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摘要 目的：探讨氯化镉 (CdCl2) 和天麻素 (GAS) 对小鼠星形胶质细胞活力及神经营养因子 GDNF和抗氧化基因 Nrf2，HO-1，

SOD-1表达的影响。方法：首先，给予体外培养的小鼠星形胶质细胞不同浓度的 CdCl2(Con，2.5 滋M，5 滋M，10 滋M，20 滋M）处理
24 h或 48 h，随后检测细胞活力筛选出造成星形胶质细胞损伤的 CdCl2浓度和时间。然后使用上述筛选的 CdCl2作用浓度(5 滋M)

构建星形胶质细胞损伤的同时再给予不同浓度的天麻素(0，20 滋g/mL，30 滋g/mL，40 滋g/mL, 50 滋g/mL)处理 24 h或 48 h,随后检

测细胞活力并提取细胞 RNA检测其 caspase3，GDNF(胶质源性神经营养因子 Glial cell-derived neurotrophic factor，GDNF)和 Nrf2

(Nuclear factor erythroid2-related factor2)，HO-1(Heme oxygenase 1)，SOD-1(superoxide dismutase 1)等抗氧化基因的 mRNA表达的

变化。结果：(1) 2.5 滋M CdCl2处理 24 h后星形胶质细胞活力已经有明显下降(P<0.05)，5 滋M CdCl2处理 24 h后，星形胶质细胞活

力显著下降(P<0.01)；(2) CdCl2浓度越大，细胞损伤严重；(3)一定浓度的天麻素处理可以缓解 CdCl2造成的星形胶质损伤，恢复其

细胞活力，下调 caspase3 mRNA水平；(4) CdCl2下调了星形胶质细胞的 GDNF, Nrf2, HO-1和 SOD-1的 mRNA水平，天麻素可以

抑制 CdCl2对上述基因的 mRNA水平的调节作用，且浓度越高调节作用越强。结论：天麻素可能通过调节小鼠星形胶质细胞的

GDNF, Nrf2, HO-1和 SOD-1基因表达缓解 CdCl2导致的细胞损伤。
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Protective Effect of Gastrodin on Cadmium-induced Injury
of Astrocytes of Mice*

To investigate the effect of cadmium and gastrodin on cell viability and the effect on the expression level of

GDNF, Nrf2, HO-1 and SOD-1 of astrocytes from the hippocampus of mice. First, cultured hippocampal astrocytes from

new-born (one day old) mice were divided into control and cadmium groups: control group was treated with medium(5%FBS+DMEM)

and cadmium treatment groups were treated with 2.5, 5, 10 or 20 滋M CdCl2 for 24 or 48 hours respectively. Then cell viability was

measured by CCK-8 and the appropriate concentration and time point (5 滋M, 24 h) of CdCl2 to induce cell injury were determined. After

that, cultured astrocytes were divided into control, sham and GAS groups: control group was treated with medium (5%FBS+DMEM),

sham group was treated with 5 滋M CdCl2 for 24 h, GAS groups were treated with 5 滋M CdCl2 and 20 滋g/mL, 30 滋g/mL, 40 滋g/mL, 50
滋g/mL gastrodin for 24 h respectively at the same time. Then cell viability was measured by CCK-8 and total RNA was extracted from

cells and the mRNA levels of GDNF, Nrf2, HO-1 and SOD-1 were measured by Real-time PCR. (1) Compared with the control,

CdCl2 significantly decreased the cell viability of astrocytes; (2) The effect of isoflurane revealed a dose effect---compared with 2.5 滋M
group, cells treated with 5.0-20 滋M of CdCl2 suffered more influence; (3) 5 滋M CdCl2 treated 24 h significantly down-regulated the

mRNA levels of GDNF, Nrf2, HO-1 and SOD-1 mRNA level in the astrocytes; (4) Gastrodin administration restored the cell viability and

expression of caspase3, GDNF, Nrf2, HO-1 and SOD-1 in the astrocytes post-CdCl2 exposures. Gastrodin administration

restored the decreased cell viability and reversed the disturbed expression of GDNF, Nrf2, HO-1 and SOD-1 in astrocytes exposed to

CdCl2.
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前言

镉(Cadium, Cd)是现代工农业环境中广泛存在的一种银白

色剧毒重金属。随着工农业的迅猛发展，环境中的重金属镉污

染也快速增加，人或动物类通过土壤、空气、水、饮食以及职业

暴露等多种途径长时间接触镉，不仅对肝、肾、肺、胰、骨骼等多

种器官造成损伤，还能透过血脑屏障损伤中枢神经系统[1]。镉暴

露会产生长期的神经损伤，包括突触传递和神经递质传递紊

乱，大脑抗氧化系统异常等，从而引起认知功能障碍和焦虑行

为[2]。有研究证明，镉引起的氧化应激是其毒性机理的罪魁祸

首，它也是许多神经退行性疾病的主要致病原因[3,4]。

星形胶质细胞是大脑的重要组成成员，对大脑的诸多功能

发挥关键调节作用，尤其是在维持神经元细胞微环境，清除氧

自由基和代谢毒性物质，释放胶质源性神经营养因子（glial

cell-derived neurotrophic factor，GDNF）和脑源性神经营养因子

（brain-derived neurotrophic factor，BDNF）等神经营养因子维持

神经元的正常功能等方面发挥至关重要的作用[5]。并且已有研

究表明，镉暴露会促使钙离子和活性氧（reactive oxygen species,

ROS）在星形胶质细胞内积累致使其发生凋亡和坏死，这是镉

中毒导致中枢神经受损的原因之一[6,7]。

天麻素是从我国传统中药材兰科天麻属植物天麻的块茎

中提取的主要成分，在多种神经病变中对神经元和星形胶质细

胞具有良好的保护作用[8,9]。此外，还有研究证实，天麻素具有抗

氧化效果，可以上调小鼠的抗氧化基因 Nrf2和 HO-1抵抗双氧

水诱导的氧化应激损伤[10]。但天麻素对镉诱导的星形胶质细胞

损伤是否具有保护作用尚不清楚。本研究以氯化镉（CdCl2）诱

导的小鼠星形胶质细胞损伤模型为对象，观察了不同浓度天麻

素干预对镉损伤星形胶质细胞的活性，凋亡基因 caspase3，神

经营养因子 GDNF及抗氧化基因 Nrf2，HO-1和 SOD-1的表达

水平的影响，为镉中毒导致中枢神经系统受损的机制及治疗策

略提供新的参考依据。

1 材料与方法

1.1 实验材料

(1) 细胞培养试剂：DMEM (Hyclone) + 10% FBS (Hy-

clone)；0.25%胰酶(Gibco)；(2)异氟烷：扬子江药业集团有限公

司；(3)基因表达检测试剂：Trizol (Takara，108-95-2)；反转录试

剂 盒 (Takara，RR036A)；SYBR Premix Ex Taq (Takara，

RR820A)；(4) CdCl2·2.5H2O (AR，Aladdin，7790-78-5)；(5)

CCK-8(上海七海复泰生物科技有限公司)）；(6)天麻素(昆明制

药集团有限公司)；(7)主要实验仪器：恒温细胞培养箱(Thermo

Scientific)；PCR仪(Thermo Scientific)；实时定量 PCR 仪(Ther-

mo Scientific PikoReal)；(8) 抗体：Anti-GFAP antibody (abcam，

ab7260)；Donkey anti-Rabbit IgG (H+L) Secondary Antibody,

Alexa Fluor 郇 568 conjugate （Invitrogen，A10042）；DAPI

（Roche，10236276001）

1.2 实验方法

(1)小鼠原代星形胶质细胞分离培养[11]：无菌条件下取出

新生小鼠大脑，在解剖镜下分离出海马，剪碎后转移至含有

F12培养基的离心管中，用吸管反复吹吸约 12次，然后静置

3-5 min，取上层细胞悬液用 200目网筛过滤，收集滤液，接种于

多聚赖氨酸包被过的培养瓶中，置于 5% CO2 37℃恒温箱中培

养，48 h后半量换液，细胞长满(7-10天)后将培养瓶固定在摇

床上，240 rpm摇晃进行纯化去除上层杂细胞。

(2)免疫荧光染色：纯化好的细胞用 0.25%胰酶消化，然后

接种于玻片上进行培养，细胞长满后去掉培液，PBS洗 3次，

4%PFA固定 1 h，PBS洗 3次，加一抗 (Anti-GFAP antibody 1:

500)，4℃孵育 24 h，PBS 洗后加二抗 (Donkey anti-Rabbit IgG

(H+L) Alexa Fluor郇568 1:1000)，室温孵育 2 h，然后加 DAPI染

核 30 min，洗后封片，荧光显微镜检测拍照。

(3) CdCl2处理：准确称取 2.28 mg CdCl2·2.5H2O，将其溶于

10 mL含 5% FBS DMEM培养基的 EP管内，充分溶解，配制成

浓度为 1 mmol/L的储备液，并于超净工作台内用 0.22 滋m微
孔滤膜进行过滤分装，-20℃冰箱保存，在实验临用前将其稀释

至所需浓度。

(4) CCK-8检测细胞活性：将小鼠星形胶质细胞每孔 1ⅹ

104个接种于 96孔板中，并于 37℃、5% CO2孵箱中培养 24 h

后换液，分别加入 0、2.5、5、10以及 20 滋mol/L CdCl2共同孵育
24 h或 48 h后使用 CCK-8法测定细胞存活率。每孔 100 滋L培
养体系中加入 10 滋L CCK-8试剂液，37℃条件下孵育 4 h后，

用酶标仪测定在 450 nm 处的吸光值并计算细胞相对存活率

(细胞活力ⅹ% = [A（加药）-A（空白）]/[A（0加药）-A（空白）]×

100%)。

(5)天麻素处理：准确称取 100 mg天麻素，将其溶于 2 mL

含 5% FBS DMEM培养基的 EP管内，充分溶解，配制成浓度

为 50 mg/mL的储备液，并于超净工作台内用 0.22 滋m微孔滤
膜进行过滤，-20℃冰箱保存，在实验临用前将其稀释至所需

浓度。

(6)基因表达检测：Trizol提取 RNA后，反转录成 cDNA，

然后进行实时定量 PCR (Real Time-PCR) 反应，检测 GDNF,

Nrf2，HO-1和 SOD-1基因以及内参基因 GAPDH的 mRNA表

达情况。RT-PCR引物由 Takara公司合成，序列如表 1所示。

表 1 RT-PCR引物序列

Table 1 Primer sequences of Real-time PCR

Gene Forward Reveres

GDNF TCAGCTGCCCAGCACATTTC TGGGAGCATCAGCTACCACATC

Caspase3 AACCAGATCACAAACTTCTGCAAA TGGAGTCCAGTGAACTTTCTTCAG

Nrf2 TTGGCAGAGACATTCCCATTTG AAACTTGCTCCATGTCCTGCTCTA

HO-1 TGCAGGTGATGCTGACAGAGG GGGATGAGCTAGTGCTGATCTGG

SOD-1 AGCATTCCATCATTGGCCGTA TACTGCGCAATCCCAATCACTC

GAPDH CCAATGTGTCCGTCGTGGATCT GTTGAAGTCGCAGGAGACAACC
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2.2 CdCl2处理对体外培养星形胶质细胞活力的影响

如图 2所示，不同浓度 CdCl2处理 24 h (F4,25=11.79, P<0.01;
图 2.A)和 48h (F7, 56=31.75, P<0.01；图 2.B)后都导致了星形胶

质细胞活力下降，各组细胞的活力出现明显差异。2.5 滋M的
CdCl2处理 24后，细胞活力较对照组有明显下降(P<0.05)，浓度

增至 5 滋M时，细胞活力显著下降(P<0.01)，之后 CdCl2的浓度

越高，细胞活力下降越明显。CdCl2处理 48 h后，细胞活力也是

从 2.5 滋M浓度开始下降，CdCl2的浓度越高细胞损伤越严重，
细胞活力越低。因此，在后续实验中我们选择 5 滋M的 CdCl2处

理 24 h来构建细胞损伤模型。

图 2 不同浓度 CdCl2对体外培养小鼠星形胶质细胞活性的影响。(A)CdCl2作用 24 h后的细胞活性；(B)CdCl2作用 48 h后的细胞活性。

注：与 Con组比 *P<0.05；**P<0.01。
Fig.2 Cell viability of astrocytes at 24 h or 48 h post-CdCl2 exposures. (A) Cell viability of astrocytes at 24 h post-CdCl2 exposures;

(B) Cell viability of astrocytes at 48 h post-CdCl2 exposures.

Note: *P<0.05 vs. Con, **P<0.01 vs. Con.

1.3 统计学方法

实验结果采用均值± 标准差（SD）的形式表示，采用

SPSS19.0进行数据统计分析。各组之间的比较用单因素方差分

析，两两数据比较采用最小显著差数法（Least significant differ-

ence，LSD）检验；设 P<0.05时有统计学意义。

2 结果

2.1 小鼠星型胶质细胞鉴定

胶质纤维酸性蛋白 GFAP是星形胶质细胞的重要标志蛋

白，是星形胶质细胞纯化鉴定中常用的指标之一[12]。本实验对

分离培养的新生小鼠星形胶质细胞进行了 GFAP和 DAPI免

疫荧光染色，在荧光显微镜下观察了细胞形态和标志蛋白

GFAP的表达。结果如图 1所示，细胞呈星形，核较大是典型的

星形胶质细胞形态，所有细胞均呈 GFAP表达阳性。说明本实

验所获得的细胞是星形胶质细胞细胞且纯度较高较高，可以用

于后续研究。

图 1 体外培养星形胶质细胞的形态及 GFAP表达(× 200，标尺 200 滋m)
Fig.1 Photomicrographs of Astrocytes in culture ( × 200, Bar: 200 滋m)

2.3 天麻素对镉损伤星形胶质细胞的保护效应

天麻素具有神经保护作用，本研究在体外检测了不同浓度

天麻素对 CdCl2损伤的星形胶质细胞活力及凋亡基因 caspase3

的影响（给细胞 5 滋M的同时加入不同浓度的天麻素），结果如
图 3所示，不同浓度天麻素处理 24 h或 48 h后，各组细胞活性

(F5, 30=6.069, P<0.01;图 3.A；F5, 30=4.574, P<0.01;图 3.B) 存在显

著差异，caspase3mRNA水平也存在显著差异(F5,30=4.428,P<0.05;
图 3.C；F5, 30=4.989, P<0.01;图 3.D)。5 滋M的 CdCl2 (sham组)对

星形胶质细胞造成了严重损伤，其细胞活力显著低于对照 Con

组(P<0.01)，凋亡基因 caspase3 mRNA水平也显著高于 Con组
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图 3 不同浓度天麻素对镉损伤星形胶质细胞(5 滋MCdCl2损伤)活性及 caspase3 mRNA水平的影响。(A)天麻素和 5 滋MCdCl2作用 24 h后的细

胞活性；(B)天麻素和 5 滋MCdCl2作用 48 h后的细胞活性；(C)天麻素和 5 滋MCdCl2作用 24 h后细胞的 caspase3 mRNA水平变化；(B)天麻素和 5

滋MCdCl2作用 48 h后细胞的 caspase3 mRNA水平变化。注：与 Con组比 **P<0.01；与 sham组比 #P<0.05, ##P<0.01。
Fig.3 Effect of gastrodin and CdCl2 exposures on Cell viability and caspase3 mRNA of astrocytes. (A) Cell viability of astrocytes at 24 h post-CdCl2 and

gastrodin exposures; (B) Cell viability of astrocytes at 48 h post-CdCl2 and gastrodin exposures; (C, D) The mRNA levels of caspase3 of astrocytes

post-CdCl2 and gastrodin exposures.

Note: **P<0.01 vs. Con; #P<0.05 vs. sham; ##P<0.01 vs. sham.

(P<0.05)。天麻素对星形胶质细胞具有保护作用且有浓度依耐
性，天麻素和 5 滋M的 CdCl2同时作用 24 h后，40 滋g/mL浓度
的天麻素可以明显增加镉损伤星形胶质细胞活性 (与 sham组

相比 P<0.05)，降低了 caspase3的 mRNA水平(与 sham组相比

P<0.05)，50 滋g/mL浓度的天麻素显著增加了镉损伤星形胶质

细胞活性(与 sham组相比 P<0.01)，同时也降低了 caspase3的

mRNA水平(与 sham组相比 P<0.05)。天麻素和 5 滋M的 CdCl2

同时作用 48 h后，50 滋g/mL的天麻素可以明显增加镉损伤星
形胶质细胞活性并降低 caspase3的 mRNA水平(与 sham组相

比 P<0.05)。

2.4 天麻素抑制镉诱导的星形胶质细胞 GDNF, Nrf2, HO-1和

SOD-1 mRNA下调

GDNF是星形胶质细胞释放的重要神经营养因子，与星形

胶质细胞生物学功能密切相关[13]。本实验检测了 CdCl2和天麻

素作用 24 h后各组细胞的 GDNF mRNA水平变化。结果显示，

各组细胞的GDNFmRNA水平有显著差异(F5,30=6.754,P<0.01;图
4.A)。5 滋M的 CdCl2处理 24 h后(sham组)，星形胶质细胞的

GDNF mRNA水平显著下降 (与 Con对照组相比 P<0.01)，40
滋g/mL的天麻素和 5 滋M的 CdCl2同时作用 24 h后，细胞的

GDNF mRNA 水平明显上升 (与 sham 组相比 P<0.05)，50
滋g/mL的天麻素对镉损伤受损星形胶质细胞的 GDNF mRNA

表达上调作用更加显著(与 sham组相比 P<0.01)。为了进一步
阐述天麻素缓解 CdCl2诱导的星形胶质细胞损伤的作用机制，

我们检测了各组细胞的抗氧化基因 Nrf2, HO-1 和 SOD-1 的

mRNA表达水平。结果显示，各组细胞的Nrf2 (F5,30=10.49,P<0.01;

图 4.B), HO-1 (F5, 30=5.118, P<0.01;图 4.C) 和 SOD-1 (F5, 30=7.

240, P<0.01;图 4.D) mRNA水平有显著差异。与正常对照组

Con相比，5 滋M的 CdCl2处理 24 h后(sham组)，星形胶质细胞

的Nrf2,HO-1和 SOD-1mRNA水平明显下降(P<0.05)，40滋g/mL
和 50 滋g/mL的天麻素有效地抑制了 CdCl2对 Nrf2, HO-1 和

SOD-1 mRNA的下调作用(与 sham组比，P<0.05)。说明天麻素
可能通过上调星形胶质细胞的神经营养因子 GDNF和抗氧化

基因 Nrf2, HO-1和 SOD-1表达来缓解 CdCl2对其造成的细胞

损伤。

3 讨论

本文在体外研究了重金属镉和中药材提取物天麻素对小

鼠星形胶质细胞的细胞活力，神经营养因子 GDNF以及抗氧化

基因 Nrf2、HO-1和 SOD-1 mRNA表达的影响。发现镉暴露会

导致星形胶质细胞活力下降，GDNF和抗氧化基因 Nrf2、HO-1
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图 4不同浓度天麻素和 5 滋MCdCl2对体外培养星形胶质细胞基因表达的影响

(A)CdCl2和天麻素处理 24 h后，细胞的 GDNFmRNA水平变化；(B)CdCl2和天麻素处理 24 h后，细胞的 Nrf2 mRNA水平变化；

(C)各组细胞的 HO-1 mRNA水变化；(D)各组细胞的 SOD-1 mRNA水平变化。

注：与 Con组比 *P<0.05, **P<0.01；与 sham组比 #P<0.05, ##P<0.01。
Fig.4 Effect of gastrodin and CdCl2 exposures on gene expression of astrocytes

(A-D) The mRNA levels of GDNF, Nrf2, HO-1 and SOD-1 of astrocytes post-CdCl2 and gastrodin exposures. Note: *P<0.05 vs. Con; **P<0.01 vs. Con;
#P<0.05 vs. sham; ##P<0.01 vs. sham.

和 SOD-1 mRNA表达的下调，而一定浓度的天麻素可以有效

阻止镉造成的星形胶质细胞活力下降和 GDNF和抗氧化基因

Nrf2、HO-1和 SOD-1 mRNA表达下调，对镉暴露导致的星型

胶质细胞损伤发挥保护作用。提示我们天麻素可能对镉中毒导

致的神经系统疾病具有缓解作用，抗氧化系统可能在其中发挥

重要作用。

镉是一种具有生物积累性的剧毒重金属物质，是被国际癌

症研究署和美国国家毒理学计划统一划分的第一类人类致癌

物质，对细胞增殖，分化，凋亡及其他细胞活性均有影响[14,15]。诸

多研究表明，镉可以增加血脑屏障通透性，严重损伤中枢神经

系统功能，与阿尔兹海默症，帕金森，肌肉萎缩症，认知障碍，焦

虑抑郁等多种神经退行性疾病和神经紊乱疾病的发生密切

相关[16-18]。

星形胶质细胞对于维持大脑中枢神经系统病理生理功能

至关重要，包括在中枢神经系统受损后释放 BDNF, GDNF等

神经营养因子，表达抗氧化酶清除氧化应激产生的细胞毒性物

质等对神经元发挥支持保护作用，促进组织的修复等[19,20]。先前

的研究表明，星形胶质细胞是镉中毒的靶点之一，包括抑制星

形胶质细胞增殖、抑制神经营养因子释放，抑制其抗氧化能力，

促使其凋亡等[5,21]。Bandyopadhyay等的研究发现镉会抑制发育

中的大鼠大脑星形胶质细胞标记物GFAP表达，使其功能紊乱[22]。

Suttinee等的研究发现镉会诱导星形胶质细胞的 IL-6 和 IL-8

表达异常，导致大脑炎症。Jiang等的研究也证实，镉会扰乱星

形胶质细胞的钙离子信号促使其死亡[20]。更有研究发现，镉会

诱导星形胶质发生氧化应激损伤，抑制其 Nrf2，HO-1和 SOD-1

等抗氧化基因表达，破坏其抗氧化能力，促使其凋亡，而使用抗

氧化剂可以有效缓解星形胶质细胞镉中毒 [7]。更重要的是

Turnquist等人的研究还发现，星形胶质细胞是镉透过血脑屏障

后的首要攻击对象，镉诱导的神经毒性可能是由于大脑星形胶

质和各种类型的细胞中过量的活性氧产生所致，而氧化应激如

ROS是许多神经退行性疾病，包括阿尔茨海默病、帕金森病和

肌萎缩侧索硬化症的突出特征，星形胶质细胞的氧化应激损伤

和死亡可能是镉导致阿尔兹海默症和肌肉萎缩症等疾病的重

要原因之一[22,24]。本研究给予体外培养的小鼠星形胶质细胞不

同浓度的 CdCl2处理，结果发现低浓度（2.5 滋M）的 CdCl2就能

明显降低细胞的活性，下调其神经营养因子 GDNF和抗氧化基

因 Nrf2, HO-1和 SOD-1的表达，并且 CdCl2对星形胶质细胞

的损伤作用具有浓度依耐性，浓度越高，星形胶质细胞损伤越
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严重。进一步证实，镉造成的星形胶质细胞功能损伤可能是镉

中毒破坏中枢神经系统导致相关疾病发生的重要原因。

天麻素是一种传统中草药提取物，在多种神精精神疾病的

临床治疗中广泛应用[25]。研究也表明，天麻素可以减少阿尔兹

海默症模型小鼠大脑的茁-淀粉沉淀和神经损伤，有效缓解其认
知功能障碍[26]。我们先前的研究也发现，天麻素不仅可以上调

大鼠海马 BDNF表达，缓解其抑郁样行为，同时也能上调体外

培养的海马星形胶质细胞的 BDNF表达，缓解血清饥饿诱导的

星形胶质细胞活性损伤[27]。更重要的是，诸多的研究表明天麻

素具有抗氧化作用[28,29]。先前的研究发现，天麻素通过调节 Nrf2

抗氧化信号通路，抑制 1-甲基 -4-苯基 -吡啶离子诱导的细胞

氧化应激损伤[30]。Zhang等人的研究也发现，天麻素通过上调

Nrf2和 HO-1表达缓解双氧水诱导的细胞氧化应激损伤[31]。Li

等人的研究还发现，天麻素可以降低血管性痴呆大鼠的氧化应

激损伤，改善其学习认知功能[32]。此外，还有研究发现，天麻素

可以上调海马 CA1区的 Sirt1和 PGC-1琢,改善阿尔兹海默症大
鼠的学习记忆功能，同时也能抑制 PKR/eIF2琢信号通路缓解阿
尔兹海默症大鼠的氧化应激损伤[33,34]。以上研究均表明天麻素

可能通过抗氧化作用发挥神经保护作用，但天麻素是否对镉诱

导的星形胶质细胞损伤具有保护作用尚不清楚。本研究给予体

外培养的小鼠星形胶质细胞镉损伤的同时给予不同浓度的天

麻素处理，结果发现一定浓度的天麻素能够有效地缓解镉导致

的细胞活性下降，并且可以抑制镉导致的细胞的 GDNF和抗氧

化基因 Nrf2, HO-1和 SOD-1的 mRNA下调，表明天麻素可能

通过其抗氧化作用对镉中毒造成的星形胶质细胞损伤发挥保

护作用。

综上所述，本研究发现天麻素可以抑制镉诱导的星形胶质

细胞损伤，并且能够上调损伤细胞的 GDNF和抗氧化基因

Nrf2, HO-1和 SOD-1的 mRNA水平。表明天麻素可能通过调

节星形胶质细胞的抗氧化能力发挥神经保护作用。但本研究具

有一定的局限性，首先，本文只在体外观察了镉暴露以及天麻

素干预后星形胶质细胞的活力和凋亡相关基因改变，没能从细

胞形态以及流式细胞学方等比较直观的方面反应细胞改变情

况；其次，在机制探索方面只是观察到了抗氧化基因改变而未

能使用抑制剂进行验证；第三，观察只局限于体外培养的星形

胶质细胞镉中毒后的影响，而天麻素是否可以对镉中毒导致的

各种神经退行性疾病具有保护作用以及具体的细胞分子机制

还需要后续更多更详细的探索研究。
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