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［摘　要］目的：探讨经颅电刺激对阿尔茨海默病（ＡＤ）模型大鼠学习记忆能力和海马ＣＡ１区ＢＡＸ、ＢＣＬ２表
达的影响。方法：将９０只健康ＳＤ大鼠随机分为正常组、假手术组、模型组及经颅电刺激（ＴＥＳ）２周、４周、６周
组，模型组及ＴＥＳ各组大鼠连续６周腹腔注射１２５％Ｄ半乳糖致衰老，再给予大鼠侧脑室注射１０ｇ／Ｌ凝聚态β
淀粉样蛋白（Ａβ２５－３５）的复合造模方法建立ＡＤ动物模型，假手术组侧脑室注射生理盐水，正常组不注射；ＴＥＳ
各组大鼠于照模成功后第８天进行ＴＥＳ治疗（１００μｓ脉宽 、１０００Ｖ窄高压方波），每天连续刺激 ｌ０次，刺激间
隔２～３ｓ；采用Ｍｏｒｒｉｓ水迷宫记录各组大鼠治疗前后逃避潜伏期和穿越平台次数，用免疫组化染色观察大鼠海
马ＣＡｌ区Ｂｃｌ２、Ｂａｘ阳性蛋白表达，实时荧光定量ＰＣＲ检测Ｂａｘ、Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ表达。结果：与正常组、假手术组
比较，模型组大鼠的逃避潜伏期延长，穿越平台次数明显减少（Ｐ＜００５），提示造模成功；与模型组比较，ＴＥＳ４
周、６周组逃避潜伏期明显减少，穿越平台次数明显增多，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；与模型组比较，ＴＥＳ４
周、６周组Ｂｃｌ２蛋白和ｍＲＮＡ表达不同程度升高，Ｂａｘ蛋白和ｍＲＮＡ表达不同程度降低，差异有统计学意义（Ｐ
＜００５）。结论：ＴＥＳ能够改善ＡＤ模型大鼠的学习记忆能力，其机制可能与增加海马ＣＡ１区Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ表达
及减少ＢａｘｍＲＮＡ表达有关。
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　　阿尔茨海默病（ａｌｚｅｈｅｉｍｅｒ＇ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）是常
见的老年退行性疾病，是造成老年人脑功能障碍的

主要病因之一。β淀粉样蛋白（Ａβ）在大脑内的沉
积是ＡＤ的主要病理病因，海马区细胞凋亡与 Ａβ
神经毒性作用密切相关，而 Ｂｃｌ２和 Ｂａｘ在细胞凋
亡的基因调控过程中起着至关重要的作用［１－２］。

经颅电刺激（ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ＴＥＳ）
是一种非侵入性的皮质刺激技术，可诱发皮质功能

的重组，影响皮质兴奋性；研究证实，对脑梗死大鼠

皮质运动区采用 ＴＥＳ可改善瘫痪大鼠运动功
能［３－５］。本研究采用 ＴＥＳ对老年 ＡＤ模型大鼠进
行干预，测定大鼠行为学和脑内 Ｂｃｌ２和 Ｂａｘ表
达，探讨ＴＥＳ对ＡＤ的治疗作用及机制。

１　材料与方法

１１　实验动物、药物、主要设备与试剂
健康 ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ（ＳＤ）大鼠 １００只，雌雄

各半，（２３０±１０）ｇ，购自贵州医科大学实验动物中
心［合格证号 ＳＣＸＫ（黔）２００２２０００１］。ＣＣＳｌ型大
脑皮质电刺激仪 （河南 ）、ＤＮＳ２型全自动 Ｍｏｒｒｉｓ
水迷宫（中国医学科学院药物研究所）、Ｏｌｙｍｐｕｓ
ＣＸ４１摄像系统及Ｉｍａｇｅｐｒｏｐｌｕｓ６０图像分析软件
（Ｏｌｙｍｐｕｓ公司）。ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测仪 ＡＢＩ７５００
（美国ＡＢＩ公司，自带数据分析软件ＡＢＩＰｒｉｓｍ７５００
ＳＤＳＳｏｆｔｗａｒｅ），Ｄ半乳糖（Ｇａｌａｃｔｏｓｅ，Ｃ６Ｈ１２０６，批号
０１０５２４）购自贵州赛兰德生物科技公司，Ｂｃｌ２、Ｂａｘ
兔抗鼠多克隆抗体购自武汉博士德生物有限公司，

ＳＹＢＲＧｒｅｅｎＰＣＲ试剂盒（上海杰瑞生物科技公

司）。

１２　动物分组及ＡＤ模型制备
１２１　实验动物筛选　采用 Ｍｏｒｒｉｓ水迷宫对１００
只ＳＤ大鼠进行训练，每日上午及下午相同时间各
训练１次，连续４ｄ。Ｍｏｒｒｉｓ水迷宫第Ⅲ象限设置
没入水中平台（水面下１ｃｍ），将大鼠于４个象限
边缘１／２弧度处头朝池壁入水，记录大鼠入水后站
上平台时间（逃避潜伏期）；经６０ｓ未找到平台的
大鼠，将其引领至平台，放置３０ｓ，引导学习记忆。
第５天把大鼠Ⅰ象限中点面朝水池壁放入水池中，
记录大鼠找到平台的时间（逃避潜伏期）及游泳速

度，连测４次，计算每只大鼠的平均逃避潜伏期及
平均游泳速度，以这两项指标反映大鼠的学习能

力，计算每只大鼠的平均逃避潜伏期、平均游泳速

度与参考值之差所占该鼠的平均值的比值，保留介

于该值±２０％的大鼠，将学习记忆能力及游泳速度
异较大者剔除。

１２２　动物模型的建立　Ｍｏｒｒｉｓ水迷宫训练后获
得符合标准的９０只健康 ＳＤ大鼠，随机均分为正
常组、假手术组、模型组及 ＴＥＳ２周、４周、６周组
（ＴＥＳ组）。模型组及 ＴＥＳ各组大鼠腹腔注射
１２５％Ｄ半乳糖 ５０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）、连续 ６周致衰
老，假手术组腹腔注射等容积生理盐水。将Ａβ２５
３５用生理盐水稀释为 １０ｇ／Ｌ，３７℃孵育 １周，使
其变为聚集状态（凝聚态），侧脑室注射。侧脑室

注射：ＳＤ大鼠１０％水合氯醛（３００ｍｇ／ｋｇ）腹腔注
射麻醉后固定于大鼠脑立体定位仪上，参照文献

［５］选择右侧侧脑室为注射靶区（前囟向后
１０ｍｍ，中线旁开 １７ｍｍ，深 ３８ｍｍ），钻开颅
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骨、暴露硬脑膜，微量进样器缓慢将Ａβ２５３５１０μｇ
注入，注射时间为１０ｍｉｎ，留针１０ｍｉｎ，使 Ａβ２５－
３５充分弥散，缝合皮肤，常规饲养；假手术组注入
等容积生理盐水，正常组不处理。

１２３　模型成功标准　大鼠术后第 ７天，按
１２１方法行Ｍｏｒｒｉｓ水迷宫实验，各组大鼠适应训
练２ｄ，至逃避潜伏期成绩基本稳定，于第３天测逃
避潜伏期，造模大鼠逃避潜伏期大于参考值２０％
则认定为造模成功。

１３　ＴＥＳ治疗
采用ＣＣＳ—Ⅰ型大脑皮质电刺激仪 （河南 ），

将表面电极改装为圆形刺激电极，直径０２ｃｍ，阴
极和阳极间距为 １５ｃｍ。ＴＥＳ治疗时，两级分别
置于双侧海马区两侧，用１００μｓ脉宽 、１０００Ｖ高
压刺激，每天连续刺激 ｌ０次，刺激时间 ２～３ｓ。
ＴＥＳ组分别刺激２周、４周及６周。
１４　观察指标
１４１　大鼠学习记忆能力　正常组、假手术组、模
型组、ＴＥＳ各组（于２周、４周、６周）行 Ｍｏｒｒｉｓ水迷
宫实验，适应训练 ２ｄ，第３天行定位航行及空间
搜索实验。定位航行实验记录逃避潜伏期，空间搜

索实验记录６０ｓ内大鼠穿越平台次数。
１４２　海马ＣＡ１区Ｂｃｌ２、Ｂａｘ蛋白及 ｍＲＮＡ　各
组实验终点，处死大鼠，迅速取脑，置于４％多聚甲
醛中固定，石蜡包埋、ＣＡ１区连续切片 ５片，常规
ＨＥ染色及免疫组织化学染色。免疫组织化学染
色采用链霉素－卵白素 －生物素 －过氧化物酶法
（ＳＡＢＣ），具体操作按试剂盒说明书进行。每只大
鼠选片１张，每张切片随机选取５个高倍视野进行
显微镜下图象分析，各组所选取部位相同。Ｂｃｌ２、
Ｂａｘ阳性细胞为胞浆或胞核呈黄色，应用Ｉｍａｇｅｐｒｏ
ｐｌｕｓ６．０图像分析软件计算平均吸光度。各实验组
动物于相应时间点断头处死，取海马区脑组织，置

冻存管中放入液氮保存。实时定量ＰＣＲ（Ｒｅａｌｔｉｍｅ
ｒｅｖｅｒｓｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅＰＣＲ，ＲＴｑＰＣＲ）检
测海马 ＣＡ１区 Ｂｃｌ２、ＢａｘｍＲＮＡ表达。Ｂｃｌ
２ｍＲＮＡ的引物序列：正义链 ５′ＡＣＡＡＴＣＡＡＴ
ＧＧＴＧＧＧＡＡＡＣ３′，反义链 ５′ＧＡＡＡＣＡＡＧＧ
ＴＣＡＡＡＧＧＧＡ３′。ＢａｘｍＲＮＡ的引物序列：正义
链５′ＡＣＣＡＡＧＡＡＧＣＴＧＡＧＣＧＡＧＴＧＴＣ３′，反
义链５′ＡＣＡＡＡＧＡＴＧＧＴＣＡＣＧＧＴＣＴＧＣＣ３′。
以甘油醛 ３一磷酸脱氢酶基因（ＧＡＰＤＨ）为内参基
因，计算Ｂｃｌ２、ＢａｘｍＲＮＡ相对表达量（ＲＱ），ＲＱ＝
２－Δｃｔ×１００％Δｃｔ＝目标基因（Ｂｃｌ２、ＢａｘｍＲＮＡ）

Ｃｔ值 －内参 Ｃｔ值。ＲＴｑＰＣＲ仪分析软件获得每
个样品每次反应的Ｃｔ值。
１５　统计学方法

使用ＳＰＳＳ２００版统计软件包进行数据分析，
采用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，采用 ｔ检验，Ｐ＜
００５表示有统计学意义。

２　结果

２１　学习记忆能力
与正常组、假手术组比较，模型组大鼠的平均

逃避潜伏期明显延长，穿越平台次数明显减少（Ｐ
＜００５），提示模型组及 ＴＥＳ各组大鼠学习记忆能
力降低，造模成功；但 ＴＥＳ４周及６周组大鼠的逃
避潜伏期明显短于模型组，穿越平台次数明显多于

模型组（Ｐ＜００５），提示ＴＥＳ可提高ＡＤ模型大鼠
学习、记忆能力。见表１。

表１　各组大鼠平均逃避潜伏期及
穿越平台次数 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．１　Ａｖｅｒａｇｅｅｓｃａｐｅｌａｔｅｎｃｙａｎｄｃｒｏｓｓｉｎｇ
ｐｌａｔｆｏｒｍｔｉｍｅｓｏｆｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ

组别
平均逃避潜

伏期（ｓ）
穿越平台

（次数）

正常组 １４２４±４４３ ８０５±０９６
假手术组 １４９７±５６３ ７９５±０９７
模型组 ５２２７±６２８（１） ２０４±０６４（１）

ＴＥＳ组
　２周 ５２６４±４５７（１） ２０５±０５３（１）

　４周 ３１５７±５２８（１）（２） ３７７±１３０（１）（２）

　６周 ２９８４±７５１（１）（２） ４６３±０６４（１）（２）

（１）与模型组比较，Ｐ＜００５；（２）与正常组、假手术组比较，Ｐ

＜００５

２２　海马ＣＡ１区Ｂｃｌ２、Ｂａｘ蛋白表达
结果表明，模型组和 ＴＥＳ各组大鼠海马 ＣＡ１

区的 Ｂａｘ和 Ｂｃｌ２蛋白表达都高于正常组和假手
术组大鼠；与模型组大鼠比较，ＴＥＳ４周、６周组
Ｂｃｌ２蛋白表达不同程度升高，Ｂａｘ蛋白表达不同
程度降低，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见表２，
图１、图２。
２３　大鼠海马ＣＡ１区Ｂｃｌ２、ＢａｘｍＲＮＡ表达

结果表明，模型组和 ＴＥＳ各组大鼠海马 ＣＡ１
区的Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ的表达都高于正常组和假手术
组大鼠；与模型组大鼠比较，ＴＥＳ４周、６周组Ｂｃｌ２
ｍＲＮＡ的表达不同程度升高，差异有统计学意义
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（Ｐ＜００５）。模型组和 ＴＥＳ各组大鼠海马 ＣＡ１区
的ＢａｘｍＲＮＡ的表达都低于正常组和假手术组大
鼠；与模型组大鼠比较，ＴＥＳ４周、６周组Ｂｃｌ２ｍＲ
ＮＡ的表达不同程度降低，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）。见表３。

表２　各组大鼠海马ＣＡ１区Ｂｃｌ２、Ｂａｘ
蛋白表达的吸光度值（ｘ±ｓ，ｎ＝１５）

Ｔａｂ．２　Ｔｈｅａｖｅｒａｇｅａｂｓｏｒｂａｎｃｅｖａｌｕｅｓｏｆｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ
Ｃａｌｒｅｇｉｏｎｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐｓｈｏｗｉｎｇｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ｏｆＢｃｌ２ａｎｄＢａｘｐｒｏｔｅｉｎｓ
组别 Ｂａｘ Ｂｃｌ２
正常组 ０１３±００５ ０１１±００６
假手术组 ０１３±００４ ０１１±００７
模型组 ０３９±００６（１） ０２４±００２（１）

ＴＥＳ组
　２周 ０３８±０１６（１） ０２４±００３（１）

　４周 ０３５±００４（１）（２） ０３２±００３（１）（２）

　６周 ０２５±００３（１）（２） ０４１±００４（１）（２）

（１）与正常组、假手术组比较，Ｐ＜００５；（２）与模型组比较，
Ｐ＜００５

表３　各组大鼠海马ＣＡ１区Ｂｃｌ２、Ｂａｘ
ｍＲＮＡ表达（ｘ±ｓ，ｎ＝１５）

Ｔａｂ．３　ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＢｃｌ２ａｎｄＢａｘｍＲＮＡｉｎ
ｒａｔｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌＣａｌｒｅｇｉｏｎｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ

组别
ｍＲＮＡ（相对表达量ＲＱ）
Ｂａｘ Ｂｃｌ２

正常组 ００８±００４ ０１３±００３
假手术组 ００８±００２ ０１０±００２
模型组 ０８２±００３（１） １５４±００５（１）

ＴＥＳ组
　２周 ０７６±００８（１） １５８±００６（１））

　４周 ０２７±００８（１）（２） １９２±００６（１）（２）

　６周 ０１３±００４（１）（２） ２４０±００４（１）（２）

（１）与正常组、假手术组比较，Ｐ＜００５；（２）与模型组比较，
Ｐ＜００５

２４　大鼠海马ＣＡ１区组织形态学
光镜下，假手术组及正常组神经细胞未见明显

病理变化，胞膜、核膜清晰，核仁明显，胞浆无红染；

模型组见大量神经元变性，细胞数目，层次减少，排

列结构紊乱，细胞间隙增宽，组织疏松；ＴＥＳ２周组
变化大鼠海马 ＣＡ１区病理稍好于模型组，随治疗
周期的增加，ＴＥＳ４周、６周组可见神经元数目增
加，形态更接近正常，排列较整齐，结构较完整，其

中ＴＥＳ６周组大鼠海马 ＣＡ１区细胞结构轻度紊
乱，细胞形态较为正常。见图３。

３　讨论

目前，ＡＤ有的病因和治疗目前仍然是世界性
的难题，ＡＤ的主要表现为渐进性记忆、认知功能
和定向障碍，同时还伴有推理、逻辑思维、情绪和行

为异常，是一种严重影响老年人社交、工作与生活

的疾病，给家庭和社会带来沉重的负担［６］。随着

我国人口的不断老龄化，对ＡＤ防治已引发社会各
界的广泛关注，目前已成为神经病学研究领域的热

点。ＴＥＳ技术是近代神经科学的重大进展之一，它
是通过物理电荷直接兴奋脑组织。近年发现 ＴＥＳ
不仅可以用于检测整个运动神经传导通路的结构

和功能完整性，而且重复 ＴＥＳ可改善偏瘫患者运
动功能，笔者所在课题组前期研究也提示 ＴＥＳ有
促进脑的可塑性的作用［７－８］。目前 ＴＥＳ的安全
性，以及其对脑卒中、难治性癫痫和帕金森的有效

性已被反复证明［９］。ＴＥＳ对健康人和卒中患者的
认知的提高具有积极地作用，包括视觉的提高、语

言加工能力的处理、记忆力的改善、健康人触觉空

间辨别能力的提高等［１０］。国外研究表明，ＴＥＳ治
疗对ＡＤ有效。Ｆｅｒｒｕｃｃｉ等［１１］研究发现 ＴＥＳ阳极
刺激ＡＤ患者颞顶区后，患者的认知记忆能力得到
明显的改善。ＢｏｇｇｉｏＰＳ等［１２］对ＡＤ患者进行了类
似的研究，通过电刺激左背外侧前额叶和左颞叶皮

层，患者视觉认知记忆能力得到明显改善。目前国

内尚鲜见类似报道。本研究通过 Ｍｏｒｒｉｓ水迷宫学
习记忆实验观察到造模成功后，ＡＤ模型组与正常
组、假手术组比平均逃避潜伏期明显延长，穿越平

台次数明显减少，表明造模成功，ＡＤ模型组大鼠
存在学习记忆障碍。ＴＥＳ治疗４周及６周后大鼠
逃避潜伏期较ＡＤ模型组缩短，而穿越平台次数明
显多于模型组，说明ＴＥＳ治疗可改善ＡＤ大鼠学习
记忆功能。

ＡＤ主要的病理改变包括 Ａβ的形成，神经细
胞内神经元纤维缠结（ＮＦＴｓ）和神经元凋亡，多种
因素参与了神经细胞凋亡的过程，其中线粒体损伤

介导的细胞凋亡信号转导通路是神经细胞凋亡的

主要途径。Ｂｃｌ２是 Ｂｃｌ２家族最主要的凋亡抑制
基因，Ｂａｘ是最主要的凋亡诱导基因［１３］。ＡＤ患者
脑退化的神经细胞中，Ｂｃｌ２基因的含量明显减
少［１４］。研究发现，Ｂｃｌ２基因家族能作用于 ＡＤ的
多靶点，起到抗凋亡作用；其能降低 Ｔａｕ蛋白的磷
酸化，减少Ａβ在脑内的沉积，进而改善ＡＤ患者
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注：图Ａ～Ｆ分别为正常组、假手术组、模型组、经颅电刺激２周、４周、６周组

图１　大鼠海马ＣＡ１区Ｂａｘ蛋白表达（ＳＡＢＣ，×４００）
Ｆｉｇ．１　ＰｉｃｔｕｒｅｓｏｆｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇｓｈｏｗｉｎｇＢａｘｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎ

ｒａｔｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌＣａｌｒｅｇｉｏｎｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ

注：图Ａ～Ｆ分别为正常组、假手术组、模型组、经颅电刺激２周、４周、６周组

图２　大鼠海马ＣＡ１区Ｂｃｌ２蛋白表达（ＳＡＣ，×４００）
Ｆｉｇ．２　ＰｉｃｔｕｒｅｓｏｆｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇｓｈｏｗｉｎｇＢｃｌ２ｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ｉｎｒａｔｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌＣａｌｒｅｇｉｏｎｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ

注：图Ａ～Ｆ分别为正常组、假手术组、模型组、经颅电刺激２周、４周、６周组

图３　各组大鼠海马ＣＡｌ区组织观察（ＨＥ，×４００）
Ｆｉｇ．３　ＨｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｐｉｃｔｕｒｅｓｏｆｒａｔｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌＣａｌｒｅｇｉｏｎｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ

９６１

　２期 刘　癑等　经颅电刺激对ＡＤ模型大鼠学习记忆能力和海马ＣＡ１区ＢＡＸ、ＢＣＬ２表达的影响



的记忆、认知及情感状态［１５］。

本研究结果显示，正常组，假手术组Ｂｃｌ２、Ｂａｘ
蛋白及 ｍＲＮＡ表达量低，且表达强度相似，说明正
常生理情况下神经元细胞存活及凋亡相对平衡。

造模成功后，模型组、ＴＥＳ组 Ｂｃｌ２蛋白、Ｂａｘ蛋白
表达均较正常组及假手术组显著增加，提示这两种

蛋白的增加与脑损伤刺激有关。ＴＥＳ４周及６周
组Ｂａｘ蛋白表达明显低于模型组，Ｂｃｌ２蛋白表达
明显高于模型组，尤以６周组最为明显，说明 ＴＥＳ
治疗使抗凋亡因素更占优势，由此推测，经颅电刺

激可通过上调 Ｂｃｌ２表达，下调 Ｂａｘ表达，达到抑
制神经元凋亡，改善记忆、认知功能的作用。

Ｂｃｌ２、ＢａｘｍＲＮＡ的表达结果与 Ｂｃｌ２、Ｂａｘ、蛋
白表达存在一致性，表明经颅电刺激可通过促进海

马Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ表达和抑制 ＢａｘｍＲＮＡ表达，起到
减少神经细胞凋亡的作用。
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苏晓庆

连续性数据分组的正确表示

问　“０～≤１０岁，＞１０～≤２０岁，＞２０～≤３０岁……”的表示正确吗？
答　这其实是一个涉及连续性数据正确分组的问题。在少数书刊中，这组数据被莫名其妙地错写为“０～１０

岁，～２０岁，～３０岁……”。而在众多书刊中，这组数据写为“０～１０岁，１０～２０岁，２０～３０岁……”。显然也是
错误的，错在相邻２组数据中都有一个数值重叠，如２０岁，既可属于“１０～２０岁”组，也可属于“２０～３０岁”组。
将其改写为“０～≤１０岁，＞１０～≤２０岁，＞２０～≤３０岁……”，纠正了相邻２组数据中存在数值重叠的错误，当
然是正确的；但是，从科学表述的角度去衡量，这一表示中明显存在完全多余的符号“≤”，“０～≤１０岁”就是“０
～１０岁”，因此，这组数据最科学、简明、正确的表示应为“０～１０岁，＞１０～２０岁，＞２０～３０岁，……”。
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