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癫 为脑神经元异常放电引起的以发作性、短

暂性、重复性脑功能障碍为特点的慢性脑部疾患，

约有 25%的癫 患者为难治性癫 ，成人最常见的

难治性癫 为颞叶癫 。内侧颞叶癫 的典型脑

损害部位为海马，其主要病理改变表现为神经元缺

失、苔藓纤维芽生和胶质增生，其中神经元凋亡是

颞叶癫 海马神经元缺失的重要途径［1］。近年研究

报道，新型抗癫 药物托吡酯、拉莫三嗪、奥卡西平
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普瑞巴林对慢性颞叶癫 大鼠海马凋亡
调控基因的影响

【摘要】 目的 通过观察普瑞巴林对匹罗卡品慢性癫 大鼠海马区 Bcl⁃2 和 Bax 表达的影响，探讨

普瑞巴林治疗癫 的药理学机制及对大鼠海马神经元的抗凋亡作用。方法 采用氯化锂⁃匹罗卡品化

学诱导方法建立慢性颞叶癫 模型。经腹腔注射普瑞巴林 40 mg/（kg·d）连续治疗 3 周，免疫组织化学染

色和 Western blotting 法检测不同处理组大鼠海马区 Bcl⁃2 和 Bax 表达变化。结果 与生理盐水对照组比

较，模型组大鼠海马区 Bcl⁃2 和 Bax 表达水平显著升高（均 P = 0.000）；与模型组比较，普瑞巴林治疗组大

鼠海马区 Bcl⁃2 表达水平升高、Bax 表达水平降低，组间差异具有统计学意义（均 P = 0.000）。结论 新型

抗癫 药物普瑞巴林可通过降低慢性颞叶癫 大鼠海马区 Bax 表达、上调 Bcl⁃2 表达而抑制细胞凋亡，

发挥神经元保护作用。
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【Abstract】 Objective To observe the effect of pregabalin on the expression of Bcl ⁃2 and Bax in
hippocampus of chronic epileptic rats induced by pilocarpine, to explore the anti ⁃ epileptic pharmacology
mechanism of pregabalin, and its anti ⁃ apoptotic effect on hippocampal neurons of rats. Methods The
model of chronic temporal lobe epileptic rats induced by lithium ⁃pilocarpine was established, then the rats
in pregabalin treatment group received intraperitoneal injection of pregabalin (40 mg/kg) once daily for three
weeks. The expression of Bcl⁃2 and Bax in hippocampus of all rats was detected by immunohistochemical
technique and Western blotting. Results Compared with normal saline group rats, the expression of Bcl⁃2
and Bax in hippocampus of rats with chronic temporal lobe epilepsy was significantly increased (P = 0.000,
for all). Pregabalin can down ⁃ regulate the expression of Bax and up ⁃ regulate the expression of Bcl ⁃ 2 in
hippocampus of rats compared to model group rats (P = 0.000, for all). Conclusion Pregabalin may have
the effects of inhibiting cell apoptosis and protecting neurons through lowing Bax level and increasing Bcl⁃2
level in hippocampus of chronic temporal lobe epileptic rats.

【Key words】 Epilepsy, temporal lobe; Apoptosis; Genes, bcl ⁃ 2; bcl ⁃ 2 ⁃ associated X protein;
Anticonvulsants; Immunohistochemistry; Blotting, western
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等不仅具有较好的抗癫 疗效，而且对神经元有一

定保护作用［2］。普瑞巴林为近年来研制的新型广谱

抗癫 药物，在多种癫 动物模型及临床不同类型

癫 的治疗中均显示出良好的抗癫 作用［3］，但对

其抗癫 作用的药理学机制及对神经元保护作用

鲜有研究，本课题在建立慢性颞叶癫 模型的基础

上，研究普瑞巴林对颞叶癫 的治疗作用，以及对

癫 大鼠海马组织 Bcl⁃2 和 Bax 表达的影响，以探讨

普瑞巴林治疗癫 的作用机制及对大鼠海马神经

元的抗凋亡作用。

材料与方法

一、材料

1. 实验动物 清洁级健康雄性 Sprague⁃Dawley
（SD）大鼠 30 只，平均体质量（228.43 ± 11.53）g，由
军事医学科学院实验动物中心提供，饲养于天津医

科大学总医院神经病学研究所动物室，常规分笼饲

养，室温、自然环境下给予充足的食物和水。按照

大鼠体质量，采用非实验因素的完全随机分组方法

分为正常对照组（对照组）、颞叶癫 模型组（模型

组）和普瑞巴林治疗组（治疗组），每组各 10 只动物。

2. 试 剂 与 药 品 实 验 用 氯 化 锂（批 号 ：

100942660）购自北京东胜泰博科技有限公司。毛

果芸香碱（批号：110101，规格：8 ml，80 mg）由沈阳

兴 齐 特 制 药 有 限 公 司 提 供 。 地 西 泮（批 号 ：

1107062，规格：10 mg/支）、阿托品（批号：1106211，
规格：0.5 mg/支）由天津金耀氨基酸有限公司提供。

免疫试剂中Ⅰ抗［为兔抗大鼠 Bax 多克隆抗体（1∶
50 或 1 ∶ 400）、小 鼠 抗 ⁃ 甘 油 醛 ⁃ 3 ⁃ 磷 酸 脱 氢 酶

（GAPDH）单克隆抗体（1∶1000）、兔抗大鼠 Bcl⁃2 多

克隆抗体（1∶50 或 1∶500）］分别购自北京中杉金

桥生物技术有限公司和美国 Santa Cruz 生物技术有

限公司，即用型 PV⁃6001 二步法免疫组织化学检测

试剂盒（含内源性过氧化物酶阻断剂、体积分数为

30％过氧化氢和辣根过氧化物酶（HRP）标记的山羊

抗兔 IgGⅡ抗多聚体）、辣根过氧化物酶标记的山羊

抗兔 IgGⅡ抗（1∶1000）、苏木素染液均购自北京中

杉金桥生物技术有限公司，化学发光显色试剂盒、

二氨基联苯胺（DAB）显色试剂盒分别由北京索来宝

科技有限公司和武汉博士德生物工程有限公司提

供。普瑞巴林胶囊（批号：9408423015，规格：75 mg/粒）

由美国 Pfizer 公司进口分包装，应用时以 750 mg 普

瑞巴林置于 100 ml 容量瓶中，生理盐水稀释至刻

度，混匀，即可获得质量浓度为 7.50 mg/ml 的普瑞巴

林溶液。

3. 实验仪器 Western blotting 检测所采用的

Mini⁃PROTEAN Tetra System 蛋白质电泳槽购自美

国 Bio⁃Rad 公司。GBO⁃X 高级化学发光荧光凝胶成

像系统为英国 Syngene 公司产品。

二、实验方法

1. 颞叶癫 模型制备 （1）制备方法：模型组和

治疗组均按照 3 mmol/kg 剂量腹腔注射氯化锂，24 h
后同法注射毛果芸香碱 20 mg/kg。当大鼠出现癫

发作时，按照 Racine［4］评分标准达Ⅴ级且发作时间

持续 1 h 者腹腔注射硫酸阿托品 1 mg/kg 和地西泮

10 mg/kg，以解除癫 发作，发作仍未缓解者可重复

予以地西泮 2 ~ 3 次，直至发作缓解即完成颞叶癫

大鼠模型的制备。其中，每周至少出现 1 ~ 2 次Ⅳ级

和（或）Ⅴ级发作大鼠即为慢性颞叶癫 大鼠模型

制备成功者。对照组动物以相同体积的生理盐水

取代氯化锂和毛果芸香碱注射。治疗组大鼠癫

持续状态（SE）3 周后腹腔注射普瑞巴林 40 mg/kg，
连续治疗 3 周。对照组和模型组大鼠腹腔注射等体

积生理盐水，疗程相同。（2）癫 发作分级标准：根

据 Racine 标准共分为 6 级：0 级，无抽搐发作；Ⅰ级，

面部抽搐；Ⅱ级，节律性点头；Ⅲ级，双侧前肢抽搐；

Ⅳ级，全身强直阵挛发作，站立；Ⅴ级，全身强直阵

挛发作，站立并跌倒。持续出现Ⅴ级者被判定为

癫 持续状态。

2. 免疫组织化学检测海马 Bcl⁃2 和 Bax 表达变

化 经普瑞巴林连续治疗 3 周后，不同处理组随机

选择 5 只大鼠断头处死，即刻冰上剥离颅骨，分离完

整脑组织，质量分数为 4%多聚甲醛溶液固定 24 h；
石蜡包埋，连续冠状脑组织切片，层厚 5 ~ 7 μm；置

60 ℃烤箱中烘烤 1 h，二甲苯脱蜡、梯度乙醇水化，

水浴抗原修复法 95 ~ 98 ℃修复 15 min，自然冷却至

室温，磷酸盐缓冲液（PBS）冲洗 5 min（× 3 次）；体积

分数为 30%的过氧化氢室温处理 10 min 灭活内源

性过氧化物酶，磷酸盐缓冲液冲洗 5 min（× 3 次）。

玻片滴加正常山羊血清封闭液，室温封闭 40 min，去
除多余液体、滴加Ⅰ抗（1∶50 稀释的兔抗大鼠 Bcl⁃2
多克隆抗体或 1∶50 稀释的兔抗大鼠 Bax 多克隆抗

体），置湿盒中 4 ℃过夜。磷酸盐缓冲液冲洗 5 min
（× 3 次），加辣根过氧化物酶标记山羊抗兔 IgGⅡ抗，

室温孵育 1 h，磷酸盐缓冲液洗 5 min（× 3 次）。DAB
室温显色，光学显微镜下控制显色时间，流水冲洗
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DAB，苏木素复染 1 min，盐酸乙醇分化、氨水返蓝，

流水冲洗 2 min；梯度乙醇脱水、二甲苯透明、中性树

胶封片。以已知的阳性图片作为阳性对照，磷酸盐

缓冲液替代Ⅰ抗作为阴性对照，同步进行上述免疫

组织化学染色。每只大鼠选择 5 张脑组织切片，每

组共 25 张进行免疫组织化学图像分析，于中倍镜

（× 200）下对海马各区 Bcl⁃2、Bax 阳性细胞计数，求

其平均值进行数据分析。

3. Western blotting 法 检 测 海 马 Bcl ⁃ 2、Bax 表

达 经普瑞巴林连续治疗 3 周后，不同处理组随机

选择 5 只大鼠断头取脑，迅速分离双侧海马组织，切

碎后置 800 μl［放射免疫沉淀分析（RIPA）裂解液∶

苯甲基磺酰氟（PMSF）= 1∶100］裂解液中，于冰上

研钵充分研磨，静置 30 min，4 ℃、离心半径 8.70 cm、

13 000 r/min 高速离心 20 min，弃沉淀、取上清液，其

中 10 μ l 以 NanoDrop 紫外分光光度计测量总蛋白，

共测量 3 次取其平均值。剩余上清液按照体积比为

3∶1 的比例加入 4×上样缓冲液，混匀后煮沸 15 min，
缓慢冷却后分装并⁃ 80 ℃冰箱中保存。将等量蛋白

样品缓慢加入加样孔底部，初始电压维持在 80 V，

待溴酚蓝进入分离胶时调至 150 V，至溴酚蓝流出

分离胶时终止电泳。以聚偏二氟乙烯（PVDF）膜转

膜、80 V 电压转膜 80 min。转膜结束后磷酸盐缓冲

液冲洗 5 min（× 6 次），膜封闭液室温封闭 1 h，滴加

Ⅰ抗（1∶500 稀释的兔抗大鼠 Bcl⁃2 多克隆抗体或 1∶
400 稀释的兔抗大鼠 Bax 多克隆抗体），4 ℃孵育过

夜。次日复温 1 h，磷酸盐缓冲液冲洗 6 次，滴加辣

根过氧化物酶标记的山羊抗兔 IgGⅡ抗（1∶1000）
孵育 1 h，磷酸盐缓冲液冲洗 5 min（× 3 次）。采用化

学发光检测系统，PVDF 膜平铺于平皿内，发光液加

于膜上，ChemGenius 凝胶成像系统成像。显影后的

PVDF 膜用磷酸盐缓冲液冲洗 5 min（× 3 次），浸于

10 ml 洗脱缓冲液［62.5 mmol/L Tris ⁃HCl（pH6.8）、

2%十二烷基磺酸钠 SDS、100 mmol/L 巯基乙醇］中，

55 ℃烤箱孵育 35 min，磷酸盐缓冲液冲洗 3 次，同法

以 GAPDH 作为内参照检测。Quantity One 凝胶图

像分析软件进行灰度值分析，目的蛋白质灰度值与

GAPDH 进行对比。

三、统计分析方法

实验数据采用 SPSS 17.0 统计软件进行计算与

分析。计量资料以均数 ± 标准差（x ± s）表示，多个

样本均数间的比较采用单因素方差分析，两两比较

行 q检验。以 P ≤ 0.05 为差异具有统计学意义。

结 果

一、行为学观察

模型组大鼠于腹腔注射毛果芸香碱 20 min 后

即出现节律性点头、四肢抽搐、竖尾、反复跌倒，部

分呈现强直阵挛发作，伴喉鸣、肢端青紫、口鼻可见

血性分泌物，呈癫 持续状态。给予地西泮治疗后

癫 发作逐渐减弱，约 2 周后出现自发性反复发作。

二、颞叶癫 大鼠海马 Bcl⁃2 和 Bax 表达变化

1. 免疫组织化学检测 海马区可见 Bcl⁃2、Bax
表达阳性的神经元，其胞质、核膜呈棕黄色。与对

照组比较，模型组大鼠海马区 Bax 阳性细胞数目显

著增加，呈深棕黄色；治疗组大鼠海马区 Bax 阳性细

胞数目减少，但仍高于对照组（图 1），各组之间差异

具有统计学意义（P = 0.000，表 1）；对照组大鼠海马

区 Bcl⁃2 阳性细胞极少，模型组和治疗组大鼠海马区

Bcl⁃2 阳性细胞数目均增加，但以治疗组增加更显著

（图 2），两组差异有统计学意义（P = 0.000，表 2）。

2. Western blotting 检测 与对照组相比，模型

组大鼠海马区 Bcl⁃2 和 Bax 表达水平升高，且两组之

间差异具有统计学意义（P = 0.000，表 3）；与模型组

相比，经抗癫 药物普瑞巴林治疗后，大鼠海马区

Bax 表达水平较模型组降低但仍高于对照组，Bcl⁃2
表达水平较模型组升高（图 3，4），各组之间差异有

统计学意义（P = 0.000，表 3）。

讨 论

临床研究及动物实验发现，在癫 模型和癫

患者脑组织致 灶周围均存在细胞凋亡现象［5］，在

前颞叶切除患者的颞叶组织标本中也可见到凋亡

细胞［6］。癫 发作及癫 持续状态可诱发神经元坏

死，并加剧神经元异常凋亡，形成海马硬化等病理

现象，使病程迁延反复，难以治愈。细胞凋亡的发

生受基因调控，bcl⁃2家族是目前用于研究细胞凋亡

常用的一类调控基因，包括 bax、bcl⁃2、bak、bcl⁃xl等
家族分子，其中 bcl⁃2为凋亡抑制基因，而 bax则为促

凋亡基因［7］。在正常生理状态下，bax 与 bcl⁃2 相对

平衡稳定，以维持机体的正常生理功能。bcl⁃2 和

bax基因表达水平的高低与凋亡调控直接相关，Bax
可形成同源二聚体，构成跨线粒体外膜孔道，导致

线粒体外膜膜电位降低，细胞色素 C 穿过线粒体外

膜外流，使 Caspase⁃9 激活，继而激活 Caspase⁃3，导
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图 2 光学显微镜观察所见 免疫组织化学染色（中倍放大） 2a 对照组大鼠海马区仅见较少 Bcl⁃2 阳性细胞 2b 模型组大鼠海
马区 Bcl⁃2 阳性细胞增多 2c 普瑞巴林治疗组大鼠海马区 Bcl⁃2 阳性细胞明显增加

Figure 2 Optical microscopy findings immunohistochemical staining (amplified by medium power). Fewer Bcl ⁃ 2 positive cells in
hippocampus of control group rats (Panel 2a). Bcl ⁃2 positive cells in hippocampus of model group rats are increased (Panel 2b). Bcl ⁃2
positive cells in hippocampus of treatment groups are significantly increased (Panel 2c)

图 1 光学显微镜观察所见 免疫组织化学染色（中倍放大） 1a 对照组大鼠海马区少见 Bax 阳性细胞 1b 模型组大鼠海马区可
见大量 Bax 阳性细胞 1c 普瑞巴林治疗组大鼠海马区 Bax 阳性细胞明显减少

Figure 1 Optical microscopy findings immunohistochemical staining (amplified by medium power). Fewer Bax positive cells in
hippocampus of control group rats (Panel 1a). A lot of Bax positive cells in hippocampus of model group rats (Panel 1b). Bax positive
cells in treatment group rats are significantly reduced (Panel 1c)

组别

对照组（1）
模型组（2）
治疗组（3）

样本例数

5
5
5

血管横截面积

20.01 ± 4.45
42.79 ± 7.10
27.02 ± 5.03

F值

100.210

P值

0.000

注：（1）∶（2）P = 0.000；（1）∶（3）P = 0.000；（2）∶（3）P = 0.000

表 1 不同处理组大鼠海马区 Bax 阳性细胞数目的
比较（x ± s，细胞数/中倍视野）

Table 1. The expression of Bax positive cells inhippocampus of every group (x ± s, cells/number of medium⁃power field)
组别

对照组（1）
模型组（2）
治疗组（3）

样本例数

5
5
5

血管横截面积

25.03 ± 5.17
36.61 ± 4.63
47.10 ± 7.27

F值

90.481

P值

0.000

表 2 不同处理组大鼠海马区 Bcl⁃2 阳性细胞数目的
比较（x ± s，细胞数/中倍视野）

Table 2. The expression of Bcl⁃2 positive cells inhippocampus of every group (x ± s, cells/number of medium⁃power field)

注：（1）∶（2）P = 0.000；（1）∶（3）P = 0.000；（2）∶（3）P = 0.000

·· 187



中国现代神经疾病杂志 2012 年 4 月第 12 卷第 2 期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, April 2012, Vol. 12, No. 2

组别

对照组（1）
模型组（2）
治疗组（3）
F值

P值

样本例数

5
5
5

Bax
0.25 ± 0.04
0.60 ± 0.04
0.41 ± 0.04

88.715
0.000

Bcl⁃2
0.34 ± 0.04
0.53 ± 0.04
0.67 ± 0.05

67.530
0.000

表 3 不同处理组大鼠海马区 Bax 和 Bcl⁃2 表达水平的
比较（x ± s，灰度值）
Table 3. The expression of Bax and Bcl⁃2 in
hippocampus of every group (x ± s, gray value)

注：Bax，（1）∶（2）P = 0.000；（1）∶（3）P = 0.000；（2）∶（3）P =
0.000。Bcl⁃2，（1）∶（2）P = 0.000；（1）∶（3）P = 0.000；（2）∶（3）P =
0.000

1 2 3
Bax

GAPDH

GAPDH：内参照物 1：对照组
2：模型组 3：治疗组

图 3 SDS⁃PAGE 电泳条带分析显示，模型组大鼠
海马区 Bax 表达水平升高，治疗组大鼠海马区 Bax
表达水平降低但仍高于对照组

Figure 3 SDS ⁃ PAGE electrophoretic band
analysis shows the expression of Bax in
hippocampus of model group is significantly
increased. Pregabalin can down ⁃ regulate the
expression of Bax compared to model group, but
still higher than control group (GAPDH: reference;
1: control group; 2: model group; 3: treatment group)

图 4 SDS⁃PAGE 电泳条带分析显示，模型组和治疗
组大鼠海马区 Bcl⁃2 表达水平均高于对照组，而治疗
组大鼠海马区 Bcl⁃2 表达水平高于模型组

Figure 4 SDS ⁃ PAGE electrophoretic band analysis
shows the expression of Bcl ⁃ 2 in hippocampus of
model group is significantly increased than control
group. Pregabalin can significantly up ⁃ regulated the
expression of Bcl ⁃ 2 compared to model group
(GAPDH: reference; 1: control group; 2: model group;
3: treatment group)

1 2 3
Bcl⁃2

GAPDH

GAPDH：内参照物 1：对照组
2：模型组 3：治疗组

致细胞凋亡［8］。Bcl⁃2 可与 Bax 结合形成 Bcl⁃2/Bax
异源二聚体，阻止 Bax 插入线粒体外膜，调节细胞内

钙离子外流，通过抗氧化和抑制氧自由基等多条途

径抑制细胞凋亡。当 bax 相对表达水平高于 bcl⁃2
时，则 Bax 同源二聚体数量增加，促进细胞凋亡，如

果 bcl⁃2 相对表达水平高于 bax，则促进形成 Bcl⁃2/
Bax 异源二聚体，并使 Bcl⁃2 同源二聚体数量增多，

从而抑制细胞凋亡［9］。本实验结果显示，模型组大

鼠海马区 Bax 和 Bcl⁃2 表达水平均显著高于对照组，

说明 bax 参与了癫 大鼠海马区神经元的凋亡机

制，促进了细胞凋亡。由此证明，反复癫 发作可

导致细胞凋亡，诱导神经元损伤。bcl⁃2随着 bax表
达水平的升高而增高，可能得益于神经元的自我保

护机制，在反复多次癫 发作后，机体可通过反应

性上调 bcl⁃2表达水平以应对神经元损伤，抑制 bax

表达水平升高所引起的细胞凋亡。

普瑞巴林为一种新型抗癫 药物，对多种癫

类型均显示出了良好的治疗作用。在 Ryvlin 等［10］

进行的一项随机双盲安慰剂对照临床试验中，共纳

入 1396 例难治性癫 患者，其结果表明普瑞巴林对

难治性癫 有效，最佳治疗剂量为 150 ~ 600 mg/d。
近年来，有关癫 发病机制的研究，仍然集中在离

子跨膜运动、神经递质及其受体功能异常方面，研

究发现γ⁃氨基丁酸（GABA）能神经元功能下降可引

起兴奋性神经环路过度活动，此为癫 发作的重要

原因［11］，而普瑞巴林为 3⁃氨甲基⁃5⁃甲基己酸的 S 型

异构体［12］，是抑制性神经递质 GABA 的结构衍生

物，其抗癫 作用并不通过 GABA 机制直接发挥作

用，不直接与 GABAA、GABAB 或苯二氮 类受体相

结合，因此其确切的药理机制尚不明确。目前研究

认为，普瑞巴林通过与 P/Q 型电压门控钙通道α2⁃δ
亚单位特异性结合［13］，减少钙离子内流，阻断电压

依赖性钙通道，减少大脑皮质去甲肾上腺素的释

放，使过度兴奋的神经元恢复常态而发挥抗癫 、

止痛、抗焦虑作用［14 ⁃ 15］。本实验通过对慢性颞叶

癫 大鼠模型的观察，发现经普瑞巴林治疗后大鼠

癫 发作级别呈逐渐缓解趋势。提示普瑞巴林具

有减轻癫 发作次数、降低发作程度之作用，但对

其具体药理作用机制尚有待进一步研究。

Das 等［2］的研究结果显示，新型抗癫 药物拉

莫三嗪、奥卡西平、唑尼沙胺、丙戊酸钠等均具有抗

细胞凋亡和神经元保护作用，推测其作用机制可能

与阻断 T 型钙通道和钠通道，减少钙离子和钠离子
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内流有关。Kim 等［16］发现，局灶性脑缺血⁃再灌注模

型大鼠经普瑞巴林治疗后，细胞凋亡减少，神经元

损伤程度降低，具有较为明显的神经保护作用。推

测可能与阻断辅助性电压依赖性钙通道、降低兴奋

性氨基酸毒性有关。本实验通过免疫组织化学染

色和 Western blotting 两种方法对大鼠海马 Bcl⁃2 和

Bax 表达水平进行分析，发现经普瑞巴林治疗后，颞

叶癫 大鼠海马区 Bax 表达水平明显降低，Bcl⁃2 表

达水平升高，与模型组之间比较差异有统计学意

义。提示普瑞巴林可能具有抑制细胞凋亡、保护神

经元的作用，与以往的文献报道一致。我们推测，

普瑞巴林是通过调控 bcl⁃2和 bax基因表达发挥其神

经保护作用，bcl⁃2表达水平升高能够抑制神经元凋

亡，通过阻止细胞凋亡的早期环节而发挥作用，稳

定线粒体膜，阻止或降低细胞皱缩、染色质浓缩和

DNA 裂解的发生等［17 ⁃18］，发挥抗癫 、抗神经元凋

亡作用。关于普瑞巴林调控 bax和 bcl⁃2表达水平，

影响神经元凋亡的分子学机制，以及是否存在其他

凋亡诱导基因的作用，尚有待以后的实验进一步研

究加以证实。

综上所述，新型抗癫 药物普瑞巴林不仅能够

控制癫 发作，还可抑制神经元凋亡，从而减轻因

反复癫 发作所引起的细胞损伤。
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