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重组人生长激素对慢性束缚应激诱导小鼠抑郁样行为的改善

作用及其机制

李建芳, 李莹华, 连雅雯, 陈晓伟

（吉林大学第一医院康复医学科， 吉林  长春  130021）

［［摘 要］］   目的目的：：观察重组人生长激素 （rh-GH） 对慢性束缚应激 （CRS） 小鼠抑郁样行为的影响，

探讨其可能的作用机制。方法方法：：采用 CRS 法建立抑郁症动物模型，45 只小鼠分为对照组 （不建模，

n=15） 和 CRS 模型组 （建模，n=30），通过糖水偏爱实验 （SPT） 检测 2 组小鼠糖水偏好率，悬尾

实验 （TST） 检测 2 组小鼠悬尾静止时间，旷场实验 （OFT） 检测 2 组小鼠在 5 min 内总的移动距离

和在中心区域停留的时间。CRS 小鼠随机分为 CRS 模型+生理盐水组和 CRS 模型+rh-GH 组，每组

10 只，CRS 模型+生理盐水组小鼠注射生理盐水，CRS 模型+rh-GH 组小鼠皮下注射 rh-GH 1 个月，

在干预前后采集 2组小鼠外周血，检测 2组小鼠血清中生长激素（GH）和胰岛素样生长因子Ⅰ（IGF-Ⅰ）水

平，行为学实验结束后，取 2 组小鼠海马组织检测组织中突触蛋白 1 （SYN-1） 表达水平。结果结果：：与对

照组比较，CRS 模型组小鼠体质量明显降低 （P<0. 01），SPT 中糖水偏好率明显降低 （P<0. 01），

TST 中不动时间明显延长 （P<0. 01），在 OFT 中小鼠总移动距离差异无统计学意义 （P>0. 05），而

在中心区停留的时间明显缩短 （P<0. 05）。与对照组比较，CRS 模型组小鼠血清中 GH 和 IGF-Ⅰ水

平明显降低 （P<0. 01）。与 CRS 模型+生理盐水组比较，CRS 模型+rh-GH 组小鼠在 SPT 中的糖水

偏好率明显升高 （P<0. 01），在 TST 中的不动时间明显缩短 （P<0. 05），在 OFT 中总的移动距离差

异无统计学意义 （P>0. 05），在中心区域停留的时间明显增加 （P<0. 01）。与 CRS 模型+生理盐水

组比较，CRS 模型+rh-GH 组小鼠血清中 GH 和 IGF-Ⅰ水平明显升高 （P<0. 01），小鼠海马组织中

SYN-1 水平明显升高 （P<0. 05）。结论结论：： rh-GH 对 CRS 诱导的小鼠抑郁样行为具有改善作用，其机

制可能与调节 GH/IGF-Ⅰ轴及增加海马组织 SYN-1 蛋白表达有关。
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depressive-like behavior in mice with chronic restraint stress （CRS）， and to discuss its possible mechanism.  
Methods：The CRS method was used to establish an animal model of depression； a total of 45 mice were 
didided into control group （non-modeled， n=15）， and CRS model group （modeled， n=30） the sucrose 
preference test （SPT） was used to detect the sucrose preference rate of the mice； the tail suspension test 
（TST） was used to detect the immobility time of the mice； the open field test （OFT） was used to detect 
the total moving distance of the mice within 5 min and the time spent in the central area.  The CRS mice 
were randomly divided into CRS model+saline group and CRS model+rh-GH group（n=10）； the mice in 
CRS model+saline group were injected with normal saline； the mice in CRS model+rh-GH group were 
subcutaneously injected with rh-GH daily for 1 month； the peripheral blood of the mice was collected before 
and after intervention to detect the expression levels of growth hormone （GH） and insulin-like growth factor 
Ⅰ （IGF-Ⅰ）  proteins  in  serum；  after all behavioral experiments，  the hippocampus tissue was taken to 
detect the expression level of synapsin-1 （SYN-1） protein in the tissue of the mice.  Results： Compared 
with control group， the body weight of the mice in CRS model group was significantly decreased （P<
0. 01）， the sucrose preference rate in SPT was significantly decreased （P<0. 01）， the immobility time in 
TST was significantly prolonged （P<0. 01）； in OFT， the total moving distance of mice showed no 
significant change （P>0. 05）， while the time spent in the central area was significantly shortened （P<
0. 05）.  Compared with control group， the expression levels of GH and IGF- Ⅰ proteins in serum of the 
mice in CRS model group were significantly decreased （P<0. 01）.  Compared with CRS model+saline 
group， the sucrose preference rate in SPT of the mice in CRS model+rh-GH group was significantly 
increased （P<0. 01）， the immobility time in TST was significantly shortened （P<0. 05）， the total 
moving distance in OFT showed no significant difference （P>0. 05）， and the time spent in the central area 
was significantly increased （P<0. 01）.  Compared with model+saline group， the expression levels of GH 
and IGF-I proteins in serum of the mice in CRS model+rh-GH group were significantly increased （P<
0. 01）.  Compared with model group， the expression level of SYN-1 protein in hippocampus tissue of mice 
in drug-treated model group was significantly increased （P<0. 05）. Conclusion：： rh-GH has ameliorative 
effects on depressive-like behavior induced by chronic restraint stress in mice， and its mechanism may be 
associated with regulation of the GH/IGF- Ⅰ axis and increased expression of SYN-1 in hippocampus 
tissue.
KEYWORDS Depressive-like behavior； Recombinant human growth hormone； Insulin-like growth 
factor Ⅰ；Synapsin-1；Chronic restraint stress

抑郁症是严重的全球公共卫生问题，其发病率

和死亡率都很高［1］。世界卫生组织［2］ 预测：到

2030 年，抑郁症将成为全球疾病负担的主要原因。

抑郁症的发病机制涉及多种因素，其以药物治疗为

主，然而多数患者对抗抑郁药无反应，部分患者转

变为难治性抑郁。因此，需要开发更为有效的治疗

方法。基于神经内分泌机制在抑郁症中的重要作

用［3］，靶向激素系统在抑郁症的治疗中具有巨大的

潜力，尤其是生长激素 （growth hormone，GH）。

研究［4-7］ 显示：外周血中 GH 水平与抑郁症密切相

关，GH 水平过高或过低都伴随抑郁症的发病率升

高，如肢端肥大症患者 GH 水平升高，且其水平与

抑郁症状呈正相关关系，切除垂体后患者的 GH 分

泌降低，抑郁症状得到改善；GH 缺乏症患者同样

是抑郁症的高发人群，癫痫患者抑郁症高发与 GH
缺乏有关，GH 替代疗法可以改善患者的抑郁情绪

和生活质量。GH 治疗可以改善晚发抑郁症患者的

抑郁情绪［8］。然而，GH 改善抑郁症状的机制尚不

明确，GH 作为抑郁症研究的一个内分泌靶点，有

可能成为新的治疗手段。

本研究通过慢性束缚应激 （chronic restraint 
stress， CRS） 方法建立小鼠抑郁样模型，探讨

CRS 小鼠血清 GH 和胰岛素样生长因子Ⅰ （insulin-

like growth factor-Ⅰ， IGF-Ⅰ） 水平是否降低，观

察皮下注射 rh-GH 干预后，小鼠的抑郁样行为是否

所改善，血清 GH 和 IGF-1 表达水平是否升高，并

采 用 Western blotting 法 检 测 海 马 突 触 蛋 白 1
（Synapsin-1，SYN-1） 表达水平是否增加，为进一
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步探讨 GH 作为抑郁症的治疗靶点提供了理论

依据。

1 材料与方法  

1. 1　　实验动物实验动物、、主要试剂和仪器主要试剂和仪器　　20 只 C57BL/6J
小鼠购自吉林长春亿斯实验动物技术有限责任公

司，动物生产许可证号：SCXK （吉） 2023-0002。
7~8 周龄，体质量 22~25 g。实验前 1 周将小鼠运

至实验室，以适应新饲养环境。所有小鼠均在 SPF
级条件下饲养 （温度 22 ℃±1 ℃，设置 12 h 亮/暗
循环的光照模式，模拟自然光的昼夜变化，上午

7：00 开灯，晚上 19：00 关灯）。每笼 5 只小鼠，自

由摄取食物和水。本研究遵循动物福利和伦理原

则，所有实验过程均获得了本院伦理委员会批准，

伦理审批号：20220460。 rh-GH （长春金赛药业），

兔抗小鼠 SYN-1 抗体、兔抗小鼠 GAPDH 抗体和

三羊抗兔 IgG （美国 Cell Signaling 公司），BCA 蛋

白浓度测定试剂盒 （美国 Thermo Fishe 公司），

Western blotting 超 敏 电 化 学 发 光  
（electrochemiluminescence， ECL） 底 物 试 剂 盒

（美国 Tanone 公司），小鼠 IGF-Ⅰ酶联免疫吸附测

定（enzyme-linked immunosorbent assay，ELISA）试

剂 盒 和 小 鼠 GH-ELISA 试 剂 盒 （美 国 Millipore 
Sigma 公司）。电泳仪 （型号：1704150J1） 和凝胶

成像系统 （型号：1708270）（美国 Bio-Rad 公司），

小动物行为跟踪系统 （型号：Ethovision XT）（荷

兰 Noldus公司）。

1. 2　　小鼠抑郁症模型的制备小鼠抑郁症模型的制备　　根据文献 ［9］ 的方

法制备 CRS 小鼠抑郁症模型。CRS 模型组 （n=
30）：将 10 只小鼠置于改造的通风良好的 50 mL 离

心管内，每天 3 h，每日 1 次，共 2 周，每日选取不

同时间段，避免单一时间刺激使小鼠快速产生适

应。对照组 10 只小鼠不进行特殊处理。在 CRS 模

型组小鼠给予束缚应激期间，将对照组小鼠 （n=
15） 放置于相同的实验环境内，确保除束缚应激以

外的其他因素相同。模型制备成功后取 2 组小鼠外

周血，低温离心后，取血清保存于 -80 ℃ 冰箱

备用。

模型制备成功和药物治疗结束后均进行行为学

检测。在所有行为学实验前，将小鼠提前 30 min 放

置于实验室中适应环境。

1. 3　　糖水偏爱实验糖水偏爱实验（（sucrose perfection test，，SPT））

检测检测 2 组小鼠糖水偏好率组小鼠糖水偏好率　　整个测试持续 5 d，小鼠

单笼饲养［10］。第 1天，在笼子的一侧分别放置质量

相等的 2 瓶纯水，使小鼠适应测试环境。第 2 天，

替换为质量相等的 2 瓶 1% 蔗糖水，以激发小鼠对

甜味的偏好。第 3 天，放置等质量的 1 瓶纯水和

1 瓶 1% 蔗糖水，供小鼠自由选择。第 4 天，对小

鼠进行 24 h 断水、断粮处理，以增强其在测试日对

纯水和蔗糖水的需求。为避免位置偏好的干扰，每

12 h 需更换水瓶位置。第 5 天，上午 10：00 开始测

试，共 30 min。测试前后需分别称量水瓶质量，以

计算糖水偏好率。糖水偏好率=蔗糖水消耗量/
（纯水消耗量+蔗糖水消耗量） ×100%。

1. 4　　悬尾实验悬尾实验（（tail suspension test，，TST））［［11］］ 检测检测

2 组小鼠的悬尾静止时间组小鼠的悬尾静止时间　　将小鼠尾部的后 1/3 段

用胶带进行固定，悬挂在稳定的支架上，确保小鼠

头部距离台面约 20 cm。测试过程全程摄像，实验

持续 6 min，观察小鼠的行为，记录小鼠后 4 min 的

不动时间，即小鼠悬尾静止时间。

1. 5　　旷场实验旷场实验（（open field test，，OFT））检测检测 2 组小鼠组小鼠

5 min 内总的移动距离和在中心区域停留的时间内总的移动距离和在中心区域停留的时间　　

 根据文献 ［12］ 方法，将实验小鼠取出，背对操

作者置于旷场 （50 cm×50 cm×40 cm） 中心区域，

同时启动小动物行为跟踪系统记录小鼠在旷场中的

运动轨迹，统计小鼠在 5 min 内总的移动距离和在

中心区域停留的时间。在 2 只实验小鼠测试之间，

采用 75% 酒精对旷场彻底清洁和消毒，待旷场完

全干燥后，再更换下一只小鼠进行实验，避免前一

只小鼠的残留气味和尿液等信息对后续实验小鼠产

生影响。

1. 6　实验　实验动物分组和给药处理动物分组和给药处理　　小鼠抑郁症模型

制备成功后，30 只 CRS 模型组小鼠随机分为 GRS
模型+生理盐水组和 GRS 模型+rh-GH 组，每组

15 只。GRS 模型+生理盐水组小鼠不特殊处理。

CRS 模 型 +rh-GH 组 小 鼠 每 日 皮 下 注 射 rh-GH
（0. 25 mg·kg-1），GRS 模型+生理盐水组小鼠每日

皮下注射等剂量生理盐水，共 1 个月。1 个月后，

尾静脉取 2 组小鼠的外周血，进行行为学检测

（SPT、TST 和 OFT 实验），所有行为学检测结束

后，取小鼠海马组织以备后续实验使用。

1. 7　　 ELISA 法检测各组小鼠血清中法检测各组小鼠血清中 GH 和和 IGF--I

水平水平　　采用 ELISA 试剂盒，在酶标包被板上设置

标准品孔和样本孔，标准品孔各加不同浓度的标准

品，样品孔分别加空白孔和待测血清样品，每孔

50 μL。每孔加入酶标试剂 100 μL，空白孔除外。

采用封板膜封板后置恒温箱 37 ℃温育 1 h，揭掉封
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板膜，弃去液体，用稀释的洗涤液洗涤 5 次。甩干

水分后每孔加入显色剂 （A 50 μL，B 50 μL） 轻轻

振荡混匀，37 ℃下避光显色 15 min，每孔加终止液

50 μL，终止反应。最后在 450 nm 波长下依序测量

各孔的吸光度 （A） 值，ELISA 试剂盒检测小鼠血

清中 GH 和 IGF-1 水平。

1. 8　　Western blotting 法检测法检测 2 组小鼠海马组织中组小鼠海马组织中

SYN--1 蛋白表达水平蛋白表达水平　　小鼠麻醉后，迅速断头取

脑，分离出小鼠海马组织，液氮中速冻，贮存于

-80 ℃冰箱。提取蛋白时，先称量组织质量，每 1 mg
组织加入 10 μL RIPA 裂解液，研磨组织，使其充

分裂解。经超声裂解、离心之后，取上清，采用

BCA 蛋白定量试剂盒检测蛋白浓度，将蛋白浓度

校正到同一水平，加入相应的上样缓冲液，85 ℃
煮 10 min。12% SDS-PAGE分离之后，转到 PVDF
膜上。封闭后孵育一抗（SYN1，1∶10 000；GAPDH，

1∶5 000）， 4 ℃ 过夜。含吐温的 Tris 缓冲盐溶液

（Tris buffered saline with Tween， TBST） 洗膜 5 min×
3 次，  室温下孵育二抗 （HRP-IgG，1∶5 000） 1 h，
TBST 溶液洗膜 5 min×3 次，显色。采用 Image J

软件分析 2 组样品各个条带灰度值，计算 SYN-1 蛋

白表达水平，目的蛋白表达水平=目的蛋白条带灰

度值/GAPDH 蛋白条带灰度值。

1. 9　　统计学分析统计学分析　　采用 SPSS 22. 0 统计软件进行

统计学分析，采用 GraphPad Prism 9. 0 软件绘图。

2 组小鼠的糖水偏好率、悬尾不动时间、OFT 实验

中小鼠 5 min 内的总移动距离和中心区域停留时间、

血清中 GH 和 IGF-Ⅰ水平、海马组织中 SYN-1蛋白

表达水平均符合正态分布，以 x±s表示，2 组间样

本均数比较采用两独立样本 t检验。以 P<0. 05 为

差异有统计学意义。

2 结  果  

2. 1　　 2 组 小 鼠 的 抑 郁 样 行 为组 小 鼠 的 抑 郁 样 行 为　　 与 对 照 组 比 较 ，

CRS 模型组小鼠体质量明显降低 （P<0. 01），SPT
中糖水偏好率明显降低 （P<0. 01），TST 中不动时

间明显延长 （P<0. 01），OFT 中小鼠的总移动距离

差异无统计学意义（P>0. 05），而在中心区停留的时

间明显缩短 （P<0. 05），提示 CRS 可以在 C57BL/
6J小鼠中诱导出稳定的抑郁症模型。见图 1。
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图图 1　　2 组小鼠的行为学表现组小鼠的行为学表现

Fig. 1　　Behavioral morphology of mice in two groups
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2. 2　　2 组小鼠血清中组小鼠血清中 GH 和和 IGF--ⅠⅠ水平水平　　与对照

组比较，CRS 模型组小鼠血清中 GH 和 IGF-Ⅰ水平

明显降低 （P<0. 01）。见图 2。

2. 3　　rh--GH 处理后小鼠的抑郁样行为处理后小鼠的抑郁样行为　　与 GRS 模

型+生理盐水组比较，GRS 模型+rh-GH 组小鼠在

SPT 中糖水偏好率明显升高 （P<0. 01），在 TST
中不动时间明显缩短 （P<0. 05），在 OFT 中总移

动距离差异无统计学意义 （P>0. 05），在中心区

域停留时间明显增加 （P<0. 01）。见表 1。
2. 4　生理盐水或　生理盐水或 rh--GH 处理后处理后 2 组小鼠血清中组小鼠血清中 GH

和和 IGF--ⅠⅠ 水平水平　　与 CRS 模型+生理盐水组比较，

CRS 模型+rh-GH 组小鼠血清中 GH 和 IGF-Ⅰ水平

明显升高 （P<0. 01）。见图 3。
2. 5　生理盐水或　生理盐水或 rh--GH 处理后处理后 2 组小鼠海马组织组小鼠海马组织

中中 SYN--1 蛋白表达水平蛋白表达水平　　与 GRS 模型+生理盐水

组 （0. 51±0. 02） 比较，GRS 模型+rh-GH 组小鼠

海马组织中 SYN-1 蛋白表达水平 （0. 66±0. 03）
明显升高 （P<0. 05）。见图 4。

3 讨  论  

本研究结果显示： rh-GH 对 CRS 诱导的小鼠

抑郁症模型的抗抑郁作用，主要表现为 rh-GH 可

使暴露于 CRS 的小鼠抑郁样行为 （SPT、TST 和

OFT 实验） 得到改善，上调 CRS 模型组小鼠血

清中的 GH 和 IGF-Ⅰ水平，促进海马 SYN-1 蛋白

表达水平的升高，提示 rh-GH 的抗抑郁作用可能与

调节 GH/IGF-Ⅰ轴及增加海马组织 SYN-1 蛋白的

表达有关。

CRS 模型是最接近人类在应激环境下发生抑

郁症的动物模型之一，在小鼠中表现为快感缺失和

行为绝望等抑郁样行为［9］。本研究结果显示：暴露

于 CRS 的小鼠表现为体质量明显降低，糖水偏好

率明显降低，反映了小鼠发生快感缺失的抑郁样行

为；在 TST 实验中的小鼠不动时间延长、在 OFT
实验中小鼠在中心区域停留时间缩短，小鼠表现出

行为绝望和对新环境探索兴趣降低的抑郁样行为，

与 TANG 等［13］研究结果一致，表明抑郁症动物模

型制备成功。本研究结果显示：CRS 模型组小鼠

血清中 GH 和 IGF-Ⅰ水平较对照组明显降低，表明

CRS 使小鼠 GH/IGF-Ⅰ轴发生改变，提示 CRS 模

型可用于进一步探讨 GH 是否可作为抑郁症治疗靶

点的研究；给予 rh-GH 干预后，模型组小鼠的糖水

偏好率明显增加，TST 实验中小鼠不动时间明显

缩短，OFT 实验中小鼠在中心区域的时间明显增

加，提示 rh-GH 可以改善 CRS 模型小鼠的快感缺

失和行为绝望等抑郁样行为及对新环境的探索兴

趣，表明 rh-GH 具有一定的抗抑郁作用。然而，目

前 GH 与抑郁症相关性的临床研究结果并不一致。

研究［8，14］显示：对于 GH 缺乏伴有抑郁的患者，给

予 GH 治疗后，患者的抑郁症状得到改善，生活质

量提高，可能与外周给予 GH 引起的中枢效应有

关。研究［15］ 显示：成年人抑郁症患者夜间 GH 分

泌量减少，抗抑郁药物治疗后 GH 分泌量减少持续

存在，可能是抑郁症的一个典型标志。青少年抑郁

症患者的夜间 GH 分泌过剩，可能与外周 GH 分泌

量减少有关［16］，其潜在机制可能与人类在应激反

应开始时，血中 GH 水平急性升高，而应激系统的

长期激活导致 GH 的分泌受到抑制，且随着年龄增

长，抑郁症患者的内分泌紊乱逐渐发生了生理失
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图图 2　　2 组小鼠血清中组小鼠血清中 GH 和和 IGF--ⅠⅠ水平水平

Fig. 2　　 Levels of GH and IGF--ⅠⅠ  in serum of mice in 

various groups

表表 1　　2 组小鼠糖水偏好率组小鼠糖水偏好率、、在在 TST 中不动时间中不动时间、、在在 OFT 中总移动距离和中心区域停留时间中总移动距离和中心区域停留时间

TabTab.. 11　　Sucrose preferenceSucrose preference,,immobility time in TSTimmobility time in TST,,total distance traveledtotal distance traveled,, and time spent in center area in OFT of mice in two  and time spent in center area in OFT of mice in two 
groupsgroups （n=10， x±s）

Group
CRS model+saline
CRS model+rh-GH

Sucrose preferencee(η/%)
0.60±0.02
0.81±0.03*

lmmobility time(t/s)
103.47±7.50

79.70±4.56**

Total dstance traveled(l/cm)
1 537.05±66.23
1 481.75±101.48

Time spent in center area(t/s)
58.94±2.48
74.59±2.43*

*P<0.05， **P<0.01 vs GRS model+saline group.
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调，不再能通过中枢调节外周 GH 水平的方式改善

抑郁情绪。GH 治疗对部分抑郁症患者有效，需进

一步探讨 GH 与抑郁症发病机制及其抗抑郁的

机制。

GH 是由脑垂体前叶嗜酸性细胞分泌的一种相

对分子质量为 22 000 的单一肽链蛋白质激素，GH
可 直 接 与 靶 组 织 中 的 细 胞 表 面 生 长 激 素 受 体

（growth hormone receptor，GHR） 结合，刺激靶细

胞的生长［17］。GH 与 GHR 结合后刺激肝脏合成和

分泌 IGF-Ⅰ，再经过 IGF-Ⅰ作用于靶细胞介导其

生物学效应［18］，GH 和 IGF-Ⅰ反馈性地抑制 GH 的

分 泌［19］。 而 IGF- Ⅰ 是 情 绪 的 关 键 调 节 激 素 之

一［20］。本研究结果显示： CRS 模型小鼠血清中

IGF-Ⅰ水平明显降低，而给予 rh-GH 治疗后，小鼠

的抑郁样行为得到改善，同时血清中 IGF-Ⅰ水平

升高，表明 rh-GH 可能通过 GH/IGF-Ⅰ轴参与了

抑郁样行为的调节。动物实验［21-22］ 显示：社会孤

立抑郁模型大鼠血清中 IGF-Ⅰ水平降低，皮下注

射 IGF-Ⅰ可改善小鼠快感缺失和行为绝望等抑郁

样症状，与本研究结果一致，即 rh-GH 可通过调节

GH/IGF-Ⅰ轴改善 CRS 模型小鼠的抑郁样行为。

IGF-Ⅰ作为一种神经营养因子，已被证实在

神经保护和神经再生中发挥重要作用［23-24］。抗抑郁

药物 5-羟色胺可激活 5-羟色胺受体，促进海马组织

中的 IGF-Ⅰ释放，通过 IGF-Ⅰ信号通路促进海马

神经发生而产生抗抑郁作用［24］。本研究检测了 rh-

GH 干预后海马突触发生的重要标志物——SYN-1
蛋白的表达情况，发现 GRS 模型+rh-GH 组小鼠

海马组织中 SYN-1 蛋白表达水平明显升高，表明

rh-GH 可能通过调节 GH/IGF-Ⅰ轴，提高 IGF-Ⅰ
水平，增加小鼠海马组织中 SYN-1 蛋白表达水平

实现抗抑郁样作用。

综上所述，本研究提供了 rh-GH 作为潜在抗抑

郁治疗手段的初步证据。通过调节 GH/IGF-Ⅰ轴

和增加小鼠海马组织中SYN-1蛋白表达水平，rh-GH
可能为抑郁症的治疗提供新的策略。然而，本研究

的局限性在于缺乏对 rh-GH 作用机制的深入探讨，

未 来 的 研 究 需 要 进 一 步 阐 明 rh-GH 如 何 通 过

GH/IGF-Ⅰ轴影响神经发生和突触可塑性以及这

些变化如何与行为改善相关。
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