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脑震宁对脑震荡后综合征模型大鼠海马线粒体功能的影响
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［摘要］ 目的：基于线粒体功能，探究脑震宁对脑震荡后综合征模型大鼠学习记忆能力及海马 CA1 区神经元损伤的作用

机制。方法：SPF 级 Wistar大鼠，采用自由落体撞击法制备三重脑震荡后综合征模型（MCC），将造模成功的大鼠按随机数字表

法分成 5 组，模型组、吡拉西坦组、脑震宁低、中、高剂量组，另设正常组，每组 10 只。吡拉西坦组及脑震宁低、中、高剂量组分别

以 0.43、5.4、10.8、21.6 g·kg-1的剂量灌胃给药，正常组和模型组大鼠分别灌服等体积蒸馏水，连续给药 14 d 进行相关指标检测。

采用 Morris 水迷宫实验观察各组大鼠逃避潜伏期、原象限停留时间及穿越平台次数等学习记忆改变情况；苏木素 -伊红（HE）
染色、尼氏染色观察海马 CA1 区病理形态学改变；透射电子显微镜（TEM）观察线粒体超微结构；比色法检测线粒体呼吸链复

合体Ⅰ活性；荧光探针法测定腺嘌呤核苷三磷酸（ATP）含量；酶联荧光免疫技术法检测线粒体膜电位（MMP）。结果：与正常

组比较，模型组大鼠逃避潜伏期时间明显延长，目标象限停留时间及穿越平台次数明显减少，海马 CA1 区神经元和尼氏小体

数量减少，神经元形态及线粒体结构遭受破坏，线粒体膜电位、ATP 和呼吸链复合体Ⅰ含量明显减少（P<0.05，P<0.01）；与模型

组比较，脑震宁各剂量组大鼠逃避潜伏期明显缩短，目标象限停留时间及穿越平台次数明显增加，海马 CA1 区神经元及尼氏

小体数量显著增加，神经元形态及线粒体结构损伤有所改善，线粒体膜电位、ATP 和呼吸链复合体Ⅰ含量明显增加（P<0.05，P<

0.01），脑震宁低剂量组大鼠穿越平台次数及线粒体呼吸链复合体Ⅰ差异无统计学意义。结论：脑震宁可以改善 MCC 大鼠学

习记忆能力，其机制可能与改善线粒体结构与功能，减轻海马神经元损伤有关。
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Effect of Naozhenning on Hippocampal Mitochondrial Function in Model Rats with
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［［Abstract］］ Objective：：To explore the mechanism of Naozhenning on learning and memory ability and

neuron damage in hippocampal CA1 region of post-concussion syndrome model rats based on mitochondrial

function. Method：： Multiple cerebral concussion（MCC）was induced in SPF Wistar rats with the free-fall

impact method. Then the model rats were randomly classified into model group（equivalent volume of distilled

water），piracetam（0.43 g·kg-1，ig）group，and low-，medium-，and high-dose NZN（5.4，10.8，21.6 g·kg-1，

respectively，ig）groups，with 10 rats in each group，and another 10 normal rats were included in the normal

control group（equivalent volume of distilled water）. The administration lasted 14 days and then relevant indexes

were detected. Morris water maze test was used to observe the changes of learning and memory ability in each
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group，such as escape latency， residence time in primary quadrant，and times of crossing platform. The

pathological changes of hippocampal CA1 region were observed based on hematoxylin-eosin（HE）staining and

Nissl staining. The ultrastructure of mitochondria was observed under the transmission electron microscope

（TME）and the activity of mitochondrial respiratory chain complex Ⅰ was detected by colorimetry. The content

of adenosine triphosphate（ATP）was determined by fluorescence probe and mitochondrial membrane potential

（MMP）by fluorescein enzyme-linked fluorescence immunoassay. Result：： Compared with the normal control

group，the model group showed long escape latency，short residence time in target quadrant，few times of

crossing the platform，significant decrease in counts of neurons and Nissl bodies in hippocampal CA1 region，

damage of neuronal morphology and mitochondrial structure，and significant reduction of MMP and the content

of mitochondrial ATP and respiratory chain complex I（P<0.05，P<0.01）. The NZN groups demonstrated short

escape latency，long residence time in target quadrant，increased times of crossing the platform，small number

of neurons and Nissl bodies in hippocampal CA1 region，alleviated damage of neuronal morphology and

mitochondrial structure，and increase in MMP and the content of mitochondrial ATP and respiratory chain

complex I（P<0.05，P<0.01）. Conclusion：：NZN can improve the learning and memory ability of MCC rats by

improving mitochondrial structure and function and alleviating hippocampal neuron injury.

［［Keywords］］ Naozhenning；post-concussion syndrome；hippocampus；mitochondrial function；learning

and memory

脑震荡后综合征（PCS）是以头痛、失眠和认知

障碍等主观不适为主的一种疾病，其中认知障碍会

引起长期功能损害和生活质量下降［1］。同时，研究

证实，PCS 也是血管性痴呆［2］、帕金森［3］等疾病发生

的危险因素之一。目前，休息［4］、止痛［5］、营养神经［6］

等对症治疗只能在一定程度上缓解 PCS 症状，但

是，患者常伴有持久性生理、情感、认知障碍等后遗

症。因此，寻找 PCS 后的关键靶标是改善 PCS 预后

的研究重点。海马区是大脑中负责学习和记忆的

关键区域，已有研究表明，PCS 引起的海马神经元损

伤是导致认知障碍的主要因素之一［7-8］。线粒体通

过氧化磷酸化为细胞提供腺嘌呤核苷三磷酸（ATP）
以维持其正常生理功能和活动。研究显示，线粒体

功能障碍是引起 PCS 后神经元损伤的重要环节，对

疾病发展和预后起着关键作用［9］。

脑震宁于 2017 年入选山西省首批“省级名药”

名录，全方由丹参、牡丹皮、川芎、炒酸枣仁、柏子

仁、茯苓、生地黄、当归、地龙、陈皮及竹茹组成。临

床上用于治疗脑外伤后综合征，对眩晕、头痛、失眠

等均有较好的缓解作用［10-11］。实验研究证实，脑震

宁可以减轻氧化应激、改善学习记忆能力［12］。此

外，课题组前期研究发现，脑震宁能抑制细胞外调

节蛋白激酶（ERK）信号通路激活，减轻炎症反应，

改善神经元脱髓鞘现象，增强神经元内尼氏体染

色，对神经元损伤修复和促进再生具有良性调节作

用。目前，脑震宁改善神经元损伤与学习记忆能力

是否与调节线粒体结构与功能相关尚未见报道。

因 此 ，本 研 究 采 用 三 重 脑 震 荡 后 综 合 征 模 型

（MCC），观察使用药物脑震宁后，对大鼠学习记忆

能力、海马 CA1 区神经元形态、线粒体超微结构和

线粒体功能的影响，探讨其治疗 PCS 的可能机制，

以期为其临床应用提供实验依据。

1 材料

1.1 动物 SPF 级 Wistar 大鼠 66 只，雌雄各半，体

质量（180±20）g，北京维通利华实验动物技术有限

公司提供，动物合格证号 SCXK（京）2016-0006，饲

养于山西省中医药大学动物房，温度（22±2）℃，湿

度（50±5）%，自然昼夜节律，自由进水进食，实验由

山西中医药大学实验动物伦理审查委员会审查通

过（编号 2021DW184）。
1.2 药物 脑震宁由丹参、茯苓、陈皮、竹茹、酸枣

仁、柏子仁、当归、生地黄、牡丹皮、川芎、地龙（安徽

省灏融中药饮片有限公司，批号分别为 200701、

200901、201001、210102、200902、210101、210301、

200201、200501、201101、200401）按 15∶10∶10∶10∶

10∶10∶8∶8∶6∶6∶6 组成，饮片购于山西中医药大学

国医堂，经山西中医药大学王永辉教授鉴定符合要

求，所有药物以 10 倍体积纯水浸泡 2 h，武火煮沸后

转文火继续煎煮 30 min，煎煮 2 次，滤过，合并 2 次滤

液，浓缩至含生药质量浓度为 2.16 g·mL-1，4 ℃保存

备用。取 10 mL 浓缩药液，常规水浴浓缩、干燥、冷

却后称质量，计算水提取物得率为 26%。吡拉西坦
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片 ，每 片 0.5 g，购 自 东 北 制 药 有 限 公 司 ，批 号

6190608。

1.3 试剂 组织线粒体分离试剂盒、增强型线粒体

膜电位检测试剂盒（JC-1）、ATP 检测试剂盒（上海碧

云 天 生 物 科 技 有 限 公 司 ，批 号 分 别 为 C3606、

C200CS、S0026）；线粒体呼吸链复合体 I 活性检测

试剂盒、2.5% 戊二醛溶液（北京索莱宝科技有限公

司，批号分别为 BCO510、P1126）；苏木素-伊红（HE）
染色液、尼氏染色液（北京雷根生物科技有限公司，

批号分别为 DH006、DK0021）；异氟烷（深圳市瑞沃

德生命科技有限公司，批号 00050807）。
1.4 仪器 R540IE 型呼吸麻醉机（深圳市瑞沃德

生命科技有限公司）；WMT-100 型 Morris 水迷宫视

频跟踪系统（成都泰盟科技有限公司）；TU-1901 型

紫外分光光度计（北京普析通用仪器有限公司）；
SpectraMax i3X 型多功能酶标仪（美国 Molecular

Devices 公司）；TKY-BMB 型包埋专用冷台（湖北泰

康医疗设备有限公司）；HM325 型旋转石蜡切片机

（美国 Thermo 公司）；KDC-OHR 型高速冷冻离心机

（安徽中科中佳科技仪器有限公司）；BX53 型三目

摄像显微镜（日本 Olympus公司）；HT7700 型透射电

子显微镜（日本 Hitachi公司）。
2 方法

2.1 动物分组、造模及给药 大鼠适应性饲养 1 周

后，通过 Morris 水迷宫逃避潜伏期筛选动物，剔除 6

只后，按照随机数字表法分为正常组 10 只、模型组

50 只。模型组大鼠按照 MYCHASIUK 等［13］提出的

自由落体撞击法造模，1 次/d，持续 3 d（砝码质量：

150 g，高度：1 m，击打部位：双耳前缘与眼后缘的正

中连线），正常组予除砝码打击以外其他刺激，造模

结束后参照行为学测试［14］分析，确定造模成功。将

MCC 大鼠按随机数字表法分成 5 组，分别为模型

组、吡拉西坦组、脑震宁低、中、高剂量组，每组

10 只。依据体表面积换算法将标准体质量 60 kg 成

人每日所需药量换算成大鼠每日所需药量，得脑震

宁低、中、高剂量组每日生药含量依次是 5.4 g·kg-1

（0.5 倍 等 效 剂 量）、10.8 g·kg-1（1 倍 等 效 剂 量）、
21.6 g·kg-1（2 倍等效剂量），吡拉西坦组给药浓度为

0.43 g·kg-1。给药体积 10 mL·kg-1，正常组和模型组

大鼠分别灌服等体积蒸馏水，每日 1 次，连续给药

14 d。

2.2 Morris 水迷宫行为学实验 大鼠在造模结束

后进行连续 6 d Morris 水迷宫测试，以评估大鼠空

间学习记忆功能。1~5 d 进行定位航行实验，记录大

鼠找到平台所需要的时间，第 6 天进行空间探索实

验，记录大鼠穿越平台次数及目标平台象限停留

时间。

2.3 脑组织样品处理 Morris 水迷宫测试结束后，

大鼠禁食 12 h，于次日 1% 戊巴比妥钠（40 mg·kg-1）
腹腔麻醉，快速取出脑组织，每组取 6 只大鼠的左脑

置于 4% 多聚甲醛溶液中，右脑置于冰上，分离海马

组织后，精密称量，用于相关指标检测。每组取 4 只

大鼠的左脑海马组织置于 2.5% 戊二醛溶液中，4 ℃

环境存放；右脑海马组织放入离心管中，-80 ℃环境

存放。

2.4 HE 和尼氏染色观察海马病理形态学改变 脑

组织常规固定、脱水、透明及包埋，冠状面切片，切

至海马组织层，切片厚 2~4 μm，分别行 HE 染色和甲

苯胺蓝染色。通过三目摄像显微镜摄像系统采集

切片图像，每张切片选取 5 个 400 倍海马 CAI 区视

野图片，采用 Image-Pro Plus 6.0 图像分析软件，计数

整个视野内细胞膜完整、核仁清晰的神经元细胞

数，同时，测量神经元细胞内尼氏体面积，用尼氏体

的面积代表尼氏体的数量［15］。然后取均数，比较各

组大鼠海马 CA1 区神经元损伤程度。

2.5 透射电镜（TEM）观察海马组织线粒体超微结

构 从 2.5% 戊二醛溶液中取出海马组织，用磷酸盐

缓冲液（PBS）漂洗，常规脱水、包埋及切片后，分别

行饱和醋酸铀和枸橼酸铅染色，透射电镜观察。

2.6 荧光酶标技术检测大鼠海马组织线粒体膜电

位（MMP） 利用组织线粒体分离试剂盒得到纯化

线粒体，按照试剂盒说明书操作进行检测，以红/绿

荧光比值表示 MMP 水平。依据每 5 μL JC-1（200×）
加入 JC-1 染色缓冲液 1 mL 的比例配置 JC-1 染色工

作液，JC-1 染色工作液中加入纯化线粒体。检测

JC-1 单体，激发波长 490 nm，发射波长 530 nm，产生

绿色荧光；检测 JC-1 聚合物，激发波长 525 nm，发射

波长 590 nm，产生红色荧光。荧光酶标仪分别检测

单体和聚合物的值。

2.7 比色法测定线粒体呼吸链复合体Ⅰ（Complex

Ⅰ）活性 按照试剂盒说明书分离组织线粒体，通

过分光光度法在 340 nm 下测定烟酰胺腺嘌呤二核

苷酸（NADH）的氧化速率，从而计算出线粒体呼吸

链复合体Ⅰ酶活性。

2.8 荧光探针法测定 ATP 含量 切取相同大小海

马组织块，称质量后放入预冷 PBS 溶液中清洗并剪

成碎片，然后进行充分匀浆并离心，取上清，用于后

续测定。按 1∶9 的比例稀释 ATP 检测试剂，配置
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ATP 检测工作液。加 ATP 检测工作液 100 μL 到检

测孔内，室温放置 4 min，然后在检测孔内分别加入

标准品溶液和样品 20 μL，混匀间隔 2 s 后，用多功

能酶标仪测定相对光单位（RLU）值。根据标准曲

线计算出样品中 ATP 的浓度。

2.9 统计学分析 采用 SPSS 19.0 软件对数据进行

统计分析，计量资料以 x̄± s 表示，进行正态性检验和

方差齐性检验，方差齐时采用单因素方差分析，方

差不齐采用 Tamhane's T2 分析，多组间数据比较采

用单因素方差分析，组间两两比较采用最小显著性

差 异 法（LSD）检 验 ，P<0.05 表 示 差 异 有 统 计 学

意义。

3 结果

3.1 对 MCC 大鼠 Morris 水迷宫定位航行实验的影

响 与正常组比较，第 2、3、4、5 天模型组大鼠逃避

潜伏期明显延长（P<0.05，P<0.01）；与模型组比较，

第 4、5 天吡拉西坦组及脑震宁各剂量组大鼠逃避潜

伏期显著缩短（P<0.01）。见表 1。

3.2 对 MCC 大鼠 Morris 水迷宫空间探索实验的影

响 与正常组比较，模型组大鼠目标象限停留时间

及穿越平台次数明显降低（P<0.05，P<0.01）；与模型

组比较，吡拉西坦组及脑震宁中、高剂量组大鼠目

标象限停留时间及穿越平台次数明显增加（P<0.05，

P<0.01），脑震宁低剂量组大鼠目标象限停留时间显

著延长（P<0.01），穿越平台次数差异无统计学意义。

见表 2。

3.3 对 MCC 大鼠海马 CA1 区神经元的影响 与正

常组比较，模型组大鼠海马 CA1 区神经元及尼氏小

体数量明显减少（P<0.05），神经元排列紊乱，细胞间

距增大，少量神经元发生变性、坏死；与模型组比

较，吡拉西坦组及脑震宁各剂量组大鼠海马 CA1 区

神经元及尼氏小体数量显著增加（P<0.01），神经元

排列整齐，细胞间隙紧密。见表 3、图 1 和图 2。

3.4 对 MCC 大鼠海马组织线粒体超微结构的影响

正常组大鼠神经元内线粒体超微结构完整，线粒

体内外膜和嵴结构清晰，未见水肿和空泡样改变；
模型组大鼠神经元内线粒体数量减少，线粒体膜和

嵴溶解、消失，出现肿胀，空泡样改变。吡拉西坦组

及脑震宁各剂量组大鼠神经元内线粒体结构有不

同程度改善，其中脑震宁中剂量组改善最明显。

见图 3。

表 1 脑震宁对 MCC大鼠逃避潜伏期的影响（x̄± s，n=10）

Table 1 Effect of Naozhenning on escape latency in MCC rats（x̄± s，n=10） s

组别

正常组

模型组

吡拉西坦组

脑震宁低剂量组

脑震宁中剂量组

脑震宁高剂量组

剂量/g·kg-1

0.43

5.4

10.8

21.6

第 1 天

55.67±2.74

59.67±0.33

57.08±2.92

53.00±3.61

56.75±2.87

54.83±2.90

第 2 天

32.75±6.99

48.50±3.711）

37.72±3.17

46.42±6.12

37.42±2.27

42.75±3.69

第 3 天

17.75±0.56

27.40±23.841）

21.92±1.61

26.67±4.04

19.50±2.08

25.00±3.40

第 4 天

17.17±2.54

40.17±3.762）

24.08±2.673）

31.17±1.983）

19.50±0.323）

28.00±1.323）

第 5 天

9.17±0.38

21.08±1.722）

11.75±2.253）

12.92±1.743）

10.17±0.313）

12.17±0.903）

注：与正常组比较 1）P<0.05，2）P<0.01；与模型组比较 3）P<0.01

表 2 脑震宁对 MCC大鼠空间探索的影响（x̄± s，n=10）

Table 2 Effect of Naozhenning on space exploration in MCC rats

（x̄± s，n=10）

组别

正常组

模型组

吡拉西坦组

脑震宁低剂量组

脑震宁中剂量组

脑震宁高剂量组

剂量/g·kg-1

0.43

5.4

10.8

21.6

目标象限停留

时间/s

34.11±0.34

24.32±0.302）

29.16±0.324）

27.81±0.334）

32.43±0.364）

30.20±0.374）

穿越平台次数

/次

4.60±0.40

2.00±0.631）

3.40±0.253）

3.00±0.63

3.60±0.403）

3.40±0.403）

注：与正常组比较 1）P<0.05，2）P<0.01；与模型组比较 3）P<0.05，
4）P<0.01（表 4 同）

表 3 脑震宁对 MCC 大鼠海马 CA1 区神经元形态及数量的影响

（x̄± s，n=6）

Table 3 Effect of Naozhenning on morphology and number of

neurons in CA1 area of hippocampus of MCC rats（x̄± s，n=6） 个

组别

正常组

模型组

吡拉西坦组

脑震宁低剂量组

脑震宁中剂量组

脑震宁高剂量组

剂量/g·kg-1

0.43

5.4

10.8

21.6

神经元数目

94.00±1.02

59.80±1.361）

83.00±1.272）

77.20±0.722）

89.60±0.602）

84.00±0.772）

尼氏体数量

84.00±0.77

53.60±1.171）

68.60±1.362）

67.80±1.072）

82.20±0.972）

69.00±1.262）

注：与正常组比较 1）P<0.05；与模型组比较 2）P<0.01
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3.5 对 MCC 大鼠海马组织线粒体 MMP、ATP 和呼

吸链复合体Ⅰ含量的影响 与正常组比较，模型组

大鼠 MMP 显著降低，线粒体 ATP 和呼吸链复合体

Ⅰ含量明显减少（P<0.05，P<0.01）；与模型组比较，

脑震宁各剂量组大鼠 MMP、ATP 和呼吸链复合体Ⅰ
含量明显增加（P<0.05，P<0.01），脑震宁低剂量组线

粒体呼吸链复合体Ⅰ差异无统计学意义。见表 4。

4 讨论

PCS 因事件发生常不伴有实验室检查异常和特

异性体征，易被漏诊失治，且其发病人群广泛，头

痛［16］、失眠［17］、精神抑郁［18］、记忆力下降［19］等临床症

状多迁延数年，反复发作，严重影响患者生活和工

作。现代医学认为神经元功能失常是本病发生的

最终原因，但具体作用机制尚不清晰。PCS 归属于

中医“头痛”“健忘”“不寐”等范畴，病机多以气滞血

瘀为主，外力撞击后血瘀脉损，清窍瘀滞，日久损耗

气血所致，治法为养血活血，行气通窍。本研究中

组方脑震宁由养血活血、化瘀通络的当归、丹参、牡

丹皮、川芎、地龙，益气安神、宁心定智的炒酸枣仁、

生地黄、柏子仁、茯苓，理气和胃、降逆止呕的陈皮、

竹茹组成，全方共奏养血活血、化瘀通络、安神定智

的功效［20］。临床研究发现，脑震宁对 PCS 有显著疗

效［21］，但对于其分子基础和作用机制尚缺乏系统的

研究。

本研究中，通过制备 MCC 大鼠，给予不同剂量

的脑震宁，观察各组大鼠的水迷宫表现和病理形

态，结果发现，与正常组比较，模型组大鼠逃避潜伏

图 2 脑震宁对 MCC 大鼠海马 CA1 区神经元尼氏小体的影响

（Nissl，×400）
Fig. 2 Effect of Naozhenning on neuronal nissl bodies in CA1

area of hippocampus in MCC rats（Nissl，×400）

图 3 脑震宁对 MCC 大鼠海马神经元线粒体超微结构的影响（电

镜扫描，×30 000）
Fig . 3 Effect of Naozhenning on mitochondrial ultrastructure in

hippocampus neurons in MCC rats（TEM，×30 000）

注：A. 正常组；B. 模型组；C. 吡拉西坦组；D. 脑震宁低剂量组；
E. 脑震宁中剂量组；F. 脑震宁高剂量组（图 2 和图 3 同）
图 1 脑 震 宁 对 MCC 大 鼠 海 马 CA1 区 神 经 元 形 态 的 影 响

（HE，×400）
Fig. 1 Effect of Naozhenning on neuronal morphology in CA1

area of hippocampus in MCC rats（HE，×400）
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期明显延长，目标象限停留时间及穿越平台次数明

显降低，海马 CA1 区神经元及尼氏小体数量显著减

少，神经元排列紊乱，细胞间隙增大，少量神经元发

生变性、坏死；与模型组比较，脑震宁各剂量组大鼠

逃避潜伏期明显缩短，目标象限停留时间及穿越平

台次数明显增加，海马 CA1 区神经元及尼氏小体数

量显著增加，神经元排列整齐，细胞间隙紧密。该

结果提示脑震宁对 MCC 大鼠的海马神经元损伤及

学习记忆能力下降有改善作用。

线粒体广泛的分布于神经元内，通过产生 ATP，

调节 Ca2+浓度及氧化还原稳态，在神经分化、神经突

生长、神经递质释放等神经元生理活动过程中发挥

着重要作用［22-24］。研究证实，线粒体功能紊乱可能

在 PCS 引起的神经元受损和神经元变性中发挥作

用［25］。在大脑中，大部分 ATP 能量用于维持跨膜离

子梯度和支持神经递质循环，从而维持大脑中的电

生理活动和细胞信号传导。研究证实，呼吸链复合

体Ⅰ及线粒体膜电位与线粒体合成 ATP 关系密切。

呼吸链复合体Ⅰ又称 NADH-CoQ 氧化还原酶，可以

将电子从还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（NADH）传
递到辅酶 Q（CoQ），同时递送四个质子至膜间隙，形

成跨膜质子梯度，这些质子产生化学渗透梯度，从

而 形 成 线 粒 体 膜 电 位 ，然 后 可 以 被 ATP 合 酶

（Complex Ⅴ）利用，促进二磷酸腺苷（ADP）磷酸化

合 成 ATP，为 细 胞 生 理 活 动 和 功 能 发 挥 提 供 能

量［26］。本研究中，较正常组而言，模型组大鼠 MMP

显著降低，线粒体呼吸链复合体Ⅰ和 ATP 含量显著

减少，同时，通过透射电镜发现，神经元内线粒体数

量减少，线粒体膜和嵴溶解、消失，出现肿胀，空泡

样改变。给予脑震宁干预后，与模型组比较，脑震

宁各剂量组大鼠 MMP 显著升高，线粒体呼吸链复

合体Ⅰ和 ATP 含量显著增加，神经元内线粒体结构

有不同程度改善，其中脑震宁中剂量组改善最明

显。该结果提示，脑震宁可以提高线粒体呼吸链复

合体Ⅰ酶活性，上调 MMP，增加 ATP 含量，改善线

粒体结构。

综上所述，本研究探讨了脑震宁对 MCC 大鼠

的影响及线粒体功能的作用。结果表明，脑震宁对

脑震荡后综合征模型大鼠有较好的神经保护和提

高学习记忆能力的作用，其机制可能与改善线粒体

结构与功能有关，具体包括维持 MMP 稳态，提高线

粒体呼吸链复合体Ⅰ酶活性和 ATP 含量。在后续

研究中将进一步探究涉及的相关靶点和具体通路。
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