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电针对糖尿病周围神经病变模型大鼠外周血流灌注量

及其坐骨神经 ＮＧＦ受体表达的影响
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摘要　目的：通过腹腔注射链脲佐菌素（Ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｃｉｎ，ＳＴＺ）建立痛性糖尿病周围神经病变（ＰａｉｎｆｕｌＤｉａｂｅｔｉｃＮｅｕｒｏｐａｔｈｙ，
ＰＤＮ）模型，探讨电针对ＰＤＮ的治疗作用机制。方法：采用ＰＤＮ组大鼠腹腔注射ＳＴＺ建立糖尿病模型，观察各组大鼠的行
为反应，各大鼠的一般情况、血糖、痛阈，处死前检测大鼠周围血流灌注量，于处死后采用免疫组化法检测大鼠坐骨神经神

经生长因子（ＮｅｒｖｅＧｒｏｗｔｈＦａｃｔｏｒ，ＮＧＦ）受体的表达，进而初步探讨电针治疗ＰＤＮ大鼠的部分机制。结果：与空白组比较，
模型组大鼠周围血流灌注量、ＮＧＦ受体的表达明显降低，电针组大鼠血流灌注量、ＮＧＦ受体的表达增加，并且电针２组较
电针１组血流灌注量、ＮＧＦ受体的表达增加较多。结论：电针可以提高ＰＤＮ模型大鼠的痛阈，增加大鼠周围血流灌注量，
电针可以增加ＰＤＮ模型大鼠坐骨神经ＮＧＦ受体的表达，从而对损伤的坐骨神经起到修复的作用，电针能够改善 ＰＤＮ模
型大鼠坐骨神经的病理形态和超微结构，对神经具有保护作用。
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　　糖尿病（ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｌｌｉｔｕｓ，ＤＭ）是一种体内胰岛
素相对或绝对不足或靶细胞对胰岛素敏感性降低，

或胰岛素本身存在结构上的缺陷而引起的碳水化合

物、脂肪和蛋白质代谢紊乱的一种慢性疾病。糖尿

病周围神经病（ＤｉａｂｅｔｉｃＰｅｒｉｐｈｅｒａｌＮｅｕｒｏｐａｔｈｙ，ＤＰＮ）
在ＤＭ患者较为常见，导致 ＤＰＮ的主要因素有：代
谢障碍、缺氧缺血、神经营养因子缺乏等因素。其临

床表现有多种形式，最常见为远端对称性感觉多发

神经病。在 ＤＰＮ患者中其中又有６０％～９０％的患
者合并有自觉症状，通常表现为肢体远端特别是下

肢皮肤表现烧灼样疼痛，麻木，称之为痛性ＤＰＮ［１２］。
目前，西医的药物有４种主要的类型，醛糖还原酶抑
制剂（ＡＲＩｓ）、改善微循环类药物、神经营养因子、维
生素等。由于西药治疗主要是针对发病机制中的某
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一个环节，很难实现多靶点的治疗效果，治疗效果不

太令人满意，而且不良反应比较大，所以发挥针灸的

治疗作用显得尤为重要。有研究表明，电针可以降

低ＤＭ患者的血糖，显著改善 ＤＭ患者的周围神经
传导速度，促进神经功能的恢复，提高ＤＭ患者生命
质量［３４］。本研究拟在众多的临床疗效的基础上，根

据机械痛阈、血流灌注量、坐骨神经超微结构、ＮＧＦ
受体等指标的变化，探讨针灸调节 ＰＤＮ的机制，为
临床治疗ＰＤＮ奠定理论基础、提供依据。
１　材料与方法
１１　材料
１１１　动物　健康雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠３２只，体质量
（２２０～２５０）ｇ，实验动物由浙江中医药大学实验动物
中心提供。饲养室保持良好通风，室温控制在（２１±
１）℃，湿度６３％，噪声

"

５５ｄＢ，自由摄食，饮水，光
照与黑暗时间每１２ｈ交替。
１１２　试剂与仪器　链脲佐菌素（Ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ，
ＳＴＺ）（Ｓｉｇｍａ公司，德国，生产批号：Ｓ０１３０）；柠檬酸、
柠檬酸三钠（江苏强盛功能化学股份有限公司，

２０１３０４１８、２０１２０９０１）。韩氏镇痛仪（南京济生医疗
科技有限公司，ＨＡＮＳ１００型）。
１２　方法
１２１　分组与模型制备
１２１２　造模方法　ＰＤＮ组将链脲佐菌素（ＳＴＺ）
按５０ｍｇ／ｋｇ腹腔注射（１％，溶剂柠檬酸一柠檬酸钠
缓冲液，ｐＨ值为４２～４５），空白组腹腔注射相同
剂量（５０ｍｇ／ｋｇ）的柠檬酸一柠檬酸钠缓冲液。７２ｈ
后，尾静脉取血检测血糖，若血糖高于１６７ｍｍｏｌ／Ｌ
则为ＤＭ大鼠。
１２１２　分组方法　将大鼠按随机数字表法分为
空白组、模型组、电针１组、电针２组，共４组，每组８
只。

１２２　干预方法　电针１组：确定为 ＰＤＮ模型大
鼠，接受电针治疗，电针治疗４周，隔日１次。电针２
组：确定为ＰＤＮ模型大鼠，接受电针治疗，电针治疗
８周，隔日１次。电针治疗方法：用针灸针（０１８ｍｍ
×１３ｍｍ）刺入大鼠双侧足三里０６ｃｍ、昆仑穴０５
ｃｍ，然后连接韩氏电针仪（ＨＡＮＳ１００Ａ），刺激参数：
频率为００２Ｈｚ，波形为连续波，强度以患肢轻微抽
动为度。空白组、对照组大鼠用布套固定但不采取

治疗。

１２３　检测指标与方法
大鼠一般状况及体质量：观察每天大鼠进食、饮

水、热料的湿度、大鼠毛色、精神状况、体质量等一般

状况，做好记录。

１２３１　大鼠血糖监测　从大鼠尾静脉取血测各
组大鼠的血糖水平。同时每天观察大鼠的一般状

态，活动情况等，并检测 ＳＴＺ注射前、ＳＴＺ注射后、
ＳＴＺ注射后第４、８、１２周各组空腹血糖。检测血糖
当天早晨６点给大鼠禁食，下午４点用电子血糖仪
在大鼠尾部取血测血糖值，并记录数据。

１２３２　痛阈测定　采用 ＢＩＯＥＶＦ３测痛仪，将大
鼠至于高架网内，待其探索和舔足等适应性行为停

止后，通过类似钝性金属纤维慢慢靠近大鼠右后足

底，刺激其右后足底中央部位，采用足底触觉测痛

仪，记录引起动物缩足的刺激力量（ｇ）２次刺激间隔
为１ｍｉｎ，每只大鼠共刺激３次，取平均值作为其痛
阈值。分别于造模前、造模后每两周检测实验动物

痛阈变化，每次测量前两天进行适应性训练。

１２３３　多普勒激光测速仪测量血流　保持室温
在２５℃，用激光多普勒血流测定仪（Ｐｅｒｉｍｅｄ５０００
购于瑞典Ｐｅｒｉｍｅｄ公司）测定仪预热３０ｍｉｎ，将各组
大鼠用１０％水合氯醛按０３５ｍＬ／１００ｇ的量腹腔注
射麻醉后，仰卧固定于测量台上，用剃毛器将右下肢

脱毛，选取距其踝关节内侧上方２ｃｍ处，避开大血
管，将激光多普勒测定光纤导管探头贴近此点，测定

血液灌注量（Ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ，ＰＵ），每次连续测定５ｍｉｎ，得
出ＰＵ平均值；每点均测量３次，以均值作为大鼠的
ＰＵ值。
１２３４　获取标本和动物处死　空白组、模型组及
电针２组在第１２周结束时及电针１组在治疗第８
周结束时，取Ｗｉｓｔａｒ大鼠坐骨神经，将大鼠腹腔注射
１０％水合氯醛（０３５ｍＬ／１００ｇ）进行麻醉，俯卧固定
于固定架上，剖开右侧股骨皮肤，暴露出坐骨神经，

用无菌玻璃剥离器小心剥离坐骨神经后取出，坐骨

神经的长度约以１ｃｍ左右为宜。剪取坐骨神经时
动作要轻，为防止组织内部发生变化，千万不能用力

牵引或用镊子挟持。坐骨神经取下后，先用 ０９％
的生理盐水清洗，以洗去血液与污渍。坐骨神经取

下后应当迅速放入４％多聚甲醛溶液中固定。固定
液的用量与坐骨神经体积之比一般在２０∶１。在离
心管上记录固定液的名称，材料的种类及开始固定

的时间，４℃冰箱保存，备光学显微镜、免疫组化检
测。然后同样的方法取左侧神经靠近坐骨切迹的部

位约０１ｃｍ置于预冷的２５％戊二醛中固定以备做
电镜使用。获取神经标本后将动物当即处死。

１２３５　神经ＮＧＦ受体阳性细胞的计数　１）标本
制备：大鼠腹腔注射１０％水合氯醛（０３５ｍＬ／１００ｇ）
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麻醉，剥离两侧坐骨神经；将一侧神经组织在４％多
聚甲醛中固定２４ｈ，另一侧用于电镜检测；乙醇脱
水；二甲苯透明；石蜡包埋；取坐骨神经连续５μｍ切
片，贴于黏附波片上，制作石蜡切片。２）ＨＥ染色：石
蜡切片置于 ６０℃恒温烤箱中 １ｈ；二甲苯脱蜡 １５
ｍｉｎ×２次，无水乙醇１ｍｉｎ×２次，９５％乙醇１ｍｉｎ×
２次，８５％乙醇１ｍｉｎ；自来水清洗２ｍｉｎ；苏木素染色
２ｍｉｎ；流水洗１～３ｓ；１％盐酸乙醇１０ｓ；自来水洗１
～３ｓ；伊红染色１ｍｉｎ；自来水洗１～３ｓ；８５％乙醇２０
ｓ９０％乙醇３０ｓ９５％乙醇１ｍｉｎ无水乙醇１ｍｉｎ无
水乙醇５ｍｉｎ；二甲苯１ｍｉｎ×２次；中性树胶封片。
３）免疫组织化学染色：石蜡切片置于６０℃恒温烤箱
中１ｈ，二甲苯脱蜡１５ｍｉｎ×２次；乙醇下行至水：无
水乙醇５ｍｉｎ无水乙醇５ｍｉｎ９５％乙醇３ｍｉｎ８５％
乙醇３ｍｉｎ７５％乙醇３ｍｉｎ；ＰＢＳ冲洗５ｍｉｎ×３次。
抗原微波修复：在微波炉里加热００１ｍｏｌ／Ｌ柠檬酸
钠缓冲溶液（ｐＨ６０）至沸腾后将组织切片纳入，使
容器内的液体温度保持在９２～９８℃并持续１０～１５
ｍｉｎ以修复抗原，取出容器，室温冷却。ＰＢＳ冲洗５
ｍｉｎ×３次，每个组织处滴加１滴（约５０μＬ）内源性
过氧化酶阻断溶液（３％Ｈ２Ｏ２去离子水）以灭活内源
性过氧化物酶，室温避光静置 １５ｍｉｎ。ＰＢＳ冲洗 ５
ｍｉｎ×３次，滴加０３％Ｔｒｉｔｏｎ１５ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗５ｍｉｎ
×３次。每个组织处滴加１滴（约５０μＬ）正常山羊
血清封闭液（ＳＰ免疫组化检测试剂盒中试剂 Ａ），室
温静置１ｈ，甩去多余液体；每个组织处滴加１滴（约
５０μＬ）内源性过氧化酶阻断溶液（３％Ｈ２Ｏ２去离子
水）以灭活内源性过氧化物酶，室温避光静置 １５
ｍｉｎ。ＰＢＳ冲洗 ５ｍｉｎ×３次，滴加 ０３％Ｔｒｉｔｏｎ１５
ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗５ｍｉｎ×３次，每个组织处滴加１滴（约
５０μＬ）正常山羊血清封闭液（ＳＰ免疫组化检测试剂
盒中试剂Ａ），室温静置１ｈ，甩去多余液体。每个组
织处滴加１滴（约５０μＬ）内源性过氧化酶阻断溶液
（３％Ｈ２Ｏ２去离子水）（阴性对照采用抗体稀释液代
替一抗），４℃孵育过夜。３７℃恒温箱中复温１ｈ。
ＰＢＳ冲洗５ｍｉｎ×５次，每个组织处滴加１滴（约５０
μＬ）生物素标记二抗工作液（ＳＰ免疫组化检测试剂
盒中试剂 Ｂ），３７℃恒温箱中孵育 １ｈ，ＰＢＳ冲洗 ５
ｍｉｎ×５次；每个组织处滴加１滴（约５０μＬ）辣根酶
标记链霉卵白素工作液（ＳＰ免疫组化检测试剂盒中
试剂Ｃ），３７℃恒温箱中孵育１ｈ，ＰＢＳ冲洗５ｍｉｎ×５
次。ＤＡＢ显色１～５ｍｉｎ，在显微镜下掌握染色程度；
苏木素复染３０ｓ，自来水冲洗，１％盐酸乙醇２０～３０
ｓ，自来水冲洗，１％氨水 １ｓ，自来水冲洗。７５％、

８５％、９５％乙醇中各３ｍｉｎ，无水乙醇５ｍｉｎ×２次脱
水。二甲苯５ｍｉｎ×２次，中性树胶封片、镜检。显
微镜下计数染色为棕黄色的阳性细胞，只有染色深

度达到足以区分其周界的免疫阳性细胞才被计数和

测量对象。每张切片于１０×４０倍光镜下选择３个
相邻视野（１个视野＝１ｍｍ２），计数阳性细胞并取其
平均值为坐骨神经ＮＧＦ受体阳性细胞的计数。
１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１７０统计软件对实
验数据进行分析，计量资料以均数 ±标准差 （珋ｘ±
ｓ）表示，采用单因素方差分析，进一步两两比较，
采用 ＬＳＤｔ检验，以 Ｐ＜００５为差异有统计学
意义。

２　结果
２１　电针对ＰＤＮ大鼠一般状况及体质量的影响
２１１　一般状况　空白组大鼠毛色光滑柔软，性格
温顺，反应迅速，行动灵敏，每天饮食饮水以及尿量

正常，垫料湿度正常，隔日或３ｄ一换；模型对照组
大鼠则毛色枯黄、无光泽，精神萎靡，行动迟缓，爱蜷

缩不动，抓取挣扎无力，出现“三多一少”的典型症

状，每天饮食饮水及尿量均明显增多，垫料湿度明显

增加，须每天一换。电针组经过电针治疗后毛色有

所好转，精神状态变好，相对模型组比较活跃，但饮

食饮水与模型组比较并无太大变化。

２１２　体质量变化　造模前空白组大鼠体质量为
（２４５１３±１４９８）ｇ，其他 ３组大鼠体质量分别为
（２５１２５±１４４６）ｇ、（２４１１３±１１１９）ｇ、（２４５５０±
１３１７）ｇ，各组差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。之后
模型组大鼠造模４、８、１２周后体质量均显著低于空
白组（Ｐ＜００５）。电针１、２组在造模后各时间点体
质量与空白组及模型组比较，差异均有统计学意义

（Ｐ均＜００５）。见表１、图１。

图１　电针对大鼠体质量的影响
　　注：与对照组比较Ｐ＜００５
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表１　电针对大鼠体质量的影响（珋ｘ±ｓ，ｇ，ｎ＝８）

组别 造模前
造模后

４周 ８周 １２周

空白组 ２４５１３±１４９８ ３１７６３±２４８４ ３２３５０±２２２９ ３３４６３±１８０２
模型组 ２５１２５±１４４６ １９９５０±１１５０ １９４３８±１０１７ １９５２９±９０１

电针１组 ２４１１３±１１１９ ２０１２５±３１１７△ １９９８８±２８６４△ －
电针２组 ２４５５０±１３１７ １９６１２±２５４７△ １９７５０±２４７０△ １９８２５±２７７１△

Ｆ值 ０７５９ ４７６０５ ６２８６４ １２１７２５
Ｐ值 ０５２７ ００００ ００００ ００００

　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５，与模型组比较，△Ｐ＜００５

表２　电针对大鼠血糖的影响（珋ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ，ｎ＝８）

组别 造模前
造模后

４周 ８周 １２周

空白组 ５９８±０７６ ６００±０９５ ５６１±０８６ ５６２±０８８
模型组 ５９４±０７６ ２５３５±２２２ ２４３６±３４５ ２６６９±２９９

电针１组 ５８１±１０２ ２４９４±１１９ ２３３５±３５９ —

电针２组 ５７４±０８１ ２５１５±２２１ ２３５８±２２１ ２３６８±３５６△

Ｆ值 ０１４８ ２４２１４８ ８６７７０ ２４３４２５
Ｐ值 ０９３ ００００ ００００ ００００

　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５，与模型组比较，△Ｐ＜００５

表３　针对大鼠痛阈的影响（珋ｘ±ｓ）

组别 造模前
造模后

４周 ８周 １２周

空白组 ４７９６±１４３ ４９３９±０８９ ５０１７±０６７ ５０６２±０８８
模型组 ４８２４±２１５ ３９８７±０９４ ３８９３±１２３ ３９４０±０６８

电针１组 ４７８１±１６０ ３９１７±１２９ ４１１４±１４８△ －
电针２组 ４８６５±１３６ ４０２６±１２１ ４１３３±１３９△ ４６１３±０９０△

Ｆ值 ０３９８ １５５００５ １２９８９０ ３７０７３０
Ｐ值 ０７５６ ００００ ００００ ００００

　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５，与模型组比较，△Ｐ＜００５

图２　电针对大鼠血糖的影响（珋ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ）
　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５，与模型组比较，△Ｐ＜００５

２２　电针对ＰＤＮ大鼠血糖的影响　造模组大鼠造
模后各时间点血糖均高于１６７ｍｍｏｌ／Ｌ，与空白组
比较差异有统计学意义（Ｐ＜００５），２组电针组大鼠
在治疗４周后血糖有所下降，但与模型组比较差异
均无统计学意义（Ｐ均 ＞００５），而电针２组在第８
周血糖与模型组和电针１组比较，差异均无统计学

意义（Ｐ均＞００５），而电针２组在第１２周时血糖较
模型组显著下降（Ｐ＜００５）。见表２，图２。
２３　电针对ＰＤＮ大鼠机械痛阈的影响　应用测痛
仪检测大鼠后足的机械痛阈，结果显示：造模前各组

大鼠机械痛阈比较，差异均无统计学意义（Ｐ均 ＞
００５），从 ＤＭ模型成模４周开始，模型组大鼠机械
痛阈下降，模型组在第４周、８周、１２周时与空白组
比较，差异均有统计学意义（Ｐ均 ＜００５）。而２组
电针组从接受电针治疗开始，痛阈逐渐升高，在电针

治疗８周、１２周后，电针１、２组与模型组比较差异
有统计学意义（Ｐ＜００５），但仍然低于对照组大鼠
（Ｐ＜００５）。见表３，图３。
２４　电针对ＰＤＮ大鼠周围血流灌注量的影响　各
组大鼠于实验８周后，应用血流检测仪检测大鼠下
肢周围血流灌注量，选取 ＰＵ值作为评价指标，检
测结果显示：各组大鼠周围血流灌注量均明显低于

空白组大鼠 （Ｐ＜００５），电针组在接受电针治疗
后周围血流灌注量高于模型组大鼠 （Ｐ＜００５），
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并且电针１组要优于电针２组 （Ｐ＜００５）。见表
４，图４。

图３　电针对大鼠痛阈的影响（珋ｘ±ｓ，ｇ）
　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５，与模型组比较，△Ｐ＜００５

表４　电针对大鼠血流灌注量的影响（珋ｘ±ｓ，ＰＵ）

组别 血流灌注量

空白组 ５６３０±５１１
模型组 ２３１４±２２４

电针１组 ３６３８±２５１△

电针２组 ４３２１±４０７△▲

Ｆ值 １１２９９６
Ｐ值 ００００

　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５，与电

针１组比较，▲Ｐ＜００５

图４　电针对大鼠血流灌注量的影响（珋ｘ±ｓ，ＰＵ）
　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５，与电

针１组比较，▲Ｐ＜００５

２５　电针对 ＰＤＮ大鼠坐骨神经 ＮＧＦ受体表达的
影响　光镜下观察结果显示：ＮＧＦ受体阳性反应，
染色呈棕黄色。各组大鼠坐骨神经 ＮＧＦ受体均有
阳性细胞表达。模型组大鼠坐骨神经 ＮＧＦ受体的
阳性表达较空白组减弱（Ｐ＜００５），电针１、２组大
鼠坐骨神经阳性细胞表达量显著高于模型组（Ｐ＜
００５）。且电针２组更高（Ｐ＜００５），说明电针治疗
后可以增强大鼠坐骨神经 ＮＧＦ受体的阳性表达。
见表５、图５。

表５　电针对ＰＤＮ大鼠坐骨神经ＮＧＦ受体
表达的影响（珋ｘ±ｓ，个，ｎ＝８）

组别 阳性细胞数

空白组 ３３２９±１３３
模型组 ２０４２±０７５

电针１组 ２５６２±０６５△

电针２组 ３０４２±１３１△▲

Ｆ值 ２２８７０１
Ｐ值 ００００

　　注：与空白组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５；与电

针１组比较，▲Ｐ＜００５

图５　电针对ＰＤＮ大鼠坐骨神经ＮＧＦ受体
表达的影响（珋ｘ±ｓ，个）

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５；与电

针１组比较，▲Ｐ＜００５

３　讨论
中医理论认为 ＰＤＮ的发生主要与瘀血阻滞经

络有十分密切的关系，其主要原因是ＤＭ长久不愈，
导致气血虚弱，气为血之帅，气虚则血运行不畅，血

脉闭阻不通，不通则痛，而临床多见肢体疼痛。血虚

不能够濡养筋脉，临床上多表现为肢体麻木不仁，长

此以往则废萎不用。除此之外，脾胃虚弱，痰湿雍

盛，痰湿互结，同样也可以导致络脉闭阻、血行不畅。

故本实验选择了临床常用的调和气血、通络止痛功

能的效验穴，其中足三里穴，为足阳明胃经穴。是胃

经合穴，同时也是胃的下合穴。足三里，五行属土，

土载万物，调补气血，能健脾益胃，以资生化之源，气

血充盛，则肢体得到濡养，具有补中气，健脾肾，调和

气血，疏通经络的作用。昆仑穴，为足太阳膀胱经

穴，为膀胱经之经穴。可以通络止痛，主要治疗远端

病证，如足痛、下肢疼痛麻痹、甚至瘫痪、坐骨神经

痛、局部软组织损伤等。两穴配合，可共同起到缓解

周围神经痛的功能。

现代医学研究证明ＤＭ患者的发病与机体的代
谢障碍、神经细胞的缺氧缺血、遗传因素、自身免疫

性疾病或血液流变学改变等密切相关。现代病理学
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有研究指出，ＤＭ患者其毛细血管的变化也会导致
神经变性坏死，例如毛细血管壁内皮细胞的增生和

肿胀、管壁内基底膜的增厚与异常的透明变性、以及

由多种原因导致的血管内壁管腔狭窄，血管内壁管

腔狭窄使得血管内的阻力增加，进一步加重神经内

膜以及神经低灌注的缺氧，最终引发神经变性坏

死［５］。另外，也有研究显示，机体内的内皮细胞与

神经内膜毛细血管是紧密连接的，当机体处于高血

糖状态时，两者之间的数目上的消失或是减少时，会

导致神经细胞的损伤，加上破坏了组合构成血管神

经屏障的紧密连接构建，促使神经内膜中有了血管

内血清钠渗透，进一步造成神经细胞的损伤。而且

ＤＭ患者的微循环容易造成血液的分流，导致神经
的缺血，主要是因为上述情况。体内神经外膜和神

经内膜的细小动脉组成是由许多的交感神经末梢所

支配的，然而微血管循环有助于神经调节功能，神经

内膜的血流供给的变化也可能责之于自主神经的病

变。神经元的生长、发育、存活等功能所必需维持和

依赖的营养因子源自于感觉、交感和中枢神经中的

胆碱。ＮＧＦ可以诱导神经递质的合成，同时也是蛋
白磷酸化与甲基化所依赖的重要物质，例如 ｒａｓ蛋
白基因表达所必需具备的酶［６］。就目前的临床研

究来看，ＮＧＦ可以由正常成人的细胞产生，而且在
体内神经元的发育生长过程中，能够促进生长因子

受体的产生。反之，作为ＤＭ患者，体内胰岛素的缺
乏会导致施万细胞受到损害，而这些施万细胞是与

高血糖山梨醇相关的，这时便会影响机体ＮＧＦ的合
成，使得ＮＧＦ合成减少，体内神经微管、微丝 ｍＲＮＡ
的水平降低，更进一步的影响了基因表达调控，最后

可能会会导致神经轴索营养障碍，其再生能力也将

受损。也有学者实验研究表示［７］，当 ＤＭ实验小鼠
体内的ＮＧＦ水平降低的同时，出现了不同组织尤其
是坐骨神经以及小腿肌肉 ＮＧＦｍＲＮＡ的进行性下
降［８］。本研究通过腹腔注射 ＳＴＺ，破坏大鼠胰岛 β
细胞，血糖升高。大鼠出现多饮多食的状态，随后出

现消瘦，毛发枯黄无光泽。由实验结果可见，模型组

大鼠的体质量明显下降，与空白组比较差异有统计

学意义。而电针组大鼠虽也同时经受 ＳＴＺＤＭ造
模，虽然体质量明显下降，但在精神状态和行为表现

方面，较模型组动物为轻，提示可通过电针改善实验

动物由于 ＤＭ引起的部分症状。目前临床上 ＰＤＮ
的主要临床表现包括：持续性的感觉疼痛，感觉异

常，并且痛阈相对于正常人有着明显的下降。临床

诊断主要通过主诉疼痛，以及神经功能的检测来判

断。此次实验中 ＤＭ大鼠机械痛阈明显下降，则说
明ＤＭ神经病理痛模型制备成功。实验结果显示，
ＰＤＮ模型造模成功后，各组大鼠痛阈较正常组都有
明显的下降，在接受电针治疗后，电针观察组痛阈有

所上升，并且电针治疗时间越久，痛阈越接近正常

值。不论是临床试验还是动物实验均已表明，电针

能够起到镇痛作用，并且电针１周后就可有明显的
镇痛效应［９］。所以，本实验通过电针镇痛效应，缓

解ＰＤＮ大鼠疼痛，提高生命质量。与 ＤＭ有关的神
经营养因子主要是神经生长因子（ＮＧＦ），神经营养
因子３（ＮＴ），胰岛素样生长因子（ＩＧＦ）和脑源性营
养因子（ＢＤＮＦ）［１０］，长期高糖环境下，上述营养因子
缺乏或减少，使逆向运输至神经元的神经营养因子

减少，损伤对其敏感的神经元。在神经损伤时，生长

因子及其受体表达异常［１１］，实验结果显示：ＰＤＮ模
型大鼠坐骨神经ＮＧＦ受体明显下降，在接受电针治
疗后，ＮＧＦ受体表达增多，并且 ＮＧＦ受体表达会随
着电针治疗的时间延长而增加。所以，可以肯定的

是电针可以增加大鼠坐骨神经中ＮＧＦ受体的表达，
ＮＧＦ表达增多，则有助于轴突的生长和再生神经元
的存活及损伤修复，从而达到治愈本病的目的。ＤＭ
引起的血管病变，主要包括大血管和微血管病变。

ＤＭ患者的神经组织活检发现，随着神经病变的加
重，微血管结构改变也加重，如基底膜增厚、内皮细

胞增生、动静脉吻合减少，此种改变在给予血管扩张

剂治疗后得到改善。因此认为神经低灌注是引起

ＤＭ神经病变的一个重要因素［１２］。动物实验发现

ＰＤＮ大鼠神经内膜血流比正常值减少３３％左右，且
神经受损更严重，提示高血糖状态下神经组织对缺

血缺氧更敏感［１３］。同时血液呈高黏滞状态，周围神

经微血管的血流减慢，血供减少，神经内膜缺血缺

氧，可致神经受到损害［１４］。通过此次实验我们可以

得知，ＰＤＮ模型大鼠周围血流灌注量明显低于对照
组大鼠，电针治疗后，周围血流灌注量明显提高，并

且电针２组要优于电针１组。
综上所述，电针能够改善大鼠周围血流灌注量，

改善微血管病变，从而提高神经细胞的供血供氧，达

到神经细胞修复的目的。从本研究中可以得出以下

结论：１）腹腔注射ＳＴＺ可以使 Ｗｉｓｔａｒ大鼠血糖明显
升高，是复制ＤＭ大鼠模型的较稳定方法。２）电针
可以提高ＰＤＮ模型大鼠的痛阈，缓解 ＰＤＮ大鼠的
疼痛。３）电针治疗可以通过增加 ＰＤＮ大鼠坐骨神
经内ＮＧＦ受体的阳性表达，改善神经组织的功能，
从而达到治疗 ＰＤＮ的目的。４）电针可以改善大鼠
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的周围血流灌注量，通过改善微循环达到治疗 ＰＤＮ
的目的。５）电针可以改善 ＰＤＮ大鼠坐骨神经超微
结构，从而达到治疗ＰＤＮ的目的。然而作为电针治
疗ＰＤＮ的方法从本项实验中可见无论疗效或者安
全性方面均值得临床推广应用。
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腰痛宁胶囊临床研究与应用征文启事

　　腰痛宁胶囊是颈复康药业集团有限公司生产的治疗腰腿痛的首

选药品之一。为了总结腰痛宁胶囊多年来研究及临床应用经验，更

好的指导临床用药，中医杂志社与颈复康药业集团有限公司联合主

办此次有奖征文活动，现将有关事项通知如下。

一、征文内容

１、腰痛宁胶囊治疗腰椎间盘突出症、坐骨神经痛、腰肌劳损、腰

肌纤维炎、风湿性关节痛，症见腰腿痛、关节痛及肢体活动受限等病

症的临床经验、体会与分析；

２、腰痛宁胶囊临床用量、用法的研究与经验总结；

３、腰痛宁胶囊组方研究、药理研究与探讨；

４、腰痛宁胶囊临床扩大应用范围的探讨与研究；

５、名医名家应用腰痛宁胶囊治疗腰椎间盘突出症等腰腿痛经验

总结与分析；

６、包括但不限于以上内容的文章。

二、征文要求

１、来稿未公开发表，字数不低于３０００字，请附单位介绍信，来稿

不退；

２、文章中涉及到的计量单位、实验数据等须采用法定标准方法

表示；

３、文题下署作者姓名、单位、通讯地址、邮编、联系电话等，请以

Ｗｏｒｄ形式投送电子稿件，不接受纸质投稿。

三、奖励办法

由全国中医药界知名专家、教授组成评审委员会，将评出：

一等奖１～２篇，每篇奖励５０００元；

二等奖５～１０篇，每篇奖励４０００元；

三等奖１０～１５篇，每篇奖励３０００元；

优秀奖若干篇，每篇奖励价值５００元的精美礼品一份。

获奖者将获得由主办单位颁发的获奖证书、奖金或礼品，获奖文

章达到刊用标准的将在《中医杂志》等期刊上发表，其他获奖文章达

到标准的将在《中医杂志》２０２０年增刊发表，并赠送样刊１册。评选

结果将在颈复康药业集团有限公司官网、《中医杂志》《中国医药报》

《中国中医药报》等媒体上公布。

主办单位将邀请部分获奖者免费参加颁奖大会，以及知名专家

学术交流会。颁奖大会时间、地点另行通知。

本次征文不收取任何费用，来稿请于２０１９年１２月３１日前发至

邮箱：ｊｔｃｍ＠１６３．ｃｏｍ。联系地址：北京东直门内南小街１６号中医杂

志社，联系人：２２号编辑，邮编：１００７００，电话：（０１０）６４０３５６３２。
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