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电针促进坐骨神经损伤修复的作用机制进展
贺靖晶1  华蔚中2  高露2  郑成强1*

(1成都中医药大学体育健康学院, 成都 611100; 2北京体育大学运动医学与康复学院, 北京 100084)

摘要      坐骨神经损伤是一种以坐骨神经束或神经分支损伤为特征的慢性疼痛性疾病。坐骨

神经损伤可能由个体生理结构差异、不良生活习惯和意外等诱发。电针作为一种传统中医药与现

代医学相结合的治疗方法, 被广泛应用于坐骨神经损伤的治疗。但是电针治疗坐骨神经的具体机制

尚不完全清楚。因此, 该文通过查阅近年来有关电针治疗坐骨神经损伤和电针治疗坐骨神经后肌

萎缩的相关研究, 梳理电针促进坐骨神经损伤修复的作用机制, 为临床治疗提供科学参考和依据。
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in Sciatic Nerve Injury Repair
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Abstract       Sciatic nerve injury is a chronic painful disease characterized by damage to the trauma of sciatic 
nerve stem or nerve branch. The sciatic nerve injury may be affected by multiple factors such as individual physi-
ological structure differences, bad living habits and accidents. As a combination of traditional Chinese medicine 
and modern medicine, electroacupuncture is widely used in the treatment of sciatic nerve injury, but nowadays the 
specific regulation mechanism is not completely clear. Therefore, this study reviewed the related research on elec-
troacupuncture in the treatment of sciatic nerve injury and electroacupuncture in the treatment of posterior sciatic 
nerve muscle atrophy in recent years, and summarized the mechanism of electroacupuncture in sciatic nerve injury, 
which might provide reference and basis for the research of sciatic nerve injury treatment and pathogenesis.
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坐骨神经损伤(sciatic nerve injury, SNI)作为一

种常见的周围神经损伤疾病, 其主要的临床表现为

神经功能障碍, 并伴有间断性慢性疼痛[1]。坐骨神经

自骶丛发出, 源自腰4、腰5、骶1~骶3神经, 于腘窝

处分出, 成为胫神经和腓神经。坐骨神经自梨状肌

下孔出盆腔, 在臀大肌深面沿坐骨结节与股骨大转

子之间下行, 支配大腿后侧肌群[2]。当出现坐骨神经

损伤后, 近端出现轴突逆行溃变, 损伤向上传递, 神
经元受到影响。随着疾病时间增加, 神经元死亡数

量增加; 损伤向下传递, 骨骼肌纤维因为没有足够的

神经营养而出现变性, 同时微环境中酶的活性及分

布发生变化[3]。远端轴突出现Waller变性, 乙酰胆碱

酯酶活性下降, 超微结构随之改变[4]。当骨骼肌失

去神经冲动传导, 坐骨神经支配的肌肉逐渐开始萎
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缩[3]。中医将坐骨神经损伤等外周神经损伤病症统

称为“冷痹”或“风湿痹痛”, 电针(electroacupuncture, 
EA)在治疗此类疾病时颇具疗效[5]。临床研究证实, 
EA针刺“环跳”和“足三里”是治疗坐骨神经损伤的有

效方法之一[6-7]。

目前研究主要集中在相关细胞及其蛋白质信

号通路和核转录因子中。最新研究表明, EA针刺“环
跳穴”, p38MAPK信号通路活性被成功抑制, mTOR
信号可以有效促进受损中枢神经系统(central ner-
vous system, CNS)的代偿性轴突萌发, 增强受损周

围神经的轴突生长能力。吴梦佳等[8]研究发现, 大鼠

术侧腓肠肌中Myod1蛋白表达升高, EA针刺“环跳”
和“足三里”穴后, Myod1蛋白的表达显著升高, 促使

肌细胞活化, 进入成肌细胞分化阶段。高伟等[9]研究

发现, 生物电场能够促使SCs增殖, SCs分泌大量神

经活性物质, 包括巨噬细胞游走因子, 在神经系统重

要的免疫反应及炎症调节中发挥了加快修复神经损

伤的作用。同时EA可在短时间内促进内源性神经

元生长依赖蛋白—GAP-43表达, 提示EA参与神

经突触重建, 使再生突触和靶细胞器官神经功能关

系完善[10-11]。何青璇等[12]研究发现, 低频电针比高

频电针促进NF-κB信号通路表达的效果好, EA可以

有效减少炎性因子IL-1β、IL-6、TNF-α的分泌。据此, 
本文通过综述目前有关EA治疗坐骨神经损伤和EA
治疗坐骨神经损伤后肌萎缩的相关研究, 总结治疗

过程中关键信号靶点和重要细胞的作用, 以期为EA
治疗坐骨神经损伤的研究或病理机制研究提供理论

依据和参考, 并为未来EA治疗坐骨神经损伤相关的

研究提供新的思路和方向。

1   电针作用概述
针灸疗法是我国中医疗法中的国粹, 而电针

(electroacupuncture, EA)疗法是在针灸疗法的基础

上, 结合现代物理治疗理论的指导, 发展起来的一种

物理治疗技术。EA根据传统医学理论, 通过放置在

要刺激的区域上的一对针将电流传递到身体, 从而

缓解和改善疼痛和其他症状[13]。通过将针插入穴位, 
电极连接到针头上, 脉冲频率调至1~100 Hz, 脉冲幅

度为2~3 mA的小电流通过针头进入对象15~60 min
来实现EA治疗[14]。与传统的手法相比, EA可以提

供恒定的刺激, 其强度、频率和持续时间都可实现

量化[15]。通过标准操作, EA可以实现安全控制电流, 

不会超出患者的承受能力[16]。目前, EA因疗效确切、

不良反应少而被广泛应用于多种疾病的治疗, 在治

疗周围神经损伤方面疾病中最为常见[17]。

EA对于周围神经损伤的治疗主要通过电针之

间产生生物电场, 帮助受损周围神经定向生长和定

向修复。袁婷等[18]研究发现在阴极方向, 即发生还

原反应的方向, 神经元突起的生长会加快, 相反在阳

极方向, 即发生氧化反应的方向, 神经元突起的生长

会得到抑制。此类效应能有效降低由于突触损伤产

生的大量Ca2+内流, 达到降低二次伤害的目的。为

了了解EA生理机制, 一些研究报道表明, 该技术产

生背角抑制, 从而刺激身体某些刺激阿片类药物(如
血清素)释放的部位[19]。相关研究进一步解释说明, 
以上分泌的神经递质释放后会产生镇痛、肌肉松

弛、抗炎、温和的抗焦虑和抗抑郁的效果[20]。RAT-
CLIFFE等[21]比较了经皮神经电刺激(transcutaneous 
electrical nerve stimulation, TENS)与EA在治疗慢性

腰痛中的疗效。研究表明, 与TENS相比, EA对疼痛

评分的降低幅度更大[22]。电针治疗的确定机制是中

枢和外周神经刺激的镇痛作用, 包括阿片类药物的

疼痛控制作用和血清素的镇痛作用[23-24]。

2   施万细胞在电针治疗坐骨神经损伤中

的作用
施万细胞(schwann cells, SCs)是一种在周围神

经损伤再生修复中发挥重要作用的神经胶质细胞。

施万细胞具有强大的可塑性和去分化作用, 当出现

周围神经损伤时, 施万细胞脱髓鞘, 分化成为修复型

施万细胞(repair SCs)。神经的再生系统被修复型施

万细胞激活, 启动形成髓鞘的负调节基因, 清除神经

损伤副产物, 达到改善周围神经再生环境的效果[25]。

同时施万细胞的亲代细胞即神经嵴前体细胞, 在出

现坐骨神经损伤, 产生Waller变性后, 未成熟的施万

细胞迅速增殖, 进入神经束中残存的基管膜, 排列成

细胞索, 形成Bungner带, 引导再生突触, 实现周围神

经再生[26]。由于施万细胞在周围神经再生治疗的显

著作用、EA在周围神经损伤治疗中的首要地位, 因
此, 施万细胞在EA治疗坐骨神经损伤方面最先受到

学者的关注[27]。目前, 已有部分文献报道施万细胞

可能与EA治疗坐骨神经损伤过程密切相关。邵水

金等[28]在1997年首次较为深入地探索了EA和坐骨

神经损伤治疗之间的关系。该研究结果显示, 施万
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细胞和轴索在EA针刺“足三里”穴后, 短期能实现恢

复正常。手术暴露坐骨神经建立大鼠坐骨神经损

伤模型, 先后分别电刺激坐骨神经吻合口之两侧的

近心端、远心端两点。EA刺激后, 神经元的轴浆转

运流动加快, 对于施万细胞和轴突自身的完整性有

着促进作用[27]。随着施万细胞中促神经细胞营养因

子的发现, 成少安团队[29]将其与EA促进坐骨神经损

伤修复研究相结合, 自此EA治疗坐骨神经损伤发病

机制相关研究有了新思路。成少安等[29]将施万细胞

源神经营养因子 (schwann cell derived neurotrophic 
factor, SDNF)提取出来, 探究SDNF是否对大鼠神经

元有继续存活的效应。实验发现, 给与SDNF的小

鼠腓总神经纤维无论在质量上还是神经传导速率上

都优于未给药小鼠。这表明, 施万细胞能够发挥促

神经细胞营养因子和促进坐骨神经损伤后再生的

作用。此外, WONG等[20]最新研究中提到EA治疗后

局部神经中miR-1b的表达显著下调。培养的SCs中
miR-1b过表达, 脑源性神经成长因子(brain-derived 
neurotrophic factor, BDNF)表达下调, 而miR-1b过表

达或BDNF基因沉默都可以抑制SCs的增殖和迁移, 
促进细胞凋亡。实验表明, miR-1b过表达抑制局部

损伤神经BDNF的表达, 减少SCs的增殖, 不利于EA
恢复坐骨神经功能[20]。这说明, EA可能通过调节靶

向BDNF的miR-1b影响SCs的增殖、迁移和凋亡, 并
促进周围神经损伤后的神经修复。

综上所述, 施万细胞可以反映坐骨神经损伤恢

复情况, SNDF和BDNF都可能成为EA治疗坐骨神经

损伤的靶点。但是有关BDNF的研究仍存在一定局

限性, 此次实验是在SC菌株中进行的体外实验, 体
内实验是否有效还需进一步研究确定。

3   p38MAPK信号通路在电针治疗坐骨神

经损伤中的作用
MAPK家族成员包括: ERK1/2、ERK3/4、ERK5、

JNK和p38。以往研究表明, MAPK信号通路具有调

控细胞生长、凋亡、分化、应激反应等多种细胞过

程的能力。MAPK激酶激酶、MAPK激酶、MAPK
三者的相互作用是MAPK信号通路的核心, 当上游

激活因子如蛋白激酶发挥作用后, 信号通过逐级磷

酸化传递, 下游应答分子接受信号, ERK1/2、JNK
和p38在其中发挥重要作用[30]。研究表明, 外周神经

损伤可以激活p38MAPK通路, 同时p38MAPK信号

通路磷酸化后, 相应神经会出现感觉和功能障碍甚

至出现损伤[31]。宋安华等[32]研究发现在大鼠坐骨神

经损伤模型中, EA刺激后坐骨神经指数(sciatic func-
tion index, SFI)值和神经传导速度 (nerve conduction 
velocity, NCV)值明显升高 , 这说明EA能够有效帮

助恢复坐骨神经损伤。此外 , 通过检测 p38MAPK
和 p-p38MAPK蛋白表达情况发现 , 假手术组的 p-
p38MAPK/p38MAPK值最低 , 模型组的p-p38MAPK/
p38MAPK值最高 , 电针组的p-p38MAPK/p38MAPK
值明显低于模型组而高于假手术组, 提示p38MAPK
通路参与EA治疗坐骨神经损伤[33]。而且将电针+抑
制剂组和抑制剂组的p-p38MAPK/p38MAPK值比较

发现两者之间没有显著差异, 说明抑制p38MAPK通

路是EA发挥治疗疗效的重要机制[34]。此外, 已有研

究显示, p38信号通路和Ras构成的Ras-p38MAPK
信号通路是研究外周神经损伤治疗的有效靶点[31]。

YANG等[33]研究发现, p38MAPK信号通路可以使p53
和p38磷酸化, 介导生长抑制信号、前凋亡信号和炎

症因子, 产生细胞凋亡。EA通过阻止p-p53、p-p58
表达 , 进而阻止p38MAPK信号通路活化 , 促使细胞

凋亡效果减弱。同时该研究发现, EA深刺“环跳”穴
比浅刺更容易获得治疗效果。

综上所述, 电针治疗坐骨神经损伤主要是通过

抑制p38MAPK信号通路, 从而缓解受损坐骨神经炎

症, 起到保护神经组织的作用的。因此, 有针对性地

抑制p38MAPK信号通路可能有益于缓解坐骨神经

损伤。同时p38MAPK信号通路在电针治疗后存在

缓解神经性疼痛的效果[34]。EA深刺“环跳”穴的治

疗时间及频率方面可以是未来的研究方向(图1)。

4   mTOR信号通路在电针治疗坐骨神经

损伤中的作用
哺乳动物雷帕霉素靶蛋白(mammalian target of 

rapamycin, mTOR)通路是一种非典型的丝氨酸/苏氨

酸激酶, 它整合了细胞内和细胞外信号, 是细胞生长、

增殖、存活、自噬、代谢、运动和细胞骨架组织的

中心调节剂[35](图2)。PARK等[36-37]发现了与mTOR相
关的新蛋白合成、轴突再生和神经恢复的功能。而

CHO等[38]研究中说明了神经节或神经元在损伤后可

以激活mTOR通路, 而这种活性来源于mTOR能够增

强轴突生长的能力。同时一些信号级联如PI3K/AKT/
mTOR已被证明可以促进轴突再生[39]。mTOR具备



2186 · 综述 ·

有效促进受损中枢神经系统(central nervous system, 
CNS)的代偿性轴突萌发作用[40]。mTOR信号通路的

激活增强了受损周围神经的轴突生长能力[41], 提示

mTOR信号通路在神经损伤的恢复中可以起着非常

重要作用。ZENG等[42]最新发现, 在大鼠急性坐骨

神经损伤模型中, 针刺“环跳”和“足三里”穴, 电针组

SFI值的行走轨迹明显高于其他组, 显示电针可以显

著促进恢复受伤坐骨神经。同时, 此研究通过蛋白

质印迹检测了磷酸化核糖体蛋白S6(Ser240/244), 即
mTOR下游的表达效应器, 以评估mTOR信号通路

在EA干预坐骨神经损伤恢复中的作用。在治疗过

程中EA通过针刺“环跳”和“足三里”使Ser240/244磷
酸化, 激活S6蛋白, 并且此过程可以被mTOR的抑制

剂雷帕霉素(rapamycin)阻断[42]。因此, 这项研究表

明, EA促进坐骨神经损伤的恢复与pS6的表达增强

有关。同时mTOR信号通路可能是EA治疗坐骨神

经损伤的效果的作用机制之一。此外, 有研究显示, 
在mTOR信号通路中, mTORC1抑制剂, 即雷帕霉素, 

其作用于PI3K/AKT/mTOR信号通路后, 坐骨神经

损伤得到明显改善, 而mTORC2并无明显疗效, 说明

mTOR信号通路中发挥效果的是mTORC1, mTORC2
并不参加周围神经系统髓鞘的修复[43]。

综上所述, EA可能会激活Ser240/244使其磷酸

化, 从而诱导S6蛋白表达增强, 使mTOR信号通路在

治疗坐骨神经损伤的过程中发挥重要作用。同时

mTORC1可能在电针治疗坐骨神经损伤进展中起关

键作用, 靶向mTORC1可能是坐骨神经损伤治疗的

有效手段。

5   肌卫星细胞在坐骨神经损伤肌萎缩电

针治疗中的作用
坐骨神经长时间受损后, 患者腿部肌肉出现肌

萎缩, 被称作失神经肌萎缩。失神经肌萎缩机制十

分复杂, 目前认为肌卫星细胞池的耗竭学说是重要

的病理机制之一(图3)。骨骼肌多能干细胞, 即卫星

细胞, 附着于肌纤维表面, 有增殖和分化功能。正常

图1   电针在p38MAPK信号通路中发挥作用

Fig.1   Effect of EA in p38MAPK signal pathway
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图2   电针在mTOR信号通路中发挥作用

Fig.2   Effect of EA in mTOR signal pathway
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生理状态下的肌卫星细胞处于静息态, 在外周神经

受损伤后, 内环境中分泌大量生物活性分子, 刺激肌

卫星细胞, 使其转变为激活态, 进而增殖分化成为肌

管细胞。赵丹丹等[44]的研究发现肌肉调节因子(MRF
家族)包括初级分化因子(Myod、Myf5)及次级分化

因子(Myog、MRF4), 前者调节肌卫星细胞的成肌

分化, 后者调节终末分化, 两者都是肌卫星细胞增殖

分化的重要细胞因子。同时, 该研究显示在大鼠失

神经性肌萎缩模型中, EA针刺“足三里”和“阳陵泉”
穴, 两周后大鼠术侧腓肠肌纤维截面积及直径显著

减小而电针组大鼠术侧腓肠肌纤维截面积及直径显

著高于模型组, 提示EA能有效降低肌萎缩进程转变

速率[44]。三周后, 大鼠术侧腓肠肌中Myod1、Myog2
的mRNA表达量明显升高, 且电针组值明显高于模

型组, 说明EA干预坐骨神经损伤后肌萎缩的机制是

通过调控Myod1、Myog2的表达实现的[44]。吴梦佳

等[8]EA针刺“足三里”和“环跳”穴发现, 在各组大鼠

腓肠肌的Myod1表达水平都显著增高, 说明Myod1
极有可能是电针干预肌萎缩损伤的调控机制。同

时, 此研究发现造模后, 模型组FOXO3A、MAFbx水
平增高, 电针组两者显著降低[8], 提示当骨骼肌纤维

中MAFbx、MAFb1高表达, 肌纤维蛋白大量丢失时, 
MAFbx受到FOXO3A的调节。而蛋白激酶B(protein 
kinase B, AKT)发挥抑制细胞存活和促进细胞凋亡

的作用, 进而骨骼肌萎缩和功能减退同时发生。推

测AKT-FOXO-MAFbx-MuRF-1极可能是抑制肌肉

萎缩的主要通路[45]。在以上研究之前, 陈飞等[46]研

究发现, 不同程度的电刺激作用于骨骼肌也能够产

生不同程度的周围效应, 延缓肌肉肌萎缩。

肌肉的运动终板与骨骼肌细胞相连, 前者存在

于肌卫星细胞中。所以肌卫星细胞数量变化可直接

反映肌肉活性变化[47], 即通过观察肌卫星细胞数量

可反映骨骼肌细胞数量, 进而确定肌萎缩病变程度。

综上所述, 电针治疗坐骨神经导致的肌萎缩可能是

促进肌卫星细胞分化和降低骨骼肌蛋白水解的速

率的综合结果。Myod1可能调控肌卫星细胞分化过

程, AKT-FOXO-MAFbx-MuRF-1可能调控骨骼肌蛋

白水解的速率。未来研究可以进一步确定Myod1与
AKT-FOXO-MAFbx-MuRF-1之间的确切调控关系

和通路。

6   小结与展望
目前大部分研究中SFI升高说明了EA能够显著

促进坐骨神经及损伤后肌萎缩的恢复, 也有少部分

研究提出直接电刺激损伤部位能够实现坐骨神经

的加速再生[31]。这可能是由于不同动物实验选择的

模型差异导致, 也有可能是电针的针刺深度不够, 没
有实现“得气”, 而是仅从电刺激角度得出结论。“病
有浮沉, 刺有深浅”, 深刺穴位, 通过针刺时询问患者

有无酸胀感来辨别是否触及神经干, 以及是否“得
气”[32]。此外, 施万细胞在坐骨神经损伤后恢复中发

挥了重要作用, 但是施万细胞的作用受到许多因素

的影响, 具体机制还需进一步研究。同时, EA在坐骨

神经损伤修复过程中, 损伤区域所在的神经细胞的

RNA表达神经生长因子、胰岛素样生长因子-1和神

经营养因子-3, 参与损伤外周神经的恢复过程[12]。不

图3   电针在肌卫星细胞中发挥作用

Fig.3   Effect of EA in muscle satellite cell
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可否认的是电刺激能有效促进坐骨神经损伤恢复, 
但在“中医理论”指导下的EA治疗坐骨神经损伤可

能需要更多更严谨的实验进一步证实。未来的研究

可以进一步探索是否在“中医理论”指导下采用EA
治疗坐骨神经损伤, 以及两者机制是否存在明显不

同。临床反馈, 患者坐骨神经损伤康复后, 神经功能

康复效果不明显, 但在选择EA治疗后, 运动功能实

现缓慢恢复。因此, 在EA治疗坐骨神经损伤过程中, 
运动功能迅速恢复的机制以及此机制能否促进神经

功能恢复, 这也是一个值得研究的方向。
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