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·基础研究·

督脉电针对脑卒中后肢体痉挛大鼠大脑皮质中
KCC2、GABAARα1表达的影响*

梅紧紧1 李婧雯1 王艺莹1 张建云1 张丽红1 郭 健2 李瑞青1，2，3

摘要

目的：观察督脉电针对脑卒中后肢体痉挛大鼠大脑皮质中钾离子-氯离子共转运体2（KCC2）和 γ-氨基丁酸A型受

体（GABAARα1）表达的影响，探讨其治疗脑卒中后肢体痉挛的可能机制。

方法：选用 45只SPF级雄性SD大鼠，随机选出空白组和假手术组，每组各 9只，剩余大鼠制备大脑中动脉栓塞模

型。在完成造模后的第3天，经一系列行为学检测后，筛选出肢体痉挛的大鼠，并随机分为模型组、电针组和巴氯芬

组，每组各9只。电针组给予针刺“大椎”“脊中”“后会”等穴位，巴氯芬组给予灌胃巴氯芬溶液，均连续治疗7d。以

神经功能缺损评分观察各组大鼠神经功能变化，以改良Ashworth分级评分和肌电信号值的改变评估大鼠肌张力水

平变化，用实时荧光PCR法和Western Blot法检测大鼠大脑皮质中KCC2和GABAARα1 mRNA和蛋白的表达情

况；用比色试剂盒检测氯离子含量改变情况。

结果：与同时点假手术组比较，模型组神经功能缺损评分、改良Ashworth分级评分、脑组织含水量、脑梗死体积及氯

离子含量均升高（P<0.01），肌电信号值、大脑皮质KCC2和GABAARα1 mRNA、蛋白表达量均降低（P<0.01）；与模

型组比较，电针组和巴氯芬组神经功能缺损评分、改良Ashworth分级评分、脑组织含水量、脑梗死体积及氯离子均

降低（P<0.01），肌电信号值及大脑皮质KCC2和GABAARα1 mRNA、蛋白表达均升高（P<0.01，P<0.05）；而督脉电

针组与巴氯芬组相较，各项指标无明显差异（P>0.05）。

结论：督脉电针可升高大鼠大脑皮质KCC2、GABAARα1 mRNA及其蛋白的表达，发挥 γ-氨基丁酸的抑制作用，进

而改善脑卒中后肢体痉挛症状。
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Abstract
Objective：To observe the effect of governor vessel（GV） electroacupuncture on potassium chloride cotransport-

er 2 （KCC2） and γ- Aminobutyric acid type a receptor （GABAAR α 1）and to explore the possible mecha-

nism of GV electroacupuncture in improving post-stroke limb spasticity（PSLS）.

Method：45 male SD rats of SPF grade were randomly selected into the blank group and the sham operation

group, with 9 rats in each group. The remaining rats were used to make the middle cerebral artery occlusion

model. On the 3rd day after the completion of modeling, the rats with limb spasticity were chosen and random-

ly divided into the model group, the electroacupuncture group, and the baclofen group, with 9 rats in each

group, following a series of behavioral tests. Acupuncture was provided to the electroacupuncture group at "Da-

zhui", "Jizhong" and "Houhui", whereas the baclofen group received a baclofen solution by gavage for 7 days.
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脑卒中后肢体痉挛作为脑卒中后并发症之一，

主要表现为肌张力增高，活动受限，其发展严重降低

患者的生存质量，给患者及家庭带来经济和心理负

担[1—2]。巴氯芬是公认的有效抗痉挛药物，但其潜在

的副作用较大，如嗜睡、恶心和呕吐等[3]，督脉电针

治疗痉挛疗效显著，且具有绿色、安全、副作用小等

优势[4]。

课题组临床研究发现，督脉电针可有效缓解脑

卒中后痉挛症状，帮助患者恢复活动能力，提高其生

存质量 [4]。另外，基础研究发现，针刺大鼠督脉大

椎、脊中、后会等穴位可以改变 γ-氨基丁酸（γ-ami-

nobutyric acid，GABA）等神经递质的表达 [5—6]，从

而改善脑卒中后肢体痉挛症状。近年的研究表明，

脑卒中后肢体痉挛与神经递质的异化失常有关，主

要表现为神经递质的平衡被打破[7—8]。其中GABA

作为主要的抑制性神经递质之一，其发挥作用主要

是与突触后神经元上的 A 型 GABA 受体（GAB-

AARα1）结合，通过增加氯离子电导，氯离子内流导

致神经元超极化，使突触前和突触后抑制效应。氯

离子流入的动力主要来自细胞内外的浓度梯度差，

这种浓度梯度差主要依赖于钾离子-氯离子共转运

体 2（K-Cl Cotransporter 2，KCC2）的功能。作为

一种将神经元中的钾离子和氯离子同步释放到膜外

的通道蛋白，KCC2可以通过调节细胞内和细胞外

氯离子的分布，以及GABA能抑制来调节神经元兴

奋性[9—10]。在病理状态下，运动神经胞膜上的KCC2

的分布减少，导致氯离子转运受阻在胞内聚集，进而

GABA与其A型受体的结合受阻，影响其正常功能，

导致痉挛的发生。然而督脉电针是否可通过影响

KCC2 转运体以及 GABAARα1 的表达从而改善脑

卒中后肢体痉挛的症状尚未明确。因此，本实验通

过观察督脉电针治疗前后大鼠脑皮质中 KCC2、

GABAARα1的表达以及氯离子的含量变化，以证明

上述猜想，为督脉电针治疗此病提供实验依据。

1 材料与方法

1.1 实验动物及分组

SPF 级雄性 SD 大鼠 45 只，由郑州市惠济区华

兴实验动物养殖场提供，体质量为180—220g，生产

许可证号：SCXK（豫）2019-0002。大鼠在河南中医

药大学第一附属医院中心实验室动物实验房内进行

饲养，环境温度为（22±2）℃，相对湿度为 40%—

Rats in each group were observed for the changes in nerve function by the symptom score of nerve function

defect, and the changes in muscle tension level were evaluated by the modified Ashworth grading score and

EMG signal value change. KCC2 and GABAARα1 mRNA and protein in the cerebral cortex of rats were de-

tected by qPCR and Western Blot, and changes in chloride ion content were detected with a colorimetric kit.

Result: The neurological function defect score, the modified Ashworth grading score， the water content of

brain tissue, the volume of cerebral infarction, and the expression of chloride ion content in the model group

were all significantly increased compared with the sham operation group at the same time point (P<0.01),

while the EMG signal value, cerebral cortex KCC2 and GABAAR α 1 mRNA and protein were significantly

decreased (P<0.01). Compared with the model group, the nerve function defect score， the modified Ashworth

grading score, the water content of brain tissue, the volume of cerebral infarction and the expression of chlo-

ride ion content in the electroacupuncture group and the baclofen group were all decreased （P<0.01），while

the EMG signal value and KCC2, with GABAARα1 mRNA and protein expression were all increased (P<0.01,

P<0.05, respectively）；There was no significant difference in all indexes between the GV electroacupuncture

group and the baclofen group（P>0.05）.

Conclusion: GV electroacupuncture can increase the expression of KCC2，GABAARα1 mRNA,and protein in

the cerebral cortex of rats，in order to exert the inhibitory effect of γ- aminobutyric acid，thus improving the

symptoms of PSLS.

Author's address Henan University of Chinese Medicine，Zhengzhou，Henan，450000

Key word governor vessel； electroacupuncture； post- stroke limb spasticity； KCC2； GABAARα1； chloride

ion content
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50%，12h日夜更替，自由进食、饮水。适应性喂养1

周后，将45只大鼠随机选择9只大鼠作为空白组、9

只作为假手术组。剩余大鼠接受大脑中动脉栓塞

（middle cerebral artery occlusion，MCAO）模型，并

在造模后第3天，经神经功能缺损症状评分、肌张力

评分和电生理检测法筛选出肢体痉挛的大鼠，并随

机分为模型组、电针组和巴氯芬组，每组9只。本研

究已通过河南中医药大学第一附属医院动物伦理委

员会批准（批号：YFYDW2019036）。

1.2 主要试剂及仪器

水合氯醛（上海凌峰化学试剂有限公司），TTC

染液、总RNA提取试剂盒、BCA蛋白浓度测定试剂

盒（均购于北京索莱宝科技有限公司），逆转录试剂

盒（东洋纺（上海）生物科技有限公司），qPCR试剂

盒（苏州宇恒生物科技有限公司），GABAARα1抗体

（武汉三鹰），KCC2抗体（CST），GAPDH抗体（武汉

三鹰），氯比色法试剂盒（伊莱瑞特）。

BL-420F型生理记录仪（成都泰盟软件有限公

司），SDZ-II型电针仪、一次性针灸针（均购于苏州

医疗用品厂有限公司），荧光定量 PCR 仪（美国柯

达），KZ-II 型研磨仪（武汉塞维尔生物科技有限公

司），酶标仪（美国Thermo 公司），电泳仪、凝胶成像

仪（美国BioRad公司），Image J生物医学图像分析

软件（美国国家心理健康研究所）。

1.3 造模方法

采用MCAO法建立大鼠脑缺血模型[11—12]，具体

操作如下：术前禁食不禁水 12h，称重后以 3.5ml/kg

腹腔注射 10%水合氯醛，将麻醉后的大鼠仰卧位固

定于手术台上，备皮，消毒，于颈部正中线偏左作一

切口，钝性分离左侧颈总动脉，将其近心端结扎，随

后对颈内动脉和颈外动脉进行分离，结扎颈外动脉，

动脉夹夹颈内动脉，并在颈总动脉处放置一活结，随

后在上作一“Ｖ”字形切口，往颈内插入线栓，将活结

紧置，防止血把线栓冲出，随即松开动脉夹，将线栓

插入后并结扎，以固定线栓，随即清理、缝合伤口。

缝合时在皮肤外留1cm线栓并作以标记，2h后将线

栓小心退至颈总，以实现再灌注。术后注射庆大霉

素（2U/只，连续注射3d），以预防感染。

脑卒中后肢体痉挛大鼠模型筛选：Zea-Longa

神经功能缺损评分1—3分，改良Ashworth肌张力评

分 1—4级及肌电信号值低者则可判定为大鼠肢体

痉挛，根据随机数字表法入组模型组、督脉电针组和

巴氯芬组。空白组：正常饲养，不做其他处理。

假手术组：同模型组，但仅分离颈部相关血管，

然后清理、缝合。

1.4 干预方法

造模后第 3天开始干预，电针组选取督脉穴位

“大椎”“脊中”“后会”，参考《实验动物常用穴位》[13]大

鼠穴位图谱定位取穴。将大鼠俯卧位固定于特制鼠

板上[14]，直刺“大椎”“后会”5mm，“脊中”3—4mm。进

针后将“大椎”“脊中”连入SDZ-II电针治疗仪，参数

设置为密波，频率为100Hz，电流强度为1—3mA，大

鼠表现为轻微抖动，1次/d，30min/次，共7d。

巴氯芬组按成人剂量换算成动物剂量，灌胃量

为1ml/100g体质量，灌胃后将大鼠俯卧位固定于特

制鼠板上30min，1次/d，共7d。

空白组、假手术组、模型组予相同方式固定相同

时间。

1.5 观察指标及检测方法

大鼠神经功能缺损评分：分别在造模后 3d（治

疗前）和第 9d（治疗后）采用Zea-Longa神经功能缺

损评分标准[15]，见表1。1—3分视为造模成功。

大鼠肌张力评分：①根据改良Ashworth肌张力

评分法[16]，见表2，分别于造模3d后和第9d对大鼠患

侧肱二头肌、肱三头肌、股四头肌、股二头肌、腓肠肌

等肌张力进行评分，将等级记为相对应的分数，在治

疗前后各进行1次评分。②电生理描记法[11，17]：分别

于造模后3d（治疗前）和第9d（治疗后）进行记录，使

表1 Zea-Longa神经功能缺损评分标准

评分

0
1
2
3
4

行为指标

无神经功能缺损症状，行动正常
轻度神经功能缺损，不能完全将患侧的前爪伸展
中度神经功能缺损，在爬行时向患侧转圈
重度局灶性神经功能缺损，行走时，身体向患侧倾斜
意识丧失，无自主运动

表2 改良Ashworth（大鼠）评分标准

评分

0级
1级
2级
3级
4级

行为指标

无肌张力增高，大鼠活动自如
轻度肌张力增高，在屈伸过程中出现一过性停顿
明显肌张力增高，但肢体尚易屈伸，伴轻度共济失调
明显肌张力增高，被动活动困难，伴中度共济失调
肢体活动受限，伴重度共济失调
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用BL-420F型生理记录仪测定大鼠患侧股四头肌的

肌电信号值。以3.5mL/kg腹腔注射10%水合氯醛，

待大鼠麻醉后，将大鼠仰卧至鼠板上，针灸针插入患

侧股四头肌和大鼠后肢，并将电极连接于针上，并在

大鼠后肢系一根低顺应性的棉线，距离、松紧适中，

前后保持一致，通过张力传感器与BL-420相连，给

予大鼠 0.59 的后负荷后，对其进行强度 3mA，时间

30s的刺激，BL-420收集大鼠产生的肌电信号，其中

肌张力越高，肌肉对电刺激的反应越小，对棉线的牵

引力越小，张力传感器上能检测到的张力变化越小，

电生理描记分值越小。

脑水肿程度测定：将大鼠麻醉断头，取全脑，清

除脑皮质表面残留血渍并用滤纸吸干表面水分，放

锡纸上称重，得到脑湿重，将脑连同锡纸一同放置于

电热恒温鼓风干燥箱中，80℃恒温烘烤 24—48h至

恒重，进行称重，即可得到脑干重，最后计算脑水肿

含量。

脑水肿含量=（脑湿重-脑干重）/脑湿重×100%

TTC染色：将大鼠麻醉断头，取全脑，放－20℃

冰箱 20min，然后进行切片，用 2%的TTC染液染色

30min，在第15min时进行翻面，染色完成后拍照，白

色区域为梗死区，红色区域为未梗死区。此染色主

要用来观察脑缺血区域以及计算梗死体积[18]。

脑梗死体积百分比=（各切片缺血区面积之和）/

（各切片脑片面积之和）×100%

取材：电生理描记法检测后，将大鼠断头取脑，

用 PBS 冲洗干净，参照大鼠脑立体图谱，于冰上快

速剥离取出患侧皮质并分成两份，装到冻存管里，液

氮冻存，随后转移至－80℃冰箱保存备用。

Western Blot 法检测大脑皮质 KCC2，GAB-

AARα1的表达水平：将存于－80℃冰箱中的组织剪

成小块后并加入RIPA裂解液和 PMSF后置于研磨

机内匀浆，4℃离心取上清，测浓度，加入蛋白上样

缓冲液，100℃变性，制胶、上样、电泳、转膜、封闭，

加入一抗 KCC2（1∶1000）、GABAARα1（1∶2000）于

4℃孵育过夜，TBST洗膜10min×3次后放入二抗（1∶

5000）室温孵育2h，洗膜后使用ECL发光显影液，通

过 Image Lab显出条带图，Image J分析读取目的

以及内参条带灰度值，求其比值则为目标蛋白的相

对表达量。

qPCR 法 检 测 大 鼠 皮 质 KCC2、GABAARα1

mRNA 的表达：将存于－80℃冰箱中的组织取出，

放入研磨珠研磨，使用RNA提取试剂盒提取样本

总RNA，根据逆转录试剂盒说明书的操作步骤以

及测得的 RNA 浓度将总 RNA 逆转录为 cDNA，并

于－80℃保存。其扩增条件为 95℃预变性 3min、

95℃ 5s、60℃ 30s，共 40 个循环。使用 GAPDH 作

为内参，使用2-△△Ct法计算相对表达量。引物序列见

表3。

氯离子含量测定：选用氯比色法试剂盒检测，按

照试剂盒内说明书进行操作，测出OD值，根据说明

书中氯离子含量计算公式算出各组的含量。

1.6 统计学分析

使用 SPSS 26.0 软件进行数据分析，符合正态

分布且方差齐者以均数±标准差表示，组间使用单

因素方差分析，LSD 检验对组间进行两两比较，不

符合者用中位数（四分位间距）表示并选用秩和检

验。以P＜0.05为差异有显著性意义。

2 结果

2.1 各组大鼠神经功能缺损评分比较

与空白组比较，假手术组神经功能缺损评分无

显著性差异（P>0.05）；治疗前，与假手术组比较，模

型组、电针组和巴氯芬组评分升高（P<0.01），表明在

造模后大鼠神经功能显著下降，提示模型制备成

功。治疗后，与假手术组比较，模型组评分升高（P<

0.01）；与模型组比较，电针组、巴氯芬组得分显著降

低（P<0.01）；且电针组、巴氯芬组得分均与本组治疗

前相比显著降低（P<0.01）；但模型组治疗前后得分

无显著性差异（P＞0.05），提示各治疗组大鼠的神经

功能均有所改善。见图1。

2.2 各组大鼠改良 Ashworth评分比较

与空白组比较，假手术组改良Ashworth分级评

表3 引物序列

引物

r-KCC2-F
r-KCC2-R

r-GABAARα1-F
r-GABAARα1-R

r-GADPH-F
r-GADPH-R

序列号

GTGCATCTCACCTGGACCAA
AAGTTTTCCCACTCCGGCTT
TGTCTTTGGAGTGACGACCG
CATCCCACGCATACCCTCTC

CAACTCCCTCAAGATTGTCAGCAA
GGCATGGACTGTGGTCATGA

长度

171373
171373
29705
29705
24383
24383

bp

116
116
188
188
188
188
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模型组

评
分
（
分
）

4

3

2

1

0
治疗前 治疗后

空白组
假手术组

巴氯芬组
电针组

②③

① ① ①
①

②③

图1 各组大鼠治疗前后Zea-Longa神经功能缺损症状
评分比较 （x±s，9只鼠/组）

注：与同时点假手术组比较，①P<0.01；与同时点模型组比较，②P<
0.01；与本组治疗前比较，③P<0.01。

分无显著性差异（P>0.05）；治疗前，与假手术组比

较，模型组、电针组和巴氯芬组评分均显著升高（P<

0.01），提示痉挛模型成功。治疗后，与假手术组比

较，模型组评分显著升高（P<0.01）；与模型组比较，

电针组、巴氯芬组评分明显降低（P<0.01）；且电针组

和巴氯芬组评分与本组治疗前相比显著降低（P<

0.01）。模型组治疗前后评分无显著性差异（P＞

0.05）。见表4。

2.3 各组大鼠BL-420F型生理记录仪测试的张力

与空白组比较，假手术组肌电信号值无显著性

差异（P>0.05），治疗前，与假手术组比较，模型组、电

针组和巴氯芬组肌电信号值均显著升高（P<0.01），

提示造模成功。治疗后，与假手术组比较，模型组肌

电信号值均显著升高（P<0.01），与模型组比较，电针

组和巴氯芬组肌电信号值均显著降低（P<0.01）；且

电针组和巴氯芬组评分与本组治疗前相比显著降低

（P<0.01）。治疗前后模型组肌电信号值无显著性差

异（P＞0.05）。见图2。

2.4 各组大鼠脑组织含水量的比较

与空白组相比，假手术组脑组织含水量无明显

差异，与假手术组相比，模型组脑组织含水量显著增

大（P<0.01），与模型组相比，电针组和巴氯芬组脑组

织含水量均显著减小（P<0.01）。电针组与巴氯芬组

之间比较无显著性差异（P>0.05）。见图3。

2.5 各组大鼠脑梗死体积的比较

与空白组相比，假手术组梗死体积无显著性差

异（P>0.05）；与假手术组相比，模型组梗死体积显著

增大（P<0.01）；与模型组相比，电针组和巴氯芬组梗

死体积均显著减小（P<0.01）。电针组与巴氯芬组之

间比较无显著性差异（P>0.05）。见图4。

2.6 各组大鼠皮质 KCC2、GABAARα1 mRNA 表

达的比较

与空白组相比，假手术组大脑皮质中 KCC2、

GABAARα1 mRNA 表达量无明显差异（P>0.05）；

与 假 手 术 组 相 比 ，模 型 组 KCC2、GABAARα1

mRNA 表达量降低（P<0.01）；与模型组对比，电针

组、巴氯芬组 KCC2、GABAARα1mRNA 表达量升

高（P<0.01）。电针组与巴氯芬组之间比较无显著性

差异（P>0.05）。见图5。

2.7 各组大鼠皮质KCC2、GABAARα1蛋白含量表

达的比较

与空白组比较，假手术组大脑皮质中 KCC2、

GABAARα1蛋白表达水平无明显差异（P>0.05）；与

假手术组比较，模型组 KCC2、GABAARα1 蛋白表

达水平下降（P<0.01）；与模型组比较，电针组和巴氯

芬组KCC2、GABAARα1表达水平升高（P<0.05，P<

0.01）。电针组与巴氯芬组之间无显著性差异（P>

0.05），见图6。

2.8 各组大鼠皮质中氯离子含量的比较

与空白组、假手术组比较，模型组氯离子含量显

著增高（P<0.01），与模型组比较，电针组和巴氯芬组

氯离子含量显著降低（P<0.01）。见图7。

3 讨论

脑卒中患者常伴随着痉挛的发生，痉挛被定义

为速度依赖性的牵张反射亢进的肢体功能障碍，持

续痉挛状态会导致残疾的加重、主动运动能力丧失，

更有甚者引起关节挛缩变形并伴随疼痛，严重影响

患者的康复及生活[19]。

脑卒中后肢体痉挛在中医上属“痉证”“拘挛”

“筋痹”等范畴，具有肢体瘫痪、筋脉拘挛、屈伸不利

表4 各组大鼠治疗前后改良Ashworth分级评分比较
（M（Q），9只鼠/组）

组别

空白组
假手术组
模型组
电针组

巴氯芬组
注：与同时点假手术组比较，①P<0.01；与同时点模型组比较，②P<
0.01；与本组治疗前比较，③P<0.01。

鼠数

9
9
9
9
9

Ashworth评分
治疗前
0（0）
0（0）
3（1）①

3（1）①

3（1）①

治疗后
0（0）
0（0）
2（1）①

1（1）②③

1（1）②③
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等特点，同时还可伴有关节挛缩畸形、疼痛以及活动

度下降等症状[17，20]。督脉为人体阳脉之总纲，总督

一身之阳气，为“阳脉之海”，《难经》有云：“督脉者，

起于下极之俞，并于脊里，上至风府，入属于脑”，故

与脑部疾病的发生有着密切的关系，中医认为，中风

发病表现为督脉痹阻，正如《灵枢·经脉》中以“实则

脊强、拘急”来形容痉挛。针刺督脉穴位，有疏通经

络，醒神开窍，振奋阳气，温养筋脉等功效，故在治疗

脑卒中后肢体痉挛应以调治督脉为主[21—25]。因此本

文选择大椎、脊中、后会等督脉穴位[5]，大椎作为“诸

阳之会”，刺之可激发阳气，行气通络。“脊中”和“后

会”可使气血同阳气向四肢末端运行，使肢体筋脉得

以滋养，而缓解痉挛。

现代医学目前对于痉挛的发病机制尚未统一，

目前主要认为痉挛由于α和 γ两种运动神经元互相

作用所致，当脑卒中发生后，直接影响到高位下行中

枢，它通过前庭脊髓束作用在α运动神经元上，提高

其活性，使其异常兴奋，导致痉挛的发生；或者高位

图2 各组大鼠治疗前后肌电信号值的比较 （x±s，9只鼠/组）

注：与同时点假手术组比较，①P<0.01；与同时点模型组比较，②P<
0.01；与本组治疗前比较，③P<0.01。

图3 各组大鼠脑组织含水量的比较（x±s，3只鼠/组）

注：与假手术组比较，①P<0.01；与模型组比较，②P<0.01。
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图4 各组大鼠脑梗死体积的比较 （x±s，3只鼠/组）

注：与假手术组比较，①P<0.01；与模型组比较，②P<0.01。

图5 各组大鼠皮质KCC2、GABAARα1mRNA
表达的比较 （x±s，3只鼠/组）

注：与假手术组相比较，①P<0.01；与模型组比较，②P<0.01；③P<0.05。
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下行中枢通过网状脊髓束作用在脊髓 γ神经元上，

使得肌梭的敏感性增加，传入的冲动增加，又导致α

运动神经元兴奋，从而引发痉挛。而 α神经元兴奋

主要表现为兴奋和抑制神经递质的失衡[6，8，26]。作为

一种重要的抑制性神经递质，GABA与痉挛的发生

密切相关 [15，27]，它与突触后膜上的 GABAA 受体结

合，触发神经细胞膜上离子通道的变化，并抑制过量

的神经细胞放电，产生抑制作用并防止痉挛的发

生[28]。GABA发挥作用的途径主要是基于神经元内

低浓度的氯离子，而低氯离子浓度的维持则依赖于

KCC2 的转运 [29—31]。作为神经元特异性转运蛋白，

KCC2是将氯离子转运至细胞外的主要通道，也是

维持神经细胞超极化膜平衡电位的基础。 当抑制

性神经递质与受体结合并激活其相应的受体离子通

道时，细胞外氯离子被转移到细胞内部，产生超极化

膜电位并抑制神经元活动[32—33]。在病理条件下，运

动神经元细胞膜上KCC2的分布减少，导致细胞内

氯离子的积累，使GABAARα1受到抑制[34]，平衡被

打破，导致疾病的产生。因此，Wang等[35]在动物模

型中敲除KCC2的基因导致了神经元氯离子浓度升

高，GABA平衡电位去极化和抑制作用降低，从而证

实了KCC2对神经元氯化物稳态和GABA功能的重

要性。由此可看出 KCC2 对于维持中枢神经平衡

（GABAARα1）的作用至关重要，其表达对于痉挛的

防治有重要意义。

本研究显示，脑卒中后大鼠脑皮质中 KCC2、

GABAARα1的表达减少，表明脑卒中的发病改变了

大脑中神经递质的平衡，在经督脉电针和巴氯芬干

预后，神经功能评分以及肌张力检测结果较前均有

所改善；KCC2、GABAARα1的表达均较模型组有所

增高，提示督脉电针及巴氯芬均能缓解卒中后痉

挛。巴氯芬作为GABA的衍生物，可与突触前及突

触后GABAB受体结合，使兴奋性神经递质释放减

弱，能有效缓解痉挛，是最被广泛使用的口服抗痉挛

药物[36]，但是研究表明服用巴氯芬可致中枢神经系

统抑制症状，长期服药突然停药还会引起精神病症

状，影响药物的广泛应用[37]。而督脉电针治疗本病

有较好的优势，副作用不明显，效果肯定，因此我们

认为其可作为巴氯芬替代治疗方式进行推广。

本实验选用巴氯芬作为阳性对照，实验设计参

照其他课题组的研究结果[27，38—39]，巴氯芬灌胃治疗

后可促进脑卒中后痉挛大鼠GABAARα1的mRNA

及蛋白的表达上升，与本实验研究结果一致。

综上所述，督脉电针可能是通过增加大鼠大脑

皮质KCC2、GABAARα1的表达，降低氯离子浓度，

使 GABA 正常 发挥其抑制作用，从而缓解大鼠脑

卒中后肢体痉挛状态，可能是督脉电针抗痉挛的机

制之一。
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