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摘　要　传统认为神经胶质细胞的功能为支持、营养、保护和修复神经元，近 ３０年来越来越多的证据表明，胶质细胞在中枢

神经系统中发挥着其独特的作用机制，它不仅作为神经支持细胞，还可以通过维持中枢神经系统形态和功能的稳定，参与免疫调

节和信号转导等来影响包括睡眠在内的生理结果和病理状态。睡眠或睡眠障碍与胶质细胞的关系近年来获得了诸多关注，本文

就胶质细胞在睡眠中可能发挥的作用进行综述。
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　　睡眠是人类生命中必不可少的生理活动之一，人
类一生中大约有１／３的时间处于睡眠状态，高质量的
睡眠可以保证大脑和躯体储备能量以发挥最佳功能、

促进生长和延缓衰老、增强机体的免疫力。然而随着

现代社会竞争压力的增加，睡眠障碍发生率逐年上

升。睡眠障碍是由于睡眠时间不足或睡眠质量不佳

从而影响人的身体和精神状态，长期的睡眠障碍会损

害体温调节、新陈代谢和免疫机制，最终可能会引发

高血压、冠心病、脑梗死等慢性心脑血管疾病危害生

命健康，同时也与精神疾病有一定的相关性。以往关

于睡眠机制的研究多集中在中枢神经系统（ｃｅｎｔｒａｌ
ｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，ＣＮＳ）中众多的神经网络、神经元结构
及一系列神经递质方面，睡眠的神经机制较为复杂，

目前的研究尚未完全阐明，近年来研究者们开始将睡

眠与觉醒机制的研究视角放在神经胶质细胞上。

一、神经胶质细胞的分类及功能

神经胶质细胞是１９世纪中期发现的一类非神经
元细胞，简称胶质细胞，它作为间质细胞分布在神经

元之间，有突起，但无树突和轴突之分，广泛分布于中

枢和周围神经系统，与神经元共同完成 ＣＮＳ内信息
的传递与整合，调节神经系统稳态，其数量是神经细

胞的１０～５０倍。ＣＮＳ中的胶质细胞主要有星形胶质
细胞（ａｓｔｒｏｃｙｔｅ）、小胶质细胞（ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌｃｅｌｌ）、少突胶
质细胞 （ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｃｙｔｅ）和神经元胶质抗原 －２
（ＮＧ２）胶质细胞，ＮＧ２胶质细胞近年来被认为是ＣＮＳ
中的第４类神经胶质细胞［１］

。传统观点认为胶质细

胞的作用仅是支持、营养、保护和修复神经元。近 ３０
年来，由于膜片钳技术、微电极技术、脑片培养技术以

及基因技术等一系列新型技术在神经系统的广泛应

用，为胶质细胞形态和功能的研究提供了非常有力的

支持。现已证明胶质细胞结构复杂多样并且表达丰

富，它表达多种神经递质受体、离子通道、神经活性氨

基酸亲和载体、细胞识别分子，并能分泌多种神经活

性物质（生长因子、神经营养因子和细胞因子）等，因

而对调节神经系统活动起着十分重要的作用，特别是

对突触可塑性和传递效能的影响
［２，３］
。它还可以通

过不同机制，如神经递质吸收、离子转运和化学信号

转导等作用不断影响周围神经元的电活动和化学信

号，为它影响大脑活动、参与睡眠机制提供了前提，而

且胶质细胞所参与的神经元代谢、损伤的修复、突触

可塑性等机制都与睡眠相关
［４，５］
。故神经胶质细胞

被认为参与了睡眠 －觉醒机制的调节。
二、各类胶质细胞与睡眠的关系

１．星形胶质细胞与睡眠：星形胶质细胞是 ＣＮＳ
中主要的、含量最丰富的胶质细胞，具有与 ＣＮＳ稳态
相关的许多重要的生理特性，它可介导神经血管偶

合、感知神经元活动、促进突触成熟和调节其可塑性，

控制神经网络兴奋性，目前被认为与睡眠关系最为密

切
［６～８］

。星形胶质细胞的结构、转录和功能可能受到

睡眠 －觉醒周期的调控，研究显示睡眠和觉醒强烈影
响了小鼠脑中星形胶质细胞的超微结构和基因表

达
［９］
。早已证实星形胶质细胞可以表达免疫调节相

关受体参与免疫应答，而睡眠不足或睡眠质量差是引

起炎症的危险因素，星形胶质细胞对炎性反应迅速，

可释放肿瘤坏死因子 －α（ＴＮＦ－α）、白细胞介素 －１
（ＩＬ－１）、神经生长因子 （ＮＧＦ）等细胞因子参与睡
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眠 －觉醒周期的调节［１０，１１］
。它与小胶质细胞均是睡

眠和免疫系统相互作用的积极参与者。糖原和腺苷

是睡眠稳态的关键调节因子，脑糖原主要存在于星形

胶质细胞中，在睡眠剥夺后期恢复睡眠期间糖原含量

上升非常缓慢，直到９ｈ后它恢复到基线水平，这表明
糖原可能以某种方式参与维持或调节睡眠的机

制
［１２］
。最初的研究显示，星形胶质细胞可以通过胞

吐作用调节细胞外腺苷的含量，腺苷作用于腺苷 Ａ１
受体（Ａ１Ｒ）以促进睡眠驱动，随着睡眠剥夺时间的推
移，星形胶质细胞的反应明显，并调控脑内腺苷的含

量，进而促进睡眠
［１３］
。后有研究发现 ＡＴＰ也与睡眠

密切相关，与腺苷、糖原共同参与睡眠的能量代谢，对

氯苯丙氨酸（ＰＣＰＡ）诱导的失眠大鼠脑内 ＡＴＰ会有
不同水平的下降，且以 ＡＴＰ为配体的 Ｐ２Ｘ受体的独
特亚型 Ｐ２Ｘ７Ｒ在 ＰＣＰＡ失眠大鼠脑内表达明显上
调

［１４，１５］
。星形胶质细胞可通过胞内钙离子依赖释放

ＡＴＰ作为胶质递质调节神经元活动，表明星型胶质细
胞可通过干预能量代谢而参与睡眠稳态

［１６］
。

在哺乳动物中，成熟的星形胶质细胞可表达脑型

脂肪 酸 结 合 蛋 白 ７（ｆａｔｔｙａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ７，
Ｆａｂｐ７）。研究显示，小鼠脑内 Ｆａｂｐ７ｍＲＮＡ的表达水
平与睡眠 －觉醒周期关系密切，在涉及睡眠活动机制
的大脑区域中，Ｆａｂｐ７ｍＲＮＡ表达水平在光照期间升
高，在夜间降低；Ｆａｂｐ７蛋白水平在 ２４ｈ内也经历了
丰 富 的 昼 夜 变 化

［１７］
。 还 有 研 究 发 现 突 变 的

Ｆａｂｐ７．Ｔ６１Ｍ与人类的碎片化睡眠有关，在 Ｆａｂｐ７缺
陷小鼠和 Ｆａｂｐ７．Ｔ６１Ｍ突变的转基因果蝇中显示出
碎片化睡眠，显示正常睡眠可能需要 Ｆａｂｐ７的参与，
Ｆａｂｐ７水平或活性的改变可能与睡眠障碍有关［１８，１９］

。

星形胶质细胞还可以通过改变细胞外谷氨酸来触发

皮层回路的低频状态控制皮质同步神经元放电从而

来干预睡眠
［２０］
。这些结果为星形胶质细胞参与睡眠

调节的分子机制提供了新的证据。

２．小胶质细胞与睡眠：小胶质细胞是源自胚胎卵
黄囊的巨噬细胞，与其他胶质细胞共同均匀分布于

ＣＮＳ中，是通过其在整个生命过程中发挥的关键生理
作用积极维持健康的常驻免疫细胞。小胶质细胞的

吞噬反应和释放的炎性介质在 ＣＮＳ中对睡眠障碍发
挥着重要的生理病理学作用

［２１］
。研究显示，睡眠不

足会导致大脑和外周炎性介质的表达增加，进而产生

免疫反应，而小胶质细胞在睡眠和免疫系统相互作用

中发挥了关键作用，它与星形胶质细胞一起，通过介

导嘌呤 Ｐ１和 Ｐ２受体调节睡眠 －觉醒机制和免疫功

能
［２２］
。还有研究证实，在睡眠不足或睡眠剥夺状态

下，星形胶质细胞发挥吞噬作用，小胶质细胞出现增

生和活化
［２３］
。活化的小胶质细胞可释放细胞因子，

如 ＩＬ－１、ＩＬ－６和 ＴＮＦ－α，并且已发现这些促炎性
细胞因子水平升高与啮齿动物和人类的睡眠剥夺有

关，小胶质细胞和星形胶质细胞或许参与了睡眠剥夺

状态下的有害机制
［２４，２５］

。

对于睡眠剥夺的小鼠，腹腔注射小胶质细胞抑制

剂米诺环素可引起觉醒的急剧增加并显著减少非快

速眼动睡眠（ＮＲＥＭＳ），而米诺环素可抑制睡眠剥夺
诱导的 ＮＲＥＭＳ的 δ波增加，δ波则代表了睡眠的深
度

［２６］
。也有研究揭示睡眠剥夺激活神经胶质细胞

后，增加炎性分子的释放，导致空间记忆力下降，米诺

环素对小胶质细胞活化的抑制可能通过睡眠剥夺期

间海马脑源性神经营养因子（ＢＤＮＦ）水平的上调来
改善空间记忆和成体神经细胞增殖

［２７］
。在人类和啮

齿类动物中，睡眠缺失会导致炎性细胞计数升高，

如 ｃ－ｆｏｓ蛋白、ＩＬ－１、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α的增加［２８］
。米

诺环素可以通过血 －脑脊液屏障，抑制细胞因子、一
氧化氮和前列腺素（ＰＧ）Ｄ２等产物的产生，改善大
脑由于这些产物造成的神经化学变化。这些相关研

究提示着小胶质细胞或许参与了睡眠的调节机制。

３．少突胶质细胞与睡眠：少突胶质细胞作为 ＣＮＳ
中一类髓鞘胶质细胞，主要功能是产生身体中最具特

异性的细胞结构之一———髓磷脂，进而形成一层髓

鞘，包裹着轴突，为轴突提供绝缘和支持，避免轴突受

到细胞外环境的影响。研究表明长期睡眠剥夺会下

调两个髓鞘相关基因的表达，一个编码 ｐｌａｓｍｏｌｉｐｉｎ，
另一个编码 ＣＤ９，是在成熟髓鞘中表达的膜蛋白鞘。
有研究者总结最近的分子和形态学研究，详细说明了

睡眠、觉醒和慢性睡眠丧失后髓鞘动力学的依赖性，

暗示着髓鞘与睡眠密切相关。这些研究显示少突胶

质细胞受睡眠 －觉醒的调节，睡眠不足可以抑制髓鞘
形成相关基因的表达，证明了对少突胶质细胞的负面

影响。同时也有证据表明髓鞘的原发性缺陷会导致

睡眠和昼夜节律紊乱，如硬化症（ＭＳ），一种以 ＣＮＳ
脱髓鞘为特征的自身免疫性疾病和退行性疾病，常常

伴随着睡眠障碍，提示睡眠与少突胶质细胞之间可能

存在着双向调节作用。

此外少突胶质细胞能合成和分泌影响睡眠活动

的物质，如多种细胞因子、神经营养因子、神经生长因

子等。少突胶质细胞是成熟大脑中 ＰＧＤ２的来源，当
外源应用时，它已被证明是是最有效的内源性睡眠诱
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导物质。ＰＧＤ２激活腹外侧视前区的非快速眼动
（ＮＲＥＭ）睡眠调节中心，可能由腺苷信号转导介导，
该激活通过下行 γ－氨基丁酸（ＧＡＢＡ）能和甘丙肽能
预测来抑制结节乳头核中的组胺能唤醒中枢。少突

胶质细胞与睡眠之间存在着一定的联系，但其调节睡

眠的具体过程还需进一步探索。

４．ＮＧ２胶质细胞与睡眠：ＮＧ２胶质细胞作为 ２０
世纪８０年代发现的一类新型胶质细胞，因其特有的
分化潜能，又称为少突胶质细胞前体细胞（ｏｌｉｇｏｄｅｎ
ｄｒｏｃｙｔｅｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｃｅｌｌｓ，ＯＰＣｓ），广泛分布于发育及成
熟 ＣＮＳ的灰质和白质中，占胶质细胞的 ２％ ～９％。
它特异性表达硫酸软骨素蛋白多糖 ４（ＣＳＰＧ４），能够
在正常和脱髓鞘条件下产生新的少突胶质细胞，为髓

鞘的再生提供支持。ＮＧ２胶质细胞不仅可以分化为
少突胶质细胞，在体外或病理条件下还可分化为Ⅱ型
星形胶质细胞和神经元，它还有着较强的分裂增生能

力和自我更新能力，与神经元之间还存在着突触联

系。当 ＣＮＳ出现损伤时，损伤周围的 ＮＧ２阳性细胞
出现形态学改变，胞体扩大，突起也变得肥厚，ＮＧ２
胶质细胞的免疫反应性明显增强，说明 ＮＧ２胶质细
胞直接参与 ＣＮＳ的免疫调节机制。

ＮＧ２胶质细胞是否对睡眠有直接的调控作用目
前还不明确，有研究者对小鼠脑标本进行少突胶质细

胞基因表达分析显示，在睡眠和觉醒时基因表达存在

着差异，参与磷脂合成、髓鞘化或促进 ＯＰＣｓ增殖的
基因在睡眠中被优先转录，与细胞凋亡和应激反应以

及 ＯＰＣｓ分化有关的基因在觉醒期间上调。并且实
验证实，ＯＰＣｓ在睡眠时增殖增加，并与快速眼动睡眠
时间呈正相关，而在清醒时，ＯＰＣｓ分化增加且会促进
髓鞘形成。人类睡眠受多种神经递质和受体调控，而

ＮＧ２胶质细胞通过在培养物上应用外源性激动剂或
大脑切片中证实还会表达一些睡眠相关神经递质受

体，主要有 ５－羟色胺（５－ＨＴ）受体及其亚基、谷氨
酸（Ｇｌｕ）受体、γ－氨基丁酸（ＧＡＢＡ）受体等。这些睡
眠相关神经递质受体的表达为 ＮＧ２胶质细胞参与睡
眠 －觉醒机制提供了可能。

三、展　　望
综上所述，神经胶质细胞在发育和成熟的神经系

统中发挥着重要的作用。在发育过程中，通过控制神

经干细胞增殖、对神经元的营养支持和消除垂死神经

元来调节神经细胞数量；在成熟的神经系统中，通过

维持离子稳态，摄取神经递质，形成并维持血 －脑脊
液屏障，充当神经系统中的主要免疫细胞，并调节突

触活动影响动物行为，现已成为 ＣＮＳ疾病的研究热
点。以往大量研究证明各类神经胶质细胞与 ＣＮＳ中
许多神经退行性疾病密切相关，但其在睡眠调节中的

确切作用现在才开始被探索，目前所了解的胶质细胞

可以通过自身的激活产生和释放细胞因子、趋化因

子、表达神经递质受体等途径直接或间接地参与睡眠

的调控过程。神经胶质细胞作为睡眠障碍药物治疗

的潜在靶点，具有非常重要的研究意义。随着新型分

子工具的应用，如光基因技术、化学遗传学和光遗传

学结合体内最先进的 Ｃａ２＋成像技术等，胶质细胞在
睡眠调节中的分子机制将更清楚地被揭示出来，从而

为睡眠疾病的药物研发提供科学依据。
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ｉｄＬｅｖｅｌｓｏｆｕｂｉｑｕｉｔｉｎｃａｒｂｏｘｙｌ－ｔｅｒｍｉｎａｌｈｙｄｒｏｌａｓｅＬ１ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＤｅｍｅｎｔＧｅｒｉａｔｒＣｏｇｎＤｉｓＥｘｔｒａ，２０１６，６
（２）：２８３－２９４

１９　ＭｏｎｄｅｌｌｏＳ，ＣｏｎｓｔａｎｔｉｎｅｓｃｕＲ，ＺｅｔｔｅｒｂｅｒｇＨ，ｅｔａｌ．ＣＳＦα－ｓｙｎｕｃｌｅ
ｉｎａｎｄＵＣＨ－Ｌ１ｌｅｖｅｌｓｉｎＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅａｎｄａｔｙｐｉｃａｌｐａｒｋｉｎｓｏ
ｎｉａｎｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．Ｐａｒｋｉｎｓｏｎｉｓｍ ＲｅｌａｔＤｉｓｏｒｄ，２０１４，２０（４）：
３８２－３８７

（收稿日期：２０１９－０９－０５）
（修回日期：２０１９－０９－２８）

（上接第 １５页）
１６　杨俊华．星形胶质细胞来源的 ＡＴＰ促进丘脑中的突触删除 ［Ｄ］．

杭州：浙江大学，２０１５
１７　ＧｅｒｓｔｎｅｒＪＲ，ＢｒｅｍｅｒＱＺ，ＨｅｙｄｅｎＷＭＶ，ｅｔａｌ．Ｂｒａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄｂｉｎｄ

ｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ（Ｆａｂｐ７）ｉｓｄｉｕｒｎａｌｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｄｉｎａｓｔｒｏｃｙｔｅｓａｎｄｈｉｐｐｏｃａｍ
ｐａｌｇｒａｎｕｌｅｃｅｌｌｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓｉｎａｄｕｌｔｒｏｄｅｎｔｂｒａｉｎ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，
２００８，３（２）：ｅ１６３

１８　ＧｅｒｓｔｎｅｒＪＲ，ＰｅｒｒｏｎＩＪ，ＲｉｅｄｙＳＭ，ｅｔａｌ．Ｎｏｒｍａｌｓｌｅｅｐｒｅｑｕｉｒｅｓｔｈｅ
ａｓｔｒｏｃｙｔｅｂｒａｉｎ－ｔｙｐｅｆａｔｔｙａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎＦＡＢＰ７［Ｊ］．ＳｃｉＡｄｖ，
２０１７，３（４）：ｅ１６０２６６３

１９　ＧｅｒｓｔｎｅｒＪＲ，ＬｅｎｚＯ，ＶａｎｄｅｒｈｅｙｄｅｎＷＭ，ｅｔａｌ．Ａｍｙｌｏｉｄ－βｉｎ
ｄｕｃｅｓｓｌｅｅｐｆｒａｇｍｅｎｔａｔｉｏｎｔｈａｔｉｓｒｅｓｃｕｅｄｂｙｆａｔｔｙａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎｓ
ｉｎｄｒｏｓｏｐｈｉｌａ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉＲｅｓ，２０１７，９５（８）：１５４８－１５６４

２０　ＰｏｓｋａｎｚｅｒＫＥ，ＹｕｓｔｅＲ．Ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓｒｅｇｕｌａｔｅｃｏｒｔｉｃａｌｓｔａｔｅｓｗｉｔｃｈｉｎｇｉｎ
ｖｉｖｏ［Ｊ］．ＰｒｏｃｅｅｄＮａｔＡｃａｄＳｃｉ，２０１６，１１３（１９）：Ｅ２６７５－Ｅ２６８４

２１　ＮａｄｊａｒＡ，ＷｉｇｒｅｎＨＫＭ，ＴｒｅｍｂｌａｙＭＥ．Ｒｏｌｅｓｏｆｍｉｃｒｏｇｌｉａｌｐｈａｇｏｃｙ
ｔｏｓｉｓａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍｅｄｉａｔｏｒｓｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆｓｌｅｅｐｄｉｓｏｒ
ｄｅｒｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣｅｌｌＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１７，１１：２５０

２２　ＩｎｇｉｏｓｉＡＭ，ＯｐｐＭＲ，ＫｒｕｅｇｅｒＪＭ．Ｓｌｅｅｐａｎｄｉｍｍｕｎｅｆｕｎｃｔｉｏｎ：ｇｌｉａｌ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓａｎｄｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓｏｆａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＮｅｕｒｏｂｉｏｌ，
２０１３，２３（５）：８０６－８１１

２３　ＢｅｌｌｅｓｉＭ，ＶｉｖｏＬＤ，ＣｈｉｎｉＭ，ｅｔａｌ．Ｓｌｅｅｐｌｏｓｓｐｒｏｍｏｔｅｓａｓｔｒｏｃｙｔｉｃ

ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓａｎｄｍｉｃｒｏｇｌｉａｌａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎｍｏｕｓｅｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘ［Ｊ］．Ｊ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２０１７，３７（２１）：５２６３－５２７３

２４　ＫｉｎｃｈｅｓｋｉＧＣ，ＶａｌｅｎｔｉｍＩＳ，ＣｌａｒｋｅＪＲ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃｓｌｅｅｐｒｅｓｔｒｉｃ
ｔｉｏｎｐｒｏｍｏｔｅｓｂｒａｉｎｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｓｙｎａｐｓｅｌｏｓｓ，ａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｓ
ｍｅｍｏｒｙｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｉｎｄｕｃｅｄｂｙａｍｙｌｏｉｄ－βｏｌｉｇｏｍｅｒｓｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．
ＢｒａｉｎＢｅｈａｖＩｍｍｕｎ，２０１７，６４：１４０－１５１

２５　ＭａｎｃｈａｎｄａＳ，ＳｉｎｇｈＨ，ＫａｕｒＴ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗ－ｇｒａｄｅｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａ
ｔｉｏｎｄｕｅｔｏｃｈｒｏｎｉｃｓｌｅｅｐｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎｒｅｓｕｌｔｓｉｎａｎｘｉｅｔｙａｎｄｌｅａｒｎｉｎｇ
ａｎｄｍｅｍｏｒｙｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｓ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１８，４４９（１－
２）：６３－７２

２６　ＷｉｓｏｒＪＰ，ＳｃｈｍｉｄｔＭＡ，ＣｌｅｇｅｒｎＷＣ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ａｎｄｍｉｃｒｏｇｌｉａｌｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｃｅｒｅｂｒａｌｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｓｌｅｅｐｌｏｓｓ［Ｊ］．
Ｓｌｅｅｐ，２０１１，３４（３）：２６１－２７２

２７　ＷａｄｈｗａＭ，ＰｒａｂｈａｋａｒＡ，ＲａｙＫ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｔｈｅｍｉｃｒｏｇｌｉａａｃｔｉ
ｖａｔｉｏｎｉｍｐｒｏｖｅｓｔｈｅｓｐａｔｉａｌｍｅｍｏｒｙａｎｄａｄｕｌｔｎｅｕｒｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｒａｔｈｉｐ
ｐｏｃａｍｐｕｓｄｕｒｉｎｇ４８ｈｏｆｓｌｅｅｐｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍ，
２０１７，１４（１）：２２２

２８　ＳｈｅｍｅｒＡ，ＥｒｎｙＤ，ＪｕｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｍｉｃｒｏｇｌｉａｐｌａｓｔｉｃｉｔｙｄｕｒｉｎｇｈｅａｌｔｈ
ａｎｄｄｉｓｅａｓｅ：ａｎｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃａｌｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＩｍｍｕｎｏｌ，
２０１５，３６（１０）：６１４－６２４

（收稿日期：２０１９－０９－２７）
（修回日期：２０１９－１０－１１）
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