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电针干预面神经压榨模型大鼠促进面神经的再生

费  静 1，陶美惠 2，李雷激 1

文题释义：

血管内皮生长因子：又称血管通透因子，是一种高度特异性的促血管内皮细胞生长因子，具有促进血管通透性增加、细胞外基质变性、血

管内皮细胞迁移、增殖和血管形成等作用，在缺血性中枢病变以及周围神经损伤修复过程中发挥着重要作用。

MAPK信号通路：丝裂原活化蛋白激酶是细胞内的一类丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶，能被多种外环境所激活，通过三级酶促级联反应进行信号

转导，参与细胞增殖、分化、转化及凋亡等细胞生物学反应。

摘要

背景：电针可促进面神经再生，但其机制不明。血管内皮生长因子是一类可促进血管再生、增加血管通透性的细胞因子。

目的：观察电针对SD大鼠面神经颊支压榨损伤所致周围性面瘫的治疗效果，探究血管内皮生长因子/MAPK/ERK信号通路在上述过程中的作

用。

方法：56只SD大鼠随机分成正常组(8只)、模型组(24只)、电针组(24只)。模型组和电针组均制作右侧面神经颊支压榨损伤模型，电针组术

后每日于右侧“颊车”“地仓”穴行电针治疗，术后4，14，28 d，记录各组大鼠面瘫症状并评分，观察面神经元的形态及尼氏体变化，

血管内皮生长因子的表达部位、强度以及血管内皮生长因子、ERK、p-ERK蛋白在面神经元组织的表达水平。

结果与结论：①模型组面瘫症状改善不如电针组明显，行为学评分在各时间点均低于电针组；②电针组面神经元尼氏体的形态恢复较模型

组早且完全；③在术后各时间点电针组血管内皮生长因子的表达均高于模型组及正常组，p-ERK蛋白的表达均高于模型组，自术后14 d开
始高于正常组；④结果表明，电针可上调血管内皮生长因子在面神经元中的表达，促进压榨损伤所致的周围性面瘫的恢复，其机制可能与

激活MAPK/ERK信号通路，发挥面神经元的保护作用有关。

关键词：电针；面神经元；颊车；地仓；血管内皮生长因子；信号通路；大鼠
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Abstract
BACKGROUND: The mechanism of electroacupuncture to promote facial nerve regeneration is unknown. Vascular endothelial growth factors (VEGF) are a type 
of cytokines that can promote revascularization and increase vascular permeability.
OBJECTIVE: To observe the therapeutic effect of electroacupuncture on peripheral facial paralysis induced by crush injury of the buccal facial nerve in Sprague-
Dawley rats, and to explore the role of VEGF/mitogen-activated protein kinase (MAPK)/extracellular signal-regulated kinase (ERK) signaling pathway in the 
above process. 
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研究原著

文章快速阅读：

SD 大鼠随机分为 3 组：

(1) 正常组：不做处理；

(2) 模型组：制作面神经压

榨损伤模型；

(3 电针组：造模后进行电

针治疗。

术后 4，14，28 d 检测相关指标：

(1) 大鼠面瘫症状并评分；

(2) 大鼠面神经元形态及尼氏体变化；

(3) 大鼠面神经元中血管内皮生长因子

的表达部位、强度；

(4) 大鼠面神经元中血管内皮生长因

子、ERK、p-ERK 蛋白表达水平。

文章描述—

△电针可上调血管内皮生长因子

在面神经元中的表达，促进压

榨损伤所致周围性面瘫症状

的恢复，其机制可能与激活

MAPK/ERK 信号通路，发挥面

神经元的保护作用有关。
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研究原著

0   引言   Introduction
面神经损伤导致的周围性面瘫可影响患者的容貌，对其

身心健康、工作及生活质量造成较大的威胁。对于神经连续

性未中断的患者，除外科治疗外，目前多采用激素类、营养

神经类、活血化淤类等中西药治疗，虽可缓解症状，但临床

效果并不理想，预后较差
[1]
。神经再生的血供以及被修复神

经的组织床血运情况，都直接影响神经再生的质量
[2]
。面神

经压榨损伤会导致神经缺血缺氧，因而，恢复面神经的血液

供应，可恢复面神经元活性，从而促进面神经再生。

血管内皮生长因子是由 SENGER 等
[3]
发现的一类细胞

因子，可促进血管再生，在缺血性中枢病变以及周围神经

损伤的发病和修复过程中发挥着重要作用
[4]
。缺血或低氧是

诱导血管内皮生长因子表达的最主要因素
[5]
，但对其信号传

导的下游机制尚未达成共识，AKT 及 ERK 途径均起到重要作   

用
[6]
。ERK 为 MAPK 信号通路之一，目前研究血管内皮生长

因子 /MAPK/ERK 信号通路与周围面神经损伤的文献较少。针

灸尤其是电针治疗周围面神经损伤有一定优势，但机制尚不

清楚
[7]
。既往研究已经表明电针可以通过上调神经营养因子、

神经黏附分子在面神经元的表达来促进面神经修复
[8-9]

。电

针促进局部血供的机制研究尚属空白。该研究通过建立 SD

大鼠右侧面神经颊支压榨损伤模型，探讨电针在损伤面神经

修复过程中对血管内皮生长因子介导的 MAPK/ERK 信号通路

的影响。

1   材料和方法   Materials and methods
1.1   设计   随机分组对照动物实验。

1.2   时间及地点   实验于 2018 年 1 月至 2019 年 2 月在西南

医科大学实验动物中心以及西南医科大学附属医院中心实验

室完成。

1.3   材料   由西南医科大学实验动物中心提供 56 只成年雄性

SD 大鼠，体质量 200-250 g，喂养条件：每笼 6 只，55%-

65% 相对湿度，室温 21-22 ℃，12 h 光照循环，专用动物饲

料喂养，除外术前禁饮禁食 6-8 h，其余进食与及饮水量不

受限制。实验动物操作得到西南医科大学伦理协会的批准 (批

METHODS: Sprague-Dawley rats were randomly divided into a normal group (8 rats), a model group (24 rats) and an electroacupuncture group (24 rats). 
The facial nerve crush injury models were established in the model and the electroacupuncture groups. Rats in the electroacupuncture group then received 
electroacupuncture treatment at the right “Jiache” and “Dicang” acupoints every day after the operation. At 4, 14, and 28 days after the operation, the 
symptoms of facial paralysis in the rats of each group were recorded and scored. The morphology and Nissl body changes of facial motoneurons were observed. 
The expression site and intensity of VEGF as well as the expression levels of VEGF, ERK, and p-ERK proteins in facial motoneurons were measured.
RESULTS AND CONCLUSION: The improvement of facial paralysis in the model group was not as obvious as that in the electroacupuncture group, and the 
behavioral scores were lower than those in the electroacupuncture group at all time points. The morphological recovery of facial motoneurons and Nissl 
bodies in the electroacupuncture group was earlier and more complete than that in the model group. The protein expressions of VEGF at all time points in the 
electroacupuncture group were higher than those in the normal and model groups. The expression of p-ERK in the electroacupuncture group was higher than 
that in the model group, and began to be higher than that in the normal group at 14 days after operation. To conclude, electroacupuncture can up-regulate the 
expression of VEGF in facial motoneurons and promote the recovery of peripheral facial paralysis caused by crush injury. The mechanism may be related to the 
activation of MAPK/ERK signaling pathway and the protective effect on facial motoneurons.
Key words: electroacupuncture; facial motoneuron; Jiache; Dicang; vascular endothelial growth factor; signaling pathway; rat

Funding: the Luzhou-Southwestern Medical University Cooperative Project, No. 2017LZXNYD-J34 (to LLJ) 
How to cite this article: Fei J, Tao Mh, Li LJ. electroacupuncture promotes facial nerve regeneration in a rat model of facial nerve crush. Zhongguo Zuzhi 
Gongcheng Yanjiu. 2022;26(11):1728-1733. 

准号：201909-5)，并根据《实验动物管理和使用指导建议》

执行。

1.4   实验方法

1.4.1   动物分组   将 SD 大鼠随机分为 3 组：正常组 (n=8)、

模型组 (n=24)、电针组 (n=24)。模型组和电针组实验动物

按术后取材时间 (4，14，28 d) 再分为 3 个组，每个时间点

8 只。

1.4.2   模型制作   参考牙祖蒙等
[10]

面神经压榨损伤方法造

模：2% 戊巴比妥钠按 50 mg/kg 用量对模型组和电针组 SD

大鼠进行腹腔注射麻醉，右侧面部备皮，体积分数 75% 乙醇

常规消毒，铺巾，在右侧耳屏前与嘴角连线、瞳孔正下方约    

1 cm 位置，做一长约 2 cm“弧形”切口，止血钳钝性分离，

暴露长 1.0-2.0 cm 面神经颊支，以蚊氏钳满扣夹持，长度约

1 cm，持续 30 s，松开 30 s，再夹持 30 s，逐层缝合皮肤。

所有操作均由同一人完成。术后 3 d 在饮水中加入罗红霉素

预防感染。

组织工程实验动物造模过程的相关问题

造模目的 制造面神经压榨性损伤模型

选择动物的基本资料 西南医科大学实验动物中心提供成年雄性 SD 大鼠

动物数量及分组方法 56只 SD大鼠，随机分为3组：正常组 (n=8)、模型组 (n=24)、

电针组 (n=24)。模型组和电针组实验动物按术后取材时

间 (4，14，28 d) 再分为 3 个组，每个时间点 8 只

造模技术描述 模型组和电针组 SD 大鼠进行腹腔注射麻醉，右侧面部

备皮，体积分数 75% 乙醇常规消毒，铺巾，在右侧耳

屏前与嘴角连线、瞳孔正下方约 1 cm 位置，做一长约       

2 cm“弧形”切口，止血钳钝性分离，暴露长 1.0-2.0 cm

面神经颊支，以蚊氏钳满扣夹持，长度约 1 cm，持续 30 s，

松开 30 s，再夹持 30 s，逐层缝合皮肤

造模成功评价指标 通过瞬目反射、触须运动和鼻尖位置进行面瘫评价，3 项

总分为 0 为完全性面瘫，总分≤ 3 为不完全性面瘫

造模后取材及观察指标 取面神经元组织，苏木精 - 伊红染色观察神经元形态，

尼氏染色观察尼氏小体变化，免疫组化测定血管内皮生

长因子的表达，Western blot 检测血管内皮生长因子、

ERK、p-ERK 蛋白的表达水平

伦理委员会批准 该实验经西南医科大学伦理协会批准 ( 批准号：201909-5)
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内皮生长因子抗体 (碧云天，上海，稀释至 1∶ 200)，4 ℃过夜，

0.01 mol/L PBS 冲洗 3 次，滴加二抗 ( 辣根过氧化物酶标记山

羊抗小鼠 IgG，碧云天，上海 )，37 ℃孵育 30 min，0.01 mol/L 

PBS 洗 3 次，DAB 显色，滴加苏木精染液，0.5% 氨水返蓝 10 s，

梯度乙醇脱水，二甲苯透明，中性树胶封固，显微镜下观察

面神经元的位置和神经元的染色情况。每只大鼠取 3 张切片

在同等条件下进行图像采集，使用 Image-Pro Plus 6.0进行分析、

计算平均吸光度值。

1.4.9   Western blot 检测   取面神经元组织与混合蛋白裂解液

按 100 mg ∶ 1 000 μL 的比例匀浆，4 ℃，12 000 r/min 离心

30 min，取上清液，BCA 法测定蛋白浓度 (BCA 试剂盒，碧云

天，上海 )，调整蛋白上样浓度为 5 g/L，10%SDS-PAGE 凝胶

电泳分离蛋白，每条泳道上样量为 40 μg，浓缩胶 80 V 电泳    

30 min，分离胶 120 V 电泳 60 min，恒定电压进行电泳，电

泳后采用半干转电转印仪转膜，0.3 A恒定电流转膜45 min，5%

脱脂奶粉室温封闭 2 h，TBST 漂洗 3 次，5 min/ 次，加入一

抗 ( 血管内皮生长因子兔多克隆抗体、p-ERK1/2 兔多克隆抗

体、ERK1/2 兔多克隆抗体 )，4 ℃孵育过夜，TBST 漂洗 3 次，

加入辣根过氧化物酶标记山羊抗兔 IgG( 碧云天，上海，稀释

比例为 1 ∶ 5 000)，室温孵育 1 h，TBST 洗膜，置于 ECL 混

合液中，曝光，显影、定影。以 GAPDH( 碧云天，上海 ) 为

内参，Image J 图像处理软件对目的条带进行灰度分析。以目

的基因的灰度值 / 内参基因的灰度值得出目的基因相对表达

量，再进行相应的统计学分析。

1.5   主要观察指标   ①大鼠面瘫症状评分；②苏木精 - 伊红

染色观察面神经元形态；③尼氏染色观察面神经元尼氏小体

变化；④免疫组化观察面神经元组织中血管内皮生长因子的

阳性表达；⑤ Western blot 检测面神经元组织中血管内皮生

长因子、ERK、p-ERK 的蛋白表达。

1.6   统计学分析   所有数据采用 SPSS 19.0 进行统计分析，实

验数据以 x-±s 表示，组间比较采用单因素方差分析，P < 0.05

为差异有显著性意义。   

2   结果   Results 
2.1   实验动物数量分析   实验所用 56 只 SD 大鼠均进入最终

的结果分析。

2.2   动物面瘫症状观察及评分   正常组大鼠无周围性面瘫表

现，评分为 5 分；电针组和模型组大鼠造模后均呈现不同程

度的周围性面瘫表现，如鼻尖歪斜、口角下垂、眼睑闭合不

全、触须拂动及瞬目反射减弱等。术后 4 d，电针组与模型

组周围性面瘫表现无明显差别，面瘫评分均显著降低，之后

两组评分逐渐上升，电针组均较模型组高 (P < 0.001)，至术

后 28 d，电针组基本接近正常组，评分与正常组差异无显著

性意义 (P > 0.05)，而模型组触须拂动不明显，大鼠鼻尖歪斜、

眼睑闭合不全、瞬目反射较前有所改善，但改善程度不及电

针组，见图 1。

1.4.3   电针干预   电针组大鼠在造模当天开始进行电针治疗，

1 次 /d，每次 30 min。根据中医所提倡的辨经配穴，选用与

面神经研究较多的穴位 (“地仓”：口角外侧 1.0 cm；“颊

车”：下颌角前上方咬肌最丰隆处中心点 )。穴位定位参照《动

物针灸穴位图谱》，命名则根据国际标准“腧穴名称与定位” 

GB/T12346-2006[11]
。采用青岛鑫升 G6805-1A 型电针治疗仪，

华佗牌 0.19 mm×10 mm 针灸针，斜刺约 5 mm。治疗参数：

电流 40-50 μA，电压 2 V，频率 18-20 Hz，疏密波，强度以

颊肌轻微颤动为宜。

1.4.4   大鼠面瘫症状评分   术后 4，14，28 d，通过瞬目反射、

触须运动和鼻尖位置对各组大鼠进行面瘫评价
[12]
。①瞬目

反射：距大鼠右眼 2 cm 处，用 5 mL 注射器针头向右眼迅速

吹入空气，观察眼睑闭合情况 (0 分：患侧眼睑不能闭合；1

分：患侧眼睑较对侧延迟闭合；2 分：双侧眼睑闭合大致对

称，无明显差异 )；②触须运动：大鼠双侧触须运动连续计

数 30 s(0 分：患侧触须主动运动消失，并出现抖动；1 分：

患侧触须运动较对侧明显减弱；2 分：双侧触须运动无明显

差异 )；③鼻尖位置 (0 分：鼻尖偏向对侧；1 分：鼻尖居中 )。

3 项总分为 0 为完全性面瘫，总分≤ 3 为不完全性面瘫。

1.4.5   取材   正常组直接取材，模型组和电针组分别于术后

4，14，28 d 取材。动物腹腔麻醉后，固定、备皮、消毒，

沿腹部正中剪开皮肤、腹膜，寻找腹主动脉，丝线缝扎；剪

开胸部皮肤和胸骨、心脏包膜，输液针通过左心室尖插入主

动脉，剪开大鼠的右心耳，快速灌注约 300 mL 生理盐水，

40 g/L 多聚甲醛继续灌注预固定。根据《大鼠脑立体定位图

谱》
[12-14]

，横断颈椎，剪开颈后皮肤、皮下和肌肉，咬骨钳

咬除颅骨、颞骨，去除大小脑及颅神经根，将脑干、延髓放

于显微镜下，自小脑中脚处横切脑干，修去两侧椎体，切取

向后延伸约 3 mm 区段包含面神经核团的脑干区段，一部分

置于 40 g/L 多聚甲醛固定，制备石蜡切片，从连续切片中每

间隔 5 张取 1 张进行切片染色，另一部分含有面神经元的脑

组织快速分装于冻存管内，于超低温冰箱 (-80 ℃ ) 冻存，用

于 Western blot 实验。 

1.4.6   苏木精-伊红染色   切片常规脱蜡水化，苏木精染液 (苏

木精 - 伊红染色试剂盒，北京索莱宝 ) 染色 10 min，自来水

冲洗，分化液分化 30 s，50 ℃温水浸泡 5 min，伊红染液染

色 1 min，自来水冲洗、浸泡 3 min，脱水，透明，封固，显

微镜下观察面神经元的位置及形态变化。

1.4.7   尼氏染色   切片常规脱蜡水化，将切片置于甲酚紫染

色液 ( 尼氏染色液试剂盒，北京索莱宝 )，56 ℃浸染 1 h，去

离子水冲洗，置于尼氏分化液中分化15 s，无水乙醇迅速脱水，

二甲苯透明，中性树胶封固，镜下观察面神经元尼氏体变化。

1.4.8   免疫组化染色   将切片置于 67 ℃烤片 1 h 后常规脱蜡

至水，高压抗原热修复后0.01 mol/L PBS洗涤，体积分数3%H2O2

孵育 10 min 灭活内源性酶，双蒸水及 0.01 mol/L PBS 冲洗，

滴加 5%BSA 封闭液室温孵育 30 min 进行抗原封闭，滴加血管
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2.3   面神经元定位及尼氏体变化   苏木精 - 伊红染色用于定

位面神经元。正常面神经元位于脑桥中下部，低倍镜下呈大

多角形细胞聚集，高倍镜下可见胞质淡红色，胞核蓝色居中，

见图 2。尼氏染色显示：正常组面神经元胞质染色均匀，尼

氏体呈紫色“虎斑”样，胞核居中。术后 4 d，模型组和电

针组均出现神经元胞体皱缩，胞内染色不均，尼氏体减少、

模糊甚至消失；术后 14 d，电针组尼氏体再现，呈细颗粒状，

模型组大部分细胞内仍有结构模糊；术后 28 d，电针组胞体

大小及尼氏体形态基本恢复至术前，模型组逐渐恢复，可见

部分细胞出现细颗粒状尼氏体，见图 3。

2.4   面神经元中血管内皮生长因子的表达部位及强度   免疫

组化染色血管内皮生长因子阳性表达于面神经元的胞浆中，

正常组大鼠面神经元中血管内皮生长因子表达呈低水平。术

后模型组和电针组血管内皮生长因子的表达呈逐渐增加然后

维持高水平，各时间点电针组均高于模型组，3 组大鼠面神

经元中血管内皮生长因子的平均吸光度值差异有显著性意义

(P < 0.001)，见图 4。

2.5   面神经元中血管内皮生长因子、ERK、p-ERK 蛋白表达  

面神经损伤后，模型组与电针组血管内皮生长因子蛋白表达

逐渐增强，均明显高于正常组。术后各时间点，电针组血管

内皮生长因子蛋白表达均高于模型组，差异有显著性意义

(P < 0.001)。ERK 蛋白表达在 3 组之间差异无显著性意义 (P > 

0.05)。术后 4 d，模型组与电针组 p-ERK 蛋白表达稍低于正

常组，但电针组高于模型组；术后14 d，电针组与模型组p-ERK

蛋白表达均明显高于正常组，且电针组高于模型组；术后

28 d，两组 p-ERK 蛋白表达下降，但电针组仍然维持在一个

高于正常表达的水平 (P < 0.001)，见图 5。

3   讨论   Discussion
卡压是周围神经常见、多发的损伤方式，如何最大程

度地减轻卡压神经继发性损害，重建神经传导，目前尚未能

很好解决。近年来，运用物理疗法治疗周围神经损伤已多有

报道
[15]
。该实验采取压榨损伤方式进行周围性面瘫模型制

作，取针刺治疗面瘫的常用穴位，即“颊车”“地仓”，进

行疏密波刺激，促进血液循环及局部运出代谢废物，消除组

织的炎性水肿及调节组织的营养供应
[16-17]

。观察期内各时间

点，电针组大鼠面瘫评分均高于模型组，至术后 28 d，电针

组大鼠的面瘫评分与正常组无差异，提示电针作为干预手段，

可促进神经功能迅速康复，这与既往的研究一致
[18-19]

。电针

虽是周围面神经损伤的有效治疗方法，但作用机制尚未得到

证实
[20]
。有证据表明电针可通过促进相关分子的表达

[21]
，

如神经生长因子
[22]
、脑源性神经营养因子

[23]
、胶质源性神

经营养生长因子
[7]
、上皮钙黏素和钙调素等

[24]
，激活多种

信号通路，改善面部血液循环，调节患者面部肌肉的营养状

况
[25]
，从而加速面神经损伤的修复。李欢欢等

[26]
提出面神

经损伤后出现不同程度的血流量减少及血液黏稠度增高，针

刺可促进其恢复至正常，这可能是针刺干预促进面神经损伤

修复的血流动力学机制。

中枢神经元的存活是神经再生和修复的基础。尼氏

体可作为观察神经元功能状态的灵敏指标。压榨术后两组

均出现胞体收缩，胞内结构模糊，尼氏体减少、模糊甚至

消失的病理变化，观察期内电针组尼氏体恢复较模型组早

且完全，可见电针治疗发挥了面神经元保护的作用。神经

元胞体的存活亦依靠轴突功能的完整，卡压所致的神经局

部缺血可使其轴浆运输减慢或停止，使神经细胞胞体与靶

器官之间的信息和物质传递受阻，从而产生逆行性胞体变  

性
[27]
。因而，充足的血液供应是形成神经再生最佳微环境

的关键因素
[28]
。

血管内皮生长因子是血管生成过程中的重要调节因子，

可增加血管通透性，刺激血管内皮细胞表达，诱导血管生

成
[29]
。王薇等

[30]
在大鼠脑缺血模型中发现电针组神经细胞

存活数较模型组显著增加，其中血管内皮生长因子免疫染

色显著增强。该实验中，正常组大鼠面神经元中血管内皮

生长因子表达量少，模型组大鼠面神经元中血管内皮生长

因子呈现出逐渐增加的趋势，高于正常组，说明血管内皮

生长因子通过某种途径发挥神经营养作用，促进新生血管

生成。这与钟树志等
[31]

对于大鼠坐骨神经损伤的研究结果

相似，电针组术后各时间点血管内皮生长因子的蛋白表达

逐渐增强，且高于模型组，与免疫组化结果契合，说明电

针对面神经元的保护作用可能与上调面神经元组织中血管

内皮生长因子的表达有关，可能是通过上调神经元自分泌

或者影响其旁分泌，也可能是电针促进周围轴突的损伤修

复，靶组织来源的血管内皮生长因子通过修复的轴突运输

到神经元。

血管内皮生长因子表达上调可激活下游的 MAPK/ERK

信号通路
[32]
，在周围神经损伤再生中起重要作用，不仅可

促进神经再生，还可抑制神经元凋亡及局部炎性反应
[33]
。

因此，作者推测电针治疗能够通过上调血管内皮生长因子的

表达活化 MAPK/ERK 通路，发挥面神经元保护作用。该研究

结果支持上述观点，模型组与电针组 MAPK/ERK 通路标志蛋

白 p-ERK 在术后 4 d 出现少量下降，与面神经颊支受压榨后

轴浆逆行性转运受阻有关，随后模型组亦出现 p-ERK 蛋白表

达增强，提示面神经损伤后面神经元具有自我恢复神经功能

的能力，电针治疗后 p-ERK 蛋白表达量在每个时间点均强于

模型组，至术后 28 d，仍维持在一个高于正常组表达的水平，

且大鼠形为学表明术后 28 d 时大鼠周围性面瘫症状恢复优

于模型组。

综上，电针可促进压榨损伤所致的周围性面瘫的恢复，

其可能是激活血管内皮生长因子介导的MAPK/ERK信号通路，

从而发挥神经元保护作用。但是，电针对面神经元微环境的

具体调节机制，例如是直接作用于血管内皮生长因子分子还

是间接作用于其他的信号通路，尚需进一步探讨。
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图注：图中 A 为正常大鼠，无面瘫症状；B 为模型组和电针组大鼠在术后

4，14，28 d 的面瘫表现 ( 鼻尖位置 )；C 为大鼠的面瘫症状评分：正常大

鼠无面瘫，评分为 5 分；术后 4 d，模型组和电针组面瘫评分均显著降低，

与正常组比较，
aP < 0.001；之后两组评分逐渐上升，电针组均较模型组高  

(bP < 0.001)，至术后 28 d，电针组与正常组无差异 (P > 0.05)
图 1 ｜各组大鼠行为学表现

Figure 1 ｜ Rat behavior assessment

图注：图中 A 为低倍镜下正常面神经元的形态 (×200)，可见多角形面神

经元成团聚集；B 为高倍镜下正常面神经元的形态 (×400)，可见面神经

元胞质淡红色，胞核蓝色居中

图 2 ｜苏木精 -伊红染色定位面神经元

Figure 2 ｜ Location of facial motoneurons with hematoxylin-eosin staining

图注：图中 A，C 为正常组、模型组和电针组大鼠面神经元血管内皮生

长因子免疫组化染色；B 为 3 组大鼠面神经元中血管内皮生长因子的平

均吸光度值，模型组血管内皮生长因子的平均吸光度值高于正常组 (aP < 
0.001)，电针组血管内皮生长因子的平均吸光度值逐渐增高，且在每个

时间点均高于模型组 (bP < 0.001)
图 4 ｜各组大鼠面神经元中血管内皮生长因子的表达 ( 免疫组化染色，

×200)
Figure 4 ｜ Immunohistochemical analysis of vascular endothelial growth 

factor expression in rat facial motoneurons (×200)

图注：图中 A 为血管内皮生长因子的蛋白表达，可见电针组面神经元

组织中血管内皮生长因子的蛋白表达呈上升趋势，与模型组和正常组比

较，
aP < 0.001；B 为 3 组各时间点血管内皮生长因子、ERK、P-ERK 及内

参 GAPDH 的表达条带；C 为 ERK 的蛋白表达，可见 3 组术后各个时间

点 ERK 蛋白表达无明显差异 (P > 0.05)；D 为 p-ERK 的蛋白表达，与正常

组比较，
aP < 0.001，与模型组比较， bP < 0.001

图 5 ｜各组大鼠面神经元组织中血管内皮生长因子、ERK、p-ERK 的蛋白

表达

Figure 5 ｜ The expression of vascular endothelial growth factor, 

extracellular signal-regulated kinase, and phosphorylated extracellular 

signal-regulated kinase proteins in rat facial motoneurons

图注：图中 A 为正常组面神经元呈大多角形，胞质染色均匀，尼氏体呈

紫色“虎斑”样，胞核居中；B 为术后 4 d，模型组和电针组均出现神

经元胞体皱缩，胞内染色不均，尼氏体减少、模糊甚至消失；术后 14 d，
电针组尼氏体再现，呈细颗粒状，模型组大部分细胞内仍有结构模糊；

术后 28 d，电针组胞体大小及尼氏体形态基本恢复至术前，模型组逐渐

恢复，可见部分细胞出现细颗粒状尼氏体

图 3 ｜各组大鼠面神经元尼氏体变化 ( 尼氏染色，×400)
Figure 3 ｜ Nissl staining of rat facial motoneurons and Nissl bodies (×400)
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