
低氧预处理骨髓间充质干细胞对小鼠脑缺血再灌注
模型中 IL-12的影响
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摘要 目的：探讨骨髓间充质干细胞（BMSCs）对缺血性脑损伤后白细胞介素（IL）-12介导炎症的影响及其分子机制。方法：将
雄性 C57BL6小鼠随机分为 3组：假手术组（Sham组）、模型组（MCAO组）、BMSCs组，每组 20只。除 Sham组外，其他组构建小
鼠大脑中动脉闭塞模型。神经功能缺损评分评价小鼠的神经功能；3，5-氯化三苯基四氮唑（TTC）染色检测脑梗死体积，免疫荧
光检测小胶质细胞活化情况，Western印迹检测 IL-1茁、肿瘤坏死因子（TNF）-琢、IL-6、干扰素（IFN）-酌、IL-4、IL-12蛋白的表达。
RT-PCR检测脑组织损伤区酪氨酸蛋白激酶（JAK）/信号转导与转录激活因子 4（STAT4）mRNA的表达。结果：与 Sham组相比，
MCAO组小鼠 Clark评分（t=18.27，P约0.001）、脑梗死面积均增加（F=41.18，P约0.001），脑组织 TNF-琢（F=13.81，P约0.01）、IL-1茁
（F=8.753，P约0.01）和 IL-6（F=10.96，P约0.01）、IFN-酌（F=18.08，P约0.01）水平升高，IL-4（F=10.76，P约0.05）表达水平降低；与 MCAO
组相比，BMSCs组小鼠 Clark评分（t=3.416，P约0.05）、脑梗死面积均显著降低（F=41.18，P约0.05），脑组织中 TNF-琢（F=13.81，P约
0.05）、IL-1茁（F=8.753，P约0.05）和 IL-6（F=10.96，P约0.05）、IFN-酌（F=18.08，P约0.05）表达水平显著降低，IL-4（F=10.76，P约0.01）表
达水平升高。Western印迹显示，BMSCs组较MCAO组脑组织中 IL-12（F=9.927，P约0.05）含量明显下降。RT-PCR结果显示，JAK
（F=14.83，P约0.01）、STAT4的 mRNA表达（F=37.95，P约0.05）较 MCAO组降低。结论：BMSCs对缺血性脑卒中小鼠模型有神经保
护作用，调控 IL-12的表达与其介导的 JAK/STAT4信号通路可能是其改善缺血损伤区炎性反应的分子机制。
关键词 骨髓间充质干细胞；白细胞介素-12；低氧；缺血-再灌注；炎症
中图分类号 R743.31 文献标志码 粤 文章编号 员园园远原愿员源苑渊圆园24冤园6-0522-06

The effect of hypoxic pretreatment of bone marrow mesenchymal stem cells on IL-12 after cerebral
ischemia-reperfusion injury in mice
WU Huixian，LIAN Xuegan
（Department of Neurology，Changzhou First People忆s Hospital，Changzhou 213003，China）
Abstract Objective：To investigate the effect of bone marrow mesenchymal stem cells（BMSCs）on the interleukin（IL）-12-mediated
inflammatory response and their molecular mechanisms following ischemic brain injury.Methods：The male C57BL6 mice were randomly
divided into three groups：the sham surgery group（Sham group），the model group（MCAO group），and the BMSCs group，with 20 mice in
each group. Except for the Sham group，all other groups established a middle cerebral artery occlusion model in mice. The neurological
defect score was used to assess the neurological function of mice. The 3，5-triphenyltetrazolium chloride（TTC）staining method was used
to measure the volume of cerebral infarction，and the microglial cell activation was detected by immunofluorescent detection. The expres原
sion of IL-1茁，tumor necrosis factor-alpha（TNF-琢），IL-6，interferon-酌（IFN-酌），IL-4，and IL-12 proteins were detected by Western
blotting. RT-PCR was used to detect the expression of tyrosine protein kinase（JAK）/signal transducer and activator of transcription 4
（STAT4）mRNA in brain tissue injury area. Results：Compared to the Sham group，the Clark score（t=18.27，P<0.001）and the cere原
bral infarction area in mice of the MCAO group were significantly increased（F=41.18，P<0.001）. The levels of TNF-琢（F=13.81，P<0.01），
IL-1茁（F=8.753，P<0.01），IL-6（F=10.96，P<0.01），and IFN-酌（F=18.08，P<0.01）in brain tissue were elevated，while the expression
level of IL-4（F=10.76，P<0.05）was significantly decreased. In contrast，when compared to the MCAO group，the Clark score（t=3.416，
P<0.05）and the cerebral infarction area in mice of the BMSCs group were significantly reduced（F=41.18，P<0.05）. The expression lev原
els of TNF-琢（F=13.81，P<0.05），IL-1茁（F=8.753，P<0.05），IL-6（F=10.96，P<0.05），and IFN-酌（F=18.08，P<0.05）in brain tissue
were also significantly reduced，while the expression level of IL-4（F=10.76，P<0.01）was significantly increased. Western blotting anal原
ysis revealed that the content of IL-12（F=9.927，P<0.05）in brain tissue was significantly decreased in the BMSCs group compared to
the MCAO group. According to the RT-PCR results，the mRNA expression of JAK（F=14.83，P<0.01）and STAT4（F=37.95，P<0.05）was
reduced in comparison to the MCAO group. Conclusion：BMSCs have neuroprotective effects on ischemic stroke mouse models，and reg原
ulating IL-12 expression and its mediated JAK/STAT4 signaling pathway may be the molecular mechanism for improving the inflamma原
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tory response in ischemic injury areas.
Key words bone marrow mesenchymal stem cells；interleukin-12；hypoxia；ischemia reperfusion；inflammatory

急性脑血管病又称为“脑卒中”，是一种常见的

神经系统疾病。其中缺血性脑卒中占比为 75%耀
80%[1]，其主要是由于血流中断引起，可产生一系列

的病理生理反应：细胞兴奋毒性、氧化应激、细胞死

亡、神经炎症等[2]。由于脑卒中损伤的复杂性，目前

的治疗手段有限，卒中后几个小时内再灌注治疗是

最好的办法，但这种治疗手段有严格的时间窗[3-4]。

因此，迫切需要探索研究更有效的治疗靶点。细胞

疗法是最具希望的一种治疗手段。其中，间充质干

细胞不仅来源广泛、具有自我更新分化的潜力、也

消除了移植排斥及伦理争议的相关问题[5-6]。研究表

明，缺血性脑卒中后，骨髓间充质干细胞（bone mar原
row mesenchymal stem cells，BMSCs）移植，可减少脑
卒中的梗死面积并提高神经功能，这可能与其发挥

免疫调节的功能有关，但具体确切的分子机制尚不

清楚。对体外培养的 BMSCs，给予低氧预处理，BM原
SCs表现出更强的生存能力且在缺血、缺氧的组织
中存活的更好[7-9]。白细胞介素（IL）-12是一种作用于
先天性免疫系统和适应性免疫系统的细胞因子[10]。

作为一种关键的炎性介质，对缺血性脑卒中的炎症

具有重要作用。在缺血再灌注这一过程中，IL-12由
坏死的细胞产生并释放，IL-12的释放可激活并引
导适应性免疫细胞参与炎症[11]，CD4+T细胞产生细
胞因子干扰素（IFN）-酌诱导静止状态的小胶质细胞
向 M1 小胶质细胞分化并分泌 IL-1茁、IL-6、肿瘤
坏死因子（TNF）-琢，这一循环过程加剧炎症与神经
功能损伤[12]。研究表明，在缺血再灌注的条件下，IL-
12抗体及 Janus激酶（JAK）抑制剂可有效减少梗死
面积，改善神经功能损伤[11-13]。以上研究发现 IL-12
介导的炎症通路有望成为预防和治疗缺血性脑卒

中的重要靶点。本研究以 IL-12为靶点，探讨低氧
预处理 BMSCs对缺血性脑卒中的免疫调控机制。
1 材料与方法

1.1 主要试剂与仪器 MCAO线栓（北京西浓科技
有限公司），3，5-氢化三苯基四氮唑粉末（美国 sig原
ma），BCA蛋白检测试剂盒（上海碧云天），增强型
ECL化学发光检测试剂盒（上海碧云天），荧光显微
镜（徕卡显微系统），实时定量荧光 PCR仪（赛默飞
世尔科技），CO2恒温培养箱（赛默飞世尔科技），IL-
1茁、IFN-酌抗体（affinity公司），TNF-琢、IL-6、IL-4、
IBA1抗体（SAB公司）。

1.2 方法

1.2.1 实验动物与分组 6耀8周龄雄性 C57/BL6小
鼠（20耀25 g），3耀5周龄 Sprague-Dawley（SD）大鼠均
被饲养在 12 h 白天 /黑夜的动物房中，温度 20耀
26益，相对湿度 50%耀55%，自由获取食物和水。将小
鼠随机盲法分为 3组（每组 20只）：假手术组（Sham
组）、模型组（MCAO组）、BMSCs组。
1.2.2 BMSCs的分离培养与鉴定 首先，对 3耀5周
龄 SD大鼠进行深麻醉，在无菌室中迅速地将其股
骨、胫骨取下，剥离其与其上所依附的肌、韧带。使

用 PBS连续冲刷股、胫骨的骨髓腔，并将其收集，然
后转移至含有 10%胎牛血清及 1%青霉素/链霉素
的 DMEM培养液中，24 h后再换液，当其成长率达
到 80%~90%时，再用胰酶消化传代。将细胞传代至
3代，在 1% O2和 5% CO2下进行 24 h的孵育，再进
行 1 h的复氧后，采用 FCM技术对细胞的表面标志
物进行检测。本课题以 BMSC为对象，通过胰酶消
化制备单个细胞悬浮液，分别与 CD90、CD29、
CD34、CD45 等抗体避光孵育 30 min，而后在 500
滋L PBS中重悬上机检测。
1.2.3 小鼠局灶性 I/R模型及 BMSCs的移植 通

过大脑中动脉闭塞（middle cerebral artery occlusion，
MCAO）构建小鼠大脑 I/R模型。首先，以异氟烷法
对其进行全身麻醉，将其置于解剖台上，刮去颈部

的毛发，从颈正中线切开，显露出右颈总动脉，同时

钝性分离其与颈外动脉。将一根尼龙栓线从颈总动

脉进入颈内动脉，将栓线向前推（10.0依0.5）mm，直
到感受到一股轻微的阻力，阻止右侧大脑中动脉的

血液供应 60 min后，将栓子缓缓抽出以再次灌注。
Sham组仅分离血管，不作其他处理。BMSCs组经尾
静脉给予 1伊106 滋L的低氧预处理 BMSCs，而 MCAO
组和 Sham组则注射相同体积 PBS。
1.2.4 神经功能缺损评分 本研究拟以脑缺血再

灌注（I/R）后 72 h小鼠为对象，应用 Clark局部神经
功能量表（Clark Neuroscore）评价模型，从肢体对称
度、步态、爬行、旋转、前肢对称性、强迫转圈、双须

触碰 7个维度上进行评价。Clark局灶性神经功能缺
损的评分为 0~28分，评分愈高，其损害程度愈重。
1.2.5 染色 I/R 72 h后，用 2，3，5-三苯基氯代四
氮唑（TTC）染色，评价脑梗死面积。将小鼠用 10%的
水合氯醛（350 mg/kg）麻醉后直接处死。将小鼠的脑
快速取出，于-80益冰冻 10 min，制成厚度约 2 mm的
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切片，经 2% TTC染色 30 min。利用 Image J软件进行
图像处理：梗死面积（%）=脑梗死面积/总面积伊100%。
1.2.6 免疫荧光 将小鼠脑石蜡切片进行脱蜡，经

微波加热 10 min使其进行抗原的修复，经 5% BSA
封闭，再与小胶质细胞标志物 IBA1抗体（1：200）孵
育过夜。第 2 天加入荧光二抗，37益孵育 1 h，经
DAPI避光孵育 10 min后，密封，放置于 4益黑暗箱
内。用荧光显微镜对样本进行观测。

1.2.7 Western印迹 将小鼠脑组织与 RIPA 溶解
缓冲溶液进行研磨混合均匀，提取的上清液即为总

蛋白量。应用 BCA蛋白质分析方法对蛋白质含量进
行测定。用 12%的十二烷基磺酸钠-聚丙烯酰胺凝
胶（SDS-PAGE）进行电泳，将其转至 PVDF薄膜上。
再用 TBST缓冲液冲洗 3遍，使用快速封闭液封闭
15 min。膜与一抗混合液（IL-1茁 1 颐 1 000，TNF-琢
1 颐 1 000，IL-6 1 颐 1 000，IFN-酌 1：1 000，IL-4 1 颐 1 000，
IL-12 1 颐 1 000）于 4益震荡孵育过夜，再用 TBST缓
冲溶液清洗 5遍。然后使用二抗（1 颐 5 000）对其在
室温下孵育 1 h。使用 ECL化学发光试剂盒对其进
行显色。利用 Image J软件以内参 茁- actin标准化蛋
白的强度来评价目的蛋白表达情况。

1.2.8 RT-PCR RNA提取及实时定量 用 Trizol方
法提取和纯化小鼠脑组织的总 RNA，用标准的逆转
录酶试剂盒将该基因反转录成 cDNA。随后进行
SYBR Green荧光定量聚合酶链式反应。具体反应条
件如下：预变性：95益 300 s；变性：95益 10 s；退火：
60益 35 s；持续 40个循环。将基因表达水平归一化
茁-actin基因表达。引物由上海生工设计并合成，见
表 1。

1.2.9 统计学处理 将所得数据经统计学处理后，

符合正态分布的数据以 x依s表示。多组间数据资料
使用 Graphpadprism8.0进行单因素方差分析（one -
way ANOVA），经检验为正态分布的数据使用 t检
验。P<0.05为差异有统计学意义。
2 结果

2.1 BMSCs的培养与鉴定 培养的 BMSCs胞体呈

长梭形，呈漩涡状或辐射状排列。流式细胞术分析

结果显示 BMSCs 的表面抗原 CD29、CD90 表达为
99.2%、98.9%、CD34、CD45表达为 0.68%、0.82%，低
氧后 BMSCs无明显变化（图 1）。

2.2 BMSCs对小鼠神经功能障碍的影响 结果显

示，Sham组小鼠没有表现出任何神经系统的缺陷，
而在 MCAO组则表现为严重的神经系统缺陷，Clark
局灶功能损伤评分较 Sham组明显增加，且 BMSCs
治疗后其局灶功能损伤明显低于 MCAO组，且两者
间存在明显差别（t=18.87、3.416，均 P约0.05，图 圆）。

2.3 BMSCs对小鼠脑梗死面积的影响 TTC染色
结果显示，MCAO 组小鼠出现明显的脑梗死，且
BMSCs治疗后脑梗死面积比 MCAO组小鼠减少，差
异有统计学意义（F=41.18，P约0.05，图 猿）。

表 1 引物序列

Tab.1 Primer sequences

引物名称 上游引物（5忆寅3忆） 下游引物（5忆寅3忆）

JAK GGAATGGCCTGCCTTACAATG TGGCTCTATCT原
GCTTCACAGAAT

STAT4 GCAGCCAACATGCCTATCCA TGGCAGA原
CACTTTGTGTTCCA

茁-actin GTGACGTTGACATCCGTAAAGA GCCGGACTCATCG原
TACTCC

注：JAK：Janus激酶；STAT4：信号转导与转录激活因子

A

注：A：低氧预处理 BMSCs 的形态（伊40）；B：流式细胞术检测
BMSCs表面抗原 CD90、CD29、CD34、CD45表达

图 1 BMSCs的鉴定
Fig.1 Identification of BMSCs
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注：Sham：假手术组；MCAO：模型组；BMSCs：骨髓间充质干细胞
组；与 Sham组比较，***P约0.001；与 MCAO组比较，裕P约0.05

图 2 BMSCs对小鼠局灶功能损伤的影响
Fig.2 The effect of BMSCs on focal function injury in mice
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2.4 BMSCs对小鼠小胶质细胞活化的影响 与Sham
组相比，MCAO组小鼠脑内活化的小胶质细胞数目显
著增加，与MCAO组相比，BMSCs组小鼠脑组织中小
胶质细胞活化的数目显著下降（F=20.93，P约0.05，图4）。

2.5 BMSCs对小鼠脑组织的炎症的影响 与 Sham
组相比，MCAO 组小鼠缺血脑组织中 IL-1茁、IL-6、
TNF-琢、IFN-酌 表达显著升高，IL-4 表达降低；与
MCAO组相比，BMSCs治疗后，小鼠缺血脑组织中
IL-1茁、IL-6、TNF-琢、IFN-酌 表达降低，抗炎因子
IL-4 表达升高，差异具有统计学意义（F=8.753、
13.81、10.96、18.08、10.76，均 P约0.05，图 5）。
2.6 BMSCs对 MCAO小鼠脑组织中 IL-12含量的
影响 MCAO 组小鼠缺血脑组织 IL-12 含量高于

Sham组。BMSCs组小鼠缺血脑组织 IL-12含量低
于 MCAO组（F=9.927，P约0.05，图 6）。
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注：Sham：假手术组；MCAO组：模型组；BMSCs：骨髓间充质干
细胞组；与 Sham组相比，***P约0.001，与 MCAO组相比，#P约0.05

图 3 BMSCs对小鼠脑梗死面积的影响
Fig.3 The effect of BMSCs on the area of mouse brain infarction
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注：IL-1茁：白细胞介素-1茁；TNF-琢：肿瘤坏死因子；IL-6：白细
胞介素-6；IFN-酌：干扰素；IL-4：白细胞介素-4；Sham：假手术组；
MCAO组：模型组；BMSCs：骨髓间充质干细胞组；A：Western印迹检
测蛋白表达水平；B、C、D、E、F：对蛋白表达水平量化分析；与 Sham
组相比，**P约0.01，*P约0.05，与 MCAO组相比，#P约0.05，##P约0.01

图 5 BMSCs对小鼠脑组织中炎症的影响
Fig.5 The effect of BMSCs on inflammation in mice brain tissue
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注：IL-12：白细胞介素-12；Sham：假手术组；MCAO组：模型组；

BMSCs：骨髓间充质干细胞组；Western印迹检测蛋白 IL-12表达水
平；与 Sham组相比，**P约0.01；与 MCAO组相比，##P约0.01

图 6 BMSCs对小鼠脑组织中 IL-12表达的影响
Fig.6 The effect of BMSCs on the IL-12 expression in mice brain

tissue

注：Sham：假手术组；MCAO组：模型组；BMSCs：骨髓间充质干
细胞组；A：小胶质细胞 IBA1 的表达情况（伊200）；B：小胶质细胞
IBA1平均免疫荧光强度分析；与 Sham组相比，**P约0.01；与 MCAO
组相比，#P约0.05

图 4 BMSCs对小鼠小胶质细胞活化的影响（伊200）
Fig. 4 The impact of BMSCs on the activation of mice for

microglial cells（伊 200）
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2.7 BMSCs对 IL-12介导的 JAK/STAT4信号通路
的影响 与 Sham组比较，MCAO 组小鼠脑组织中
JAK、STAT4 mRNA 明显升高；与 MCAO 组比较，
BMSCs组小鼠脑组织中 JAK、STAT4 mRNA明显降
低（F=14.83、37.95，均 P约0.05，图 7）。

3 讨论

缺血性脑卒中是由于大脑供血动脉突然中断、

脑组织缺血、缺氧，致使大脑发生不可逆性损伤的

一类神经系统疾病[14]。由于缺血、缺氧继发的炎症被

认为是缺血性脑卒中发生后，二次损伤的主要病理

生理因素[15]。炎症与梗死面积相关，也与疾病的发

生、发展和预后密切相关[16]。因此，抑制神经炎症是

治疗缺血性脑卒中的关键靶点[17]。虽然基于动物水

平的不同治疗方法广泛开展，但仍然没有找到最理

想的治疗手段。研究表明，BMSCs在局灶性脑损伤模
型中具有有益作用[14]，然而针对 BMSCs治疗后脑梗
死面积减少和改善神经功能背后的免疫调节机制

尚未完全清楚。本研究探讨了 BMSCs对小鼠脑缺血
再灌注损伤的治疗作用，发现 BMSCs可抑制炎症、
降低促炎因子的表达、减少小胶质细胞活化的数

量，从而表现出对脑缺血再灌注损伤的保护作用。

为了进一步确定 BMSCs依赖免疫调节而进行
神经系统保护的分子机制，本课题组研究了局灶型

缺血再灌注模型中 IL-12的表达及其介导的 JAK/
STAT4信号通路以及小胶质细胞的活化与相关炎
性因子的表达。IL-12作为一种促炎细胞因子，由
IL-12P40和 IL-12P35亚基通过二硫键组成 IL-12P70

[18]。

IL-12在脑组织发生缺血、缺氧过程中由激活的免疫
细胞产生并释放，并承担一定的抗原呈递作用[11，19]。

STAT是一类具有信号转导与激活作用的蛋白家族[20]，

在适应性免疫的细胞免疫反应中扮演着重要的角

色。JAK/STAT通路构成细胞因子信号转导的重要
途径[21-22]。STAT4作为 STAT家族重要成员之一，主
要由细胞因子 IL-12激活。相关研究表明，STAT4基
因敲除小鼠对 IL-12表现出明显的缺陷反应[23]。也

侧面说明 IL-12与其受体结合，通过激活并活化表
达 STAT4的 T-bet细胞，诱导其向 Th1细胞分化[19-24]。

Th1细胞分泌更多促炎细胞因子（IFN-酌、IL-2、IL-12、
TNF-琢），其中以 IFN-酌为主且是梗死早期重要的
促炎因子，其可激活小胶质细胞（M1）、幼稚 CD4+T
细胞向 Th1细胞分化，抑制向 Th2细胞分化及抗炎
因子 IL-4表达等多种免疫发应，该免疫系统的调节
与炎症发展密切相关[25-26]。活化的 Th1细胞又可正
反馈刺激 IL-12的生成，IL-12 在 Th1 细胞的分化
和 M1小胶质细胞的活化中起到重要作用，这一过
程离不开 JAK/STAT4信号转导作用[27]。正向激活的

M1小胶质细胞分泌的 TNF-琢、IL-6、IL-1茁表达水
平在炎症级联反应中起重要作用，这些因子可诱导

其他炎症介质，增强白细胞和内皮细胞的黏附，促

进一氧化氮的合成，诱导氨基酸和自由基的生成，

并引发多重级联反应，进而导致脑缺血区域不可逆

的神经元凋亡[28-29]。Konoeda等[13]研究表明，给予 JAK
激酶抑制剂可以部分抑制 I/R后梗死体积的增加，
静脉注射抗 IL-12/23 单克隆抗体可有效抑制 I/R
损伤并改善神经功能。研究表明缺血性脑卒中患者

外周血 IFN-酌含量增加，抑制 IL-12的表达可减轻
炎性反应所致的缺血性脑损伤[30]。此外，在小鼠肿瘤

模型中，IL-12基因治疗与自然杀伤细胞和 T细胞
的组织浸润和凋亡增加有关，这是缺血性脑卒中侵

袭性炎症细胞诱导神经元死亡的重要机制[13]。目前

根据研究得出结论，缺血性脑卒中患者 IL-12水平
升高与急性期炎性因子的表达、免疫细胞的激活、

早期脑损伤面积大小、脑卒中严重程度和功能障碍

密切相关，这些都提示 IL-12可能在脑缺血的病理
生理中起关键作用，其介导的 JAK/STAT4信号通路
在梗死炎症级联发生中起到重要作用。既往研究表

明 BMSCs可调控 IL-12 mRNA表达，但其如何调控
JAK/STAT4尚未见报道。本研究显示：BMSCs抑制
MCAO模型小鼠脑组织中 IL-12的表达、抑制小胶
质细胞的活化、降低促炎因子（IL-1茁，TNF-琢，IL-6，
IFN-酌）的表达、上调抗炎因子 IL-4，下调 JAK、
STAT4，推测 BMSCs通过抑制 IL-12 的表达，并作
用于 IL-12介导 JAK/STAT4途径发挥抗脑缺血损
伤效应。

综上所述，本研究结果表明 BMSCs治疗对 I/R
小鼠具有神经保护作用，且 BMSCs的免疫调节作用

注：Sham：假手术组；MCAO组：模型组；BMSCs：骨髓间充质干细
胞组；A：实时荧光定量 PCR检测 JAK mRNA表达水平；B：实时荧光
定量 PCR检测 STAT4 mRNA表达水平；与 Sham组相比，**P约0.01，
***P约0.001；与 MCAO组相比，#P约0.05，##P约0.01

图 7 各组小鼠脑组织中 JAK、STAT4 mRNA的表达情况
Fig.7 The expression of JAK and STAT4 mRNA in each group of

mouse brain tissue
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与抗炎作用可能与抑制 IL-12产生与释放以及其作
用于 IL-12介导 JAK/STAT4信号通路有关，该结论
为支持 BMSCs 作为治疗缺血性脑卒中新靶标提
供了依据。
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