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摘　要　目的：观察健脾化痰、活血通络与补肾壮骨、活血通络两种不同治法对激素性股骨头坏死鸡血脂、血黏度、凝血及纤溶功

能的影响，探讨二者防治股骨头坏死的作用机制和效果。方法：将８０只来航鸡随机分为正常组、模型组、洛伐他汀组、健脾组和补

肾组，除正常组外其余各组动物均胸肌注射甲基氢化泼尼松琥珀酸钠，洛伐他汀组、健脾组和补肾组同时给予相应的药物，并于给

药后８周和１６周分批静脉采血，测定全血黏度、血浆黏度、红细胞压积、纤维蛋白原、高密度脂蛋白、低密度脂蛋白、总胆固醇、甘

油三脂、血浆纤溶酶原、抗凝血酶Ⅲ、组织型纤溶酶原激活物、活化部分凝血酶时间、凝血酶时间及凝血酶原时间。采血后处死动

物，取出双侧股骨头，切片后进行组织学观察。结果：①光镜下组织学观察结果。正常组软骨细胞排列整齐，骨小梁排列规则、致

密、饱满，周边可见成骨细胞和少量破骨细胞，未见脂肪细胞增生及肥大；模型组软骨细胞呈簇状肥大，排列不规则，骨小梁变细，

部分软骨下骨小梁断裂、分离，骨髓腔内脂肪细胞肥大、增生，可见空骨陷窝；洛伐他汀组骨小梁稀疏，可见空骨陷窝及髓腔内变大

的脂肪细胞；健脾组软骨细胞排列整齐，骨小梁排列尚规则、致密，周边可见大量成骨细胞及少量破骨细胞；补肾组骨陷窝较少，髓

腔内脂肪细胞零散分布，髓腔内造血细胞较丰富。②空骨陷窝率。８周时各组动物空骨陷窝率比较，差异有统计学意义（Ｆ＝

６．０８１，Ｐ＝０．０１０）。模型组空骨陷窝率高于正常组、洛伐他汀组和健脾组（ｑ＝２．２７３，Ｐ＝０．０２９；ｑ＝２．５５０，Ｐ＝０．０１５；ｑ＝２．８３０，

Ｐ＝０．００７），模型组与补肾组比较，差异无统计学意义。１６周时各组动物空骨陷窝率比较，差异有统计学意义（Ｆ＝２７．９１０，Ｐ＝

０．０００）。模型组高于正常组、健脾组和补肾组（ｑ＝６．３３０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．７３０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．４４０，Ｐ＝０．０００），模型组与洛伐他

汀组比较，差异无统计学意义。③骨髓内脂肪面积。８周时各组动物骨髓内脂肪面积比较，差异有统计学意义（Ｆ＝１１．２３０，Ｐ＝

０．０００）。模型组高于正常组、洛伐他汀组、健脾组和补肾组（ｑ＝２．４７０，Ｐ＝０．０１９；ｑ＝２．４７０，Ｐ＝０．０１８；ｑ＝７．８９０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝

７．７１０，Ｐ＝０．０００）。１６周时各组动物骨髓内脂肪面积比较，差异有统计学意义（Ｆ＝５７．１４０，Ｐ＝０．０００）。模型组高于正常组、洛伐

他汀组、健脾组和补肾组（ｑ＝１２．２４０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．１４８，Ｐ＝０．００３；ｑ＝３．９１０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．６９０，Ｐ＝０．０００）。④血脂。８周

时各组实验动物总胆固醇、甘油三脂、高密度脂蛋白及低密度脂蛋白比较，差异均有统计学意义（Ｆ＝１７．６３０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝

２７．４５０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝６．８２０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝６．６７０，Ｐ＝０．０００）。正常组总胆固醇和甘油三脂均低于模型组（ｑ＝５．７４０，Ｐ＝０．０００；

ｑ＝８．１８０，Ｐ＝０．０００），高密度脂蛋白高于模型组（ｑ＝３．０３０，Ｐ＝０．００５）；洛伐他汀组总胆固醇和甘油三脂均低于模型组（ｑ＝

７．０５０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝８．４８０，Ｐ＝０．０００），高密度脂蛋白高于模型组（ｑ＝２．８００，Ｐ＝０．００８）；健脾组总胆固醇、甘油三脂、低密度脂

蛋白均低于模型组（ｑ＝７．１２７，Ｐ＝０．０００；ｑ＝８．９００，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．１１０，Ｐ＝０．０００），高密度脂蛋白高于模型组（ｑ＝２．８６０，Ｐ＝

０．００７）；补肾组总胆固醇、甘油三脂、低密度脂蛋白均低于模型组（ｑ＝５．９７０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝７．２２０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．１７０，Ｐ＝

０．０００），高密度脂蛋白高于模型组（ｑ＝５．１９０，Ｐ＝０．０００）；健脾组总胆固醇、甘油三脂、高密度脂蛋白均低于补肾组（ｑ＝２．０９０，

Ｐ＝０．０４２；ｑ＝２．２１６，Ｐ＝０．０３７；ｑ＝２．３３５，Ｐ＝０．０２５）；其余各项指标组间比较，差异无统计学意义。１６周时各组实验动物总胆固

醇、甘油三脂、高密度脂蛋白及低密度脂蛋白比较，差异均有统计学意义（Ｆ＝１７．１６０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１０．６５０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝９．２６０，

Ｐ＝０．０００；Ｆ＝３．３１２，Ｐ＝０．０２１）。正常组总胆固醇、甘油三脂、低密度脂蛋白均低于模型组（ｑ＝６．９００，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．６４０，Ｐ＝

０．０００；ｑ＝５．６９０，Ｐ＝０．０００）；洛伐他汀组总胆固醇、甘油三脂、高密度脂蛋白均低于模型组（ｑ＝５．４２０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝５．５９０，Ｐ＝

０．０００；ｑ＝３．９８０，Ｐ＝０．０００）；健脾组总胆固醇、甘油三脂、高密度脂蛋白、低密度脂蛋白均低于模型组（ｑ＝－５．７５１，Ｐ＝０．０００；ｑ＝

２．２１５，Ｐ＝０．０４０；ｑ＝５．５９４，Ｐ＝０．０００）；补肾组总胆固醇、甘油三脂、低密度脂蛋白低于模型组（ｑ＝７．２３０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．６９０，

Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．５５０，Ｐ＝０．０００）；补肾组甘油三脂低于健脾组和洛伐他汀组（ｑ＝２．２３０，Ｐ＝０．０２９；ｑ＝２．０８０，Ｐ＝０．０３９）；其余各

项指标组间比较，差异均无统计学意义。⑤血黏度。８周时各实验组全血黏度（１０／ｓ）、全血黏度（５０／ｓ）、全血黏度（２００／ｓ）、血浆

黏度、红细胞压积、纤维蛋白原比较，差异均有统计学意义（Ｆ＝４．８６０，Ｐ＝０．０３０；Ｆ＝２．６５０，Ｐ＝０．０４０；Ｆ＝２．６３０，Ｐ＝０．０５０；Ｆ＝

２．６８０，Ｐ＝０．０４８；Ｆ＝３．１３０，Ｐ＝０．０２７；Ｆ＝７．９２０，Ｐ＝０．０００）。模型组全血黏度（１０／ｓ）、全血黏度（５０／ｓ）、红细胞压积、血浆黏度、
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纤维蛋白原均高于正常组（ｑ＝３．２３０，Ｐ＝０．００３；ｑ＝２．０６０，Ｐ＝０．０４６；ｑ＝２．９９０，Ｐ＝０．００５；ｑ＝３．０５０，Ｐ＝０．００４；ｑ＝５．４２０，Ｐ＝

０．０００）；健脾组全血黏度（１０／ｓ）、全血黏度（５０／ｓ）、全血黏度（２００／ｓ）、红细胞压积、血浆黏度、纤维蛋白原均低于模型组（ｑ＝

３．３７０，Ｐ＝０．００２；ｑ＝２．０６０，Ｐ＝０．０４７；ｑ＝２．６４０，Ｐ＝０．０１２；ｑ＝２．４８０，Ｐ＝０．０１８；ｑ＝２．１７０，Ｐ＝０．０４１；ｑ＝３．０８０，Ｐ＝０．００４）；补肾

组血浆黏度低于模型组（ｑ＝２．０３０，Ｐ＝０．０４８），纤维蛋白原高于健脾组（ｑ＝２．８３０，Ｐ＝０．００７）；其余各指标组间比较，差异均无统

计学意义。１６周时各实验组全血黏度（１０／ｓ）、全血黏度（５０／ｓ）、全血黏度（２００／ｓ）、血浆黏度、红细胞压积、纤维蛋白原比较，差异

均有统计学意义（Ｆ＝６．０８９，Ｐ＝０．００１；Ｆ＝３．２２０，Ｐ＝０．０２４；Ｆ＝２．２８１，Ｐ＝０．０２０；Ｆ＝９．２６８，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝８．５６９，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝

９．５３２，Ｐ＝０．０００）。模型组全血黏度（１０／ｓ）、全血黏度（５０／ｓ）、全血黏度（２００／ｓ）、红细胞压积、血浆黏度、纤维蛋白原均高于正常

组（ｑ＝３．９１２，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．８５７，Ｐ＝０．００７；ｑ＝２．６４５，Ｐ＝０．０１２；ｑ＝４．３３０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．９２０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝５．８２９，Ｐ＝

０．０００）；健脾组全血黏度（１０／ｓ）、全血黏度（５０／ｓ）、全血黏度（２００／ｓ）、红细胞压积、血浆黏度均低于模型组（ｑ＝４．０７０，Ｐ＝０．０００；

ｑ＝３．９２０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．９９０，Ｐ＝０．００５；ｑ＝４．９８０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．１７０，Ｐ＝０．０４１）；补肾组全血黏度（１０／ｓ）、全血黏度（５０／ｓ）、

全血黏度（２００／ｓ）、血浆黏度低于模型组（ｑ＝２．７４０，Ｐ＝０．０１０；ｑ＝２．８４０，Ｐ＝０．００８；ｑ＝３．７７０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．２２０，Ｐ＝０．０３２）；其

余各指标组间比较，差异均无统计学意义。⑥凝血功能。８周时各组实验动物血浆活化部分凝血酶时间、凝血酶原时间及凝血酶

时间比较，差异均有统计学意义（Ｆ＝６．４００，Ｐ＝０．００１；Ｆ＝８．７００，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝７．３００，Ｐ＝０．０００）。模型组活化部分凝血酶时间、

凝血酶原时间、凝血酶时间均短于正常组（ｑ＝４．３２０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．２５０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．４９０，Ｐ＝０．００１）；健脾组凝血酶原时间、

凝血酶时间均长于模型组（ｑ＝４．９９０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．３３７，Ｐ＝０．０００）；补肾组凝血酶原时间、凝血酶时间均长于模型组（ｑ＝

４．０８０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．９７０，Ｐ＝０．０００）；其余各项指标组间比较，差异均无统计学意义。１６周时各组实验动物血浆活化部分凝血

酶时间和凝血酶时间比较，差异均有统计学意义（Ｆ＝１９．１２０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝３．４７０，Ｐ＝０．０１７）；各组凝血酶原时间比较，差异无统

计学意义。模型组活化部分凝血酶时间、凝血酶时间均短于正常组（ｑ＝５．３０２，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．４１０，Ｐ＝０．２１０）；健脾组活化部分

凝血酶时间长于模型组（ｑ＝３．２９０，Ｐ＝０．００２）；补肾组活化部分凝血酶时间和凝血酶时间均长于模型组（ｑ＝６．８９０，Ｐ＝０．０００；

ｑ＝３．４７０，Ｐ＝０．００１）；其余各项指标组间比较，差异无统计学意义。⑦纤溶功能。８周时各组实验动物血浆抗凝血酶Ⅲ、组织型

纤溶酶原激活物比较，差异均有统计学意义（Ｆ＝８．３００，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１６．５９０，Ｐ＝０．０００）；各组血浆纤溶酶原比较，差异无统计学

意义。模型组组织型纤溶酶原激活物低于正常组（ｑ＝６．８００，Ｐ＝０．０００）；健脾组组织型纤溶酶原激活物高于模型组和补肾组

（ｑ＝４．１６０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．７７０，Ｐ＝０．００１）；其余各项指标组间比较，差异均无统计学意义。１６周时各组实验动物血浆抗凝血酶

Ⅲ、组织型纤溶酶原激活物比较，差异均有统计学意义（Ｆ＝１０．９８０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝４３．９５０，Ｐ＝０．０００）；各组血浆纤溶酶原比较，差

异无统计学意义。模型组抗凝血酶Ⅲ、组织型纤溶酶原激活物均低于正常组（ｑ＝５．８１０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝９．０３０，Ｐ＝０．０００）；健脾组

组织型纤溶酶原激活物高于模型组（ｑ＝４．０８０，Ｐ＝０．０００）；其余各项指标组间比较，差异均无统计学意义。结论：健脾和补肾两

种治法方药均具有一定程度的改善激素性股骨头坏死鸡血脂、血黏度及凝血功能的作用，但二者发挥作用的强度和时间不同，健

脾法更具优势。

关键词　股骨头坏死　血脂　血液黏度　血液凝固　动物实验
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ａｔ１６ｗｅｅｋｓ（Ｆ＝１９．１２０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝３．４７０，Ｐ＝０．０１７）；ｗｈｉｌｅｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎＰＴａｍｏｎｇｔｈｅｇｒｏｕｐｓ．ＡＰＴＴａｎｄ

ＴＴｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅａｌｌｓｈｏｒｔｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ（ｑ＝５．３０２，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．４１０，Ｐ＝０．２１０）；ＡＰＴＴｏｆＳＳｇｒｏｕｐｗａｓｌｏｎｇｅｒ

ｔｈａｎｔｈａｔｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（ｑ＝３．２９０，Ｐ＝０．００２）；ＡＰＴＴａｎｄＴＴｏｆＲＫｇｒｏｕｐｗｅｒｅａｌｌｌｏｎｇｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（ｑ＝６．８９０，Ｐ＝

０．０００；ｑ＝３．４７０，Ｐ＝０．００１）；ｗｈｉｌｅｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｔｈｅｒｅｓｔｉｎｄｅｘｅｓａｍｏｎｇｔｈｅｇｒｏｕｐｓ．７）Ｆｉｂｒｉｎｏｌｙｓｉｓ：Ｔｈｅｒｅｗｅｒｅ

ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｔｈｅｐｌａｓｍａｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆＡＴ－Ⅲ ａｎｄｔＰＡａｍｏｎｇｔｈｅｇｒｏｕｐｓａｔ８ｗｅｅｋｓ（Ｆ＝８．３００，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１６．５９０，Ｐ

＝０．０００）；ｗｈｉｌｅｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｐｌａｓｍａＰＬＧｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓａｍｏｎｇｔｈｅｇｒｏｕｐｓ．ＴｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｔＰＡｉｎｐｌａｓｍａ

ｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ（ｑ＝６．８００，Ｐ＝０．０００）；ｔｈｅｐｌａｓｍａｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｔＰＡｏｆＳＳｇｒｏｕｐｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒ

ｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐａｎｄＲＫｇｒｏｕｐｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ（ｑ＝４．１６０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．７７０，Ｐ＝０．００１）；ｗｈｉｌｅｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒ

ｅｎｃｅｓｉｎｔｈｅｐｌａｓｍａｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｒｅｓｔｉｎｄｅｘｅｓａｍｏｎｇｔｈｅｇｒｏｕｐｓ．ＴｈｅｒｅｗｅｒｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｔｈｅｐｌａｓｍａｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆＡＴ－

Ⅲ ａｎｄｔＰＡａｍｏｎｇｔｈｅｇｒｏｕｐｓａｔ１６ｗｅｅｋｓ（Ｆ＝１０．９８０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝４３．９５０，Ｐ＝０．０００）；ｗｈｉｌｅｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎ

ｐｌａｓｍａＰＬＧｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓａｍｏｎｇｔｈｅｇｒｏｕｐｓ．ＴｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆＡＴ－Ⅲ ａｎｄｔＰＡｉｎｐｌａｓｍａｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆ

ｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ（ｑ＝５．８１０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝９．０３０，Ｐ＝０．０００）；ｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｔＰＡｉｎｐｌａｓｍａｏｆＳＳｇｒｏｕｐｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆ

ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（ｑ＝４．０８０，Ｐ＝０．０００）；ｗｈｉｌｅｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｔｈｅｐｌａｓｍａｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｒｅｓｔｉｎｄｅｘｅｓａｍｏｎｇｔｈｅ

ｇｒｏｕｐｓ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：ＡｌｔｈｏｕｇｈｂｏｔｈｔｈｅｔｈｅｒａｐｙｏｆＳＴＲＥＮＧＴＨＩＮＧＳＰＬＥＥＮａｎｄｔｈｅｔｈｅｒａｐｙｏｆＲＥＩＮＦＯＲＣＩＮＧＫＩＤＮＥＹｃａｎｉｍｐｒｏｖｅｂｌｏｏｄ

ｆａｔ，ｂｌｏｏｄｖｉｓｃｏｓｉｔｙａｎｄｂｌｏｏｄｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＳＮＦＨｃｈｉｃｋｅｎｓｔｏｓｏｍｅｅｘｔｅｎｔ，ｔｈｅｙｈａｖｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉｎｔｅｎｓｉｔｙｏｆａｃｔｉｏｎａｎｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｅｆｆｅｃｔｉｖｅ

ｄａｔｅ，ａｎｄｔｈｅｆｏｒｍｅｒｈａｓｍｏｒｅａｄｖａｎｔａｇｅｓ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　Ｆｅｍｕｒｈｅａｄｎｅｃｒｏｓｉｓ；Ｂｌｏｏｄｆａｔ；Ｂｌｏｏｄｖｉｓｃｏｓｉｔｙ；Ｂｌｏｏｄｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ；Ａｎｉｍａｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｔｉｏｎ

　　随着糖皮质激素的广泛应用，激素性股骨头坏
死的发病率呈上升趋势，已居于非创伤性股骨头坏

死的首位［１］。激素所致的血脂代谢紊乱、血流变学

异常及凝血－纤溶系统失衡，是导致股骨头坏死的
重要因素［２］。我们在前期临床实践中，曾分别采用

健脾化痰、活血通络和补肾壮骨、活血通络的方药治

疗激素性股骨头坏死患者，均取得了较满意的疗

效［３－４］。为进一步明确相关作用机制，本研究从血

脂、血液黏度、凝血及纤溶功能方面对２种不同的治
法方药进行比较。

１　材料与仪器
１．１　实验动物　健康１６月龄 ＳＰＦ级雌性来航鸡８０

只，体质量１．８０～２．３０ｋｇ，由北京梅里来维通实验动
物技术有限公司提供，实验动物合格证号：ＳＹＸＫ１１００
－００２２。
１．２　实验药物及试剂　自拟健脾方，药物组成：茯苓
１５ｇ、白术１２ｇ、党参２０ｇ、法半夏１０ｇ、赤芍１０ｇ、桂
枝１０ｇ、当归１０ｇ、川芎１０ｇ等；自拟补肾方，药物组
成：独活１５ｇ、桑寄生２０ｇ、补骨脂１５ｇ、肉桂１０ｇ、杜
仲１５ｇ、菟丝子１５ｇ、当归１０ｇ、川芎８ｇ等。以上２
方均制备成水煎粗提液（含生药１ｇ·ｍＬ－１），中药饮
片由中国中医科学院中药研究所提供。洛伐他汀片

（北京万生药业有限责任公司）；甲基氢化泼尼松琥珀

酸钠（比利时法玛西亚普强公司）；注射用青霉素钠、
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注射用硫酸链霉素（华北制药股份有限公司）；纤溶酶

试剂盒、抗凝血酶试剂盒、组织型纤溶酶原激活物试

剂盒（上海太阳生物技术有限公司）。

１．３　实验仪器　ＯＬＹＭＰＵＳＡＵ４００型全自动生化仪；
ＬＸＪ－Ⅱ型离心沉淀机；普利生 ＬＢＹ－Ｎ６Ａ自清洗旋转
式黏度计；普利生 ＬＢＹ－ＮＷ１型毛细管黏度计；普利
生Ｃ２０００－４血凝仪；ＳＴＡｃｏｍｐａｃｔ全自动血栓与止血
分析仪；Ｈｕｍａｌｙｚｅｒ２０００半自动生化分析仪及 ＢＩＯ－
ＲＡＤ酶标仪；ＳＰＯＴＭＩＳ图像处理分析系统。

２　方　法
２．１　动物分组及造模　将８０只来航鸡随机分为正
常组、模型组、洛伐他汀组、健脾组和补肾组，每组１６
只。参照王新生等［５］的造模方法，并结合前期实验研

究结果进行改良，选用甲基氢化泼尼松琥珀酸钠肌注

的方法造模。模型组、洛伐他汀组、健脾组和补肾组

按５．２ｍｇ·ｋｇ－１胸肌注射甲基氢化泼尼松琥珀酸钠，
正常组注射等量生理盐水，每周１次。
２．２　药物干预　洛伐他汀组、健脾组、补肾组动物在
造模的同时，分别给予洛伐他汀、健脾方水煎液、补肾

方水煎液灌胃，剂量分别为５ｍｇ·ｋｇ－１、６ｇ·ｋｇ－１、

９ｇ·ｋｇ－１，正常组和模型组以等量生理盐水灌胃，每
天 １次。所 有 动 物 均 预 防 性 注 射 青 霉 素 ２
万单位·ｋｇ－１、链霉素５０ｍｇ·ｋｇ－１，每周２次。
２．３　血液学指标测定及组织学观察
２．３．１　血液学指标测定　分别于给药８周、１６周后，
分别从各组中随机选取８只动物，禁食１２ｈ后，于翼
下静脉取血，测定全血黏度（ｂｌｏｏｄｖｉｓｃｏｓｉｔｙ，ηｂ）、血浆
黏度（ｐｌａｓｍａｖｉｓｃｏｓｉｔｙ，ηｐ）、红细胞压积（ｈｅｍａｔｏｃｒｉｔ，
ＨＣＴ）、纤维蛋白原（ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ，ＦＩＢ）、高密度脂蛋白
（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＤＬ）、低密度脂蛋白（ｌｏｗ
ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＤＬ）、总胆固醇（ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｔｏｔａｌ，
ＣＨＯＬ）、甘油三脂（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、血浆纤溶酶原
（ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ，ＰＬＧ）、抗凝血酶Ⅲ（ａｎｔｉｔｈｒｏｍｂｉｎⅢ，
ＡＴ－Ⅲ）、组织型纤溶酶原激活物（ｔｉｓｓｕｅｔｙｐｅｐｌａｓ
ｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒ，ｔＰＡ）、活化部分凝血酶时间（ａｃｔｉｖａ
ｔｅｄｐａｒｔｉａｌｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎｔｉｍｅ，ＡＰＴＴ）、凝血酶时间
（ｔｈｒｏｍｂｉｎｔｉｍｅ，ＴＴ）及凝血酶原时间（ｐｒｏｔｈｒｏｍｂｉｎ
ｔｉｍｅ，ＰＴ）。
２．３．２　组织学观察　采血后处死动物，取出双侧股
骨头，置于４％多聚甲醛溶液中固定４８～７２ｈ，然后用
１２．５％ＥＤＴＡ－２Ｎａ溶液脱钙，梯度乙醇脱水，常规石

蜡包埋、切片（厚度５～７μｍ）后进行ＨＥ染色。光镜
下观察股骨头内软骨细胞、骨细胞、骨小梁、髓腔脂肪

细胞形态。高倍镜下任选５个视野，每个视野内计数
５０个骨陷窝，计算空骨陷窝的百分比。采用 ＳＰＯＴ
ＭＩＳ图像处理分析系统计算骨髓内脂肪面积。
２．４　统计学方法　采用 ＳＡＳ９．０统计软件对所得数
据进行统计分析，各组空骨陷窝率、骨髓内脂肪面积、

ηｂ、ηｐ、ＨＣＴ、ＦＩＢ、ＨＤＬ、ＬＤＬ、ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＰＬＧ、ＡＴ－Ⅲ、
ｔＰＡ、ＡＰＴＴ、ＴＴ及ＰＴ的组间比较采用单因素方差分
析，组间两两比较采用ｑ检验，检验水准α＝０．０５。

３　结　果
３．１　组织学观察结果
３．１．１　光镜下观察结果　正常组软骨细胞排列整齐，
骨小梁排列规则、致密、饱满，周边可见成骨细胞和少

量破骨细胞，未见脂肪细胞增生及肥大［图１（１）］；模
型组软骨细胞呈簇状肥大，排列不规则，骨小梁变细，

部分软骨下骨小梁断裂、分离，骨髓腔内脂肪细胞肥

大、增生［图１（２）］，可见空骨陷窝［图１（３）］；洛伐他
汀组骨小梁稀疏，可见空骨陷窝及髓腔内变大的脂肪

细胞［图１（４）］；健脾组软骨细胞排列整齐，骨小梁排
列尚规则、致密，周边可见大量成骨细胞及少量破骨

细胞［图１（５）］；补肾组骨陷窝较少，髓腔内脂肪细胞
零散分布，髓腔内造血细胞较丰富［图１（６）］。
３．１．２　空骨陷窝率　８周时各组动物空骨陷窝率比
较，差异有统计学意义。模型组空骨陷窝率高于正常

组、洛伐他汀组和健脾组（ｑ＝２．２７３，Ｐ＝０．０２９；ｑ＝
２．５５０，Ｐ＝０．０１５；ｑ＝２．８３０，Ｐ＝０．００７），模型组与补
肾组比较，差异无统计学意义。１６周时各组动物空
骨陷窝率比较，差异有统计学意义。模型组高于正常

组、健脾组和补肾组（ｑ＝６．３３０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．７３０，
Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．４４０，Ｐ＝０．０００），模型组与洛伐他汀
组比较，差异无统计学意义（表１）。
３．１．３　骨髓内脂肪面积　８周时各组动物骨髓内脂
肪面积比较，差异有统计学意义。模型组高于正常

组、洛伐他汀组、健脾组和补肾组（ｑ＝２．４７０，Ｐ＝０．
０１９；ｑ＝２．４７０，Ｐ＝０．０１８；ｑ＝７．８９０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝７．
７１０，Ｐ＝０．０００）。１６周时各组动物骨髓内脂肪面积
比较，差异有统计学意义。模型组高于正常组、洛伐

他汀组、健脾组和补肾组（ｑ＝１２．２４０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝
３．１４８，Ｐ＝０．００３；ｑ＝３．９１０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．６９０，Ｐ＝
０．０００）。（表２）
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图１　各组实验动物给药后１６周时股骨头组织形态学改变（ＨＥ染色）

表１　各组实验动物空骨陷窝率比较　％

组别
空骨陷窝率

８周 １６周
正常组 １３．８０±６．６０ ９．００±８．８０
模型组 ２３．３０±７．７０ ２７．７０±１２．６０

洛伐他汀组 １６．００±１．８８ ２１．００±１．８９
健脾组 １５．２０±５．６０ １７．００±６．００
补肾组 ２０．００±９．６０ １５．００±６．８０
Ｆ值
Ｐ值

６．０８１ ２７．９１０
０．０１０ ０．０００

３．２　血液学指标测定结果
３．２．１　血脂　①８周时各组实验动物 ＣＨＯＬ、ＴＧ、
ＨＤＬ及 ＬＤＬ比较，差异均有统计学意义。正常组
ＣＨＯＬ和ＴＧ均低于模型组（ｑ＝５．７４０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝
８．１８０，Ｐ＝０．０００），ＨＤＬ高于模型组（ｑ＝３．０３０，Ｐ＝
０．００５）；洛伐他汀组ＣＨＯＬ和ＴＧ均低于模型组（ｑ＝

表２　各组实验动物骨髓内脂肪面积比较　μｍ２

组别
骨髓内脂肪面积

８周 １６周
正常组 １２１．０４±４２．４０ １１６．４０±２９．２０
模型组 ７３８．８６±１１９．９０ １０４３．１０±２２５．５０

洛伐他汀组 ６２５．００±１６２．７８ ６８６．９３±３９．４８
健脾组 ３２４．４０±１６１．１０ ３０２．００±９１．００
补肾组 ３１１．６０±９２．６０ ３５２．５０±１２７．９０
Ｆ值
Ｐ值

１．２３０ ５７．１４０
０．０００ ０．０００

７．０５０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝８．４８０，Ｐ＝０．０００），ＨＤＬ高于模
型组（ｑ＝２．８００，Ｐ＝０．００８）；健脾组 ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＬＤＬ
均低于模型组（ｑ＝７．１２７，Ｐ＝０．０００；ｑ＝８．９００，Ｐ＝
０．０００；ｑ＝４．１１０，Ｐ＝０．０００），ＨＤＬ高于模型组（ｑ＝
２．８６０，Ｐ＝０．００７）；补肾组 ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＬＤＬ均低于模
型组 （ｑ＝５．９７０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝７．２２０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝
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４．１７０，Ｐ＝０．０００），ＨＤＬ高于模型组（ｑ＝５．１９０，Ｐ＝
０．０００）；健脾组 ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＨＤＬ均低于补肾组（ｑ＝
２．０９０，Ｐ＝０．０４２；ｑ＝２．２１６，Ｐ＝０．０３７；ｑ＝２．３３５，Ｐ＝
０．０２５）；其余各项指标组间比较，差异均无统计学意
义。②１６周时各组实验动物 ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＨＤＬ及 ＬＤＬ
比较，差异均有统计学意义。正常组 ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＬＤＬ
均低于模型组（ｑ＝６．９００，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．６４０，Ｐ＝
０．０００；ｑ＝５．６９０，Ｐ＝０．０００）；洛伐他汀组ＣＨＯＬ、ＴＧ、
ＨＤＬ均低于模型组（ｑ＝５．４２０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝５．５９０，

Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．９８０，Ｐ＝０．０００）；健脾组 ＣＨＯＬ、ＴＧ、
ＨＤＬ、ＬＤＬ均低于模型组（ｑ＝－５．７５１，Ｐ＝０．０００；ｑ＝
２．２１５，Ｐ＝０．０４０；ｑ＝５．５９４，Ｐ＝０．０００）；补肾组
ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＬＤＬ均低于模型组（ｑ＝７．２３０，Ｐ＝０．０００；
ｑ＝４．６９０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．５５０，Ｐ＝０．０００）；补肾组
ＴＧ低于健脾组和洛伐他汀组（ｑ＝２．２３０，Ｐ＝０．０２９；
ｑ＝２．０８０，Ｐ＝０．０３９）；其余各项指标组间比较，差异
均无统计学意义（表３）。

表３　各组实验动物血脂指标比较　ｍｍｏｌ·Ｌ－１

组别
８周

ＣＨＯＬ ＴＧ ＨＤＬ ＬＤＬ
１６周

ＣＨＯＬ ＴＧ ＨＤＬ ＬＤＬ
正常组 ４．２０±０．８０ ４．２０±０．６０ １．８０±０．３０ １．９０±０．５０ ３．７０±０．９０ ４．９０±１．９０ １．８０±０．１１０ １．１０±０．２１
模型组 ５．６０±０．５０ ７．６０±１．３０ １．２０±０．１０ ２．３０±０．４０ ６．００±１．１０ ９．１０±０．８０ １．７０±０．３０ ２．１０±０．５０

洛伐他汀组 ３．６０±０．９０ ４．１０±０．８０ １．８０±０．５０ ２．００±０．７０ ３．６０±０．７０ ５．８０±１．５０ １．５０±０．２５ １．４０±０．３３
健脾组 ３．５０±０．４０ ３．９０±０．５０ １．８０±０．６０ １．５０±０．５０ ３．５０±０．７０ ５．６０±０．５０ １．４０±０．２５ １．４０±０．２２
补肾组 ４．２０±０．８０ ４．６０±１．００ ２．３０±０．７０ １．４０±０．２０ ３．９０±０．５０ ４．７０±０．７０ １．８０±０．３３ １．３０±０．３９
Ｆ值
Ｐ值

１７．６３０ ２７．４５０ ６．８２０ ６．６７０ １７．１６０ １０．６５０ ９．２６０ ３．３１２
０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０２１

３．２．２　血黏度　①８周时各实验组ηｂ、ηｐ、ＨＣＴ、ＦＩＢ

比较，差异均有统计学意义。模型组 ηｂ（１０／ｓ）、ηｂ

（５０／ｓ）、ＨＣＴ、ηｐ、ＦＩＢ均高于正常组（ｑ＝３．２３０，Ｐ＝

０．００３；ｑ＝２．０６０，Ｐ＝０．０４６；ｑ＝２．９９０，Ｐ＝０．００５；ｑ＝

３．０５０，Ｐ＝０．００４；ｑ＝５．４２０，Ｐ＝０．０００）；健脾组 ηｂ

（１０／ｓ）、ηｂ（５０／ｓ）、ηｂ（２００／ｓ）、ＨＣＴ、ηｐ、ＦＩＢ均低于

模型组（ｑ＝３．３７０，Ｐ＝０．００２；ｑ＝２．０６０，Ｐ＝０．０４７；

ｑ＝２．６４０，Ｐ＝０．０１２；ｑ＝２．４８０，Ｐ＝０．０１８；ｑ＝２．１７０，

Ｐ＝０．０４１；ｑ＝３．０８０，Ｐ＝０．００４）；补肾组 ηｐ低于模

型组（ｑ＝２．０３０，Ｐ＝０．０４８），ＦＩＢ高于健脾组（ｑ＝

２．８３０，Ｐ＝０．００７）；其余各指标组间比较，差异均无统

计学意义（表４）。②１６周时各实验组 ηｂ、ηｐ、ＨＣＴ、

ＦＩＢ比较，差异均有统计学意义。模型组 ηｂ（１０／ｓ）、

ηｂ（５０／ｓ）、ηｂ（２００／ｓ）、ＨＣＴ、ηｐ、ＦＩＢ均高于正常组

（ｑ＝３．９１２，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．８５７，Ｐ＝０．００７；ｑ＝

２．６４５，Ｐ＝０．０１２；ｑ＝４．３３０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．９２０，Ｐ＝

０．０００；ｑ＝５．８２９，Ｐ＝０．０００）；健脾组 ηｂ（１０／ｓ）、ηｂ

（５０／ｓ）、ηｂ（２００／ｓ）、ＨＣＴ、ηｐ均低于模型组（ｑ＝

４．０７０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．９２０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．９９０，

Ｐ＝０．００５；ｑ＝４．９８０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．１７０，Ｐ＝

０．０４１）；补肾组ηｂ（１０／ｓ）、ηｂ（５０／ｓ）、ηｂ（２００／ｓ）、ηｐ

均低于模型组（ｑ＝２．７４０，Ｐ＝０．０１０；ｑ＝２．８４０，Ｐ＝

０．００８；ｑ＝３．７７０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．２２０，Ｐ＝０．０３２）；其

余各指标组间比较，差异均无统计学意义（表５）。

３．２．３　凝血功能　①８周时各组实验动物血浆

ＡＰＴＴ、ＰＴ及ＴＴ比较，差异均有统计学意义。模型组

ＡＰＴＴ、ＰＴ、ＴＴ均短于正常组（ｑ＝４．３２０，Ｐ＝０．０００；

ｑ＝４．２５０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．４９０，Ｐ＝０．００１）；健脾组

ＰＴ、ＴＴ均长于模型组（ｑ＝４．９９０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝

４．３３７，Ｐ＝０．０００）；补肾组ＰＴ、ＴＴ均长于模型组（ｑ＝

４．０８０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝４．９７０，Ｐ＝０．０００）；其余各项指

标组间比较，差异均无统计学意义。②１６周时各组

实验动物血浆 ＡＰＴＴ和 ＴＴ比较，差异均有统计学意

义；各组ＰＴ比较，差异无统计学意义。模型组ＡＰＴＴ、

ＴＴ均短于正常组（ｑ＝５．３０２，Ｐ＝０．０００；ｑ＝２．４１０，Ｐ

＝０．２１０）；健脾组 ＡＰＴＴ长于模型组（ｑ＝３．２９０，Ｐ＝

０．００２）；补肾组 ＡＰＴＴ和 ＴＴ均长于模型组（ｑ＝

６．８９０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．４７０，Ｐ＝０．００１）；其余各项指

标组间比较，差异均无统计学意义（表６）。

３．２．４　纤溶功能　①８周时各组实验动物血浆

ＡＴ－Ⅲ、ｔＰＡ比较，差异均有统计学意义；各组ＰＬＧ比

较，差异无统计学意义。模型组 ｔＰＡ低于正常组

（ｑ＝６．８００，Ｐ＝０．０００）；健脾组ｔＰＡ高于模型组和补

肾组（ｑ＝４．１６０，Ｐ＝０．０００；ｑ＝３．７７０，Ｐ＝０．００１）；其

余各项指标组间比较，差异均无统计学意义。②１６

周时各组实验动物血浆 ＡＴ－Ⅲ、ｔＰＡ比较，差异均有
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统计学意义；各组ＰＬＧ比较，差异无统计学意义。模
型组 ＡＴ－Ⅲ、ｔＰＡ均低于正常组（ｑ＝５．８１０，Ｐ＝
０．０００；ｑ＝９．０３０，Ｐ＝０．０００）；健脾组 ｔＰＡ高于模型

组（ｑ＝４．０８０，Ｐ＝０．０００）；其余各项指标组间比较，
差异均无统计学意义（表７）。

表４　各组实验动物８周时血黏度指标比较

组别
ηｂ（ｍｐａ．ｓ）

１０／ｓ ５０／ｓ ２００／ｓ
ＨＣＴ（％） ηｐ（ｍｐａ．ｓ） ＦＩＢ（ｇ·Ｌ－１）

正常组 １．９２±０．０１ ２．０２±０．００ ２．１２±０．０２ ２５．５５±２．０６ １．１０±０．０５ ０．７９±０．１１
模型组 ２．１６±０．１５ ２．２３±０．１６ ２．３８±０．０４ ２８．３２±１．７２ １．２３±０．０９ １．０７±０．０９

洛伐他汀组 ２．１３±０．１５ ２．１７±０．２０ ２．２０±０．２４ ２６．５４±１．４５ １．２１±０．０７ １．０５±０．１１
健脾组 １．９６±０．１６ ２．０３±０．１９ ２．０５±０．２１ ２６．０２±２．３３ １．１４±０．０９ ０．８７±０．０７
补肾组 ２．０２±０．２ ２．１２±０．３２ ２．１９±０．４８ ２７．０８±２．１６ １．１５±０．０９ １．０１±０．０７
Ｆ值
Ｐ值

４．８６０ ２．６５０ ２．６３０ ２．６８０ ３．１３０ ７．９２０
０．０３０ ０．０４０ ０．０５０ ０．０４８ ０．０２７ ０．０００

表５　各组实验动物１６周时血黏度指标比较

组别
ηｂ（ｍｐａ．ｓ）

１０／ｓ ５０／ｓ ２００／ｓ
ＨＣＴ（％） ηｐ（ｍｐａ．ｓ） ＦＩＢ（ｇ·Ｌ－１）

正常组 １．９３±０．０１ ２．０６±０．１７ ２．０９±０．０４ ２３．９２±２．０６ １．１１±０．０４ ０．８０±０．１１
模型组 ２．１９±０．１６ ２．２９±０．１１ ２．３９±０．０３ ２９．０７±１．７２ １．２７±０．０９ １．０９±０．１２

洛伐他汀组 ２．１２±０．１５ ２．１８±０．２２ ２．１９±０．２５ ２６．９１±１．４７ １．２４±０．０８ １．０２±０．１１
健脾组 １．９１±０．１６ １．９６±０．１３ ２．０３±０．１９ ２３．８５±２．３３ １．１５±０．０９ １．００±０．０６
补肾组 ２．０３±０．１７ ２．１０±０．３０ ２．１８±０．２９ ２４．７６±２．１６ １．１２±０．０４ ０．９８±０．０６
Ｆ值
Ｐ值

６．０８９ ３．２２０ ２．２８１ ９．２６８ ８．５６９ ９．５３２
０．００１ ０．０２４ ０．０２０ ０．０００ ０．０００ ０．０００

表６　各组实验动物凝血指标比较　ｓ

组别
８周

ＡＰＴＴ ＰＴ ＴＴ
１６周

ＡＰＴＴ ＰＴ ＴＴ
正常组 ２０５．００±４２．００ ７７．００±７．００ ７１．００±９．００ １９９．００±２１．００ ６５．００±１１．００ ７１．００±１４．００
模型组 １３０．００±２８．００ ５４．００±５．００ ５９．００±８．００ １２４．００±２２．００ ５７．００±１２．００ ６０．００±１０．００

洛伐他汀组 １３２．００±２７．００ ７１．００±１５．００ ６９．００±９．００ １２２．００±２７．００ ５８．００±１４．００ ７６．００±１３．００
健脾组 １４１．００±３６．００ ８１．００±９．００ ７４．００±９．００ １６８．００±２１．００ ６１．００±１６．００ ７８．００±１３．００
补肾组 １５８．００±３６．００ ８２．００±１５．００ ７６．００±５．００ ２１６．００±３４．００ ６６．００±１１．００ ８３．００±１２．００
Ｆ值
Ｐ值

６．４００ ８．７００ ７．３００ １９．１２０ ０．６００ ３．４７０
０．００１ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．６６０ ０．０１７

表７　各组实验动物纤溶指标比较　ｍｍｏｌ·Ｌ－１

组别
８周

ＡＴ－Ⅲ ＰＬＧ ｔＰＡ
１６周

ＡＴ－Ⅲ ＰＬＧ ｔＰＡ
正常组 ９６２．００±１４９．００ ０．２８±０．０９ ０．８２±０．２ １０１８．００±１２６．００ ０．３３±０．０１ ０．７４±０．０５
模型组 ６３３．００±１２１．００ ０．２１±０．０６ ０．４０±０．０８ ５９６．００±１２６．００ ０．３４±０．０７ ０．４３±０．０４

洛伐他汀组 ７８１．００±１２６．００ ０．１９±０．０７ ０．４９±０．０６ ６２９．００±１５７．００ ０．３６±０．０８ ０．３１±０．０９
健脾组 ６９９．００±１５３．００ ０．２３±０．０５ ０．６５±０．０７ ６８６．００±１２１．００ ０．３６±０．０１ ０．５７±０．０７
补肾组 ６３９．００±１０１．００ ０．２２±０．０１ ０．４２±０．０８ ６２６．００±１８７．００ ０．３７±０．０６ ０．５４±０．０６
Ｆ值
Ｐ值

８．３００ ２．０１０ １６．５９０ １０．９８０ ０．６２０ ４３．９５０
０．０００ ０．１４０ ０．０００ ０．０００ ０．６５０ ０．０００

４　讨　论
糖皮质激素可引起股骨头坏死已被临床和动物

实验证实［６］，激素性股骨头坏死的发生是多种病理因

素协同作用的结果。糖皮质激素不但可引起血脂代

谢紊乱导致骨髓内脂肪细胞堆积、压力增高、血液循

环障碍而致成骨障碍，而且长期大剂量服用糖皮质激

素可导致基因突变使血液处于高凝低纤溶状态，从而

介导股骨头静脉内血栓形成，造成骨细胞缺血坏死，
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导致骨组织结构和功能受损［７］。另一方面，大剂量应

用糖皮质激素可使血液黏度增加，高黏度的血在股骨

头内容易瘀滞，在局部形成微小血栓，导致微循环灌

注量下降［８］。因此，寻求多途径改善股骨头血液循环

障碍的措施，如降脂、抗凝及改善血液流变学状态等，

是防治激素性股骨头坏死的重要方法。

现代研究认为血脂及血液流变学指标的异常与

“痰瘀”密切相关，血清ＣＨＯＬ、ＴＧ、ＬＤＬ及血黏度的升
高，可作为痰瘀证的微观辨证依据［９］。我们前期根据

非创伤性股骨头坏死“脾虚生痰，由痰致瘀，因瘀致

痹”的病机特点［１０］，采用健脾化痰、活血通络的方药

防治激素性股骨头坏死取得了较好的疗效［３－４］。为

了进一步明确相关作用机制，本实验将这一治法与补

肾壮骨、活血通络治法进行了比较。

Ｐｒｉｔｃｈｅｔｔ［１１］的研究显示，服用大剂量糖皮质激素
的同时应用他汀类药物，骨坏死发生率仅为１％，远
低于单纯服用大剂量糖皮质激素的３％～２０％。在本
实验中我们发现洛伐他汀给药８周时便能降低激素
性股骨头坏死模型动物的股骨头内空骨陷窝率、髓腔

内脂肪细胞面积，在降低血清 ＣＨＯＬ、ＴＧ的同时升高
ＨＤＬ含量，提示了他汀类降脂药可能通过降低血脂而
起到防治股骨头坏死的作用。

本研究的结果显示，激素除能诱导股骨头坏死模

型动物发生血脂代谢紊乱外，还导致血液高黏、高凝

和低纤溶等病理状态，然而洛伐他汀对实验动物出现

的血液高黏、高凝和低纤溶改变没有作用。健脾方无

论是在降低激素性股骨头坏死动物股骨头内空骨陷

窝率、髓腔内脂肪细胞面积，还是在调节血脂代谢紊

乱、抗黏、抗凝和提高血管纤溶酶原激活物方面，均具

有很好的作用，且在用药８周时就已观察到明显的药
效，这可能与这一治法具有健脾化痰、活血通络的功

效有关。方中桂枝、赤芍活血化瘀，通络止痛；法半

夏、茯苓健脾化痰；党参、白术、茯苓补脾益气；当归、

赤芍滋养心肝；加川芎入血分理气，补而不滞。现代

药理研究也表明，川芎具有改善微循环、降低血液黏

稠度的作用［１２］；白术、当归、法半夏等可以明显改善

微循环、降低血液黏稠度、纠正脂肪代谢紊乱状态，防

止脂质在髓腔内堆积［１３－１４］。结合我们前期在动物实

验［１５－１６］中所观察到的健脾方药在给药８周时能上调
激素性股骨头坏死动物股骨头内血管内皮生长因子、

骨形态发生蛋白 ２、转化生长因子 β１、Ｓｍａｄｓ４及

Ｓｍａｄｓ７蛋白表达的现象，我们认为纠正脂代谢紊乱、
促进血管再生和刺激成骨细胞活性可能是健脾方防

治激素性股骨头坏死的部分分子机制。而补肾方虽

也具有调节脂代谢紊乱、抗凝血和一定程度的抗黏作

用，但发挥作用的时间较晚，在本实验中１６周时才观
察到，且对激素性股骨头坏死模型动物的纤溶功能没

有影响。

本实验结果提示健脾和补肾两种不同的治法方

药均具有一定程度的改善激素性股骨头坏死鸡血脂、

血黏度及凝血功能的作用，但二者发挥作用的强度和

时间不同，健脾法更具优势。
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·病例报告·

肱二头肌远端肌腱撕脱性断裂１例

俞敏，竺丛庆，陈滨滨

（浙江省新昌县张氏骨伤医院，浙江　新昌　３１２５００）

关键词　腱损伤　肱二头肌　肌腱　病例报告

　　患者，男，４２岁，劳动时不慎被砖块砸伤致右上
臂疼痛、屈肘乏力。查体：右上臂无明显畸形，右侧肩

关节活动正常，屈肘力量明显减弱，屈肘时不能触及

肱二头肌远端肌腱，且局部有轻压痛。入院诊断：右

侧肱二头肌肌腱断裂。臂丛麻醉下行右侧肱二头肌

肌腱探查修复术，术中发现右侧肱二头肌远端肌腱完

全撕脱性断裂［图１（１）］，肌腱回缩至右上臂中下１／３
处，肌腱撕脱处未合并骨折。从肱二头肌远端肌腱间

隙向远端触及桡骨粗隆后，暴露桡骨粗隆，用刮匙搔

刮使骨面粗糙，并钻２个相距约１ｃｍ的骨孔。用钢
丝穿过肌腱末端后，钢丝２端分别通过２个骨孔，在
桡骨背面抽紧、打结［图１（２）］，缝合切口。术后用石
膏托固定肘关节于屈曲９０°位；术后２周拆线，改用肘
关节铰链支具固定，避免伸肘超过８０°；术后８周去除
支具进行主动屈肘锻炼；术后１２周开始抗阻力锻炼；
术后１６周自主活动。术后半年，患肢肘关节功能恢
复正常，患者恢复正常工作。

图１　患者，男，４２岁，右侧肱二头肌远端肌腱撕脱性断裂

讨　论
肱二头肌位于上臂前侧浅层，长头起自肩胛骨盂

上结节、短头起自肩胛骨喙突，止于桡骨粗隆和前臂

筋膜。肱二头肌是强有力的屈肘肌，同时也是前臂的

旋后肌，在遭受强力外伤或发生肌腱退变时，可出现

肌腱断裂。远端肌腱断裂仅占肱二头肌肌腱断裂的

３％，可致肘关节功能丧失，需行手术治疗。采用钻孔
后用钢丝经骨缝合的方法重建肱二头肌远端肌腱附

着点，固定可靠且不改变肌腱长度。重建后腱 －骨愈
合所需的时间较长，在动物实验中兔腱 －骨愈合时间
长达１２个月［１］。因此，肱二头肌远端肌腱撕脱性断

裂重建术后的管理很重要，开始主动活动的时间不宜

太早，以免造成肌腱再次撕脱。
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