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基础研究

消退素 Ｄ１ 对突出髓核所致根性神经痛的影响

刘志华　 左玲　 苗贵申　 王珺楠　 杨聪娴　 傅志俭　 孙涛

【摘要】 　 目的　 研究消退素 Ｄ１ 对突出髓核所致根性神经痛的影响及内在机制ꎮ 方法　 选取 ５６ 只雄性

Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｅｙ(ＳＤ)大鼠ꎬ按照随机数字表法分为假手术组、模型组、消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ 组、消退素 Ｄ１ １００ ｎｇ
组ꎬ每组 １４ 只ꎬ建立非压迫性椎间盘突出症模型ꎮ 术后 １ ｄ、２ ｄ、３ ｄꎬ假手术组和模型组分别注射磷酸盐缓冲

液(ＰＢＳ)１０ μｌꎬ消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ 组和消退素 Ｄ１ １００ ｎｇ 组分别注射含有消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ 和 １００ ｎｇ 的 ＰＢＳ
１０ μｌꎮ 于术前 １ ｄ 及术后连续 ７ ｄ 分别检测各组大鼠术侧后肢 ５０％缩足阈值(ＰＷＴ)ꎮ 术后 ７ ｄꎬ取大鼠脊髓

组织经酶联免疫吸附测定法(ＥＬＩＳＡ)检测肿瘤坏死因子(ＴＮＦ￣α)、白介素 １β(ＩＬ￣１β)和白介素 １０( ＩＬ￣１０)的
蛋白表达量ꎬ采用蛋白质印记 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测脊髓组织中细胞外信号调节激酶(ＥＲＫ)核转录因子 ＮＦ￣κＢ /
ｐ６５(ＮＦ￣κＢ / ｐ６５)的含量变化ꎮ 结果　 术后 １ ｄ 至 ７ ｄꎬ模型组大鼠 ５０％ ＰＷＴ 较假手术组明显降低(Ｐ<０.０５)ꎻ
术后 ３ ｄ、４ ｄ、５ ｄ、６ ｄ、７ ｄꎬ消退素 １０ ｎｇ 组与模型组比较ꎬ５０％ ＰＷＴ 显著升高(Ｐ<０.０５)ꎻ术后 ２ ｄ、３ ｄ、４ ｄ、５ ｄ、
６ ｄ、７ ｄꎬ消退素 １００ ｎｇ 组与模型组比较ꎬ５０％ ＰＷＴ 显著升高(Ｐ<０.０５)ꎮ 与假手术组比较ꎬ模型组大鼠 ＴＮＦ￣α
和 ＩＬ￣１β 的蛋白表达水平明显升高(Ｐ<０.０５)ꎬＩＬ￣１０ 的表达水平明显降低(Ｐ<０.０５)ꎻ与模型组比较ꎬ消退素

１０ ｎｇ组和消退素 １００ ｎｇ 组的 ＴＮＦ￣α 和 ＩＬ￣１β 的蛋白表达水平明显降低(Ｐ<０.０５)ꎬＩＬ￣１０ 的表达水平明显升高

(Ｐ<０.０５)ꎬ且消退素 １００ ｎｇ 组的蛋白含量下降更显著(Ｐ<０.０５)ꎮ 与假手术组比较ꎬ模型组 ｐ￣ＥＲＫ、ＮＦ￣κＢ /
ｐ６５ 蛋白水平明显升高(Ｐ<０.０５)ꎻ与模型组比较ꎬ消退素 １０ ｎｇ 组和消退素 １００ ｎｇ 组 ｐ￣ＥＲＫ 及 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 蛋

白水平明显降低(Ｐ<０.０５)ꎬ且消退素 １００ ｎｇ 组降低的更明显(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 消退素 Ｄ１ 通过调节炎症介质

表达及 ｐ￣ＥＲＫ 和 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 通路的活性ꎬ促进神经根炎症的消退ꎬ为治疗腰椎间盘突出症提供了新的思路ꎮ
【关键词】 　 消退素ꎻ　 腰椎间盘突出症ꎻ　 根性神经痛ꎻ　 ＥＲＫꎻ　 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５
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Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｒｅｓｏｌｖｉｎ Ｄ１ ｏｎ ｔｈｅ ｒａｄｉｃｕｌａｒ ｐａｉｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｈｅｒｎｉａｔｅｄ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ　 Ｌｉｕ ＺｈｉｈｕａꎬＺｕｏ Ｌｉｎｇꎬ
Ｍｉａｏ ＧｕｉｓｈｅｎꎬＷａｎｇ ＪｕｎｎａｎꎬＹａｎｇ ＣｏｎｇｘｉａｎꎬＦｕ ＺｈｉｊｉａｎꎬＳｕｎ Ｔａｏ. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｐａｉｎ ＭａｎａｇｅｍｅｎｔꎬＳｈａｎｄｏｎｇ Ｐｒｏ￣
ｖｉｎｃｉａｌ Ｈｏｓｐｉｔａｌ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ ｔｏ Ｓｈａｎｄｏｎｇ ＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬＪｉｎａｎ ２５００２１ꎬＣｈｉｎａ
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ａｎａｌｇｅｓｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｒｅｓｏｌｖｉｎ Ｄ１ (ＲｖＤ１) ｏｎ ｒａｄｉｃｕｌａｒ ｐａｉｎ ｉｎｄｕｃｅｄ
ｂｙ ｈｅｒｎｉａｔｅｄ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓａｎｄ ｉｔｓ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ. Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｆｉｆｔｙ￣ｓｉｘ ｍａｌｅ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ
ｉｎｔｏａ ｓｈａｍ ｇｒｏｕｐꎬ ａ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐꎬ ａ １０ ｎｇ ｇｒｏｕｐ ａｎｄａ １００ ｎｇ ｇｒｏｕｐꎬ ｅａｃｈ ｏｆ １４. Ｔｈｅ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｎｏｎ￣ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｖｅ
ｌｕｍｂｅｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ ｗａｓ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｉｎ ａｌｌ ｅｘｃｅｐｔ ｔｈｅ ｓｈａｍ ｇｒｏｕｐ. Ｔｈｅ ｆｏｒｍｅｒ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ｔｈｅｎ ｉｎｊｅｃｔｅｄ ｗｉｔｈ
１０ μｌ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｂｕｆｆｅｒ ｓｏｌｕｔｉｏｎ (ＰＢＳ) ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｌａｔｔｅｒ ２ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ｉｎｊｅｃｔｅｄ ｗｉｔｈ １０ μｌ ｏｆ ＰＢＳ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ １０ ａｎｄ
１００ ｎｇ ｏｆ ＲｖＤ１ ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ ｄａｉｌｙ ｆｏｒ ｔｈｒｅｅ ｓｕｃｃｅｓｓｉｖｅ ｄａｙｓ. Ｔｈｅ ｒａｔｓ′ ５０％ ｐａｗ ｗｉｔｈｄｒａｗａｌ ｔｈｒｅｓｈｏｌｄ (ＰＷＴ) ｗａｓ ｅ￣
ｖａｌｕａｔｅｄ １ ｄａｙ ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ｏｎ ７ ｓｕｃｃｅｓｓｉｖｅ ｄａｙｓ ａｆｔｅｒ ｓｕｒｇｅｒｙ. Ｏｎ ｄａｙ ７ ｔｈｅ ｒａｔｓ′ ｓｐｉｎａｌ ｃｏｒｄｓ ｗｅｒｅ ｒｅｍｏｖｅｄ ｔｏ ａｓｓｅｓｓ
ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣α(ＴＮＦ￣α)ꎬ ｉｎｔｅｒｌｕｋｉｎ￣１β( ＩＬ￣１β) ａｎｄ ｉｎｔｅｒｌｕｋｉｎ￣１０ ( ＩＬ￣１０) ｕｓｉｎｇ ＥＬＩＳＡ
ｍｅｔｈｏｄｓ. Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＥＲＫ ａｎｄ ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ ｗｅｒｅ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｕｓｉｎｇ Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔｔｉｎｇ. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｈｅａｖｅｒａｇｅ ５０％ＰＷＴ
ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｆｒｏｍ ｄａｙ １ ｔｏ ｄａｙ ７ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｈａｍ ｇｒｏｕｐꎬ ｂｕｔ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎｔｈｅ ＲｖＤ１ １０ ｎｇ ｇｒｏｕｐ ｆｒｏｍ ｄａｙ ３ ｔｏ ｄａｙ ７. Ｍｏｒｅｏｖｅｒ ｔｈｅ ５０％ＰＷＴ ｉｎ ｔｈｅ ＲｖＤ１ １００ ｎｇ ｇｒｏｕｐ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇ￣
ｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｆｒｏｍ ｄａｙ ２ ｔｏ ｄａｙ ７ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.０５). Ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｂｏｔｈ ＴＮＦ￣α ａｎｄ
ＩＬ￣１β ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ａｎｄ ｔｈａｔ ｏｆ ＩＬ￣１０ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｓｈａｍ ｇｒｏｕｐ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＴＮＦ￣α ａｎｄ ＩＬ￣１β ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ (Ｐ<０.０５)
ａｎｄ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＩＬ￣１０ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｕｐ￣ｒｅｇｕｌａｔｅｄ (Ｐ<０.０５) ｂｏｔｈ ｉｎ ｔｈｅ ＲｖＤ１ １０ ｎｇ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ １００ ｎｇ ｇｒｏｕｐ. Ｍｏｒｅ￣
ｏｖｅｒꎬ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｗｅｒｅ ｌａｒｇｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ＲｖＤ１ １００ ｎｇ ｇｒｏｕｐ (Ｐ<０.０５). Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｈａｍ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ

９１８中华物理医学与康复杂志 ２０１６ 年 １１ 月第 ３８ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１６ꎬ Ｖｏｌ. ３８ꎬ Ｎｏ.１１



ｐ￣ＥＲＫ ａｎｄ ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｕｐ￣ｒｅｇｕｌａｔｅｄ (Ｐ< ０.０５). Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐꎬ ｉｎｔｒａｔｈｅｃａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ＲｖＤ１ (１０ ｎｇ ｏｒ １００ ｎｇ) ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ｐ￣ＥＲＫ ａｎｄ ＮＦ￣κＢ /
ｐ６５ (Ｐ<０.０５). Ｍｏｒｅｏｖｅｒꎬ ｔｈｅ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｗａｓｇｒｅａｔｅｒ ｉｎ ｔｈｅ ＲｖＤ１ １００ ｎｇ ｇｒｏｕｐ (Ｐ< ０.０５). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ 　 ＲｖＤ１
ｍｉｇｈｔ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ｔｈｅ ｒａｄｉｃｕｌａｒ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐａｉｎ ｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｂａｌａｎｃｅ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｅｄｉａｔｏｒｓ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ｏｆ ｐ￣ＥＲＫ ａｎｄ ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ ｐａｔｈｗａｙｓ. Ｉｔ ｍａｙ ｏｆｆｅｒ ｎｏｖｅｌ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒ￣
ｎｉａｔｉｏｎ.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Ｒｅｓｏｌｖｉｎ Ｄ１ꎻ　 Ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎꎻ　 Ｒａｄｉｃｕｌａｒ ｐａｉｎꎻ　 ＥＲＫꎻ　 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５
Ｆｕｎｄ ｐｒｏｇｒａｍ:Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ (ｇｒａｎｔ ８１２７１２３２)ꎻ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｄｅ￣

ｖｅｌｏｐｍｅｎｔ Ｐｌａｎ ｏｆ Ｓｈａｎｄｏｎｇ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ (ｇｒａｎｔ ２０１４ＧＳＦ１１８１３０)ꎻ Ｃｈｉｎａ′ｓ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｋｅｙ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｓｐｅｃｉａｌｉｓｔ Ｃｏｎｓｔｒｕｃ￣
ｔｉｏｎ Ｐｒｏｇｒａｍ

　 　 腰椎间盘突出症发病的多源性越来越受到人们的
重视ꎬ除了机械压迫外ꎬ化学物质刺激、化学介质介导
的炎性反应、椎间盘免疫反应及疼痛感受器致敏均参
与到腰痛的发生中[１]ꎮ 有研究表明ꎬ突出髓核所致的
神经炎症及免疫反应ꎬ在根性神经痛的发生中发挥了
重要作用ꎬ将髓核组织覆盖于神经根和背根神经节可
以导致神经根炎性改变和痛觉过敏[２￣３]ꎮ 外周和中枢
神经系统在受到刺激或损伤后ꎬ所释放的炎症介质如
肿瘤坏死因子 α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α)和白
细胞介素 １β( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１ｂｅｔａꎬＩＬ￣１β)均参与了疼痛
的发生与发展[４￣６]ꎮ 除了炎性介质ꎬ核转录因子 κＢ /
ｐ６５( ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ￣κＢ / ｐ６５ꎬＮＦ￣κＢ / ｐ６５)、ｐ￣细胞外信
号调节激酶 ( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ￣ｓｉｇｎａｌ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉ￣
ｎａｓｅꎬＥＲＫ)等通路受到激活后ꎬ在神经病理性疼痛的
发生中也发挥了重要作用ꎬ其能够调节神经元可塑性
及细胞因子的释放过程[７￣８]ꎮ

消退素是一种由 ω￣３ 多不饱和脂肪酸衍生的新型
促炎症消退介质[９]ꎮ 新近一些研究发现ꎬ消退素不仅
在哮喘、脓毒症及牙周病等炎性疾病中显示出良好的
抗炎促消退作用ꎬ在术后痛和关节炎等疼痛模型中也
显现出明显的镇痛效应[１０]ꎮ 然而消退素对于根性神
经痛的作用却鲜有报道ꎮ 本研究拟在建立非压迫性腰
椎间盘突出症模型的基础上ꎬ采用鞘内给药的方式ꎬ通
过检测大鼠机械痛阈、脊髓组织中炎性因子释放及
ｐ￣ＥＲＫ和 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 通路的表达情况ꎬ来探索消退素
对于髓核组织所致神经根炎症及根性神经痛的抗炎及
镇痛效应ꎬ为治疗腰椎间盘突出症及根性神经痛提供
新的思路ꎮ

材料与方法

一、实验试剂及仪器
主要实验试剂包括消退素 Ｄ１(美国 Ｃａｙｍａｎ 公

司)ꎬＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β 及白细胞介素 １０(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ １０ꎬＩＬ￣
１０)酶联免疫吸附测定(ｅｎｚｙｍｅ￣ｌｉｎｋｅｄ ｉｍｍｕｎｅ ｓｏｒｂｅｎｔ
ａｓｓａｙꎬＥＬＩＳＡ)试剂盒(美国 Ｒ＆Ｄ 公司)ꎬ兔抗大鼠细胞
外信号调节激酶( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｉｇｎａｌ￣ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅꎬ

ＥＲＫ)一抗及兔抗大鼠 ｐ￣ＥＲＫ 一抗(美国 Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌ￣
ｌｉｎｇ 公司)ꎬ兔抗大鼠核转录因子 κＢ / ｐ６５ 一抗(英国
Ａｂｃａｍ 公司)ꎬ小鼠抗兔二抗、小鼠抗大鼠二抗(上海
依科赛公司)ꎮ 主要实验设备包括 ＳｐｅｃｔｒａＭａｘ Ｍ２ 型
ＥＬＩＳＡ 酶标仪(美国 ＭＤ 公司)ꎬＬＡＳ４０００ｍｉｎｉ 化学发
光成像仪(日本 Ｆｕｊｉ 公司)ꎮ

二、实验动物及分组
选取成年雄性 Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｅｙ(ＳＤ)大鼠 ５６ 只ꎬ体

重 ２２０~２５０ ｇꎬ由山东大学动物实验中心提供ꎬ分笼饲
养ꎬ室温(２２±１)℃ꎬ相对湿度 ４０％ ~６０％ꎬ１２ ｈ / １２ ｈ 昼
夜节律ꎬ本研究严格遵守山东大学动物使用和保护规
定ꎬ并通过山东大学附属省立医院伦理委员会审核ꎮ

三、鞘内置管、分组及模型制作
１. 鞘内置管:参照 Ｋａｗａｋａｍｉ 等[１１] 的置管方法ꎬ

腹腔注射水合氯醛(３００ ｍｇ / ｋｇ)麻醉大鼠后ꎬ做背部
正中切口暴露 Ｌ２￣３椎间孔ꎬ将 ＰＥ￣１０ 导管经椎间孔向
尾端置入至腰膨大部位ꎬ椎旁及皮下固定导管并缝
合伤口ꎮ 全麻恢复后经导管注入 ２％利多卡因１０ μｌꎬ
大鼠出现双下肢麻痹ꎬ即表示置入导管位置正确ꎮ
术后将大鼠单笼饲养ꎬ排除感染及神经损伤的大鼠ꎮ
按照随机数字表法将置管成功的大鼠随机分为假手
术组、模型组、消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ 组、消退素 Ｄ１ １００ ｎｇ
组ꎬ每组 １４ 只ꎮ

２. 非压迫性腰椎间盘突出症模型:参照 Ｙｏｕ 等[１２]

的方法建立模型ꎬ大鼠经腹腔水合氯醛(３００ ｍｇ / ｋｇ)麻
醉后ꎬ以两侧髂嵴连线中点做 ２５ ~ ３０ ｍｍ 正中纵行切
口ꎬ行右侧 Ｌ５ 下关节突、Ｌ６ 上关节突及 Ｌ５ 半椎板切除
术ꎬ暴露右侧 Ｌ５ 背根神经节及神经根ꎮ 在大鼠尾近根
部行纵行切口ꎬ暴露 ２ 个椎间隙ꎬ切开纤维环取出髓核
组织(约 ０.５ ｍｇ)ꎬ将取出的自体髓核组织混合物覆盖
于右侧 Ｌ５ 背根神经节及神经根ꎬ注意不要造成机械压
迫ꎮ 假手术组大鼠仅暴露相应的手术部位ꎬ不做髓核
处理ꎮ

四、药物处理及给药方法
１.药物处理:消退素 Ｄ１ 是以溶解在无水乙醇中的

液体形式提供的ꎬ应用前在避光条件下ꎬ通过缓慢的氮
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表 １　 各组大鼠术侧 ５０％ ＰＷＴ 不同时间点变化情况(ｇꎬｘ－±ｓ)

分组　 例数 术前 １ ｄ 术后 １ ｄ 术后 ２ ｄ 术后 ３ ｄ 术后 ４ ｄ 术后 ５ ｄ 术后 ６ ｄ 术后 ７ ｄ

假手术组 １４ ２０.１６±１.７２ １９.９８±１.８６ １９.００±１.８６ １９.６８±１.７８ １８.８９±２.２７ ２０.２２±１.７５ １９.７７±１.９７ ２０.３２±１.９１
模型组 １４ １９.９０±１.９０ ４.９２±１.５８ａ １.８０±０.９４ａ ２.１８±１.１６ａ １.３６±０.６７ａ １.７７±１.００ａ １.８１±１.０４ａ １.６７±１.０２ａ

消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ 组 １４ １９.５２±２.０９ ４.３７±１.７６ａ ３.２９±１.５１ａ ５.４５±１.４１ａｂ ６.９９±１.３２ａｂ ７.４７±１.４６ａｂ ８.１５±０.９８ａｂ ８.５７±１.５０ａｂ

消退素 Ｄ１ １００ ｎｇ 组 １４ １９.５８±１.７４ ４.４２±２.０６ａ ４.４０±１.００ａｂ ７.８１±２.１４ａｂ １１.０１±１.５８ａｂ １２.９０±１.４５ａｂ １３.４３±１.６８ａｂ １４.５３±２.１９ａｂ

　 　 注:与假手术组同时间点比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型组术后同时间点比较ꎬｂＰ<０.０５

气气流挥发无水乙醇ꎬ并立即加入磷酸盐缓冲液
(ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｂｕｆｆｅｒｅｄ ｓａｌｉｎｅꎬＰＢＳ)ꎮ

２.给药方法:术后 １ ｄ、２ ｄ、３ ｄꎬ假手术组和模型组
分别经导管注射 ＰＢＳ １０ μｌꎬ消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ 组和消退
素 Ｄ１ １００ ｎｇ 组分别经导管注射含有消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ
和 １００ ｎｇ 的 ＰＢＳ １０ μｌꎮ

五、检测指标
１. 行为学指标检测:术前 １ ｄ 及术后连续 ７ ｄꎬ观

察并测定各组术侧 ５０％缩足阈值(５０％ ｐａｗ ｗｉｔｈｄｒａｗａｌ
ｔｈｒｅｓｈｏｌｄꎬＰＷＴ)ꎮ 用不同刺激力的 ｖｏｎ Ｆｒｅｙ 纤毛机械
刺激针ꎬ采用“Ｕｐ￣Ｄｏｗｎ”方法ꎬ测定大鼠 ５０％ ＰＷＴꎬ大
鼠后肢产生迅速撤回、畏缩等现象ꎬ视为阳性反应[１３]ꎮ

２. 炎症相关因子蛋白含量测定:术后 ７ ｄꎬ取大鼠术
侧 Ｌ４￣６腰膨大节段脊髓背角ꎬ按照重量体积比向各组织
中加入预冷生理盐水ꎬ用 １ ｍｌ 匀浆器将样本制成 １０％组
织匀浆ꎬ９２００ ｒ / ｍｉｎ 条件下离心 １０ ｍｉｎꎬ取上清液备用ꎮ
按照 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β 和 ＩＬ￣１０ ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明书严格进
行操作ꎬ将标准品浓度与样品对应的吸光值绘制成标准
曲线ꎬ计算 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β 和 ＩＬ￣１０ 的蛋白含量ꎮ

３. ＥＲＫ、ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 蛋白半定量测定:术后 ７ ｄꎬ经
腹腔水合氯醛麻醉并处死大鼠ꎬ取术侧 Ｌ４￣６腰膨大节
段脊髓背角ꎬ液氮条件下研磨组织ꎬ加入蛋白裂解液并
离心ꎬ提取上清液测定蛋白浓度ꎮ 提取的蛋白样品等
量上样(２０ μｇ)ꎬ进行 １０％十二烷基磺酸钠￣聚丙烯酰
氨 凝 胶 电 泳 ( ｓｏｄｉｕｍ ｄｏｄｅｃｙｌ ｓｕｌｆａｔｅ￣ｐｏｌｙａｃｒｙｌａｍｉｄｅ
ｇｅｌｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｓｉｓꎬＳＤＳ￣ＰＡＧＥ)ꎬ再将凝胶上的蛋白样
品转移到电转膜上ꎮ 将电转膜置于含有 ５％脱脂奶粉
和 ０. １％ Ｔｗｅｅｎ２０ 的洗涤缓冲液 ( ｔｒｉｓ ｂｕｆｆｅｒｅｄ ｓａｌｉｎｅ
ｗｉｔｈ ｔｗｅｅｎꎬＴＢＳＴ)中室温下封闭 １ ｈꎬ加入相应一抗
(ｐ￣ＥＲＫ为 １ ∶ ５００、 ｔ￣ＥＲＫ 为 １ ∶ ５００、ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 为
１ ∶ ５００、ＧＡＰＤＨ 为 １ ∶ １０００)于 ４ ℃摇床条件下孵育
过夜ꎬ洗膜 ３ 次后ꎬ加入相应二抗(１ ∶ ５０００)于室温下
摇床孵育 １ ｈꎬ再洗膜 ３ 次ꎬ加发光试剂并应用化学发
光成像仪进行条带显影ꎮ 所得蛋白条带应用 Ｑｕａｎｔｉｔｙ
ｏｎｅ 软件计算条带灰度值ꎬ并与假手术组的平均灰度
值比较ꎬ计算出蛋白条带的相对灰度值ꎮ

六、统计学方法
本研究采用 ＳＰＳＳ ２０.０ 版统计学软件对数据进行

分析ꎬ所得计量资料以(ｘ－ ±ｓ)形式表示ꎬ组间比较采用

单因素方差分析ꎬ两两比较采用邦弗朗尼(Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ)
事后检验方法ꎬＰ<０.０５表示差异有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、行为学指标检测
术前各组大鼠右侧 ５０％ ＰＷＴ 比较ꎬ差异无统计

学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 术后模型组与假手术组比较ꎬ各时
间点的 ５０％ ＰＷＴ 均显著降低ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<
０.０５)ꎻ术后 ３ ｄ、４ ｄ、５ ｄ、６ ｄ、７ ｄꎬ消退素 １０ ｎｇ 组与模
型组比较ꎬ５０％ ＰＷＴ 升高ꎬ差异有统计学意义 (Ｐ<
０.０５)ꎻ术后 ２ ｄ、３ ｄ、４ ｄ、５ ｄ、６ ｄ、７ ｄꎬ消退素 １００ ｎｇ 组
与模型组比较ꎬ５０％ ＰＷＴ 显著升高ꎬ差异有统计学意
义(Ｐ<０.０５)ꎮ 详见表 １ꎮ

二、术后 ７ ｄ 各组大鼠脊髓背角 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β 和
ＩＬ￣１０ 的蛋白表达水平

与假手术组比较ꎬ模型组大鼠 ＴＮＦ￣α 和 ＩＬ￣１β 的
蛋白表达水平明显升高ꎬＩＬ￣１０ 的表达水平明显降低ꎬ
差异具有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 与模型组相比ꎬ消退
素 Ｄ１ １０ ｎｇ 组和消退素 Ｄ１ １００ ｎｇ 组的 ＴＮＦ￣α 和
ＩＬ￣１β的蛋白表达水平明显降低ꎬＩＬ￣１０ 的表达水平明
显升高(Ｐ<０.０５)ꎬ且消退素 Ｄ１ １００ ｎｇ 组 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β
降低和 ＩＬ￣１０ 升高的较消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ 组更显著(Ｐ<
０.０５)ꎮ 详见表 ２ꎮ

表 ２　 术后 ７ ｄ 各组大鼠脊髓背角 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β
和 ＩＬ￣１０ 蛋白水平(ｐｇ / ｍｇꎬｘ－±ｓ)

分组　 例数 ＴＮＦ￣α ＩＬ￣１β ＩＬ￣１０

假手术组 ７ １５８.９９±１６.２８ ２６１.４２±１８.１６ ３６５.４７±２０.１７
模型组 ７ ２８３.６５±２１.５１ａ ６００.７５±４３.３１ａ ２０５.３６±３４.７３ａ

消退素 Ｄ１
　 １０ ｎｇ 组 ７ ２３８.０２±１５.７９ａｂ ４７４.２７±３７.８７ａｂ ２６１.７０±５.９８ａｂ

消退素 Ｄ１
　 １００ ｎｇ 组 ７ １９６.４１±７.５３ａｂｃ ３７０.１１±２７.５１ａｂｃ ３１０.７７±１５.３９ａｂｃ

　 　 注:与假手术组比较ꎬ ａＰ<０.０５ꎻ与模型组比较ꎬ ｂＰ<０.０５ꎻ与消退素

Ｄ１ １０ ｎｇ 组比较ꎬｃＰ<０.０５

三、术后 ７ ｄ 各组大鼠脊髓背角 ｐ￣ＥＲＫ 和 ＮＦ￣κＢ /
ｐ６５ 蛋白含量变化情况

与假手术组比较ꎬ模型组 ｐ￣ＥＲＫ、ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 蛋白
水平明显升高ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ与模型
组相比ꎬ消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ 组和消退素 Ｄ１ １００ ｎｇ 组
ｐ￣ＥＲＫ及 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 蛋白水平明显降低(Ｐ<０.０５)ꎬ且
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消退素 １００ ｎｇ 组降低更明显(Ｐ<０.０５)ꎮ 详见图 １ꎮ

讨　 　 论

髓核一旦突出于纤维环、暴露于机体的免疫系统ꎬ
将会激发神经系统强烈的自身免疫反应和炎症改变ꎬ
引起白细胞的活化和渗透、炎症细胞因子释放以及神
经细胞变性ꎬ最终导致神经病理性疼痛的发生[３]ꎮ 在
本研究观察的时间段内ꎬ模型建立后大鼠出现右足蜷
缩、畏惧着地、患肢自觉抬起的现象ꎬ且患侧足底机械
痛阈明显下降ꎬ这表明大鼠出现了机械痛觉过敏ꎬ进一
步证实了髓核组织在腰椎间盘突出所致根性神经痛中
的重要作用ꎮ

外周或中枢神经系统受到刺激或损伤后ꎬ释放大
量的炎性相关介质ꎬ如 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１βꎮ 本研究中ꎬ将自
身髓核组织覆盖于大鼠背根神经节ꎬ引起大鼠 ５０％
ＰＷＴ 降低ꎬ检测到脊髓组织中 ＴＮＦ￣α 和 ＩＬ￣１β 释放增
加ꎬＩＬ￣１０ 释放减少ꎬ表明模型诱发了大鼠的神经根炎
症反应ꎮ 研究证实ꎬ于背根神经节(ｄｏｒｓａｌ ｒｏｏｔ ｇａｎｇｌｉ￣
ｏｎꎬＤＲＧ)处应用 ＴＮＦ￣α 能引起明显的痛觉过敏[１４]ꎬ
而 ＴＮＦ￣α 基因沉默治疗或 ＴＮＦ￣α 抑制剂能明显减轻
机械痛敏[４]ꎮ 在神经损伤处注射 ＩＬ￣１β 能引起机械痛
觉过敏现象[６]ꎬ而应用 ＩＬ￣１β 抗体能明显减轻神经病
理性疼痛[５]ꎮ 抗炎因子 ＩＬ￣１０ 能促进抗炎程序的启
动ꎬ是重要的炎症调节介质ꎬ并且具有显著的镇痛效
应ꎮ 大脑腹外侧眶皮质注射 ＩＬ￣１０ 能有效改善神经损

伤大鼠的痛觉过敏[１５]ꎮ 结合以往研究及本实验结果
可推测ꎬ在突出髓核所致根性神经痛的发生和发展过
程中ꎬ炎性介质的释放和失衡发挥了重要作用ꎮ

本研究中ꎬ通过鞘内注射消退素 Ｄ１ꎬ模型大鼠的
机械痛觉过敏现象得到明显改善ꎬ脊髓中炎症因子
ＴＮＦ￣α 和 ＩＬ￣１β 的水平明显降低ꎬ且抗炎因子 ＩＬ￣１０ 的
释放水平显著增加ꎮ 消退素ꎬ作为一种新型的内源性
抗炎促消退介质ꎬ具有阻碍白细胞浸润、下调炎症介
质、促进凋亡的中性粒细胞及细胞碎片的吞噬摄取等
功效ꎬ在炎症早期促进炎症的及时消退[１６]ꎮ 消退素对
于炎性疾病如哮喘、脓毒症、牙周病及视网膜病变等ꎬ
显示出了良好的抗炎促消退作用ꎮ 此外ꎬ新近研究发
现ꎬ消退素在一些炎性和神经病理性疼痛的大鼠模型
中也发挥了显著的镇痛效应[１０ꎬ１７]ꎮ 在一项关于完全
性弗式佐剂(ｃｏｍｐｌｅｔｅ Ｆｒｅｕｎｄ′ｓ ａｄｊｕｖａｎｔꎬＣＦＡ)诱导的
关节炎模型的研究中ꎬＢａｎｇ 等[１８] 发现注射消退素 Ｄ１
能够减轻大鼠的机械痛觉过敏现象ꎮ 有研究还发现ꎬ
消退素 Ｄ１ 不仅能降低大鼠的痛觉过敏ꎬ还能减少炎
症因子ＴＮＦ￣α和 ＩＬ￣１β 的释放[１９]ꎮ 近期有研究表明ꎬ
消退素 Ｄ１ 能显著减弱大鼠的术后痛[２０]ꎮ 此外ꎬ消退
素 Ｄ１ 还能有效降低慢性胰腺炎所造成的机械痛觉过
敏ꎬ并减少炎症因子 ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β 和 ＩＬ￣６ 的释放[２１]ꎮ
因此ꎬ本研究推测ꎬ消退素 Ｄ１ 可能是通过降低促炎因
子释放、提高抗炎因子水平来减轻突出髓核所致的神
经根炎症及根性神经痛ꎮ

　 　 注:与假手术组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型组比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与消退素 Ｄ１ １０ ｎｇ 组比较ꎬｃＰ<０.０５ꎻ其中图 １Ａ 为术后 ７ ｄ 各组大鼠ｐ￣ＥＲＫ、ｔ￣ＥＲＫ
蛋白条带图ꎻ图 １Ｂ 为术后 ７ ｄ 各组大鼠 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 蛋白条带图ꎻ图 １Ｃ 为术后 ７ ｄ 各组大鼠 ｐ￣ＥＲＫ 蛋白表达情况比较ꎻ图 １Ｄ 为术后 ７ ｄ 各组大

鼠 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 蛋白表达情况比较

图 １　 术后 ７ ｄ 各组大鼠术侧脊髓背角 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５、ｐ￣ＥＲＫ、ｔ￣ＥＲＫ 的蛋白含量
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　 　 ｐ￣ＥＲＫ 活性是组织损伤后神经元被激活的特殊标
志ꎮ 研究发现ꎬ慢性压迫性神经损伤(ｃｈｒｏｎｉｃ ｃｏｎｓｔｒｉｃ￣
ｔｉｖｅ ｎｅｒｖｅ ｉｎｊｕｒｙꎬＣＣＩ)模型大鼠脊髓背角中的 ｐ￣ＥＲＫ
显著升高ꎬ应用 ｐ￣ＥＲＫ 抑制剂能有效降低大鼠的疼痛

反应[８]ꎮ 近期有研究发现ꎬ消退素 Ｄ１ 减轻术后痛可

能是通过阻断 ｐ￣ＥＲＫ 通路实现的[２０]ꎮ 关节炎大鼠应

用消退素 Ｄ１ 能有效减轻机械痛觉过敏ꎬ并抑制炎症
因子( ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１β、 ＩＬ￣６) 的释放ꎬ可能是通过对 ｐ￣
ＥＲＫ 通路的抑制实现的[１０]ꎮ 本研究结果显示ꎬ鞘内给

予消退素 Ｄ１ 能显著抑制大鼠脊髓背角中 ｐ￣ＥＲＫ 的活
性ꎬ推测消退素 Ｄ１ 减轻非压迫性腰椎间盘突出症大
鼠的机械痛敏和根性神经痛、调节炎症因子的释放ꎬ可
能与抑制脊髓背角中的 ｐ￣ＥＲＫ 通路有关ꎮ

ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 在神经病理性疼痛的发生中发挥了重
要作用ꎬ并且能够调节神经元可塑性及细胞因子的释

放[７ꎬ２２]ꎮ 研究发现ꎬ在佐剂诱导的大鼠关节炎模型中ꎬ
ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 的激活参与了外周炎症及痛觉过敏的发生

及发展[２３]ꎮ 在神经损伤大鼠模型及炎性疼痛大鼠模

型中ꎬ抑制 ＮＦ￣κＢ 通路的 ｐ６５ 亚单位ꎬ能明显减轻大

鼠的慢性疼痛[２４]ꎮ 近来一项研究发现ꎬ应用消退素

Ｄ１ 能够减少佐剂诱导的关节炎大鼠脊髓及背根神经
节中炎症介质 ＴＮＦ￣α 和 ＩＬ￣１β 的释放ꎬ这可能与抑制
ＮＦ￣κＢ的活性有关[１９]ꎮ 本研究结果发现ꎬ鞘内注射消

退素 Ｄ１ 能够明显抑制非压迫性腰椎间盘突出症大鼠
脊髓背角中 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 的活性ꎬ提示消退素减轻大鼠
根性神经痛可能与抑制脊髓背角 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 的活性
有关ꎮ

综上所述ꎬ鞘内注射消退素 Ｄ１ 能够显著减轻非
压迫性腰椎间盘突出症大鼠的根性神经痛症状ꎬ这可
能与消退素 Ｄ１ 下调炎症因子、上调抗炎因子表达ꎬ抑
制脊髓背角 ｐ￣ＥＲＫ 和 ＮＦ￣κＢ / ｐ６５ 的活性有关ꎮ 然而ꎬ
消退素对于根性神经痛的抗炎镇痛作用机制仍不是十
分明确ꎬ需要更进一步的实验加以证实和探索ꎬ未来可
通过基因敲除或通路阻断剂来进一步验证可能参与的
具体通路ꎬ为腰椎间盘突出症和根性神经痛的治疗提
供新的思路和方法ꎮ
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短篇论著

窄谱红、蓝光与常规烧伤疗法联合治疗烧伤残余创面的
疗效观察

徐刚　 练慧斌　 主父中印　 罗艺　 鞠海宾　 周杰　 刘森
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作者单位:２２５０００ 扬州ꎬ扬州大学临床医学院烧伤整形科

通信作者:刘森ꎬＥｍａｉｌ:ｘｕｇｕｎ２００４＠ １２６.ｃｏｍ

　 　 深度烧伤创面愈合早期常反复出现水疱ꎬ容易破溃ꎬ形成

难以愈合的烧伤残余创面ꎬ特别是大面积烧伤患者ꎬ更易出现

多处残余创面ꎬ恢复缓慢ꎬ既增加了医务人员的工作量ꎬ也给患

者带来较大的经济负担和身心痛苦ꎮ 有研究指出ꎬ烧伤残余创

面的病因是多方面的ꎬ而目前临床尚无特效治疗方法[１] ꎮ ２０１３
年 ６ 月至 ２０１４ 年 ６ 月ꎬ扬州大学临床医学院烧伤整形科采用窄

谱红、蓝光结合常规烧伤疗法(浸浴和创面外用莫匹罗星)治疗

烧伤残余创面患者 １５ 例ꎬ取得了较好的疗效ꎮ 报道如下ꎮ
一、资料与方法

(一)一般资料

入选标准:①年龄 １８ 岁 ~６５ 岁ꎻ②深 ＩＩ°烧伤ꎬ总烧伤面积

≤３０％总体表面积( ｔｏｔａｌ ｂｏｄｙ ｓｕｒｆａｃｅ ａｒｅａꎬＴＢＳＡ)ꎬ残余创面面

积≤１０％ＴＢＳＡꎻ③治疗时间超过 １ 个月的残余创面ꎬ无全身侵

袭性感染ꎻ④无严重的心、肺、肝、肾及造血系统合并症ꎻ⑤签署

知情同意书ꎮ
排除标准:①有心、肝、肾等重要脏器基础疾病的患者ꎻ②

哺乳期、孕期的妇女ꎻ③化学烧伤、电烧伤、糖尿病等并发慢性

创面ꎻ④对窄谱红、蓝光过敏者ꎮ
选取 ２０１３ 年 ６ 月至 ２０１４ 年 ６ 月符合上述纳入和排除标准

的烧伤残余创面患者 ３０ 例ꎬ按随机数字表法分为试验组和对

照组ꎬ每组患者 １５ 例ꎮ ２ 组患者的例数、性别、年龄、烧伤创面

大小等一般资料经统计学分析ꎬ差异均无统计学意义 (Ｐ>

０.０５)ꎬ具有可比性ꎬ详见表 １ꎮ

表 １　 ２ 组患者一般资料

组别 例数
性别(例)
男 女

平均年龄
(岁ꎬｘ－±ｓ)

平均创面面积
(ｃｍ２ꎬｘ－±ｓ)

试验组 １５ １０ ５ ３６.２±１１.９ １９.４±３.５
对照组 １５ １１ ４ ３５.９±１２.７ ２１.２±３.２

(二)治疗方法

２ 组患者均进行常规浸浴治疗(隔日 １ 次)ꎬ浸浴结束后创

面给予清创ꎬ外涂莫匹罗星软膏ꎬ再用单层凡士林油纱布覆盖ꎬ
外以多层干燥无菌纱布覆盖包扎ꎬ每日更换敷料 １ 次ꎮ 试验组

在此基础上行窄谱红、蓝光局部照射治疗ꎮ
窄谱红、蓝光治疗采用深圳产 Ｃａｒｎａｔｉｏｎ ８８Ｃ 型一体式高能

窄谱红、蓝光治疗仪(三光源)ꎮ 红光波长范围为(６４０±１０)ｎｍꎬ
蓝光波长范围为(４６０±１０) ｎｍꎻ光功率为红光≥６０ Ｗꎬ蓝光≥
６０ Ｗꎬ功率可调ꎻ功率密度 ３００ ｍＷ/ ｃｍ２ꎻ光源治疗面积≥
５００ ｃｍ２ꎻ工作模式为脉冲 /连续ꎻ蓝光治疗剂量为≥４５ Ｊ / ｃｍ２ꎬ红
光治疗剂量为≥６５ Ｊ / ｃｍ２ꎮ 照射前要求患者戴好防护眼镜ꎬ照
射前揭去创面外层敷料ꎬ仅留最内层的凡士林纱布ꎬ将仪器光

源平面对准患者创面部位ꎬ垂直距离 １５~２０ ｃｍꎬ窄谱红光、蓝光

同时照射 ２０ ｍｉｎꎬ每日照射 ２ 次ꎬ连续治疗 １４ ｄꎮ
(三)评定指标

于治疗前和治疗 １４ ｄ 后测量 ２ 组患者的创面面积ꎬ计算创

面愈合率ꎬ创面愈合率(％)＝ (治疗前创面面积－治疗后创面面

积) /治疗前创面面积×１００％ꎮ 于治疗第 ３、７、１４ 天窄谱红、蓝
光治疗结束后采用疼痛数字评价量表(ｎｕｍｅｒｉｃａｌ ｒａｔｉｎｇ ｓｃａｌｅꎬ
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