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2019年，我国有近219万人死于脑卒中，在

收治的340万卒中患者中，缺血性脑卒中约占

82.6%[1]。恢复缺血区血流再通是缺血性脑卒中的

首要治疗手段，然而血流再灌注亦会造成血脑屏障

（blood  brain  barrier，BBB）损伤，加重脑损伤和神经

功能障碍，因此保护BBB的完整性可作为治疗缺血性

脑卒中的治疗靶点[2]。

片仔癀是由牛黄、蛇胆、麝香、三七等中药经发

酵制成的中成药，常用于病毒性肝炎、痈疽疔疮及各

种炎症的治疗。已有文献报道，片仔癀可显著改善

局灶性脑缺血再灌注大鼠的神经功能缺损，减少脑

梗死体积[3-4]。然而，片仔癀对缺血再灌注后BBB完

整性的保护作用及其分子机制尚未见报道。BBB的

功能依赖于内皮细胞间的紧密连接蛋白，如胞质紧

密粘连蛋白1（ZO-1）和闭合蛋白5（Claudin-5），糖

原合酶激酶-3β（GSK3β）/β-连环蛋白（β-catenin）

通路的激活可促进紧密连接蛋白的表达，而GSK3β

作为通路的负向调控因子，其活性受到上游蛋白激

酶B（Akt）活性的调控[5-8]。本研究制备小鼠大脑中

动脉闭塞/再灌注（MCAO/R）模型，探索片仔癀对脑
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摘  要  目的：探讨片仔癀对局灶性脑缺血再灌注小鼠血脑屏障（BBB）的保护作用及其分子机制。方法：雄性C57BL/6J
小鼠随机分为假手术组、模型组、丁苯酞组（120 mg/kg）、片仔癀低剂量组（370 mg/kg）、片仔癀高剂量组（740 mg/kg）和片仔癀

（740 mg/kg）+LY294002（20 mg/kg）组，除假手术组以外，其余各组小鼠采用线栓法建立大脑中动脉闭塞/再灌注（MCAO/R）

模型，假手术组不插入线栓。再灌注后2 h，各给药组分别灌胃给予相应药物（LY294002采用腹腔注射），假手术组与模型组同

期灌胃等量生理盐水，各组均每日给药1次，连续3 d。末次给药后2 h，各组分别取8只小鼠进行神经功能缺陷评分，评分结束

后，处死小鼠取脑，采用2,3,5-氯化三苯基四氮唑（TTC）染色法观察脑梗死情况并计算脑梗死率；各组分别取3只小鼠，处死取

脑，苏木素-伊红（HE）染色，观察脑组织病理学改变；各组分别取6只小鼠，采用伊文思蓝（EB）法检测BBB通透性；各组分

别取6只小鼠，分离缺血侧大脑皮层组织，其中3只小鼠提取总蛋白，采用Western  blot法检测磷酸化蛋白激酶B（p-Akt）、磷

酸化糖原合酶激酶-3β（p-GSK3β）、胞质紧密粘连蛋白1（ZO-1）和闭合蛋白5（Claudin-5）的表达水平，另3只提取核蛋

白用于检测β-连环蛋白（β-catenin）的核转位水平。结果：模型组小鼠的神经功能缺陷评分、脑梗死率均显著高于假手术组

（P＜0.01），丁苯酞组及片仔癀高剂量组小鼠上述指标均显著低于模型组（P＜0.05，P＜0.01），片仔癀低剂量组小鼠脑梗死率

显著低于模型组（P＜0.01），片仔癀+LY294002组上述指标与模型组比较差异均无统计学意义（P＞0.05），其中神经功能缺陷

评分显著高于片仔癀高剂量组（P＜0.05）。HE染色后脑组织病理变化提示，模型组小鼠缺血区脑组织水肿，神经元胞体变性；

片仔癀高剂量组和丁苯酞组小鼠脑组织神经元变性坏死明显减轻；片仔癀+LY294002组小鼠脑组织病理改变较片仔癀高剂

量组明显加重。模型组小鼠脑组织EB渗漏量显著高于假手术组（P＜0.01），丁苯酞组、片仔癀高剂量组EB渗漏量显著低于模

型组（P＜0.05，P＜0.01），片仔癀+LY294002组EB渗漏量显著高于片仔癀高剂量组（P＜0.01），且与模型组比较差异无统计

学意义（P＞0.05）。模型组小鼠缺血侧大脑皮层p-Akt、p-GSK3β、ZO-1、Claudin-5蛋白表达水平及β-catenin核转位水平均

较假手术组显著降低（P＜0.01），丁苯酞组及片仔癀低、高剂量组小鼠上述指标均显著高于模型组（P＜0.05，P＜0.01），其中

片仔癀高剂量组对上述指标的改善更为明显，片仔癀+LY294002组上述指标与模型组比较差异均无统计学意义（P＞0.05），
且均显著低于片仔癀高剂量组（P＜0.05，P＜0.01）。结论：片仔癀对MCAO/R小鼠的BBB完整性具有保护作用，其机制可能与

激活Akt/GSK3β/β-catenin信号通路，上调ZO-1和Claudin-5的表达有关。
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缺血再灌注损伤后脑梗死率、BBB通透性的调控作

用，以及对Akt/GSK3β/β-catenin通路活化和紧密连

接蛋白ZO-1、Claudin-5表达的调控作用，探讨片仔

癀对脑缺血再灌注损伤后BBB的保护作用及其潜在

的分子机制，为片仔癀应用于中枢神经系统疾病的

治疗奠定实验基础。

1 实验材料

1.1  实验动物  SPF级健康成年雄性C57BL/6J小鼠，

体重（23±2）g，购于南通大学实验动物中心，动物

生产许可证号：SCXK（苏）2019-0001。小鼠于温

度25 ℃、湿度60 %~70 %、光暗比12 h/12 h的环境

中适应性饲养7 d，自由摄食饮水。本实验经江苏省

中医院实验动物伦理委员会审议批准，动物使用许

可证号：SYXK（苏）2017-0069。

1.2  药物与试剂  片仔癀（批号2109161），漳州片

仔癀药业股份有限公司；丁苯酞（批号B304122），

上海阿拉丁生化科技股份有限公司；异氟烷（批号

R510），深圳市瑞沃德生命科技有限公司；LY294002

（批号S1105），Selleck生物科技有限公司；MCAO线

栓（批号L3800），北京西浓科技有限公司；2,3,5-氯

化三苯基四氮唑（TTC，批号T8170）、核蛋白提取试

剂盒（批号T8877）、全蛋白提取试剂盒（批号T8877）、

BCA蛋白定量检测试剂盒（批号PC0020），北京索莱

宝科技有限公司；ECL发光液（批号A38555），赛默

飞世尔科技公司；苏木素-伊红（HE）染色试剂盒

（批号KGA224），江苏凯基生物技术股份有限公司；

β-catenin一抗（批号17565-1-AP）、ZO-1一抗（批号

21773-1-AP），武汉三鹰生物技术有限公司；p-Akt

一抗（批号#4060）、Akt一抗（批号#4691）、p（Ser9）-

GSK3β一抗（批号#9322）、GSK3β一抗（批号#9315），

赛信通生物试剂有限公司；Claudin-5一抗（批号

ab131259）、Histone  H3一 抗（批 号ab1791）、β-actin

一抗（批号ab8226），艾博抗贸易有限公司；伊文思蓝

（EB，批号D10878），北京沃凯生物科技有限公司。

1.3  主要仪器  R500小动物气体麻醉机（深圳市

瑞沃德生命科技有限公司），XTL-165-XTWZ万向

支架体视显微镜（凤凰光学股份有限公司），BS224

型电子天平（北京赛多利斯仪器系统有限公司），

HW-1000超级恒温水浴箱（成都泰盟科技有限公

司），BX53正置生物显微镜（奥林巴斯有限公司），

WG2003台式干燥箱（重庆万达有限公司），TGL-

18M型高速冷冻离心机（湖南赛特湘仪离心机仪

器 有 限 公 司），Criterion™电 泳 槽（Bio-Rad公 司），

Trans-Blot®转印槽（Bio-Rad公司），Tanon  6600发光

成像工作站（Tanon公司），Infinite  M200  Pro全波长

酶标仪（TECAN公司），Chemidoc  XRS+化学发光系

统（Bio-Rad公司）。

2 实验方法

2.1  分组与造模  将小鼠随机分为假手术组和造

模组。造模组按照CHIANG  T等[9]的线栓法建立小

鼠MCAO/R模型，缺血1 h后移除线栓，形成再灌注；

假手术组不插入线栓，其余手术操作与造模组一致。

造模组再灌注1 h后进行神经功能缺陷评分[10]，评分

为2～3分的小鼠为造模成功。将造模成功的小鼠随

机分为模型组、丁苯酞组（120 mg/kg）、片仔癀低剂

量组（370 mg/kg）、片仔癀高剂量组（740 mg/kg）和

片仔癀（740 mg/kg）+LY294002（20 mg/kg）组，每

组23只，假手术组亦取23只。

2.2  药物配制及给药方法  以0.5%羧甲基纤维素

钠水溶液将片仔癀配制成浓度分别为74.0 mg/mL、

37.0 mg/mL的均匀混悬液，将阳性对照药丁苯酞配

制成浓度为12.0 mg/mL的药液；按产品说明将Akt

抑制剂LY294002配制成浓度为2 mg/mL的澄清溶

液。药物剂量均根据成人临床用量按人-小鼠体表

面积系数折算[11]。各给药组于再灌注后2 h给药，片

仔癀、丁苯酞给药容积均为0.1 mL/10 g，灌胃给药，

LY294002按0.1 mL/10 g腹腔注射给药，假手术组和

模型组同时期开始每日灌胃给予等体积生理盐水，

各组均每日给药或生理盐水1次，连续3 d。

2.3  观察指标

2.3.1  神经功能缺陷评分  末次给药后2 h，各组分

别取8只小鼠，按照文献[10]报道的5分制法对小鼠

进行神经功能缺陷评分，分值越高表明神经功能缺

陷越严重。

2.3.2  脑梗死率  神经功能缺陷评分结束后，以颈

椎脱臼法对同一批小鼠进行安乐死，取脑，将脑组织

沿冠状面切为5片，浸没于含2%TTC的溶液中，37 ℃

温育15 min，其中梗死区呈现苍白色，非缺血区呈现

鲜红色。按公式计算脑梗死率[12] ：脑梗死率（%）=

（非缺血侧半球面积－缺血侧半球正常区面积）/（2×

非缺血侧半球面积）×100%。

2.3.3  脑组织病理形态  末次给药后2 h，各组分别

取3只小鼠进行麻醉，剪开胸腔，暴露心脏，将灌注针

插入左心室，再将右心耳剪破，先后以100 mL  37 ℃

的0.9%NaCl注射液和50 mL  4 ℃的4%多聚甲醛溶液

进行心脏灌流，以去除脑中血细胞并固定脑组织，灌

流至动物全身僵硬、肝脏发白后，断头取脑包埋，制

备4 μm切片，HE染色。使用正置显微镜（×100）对

切片的皮层区域进行观察，细胞核呈蓝色，胞浆呈红

色，其他成分呈深浅不同的红色。
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2.3.4  BBB通透性  末次给药后2 h，各组分别取

6只小鼠进行麻醉，自小鼠股静脉注入3%的EB溶

液（20 μL/10 g体 重），1 h后 以100 mL  0.9%NaCl

注射液进行心脏灌流，断头取脑称重，加入甲酰

胺（0.5 mL/0.2 g脑组织），匀浆，取上清检测吸光度

（OD  632 nm），根据标准曲线计算脑组织EB渗漏量，

以此评估BBB通透性。

2.3.5  缺 血 大 脑 皮 层p-Akt、p-GSK3β、ZO-1和
Claudin-5的表达及β-catenin的核转位水平  末次

给药后2 h，各组分别取6只小鼠，分离缺血侧大脑皮

层组织，其中3只小鼠用于提取总蛋白（检测p-Akt、

p-GSK3β、ZO-1和Claudin-5的表达水平），另外3

只小鼠用于提取核蛋白（检测

β-catenin的核转位水平）。BCA

法测定蛋白浓度，加入适当量的

蛋白上样缓冲液混匀、变性、上

样。每孔上样20 μg蛋白，经电

泳、转膜、封闭、抗体孵育、ECL显

影后，使用Image  J定量分析蛋白

表达水平，以目的蛋白与参比蛋

白的灰度比进行量化（其中以Akt

作为p-Akt的参比蛋白，以GSK3β

作 为p-GSK3β的 参比 蛋白，以

Histone  H3作 为 核 内β-catenin

的参比蛋白，以β-actin作为ZO-1

和Claudin-5的参比蛋白）。

2.4  统计学方法  使用SPSS  22.0

统计学软件对数据进行分析。满

足正态分布的计量资料以（x-±s）
表示，多组间比较采用单因素方

差分析，方差齐时采用Tukey事后

检验对组间数据进行两两比较，

方差不齐时引入Welch校正后用

Games-Howell检验进行两两比

较。不满足正态分布的计量资

料以中位数和四分位数[M（P25，

P75）]表示，采用非参数检验进

行组间比较。以P＜0.05为差异

有统计学意义。

3 实验结果

3.1  各组小鼠神经功能缺陷评

分、脑梗死率比较  造模成功后

小鼠随机分组，模型组与各给药

组小鼠神经功能缺陷评分比较，

差异无统计学意义（P＞0.05）。

末次给药后2 h，假手术组小鼠未见神经功能缺陷，

也未出现脑梗死；模型组小鼠神经功能缺陷评分、脑

梗死率均显著高于假手术组（P＜0.01）；丁苯酞组

和片仔癀高剂量组小鼠神经功能缺陷评分、脑梗死

率均显著低于模型组（P＜0.05，P＜0.01），片仔癀

低剂量组脑梗死率显著低于模型组（P＜0.01）；片

仔癀+LY294002组上述指标与模型组比较差异均无

统计学意义（P＞0.05），其中神经功能缺损评分显著

高于片仔癀高剂量组（P＜0.05）。各组小鼠神经功能

评分、脑梗死率比较详见表1，脑组织梗死情况见图1。

3.2  各组小鼠脑组织病理变化  见图2。假手术组

小鼠脑皮层区域神经元组织形态和结构未见异常，

表1  各组小鼠神经功能缺损评分、脑梗死率比较

组别 动物数/只 神经功能缺损评分[M（P25，P75）]/分 脑梗死率（x-±s）/%

假手术组 8 0（0，0） -

模型组 8 2（2，2）△△ 31.36±4.59△△

丁苯酞组 8 1（1，1）* 14.75±3.64**

片仔癀低剂量组 8 1（1，2） 23.07±5.63**&

片仔癀高剂量组 8 1（1，1）** 18.62±2.85**

片仔癀+LY294002组 8 2（1.5，2）$ 24.24±7.43

    注： 与假手术组比较，△△P＜0.01；与模型组比较，*P＜0.05，**P＜0.01；
与片仔癀高剂量组比较，$P＜0.05；与丁苯酞组比较，&P＜0.05。

图1  各组小鼠脑组织梗死情况（TTC染色，标尺示：4 mm）

图2  各组小鼠脑组织病理变化（HE染色，×100）
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脑组织未见水肿和缺血病变；模型组小鼠可见缺

血区脑组织水肿，神经元胞体呈多角形，固缩，空

泡变性；片仔癀高剂量组和丁苯酞组小鼠脑组织

可见神经元变性坏死明显减轻。与片仔癀高剂量

组比较，片仔癀+LY294002组小鼠脑组织病理变

化明显加重。

3.3  各组小鼠脑组织EB渗漏量比较  模型组小鼠脑

组织EB渗漏量显著高于假手术组（P＜0.01）；丁苯

酞组和片仔癀高剂量组小鼠脑组织EB渗漏量显著低

于模型组（P＜0.05，P＜0.01），丁苯酞组和片仔癀各

剂量组组间比较差异无统计学意义（P＞0.05）；片

仔癀+LY294002组小鼠脑组织EB渗漏量显著高于

片仔癀高剂量组（P＜0.01），与模型组比较差异无统

计学意义（P＞0.05）。详见表2。

表2  各组小鼠脑组织EB渗漏量比较（x-±s）  单位：μg/g脑组织

组别 动物数/只 脑组织EB渗漏量

假手术组 6 7.97±1.78

模型组 6 15.57±3.66△△

丁苯酞组 6 10.47±1.87*

片仔癀低剂量组 6 11.82±3.35

片仔癀高剂量组 6 9.11±2.38**

片仔癀+LY294002组 6 14.17±3.05$$

注： 与假手术组比较，△△P＜ 0.01；与模型组比较，

*P＜ 0.05，**P＜ 0.01；与片仔癀高剂量组比较，

$$P＜ 0.01。

3.4  各 组 小 鼠 缺 血 大 脑 皮 层p-Akt、p-GSK3β、

ZO-1、Claudin-5蛋白表达及β-catenin核转位水平

比较  与假手术组比较，模型组小鼠脑缺血再灌

注后，缺血侧皮层脑组织p-Akt、p-GSK3β、ZO-1、

Claudin-5蛋白表达水平均显著降低（P＜0.01），

β-catenin核转位水平显著降低（P＜0.01）。丁苯酞

组与片仔癀低、高剂量组小鼠上述指标表达均显著高

于模型组（P＜0.05，P＜0.01），其中以片仔癀高剂量

组改善更为明显；片仔癀+LY294002组上述指标表达

均显著低于片仔癀高剂量组（P＜0.05，P＜0.01），且

与模型组比较差异无统计学意义（P＞0.05）。详见

图3、表3。

注：A.假手术组；B.模型组；C.丁苯酞组；D.片仔癀低剂量组；

E.片仔癀高剂量组；F.片仔癀+LY294002组
图3  各组小鼠缺血大脑皮层p-Akt、p-GSK3β、β-catenin、

Claudin-5、ZO-1蛋白电泳图

4 讨论

缺血性脑卒中是国民健康的首要威胁。自20

世纪80年代Simon教授提出“神经保护”的概念

以来，针对神经元保护的药物研究大量涌现，然而

1000余种候选药物的临床转化几乎全部失败，提示

仅针对缺血区神经元的单一保护策略可能具有一定

局限性[13-14]。近年来，有学者提出“神经血管单元”

概念，将脑缺血区的血管、神经元、胶质细胞等作为

整体进行研究，以期寻找有效的脑缺血损伤干预策

略[15]。脑血管是神经血管单元的重要组分，亦是BBB

的重要组成结构，脑缺血后，血管内皮细胞损伤造

成BBB的完整性破坏，通透性升高，促使血浆蛋白成

表3  各组小鼠缺血大脑皮层p-Akt、p-GSK3β、ZO-1、Claudin-5蛋白表达及β-catenin核转位水平比较（x-±s）

组别 动物数/只 p-Akt/Akt p-GSK3β/GSK3β β-catenin/Histone H3 Claudin-5/β-actin ZO-1/β-actin

假手术组 3 1.13±0.12 1.01±0.12 1.10±0.11 1.09±0.04 1.03±0.07

模型组 3 0.29±0.04△△ 0.31±0.05△△ 0.32±0.03△△ 0.29±0.03△△ 0.17±0.05△△

丁苯酞组 3 0.51±0.02** 0.56±0.09* 0.53±0.04** 0.46±0.03** 0.32±0.05*

片仔癀低剂量组 3 0.52±0.04** 0.54±0.07** 0.55±0.07** 0.48±0.04** 0.34±0.05*

片仔癀高剂量组 3 0.73±0.10**#& 0.76±0.08**# 0.77±0.06**#&& 0.74±0.10**##&& 0.54±0.05**##&&

片仔癀+LY294002组 3 0.45±0.04$ 0.41±0.04$$ 0.54±0.04$$ 0.48±0.06$ 0.33±0.05$$

注： 与假手术组比较，△△P＜0.01；与模型组比较，*P＜0.05，**P＜0.01；与片仔癀低剂量组比较，#P＜0.05，##P＜0.01；
与片仔癀高剂量组比较，$P＜ 0.05，$$P＜0.01；与丁苯酞组比较，&P＜0.05，&&P＜0.01。
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分和外周免疫细胞进入脑组织，造成血管源性脑水

肿和炎症损伤，加重脑缺血损伤和神经功能障碍[16]。

因此，保护脑血管内皮细胞，维持BBB的完整性可以

作为脑缺血再灌注损伤的干预手段。丁苯酞是我国

从芹菜籽中提取的左旋芹菜甲素消旋体，是治疗急

性脑梗死的国家一类新药，可降低脑组织炎症因子

水平，维持血管内皮功能，促进缺血区血流量恢复，

抑制氧化应激反应，进而改善脑缺血患者神经功能

损伤，在本研究中作为阳性对照药物[17]。

磷脂酰肌醇3-激酶（PI3K）/Akt信号参与细胞

增殖、凋亡、血管生成等过程，主要通过Akt的活化

发挥调控作用。生理状态下Akt以非活化构象驻留

在细胞质中，当细胞受到生长因子等第一信使作用

时，PI3K首先发生激活，介导3,4,5-磷脂酰肌醇三

磷酸（PIP3）的生成，由于Akt的PH作用域对PIP3的

高亲和力，促使Akt易位至细胞膜上，并暴露磷酸化

位点Thr308和Ser473残基。3-磷酸肌醇依赖性蛋

白激酶1（PDK1）可介导Thr308位点的磷酸化使得

Akt部分活化，而Akt的充分活化则需要包括PDK2

在内的多种激酶共同作用介导Ser473位点的磷酸

化[18]。Akt活化后也可介导其他底物蛋白的磷酸

化修饰，已有研究显示Akt可通过介导GSK3β丝氨

酸残基Ser9的磷酸化，抑制GSK3β活性。GSK3β

是Wnt/β-catenin通路的负向调控元件，活化态的

GSK3β可与腺瘤息肉蛋白APC和轴蛋白Axin等组成

降解复合体，介导β-catenin的降解，使其在胞浆处

于低水平，无法作为转录辅助因子促进紧密连接相

关蛋白ZO-1和Claudin-5的表达[19-20]。在生理状态

下，BBB的屏障功能依赖于细胞间的紧密连接，而

紧密连接的形成主要涉及特定的细胞间跨膜蛋白

相互作用，在BBB内皮细胞中Claudin-5是最主要的

Claudin亚型，其可通过与相邻细胞表面的Claudin-5

发生同源相互作用，形成闭锁结构，Claudin-5的胞

内段则通过与支架蛋白ZO-1相互作用而与细胞骨

架相连，并且对于维持BBB屏障功能至关重要[21]。

活化的Akt可介导GSK3β的Ser9磷酸化修饰，使降

解复合体失活，进而促进β-catenin的胞浆积累和

核转位[22-23]，同时促进ZO-1、Claudin-5的表达，维

持BBB的屏障功能[24-25]。

本研究结果显示，给予片仔癀可改善MCAO/R小

鼠神经功能缺陷，降低脑梗死率，改善BBB通透性，

提高Akt和GSK3β的磷酸化水平，促进β-catenin的

核转位并上调ZO-1和Claudin-5的表达，其作用表现

出一定的剂量依赖性，高剂量片仔癀对神经功能、脑

梗死率、BBB通透性的改善与丁苯酞相当，对上述蛋

白表达的调节作用优于丁苯酞。LY294002是PI3K/Akt

通路的特异性抑制剂，可抑制Akt的磷酸化激活，本

研究在给予高剂量片仔癀的同时给予LY294002，以

探究片仔癀是否通过激活Akt发挥脑保护作用。结

果表明，在给予片仔癀的同时给予LY294002可阻断

片仔癀对p-Akt的上调作用，降低GSK3β的磷酸化水

平和β-catenin的核转位，下调ZO-1和Claudin-5的

表达，增加BBB通透性。此外，LY294002也显著

逆转了片仔癀对小鼠神经功能缺陷和脑梗死的

改善作用。因此，我们推测片仔癀可能通过调控

Akt/GSK3β/β-catenin途径保护BBB的完整性，从而

减轻脑缺血再灌注损伤。

综上，本研究表明，脑缺血再灌注模型小鼠呈

现显著的神经功能缺陷，脑组织发生明显的梗死，

BBB的渗漏性显著升高，而给予片仔癀治疗后由缺

血再灌注造成的脑组织损伤和神经行为缺陷得到

改善，其机制可能与激活Akt/GSK3β/β-catenin

途径，上调紧密连接蛋白ZO-1和Claudin-5的表

达，维持BBB的完整性相关。本研究结果将为片仔

癀临床应用于影响BBB功能的中枢神经系统疾病

（脑卒中、帕金森病、阿尔兹海默病等）的治疗奠定

基础。

本 研 究 已 初 步 明 确 片 仔 癀 对Akt/GSK3β/

β-catenin信号通路的激活作用，已有研究显示

GSK3β/β-catenin通路在中枢神经系统血管新生过

程中亦发挥重要功能，且血管新生与缺血性脑卒中

的神经功能预后密切相关，本课题组未来将进一步

探究片仔癀对缺血性脑卒中恢复期血管新生的促进

作用，以期为促进脑卒中后神经功能恢复提供新的

疗法。
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