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高频重复经颅磁刺激对大鼠局灶性脑缺血后髓鞘修复再生的影响
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　　［摘要］　目的　探讨大鼠局灶性脑缺血后介入高频重复经颅磁刺激（ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ
ｍａｇｎｅｔｉｃｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ｒＴＭＳ）治疗对大鼠运动功能的影响及对少突胶质前体细胞（ＯＰＣ）、少突胶质细胞
转录因子（Ｏｌｉｇ１）、髓鞘碱性蛋白（ＭＢＰ）、ＮＧ２细胞表达的影响。方法　将 ６３只 ＳＰＦ级成年雄性
ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ大鼠采用随机抽样法分为模型组、ｒＴＭＳ组、假手术组，每组２１只，３组分别按术后１、３、
１０ｄ各分７只。模型组、ｒＴＭＳ组使用线栓法制备短暂性大脑中动脉栓塞（ｔＭＣＡＯ）模型，模型组建模成
功后自然恢复，ｒＴＭＳ组建模成功后每２４ｈ介入高频 ｒＴＭＳ治疗，干预１０ｄ。使用改良大鼠神经功能缺
损评分评定ｒＴＭＳ对大鼠运动功能影响。各组分别于建模成功后第１、３、１０天取脑，通过对ＮＧ２、髓鞘碱
性蛋白（ＭＢＰ）进行免疫组织化染色，观察缺血侧纹状体中少突胶质前体细胞的增殖以及髓鞘损伤程
度；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测Ｏｌｉｇ１、ＭＢＰ、ＮＧ２的表达量。结果　ｒＴＭＳ降低 ｔＭＣＡＯ后的神经功能缺损评分，治
疗后ｒＴＭＳ组的神经功能缺损评分低于模型组（Ｐ＜０．０５）；ｒＴＭＳ促进 ｔＭＣＡＯ后 ＯＰＣ的增殖和分化，其
中ｒＴＭＳ组的ＮＧ２表达在第１、３、１０天均高于模型组（Ｐ＜０．０５）；Ｏｌｉｇ１表达在第３、１０天高于模型组（Ｐ＜
０．０５）。ｒＴＭＳ促进脑组织缺血后的髓鞘修复，模型组 ＭＢＰ表达始终低于假手术组（Ｐ＜０．０５），治疗后
ｒＴＭＳ组ＭＢＰ表达在１０ｄ时高于模型组（Ｐ＜０．０５）。结论　缺血性脑卒中后急性期 ｒＴＭＳ治疗可促进
ＯＰＣ增殖和髓鞘修复。
　　［关键词］　重复经颅磁刺激；局灶性脑缺血；髓鞘；少突胶质前体细胞；少突胶质细胞
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　　缺血性脑卒中至今仍然是引起全球人口死亡和导
致永久性残疾的主要原因之一［１－３］。大脑局部缺血后

导致轴突完整性丧失，造成严重的神经功能缺损［４］，

髓鞘的修复再生可以帮助神经元重连，重建轴突传导

信号，但缺血后髓鞘的修复能力十分有限［５］。重复经

颅磁刺激（ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌｍａｇｎｅｔｉｃｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，
ｒＴＭＳ）作为一种新的神经电生理刺激技术，因其无创、
无痛的特点被运用于中枢神经系统疾病患者的康复治

疗中，并取得了一定的疗效。ｒＴＭＳ在临床研究中得到
了广泛应用，并且越来越多的研究开始关注于 ｒＴＭＳ
对脑缺血后神经元、神经干细胞和祖细胞等的影响，已

证明ｒＴＭＳ对神经元兴奋性有直接影响，可以促进神
经干细胞增殖，但对细胞分化的影响仍不确定［６］。

另外，关于 ｒＴＭＳ对脑缺血后髓鞘修复影响的研究十
分有限，对于胶质细胞影响方面的研究也极其缺乏。

本研究以短暂性大脑中动脉栓塞（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｍｉｄｄｌｅ
ｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｏｃｃｌｕｓｉｏｎ，ｔＭＣＡＯ）模型为研究对象，高
频ｒＴＭＳ为干预方法，观察缺血性脑卒中后急性期介
入ｒＴＭＳ对大鼠运动功能及髓鞘修复再生的影响。

１　材料与方法

１．１　实验动物与分组
　　８周龄 ＳＰＦ级健康成年雄性 ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ大鼠
６３只，体质量（３００±２０）ｇ，由重庆医科大学实验动物中
心提供，合格证号 ＳＹＸＫ（渝）２０１８０００３。采用随机抽
样法分为模型组、ｒＴＭＳ组、假手术组，每组２１只，各组
按照术后１、３、１０ｄ各分 ７只。实验过程中所有动物

相关的处理严格按照国际动物伦理准则和使用指南的

相关规定执行。

１．２　主要试剂与仪器
　　包括：髓鞘碱性蛋白（ＭＢＰ）一抗（武汉塞维尔生
物科技有限公司，货号 ＧＢ１２２２６），ＧＡＰＤＨ一抗（武汉
塞维尔生物科技有限公司，货号 ＧＢ１２００２），ＮＧ２一抗
（美国Ｓａｎｔａ生物公司，货号ＳＣ５３３８９），少突胶质细胞
转录因子（Ｏｌｉｇ１）一抗（美国 Ｓａｎｔａ生物公司，货号 ｓｃ
１６６２５７），ＨＲＰ标记山羊抗大鼠（武汉塞维尔生物科技
有限公司，货号 ＧＢ２３３０２），Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ试剂（武汉塞
维尔生物科技有限公司）；经颅磁刺激仪（武汉依瑞德

医疗设备新技术有限公司），大鼠固定器（重庆奥怡生

物科技有限公司），ＭＣＡＯ线栓（北京西浓科技有限公
司）。图像采集系统等由重庆医科大学生命科学学院

提供。

１．３　动物模型制备与评价
　　模型组、ｒＴＭＳ组制备右侧 ｔＭＣＡＯ模型［７］。将大

鼠用３．５％水合氯醛１ｍＬ／ｋｇ腹腔注射麻醉，仰卧位固
定，由大鼠颈正中切口，分离右侧颈总动脉、颈外动脉

主干及颈内动脉，随后在颈总动脉、颈外动脉远端结

扎，动脉夹夹住颈内动脉，在颈外动脉游离段上剪开一

小口，将线栓插入，线栓经颈总动脉分支处通过颈内动

脉入颅至大脑中动脉，线栓插入深度为（１８．５±０．５）ｍｍ，
阻塞９０ｍｉｎ后取出线栓，恢复血流。假手术组模型制
备进行到暴露出大鼠右侧颈总动脉、颈外动脉与颈内

动脉，然后缝合。

５０３１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１４）



１．４　干预方法
　　ｒＴＭＳ组于建模成功后２４ｈ介入高频 ｒＴＭＳ，将清
醒状态下的大鼠置于大鼠固定器中固定。实验线圈外

径６．０ｃｍ，中心最大磁场强度３．５Ｔ，最高频率为１００Ｈｚ，
刺激部位为大脑右侧半球，刺激频率１０Ｈｚ，持续２ｓ，
间歇５．０ｓ，总刺激量 ９６０脉冲［８］。为了减少实验偏

差，大鼠将预先适应固定器。模型组、假手术组不予任

何干预，自行恢复。

１．５　运动功能评估
　　于术后１、３、１０ｄ采用单盲法进行评估，使用改良
大鼠神经功能缺损评分（ｍｏｄｉｆｉｅｄｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｓｅｖｅｒｉｔｙ
ｓｃｏｒｅ，ｍＮＳＳ）［９］，ｍＮＳＳ评分包括运动试验（６分）、感
觉试验（２分）、平衡木试验（６分）、反射试验（４分），
评价范围０～１８分，正常分数为０，分数越高，表明神经
系统功能损害越严重。

１．６　取材
　　于建模成功后 １、３、１０ｄ，将大鼠用 ３．５％水合氯
醛１ｍＬ／ｋｇ腹腔注射麻醉，使用 ＰＢＳ溶液心脏灌注，
断头，冰上分离脑组织纹状体置于液氮中保存，用来进

行Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测。
１．７　免疫组化染色及图像处理
　　组织切片使用 ＳＰ法染色处理，切片脱蜡水化，
置于柠檬酸抗原修复缓冲液中于微波炉内进行抗原

修复，自然冷却后置于 ＰＢＳ中洗涤３次，将切片放入
３％Ｈ２Ｏ２溶液中室温避光孵育 ２５ｍｉｎ，ＰＢＳ洗涤，血
清封闭，４℃条件下与 ＮＧ２、ＭＢＰ一抗孵育过夜。用
０．０１ｍｏｌ／ＬＰＢＳ洗涤３次，将切片与有ＨＲＰ的山羊抗
大鼠二抗一起 ３７℃孵育，ＤＡＢ显色，复染细胞核，脱
水封片。通过光学显微镜在×４００放大倍率下观察纹
状体，纹状体面积为１２００μｍ×１０００μｍ。每只鼠取
３张切片观察，每组于１、３、１０ｄ各取３只鼠进行观察。
使用ＩｍａｇｅＪ对ＮＧ２阳性细胞进行计数，阳性细胞数
除以镜下面积为单位面积下的阳性细胞数，ＩｍａｇｅＰｒｏ
Ｐｌｕｓ分析 ＭＢＰ蛋白平均光密度，Ｇｒａｐｈｐａｄ软件分析
以上结果。

１．８　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测Ｏｌｉｇ１、ＭＢＰ、ＮＧ２的表达
　　每个冻存管中取３０～５０ｍｇ组织，组织块用预冷
ＰＢＳ溶液洗涤２～３次，剪碎，加适量组织裂解液匀浆，
１２０００ｒ／ｍｉｎ，４℃，离心１０ｍｉｎ，收集上清。用ＢＣＡ蛋
白浓度测定试剂盒测蛋白浓度。ＳＤＳＰＡＧＥ电泳，移
至 ＰＶＤＦ膜，洗膜，加脱脂牛奶封闭 ３０ｍｉｎ；随后加
ＮＧ２（１∶１０００）、ＭＢＰ（１∶１０００）、Ｏｌｉｇ１（１∶１０００）一
抗４℃孵育过夜；洗膜，再将二抗用ＴＢＳＴ按照１∶３０００的

比例进行稀释，孵育 ３０ｍｉｎ，洗膜。加入发光液 ＴＣＬ
显色，胶成像系统采集图片。ＧＡＰＤＨ作内参，应用
ＩｍａｇｅＪ软件分析各条带，以目的条带光密度值和内参
条带光密度值的比值作为目的蛋白的平均表达水平。

１．９　统计学分析
　　采用 ＳＰＳＳ２２．０统计软件处理数据。各组的计量
资料用 珋ｘ±ｓ表示，组间均数的比较采用单因素方差分
析，组内比较采用重复测量方差分析，事后比较采用

ＬＳＤ检验，方差不齐时采用ＧａｍｅｓＨｏｗｅｌｌ检验。以Ｐ＜
０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ｒＴＭＳ治疗可降低ｔＭＣＡＯ后的神经功能缺损评分
　　建模后 ｔＭＣＡＯ大鼠均出现运动功能障碍，在第
１天时模型组与ｒＴＭＳ组比较 ｍＮＳＳ评分无明显差异，
其评分均高于假手术组（Ｐ＜０．０５）；治疗后第１０天时，
ｒＴＭＳ组的ｍＮＳＳ评分低于模型组（Ｐ＜０．０５），ｒＴＭＳ组
１０ｄ与１ｄ相比ｍＮＳＳ评分明显降低（Ｐ＜０．０５，表１）。

表１　各组改良大鼠神经功能缺损评分 （ｎ＝２１，珋ｘ±ｓ）

组别 第１天 第３天 第１０天

模型组 １３．４２９±１．９０２ａ １２．１４３±１．３４５ａ １０．０００±１．６３３ａｂ

ｒＴＭＳ组 １２．８５７±１．７２３ａ １０．２８６±１．６０４ａ ７．１４３±１．２１５ｃ

假手术组 ５．５７１±１．２７２ ２．２８６±１．１１３ ０．４２９±０．５３５

ａ：Ｐ＜０．０５，与假手术组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与 ｒＴＭＳ组比较；
ｃ：Ｐ＜０．０５，与ｒＴＭＳ组第１天比较

２．２　ｒＴＭＳ治疗可促进 ｔＭＣＡＯ后病灶区少突胶质前
体细胞（ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｃｙｔｅｐｒｅｃｕｒｓｏｒｃｅｌｌｓ，ＯＰＣ）增殖

　　本研究使用ＮＧ２阳性细胞数表示 ＯＰＣ的形态变
化及增殖程度。图１、２显示：假手术组中 ＯＰＣ均匀分
布，排列整齐，颜色及形态均正常；模型组中ＯＰＣ的数
量在１～３ｄ不断减少，与假手术组相比差异均有统计
学意义（Ｐ＜０．０５）；ｒＴＭＳ组中整体 ＯＰＣ数量较多且不
断增长，１０ｄ时与假手术组相比差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），并且可观察到 ＯＰＣ肿胀，染色沉重，出现
许多肥大的小体。图３、４显示 ＭＢＰ的形态变化。假
手术组中始终都可观察到许多神经纤维，每个纤维束

的走向清晰可见；模型组中纤维束排列模糊不清，走向

不明显；ｒＴＭＳ组可观察到神经纤维与纤维束，纤维束
排列与假手术组比较较为模糊。ｒＴＭＳ组中ＭＢＰ平均
强度在１～１０ｄ降低，模型组与 ｒＴＭＳ组相比 ＭＢＰ平
均强度降低更显著（Ｐ＜０．０５）。

６０３１ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１４）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　
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图１　免疫组化染色观察缺血侧纹状体中少突胶质前体细胞增殖程度 （ＳＰ）
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ａ：Ｐ＜０．０５，与模型组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ｒＴＭＳ组比较；
ｃ：Ｐ＜０．０５，与１ｄ比较；ｄ：Ｐ＜０．０５，与３ｄ比较

图２　各组大鼠缺血侧纹状体ＮＧ２阳性细胞数

２．３　ｒＴＭＳ干预减轻ｔＭＣＡＯ后髓鞘损伤的程度
　　模型组在１、３、１０ｄ的Ｏｌｉｇ１表达与假手术组比较
均较低（Ｐ＜０．０５）；ｒＴＭＳ组的Ｏｌｉｇ１表达在１ｄ时降低
不显著，３ｄ时恢复到与假手术组水平接近，３～１０ｄ不
断增高，在１０ｄ时的表达与假手术组相比差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５），并且在 ３、１０ｄ的表达较模型组更
高（Ｐ＜０．０５），见图５、表２。
　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果显示：模型组ＮＧ２表达与假
手术组相比在１ｄ降低，３ｄ时与１ｄ接近，１０ｄ时表
达升高但仍然低于假手术组（Ｐ＜０．０５）；ｒＴＭＳ组在１～
１０ｄ的表达不断增加，１０ｄ时与１ｄ比较差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５），１、３、１０ｄ时的表达均高于模型组
（Ｐ＜０．０５），见图５、表２。

７０３１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１４）
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图３　免疫组化染色观察缺血侧纹状体中髓鞘修复程度　（ＳＰ）

!"#

!"$

$%#

&

! ' !&

(
)
*

蛋
白
光
密
度

模型组

+,(-

组

假手术组

时间
./

0

01

2

02

01

2/

02/

01

ａ：Ｐ＜０．０５，与模型组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ｒＴＭＳ组比较；
ｃ：Ｐ＜０．０５，与１ｄ比较；ｄ：Ｐ＜０．０５，与３ｄ比较

图４　各组大鼠缺血侧纹状体ＭＢＰ平均强度

　　模型组ＭＢＰ表达与假手术组相比在１～１０ｄ均很
低（Ｐ＜０．０５），１０ｄ时与 １ｄ相比差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）；ｒＴＭＳ组中ＭＢＰ表达在１～１０ｄ不断下降，
但均高于模型组（Ｐ＜０．０５），见图５、表２。

３　讨论

　　近年来，缺血性脑卒中后细胞之间的免疫反应成
为了脑卒中治疗的研究热点［１０］，脑卒中后白质的微结

构完整性与患者的残余运动输出相关［１１－１３］，脑组织缺

血后白质损伤，数分钟至数小时内少突胶质细胞肿胀、

死亡，导致神经纤维脱髓鞘［１４－１５］。少突胶质细胞作为

中枢神经系统的髓鞘形成细胞，对于缺血性脑卒中后

８０３１ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１４）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　
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图５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组脑组织Ｏｌｉｇ１、ＮＧ２、ＭＢＰ表达

表２　各组脑组织Ｏｌｉｇ１、ＮＧ２、ＭＢＰ表达水平 （ｎ＝２１，珋ｘ±ｓ）
Ｏｌｉｇ１ ＮＧ２ ＭＢＰ

组别
１ｄ ３ｄ １０ｄ １ｄ ３ｄ １０ｄ １ｄ ３ｄ １０ｄ

模型组 ０．６３１±０．０６０ａｂ ０．３６４±０．０３４ａｂ １．１１０±０．０６９ａｂｃ ０．３９３±０．１３４ａｂ ０．３２１±０．０８５ａｂ ０．７２１±０．１２９ａｂｃ ０．７７１±０．０８１ａｂ ０．４２０±０．０７４ａｂ ０．３０９±０．０７６ａｂｃ

ｒＴＭＳ组 ０．７４１±０．０５７ａ １．２１３±０．０６４ａ １．３１３±０．０６７ａ ０．５９３±０．１３６ａ ０．８７４±０．０５７ １．０４７±０．０６８ｃ ０．９５３±０．０９６ ０．７１０±０．０９４ａ ０．４８３±０．０９５ａ

假手术组 ０．９９７±０．０６１ ０．９６１±０．０４２ ０．９３７±０．０４６ １．１２６±０．０５６ １．１００±０．１２７ １．００６±０．１３１ ０．９４０±０．０６９ ０．８９３±０．０３１ ０．８１４±０．１４９
Ｆ值 ７０．２８５ ５６４．５５８ ６５．０６５ ７６．２７４ １２７．１１３ １７．０８８ １０．４９７ ７７．９１５ ３７．６２６
Ｐ值 ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

ａ：Ｐ＜０．０５，与假手术组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ｒＴＭＳ组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与本组第１天比较

的恢复至关重要［１６］。由于损伤的少突胶质细胞不再

形成新的髓磷脂，分化成熟的少突胶质细胞也无法增

殖，所以需要用新产生的少突胶质细胞替代损伤的少

突胶质细胞帮助髓鞘修复。缺血后损伤部位周围的

ＯＰＣ被激活，不断增殖并迁移至损伤区域生成少突胶
质细胞，再形成新的髓鞘包绕轴突［１７－１８］。ＧＥＬＯＳＡ
等［１９］证明了孟鲁司特可增强 ＯＰＣ在脑卒中急性期的
增殖，促进功能恢复；有研究报道通过上调 ＣＸＣＲ４或
下调ＣＤ１４７、Ｎｅｃ１等减少了ＯＰＣ坏死，增强少突胶质
细胞成熟［２０－２２］，但是 ＯＰＣ增殖在缺血性损伤的内源
性修复中非常缓慢［２３］，所以脑组织缺血后如何减少早

期细胞死亡或促进 ＯＰＣ增殖将是脑卒中治疗的重要
靶点。

　　ｒＴＭＳ主要利用磁场作用于中枢神经系统，对损伤
核心区及与靶区有功能连接的附近区域进行调控，实

现皮层功能区域性重建，改善神经功能。ｒＴＭＳ目前在
临床上得到了广泛的应用，临床治疗中常用频率≤１Ｈｚ
的低频刺激和＞１Ｈｚ的高频刺激，一般采用 １Ｈｚ或
１Ｈｚ以下的频率刺激健侧半球，采用５Ｈｚ或５Ｈｚ以
上的刺激频率刺激患侧半球，这种模式是基于治疗效

果与安全性所考虑的，其效果主要包括抑制神经元兴

奋性、减轻神经炎症、改变血脑屏障通透性和促进神经

元存活的能力［２４］。最近的研究表明它对神经元兴奋

性有直接影响［２５］，崔梦初等［２６］的研究表明高频

ｒＴＭＳ可促进神经干细胞的增殖，增强神经元活性；还
有一些研究显示缺血性损伤后高频 ｒＴＭＳ可激活小
胶质细胞分泌 ＢＤＮＦ［２７］；经颅直流电刺激可增强脑

卒中急性期少突胶质细胞的存活能力，促进小胶质

细胞的极化［２８］，但目前关于 ｒＴＭＳ对髓鞘影响的研
究十分有限。

　　本研究在ｔＭＣＡＯ后１ｄ介入１０ＨｚｒＴＭＳ，系统观
察大鼠接受治疗后的运动功能变化和髓鞘的损伤程

度。结果显示：治疗后的大鼠 ｍＮＳＳ评分降低，运动功
能改善。假手术组中的，ＯＰＣ均匀分布在脑组织中，
有多个高度分化的细胞形态，这些形态学特征与既往

研究一致［２９］；高频 ｒＴＭＳ干预后，ＯＰＣ数量第 １天减
少，提示ＯＰＣ可能存在缺血性损伤，治疗１０ｄ后，ＯＰＣ
数量显著升高，可能是由于活化的ＯＰＣ迁移到了损伤
区域，ＯＰＣ形态也发生改变，细胞变得肿胀、肥大，出
现分支，表明 ＯＰＣ被激活进入有丝分裂阶段。ＭＢＰ
是构成髓鞘的主要蛋白质，具有神经组织特异性，用来

判断中枢神经系统的破坏程度。本研究中 ＭＢＰ表达
在局灶性脑缺血后 １～１０ｄ不断下降，推测脑组织缺
血后发生脱髓鞘病变，治疗后可观察到ＭＢＰ表达水平
增高，髓鞘的损坏程度减轻，ｒＴＭＳ增加了相关细胞的
增殖和迁移，但治疗后 ＭＢＰ表达仍然低于假手术组，
可能是ＯＰＣ的增殖在缺血状态下被抑制。Ｏｌｉｇ１蛋白
在ＯＰＣ分化为少突胶质细胞的过程中至关重要，在正
常脑组织中 Ｏｌｉｇ１蛋白主要位于细胞质中，脑组织发
生缺血性损伤后转移至细胞核内，再通过磷酸化转移

到细胞质促进 ＯＰＣ分化为少突胶质细胞。本研究中
缺血后１～３ｄ，Ｏｌｉｇ１表达不断降低，表达趋势与 ＭＢＰ
接近，结合既往研究可推测缺血性损伤后急性期脑组

织中Ｏｌｉｇ１下调导致了ＭＢＰ表达降低［３０］，延缓了髓鞘

９０３１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（１４）



修复，治疗后Ｏｌｉｇ１蛋白表达水平不断增加，ＭＢＰ表达
高于模型组，可能是Ｏｌｉｇ１促进了ＯＰＣ成熟。
　　综上所述，本研究结果表明 ｒＴＭＳ减少缺血性脑
卒中急性期少突胶质前体细胞死亡，促进ＯＰＣ增殖和
髓鞘修复，从而促进大鼠运动功能恢复。但关于ｒＴＭＳ
如何影响缺血性脑卒中后髓鞘修复与 ＯＰＣ增殖分化
的机制仍然未知，还需要进一步研究探明。
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