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【摘　要】　突触可塑性结构与功能异常与卒中后抑郁（PSD）发病及进展密切相关，针刺干预 PSD 安全有

效。本文分析了 PSD 情绪障碍的突触可塑性损伤机制，从突触可塑性角度总结了针刺干预 PSD 的机制研

究进展，显示针刺可通过抑制氧化应激反应及铁死亡，调节神经递质和受体表达，激活脑源性神经营养因子

及信号通路表达，调节关键脑区神经细胞自噬，调节突触可塑性，从而发挥抗抑郁作用。
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【ABSTRACT】　 Structural and functional abnormalities in synaptic plasticity are closely related to the onset and 

progression of post-stroke depression （PSD）. Acupuncture has been clinically recognized for its safety and efficacy in 

PSD intervention.This article analyzed the mechanisms of synaptic plasticity impairment underlying emotional disorders 

in PSD， and summarized the research progress on acupuncture intervention for PSD from the perspective of synaptic 

plasticity. Stroke-induced cerebral ischemia and hypoxia trigger energy metabolism disorders， excitotoxicity， and 

oxidative stress. Acupuncture can exert its antidepressant effects by modulating synaptic plasticity through multiple 

pathways， including inhibiting oxidative stress and ferroptosis， regulating neurotransmitter and receptor expression， 

activating brain⁃derived neurotrophic factor and its related signaling pathways， modulating neuronal autophagy in 

neurons of key brain regions.
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卒中后抑郁症（PSD）是卒中后最普遍、最具破

坏性的神经精神并发症之一，主要表现为持续性的

情绪低落、兴趣减退、睡眠障碍及认知功能受损，病

情严重者会出现自伤或自杀等极端行为 [1]。近年

来，全球范围内 PSD 的发病率呈持续上升趋势，约

为 27.5%~62.5%[2]。PSD 严重阻碍功能恢复与康

复进程，显著降低患者的生活质量，增加致残率、死

亡风险与长期照护需求，给患者家庭和医疗卫生系

统造成沉重经济负担，已成为一个亟待重视的社会

与公共卫生问题 [3-4]。目前 PSD 的治疗主要以选择

性血清素再摄取抑制剂、选择性去甲肾上腺素再摄

取抑制剂和三环类抗抑郁药等药物的干预为主，在

有效减轻抑郁症状的同时，常伴随着失眠和胃肠道

紊乱等明显的不良反应及依赖风险 [1]。针刺治疗具

有安全性高、疗效显著、多靶点、个体化等多维度优

势，能够有效改善卒中后患者的抑郁症状 [5]。目前，

针刺治疗 PSD 的机制研究多集中于神经递质调节、

炎性反应调控、神经内分泌系统平衡及脑网络功能
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连接等方面。近年来，随着神经科学研究的深入，

突触可塑性已被证实是 PSD 病理生理过程中的核

心环节，对于神经元网络重建与功能恢复具有重要

意义，上述调控作用已成为当前研究的焦点。本文

旨在系统综述针刺通过调节突触可塑性治疗 PSD
的机制研究进展，以期为后续研究提供参考。

1　PSD情绪障碍的突触可塑性损伤机制

卒中导致的脑组织缺血缺氧，通过兴奋性毒

性、氧化应激直接损害神经元结构与功能，同时激

活下丘脑-垂体-肾上腺（HPA）轴与神经免疫炎性反

应，上述病理过程共同破坏了前额叶-边缘系统等关

键脑区内的神经递质稳态和营养支持，导致突触连

接减弱、信号传递效率下降，引发 PSD 情绪障碍。

1.1　PSD 情绪障碍的突触可塑性结构异常改变

突触可塑性是指突触形态和功能发生的适应

性改变，这些改变会导致突触连接的增强或减弱，

是学习和记忆的一种基本机制 [6-7]。突触结构可塑

性主要包括突触密度、突触后致密带厚度、突触间

隙宽度及突触小泡的数量等多项参数的改变 [8]。有

研究利用透射电镜观察到 PSD 模型组大鼠突触结

构明显受损，突触数量显著减少，突触间隙明显增

宽，突触小泡减少甚至完全消失，突触后致密带明

显变薄 [9]。另有研究显示，抑郁症的发病与前额叶

皮层及海马体的突触结构可塑性受损密切相关，这

些脑区的突触结构异常改变直接破坏了参与情绪

调节的神经环路，从而引发情绪低落、快感缺失等

症状，导致了抑郁症的发生发展 [10]。

1.2　PSD 情绪障碍的突触可塑性功能异常改变

突触的功能可塑性主要是指突触传递效率，分

为长时程增强（LTP）和长时程抑制（LTD）两种类

型。高频刺激突触前纤维可诱导 LTP，是学习和记

忆形成的基础；LTD 通常由低频刺激所诱导，通过

突触修剪维持记忆选择性 [11-13]。研究显示，在 PSD
患者中，LTP 的诱导和维持受到抑制，而 LTD 则相

对增强 [14]。突触功能可塑性异常改变与卒中后线粒

体膜电位去极化、能量代谢障碍、钙离子积聚、兴奋

性氨基酸释放增加，氧化应激、炎性反应、神经营养

因子水平表达、细胞多途径死亡等密切相关，直接

或间接影响受损脑区的突触可塑性，抑制神经元再

生与突触重连，导致情绪调节功能障碍，引起与

PSD 相关的认知和情绪症状 [15]。

研究表明，脑组织急性缺血缺氧可诱导线粒体

膜电位去极化，导致三磷酸腺苷合成减少、钙离子

积聚，引发活性氧（ROS）爆发性生成 [16]；伴随能量衰

竭与膜电位崩溃，神经元出现去极化，兴奋性神经

递质谷氨酸（Glu）释放增加及再摄取障碍，突触间隙

Glu 积聚，过度激活 N-甲基-D-天冬氨酸（NMDA）受

体和 α-氨基 -3-羟基 -5-甲基 -4-异恶唑丙酸（AMPA）

受体导致细胞内钙超载[1]。高浓度 ROS 与钙超载共

同破坏脂质、蛋白质和核酸等生物大分子结构及功

能，损害神经结构，抑制突触可塑性，可能激活线粒

体通透性转换孔开放，促使细胞色素 C 由线粒体释

放至胞质，启动 Caspase 级联反应，最终导致细胞凋

亡 [17]。同时，Fe2+通过芬顿反应催化产生氧化性极

强的羟基自由基，而关键的脂质过氧化抑制酶谷胱

甘肽过氧化物酶 4（GPX4）的活性受损，二者共同作

用导致毒性脂质过氧化物，如丙二醛（MDA）等大量

堆积，最终引起细胞膜破裂和铁依赖性死亡 [18]。

研究表明，缺血事件作为应激源，迅速激活

HPA 轴，促使糖皮质激素（GCs）大量分泌，同时小

胶质细胞和星形胶质细胞被迅速激活，通过释放白

细胞介素 -1β(IL-1β)、白细胞介素 -6(IL-6)、肿瘤坏死

因子 -α(TNF-α)等促炎因子引发中枢炎性反应 [19]。

研究显示，卒中期间的压力会刺激外周免疫细胞分

泌促炎细胞因子 IL-1β、IL-6 和 TNF-α，上述细胞因

子可以穿越血脑屏障，进一步激活中枢神经系统的

小胶质细胞和星形胶质细胞，从而分泌更多促炎细

胞因子，导致广泛的神经炎性反应 [20]。卒中后爆发

的全身性炎性反应会减弱 GCs 对下丘脑的抑制性

反馈，导致 HPA 轴持续过度激活，直接损害海马神

经元、抑制脑源性神经营养因子（BDNF）表达；同

时，与炎性反应相互影响，共同加剧情绪调节障碍；

此外，卒中级联反应影响多种神经递质通路，源自

脑干并广泛投射至前额叶皮层与边缘系统的 5-羟

色胺（5-HT）、多巴胺（DA）、去甲肾上腺素（NE）能

通路受到显著抑制，其合成、释放及再摄取过程受

阻，生物利用度降低 [21]。这种失衡会抑制 LTP 的诱

导，同时增强 LTD 的持续激活，使情绪调节环路的

信号传递连接弱化，最终降低奖赏环路的兴奋性、

放大负性情绪的传递 [22]。另有研究证实，卒中发生

会导致自噬活动异常，出现自噬过度或不足，破坏

细胞内环境稳态，加剧突触结构损伤，激活凋亡相

关信号通路，导致神经元死亡 [23]。

2　针刺通过抑制氧化应激调节突触可塑性

氧化应激是体内抗氧化防御与过氧化物产生

之间失衡所致的一种重要致病机制。研究显示，电
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针“百会”“神庭”能够显著提升 PSD 大鼠超氧化物

歧化酶和谷胱甘肽(GSH）等内源性抗氧化物质的水

平，同时有效降低脂质过氧化产物 MDA 的生成，从

而纠正氧化、抗氧化系统的失衡，减轻神经细胞的

氧化应激损伤 [24]。

铁死亡是一种铁依赖性程序性细胞死亡形式，

与 PSD 的神经元丢失和突触可塑性损伤密切相关，

而脂质过氧化损伤是触发铁死亡级联反应的关键

因素 [25-26]。其核心机制涉及长链酰基辅酶 A 合成酶

4（ACSL4）、溶 血 磷 脂 酰 胆 碱 酰 基 转 移 酶 3
（LPCAT3）、脂氧合酶（LOX）等蛋白介导的脂质过

氧化进程及 System Xc--GSH-GPX4 抗氧化轴的功

能抑制，当该系统的关键组分 SLC7A11 或 SLC3A2
被抑制后，会破坏胱氨酸摄取，限制 GSH 合成，进而

诱导铁死亡 [27-28]。研究显示，PSD 模型组大鼠前额

叶皮层神经元出现典型的铁死亡超微结构改变，主

要表现为线粒体肿胀、嵴减少或消失、外膜边界模

糊及空泡样变性；在分子层面，模型组呈现铁离子

蓄 积 ，GPX4、SLC7A11 表 达 下 调 ，以 及 LOX、

LPCAT3、ACSL4 等脂质过氧化相关蛋白的表达上

调；针刺“百会”“印堂”及双侧“合谷”“太冲”能够有

效纠正上述异常的蛋白表达，改善 PSD 大鼠的抑郁

样行为，表明针刺可能通过调控铁死亡通路发挥神

经保护作用 [29]。此外，当在氧化应激加剧时，转录因

子核因子 E2 相关因子 2（Nrf2）会被激活并转移到

细胞核内，启动下游保护性基因的转录，上调血红

素加氧酶 -1（HO-1）、GPX4、SLC7A11 等蛋白的表

达，进而抑制氧化应激、调节细胞内铁稳态，抑制铁

死亡的发生 [30-32]。实验证实，PSD 模型大鼠脑组织

中 Nrf2 及 HO-1 蛋白表达显著低于假手术组，而“醒

脑开窍”针刺联合 Nrf2 通路抑制剂 ML385 处理组

的 Nrf2、HO-1 蛋白表达水平又低于单纯针刺组，说

明针刺的抗抑郁及神经保护效应与其激活 Nrf2/
HO-1 通路、重建氧化与抗氧化平衡、调节突触可塑

性密切相关 [33]。

另有研究显示，血清铁蛋白（SF）作为评估机体

铁储存水平的关键生物学标志，与脑卒中后抑郁密

切相关，结果显示患者入院时的基线水平与 PSD 的

发生存在显著关联，在调整其他风险因素后，入院

测定 SF≥130.15 µg/L 会显著增加 PSD 风险 [34]。实

验研究证实，电针“百会”“印堂”“合谷”“太冲”能够

显著提升 PSD 模型组大鼠铁蛋白重链 1 和铁蛋白

轻链的表达，减少铁沉积，抑制 PFC 神经元铁死亡，

促进 PSD 大鼠自主活动及探索行为 [35]。上述研究

结果表明，针刺能够通过调整氧化应激失衡，抑制

铁死亡关键信号通路，有效减轻神经元受损，为突

触可塑性的修复提供关键支持。

3　针刺调节突触可塑性神经递质和受体表达

3.1　针刺调节突触可塑性氨基酸类神经递质

氨基酸类神经递质分为兴奋性神经递质与抑

制性神经递质。Glu 是神经系统中最主要的兴奋性

神经递质，介导大脑中的快速兴奋性传递，在突触

发生和神经可塑性中扮演着重要角色 [36]。实验研究

表明，采用慢性不可预知温和刺激（CUMS）构建小

鼠模型，其内侧前额叶皮层（mPFC）的谷氨酸能突

触传递异常增强，同时 LTP 幅度显著降低，突触可

塑 性 障 碍 ，导 致 记 忆 功 能 降 低 [37]。 γ - 氨 基 丁 酸

（GABA）作为大脑中重要的抑制性神经递质，能够

降低神经元兴奋性，维持脑内兴奋与抑制的平衡，

从而产生镇静和抗焦虑作用，而低水平的 GABA 会

在一定程度上加重抑郁相关症状 [38]。临床研究表

明，针刺百会、四神聪、印堂、内关、神门、足三里、太

冲可显著升高 PSD 患者血浆 GABA 水平，降低 Glu
水平，提示针刺可能通过调节外周神经递质，改善

神经功能损伤，缓解抑郁症状 [39]。严嘉宁等 [40]研究

显示，电针“百会”“大椎”能够显著下调 PSD 模型大

鼠脑组织中 Glu 水平，抑制 NMDA 受体与 AMPA
受体的过度表达，有效减轻卒中后兴奋性毒性脑损

伤，发挥抗抑郁作用。另有研究显示，mPFC 的 Glu
整体水平及其循环效率均呈现显著下降趋势，可能

是由于慢性应激下持续的 GCs 暴露，导致该脑区神

经元树突萎缩、神经元兴奋性降低，导致 Glu 释放减

少 [41]。肖伟等 [42]研究显示，与正常组比较，PSD 模型

组大鼠脑海马区 GABA、Glu 含量显著降低，针刺后

上述神经递质含量明显升高，提示针刺可以通过调

节抑制性神经递质与兴奋性神经递质的平衡，促进

突触可塑性，改善学习记忆、认知能力与情感兴趣。

综上，针刺治疗能够有效调节 Glu 与 GABA 水平，

减轻神经兴奋性毒性，恢复兴奋 -抑制平衡，促进神

经功能恢复，改善抑郁症状。

3.2　针刺调节突触可塑性单胺类神经递质

神经递质是一类由突触前神经元合成并存储

于突触小泡内的化学信号分子，其体积小、信号传

递作用快速，当动作电位激发时被释放至突触间

隙，从而实现神经信息的传递 [43]。5-HT、DA、NE 作

为单胺类神经递质，共同参与情绪状态的调节，这

些神经递质水平的异常与多种精神疾病的发生存
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在关联 [44]。研究表明，针刺“百会”“水沟”“神庭”“大

椎”可显著升高海马组织中 NE、5-HT 和 DA 含量，

调节神经可塑性，改善 PSD 大鼠抑郁样行为 [45]。肖

伟等 [46]研究显示针刺“百会”“风府”“神门”“太冲”可

有效提高脑皮质 5-HT、NE 含量及海马、中缝核、蓝

斑核五羟色胺（5-HT）转运体、5-HT1A 受体 mRNA
表达，降低去甲肾上腺素 α2 受体（NEα2R）mRNA 表

达，促进神经元再生，改善 PSD 大鼠抑郁状态。秦

彦强等 [47]观察不同针刺方法对 PSD 大鼠神经递质

的影响，结果表明模型组大鼠血清 5-HT、DA 及 NE
水平显著下降，针刺干预后上述指标均得到明显改

善，其中，头针疗法对 DA 的调节作用尤为显著，而

头针与腹针联合治疗在协同提升 5-HT 和 DA 水平

方面有明显优势。综上，5-HT、DA 及 NE 等单胺类

神经递质水平的异常降低与 PSD 密切相关，针刺可

通过提升上述神经递质的含量及相关受体表达，调

节神经可塑性，有效改善抑郁症状。

4　针刺激活脑源性神经营养因子及信号通

路表达

BDNF 是一种对神经元生长、存活和维持至关

重要的蛋白质，广泛存在于中枢神经系统，尤其是

海马、前额叶皮层等与学习记忆相关的脑区，能显

著增强大脑的神经发生能力，促进新神经连接的形

成并优化现有连接，在突触可塑性的构建与维持中

具有重要的作用 [48]。临床研究表明，PSD 患者外周

BDNF 水平显著降低，且入院首日血清 BDNF<
5.86 ng/mL 是脑卒中急性期发生 PSD 的独立危险

因素 [49]，而针刺能够显著提高血清 BDNF 水平，调节

神经生长因子、胰岛素样生长因子 -1 等相关蛋白的

表达,从而改善 PSD 患者的抑郁症状、神经功能和

日常生活能力 [50-51]。

研究表明，电针“四关”可显著增加 PSD 模型大

鼠海马内 BDNF 及其特异性受体酪氨酸激酶受体 B
（TrkB）的表达，在治疗初期能够有效改善大鼠的运

动状态和探索行为，即刻调节作用明显，其远期调

节作用与氟西汀组相当 [52]。从分子生物学角度出

发 ，海 马 体 中 环 磷 酸 腺 苷 反 应 元 件 结 合 蛋 白

（CREB）和 BDNF 信号级联受损是抑郁症发生发展

的核心病理生理机制之一，由 CREB 信号传导触发

的海马体中 BDNF 的转录在调控突触可塑性中具

有重要作用 [53]。实验研究观察到，与正常组比较，

PSD 模 型 组 大 鼠 前 额 叶 和 海 马 BDNF、CREB、

BDNF mRNA、CREB mRNA 表达均明显降低，电

针干预后明显升高，且与氟西汀组相比，电针能显著

增加前额叶 BDNF mRNA 及 BDNF 表达，提示针刺

可以通过调控 CREB-BDNF 信号级联反应，发挥抗

抑郁作用[54]。研究显示，细胞外信号调节激酶（ERK)
作为中枢神经系统中的关键信号分子，可介导应激

状态下的脑部活动[55]。另有研究显示，电针可以显著

升高 PSD 大鼠海马 BDNF、ERK、p-ERK、CREB、p-

CREB、BDNF mRNA、CREB mRNA 的表达，推测

针刺可能通过激活 BDNF/ERK/CREB 信号通路，

促进该通路中 BDNF、ERK、CREB 等关键因子表达

及其磷酸化过程，进而增强 CREB 与 BDNF 的基因

转录，提高 BDNF 表达水平，促进神经元再生，修复

海马神经元损伤，改善 PSD 大鼠抑郁样行为 [56]。

此 外 ，前 体 BDNF（proBDNF）和 成 熟 BDNF
（mBDNF）之间的平衡被认为是 PSD 发病的关键机

制，mBDNF 通过激活 TrkB 受体及其下游的 PI3K/
Akt 信号通路，保护神经发生，增强突触功能，调节

神经可塑性；另一方面，proBDNF 通过神经生长因

子受体（p75NTR）介导细胞凋亡级联反应，加重抑

郁症状 [57]；组织型纤溶酶原激活物（tPA）是调控这

两 者 平 衡 的 关 键 ，tPA 通 过 激 活 纤 溶 酶 驱 动

proBDNF 向 mBDNF 的转化，纤溶酶原激活物抑制

剂 -1（PAI-1）通过负向调控此过程，加重抑郁症

状 [58]。章显宝等 [59]研究显示，针刺干预后 BDNF、

TrkB、tPA、PAI-1 及 BDNF、TrkB、tPA、PAI-1 
mRNA 表达均升高，提示针刺可能通过调控 tPA/
BDNF 通路，恢复 tPA 与 PAI-1 之间的动态平衡，进

而促进 PSD 患者的神经功能恢复。以上研究结果

表明，针刺可以多靶点调控 BDNF 及其相关信号通

路，促进神经发生，调节突触可塑性，修复神经元之

间的连接，改善抑郁样行为。

5　针刺调节关键脑区神经细胞自噬

自噬是细胞利用溶酶体降解并回收利用细胞

内含物的过程，在神经发育及神经元稳态维持过程

中，自噬对调控突触前功能、突触可塑性及突触重

塑具有重要作用 [60]。自噬活动在神经元活性降低及

神经营养因子缺失等条件下增强，雷帕霉素靶蛋白

（mTOR）抑制和 AMPK 激活是诱导自噬的两大经

典途径 [61-62]。孙培养等 [63]研究显示，PSD 模型大鼠

海马神经元中 Beclin-1、微管相关蛋白 1 轻链 3B-Ⅱ
型（LC3B-Ⅱ） mRNA 及 LC3B-Ⅱ/LC3B-Ⅰ蛋白表

达升高，而磷脂酰肌醇 3 激酶（PI3K）、磷酸化蛋白激

酶 B（p-Akt）、p-mTOR 表达降低，海马神经元自噬
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水平显著增强，针刺“百会”“神庭”“大椎”“水沟”能

有效抑制上述自噬相关指标的高表达，同时升高

PI3K、p-Akt、p-mTOR表达，提示针刺可以上调PI3K/
Akt/mTOR 信号通路的活性，调节自噬过程，降低

过度激活的自噬水平，保护海马神经元结构完整。

此外，自噬过程可能在中后期发生阻滞，并非

单纯的激活。既往研究表明，CUMS 也可降低大脑

中 mTOR 活性并导致自噬标志物微管相关蛋白

1A/1B 轻链 3（LC3）的升高与 p62 的积聚 [64]。LC3
结合蛋白 p62 是自噬的特异性底物，自噬缺陷通常

伴随着 p62 的广泛积累 [65]。实验研究证实，缺血性

PSD 大 鼠 缺 血 侧 前 额 叶 皮 质 p-AMPK/AMPK、

LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值降低、Beclin-1 表达下调，P62
异常积累；透射电镜观察到前额叶皮质神经元排列

松散，核固缩深染，神经元变性、坏死，针刺“百会”

“印堂”“合谷”“太冲”后上述指标均得到显著改善，

电镜下可见典型自噬小体形成，神经元结构基本保

持完整，提示针刺可能通过激活 AMPK 依赖性自噬

通路，增强自噬活动，改善缺血性 PSD 的神经元损

伤 [66]。针刺干预对自噬的激活作用具有多靶点特

性，除激活 AMPK 通路外，还可通过上调细胞线粒

体自噬的必需受体腺病毒 E1B-19k 相关蛋白 3、
Beclin-1 及 LC3 等关键自噬相关蛋白的表达，促进

自噬小体的形成，发挥神经保护效应，缓解抑郁症

状 [67]。以上研究结果表明，针刺可以双向调节细胞

自噬，发挥神经保护效应，维持神经元的内在稳态，

改善突触可塑性。

综上，推测针刺可通过抑制氧化应激、减轻 Glu
介导的神经兴奋性毒性，促进转录因子 CREB 的磷

酸 化 ，激 活 BDNF 及 下 游 信 号 通 路 PI3K/Akt/
mTOR 的表达，抑制病理性的过度自噬，调节 PSD
突触结构与功能可塑性。上述推测具体调控时序、

关键作用靶点及各通路之间的交互对话尚有待进

一步实验研究予以验证、完善与深化。

6　小结

本文通过总结文献发现，突触可塑性异常与

PSD 发病密切相关。针刺可通过抑制氧化应激反

应 及 铁 死 亡 ，调 节 神 经 递 质 和 受 体 表 达 ，激 活

BDNF 及信号通路表达，调节关键脑区神经细胞自

噬，调节突触结构与功能可塑性，恢复 LTP/LTD 平

衡，从而发挥抗抑郁作用。见图 1。

注：ROS为活性氧，5-HT为 5-羟色胺，DA为多巴胺，NE为去甲肾上腺素，IL-1β为白细胞介素-1β，IL-6为白细胞介素-6，TNF-α
为肿瘤坏死因子-α，BDNF为脑源性神经营养因子，TRKB为酪氨酸激酶受体 B，Beclin-1为 Bcl-2相互作用蛋白 1，Glu为谷氨酸，

NMDA 为 N-甲基-D-天冬氨酸，AMPA 为 α-氨基-3-羟基-5-甲基-4-异恶唑丙酸，proBDNF 为前体 BDNF，CREB 为海马体中环

磷酸腺苷反应元件结合蛋白，ERK 为细胞外信号调节激酶，tPA 为组织型纤溶酶原激活物，GSH 为谷胱甘肽，GPX4 为谷胱甘

肽过氧化物酶 4，MDA 为丙二醛，SOD 为超氧化物歧化酶，ACSL4 为长链酰基辅酶 A 合成酶 4，LOX 为脂氧合酶，LPCAT3 为

溶血磷脂酰胆碱酰基转移酶 3，FTH1 为铁蛋白重链 1，FTL 为铁蛋白轻链，Nrf2 为核因子 E2 相关因子 2，HO-1 为血红素加氧

酶-1，LTP 为长时程增强，LTD 为长时程抑制。

图 1　卒中诱导的突触损伤与 PSD发生发展及针刺调节突触可塑性示意图

Fig. 1　Schematic Diagram of Stroke-Induced Synaptic Damage， PSD Formation and Development， and Acupuncture-

Mediated Modulation of Synaptic Plasticity
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针刺调节突触可塑性干预 PSD 的研究视角集

中在神经递质紊乱、神经营养因子缺乏、细胞多途

径异常死亡、氧化应激损伤、神经免疫炎性反应等

方面，但仍存在多个关键问题亟待深入探索，如目

前研究仅从单一分子或孤立通路，缺乏多机制之间

交互作用的系统整合，未能从网络层面揭示其协同

调控规律；前额叶皮层、海马、杏仁核、伏隔核等脑

区均参与情绪调控与奖赏加工，但目前研究多聚焦

于前额叶皮层或海马的局部指标变化，缺乏从病灶

部位到脑区互作、神经环路这一完整机制链条的深

入阐释；从研究技术角度出发，活体神经成像、

LTP/LTD 电生理记录等直接反映突触结构与功能

的证据相对不足；不同研究在选穴、刺激频率、刺激

强度、留针时间等方面存在较大差异，尚未形成较

统一的标准，导致不同研究结果间的可比性不足；

且当前证据主要来源于动物实验，缺乏多中心随机

对照试验提供临床支持。未来的研究应从单一分

子机制转向多通路网络调控，从分子、突触、神经环

路、行为的连续层面开展整合性研究，强化基础研

究与临床转化之间的衔接，推动针刺治疗 PSD 的机

制阐释与临床应用向更精准、高效的方向发展。

利益冲突　说明  所有作者声明本文不存在利益冲突。
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