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巴戟天寡糖抗抑郁作用机制的研究进展
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（北京联合大学生物活性物质与功能食品北京市重点实验室，北京　 １００１９１）

　 　 【摘要】 　 抑郁症是一种心理精神障碍疾病。 近些年，全世界抑郁症发病率的不断升高，给社会带来沉重的经

济负担。 巴戟天寡糖（Ｍｏｒｉｎｄａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＭＯＯｓ）是从中草药巴戟天中提取的活性物质，可以舒郁安

神、补肾益智，同时对患者的认知障碍有一定的改善作用。 本文基于抑郁症的假说机制，通过查阅现有的研究阐释

ＭＯＯｓ 与抑郁症之间的联系，提出 ＭＯＯｓ 通过调节单胺类神经递质水平、增强神经可塑性、调节 ＨＰＡ 轴功能和细胞

因子水平以及影响肠道菌群等机制改善抑郁症，为 ＭＯＯｓ 抗抑郁的研究提供新思路。
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　 　 抑郁症是一种情绪低落且伴有各种躯体症状

和生理功能障碍的综合征，抑郁患者会注意力丧

失，对事物失去兴趣以及睡眠和食欲模式发生改

变，严重者会产生自杀念头，对患者生活造成了极

大影响［１］。 抑郁症的病因复杂，发病机制与多种因

素有关，主要抑郁假说有单胺类神经递质假说、下
丘脑－垂体－肾上腺（ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ ｐｉｔｕｉｔａｒｙ ａｄｒｅｎａｌ，
ＨＰＡ）轴功能亢进假说、神经可塑性假说、细胞因子



假说等［２］。 遗传因素与社会环境也被认为是抑郁

症的诱发因素之一［３］。 也有研究者在多种肠道细

菌中发现摩根氏菌属会增加重度抑郁症的患病风

险，揭示特定肠道细菌是抑郁症的潜在致病因子，
研究还进一步指示了由肠道微生物引起的炎症反

应能影响人的情绪［４］。 目前，临床上广泛应用的抗

抑郁药物主要靶向单胺类神经递质及其受体，如单

胺氧 化 酶 抑 制 剂 （ ｍｏｎｏａｍｉｎｅ ｏｘｉｄａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，
ＭＡＯＩ）、三环类抗抑郁药（ ｔｒｉｃｙｃｌｉｃ ａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔｓ，
ＴＣＡｓ）、选择性 ５ －羟色胺再摄取抑制剂（ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ
ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｒｅｕｐｔａｋｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＳＳＲＩｓ）等［５］。 然而，这
些抗抑郁药物靶点单一、不良反应发生率高，对部

分抑郁症患者起效缓慢，停药还可能导致戒断反应

和抑郁症复发，导致用药周期增加，不能充分治疗

抑郁症［６］。 因此，探索疗效和安全性高的抗抑郁药

物迫在眉睫。

图 １　 巴戟天寡糖结构式

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｆｏｒｍｕｌａ ｏｆ Ｍｏｒｉｎｄａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ

巴戟天寡糖（Ｍｏｒｉｎｄａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，
ＭＯＯｓ）来源于传统中草药巴戟天的根，为巴戟天抗

抑郁作用的主要活性成分。 早期研究表明，从巴戟

天属植物巴戟天的根中提取分离出来的 ５ 种寡糖类

化合物，具有显著的抗抑郁活性［７］。 随着研究的深

入，ＭＯＯｓ 在抑郁症中的作用机制逐渐被阐明，而关

于 ＭＯＯｓ 与抑郁症及其假说机制相关研究鲜有系统

报道。 基于此，本文从 ＭＯＯｓ 对抑郁症作用机制的

研究角度做一综述，使其药理效应能够被更好地理

解，为 ＭＯＯｓ 临床应用于抑郁症的治疗和研究提供

理论依据。

１　 ＭＯＯｓ 概述

　 　 药用植物巴戟天（Ｍｏｒｉｎｄａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ Ｈｏｗ）为茜

草科多年生木质藤本植物巴戟天的干燥根，含多种

成分，其中的寡糖类物质具有较好的生物活性和较

强的药用潜力，占巴戟天成分含量的 ５０％以上，具
有显著的增强免疫和抗抑郁作用［８］。 ＭＯＯｓ 是从巴

戟天根中提取的低聚糖，化学成分包含两种类型的

寡糖（图 １），一种是巴戟天中典型的糖类化合物菊

淀粉型寡糖（ ｉｎｕｌｉｎ⁃ｔｙｐｅ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ ｏｆ Ｍｏｒｉｎｄａ
ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ，ＩＯＭＯ），其结构组成由单糖 Ｄ－葡萄糖和

Ｄ－果糖按不同比例构成，菊粉糖一端是蔗糖；另一

种菊粉型低聚果糖（ Ｆｒｕｃｔｏｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＦＯＳ）是

巴戟天中新发现的一类寡糖化合物，全部由果糖组

成，其一端是吡喃型果糖［９］。 据报道，ＩＯＭＯ 可有效

治疗抑郁症，对抑郁症动物模型的症状改善具有重

要作用［１０］。 主要含 ＦＯＳ 的巴戟天寡糖胶囊，已于

２０１２ 年被中国食品药品监督管理总局（Ｃｈｉｎａ Ｆｏｏｄ
ａｎｄ Ｄｒｕｇ Ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ，ＣＦＤＡ）批准为治疗轻、中度

抑郁发作的口服处方药［１１］。 治疗轻中度抑郁的疗

效不逊于常规抗抑郁药，可为临床替代选择抗抑郁

药提供新的方向［１２］。
另外，ＭＯＯｓ 具有多种药理作用，长期以来被用

于滋养肾和增强人体免疫力。 在一项研究中，将制

备的 Ｈ２Ｏ２ 解体的人精子与寡糖体外共培养，采用

共聚焦显微拉曼光谱观察 ＤＮＡ 的变化，发现 ＭＯＯｓ
能保护人类精子 ＤＮＡ 免受 Ｈ２Ｏ２ 损伤以及增强生

殖功 能［１３］。 Ｄｅｎｇ 等［１４］ 发 现 在 阿 尔 茨 海 默 病
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（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）大鼠模型中，ＭＯＯｓ 可以

预防 Ｄ－半乳糖和 Ａβ２５⁃３５ 诱导的 ＡＤ 大鼠神经退

行性变，对海马体和皮层起到神经保护作用。 ＭＯＯｓ
在急性肺损伤（ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ，ＡＬＩ）中也起到改善

作用，ＭＯＯｓ 可以减轻脂多糖 （ ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，
ＬＰＳ）诱导的 ＡＬＩ 小鼠病理损伤，降低促炎细胞因子

的表达，体外研究进一步表明，ＭＯＯｓ 显著减弱 ＬＰＳ
诱导的 Ｍ１ 极化，抑制 ＬＰＳ 诱导的 ＨＳＰ９０ 和 ＮＦ⁃κＢ
上调［１５］。 同时，通过观察抑郁症大鼠行为变化发现

巴戟天提取物与临床有效的抗抑郁药物地昔帕明

作用效果类似，显示出很大的抗抑郁特性［１６］。

２　 ＭＯＯｓ 在抑郁症中的作用机制

２􀆰 １　 ＭＯＯｓ 提高单胺类神经递质水平改善抑郁症

　 　 大脑功能依赖于脑内数十亿神经元突触前和

突触后膜上各种神经递质的存在和作用，特定神经

递质在抑郁症的发展和临床表现中有一定的作用。
抑郁症的单胺类神经递质假说认为中枢神经系统

（ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍｓ，ＣＮＳ）突触间隙中单胺类神

经递质浓度水平和功能下降，使神经传递减少和认

知表现受损，导致抑郁症的发生［１７］。 作为常见的单

胺类神经递质，５ －羟色胺 （ ５⁃ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ，５⁃
ＨＴ）、 多 巴 胺 （ ｄｏｐａｍｉｎｅ， ＤＡ ）、 去 甲 肾 上 腺 素

（ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ，ＮＥ）大量存在于脑内，在 ＣＮＳ 中具

有重要的调节作用。 ５⁃ＨＴ 是脑内最大的内聚神经

递质系统，支配着所有脑区，其水平的变化与抑郁

症行为症状和躯体功能变化有关；ＤＡ 调节奖赏、动
机功能、工作记忆和注意力，其分泌量的增加和传

递可以增强行动的动机和决策的信心，改善认知结

果，异常会导致动机、注意力和攻击性受损；ＮＥ 参

与调节情绪、认知功能和应激反应等多种生理过

程，与 ５⁃ＨＴ 和 ＤＡ 共同作用的低水平 ＮＥ 可以介导

兴趣、攻击性、注意力、性和动机等广谱的抑郁症

状。 有证据表明，ＣＮＳ 内神经递质能（如 ＤＡ 能）传
递障碍会直接影响大脑的正常功能诱发抑郁，这也

是抑郁症病理生理学的关键特征之一［１８］。
目前，有效的抗抑郁药如氟西汀，主要通过阻

断单胺神经递质的再摄取和增加突触间隙中 ５⁃ＨＴ、
ＤＡ 和 ＮＥ 的水平来发挥抗抑郁作用［１９］。 Ｚｈａｎｇ
等［２０］首次揭示 ＳＤ 大鼠经口服用的 ＭＯＯｓ 可作用于

肠道菌群，再通过血脑屏障 （ ｂｌｏｏｄ ｂｒａｉｎ ｂａｒｒｉｅｒ，
ＢＢＢ）促进脑内 ５⁃ＨＴ 的产生，发挥抗抑郁作用。 研

究显示，ＭＯＯｓ （ Ｐ ６ ） 或三环类抗抑郁药地昔帕明

（ＤＩＭ）能够抑制皮质酮（ ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｎｅ，ＣＯＲＴ）诱导

的 ＰＣ１２ 细胞凋亡，增强神经营养因子表达，提高 ５⁃
ＨＴ 和 Ｇｓ⁃ＡＣ⁃ｃＡＭＰ 通路活性，从而缓解抑郁［２１］。
２􀆰 ２　 ＭＯＯｓ 增强神经可塑性改善抑郁症

　 　 当机体长期受到各种内外刺激时，会引起 ＣＮＳ
的结构和功能发生适应性变化，其中，前额叶、海
马、杏仁核和伏隔核等多个脑区的谷氨酸能突触和

树突棘异常，导致脑中神经环路功能障碍，从而出

现抑郁症状［２２］。 其中，评价神经可塑性的重要指标

为神经营养因子，在脑内合成且广泛分布于 ＣＮＳ 内

的脑源性神经营养因子（ ｂｒａｉｎ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ
ｆａｃｔｏｒ，ＢＤＮＦ）是与神经元的存活、分化和生长相关

的神经营养因子［２３］。 ＢＤＮＦ 在 ＣＮＳ 的生长和发育

过程中起着重要的营养和保护作用，它通过调控神

经元形成，轴突和树突的生长、重塑，膜受体运输以

及神经递质释放，从而保护神经元免受应激引起的

损伤［２４］。 ＢＤＮＦ 水平降低会引起脑神经元损伤后

修复、再生能力下降。 据报道，抑郁症患者尸检结

果显示 ＰＦＣ 中 ＢＤＮＦ 外显子 ＩＶ 的表达明显降

低［２５］。 对动物进行 ＢＤＮＦ 脑灌注则能明显改善其

抑郁行为。
研究 发 现， 在 慢 性 不 可 预 知 应 激 （ ｃｈｒｏｎｉｃ

ｕｎｐｒｅｄｉｃｔａｂｌｅ ｍｉｌｄ ｓｔｒｅｓｓ，ＣＵＭＳ）和强迫游泳实验两

种抑郁模型大鼠研究中，ＭＯＯｓ 治疗能够促进大鼠

对应激的恢复能力，介导内侧前额叶皮质（ｍｅｄｉａｌ
ｐｒｅｆｒｏｎｔａｌ ｃｏｒｔｅｘ，ｍＰＦＣ）中 ＢＤＮＦ、磷酸化－Ｓｅｒ９⁃ＧＳＫ⁃
３β 蛋白、β－连环蛋白和突触蛋白表达增加，从而调

控 ＢＤＮＦ⁃ＧＳＫ⁃３β⁃β－连环蛋白信号通路实现抗抑郁

作用［２６］。 有证据表明，在 ＣＯＲＴ 诱导的 ＰＣ１２ 细胞

模拟抑郁症患者脑神经元的病变状态研究中，ＭＯＯｓ
菊粉型六糖（ＩＨＳ）逆转 ＰＣ１２ 细胞 ＮＧＦ ｍＲＮＡ 水平

的降低， 上调 ＡＣ⁃ｃＡＭＰ⁃ＣＲＥＢ 信号通路来提高

ＢＮＤＦ 的表达，并对 Ｎ－甲基－Ｄ－天冬氨酸损伤的大

鼠大脑皮层细胞具有保护和抗抑郁作用，认为神经

保护作用是抗抑郁药的常见机制之一［２７］。 Ｚｈｕ
等［２８］ 发现脑卒中后抑郁 （ ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ，
ＰＳＤ）大鼠 ｍＰＦＣ 葡萄糖消耗量降低，葡萄糖转运蛋

白－３（ＧＬＵＴ３）表达减少，使葡萄糖代谢受到抑制，
而 ＭＯＯｓ 通过调控 ＰＫＡ ／ ｐＣＲＥＢ 通路诱导 ｍＰＦＣ 中

ＧＬＵＴ３ 的表达上调，使 ＧＬＵＴ３ 恢复到正常水平，从
而改善脑卒中后抑郁大鼠的葡萄糖代谢，增强突触

活性，改善抑郁行为。
２􀆰 ３　 ＭＯＯｓ 调节 ＨＰＡ 轴功能亢进改善抑郁症　
　 　 ＨＰＡ 轴由下丘脑、垂体额叶和肾上腺皮质的脑
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室旁核组成，既是神经内分泌系统的重要组成部

分，也是调节机体应激反应的神经内分泌系统，参
与控制机体的多种活动，并将外周器官连接到

ＣＮＳ［２９］。 当机体受到外界压力或刺激时，大脑皮层

会将产生的刺激信号迅速传递到下丘脑，激活 ＨＰＡ
轴，引起下丘脑的神经细胞释放大量促肾上腺皮质

激素 释 放 激 素 （ ｃｏｒｔｉｃｏｔｒｏｐｉｎ ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ，
ＣＲＨ），ＣＲＨ 进而刺激垂体前叶合成并分泌大量促

肾 上 腺 皮 质 激 素 （ ａｄｒｅｎｏ⁃ｃｏｒｔｉｃｏ⁃ｔｒｏｐｉｃ⁃ｈｏｒｍｏｎｅ，
ＡＣＴＨ），大量的 ＡＣＴＨ 会引起肾上腺皮质束状带分

泌糖皮质激素，导致血清皮质醇水平升高，从而攻

击富含糖皮质激素受体的海马区，造成海马区受

损，导致抑郁症的发生［３０］。 研究发现，ＨＰＡ 轴释放

的 ３ 种主要激素有 ＣＲＨ、ＡＣＴＨ 和 ＣＯＲＴ，均已在抑

郁症中进行了深入研究，它们介导抑郁症与 ＨＰＡ 轴

的密切关联，其中 ＣＯＲＴ 是应激的主要指标［３１］。
Ｃｈｉ 等［３２］将大鼠经 ＣＵＭＳ 程序处理 ４ 周建立抑郁模

型后，发现大鼠尿液中 ＣＯＲＴ 水平显著升高，ＦＯＳｓ
治疗 ３ 周后，发现血浆和尿液中 ＣＯＲＴ 水平显著降

低，使应激下极度升高的 ＣＯＲＴ 水平恢复到正常水

平，通过调节 ＨＰＡ 轴缓解 ＣＵＭＳ 后抑郁大鼠的抑郁

样行为。
２􀆰 ４　 ＭＯＯｓ 调节细胞因子水平改善抑郁症　
　 　 抑郁症细胞因子假说认为抑郁症是一种与免

疫应答系统相关的神经心理免疫紊乱性疾病，外周

免疫系统激活释放大量促炎细胞因子，促炎细胞因

子通过 ＢＢＢ 进入大脑，破坏神经递质传递功能，影
响机体精神活动，产生各种抑郁相关行为，导致机

体抑郁的发生，进而使神经内分泌和神经生化发生

改变［３３］。 临床证据表明，促炎细胞因子尤其是白细

胞介 素 １ （ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ １， ＩＬ⁃１ ）、 白 细 胞 介 素 ６
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ６，ＩＬ⁃６）、白细胞介素 １β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ １β，
ＩＬ⁃１β）、肿瘤坏死因子－α（ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ⁃
α）和急性期反应物 ＣＲＰ 的异常可能导致抑郁症的

发生、复发和发展［３４］。
研究显示，ＭＯＯｓ 通过 ＩκＢ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 信号通

路抑制 ＬＰＳ ＋ ＡＴＰ 处理的原代大鼠小胶质细胞

ＮＬＲＰ３ 炎症小体活化，降低脑卒中后抑郁大鼠缺血

海马区 ＩＬ⁃１８、ＩＬ⁃１β 和 ＮＬＲＰ３ 炎症小体表达来抑制

炎症反应，改善大鼠的抑郁样行为［３５］（表 １）。 Ｚｈｕ
等［３６］ 研究发现， 在慢性轻度应激 （ ｃｈｒｏｎｉｃ ｍｉｌｄ
ｓｔｒｅｓｓ，ＣＭＳ）模型小鼠或 ＬＰＳ 和 ＡＴＰ 刺激的 ＢＶ２ 细

胞中，ＣＭＳ 诱导 Ｅ２Ｆ２ 和 Ｍｙ Ｄ８８ 的 ｍＲＮＡ 表达上

调，ＭＯＯｓ 通过抑制 Ｅ２Ｆ２ 调控的 Ｍｙ Ｄ８８ ／ ＰＩ３Ｋ 信

号通路，使 Ｅ２Ｆ２、Ｍｙ Ｄ８８、ｐ⁃ＡＫＴ、ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 和 ｐ⁃
ＰＩ３Ｋ 的蛋白水平下调，减轻 ＣＭＳ 小鼠抑郁行为和

炎症。 在动物研究中，ＭＯＯｓ 和艾司西酞普兰联合

使用，显著提高海马神经递质和神经营养因子水

平，刺激 ＣＭＳ 小鼠海马神经发生，调节 ＣＭＳ 小鼠

ＣＮＳ 小胶质细胞极化过程，缓解小鼠中枢神经系统

ＣＮＳ 小胶质细胞过度激活和炎症反应，产生抗抑郁

活性［３７］。 同样， Ｌａｉ 等［３８］ 分别对慢性约束应激

（ｃｈｒｏｎｉｃ ｒｅｓｔｒａｉｎｔ ｓｔｒｅｓｓ，ＣＲＳ）和 ＬＰＳ 诱导的模型小

鼠进行研究，发现 ＣＲＳ 刺激使海马小胶质细胞数量

增加，２８ ｄ ＩＯＭＯ 治疗显著降低 ＣＲＳ 诱导的海马炎

性细胞因子 ＩＬ⁃６ 的表达，显著抑制小胶质细胞的活

化，使海马小胶质细胞的活性正常化，ＩＯＭＯ 治疗还

能明显抑制 ＬＰＳ 诱导引起的 ＩＮＯＳ、ＮＬＲＰ３ 炎症小

体、ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 和 ＩＬ⁃１β 的表达升高。 有证据表明，
ＭＯＯｓ 改善了高血压伴随抑郁症模型大鼠脑组织核

溶解、炎性浸润、线粒体肿胀、核固缩和神经元结构

模糊，抑制了高血压伴抑郁症期间 ＬＰＳ 刺激的星形

胶质细胞内促炎细胞因子 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃１β 的

释放和线粒体损伤，此外，在分子水平上，ＭＯＯｓ 还

上调了星形胶质细胞中 Ｍｆｎ２ 表达，激活 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／
ｍＴＯＲ 途径介导的星形胶质细胞中的线粒体自噬，
从而去除星形胶质细胞中受损的线粒体，表现出抗

抑郁的特性［３９］。
２􀆰 ５　 ＭＯＯｓ 影响肠道菌群改善抑郁症

　 　 肠－脑轴促进肠道微生物群和代谢物之间的双

向交流，已成为治疗抑郁症的一个有前景的靶点。
有报道称，人体肠道中存在着多种细菌，这些肠道

微生物不仅可以调节神经递质水平，如乳酸菌和双

歧杆菌可产生 γ －氨基丁酸 （ γ⁃ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ，
ＧＡＢＡ）和组胺，大肠杆菌可产生 ５⁃ＨＴ、ＤＡ 和 ＮＥ，
而且它们产生的特征代谢物还能影响 ＣＮＳ 发育和

功能，从而影响宿主心理和行为能力［４０］。 然而，在
正常生理条件下， ＧＡＢＡ、 ５⁃ＨＴ 和 ＤＡ 不能穿过

ＢＢＢ，而某些神经递质的前体通过 ＢＢＢ 转化为有活

性的神经递质。 其中，色氨酸是血清素的前体，其
可用性受肠道细菌的影响。 众所周知，压力可以激

活犬尿氨酸途径的酶，从而减少用于血清素合成的

色氨酸的量。 因此，认为犬尿氨酸在抑郁障碍的发

病机制中起重要作用［４１］。
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表 １　 巴戟天寡糖抗抑郁作用机制
Ｔａｂｌｅ １　 Ａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｍｏｒｉｎｄａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ

研究对象
Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒ

动物模型及干预措施
Ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ ａｎｄ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ

作用部位
Ｓｉｔｅ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ

抑郁假说
Ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

作用机制及调控途径
Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｐａｔｈｗａｙｓ

ＭＯＯｓ （ Ｐ６ ）
或 ＤＩＭ［２１］

ＭＯＯｓ （ Ｐ６ ）
ｏｒ ＤＩＭ

ＣＯＲＴ 诱 导 ＰＣ１２
细胞
ＣＯＲＴ ｉｎｄｕｃｅｄ
ＰＣ１２ ｃｅｌｌｓ

ＰＣ１２ 细胞
ＰＣ１２ ｃｅｌｌｓ

单胺类神经递质假说、
神经可塑性假说
Ｍｏｎｏａｍｉｎｅ
ｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒ
ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ，
ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ
ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

增加 ５⁃ＨＴ 含量、ＨＰＡ 轴功能亢进状态正常化、提
高 Ｇｓ⁃ＡＣ⁃ｃＡＭＰ 通路活性
Ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ５⁃ＨＴ ｃｏｎｔｅｎｔ， ｎｏｒｍａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｈｙｐｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｓｔａｔｅ ｏｆ ｔｈｅ ＨＰＡ ａｘｉｓ， ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ Ｇｓ⁃
ＡＣ⁃ｃＡＭＰ ｐａｔｈｗａｙ ａｃｔｉｖｉｔｙ

ＭＯＯｓ［２６］
ＣＵＭＳ 和强迫游泳
模型大鼠
ＣＵＭＳ ａｎｄ ｆｏｒｃｅｄ
ｓｗｉｍｍｉｎｇ ｍｏｄｅｌ ｒａｔｓ

ｍＰＦＣ
神经可塑性假说
Ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ
ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

ＢＤＮＦ、突触蛋白表达增加，调控 ＢＤＮＦ⁃ＧＳＫ⁃３β⁃β－
连环蛋白信号通路
Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＢＤＮＦ， ｓｙｎａｐｔｏｐｈｙｓｉｎ， ａｎｄ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＢＤＮＦ⁃ＧＳＫ⁃３β⁃β⁃ｌｉｎｋｅｒ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ

ＭＯＯｓ（ＩＨＳ） ［２７］

ＣＯＲＴ 诱导的 ＰＣ１２
细胞
ＣＯＲＴ ｉｎｄｕｃｅｄ
ＰＣ１２ ｃｅｌｌｓ

ＰＣ１２ 细胞
ＰＣ１２ ｃｅｌｌｓ

神经可塑性假说
Ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ
ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

提高 ＮＧＦ ｍＲＮＡ 水平，上调 ＡＣ⁃ｃＡＭＰ⁃ＣＲＥＢ 信号
通路促进 ＢＮＤＦ 的表达
Ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ＮＧＦ ｍＲＮＡ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ
ＡＣ⁃ｃＡＭＰ⁃ＣＲＥＢ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ＢＮＤＦ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ＭＯＯｓ［２８］
ＰＳＤ 大鼠
Ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｒａｔｓ

ｍＰＦＣ
神经可塑性假说
Ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ
ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

调控 ＰＫＡ ／ ｐＣＲＥＢ 通路诱导 ＧＬＵＴ３ 表达上调
Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＰＫＡ ／ ｐＣＲＥＢ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＧＬＵＴ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ＦＯＳｓ［３２］
ＣＵＭＳ 模型大鼠
ＣＵＭＳ ｍｏｄｅｌ ｒａｔｓ

血浆、尿液
Ｐｌａｓｍａ， ｕｒｉｎｅ

ＨＰＡ 轴功能亢进假说
ＨＰＡ ａｘｉｓ
ｈｙｐｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

降低 ＣＯＲＴ 水平，调节 ＨＰＡ 轴
Ｒｅｄｕｃｉｎｇ ＣＯＲＴ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＨＰＡ ａｘｉｓ

ＭＯＯｓ［３５］

ＬＰＳ ＋ ＡＴＰ 处理原
代大 鼠 小 胶 质 细
胞、ＰＳＤ 大鼠
ＬＰＳ＋ＡＴＰ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ｒａｔ
ｍｉｃｒｏｇｌｉａ， ＰＳＤ ｒａｔ

海马、小胶质细胞
Ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ，
ｍｉｃｒｏｇｌｉａ

细胞因子假说
Ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

降低 ＩＬ⁃１８、ＩＬ⁃１β 表达，通过 ＩκＢ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 信号
通路抑制的 ＮＬＲＰ３ 炎症小体活化
Ｒｅｄｕｃｅｄ ＩＬ⁃１８， ＩＬ⁃１β ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｖｅｓｉｃｌｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ＩκＢ ／
ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ

ＭＯＯｓ［３６］

ＣＭＳ 模 型 小 鼠、
ＬＰＳ 和 ＡＴＰ 处理的
ＢＶ２ 细胞
ＣＭＳ ｍｏｄｅｌ ｍｉｃｅ，
ＬＰＳ ａｎｄ ＡＴＰ
ｔｒｅａｔｅｄ ＢＶ２ ｃｅｌｌｓ

海马、ＢＶ２ 细胞
Ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ，
ＢＶ２ ｃｅｌｌｓ

细胞因子假说
Ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

抑制 Ｅ２Ｆ２ 调控的 ＭｙＤ８８ ／ ＰＩ３Ｋ 信 号 通 路， 使
Ｅ２Ｆ２、Ｍｙ Ｄ８８、ｐ⁃ＡＫＴ、ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 和 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ 的
蛋白水平下调
Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｅ２Ｆ２⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ＭｙＤ８８ ／ ＰＩ３Ｋ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ｄｏｗｎ⁃ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｅ２Ｆ２， Ｍｙ Ｄ８８， ｐ⁃ＡＫＴ， ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ
ｐ６５ ａｎｄ ｐ⁃ＰＩ３Ｋ

ＭＯＯｓ 联合艾司

西酞普兰［３７］

ＭＯＯｓ
ｃｏｍｂｉｎｅｄ
ｅｓｃｉｔａｌｏｐｒａｍ

ＣＭＳ 模型小鼠
ＣＭＳ ｍｏｄｅｌ ｍｉｃｅ

海马、小胶质细胞
Ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ，
ｍｉｃｒｏｇｌｉａ

单胺类神经递质假说、
神经可塑性假说、细胞
因子假说
Ｍｏｎｏａｍｉｎｅ
ｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒ
ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ，
ｎｅｕｒｏｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ
ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ，
ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

提高海马神经递质和神经营养因子水平，刺激海
马神经发生，调节小胶质细胞极化过程，缓解 ＣＭＳ
小鼠 ＣＮＳ 小胶质细胞过度激活和炎症反应
Ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒ ａｎｄ
ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｌｅｖｅｌｓ， ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ
ｎｅｕｒｏｇｅｎｅｓｉｓ， ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｐｏｌａｒｉｓａｔｉｏｎ
ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ａｎｄ ａｌｌｅｖｉａｔｉｎｇ ＣＮＳ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｃｅｌｌ
ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ
ＣＭＳ ｍｉｃｅ

ＩＯＭＯ［３８］

ＣＲＳ 和 ＬＰＳ 诱导的
模型小鼠
ＣＲＳ ａｎｄ ＬＰＳ
ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｄｅｌ ｍｉｃｅ

海马、小胶质细胞
Ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ，
ｍｉｃｒｏｇｌｉａ

细胞因子假说
Ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

降低海马炎性细胞因子 ＩＬ⁃６ 的表达，抑制小胶质
细胞 的 活 化， 抑 制 ＩＮＯＳ、 ＮＬＲＰ３ 炎 症 小 体、
ｃａｓｐａｓｅ⁃１ 和 ＩＬ⁃１β 的表达升高
Ｒｅｄｕｃｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｃｙｔｏｋｉｎｅ ＩＬ⁃６， ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ， ａｎｄ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＩＮＯＳ， ＮＬＲＰ３
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｖｅｓｉｃｌｅｓ， ｃａｓｐａｓｅ⁃１ ａｎｄ ＩＬ⁃１β
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续表１

研究对象
Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒ

动物模型及干预措施
Ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ ａｎｄ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ

作用部位
Ｓｉｔｅ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ

抑郁假说
Ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

作用机制及调控途径
Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｐａｔｈｗａｙｓ

ＭＯＯｓ［３９］

高血压伴随抑郁症
模型大鼠、 ＬＰＳ 刺
激原代星形胶质细
胞和原代神经元
Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ
ａｃｃｏｍｐａｎｉｅｄ ｂｙ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｍｏｄｅｌ
ｒａｔｓ， ＬＰＳ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｐｒｉｍａｒｙ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ
ａｎｄ ｐｒｉｍａｒｙ ｎｅｕｒｏｎｓ

脑组织、星形胶质
细胞
Ｂｒａｉｎ
ｔｉｓｓｕｅ， ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ

细胞因子假说
Ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ

抑制促炎细胞因子 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃１β 的释放和
线粒体损伤，上调星形胶质细胞中 Ｍｆｎ２ 表达，激
活 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ 途径介导的星形胶质细胞中
的线粒体自噬
Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ＴＮＦ⁃α， ＩＬ⁃６
ａｎｄ ＩＬ⁃１β ｒｅｌｅａｓｅ ａｎｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄａｍａｇｅ， ｕｐ⁃
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｍｆｎ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ， ａｎｄ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ ｐａｔｈｗａｙ

ＭＯＯｓ［２０］

ＣＵＭＳ 模 型 大 鼠、
肠道菌群培养物
ＣＵＭＳ ｍｏｄｅｌ ｒａｔｓ，
ｃｕｌｔｕｒｅｓ ｏｆ ｒａｔ
ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ

肠道菌群
Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ

微生物群－肠－脑轴
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃
ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ

增加肠道菌群中 ５⁃ＨＴＰ，调节色氨酸→５⁃ＨＴＰ→血
清素（５⁃ＨＴ）代谢途径
Ｉｎｃｒｅａｓｅ ５⁃ＨＴＰ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｆｌｏｒａ， ｒｅｇｕｌａｔｅ ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ
→ ５⁃ＨＴＰ → ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ （５⁃ＨＴ） ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐａｔｈｗａｙ

ＦＯＳｓ［３２］
ＣＵＭＳ 模型大鼠
ＣＵＭＳ ｍｏｄｅｌ ｒａｔｓ

肠道菌群
Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ

微生物群－肠－脑轴
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃
ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ

调节抑郁症大鼠中有益细菌的出现和抑郁相关细
菌的消失，促进细菌门蓝藻的丰度，调节宿主肠道
菌群
Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｍｅｒｇｅｎｃｅ ｏｆ ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌ ｂａｃｔｅｒｉａ ａｎｄ
ｔｈｅ ｄｉｓａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｏｆ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｂａｃｔｅｒｉａ ｉｎ
ｄｅｐｒｅｓｓｅｄ ｒａｔｓ， ｐｒｏｍｏｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｏｆ
ｂａｃｔｅｒｉｏｐｈａｇｅ ｃｙａｎｏｂａｃｔｅｒｉａ， ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｏｓｔ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｆｌｏｒａ

　 　 研究表明，在 ＡＰＰ ／ ＰＳ１ 小鼠的粪便样本中，
ＭＯＯｓ 给药使一些细菌的丰度在属和科水平上表现

出实质性的变化，特别是使乳酸菌、异芽菌、乳杆菌

科和螺旋藻科的丰度明显增加，表明 ＭＯＯｓ 在预防

动物肠道菌群失调方面具有益生元作用［４２］。 一项

研究首次揭示口服 ＭＯＯｓ 通过调节色氨酸→５－羟基

色氨酸 （５⁃ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ，５⁃ＨＴＰ） →血清素 （ ５⁃
ＨＴ）代谢途径作用于肠道微生物群，研究显示

ＭＯＯｓ 提高肠道微生物群中色氨酸羟化酶水平，从
而加速色氨酸和 ５⁃ＨＴＰ 生产，同时，ＭＯＯｓ 抑制 ５－
羟色氨酸脱羧酶活性，从而减少 ５⁃ＨＴ 产生，并积累

５⁃ＨＴＰ，而从肠道微生物群中升高的 ５⁃ＨＴＰ 被大量

吸收到血液中，然后穿过 ＢＢＢ 提高大脑中 ５⁃ＨＴ 水

平，因此，ＭＯＯｓ 使肠道微生物群中的 ５⁃ＨＴＰ 增加来

缓解抑郁症［２０］。 有研究表明，正常大鼠和 ＣＵＭＳ 大

鼠的肠道菌群呈远距离聚集，主要与抑郁症大鼠中

有益细菌（如不动杆菌属、巴恩斯氏菌属、粪球菌

属、小杆菌属、乳酸杆菌属和类芽孢杆菌属）的消失

和抑郁相关细菌（如厌氧棒状菌属、颤杆菌克属、变
形菌门和链球菌属）的出现有关，而抑郁症大鼠肠

道菌群失调在 ＦＯＳｓ 治疗后得以恢复。 另外，ＦＯＳｓ
可减轻 ＣＵＭＳ 大鼠抑郁样行为，修复肠上皮损伤，还

能促进以分泌药理上重要的代谢物（如 Ｈ２Ｓ）而闻

名的细菌且具有抗抑郁特性的蓝藻的丰度。 研究

还表 明， 将 ＦＯＳｓ 的 成 分、 聚 合 度 （ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ
ｐｏｌｙｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ，ＤＰ） ５ 与标准抗抑郁药物氟西汀相

比，ＦＯＳｓ 诱导的肠道菌群调节更具抗抑郁作用，表
明 ＦＯＳｓ 的抗抑郁功效与宿主肠道菌群的调节作用

且密切相关［３２］。

３　 小结与展望

　 　 近年来，研究者对抑郁症开展大量深入研究，
提出与抑郁症病因相关的各种假说，仍然未找到其

确切的发病机制，但都为阐述抑郁症发病机制提供

了可能性。 ＭＯＯｓ 作为中草药巴戟天中抗抑郁的生

物活性成分，其通过增加脑内 ５⁃ＨＴ 的产生调节单

胺神经递质水平，降低 ＣＯＲＴ 含量调节 ＨＰＡ 轴功能

异常，提高 ＢＤＮＦ 与 ＮＧＦ 表达水平、增加突触蛋白

表达、刺激海马神经发生改善神经可塑性，抑制促

炎细胞因子 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１β 和 ＩＬ⁃１８ 的释放、抑
制 ＮＬＲＰ３ 炎症小体的表达升高、抑制小胶质细胞的

过度激活来降低炎症反应以及调控脑肠轴改善肠

道菌群等多靶点、多途径、多层次的发挥了抗抑郁

作用。 总之，随着对抑郁症发病机制进行了广泛的

２１１ 中国比较医学杂志 ２０２４ 年 ８ 月第 ３４ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄ， Ａｕｇｕｓｔ ２０２４，Ｖｏｌ． ３４，Ｎｏ． ８



研究，ＭＯＯｓ 及其相关作用机制在抑郁症中的重要

性也越来越被重视。 ＭＯＯｓ 作为我国第一个抗抑郁

症的中药，也是国际上首先发现的具有抗抑郁作用

的寡糖。 临床上，ＭＯＯｓ 的广泛应用填补了我国中

药行业在治疗抑郁领域的空缺，也为抑郁症的治疗

提供新的选择，对我国传统中药的发展具有重要意

义。 综上所述，ＭＯＯｓ 在抑郁症中的影响受到越来

越多的关注，本文为未来 ＭＯＯｓ 抗抑郁机制的全面

而深入的研究提供了理论依据，也为临床治疗抑郁

症以及抗抑郁药物的研发提供新的思路。 然而，
ＭＯＯｓ 更为具体的相关效应成分及精准靶点仍需要

进一步探究。
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［３９］ 　 ＹＡＮＧ Ｌ， ＡＯ Ｙ， ＬＩ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｍｏｒｉｎｄａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ
ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ ｍｉｔｉｇａｔｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ⁃ｌｉｋｅ ｂｅｈａｖｉｏｒｓ ｉｎ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｒａｔｓ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ Ｍｆｎ２⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ［Ｊ］ ． Ｊ
Ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， ２０２３， ２０（１）： ３１．

［４０］ 　 ＣＨＵＤＺＩＫ Ａ， ＯＲＺＹŁＯＷＳＫＡ Ａ， ＲＯＬＡ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ，
ｐｒｅｂｉｏｔｉｃｓ ａｎｄ ｐｏｓｔｂｉｏｔｉｃｓ ｏｎ ｍｉｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｙｍｐｔｏｍｓ：
ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ⁃ｇｕｔ⁃ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ａｘｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，
２０２１， １１（７）： １０００．

［４１］ 　 ＷＡＮＧ Ｘ， ＺＨＯＵ Ｊ， ＪＩＡＮＧ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｃｉｐｈｅｒｉｎｇ ｔｈｅ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ＳｈｅＸｉａｎｇＸｉｎＴｏｎｇＮｉｎｇ： Ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ｂｒａｉｎ ｍｅｔａｂｏｌｏｍｉｃｓ ｉｎ ａ ＣＵＭＳ ｍｉｃｅ ｍｏｄｅｌ，
ｗｉｔｈ ａ ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ［ Ｊ］ ． Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅ，
２０２４， １２９： １５５５８４．

［４２］ 　 ＹＡＮＧ Ｘ， ＣＨＥＮ Ｄ Ｌ， ＹＡＮＧ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｏｌｉｇｏｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ ｆｒｏｍ Ｍｏｒｉｎｄａ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ ｏｎ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ
ｍｅｔａｂｏｌｏｍｅ ｏｆ ＡＰＰ ／ ＰＳ１ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｉｃｅ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌ，
２０１８， ９： ４１２．

〔收稿日期〕２０２４－０３－２５

４１１ 中国比较医学杂志 ２０２４ 年 ８ 月第 ３４ 卷第 ８ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄ， Ａｕｇｕｓｔ ２０２４，Ｖｏｌ． ３４，Ｎｏ． ８


