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脊髓损伤的病理变化及治疗进展 *
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摘要：脊髓损伤是中枢神经系统严重的创伤，多为脊柱损伤的最严重并发症之一，常造成损伤平面以下的肢体运动、感觉及植物

神经功能紊乱，不仅给患者本人带来常人难以想象的心理痛苦及生活障碍，给家庭及社会同样带来高额的负担。近年来，脊髓损

伤呈现出高发病率、高耗费、高致残率及低龄化的 "三高一低 "的发病趋势，逐渐成为学术界急需攻克的重大医疗问题。随着脊髓

损伤病理生理机制的深入研究，针对发病机制不同阶段进行阻断的新药研究成为热点，加上干细胞技术及生物工程的发展，均为

脊髓损伤后的治疗提供了新的方向。
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Pathology and Treatment of Spinal Cord Injury*

Spinal cord injury is a serious trauma of central nervous system. As one of the most serious complications of spinal in-

jury, spinal cord injury often causes the limb movement, sensory and autonomic dysfunction of damage below, which not only brings un-

imaginable psychological distress and life obstacles to the patients, but also causes high burden to the families and the community. In re-

cent years, showing a incidence trend of high incidence, high cost, high morbidity and younger age, spinal cord injury has become ofne of

themajor academic medical problems. The deep study of the pathophysiology of spinal cord injury, the drug research to block different

stages of pathogenesis, and the development of bio-engineering, are provided a new direction of treatmet after spinal cord injury.
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·专论与综述·

前言

脊髓损伤（spinal cord injury，SCI）指高能量外力以不同途

径作用于脊柱，使脊柱移位、爆裂，进而累及椎管内脊髓，而造

成的脊髓神经系统损伤[1]。脊髓损伤多为脊柱损伤的并发症，少

有不累及脊柱的单纯性脊髓损伤。脊髓为人类最高级 "司令部

"大脑联系四肢躯体的上行下传指令的必经之路，脊髓损伤常

造成大脑指令传导通路的中断，使损伤节段以下的躯体失去大

脑支配，造成患者感觉、运动及括约肌功能障碍，给患者及家庭

带来巨大的伤害和沉重的负担。据统计，目前我国约有 200万

脊髓损伤导致的截瘫患者，并且每年以约 5万人的速度增加[2]，

发病年龄也有低龄化的趋势，并且以中青年为主[3-6]，明显呈现

出高发病率、高致残率、低龄化的局面。与外周神经系统相比，

中枢神经系统由于轴突再生能力差以及损伤周围微环境的抑

制，严重影响了它的自身修复过程。现在部分观点认为，保护脊

髓损伤周围的微环境，促进神经细胞自我修复对于脊髓康复有

重要意义；需经过以下几个步骤实现[7]：1.损伤后脊髓组织的有效

保护防止二次损伤及继发性损伤的抑制；2.利用外源性因素或者

模拟内源性因素的表达，增强轴突的再生能力[8]；3.抑制可阻止神

经修复的内源性活化因子的表达。基于这些损伤机制的研究，选

择恰当的治疗方法促进损伤脊髓的恢复给临床研究带来了新的

希望。现就脊髓损伤后的病理进展及相关治疗作一综述。

1 脊髓损伤的病理生理机制

Allen于 1911年通过重物坠落法（WD法）建立犬脊髓损

伤模型，发现经过消除伤后髓内出血有利于神经功能康复[9]，随
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后由他提出的损伤区周围可能存有的某些生化因素对脊髓损

伤有加重作用，这一观点逐渐被人们接受并认识。目前，脊髓损

伤的机理已基本清楚，它包括脊髓损伤即刻所产生的机械性损

伤和继之发生的微循环、炎性反应所致的继发性损伤[10]。在时

间发生顺序方面，Tator[11-13]将脊髓损伤分为三个时期：① 急性

期：为伤后的初始几天内，表现为细胞以坏死为主，接着脊髓灰

质出现血肿，压迫周围组织，引起水肿、微循环障碍，加重脊髓

损伤。② 继发反应期：伤后数分钟到数周，包括细胞继续缺血坏

死，诱导或促进损伤区及周围神经细胞凋亡，坏死。③ 慢性期：

可延续数天甚至数年，凋亡范围继续增加，瘢痕形成，囊性区域

扩大，神经冲动传导通路改变；部分患者甚至出现痛觉过敏，超

敏等慢性中枢性疼痛（central pain, CP）表现。

1.1 原发性损伤

原发性损伤为创伤本身对脊髓造成的机械性损伤，造成髓

内细胞的坏死及轴索的中断，可分为脊髓震荡，脊髓挫伤及出

血，脊髓断裂，脊髓受压，马尾神经损伤等几种情况，造成脊髓

永久性不可逆性功能障碍，预后康复与当时损伤程度成正比，

目前临床上没有有效地治疗策略应对脊髓原发性损伤。

1.2 继发性损伤

继发性损伤是指在原发性损伤之后发生的，多因素作用的

瀑布放大式组织自毁级联反应，其毁损度有时超过原发性脊髓

损伤，造成从中心出血坏死到临近脊髓长度约 2-3 cm的水肿

凋亡带，晚期往往被神经胶质瘢痕组织替代[14,15]。目前认为参与

机制有：微循环机制，自由基学说及脂质过氧化，兴奋性氨基酸

学说，钙离子超载，电解质紊乱及炎性反应等。对一种或几种病

理性损伤机制进行讨论是片面的，继发性损伤是多种机制共同

参与的结果，各种机制之间相互作用，共同影响着脊髓损伤的

发展变化。

1.2.1 血管、微循环机制 研究发现，大鼠的脊髓动脉血液供

应方式跟人类机体基本相似[16-18]，这为通过建立大鼠脊髓损伤

模型研究损伤后灰质出血及临近周边白质进行性缺血的机制

提供了理论基础。大鼠脊髓组织的供血分为脊髓外部动脉、脊

髓内部动脉及脊髓的静脉回流三部分。制作 SCI模型时，脊髓

组织收到高能量外力后，脊髓动脉及静脉的血管会发生血栓、

闭塞、出血等病理变化，并引起一系列后续的生化反应。

Tator[19]等通过研究发现脊髓损伤后 3-5天，脊髓实质内出

现血肿，主要位于血管丰富且易受损害的中央灰质区，出血范

围与最初所受的撞击能量成正比，在撞击点出血范围最大，并

扩散到头尾部节段的脊髓白质后索中心，这与 Noble等[20,21]在

大鼠脊髓损伤中观察的结果基本一致。进一步观察发现，3-9个

月之后的脊髓组织，在后柱内，可见以损伤区为中心，向脊髓远

近两端蔓延并且边界清晰的坏死瘢痕区域，这与损伤初期脊髓

出血范围相匹配。

Akdemir[22]等研究发现，脊髓损伤后由于血管栓塞等原因，

24小时内会出现脊髓血供下降趋势，使脊髓处于缺血缺氧状态，

病理学显示损伤早期血供丰富的中央灰质区即可出现出血点，

并随时间变化形成血肿，逐渐向周围白质扩散，一至两天时间

后损伤周围出血血肿区即演变为边界清晰的坏死区。Bullock[23]

等证实将血液注入脊髓轴索外间隙内，将导致神经细胞的死

亡。有研究认为血管痉挛是引起脊髓损伤后渐进性缺血的重要

原因。脊髓损伤后血液中的某些缩血管成分同样能导致脊髓小

动脉的挛缩，继而激发血管阻塞引起缺血。目前研究较多的为血

管内皮素（ET）和血栓素 A2（TXA2）等，血管内皮素对于脊髓

供血小动脉的强烈收缩作用可能在继发性损伤中起关键效果[24]，

血管内皮素是由血管内皮细胞产生的生物活性物质，是目前为

人类所熟知的最强缩血管成分，已有人证实脊髓损伤后血管内

皮素含量明显增高。血栓素 A2（TXA2）同样存在于脊髓损伤

处，激活血小板，启动凝血，导致脊髓血管内血栓形成或栓塞。

1.2.2 自由基学说及脂质过氧化 正常人体内，自由基的生成

及消除是动态平衡的，超氧化物歧化酶等可以消除自由基对细

胞产生的有害作用。脊髓损伤后，由于缺血、栓塞等微循环障

碍，组织产生的代谢废物不能及时清除，使局部产生的自由基

等明显增加，通过对细胞膜的脂质过氧化作用，损伤膜的完整

性，破坏膜上 Na+-K+泵，使胞内电解质紊乱，钙内流，最终引起

细胞坏死和凋亡[25]。Sullivan等还报道了线粒体发生脂质过氧

化后的病理改变，不仅会引起细胞色素 C的释放，还能产生大

量活性氧，反作用于自身结构及周围细胞器组织，形成一个恶

性循环，加重细胞凋亡。

1.2.3 兴奋性氨基酸学说 谷氨酸（Glu）跟天冬氨酸（Asp）同

为中枢神经系统中主要的兴奋性神经递质，在病理性浓度增高

的情况下，产生神经毒性，在脊髓继发性病理反应中有重要影

响。Matsushita[26]等研究表明，在脊髓损伤、缺氧等情况下，会快

速引起细胞外谷氨酸、天冬氨酸含量的上升，段永壮[27]等研究

显示，在脊髓损伤早期，脑脊液中谷氨酸的浓度及显著上升，且

损伤越重，谷氨酸含量越高，跟损伤程度呈明显的正相关。病理

情况下兴奋性氨基酸作用于包膜上的递质受体，如 NMDA（N-

甲基 -D- 天冬氨酸受体）、KA、AMP、AL-AP4 和 ACPD 等，引

导离子型受体通道开放，使胞膜外钙内流、胞内存储钙释放入

胞质，从而使细胞内钙离子浓度迅速升高，激发钙依赖性蛋白

酶的活化，导致细胞凋亡。因此，有研究认为脊髓损伤后应用

EAA受体拮抗剂，对神经功能的恢复有一定的保护作用[28]。

1.2.4 钙离子超载及电解质失衡 脊髓损伤后局部微环境的

改变及血管通透性的增加，破坏了电解质的平衡，引起钠、钾、

钙等离子的失衡，离子失衡加重了脊髓的继发性损伤过程，尤

其是钙离子在细胞内的超载被认为是细胞死亡的共有通路。脊

髓损伤时，缺血缺氧的脊髓组织导致细胞能量代谢失衡，胞膜

上 Na+-K+泵及 Ca2+泵等离子泵异常开放，Ca2+大量内流进入

细胞质。同时，兴奋性氨基酸含量异常升高，作用于相对应的离

子型受体，加重细胞内 Ca2+超载。细胞内高浓度的钙离子激活

多种钙依赖性蛋白激酶及磷脂酶 A2（PLA2）等，经过级联放大

反应，产生有害自由基，引起脂质过氧化，破坏细胞膜、细胞器

等，最终使细胞自溶。Young J[29]等研究发现，Mg2+在脊髓损伤

早期即出现下降，并与损伤程度呈正相关，直至一周后，才上升

至伤前水平，Mg2+作为一种体内保护因子不仅参与神经细胞的

代谢和功能调节，而且对于神经细胞来说具有肯定的保护作

用。Mg2+通过拮抗 Ca2+内流，阻滞 NMDA受体的离子通道，调

节 EAA的释放等发挥保护神经细胞的作用。已有实验证明，补

充Mg2+可减轻脊髓损伤后的继发性损害，改善神经功能，减少

神经细胞的凋亡[30]。

1.2.5 炎性反应学说 免疫炎性反应是机体组织遭受损伤时
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的自我防御及修复机制，有研究表明[31]，在脊髓损伤时，参与的

炎性反应细胞主要有白细胞中的中性粒细胞、单核细胞、淋巴

细胞以及神经细胞中的小胶质细胞等。脊髓损伤发生后，继发

性炎性反应往往起到损伤脊髓组织，破坏修复，促进细胞凋亡

及利于瘢痕的过度增生等负面作用。Rossigno[32]认为，通过人为

干预，能控制继发性炎症反应向着有利于脊髓修复的方向发

展，不然炎性反应会促进细胞凋亡，扩大损伤范围。非甾体类消

炎药能保护受损伤的脊髓就支持这一学说。

2 脊髓损伤的治疗

鉴于目前高发病率、高致残率的脊髓损伤现状，长期以来

发病后的治疗一直是临床研究的热点及难点。目前认为脊髓损

伤后有两种机制先后参入：机械性的原发性机制及生化性的继

发性损伤机制。针对不同损伤机制进行有效阻断被认为是治疗

脊髓损伤的理论基础。动物实验及部分临床研究已经证实了手

术、药物治疗及基因工程治疗等对于脊髓损伤后的神经保护作

用，但具体手术时间，药物保护机制等内容尚不成熟，存在争

议，期待有更多的研究成果转化为临床，造福脊髓损伤患者。

2.1 院前急救治疗

有报道显示，在脊柱损伤后所造成的脊髓损伤中，有 25%

是由于错误搬运造成的[33,34]。因此，对于怀疑脊髓损伤患者，要

给予及时颈胸椎外固定，并放于硬板床上。高位颈髓损伤患者，

必要时行徒手牵引下气管插管。在转运过程中注意血压稳定的

控制，推荐平均动脉压维持在 85-90 mmHg，血压的稳定可以减

少脊髓的继发性损伤[35]。

2.2 手术治疗

原发性脊髓损伤是由当时受伤瞬间的暴力能量大小及作

用方式引起，但原发伤后的脊柱不稳、骨折块移位等可反复加

重脊髓的机械性损伤，从而进一步扩大损伤范围。手术治疗不

仅解除了脊髓压迫，去除骨折块，还能稳定脊柱，恢复脊柱生理

曲度，甚至联合干细胞及基因工程治疗，促进神经康复。

Dimar[36]等通过动物实验研究发现，早期实施手术减压能

显著缓解脊髓损伤甚至逆转脊髓的继发性损伤。张强等[37]通过

术后组织病理进一步证明大鼠脊髓损伤后 2小时内进行早期

减压较 8h后的晚期减压对神经轴索的传导功能有重要作用，

并能缩小脊髓受伤面积，利于大鼠双后肢运动的恢复。临床上，

外科医生对于采用手术治疗来减压、复位、固定脊柱已达成共

识，但在最佳干预时间窗及早期手术是否增加患者的并发症甚

至死亡率等方面仍存在巨大争议。

2.3 药物治疗

目前为止，经研究发现[38]，对于脊髓损伤康复有确切效果

的药物只有甲基强的松龙（Methylprednisolone，MP）跟单唾液

酸四己糖神经节苷脂（GM-1）两种。使用时需严格按照美国急

性脊髓损伤研究会（NASCIS）确定的用法用量及疗程。GM-1在

药理作用机制方面与 MP有许多相似之处，都有减轻组织水

肿，减轻脂质过氧化，减轻自由基的生成，稳定膜性结构等，

GM-1还有促进轴突生长，刺激突触生成，改善神经传导功能等

的作用。在使用方法上，GM-1一般在损伤后 48 h给药，并持续

数周。

其他用于脊髓继发性损伤的药物有红细胞生成素、褪黑

素、维生素 C、胰岛素、尼莫地平、纳洛酮、东莨菪碱、神经营养

因子、甘露醇、呋塞米等，这些药物在促进神经功能恢复方面各

有不同的作用机制，并被动物实验所证明，不少药物甚至得到

临床认可，但更多治疗脊髓损伤新药的研发及转化为临床还有

待于进一步的提高。

2.4 基因治疗及细胞生物工程

采用基因治疗、生物材料和干细胞治疗促进神经功能的康

复成为近年脊髓损伤研究的热点。

2.4.1 基因治疗 随着分子生物学的发展，通过转基因技术，

可使含有遗传基因的细胞不断分泌所需营养因子，促使神经再

生。基因治疗首先将目的基因在体外转染入载体细胞，通过培

养纯化，筛选出有阳性表达的细胞，然后进行移植，使其到达脊

髓损伤区发挥治疗作用的方法。目前研究较多的用于治疗的目

的基因以神经营养因子（NGF）为主，它在转染细胞内表达并分

泌神经生长因子，促进损伤区神经细胞的存活、生长，使移植部

位的微环境稳定在一个有利于细胞生长及组织修复的状态。目

前，用于 SCI基因治疗研究的移植载体主要是成纤维细胞和雪

旺细胞（SC），成纤维细胞由于其获取途径简便，较易在体外繁

殖等特性而得到广泛应用。许多研究表明，遗传修饰的原代成

纤维细胞，运用体外基因转染的方法治疗中枢神经系统损伤

(CNS)取得显著疗效[39]。

SC在 SCI基因治疗研究中的地位越来越受到重视，它具

有其他移植载体所不具备的优势。它能够分泌多种营养因子,

包括神经营养素、NGF、BDNF、NT-3以及促轴突生长因子和轴

突生长所需的粘附分子。SC不仅可作为 SCI基因治疗的移植

载体，其本身即可促进 CNS的再生、髓鞘的重建和部分神经功

能的恢复。随着分子生物学的发展，通过转基因技术，SC的存

活时间、分泌生长因子及引导轴突生长所需的细胞外基质等功

能将有所提高。

除传统的帮助基因导入细胞的病毒载体及质粒载体外，一

种新型的载体 -纳米颗粒基因载体有望成为一种崭新的基因

治疗发展手段。它具有稳定、无毒、代谢产物少、转染率高、无免

疫排斥反应、延长作用时间、保护基因免受核酸降解等优点。

2.4.2 干细胞治疗 为了补充脊髓损伤后细胞凋亡和坏死造

成的神经细胞减少，干细胞移植有望成为一种全新的临床方

法。有效保护神经细胞是恢复神经功能的决定性因素，干细胞

可通过分化为神经元和神经细胞以及激活损伤部位的内源性

修复反应等途径达到对神经细胞的修复作用。干细胞治疗脊髓

损伤的可能作用机制有：① 改善移植后的微环境，消化瘢痕，促

进 BDNF、GAP-43等神经生长因子的表达[40]；② 通过细胞增殖

填充损伤区，引导再生的神经轴突通过，起到桥接作用；③ 刺激

分化为胶质细胞等各类神经细胞，补充细胞结构；④ 促进髓鞘

再生，调节免疫反应，促进神经环路恢复[41]。目前实验研究较多

的干细胞有诱导多能干细胞，神经干细胞，造血干细胞，嗅鞘细

胞，间充质干细胞等。间充质干细胞治疗脊髓损伤已进入临床

阶段，通过对大量病例的治疗效果的调查结果表明，脊髓损伤

患者接受间充质干细胞的干预治疗后，在缓解运动障碍、感觉

障碍及缓解痉挛、改善排汗等方面都具有一定的临床疗效。神

经干细胞移植已成为临床上治疗 SCI中最有希望的方法之一。

在脊髓移植研究中，人们已大量尝试将神经干细胞及非神经细
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胞移植入 SCI动物模型以期启动轴突再生，穿越损伤空洞，恢

复神经功能。已用于移植的组织或细胞包括周围神经段，

Schwann细胞，嗅觉成鞘胶质细胞，纤维母细胞，激活的巨噬细

胞，小胶质细胞以及胚胎脊髓组织。干细胞移植到脊髓内为

SCI治疗提供了一个全新的、有潜能的发展方向。但发生 SCI

后干细胞通过何种机制进行解剖结构及功能上的修复?从一些

移植成功的例子推测，神经干细胞或干细胞衍化的祖细胞修复

SCI可能通过以下几种机制：（1）在宿主神经元和干细胞来源

的神经元之间形成突触连接；（2）提供神经轴突生长的适宜底

物；（3）分泌所需的营养因子；（4）使脱髓鞘或新生的轴突重新

髓鞘化。干细胞移植可能通过突触连接（神经元搭桥）使活化的

轴突再生。在损伤的脊髓中，在干细胞分化成的神经元间形成

的神经元桥可能提供一种连接穿越脊髓损伤的头尾两侧，因此

重建功能性连接并导致神经学功能的恢复。同时神经元分化使

大量神经元间搭桥成为可能，干细胞来源的少突胶质或少突胶

质祖细胞可能为脱髓鞘及再生的突触提供重新髓鞘化。干细胞

分化必须依赖于内在（未明）的程序和外来的信号包括神经营

养及生长因子、细胞因子、胞外基质分子、细胞粘附分子、细胞

与细胞间的接触和神经的退化情况。在脊髓损伤的动物模型

中，植入的干细胞对移植部位及周围产生的大量细胞胞膜外和

/或胞膜相关信号有反应性，这使人们清楚地认识到，尽管干细

胞能整合入损伤的 CNS并恢复丧失的神经功能，但初次损伤

和再次损伤中一系列变化如中粒细胞性及巨噬细胞浸润、神经

元和胶质细胞死亡以及胶质瘢痕的形成可能改变植入细胞的

分化趋势，因此在 SCI模型中神经干细胞在移植后的命运必须

得以深入彻底地了解。尽管人们在发育和成年哺乳动物 CNS

中发现有多能的神经干细胞存在，但是它们并不主动替代损失

的神经细胞。外伤性 SCI后，某特定的神经细胞及神经通路的

损失成为损伤修复的主要障碍，只有针对性的临床处理才能加

以克服，因此 SCI治疗策略主要集中于以下几点：（1）防止损伤

引起的神经细胞和轴突退化；（2）通过细胞移植和神经营养因

子支持，促进轴突再生；（3）促进重新髓鞘化及恢复正常的轴突

传导功能；（4）在宿主脊髓的目的细胞与再生的轴突之间形成

突触。神经干细胞可能是完成上述每一项工作的理想工具，而

干细胞移植结合其他治疗方法，可能修复损伤的神经通路、替

代损失的神经细胞，从而恢复 SCI后丧失的神经学功能[42,43]。然

而干细胞移植后在体内环境中发挥作用的机制仍未被完全阐

明，以及干细胞移植后的自身免疫排斥反应，伦理学争议等问

题的存在，使基础研究成果转化为临床应用仍存在较大差距。

2.4.3 生物材料 最近几年，研究人员在基于细胞的治疗中已

经尝试了不同来源的多能干细胞及成年干细胞，或者更为成熟

的细胞，如间充质干细胞、嗅鞘细胞、雪旺氏细胞。但是，在脊髓

损伤治疗中，细胞移植的研究往往受制于移植细胞的低存活

率。为了越过这个障碍，研究人员将细胞和生物材料结合在一

起，试图以物理手段模拟中枢神经系统组织，为细胞的存活、生

长和分化创造一个允许环境。

生物材料在脊髓损伤修复中的应用主要是为细胞提供生

长支架桥接脊髓组织和恢复神经冲动传导，但是随着研究的深

入，单纯的生物材料载体并不能达到预期的目标。更多的研究

是在生物材料载体上加载细胞和活性因子等物质，可以通过体

外构建组织细胞并利用基因技术对其进行多种改造，使其适应

生物体内营养环境及生物学因素刺激，并将其载入生物材料载

体置入体内与受体组织界面发生良好的重塑性，促进宿主受损

脊髓再生。常用的细胞有嗅鞘细胞、雪旺细胞和神经干细胞

(nerualstemcells, NSC)，活性因子则多数是神经营养因子

NT-3/4/5、BDNF和 FGF-1/2等。生长因子被整合到支架材料上

后，通过材料降解或者浓度差异以一定的速率释放出来，其结

果可以改善受损神经周围微环境和促进细胞的生长，还可以促

进神经干细胞定向分化成为神经细胞。生长因子的选择、和材

料的结合方式、活性的表征已经成为当前研究的热点[44]。

在治疗 SCI中应用的生物材料大体分为五类，它们分别

是：① 天然聚合物如：藻酸盐水凝胶、I型胶原等；② 合成生物可

降解材料如聚乳酸、聚乙烯乙二醇等；③ 合成生物非降解聚合

物如聚甲基丙烯酸羟乙酯；④ 可降解材料复合物如：聚茁-聚羟
基丁酸盐(PBH)与藻酸盐水凝胶复合物等；⑤ 非降解材料复合

物导管，主要是以丙烯酸聚合物或 PNA/PVC的共聚物制成的

导管。生物材料可被做成凝胶、海绵或者导管应用于脊髓损伤

的修复中。凝胶能很好地在损伤区域起到填充作用，促进轴突

再生，减少星形细胞增生形成的疤痕。但是它不能介导再生的

轴突穿越损伤区域和载体本身，而且缺乏机械强度。海绵具有

凝胶的优点，且能够方便承载活性物质，但其机械强度也不高。

导管最大的优势在于能够介导再生的轴突穿越载体本身，达到

横断脊髓的另一端，即起到桥梁的作用[44]。

最近的研究报道，杨朝阳等人采用了一种创新型壳聚糖

-NT3生物材料，它不仅桥接了脊髓的两个断端，而且缓慢释放

NT3，为神经干 /祖细胞的激活和迁移提供了一个有利的微环

境。这些结果揭示通过缓慢释放神经营养因子(NT3)生物材料

(壳聚糖)的移植，有效推进脊髓损伤后的生理修复过程。

2.5 理疗、康复及功能重建治疗

研究证明，脊髓损伤后及时应用针灸刺激治疗，可上调凋

亡抑制蛋白 bcl-2等的表达，抑制细胞凋亡，促进神经功能恢

复。白晔等[44]研究认为，电针刺激辅助治疗脊髓损伤，能提高手

术疗效。

对于脊髓损伤后 2年甚至更长时间的患者，利用机体残存

的肌力及神经反射弧功能进行手术重建也许成为治疗的最后

手段。功能重建能显著提高患者的生存质量，甚至达到自理的

能力。功能重建需根据患者的具体情况进行合理的设计，目前

临床上比较成功的功能重建案例包括上肢功能重建，下肢功能

重建，膀胱功能重建及性功能重建等。Brunelli[45]等对 3名 T8至

T11胸椎截瘫患者实施尺神经移位吻合于股神经及臀上神经

的重建手术，成功恢复了患者的部分运动功能。侯春林[46]等通

过手术吻合双侧 S1神经前根与膀胱交感神经，建立跟腱 -脊

髓 -膀胱神经反射弧，随访 2.8年，排尿功能满意。

3 小结

脊髓损伤的病理机制是多种因素共同参入的结果，各种因

素相互作用、相互关联，共同放大，导致神经细胞的凋亡及损伤

机体自身恢复的障碍。通过研究脊髓损伤的病理，针对性的抑

制各种促伤因素，减少脊髓破坏，促进神经功能康复。要做到早

期治疗、综合治疗、多方法联合治疗，最大程度的减少脊髓损
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伤，为修复创造条件。近年来随着人们对基因治疗及干细胞移

植治疗的深入研究，相信在我们的未来，脊髓横断伤患者也会

逐渐站立起来。
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