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也摘要页 目的 观察电针阳陵泉尧曲池对脑卒中肢体痉挛渊post-stroke spasticity, PSS冤大鼠脑皮质中小胶质细胞极化及炎症因子

的影响袁探讨电针缓解 PSS的可能机制遥方法 采用改良大脑中动脉闭塞渊middle cerebral artery occlusion, MCAO冤线栓法+内囊注射N-
甲基-D-天冬氨酸渊N-Methyl-D-aspartic acid, NMDA冤受体法制备 PSS模型遥 随机抽取 10 只大鼠作为假手术组袁剩余大鼠造模成功

后选 20只再随机分为模型组和电针组袁每组 10 只遥 电针组干预患侧阳陵泉尧曲池袁每天治疗 1次袁每次 30 min袁连续治疗 7 d曰假手

术组和模型组仅进行同条件固定袁不作其他干预遥通过神经功能缺损评分尧电生理描记法评估电针对 PSS大鼠的治疗效果曰免疫荧光

染色法观察大鼠缺血侧脑皮质小胶质细胞标志物离子钙结合衔接分子-1 渊ionized calcium binding adapter molecule-1, Iba-1冤尧
M1型标志物白细胞分化抗原 16渊cluster of differentiation 16, CD16冤尧M2 型标志物白细胞分化抗原 206渊cluster of differentiation
206, CD206冤的阳性表达曰ELISA 法和 qPCR 法检测大鼠缺血侧脑皮质中白细胞介素-6渊interleukin-6, IL-6冤尧白细胞介素-1茁渊in鄄
terleukin-1茁, IL-1茁冤尧转化生长因子-茁渊transforming growth factor-茁, TGF-茁冤的含量和 mRNA 表达情况遥 结果 与假手术组比较袁

模型组大鼠神经功能缺损评分明显升高渊P约0.01冤袁间接肌张力明显下降渊P约0.01冤袁Iba-1 和 CD16 阳性荧光强度表达显著增加渊P约
0.01冤袁CD206阳性荧光强度表达显著下降渊P约0.01冤袁IL-6尧IL-1茁含量及mRNA表达明显上升渊P约0.01冤袁TGF-茁 含量和 mRNA 表达明显

下降渊P约0.01冤遥治疗后与模型组比较袁电针组大鼠神经功能缺损评分降低渊P约0.05冤袁间接肌张力明显上升渊P约0.01冤袁Iba-1 阳性荧光强

度表达减少渊P约0.05冤袁CD16阳性荧光强度表达明显下降渊P约0.01冤袁CD206 阳性荧光强度表达显著上升渊P约0.01冤袁IL-6 含量及 mRNA
的表达下降渊P约0.05冤袁IL-1茁 含量及 mRNA 表达明显下降渊P约0.01冤袁TGF-茁 含量和 mRNA 表达明显上升渊P约0.01冤遥 结论 电针阳陵

泉尧曲池能够有效改善 PSS大鼠神经功能损伤尧降低肌张力尧缓解痉挛症状袁其机制可能与抑制小胶质细胞激活尧调控小胶质细胞由

M1 向M2极化尧缓解神经炎症有关遥
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Objective To observe the effects of electroacupuncture at "Yanglingquan" (GB34) and "Quchi" (LI11) on
microglia polarization and inflammatory factors in the cerebral cortex of rats with post-stroke spasticity (PSS), so as to explore the
possible mechanism of electroacupuncture in alleviating PSS. Methods A PSS model was prepared by the modified middle cerebral
artery occlusion (MCAO) suture method + internal capsule injection of N-Methyl-D-aspartic acid (NMDA) receptor. Ten rats were
randomly selected as the sham-operated group. After successful modeling, 20 rats were selected and randomly subdivided into
model group and electroacupuncture group, with 10 rats in each group. The electroacupuncture group was intervened with electroac鄄
upuncture at "Yanglingquan" (GB34) and "Quchi" (LI11) on the affected side, once a day, 30 min each time, for 7 consecutive days,
while the sham-operated group and the model group were only fixed under the same conditions without any other intervention. The
therapeutic effects of electroacupuncture on PSS rats were evaluated through neurological deficit score and electrophysiological
tracing; immunofluorescence staining was used to observe the positive expressions of microglia marker ionized calcium binding
adapter molecule-1 (Iba-1), M1 phenotype marker cluster of differentiation 16 (CD16), and M2 phenotype marker cluster of differenti鄄
ation 206 (CD206) in ischemic cerebral cortex of rats; ELISA and qPCR were used to determine the content and mRNA expressions
of interleukin-6 (IL-6), interleukin-1茁 (IL-1茁), and transforming growth factor-茁 (TGF-茁) in the ischemic cerebral cortex of rats.
Results Compared with the sham-operated group, the neurological deficit score of the model group significantly increased (P<0.01),
the indirect muscle tone markedly decreased (P<0.01), the expressions of Iba-1 and CD16 positive fluorescence intensity significantly
elevated (P<0.01), the expression of CD206 positive fluorescence intensity significantly declined (P<0.01), the content and mRNA
expressions of IL-6 and IL-1茁were significantly higher (P<0.01), and the content and mRNA expression of TGF-茁were obviously
lower (P<0.01). After treatment, compared with the model group, the neurological deficit score of electroacupuncture group decreased
(P<0.05), the indirect muscle tone significantly increased (P<0.01), Iba-1 positive fluorescence intensity expression declined (P<0.05),
CD16 positive fluorescence intensity expression was obviously lower (P<0.01), CD206 positive fluorescence intensity expression
markedly elevated (P<0.01), the content and mRNA expressions of IL-6 and IL-1茁 decreased (P<0.05), TGF-茁 content and mRNA
expression increased obviously (P<0.01). Conclusion Electroacupuncture at "Yanglingquan" (GB34) and "Quchi" (LI11) can effectively
reduce neurological impairment, decrease muscle tone, and alleviate spastic symptoms in PSS rats. The mechanism may be related
to inhibiting the activation of microglia, regulating microglia polarization from M1 to M2, and alleviating neuroinflammation.

也运藻赠憎燥则凿泽页 stroke; limb spasticity; electroacupuncture; "Yanglingquan" (GB34); "Quchi" (LI11); microglia; inflammatory
response

脑卒中肢体痉挛渊post-stroke spasticity, PSS冤是
脑卒中后最常见的并发症之一遥研究显示袁脑卒中发

生 3 周后肢体痉挛的发生率可达 40%以上袁主要表

现为肌张力增高尧肢体疼痛尧僵硬尧干扰正常运动模

式等[1]遥 PSS 是中风患者致残的重要原因之一袁不仅

增加患者家庭的医疗支出袁更影响患者重返社会的

活动质量袁已成为亟待解决的社会问题[2]遥 现代医学

认为袁脑卒中发生后袁伴随脑血流量和供氧量的不

足袁可引发脑缺血级联反应袁释放大量炎症因子袁进
而损伤神经功能袁导致 PSS 发生[3-4]遥 课题组前期研

究证明袁电针治疗脑卒中后肢体痉挛疗效确切袁能够

有效改善神经功能损伤尧降低肌张力尧促进运动功能

恢复[5-6]遥 相关研究显示袁针刺能通过下调肿瘤坏死

因子-琢渊tumor necrosis factor-琢, TNF-琢冤尧白细胞

介素-6渊interleukin-6, IL-6冤和 C 反应蛋白渊C-re鄄
action protein, CRP冤等炎症因子来缓解卒中后痉挛

状态袁说明抑制炎症反应是针刺缓解 PSS 的重要机

制之一[7-8]遥 但这些研究仅局限于针刺对炎症因子表

达的调控袁缺乏明确的作用靶标遥 因此袁电针抑制炎

症反应来缓解 PSS 的机制仍需进一步探索遥
研究发现袁炎症反应存在于缺血性中风的几乎

所有阶段袁小胶质细胞渊microglia, MG冤介导的神经炎

症是缺血性中风的典型病理标志[9]遥当缺血性脑损伤

发生后袁脑内静息的 MG 依靠精细侧枝感知到微环

境变化袁被迅速激活袁形态上变为胞体较大尧突起变

短尧细胞呈圆形或杆状的野阿米巴状冶[10]遥 离子钙结合
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衔接分子-1渊ionized calcium binding adaptor molecule 1,
Iba-1冤表达于所有分型的 MG袁可作为 MG 的直接标

志物袁用于检测和定位小胶质细胞的存在遥 在脑缺

血尧缺氧的刺激下袁激活的 MG 被极化形成 M1尧M2
两种表型院促炎 M1 型不仅会释放 IL-6尧TNF-琢尧白
细胞介素-1茁渊interleukin-1茁, IL-1茁冤等促炎因子袁
还会改变血脑屏障通透性尧诱导兴奋性神经毒性袁
进而造成中枢神经系统损伤曰而抗炎 M2 型则通过

释放白细胞介素-10渊interleukin-10, IL-10冤尧转化

生长因子-茁渊transforming growth factor-茁, TGF-茁冤
等抗炎因子和神经营养因子袁发挥抑制炎症尧保护神

经元的积极作用[11-12]遥 因此袁如何通过对 MG 的调控

作用袁抑制 MG 的激活袁促进 MG 由 M1 型向M2 型

极化来减轻炎症反应袁成为缓解 PSS 的重要方向遥
本实验通过观察电针对 PSS 大鼠 MG 标志物

Iba-1尧M1 型标志物白细胞分化抗原 16渊cluster of
differentiation 16, CD16冤尧M2 型标志物白细胞分化

抗原 206渊cluster of differentiation 206, CD206冤阳性

荧光强度的影响袁以及炎症因子 IL-6尧IL-1茁尧TGF-茁
含量和 mRNA 的表达变化袁探讨电针缓解 PSS 的可

能机制遥
1 材料与方法

1.1 实验动物及分组

由湖南中医药大学动物实验中心提供的 SPF
级健康成年雄性大鼠共计 48 只袁体质量渊280依20冤 g袁
动物许可证号 SCXK渊湘冤2019-0004遥 大鼠适应性喂

养 7 d袁室温渊23依2冤 益袁湿度 50%依10%袁自由进食尧
饮水袁规律更换垫料及笼具消毒遥 随机抽取 10 只大

鼠作为假手术组袁剩余大鼠进行造模袁最终造模成功

大鼠 20 只袁再随机分为模型组和电针组袁每组 10只遥
本实验通过了湖南中医药大学动物实验伦理审查

渊批号院LL2022031601冤遥
1.2 主要试剂与仪器

Triton X-100渊北京索莱宝科技有限公司袁批号院
T8200冤曰DAPI 染液渊武汉皮诺飞生物科技有限公

司袁货号院PN0015冤曰Iba-1 抗体尧CD16 抗体尧CD206抗
体渊武汉三鹰生物技术有限公司袁货号院10904-1-AP尧
16559-1-AP尧18704-1-AP冤曰IL-6尧IL-1茁尧TGF-茁
ELISA 试剂盒渊厦门仑昌硕生物科技有限公司袁货
号院YD-30219袁YD-30206袁YD-31072冤曰TRIZOL渊美

国 Invitrogen 公司袁货号院10296028冤曰NMDA 受体渊美
国 sigma 公司袁型号院M3262冤曰戊巴比妥钠渊Merck
KGaA 默克公司袁货号院P3761冤曰MACO 线栓渊北京西

浓科技有限公司袁货号院A43040冤遥
大鼠脑立体定位仪渊上海玉研科学仪器有限公司袁

型号院SA-150冤曰牙科钻渊南京金恒川电子有限公司袁型
号院MF4G冤曰华佗牌一次性无菌针灸针尧电针仪渊苏州

医疗用品厂袁型号院0.25 mm伊25 mm尧SDZ-V冤曰分光

光度计渊美国THERMO公司袁型号院Nanodrop lite冤曰荧
光定量 PCR仪渊美国 Applied biosystems公司袁型号院
StepOne Software冤遥
1.3 造模方法及成模标准

参考课题组前期研究的造模方法 [13]袁应用改良

大脑中动脉闭塞渊middle cerebral artery occlusion,
MCAO冤线栓法+内囊注射 N-甲基-D-天冬氨酸受

体渊N-methyl-D-aspartic acid receptor, NMDA冤受
体法制备脑卒中肢体痉挛大鼠模型遥 腹腔注射 2%
戊巴比妥钠渊0.3 mL/100 g冤麻醉大鼠袁仰卧位固定袁
备皮遥颈部触及甲状软骨袁在其稍偏右侧切开 2 cm袁
暴露大鼠右侧颈总动脉渊right common carotid artery,
RCCA冤尧颈内动脉渊right internal carotid artery, RICA冤尧
颈外动脉渊right external carotid artery, RECA冤视野

并钝性分离袁将 RCCA 远心端尧RECA 近心端进行结

扎袁动脉夹夹闭 RICA遥 在 RCCA 上用眼科剪在距离

RCCA 分叉膨大 5 mm 处剪一小口袁从此口插入线

栓至 RICA 内袁松开动脉夹袁插入深度 18~20 mm袁在
感到稍有阻力后不再继续插入遥 随后在 RCCA 下穿

线备用袁结扎固定线栓与血管遥常规缝合尧消毒袁术后

腹腔注射速尿渊0.1 mg/kg冤袁避免脑水肿遥 第 2 天对

MCAO 大鼠进行 Zea Longa 神经功能缺损评分袁1~3
分大鼠行内囊注射 NMDA受体法[14]遥 麻醉 MCAO 大

鼠袁俯卧位固定于大鼠脑立体定位仪袁消毒备皮袁
于颅顶矢状缝纵行切口 2 cm袁 止血钳两侧拉开袁暴
露前囟尧右侧顶骨和额骨交界骨缝视野遥 内囊定位

参考叶大鼠立体定位图谱曳[15]袁在前囟后 1.4 mm尧矢状

缝右侧 2.4 mm 做一标记袁此处用牙科钻钻 2 mm 小

孔袁微量注射器垂直插入 7 mm袁在 5 min 内缓慢注射

5 滋L NMDA遥 注射完成后等待 5 min 再取出注射

器袁压迫止血尧常规缝合尧聚维酮碘消毒遥术后注射速

尿袁防止脑水肿遥 予葡萄糖水及饲料袁灯照保暖遥 大

鼠苏醒后袁Zea Longa 评分为 1~3 分袁电生理描记张
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力信号数值为 0~1 g袁则视为造模成功遥 假手术组仅

进行钝性分离袁不结扎不插线栓袁第 2 天内囊注射

0.9%氯化钠溶液遥
1.4 干预方法

从造模成功后的第 1 天开始袁选择患侧渊左侧肢

体冤的阳陵泉和曲池进行电针治疗袁穴位定位参考

叶实验动物常用穴位名称与定位曳[16]遥 阳陵泉位于大

鼠腓骨小头下侧距离足三里外侧 5 mm 处袁直径约

3 mm遥曲池位于大鼠桡骨近端关节外侧前方的凹陷

中袁直径约 3 mm遥 治疗时将大鼠固定在实验台上袁
使用华佗牌 0.25 mm伊25 mm 毫针对大鼠患侧阳陵

泉尧曲池进行针刺袁随后进行 1 min 的行针手法刺激

渊左右捻转 180毅袁平补平泻袁频率 80 次/min冤遥 再使用

电针仪将两个穴位上的针灸针连接同一组电极袁正
极接在患侧阳陵泉穴毫针针柄袁负极接在同侧曲池

穴毫针针柄袁设置频率为80 Hz尧电压为 30 V袁治疗强度

以大鼠肢体轻微抖动为度遥每次治疗时长为 30 min袁
每天 1 次袁连续治疗 7 d遥 假手术组和模型组在同等

条件下仅进行抓取固定袁不进行电针干预遥
1.5 观察指标及检测方法

1.5.1 Zea Longa 神经功能缺损评分 分别于治疗

前后对大鼠进行 Zea Longa 神经功能缺损评分 [17]遥
提尾双上肢自然伸展袁计 0 分渊无神经损伤冤曰提尾对

侧前肢内收屈曲袁计 1 分渊轻度神经损伤冤曰爬行时向

对侧旋转袁计 2 分渊中度神经损伤冤曰站立或爬行时向

对侧倾倒袁计 3 分渊重度神经损伤冤曰无自主活动无意

识袁计 4 分遥 评分与动物神经缺损程度成正相关遥
1.5.2 电生理描记法检测大鼠患侧间接肌张力 分

别于治疗前后使用 BL-420F 生物机能系统检测大

鼠间接肌张力遥 每组随机选取 6 只大鼠浅度麻醉袁
两根电极分别插入大鼠患侧渊左后肢冤股四头肌和尾

部袁一根棉线系在大鼠左后肢下端袁棉线另一端经过

张力传感器与BL-420F 生物机能系统相连袁给予 0.5
g 后负荷袁刺激量为 3 mA袁持续时间 30 s遥 通过 BL-
420F 左后肢股四头肌产生的电信号袁可以反映大鼠

间接肌张力袁描记数值大小与大鼠肌张力成反相关遥
1.5.3 免疫荧光染色法检测大鼠缺血侧脑皮质小胶

质细胞的表达 运用免疫荧光染色法检测大鼠缺血

侧脑皮质内 MG 标记物渊Iba-1冤尧M1 标记物渊CD16冤尧

M2标记物渊CD206冤的表达遥 大鼠治疗第 7 天袁电生理

检测结束后腹腔麻醉处死大鼠遥 每组随机选取 3 只

大鼠袁心脏灌注生理盐水和 4%多聚甲醛各 250 mL袁
在冰台上断头取脑袁分离缺血侧皮质袁常规固定尧脱
水尧包埋尧5 滋m厚度切片遥 取冰冻组织切片袁置室温冷

却干燥袁PBS 洗涤 5 min伊3 次曰3%过氧化氢溶液封闭

10 min袁PBS洗涤 5 min伊3次曰 加入 0.5% Triton X-100
通透液室温放置 10 min袁PBS 漂洗曰滴加山羊血清

室温封闭 30 min曰在 37 益条件下加入一抗 Iba-1
渊1 颐500冤尧CD16渊1颐300冤尧CD206渊1颐300冤孵育 2 h尧加
入荧光二抗孵育 1 h尧加入 TSA-570 孵育 30 min袁
PBS洗涤 5 min伊3次曰避光加入 DAPI 核染 5 min袁
PBS洗涤 5 min伊3次袁封片袁4 益避光保存遥使用荧光

显微镜进行观察拍照袁每只大鼠随机观察 3 张切片袁
每张切片随机观察 3 个视野渊伊400 倍冤袁用 Image-Pro
Plus 6.0 软件分析各视野面荧光平均密度值遥
1.5.4 ELISA 法检测大鼠缺血侧脑皮质炎症因子含

量 运用 ELISA 法检测大鼠缺血侧脑皮质炎症因

子 IL-6尧IL-1茁尧TGF-茁 的含量遥 大鼠治疗第 7 天电

生理检测结束后袁麻醉后断头处死各组剩余大鼠袁在
冰台上快速取出大脑袁分离缺血侧皮质袁分装于冻存

管内袁在-80 益冰箱保存遥 取 50 mg 冻存皮质组织

匀浆袁严格按照试剂盒说明书操作袁采用酶标仪在

450 nm 波长处测量样本的吸光度值遥
1.5.5 实时荧光定量 PCR 法检测大鼠缺血侧皮质

区炎症因子的 mRNA 表达 每组随机挑选 3 只大

鼠取适量皮质组织研磨粉碎袁加入裂解液袁按照试剂

盒说明分离纯化总RNA袁逆转录为 cDNA 后使用荧光

定量 PCR 仪进行实时PCR 扩增遥 循环后以 茁-actin
为内参基因袁采用 2-吟吟CT 法计算 IL-6尧IL-1茁尧TGF-茁
的 mRNA 相对表达量遥引物由武汉金开瑞生物工程

有限公司合成袁引物序列详见表 1遥
表 1 各基因 PCR引物序列

基因名称

IL-6

IL-1茁

TGF-茁

茁-actin

引物序列渊5'~3'冤
正向院TGAGAAAAGAGTTGTGCAAT
反向院TTGTTTTCTGACAGTGCAT
正向院TGAAATAGCAGCTTTCGACAGT
反向院AGATTTGAAGCTGGATGCTCT
正向院ACTACGCCAAAGAAGTCACC
反向院ACTGCTTCCCGAATGTCTG
正向院CTGAACGTGAAATTGTCCGAGA
反向院TTGCCAATGGTGATGACCTG

长度/bp
127

119

132

148
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1.6 统计学方法

采用 SPSS 25.0 软件进行分析处理遥 所有数据

进行正态性和方差齐性检验袁符合正态性分布的数

据用野曾依s冶表示袁不符合正态分布的资料用野M渊QR冤冶
来描述遥 组间比较满足正态性者袁采用单因素方差

分析袁方差齐时选择 LSD法袁方差不齐采用Tamhane's
T2 法袁非正态分布采用秩和检验遥 均以 P约0.05 表示

差异有统计学意义遥
2 结果

2.1 各组大鼠 Zea Longa 神经功能缺损评分比较

治疗前袁假手术组大鼠正常活动袁未出现神经功

能缺损情况曰与假手术组比较袁另外两组大鼠 Zea
Longa 评分均升高渊P约0.01冤袁提示造模成功曰且模型

组与电针组大鼠之间评分差异无统计学意义渊P跃0.05冤遥
治疗后袁与假手术组相比袁模型组大鼠 Zea Longa 评

分仍升高明显渊P约0.01冤曰与模型组相比袁电针组大鼠

神经功能缺损评分降低渊P约0.05冤曰且电针组评分治

疗后较治疗前显著降低渊P约0.01冤遥 详见表 2遥

2.2 各组大鼠间接肌张力比较

治疗前袁与假手术组对比袁其余两组电生理所测

的间接肌张力数值明显降低渊P约0.01冤袁证明模型制

备成功曰且模型组与电针组之间差异无统计学意义

渊P跃0.05冤遥治疗后袁模型组间接肌张力数值相比假手

术组仍下降明显渊P约0.01冤曰但电针组间接肌张力数

值较模型组明显升高渊P约0.01冤曰且电针组治疗后数

值比治疗前显著升高渊P约0.01冤遥 详见表 3遥

2.3 各组大鼠缺血侧脑皮质 Iba-1尧CD16尧CD206
阳性表达比较

与假手术组相比袁模型组大鼠缺血侧大脑皮质中

Iba-1尧CD16 平均荧光强度表达上升渊P约0.01冤袁CD206
平均荧光强度表达下降渊P约0.01冤遥 与模型组相比袁电
针组大鼠缺血侧大脑皮质中 Iba-1尧CD16 平均荧光

强度表达下降渊P约0.05袁P约0.01冤袁CD206 平均荧光强

度表达上升渊P约0.01冤遥 详见图 1遥
2.4 各组大鼠缺血侧脑皮质炎症因子 IL-6尧IL-1茁尧
TGF-茁含量及 mRNA 比较

与假手术组相比袁模型组大鼠缺血侧大脑皮质

中 IL-6尧IL-1茁含量及mRNA表达显著上升渊P约0.01冤袁
TGF-茁 含量及 mRNA 表达显著下降渊P约0.01冤曰与模

型组相比袁电针组大鼠缺血侧大脑皮质中 IL-6尧IL-1茁
含量及mRNA表达显著下降渊P约0.05袁P约0.01冤袁TGF-茁
含量及mRNA 表达显著上升渊P约0.01冤遥 详见表 4要5遥

3 讨论

脑卒中肢体痉挛袁属于中医学野筋病冶野痉病冶野偏
枯冶范畴袁病位在经筋袁为脑源性神经系统病变之一遥
叶针灸聚英窑百症赋曳中记载院野半身不遂袁阳陵泉远达

曲池遥 冶[18]当代国医大师吕景山提出野对穴冶理论袁认
为阳陵泉尧曲池二穴配伍能有效促进中风后肢体功

能恢复[19]遥 阳陵泉和曲池分别为手阳明大肠经和足

少阳胆经的合穴袁野合主逆气而泄冶袁针刺曲池能够摄

纳阳明气血袁发挥行气活血通络之效袁针刺筋会之阳

注院与假手术组比较袁**P约0.01曰与模型组比较袁#P约0.05曰与治疗前

比较袁吟吟P约0.01遥

组别

假手术组

模型组

电针组

治疗前

0渊0冤
3.0渊1冤**
3.0渊1冤**

治疗后

0渊0冤
2.5渊1冤**
1.0渊1冤#吟吟

表 2 各组大鼠治疗前后 Zea Longa神经功能缺损

评分比较[M渊QR冤袁n=10袁分]

表 3 各组大鼠治疗前后间接肌张力比较渊曾依s袁n=6袁g冤

注院与假手术组比较袁**P约0.01曰与模型组比较袁##P约0.01曰与治疗

前比较袁吟吟P约0.01遥

组别

假手术组

模型组

电针组

治疗前

2.612依0.595
0.427依0.163**
0.342依0.142**

治疗后

2.713依0.559
0.517依0.085**
1.122依0.228##吟吟

组别

假手术组

模型组

电针组

IL-6
549.31依31.74

1414.40依96.69**
925.47依47.61##

IL-1茁
263.61依32.43
621.47依18.83**
430.11依9.58##

TGF-茁
4 018.93依137.03
2 366.11依175.03**
3 095.76依119.40##

表 4 各组大鼠缺血侧脑皮质 IL-6尧IL-1茁尧TGF-茁
含量比较渊曾依s袁n=7袁pg/g冤

注院与假手术组比较袁**P约0.01曰与模型组比较袁##P约0.01遥

注院与假手术组比较袁**P约0.01曰与模型组比较袁#P约0.05袁##P约0.01遥

表 5 各组大鼠大脑皮质 IL-6尧IL-1茁尧TGF-茁 的 mRNA
表达比较渊曾依s袁n=3冤

组别

假手术组

模型组

电针组

IL-6
1.061依0.053
4.012依0.684**
2.944依0.126#

IL-1茁
1.001依0.040
1.963依0.183**
1.369依0.048##

TGF-茁
1.000依0.008
0.516依0.058**
0.787依0.016##
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陵泉能够平抑肝阳尧舒筋活络袁是治疗全身筋病尧手
足拘挛的重要穴位遥 两穴上下相配为用袁共奏平肝

潜阳尧舒筋利节之功遥 课题组前期研究已证明袁电针

此两穴对缓解卒中后痉挛状态效果明显[20-21]遥 针刺

作为一种外周神经刺激疗法袁在镇痛尧抗炎尧免疫调

节等方面发挥重要作用曰电针集电生理刺激和针刺

效应为一体袁可通过减轻炎症反应来改善神经功能

损伤和运动障碍[22-23]遥 相关研究显示袁对炎症模型小

鼠的阳陵泉和曲池进行针刺袁能够明显下调 TNF-琢尧
IL-1茁 等炎症因子袁减轻炎症反应袁这可能与这两个

穴位附近的感受器和自由神经末梢敏感点十分丰富

有关袁针灸通过对其机械刺激袁发挥免疫抑制作用[24]遥
在缺血性脑卒中发生后袁中断的脑血流消耗大脑的

氧气和葡萄糖袁会引发上位运动神经元炎症袁最终导

图 1 各组大鼠缺血侧皮质区小胶质细胞 Iba-1尧CD16尧CD206表达比较渊免疫荧光袁标尺=50 滋m袁曾依s袁n=3冤
注院红色为小胶质细胞标记物 Iba-1 的阳性表达染色袁绿色是 M1 型小胶质细胞标记物 CD16尧M2 型小胶质细胞标记物 CD206
的阳性表达染色袁蓝色为细胞核染色遥 与假手术组比较袁**P约0.01曰与模型组比较袁#P约0.05袁##P约0.01遥
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致严重的神经功能障碍[25]遥 相关研究表明袁PSS 患者

体内表现出更高水平的炎症因子袁如 IL-6尧IL-1茁 和

TNF-琢袁可见 PSS 与炎症参数水平密切相关[3]遥因此袁
电针阳陵泉尧曲池能够疏风通络尧清火散结袁通过电

针刺激此两穴附近的多态感受器袁可发挥免疫抗炎

效应袁降低机体炎症水平袁以促进 PSS 患者肢体运

动功能恢复遥
MG 是炎症反应的关键调控者袁MG 作为脑内常

驻免疫细胞袁是中枢神经系统内的首道免疫防线袁在
监测和干预神经元水平活动中发挥着重要作用[26-27]遥
生理条件下袁MG 表现为野分枝形冶的静息状态袁维持

中枢神经系统平稳运行曰而在脑缺血发生后袁受损脑

组织开始释放损伤相关模式分子渊damage associat鄄
ed molecular patterns, DAMPs冤袁MG 被迅速激活袁其
形态尧功能和基因表达上都发生急剧变化袁随后被极

化为促炎型 M1 和抗炎型 M2 两种表型袁发挥神经

保护和神经损害的野双刃剑冶作用[28]遥M1 诱导一氧化

氮合酶渊inducible nitric oxide synthase, iNOS冤尧IL-6尧
干扰素渊interferon-酌, IFN-酌冤等促炎介质加重炎症

反应袁发挥神经毒性作用加重脑损伤曰M2 通过释放

IL-4尧IL-10尧TGF-茁 等细胞因子抑制炎症反应袁促
进损伤脑组织的修复袁发挥神经保护作用[13袁29]遥 针刺

干预 MG 效应明显袁能够抑制 MCAO 大鼠缺血半暗

带区 MG 的变性和坏死袁通过下调 MG 标志物 Iba-1
的表达尧降低促炎因子 TNF-琢 和 IL-1茁 分泌来缓解

神经炎症[30]曰通过对脑缺血再灌注小鼠的野承浆冶野水
沟冶电针干预袁除可降低促炎因子分泌水平外袁还能

促进 MG 向 M2 型极化袁增加 M2 标志物精氨酸酶

渊arginase-1, Arg-1冤和抗炎因子的表达袁促进神经

功能的恢复[31]遥 由此可见袁MG 介导的炎症反应与卒

中后的神经功能和运动障碍密切相关袁调控 MG 的

激活和极化状态或成为调控神经炎症尧缓解痉挛状

态的关键靶点遥 因此袁本研究提出电针通过抑制 MG
的激活水平袁促进 MG 由 M1 向 M2 极化来降低炎症

反应袁进而缓解 PSS 的假说曰从 MG 标志物 Iba-1尧
M1标志物 CD16和M2标志物 CD206的表达变化袁以
及促炎因子 IL-6 和 IL-1茁尧抗炎因子 TGF-茁 含量和

mRNA 表达水平袁探讨电针缓解 PSS 的可能机制遥
本实验研究结果显示袁PSS 大鼠经过电针干预

后袁Zea Longa 神经功能评分以及电生理肌张力数

值得到显著改善袁表明电针促进神经功能恢复尧降低

肢体肌张力效果明显遥进一步研究发现袁PSS 大鼠缺

血侧脑皮质内 MG 的直接标志物 Iba-1 的阳性荧光

强度显著提高袁提示痉挛发生后小胶质细胞激活曰且
此时在模型大鼠中袁促炎型 M1 的标志物 CD16 呈现

高表达袁同时促炎因子 IL-6尧IL-1茁 含量和 mRNA
表达升高袁提示 PSS 大鼠体内炎症反应形成曰而经

电针干预后袁CD16 表达减少袁但抗炎的 M2 标志物

CD206 表达显著增加袁且抗炎因子 TGF-茁 含量和

mRNA 表达也显示上调袁说明电针能够抑制 PSS 大

鼠脑皮质内 MG 激活袁并促进促炎 M1 表型向抗炎

M2 表型极化袁有效减轻神经炎症遥
综上所述袁电针阳陵泉尧曲池能够发挥对 MG 的

调控作用袁抑制 PSS 大鼠脑皮质内 MG 的激活状态袁
限制其 M1 促炎表型的发展袁并促进 MG 由 M1 向

M2 抗炎表型极化来减轻神经炎症袁进而促进肢体

运动功能恢复尧缓解卒中后痉挛状态袁为电针治疗

PSS 的机制研究提供新思路遥 但本研究存在以下几

点不足院渊1冤没有分时间点检测 PSS 大鼠脑内 MG 的

激活及极化水平袁无法判断最佳调控 MG 的时间点曰
渊2冤仅初步验证了电针通过调控 MG 介导的神经炎症

来缓解痉挛袁但其具体的分子信号通路仍不明确袁有
待今后进一步深入研究遥
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