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电针“曲池”-“阳陵泉”缓解脑卒中大鼠痉挛状态
脑突触结构可塑性的实验研究*

郭 斌1 王彭汉1 黄麟荇1 谢志强1 谢丽娜1 刘未艾2 易丽贞1 刘 欣1 岳增辉1，3

摘要

目的：通过动物实验观察电针治疗对脑卒中痉挛状态下SD大鼠的神经损伤与肌张力情况，皮质运动区突触超微形

态变化及大脑皮质内突触可塑性相关蛋白（synaptophysin, SYN；GABA transporter, GAT-1；post-synaptic density-

95, PSD-95）表达的影响，揭示电针“曲池”-“阳陵泉”缓解痉挛的疗效及其作用机制。

方法：将77只SD大鼠经两次随机分组分为电针组、假手术组、模型组、空白对照组，采用改良Zea-Longa线栓法+内

囊注射NMDA受体法制备脑卒中肢体痉挛大鼠模型，行为学评分确认模型成功后，开始在双侧曲池、阳陵泉行电针

治疗，每次30min，每日1次，持续5d。行为学检测神经功能与肌张力，电镜观察各组皮质突触的超微结构变化，采

用逆转录-聚合酶链反应检测皮质中 SYN、GAT-1、PSD-95 相应 mRNA 的表达，采用蛋白质印迹法检测皮质中

SYN、GAT-1、PSD-95相应蛋白的表达。

结果：①Zea-longa神经功能评分与改良Ashworth肌张力评分结果显示，模型组评分增高（P＜0.01）；与模型组相比，

电针组评分降低（P＜0.05）。②电镜图像观察，模型组较空白组、假手术组突触数量减少明显，囊泡数量减少密度不

均，前后膜及间隙发生融合界限模糊，突触后细胞终末胞质变性溶解显著，突触后致密带的密度也下降；电针组较模

型组的突触数量明显增多也相对密集，囊泡数量增多，新生的凹形突触增加，突触后致密物增厚，间隙变得规则紧

致。未进行统计学分析。③同模型组比较，电针组SYN、GAT-1、PSD95蛋白与受体基因的表达均有升高(P<0.01)；

而与空白对照组、假手术组比较，模型组SYN、GAT-1、PSD95蛋白与受体基因的表达均降低(P<0.05)。

结论：电针“曲池”-“阳陵泉”能够改善了脑卒中后痉挛状态，其作用机制可能是调节大脑皮质内突触可塑性相关蛋

白与基因的表达，促进了皮质突触的重塑，从而改善中枢神经系统的运动功能。

关键词 脑卒中；痉挛；电针；皮质；突触素；GABA转运蛋白；突触后致密物95
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Abstract
Objective：To observe the neurological injury of SD rats under spasticity of cerebral apoplexy(SCA) by ani-

mal electroacupuncture，to detect the changes of synaptic ultrastructural in the cortex and the expression of syn-

aptic plasticity related proteins(SYN，GAT-1，PSD-95)，to reveal the efficacy and mechanism of electroacupunc-

ture at“Quchi”(LI 11)-“Yanglingquan”(GB 34).

Method：Thirty-six Sprague-Dawley rats were randomly divided into electroacupuncture group，sham operation

group，model group and blank control group. The model of limb spasticity after stroke was prepared by modi-
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脑卒中是脑动脉系统病变引起了的脑血管痉

挛、闭塞或者破裂，造成了急性的脑局部循环障碍，

产生了一组器质性脑损伤的脑血管疾病的共同临床

特征群，包括突然的发病、迅速出现了局限性或弥漫

性的脑部功能缺损[1]，给患者的家庭和社会带来沉

重的医疗、经济和社会负担，具有很高的发病率、致

残率和死亡率[2]。肢体痉挛是脑卒中后常见且严重

的并发症之一，不仅影响患者的运动功能、限制患者

的日常生活活动，同时降低了患者的生活质量。所

以，肢体痉挛的治疗对患者的康复有重要的作用[3]。

研究表明，突触可塑性是脑卒中康复的重要原

因，脑卒中痉挛状态的恢复依赖于神经元功能的恢

复，从而使相关神经递质恢复正常[4]。突触可塑性

分为突触结构可塑性和突触功能可塑性，后者又称

传递效能的可塑性。突触是神经细胞之间信息传递

和加工的部位，也是脑可塑性变化的关键结构部位，

在不同的状态下表现出明显的可塑性，即突触的结

构可随外界刺激或环境因素的影响发生可塑性变

化[5]。突触可塑性相关蛋白是一组与突触相关的具

有神经元特异性的磷酸蛋白，它作为突触的特异性

标志物，能促进脑卒中后突触的生长，与神经系统可

塑性密切相关[6]。中医治疗脑卒中痉挛状态有很多

方法[7]，针灸临床治疗效果已被广泛报道与研究[8—9]，

我们前期试验结果显示，电针“曲池”-“阳陵泉”可以

改善谷氨酸、γ氨基丁酸、多巴胺等神经递质的分泌

表达来调节卒中后痉挛状态[10—11]，但还未深入说明

其作用机制。本研究拟通过实验研究，揭示电针治

疗脑卒中痉挛的作用机制与脑可塑性的相关性。

1 材料与方法

1.1 实验动物

健康成年的 SPF级 SD雄性大鼠共 77只，体重

240±30g，由具有相关资格的湖南中医药实验动物

中心提供，合格证编号：XCXK(湘）2009-0004，投喂

普通饲料。实验前将动物置于动物房1周以适应环

境，室温 25±2℃，相对湿度 65%—70%。自然光照，

自由进食、饮水。适应性饲养7天后，77只大鼠按随

机数字表法抽取 18只分为空白对照组（9只）、假手

术组（9只），剩余大鼠（59只）进行造模，造模成功的

18只大鼠按随机数字表法分为模型组（9只）、电针

fied Zea-longa suture method+internal capsule injection of NMDA receptor method. After confirming the suc-

cessful model by behavioral score，the electroacupuncture treatment was given in the bilateral Quchi and Yan-

glingquan，once every 30 minutes，once a day for 5 days. The ultrastructural changes of synapses in each

group were observed by electron microscopy. The mRNA expression of SYN，GAT- 1 and PSD- 95 in cortex

were detected by Rt-PCR. The protein expressions of SYN，GAT-1 and PSD-95 were detected by Western Blot.

Result：①The Ashworth scores of the model group were significantly higher (P<0.01). Compared with the

model group，the electroacupuncture group scores were statistically significantly decreased(P<0.05). ② Under

electron microscope，the number of synapses in the model group was significantly lower than that in the

blank group and the sham operation group，accompanied by the reduced number of vesicles. The fusion bound-

ary between the anterior and posterior membranes and the gap were blurred，and the terminal cytoplasmic de-

generation of the postsynaptic cells was significantly dissolved. The density of post-synaptic dense bands also

decreased；the number of synapses in the electroacupuncture group was significantly increased compared with

the model group，the number of vesicles increased，the new concave synapses increased，and the post-synap-

tic denses thickened and the gap changed. ③Compared with the model group，the expressions of SYN，GAT-

1，PSD95 protein and receptor gene in the electroacupuncture group were increased (P<0.01). Compared with

the blank control group and the sham operation group，the expression of SYN, GAT-1 and PSD95 protein and

receptor gene were decreased in the model group (P<0.05).

Conclusion：Electroacupuncture treatment can alleviate the paralysis state of stroke to some extent，which may

regulate the expression of synaptic plasticity-related proteins and genes in the cerebral cortex，promote the re-

modeling of cortical synapses，and improve the motor function of the central nervous system.

Author's address College of Acu-moxibustion and Massage，Hunan University of TCM，Changsha，410208

Key word stroke；sputum；electroacupuncture；cortex；synaptophysin；GABA transporter；post-synaptic density 95
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组（9只）。

1.2 药品与仪器

水合氯醛：北京索莱宝；β- Actin：Bioswamp；

SYN：Abcam；PSD95：Abcam；GABA Transporter 1：

abcam；DL2000 DNAMarker：Genstar；逆转录试剂

盒：Fermentas；PVDF 转移膜：millipore；EDTA；引

物：上海生工；荧光定量PCR仪：Bio-Rad；PCR仪：Ep-

pendorf公司；电泳仪：BIO-RAD；酶标仪：雷勃生物技

术公司；全自动化学发光分析仪：上海天能科技公司。

1.3 大鼠造模方法

采用改良Zea-Longa线栓法+内囊注射NMDA

受体法制作脑卒中肢体痉挛大鼠模型[12]。10%水合

氯醛3ml/kg腹腔注射进行麻醉。大鼠麻醉成功后，

仰卧位固定在操作台上，备皮、消毒、铺巾，沿颈部正

中偏右切口，钝性分离大鼠右侧颈总动脉和迷走神

经，再向上暴露颈总动脉分叉处、颈内动脉与颈外动

脉；在颈总动脉远心端、颈内动脉近心端、颈外动脉

近心端备用 6—0丝线，分别结扎颈外动脉近心端、

颈总动脉远心端，动脉夹夹闭颈内动脉；离颈总动脉

分叉膨大5mm处做一小切口，将栓线经切口插入颈

内动脉，松开动脉夹，栓线深度约18—20mm时稍感

阻力停止插线；插线完毕后，将颈内动脉近心端和栓

线一起结扎，逐层缝合切口；大鼠清醒后纳入 Zea-

Longa 评分 1—3 分的大鼠第二天再行内囊注射

NMDA法[13]。麻醉成功后，将大鼠以俯卧固定于大

鼠脑立体定位仪上，大鼠头顶部备皮、消毒、铺巾；沿

大鼠颅顶矢状缝作纵行切口，长约2cm，逐层分离暴

露前囟，止血钳向两侧拉开，暴露右侧顶骨和额骨交

界骨缝；按《大鼠立体定位图谱》确定内囊位置，用牙

科钻在标记点上钻一直径约2mm小孔，将微量注射

器垂直插入 7mm，缓慢注射 5μl NMDA，注射时间

维持 5分钟。注射完毕后拔出微量注射器，之后用

明胶海棉小心压迫止血，并用碘伏消毒；逐层缝合切

口。术后均予以青霉素抗感染；按0.1mg/kg剂量腹

腔注射速尿，防止脑水肿；术后予葡萄糖水及饲料喂

养，单笼饲养，保持呼吸道通畅。大鼠苏醒后，Ash-

worth肌张力评分≥1分，Zea-Longa评分 1—3分，说

明脑卒中后肢体痉挛模型成功。

模型组：进行造模手术后，饲料喂养，投喂葡萄

糖水，青霉素 80万U每日肌肉注射 5d。假手术组：

颈总动脉只做分离，不结扎也不插线；内囊注射生理

盐水。电针组：大鼠捆绑束缚于鼠板上，采用华佗牌

0.30×13mm一次性使用针灸针，75%乙醇棉签常规

消毒，常规针刺，行针时捻转角度 90—180°，频率：

60—90 次/min，持续捻转 1min，针后选用 SDZ-V 电

针治疗仪导线的正负极，波型：密波，频率：100Hz，

连接刺激电极，正极接在肢体一侧的阳陵泉穴毫针

针柄，负极接在同侧曲池穴毫针针柄，以形成刺激回

路，以大鼠肢体轻微抖动为度。时间：每次 30min，

每天1次，连续治疗5d。

1.4 穴位定位

结合解剖学知识，根据郭义[14]教授主编《实验针

灸学》的“动物针灸穴位图谱”进行大鼠穴位定位。

阳陵泉：距足三里（大鼠膝关节下侧腓骨小头下约

3mm）上外侧5mm，直刺3mm。曲池：桡骨近端的关

节外侧前方的凹陷中，直刺3mm。

1.5 观察指标

1.5.1 动物行为学检测：治疗5天后，结合Zea-Lon-

ga[15]神经功能评分标准与改良Ashworth肌张力[16]评

分标准进行评分。

1.5.2 电镜观察各实验组大鼠皮质突触超微结构的

变化：冰盘上取患侧大脑半球迅速剥离出皮质，切取

前三分之一的运动区（额叶中心前回附近），取一部

分切成体积为1mm3左右大小的米粒状，置于2% 戊

二醛混合固定液固定、脱水、渗透、包埋后，制成

70nm的超薄切，行醋酸铀-柠檬酸铅双染色，H7650

透射电镜观察并采集照片。

1.5.3 PCR 检测大脑皮质（synaptophysin，SYN；

GABA transporter，GAT-1；post-synaptic density-95，

PSD95）基因的表达：行为学检测后断头处死动物，

冰盘上取患侧大脑半球迅速剥离出皮质，切取前三

分之一的运动区（额叶中心前回附近），除一部分用

于电镜检测外切一部分称取质量后加 TRIzol 匀浆

离心（12000r/min，15min）后转移上清液至防冻管，

放液氮中迅速降温 1d，随后放入-80℃冰箱储存，供

RT-PCR检测。

经提取组织总RNA；mRNA逆转录成cDNA；梯

度 PCR 技术扩增目的基因，利用软件 Primer Pre-

mier 5.0 设计上下游引物；最终将图片采集，并用

Quality one软件对图像进行灰度分析。见表1。
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表1 SYN、GAT-1、PSD95受体引物设计

SYN受体

上游：TGTGCCAACAAGACGG
下游：CTTTGACGCAGGAGGG

产物长度为100bp

GAT-1受体

上游：GCAACATGCACCAAAT
下游：TCCACGGAAGAACAGG

产物长度为191bp

PSD95

上游：TGGACCCACCAAAGAC
下游：GCCAGCCTCAATGAAC

产物长度为187bp

1.5.4 蛋白印迹法检测大脑皮质 SYN、GAT- 1、

PSD95蛋白的表达：行为学测试结束后，麻醉断头，冰

盘上取患侧大脑半球迅速剥离出皮质，切取前三分之

一的运动区（额叶中心前回附近），除一部分用于电镜

检测外切一部分称取质量后加 TRIzol 匀浆离心

（12000r/min，15min）后转移上清液至防冻管，放液氮

中迅速降温1d，随后放入-80℃冰箱储存，供蛋白印迹

法检测。

对皮质组织进行蛋白提取，并进行蛋白定量，制

胶，上样跑电泳，转膜，孵育显色后利用TANONGIS

软件获取相关条带灰度值 .

1.6 统计学分析

所有数据均输入计算机，用 SPSS 20.0 软件进

行处理。全部计量资料用样本含量、均数±标准差

或中位数（四分位间距）表示，所有数据都进行正态

性和方差齐性检验。满足正态性及方差齐性时，组

内治疗前后比较采用配对 t检验，组间比较采用方

差分析，不满足正态性或方差齐性时，则采用非参数

检验；多组计量资料采用单因素方差分析，方差不齐

时选择DunnettT3法，方差齐时选择LSD法；不满足

正态性时选择秩和检验。以P＜0.05为差异有显著

性意义。

2 结果

2.1 大鼠的一般情况

整个实验进行期间每日对大鼠及摄食进行记

录，空白对照组精神状况尚可，活动敏捷，摄食摄水

量均正常。造模手术过程中发生死亡，随即补充纳

入，模型组精神欠佳，活动严重受限，体质重均有不

同下降、摄食摄水量明显减少一半。电针组治疗3d

后开始活动受限程度、精神状况、摄食摄水量均较前

改善。

2.2 行为学检测结果

见表 2。神经系统损伤症状评分，与空白对照

组相比，假手术组无明显差异（P>0.05），模型组评分

增高，具有显著性意义（P＜0.01）；与模型组相比，电

针组评分降低，具有显著性意义（P＜0.05）。本实验

所造的脑卒中肢体痉挛大鼠的模型是成功的；而且

电针治疗具有明显降低神经损伤的症状的效果，从

而可以抗痉挛。

表 3结果显示大鼠肌张力Ashworth评定情况：

治疗前与空白对照组比较，假手术组无显著性意义

（P>0.05)，模型组评分升高，具有显著性意义（P<

0.01）；治疗 5d结束后与模型组比较，电针组评分降

低，差异有显著性意义（P＜0.05）。提示：本实验所

造的脑卒中肢体痉挛大鼠的模型是成功的；而且电

针具有明显降低痉挛所致增高的大鼠肌张力的作

用，减缓痉挛。

2.3 电镜观察各实验组大鼠皮质突触超微结构

见图 1，电镜下观察，模型组较空白组、假手术

组突触数量减少明显，囊泡数量减少密度不均，前后

膜及间隙发生融合界限模糊，突触后细胞终末胞质

变性溶解显著，突触后致密带的密度也下降；电针组

较模型组的突触数量明显增多也相对密集，囊泡数

量增多，新生的凹形突触增加，突触后致密物增厚，

间隙变得规则紧致。说明电针可以对脑可塑性的结

构可塑性有一定的作用。

2.4 电针对 SCA 模型大鼠大脑皮质内 SYN、GAT-

表2 各组大鼠Zea-Longa神经功能评分比较 [n，M（Q）]

组别

空白对照组
假手术组
模型组
电针组

注：与空白对照组比较，①P＜0.01；与模型组比较，②P＜0.05

动物数

9
9
9
9

治疗前

0（0）
0（0）

3（1）①

3（1）

治疗后

0（0）
0（0）
3（1）
0（2）②

表3 各组大鼠肌张力Ashworth评定情况 [n，M（Q）]

组别

空白对照组
假手术组
模型组
电针组

注：与空白对照组比较，①P＜0.01；与模型组比较，②P＜0.05

动物数

9
9
9
9

治疗前

0（0）
0（0）

3（1）①

3（0）

治疗后

0（0）
0（0）
3（1）
1（1）②
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1、PSD95基因的影响

见表4。SCA模型大鼠大脑皮质内突触可塑性

相关蛋白基因表达的变化：电针组同模型组比较

SYN、PSD95基因的表达均有升高，GAT-1有所下降

(P<0.01)；而模型组与空白对照组、假手术组比较

SYN、PSD95基因的表达均降低，而GAT-1有所升高

(P<0.05)。结果提示：电针可以；调节SYN、GAT-1、

PSD95基因的活性，全面的参与突触前可塑性蛋白

与突触后可塑性蛋白的转录[17]，从而为使得神经突

触恢复相关功能提供物质基础，从而减轻痉挛的状

况，改善机体患肢的运动状况。

2.5 电针对 SCA 模型大鼠大脑皮质内 SYN、GAT-

1、PSD95蛋白表达的影响

图2及表5结果显示SCA模型大鼠大脑皮质内

SYN、GAT-1、PSD95 蛋白表达的变化：电针组同模

型组比较SYN、PSD95蛋白表达明显升高，而GAT-1

表达下降(P<0.01)；而模型组与空白对照组、假手术

组比较SYN、PSD95蛋白表达均明显下降，而GAT-1

表达上升(P<0.05)。结果提示：电针可以调节SYN、

GAT-1、PSD95蛋白在大脑皮质内的表达，突触前可

塑性蛋白与突触后可塑性蛋白全面参与了脑卒中后

神经突触的恢复，促进新神经元的生长、发育、分化、

存活、调节突触结构等中枢神经系统的多种神经可

塑性[18]，运动神经功能的恢复最终使机体的痉挛状

况得到改善。

3 讨论

脑卒中后痉挛状态主要是因为上位中枢损伤，

对下位中枢 α、γ运动神经元的易化和抑制作用，尤

其是抑制作用部分或全部丧失，失去了对下位中枢

的调控作用，而神经元间已受损突触的再生以及未

受损突触间新的神经通路的形成则需要突触可塑性

图1 电镜观察各实验组大鼠皮质突触超微结构的变化

空白对照组 假手术组 模型组 电针组

表4 电针对SCA模型大鼠大脑皮质内
SYN、GAT-1、PSD95基因表达的影响 （x±s）

组别

空白对照组
假手术组
模型组
电针组

F
P

注：与空白对照组、假手术组相比，①P<0.01，与模型组相比，②P<
0.05

动物数

9
9
9
9

SYNmRNA
相对表达量
1.00±0.000
0.91±0.038
0.41±0.049①

0.54±0.082②

275.8
<0.0001

GAT-1mRNA
相对表达量
1.00±0.000
0.96±0.037

1.69±0.062①

1.51±0.043②

682.1
<0.0001

PSD95 mRNA
相对表达量
1.00±0.000
0.96±0.062

0.64±0.055①

0.76±0.046②

115.4
<0.0001

表5 电针对SCA模型大鼠大脑皮质内
SYN、GAT-1、PSD95蛋白表达的影响 （x±s）

组别

空白对照组
假手术组
模型组
电针组

F
P

注：与空白对照组、假手术组相比，①P<0.01; 与模型组相比，②P<
0.05

动物数

9
9
9
9

SYN

0.63±0.022
0.63±0.035
0.44±0.023①

0.50±0.039②

87.47
<0.0001

GAT-1

0.37±0.010
0.37±0.061

0.67±0.046①

0.56±0.070②

73.17
<0.0001

PSD95

0.52±0.054
0.53±0.037

0.44±0.020①

0.52±0.020②

12.45
<0.0001

图2 各组大鼠WB检测的条带情况

空白组

β-action

PSD-95

GAT-1

SYN

电针组模型组假手术组

1μm 1μm 1μm 1μm
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蛋白的参与完成，神经元的恢复与痉挛状态的缓解

有着密切的联系。

SYN 是一种与突触结构和功能密切相关的钙

结合蛋白，围绕在突触前囊泡特定分布的卵泡膜细

胞体周围的神经元和树突，能准确反映突触的数量

和密度，其免疫活性增加与轴突末端分支形成密切

相关，与突触可塑性密切相关。SYN经常被用来作

为突触重建和神经可塑性的一个重要指标，可以调

节神经元突触的发生和扩展，并参与突触介导的神

经递质的释放和突触囊泡运输，突触前待释放囊泡

数量越多，释放概率增大，突触后反应也相对增

强[19]。研究表明突触素与突触重建密切相关，短暂

脑缺血后突触素会有短暂降低，与神经元凋亡在时

间上具有同步性，脑缺血后神经再获现象可能与

DNA的损伤和修复有关，并且也与BDNF相关联，

共同作用于脑可塑性[20]，恢复的神经功能可以减缓

痉挛状态。本实验结果显示，电针“曲池”“阳陵泉”

能够提升大脑中SYN含量，增进抑制性递质分泌，

促进突触重塑从而实现脑可塑性功能，缓解神经兴

奋性从而改善SCA的症状。

神经系统内 GAT-1 是最 GABA 重要的转运蛋

白，主要分布在突触前膜和神经胶质细胞内，能快速

摄取GABA从而终止其抑制作用，在精确调控GA-

BA突触间信号传递中发挥了重要的作用，而GABA

已经被证实是针灸治疗脑卒中痉挛状态的调节机制

之一[21]。研究证明脑卒中GABA能神经元突触传递

的终止依赖与GAT-1的快速摄取密切相关[22]。有研

究发现脑缺血再灌注后GAT-1阳性神经元数是逐步

增加再慢慢减少的过程，对卒中后痉挛状态起到缓

解作用[23]。本实验结果提示，电针“曲池”“阳陵泉”能

够抑制GAT-1的释放，提高突触间隙和细胞外液GA-

BA浓度，充分发挥GABA突触前膜、后膜的抑制作

用，恢复突触间的信息沟通从而实现脑可塑性功能。

突触后致密蛋白可以参与调节神经递质的分

泌、积聚及相应受体的生物功能，分布在突触活性区

突触后膜下方与胞浆相连的一层致密结构。其中

PSD-95是其中的一个主要蛋白，参与介导和整合突

触信号传递过程[24]。PSD-95 直接参与了缺血信号

的转导影响突触的传递功效，缺血会引起PSD-95及

其相关蛋白减少而诱发相应机制，包括突触后细胞

去磷酸化反应、Ca2+浓度改变、氧化反应、蛋白酶激

活等，会神经细胞兴奋性而发生肌张力增强[25]新树

突棘形成所需蛋白要在突触后致密物中合成，通过

与N-甲基-D-天冬氨酸受体(N-methyl-D-aspartic ac-

id receptor，NMDA)受体亚基的C末端结合调节细

胞蛋白表达和酶的活性，NMDA受体结合一定程度

上减少神经兴奋性，缓解了痉挛状态。本实验结果

提示，电针“曲池”“阳陵泉”能够增加 PSD-95 的释

放，调节神经元发育，兴奋性突触传递，参与突触可

塑性，发挥了脑可塑性的功能。

本课题前期发表的文章证明电针可以影响多种

神经递质的表达[26]，从而达到缓解脑卒中痉挛状态，

而这些递质的表达直接与突触可塑性相关蛋白有密

切的联系[27]，提示了我们突触可塑性蛋白可能是电

针缓解脑卒中痉挛状态的作用机制。

本实验通过观察电镜下突触数目，轮廓清晰，前

后膜完整度，突触间隙等证明了电针对皮质突触恢

复有一定的作用，而大脑皮质中 SYN、GAT- 1、

PSD95蛋白与基因的表达与突触再塑有直接联系，

实验结果也揭示了电针通过调节 SYN、GAT- 1、

PSD95而促进突触的再塑，从而使卒中过程中造成

的神经细胞损伤得以缓解。突触的恢复过程中，皮

质内神经递质相应发生改变，使其兴奋受到调节，减

缓肌肉紧张度。行为学结果表明电针可以明显缓解

肢体痉挛状态，电针可以从基因表达开始调控，并且

改善相应突触可塑性蛋白的表达，说明了电针可以

改善突触可塑性蛋白来缓解脑卒中后痉挛状态，揭

示了电针缓解卒中后痉挛的作用机制。
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