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电针联合经颅磁刺激对脑梗死大鼠
学习记忆能力的影响及相关机制分析

张真　 张兆辉

【摘要】 　 目的　 观察电针联合重复经颅磁刺激对脑梗死大鼠行为学、脑梗死体积及学习记忆能力的

影响ꎬ并探讨相关作用机制ꎮ 方法　 采用随机数字表法将 ４０ 只雄性 ＳＤ 大鼠分为正常组、假手术组、模型组

及治疗组ꎬ每组 １０ 只大鼠ꎮ 采用 Ｚｅａ￣Ｌｏｎｇａ 线栓法将模型组及治疗组大鼠制成大脑中动脉栓塞 /再灌注

(ＭＣＡＯ / Ｒ)模型ꎬ治疗组大鼠于制模后 ２４ ｈ 给予电针及重复经颅磁刺激治疗ꎮ 连续治疗 １４ ｄ 后ꎬ采用修正

版神经功能缺损评分(ｍＮＳＳ)检查各组大鼠神经功能ꎬ采用 ＴＴＣ 法检测脑梗死面积ꎬ采用 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫检

测大鼠学习记忆能力ꎬ采用免疫组化法检测大鼠脑梗死周边区生长相关蛋白￣４３(ＧＡＰ￣４３)表达ꎮ 结果　 与

模型组比较ꎬ治疗组大鼠神经功能缺损评分[(２.８± ０.８４)分]明显降低(Ｐ< ０.０５)ꎬ脑梗死体积[(４１. ９±
３.６９)ｍｍ３]显著缩小(Ｐ<０.０５)ꎬ逃避潜伏期[(２０.８４±１.３５) ｓ]明显缩短(Ｐ<０.０５)ꎬ脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３
表达[(２２.９８±１.２４)个 /每高倍镜视野]明显增多(Ｐ< ０.０５)ꎮ 结论 　 电针结合重复经颅磁刺激能促进

ＭＣＡＯ / Ｒ 模型大鼠神经功能及学习记忆能力提高ꎬ其治疗机制可能与促进脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３ 表达进而

加速神经组织重塑有关ꎮ
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　 　 近年来随着人们生活习惯、饮食结构及人口老龄
化等因素影响ꎬ脑卒中已成为我国致死率、致残率均较
高的疾病之一[１]ꎬ其中缺血性卒中( ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅꎬ

ＩＳ)约占全部卒中患者总量的 ８０％ꎮ 目前被证实能有
效促进急性缺血性卒中患者血管早期再通的治疗方法
是静脉注射重组组织型纤溶酶原激活剂( ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ
ｔｉｓｓｕｅ ｔｙｐｅ ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒꎬｒｔ￣ＰＡ) [２]ꎬ然而由于治
疗时间窗及适用人群限制严格ꎬ仅有不到 ３％的患者
有机会接受该项治疗[３]ꎮ 除此之外目前针对急性期
缺血性卒中患者还有降纤、抗凝、亚低温及脑保护剂等
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治疗手段ꎬ但疗效均不确切ꎮ 当前电针 ( ｅｌｅｃｔｒｏａｃｕ￣
ｐｕｎｃｔｕｒｅꎬＥＡ)及重复经颅磁刺激(ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ
ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬｒＴＭＳ)治疗缺血性脑卒中已被临
床广泛应用ꎬ并被证实对改善患者运动功能具有显著
疗效ꎬ但其治疗机制尚未明确ꎮ 基于此ꎬ本研究联合采
用电针及 ｒＴＭＳ 对大脑中动脉栓塞 /再灌注 (ｍｉｄｄｌｅ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ / ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎꎬＭＣＡＯ / Ｒ)模型大
鼠进行干预ꎬ并观察治疗后大鼠行为学、脑梗死体积、
学习记忆能力及脑梗死周边区生长相关蛋白￣４３
(ｇｒｏｗｔｈ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ４３ꎬＧＡＰ￣４３)表达情况ꎬ从而
探讨电针联合 ｒＴＭＳ 治疗缺血性卒中的相关机制ꎬ为
临床改进缺血性脑卒中患者治疗手段提供参考资料ꎮ

材料与方法

一、主要实验仪器及材料
本研究主要实验仪器及材料包括 Ｇ６８０５￣２ 型电针

仪(青岛鑫升实业公司)、Ｍａｇｌｉｔｅ Ｃｏｍｐａｃｔ 经颅磁刺激
仪(丹麦 Ｄａｎｔｅｃ 公司)、“华佗牌”２８ 号针灸针、Ｍｏｒｒｉｓ
水迷宫系统(荷兰 Ｎｏｌｄｕｓ 公司)、鼠抗体免疫组化二氨
基联苯胺( ｄｉａｍｉｎｏｂｅｎｚｉｄｉｎｅꎬＤＡＢ)显色试剂盒(北京
欣博盛生物科技公司)、ＧＡＰ￣４３ 抗体(武汉博士德生
物工程有限公司)等ꎮ

二、实验动物分组及制模
选取健康 １２ 周龄雄性 Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｅｙ(ＳＤ)大鼠

４０ 只ꎬ体重(２５０±５０)ｇꎬ由武汉大学医学院实验动物中
心提供ꎮ 采用随机数字表法将其分为正常组、假手术
组、模型组及电针联合 ｒＴＭＳ 组(简称治疗组)ꎬ每组 １０
只大鼠ꎬ观察期间各组大鼠均正常喂养ꎮ

采用改良 Ｚｅａ￣Ｌｏｎｇａ 线栓法[４] 将模型组及治疗组
大鼠制成左侧 ＭＣＡＯ / Ｒ 模型ꎬ具体制模操作如下:采
用 １０％水合氯醛(３ ｍｌ / ｋｇ 体重)进行腹腔注射麻醉ꎬ
待麻醉剂生效后仰卧位固定大鼠ꎬ去毛后行颈部正中
切口ꎬ暴露左侧颈总动脉(ｃｏｍｍｏｎ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙꎬＣＣＡ)
及颈内动脉(ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙꎬＩＣＡ)ꎮ 然后分离与
ＣＣＡ 伴行的迷走神经ꎬ并结扎 ＣＣＡ 近心端ꎻ分离 ＩＣＡꎬ
近心端备线ꎬ其远心端用动脉夹夹闭ꎮ 于 ＣＣＡ 近分叉
处剪一小口ꎬ将涂有 ０.１％左旋多聚赖氨酸、头端圆钝
的尼龙线 (直径 ０. ２６ ｍｍ) 插入并通过分叉处进入
ＩＣＡꎬ用备线固定尼龙线并松开动脉夹ꎬ继续插入尼龙
线至中动脉(ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙꎬＭＣＡ)起始部ꎬ遇阻
力时停止插入ꎮ 插线深度从分叉处测量约为(１８.０±
１.０)ｍｍꎬ固定尼龙线ꎬ缝合皮肤并用碘酊(０. ５％)消
毒ꎮ 待 ９０ ｍｉｎ 后再次麻醉大鼠ꎬ并轻缓将尼龙线拔出
约１０ ｍｍ左右实现血液再灌注ꎮ 正常组大鼠不给予任
何特殊处理ꎬ假手术组大鼠除术中不阻断大脑 ＭＣＡ 血
流外ꎬ其余操作均同模型组及治疗组ꎮ 于术后 ２ ｈ、动

物清醒后参照 Ｌｏｎｇａ[４]评分标准对大鼠进行神经功能
缺损评分ꎬ评分细则如下:０ 分表示无任何神经功能缺
损表现ꎻ１ 分表示缺血对侧前肢完全不能伸展ꎻ２ 分表
示向缺血对侧追尾转圈ꎻ３ 分表示向缺血对侧倾倒ꎻ４
分表示意识障碍ꎬ不能自行行走ꎮ 将评分为 １~ ３ 分大
鼠纳入实验ꎮ

三、电针及 ｒＴＭＳ 干预
治疗组大鼠于造模成功后 ２４ ｈ 给予电针治疗ꎬ根

据大鼠针灸穴位标准[５]选择百会穴(位于大鼠顶骨正
中处)及大椎穴(位于大鼠第 ７ 颈椎与第 １ 胸椎间ꎬ背
部正中处)ꎬ选用 １５ ｍｍꎬ２８ 号针刺入上述穴位ꎬ再接
通 Ｇ６８０５￣２ 型电针仪ꎬ设置疏密波(疏波 ２ Ｈｚꎬ密波
３０ Ｈｚ)ꎬ输出电压 ２~４ Ｖꎬ电流强度 ２ ｍＡ 左右ꎬ以大鼠
针刺局部轻颤为度ꎮ 每日治疗 １ 次ꎬ每次治疗 ３０ ｍｉｎꎬ
连续治疗 １４ ｄꎮ 其余 ３ 组大鼠在相应时间段对其进行
捆绑而不给予电针干预ꎮ

治疗组大鼠于电针结束后辅以 ｒＴＭＳ 干预ꎬ磁刺
激时固定大鼠头部ꎬ将磁刺激线圈紧贴大鼠头皮ꎬ并与
右侧脑半球相切ꎮ 脉冲磁场峰值强度为 １.４４ Ｔꎬ磁刺
激频率为 ０.５ Ｈｚꎬ每次治疗连续给予 ６０ 个磁脉冲刺
激ꎬ每日治疗 １ 次ꎬ连续治疗 １４ ｄꎮ 其余 ３ 组大鼠在相
应时间段对其进行固定而不给予磁刺激干预ꎮ

四、神经功能评估
于制模后 ２４ ｈ 及实验进行 １４ ｄ 后分别采用修正

版神经功能缺损评分 ( ｍｏｄｉｆｉｅｄ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｅｖｅｒｉｔｙ
ｓｃｏｒｅｓꎬｍＮＳＳ)对各组大鼠进行神经功能评估ꎬ主要评
估内容涵盖运动[包括提尾实验(０ ~ ３ 分)、地板行走
实验(０~３ 分)]、感觉[包括放置实验(１ 分)、本体感
觉实验(１ 分)]、反射[包括耳廓反射(１ 分)、角膜反
射(１ 分)、惊恐反射(１ 分)、癫痫、肌阵挛、肌张力障碍
(１ 分)]及平衡[平衡木稳定实验(０ ~ ６ 分)]等方面ꎮ
分值范围 ０~１８ 分ꎬ０ 分表示神经功能正常ꎬ１８ 分表示
最严重神经功能缺损[６]ꎮ

五、脑梗死体积检测
于实验进行 １４ ｄ 后每组各随机取 ５ 只大鼠ꎬ用

１０％水合氯醛麻醉后快速完整取出大脑组织(去掉嗅
球、小脑)ꎬ并置于－２０ ℃冰箱内冷冻 ２０ ｍｉｎꎬ取出后采
用切片仪将其切成 ２ ｍｍ 厚度连续冠状切片ꎻ再置入
２％ＴＴＣ 溶液中 ３７ ℃恒温避光孵育 ３０ ｍｉｎꎮ 脑梗死灶
体积(Ｖ)＝ (Ｓ×Ｄ) / ２ꎬ每只大鼠所有脑片梗死灶体积
之和为其脑梗死灶总体积ꎮ 注:Ｓ 为每一脑片梗死灶
面积(ｍｍ２)ꎬＤ 为脑片厚度(ｍｍ)ꎮ

六、学习记忆能力检测
实验进行 ９~１４ ｄ 期间每天采用 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫系

统对各组大鼠进行学习记忆训练ꎬ训练时周围环境均
保持一致ꎬＭｏｒｒｉｓ 水迷宫装置参数如下:水池直径
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１２０ ｃｍꎬ圆形逃逸平台(直径 １０ ｃｍꎬ高 ４０ ｃｍ)用黑色
塑料带缠绕后置于水池第三象限中央ꎬ水池温度控制
在(２５±２)℃ꎬ水平面高于逃逸平台最高处 ２ ｃｍꎬ用碳
素墨水将池中水染黑ꎮ 将大鼠从离逃逸平台最远的象
限放入水池内ꎬ待其找到目标平台ꎮ 若大鼠在 ６０ ｓ 内
到达目标平台并在上停留 １５ ｓ 将其捞起ꎬ记录大鼠从
出发点至目标平台时间ꎬ即逃避潜伏期(ｅｓｃａｐｅ ｌａｔｅｎ￣
ｃｙꎬＥＬ)ꎮ 如大鼠在 ６０ ｓ 内无法到达平台ꎬ则用竹竿引
导其游上平台ꎬ待大鼠在平台上停留 １５ ｓ 后捞起ꎬ此
时大鼠 ＥＬ 记录为 ６０ ｓꎮ 每天训练 ４ 次ꎬ每次间隔
３０ ｍｉｎꎮ 本研究将实验进行 １４ ｄ 时各组大鼠记录的
ＥＬ 作为观察指标ꎬ整个训练测试过程各组大鼠 ＥＬ 数
据均由计算机记录ꎮ

七、脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３ 阳性细胞检测
于实验进行 １４ ｄ 时采用 １０％水合氯醛 ( １ ｍｌ /

１００ ｇ)麻醉各组大鼠ꎬ迅速打开胸腔暴露心脏ꎬ插管至
升主动脉并剪开右心耳ꎬ迅速灌注约 ６００ ｍｌ ４％多聚
甲醛溶液进行固定ꎬ随后断头取脑置于 ４％多聚甲醛
内过夜固定ꎬ再置入 ３０％蔗糖溶液中ꎬ待组织沉底后
进行切片并保存备用ꎮ 取各组大鼠相同层面切片置于
３％Ｈ２Ｏ２ 溶液中 １ ｈꎬ滴加正常羊血清封闭 ３０ ｍｉｎꎻ加
一抗并于 ４ ℃ 环境下孵育 ２４ ｈꎻ加入二抗室温孵育
３０ ｍｉｎꎻ加辣根过氧化物酶标记卵白素工作液室温孵
育 ３０ ｍｉｎꎻ经新鲜配制的 ＤＡＢ 显色剂显色ꎬ置于显微
镜下控制反应时间ꎬ蒸馏水洗涤 ３ 次ꎮ 经常规脱水、透
明、封片后置于光镜下观察、记录及拍照ꎮ

八、统计学分析
本研究所得计量资料以( ｘ－ ± ｓ)表示ꎬ采用 ＳＰＳＳ

１７.０版统计学软件包进行数据分析ꎬ组间差异比较采
用单因素方差分析ꎬ２ 组间方差分析齐者应用最小显
著差 异 法 ( ｌｅａｓｔ￣ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅꎬ ＬＳＤ ) 和 ＳＮＫ
(Ｓｔｕｄｅｎｔ￣Ｎｅｗｍａｎ￣Ｋｅｕｌｓ) ｑ 检验进行统计学比较ꎬＰ<
０.０５表示差异具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、各组大鼠 ｍＮＳＳ 评分比较
实验进行 １４ ｄ 时发现正常组、假手术组 ｍＮＳＳ 评

分组间差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ模型组、治疗组
ｍＮＳＳ 评分均较正常组及假手术组显著提高 ( Ｐ<
０.０５)ꎻ治疗组 ｍＮＳＳ 评分较模型组明显降低 ( Ｐ<
０.０５)ꎮ 上述结果表明ꎬ电针联合 ｒＴＭＳ 治疗能明显降
低 ＭＣＡＯ / Ｒ 模型大鼠 ｍＮＳＳ 评分ꎮ 具体数据见表 １ꎮ

二、各组大鼠脑梗死体积比较
实验进行 １４ ｄ 时 ＴＴＣ 法检测结果显示正常组与

假手术组全脑呈均匀红色ꎬ未见梗死灶ꎬ脑梗死灶体积
为 ０ ｍｍ３(生理状态下的小梗死灶忽略不计)ꎻ模型组

与治疗组出现大面积脑梗死灶(呈苍白色)ꎬ与正常组
及假手术组比较ꎬ组间差异具有统计学意义 ( Ｐ<
０.０５)ꎻ另外治疗组脑梗死体积较模型组明显缩小(Ｐ<
０.０５)ꎮ 上述结果表明ꎬ电针联合 ｒＴＭＳ 治疗能明显缩
小 ＭＣＡＯ / Ｒ 模型大鼠脑梗死体积ꎮ 具体情况见表 １、
图 １ꎮ

表 １　 实验进行 １４ ｄ 时各组大鼠 ｍＮＳＳ 评分、脑梗死体积

及脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３ 表达比较(ｘ－±ｓ)

组别 只数 ｍＮＳＳ 评分
(分)

脑梗死体积
(ｍｍ３)

逃避潜伏期
(ｓ)

ＧＡＰ￣４３ 表达
(个 / 每高倍镜

视野)
正常组 １０ ０ ０ １４.３４±０.５２ ９.７０±１.１２
假手术组 １０ ０ ０ １４.４７±０.８８ １０.１２±０.８９
模型组 １０ ７.６０±１.５２ａ １１１.２±６.９８ａ ３３.１７±１.７６ａ １２.９４±１.０５
治疗组 １０ ２.８０±０.８４ａｂ ４１.９±３.６９ａｂ ２０.８４±１.３５ａｂ ２２.９８±１.２４ａｂ

　 　 注:与正常组及假手术组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型组比较ꎬｂＰ<０.０５

图 １　 实验进行 １４ ｄ 时各组大鼠脑梗死体积比较(ＴＴＣ 染色)

三、各组大鼠 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫学习记忆能力比较
实验进行 １４ ｄ 时发现正常组及假手术组逃避潜

伏期组间差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ模型组及治疗
组逃避潜伏期均较正常组、假手术组明显延长(Ｐ<
０.０５)ꎻ另外治疗组逃避潜伏期较模型组显著缩短(Ｐ<
０.０５)ꎮ 上述结果表明ꎬ电针联合 ｒＴＭＳ 治疗能显著改
善 ＭＣＡＯ / Ｒ 模型大鼠学习记忆能力ꎮ 具体数据见
表 １ꎮ

四、各组大鼠脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３ 阳性细胞比较
实验进行 １４ ｄ 时通过免疫组化法检查发现ꎬ脑梗

死周边区 ＧＡＰ￣４３ 阳性细胞胞浆及突起呈棕黄色ꎻ正
常组、假手术组脑梗死周边区仅见少量 ＧＡＰ￣４３ 阳性
细胞表达ꎬ组间差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ模型组
脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３ 阳性细胞表达较正常组、假手
术组增多ꎬ但差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ而治疗
组 ＧＡＰ￣４３ 阳性细胞表达较正常组、假手术组及模型
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组均显著增强(Ｐ<０.０５)ꎮ 上述结果表明ꎬ电针联合
ｒＴＭＳ 治疗能明显促进大鼠脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３ 阳
性细胞表达ꎮ 具体情况见表 １ 及图 ２ꎮ

　 　 图 ２　 实验进行 １４ ｄ 时各组大鼠脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３ 阳性

细胞表达(免疫组化染色ꎬ×２００)

讨　 　 论

急性缺血性脑梗死的治疗关键是尽早开通闭塞血

管、恢复血流以挽救缺血半暗带组织ꎮ 当前针对脑梗

死患者的康复治疗手段较多ꎬ其中电针疗法因具有操

作简便、经济、使用安全及疗效确切等优点被广泛应用

于脑卒中康复治疗中[６]ꎮ 电针在治疗过程中具有针

灸及电刺激双重作用ꎬ能通过脉冲电流刺激神经及肌

肉ꎬ从而引起神经兴奋性传导ꎬ缓解神经滋养血管痉挛

及神经纤维间水肿[７]ꎮ 虽然电针治疗脑梗死的疗效

已得到广泛认可ꎬ但其作用机制尚未明确ꎮ 目前报道

的相关机制包括:电针治疗能改善局部脑血流ꎬ保护缺

血半暗带神经元ꎬ缩小脑梗死体积ꎻ减轻脑水肿ꎬ保护

血脑屏障ꎻ调节神经元型一氧化氮合成酶(ｎｅｕｒｏｎａｌ ｎｉ￣
ｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅꎬ ｎＮＯＳ)、神经元特异性烯醇化酶

(ｎｅｕｒｏｎ￣ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｅｎｏｌａｓｅꎬＮＳＥ)、神经生长因子 ( ｎｅｒｖｅ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＮＧＦ)表达ꎬ加速神经元修复及再生ꎻ促
进神经前体细胞增殖及迁移等[８￣９]ꎮ

ｒＴＭＳ 是在经颅磁刺激基础上发展而来的新型神

经电生理技术ꎬ治疗过程中 ｒＴＭＳ 所产生的交变磁场

能透过患者颅骨并在颅内诱生电流ꎬ从而影响神经细

胞电活动ꎬ调控大脑皮质局部功能ꎮ 通过设置不同磁

刺激频率、强度、刺激时间等参数ꎬ能双向调节中枢神

经系统兴奋性ꎬ促进皮质功能区域性重建ꎬ因此也被广

泛应用于神经康复领域[１０]ꎮ 正常机体双侧大脑半球
皮质功能处于平衡状态ꎬ双侧半球间存在相互协同及
制约ꎬ包括兴奋平衡及抑制平衡ꎮ 当一侧大脑半球发
生缺血性损伤时ꎬ两半球运动区间经胼胝体抑制性环
路平衡可能受到影响ꎬ造成双侧大脑半球间抑制失衡ꎬ
不利于神经功能恢复[１１]ꎮ 通过对健侧脑皮质给予低
频 ｒＴＭＳ 刺激ꎬ能降低皮质脊髓束兴奋性ꎬ间接减弱对
脑梗死侧皮质功能的抑制作用ꎬ有利于双侧脑半球功
能重新达到平衡ꎻ另外还有研究发现 ｒＴＭＳ 治疗能加
速受损神经网络可塑化进程ꎬ并通过激活相应基因、调
节神经递质释放及蛋白表达等方式来促进脑梗死后神
经功能恢复[１１]ꎮ

本研究联合采用电针及 ｒＴＭＳ 治疗 ＭＣＡＯ / Ｒ 模型
大鼠ꎬ发现治疗组大鼠脑梗死体积较模型组显著缩小ꎬ
神经功能评分较模型组显著降低ꎬ同时水迷宫逃避潜
伏期较模型组明显缩短ꎬ说明电针联合 ｒＴＭＳ 治疗能
改善脑梗死大鼠神经功能及学习记忆能力ꎮ ＧＡＰ￣４３
被认为是反映机体神经生长发育、损伤修复等神经可
塑化进程的标志物之一ꎮ 目前研究发现ꎬＧＡＰ￣４３ 是一
种轴突膜蛋白ꎬ其表达产物主要位于轴突生长锥质膜
面ꎬ能促进轴突生长ꎬ在神经细胞发育及再生过程中高
表达ꎬ通过检测 ＧＡＰ￣４３ 分布及表达ꎬ能了解神经纤维
增生部位及程度[１２]ꎮ 当机体发生缺血性脑卒中时ꎬ其
脑梗死灶周围 ＧＡＰ￣４３ 表达成倍增加ꎬ能促进神经元
反应性轴突再生及侧支出芽ꎬ加速受损区神经网络重
建[１３]ꎬ这可能是脑缺血后机体的一种自我保护机制ꎮ
如 Ｍｉｙａｋｅ 等[１３]研究发现ꎬ病灶部位 ＧＡＰ￣４３ 表达在大
鼠脑缺血 ３ ｈ 后显著升高ꎬ持续 ７ ~ １４ ｄ 后下降ꎮ
Ｃａｒｒａｓｃｏ 等[１４]研究也表明ꎬＧＡＰ￣４３ 表达于缺血再灌注
后 ７ ｄ 时达到峰值ꎬ１４ ｄ 时快速降至初始水平ꎮ 本研
究结果显示ꎬ实验进行 １４ ｄ 时 ＭＣＡＯ / Ｒ 模型大鼠脑梗
死周边区 ＧＡＰ￣４３ 表达较正常组及假手术组有增多趋
势ꎬ但差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ该结果与众多学
者观点基本一致[１３￣１６]ꎻ同时本研究还发现治疗组大鼠
经联合治疗后ꎬ其脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３ 表达较模型
组明显增多ꎬ提示电针联合 ｒＴＭＳ 治疗有利于大鼠脑
梗死周边区神经元再生及修复ꎬ这可能也是促进大鼠
学习记忆恢复的重要机制之一ꎮ

综上所述ꎬ本研究结果表明ꎬ电针联合 ｒＴＭＳ 治疗
能促进 ＭＣＡＯ / Ｒ 模型大鼠脑梗死周边区 ＧＡＰ￣４３ 表
达ꎬ有利于受损神经元轴突修复及再生ꎬ加速脑可塑进
程ꎬ促进大鼠神经功能及学习记忆能力恢复ꎻ但电针联
合 ｒＴＭＳ 是通过何种途径促进脑梗死周边区域 ＧＡＰ￣
４３ 表达还有待进一步探讨ꎮ
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ＭＥＴＨＯＤＳ Ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｅｒｅ ４０ ｐａｔｉｅｎｔｓꎬ １８ ｔｏ ５０ ｙｅａｒｓ ｏｆ ａｇｅꎬ ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ ｆｏｒ ｒｅｐａｉｒ ｏｆ ｃｈｏｎｄｒａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ ａｔ ｔｈｅ ｋｎｅｅ. Ｔｈｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ
ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｏ ｒｅｃｅｉｖｅ ｅｉｔｈｅｒ ｍｉｃｒｏｆｒａｃｔｕｒｅ ｏｒ ｍｏｓａｉｃｐｌａｓｔｙ. Ｆｏｒ ｂｏｔｈ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓꎬ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｐａｓｓｉｖｅ ｍｏｔｉｏｎ ｗａｓ ｓｔａｒｔｅｄ ｗｉｔｈｉｎ ｈｏｕｒｓ ａｆｔｅｒ
ｓｕｒｇｅｒｙꎬ ａｎｄ ｃｏｎｔｉｎｕｅｄ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎ. Ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｓｅｄ ｃｒｕｔｃｈｅｓ ｗｉｔｈ ｔｏｅ￣ｔｏｕｃｈ ｗｅｉｇｈｔ ｂｅａｒｉｎｇ ｆｏｒ ｓｉｘ ｗｅｅｋｓꎬ ｐｒｏ￣
ｇｒｅｓｓｉｎｇ ｔｈｅｒｅａｆｔｅｒ ｔｏ ｆｕｌｌ ｗｅｉｇｈｔ ｂｅａｒｉｎｇ. Ａｔ ｂａｓｅｌｉｎｅꎬ ａｎｄ ｙｅａｒｌｙ ｕｐ ｔｏ １５ ｙｅａｒｓ ｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｙꎬ ｔｈｅ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｃｏｍｐｌｅｔｅｄ ａ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｆｏｒｍ
ｗｉｔｈ ｑｕｅｓｔｉｏｎｓ ｃｏｎｃｅｒｎｉｎｇ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ.

ＲＥＳＵＬＴＳ Ａｔ １５ ｙｅａｒｓꎬ ｔｈｅ ｍｅａｎ Ｌｙｓｈｏｌｍ ｓｃｏｒｅ ｉｍｐｒｏｖｅｄ ２１ ｐｏｉｎｔｓ ｆｒｏｍ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｓａｉｃｐｌａｓｔｙ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｂｅｔ￣
ｔｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｆｒａｃｔｕｒｅ ｇｒｏｕｐ ａｔ ｏｎｅꎬ ｆｉｖｅꎬ １０ ａｎｄ １５ ｙｅａｒｓ. Ｔｈｅ ｍｏｓａｉｃｐｌａｓｔｙ ｇｒｏｕｐ ｃｏｎｔａｉｎｅｄ ａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｈｏ
ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｇｏｏｄ / ｅｘｃｅｌｌｅｎｔ ｏｕｔｃｏｍｅｓ (Ｐ＝ ０.０１)ꎬ ａｎｄ ａ ｌｏｗｅｒ ｐｅｒｃｅｎｔ ｗｈｏ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ａ ｐｏｏｒ ｏｕｔｃｏｍｅ (Ｐ＝ ０.０８)ꎬ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｆｒａｃ￣
ｔｕｒｅ ｇｒｏｕｐ.

ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｏｎｄｒａｌ ｄｅｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ｋｎｅｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｍｏｓａｉｃｐｌａｓｔｙ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｂｅｔｔｅｒ ｓｈｏｒｔ￣ ａｎｄ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ
ｏｕｔｃｏｍｅｓꎬ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｍｉｃｒｏｆｒａｃｔｕｒｅ.

【摘自:Ｓｏｌｈｅｉｍ Ｅꎬ Ｈｅｇｎａ Ｊꎬ Ｓｔｒａｎｄ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ (１５ ｔｏ １７ ｙｅａｒｓ) ｏｕｔｃｏｍｅ ａｆｔｅｒ ｍｉｃｒｏｆｒａｃｔｕｒｅ ｖｅｒｓｕｓ ｍｏｓａ￣
ｉｃｐｌａｓｔｙ ｉｎ ｋｎｅｅ ａｒｔｉｃｕｌａｒ ｃａｒｔｉｌａｇｅ ｄｅｆｅｃｔ. Ａｍ Ｊ Ｓｐｏｒｔｓ Ｍｅｄꎬ ２０１８ꎬ ４６(４): ８２６￣８３１.】

􀅰１６２􀅰中华物理医学与康复杂志 ２０１８ 年 ４ 月第 ４０ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ａｐｒｉｌ ２０１８ꎬ Ｖｏｌ. ４０ꎬ Ｎｏ.４


