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MicroＲNA - 124a对 SCI继发性损伤的
影响及相关机制研究

张 芬

( 同济大学 生命科学与技术学院 上海 200092)

摘要: 探究 microＲNA-124a( miＲ-124a) 对脊髓损伤( spinal cord injury，SCI) 继发性损伤的影响及相关机制．取 90 只
健康成年Wistar大鼠建立 SCI模型，随机分为 3 组，第 1 组术后仅注射生理盐水，为未治疗组; 第 2 组术后注射骨髓
基质细胞源神经干细胞( BMSCs-D-NSCs) 治疗，为正常移植组; 第 3 组术后注射携带 miＲ-124a的骨髓基质细胞源神
经干细胞( miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs) ，为转染移植组．另选取 60 只健康成年 Wistar大鼠作为对照组，仅给予假手术
处理．采用 HE染色观察大鼠的组织形态学变化，采用实时荧光定量 PCＲ 技术检测大鼠的 miＲ-124a 表达情况，并
对损伤灶进行显微测量计算，比较脊髓功能恢复的 BBB 评分情况及脊髓组织损伤大小的情况．结果显示，SCI 后，
脊髓组织中 miＲ-124a基因表达显著降低，脊髓神经功能也明显降低，miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs 能够有效地改善
SCI，减少脊髓损伤组织范围及体积，还能改善中枢神经的功能．
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0 引言

脊髓损伤( spinal cord injury，SCI) 是中枢神经系统的一种严重创伤，也是一种危害较大的急性病损． 脊
髓损伤后，其损伤部位节段以下的感觉和运动功能将出现明显的障碍，甚至发生永久性丧失，发达国家的发

病率为 13． 3 ～ 45． 9 万人 /年． 2012 年的统计结果显示我国 SCI患者约为 100 万人，且正于每年 1 万人的速率
增长，故临床上应对 SCI引起足够的重视［1］． SCI后脊髓难以进行组织修复，且功能重建也较为困难，这不仅
与神经元微弱的再生能力密切相关，还与脊髓损伤后快速出现的阻碍轴突再生的胶质疤痕有关． 因此，对
SCI治疗的关键在于恢复和重建神经功能，这也成为目前一直困扰医学界的核心问题［2］．最近 20 年来，临床
上新发现了一种基因表达调节因子，即 microＲNAs( miＲNAs) ．这一调节因子可广泛表达于多种组织中，作为
一种内源性的小分子非编码 ＲNA，对 3'端非编码区的保守性极高，可在转录、翻译水平上对基因表达起到很
好的调控作用［3］． MicroＲNA是内源的单链非编码 ＲNA( 18 ～ 25 个核苷酸) ，在转录后水平上负调控基因表
达［4—5］．自从 1993 年第一个 miＲNA( line4) 的发现，在生物体中，数千的 miＲNAs已经被发现． miＲNAs具有组
织特异功能，能够总体调控基因的表达，且可调控的人类蛋白编码基因较多，至少有 20% ～ 30%的编码基因
可被调控［1］，miＲNAs在哺乳动物中枢神经系统内表达的种类更多、含量更高，呈高表达． 近年来，多数学
者［6—9］对中枢神经系统疾病如创伤性脑损伤、SCI、脑卒中等的大量基因芯片实验研究发现，miＲNAs 能够有
效地调控细胞的生长、分化、增殖［10］和凋亡过程，从而调节脊髓损伤、脊髓可塑性及脊髓损伤后的病理改变．
miＲNAs 包含的种类较多，如 miＲNA-9、miＲNA-21、miＲNA-124、miＲNA-155 等，其中神经系统特异性表达最
为富含的是 microＲNA-124a( miＲ-124a) ，即 miＲNA-124 的一种亚型．在细胞的增殖和分化过程中，miＲ-124a
的表达水平可发生较大的变化［11—14］．目前，学者对中枢神经中 miＲNA-124 表达情况的研究多集中在果蝇、
小鼠的中枢神经系统( central nervous system，CNS) 和人类相关组织中，较为局限，尽管在大鼠动物中的研究
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尚较少［15］，但大鼠更适宜建立 SCI模型． miＲ-124a作为神经系统特异的 microＲNA，能够对神经元的细胞周围、
细胞分化及脊髓发育等一系列重要生理活动起到很好的调控作用，但尚未明了 miＲ-124 调控神经系统病理损
伤的机制．有研究发现，miＲ-124a是 miＲNAs中的一种能够作为脊髓损伤的有效干预性治疗靶点，但多数学者
的报道尚存在一定的争议［16］，本文进一步探究了 miＲ-124a对 SCI继发性损伤的影响及相关机制．

1 材料与方法

1． 1 研究对象
选取 140 只正常成年雄性 Wistar大鼠，大鼠体重在 190 ～ 250 g 之间，平均体重为( 227． 2 ± 8． 2) g，其中

80 只大鼠经改良 Allen’s法建立 SCI模型，另 60 只大鼠给予假手术处理，分别为观察组和对照组．
选取 10 只 4 周龄雄性 Wistar大鼠，用于提取骨髓间充质干细胞( bone marrow stroma cells，BMSCs) ．

1． 2 实验仪器及试剂
仪器: 台式高速低温离心机( Eppendorf 公司) 、Milli-Q 纯水仪( Milipore 公司) 、凝胶成像系统( YNGENE

公司) 、Bio-Ｒad C1000 实时 PCＲ 仪( Bio-Ｒad公司) 、M651 型手术显微镜( Leica公司) ．
试剂: TＲIZOL Ｒeagent ( Invitrogen 公司) 、焦碳酸二乙酯( DEPC) 和溴化乙锭( EB) ( Sigma 公司) 、Nco-

deTM VILOTM miＲNA cDNA Synthesis Kit( Invitrogen公司) 、SYBＲ Premix Ex TaqTM II Kit( Takara 公司) 、以及
氯仿、异丙醇、无水乙醇( 均为上海生工生物工程有限公司) ．
实时荧光定量 qＲT-PCＲ的引物: 英潍捷基有限公司．

1． 3 实验方法
1． 3． 1 大鼠 SCI模型的构建 根据改良 Allen’s 制作大鼠脊髓夹伤动物模型，模型构建过程如下: 先采取
10%水合氯醛( 3 mL /kg) 对大鼠进行腹腔内注射麻醉，麻醉完成且效果满意后，将大鼠取俯卧位置于手术台
上，四肢远端用皮绳固定于台上，并采用软垫将胸部垫高．定位手术切口位置，以 T10 棘突作为切口中心，以
中心为起点沿脊柱向两侧切开背侧的皮肤及肌肉，并分离开，使脊柱 T8 节段清晰地暴露出来．在显微镜下，
手术去除 T8 脊椎的椎板，再将特制的镊子沿椎板腹侧深入两侧的脊髓，并夹住脊髓，持续 20 s 后松开并取
出镊子，将肌肉、皮肤逐层进行缝合，术后人工辅助 SCI大鼠排尿．
1． 3． 2 干细胞的制备及移植 从大鼠骨髓提取 BMSCs［17］，收集培养并纯化第 3 代 BMSCs［18］．经流式细胞
仪检测，75%的 BMSCs处于 G1 期，以 1 × 108 细胞 /L的密度进行接种，通过 MTT 实验鉴定符合干细胞的增
殖规律，通过细胞免疫化学的方法对细胞表面抗原表型的 CD34 和 CD44 进行鉴定［19］，结果显示 CD34 为阴
性，而 CD44 为阳性，进而证实了分离的细胞为 BMSCs，可开展下一步的实验． 随后加入生物诱导培养
液［20—22］，模拟人体内环境，诱导 9 d［23］，促使上述分离纯化的 BMSCs向神经细胞方向分化，同样采用细胞免
疫化学的方法检测显示对胶质纤维酸性蛋白阴性，神经丝蛋白和神经元特异性烯醇化酶阳性，细胞具有神经

细胞活性，即得到 BMSCs-D-NSCs．
通过查询基因库，合成引物前链和反义链引物，扩增 Ｒno-miＲ-124a，使用相同的限制性内切酶来酶切

PCＲ产物和慢病毒载体 pCDH-CMV-MCS-EF1-copGFP．得到酶切产物后，使用 T4 连接酶在 16 ℃连接酶切片
段．使用感受态细胞体外进行转化，挑取克隆，进行质粒小提，并测序鉴定．转染前培养 293T细胞［24］，使其密
度达到 85%左右．使用磷酸钙转染法将构建好的质粒转入 293T细胞中，进一步进行病毒制备得到含有 miＲ-
124a的病毒液．对病毒液体进行离心浓缩，密度达到 1． 5 × 107 pfu /mL 左右，在 37 ℃、5% CO2 的培养条件

下，用病毒液转染 36 小时后，在相同条件下，更换新鲜培养液，转染 36 h，检测转染率( 显微镜中绿色荧光蛋
白细胞的比例) 达到 85% ．获取病毒上清液感染 BMSCs，并利用 qＲT-PCＲ测定 miＲ-124a转染 BMSCs后及诱
导成 NSCs后的表达情况．结果显示 miＲ-124a的表达量、转染后 BMSCs的表达量是转染前的 29-fold．并进一
步观察 BMSCs-D-NSCs 分化为神经元与胶质细胞的情况，其中 BMSCs-D-NSCs 组的神经元的分化比例为
( 31． 4 ± 3． 53 ) %，胶质细胞比例为( 49． 9 ± 3． 03 ) % ; miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs 组的神经元分化比例为
( 51． 5 ± 3． 81) %，胶质细胞的分化比例为( 40． 1 ± 1． 88) % ．
将 SCI模型大鼠分为 3 组，分别为未治疗组、BMSCs-D-NSCs组和 miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs组．在 SCI大

鼠模型制备后的第 7 天，将 BMSCs-D-NSCs 和 miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs 液进行离心，使用 1 mL 的注射器抽
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取悬浮液，从而制备成为细胞悬液( 1 × 106 细胞 /mL) ，两种悬液分别经鼠尾静脉注射给 BMSCs-D-NSCs移植
组和 miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs移植组，未治疗组注射生理盐水 1 mL．
1． 3． 3 取材 用于 ＲT-PCＲ的检测的取材方法如下: 在原手术切口上切开皮肤，使脊髓阶段暴露出来，截取
SCI大鼠模型损伤区段的新鲜脊髓组织，对照组大鼠取相同脊髓区段的新鲜脊髓组织，将从两组大鼠中取出
的脊髓组织置于冰上，并剥离脊髓表面的硬脊膜及剔除脊髓中的血管，完成后立即放入液氮罐内保存，并转

移至冰箱( － 80 ℃ ) ．用于制备石蜡切片进行原位杂交实验的取材参考文献［25］的研究，采用 4%多聚甲醛
灌注取材的方法．
1． 3． 4 标本组织病理学检测 对脊髓组织进行苏木素-伊红( HE) 染色，染色过程依次经过: 脱蜡-苏木素染
色 5 min-盐酸乙醇分化 30 s-自来水浸泡 1 min-伊红液染色 2 min-固定封片，最后在显微镜下对脊髓组织及
细胞情况进行观察．
1． 3． 5 ＲT-PCＲ检测 miＲ-124a及计算方法 严格按照试剂盒说明书上的操作提取 microＲNA．随后以此为
模板进行 ＲT-PCＲ对 miＲ-124a的测定．实验中使用 Takara 公司的 SYBＲ Premix Ex TaqTM II Kit，以 U6 snＲ-
NA为内参对照基因，引物序列由英潍捷基有限公司合成．引物序列如下: U6 snＲNA 引物信息英潍捷基公司
对此保有解释权，miＲ-124a的引物信息为: UAAGGCACGCGGUGAAUGCC．

miＲ-124a的相对表达量的计算方法是使用相对定量法: 2-△△Ct用于表示 miＲ-124a 在脊髓的损伤组织的
表达量和正常脊髓组织中表达量的倍数．△△Ct =损伤脊髓组织( Ct miＲ-124a-Ct U6 snＲNA) －正常脊髓组
织( Ct miＲ-124a-Ct U6 snＲNA) ．
1． 3． 6 原位杂交技术检测 miＲ-124a 采用原位杂交技术检测 miＲ-124a的表达情况．先处理石蜡切片，再进
行预杂交、杂交，杂交操作如下: 先用 2 × SSC 冲洗切片 15 min，再加入 4 × SSC /50%去离子甲酰胺，在 37 ℃
下进行 15 min的孵育，将 50 μL的预杂交液加入每张切片中并放入湿盒内，于 42 ℃下进行 2 h 孵育; 将每张
片中的预杂交液去除，加入 50 μL的杂交液并放湿盒中，于 42 ℃下杂交 12 ～ 18 h．杂交完毕后，用 2 × SSC洗
涤约 1 ～ 2 min，然后加入 2 × SSC /50%去离子甲酰胺，并于 42 ℃下孵育 10 min; 再加入 1 × SSC /50%去离子
甲酰胺，于 37 ℃下孵育 30 min; 紧接着加入 4 × SSC /10 mmol DTT，1 h 后再加入 0． 1 × SSC 40 ℃，放置
30 min，连续加入两次．
其中 miＲ-124a的探针序列为: G + GCA + TAC + A + C + CG + CGT + GCC + TTAA-DIG( “+”表示经过

LNA的修饰; DIG表示地高辛，用于标记探针． )
1． 4 BBB评分法
根据 BBB ( Basso-Beattie-Bresnahan score，BBB) 评分法［26］标准判断 SCI 损伤大鼠和正常大鼠术后不同

时相的脊髓神经功能情况．检测并计算术后各个时相 SCI损伤大鼠和正常大鼠脊髓中 miＲ-124a 的相对表达
量，再对 SCI大鼠中未治疗组、正常移植组和转染移植组 3 组大鼠术后不同时相的神经功能 BBB评分结果．
1． 5 统计学分析
本文中所有数据都是采用统计学软件 SPSS 13． 0 来进行分析的，用均数 ±标准差的形式来表示计量资

料． t检验用来比较两组间计量资料的差异，ANOVA中的 LSD法用来比较 3 组间 BBB 评分的差异，P ＜ 0． 05
认为数据具有统计学意义．

2 结果

2． 1 正常大鼠及 SCI模型大鼠术后不同时相的脊髓功能 BBB评分情况
本文中参照改良的 Allen’s建立 SCI模型大鼠，为了检测建立的大鼠 SCI 模型，对对照组和观察组进行

BBB评分．结果显示，观察组大鼠术后各个时相的 BBB 评分均明显低于对照组大鼠，两组大鼠各个时相的
BBB评分比较差异显著( P ＜ 0． 05) ; 观察组大鼠随着时相的延长，BBB 评分不断升高，至术后 7 d，BBB 评分
升高较其他时相更明显，说明神经系统有一定的自我修复功能( 图 1) ．
2． 2 正常大鼠及 SCI模型大鼠术后不同时相脊髓组织的 HE染色结果
基于上述 BBB评分情况，进一步采用 HE染色的方法来观察大鼠的组织形态( 图 2) ．
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图 1 正常大鼠和 SCI损伤大鼠术后不同时
相的脊髓功能 BBB评分

Fig． 1 The BBB score of normal rats and
SCI rats at different phases

图 2A为正常大鼠脊髓组织神经元结构，图 2B 为 SCI 损伤
后 6 h脊髓组织神经元结构，图 2C为 SCI损伤后 12 h脊髓组织
神经元结构，图 2D为 SCI损伤后 24 h脊髓组织神经元结构，图
2E为 SCI损伤后 3 d脊髓组织神经元结构，图 2F为 SCI损伤后
7 d脊髓组织神经元结构． ( 黑色箭头指示红细胞，白色箭头指
示炎症细胞) ．
从图 2 可以看出，正常大鼠脊髓组织的神经元细胞形态结

构正常; SCI模型大鼠术后不同时相脊髓组织的神经元细胞形
态随着时间的增加，出现不同程度的变化． HE 染色结果显示，
术后 6 h，脊髓组织水肿广泛出现; 术后 12 h ～ 24 h，脊髓组织出
现明显坏死; 术后 3 d，脊髓组织灰白质神经元大片溶解、坏死，
并伴有大量炎症细胞的浸润; 术后 7 d，脊髓组织广泛严重坏死．

图 2 正常大鼠及 SCI模型大鼠术后不同时相脊髓组织的 HE染色结果( 20 × )
Fig． 2 The HE staining results of normal rats and SCI model rats at different phases( 20 × )

2． 3 正常大鼠及 SCI模型大鼠术后不同时相脊髓组织中 miＲ-124a的相对表达量

图 3 正常大鼠及 SCI损伤大鼠术后不同时相
脊髓组织中 miＲ-124a的相对表达量

Fig． 3 The expression of miＲ-124a in each
time phase after the operation

为了观察 SCI模型大鼠术后 miＲ-124a的表达情况，通
过实时定量荧光 PCＲ 定时检测上述 SCI 模型大鼠各个时
相脊髓组织中 miＲ-124a的含量．结果显示观察组大鼠各个
时相脊髓组织中 miＲ-124a 的相对表达量均明显低于对照
组各个时相的表达量，统计学分析显示有明显差异( P ＜
0． 05) ; 观察组大鼠术后 7 d 脊髓组织中 miＲ-124a 的表达
量最高，明显高于其他时相，不同时相的 miＲ-124a 的表达
量比较具有统计学意义( P ＜ 0． 05) ( 图 3) ，表明在 SCI的不
同病理阶段，miＲ-124a 的表达量不同． 同时 miＲ-124a 表达
变化与 BBB 评分的升高趋势( 图 1 ) 基本一致，推测 miＲ-
124a高表达与神经系统的重建有关．
2． 4 正常大鼠及 SCI 模型大鼠术后不同时相脊髓组织中
miＲ-124a的分布
采用原位杂交技术检测 miＲ-124a的分布，其中以胞浆的染色作为细胞定位的指标．阳性反应结果为胞

浆被染成蓝紫色，阴性反应为胞浆未被染成蓝紫色( 图 4) ．
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图 4 中，A为正常大鼠，B为 SCI损伤后 6 h，C为 SCI损伤后 12 h，D为 SCI损伤后 24 h，E为 SCI损伤后
3 d，F为 SCI损伤后 7 d．

图 4 原位杂交检测 miＲ-124a的表达结果( 25 × )
Fig． 4 In situ hybridization for miＲ-124a( 25 × )

结果显示，正常大鼠的阳性细胞数较多，为强阳性，脊髓损伤 7 d后同样呈强阳性．而脊髓损伤6 h、12 h、
24 h、3 d后，阳性细胞数较少，表现为弱阳性．这一结果也与荧光定量 PCＲ的结果类似．
2． 5 3 组 SCI模型大鼠术后各时间点的神经功能 BBB评分情况

3 组 SCI模型大鼠术后 1 w的神经功能 BBB评分比较无统计学意义( P ＞ 0． 05) ; 术后 2 w，正常移植组
和转染移植组大鼠的 BBB评分均明显高于未治疗组( P ＜ 0． 05) ，正常移植组和转染移植组大鼠的 BBB 评分
比较无统计学意义( P ＞ 0． 05 ) ; 术后 4 w、6 w，3 组大鼠的 BBB 评分存在显著差异( F = 5． 136、5． 743，
P ＜ 0． 05) ，其中正常移植组、转染移植组的 BBB评分高于未治疗组，转染移植组高于正常移植组( 见图 5) ．
结果表明 BMSCs-D-NSCs移植组和 miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs移植组均能促进 SCI的运动功能的恢复．
2． 6 3 组 SCI模型大鼠术后 4 w脊髓组织损伤灶范围大小情况
参考文献［27］的计算方法，将组织切片经显微测量计算后，结果显示，相对于未治疗组，正常移植组 SCI

大鼠脊髓组织损伤灶减少的体积为( 3． 36 ± 0． 23 ) %，转染移植组 SCI 大鼠脊髓组织损伤灶减少的体积为
( 6． 39 ± 0． 33) %，两组大鼠脊髓组织空洞减少比例的差异具有统计学意义( P ＜ 0． 05) ( 见图 6) ．

图 5 3 组 SCI模型大鼠术后各个
时间点的神经功能 BBB评分

Fig． 5 The BBB rating of the spinal cord nerve function

图 6 与治疗组相比，正常移植组与
转染移植组空洞减少的比例( x ± s)

Fig． 6 Compared with the untreated group，the area of
decreased spinal cord lesion site of the normal

transplantation group and the transfected
transplantation group of Wistar with SCI( x ± s)
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3 讨论

miＲNA是调节脊髓发育和可塑性的重要因子，其在脊髓组织中特异性表达，且呈高度表达，能够严格调
控脊髓的发育．多数关于脊髓发育过程中 miＲNA表达变化的研究显示，miＲNA的差异性表达与脊髓的发育
密切相关［27］．多数国外学者通过 ＲT-PCＲ、原位杂交等技术检测发现成年小鼠的中枢神经系统组织中存在较
多种类的 miＲNA表达，且呈高度表达的 miＲNA 与 CNS 的特定功能密切相关［28—32］． 在 CNS 中研究最多的
miＲNA是 miＲ-124． miＲ-124 在脊髓组织和其他非神经组织中表达的含量存在显著差异，在脊髓组织中的含
量较非神经组织高出 100 倍，具有 CNS组织特异性． miＲ-124 对脊髓发育的影响主要是通过 Sox9 这一靶分
子实现的，其另一个靶分子小 C端磷酸酶 1 具有抑制神经元性基因表达的作用，miＲ-124 通过这一靶分子可
对神经元细胞的分化成熟起到很好的促进作用［33］． miＲ-124 具有 3 种亚型，其中以 miＲ-124a最为常见，并参
与 CNS的发育、损伤及肿瘤等进展．
文献［16］发现，miＲ-124a 在 SCI 损伤小鼠模型中的表达与时间存在明显的依赖性，其表达的下调可能

是由于神经细胞死亡导致． 利用基因芯片技术与 ＲFPCＲ 技术对缺氧缺血脑损伤小鼠损伤前后脑组织中
miＲ-124a的表达量进行检测的结果显示，与正常的脑组织相比，缺氧缺血性脑损伤小鼠脑组织中 miＲ-124a
的表达明显上调，提示缺血缺氧条件可促进 miＲ-124a的表达，进而促进内源性神经干细胞的增殖和分化，使
脑损伤得到修复．文献［34］等还发现，阻断 CNS中 miＲ-124a的表达后，神经再生出现明显的延迟．上述研究
均表明 miＲ-124a 在 CNS 损伤机制中发挥着重要作用，可作为有效靶点干预 CNS 损伤．本文对正常大鼠及
SCI损伤大鼠脊髓组织中的 miＲ-124a表达情况进行了检测．结果显示，与正常大鼠相比，SCI 损伤大鼠术后
各个时相的 miＲ-124a表达量均明显下调，且 SCI损伤大鼠各个时相的 miＲ-124a 表达量存在一定差异，以术
后 7 d最高( P ＜ 0． 05) ，上述结果表明在正常脊髓组织内大量表达的 miＲ-124a在 SCI后可出现明显下调，这
与 CNS中大量细胞损伤有关．
目前，临床上认为有效治疗 SCI的方法是神经干细胞移植，神经干细胞移植后分化产生的多种细胞如神

经元细胞、星形胶质细胞及少突胶质细胞等，可填补脊髓损伤区域内缺失的神经细胞，对神经功能修复十分
有帮助． SCI损伤后小鼠的运动和感觉功能均明显减退，甚至永久性丧失．在 SCI 大鼠脊髓损伤处植入的干
细胞可很快被诱导分化为神经元，对神经功能的恢复十分有帮助，有效改善了 SCI损伤大鼠的感觉和运动功
能．本文还对正常大鼠及 SCI损伤大鼠术后不同时间的神经功能 BBB评分进行了对比．数据显示，两组大鼠
术后不同时间的 BBB评分存在较大差异，具有统计学意义( P ＜ 0． 05) ，表明 SCI 后，大鼠的神经功能开始显
著降低． miＲ-124a能够有效调控神经细胞的分化，在后期神经元分化成熟过程中呈高表达．对神经干细胞体
外培养的实验发现，干细胞经 miＲ-124a转染后，神经元细胞的分化过程受到明显促进，更利于神经功能的恢
复．本研究对比了未治疗组、正常移植组( BMSCs-D-NSCs) 和转染移植组( miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs) 大鼠术
后不同时间的 BBB评分．结果显示，3 组大鼠术后 4 w、6 w 的 BBB 评分两两比较差异具有统计学意义( P ＜
0． 05) ，尤以转染 miＲ-124a 后神经干细胞移植组大鼠的 BBB 评分最高，这说明 SCI 后，选择移植转染 miＲ-
124a的神经干细胞较移植普通神经干细胞对神经元的修复作用更好，可促进脊髓神经功能更好地恢复．
本文中 BMSCs-D-NSCs移植组和 miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs移植组，都表现出了 SCI 后对神经功能的修

复作用，且 miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs 的效果更为显著．因此，miＲ-124a 在大鼠 SCI 的治疗过程中，可以明显
地促进神经功能的恢复，为 SCI后的细胞替代治疗提供了一个新思路，这可能是与 miＲ-124a 促进干细胞向
神经元的分化的机制密切相关．
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Effects of MicroＲNA-124a on SCI Secondary Injury and
the Underlying Mechanism

ZHANG Fen
( College of Life Science and Technology，Shanghai Tongji University，Shanghai 200092，China)

Abstract: How miＲ-124a affects the secondary injury of spinal cord injury ( SCI) and its related mecha-
nism were studied． SCI model was established by gathering 80 healthy adult Wistar rats，which were di-
vided into three groups． The first group，injected with saline only after operation，was the untreated
group． The second group，injected with BMSCs-D-NSCs for treatment after operation，was the normal
transplantation group． The third group，injected with miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs for treatment after opera-
tion，was the transfected transplantation group． Another 60 healthy adult rats were used as the control
group，which only accepted sham-operation． Histomorphology change was observed via HE staining，the
miＲ-124a expression was tested via quantitative real-time PCＲ，and the lesion site was micro-measured
and calculated． The result showed that after SCI，the expression of miＲ-124a in spinal cord tissue re-
markably decreased，so did the spinal cord nerve function． miＲ-124a-BMSCs-D-NSCs can，decrease the
injured area and size of spinal cord and improve the function of CNS．
Key words: microＲNA-124a; spinal cord injury; neurological; mechanism
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