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超短波对急性脊髓损伤大鼠神经功能及
BDNF-TrkB表达的影响*

谢财忠1 李向哲2 方 露2 戴加飞3 王 彤2，4

摘要

目的：观察无热量超短波对急性脊髓损伤大鼠神经功能恢复和BDNF-TrkB表达的影响，并探讨其可能作用机制。

方法：成年雌性SD大鼠72只，随机分为Sham组（24只）、SCI组（24只）和USW组（24只）。应用改良Allen法制备大

鼠脊髓损伤模型。Sham组仅行椎板切除术暴露硬脊膜，不予打击，直接缝合，术后不给予任何治疗。USW组在脊

髓损伤造模后24h给予受损部位无热量超短波治疗（最大输出功率40W,实际输出功率11.58W），10min/次，1次/d，至

取材前。SCI组造模后不给予任何治疗。在造模后1d、7d、14d和21d用BBB评分、体感诱发电位（SEPs）和运动诱

发电位(MEPs)评定脊髓损伤后后肢功能恢复情况并获取损伤段脊髓标本，术后4周取材，用免疫组织化学方法检测

SCI组和USW组脊髓在损伤后不同时段BDNF及TrkB的表达，并行阳性细胞计数。

结果：BBB评分结果提示，USW组大鼠7d、14d、21d时的运动功能恢复较SCI 组明显提高（P<0.01）；SEPs和MEPs

结果显示，USW组大鼠7d、14d、21d时的神经功能较SCI组明显改善（P<0.05）；免疫组织化学方法提示，与SCI组相

比，USW组在一定时间段能上调损伤脊髓区BDNF-TrkB的表达（P<0.05）。

结论：无热量超短波能在一定程度上促进损伤脊髓的神经功能恢复，其机制可能与超短波上调损伤区脊髓BDNF-

TrkB的表达有关。
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Abstract
Objective: To investigate the effects of athermal ultrashort wave on the recovery of neurological function and

the expression of BDNF-TrkB after acute spinal cord injury.

Method: Totally 72 adult female SD rats were randomly divided into Sham group (24), SCI group (24) and

USW group (24). The model of spinal cord injury was created by a modified Allen's method. The sham group

underwent the laminectomy only with no impact injury of spinal cord. The USW group received a thermal ul-

trashort wave treatment with power of 11.58 W and treatment duration of 10 minutes, once a day. And the ul-

trashort wave treatment was carried out at 24 hours after SCI until the rats were sacrificed. The SCI group

and the sham group received no ulrtashort wave irradiation after surgery. The Basso, Beattie, and Bresnahan

(BBB) scale was used to evaluate the hindlimb motor function at 1, 7, 14 and 21 days after SCI. Somatosenso-

ry evoked potentials(SEPs) and motor evoked potentials(MEPs) were also performed to detect the neural conduc-

tion at the same time. Immunohistochemistry method was used to examine the expression of BDNF and TrkB.
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脊髓损伤(spinal cord injury, SCI)具有非常高

的致残率，可导致损伤节段以下运动、感觉及自主神

经等功能障碍。急性脊髓损伤后所致的继发性损伤

包括血管变化、炎症级联反应、自由基介导的脂质过

氧化、代谢紊乱以及损伤区的离子失衡等[1—4]，这些

因素可造成脊髓在更大程度和范围上的损伤。炎症

反应是继发性脊髓损伤重要的病理过程[5—6]。神经

细胞在炎性因子的作用下发生大范围残端自切、胞

体溶解以至死亡，导致神经功能不可逆性损害。炎

症反应还引起受损局部的星形胶质细胞、小胶质细

胞、胶质细胞前体细胞大量活化，分泌和表达

GFAP、CSPGs等，引起受损脊髓组织胶质瘢痕形成，

阻碍神经生长和再生[7—8]。

超短波已经被广泛应用于临床各种疾病，并且

取得了可喜的治疗效果。研究表明[9]，小剂量超短

波能够调整机体的免疫系统、神经系统、血液循环系

统和组织代谢等多种生物学过程，减轻或消除损伤

对机体产生的病理反应过程，具有消炎、促进组织修

复的作用。关于超短波在神经再生修复方面有研究

显示[10]，小剂量超短波可以促进周围神经损伤中神

经轴突的营养、再生及功能恢复。国内外报道了超

短波可以促进脊髓损伤大鼠瘫痪后肢的功能恢

复[11]。近来有关超短波对SCI修复效应及作用机制

的研究引起了许多学者的关注。本实验应用改良

Allen法建立大鼠急性脊髓损伤模型，随后辅以小剂

量超短波照射治疗，观察超短波对其运动功能、神经

电生理恢复及损伤段脊髓脑源性神经生长因子

（brain-derived neurotrophic factor，BDNF）表达的影

响，探讨超短波对脊髓损伤功能恢复作用及其机制，

为脊髓损伤的临床治疗提供实验依据。

1 材料与方法

1.1 主要试剂与材料

10%水合氯醛，手术器械，注射器，NYU脊椎冲

击损伤仪model I型(美国新泽西州立大学神经科学

联合中心实验室提供，打击头直径 2.5mm)，UWM-

02型超短波治疗仪（日本丸高），健康清洁级SD大

鼠（南京总医院比较医学科实验动物中心提供），抗

BDNF兔源单克隆抗体(美国Abcam公司)，抗TrkB

兔源多克隆抗体(美国Millipore公司)，抗体稀释液

（中杉金桥），HRP标记的鼠兔通用型二抗（Dako），

PBS（福州迈新），DAB显色液（Dako），抗原修复液

（福州迈新），Triton X-100（中杉金桥），全自动 HE

染色机（Dako，丹麦），Olympus BX41显微镜(Olym-

pus，日本)，图片采集仪设备（尼康，日本）。

1.2 实验动物分组

SPF 级成年雌性 SD 大鼠[许可证号：SCXK 沪

2013-0016]（上海西普尔-必凯实验动物有限公司），

10周龄，体重220±20g。按随机数字表法分为3组：

假手术组（Sham组）、脊髓损伤组（SCI组）和超短波

治疗组（USW 组），每组 24 只。大鼠饲养于室温

（22±2）°C，湿度 50%—60%，通风良好，自然昼夜规

律的环境中，自由饮食。每组观察时相点为术后

1d、7d、14d及21d，每时相点6只动物。

1.3 脊髓损伤模型制备

采用改良 Allen 法建立大鼠急性脊髓损伤模

型 [12]。按 0.33mL/100g 10%水合氯醛腹腔注射麻

醉，俯卧位固定，碘伏消毒，铺无菌洞巾，以T10为中

Result: The BBB scores was significantly increased in the USW group compared to the SCI group from 7

days to 21 days (P<0.01). The results of SEPs and MEPs showed that the recovery of neurological function in

the USW group was improved more obviously compared with the SCI group after 7, 14, 21 d (P<0.05). The

expression of BDNF-TrkB after 7, 14, 21d was higher in the USW group than those in the SCI group (P<

0.05), and decreased as time went on.

Conclusion: Athermal ultrashort wave could promote the recovery of neurological functional after spinal cord

injury, and the mechanism might be related to the increase of BDNF- TrkB expression after using ultrashort

wave treatment in spinal cord damage zone.

Author's address Department of Rehabilitation Medicine, Jinling Hospital of Nanjing Medical University, Nan-

jing，210002

Key word spinal cord injury; ultrashort wave; motor function; somatosensory evoked potentials; motor evoked

potentials
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心，沿正中切口，充分暴露T9—T11棘突，咬除T9—

T11 段棘突及两侧椎板，充分暴露 T10 及部分 T9、

T11 段脊髓背侧硬膜，确保硬脊膜完整，采用 NYU

脊椎冲击损伤仪model I型(美国新泽西州立大学神

经科学联合中心实验室提供，打击头直径2.5mm)自

距硬脊膜 25mm高处，自由垂直落下撞击T10段脊

髓硬脊膜，撞击能量为 25mm × 10g，损伤直径为

2.5mm。打击后大鼠身体痉挛性颤动，尾巴出现痉

挛性摆动，双后肢及躯体回缩样扑动，双后肢呈弛缓

性瘫痪，硬膜表面充血水肿，表明造模成功。无菌生

理盐水冲洗伤口，用4—0号缝合线逐层缝合肌肉与

皮肤，棉布巾覆盖保温，大鼠苏醒后放回笼中饲养。

术毕，于后肢肌注青霉素G 20万U预防感染，连续

给药 3天。每日早晚人工挤压膀胱协助排尿，至形

成反射性排尿为止。假手术组仅单纯咬除T9—T11

段椎板、棘突，而不损伤脊髓。

1.4 超短波治疗

USW 组大鼠在脊髓损伤造模后 24h 给予受损

部位无热量超短波经皮照射治疗。治疗前先给大鼠

排尿，然后将大鼠固定于自制的木制槽型装置，采用

日本丸高UWM-02超短波治疗仪，两电极板对置于

大鼠损伤区脊髓两侧，电极板与脊髓皮肤间隙 2—

3cm，选择第 1档输出功率，约为 11.58W，10min/次，

1次/d，6次/周。共照射 3周。SCI组不给予超短波

治疗。

1.5 运动功能评定

采 用 国 际 常 用 的 Basso- Beattie- Bresnahan

（BBB）运动功能评分法[13]。此方法主要反映大鼠的

综合运动功能，包括后肢关节活动的数目和范围，负

重能力及前后肢协调性，前后爪和尾部的活动情况，

能较精确地反映后肢功能情况。评分前先排空大鼠

的膀胱，然后将大鼠放置于地面上，观察记录其后肢

的行走及肢体活动。术前及术后 1d、7d、14d及 21d

进行评分，满分21分，后肢全瘫为0分。评定时间为

上午9:00开始，采用双盲法，由经培训后的2人分别

独立完成。

1.6 体感诱发电位(SEPs)和运动诱发电位（MEPs）

的测定

大鼠在术前及术后 1d、7d、14d及 21d采用Key-

point 肌电图/诱发电位仪(丹麦 Dantec 公司)分别进

行SEPs和MEPs检查[14—16]。大鼠经10%水合氯醛腹

腔注射麻醉后,采用5根针式电极，于大鼠右踝部内

后方胫后神经处放置主刺激电极，临近跟腱处放置

参考刺激电极；大鼠头皮CZ处(即以鼻根至枕骨粗

隆的连线为中线再做两外耳孔的连线)放置记录主

电极，记录参考电极置于鼻根皮下；鼠尾根部皮下接

地线。给予直流方波脉冲电流，波宽 0.2ms，频率

2Hz，强度 0.5—1.5mA，以足趾出现明显抽动为宜，

时间为 20ms，叠加次数为 200次。每次测试至少重

复刺激3次以获得稳定的波形。记录其P1、N1波潜

伏期和P1、N1波幅的变化以备后续分析。见图1。

随后进行运动诱发电位检测。将记录主电极置

于大鼠右后肢腓肠肌肌腹中部以记录复合肌肉动作

电位（CMAP）,记录参考电极置于其肌腱下方邻近

跟腱处，接地针电极置于鼠尾部皮下。经颅磁刺激

使用MagPro型磁刺激仪(丹麦Dantec公司)和C-100

型圆形线圈，外径110mm，内径20mm，圈数14，脉冲

频率 1—15Hz，磁场强度 0.1—1.0T。将经颅磁刺激

线圈聚焦点置于大鼠头部Cz处附近，根据大鼠对刺

激的反应适当调整线圈位置，以达最佳刺激效果。

刺激强度为最大输出的 40%—60%，检测时程

0.20ms。每次测试至少重复刺激3次以获得稳定的

波形。见图2。

1.7 取材及切片制备

USW组和SCI组大鼠分别于 1d、7d、14d及 21d

分不同批次各取材处死 6只大鼠，用 10%水合氯醛

腹腔内注射麻醉，动物麻醉后断头，排空血液，打开

暴露脊髓，剪取损伤区近尾端L2—L5段脊髓组织，

置于10%中性甲醛中固定备用。

1.8 免疫组织化学法检测BDNF

常规脱水、石蜡包埋、连续切片，切片厚度

4μm。每组选取脊髓组织切片各5张，采用BDNF和

TrkB试剂盒行免疫组化染色，按试剂盒说明书进行

图1 大鼠麻醉后
接受SEPs检查

图2 大鼠麻醉后
接受MEPs检查
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操作，中性树脂封片保存。显微镜下（400×）观察阳

性细胞数，并拍照。

1.9 统计学分析

采用 IBM SPSS 20.0 统计软件包进行统计分

析，数据以均数±标准差表示。所有数据均经软件

检验呈正态性分布且方差齐性。组间比较采用单因

素方差分析，再采用post-hoc检验进行两两比较，组

内比较采用配对 t检验，以P<0.05为有显著性差异。

2 结果

2.1 一般情况

本实验期间死亡 4只大鼠，SCI 组因做电生理

检查时麻醉过量死亡 1 只，因尿路感染死亡 2 只；

USW 组因做电生理检查时麻醉过量死亡 1只。实

验期间排除4只大鼠，SCI组因下肢咬断影响评估结

果排除2只，USW组因下肢咬伤影响评估结果排除

1 只，sham 组因手术误伤脊髓致下肢轻瘫痪排除 1

只大鼠。其余大鼠均存活至取材，各组死亡及排除

大鼠于实验中随时补齐。

全部大鼠打击后可见双后肢及躯体回缩样颤

动，鼠尾痉挛性摆动，双后肢呈弛缓性瘫痪，脊髓打

击部位可见硬膜表面充血、水肿。大鼠苏醒后，静卧

少动，后肢感觉迟钝、运动功能丧失，依靠前肢拖行，

食欲减退，下腹部膨隆，尿失禁或膀胱发生尿潴留。

2.2 BBB评分情况

术前正常大鼠下肢运动功能BBB评分均为 21

分。Sham 组大鼠术后各时间点 BBB 评分均为 21

分。SCI组和USW组术后 1d大鼠后肢均呈弛缓性

瘫痪，爬行动作完全依靠前肢运动完成，BBB评分

均为 0—1 分，两组 BBB 评分比较差异无显著性意

义（P>0.05）。随着时间延长，SCI组和USW组大鼠

BBB评分均有不同程度增加，但USW组较SCI组增

加明显，各时相点差异有显著性意义（P<0.01），说明

超短波可以在一定程度上提高脊髓损伤后肢运动功

能恢复程度。结果见表1。

2.3 各时相点大鼠SEPs变化情况

SCI组和USW组大鼠在1d与Sham组比较，SEPs

波形分化不清、波幅显著降低、潜伏期显著延长，各时

相点P1、N1的潜伏期均有显著性延长（P<0.05）；在

7d、14d及21d，USW组较SCI组P1、N1的潜伏期均明

显缩短（P<0.05）。SCI组和USW组各时相点P1、N1

的波幅较Sham组均有明显减小，差异有显著性意义

（P<0.05）；USW组较SCI组P1、N1的波幅均明显增

大，各时相点差异均有显著性意义（P<0.05）。说明，

脊髓损伤后早期应用超短波治疗，可能有利于脊髓上

行传导通路的恢复。结果见表2。

2.4 各时相点大鼠MEPs变化情况

Sham组大鼠术后各时相点潜伏期和波幅较术

前均变化不明显(P>0.05)。脊髓损伤后大鼠 MEPs

波形分化不清甚至波形消失，随着时间延长，SEPs

波形逐渐呈现改善趋势，潜伏期逐渐缩短、波幅逐渐

增加，各时相点差异有显著性意义（P<0.01）。在

7d、14d 及 21d，USW 组较 SCI 组 MEPs 潜伏期均明

显缩短（P<0.05），USW组较SCI组波幅均显著增大

（P<0.05）。见表 3。说明，脊髓损伤后早期应用超

短波治疗，可能有利于脊髓下行传导通路的恢复。

表1 三组不同时间点后肢BBB评分结果（x±s，n=6）

组别

Sham组
SCI组

USW组
t

P
注：①USW组与SCI组比较的统计值

1d

21.00±0.00

0.50±0.55

0.67±0.52

0.294

0.599①

7d

21.00±0.00

3.83±1.17

6.33±0.52

22.959

0.001①

14d

21.00±0.00

5.83±1.17

8.50±1.05

17.297

0.002①

21d

21.00±0.00

6.50±1.38

11.00±0.89

45.000

0.000①

表2 伤后各时相点两组大鼠 SEPs检测结果（x±s，n=6）

组别

Sham组

P1

潜伏期(ms)

波幅(mV)

N1

潜伏期(ms)

波幅(mV)

SCI组
P1

潜伏期(ms)

波幅(mV)

N1

潜伏期(ms)

波幅(mV)

USW组

P1

潜伏期(ms)

波幅(mV)

N1

潜伏期(ms)

波幅(mV)

1d

21.70±1.53

2.20±0.14

46.67±1.18

2.26±0.16

49.53±2.77

0.26±0.11

66.34±1.32

0.49±0.08

49.69±2.65

0.26±0.11

66.54±1.29

0.50±0.07

7d

19.57±1.11

2.40±0.14

44.72±0.77

2.41±0.18

47.81±2.26

0.41±0.15

64.12±0.96

0.55±0.08

41.45±2.07

0.90±0.14

60.91±1.72

0.72±0.15

14d

18.47±0.94

2.60±0.09

43.10±1.02

2.60±0.09

45.07±2.83

0.61±0.15

61.55±1.82

0.62±0.07

38.60±1.98

1.26±0.19

56.52±2.04

1.48±0.14

21d

17.23±1.09

2.70±0.09

42.72±1.21

2.70±0.10

42.12±2.37

0.76±0.11

57.36±1.71

0.76±0.13

34.52±2.01

1.48±0.14

53.35±1.21

1.28±0.23
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2.5 大鼠 SCI 后不同时间点脊髓组织中 BDNF 和

TrkB的表达情况

SCI组与USW组各时点BDNF和TrkB免疫组

织化学染色（×400）阳性细胞数量见表4。两组大鼠

脊髓损伤后 1d天仅有少量BDNF和TrkB阳性细胞

表达且染色淡，USW组与SCI组比较差异无显著性

意义（P>0.05）；以后逐渐增多，7d时可能达到高峰，

BDNF和TrkB免疫组织化学染色阳性细胞数最多，

着色深，两组差异最明显（P<0.01）；随后逐渐下降，

SCI组 21d下降至低于初始水平，而USW组可能仍

维持较高水平，USW 组明显高于 SCI 组（P<0.05），

说明脊髓损伤后尽早行超短波治疗可以上调BDNF

和TrkB的表达。两组各时点BDNF表达见图3—5。

表3 两组伤后各时相点各组大鼠MEPs检测结果（x±s，n=6）

组别

Sham组
潜伏期(ms)
波幅(mV)

SCI组
潜伏期(ms)
波幅(mV)

USW组
潜伏期(ms)
波幅(mV)

1d

7.60±0.27
39.15±1.96

-
-

-
-

7d

7.42±0.48
40.45±1.86

22.35±2.32
0.34±0.13

16.03±1.65
0.79±0.15

14d

6.53±0.28
41.36±2.38

17.93±1.40
1.38±0.16

13.05±1.40
2.97±0.51

21d

6.37±0.35
42.08±2.07

14.52±1.40
2.04±0.27

9.82±1.28
3.85±0.62

图3 USW组与SCI组术后不同时间BDNF表达 （免疫组织化学染色，×400）

图4 脊髓损伤术后1d BDNF表达（免疫组织化学染色，×400） 图5 正常大鼠BDNF表达（免疫组织化学染色,×400）

USW组7d BDNF USW组14d BDNF USW组21d BDNF

SCI组7d BDNF SCI组14d BDNF SCI组21d BDNF
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3 讨论

自20世纪80年代证明脊髓可塑性后，SCI治疗

由神经保护转向促进神经再生。由于损伤后脊髓中

的微环境不利于神经细胞再生、轴突生长和新突触

形成，即便最先进的组织再生工程技术与细胞移植

技术均未能很好地实现脊髓组织的修复。当前临床

上对于SCI的治疗主要是，早期通过外科手术解除

损伤对脊髓的压迫合并早期（伤后 8h内）应用大剂

量甲基强的松龙等糖皮质激素来增加脊髓抗损伤的

能力 [17]，恢复期通过神经营养因子、重复经颅磁刺

激、电刺激、康复训练等手段，甚至尝试细胞移植。

近些年，虽然手术方法不断改进、新药物不断出现，

但是治疗效果并不显著。目前脊髓损伤的修复主要

是保护残存或不完全损伤的神经细胞、减轻继发性

损害、消除抑制因素和促进神经再生能力[18—19]，治疗

正处于多途径多学科探索阶段。

超短波已经被广泛应用于临床各科，并且取得

了可喜的治疗效果。超短波对生物体的生理作用可

分为热与非热两种效应[20]。生物体（动物和人体）组

织中含有大量水分子、离子以及带电荷的蛋白质分

子，具有导体和电容体特性。超短波治疗时，带电粒

子在高频电场中急剧振荡和旋转，与周围媒介发生

摩擦，产生传导电流。生物体中的肌腱、韧带、骨骼、

皮肤等组织具有电介质特性，在超短波电场中转化

成偶极子，电荷偏移取向运动，随电场正负变化急剧

旋转和高速摆动，产生位移电流。当这两种电流足

够大时，产生热效应；当两种电流不足以产生热效应

时，离子、带电胶体、偶极子仍发生振动和转动，这种

变化也能改变组织的物理化学性质，即非热效应。

临床和动物研究证实[9—10]，小剂量超短波对外周神

经的营养、再生及功能恢复有效。本实验中，大鼠的

行为学检测可见，超短波治疗可提高BBB评分，从1

周起出现显著性差异(P<0.05)，且趋势逐渐增加。

提示超短波治疗可促进神经功能恢复。从SCI 后1

周起，USW组和SCI组大鼠的SEPs和MEPs潜伏期

和波幅均发生明显改善 (P<0.05)，其中 USW 组

SEPs、MEPs 潜伏期的恢复程度和波幅的恢复程度

均较SCI组好，各时间点均有显著性意义(P<0.05)。

超短波有抑制炎症反应改善神经功能的机制与促进

脊髓传导通路修复和优化。其机制可能为无热量超

短波提供膜脂、膜蛋白的侧向迁移、旋转、伸缩运动

和左右摆动等能量，改变脊髓神经元及其周围组织

细胞膜上的某些离子通道或蛋白通道，使细胞的新

陈代谢加强，能加速水肿的吸收和消除无菌性炎症，

促进脊髓传导束功能恢复。另外，无热量超短波还

可引起小动脉及毛细血管扩张，血流速度加快，组织

供氧及营养供给增强，吞噬细胞的吞噬功能增强，使

代谢废物及诱发炎症的化学介质清除加快，有效地

减少正常临界神经组织的破坏。

SCI后脊髓内微环境会发生一系列变化，其中

有些变化对脊髓继发性损伤或神经再生有利，有些

则起抑制作用导致脊髓存活和再生失败。调整SCI

后局部微环境促进损伤轴突再生和神经功能恢复已

成为当前研究的重要方向。微环境中的有利因子包

括神经生长因子、脑源性神经生长因子、神经营养因

子-3、神经营养因子-4、神经生长相关蛋白等。在脊

髓再生微环境中，BDNF是一种重要的感觉和运动

神经元营养因子，它对神经元的生存、分化、生长和

维持神经元正常的生理功能起关键作用，而且还能

够抵抗损伤性刺激，保护神经元对抗神经毒性物质、

局部缺血和氧化等各种损伤，保护缺血、缺氧的神经

元，防止内源或外源因素导致的细胞凋亡，刺激诱导

轴突再生以及促进神经通路修复 [21—22]。SCI 后

BDNF可以通过神经组织自分泌、受伤神经周围组

织和神经组织所支配的靶组织分泌3种模式来逆向

营养受伤神经组织，在脊髓微环境中发挥促进轴突

生长、突触重构、减轻神经元继发性损伤等有利作

用 [23—24]。研究发现 [25]，在损伤脊髓部位的 BDNF 表

达会相应上调，并能够提高受损脊髓内运动与感觉

神经元的存活率，促进脊髓内神经元的再生与修

复。文献报道[26]，BDNF 通过与其受体酪氨酸蛋白

激酶 B(tyrosine protein kinase B，TrkB)结合，启动

众多信号通路传导，发挥其促进神经功能的作用。

本研究结果发现，USW组BDNF阳性表达较SCI组

明显高，且各时间点均有显著性意义(P<0.05)，其中

以 1—2 周时最为明显，2 周以后差异趋势逐渐减

小。在本实验中，USW组中的TrkB含量也一直处

于比SCI组高的水平，各时间点均有显著性意义(P<

0.05)。以上结果提示，超短波能在一定程度上调动

内源性BDNF的合成增加或者转运增加，促进局部
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运动和感觉神经元的存活和修复或轴突生长，阻止

神经元死亡。

4 结论

本研究从动物实验角度初步观察了超短波在脊

髓损伤神经元保护、生长和修复方面的活性作用，为

进一步研究超短波的作用机制提供了基础，也为超

短波应用于临床辅助治疗脊髓损伤提供实验基础和

理论依据。
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