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热习服对电磁辐射所致小鼠海马神经损伤的保护作用及机制研究
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［摘要］ 目的 探究热习服对电磁辐射所致海马神经损伤的保护作用及机制。方法 40只雄性
BALB/c 小鼠（体质量 18~22 g，7 周龄）按随机数字表法分为 4 组（n=10）：对照（Con）组、热习服（HA）组
（34 ℃，30 d）、电磁辐射（EMF）组（2 450 MHz，20 min/d，4周）、热习服+电磁辐射（HA+EMF）组。采用糖
水偏好实验检测各组小鼠蔗糖偏好程度，悬尾实验和强迫游泳实验观察各组不动时间，Morris水迷宫检
测各组学习记忆能力。采用 HE 染色观察各组小鼠海马组织病理变化；分别使用小胶质细胞标志物
Iba1、促炎表型标志物CD68及抗炎表型标志物CD206进行免疫荧光标记，检测各组海马内小胶质细胞
数量及小胶质细胞表型变化；采用 ELISA 检测各组海马内 TNF-α、IL-1β、TGF-β 和 IL-10 水平；采用
Western blot检测各组海马内HSP70的蛋白表达水平。结果 与Con组相比，EMF暴露小鼠对蔗糖的偏
好降低（P<0. 05），悬尾不动时间延长（P<0. 01），强迫游泳不动时间延长（P<0. 01），第7天的逃避潜伏期
延长（P<0. 01），穿越平台次数减少（P<0. 05）；海马区细胞排列较紊乱、结构较松散、存在细胞形态不规
则、肿胀，细胞核固缩、着色深，小胶质细胞水肿；海马区小胶质细胞数量增加（P<0. 01），CD68相对荧光
强度升高（P<0. 01）、CD206相对荧光强度差异无统计学意义（P=0. 885），提示此时活化小胶质细胞主要
呈促炎型 M1 表型；海马中 TNF-α、IL-1β 含量显著升高，IL-10 和 TGF-β 含量显著下降（P<0. 01）。与
EMF组相比，HA+EMF组小鼠对蔗糖的偏好增加（P<0. 01），悬尾不动时间减少（P<0. 05），强迫游泳不
动时间减少（P<0. 01），第 7天的逃避潜伏期缩短（P<0. 01）；小鼠海马区细胞损伤程度改善，细胞固缩减
轻。与Con组相比，HA+EMF组海马区小胶质细胞数量增加（P<0. 01），抗炎型M2表型标志物CD206相
对荧光强度升高（P<0. 01），此时CD68相对荧光强度相较EMF组显著下降（P<0. 01）。与EMF组相比，
HA+EMF 组小鼠海马中 TNF-α、IL-1β 水平下降（P<0. 01），TGF-β 和 IL-10 水平升高（P<0. 01）。HA+
EMF 组小鼠海马内 HSP70蛋白表达量相较于 EMF 组显著升高（P<0. 01）且显著高于 HA 组（P<0. 01）。
结论 热习服可能通过改变小胶质细胞表型调节炎症反应，改善电磁辐射诱导的神经损伤。

［关键词］ 热习服；电磁辐射；海马神经损伤；神经炎症；热休克蛋白70
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［Abstract］ Objective　To investigate the protective effect and mechanism of heat acclimation (HA) 
on electromagnetic field (EMF) induced hippocampus neuron injury in mice.  Methods　Forty healthy BALB/c 
male mice (18~22 g, 7 weeks old) were randomly divided into 4 groups (n=10): Control group (Con), HA group 
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(34 ℃, 30 d), EMF group (2 450 MHz, 20 min/d, 4 weeks) and HA+EMF group (HA preconditioning+EMF).  
Sucrose preference test was performed to evaluate sucrose preference levels of mice in each group.  Tail 
suspension test and forced swimming test were utilized to observe the immobility time.  Morris water maze test 
was conducted to determine the learning and memory capabilities.  Pathological changes in the hippocampus 
were observed with HE staining.  Immunohistochemical assay for Iba1 (marker of microglia), CD68 (marker of 
pro-inflammatory phenotype) and CD206 (marker of anti-inflammatory phenotype) were used to detect the 
number and activation phenotype of microglia in the hippocampus.  ELISA was applied to measure the levels of 
TNF- α, IL-1β, TGF- β and IL-10 in the hippocampus of each group.  Western blotting was performed to 
determine the protein levels of HSP70 in the hippocampus.  Results　As compared with the Con group, the 
EMF group showed a decreased preference for sucrose (P<0. 05), prolonged immobile time in the tail 
suspension test (P<0. 01) as well as in the forced swimming test (P<0. 01), extented escape latency on the 7th 
day (P<0. 01), and a decreased time of crossing the platform (P<0. 05).  EMF exposure resulted in that the 
hippocampal neurons were in disordered arrangement, loose structure and irregular morphology, with swollen 
cytoplasm and condensed nuclei, swollen and more microglial cells in the hippocampus (P<0. 01), and 
enhanced relative fluorescence intensity of CD68 (P<0. 01), but not in CD206 fluorescence intensity (P=
0. 885).  All these findings suggested that activated microglia predominantly exhibited a pro-inflammatory M1 
phenotype during this phase.  In the hippocampus, the levels of TNF-α and IL-1β were significantly increased, 
while the levels of IL-10 and TGF- β were significantly decreased (P<0. 01). HA treatment reversed the 
conditions induced by EMF exposure, including better preference for sucrose (P<0. 01), shorten immobile time 
in tail suspension test (P<0. 05) and forced swimming test (P<0. 01), less escape latency on the 7th day (P<
0. 01), and improved hippocampal cell injuries.  Compared with the Con group, there were more microglial 
cells in the hippocampus in the HA+EMF group, with increased relative fluorescence intensity of M2 
phenotype marker CD206 (P<0. 01) and decreased CD68 fluorescence intensity (P<0. 01).  HA treatment also 
significantly decreased the expression of TNF-α and IL-1β levels (P<0. 01), increased the expression of IL-10 
and TGF-β (P<0. 01), and elevated the protein level of HSP70 (P<0. 01) when compared with the EMF group.  
Conclusion　HA may ameliorate EMF-induced hippocampus neurons injury in mice by altering the 
phenotype of activated microglia and inhibiting inflammatory responses.  

［Key words］ heat acclimation； electromagnetic field； hippocampus neurons； inflammatory 
responses； heat shock protein 70
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近年来，各类电器及设备的种类和数量不断增
多，其在工作时发射的电磁辐射已成为人类生活中主
要污染源之一［1］，而从事高频冶炼、广播电视发射、移
动通信、医用微波治疗等行业的职业人群暴露于电磁
辐射的时间更长、强度更大，受到的健康威胁也更严
重。大脑是电磁辐射的主要靶器官之一，长期遭受电
磁辐射的人群可能会出现睡眠障碍、记忆力减退，严
重时可能会导致抑郁、焦虑等神经精神症状［2］。已有
研究表明，2 450 MHz的电磁辐射暴露会导致乏力、睡
眠障碍、抑郁等症状［3］。电磁辐射导致中枢神经系统
损伤往往呈现隐蔽性和不可预测性，积极研究寻求有
效的防治措施，对维护人们的健康具有重要意义。

由于电磁辐射（主要是射频段）具有明确的热效
应，其对人体的热效应危害主要表现为神经功能异
常［4］。热习服是一种机体反复受热负荷刺激而出现的
一系列适应性反应的现象［5］。既往研究证实，热习服
作为一种适应性生理过程，在中暑、缺氧、氧中毒、创

伤性脑损伤等导致的神经系统疾病中存在保护作用，

该现象称为热习服的交叉耐受［6］。提前建立热习服是

否也同样可以减轻电磁辐射导致的神经损伤，尤其是主

要负责情绪、记忆等功能的海马神经，尚不完全清楚。

本研究建立了小鼠电磁辐射和热习服模型，旨在

探究热习服对电磁辐射导致的海马神经功能障碍的

保护作用及其可能涉及小胶质细胞活化的机制，为电

磁辐射的防护提供新的策略和方法。

1　材料与方法

1. 1　实验动物与分组

40 只健康、雄性 BALB/c 小鼠（体质量 18~22 g，
7 周龄），均购自陆军军医大学实验动物中心。依据随

机数字表法，将小鼠分为4组（n=10）：对照（Con）组、热

习服（HA）组、电磁辐射（EMF）组、热习服+电磁辐射

（HA+EMF）组。
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1. 2　HA动物模型的建立

根据文献报道的热习服模型构建条件［7］，将小鼠
置于温度设置为（34±0. 5）℃、相对湿度设置为（55±
5）%的热习服环境模拟舱（Wason WS 215）连续暴露
30 d，12 h光照/12 h黑暗，实验期间小鼠自由进食饮水。
1. 3　EMF动物模型的建立

HA动物模型建立后，进行EMF动物模型的建立。
进行辐射的微波暗室反射系数近似为零，环境温度和
相对湿度分别恒定为 25 ℃、55%。将小鼠置于可透射
微波的专用辐射盒内，在脉冲微波为 2 450 MHz，脉冲
宽度为 2. 5 μs，脉冲重复频率为 500 Hz的平台上每天
接受 20 min 的电磁辐射，平均比吸收率为 6 W/kg，连
续暴露 4 周。Con 组和 HA 组同样在微波暗室中置于
专用辐射盒内20 min，但不暴露于电磁辐射。
1. 4　蔗糖偏好实验

每只小鼠孤笼饲养。笼中放置 2个饮水瓶，小鼠
先后给予 2瓶 1% 的蔗糖水 12 h、纯水 12 h后，禁食水
24 h。然后给予小鼠1瓶1%的蔗糖水和1瓶纯水12 h，
期间将 2个瓶子交换位置，以消除动物的侧面或位置
偏好的可能性。蔗糖偏好计算公式：蔗糖偏好率=蔗
糖水量/（蔗糖水量+纯水量）×100%。
1. 5　悬尾实验

将小鼠距尾尖约 1cm的尾部，使用胶带固定于高
约 40 cm水平支架上，使小鼠呈倒悬状态，无法接触到
地面或周围物体。每只小鼠在实验结束后，试验箱使
用 75% 的酒精进行清理。系统记录视频 6 min，统计
后4 min累计不动时间。
1. 6　小鼠强迫游泳实验

将实验小鼠放入水深 10 cm的恒温游泳桶（高度： 
20 cm，直径：14 cm），水温（24±1）℃，系统记录视频
6 min，统计后 4 min累计不动时间。不动时间是指小
鼠在水中停止挣扎，呈漂浮或仅有微小肢体运动以维
持头部在水面之上。
1. 7　Morris水迷宫实验

实验第 1天，将实验小鼠依此放入水池开展适应
性训练。在第 2~6天的同一时间段对实验小鼠开展定
位巡航训练，每天在不同的象限入水，共进行 4 次训
练，每次训练时间为 60 s，记录实验小鼠找到隐藏平台
的时间（逃避潜伏期）和游泳路径。第 7天移除隐藏平
台，开展空间探索实验。将实验小鼠从定位巡航训练
时隐藏平台所在位置的对面象限，沿池壁轻轻放入水
中，记录时间为 60 s。使用 Ethovision 17. 5 软件记录
并分析小鼠的运动轨迹、游泳速度、逃避潜伏期、穿越
平台的次数等参数。
1. 8　HE染色

实验小鼠麻醉后，经心脏先后灌注生理盐水、4%
多聚甲醛，之后剥离大脑组织置于 4% 多聚甲醛中固

定24 h。大脑组织经洗涤、脱水、透明、浸蜡、包埋后进
行切片，之后进行烤片、脱蜡、HE染色、脱水、透明、封
片后，于光学显微镜下评估脑组织病理变化。
1. 9　组织免疫荧光实验

小鼠全脑经4%多聚甲醛浸泡24 h后，使用蔗糖进
行梯度脱水（10%蔗糖、20%蔗糖、30%蔗糖各24 h），使
用冰冻切片机制备冠状脑切片（30 μm）。切片经 PBS
漂洗、Triton X-100 通透、山羊血清封闭后，使用 Iba1
（019-19741，1︰︰200），CD68（97778S，1︰︰200），CD206 
（PA5101657， 1︰︰200），在 4℃下过夜进行免疫荧光染
色，使用猴抗兔 IgG （H+L） CF568 二抗（SAB4600076， 
1︰︰200）、鸡抗兔 IgG （H+L） CF488（SAB4600030，
1︰︰200）二抗进行染色，采用DAPI对细胞核进行染色，
封片后使用LSM780激光共聚焦显微镜进行观察和拍
照，使用 Image J对图像灰度值进行分析。
1. 10　ELISA法检测小鼠海马炎性因子的水平

将各组小鼠海马组织制备匀浆后，严格按照
ELISA 试剂盒（eBioscience）说明书测量组织匀浆中
TNF-α、IL-1β、TGF-β 和 IL-10 的水平。进行 8 次独立
重复实验。
1. 11　蛋白质印迹实验

将小鼠海马组织分离后，使用4 ℃ RIPA裂解缓冲
液进行裂解。每个样品 50 μg用 10%的 SDS-聚丙烯酰
胺凝胶（SDS-PAGE）电泳分离，并转移到 PVDF 膜上。
将膜在含0. 1% Tween 20和5%脱脂奶粉的Tris缓冲溶
液中封闭 1 h，然后分别与热休克蛋白 70（heat shock 
protein 70，HSP70）（4876S，1∶2 000）、内参 GAPDH
（1︰︰3 000）在 4 ℃孵育过夜，TBST洗涤3次后，用相应辣根
过氧化物酶（horseradish peroxidase，HRP）偶联二抗。通
过增强型化学发光试剂（Bio-Rad）显色，使用ChemiDoc 
MP凝胶成像系统（Bio-Rad）成像并对灰度值进行分析。
1. 12　统计学分析

使用 SPSS 25. 0 软件对数据进行统计分析，实验

结果均以 x̄±s 表示，各组数据均满足正态分布且方差

齐，采用 t 检验和单因素方差分析对两组和多组数据

之间进行比较，以P<0. 05时差异有统计学意义。

2　结果

2. 1　HA改善EMF引起的小鼠抑郁样行为

EMF暴露小鼠对蔗糖的偏好率相较于Con组明显

降低（P<0. 05），与 EMF 组相比，HA+EMF 组小鼠的蔗

糖的偏好明显改善（P<0. 01，图 1A）。EMF 暴露小鼠

在悬尾期间的不动时间相较于 Con 组明显升高（P<
0. 01），与EMF组相比，HA+EMF小鼠不动时间显著缩

短（P<0. 05，图 1B）。为了进一步证实HA可减轻电磁
辐射诱导的小鼠抑郁样行为，我们使用强迫游泳对小
鼠静止不动的时间进行了分析，结果如图 1C 所示，
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EMF暴露小鼠在强迫游泳期间的不动时间相较于Con
组明显延长（P<0. 01），而HA明显减少了EMF导致的

小鼠在强迫游泳时的静止时间（P<0. 01）。以上结果

提示，HA改善了EMF引起的小鼠抑郁样行为。

2. 2　HA改善EMF引起的小鼠空间记忆功能障碍

通过Morris水迷宫实验观察各组小鼠的空间学习

和记忆能力（图 2A）。各组小鼠的平均游泳速度差异

无统计学意义，证明各组小鼠的运动水平基本一致

（图 2B）。EMF 暴露小鼠在第 7 天逃避潜伏期相较于

Con组明显升高（P<0. 01，图 2C），与EMF组相比，HA+
EMF 小鼠的逃避潜伏期显著下降（P<0. 01，图 2C）。

EMF 暴露小鼠穿越平台次数相较于 Con 组明显降低

（P<0. 05），与 EMF 组相比，HA+EMF 组小鼠穿越平台

次数有增多的趋势（P=0. 148，图2D）。以上结果提示，

EMF暴露显著损伤小鼠的空间学习和记忆能力，HA能

一定程度上减轻EMF暴露导致的小鼠空间记忆损伤。

2. 3　HA改善EMF引起的小鼠海马区病理改变

Con 组与 HA 组小鼠海马区细胞（包括神经元细

胞、神经胶质细胞）形态结构较为完整、排列整齐，细

胞质和细胞核结构清晰，EMF组小鼠海马区细胞排列

较紊乱，结构较松散，存在细胞形态不规则、肿胀，细

胞核固缩、着色深，小胶质细胞水肿等现象。经HA预

处理的EMF暴露小鼠海马区细胞损伤程度明显改善，

细胞固缩减轻。
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图1　HA改善EMF引起的小鼠抑郁样行为
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图2　HA对EMF小鼠空间学习记忆的影响
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2. 4　EMF诱导海马区小胶质细胞活化为促炎型

EMF 组小鼠海马区小胶质细胞标志物 Iba1 阳性

细胞数量相较于 Con 组显著增加（P<0. 01，图 4C），且

小胶质细胞的胞体较大，突起较粗、较长。由于活化

的小胶质细胞可以极化为促炎型 M1 表型和抗炎型

M2表型，本研究通过M1表型标志物CD68或M2表型

标志物CD206对活化小胶质细胞的表型进行标记，分

析了极化小胶质细胞 CD68 和 CD206 的相对荧光强

度。结果显示，EMF 组小鼠海马区小胶质细胞 M1 表

型标志物 CD68相对荧光强度相较于 Con组明显增强
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图3　HE染色观察小鼠海马病理改变
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（图 4B~E续下页）     
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（P<0. 01， 图 4A、D）。EMF组小鼠海马区小胶质细胞

M2表型标志物CD206相对荧光强度略低于Con组，但

差异无统计学意义（P=0. 87，图 4B、E）。以上结果表

明，EMF 可以诱导海马区小胶质细胞活化为促炎型

（M1）表型。

2. 5　HA 改善 EMF 暴露对海马区小胶质细胞极化的

影响

与 Con 组相比，HA+EMF 组海马区小胶质细胞标

志物 Iba1阳性细胞数量增加（P<0. 01，图 4C），且 HA+
EMF 组 M2 表型标志物 CD206 相对荧光强度相较于
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续图4　HA促进EMF小鼠海马区小胶质细胞活化为神经保护型
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Con 组显著升高（P<0. 01，图 4B、E）。HA+EMF 组 M1
表型标志物 CD68相对荧光强度显著低于 EMF组（P<
0. 01，图 4A、D）。以上结果表明，HA改善了EMF暴露

对海马区小胶质细胞极化的影响。

2. 6　HA改善EMF暴露所致小鼠海马神经炎症

EMF暴露小鼠海马中TNF-α、IL-1β较Con组显著

升高（P<0. 01），而TGF-β、IL-10较Con组显著下降（P<
0. 01）。HA 显著抑制了由 EMF 导致的小鼠海马区

TNF-α、IL-1β 的升高（P<0. 01），并显著抑制了 TGF-β
和 IL-10水平的下降（P<0. 01，图 5A~D）。以上结果提

示，热习服可降低电磁辐射诱导的海马神经炎症

反应。

2. 7　HSP70 蛋白参与热习服对电磁辐射神经损伤的

保护

与Con组相比，HA组小鼠海马内HSP70蛋白表达

量升高了（2. 29±0. 23）倍（P<0. 01），提示成功构建热

习服模型。EMF 组小鼠海马内 HSP70 蛋白表达量相

较 Con 组略有升高，但差异无统计学意义（P=0. 43）。

HA+EMF 组小鼠海马内 HSP70 蛋白表达量相较于

EMF 组显著升高（P<0. 01）且显著高于 HA 组（P<
0. 01， 图5E）。

3　讨论

科学技术飞速发展的同时也营造了大量的电磁

场，其发射的电磁辐射已被视为继“三废”和噪声污染

之后的第五大公害［1］。人们每天可能会暴露于各种形

式的电磁辐射环境中，引发了关于电磁辐射危害人体

健康的广泛关注。近年来，有研究发现，电磁辐射对

神经系统、心血管系统、生殖系统、内分泌系统［8-10］等
产生较大影响，尤其是对中枢神经系统影响较为显著，

表现为乏力、睡眠障碍、记忆力减退、抑郁等症状。在

本研究中，观察到 2 450 MHz电磁辐射暴露的 BALB/c
小鼠出现了抑郁样行为，包括糖水消耗量减少，悬尾

和强迫游泳实验中不动时间延长。同时，采用 Morris
水迷宫对小鼠空间学习和记忆能力检测时发现，EMF
暴露小鼠相较于对照组逃避潜伏期明显延长，穿梭平
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图5　小鼠海马中细胞因子TNF-α、IL-1β、IL-10、TGF-β及HSP70蛋白水平
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台次数显著减少，提示了EMF暴露损伤了小鼠的空间

记忆能力。热习服作为一种适应性生理过程，不仅可

减轻热损伤［11］，还存在显著的交叉耐受现象［12］。由于

电磁辐射（主要是射频段）具有明确的热效应，热习服

很有可能在电磁辐射导致的神经功能损伤中同样存

在交叉耐受。热习服小鼠在接受电磁辐射暴露之后，

其抑郁样行为得到改善，包括糖水消耗量显著增多，

悬尾和强迫游泳实验中不动时间缩短；其空间记忆功

能障碍得到缓解，包括逃避潜伏期缩短，穿梭平台次

数呈增加趋势。实验结果说明，热习服可显著减轻电

磁辐射导致的小鼠抑郁样行为和空间记忆功能障碍。

海马在调控情绪、情感和认知等方面扮演着至关

重要的角色［13-15］，抑郁症患者及学习记忆功能障碍患

者常伴有海马功能受损［16-17］，海马体也极易受到应激

性损伤［18］，当其功能障碍时会影响情绪调节和学习记

忆，导致焦虑、抑郁、记忆力减退等症状［19］。在本研究

中，采用HE染色观察了BALB/c小鼠海马组织的病理

变化。Con组和HA组的细胞质和细胞核结构清晰，而

EMF 组的海马组织细胞排列较紊乱，结构较松散，存

在细胞形态不规则、肿胀，细胞核固缩、着色深，空泡

化等现象。热习服小鼠在接受电磁辐射暴露之后，因

电磁辐射暴露引起的海马细胞损伤程度明显改善，提

示热习服对电磁辐射暴露导致的海马神经损伤具有

显著的保护作用。

炎症反应与神经系统疾病之间关系密切，已有多

项研究表明，神经炎症的发生与神经功能障碍之间密

切相关［20-21］。小胶质细胞是中枢神经系统中重要的

免疫细胞，当中枢神经系统受到损伤时，小胶质细胞

会被迅速激活，并向M1型（促炎型）或M2型（抑炎型）

小胶质细胞转变［22］。本研究发现 EMF暴露小鼠海马

区小胶质细胞显著增多，并呈活化状态，经M1型小胶

质细胞标志物 CD68 和 M2 型小胶质细胞标志物

CD206标记后发现，EMF暴露后小鼠海马区活化小胶

质细胞主要呈 M1型，而热习服小鼠在接受 EMF 暴露

后并未显著抑制 EMF 引起的小鼠海马区小胶质细胞

的活化，但对其进行CD68或CD206标记后发现，此时

小鼠海马区活化小胶质细胞主要呈M2型。以上结果

提示热习服可以促使 EMF 暴露时海马区小胶质细胞

活化为神经保护型。

小胶质细胞参与多种病理刺激下的炎症反应，M1
型小胶质细胞可以激活炎症通路，导致 IL-1β、IL-6和

TNF-α 等促炎细胞因子增多［23］，引发神经功能受损。

本研究中发现 EMF 暴露后小鼠海马区 TNF-α、IL-1β
含量明显升高。在以往的研究中，TNF-α 和 IL-1β 与

神经功能障碍的发生发展密切相关［24］，这与本研究结

果相一致。同时本研究还发现，热习服显著抑制了

EMF 引起的小鼠海马区 TNF-α 和 IL-1β 水平的升高，

提示热习服改善了EMF引起的神经功能障碍，且与神

经炎症被抑制有关。抗炎细胞因子和促炎细胞因子

的平衡也是制约神经免疫系统发挥功能的关键［25］，因
此本研究同样观察了抗炎因子的变化。当小鼠暴露

于 EMF 后，其海马区 TGF- β、IL-10 含量显著下降。

TGF-β和 IL-10通常会抑制促炎性细胞因子水平的升

高和炎症反应的发生，同时 TGF-β 和 IL-10 的降低往

往会推动神经功能障碍的发生发展，而热习服显著抑

制了EMF引起的小鼠海马区TGF-β和 IL-10水平的下

降。有研究指出，HSP70作为一种非特异损伤性相关

蛋白，其可刺激免疫细胞释放细胞因子，推动后续的

免疫损伤相关的应答反应。HSP70 具有分子伴侣作

用、细胞保护作用，还可直接抗凋亡和抗DNA损伤，可

以对多种应激发挥保护作用［26-27］。热习服的成功建

立与HSP70表达水平升高，并与机体重新达到稳态关

系密切［28］。本研究中，热习服小鼠海马组织HSP70蛋

白表达显著升高，证实本次热习服动物模型构建成

功。EMF 组 HSP70 蛋白表达略有升高但与 Con 组相

比无统计学差异。当热习服小鼠暴露于EMF后，其海

马区 HSP70 蛋白表达升高更为显著。现有研究同样

发现，HSP70 可以影响小胶质细胞的活化状态，降低

细胞内活性氧和 TNF-α的生成水平，减轻脓毒症引起

的中枢炎症与认知能力下降［29］，提高HSP70表达水平

可以抑制神经元细胞凋亡，改善脑缺血引发的认知功

能障碍［30］。以上提示，热习服可能是通过HSP70改变

激活后的小胶质细胞表型，达到对神经炎症的抑制作

用，从而减轻电磁辐射诱发的神经功能障碍。

综上所述，EMF 诱发的神经功能障碍，与海马内

小胶质细胞激活后表现为促炎型 M1 表型，进而激活

促炎反应有关。热习服可以通过 HSP70 促进小胶质

细胞活化为抑炎型M2表型，激活抑炎反应，进而改善

EMF 诱发的小鼠神经功能障碍。同时本研究热习服

的建立简单、方便、操作性强，为防治电磁辐诱发的神

经功能障碍提供了新的策略。
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