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消肿止痛胶囊治疗兔急性软组织损伤的作用机制研究
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摘　要　目的：探讨消肿止痛胶囊对急性软组织损伤的治疗作用及可能的作用机制。方法：将３０只健康新西兰兔随机分为正常

组、模型组、治疗组，每组１０只。除正常组外，其余２组建立兔急性损伤性血肿模型。正常组及模型组按４ｍＬ·ｋｇ－１体质量以生

理盐水灌胃，治疗组按４ｍＬ·ｋｇ－１体质量以２０ｍｇ·ｍＬ－１消肿止痛胶囊混悬液灌胃。造模后第５天肉眼观察伤肢损伤处的变化

并参照冯芳军等的标准进行评分，同时测定血清白细胞介素１β、白细胞介素６水平及血液黏度，并在光镜下观察其组织形态及炎

性细胞的浸润情况。结果：①软组织损伤评分。治疗组软组织损伤评分低于模型组（ｔ＝８．７６０，Ｐ＝０．０００）。②白细胞介素１β。

各组血清白细胞介素１β含量比较，差异有统计学意义（Ｆ＝８４．３８０，Ｐ＝０．０００）。组间两两比较，治疗组、模型组含量高于正常组

（Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００），治疗组低于模型组（Ｐ＝０．０００）。③白细胞介素６。各组血清白细胞介素６含量比较，差异有统计学意义

（Ｆ＝１１８．７８１，Ｐ＝０．０００）。组间两两比较：正常组、治疗组低于模型组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００）；治疗组与正常组比较，差异无统计

学意义（Ｐ＝０．８３８）。④血液黏度。３组间全血高切黏度、中切黏度、低切黏度及血浆黏度比较，差异有统计学意义（Ｆ＝１０６．６５０，

Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１６９．４０３，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１４５．９１０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝２３．９７２，Ｐ＝０．０００）。组间两两比较，治疗组、模型组全血高切黏度、

中切黏度、低切黏度及血浆黏度均高于正常组（Ｐ值均为０．０００），而治疗组各指标均低于模型组（Ｐ值均为０．０００）。⑤组织形态

学观察。正常组肌纤维形态较一致，肌细胞呈束状平行紧密排列，细胞呈长梭形，胞浆丰富；模型组有的可见部分肌纤维肿胀，有

的可见白细胞呈弥漫性浸润；治疗组肌纤维间质白细胞浸润不明显，肌纤维形态大致正常。治疗组创伤病灶中炎性细胞浸润密度

低于模型组（ｔ＝１４．６５５，Ｐ＝０．０００）。结论：消肿止痛胶囊能够明显减轻急性软组织损伤部位的肿胀、瘀血，减少炎性细胞浸润，降

低全血黏度、血浆黏度及血清白细胞介素１β和白细胞介素６水平。其治疗急性软组织损伤的机制可能是降低血液黏度，并抑制

炎性细胞因子白细胞介素１β及白细胞介素６的释放。

关键词　软组织损伤　消肿止痛胶囊　白细胞介素１β　白细胞介素６　血液黏度　动物实验

ＳｔｕｄｙｏｎｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＸＩＡＯＺＨＯＮＧＺＨＩＴＯＮＧｃａｐｓｕｌｅｏｎａｃｕｔｅｓｏｆｔｔｉｓｓｕｅｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｂｂｉｔｓ
ＸＩＮＧＨｕａ－ｎｉ，ＳＵＩＸｉｕ－ｌｉ，ＳＯＮＧＷｅｎ－ｊｉｎｇ，ｅｔａｌ．ＯｒｔｈｏｐｅｄｉｃｓＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＷｅｎｄｅｎｇＣｉｔｙ，Ｗｅｎｄｅｎｇ２６４４００，Ｓｈａｎ
ｄｏｎｇ，Ｃｈｉｎａ
ＡＢＳＴＲＡＣＴＯｂｊｅｃｔｉｖｅ：ＴｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｃｕｒａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓａｎｄｐｏｓｓｉｂｌｅｆｕｎｃｔｉｏｎｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＸＩＡＯＺＨＯＮＧＺＨＩＴＯＮＧｃａｐｓｕｌｅｏｎａｃｕｔｅｓｏｆｔ

ｔｉｓｓｕｅｉｎｊｕｒｙ．Ｍｅｔｈｏｄｓ：ＴｈｉｒｔｙｈｅａｌｔｈｙＮｅｗＺｅａｌａｎｄｒａｂｂｉｔｓｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ，１０

ｃａｓｅｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．Ｒａｂｂｉｔｓｍｏｄｅｌｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｔｒａｕｍａｔｉｃｈｅｍａｔｏｍａｓｗｅｒｅｂｕｉｌｔｆｏｒａｌｌｔｈｅｇｒｏｕｐｓｅｘｃｅｐｔｆｏｒｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ．Ｒａｂｂｉｔｓｉｎｔｈｅ

ｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐａｎｄｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅｌａｖａｇｅｄｗｉｔｈｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｓａｌｉｎｅ，ｗｈｉｌｅｔｈｅｏｔｈｅｒｓｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｌａｖａｇｅｄｗｉｔｈ

ＸＩＡＯＺＨＯＮＧＺＨＩＴＯＮＧｓｕｓｐｅｎｓｉｏｎ（２０ｍｇ·ｍＬ－１），ｔｈｅｄｏｓａｇｅｏｆｅａｃｈｓｏｌｕｔｉｏｎｍｅｎｔｉｏｎｅｄａｂｏｖｅｗａｓ４ｍＬ·ｋｇ－１．Ｆｉｖｅｄａｙｓａｆｔｅｒｔｈｅ

ｍｏｄｅｌｉｎｇ，ｔｈｅｉｎｊｕｒｙｃｈａｎｇｅｓｏｆｔｈｅｗｏｕｎｄｅｄｌｉｍｂｓｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄｂｙｎａｋｅｄｅｙｅｓａｎｄｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｗｅｒｅｓｃｏｒｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｓｔａｎｄａｒｄｓｆｏｒ

ｍｕｌａｔｅｄｂｙＦｅｎｇＦａｎｇ－ｊｕｎ．Ｉｎｔｈｅｍｅａｎｔｉｍｅ，ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１ｂｅｔａ（ＩＬ１β）ａｎｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６（ＩＬ６）ｏｆｂｌｏｏｄｓｅｒｕｍａｎｄｔｈｅｂｌｏｏｄ

ｖｉｓｃｏｓｉｔｙｗｅｒｅｅｖａｌｕａｔｅｄ，ａｎｄｔｈｅｉｒｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃｓｉｔｕａｔｉｏｎｓａｎｄｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｎｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｓｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄｕｎｄｅｒｌｉｇｈｔｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ．

Ｒｅｓｕｌｔｓ：①Ｓｃｏｒｅｓｏｆｓｏｆｔｔｉｓｓｕｅｉｎｊｕｒｙ：ｔｈｅｓｃｏｒｅｓｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（ｔ＝８．７６０，Ｐ＝０．０００）．②ＩＬ

１β：ｔｈｅｒｅｗａｓｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎＩＬ１βｃｏｎｔｅｎｔｏｆｂｌｏｏｄｓｅｒｕｍａｍｏｎｇｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓ（Ｆ＝８４．３８０，Ｐ＝０．０００）．ＩＬ１βｃｏｎｔｅｎｔｓｏｆｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔｇｒｏｕｐａｎｄｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ（Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００），ｗｈｉｌｅｔｈｅｃｏｎｔｅｎｔｓｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｇｒｏｕｐｗｅｒｅｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＝０．０００）．③ＩＬ６：ｔｈｅｒｅｗａｓｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎＩＬ６ｃｏｎｔｅｎｔｏｆｂｌｏｏｄｓｅｒｕｍａｍｏｎｇｔｈｅ３

ｇｒｏｕｐｓ（Ｆ＝１１８．７８１，Ｐ＝０．０００）．ＩＬ６ｃｏｎｔｅｎｔｓｏｆｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００），ｗｈｉｌｅｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐａｎｄｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＝０．８３８）．④Ｂｌｏｏｄｖｉｓｃｏｓｉ

ｔｙ：ｔｈｅｒｅｗｅｒｅｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅｈｉｇｈｓｈｅａｒｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｗｈｏｌｅｂｌｏｏｄ，ｍｅｄｉｕｍｓｈｅａｒｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｗｈｏｌｅｂｌｏｏｄ，ｌｏｗｓｈｅａｒｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆ

ｗｈｏｌｅｂｌｏｏｄａｎｄｔｈｅｐｌａｓｍａｖｉｓｃｏｓｉｔｙａｍｏｎｇｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓ（Ｆ＝１０６．６５０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１６９．４０３，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１４５．９１０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝

２３．９７２，Ｐ＝０．０００）．Ｔｈｅｈｉｇｈｓｈｅａｒｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｗｈｏｌｅｂｌｏｏｄ，ｍｅｄｉｕｍｓｈｅａｒｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｗｈｏｌｅｂｌｏｏｄ，ｌｏｗｓｈｅａｒｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｗｈｏｌｅｂｌｏｏｄａｎｄ

·８１·　　　（总８９８）　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中医正骨２０１１年１２月第２３卷第１２期　




ｔｈｅｐｌａｓｍａｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐａｎｄｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ（Ｐ＝０．０００），ｗｈｉｌｅａｌｌｉｎｄｅｘ

ａｂｏｖｅｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｌｏｗｅｒｔｈａｎｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＝０．０００）．⑤Ｈｉｓｔｏｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ：ｓｕｃｈｓｉｔｕａｔｉｏｎｓａｓｕｎａｎｉｍｏｕｓｓｈａｐｅ

ｏｆｍｕｓｃｌｅｆｉｂｅｒｓ，ｔｉｇｈｔｌｙａｌｉｇｎｅｄｐａｒａｌｌｅｌｍｙｏｃｙｔｅｉｎｓａｒｃｉｎｉｆｏｒｍ，ｆｕｓｉｆｏｒｍｃｅｌｌｓａｎｄｒｉｃｈｃｅｌｌｓｐｌａｓｍａｗｅｒｅｆｏｕｎｄｉｎｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；ｐａｒｔｏｆｔｈｅ

ｍｕｓｃｌｅｆｉｂｅｒｓｗｅｌｌｉｎｇａｎｄｄｉｆｆｕｓｅｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｏｆｗｈｉｔｅｂｌｏｏｄｃｅｌｌｓｗｅｒｅｓｈｏｗｅｄｐａｒｔｌｙｉｎｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；ｕｎｃｏｎｓｐｉｃｕｏｕｓｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｏｆｍｕｓｃｌｅｉｎ

ｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｌｅｕｋｏｃｙｔｅａｎｄｒｏｕｇｈｌｙｎｏｒｍａｌｓｈａｐｅｏｆｍｕｓｃｌｅｆｉｂｅｒｗｅｒｅｆｏｕｎｄｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ．Ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｄｅｎｓｉｔｙｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅ

ｆｏｃｕｓｏｆｔｒａｕｍａｔｉｃｌｅｓｉｏｎｓｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（ｔ＝１４．６５５，Ｐ＝０．０００）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：

ＸＩＡＯＺＨＯＮＧＺＨＩＴＯＮＧｃａｐｓｕｌｅｃａｎｏｂｖｉｏｕｓｌｙｒｅｌｉｅｖｅｔｈｅｓｉｔｕａｔｉｏｎｓｏｆｓｗｅｌｌｉｎｇａｎｄｂｌｏｏｄｓｔａｓｉｓｆｏｒｔｈｅｐａｒｔｓｏｆａｃｕｔｅｓｏｆｔｔｉｓｓｕｅｉｎｊｕｒｙ，ｄｅ

ｃｒｅａｓｅｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｓａｎｄｌｏｗｅｒｄｏｗｎｔｈｅｂｌｏｏｄｖｉｓｃｏｓｉｔｙ，ｐｌａｓｍａｖｉｓｃｏｓｉｔｙａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ１β

ａｎｄＩＬ６ｉｎｂｌｏｏｄｓｅｒｕｍ．ＴｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＸＩＡＯＺＨＯＮＧＺＨＩＴＯＮＧｃａｐｓｕｌｅｏｎａｃｕｔｅｓｏｆｔｔｉｓｓｕｅｉｎｊｕｒｙｍａｙｂｅｒｅｌｙｏｎｔｈｅｄｅｃｒｅａｓｅｏｆｂｌｏｏｄ

ｖｉｓｃｏｓｉｔｙａｎｄｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｔｈｅｒｅｌｅａｓｅｏｆｓｕｃｈｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｙｔｏｋｉｎｅｓａｓＩＬ１βａｎｄＩＬ６．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　Ｓｏｆｔｔｉｓｓｕｅｉｎｊｕｒｉｅｓ；ＸＩＡＯＺＨＯＮＧＺＨＩＴＯＮＧｃａｐｓｕｌｅ；Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１ｂｅｔａ；Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６；Ｂｌｏｏｄｖｉｓｃｏｓｉｔｙ；Ａｎｉｍａｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｔｉｏｎ

　　消肿止痛胶囊是山东省文登整骨医院研制的中
药制剂，具有活血祛瘀、消肿止痛的功效，是治疗跌打

损伤、活血止痛的良药［１］。但其作用机制目前尚不完

全清楚。我们通过动物实验研究对消肿止痛胶囊治

疗急性软组织损伤的作用机制进行了初步探讨，现总

结报告如下。

１　材料与仪器
１．１　实验动物　健康新西兰兔３０只，雌雄各半，体
质量２．０～２．５ｋｇ，由青岛市实验动物和动物实验中
心提供，实验动物合格证号：ＳＣＸＫ（鲁）２００９０００７。
１．２　实验药物　消肿止痛胶囊，由山东省文登整骨
医院制剂中心提供，批号：０９０９０３。药物组成：丹参
６０ｇ、当归 ６０ｇ、赤芍 ６０ｇ、醋延胡索 ３０ｇ、土鳖虫
３０ｇ、酒大黄１８ｇ、三七４ｇ、冰片２ｇ等。将胶囊内药
粉取出，加入蒸馏水配成２０ｍｇ·ｍＬ－１的混悬液备用。
１．３　实验器材　自制软组织打击器；ＬＧ－Ｒ－８０Ｆ全
自动血液黏度仪，北京中勒世帝科学仪器有限公司生

产；日本ＡＰ－９６０全自动酶联免疫分析仪；兔白细胞
介素１β（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１ｂｅｔａ，ＩＬ１β）ＥＬＩＳＡ试剂盒（批
号：０９１２２５１）和兔白细胞介素６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）
ＥＬＩＳＡ试剂盒（批号：０９１２２５３），上海西唐生物科技有
限公司进口分装。

２　方　法
２．１　分组及造模　实验前２４ｈ，将实验兔右侧大腿
根部毛剪掉，再涂以８％硫化钠脱毛剂，然后按体质
量从大到小的顺序依次将３０只兔子编号，采用随机
数字表将其分为正常组、模型组、治疗组，每组１０只。
将模型组和治疗组兔子按以下方法造模［２］：将兔俯卧

固定于砸伤架上，使５００ｇ的砝码从４０ｃｍ高处坠落，
造成兔右侧大腿部损伤性血肿模型，打击面积为

２ｃｍ２，打击后合并局部皮肤破损或骨折者予以筛除。

造模后经肉眼观察，损伤处明显肿胀、皮下瘀斑以及

肌肉颜色明显变深，说明造模成功。造模成功后所有

兔子在１９～２４℃，相对湿度４０％的条件下用普通饲
料喂养，自由饮水。

２．２　药物干预　造模后１ｈ开始给药：正常组及模

型组按４ｍＬ·ｋｇ－１体质量以生理盐水灌胃，每日 ２

次；治疗组按４ｍＬ·ｋｇ－１体质量以２０ｍｇ·ｍＬ－１消肿

止痛胶囊混悬液灌胃，每日２次。
２．３　软组织损伤情况测定　造模后第５天肉眼观察

伤肢肿胀、皮下结节等表现，并参照冯芳军等［３］的标

准进行评分。

２．４　血清ＩＬ１β及ＩＬ６含量测定　造模后第５天从
各组实验兔耳静脉采血８ｍＬ，其中４ｍＬ分离血清，置
－２０℃冰箱中保存备用；另４ｍＬ迅速注入肝素抗凝
管内，充分混匀备用。取出置于 －２０℃冰箱中保存
的血清采用双抗体夹心ＡＢＣ－ＥＬＩＳＡ法检测血清 ＩＬ
１β及ＩＬ６的水平，操作步骤严格按照酶联免疫试剂
盒的说明进行。

２．５　血液黏度测定　用置于肝素抗凝管中的４ｍＬ
备用血测定血液黏度。采用 ＬＧ－Ｒ－８０Ｆ全自动血
液黏度仪，在３７℃条件下从高切到低切检测全血黏
度；再将余下血液离心，提取上层血浆，在３７℃条件
下检测血浆黏度。

２．６　组织形态学观察　采血后处死各组家兔，模型
组和治疗组分离皮下组织，用剪刀剪取损伤中心部位

的肌肉组织，割取１ｃｍ×１ｃｍ×０．３ｃｍ的组织块；正
常组取相同部位的组织。用中性缓冲福尔马林溶液

固定取出的组织块，制作石蜡切片，ＨＥ染色，在光镜
下观察创伤局部组织形态及炎性细胞的浸润情况。
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每张切片随机选取５个高倍视野，由同一名操作人员
以目镜测微网在４００倍放大倍数下计数炎性细胞数，
每张切片计算 １０个网格取平均值为炎性细胞浸润
密度。

２．７　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１２．０统计软件对所得
数据进行统计学处理，模型组和治疗组软组织损伤评

分、炎性细胞浸润密度比较采用 ｔ检验，３组血清 ＩＬ
１β、ＩＬ６含量、全血黏度、血浆黏度比较采用单因素方
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　软组织损伤评分　治疗组软组织损伤评分低于
模型组（ｔ＝８．７６０，Ｐ＝０．０００）。（表１）
３．２　血清ＩＬ１β及ＩＬ６含量　①ＩＬ１β：各组血清ＩＬ
１β含量比较，差异有统计学意义（Ｆ＝８４．３８０，Ｐ＝
０．０００）。组间两两比较：治疗组、模型组含量高于正常
组（Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００），治疗组低于模型组（Ｐ＝
０．０００）。②ＩＬ６：各组血清ＩＬ６含量比较，差异有统计

学意义（Ｆ＝１１８．７８１，Ｐ＝０．０００）。组间两两比较，正常
组、治疗组低于模型组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００）；治疗组
与正常组比较，差异无统计学意义（Ｐ＝０．８３８）。（表１）
３．３　血液黏度　３组间全血高切黏度、中切黏度、低切
黏度及血浆黏度比较，差异有统计学意义（Ｆ＝１０６．６５０，
Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１６９．４０３，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１４５．９１０，Ｐ＝
０．０００；Ｆ＝２３．９７２，Ｐ＝０．０００）。组间两两比较：治疗
组、模型组全血高切黏度、中切黏度、低切黏度及血浆

黏度均高于正常组（Ｐ值均为０．０００），而治疗组各指
标均低于模型组（Ｐ值均为０．０００）。（表１）
３．４　组织形态学观察　正常组肌纤维形态较一致，肌
细胞呈束状平行紧密排列，细胞呈长梭形，胞浆丰富

［图１（１）］；模型组有的可见部分肌纤维肿胀［图１（２）］，
有的可见白细胞呈弥漫性浸润［图１（３）］；治疗组肌
纤维间质白细胞浸润不明显，肌纤维形态大致正常

［图１（４）］。治疗组创伤病灶中炎性细胞浸润密度低
于模型组（ｔ＝１４．６５５，Ｐ＝０．０００）。（表１）

表１　３组动物各项观察指标比较

组别
软组织
损伤评分

ＩＬ１β
（ｐｇ·ｍＬ－１）

ＩＬ６
（ｐｇ·ｍＬ－１）

全血黏度（ｍｐａ·ｓ）
高切 中切 低切

血浆黏度
（ｍｐａ·ｓ）

炎性细胞浸润密度
（个／油镜视野）

正常组 ２０．９０±０．９２ １３．６９±０．３５ ２．７６±０．４６ ３．６３±０．３５ １３．６１±０．７６ １．０９±０．１１
模型组 ３．９０±０．５７ ２６．６２±１．７０ １６．４０±０．６９ ４．５６±０．５８ ６．１７±０．４５ １６．３５±０．６８ １．３９±０．１５ ２１．１０±３．５４
治疗组 ２．１０±０．３２ ２２．３４±１．０６ １３．９５±０．５４ ３．６３±０．３０ ５．１９±０．５６ １４．２３±０．３４ １．２３±０．１３ ２．５９±１．８５

检验统计量

Ｐ值
ｔ＝８．７６０ Ｆ＝８４．３８０ Ｆ＝１１８．７８１Ｆ＝１０６．６５０Ｆ＝１６９．４０３Ｆ＝１４５．９１０Ｆ＝２３．９７２ ｔ＝１４．６５５
０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

图１　各组动物取材部位肌肉组织病理观察

（ＨＥ染色　×１００）

４　讨　论
急性软组织损伤属于中医学“筋伤”范畴，是局部

气血脉络损伤后的病理反应。《素问·阴阳应象大

论》云：“气伤痛，形伤肿”“瘀结不散，则为肿为痛”。

根据中医学对该病发病机理的认识，多采用“结者散

之，逸者行之，留者攻之”的治法，故采用活血化瘀、消

肿止痛的治则。现代医学则认为软组织损伤系创伤

引起的急性无菌性炎症［４］，其病理变化以局部急性炎

症与修复为主要特征，临床主要表现为局部疼痛、肿

胀、青紫瘀斑以及肢体活动功能障碍等［５］。急性软组

织损伤时会出现局部肿胀、疼痛，同时伴有全血黏度、

血浆黏度等异常，使血液处于高浓、黏、聚、凝状态。

嗜中性粒细胞主要在无菌性炎症早期出现，在其吞噬

过程中和崩解后溶酶体的释放及诱发自由基产生等

因素均可造成局部组织细胞的进一步损害［４］。ＩＬ１β
和ＩＬ６是早期炎性细胞因子，在软组织损伤的发展过

程中起重要作用［６］。
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消肿止痛胶囊主要成分包括丹参、当归、赤芍、醋

延胡索、土鳖虫、酒大黄、三七、冰片等。丹参祛瘀止

痛，是活血化瘀之要药；大黄能荡涤留瘀败血，引瘀血

下行，酒制后可减缓泻下之力，且酒性善行，可助大黄

通利血脉；土鳖虫活血化瘀；当归活血止痛；延胡索为

常用理气止痛药，具有活血、利气、止痛的功效，醋制

可使其中的生物碱与醋酸结合成易溶于水的醋酸盐，

更好地发挥镇痛作用；赤芍清热凉血，散瘀止痛；三七

散瘀止痛；冰片芳香走窜，为开窍要药。诸药合用有

活血祛瘀、消肿止痛的功效，对急性软组织损伤修复

有明显作用。

周娟等［７］的研究表明丹参酮ⅡＡ静脉乳剂可降
低血液黏度，减少红细胞聚集，改善红细胞变形能力，

抑制血栓形成，有活血化瘀的功效。聂克［８］的研究表

明，大黄可提高血浆渗透压，使组织水分向血管转移，

以补充因大失血而丢失的血容量，降低血液黏度，有

利于解除微循环障碍。土鳖虫提取液有抗凝血酶作

用［９］，当归中多种有效成分有镇痛抗炎作用［１０］。赤

芍具有较好的解痉作用，并有一定的镇静、镇痛等作

用。三七能抑制急性炎症引起的毛细血管通透性升

高、炎性渗出和组织水肿以及炎症后期肉芽组织增

生［１１］。这些药物的综合作用有利于急性软组织损伤

的修复。

本研究中治疗组软组织损伤评分明显低于模型

组，说明消肿止痛胶囊能够明显减轻急性软组织损伤

局部肿胀、瘀血，有利于急性软组织损伤的修复。治

疗组血清ＩＬ１β和ＩＬ６含量均明显低于模型组，说明
消肿止痛胶囊能够明显降低血清 ＩＬ１β和 ＩＬ６的水
平，减少炎性介质的释放，使 ＩＬ６作为对 ＩＬ１、ＴＮＦ

α、内毒素等刺激反应的第二信使的催化和放大炎性
反应和毒性作用减弱［１２］，有利于急性软组织损伤的

修复。治疗组、模型组全血高切黏度、中切黏度、低切

黏度及血浆黏度均明显高于正常组，而治疗组各指标

均明显低于模型组，说明消肿止痛胶囊能够明显降低

全血黏度、血浆黏度，从而有效改善血液高黏状态，改

善微循环，有利于急性软组织损伤的修复。进行组织

形态学观察时发现模型组有的可见部分肌纤维肿胀，

有的可见白细胞呈弥漫性浸润，治疗组肌纤维间质白

细胞浸润不明显，肌纤维形态大致正常，且治疗组创

伤病灶中炎性细胞浸润密度明显低于模型组，说明消

肿止痛胶囊能够明显减少组织局部炎性细胞的浸润，

从而抑制损伤局部无菌性炎症反应。由于本研究中

治疗组血清ＩＬ１β和ＩＬ６含量均明显低于模型组，笔
者从分子免疫学角度初步推测，消肿止痛胶囊减少炎

性细胞浸润的机制可能是抑制炎性细胞因子 ＩＬ１β
及ＩＬ６的释放。

消肿止痛胶囊能够明显减轻急性软组织损伤部

位的肿胀、瘀血，减少炎性细胞浸润，降低全血黏度、

血浆黏度及血清 ＩＬ１β和 ＩＬ６水平。其治疗急性软
组织损伤的机制可能是降低血液黏度，并抑制炎性细

胞因子ＩＬ１β及ＩＬ６的释放。
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