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电针对大脑中动脉梗塞大鼠EphrinB2/EphB2
信号通路上突触重塑相关因子的影响*

李洪亮1,2 向 娟2 欧阳里知2 陈 果2 薛智慧2 龙抗胜2 李铁浪2,3

摘要

目的：观察电针对大脑中动脉梗塞模型(MCAO)大鼠促红细胞生成素产生肝细胞配体-B2（erythropoietin-producing

hepatocyte receptor interacting protein-B2, EphrinB2）/受体 -B2（erythropoietin-producing hepatocyte receptor-B2,

EphB2）信号通路上突触重塑相关因子表达的影响，以期揭示针刺治疗脑缺血的可能机制。

方法：120只雄性SD大鼠随机分为假手术组、模型组、穴位组、非穴位组（n=30）；各组再分为术后3d，14d及21d三个

亚组（n=10）。除假手术组外，其余各组大鼠用Zea-longa线栓法制备MCAO模型；穴位组和非穴组电针治疗，其余

两组只绑不针。对大鼠行神经功能评分，采用免疫组化、免疫荧光和蛋白质印迹法行相应指标检测。

结果：模型组术后3d梗死灶周EphrinB2/EphB2表达明显减少，但随时间呈递增趋势，21d恢复到假手术水平。穴位

组较模型组和非穴组增加更明显，术后 21d表达高于假手术组（P<0.05）。Ras相关的C3肉毒毒素底物 1（ras-relat-

ed C3 botulinum toxin substrate-1，Rac-1）和微管相关蛋白-2（microtubule-associated protein-2，MAP-2）的表达随时

间逐渐递增，且均与神经功能改善相吻合；其中穴位组增加最明显，术后21d超假手术组水平（P<0.05）。

结论：EphrinB2/EphB2信号通路参与了MCAO大鼠突触重塑，电针肝俞、肾俞穴可能通过激活EphrinB2/EphB2信

号通路，促进MCAO大鼠神经功能的康复。
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中图分类号：R743.3，R493 文献标识码：A 文章编号：1001-1242（2016）-10-1067-11

Effects of electroacupuncture on the synaptic plasticity related factors of EphrinB2/EphB2 pathway in
MCAO rats/LI Hongliang, XIANG Juan, OUYANG Lizhi, et al.//Chinese Journal of Rehabilitation Medi⁃
cine, 2016, 31(10): 1067—1077
Abstract
Objective: To observe the effect of electroacupuncture on EphrinB2 (Erythropoietin-producing hepatocyte recep-

tor interacting protein-B2)/EphB2 (Erythropoietin-producing hepatocyte receptor-B2, EphB2) pathway and its syn-

aptic plasticity related factors in MCAO rats.

Method: A total of 120 healthy male SD rats were randomly and equally divided into four groups: the sham-

operated group, the model group, the acupuncture group and the nonacupuncture point group. After that, each

group was divided into three subgroups: 3d, 14d and 21d postoperation. Samples were duplicated into models

of MACO with thread-occlusion method. Nerve functional scoring was evaluated and at the same time, immuno-

histochemistry and western blot were adopted to detect the EphrinB2/EphB2, Rac- 1(Ras- related C3 botulinum

toxin substrate-1) and MAP-2(Microtubule-associated protein-2) expression in MCAO rats.

Result: The expression of EphB2/EphrinB2 in the infarct periphery was decreased after MACO and then gradu-

ally increased with the time. The increased expression of EphB2/EphrinB2 of the acupuncture group were dra-
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脑梗死后未受损的神经元轴突出现芽生并与轴

突受损的神经元形成新的联系，为神经修复提供重

要的物质基础[1]。突触再生及重塑严格依赖细胞间

的相互接触，轴突-树突对接引发新生的突触前后膜

的结构建立，而介导细胞间接触的黏附分子在此过

程中至关重要。促红细胞生成素产生肝细胞受体

（erythropoie- tin- producing hepatocyte receptor,

Eph）是已知最大的酪氨酸蛋白激酶受体家族，按其

序列同源性及与配体亲和力可分为两个亚组：EphA

和 EphB，其中 EphB2 及其膜附着型配体 EphrinB2

作为突触间的黏附分子，介导的信号通路在包括神

经网络形成，神经管成型，细胞迁移和轴突路径导引

中起重要作用。 EphrinB2 结合并激活 EphB2，

EphB2 受体 C-末端的 PDZ 结构域结合突触骨架蛋

白如突出后致密物 - 95（postsynaptic density- 95，

PSD-95），进而募集大量蛋白复合物，形成新的突触

结构[2]；其下游通路上的关键因子Rac-1和MAP-2，

通过调控树突棘发生和成熟、神经元轴突和树突的

发生、延长和稳定[3—4]，促进突触结构及功能重塑。

针刺通过多种机制对神经组织发挥保护作用，

包括改善脑血流及氧代谢、抑制细胞凋亡、诱导神经

干细胞再生及促进神经功能重塑等。突触重塑作为

神经功能重塑中最重要的部分，一直都是针灸治疗

脑缺血研究的热点。我们前期研究发现电针肝俞、

肾俞穴能增加海马CA1区及皮质Ⅲ—Ⅳ神经元密

度，缩小脑梗死体积，改善行为学评分[5]。为进一步

揭示电针治疗脑缺血的机制，本实验通过观察电针

肝俞、肾俞穴对大脑中动脉梗塞模型（middle cere-

bral artery occulation model，MCAO）大 鼠 Eph-

rinB2/EphB2信号通路及其突触重塑相关因子的影

响，探讨电针治疗脑缺血性的可能机制。

1 材料与方法

1.1 动物及分组

SPF 清洁级成年雄性 SD 大鼠 120 只，体质量

（250±20g），由湖南中医药大学实验动物中心提供

（合格证号：SYXK(湘)-2013-0005）。随机分为假手

术组、模型组、穴位组、非穴组（n=30）。各组又分为

术后3d、14d及21d 3个亚组（n=10）。

1.2 主要试剂

EphB2（santa cruz，SC-28980），EphrinB2（san-

ta Cruz，SC-15397），二抗：山羊抗兔鼠通用二抗

（DAKO，K5007），Rac-1（CST，2465p），MAP-2（Pro-

teintech，17490- 1- AP），Actin（Santa Cruz，SC-

1616R）。

1.3 动物模型

动物适应性饲养1周后，采用张少冲等[6]改良大

脑中动脉线栓法制备大鼠右侧MCAO模型，其中假

手术组仅结扎颈总动脉不插线栓。模型成功评判标

准：Zea Longa 5分制评分标准[7]，1—3分纳入实验，

其余剔除。因模型死亡率高，用差额补充的方法以

保证每组样本量。

1.4 干预方法

参照《实验针灸学》[8]大鼠穴位拟人比照法定

位：肝俞：第9胸椎下旁开5mm；肾俞：第2腰椎下旁

开5mm；非穴对照点：肝肾、肾俞穴外开1cm处。假

手术组、模型组只绑不针，其余两组用毫针直刺

6mm后连接电针，同一输出电极接同侧两穴。刺激

matically when compared with the model group and the nonacupuncture point group (P<0.05) and exceeded

the level of the sham group on 21d after operation(P<0.05). The expression of Rac-1 and MAP-2 were gradual-

ly increased with the time and reached the level of the sham group on 21d after operation. The expression of

Rac-1 and MAP-2 were significantly increased in the model group comparing with the nonacupoint group and

exceeded the level of the sham group on 21d after operation (P<0.05).

Conclusion: The electroacupuncture treatment on Ganshu, Shenshu points can improve the neurologic function

of MCAO rats, which may due to the gradually enhanced of EphrinB2/EphB2 pathway and its synaptic plastici-

ty related factors,and the upregulation of synaptic plasticity in the infarct periphery.

Author's address The First Affliated Hospital of Hunan University of Traditional Chinese Medicine,Changsha

City,Hunan Province,410007

Key word cerebral ischemia; EphB2/EphrinB2 pathway;Ganshu(BL18); Shenshu(BL23); electroacupuncture
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参数 [9]：疏密波，疏波 2Hz，密波 30Hz，电流强度

2mA，输出电压 2—4V，以局部轻颤为度，刺激时间

30min/次，每日1次。

1.5 指标检测

1.5.1 神经功能评分：MCAO术后3d、14d、21d各组

治疗结束后参照《实验动物学》神经功能评定标准进

行神经功能缺损评分[10]：满分为11分，分数越高，神

经功能障碍越严重。

1.5.2 免疫组化染色检测梗死灶周围皮质 EphB2

和 EphrinB2 的表达：取各组大鼠右脑，经包埋和切

片后，行免疫组化相应处理、封片；应用 BX51T-

PHD-J11显微镜采集和分析系统，每只大鼠大脑梗

死灶周围切片同一部位随机选取5个高倍镜视野（×

400）拍照。用 Image-Pro-Plus6.0软件选取相同的棕

黄色作为判断所有照片阳性的统一标准，计阳性细

胞吸光度值（IOD），阳性细胞为胞质黄褐色着染。

1.5.3 免疫荧光双标染色检测梗死灶周围皮质

EphB2+/PSD-95+的表达：取各组大鼠右脑，经包埋和

切片后，行免疫荧光双标染色组化相应处理、封片；

将切片置于尼康倒置荧光显微镜下观察并采集图

像。

1.5.4 蛋白质印迹检测梗死灶周围皮质 EphB2、

EphrinB2、Rac-1和MAP-2的表达：取右脑于冰上分

离取出梗死灶周围皮质，匀浆后提取总蛋白，随后行

Western blot相应处理，利用显影仪显影并将胶片进

行扫描存档，利用Alpha软件处理系统分析目标带

灰度值（各指标相对表达量=指标条带蛋白灰度值/

β-actin条带蛋白灰度值）。

1.6 统计学分析

采用SPSS19.0统计软件包进行数据处理，各组

数据以均数±标准差表示。组间比较采用单因素方

差分析，组间两两比较采用SNK-q检验。

2 结果

2.1 神经功能评分

除假手术组外其余3组大鼠神经功能3d时评分

最高，即神经功能受损最严重；14d和 21d评分均逐

渐降低，各组前后比较差异均有显著性意义 (P<

0.05)。各时间点穴位组分别与模型组及非穴组比

较差异有显著性意义(P<0.05)；模型组与非穴组比

较，仅在 21d时非穴组神经功能评分稍低于模型组

(P<0.05)；见表1。

2.2 梗死灶周围皮质EphB2和EphrinB2的表达

2.2.1 梗死灶周围皮质EphB2的表达：模型组与假

手术组比较，术后3d梗死灶周EphB2+细胞、EphB2+/

PSD-95 +细胞及 EphB2 蛋白表达均明显减少（P<

0.05），术后14d和21d各表达均逐渐增加，但仍少于

假手术组。穴位组术后 14d EphB2+细胞、EphB2+/

PSD-95+细胞及EphB2蛋白表达均明显增加，至21d

时均超过假手术组水平（P<0.05），穴位组各时间点

EphB2+细胞数、EphB2+/PSD-95+细胞及EphB2蛋白

表达均高于非穴组。非穴组与模型组比较，各时间

点三种表达均无明显差异（P>0.05），见图1—6。

2.2.2 梗死灶周围皮质EphrinB2的表达：模型组与

假手术组比较，术后 3d 梗死灶周 EphrinB2+细胞及

EphrinB2 蛋白表达均明显减少，术后 14d 和 21d 表

达有所恢复，但少于假手术组。穴位组术后 14d梗

死灶周EphrinB2+细胞及EphrinB2蛋白表达均明显

增加，至 21d 时超过假手术水平（P<0.05）。穴位组

各时间点EphrinB2+细胞及EphrinB2蛋白表达均多

于非穴组。非穴组与模型组比较，各时间点梗死灶

周EphrinB2+细胞及EphrinB2蛋白表达无明显差异

（P>0.05），见图7—9。

2.3 梗死灶周围皮质Rac-1和MAP-2的蛋白表达

2.3.1 梗死灶周 Rac-1 的相对表达量：①模型组术

后随时间延长Rac-1的表达量逐渐上升，由 3d明显

低于假手术组水平（P<0.05），至 21d 达假手术组水

平（P>0.05）。②穴位组各时间点Rac-1的表达量均

高于模型组和非穴组（P<0.05）；与假手术组比较，3d

与假手术组相当（P>0.05），21d 明显高于假手术组

（P<0.05）。③非穴组各时相与模型组均无显著差异

（P>0.05），见图10。

表1 术后各组大鼠神经功能评分 （x±s，分）

组别

假手术组
模型组
穴位组
非穴组

注：同一时间点组间比较：①穴位组、非穴组分别与模型组比较P<
0.05；②非穴组与穴位组比较P<0.05。组内不同时间点之间比较：③
14d和21d分别与3d比较P<0.05；④21d与14d比较P<0.05。

例数

10
10
10
10

3d

0
7.8±0.92

6.3±1.06①

7.5±1.27②

14d

0
7.4±0.84

4.9±1.10①③

6.5±1.08②

21d

0
6.6±0.97③

3.6±1.58①③④

5.6±0.97②③
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图1 术后各组大鼠梗死灶周EphB2表达情况 （免疫组化染色，×400）

注：A1，B1，C1，D1：术后3d；A2，B2，C2，D2：术后14d；A3，B3，C3，D3：术后21d。图中红色箭头所指为EphB2+细胞。

图2 术后各组大鼠梗死灶周围EphB2免疫组化柱状图

注：同一时间点组间比较：模型组、穴位组、非穴组分别与假手术组比较，①P<0.05；穴位组、非穴组分别与模型组比较，②P<0.05；非穴组与穴位
组比较，③P<0.05。组内不同时间点之间比较：14d、21d分别与3d比较，④P<0.05；21d与14d比较，⑤P<0.05。
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图3 术后21d各组大鼠梗死灶周EphB2+/PSD-95+荧光双标图 （×400）

图4 术后模型组各时相EphB2+/PSD-95+荧光双标图 （×400）

A：假手术组，B：模型组，C：穴位组，D：非穴组；A1、B1、C1、D1：梗死灶周EphB2+呈绿光，A2、B2、C2、D2：PSD-95+呈红光，A3、B3、C3、D3：细胞
核呈蓝光。第1纵列图片为第2、3、4纵列的叠加图（即EphB2绿光+PSD-95红光+细胞核蓝光），三者均有表达则计为阳性表达

A：模型组术后3d，B：模型组术后14d，C：模型组术后21d；A1、B1、C1：梗死灶周EphB2+呈绿光，A2、B2、C2：PSD-95+呈红光，A3、B3、C3：细胞
核呈蓝光。第1纵列图片为第2、3、4纵列的叠加图（即EphB2绿光+PSD-95红光+细胞核蓝光），三者均有表达则计为阳性表达

A A1 A2 A3

B B1 B2 B3

C C1 C2 C3

D D1 D2 D3

A A1 A2 A3

B B1 B2 B3

C C1 C2 C3
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图5 术后各组梗死灶周EphB2+/PSD-95+荧光双标柱状图

图6 Western blot法检测梗死灶周EphB2蛋白表达水平

注：同一时间点组间比较：模型组、穴位组、非穴组分别与假手术组比较，①P<0.05；穴位组、非穴组分别与模型组比较，②P<0.05；非穴组与穴
位组比较，③P<0.05。组内不同时间点之间比较：14d、21d分别与3d比较，④P<0.05；21d与14d比较，⑤P<0.05。

注：同一时间点组间比较：模型组、穴位组、非穴组分别与假手术组比较，①P<0.05；穴位组、非穴组分别与模型组比较，②P<0.05；非穴组与穴位
组比较，③P<0.05。组内不同时间点之间比较：14d、21d分别与3d比较，④P<0.05；21d与14d比较，⑤P<0.05。
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图7 术后各组大鼠梗死灶周EphrinB2免疫组化图 （×400）

图8 术后各组大鼠梗死灶周围EphrinB2免疫组化柱状图

注：A1，B1，C1，D1：术后3d；A2，B2，C2，D2：术后14d；A3，B3，C3，D3：术后21d。图中红色箭头所指为EphrinB2+细胞。

注：同一时间点组间比较：模型组、穴位组、非穴组分别与假手术组比较，①P<0.05；穴位组、非穴组分别与模型组比较，②P<0.05；非穴组与穴位
组比较，③P<0.05。组内不同时间点之间比较：14d、21d分别与3d比较，④P<0.05；21d与14d比较，⑤P<0.05。
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注：同一时间点组间比较：模型组、穴位组、非穴组分别与假手术组比较，①P<0.05；穴位组、非穴组分别与模型组比较，②P<0.05；非穴组与穴位
组比较，③P<0.05。组内不同时间点之间比较：14d、21d分别与3d比较，④P<0.05；21d与14d比较，⑤P<0.05。

图9 Western blot法检测梗死灶周EphrinB2蛋白表达水平

图10 Western blot法检测梗死灶周Rac-1蛋白表达水平

注：同一时间点组间比较：模型组、穴位组、非穴组分别与假手术组比较，①P<0.05；穴位组、非穴组分别与模型组比较，②P<0.05；非穴组与穴位
组比较，③P<0.05。组内不同时间点之间比较：14d、21d分别与3d比较，④P<0.05；21d与14d比较，⑤P<0.05。
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2.3.2 梗死灶周围皮质MAP-2的相对表达量：①模

型组 3d时MAP-2的相对表达量明显低于假手术组

（P<0.05），14d和21d其表达量逐渐增加达假手术组

水平（P>0.05）；其与非穴组比较，各时间点均无明显

差异（P>0.05），仅 21d 略低于非穴组（P<0.05）。②
穴位组 3d达假手术水平，14d和 21d表达量逐渐超

过假手术组（P<0.05）；穴位组各时间点均高于模型

组和非穴组（P<0.05），见图11。

注：同一时间点组间比较：模型组、穴位组、非穴组分别与假手术组比较，①P<0.05；穴位组、非穴组分别与模型组比较，②P<0.05；非穴组与穴位
组比较，③P<0.05。组内不同时间点之间比较：14d、21d分别与3d比较，④P<0.05；21d与14d比较，⑤P<0.05。

图11 Western blot法检测梗死灶周MAP-2蛋白表达水平
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3 讨论

3.1 针刺方案的选择

中风的病因病机可归纳为“虚火风痰气血六端，

以肝肾阴虚为其根本”，故调补肝肾为治疗之本。本

实验选肝俞、肾俞穴依据有四：①循行上，《灵枢·经
脉》：“膀胱足太阳之脉……从巅顶入络脑……”，膀

胱经与肝肾等脏腑直接联系，通过经别的离入出合，

五脏六腑之气均可输注于膀胱经。②功能上，足太

阳之脉对脑主神的功能有重要作用：膀胱经络脑且

与督脉交于诸阳之会，有调养元神的作用。③治疗

上，肝藏血化精，肾藏精生髓，精血同源；脑为髓海，

故治脑之本在肝肾；针对中风之病机选用肝俞、肾俞

穴，以疏通经脉，滋水涵木，补益肝肾，补精生髓，如

此则精盛、髓满、脑充、瘀散、窍通。④现代医学研究

认为肝俞、肾俞穴位于胸腹交感干、脊髓的体表投影

区及脊神经所过之处，是背俞穴针刺效应主要神经

生理学基础[11]。既往实验表明[12]，在MCAO急性期

给予电针刺激能下调神经蛋白聚糖mRNA 的表达

并改善行为学评分，其中肝俞、肾俞穴的效果较好。

3.2 针刺对MCAO大鼠梗死灶周EphrinB2/EphB2

信号通路的影响

研究证实，中枢神经系统受损后具有修复自身

结构和功能的能力，这种能力称之为可塑性。脑梗

死后神经功能恢复的主要机制是神经可塑性的增

强，且突触再生及其功能重塑在神经可塑中扮演重

要角色[13]。脑梗后一方面神经细胞的突触受损，另

一方面未受影响的神经元轴突芽生形成新的神经终

端，与轴突受损的神经元形成新的联系，后者为神经

修复提供重要的物质基础。突触再生严格依赖细胞

间的相互接触，轴突-树突对接引发新的突触前后膜

结构建立。因此介导细胞间黏附的黏附分子在突触

发生中至关重要[14—15]。EphrinB2和EphB2作为这类

粘附分子可介导信号通路，在增强树突棘伪足的运动

能力、促进轴突生长和再生等方面发挥重要作用[16]。

模型组和穴位组MAP-2蛋白表达
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EphrinB2 激活 EphB2 诱发下游信号通路 [1]，通

过 Scr家族酪氨酸激酶使N-甲基-D-天冬氨酸受体

2B亚基胞内段磷酸化，使突触后EphB2受体能快速

改变肌动蛋白动力学特性，增强Ca2+内流从而诱导

突触形成[17—18]，说明EphrinB2/EphB2信号通路在突

触再生中发挥重要作用。Grunwald 等证实电刺激

可促进 EphB2 的表达并改变海马区突触结构；反

之，在敲除 EphB2 基因的小鼠海马齿状回神经元

上，记录到削弱的突触电流[19]。既往研究显示突触

再生在梗死后1—3d出现[20]，7—14d持续进展，梗死

后 28d形成成熟的突触[21]。本实验观察到EphrinB2

和 EphB2 表达随时间变化的趋势与上述梗死后突

触再生变化基本吻合；二者的表达在术后 3d 时最

低，可能与梗死早期细胞死亡及抑制性神经活动增

强有关[22]；其后随突触再生逐渐加强而增多，尤以穴

位组增加最明显；说明EphrinB2和EphB2参与了突

触再生，且针刺对此具有促进作用。为了进一步论

证，我们选择突触后膜特异性标记物PSD-95作为突

触再生的指标。PSD-95具有突触支架蛋白作用区，

不仅能串集NMDAR及信号通路中的相关蛋白，组成

受体-信号分子-调节分子-靶分子复合物；还可通过多

种蛋白的相互作用参与突触连接的形成和维持[23]；此

外，EphB2 受体的 C-末端含有 PDZ 结合域，可与

PSD-95结合募集大量蛋白复合物，形成新的突触结

构[24]。本研究显示，穴位组EphB2+/PSD-95+随时间

变化的趋势与 EphrinB2 及 EphB2 的各种表达结果

基本一致，证实了 EphrinB2 和 EphB2 参与突触再

生，且电针肝俞、肾俞穴能增强这一作用，这在该通

路下游突触重塑相关因子的研究中也得到了验证。

研究证实Eph2参与突触重塑与Rac-1 GTP酶

的活化相关[25—26]。Rac-1是肌动蛋白细胞骨架的核

心因子，能在有活性GTP和无活性GDP结合形式之

间循环，以“分子开关”形式在轴突的形成和生长、树

突及树突棘的形成和维持等方面起关键作用[3]。本

实验中模型组Rac-1蛋白呈递增趋势，且各时相均

低于假手术组；这可能与梗死初期大量神经元、突触

破坏，随后突触再生及重塑加强有关。谭峰等[27]通

过电针MCAO大鼠“百会”、“大椎”观察到梗死4周

内Rac-1蛋白表达趋势电针组较模型组显著升高。

尽管本研究取穴有所不同，但都观察到电针穴位后

Rac-1 蛋白均高于其他各组；说明电针穴位治疗能

显著增加大鼠神经元Rac-1蛋白表达，可能与电针

促进大脑功能重塑，尤其是促进突触重塑相关。此

外Rac-1可激活 c-Jun氨基末端激酶(c-Jun N-termi-

nal kinase, JNK)促进核内的 MAP- 2 基因转录，

MAP-2作为一种调节微管蛋白组装及动力学的重

要因子，它对脑缺血敏感，常被作为缺血诱导神经元

损伤的早期标志物[28]。MAP-2主要在神经元胞体和

树突中表达，与突触后膜骨架上的信号蛋白和膜受

体相结合，可作为EphrinB2/EphB2信号通路蛋白激

酶的底物，参与神经元发育、结构稳定、突起形成和

突触重塑调节[4]。与本实验结果类似，王淑兰等[29]证

实针刺督脉经穴使MCAO再灌注大鼠缺血半暗带

区MAP-2蛋白表达上调，并改善大鼠神经功能缺损

状态。

通过对大鼠神经功能恢复进行评价，进一步证

明大鼠神经功能改善与梗死灶周EphrinB2/EphB2，

Rac-1和MAP-2的蛋白表达变化相符。因此，我们

认为针刺肝俞、肾俞可促进 EphrinB2 结合并激活

EphB2，募集Rac-1特异性的鸟苷酸交换因子Kalirin

和Tiam1能够促进GDP转化为GTP，从而激活Rac-

1，促进树突棘的发育，通过Rac-1激活 JNK信号通

路促进核内的MAP-2基因转录，从而促进突触再生

及重塑。因此针肝俞、肾俞对EphrinB2/EphB2信号

通路上突触重塑相关因子的调控可能是其治疗脑缺

血的机制之一。

4 结论

本研究观察到脑梗死后早期梗死灶周围皮质

EphrinB2、EphB2、Rac-1和MAP-2表达均出现下降，

但随时间延长上述四种蛋白的表达呈递增趋势，且

与模型组比较，穴位组各时间点的上升幅度均高于

非穴组。提示脑缺血对 EphrinB2/EphB2 信号通路

产生影响，该通路启动并表达上调，从而脑突触可塑

性的增强。此外穴位组突触重塑相关因子的变化与

神经功能改善相吻合，认为EphrinB2/EphB2信号通

路参与了MCAO大鼠突触重塑，针刺肝俞、肾俞穴

可通过激活 EphrinB2/EphB2 信号通路，从而促进

MCAO大鼠神经功能的康复。
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