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小胶质细胞与创伤性脑损伤关系的研究进展
唐佳琦  卢韵碧*

(浙江大学医学院药理学系, 杭州 310058)

摘要      创伤性脑损伤(traumatic brain injury, TBI)是全球范围内人类致残和致死的主要原因之

一, 目前尚无有效的治疗方案。TBI可分为两个阶段: 瞬时的原发性损伤, 发生在损伤瞬间; 以及之

后的继发性损伤, 该阶段涉及一系列复杂的病理过程。神经炎症是TBI的一个标志, 它被认为是一

个决定TBI转归的主要因素。作为中枢神经系统中的第一道也是最主要的一道免疫防线, 小胶质细

胞在TBI发生后被迅速激活, 其表型随脑内微环境的变化而变化, 表现出神经保护和神经毒性双重

作用, 因此小胶质细胞被视为治疗TBI的一个重要靶点。该文对TBI发生后小胶质细胞的时空特征、

功能及以小胶质细胞为靶点的治疗方法的研究进展作一综述。
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Research Progress of the Relationship between Microglia 
and Traumatic Brain Injury
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Abstract       TBI (traumatic brain injury) is one of the main causes of human death and disability in the 
world, and there is no effective treatment at present. TBI can be divided into two stages: transient primary injury, 
which occurs at the moment of injury, and subsequent secondary injury. The secondary injury involves a series of 
complex pathological processes. Neuroinflammation is a symbol of TBI, which is considered as a major factor in 
determining disease progression and outcome. Microglia, as the first and most important immune defense line in the 
central nervous system, is activated rapidly after TBI, and shows dynamic phenotype in response to the changes of 
brain microenvironment. Microglia has dual effects of neuroprotection and neurotoxicity. Therefore, microglia is 
regarded as an important target for the treatment of TBI. Here, the temporal and spatial characteristics, function of 
microglia after TBI and the research progress of microglia-targeted therapy are reviewed.
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创伤性脑损伤(traumatic brain injury, TBI)的致

残和致死率高, 目前尚无有效的临床治疗策略。TBI
的病理过程分为两个阶段: 第一阶段为损伤发生时

导致的细胞瞬间死亡; 第二阶段继发于第一阶段之

后, 涉及一系列病理变化。第一阶段的损伤被认为

是不可治疗的; 第二阶段的损伤因可以进行治疗干

预而受到了更多的关注。

神经炎症是TBI的一个标志 , 包括驻留胶质细

胞 (小胶质细胞和星形胶质细胞 )的激活、免疫细

胞的募集以及炎症介质在大脑中的释放。在神经
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炎症中 , 小胶质细胞是第一道防线 , 小胶质细胞对

脑损伤后释放的损伤相关分子模式做出快速反应 , 
然后以腺嘌呤核苷三磷酸 (adenosine triphosphate, 
ATP)依赖的方式迁移到损伤部位。早期活化的小

胶质细胞被认为具有神经保护作用, 可以清除细胞

碎片[1]。然而, 在TBI慢性期, 许多小胶质细胞仍处

于激活状态 , 这通常被认为是有害的。近年来 , 对
于小胶质细胞在 TBI中作用的研究得到了越来越

多的关注, 以小胶质细胞为靶点的治疗也具有广阔

的应用前景。

1   TBI
TBI是指在施加外力后对大脑造成的暂时性或

永久性的功能性或结构性损伤 [2]。据估计 , 每年约有

1 000万新增患者受到TBI的影响 [3]。TBI具有高医护

费用、高致残率、高死亡率的特点 , 其预后较差 , 患
者可伴有行为、认知、情感障碍等后遗症 , 因此TBI
对患者的生活质量有很大影响 [4]。此外 , TBI会导致

阿尔茨海默病、帕金森病、抑郁症等疾病的风险增

加 [5]。因此 , TBI的防治是一个紧迫的公共卫生和医

疗问题。

TBI的发病机制复杂, 由于损伤和大脑反应的

异质性 , TBI在不同患者中的病理过程是不完全相

同的。TBI造成的脑损伤一般可分为两种, 即原发

性和继发性。原发性损伤在损伤后即刻发生 , 由
头部的物理损伤引起, 导致邻近组织受到压迫, 并
可能伴有意识丧失。原发性损伤发生后 , 在分子

和细胞水平上会发生一系列复杂的级联事件 , 如
线粒体功能障碍、自由基生成、细胞因子产生、

血脑屏障破坏、炎症反应和细胞死亡 , 从而导致

继发性损伤[6]。继发性损伤过程复杂, 在原发性损

伤后的数小时或数天内发生 , 可持续数月。继发

性损伤包括原发性损伤引起的脑缺血、脑缺氧、

脑水肿、灌注压降低、颅内压升高等 , 这些病理

变化相互交织, 引发神经功能损害, 进一步损伤脑

组织 [7]。神经炎症是继发性损伤的主要病理过程 , 
具有双重作用 , 而小胶质细胞在其中扮演了重要

角色[8]。

2   小胶质细胞
1856年, 德国著名病理学家RUDOLF[9]发明了

glia一词来描述大脑中不同于神经元的细胞群。在

随后的几十年里, 这一领域的研究进展缓慢。直到

1919年, 小胶质细胞(microglia)才作为一种独立的细

胞类型被西班牙神经学家PÍ O DEL[10]发现并命名。

2.1   小胶质细胞的来源

小胶质细胞起源于胚胎卵黄囊中表达转录因

子RUNX1(runt related transcription factor 1)和受

体酪氨酸激酶 c-Kit(又称CD117)的早期髓系祖细

胞 [11]。在发育过程中 , 小鼠卵黄囊髓系前体细胞

大约在胚胎发育第 9.5天到达大脑 , 然后分化为未

成熟的小胶质细胞 , 呈现变形虫形态 , 具有独特的

分子和功能特性 [11]。小胶质细胞分化受转录因子

SPI1(spleen focus forming virus proviral integra-
tion oncogene)(以前称为PU.1)和干扰素调节因子8
的调控 [12]。小胶质细胞通过自我更新来维持其在

中枢神经系统中的数量[13], 这一过程依赖于集落刺

激因子 1受体 (colony-stimulating factor 1 receptor, 
CSF1R)的持续激活 , 其是小胶质细胞和巨噬细胞

发育的必要条件[11]。

2.2   小胶质细胞的表型

小胶质细胞是大脑中的免疫细胞 , 根据其激

活状态的不同 , 表现出从神经营养到神经毒性的复

杂作用谱。依据巨噬细胞的分类方式 , 小胶质细胞

的激活通常被分为经典激活型小胶质细胞 (M1型 )
和替代激活型小胶质细胞 (M2型 )[14]。小胶质细胞

M1型激活是一种促炎和神经毒性状态 , 通常由同

时触发Toll样受体和 γ-干扰素信号通路引起。M1
型小胶质细胞可产生促炎性细胞因子 [如肿瘤坏死

因子 -α(tumor necrosis factor-α, TNF-α)、白细胞介

素 -6(interleukin-6, IL-6)、IL-1β]和趋化因子 , 还可

表达 NADPH氧化酶和基质金属蛋白酶 12[15]。小

胶质细胞M2型激活是小胶质细胞抗炎和愈合作用

的状态。M2型小胶质细胞可诱导精氨酸酶 1的表

达 , 分泌生长因子 , 并促进白细胞介素10和转化生

长因子β等抗炎细胞因子的释放 [15]。然而 , 关于M1
型、M2型小胶质细胞仍存在争议 , 有证据表明 , 小
胶质细胞极化是多维的 , 在基因表达上有广泛的重

叠 , 而不是发生在一个简化的线性谱上 [16]。单细胞

RNA测序研究表明 , 小胶质细胞可以同时表达M1
型和M2型激活的标志基因 [17]。转录组学研究表明 , 
小胶质细胞激活后显示出比M1型和M2型更广泛的

转录谱 , 且依赖于环境 [18]。在体内 , 小胶质细胞的

表型更为复杂 , 存在多种不同的细胞亚型。最近有



1716 · 综述 ·

研究发现 , 在小鼠大脑中存在至少 9种在转录水平

上不同的小胶质细胞亚群[19]。而在人类大脑皮层样

本中 , 也确定了 9个不同的小胶质细胞亚群 [20]。有

研究通过对小胶质细胞三维形态进行分析 , 在小鼠

和人脑样本中观察到 10种不同的小胶质细胞形态

亚群 [21]。此外 , 有研究人员发现单细胞水平小鼠和

人小胶质细胞具有时空异质性 [22]。另有文献报道

了肌萎缩侧索硬化特异性小胶质细胞表型 [23]以及

一种与神经退行性疾病相关的小胶质细胞亚型[24]。

2.3   小胶质细胞的功能

在中枢神经系统的早期发育过程及成人大

脑中 , 小胶质细胞可以吞噬神经前体细胞和死亡

的神经元 ,  还可以分泌神经生长因子和肿瘤坏

死因子等可溶性因子 , 以及产生活性氧调节神经

元程序性细胞死亡 ,  从而控制神经发生 ,  调节神

经元数量 [25-26]。突触区小胶质细胞通过表面的

CD11b(CR3)和C1q、C3蛋白相互作用从而参与突

触修剪 [27]。小胶质细胞还能分泌多种神经营养因

子 , 参与突触重塑。此外 , 小胶质细胞还可与少突

胶质细胞前体细胞相互作用 , 参与髓鞘形成以及

去髓鞘和再髓鞘化反应 [28]。小胶质细胞是一种动

态细胞群 , 通过伸展和收缩突起不断监察周围覆

盖其胞体 10倍以上的区域 , 与邻近细胞发生强烈

的相互作用 , 持续监测大脑活动 , 对各种环境信号

做出灵敏的反应[29]。研究发现, β-淀粉样斑块和髓

鞘碎片的聚集可触发小胶质细胞活化为与神经炎

症疾病相关的表型 [23]。活化的小胶质细胞可同时

产生神经保护和神经毒性因子[23]。此外, 通过分泌

TNF-α、IL-1α和C1q, 激活的小胶质细胞可促进星

形胶质细胞转化为神经毒性表型 [30]。星形胶质细

胞也可以激活小胶质细胞 , 表达抗炎分子精氨酸

酶1和脑源性神经营养因子, 以促进组织修复[31]。

3   小胶质细胞与TBI
神经炎症是TBI后继发性损伤最显著的特征之

一, 神经炎症是一把双刃剑, 一方面, 它会加重神经

细胞损伤, 抑制神经修复; 另一方面, 它又可以起到

促进组织修复与神经再生的作用。因此, 如何引导

神经炎症反应向有利的方向发展显得尤为重要。而

小胶质细胞是中枢神经系统的免疫哨兵, 在TBI发生

后, 随着脑内微环境的变化, 其表型随之改变, 进而

参与神经炎症。

3.1   TBI后小胶质细胞的时空特征

TBI后小胶质细胞被迅速激活并大量增殖 , 迁
移到受损区域 ; 小胶质细胞的形态由静息状态时的

高度分支状转变为收缩的、增厚的突起和增大的

胞体 [32]。一般来说 , 小胶质细胞的激活状态按照一

个活化状态谱进行分型 , 该活化状态谱的一端为M1
型 , 另一端为M2型 , 这两种不同的极化状态取决于

特定的微环境。根据脑损伤的类型和严重程度 , 小
胶质细胞的激活遵循不同的时间模式。以控制性脑

皮质撞击 (controlled cortical impact, CCI)模型模拟

TBI, M2型小胶质细胞在损伤后1周内增加, 第5天最

多 , 之后迅速减少。大脑皮质、纹状体和胼胝体中

的M1型小胶质细胞在损伤后1周时开始增加 , 在损

伤后第4周达到最高值[33]。与局灶性损伤相似, 液压

冲击损伤 (fluid percussion injury, FPI)模型引起的弥

漫性损伤可诱导M2型小胶质细胞短暂激活 , 并使其

在损伤后7天内消退 , 而M1型小胶质细胞在损伤后

30天内仍保持激活的阿米巴样形态 [34]。而在CCI后
分离的小胶质细胞中 , M2型的增加发生在最初的几

天内, 随后在第7天M2型标记物被主要的M1型标记

物所取代 [35]。这表明 , 脑损伤后急性期小胶质细胞

以M2型为主, 慢性期以M1型为主。在小鼠CCI模型

中 , 小胶质细胞 /巨噬细胞可在多个时间点同时表达

M1型和M2型标记物 [36]。这表明, TBI后小胶质细胞

活化状态的分型仍然有待商榷。 
研究也表明 , 小胶质细胞在急性炎症过程消

退后仍然可以在损伤后的数年内保持慢性激活状

态。小鼠TBI后 1年 , 脑内仍存在激活状态的小胶

质细胞 [37]。在TBI患者中发现 , TBI后小胶质细胞

活化的增强可以持续 17年 [38]。一项对脑外伤后脑

样本的研究发现, 反应性小胶质细胞在损伤后可存

在长达 18年之久 [39]。尽管这些小胶质细胞的表型

尚未明确, 但这些激活的小胶质细胞表明脑损伤后

存在慢性炎症反应。

有趣的是, 脑损伤后小胶质细胞的激活模式不

仅在时间上不同, 而且在空间上也不同。小胶质细

胞、巨噬细胞和星形胶质细胞在急性期主要位于病

变部位周围, 但在损伤后1年已扩散到远处的脑区, 
这与大脑广泛、长期的病变一致[40]。这些形态学发

现表明, 创伤会导致大脑发生慢性神经炎症, 这种炎

症不仅不能在病灶附近完全消退, 而且似乎会随着

时间的推移扩散到远离撞击部位的其他脑区。 
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3.2   小胶质细胞在TBI中的作用

有研究认为, TBI后受损细胞释放的损伤相关

分子模式可成为强大的炎症刺激, 以募集小胶质细

胞, 但也会导致组织损伤[41]。小胶质细胞迁移到损

伤部位后, 可建立一个减轻损伤后有害结果的保护

性环境[42]。然而, 活化的小胶质细胞也能释放各种

有害物质, 如活性氧、兴奋性神经递质及促炎性细

胞因子, 从而加重损伤[43]。最近的研究表明, 小胶质

细胞的活化加重了神经元丢失的严重程度, 这可能

是由于小胶质细胞分支延伸的丧失, 抑制了损伤后

小胶质细胞的修复功能[44]。

TBI后早期小胶质细胞的激活可以清除死细胞

和其他碎片 , 具有神经保护作用 , 有助于脑内稳态的

恢复 [45]。然而 , 在人类和啮齿类动物研究中 , TBI导
致小胶质细胞长时间激活 , 而呈病理性促炎状态 , 这
可进一步损伤神经元和星形胶质细胞 , 进而引起组

织损伤 [46]。小胶质细胞的慢性激活可对神经元功能

和海马依赖性行为产生负面影响 , 改变发育中神经

元的迁移模式 [47], 并有助于进行性病变扩大、海马

神经退行性变和白质损伤[48]。在CCI中, 慢性小胶质

细胞活化与髓鞘丢失、血管改变和微出血有关 [49]。

有证据表明 , 中枢神经系统损伤后 , 小胶质细胞参与

的持续神经炎症反应会增加患慢性神经退行性疾病

的风险[50]。

TBI后小胶质细胞激活具有双重作用, 这与小

胶质细胞的不同表型之间的平衡密切相关。对于损

伤后大脑炎症异质性的研究, 特别是与小胶质细胞

极化表型有关的研究仍处于初级阶段, 而靶向调节

小胶质细胞极化可能是治疗TBI的一种潜在途径。

4   以小胶质细胞为靶点的治疗
目前 ,  已发现许多调控 TBI后神经炎症的药

物。虽然其中一些药物已获得食品药品监督管理局

(Food and Drug Administration, FDA)批准[51], 其安全

性和有效性也在临床前试验中得到了证实 , 但在临

床试验中, 这些药物都未获成功。这可能是由TBI异
质性强、治疗时间窗窄造成的。然而, 可以看到的是, 
许多抗炎策略都以小胶质细胞为靶点, 通过调节TBI
后小胶质细胞活化状态及M1型/M2型的比值而获得

一定的治疗效果。

4.1   米诺环素

米诺环素是一种抑制小胶质细胞活化和增殖

的第二代四环素。研究表明, 它能够通过抑制核因

子κB和干扰丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated 
protein kinase, MAPK)通路从而抑制小胶质细胞的

M1极化状态[52]。米诺环素可减小小鼠落体打击

(weight-drop, WD)模型模拟TBI的损伤体积, 减轻

脑水肿, 抑制小胶质细胞活化, 并改善长期神经功

能恢复[53]。此外, 一项I/II期临床试验(临床试验号: 
NCT01058395)也显示了米诺环素对于治疗人类TBI
具有安全性和可行性[54]。然而, 米诺环素在新生大

鼠CCI模型中的研究结果表明, 米诺环素的保护作

用只能在损伤急性期(损伤后3天)治疗后检测到, 而
在慢性期(损伤后9天)治疗后检测不到[55]。考虑到小

胶质细胞活化在损伤后所发生的动态变化, 在损伤

后的不同时间点进行米诺环素治疗可能会产生不同

的效果, 这与给药剂量、给药途径等也密切相关。

4.2   他汀类

他汀类药物通过抑制3-羟基 -3-甲基戊二酰辅酶

A还原酶, 而产生降低血脂的作用, 也具有广泛的免疫

调节和抗炎作用。急性CCI后每天用1 mg/kg的阿托

伐他汀进行治疗可减少神经元死亡 , 减轻T细胞、中

性粒细胞和自然杀伤细胞的浸润 , 以及减少细胞因子

和趋化因子的产生 [56]。这些与小胶质细胞 /巨噬细胞

活化减弱有关。同样 , CCI后24 h给予辛伐他汀治疗

可降低小胶质细胞和星形胶质细胞的活性以及 IL-1β
水平 [57]。尽管他汀类药物对小胶质细胞的抑制作用

已被证实 , 但其作用机制仍有待进一步探索。在培养

的小胶质细胞中 , 瑞舒伐他汀强烈抑制小胶质细胞的

增殖和黏附, 并增加一些抗炎基因的表达 [58]。另一项

在体研究表明 , 辛伐他汀通过抑制小胶质细胞RhoA
移位和p38MAPK激活, 可减弱小胶质细胞的激活, 抑
制炎症反应以及福尔马林诱导的大鼠伤害性行为反

应[59]。然而, 美国FDA报道了与他汀类药物治疗相关

的认知副作用 [60]。鉴于这些相互矛盾的发现, 他汀类

药物对脑外伤后小胶质细胞活化和极化的影响还需

要进一步研究。

4.3   过氧化物酶体增殖物激活受体激动剂

作为核激素受体家族的成员 , 过氧化物酶体增

殖物激活受体(peroxisome proliferators-activated re-
ceptors, PPARs)是一种配体激活受体 , 已被发现3种
亚型 : PPARα、PPAR β/δ、PPARγ。PPARα受体激

动剂非诺贝特, 可以显著改善TBI后的行为缺陷, 减
轻脑水肿、氧化应激和炎症 [61]。PPARγ受体激动剂



1718 · 综述 ·

吡格列酮 , 可阻止CCI后活化小胶质细胞数量的增

加, 保护线粒体, 减轻炎症和皮质损伤, 改善认知功

能[62]。一项研究显示, 在大鼠TBI后24 h内使用另一

种PPARγ受体激动剂罗格列酮进行治疗 , 能抑制小

胶质细胞活化, 提高海马CA3区神经元的存活率, 改
善大鼠的短期运动能力 [63]。但PPAR激动剂在小胶

质细胞中作用的研究非常有限, PPAR激动剂对小胶

质细胞表型转换的影响仍有待研究。

4.4   血红素结合蛋白

血红素结合蛋白(hemopexin, HPX)是一种多分

子形式的蛋白质, 对血红素具有高亲和力, 通过与游

离的血红素结合形成复合物降低血红素毒性, 阻止

血红素产生自由基反应[64]。在TBI后的炎症过程中, 
血红素结合蛋白具有神经保护作用[65]。敲除HPX的
小鼠在脑出血造模后, 活化的小胶质细胞数量减少, 
脑损伤加重[66]。而用重组腺相关病毒载体在小鼠脑

内特异性过表达HPX后, 小胶质细胞增生明显增加, 
脑出血损伤显著减轻[67]。此外, 在小鼠脊髓挤压伤

后, HPX与M2型小胶质细胞标志物精氨酸酶1表达

模式一致。而与野生型相比, 敲除HPX的小鼠在挤

压伤后, M1型小胶质细胞所占比例增加, M2型小胶

质细胞所占比例减少。体外研究发现, 用脂多糖刺

激原代小胶质细胞后, HPX促进M1型小胶质细胞向

M2型转化, 并与神经元变性减少、脱髓鞘减少以及

成熟的少突胶质细胞数量增加有关[68]。可见, HPX
可作为一种小胶质细胞极化的调节剂, 可能是一种

有应用价值的治疗脑损伤的药物。

4.5   细胞疗法

小胶质细胞是脑外伤后减轻神经炎症和改善预

后的关键靶点。细胞疗法在减轻脑外伤后继发性神

经炎症的有害影响方面有着广阔的应用前景 , 但是

其治疗的时机是成功的关键 [69]。在CCI后24 h内静

脉注射多潜能成体祖细胞 , 可保护血脑屏障 , 减少海

马齿状回中活化的小胶质细胞 /巨噬细胞 , 改善空间

学习能力与认知行为 [70]。目前正在研究细胞疗法对

脑外伤后患者亚急性和慢性期的治疗效果 (临床试

验号: NCT04063215), 移植的神经前体细胞可分泌多

种信号蛋白 , 这些蛋白可以调节小胶质细胞的激活、

增殖、吞噬功能和活性 [71]。在体外共培养模型中 , 
神经前体细胞和小胶质细胞存在相互作用 , 神经前

体细胞可增强小胶质细胞的吞噬活性 , 小胶质细胞

可促进神经前体细胞的增殖 , 且神经前体细胞和小

胶质细胞的共培养物具有抗炎作用 [72]。实验性TBI
后静脉注射多潜能成体祖细胞和脑内移植人神经干

细胞都可以促进小胶质细胞 /巨噬细胞向M2型转变 , 
导致M1/M2比值降低, 起到神经保护的作用[73]。因此, 
通过细胞疗法调节TBI后小胶质细胞表型可成为治

疗TBI的方法之一。

4.6   小胶质细胞的耗竭与再生

小胶质细胞耗竭策略现在被认为是治疗神经

系统疾病有前途的转化疗法。小胶质细胞耗竭通过

减轻神经炎症而产生广泛的神经保护作用。在小鼠

CCI后1个月, 注射CSF1R抑制剂PLX5622以去除TBI
后慢性激活的小胶质细胞, 并在1周后停用该抑制剂

以允许小胶质细胞重新增殖 , 可显著减轻慢性神经

炎症和相关的神经退行性变 , 促进长期运动和认知

功能的改善 [74]。另有研究表明 , 小胶质细胞的缺失

并不能改善认知功能障碍, 但是在脑损伤早期, 小胶

质细胞再生却可以通过 IL-6信号通路促进海马神经

再生 , 提高空间学习能力 [75]。而在大面积神经元丢

失的小鼠模型中 , 小胶质细胞的耗竭与再生也促进

了小鼠的功能恢复 [76]。然而有研究发现 , 小胶质细

胞耗竭与再生会诱发灰质小胶质细胞增多、躯体感

觉皮层神经元死亡和共济失调样行为 [77]。这表明 , 
短期消除小胶质细胞后再进行细胞增殖可能是一种

临床上可行的、新颖的减轻神经炎症和促进大脑恢

复的方法, 但应考虑其潜在的副作用。

5   小结与展望
研究人员一直在探索促进TBI患者良好转归的

治疗方法 , 然而迄今没有一种疗法在临床试验中被

证明是有效的。小胶质细胞被认为是TBI的一个潜

在的治疗靶细胞 , 这在许多临床前研究中已得到验

证 , 但目前对于小胶质细胞的激活和极化机制仍不

清楚, 这需要进一步的研究, 以明确这些机制并将其

有效地应用于TBI的治疗中。此外 , 由于TBI的异质

性及其发病机制的复杂性 , 对治疗时间窗口的选择

显得尤为重要。此外, 在血脑屏障受损的情况下, 血
源性单核细胞会浸润大脑 , 由于小胶质细胞和中枢

神经系统相关的单核巨噬细胞(CNS-associated mac-
rophages, CAMs)共享许多标志物 , 很多研究中激活

的小胶质细胞的作用常常混杂有浸润的单核巨噬细

胞的作用。最近的单细胞RNA测序研究已明确区分

了小胶质细胞和CAMs, 并揭示了小胶质细胞不同
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的转录组特征 [78]。也有研究鉴定出一些仅在小胶质

细胞中表达的特异性标志物, 如Sall1(Sal-like protein 
1)[79]和Siglec-H(sialic acid-binding immunoglobulin-
like lectin H)[80], 以用于区分常驻小胶质细胞与其他

髓系细胞。这些研究进展将有助于在以后的研究中, 
明确区分脑损伤后浸润的单核巨噬细胞的作用和激

活的小胶质细胞的作用。

随着神经影像学、三维模型、基因组学、转录

组学与蛋白质组学等技术方法的发展, 结合时间动

态、空间微环境与复杂信号网络的研究, 我们对小

胶质细胞在TBI中的作用有了更全面和深入的了解, 
这将有助于开发出有效的以小胶质细胞为靶点的治

疗TBI的方法。
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