结构，同时消耗抗氧化物质。大多数小胶质细胞

源性活性氧成分如超氧化物不能透过细胞膜，就使

这些细胞外活性氧不能进入多巴胺能神经元，启动

神经元内毒性级联反应，但是，超氧化物可以和

N O 在细胞外间隙反应，形成更加稳定的氧化物

质，透过细胞膜从而损伤邻近神经元。本实验结果

显示：100~400 g/mL GL 可明显抑制活化的小胶

质细胞合成和分泌NO，这一作用可能参与了GL的

神经保护机制。上述所有因子均可激活转录因子

NF-B，从而上调凋亡基因导致神经元死亡
[11]
。其

次，神经元的损伤也会使更多的小胶质细胞激活，

从而进一步损伤邻近的神经元，形成神经元不断变

性坏死的恶性循环
[12]

。

在神经元单独或是神经元-胶质细胞共培养体系

中，鱼藤酮介导的多巴胺能神经元变性必须有小胶

质细胞的存在。这种损伤是由激活小胶质细胞释放

的超氧化物介导的。在大鼠黑质前区注射LPS 导致

的小胶质细胞和星形胶质细胞激活的模型中，胶质

细胞的激活是神经元损伤的重要介导者。而且，在

小鼠脑内可以通过抑制胶质细胞的激活，阻断 iNOS

和 IL-1 的生成来减轻MPTP 诱导的神经损伤
[13]

。

大量药理研究表明，GL 对人体免疫系统、神

经系统、心血管系统等均有很好的调节作用，同时

具有抗肿瘤、抗哀老等作用。使用GL 可以提高癌

症患者对植物血凝素的有丝分裂活性，增加 CD3、

CD4、CD8和CD56淋巴细胞的数量，提高血浆 IL-2、

IL-6和 IFN的水平及NK细胞活性，同时降低其 IL-1

和TNF-的水平
[14]
。研究表明每天服用GL连续 15

天，可以显著改善衰老大鼠三羧酸循环和线粒体电

子传递链复合体Ⅳ的活性
[15]

。这可能与 GL 的抗氧

化活性密切相关。

GL的主要活性成分为灵芝多糖和三萜类物质。

灵芝多糖特别是-D -葡聚糖可以通过对多种因子的

诱生或是促诱生作用，增强免疫应答，同时具有抗

肿瘤、保护细胞不受自由基损伤或是减少外界环境

诱变造成细胞损伤的作用。三萜类物质有抗氧化、

保肝、抗高血压、降脂及抗组胺等作用
[16]

。本研

究中发挥作用的GL 活性成分仍需进一步研究。

目前PD最有效的对症治疗是DA替代治疗，但

是随着疾病进展疗效逐渐降低。治疗热点集中在可

以阻止神经元死亡的神经保护性治疗。越来越多的

证据表明中药或是中药提取物如绿茶多酚、人参皂

甙、银杏叶提取物等有防止多巴胺能神经元变性、

减轻症状的作用
[17]
。另外，有研究还表明中药或是

中药提取物可以通过发挥其抗氧化、DA 载体抑制

剂、单胺氧化酶抑制剂、自由基清除剂、重金属

螯合剂、调控细胞生存基因和信号转导、抗凋亡甚

至是改善大脑循环等作用促进神经元生存、神经突

触生长及益于脑损伤后功能的恢复
[18]
。中药有可能

成为抗PD药物研发的新方向。但与目前DA替代治

疗和手术治疗缓解 PD 大部分运动症状不同的是，

GL可以抑制小胶质细胞激活从而阻止神经元变性的

进程，但仍需进一步的研究来证实其是否可以有效

地治疗 P D。
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