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猫运动皮层神经元和 S100、GFAP 阳性细胞的 
年龄相关性变化 

申  林，孙庆艳，考传超，华田苗* 
（安徽师范大学 生命科学学院，安徽 芜湖  241000） 

摘要：比较了青、老年猫运动皮层神经元与S100、GFAP免疫阳性胶质细胞的形态学变化，并探讨其与衰老过程

中运动功能衰退的关系。采用Nissl染色显示青、老年猫运动皮层分层结构和神经元。免疫组织化学方法（SABC法）显

示青、老年猫运动皮层S100免疫反应阳性(S100-immunoreactive, S100-IR)细胞及胶质纤维酸性蛋白免疫反应阳性

(GFAP-immunoreactive, GFAP-IR)细胞。在Olympus 显微镜下，用Moitcam 5000数码成像与分析系统计数运动皮层各层

神经元、S100-IR细胞及GFAP-IR细胞的数量，并随机抽样测量S100-IR、GFAP-IR细胞的胞体直径。与青年猫相比，老

年猫运动皮层Ⅴ、Ⅵ层神经元密度显著下降(P < 0.01)，老年猫运动皮层中S100-IR和GFAP-IR细胞密度与胞体直径均显

著增加(P < 0.01)，且细胞的免疫阳性反应较强。研究结果表明，猫运动皮层的神经元密度在衰老过程中Ⅴ、Ⅵ层神经

元密度显著下降，有可能会降低老年个体运动皮层对运动的调控能力；随着衰老、运动皮层的星形胶质细胞出现明显

的反应性活化与增生，这对维持大脑运动皮层神经元的活性和神经元之间的通讯联系，从而延缓老年性运动功能衰退

具有重要意义。 
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Age-Related Changes in Neurons and S100-, 
GFAP-Immunoreactive Cells in the Motor Cortex of Cats 

SHEN Lin，SUN Qing-yan，KAO Chuan-chao，HUA Tian-miao* 
(College of Life Science, Anhui Normal University,  Wuhu  241000, China) 

Abstract: Morphological changes of neurons and S100-,GFAP-immunoreactive cells in the motor cortex of young 
adult and older cats were comparatively investigated, and the correlation of these changes and motor function degradation 
during senescence was discussed. Nissl staining was applied to show cortical layers and neurons.  Immunohistochemical 
method was employed to exhibit S100-immunoreactive (S100-IR) and GFAP-immunoreactive (GFAP-IR) cells.  Under 
an Olympus microscope, Moitcam 5000 Digital Image Acquisition and Analysis System was used to statistically count 
the number of total cortical neurons, GFAP-IR cells and S100-IR cells in each cortical layer, and the cell-body diameter 
of GFAP-IR cells and S100-IR cells were randomly sampled and measured.  The density of total neurons in layer V and 
VI of the motor cortex showed a significant decrease in older cats (P < 0.01).  Furthermore, the density and the cell-body 
diameter of GFAP-IR and S100-IR cells in the motor cortex of old cats were significantly increased when compared to 
that in young adults (P < 0.01).  In addition，the S100 and GFAP immunoreactivity in the motor cortex of older cats was 
stronger than in younger ones.  The density of total neurons in layer V and VI of the motor cortex was significantly 
reduced during aging, which might lead to a decreased motion mediation capacity of the motor cortex in older individuals.  
Moreover, with age, astrocytes in the motor cortex were significantly activated and increased, which is of great 
significance in maintaining normal neuronal activities, signalling between neurons and therefore slowing down 
age-dependent motor function degradation. 

Key words: Motor cortex；Astrocyte；S100 protein；Glial fibrillary acidic protein；Age-related change 
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神经元是构成神经系统的结构和功能的基本

单位，神经元之间以突触的方式相互联系，从而完

成神经系统的总体功能，因此神经元的年龄相关性

变化将会导致神经系统功能的相应变化。人及高等

动物复杂的运动行为和精细运动的执行受大脑运

动皮层的精确调控。有实验证明，相对于年轻个体

而言，老年个体对运动的调节和控制需要更多的大

脑皮层区域参与，这是对老年个体运动皮层调节能

力下降的补偿（Ward et al，2006；Sailer et al，2000）。
老年性大脑皮层神经元功能减退的原因目前尚不

很清楚，现有研究结果显示，年龄依赖性的皮层神

经元功能衰退可能与神经元自身的形态 (Dickstein 
et al, 2007)和调节能力（Komatsu et al，2006）改变

有关。胶质细胞广泛分布于神经元之间，星形胶质

细胞作为中枢神经系统中数目占绝对优势的一类

胶质细胞，具有多方面的生理意义，对神经系统的

营养、支持、保护以及神经系统的发育、修复、再

生、免疫应答和神经元之间的通讯等方面都起着十

分重要的作用（Kirchhoff et al，2001; Jessen, 2004）。
衰老过程中中枢神经系统会出现胶质细胞反应性

变化，有学者认为调控神经胶质细胞的基因的转录

随着衰老而增加（Erraji- Benchekroun et al, 2005）。
GFAP（glial fibrillary acidic protein）是一个56  kDa
的中间丝蛋白,是区别星形细胞和其他胶质细胞一

个特异性的标志物。采用GFAP抗体标记星形胶质

细胞的分布和形态。S100蛋白是一种酸性钙结合蛋

白家族，大多数存在于细胞内，为细胞内钙受体蛋

白。S100蛋白家族大约有16个成员，其中S100A和

S100B是其主要成员。哺乳动物的中枢神经系统中

多以S100B形式存在。S100B蛋白是高度脑特异的，

具有神经保护作用，可以提高神经元的存活率，促

进胶质细胞发出神经突起、促进轴突的延伸

（Azmitia et al，1990）。S100B在哺乳动物的中枢神

经系统内主要由胶质细胞特别是星形胶质细胞分

泌，其分泌量的增加标志星形胶质细胞被激活，功

能增强。本实验中用S100蛋白抗体标记S100蛋白的

分布，主要是S100B蛋白的分布。在大脑运动皮层

的衰老过程中，神经元、星形胶质细胞和S100蛋白

会出现怎样的形态学变化，对衰老的敏感是否存在

相互联系？鉴于此，本实验以传统的实验动物猫为

研究对象，采用常规组织学染色和免疫组织化学方

法，对青年猫和老年猫两年龄组个体的大脑运动皮

层神经元和星形胶质细胞进行形态学观察和定量

比较，以期探讨神经元、星形胶质细胞在衰老过程

中的相互作用，为老年个体运动能力下降的神经机

制积累实验资料。 

1  材料和方法 

1.1  实验材料及试剂 
取健康青年猫（2—3 龄，体重 2—2.5 kg）和

老年猫（10—13 龄，体重 3.0—3.5 kg）各 4 只，盐

酸氯胺酮（40 mg/kg 体重）深度麻醉，开胸后经左

心室插管升至主动脉，灌注 0.9 %的生理盐水，至肝

脏发白后灌注含 4 %多聚甲醛的 0.1 mol/L 磷酸缓冲

液（200 ml/kg 体重）进行预固定，开颅取脑。依猫

脑立体定位图谱（Snider, 1961）定位切取大脑皮层

十字沟后回运动区，放入 4 %多聚甲醛中固定

20—24 h，PBS(0.1 mol/L，pH7.4)冲洗，常规脱水、

透明、石蜡包埋，作厚 6 µm 的连续冠状切片，裱片

于 APES 处理的载玻片上置 37℃温箱内烘干，每隔

10 张切片取 5 张切片分为五组，分别用于 Nissl 染
色、S100 免疫组化标记、GFAP 免疫组化标记以及

免疫反应阴性对照实验。Nissl 染色采用 0.25%焦油

紫染液(每 30 mL 0.25%焦油紫水溶液加 10%醋酸 5
滴)染色。 
1.2  免疫组织化学染色 

石蜡切片脱蜡至水，3% H2O2 室温孵育 5 min，
以消除内源性过氧化物酶活性；蒸馏水冲洗，PBS
浸泡 5 min；滴加正常山羊血清，室温孵育 10 min，
封闭非特异性反应部位；倾去血清，勿洗，滴加一

抗（一组为兔抗牛 S100 抗体 1∶200；另一组为兔抗

人 GFAP 抗体 1∶200），37℃孵育 3 h；PBS 冲洗 3
次，每次 5 min；滴加生物素标记二抗（羊抗兔 IgG
抗血清），37℃孵育 10 min；PBS冲洗 3次，每次 5 min；
滴加辣根酶标记链酶卵白素过氧化物酶工作液——
三抗(ABC)，37℃孵育 10 min；PBS 冲洗 3 次，每次

5 min；DAB 显色，自来水冲洗，脱水，透明，封片。

阴性对照实验采用正常山羊血清代替一抗,其余步骤

同上。 
实验所用 S100兔抗牛血清及GFAP兔抗人血清

及配套的免疫组织化学 SP 试剂盒、DAB 购于美国

Labvision 公司。 
1.3  数据采集及统计分析 

分别从 Nissl 染色组、S100 蛋白免疫标记组和

GFAP 免疫标记组中随机选取青年组及老年组染色

切片（每只猫 20 张），置于 Olympus BX-51 型显微



58 动  物  学  研  究 29 卷 

镜下，用 Image-pro Express 软件观察、计数、测量、

拍照。 
Nissl 染色的切片先在低倍镜（×40）下分别圈

出运动皮层的各层次（I,II,III,V,VI），然后在高倍镜

（×400）下于所圈出的范围内取 20 个样方（样方

大小为 50 µm×50 µm）计数神经元数目并换算成细

胞密度值(cells/mm2)。免疫组织化学标记切片用上

述类似的方法计数S100蛋白免疫阳性细胞和GFAP
免疫阳性细胞数并换算出阳性细胞密度 (cells/ 
mm2)，测量 GFAP 免疫阳性细胞直径。皮层各层次

的划分以相邻的 Nissl 染色切片为参考标准。 
采集的所有数据均以平均值±标准差(X±SD)表

示，用 One-way Analysis of Variance 或 Two-way 
Analysis of Variance (ANOVA)比较不同年龄组, 层
次之间的差异显著性。 

2  结  果 

2.1  Nissl 染色结果 
Nissl 染色显示运动皮层为 5 层结构,即分子层

（Ⅰ）、外颗粒层（Ⅱ）、外锥体层（Ⅲ）、内锥体

层（Ⅴ）和多形层（Ⅵ）, 内颗粒层（Ⅳ）在运动

皮层中不存在(图 1－2)。分子层细胞数量最少，外

锥体层厚度较大，内锥体层中可见大的锥体细胞和

其顶树突垂直于皮层表面。老年猫和青年猫相比

Ⅰ 、 Ⅱ 、 Ⅲ 层 神 经 元 数 目 无 显 著 变 化 [Ⅰ: 
F(1,198)=0.897, P=0.756;Ⅱ: F(1,198)=2.594,  P=0.109;Ⅲ: 
F(1,198)=1.626, P=0.204]，但是Ⅴ、Ⅵ层有显著性差

异 [Ⅴ: F(1,198)=5.801,  P=0. 017; Ⅵ: F(1,198)=6.492, 
P=0.012]，神经元密度下降分别为 6.55％、5.72％(表
1)。 

表 1  青年猫及老年猫运动皮层中神经元密度比较 

(X± SD) 
Tab. 1  A comparison on density of neurons in the motor  

cortex of younger and older cats (X± SD) 

神经元密度（细胞数/mm2） 
Density of neurons 
(cell number/mm2) 

青年猫 

Young cat 

老年猫 

Old cat 

Ⅰ层 LayerⅠ  130.8±54.27 127.01±51.4 

Ⅱ层 Layer Ⅱ 332.8±58.2 317.2±52.3 

Ⅲ层 Layer Ⅲ 268.8±38.4 258.1±58.8 

Ⅴ层 Layer Ⅴ 342.02±68.5 321.1±37.6* 

Ⅵ层 Layer Ⅵ  332.5 ±24.2 314.5±41.5* 
* P <0.05. 

2.2  免疫组织化学方法 
青年猫及老年猫运动皮层中各层均见 GFAP 和

S100 阳性反应分布，其中分子层数量最多，胞体染

色较深，多呈棕黄色或黄褐色，高倍镜下 GFAP 阳

性细胞呈不规则形，并有突起，其胞体及突起内均

可见免疫阳性物质分布（图 3、4）；S100 蛋白分布

于阳性细胞胞浆中，细胞突起少(图 7、8)。以阳性

细胞平均灰度值为标准，与青年猫相比，老年猫免

疫染色着色较深，免疫反应强度增强[GFAP: F(1，

198)=463.595 P < 0.0001；S100：F（1，198）＝532.875 P 
< 0.0001]（表 2）。统计结果显示老年猫运动皮层中

GFAP-IR 细胞和 S100-IR 细胞密度比青年猫显著上

升[GFAP-IR：F（1，958）=582.932，P < 0.0001；S100-IR：
F（1，958）=347.529，P < 0.0001]（图 3－8，表 3、4）,
这种年龄依赖性影响不因猫的个体而异[GFAP-IR：
F（3，958）=1.75，P=0.155；S100-IR：F（3，958）=2.38，
P=0.095]，但影响大小与层次有关 [层次差异

[GFAP-IR：F（4，958）=614.271，P < 0.0001；S100-IR：
F（4，958）=227.896，P < 0.0001]。年龄与层次之间相

互作用[GFAP-IR：F（1，958）=23.82，P < 0.0001；
S100-IR：F（1，958）=31.161，P < 0.0001]。与青年猫

相比，老年猫运动皮层中 GFAP-IR 密度上升幅度分

别为Ⅰ层 60.1％、Ⅱ层 36.4％、Ⅲ层 70.9％、Ⅴ层

41.7％、Ⅵ层 51.4％；老年猫运动皮层各层中

S100-IR 细胞密度上升幅度分别为Ⅰ层 51.1％、Ⅱ

层 31.2％、Ⅲ层 64.9％、Ⅴ层 37.4％、Ⅵ层 31.9％。

Pearson 分布相关性检验显示，GFAP-IR 细胞和

S100-IR 细胞密度增加存在显著正相关性（r ＝
0.546，P < 0.0001）。另外，运动皮层中 GFAP-IR 胞

体直径显著增大[F（1，247）=137.335，P < 0.0001]，平

均增加 23.5％（表 3）；阴性对照组未见阳性反应。 

表 2  青年猫及老年猫运动皮层 GFAP-IR 细胞和 S100-IR 
细胞平均灰度值比较(X±SD) 

Tab. 2  A comparison on average grey value of GFAP-IR  
cells and S100-IRcells in the motor cortex of  
younger and older cats(X± SD) 

细胞平均灰度值 

Average grey value of cells 

青年猫 

Young cat 

老年猫 

Old cat 

GFAP-IR  135.31±7.71 104.98±11.79* 

S100-IR  104.06±12.43 58.94±8.81* 
* P < 0.0001.
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图 1—8  青年猫和老年猫运动皮层分层结构、GFAP-IR细胞和S100-IR细胞 
Figs. 1-8 Layers, GFAP-IR cells and S100-IR cells in the motor cortex of young and old cats 

Ml：分子层；egl：外颗粒层；epl：外锥体层；ipl：内锥体层；mfl：多形层。ml : molecular lamina； egl：external granular lamina； epl：
external pyramidal lamina；ipl：internal pyramidal lamina；mfl：multiform layer. 

1：示青年猫运动皮层Niss1染色分层（标尺示200 µm）[Showing all layers stained by Nissl’s method in motor cortex of young cat（Bar = 200 
µm）]； 

2：示老年猫运动皮层Niss1染色分层（标尺示200 µm）[Showing all layers stained by Nissl’s method in motor cortex of old cat（Bar = 200 µm）]； 
3：示青年猫运动皮层分子层(ml) GFAP-IR细胞（标尺示50 µm）[Showing GFAP-IR cells of molecular lamina (ml) in motor cortex of young cat

（Bar = 50 µm）]； 
4：示老年猫运动皮层分子层(ml) GFAP-IR细胞（标尺示50 µm）[Showing GFAP-IR cells of molecular lamina (ml) in motor cortex of old cat

（Bar = 50 µm）]； 
5：示青年猫运动皮层Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ层的GFAP-IR细胞（标尺示100 µm）[Showing GFAP-IR cells of Ⅰ、Ⅱ、  layer in motor cortex of young Ⅲ

cat.（Bar = 100µm）]； 
6：示老年猫运动皮层Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ层的GFAP-IR细胞（标尺示100 µm）[Showing GFAP-IR cells of Ⅰ、Ⅱ、  layer in motor cortex of old cat.Ⅲ

（Bar = 100 µm）]； 
7：示青年猫运动皮层分子层(ml) S100-IR细胞（标尺示50 µm）[Showing S100-IR cells of molecular lamina (ml) in motor cortex of young cat

（Bar = 50 µm）]； 
8：示老年猫运动皮层分子层(ml) S100-IR细胞（标尺示50 µm）[Showing S100-IR cells of molecular lamina (ml) in motor cortex of old cat（Bar 

= 50 µm）]。 
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表 3  青年猫及老年猫运动皮层中 GFAP-IR 细胞密度及直径比较  
Tab. 3 A comparison on density of GFAP-IR cells in the motor cortex of younger and older cats  

GFAP-IR 细胞密度（细胞数/mm2）及直径(µm) 
Density (cell number/mm2) and diameter (µm) of GFAP-IR cells 

青年猫 Young cat 
(X± SD) 

老年猫 Old cat 
(X± SD) 

Ⅰ层 LayerⅠ 220.8±58.9 355.2±62.1* 
Ⅱ层 Layer Ⅱ  211.5±40.9 288.2±42.9* 
Ⅲ层 Layer Ⅲ 121.6±34.4 217.6±42.4* 
Ⅴ层 Layer Ⅴ 134.4±27.8 190.4±44.6* 
Ⅵ层 Layer Ⅵ 112.9 ±38.7 169.6±36.6* 
运动皮层灰质 GFAP-IR 直径 (µm) Diameter of GFAP-IR in motor cortex   6.89±1.32  8.51±1.24* 

* P < 0.0001.

表 4  青年猫及老年猫运动皮层中 S100-IR 细胞密度比较 

（细胞数/mm2） 
Tab. 4  A comparison on density of S100-IR cells in the 

motor cortex of younger and older cats  
(cell number/mm2) 

S100-IR 细胞密度 
Density of S100-IR cells 

青年猫 Young cat 
(X± SD) 

老年猫 Old cat 
 (X± SD) 

Ⅰ层 LayerⅠ 245.8±53.1 371.2±70.4* 
Ⅱ层 LayerⅡ  241.5±47.4 316.8±65.5* 
Ⅲ层 Layer Ⅲ  143.6±34.4 236.8±45.7* 
Ⅴ层 Layer Ⅴ  193.6±30.8 265.3±36.6* 
Ⅵ层 Layer Ⅵ  147.9 ±40.9 195.2±31.8* 
* P < 0.0001. 

 
图 9  老年猫运动皮层各层与青年猫相比 GFAP-IR 

细胞和 S100-IR 细胞密度增加百分比 
Fig. 9  A comparison on percentage of density increment 

on GFAP-IR cells and S100-IR cells in the motor  
cortex of younger cats and older cats 

S100-IR 细胞密度增加幅度与 GFAP-IR 细胞增加幅度具有显著的相关性

(Pearson 分布相关性检验 r ＝0.929，P = 0.023)。 
The density increment of GFAP-IR cells and S100-IR cells was correlated
（Correlation test of Pearson distribution r ＝0.929，P < 0.023）. 

3  讨  论 

近些年对衰老机制的研究普遍认为衰老导致了

脑形态和功能的变化（Erraji-Benchekroun et al，
2005），如人小脑蚓体(Sjöbeck et al,1999)、猴大脑皮

层(Smith et al,2004)神经元数量的减少，神经元结构

的改变等。有些形态学研究显示，衰老过程中神经元

丢失并非是普遍发生的现象，而是与区域、层次及细

胞类型有关(Morrison & Hof，1997; Markham et al, 
2007)。也有学者(Peters，2002)认为人类和灵长类动物

的大脑皮层衰老过程中，神经元没有明显变化。通过

对猫运动皮层常规染色观察统计, 结果显示：与青年

猫相比，老年猫运动皮层神经元密度在Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ

层中无显著性差异，而Ⅴ、Ⅵ层神经元数目较青年

猫显著性下降（表 1）。运动皮层的第 V、VI 层神经

元是主要的运动传出神经元，第 V 层内分布有巨大

的 Betz 细胞，其发出的轴突为锥体系的重要组成部

分，与随意运动和精细运动有密切关系。因此，衰

老过程中运动皮层第Ⅴ、Ⅵ层神经元数目的显著减

少很可能是导致老年个体随意运动和精细运动调控

能力降低的重要原因。 
免疫组织化学方法研究发现，在哺乳动物衰老

或病理状态下人大脑皮质（Korolainen et al, 2005）、
大鼠小脑皮质（Sabbatini et al,1999）大鼠视神经

（Cavallotti et al, 2003）及人的视神经（Cavallotti et al, 
2002）中星形胶质细胞数目增多，阳性反应增强，

胞体直径增大，突起增多。本实验以 GFAP 标记星

形胶质细胞，结果显示老年猫运动皮层中星形胶质

细胞也出现显著增生，突起增多延长，免疫反应性

增强，表明老年猫运动皮层星形胶质细胞的功能增

强，与前人在衰老大鼠大脑皮质、小脑皮质以及人

视网膜的研究结果一致。 
S100B作为神经元和星形胶质细胞相互联系的

中介之一，具有广泛的生物学活性，作用于神经元

和周围环境，涉及促进轴索生长、神经胶质细胞增

殖、神经元的分化以及钙自动调节动态平衡

（Zimmer et al,1995）。有学者提出了脑老化的细胞

内[Ca2 + ]i平衡自体失衡假说，认为细胞内正常的生

理量的[Ca2+]i是维持细胞正常功能必需的，但是

[Ca2 +]i会随着年龄的增加而增加，持续升高会对神

经元产生毒害，导致其死亡，从而导致帕金森、阿
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尔采默氏病的发生。老年个体的S100表达增强可调

节神经细胞外Ca2 +内流，降低Ca2 +超载对神经细胞

的毒害（Khachaturian, 1989；Raza et al, 2007）。有

研究发现，在衰老过程中，大鼠的大脑皮层的S100
的mRNA及其表达产物增加（Linnemann & Skarsfelt, 
1994）。本实验亦观察到类似的现象，即猫大脑运

动皮层中S100-IR数量在衰老过程中明显增加。由此

我们推测S100蛋白表达量的增加可以提高神经元

存活率，维持突触形态，缓解老年猫神经元的衰老。 
大脑皮层的不同层次具有不同的功能，一般认

为第Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ层主要接受外界传入皮层的投射纤

维，负责传入信息的加工和整理，但在运动皮层中

没有第Ⅳ层（Jiang, 2002）；Ⅴ、Ⅵ层主要是运动信

息的投射传出部位。在实验中我们观察到负责皮层

信息传出的Ⅴ、Ⅵ两层的GFAP－IR增加幅度为

51.4％和41.7％，而在这两层中的神经元密度出现

显著下降。Araque 等发现，由突触相关的胶质细

胞和突触前及突触后神经元构成了一种三向突触

（Araque et al,1999）。体外培养研究发现，星形胶

质细胞可以使突触活动大幅提高，使成熟的、功能

完善的突触数量大幅增加（Pfrieger & Barres, 
1997)。由此我们推测星形胶质细胞数量增多、功能

增强以维持衰老神经元的活性以及神经元之间的

通讯联系，增强突触活动，弥补了运动皮层因衰老

导致的对运动调控能力的下降。同时我们也观察到

负责传入信息加工和整理的传入皮层GFAP-IR增加

幅度较传出皮层大，其中Ⅲ层的星形胶质细胞数量

增加幅度最大，GFAP-IR增加幅度高达78.1％。

Laskawi et al (1997）认为，通过对面神经和三叉神

经的外科损伤能够引发大脑运动皮层的传入层

（Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ）星形胶质细胞标志物GFAP和S100B
的免疫反应增强。据此我们认为猫运动系统中其他

部分，如小脑、脑干、脊髓、肌肉功能衰退的皮层

外因素可能触发大脑运动皮层传入层出现年龄相

关的形态学变化。这与Laskawi et al (1997）的研究

结果相一致。这种具体的触发机制也值得进一步探

讨。 
中枢神经系统中的S100B主要由星形胶质细胞

分泌，S100B本身对星形胶质细胞的增殖也有促进

作用，两者之间形成了正反馈作用(Selinfreund et al, 
1991)。本实验观察到GFAP-IR和S100-IR细胞在运

动皮层各层中均有分布。数据用SPSS软件分析两种

阳性细胞密度分布具有线性相关（r ＝0.546 P < 
0.0001），GFAP-IR和S100-IR细胞在猫运动皮层各

层中增幅也具有线性相关性（r ＝0.929 P < 0.023）。
这种相关性可能正是S100B和星形胶质细胞之间正

反馈作用的体现。 
有研究认为超过正常生理量的神经胶质细胞和

S100 蛋白对神经系统也有不利影响（Sheng et al, 
1996）。神经胶质细胞表达过量时会导致神经系统的

功能紊乱（Van Eldik & Wainwright, 2003）。过量增生

的胶质细胞能够阻碍轴突再生，排挤周围神经元，

影响突触传递的效率，干扰神经元环路功能（Ridet et 
al,1997）。随着衰老过程的推进，激活的星形胶质细

胞密度和 S100B 浓度会不会持续增长，是否会对运

动皮层的调控能力产生负面影响，这值得进一步探

讨。 
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