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针刺对脑缺血及再灌注损伤保护作用的研究概况

王明山 马福国 陈怀龙
（青岛市立医院东院区麻醉科，山东省青岛市东海中路5号，266071）
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  临床上多种病因或疾病可引起脑缺血及再灌注损伤。药物
治疗的副作用限制了其在一些病例中的应用，迫切需要寻求其
他合适的安全途径。 针刺可通过神经内分泌途径，在生理功能
最大调节极限范围内，调动人体固有的生理积极因素，能尽早
促使脑血管疾病患者的局部病理状态向生理状态转化。 近年
来，针刺对脑缺血再灌注损伤的保护作用在试验阶段及临床治
疗中已取得了进展。本文就近年来针刺对脑缺血再灌注损伤的
保护作用研究概况介绍如下。
1 动物实验研究
1.1 针刺治疗脑梗死可以改善脑的微循环

从影像学角度发现，针刺能明显改善脑循环血流灌注状
态，增加患侧脑梗死区的血流量［1］。 实验表明，针刺可显著降低
血浆和梗死区脑组织匀浆中血栓素 B2（ T XB2） 含量，使6-酮-前
列腺素1α（6-keto-PGF1α） 含量增高，从而改善缺血损害后 T ／K
比值，提示针刺可减轻脑组织缺血损害和保护脑组织的作用与
其调节脑缺血组织局部“T-P”系统，以改善局部微循环和代谢
有关［2］。
1.2 针刺对缺血脑组织在病理形态学及超微结构改变的影响

“醒脑开窍”针法能使脑缺血区细胞水肿明显减轻［3］。 在采
用组化染色法观察急性脑缺血模型脑内部缺血区变化及针刺

效应时发现，针刺后皮质部缺血区消失，缺血体积（ 占缺血脑半
球体积）显著缩小［4］。

实验证明，经针刺处理后脑缺血区神经元内尼氏体的脱失
明显减轻，证实针刺能保护尼氏体的机能［5］。 对脑缺血家兔脑
组织超微结构研究发现，缺血针刺组神经纤维较单纯缺血组增
多，髓鞘排列较致密，虽然线粒体可见嵴稀疏和断裂，内质网有
轻度扩张，但形态接近正常［6］。
1.3 改善脑电活动

观察电针对脑缺血大鼠大脑皮层体感诱发电位的影响时，
发现针刺能使 P1、N1波波幅在减少的基础上明显回升［7］。 此
外，有相关实验报道，针刺可以调节脑神经细胞的电生理活动，
减轻缺血时脑电活动的抑制［8］。
1.4 维持细胞内外离子的稳态

细胞内 Ca2＋超载可诱导细胞凋亡，而 Na＋增多是引起细胞

水肿的重要原因。在测定大鼠全脑缺血再灌流损伤离子变化时
发现，电针可显著降低脑组织中 Ca2＋含量，也有降低 Na＋含量

的趋势，能明显改善脑水肿［9］。 针刺可使大脑中动脉闭塞的大
鼠大脑皮质缺血区细胞外液中 K＋、H＋浓度升高的幅度降低，
并使 Ca2＋、Na＋浓度下降的幅度减少，从而缓解了因细胞内外
离子失衡引起的细胞毒性水肿［10］。Mg2＋与脑缺血有密切关系，
脑缺血后血浆、脑组织 Mg2＋含量降低，血浆镁的降低程度与脑
缺血的病情轻重程度呈正相关［11，12］。针刺可使血清镁含量明显
增高，表明针刺可以调节血清中镁浓度，起到对神经细胞保护
作用［13］。
1.5 对抗自由基损伤及脂质过氧化反应

氧自由基的产生过多可损伤细胞，超氧化物歧化酶（ SOD）
在消除氧自由基中起着重要作用，过氧化物代谢终产物丙二醛
（ MDA ）升高可引起组织损伤。 在脑缺血再灌注后期使用电针，
可以使脑组织的 SOD 活性增高，MDA 含量下降，从而在一定
程度上控制了脑水肿，对脑缺血神经元起到保护作用［14］。 谷胱
甘肽过氧化物酶（ GSH-Px ） 则是一种重要的机体抗氧化酶。 电
针可使大鼠脑缺血后血清 GSH-Px 酶活性增高。提示电针对脑
缺血后因自由基升高引起的脑功能损伤有较好的保护作用［15］。
1.5 对细胞因子的影响

转化生长因子β1（ T GF-β1）是一种多功能的细胞因子，对多
种细胞都有生物学作用，包括小胶质细胞、星形胶质细胞等，涉
及细胞生长、分化、抗氧化、炎症反应、组织修复、防止凋亡等作
用。 TGF-β1mRNA 在正常脑组织呈低水平表达。 针刺大鼠“百
会”、“风府”可使缺血再灌注24小时脑组织内 TGF-β1增加的
同时，脑梗死体积明显缩小，表明针刺可有效地通过升高脑内
TGF-β1mRNA 的含量，对脑组织神经元起保护作用［16］。神经生
长因子 （ NGF ） 属神经生长因子家族，又称神经营养素 （ NT ） 。
NGF 在中枢神经系统发育过程中起重要作用，同时维持成熟
的中枢及周围神经系统神经元的正常功能。 电针大鼠“三阴
交”、“丰隆”治疗，可升高 NGF 浓度，从而可降低脑损害程度，
促进缺血损伤的神经元的恢复［17］。

近年来，大量研究表明，脑内炎性细胞因子高表达在重度
颅脑损伤后继发性脑损伤中起重要作用。 采用 RIA 法测定大
鼠大脑中动脉缺血模型 （ MCAO ） 针刺前后肿瘤坏死因子
（ T NF-α） 、白细胞介素6（ IL-6） 水平，发现针刺后血清 TNF-α、
IL-6明显低于针刺前［18］。

近年来的研究发现，核转录因子 κB（ NF-κB） 与炎症反应机
制密切相关，并且是多种信号转导途径的汇聚点。 缺血再灌注
后产生的炎性细胞因子 TNF-α、IL-6、IL-1等激活后可诱导
NF-κB 转录各种急性期蛋白的基因表达，进一步促进炎症反
应，而这些复苏后的局部和全身的炎症反应又可能通过 NF-κB
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信号转导途径诱导相关的细胞发生凋亡。正常大鼠海马组织中
NF-κB表达较弱，主要位于胞浆，只有极少部分转位至胞核，且
不明显。 针刺大鼠“大椎”、双侧“内关”穴后，可下调转录因子
NF-κB的活性表达和含量，阻滞其转位于核内［19］。
1.6 参与调控神经递质及脑细胞信号转导

脑缺血时，神经元持续去极化，脑内谷氨酸 （ Glu） 释放增
加，同时由于能量匮乏，Glu 重摄取受抑制，导致 Glu 大量堆积，
持续刺激其 N-甲基-D-天门冬氨酸（ NMDA ） 受体，引起神经元
兴奋性损伤［20］。 实验发现，以大脑中动脉阻塞的脑梗死大鼠为
模型，电针“百会”、“大椎”，观察该模型缺血后海马区游离氨基
酸含量的动态变化及针刺对该含量的影响。 结果表明，缺血后
大鼠海马区细胞外氨基酸浓度明显升高，尤其是早期。 针刺治
疗后明显降低异常升高的 Glu 的含量，从而降低兴奋毒性，减
轻脑损伤，这可能是针刺治疗脑梗死的重要机制之一［21］。 受体
酪氨酸激酶 A （ trkA ）是神经生长因子高亲和力受体。trkA 可通
过减弱谷氨酸的兴奋毒性，调节一氧化氮合成酶 （ NOS） 活性，
抑制细胞内钙超载，抗神经元发生迟发性凋亡及降低自由基水
平，在抗脑缺血损伤的作用中发挥着重要作用。 针刺局灶性脑
缺血的大鼠，缺血皮层见大量 trkA 免疫反应阳性神经元，主要
分布在半影区。而非电针组缺血侧 trkA 阳性神经元非常少见，
两者在显微镜下差别显著。证明针刺可以激发缺血半影区 trkA
表达，而起到脑保护作用［22］。
1.7 对凋亡调节基因的调控

Caspase 家族是一大类凋亡调节基因，是细胞凋亡的启动
和执行者，而 Caspase-3是 Caspase家族中最重要的凋亡执行者
之一。 脑缺血后细胞有坏死和凋亡两种死亡方式，Caspase-3的
活化是脑卒中后神经细胞凋亡的关键环节。在损伤最严重的中
心周围有一个区域，其内脑细胞缓慢死亡，称为半暗带。半暗带
内的神经元功能受损，但尚未死亡。如果没有再灌注，半暗带崩
溃，脑细胞死亡，损伤范围扩大。 凋亡细胞大多数存在于半暗
带，因此，脑卒中后抑制神经元的凋亡，阻断半暗区向梗死中心
区发展是治疗成功的关键环节之一。针刺大鼠“水沟”、“内关”，
结果显示，MCAO 模型大鼠脑组织缺血半暗带的 Caspase-3表
达升高，针刺可以降低 Caspase-3表达，从而切断蛋白酶级联反
应过程，抑制缺血半暗区细胞凋亡而起到脑保护的作用［23］。
2 临床研究
2.1 针刺治疗脑梗死

在临床研究方面，许多专业人员进行了大量的临床观察研
究，对其机理进行了可贵的探索。研究发现，针刺治疗脑梗死患
者，可使患者血管扩张，血流速度加快，脑血流量增加，明显改
善脑的供血情况，促进病灶侧大脑组织细胞的恢复［24］。 针刺后
中风患者的甲皱微循环得到明显改善，微血管径增大、血流速
度加快，微血管压力增高，血细胞聚集度减轻［25］。
2.2 对 PbtO2、PbtCO2和 pH 值的影响

在全麻下行开颅术的患者术中针刺腧穴（ 双侧的涌泉和厉
兑） ，用脑组织氧代谢监测仪直接监测脑组织的氧分压（ PbtO2） 、
二氧化碳分压（ PbtCO2） 和 pH 值的变化。 发现针刺涌泉和厉兑
后，PbtO2和 pH 值增加，PbtCO2下降。由于 PbtO2、PbtCO2反映的
是神经细胞代谢所必需的底物氧和代谢产生的二氧化碳，针刺

涌泉和厉兑后，PbtO2增加、PbtCO2下降说明局部脑组织的物质
供给增加。 而且 PbtO2与局部脑血流量 （ rCBF ） 有很强的相关
性，针刺后 PbtO2增加，同时伴有 PbtCO2下降和 pH 值升高，进
一步表明 rCBF 增加。针刺停止5分钟后，PbtO2和 pH 值仍维持
较高水平，PbtCO2维持在较低水平，说明针刺涌泉和厉兑有持
续增加脑血流量的作用［26］。
2.1 对炎性细胞因子的调节

针刺研究发现，急性脑梗死早期进行头针治疗能降低血清
TNF 含量，促进脑组织的恢复［27］。 细胞间黏附分子（ ICAM-1）
介导细胞与细胞间的黏附，在炎症过程中起重要作用。 颅脑损
伤后脑组织周围血管内皮细胞因子表达显著升高，ICAM-1表
达上调后导致白细胞聚集附壁，造成毛细血管阻塞，引起脑缺
血。 而且活化的白细胞释放氧自由基和蛋白水解酶，损伤局部
血管，导致组织水肿。研究发现，重型颅脑损伤患者伤后第1天
脑脊液中 IL-8、sICAM-1均较正常值明显升高，伤后第3天仍
维持在最高值水平。第7天开始下降。针刺双侧涌泉和厉兑穴，
患者脑脊液中 IL-8、sICAM-1在第2天开始下降，第3天进一
步降低，第5天下降到正常值水平。由此可见，重度颅脑损伤患
者给予针刺治疗可以降低 CSF 中 IL-8、sICAM-1含量，从而减
轻与细胞因子表达水平上调相关炎症反应介导的脑组织损伤

程度。 这可能与其抑制细胞因子的表达，阻断白细胞与血管内
皮细胞黏附，减轻脑损伤组织的炎症反应有关［28］。
2.3 其他

有研究表明，中风患者针刺后甘油三酯、胆固醇、β-脂蛋白
均较治疗前明显下降，提示针刺有降血脂作用［29］。 唐启盛等观
察了针刺头穴对急性脑梗死患者，能明显调节 PGT2和 TXA2
水平，有加速组织修复，提高 PGT2合成的能力，及防止血栓进
一步加重和促进病情好转的作用［30］。 有关文献表明，明显缺血
的大脑皮层β-内啡肽（ β-EP）含量显著升高，针刺急性脑梗死患
者，能使其血浆中过高的 β-内啡肽维持在正常值水平，推测针
刺可通过调整内阿片肽类神经递质异常，来发挥对缺血性神经
元的保护作用［31］。
3 问题与展望

缺血性脑损伤是一个复杂的病理生理过程。 如上所述，针
刺对缺血性脑损伤具有多水平、多通道、多靶点的保护和干预
作用。现阶段对针刺治疗脑梗死的作用机理虽进行了大量的研
究，并取得了一些成果，但尚不够全面深入，对缺血性脑损伤保
护作用机制的研究也多限于动物实验阶段，且这些研究尚处于
各自孤立的状态。 因此，探讨针刺对缺血性脑损伤多方面的保
护机制之间的内在联系和共同作用机制，是针刺作用机制研究
的目标之一。 另外，针刺对缺血性脑损伤的临床治疗多限于脑
梗死的康复性治疗，应用于临床其他病因引起的缺血性脑损伤
少见，特别是针刺预刺激对脑缺血患者的影响尚少见报道，需
进一步拓宽临床应用范围。
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《疑难杂症良方效法》征文通知
  中国医药学是个伟大的宝库，有许多宝贵的经验和实用的方法，为此，我们将
汇编《疑难杂症良方效法》。现而向全国搜集治疗奇、难、怪、顽疾病的良方效法。稿
件体例为个案病例形式，首先介绍病史，症状，以及相关的检查与诊断，其次介绍
治法、处方，最后由撰写者、整理者分析其病机、治愈之理，并加入自己的体会与看
法。 请注明“良方效法”字样，及附作者简介。 截稿日期 ：2009年12月30日。

传承弘扬祖国医学，不仅需要 对医疗卫生人才的临床经验与学术思想进行
挖掘和研究，而对其的先进事迹、成就业绩，也应认真整理、研究，以作为激励进
取、催人奋进的典范，基于此，我们将编纂《中国当代医疗精英》 。现特面向全国征
集入选者，参选者需提供个人身份证复印件、彩色照片两张、个人事迹材料500～
800字。入选者条件：从事临床诊疗工作，具有一技之长或特色疗法者或家传特技
者；医疗卫生企事业部门领导、管理人员和专业技术人员；对医疗保健事业发展作
出突出贡献受过政府或上级业务主管部门表彰、嘉奖、立功奖励者。凡具备以上条
件之一者均可参选入编。 请注明“医疗精英”字样。 截稿日期：2010年1月12日。

以上文稿请寄：北京市丰台区丰管路48号，北京展旭医学研究中心学术部
收，邮编：100071。 电子文稿：wengao＠mingyi120．net。 电话： （010）52204956、
63000285。录用文稿将按照《著作权法》发放稿酬；并在中国名医网 www．mingyi1-
20．net 作宣传。注：为促进医学研究事业的发展，我研究中心现面向全国招聘研究
会员，有意者，请联系我们，投稿者将优先聘任。
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