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花青素对腰椎间盘突出症大鼠抗炎镇痛作用的实验研究

孔令磊1 张晓琳1 赵丽娜1 张恒云1

[摘要] 目的:探讨花青素对腰椎间盘突出症(LDH)大鼠的抗炎镇痛及磷脂酰肌醇3激酶(PI3K)/丝

氨酸-苏氨酸激酶(Akt)/核因子-κB(NF-κB)信号通路的作用。方法:将所有大鼠分为对照组、模型组、
花青素低/高剂量组、花青素高剂量+PI3K抑制剂组(花青素高剂量+LY294002组),除对照组外,其

余所有大鼠构建腰椎间盘突出症大鼠模型,构建模型成功后分组给药处理,进行大鼠神经功能评分,检

测大鼠机械性撤足阈值及热撤足反应期阈值,用ELISA法检测大鼠背根神经节组织炎症因子肿瘤坏死

因子-α(TNF-α)、白细胞介素-1β(IL-1β)水平及神经活性物质5-羟色胺(5-HT)、P物质(SP)水平,用尼

氏(Nissl)染色观察大鼠背根神经节组织病理学变化,用 WesternBlot法检测p-PI3K/PI3K、p-Akt/

Akt、p-NF-κBp65/NF-κBp65表达。结果:模型组背根神经节组织形态异常,神经纤维排列散乱,细胞

肿胀,空泡严重,尼氏小体紊乱,其神经功能评分和 TNF-α、IL-1β、5-HT、SP水 平 及p-NF-κBp65/

NF-κBp65表达高于对照组,机械性撤足阈值、热撤足反应期阈值及p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt表达低

于对照组,差异有统计学意义(P<0.05);花青素低/高剂量组背根神经节组织形态较正常,神经纤维排

列较整齐,细胞空泡现象改善,其神经功能评分和TNF-α、IL-1β、5-HT、SP水平及p-NF-κBp65/NF-κB
p65表达低于模型组,机械性撤足阈值、热撤足反应期阈值及p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt表达高于模型

组,其中花青素高剂量组变化最显著,差异有统计学意义(P<0.05);LY294002可部分逆转花青素对腰

椎间盘突出症大鼠的抗炎镇痛作用,差异有统计学意义(P<0.05)。结论:花青素可对腰椎间盘突出症

大鼠发挥抗炎镇痛作用,其作用机制与激活PI3K/Akt/NF-κB信号通路有关。
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AnthocyaninsonRatswithLumbarDiscHerniation
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Abstract Objective:Toinvestigatetheanti-inflammatoryandanalgesiceffectsofanthocyanidinonlumbardischerniation
(LDH)rats,anditseffectsonPI3K/Akt/NF-κBsignalingpathway.Methods:Allratswereseparatedintocontrolgroup,

modelgroup,low-doseandhigh-doseanthocyaningroups,andhigh-doseanthocyanin+PI3Kinhibitorgroup(high-dose
anthocyanin+LY294002group).Exceptforthecontrolgroup,LDHratmodelswereconstructedforallotherrats,and
aftersuccessfulconstruction,theyweregroupedandtreatedwithmedication.Theneurologicalfunctionscoringwasper-
formedamongrats.Themechanicalwithdrawalthresholdandthermalwithdrawalreactionperiodthresholdofratswere
detected.ELISAwasappliedtodetectthelevelsofinflammatoryfactorssuchastumornecrosisfactor-α(TNF-α)and
interleukin-1β(IL-1β),andthelevelsofneurotransmittersserotonin(5-HT)andsubstanceP(SP)indorsalrootganglion
tissue.Nisslstainingwasappliedtoobservepathologicalchangesinthedorsalrootgangliontissueofrats.WesternBlot
methodwasappliedtodetecttheexpressionofp-PI3K/PI3K,p-Akt/Akt,andp-NF-κBp65/NF-κBp65.Results:Themor-

phologyofthedorsalrootgangliontissueinthemodelgroupwasabnormal,withscatteredarrangementofnervefibers,

cellswelling,severevacuoles,anddisorderofNisslbodies,

theneurologicalfunctionscore,TNF-α,IL-1β,5-HT,SP
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levels,andp-NF-κBp65/NF-κBp65expressionwerehigherthanthoseinthecontrolgroup,themechanicalwithdrawal
threshold,thermalwithdrawalreactionperiodthreshold,andp-PI3K/PI3K,p-Akt/Aktexpressionwerelowerthanthose
inthecontrolgroup(P<0.05).Themorphologyofthedorsalrootgangliontissueinthelowandhighdoseanthocyanidin

groupswasrelativelynormal,thearrangementofnervefiberswasmoreorderly,andthephenomenonofcellvacuoleswas
improved,theneurologicalfunctionscore,TNF-α,IL-1β,5-HT,SPlevels,andp-NF-κBp65/NF-κBp65expressionwere
lowerthanthoseinthemodelgroup,themechanicalwithdrawalthreshold,thermalwithdrawalreactionperiodthreshold,

andp-PI3K/PI3K,p-Akt/Aktexpressionwerehigherthanthoseinthemodelgroup,thehigh-doseanthocyanidingroup
showedthemostobviouschanges(P<0.05).LY294002wasabletopartiallyreversetheanti-inflammatoryandanalgesic
effectsofanthocyanidinonLDHrats(P<0.05).Conclusion:Anthocyanidincanexertanti-inflammatoryandanalgesic
effectsonLDHrats,andtheirmechanismofactionisrelatedtotheactivationofthePI3K/Akt/NF-κBsignalingpathway.
Keywords: anthocyanidin;PI3K/Akt/NF-κBsignalingpathway;lumbardischerniation;anti-inflammation;analgesia

  腰 椎 间 盘 突 出 症 (LumbarDisc Herniation,

LDH)是临床常见骨科疾病,主要发生在20~50岁人

群,中年男性居多,其发病率逐年上升且呈低龄化趋

势[1]。腰椎间盘突出症主要表现为局部腰痛及下肢放

射性疼痛,因为其发病时突出的髓核会释放大量炎性

因子,诱发背根神经节炎性病变,增加敏感性,导致疼

痛,严重者可导致残疾。统计显示有60%以上腰腿痛

患者患有腰椎间盘突出症,因具有病程长、易反复的特

点,严重影响患者生活质量并给社会带来沉重经济负

担,腰椎间盘突出症致腰腿痛已成为全球性的公共健

康问题[2-3]。腰椎间盘突出症主要通过手术或非手术

两种方式治疗,手术存在一定风险且易出现术后后遗

症,因此非手术药物治疗成为首选。腰椎间盘突出症

主要病理表现为炎性疼痛,而花青素是一种多酚类化

合物,广泛存在于多种植物,具有消炎镇痛、抗凋亡等

多种生理活性,并在治疗骨相关疾病中发挥重要作用,
花青素可减弱大鼠髓核细胞凋亡和椎间盘退变[4]。磷

脂酰肌醇3激酶(PI3K)/丝氨酸-苏氨酸激酶(Akt)/
核因子-κB(NF-κB)信号通路参与骨相关炎症发展,其
中激活L-PGDS/PI3K/Akt通路可减轻炎症,缓解腰

椎间盘突出症介导的神经根痛[5]。花青素能否通过调

控PI3K/Akt/NF-κB信号通路对腰椎间盘突出症大

鼠发挥抗炎镇痛作用尚未可知,本研究通过探索花青

素对腰椎间盘突出症大鼠抗炎镇痛及 PI3K/Akt/

NF-κB信号通路的影响,以期为腰椎间盘突出症治疗

提供理论基础,现报告如下。

1 材料和方法

1.1 实验动物

(200±20)gSPF级SD大鼠购自石家庄市冀中

饲料技术开发有限公司,许可证号为SCXK(冀)2022-
002。本研究经河北晨光检测技术服务有限公司实验

动物伦理委员会审核通过,批号为CG2022-87176。

1.2 实验药物和试剂

花青素对照品液相色谱(HPLC)(含量≥98%,

YS0428)购 自 上 海 彩 佑 实 业 有 限 公 司;LY294002
(HY-10108)购自美国 MCE公司;肿瘤坏死因子-α
(TNF-α)、白 细 胞 介 素-1β(IL-1β)ELISA 试 剂 盒

(PT516,PI303)购自上海碧云天公司;5-羟色胺(5-
HT)和 P 物 质(SP)ELISA 试 剂 盒(FY-A014454、

FY-A014456)购自上海富雨生物科技有限公司;苏木

精-伊红(HE)染色试剂盒(DH0006)购自北京雷根生

物公 司;p-PI3K、Akt抗 体(17366,9272)购 自 美 国

CST公 司;PI3K、p-Akt、NF-κB、p-NF-κBp65抗 体

(ab302958,ab8805,ab32360,ab239882)购 自 英 国

Abcam公司。

1.3 实验仪器

SuPerMax3000FL型多功能酶标仪(上海闪谱生

物科技有限公司),BX51显微镜(日本 Olympus公

司),ChemiDocXRS+型凝胶成像系统(美国Thermo
FisherScientific公司)。

1.4 方法

1.4.1 腰椎间盘突出症大鼠模型构建及分组处理 
所有大鼠先适应性喂养1周,戊巴比妥钠麻醉大鼠,
然后固定背部脱毛备皮,乙醇消毒,逐层剥离皮肤,
暴露尾椎间盘,取出髓核加入生理盐水制成悬浮液

备用。背部正中做切口,暴露L5 背根神经节,微量

注射器将髓核注入背根神经节,逐层缝合伤口,术毕

给予青霉素注射并在切口处涂红霉素软膏以预防感

染[6]。待大鼠清醒后,若发现前肢无异常,后肢活动

减缓,步态不稳甚至瘫痪等现象,则视为建模成功。
造模期间大鼠感染死亡5只,其余建模成功。将建

模成功大鼠分为模型组、花青素低/高剂量组、花青

素高 剂 量 +PI3K 抑 制 剂 组 (花 青 素 高 剂 量 +
LY294002组),每组18只,另取18只正常大鼠作对

照组。花 青 素 低/高 剂 量 组[4]分 别 腹 腔 注 射25,

50mg/kg花青素;花青素高剂量+LY294002组[7]腹

腔注射50mg/kg花 青 素 且 尾 静 脉 注 射40mg/kg
LY294002;对照组与模型组腹腔注射与花青素低/
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高剂量组等量生理盐水;给药持续8周。

1.4.2 神经功能检测 给药处理0,4,8周后观察各

组大鼠右侧后肢的神经功能情况,并参照Siegal的方

法[8]对其进行神经功能评分,见表1。
表1 神经功能评分标准

评分等级 神经功能  分值

0级 运动正常 2
1级 甩尾无力 4
2级 后肢无力,行走有轻度困难 6
3级 后肢无力,行走时存在明显不稳定性 8
4级 站立不稳,但后肢可移动 10
5级 瘫痪,后肢无自主移动 12

1.4.3 机械性撤足阈值检测 给药处理0,4,8周后

采用由小到大不同质量的VonFrey纤维丝刺激大鼠

足底正中部,若大鼠出现缩足或舔足,停止刺激,每只

刺激5次,每次5s,若出现3次则记为阳性,取3次纤

维丝质量平均值即为机械性撤足阈值(PWMT)。

1.4.4 热撤足反应潜伏期阈值检测 给药处理0,4,

8周后,先使大鼠安静10min后置于热痛测试仪检测

盒内,对其右侧足底后半部分进行热刺激,间隔5min,
记录从开始照射到缩足的时间,测试3次后取最小值

作为热撤足反应期阈值(PWTL)。

1.4.5 炎症因子水平检测 末次热撤足反应期阈值

检测完成后,麻醉大鼠处死,取出背根神经节组织,各
组任选6只大鼠背根神经节组织加入生理盐水制成匀

浆,10000r/min离心10min,取上清液,用ELISA试

剂盒检测IL-1β、TNF-α、5-HT、SP水平。另取6只大

鼠背根神经节组织4% PFA固定,常规石蜡包埋,纤

维冠状切片,冰箱中保存待用。

1.4.6 背根神经节组织形态学观察 取制备的石蜡

切片,脱水、脱蜡后进行焦油紫染色,梯度乙醇脱水,二
甲苯透明,中性树脂封片,显微镜观察切片。

1.4.7 PI3K/Akt/NF-κB信号通路相关蛋白检测 
取各组剩余6只大鼠背根神经节组织,将其与蛋白裂

解液在冰上反应30min,制成匀浆离心后取上清液,

BCA测定蛋白含量,随后凝胶电泳,湿转膜后封闭,将
膜与稀释的兔源PI3K、p-PI3K、Akt、p-Akt、NF-κB、p-
NF-κBp65一抗低温共孵育过夜,再与山羊抗兔二抗

室温共孵育1h,加入增强型化学发光试剂(ECL)显
色,用凝胶成像系统成像并进行灰度值分析,计算各蛋

白表达量。

1.5 统计学方法

采用统计学软件SPSS25.0分析数据,计量资料

以x±s形式表示,多组间比较采用单因素方差分析,两
组间比较用SNK-q 检验,P<0.05差异有统计学

意义。

2 结果

2.1 花青素对腰椎间盘突出症大鼠神经功能的影响

0周后,模型组神经功能评分高于对照组,差异有

统计学意义(P<0.05);4周和8周后,模型组神经功

能评分高于对照组,差异有统计学意义(P<0.05);花
青素低/高剂量组神经功能评分低于模型组,其中花青

素高剂量组最显著,差异有统计学意义(P<0.05);花
青素高剂量+LY294002组神经功能评分高于花青素

高剂量组,差异有统计学意义(P<0.05),见表2。

表2 各组大鼠神经功能评分比较(n=18,x±s,分)

组别 0周后 4周后 8周后  
对照组 2.22±0.15 2.33±0.17 2.44±0.19
模型组 8.56±0.571) 9.67±0.631) 10.83±0.751)

花青素低剂量组 8.44±0.52 7.33±0.512) 6.11±0.422)

花青素高剂量组 8.33±0.49 6.28±0.412)3) 4.22±0.332)3)

花青素高剂量+LY294002组 8.56±0.55 7.44±0.524) 6.22±0.464)

注:1)与对照组比,P<0.05;2)与模型组比,P<0.05;3)与花青素低剂量组比,P<0.05;4)与花青素高剂量组比,P<0.05。

2.2 花青素对腰椎间盘突出症大鼠机械性撤足阈值

的影响

0周后,模型组机械性撤足阈值低于对照组,差异

有统计学意义(P<0.05);4周和8周后,模型组机械

性撤足阈值低于对照组,差异有统计学意义(P<
0.05);花青素低/高剂量组机械性撤足阈值高于模型

组,其中花青素高剂量组最显著,差异有统计学意义

(P<0.05);花青素高剂量+LY294002组机械性撤足

阈值低于花青素高剂量组,差异有统计学意义(P<
0.05),见表3。

2.3 花青素对腰椎间盘突出症大鼠热撤足反应期阈

值的影响

0周后,模型组热撤足反应期阈值低于对照组,差
异有统计学意义(P<0.05);4周和8周后,模型组热

撤足反应期阈值低于对照组,差异有统计学意义(P<
0.05);花青素低/高剂量组热撤足反应期阈值高于模

型组,其中花青素高剂量组最显著,差异有统计学意义

(P<0.05);花青素高剂量+LY294002组热撤足反应

期阈值低于花青素高剂量组,差异有统计学意义(P<
0.05),见表4。
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表3 各组大鼠机械性撤足阈值比较(n=18,x±s,g)

组别 0周后 4周后  8周后 
对照组 26.32±1.58 26.54±1.61 27.16±1.64
模型组 10.15±0.721) 9.52±0.631) 9.03±0.511)

花青素低剂量组 10.26±0.74 13.75±0.822) 16.28±0.982)

花青素高剂量组 10.41±0.77 15.86±0.942)3) 22.34±1.432)3)

花青素高剂量+LY294002组 10.33±0.75 14.22±0.884) 15.45±0.764)

注:1)与对照组比,P<0.05;2)与模型组比,P<0.05;3)与花青素低剂量组比,P<0.05;4)与花青素高剂量组比,P<0.05。
表4 各组大鼠热撤足反应期阈值比较(n=18,x±s,s)

组别 0周后  4周后  8周后  
对照组 25.22±1.74 25.34±1.79 25.58±1.82
模型组 7.53±0.611) 7.22±0.581) 6.95±0.551)

花青素低剂量组 7.71±0.65 11.85±0.832) 15.37±0.912)

花青素高剂量组 7.86±0.69 15.16±1.242)3) 23.82±1.672)3)

花青素高剂量+LY294002组 7.64±0.62 10.73±0.794) 14.06±1.134)

注:1)与对照组比,P<0.05;2)与模型组比,P<0.05;3)与花青素低剂量组比,P<0.05;4)与花青素高剂量组比,P<0.05。

2.4 花青素对腰椎间盘突出症大鼠炎症因子及疼痛

因子水平的影响

模型组 TNF-α、IL-1β、5-HT、SP水平高于对照

组,差异有统计学意义(P<0.05);花青素低/高剂量

组TNF-α、IL-1β、5-HT、SP水平低于模型组,其中花

青素高剂量组最显著,差异有统计学意义(P<0.05);
花青素高剂量+LY294002组 TNF-α、IL-1β、5-HT、

SP水平高于花青素高剂量组,差异有统计学意义

(P<0.05),见表5。

2.5 花青素对腰椎间盘突出症大鼠背根神经节组织

病理变化的影响

对照组背根神经节组织结构清晰,神经纤维排列

整齐均匀,无明显空泡;模型组背根神经节组织形态异

常,细胞肿胀变形严重,空泡严重;花青素低/高剂量组

背根神经节组织形态较正常,神经纤维排列较整齐,细
胞空泡现象改善;花青素高剂量+LY294002组背根

神经节组织结构模糊异常,神经节松散,细胞肿胀,空
泡明显,见图1。

表5 各组大鼠炎症因子水平比较(n=6,x±s,ng/L)

组别 TNF-α IL-1β 5-HT SP
对照组 87.59±4.11 48.76±2.79 4.12±0.24 43.68±2.03
模型组 246.81±13.671) 153.87±8.311) 7.43±0.451) 95.17±4.921)

花青素低剂量组 175.23±9.252) 103.45±5.142) 5.92±0.322) 74.36±3.752)

花青素高剂量组 101.34±5.572)3) 56.24±3.062)3) 4.51±0.272)3) 55.21±2.942)3)

花青素高剂量+LY294002组 161.42±8.364) 112.53±5.574) 6.05±0.364) 76.54±3.874)

注:1)与对照组比,P<0.05;2)与模型组比,P<0.05;3)与花青素低剂量组比,P<0.05;4)与花青素高剂量组比,P<0.05。

图1 Nissl染色观察背根神经节组织病理变化情况(×400,箭头指向组织空泡化)

2.6 花青素对PI3K/Akt/NF-κB信号通路相关蛋白

表达的影响

模型组p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt蛋白表达低于

对照组,p-NF-κBp65/NF-κBp65蛋白表达高于对照

组,差异有统计学意义(P<0.05);花青素低/高剂量

组p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt蛋白表达高于模型组,p-

NF-κBp65/NF-κBp65蛋白表达低于模型组,其中花

青素高剂量组最显著,差异有统计学意义(P<0.05);
花青素高剂量+LY294002组p-PI3K/PI3K、p-Akt/

Akt蛋白表达低于花青素高剂量组,p-NF-κBp65/

NF-κBp65蛋白表达高于花青素高剂量组,差异有统

计学意义(P<0.05),见图2及表6。
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图2 WesternBlot检测PI3K、p-PI3K、Akt、p-Akt、

NF-κBp65、p-NF-κBp65蛋白表达

3 讨论

腰椎间盘突出症主要是由于创伤或长时间劳累导

致腰椎神经根受到压迫或发生脊髓核炎症反应,炎性

因子传入纤维及脊髓神经元,激活胶质细胞加剧炎症,
导致大量疼痛因子释放,引起病理性疼痛,甚至引起功

能障碍、丧失劳动力或残疾[9-10]。临床上可采用手术

治疗或保守治疗,但因手术治疗弊端较大,故多采用保

守治疗。花青素是提取自葡萄籽和蓝莓的天然多酚化

合物,具有抗炎、抗氧化应激、抗凋亡等广泛的药理活

性。花青素可抑制软骨细胞的炎症反应和细胞外基质

(ECM)降解,改善骨关节炎症状[11]。花青素通过阻断

Wnt/β-catenin信号通路,减弱高静水压力诱导的人髓

核细胞基质降解,防止椎间盘退变[12]。本研究显示,
花青素可降低神经功能评分,保护腰椎间盘突出症损

伤大鼠。

  疼痛是腰椎间盘突出症的主要表现形式,神经递

表6 各组大鼠p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-NF-κBp65/NF-κBp65蛋白表达比较(n=6,x±s)

组别 p-PI3K/PI3K p-Akt/Akt p-NF-κBp65/NF-κBp65
对照组 0.90±0.08 0.89±0.09 0.25±0.03
模型组 0.43±0.041) 0.32±0.031) 0.83±0.081)

花青素低剂量组 0.65±0.072) 0.54±0.052) 0.61±0.062)

花青素高剂量组 0.89±0.092)3) 0.78±0.082)3) 0.40±0.042)3)

花青素高剂量+LY294002组 0.57±0.064) 0.45±0.054) 0.69±0.074)

注:1)与对照组比,P<0.05;2)与模型组比,P<0.05;3)与花青素低剂量组比,P<0.05;4)与花青素高剂量组比,P<0.05。

质5-HT可刺激感觉神经末梢,产生疼痛并传导伤害

性信号,增强患者腰椎神经末梢痛感。SP是由脊神经

节合成的神经递质,可随轴浆送至神经末梢,兴奋脊髓

背角中伤害感受性神经元,增强神经肽传递,并刺激肥

大细胞、巨嗜细胞等释放致炎物质,引发痛觉。激痛点

针刺联合益气活血方治疗可减少5-HT、SP疼痛介

质,进而减轻腰椎间盘突出症疼痛[13];补阳还五汤辅

助治疗可降低5-HT、SP水平,缓解腰椎间盘突出症

术后患者疼痛症状,促进腰椎功能恢复[14]。本研究显

示,花青素可降低5-HT、SP水平,升高机械性撤足阈

值及热撤足反应期阈值,对腰椎间盘突出症大鼠发挥

镇痛作用。
炎症反应是引起疼痛的主要因素,TNF-α、IL-1β

是临床常见炎症因子,在腰椎间盘突出症中异常高表

达,其可通过促进腰椎间盘金属基质降解分泌,加快腰

椎间盘退变;其中TNF-α可促进致痛物质的分泌,直
接刺激神经根疼痛产生或增强神经根对缓激肽敏感

性;IL-1β通过促进一氧化碳的生成,启动神经根性疼

痛病理过程,其水平与患者疼痛程度正相关。抑制

TNF-α、IL-1β等炎症因子引起的神经炎症可减轻大鼠

神经性疼痛[15];马钱子苷可通过抑制NF-κB激活,抑
制TNF-α、IL-1β水平,减轻慢性压迫性损伤诱导的神

经炎症和疼痛[16]。本文研究结果显示,花青素可降低

TNF-α、IL-1β水平,对腰椎间盘突出症大鼠发挥抗炎

作用。

PI3K/Akt/NF-κB信号通路参与腰椎间盘突出症

发病过程,当机体受到损伤时,病原相关分子可激活

NF-κB并促使其发生磷酸化,诱导下游炎症因子的大

量合成与释放[17]。PI3K/Akt作为经典的信号转导途

径,PI3K可激活Akt发生磷酸化,抑制NF-κB信号通

路,参与机体的免疫应答和炎症反应。淫羊藿苷可通

过激活PI3K/Akt信号通路抑制髓核来源间充质干细

胞凋亡,延缓椎间盘退变进程[18]。青藤碱可通过抑制

NF-κB通路激活抑制IL-1β诱导的椎间盘终板软骨细

胞炎症及退变[19]。本研究结果显示,花青素可上调p-
PI3K/PI3K、p-Akt/Akt表达,下调p-NF-κBp65/NF-
κBp65表达,推测其可能通过激活PI3K/Akt/NF-κB
信号通路参与腰椎间盘突出症大鼠抗炎镇痛过程。另

外,PI3K抑制剂LY294002处理腰椎间盘突出症大

鼠,发现p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt表达下调,p-NF-
κBp65/NF-κBp65表达上调,说明花青素可通过调节

PI3K/Akt/NF-κB信号通路对腰椎间盘突出症大鼠发

挥抗炎镇痛作用。
综上所述,花青素可对腰椎间盘突出症大鼠发挥抗
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炎镇痛作用,起作用机制与激活PI3K/Akt/NF-κB信号

通路有关。本研究也存在不足之处,花青素作用于腰椎

间盘突出症的机制尚不清楚,还需进一步实验验证。
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