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小胶质细胞活化刺激骨髓间充质干细胞释放胶质细胞源性 
神经营养因子保护多巴胺能神经元的实验☆ 

范东艳1，王  苹2，刘  然1，3，牛凤兰1，杜  波2 

Microglia activation stimulates bone marrow mesenchymal stem cells to release 
gliocyte-derived neurotrophic factor for protection of dopaminergic neurons    

Fan Dong-yan1, Wang Ping2, Liu Ran1, 3, Niu Feng-lan1, Du Bo2 

Abstract 
 
BACKGROUND: Studies are very few regarding the specific reaction of bone marrow mesenchymal stem cells (BMSCs) to 
activated microglia. Moreover, it remains unclear how MSCs maintain dopaminergic neuronal survival under specific 
microenvironment. 
OBJECTIVE: To explore the effect of BMSCs stimulated by activated microglia on dopaminergic neuron survival. 
METHODS: BMSCs were isolated from Wistar rats by attachment method, and in vitro cultured; microglia was activated, and 
dopaminergic neurons were cultured by enzyme digestion method. The experiment included 5 groups: BMSCs, microglia, 
lipopolysaccharide (LPS)+microglia; BMSCs+LPS+microglia groups, in which the dopaminergic neurons were cultured with 
corresponding culture medium; the dopaminergic neurons alone group was cultured with 10% fetal bovine serum+ DMEM/F12. 
The effect of different microenvironment on dopaminergic neuron survival and gliocyte-derived neurotrophic factor released from 
BMSCs were detected by immunofluorescence technique. 
RESULTS AND CONCLUSION: The release of gliocyte-derived neurotrophic factor in groups involving BMSCs was greater than 
corresponding control group. Tyrosine hydroxylase immunofluorescence showed that neuronal survival of dopaminergic neurons 
alone group was 15%, microglia group was 10%, LPS+microglia was 5%, but BMSCs+LPS+microglia group was 28%, 
significantly greater than the other groups (P < 0.05). In addition, survival of in vitro cultured dopaminergic neurons was 
decreased with increasing culture duration, but the survival of dopaminergic neurons in group involving BMSCs was significantly 
greater than corresponding control group. This indicates that microglia activation stimulated BMSCs to upregulate 
gliocyte-derived neurotrophic factor to prevent dopaminergic neurons from toxic injury, and inhibit delayed death of dopaminergic 
neurons. 
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摘要 
 

背景：目前尚未见骨髓间充质干细胞对活化的小胶质细胞特异性反应的报道，且有关骨髓间充质干细胞在特定微环境下如

何维持多巴胺能神经元的存活也缺乏相应的实验证据。 

目的：观察骨髓间充质干细胞在活化的小胶质细胞刺激下保护多巴胺能神经元存活的作用。 

方法：取 Wistar 大鼠，贴壁法分离培养骨髓间充质干细胞，体外培养并活化小胶质细胞，酶消化法培养中脑多巴胺能神

经元。实验分为 5 组：骨髓间充质干细胞组；小胶质细胞组；脂多糖+小胶质细胞组；骨髓间充质干细胞+脂多糖+小胶

质细胞组；分别取各实验组的培养上清，对中脑多巴胺神经元进行培养。单纯多巴胺能神经元组采用体积分数为 10%胎牛

血清+DMEM/F12 进行培养。采用免疫荧光技术检测不同微环境对多巴胺能神经元存活的影响及不同微环境对骨髓间充质

干细胞释放胶质细胞源性神经营养因子的影响。 

结果与结论：含有骨髓间充质干细胞的实验组胶质细胞源性神经营养因子的释放量均较相应的对照组高。酪氨酸羟化酶免

疫荧光染色结果发现，单纯多巴胺能神经元组神经元的存活率为 15%；小胶质细胞组多巴胺能神经元的存活率为 10%；骨

髓间充质干细胞组多巴胺能神经元的存活率为 35%；脂多糖+小胶质细胞组多巴胺能神经元的存活率为 5%；而骨髓间充质

干细胞+脂多糖+小胶质细胞组多巴胺能神经元的存活率达到了 28%，高于除骨髓间充质干细胞组外的其他各组(P < 0.05)。

此外体外培养多巴胺能神经元存活率随培养时间延长下降，但含有骨髓间充质干细胞实验组的多巴胺能神经元存活率明显

高于相应对照组。提示小胶质细胞活化刺激骨髓间充质干细胞上调胶质细胞源性神经营养因子表达，使得多巴胺能神经元

免受毒素的损害，抑制了多巴胺能神经元的延迟性死亡。 

关键词：多巴胺能神经元；骨髓间充质干细胞；胶质细胞源性神经营养因子；小胶质细胞；帕金森病 
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0  引言 

 

帕金森病的主要病理表现为黑质纹状体系

统多巴胺能神经元的变性。大量研究显示炎症

反应在神经变性疾病中发挥重要作用[1]。 

炎症反应是机体抵御损伤和感染的第一道

防线。脑内炎症的主要特征是胶质细胞的激活，

尤其是小胶质细胞(microglia，MG)的激活。MG

是脑内的巨噬细胞，它在神经元的生存和整个

生命活动中起着支持、营养、保护和修复等重

要作用，是神经组织中不可缺少的成分。有研

究显示，MG的激活参与了多巴胺能神经元变性

的过程[2]。活化后的MG在中枢神经系统病变中

发挥损伤和促修复的双重作用[3-4]。因此如何能

在特定的微环境下控制炎症，延缓多巴胺能神

经元退行性病变是帕金森病治疗中亟待解决的

问题。 

骨 髓 间 充 质 干 细 胞 (bone marrow 

mesenchymal stem cell，BMSCs)具有多向分

化潜能，在特定的环境下可以分化成为包括多

巴胺能神经元在内的多种成体组织细胞。有研

究提示BMSCs具有控制炎症和抑制免疫反应的

作用[5]。大量研究显示BMSCs能够向特异性神

经元分化，替代损伤或死亡的神经细胞[6]，并且

在微环境诱导下分泌各种神经营养因子使受损

的神经细胞恢复[7]。有研究证明，移植入动物脑

内的干细胞能够表达对多巴胺神经元具有保护

作用的营养因子——胶质细胞源性神经营养因

子(glialcell-line derived neurotrophic factor，

GDNF)[8]，但其机制尚不明确。由于GDNF对中

脑多巴胺能神经元有特异性营养的功能且对于

损伤后的多巴胺能神经元有挽救、促存活作用，

并能有效预防及延缓体内多巴胺能神经元的退

行性病变[9]。因此探讨以MG为代表的微环境下，

BMSCs能否通过释放GDNF保护多巴胺能神经

元的问题尚无明确答案。 

为进一步分析特定微环境下BMSCs如何发

挥保护多巴胺能神经元作用，本实验以MG为切

入点，以经典的MG激活剂脂多糖激活MG[10]，

分析BMSCs在不同微环境条件下GDNF的分泌

量，证实炎症反应存在的情况下GDNF释放量上

调，并在此基础上证实由于GDNF的表达上调，

多巴胺能神经元特异性细胞标志蛋白——酪氨

酸羟化酶表达增强。从体外实验揭示BMSCs特

定的微环境下可通过上调GDNF释放量保护多

巴胺能神经元，为进一步研究BMSCs单独或联

合移植治疗帕金森病提供依据。 

 

1  材料和方法 

 

设计：细胞学体外对比观察。 

时间及地点：实验于2009-03在吉林省耳

鼻咽喉研究所和教育部吉林大学人兽共患病

重点实验室完成。 

材料：2周龄Wistar大鼠、孕14 d Wistar

大鼠、新生24 h Wistar大鼠均由吉林大学白求

恩医学院实验动物中心提供(动物质量合格证

号：SCXK-(吉)2007-0003)，实验过程中对动

物的处置符合中华人民共和国科学技术部

2006年颁布的《关于善待实验动物的指导性意

见》标准。 

主要试剂及仪器： 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

实验过程： 

BMSCs的分离培养、传代：无菌条件下取2

周龄Wistar大鼠双侧股骨，剥离附着于其上软

组织，用无血清DMEM反复冲洗，直到骨髓腔

发白，1 000 r/min离心10 min，去上清，用含

有体积分数为15%胎牛血清的DMEM制成细

胞悬液，200目滤网过滤，细胞计数，调节细

胞浓度为1×109 L-1，接种于35 mm培养皿内，

等到细胞完全贴壁后行第1次换液，以后每隔 

3 d换1次液。 

细胞融合达到60%传代。弃掉培养基，加

入适量0.25%胰酶消化约1 min，加入适量血清

终止消化，轻轻吹打制成细胞悬液，1 000 r/min

离心10 min，弃上清，加入含有体积分数为

15%血清的DMEM制成细胞悬液，200目滤网

过滤，细胞计数，调整细胞浓度1×109 L-1，接

种于35 mm培养皿内。 

MG的分离培养、激活[28]：取新生24 h Wistar

大鼠，无菌条件取出大脑皮质，解剖显微镜下

去除软脑膜，将剥净软脑膜的皮质置于预冷的

试剂及仪器 

 

来源 

DMEM/F12、胎牛血清、胰蛋白酶 Invitrogen公司 

酪胺酸羟化酶多克隆抗体、兔抗 

人CD29、CD44 

Santa cruz公司

脂多糖 Sigma公司 

Alexa Fluor 555标记山羊抗兔IgG Invitrogen公司 

ELISA试剂盒 Promega公司 

CO2气体恒温培养箱 SANYO 

倒置相差显微镜、Fluview 1000 

激光扫描共聚集显微镜 

Olympus 
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无血清DMEM-F12内，剪成1 mm×1 mm碎块，加入

0.05%胰酶体积为组织块的5~10倍，37 ℃振动消化

30 min，加入适量血清终止消化，1 000 r/min离心10 min，

去上清，加入含有体积分数为10%血清的DMEM/F12，

制成细胞悬液，200目滤网过滤，细胞计数，调整细胞

浓度1×109 L-1，接种于35 mm培养皿内。接种3 h后换

全液，以后每隔3 d换1次液。 

培养约2周后，镜下可见细胞分层现象，下层贴壁

的为星形胶质细胞，黏附于其上较小的为MG。此时弃

掉培养基，加入0.25%胰酶消化约30 s，加入适量血清

终止消化，轻轻摇晃培养皿，将MG悬浮，取细胞悬液

1 000 r/min离心10 min，加入含有体积分数为10%血清

的DMEM-F12，制成细胞悬液，200目滤网过滤，细胞

计数，调整细胞浓度为1×109 L-1，接种于35 mm培养皿

内。 

培养细胞密度达到80%后分别向细胞培养液内加

入脂多糖终质量浓度15 μg/L，刺激1 h后换掉含有脂多

糖的培养液，并清洗3遍。 

中脑多巴胺能神经元的分离[18]：孕14 d Wistar大鼠深

度麻醉，无菌剖腹取出胚胎，将胚胎浸于培养基中，用

显微剪刀从近尾处断头。将头移入一个新的培养皿，并

置于解剖显微镜下，剥离脑外包绕的组织。可以在头骨

上做一个正中切口，将脑组织取出移入盛有新鲜培养

基的培养皿内，分离中脑嘴侧被盖部组织，将取下的

组织转移至离心管内，以1 g/L胰酶和1 g/L胶原酶联合

消化 15 min 。用含体积分数为 10% 胎牛血清的

DMEM/F12培养基终止消化，吸管轻柔吹打数次，滤

掉组织块，1 000 r/min离心10 min，弃上清，以无血

清DMEM/F12培养基再次重悬，200目滤网过滤，计数

细胞存活率为90%，调整细胞浓度为1×109 L-1，接种

于35 mm培养皿中。 

实验分为5组：BMSCs组、MG组、脂多糖+MG组、

BMSCs+脂多糖+MG组，分别取各实验组的培养上清，

对中脑多巴胺神经元进行培养，继续培养10 d。单纯多

巴胺能神经元组不使用实验组培养上清，仅用

DMEM/F12。 

酶联免疫吸附实验(ELISA)检测GDNF：收取培养上清

液，用于检测GDNF的水平。检测方法参照Promega公

司的说明书进行，抗体包被，将GDNF单克隆抗体用包

被缓冲液1 1 000∶ 稀释后，加入96孔板中，100 μL/孔，

4 ℃孵育过夜。抗体封闭，弃除抗体包被液，每孔加入

200 μL封闭缓冲液，室温作用1 h。GDNF标准曲线制备。

每孔中加入100 μL待测上清，室温摇荡500 r/min，孵育

6 h。弃除样品，用洗涤缓冲液洗涤3次。96孔板中加

入抗GDNF的多克隆抗体，100 μL/孔，4 ℃孵育过夜。

洗涤缓冲液重复洗涤3次。96孔板中加入检测抗体，

100 μL/孔。室温孵育2 h。用洗涤缓冲液重复洗涤3次。

每孔中加入100 μL TMB I溶液显色，室温孵育15 min，

每孔加入100 μL INHCl终止反应，孔中的蓝色液体变成

黄色。用酶标仪读取波长450 nm处吸光度值。读板在终

止反应后30 min内进行。绘制标准曲线，计算样品GDNF

水平。 

免疫染色检测酪氨酸羟化酶表达：细胞弃上清，以40 g/L

多聚甲醛孵育10 min；0.1 mol/L PBS洗3次，5 min/次；

以含1%BSA，0.1%Triton的0.1 mol/L PBS室温下封闭

30 min；兔抗鼠GDNF孵育4 ℃过夜；0.1 mol/L PBS洗3

次，5 min/次；Alexa Fluor 555标记山羊抗兔IgG，室温

下孵育1 h；0.1 mol/L PBS洗3次，5 min/次；甘油封固。 

主要观察指标：采用免疫荧光技术检测不同微环境

对多巴胺能神经元存活的影响；不同微环境对BMSCs

释放GDNF的影响。 

设计、实施、评估者：实验设计为第一、四作者，

干预实施为第一、二、三作者，评估由第五作者完成，

均接受过系统培训，未采用盲法评估。 

统计学分析：由第二作者采用Sigma Stat.2.03软件

完成统计处理，实验数据以x
_

±s表示，统计学处理采用

单因素方差分析，q检验，P < 0.05为差异有显著性意义。 

 

2  结果 

 

2.1  BMSCs形态学特征  流式细胞仪检测结果显示，

第3代BMSCs表达CD29，CD44等干细胞标记。倒置显

微镜下原代培养24 h的BMSCs呈单个分散分布，贴壁；

48 h后形成细胞团簇；72 h后进入快速增殖期，细胞以

长梭形为主；7 d后细胞逐渐融合增多，见图1。 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2  不同微环境GDNF的表达  ELISA试剂盒检测显

示在各实验组GDNF水平各有不同。BMSCs组的GDNF

表达较MG组高；脂多糖+MG组的GDNF表达 少；

BMSCs+脂多糖+MG组GDNF分泌量 高；单纯多巴胺

能神经元组仅见微量GDNF分泌，见图2。 

Figure 1  Primary cultured bone marrow mesenchymal stem 
cells 7 d, spindle-shaped, order arranged (Hematox-
ylin-eosin staining, ×100) 

图 1  原代培养 BMSCs 7 d 呈梭形，排列有序(苏木精-伊红
染色，×100) 
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2.3  多巴胺能神经元特异性免疫荧光染色  多巴胺能

神经元表达特异性细胞标志蛋白——酪氨酸羟化酶，实

验采用免疫荧光技术鉴定中脑多巴胺能神经元的水平。

多巴胺能神经元阳性细胞呈红色荧光，见图3，4。 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

2.4  BMSCs对多巴胺能神经元存活的影响  各组的培

养上清液对多巴胺能神经元持续培养10 d时，计数多巴

胺能神经元的存活率。结果显示，单纯多巴胺能神经元

组神经元的存活率为15%；MG组的多巴胺能神经元存

活率为10%；BMSCs组的多巴胺能神经元存活率为

35%；脂多糖+MG组的多巴胺能神经元存活率为5%；

而BMSCs+脂多糖+MG组的多巴胺能神经元存活率达

到了28%，高于除BMSCs组外的其他各组(P < 0.05)，

见图5。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

观察各个不同干扰因素对多巴胺能神经元的作用，

在培养不同时间收获细胞，酪氨酸羟化酶染色确定神经

元的存活，结果发现，体外培养多巴胺能神经元存活率

随培养时间延长下降，但是BMSCs组作用的多巴胺能

神经元存活率明显高于其他各组，见图6。 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3  讨论 

 

BMSCs是一种基质细胞，可以自我更新，繁殖产

Figure 2  Effects of GDNF secretion under different mi-
cro-environment 

图 2  不同微环境 GDNF 分泌量 
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Figure 3  Immunofluorescence staining of BMSCs + LPS + 
MG group of dopaminergic neurons (blue fluorescent 
marker for hoechest33342 nucleus, red fluorescence 
for the expression of tyrosine hydroxylase-positive 
dopaminergic neurons, ×200) 

图3  免疫荧光染色观察BMSCs+脂多糖+MG组多巴胺能神
经元表达(×200) 

Figure 4  Immunofluorescence staining of LPS + MG group of 
dopaminergic neurons (blue fluorescent marker for 
hoechest33342 nucleus, red fluorescence for tyro-
sine hydroxylase-positive dopaminergic neurons, 
×200) 

图 4  免疫荧光染色观察脂多糖+MG 组多巴胺能神经元表达
(×200) 

Figure 5  Effect of different micro-environment on the survival 
of dopaminergic neurons 

图 5  不同微环境对多巴胺能神经元存活率的影响 
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aP < 0.05, vs. BMSCs group; bP < 0.05, vs. BMSCs+LPS+MG group

Figure 6  Effect of different time and micro-environment on 
cultured dopaminergic neurons 

图 6  不同时间、不同微环境对体外培养多巴胺能神经元的
作用 
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生更多的干细胞，同时具有很强的可塑性，在特定条件

下，可以分化为3个胚层来源的组织细胞包括神经细胞、

心肌、血管等多种组织细胞。由于BMSCs具有取材容

易、细胞增殖快、移植排斥反应弱、能过血脑屏障等优

越特点[11]，使其成为治疗神经系统疾病理想的种子细

胞。有研究发现细胞移植后帕金森模型小鼠黑质区神经

干细胞的数量明显增加，新生的多巴胺能神经元也显著

增加[12]。也有研究证实干细胞移植治疗帕金森病大鼠的

进食困难是通过保护神经元免受毒素损害的作用实现

的[13]。这些研究均发现干细胞移植后对帕金森病治疗的

作用，但其机制并不一致，有研究认为干细胞分泌的各

种细胞因子起了重要的作用。 

实验中单纯使用DNEM/F12培养多巴胺能神经元，

分别于培养不同时间检测酪氨酸羟化酶阳性细胞率，发

现在培养的第6天有39%的多巴胺能神经元存活，8 d后

随培养进间的延长多巴胺能神经元的存活率明显减少，

这与文献报道一致[14]。BMSCs与中脑细胞共培养10 d

后，通过酪氨酸羟化酶免疫荧光染色确定多巴胺能神经

元的存活率，发现BMSCs组多巴胺能神经元的存活率

明显高于单纯多巴胺能神经元组，尤其是BMSCs+脂多

糖+MG组的多巴胺能神经元存活率达到了28%，高于除

BMSCs组外的其他各组(P < 0.05)。说明BMSCs可能分

泌某些神经营养因子，抑制了多巴胺能神经元的延迟性

死亡，并挽救一些多巴胺能神经元从而提高了存活率。

进一步实验证实，添加BMSCs的实验组均有GDNF表

达，其表达量均较未添加BMSCs的实验组高，单纯多

巴胺能神经元组仅见极少量GDNF表达。从理论上讲

BMSCs+LPS+MG组多巴胺能神经元的存活率应高于

BMSCs组，但是实际情况与预期相左，这可能是由于

脂多糖刺激MG活化后使培养上清中存在一些自由基和

炎性因子，虽然加入BMSCs可能对这些物质有一定的

抑制作用，但也不一定能够完全抵消其对多巴胺能神经

元的损伤作用，也可能是存在一些未知的干扰因素，导

致该结果的出现，这有待于进一步的研究。 

神经营养因子是神经元存活和发挥功能的基础，在

体内多巴胺能神经元存活不仅需要从血液中摄取营养

物质，而且需要多种神经营养因子的支持，这些因子可

来自神经细胞本身，也可来自外周细胞包括神经胶质细

胞等[20-30]。当神经元出现退行性变处于凋亡前状态，若

给予积极的干预措施，有望逆转或减缓神经元退行性改

变。体外培养神经元在培养过程中随培养时间延长出现

凋亡，如果在这个过程中补充神经营养因子，就能挽救

一些多巴胺能神经元。GDNF不仅对多巴胺能神经元具

有营养、支持和保护作用，而且还能促进神经前体细胞

向多巴胺能神经元分化[15-17]。观察不同时间、不同微环

境对体外培养多巴胺能神经元的作用，发现一有趣现

象，单纯培养多巴胺能神经元随时间延长，细胞明显减

少。而添加BMSCs的实验组中多巴胺能神经元的存活

明显高于未添加组。作者认为这可能是由于BMSCs分

泌的GDNF对多巴胺能神经元具有营养、支持和保护作

用，同时还促进神经前体细胞向多巴胺能神经元分化。

培养的多巴胺能神经元取材于胚胎期中脑嘴侧被盖部，

这个区域除含有大量的多巴胺能神经元外，还有许多神

经前体细胞，这些前体细胞具有多种分化潜能，在GDNF

作用下能够诱导多巴胺能表型出现，分化成新的多巴胺

能神经元。实验中通过酪氨酸羟化酶染色观察到

BMSCs+脂多糖+MG组的酪氨酸羟化酶阳性细胞较脂

多糖+MG组阳性率高。这也可能是与BMSCs对处于活

化的MG表现出GDNF的高表达，从而对多巴胺能神经

元起到保护、恢复及促分化的作用。 

有研究发现 BMSCs 本身能够释放一定量的

GDNF[19]，本实验利用BMSCs培养上清液对多巴胺能神

经元培养后，多巴胺能神经元存活率较其他组高的原因

可能就是由于BMSCs释放了一定量GDNF起到了对神经

元的保护作用。实验中还观察到由于环境因素的不同，

BMSCs释放GDNF量不同，这可能是由于在特定的微环

境下开启了BMSCs的某些特定内部传导通路从而达到

保护相应组织器官的目的，这一结果验证了BMSCs能够

根据环境因子的不同而调节其相应的蛋白表达。 

实验中采用ELISA法对各个实验组培养上清中的

GDNF水平进行分析，证实含有BMSCs实验组GDNF水

平均较未含有BMSCs组高。尤其是BMSCs+脂多糖+ 

MG组GDNF的表达为 高，证实BMSCs对处于活化状

态的MG反应出在生物学行为上的特异性。 

本实验表明，BMSCs可以通过上调GDNF的表达保

护多巴胺能神经元，从而使其免受毒素的损害，证明

BMSCs可通过释放营养因子达到保护神经细胞的目

的，为BMSCs的移植治疗提供理论依据。 
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来自本文课题的更多信息--  

利益冲突：无其他利益冲突。 

课题的创新点/意义：课题旨在通过实验手段探讨细胞
移植治疗帕金森病的机制。通过观察骨髓间充质干细胞影响
多巴胺能神经元存活的机制，发现不同环境因子作用下骨髓
间充质干细胞胶质细胞源性神经营养因子的释放量不同。证
明骨髓间充质干细胞可以通过释放营养因子达到保护神经
细胞的目的，为骨髓间充质干细胞的移植治疗提供理论依
据。 

课题评估的“金标准”：实验主要观察指标是检测不同
微环境对多巴胺能神经元存活的影响，酪氨酸羟化酶染色是
判断多巴胺能神经元的金标准，尽管不是惟一的标准。 

设计或课题的偏倚与不足：实验初步证实骨髓间充质干
细胞由于释放营养因子维持和促进多巴胺能神经元的存活，
但尚不能证实酪氨酸羟化酶阳性神经元的来源，例如其是否
来源于神经前体细胞分化，还是维持了原有多巴胺能神经元
存活。 

提供临床借鉴的价值：骨髓间充质干细胞获取简便，体
外培养容易，细胞分裂、增殖快，排斥反应弱，而且可以通
过血脑屏障，因此应用骨髓间充质干细胞治疗神经系统疾病
具有广阔前景。本课题名称“小胶质细胞活化刺激骨髓间充
质干细胞释放胶质细胞源性神经营养因子保护多巴胺能神
经元的实验研究”旨在通过骨髓间充质干细胞的体外培养，
使用活化的小胶质细胞干预，观察其对多巴胺能神经元增
殖、存活的影响，希望能深入研究骨髓间充质干细胞移植治
疗神经系统疾病的作用机制，为其应用于临床移植治疗提供
实验室依据。 


