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基于星形胶质细胞调控作用探讨安寐丹对睡眠
剥夺大鼠脑内神经递质的影响＊
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摘 要：目的　探讨安寐丹对多平台水环境睡眠剥夺大鼠脑内神经递质的影响及机制。方法　50 只

SD大鼠随机分为空白组（Control组）、模型组（Model组）、艾司唑仑组（Estazolam 组）、安寐丹低剂量组（AMD-
L 组）、安寐丹高剂量组（AMD-H 组），每组 10 只。采用多平台水环境法建立睡眠剥夺模型，每天 20 h，持续

21天。以自主活动分析仪记录大鼠在不同时间点的运动路程、运动时间评估其自主活动度的变化。ELISA
检测大鼠皮质谷氨酸（Glu）、γ-氨基丁酸（GABA）含量，Real-time PCR 检测 NDRG2、GLT-1、GAD65、GAD67 
mRNA 的相对表达量，Western blot 检测 NDRG2、p-PI3K、p-Akt、GLT-1、GAD65、GAD67 蛋白表达。结果　

与 Control 组 相 比 ，Model 组 大 鼠 活 动 增 加 ，皮 质 内 GABA 浓 度 下 降 、Glu 浓 度 升 高 ，GLT-1、GAD65、

GAD67mRNA 相对表达量及蛋白表达水平降低，p-PI3K、p-AKT 蛋白表达水平显著降低（P<0.01），

NDRG2mRNA 相对表达量及蛋白表达水平升高（P<0.01）；与 Model 组相比，安寐丹能减少大鼠自主活动，提

高皮质内 GABA 浓度，降低 Glu 浓度（P<0.05），增加 GLT-1、GAD65、GAD67mRNA 相对表达量及蛋白表达水

平（P<0.05），提高 p-PI3K、p-AKT 蛋白表达水平（P<0.01），降低 NDRG2 mRNA 相对表达量及蛋白表达水平

（P<0.01）。结论　安寐丹可能通过 PI3K/AKT信号通路，调节星形胶质细胞功能，影响脑内神经递质 GABA、

GLU水平，进而改善睡眠剥夺大鼠的昼夜节律。
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从生物学角度来看，睡眠是人生命过程中的极为

重要的环节，受体内生物节律昼夜节律和代谢平衡的

影响。前期研究者对睡眠/觉醒的研究主要集中在神

经元上，认为促进睡眠和促进觉醒的神经元交替激活

调控人体的睡眠/觉醒周期[1]。近年来，一些研究显示

脑内星形胶质细胞（Astrocytes，AS）、小胶质细胞等在

昼夜节律调节过程中扮演重要角色[2-3]。神经元网络

复杂的协同作用及其在睡眠-觉醒中的调节机制逐渐

引起重视，成为目前研究的热点和前沿领域。

随着社会经济的发展和工作节奏的加快，失眠发

病率逐年升高。长期睡眠不足不仅影响人体身心健

康，还可能降低工作效率[4]。目前，治疗失眠症常用的

镇静药物有潜在成瘾性和依赖性[5]。中医药干预失眠

强调从整体论治，具有独特优势，已成为失眠领域的

主要研究方向之一。中医历来重视失眠的防治，在辨

证施治方面积累了丰富的理论和实践经验。安寐丹

源于中医古籍《石室秘录》，主要用于治疗心虚气弱、

血不养心导致的心悸、怔忡、不寐等症[6]。团队前期研
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究也发现安寐丹可以调节斑马鱼的能量代谢[7]，并能

通过调节OXA、OXB改善睡眠剥夺大鼠的昼夜节律[8]，

其对睡眠剥夺大鼠的学习记忆能力也有改善作用，机

制可能与修复线粒体分裂/融合失衡状态[9]有关。

AS在大脑中参与神经递质和离子稳态、突触和神

经元调节、血脑屏障维持等多种重要的生理功能，一

些神经退行性疾病、疼痛和情绪障碍的发生发展都与

之相关[10-11]。AS对脑区局部和特定神经回路的协调作

用被认为是调节睡眠-觉醒周期的重要环节[2]。安寐

丹可以调节 AS 活化改善失眠模型大鼠海马内

GluNR2A 与 GluNR2B 之间比率，进而改善其学习记

忆[12-13]，临床研究也发现，安寐丹可能通过升高慢性失

眠患者血清 Irisin的水平，降低血清GFAP水平改善其

睡眠质量[14]。本研究拟从 AS 角度观察安寐丹对睡眠

剥夺模型大鼠脑内 GABA、Glu等神经递质的影响，深

入探讨安寐丹改善失眠的作用机制。

1 材料 

1.1　实验动物　

SPF 级雄性 8 周龄 SD 大鼠 50 只，体质量 200±
20 g，由辽宁省实验动物质量检测中心提供，实验动物

合格证号：1107262011001043，许可证号：SYXK（鄂）

2017-0067。实验在国家中医药管理局老年性痴呆重

点研究室进行。本实验获得湖北中医药大学实验动

物伦理委员会批准（2018IEC018）。

1.2　药物及试剂　

安寐丹（生酸枣仁 19 g、熟酸枣仁 19 g、茯神 11 g、
当归 11 g，人参 11 g、麦冬 11 g、丹参 7 g、五味子 4 g、石
菖蒲 4 g、甘草 4 g）在湖北中医药大学附属黄家湖医院

购买，通过煎煮、过滤浓缩至 1∶1 比例（100% 浓度备

用）的中药水煎剂[8]。艾司唑仑片（济川药业集团有限

公司，批号H4302190）；RNA提取试剂盒（武汉谷歌生

物技术有限公司，批号 1800714），反转录（RT）试剂盒

（日本 TaKaRa 公司，批号 RS4501），PI3K（BIOSS 批号

BSM-33219M） ，P-AKT （Affinity 批号 AF0832）Anti-
GAD65 Rabbit pAb、Anti-GAD67 Rabbit pAb、Anti-
NDRG2 Rabbit pAb（Servicebio 公 司 ，批 号 分 别 为

GB11562、GB11397、GB111833），γ-氨基丁酸ELISA试

剂盒（江苏酶标生物科技有限公司MB1982A），谷氨酸

ELISA 试剂盒（江苏酶标生物科技有限公司 MB68
68A）。

1.3　仪器　

自制睡眠剥夺箱，ZH-ZFT自发活动实验视频分析

系统（安徽正华生物仪器设备有限公司），实时荧光定量

PCR仪 （加拿大Molarray公司），组织匀浆机 （郑州南北

仪器设备有限公司），多功能酶标仪 （上海闪谱生物科

技有限公司），超低温冰箱 （青岛海尔生物医疗股份有

限公司），多道电动移液器 （德国Eppendorf公司），蛋白

电泳仪 （北京六一生物科技有限公司），滚轴式混合器、

旋涡混合器、转移脱色摇床 （上海达姆实业有限公司），

扫描仪 （EPSON V370），化学发光仪（得力 6300）。
2 方法 

2.1　动物模型制备　

依照团队前期研究[13]，用实验室自制睡眠剥夺箱

建立多平台水环境，对大鼠进行睡眠剥夺，每天定时

将大鼠放回饲养笼内休息4 h，持续睡眠剥夺21天。

2.2　分组与给药　

将 50只大鼠被随机分为空白对照组（Control组）、

模型组（Model组）、艾司唑仑组（Estazolam组）、安寐丹

低剂量组（AnMeiDan low dose，AMD-L 组）、安寐丹高

剂量组（AnMeiDan high dose，AMD-H组），每组 10只。

造模 14天后开始灌胃，根据前期的临床观察和课题组

的前期研究成果[15]，Control 组给予等容 0.9% NaCl 灌
胃；Model 组给予等容 0.9% NaCl 灌胃；Estazolam 组给

予艾司唑仑（0.09 mg·kg-1·d-1）灌胃；AMD-L组给予低

剂量中药水煎剂（9.09 g·kg-1·d-1)、AMD-H组给予中药

水煎剂（18.18 g·kg-1·d-1）灌胃，每天1次，连续2周。

2.3　行为学检测　

自主活动分析仪可同步记录动物在一定时间内

的运动路程、运动时间等数据，能客观、有效地反映动

物自主活动度的改变。在 0：00、6：00、12：00、18：00共

4 个时间点分别记录大鼠的活动时间，累积计算活动

路程及活动时间（每天 8：00-20：00 为光照环境，

20：00-次日8：00为黑暗环境[16]）。

2.4　组织取材　

行为学检测结束后（取材前）大鼠禁食，取材时现

配 10%水合氯醛进行麻醉。在冰上分离出皮质组织，

标本标注后存储于-80℃冰箱备用。

2.5　ELISA 检测大鼠皮质谷氨酸（Glu）、γ-氨基丁酸

（GABA）含量　

依据 ELISA 标准步骤完成操作。倍比稀释的标
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准品孔出现颜色梯度后加终止液（每孔 100 μL），混匀

后即刻测量OD450值（3 min内）。根据标准品浓度及

OD值绘制拟合曲线，求出待测样品的浓度。

2.6　 Real-time PCR 检 测 NDRG2、GLT-1、GAD65、

GAD67 mRNA的表达　

按 PCR 相关步骤完成操作。以 GAPDH 为内参，

采 用 PCR 仪 检 测 各 组 NDRG2、GLT-1、GAD65、
GAD67 mRNA 相对表达量，系统自动计算 Ct值，采用

2-△△Ct计算各组mRNA水平。

2.7　Western blot 检测 NDRG2、p-PI3K、p-Akt、GLT-
1、GAD65、GAD67蛋白的表达　

依 Western blot 步骤完成操作。 NDRG2、Akt、
GAD65、GAD67、GLT-1 一抗的稀释倍数为 1∶1000，
PI3K一抗的稀释倍数为 1∶500，二抗的稀释倍数为 1∶
5000。β-actin 蛋白作为内参，蛋白条带的灰度值用

Image J软件测定，计算目的蛋白与β-actin的比值。

2.8　统计学处理　

统计学处理使用 SPSS 22.0软件，数据以均值±标
准差（x̄±s）表示；统计采用单因素方差分析等方法；P<
0.05 有统计学差异。采用 Graphpad Prism 8.0 进行图

形绘制。

3 结果 

3.1　大鼠自主活动情况　

Model组大鼠在黑暗环境和光照环境中的活动路

程较 Control 组均有所增加，活动时间也明显增加，差

异有统计学意义（P<0.01）。Estazolam 组、AMD-L 组、

AMD-H组大鼠在黑暗环境和光照环境中的活动路程

较Model组均有所缩短，总活动时间减少，有统计学差

异（P<0.01），见表1。
3.2　大鼠皮质GABA、Glu的ELISA检验结果　

Model组大鼠皮质内GABA浓度较Control组显著

下降，而 Glu 浓度较 Control 组显著升高（P<0.01）；

Estazolam 组、AMD-H 组大鼠皮质内 GABA 浓度较

Model 组升高，Glu 浓度较 Model 组降低（P<0.05）。

AMD-L 组皮质内 Glu 浓度较 Model 组降低（P<0.05），

而 GABA 浓度与 Model 组比较有升高趋势，差异无统

计学意义（P>0.05），见表2。
3.3　大鼠皮质 NDRG2、GLT-1、GAD65、GAD67 mRNA
的表达　

与 Control 组比较，Model 组大鼠皮质内 GAD65、
GAD67 mRNA 相 对 表 达 量 显 著 下 降（P<0.01）；

Estazolam 组 、AMD-L 组 、AMD-H 组 大 鼠 皮 质 内

GAD65、GAD67 mRNA 相对表达量较 Model 组均有不

同程度升高（P<0.05），见表3。
与 Control 组相比，Model 组大鼠皮质内 NDRG2 

mRNA 相对表达量显著升高，GLT-1mRNA 相对表达

量则显著降低（P<0.01）；与 Model 组相比，Estazolam
组、AMD-L 组、AMD-H 组大鼠皮质内 NDRG2 mRNA

表3　大鼠皮质NDRG2、GLT-1、GAD65、GAD67mRNA

相对表达量（x̄±s）
组别

Control组
Model组
Estazolam组

AMD-L组

AMD-H组

NDRG2
1.00±0.05
1.97±0.09**

1.41±0.15##

1.47±0.09##

1.32±0.09##

GAD65
1.00±0.06
0.22±0.02**

0.40±0.10##

0.33±0.03#

0.36±0.09##

GLT-1
1.03±0.06
0.59±0.13**

0.91±0.11##

0.85±0.14#

0.95±0.11##

GAD67
1.00±0.03
0.24±0.03**

0.37±0.10#

0.35±0.09#

0.37±0.10##

注：与Control组比较，**P<0.01；与Model组比较，#P<0.05，##P<0.01。

表1　各组大鼠黑暗/光照环境下自主活动路程（x̄±s）
组别

Control组
Model组
Estazolam组

AMD-L组

AMD-H组

总活动路程（cm）

黑暗

1504.46±225.67
1844.33±278.08**

1429.84±205.72##

1462.80±176.60##

1506.97±295071##

光照

1204.88±198.50
1679.39±214.66**

1329.05±180.04##

1400.41±145.20##

1296.63±161.35##

总活动时间（s）
黑暗

205.01±5.86
225.52±4.03**

199.49±12.94##

203.29±10.07##

199.42±10.07##

光照

197.66±10.10
222.12±3.85**

208.23±7.48##

207.64±6.89##

207.76±11.77##

注：与Control组比较，**P<0.01；与Model组比较，##P<0.01。

表2　各组大鼠皮质内GLU、GABA浓度（x̄±s）
组别

Control组
Model组
Estazolam组

AMD-L组

AMD-H组

GLU（mg·L-1）
53.20±1.98
66.28±8.60**

55.03±2.50#

56.25±4.63#

54.23±3.29#

GABA（μmol·L-1）
11.34±2.22
8.24±0.28**

10.24±0.46#

9.89±0.33
10.10±0.42#

注：与Control组比较，**P<0.01；与Model组比较，#P<0.05。
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相对表达量显著降低（P<0.01）。而 Estazolam 组、

AMD-L 组、AMD-H 组大鼠皮质 GLT-1 mRNA 相对表

达量较Model组均有不同程度升高（P<0.05），见表3。
3.4　 大 鼠 皮 质 NDRG2、p-PI3K、p-AKT、GLT-1、

GAD65、GAD67蛋白表达　

Model 组大鼠皮质内 NDRG2 蛋白表达水平较

Control 组升高（P<0.01）。Estazolam 组、AMD-L 组、

AMD-H 组大鼠皮质内 NDRG2蛋白表达水平较 Model
组显著降低（P<0.01），如图1。

与 Control 组比较，Model 组大鼠皮质内 GLT-1、
GAD65、GAD67 蛋白表达水平显著下降，差异有统计

学意义（P<0.01）；Estazolam 组、AMD-L 组、AMD-H 组

大鼠皮质内 GLT-1、GAD65、GAD67 蛋白表达水平升

高，差异有统计学意义（P<0.05），如图1。
与 Control 组比较，Model 组大鼠皮质 p-PI3K、p-

AKT 蛋白的表达水平显著降低（P<0.01）。Estazolam
组、AMD-L组、AMD-H 组大鼠皮质内 p-PI3K、p-AKT
蛋白表达水平较Model组上升，差异有统计学意义（P<
0.01），如图1。
4 讨论 

常见的模拟人类失眠特征的啮齿动物睡眠剥夺

方法主要包括水平台环境剥夺法、轻柔刺激剥夺法、

化学试剂刺激法、应激刺激睡眠剥夺法和强迫运动剥

夺法[17]。睡眠剥夺后，动物会出现睡眠潜伏期延长、睡

眠时间缩短、频繁觉醒和睡眠碎片化等失眠样表现，

为昼夜节律调控、能量代谢以及药物反应等方面的分

子生物学研究提供了基础。动物自主活动是神经精

神药物研究中常见的观测指标，动物昼夜活动（活动

时间、路程、频率等）的变化能侧面反映昼夜节律的变

图1　大鼠皮质NDRG2、p-PI3K、p-AKT、GLT-1、GAD65、GAD67蛋白表达

注：与Control组比较，*P<0.05，**P<0.01；与Model组比较，##P<0.01。
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化，也能在一定程度上反映中枢神经系统的兴奋状

态[18]，可用于中药镇静作用的评价[19]。本次实验中，

Model 组大鼠的活动路程和活动时间较 Control 组增

加，提示睡眠剥夺大鼠兴奋性增加。经过安寐丹干

预，睡眠剥夺大鼠的活动时间较Model组有所缩短，累

积活动路程较 Model组也有所减少，提示安寐丹可能

通过降低中枢神经兴奋性发挥作用。

安寐丹组方中人参味甘，气温，益气健脾，安神益

智；酸枣仁，味甘、酸，性平，归肝、胆、心经，生炒两用

可补肝阴、宁心神；当归甘、辛、温，归肝、心、脾经，功

擅补血、活血；丹参、麦冬清心养阴除烦；石菖蒲化痰

开窍；五味子酸甘敛阴，茯神宁心安神，诸药合用，共

奏培元固本、养心安神之功。现代药理研究发现，酸

枣仁主要含有三萜皂苷类、黄酮类、脂肪油等化学成

分。其中，皂苷类（如酸枣仁皂苷A）和黄酮类成分（如

斯皮诺素）是发挥镇静催眠作用的主要物质，均能缩

短小鼠的运动时间，降低小鼠协调运动的能力[20]。孙

易娜等[21]观察到，人参-石菖蒲药对在缩短小鼠入睡潜

伏期、延长小鼠睡眠时间、改善睡眠剥夺大鼠学习记

忆等方面的作用明显优于单用人参或石菖蒲，其机制

可能与调节脑内相关神经递质的表达有关。游秋云

等[22]研究发现，茯神的中枢抑制作用较茯苓更为显著，

验证了临床上茯神宁心安神的功效。

Glu与 GABA的代谢失衡与失眠的发生发展密切

相关。本次研究结果也发现，睡眠剥夺模型大鼠皮质

GABA 浓度较 Control 组明显下降，Glu 浓度则明显升

高，提示睡眠剥夺改变了大鼠脑内神经兴奋与神经抑

制的平衡。而经过安寐丹的干预，大鼠（AMD-H 组）

皮质内GABA浓度较Model组升高，Glu浓度则有所降

低，提示安寐丹可能通过改变脑内 Glu 与 GABA 的水

平调节睡眠剥夺模型大鼠的神经兴奋性。

“谷氨酰胺-谷氨酸-氨基丁酸”代谢环路是脑内

Glu和GABA主要的循环代谢途径。在星形胶质细胞

中高表达的 GLT-1 可以将星形胶质细胞外的谷氨酸

迅速摄入到细胞内，胞内的谷氨酸通过谷氨酰胺合成

酶转化为谷氨酰胺，抑制性 GABA能神经元特异性表

达谷氨酸脱羧酶，谷氨酸可经由 GAD65 或 GAD67 转

化为 GABA[23]。本次实验发现，Model 组大鼠皮质内

GAD65、GAD67、GLT-1 蛋白表达水平较 Control 组均

显著下降，而Estazolam组、AMD-L组、AMD-H组大鼠

皮质内GAD65、GAD67、GLT-1蛋白表达水平较Model

组均有不同程度升高。由此推测，安寐丹可能通过提

高 GAD65、GAD67、GLT-1 蛋白表达调节脑内 Glu 和

GABA的水平。

Poskanzer等[24]研究发现，星形胶质细胞会对昼夜

节律产生一定的的影响，其机制可能与调节谷氨酸水

平有关。Brancaccio 等[25]、Fisk 等[26]研究也证实，在夜

间，星形胶质细胞是较为活跃的，会通过调节细胞外

谷氨酸水平抑制 SCN神经元的活动，而且 SCN星形胶

质细胞细胞内时钟的体细胞遗传重编程能够重塑成

年小鼠的昼夜行为节律。NDRG2是一种新发现的星

形细胞应激反应基因，参与星形细胞的形态和功能调

控，Flügge 等[27]发现，在共聚焦显微镜下发现，NDRG2
与谷氨酸能、GABA 能神经末梢标记物关系密切。

Takahashi 等[28]发现长期使用抗抑郁药或电休克治疗

可以降低大鼠额叶皮层 NDRG2 mRNA 和蛋白质的表

达，其推测 NDRG2 可能通过调节神经可塑性发挥抗

抑郁作用。Ichikawa 等[29]研究结果也显示，抗抑郁药

丙咪嗪通过下调NDRG2进而激活PI3K/AKT信号通路

发挥抗抑郁作用。Li等[30]研究结果表明，NDRG2缺陷

小鼠脑内谷氨酸水平和兴奋性神经传递明显增加，且

会出现注意力缺陷/多动样症状，提示星形胶质细胞清

除功能受损会引发脑内兴奋性和抑制性信号不平衡，

导致行为异常。

因此，从目前研究结果来看，脑内 NDRG2 的表

达水平对情绪及相关行为有重要影响。NDRG2可能

是多种神经系统疾病的潜在靶点。而且近年来研究

显示星形胶质细胞有其自身节律性，伴随着胶质纤

维酸性蛋白和 GLT-1 的表达变化，星形胶质细胞会

表现出从星形到原生质的形态变化 [31]。在 NDRG2 对

GLT1 的表观遗传调控机制方面，Cheng 等 [32]研究发

现，在神经性疼痛模型大鼠脊髓中 NDRG2 表达增

多，而抑制 NDRG2 可通过 JAK/STAT3 信号通路显著

提高星形胶质细胞 GLT-1 的表达，下调促炎细胞因

子的水平，缓解大鼠脊髓背角炎症反应。最近有研

究也证实，NDRG2 可以直接与 NF-κB 相互作用，通

过抑制星形胶质细胞中 NF-κB p65 亚基的核输入和

DNA 结合活性，降低 GLT1 转录，影响谷氨酸摄取 [33]。

总体来看，NDRG2 可能通过 JAK/STAT3、PI3K/AKT、
NF-κB 等多个信号通路调控星形胶质细胞 GLT-1 的

表达。

综上所述，安寐丹可能通过调节睡眠剥夺大鼠脑
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内 GABA、Glu等神经递质的水平来恢复昼夜节律，其

机制与通过 PI3K、Akt信号通路调控星形胶质细胞活

化、改善脑内神经递质平衡有关，而星形胶质细胞在

昼夜节律中调节机制仍有待进一步研究。
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To Investigate the Effects of Anmeidan on Neurotransmitters in Sleep Deprived Rats Based on the 

Regulation of Astrocytes

JI Ke1,2， LIU Ling1,2， LIU Fugui2， TAN Yunxia2， LI Li1,2， WANG Ping2

（1. Hubei Provincial Hospital of Traditional Chinese Medicine, Hubei Shizhen Laboratory， Affiliated Hospital of 
Hubei University of Chinese Medicine, Wuhan 430061, China; 2. Hubei University of Chinese Medicine, Wuhan 

430065, China）

Abstract: Objective　To investigate the effects of Anmian Dan on neurotransmitters in the brain of model rats, which 
were sleep deprived by multi-platform water environment. Methods　Fifty SD rats were randomly and evenly divided 
into 5 groups with 10 rats in each group, which were blank control group (Control group), Model group (Model group), 
Estazolam group (Estazolam group), low dose group (AMD-L group) and high dose group (AMD-H group). The rats were 
subjected to sleep deprivation in a multi-platform water environment for 20 hours per day for 21 days. The movement 
distance and movement time of rats at different time points were recorded by autonomous activity analyzer to evaluate the 
changes of autonomous activity. The contents of glutamic acid (Glu) and gamma-aminobutyric acid (GABA) were 
detected by ELISA, and the mRNA expression levels of NDRG2, GLT-1, GAD65 and GAD67 were detected by Real-
time PCR. Western blot was used to detect the expressions of NDRG2, p-PI3K, p-Akt, GLT-1, GAD65 and GAD67. 
Results　The Model group was more active than the Control group, and the concentration of GABA in the cortex of the 
Model group was decreased and the concentration of Glu was increased. The mrna and protein expression levels of 
NDRG2 in Model group were higher than those in Control group (P<0.01), but the mrna and protein expression levels of 
GLT-1, GAD65 and GAD67 in model group were lower than those in Control group (P<0.01). The protein expression 
levels of P-PI3K and P-AKT in the cortex of model group were significantly decreased (P<0.01). Compared with Model 
group, Anmeidan could reduce the autonomic activity of sleep deprived rats, increase the concentration of GABA, 
decrease the concentration of Glu in cortex (P<0.05), and increase the mrna relative expression levels and protein 
expression levels of GLT-1, GAD65 and GAD67 (P<0.05). The expression levels of P-PI3K and P-Akt were increased 
(P<0.01), and mrna and protein expression levels of NDRG2 were decreased (P<0.01). Conclusion　Anmian Dan may 
regulate the activity of astrocytes and affect the levels of neurotransmitters GABA and GLU in the brain through the 
PI3K/AKT signaling pathway, thus playing a role in improving the circadian rhythm disturbance in sleep-deprived rats. 
Keywords: Anmeidan, Sleep deprivation, Circadian rhythm, Astrocytes
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