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揖摘要铱 摇 目的: 探讨 40 Hz 声光刺激对创伤后应激障碍(PTSD)的焦虑样症状改善作用及其可能的分子机制。 方

法: 将 30 只 SD 大鼠随机分为 Control 组、PTSD 组、PTSD+40 Hz 组,每组 10 只。 采用 SPS&S 方法构建 PTSD 模型。
PTSD+40 Hz 组大鼠在构建模型后,施加声光刺激 40 Hz 7 d。 应用高架迷宫(EPM)和旷场试验(OFT)评估各组大

鼠焦虑样行为,Western blot 方法检测大鼠皮层和海马中 BDNF、TrkB、Synapsin玉和 PSD95 的蛋白表达水平,实时荧

光定量(RT鄄PCR)方法检测皮层和海马中 BDNF mRNA 表达水平,免疫荧光实验检测 BDNF 在皮层和海马中的分布

情况。 结果: 与 Control 组比较,PTSD 组大鼠在旷场试验中运动总距离和在中央区域停留时间明显下降(P<
0. 05),PTSD 组大鼠在高架十字迷宫试验中进入开放臂次数占总进入次数百分比降低,运动总距离明显下降(P<
0. 05)。 且海马、皮层脑区 BDNF、TrkB、PSD95、Synapsin玉蛋白表达水平显著降低(P<0. 01),BDNF 的 mRNA 的表

达水平显著降低(P<0. 01),免疫荧光结果显示 BDNF 在 CA1、DG 和 PFC 脑区表达减少;与 PTSD 组比较,PTSD+40
Hz 组大鼠在旷场试验中总路程和在中央区域停留时间明显上升(P<0. 05),在高架十字迷宫试验中总路程和进入

开放臂次数占总进入次数百分比明显上升(P<0. 05),皮层、海马中 BDNF、TrkB、PSD95、Synapsin玉蛋白表达水平明

显升高(P<0. 05),BDNF 的 mRNA 的表达水平显著上升(P<0. 05),免疫荧光结果显示 BDNF 在 CA1、DG 和 PFC 脑

区表达增加。 结论: 40 Hz 声光刺激可能通过调节 BDNF鄄TrkB 信号通路,改善皮层和海马中相关的神经元突触可

塑性,从而缓解 PTSD 所致的焦虑样行为。
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揖ABSTRACT铱 Objective: To investigate the effects of 40 Hz acousto鄄optical stimulation on anxiety like symptoms of post鄄traumatic
stress disorder (PTSD), with emphasis on the possible molecular mechanism stimulation. Methods: Thirty SD rats were randomly di鄄
vided into three groups: Control group, PTSD group and PTSD+40 Hz group,ten rats in each group. The SPS&S model was established
in the rats of the PTSD group and PTSD+40 Hz group and, then PTSD+40 Hz group rats were stimulated with 40 Hz acousto鄄optical
stimulation for 7 days. The behavior of anxiety was tested by elevated plus maze (EPM) and open field test (OFT). The expressions
of brain鄄derived neurotrophic factor ( BDNF), tyrosine kinase receptor B ( TrkB), synapsin玉and postsynaptic density protein 95
(PSD95) in the rat prefrontal cortex (PFC) and hippocampus (HIP) were detected by Western blot. The mRNA transcription level of
BDNF genes in the PFC and HIP was verified by real鄄time quantitative PCR (RT鄄PCR) and the distribution of BDNF in the PFC and
HIP was determined by immunofluorescence. Results: Compared with the Control group, in the OFT the total distance and the time
spending in the center, and in the EPM the total distance were decreased significantly (P<0. 05), the number of entering into the open
arm as a percentage of the total number of entering in two arms was decreased,and the expression levels of BDNF, TrkB, PSD95, Syn鄄
apsin I protein in HIP and PFC, and the mRNA expression level of BDNF were reduced significantly (P<0. 01), the immunofluores鄄
cence expression of BDNF was reduced in CA1, DG and PFC in the PTSD group rats; Compared with the PTSD group, the total dis鄄
tance and the time spending in the center in OFT (P<0. 05), the total distance and the number of entering into the open arm as a per鄄
centage of the total number were increased significantly (P<0. 05), the protein expression levels of BDNF, TrkB, PSD95, Synapsin玉
in the PFC and HIP, the mRNA expression level of BDNF were increased significantly (P<0. 05), and the immunofluorescence ex鄄
pression of BDNF was increased significantly in CA1, DG and PFC in the PTSD+40 Hz group rats. Conclusion: 40 Hz acousto鄄optical
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stimulation improves the formation of anxiety鄄like symptoms in rats with PTSD, which may be related to the synaptic plasticity influ鄄
enced by BDNF鄄TrkB signaling pathway.
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摇 摇 创伤后应激障碍(post鄄traumatic stress disorder,
PTSD)是由自然灾害、交通事故、刑事暴力、虐待等

创伤性事件带来的一种持续、严重的精神障碍[1]。
PTSD 的症状包括闪回和侵入性记忆、回避与创伤相

关的线索、认知上的负面变化和亢奋。 PTSD 患者通

常会出现抑郁症、焦虑症和药物滥用障碍,统称为

PTSD 共病[2]。 目前认为 PTSD 的发病与恐惧记忆

的消退障碍有关,可能与脑源性神经营养因子

(brain鄄derived nerve growth factor,BDNF)所致突触

可塑性功能异常有关,但目前尚不明确,因此有关

PTSD 的发病机制尚需进一步探索。
当前缓解 PTSD 疾病的治疗策略主要是心理治

疗、认知行为治疗和药物治疗。 心理治疗和认知行

为治疗对症状严重的患者治疗效果欠佳,药物治疗

包括抗抑郁药和抗焦虑药物,目前药物治疗疗效甚

微、且副作用严重[3],因此迫切需要一种新的治疗

方法以减轻 PTSD 的共病和症状。
物理刺激对于神经系统功能改善具有明确作

用。 研究表明,早期经颅进行光调节干预措施可以

预防创伤后应激障碍样病变[4]。 经颅磁刺激大鼠

前额叶皮层(prefrontal cortex,PFC)能消退与创伤有

关的记忆,改善大鼠的 PTSD 症状[5]。 近期研究显

示,40 Hz 非侵入性声光刺激可有效改善神经元活

性,调节神经可塑性,增强突触连接强度[6]。 鉴此,
本课题组推测 40 Hz 声光刺激可能通过改变神经突

触的可塑性改善 PTSD 症状。
SPS&S(single prolonged stress and foot鄄shock)方

法构建 PTSD 模型的大鼠行为变化包括焦虑、觉醒

和恐惧认知的升高,以及空间记忆和社会互动的受

损[7]。 由于 SPS&S 模型引发的大鼠行为障碍、生理

反应和内分泌水平与 PTSD 症状极其相似。 因此本

研究建立 SPS&S 大鼠 PTSD 模型,将 40 Hz 视觉闪

烁加声学刺激应用于 PTSD 大鼠模型。 拟通过探讨

40 Hz 声光刺激对 PTSD 所导致的神经行为的影响,
探讨其作用机制和关键靶点,为 PTSD 无创式治疗

提供理论依据。

1摇 材料与方法

1. 1摇 主要试剂与仪器

DAPI、BSA、TritonX鄄100(北京博奥拓达科技有

限公司)、PBS(北京索莱宝科技有限公司)、脑源性

神经生长因子 ( BDNF)、抗体突触后致密蛋白 95
(PSD95,英国 Abcam 公司)、山羊抗兔 IgG 荧光抗

体、山羊抗鼠 IgG 荧光抗体、封片剂、酪氨酸激酶原

肌球蛋白相关激酶 B(TrkB)抗体、神经突触素玉
(Synapsin玉)(美国 Bioworld 公司)、荧光显微镜(日
本 Olympus 公司)、荧光定量 PCR 仪(美国 ABI 公

司)。
1. 2摇 实验动物与分组

清洁级成年雄性 SD 大鼠 30 只,体重 160 ~ 180
g(购自北京华阜康生物科技股份有限公司,动物生

产许可证号:SCXK(京)2019鄄0008,实验动物质量合

格证编号 NO. 110322210101964676)。 大鼠饲养于

安静环境下,温度(25依2)益,湿度(55依15)% ,自由

摄食和饮水,光照 12 h / 12 h 昼夜交替,适应性饲养

7 d 后随机分为对照组、PTSD 组和 PTSD+40 Hz 组

(n=10)。 完成分组后将对照组在动物房内正常饲

养不施加任何刺激。 实验过程中对动物的处置符合

动物伦理学标准(环境医学与作业医学研究所伦理

审查编号:IACUC of AMMS鄄04鄄2020鄄061)。
1. 3摇 SPS&S 模型

分组后第 1 日,在 9:00 AM鄄3:00 PM 依次对

PTSD 组和 PTSD+40 Hz 组进行以下刺激:(1)在束

缚仓内固定大鼠 2 h;(2)在长 95 cm、宽 75 cm、高
65 cm 水箱内注入深 45 cm 的水,强制大鼠游泳 20
min,捞出后吹干,恢复 15 min;(3)乙醚麻醉,直到

大鼠肢体收缩反应消失,失去意识;(4)待大鼠清醒

后将其置于电击箱中,给予足部 0. 8 mA 电流刺激

15 次,每次刺激持续 4 s,刺激间隔 4 s。
1. 4摇 40 Hz 声光刺激

PTSD 造模后,每天 10:00 AM鄄11:00 AM 对

PTSD+40 Hz 组大鼠进行灯光加声音刺激,连续刺激

7 d。 40 Hz 视觉闪烁以及声音刺激方案如下:将大

鼠置于安静的暗室中,使用本室自制的声光学刺激

装置进行刺激(专利号:ZL202022526166. 0),刺激

频率为 40 Hz[8],光照强度为 550 lux[9],声音刺激强

度为 60 dB[10]。
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1. 5摇 旷场试验

旷场试验(open field test,OFT):旷场试验利用

PTSD 大鼠即有对开阔新环境的探究特性,又有对中

央区域活动产生的恐惧心理,由此可观察大鼠产生

的焦虑心理[11, 12]。 构建模型后第 7 日,在安静的环

境下分别将三组大鼠放在一个旷场(100 cm伊100
cm伊50 cm)中,场地被平均分成 25 个单元格,每次

将大鼠分别轻轻地放置在同一位置,保持头部朝向

同一方向,允许每只大鼠自由探索新环境 5 min,跟
踪摄像机记录大鼠走过的总距离、在中央区域运动

的时间判断大鼠的焦虑行为,在中央区域运动的时

间减少表明大鼠的焦虑样行为加重。 每次实验后,
用 75%的酒精清理盒子,避免气味影响下一只大鼠

的行为。
1. 6摇 高架十字迷宫

高架十字迷宫( elevated plus鄄maze, EPM)利用

啮齿类动物对新环境的探究习性,与对高悬开臂的

恐惧心理形成矛盾冲突,来评价大鼠的焦虑状

态[13]。 高架十字迷宫:构建模型后第 7 日,提前 30
min 将 3 组大鼠移入实验室,大鼠适应环境后,将每

只大鼠分别置于开放臂和闭合臂的中心区域(10
cm伊10 cm),头部朝向开放臂,在两臂内自由行动。
分析大鼠 5 min 内在两臂的运动路程和大鼠进入开

放臂的次数占进入双臂的次数百分比,进入开放臂

的次数越低,大鼠的焦虑样行为越明显。
1. 7摇 蛋白质印迹试验

第 8 日处死 3 组大鼠,取大鼠前额叶大脑皮层

和海马组织,置于液氮中保存。 实验时取出冻存各

组样品,按比例加入蛋白裂解液后研磨,4益12 000
r / min 离心 10 min。 取上清加入 5 伊SDS 上样缓冲

液,100益 水浴 10 min。 使用 SDS鄄PAGE 凝胶电泳

后,转移到 PVDF 膜上。 加入一抗后 4益孵育过夜,
使用 TBST 清洗 3 次,加入辣根过氧化物酶标记的

抗鼠 /抗兔二抗,滴加 ECL 发光液,用荧光化学发光

凝胶成像系统成像, ImageJ 软件(V1. 8. 0)计算灰

度值,以目的条带与 GAPDH 条带灰度值的比值表

示目的蛋白的相对表达量。
1. 8摇 实时荧光定量 RT鄄PCR

利用 Trizol 法提取各组大鼠海马和皮层内

RNA,应用紫外分光光度计测其浓度和纯度,260 /

280 值为 1. 8 ~ 2. 0,经逆转录后得到 cDNA,鄄20益冻

存备用。 以海马内 BDNF 的 cDNA 为模板进行荧光

实时定量 PCR 检测,以 GAPDH 作为内参。 委托上

海生工生物公司合成引物(引物序列:BDNF 上游引

物:5爷鄄CCGGTATCCAAAGGCCAACT鄄3爷,下游引物:
5爷鄄CTGCAGCCTT TGGTGTA鄄3爷;GAPDH 上游引物:
5爷鄄TGCCACTCAGAAGACTGTGG鄄3爷 下游引物:5 爷鄄
GGATGCAGGGATGATGTTCT鄄3爷),采用 = 2 鄄吟吟CT 计

算 mRNA 表达水平。
1. 9摇 免疫荧光染色

将石蜡切片进行脱蜡处理,依次浸泡在二甲苯

中 3 min,无水乙醇 5 min、85%酒精 5 min、75%酒精

5 min,蒸馏水洗 5 min 后,进行抗原修复,之后置于

PBS 中洗涤 3 次。 TritonX鄄100 通透液通透 30 min,
BSA 封闭 30 min,加入 BDNF 一抗 4毅C 孵育过夜,
PBS 洗涤 5 min,二抗孵育 50 min,DAPI 避光室温孵

育 10 min,抗荧光淬灭封片剂封片,DAPI 染出的细

胞核在激发光下为蓝色,BDNF 阳性表达为相应荧

光素标记的红光。 采用荧光显微镜观察、拍照后

4益保存。
1. 10摇 统计学处理

实验数据以均值依标准差(軃x依s)表示,统计处理

用 SPSS 25. 0 软件进行分析,采用单因素方差分析(
One鄄Way ANOVA)比较各组组间差异,组间两两比

较采用最小显著性差异法(Least Significant Differ鄄
ence,LSD)。

2摇 结果

2. 1摇 40 Hz 声光刺激对 PTSD 大鼠行为学的影响

在旷场试验中,与对照相比,PTSD 组大鼠 5 min
内在旷场内水平活动距离显著减少(P<0. 05)、中央

停留时间显著减少 (P < 0. 01);与 PTSD 组相比,
PTSD+40 Hz 组大鼠水平活动距离显著增加(P <
0. 05)、中央停留时间显著增加(P<0. 01)。 在高架

十字迷宫测试中,与对照相比,PTSD 组大鼠总路程

显著减少(P<0. 05), 进入开臂次数的百分比降低

但差异无显著性;与 PTSD 组相比,PTSD+40 Hz 组

大鼠运动的总路程以及进入开放臂的次数显著增加

(P<0. 05,表 1)。

Tab. 1摇 Behavioral results of the rats (軃x依s, n=10)

Group OFT
Total distance (cm) Duration in center(s)

EPM
Total distance (cm) Open arm entries (% )

Control 6379. 43依1941. 49 摇 8. 53依3. 03 2323. 81依 678. 66 摇 0. 39依0. 22
PTSD 4353. 46依1668. 53* 摇 2. 65依1. 81** 1133. 33依 770. 05* 摇 0. 16依0. 24
PTSD+40 Hz 6621. 10依 987. 84# 摇 8. 35依4. 45## 2276. 65依1198. 44# 摇 0. 56依0. 37#

摇 摇 PTSD: Post鄄traumatic stress disorder; OFT: Open field test; EPM: Elevated plus鄄maze
摇 摇 *P<0. 05,**P<0. 01 vs control group; #P<0. 05,##P<0. 05 vs PTSD group
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2. 2摇 40 Hz 声光刺激对 PTSD 大鼠海马、皮层 BD鄄
NF 表达的影响

与对照组比较,PTSD 组大鼠的海马与皮层中大

鼠的 BDNF 蛋白表达水平显著降低(P<0. 01);与
PTSD 组相比,PTSD+40 Hz 组 BDNF 蛋白的表达水

平在皮层中显著增加(P<0. 01)、在海马中表达水平

显著上升(P<0. 05)。 与对照组相比 PTSD 组 BDNF
基因 mRNA 转录水平显著降低(P<0. 01);与 PTSD
组比较,PTSD+40 Hz 组 BDNF 基因 mRNA 转录水

平显著增加(P<0. 05,图 1,表 2)。 大鼠海马和皮层

内 BDNF 免疫荧光表达,镜下可见 BDNF 的阳性表

达主要分布于海马 CA1 区、海马齿状回(dentate gy鄄
rus,DG)、皮层中,在 PTSD 组中 BDNF 的荧光强度

降低,经 40 Hz 声光刺激后海马 CA1 区、海马齿状

回(dentate gyrus,DG)和皮层内 BDNF 的表达均比

PTSD 增加(图 2)。

Fig. 1摇 Protein expressions of BDNF and related factors in the
cortex and hippocampus(n=6)
PFC: Prefrontal cortex; HIP: Hippocampus; BDNF:
Brain鄄derived nerve growth factor; PTSD: Post鄄traumatic
stress disorder
*P<0. 05,**P<0. 01 vs control group; #P<0. 05,## P<
0. 01 vs PTSD group

Tab. 2摇 The relative protein and mRNA expression levels of BDNF(軃x依s, n=6)

Group BDNF protein / GAPDH
PFC HIP

BDNF mRNA / GAPDH
PFC HIP

Control 1. 00依 0. 10 1. 00依 0. 24 1. 00依 0. 09 1. 00依 0. 09
PTSD 0. 54依 0. 21** 0. 54依 0. 15** 0. 81依 0. 07** 0. 86依 0. 06**

PTSD+40 Hz 0. 90依 0. 19## 0. 84依 0. 17# 0. 93依 0,07# 0. 96依 0. 04#

摇 摇 PFC: Prefrontal cortex; HIP: Hippocampus; BDNF: Brain鄄derived nerve growth factor; PTSD: Post鄄traumatic stress disorder;
TrkB: Tyrosine kinase receptor B; PSD95: Postsynaptic density protein 95

*P<0. 05,**P<0. 01 vs control group; #P<0. 05,##P<0. 01 vs PTSD group

Fig. 2摇 Effects of 40 Hz acousto鄄optical stimulation on the expression of BDNF immunofluorescence in PTSD rat (Immunofluorescence
伊200)
DG: Dentate gyrus; PTSD: Post鄄traumatic stress disorder

2. 3摇 40 Hz 声光刺激对 PTSD 大鼠皮层、海马中

BDNF 受体及突触相关蛋白表达的影响

与对照相比,PTSD 组皮层和海马组织中高亲和

力受体酪氨酸激酶原肌球蛋白相关激 B ( tyrosine
kinase receptor B,TrkB)蛋白表达水平显著降低(P<
0. 01)。 与 PTSD 大鼠相比,PTSD+40 Hz 组皮层中

TrkB 蛋白表达水平显著升高(P<0. 05)。 与对照组

相比,PTSD 组大鼠的海马与皮层中大鼠的突触后密

度蛋白 95(postsynaptic density protein 95,PSD95)、
神经突触素玉(synapsin玉)蛋白表达显著降低(P<
0. 01),与 PTSD 组相比,PTSD+40 Hz 组 PSD95 蛋白

表达水平显著增加(P<0. 05)、Synapsin玉的蛋白表

达水平显著增加(P<0. 01)且恢复到对照组水平(图
1,表 3)。
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Tab. 3摇 The relative protein expression levels of TrkB, PSD95 and Synapsin玉(軃x依s, n=6)

Group PFC
TrkB / GAPDH PSD95 / GAPDH Synapsin玉 / GAPDH

HIP
TrkB / GAPDH PSD95 / GAPDH Synapsin玉 / GAPDH

Control 1. 00依 0. 16 1. 00依0. 15 1. 00依0. 17 1. 00依0. 18 1. 00依0. 18 1. 00依0. 12
PTSD 0. 55依 0. 19** 0. 64依0. 16** 0. 62依0. 16** 0. 60依 0. 15** 0. 66依0. 10** 0. 60依0. 17**

PTSD+40 Hz 0. 96依 0. 29# 0. 92依0. 21# 0. 98依0. 17## 0. 86依 0. 15# 0. 90依0. 17# 0. 94依0. 20##

摇 摇 PFC: Prefrontal cortex; HIP: Hippocampus; PTSD: Post鄄traumatic stress disorder; PSD95: Postsynaptic density protein 95;
TrkB: Tyrosine kinase receptor B

*P<0. 05,**P<0. 01 vs control group; #P<0. 05,##P<0. 01 vs PTSD group

3摇 讨论

PTSD 是由于重大创伤性事件引发的机体心理

及生理功能性障碍,通常伴随焦虑和抑郁症状[14],
由于其发病机制和治疗方法尚不明确。 因此本研究

基于 SPS&S 法构建 PTSD 动物模型,研究出 40 Hz
声光刺激可有效缓解 PTSD 所致的焦虑样行为,发
现其机制可能是通过调节 BDNF鄄TrkB 信号通路,改
善皮层和海马中神经元突触可塑性。

与其他研究人员的结果一致[15],本实验行为学

结果表明,模型组大鼠在旷场实验和高架十字迷宫

实验中表现出与恐惧消退障碍有关的明显的焦虑样

症状,SPS&S 动物模拟类似 PTSD 的行为,本实验中

又利用 40 Hz 声光刺激,发现声光刺激可显著抑制

这些行为学症状,证明 40 Hz 声光刺激有效改善模

型大鼠的 PTSD 样症状。
BDNF 被认为是联想学习和记忆巩固的关键生

物学分子。 目前认为 PTSD 发病机制与 BDNF 有

关,其主要功能是促进神经元增殖和生存、改善突触

可塑性、促进恐惧记忆消退。 BDNF 主要在皮层和

海马中表达,海马体和前额叶皮层是导致 PTSD 行

为异常的大脑区域,海马是恐惧记忆形成与巩固的

神经基础,也是学习记忆密切相关的脑区,参与应激

反应的调节[16],受损后会导致恐惧消除障碍[17],前
额叶皮质则是恐惧反应的调节中枢,在恐惧消退中

发挥重要作用[18],因此研究皮层海马中 BDNF 的表

达尤为重要;有的研究显示,在创伤后应激障碍模型

海马中的 BDNF 的 mRNA 表达下降,而海马中 BD鄄
NF 蛋白表达上升[19],有的研究显示 BDNF 在皮层

和海马中的 mRNA 和蛋白表达水平一致。 本研究

中 SPS&S 大鼠模型皮层和海马中 BDNF 的 mRNA
和蛋白水平表达水平的趋势一致,证明 PTSD 的发

病可能是由于 BDNF 基因表达下降导致 BDNF 蛋白

表达的不足引起,也进一步说明 40 Hz 声光刺激可

能是通过上调海马、皮层脑区 BDNF 基因表达水平

从而促进 BDNF 的蛋白表达水平表达增加,从而有

效干预 PTSD 大鼠的恐惧消退障碍,改善焦虑样症

状,本研究结果为 PTSD 疾病提供 BDNF 这一有效

的治疗靶点。
多种精神疾病发病均与 BDNF 信号通路相关,

本实验 PTSD 模型大鼠中 TrkB 蛋白表达减少,并伴

随 PSD95 和 Synapsin玉蛋白水平下降,BDNF 主要

与 TrkB 结合,启动细胞内下游信号通路,在各种精

神疾病患者死后大脑海马和前额皮质区域,BDNF
和 TrkB 的 mRNA 和蛋白质水平发生显著变化[20],
并且 BDNF鄄TrkB 信号级联与突触可塑性高度相

关[21]。 PSD95 作为突触后膜胞质面细胞骨架网内

最主要的细胞骨架蛋白,在突触结构、功能和可塑性

等方面发挥重要作用[22]。 Synapsin玉是突触囊泡特

异的外侧膜蛋白质,参与中枢神经系统突触连接的

形成和维持,能调节神经递质的释放,且在突触可塑

性的发生过程中具有重要作用[23]。 TrkB、PSD95 和

Synapsin玉蛋白水平下降会导致突触可塑性的下降,
影响在恐惧记忆形成过程,从而引起恐惧记忆消退

障碍,导致 PTSD 症状的产生。 尽管已有研究证实

BDNF 信号通路参与神经突触的调节,但突触可塑

性是否参与 40 Hz 声光刺激对 PTSD 大鼠模型焦虑

样症状的改善尚不清楚。 本研究中明确 40 Hz 声光

刺激后可有效增加 BDNF 受体的蛋白表达及突触可

塑性相关蛋白的表达。 由此可以推测 40 Hz 声光刺

激激活 BDNF鄄TrkB 信号通路从而改善神经元突触

可塑性。
40 Hz 声光刺激作为一种治疗精神疾病的新兴

疗法,在阿尔兹海默症病中已取得治疗效果且病人

耐受性良好,能够激发海马和皮层脑区小胶质细胞

的反应,促进淀粉样蛋白清除,进而维持神经突触的

数量和正常状态。 因此在 PTSD 疾病应用中仍需要

进一步研究 40 Hz 声光刺激上调 BDNF 表达是否与

小胶质细胞有关以及检测 TrkB、PSD95 和 Synapsin
的 mRNA 的表达水平,判断是否存在基因水平的改

变调控蛋白表达水平。 综上所述,40 Hz 声光刺激

显著缓解 PTSD 焦虑样行为异常,BDNF鄄TrkB 信号

通路对突触可塑性的改变可能参与其分子机制,40
Hz 声光刺激可能成为治疗 PTSD 疾病的新疗法。
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