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N- 花生四烯基乙醇胺对背根神经节轴突再生的影响

张浩楠 1，王星然 2，李梅梅 2，马进进 2，马艳霞 2，赛吉拉夫 1，2

文题释义：
背根神经节：是沿脊神经背脊根的卫星灰质单位。背根神经节位于椎间孔靠近背侧附近，容纳假单极感觉神经元和卫星神经胶质细胞。
脂肪酸酰胺水解酶：是一种细胞内膜结合蛋白，它的主要作用是作为N-花生四烯基乙醇胺的水解酶，分解产物是花生四烯酸和乙醇胺。
在神经系统中，许多脂肪酸酰胺水解酶阳性神经元都靠近包含CB1大麻素受体的轴突末端，主要负责N-花生四烯基乙醇胺的失活。

摘要
背景：神经轴突再生主要受其自身再生能力和抑制性外环境的影响，N-花生四烯基乙醇胺在秀丽线虫中已被证实可以调控神经轴突再
生，而在哺乳动物中的作用仍是未知。
目的：探究N-花生四烯基乙醇胺对小鼠背根神经节神经元轴突再生的作用。
方法：取6-8周龄ICR小鼠的L4-L5处背根神经节组织，经过胶原酶和胰酶消化后，分成脂肪酸酰胺水解酶选择性抑制剂URB597干预组、N-
花生四烯基乙醇胺干预组、二甲亚砜对照组、电转绿色荧光蛋白与特异性脂肪酸酰胺水解酶siRNA混合物组。细胞经过3 d的体外培养后，
通过神经元特异性抗体免疫标记轴突，测量轴突长度、初级分支和次级分支数量并对其进行统计，判断N-花生四烯基乙醇胺对背根神经
节神经元轴突再生的调控作用。
结果与结论：①抑制脂肪酸酰胺水解酶活性后，背根神经节细胞轴突再生没有明显的变化并且URB597对背根神经节神经元不具有细胞毒
性作用(P > 0.05)；②敲减脂肪酸酰胺水解酶后，背根神经节细胞轴突再生没有明显的变化(P > 0.05)；③外源性N-花生四烯基乙醇胺对背根
神经节细胞轴突再生没有明显的调控作用，并且N-花生四烯基乙醇胺，对背根神经节神经元细胞没有细胞毒性作用(P > 0.05)；④无论是抑
制脂肪酸酰胺水解酶活性还是加入外源性N-花生四烯基乙醇胺，对背根神经节神经元轴突分支均没有影响(P > 0.05)。
关键词：背根神经节；神经元；N-花生四烯基乙醇胺；脂肪酸酰胺水解酶；轴突再生；细胞毒性
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Abstract
BACKGROUND: Nerve axon regeneration is mainly affected by its own regenerative ability and inhibitory external environment. N-arachidonylethanolamine has 
been proven to regulate axon regeneration in C. elegans, but its role in mammals is still unknown.  
OBJECTIVE: To explore the effect of N-arachidonylethanolamine on axon regeneration of mouse dorsal root ganglion neurons.
METHODS:  Dorsal root ganglion tissues were taken from L4-L5 of ICR mice aged 6-8 weeks, digested with collagenase and trypsin, and divided into URB597 group, 
N-arachidonylethanolamine group, methyl-sulfoxide control group, and electroporated green fluorescent protein and specific siRNA mixture group. After 3 days of 
in vitro culture, the axons were labeled by neuron-specific immunoassay. Axon length, and the number of primary and secondary branches were measured, and 
the statistics was performed to determine the regulatory effect of N-arachidonylethanolamine on the regeneration of dorsal root ganglion neuron axon.  
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文章快速阅读：

文章特点—

△以往由于大麻素具有严重的不良反

应，人们对其认识少之又少，随着技

术的发展，机体内大麻素的提取和体

外的合成，促进了其药用价值的研究；

△无论是抑制脂肪酸酰胺水解酶水解活

性还是使用外源性 N- 花生四烯基乙

醇胺，实验发现背根神经节细胞体外

培养后其神经轴突再生并不明显，而

且对轴突分支没有明显的作用。
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二甲亚砜对照组

脂肪酸酰胺水解酶 siRNA
干预组

外源性 N- 花生四烯基乙

醇胺干预组
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0   引言   Introduction
大麻素最先从植物中被提取出来，但是由于其巨大的

不良反应，人们对它的作用知之甚微。但是，经过科技的不

断发展，科学家们在动物和人体中都发现了相关的大麻素，

并且成功分离出了 N- 花生四烯基乙醇胺、2- 花生四烯酸甘

油、大麻素受体 1 和大麻素受体 2，继而大麻素系统的概念

被正式提了出来
[1]
，其药用价值也逐渐显现出来。例如：N-

花生四烯基乙醇胺可以缓解由人类免疫缺陷病毒 1 型引起的

细胞毒性作用
[2]
；N- 花生四烯基乙醇胺和 2- 花生四烯酸甘

油参与了干扰素 α 治疗丙型肝炎时免疫调节的不同阶段
[3]
；

N- 花生四烯基乙醇胺可以抑制纹状体中 2- 花生四烯酸甘油

代谢和调节作用
[4]
；改变大麻素信号通路可以有助于肥胖患

者肠道通透性、炎症和肠降血糖素的变化
[5]
。

N- 花生四烯基乙醇胺和 2- 花生四烯酸甘油广泛存在

于神经系统，在此方面已有不同程度的研究，例如：N- 花

生四烯基乙醇胺可以通过调控交感型环氧化酶 2 信号通路改

善胃排空延迟
[6]
；N- 花生四烯基乙醇胺可以调节神经性疼 

痛
[7]
；抑制 2-花生四烯酸甘油降解可以改善口面神经痛

[8]
；

N- 花生四烯基乙醇胺和 2- 花生四烯酸甘油可以通过调节单

胺信号通路，达到抗焦虑、抗惊厥的作用
[9]
。

众所众知，不论是中枢神经还是外周神经损伤，其再

生都是非常困难的，同样也是一直没有得到真正解决的难

题。影响神经再生的因素主要表现在 2 个方面：神经自身

再生能力弱和抑制性外环境。关于抑制性外环境的研究，

在最近几年逐渐增多。有人发现，作为另一种经典的大麻

素，2- 花生四烯酸甘油有助于减少硫酸软骨素蛋白聚糖的

聚集和促进髓鞘的再生
[10-11]

，并且外源性 2- 花生四烯酸甘

油可以促进体外培养的海马神经元轴突再生
[12]
。与 2- 花生

四烯酸甘油相同的是，N- 花生四烯基乙醇胺可以通过调节

离子通道 K1 活性介导星形胶质细胞的稳态功能来发挥其对

中枢神经系统功能的调节作用
[13]
。另外，周围神经损伤后

可以引起神经末梢退化、巨噬细胞之类的炎性细胞浸润，

继续加重神经损伤，在最新研究中，科学家们发现 N- 花生

四烯基乙醇胺的同类物 N- 棕榈酰乙醇胺在炎症过程中发挥

着重要的作用。用 N-棕榈酰乙醇胺处理夹伤后的坐骨神经，

β- Ⅲ微管蛋白的表达显著增加并且明显降低了肿瘤坏死因

子 α 和白细胞介素 1β 的表达，星形胶质细胞和小胶质细胞

的活性也会随之降低，促凋亡蛋白酶 caspase-3 和 Bax 蛋白

的表达显著降低而抗凋亡蛋白 Bcl-2 的表达显著增加，促进

坐骨神经功能恢复
[14]
。

在神经再生自身能力相关研究中，与瞬时受体电位 1 相

同的是瞬时受体电位 4，同样可以被 N- 花生四烯基乙醇胺

激活，人们发现，神经致病性瞬时受体电位 4 突变使瞬时受

体电位 4 离子通道敏感，导致钙 / 钙调蛋白依赖性蛋白激酶

Ⅱ依赖性 Ca2+
进入，这既破坏了线粒体轴突的运输又导致了

轴突变性
[15]
；由于神经营养因子对周围神经的重要性，瞬时

受体电位 4 可以在未成熟的神经元中介导神经营养因子诱导

神经生成
[16]
。因此作者认为 N- 花生四烯基乙醇胺可以通过

瞬时受体电位4调控神经轴突再生。此外，尽管有研究报道N-
花生四烯基乙醇胺可以抑制秀丽线虫神经轴突再生

[17]
，但是

在哺乳动物神经轴突再生中的作用仍未可知。

背根神经节是沿脊神经背脊根的卫星灰质单位
[18]
，位

于椎间孔靠近背侧附近，容纳假单极感觉神经元和卫星神经

胶质细胞。假单极神经元的特征是单个神经突分裂成一个外

围过程，该过程携带着从外围目标到细胞体的体细胞和内脏

输入，而一个中央过程则将感觉信息从细胞体提交到中枢神

经系统，因此分为 2 根传入神经和 1 根传出神经。背根神经

节可以支配周围组织和中枢神经系统
[19]
。感觉神经元的周围

神经末梢位于肌肉、皮肤、内脏器官和骨骼以及其他组织中，

它们将周围的感觉信号传输到脊髓背角的神经末梢，然后信

号通过不同的身体感觉上升途径传输到大脑。

利用背根神经节的本身位置特殊性可以建立中枢神经和

外周神经之间的联系，可以短时间进行活体提取，并且保留

完好的组织形态。感觉神经元已应用在生长发育、轴突再生

和神经细胞凋亡等研究
[20-22]

。因此，利用背根神经节研究感

觉神经再生已有很多显著的成果
[23-25]

。同时，背根神经节中

的星形胶质细胞对于神经疼痛建立起着非常重要的作用
[26]
，

星形胶质细胞可以促进感觉神经元的再生
[27]
。该研究通过背

根神经节的体外培养来检验 N- 花生四烯基乙醇胺是否对哺

乳动物神经轴突再生具有调控作用。

1   材料和方法   Materials and methods
1.1   设计   体外细胞模型，背根神经节神经元轴突组织学实验。

1.2   时间及地点   2019 年 10 月至 2020 年 11 月在苏州大学

附属第一医院骨科神经再生实验室完成。

1.3   材料

1.3.1   实验动物   成年 ICR 小鼠 12 只，雌雄各 6 只，SPF 级，

体质量 25-35 g，购买于苏州大学动物中心，所有动物实验

均遵守苏州大学动物伦理与使用委员会批准的实验方案进行

处理。

1.3.2   实验试剂   胶原酶A(Roche公司 )；MEM培养基 (Hyclone

公司 )；层粘连蛋白 (Sigma-Aldrich 公司 )；多聚 -D- 赖氨酸

RESULTS AND CONCLUSION: (1) After inhibiting fatty acid amide hydrolase activity, there was no obvious change in dorsal root ganglion cell axon regeneration 
and URB597 had no cytotoxic effect on dorsal root ganglion neuron cells (P > 0.05). (2) After fatty acid amide hydrolase knockdown, dorsal root ganglion cell 
axon regeneration had no obvious change (P > 0.05). (3) Exogenous N-arachidonylethanolamine had no obvious regulatory effect on dorsal root ganglion 
cell axon regeneration and N-arachidonylethanolamine had no cytotoxic effect on dorsal root ganglion neuron cells (P > 0.05). (4) Inhibiting fatty acid amide 
hydrolase activity or adding exogenous N-arachidonylethanolamine has no effect on dorsal root ganglion neuron axon branches (P > 0.05).
Key words: dorsal root ganglion; neurons; N-arachidylethanolamine; fatty acid amide hydrolase; axon regeneration; cytotoxicity
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(Sigma-Aldrich 公司 )；胎牛血清 (Gibco 公司 )；5- 氟 -2’-

脱氧尿苷 (Sigma-Aldrich 公司 )；尿苷 (Sigma-Aldrich 公司 )；
Triton X-100(Sigma-Aldrich 公司 )；胰酶 (Life Technology 公司 )；
牛血清白蛋白 (Biofroxx 公司 )；青霉素 / 链霉素 (Sigma-Aldrich

公司 )；脂肪酸酰胺水解酶抗体 (Abcam 公司 )；脂肪酸酰胺

水解酶 siRNA( 上海吉玛公司 )；小鼠抗 β-actin 抗体 (CST 公 

司 )；小鼠抗神经元特异性 β-tubulin 抗体 (Tuj1 抗体， 

Sigma-Aldrich 公司 )；多聚甲醛 ( 阿拉丁公司 )；N- 花生四烯

基乙醇胺 (CST 公司 )；二甲亚砜 (Solar bio 公司 )。
1.3.3   实验器材   Picospritzer Ⅲ压力注射系统 (Parker 公司 )；毛

细管显微注射针拉制仪 (NARISHIGE Group 公司 )；BTX 方波电

穿孔仪 ECM830(Harvard Apparatus 公司 )；细胞培养皿 (Costar

公司 )；圆形载破片 (Costar 公司 )；细胞培养箱 (Thermo Fisher  
Scientific 公司 )。
1.4   实验方法   
1.4.1   背根神经节组织提取   利用颈椎脱臼方法快速处死小

鼠，去除小鼠皮肤、内脏、头部、四肢和肌肉。留下完整的脊柱，

PBS 洗去多余的血液，平铺于手术台上，于显微镜下暴露出

椎体，去除椎间盘，刨开椎体暴露出背根神经节组织，用显

微剪去除相连神经和其余结缔组织，只留下完整的背根神经

节球形组织，放入事先装有 MEM 培养基的 1.5 mL 离心管中。

1.4.2   层粘连蛋白铺板   将圆形载玻片放入 24 孔细胞培养板

中，紫外照射 30 min。将层粘连蛋白和多聚 -D-赖氨酸混合，

以每孔 80 μL 均匀加入 24 孔培养板中，置于 37 ℃、体积分

数为 5% CO2 细胞培养箱中 2-4 h。
1.4.3   背根神经节细胞培养   弃掉 MEM 培养基，加入提前制

备好的胶原酶 A，置于 37 ℃金属浴消化 90 min，待消化结束

后弃去胶原酶 A 换成胰酶，继续 37 ℃金属浴消化 15 min， 

期间将培养箱中包被好的 24 孔培养板用无菌 PBS 洗 3 遍，

之后去除胰酶，用含体积分数为 10% 胎牛血清的 MEM 培

养基终止消化并将组织清洗 3 遍，第 3 遍时用 1 mL 枪头缓

慢吹散背根神经节组织至无明显块状，然后将细胞悬液进

行离心 (700 r/min，6 min)，弃上清，用含体积分数为 5% 胎

牛血清的 MEM 培养基缓慢吹散细胞沉淀，根据所需细胞

密度均匀种植于 24 孔培养板中，置于 37 ℃、体积分数为

5% CO2 细胞培养箱中培养 3 d。培养过程中分别加入 1.0， 

5.0 μmol/L脂肪酸酰胺水解酶选择性抑制剂URB597以及 1.0，
5.0 μmol/L 外源性 N-花生四烯基乙醇胺对背根神经节细胞进

行干预，对照组使用二甲亚砜对背根神经节细胞进行干预。

1.4.4   背根神经节细胞体外电转染   如上所示步骤，背根神经

节细胞悬液离心后，弃去上清，实验组加入 100 μL 电转液、

绿色荧光蛋白质粒 (6 μg) 和脂肪酸酰胺水解酶 siRNA 混合物，

对照组加入 100 μL 电转液、绿色荧光蛋白质粒 (6 μg) 和阴

性对照 siRNA 混合物，吹散沉淀，迅速转移至电转杯中，在

110 V，10 ms，间隔 400 ms，重复 3 次的条件下进行电穿孔

转染，电转后的细胞均匀接种于 24 孔培养板，置于 37 ℃、 

体积分数为5% CO2细胞培养箱，4 h后换液，而后继续培养3 d。
1.4.5   Western blot 检测 siRNA 的敲减效率   收集上述电转后

并接种于 24 孔细胞培养板中的背根神经节细胞，吸弃培养

基，加入 RIPA 缓冲液、磷酸酶抑制剂和蛋白酶抑制剂混合

物裂解提取蛋白，蛋白定量后 95 ℃煮沸 5 min，提取的蛋

白样品进行 8% 十二烷基硫酸钠 - 聚丙烯酰胺凝胶电泳，然

后将蛋白质转移到聚偏二氟乙烯膜上，用含有 5% 脱脂乳的

1×TBS 封闭膜，加入脂肪酸酰胺水解酶 (FAAH) 和内参蛋白

GAPDH一抗于4 ℃孵育24 h，然后与相应的二抗室温孵育1 h，
使用 ECL 进行显影，Image Lab 软件对结果进行定量分析。

1.4.6   背根神经节细胞免疫荧光特异性染色   将培养好的背

根神经节细胞从培养箱中取出，吸去培养基，加入 200 μL  
40 g/L 多聚甲醛固定 20 min，去除多聚甲醛，PBS 洗 3 遍，

加入 2% 牛血清白蛋白封闭 1 h，之后在常温下用神经元特异

性标记物 Tuj1(1 ∶ 1 500) 孵育 90 min，PBS 清洗 3 遍，加入

相应的免疫荧光二抗染色 60 min，PBS 洗 3 遍，用防荧光猝

灭剂进行封固。

1.4.7   背根神经节神经元轴突的测量、细胞密度及树突分支

统计   将封固后的背根神经节细胞置于正置显微镜下拍摄，

用 AxioVision 4.72 软件测量轴突长度，所选取的轴突必须大

于其胞体直径的 2 倍，同时统计每平方厘米中细胞的数量，

计算出细胞密度值，最后统计神经元树突的初级分支和次级

分支，初级分支是从胞体发出的轴突，而次级分支则为初级

分支发出的分支，每组统计 100 个神经元，重复 3 次实验。 
1.5   主要观察指标   ①神经元免疫荧光特异染色标记的轴突

再生长度；②神经元数量、树突分支统计。

1.6   统计学分析   所有数据以平均值 ± 标准误表示，数据统

计分析使用 GraphPad Prism 8.0 软件。用独立样本 t 检验确定

两组间是否有差异，P < 0.05 表示两组间差异有显著性意义。

2   结果   Results 
2.1   抑制脂肪酸酰胺水解酶活性对背根神经节细胞轴突再生

的影响   脂肪酸酰胺水解酶选择性抑制剂 URB597 可以通过

抑制脂肪酸酰胺水解酶活性提高小鼠神经系统中的 N- 花生

四烯基乙醇胺水平
[28]
，因此在体外培养背根神经节神经元细

胞时加入不同剂量的 URB597，观察神经元轴突再生情况。

选用 1.0 μmol/L URB597 和 5.0 μmol/L URB597 对背根神经

节神经元细胞进行干预，统计结果显示，URB597 处理后各

组神经元轴突长度无明显差异 (P > 0.05)，见图 1A-C。对细

胞密度进行统计，结果显示 URB597 处理后背根神经节细胞

数量并没有明显减少，证明了 URB597 并无细胞毒性，见图

1D，E。

2.2   敲减脂肪酸酰胺水解酶对背根神经节细胞轴突再生的影

响   将绿色荧光蛋白质粒和脂肪酸酰胺水解酶特异性 siRNA

混合物通过电穿孔技术转染到体外培养的背根神经节神经元

细胞内
[25，29]

，利用 siRNA 敲减使脂肪酸酰胺水解酶的表达水

平降低，Western blot 检测 siRNA 的敲减效率，结果显示所用

siRNA 达到了使脂肪酸酰胺水解酶蛋白表达降低的效果 (P <  
0.05)，见图 2A，B。此外，转染成功的背根神经节神经元细

胞表达绿色荧光，统计结果显示，敲减脂肪酸酰胺水解酶后

背根神经节神经元轴突再生情况并无明显变化 (P > 0.05)，见

图 2C，D 。
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2.3   外源性 N- 花生四烯基乙醇胺对背根神经节轴突再生的

影响   鉴于前面的结果，进一步使用外源性 N-花生四烯基乙

醇胺对背根神经节细胞进行干预。选用 1.0 μmol/L N-花生四

烯基乙醇胺和 5.0 μmol/L N-花生四烯基乙醇胺对背根神经节

神经元细胞进行干预，统计结果显示，外源性 N- 花生四烯

基乙醇胺对背根神经节神经元轴突无明显的作用 (P > 0.05)，
见图 3A-D。对细胞密度进行了统计，结果显示经 N- 花生四

烯基乙醇胺干预后背根神经节神经元细胞数量并没有减少，

证明了外源性 N- 花生四烯基乙醇胺并无细胞毒性作用 (P > 
0.05)，见图 3E。

2.4   N-花生四烯基乙醇胺对背根神经节树突分支的影响   统
计背根神经节神经元细胞初级分支和次级分支的数量，结果

显示，经过 URB597 和外源性 N- 花生四烯基乙醇胺干预后

背根神经节神经元细胞分支数量和对照组相比并无明显变化

(P > 0.05)，见图 4。

图注：图中A为二甲亚砜对照组背根神经节神经元细胞免疫荧光染色 (标
尺为 100 μm)；B，C 为脂肪酸酰胺水解酶选择性抑制剂 URB597 干预组

背根神经节神经元细胞免疫荧光染色 ( 标尺为 100 μm)，抑制剂浓度分

别为 1.0 μmol/L 和 5.0 μmol/L；D 为神经元轴突长度统计分析；E 为背根

神经节神经元细胞存活数量统计分析

图 1 ｜抑制脂肪酸酰胺水解酶活性对背根神经节细胞轴突再生的影响

Figure 1 ｜ Effect of inhibiting fatty acid amide hydrolase activity on axon 
regeneration of dorsal root ganglion cells

图注：图中A为二甲亚砜对照组背根神经节神经元细胞免疫荧光染色 (标
尺为 100 μm)；B，C 为外源性 N- 花生四烯基乙醇胺干预组背根神经节

神经元细胞免疫荧光染色 ( 标尺为 100 μm)，N- 花生四烯基乙醇胺浓度

分别为 1.0 μmol/L 和 5.0 μmol/L；D 为神经元轴突长度统计分析；E 为背

根神经节神经元细胞存活数量统计分析

图 3 ｜外源性 N- 花生四烯基乙醇胺对背根神经节细胞轴突再生的影响

Figure 3 ｜ Effect of exogenous N-arachidonylethanolamine on axon 
regeneration of dorsal root ganglion cells
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B 为图 A 的统计结果，与对照组比较，
aP < 0.05；C 为绿色荧光蛋白标记 

( 绿色 ) 和 TUJ1 标记 ( 红色 ) 的背根神经节神经元轴突，橙色为两者合

成图像，图中标尺为 100 μm；D 为 C 图像中背根神经节神经元轴突长

度统计分析

图 2 ｜敲减脂肪酸酰胺水解酶 (FAAH) 对背根神经节细胞轴突再生的影

响

Figure 2 ｜ Axon regeneration in dorsal root ganglion cells after knocking 
down fatty acid amide hydrolase
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数量统计分析；E 为 A 图中次级分支数量统计分析

图 4 ｜ N- 花生四烯基乙醇胺对背根神经节细胞轴突分支的影响

Figure 4 ｜ Effects of N-arachidonylethanolamine on axon branching of 
dorsal root ganglion cells
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3   讨论   Discussion
该研究发现 N-花生四烯基乙醇胺对背根神经节神经元

轴突的再生并无明显影响。然而正如之前所说，同样作为重

要的内源性大麻素，2-花生四烯酸甘油却能达到促进神经轴

突再生的作用，并且发现 TAPIA 等
[12]

利用的是胎鼠海马神经

元作为实验对象从而达到其实验结果。众所众知，由于胎鼠

和成年的发育阶段不同，中枢神经元和外周神经元调控机制

不同，得出的实验结果不同，因此有理由怀疑 N- 花生四烯

基乙醇胺对胎鼠的中枢神经元轴突再生具有另外的作用。

此外，相比于 PASTUHOV 等
[17]

在秀丽线虫上的实验，作

者所进行的研究依然有很大的不足，并没有真正意义上在体

外进行神经元轴突切断。因为神经元轴突损伤后，一些相关

基因会上调，而调控 N- 花生四烯基乙醇胺的脂肪酸酰胺水

解酶同样如此
[30]
。基因调控神经元轴突再生的作用主要是发

生于转录阶段或轴突远端的微管组装阶段
[31]
，因此实验结果

可能证明了 N- 花生四烯基乙醇胺在基因转录阶段并不发挥

调控背根神经节神经元轴突再生的作用，需要进一步在体外

实验中建立可靠的轴突切断模型，判断 N- 花生四烯基乙醇

胺是否可以通过微管组装调控背根神经节神经元轴突的再生。

在整个大麻素系统中，有 2 种典型的受体：大麻素受体 1
和大麻素受体 2，而 N-花生四烯基乙醇胺具有大麻素受体 1 高

度亲和性。已有研究表明，大麻素受体 1 激活可以促进神经突

生长
[14]
；大麻素受体 1 可以减轻神经退行性病变，增加下游基

因 Rasgef1c和 Egr1的mRNA表达，同时改善大鼠的运动功能
[32]
。

综上所述，无论是中枢神经还是周围神经、成熟还是未

成熟神经，在其发生病变时，N- 花生四烯基乙醇胺或大麻

素系统才会发挥着重要的作用，这可能和其需求表达模式有

关
[33]
。该研究依然可以看到很大的不足之处，但是，在哺乳

动物中论证了 N- 花生四烯基乙醇胺对背根神经节神经轴突

的调控作用。整个大麻素系统是一个非常复杂的调节系统，

在神经轴突再生领域中应该是一个非常值得研究的新领域。
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