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摘 要 目的：观察电针 (electroacupuncture, EA) 对骨癌痛 (bone cancer pain, BCP) 模型小鼠的镇痛效

应，并研究电针对 BCP 小鼠脊髓内趋化因子受体 4 (C-X-C chemokine receptor type 4, CXCR4) 和其下游

NLRP3 炎症小体 (NOD-like receptor family, pyrin domain containing 3, NLRP3) 通路的影响，探索电针缓

解骨癌痛的作用机制。方法：骨癌痛模型建立评价部分：将 C57BL/6 小鼠随机分为对照组 (Control)、
模型组 (BCP)；电针疗效观察部分：在骨癌痛模型基础上，将小鼠分为模型组 (BCP)、模型 + 电针组

 (BCP + EA)；电针镇痛机制探索部分：进一步设立模型 + 电针 + 溶剂组 (BCP + EA + Vehicle)、模型 +
电针 + 激动剂组 (BCP + EA + SDF-1)，每组 6 只。使用 Lewis 肺癌细胞，注射 C57BL/6 小鼠股骨，建

立癌痛动物模型。需要电针治疗的组别在造模后第 8 天至第 14 天在左侧足三里和昆仑穴电针，每日 1
次。观察各组小鼠左后足的机械刺激缩足反射阈值 (mechanical withdrawal threshold, MWT) 和热缩足反

射潜伏期 (thermal withdrawal latency, TWL)。采用免疫印迹检测小鼠 L4~L6 脊髓内 CXCR4、NLRP3、
caspase-1、IL-1β 的表达。结果：与对照组相比，BCP 组小鼠从第 7 天开始 MWT 和 TWL 显著降低，

CXCR4、NLRP3、caspase-1、IL-1β表达明显升高；与BCP组相比，BCP + EA组MWT和TWL明显升高，

CXCR4、NLRP3、caspase-1、IL-1β 表达明显降低；与 BCP + EA + Veh 组相比，BCP + EA + SDF-1 组

MWT 和 TWL 明显降低，CXCR4、NLRP3、caspase-1、IL-1β 表达明显升高。结论：电针治疗可以缓

解 BCP 模型小鼠的痛觉过敏，这一作用可能与电针抑制 CXCR4 通路激活有关。
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Abstract Objective: To observe the analgesic effect of electroacupuncture (EA) on bone cancer pain (BCP) 
model mice, and to study the effect of electroacupuncture on chemotactic receptor factor 4 (CXCR4) and its 
downstream NLRP3 inflammasome signaling pathway  in the spinal cord of BCP mice, and to explore the basic 
mechanism of electroacupuncture in relieving bone cancer pain. Methods: In the first part of the experiment, 
C57BL/6 mice were randomly divided into a control group (Control) and a model group (BCP). In the second 
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part, they were divided into a model group (BCP) and a model + electroacupuncture group (BCP + EA). In the 
third part, they were divided into a model + electroacupuncture + solvent group (BCP + EA + Vehicle) and a 
model + electroacupuncture + agonist group (BCP + EA + SDF-1), with 6 mice in each group. Animal models 
of femoral cancer pain in C57BL/6 mice were established using Lewis lung cancer cells. Groups requiring 
electroacupuncture treatment received electroacupuncture at the Sanli and Kunlun points on the left foot on day 
8 after modeling, once daily until day 14. Mechanical withdrawal threshold (MWT) for mechanical stimulation 
and thermal withdrawal latency (TWL) for thermal pain stimulation were observed in the left hind paw of mice 
in each group. The expression of CXCR4, NLRP3, caspase-1, and IL-1β in the spinal cord (L4-L6) of mice were 
detected by immunoblotting. Results: In comparison with the control group, mice in the BCP group showed 
significantly decreased MWT and TWL and markedly increased  expression of CXCR4, NLRP3, caspase-1, and 
IL-1β from day 7. Compared with the BCP group, the BCP + EA group showed significantly increased MWT 
and TWL and markedly decreased the expression of CXCR4, NLRP3, caspase-1, and IL-1β. Compared with the 
BCP + EA + Veh group, the BCP + EA+SDF-1 group showed significantly decreased MWT and TWL 
and markedly increased CXCR4, NLRP3, caspase-1, and IL-1β expression. Conclusion: Electroacupuncture 
treatment can alleviate nociceptive hypersensitivity in BCP model mice, and this effect may be related to the 
inhibition of CXCR4 pathway activation by electroacupuncture.
Keywords bone cancer pain; pain; electroacupuncture; CXCR4; NLRP3 inflammasome

骨癌痛是由骨原发肿瘤和/或肿瘤转移破坏骨

骼引起的慢性疼痛，作为最常见的慢性癌性疼痛类

型，该病症与乳腺癌、前列腺癌和肺癌的骨转移密

切相关，仅美国每年就有 30 万新增病例 [1]。骨癌痛

是一种机制复杂的慢性疼痛 [2]，同时具有神经病理

性疼痛和炎性痛的特征，其发病机制涉及中枢敏化、

神经炎症、胶质细胞活化和肿瘤微环境等 [3,4]。目前

对于癌痛的治疗世界卫生组织 (WHO) 推荐使用癌

症三阶梯疗法，但是长期服用非甾体抗炎药物和阿

片类药物往往伴随着不良反应，如胃肠道反应、药

物依赖、恶心以及严重的呼吸抑制等 [5]。因此，寻

找新的治疗方法，既能有效镇痛又不伴有严重的不

良反应具有重大的社会意义。

CXCR4 是基质衍生因子-1 (stroma-cell derived 
factor-1, SDF-1) 的受体，是跨膜 G 蛋白偶联受体 
(G protein-coupled receptors, GPCR) 家族的成员 [6]，

在介导免疫及炎症反应、调控造血、诱导血管生成、

肿瘤侵袭转移等多种生理病理过程中发挥重要作

用 [7]。既往研究表明，SDF-1 与 CXCR4 结合可激

活细胞内信号转导途径，并参与骨癌痛的发生发

展 [8~10]。同样，NLRP3 炎症小体介导的信号通路

在炎性疼痛、神经病理性疼痛以及癌症相关性疼

痛中发挥着重要的作用 [11,12]。此外，还有研究发现

在小鼠坐骨神经慢性压迫损伤模型中 CXCR4 介导

NLRP3 激活诱发疼痛 [13]。

电针是传统针灸和现代电疗法的结合。研究表

明电针对于急性、慢性疼痛有着良好的治疗效果，

有学者在临床工作中也将电针作为癌痛镇痛的一种

替代疗法，发现电针对于癌痛镇痛效果良好 [14,15]。

动物实验研究也表明电针对 BCP 有镇痛作用 [16]。

此外，在复杂性区域疼痛综合征模型中发现，电针

可以通过抑制 CXCR4 发挥镇痛效应 [17]。然而，目

前 CXCR4 在电针对骨癌痛的镇痛作用和机制仍不

清楚，且电针对骨癌痛镇痛机制的研究较少。因此，

本研究旨在揭示电针通过抑制 CXCR4-NLRP3 通路

缓解骨癌痛模型动物疼痛的作用机制，从而为电针

治疗骨癌痛的临床应用提供理论依据。

方    法

1. 实验材料

（1）实验动物：6～8 周龄 SPF 级健康雄性

C57BL/6 小鼠 50 只，体重 20～25 g，购自徐州医

科大学动物中心（动物许可证号：SYSK(苏) 2023-
0011），并在徐州医科大学实验动物中心饲养，室

温 (20±2)℃，12 h/12 h 光/暗循环，自由摄水摄食，

在实验开始前，小鼠要提前适应条件 3 天。所有实

验方案均得到徐州医科大学动物伦理委员会批准

（伦理批号：202211S016），并符合国家卫生研究

所实验动物护理和使用指南和国际疼痛学会疼痛研

究指南。

（2）主要实验试剂与仪器：小鼠 Lewis 肺癌

细胞（海星生物，TCM-C742）；兔多克隆抗体

Anti-CXCR4 (Novus, NB100-74396)；兔单克隆抗
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体 Anti-NLRP3 (ABclonal, A24294)；兔单克隆抗体

Anti-caspase-1 (HuaBio, SU40-07)；鼠单克隆抗体

Anti-IL-1β (HuaBio, A7F7-R)；兔单克隆抗体 Anti-
GAPDH (HuaBio, ET1601-4)；仙鹤电子针灸理疗仪

（重庆航天火箭电子技术有限公司，HJ200）；von 
Frey 测痛纤维丝 (Ugo basile, 37450-275)。

2. 方法

（1）分组和骨癌痛小鼠模型建立：骨癌痛模

型建立评价部分：将 C57BL/6 小鼠随机分为对照

组 (Control)、模型组 (BCP)；电针疗效观察部分：

在骨癌痛模型基础上，将小鼠分为模型组 (BCP)、模

型 + 电针组 (BCP + EA)；电针镇痛机制探索部分：进

一步设立模型 + 电针 + 溶剂组 (BCP + EA + Vehicle)、
模型 + 电针 + 激动剂组 (BCP + EA + SDF-1)，每组

6 只。采用既往文献的造模方法 [18]，小鼠使用 3%
异氟烷进行麻醉。剃去左腿浅表毛发，碘伏消毒，

用 20 μl 显微注射器将 10 μl 的 LLC 细胞悬液缓慢

注射到左股骨远端髓腔内。注射后将注射器尖端停

置 90 s，等待细胞填充骨腔。取针后，用无菌骨蜡

密封注射孔，防止细胞渗漏。对照组小鼠左股骨注

射 10 μl 无菌 PBS。
（2）电针干预：在造模后第 8 天开始至第

14 天，每日给予 1 次电针干预，选取造模侧“足

三里”和“昆仑”穴，穴位参照高等教育“十四

五”规划教材《实验针灸学》（第十一版），电针

干预结束时间和测痛开始时间间隔 1 小时。采用

0.18 mm×13 mm 一次性毫针，进针后连接“HJ200
仙鹤电子针灸理疗仪”，治疗参数：治疗频率为

2 Hz，时间 30 min，刺激电流 0.5 mA。第二部分模

型组小鼠选取相同穴位针刺，但不通电。

（3）机械痛检测：机械刺激缩足反射阈值 (me-
chanical withdrawal threshold, MWT) 采用von Frey 纤

维丝作为小鼠机械痛耐受的指标，所有测试均在有

机玻璃合成的透明盒子中进行。小鼠先提前 3 天适

应实验环境，正式测试前再适应 40 min。待其安静

后，首先从 0.4 g 开始测量，将纤维丝弯成 S 状保

持 5 s，观察小鼠是否出现缩足反应，如果出现则为

阳性反应，则记为“X”，反之则为阴性，记为“O”，

阳性则使用相邻小一级的纤维丝，阴性相反，两次

间隔时间不少于 5 min。将第 1 次阳性反应前一个

阴性作为起点，连续测量 6 次，使用“up-down”
方法计算 MWT 阈值。

（4）热痛检测：测量辐射热刺激下的热缩足反

射潜伏期 (thermal withdrawal latency, TWL) 作为热

疼痛耐受性的指标。测试在有机玻璃盒中进行，该

盒放置玻璃板上，配备有控制辐射热源。实验开始

使用热源照射小鼠后足，当小鼠缩足时，照射终止。

为了避免组织损伤，照射时间最长 20 s，每次照射

间隔大于 10 min，总共照射 3 次。

（5）免疫印迹检测：取小鼠 L4~L6 节段的脊髓，

加入到微量离心管中，加入适量RIPA裂解液，剪碎，

使用超声匀浆仪匀浆。4℃，转速 12,000 rpm/min
离心 15 min，抽取上清液，BCA 法测浓度，使用

RIPA 裂解液配平，配平后加入上样缓冲液，95℃
加热变性 5 min 后，分装放在-80℃备用。将蛋白

按照 30 μg 上样量计算上样体积。使用 8%～12% 
SDS-PAGE 胶进行电泳，电泳完成转印到 PVDF
膜上，5% 脱脂奶粉室温封闭 1 h。一抗包括兔源

Anti-CXCR4 (Novus, NB100-74396)，兔源 Anti-NLRP3 
(ABclonal, A24294)，鼠源 Anti-Caspase-1 (HuaBio, 
SU40-07)，鼠源 Anti-IL-1β (HuaBio, A7F7-R)，兔源

Anti-GAPDH (HuaBio, ET1601-4)。4℃摇床一抗孵

育过夜，使用 TBST 漂洗 5 min×3 次。使用辣根过

氧化物酶标记的山羊抗兔和山羊抗鼠室温孵育2 h，
用 TBST 漂洗 5 min×3 次。加入 ECL 发光液在曝

光机下显影，得到的图片使用 imageJ 进行灰度值分

析，GAPDH 做为内参。

3. 统计学分析

本研究数据采用 GraphPad Prism 9.0 进行统计分

析和作图，计量资料采用均数±标准误 ( x±SEM)
表示。组间比较采用独立样本 t 检验，单时间点多

组间比较采用单因素方差分析 (one-way ANOVA)，
多组别且多个时间点之间比较采用 Two-way ANOVA 
(Bonferroni's multiple comparison test) 分析。检验水

准 α = 0.05，P < 0.05 认为差异有统计学意义。 

结    果

1. BCP 小鼠模型的建立和评价

为了评价 BCP 小鼠模型建立是否成功，随机

将小鼠分为对照组和模型组，分别在造模前 1 天和

造模后第 3、5、7、10、14天进行疼痛行为学测定（见

图 1A）。行为学结果显示，在接种 LLC 细胞后第

5 天开始，造模侧（左侧）后足 MWT（见图 1B）
和 TWL（见图 1C）相较于对照组均有明显的降低

(P < 0.01)，并在 7～14 天保持了较低的水平，提示

小鼠左后足出现了明显的痛觉过敏。

2. 电针对 BCP 模型小鼠疼痛过敏的干预作用

为了检测电针是否对 BCP 小鼠有镇痛效应，

在造模后第 8～14 天，给予小鼠电针干预治疗，每
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日 1 次，分别在第 0、7、8、10、12、14 天进行行

为学检测（见图 2A）。实验结果显示，与模型组

比较，模型 + 治疗组小鼠 MWT 和 TWL 均有明显上

升（P < 0.05，见图 2B, 2C）。以上结果提示电针可

以有效缓解 BCP 小鼠的疼痛过敏。

3. BCP 小鼠脊髓中 CXCR4 及其相关信号分子

的表达变化和电针对其的干预作用

在造模后的第 14 天进行脊髓取材进行免疫印

迹实验。与对照组相比，模型组 CXCR4、NLRP3、
caspase-1、IL-1β 蛋白表达明显升高 (P < 0.001)，
而经过电针干预治疗后，模型 + 治疗组这些分子的

蛋白表达相较于模型组显著降低（P < 0.05, P < 0.01，
见图 3）。以上结果提示在骨癌痛小鼠脊髓中 CXCR4
信号通路被激活，而电针的干预可以抑制以上信号

分子的激活。

4. 外源性的 SDF-1 注射激动 CXCR4 逆转电针

对 BCP 小鼠的镇痛效应

为了进一步确认电针是通过抑制 CXCR4 信号

通路发挥对 BCP 小鼠的镇痛效应，对小鼠进行了外

源性的 SDF-1 鞘内注射 (2 μg/10 μl)。从造模后的第

12 天开始，在电针治疗前 1 h，给予小鼠连续 3 天

的激动剂鞘内注射（见图 4A）。与模型 + 电针 + 溶

剂组相比，模型 + 电针 + 激动剂组的 MWT 和 TWL 明

显降低（P < 0.05，见图 4B, 4C）。CXCR4、NLRP3、
caspase-1、IL-1β 的免疫印迹结果也显示，与溶剂组

相比，激动剂组这些分子的蛋白表达显著升高（P <
0.01, P < 0.001，见图 5）。以上结果表明 CXCR4
的激活逆转了电针对 BCP 小鼠的镇痛效应。

讨    论

疼痛是癌症病人面临的严重问题，它不仅给病

人带来身体上的痛苦，且影响病人的心理健康和生

活质量 [19]，而目前对于癌痛的治疗手段往往伴随着

严重的不良反应 [20]，因此寻找更加有效、不良反应

更小的治疗方法具有非常重要的临床意义。本研究

通过在小鼠股骨腔注射肺腺癌细胞建立 BCP 小鼠模

型，MWT 和 TWL 下降表明 BCP 模型成功建立。

免疫印记结果显示 BCP 建模后小鼠 L4~L6 脊髓中

CXCR4、NLRP3、caspase-1和 IL-1β的蛋白表达升高，

这与既往的研究一致 [21,22]。随后通过给予小鼠电针

治疗确定电针对 BCP 小鼠具有一定的镇痛效应，在

图 1 骨癌痛模型建立和评价 (n  = 6, x±SEM )
 (A) 实验流程图，包括造模时间、行为学测定时间、取材时间；(B) 不同时间点的机械刺激缩足反射阈值；(C) 不

同时间点的热缩足反射潜伏期

 **P < 0.01，***P < 0.001，与对照组相比

Fig. 1 Bone cancer pain modelling and evaluation (n  = 6, x±SEM )
 (A) The following flow chart provides a comprehensive overview of the experimental procedure, delineating the temporal 

framework encompassing modelling, behavioural measurements, and sampling; (B) Mechanical withdrawal threshold at 
different time points; (C) Thermal withdrawal latency at different time points.

 **P < 0.01, ***P < 0.001, compared with control group.
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机制上可能与电针可以抑制小鼠脊髓上 CXCR4 介

导的 NLRP3 通路激活有关。更重要的是电针的镇

痛效果和相关的细胞分子表达变化均可以被CXCR4
的激活剂所逆转。以上结果说明电针对 BCP 模型小

鼠的镇痛效应可能与电针可以抑制 CXCR4-NLRP3
通路激活有关。

脊髓中活化的胶质细胞可以释放趋化因子或

者细胞因子导致神经元敏化，从而促进骨癌痛 [4]。

Shen 等 [21] 研究发现，BCP 模型中 SDF-1 在脊髓星

形胶质细胞中表达增加，作用于神经元上的 CXCR4
从而诱发疼痛。还有研究发现，NLRP3 在脊髓背

角上的神经元、小胶质细胞、星形胶质细胞均有

表达，NLRP3 的激活可以诱导小胶质细胞活化从

而引起神经炎症导致中枢敏化，而且通过药理学

抑制 NLRP3 可以缓解骨癌痛 [22]。最新研究证据表

明，CXCR4-NLRP3 信号轴在疼痛调控中具有重要

作用。在小鼠坐骨神经慢性压迫损伤模型中，靶向

抑制 CXCR4 可通过调控脊髓胶质细胞中 TXNIP/

NLRP3 炎症轴激活来缓解神经病理性疼痛 [23]。此

外，在椎间盘退变模型中，SDF-1 的释放可激活

CXCR4，进而通过 NF-κB/NLRP3 信号通路介导髓

核细胞焦亡，导致腰痛发生；而调控 SDF1/CXCR4-
NF-κB-NLRP3 信号轴则可有效抑制髓核细胞焦亡，

缓解椎间盘退变相关疼痛 [24]。这些研究结果提示，

CXCR4-NLRP3 信号轴作为外周敏化的关键调控通

路，可能为疼痛治疗提供新的分子靶点。本研究显

示，肿瘤细胞在股骨内生长可以激活小鼠脊髓中细

胞膜上的 CXCR4，进一步介导细胞内 NLRP3 信号

通路转导，导致疼痛的发生。

多个实验已经证明电针在骨癌痛治疗中的有效

性 [25,26]。足三里和昆仑穴电针治疗对炎性疼痛、神

经病理性疼痛和癌症相关性疼痛均有显著的治疗效

果，然而其机制目前尚不明确。Wang 等 [27] 通过对

BCP 大鼠背根神经节 (dorsal root ganglion, DRG) 的
磷酸化蛋白质组学分析，结果显示哺乳动物雷帕霉

素靶蛋白 (mammalian target of rapamycin, mTOR) 信

图 2 电针对小鼠的镇痛效应 (n  = 6, x±SEM )
 (A) 实验流程图，包括造模时间、行为学测定时间、取材时间和电针干预时间，电针干预参数：治疗频率 2 Hz、

时间 30 min、刺激电流 0.5 mA；(B) 电针干预后机械刺激缩足反射阈值变化；(C) 电针干预后热缩足反射潜伏期

变化

 *P < 0.001，与 BCP 组相比

Fig. 2 Analgesic effects of electroacupuncture in mice (n  = 6, x±SEM )
 (A) The following flow chart provides a comprehensive overview of the experimental procedure, delineating the time 

frame including modelling, behavioural measurements, sampling, and electro-acupuncture interventions, parameters of 
electroacupuncture intervention: treatment frequency 2 Hz, duration 30 min, stimulation current 0.5 mA; (B) Changes in 
mechanical withdrawal threshold after electroacupuncture intervention; (C) Changes in thermal withdrawal latency after 
electroacupuncture intervention.

 *P < 0.01, compared with BCP group.
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图 3 电针降低小鼠脊髓内 CXCR4、NLRP3、caspase-1、IL-1β 的表达 (n  = 6, x±SEM )
 (A) 免疫印迹法检测小鼠 L4~L6 脊髓中 CXCR4、NLRP3、caspase-1、IL-1β 以及 GAPDH 表达的代表图像；(B-E) 

经 GAPDH 标准化后的蛋白表达统计图

 ***P < 0.001，与对照组相比；#P < 0.05，##P < 0.01, 与 BCP + EA 组相比

Fig. 3 Expression levels of CXCR4, NLRP3, caspase-1, and IL-1β in the spinal cord of mice (n  = 6, x±SEM )
 (A) Representative images of CXCR4, NLRP3, caspase-1, IL-1β, and GAPDH expression in the spinal cord of mice from 

L4-L6 detected by immunoblotting; (B-E) Statistical images of protein expression after normalization to GAPDH.
 ***P < 0.001, compared with control group; #P < 0.05, ##P < 0.01, compared with BCP + EA group.

图 4 鞘内注射 SDF-1 逆转电针对小鼠的镇痛效应 (n  = 6, x±SEM )
 (A) 实验流程图，包括造模时间、行为学测定时间、取材时间、电针干预时间以及 SDF-1 鞘内注射时间；(B) 

SDF-1 鞘内注射后机械刺激缩足反射阈值变化；(C) SDF-1 鞘内注射后热缩足反射潜伏期变化

 *P < 0.05，与 BCP + EA + Veh 组相比

Fig. 4 Intrathecal injection of SDF-1 reverses the analgesic effect of electroacupuncture in mice (n  = 6, x±SEM )
 (A) The following flow chart provides a comprehensive overview of the experimental procedure, delineating the timeframe 

including modelling, behavioural measurements, sampling, electro-acupuncture interventions and intrathecal injection 
of SDF-1; (B) Changes in mechanical withdrawal threshold after intrathecal injection of SDF-1; (C) Changes in thermal 
withdrawal latency after intrathecal injection of SDF-1. 

 *P < 0.05, compared with BCP + EA + Veh group.
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号通路在 BCP 模型中显著升高且在电针治疗后表达

下降。Tian 等 [28] 发现电针可以通过抑制 BCP 大鼠

DRG 中的嘌呤能 P2X3 受体 (purinergic P2X3 receptor, 
P2X3R) 的过表达发挥镇痛效应。而在复杂性区域

疼痛综合征模型中研究者通过电针抑制脊髓背角神

经元 CXCR4 和 NLRP3 的激活，并减弱了脊髓背

角脊髓细胞的过度激活从而改善大鼠的异常疼痛

行为 [17,29]。因此本研究假设 CXCR4-NLRP3 通路和

电针治疗骨癌痛的机制有关。本研究结果表明，骨

癌痛模型小鼠经过电针治疗后，MWT 和 TWL 明显

提高，CXCR4、NLRP3、caspase-1 和 IL-1β 的表达

相比模型组显著降低，表明电针可以抑制 BCP 模型

小鼠脊髓中 CXCR4 通路的激活。为了进一步探究电

针是否通过 CXCR4 发挥镇痛效应，给予小鼠鞘内

注射 SDF-1（CXCR4 特异配体）。行为学结果显示，

CXCR4 的激活逆转了电针的镇痛效应。

目前电针治疗骨癌痛应用的最多电流参数为频

率 2 Hz、2/100 Hz、100 Hz 和电流 0.5～2 mA [30]。

对于电针的参数设定，有研究者认为镇痛效果和频

率无关，出现这种情况可能是因为目前大部分电针

治疗仪参数设定和实际输出值有一定的出入，且不

同设备之间也有很大的差别，因此不同研究者的

参数设定会不一样。通过对其他研究者方法的总

结和本研究预实验筛选，治疗频率为 2 Hz、电流

0.5 mA、刺激时间 30 min 为最佳的治疗参数。

综上所述，本研究结果表明电针通过抑制

CXCR4- NLRP3 通路的激活改善 BCP 模型小鼠疼

痛行为，为临床电针治疗 BCP 提供重要的思路和理

论依据。

然而本研究仅证明了电针可能是通过抑制脊髓

CXCR4信号通路激活发挥对BCP小鼠的镇痛效应，

对于神经元和胶质细胞是否参与了这个过程，具体

又是如何参与仍需进一步补充研究，且本研究仅聚

焦于脊髓水平探究电针的镇痛效应，在外周水平（如

DRG）仍需要进一步深入探索。
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