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　 　 【摘要】 　 目的　 观察电针刺激对脑缺血再灌注大鼠缺血侧脑梗死体积、脑细胞凋亡及大脑皮质蛋白激

酶 Ａ(ＰＫＡ)表达的影响ꎬ初步探讨电针刺激的脑保护作用机制ꎮ 方法　 采用随机数字表法将 １２０ 只健康成年

雄性 ＳＤ 大鼠分为假手术组、模型组、电针组及电针预刺激组ꎮ 采用线栓法将模型组、电针组及电针预刺激组

大鼠制成左侧大脑中动脉阻塞(ＭＣＡＯ)２ ｈ 再灌注模型ꎮ 电针预刺激组大鼠于造模前采用电针连续刺激百

会、大椎及右侧内关穴 ５ ｄꎬ每日 １ 次ꎬ每次 ３０ ｍｉｎꎮ 电针组和电针预刺激组均于制模后继续电针刺激百会、大
椎及右侧内关穴ꎬ每日 １ 次ꎬ每次 ３０ ｍｉｎꎮ 模型组及假手术组大鼠在相同时间内予以捆绑固定ꎬ不给予任何特

殊处理ꎮ 于电针刺激 ５ ｄ、１０ ｄ 时ꎬ分别采用 Ｇａｒｃｉａ 评分法评价各组大鼠神经功能缺损情况ꎬ采用氯化三苯基

四氮唑(ＴＴＣ)染色法观察各组大鼠缺血侧脑梗死体积ꎬ通过流式细胞仪测定各组大鼠缺血侧皮质细胞凋亡

率ꎬ采用免疫组织化学法测定各组大鼠缺血侧皮质 ＰＫＡ 阳性细胞表达率ꎮ 结果　 模型组大鼠神经功能严重

受损ꎬ假手术组大鼠无神经功能缺陷ꎮ 电针组、电针预刺激组在制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时其 Ｇａｒｃｉａ 评分、脑梗死体

积、脑细胞凋亡率及 ＰＫＡ 阳性细胞表达率均明显优于模型组同时相点水平(Ｐ<０.０５)ꎻ并且电针预刺激组上

述时间点 Ｇａｒｃｉａ 评分、脑梗死体积、脑细胞凋亡率及 ＰＫＡ 阳性细胞表达率亦显著优于电针组同时相点水平

(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 电针刺激能促进脑缺血再灌注大鼠受损神经功能恢复ꎬ如辅以电针预刺激能进一步改善

受损神经功能ꎬ其疗效明显优于单纯电针刺激ꎻ关于电针预刺激的脑保护作用机制可能与减小脑梗死体积、抑
制脑细胞凋亡、促进 ＰＫＡ 阳性细胞表达等因素有关ꎮ
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　 　 脑卒中是世界范围内继心脏病、癌症后的第三大
死亡原因ꎬ可分为缺血性和出血性两大类ꎬ其中约
８５％脑卒中是缺血性[１￣３]ꎻ缺血性脑卒中具有发病率
高、致残率高、病死率高、复发率高等特点[４]ꎮ 相关研
究显示ꎬ７０％~８０％缺血性脑卒中患者伴有不同程度半
身不遂、言语障碍等功能缺陷ꎬ严重影响其日常生活能
力及生活质量[５￣６]ꎮ 电针作为一种传统疗法ꎬ已广泛应
用于治疗脑血管疾病、阿尔兹海默病等多种神经系统
疾患[７￣９]ꎬ尤其在治疗缺血性脑卒中方面具有不错效
果[１０]ꎮ “百会”、“大椎”和“内关”是电针治疗缺血性
脑卒中的常用穴位ꎬ通过刺激上述穴位可明显改善神
经功能缺损症状[１１￣１３]ꎮ 已有研究报道ꎬ电针刺激可促
进脑缺血再灌注大鼠受损脑细胞及神经组织修复与再
生[１３]ꎬ但目前关于电针改善神经细胞损伤的机制尚不
明确ꎮ 本研究拟观察电针刺激对脑缺血再灌注大鼠脑
梗死体积、脑细胞凋亡及大脑皮质蛋白激酶 Ａ(ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ ＡꎬＰＫＡ)表达的影响ꎬ初步探讨电针刺激促进脑
缺血再灌注大鼠神经功能恢复的可能机制ꎮ

材料与方法

一、实验动物
选取成年健康雄性 Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｅｙ(ＳＤ)大鼠 １２０

只ꎬ体重 ２４０ ~ ２６０ ｇꎬ清洁级ꎬ由济南市朋悦实验动物
繁育 有 限 公 司 提 供 [ 动 物 合 格 证 号 ＳＣＸＫ ( 鲁 )
２０１４００７]ꎬ均常规饲养 １ 周ꎬ饲养期间大鼠自由摄食、
饮水ꎬ室温控制在(２３±２)℃ꎬ自然条件光照ꎬ术前禁食
１２ ｈꎮ

二、模型制备及分组
采用随机数字表法将上述 １２０ 只雄性 ＳＤ 大鼠分

为假手术组、模型组、电针组及电针预刺激组ꎬ每组 ３０
只大鼠ꎮ 遵循实验动物伦理学章程并参照 Ｌｏｎｇａ
法[１４]采用颈外动脉线栓法将模型组、电针组及电针预
刺激组大鼠制成左侧大脑中动脉阻塞(ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＭＣＡＯ)２ ｈ 再灌注动物模型ꎮ 造模成
功标志如下:大鼠苏醒后出现左侧 Ｈｏｒｎｅｒ 征阳性ꎬ提
尾悬空时右前肢屈曲、内收ꎬ爬行时向右侧转圈等ꎮ 假
手术组大鼠造模方法同上ꎬ但手术期间不阻断大脑中
动脉血流ꎮ 参照 Ｂｅｄｅｒｓｏｎ 等[１５] 介绍的神经功能评分
法ꎬ将麻醉清醒后评分为 １ ~ ３ 分的实验大鼠纳入研
究ꎮ

三、制模前、后干预
于电针刺激前将电针组及电针预刺激组大鼠固定

于自制鼠板上ꎬ参照大鼠穴位图谱及人体取穴方法ꎬ分
别针刺百会、 大椎及右上肢内关穴位ꎬ 然后接通
Ｇ６８０５￣２Ａ 型电针治疗仪ꎬ设置电针参数为疏密波(疏
波 ４ Ｈｚꎬ密波 ２０ Ｈｚ)ꎬ脉冲宽度 ０.５ ｍｓꎬ输出电压 ２ Ｖꎬ
输出电流强度 ０.５ ｍＡꎮ 电针预刺激组大鼠于制模前
采用电针连续刺激百会、大椎及右侧内关穴 ５ ｄꎬ每日
刺激 １ 次ꎬ每次持续 ３０ ｍｉｎꎮ 电针组及电针预刺激组
于制模后继续电针刺激百会、大椎及右侧内关穴ꎬ每日
刺激 １ 次ꎬ每次持续 ３０ ｍｉｎꎮ 模型组及假手术组大鼠
在相同时间内予以捆绑固定ꎬ不给予任何特殊干预ꎮ

四、神经功能缺损情况评价
于制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时每组各随机取 １５ 只大鼠ꎬ于

麻醉处死前参考 Ｇａｒｃｉａ 等[１６] 制订的评分法对其进行
神经功能缺损评分ꎬ具体评分项目包括自发性活动、体
态对称性、前肢伸展运动、网屏实验、身体两侧触觉反
射及两侧胡须触觉反射六项ꎬ每项无活动或无反应计
０ 分ꎬ少许活动计 １ 分ꎬ大量活动计 ２ 分ꎬ正常活动计 ３
分ꎬ最高分为 １８ 分ꎬ最低分为 ０ 分ꎻ得分越低表明神经
功能缺损情况越严重ꎮ

五、脑梗死体积测定
于制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时每组各随机取 ５ 只大鼠ꎬ经

１０％水合氯醛腹腔注射麻醉后断头取脑ꎬ采用大鼠切
脑模具自前向后将大鼠脑组织连续切成 ２ ｍｍ 厚冠状
切片ꎬ共 ５ 片ꎬ置于 ２％氯化三苯基四氮唑(２ꎬ３ꎬ５￣ｔｒｉ￣
ｐｈｅｎｙｌｔｅｔｒａｚｏｌｉｕｍ ｃｈｌｏｒｉｄｅꎬＴＴＣ) 磷酸盐缓冲液( ｐｈｏｓ￣
ｐｈａｔｅ ｂｕｆｆｅｒｅｄ ｓｏｌｕｔｉｏｎꎬ ＰＢＳ) 中 (美国 Ｓｉｇｍａ 公司)ꎬ
３７ ℃避光孵育 ３０ ｍｉｎꎬ再置于含 ４％多聚甲醛 ＰＢＳ 溶
液中固定保存ꎮ 正常脑组织染色为红色ꎬ脑梗死组织
染色为白色ꎮ 采用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件测量脑梗死体积并计
算相对梗死体积ꎬ相对梗死体积＝直接脑梗死体积 /同
侧脑半球体积×１００％ꎮ

六、细胞凋亡率检测
于制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时每组各随机取 ５ 只大鼠ꎬ经

１０％水合氯醛腹腔注射麻醉后ꎬ采用 ２００ ｍｌ 生理盐水
灌注心脏直至流出清亮液体ꎬ于冰面上快速取脑并分
离缺血皮质ꎬ加入胰酶、血清制备成 １×１０６ 个 / ｍｌ 细胞
悬液ꎮ 采用 Ａｎｎｅｘｉｎ￣Ｖ / ＰＩ 双染法ꎬ经 ＰＢＳ 清洗 ２ 次后
加入 １００ μ１(１×)结合缓冲液ꎬ然后加入 ５ μ１ Ａｎｎｅｘｉｎ￣
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Ｖ、１ μ１ １０ μｇ / ｍｌ 的 ＰＩꎬ避光染色 １５ ｍｉｎ 后再加入结
合缓冲液 ４００ μｌꎬ采用流式细胞仪检测细胞凋亡情况ꎮ

七、ＰＫＡ 阳性细胞率检测
于制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时每组各随机取 ５ 只大鼠ꎬ经

１０％水合氯醛腹腔注射麻醉后ꎬ采用 ２００ ｍｌ 生理盐水

灌注心脏直至流出清亮液体ꎬ然后经 ２００ ｍｌ 多聚甲醛
(４％)固定 ３０ ｍｉｎ 后断头取脑ꎮ 冠状切取视交叉后约
５ ｍｍ 厚脑组织ꎬ浸泡于 ４％多聚甲醛溶液中固定 ２４ ｈꎻ
然后将大鼠脑组织常规梯度乙醇脱水、二甲苯透明、石
蜡包埋、切片(片厚 ５ μｍ)ꎬ采用 ＰＶ６００１ 通用二步免
疫组化法检测脑皮质 ＰＫＡ 阳性表达ꎮ 检测过程严格
按照试剂盒操作说明进行ꎬ二氨基联苯胺(ｄｉａｍｉｎｏｂｅｎ￣
ｚｉｄｉｎｅꎬＤＡＢ)显色ꎬ苏木精轻度复染ꎬ以细胞浆染成黄
褐色为阳性表达ꎮ 阴性对照采用 ０.０１ ｍｏｌ / Ｌ ＰＢＳ 代替

一抗ꎬ其余步骤相同ꎬ未出现阳性表达ꎮ 于光学显微镜
下观察脑梗死灶周围皮质区ꎬ每只大鼠取 ５ 张不连续
切片ꎬ每张切片在 ４００ 倍视野下随机选 ５ 个不重叠视
野ꎬ采用 Ｉｍａｇｅ Ｐｌｕｓ 图像分析仪计数 ＰＫＡ 阳性细胞及

总细胞数量ꎬ并计算 ＰＫＡ 阳性细胞率＝ (阳性细胞数 /
总细胞数)×１００％ꎮ

八、统计学分析

本研究所得计量数据均以(ｘ－ ±ｓ)表示ꎬ采用 ＳＰＳＳ
１９.０ 版统计学软件包进行数据分析ꎬ多组间同一时间点
比较采用单因素方差分析ꎬ同一组内不同时间点两组间
比较采用 ｔ 检验ꎬＰ<０.０５表示差异具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、制模后不同时间点各组大鼠 Ｇａｒｃｉａ 评分比较

假手术组大鼠无神经功能缺陷ꎻ电针组及电针预
刺激组在制模后 １０ ｄ 时其 Ｇａｒｃｉａ 评分均较制模后 ５ ｄ
时明显增高(Ｐ<０.０５)ꎻ模型组、电针组及电针预刺激

组在制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时其 Ｇａｒｃｉａ 评分均较假手术组
明显降低(Ｐ<０.０５)ꎬ电针组及电针预刺激组在制模后
５ ｄ、１０ ｄ 时其 Ｇａｒｃｉａ 评分均较模型组明显增高(Ｐ<
０.０５)ꎬ电针预刺激组上述时间点其 Ｇａｒｃｉａ 评分亦显著

高于电针组水平(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体数据见表 １ꎮ

表 １　 制模后不同时间点各组大鼠 Ｇａｒｃｉａ 评分比较

(分ꎬｘ－±ｓ)

组别　 　 只数 制模后 ５ ｄ 时 制模后 １０ ｄ 时

假手术组 ３０ １８.００±０.００ １８.００±０.００
模型组 ３０ １０.２７±１.４１ａ １０.４３±１.４３ａ

电针组 ３０ １１.５３±１.０４ａｂ １３.２７±１.３４ａｂｄ

电针预刺激组 ３０ １３.７７±１.０７ａｂｃ １５.３７±１.１６ａｂｃｄ

　 　 注:与假手术组相同时间点比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型组相同时间点比

较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与电针组相同时间点比较ꎬｃＰ<０.０５ꎻ与组内制模后 ５ ｄ 时

比较ꎬｄＰ<０.０５

二、制模后不同时间点各组大鼠相对梗死体积比
较

假手术组大鼠两侧大脑半球均未见梗死灶ꎻ电针
组及电针预刺激组在制模后 １０ ｄ 时其相对梗死体积
均较制模后 ５ ｄ 时明显减小(Ｐ<０.０５)ꎻ模型组、电针组
及电针预刺激组在制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时其相对梗死体
积均较假手术组明显增大(Ｐ<０.０５)ꎻ电针组及电针预
刺激组在制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时其相对梗死体积均较模
型组明显减小(Ｐ<０.０５)ꎬ电针预刺激组上述时间点其
相对梗死体积亦显著小于电针组水平(Ｐ<０.０５)ꎮ 具
体情况见表 ２ꎮ

表 ２　 制模后不同时间点各组大鼠相对梗死体积比较

(％ꎬｘ－±ｓ)

组别　 　 只数 制模后 ５ ｄ 时 治疗后 １０ ｄ 时

假手术组 １０ ０.００±０.００ ０.００±０.００
模型组 １０ ５９.０９±２.５７ａ ５１.８１±２.８７ａ

电针组 １０ ４８.９９±２.５５ａｂ ４５.３７±２.７３ａｂｄ

电针预刺激组 １０ ４０.７０±２.５１ａｂｃ ３８.８７±２.０７ａｂｃｄ

　 　 注:与假手术组相同时间点比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型组相同时间点比

较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与电针组相同时间点比较ꎬｃＰ<０.０５ꎻ与组内制模后 ５ ｄ 时

比较ꎬ ｄＰ<０.０５

三、制模后不同时间点各组大鼠脑细胞凋亡情况
比较

电针组及电针预刺激组在制模后 １０ ｄ 时其脑细
胞凋亡率均较制模后 ５ ｄ 时明显降低(Ｐ<０.０５)ꎻ模型
组、电针组及电针预刺激组在制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时其脑
细胞凋亡率均较假手术组明显增高(Ｐ<０.０５)ꎻ电针组
及电针预刺激组在制模后 ５ ｄ、１０ ｄ 时其脑细胞凋亡
率均较模型组明显降低(Ｐ<０.０５)ꎬ并且电针预刺激组
上述时间点其脑细胞凋亡率亦显著低于电针组水平
(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体情况见表 ３、图 １ꎮ

表 ３　 制模后不同时间点各组大鼠脑细胞凋亡率比较

(％ꎬｘ－±ｓ)

组别　 　 只数 制模后 ５ ｄ 时 制模后 １０ ｄ 时

假手术组 １０ ０.２５±０.０６ ０.２３±０.０７
模型组 １０ １３.７３±１.８１ａ １３.４８±１.４２ａ

电针组 １０ １１.６７±１.３４ａｂ １０.６７±１.１５ａｂｄ

电针预刺激组 １０ ９.６５±１.４３ａｂｃ ８.７１±１.２６ａｂｃｄ

　 　 注:与假手术相同时间点比较ꎬ ａＰ<０.０５ꎻ与模型组相同时间点比

较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与电针组相同时间点比较ꎬｃＰ<０.０５ꎻ与组内制模后 ５ ｄ 时

比较ꎬｄＰ<０.０５

四、制模后不同时间点各组大鼠 ＰＫＡ 阳性细胞率
比较

通过免疫组化染色发现ꎬＰＫＡ 阳性表达主要分布
于缺血梗死灶及其周围神经元中ꎬＰＫＡ 阳性细胞胞浆
呈棕黄色ꎮ模型组、电针组及电针预刺激组在制模后
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　 　 注:ａ、ｂ、ｃ、ｄ 分别为制模后 ５ ｄ 时假手术组、模型组、电针组及电针预刺激组 ＰＫＡ 阳性细胞表达ꎻｅ、ｆ、ｇ、ｈ 分别为制模后 １０ ｄ 时假手术组、
模型组、电针组及电针预刺激组 ＰＫＡ 阳性细胞表达

图 ２　 制模后不同时间点各组大鼠 ＰＫＡ 阳性细胞表达情况比较(免疫组化染色ꎬ×４００)

　 　 注:ａ、ｂ、ｃ、ｄ 分别为制模后 ５ ｄ 时假手术组、模型组、电针组及电针预刺激组细胞凋亡流式检测图ꎻｅ、ｆ、ｇ、ｈ 分别为制模后 １０ ｄ 时假手术组、
模型组、电针组及电针预刺激组细胞凋亡流式检测图ꎻＫ１ 为死亡细胞率ꎬＫ２ 为晚期凋亡细胞率ꎬＫ３ 为总细胞数率ꎬＫ４ 为早期凋亡细胞率ꎬ细胞

凋亡率＝Ｋ２＋Ｋ４
图 １　 制模后不同时间点各组大鼠脑细胞凋亡情况比较

５ ｄ、１０ ｄ 时其 ＰＫＡ 阳性细胞率均较假手术组明显增
高(Ｐ<０.０５)ꎻ电针组及电针预刺激组在制模后 ５ ｄ、
１０ ｄ时其 ＰＫＡ 阳性细胞率均较模型组明显增高(Ｐ<
０.０５)ꎬ并且电针预刺激组上述时间点其 ＰＫＡ 阳性细
胞率亦显著高于电针组水平(Ｐ<０.０５)ꎻ电针组及电针
预刺激组在制模后 １０ ｄ 时其 ＰＫＡ 阳性细胞率均较制
模后 ５ ｄ 时明显增高(Ｐ< ０.０５)ꎮ 具体情况见表 ４、
图 ２ꎮ

表 ４　 制模后不同时间点各组大鼠 ＰＫＡ 阳性细胞率比较
(％ꎬｘ－±ｓ)

组别　 　 只数 制模后 ５ ｄ 时 制模后 １０ ｄ 时

假手术组 １０ １５.１１±１.１６ １５.４２±１.１５
模型组 １０ ２２.３８±０.９４ａ ２２.６６±０.９６ａ

电针组 １０ ２５.１６±０.９２ａｂ ２６.９８±１.０２ａｂｄ

电针预刺激组 １０ ２７.４１±０.８７ａｂｃ ２９.２０±０.８９ａｂｃｄ

　 　 注:与假手术组相同时间点比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型组相同时间点比

较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与电针组相同时间点比较ꎬｃＰ<０.０５ꎻ与组内制模后 ５ ｄ 时

比较ꎬｄＰ<０.０５
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讨　 　 论

本研究通过观察电针刺激百会、大椎、内关穴对脑
缺血再灌注大鼠受损神经功能的影响ꎬ发现电针刺激
能促进脑缺血再灌注大鼠受损神经功能恢复ꎬ其治疗
机制可能与减小脑梗死体积、抑制脑细胞凋亡、促进
ＰＫＡ 阳性细胞表达等因素有关ꎮ

电针是传统针灸技术的延伸ꎬ通过在传统针灸经
络理论基础上结合现代电疗技术ꎬ从而更好地调理机
体经络之气[１７￣１９]ꎮ 百会、大椎、内关穴是针刺改善缺
血性脑卒中受损神经功能的首选穴位ꎮ 百会穴居颠
顶ꎬ为督脉经穴ꎬ是调节大脑功能的要穴ꎬ主治尸厥、卒
暴中风等证ꎻ大椎为手足三阳及督脉之会ꎬ常用作配穴
治疗脑卒中ꎻ内关常用于局部治疗ꎬ主治上肢痹痛、偏
瘫、手指麻木等[１１￣１３]ꎮ 大量临床及实验研究均证实ꎬ
电针刺激百会、大椎、内关穴能促进缺血性脑卒中受损
神经功能恢复ꎮ 史红斐等[１７]研究发现ꎬ电针刺激能显
著改善缺血性脑卒中患者运动功能及日常生活活动能
力ꎮ 刘荣等[１８]从神经细胞形态学层面证实电针刺激
百会、大椎能改善局灶性脑缺血大鼠大脑神经元损伤ꎮ
沈菁等[１９]研究表明ꎬ电针刺激内关、百会穴可有效抑
制脑缺血再灌注大鼠神经元凋亡ꎮ 针对中医及针灸学
的“治未病”思想ꎬ本研究在观察电针刺激促进缺血性
脑卒中受损神经功能恢复同时ꎬ还进一步探讨电针预
刺激的治疗效果ꎬ以期为脑梗死前期的预防、治疗提供
理论支持及临床服务方向ꎮ

神经功能缺损情况是评估脑缺血再灌注损伤的重
要指标ꎮ 本研究结果显示ꎬ电针刺激能改善脑缺血再
灌注大鼠受损神经功能ꎬ且电针作用时间与治疗效果
间具有一定相关性ꎻ另外电针预刺激后继续行电针刺
激的治疗效果优于单纯电针刺激ꎬ且以电针预刺激后
继续电针治疗 １０ ｄ 时大鼠受损神经功能改善情况尤
为显著ꎮ 本研究还观察了脑缺血再灌注大鼠缺血侧脑
梗死体积及脑细胞凋亡情况ꎬ发现电针刺激脑缺血再
灌注大鼠百会、大椎、内关穴 ５ ｄ 后其脑梗死体积及脑
细胞凋亡均明显减少ꎬ且电针刺激 １０ ｄ 后或给予电针
预刺激能进一步减少脑梗死体积及脑细胞凋亡ꎬ与各
组脑缺血再灌注大鼠受损神经功能改善情况基本一
致ꎮ

ＰＫＡ 又称依赖于环磷酸腺苷 ( ｃｙｃｌｉｃ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬｃＡＭＰ)的蛋白激酶 Ａꎬ由两个调节亚基
和两个催化亚基组成ꎬ全酶没有活性ꎬ当其调节亚基与
ｃＡＭＰ 结合后ꎬ调节亚基构象发生改变ꎬ使调节亚基与
催化亚基解离并释放出催化亚基ꎬ能磷酸化特定蛋白
质的丝氨酸或苏氨酸残基ꎬ进而激活特定基因转录并
发挥生物化学功能[２０]ꎮ Ｃａｒｌｙｌｅ 等[２１] 指出 ＰＫＡ 能调

控内源性神经元 ｃＡＭＰ 表达量ꎬ而神经元内 ｃＡＭＰ 水
平对髓磷脂蛋白形成、轴突修复与再生具有重要影响ꎬ
如神经系统中 ＰＫＡ 表达量增多能加速轴突修复与再
生ꎬ促进神经元生长与存活ꎬ从而起到脑保护作用ꎮ 本
研究结果显示ꎬ电针预刺激组和电针组在制模后不同
时间点其 ＰＫＡ 阳性细胞表达率均较模型组明显增高ꎬ
且电针预刺激组在制模后不同时间点其 ＰＫＡ 阳性细
胞表达率亦显著高于电针组水平ꎬ与制模后各组实验
大鼠受损神经功能改善情况基本一致ꎬ即受损神经功
能恢复较好的大鼠其大脑皮质 ＰＫＡ 阳性细胞表达率
也较高ꎮ

综上所述ꎬ本研究结果表明ꎬ电针刺激能促进脑缺
血再灌注大鼠受损神经功能恢复ꎬ且电针刺激持续时
间与受损神经功能改善幅度间具有一定相关性ꎻ如辅
以电针预刺激能进一步改善受损神经功能ꎬ其疗效明
显优于单纯电针刺激ꎻ电针预刺激的脑保护作用机制
可能与减小脑梗死体积、抑制脑细胞凋亡、促进 ＰＫＡ
阳性细胞表达等因素有关ꎮ
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