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海人酸对神经干细胞增殖及分化的影响 
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文章亮点： 

作者以“海人酸；神经干细胞；增殖；分化”为关键词，通过检索万方医学全文库(2000/2013)、中国期刊网

(2000/2013)、中国生物医学文献服务系统(2000/2013)、Ovid-Medline 医学文献库(2000/2013)，最终认定本

课题具有先进性，创新点如下：脑组织缺血、缺氧后过度释放的兴奋性氨基酸可以通过 NMDA受体激活内源

性神经干细胞，促使其增殖、分化，来修复受损的神经功能。但过度释放的兴奋性氨基酸也可导致细胞内钙

离子超载，继而引起神经细胞的损伤，不利于形成有效的神经网络。实验应用海人酸，模拟兴奋性氨基酸的

作用，对体外培养的神经干细胞进行干预，探讨海人酸对神经干细胞增殖、分化的影响。 
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摘要 

背景：神经干细胞对脑组织的修复作用非常有限，约 80%新增殖的内源性神经干细胞在 6周内死亡，仅 0.2%

的细胞继续增殖、分化，参与修复。 

目的：分析不同剂量海人酸在对神经干细胞增殖及分化的影响。 

方法：体外分离并培养新生Wistar大鼠神经干细胞，将神经干细胞分为空白对照组和加入不同浓度梯度的海

人酸组，通过免疫组化法和免疫荧光法进行鉴定，MTT比色法测定海人酸对神经干细胞分化的影响，计算分

化后神经元和星形胶质细胞比例。 

结果与结论：海人酸组贴壁的神经球分化速度较空白对照组快，在同一时间点进行观察，神经细胞的迁移距

离较未处理组远。分化 5 d 后，海人酸组所分化的细胞中，星状细胞较空白对照组多，而神经元样细胞相对

较少，培养的细胞具有自我更新和向神经元﹑少突胶质细胞和星形胶质细胞分化的潜能。兴奋性氨基酸海人

酸可使部分神经干细胞死亡，但可促进幸存的神经干细胞增殖及分化，并诱导其向星形胶质细胞分化。 
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Kanic acid effects on the differentiation and proliferation of neural stem cells   

 

Sun Gui-fang1, Yuan Zhi-hao2, Peng Tao1, Wang Jing-tao1, Fu Zhen-qiang1, Zhang Bo-ai1 (1Department of 

Neurology, the First Affiliated Hospital, Zhengzhou University, Zhengzhou 450052, Henan Province, China; 
2Department of Urology, the Third People’s Hospital of Zhengzhou, Zhengzhou 450000, Henan Province, 

China) 

 

Abstract 

BACKGROUND: The role of neural stem cells to repair brain tissue is very limited. About 80% of endogenous 

neural stem cells will die within the first 6 weeks, and only 0.2% of the cells continue to proliferate, differentiate, 

and participate in the brain repair.  

OBJECTIVE: To study the effects of kanic acids at different concentrations on the differentiation and proliferation 

of neural stem cells． 

METHODS: The neural stem cells from newborn Wistar rats were isolated and cultured in vitro, and then divided 

into two groups: blank control group and experimental group. We treated the second group by adding different 

concentration gradients of kainic acid. Then the cells were identified by immumofluorescence and 

immunohistochemistry methods, cell differentiation was detected by MTT colorimetric assay and the percentages 

of neurons and astrocytes were calculated.  

RESULTS AND CONCLUSION: The adherent neurospheres in the experimental group proliferated more rapid 

and showed longer migration distance than those in the blank control group. After 5 days of differentiation, the 

number of astrocytes in the experimental group was higher, but the number of neuron-like cells was lower 

compared with the blank control group. The cultured cells had self-renew and multipotent differentiation potential. 

Kanic acid could induce the neural stem cells to differentiate toward astrocytes efficiently.  

 

Subject headings: stem cells; neural stem cells; neurons; cell proliferation; cell differentiation 
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0  引言  Introduction 

神经干细胞可分裂、增殖及自我更新，它的发现改

变了既往神经细胞不可再生的观念，可作为中枢神经系

统结构和功能修复的新途径，具有广阔的应用前景，为

缺血性脑血管病、神经退行性疾病、神经损伤等疾病的

治疗带来希望，因此神经干细胞也就成了当今生命科学

的研究热点。神经干细胞不仅具有多分化潜能及自我更

新、体外持续分裂增殖的干细胞属性，而且体外易于基

因工程操作，能特异性表达具有临床价值的外源性功能

蛋白，包括各种神经营养因子、神经递质、酶类，在移

植部位能分化成各种类型神经元及神经胶质细胞，是研

究神经系统疾病及创伤修复的理想材料。然而，尽管目

前神经干细胞体外培养、分离已取得成功，但用于临床

还不成熟，主要原因是对神经干细胞自我更新和分化的

具体调控机制不明，因此不能对于各种疾病的治疗做到

有的放矢。 

兴奋性氨基酸是脊椎动物中枢神经系统中具有广泛

分布的一种神经递质。其中谷氨酸是脑内最重要的兴奋

性神经递质，中枢神经系统兴奋性氨基酸离子型受体

(NMDA)在脑内的含量也很丰富而且与谷氨酸密切相关， 

它对神经元也有去极化作用和兴奋作用，其分子机制与

谷氨酸能突触相似。相关研究表明，脑缺血后过度释放的

兴奋性氨基酸可以通过NMDA受体激活内源性神经干细

胞，促使其增殖、分化，来修复受损的神经功能
[1-6]
。脑组

织缺血、缺氧可刺激海马齿状回颗粒细胞层、室管膜下层

的神经干细胞增殖
[7-8]
。但是在卒中发生后，内源性神经干

细胞对脑组织的修复作用非常有限，约80%新增殖的内源

性神经干细胞在6周内死亡，仅0.2%的细胞继续增殖、分

化，参与修复。这可能也与脑缺血后兴奋性氨基酸过度释

放和NMDA受体过度兴奋有关，过度释放的兴奋性氨基酸

虽然促使内源性神经干细胞增殖、分化，但也可导致细胞

内钙离子超载，继而引起神经细胞的损伤，不利于形成有

效的神经网络环路
[9-12]
。 

海人酸是一种谷氨酸类似物，是一种神经兴奋性毒剂，

大剂量的海人酸可以用来损毁核团或造成神经元溃变，小剂

量海人酸是兴奋作用。因此，兴奋性氨基酸对脑缺血后神经

功能的恢复是一把双刃剑，实验所用的海人酸，化学结构类

似于谷氨酸，在本实验中模拟兴奋性氨基酸的作用
[13-14]
。神

经干细胞的增殖和分化是目前该领域研究的两个重要方

向，实验将加入海人酸对体外培养的神经干细胞进行干预，

研究海人酸对神经干细胞增殖、分化的影响。 

 

1  材料和方法  Materials and methods  

  设计：动物实验观察。 

  时间及地点：实验于2007年7月至2009年1月在郑州大

学第一附属医院神经内科实验室完成。 

  材料： 

实验动物：新生Wistar大鼠两三只，出生24 h以内，

SPF级，雌雄不限，购自郑州大学实验动物中心，动物合

格证号：410116。实验过程中对动物的处置符合医学伦理

学标准。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

方法： 

大鼠神经干细胞的分离、培养及诱导分化：取新生的

Wistar大鼠，放入体积分数75%乙醇中浸泡30 s消毒，剪刀

断头，在无菌条件下剪开头皮及颅骨，取出侧脑室部位和大

脑皮质脑组织，放入玻璃皿中，剥离表面脑膜，然后用冰冷

的D-Hank’s液洗3次，用眼科剪剪成大小约1 mm×1 mm×   

1 mm的组织块，用0.25%胰酶消化10 min，然后加入小牛血

清终止消化，玻璃吸管轻轻吹打均匀，机械分离，加入冰冷

的D-Hank’s液离心，1 000 r/min，离心5 min，共离心3次，

弃上清，用无血清干细胞培养基(Neuralbasal+b27+碱性成

纤维细胞生长因子)悬浮细胞，再用200目细胞筛过滤，制成

单细胞悬液，锥虫蓝染色活细胞并计数，以5×10
8
 L

-1
的细胞

浓度种入培养瓶中，置入饱和湿度、37 ℃、体积分数5% CO2

恒温培养箱孵育，7 d后再次用玻璃吸管吹打机械分离法使细

胞克隆球分离，传代1次，每天倒置相差显微镜下观察干细

胞生长情况。选取传代至第3代神经干细胞克隆球，接种于

置有Thermanox塑料细胞培养片的24孔培养板中，干细胞培

养基中撤去碱性成纤维生长因子，继续培养10 d，倒置相差

显微镜下观察神经干细胞球贴壁后分化情况。 

实验分组：取第3代神经干细胞球培养液，吹打均匀，

按照每孔400 µL接种于24孔培养板中，置于饱和湿度、    

37 ℃、体积分数5%CO2恒温培养箱继续培养4 h，使神经干

细胞球贴壁，再进行分组，空白对照组：继续用不含碱性成

纤维生长因子及血清的Neuralbasal培养基培养；海人酸各

组：分别加入含有不同浓度(100 µmol/L，500 µmol/L、      

海人酸对神经干细胞增殖及分化的影响实验用主要试剂： 

试剂 来源 

海人酸(kanic acid，KA)、多聚赖氨酸 Sigma公司 

Neuralbasal培养基、B27  Gibco公司 

碱性成纤维细胞生长因子(bFGF)  Peprotech公司 

Thermanox塑料细胞培养片(13 mm，圆形) NUNC公司 

兔抗大鼠Cy3抗体、山羊抗兔IgG抗体、兔抗大鼠多克 

隆神经元特异性烯醇化酶(neuron specific enolase,  

NSE)抗体、兔抗大鼠多克隆胶质纤维酸性蛋白(glial 

fibrillary acidic protein，GFAP)抗体、兔抗大鼠多克隆 

2，3-环核苷酸磷酸二酯酶(2，3-Cyclic Nucleotide 

Phosphodiesterase, CNP)抗体。 

Santa-Cruz公司 

其他生化试剂  进口或国产分析纯 
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1 mmol/L，2 mmol/L，4 mmol/L)海人酸的Neuralbasal培养

基干预30 min，再换用不含碱性成纤维细胞生长因子及血清

的Neuralbasal培养基，继续培养10 d。每组重复设8个孔。 

神经干细胞的鉴定并检测其分化后神经元及胶质细胞

比例：取400 µL传代3代以上的神经干细胞球悬液，加入放

有Thermanox塑料细胞培养片的24孔培养板中，一组继续培

养4 h，使神经干细胞球贴壁，用多聚甲醛固定细胞，巢蛋白

染色备用；另一组用撤去碱性成纤维细胞生长因子的

Neuralbasal培养基继续培养10 d，使细胞分化，用多聚甲醛

固定，神经元特异性烯醇化酶、胶质纤维酸性蛋白及2，3-

环核苷酸磷酸二酯酶染色备用；其中巢蛋白、神经元特异性

烯醇化酶工作效价为1∶100，胶质纤维酸性蛋白、2，3-环

核苷酸磷酸二酯酶工作效价为1∶200，二抗Cy3，工作效价

为1∶1 000，染色后在倒置荧光显微镜下观察并拍照。免疫

组织化学SP法操作参考说明书，神经元特异性烯醇化酶、2，

3-环核苷酸磷酸二酯酶及胶质纤维酸性蛋白免疫组织化学

染色，一抗工作效价同前，染色后显微镜下计数200个细胞，

采用双人随机双盲计数阳性细胞，计算阳性细胞百分率。 

MTT法测定细胞的存活率和增殖速度：细胞贴壁分化

后从第2天开始，取出培养板，在各孔加5%MTT 20 µL，

继续培养4 h，加入DMSO 200 µL，在酶标仪中振荡10 min，

使结晶完全溶解后在490 nm下测定各孔A值，每日用同样

方法检测，连测7 d。 

主要观察指标：①检测空白对照组和海人酸各组神经

干细胞分化后神经元和胶质细胞比例。②MTT法测定空白

对照组和海人酸组神经干细胞的存活率和分化后增殖速

度。 

统计学分析：数据以x
_

±s表示，采用SPSS 13.0软件对

实验结果进行分析，应用t 检验对海人酸组内数据两两比

较，应用单因素方差分析(One-way ANOVA)对空白对照组

和海人酸各组进行组间比较，α=0.05作为检验水准。 

 

2  结果  Results  

2.1  神经干细胞鉴定   

巢蛋白抗原表达：巢蛋白免疫荧光检测显示：神经干

细胞球经分散后形成单细胞，再增殖，传导至第3代形成的

神经干细胞球呈巢蛋白抗原阳性(图1A)。  

多潜能分化特性：将传代3代以上的神经干细胞在撤

去碱性成纤维生长因子的培养基中贴壁分化培养10 d

后，使神经干细胞贴壁分化，形成神经元、星形胶质细

胞、少突胶质细胞3种细胞，分别做抗神经元特异性烯醇

化酶、胶质纤维酸性蛋白、2，3-环核苷酸磷酸二酯酶免

疫荧光染色，用免疫荧光检测，可检测到神经干细胞分

化后的3种神经细胞：神经元特异性烯醇化酶、胶质纤维

酸性蛋白、2，3-核苷酸磷酸二酯酶阳性细胞(图1B，C，

D)。 

2.2  海人酸对神经干细胞分化的影响   

显微镜下观察结果：通过倒置显微镜下观察，发现空

白对照组中悬浮神经球均可贴壁，折光性好。而海人酸组

神经球贴壁率较低，培养孔中可见大量贴壁后又悬浮起来

的神经球，神经球变黑，折光性变差，继续培养，这些未

贴壁的神经球逐渐死亡，可见有絮状物和较多细胞碎片漂

浮在培养基中，贴壁的神经球继续分化，但分化数天后，

实验发现海人酸组贴壁的神经球分化速度较空白对照组

快，在同一时间点进行观察，神经细胞的迁移距离较未处

理组远。分化5 d后观察，海人酸组所分化的细胞中，星状

细胞，胞体为扁平形，突起细长，突起伸展在细胞之间且

交织成网状，较空白对照组多，而神经元样细胞相对较少

(图2)。 

免疫组织化学法检测神经干细胞分化结果：实验结果

显示：空白对照组神经元和胶质细胞平均比例为

(23.07±1.51)%和(76.93±1.51)%；海人酸组神经元和胶质

阳性细胞平均比例为(13.99±2.07)%和(86.01±2.07)%，相

比差异有显著性意义(F=377.4，P < 0.01，表1)。 

2.3  MTT法检测神经干细胞在加入海人酸后细胞的分化

速度的改变  与空白对照组相比，在第2天时海人酸组   

(1 mmol/L海人酸组)细胞A值明显下降，与空白对照组相比

在2，3 d时A值差异有显著性意义(P < 0.05)，但海人酸组

细胞分化较快，从第4天起A值与空白对照组比较，差异无

显著性意义(P > 0.05，表2)。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图 1  第 3代新生大鼠脑神经干细胞免疫鉴定及多潜能分化特性(免疫荧光染色，×400) 

Figure 1  Identification and pluripotent differentiation of neonatal rat neural stem cells at passage 3 (immunofluorescence staining, ×400) 

图注：图中 A为神经干细胞球呈巢蛋白抗原阳性；B为可分化为神经元特异性烯醇化酶阳性的神经元；C为可分化为胶质纤维酸性蛋白阳性的

星形胶质细胞；D为可分化为 2，3-环核苷酸磷酸二酯酶阳性的少突胶质细胞。 
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3  讨论  Discussion 

神经干细胞就是指可自我更新并且可以分化为神经

元、星形胶质细胞和少突胶质细胞的细胞
[15]
。神经干细胞

具有很强的增殖和分化能力，它已在中枢神经组织损伤修

复方面展示了不可估量的临床应用前景。但是，目前有关

神经干细胞的组织来源、定向诱导分化、移植技术和神经

功能修复的功能判定等方面尚存在诸多难题
[16]
，如何解决

这些难题，并建立一个适合于临床中枢神经损伤修复的神

经干细胞移植治疗技术平台是非常迫切的问题。 

神经生物学的重要进展之一是发现神经干细胞的存

在，它们在体外可以被生长因子诱导而增殖，并保持分化

成神经元、星形胶质细胞和少突胶质细胞的潜能
[17]
，移植

后能在宿主的神经组织中生存、整合和分化，并且基因转

染后可表达外源基因产物，科研工作者正试图从神经干细

胞所具有的这些属性来探讨将神经干细胞作为中枢神经系

统的发育、神经系统移植以及神经系统替代治疗的理想材

料。神经干细胞之所以能在体内分裂、增殖并分化，有赖

于在发育过程中对其进行精确调控的某种时空模式，当然，

这一过程也必然依赖于各种生长因子的协同作用。在神经干

细胞的增殖分化过程中，很多因子如转化生长因子、血小板

衍生的生长因子、胶质细胞成熟因子等起着协同作用
[18]
。同

时，细胞外基质对神经干细胞的作用也不容忽视。邓鑫

等
[19]
观察血管内皮生长因子165对大鼠海马神经干细胞增

殖和分化的影响，通过不同培养基的干预，发现血管内皮

生长因子165是神经干细胞增殖及分化的促进因素，且可 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

能存在诱导神经干细胞向神经元分化的作用。张君度等
[20]

观察胶质细胞源性神经营养因子对神经干细胞分化的影

响，通过胎鼠端脑进行神经干细胞体外培养，结果发现胶

质细胞源性神经营养因子能通过Mash-1的激活来诱导神

经干细胞分化为更多的神经元，并且此过程中bHLH转录因

子表达有明显特异性，将为日后进行神经干细胞定向分化

的机制研究奠定基础。 

实验培养的神经干细胞可增殖，在连续传代培养后依

然具有再次形成细胞克隆的能力，即使在传代10代后仍然

可形成神经干细胞球，各代细胞球均可表达神经干细胞的

特征性标志物巢蛋白，经诱导分化后获得的细胞呈神经元

特异性烯醇化酶、胶质纤维酸性蛋白、2，3-环核苷酸磷酸

二酯酶阳性，表明细胞是神经干细胞。神经元特异性烯醇

化酶、胶质纤维酸性蛋白、2，3-环核苷酸磷酸二酯酶分别

是神经元、星形胶质细胞、少突胶质细胞的特异性标志蛋

白，证明其具有多向分化潜能。本实验分离的细胞具有自

我更新能力和多分化潜能，是神经干细胞。 

海人酸，又名红藻氨酸，在实验中模拟兴奋性氨基酸

的毒性作用，兴奋性氨基酸作为神经递质在脊椎动物中枢

神经系统中分布广泛
[21-22]
，缺血再灌注及痫性发作后，脑

内兴奋性氨基酸(EAA)将大量释放，对神经细胞产生兴奋

性毒性作用；海人酸的毒性作用可能通过以下两种途径产

生：一是由于氨基-3-羟基-5-甲基-4-异恶唑丙酸受体

图 2  神经干细胞贴壁分化 5 d的细胞形态(倒置显微镜观察，×200) 

Figure 2  The morphology of adherent neural stem cells after 5 days of differentiation (inverted microscope, ×200) 

图注：图中 A为空白对照组：神经球均可贴壁，折光性好；B为海人酸组：贴壁分化 5 d的细胞中星状细胞较多，而神经元样细胞相对较少。

A B 

表 1  神经干细胞分化为神经元和胶质细胞比例 

Table 1  The proportion of neurons and glial cells differentiated 

from neural stem cells in different groups          (x
_

±s, n=20, %) 

表注：与空白对照组比较，
a
P < 0.05；100 µmol/L 与 500 µmol/L 海人酸组间

比较，
b
P < 0.05。 

组别 神经元 胶质细胞 

空白对照组 

100 µmol/L 海人酸组 

500 µmol/L 海人酸组 

1 mmol/L 海人酸组 

2 mmol/L 海人酸组 

4 mmol/L 海人酸组 

23.07±1.51 

13.49±1.96
a 

14.78±2.01
ab 

14.24±1.68
a 

13.89±2.09
a 

13.53±2.60
a
 

76.93±1.51 

86.51±1.96
ab

 

85.22±2.01
a
 

85.76±1.68
a
 

86.11±2.09
a
 

86.47±2.60
a
 

表 2  海人酸对神经干细胞增殖的影响 

Table 2  The effect of kainic acid on the proliferation of neural stem

cells                                            (x
_

±s, n=5, A) 

表注：可见海人酸组细胞分化较快，从第 4 天起 A值与空白对照组比较，差异

无显著性意义。与空白对照组比较，
a
P < 0.05。 

时间 空白对照组 海人酸组 

2 d 0.131±0.013 0.104±0.011
a
 

3 d  0.147±0.012  0.135±0.009
a
 

4 d 0.165±0.010 0.159±0.014 

5 d 0.188±0.013 0.184±0.010 

6 d 0.194±0.011 0.183±0.010 

7 d  0.209±0.014 0.191±0.016 

8 d  0.217±0.012 0.209±0.014 

9 d 0.211±0.014 0.213±0.012 
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(AMPA-R)和海人酸受体(海人酸-R)过度兴奋所导致，以

Na+内流为特征，可在数小时内发生，使神经细胞出现急

性渗透性肿胀；二是神经细胞延迟性损伤，由N-甲基-D-

天(门)冬氨酸受体(NMDA-R)过度兴奋所导致，以Ca
2+
内流

为特征，可在数小时至数日后发生，细胞内Ca
2+
超载可能

是EAA毒性作用的共同病理学机制
[23-26]
。作者前期实验在

神经干细胞分化时加不同剂量的海人酸和天麻素干预，

MTT检测加入海人酸和天麻素后早期部分神经干细胞死

亡，但可促进存活的神经干细胞分化。 实验结果说明了实

验所分离细胞的可分化为神经元、少突胶质细胞和星形胶

质细胞，是神经干细胞。海人酸可以诱导神经干细胞向胶

质细胞分化。另外天麻素可在一定程度上减少海人酸兴奋

性的影响，诱导神经干细胞向神经元分化。 

本次实验结果发现：①神经干细胞在加入4 mmol/L的海

人酸后仍有部分细胞存活，可继续贴壁生长，继续分化，对

兴奋性氨基酸耐受能力显著强于神经元，既往研究证明神经

元在100 µmol/L即出现细胞肿胀﹑大量死亡
[27]
，而神经干细

胞在其50倍浓度时仍可存活。因此，实验推测，在由于EAA

增多导致神经元死亡时，神经干细胞仍可幸存，并继续分化，

参与神经功能的恢复。关于神经干细胞为什么对兴奋性氨基

酸耐受较强的机制国内外文献尚未见报道，有待进一步研

究。②海人酸浓度在100 µmol/L-4 mmol/L时对神经干细胞

分化有显著影响，所分化的胶质细胞的比例明显增加。Li

等
[28]
研究发现：在缺血再灌注时，Western blot显示神经

干细胞分化为星形胶质细胞最多，神经元表达较少。也曾

报道在神经干细胞缺血缺氧模型中，细胞的吸光度值下

降，神经干细胞向神经元分化的百分率较正常对照组明显

下降，而胶质细胞的比率，尤其是星形胶质细胞的比率明

显增加。Panaqiotakos等
[29]
也曾报道在遮蔽大鼠嗅球区

后，再对其大脑进行25 Gy的放射治疗，结果发现：短时

间内照射区域出现局灶性坏死，之后又出现脱髓鞘，而未

照射嗅球区域则出现了短暂但惊人的代偿增生，增生细胞

主要是星形胶质细胞。在正常微环境中，胶质细胞可分泌

多种细胞因子和神经营养因子，这些因子在联系和维持神

经元生存微环境中有重要作用：①引导分化的神经元迁移：

神经球贴壁分化后，因星形胶质细胞迁移速度较其他细胞

快，可作为迁移的支架，引导分化的神经元进行迁移。②

有利于细胞存活和分化：星形胶质细胞形成的微环境，既

对神经干细胞的存活有利，又对其分化有促进作用，还有

利于分化中的神经元的成熟与存活
[30-33]

。但是，当脑损

伤时，胶质细胞过度则增生，过度增生的胶质细胞可产

生和释放肿瘤坏死因子和NO等神经毒性物质，加重损伤

的发展，导致瘢痕形成
[34-35]

。 

实验中海人酸组细胞分化较空白对照组快，这可能是

由于加入海人酸后许多神经干细胞死亡，其余的神经干细

胞则代偿性分化较快，但是所分化的细胞中星形胶质细胞

过多，神经元较少，不足以形成有效的神经网络。氨基酸

类递质参与神经干细胞分化的调控，调控干细胞的分化是

神经干细胞研究的重要方向。实验应用了免疫荧光法、免

疫组化法和MTT法和研究海人酸对神经干细胞分化和增殖

的影响，结果提示：兴奋性氨基酸海人酸可使部分神经干

细胞死亡，但可促进幸存的神经干细胞增殖及分化，并诱

导其向星形胶质细胞分化，因此，将EAA作用通路阻断可

能减轻神经干细胞的损伤，并且有利于神经干细胞向神经

元方向分化，形成有效的神经网络，这为缺血性脑血管病、

癫痫的治疗提供了新的方向，也为中枢神经系统变性疾病

的治疗带来希望。 
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