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长链非编码 RNA 在继发性脊髓损伤中的
作用及中医药干预的研究进展∗
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［摘 要］ 从长链非编码RNA（long noncoding RNA，lncRNA）与脊髓损伤发生发展的相关性、lncRNA与脊

髓损伤治疗的相关性及中医药对脊髓损伤-lncRNA的干预等方面阐述了lncRNA与脊髓损伤相关性及中药干

预机制的研究进展，指出lncRNA在脊髓损伤中存在差异性表达并在脊髓损伤的发展及治疗过程中有着重要

的作用，可以通过调控lncRNA在脊髓损伤过程中的表达，为脊髓损伤找到潜在的治疗靶点，以期为脊髓损伤

的防治提供新的参考方向。
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AbstractAbstract Research progress of the correlation between long noncoding RNA (lncRNA) and spinal cord 

injury, intervention mechanism with TCM was illustrated from the connections of lncRNA with the incidence and 

development of spinal cord injury, the relationship between both of them and TCM intervention of spinal cord 

injury-IncRNA, relevant studies have shown that lncRNA expressed differentially in spinal cord injury, and it 

played a vital role in the development of spinal cord injury and therapeutic course, therefore, it is possible to find 

the potential therapeutic targets for spinal cord by regulating the expressions of lncRNA in the course of spinal 

cord injury, which could provide new direction for the prevention and the treatment of the disease.  
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脊髓损伤是由多种病因引起的具有高致残率

和高死亡率的中枢神经系统疾病［1］。全世界每年有

250 000～500 000人受到脊髓损伤的影响［2］，给

患者和家庭带来了巨大的生理、心理压力及经济

负担［3］。脊髓损伤的发病机制分为原发性损伤和

继发性损伤两个阶段。原发性损伤是由于外力直

接作用于脊髓而发生的急性神经损伤，此阶段会

发生异物侵袭、脊柱骨折、快速出血、轴突损伤及

神经元损伤等现象［4］，为不可逆损伤。而后续的

继发性损伤所带来的脊髓损害远大于原发性脊髓

损伤，继发性损伤涉及出血、氧化应激、炎症反应、

细胞凋亡和瘢痕形成等一系列生物级联反应［5］，

损伤部位的微环境失衡将会导致进一步的神经功

能障碍，加重脊髓损伤。目前，脊髓损伤的主要治

疗方式是手术、糖皮质激素及物理康复治疗，但其

治疗效果与预期效果存在一定差距。

非 编 码 RNA 包 括 长 链 非 编 码 RNA（long 

noncoding RNA，lncRNA）、微小 RNA（miRNA）与环

状RNA（circular RNA，circRNA）。其中lncRNA是

由长度大于200核苷酸组成的非编码转录本。前

期，由于lncRNA没有编码蛋白质的能力，被认为

是“转录噪音”［6］。随着二代测序技术的发展，研究

证实lncRNA可以与miRNA、mRNA、DNA及蛋白质相

互作用参与基因转录的调节，比如调节染色质结

构、沉默基因转录，抑制或激活基因转录，调节基因

表达和蛋白质功能，调节离子通道活性，还可以作

为竞争的内源性 RNA（competitive endogenous 

RNA，ceRNA）调节编码RNA转录本等诸多生理病理

进程［7］。lncRNA在脊髓损伤的前后存在差异性表

达并参与脊髓损伤的病程发展和损伤后的修复。

现就lncRNA与脊髓损伤的相关性及中药干预机

制研究进展综述如下：

1 lncRNA与脊髓损伤发生发展的相关性 

脊髓损伤后，lncRNA 的表达发生了明显改

变。WANG等［8］首次对大鼠挫伤脊髓后1、4、7天的

中长RNA转录本的表达进行了RNA-Seq高通量筛
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选，发现在成年大鼠脊髓中有7个lncRNA的表达

出现了显著的变化。丁亚等［9］利用基因芯片检测

构建小鼠脊髓损伤后 1、3、7 和 21 天的差异性

lncRNA表达谱，结果显示相比于对照组，脊髓损伤

组出现lncRNA的差异性表达，损伤后第1、3、7天

的差异性基因数目逐渐增加，并于损伤后7天达到

峰值，损伤21天后差异性基因明显减少。通过京

都基因与基因组百科全书（kyoto encyclopedia 

of genes and genomes，KEGG）研究者发现上述差

异性基因与神经配体受体信号通路、磷脂酰肌醇

3-激酶/蛋白激酶 B（phosphatidylinositol 3-

kinase/protein kinase B，PI3K/Akt）信号通路、

生化代谢信号通路以破骨细胞分化因子信号通

路、黏附斑激酶信号通路以及溶酶体信号通路有

关并可能影响脊髓损伤后的神经系统功能紊乱及

神经细胞生长凋亡的进程。DURAN等［10］使用RNA-

Seq对大鼠脊髓损伤后1、3、6个月的蛋白质编码

基因和lncRNA基因表达进行检测，以揭示大鼠脊

髓损伤模型中亚慢性及慢性阶段的分子机制，结

果显示在亚慢性及慢性损伤阶段有277个lncRNA

出现了差异性表达，并推断出这些DE lncRNA与

脊髓损伤后的表观遗传修饰，免疫反应，神经系统

和细胞外基质等相关功能高度相关。有研究者于

2018年先后利用基因芯片技术分别对脊髓损伤

的继发性损伤过程的即刻阶段、急性阶段和慢性

阶段的lncRNA水平变化进行检测。ZHOU等［11］在

脊髓损伤后的即刻阶段大鼠脊髓中共发现772个

DE lncRNA和992个DE mRNA，经过KEGG分析发现

差异表达的 lncRNA 和 mRNA 主要涉及 Toll 样受

体、p53、丝裂原活化蛋白激酶（mitogen activa-

ted protein kinase，MAPK）和JAK酪氨酸蛋白激

酶-信号传导和转录激活因子（janus kinase-

signal transducers and activatorsof tran-

scription，JAK-STAT）信号通路，并通过蛋白-蛋

白互作网络（protein-protein interactions，

PPI）分析发现了白细胞介素 6（interleukin-6，

IL-6）、细胞癌基因 Fos、肿瘤坏死因子（tumor 

necrosis factor，TNF）、JUN、STAT3、集落刺激因

子 2，趋化因子配体 2和成纤维细胞生长因子 2

（fibroblast growth factor 2，FGF2）是前10个

高度枢纽节点，可能参与脊髓损伤的即刻阶段的

病理过程。SHI等［12］对大鼠脊髓损伤急性期的受

伤脊髓进行微阵列分析，与对照组相比，受伤组中

共鉴定出3193个 DE lncRNA和 4308个 DE mRNA，

并通过KEGG确定差异表达的lncRNA参与类固醇

生物合成、白细胞跨内皮迁移、NOD样受体信号通

路、Toll样受体信号通路和p53信号通路的调节。

ZHANG等［13］利用微阵列分析检测到慢性脊髓损伤

大鼠有1266个DE lncRNA（738个上调和528个下

调）和847个DE mRNA，此研究表明lncRNA的差异

性表达可能影响慢性脊髓损伤的结局并揭示

lncRNA6032 可作为潜在 ceRNA 参与慢性脊髓

损伤。

研究表明，lncRNA 可以作为 ceRNA 与 miRNA

位点竞争性结合［14］。WANG等［15］对 NCBI CEO数据

库中的lncRNA、miRNA和 mRNA数据进行挖掘和分

析后发现，在脊髓损伤中有171个 mRNA和 237个

lncRNA表达上调，并基于ceRNA理论建立了由38

个 lncRNA、13个 mRNA和 93个 miRNA节点组成的

lncRNA-miRNA-mRNA调控网络，该调控网络共有

202 个边缘。其中 XR_350851、NR_027820 和 XR_

591634 等 3种 RNA在调控网络中的节点程度最

高，经分析它们分别与自噬、细胞外通讯和转录因

子网络相关，在脊髓损伤过程中起着重要的作用。

为明确lncRNA在亚急性脊髓损伤中的表达模式，

WANG等［16］利用高通量RNA测序对小鼠脊髓损伤亚

急性期的lncRNA表达谱进行鉴定，经qRT-PCR验

证共有230个 lncRNA出现差异性表达，其中172

个上调，58 个下调，还构建了 lncRNA-mRNA 和

lncRNA-miRNA相互作用模式的共表达网络，进一

步了解了脊髓损伤的潜在机制。

以上研究揭示了lncRNA在脊髓损伤的各个

阶段都具有差异性表达，同时mRNA也相应出现了

差异性表达，可见lncRNA的差异表达会直接或间

接地影响mRNA的表达。研究显示，lncRNA作为

ceRNA 可能与 mRNA 具有相同的 miRNA 应答元件

（MREs），因此当 miRNA与 lncRNA结合时，可解除

miRNA对 mRNA的抑制作用［17］，在此基础上构建的

lncRNA-miRNA-mRNA相互作用调控网络可进一步

揭示脊髓损伤的潜在机制。综上所述，lncRNA的

差异性表达与脊髓损伤的发生发展及诊治密切相

关，并可与mRNA、miRNA相互作用参与炎症的调节，

细胞凋亡、自噬和转录修饰等病理生理过程，为脊

髓损伤的治疗提供新思路和潜在治疗靶点。

2 lncRNA与脊髓损伤治疗的相关性 

继发性损伤阶段是延缓及阻止损伤进展的关

键阶段。继发性脊髓损伤最初的病理表现主要是

髓内的血管损伤而引发的出血，进而导致脊髓缺

血并引发多种炎症反应造成组织水肿，神经元和

轴突损伤［18］。随着损伤部位微环境的失衡，巨噬

细胞、小胶质细胞、星形胶质细胞及t细胞被激活

并分泌多种促炎细胞因子，如TNF-α、IL-1、IL-6，
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这些炎症因子会破坏血管内皮细胞，增加血管通

透性，进一步加重神经元凋亡和血脊髓屏障破

坏［19］。此外，自由基、一氧化氮的产生和过量的兴

奋性神经递质如谷氨酸和天冬氨酸将导致神经元

和神经胶质细胞的凋亡［20］。脊髓损伤后细胞凋亡

主要涉及神经元细胞、星形胶质细胞、小胶质细胞

与少突胶质细胞，其中星形胶质细胞参与神经胶

质瘢痕的形成，阻碍轴突再生，但另一方面星形胶

质细胞有利于重建血脑屏障的完整性，而少突胶

质细胞的凋亡与慢性脱髓鞘密切相关。因此，减

少细胞凋亡，减轻炎症反应促进髓鞘形成对于脊

髓损伤的治疗异常重要。

2.1　lncRNA与神经元　脊髓损伤后神经元的凋

亡将会对脊髓造成不可逆的损伤，是脊髓功能障

碍的重要机制。因此保护未受损的神经元对脊髓

损伤患者极其重要。研究发现，lncRNA基因表达

的调节可以保护创伤后脊髓神经元的存活［21］。LV

等［22］发现，脊髓神经元细胞中lncRNA-Map2k4与

miR-199a的表达呈负相关，lncRNA-Map2k4可以

作为ceRNA下调miR-199a的表达，促进FGF1的表

达。进一步研究表明，lncRNA-Map2k4与 FGF1均

可促进神经元细胞增殖并抑制其凋亡，而 miR-

199a会抑制神经元细胞增殖并促进凋亡。因此，

lncRNA-Map2k4 通过 miR-199a/FGF1 途径调节神

经元增殖和凋亡。研究发现，miR-29b的表达水

平上调会抑制 Bcl2L2，导致神经元死亡［23］。而

BAI等［24］发现，lncRNA Neat1的过表达会逆转这

种效应，可见显著上调lncRNA Neat1在脊髓细胞

中的表达会减少神经元的凋亡数量。LI等［25］研

究表明，下调脊髓损伤中的lncRNA H19表达水平

可明显缓解脂多糖诱导的神经损伤，还可通过上

调miR-370-3p来抑制参与细胞增殖、凋亡和炎症

产生的NF-κB信号通路。

2.2　lncRNA与星形胶质细胞　脊髓损伤后，星形

胶质细胞的过度激活会导致炎症反应和氧化应激，

这与神经性疼痛（neuropathic pain，NP）密切相

关。ZHANG 等［26］研究表明，脊髓损伤后 lncRNA 

PVT1、CXCL13和 CXCR5水平上调并参与神经炎症

因子和蛋白质的表达，而miR-186-5p水平降低。

因此，可以通过抑制 lncRNA PVT1 而上调 miR-

186-5p和下调CXCL13/CXCR5来减轻脊髓损伤大

鼠的NP。星形胶质细胞在脊髓损伤后既对神经元

有保护作用，又参与炎症的调节和胶质瘢痕的形

成，而胶质瘢痕会抑制脊髓功能的恢复。WANG

等［8］研究发现，lnc脊髓损伤R1在脊髓损伤后的

1、4和7天明显降低，通过敲低lnc脊髓损伤R1，

发现lnc脊髓损伤R1的下调可促进星形胶质细胞

的体外增殖和迁移，不利于脊髓损伤的修复。

2.3　lncRNA与小胶质细胞　小胶质细胞是中枢

神经系统中的神经胶质细胞，作为常驻免疫细胞，

小胶质细胞可以灵敏地感知到神经系统的变化并

作出反应。脊髓损伤后，小胶质细胞由静息状态

转变为活化状态，活化后的小胶质细胞按功能可

分为M1型与M2型［27］。M1小胶质细胞通过释放促

炎因子及增强自噬作用参与脊髓损伤急性期的炎

症反应，然而此过程可能不利于脊髓损伤的修复。

M2小胶质细胞可产生抗炎因子来减轻炎症并促

进脊髓损伤后的组织修复［28］。研究表明，lncRNA

作为ceRNA可通过直接或间接调节各种miRNA的

表达来影响小胶质细胞炎症反应。XIANG等［29］发

现脊髓损伤后，lncRNA Ftx和Nrg1的表达水平下

调，miR-382-5p表达水平上调，这促成了小胶质

细胞的炎症反应并影响了脊髓损伤的修复。Nrg1

可以减轻神经元的损伤，促进神经功能的恢复，

miR-382-5p 同时靶向 lncRNA Ftx 和 Nrg1，因此

lncRNA Ftx 作为 ceRNA，通过与 Nrg1 竞争 miR-

382-5p结合来减轻miR-382-5p对Nrg1的抑制作

用，改善小胶质细胞的炎症反应。ZHOU等［30］证实

lncRNA MEG3的过表达可通过HuR/A1/NF-κB轴抑

制小胶质细胞的M20极化，缓解脊髓损伤小鼠的

神经炎症并促进运动功能的恢复。

lncRNA不仅仅参与炎症反应的调节，而且还

参与调节小胶质细胞的凋亡。lncRNA XIST是公

认的癌症相关基因，高水平的lncRNA XIST并不

利于脊髓损伤的修复。ZHAO 等［31］通过沉默

lncRNA XIST来上调miR-27a，进而激活smad泛素

化调节因子1途径降低其表达水平，缓解小胶质

细胞的凋亡与炎症作用。同样，ZHONG等［32］通过

沉默lncRNA XIST的表达，靶向海绵miR-219-5p

来阻断 NF- κB 途径，改善脊髓损伤后脂多糖

（lipopolysaccharide，LPS）诱导的小胶质细胞凋

亡和炎症损伤。

2.4　少突胶质细胞　髓鞘用于维持轴突的完整

性，成熟的少突胶质细胞是唯一的髓鞘形成细

胞［28］。脊髓损伤后少突胶质细胞极易受到损伤并

出现幸存轴突的脱髓鞘改变，损伤后微环境中轴

突生长抑制因子的增加也会影响少突胶质细胞的

生成和轴突再髓鞘化［34-35］。因此，增强轴突再髓

鞘化的能力对脊髓损伤的修复至关重要。近年

来，研究证实lncRNA在少突胶质细胞分化的三个

阶段［神经干细胞（neural stem cell，NSC）、少突

胶质细胞祖细胞（Oligodendrocyte progeni-



Western Journal of Traditional Chinese Medicine,2025 Vol.38 No.1研 究 进 展·102·

tor cells，OPCs）和新形成的少突胶质细胞

（newly formed oligodendrocytes，NFO）］中起重

要作用，lncRNA可能是脊髓损伤修复的治疗靶

点［36］。少突胶质细胞转录因子2（oligodendro‐

cyte transcription factor 2，Olig2）是少突胶

质细胞发育过程中的主要调节因子。WEI等［36］在

对少突胶质细胞分化的三个阶段中全基因组

Olig2结合及编码和非编码基因的表观遗传修饰

状态的综合研究中发现613个lncRNA具有Olig2

结合位点，表明Olig2可通过lncRNA调节少突胶

质细胞的发育。HE等［37］建立了lncRNA在少突胶

质细胞发育不同阶段的动态表达谱，发现lncOL1

的过表达可促进大脑发育中早熟的少突胶质细胞

分化，并与Suz12/PRC2形成复合物促进少突胶质

细胞的分化，lncOL1的失活可能导致损伤后CNS

轴突髓鞘形成障碍和髓鞘再生缺陷。DONG等［38］发

现lncRNA参与调控OPC与NSCs的分化过程，其中

lnc-OPC在 OPC中显著上调，表现出高度的特异

性。基于上述研究，需要进一步探索lncRNA与髓

鞘再生之间的联系，为脊髓损伤的治疗提供更新

的线索。

3 中医药对脊髓损伤 lncRNA的干预 

3.1　中药单体　

3.1.1　人参皂苷Rg1　人参皂苷Rg1是人参的主

要药理成分［39］。研究证明，人参皂苷Rg1可以抑

制神经元凋亡，调控星形胶质细胞相关因子的表

达，培养神经干细胞的增殖能力来治疗脊髓损

伤［40］。氧化应激与炎症反应是继发性脊髓损伤发

展的重要因素。ZHANG等［41］发现Rg1可以激活核

转录因子2（nuclear transcription factor 2，

Nrf2）与血红素加氧酶 1（heme oxy-genase-1，

HO-1）的蛋白表达，通过Nrf2/HO-1信号通路抑制

炎症因子的活性及氧化物丙二醛的产生，以此来

减轻氧化应激和炎症反应。抑制神经元凋亡，激

活内源性神经修复机制是脊髓损伤的另一研究热

点。申科律等［42］通过比较假手术组、脊髓损伤对

照组、Rg1治疗组的层黏连蛋白（lam-inin，LN）、

纤连蛋白（fibronectin，FN）、胶质细胞源性神经

营养因子、神经生长因子及层粘连蛋白 γ1的表达

量发现，Rg1可通过上调lncRNA MALAT1的表达，

激活lncRNA MALAT1/LAMC1通路来促进胶质细胞

相关神经营养因子及调节LN、FN水平来修复脊髓

损伤。

3.1.2　四甲基吡嗪（tetramethylpyrazine，TMPZ）

与黄芪甲苷Ⅳ（astragaloside Ⅳ，AGS-Ⅳ）　TMPZ

是从川芎中提取的一种生物碱，在临床上用于神

经血管疾病、心血管疾病、脑肾疾病的治疗。FAN

等［43］研究表明，TMPZ可通过抑制促炎因子的表

达，上调IL-10并清除氧自由基来保护脊髓缺血

再灌注损伤中损伤的神经，改善大鼠后肢运动功

能。AGS-Ⅳ是来源于黄芪的一种有效成分，现代

研究发现AGS-Ⅳ可以促进神经生长因子分泌，减

轻脑组织水肿，减轻炎症反应，改善神经细胞损

伤。水通道蛋白4（aquaporin 4，AQP4）主要存在

于星形胶质细胞中，AQP4过表达会导致中枢神经

系统和血脑屏障的稳态失衡，出现脊髓水肿，加重

脊髓损伤的缺血和缺氧程度。研究表明，黄芪注

射液可降低脊髓缺血再灌注损伤模型大鼠的

AQP4的表达，缓解脊髓组织水肿，减轻继发效应

带来的损伤［44］。研究发现，TMPZ与AGS-Ⅳ可对缺

血再灌注损伤发挥保护作用，还可减轻IR大鼠大

脑中的炎症和神经元的凋亡程度［45-46］。RAO等［47］

通过脊髓损伤在SD大鼠体内建立NP模型，实验证

实TMPZ和AGS-Ⅳ可缓解脊髓损伤大鼠模型的NP。

OIP5-AS1（lncRNA）表达水平的下调与miR-34a的

上调则会减弱TMPZ+AGS-Ⅳ的抗炎和抗凋亡作用

及对NP的抑制作用。提示TMPZ+AGS-Ⅳ通过上调

OIP5-AS1/miR-34a-Sirt1 轴来减轻脊髓损伤引

起的NP症状。

3.1.3　天麻素（C13H18O7）　天麻素是从天麻中提

取的生物活性物质。研究显示，天麻素可通过血

液循环透过血脑屏障到达中枢神经系统保护神经

元。DU等［48］通过腹腔注射天麻素增强脊髓损伤

大鼠的Nrf2、γ-谷氨酰半胱氨酸连接酶修饰亚基

和 γ-谷氨酰半胱氨酸连接酶催化亚基的表达，减

轻氧化应激和炎症反应，促进脊髓损伤大鼠运动

功能的恢复。神经轴突再生对于脊髓损伤神经功

能的恢复具有极其重要的作用。神经生长相关蛋

白43是轴突再生的标志性蛋白。张衡等［49］研究

表明，天麻素可促进神经生长相关蛋白43的表

达，促进轴突再生，利于脊髓损伤神经运动功能的

恢复。脱髓鞘改变将会影响轴突的完整性，进一

步使中枢神经系统的结构和功能受到损害。SHU

等［50］研究发现，髓鞘基因调控因子（myelin gene 

regulatory factor，MRF）作为中枢神经系统髓鞘

再生的关键转录调节因子，其表达受到 lncRNA 

Gm7237/miR-142a/MRF信号轴的调节，而天麻素

可上调lncRNA Gm7237的表达，并与miR-142a竞

争促进MRF的表达，增强髓鞘形成的能力。

3.2　中药复方　

3.2.1　珍宝丸　珍宝丸在临床上用于治疗中风

和偏瘫后遗症等神经系统疾病，具有促进血液循
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环、活经络、镇静安神的作用。药理学研究表明，

珍宝丸具有修复神经元、促进微循环及清除氧自

由基的功能［51］。珍宝丸可促进牛磺酸上调基因1

（taurineupregulated gene 1，TUG1）的表达，并

通过调节 lncRNA TUG1/miR-214/热休克蛋白 27

（heat shock protein 27，HSP27）信号通路，降低

急性脊髓损伤后调节细胞（regulatory cells，

Treg）的比例。进一步的分子研究表明，lncRNA 

TUG1靶向miR-214诱导抑制HSP27和叉头盒蛋白

p3的表达，从而减少脊髓损伤期间Treg淋巴细胞

的数量，缓解急性脊髓损伤，为脊髓损伤的临床治

疗提供了理论依据［52］。

3.2.2　消肿止痛合剂　消肿止痛合剂为甘肃省

中医院院内制剂，具有活血化瘀、消肿止痛、行气

通脉的功效，临床应用广泛。AQP4作为血脊髓屏

障中水代谢机制的标志蛋白，与脊髓损伤后的脊

髓水肿程度呈正相关。郭铁峰等［53］研究表明，消肿

止痛合剂可降低脊髓损伤后AQP4的表达，减轻脊

髓水肿，促进大鼠下肢运动功能的恢复。罗林钊

等［54］实验得出 lncRNA MALAT1可通过 ERK/MAPKs

信号轴调控AQP4的表达，并与ERK、p38MAPK、AQP4

的表达呈正向调节关系，而消肿止痛合剂可通过

抑制 lncRNA MALAT1-ERK/p38MAPK-AQP4 通路来

改善血脊髓屏障的通透性，减轻脊髓水肿并通过

MAPK信号通路减轻炎症反应和细胞损伤。

3.3　针灸　临床实践表明，针灸治疗脊髓损伤后

的神经疼痛具有显著疗效［55］。GENG等［56］在脊髓损

伤的大鼠和细胞模型中发现lncRNA-H19表达上

调，并参与Notch信号通路的激活。进一步研究

发现，EZH2表达由H19驱动，EA与H19的沉默将会

降低EZH2的表达。此研究证实，EA抑制H19的表

达并通过H19/EZH2轴抑制Notch信号通路，促进

脊髓损伤后的神经功能修复。

4 小结 

脊髓损伤是临床上复杂难治的创伤性疾病，

其病理生理过程涉及氧化应激、炎症反应、神经细

胞凋亡、胶质细胞活化、胶质瘢痕形成及轴突脱髓

鞘改变等，且发病机制目前尚不完全明确，使脊髓

损伤的治疗更加困难。lncRNA作为脊髓损伤中

的重要调节因子，其差异性表达可为脊髓损伤的

治疗提供新的思路和治疗方法，具有广阔的发展

前景。随着中医药事业的不断发展，中医药治疗

脊髓损伤的作用机制被不断挖掘。中药的有效成

分可通过lncRNA靶向调控多种通路来调节炎症

因子释放、减轻神经元凋亡、减少淋巴细胞数量、

促进髓鞘形成等来促进脊髓损伤的修复，其调控

作用具有多向多靶点的特点。但关于脊髓损伤治

疗的机制研究仍有不足：1）lncRNA干预脊髓损伤

的相关作用机制未被完全揭示，且lncRNA参与脊

髓损伤各个阶段发展的作用机制也存在差异，需

要大量的基础实验研究明确两者之间的相关性和

作用机制；2）虽然中药对于脊髓损伤的治疗具有

广阔的应用前景，但中药干预脊髓损伤中的

lncRNA表达的作用机制仍处于探索阶段；3）针灸

有明确的临床治疗效果，但其作用机制研究也需

要更加深入的挖掘。未来需要寻求针对性强的生

物标志物可能为识别、评估和干预脊髓损伤的发

生发展及预后提供帮助，中药在脊髓损伤中的

lncRNA调控机制也将深入挖掘，以期为临床用药

的开发和推广提供依据。
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