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文题释义： 

小胶质细胞的活化：小胶质细胞作为构成中枢神经系统免疫防御的第一线，如果在一定条件下受到损伤，

这些细胞将被激活并在这种状态下改变它们的形态、增殖状态，迁移到破坏位点，影响相关酶类和受体的

表达，释放多种炎症因子，如一氧化氮，肿瘤坏死因子 α，白细胞介素 6等。 

神经炎症：血脑屏障的存在被认为可以阻止外周的免疫细胞进入脑内，所以中枢神经系统被认为是“免疫

豁免区”。但研究表明脑内的胶质细胞可以发挥免疫应答功能与外周免疫细胞相同，它们的激活时可以介

导脑内炎症免疫的发生。 

 

摘要 

背景：近年越来越多的研究证实神经免疫和炎症反应参与了帕金森病的发病，硫辛酸目前被证实具有抗炎

和神经保护作用。 

目的：探讨硫辛酸对脂多糖诱导 PC12细胞制备的帕金森病细胞模型的保护作用及相关可能机制。 

方法：将 PC12 细胞分为正常细胞组、脂多糖-帕金森病组和硫辛酸+脂多糖-帕金森病组。硫辛酸预处理

PC12细胞 2 h后，再用脂多糖干预 PC12细胞。用 CCK8法筛选最佳帕金森细胞模型制备的脂多糖浓度以

及硫辛酸最佳干预浓度；细胞免疫组织化学法检测各组细胞中酪氨酸羟化酶的表达；ELISA 法检测各组中

细胞上清液中白细胞介素 6和肿瘤坏死因子 α水平；Western blot 检测各组细胞中 NF-κBp65、酪氨酸羟化

酶的蛋白表达情况。 

结果与结论：①建造帕金森细胞模型最佳脂多糖的质量浓度为 600 μg/L，最佳硫辛酸干预浓度为 25 μmol/L；

②硫辛酸干预后可以促进酪氨酸羟化酶阳性细胞表达，减少帕金森病细胞模型的炎症因子释放，并且可以

抑制 NF-κBp65 的产生，提高酪氨酸羟化酶含量；③结果提示，硫辛酸对帕金森病细胞模型的作用可能通

过抑制 NF-κB信号通路，减轻炎症状态，从而起到对神经元的保护作用。 
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Abstract 

BACKGROUND: Neuroimmune and inflammatory reaction have been shown to participate in the occurrence of 

方法： 

硫辛酸保护脂多糖诱导 PC12 细胞制备的帕金森病细胞模型 

PC12细胞的传代培养 

建立帕金森病细胞模型 硫辛酸保护干预 

硫辛酸对帕金森病细胞模型的作用： 

(1)可能通过抑制 NF-κB 信号通路，减轻炎症状

态；(2)从而起到对神经元的保护作用。 

检测： 

(1) 免疫组织化学检测酪氨酸羟化酶； 

(2) ELISA 法检测白细胞介素 6、肿瘤

坏死因子 α 水平； 

(3) Westblot 检测酪氨酸羟化酶、

NF-κBp65 表达。 

脂多糖 
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Parkinson’s disease. Lipoic acid possesses anti-inflammatory and neuroprotective roles.  

OBJECTIVE: To investigate the protective effects of lipoic acid on PC12 cell models of Parkinson’s disease induced by lipopolysaccharide 

and the underlying mechanism.   

METHODS: PC12 cells were divided into blank control, model (Parkinson’s disease model induced by lipopolysaccharide) and treatment 

(Parkinson’s disease model treated by lipoic acid) groups. PC12 cells were pretreated with lipoic acid for 2 hours, and then stimulated with 

lipopolysaccharide. The optimal concentration of lipopolysaccharide and lipoic acid was determined by cell counting-kit 8 assay. The 

expression of tyrosine hydroxylase was detected by immunohistochemistry. The levels of tumor necrosis factor α and interleukin 6 were 

detected by ELISA kit. The protein expression levels of nuclear factor-κBp65 and tyrosine hydroxylase were detected by western blot assay.  

RESULTS AND CONCLUSION: The optimal concentration of lipopolysaccharide was 600 μg/L for constructing cell model of Parkinson 

disease, and 25 μmol/L lipoic acid was the optimal intervention concentration. Lipoic acid could increase the number of tyrosine hydroxylase 

positive cells, reduce the release of inflammatory factors in cell model of Parkinson’s disease, inhibit the production of nuclear factor-κBp65 

and increase tyrosine hydroxylase content. Therefore, lipoic acid exhibits its effects on cell model of Parkinson’s disease through inhibiting the 

nuclear factor-κB signaling pathway and reducing inflammation, thereby exerting neuroprotection.  

Subject headings: Thioctic Acid; Parkinson Disease; Lipopolysaccharides; Interleukin-6; Tumor Necrosis Factor-alpha; Tissue Engineering  

Funding: the National Natural Science Foundation of China, No. U1503222 (to YXL) 

 

0  引言  Introduction 

长期以来中枢神经系统都被认为是“免疫豁免区”，不

存在免疫炎症[1]。近年来发现多种神经系统退行性疾病中的

病变部位有免疫炎症的存在[2]，越来越多的研究也证实脑内

的胶质细胞可介导或激活脑内免疫炎症的发生[3]，这使得神

经免疫炎症迅速成为当代神经科学研究的一大热点。 

    帕金森病作为一种神经系统退行性疾病，临床运动症

状主要表现为静止性震颤、运动迟缓和肌张力增高等[4]，

非运动症状有睡眠紊乱、抑郁、认知障碍、脂溢性皮炎    

等[5]。帕金森病的主要病理机制为中脑多巴胺能神经元的

丧失，路易小体形成，造成脑内多巴胺含量减少[6-7]，其具

体发病机制有多种学说，如氧化应激及线粒体功能障碍或

异常、炎症免疫反应的参与、变性蛋白的异常聚集沉淀、

毒性神经递质的增加等有关[8]。在帕金森病脑内可以发现

小胶质细胞的活化[9]。目前不少研究表明小胶质细胞可激

活 NF-κB 信号通路，启动炎症应答导致脑内炎症递质的增

加。也有部分研究显示黑质区内存在 RAS 系统，在其激活

状态下通过 RhoA/Rho 激酶(Rock)通路诱发中枢神经系统

的炎 症 [10]。诸多研究证实帕金森病与神经炎症密切相关，

但其发生的具体机制涉及多个方面并不明确[11]。 

    脂多糖是一种革兰阴性菌胞壁的主要成分，可以作为

炎症激活物质促进小胶质细胞的活化和激活[12]。在炎症帕

金森病的模型制备中，发现通过不同途径给予脂多糖(体内

注射或脑立体定位注射)，均可以促使黑质区多巴胺能神经

元的减少，能很好模拟帕金森病的病理变化 [13]。硫辛酸因

为其明显的抗氧化性而受到广泛应用，主要是因为它作为

线粒体 α-酮酸氧化脱氢酶系中的重要辅助因子，能有效清

除氧自由基而发挥作用[14-15]。近几年研究发现，硫辛酸可

以通过不同的路径发挥对神经元的保护作用：①它可以抑

制脂多糖诱导的 NF-κB 信号通路的激活，降低炎症反应，

减轻鱼藤酮诱导的黑质区神经元的损伤[16]；②具有抵抗低

氧状态、金属离子对神经元的损伤作用[17-18]；③减少 β-淀

粉样蛋白的沉积保护皮质神经元[19-20]。 

    因此，该实验对大鼠嗜铬细胞瘤(PC12细胞)进行脂多

糖的处理，建立体外帕金森病的细胞模型，通过硫辛酸对

脂多糖诱导的帕金森病细胞模型保护作用及其机制的研

究，为进一步帕金森病炎症机制的探讨及将硫辛酸作为可

能防治帕金森病以及延缓其进展的一个新前景的治疗方案

提供基础研究依据。 

 

1  材料和方法  Materials and methods  

1.1  设计  细胞学实验观察。 

1.2  时间及地点  实验于 2017 年 6 月至 2018 年 1 月在

新疆医科大学第一临床医学院中心实验室完成。 

1.3  材料  1640高糖培养基(Hyclone公司)、α-硫辛酸(奥

力宝注射液 德国史达德大药厂)、脂多糖(Sigma 公司)、

CCK8(BIOSHARP 日本)、胎牛血清(FBS)(Gibco 公司)和

白细胞介素(IL-6)和肿瘤坏死因子 α(TNF-α)试剂盒(武汉伊

莱瑞特生物科技股份有限公司 中国)、辣根过氧化物酶标

记的羊抗兔 IgG、兔多克隆抗体 NF-κB p65(武汉三鹰生物

技术有限公司)；大鼠嗜铬细胞瘤细胞株 PC12(高分化)(中

国科学院细胞库)。 

1.4  实验方法 

1.4.1  PC12细胞的培养与传代  用含体积分数 10%的胎

牛血清、1%青霉素-链霉素双抗的 1640培养基。于 37 ℃、

饱和湿度、体积分数 5%CO2 培养箱中培养，细胞达到 

80%-90%汇合时，用 0.25%的胰酶消化，按(4-6)×10
3
/cm

2

传代。一般一两天换液 1次，三四天传代 1次。实验时取

对数生长期细胞。 

1.4.2  脂多糖诱导的帕金森病细胞模型的建立  将 PC12

细胞，以 5x10
3
/孔的密度接种在 96 孔板中，于 37 ℃、

饱和湿度、体积分数 5% CO2培养箱中培养 24 h 后，加

入脂多糖：质量浓度分别为 200，600，1 000 μg/L，     

24 h 后，PBS 洗 2 遍，每孔加入 100 μL 含有 10%CCK8

的无血清培养液，避光培养 4 h，用酶标仪于 450 nm 波

长处测定每孔吸光值。最佳的脂多糖干预建造帕金森病

细胞模型的浓度标准：选择细胞活性(存活率)降低接近于

正常对照组 50%左右的浓度作为最佳浓度。细胞存活率= 

(实验组吸光度值-空白组吸光度值)/(正常组吸光度值-空

白组吸光度值)×100%。同样的方法对硫辛酸的保护浓度
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进行筛选。 

1.4.3  采用 CCK8 方法对硫辛酸进行最合适浓度的筛选  

在选择了 600 μg/L的脂多糖后，在建造细胞模型前 2 h给

予硫辛酸 1，25和 50 μmol/L 不同浓度的预处理。预处理

后采用 CCK8方法检测干预后的细胞活性，以细胞活性为

50%左右为合适的干预浓度(筛选方法同脂多糖)。 

1.4.4  细胞分组情况  将 PC12 细胞分为正常细胞对照

组、脂多糖-帕金森病组、硫辛酸+脂多糖-帕金森病组。 

1.4.5  免疫组织化学法检测酪氨酸羟化酶的表达  在 3组

细胞中，均采用细胞爬片后，PBS 冲洗 2次，40 g/L多聚

甲醛室温固定 20 min，2 遍 PBS 冲洗后，加入一抗[酪氨

酸羟化酶(TH)，1∶200]，4 ℃过夜。PBS 冲洗 2 次，加

入通用型二抗 37 ℃恒温 30 min，DAB 显色，苏木精复

染，免疫组织化学细胞片 3张，每张随机选取 5个视野(不

重叠)，显微镜下观察计数并获取图像。 

1.4.6  ELISA法检测各组中白细胞介素 6及肿瘤坏死因子

α 水平  PC12细胞以 5×10
3
/孔的密度接种在 96孔板中，

置于体积分数 5%CO2、37 ℃培养箱中培养 24 h。用硫辛

酸(25 μmol/L)预处理 2 h后，再用脂多糖(600 μg/L)刺激细

胞，置 37 ℃继续培养 24 h，2 000 r/min离心，收集细胞

上清，置-80 ℃保存待测。严格按照说明书进行测定，每

组均设 3个复孔。 

1.4.7  Western blot检测 NF-κB p65、酪氨酸羟化酶含量   

PC12 细胞悬液浓度调整为 1×10
5
 L

-1，取 1 mL加于 6孔

板内，置于体积分数 5%CO2、37 ℃培养箱中培养。24 h

后细胞完全贴壁生长时，用硫辛酸(25 μmol/L)预处理 2 h

后，置 37 ℃继续分别培养 24 h。用冷的 PBS 洗 2遍，在

150 μL RIPA 细胞裂解液中冰上裂解 30 min，用细胞刮快

速刮下，转移到离心管中，在 4 ℃、15 000 r/min，离心

10 min，取上清。加入 5×SDS 上样缓冲液，煮沸 10 min，

将待测蛋白在 10%的聚丙烯酰胺凝胶中电泳，PVDF膜转

膜，5%脱脂奶封闭，然后分别加入 1∶1 000第一抗体，

4 ℃冰箱过夜。次日用 TBST 洗 3 遍，每遍 15 min 后再

分别加人 1∶1 000的抗兔第二抗体。室温孵育 1 h，ECL

显色。将定影后的胶片，通过凝胶成像系统扫描分析结果。

采用 Quantity One 图像分析软件进行吸光度分析。将各部

分的吸光值与各总蛋白条带吸光值的比值作为其蛋白的相

对表达量。 

1.5  主要观察指标  ①建立帕金森病细胞模型的最合适

的脂多糖质量浓度；②硫辛酸干预细胞模型的最佳浓度；

③免疫组织化学法检测各组细胞酪氨酸羟化酶的表达；

④ELISA 法检测检测各组细胞炎症因子的表达；⑤

Western  blot 检测各组 NFF-κB p65和酪氨酸羟化酶的

表达。 

1.6  统计学分析  用 SPSS 17.0 统计学软件，所有数据

用x
_

±s 表示，多组间均数比较采用单因素方差分析，两两

比较采用 LSD-t检验，P < 0.05 为差异有显著性意义。 

2  结果  Results  

2.1  脂多糖诱导的帕金森病细胞模型的建立  在 200，

600，1 000 μg/L 不同脂多糖质量浓度下，其细胞存活率

分别为 85%，49%，30%，相对于未进行干预的细胞组为

基准(100%，单纯加入 CCK8 检测)。通过 CCK8 方法筛选

建立帕金森病细胞模型的最合适的脂多糖质量浓度为     

600 μg/L，见图 1，在此质量浓度下细胞的存活率在 50%

左右，故作为后续实验研究条件。 

2.2  硫辛酸干预细胞模型的最佳浓度的测定  在确定了

合适的脂多糖(600 μg/L)建造帕金森细胞模型的质量浓度

后，在脂多糖-帕金森病模型之前给予硫辛酸进行保护性干

预 2 h 后，在不同浓度(1，25 和 50 μmol/L)采用 CCK8

方法检测其细胞存活率分别为 51%，71%，61%，以未进

行干预的细胞组为基准(100%，单纯加入 CCK8 检测)，最

合适的硫辛酸的浓度为 25 μmol/L，在此浓度下，相对于       

1 μmol/L和 50 μmol/L，对细胞存活率有很好的保护作用，

可以使单纯的脂多糖-帕金森病组细胞存活率从 51%上升

至 71%，以此为最佳浓度，见图 2。 

2.3  各组细胞酪氨酸羟化酶的表达  可以看到表现胞浆

为棕黄色的酪氨酸羟化酶的表达，细胞胞体略有缩小，突

触更明显。PC12 的细胞正常组中，酪氨酸羟化酶的阳性

细胞数表现最为多。在给予脂多糖(600 μg/L)建造的帕金森

病细胞模型中，可以发现细胞活性部分被损害，脂多糖-

帕金森病组中酪氨酸羟化酶的阳性细胞数减少，给予硫辛

酸(25 μmol)保护性干预后可以观察到酪氨酸羟化酶的数

量略有所恢复，将 3组(每组包含有 15个视野)的酪氨酸羟

化酶阳性细胞数进行比较[(143±4)，105±5)，(124±1)个]，

差异有显著性意义(P < 0.05)，见图 3，4。 

2.4  ELISA 法检测各组细胞炎症因子表达  在正常细胞

组、脂多糖-帕金森病组和硫辛酸+脂多糖-帕金森病组的 3

组细胞中，白细胞介素 6和肿瘤坏死因子 α 水平在脂多糖-

帕金森病组相对于正常细胞组明显增加，加入硫辛酸后可

以抑制两者的产生，从而使其表达有所下降。即白细胞介

素 6 和肿瘤坏死因子 α 水平在脂多糖+硫辛酸组中，相比

较脂多糖-帕金森病组有所减少，但较正常细胞组仍有较高

表达 [白细胞介素 6： (80.02±1.25)， (138.10±2.11)，

(109.60±1.30) ng/L；肿瘤坏死因子 α：(116.60±3.55)，

(228.00±2.12)，(162.00±5.08) ng/L]，3 组间比较差异均

有显著性意义(P < 0.05)，见图 5。 

2.5  Western blot检测各组NF-KBP65和酪氨酸羟化酶的

表达  正常细胞的对照组中，酪氨酸羟化酶和 NF-κB p65

均有表达。以此为对照基线，在脂多糖-帕金森病组中

NF-κB p65表达含量增加，同时促使酪氨酸羟化酶表达含

量减少。给予硫辛酸干预后可降低脂多糖-帕金森病组中

NF-κB p65的表达含量，提高的酪氨酸羟化酶的表达。但

硫辛酸-脂多糖-帕金森病组中两者相对于正常细胞的对照

组中，不能恢复正常状态。其两者的含量在 3 组比较差异

均有显著性意义(P < 0.05)，见图 6。 
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图注：通过 CCK8方法筛选建立帕金森病细胞模型的最合适的脂多糖

质量浓度为 600 μg/L，细胞的存活率在 50%左右。 

图 1  不同脂多糖质量浓度下细胞存活率 

Figure 1  Cell survival rate after stimulation by different 

concentrations of lipopolysaccharide 
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图注：1：正常组；2：脂多糖+1 μmol/L硫辛酸；3：脂多糖+25 μmol/L

硫辛酸；4：脂多糖+50 μmol/L硫辛酸；5：脂多糖-帕金森病组。最

合适的硫辛酸的浓度为 25 μmol/L，可以使单纯的脂多糖-帕金森病组

细胞存活率从 51%上升至 71%。 

图 2  不同硫辛酸浓度下细胞存活率 

Figure 2  Cell survival rate after stimulation by different 

concentrations of lipoic acid 

正常组           脂多糖-帕金森病组      硫辛酸+脂多糖-帕金森病组 

图注：给予硫辛酸保护性干预后可以观察到酪氨酸羟化酶的数量略有

所恢复。 

图 3  各组细胞免疫组织化学检测酪氨酸羟化酶的表达(×200) 

Figure 3  Expression of tyrosine hydroxylase in each group 

detected by immunohistochemistry (×200) 
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b 

图注：与正常组比较，a
P < 0.05；与脂多糖-帕金森病组比较，b

P < 

0.05。 

图 4  各组酪氨酸羟化酶阳性细胞数量的比较 

Figure 4  Comparison of number of tyrosine hydroxylase positive 

cells among groups 

正常组   脂多糖-帕金森病组  硫辛酸+脂多糖-帕金森病组 

图注：图 A 为白细胞介素 6 表达；B 为肿

瘤坏死因子 α 表达。与正常组比较，a
P < 

0.05；与脂多糖-帕金森病组比较，b
P < 

0.05。 

图 5  ELISA 法检测各组细胞炎症因子的

表达 

Figure 5  Expression of inflammatory 

factors in each group detected by ELISA 
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图注：图 A 为电泳图；B 为 NF-κBp65 相对表达；C 为酪氨酸羟化酶相对表达。给予硫辛酸干预后可降低脂多糖-帕金森病组中 NF-κB p65 的

表达，提高酪氨酸羟化酶的表达。与正常组比较，a
P < 0.05；与脂多糖-帕金森病组比较，b

P < 0.05。 

图 6  各组细胞酪氨酸羟化酶和 NF-κB p65 的表达 

Figure 6  Expression levels of nuclear factor-κB p65 and tyrosine hydroxylase in each group 
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3  讨论  Discussion 

帕金森病作为一种常见的神经系统退行性疾病，具有一

定的年龄依赖性，随着人口老龄化的到来，发病的人数也日

趋增多，随之带来的社会和经济负担也越来越重。但目前其

具体的发病机制并不明确(包括了多种的病因及机制学说)，

其治疗方法和途径也有限，目前的治疗方法主要为对症支持

治疗，以缓解症状、减慢疾病进展为主，暂无有效的病因治

疗，故无法治愈。因此，探究帕金森病的致病机制显得尤为

重要、紧迫[21]，对于帕金森病的发病机制研究及有效治疗进

行探讨也成为目前众多科学研究的一个方向。 

硫辛酸是线粒体脱氢酶的辅酶，同时具有脂溶性和水

溶性。可以激活胰岛素通路；可作为金属离子螯合剂；抗

氧化剂，降低氧化应激损伤[22-23]；也可转化为二氢硫辛酸

(DHLA)，发挥作用[24]。硫辛酸具有广泛的生物学效应，也

已经被应用于临床治疗和辅助治疗方面，主要参与氧化应

激和炎症相关类疾病，例如心血管系统疾病、与认知功能

障碍相关性疾病、糖尿病等[25]，可以改善多种疾病的临床

症状[26-28]。 

    有相关报道硫辛酸发挥抗炎作用，可以抑制脂多糖介

导的炎症反应 [29-31]。在炎症反应的相关通路中，NF-κB 是

传统经典模式，也是最为常见的炎症信号通路，参与了多

种的炎症应答和反应[32]。鉴于帕金森病的炎症机制学说和

硫辛酸的多种药理机制，选择脂多糖诱导后NF-κB的激活，

观察对机体炎症状态及 TH的影响。 

    在帕金森病的动物模型中发现肿瘤坏死因子 α、白细胞

介素1和白细胞介素6均有增高，给予抑制炎性反应干预后，

可以减轻 6-羟基多巴胺或其他神经毒素对多巴胺能神经元

的损伤[33-34]。硫辛酸被证实发现可以改善机体的炎症状态通

过抑制白细胞介素 6 和肿瘤坏死因子 α 的产生 [35]，这在该

实验中也有所反映，在制备的帕金森病的细胞模型中，可以

观察到肿瘤坏死因子 a 及白细胞介素 6 炎症因子明显增加 

(P < 0.05)，呈现一种类炎症的状态。硫辛酸也被证实，其

也可以通过抑制血管细胞黏附分子(VCAM)和基质金属蛋

白酶 9 的表达，有效保护血管内皮进而阻滞由慢性炎症介

导的血管类疾病相关疾病的转归和发展[36]。硫辛酸可通过

抑制 NF-κB 信号通路的激活，降低白细胞介素 6、IFN-γ

等炎症因子的释放，减少神经系统损伤[37]，亦可通过激活

Akt 信号通路来抑制炎性反应[38]。虽然在实验中可以观察

到白细胞介素 6和肿瘤坏死因子 α 炎症因子水平的下降，

以及 NF-κBp65 的减少，酪氨酸羟化酶的含量有所增加，

但具体路径并不能十分清晰明确，可能包含多种机制的交

互性。在给予硫辛酸在帕金森病模型鼠治疗后，发现其行

为学症状得以改善，可以抑制中脑黑质区小胶质细胞的活

化和聚集，减少炎症因子产生，从而减轻多巴胺能神经元

的损伤[39]。 

    该研究发现，通过脂多糖干预 PC12 细胞可以建立帕

金森病细胞模型，建造的帕金森病模型细胞可以表达酪氨

酸羟化酶，从而为下一步关于帕金森病病理或发病机制研

究建立实验基础。在此基础上，给予外源性的硫辛酸干预

后，首先可以观察到脂多糖-帕金森病组，其酪氨酸羟化酶

阳性细胞的数量有所增加，同时肿瘤坏死因子 α 及白细胞

介素 6炎症因子水平有所减少，在进行Western blot 检测

酪氨酸羟化酶及 NF-κB 通路相关蛋白 NF-κB p65表达时，

酪氨酸羟化酶表达相对于单纯的脂多糖-帕金森病组有所

增加，NF-κB p65有所减少，说明硫辛酸在一定程度上参

与了炎症的反应通路，可以减少脂多糖-帕金森病中的参与

炎症表达重要NF-κB p65蛋白的产生，从而减轻炎症反应，

提高酪氨酸羟化酶的表达。NF-κB 通路的激活或抑制也是

多种因素共同的结果，会受到不同影响状态下的调控，因

而考虑到，硫辛酸可能通过 NF-κB 通路参与到了炎症反应

过程中，从而起到保护神经元的作用，但其具体抗炎的作

用机制不知道，推测可能是炎症通路复杂的级联反应或与

自我炎症免疫反应的协同作用，共同抑制 NF-κB 通路的激

活。 

    该课题实验中，发现了硫辛酸可以有效抑制 NF-κB

信号通路，抑制炎症因子的生成，可以保护多巴胺能神

经元，这为硫辛酸治疗帕金森病提供了实验性基础。但

实验也存在局限性，该实验并未采用中脑多巴胺的神经

元直接进行研究，尚不能完全反映神经元在不同状态下

的生理特点。对于硫辛酸的治疗机制尚需进一步通过原

代细胞和动物实验来验证，同时对于某种相关分子信号

通路中其他相关的关键靶分子仍需进一步研究和证实，

进行协同验证。 
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