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摘　要　目的：观察五福饮对大鼠尾部退变椎间盘的影响及其作用机制。方法：将４８只１２周龄健康雄性清洁级ＳＤ大鼠随机分

成空白对照组、模型组、五福饮组，每组１６只。针刺模型组、五福饮组大鼠尾部椎间盘并向椎间盘内注入肿瘤坏死因子－α，空白

对照组大鼠不做任何处理。造模成功后（造模开始后４周）五福饮组以２０ｍＬ·ｋｇ－１剂量的五福饮灌胃，空白对照组和模型组给

予等量生理盐水灌胃，每日１次，连续灌胃８周。分别于造模成功后及药物干预８周后从各组随机抽取８只大鼠，采用麻醉过量

法处死后，完整取下Ｃｏ５～６椎间盘及其相邻两侧椎体，行Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ扫描测量椎间相对高度，采取 ＨＥ染色观察椎间盘组织形态，

采用逆转录－聚合酶链式反应法检测椎间盘β－连环蛋白（β－ｃａｔｅｎｉｎ）和含Ⅰ型血小板结合蛋白基序的解聚蛋白样金属蛋白酶

（ａｄｉｓｉｎｔｅｓｒｉｎａｎｄｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅａｓｅｗｉｔｈｔｈｒｏｍｂｏｓｐｏｎｄｉｎｔｙｐｅⅠｍｏｔｉｆｓ，ＡＤＡＭＴＳ）－５基因的表达。结果：①椎间隙相对高度。造模成功

后，３组大鼠Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度比较，差异有统计学意义［１００％，（５６．３７±１１．３２）％，（５５．６３±１２．７６）％，Ｆ＝２２．１４８，Ｐ＝

０．０００］；空白对照组Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度高于模型组和五福饮组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００）；模型组Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度

与五福饮组比较，差异无统计学意义（Ｐ＝０．２０３）。药物干预８周后，３组大鼠Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度比较，差异有统计学意义

［１００％，（５０．３５±１０．７２）％，（８０．８４±９．４３）％，Ｆ＝３１．４９２，Ｐ＝０．０００］；空白对照组Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度高于模型组和五福

饮组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００），模型组Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度低于五福饮组（Ｐ＝０．００１）。②椎间盘组织形态。造模成功后，模

型组和五福饮组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘均明显退变，表现为髓核细胞数量减少，纤维环排列紊乱且出现裂隙，纤维环与髓核交界区变

窄。药物干预８周后，模型组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘退变更明显，而五福饮组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘退变情况明显改善，可见较多髓核细胞，

细胞排列尚均匀，纤维环胶原走向清楚，纤维环与髓核交界区较宽。③椎间盘组织 β－ｃａｔｅｎｉｎ基因的表达。造模成功后，３组大

鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织 β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量比较，差异有统计学意义（１．３２±０．２１，２．８７±０．４１，２．７３±０．４２，Ｆ＝１８．８０６，Ｐ＝

０．００１）；空白对照组Ｃｏ５～６椎间盘组织β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量低于模型组和五福饮组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．００１）；模型组Ｃｏ５～６椎间盘

组织β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量与五福饮组比较，差异无统计学意义（Ｐ＝０．４５７）。药物干预８周后，３组大鼠 Ｃｏ５～６椎间盘组织 β－

ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量比较，差异有统计学意义（１．０１±０．１７，２．６４±０．３３，１．５１±０．３１，Ｆ＝２６．６１６，Ｐ＝０．０００）；空白对照组Ｃｏ５～６椎间

盘组织β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量低于模型组和五福饮组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．００２），模型组Ｃｏ５～６椎间盘组织β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量高

于五福饮组（Ｐ＝０．００１）。④椎间盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５基因的表达。造模成功后，３组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织 ＡＤＡＭＴＳ－５基因表

达量比较，差异有统计学意义（１．１８±０．１４，２．３４±０．２５，２．４２±０．２８，Ｆ＝４７．７８６，Ｐ＝０．０００）；空白对照组 Ｃｏ５～６椎间盘组织

ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达量低于模型组和五福饮组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００）；模型组Ｃｏ５～６椎间盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达量与五福

饮组比较，差异无统计学意义（Ｐ＝０．５３０）。药物干预８周后，３组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达量比较，差异有统

计学意义（１．２１±０．２７，２．４５±０．２９，１．３８±０．１３，Ｆ＝６．０５３，Ｐ＝０．０２２）；空白对照组和五福饮组Ｃｏ５～６椎间盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５基

因表达量低于模型组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０２７）；空白对照组Ｃｏ５～６椎间盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达量与五福饮组比较，差异无统计

学意义（Ｐ＝０．２０５）。结论：五福饮可缓解大鼠尾部椎间盘组织退变，恢复椎间隙相对高度，其作用机制可能与其能下调椎间盘组

织中β－ｃａｔｅｎｉｎ和ＡＤＡＭＴＳ－５的表达有关。
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多种包括手术在内的治疗方法被用于治疗椎间盘退

变性疾病，但尚无一种方法可保留椎间盘的正常功

能。研究表明Ｗｎｔ
!β－连环蛋白（β－ｃａｔｅｎｉｎ）信号

通路可通过上调含Ⅰ型血小板结合蛋白基序的解聚
蛋白样金属蛋白酶（ａｄｉｓｉｎｔｅｓｒｉｎａｎｄｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅａｓｅ
ｗｉｔｈｔｈｒｏｍｂｏｓｐｏｎｄｉｎｔｙｐｅⅠｍｏｔｉｆｓ，ＡＤＡＭＴＳ）－５而诱
发椎间盘退变［３］，而 ＡＤＡＭＴＳ－５是蛋白聚糖的主要
降解酶，蛋白聚糖对椎间盘抗压力和张力等特性起着

重要的作用。五福饮由人参、熟地黄、当归、白术、炙

甘草组成，具有补益肝肾、益气养血、扶正固本的作

用［４］。本研究以大鼠尾部退变椎间盘为模型，观察五

福饮对大鼠尾部退变椎间盘的影响，并探讨其作用机

制，为临床上应用五福饮防治椎间盘退变性疾病提供

实验依据。

１　材料与仪器
１．１　实验动物　１２周龄健康雄性清洁级ＳＤ大鼠４８
只，体质量２００～２５０ｇ，由浙江中医药大学动物实验
中心提供，实验动物许可证号：ＳＹＸＫ（浙）２００８－
０１１５）。实验方案通过医学实验动物伦理委员会
批准。

１．２　实验药物　五福饮由人参、熟地黄、当归、白术、
炙甘草组成。将上述５味中药饮片按２∶３∶３∶２∶１的
比例混合后，用蒸馏水浸泡１ｈ，加入１２倍量的水回
流提取３次，每次１．５ｈ。水提物减压浓缩至相对密度
为１．０５，再加入９５％乙醇至含醇量为６０％，醇沉２４ｈ，
回收含药乙醇，减压浓缩至含生药量为２ｇ·ｍＬ－１的药
液，置于－２０℃环境下保存备用。
１．３　实验试剂与仪器　ＤＥＰＣ水（北京康为世纪生
物科技有限公司），Ｔｒｉｚｏｌ提取液［生工生物工程（上
海）股份有限公司］，ＴａＫａＲａ反转录试剂盒、ＴａＫａＲａ
荧光定量试剂盒［宝生物工程（大连）有限公司］，荧

光定量 ＰＣＲ仪（美国 ＡＢＩ公司），核酸分光光度计
（Ｔｈｅｒｍｏｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ公司），小动物活体Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ影像
系统（ＢｒｕｋｅｒＭｉｃｒｏｃｔＮＶ公司），光学显微镜（德国
Ｌｅｉｃａ公司）。

２　方　法
２．１　分组与造模　适应性喂养１周后将４８只１２周
龄健康雄性清洁级 ＳＤ大鼠随机分为空白对照组、模
型组和五福饮组，每组１６只。造模手术前６ｈ禁食，
以１０％水合氯醛（３ｍＬ·ｋｇ－１）行腹腔注射麻醉。麻
醉成功后，将模型组和五福饮组大鼠仰卧位固定于手

术台上；在 Ｘ线透视下，用直径０．６ｍｍ的穿刺针刺
入Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙，当穿刺针进至椎间盘中心后，停
留约１０ｓ后出针；同时利用微量注射器向椎间盘内注
入２５μＬ浓度为 １０ｎｇ·μＬ－１的肿瘤坏死因子 －α
（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ－α）［５－６］；术后每天肌肉注
射青霉素１×１０４单位·ｋｇ－１预防感染，持续注射３ｄ。
空白对照组大鼠不做任何处理。

２．２　药物干预　造模成功后（造模开始后４周［６］）大

鼠给药剂量按人和动物药物等效剂量换算公式［７］计

算，五福饮组以２０ｍＬ·ｋｇ－１剂量的五福饮灌胃，空白
对照组和模型组给予等量生理盐水灌胃，每日１次，
连续灌胃８周。
２．３　椎间隙相对高度测量　分别于造模成功后及药
物干预８周后从各组随机抽取８只大鼠，采用麻醉过
量法处死后，完整取下 Ｃｏ５～６椎间盘及其相邻两侧椎
体，行Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ扫描（扫描电压：５５ｋＶ；扫描电流：
４５５μＡ；扫描曝光时间：２５０ｍｓ）后，收集相关数据，应
用相应配套图像处理软件进行三维重建，并计算椎间

隙相对高度，其测量方法［５］：在矢状位重建 ＣＴ图像
上，沿两椎体纵轴方向作３条直线将其均分，并将３
条直线经过椎体的长度分别记为 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｇ、Ｈ、Ｉ，经
过椎间隙的长度记为 Ｄ、Ｅ、Ｆ。椎间隙高度指数（ｄｉｓｃ
ｈｅｉｇｈｔｉｎｄｅｘ，ＤＨＩ）＝椎间高度平均值／椎体高度平均
值，即ＤＨＩ＝２（Ｄ＋Ｅ＋Ｆ）／（Ａ＋Ｂ＋Ｃ＋Ｇ＋Ｈ＋Ｉ）。
见图 １。椎间隙相对高度用 ＤＨＩ百分比表示，即
ＤＨＩ％＝干预后ＤＨＩ／造模前ＤＨＩ×１００％。

图１　椎间隙高度指数计算方法示意图

２．４　椎间盘组织形态观察　将取下的Ｃｏ５～６椎间盘，
利用４％多聚甲醛固定４８ｈ后，１４％乙二胺四乙酸二
钠脱钙液脱钙４周，常规脱水、石蜡包埋、连续切片，
液氮保存备用。ＨＥ染色后，光镜下观察椎间盘组织
形态学改变。

２．５　椎间盘组织 β－ｃａｔｅｎｉｎ和 ＡＤＡＭＴＳ－５基因表
达检测　采用逆转录 －聚合酶链式反应法检测椎间
盘β－ｃａｔｅｎｉｎ和ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达。将切下的大
鼠Ｃｏ５～６椎间盘加入液氮迅速冷冻后，研磨成粉。利
用Ｔｒｉｚｏｌ法提取总ＲＮＡ，逆转录成ｃＤＮＡ，再以合成的
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ｃＤＮＡ作为模板进行ＰＣＲ扩增，其中引物序列见表１。
以甘油醛－３－磷酸脱氢酶（ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ－３－ｐｈｏｓ
ｐｈａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＧＡＰＤＨ）为内参基因，采用２－ΔΔＣｔ

法计算各组间β－ｃａｔｅｎｉｎ和ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达差
异（Ｃｔ值为每个反应管内的荧光信号到达所设定的
阈值时所经历的循环数）。

表１　大鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织β－ｃａｔｅｎｉｎ和

ＡＤＡＭＴＳ－５基因引物

基因名称 引物序列（５′ｔｏ３′）

β－ｃａｔｅｎｉｎ１）
正向 ＴＧＧＴＧＧＧＣＴＧＣＡＧＡＡＡＡＴＧＧＴＴ
反向 ＡＣＧＡＴＧＧＣＣＧＧＣＴＴＧＴＴＧＣ

ＡＤＡＭＴＳ－５２）
正向 ＡＧＣＣＣＣＴＣＧＧＴＧＣＡＣＡＧＴＡＧＴＴＣＴＡ
反向 ＧＡＴＧＣＣＧＴＣＡＣＡＣＣＣＣＧＴＴＣＴＣＡ

ＧＡＰＤＨ３）
正向 ＡＧＣＣＧＣＡＴＣＴＴＣＴＴＧＴＧＣＡＧＴＧ
反向 ＴＧＧＴＡＡＣＣＡＧＧＣＧＴＣＣＧＡＴＡＣＧ

１）β－连环蛋白；２）含Ⅰ型血小板结合蛋白基序的解聚蛋白样

金属蛋白酶－５；３）甘油醛－３－磷酸脱氢酶

２．６　数据统计学处理　采用 ＳＰＳＳ１７．０统计软件对
所得数据进行统计学分析，３组大鼠Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙
相对高度、Ｃｏ５～６椎间盘组织 β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达、
Ｃｏ５～６椎间盘组织 ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达的组间比较
采用方差分析，组间两两比较采用 ＬＳＤ－ｔ检验，检验
水准α＝０．０５。

３　结　果
３．１　椎间隙相对高度　造模成功后，３组大鼠 Ｃｏ５～
Ｃｏ６椎间隙相对高度比较，差异有统计学意义；空白对
照组Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度高于模型组和五福饮
组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００）；模型组 Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙
相对高度与五福饮组比较，差异无统计学意义（Ｐ＝
０．２０３）。见图 ２、表 ２。药物干预 ８周后，３组大鼠
Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度比较，差异有统计学意义；空
白对照组Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度高于模型组和五
福饮组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００），模型组 Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间
隙相对高度低于五福饮组（Ｐ＝０．００１）。见图３、表２。
３．２　椎间盘组织形态　造模成功后，模型组和五福饮
组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘均明显退变，表现为髓核细胞数量
减少，纤维环排列紊乱且出现裂隙，纤维环与髓核交界

区变窄（图４）。药物干预８周后，模型组大鼠Ｃｏ５～６椎
间盘退变更明显，表现为髓核细胞明显减少，纤维环排

列不规整，出现明显的裂隙及断裂，纤维环与髓核交界

区明显变窄；五福饮组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘退变情况明显
改善，可见较多髓核细胞，细胞排列尚均匀，纤维环胶

原走向清楚，纤维环与髓核交界区较宽（图５）。

图２　造模成功后３组大鼠Ｃｏ５～Ｃｏ６节段Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ扫描结果

（１）椎间隙正常，椎体周缘无骨赘增生；（２）椎间隙狭窄，椎体

周缘有骨赘增生；（３）椎间隙狭窄，椎体周缘有骨赘增生

图３　药物干预８周后３组大鼠Ｃｏ５～Ｃｏ６节段

Ｍｉｃｒｏ－ＣＴ扫描结果

（１）椎间隙正常，椎体周缘无骨赘增生；（２）椎间隙狭窄，椎体

周缘有骨赘增生；（３）椎间隙轻度狭窄，椎体周缘无明显骨赘

增生
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表２　３组大鼠Ｃｏ５～Ｃｏ６椎间隙相对高度比较

组别 样本量（只） 造模成功后 药物干预８周后
空白对照组 ８ １００％ １００％
模型组 ８ （５６．３７±１１．３２）％ （５０．３５±１０．７２）％
五福饮组 ８ （５５．６３±１２．７６）％ （８０．８４±９．４３）％
Ｆ值 ２２．１４８ ３１．４９２
Ｐ值 ０．０００ ０．０００

图４　造模成功后３组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织形态（ＨＥ染色　×５０）

（１）正常椎间盘组织；（２）明显退变的椎间盘组织；（３）明显退变的椎间盘组织

图５　药物干预８周后３组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织形态（ＨＥ染色　×５０）

（１）正常椎间盘组织；（２）明显退变的椎间盘组织；（３）轻度退变的椎间盘组织

３．３　椎间盘组织β－ｃａｔｅｎｉｎ基因的表达　造模成功
后，３组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量
比较，差异有统计学意义；空白对照组Ｃｏ５～６椎间盘组
织β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量低于模型组和五福饮组
（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．００１）；模型组 Ｃｏ５～６椎间盘组织

β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量与五福饮组比较，差异无统计
学意义（Ｐ＝０．４５７）。药物干预 ８周后，３组大鼠
Ｃｏ５～６椎间盘组织 β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量比较，差异
有统计学意义；空白对照组大鼠 Ｃｏ５～６椎间盘组织

β－ｃａｔｅｎｉｎ基因表达量低于模型组和五福饮组（Ｐ＝
０．０００，Ｐ＝０．００２），模型组Ｃｏ５～６椎间盘组织β－ｃａｔｅ
ｎｉｎ基因表达量高于五福饮组（Ｐ＝０．００１）。见表３。

表３　３组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织β－ｃａｔｅｎｉｎ

基因表达量的比较

组别
样本量
（只）

造模成功后 药物干预８周后

空白对照组 ８ １．３２±０．２１ １．０１±０．１７
模型组 ８ ２．８７±０．４１ ２．６４±０．３３
五福饮组 ８ ２．７３±０．４２ １．５１±０．３１
Ｆ值 １８．８０６ ２６．６１６
Ｐ值 ０．００１ ０．０００

β－ｃａｔｅｎｉｎ：β－连环蛋白

３．４　椎间盘组织 ＡＤＡＭＴＳ－５基因的表达　造模成
功后，３组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５基因表
达量比较，差异有统计学意义；空白对照组Ｃｏ５～６椎间
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盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达量低于模型组和五福
饮组（Ｐ＝０．０００，Ｐ＝０．０００）；模型组 Ｃｏ５～６椎间盘组
织ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达量与五福饮组比较，差异无
统计学意义（Ｐ＝０．５３０）。药物干预８周后，３组大鼠
Ｃｏ５～６椎间盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达量比较，差异
有统计学意义；空白对照组和五福饮组 Ｃｏ５～６椎间盘
组织 ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达量低于模型组（Ｐ＝
０．０００，Ｐ＝０．０２７）；空白对照组 Ｃｏ５～６椎间盘组织
ＡＤＡＭＴＳ－５基因表达量与五福饮组比较，差异无统
计学意义（Ｐ＝０．２０５）。见表４。

表４　３组大鼠Ｃｏ５～６椎间盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５

基因表达量的比较

组别
样本量
（只）

造模成功后 药物干预８周后

空白对照组 ８ １．１８±０．１４ １．２１±０．２７
模型组 ８ ２．３４±０．２５ ２．４５±０．２９
五福饮组 ８ ２．４２±０．２８ １．３８±０．１３
Ｆ值 ４７．７８６ ６．０５３
Ｐ值 ０．０００ ０．０２２

ＡＤＡＭＴＳ－５：含Ⅰ型血小板结合蛋白基序的解聚蛋白样金属

蛋白酶－５

４　讨　论
目前有研究认为，由椎间盘内蛋白水解酶表达升

高而引起的细胞外基质降解，在椎间盘退变中起着关

键性作用［８－９］。Ｓｅｇｕｉｎ等［８－９］研究发现，通过上调基

质降解酶表达，促进椎间盘细胞外基质丢失、蛋白聚

糖降解，可以诱发椎间盘退变。聚集蛋白聚糖是椎间

盘中蛋白聚糖的主要类型，其降解被认为是椎间盘退

变早期的重要指标［１０］。负责降解聚集蛋白聚糖的降

解酶主要包括基质金属蛋白酶和聚集蛋白聚糖酶。

ＡＤＡＭＴＳ－５是重要的聚集蛋白聚糖酶，在降解软骨聚
集蛋白聚糖的过程中起重要作用［１１］。ＴＮＦ－α可通过
上调ＡＤＡＭＴＳ－５表达而诱发椎间盘退变，这说明上调
ＡＤＡＭＴＳ－５表达可以促使椎间盘细胞外基质发生降
解，其在椎间盘退变发生发展中发挥着重要作用［１２］。

Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路对椎间盘退变的发生
发展具有重要调控作用。王晶［１３］研究发现，β－ｃａｔｅ
ｎｉｎ在人退变椎间盘及ＴＮＦ－α诱导的兔退变椎间盘
髓核组织中表达增高；若利用 Ｄｉｃｋｋｏｐｆ－１阻断 Ｗｎｔ／
β－ｃａｔｅｎｉｎ通路，则能起到保护椎间盘退变的作用。
Ｗａｎｇ等［３］研究发现，激活β－ｃａｔｅｎｉｎ信号，能上调椎
间盘组织ＡＤＡＭＴＳ－５的表达，从而导致蛋白聚糖和
Ⅱ型胶原合成下降，这说明Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ通路对椎

间盘细胞外基质合成的负调控作用，可能与激活下游

靶基因ＡＤＡＭＴＳ－５表达有关。
目前，治疗椎间盘退变性疾病的常用方法包括非

手术治疗及手术治疗，其中常用的非手术疗法包括卧

床休息、理疗、针灸、中西药物内服等。若非手术治疗

无效，可考虑采用手术治疗，其方法主要包括射频髓

核成形术、人工椎间盘置换术、椎体间融合术等，但由

于该病的病因及其发病机制尚未完全明确，所以临床

治疗效果仍欠理想［１４－１５］。中医学从其发病和临床表

现将其归属于“项强”“腰痛”“痹证”“腰脚痛”“腰股

痛”等范畴，治疗常以益气补血、扶正固本为主。五福

饮来源于明代名医张景岳的《景岳全书·卷五十》，由

人参（入心）、熟地黄（入肾）、当归（入肝）、白术（入

肺）、炙甘草（入脾）组成，主治五脏气血亏损，是张景

岳治疗“五脏虚损”的代表方，具有补益肝肾、益气养

血、扶正固本的作用［１６－１７］。我们在临床实践中也发

现应用五福饮治疗椎间盘退变相关的颈椎病及腰椎

间盘突出症等疾病能取得满意的疗效。

本研究结果表明，五福饮可缓解大鼠尾部椎间盘

组织退变，恢复椎间隙相对高度，其作用机制可能与

其能下调椎间盘组织中β－ｃａｔｅｎｉｎ和ＡＤＡＭＴＳ－５的
表达有关。
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