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·基础研究·

补肾方对激素性股骨头坏死大鼠股骨头血管形态

和血液状态的影响
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摘　要　目的：探讨补肾方对激素性股骨头坏死（ｏｓｔｅｏｎｅｃｒｏｏｉｓｏｆｔｈｅｆｅｍｏｒａｌｈｅａｄ，ＯＮＦＨ）大鼠股骨头血管形态和血液状态的影

响。方法：将１２０只雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠随机分为空白组、模型组、健骨生丸组、补肾方高剂量组、补肾方中剂量组和补肾方低剂量组，

每组２０只。除空白组外，其余５组大鼠臀肌注射甲泼尼龙琥珀酸钠，连续注射３ｄ，建立激素性 ＯＮＦＨ模型。甲泼尼龙琥珀酸钠

注射完后，空白组、模型组自由饮食；健骨生丸组按１．６８ｇ·ｋｇ－１以健骨生丸灌胃，每天１次，连续６周；补肾方高、中、低剂量组分

别按２１．２ｇ·ｋｇ－１、１０．６ｇ·ｋｇ－１、５．３ｇ·ｋｇ－１以补肾方灌胃，每天１次，连续６周。药物干预结束后，先从各组随机选取１０只大

鼠，麻醉后腹主动脉取血，动物死亡后，取双侧股骨头制成石蜡切片。将所取腹主动脉血分成２份，一份取血清测定甘油三酯（ｔｒｉ

ｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、高密度脂蛋白（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＤＬ）、低密度脂蛋白（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，

ＬＤＬ）、载脂蛋白Ａ１（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡ１，ＡｐｏＡ１）及ＡｐｏＢ；另一份取全血以旋转法测定全血黏度低切值、中切值和高切值，取血浆检

测血浆黏度。制成的股骨头组织切片分成２份，一份进行ＨＥ染色，光学显微镜下观察骨组织形态；另一份进行免疫组织化学染

色，测定血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）和ＦＬＫ１蛋白表达情况。各组剩余的１０只大鼠应用血管造影

结合Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ扫描技术测定股骨头中血管体积、血管表面积、血管体积分数及血管厚度。结果：①血脂检测结果。６组大鼠血

清ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１和ＡｐｏＢ含量比较，组间差异均有统计学意义（Ｆ＝４．５３８，Ｐ＝０．００４；Ｆ＝３．３２２，Ｐ＝０．０１８；Ｆ＝２．６８１，

Ｐ＝０．０４３；Ｆ＝２．６２１，Ｐ＝０．０４７；Ｆ＝２．４００，Ｐ＝０．０３５；Ｆ＝３．７４１，Ｐ＝０．０１０）。空白组、健骨生丸组、补肾方中剂量组和补肾方高剂

量组ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＡｐｏＢ含量均低于模型组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０２１，Ｐ＝０．００９，Ｐ＝０．０３２；Ｐ＝０．００８，Ｐ＝０．０１６，Ｐ＝０．０３１，Ｐ＝

０．０３０；Ｐ＝０．００９，Ｐ＝０．０１７，Ｐ＝０．０３６，Ｐ＝０．０３１；Ｐ＝０．００５，Ｐ＝０．０１３，Ｐ＝０．０３１，Ｐ＝０．０２５），ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１含量均高于模型组

（Ｐ＝０．０１９，Ｐ＝０．０３４；Ｐ＝０．０４１，Ｐ＝０．０３４；Ｐ＝０．０４０，Ｐ＝０．０３１；Ｐ＝０．０３５，Ｐ＝０．０２９）；补肾方低剂量组 ＴＣ含量低于模型组

（Ｐ＝０．０２３），ＴＧ、ＬＤＬ、ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１、ＡｐｏＢ含量与模型组比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．２９７，Ｐ＝０．３１５，Ｐ＝０．１８９，Ｐ＝

０．０８４，Ｐ＝０．３３３）；补肾方低剂量组血清ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＡｐｏＢ含量均高于健骨生丸组（Ｐ＝０．０３７，Ｐ＝０．０１８，Ｐ＝０．０４１，Ｐ＝０．０４７），

ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１含量均低于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４６，Ｐ＝０．０４３）；补肾方中剂量组和健骨生丸组血清 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１、ＡｐｏＢ

含量比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．０８０，Ｐ＝０．４４０，Ｐ＝０．３７５，Ｐ＝０．２０４，Ｐ＝０．１３０，Ｐ＝０．３８９）；补肾方高剂量组血清ＴＧ、

ＴＣ、ＬＤＬ、ＡｐｏＢ含量均低于健骨生丸组（Ｐ＝０．０１９，Ｐ＝０．０２２，Ｐ＝０．０２４，Ｐ＝０．０３９），ＨＤＬ含量高于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４３），２组

ＡｐｏＡ１含量比较，差异无统计学意义（Ｐ＝０．０９４）；补肾方中剂量组和高剂量组血清ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＡｐｏＢ含量均低于低剂量组（Ｐ＝

０．０３３，Ｐ＝０．０２１，Ｐ＝０．０４２，Ｐ＝０．０４２；Ｐ＝０．０２１，Ｐ＝０．０１９，Ｐ＝０．０１８，Ｐ＝０．０３４），ＨＤＬ含量均高于低剂量组（Ｐ＝０．０４８；Ｐ＝

０．０４２），２组ＡｐｏＡ１含量与补肾方低剂量组比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．０５３；Ｐ＝０．０５７）；补肾方高剂量组血清ＴＧ、ＴＣ、

ＬＤＬ、ＡｐｏＢ含量均低于中剂量组（Ｐ＝０．０２９，Ｐ＝０．０２０，Ｐ＝０．０２０，Ｐ＝０．０３５），ＨＤＬ含量高于中剂量组（Ｐ＝０．０４５），２组ＡｐｏＡ１含

量比较，组间差异无统计学意义（Ｐ＝０．２３９）。②血液流变学指标检测结果。６组大鼠全血黏度低切值、全血黏度中切值及血浆黏

度比较，组间差异均有统计学意义（Ｆ＝３．２９１，Ｐ＝０．０１９；Ｆ＝３．２５６，Ｐ＝０．０２０；Ｆ＝３．７７９，Ｐ＝０．０１０）；６组全血黏度高切值比较，

差异无统计学意义（Ｆ＝２．４６０，Ｐ＝０．０５９）。空白组、健骨生丸组、补肾方中剂量组和补肾方高剂量组全血黏度低切值、全血黏度

中切值及血浆黏度均低于模型组（Ｐ＝０．０１７，Ｐ＝０．０３３，Ｐ＝０．０１１；Ｐ＝０．０２６，Ｐ＝０．０４３，Ｐ＝０．０４０；Ｐ＝０．０２８，Ｐ＝０．０１２，Ｐ＝

０．０２８；Ｐ＝０．０２３，Ｐ＝０．０１０，Ｐ＝０．０２２）；补肾方低剂量组全血黏度低切值、全血黏度中切值及血浆黏度与模型组比较，差异均无

统计学意义（Ｐ＝０．０８５，Ｐ＝０．０６９，Ｐ＝０．０９４）；补肾方低剂量组血浆黏度高于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４９），２组全血黏度低切值、全血

黏度中切值比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．０５４，Ｐ＝０．０５７）；补肾方中剂量组和健骨生丸组全血黏度低切值、全血黏度中

切值及血浆黏度比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．０９１，Ｐ＝０．０８３，Ｐ＝０．０５５）；补肾方高剂量组全血黏度中切值和血浆黏度
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均低于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４５，Ｐ＝０．０１４），２组全血黏度低切值比较，差异无统计学意义（Ｐ＝０．２１４）；补肾方中剂量组全血黏度

低切值、血浆黏度均低于低剂量组（Ｐ＝０．０４８，Ｐ＝０．０３２），２组全血黏度中切值比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．０５１）；补肾

方高剂量组全血黏度低切值、全血黏度中切值及血浆黏度均低于低剂量组（Ｐ＝０．０３０，Ｐ＝０．０４８，Ｐ＝０．０１３）；补肾方高剂量组全

血黏度低切值、血浆黏度均低于中剂量组（Ｐ＝０．０４９，Ｐ＝０．０２７），２组全血黏度中切值比较，组间差异无统计学意义（Ｐ＝０．０５２）。

③ＶＥＧＦ蛋白和 ＦＬＫ１蛋白测定结果。６组大鼠股骨头内 ＶＥＧＦ蛋白和 ＦＬＫ１蛋白表达量比较，组间差异均有统计学意义（Ｆ＝

９．５１９，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝５．３１７，Ｐ＝０．００９）。空白组、健骨生丸组、补肾方中剂量组和补肾方高剂量组 ＶＥＧＦ蛋白和 ＦＬＫ１蛋白表达

量均高于模型组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００；Ｐ＝０．００５，Ｐ＝０．００９；Ｐ＝０．００４，Ｐ＝０．００８；Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００）；补肾方低剂量组 ＶＥＧＦ

蛋白表达量与模型组比较，差异无统计学意义（Ｐ＝０．０５１），ＦＬＫ１蛋白表达量高于模型组（Ｐ＝０．０４７）；补肾方低剂量组 ＶＥＧＦ蛋

白和ＦＬＫ１蛋白表达量均低于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４１，Ｐ＝０．０３６）；补肾方中剂量组ＶＥＧＦ蛋白和ＦＬＫ１蛋白表达量与健骨生丸组

比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．１７５；Ｐ＝０．２２１）；补肾方高剂量组ＶＥＧＦ蛋白和ＦＬＫ１蛋白表达量均高于健骨生丸组（Ｐ＝

０．０４５；Ｐ＝０．０４７）；补肾方中剂量组和高剂量组ＶＥＧＦ蛋白、ＦＬＫ１蛋白表达量均高于低剂量组（Ｐ＝０．０４７，Ｐ＝０．０４４；Ｐ＝０．０１６，

Ｐ＝０．０１１）；补肾方高剂量组ＦＬＫ１蛋白表达量高于中剂量组（Ｐ＝０．０４２），２组 ＶＥＧＦ蛋白表达量比较，组间差异无统计学意义

（Ｐ＝０．０５１）。④股骨头内血管Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ检查结果。６组大鼠股骨头血管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚度比较，组间

差异均有统计学意义（Ｆ＝３６．４４２，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝７．０８０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝２７．８６９，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝８．３７１，Ｐ＝０．０００）。空白组、健骨生

丸组、补肾方中剂量组、补肾方高剂量组血管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚度均大于模型组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝

０．０００，Ｐ＝０．０００；Ｐ＝０．００９，Ｐ＝０．００３，Ｐ＝０．００２，Ｐ＝０．００１；Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００；Ｐ＝０．００７，Ｐ＝０．０１５，Ｐ＝

０．０１１，Ｐ＝０．００５）；补肾方低剂量组与模型组血管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚度比较，组间差异均无统计学意义

（Ｐ＝０．０５１，Ｐ＝０．０５２，Ｐ＝０．０８２，Ｐ＝０．０６４）；补肾方低剂量组、补肾方中剂量组与健骨生丸组血管体积、血管表面积、血管体积

分数、血管厚度比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．０５７，Ｐ＝０．０６３，Ｐ＝０．０５１，Ｐ＝０．０５２；Ｐ＝１．０００，Ｐ＝０．２２２，Ｐ＝１．０００，Ｐ＝

０．８１３）；补肾方高剂量组血管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚度均大于健骨生丸组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０１７，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝

０．０１０）；补肾方中剂量组和高剂量组血管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚度均大于低剂量组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０２３，Ｐ＝

０．００１，Ｐ＝０．０２１；Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０１５，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．００７）；补肾方高剂量组血管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚度均

大于中剂量组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０１９，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．００９）。结论：补肾方能促进激素性ＯＮＦＨ大鼠股骨血管修复，改善股骨头血

液微循环状态，其作用可能与补肾方增加股骨头内ＶＥＧＦ和 ＦＬＫ１蛋白表达有关，且中剂量补肾方的疗效与健骨生丸相当，高剂

量补肾方的疗效优于健骨生丸。
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０．０５２，Ｐ＝０．０８２，Ｐ＝０．０６４）．Ｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅｖｏｌｕｍｅｓ，ｓｕｒｆａｃｅａｒｅａ，ｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎａｎｄｔｈｉｃｋｎｅｓｓｏｆｂｌｏｏｄｖｅｓ

ｓｅｌｓｂｅｔｗｅｅｎＢＳＦｌｏｗｄｏｓｅｇｒｏｕｐａｎｄＪＧＳＷ ｇｒｏｕｐａｎｄｂｅｔｗｅｅｎＢＳＦｍｉｄｄｌｅｄｏｓｅｇｒｏｕｐａｎｄＪＧＳＷ ｇｒｏｕｐ（Ｐ＝０．０５７，Ｐ＝０．０６３，Ｐ＝

０．０５１，Ｐ＝０．０５２；Ｐ＝１．０００，Ｐ＝０．２２２，Ｐ＝１．０００，Ｐ＝０．８１３）．Ｔｈｅｖｏｌｕｍｅｓ，ｓｕｒｆａｃｅａｒｅａ，ｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎａｎｄｔｈｉｃｋｎｅｓｓｏｆｂｌｏｏｄｖｅｓｓｅｌｓ

ｗｅｒｅｌａｒｇｅｒｉｎＢＳＦｈｉｇｈｄｏｓｅｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏＪＧＳＷｇｒｏｕｐ（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０１７，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０１０）．Ｔｈｅｖｏｌｕｍｅｓ，ｓｕｒｆａｃｅａｒｅａ，

ｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎａｎｄｔｈｉｃｋｎｅｓｓｏｆｂｌｏｏｄｖｅｓｓｅｌｓｗｅｒｅｌａｒｇｅｒｉｎＢＳＦｍｉｄｄｌｅｄｏｓｅｇｒｏｕｐａｎｄｈｉｇｈｄｏｓｅｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｌｏｗｄｏｓｅｇｒｏｕｐ（Ｐ＝

０．０００，Ｐ＝０．０２３，Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０２１；Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０１５，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．００７）．Ｔｈｅｖｏｌｕｍｅｓ，ｓｕｒｆａｃｅａｒｅａ，ｖｏｌｕｍｅｆｒａｃｔｉｏｎａｎｄ

ｔｈｉｃｋｎｅｓｓｏｆｂｌｏｏｄｖｅｓｓｅｌｓｗｅｒｅｌａｒｇｅｒｉｎＢＳＦｈｉｇｈｄｏｓｅｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｍｉｄｄｌｅｄｏｓｅｇｒｏｕｐ（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０１９，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝

０．００９）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：ＡｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆＢＳＦｃａｎｐｒｏｍｏｔｅｆｅｍｏｒａｌｂｌｏｏｄｖｅｓｓｅｌｒｅｐａｉｒａｎｄｉｍｐｒｏｖｅｂｌｏｏｄｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎｏｆｆｅｍｏｒａｌｈｅａｄｉｎｒａｔｓ

ｗｉｔｈＳＮＦＨ，ａｎｄｔｈｅｅｆｆｅｃｔｍａｙｂｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＶＥＧＦｐｒｏｔｅｉｎａｎｄＦＬＫ１ｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔｈｅｆｅｍｏｒａｌｈｅａｄ．Ｔｈｅｍｉｄｄｌｅ

ｄｏｓｅＢＳＦｉｓｓｉｍｉｌａｒｔｏＪＧＳＷｗｈｉｌｅｔｈｅｈｉｇｈｄｏｓｅＢＳＦｓｕｒｐａｓｓｅｓＪＧＳＷｉｎｔｈｅｃｕｒａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　ｆｅｍｕｒｈｅａｄｎｅｃｒｏｓｉｓ；ｒａｔｓ，ｗｉｓｔａｒ；ＢｕｓｈｅｎＦａｎｇ；ｍｏｒｐｈｏｕｓｏｆｂｌｏｏｄｖｅｓｓｅｌ；ｓｔａｔｅｏｆｂｌｏｏｄ；ａｎｉｍａｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｔｉｏｎ

　　激素性股骨头坏死（ｏｓｔｅｏｎｅｃｒｏｏｉｓｏｆｔｈｅｆｅｍｏｒａｌ
ｈｅａｄ，ＯＮＦＨ）的发病率居非创伤性 ＯＮＦＨ的首位［１］，

其发病机制尚不完全清楚［２］。补肾方具有补肾壮骨、

活血通络的功效，是临床治疗非创伤性ＯＮＦＨ的验效
方之一［３］。有研究显示，该方可促进激素性ＯＮＦＨ鸡
坏死股骨头成骨、抑制骨破坏，但其是否能修复坏死

区的血管目前尚不清楚。因此，本研究拟通过动物实

验探讨补肾方对激素性ＯＮＦＨ血管的修复作用，进一
步研究其治疗ＯＮＦＨ的作用机制。

１　材料与仪器
１．１　实验动物　雄性１２周龄ＳＰＦ级Ｗｉｓｔａｒ大鼠１２０
只，体质量３００～３２０ｇ，由军事医学科学院实验动物
中心提供，动物合格证号 ＳＣＸＫ－（军）２００７－００４。
实验方案通过医学动物实验伦理委员会批准。

１．２　药物和试剂　补肾方浸膏（中国中医科学院中
药研究所），药物组成包括熟地黄２０ｇ、山药１２ｇ、山

茱萸１２ｇ、肉桂６ｇ、杜仲１０ｇ、鹿角胶（烊化）２０ｇ、当
归１０ｇ、菟丝子１５ｇ、狗脊１５ｇ；健骨生丸（北京匡达
制药厂，批号：国药准字 Ｚ１０９７００３０）；注射用甲泼尼
龙琥珀酸钠（ＰｆｉｚｅｒＭａｎｕｆａｃｔｕｒｉｎｇＢｅｌｇｉｕｍＮＶ，批号：
Ｈ２００８０２８５）；水合氯醛（国药集团化学试剂有限公
司，批号：Ｔ２００８０５３０）；多聚甲醛（北京益利精细化学
品有限公司，批号：２００７０４０７）；甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，
ＴＧ）试剂盒、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）试剂盒、
高密度脂蛋白（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＤＬ）试剂盒、
低密度脂蛋白（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＤＬ）试剂盒
（湖南永和阳光科技有限责任公司）；载脂蛋白 Ａ１
（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡ１，ＡｐｏＡ１）试剂盒、ＡＰｏＢ试剂盒（北
京利德曼公司）；肝素（北京华英生物技术研究所）；

兔多克隆抗血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）抗体（Ａｂｃａｍ）；ＦＬＫ１抗体 （Ｃｅｌｌ
ＳｉｇｎａｌｉｎｇＴｅｃｈ）；ＭＶ－１２２Ｍｉｃｒｏｆｉｌｌ造影剂（Ｆｌｏｗ

·４·　　　（总４０４）　　　中医正骨２０１６年６月第２８卷第６期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０１６，Ｖｏｌ．２８，Ｎｏ．６　




Ｔｅｃｈ）。
１．３　实验仪器　ＳＫＹＳＣＡＮ－１１７２ＭＩＣＲＯ－ＣＴ
（ＢＲＵＫＥＲｍｉｃｒｏＣＴ），ＢＨ－２光学显微镜（ＯＬＹＭ
ＰＵＳ），ＢＭＪ－１生物组织包埋机、ＱＰＪ－Ｃ轮转式切片
机（天津天利航空机电有限公司），ＢＴ－３００博莱特血
流变仪（博莱特通有限公司），ＬＧ－ＰＡＢＥＲ－Ⅰ血小
板聚集凝血因子分析仪（北京世带科学仪器公司），血

液黏度仪（北京中勤世帝科学仪器有限公司）。

２　方　法
２．１　分组及造模　适应性喂养１周后将１２０只大鼠
随机分为空白组、模型组、健骨生丸组、补肾方高剂量

组、补肾方中剂量组和补肾方低剂量组，每组２０只。
除空白组外，其余５组大鼠按２１ｍｇ·ｋｇ－１臀肌注射

甲泼尼龙琥珀酸钠，每天１次，连续３ｄ，建立激素性
ＯＮＦＨ模型［４－８］。所有动物均给予标准化饮食并不

限制其活动。

２．２　药物干预　甲泼尼龙琥珀酸钠注射完后，空白
组、模型组自由饮食；健骨生丸组按１．６８ｇ·ｋｇ－１以
健骨生丸灌胃，每天１次，连续６周；补肾方高、中、低
剂量组分别按 ２１．２ｇ· ｋｇ－１、１０．６ｇ· ｋｇ－１、

５．３ｇ·ｋｇ－１补肾方灌胃，每天１次，连续６周。
２．３　实验观察　药物干预结束后，先从各组随机选
取１０只大鼠，麻醉后腹主动脉取血，动物死亡后，取
双侧股骨头置于４％多聚甲醛中固定７２ｈ，经脱钙、石
蜡包埋后制成厚度为４μｍ的切片。将所取腹主动脉
血分成 ２份，一份取血清测定 ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬ、ＬＤＬ、
ＡｐｏＡ１、ＡｐｏＢ；另一份取全血以旋转法测定全血黏度
低切值、全血黏度中切值、全血黏度高切值，取血浆检

测血浆黏度。制成的股骨头组织切片分成２份，一份
进行ＨＥ染色，光学显微镜下观察骨组织形态；另一
份切片依次经脱蜡至水、３％双氧水处理、蒸馏水洗
涤、３７℃复合酶消化、ＰＢＳ洗涤、血清封闭、滴加一抗
（浓度１∶５０）、４℃条过夜处理后，用即用型ＳＡＢＣ检
测试剂盒进行股骨头内ＶＥＧＦ和ＦＬＫ１免疫组织化学
染色，应用 ＩＰＰ图像处理分析系统计阳性细胞百
分数。

将各组剩余的１０只大鼠用１０％水合氯醛溶液按
１ｍＬ·ｋｇ－１腹腔注射麻醉，自左心室插入灌注管到升
主动脉，灌注５００ｍＬ生理盐水后，用多聚甲醛灌注进
行组织和血管固定，将造影剂推入血管，大鼠置于

４℃冰箱过夜，第２天取股骨头标本置入４％多聚甲

醛溶液固定，用 １０％ＥＤＴＡ－Ｎａ２溶液脱钙后，采用
ＳＫＹＳＣＡＮ－１１７２ＭＩＣＲＯ－ＣＴ进行股骨头扫描，扫
描参数：二值化阈值 ７２～２５５、电压 ７５ｋＶ、电流
１３３ｍＡ、兴趣区域 ６．８８μｍ×６．８８μｍ。用 ＣＴＡ
Ｖ１．１．１３软件进行三维重建，并通过分析软件计算血
管体积、血管表面积、血管体积分数及血管厚度。

２．４　数据统计分析　采用 ＳＰＳＳ１７．０软件进行数据
统计分析，６组大鼠血脂指标（ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬ、ＬＤＬ、
ＡｐｏＡ１、ＡｐｏＢ）、血液流变学指标（全血黏度低切值、全
血黏度中切值、全血黏度高切值、血浆黏度）、血管参

数（血管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚度）

总体比较采用单因素方差分析，组间两两比较采用

ＬＳＤ－ｔ检验，检验水准α＝０．０５。

３　结　果
３．１　血脂检测结果　６组大鼠血清 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、
ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１和 ＡｐｏＢ含量比较，差异均有统计学意
义。空白组、健骨生丸组、补肾方中剂量组和补肾方

高剂量组ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＡｐｏＢ含量均低于模型组（Ｐ＝
０．０００，Ｐ＝０．０２１，Ｐ＝０．００９，Ｐ＝０．０３２；Ｐ＝０．００８，
Ｐ＝０．０１６，Ｐ＝０．０３１，Ｐ＝０．０３０；Ｐ＝０．００９，Ｐ＝
０．０１７，Ｐ＝０．０３６，Ｐ＝０．０３１；Ｐ＝０．００５，Ｐ＝０．０１３，
Ｐ＝０．０３１，Ｐ＝０．０２５），ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１含量均高于模型
组（Ｐ＝０．０１９，Ｐ＝０．０３４；Ｐ＝０．０４１，Ｐ＝０．０３４；Ｐ＝
０．０４０，Ｐ＝０．０３１；Ｐ＝０．０３５，Ｐ＝０．０２９）；补肾方低剂
量组 ＴＣ含量低于模型组（Ｐ＝０．０２３），ＴＧ、ＬＤＬ、
ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１、ＡｐｏＢ含量与模型组比较，组间差异均无
统计学意义（Ｐ＝０．２９７，Ｐ＝０．３１５，Ｐ＝０．１８９，Ｐ＝
０．０８４，Ｐ＝０．３３３）；补肾方低剂量组血清 ＴＧ、ＴＣ、
ＬＤＬ、ＡｐｏＢ含量均高于健骨生丸组（Ｐ＝０．０３７，Ｐ＝
０．０１８，Ｐ＝０．０４１，Ｐ＝０．０４７），ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１含量均低
于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４６，Ｐ＝０．０４３）；补肾方中剂量
组和健骨生丸组血清 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＨＤＬ、ＡｐｏＡ１、
ＡｐｏＢ含量比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝
０．０８０，Ｐ＝０．４４０，Ｐ＝０．３７５，Ｐ＝０．２０４，Ｐ＝０．１３０，
Ｐ＝０．３８９）；补肾方高剂量组血清 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＡｐｏＢ
均含量均低于健骨生丸组（Ｐ＝０．０１９，Ｐ＝０．０２２，Ｐ＝
０．０２４，Ｐ＝０．０３９），ＨＤＬ含量高于健骨生丸组（Ｐ＝
０．０４３），２组 ＡｐｏＡ１含量比较，差异无统计学意义
（Ｐ＝０．０９４）；补肾方中剂量组和高剂量组血清 ＴＧ、
ＴＣ、ＬＤＬ、ＡｐｏＢ含量均低于低剂量组（Ｐ＝０．０３３，Ｐ＝
０．０２１，Ｐ＝０．０４２，Ｐ＝０．０４２；Ｐ＝０．０２１，Ｐ＝０．０１９，
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Ｐ＝０．０１８，Ｐ＝０．０３４），ＨＤＬ含量均高于低剂量组
（Ｐ＝０．０４８；Ｐ＝０．０４２），２组 ＡｐｏＡ１含量与补肾方低
剂量组比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．０５３；
Ｐ＝０．０５７）；补肾方高剂量组血清 ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ、ＡｐｏＢ

含量均低于中剂量组（Ｐ＝０．０２９，Ｐ＝０．０２０，Ｐ＝
０．０２０，Ｐ＝０．０３５），ＨＤＬ含量高于中剂量组（Ｐ＝
０．０４５），２组 ＡｐｏＡ１含量比较，组间差异无统计学意
义（Ｐ＝０．２３９）。见表１。

表１　６组大鼠血脂检测结果　ｘ±ｓ

组别
样本量
（只）

ＴＧ
（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＴＣ
（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＬＤＬ
（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＨＤＬ
（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＡｐｏＡ１
（ｇ·Ｌ－１）

ＡｐｏＢ
（ｇ·Ｌ－１）

空白组 １０ ０．１５±０．０４ １．１１±０．３２ ０．３４±０．１２ ０．８８±０．２４ １．３０±０．４４ １．１９±０．４２

模型组 １０ ０．５６±０．１８ １．８９±０．５８ ０．９１±０．２６ ０．３６±０．１６ １．００±０．４１ ２．３６±０．４０

健骨生丸组 １０ ０．４８±０．１１ １．７９±０．３９ ０．８４±０．１８ ０．４４±０．１６ １．２９±０．１０ ２．２５±０．５２

补肾方低剂量组 １０ ０．５２±０．１５ １．８２±０．４９ ０．８９±０．２４ ０．３９±０．１７ １．２２±０．２５ ２．３１±０．４３

补肾方中剂量组 １０ ０．４７±０．１１ １．７６±０．３８ ０．８２±０．１９ ０．４３±０．１２ １．２８±０．１７ ２．２３±０．５７

补肾方高剂量组 １０ ０．３２±０．０７ １．４５±０．４２ ０．６３±０．１２ ０．５８±０．１９ １．２８±０．２１ １．８６±０．４８

Ｆ值 ４．５３８ ３．３２２ ２．６８１ ２．６２１ ２．４００ ３．７４１

Ｐ值 ０．００４ ０．０１８ ０．０４３ ０．０４７ ０．０３５ ０．０１０

３．２　血液流变学指标检测结果　６组大鼠全血黏度
低切值、全血黏度中切值及血浆黏度比较，差异均有

统计学意义；６组全血黏度高切值比较，差异无统计
学意义。空白组、健骨生丸组、补肾方中剂量组和补

肾方高剂量组全血黏度低切值、全血黏度中切值及血

浆黏度均低于模型组（Ｐ＝０．０１７，Ｐ＝０．０３３，Ｐ＝
０．０１１；Ｐ＝０．０２６，Ｐ＝０．０４３，Ｐ＝０．０４０；Ｐ＝０．０２８，
Ｐ＝０．０１２，Ｐ＝０．０２８；Ｐ＝０．０２３，Ｐ＝０．０１０，Ｐ＝

０．０２２）；补肾方低剂量组全血黏度低切值、全血黏度
中切值及血浆黏度与模型组比较，差异均无统计学意

义（Ｐ＝０．０８５，Ｐ＝０．０６９，Ｐ＝０．０９４）；补肾方低剂量
组血浆黏度高于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４９），２组全血黏
度低切值、全血黏度中切值比较，组间差异均无统计

学意义（Ｐ＝０．０５４，Ｐ＝０．０５７）；补肾方中剂量组和健
骨生丸组全血黏度低切值、全血黏度中切值及血浆黏

度比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．０９１，Ｐ＝
０．０８３，Ｐ＝０．０５５）；补肾方高剂量组全血黏度中切值
和血浆黏度均低于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４５，Ｐ＝
０．０１４），２组全血黏度低切值比较，差异无统计学意
义（Ｐ＝０．２１４）；补肾方中剂量组全血黏度低切值、血
浆黏度均低于低剂量组（Ｐ＝０．０４８，Ｐ＝０．０３２），２组
全血黏度中切值比较，组间差异均无统计学意义

（Ｐ＝０．０５１）；补肾方高剂量组全血黏度低切值、全血
黏度中切值及血浆黏度均低于低剂量组（Ｐ＝０．０３０，
Ｐ＝０．０４８，Ｐ＝０．０１３）；补肾方高剂量组全血黏度低
切值、血浆黏度均低于中剂量组（Ｐ＝０．０４９，Ｐ＝
０．０２７），２组全血黏度中切值比较，组间差异无统计

学意义（Ｐ＝０．０５２）。见表２。
３．３　股骨头组织学观察结果　股骨头组织 ＨＥ染色
结果显示，空白组大鼠股骨头骨小梁宽度正常，未见

狭窄或断裂，周围可见成骨细胞和少量破骨细胞，骨

细胞内空骨陷窝和核固缩较少，骨髓腔内各种血细胞

丰富，未见坏死区，脂肪细胞未见增多和变大；模型组

大鼠股骨头骨小梁变窄或断裂，骨细胞内可见大量空

骨陷窝和核固缩，骨髓腔内血细胞减少，可见大量坏

死区，脂肪细胞明显增多变大；健骨生丸组和补肾方

高、中、低剂量组股骨头坏死病理变化较模型组减轻，

关节软骨、骨小梁的结构和形态改善，脂肪细胞减少。

见图１。
　　６组大鼠股骨头内ＶＥＧＦ蛋白和 ＦＬＫ１蛋白表达
量比较，差异均有统计学意义。空白组、健骨生丸组、

补肾方中剂量组和补肾方高剂量组 ＶＥＧＦ蛋白和

ＦＬＫ１蛋白表达量均高于模型组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝
０．０００；Ｐ＝０．００５，Ｐ＝０．００９；Ｐ＝０．００４，Ｐ＝０．００８；
Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００）；补肾方低剂量组 ＶＥＧＦ蛋白
表达量与模型组比较，差异无统计学意义（Ｐ＝
０．０５１），ＦＬＫ１蛋白表达量高于模型组（Ｐ＝０．０４７）；
补肾方低剂量组ＶＥＧＦ蛋白和ＦＬＫ１蛋白表达量均低
于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４１，Ｐ＝０．０３６）；补肾方中剂量

组ＶＥＧＦ蛋白和 ＦＬＫ１蛋白表达量与健骨生丸组比
较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．１７５；Ｐ＝
０．２２１）；补肾方高剂量组 ＶＥＧＦ蛋白和 ＦＬＫ１蛋白表
达量均高于健骨生丸组（Ｐ＝０．０４５；Ｐ＝０．０４７）；补肾
方中剂量组和高剂量组 ＶＥＧＦ蛋白、ＦＬＫ１蛋白表达
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量均高于低剂量组（Ｐ＝０．０４７，Ｐ＝０．０４４；Ｐ＝０．０１６，
Ｐ＝０．０１１）；补肾方高剂量组ＦＬＫ１蛋白表达量高于中

剂量组（Ｐ＝０．０４２），２组ＶＥＧＦ蛋白表达量比较，组间
差异无统计学意义（Ｐ＝０．０５１）。见图２、图３、表２。

图１　６组大鼠股骨头组织学观察结果（ＨＥ染色　×２００）

图２　６组大鼠股骨头组织ＶＥＧＦ表达情况（免疫组化染色　×２００）

３．４　股骨头内血管Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ检查结果　空白组大
鼠股骨头内血管微结构清晰，血管丰富成网状，粗细

均匀，无明显断裂；模型组大鼠股骨头内血管微结构

模糊不清，血管较少不成网状，与空白组相比明显变

细减少且有断裂；健骨生丸组和补肾方中、高剂量组

血管微结构较清晰，血管成网状；补肾方低剂量组血

管微结构模糊，血管较少不成网状（图４）。
６组大鼠股骨头血管体积、血管表面积、血管体

积分数、血管厚度比较，差异均有统计学意义。空白

组、健骨生丸组、补肾方中剂量组、补肾方高剂量组血
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图３　６组大鼠股骨头组织ＦＬＫ１表达情况（免疫组化染色　×２００）

表２　６组大鼠血液流变学指标检测结果及ＶＥＧＦ、ＦＬＫ１蛋白表达量　ｘ±ｓ

组别
样本量
（只）

全血黏度（ｍｐａ·ｓ）
低切值 中切值 高切值

血浆黏度
（ｍｐａ·ｓ） ＶＥＧＦ（％） ＦＬＫ１（％）

空白组 １０ ２６．４１±７．３４ １２．５０±７．３４ ４．８２±１．５４ １．０５±０．２３ ５７．６１±１１．４ ８２．１６±８．４７
模型组 １０ ４７．１２±９．８９ ２９．４８±７．８９ ７．３３±１．３９ １．９０±０．４０ １６．５２±３．４０ ２０．３７±６．４３

健骨生丸组 １０ ４１．３１±１０．９３ ２７．８４±５．９１ ７．５２±２．６３ １．７２±０．８３ ３８．９３±６．５４ ５８．２１±８．５５
补肾方低剂量组 １０ ４５．２１±１０．５２ ２９．１１±６．９０ ７．６２±１．６０ １．８４±０．７２ ２２．３１±８．６７ ４０．３５±５．４４
补肾方中剂量组 １０ ４１．０２±１１．３５ ２７．１６±６．３５ ７．４９±２．０５ １．６４±０．４７ ４０．８１±９．５５ ６０．２１±７．５３
补肾方高剂量组 １０ ３５．８０±９．６４ ２５．９０±７．６４ ７．２０±２．０４ １．３８±０．３７ ５４．７２±９．４２ ７５．８２±１０．４４

Ｆ值 ３．２９１ ３．２５６ ２．４６０ ３．７７９ ９．５１９ ５．３１７
Ｐ值 ０．０１９ ０．０２０ ０．０５９ ０．０１０ ０．０００ ０．００９

管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚度均大于

模型组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００；
Ｐ＝０．００９，Ｐ＝０．００３，Ｐ＝０．００２，Ｐ＝０．００１；Ｐ＝
０．０００，Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００；Ｐ＝０．００７，
Ｐ＝０．０１５，Ｐ＝０．０１１，Ｐ＝０．００５）；补肾方低剂量组与
模型组血管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚

度比较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．０５１，Ｐ＝
０．０５２，Ｐ＝０．０８２，Ｐ＝０．０６４）；补肾方低剂量组、补肾
方中剂量组与健骨生丸组血管体积、血管表面积、血

管体积分数、血管厚度比较，组间差异均无统计学意

义（Ｐ＝０．０５７，Ｐ＝０．０６３，Ｐ＝０．０５１，Ｐ＝０．０５２；Ｐ＝
１．０００，Ｐ＝０．２２２，Ｐ＝１．０００，Ｐ＝０．８１３）；补肾方高剂
量组血管体积、血管表面积均大于健骨生丸组（Ｐ＝
０．０１２，Ｐ＝０．０１９），２组血管体积分数、血管厚度比
较，组间差异均无统计学意义（Ｐ＝０．２４３，Ｐ＝

０．１４１）；补肾方中剂量组和高剂量组血管体积、血管
表面积、血管体积分数、血管厚度均大于低剂量组

（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０２３，Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０２１；Ｐ＝
０．０００，Ｐ＝０．０１５，Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．００７）；补肾方高剂
量组血管体积、血管表面积、血管体积分数、血管厚度

均大于中剂量组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０１９，Ｐ＝０．０００，
Ｐ＝０．００９）。见表３。

４　讨　论
临床和实验研究已经证实，长期使用或短期内大

量使用激素均可能引起 ＯＮＦＨ ［９－１０］。目前，有关激

素性ＯＮＦＨ发病的机理有脂肪代谢紊乱、血管内凝
血、血管损伤等多种学说［１１］，其中激素引起的血管损

伤、血供中断被认为是激素导致 ＯＮＦＨ的最后通路，
而其他诸多发病机制很可能是应用激素后引起的中

间过程或结果［１２－１３］。因此，采取有效的手段促进坏
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图４　６组大鼠股骨头血管Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ检查结果

表３　６组大鼠股骨头血管形态检测结果　ｘ±ｓ

组别 样本量（只） 血管体积（ｍｍ３） 血管表面积（ｍｍ２） 血管体积分数（％） 血管厚度（μｍ）
空白组 １０ ０．２２±０．０５ １０．０１±２．８７ ０．１２±０．０３ ６２．９３±１８．８４
模型组 １０ ０．０３±０．０１ ４．２０±１．２３ ０．０２±０．０１ ２２．７３±６．９３

健骨生丸组 １０ ０．０９±０．０２ ５．９３±１．２３ ０．０５±０．０２ ３３．６３±１０．４１
补肾方低剂量组 １０ ０．０６±０．０４ ５．１３±１．５１ ０．０３±０．０１ ２８．５３±７．１３
补肾方中剂量组 １０ ０．１０±０．０２ ６．１５±１．８８ ０．０６±０．０２ ３５．１６±１１．２９
补肾方高剂量组 １０ ０．１６±０．０５ ８．４５±２．８６ ０．１１±０．０３ ５１．８０±１７．４３

Ｆ值 ３６．４４２ ７．０８０ ２７．８６９ ８．３７１
Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

死区血管再生、重建血供和促进新骨生成，是治疗

ＯＮＦＨ的关键［１４］。

根据中医对 ＯＮＦＨ病理发展过程中“骨痹—骨
蚀—骨萎”的认识［１５］，以及对其基本病机“肾虚骨病

气衰血瘀”的理解，我们以补肾壮骨、活血化瘀为大

法，组成补肾方，在临床中取得了一定的疗效［３］。该

方中熟地黄、山药、山茱萸、杜仲、鹿角胶、菟丝子、狗

脊能温补肝肾、益精血、破瘀血、续筋骨，肉桂补火助

阳、散寒止痛，当归补血活血止痛，全方共奏补肾壮

骨、活血通络之功。由于前期的动物实验已经证实补

肾方具有促进激素性 ＯＮＦＨ鸡和大鼠成骨和抑制破
骨的作用［１６－１８］。故本实验中，我们采用大鼠激素性

ＯＮＦＨ模型进一步探讨这一复方对激素性 ＯＮＦＨ大
鼠股骨头血管损伤的影响。和之前我们的系列研究

报道［５－７］一样，这次仍然采取了在造模的同时就开始

给药的方法，意在考察各组干预方法对激素性 ＯＮＦＨ
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的防治作用。

为了比较补肾方的药效作用和特点，实验中我们

选用了市售治疗 ＯＮＦＨ的中成药健骨生丸作为阳性
对照。健骨生丸由当归、三七、地龙、冰片、西红花、珍

珠、冬虫夏草组成，具活血化瘀、通经活络、通血生骨

功效，在临床用于瘀血阻络、筋骨失养所引起的ＯＮＦＨ
的治疗，应用较为广泛。

实验中我们观察到补肾方能改善大鼠股骨头中

空骨陷窝、脂肪细胞、骨小梁结构等组织病理形态异

常改变。血管造影结合 Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ扫描技术是一项
新的微血管定量方法，既能显示微血管的空间分布、

走行、形态、联系和过渡关系，又能描述微血管表面形

态以及血管内皮功能的状况，已被广泛应用于股骨头

微循环状态和血管损伤的研究［１９－２０］。在实验中我们

观察到激素性 ＯＮＦＨ大鼠的股骨头内血管微结构模
糊不清、血管较少不成网状，血管体积、血管表面积和

血管厚度降低，而口服补肾方后，大鼠股骨头内血管

微结构的清晰度和网状分布密度明显提高，血管体

积、血管表面积和血管厚度也增加，说明了补肾方确

实能促进激素性ＯＮＦＨ大鼠股骨血管修复，改善股骨
头血液微循环状态，这也有助于股骨头内新骨生成。

ＶＥＧＦ是重要的促血管生成调节因子，可特异性
地作用于内皮细胞，与其受体 ＦＬＫ１结合，进而促进
血管生成［６］。在激素性ＯＮＦＨ发病过程中，激素能抑

制成骨和破骨细胞分泌 ＶＥＧＦ，使其在股骨头中的表
达降低，进而抑制骨组织中的血管生成［２１－２４］。有学

者发现ＶＥＧＦ１６５基因转染治疗能促进ＯＮＦＨ动物的

血管新生［２５］。本实验中，我们观察到激素性 ＯＮＦＨ

大鼠股骨头内ＶＥＧＦ和 ＦＬＫ１的蛋白表达降低，经补
肾方治疗后，这些促血管新生因子的表达水平显著升

高，提示了补肾方对激素性ＯＮＦＨ血管修复的作用可
能和增加股骨头内ＶＥＧＦ和ＦＬＫ１的蛋白表达有关。

已知大剂量应用激素能引起脂肪代谢紊乱和血

液流变异常，造成ＯＮＦＨ［１１］。因此，本研究中我们还

检测了激素性 ＯＮＦＨ大鼠的血脂和血液流变指标。
结果显示，补肾方能降低其血清ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ和ＡｐｏＢ
含量，升高ＨＤＬ和ＡｐｏＡ１含量，同时也能降低激素性
ＯＮＦＨ大鼠全血黏度低切、中切值和血浆黏度。提示
补肾方能在一定程度上改善激素性 ＯＮＦＨ大鼠异常
的血脂和血液流变指标。

本研究的结果提示，补肾方能促进激素性 ＯＮＦＨ

大鼠股骨血管修复，改善股骨头血液微循环状态，其

作用可能与补肾方增加股骨头内ＶＥＧＦ和ＦＬＫ１的蛋
白表达有关，且补肾方中剂量的疗效与健骨生丸相

当，补肾方高剂量的疗效优于健骨生丸。
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ａｎｄｓｔｒｅｎｇｔｈｉｎａｇｅｄｍｉｃｅ［Ｊ］．ＡｇｉｎｇＣｅｌｌ，２０１０，９（２）：

１４７－１６１．

［２２］ＤｒｅｓｃｈｅｒＷ，ＳｃｈｌｉｅｐｅｒＧ，ＦｌｏｅｇｅＪ，ｅｔａｌ．Ｓｔｅｒｏｉｄ－ｒｅｌａｔｅｄ

ｏｓｔｅｏｎｅｃｒｏｓｉｓ—ａｎｕｐｄａｔｅ［Ｊ］．ＮｅｐｈｒｏｌＤｉａｌＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，

２０１１，２６（９）：２７２８－２７３１．

［２３］赵宏斌，李林芝，李世和．激素相关性股骨头坏死股骨头

内ＶＥＧＦ和 ＢＭＰ－２的表达［Ｊ］．中国矫形外科杂志，

２００６，１４（１１）：８４２－８４４．

［２４］胡志明，王海彬，李祖国，等．ＴＮＦα和ＶＥＧＦ在激素性股

骨头坏死中的变化［Ｊ］．中国矫形外科杂志，２００６，

１４（１２）：９１２－９１４．

［２５］杨操，杨述华，杜靖远，等．血管内皮生长因子基因转染促进

股骨头坏死修复［Ｊ］．临床骨科杂志，２００４，７（１）：９０－９３．

（２０１６－０１－０３收稿　２０１６－０３－２３修回
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·通　知·
第２３届全国中西医结合骨伤科学术年会征文通知

由中国中西医结合学会骨伤科分会主办，辽宁省中西医结合学会骨伤科分会、辽宁中医药大学附属医院承办，沈阳医学院

附属中心医院协办的中国中西医结合学会骨伤科分会第２３届全国中西医结合骨伤科学术年会将于２０１６年９月１６—１８日在
辽宁省沈阳市召开。将邀请多位国内著名的骨伤科专家就骨伤疾病中西医结合特色诊治的最新国内、外进展进行专家论坛、

专题讲座和疑难、典型病例讨论。现将会议征文要求通知如下。

征文内容　以中西医结合为特色的骨伤科疾病诊疗与防治。本次会议将涉及关节、创伤、脊柱、足踝、外固定、运动医学、
骨质疏松、骨肿瘤、骨伤科基础研究、康复、护理等专业。涵盖创伤、关节、脊柱、足踝等骨伤疾病、软组织与运动医学损伤疾病、

老年退行性骨伤疾病、骨与软组织肿瘤疾病的临床诊疗经验与诊疗技术规范研究，微创骨科外固定支架技术的临床应用及相

关基础研究，骨伤科相关疾病临床和基础研究，骨伤科相关疾病药物治疗的临床及相关基础研究，康复与护理的相关临床及基

础研究，与骨科相关的临床论著、基础研究英文版论文。

征文要求　所投论文应是未公开发表的。摘要宜６００～８００字，结构为目的、方法、结果、结论，并标注文章类别：关节、创
伤、脊柱、足踝、外固定、运动医学、骨质疏松、骨肿瘤、骨伤科基础研究、护理、康复。论文请勿涉及保密内容，文责自负。本次

会议只接收电子版稿件。请您将征文以Ｗｏｒｄ格式发至投稿邮箱，邮件主题请注明“会议投稿”，务必注明工作单位、通讯地址、
邮政编码及通讯作者的电子信箱、电话，以便及时通知您稿件录用情况。如您参加青年论坛（４５周岁以下），请务必在来稿中
注明出生年月、电话及工作单位，并明确标注“青年论坛”。如您参加英文论坛（优秀论文推荐刊登至国内骨科唯一ＳＣＩ收录期
刊《ＯｒｔｈｏｐａｅｄｉｃＳｕｒｇｅｒｙ》），请注明“英文论坛”、电话及工作单位。

截稿日期　２０１６年８月１５日２４时，以邮件发送时间为准。
联系方式　大会投稿地址：Ｌｎｚｙ２３＠１６３．ｃｏｍ；联系人：康斯文１８１０２４５６７８７，王健 １８１０２４５６８２１。
英文论坛联系方式　投稿地址：ｏｒｔｈｏｐａｅｄｉｃｓｕｒｇｅｒｙ＠１２６．ｃｏｍ，邮件主题请注明“中西医结合骨伤科英文论文比赛投稿”；联

系人：万瑜１３３２３３５０９９０，孙静１３８２１７１５９１７。
中国中西医结合学会骨伤科分会

２０１６年６月８日

·１１·　中医正骨２０１６年６月第２８卷第６期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０１６，Ｖｏｌ．２８，Ｎｏ．６　　　（总４１１）　　　
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