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!"#$沉默 !"#$%$%&基因表达对膀胱癌 %&细胞增殖的影响

杨华安，苟* 欣，郑传东，吴* 跃，何卫阳* * （重庆医科大学附属第一医院泌尿外科，重庆 %"""!)）

* * 摘* 要：目的* 通过 +,-干扰（+,-.）阻断 /0细胞中 !"#$%$%&基因的表达，研究 !"#$%$%&基因沉默后对细胞生长和细
胞凋亡的影响。方法* 将合成的 1,-正义链及反义链变性、退火，形成的双链 1,- 与 23.456758&9 " 线性质粒以 :% 1,-
连接酶连接，重组质粒经酶切、1,-测序鉴定后，用脂质体法转染 /0细胞，通过 +:#;<+、免疫印迹检测干扰效果。=::法
检测细胞生长的影响，流式细胞仪检测转染后 /0细胞的凋亡变化 。结果* 酶切及测序证实设计合成的 1,-片段已正确
插入载体。+:#;<+、免疫印迹检测实验表明：23.456758&9 "#3>>!、23.456758&9 "#3>>& 重组载体均能有效地阻断 /0 细胞中
!"#$%$%&基因的表达，使 !"#$%$%&基因在 ?+,-和蛋白水平上的表达明显下调（’ @ "9 "!），后者抑制效果更佳。转染后的 /0
细胞生长速度明显变慢。转染 23.456758&9 "#3>>&实验组细胞的凋亡增加了 !A9 "B。结论* 重组真核载体能有效抑制 /0
细胞的 !"#$%$%&表达，抑制细胞的增殖，诱导细胞凋亡。
* * 关键词：+,-干扰；!"#$%$%&；膀胱癌细胞
* * 中图法分类号：+A(#()&；+A("9 &(；+A($9 C* * * 文献标识码：-
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* * #2+*43)*：!"#$%&’($* :O 7O6VS8G7S 5GYH8ROS.7 5Z285VV.O6 X57SO8V [R GV.6P SM5 23.456758&9 " X57SO8 TO8 .6#
M.[.S.6P MG?H6 !"#$%$%& P565 [R +,- .6S58T585675，H6N SO N5S57S SM5 5TT57S OT SM5 V.45675N !"#$%$%& P565 O6 SM5
P8O\SM H6N H2O2SOV.V OT /0 7544V9 )$&*+,- * :\O SH8P5S P565 V5P?56SV \585 VR6SM5V.]5N H6N 74O65N .6SO SM5
23.456758&9 " X57SO8 85V257S.X54R SO 7O6VS8G7S S\O 857O?[.6H6S 5GYH8ROS.7 5Z285VV.O6 X57SO8V：23.456758&9 "#3>>!
H6N 23.456758&9 "#3>>&，[OSM OT \M.7M \585 .N56S.T.5N [R 56]R?5 N.P5VS.O6 H6H4RV.V H6N 1,- V5WG567.6P9
:M56 SM5 /0 7544V \585 S8H6VT57S5N \.SM SM5 857O?[.6H6S X57SO8V H6N SM5 .6S58T58.6P 5TT57SV \585 N5S57S5N [R +:#
;<+ H6N Q5VS586 [4OS9 :M5 28O4.T58HS.O6 OT SM5 /0 7544V \HV N5S57S5N [R =:: ?5SMON H6N SM5.8 H2O2SOV.V .6N5Z
N5S57S5N [R T4O\ 7RSO?5S8R9 .$-/0&- * :M5 85VG4SV OT /6]R?5 N.P5VS.O6 H6H4RV.V H6N 1,- V5WG567.6P VMO\5N
SMHS S\O SH8P5S V5P?56SV \585 74O65N .6SO 23.456758&9 " X57SO8V9 :M5 85VG4SV OT +:#;<+ H6N Q5VS586 [4OS .6N.7H#
S5N SMHS 23.456758&9 "#3>>! H6N 23.456758&9 "#3>>& X57SO8V 7OG4N Y6O7Y NO\6 SM5 S8H6V78.2S.O6 H6N 5Z285VV.O6
OT !"#$%$%& P565，[GS SM5 5TT57S OT 23.456758&9 "#3>>& X57SO8V \HV [5SS58 SMH6 SMHS OT SM5 23.456758&9 "#3>>! X57#
SO8V9 I[X.OGV N5785HV5 .6 P8O\SM OT SM5 /0 7544V \HV O[V58X5N HTS58 S8H6VT57S5N \.SM 23.456758&9 "#3>>! H6N 23.#
456758&9 "#3>>& X57SO8V，H4O6P \.SM !AB .6785HV5 OT SM5 H2O2SOV.V .6N5Z .6 SM5 /0 7544V S8H6VT57S5N \.SM 23.#
456758&9 "#3>>& X57SO8V9 1+2%0/-’+2* :M5 S8H6V78.2S.O6 H6N 5Z285VV.O6 OT !"#$%$%& P565 \585 .6M.[.S5N 5TT57#
S.X54R .6 SM5 [4HNN58 7H6758 7544 4.65 /09 -TS58 S8H6VT57S5N \.SM 23.456758&9 "#3>>& X57SO8V，SM5 H2O2SOV.V .6N5Z
OT SM5 /0 7544V \HV .6785HV5N H6N SM5 P8O\SM .6M.[.S5N9
* * 5(6 7,40+：+,- .6S58T585675；!"#$%$%&；[4HNN58 7H6758 7544

* * 肿瘤的发生是细胞增殖与凋亡失衡所致，受体内
外多因素调控，靶向治疗有其明显的特异性强和副作
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用少等优势。!"#$%$%&是凋亡抑制蛋白（ .6M.[.SO8 OT H2#
O2SOV.V 28OS5.6）家族新成员，定位于染色体 !AW&$，全长
!%9 A Y[的基因编码 !%& 个氨基酸的蛋白质，相对分子
质量为 !) $""［!］。它广泛表达于人类多种肿瘤，具有
抑制细胞凋亡、参与细胞周期调节和促进血管形成等

功能。此外 !"#$%$%&在肿瘤组织中高表达，在绝大多数
正常分化成熟的组织中不表达，而且它的上调联系着

一系列人类肿瘤疾病发生，并使其更具侵袭性，患者存
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活时间更短和对化疗药物耐受［+］。

# # %&’ 干扰（%&’ (,-./0./.,1，%&’(）是指双链 %&’
介导的、序列特异的转录后基因沉默的过程。它作为新

兴的基因阻断技术，目前已广泛应用于基因功能及基因

治疗的相关研究。本研究用真核转录载体23(4.,1./+$ 56
78在膀胱癌细胞系 )*细胞内表达针对 !"#$%$%& 基因的
短发卡状 %&’（9:;/- :<(/2(, %&’，9:%&’），以阻断细
胞中 !"#$%$%&基因的表达，研究!"#$%$%& 基因沉默后对 )*
细胞凋亡、细胞生长产生的影响。

!" 材料与方法

!$ !# 材料
# # 23(4.,1./+$ 5678 质粒购自 ’=>(;, 公司；!"#$%$%& 特异性
?&’片段由上海骏驰公司合成；?@ +555 A</B./、’()C!、
*%&+"限制性内切酶、DE?&’ 连接酶、反转录 %D6FG% 试剂盒
购自大连宝生物公司；去内毒素质粒抽提试剂盒购自博大泰克

公司；%FAH!8E5 培养液为 I(>1;产品；标准胎牛血清购自天津
DJ?公司；一步法总 %&’ 提取试剂 D/(K;4、转染试剂 @(2;6
0.1-<=(,.+555购自美国 H,L(-/;M.,公司；)* 细胞株、?CN#菌种
为本室保存；兔抗人 $肌动蛋白、!"#$%$%&多克隆抗体 9<,-<,1/OK
公司；二抗（羊抗兔）和 )G@ 显色液为中杉公司产品；’,,.P(,
Q6RHDG凋亡检测试剂盒为南京凯基公司产品。
!$ +# 方法
!$ +$ !# !"#$%$%& 9(%&’序列设计# # 根据 I)&J’&S 中报道的
!"#$%$%&的 1?&’序列（&A655!8T）参考 <=>(;,公司 9(%&’ 设计
原则和在线设计分析（:--2：U U VVV$ <=>(;,$ 1;=）分别设计两对
9(%&’ 干扰序列：序列 !：正义链 NW6I’DGGII’GG’GGI6
G’DGDGD’G’DDGIDID’I’I’DI GIIDIIDGGDDDDDD II’’6
’6"W；反 义 链 NW6’IGDDDDGG’’’’’’II’GG’GGIG’DGDG6
D’G’GI’’DID’I ’I’DIGIIDIIDGGI6"W。序列 +：正义链：
NW6I’DGGI’’DD’’GGGDDIIDI’’DDDGI’DDG’GG’’IIID6
D’’DDGDDDDDDII’’’6"W；反义链：NW6’IGDDDDGG’’’’’’6
I’’DD’’GGGDDIIDI’’DGI’’’DDG’GG’’IIIDD’’DDGI6
"W。划线部分为 !"#$%$%& 基因特异性序列，序列经同源性分析
后，提交上海英骏公司合成。按质粒说明书方法将合成的 ?&’
正义链及反义链变性、退火，形成的双链 ?&’与 23(4.,1./+$ 5线
性质粒连接，连接产物转化 ?CN# 感受态菌种，@J 平板（’AF
X）筛选阳性克隆，摇菌抽提质粒进行 ’()C!、*%&+"双酶切及
琼脂糖电泳鉴定，并提交上海生工公司进行 ?&’序列测定。将
+个测序正确的重组质粒分别命名为 23(4.,1./+$ 563QQ!、
23(4.,1./+$ 563QQ+，阴性对照质粒 23(4.,1./+$ 56&G（公司提供）。
!$ +$ + # 实验分组 # # 共设 E 个实验组，分别为 23(4.,1./+$ 56
3QQ! 转染组、23(4.,1./+$ 563QQ+ 转染组及阴性对照质粒
23(4.,1./+$ 56&G转染组，同时以未转染质粒的 )* 细胞为未转
染对照组，同步进行实验。

!$ +$ "# 重组质粒转染 )* 细胞 # # 用去内毒素质粒提取试剂
盒提取各重组质粒，并于核酸分析仪上测定浓度。将 )* 细胞
按 ! Y !5N U孔的数量转种于 8 孔培养板，%FAH!8E5 培养液（含
!5Z胎牛血清，!55 7 U =4 青霉素，!55 7 U =4 链霉素），"[ \、
NZG]+培养细胞密度至 85Z ^T5Z时，更换无抗生素、无血清的

%FAH!8E5培养液继续培养 8 :，分别用重组质粒 23(4.,1./+_ 56
3QQ!、23(4.,1./+$ 563QQ+ 及阴性对照质粒23(4.,1./+_ 56&G转染
)*细胞，以未转染质粒的 )* 细胞为对照组。各转染组每孔质
粒用量为 +$ 5 %M，脂质体用量为 N$ 5 %4。转染后 N :后更换为
含 !5Z血清无抗生素 %FAH!8E5 培养液终止转染。
!$ +$ E# %D6FG%# # 转染后 +E :，提取各组 )* 细胞总 %&’ 并
定量，各实验组取大致等量的 %&’ 反转录后进行 FG%。!"#,
$%$%& FG% 引物正义链：NW6DDDGDG’’II’GG’GGIG’DGD6"W，
反义链：NW6IGIG’GDDDGDGGIG’IDDDG6 "W，产物长度 "N‘ >2。
内参照物为 I’F?C FG% 引物正义链：NW6’GG’G’IDGG’DIG6
G’IG’G6"W，反义链：NW6 DGG’GG’GGGDIDDIG’ID’6"W，产物长
度 EN+ >2。FG% 反应条件：‘N\变性 E =(,；‘E \ "5 9，85$ N \
"5 9，[+ \ "N 9，循环 "N次；[+ \延伸 [ =(,。产物经 +$ 5Z琼
脂糖电泳后于 GC)%AH6HA’I)% NN55图像分析系统分析。
# # )* !"#$%$%& =%&’ 表达抑制率计算：抑制率（Z）a［! b
（)*69(3QQ6!"#$%$%&条带灰度 U )*69(3QQ6I’F?C条带灰度）U（)*
!"#$%$%&条带灰度 U )* I’F?C条带灰度）］Y !55Z。
!$ +$ N# 细胞总蛋白的提取及免疫印迹实验# # 转染后 [+ :提
取各组细胞总蛋白并定量，调整蛋白浓度至大致相同水平进行

3?36F’I)电泳，电泳完毕后，凝胶按操作说明装入半干电转印
仪，85 =’ 电转 E5 =(, 后，FQ?R 膜加 NZ脱脂奶粉封闭；加
!c ! 555 FJ3（5$ 5! =;4 U @，2C [$ E）稀释的抗 !"#$%$%&抗体，抗 $
肌动蛋白抗体 E \过夜；FJ3 DV..,6+5 洗涤，加 !c E 555 稀释
的二抗室温 85 =(,；FJ3 DV..,6+5 洗涤后 )G@化学发光显影。
GC)%AH6HA’I)% NN55 图像分析系统分析结果。
# # )* !"#$%$%&蛋白表达抑制率计算：抑制率（Z）a［! b（ )*6
9(3QQ6!"#$%$%&条带灰度 U )*69(3QQ6$6<1-(, 条带灰度）U（)* !"#,
$%$%&条带灰度 U )* $6<1-(,条带灰度）］Y !55Z 。
!$ +$ 8# 检测转染后 )* 细胞生长曲线的变化 # # 消化下各组
)*细胞，按 " Y !5" U孔的数量转种于 ‘8 孔培养板，设 E 个时间
点（ +E、ET、[+、‘8 :），每个点设 8 个复孔，%FAH!8E5 培养液
（含 !5Z胎牛血清，无抗生素）"[ \、NZG]+培养至各时间点，

ADD法检测吸光度。
!$ +$ [# 转染后细胞凋亡的检测 # # 转染后 [+ :，消化下 29(6
4.,1./+$ 56&G和 29(4.,1./+$ 563QQ+组 )* 细胞，FJ3 洗涤，调整
细胞数为（+ ^ !5）Y !5N =4 b!，使用 ’,,.P(,Q6RHGD U FH双染色法
凋亡检测试剂盒按操作说明进行凋亡染色，上流式细胞仪检测

细胞凋亡，细胞计数均大于 ! Y !5E个。

!$ "# 统计学分析
# # 使用 3F33 !5$ 5 统计分析软件，各实验组 )*细胞的凋亡率
的比较使用 &+检验，其他数据进行方差分析，实验组间的多重

比较使用 3&S6-检验。

#" 结果

+$ !# 重组质粒的酶切鉴定及序列测定
# # ?&’ 序列测定结果表明，各序列已成功插入了 23(4.,16
./+_ 5载体。

+$ +# 转染后 )*细胞中 !"#$%$%&的表达
+$ +$ !# %D6FG% 检测转染后 +E : )* 细胞中 !"#$%$%& 的表达#
# 图像扫描分析结果显示，与未转染组相比，23(4.,1./+$ 56

!8+!



!""#、$!%&’()’* +, -.!""+ 重组质粒转染的 /0 细胞的 !"#$%$%&
1234 水平明显下调，!"#$%$%&的灰度值、峰高及密度均明显降
低（’ 5 -, -#）。!"#$%$%& 1234水平受到明显抑制，抑制分别达
+-6 78、9#, :8。$!%&’()’*+, -.3; 转染的 /0 细胞相比于未转
染组 !"#$%$%& 1234水平无明显。各组间 <4=>? 和 !"#$%$%& 的
1234水平见图 #。

! " # $ %

# &&& ’(!

)*& ’(!
*&& ’(!

#*& ’(!

"&& ’(!

"+,-./（%*# ’(）
"!"#$%$%&（$*0 ’(）

@：>34标准（>A +---）；#：未转染；+：$!%&’()’*+, -.3; 转染；9：
$!%&’()’*+, -.!""# 转染；B：$!%&’()’*+, -.!""+ 转染
图 !" 转染后 #$ % &’细胞中 !"#$%$%&及 ()*+, 的 -./*0-
产物琼脂糖电泳图

+, +, +C 免疫印迹实验检测转染后 7+ D /0 细胞中 !"#$%$%& 的表
达C C 转染 7+ D 后，与未转染重组质粒的 /0 细胞相比，$!%.
&’()’*+, -.!""# 和 $!%&’()’*+, -.!""+ 重组质粒转染的 /0 细
胞，!"#$%$%&蛋白总量明显下调。蛋白抑制率分别为 B-, B8和
E+, 98。未转染对照组和 $!%&’()’*+, -.3; 质粒转染组的 /0 细
胞 !"#$%$%&的总蛋白水平无明显差别。各组间 !.F)G%(和 !"#$%$%&
蛋白表达水平见图 +。

! " # $
!!"%&’()

!*+,-(-()

#：未转染；+：$!%&’()’*+, -.3;转染；9：$!%&’()’*+, -.!""# 转染；
B：$!%&’()’*+, -.!""+ 转染
图 #" 转染后 1# % &’细胞中 !"#$%$%&及 !/23456的免疫印迹
实验结果

+, 9C 转染后 /0 细胞生长曲线的变化
C C 与 $!%&’()’*+, -.3; 转染组和未转染组相比，转染后 +B、
BH、7+、:E D，$!%&’()’*+, -.!""#和 $!%&’()’*+, -.!""+重组质粒
转染组的 @II法检测的吸光度明显低于 $!%&’()’*+, -.3;转染
组和未转染组（’ 5 -, -#），表明这两组的 /0 细胞的生长速度
明显变慢 。

+, BC 流式细胞仪检测
C C 前述研究结果表明重组质粒 $!%&’()’*+, -.!""+ 较 $!%&’().
’*+, -.!""#重组质粒转染的 /0 细胞 !"#$%$%& 蛋白表达的抑制
效果更佳，该检测项中以重组质粒 $!%&’()’*+, -.!""+组为研究
对象。结果显示，转染 7+ D 后 /0 的凋亡率为 ++, -8 ，而 $!%.
&’()’*+, -.3;质粒转染的 /0 细胞的凋亡率为 B, J8。$!%&’().
’*+6 -.!""+重组质粒转染后细胞凋亡率明显上升（’ 5 -, -#）。

7" 讨论

C C 234干扰（234%）是自然界生物体的一种遗传现
象，其主要是利用双链 234 特异性介导其互补同源

1234序列的降解，从而特异性抑制目的蛋白的表达，
抑制作用强［9］。234% 具有高效、特异性，且 K%234 的
引入避免了 LK234 对哺乳动物细胞的毒性反应和诱
导非特异性的干扰素激活途径。

C C 细胞凋亡和细胞周期调控异常是恶性肿瘤无限增
殖的重要原因。!"#$%$%& 作为目前发现的凋亡抑制蛋
白家族中唯一与细胞凋亡和周期调控都相关的成员，

对维持快速增殖细胞的存活以及肿瘤细胞恶性增殖具

有非常重要的功能。!"#$%$%& 主要通过直接或间接抑
制凋亡终末效应器半胱氨酸蛋白酶 ;FK$FK’.9、
;FK$FK’.7 及 ;FK$FK’ : 的活性，阻断各种刺激因素诱
导的细胞凋亡过程［B，J］，还能通过调节 1L1+ 和其蛋白
表达，干扰 $J9 的功能［E］。它还参与形成细胞周期过
客蛋白复合体，是调节细胞周期进行的重要因子［7，H］。

有研究表明特异性沉默 !"#$%$%&表达的肿瘤细胞，其成
瘤率明显降低、血管发生显著减少［:，#-］。有研究显示

!"#$%$%&过度表达可能是预测、诊断、提示膀胱癌预后
不良及产生耐药性的主要因素之一［##，#+］。由于它广

泛表达于人类各种肿瘤包括膀胱癌，因此 !"#$%$%& 可能
成为膀胱肿瘤基因治疗的新靶点。

C C 肿瘤的发生并非单个分子事件，而是一个多步骤
过程，一般需要多个基因的改变，其中最广为人知的肿

瘤抑制基因 $J9 的突变是常见现象，膀胱癌的形成也
不例外。多数人膀胱癌组织 !"#$%$%& 的异常高表达的
同时伴随着野生型 $J9 基因的突变。本实验选用 $J9
无义突变的膀胱癌 /0 细胞株，其 !"#$%$%& 高表达。并
非所有针对靶基因的 #: 个特异的序列都能起到沉默
基因的作用，在我们的实验设计中构建了 + 个针对
!"#$%$%& 基因的重组真核转录载体 $!%&’()’*+, -.!""#
和 $!%&’()’*+, -.!""+。其中 !""# 序列已经被证实能
显著干扰软组织肉瘤、肝癌和 ?4A4 细胞系中 !"#$%$%&
基因的表达；!""+ 也符合干扰序列筛选原则。本实
验结果表明两者均可有效地抑制 /0细胞中 !"#$%$%& 基
因的表达，但 !""+ 序列抑制效果更佳。这可能是由
于不同细胞其靶 234的空间构象、位点以及许多其他
未知因素的影响，使得并非所有的 K%234 均可对靶
234产生高效的 234干扰效应。细胞生长抑制检测
表明它们均能抑制 /0 生长，该抑制作用呈时间依赖
性，在 7+ D时抑制作用最强，这同载体在细胞内最佳
表达时间点相吻合。凋亡检测显示 $!%&’()’*+, -.!""+
转染作用后的 /0 细胞凋亡指数明显强于对 $!%&’().
’*+, -.3; 对照转染的 /0 细胞。此外，干扰 !"#$%$%& 表
达能以不依赖 $J9 的方式诱导细胞的凋亡发生显著加
强,上述结果表明：234%特异性阻断了 !"#$%$%& 的抗凋
亡作用，可能同时延缓了细胞周期的进程，使细胞生长

活性明显降低。近年来，基因治疗是肿瘤治疗研究的
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热点之一，从本实验研究的数据分析：!"#$%$%& 基因可
作为膀胱癌基因治疗的靶点，为 !"#$% 介导的膀胱肿
瘤基因沉默治疗提供实验依据。但 !"#$% 在体内对
!"#$%$%& 基因表达和膀胱癌细胞凋亡的影响有待于进
一步研究。
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文章编号：&MMM6PNMN（EMMC）&B6&EOB6M& 个案与短篇

臭氧介入治疗腰椎间盘突出症的近期疗效分析

唐拥军&，曾凡伟E，池雷霆E _ _ （ &大竹县人民医院骨科，四川 大竹，OBP&MM；E达州市中心医院骨科，四川 达州，OBPMMM）

_ _ 经皮穿刺臭氧注射治疗椎间盘突出症是近几年来在欧洲
兴起的微创介入治疗技术。动物实验证实了该技术的有效性

和安全性［&，E］。现将我院开展该项技术治疗 &EE 例腰椎间盘突
出症患者疗效报告如下。

!" 资料与方法

&4 &_ 临床资料
_ _ 筛选我科 EMMO 年 & 月至 EMMC 年 & 月腰椎间盘突出患者
&EE 例，其中男性 OA 例，女性 PP 例；平均年龄 NC（E& c CN）岁，
病程 B 个月至 EM 年。临床症状：单纯腰痛 NP 例，腰痛伴单侧
或双侧下肢疼痛或麻木 OC 例，单纯下肢疼痛麻木 @ 例。所有
患者均行 /Q或 ?#V检查，病变部位在 ZE \ B间隙 B 例，ZB \ N间隙

&E 例，ZN \ P间隙 BC 例，ZP R&间隙 BN 例，ZN \ P ZP R&间隙 EM 例，ZB \ N

ZN \ P ZPR&间隙 &M 例，ZE \ B ZB \ N ZN \ P ZP R&间隙 &M 例。纳入标准：有
腰腿痛的症状，可伴有节段性的感觉障碍和肌力的缺失，经 /Q

_ _ 作者简介：唐拥军，男，重庆市潼南县人，主治医师，主要从事脊柱病变外科治

疗方面的研究。电话：（MC&C）OENOC&@，F6’."0：1.+8<*+8d9+&@OCe

&OB4 ;*’

_ _ 收稿日期：EMMC6MB6&P；修回日期：EMMC6MP6BM

和（或）?#V检查证实相应节段的椎间盘膨出、突出、脱出的影
像学表现。排除标准：影像学检查为骨性增生、突出的椎间盘

骨化、骨性椎管狭窄或侧隐窝狭窄为主。

&4 E_ 设备及器材
_ _ 臭氧发生器（意大利 ?UZQVXRRV,F$ R#Z @@V#）/ 型臂 ^
光机，腰椎间盘穿刺针（&C 号），医用纯氧。
&4 B_ 方法
_ _ 患者俯卧位，在 /型臂 ^ 光机下定位，取患侧棘突旁 C c
&E ;’为进针点，局麻，,="(. 针与皮肤的失状面成 BMf c NPf，
经安全三角区进入椎间隙，针尖位于椎间盘突出处，抽取 XB约

&M c &P ’0在透射下注入。对有下肢神经症状者将针退至椎间
孔处注射 P c &M ’0［B］。术后绝对卧床休息 EN =。出院后 E 周
内休息为主，按康复计划进行腰背肌锻炼，B 个月内禁止负重及
参加剧烈的体育运动。

#" 结果

_ _ 本组病例均成功穿刺，未见椎间盘感染、神经损伤、大血管
及重要脏器损伤等并发症。&E 例患者效果不佳 & 周后行第 E
次注射治疗，B 例患者 & 个月后再次注射治疗。
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