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基础研究

低频电针对选择性神经损伤大鼠神经痛维持期
脊髓背角 ＰＫＡ￣ＴＲＰＶ１ 通路及痛敏递质的干预作用
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【摘要】 　 目的　 探讨低频电针干预神经病理痛维持期脊髓背角(ＳＣＤＨ)蛋白激酶 Ａ(ＰＫＡ)、辣椒素受体

(ＴＲＰＶ１)通路的调控机制ꎮ 方法　 将大鼠随机分为空白对照组、假手术组、模型对照组、电针干预组 ４ 组ꎮ 采

用坐骨神经分支选择性神经损伤(ＳＮＩ)方法建立神经病理痛模型ꎮ 电针干预取术侧足三里、昆仑穴ꎬ频率

２ Ｈｚꎬ每日 １ 次ꎬ连续干预 １４ ｄꎮ 检测大鼠术侧后足缩足阈值(ＰＷＴ)、ＳＣＤＨ ＰＫＡ 和 ＴＲＰＶ１ 以及降钙素基因

相关肽(ＣＧＲＰ)和 Ｐ 物质(ＳＰ)水平ꎮ 结果　 ＳＮＩ 模型大鼠术侧 ＰＷＴ 下降(Ｐ<０.０１)ꎬ术侧ＳＣＤＨ ＰＫＡ、ＴＲＰＶ１、
ＣＧＲＰ、ＳＰ 水平均上调(Ｐ< ０.０５)ꎻ２ Ｈｚ 电针可提高 ＳＮＩ 模型大鼠 ＰＷＴ(Ｐ< ０.０１)ꎬ降低术侧 ＳＣＤＨ ＰＫＡ、
ＴＲＰＶ１、ＣＧＲＰ、ＳＰ 水平(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 低频电针能改善神经病理痛ꎬ可能与其下调 ＳＣＤＨ ＰＫＡ￣ＴＲＰＶ１ 通

路以及 ＣＧＲＰ、ＳＰ 痛敏递质水平有关ꎮ
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　 　 神经病理痛是一种由躯体感觉系统受损或病变直
接导致的慢性疼痛ꎬ主要表现为自发性疼痛、痛觉过
敏、痛觉超敏和感觉异常等特征ꎬ可起源于外周伤害感
受器末梢到中枢大脑内皮质神经元的整条神经传导通
路上的任一位点[１]ꎮ 辣椒素受体 ( ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｖａｎｉｌｌｏｉｄ ｔｙｐｅ １ꎬＴＲＰＶ１)属于瞬时感受器电位
离子通道蛋白家族成员之一[２]ꎬ多分布于外周的背根

神经节(ｄｏｒｓａｌ ｒｏｏｔ ｇａｎｇｌｉｏｎꎬＤＲＧ)、三叉神经节和中枢
的下丘脑、导水管周围灰质等参与伤害性信息调节的
部位[３￣４]ꎬ与疼痛的产生、维持密切相关ꎬ是近年来研究

较多的疼痛因子之一ꎮ 实验研究已表明ꎬＴＲＰＶ１ 的活
化能促进兴奋性神经递质降钙素基因相关肽(ｃａｌｃｉｔｏ￣
ｎｉｎ ｇｅｎｅ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅꎬＣＧＲＰ) 和 Ｐ 物质 ( ｓｕｂｓｔａｎｃｅ
ＰꎬＳＰ)的释放[５]ꎮ 蛋白激酶 Ａ(ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ＡꎬＰＫＡ)
作为 ＴＲＰＶ１ 的上游物质ꎬ能够直接活化或磷酸化

ＴＲＰＶ１[６￣７]ꎮ ＰＫＡ 作为神经信号传递的第二信使ꎬ能
促进神经递质 ＣＧＲＰ、 ＳＰ 的释放[８￣９]ꎮ 表明 ＰＫＡ￣
ＴＲＰＶ１信号通路与 ＣＧＲＰ、ＳＰ 之间存在协调作用ꎬ共
同参与各种伤害性信息的调控和痛觉过敏的形成ꎬ在
神经病理痛中存在重要作用ꎮ

电针是目前公认的治疗疼痛的有效手段ꎮ 研究表
明ꎬ低频电针镇痛存在阿片机制ꎬ但其镇痛作用不能完

全被吗啡受体拮抗剂纳洛酮所拮抗[１０￣１２]ꎮ 提示低频
电针镇痛存在非阿片机制的可能性ꎮ 本课题组前期研

究也表明[１３￣１５]ꎬ２ Ｈｚ 电针可能通过干预 ＤＲＧ ＰＫＡ￣
ＴＲＰＶ１信号通路和 ＤＲＧ ＣＧＲＰ、ＳＰꎬ发挥抗神经病理
痛的作用ꎮ 但目前对于低频电针能否通过干预中枢
ＰＫＡ￣ＴＲＰＶ１ 信号通路及 ＣＧＲＰ、ＳＰꎬ进而治疗神经痛
尚不明确ꎮ 因此ꎬ本研究建立大鼠坐骨神经分支选择
性神经损伤(ｓｐａｒｅｄ ｎｅｒｖｅ ｉｎｊｕｒｙꎬＳＮＩ)模型ꎬ通过观察
ＳＮＩ 模型大鼠神经病理痛 ＳＣＤＨ ＰＫＡ、ＴＲＰＶ１ 以及
ＣＧＲＰ、ＳＰ 水平的变化ꎬ及低频电针对其的干预作用ꎬ
探讨在 ＳＣＤＨＰＫＡ￣ＴＲＰＶ１ 信号通路基础上采用电针
干预神经病理痛的中枢调控机制ꎮ

材料与方法

一、实验动物

选用无特定病原体(ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐａｔｈｏｇｅｎ ｆｒｅｅꎬＳＰＦ)级
健康雄性 Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｅｙ(ＳＤ)大鼠ꎬ体重(１８０±２０)ｇꎬ
购自中国科学院上海实验动物中心ꎬ由浙江中医药大
学实验动物中心饲养ꎮ 饲养期间给予啮齿类动物标准
颗粒饲料(由实验动物中心提供)及自由饮水ꎬ１２ ｈ 循
环灯光ꎮ

二、主要实验仪器及试剂
动态足底测量仪(意大利 ＵＧＯ ＢＡＳＩＬＥ 公司)、

０.２５ ｍｍ×１３ ｍｍ 针灸针(中研太和医药有限公司)、
ＬＨ￣２０２Ｈ 韩氏穴位暨神经刺激仪(北京产)、凝胶成像
仪(日本 Ｆｕｊｉｆｉｌｍ 公司)ꎻＢＣＡ 蛋白浓度测定试剂盒(碧
云天公司)、ＲＩＰＡ 裂解液(碧云天公司)、蛋白酶抑制
剂(碧云天公司)、预染蛋白 Ｍａｋｅｒ(美国 Ｂｉｏ￣Ｒａｄ 公
司)、兔抗大鼠 ＰＫＡ 单克隆抗体(美国 Ａｂｃａｍ 公司)、
绵羊抗大鼠 ＴＲＰＶ１ 多克隆抗体(美国 Ａｂｃａｍ 公司)、
兔抗大鼠 ＣＧＲＰ 单克隆抗体(美国 Ｅｐｉｔｏｍｉｃｓ 公司)、兔
抗大鼠 ＳＰ 多克隆抗体(美国 Ｓａｎｔａ ｃｒｕｚ 公司)、辣根过
氧化物酶(ｈｏｒｓｅｒａｄｉｓｈ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅꎬＨＲＰ)标记的甘油醛￣
３￣磷酸脱氢酶( ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ￣３￣ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎ￣
ａｓｅꎬＧＡＰＤＨ)(美国 Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ 公司)、ＨＲＰ 标记驴
抗绵羊 ＩｇＧ(美国 Ａｂｃａｍ 公司)、ＨＲＰ 标记山羊抗兔
ＩｇＧ(美国 Ａｂｃａｍ 公司)、超敏增强化学发光法 ( ｅｎ￣
ｈａｎｃｅｄ ｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅꎬＥＣＬ)试剂盒(美国 Ｔｈｅｒｍｏ
公司)ꎮ

三、模型制备

参照 Ｉｓａｂｅｌｌｅ 等[１６] 的造模方法ꎬ将 ＳＤ 大鼠用

１０％水合氯醛(０.３５ ｍｌ / ０.１ ｋｇ)腹腔注射麻醉后ꎬ俯卧
位固定ꎬ充分暴露右侧臀区ꎬ剃毛消毒ꎬ在术侧股骨中
点下约 ０.５ ｃｍ 处平行坐骨神经方向切开皮肤ꎬ钝性分
离臀部肌肉ꎬ充分暴露坐骨神经干ꎬ用玻璃分针分离周
围粘连组织及坐骨神经的 ３ 个分支:胫神经、腓总神经
和腓肠神经ꎬ用 ５￣０ 丝线将胫神经和腓总神经紧紧结
扎ꎬ在靠近结扎的远侧端且距离神经干远侧端大约 ２~
４ ｍｍ 处切断神经ꎬ同时保持腓肠神经完整ꎬ分层缝合
肌肉和皮肤ꎮ 假手术组仅暴露神经ꎬ不结扎切断ꎮ 各
造模组大鼠出现患足蜷曲、外翻等形态改变以及过度
舔舐患足、患足承重能力下降等自发性疼痛行为ꎬ提示
神经病理痛模型成功建立ꎮ

四、分组与电针干预
将大鼠随机分为空白对照组、假手术组、模型对照

组、电针干预组ꎬ每组 ８ 只ꎮ 造模后 １ ｄ 开始对电针干
预组大鼠进行电针干预ꎮ 取术侧“足三里”、“昆仑”
穴ꎬ进针后采用“ＬＨ￣２０２Ｈ 韩氏穴位神经刺激仪”连接
两穴ꎬ刺激参数:频率 ２ Ｈｚꎻ强度 １ ｍＡ １０ ｍｉｎ、２ ｍＡ
１０ ｍｉｎ、３ ｍＡ １０ ｍｉｎꎬ共 ３０ ｍｉｎꎬ每日干预 １ 次ꎬ连续干
预 １４ ｄꎮ 空白对照组、假手术组、ＳＮＩ 组大鼠不做治
疗ꎬ仅给予相同固定ꎮ

五、ＰＷＴ 测定
采用动态足底测量仪检测大鼠术侧后足缩足阈值
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(ｐａｗ ｗｉｔｈｄｒａｗａｌ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄꎬＰＷＴ)ꎬ作为大鼠机械痛觉
敏化的指标ꎮ 分别于造模前 １ ｄ、模后 １ ｄ 电针干预
前、模后电针干预 １ ｄ、３ ｄ、７ ｄ、１４ ｄ ６ 个时间点检测
ＰＷＴꎮ 将大鼠置于铁丝网上的透明塑料盒内适应环
境ꎬ待大鼠停止探索活动和梳理毛发等活动后开始测
痛ꎮ 将金属丝正对大鼠术侧后足足跖外 １ / ３ꎬ启动机
械泵ꎬ金属丝即以恒定速度自动上抬ꎬ对大鼠足底施加
刺激ꎬ直至大鼠产生缩腿等逃避反应ꎬ大鼠逃避时电子
记录器记录的刺激力量数值即为大鼠 ＰＷＴꎮ 设定最
大刺激力量为 ５０ ｇꎬ以免大鼠足爪受损ꎮ 各时间点ꎬ每
只大鼠重复测 ３ 次ꎬ取均值作为最终 ＰＷＴꎮ

六、Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＳＣＤＨ ＰＫＡ、ＴＲＰＶ１、ＣＧＲＰ、
ＳＰ 的表达水平

每组大鼠分别随机取 ５ 只用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 技术检
测蛋白浓度ꎮ 用 １０％水合氯醛(０.３５ ｍｌ / ０.１ ｋｇ)腹腔
注射麻醉后ꎬ开胸暴露心脏ꎬ经左心室、升主动脉用生
理盐水(４ ℃预冷)快速灌注ꎬ直至流出液为澄清液体ꎮ
参考杜俊英等[１７] 的方法ꎬ快速取出大鼠腰段脊髓ꎬ剥
离脊髓两边的神经和硬脊膜后ꎬ取术侧脊髓背角ꎬ
－８０ ℃保存ꎮ ＲＩＰＡ 裂解组织后ꎬ超声粉碎抽提蛋白ꎮ
总蛋白上样量为 ２０ μｇꎬ电泳浓缩胶电压为 ８０ Ｖꎬ
３０ ｍｉｎꎬ分离胶电压为 １２０ ｖꎬ９０ ｍｉｎꎮ 将电泳后的蛋白
转印至硝酸纤维素膜(０.４５ μｍ)上ꎬ含 ５％脱脂奶粉的
洗涤液( ｔｒｉｓ ｂｕｆｆｅｒｅｄ ｓａｌｉｎｅ ａｎｄ ｔｗｅｅｎꎬＴＢＳＴ) (ｐＨ７.５)
室温封闭 １ ｈ 后ꎬ分别加入兔抗大鼠 ＰＫＡ 单克隆抗体
(１ ∶ １０００ )、 绵 羊 抗 大 鼠 ＴＲＰＶ１ 单 克 隆 抗 体
(１ ∶ １０００)、兔抗大鼠 ＣＧＲＰ 单克隆抗体(１ ∶ １０００)、
兔抗大鼠 ＳＰ 多克隆抗体(１ ∶ １０００)、兔抗大鼠ＧＡＰＤＨ
单克隆抗体(１ ∶ １０００)ꎬ４ ℃ 孵育过夜ꎮ ＴＢＳＴ 摇洗 ３
次后ꎬＴＲＰＶ１ 加入 ＨＲＰ 标记驴抗绵羊(１ ∶ １００００)ꎬ
ＰＫＡ、 ＣＧＲＰ、 ＳＰ 加 入 ＨＲＰ 标 记 山 羊 抗 兔 ＩｇＧ
(１ ∶ １００００)ꎬ室温孵育 ２ ｈꎬＴＢＳＴ 摇洗 ３ 次ꎮ 用 ＥＣＬ
超强发光试剂盒显影ꎬ Ｉｍａｇｅ Ｑｕａｎｔ ＬＡＳ ４０００ 拍摄ꎬ
Ｉｍａｇｅ Ｑｕａｎｔ ＴＬ７.０ 分析蛋白条带灰度ꎮ

七、统计学方法
本研究所有实验数据采用( ｘ－ ±ｓ)形式表示ꎬ多组

间比较使用方差分析(ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｖａｒｉａｎｃｅꎬ ＡＮＯＶＡ)ꎬ
组间两两比较ꎬ方差齐性时采用最小显著差异法
( ｌｅａｓｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅꎬＬＳＤ)检验ꎬ方差不齐时采
用 Ｄｕｎｎｅｔｔ′ｓ Ｔ３ 检验ꎬ Ｐ<０.０５表示差异有统计学意
义ꎮ

结　 　 果

一、２ Ｈｚ 电针对 ＳＮＩ 大鼠术侧 ＰＷＴ 的影响
造模前ꎬ各组大鼠基础 ＰＷＴ 比较ꎬ差异无统计学

意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 造模后 １ ｄꎬ与空白对照组比较ꎬ假手

术组 ＰＷＴ 未见明显变化(Ｐ>０.０５)ꎻ电针干预后ꎬ与模
型对照组比较ꎬ电针干预组各个时间点的 ＰＷＴ 提高ꎬ
差异有统计学意义(Ｐ<０.０１)ꎮ

二、２ Ｈｚ 电针对 ＳＮＩ 大鼠术侧 ＳＣＤＨ ＰＫＡ 水平的
影响

与空白对照组比较ꎬ假手术组术侧 ＳＣＤＨ ＰＫＡ 水
平未见显著变化(Ｐ> ０.０５)ꎻ模型对照组术侧 ＳＣＤＨ
ＰＫＡ 的水平上调(Ｐ<０.０１)ꎻ与模型对照组比较ꎬ电针
干预组术侧 ＳＣＤＨ ＰＫＡ 的水平下降(Ｐ<０.０５)ꎮ 详见
图 １ꎮ

　 　 注:与空白对照组比较ꎬ ａＰ< ０.０５ꎻ与模型对照组比较ꎬ ｂＰ<
０.０５

图 １　 各组大鼠术侧 ＳＣＤＨ ＰＫＡ 表达比较

三、２ Ｈｚ 电针对 ＳＮＩ 大鼠术侧 ＳＣＤＨ ＴＲＰＶ１ 水平
的影响

与空白对照组比较ꎬ假手术组术侧 ＳＣＤＨ ＴＲＰＶ１
水平未见显著改变(Ｐ>０.０５)ꎻ模型对照组术侧 ＳＣＤＨ
ＴＲＰＶ１ 的水平上调(Ｐ<０.０１)ꎻ与模型对照组比较ꎬ电
针干预组术侧 ＳＣＤＨ ＴＲＰＶ１ 的水平下降(Ｐ<０.０１)ꎮ
详见图 ２ꎮ

四、２ Ｈｚ 电针对 ＳＮＩ 大鼠术侧 ＳＣＤＨ ＣＧＲＰ 水平
的影响

与空白对照组比较ꎬ假手术组术侧 ＳＣＤＨ ＣＧＲＰ
的水平未见显著改变 ( Ｐ> ０.０５)ꎻ模型对照组术侧
ＳＣＤＨ ＣＧＲＰ 的水平上调(Ｐ<０.０１)ꎻ与模型对照组比
较ꎬ电针干预组术侧 ＳＣＤＨ ＣＧＲＰ 的水平下降 ( Ｐ<
０.０５)ꎮ 详见图 ３ꎮ

五、２ Ｈｚ 电针对 ＳＮＩ 大鼠术侧 ＳＣＤＨ ＳＰ 水平的影
响

与空白对照组比较ꎬ假手术组术侧 ＳＣＤＨ ＳＰ 的水
平未见显著改变(Ｐ>０.０５)ꎻ模型对照组术侧 ＳＣＤＨ ＳＰ
的水平上调(Ｐ<０.０５)ꎻ与模型对照组比较ꎬ电针干预
组术侧 ＳＣＤＨ ＳＰ 的水平下降(Ｐ<０.０１)ꎮ 详见图 ４ꎮ
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　 　 注:与空白对照组比较ꎬ ａＰ< ０.０５ꎻ与模型对照组比较ꎬ ｂＰ<
０.０５

图 ２　 各组大鼠术侧 ＳＣＤＨＴＲＰＶ１ 水平比较

　 　 注:与空白对照组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型对照组比较ꎬｂＰ<０.０５
图 ３　 各组大鼠术侧 ＳＣＤＨ ＣＧＲＰ 水平比较

　 　 注:与空白对照组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型对照组比较ꎬｂＰ<０.０５
图 ４　 各组大鼠术侧 ＳＣＤＨ ＳＰ 水平比较

讨　 　 论

ＳＮＩ 模型制作简单ꎬ机械痛敏感、持久ꎬ稳定性强ꎬ
是近年来常用的神经病理痛模型[１８￣１９]ꎮ 本研究中ꎬ
ＳＮＩ 模型大鼠造模后１ ｄ即出现机械痛敏化现象ꎬ以及
跛行、舔足、足承重能力下降等行为学改变ꎬ并持续整
个实验过程ꎬ表明 ＳＮＩ 模型能成功诱导大鼠神经病理
痛的产生、维持ꎮ

ＴＲＰＶ１ 是 ＴＲＰ 家族成员之一ꎬ在中枢的脊髓背
角、导水管周围灰质、海马等部位都存在表达[４ꎬ２０]ꎮ 足
底注射 ＴＲＰＶ１ 激动剂能降低坐骨神经部分结扎模型
小鼠的痛阈ꎬ同时能上调脊髓背角神经胶质细胞活化
标志物 ＧＦＡＰ 和 Ｉｂａ１ 的表达水平[２１]ꎮ 提示 ＴＲＰＶ１ 参
与了神经病理痛的中枢敏化ꎮ 在大鼠坐骨神经卡压模
型中ꎬ同侧脊髓中 ＴＲＰＶ１ 显著升高ꎬ而对侧脊髓中
ＴＲＰＶ１ 表达变化不明显[２２]ꎬ说明 ＴＲＰＶ１ 表达的增强
是 ＴＲＰＶ１ 参与中枢痛觉调节的可能性机制ꎮ ＰＫＡ 作
为 Ｇ 蛋白耦联系统信号传递途径中的信使ꎬ在脊髓背
角中也存在表达ꎮ 研究观察到ꎬＰＫＡ 能够直接磷酸化
ＴＲＰＶ１ꎬ进而达到减少 ＴＲＰＶ１ 脱敏的目的[２３]ꎮ 同时ꎬ
ＰＫＡ 表达的上调能直接敏化 ＴＲＰＶ１[７]ꎮ 表明 ＰＫＡ 介
导的 ＴＲＰＶ１ 磷酸化和表达增强对 ＴＲＰＶ１ 的活化具有
重要作用ꎮ 本课题组前期在对 ＴＲＰＶ１ 外周机制的研
究中观察到ꎬ２ Ｈｚ 电针能减轻 Ｌ５ 脊神经结扎(ＳＮＬ)模
型大鼠不同时期的 ＤＲＧ ＴＲＰＶ１ 活化ꎬ从而缓解 ＳＮＬ
大鼠的机械痛敏ꎬ但该作用能被 ＰＫＡ 激动剂 ｄｂ￣ｃＡＭＰ
拮抗[１３￣１５]ꎮ 验证了神经病理痛的外周机制中存在
ＰＫＡ￣ＴＲＰＶ１ 信号通路ꎬ且低频电针能通过抑制该信号
通路发挥镇痛作用ꎮ 本研究显示ꎬＳＮＩ 神经病理痛大
鼠术侧 ＳＣＤＨ ＰＫＡ、ＴＲＰＶ１ 的表达水平均显著升高ꎬ
提示 ＰＫＡ￣ＴＲＰＶ１ 信号通路也可能参与了神经病理痛
的中枢敏化ꎮ 电针镇痛是治疗疼痛的新共识ꎬ既往研
究发现ꎬ２ Ｈｚ 电针能上调中枢内啡肽等阿片类物质的
表达ꎬ发挥镇痛作用[１１]ꎮ 本研究同样观察到ꎬ２ Ｈｚ 电
针能显著提高 ＳＮＩ 模型大鼠的机械痛阈ꎬ同时显著下
调 ＳＣＤＨ ＰＫＡ、ＴＲＰＶ１ 水平ꎬ提示低频电针可能抑制
中枢 ＰＫＡ、ＴＲＰＶ１ 的水平ꎬ从而干预中枢疼痛信号的
传递ꎮ

ＣＧＲＰ、ＳＰ 属于肽类神经递质ꎬ分布在神经系统辣
椒素敏感的感觉神经元中ꎮ 已有研究表明ꎬ脊髓背角
中的 ＣＧＲＰ、ＳＰ 与 ＰＫＡ、ＴＲＰＶ１ 在痛觉敏化过程中呈
现协同作用ꎬＣＧＲＰ、ＳＰ 与 ＰＫＡ、ＴＲＰＶ１ 之间可相互促
进ꎬ使疼痛阈值进一步降低ꎬ痛觉敏感性增高[５ꎬ２４￣２５]ꎮ
本研究同样观察到ꎬ神经损伤后ꎬＳＮＩ 大鼠伴随术侧
ＳＣＤＨＰＫＡ、ＴＲＰＶ１ 表达水平的上调ꎬＣＧＲＰ 和 ＳＰ 的水
平也显著升高ꎮ ２ Ｈｚ 电针能一致下调 ＳＣＤＨ ＣＧＲＰ、
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ＳＰ 的水平ꎬ这可能是电针干预神经病理痛的中枢机制
之一ꎮ

综上所述ꎬ本研究结果表明ꎬ在 ＳＮＩ 神经痛模型的
维持期ꎬ脊髓背角 ＰＫＡ￣ＴＲＰＶ１ 信号通路活化ꎬ痛敏神
经递质 ＣＧＲＰ、ＳＰ 水平上升ꎮ 低频电针能改善 ＳＮＩ 模
型引起的神经病理痛ꎬ可能与其下调脊髓背角 ＰＫＡ￣
ＴＲＰＶ１ 通路与 ＣＧＲＰ、ＳＰ 水平有关ꎮ
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