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【摘  要】
  目的：
观察电针“内关”-“间使”穴对心肌缺血(MI)大鼠疑核胆碱能神经元、心率变异性(HRV)高频成分(HF)等变化的影响，分析电针改善MI的机制。方法：
雄性Wistar大鼠随机分为正常组、模型组、内关-间使组、三阴交-地机组，每组12只。结扎冠状动脉左前降支复制MI模型。MI后1、2、3 d
分别给予两电针组动物电针各30 min。用生理信号采集系统记录心电图(ECG)，并分析心率（HR）、ECG-J点高度和HRV的HF、低频(LF)成分值；用酶联免疫法检测血清磷酸肌酸激酶(CK-MB)、乳酸脱氢酶(LDH 1)、内皮素(ET)的含量，用免疫荧光法检测延髓疑核区乙酰胆碱转移酶（ChAT）、囊泡状乙酰胆碱转运体（VAChT）和c-fos的表达。结果：
与正常组比，造模后HR加快（P<0.05），ECG-J点显著抬高（P<0.01），HRV的HF值变小，LF/HF值升高（均P<0.01）;血清CK-MB、LDH 1及ET含量均显著增高（均P<0.01）;疑核区的c-fos阳性细胞数明显增多（P<0.01），ChAT、VAChT表达无明显变化（P>0.05）。电针3 d后，两电针组ECG-J点高度接近基线水平，与模型组比较差异有统计学意义（P<0.05），同时，内关-间使组HF明显增高（P<0.01），LF/HF明显降低（P<0.05）；电针1 d和3 d后,两电针组血清CK-MB、LDH 1及ET含量均显著降低（均P<0.01）；电针3 d后，内关-间使组疑核的c-fos阳性细胞数显著增多（P<0.01），ChAT、VAChT表达无明显变化（P>0.05）。内关-间使组疑核c-fos阳性细胞表达数量明显多于三阴交-地机组(P<0.05)。 结论：电针可以改善MI大鼠心肌损伤，其作用可能与提高副交感神经的紧张度、改善交感/副交感神经的平衡、激活疑核区c-fos神经元有关；但疑核中的胆碱能神经元是否介导电针抗MI的效应，还有待进一步研究。
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【ABSTRACT
】  Objective
  To observe the effect of electroacupuncture (EA) stimulation of “Neiguan” (PC 6)
-“Jianshi” (PC 7) on ischemic myocardial injury in myocardial ischemic (MI) rats, so as to explore its mechanism underlying improvement of MI. Methods
  A total of 48 male Wistar rats were randomly divided into normal, MI model, PC 6-PC 7, Sanyinjiao-Diji (SP 6-SP 8) groups (n=8 in each group for physiological experiments, n=4 in each group for immunoflorescence stain). The MI model was established by occlusion of the anterior descending branch of the left coronary artery. Electrocardiogram (ECG) of the neck-thoracic lead was recorded and the heart rate variability (HRV) analyzed by using a physiological signal collecting system (MP 150) and PowerLab software. EA (2 Hz/15 Hz, 0.5 mA) was applied to bilateral PC 6-PC 7 or SP 6-SP 8 for 30 min every time, on the 1,2,3 day after modeling. Serum creatine kinase-MB isoenzyme (CK-MB) 
and lactate dehydrogenase-1 (LDH 1) and endothelin (ET) contents were assayed by ELISA. The expression of choline acetyltransferase (ChAT) and vesicular acetylcholine transporter (VAChT) and c-fos proteins in the nucleus ambiguus (NA) region of the medulla oblongata was detected by immunofluo-rescence stain. Results
  Compared with the normal group, the ECG J-point height (1 h), serum CK-MB, LDH 1 and ET contents (1 d and 3 d), HR (1 h and 1 d) and LF/HF levels of HRV (1 h, 1 d and 3 d) and the number of c-fos positive neurons (3 d) in the NA region were significantly increased in the model group (P<0.01, P<0.05), while HF levels (1 h, 1 d and 3 d) and ECG J-point height (1 d and 3 d) were considerably decreased after MI. After EA intervention, the ECG J-point height 3 d after MI was close to zero in both PC 6-PC 7 and SP 6-SP 8 groups, being better than that (negative value) of the model group, and serum CK-MB, LDH 1 and ET contents (1 d, 3 d) of both EA groups, and HR (1 d) and LF/HF (3 d) of the PC 6-PC 7 group were obviously down-regulated (P<0.01, P<0.05), and the decreased HF 3 d post-MI and the increased number of c-fos positive neurons were significantly up-regulated in the PC 6-PC 7 group (P<0.01). No significant differences were found between the two EA groups in raising J-point height and in down-regulating serum CK-MB, LDH 1 and ET contents (P>0.05). Compared with the model group, no significant changes were found in HR 1 d post-MI of the SP 6-SP 8 group, 3 d post-MI of both EA groups, in HF 3 d post-MI of the SP 6-SP 8 group, in LF/HF 1 d post-MI of both EA groups and 3 d post-MI of the SP 6-SP 8 group, in the number of c-fos positive neurons of the SP 6-SP 8 group, and ChAT and VAChT positive neurons of both EA groups (P>0.05). Conclusion
  EA intervention may improve ischemic myocardial injury in MI rats, probably by activating neurons in the NA region, and enhancing the cardiac parasympathetic tension, and balancing cardiac sympathetic/parasympathetic nerve activities, but the effect of cholinergic neurons of NA needs being studied further.
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心脏
受交感神经和迷走神经支配,但以交感神经占优势。过去认为哺乳动物心脏的副交感神经支配仅局限于心室上的部分，迷走神经及其神经递质乙酰胆碱（ACh）
对心室收缩和兴奋没有明显作用。目前证明迷走神经刺激会延长心室不应期，特别是在病理性交感神经活性过高时，对左心室有一定的负性肌力作用［1］。心肌缺血（MI）时，迷走神经或交感神经的过度兴奋可导致病人突然死亡［2-3］
; 适度提高迷走神经的活性，急性心肌梗死的死亡率将会大大降低［4］。间歇性刺激MI大鼠迷走神经，可减弱心室功能障碍，缩小心肌梗死面积，减轻心室纤颤，减轻炎性反应［5-6］。位于延髓腹外侧底部的疑核-迷走背核是迷走节前运动神经元的起始部位，其传出经迷走神经心支在心神经节交换神经元后分布于心脏,和交感神经配合调控心脏的功能活动。
针刺心包经内关-间使能够改善心血管的功能障碍，改善冠心病患者心绞痛、心电图，减轻心律失常［7-8］ 。实验结果表明，针刺“内关”能够调节动物中枢神经系统的活动和心肌酶，改善心肌微循环，抑制心肌细胞凋亡，抗氧自由基损伤，进而改善MI［9-10］。但是，针刺通过调节迷走神经改善心血管功能障碍的研究还鲜见［11］。本研究采用电生理和免疫荧光方法，探讨疑核-迷走
系统在电针改善MI中的作用。
1 材料与方法

1.1 实验动物及分组

健康
雄性Wistar大鼠48只，体质量200~250 g
，由中国人民解放军军事医学科学院实验动物中心提供［清洁级，许可证号：SCXK-(军)2012-004］，在中国中医科学院针灸研究所动物房（清洁级）喂养，自然照明，自由摄食、饮水。整个实验过程中对动物的各种处理均遵照中华人民共和国科技部2006年颁布的有关动物的使用及伦理学规定。
将动物随机分为正常组、模型组、内关-间使组、三阴交-地机组，每组8只。用于生理学检测，另外每组4只用于免疫荧光检测。
1.2 主要仪器和试剂

华佗牌针灸针具（苏州针灸用品厂），HANS-100 A电针仪（南京济生医疗科技有限公司），动物人工呼吸机（DH-1，浙江医科大学医疗仪器实验厂），小动物专用吸入麻醉机(VMR，美国MATRX公司)，兰格蠕动泵（BT 100-2 J，保定兰格恒流泵有限公司），PowerLab数据采集分析系统（澳大利亚AD Instruments公司），MP 150多通道生理信号记录系统（美国BIOPAC公司），Thermo离心机（LABOFUGE 400 R，美国赛默飞世尔公司），Thermo切片机（MICROM HM 430，美国赛默飞世尔公司），Olympus电子荧光显微镜（MIS 2000，日本奥林巴斯公司），酶标仪（352型，芬兰LabsystemsMultiskan MS）；抗-c-fos抗体、抗-乙酰胆碱转移酶(ChAT)抗体及抗-囊泡状乙酰胆碱转运体（VAChT）抗体［均购自艾博抗（上海）贸易有限公司］，磷酸肌酸激酶(CK-MB)、乳酸脱氢酶(LDH 1)、内皮素(ET)试剂盒（北京方程嘉鸿科技有限公司）。
1.3 大鼠MI模型的建立
大鼠称重后用2%戊巴比妥钠（0.2 mL/100 g）腹腔注射麻醉
。将动物仰卧在手术台上，颈、胸局部剃毛，手术区皮肤常规消毒，用解剖剪剪开颈部皮肤约1 cm，用止血钳钝性分离颈部的组织和肌肉，暴露气管，用眼科手术剪剪开气管，插入特制的呼吸管，打开呼吸机电源，动物人工呼吸机进行人工呼吸（呼吸频率90次/min，呼吸时比1.25∶1
，潮气量6）。沿大鼠胸骨正中线左边旁开约1 cm的皮肤剪开大约3~4 cm纵行切口，用止血钳钝性分离胸部的肌肉，暴露肋骨，分离第2、3肋间隙，剪断第3肋，剪开心包膜,在左心耳和肺动脉圆锥下找到冠状动脉左前降支，用5-0缝合线结扎。局部的心肌颜色由鲜红变成暗紫色,心电图（ECG）ST-T明显抬高，为模型成功。然后缝合心包膜及胸部的切口。
1.4 电针治疗方法
在小动物专用吸入麻醉机-异氟烷麻醉下，按照《实验针灸学》第9版常用实验动物针灸穴位附图中的取穴方法，用直径0.2 mm
的一次性无菌针灸针，分别刺入大鼠双侧“内关”-“间使”穴、“三阴交”-“地机”穴，同侧两针柄分别连接电针仪的输出端
，给予电针刺激。电针组动物分别于术后1、2、3 d
进行电针刺激，强度0.5 mA，频率2 Hz/15 Hz
，每次30 min。正常组和模型组动物均不做电针刺激。
1.5 检测指标及方法

心电测量和分析：
记录颈-胸导联ECG，即正极插入紧靠剑突左侧皮下，负极插入颈部右侧皮下，参考电极插入左下肢皮下。每次待心电信号稳定后，使用LabChart 7软件记录结扎前、后1 h,术后1、3 d的ECG。每次分析0.5 h内的ECG-J点高度、心率以及心率变异性(HRV)的高频（HF）、低频(LF)成分和LF/HF。
心肌酶的测定
：分别在术后1 d和术后3 d从动物尾静脉采血大约0.6 mL
，放入4 ℃离心机中2500 r/min
离心30 min。离心后取上层血清放入冻存管中，-80 ℃冰箱中保存待检测。使用酶联免疫法（ELISA）分别测定血清CK-MB、 LDH 1和ET含量。即：标准品按照说明书稀释好5个梯度，各个梯度每孔加样量都为50μL
，温育，用封板膜封板后置37 ℃温育30 min。配液洗涤，每孔加满洗涤液，静置30 s后弃去，如此重复5次，拍干。加酶，每孔加入酶标试剂50μL，空白孔除外。温育，用封板膜封板后置37 ℃温育30 min。洗涤，显色，每孔先加入显色剂A 50μL，再加入显色剂B 50μL，轻轻震荡混匀，37 ℃避光显色15 min。每 孔 加终止液50μL。以空白孔调零，450 nm波长依序测定各孔的吸光度值，计算出样品浓度
。
免疫荧光染色：
① 取材与准备：术后3 d，动物腹腔麻醉后，剪开胸腔，将灌流导管针头从心尖经左心室插入主动脉弓，然后剪开右心耳，启动蠕动泵灌入0.9%的氯化钠溶液
200 mL，待血液冲干净后，换成4%多聚甲醛PB缓冲液（pH 7.2）250 mL灌流。取脑放入4%多聚甲醛PB缓冲液（pH 7.2）中浸泡2 h后取出，放入30%蔗糖PB缓冲液中脱水48 h以上，防止切片时结晶。延髓疑核的位置在第四脑室脑干区域，根据大鼠脑立体定位图谱，其 位 置 为耳间后2.6~4.8 mm。取相应的延髓组织，放入切片机冰冻至-28 ℃后开始切片，厚度40μm
。把切好的片子放入PB缓冲液中等待下一步操作。② c-fos、ChAT、VAChT的染色：3个抗体均使用相同的单标染色方法。染一抗：配0.3% PBT溶液，取100 mL的0.1 mol/L
 PB，加入300μL的100% Triton；把切好的片子从PB缓冲液中捞出，放入5%驴血清PBT缓冲液（pH 7.2）中孵育30 min，捞出清洗3遍后（30 min），依次加入一抗（均为兔来源，浓度均为1∶
300），放入4 ℃冰箱过夜。染二抗：把片子捞出清洗3遍（30 min）后，按照1∶500的浓度加入驴抗兔二抗。放在摇床上圆弧状摇动2 h 后清洗3遍30 min。用毛笔将染好并清洗干净的片子小心地展平在载玻片上，每个载玻片放置约6个片子。最后用50%甘油封片后，在荧光显微镜下观察、拍照。按照疑核部位选取1 300
像素×1 300像素大小的图片，然后数阳性点
。
1.6 统计学分析

所有数值用均值±标准差（
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表示，用SPSS 17.0统计软件进行分析。ECG-J点、CK-MB、LDH 1、ET、HR、HF、LF/HF的数据采用重复测量数据的方差分析， c-fos、 ChAT、VAChT数据采用单因素方差分析，两两比较采用LSD检验，以P<0.05表示差异有统计学意义
。
2 结果
2. 1 电针对缺血心脏电活动及心肌损伤相关酶水平的影响
2.1.1 ECG-J点高度
结扎冠状动脉前降支造成MI后，ECG-J点显著升高（P<0.01）；术后1 d J点回落到基线水平以下，为负值；术后3 d模型组J点依旧是负值，而内关-间使和三阴交-地机组J点接近于基线水平。在术后1 d和3 d的ECG中模型组和两个电针组均出现了病理性Q波。见图1。
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注：与正常组比较，##P<0.01；与模型组比较，*P<0.05。

图 1 
 各组大鼠术前、术后1 h、术后1 d、术后3 d心电图J点高度的比较（[image: image4.png]


±s，8只鼠/组）

2.1.2 血清心肌酶CK-MB、LDH 1含量
MI后，模型组的血清
CK-MB、LDH 1含量均明显高于正常组（P<0.01），电针1 d和3 d后，两电针组血清CK-MB、LDH 1含量均明显降低（P<0.01），而两电针组间差异无统计学意义
（P>0.05）。见图2。
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注：与正常组比较，##P<0.01；与模型组比较，**P<0.01。
图 2 
 各组大鼠术后1 d和3 d血清磷酸肌酸激酶（CK-MB）、乳酸脱氢酶（LDH 1）含量的比较（[image: image7.png]


±s，8只鼠/组）
2.1.3 血清ET含量
造模后，模型组的血清ET含量高于正常组（P<0.01），电针1 d和3 d后，两电针组血清ET含量均低于模型组（P<0.01）。见图3。
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注：与正常组比较，##P<0.01；与模型组比较，**P<0.01。
图 3  各组大鼠术后1 d和3 d 血清内皮素含量的比较（[image: image9.png]


±s，8只鼠/组）
2.2  电针对MI大鼠心率的影响

图4结果显示，结扎冠状动脉前降支造成MI后1 h，模型组与正常组比心率明显变快（P<0.05），MI后1 d内关-间使组的心率明显慢于模型组（P<0.05）。MI后3 d各组心率的差异无统计学意义（P>0.05）。
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注：与正常组比较，#P<0.05；与模型组比较，*P<0.05。
图 4  各组大鼠术前及术后不同时段心率的比较（[image: image11.png]


±s，8只鼠/组）
2.3  电针对MI大鼠心脏副交感神经活动及自主神经平衡的影响
2.3.1  HRV的HF
MI后1 h、1 d和3 d，模型组HF的水平较正常组显著降低（P<0.01），电针3 d后内关-间使组较模型组明显回升（P<0.01），而此时段三阴交-地机组无明显效应(P>0.05)。见图5。
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注：与正常组比较，##P<0.01；与模型组比较，*P<0.05，**P<0.01。
图 5  各组大鼠术前及术后不同时段心率变异性中高频（HF）成分校正值的比较（[image: image13.png]


±s，8只鼠/组）
2.3.2  LF/HF

MI后1 h、1 d和3 d，模型组LF/HF水平较正常组均显著升高（P<0.01，P<0.05），提示交感神经活动过度，自主神经活动严重失衡。电针3 d后，内关-间使组LF/HF明显低于模型组(P<0.05)，而三阴交-地机组与模型组的差异无统计学意义(P>0.05)。见图6。
[image: image14.png]Ty

RETh

A ol
R o)

AL CPCEPCT)
PR (S eses)





注：与正常组比较，#P<0.05，##P<0.01；与模型组比较，*P<0.05。
图 6  各组大鼠术前及术后不同时段心率变异性中低频（LF）与高频（HF）成分比值的比较（[image: image15.png]


±s，8只鼠/组）
2.4  电针对MI大鼠延髓疑核c-fos
表达的影响
MI后，模型组与正常组比c-fos阳性表达的神经元数量明显增多（P<0.01），电针3 d后，内关-间使组比模型组c-fos阳性表达神经元数进一步增多（P<0.01），并且明显多于三阴交-地机组（P<0.05）。见图7。
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注：与正常组比较，##P<0.01；与模型组比较， **P<0.01；与内关-间使组比较，△P<0.05。
图 7 
 各组大鼠疑核c-fos的阳性表达细胞数比较（免疫荧光染色，[image: image17.png]


±s，4只鼠/组）

2.5  电针对MI大鼠疑核区ChAT、VAChT表达的影响
MI后以及电针后各组大鼠疑核区ChAT及VAChT阳性细胞数量的差异均无统计学意义(P>0.05)。见图8、图9。
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图 8  各组大鼠疑核区乙酰胆碱转移酶阳性表达细胞数的比较（免疫荧光染色，[image: image19.png]


±s，4只鼠/组）
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图 9  各组大鼠疑核囊泡状乙酰胆碱转运体阳性表达细胞数的比较（免疫荧光染色，[image: image21.png]


±s，4只鼠/组）
3 讨论

本研究结果表明,结扎左冠状动脉前降支术后1 h，ECG-J点显著升高；术后1 d，模型组和电针组J点下移并显著低于基线，同时ECG出现病理性Q波，Q波的面积反映了心肌梗死的大小。术后3 d，模型组的J点高度依然低于基线，而电针组的J点高度与基线接近。 在3 d的ECG中依旧可以看到病理性Q波出现。说明电针改善了缺血性心肌损伤。心肌酶升高被认为是急性MI发生后的重要指标之一。其中CK-MB诊断的特异性较高，其增高的程度能较准确地反映心肌梗死的程度。LDH 1敏感性稍差，但LDH 1水平上升在血液中存在时间较长，使得LDH 1成为诊断心肌梗死发生1周以上的有效工具。ET是迄今所知最强的缩血管物质，其作用时间持久，因而ET是一种内源性长效血管收缩调节因子；还可诱发心肌细胞糖超载、心律失常以及心肌能量代谢障碍［12］。在本实验中我们观察到，电针“内关”-“间使”和“三阴交”-“地机”均可降低血液中CK-MB、LDH 1和ET的含量，这可能是MI改善的结果，且两个穴组作用效果相当。这些结果和Liu等人的结果［13-14］基本一致。
临床上MI/心肌梗死是冠心病和其他心脏疾病病人产生严重的室性心律失常进而导致死亡的关键因素之一。MI总伴随着自主神经活动的严重不平衡，包括交感神经过度活动，迷走神经活动减弱［2，15］。本研究结果表明,结扎前降支造成MI后，心率加快，相应的HRV的HF和LF成分发生了明显改变。HRV是反映交感-副交感神经张力及其平衡的重要指标。HRV频域分析法显示3个分离的峰，分别称为极低频峰(VLF)、低频峰(LF)和高频峰(HF)。LF主要反映压力感受性反射和血压调节引起的心率变化，由交感神经和副交感神经双重介导；HF主要受呼吸节律变化的影响,由副交感神经单独介导；LF/HF比值反映了交感和副交感张力的平衡状况［16-17］。我们观察到，MI后1 h，模型组HF与正常组比显著降低，LF/HF的水平明显升高，说明此时交感神经和副交感神经的平衡被打破，交感神经过度兴奋而迷走神经的功能被抑制。电针1、3 d后，两组HF的值较模型组均明显增加， LF/HF逐渐减低，说明电针可上调MI大鼠迷走神经的水平，降低交感神经的紧张性，调节MI后交感和副交感神经活动的平衡;电针“内关”-“间使”的效应优于“三阴交”-“地机”。这些结果与蔡荣林等人电针家兔“神门”“太溪”
穴的结果［18］基本类似。
    大鼠迷走神经主要源于延髓疑核，其传出到心下神经丛，节后纤维控制心房、窦房结的自律性和房室传导。ACh在疑核中是一种重要的神经递质,胆碱能神经元是最主要的运动神经元［19］。因此，我们观察了疑核ChAT（ACh的特异性标志酶）和VAChT表达的变化。但是，MI和电针后未见两者的表达有明显变化，这或许与我们做的动物例数少有关，有待进一步研究证实。
c-fos是一个即刻早期基因，当机体受到外周的各种物理化学性刺激时，在感觉神经传导的神经通路上，多数神经元均会出现c-fos蛋白的阳性表达［20］。我们的实验中观察到，模型组c-fos的表达多于正常组，电针“内关”-“间使”进一步明显增加了c-fos 阳性神经元的数量，提示电针“内关”可激活疑核中的更多神经元参与对MI的调节。有研究报道，通过注射脑啡肽到疑核内，会导致心动过缓的类阿片样药物的作用；电针可以激活脑啡肽在大脑的多个核团的表达，从而调节交感神经的输出［21］。是否存在这样一个物质可以在疑核内调节迷走神经的输出，这或许是我们今后做进一步研究的方向。
总之，本研究在亚急性MI大鼠上观察到：电针“内关”-“间使”可降低血清心肌酶及ET的水平，减轻缺血性心肌损伤。该效应有可能是通过降低MI后交感神经的活动,增加迷走神经的紧张性，改善交感/迷走活动的平衡实现的；疑核区的c-fos神经元参与了电针的效应，但是，疑核区胆碱能神经元是否参与这个过程，尚需将来的实验予以验证。
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数据性质先用中文描述，括号中英文用小写、斜体。


“差异有统计学意义”“差异无统计学意义”此为规范用词，全文中均不要随意写成“有统计学差异”等。


体会此段使用的分号、句号，注意层次逻辑关系要正确，分号前后必须是并列关系的内容。


这是我刊对图中统计学符号的标准注释方法，请按此书写（“注：”这个字不要丢掉，符号在“P”的左上角，注意逗号、分号、句号的使用）。请仔细核对文字叙述中的P值与图中标注的是否一致，0.05与0.01勿混淆。


我刊要求数据统计结果尽量以柱状图、折线图等代替表格，柱状图不要加外框、边框、网格线、背景色等。检测指标的图片与相应数据统计图合并为一个图题。


图中的英文对照去掉（如：Normal、PC 6-PC 7、Pre-MI、Post-MI 1 h、J-point height等，下同），仅保留中文。柱状图的纵坐标要有标示，括号内写明计量单位（横坐标如果有刻度，也需要标示）；坐标上的刻度线向外侧（横坐标如果仅有分组，则不要带刻度线）；勿丢掉误差线（转换柱状图、折线图后请核对误差线长度是否与原数据一致）；统计学比较有差异的标注符号，无差异的不必标注；组间比较的顺序：模型组与正常组比，治疗组与模型组比，各治疗组间比；各种符号尽量按此顺序使用：*，#，△，▲，1个符号表示P<0.05，2个符号表示P<0.01，以此类推；全文所有图中使用符号的大小、含义尽量保持一致。 


图题（包括表题）的要素：观察对象、指标部位、指标（如果是英文缩写请同时给出中文）。请检查全文的图、表，序号是否连续。


在图题中要写明数据的性质（如�±s），每组的样本量。


指标部位要明确。


这是规范用词“差异无统计学意义”，不能写成其他的，比如“无统计学差异”等。


每段文字中涉及到的图（表）均要写明“见图（表）几”或在一段开头写“如图（表）几所示”。请检查是否全部图、表均在文字叙述中提及。


一幅图中多个指标，请在柱状图左上方标注该指标的名称，如这幅图中的CK-MB、LDH 1。


重申图题（包括表题）的要素：观察对象、指标部位、指标（如果是英文缩写请同时给出中文）、数据的性质、每组的样本量。


结果中的各项指标分列小标题有条理地叙述，小标题内容要相对完整，不能只是一个词组。下面的文字叙述详细对图表进行描述，包括：模型组与正常组比较结果、治疗组与模型组比较结果，如治疗组有多个，接着叙述各治疗组间的比较，均标明P值。比较的结果直接说升高或降低，不能仅写“有统计学差异”。


指标的部位要明确。


形态学图片中用标尺注明放大倍数；免疫组化、HE、电镜等图片要用箭头指示阳性细胞，并加图释说明。


电泳图要注明条带的组别、条带的名称及条带的分子量。


此图题中对图片的染色方法、柱状图数据性质及各组样本量一并做了说明。如果图片需要说明的内容较多，可另起段加图释。示例：左图：大鼠疑核c-fos阳性表达的免疫荧光染色结果，……（对图片中箭头所示或各种阳性改变的详细说明）；右图：各组大鼠疑核c-fos阳性表达细胞数的统计直方图（�±s，4只鼠/组）。此时，图题括号中的内容去掉，放在图释中相应之处。注意图释中标点符号的用法。


2个图的写法：见图1、图2，不要写成：见图1、2。多个图的写法：见图1—图3（一字线“—”，不是连字符“-”），不要写成：见图1—3。


讨论围绕所得结果，以现代医学理论阐述检测指标升高或降低在本模型中的意义，明确各指标之间的关系，所论及的观点均要有文献支持。要多与他人的相关研究做比较，与本研究结果不一致的应做更深入的分析。对取穴（或特殊治疗方法）、药物对照或非穴对照（如设置有）应说明其意义。切忌将实验结果在讨论中重复，避免证据不足的推理。


提及他人研究中的动物穴位，也要加引号，加引号的两个词之间不要加任何标点符号。


同一文献多次引用，仅用第一次出现时的序号，勿重复列出。参考文献引用到20条以上，尽量引用近5年的新文献。序号加方括号。


英文期刊文献：� = 1 \* GB3 �①�人名全部大写，姓在前全拼，名在后缩写（缩写的名，字母之间空格），人名之间用逗号，多于3人的，用“et al”，人名结束用“.” � = 2 \* GB3 �②�文题仅第一个单词的首字母大写，其余全部小写（专有名词除外），文题结尾用“[J].”（注意勿丢掉英文状态的句号）。� = 3 \* GB3 �③�杂志名称用缩写（如果仅有1个单词则用全拼），请参照Pubmed中杂志名称的写法，杂志名称结束用“，” � = 4 \* GB3 �④�”年，卷（期）：起页-止页.” 请严格按照此格式，各项目要齐全，注意每个标点符号的细节（逗号、冒号、连字符、英文句号）。如果是电子文献，”年”后面写doi号。


起止页码要完整，不要写成 1509-22


英文书籍文献：� = 1 \* GB3 �①�人名写法同英文期刊文献。� = 2 \* GB3 �②�书名的每个单词首字母均大写，书名结尾用“[M].” � = 3 \* GB3 �③�“出版地（城市）：出版社，年：起页-止页.（仅有1页则只写1个页码）” 请严格按照此格式，各项目要齐全，注意每个标点符号的细节（冒号、逗号、冒号、连字符、英文句号）。


中文书籍文献：� = 1 \* GB3 �①�人名写法同中文期刊文献。� = 2 \* GB3 �②�书名结尾用“[M].” � = 3 \* GB3 �③�“出版地（城市）：出版社，年：起页-止页.（仅有1页则只写1个页码）” 请严格按照此格式，各项目要齐全，注意每个标点符号的细节（冒号、逗号、冒号、连字符、英文句号）。第一版，可不写版次，再版的请按此格式书写（8版，注意是阿拉伯数字，不写“第”字）。出版社名称不能用简称。


中文期刊文献：� = 1 \* GB3 �①�人名之间用逗号，多于3人的，用“等”，人名结束用“.” � = 2 \* GB3 �②�文题结尾用“[J].”（注意勿丢掉英文状态的句号）。� = 3 \* GB3 �③�杂志名称结束用“，”� = 4 \* GB3 �④�“年，卷（期）：起页-止页.”请严格按照此格式，各项目要齐全，注意每个标点符号的细节（逗号、冒号、连字符、英文句号）。
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