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　 　 【摘要】 　 目的　 观察脉冲电磁场对人退变髓核细胞 Ａ２Ａ腺苷受体及白细胞介素 １(ＩＬ￣１)、肿瘤坏死因子￣
α(ＴＮＦ￣α)表达的影响ꎮ 方法　 取人退变髓核细胞进行体外培养ꎬ取生长良好的二代髓核细胞给予脉冲电磁

场干预(磁场强度 ０.８ ｍＴꎬ频率 ５０ Ｈｚꎬ脉宽 １５０ μｓꎬ曝磁时间 ３０ ｍｉｎꎬ共曝磁 ６ 次)ꎮ 采用蛋白免疫印迹法

(ＷＢ)及 ＲＴ￣ＰＣＲ 法观察髓核细胞 Ａ２Ａ腺苷受体表达变化ꎬ采用 ＥＬＩＳＡ 法检测髓核细胞炎症因子 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α
表达变化ꎮ 另外本研究还分别采用 Ａ２Ａ腺苷受体拮抗剂和激动剂处理人退变髓核细胞ꎬ再采用 ＥＬＩＳＡ 法检测

脉冲电磁场对人退变髓核细胞 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 表达的影响ꎮ 结果　 人退变髓核细胞经脉冲电磁场处理后ꎬ发现

Ａ２Ａ腺苷受体表达水平明显增强(Ｐ<０.０５)ꎬ同时 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 表达水平明显降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 人退变髓核细胞

经 Ａ２Ａ腺苷受体拮抗剂处理后ꎬ发现能逆转脉冲电磁场对 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 的抑表达作用ꎻ人退变髓核细胞经 Ａ２Ａ

腺苷受体激动剂处理后ꎬ发现能增强脉冲电磁场对 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 的抑表达作用ꎮ 结论　 脉冲电磁场干预能明

显抑制人退变髓核细胞炎症因子 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 表达ꎬ并且该抑制作用可能与上调 Ａ２Ａ腺苷受体表达有关ꎮ
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　 　 腰背痛是临床常见病ꎬ约 ７０％ ~ ８０％人在其一生
中都会经历腰背痛ꎬ当病情严重时会对生活质量造成

影响ꎬ并产生很多社会、经济问题[１]ꎮ 目前研究发现ꎬ
导致腰背痛的病因很多ꎬ其中约 ４０％的疼痛与椎间盘

８１８ 中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 １１ 月第 ４１ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.１１



退变因素有关[２￣３]ꎮ 炎症反应在盘源性腰背痛产生过
程中具有重要作用[４]ꎻ当椎间盘发生退变时ꎬ纤维环
损伤使得原本包绕其中的髓核(ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓꎬＮＰ)
组织暴露ꎬ并诱发免疫级联反应ꎬ在该过程中 ＮＰ 细胞
参与了多种细胞因子如白细胞介素 １( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１ꎬ
ＩＬ￣１)、肿瘤坏死因子￣α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣
α)的分泌[４]ꎮ 腺苷受体(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＡＲ)在人
体组织中广泛分布并参与炎症反应调控ꎬ目前已发现
有 ４ 种 ＡＲ 亚型ꎬ分别是 Ａ１、Ａ２Ａ、Ａ２Ｂ及 Ａ３ 腺苷受体ꎬ
其中 Ａ２Ａ腺苷受体在炎症反应中常发挥负性调控作

用[５]ꎮ 相关研究显示ꎬ脉冲电磁场作为一种安全有效
的无创干预手段ꎬ能明显缓解盘源性腰背痛病情ꎬ但其
治疗机制尚不明确 [６]ꎻ同时有文献报道ꎬ脉冲电磁场
能影响软骨细胞 Ａ２Ａ腺苷受体表达[７]ꎮ 基于此ꎬ本研
究拟观察 ５０ Ｈｚ、０.８ ｍＴ 脉冲电磁场对人退变髓核细
胞 Ａ２Ａ腺苷受体及炎症因子 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 表达的影
响ꎬ初步探讨脉冲电磁场治疗盘源性腰背痛的作用机
制ꎮ

材料与方法

一、主要仪器及试剂
本研究主要试剂包括 ＤＭＥＭ(Ｄｕｌｂｅｃｃｏ′ｓ ｍｏｄｉｆｉｅｄ

ｅａｇｌｅ ｍｅｄｉｕｍꎬＤＭＥＭ)￣ＬＧ 培养基 (美国 Ｈｙｃｌｏｎｅ 公
司)、优质胎牛血清(美国 Ｇｉｂｃｏ 公司产)、Ａ２Ａ受体抗体
(美国 Ａｂｃａｍ 公司)、β￣ａｃｔｉｎ 抗体(美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公
司)、 Ａｌｌ￣ｉｎ￣ｏｎｅＴｍ ｑＰＣＲ Ｍｉｘ ( 美 国 ＧｅｎｅＣｏｐｏｅｉａ 公
司)、合成引物(美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公司)、Ａ２Ａ受体激动剂
ＣＶ￣１８０８(美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司)、Ａ２Ａ受体拮抗剂 ＣＳＣ
(英国 Ｔｏｃｒｉｓ Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅ 公司) 等ꎬ ＩＬ￣１β 以及 ＴＮＦ￣α
ＥＬＩＳＡ 检测试剂盒购于武汉菲恩生物科技公司ꎮ 本研
究主要使用仪器包括电磁场发生器(由海军工程大学
电机系设计及制造)、倒置相差显微镜(日本 ＯＬＹＭ￣
ＰＵＳ 公司)、１２４０ 型分光光度计(日本岛津公司)、迷你
双垂电泳槽(北京市六一仪器厂)及凝胶成像仪(美国
Ｂｉｏ￣ＲＡＤ 公司)等ꎮ

二、实验材料取材
取腰椎间盘突出症、腰椎管狭窄症或腰椎滑脱症

患者(性别不限)行髓核摘除或切除的退变椎间盘髓
核组织ꎬ均由华中科技大学同济医学院附属普爱医院
脊柱二科手术提供ꎮ 标本取材均经患者知情同意并签
署知情同意书ꎻ本研究同时经华中科技大学同济医学
院附属普爱医院伦理委员会审批(审批批号:ＫＹ２０１８￣
０１９￣０１)ꎮ

三、ＮＰ 细胞提取与培养
将手术中取出的髓核组织放入含冰盐水的无菌试

剂盒内ꎬ并及时转移至实验室ꎮ 取材标本经含 ０.１％庆

大霉素的磷酸盐缓冲液( ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｂｕｆｆｅｒｅｄ ｓｏｌｕｔｉｏｎꎬ
ＰＢＳ)和 ＤＭＥＭ 各漂洗 ３ 次ꎬ将髓核组织放置于 ＤＭＥＭ
培养基中ꎬ采用 ０.５％链霉蛋白酶在培养箱内消化髓核
约 ３０ ｍｉｎꎻ在 ４ ℃环境下离心(１５００ ｒｐｍ)１０ ｍｉｎ 后倒
出液体ꎻ再用 ０.２％胶原蛋白酶消化(用 ＤＭＥＭ 配制ꎬ
含 ５％胎牛血清)髓核 ５ ｈꎬ经 ７０ μｍ 细胞过滤器过滤
后离心去除液体ꎬ加入培养基再次离心(１５００ ｒｐｍ)
１０ ｍｉｎꎬ再加入培养基(含 ２０％胎牛血清及 ２.５％维生
素 Ｃ 的 ＤＭＥＭ)混匀ꎬ经细胞计数后继续培养 ７~１０ ｄꎬ
待细胞铺满单层时用 ０.２５％胰蛋白酶消化传代ꎮ

四、实验分组及干预
取生长良好的二代细胞ꎬ调节细胞密度至 １×１０６

个 / ｍｌꎬ将其分别接种于 Ａ、Ｂ 共 ２ 组 ６ 孔板内ꎬ每孔
１ ｍｌꎬ加培养液至 ２.５ ｍｌꎮ 于接种第 ２ 天(约 ２４ ｈ 后)
将 Ｂ 组细胞放置于 ３７ ℃、５％ＣＯ２ 及饱和湿度的细胞
培养箱(内置磁场发生器)中进行曝磁培养ꎬ设置细胞
培养板处的磁场强度为 ０.８ ｍＴꎬ磁场频率 ５０ Ｈｚꎬ脉宽
１５０ μｓꎬ曝磁时间 ３０ ｍｉｎꎬ每间隔 １２ ｈ 给予 １ 次曝磁干
预ꎬ共干预 ６ 次ꎮ Ａ 组细胞则放置于同等条件但无磁
场干预的培养箱中培养ꎮ

同上法将髓核细胞接种于 Ｃ、Ｄ 共 ２ 组 ６ 孔板内ꎬ
于接种 ２４ ｈ 后将 Ｄ 组培养板中的 ３ 孔分别更换为含
０.５、１.０、５.０ μｇ / ｍｌ ＣＶ￣１８０８ 的培养液ꎻ另外 ３ 孔则分
别更换为含 ０.５、１.０、５.０ μＭ ＣＳＣ 的培养液ꎮ Ｃ 组培养
板则更换不含药物的培养液作为对照ꎮ Ｃ 组、Ｄ 组细
胞均置于上述同样参数磁场中进行培养ꎮ

五、蛋白免疫印迹法检测 Ａ２Ａ受体表达
取出 ６ 孔板内 Ａ、Ｂ 两组细胞ꎬ经 ＰＢＳ 液洗涤 ３ 次

后ꎻ刮下所有细胞并移入 ５ ｍｌ 离心管中ꎬ在 ４ ℃环境
下离心(１５００ ｒｐｍ)５ ｍｉｎ 收集细胞ꎮ 加入适量预冷的
２００ μｌ ＲＩＰＡ 裂解液及 ２ μｌ 蛋白酶抑制剂ꎬ在冰面上
裂解 ３０ ｍｉｎ 后于 ４ ℃环境下离心(１５０００ ｒｐｍ)１５ ｍｉｎꎬ
取上清即为细胞总蛋白ꎮ 采用 ＢＣＡ 法进行蛋白定量
及调平ꎬ上样缓冲液混匀蛋白变性ꎬ置于－８０ ℃冰箱内
保存ꎮ 经 ５％浓缩胶及 １２％分离胶 ＳＤＳ￣ＰＡＧ 凝胶电
泳、ＰＶＤＦ 膜转印、５％ＴＢＳＴ 脱脂奶粉室温封闭 ２ ｈꎬ用
含 １％ ＢＳＡ 的 ＴＢＳＴ 封闭液稀释抗体ꎬ４ ℃过夜ꎻ再用
含 １％ ＢＳＡ 的 ＴＢＳＴ 封闭液稀释相应二抗ꎬ室温下摇床
孵育 ＰＶＤＦ 膜 ２ ｈ 进行 ＥＣＬ 法显色ꎮ 采用 Ｉｍａｇｅ
Ｑｕａｎｔ ＬＡＳ４０００ ｍｉｎｉ 超灵敏化学发光成像仪进行成
像ꎬ以 β￣ａｃｔｉｎ 作为内参蛋白进行校准ꎮ

六、ＲＴ￣ＰＣＲ 检测 Ａ２Ａ受体表达
按照 Ｔｒｉｚｏｌ 试剂盒操作说明提取 ＮＰ 细胞内总

ＲＮＡꎬ并采用紫外分光光度计测定总 ＲＮＡ 浓度及纯
度ꎬ经逆转录合成 ｃＤＮＡꎬ参照 Ａｌｌ￣ｉｎ￣ｏｎｅＴｍ ｑＰＣＲ Ｍｉｘ
试剂盒操作说明进行荧光定量ＰＣＲ检测ꎮ引物由上

９１８中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 １１ 月第 ４１ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.１１



注:与对照组比较ꎬａＰ<０.０５ 注:与对照组比较ꎬａＰ<０.０５ 　 注:与对照组比较ꎬａＰ<０.０５
图 ２　 对照组与曝磁组 Ａ２Ａ受体 ｍＲＮＡ 相对表

达量比较

图 ３　 对照组与曝磁组 ＩＬ￣１β 表达量比较 　 图 ４　 对照组与曝磁组 ＴＮＦ￣α 表达量比较

海生工生物工程有限公司设计合成ꎬ引物具体序列见
表 １ꎮ

表 １　 ＲＴ￣ＰＣＲ 引物序列

引物 序列

Ａ２ＡＲ 上游:５′￣ＣＡＣＧＣＡＧＡＧＴＴＣＣＡＴＣＴＴＣＡ￣３′
下游:５′￣ＡＴＧＧＧＴＡＣＣＡＣＧＴＣＣＴＣＡＡＡ￣３′

ＧＡＰＤＨ 上游:５′￣ＡＡＣＴＴＴＧＧＣＡＴＴＧＴ￣３′
下游:５′￣ＡＣＡＣＡＴＴＴＧＧＧＧＧＴＡ￣３′

七、ＥＬＩＳＡ 法检测 ＩＬ￣１β 及 ＴＮＦ￣α 浓度
ＩＬ￣１β 及 ＴＮＦ￣α 浓度检测步骤均严格参照试剂盒

说明书进行ꎮ 以 ＴＮＦ￣α 检测为例ꎬ将 ５０ μｌ 标准品、样
品和对照品分别加入到涂布有微孔板的 ６ 孔板中ꎬ然
后向每个孔加入 ５０ μｌ 特异性生物素偶联抗体ꎮ 在
２０~２２ ℃环境下孵育 １２０ ｍｉｎ 后弃去废液ꎬ洗涤 ３ 次
后加入 １００ μｌ 链霉抗生物素￣辣根过氧化物酶ꎬ进一步
孵育 ６０ ｍｉｎ 后再次洗涤ꎬ加入 １００ μｌ 底物色原液ꎮ 经
孵育 １０ ｍｉｎ 后再加入 １００ μｌ 终止液ꎬ采用酶标仪(美
国 ＢｉｏＴｅｋ 公司)检测 ４５０ ｎｍ 处样本光密度值(ｏｐｔｉｃａｌ
ｄｅｎｓｉｔｙꎬＯＤ)ꎬ并根据标准曲线计算目标蛋白浓度ꎮ

八、统计学分析
本研究所得计量资料以( ｘ－ ± ｓ)表示ꎬ采用 ＳＰＳＳ

２０.０版统计学软件包进行数据分析ꎬ多组间比较采用
单因素方差分析﹙ ｏｎｅ￣ｗａｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｖａｒｉａｎｃｅꎬ ｏｎｅ￣
ｗａｙ ＡＮＯＶＡ ﹚ꎬ进一步两两组间比较采用最小显著差
异法( ｌｅａｓｔ￣ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅꎬＬＳＤ)ꎬＰ<０.０５表示差
异具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、脉冲电磁场对 ＮＰ 细胞 Ａ２Ａ受体蛋白表达的影

响
通过蛋白免疫印迹法(Ｗｅｓｔｅｒｎ ＢｌｏｔꎬＷＢ)检测发

现ꎬ Ｂ 组 ＮＰ 细胞经脉冲电磁场干预后ꎬ其 Ａ２Ａ受体蛋

白表达水平较 Ａ 组细胞明显增强ꎬ具体情况见图 １ꎮ

图 １　 脉冲电磁场对 ＮＰ 细胞 Ａ２Ａ受体蛋白表达的影响

二、脉冲电磁场对 ＮＰ 细胞 Ａ２Ａ受体 ｍＲＮＡ、ＩＬ￣１β
以及 ＴＮＦ￣α 表达的影响

ＮＰ 细胞经脉冲电磁场干预后ꎬ发现其 Ａ２Ａ 受体
ｍＲＮＡ 表达较对照组明显增强(Ｐ<０.０５)ꎬ详见图 ２ꎮ
经脉冲电磁场处理的 ＮＰ 细胞其 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 表达均
较未给予曝磁干预的对照明显降低ꎬ具体情况见
图 ３、４ꎮ

三、不同浓度 ＣＶ￣１８０８ 对曝磁处理后 ＮＰ 细胞 ＩＬ￣
１β 及 ＴＮＦ￣α 表达的影响

Ｄ 组 ＮＰ 细 胞 经 不 同 浓 度 ( 包 括 ０. ５、 １. ０、
５.０ μｇ / ｍｌ) ＣＶ￣１８０８ 及脉冲电磁场处理后ꎬ发现该组
ＮＰ 细胞 ＩＬ￣１β 及 ＴＮＦ￣α 表达水平均较 Ｃ 组细胞明显
降低(Ｐ<０.０５)ꎻ进一步比较发现ꎬＤ２(１.０ μｇ / ｍｌ)组、
Ｄ３(５.０ μｇ / ｍｌ)组 ＮＰ 细胞 ＩＬ￣１β 及 ＴＮＦ￣α 表达水平
亦较 Ｄ１(０.５ μｇ / ｍｌ)组明显降低(Ｐ<０.０５)ꎬ Ｄ２ 组、Ｄ３
组 ＮＰ 细胞 ＩＬ￣１β 及 ＴＮＦ￣α 表达水平组间差异均无统
计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ具体情况见图 ５、图 ６ꎮ

四、不同浓度 ＣＳＣ 对曝磁处理后 ＮＰ 细胞 ＩＬ￣１β
及 ＴＮＦ￣α 表达的影响

Ｄ 组 ＮＰ 细胞经不同浓度(０.５、１.０、５.０ μＭ)ＣＳＣ
及脉冲电磁场处理后ꎬ发现该组 ＮＰ 细胞 ＩＬ￣１β 及
ＴＮＦ￣α 表达水平均较 Ｃ 组 ＮＰ 细胞明显增强 ( Ｐ<
０.０５)ꎻ进一步比较发现ꎬＤ１(０.５ μＭ)组、Ｄ２(１.０ μＭ)
组、Ｄ３(５.０ μＭ)组 ＩＬ￣１β 及 ＴＮＦ￣α 表达水平组间差异
均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ具体情况见图 ７、图 ８ꎮ
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注:与对照组比较ꎬ ａＰ< ０.０５ꎻ与 ＣＶ￣１８０８ 组(０. ５０ μｇ / ｍｌ)比

较ꎬｂＰ<０.０５
图 ５　 不同浓度 ＣＶ￣１８０８ 对曝磁处理后 ＮＰ 细胞 ＩＬ￣１β 表达

量的影响

注:与对照组比较ꎬ ａＰ< ０.０５ꎻ与 ＣＶ￣１８０８ 组( ０. ５０ μｇ / ｍｌ)比

较ꎬｂＰ<０.０５
图 ６　 不同浓度 ＣＶ￣１８０８ 对曝磁处理后 ＮＰ 细胞 ＴＮＦ￣α 表达

量的影响

注:与对照组比较ꎬａＰ<０.０５ 注:与对照组比较ꎬａＰ<０.０５
图 ７　 不同浓度 ＣＳＣ 对曝磁处理后 ＮＰ 细胞 ＩＬ￣１β 表达量的影响 图 ８　 不同浓度 ＣＳＣ 对曝磁处理后 ＮＰ 细胞 ＴＮＦ￣α 表达量的影响

讨　 　 论

本研究发现脉冲电磁场干预能明显抑制人退变

ＮＰ 细胞炎症因子 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 表达ꎻ同时 ＮＰ 细胞经

脉冲电磁场处理后ꎬ其 Ａ２Ａ腺苷受体表达水平明显增

强ꎻＮＰ 细胞经 Ａ２Ａ腺苷受体拮抗剂处理后ꎬ能逆转脉

冲电磁场对 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 的抑制作用ꎻ而经 Ａ２Ａ腺苷

受体激动剂处理后ꎬ能增强脉冲电磁场刺激对 ＩＬ￣１β、
ＴＮＦ￣α 的抑制作用ꎮ

电磁场作为一种非侵入性治疗手段ꎬ目前在临床

中得到广泛应用ꎬ如常被用于治疗腰背痛等疾患ꎬ并取

得较满意效果ꎬ但其作用机制目前尚不明确ꎮ 相关研

究表明ꎬ脉冲电磁场干预能显著促进软骨细胞 Ａ２Ａ、Ａ３

受体表达ꎬ并通过该受体调控 ＩＬ￣６、ＩＬ￣８ 等炎症因子水

平[７]ꎮ ＮＰ 细胞与软骨细胞类似ꎬ在生物学特征方面

具有很多相似之处[８￣１０]ꎬ但目前鲜见电磁场对 ＮＰ 细

胞生物学影响的相关报道ꎬ故本研究选取 ＮＰ 细胞作

为实验对象ꎬ并观察特定参数电磁场干预对 ＮＰ 细胞

腺苷受体及炎症因子表达的影响ꎮ
ＮＰ 细胞在盘源性腰背痛产生过程中具有重要作

用ꎬ如暴露于纤维环外的 ＮＰ 细胞参与多种细胞因子
及趋化因子分泌ꎬ其中 ＩＬ￣１ 是关键性细胞因子之一ꎬ
能促使 ＮＰ 细胞分泌 ＩＬ￣４、ＩＬ￣６、ＩＬ￣１０、ＴＮＦ￣α 等一系列

细胞因子及多种基质金属蛋白酶(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉ￣

ｎａｓｅꎬＭＭＰ) [１１￣１２]ꎬ这些细胞因子或趋化因子能促进 Ｔ
细胞、Ｂ 细胞、巨噬细胞、嗜中性粒细胞及肥大细胞浸
润ꎬ从而诱发免疫级联反应ꎮ 在上述病理过程中ꎬ细胞
因子能诱导纤维环外层血管及神经纤维再生长入ꎬ这
是产生盘源性疼痛的重要基础[１３￣１４]ꎮ 在炎症环境下ꎬ
由椎间盘和免疫细胞产生的神经源性因子ꎬ特别是神
经生长因子(ｎｅｒｖｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＮＧＦ)、脑源性神经营

养因子( ｂｒａｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒꎬＢＤＮＦ)等能
诱导背根神经节中疼痛相关阳离子通道激活ꎬ这些通

道去极化会导致椎间盘源性和下肢放射性疼痛 [４ꎬ１５]ꎮ
另外 ＩＬ￣１、ＴＮＦ￣α 等细胞因子还能直接促进椎间盘细

胞 Ｐ 物质表达ꎬ从而诱发盘源性腰痛[１６]ꎮ 相关临床研

究也表明ꎬ椎间盘组织内的炎症因子(如 ＩＬ￣７、ＩＬ￣８ 及

ＩＬ￣１０ 等)浓度与盘源性腰痛程度具有正相关性[１７]ꎮ
本研究结果显示ꎬ经脉冲电磁场处理的人退变 ＮＰ 细
胞 ＩＬ￣１、ＴＮＦ￣α 表达水平均较未给予曝磁干预的对照

细胞明显降低ꎬ表明脉冲电磁场干预能减轻人退变 ＮＰ
细胞介导的炎症反应ꎬ这可能也是脉冲电磁场能有效
缓解盘源性腰背痛的重要机制之一ꎮ

相关研究指出ꎬ在炎症反应中腺苷是一种重要的

内源性信号转导分子ꎬ主要聚集在炎症部位ꎬ通过激活
并结合与 Ｇ 蛋白偶联的腺苷受体发挥生理效应ꎻ腺苷
结合不同亚型受体ꎬ所产生的生理学效应也不同ꎬ其中

Ａ２Ａ腺苷受体在炎症反应中通常起负调控作用[５]ꎮ 本
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研究结果显示ꎬ经脉冲电磁场处理后的人退变 ＮＰ 细
胞其 Ａ２Ａ受体表达明显增强ꎬ表明 Ａ２Ａ受体可能参与了
调控炎症因子表达过程ꎮ 为进一步验证该结果ꎬ本研
究分别采用 Ａ２Ａ受体拮抗剂和激动剂对曝磁 ＮＰ 细胞
进行干预ꎬ发现 Ａ２Ａ腺苷受体拮抗剂能完全逆转脉冲
电磁场对 ＮＰ 细胞 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 的抑表达作用ꎻＡ２Ａ受
体激动剂则能进一步增强脉冲电磁场对 ＮＰ 细胞 ＩＬ￣
１β、ＴＮＦ￣α 表达的抑制作用ꎮ 上述结果提示脉冲电磁
场对人退变 ＮＰ 细胞炎症因子表达的抑制作用可能是
通过上调 Ａ２Ａ腺苷受体实现的ꎮ

综上所述ꎬ本研究结果表明ꎬ脉冲电磁场干预能显
著抑制人退变 ＮＰ 细胞炎症因子 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 表达ꎬ
并且该抑制作用可能是通过上调 Ａ２Ａ腺苷受体表达实
现的ꎻ但 Ａ２Ａ 受体是通过何种途径参与调控 ＩＬ￣１β、
ＴＮＦ￣α 表达ꎬ是否还调控其他细胞因子、趋化因子表
达ꎬ均有待后续研究进一步探讨ꎮ
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