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摘要 目的：对 SD 大鼠坐骨神经钳夹伤模型进行量化研究，确定不同压力对坐骨神经造成的损伤程度，建

立符合 Sunderland Ⅴ度分类法中坐骨神经损伤模型。方法：对 JZ06Cr 14 cm止血钳进行压力测定，采用

JZ06Cr 14 cm止血钳进行造模，将32只4周龄健康清洁级雄性SD大鼠随机分为4组，正常对照组（8只）及

压力组（1扣压力亚组、2扣压力亚组、3扣压力亚组各 8只），分别于造模后 30 min检测各组神经传导速度

（NCV），并取神经进行HE染色观察。结果：止血钳压力测定显示止血钳1扣压力约16 N，2扣压力约为31

N，3扣压力约为46 N。1扣压力亚组的坐骨神经传导速度与正常对照组相比差异有统计学意义（P<0.05），

形态学显示神经纤维平行排列，结构致密，轴突、髓鞘、神经内膜束膜都完好无破裂；2扣压力亚组的NCV与

正常对照组、1扣压力亚组之间相比差异均有统计学意义（P<0.05），形态学可见神经纤维断裂，神经内膜发

生部分损害，结构紊乱；3扣压力亚组的部分NCV无法测出，并与其他各组之间差异均有统计学意义（P<

0.05），形态学可见神经纤维断裂，神经外膜与束膜均保持完整。结论：约16 N压力坐骨神经钳夹伤模型符

合 Sunderland Ⅰ度损伤；约31 N压力坐骨神经钳夹伤模型符合Sunderland Ⅱ或Ⅲ度损伤；约46 N压力坐骨

神经钳夹伤模型符合Sunderland Ⅲ度损伤。
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Quantitative Study on Model of Sciatic Nerve Injury KONG Ya-min1, YAN Jun-tao2. 1.Department of

Pediatrics, the First Affiliated Hospital of Henan University of Traditional Chinese Medicine, Zhengzhou

450000, China; 2. Department of Tuina, Yueyang Hospital of Integrated Traditional Chinese and Western

Medicine, Shanghai Univesity of Traditional Chinese Medicine, Shanghai 200437, China

Abstract Objective: To perform a quantitative study to determine the degree of sciatic nerve injury in SD rats

caused by varying clamp forces and established a new model of sciatic nerve injury in accordance with the

Sunderland Ⅴ classification. Methods: A force measurement was performed on JZ06Cr 14 cm hemostatic

forceps. JZ06Cr 14 cm hemostatic forceps were used in rat model generation. Thirty-two 4-week-old healthy

clean-grade male SD rats were randomly divided into groups control (n=8) and pressure [n=32, including

hemostatic forceps first ratchet position subgroup (8 rats), second ratchet position subgroup (8 rats), and third

ratchet position subgroup (8 rats)]. All groups were measured for nerve conduction velocity (NCV) 30 minutes

after modeling, and the nerves were obtained for HE staining and observation. Results: Force measurements of

JZ06cr 14 cm hemostatic forceps showed that the force generated by the first ratchet position was approximately

16 N, that of the second ratchet position was approximately 31 N, and that of the third ratchet position was

approximately 46 N. Sciatic nerve NCV of the first ratchet position group showed significant difference

compared to that of the control group (P<0.05). Examination of morphology showed nerve fibers arranged in

parallel; dense structure; and intact axons, myelin sheaths, and endomembrane without rupture. Sciatic nerve

NCV of the second ratchet position group showed significant difference when compared to that of the control

group and first ratchet position group (P<0.05). Morphologically, the nerve fibers were broken, the

endomembrane partially damaged, and the structure disordered. In the third ratchet position group, the NCV of

some nerves could not be measured, and there was statistical significance compared to all other groups (P<0.05).

Observation of morphology revealed broken nerve fibers and intact epineurium and perineurium. Conclusion:
Approximately 16 N of clamp force creates the sciatic nerve clamp injury model in accordance with Sunderland

Ⅰ degree injury; approximately 31 N accords with Sunderland Ⅱ or Ⅲ degree injury, and approximately 46 N

accords with Sunderland Ⅲ degree injury.

Key words sciatic nerve injury; animal model; quantitative study

周围神经损伤是致残率较高的常见疾

病，会引起该神经所支配区域功能部分缺

失，导致运动、感觉等功能障碍，严重降低患

者及家庭的生活质量，因此周围神经损伤后

修复一直是国内外学者研究的热门问题[1]。

1968 年，外科医生 Sunderland 在 Seddon 提
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出的神经损伤Ⅲ度分类法的基础上进一步细化，将神

经损伤分为Ⅴ度，不同程度的损伤所展示的病理表现

也各有特点，由于神经结构的复杂性，在体外研究周围

神经损伤及再生的条件非常有限，因此根据实验目的

选择恰当的动物损伤模型及正确的造模方法，是研究

周围神经损伤的关键。坐骨神经作为周围神经中较粗

大的神经干，常肩负研究周围神经损伤的重要使命。

但大多研究对钳夹伤的压力及损伤程度并未明确，这

就为模拟临床病理损伤带来一定的阻碍，由此本实验

从压力方面着手，探讨不同压力对坐骨神经所造成的

损伤程度。

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 实验动物 体质量（180±10）g的 4周龄健康清

洁 级 雄 性 Sprague-Dawley 大 鼠 32 只 ，由 Shanghai

Slack Laboratory Animals 提 供 ，合 格 证 SCXK( 沪)

2012-0002，于实验前 1周在上海中医药大学附属岳阳

中西医结合医院动物实验中心适应性饲养，许可证号

SYXK(沪)2018-0040，4 只/笼，12 h 光照/12 h 黑暗交

替，自由进食饮水，室温（20±2）℃，湿度（45±5）%。每

周垫料、笼盒更换2次。采用SPSS 24.0统计软件生成

随机数字法，将大鼠随机分成正常对照组（8只）和压力

组（24只），压力组分为1扣压力亚组（8只）、2扣压力亚

组（8只）、3扣压力亚组（8只）。

1.1.2 主要仪器和试剂 10%水合氯醛（购于上海西

唐生物科技有限公司）、JZ06Cr 14 cm 止血弯钳、

JZCrJZ1070 手术直剪（购于上海金钟公司）、显微外科

器械（购于江苏视卓公司）；压阻式柔性薄膜压力传感

器（购于柔希科技公司）、甲醛、无水乙醇、RM-6240BD

多道生理信号处理系统、氨水、二甲苯（购于上海国药

集团）、石蜡切片机（购于徕克公司）、生理盐水（购于江

西科达卫生用品有限公司）、精密电子天平（购于江苏

衡器厂）、DFS 系列数显测力计、拿捏手法特征参数采

集系统（由上海中医药大学研制）、CX41 正置显微镜

（日本Olympus公司）。

1.2 方法

1.2.1 动物模型制备 大鼠用10%水合氯醛（3 mL/kg）

行腹腔注射麻醉，右侧下肢备皮后采取俯卧位置于固

定台，常规消毒，无菌状态于坐骨切迹下约 5 mm 处沿

坐骨神经走向做臀部横向切口，切口约 2 cm，钝性分

离筋膜及肌肉组织，使用撑开器撑开皮肤及肌肉后充

分显露坐骨神经，显微手术器械对坐骨神经进行游离，

在梨状肌下约 10 mm处分别使用 JZ06Cr 14 cm弯钳 1

扣、2扣、3扣的压力钳夹神经干，钳夹 3次，每次 10 s，

中间间隔10 s，即10 s钳夹+10 s间隔+10 s钳夹+10 s间

隔+10 s钳夹，全程共 50 s。30 min后测神经传导速度

（nerve conduction velocity，NCV）并取神经。实验严格

遵守动物伦理要求。

1.2.2 指标检测及方法 ①JZ06Cr 14 cm弯钳不同程

度钳夹压力的测定：采用 DFS 系列数显测力计

DIGITAL FORCE GAUGE、Strip Chart软件程序，及拿

捏手法特征参数采集系统进行测定。拿捏手法特征参

数采集系统作为一个放大器与D2017压阻式柔性薄膜

压力传感器相连，DFS 系列数显测力计 DIGITAL

FORCE GAUGE 分别和电脑相连。首先通过 Strip

Chart 软件程序及 DFS 系列数显测力计 DIGITAL

FORCE GAUGE 定标，确定函数关系式相关参数，通

过拿捏手法特征参数采集系统对 JZ06Cr14 cm止血钳

不同程度钳夹压力进行测定。②电生理检测：使用肌

电图诱发电位仪，将记录电极及地线连接于应变放大

器，应变放大器及刺激电极连接于肌电主控键盘盒，肌

电主控键盘盒与电脑相连。术后30 min将大鼠俯卧于

固定台，充分暴露坐骨神经，记录电极分别插入右侧坐

骨神经肌腹及跟腱处，刺激电极分别置于神经受损段

的近端和远端，两刺激电极之间的距离大于 5 mm，用

肌电诱发电位仪对肌肉动作电位进行检测，检测中将

参数设定为刺激量 2 mA，刺激时间 0.1 ms，于计算机

软件中记录NCV。③切片光镜HE染色：取神经挤压

损伤处组织，放入10%福尔马林固定液中固定48 h，将

组织从固定液中取出，修剪后置入包埋盒中，流水冲洗

30 min，用不同浓度的乙醇脱水，置于二甲苯中透明。

将已经透明完全的组织块浸于蜡液中，包埋，冷却成

块。将蜡块置于切片机上进行切片，每张片约5~8 μm，

在热水中展开后贴于载玻片上，在 45 ℃恒温箱中烘

干，依次浸泡于二甲苯、不同浓度的乙醇、蒸馏水脱蜡，

使用苏木素染色，1%氨水反蓝，流水冲洗后一红复染，

乙醇浸泡后脱水，二甲苯透明，封片。

1.3 统计学处理

采用SPSS24.0软件包分析数据，计量资料以（x±s）
表示，组间比较采用 One-Way ANOVA 方差分析，P<

0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 不同程度钳夹压力的测定

通过D2017压阻式柔性薄膜压力传感器及DFS系
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列数显测力计 DIGITAL FORCE GAUGE、Strip Chart

软件程序之间的连接，见图1。压阻式柔性薄膜压力传

感器的工作原理见图2。根据压力（N）与电压（V）之间

的对应关系，对压力（N）与电压（V）之间的关系进行转

化，见表1。根据数据建立函数关系式，见图 3，确定 k

值及 r2值。即 y=1.1829x－6.2，r2=0.9945，将此参数设

置导入 Strip Chart 软件程序，通过D2017压阻式柔性

薄膜压力传感器对压力进行测定得出 JZ06Cr 14 cm止

血钳 1扣时压力约为 16 N，2扣时压力约为 31 N，3扣

时压力约为46 N。

2.2 不同压力钳夹伤对坐骨神经传导速度的影响

3扣压力亚组有3只未能测出NCV，正常对照组、1

扣压力亚组、2扣压力亚组、3扣压力亚组的NCV各为

（61.59±6.10）m/s、（47.84±7.30）m/s、（20.84±5.72）m/s、

（6.48±1.85）m/s，各组之间有显著性差异（F=119.290，

P<0.001），1扣压力亚组、2扣压力亚组、3扣压力亚组

NCV均较正常对照组低，且3扣压力亚组的NCV均低

于10 m/s。随着压力的增加，NCV逐渐减慢，1扣压力

亚组与正常对照组相比NCV降低约 22%，2扣压力亚

组与正常对照组相比降低约66%，3扣压力亚组与正常

对照组相比降低约89%。

2.3 HE染色结果分析

正常对照组低倍镜下纵切可见神经纤维排列致

密，呈平行状态，整个神经的表面被结缔组织包裹，并

伴少量血管；横切可见每个神经束的表面都存在一层

紧密的结缔组织，为神经束膜，在神经束里可见大量的

圆形结构存在，为神经纤维横断面，每个神经纤维横断

面的外周可见较薄的结缔组织，即神经内膜。高倍镜

下纵切可见轴突被染成蓝紫色，一般分布于神经纤维

的中轴部位，髓鞘被染成粉红色，呈网状结构，在神经

纤维之间存在的少量的结缔组织，为神经内膜；可见轴

突在有髓神经纤维中横断面被染成蓝紫色，髓鞘呈现

粉红色，神经内膜存在于神经纤维之间，由结缔组织和

血管组成，见图4 A1~A4。1扣压力亚组低倍镜下纵切

可见神经纤维平行排列，结构致密，外有结缔组织即血

管存在；横切可见神经束外由外膜包裹，神经束膜完好

无破裂，神经纤维横断面外的神经内膜较完整。高倍

镜下可见在神经纤维之间存在的郎飞氏结，髓鞘位于

轴突的两侧，轴突、髓鞘及神经内膜都较完好；神经纤

维横断面被染成蓝紫色的轴突，排列整齐，见图 4

B1~B4。2 扣压力亚组所造成的坐骨神经损伤依据

Sanderland神经损伤V度分类法的划分规则（神经内膜

是否损伤）可分为两种，第一种低倍镜下纵切发现神经

外膜完整无断裂，神经纤维平行排列，横切可见神经束

膜完整；高倍显微镜下可见轴突断裂，但神经纤维之间

的神经内膜较完整，见图4 C1~C2；第二种神经纤维发

生断裂，神经束膜完整，但是神经内膜发生部分损害，

结构紊乱，见图4 D1~D2。3扣压力组显微镜下可见神

经纤维断裂，但神经外膜仍保持完整，神经束膜保持完

整，见图4 E1~E4。

终端

DFS系列数显测力计

压阻式柔性薄膜压力传感器

参数采集

拿捏手法特征性参数

N与v转换关系方程式

图1 压力测定仪器连接

图2 压阻式柔性薄膜压力传感器的工作原理
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表1 N与v之间对应关系

图3 N与v之间关系转化
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3 讨论

坐骨神经钳夹伤模型产生的瘢痕组织较少，由于

保持了神经干的连续性，因此有较好的恢复性，甚至可

完全恢复，常用于观察坐骨神经功能恢复，尤其在对周

围神经损伤恢复的短期观察中应用极广泛[2-4]。然而关

于该模型的大多数研究对钳夹的损伤程度都没有做定

性定量分析，不能明确符合 Sunderland 几度损伤，关于

钳夹的压力、钳夹的部位、钳夹的损伤面积及钳夹时长

等都尚未明确定论，操作时具有一定主观性，一定程度

上加大了实验误差。本实验从压力方面着手，探讨不

同压力对坐骨神经所造成的损伤程度。

电生理检测是临床评估神经功能状态、神经损伤

程度及后期恢复情况的重要指标。神经纤维具有很强

的兴奋性及传导性，神经受到损害后神经的传导性也

会发生相应改变，主要表现在NCV减弱或消失。NCV

能准确反映周围神经的功能状态，所以临床上常用

NCV对周围神经的损伤程度及损伤后功能恢复情况

进行评估。当神经受到损害时，根据损伤程度的不同，

NCV也有很大的差异。当神经受到损害出现脱髓鞘

改变时，常表现NCV有所减慢；但当神经受到严重损

伤时，NCV便会大幅降低[5]。HE染色从形态学角度对

坐骨神经损伤情况进行描述，分析轴突、神经内膜以及

神经纤维等受损状况，以便明确不同压力对周围神经

所造成的损伤程度。

本实验结合电生理及HE染色结果，对坐骨神经损

伤模型进行探索。当坐骨神经受到16 N压力时，NCV

明显降低，与正常对照组相比差异有统计学意义（P<

0.05），提示16 N压力钳夹坐骨神经会出现神经传导阻

滞，但神经纤维仍保持紧密的平行排列，轴突髓鞘损伤

均不明显，符合Sunderland Ⅰ度损伤。当坐骨神经受

到 31 N压力时，NCV降低明显，与正常对照组相比约

降低 66%，轴突断裂，部分模型甚至出现纤维断裂，根

据 Sunderland神经损伤分级标准，可归纳为Ⅱ度或Ⅲ

度损伤。当坐骨神经受到 46 N 压力时，NCV 大幅降

低，部分甚至无法测出，与正常对照组进行比较发现

NCV降低约 89%，神经纤维明显断裂，但神经束膜保

持完整，属于Sunderland Ⅲ度损伤。

大多数周围神经损伤的研究是诱导坐骨神经损伤

建立。现阶段钳夹伤模型因操作简便而被广泛应用，

但在实验过程中，由于神经损伤后运动、感觉等功能障

碍及神经营养物质的支持丧失，往往伴随动物自噬、溃

疡等现象，因此应即时处理伤口，避免脱落对实验结果

产生不利影响。周围神经损伤后修复是一个复杂的相

互作用的结果，随着临床需求，其他实验模型也逐渐被

提出。2009年 Ronchi等[6]对大鼠正中神经挤压伤进行

标准化研究，并对损伤后功能及形态学进行评估。支

配上肢单束存在的正中神经，不同于多束的坐骨神经，

更利于行为学、形态学的观察，因此逐渐应用于实验研

究中[7]，但也存在神经较细小，对显微技术要求较高的

缺点。由于周围神经损伤后损伤程度评价技术（例如

肌电图EMG、DTI技术等）仍不足够明确，无法为周围

神经损伤程度的统一性提供可靠的依据，一定程度上

加大了周围神经损伤模型建立的误差，对动物实验中

的损伤难以准确评定，操作人员实验过程中的操作习

惯、技术熟练程度等也是模型建立的影响因素。

由此可见，周围神经损伤模型的建立仍有较大的

发展空间，损伤程度、损伤范围等都应不断完备，减少

实验中的差异性，为后续周围神经损伤后修复机制的

研究提供可靠依据。不同的实验模型具有不同的应用

范围，比如横断伤更适合于失神经后肌肉萎缩及神经

再生的长期观察[8,9]，而钳夹伤则更倾向于周围神经损

伤后运动、感觉等功能的短期修复[10,11]，卡压伤则更方

便于研究神经长期压迫后引起的神经性疼痛[12,13]。因

此，在模型制备过程中，应了解各模型的优点和不足，

根据实验的需求建立合适的模型；另一方面，周围神经

A1 A2 A3 A4

B1 B2 B3 B4

C1 C2 C3 C4

D1 D2 D3 D4

注：A1~A4 为正常对照组，B1~B4 为 1 扣压力组，C1~C4、

D1~D4为2扣压力组，E1~E4为3扣压力组

图4 各组坐骨神经HE染色

E1 E2 E3 E4
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损伤模型仍需不断完善，以确保模型的一致性，便于定

量定性分析，从而为临床研究提供更多简单易操作、评

价指标客观、重复性好的周围神经损伤模型。
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