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阻断BDNF-TrkB信号通路后运动训练对脊髓损伤后
大鼠痉挛状态及腰髓内GAD65表达的影响*

丁 洁1 李向哲2 方 露3 吴勤峰2 谢财忠4 王红星3 王 彤3,5

摘要

目的：探讨阻断脑源性神经营养因子（brain-derived neurotrophic factor，BDNF）- 酪氨酸激酶受体 B（tropomyosin-

related kinase B，TrkB）信号通路后运动训练对脊髓损伤（spinal cord injury，SCI）大鼠后肢痉挛以及腰髓内谷氨酸

脱羧酶65（glutamic acid decarboxylase 65，GAD65）表达的影响。

方法：将60只雌性SD大鼠随机分为假手术组（Sham组）、损伤+磷酸盐缓冲液组（Sed-PBS组）、运动+磷酸盐缓冲液

组（TT-PBS组）、损伤+TrkB 阻滞剂组（Sed-TrkB/Fc组）以及运动+TrkB 阻滞剂组（TT-TrkB/Fc组）。采用改良Allen

撞击法建立T10不完全脊髓损伤后痉挛模型，在SCI后第7天，于Sed-TrkB/Fc组和 TT-TrkB/Fc组植入灌有TrkB 阻

滞剂（TrkB/Fc）的 Alzet 渗透压泵，其余三组渗透压泵中则注入 0.01M 磷酸盐缓冲液（phosphate-buffered saline，

PBS）进行对照。SCI后第8天，TT-PBS组和TT-TrkB/Fc组进行减重平板训练（treadmill training），每周使用H反射

的Hmax/Mmax比值对术后大鼠后肢的痉挛状态进行评估，于术后5周采用Western Blot和免疫组化技术检测各组大鼠

损伤远段脊髓GAD65的表达情况，并对大鼠小腿三头肌Hmax/Mmax比值与脊髓前角GAD65相对表达量之间的相关

性进行分析。

结果：术后，除假手术组外，其余4组大鼠后肢痉挛程度均逐渐加重。从第3周开始，与Sed-PBS组、Sed-TrkB/Fc 组

和TT-TrkB/Fc组相比，TT-PBS组Hmax/Mmax比值明显降低（P<0.05）；在术后第 4—5周，TT-TrkB/Fc组比值也有下降

（P<0.05）。5组大鼠GAD65免疫组化和Western Blot结果显示，各组GAD65的相对蛋白含量均低于假手术组（P<

0.05），但TT-PBS 组明显多于除Sham组外的其他 3组（P<0.05）；TT-TrkB/Fc 组GAD65的相对蛋白表达量与Sed-

PBS 组和 Sed-TrkB/Fc 组相比也有所增加（P<0.05）。相关性分析显示，SCI后第 35天，大鼠小腿三头肌Hmax/Mmax

比值与脊髓前角GAD65相对表达量之间呈负相关（P<0.001）。

结论：运动训练可以改善SCI后的痉挛状态，而阻断BDNF-TrkB信号通路可抑制运动训练对不完全性SCI大鼠后肢

痉挛的缓解和损伤远段脊髓GAD65表达的促进作用，且SCI后的痉挛状态的改善可能与脊髓前角GAD65相对表

达量相关。
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痉挛状态（spasticity）是脊髓损伤（spinal cord

injury，SCI）后常见的并发症，痉挛的发生对患者的

运动范围、姿势控制、平衡等都有不同程度的影响，

重度的痉挛甚至会引起关节挛缩、疼痛、压疮、感染

等并发症，从而扰乱日常生活和睡眠，导致康复疗效

不佳和生存质量的下降 [1]。有文献指出 [2—4]，SCI 后

痉挛的发生与脊髓内抑制性神经元功能的改变密切

相关。γ-氨基丁酸（γ-aminobutyric acid，GABA）是

神经系统内重要的抑制性神经递质，其合成的减少

会使脊髓神经元的兴奋性增加，可能为痉挛的产生

机制之一 [5]。谷氨酸脱羧酶(glutamate decarboxyl-

ase，GAD)是GABA合成的速率限制酶，在哺乳动物

神经系统中有 GAD65 和 GAD67 两种亚型，其中

GAD65能够优先合成囊泡释放的GABA，它表达的

异常可能会直接影响体内起抑制性神经递质作用的

GABA的合成与释放[6]。

运动训练是一种无创性康复疗法，但目前关于

运动训练减轻SCI后痉挛的研究多侧重于对疗效的

观察，其机制尚未完全揭示。Hou等[5]的研究表明，

运动训练可通过促进SCI大鼠损伤远端脑源性神经

营养因子（brain-derived neurotrophic factor，BDNF）

和酪氨酸激酶受体 B（tropomyosin- related kinase

B，TrkB）合成，促进运动功能的恢复，改善SCI后的

痉挛状态。故本实验拟通过阻断BDNF-TrkB信号

通路后对SCI后痉挛大鼠进行运动训练，并通过检

测其电生理学变化以及腰髓GAD65的表达情况，从

正反向进一步探讨运动训练改善SCI后痉挛的作用

机制。

tor B (TrkB) signaling pathway in rats with incomplete spinal cord injury (SCI).

Method: 60 female SD rats were randomly divided into 5 groups: sham operation group, injury+phosphate-buff-

ered saline group (Sed-PBS group), Treadmill Training+phosphate-buffered saline group (TT-PBS group), injury+

TrkB/Fc group (Sed-TrkB/Fc group) and Treadmill Training+TrkB/Fc group (TT-TrkB/Fc group). The spastic rat

model with T10 incomplete SCI was induced by modified Allen's method. In the 7th day after SCI, the Alzet

osmotic pump with TrkB blocker(TrkB/Fc) was implanted into rats of Sed- TrkB/Fc group and TT- TrkB/Fc

group, while the Alzet osmotic pump of the three other groups were filled with 0.01M PBS. 8 days after SCI,

the TT-PBS group and TT-TrkB/Fc group were underwent body-weight support treadmill training. Then we eval-

uated the spasticity of rats after the operation through the Hmax/Mmax ratio every week. The expression of

GAD65 in injured spinal cord was examined by Western Blot and immunohistochemistry at the 5th week post

injury. The correlation between the Hmax/Mmax ratio of triceps crus and the relative expression of GAD65 in the

anterior horn of spinal cord in rats was also analyzed.

Result: After the operation, spasticity gradually aggravated in other 4 groups except the sham operation group.

At the third week after SCI, the ratio of Hmax/Mmax in the TT-PBS group was significantly lower than that of

the other 3 groups (P<0.05), and at the 4—5th week, it was also lower in TT-TrkB/Fc group (P<0.05). The

immunohistochemistry and the Western blot results showed that, compared with the sham operation group, the

relative protein expression of GAD65 in other 4 groups were decreased (P<0.05). While the TT- PBS group

was significantly higher than that of the other 3 groups (P<0.05), and the TT-TrkB/Fc group was also higher

than that of the Sed-PBS group and Sed-TrkB/Fc group (P<0.05). The correlation analysis showed that in the

35th day after 5d, there was a negative correlation between the Hmax/Mmax ratio of triceps crus and the relative

expression of GAD65 in the anterior horn of spinal cord in rats(P<0.001).

Conclusion: Exercise training can alleviate spasticity after SCI. Blocking the BDNF- TrkB signaling pathway

can inhibit the effect of exercise training on the relief of spasticity and the expression of GAD65 in lumbar

spinal cord of rats with incomplete SCI. And the relief of spasticity after SCI may be related to the relative

expression of GAD65 in the anterior horn of spinal cord.

Author's address The First Clinical Medical College of Nanjing Medical University，Nanjing，210029
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trophic factor

502



www.rehabi.com.cn

2019年，第34卷，第5期

1 材料与方法

1.1 实验材料

SPF级成年雌性 SD大鼠（上海西普尔-必凯实

验动物有限公司，许可证号：SCXK（沪）2013-0016），

8—10 周龄，体重 200—220g。主要实验试剂与材

料：6cm长PE-10导管若干（聚乙烯塑料导管，ID[内

径]：0.28mm，OD[外径]：0.61mm，英国，Smiths med-

ical international Ltd.）；1cm 长的 PE-50 导管若干

（ID：0.58mm，OD：0.96mm，英国，Smiths medical

international Ltd.）；Alzet渗透压微泵（Alzet Osmot-

ic minipumps，2002型；Alzet，USA）；2%盐酸利多卡

因注射液（上海禾丰制药有限公司）；重组人TrkB/Fc

嵌 合 体（Recombinant human TrkB/Fc Chimera，

TrkB-IgG，R&D Systems，USA）；0.01M磷酸缓冲盐

溶液（0.01M PBS）；GAD65 兔多克隆抗体（Milli-

pore），山羊抗兔 IgG 抗体（南京翼飞雪生物技术有

限公司）；25µl微量进样器（上海高鸽）。

仪器：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)；全

功能肌电诱发电位仪（Dantec Keypoint）。

1.2 鞘内置管及利多卡因试验

采用我们前期验证的鞘内置管方法 [7]：0.3ml/

100g腹腔注射10%水合氯醛对大鼠进行麻醉，定位

L3-4棘突，备皮并纵行切开皮肤，处理L3-4棘突间

及周围组织，并使用 19G穿刺针穿刺硬脊膜及蛛网

膜，将先前准备好的PE-10导管插入蛛网膜下腔约

2cm（对应L3-4脊髓段），逐层缝合固定。最后将导

管与 25µl微量进样器相连以注入 20µl无菌生理盐

水冲洗导管，封闭导管末端。术后保证大鼠于恒温

条件下进行单笼饲养，并予以抗感染处理。

置管后第 7天，在大鼠清醒状态下将原先封闭

的导管外口剪开，使用微量进样器注入2%盐酸利多

卡因注射液约 20µl，封堵外口。观察大鼠有无尾部

及双下肢麻痹现象以验证置管情况，淘汰不符合规

定的大鼠。

1.3 脊髓损伤模型制作、分组及渗透压泵的植入

采用改良Allen法[8]来制备大鼠SCI模型：麻醉

大鼠（剂量同前），定位后剃毛备皮，碘伏消毒，掰除

T10棘突及椎板，清理周围组织以使视野清晰，暴露

脊髓。使用损伤剂量为10g×25mm的model Ⅰ型脊

椎冲击损伤仪建立不完全SCI大鼠模型，缝皮消毒

后放回笼内。进行假手术操作的大鼠则不使用打击

器损伤脊髓，其余步骤均相同。术后单笼饲养，并注

意保暖及青霉素抗感染处理，SCI大鼠早晚还需各1

次辅助按摩排尿直至大鼠能反射性排尿为止。

SCI后第7天，随机从剩余符合要求的大鼠中选

取60只大鼠，并根据随机数字法将它们分为5组：假

手术组（Sham组）、损伤+磷酸盐缓冲液组（Sed-PBS

组）、运动+磷酸盐缓冲液组（TT-PBS 组）、损伤+

TrκB阻滞剂组（Sed-TrkB/Fc组）及运动+TrκB阻滞

剂组（TT-TrkB/Fc组）。切开之前的鞘内置管处，并

于鼠背部皮下钝性分离一囊腔，将准备好的已在生

理盐水中孵育过的 Alzet 渗透压泵（泵入速度为

0.5µl/h，体积约 200µl）中注满无菌 PBS 或浓度为

0.25µg/µl 的 TrkB/Fc（0.01M PBS 配）[3]，连接 PE-50

导管于原先已置入的PE-10导管，将渗透压泵植入

空腔，在皮下缝合固定。TrkB/Fc的阻断剂量为3µg/

d，在体内的有效期约为 2周[9—10]，2周后需更换一次

渗透压泵，共计植入4周。

1.4 运动训练

采用前期课题组自制的减重平板训练装置进

行[11]。TT-PBS组和TT-TrkB/Fc组于SCI后第8天开

始支撑重量为 20%—40%的减重平板训练（随时间

逐渐减少支撑重量），跑台速度为6m/min，每次训练

20min，2次/d，5d/w，训练4w。Sham组、Sed-PBS组、

Sed-TrkB/Fc组则不进行运动训练。

1.5 H反射评估

评定前排空大鼠膀胱，分别在SCI后第7d、14d、

21d、28d、35d采用H反射的Hmax/Mmax比值评估大鼠

后肢小腿三头肌的痉挛程度。将大鼠麻醉后，俯卧

位固定在实验台，连接设备，打开keypoint软件。将

地线插入大鼠尾部皮下，刺激电极经皮插入腘窝处

的胫神经，记录电极插于第五趾间肌，参考电极则位

于跖骨表面[12—13]。以 0.1Hz、0.2ms、0.1mA的方波刺

激神经，并逐渐增大刺激电流强度，从而确定H波波

幅最大值和M波波幅的最大值，最终获得Hmax/Mmax

比值。比值越高，痉挛程度越高。评定中需保持周

围安静。

1.6 免疫组化

SCI后5周取材，麻醉大鼠，4%多聚甲醛进行心
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脏灌注，截取目的脊髓段（L2-L5），进行后固定、酒

精脱水、石蜡包埋等处理。使用石蜡切片机进行切

片，并将厚度为 5µm的石蜡切片标本烘片后，置于

56℃恒温箱1h，经脱蜡水化、过氧化物酶灭活、微波

修复、山羊血清封闭等操作后，滴加GAD65（1∶500）

一抗进行孵育，4℃过夜。第二天复温、PBS洗片后，

再滴加生物素标记的山羊抗兔二抗（1∶200），37℃

孵育 1h 后，洗片、DAB 显色、封片。摄片后用 Im-

age J软件对每组脊髓相应区域内GAD65免疫阳性

标记物进行光密度值的计算分析。

1.7 Western Blot

训练结束后，在麻醉状态下取大鼠腰骶膨大处

（L2-L5段）组织，加入RIPA裂解液，匀浆后离心，取

上清，BCA法测定蛋白浓度，分装后放置于-80℃冰

箱保存。以 80µg蛋白上样，在 10%SDS-PAGE胶上

电泳分离后，再转至PVDF膜上。牛奶封闭并进行

一抗孵育（GAD65：l:1000），4℃过夜。第二天洗膜

后加入二抗（山羊抗兔，1:2000）室温孵育1h，再次洗

膜后，ECL法显影，Image J 软件进行灰度值分析。

1.8 统计学分析

实验结果采用 SPSS 20.0 进行统计学分析。

Hmax/Mmax比值的评定采用重复测量方差分析，组内

及组间不同时间点的差异比较均使用单因素方差分

析，并建立线性模型。GAD65相对表达含量采用单

因素方差分析，再使用Post Hoc进行两两比较。采

用Pearson相关性分析对第35天大鼠H反射的Hmax/

Mmax比值与GAD65相对表达量之间的相关性进行

分析。P<0.05为差异具有显著性意义。

2 结果

2.1 Hmax/Mmax比值评定

重复度量方差分析显示，4组大鼠小腿三头肌

Hmax/Mmax比值在时间主效应上差异有显著性意义

（F=110.125，P<0.001），组别主效应上也存在差异

（F=5.068，P=0.017），且时间和组别之间有交互作用

（F=2.873，P=0.002）。SCI 后 Sham 组 Hmax/Mmax比值

增加不明显，而其余4组均逐渐增高。术后1—2w，

除 Sham 组外其余 4 组大鼠 Hmax/Mmax比值之间差异

无显著性意义（P＞0.05）；术后3w，与其他3组相比，

TT-PBS 组 Hmax/Mmax 比值明显降低（P<0.05），术后

4—5w，差异亦具有显著性意义（P<0.01）。此外，

TT-TrkB/Fc组Hmax/Mmax比值在术后 4—5w低于Sed-

PBS组及Sed-TrkB/Fc组（P<0.05）但仍明显高于TT-

PBS组（P<0.01）。见图1。

2.2 GAD65免疫组化检测

使用免疫标记法对 GAD65 进行研究发现，

GAD65免疫阳性结构成斑点状（图2），在脊髓前角，

主要可见于大的细胞体周围（图2A）。各组GAD65

的相对蛋白密度较 Sham 组均有明显的下降（P<

0.001）；而 TT-PBS 组与除 Sham 组外的其他 3 组相

比，GAD65 的相对蛋白密度显著增高（P<0.001）。

此外，TT-TrkB/Fc组GAD65的相对蛋白密度与Sed-

TrkB/Fc 和 Sed- PBS 组相比也有增加（P<0.05，图

2B）。

2.3 GAD65 Western Blot结果

以各组GAD65的平均相对灰度值与Sham组的

比值作为 GAD65 的相对表达水平，结果显示：与

Sham 组相比，其余 4 组 GAD65 的相对蛋白表达量

均有所下降（P<0.001），其中TT-PBS组GAD65的相

对蛋白表达量显著高于Sed-PBS组（P<0.001）、Sed-

TrkB/Fc 组（P<0.001）及 TT-TrkB/Fc 组（P<0.05），而

TT- TrkB/Fc 组 GAD65 的相对蛋白表达量与 Sed-

PBS 组和 Sed-TrkB/Fc 组相比也有所增加（P<0.01，

图3B）。

2.4 大鼠小腿三头肌 Hmax/Mmax 比值与腰髓前角

GAD65相对表达量的相关性

采用 Pearson 相关性分析进一步分析探讨 SCI

图1 各组大鼠术后各时间点Hmax/Mmax比值

TT-PBS组与除Sham组外的其余3组相比，①P<0.05，②P<0.01；
TT-TrkB/Fc组与Sed-PBS组及Sed-TrkB/Fc组相比，③P<0.05。
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后第 35 天大鼠小腿三头肌 Hmax/Mmax比值与脊髓前

角GAD65相对表达量的相关性。取本研究中每只

大鼠 Hmax/Mmax比值和 GAD65 相对蛋白表达密度和

相对蛋白表达量的平均值进行分析，结果显示，Hmax/

Mmax 比值与 GAD65 相对表达量之间呈负相关（r=

-0.798），即 Hmax/Mmax比值越低，GAD65 相对蛋白表

达密度（r=-0.816）和相对蛋白表达量越高，结果有

显著性意义（P<0.001）。

3 讨论

SCI是一种常见的意外创伤，它可导致受伤部

位以下感觉和运动功能的紊乱，SCI后还存在各种

并发症。痉挛状态即为 SCI 后常见的康复问题之

一，它可严重影响患者的康复过程，降低生存质

量[1]。针对痉挛状态的多个发病机制，各种治疗策

略也在临床实践中应运而生，而运动疗法等康复治

疗作为一种效果显著、无创又无毒副作用的治疗方

法，可成为SCI后痉挛治疗的首选措施，但目前其机

制尚不十分清楚。GABA是中枢神经系统主要的抑

制性神经递质之一，在SCI后运动解痉的过程中可

发挥重要的作用[5]。GAD65是GABA合成酶，激活

后能够增强GABA的合成与释放，即它的表达可调

图3 GAD65蛋白免疫印记

A：GAD65蛋白免疫印记条带；B：各组GAD65蛋白相对表达量柱状
图。①P<0.05；②P<0.01；③P<0.001

图2 GAD65腰髓前角免疫组化 （×400）

A：各组GAD65免疫组化：GAD65免疫阳性标记呈棕黄色或棕褐色斑
点状结构，在脊髓前角主要可见于大的细胞体周围（如“→”所示）
B：各组GAD65免疫组化相对密度值柱状图，①P<0.05，②P<0.001
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节抑制性突触信号的效率[2]。BDNF是参与周围神

经系统和中枢神经系统发育及维持的神经营养因子

之一，它可与TrkB结合来激活下游信号通路而发挥

作用 [14]；在脊髓损伤部位，BDNF 还可促进神经保

护、轴突神经元的再生与修复以及调节中枢神经系

统的突触可塑性等[15—16]。Hou等[5]的研究提示经颅

磁刺激和/或运动训练可通过增加BDNF合成，促进

GABA合成酶及其受体的表达而改善SCI后的痉挛

状态。本实验则通过阻断 BDNF 与其特异性受体

TrkB 的结合从正反向观察运动训练对 SCI 后痉挛

的改善以及对腰髓GAD65表达的影响，以进一步加

深对运动训练改善SCI后痉挛作用机制的认识。

H反射是一种客观的神经电生理评定技术，它

可较好地反映脊髓水平的电生理学变化。Joon等[17]

通过对 T10-T12 压缩性 SCI 后小鼠进行研究发现，

随着小鼠脊髓运动神经元的病理生理改变以及功能

的逐渐恢复，H反射对刺激频率的敏感性反应会增

强，Hmax/Mmax比值不失为评估下运动神经元兴奋性

的较理想的指标。近年来，不少研究也已尝试建立

痉挛的神经反射活动与临床神经体征、痉挛评定量

表间的关联，并且指出H反射可作为临床上痉挛测

定的辅助评估手段[18—19]。在动物实验中，H反射亦

是痉挛评定的可靠指标[20]。本实验通过对SCI后大

鼠后肢Hmax/Mmax比值的评估发现，在SCI后，各损伤

组大鼠后肢痉挛程序均逐渐加重，运动训练可以有

效缓解不完全性SCI大鼠后肢的痉挛状态；而阻断

BDNF-TrkB 途径后，减重平板训练改善不完全性

SCI大鼠后肢痉挛的作用会受到抑制，但运动训练

仍能一定程度地减轻其痉挛程度。

此外，我们也观察了使用TrkB阻滞剂后，运动

训练对不完全性SCI大鼠腰髓GAD65表达的影响，

发现运动训练可以促进不完全性 SCI 大鼠腰髓内

GAD65的表达；阻滞TrkB受体后，TT-TrkB/Fc组大

鼠脊髓GAD65的表达明显低于TT-PBS组，但仍多

于Sed-PBS组和Sed-TrkB/Fc组。这表明，运动训练

可显著上调SCI后大鼠腰髓内GAD65的水平；阻断

BDNF-TrkB 通路则可较明显地抑制运动训练对

GAD65 表达的促进作用。Tashiro 等 [12,21]使用 TrkB

阻滞剂阻断BDNF-TrkB通路后还发现，运动训练通

过促进钾 -氯协同转运蛋白 -2（potassium-chloride

cotransporter-2，KCC2）合成进而调节神经元的兴奋

性减轻 SCI 后痉挛的作用也被抑制。由此可见，

BDNF-TrkB通路可作为运动训练促进不完全性SCI

大鼠痉挛状态改善的主要途径之一。除此之外，TT-

TrkB/Fc组大鼠痉挛状态的部分改善及髓内GAD65

表达的增高则表明可能还存在可参与神经元兴奋性

调节的其他神经递质及受体或相关离子通道活性及

功能的改变，这些因素及彼此之间的相互作用也会

对此产生深远的影响 [22]。进一步分析显示，SCI 后

第 35天，大鼠小腿三头肌Hmax/Mmax比值与脊髓前角

GAD65 相对表达量之间存在明显的负相关，Hmax/

Mmax比值越低，GAD65相对表达量越高。由于本研

究观察的特定时间点及样本量等因素的限制，我们

尚不能确定其他时间节点二者之间的相关性。虽然

目前未有研究完全明确这两者之间的相关性，但

Sandra等[23]的研究指出，在大鼠S2椎骨水平脊髓完

全横断后，其尾巴的痉挛是伴随着GAD65免疫阳性

胞体面积的缩小而出现的，而脊髓节段性上调

GAD65基因的表达与全身噻加宾（tiagabine，GABA

摄取抑制剂）治疗的联合使用则会起到有效的抗痉

挛作用[24]，提示GAD65的表达量与SCI后痉挛的发

生发展是密切相关的，这也可为临床上治疗SCI后

痉挛提供一种新的治疗思路与方法。

Betley等[2]指出，在中枢神经系统的许多神经元

中，高效的GABA的释放需要GAD65的表达，而来

自本体感觉末端的 BDNF 的释放会激活 GABA 能

神经元上的TrkB受体，从而促进GAD65在突触等

处的积累。然而，BDNF/TrkB信号通路通过何种途

径调节GAD65的表达以及GABA能神经元的活性，

目前尚不清楚。有研究表明[25]，大脑皮质的BDNF/

TrkB 信号可通过激活 Ras/ERK- CREB 通路控制

GAD65的转录调控，促进GAD65的表达，从而调节

大脑皮质抑制回路的成熟和功能。那么，在脊髓损

伤后，运动训练是否也能像在大脑皮质中间神经元

中那样通过该途经调控GABA的合成，调节脊髓运

动神经元的兴奋性，减轻SCI后痉挛？这些下游信

号分子在痉挛产生过程中的具体机制又是什么？

BDNF在参与GABA能传递系统发育的同时，是否

也能上调 GABA 受体的表达呢？这些问题仍有待

于我们在下一阶段进一步探讨。
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综上所述，运动训练可有效缓解不完全性 SCI

大鼠后肢的痉挛状态，增加远端脊髓GAD65的合成

与表达，而通过阻滞 TrkB 受体，我们也验证了

BDNF-TrkB 途径在 SCI 后运动解痉过程中的重要

性。此外，SCI后痉挛的缓解是一个复杂的过程，可

能还涉及条通路以及各通路之间的交互作用。本研

究可为临床上运动解痉机制的研究提供一定的思

路，后续我们仍需进一步探讨其确切机制以为临床

上痉挛的康复治疗提供依据和指导。
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