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毛冬青甲素对大鼠脑缺血再灌注后 bFGF、GAP-43 的表达 
及神经元再生的影响 

郑关毅 1*, 石旺清 1, 2, 陈晓东 1, 朱元贵 1, 张  静 1, 江  琼 1 

(1. 福建医科大学附属协和医院, 福建 福州 350001;  2. 福建省莆田市第一医院, 福建 莆田 351100) 

摘要: 观察毛冬青甲素 (ilexonin A, IA) 对大鼠脑缺血再灌注后 bFGF、GAP-43 表达及神经元再生的影响, 

并探讨其神经保护的机制。通过建立大鼠大脑中动脉阻塞模型 (MCAO), 于脑缺血前及再灌注后给予腹腔注射

IA (20 和 40 mg·kg−1) 至 3、7、14 及 28 天 (1 次/天), 以神经损伤严重程度评分 (neurological severity scores, NSS) 

进行神经功能缺损评分, Nissl 和 TUNEL 染色法观察不同时段缺血区周边组织神经元存活和凋亡情况, 蛋白免疫

印迹法和免疫荧光双标法检测 bFGF、GAP-43 的表达和神经元的再生。IA 干预后, 大鼠 NSS 评分较模型组明显

减少 (3 天和 7 天), TUNEL 阳性神经元减少 (3 天), Nissl 阳性神经元增多 (3 天), 治疗组各时段 bFGF、GAP-43

蛋白的表达水平明显增高, 免疫荧光染色可见缺血周边区皮层有神经元再生, 表现为 Brdu/NeuN共表达; IA处理

后 Brdu/NeuN 双阳性的细胞明显增加, 以 40 mg·kg−1 剂量组最为显著。IA 的神经保护机制可能与抑制缺血区周

边组织神经元凋亡, 促进 bFGF、GAP-43 的表达和神经元再生有关。 
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Abstract: This study is to observe the effect of ilexonin A (IA) on the expression of basic fibroblast growth 

factor (bFGF) and growth associated protein-43 (GAP-43), and neurogenesis after cerebral ischemia-reperfusion 
in rats and explore its possible mechanism of protecting neuronal injury.  Models of middle cerebral artery   
occlusion (MCAO) were established in SD rats. Before and after two hours ischemia-reperfusion, IA (20 and  
40 mg·kg−1) was injected immediately and on 3, 7, 14, and 28 d once a day.  The neurological severity was 
evaluated by neurological severity scores (NSS); neuronal injury in the boundary zone of the infarction area  
was evaluated by TUNEL and Nissl staining.  The expressions of bFGF and GAP-43 and neurogenesis were 
evaluated by Western blotting and 5-bromodeoxyuridine (Brdu) fluorescence staining, respectively.  After 
treatment with IA, the NSS of treatment groups were lower than that of the models (3 and 7 d).  The number  
of TUNEL positive neurons decreased and Nissl positive neurons increased at the same time (3 d).  The     
expressions of bFGF and GAP-43 increased significantly in the boundary zone of the infarction area when  
compared to model group.  Moreover, IA markedly enhanced the neurogenesis in the brain after ischemia- 
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reperfusion, which revealed an increase of Brdu/NeuN positive cells in the boundary zone of the infarction area.  
The possible mechanism of protecting neuronal injury of IA may be related to inhibition on neuronal apoptosis, 
upregulation of bFGF and GAP-43, and neurogenesis in boundary zone of infarction after cerebral ischemia- 
reperfusion. 

Key words: ilexonin A; cerebral ischemia-reperfusion; neurogenesis; basic fibroblast growth factor; growth 
associated protein-43 

                                                                                                          

有关研究表明, 缺血性脑损伤引起内源性神经

营养因子水平增加可能与神经再生有关, 碱性成纤

维细胞生长因子 (bFGF) 是一种具有多种生物学活

性的神经营养因子, 广泛分布于成熟和未成熟的中

枢神经系统内, 能促进神经元存活及突起生长, 对维

护中枢神经系统正常功能起重要作用[1], 也是潜在的

血管内皮细胞丝裂源, 可促进损伤后血管内皮细胞

的修复。脑缺血后神经元之间功能联系重建是神经 
功能缺损恢复的重要生物学基础, 因此突触可塑性

变化尤为重要, 生长相关蛋白 43 (growth associated 
protein-43, GAP-43) 是一种与神经发育、轴突再生和

突触重建密切相关的快速转运膜磷脂蛋白, 被认为

是神经元生长发育和可塑性的分子标记物。毛冬青甲

素 (ilexonin A, IA) 是从活血化瘀中药毛冬青中分离

提取的一种五环三萜类化合物, 具有改善血液循环、

抗血栓形成、抗炎等广泛的药理作用[2], 能有效改善

脑梗死患者的神经功能缺损程度, 但其作用的分子

机制尚不明确。因此, 本研究观察 IA 干预后脑缺血

再灌注模型鼠神经功能缺损程度和缺血周边组织神

经元凋亡, 以及内源性 bFGF 和 GAP-43 的表达水平

与神经元再生的变化, 探讨毛冬青甲素的神经保护

作用的机制。 
 

材料与方法 
药物及试剂   注射用毛冬青甲素 (ilexonin A, 

IA) 注射液购自广东省博罗先锋药业 (40 mg/2 mL), 
产品批准文号 : 国药准字 Z44023366, 产品批号 : 
090101。蛋白免疫印迹检测试剂盒购自美国 KPL 公

司  (批号 : D0908); 兔 bFGF 多克隆抗体  (批号 : 
K0608) 和小鼠 β-actin 单克隆抗体 (批号: L1508) 购
自 Santa Cruz 公司; 兔 GAP-43 多克隆抗体 (批号: 
608964)、绵羊 Brdu 多克隆抗体 (批号: 625764) 和罗

丹明标记驴抗绵羊多克隆抗体 (批号: 606194) 均购

自 Abcam 公司; Brdu 粉末标记物 (批号 : 049K1018) 
购自 Sigma 公司 ; 小鼠 NeuN 单克隆抗体 (批号: 
LV1519148) 购自 Chemicon 公司; FITC 标记山羊抗

小鼠 IgG (批号: 92464) 和山羊抗兔 IgG (FITC, 批号: 
85318) 购自北京中杉金桥生物技术有限公司。线栓 
(直径 0.26 mm) 购自北京沙东生物技术有限公司。 

实验动物和分组  健康 Sprague-Dawley 雄性大

鼠, 体重 250～300 g, 购自中国科学院上海实验动物

中心, 合格证号: SCXK (沪) 2007-0005。自由饮食, 
室温 22～25 ℃, 每日光照 12 h。将大鼠随机分成:  
正常组 (未作任何处理), 假手术组 (手术过程同模

型组, 不插入线栓), 模型组 (缺血 2 h 后再分别灌注

3、7、14 及 28 天), IA 干预组 (20 和 40 mg·kg−1, 缺
血 2 h 后再分别灌注 3、7、14 及 28 天)。各组动物数

量均为 6 只, 分别于 3、7、14 和 28 天后取材。 
正常组、假手术组、模型组和 IA 干预组均于处

死动物前 7 天开始腹腔注射 Brdu (50 mg·kg−1, 1 次/
天)。IA 干预组缺血 2 h 前及再灌注后腹腔注射 IA (20
和 40 mg·kg−1) 3、7、14 及 28 天 (1 次/天, 至处死动

物前 1 天)。假手术组和模型组注射等体积生理盐水。 
动物模型制作  用 10% 水合氯醛 (360 mg·kg−1) 

麻醉, 采用 Longa 等[3]的线栓法经右侧颈外−颈内动

脉插线栓建立大脑中动脉闭塞 (MCAO) 再灌注模

型。 
神经功能缺损评分  以神经损伤严重程度评分 

(neurological severity scores, NSS)[4]评估, 包括运动

试验、感觉试验、横梁平衡试验、反射缺如和不正常

运动, 总分 18 分。 
标本采集和组织切片的制备  大鼠经 10% 水合

氯醛 (360 mg·kg−1) 深麻醉后, 用 4% 多聚甲醛 200 
mL 进行左室快速滴注内固定, 取出脑组织, 冠状切

片取视交叉和乳头体之间部分, 置于 4% 多聚甲醛中

继续固定 24 h。经 30%蔗糖常规脱水 48 h, 放入冻存

管中, 迅速将管底部投入液氮中, 使组织块迅速冷 
凝, 进行冰冻切片, 片厚 10 μm, 用于 Nissl、TUNEL
及免疫荧光双标染色。用于蛋白免疫印迹检测的动物

经麻醉后, 使用 4 ℃生理盐水 200 mL 进行左室快速

灌注、取脑, 切取缺血灶周边组织, 置于 −80 ℃冰箱

保存备用。 
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Nissl 染色  采用蒸馏水冲洗组织切片, 加入缓

冲亚甲蓝染液 10 min, 0.2 mol·L−1 乙酸盐缓冲液 (pH 
4.6) 分色 2 min。阳性染色者胞核淡染, 胞浆呈蓝色, 
即存活的神经元。 

TUNEL染色  切片用 4%多聚甲醛固定, PBS冲

洗。细胞凋亡检测试剂盒购自德国 Roche 公司, 产品

编号: 11 684 817 910。按说明书操作, DAB 显色, 苏
木精复染, 中性树脂封固。PBS 代替一抗作为阴性对

照。细胞核中有棕黑色颗粒者为阳性细胞。 
蛋白免疫印迹  脑组织加裂解液匀浆后, 离心

取上清液, 应用 BCA 法测定提取的蛋白浓度。配制

12%分离胶进行蛋白 SDS-PAGE变性电泳, 电泳结束

后, 将蛋白电转印至 NC 膜; 1%脱脂奶粉封闭 1 h; 加
兔 bFGF 多克隆抗体 (1∶400)、兔 GAP-43 多克隆抗

体 (1∶1 000) 4 ℃过夜; TBST洗膜 3×10 min; HRP标

记山羊抗兔 IgG (1∶1 000) 室温孵育 2 h; TBST 洗膜

3×10 min, ECL化学发光法显影。内参照为 β-actin, 实
验重复 3 次。计算各条带的密度相对值。 

免疫荧光双标  组织切片于室温下晾干, 4%多

聚甲醛固定 10 min, PBS 冲洗 3×5 min, 1 mol·L−1 HCl
冰上孵育 10 min, 2 mol·L−1 HCl 室温孵育 10 min,   
37 ℃水浴箱孵育 20 min, 立即用 0.1 mol·L−1 硼酸冲

洗, 室温孵育 12 min, PBS (含 0.1% TritonX100) 室温

下冲洗 3×5 min, 5% BSA (含 0.01 mol·L−1 PBS 和

0.1% TritonX100) 封闭 1 h, 滴加一抗绵羊 Brdu 多 
克隆抗体 (1∶200)、小鼠NeuN单克隆抗体 (1∶500), 
4 ℃孵育过夜。PBS (含 0.1% TritonX100) 室温下冲

洗 3×5 min, 滴加相应 (罗丹明) 标记的驴抗绵羊多

克隆抗体 (1∶500)、FITC 标记的山羊抗小鼠 IgG  
(1∶1 000) 二抗室温避光孵育 2 h, PBS (含 0.1% Tri-
tonX100) 室温下冲洗 3×5 min, 滴加适量的 DAPI 避
光复染 5 min, PBS 冲洗 3×5 min, 晾干、封片、荧光

显微镜镜检。PBS 代替一抗作阴性对照, 染色阳性结

果为胞核呈红色的为 Brdu 标记的神经元细胞, 胞核

呈绿色的为 NeuN 标记的神经元细胞。 
统计学处理  每例均在高倍镜下重复观察 3 张

切片, 计数缺血区周边组织随机 10 个非连续视野阳

性细胞数, Nissl 及 TUNEL 染色取均值, 免疫荧光双

标: 计数 Brdu/NeuN 双标阳性细胞数占 NeuN 的比 
例, 计算双标细胞阳性率。所有数据采用 x ± s 表示, 
SPSS13.0 软件包进行单因素方差分析, 方差齐者组间

比较采用 LSD 检验, 方差不齐者进行 Games-Howell
检验。 

结果 
1  毛冬青甲素对大鼠神经功能缺损评分的影响   

脑缺血再灌注后 3天, 模型组大鼠出现了明显的

神经功能缺损情况, 至再灌注第 28 天, 该组大鼠的

神经功能缺损评分均有明显降低, 14、28 天与 3、7
天比较有显著差异 (P < 0.01)。IA 干预后, 40 mg·kg−1

剂量组 3、7 天以及 20 mg·kg−1 剂量组 3 天的神经功

能缺损评分均较模型组相应时间点明显降低  (P < 

0.01), 以 40 mg·kg−1剂量组为显著 (表 1), 说明 IA对

大鼠脑缺血再灌注神经功能缺损具有改善作用。 
 
Table 1  Effect of ilexonin A (IA) on neurological severity 
scores (NSS).  n = 6, x ± s.  **P < 0.01 vs 3 d and 7 d; ##P < 0.01 
vs model at corresponding time point 

Group 3 d 7 d 14 d 28 d 

Control 0 0 0 0 

Sham 0 0 0 0 

Model 6.50 ± 1.05 5.33 ± 0.82 3.50 ± 1.38** 1.83 ± 1.17**

IA 40 mg·kg−1 3.67 ± 0.82## 3.17 ± 1.17## 3.00 ± 0.89 1.33 ± 1.21

20 mg·kg−1 4.50 ± 1.05## 3.83 ± 0.75 3.17 ± 0.98 1.50 ± 1.05

 
2  毛冬青甲素对大鼠脑缺血区周边组织神经元凋亡

的影响 
正常组及假手术组未见 TUNEL 阳性细胞, 脑 

缺血再灌注后 3、7、14 及 28 天, 模型组大鼠缺血区

周边组织均出现 TUNEL 阳性神经元, 以 3、7 天最为

显著, 而后逐渐减少 (图 1A1～6)。模型组 Nissl 阳 
性神经元则较正常组及假手术组明显减少, 以 3天最

为显著, 而后有增加的趋势 (图 1B1～6); IA 干预后, 
TUNEL阳性神经元 (3天) 明显减少 (图 1A7, 8), 而
Nissl 阳性神经元 (3 天) 明显增多 (图 1B7, 8), 以 IA 
40 mg·kg−1 剂量组最为显著。见表 2。 

 
Table 2  Effect of ilexonin A (IA) on neuronal apoptosis after 
cerebral ischemia-reperfusion.  n = 6, x ± s.  **P < 0.01 vs 14 
and 28 d; ##P < 0.01 vs control and sham; $$P < 0.01 vs 3 d; ^P < 
0.05 vs IA 20 mg·kg−1 

Number of positive cells 
Group 

TUNEL Nissl 

Control  0 68.2 ± 6.7 

Sham 0 63.8 ± 10.7 

Model  3 d 50.3 ± 7.4** 17.8 ± 4.4## 

7 d 42.7 ± 4.4** 20.5 ± 3.3## 

14 d 32.0 ± 4.5 25.0 ± 2.9## 

28 d 12.5 ± 2.7 28.5 ± 4.4## 

IA 40 mg·kg−1 (3 d) 20.8 ± 3.9$$ 32.7 ± 2.6$$^ 

20 mg·kg−1 (3 d) 25.0 ± 4.2$$ 25.5 ± 2.3$$ 
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Figure 1  Effect of ilexonin A (IA) on neuronal apoptosis after cerebral ischemia-reperfusion (cortex, ×400).  The coronal brain   
sections were stained with TUNEL (A) and Nissl (B).  The arrows head point to the positive neuron.  A1, B1: Control ; A2, B2: Sham; 
A3−6, B3−6: Model 3, 7, 14, and 28 d; A7−8, B7−8: IA 40 and 20 mg·kg−1 (3 d).  Scale bar: 25 μm 

 
3  毛冬青甲素对大鼠脑缺血区周边组织 bFGF 蛋白

表达的影响 
结果 (图 2) 表明, 正常组及假手术组的 bFGF

蛋白条带较淡, 模型组于再灌注第 3 天已有表达, 至
7 天达到高峰, 随后其条带密度逐渐降低; IA 干预后

可见各时相点条带密度明显增高, 以 IA 40 mg·kg−1

剂量组较明显, 提示 IA 可诱导缺血再灌注后内源性

bFGF 的持续高表达。 
4  毛冬青甲素对大鼠脑缺血区周边组织 GAP-43 蛋

白表达的影响 
结果 (图 3) 表明, 正常组及假手术组的 GAP-43

蛋白条带较淡, 模型组于再灌注第 3 天亦有表达, 至
7 天时达到高峰, 随后其条带密度逐渐降低; IA 干预

后可见各时相点条带密度均有增高, 以 IA 40 mg·kg−1

剂量组较明显, 提示 IA 可促进 GAP-43 的进一步表

达。 
5  毛冬青甲素对大鼠脑缺血再灌注后缺血侧皮层新

生神经元阳性细胞表达的影响 
结果 (图 4) 表明, 正常组及假手术组没有 Brdu、

Brdu/NeuN 阳性细胞表达。模型组自再灌注后第 3 天

有少量 Brdu、Brdu/NeuN 表达, 到第 7 天达到高峰, 
以后逐渐减弱, 至 28 天仍有表达。IA 干预后各时段

Brdu/NeuN 阳性细胞较模型组有一定程度的增高趋

势, 以 IA 40 mg·kg−1 剂量组较明显。胞核着红色荧光

的为 Brdu 阳性细胞, 着绿色荧光的为 NeuN 阳性细

胞, 着淡桔黄色的为双标 Brdu/NeuN 阳性细胞。提示

IA 干预对脑缺血再灌注后缺血侧皮层神经元的再生

有促进作用。 
 

讨论 
缺血再灌注神经元损害的分子机制可能涉及脑

组织的能量代谢紊乱, 兴奋性氨基酸毒性、自由基损

伤、炎症反应及神经元内钙超载等多个环节并诱导 
多种基因表达, 最终导致神经元坏死或凋亡。本研究

观察到, 脑缺血再灌注后 3、7、14 及 28 天中, 其缺

血周边组织神经元凋亡以 3、7 天最为显著, 同时神

经功能缺损亦较明显, 与其他时段比较有显著差异 
(P < 0.01); IA 干预后, TUNEL 阳性神经元 (3 天) 明 
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Figure 2  Effect of ilexonin A (IA) on expression of bFGF  
protein detected by Western blotting with β-actin protein as an 
internal reference.  Lane 1: Control; Lane 2: Sham; Lane 4, 7: 
IA 40 mg·kg−1; Lane 5, 8: IA 20 mg·kg−1.  Lane 3 (A): Model  
(3 d); Lane 6 (A): Model (7 d); Lane 3 (B): Model (14 d); Lane 6 
(B): Model (28 d).  A and B: bFGF protein immunoreactivity 
was enhanced in the boundary zone of the infarction area after 
reperfusion and peaked at 7 d, then reduced gradually.  After the 
intervention of IA, the expression of bFGF increased, compared 
to model group at corresponding time points.  C: Quantitative 
analysis of bFGF protein.  *P < 0.05 vs model at each time point; 
#P < 0.05 vs model at corresponding time point 

 
Figure 3  Effect of ilexonin A (IA) on expression of GAP-43 
protein detected by Western blotting with β-actin protein as an 
internal reference.  Lane 1: Control; Lane 2: Sham; Lane 4, 7: 
IA 40 mg·kg−1; Lane 5, 8: IA 20 mg·kg−1.  Lane 3 (A): Model  
(3 d); Lane 6 (A): Model (7 d); Lane 3 (B): Model (14 d); Lane 6 
(B): Model (28 d).  A and B: GAP-43 protein immunoreactivity 
was enhanced in the boundary zone of the infarction area after 
reperfusion and peaked at 7 d, then reduced gradually.  After the 
intervention of IA, the expression of GAP-43 increased, compared 
to model group at corresponding time points.  C: Quantitative 
analysis of GAP-43 protein *P < 0.05 vs model group at each 
time point; #P < 0.05 vs model at corresponding time point 

 
显减少, Nissl 阳性神经元 (3 天) 明显增多, NSS (3、
7 天) 较相应模型组明显降低 (P < 0.01), 说明 IA 具

有神经保护作用。 
以往研究表明, 没食子酸丙酯能够抑制缺血周

边组织 SAPK/JNK 及 p38MAPK 的激活[5], 上调脑源

性神经营养因子的表达而起神经保护作用[6], 作为自

我保护的应激反应, 脑缺血后诱导的神经营养因子

表达的增强有重要的神经保护作用。传统的观点一 
直认为 , 神经再生  (neurogenesis) 只存在于动物胚

胎期或出生后的发育早期, 然而近年来的研究结果

表明成年动物也有神经再生 , 侧脑室室管膜下区 
(SVZ) 和海马齿状回颗粒下层  (SGZ) 是大脑神经

细胞再生的主要区域[7]。除上述脑区外, 成年脊髓和

大脑皮质也存在着神经干细胞。神经再生的过程包 
括以下几个重要内容: 细胞增殖 (proliferation)、迁移 

(migration)、分化 (differentiation) 和存活 (survival)。
神经元的存活需要足够的神经营养因子维持, 所需

要的神经营养因子的种类因神经元的类型和发育阶

段不同而异。本研究通过蛋白免疫印迹法显示, 缺血

再灌注后 bFGF 早期即可表达, 并于再灌注后第 7 天

达到高峰, 之后逐渐减少。通过腹腔注射 IA (40 和

20 mg·kg−1) 进行干预治疗后 , 发现 IA 能够诱导

bFGF 的进一步表达, 与模型组各时间点比较差异有

统计学意义 (P < 0.05), 以 3天 (IA 40 mg·kg−1) 组作

用较明显。说明 IA 的早期应用, 可促进脑缺血后内

源性神经营养因子 bFGF 早期应激表达, 与及时挽救 
缺血后神经元的存活、促进神经元的再生及神经功 
能恢复有关。 

神经元再生过程中 GAP-43 可能是靠改变生长 
锥中G蛋白的活性影响轴突的生长的; 生长锥是轴突 
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Figure 4  Effect of ilexonin A (IA) on rat ischemic cortex in cerebral ischemia-reperfusion detected by immunofluorescence staining 
with Brdu (red) and NeuN (green).  Arrowheads indicate double-stained cells.  A: Control; B: Sham; C, F, I, L: Model 3, 7, 14, and  
28 d; D, G, J, M: IA (40 mg·kg−1) 3, 7, 14, and 28 d; E, H, K, N: IA (20 mg·kg−1) 3, 7, 14, and 28 d; O: Quantitative analysis of 
Brdu/NeuN positive cells.  *P < 0.05 vs model at each time point.  Scale bar: 50 μm 



 郑关毅等: 毛冬青甲素对大鼠脑缺血再灌注后 bFGF、GAP-43 的表达及神经元再生的影响 · 1071 · 

 

生长和延伸的引导, 生长锥中的 G 蛋白与其受体反

应产生抑制信号, 导致生长锥停止生长, 而 GAP-43
与 G 蛋白结合后解除抑制信号允许轴突继续生长[8]。

研究表明[9], GAP-43 mRNA 术后 7 天时表达达到高

峰, 14 天时便很快降至接近初始水平。本研究蛋白免

疫印迹结果显示, 脑缺血再灌注后 3 天时 GAP-43 即

有一定量表达, 7 天时达到高峰; 之后表达逐渐降低, 
14 天时仍有表达, 28 天时呈最低表达。与文献报道相

似。通过腹腔注射 IA 进行干预治疗后, 发现 IA 能够

诱导 GAP-43 的进一步表达, 与模型组各时间点比较

差异有统计学意义 (P < 0.05), 以 40 mg·kg−1 剂量组

作用较明显, 结合 3 天后神经功能缺损的逐步改善, 
说明脑缺血后突触可塑性的变化可能与 IA 促进

GAP-43 的表达有关。 
以往有研究报道, 在大鼠局灶性脑缺血模型中, 

可观察到在大脑感觉皮质区 3%～6%的 Brdu 标记阳

性的新生细胞表达特异的神经元标记物, 其余 Brdu
标记阳性的新生细胞则分化为胶质细胞[10], 提示大

脑皮质中可能存在少量神经元再生。本研究通过建立

大鼠局灶性脑缺血再灌注模型后腹腔注射 Brdu 标记

物, 经不同剂量的 IA 进行干预治疗, 应用免疫荧光

双标法初步观察 IA 对脑缺血后不同时间皮层组织神

经细胞增殖的影响。结果显示, 脑缺血再灌注后 3 天, 
在缺血侧皮层有一定 Brdu 标记阳性细胞表达, 随着

缺血时间延长而增加, 到第 7 天增殖细胞达到高峰, 
有 5.2%的 Brdu/NeuN 阳性细胞表达, 到 28 天后下降

至 3 天时水平 (略高), 且均较模型组同一时间点明

显增多 (P < 0.05), 以 IA 40 mg·kg−1 剂量组作用较明

显。多数研究者认为皮层本身不具备神经再生功能, 
丹酚酸 B 能促进脑缺血后侧脑室下层区域神经元的

再生 , 并向运动皮层迁移 [11], IA 促进缺血侧皮层

Brdu 标记阳性细胞表达作用可能亦与此有关, 还可

能通过上调 bFGF、GAP-43 的表达促进轴突再生及

突触的形成, 促进神经元的修复和再生, 最终促进神

经功能的恢复。 
综上所述, 本研究结果表明, IA 可能通过保护缺

血周边组织神经元, 抑制细胞凋亡, 使胶质细胞及神 

经元表达 bFGF、GAP-43 上调, 促进神经元的修复和

再生而发挥其神经保护作用。 
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