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摘  要 

脊髓损伤(SCI)在世界范围内发病率与死亡率均高，且给患者造成了巨大心理和经济负担。电针在脊髓损

伤治疗中通过多种机制抑制炎症、促进神经修复并改善功能恢复。它可抑制NLRP3炎症小体的活化，降

低IL-18、IL-1β等炎症因子的表达，减少HMGB1介导的小胶质细胞凋亡，并通过Hippo通路抑制YAP蛋
白过度增加，从而缓解神经炎症。同时，电针能提高VEGF、bFGF和Ang-1等血管生成因子水平，促进局

部血管再生，改善缺血缺氧环境。通过AKT/CREB和AKT/GSK-3β/CREB通路，电针可促进内源性神经干

细胞增殖，减少神经元死亡，并调节Bcl-2/Bax蛋白平衡抑制细胞凋亡。此外，电针改善SCI后的肠道功

能，增加粪便含水量，恢复小肠推进率，调节胃铋素和胃动素分泌，保护肠屏障。它还能维持血脑脊髓

屏障(BSCB)完整性，阻止炎症扩散，优化损伤微环境，最终促进神经功能恢复，展现出重要的临床应用

价值。 
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Abstract 
Spinal cord injury (SCI) has a high morbidity and mortality worldwide, and imposes a significant 
psychological and economic burden on patients. Electroacupuncture inhibits inflammation, pro-
motes nerve repair, and improves functional recovery through a variety of mechanisms in the treat-
ment of spinal cord injury. It can inhibit the activation of NLRP3 inflammasome, reduce the expres-
sion of inflammatory factors such as IL-18 and IL-1β, reduce HMGB1-mediated apoptosis of micro-
glia, and inhibit the excessive increase of YAP protein through the Hippo pathway, thereby alleviat-
ing neuroinflammation. At the same time, electroacupuncture can increase the levels of angiogene-
sis factors such as VEGF, bFGF and Ang-1, promote local angiogenesis, and improve the ischemia and 
hypoxia environment. Through the AKT/CREB and AKT/GSK-3β/CREB pathways, electroacupunc-
ture can promote endogenous neural stem cell proliferation, reduce neuronal death, and regulate 
Bcl-2/Bax protein balance to inhibit apoptosis. In addition, electroacupuncture improves intestinal 
function after SCI, increases stool water content, restores small intestinal propulsion, regulates gas-
tric bismuth and motilin secretion, and protects the intestinal barrier. It can also maintain the in-
tegrity of the blood-brain-spinal cord barrier (BSCB), prevent the spread of inflammation, optimize 
the injury microenvironment, and ultimately promote the recovery of neurological function, show-
ing important clinical application value. 
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1. 引言 

脊髓损伤(Spinal Cord Injury, SCI)是在经历外伤、疾病导致的脊髓结构和功能破坏，进而导致感觉功

能、运动功能、自主神经功能受损和疼痛，分为完全性损伤和不完全性损伤。在脊髓损伤后可能会诱发

多种并发症，如疼痛、严重炎症、膀胱功能障碍等，近年来，电针逐渐成为治疗脊髓损伤与后继并发症

的有效治疗手段之一。本文将对近年电针治疗脊髓损伤的原理研究进行整合，为后续研究提供便利。 

2. 分子机制/信号通路 

电针在脊髓损伤后的神经修复中发挥着重要作用，涉及多个分子机制。首先，电针通过减少神经胶

质纤维酸性蛋白(GFAP)的表达，抑制中枢神经系统中星型胶质细胞的增殖，从而减少胶质瘢痕的形成[1]。
其次，电针能够调节 Notch、H19、EZH2 信号通路，促进神经干细胞的增殖并抑制其向星型胶质细胞的

分化[2]。此外，电针还通过降低 Nogo 蛋白表达，减少其对轴突修复和再生的抑制作用[3]。 
电针对脊髓损伤后神经元的保护作用也得到了证实，它能够抑制红核神经细胞的凋亡，促进脊髓神

经干细胞的增殖与分化[4]，同时提高脑源性神经营养因子(BDNF)的水平，从而增强神经元的存活率、促

进神经纤维再生、改善神经可塑性，并促进髓鞘的形成[5]。电针还通过调节 Nogo-A/NgR 表达，显著改

善脊髓损伤后的运动功能恢复，尤其是下肢运动功能[6]。 
在分子水平上，电针通过激活蛋白激酶并磷酸化 RhoA，抑制 RhoA 活性，解除其对神经元再生的抑

制作用[7]。此外，电针通过 AMPKα-HDAC5-HIF-1α 通路的激活，促进损伤区域血管的再生，并改善神
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经微环境，减少细胞损伤，进一步促进神经修复[8]。 

3. 结构功能 

电针在脊髓损伤(SCI)后的治疗中不仅能促进神经修复，还能够改善肠道功能和组织形态。电针通过

增加粪便的含水量、恢复小肠的推进率，改善肠组织形态，并保护肠屏障功能，从而促进肠道的整体健

康[9]。此外，电针能够刺激胃铋素和胃动素的分泌，稳定肠道内环境并促进肠道蠕动，有助于维持正常

的消化功能[10]。 
在神经修复方面，电针通过激活 AKT/CREB 信号通路促进内源性神经干细胞的增殖，并调节小胶质

细胞的活化与极化，减少神经元的死亡。通过 AKT/GSK-3β/CREB 通路的进一步激活，电针能够增强内

源性神经干细胞的激活与增殖，促进神经修复[11]。 
由于脊髓损伤通常伴随缺血缺氧环境，电针通过提高内皮生长因子(VEGF)、碱性成纤维生长因子

(bFGF)和 Ang-1 血管因子的水平，促进局部血管的再生和神经元的营养供给，从而改善脊髓损伤后的局

部微环境[12]。此外，电针还能调节细胞凋亡过程，促进 Bcl-2 蛋白的表达以抑制细胞凋亡，同时减少 Bax
蛋白的表达，从而保护细胞免受损伤，进一步促进神经保护和修复[13]。 

即电针可促进神经修复并改善肠道功能。其通过增加粪便含水量、恢复小肠推进率、调节胃铋素和

胃动素分泌，优化肠道环境并保护肠屏障。在神经修复方面，电针激活 AKT/CREB 与 AKT/GSK-3β/CREB
通路，促进内源性神经干细胞增殖，减少神经元死亡。此外，电针提高 VEGF、bFGF、Ang-1 水平，促

进局部血管再生，改善缺血缺氧环境，并通过调节 Bcl-2/Bax 蛋白平衡抑制细胞凋亡，整体优化微环境，

增强神经保护和功能恢复。 

4. 炎症反应 

电针在脊髓损伤(SCI)后的治疗中通过多种途径调节炎症反应，发挥其抗炎和神经保护作用。首先，

NLRP3 炎症小体和 CMPK2 是促炎分子，电针能够有效抑制 NLRP3 的激活，进而抑制炎症反应，尽管对

CMPK2 的作用尚未得到明确证实[14]。此外，HMGB1 是一种刺激小胶质细胞释放炎症因子的核蛋白，

它标志着细胞的程序性死亡。脊髓损伤后，小胶质细胞的程序性死亡会释放 HMGB1，电针治疗能够减少

巨噬态小胶质细胞的数量，从而缓解炎症反应[15]。 
在保护脊髓血脑屏障(BSCB)方面，电针通过促进其保护作用，阻止炎症的扩散。同时，Hippo 信号

通路在抑制炎症进程中起着重要作用，YAP 蛋白过度增多会加剧神经炎症，电针通过激活 Hippo 通路并

抑制 YAP 蛋白的过度增加，有效缓解了炎症反应[16]。 
电针还通过多途径调节 NLRP3 炎症小体的活动[17] [18]。在 SCI 后，NLRP3、IL-18 [19]和 IL-1β等

炎症因子的表达会显著增加，而电针能够有效抑制这些因子的表达，从而减轻炎症并促进神经细胞的再

生。此外，电针还通过 NLRP3 信号通路减少连接蛋白凋亡蛋白的表达，进一步抑制炎症反应。 
电针也通过抑制磷脂酶 A2 (cPLA2)的活性[20]，减少前列腺素 E2 (PGE2)和血小板激活因子(PAF)的

水平，进而降低炎症因子的产生，减轻 SCI 后的炎症反应。 
总结来说，电针在脊髓损伤治疗中通过多途径调节炎症反应，发挥抗炎和神经保护作用。它可抑制

NLRP3 炎症小体的激活，降低 IL-18、IL-1β等炎症因子的表达，并减少 HMGB1 介导的小胶质细胞程序

性死亡，从而缓解炎症。此外，电针通过保护脊髓血脑屏障(BSCB)阻止炎症扩散，并激活 Hippo 通路抑

制 YAP 蛋白过度增加，减轻神经炎症。它还能通过 NLRP3 信号通路减少连接蛋白凋亡蛋白的表达，并

抑制磷脂酶 A2 (cPLA2)活性，降低 PGE2 和 PAF 水平，从而减少炎症反应，优化损伤微环境，促进神经

修复。 
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5. 神经源性膀胱 

神经源性膀胱是脊髓损伤后常见的并发症，通常由部分节段的神经病变引起，导致尿路功能障碍。

电针疗法通过刺激特定的俞募穴等穴位，能够提高括约肌和憋尿肌的能力，从而缓解膀胱功能障碍[21]。
电针不仅能够改善膀胱的功能，还能通过抑制结缔组织生长因子(CTGF)的蛋白表达，降低膀胱纤维化程

度，促进胶原蛋白的生成和附着，帮助重塑膀胱结构[22]。 
尽管脊髓损伤后损伤区域的微环境通常会恶化，但神经轴突仍然能够部分再生，恢复一定的功能。

RhoA/RockⅡ通路在脊髓损伤后的轴突再生抑制中起着关键作用，RhoA 蛋白的激活刺激 ROCKⅡ的活化，

并通过激活 ROCKⅡ底物抑制轴突再生。电针治疗能够减少 RhoA 和 ROCKⅡ的含量，降低抑制因子的表

达，从而促进轴突再生[23]。 
此外，电针还通过激活多个信号通路，包括 PACAP/cAMP/PKA 通路、Wnt/β-catenin 通路以及

PI3K/AKT/mTOR 通路，进一步改善逼尿肌功能，抑制细胞自噬，并促进轴突再生[24]。这些机制的共同

作用，使电针成为一种有效的治疗神经源性膀胱和脊髓损伤后神经修复的治疗手段。 
总结来说，脊髓损伤后，机体内部会激活多种信号通路以促进修复，而这些通路之间存在复杂的相

互作用。神经炎症通路在损伤后早期被迅速激活，小胶质细胞和星形胶质细胞的活化通过 NF-κB、

JAK/STAT 信号释放促炎因子(如 TNF-α、IL-1β)加剧继发性损伤，同时抗炎因子(如 IL-10)通过负反馈调

节炎症反应的程度。与此同时，氧化应激反应伴随炎症反应而增强，Nrf2/ARE 信号通路在损伤部位发挥

抗氧化作用，而 Caspase 介导的细胞凋亡程序则进一步加剧神经元损伤。PI3K/Akt 途径作为重要的抗凋

亡信号，不仅可以减少细胞凋亡，还能促进神经细胞存活，与炎症和氧化应激通路形成相互调控的网络。

此外，BDNF/TrkB 和 Wnt/β-catenin 信号在损伤后期被激活，促进神经再生和轴突延伸，而 mTOR 信号

与 AMPK 途径共同参与调节细胞代谢，为修复过程提供能量支持。在此过程中，VEGF 介导的血管新生

对于改善损伤区微环境至关重要，而 HIF-1α作为缺氧状态下的重要调控因子，也能间接促进神经再生与

功能恢复。 
综上所述，电针通过调节多种分子途径，在缓解脊髓损伤后的炎症反应和治疗神经源性膀胱方面发

挥重要作用。它能够通过抑制 NLRP3 炎症小体、降低炎症因子表达、激活抗炎信号通路(如 Hippo 通路、

AKT/CREB 通路等)，减轻损伤区域的炎症反应。同时，电针促进神经细胞再生，改善神经源性膀胱功能，

通过刺激特定穴位、调节胶原蛋白生成、改善膀胱结构，帮助恢复尿路功能，促进神经修复，具有广泛

的临床应用潜力。 
然而，电针治疗 SCI 也存在一定的局限性。首先，由于个体差异较大，不同患者对电针治疗的敏感

性不同，导致疗效的不确定性。其次，电针的作用机制尚未完全明确，尽管已有研究揭示其对多个信号

通路的调控作用，但具体的分子机制仍需深入探讨。此外，电针的疗效通常依赖于长期的治疗过程，短

期内难以达到显著的功能恢复，这在一定程度上影响了其临床应用的广泛性。同时，电针的操作需要专

业的技术支持，不同穴位的选择、刺激参数的设定都会影响最终的治疗效果。因此，在未来的研究中，

如何优化电针治疗的参数、结合现代神经修复技术，如干细胞移植或神经调控设备，以提高其治疗效果，

将成为重要的研究方向。 
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