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文题释义： 

脊髓挫伤：指脊髓外伤后出现的神经功能的丧失，如果比较短暂，是由脊髓震荡引起；持续时间较长的，则

是由挫伤或出血对脊髓产生压迫所致；永久性的功能丧失，则是由脊髓裂伤或横断伤所造成。 

细胞凋亡：细胞凋亡指为维持内环境稳定，由基因控制的细胞自主的有序的死亡。细胞凋亡与细胞坏死不同，

细胞凋亡不是一件被动的过程，而是主动过程，它涉及一系列基因的激活、表达以及调控等的作用，它并不

是病理条件下，自体损伤的一种现象，而是为更好地适应生存环境而主动争取的一种死亡过程。 

 

摘要 

背景：实验研究表明，电针对于脊髓损伤的功能恢复具有促进作用，可以降低疼痛，提高急性脊髓损伤的术

后疗效。 

目的：观察脊髓挫伤造模后电针刺激干预对损伤区细胞凋亡的影响，并分析其对脊髓挫伤大鼠神经功能保护

的可能作用机制。 

方法：成年雌性 SD 大鼠 66 只，采用随机区组法分为假手术组 20 只和大鼠急性脊髓挫伤造模成功 40 只，造

模成功大鼠再随机分为脊髓挫伤组、电针刺激组。分别于造模前、造模后 1 d、3 d、1 周、2 周、3 周、4 周

通过 BBB 评分、斜板试验进行运动功能评定。造模后 3 d，通过 TUNEL 法检测各实验组大鼠脊髓挫伤区神

经细胞的凋亡情况；RT-PCR、Western blot 检测脊髓挫伤区周围 bax、bcl-2、caspase-3 基因转录和蛋白的

表达；苏木精-伊红染色观察脊髓挫伤区病理组织形态学变化；HRP 示踪观察神经纤维的再生情况。 

结果与结论：①电针刺激组 2 项运动功能评分在治疗后 2 周各个时间点均较脊髓挫伤组显著增加(P < 0.05)。

②造模后 3 d 经脊髓电针刺激组细胞凋亡指数均明显低于脊髓挫伤组(P < 0.05)。③造模后 72 h，与脊髓挫伤

组相比经脊髓电针刺激组 bax、caspase-3 基因和蛋白表达显著降低(P < 0.05)；bcl-2 基因和蛋白表达显著升

高(P < 0.05)。④造模后 4 周，HRP 阳性神经纤维数：假手术组最多，电针刺激组次之，脊髓挫伤组最少，

各组之间差异有显著性意义(P < 0.05)。结果提示，电针刺激治疗通过减少大鼠脊髓挫伤区神经细胞的凋亡对

脊髓挫伤起到保护作用。 

关键词： 

实验动物；神经损伤与修复动物模型；脊髓挫伤；电针刺激；神经再生；运动功能 

主题词： 

脊髓损伤；电针；神经再生；组织工程 

 

Effect of electroacupuncture stimulation on apoptosis of nerve cells in a rat model of 

spinal cord contusion    

 

Abstract 

BACKGROUND: Electroacupuncture has promoting effects on the functional recovery of the injured spinal cord, 

can decrease pain, and elevate postoperative effect after acute spinal cord contusion.  

电针刺激对大鼠脊髓挫伤的保护作用 

TUNEL 检测细胞凋亡情况 

分别于造模前、造模后 1 d、3 d、1 周、

2 周、3 周、4 周评定运动功能 

Bax 、 Bcl-2 、 Caspase-3 

mRNA 和蛋白的表达 

HRP 逆行神经示踪 

脊髓组织病理变化 

SD 大鼠

66 只随机

区组法分

组 
脊髓挫伤造模成

功 40 只 

主要观 

察指标 

假手术组 20 只 

实验旨在观察脊髓挫伤造模后电针刺激干预对损伤区细胞凋亡的

影响，并分析其对脊髓挫伤大鼠神经功能保护的可能作用机制 

脊髓挫伤组 20 只 

电针刺激组 20 只 
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OBJECTIVE: To observe the effect of electroacupuncture on apoptosis in the injured site after spinal cord 

contusion, and analyze its neuroprotective effects on neurological function in rats with spinal cord contusion.  

METHODS: A total of 66 adult female Sprague-Dawley rats were randomly divided into: sham surgery group 

(n=20), spinal cord contusion group (n=20), electroacupuncture stimulation group (n=20) because six rats were 

excluded due to modeling failure and death. Before model establishment, at 1, 3 days, 1, 2, 3 and 4 weeks after 

model establishment, motor functions were evaluated by BBB score and the inclined plate test. At 3 days after 

model establishment, apoptosis of nerve cells could be detected in the site of injury in each experimental group 

using TUNEL assay. mRNA and protein expression of bax, bcl-2 and caspase-3 was detected surrounding the 

injury site using RT-PCR and western blot assay. Morphological changes in the site of injury could be observed 

using hematoxylin-eosin staining. The regeneration of nerve fibers was observed using HRP tracing.   

RESULTS AND CONCLUSION: (1) Motor function score was significantly increased at various time points in the 

2
nd

 week of treatment in the electroacupuncture stimulation group than in the spinal cord contusion group (P < 

0.05). (2) Apoptotic index was significantly lower in the electroacupuncture stimulation group than in the spinal cord 

contusion group at 3 days after model establishment (P < 0.05). (3) mRNA and protein expression of bax and 

caspase-3 was significantly lower in the electroacupuncture stimulation group than in the spinal cord contusion group 

at 72 hours (P < 0.05); bcl-2 gene and protein expression was significantly higher (P < 0.05). (4) The number of 

HRP-positive nerve fibers was highest in the sham surgery group, followed by electroacupuncture stimulation group, 

and lowest in the spinal cord contusion group at 4 weeks (P < 0.05). Results indicated that electroacupuncture plays a 

protective role on the spinal cord contusion by reducing apoptosis of nerve cells at the site of injury. 

Cite this article: Liu JM, Wang FC, Zhou YJ, Mu L, Hou SK, Hao LN, Zhang ZT. Effect of electroacupuncture 

stimulation on apoptosis of nerve cells in a rat model of spinal cord contusion. Zhongguo Zuzhi Gongcheng 

Yanjiu. 2016;20(5):616-621. 

 

0  引言  Introduction 

脊髓受到直接或间接暴力后，其内部出现出血、水肿，

部分神经元进入细胞凋亡阶段，进而神经系统功能受到不

同程度破坏，导致神经传导中断，此为脊髓损伤后主要的

病理改变。尽量减少神经元细胞凋亡的数量，无疑可保留

更多脊髓损伤后的神经功能[1-3]。有实验研究表明，电针对

于脊髓损伤的功能恢复具有促进作用[4-5]，另有研究表明电

针督脉穴与夹脊穴临床治疗脊髓损伤有显著疗效[6-8]，电针

刺激可以降低疼痛且能提高急性脊髓损伤的术后疗效，其

也可联合其他康复手段来更好的帮助损伤的脊髓功能恢

复。本实验探讨脊髓损造模后电针刺激干预对损伤区神经

再生及损伤区细胞凋亡的影响和保护作用。 

 

1  材料和方法  Materials and methods  

1.1  造模动物及材料  随机对照动物实验于2013年3月

至2015年2月在河北医科大学动物实验室完成。 

清洁级成年雌性SD大鼠，3月龄大鼠，清洁级66只，

体质量240-290 g，购自河北医科大学动物实验室，动物

许可证号：SCXK(冀)20070005。 

1.2  造模方法  脊髓损伤模型的建立：取46只大鼠以体积

分数10%水合氯醛(350 mg/kg)腹腔注射麻醉。俯卧位将大

鼠固定在实验平台上，腰背部备皮满意后，按T8-9棘突为切

口中心，自大鼠背部正中逐层切开，充分显露T7-10的棘突

和椎板，咬除T8-9棘突和部分椎板，暴露硬膜保持完整，作

为损伤区。按照改良的Allen法打击，将10 g重物由2.5 cm

高度处自由落下，撞击大鼠硬膜及脊髓组织。用双氧水冲

洗伤口，逐层缝合大鼠损伤区切口。 

1.3  造模成功的检测标准  造模后大鼠尾巴痉挛摆动且

双下肢瘫痪表明成功。造模后每日挤尿两三次，直至大鼠

恢复排尿反射。 

1.4  电针刺激干预  剔除造模失败的3只及造模后死亡的

3只，余下40只大鼠随机等分为模型组和电针刺激组。另

20只大鼠只暴露脊髓组织，作为假手术组。 

电针刺激组大鼠自模型完成6 h起采用督脉加体穴电

针：选1寸毫针，于损伤部位(T10)上、下取“大椎”“命门”

穴，0.5 mm针，深达硬膜外并固定针刺位置。采用G-6805-1

型电子针疗仪，疏密波，频率4 Hz，调节刺激强度以目测

以大鼠后肢微微颤动为度，强度范围为0.3-0.6 mA，体穴：

三阴交一后肢内踝尖直上10 mm左右，直刺4.0-5.0 ram；

环跳一后肢髋关节后上缘，直刺6 mm；后三里一膝关节后

外侧，在腓骨小头下约5 mm处，直刺6 mm；跟端一后肢

外踝与跟腱之间的凹陷中，直刺3 mm，1次/d，30 min/次，

连续3 d，直至取材。 

1.5  运动功能评定  3组大鼠均于造模前、及造模后的1 d，

3 d及1，2，3，4周进行相关运动功能评定。①BBB(Basso 

Beattie Bresnahan，BBB)评分：该评分系统将大鼠后肢运

动功能分为22个等级，其中后肢全瘫为0分，功能完全正

常为21分，主要观察内容包括关节活动数目和范围、负重

程度及前后肢协调性、前后爪和尾部活动情况等。上述运

动功能评定时间均统一为上午8：00。②斜板试验：将实

验大鼠置于光滑木板上，其身体轴线与平板纵轴平行，平

板每次升高5°，以大鼠能停留5 s(期间保持不下滑)的最大

角度为其功能值。 

1.6  TUNEL法检测凋亡细胞  造模后72 h，每组各取5只

大鼠，水合氯醛麻醉后剖胸，经左心室主动脉插管，通过

40 g/L多聚甲醛灌流固定。以脊髓伤区为中心取2.0 cm脊

髓组织，经多聚甲醛浸泡固定。TUNEL法检测计数，按德

国Roche公司试剂盒购操作。待水化、37 ℃条件下蛋白酶K

消化10 min，行标记液标记后，37 ℃下，经生物素化的地

高辛反应30 min，加SABC，DAB显色。封固，损伤区周
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围随机选取不重复的6个高倍视野，对胞核含棕黄色颗粒的

细胞计数。 

1.7  RT-PCR检测  3组大鼠在造模后3 d随机抽取5只，取

大鼠脊髓挫伤区的脊髓组织50 mg，以Trizol说明书法提取

视网膜的总RNA，总RNA含量测定采用紫外分光光度计法，

用RT-PCR两步法试剂盒(TaKaRa公司)将mRNA反转录成

cDNA，接着再将cDNA行PCR扩增。用以下引物见表1，

Bcl-2、Bax和Caspase-3引物根据Genebank资料，利用

primer 5.0引物设计软件确定最优引物，然后经Blast匹对，

由上海生工生物有限公司合成。取扩增产物行电泳，电泳

结果通过凝胶图像分析系统进行吸光度分析，计算Bcl-2，

Bax，Caspase-3与GAPDH的吸光度积分的比值，作为

bcl-2，bax，caspase-3 mRNA表达的指标。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.8  Western Blot检测   RT-PCR提取后的剩余物经    

1 500 r/min 离心30 min后，取上清为粗体蛋白， Bradford

法测定总的蛋白浓度。5%浓缩胶40 V衡压1 h，10%分离

胶60 V恒压3.5 h，湿转14 V恒压14 h，37 ℃摇床封闭2 h， 

洗膜10 min，3次，兔抗鼠抗体Bax、Bcl-2或(1∶800)4 ℃ 

过夜；抗鼠GAPDH(1∶1 000)4 ℃过夜。TBST洗膜5 min× 

4次，山羊抗兔抗体1∶700，37 ℃摇床孵育1.5 h，TBST 洗

膜5 min×4次。再次运用TBS洗膜10 min后DAB显色，按

Quantity one图像进行分析研究，Bax、Bcl-2和Caspase-3

与GAPDH的灰度积分的比值进行分析，作为Bax、BCL-2、

Caspase-3蛋白表达的量。 

1.9  苏木精-伊红染色  造模后4周，假手术组、脊髓挫伤

组、电针刺激组每组各处死5只大鼠，取材行苏木精-伊红

染色，体积分数10%水合氯醛350 mg/kg麻醉满意后剖胸，

充分的显露大鼠的心脏，通过升主动脉插管，剪开右心耳

后先用生理盐水冲洗，再以40 g/L多聚甲醛固定后，完整

地取出损伤区脊髓组织，取损伤部位的脊髓组织约1 cm，

乙醇梯度脱水后行脊髓的纵行冰冻切片，厚度为20 μm，

苏木精-伊红染色：苏木精染色5 min后，经自来水冲洗，

盐酸乙醇分化10 s，再次自来水冲洗10 min，伊红染色    

7 min，自来水洗后，以梯度乙醇脱水，通过二甲苯透明，

以中性树胶封固。 

1.10  荧光金示踪  造模后4周，用生理盐水溶解HRP。

每组随机抽取5只大鼠，在麻醉后手术展现脊髓。以0.1 μL/ 

10 min的速度注射50% HRP 1 μL，注射完毕后留针15 min。

在T12脊髓的背正中静脉左、右侧1 mm处进针，进针深度

为1.5 mm。饲养3 d。在水合氯醛麻醉下，40 g/L的多聚甲

醛心脏灌注，并且取出T3-T11脊髓，浸入30%的4 ℃蔗糖溶

液20 h后制作成5 μm的冰冻切片，而DAB加强染色法。在

其光镜下计数HRP阳性神经纤维束数目在脊髓横切面上，

每组各时点随机抽取10张切片进行纤维束阳性计数。 

1.11  主要观察指标  ①运动功能评定结果。②TUNEL检

测细胞凋亡结果。③Bax、Bcl-2、Caspase-3 mRNA和蛋

白的表达结果。④脊髓组织病理变化。⑤HRP逆行神经示

踪。 

1.12  图像与统计学分析  通过Image-ProPlus 6.0软件

进行图像分析。实验数据用SPSS 17.0软件分析，两组均

数比较用非配对t 检验。 

 

2  结果  Results  

2.1  造模成功动物数量及过程  造模成功SD大鼠60只，

分为3组，实验过程中无脱失，全部进入结果分析。造模动

物流程图见图1。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2  运动功能评定结果  造模前所有大鼠的BBB评分、斜板

试验差异均无显著性意义(P > 0.05)。电针刺激治疗后，电针

刺激组2项评分在各时间点 (造模后1-4周) 较脊髓挫伤组都

明显增加，差异有显著性意义(P < 0.05)。3项评分在造模后

1-4周较假手术组低，差异有显著性意义(P < 0.05)。见表2。 

2.3  TUNEL检测细胞凋亡结果  凋亡神经细胞的细胞核

内可见特异性棕黄色颗粒，光镜下可见凋亡细胞散布于整个

脊髓挫伤区，损伤区边缘亦可见凋亡阳性细胞。TUNEL法测

定，电针刺激组中，免疫组织化学呈棕黄色颗粒的凋亡细胞

数 (12.63±3.29)明显少于脊髓挫伤组 (28.78±5.69)(P < 

0.05)，假手术组未见凋亡细胞(0.00±0.00)见图2。 

2.4  Bax、Bcl-2、Caspase-3 mRNA的表达结果  结果 

(图3，表3)显示大鼠脊髓伤造模后72 h，电针刺激组损伤

区脊髓组织Bax、Caspase-3 mRNA的表达高于假手术组，

Bcl-2 mRNA的表达低于假手术组，差异有显著性意义(P < 

0.05)；造模后72 h，与脊髓挫伤组相比经脊髓电针刺激

表 1  引物序列 

Table 1  Primer sequences 

引物 序列 产物长度 

(bp) 

反应 

温度 

bcl-2 上游5’-TGA ACC GGC ATC TGC ACA C-3’ 

下游5’-CGT CTT CAG AGA CAG CCA GGA G-3’ 

115  56 ℃ 

caspase-3 上游5’-AGA GCT GGA CTG CGG TAT TGA G-3’ 

下游5’-GAA CCA TGA CCC GTC CCT TG-3’ 

148 56 ℃ 

bax 上游5’-ACA CCT GAG CTG ACC TTG GA-3’ 

下游5’-CCG TGT CCA CGT CAG CAA TC-3’ 

133 56 ℃ 

GAPDH 上游 5’-ATC TTC CAG GAG CGA GAT-3’ 

下游 5’-TAA GCA GTT GGT GGT GCA-3’ 

248 56 ℃ 
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剔除造模失败的3只造模后死亡的3只 

 

图 1  撞击法制造脊髓损伤大鼠模型的建模流程图 

Figure 1  Flow chart of establishing a rat model of spinal cord 

contusion 
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表 2  各组大鼠 BBB 评分和斜板试验结果                                                                               (x
_

±s，n=9) 

Table 2  BBB score and the inclined plate test results in rats of each group   

组别 损伤前 造模后 

1 d      3 d 1周 2周 3周 4周 

BBB评分        

脊髓挫伤组 21.00±0.00 0.00±0.00 1.26±0.04 2.63±0.58 8.39±1.31 11.14±1.09 13.56±0.39 

电针刺激组 21.00±0.00 0.00±0.00 2.38±0.11 3.80±1.04 10.42±1.63 12.98±1.40 15.28±0.14 

假手术组 21.00±0.00 18.91±0.06 20.29±0.17 20.85±0.16 21.00±0.00 21.00±0.02 21.00±0.00 

斜板试验(°)        

脊髓挫伤组 42.50±3.38 15.61±1.60 16.41±1.47 21.71±2.14 22.79±2.37 26.21±2.33 28.27±1.23 

电针刺激组 42.50±2.27 16.82±2.24 18.69±1.81 24.55±2.23 30.12±2.82 34.56±2.48 38.49±2.15 

假手术组 42.50±2.43 40.16±2.32 41.31±2.29 42.40±2.39 42.51±2.06 42.52±1.79 42.45±1.30 

 表注：电针刺激组 2 项评分在 2 造模后 1-4 周较脊髓挫伤组都明显增加。 

 

表 4  各组大鼠脊髓损伤区 Bax、Bcl-2、Caspase-3 蛋白表达情况 

(x
_

±s，n=5，相对表达量) 

Table 4  Bax, Bcl-2 and Caspase-3 protein expression in the site of 

injury of rats in each group   

表注：造模后 72 h，与脊髓挫伤组相比经脊髓电针刺激组 Bax、Caspase-3 蛋

白的表达显著降低；Bcl-2 蛋白的表达显著升高。与其他 2 组比较，a
P < 0.05。 

 

组别 Bax Bcl-2 Caspase-3 

脊髓挫伤组 3.82±0.39 0.28±0.08 2.71±0.36 

电针刺激组 1.32±0.25 0.43±0.15
a
 1.47±0.27

a
 

假手术组 0.92±0.16 0.90±0.23 0.87±0.15 

 

表 3  各组大鼠脊髓损伤区 bax、bcl-2、caspase-3 基因表达情况 

(x
_

±s，n=5，相对表达量) 

Table 3  bax, bcl-2 and Caspase-3 gene expression in the site of 

injury of rats in each group  

表注：造模后 72 h，与脊髓挫伤组相比经脊髓电针刺激组 bax、caspase-3 

mRNA 的表达显著降低，bcl-2 mRNA 的表达显著升高。与其他 2 组比较，
a
P < 0.05。 

 

组别 bax bcl-2 caspase-3 

脊髓挫伤组 2.92±0.36 0.22±0.07 2.71±0.34 

电针刺激组 1.34±0.21
a
 0.43±0.13

a
 1.52±0.27

a
 

假手术组 0.87±0.13 0.85±0.26 0.89±0.15 

 

图 2  TUNEL 检测各组大鼠脊髓损伤区细胞凋亡(×200) 

Figure 2  Apoptosis in the site of injury in rats of each group using 

TUNEL assay (×200) 

图注：图 A 为脊髓挫伤组凋亡细胞(箭头所指)；B 为电针刺激组凋亡

细胞(箭头所指)；C 为假手术组未见凋亡细胞。 

 
图 3  各组大鼠脊髓损伤区 bax、bcl-2、caspase-3 mRNA 的表达 

Figure 3  bax, bcl-2 and Caspase-3 mRNA expression in the injury 

site of rats from each group 

图注：造模后 72 h，与脊髓挫伤组相比经脊髓电针刺激组 bax、

caspase-3 mRNA 的表达显著降低；bcl-2 mRNA 的表达显著升高。 

 

图 4  各组大鼠脊髓损伤区 Bax，Bcl-2，Caspase-3 蛋白表达 

Figure 4  Bax, Bcl-2 and Caspase-3 protein expression in the 

injury site of rats from each group 

图注：造模后 72 h，与脊髓挫伤组相比经脊髓电针刺激组 Bax、

Caspase-3 蛋白的表达显著降低(P < 0.05)；Bcl-2 蛋白的表达显著

升高(P < 0.05)。 

 

图 5  各组大鼠脊髓损伤区病理变化(×40) 

Figure 5  Pathological changes in the site of injury of rats from 

each group (×40) 

图注：图 A 为假手术组脊髓组织结构清晰完整，未见脊髓空洞及神经

元凋亡(箭头指正常脊髓组织)；B 为电针刺激组可见脊髓组织较为疏

松，脊髓空洞较小，部分神经元坏死(箭头指部分神经元坏死)；C 为

脊髓挫伤组脊髓挫伤区组织结构疏松，可见空洞形成(箭头指大量神

经元坏死)。 
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组bax、caspase-3 mRNA的表达显著降低(P < 0.05)；bcl-2 

mRNA的表达显著升高(P < 0.05)。         

2.5  Bax、Bcl-2、Caspase-3蛋白的表达  结果(图4，表

4)显示大鼠脊髓伤造模后72 h，电针刺激组损伤区脊髓组

织Bax、Caspase-3蛋白的表达高于假手术组，Bcl-2蛋白

的表达低于假手术组，差异有显著性意义(P < 0.05)；造模

后72 h，与脊髓挫伤组相比经脊髓电针刺激组Bax、

Caspase-3蛋白的表达显著降低(P < 0.05)；Bcl-2蛋白的表

达显著升高(P < 0.05)。   

2.6  脊髓组织病理变化  大鼠脊髓挫伤造模后4周，光镜

下，脊髓挫伤组脊髓挫伤区组织结构疏松，可见脊髓空洞

形成，大量神经元坏死。电针刺激组脊髓挫伤区组织较为

疏松，脊髓空洞较小，可见部分神经元坏死。假手术组脊

髓组织结构完整清晰，未见脊髓空洞及神经细胞凋亡。见

图5。 

2.7  HRP逆行神经示踪  假手术组可见较多被HRP阳性

颗粒标记的神经纤维；电针刺激组HRP阳性颗粒标记的神

经纤维密集程度介于假手术组与脊髓挫伤组之间，见图6。

HRP阳性纤维数：假手术组(45.37±5.69)，电针刺激组

(27.05±4.62)，脊髓挫伤组(9.38±2.42)，组间比较差异均

有显著性意义(P < 0.05)。 

 

3  讨论  Discussion 

脊髓挫伤致残率高，常遗留瘫痪等后遗症，是临床医

学的一大难题，传统的治疗方法有手术减压治疗，药物脱

水消肿、营养神经、改善微循环及激素治疗，以及中医、

理疗等，但总体疗效欠佳[9-12]。脊髓挫伤造模后病理损害的

发生包括原发性和继发性两种机制[13-14]。造模后早期微循

环障碍导致局部水肿、缺血缺氧，进而大量炎症因子被激

活，产生大量自由基，不利于神经元及轴突的再生。随即

出现一系列的氧化反应，发生免疫炎性反应，致使脊髓挫

伤区神经组织的损伤，最终导致继发性脊髓挫伤，从而导

致许多临床神经功能缺失的症状及体征[15-16]。 

使用蚊式止血钳经椎板间隙精细操作将椎板揭开，避

免损伤椎板下脊髓，此方法操作简单，出血少，可以保持

硬脊膜的完整性，防止脑脊液外流，同时防止结缔组织、

组织间液、细菌或其他有害物质的侵入；而脊髓损伤模型

国内外多采用Allen法造模，为减少手术时间及出血量，将

其改良进行造模。需要模型动物能成功维持长时间存活，

并能够符合临床特征，造模方法又简便易行。因SD大鼠较

其他鼠种抗病性好而能较好地耐受手术创伤，操作简便，

成功率高，容易饲养，成本合理。 

近年来电针刺激电针刺激作为传统的中医治疗方法，

现今已经受到越来越多学者们的关注。有研究报道，脊髓

损伤具有很大的恢复潜能。如能在受损早期给予合理、有

效的针刺与康复治疗，不仅会使血液循环得到改善，还能

预防肌肉萎缩、关节挛缩、骨质疏松的发生，为进一步减

轻脊髓功能损害带来的并发症具有很大的帮助[17-20]。 

有研究表明，电针刺激大鼠下肢足三里环跳穴，损伤

侧的脊髓GFAP染色有显著降低表现，表明电针刺激可以

抑制星形胶质细胞的表达，促使轴突功能的修复，从而实

现再生的目的[21-22]。另有研究表明，电针刺激可以干预脊

髓缺血再灌注的损伤，还能促进局部微环境的改善[23]。发

挥作用的机制可能是：①抑制氧自由基和脂质过氧化损伤。

②抑制神经细胞凋亡基因表达。③促进神经营养因子合成

及受体的表达[24]。此外有报道称，电针刺激能显著增强脊

髓损伤后尼氏体的恢复，对脊髓损伤后神经的再生与修复

具有促进作用[25]。 

为了进一步证实电针刺激对早期脊髓挫伤的神经细胞

凋亡的抑制作用。本实验采用改良的Allen打击法建立大鼠

急性脊髓挫伤模型，观察电针刺激对其神经细胞凋亡的作

用，并探讨其对脊髓挫伤大鼠神经功能保护的可能作用机

制。实验证实，电针刺激组2项运动功能评分及细胞凋亡指

数在治疗后均较脊髓挫伤组显著增加(P < 0.05)。作者发

现，电针刺激组Bax、Caspase-3基因和蛋白表达显著降低

(P < 0.05)；Bcl-2基因和蛋白表达明显升高(P < 0.05)，提

示电针刺激可能通过调节凋亡蛋白从而抑制神经细胞凋

亡，HRP阳性神经纤维数：假手术组最多，电针刺激组次

之，脊髓挫伤组最少，各组之间差异有显著性意义(P < 

0.05)，有效促进大鼠脊髓挫伤的恢复。 

由此可见，电针刺激的早期应用具有抑制大鼠急性

脊髓挫伤导致的损伤区神经细胞的凋亡，保护神经细胞

的作用，从而明显减少神经功能损害，该作用机制可能

为电针刺激能有效抑制神经细胞bax、caspase-3基因和

蛋白的表达，促进bcl-2基因和蛋白表达，从而达到抑制

细胞凋亡的途径。总之，通过电针刺激可使脊髓损伤区

的微环境得到明显改善，对减轻继发性神经损伤起重要

作用。 

 

作者贡献：实验设计为刘建敏，王福川，周亚净，实验实施

为刘建敏，王福川，周亚净，侯少科，郝丽娜，实验评估为刘建

敏，王福川，资料收集为周亚净，穆丽，侯少科，郝丽娜，张子

檀。 
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图 6  各组大鼠脊髓损伤区 HRP 逆行神经示踪(箭头指 HRP 阳性纤

维，×200) 

Figure 6  HRP retrograde nerve tracing in the site of spinal cord 

injury in rats of each group (arrows show the number of 

HRP-positive fibers, ×200) 

图注：图 A 为假手术组；B 为电针刺激组；C 为脊髓挫伤组。 
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