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电项针对颅脑损伤后神经功能障碍大鼠神经可塑性的促进作

用及机制研究 
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【摘要】  目的  观察电项针对颅脑损伤(traumatic brain injury, TBI)后神经功能障碍大鼠神经可塑性的促

进作用及机制研究。方法  将 Sprague-Dawley(SD)大鼠随机分为空白组、模型组和电项针组,每组 30 只。除空

白组外其余大鼠制备颅脑损伤模型。电项针组大鼠给予电项针干预,空白组和模型组大鼠仅给予相同时间和方式

的捆绑固定。比较 3 组大鼠水迷宫实验相关指标(逃避潜伏期和 90 s 内经过原平台所在区域次数)以及海马区突

触长时程增强(long-term potentiation, LTP)测试的群体锋电位(population spike, PS)幅值变化;光镜下观

察 3 组大鼠海马齿状回(dentate gyrus, DG)、CA1、CA3 区和突触结构;电镜下观察 3 组大鼠海马 CA1、CA3 区

和突触超微结构;采用 Western blot 法检测 3 组海马区突触相关蛋白[突触囊泡蛋白(synaptophysin, SYP)、突

触后致密蛋白-95(postsynaptic density protein-95, PSD-95)和生长相关蛋白 43(growth-associated  

protein 43, GAP43)]及脑源性神经营养因子(brain-derived neurotrophic factor, BDNF)/络氨酸激酶受    

体 B(tyrosine kinase receptor B, TrkB)/环磷腺苷效应元件结合蛋白(cAMP-response element-binding 

protein, CREB)通路相关蛋白的表达。结果  与空白组比较,模型组大鼠逃避潜伏期均明显较长,90 s 内经过原

平台所在区域次数明显减少,PS 幅值在 0～120 min 内均明显增加,光镜下海马 DG、CA1、CA3 区和突触大体形态

结构及电镜下海马 CA1、CA3 区和突触超微结构均发生改变,大鼠海马区突触相关蛋白 SYN、PSD95 和 GAP43 及信

号通路相关蛋白 BDNF、TrkB 和 CREB 相对含量均明显降低,差异均有统计学意义(P＜0.05)。与模型组比较,第  

8～12 次电项针组逃避潜伏期明显缩短,90 s 内经过原平台所在区域次数明显增加,PS 幅值在 0～120 min 内均

明显降低,海马组织和突触大体形态结构及电镜观察到超微结构均有所改善,大鼠海马区突触相关蛋白 SYN、

PSD95 和 GAP43 及信号通路相关蛋白 BDNF、TrkB 和 CREB 相对含量均明显升高,差异均有统计学意义(P＜0.05)。

结论  电项针疗法能够改善 TBI 大鼠的学习记忆能力,改善海马区脑组织结构及突触结构和功能,上调突触相关

蛋白表达,发挥神经保护作用,且电项针疗法发挥上述作用的机制可能与激活 BDNF/TrkB/CREB 信号通路有关。 
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Promoting effect and mechanism research of nape electroacupuncture on neural plasticity in rats 

with neurological dysfunction after traumatic brain injury  WANG Yafang, LI Zhifang, WANG Tao.  Pingdingshan 

First People’s Hospital, Pingdingshan 467000, China 

[Abstract]  Objective  To observe the effect of nape electroacupuncture on the neural plasticity in rats 

with neurological dysfunction after traumatic brain injury (TBI) and explore its mechanism. Method  Sprague-Dawley 

(SD) rats were randomized into a blank group, a model group, and a nape electroacupuncture group, with 30 rats in each 

group. All rats were established to be TBI models except those in the blank group. Rats in the nape electroacupuncture 

group received nape electroacupuncture intervention, and those in the blank and model groups were only fixed in the 

same way at the intervention time points. The water maze test results (escape latency and the number of times crossing 
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the original platform in 90 s) and the change in the population spike (PS) amplitude in the hippocampal synaptic 

long-term potentiation (LTP) test were compared among the three groups; the hippocampal dentate gyrus (DG), CA1, 

CA3, and synaptic structures were observed under a light microscope for the three groups of rats; the hippocampal CA1, 

CA3, and synaptic ultrastructures were observed using an electron microscope; Western blot was used to determine the 

expression of synapse-associated proteins [synaptophysin (SYP), postsynaptic density protein-95 (PSD-95), and 

growth-associated protein 43 (GAP43)] and proteins related to the brain-derived neurotrophic factor (BDNF)/tyrosine 

kinase receptor B (TrkB)/cAMP-response element-binding protein (CREB) signaling pathway in the hippocampus. 

Result  Compared with the blank group, the escape latency extended, and the number of crossing the original 

platform in 90 s reduced significantly in the model group rats; the PS amplitude increased notably during 0-120 min; the 

general structures of hippocampal DG, CA1, CA3, and synapses under the light microscope and the ultrastructures of 

hippocampal CA1, CA3, and synapses under the electron microscope showed alterations; the relevant concentrations of 

the synapse-associated proteins SYN, PSD95, and GAP43 and the signaling pathway-associated proteins BDNF, TrkB, 

and CREB in the hippocampus all showed notable decreases in the model group, all showing statistical significance   

(P＜0.05). Compared with the model group, the escape latency was significantly shortened, and the number of crossing 

the original platform in 90 s increased significantly from the 8th to the 12th times in the nape electroacupuncture group; 

the PS amplitude during 0-120 min dropped notably; the gross structures of hippocampal tissues and synapses and the 

ultrastructures observed by the electron microscope showed improvements; the relevant concentrations of the 

synapse-associated proteins SYN, PSD95, and GAP43 and the pathway-associated proteins BDNF, TrkB, and CREB in 

the hippocampus all increased significantly, showing statistical significance (P ＜ 0.05). Conclusion  Nape 

electroacupuncture can improve the learning and memory abilities of TBI rats, improve the hippocampal brain structure 

and synaptic structure and function, up-regulate the expression of synapse-associated proteins, and play a 

role in neuroprotection; the mechanism for nape electroacupuncture producing these effects may be related to the 

activation of the BDNF/TrkB/CREB signaling pathway. 
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颅脑损伤(traumatic brain injury, TBI)是一种

常见的神经外科疾病,发病率和死亡率均较高[1]。作为

学习与记忆基础,海马区神经可塑性损伤会使患者学

习与记忆能力降低,但在海马损伤之后存在生理性恢

复过程,认知水平会得到提高,该过程对于修复 TBI 至

关重要。突触作为神经系统重要组成部分,有研究[2]

认为,突触功能障碍是 TBI 后神经功能障碍的始动因

素。目前改善认知功能的药物主要有吡拉西坦片(脑复

康)、盐酸美金刚片等促进脑血液循环的药物及抗氧化

剂等,可暂时提升患者认知功能,但无法延缓病情发

展。而针灸疗法具有醒神、开窍、益智的作用,是改善

认知功能的有效措施。其中最为突出的是电项针疗法,

对改善预后有确切疗效[3-4],但其作用机制尚未明确。

本研究使用电项针治疗TBI,观察其对TBI后神经功能

障碍大鼠神经可塑性的保护作用,揭示其对神经可塑

性保护作用的具体机制。 

1  材料与方法 

1.1  实验动物 

雄性 Sprague-Dawley(SD)大鼠 128 只,SPF 级,体

质量(220±10)g,由北京科兴生物制品有限公司提供,

使用许可证号为 SYXK(京)2019-0053,饲养条件为温

度(20～26)℃,湿度 52%～56%,昼夜节律 12 h/12 h,

自由饮水摄食。适应性喂养 1 周后用于模型构建。本

研究所有操作均符合优化、替代、减少的 3R 原则,实

验 开 展 前 获 得 医 院 的 动 物 伦 理 委 员 会 批 准

(IACUC-20190611-35)。第 1周先对 128 只大鼠进行适

应性喂养,然后每只大鼠在每天上午固定时间进行   

1 次水迷宫实验,直到第 4次结束后,将 90 s 始终无法

找到平台的大鼠找出并剔除,此过程共剔除 10 只大鼠,

将剩余 118 只大鼠纳入本研究,按照随机数字表法分

为空白组(30 只)和造模组(88 只)。 
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1.2  主要试剂与仪器 

2%戊巴比妥钠(上海默克化工技术有限公司), 

β-actin(北京康为世纪生物科技有限公司),兔抗大

鼠 突 触 后 致 密 蛋 白 -95(postsynaptic density 

protein-95, PSD-95)多克隆抗体(ab13552, abcam),

兔抗突触膨体素(synaptophysin、SYN) (P4092Rb-h, 

Santa Cruz),兔抗大鼠突触囊泡蛋白(synaptophysin, 

SYP)多克隆抗体(ab32594, abcam),兔抗大鼠脑源性

神经营养因子(brain-derived neurotrophic factor, 

BDNF)单克隆抗体(ab18258, abcam),兔抗大鼠络氨酸

激酶受体 B(tyrosine kinase receptor B, TrkB)多

克隆抗体(ab18987, abcam),RIPA 裂解液(P0013B,上

海碧云天生物技术有限公司)。兔抗生长相关蛋白

43(growth-associated protein 43, GAP43) 

(ABP51399-1),蛋白激酶 A-环磷酸腺苷反应元件结合

蛋白(protein kinase A-cyclic adenosine mono- 

phosphate-response element-binding protein, 

CREB)抗体(K11964,北京博奥森生物技术有限公司)。

ST-3ND 型脑立体定位仪(上海康威医疗科技发展有限

公司),WMT-100S Morris 水迷宫视频分析系(成都泰盟

软件有限公司),JYD-650L 型超声波细胞粉碎仪(上海

五相仪器仪表有限公司),H-7650 型日立投射电子显

微镜(日本日立),SDZ-V 型华佗牌电子针疗仪购自苏

州医疗用品厂有限公司。 

1.3  模型制备 

根据参考文献[5],所有大鼠禁食禁水 8 h 后腹腔注

射 3%戊巴比妥钠溶液[60 mg/(kg·bw)]麻醉并在脑立

体定位仪上固定,常规消毒后,切开皮肤,定位冠状缝

后 3 mm 及中线右侧旁开 2.5 mm,用微型魔钻钻骨窗,

大鼠移至电子颅脑损伤仪,设置深度3 mm和速度4 m/s,

打击后处理伤口。将大鼠置于棉垫上,待苏醒后进行单

笼饲养。术后为预防感染,每日肌肉注射 1 次氨苄西林

钠,每次 125 g,连用 3 d。造模过程中造模组存活的     

82 只大鼠继续按照逃避潜伏期用时由多到少依次筛

选出 60 只,随机分为模型组和电项针组,每组 30 只。 

1.4  干预方法 

造模成功后,电项针组大鼠参照《大鼠穴位图谱的

研制》[6]中的大鼠穴位图及项部腧穴的神经解剖结构

选取双侧风池和供血穴进行针刺。其中风池穴位于大

鼠枕骨顶嵴后枕寰关节背凹陷处旁约 2 mm,供血穴位

于第 4 颈椎棘突旁约 2 mm。常规消毒后进行针刺,进

针深度为 0.25～0.30 mm。取毫针从大鼠头顶部进针

向鼻尖方向刺入,刺入深度约为 3～4 mm,连接电子针

疗仪,其正负极与双侧风池穴和供血穴的毫针联通。使

用 2 Hz 的疏波进行电刺激,此时观察大鼠颈部肌肉轻

度收缩,留针 30 min。每日 1 次,连续 12 d。其余组大

鼠仅给予相同时间和方式的捆绑固定。 

1.5  观察指标及方法 

1.5.1  水迷宫实验 

自电项针组大鼠进行电项针干预完成后,3 组随

机取 6 只大鼠进行水迷宫实验。定位航行实验将大鼠

分别从4个象限入水,若在90 s内爬回平台,则记录该

时长为逃避潜伏期,若大鼠在 90 s 内未找到平台则将

逃避潜伏期定义为 90 s。实验期间,3 组大鼠于上午固

定时间进行 1 次水迷宫实验测试,实验周期为 12 d。

空间探索实验在定位航行实验结束后,撤除平台,将大

鼠放入水中并观察记录大鼠90 s内经过原平台所在区

域的次数。 

1.5.2  海 马 区 突 触 长 时 程 增 强 (long-term 

potentiation, LTP)测试 

电项针干预完成后次日,3 组从剩余大鼠中随机

选取 6 只大鼠,使用 2%戊巴比妥钠麻醉大鼠,根据《大

鼠脑立体定位图谱》[7](图 1),将刺激电极插入内嗅皮

层的前穿通前卫(perforant path, PP),记录电极插入

海马齿状回(dentate gyrus, DG)。使用单个方波刺激

PP(频率 0.5 Hz,波宽 0.1 ms),在 DG 处找到稳定的群

体锋电位(population spike, PS)后,每 5 min 记录 1

次 PS 幅值作为基线值(100%),连续测试 30 min。采用

高频强直电刺激(high-frequency stimulation, HFS),

然后再恢复到测定基础水平时的参数,PS 幅值记录周

期为 5 min,连续观察 2 h。以 HFS 后 PS 幅值增加的百

分率作为突触长时程的增强效应。与基础水平比较,PS

波幅增加20%以上并持续超过30 min,则说明LTP诱导

成功。测试完成后,给予直流电 20 min,以损毁此处脑

组织。利用脑组织冰冻切片 HE 染色技术,判断电极是

否准确插入相应区域,偏离位置的实验数据不予统计。 

1.5.3  大鼠海马 DG、CA1、CA3 区大体形态结构 

治疗结束后,3 组随机取 3 只大鼠,给予 4%多聚甲

醛溶液200 mL进行心脏灌注,断头取脑组织,区分海马

CA1、CA3 和 DG 区。制备组织切片,然后进行苏木素-

伊红(hematoxylin-eosin, HE)染色,在光镜下观察上

述脑组织区域大体形态结构。
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图 1  大鼠脑立体定位图谱 

1.5.4  透射电镜观察海马 CA1、CA3 区超微结构 

从3组剩余大鼠中随机取3只大鼠,同上方法取脑

组织。区分海马 CA1、CA3 区,在目标部位取材,长、宽

约为 2 mm 大小,放入 2.5%戊二醛溶液总固定。经清洗、

脱水、包埋、切片和染色后制成厚度 50～70 nm 的切

片,电镜下观察上述脑组织区域超微结构。 

1.5.5  Golgi-Cox 染色观察海马区突触形态 

麻醉后取 3 只大鼠脑组织,用 4%多聚甲醛溶液固

定 24 h,避光,用高尔基染液染色 14 d。浸泡 48 h 后,

将脑组织转移到新的高尔基染液中。每 3 d 换 1 次高

尔基染液。取出脑组织,置于 15%蔗糖溶液中 4 ℃下脱

水 1 d,然后再置于 30%蔗糖溶液中 4 ℃脱水 2 d。取

出脑组织,分别用蒸馏水洗涤 1 min,浓氨洗涤 45 min,

蒸馏水洗 1 min,固定液洗 45 min、蒸馏水洗 1 min。

脑组织被放置在 30%的蔗糖溶液 4 ℃脱水,避光 3 d。

脱水后用冷冻切片机切割 100 μm 厚度的切片,用甘油

明胶密封。在油镜下观察切片并拍照,使用图像处理软

件Image J计算每个截面的树突分支和树突棘的密度。 

1.5.6  透射电镜观察海马区突触超微结构 

海马组织切块,2.5%戊二醛溶液固定 3 d,1%锇酸

溶液避光固定 2 h,梯度丙酮脱水,树脂包埋,50 nm 超

薄切片,采用醋酸铀、枸橼酸铅双重染色,透射电镜观

察海马神经元突触超微结构变化。 

1.5.7  Western blot 检测海马区突触和 BDNF/TrkB/ 

CREB 通路相关蛋白表达 

分离大鼠海马区脑组织,加入 RIPA 裂解液后制备

脑匀浆。冰上孵育,离心,取上清于离心管。采用 BCA

法测定蛋白浓度后,3组取 30 μg 蛋白煮沸变性后进行

SDS-PAGE,恒流转膜 1.5 h, TBST 洗膜 3次,按 1:1 000

比例加入 SYN、GAP43、PSD95、TrkB、CREB、BDNF 抗

体稀释液,4 ℃孵育过夜,TBST洗膜3次,1:1 000比例

加入 HRP 标记二抗,室温孵育 1 h。Image-ProPlus 6.0

软件测定目的蛋白灰度值,以β-actin 为内参蛋白,以

蛋白与内参β-actin 灰度值之比表示相对表达量。 

1.6  统计学分析 

采用 SPSS21.0 软件对数据进行统计分析。符合正

态分布的计量资料以均数±标准差表示,3 组间比较

采用单因素方差分析,方差齐时组间两两比较采用

LSD检验,方差不齐时采用Dunnett's检测进行两两比

较。重复测量资料使用重复测量方差分析。以 P＜0.05

表示差异有统计学意义。 

 

2  结果 

2.1  电项针对颅脑损伤大鼠运动功能的影响 

2.1.1  3 组大鼠水迷宫轨迹图 

比较 3 组的迷宫轨迹图,结果发现,空白组寻找目

标平台的路径清晰直接;模型组大鼠路径杂乱无章、毫

无目标性;与模型组比较,电项针组路径清晰度有所改

善。详见图 2。 

 

注:Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ为 4个象限,目标平台置于第Ⅱ象限。 

图 2  3 组大鼠水迷宫轨迹图 

2.1.2  3 组大鼠逃避潜伏期比较 

比较第 1～12 次水迷宫实验结果发现,与空白组

比较,模型组和电项针组鼠逃避潜伏期均明显增长,差

异有统计学意义(P＜0.05)。与模型组比较,第 1 次电

项针组逃避潜伏期较长,第 2～7 次缩短,差异均无统

计学意义(P＞0.05);第 8～12 次电项针组逃避潜伏期

明显缩短,差异有统计学意义(P＜0.05)。详见表 1。 

2.1.3  3 组大鼠 90 s 内过原平台区域次数比较 

比较3组大鼠90 s内经过原平台所在区域次数发

现,与空白组比较,模型组次数明显较少,电项针组次

数明显较多,差异有统计学意义(P＜0.05)。与模型组

比较,电项针组次数明显增加,差异有统计学意义(P＜

0.05)。详见表 2。
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                                   表 1  3 组大鼠逃避潜伏期比较( x ±s)                        单位:s   

时间 n 空白组 模型组 电项针组 

第 1次 6 89.77±11.10 102.97±11.141) 105.22±11.691) 

第 2 次 6 86.73±10.21 102.55±9.981) 99.08±15.161) 

第 3 次 6 81.95±10.10 98.18±12.691) 93.50±13.301) 

第 4 次 6 78.06±9.68 94.01±17.311) 89.74±14.871) 

第 5 次 6 77.76±10.76 90.66±12.281) 87.57±13.051) 

第 6 次 6 71.29±6.52 87.32±12.381) 78.03±13.261) 

第 7 次 6 65.86±9.27 82.77±13.831) 73.00±12.541) 

第 8 次 6 60.09±8.12 80.39±9.211) 66.64±11.891)2) 

第 9 次 6 59.75±10.45 76.45±10.751) 63.68±8.591)2) 

第 10 次 6 56.24±10.44 74.91±10.521) 60.58±13.041)2) 

第 11 次 6 47.54±13.27 72.18±9.521) 52.44±11.201)2) 

第 12 次 6 41.09±11.72 68.24±11.231) 44.46±9.051)2) 

    注:与空白组比较 1)P＜0.05;与模型组比较 2)P＜0.05。 

表 2  3 组大鼠 90 s 内过原平台所在区域次数比较( x ±s) 

组别 n 次数/次 

空白组 6 6.89±1.65 

模型组 6 3.08±1.121) 

电项针组 6 6.76±1.382) 

注:与空白组比较 1)P＜0.05;与模型组比较 2)P＜0.05。 

2.2  电项针对大鼠海马突触 LTP 的影响 

高频强直刺激后,相比于基线值,3组大鼠的PS幅

值均增加20%以上并持续超过30 min,提示LTP诱发成

功;与空白组比较,模型组的 PS 幅值在 0～120 min 均

明显增加,差异有统计学意义(P＜0.05);与模型组比

较,电项针组的 PS 幅值在 0～120 min 均明显降低,差

异均有统计学意义(P＜0.05)。详见图 3。 

 

注:与空白组比较 1)P＜0.05;与模型组比较 2)P＜0.05。 

图 3  电项针对大鼠海马突触 LTP 的影响( x ±s, n＝6) 

2.3  电项针对大鼠海马 DG、CA1、CA3 区大体形态结

构的影响 

光镜下观察 3 组大鼠海马区脑组织大体形态结构,

结果发现,空白组大鼠海马区椎体细胞结构完整,分布

均匀,排列整齐。与空白组比较,模型组大鼠海马区椎

体细胞层较薄且稀疏,细胞结构不完整,大量细胞缺失,

细胞间隙较大,排列紊乱。与模型组比较,电项针组大

鼠海马区椎体细胞层厚实,神经元萎缩。详见图 4。 

2.4  电项针对大鼠海马 CA1、CA3 区超微结构的影响 

空白组大鼠海马 CA1、CA3 区神经元染色质均匀,

细胞核饱满;突触及前膜内囊泡分布广泛,后膜致密物

质厚,前后膜边界清晰,活动区较长。与空白组大鼠比

较,模型组海马 CA1、CA3 区神经元染色质分布不均匀,

核膜明显皱缩,细胞核固缩;线粒体有空泡、肿胀;突触

与前膜内囊泡明显减少,后膜致密物质稀疏,前后膜边

界不清晰,活动区长度较短。与模型组比较,电项针组

大鼠的海马 CA1、CA3 区神经元染色质均匀,细胞核饱

满;突触及前膜囊泡增多,后膜致密物质厚,前后膜边

界清晰,活动区较长。详见图 5。 

2.5  电项针对大鼠海马区突触形态的影响 

通过Golgi-Cox染色分析3组大鼠突触形态,结果

发现,空白组大鼠神经元饱满,树突棘分枝叶均一且较

长;与空白组大鼠比较,模型组海马树突棘萎缩,密度

较低,分枝较短,排列杂乱;与模型组比较,电项针组大

鼠树突损伤情况有所缓解,树突棘密度、分枝长度及排

列情况均明显改善。详见图 6。 

2.6  电项针对大鼠海马区突触超微结构的影响 

空白组大鼠海马突触数量较多,囊泡丰富,大小均

匀,结构完整,前后膜边界清晰;与空白组大鼠比较,模
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型组海马突触数量较少,前膜囊泡减少,神经元胞核皱

缩,前后膜边界较模糊;与模型组比较,电项针组染色

质均匀,突触和突触小泡数量均增加,前后膜边界清

晰。详见图 7。 

 

空白组                    模型组                    电项针组 

图 4  电项针对大鼠海马 DG、CA1、CA3 区大体形态结构的影响(HE 染色,×40) 

      空白组                模型组              电项针组 

 

注:红色箭头示突触结构。 

图 5  电镜下 3 组大鼠海马 CA1、CA3 区超微结构比较(透射电镜,×40 000) 

 
空白组                    模型组                     电项针组 

图 6  电项针对大鼠海马区突触形态的影响(Golgi-Cox 染色,×150) 

 

 空白组                  模型组                  电项针组 

注:红色箭头示突触结构。 

图 7  电项针对大鼠海马区突触超微结构的影响(透射电镜,×25 000) 
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2.7  电项针对大鼠海马区突触相关蛋白 SYN、PSD95

和 GAP43 的影响 

与空白组比较,模型组大鼠海马区 SYN、PSD95 和

GAP43 蛋白表达均明显减少,差异有统计学意义(P＜

0.05);与模型组大鼠比较,电项针组海马区 SYN、

PSD95和GAP43蛋白表达均明显增加,差异有统计学意

义(P＜0.05)。详见图 8。 

 

注:与空白组比较 1)P＜0.05;与模型组比较 2)P＜0.05。 

图 8  电项针对大鼠海马区 SYN、PSD95 和 GAP43 蛋白的影响( x ±s, n＝6) 

2.8  电项针对大鼠海马区 BDNF/TrkB/CREB 通路相关

蛋白的影响 

与空白组比较,模型组大鼠海马区通路相关蛋白

BDNF、TrkB 和 CREB 蛋白表达均明显减少,差异有统计

学意义(P＜0.05);与模型组比较,电项针组大鼠海马

区通路相关蛋白 BDNF、TrkB 和 CREB 表达均明显增加;

差异均有统计学意义(P＜0.05)。详见图 9。 

 

注:与空白组比较 1)P＜0.05;与模型组比较 2)P＜0.05。 

图 9  电项针对大鼠海马区 BDNF/TrkB/CREB 信号通路的影响( x ±s, n＝6) 

3  讨论 

3.1  电项针对 TBI 大鼠疗效显著 

电项针是结合现代医学和传统针灸治疗,由项针

疗法联合电刺激进行治疗[8]。风池穴属足少阳胆经,位

于头项交界处,是椎动脉的投射区,是为进入头部的通

道,针灸此穴可祛外风、利头目,阳经升发,滋养髓海。

供血穴位于风池穴以下,与足少阴经相通,是醒脑开窍

的经验穴,从解剖学角度来看,风池穴和供血穴深层结

构均具有椎动脉、静脉,同时电项针两穴,可加快椎-

基底动脉血流速度,改善大脑血流及氧分供应,从而有

助于脑神经元功能的恢复[9]。因此,本研究使用电项针

风池、供血二穴,可以改善大鼠脑组织损伤部位的血流

供应,提高摄氧能力,达到醒神开窍的目的。本研究发

现,电项针干预后 TBI 大鼠海马区解剖结构均有一定

改善作用。水迷宫实验依赖于大脑海马区的结构功能,

是用于实验动物宏观行为学评估的经典实验,其中定

位航行实验和空间探索实验主要用于衡量学习与记忆

能力[10]。本研究通过水迷宫实验发现,TBI 模型组水迷

宫轨迹图杂乱无章,毫无目标性,逃避潜伏期时间延长,

空间探索实验表现也较差,而通过电项针干预的大鼠

症状均有所改善,另外本研究发现 3 组大鼠逃避潜伏

期时间随着时间的延长均有明显的缩短,原因可能是

水迷宫实验对大鼠的认知功能回复也有一定的作用,

其本身也是一种治疗方法,但其中电项针干预效果更



上海针灸杂志 2023 年 6 月第 42 卷第 6 期                                                     ·651· 

加明显。 

3.2  电项针对 TBI 大鼠突触可塑性的改善作用 

突触是维持神经系统功能稳定的基础。已有研

究[11]表明,突触是神经系统发挥生物学功能的重要关

键元件,神经功能的稳定依靠突触的功能及结构的可

塑性来实现。其中突触结构可塑性由树突棘形态和数

量决定[12];突触功能可塑性主要与LTP和LTD的协同作

用有关。一般认为,在正常情况下,突触是神经信号传

递的中枢,发挥生理功能;而在病理状态下,突触可塑

性损伤会造成多种中枢神经性疾病[13]。本研究进一步

从海马神经元突触结构和功能检测电项针干预对 TBI

大鼠突触损伤的改善效果,结果发现,电项针干预后, 

TBI 大鼠突触结构和功能均有显著改善,证实电项针

干预可有效改善海马神经元突触可塑性。 

3.3  电项针疗法可通过上调海马区突触相关蛋白的

表达发挥神经保护作用 

多种突触相关蛋白共同维持突触的功能,调控神

经递质的释放。SYN、PSD-95 和 GAP-43 均是与突触结

构相关且可反映突触重建水平的特异性蛋白,与神经

的可塑性和修复再生相关,其中 SYN 位于突触前膜,主

要调节神经递质的释放[14];PSD-95 位于突触后膜,在

维持突触结构和功能可塑性方面起着关键作

用[15];GAP43 与突触发育形成和神经细胞再生有关[16]。

已有研究[17]发现,GAP43、SYN 和 PSD-95 在脑出血后可

增强神经可塑性。已有研究[18]报道,电针疗法可促进大

鼠海马区 PSD-95 表达,增强突触可塑性,维持突触后

膜稳定性。也有研究[19]发现,电针疗法联合补阳还五汤

可改善神经行为障碍,其机制与电针疗法上调 MCAO 大

鼠海马 CA1 区 SYN、GAP43 有关。本研究发现,电项针

可增加大鼠海马区SYN、GAP43和PSD95阳性细胞数量。

提示电项针可上调 TBI 大鼠突触相关蛋白表达,改善

突触功能,促进大脑的神经可塑性功能。 

3.4  电项针疗法可通过 BDNF/TrkB/CREB 信号通路发

挥神经保护作用 

已有一些研究[20]发现,BDNF/TrkB/CREB 信号通路

与多种神经性疾病的突触功能具有密切联系。BDNF 是

海马新突触生成的关键因子之一,其可促进神经元轴

突及树突生长,有助于增强突触可塑性[21]。BDNF 通过

与高亲和性受体 TrkB 结合,引起 TrkB 的磷酸化,是脑

源神经营养因子的关键通路,通过激活其下游通路,从

而发挥生物学作用[22]。CREB 作为 BDNF/TrkB 信号通路

下游的重要因子,负责信号通路的调控,其主要位于真

核生物细胞核内[23]。已有研究[24]报道,在神经活动的刺

激下,BDNF/TrkB/CREB 信号通路在神经元细胞再生、

突触形成等方面具有重要的调节作用。为探究电项针

疗法促进TBI大鼠神经可塑性的具体机制,本研究对3

组大鼠的海马区 BDNF/TrkB/CREB 信号通路进行初步

探究,结果发现,电项针干预可增加大鼠海马区 BDNF/ 

TrkB/CREB 通路蛋白表达。提示电项针可能通过 BDNF/ 

TrkB/CREB 信号通路改善 TBI 大鼠症状。 

综上所述,电项针能够改善 TBI 大鼠海马区脑组

织结构及神经元突触结构和功能,促进记忆能力的恢

复,上调突触相关蛋白表达,其机制可能与激活 BDNF/ 

TrkB/CREB 信号通路有关。然而,本研究的局限性在于,

电镜检测仅观察分析了 CA1、CA3 区超微结构,未观察

DG 区;只检测了治疗结束时各相关蛋白表达情况,进

一步可探讨相关蛋白含量的动态变化及各分区表达差

异。 
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