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文题释义： 
Allen’s法建立脊髓损伤模型：以一定力量撞击脊髓后造成脊髓水肿、缺血，并继发一系列损伤反应致
脊髓损伤的典型表现，这种模型比较接近人类脊髓损伤的病理生理特点及变化规律。该法保持了硬脊膜

完整，可有效防止外源性成分侵入脊髓损伤区域，并防止脊髓外露与脑脊液外漏。这种模型较接近人类

脊髓损伤的病理生理特点及变化规律，对研究脊髓损伤后神经元、神经胶质细胞的病理变化、再生规律

和相互作用、探索神经保护策略等有较大帮助。 
他莫昔芬：用于治疗晚期乳腺癌和卵巢癌。临床治疗乳腺癌有效率一般在 30%作用，雌激素受体阳性
患者疗效较好(49%)，阴性患者疗效差(7%)。绝经前和绝经后患者均可使用，而绝经后和 60岁以上的
人较绝经前和年轻患者的效果为好。从病灶部位来看，皮肤、淋巴结和软组织的疗效好，骨和内脏转移

的效果差。 
 
摘要 
背景：研究表明，他莫昔芬能通过减轻脑出血及脊髓损伤部位周围水肿情况，从而发挥神经保护作用。 
目的：分析他莫昔芬在大鼠脊髓损伤中的神经保护作用及相关机制。 
方法：SD大鼠 60只分为 5组，每组 12只。除假手术组外，均采用 Allen法(70 g•cm)建立 SD大鼠
T10脊髓损伤模型。他莫昔芬 2.5，5.0，10 mg/kg组，造模后 30 min开始分别给予 2.5，5.0，10 mg/kg
他莫昔芬腹腔注射，注射 1次/d，假手术组和脊髓损伤组每日注射等量生理盐水。术后 24，48，72 h
进行神经功能评分(BBB评分)，72 h取出损伤脊髓检测损伤脊髓水肿情况；利用 ELISA法检测 72 h后
炎性因子肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β、白细胞介素 6 活性，以及凋亡蛋白 Caspase-3 活性；
Western-blot法检测核因子 κB p65、磷酸化核因子 κB抑制因子 α以及凋亡蛋白 Caspase-3的表达量。 
结果与结论：①与脊髓损伤组相比，他莫昔芬组大鼠后肢能够明显改善； 72②  h 后他莫昔芬可显著降
低脊髓损伤的水含量，抑制脊髓水肿；③ELISA 结果显示他莫昔芬能显著降低脊髓损伤中炎性因子肿
瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β、白细胞介素 6活性(P < 0.05)； Western④ -blot结果显示他莫昔芬能显
著抑制核因子 κB p65、磷酸化核因子 κB抑制因子 α蛋白以及凋亡蛋白 Caspase-3的表达。⑤结果表
明：他莫昔芬可通过减轻脊髓损伤的炎性反应和抑制细胞凋亡从而发挥神经保护作用。 
关键词： 
组织构建；组织工程；他莫昔芬；脊髓损伤；炎性反应；细胞凋亡 
主题词： 
脊髓损伤；细胞因子类；细胞凋亡；组织工程 
 

 

他莫昔芬在大鼠脊髓损伤中的神经保护作用 
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5.0，10 mg/kg他

莫昔芬腹腔注射

脊髓损伤组 

他莫昔芬 2.5 mg/kg组 

他莫昔芬 5.0 mg/kg组 

他莫昔芬 10 mg/kg组 

假手术组 每日注射等量生

理盐水 检测： 

BBB评分； 

水肿； 

炎症因子； 

神经细胞凋亡 

结论： 

他莫昔芬可通过减

轻脊髓损伤的炎性

反应和抑制细胞凋
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Neuroprotective effect of tamoxifen in a model rat with aucte spinal cord injury 
 
Huang Wei (Renhe Hospital of China Three Gorges University, Yichang 443001, Hubei Province, China) 
 
Abstract 
BACKGROUND: Tamoxifen has been found to exert neuroprotection by reducing cerebral hemorrhage 
and edema surrounding the injured site of the spinal cord. 
OBJECTIVE: To investigate the neuroprotective effect of tamoxifen on rat acute spinal cord injury and the 
underlying mechanism. 
METHODS: Sixty Sprague-Dawley rats were equivalently randomized into five groups, and modeled into 
spinal cord injury at T10 level using modified Allen’s weight-drop method (70 g/cm), except those in sham 
operation group. At 30 minutes after modeling, all rats were given the intraperitoneal injection of 2.5, 5.0 
and 10 mg/kg tamoxifen or same amount of normal saline, once daily. Basso, Beattie, Bresnahan (BBB) 
scores were recorded at 24, 48 and 72 hours after surgery. The injured spinal cord was removed at 72 
hours to observe its edema. Meanwhile, the levels of interleukin-1β, interleukin-10 and tumor necrosis 
factor-α, as well as Caspase-3 activity were detected by ELISA; the protein levels of nuclear factor-κB p65, 
phosphorylated I-κBα and Caspase-3 were detected by western blot assay. 
RESULTS AND CONCLUSION: Compared with the model group, the hind limb function in the tamoxifen 
groups was significantly improved. Tamoxifen significantly decreased the water content in the rat spinal cord 
and inhibited spinal cord edema at 72 hours after surgery. ELISA results showed that tamoxifen significantly 
reduced the activity of interleukin-1β, interleukin-10, tumor necrosis factor-α and Caspase-3 (P < 0.05). 
Western blot assay revealed that tamoxifen significantly downregulated the expression levels of nuclear 
factor-κB p65, phosphorylated I-κBα and Caspase-3. These results suggest that tamoxifen protects against 
spinal cord injury via suppressing inflammatory response and apoptosis-associated proteins. 
Subject headings: Spinal Cord Injuries; Cytokines; Apoptosis; Tissue Engineering 
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0  引言  Introduction 

进入信息时代以来，脊髓损伤发病率呈现逐年升高

走势，常见于交通事故、坠落伤、暴力性损伤以及运动

性损伤。脊髓损伤包括原发性和继发性脊髓损伤。继发

性损害导致组织出血、水肿、细胞凋亡，免疫炎症等级

联反应进一步扩大，其中炎症反应在脊髓损伤中扮演了

重要角色
[1]
。脊髓损伤是脊柱损伤最严重的并发症，常

导致损伤平面以下肢体严重功能障碍，甚至会导致下肢

瘫痪。因此，如何减轻脊髓损伤后水肿及炎症反应，促

进受损部位的结构重建和功能恢复是现代骨科学研究

的重点和难点。目前脊髓损伤的治疗和康复已成为医学

上的一大难题
[2]
。 

他莫昔芬是一种雌激素受体抑制剂，广泛应用于临

床。其具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤等广泛的药理学作用。

研究表明，他莫昔芬能通过减轻脑出血及脊髓损伤部位

周围水肿情况，从而发挥神经保护作用
[3-4]
。而在脊髓损

伤模型中，他莫昔芬能通过抑制炎性反应和神经细胞的

凋亡从而有效抑制脊髓损伤的程度，促进神经功能的恢

复，从而抑制脊髓损伤的进展。 

炎症反应的发生和发展对脊髓损伤后的神经损伤

起到至关重要的作用，炎症因子在脊髓损伤早期即可表

达，并导致相应炎症细胞的侵入，进而加重对脊髓损伤

部位的损害。研究表明，他莫昔芬能通过对脊髓损伤中

受损脊髓组织中髓过氧化物(MPO)活性的抑制从而发

挥神经保护作用
[5]
。但他莫昔芬在脊髓损伤模型中具体

的抗炎机制，以及其治疗脊髓损伤方法仍鲜有报道。细

胞凋亡亦是脊髓损伤继发性损害对神经细胞毒性作用

的一种重要的生理病理过程
[6-7]
，文献报道，在大鼠脊髓

损伤模型中可发现大量凋亡的神经细胞，凋亡所致的轴突

变性及白质纤维脱髓鞘最终引发神经细胞功能受损
[8-9]
。

而Caspase-3蛋白酶是Caspase家族中一种重要的凋亡

蛋白，控制着凋亡的启动，被称为凋亡的“始动因子”
[10-11]
。

因此，Caspase-3蛋白酶活性从某种程度上可说明脊髓

损伤神经细胞凋亡的情况。前期表明，他莫昔芬可通过

抑制脊髓损伤中大鼠核因子kappa B抑制蛋白激酶复合

体/核因子kappa B(IKK/NF-κB)通路从而发挥其抑制细

胞凋亡的作用
[5]
。而他莫昔芬是否能通过抑制

Caspase-3的表达发挥抗凋亡作用目前仍鲜有报道。 

实验主要通过Allen法建立大鼠脊髓损伤模型，并通

过对损伤脊髓水肿情况观测、Ellisa法检测损伤脊髓炎

性因子肿瘤坏死因子肿瘤坏死因子α、白细胞介素1β、

白细胞介素6活性，Ellisa法和Western blot法检测凋亡



 
黄卫. 他莫昔芬对急性脊髓损伤模型大鼠的神经保护 

P.O. Box 10002, Shenyang   110180   www.CRTER.org 7712 

www.CRTER.org 

因子caspase-3的变化，研究他莫昔芬对脊髓损伤的保

护作用。课题创新性地将组织水肿以及炎性因子肿瘤坏

死因子α、白细胞介素1β、白细胞介素6与损伤脊髓联系

起来，深入探讨了他莫昔芬的神经保护机制。 

 

1  材料和方法  Materials and methods  

1.1  造模动物及材料  雄性SD大鼠60只，体质量

200-250 g，由三峡大学实验动物中心提供。他莫昔芬

(Sigma公司，美国)，大鼠肿瘤坏死因子α、白细胞介素

1β、白细胞介素6、Caspase-3Ellisa试剂盒(南京建成)，

抗大鼠NF-κB p65、pI-κBα、Caspase-3单克隆抗体，

DAB显色试剂盒(Santa Cruz公司，美国)。 

1.2  脊髓损伤模型的建立与给药  参照文献[2]的方

法，大鼠麻醉后，T9-T11椎板切除，暴露T10脊髓，采用

Allen法将10 g打击锤固定在7 cm高度，松开打击锤，致

伤量为70 g•cm，动物出现摆尾反射，双后肢迟缓性痉

挛，诱发脊髓损伤。假手术组只做T9-T11椎板切除，但

不制作脊髓损伤模型。 

1.3  造模成功检测标准  在Allen装置撞击脊髓时，大

鼠身体抖动，双下肢迅速回缩及弹动，尾巴发生翘起并

迅速倒下，其打击局部脊髓表面迅速瘀血。急性脊髓损

伤后，大鼠会出现暂时性自主排尿功能丧失
[12]
。 

1.4  实验分组  60只大鼠随机分为5组：假手术组、脊

髓损伤组、他莫昔芬组2.5 mg/kg组、他莫昔芬组     

5.0 mg/kg组、他莫昔芬组10 mg/kg组，每组12只，他

莫昔芬组造模后30 min开始分别给予2.5，5.0，10 mg/kg

他莫昔芬腹腔注射，1次/d，假手术组和脊髓损伤组每

日注射等量生理盐水，造模后单笼饲养，防止感染。 

1.5  后肢运动功能评分(BBB评分)  利用BBB评分法

对大鼠脊髓损伤后24，48，72 h内后肢功能进行评估，

根据文献[13]大鼠后肢运动功能评分在0(完全瘫痪)和

21(完全正常活动)之间。评分者熟知BBB评分标准，每

只大鼠评定4次。 

1.6  损伤脊髓中水含量的测定  72 h后各组大鼠经麻

醉后取出损伤脊髓(n=12)，约10 mm，迅速称质量，随

后将取出的脊髓放入80 ℃烘箱中放置72 h后再次称质

量。水分含量可反映脊髓水肿情况。 

损伤脊髓水含量=[(湿质量-干质量 )/湿质量 ]× 

100%。 

1.7  Ellisa测定脊髓组织肿瘤坏死因子α、白细胞介素

1β、白细胞介素6、Caspase-3活性  72 h后将各组脊

髓组织取出(n=12)，标准稀释液进行稀释，按照Ellisa

试剂盒说明书进行加样操作，加终止液后混匀，450nm

波长酶标仪进行检测，计算肿瘤坏死因子α、白细胞介

素1β、白细胞介素6、Caspase-3浓度。 

1.8  Western-blot 法检测 NF-κB p65 、 pI-κBα 及

Caspase-3蛋白表达   24 h后将各组脊髓组织取出

(n=12)，充分研磨，3 mL/g蛋白裂解液充分裂解后，

1×104×g离心40 min。BCA法测定总蛋白浓度。分别进

行SDS-PAGE电泳，转膜，封闭，一抗孵育过夜，二抗

1∶5 000孵育3 h，加入显色剂显色，内参GAPDH。凝

胶成像系统成像，Image J软件计算灰度值。 

相对灰度值=[所测蛋白灰度值/内参GAPDH灰度

值]×100%。 

1.9  主要观察指标  ①他莫昔芬对大鼠后肢运动功能

的影响；②他莫昔芬对脊髓损伤水肿的影响；③他莫昔

芬对脊髓损伤中炎症因子的影响；④他莫昔芬对脊髓损

伤中神经细胞凋亡的影响。 

1.10  统计学分析  数据以x
_

±s表示，并用SPSS 18.0

软件配对组间单因素方差分析或t 检验进行分析。选取

有效值为P < 0.05为差异有显著性意义。 

 

2  结果  Results 

2.1  造模成功动物数量及过程  实验选用大鼠60只，

分为5组，实验过程无脱失，全部进入结果分析。造模

动物流程图见图1。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2  模型更接近人类  Allen在1911年创造了垂直打击

脊髓用于建立脊髓损伤模型的方法。由于此法很接近于

人类脊髓损伤发生过程，临床相关性好。模型的特点是：

模拟人类脊髓受损的过程，临床相似度高；可以人为调

整致伤的部位和范围。硬膜具有完整性，保证无外源性

成分侵入，防止脑脊液外漏。可以说此模型是当前与临

造模后 30 min

开始分别给予

2.5，5.0，   

10 mg/kg他

莫昔芬腹腔注

脊髓损伤组 

他莫昔芬 
2.5 mg/kg组 

他莫昔芬 
5.0 mg/kg组 

他莫昔芬 

10 mg/kg组 

假手术组 每日注射等

量生理盐水 检测： 

BBB评分； 

水肿； 

炎症因子； 

神经细胞凋亡

SD大鼠
60只 

图 1  造模动物流程图 
Figure 1  The flow chart of animal modeling 
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床脊髓损伤相关性最好的造模方式
[14]
。 

2.3   他莫昔芬对大鼠后肢运动功能的影响  见表1。
与假手术组比较，脊髓损伤组大鼠下肢运动功能明显下

降，评分降低。然而，经他莫昔芬2.5，5.0，10 mg/kg

治疗后，下肢运动功能得到明显提升，且随着治疗时间

的延长，药物浓度的加大，评分升高，呈现剂量-时间

依赖关系。提示他莫昔芬可有效提高脊髓损伤大鼠下肢

运动功能。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.4  他莫昔芬对脊髓损伤水肿的影响  见图2，与假手
术组相比，脊髓损伤后72 h后明显水肿，含水量明显增

加(P < 0.05)，经过他莫昔芬2.5，5.0，10 mg/kg治疗后，

损伤脊髓节段含水量得到抑制，与脊髓损伤组相比，差

异有显著性意义(P < 0.05)，损伤脊髓水肿情况好转。

提示他莫昔芬可抑制脊髓损伤的水肿情况，缓解脊髓损

伤的继发性损害。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.5  他莫昔芬对脊髓损伤中炎症因子的影响  术后

72 h，损伤脊髓中炎症因子肿瘤坏死因子α、白细胞介

素1β、白细胞介素6活性明显提高(P < 0.05)，而经过他

莫昔芬2.5，5.0，10 mg/kg治疗后，损伤脊髓中肿瘤坏

死因子α、白细胞介素1β、白细胞介素6活性得到抑制，

与假手术组相比差异有显著性意义(P < 0.05)，他莫昔

芬对肿瘤坏死因子α、白细胞介素1β、白细胞介素6活性

抑制作用呈剂量依赖关系，见图3A。从Western-blot法

检测可知，核因子κB p65、pI-κBα的蛋白表达在脊髓损

伤后条带明显加深，通过灰度值软件分析，核因子κB 

p65、pI-κBα的蛋白相对表达得到明显提高(P < 0.05)，

经过他莫昔芬2.5，5.0，10 mg/kg治疗后，核因子κB 

p65、pI-κBα的蛋白条带逐渐变浅，蛋白相对表达得到

明显抑制(P < 0.05)，并呈剂量依赖关系，见图3B。可
知他莫昔芬可明显抑制脊髓损伤中的炎症因子的表达，

从而发挥神经保护作用。 

2.6  他莫昔芬对脊髓损伤中神经细胞凋亡的影响  术

后72 h，与假手术组相比，Caspase-3活性在脊髓损伤

模型中得到明显提高(P < 0.05)，而经过他莫昔芬2.5，

5.0，10 mg/kg可明显抑制损伤脊髓中Caspase-3蛋白酶

活性(P < 0.05)，见图4A。Western-blot法检测结果显示，

术后72 h，与假手术组相比，Caspase-3条带灰度加深，

提示脊髓损伤后Caspase-3表达量增加，而经过他莫昔

芬2.5，5.0，10 mg/kg治疗后Caspase-3条带灰度逐渐

变浅，蛋白相对表达逐渐下降(P < 0.05)，见图4B。可
知他莫昔芬可抑制脊髓损伤中凋亡蛋白的表达，抑制神

经细胞凋亡从而发挥神经保护作用。 

 

3  讨论  Discussion 
他莫昔芬属非类固醇的雌激素受体调节剂的一种，

主要用于治疗乳腺癌等疾病。近年来研究发现，他莫昔

芬在短暂性或永久性脑缺血性卒中都起着重要的神经

保护作用
[15-17]

。 

治疗脊髓损伤目前仍是医学上的难题，脊髓损伤病

理机制主要是由损伤后水肿的发展，激发一系列分子和

细胞机制，进而引发炎症反应等，最终引起细胞的凋亡

和坏死
[18-20]

。椎管内脊髓水肿的发生会加重神经的压

迫，导致脊髓神经的缺血、缺氧，甚至引起神经细胞的

变性和坏死。研究报道，他莫昔芬在对大鼠蛛网膜下腔

出血后早期能有效抑制脑水肿的发生，降低颅内压，从

而发挥神经保护作用
[21]
。实验通过Allen法构建大鼠脊髓

损伤模型，发现脊髓损伤大鼠脊髓水含量明显提高，而

经腹腔注射他莫昔芬后，水含量得到抑制，水肿情况明

显好转。说明他莫昔芬在脊髓损伤早期亦能通过抑制脊

髓水肿发挥神经保护作用。 

脊髓损伤早期损伤脊髓会伴有炎症递质的生成和

释放、促进和引导炎性细胞在损伤脊髓组织中浸润和聚

集、进一步分泌炎性因子及黏附因子，引发炎症反应的

表 1  各组大鼠 BBB评分                   (x
_

±s，n=12)
Table 1   Basso, Beattie, Bresnahan scores of rats in each 
group 

表注：与假手术组比较，
aP < 0.05；与脊髓损伤组比较，bP < 0.05。

组别 24 h 48 h 72 h 

假手术组 16.41±1.36 18.58±1.41 19.37±1.67
脊髓损伤组 3.97±0.69a 3.25±0.81a 3.03±0.74a 
他莫昔芬 2.5 mg/kg组 6.24±0.79b 7.36±0.62b 8.98±0.93b 
他莫昔芬 5 mg/kg组 9.13±0.89b 9.97±0.99b 10.25±1.05b 
他莫昔芬 10 mg/kg组 11.07±1.12b 12.56±1.09b 14.95±1.21b 

脊
髓
水
肿
指
数

(%
) 

100

90

80

70

60

图 2  他莫昔芬对脊髓损伤水肿的影响(n=12，x
_

±s) 
Figure 2   Effect of tamoxifen on edema following spinal cord 
injury 
图注：与假手术组比较, aP < 0.05；与脊髓损伤组比较, bP < 0.05。
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级联放大，从而加重脊髓的继发性损伤
[22-24]

。此外，脊

髓损伤损伤区域可产生大量的炎症因子，如肿瘤坏死因

子 α、白细胞介素 1β、白细胞介素 6等[25-28]
。肿瘤坏死

因子 α被称为炎症反应的“始动因子”，可引发和促进

其他炎症因子的表达，不仅如此，肿瘤坏死因子 α还具

有神经毒性作用，研究报道，中枢神经系统损伤后利用

细胞因子或抗体抑制肿瘤坏死因子 α，可促进神经功能

恢复的功效
[29]
。被肿瘤坏死因子 α始动的各种炎症因子

之间也存在相互协同、相互诱导的作用，表现出“正反

馈”效应
[30]
。他莫昔芬作为非类固醇的雌激素受体调节

剂，可抑制炎症因子的产生和发展
[21]
。实验经过 Allen

法脊髓损伤造模后发现，与假手术组相比，在脊髓损伤

模型炎症因子肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β、白细胞

介素 6得到大量表达(P < 0.05)，而他莫昔芬可明显抑

制这些炎症因子的表达(P < 0.05)，并呈现剂量依赖关

系。下调炎症反应进程从而发挥神经保护作用。 

核因子 κB 家族是调控炎症反应的重要环节，作为

早期转录因子，核因子 κB 可在第一时间对有害细胞的

刺激做出反应，参与炎症反应很多炎症因子受核因子 κB

的调控，包括本实验研究的肿瘤坏死因子 α、白细胞介

素 1β、白细胞介素 6等等。此外，核因子 κB也可以被

炎症因子、生长因子或趋化因子等激活。常见的炎症因

子，如白细胞介素 1β 和肿瘤坏死因子 α 等，都能激活

转录因子核因子 κB。核因子 κB p65、pI-κBα 是
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图 3  他莫昔芬对脊髓损伤后炎性因子的影响(n=12) 
Figure 3  Effects of tamoxifen on the inflammatory factors following spinal cord injury 
图注：图 A，B，C分别为肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β、白细胞介素 6表达；D，E，F为核因子 κB p65、pI-κBα的蛋白表达。与
假手术组比较, aP < 0.05；与脊髓损伤组比较，bP < 0.05。 
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图 4  他莫昔芬对脊髓损伤后凋亡蛋白 Caspase-3的影响(n=12) 
Figure 4  Effects of tamoxifen on Caspase-3 following spinal cord injury 
图注：图 A显示脊髓损伤组 Caspase-3活性显著提高，他莫昔芬 2.5，5.0，10 mg/kg组治疗 Caspase-3蛋白酶活性显著降低；B显
示脊髓损伤后 Caspase-3表达量增加，他莫昔芬 2.5，5.0，10 mg/kg治疗后蛋白相对表达逐渐下降。a P < 0.05；与脊髓损伤组比较， 
bP < 0.05。 
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IKK/NF-κB通路中二种重要的蛋白质，被炎症因子激活

的核因子 κB可通过 IKK/NF-κB通路加重脊髓损伤的病

理过程
[31]
。现已发现多种药物通过影响 IKK/NF-κB通路

从而发挥神经保护作用
[32-33]

。实验通过研究发现，脊髓

损伤组中核因子 κB p65、pI-κBα 蛋白表达较假手术组

得到明显提高(P < 0.05)，从而活化 IKK/NF-κB通路，

加重了对脊髓的损伤，当加入他莫昔芬治疗后，核因子

κB p65、pI-κBα蛋白表达得到有效抑制(P < 0.05)，证

实了文献报道
[34]
。他莫昔芬可通过抑制 IKK/NF-κB 通

路，从而发挥神经保护作用。 

细胞凋亡是在脊髓损伤中对神经细胞的损害发挥

关键作用
[6-7]
，研究表明，在脊髓损伤模型中可发现大量

凋亡的神经细胞，凋亡所致的轴突变性及白质纤维脱髓

鞘最终引发神经细胞功能受损
[8-9]
。Caspase-3蛋白酶是

Caspase家族中一种重要的凋亡蛋白，控制着凋亡的启

动，被称为凋亡的“分子开关”
[10-11]
。因此 Caspase-3

蛋白活性和其蛋白表达从某种程度上可反映脊髓损伤

部位的细胞凋亡情况。实验通过研究发现，与假手术组

相比，脊髓损伤后 Caspase-3蛋白活性和其蛋白表达明

显提高(P < 0.05)，而他莫昔芬可明显抑制 Caspase-3

的蛋白活性以及下调 Caspase-3 的蛋白表达 (P < 

0.05)，并呈剂量依赖关系，从而发挥抗凋亡的作用。 

综上，他莫昔芬早期可抑制脊髓损伤早期发生的脊

髓水肿情况，并通过 IKK/NF-κB通路抑制炎症反应，抑

制 Caspase-3 的蛋白活性以及下调 Caspase-3 的蛋白

表达，从而发挥神经保护的作用。 
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