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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探讨补体成分 １ｑ 子成分 Ｂ（Ｃ１ＱＢ）对脊髓损伤（ＳＣＩ）大鼠神经修复及磷脂酰肌醇 ３⁃激酶 ／蛋
白激酶 Ｂ（ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ）信号通路的影响。 方法　 ２０２４ 年 ３—１０ 月于徐州医科大学实验室进行实验。 构建 ＳＣＩ 大鼠模

型，将造模成功大鼠随机分为模型组（ＳＣＩ 组）、ｓｉ⁃ＮＣ 组、ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组、ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 信号通路抑制剂组（ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋
ＬＹ２９４００２ 组）并进行相应干预，每组 １２ 只，另取 １２ 只正常健康 ＳＤ 大鼠作为空白对照组（Ｃｏｎｔｒｏｌ 组）。 干预结束后进

行 ＢＢＢ 评分；酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）检测脊髓组织炎性因子水平；苏木精—伊红（ＨＥ）染色观察脊髓组织病理损

伤；脱氧核糖核苷酸末端转移酶介导的缺口末端标记法（ＴＵＮＥＬ）染色检测脊髓神经元凋亡；免疫组化检测离子化钙

结合适配分子 １（ＩＢＡ⁃１）与胶质酸性蛋白（ＧＡＦＰ）表达；免疫印迹（Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ）检测 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 信号通路相关蛋白表

达。 结果　 与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较，ＳＣＩ 组大鼠脊髓组织结构紊乱，其完整性破坏形成大量空洞，神经元破坏严重，神经纤维

排列紊乱，炎性细胞浸润明显，ＢＢＢ 评分、ＩＬ⁃１０ 水平及 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃ＡＫＴ ／ ＡＫＴ 表达降低（ ｑ ／ Ｐ ＝ ２３．８５９ ／ ＜ ０．００１、
１３．７３９ ／ ＜０．００１、１３．４１８ ／ ＜０．００１、１３．１９１ ／ ＜０．００１），ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 水平及神经元凋亡率、裂解型胱天蛋白酶（Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ）⁃３、
Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９、ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 表达升高（ ｑ ／ Ｐ ＝ １４． ３２５ ／ ＜ ０． ００１、１４． ８２０ ／ ＜ ０． ００１、１８． ６５３ ／ ＜ ０． ００１、１３． １９１ ／ ＜ ０． ００１、１２． ２６９ ／ ＜
０．００１、１３．１６８ ／ ＜０．００１、１４．７９５ ／ ＜０．００１）；ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组较 ｓｉ⁃ＮＣ 组脊髓组织结构形态修复良好，空洞化明显改善，灰质白质

界限相对清晰，神经纤维排列相对整齐，炎性细胞浸润减少，ＢＢＢ 评分、ＩＬ⁃１０ 水平及 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃ＡＫＴ ／ ＡＫＴ 表达升

高（ｑ ／ Ｐ＝２１．４３０ ／ ＜０．００１、１１．６９２ ／ ＜０．００１、１１．３９３ ／ ＜０．００１、１３．１８２ ／ ＜０．００１），ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 水平及神经元凋亡率、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、
Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９、ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 表达降低（ｑ ／ Ｐ＝ １１．８８９ ／ ＜０．００１、１２．３８５ ／ ＜０．００１、３．８４６ ／ ０．００３、１２．１８７ ／ ＜０．００１、９．２４２ ／ ＜０．００１、
１２．０５０ ／ ＜０．００１、１１．９００ ／ ＜０．００１）；ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组较 ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组脊髓组织破坏严重，ＢＢＢ 评分、ＩＬ⁃１０ 水平及 ｐ⁃
ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃ＡＫＴ ／ ＡＫＴ 表达降低（ｑ ／ Ｐ ＝ １４．５４３ ／ ＜０．００１、９．６４７ ／ ＜０．００１、１０．７３５ ／ ＜０．００１、１２．１８７ ／ ＜０．００１），ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６
水平及神经元凋亡率、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９、ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 表达升高（ ｑ ／ Ｐ ＝ １０．７０８ ／ ＜ ０．００１、１０．６７８ ／ ＜ ０．００１、３．１４９ ／
０．０１０、１０．６９４ ／ ＜０．００１、８．８３２ ／ ＜０．００１、１０．６８１ ／ ＜０．００１、１０．６１４ ／ ＜０．００１）。 结论　 沉默 Ｃ１ＱＢ 可促进脊髓损伤大鼠神经修

复，其与激活 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路相关。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To investigate the effects of complement component 1q subcomponent B (C1QB) on neural

repair and the phosphatidylinositol 3⁃kinase/protein kinase B (PI3K/AKT) signaling pathway in rats with spinal cord injury

(SCI).Ｍｅｔｈｏｄｓ　 From March 2024 to October 2024, experiments were conducted in the laboratory of Xuzhou Medical Uni⁃
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versity. An SCI rat model was established, and successfully modeled rats were randomly assigned to the model group (SCI

group), si⁃NC group, si⁃C1QB group, and si⁃C1QB + PI3K/AKT signaling pathway inhibitor group (si⁃C1QB + LY294002

group), with 12 rats in each group. Additionally, 12 normal healthy SD rats were used as the blank control group (Control

group). At the end of the treatment, the BBB score was assessed. Enzyme⁃linked immunosorbent assay (ELISA) was used to

detect inflammatory factors in spinal cord tissue. Hematoxylin⁃eosin (HE) staining was used to observe pathological damage in

spinal cord tissue. Terminal deoxynucleotidyl transferase⁃mediated dUTP nick end labeling (TUNEL) staining was used to de⁃
tect apoptosis of spinal cord neurons. Immunohistochemistry was used to detect the expression of ionized calcium⁃binding

adapter molecule 1 (IBA⁃1) and glial fibrillary acidic protein (GFAP). Western blot was used to detect the expression of pro⁃
teins related to the PI3K/AKT signaling pathway.Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Compared with the Control group, the spinal cord tissue structure

in the SCI group was more disordered, with extensive cavitation due to loss of integrity, severe neuronal damage, disorganized

nerve fiber arrangement, and prominent inflammatory cell infiltration. The BBB score, IL⁃10 level, and p⁃PI3K/PI3K and

p⁃AKT/AKT expression were decreased (t/P = 23.859/<0.001, 13.739/<0.001, 13.418/<0.001, 13.191/<0.001), while TNF⁃α
� and IL⁃6 levels, neuronal apoptosis rate, and expression of C⁃caspase⁃3, C⁃caspase⁃9, IBA⁃1, and GFAP were increased (t/P =

� 14.325/<0.001, 14.820/<0.001, 18.653/<0.001, 13.191/<0.001, 12.269/<0.001, 13.168/<0.001, 14.795/<0.001). Compared with

the si⁃NC group, the si⁃C1QB group showed better structural and morphological repair of spinal cord tissue, with noticeable

reduction in cavitation, relatively clear gray and white matter boundaries, orderly nerve fiber arrangement, and reduced inflam⁃
matory cell infiltration. The BBB score, IL⁃10 level, and p⁃PI3K/PI3K and p⁃AKT/AKT expression were increased (t/P =

� 21.430/<0.001, 11.692/<0.001, 11.393/<0.001, 13.182/<0.001), while TNF⁃α and IL⁃6 levels, neuronal apoptosis rate, and ex⁃
pression of C⁃caspase⁃3, C⁃caspase⁃9, IBA⁃1, and GFAP were decreased (t/P = 11.889/<0.001, 12.385/<0.001, 3.846/0.003,

� 12.187/<0.001, 9.242/<0.001, 12.050/<0.001, 11.900/<0.001). Compared with the si⁃C1QB group, the si⁃C1QB+LY294002

group showed more severe spinal cord tissue damage. The BBB score, IL⁃10 level, and p⁃PI3K/PI3K and p⁃AKT/AKT expres⁃
sion were decreased (t/P = 14.543/< 0.001, 9.647/< 0.001, 10.735/< 0.001, 12.187/< 0.001), while TNF⁃α and IL⁃6 levels,

� neuronal apoptosis rate, and expression of C⁃caspase⁃3, C⁃caspase⁃9, IBA⁃1, and GFAP were increased (t/P = 10.708/<0.001,

� 10.678/<0.001, 3.149/0.010, 10.694/<0.001, 8.832/<0.001, 10.681/<0.001, 10.614/<0.001).Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Silencing C1QB can

promote neural repair in rats with spinal cord injury, which is associated with activation of the PI3K/AKT signaling pathway.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Spinal cord injury; Complement component 1q subcomponent B; PI3K/AKT signaling pathway; Neural

repair; Rat

　 　 脊髓损伤属于常见的中枢神经损伤疾病，具有高

致残率及致死率，给社会及个人家庭带来沉重经济负

担，威胁患者生命安全［１］。 随着交通事故的频发及老

龄化加剧，脊髓损伤的发病率持续上升且年轻化明

显［２］。 目前主要通过手术减压辅以物理、康复治疗以

促进神经功能恢复，但神经功能并未得到根本性改善，
寻求新的治疗策略促进神经功能恢复是治疗脊髓损伤

的关键［３］。 补体系统属于免疫系统，其在脊髓损伤后

可参与炎性反应、介导神经干细胞增殖分化、清除髓鞘

碎片等多种病理途径，影响脊髓损伤的发生发展［４］。
其中补体系统的关键蛋白补体成分 １ｑ 子成分 Ｂ
（Ｃ１ＱＢ）在脊髓损伤患者血清中高表达，与脊髓损伤

的严重程度密切相关［５］。 另外磷脂酰肌醇 ３⁃激酶 ／蛋
白激酶 Ｂ（ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ）信号通路的激活可减轻脊髓损

伤后的神经炎性反应、小胶质细胞的活化和氧化应激，
并促进轴突再生和改善功能恢复［６⁃７］。 本研究拟通过

探究 Ｃ１ＱＢ 对脊髓损伤大鼠的神经修复及 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ
信号通路的影响，丰富脊髓损伤的治疗机制，报道

如下。
１　 材料与方法

１．１　 材料 　 （１）动物：成年 ＳＤ 大鼠购自江西中医药

大学［ ＳＣＸＫ（赣） ２０２３⁃０００１］，７ 周龄，体质量 （２００ ±
２０）ｇ。 饲养环境：温度 ２５±２℃，湿度 ５０％ ～６５％，每隔

１２ ｈ 光暗交替，自由饮食饮水，无菌干燥。 本研究已

获得医院动物伦理委员审批（２０２３０６Ｔ０３４）。 （２）试

药、试剂：戊巴比妥钠购自上海榕柏生物技术有限公司

（５７⁃３３⁃０）；肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦ⁃α）、白介素⁃６（ ＩＬ⁃
６）、ＩＬ⁃１０ ＥＬＩＳＡ 试剂盒购自上海吉泰依科赛生物科技

有限公司（ＥＲ００６、ＥＲ００３⁃９６、ＥＲ００４⁃９６）；兔源裂解的

胱天蛋白酶（Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ）⁃３、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９ 抗体购自武汉

博欧特生物科技有限公司（ ｏｒｂ１０６５５６、ｏｒｂ１７３０７１７）；
兔源离子化钙结合适配分子 １（ＩＢＡ⁃１）抗体购自英国

Ａｂｃａｍ 公司（ ａｂ７２６０）；兔源胶质酸性蛋白（ＧＡＦＰ）抗

体购自 Ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ 中国公司（１０９０４⁃１⁃ＡＰ）；兔源磷酸

化 ＰＩ３Ｋ （ ｐ⁃ＰＩ３Ｋ） 抗体购自上海碧云天生物公司

（ＡＦ５９０５）；兔源 ＰＩ３Ｋ 抗体购自美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ Ｂｉｏ⁃
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ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ 公 司 （ ｓｃ⁃３６５４０４ ）； 兔 源 磷 酸 化 ＡＫＴ
（ｐ⁃ＡＫＴ）、ＡＫＴ 抗体购自上海研卉生物科技有限公司

（ＡＦ３２６３、１０１７６⁃２⁃ＡＰ）。 （３）仪器设备：ＢＸ５１ 光学显

微镜购自日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ 公司；ＥｎＶｉｓｉｏｎ 多功能酶标仪

购自瑞孚迪生物医学（上海）有限公司；ＢＺ⁃Ｘ８００ 荧光

显微镜购自基恩士（中国）有限公司；ＧｅｌＤｏｃ Ｇｏ 凝胶

成像系统购自伯乐生命医学产品（上海）有限公司。
１．２　 实验方法　 ２０２４ 年 ３—１０ 月于徐州医科大学实

验室进行实验。
１．２．１　 ＳＣＩ 大鼠模型构建：戊巴比妥钠麻醉大鼠后俯

卧位固定，备皮消毒，然后在 Ｔ１１椎体棘突处背部正中

切口，暴露 Ｔ８～１１棘突及椎板，咬去 Ｔ８～１１棘突及 Ｔ９ 椎板

充分暴露脊髓，采用 １５ ｇ 撞锤从 ２０ ｃｍ 高度下落撞击

直径 ２．５ ｍｍ 撞针进而对 Ｔ９ 节段造成撞击，若大鼠表

现出身体扭曲、后肢回缩扑动、尾部痉挛性摆动，表示

造模成功，然后冲洗伤口，逐层缝合，术后每天 ３ 次挤

压大鼠膀胱直至恢复自主排尿［８］。 空白对照组大鼠

未进行 Ｔ９ 节段撞击，其余操作相同。
１．２．２　 分组与处理：将造模成功大鼠随机分为模型组

（ＳＣＩ 组）、ｓｉ⁃ＮＣ 组、ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组、ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ ＋ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ
信号通路抑制剂组（ ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组），每组 １２
只，另取 １２ 只正常健康 ＳＤ 大鼠作为空白对照组

（Ｃｏｎｔｒｏｌ 组）。 ＳＣＩ 组、Ｃｏｎｔｒｏｌ 组尾静脉注射等量生理

盐水。 ｓｉ⁃ＮＣ 组、ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组分别尾静脉注射 ｓｉ⁃ＮＣ、ｓｉ⁃
Ｃ１ＱＢ 慢病毒 １０ μｌ。 ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组尾静脉注

射 ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 慢病毒 １０ μｌ 及 ＬＹ２９４００２ ４０ ｍｇ ／ ｋｇ［９］。 ２
周后进行后续实验研究。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 ＢＢＢ 评分：给药结束后将大鼠置于空旷场地，
观察双下肢肢体活动 ５ ｍｉｎ，然后进行 ＢＢＢ 评分，评分

标准：０ 分后肢瘫痪，２１ 分正常。 其中 ０ ～ ７ 分观察双

下肢各个关节的活动状态；８ ～ １３ 分观察双下肢步态

是否协调；１４～２１ 分观察运动中爪的精细动作水平。
１．３．２　 脊髓组织炎性因子水平检测：ＢＢＢ 评分结束麻

醉处死各组大鼠，取脊髓组织，各组任选其中 ６ 个脊髓

组织制成匀浆，ＥＬＩＳＡ 检测脊髓组织中 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、
ＩＬ⁃１０ 水平。
１．３．３　 脊髓组织病理损伤观察：将各组剩余的 ６ 个脊

髓组织用 ４％多聚甲醛固定，浸蜡包埋制成 ４ μｍ 石蜡

切片，然后脱蜡至水后进行 ＨＥ 染色，再次脱水封片，
显微镜下观察脊髓组织病理情况。
１．３．４　 脊髓神经元凋亡检测：取上述脊髓组织石蜡切

片，常规处理后，参照 ＴＵＮＥＬ 细胞凋亡检测试剂盒说

明书依次进行 ＴＵＮＥＬ、ＤＡＰＩ 染色，荧光显微镜下观察

阳性细胞数并计算细胞凋亡率。
１．３．５　 免疫组化检测脊髓组织 ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 表达：取
上述脊髓组织石蜡切片常规处理后，加入枸橼酸缓冲

盐溶液反应，然后封闭液封闭，加入 ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 一抗

低温孵育，次日加入二抗室温孵育 １ ｈ，并进行 ＤＡＢ 显

色，苏木精复染，然后清洗后干燥封片，荧光显微镜下

观察并分析 ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 的平均光密度值。
１．３．６　 Ｗｅｓｔｅｍ ｂｌｏｔ 检测脊髓组织 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 信号通

路相关蛋白表达：取上述脊髓组织匀浆与蛋白裂解液

充分反应提取总蛋白定量，然后沸水浴变性，变性蛋白

依次进行 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 电泳，湿转 ＰＶＤＦ 膜然后血清封

闭，再将封闭膜与一抗低温反应，次日与二抗室温反

应，最后进行可视化处理后，采集图像并用 Ｉｍａｇｅ 软件

分析各蛋白灰度值，计算相对表达量。
１．４　 统计学方法 　 采用 ＳＰＳＳ ２５．０ 进行数据统计分

析。 符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ±ｓ 描述，多组间比

较采用单因素方差分析，组间两两比较采用 ＳＮＫ⁃ｑ 检

验。 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２．１　 沉默 Ｃ１ＱＢ 对 ＳＣＩ 大鼠 ＢＢＢ 评分的影响 　 与

Ｃｏｎｔｒｏｌ 组（２０．４２±２．１１）比较，ＳＣＩ 组（５．３３±０．５９）ＢＢＢ
评分降低（ｑ ／ Ｐ＝ ２３．８５９ ／ ＜０．００１）；与 ＳＣＩ 组比较，ｓｉ⁃ＮＣ
组（５．８３±０．６３） ＢＢＢ 评分升高，但差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组（１７．９２±１．８５）
ＢＢＢ 评分升高（ｑ ／ Ｐ ＝ ２１．４３０ ／ ＜０．００１）；与 ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组

比较，ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组（９．１７±０．９６）ＢＢＢ 评分降

低（ｑ ／ Ｐ＝ １４．５４３ ／ ＜０．００１）。
２．２　 沉默 Ｃ１ＱＢ 对 ＳＣＩ 大鼠脊髓组织炎性因子水平

的影响　 与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较，ＳＣＩ 组 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 水平升

高，ＩＬ⁃１０ 水平降低（ ｑ ／ Ｐ ＝ １４． ３２５ ／ ＜ ０． ００１、１４． ８２０ ／ ＜
０．００１、１３．７３９ ／ ＜０．００１）；ＳＣＩ 组与 ｓｉ⁃ＮＣ 组 ３ 项指标降

低 ／升高幅度比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；与 ｓｉ⁃
ＮＣ 组比较，ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 水平降低，ＩＬ⁃１０ 水

平升高（ｑ ／ Ｐ ＝ １１．８８９ ／ ＜０．００１、１２．３８５ ／ ＜０．００１、１１．６９２ ／ ＜
０．００１）；与 ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组比较，ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组较

ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 水平升高，ＩＬ⁃１０ 水平降低（ｑ ／ Ｐ ＝ １０．７０８ ／ ＜
０．００１、１０．６７８ ／ ＜０．００１、９．６４７ ／ ＜０．００１），见表 １。
２．３　 沉默 Ｃ１ＱＢ 对 ＳＣＩ 大鼠脊髓组织病理损伤的影

响　 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组脊髓组织结构完整，神经元形态正常且

分布均匀，神经纤维走向连续规则；ＳＣＩ 组脊髓组织结

构紊乱，其完整性破坏形成大量空洞，神经元破坏严

重，神经纤维排列紊乱，炎性细胞浸润明显；ｓｉ⁃ＮＣ 组

与 ＳＣＩ 组病理形态表现一致；ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组脊髓组织结

构形态修复良好，空洞化明显改善，灰质白质界限相对
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清晰，神经纤维排列相对整齐，炎性细胞浸润减少；ｓｉ⁃
Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组脊髓组织破坏严重，见图 １。

表 １　 各组大鼠脊髓组织炎性因子水平比较　 （􀭰ｘ±ｓ，ｎｇ ／ ｇ）

Ｔａｂ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｔｉｓ⁃
ｓｕｅｓ ａｍｏｎｇ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｒａｔｓ

　 　 　 组　 别 ｎ ＴＮＦ⁃α ＩＬ⁃６ ＩＬ⁃１０
Ｃｏｎｔｒｏｌ 组 ６ １２０．６７±１３．４４ ９４．８２±９．９６ １９３．５６±２０．２６
ＳＣＩ 组 ６ ３５５．６２±３７．８６ａ ２７７．５３±２８．５１ａ ７１．３４±８．０２ａ

ｓｉ⁃ＮＣ 组 ６ ３４９．１８±３５．９２ ２６２．３１±２７．０３ ７４．２５±８．５７
ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组 ６ １５７．３９±１６．４７ｂ １１２．４７±１２．１５ｂ １７０．９２±１８．３５ｂ

ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组 ６ ３１４．８８±３２．０４ｃ ２３６．７５±２５．７９ｃ ８９．１６±９．７１ｃ

　 　 注：与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较，ａＰ＜ ０．０５；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｂＰ＜ ０． ０５；与 ｓｉ⁃
Ｃ１ＱＢ 组比较，ｃＰ＜０．０５。

２．４　 沉默 Ｃ１ＱＢ 对 ＳＣＩ 大鼠脊髓神经元凋亡的影响　
与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较，ＳＣＩ 组神经元凋亡率、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、
Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９表达升高（ ｑ ／ Ｐ ＝ １８．６５３ ／ ＜０．００１、１３．１９１ ／ ＜
０．００１、１２．２６９ ／ ＜０．００１）；ＳＣＩ 组与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较 ３ 项指

标差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｓｉ⁃
Ｃ１ＱＢ 组 ３ 指标显著降低（ｑ ／ Ｐ ＝ ３．８４６ ／ ０．００３、１２．１８７ ／ ＜
０．００１、９．２４２ ／ ＜ ０．００１）；与 ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组比较，ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋
ＬＹ２９４００２ 组 ３ 指标显著升高 （ ｑ ／ Ｐ ＝ ３． １４９ ／ ０． ０１０、
１０．６９４ ／ ＜０．００１、８．８３２ ／ ＜０．００１），见图 ２、３ 和表 ２。

　 　 注：Ａ．Ｃｏｎｔｒｏｌ 组；Ｂ． ＳＣＩ 组；Ｃ． ｓｉ⁃ＮＣ 组；Ｄ． ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组；Ｅ． ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋

ＬＹ２９４００２ 组。

图 ３　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测各组大鼠脊髓 Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９
表达

Ｆｉｇ．３　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ ａｎｄ Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９ ｅｘ⁃
ｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ｒａｔｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

２．５　 沉默 Ｃ１ＱＢ 对 ＳＣＩ 大鼠脊髓组织 ＩＢＡ⁃１ 与 ＧＡＦＰ
表达的影响 　 与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较，ＳＣＩ 组 ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ
表达升高（ ｑ ／ Ｐ ＝ １３．１６８ ／ ＜０．００１、１４．７９５ ／ ＜０．００１）；与
ＳＣＩ 组比较，ｓｉ⁃ＮＣ 组 ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 表达差异无统计学

意义（Ｐ＞０．０５）；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组 ＩＢＡ⁃１、
ＧＡＦＰ 表达降低 （ ｑ ／ Ｐ ＝ １２． ０５０ ／ ＜ ０． ００１、 １１． ９００ ／ ＜

０．００１）；与 ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组比较， ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ ＋ ＬＹ２９４００２ 组

ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 表达升高（ｑ ／ Ｐ ＝ １０．６８１ ／ ＜０．００１、１０．６１４ ／ ＜
０．００１），见图 ４、表 ３。

　 表 ２　 各组大鼠脊髓神经元凋亡及凋亡相关蛋白表达

比较　 （􀭰ｘ±ｓ）

Ｔａｂ． ２ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｐｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ⁃
ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｍｏｎｇ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｒａｔｓ

　 　 　 组　 别 ｎ 神经元凋亡率
（％） Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９

Ｃｏｎｔｒｏｌ 组 ６ ５．１２±０．５７ ０．３１±０．０４ ０．３９±０．０５
ＳＣＩ 组 ６ ２６．７３±２．７８ａ ０．８９±０．１０ａ ０．９５±０．１０ａ

ｓｉ⁃ＮＣ 组 ６ ２５．９６±２．６４ ０．８４±０．０９ ０．９０±０．１０
ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组 ６ ９．３４±１０．２５ｂ ０．３５±０．０４ｂ ０．４６±０．０６ｂ

ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组 ６ ２２．８７±２．３９ｃ ０．７８±０．０９ ０．８５±０．０９ｃ

　 　 注：与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较，ａＰ＜ ０．０５；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｂＰ＜ ０． ０５；与 ｓｉ⁃
Ｃ１ＱＢ 组比较，ｃＰ＜０．０５。

注：箭头指向阳性表达

图 ４　 免疫组化检测各组大鼠脊髓组织 ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 表达（免
疫组化染色，×２００）

Ｆｉｇ．４　 Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ＩＢＡ⁃１ ａｎｄ ＧＦＡＰ ｅｘｐｒｅｓ⁃
ｓｉｏｎ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ ＩＨＣ ｓｔａｉｎｉｎｇ， ×
２００）
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注：黑色箭头指向空洞；红色箭头指向炎性细胞。

图 １　 各组大鼠脊髓组织病理情况（ＨＥ 染色，×１００）
Ｆｉｇ．１　 Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｏｆ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ， ×１００）

注：箭头指向凋亡神经元

图 ２　 ＴＵＮＥＬ 染色检测各组大鼠脊髓神经元凋亡（×２００）
Ｆｉｇ．２　 ＴＵＮＥＬ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｓｐｉｎａｌ ｎｅｕｒｏｎ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ （×２００）

２．６　 沉默 Ｃ１ＱＢ 对 ＳＣＩ 大鼠 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 信号通路的影

响　 与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较，ＳＣＩ 组 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃ＡＫＴ ／
ＡＫＴ 表 达 降 低 （ ｑ ／ Ｐ ＝ １３． ４１８ ／ ＜ ０． ００１、 １３． １９１ ／ ＜

０．００１）；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ＳＣＩ 组 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃ＡＫＴ ／
ＡＫＴ 表达差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比

较， ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＡＫＴ ／ ＡＫＴ 表达升高
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（ｑ ／ Ｐ＝ １１．３９３ ／ ＜０．００１、１３．１８２ ／ ＜０．００１）；与 ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组

比较， ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ ＋ ＬＹ２９４００２ 组 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＡＫＴ ／
ＡＫＴ 表 达 降 低 （ ｑ ／ Ｐ ＝ １０． ７３５ ／ ＜ ０． ００１、 １２． １８７ ／ ＜
０．００１），见图 ５、表 ４。

表 ３　 各组大鼠脊髓 ＩＢＡ⁃１、ＧＡＦＰ 平均光密度值比较　 （􀭰ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｍｅａｎ ｏｐｔｉｃａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｖａｌｕｅｓ ｏｆ ＩＢＡ⁃１ ａｎｄ
ＧＦＡＰ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｍｏｎｇ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｒａｔｓ

　 　 　 组　 别 ｎ ＩＢＡ⁃１ ＧＡＦＰ
Ｃｏｎｔｒｏｌ 组 ６ ０．２６±０．０３ ０．２０±０．０３
ＳＣＩ 组 ６ ０．７７±０．０９ａ ０．６６±０．０７ａ

ｓｉ⁃ＮＣ 组 ６ ０．７４±０．０８ ０．６２±０．０７
ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组 ６ ０．３０±０．０４ｂ ０．２５±０．０３ｂ

ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组 ６ ０．６９±０．０８ｃ ０．５８±０．０７ｃ

　 　 注：与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较，ａＰ＜ ０．０５；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｂＰ＜ ０． ０５；与 ｓｉ⁃
Ｃ１ＱＢ 组比较，ｃＰ＜０．０５。

　 　 注：Ａ．Ｃｏｎｔｒｏｌ 组；Ｂ． ＳＣＩ 组；Ｃ． ｓｉ⁃ＮＣ 组；Ｄ． ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组；Ｅ． ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋

ＬＹ２９４００２ 组。

图 ５ 　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测各组大鼠脊髓 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃ＡＫＴ、
ＡＫＴ 表达

Ｆｉｇ．５　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐ⁃ＰＩ３Ｋ， ＰＩ３Ｋ， ｐ⁃ＡＫＴ， ａｎｄ ＡＫＴ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ｏｆ ｒａｔｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ

表 ４　 各组大鼠脊髓 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃ＡＫＴ ／ ＡＫＴ 蛋白表达比较

　 （􀭰ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ ａｎｄ ｐ⁃ＡＫＴ ／ ＡＫＴ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘ⁃
ｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｍｏｎｇ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｒａｔｓ

　 　 　 组　 别 ｎ ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ ｐ⁃ＡＫＴ ／ ＡＫＴ
Ｃｏｎｔｒｏｌ 组 ６ ０．９３±０．１０ ０．８８±０．１０
ＳＣＩ 组 ６ ０．３４±０．０４ａ ０．３０±０．０４ａ

ｓｉ⁃ＮＣ 组 ６ ０．３８±０．０５ ０．３２±０．０４
ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ 组 ６ ０．９０±０．１０ｂ ０．８５±０．０９ｂ

ｓｉ⁃Ｃ１ＱＢ＋ＬＹ２９４００２ 组 ６ ０．４１±０．０５ｃ ０．３６±０．０４ｃ

　 　 注：与 Ｃｏｎｔｒｏｌ 组比较，ａＰ＜ ０．０５；与 ｓｉ⁃ＮＣ 组比较，ｂＰ＜ ０． ０５；与 ｓｉ⁃
Ｃ１ＱＢ 组比较，ｃＰ＜０．０５。

３　 讨　 论

　 　 脊髓损伤是最常见的致残性神经系统损伤，可促

使患者出现运动、感觉功能障碍，甚至危害患者生命。
其发病机制较复杂，与神经炎性反应、神经细胞凋亡及

免疫系统等均有关，另外脊髓损伤后仍具备轴突再生

潜能，促进损伤处神经修复与再生，对于治疗脊髓损伤

至关重要。 而在脊髓损伤后免疫系统可被广泛激活，
其中包括补体系统，Ｃ１ＱＢ 是补体系统中的重要蛋白，
已有研究表明 Ｃ１ＱＢ 在脊髓损伤患者血清中高表达，
而本研究对 Ｃ１ＱＢ 进行沉默，发现脊髓损伤大鼠的

ＢＢＢ 评分升高，其脊髓组织病理损伤得到显著改善。
而且 Ｃ１ＱＢ 是与神经病理性疼痛发生发展密切相关的

枢纽基因之一，在坐骨神经损伤大鼠中高表达［１０］。 另

外有研究显示，抑制 Ｃ１ＱＢ 表达可提高免疫功能，促进

大鼠脊髓损伤后运动功能的恢复［１１］。 另外研究显示，
抑制 Ｃ１ＱＢ 表达可抑制 Ｉｂａ⁃１ 阳性小胶质细胞进而抑

制炎性反应，改善实验性自身免疫性脑脊髓炎小鼠葡

萄膜炎［１２］。 抑制 Ｃ１ＱＢ 表达可增强免疫调节功能，抑
制神经炎性反应，对阿尔茨海默病小鼠具有神经保护

作用［１３］。 表明沉默 Ｃ１ＱＢ 可促进脊髓损伤大鼠神经

修复，可作为脊髓损伤的潜在治疗机制。
　 　 神经炎性反应及神经细胞凋亡是脊髓损伤进程中

的重要病理途径，也是加剧脊髓继发性损伤的重要原

因。 当脊髓组织受到外部撞击等致病因素的影响时，
可激活小胶质细胞释放大量炎性因子，加剧炎性损伤，
促进神经细胞凋亡，进而促进脊髓损伤的发生发展。
本研究发现，脊髓损伤大鼠体内 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 水平及

Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９ 表达显著升高，ＩＬ⁃１０ 水平显

著降低，而沉默 Ｃ１ＱＢ 可降低 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 水平及

Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９ 表 达， 升 高 ＩＬ⁃１０ 水 平。
ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１０ 作为参与炎性反应的重要调节因

子，研究显示，抑制 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 的分泌，促进 ＩＬ⁃１０
的分泌，可减少小胶质细胞Ｍ１ ／ Ｍ２ 极化介导的炎性反

应，改善小鼠脊髓损伤后的功能恢复［１４］。 降低炎性因

子 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 水平可抑制炎性反应，改善脊髓损伤后

小鼠的运动功能［１５］。 另外 Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９ 是

促进神经细胞凋亡的关键蛋白，在大鼠脊髓损伤后显

著上调，抑制 Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９ 表达可抑制神

经细胞凋亡，改善神经细胞活力和运动功能，减轻大鼠

脊髓损伤后线粒体途径介导的细胞凋亡和运动功能障

碍［１６］。 抑制 Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｃ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃９ 表达可抑制大鼠

脊髓损伤后神经细胞的凋亡，增强神经元的存活，促进

损伤部位神经功能和病理形态学的恢复［１７］。 表明沉

默 Ｃ１ＱＢ 可通过抑制神经炎性反应及神经细胞凋亡，
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促进脊髓损伤大鼠神经修复。
　 　 另外脊髓损伤后中枢神经系统中胶质细胞活化也

是引发脊髓继发性损伤的重要因素。 本研究发现，胶
质细胞标志性蛋白 ＩＢＡ１、ＧＦＡＰ 在脊髓损伤大鼠体内

高表达，沉默 Ｃ１ＱＢ 可抑制 ＩＢＡ１、ＧＦＡＰ 表达。 其中

ＩＢＡ１ 是小胶质细胞的标志蛋白，脊髓损伤后，小胶质

细胞被激活释放大量炎性因子 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 等，可导致

神经细胞凋亡及神经功能永久性障碍［１８］。 ＧＦＡＰ 是

星形胶质细胞的标志蛋白，脊髓损伤后，其被激活可产

生反应性星形胶质细胞，阻碍神经元生长及轴突再

生［１９］。 研究显示，抑制 ＩＢＡ１、ＧＦＡＰ 表达可减少炎性

细胞浸润和星形胶质细胞活化，并增加神经元存活，对
脊髓损伤小鼠发挥神经保护作用［２０］。 另外抑制 ＩＢＡ１
表达，促进脊髓小胶质细胞自噬，可抑制小胶质细胞的

促炎活性，恢复小鼠的运动功能［２１］。 表明沉默 Ｃ１ＱＢ
可抑制小胶质细胞及星形胶质细胞活化，促进脊髓损

伤大鼠神经修复。
　 　 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 信号通路在中枢神经系统中参与调控

神经细胞的生长、轴突发育、凋亡等多种生理病理过

程。 当脊髓组织受到刺激，ＰＩ３Ｋ 被激活并磷酸化，然
后促进磷酸化 ＡＫＴ，进而调控下游靶向基因，抑制神

经炎性反应及神经细胞凋亡，促进脊髓损伤后神经功

能恢复［２２］。 本研究发现，脊髓损伤后 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、
ｐ⁃ＡＫＴ ／ ＡＫＴ表达降低，沉默 Ｃ１ＱＢ 可升高 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／
ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃ＡＫＴ ／ ＡＫＴ 表达，推测沉默 Ｃ１ＱＢ 可通过激活

ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 通路促进脊髓损伤大鼠神经修复。 而且有

研究显示，激活 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 信号通路可抑制小胶质细

胞及星形胶质细胞分化，增强局部神经干细胞募集，促
进神经元和轴突再生，促进脊髓损伤小鼠早期阶段的

功能恢复［２３］。 激活 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 通路可减轻小胶质细

胞的活化，减轻炎性反应并促进内源性神经干细胞分

化为功能性神经元和突触，促进脊髓损伤小鼠的行为

和电生理恢复［２４］。 另外研究发现，ＬＹ２９４００２ 处理可

部分逆转沉默 Ｃ１ＱＢ 变化，对沉默 Ｃ１ＱＢ 可激活 ＰＩ３Ｋ ／
ＡＫＴ 通路促进脊髓损伤大鼠神经修复进行功能回复

实验，进一步表明沉默 Ｃ１ＱＢ 可通过激活 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ
信号通路促进脊髓损伤大鼠神经修复。
４　 结　 论

　 　 综上所述，沉默 Ｃ１ＱＢ 可促进脊髓损伤大鼠神经

修复，其与激活 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 信号通路相关。 另外脊髓

损伤的发病机制较复杂，本研究仅从免疫、炎性反应、
凋亡进行论述，后续将增设实验内容，全方位进行论证

探讨。
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［２］ 　 ＧＢＤ Ｓｐｉｎａｌ Ｃｏｒｄ Ｉｎｊｕｒｉｅｓ Ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｏｒｓ． Ｇｌｏｂａｌ， ｒｅｇｉｏｎａｌ， ａｎｄ ｎａ⁃
ｔｉｏｎａｌ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ， １９９０⁃２０１９： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｇｌｏｂａｌ Ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ Ｄｉｓｅａｓｅ Ｓｔｕｄｙ ２０１９［ Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ
Ｎｅｕｒｏｌ， ２０２３， ２２ （ １１）： １０２６⁃１０４７． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ Ｓ１４７４⁃４４２２
（２３）００２８７⁃９．

［３］ 　 Ｈｕ Ｘ， Ｘｕ Ｗ， Ｒｅｎ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ： Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａ⁃
ｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ［ Ｊ］ ． Ｓｉｇｎａｌ Ｔｒａｎｓｄｕｃｔ Ｔａｒｇｅｔ
Ｔｈｅｒ， ２０２３， ８（１）：２４５⁃２７２． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１３９２⁃０２３⁃０１４７７⁃６．

［４］ 　 龚元晋，王岩松． 补体系统在脊髓损伤中作用的研究进展［ Ｊ］ ．
中国脊柱脊髓杂志，２０２２，３２（３）：２７４⁃２７９． ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１００４⁃４０６Ｘ．２０２２．０３．１１．

［５］ 　 叶双，张家诚，刘筱，等． 基于蛋白质组学研究和生信分析的

Ｃ１ＱＢ 在脊髓损伤中的表达及意义［ Ｊ］ ． 徐州医科大学学报，
２０２３，４３ （ ５ ）： ３２５⁃３３０． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． ２０９６⁃３８８２． ２０２３．
０５．００３．

［６］ 　 Ｘｉａｏ ＣＬ，Ｙｉｎ ＷＣ，Ｚｈｏｎｇ ＹＣ，ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］ ．Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０２２，１５６
（１）：１１３８８１⁃１１３８９１．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｂｉｏｐｈａ．２０２２．１１３８８１．

［７］ 　 Ｈｕ Ｚ， Ｘｕａｎ Ｌ， Ｗｕ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｘｉｆｏｌｉｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａｌ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ｖｉａ ｔｈｅ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ａｆｔｅｒ
ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３， １１４ （ １ ）：
１０９６１６⁃１０９６２６． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｉｎｔｉｍｐ．２０２２．１０９６１６．

［８］ 　 夏宇，孙佳，齐争艳，等． 缓释神经营养因子 ３ 和神经节苷脂

ＧＤ１ａ 的聚乳酸⁃羟基乙酸共聚物纳米微球修复大鼠脊髓损伤

［Ｊ］ ． 中国组织工程研究，２０２３，２７（１６）：２５１８⁃２５２４． ＤＯＩ： ２０９５⁃
４３４４（２０２３）１６⁃０２５１８⁃０７．

［９］ 　 许洋，吴成林，郭德华，等． 基于 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路探究补阳还

五汤联合骨髓间质干细胞移植治疗脊髓损伤的作用机制［ Ｊ］ ．
中国实验方剂学杂志，２０２３，２９（４）：９⁃１７． ＤＯＩ： １０．１３４２２ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．
ｓｙｆｊｘ．２０２２１８０５．

［１０］ 　 Ｗａｎｇ Ｋ， Ｙｉ Ｄ， Ｙｕ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｂ ｇｅｎｅｓ ｒｅｌａｔｅｄ
ｔｏ ｎｅｒｖｅ ｉｎｊｕｒｙ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃ ｐａｉｎ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２０２０，
１４（１）：４８８⁃４９４． ＤＯＩ： １０．３３８９ ／ ｆｎｉｎｓ．２０２０．００４８８．

［１１］ 　 Ｗａｎｇ ＱＬ， Ｌｉ ＴＴ， Ｆａｎｇ ＣＬ， ｅｔ ａｌ． Ｂｉｏｉｎｆｏｒｍａｔｉｃｓ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｗｈｅｅｌ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｔｅｓｔ ｏｎ ｍｏｔｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ａｆｔｅｒ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ
ｉｎｊｕｒｙ ［ Ｊ ］ ． Ｉｂｒａｉｎ， ２０２１， ７ （ ４ ）： ２６５⁃２７７． ＤＯＩ： １０． １００２ ／
ｉｂｒａ．１２００６．

［１２］ 　 Ｈｏｎｇ Ｓ， Ｊｕｎｇ Ｋ， Ａｈｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｅｕｇｅｎｏｌ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｕｖｅｉｔｉｓ ｉｎ ｍｉｃｅ
ｗｉｔｈ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｅｌｉｔｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｓｕｐ⁃
ｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｋｅｙ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｇｅｎｅｓ［ Ｊ］ ． Ａｎｉｍ Ｃｅｌｌｓ Ｓｙｓｔ （ Ｓｅｏｕｌ），
２０２４， ２８（１）：３７⁃４４． ＤＯＩ： １０．１０８０ ／ １９７６８３５４．２０２４．２３０４５５７．
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ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３⁃７２０２．２０２０．０３．００６．
［７］ 　 贾振华．心肺同治理论与临床［ Ｊ］ ．中国实验方剂学杂志，２０２５，

３１（１９）：１１⁃１７．ＤＯＩ：１０．１３４２２ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｓｙｆｊｘ．２０２５０９３６．
［８］ 　 贾振华．“新感入络”概念的提出及其临床应用价值［ Ｊ］ ．中医杂

志， ２０２５， ６６ （ ８ ）： ７７５⁃７７９． ＤＯＩ： １０． １３２８８ ／ ｊ． １１⁃２１６６ ／ ｒ． ２０２５．
０８．００３．

［９］ 　 吴以岭．络病治疗原则与通络药物［Ｊ］ ．疑难病杂志，２００５，４（４）：
２１３⁃１５．ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１⁃６４５０．２００５．０４．００８．

［１０］ 　 贾振华．络病理论指导新型冠状病毒肺炎证治探讨［ Ｊ］ ．中国实

验方 剂 学 杂 志， ２０２０， ２６ （ １２ ）： １８⁃２２． ＤＯＩ： １０． １３４２２ ／ ｊ． ｃｎｋｉ．
ｓｙｆｊｘ．２０２０１１４６．

［１１］ 　 靳培培，王同兴，常丽萍，等．基于数据挖掘的古代疫病治疗用药

规律分析 ［ Ｊ］ ．中国实验方剂学杂志，２０２５，３１ （ １１）：２８７⁃２９４．
ＤＯＩ：１０．１３４２２ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｓｙｆｊｘ．２０２５０４６７．

［１２］ 　 贾振华．肺疫证治规律探讨与连花清瘟组方新解［ Ｊ］ ．中国实验

方剂学 杂 志， ２０２４， ３０ （ １７ ）： ２０３⁃２１０． ＤＯＩ： １０． １３４２２ ／ ｊ． ｃｎｋｉ．
ｓｙｆｊｘ．２０２４１２４７．

［１３］ 　 尹玉洁，常丽萍．中药连花清瘟胶囊 ／ 颗粒在呼吸系统疾病中的

药理研究及临床应用进展［Ｊ］ ．中国临床药理学与治疗学，２０２１，
２６（１０）：１１７４⁃１１８０．ＤＯＩ：１０．１２０９２ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００９⁃２５０１．２０２１．１０．０１０．

［１４］ 　 贾振华．连花清咳“化痰止咳”改善通气换气功能的科学内涵和

临床价值解析［Ｊ］ ．中国实验方剂学杂志，２０２１，２７（２３）：１９０⁃１９４．

ＤＯＩ：１０．１３４２２ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｓｙｆｊｘ．２０２１１５６３．
［１５］ 　 Ｈａｏ Ｙ，Ｗａｎｇ Ｔ，Ｈｏｕ Ｙ，ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ＬｉａｎｈｕａＱｉｎｇｋｅ

ｉｎ ａｉｒｗａｙ ｍｕｃｕｓｈｙｐｅｒｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂ⁃
ｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ．Ｃｈｉｎ Ｍｅｄ，２０２３，１８（１）：１４５．ＤＯＩ：
１０．１１８６ ／ ｓ１３０２０⁃０２３⁃００８５１⁃４．

［１６］ 　 Ｗａｎｇ Ｘ，Ｈａｏ Ｙ，Ｙｉｎ Ｙ，ｅｔ ａｌ． ＬｉａｎｈｕａＱｉｎｇｋｅ ｐｒｅｓｅｒｖｅｓ ｍｕｃｏｃｉｌｉａｒｙ
ｃｌｅａｒａｎｃｅｉｎ ｒａｔｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｂｙ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ｃｉｌｉａｔｅｄ ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏ⁃
ｔｅｃｔｉｎｇ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｉｎｔｅｇｒｉｔｙ ａｎｄ ｂｅａｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｉｌｉａ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｃｈｒｏｎ
Ｏｂｓｔｒｕｃｔ Ｐｕｌｍｏｎ Ｄｉｓ， ２０２４， １９： ４０３⁃４１８． ＤＯＩ： １０． ２１４７ ／
ＣＯＰＤ．Ｓ４３６３２３．

［１７］ 　 胡珍，项艳，杨群菲，等．连花清咳片辅助治疗急性支气管炎（痰
热壅肺证）临床疗效及对血清炎性细胞因子水平的影响［ Ｊ］ ．中
华中医药学刊， ２０２４， ４２ （ １２）： ２０１⁃２０５． ＤＯＩ： １０． １３１９３ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７３⁃７７１７．２０２４．１２．０４１．

［１８］ 　 Ｊｉｎ Ｐ，Ｑｉ Ｈ，Ｚｈａｏ Ｊ，ｅｔ ａｌ．Ｌｉａｎｈｕａ Ｑｉｎｇｋｅ Ｔａｂｌｅｔ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｐｎｅｕｍｏｎｉ⁃
ａ：Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｏｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｙｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｅｔｈｎｏ⁃
ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０２５，３４２：１１９４２０．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｊｅｐ．２０２５．１１９４２０．

［１９］ 　 贾振华．慢性阻塞性肺疾病稳定期心肺气虚病机探讨［ Ｊ］ ．疑难

病杂志，２０２５，２４（８）：９９８⁃１００２． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１⁃６４５０．
２０２５．０８．０１９．

（收稿日期：２０２５－１０－２３）

（上接 １５０９ 页）
［１３］　 Ｆａｒｉｄａｒ Ａ， Ｖａｓｑｕｅｚ Ｍ， Ｔｈｏｍｅ ＡＤ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘ ｖｉｖｏ ｅｘｐａｎｄｅｄ ｈｕｍａｎ

ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｔ ｃｅｌｌｓ ｍｏｄｉｆｙ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌ ｍｏｄｅｌ ｏｆ
Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ＇ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ Ｃｏｍｍｕｎ， ２０２２， １０（１）：
１４４⁃１５４． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ４０４７８⁃０２２⁃０１４４７⁃ｚ．

［１４］ 　 Ｘｕ Ａ， Ｙａｎｇ Ｙ， Ｓｈａｏ Ｙ， ｅｔ ａｌ． ＦＨＬ２ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ Ｍ１ ／ Ｍ２ ｐｏ⁃
ｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ＰＡＲＰ１４⁃ｄｅｐｅｎｄｅｄ ＳＴＡＴ１ ／ ６
ｐａｔｈｗａｙ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３， １２４ （ Ｐｔ Ａ）：１１０８５３⁃
１１０８６３． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｉｎｔｉｍｐ．２０２３．１１０８５３．

［１５］ 　 Ｇａｏ ＺＳ， Ｚｈａｎｇ ＣＪ， Ｘｉａ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ⁃ｌｏａｄｅｄ Ｍ２ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ⁃
ｄｅｒｉｖｅｄ ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｆｏｒ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ ｔｈｅｒａｐｙ［ Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｂｉｏｍａｔｅｒ，
２０２１， １２６（１）：２１１⁃２２３． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ａｃｔｂｉｏ．２０２１．０３．０１８．

［１６］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｑ， Ｌｉ Ｇ， Ｋｏｎｇ Ｊ， ｅｔ ａｌ． ｍｉＲ２２２⁃３ｐ ｒｅｄｕｃｅｓ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃｅｌｌ ａｐ⁃
ｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ Ｂｂｃ３ ａｎｄ Ｂｉｍ
［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｒｅｓ， ２０２３， １８８（１）：３９⁃５０． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｎｅｕｒｅｓ．
２０２２．１０．００８．

［１７］ 　 Ｈｅ Ｘ， Ｇｕｏ Ｘ， Ｄｅｎｇ Ｂ， ｅｔ ａｌ． ＨＳＰＡ１Ａ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｄ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎ⁃
ｊｕｒｙ ｉｎ ｒａｔｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｔｏ ｅｘｅｒｔ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ
［Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｎｅｕｒｏｌ， ２０２３， ３６１（１）：１１４３０１． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｅｘｐｎｅｕ⁃
ｒｏｌ．２０２２．１１４３０１．

［１８］ 　 Ｘｕｅ Ｈ， Ｒａｎ Ｂ， Ｌｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｅｘ⁃
ｏｓｏｍｅｓ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｉｃｒｏＲＮＡ⁃２１６ａ⁃５ｐ ｏｎ ｌｏｃｏｍｏｔｏｒ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ， ｎｅｕ⁃
ｒｏｎａｌ ｉｎｊｕｒｙ， ａｎｄ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］ ．
Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ， ２０２３， １１（ １）：１２２７４４０⁃１２２７４５０． ＤＯＩ： １０．
３３８９ ／ ｆｃｅｌｌ．２０２３．１２２７４４０．

［１９］ 　 Ｘｉａｎｇ Ｚ， Ｚｈａｎｇ Ｓ， Ｙａｏ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ａｘｏｎａｌ ｒｅｇｅｎ⁃

ｅｒａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇ⁃
ｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［ Ｊ］ ． Ａｇｉｎｇ （Ａｌｂａｎｙ ＮＹ）， ２０２１， １３（２０）：２３６０３⁃
２３６１９． ＤＯＩ： １０．１８６３２ ／ ａｇｉｎｇ．２０３６２８．

［２０］ 　 Ｇｏｌｄｓｈｍｉｔ Ｙ， Ｓｈａｌｏｍ Ｍ， Ｒｕｂａｎ Ａ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｐｕｌｓｅｄ ｅｘｔｒｅｍｅｌｙ
ｌｏｗ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｅｌｅｃｔｒｏｍａｇｎｅｔｉｃ ｆｉｅｌｄ （ ＰＥＬＦ⁃ＥＭＦ） ｅｘｈｉｂｉｔ ａｎｔｉ⁃ｉｎ⁃
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｉｎ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ
ｉｎｊｕｒｙ ｍｏｄｅｌ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓ， ２０２２， １０（２）：３２５⁃３３７． ＤＯＩ： １０．
３３９０ ／ ｂｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅｓ１００２０３２５．

［２１］ 　 Ｌｉ Ｙ， Ｌｅｉ Ｚ， Ｒｉｔｚｅｌ ＲＭ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｏｆ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｆｔｅｒ ｓｐｉｎａｌ
ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ ｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｓ ｎｅｕｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｏｔｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｄｅｆｉｃｉｔ
ｉｎ ｍｉｃｅ［ Ｊ］ ． Ｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓ， ２０２２， １２ （ １２）：５３６４⁃５３８８． ＤＯＩ： １０．
７１５０ ／ ｔｈｎｏ．７２７１３．

［２２］ 　 Ｌｖ Ｘ， Ｌｉａｎｇ Ｊ， Ｗａｎｇ Ｚ． ＭｉＲ⁃２１⁃５ｐ ｒｅｄｕｃｅｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍ⁃
ｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ ｔｈｒｏｕｇｈ ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ ｐａｔｈｗａｙ
［Ｊ］ ． Ｐａｎｍｉｎｅｒｖａ Ｍｅｄ， ２０２４， ６６（３）：２５６⁃２６５． ＤＯＩ： １０． ２３７３６ ／
Ｓ００３１⁃０８０８．２０．０３９７４⁃９．

［２３］ 　 Ｆａｎ Ｌ， Ｌｉｕ Ｃ， Ｃｈｅｎ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｏｓｏｍｅｓ⁃ｌｏａｄｅｄ ｅｌｅｃｔｒｏｃｏｎｄｕｃｔｉｖｅ
ｈｙｄｒｏｇｅｌ ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｉｓｓｕｅ ｒｅｐａｉｒ ａｆｔｅｒ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ
ｖｉａ ｉｍｍｕｎｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｏｆ ｍｙｅｌｉｎａｔｅｄ ａｘｏｎ ｇｒｏｗｔｈ
［Ｊ］ ． Ａｄｖ Ｓｃｉ （Ｗｅｉｎｈ）， ２０２２， ９（１３）：ｅ２１０５５８６⁃ｅ２１０５６０７． ＤＯＩ：
１０．１００２ ／ ａｄｖｓ．２０２１０５５８６．

［２４］ 　 Ｌｉｕ Ｍ， Ｚｈａｎｇ Ｗ， Ｈａｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｎｄｕｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｅｌｅｃ⁃
ｔｒｏｇｅｎｉｃ ｈｙｄｒｏｇｅｌ ｒｅｐａｉｒｅｄ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄ ｉｎｊｕｒｙ ｖｉａ ｉｍｍｕｎｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ａｄｖ Ｍａｔｅｒ， ２０２４，
３６（２１）：ｅ２３１３６７２⁃ｅ２３１３６８２． ＤＯＩ： １０．１００２ ／ ａｄｍａ．２０２３１３６７２．

（收稿日期：２０２５－０２－２４）

·５１５１·疑难病杂志 ２０２５ 年 １２ 月第 ２４ 卷第 １２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．１２


