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姜黄素联合电针治疗对脑缺血大鼠 ＢＤＮＦ、
ＮＧＦ 表达的影响
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【摘要】 　 目的　 观察姜黄素联合电针治疗对大鼠缺血脑组织中脑源性神经营养因子(ＢＤＮＦ)及神经生

长因子(ＮＧＦ)表达的影响ꎮ 方法　 选取健康雄性 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠ꎬ采用线栓法将其制成大脑中动脉栓塞大鼠模

型ꎬ采用随机数字表法将制模成功大鼠分成 ４ 组ꎬ分别是对照组、电针组、姜黄素组及电针＋姜黄素组(简称观

察组)ꎬ每组 １５ 只ꎮ 姜黄素组及电针组大鼠于制模后分别给予姜黄素腹腔注射或电针治疗ꎬ观察组大鼠于制

模后则联合给予姜黄素腹腔注射及电针治疗ꎬ对照组大鼠制模后未给予特殊处理ꎮ 于制模后 １４ ｄ 时对各组

大鼠进行神经功能评分ꎬ然后处死各组大鼠分别取脑梗死区脑组织制成标本ꎬ采用免疫组化染色技术检测各

组大鼠脑梗死区 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 阳性细胞表达情况ꎮ 结果　 制模后 １４ ｄ 时发现观察组大鼠神经功能缺损评分

[(１.３７±０.５９)分]明显低于电针组、姜黄素组及对照组评分[分别为(１.５９±０.３８)分、(１.６８±１.０６)分和(１.９８±
０.２６)分]ꎬ组间差异均具有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ另外观察组大鼠脑梗死区 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 阳性细胞表达均较

其他三组明显增强ꎬ组间差异均具有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 姜黄素联合电针治疗可促进大脑中动脉

栓塞大鼠脑缺血组织 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 表达ꎬ并可能通过该机制发挥神经保护作用ꎮ
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　 　 脑血管意外具有发病率高、死亡率高、致残率高及
复发率高等特点ꎬ严重危害人类生命健康ꎬ而脑缺血再
灌注损伤是引起该类脑功能损害的重要原因ꎬ因此探
讨其损伤机制及防治方法ꎬ对降低脑血管意外发病率

及死亡率具有重要意义ꎮ 姜黄素(Ｃｕｒｃｕｍｉｎ)是一种从
植物姜黄根茎中提取的萃取物ꎬ具有抗炎症、抗氧
化[１]、抗癌等作用[２￣６]ꎬ可改善糖尿病、自身免疫性疾
病、动脉粥样硬化、关节炎和脑外伤等多种疾病症
状[７￣８]ꎮ 有证据表明ꎬ姜黄素能改善慢性脑缺血导致的
不良生物学效应[９￣１０]ꎮ 基于上述背景ꎬ本研究拟通过
观察脑源性神经营养因子( ｂｒａｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ
ｆａｃｔｏｒꎬＢＮＤＦ) 及神经生长因子 ( ｎｅｒｖｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ

􀅰０７１􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０１７ 年 ３ 月第 ３９ 卷第 ３ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｒｃｈ ２０１７ꎬ Ｖｏｌ. ３９ꎬ Ｎｏ.３



ＮＧＦ)表达ꎬ探讨姜黄素联合电针在全脑缺血再灌注损
伤中的神经保护作用机制ꎮ

材料与方法

一、主要实验动物及试剂
共选取雄性 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠 ６０ 只ꎬ清洁级ꎬ体重 １６０~

２００ ｇꎬ由武汉大学医学院实验动物中心提供ꎬ饲养室
内温度保持 ２０~３０ ℃ꎬ保持昼 /夜节律各 １２ ｈꎬ饲养期
间大鼠自由摄食(普通饲料)、饮水ꎮ 主要实验试剂包
括:姜黄素(购自美国 Ｓｉｇｍａ 公司)用二甲亚砜溶解并
配成 １０ ｍｇ / ｍｌ 储存液ꎬ于 ４ ℃冰箱内避光保存ꎻＳＰ 免
疫组化超敏试剂盒购自武汉博士德生物技术有限公
司ꎮ

二、动物模型制作及分组
采用大脑中动脉栓塞法制作脑缺血大鼠模型ꎬ造

模时室温保持 ２０~３０ ℃ꎬ采用加热垫使大鼠肛温维持
在(３７.０±０.５)℃ꎬ向大鼠腹腔内注射 ０.４％戊巴比妥钠
(每千克体重 ４０ ｍｇ)ꎬ待麻醉剂生效后于右腹股沟切
口暴露股动脉并插管ꎬ备置待用ꎮ 于颈部正中切口
(切口长约 １.６ ~ １.９ ｃｍ)暴露右侧颈总动脉( ｃｏｍｍｏｎ
ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙꎬＣＣＡ)、颈外动脉(ｅｘｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙꎬ
ＥＣＡ)和颈内动脉( ｉｎｔｅｒｎａｌ ｃａｒｏｔｉｄ ａｒｔｅｒｙꎬ ＩＣＡ)ꎬ采用
５ / ０丝线结扎颈外动脉ꎮ 分离与颈总动脉伴行的迷走
神经ꎬ在距颈总动脉分叉处近端 ０.５ ~ ０.６ ｃｍ 处结扎颈
总动脉ꎬ在结扎线远端置丝线备用ꎮ 采用微小动脉夹
夹闭备用线远端颈总动脉ꎬ在备用线近端用显微手术
剪剪一小切口ꎬ将黑色 ５ / ０ 尼龙线栓(尼龙线由上海
申丁实业有限公司生产ꎬ直径约 ０.１５ ｍｍꎬ实验前用电
烙铁加热使尼龙线头端呈光滑球形ꎬ线栓长 ４.２ ｃｍ)送
入切口内ꎬ并向上推至动脉夹处ꎬ将备用线扎紧后随即
松开动脉夹ꎮ 将线栓沿颈总动脉、颈内动脉顺行向上
插入至中脑动脉 ( ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬ
ＭＣＡ)起始部ꎬ遇阻力时停止ꎬ从颈总动脉分叉处测量
插入深度一般为(１.７±０.２) ｃｍꎬ造成大脑中动脉血供
阻断(ｍｉｄｄｌｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ａｒｔｅｒｙ ｏｃｃｌｕｓｉｏｎꎬＭＣＡＯ)ꎮ 待缺血
２ ｈ后无需再次麻醉ꎬ轻柔抓握大鼠并将栓线后拔退至
颈总动脉处ꎬ使大脑中动脉血供恢复ꎮ 术后将大鼠置
于放有清洁垫料的饲养盒内ꎬ期间自由摄食、饮水ꎬ必
要时用滴管给大鼠喂水、湿润鼻部及眼部ꎮ

于制模后 ２４ ｈ 采用 Ｂｅｄｅｒｓｏｎ 标准对大鼠进行初
步评分及筛选ꎬ如实验大鼠 Ｂｅｄｅｒｓｏｎ 评分为 １~３ 分则
视为制模成功ꎮ 采用随机数字表法将制模成功大鼠分
为对照组、电针组、姜黄素组及电针＋姜黄素组(简称
观察组)共 ４ 组ꎬ每组 １５ 只ꎮ 电针组大鼠于制模后次
日给予电针治疗ꎬ穴位选择督脉经穴“百会”、“大椎”ꎬ
其定位参照大鼠常用针灸穴位取穴标准[１１]ꎬ采用 ２８

号 １ 寸毫针斜刺大鼠头部“百会”穴 ０.５ 寸ꎬ直刺“大
椎”穴 ０.５ 寸ꎬ然后将针柄分别与电针治疗仪相连ꎬ设
置疏密波ꎬ电刺激频率 １６ Ｈｚꎬ电刺激强度以大鼠安静、
耐受为度(约为 １ ｍＡ)ꎬ每次治疗留针 １５ ｍｉｎꎬ每天治
疗 １ 次ꎬ均在下午进行ꎬ连续治疗 ２ 周ꎮ 姜黄素组大鼠
于制模后腹腔注射姜黄素(每千克体重注射 ６０ ｍｇ)ꎬ
连续治疗 ３ ｄꎮ 观察组大鼠则给予电针及姜黄素联合
治疗ꎬ治疗方法分别同电针组及姜黄素组ꎬ连续治疗
３ ｄꎮ 对照组大鼠制模后未给予特殊处理ꎮ 所有大鼠
在实验过程中均自由摄食、饮水ꎬ光照、饲料、环境温度
等生活条件均与制模前无明显差异ꎮ

三、神经缺损程度评定
于制模后 ２４ ｈ、１４ ｄ 时采用 Ｂｅｒｄｅｓｏｎ 评分法[１２]对

各组大鼠神经缺损程度进行评定ꎬ０ 分:大鼠无任何神
经功能缺失ꎻ１ 分:大鼠左前肢屈曲(即提尾悬空实验
阳性)ꎻ２ 分:大鼠抗侧推能力下降(即侧向推力实验阳
性)ꎬ伴前肢屈曲ꎬ无转圈行为ꎻ３ 分:大鼠神经缺损表
现同 ２ 级标准ꎬ伴自发性旋转ꎮ 评分 １~３ 分的动物纳
入分组ꎮ

四、ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 免疫组化检测
于制模后 １ ｄ、７ ｄ 及 １４ ｄ 时各组分别取 ５ 只大鼠

用 １０％水合氯醛腹腔注射麻醉后迅速打开胸腔(注意
勿损伤主要血管)并暴露心脏ꎬ经左心室插管至升主
动脉(勿插入主动脉过深)后ꎬ用血管钳固定插管ꎬ钳
夹腹主动脉ꎬ剪开右心耳ꎬ立即快速灌入 ５０~１００ ｍｌ 生
理盐水ꎬ至右心耳流出液变清亮时ꎬ再用 ４％多聚甲醛
(采用 ０. １ ｍｏｌ / Ｌ 磷酸盐缓冲液配制ꎬｐＨ 值为 ７. ２ ~
７.４)进行灌注ꎬ先快后慢ꎬ进液总量约为 ２５０ ｍｌꎬ灌注
时间为 ２０~３０ ｍｉｎꎮ 然后取脑组织并置入 １０％中性缓
冲福尔马林溶液中后固定 ４８ ｈꎬ梯度乙醇脱水、石蜡包
埋ꎬ取脑缺血中心部位脑片按免疫组化试剂盒说明书
步骤进行操作ꎬ最后切片经梯度乙醇脱水干燥、二甲苯
透明、中性树脂封固ꎬ在光镜( ×４００)下对各组大鼠脑
梗死灶周围皮质部位 ＢＤＮＦ、ＮＧＦ 免疫阳性细胞进行
计数ꎮ 每只大鼠均取 ３ 张相同部位脑片ꎬ在光镜下每
个部位观察 ５ 个视野ꎬ求其算术平均值ꎮ

五、统计学分析
本研究所得计量数据以( ｘ－ ± ｓ)表示ꎬ采用 ＳＰＳＳ

１９.０版统计学软件包进行数据分析ꎬ计量资料比较采
用 ｔ 检验ꎬＰ<０.０５表示差异具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、制模后不同时间点各组大鼠神经功能评分比
较

制模后 ２４ ｈ 各组大鼠神经功能缺损程度评分组
间差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ制模后 １４ ｄ 时与对
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照组比较ꎬ发现电针组、姜黄素组及观察组大鼠神经功
能缺损程度评分均明显改善(Ｐ<０.０５)ꎻ进一步比较发
现ꎬ姜黄素组神经功能缺损程度评分与电针组间差异
无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ观察组神经功能缺损程度评
分均显著优于电针组及姜黄素组评分ꎬ其间差异均具
有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎬ具体数据见表 １ꎮ

表 １　 制模后不同时间点各组大鼠神经功能缺损评分

比较(分ꎬｘ－±ｓ)

组别　 只数 制模后 ２４ ｈ 制模后 １４ ｄ 时

对照组 ５ ２.２４±０.５９ １.９８±０.２６
电针组 ５ ２.２５±１.２３ １.５９±０.３８ａｂ

姜黄素组 ５ ２.３８±０.４７ １.６８±１.０６ａｂ

观察组 ５ ２.２８±０.６４ １.３７±０.５９ａ

　 　 注:与对照组相同时间点比较ꎬ ａＰ<０.０５ꎻ与观察组相同时间点比

较ꎬｂＰ<０.０５

二、制模后各组大鼠脑梗死灶周围皮质 ＢＤＮＦ 阳
性细胞表达分析

通过光镜观察发现ꎬ脑缺血 １ ｄ 时在缺血灶周围
均可见 ＢＤＮＦ 阳性细胞表达ꎬ其细胞密度较高、染色较
深ꎬ阳性细胞胞体较大ꎬ形态较规则ꎬ有明显突起ꎻ在脑
缺血 ７ ｄ、１４ ｄ 时 ＢＤＮＦ 阳性细胞反应增强ꎬ数量增多ꎬ
呈群集分布ꎬ染色颗粒不仅出现在胞浆内ꎬ细胞突起部
位及部分细胞胞核均可见阳性反应颗粒ꎮ 进一步比较
发现ꎬ各组大鼠脑梗死灶周围皮质区 ＢＤＮＦ 阳性细胞
表达在制模后 １ ｄ 时组间差异均无统计学意义(Ｐ>
０.０５)ꎻ在制模后 ７ ｄ、１４ ｄ 时电针组、姜黄素组及观察
组脑梗死灶周围皮质 ＢＤＮＦ 阳性细胞表达均较制模后
１ ｄ 时明显增强(Ｐ<０.０５)ꎬ并且观察组 ＢＤＮＦ 阳性细
胞表达亦显著强于电针组、姜黄素组及对照组水平ꎬ组
间差异均具有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ而电针组与姜黄
素组 ＢＤＮＦ 阳性细胞表达组间差异无统计学意义(Ｐ>
０.０５)ꎬ具体数据见表 ２、图 １ꎮ

表 ２　 制模后不同时间点各组大鼠脑梗死灶周围皮质

ＢＤＮＦ 阳性细胞表达比较(个 /每高倍镜视野ꎬｘ－±ｓ)

组别　 　 只数 制模后 １ ｄ 时 制模后 ７ ｄ 时 制模后 １４ ｄ 时

对照组 ５ ２２.９０±３.３０ ２４.５９±１.９０ａｂ ２１.３７±１.８９ａｂ

电针组 ５ ２７.１７±１.４０ ３２.０６±１.４０ａｂ ３６.０３±１.８３ａｂ

姜黄素组 ５ ２８.２６±１.８５ ３２.３６±１.９０ａｂｃ ３５.７２±２.３７ａｃｂ

观察组 ５ ３０.１７±１.３９ ３９.６９±１.２６ａ ４３.３６±２.４２ａ

　 　 注:与组内制模后 １ ｄ 时比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与观察组相同时间点比较ꎬ
ｂＰ<０.０５ꎻ与电针组相同时间点比较ꎬｃＰ>０.０５

三、制模后各组大鼠脑梗死灶周围皮质 ＮＧＦ 阳性
细胞表达分析

通过光镜观察发现ꎬ脑缺血 １ ｄ 时在缺血灶周围
皮质均可见 ＮＧＦ 阳性细胞ꎬ其密度较高、染色较深ꎬ在
脑缺血７ ｄ、１４ ｄ时ＮＧＦ阳性细胞反应增强ꎬ数量增

注:箭头示 ＢＤＮＦ 阳性细胞

图 １　 制模后 １４ ｄ 时各组大鼠脑梗死灶周围皮质 ＢＤＮＦ 阳性

细胞表达(免疫组化染色ꎬ×４００)

多ꎬ呈群集分布ꎬ阳性颗粒不仅出现在胞浆ꎬ而且细胞
突起部位、部分细胞胞核均可见阳性反应颗粒ꎮ 进一
步比较发现ꎬ在制模后 １ ｄ 时各组大鼠脑梗死灶周围
皮质 ＮＧＦ 阳性细胞表达组间差异均无统计学意义
(Ｐ>０.０５)ꎻ在制模后 ７ ｄ、１４ ｄ 时电针组、姜黄素组及
观察组脑梗死灶周围皮质 ＮＧＦ 阳性细胞表达均较制
模后 １ ｄ 时明显增强(Ｐ<０.０５)ꎬ并且观察组 ＮＧＦ 阳性
细胞表达亦显著强于电针组、姜黄素组及对照组水平ꎬ
组间差异均具有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ而电针组与姜
黄素组 ＮＧＦ 阳性细胞表达组间差异仍无统计学意义
(Ｐ>０.０５)ꎬ具体数据见图 ２、表 ３ꎮ

　 　 图 ２　 制模后 １４ ｄ 时各组大鼠脑梗死灶周围皮质 ＮＧＦ 阳性

细胞表达(免疫组化染色ꎬ×４００)
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表 ３　 制模后不同时间点各组大鼠脑梗死灶周围皮质

ＮＧＦ 阳性细胞表达比较(个 /每高倍镜视野ꎬｘ－±ｓ)

组别　 　 只数 制模后 １ ｄ 时 制模后 ７ ｄ 时 制模后 １４ ｄ 时

对照组 ５ １８.６２±１.３０ １８.０１±１.０５ａｂ １９.２３±１.８３ａｂ

电针组 ５ ２４.１２±２.７９ ２８.３９±０.９１ａｂ ３３.２８±１.０５ａｂ

姜黄素组 ５ ２４.７３±１.８３ ２７.４８±２.４２ａｂｃ ３３.８９±１.８３ａｂｃ

观察组 ５ ２９.３７±１.３７ ３８.７７±３.２１ａ ４２.１４±１.８３ａ

　 　 注:与组内制模后 １ ｄ 时比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与观察组相同时间点比较ꎬ
ｂＰ<０.０５ꎻ与电针组相同时间点比较ꎬｃＰ>０.０５

讨　 　 论

近年来相关研究发现ꎬ同属神经营养因子家族的

脑源性神经营养因子(ＢＤＮＦ)和神经生长因子(ＮＧＦ)
均可促进缺血后神经元存活及生长发育ꎬ抑制缺血再
灌注后细胞凋亡ꎬ改善神经元病理状态ꎬ促进受损神经
元再生及分化成熟ꎬ在中枢神经系统损伤修复中具有
重要作用[１３]ꎮ ＮＧＦ 是发现较早的一种神经细胞生长

调节因子ꎬ具有营养神经元及促神经突起生长等生物
学功能ꎬ对中枢及周围神经元发育、分化、生长、再生及
功能特性表达均具有重要调控作用ꎮ ＢＤＮＦ 是一种碱
性蛋白分子ꎬ主要分布于大脑皮质、海马、脑干、小脑等
部位ꎬ具有促神经元存活、分化、增殖ꎬ抑制运动神经元

退行性变以及抗神经元凋亡等作用[１４￣１５]ꎮ 相关研究

指出ꎬ脑缺血后神经细胞损伤程度与 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 表
达水平密切相关[１６]ꎬ如 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 水平增高有助

于提高脑神经元抗损伤能力[１７]ꎮ
电针作为一种传统治疗手段ꎬ目前已在临床中广

泛应用ꎮ 中风病位在脑ꎬ百会、大椎是两个益智要穴ꎬ
均位于督脉之上ꎮ 中医认为督脉为阳脉之海ꎬ元神之
府ꎬ行于脊里ꎬ上行人脑ꎮ 其中百会位居巅顶ꎬ为三阳
五会ꎬ刺激该穴可调节全身各经脉之经气ꎬ使气血流
畅ꎬ上行于脑ꎬ使脑髓充盛ꎬ并能开窍宁神ꎬ活血化瘀ꎬ
熄风通络[１８]ꎻ大椎为阳督脉之会ꎬ刺激大椎可疏通经

络、培本扶正、宣阳通督ꎻ以上两穴在治疗健忘及痴呆
方面已有悠久历史ꎮ 同时也有基础研究发现ꎬ针刺百
会、大椎穴可促进脑梗死大鼠神经功能及学习记忆能

力恢复[１９￣２０]ꎻ电针大椎、百会能显著促进脑梗死大鼠

肢体及神经功能改善ꎬ减少缺血缺氧新生大鼠病灶侧
海马神经元内尼氏体脱失现象[２１]ꎮ 本研究电针组大

鼠在制模后 ７ ｄ、１４ ｄ 时神经功能评分和 ＢＤＮＦ、ＮＧＦ
阳性细胞表达均明显优于对照组水平ꎬ亦证实电针百
会、大椎穴对脑缺血大鼠受损神经功能具有改善作
用[２０]ꎮ

相关动物模型及临床试验均表明[２２]ꎬ姜黄素对胰
腺炎、关节炎、特定类型癌症等均具有潜在治疗作用ꎬ
尽管其作用机制尚未明确ꎬ但已有研究发现ꎬ姜黄素能

调节机体炎性细胞因子水平ꎬ如肿瘤坏死因子、白介素
６(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ６ꎬＩＬ￣６)和白介素 １( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ １ꎬＩＬ￣１)
等[２３]ꎮ 最新研究报道指出ꎬ姜黄素能降低机体氧化产
物及促炎细胞因子含量ꎬ增加抗氧化酶活性ꎬ抑制急性
脊髓缺血再灌注后细胞凋亡ꎬ减少神经元丢失ꎬ促进星
形胶质细胞激活等[２４￣２６]ꎮ 本研究结果显示ꎬ姜黄素组
大鼠在制模后 ７ ｄ、１４ ｄ 时其 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 阳性细胞
表达均较对照组明显增强ꎬ进一步证实姜黄素具有神
经保护作用ꎮ

另外本研究结果还发现ꎬ在制模后 ７ ｄ、１４ ｄ 时电
针组、姜黄素组及观察组大鼠神经功能缺损评分、
ＢＤＮＦ及 ＮＧＦ 阳性细胞表达均较制模后 １ ｄ 时明显改
善(Ｐ<０.０５)ꎬ提示姜黄素或电针干预均可通过促进缺
血脑组织中 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 表达来改善神经功能缺损
程度ꎬ并且在一定范围内随着治疗时间延长ꎬ缺血脑组
织中 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 阳性表达逐渐增强ꎮ 在制模后不
同时间点观察组大鼠 ＢＤＮＦ、ＮＧＦ 阳性表达及神经功
能缺损评分均显著优于其他各组ꎬ提示姜黄素联合电
针治疗脑缺血大鼠具有协同作用ꎮ 关于姜黄素上调缺
血脑组织 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ 表达的机制尚未明确ꎬ但本研
究发现观察组大鼠脑梗死区周围有较多胶质细胞浸
润、增生ꎬ这可能是姜黄素联合电针促进 ＢＤＮＦ 及 ＮＧＦ
表达增多的重要原因之一ꎬ但仍需后续研究进一步
证明ꎮ
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１００ ｍｇ ｂｅｆｏｒｅ ｉｎｆｕｓｉｏｎ.

ＲＥＳＵＬＴＳ Ｔｈｅ ｐｒｉｍａｒｙ ｅｎｄｐｏｉｎｔ ｗａｓ ｔｈｅ ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎꎬ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ Ｅｘｐａｎｄｅｄ Ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ Ｓｔａｔｕｓ Ｓｃａｌｅ
(ＥＤＳＳ). Ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｅｎｄｐｏｉｎｔｓ ｉｎｃｌｕｄｅｄ ｃｈａｎｇｅ ｆｒｏｍ ｂａｓｅｌｉｎｅ ｔｏ ｗｅｅｋ １２０ ｉｎ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｎ ｔｈｅ ｔｉｍｅｄ ２５￣ｆｏｏｔ ｗａｌｋꎬ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｔｈｅ ｔｏｔａｌ ｖｏｌ￣
ｕｍｅ ｏｆ ｂｒａｉｎ ｌｅｓｉｏｎｓ ｏｎ Ｔ２￣ｗｅｉｇｈｔｅｄ ＭＲＩꎬ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｔｈｅ Ｐｈｙｓｉｃａｌ Ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ Ｓｕｍｍａｒｙ ｓｃｏｒｅ ｏｆ ｔｈｅ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｏｕｔｃｏｍｅｓ Ｓｔｕｄｙ ３６￣Ｉｔｅｍ Ｓｈｏｒｔ￣
Ｆｏｒｍ Ｈｅａｌｔｈ Ｓｕｒｖｅｙ (ＳＦ￣３６)ꎬ Ｖｅｒｓｉｏｎ ２ꎬ ａｎｄ ｃｈａｎｇｅ ｉｎ ｂｒａｉｎ ｖｏｌｕｍｅ ｆｒｏｍ ｗｅｅｋ ２４ ｔｏ ｗｅｅｋ １２０.

Ｔｈｅ ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｓ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ２４￣ｗｅｅｋ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｗｅｒｅ ２９.６％ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ３５.７％ ｉｎ ｔｈｅ ｐｌａｃｅｂｏ
ｇｒｏｕｐ (Ｐ＝ ０.０４). Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｗａｓ ｎｏｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｌａｃｅｂｏ ｇｒｏｕｐ ｏｎ ｔｈｅ ｔｉｍｅｄ ２５ ｆｏｏｔ ｗａｌｋ
(Ｐ＝ ０.０４)ꎬ ｗｉｔｈ ｎｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｇｒｏｕｐｓ ｏｎ ｔｈｅ ＳＦ￣３６ Ｐｈｙｓｉｃａｌ Ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｓｃｏｒｅ (Ｐ＝ ０.６). Ｔｈｅ ｔｏｔａｌ ｖｏｌｕｍｅ ｏｆ ｈｙｐｅｒｉｎｔｅｎｓｅ ｌｅｓｉｏｎｓ
ｏｎ Ｔ２￣ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｉｍａｇｅｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｐｌａｃｅｂｏ ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.００１).

ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ Ｏｃｒｅｌｉｚｕｍａｂ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｌｏｗｅｒ ｒａｔｅｓ
ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ＭＲＩ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ.

【摘自:Ｍｏｎｔａｌｂａｎ Ｘꎬ Ｈａｕｓｅｒ ＳＬꎬ Ｋａｐｐｏｓ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｃｒｅｌｉｚｕｍａｂ ｖｅｒｓｕｓ ｐｌａｃｅｂｏ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ. Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄꎬ ２０１６.ＤＯＩ: １０.１０５６ / ＮＥＪＭｏａ１６０６４６８.】
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