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长期低剂量离子辐射诱导小鼠皮层小胶质细胞中
IL-1β表达异常升高的信号转导途径研究
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摘 要:低剂量离子辐射(low-doseionizingradiation,LDIR)的环境暴露对人体健康的影响已成为公共卫生研

究领域备受关注的重要问题,但相应的分子机制研究进展缓慢.为探讨 LDIR对脑功能的潜在危害效应及相关分子

机制,采用8周龄雄性小鼠构建长期间歇性低剂量γ射线(Co60)暴露的实验动物模型,采用免疫荧光、WesternBlot、

荧光定量PCR(qPCR)等技术,对辐射暴露后小鼠脑组织中的小胶质细胞活化状态、炎症因子表达水平和信号转导

途径中蛋白激酶和转录因子的表达及活化水平进行分析.采用同剂量射线照射小胶质细胞 N9并分析相应指标,用
以模拟小胶质细胞的体内辐射反应状态.结果显示,LDIR暴露可诱导小鼠大脑皮层中小胶质细胞显著活化,并向

M1型极化.以IL-1β为代表的神经炎症因子表达水平显著升高.N9细胞经低剂量γ射线暴露后IL-1β表达水平上

调,其潜在调节因子c-Jun和ERKs的活化水平升高.敲低c-Jun的表达水平或抑制ERKs激酶活性后,IL-1β的诱导

表达反应被显著抑制.实验结果表明,LDIR暴露可激活小胶质细胞并促进ERKs活化,进而激活转录因子c-Jun并

介导IL-1β表达上调反应,这可能在LDIR诱发小鼠神经炎症反应发生发展中具有重要作用.
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低剂量电离辐射(low-doseionizingradiation,LDIR)的健康危害效应是辐射生物学和辐射医学领域内

的重要研究内容.随着核科学与技术的日益进步,人们暴露于低剂量电离辐射的风险也相应增加.美国国家

辐射防护和测量委员会将吸收剂量低于100mGy条件定义为低剂量辐射[1],这一标准被广泛接受.
与高剂量电离辐射引发的显著机体损伤相比,LDIR的健康效应及其潜在机制更具争议性.以往的研究

表明,LDIR可诱发癌症[2-4]、心血管疾病[5]和长期心理问题[6].然而,也有研究在一些实验体系中观察到

LDIR的损伤保护效应或毒兴奋效应[7].这种看似矛盾的结论可能与实验中所使用的动物品系、性别、年龄、
目标组织器官、辐射源特性以及辐射暴露方式等因素有关.这些复杂因素和争议性结论推动着对低剂量辐射

生物反应机制的深入研究.
小胶质细胞是中枢神经系统中的固有免疫细胞,与大脑中许多神经退行性疾病和其他炎症性疾病的

发病密切相关,对于维持神经系统的稳态具有重要作用[8].小胶质细胞可以响应不同的微环境干扰而极

化为 M1促炎表型或 M2抗炎表型[9-10].M1型小胶质细胞产生炎性细胞因子和趋化因子,如肿瘤坏死因子
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α(tumornecrosisfactoralpha,TNF-α)、白细胞介素6(interleukin-6,IL-6)、IL-1β、IL-12和趋化因子配体

2(CCchemokineligand2,CCL2)[11],诱导神经损伤[12].M2型小胶质细胞产生抗炎细胞因子IL-4、IL-10、转
化生长因子β(transforminggrowthfactor,TGF-β)、胰岛素样生长因子1(insulin-likegrowthfactor-1,IGF-1)
和脑源性神经营养因子(brain-derivedneurotrophicfactor,BDNF)等[11],发挥神经损伤保护作用,主要表现

为促进细胞碎片和折叠错误蛋白质的吞噬,促进细胞外基质的重建和组织修复,并通过神经营养因子支持神

经元的存活[13].
IL-1β在许多慢性和急性炎症性疾病中发挥着重要作用.在体内,微量的IL-1β可诱导各种炎症和免疫

反应[14].细胞外信号调节激酶1/2(extracellularsignal-regulatedkinase,ERK1/2)是有丝分裂原活化蛋白激

酶(MAPK)家族成员之一.一般来说,ERKs在被细胞外刺激激活后转移到细胞核中,并激活下游转录因子

以调节基因表达[15].c-Jun是包含c-Jun、JunB和JunD的Jun家族成员,是转录因子活化蛋白-1(AP-1)的组

成部分,是ERKs通路中重要的下游转录因子[16].ERKs/c-Jun途径参与包括细胞生长和抗凋亡在内的多种

细胞内生物过程[17].本研究通过构建长期低剂量辐射暴露小鼠模型,探究小胶质细胞在低剂量辐射暴露反

应中的表型变化及相关效应因子,以期为进一步深入研究低剂量辐射诱导脑功能损伤效应及机制提供基础.

1 材料与方法

1.1 材料

雄性8八周龄C57B6/J小鼠购自北京斯贝福生物技术有限公司;N9小鼠小胶质细胞系购自北京协和

细胞库;小鼠c-JunsiRNA购自广州锐博生物科技有限公司;辣根过氧化物酶标记的山羊抗兔IgG抗体和

RIPA裂解液购自北京金普莱基因技术有限公司;ECL发光液购自北京康为世纪生物科技有限公司;OCT
购自中山金桥生物公司;PD98059购自 MCE公司;RevertAidMMDNASynthesisSuperMix、BCA蛋白定

量Kit购自ThermoFisherScientific公司;TRIzol购自SigmaAldrich公司;Opti-MEM 购自Gibco公司;

IMDM Modified购自cytiva公司;抗p-c-Jun、c-Jun抗体购自CellSignalingTechnology公司;抗Iba1抗体

购自日本和光纯药工业株式会社;0.22μmPVDF膜购自 Millipore公司;Goatanti-RabbitIgG(H+L)-Al-
exaFluorTM594荧光二抗和LipofectamineTMRNAiMAX购自Invitrogen公司.本实验通过军事医学研究

院动物福利伦理审查委员会审批(LACUC-DWZX-2023-546).
1.2 方法

1.2.1 动物模型构建

体质量为20g左右的8周龄C57小鼠,在SPF级动物房饲养1周,12h光照和12h黑暗循环,每天07:00
开灯,19:00关灯,07:00记为ZT0.环境温度保持在22~24℃.每天给予正常饮食和饮水.将小鼠随机分为对照

组(control组)和长期低剂量离子辐射组(LDIR组);对照组正常饲养,LDIR组每周一、周三和周五在早上08:00
至10:00接受0.01Gy剂量的Co60辐射,共暴露10次;并在最后1次暴露后60d处死,收集小鼠皮层组织.
1.2.2 细胞培养与转染

小鼠小胶质细胞系N9使用含体积分数10%胎牛血清、100U/mL链霉素和青霉素的IMDM培养基中

正常培养.实验组细胞接受0.1GyCo60辐照,12h后收集细胞.
N9细胞以1.0×105mL-1的密度接种于35mm培养皿中,在培养箱中正常培养16~18h后,将7.5μL

转染试剂LipofectamineRNAiMAX和2.5μLsiRNA分别加入125μLOpti-MEM 进行稀释,室温孵育

5min,将稀释后的siRNA缓慢加入稀释后的LipofectamineRNAiMAX中,混匀后静置15~20min后加

入培养皿中.转染24h后,实验组接受0.1Gy的Co60辐照,12h后收集细胞,用 WesternBlot以及qPCR检

测相关目的蛋白和基因的表达变化.
1.2.3 免疫荧光

小鼠麻醉后,用生理盐水、质量分数4%多聚甲醛灌流后,取出脑组织.置于质量分数4%多聚甲醛中固

定48h.经质量分数15%及30%蔗糖溶液脱水后,OCT包埋,固定在冰冻切片机上切片,厚度为30mm.切
片经封闭液封闭2h,一抗4℃ 孵育16h以及荧光二抗室温孵育2h后,固定在载玻片上.置于激光共聚焦
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显微镜下观察拍照.
1.2.4 WesternBlot检测相关蛋白变化

将收集的小鼠皮层样品或 N9细胞用裂解液充分裂解,4℃、12000r/min离心20min,取上清进行

BCA蛋白定量,制备样品.用质量分数10%的SDS-PAGE进行电泳后,转印至PVDF膜上.转印结束后

PVDF膜在含质量分数5%脱脂奶粉的TBST中封闭1h,然后封闭膜与一抗在4℃中孵育过夜,膜用TBST
洗涤3次,每次5min;接着与二抗在室温下孵育1h,TBST洗涤5次,每次5min,最后用ECL发光液显色.
1.2.5 qPCR技术检测相关基因表达水平

将收集的小鼠皮层样品或N9细胞用TRIzol裂解,按每毫升TRIzol加入200μL氯仿的比例加入氯仿,
混匀并静置10min;4℃、12000r/min离心15min,吸取上清,加入等体积的异丙醇,混匀并静置10min;

4℃、12000r/min离心10min,弃上清,加入1mL体积分数75%乙醇清洗沉淀;4℃、8000r/min离心

10min,弃上清,晾干,加入适量DEPC水溶解RNA,测取浓度后用反转录试剂盒反转录成cDNA,用相应的

引物进行PCR扩增,引物序列见附录表S1.
1.3 数据统计与分析

两组之间差异比较采用独立样本t检验,数据以x±s表示,数据采用SPSS20.0统计,利用Graph-pad
Prism6作图,p<0.05表示具有统计学差异.

2 结 果

2.1 LDIR暴露诱导小鼠皮层小胶质细胞活化

为了检测低剂量离子辐射(LDIR)暴露对小胶质细胞活化状态的影响,在LDIR暴露后60d,利用免疫

荧光技术检测小鼠皮层和海马区的小胶质细胞活化状态(图1(a)).结果显示:与对照组相比,LDIR组小鼠

皮层中小胶质细胞活化标志物分子Iba1的平均荧光强度显著升高(图1(b,c)),提示LDIR可诱导皮层小胶

质细胞活化.同样条件下,在海马区Iba1的荧光信号强度在LDIR暴露前后并未产生明显变化(图1(d,e)).
上述结果说明:皮层小胶质细胞具有显著的LDIR反应敏感性.
2.2 LDIR暴露诱导小鼠皮层小胶质细胞向 M1型极化

为了进一步明确皮层小胶质细胞的活化状态,采用qPCR技术检测小鼠皮层中的小胶质细胞 M1/2分

型标志物分子的表达水平变化.结果显示:与对照组相比,LDIR组小鼠皮层中小胶质细胞 M1促炎型标志物

分子IL-1β、COX2、TNFα、CD86 的表达水平显著上升(图2a),而 M2抑炎型标志物分子IL-4、IL-10、

TGF-β1 和CD206 的表达水平无明显变化(图2b).此结果提示LDIR暴露可诱导小鼠皮层小胶质细胞向

M1型极化并介导神经炎症反应.
2.3 LDIR暴露诱导小鼠小胶质细胞系N9中炎性因子IL-1β表达水平升高

本研究发现LDIR暴露后N9细胞中Iba1表达水平显著提高(图3a),这表明其活化反应增强.与此同

时,IL-1β的表达水平也出现了同步上升(图3b).为了探索IL-1β 表达水平上升的分子机制,利用 AL-
GGEN-PROMO程序预测了小鼠IL-1β基因启动子区的潜在转录因子结合位点.结果显示:IL-1β基因启动

子区存在转录因子AP-1组成亚基c-Jun的潜在结合位点(图3c).随后,我们检测了LDIR暴露后N9细胞中

c-Jun的活化情况,结果发现:c-Jun活化水平在LDIR暴露后显著上升,但AP-1的另一组成亚基c-Fos的表

达水平在LDIR刺激前后无明显变化(图3d).这一发现提示:c-Jun可能是调控LDIR暴露后N9细胞中IL-
1β表达增加的关键转录因子.蛋白激酶ERKs是负责c-Jun诱导活化的重要上游信号分子[18].研究发现

ERKs在LDIR暴露后的N9细胞中也能够被诱导活化(图3e),提示ERKs可能在LDIR刺激反应中作为

c-Jun的上游蛋白激酶发挥作用.
2.4 LDIR暴露促进ERKs/c-Jun通路活化并介导IL-1β表达上调反应

为了确定ERKs和c-Jun是否能调控LDIR暴露后N9细胞中IL-1β的表达上调反应,在 N9细胞中转

染了c-Jun及其对照siRNA.结果显示:抑制c-Jun的表达水平后,LDIR刺激作用下的IL-1β表达上调反应

被显著抑制(图4(a,b)).这说明c-Jun是调控LDIR暴露后N9细胞中IL-1β表达增加的关键转录因子.
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随后,采用ERKs抑制剂PD98059预处理N9细胞并进行同样条件照射.实验结果显示,PD98059预处

理可显著抑制ERK的诱导活化反应,同时c-Jun的活化水平和IL-1β 的表达上调反应也被显著抑制(图4
(c,d)).上述结果表明,LDIR暴露可通过活化ERKs/c-Jun通路介导IL-1β表达上调反应.

3 讨 论

神经炎症是辐射诱导脑功能损伤的一种重要反应.经典观点认为,小胶质细胞、星形胶质细胞和血管内

皮细胞是大脑中介导神经炎症反应的几种关键细胞.JENROW 等[19]在高剂量电离辐射(high-doseionizing
radiation,HDIR)(10Gy,137Cs,3.2Gy/min)反应中,发现小胶质细胞分泌多种炎性细胞因子,通过抑制海马

神经发生从而介导持久的认知障碍.星形胶质细胞在HDIR反应中也有类似的发现,研究发现正常人星形胶

质细胞HA-1800经过20Gy的电离辐射暴露后TNF-α、IL-1β及IL-6等促炎因子的表达水平在24h内显

著升高[20].本研究结果显示了小胶质细胞在长期低剂量离子辐射诱导的神经炎性分子表达反应中具有重要

作用.星形胶质细胞是否也能够在长期LDIR诱导的神经炎症反应中发挥作用值得关注.
另有研究表明,内皮稳定性降低和神经血管单元功能障碍是导致LDIR(137Cs,1.4和4.1mGy/h)诱导

神经炎症反应和认知障碍的关键因素[21].血管内皮细胞作为神经血管单元的关键组成部分,可通过表达趋

化因子并招募外周嗜中性粒细胞、单核细胞、树突状细胞和T细胞等多种免疫细胞,参与调节 HDIR暴露后

大脑中的持续炎症反应[22-23].这种血管内皮细胞分泌黏附分子和趋化因子介导的神经炎症机制是否也会在

LDIR暴露诱导的长期神经炎症反应中发挥作用也值得进一步研究.
Erks/c-Jun(AP-1)是调控细胞内生物功能的重要信号途径.有报道显示,抑制c-Jun(AP-1)的活性,可抑

制LPS诱导的IL-1β上调反应[24].还有研究发现,在细菌毒素介导的炎症反应下,抑制ERKs活性可以减轻
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IL-1β等炎症因子介导的炎症反应[25].有趣的是,在IL-1信号通路中,IL-1β通过受体IL-1R1激活ERKs,进
而激活c-Jun(AP-1),从而促进多种促炎因子表达,增强炎症反应[26].上述研究结果表明ERKs/c-Jun通路是

调控IL-1β表达的上游信号,而IL-1β也可以促进ERKs/c-Jun通路活化.

831 河南师范大学学报(自然科学版)                2024年



IL-1β是一种重要的细胞因子,在脑功能调控中发挥着关键作用.除了调节神经系统的免疫反应外,IL-
1β还对睡眠、突触可塑性和成体神经发生等非免疫学生理过程产生影响.研究发现,正常小鼠脑内的IL-1β
表达增加与自发睡眠增加有关,而抑制IL-1β活性会减少睡眠[27].在急性炎症小鼠模型中,小胶质细胞响应

TLR激活并产生IL-1β及其他因子(如TNF-α)等,从而影响神经元突触可塑性[28].在慢性轻度应激诱导的

模型小鼠海马体中,IL-1β被诱导表达,导致海马神经发生减少,介导小鼠产生抑郁样行为[29].IL-1β还参与

调节神经内分泌系统中下丘脑-垂体-肾上腺(HPA)轴功能,通过诱导促肾上腺皮质激素(ACTH),促肾上腺

皮质激素释放激素(CRH)和糖皮质激素(GC)的分泌影响大脑代谢状态[30].这些发现揭示了IL-1β在中枢神

经系统中的复杂性和病理生理作用,也提示了IL-1β在LDIR刺激作用下的脑内诱导表达可能介导除神经

炎性反应之外的多种脑损伤效应.本文研究结果为长期LDIR诱导脑损伤反应的效应机制研究提供了新发

现,同时也为防护性药物功能助剂研发提供了明确的干预靶标.

  附录见电子版(DOI:10.16366/j.cnki.1000-2367.2024.01.26.0001).

参 考 文 献

[1] COUNCILN.Healthrisksfromexposuretolowlevelsofionizingradiation:BEIRVII,Phase2[M].WashingtonD.C.:NationalAcademies

Press,2006.
[2] CARDISE,HOWEG,RONE,etal.CancerconsequencesoftheChernobylaccident:20yearson[J].JournalofRadiologicalProtection,

2006,26(2):127-140.
[3] HATCHM,RONE,BOUVILLEA,etal.TheChernobyldisaster:cancerfollowingtheaccidentattheChernobylnuclearpowerplant[J].

EpidemiologicReviews,2005,27:56-66.
[4] SHAHDJ,SACHSRK,WILSONDJ.Radiation-inducedcancer:amodernview[J].TheBritishJournalofRadiology,2012,85(1020):

931第5期   后少俊,等:长期低剂量离子辐射诱导小鼠皮层小胶质细胞中IL-1β表达异常升高的信号转导途径研究



e1166-e1173.
[5] SUMNERD.HealtheffectsresultingfromtheChernobylaccident[J].Medicine,Conflict,andSurvival,2007,23(1):31-45.
[6] PASTELRH.Radiophobia:long-termpsychologicalconsequencesofChernobyl[J].MilitaryMedicine,2002,167(2Suppl):134-136.
[7] TANGFR,LOGANOVSKYK.Lowdoseorlowdoserateionizingradiation-inducedhealtheffectinthehuman[J].JournalofEnviron-

mentalRadioactivity,2018,192:32-47.
[8] SARLUSH,HENEKAMT.MicrogliainAlzheimer'sdisease[J].TheJournalofClinicalInvestigation,2017,127(9):3240-3249.
[9] ZHANGB,WEIYZ,WANGGQ,etal.TargetingMAPKpathwaysbynaringeninmodulatesmicrogliaM1/M2polarizationinlipopo-

lysaccharide-stimulatedcultures[J].FrontiersinCellularNeuroscience,2018,12:531.
[10]SICAA,MANTOVANIA.Macrophageplasticityandpolarization:invivoveritas[J].TheJournalofClinicalInvestigation,2012,122(3):787-795.
[11]COLONNAM,BUTOVSKYO.Microgliafunctioninthecentralnervoussystemduringhealthandneurodegeneration[J].AnnualReview

ofImmunology,2017,35:441-468.
[12] NGUYENHM,GRÖSSINGEREM,HORIUCHIM,etal.DifferentialKv1.3,KCa3.1,andKir2.1expressionin"classically"and"alter-

natively"activatedmicroglia[J].Glia,2017,65(1):106-121.
[13] TANGY,LEWD.DifferentialrolesofM1andM2microgliainneurodegenerativediseases[J].MolecularNeurobiology,2016,53(2):1181-1194.
[14]LILM,FEIZL,RENJK,etal.Functionalimagingofinterleukin1betaexpressionininflammatoryprocessusingbioluminescenceima-

gingintransgenicmice[J].BMCImmunology,2008,9:49.
[15] TREISMANR.RegulationoftranscriptionbyMAPkinasecascades[J].CurrentOpinioninCellBiology,1996,8(2):205-215.
[16]JOCHUM W,PASSEGUÉE,WAGNEREF.AP-1inmousedevelopmentandtumorigenesis[J].Oncogene,2001,20(19):2401-2412.
[17]RAMOSJW.Theregulationofextracellularsignal-regulatedkinase(ERK)inmammaliancells[J].TheInternationalJournalofBiochem-

istry&CellBiology,2008,40(12):2707-2719.
[18]LITJ,SONGT,NIL,etal.Thep-ERK-p-c-Jun-cyclinD1pathwayisinvolvedinproliferationofsmoothmusclecellsafterexposureto

cigarettesmokeextract[J].BiochemicalandBiophysicalResearchCommunications,2014,453(3):316-320.
[19]JENROWKA,BROWNSL,LAPANOWSKIK,etal.Selectiveinhibitionofmicroglia-mediatedneuroinflammationmitigatesradiation-

inducedcognitiveimpairment[J].RadiationResearch,2013,179(5):549-556.
[20]CHENW,TONGWS,GUOYJ,etal.Upregulationofconnexin-43iscriticalforirradiation-inducedneuroinflammation[J].CNS&Neu-

rologicalDisordersDrugTargets,2018,17(7):539-546.
[21]ROMBOUTSC,AERTSA,QUINTENSR,etal.TranscriptomicprofilingsuggestsaroleforIGFBP5inprematuresenescenceofendo-

thelialcellsafterchroniclowdoserateirradiation[J].InternationalJournalofRadiationBiology,2014,90(7):560-574.
[22] MORAVANMJ,OLSCHOWKAJA,WILLIAMSJP,etal.Cranialirradiationleadstoacuteandpersistentneuroinflammationwith

delayedincreasesinT-cellinfiltrationandCD11cexpressioninC57BL/6mousebrain[J].RadiationResearch,2011,176(4):459-473.
[23] MORAVANMJ,OLSCHOWKAJA,WILLIAMSJP,etal.Brainradiationinjuryleadstoadose-andtime-dependentrecruitmentofpe-

ripheralmyeloidcellsthatdependsonCCR2signaling[J].JournalofNeuroinflammation,2016,13:30.
[24]ZHANGY,WANGC,JIAZL,etal.Isoniazidpromotestheanti-inflammatoryresponseinzebrafishassociatedwithregulationofthe

PPARγ/NF-κB/AP-1pathway[J].Chemico-BiologicalInteractions,2020,316:108928.
[25] WANGYG,WANGSH,KELLYCP,etal.TPL2IsaKeyRegulatorofIntestinalInflammationinClostridiumdifficileInfection[J].

InfectionandImmunity,2018,86(8):e00095-e00018.
[26]RIERAMF,GALARDO M N,PELLIZZARIEH,etal.Participationofphosphatidylinositol3-kinase/proteinkinaseBandERK1/2

pathwaysininterleukin-1betastimulationoflactateproductioninSertolicells[J].Reproduction,2007,133(4):763-773.
[27] KRUEGERJM,FANGJ,TAISHIP,etal.Sleep:AphysiologicroleforIL-1betaandTNF-alpha[J].AnnNYAcadSci,1998,856(1):148-59.
[28]DINARELLOCA.Interleukin-1inthepathogenesisandtreatmentofinflammatorydiseases[J].Blood,2011,117(14):3720-3732.
[29] GOSHENI,KREISELT,BEN-MENACHEM-ZIDONO,etal.Braininterleukin-1mediateschronicstress-induceddepressioninmicevia

adrenocorticalactivationandhippocampalneurogenesissuppression[J].MolecularPsychiatry,2008,13(7):717-728.
[30]LIUXY,QUANN.MicrogliaandCNSinterleukin-1:beyondimmunologicalconcepts[J].FrontiersinNeurology,2018,9:8.

SignaltransductionmechanismofabnormalIL-1βupregulationin
themousecortexunderlongtimelow-doseionizingradiation

HouShaojun1,SongLun2

(1.SchoolofBasicMedicalSciences,AnhuiMedicalUniversity,Hefei230032,China;2.InstituteofMilitaryCognitionand

BrainScience,AcademyofMilitaryMedical,Beijing100850,China)

  Abstract:ThehealthhazardeffectsofLow-DoseIonizingRadiation(LDIR)exposurehavebecomeanissueinthere-
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searchareaofpublichealth,buttheaccordingmechanismshavenotbeenclearlyelucidated.Toinvestigatethepotentially
harmfuleffectsoflong-termintermittentlow-doseγ-radiation(Co60)onthebrainandthecorrespondingmechanismsinvolved,

8-week-oldmalemicewereexposedtosuchradiationtoconstructtheexperimentalmodel.Immunofluorescence,WesternBlot,

andquantitativefluorescencePCR(qPCR)wereusedtoexaminetheactivationstatusofmicroglia,theexpressionlevelofin-
flammatoryfactors,andtheexpressionandactivationstatusoftheproteinkinaseandthetranscriptionfactorsinvolvedinme-
diatingtheresponsesinthebrainofmiceafterradiationexposure.ThemicroglialcellsN9weresubjectedtothesamedoseof
radiationtomimictheresponseofmicrogliainvivounderradiation.ThefindingsindicatethatLDIRexposureinducedsignifi-
cantactivationofmicrogliainthemousecerebralcortex,whichunderwentpolarizationtowardsM1type.Underthesamecon-
ditions,theexpressionleveloftheneuroinflammatoryfactors,representedbyIL-1β,wassignificantlyincreasedafterLDIRex-

posure.N9cellsexposedtolow-doseγ-raysalsoshowedasignificantlyincreasedexpressionofIL-1βandtheactivationofits

potentialregulators,c-JunandERKs.Furthermore,knockingdownthec-JunexpressionorinhibitingERKsactivitysignifi-
cantlysuppressedtheinducedexpressionofIL-1βintheLDIR-inducedN9cells.Theexperimentalresultsdemonstratethat
LDIRexposureinducedactivationofthemicroglia,inwhichERKsandc-Junweresequentiallyactivatedtomediatetheup-reg-
ulationofIL-1βexpression.TheseresponsesmightplayanimportantroleinthedevelopmentofLDIR-inducedneuroinflamma-
tioninmice.

Keywords:low-doseionizingradiation;microglia;neuroinflammation;IL-1β

[责任编校 刘洋 杨浦]

(上接第90页)

ScenarioanalysisoncarbonfootprintofindustrialenergyconsumptioninShanghai

DengShuangmei1,LuJiaqi2,LiGuanghui2

(1.ShanghaiEnergyConservationCenter,Shanghai200083,China;2.SchoolofChemistryandChemicalEngineering,

ShanghaiUniversityofEngineeringScience,Shanghai201620,China)

  Abstract:AstheeconomichubofChina,Shanghaihaswitnessedasteadyincreaseinitshigh-qualitydevelopmentover
thepastdecade,yetthetransitiontowardslow-carbonsustainabilityremainsasignificantchallenge.Thispaper,drawingon

publicdatasuchasstatisticalyearbooks,analyzestheenergyevolutiontrendsinShanghaifrom2010to2020,andemployse-
missionfactorsandinput-outputmethods,toidentifythecarbonfootprintassociatedwithenergyuseintheindustrialsector.
Byestablishingthreescenariosforfuturedecarbonizationforecasts-includinggriddecarbonization,electrificationofenergyuse,

andhydrogenenergyproductionscenarioanalysis,thisstudydelvesintothepotentialforemissionsreductionthroughenergy
useinShanghai'sindustrialsector.Itwasfoundthatcoalandoilconsumptionstillaccountstoover60%ofShanghai'stotalen-
ergyuse,remainingtheprimarysourcesofenergy.Despitesignificantimprovementsinenergyefficiencywithintheindustrial
sector,thereisaheavyrelianceonfossilfuelinputsandsubstantiallosses,suchaselectricalenergyloss,withthechemical

productsindustryexhibitingthehighestproportionofimplicitcarbonfootprintinelectricityuseat30.9%.Thisunderscoresthe
needforongoingeffortsinenergyconservation,consumptionreduction,andgreenenergysubstitution.Scenarioanalysisre-
vealsthattheemissionsreductionimpactofterminalenergyelectrificationorhydrogensubstitutiondependsonthedecarboniza-
tionoftheentireupstreamindustrialchain,withthewindpowerhydrogenproductionscenarioshowingthehighestpotential
foremissionsreduction,reaching24.5%.

Keywords:energy-carbonanalysis;energycarbonfootprint;industrialdecarbonization;scenarioanalysis;carbonemis-
sionreduction
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  附 录

表S1 小鼠引物序列

Tab.S1 Mouseprimersequences

基因名称 序列(5'-3')

IL-1β F:TGTGACGTTCCCATTAGACAG

R:TGTGACGTTCCCATTAGACAG

COX2 F:GCAAATCCTTGCTGTTCCAACC

R:GGAGAAGGCTTCCCAGCTTTTG

TNF-α F:TGAGGTCAATCTGCCCAAGTA

R:CAGGGAAGAATCTGGAAAGGT

CD86 F:TAGGGATAACCAGGCTCTAC

R:CGTGGGTGTCTTTTGCTGTA

IL-4 F:GGCACAGAGCTATTGATGGG

R:CTCTGTGGTGTTCTTCGTTGC

CD206 F:AGTTGGGTTCTCCTGTAGCCCAA

R:ACTACTACCTGAGCCCACACCTGCT

TGF-β1 F:TGAGTGGCTGTCTTTTGACG

R:GGTTCATGTCATGGATGGTG

IL-10 F:AATTCCCTGGGTGAGAAGCTG

R:TCATGGCCTTGTAGACACCTTG

β-actin F:AGCTATGAGCTGCCTGACGG

R:GCAGCTCAGTAACAGTCCGC


