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槲皮素减轻坐骨神经慢性缩窄性损伤大鼠的神经病理性疼痛及其相关机制
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　　［摘要］　目的　探究槲皮素对坐骨神经慢性缩窄性损伤（ｃｈｒｏｎｉｃｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎｉｎｊｕｒｙ，ＣＣＩ）模型大鼠
神经病理性疼痛的影响及其机制。方法　构建ＣＣＩ大鼠模型，用不同浓度槲皮素干预，通过行为学实验
检测机械缩足反射阈值（ＭＷＴ）和热缩足反射潜伏期（ＴＷＬ），ＥＬＩＳＡ试剂盒检测大鼠脊髓中炎性因子的
表达，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ和 ｑＲＴＰＣＲ分别检测 ｉＮＯＳ、ＣＯＸ２和 Ｗｎｔ３ａ、βｃａｔｅｎｉｎ的蛋白以及 ｍＲＮＡ的表达。
结果　与对照组相比，模型组大鼠 ＭＷＴ和 ＴＷＬ值明显下降（Ｐ＜０．０５），脊髓 ＴＮＦα、ＩＬ１β，疼痛相关
分子ｉＮＯＳ、ＣＯＸ２，ＷＮＴ通路Ｗｎｔ３ａ、βｃａｔｅｎｉｎ蛋白水平均显著上升（Ｐ＜０．０５），而槲皮素使模型组大鼠
ＭＷＴ和ＴＷＬ值显著提高，ＴＮＦα和 ＩＬ１β，ｉＮＯＳ和 ＣＯＸ２，Ｗｎｔ３ａ和 βｃａｔｅｎｉｎ水平均显著下降（Ｐ＜
００５），并呈现一定的剂量依赖效应。而 Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ通路激活剂可阻断槲皮素对 ＣＣＩ大鼠的作用。
结论　槲皮素可能通过抑制 Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ通路及其下游靶分子 ＣＯＸ２和 ｉＮＯＳ的表达减轻 ＣＣＩ大鼠
的神经病理性疼痛。
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　　神经病理性疼痛是由于外周或中枢神经损伤或功
能紊乱引起的慢性疼痛，其发病机制复杂，涉及多个受

体、神经递质及信号通路的相互作用，尚缺乏有效的治

疗措施［１］。槲皮素是一种多羟基黄酮类化合物，具有

抗炎、抗氧化、抗抑郁等作用［２］。近年来，有研究发现

槲皮素能有效减轻慢性神经疼痛［３］，但其镇痛机制还

尚未明确。因此，本研究通过建立坐骨神经慢性缩窄

性损伤（ｃｈｒｏｎｉｃｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎｉｎｊｕｒｙ，ＣＣＩ）大鼠模型，探
究槲皮素对神经病理性疼痛的影响及其可能的机制。

１　材料与方法

１．１　材料
　　ＳＰＦ级雄性ＳＤ大鼠８０只（８～１０周，体质量１８０～
２２０ｇ），由河南省实验动物中心提供。所有动物实验
均获得南阳市中心医院动物伦理委员会的批准。槲皮

素（Ｑｕｅ，纯度（９８．５，索莱宝科技，北京）。２３９０型
ＥｌｅｃｔｒｏｎｉｃｖｏｎＦｒｅｙ触觉测痛仪，Ⅱ Ｔ３３６型甩尾足底
测试仪（ⅡＴＣ，美国）；鼠抗 ｉＮＯＳ、ＣＯＸ２、Ｗｎｔ３ａ、
βｃａｔｅｎｉｎ多克隆抗体，βａｃｔｉｎ鼠抗单克隆抗体，羊抗
鼠二抗（ＨＲＰ）（Ａｂｃａｍ，英国）；ＥＬＩＳＡ试剂盒（ＴＮＦα，
ＩＬ１β），ＢＣＡ试剂盒（碧云天，南京）。
１．２　实验方法
１．２．１　动物模型的建立　　参照Ｂｅｎｎｅｔｔ［４］方法建立
ＣＣＩ模型。将 ＳＤ大鼠根据体质量从小到大排列按随
机数字表分为正常组（ｃｏｎｔｒｏｌ，ｎ＝８），假手术组（ｓｈａｍ，
ｎ＝１８）和模型组（ＣＣＩ，ｎ＝５６）。实验前大鼠适应环境
１周，室温２２～２４℃，保证１２ｈ明暗交替光照，自由饮
水摄食。将 ＣＣＩ大鼠腹腔注射 ４％的水合氯醛
（４００ｍｇ／ｋｇ）麻醉，俯卧位固定，于右侧大腿外侧中下
１／３处平行股骨处分离肌肉皮肤，在坐骨神经干近分
叉处５ｍｍ，用４０丝线做４道结扎，间距１～２ｍｍ，以
神经微下陷，肢体不抽搐为准。Ｓｈａｍ组只分离神经，
不结扎。所有动物缝合肌肉皮肤后肌注青霉素 ４×
１０４ＩＵ以预防感染。分别于术前１ｄ及术后１、３、７、
１４、２１ｄ检测大鼠机械缩足反射阈值（ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｗｉｔｈ
ｄｒａｗａｌｔｈｒｅｓｈｏｌｄ，ＭＷＴ）。术后７ｄＭＷＴ较基础痛阈
下降４０％以上者视为 ＣＣＩ模型成功，可以进行后续
实验。

１．２．２　药物治疗　　手术后７ｄ，将 ＳＤ大鼠分为假
手术组（Ｓｈａｍ＋Ｖｅｈ），假手术＋槲皮素组［Ｓｈａｍ＋Ｑｕｅ
（５０ｍｇ／ｋｇ）］，ＣＣＩ组（ＣＣＩ＋Ｖｅｈ），ＣＣＩ＋槲皮素组
［ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（３０ｍｇ／ｋｇ），ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（５０ｍｇ／ｋｇ），ＣＣＩ＋
Ｑｕｅ（１００ｍｇ／ｋｇ）］，分别灌胃给药，并在给药３、７、１４、
２１、２８ｄ后检测其机械缩足反射阈值和热缩足反射潜

伏期（ｔｈｅｒｍａｌｗｉｔｈｄｒａｗａｌｌａｔｅｎｃｙ，ＴＷＬ）水平。
　　为了验证 Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ通路的作用，在给药３ｄ
后，ＣＣＩ组及 ＣＣＩ＋Ｑｕｅ组大鼠尾静脉注射 ＳＢ２１６７６３
（５０μｇ／ｋｇ，溶于ＤＭＳＯ，Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ通路激活剂）。
　　各组大鼠于给药后７ｄ完成行为学测定后断头处
死，取术侧Ｌ４～Ｌ６脊髓组织，立即置于液氮中，后转移
至－７０℃冰箱内保存，用于后续实验。
１．２．３　行为学检测　　ＭＷＴ：置大鼠于透明的有机
玻璃箱，底部为铁丝网，实验前使之适应１５ｍｉｎ，手持
压力传感器垂直刺激大鼠后肢足底中部皮肤，匀速而

缓慢地增加力度，若大鼠出现缩足、舔足、甩尾等则为

阳性反应，记录此时电子显示器上的数值，单位为 ｇ，
每次间隔５ｓ，连续１０次，左右两后肢足底交替测试，
诱发４～６次缩足反应作为５０％反应率，其压力值即
为阈值。

　　ＴＷＬ：置大鼠于底部为厚玻璃板的有机玻璃箱，实
验前使之适应１５ｍｉｎ，用卤素投光灯照射大鼠后肢足
底中部皮肤，记录从照射开始至大鼠出现抬腿、回避，

时间即为 ＴＷＬ，每次间隔５ｍｉｎ，左右两侧交替进行，
每只测 ３次，第 １次数值波动较大，取后 ５次的平
均值。

１．２．４　ＥＬＩＳＡ检测炎性因子水平　　取各组脊髓组
织用微量研磨器磨碎制成匀浆液，将匀浆液进行３０倍
稀释，按 ＥＬＩＳＡ试剂盒说明检测 ＴＮＦα和 ＩＬ１β的
水平。

１．２．５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测蛋白表达　　取各组脊髓组
织，提取总蛋白，ＢＣＡ法测定蛋白浓度，煮沸５ｍｉｎ变
性后，进行ＳＤＳＰＡＧＥ电泳，上样量为８０μｇ。然后以
１５０ｍＡ３ｈ转 ＰＶＤＦ膜。３％脱脂奶粉封闭抗原１ｈ
后，一抗孵育（均为 １∶１０００），４℃过夜，用 ＴＢＳＴ洗
膜，每次５ｍｉｎ，共３次。加入二抗室温孵育１ｈ，ＴＢＳＴ
洗膜，每次５ｍｉｎ，共３次，加入ＥＣＬ显色液曝光显影。
　　ＣＣＩ手术后７ｄ，将ＳＤ大鼠分为假手术组（Ｓｈａｍ＋
Ｖｅｈ），ＣＣＩ组（ＣＣＩ＋Ｖｅｈ），槲皮素组［ＣＣＩ＋Ｑｕｅ
（１００ｍｇ／ｋｇ）］，Ｗｎｔ激动剂组（ＣＣＩ＋ＳＢ２１６７６３），槲皮
素＋Ｗｎｔ激动剂组（ＣＣＩ＋Ｑｕｅ＋ＳＢ２１６７６３），分别灌胃
给药，１４ｄ后处死，取术侧 Ｌ４～Ｌ６脊髓组织，按照上述
方法检测ｉＮＯＳ、ＣＯＸ２、βｃａｔｅｎｉｎ的蛋白水平。
１．２．６　ＲＴＰＣＲ检测 ｍＲＮＡ表达　　取各组脊髓组
织，ＴＲＩｚｏｌ法提取细胞总 ＲＮＡ，并检测其纯度以及完
整性。反转录合成 ｃＤＮＡ，以 ｃＤＮＡ为模板，进行 ＰＣＲ
扩增，２％～３％琼脂糖凝胶上电泳，依据２－ΔΔＣＴ法计算
各组ｍＲＮＡ的相对表达量。引物由上海生工生物工
程公司合成，序列见表１。

５５　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０１７，３９（１）



表１　引物序列与产物长度

基因 引物序列 产物长度（ｂｐ）

ｉＮＯＳ 上游：５′ＣＣＣＴＴＣＣＧＡＡＧＴＴＴＣＴＧＧＣＡＧＣＡＧＣ３′ ４９７

下游：５′ＧＧＧＴＧＴＣＡＧＡＧＴＣＴＴＧＴＧＣＣＴＴＴＧＧ３′

ＣＯＸ２ 上游：５′ＣＴＧＴＡＴＣＣＣＧＣＣＣＴＧＣＴＧＧＴＧ３′ ２８２

下游：５′ＡＣＴＴＧＣＧＴＴＧＡＴＧＧＴＧＧＣＴＧＴＣＴＴ３′

Ｗｎｔ３ａ 上游：５′ＧＧＣＡＴＣＴＧＴＧＧＣＴＧＣＡＧＣＡＧＣＣＧ３′ ３３８

下游：５′ＣＧＧＴＧＣＴＴＣＴＣＣＡＣＣＡＣＣＡＴＣＴＣＣＧ３′

βｃａｔｅｎｉｎ 上游：５′ＧＡＣＡＴＧＧＣＣＡＴＧＧＡＡＣＣＡＧＡＣ３′ ３２４

下游：５′ＧＡＴＧＡＧＣＡＧＣＡＴＣＡＡＡＣＴＧＴＧＴＡＧ３′

βａｃｔｉｎ 上游：５′ＧＴＧＧＧＧＣＧＣＣＣＣＡＧＧＣＡＣＣＡ３′ ５３９

下游：５′ＣＴＣＣＴＴＡＡＴＧＴＣＡＣＧＣＡＣＧＡＴＴＴＣ３′

１．３　统计学分析
　　计量资料用 珋ｘ±ｓ表示，应用 ＳＰＳＳ１７．０统计软件
进行统计学分析，多组间比较采用方差分析，各组均数

间两两比较采用ＳＮＫｑ检验，以Ｐ＜０．０５为差异具有
统计学意义。

２　结果

２．１　神经病理性疼痛模型的建立
　　ＭＷＴ测定结果显示，手术造模以后，随着时间的
增长，正常组（Ｃｏｎｔｒｏｌ）与假手术组（Ｓｈａｍ）的 ＭＷＴ比
较差异无统计学意义。而与 Ｃｏｎｔｒｏｌ组相比，模型组
（ＣＣＩ）大鼠的 ＭＷＴ在各个时间点均显著缩短（Ｐ＜
００５，图１），并在术后第７天数值达到平台期，较基础
痛阈下降约５０％。结果表明手术诱发了大鼠的机械
性痛觉超敏，ＣＣＩ模型成功，可用于后续实验。
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２．２　槲皮素提高ＣＣＩ大鼠ＭＷＴ和ＴＷＬ值
　　ＭＷＴ与ＴＷＬ结果显示，槲皮素对Ｓｈａｍ组小鼠的
ＭＷＴ与ＴＷＬ并无明显影响。用药后７ｄ，槲皮素显著
提高了ＣＣＩ大鼠的ＭＷＴ和 ＴＷＬ值（Ｐ＜０．０５，表２），
并呈现时间与剂量依赖的效应。结果表明，槲皮素显

著提高ＣＣＩ大鼠的机械痛阈和热痛阈。
２．３　槲皮素降低 ＣＣＩ大鼠炎性因子及疼痛相关分子

的表达

　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ与 ｑＲＴＰＣＲ检测结果显示，用药后
７ｄ，槲皮素显著降低了 ＣＣＩ大鼠脊髓中炎性因子
ＴＮＦα和ＩＬ１β的水平，并呈现时间与剂量依赖效应
（Ｐ＜００５，图２Ａ、Ｂ）。另外，脊髓中ｉＮＯＳ与ＣＯＸ２水
平在ＣＣＩ模型中显著升高，而槲皮素则显著降低其水
平，并呈现剂量依赖效应（Ｐ＜０．０５，图２Ｃ～Ｅ）。结果
表明，槲皮素降低ＣＣＩ大鼠脊髓炎性因子及疼痛相关
分子的表达。

表２　各组大鼠不同时间机械痛阈和热痛阈的比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝３）

给药后
组别（ｍｇ／ｋｇ） 基础值

３ｄ ７ｄ １４ｄ ２１ｄ ２８ｄ
ＭＷＴ（ｇ）
　Ｓｈａｍ＋Ｖｅｈ ２３．５±１．６ ２２．３±１．８ ２１．９±１．７ ２１．７±１．９ ２２．２±１．５ ２３．３±１．９
　Ｓｈａｍ＋Ｑｕｅ（５０） ２２．７±１．４ ２３．２±１．６ ２２．２±１．４ ２０．８±２．１ ２３．１±１．６ ２２．０±１．１
　ＣＣＩ＋Ｖｅｈ １０．３±１．４ｂ ９．８±０．７ｂ ６．７±０．６ｂ ５．３±０．８ｂ ５．２±０．８ｂ ５．０±０．８ｂ

　ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（３０） １１．５±１．０ｂ １２．７±１．０ａｂｃ １３．６±０．８ａｂｃ １５．４±０．８ａｂｃ １６．８±１．２ａｂｃ １８．７±１．２ａｂｃ

　ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（５０） １０．４±１．１ｂ １３．７±０．８ａｂｃ １４．３±０．６ａｂｃ １６．０±１．１ａｂｃ １７．２±０．９ａｂｃ １９．０±１．４ａｂｃ

　ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（１００） １０．４±１．３ｂ １４．２±１．５ａｂｃ １６．４±１．６ａｂｃ １７．８±１．４ａｂｃ １９．７±１．３ａｂｃ ２１．２±１．４ａｂｃ

ＴＷＬ（ｓ）
　Ｓｈａｍ＋Ｖｅｈ １６．３±１．１ １７．９±０．７ １６．７±０．６ １７．２±０．８ １６．６±０．８ １６．９±０．８
　Ｓｈａｍ＋Ｑｕｅ（５０） １５．１±１．５ １６．２±０．８ １７．１±０．７ １６．４±０．９ １５．９±０．９ １６．８±０．７
　ＣＣＩ＋Ｖｅｈ ７．３±１．１ｂ ６．９±０．９ｂ ５．７±０．６ｂ ５．２±０．８ｂ ４．６±０．８ｂ ４．７±０．８ｂ

　ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（３０） ７．２±０．５ｂ ８．６±０．６ａｂｃ ９．４±０．５ａｂｃ １０．２±０．６ａｂｃ １１．７±０．４ａｂｃ １２．７±０．７ａｂｃ

　ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（５０） ６．９±０．８ｂ ８．２±０．５ａｂｃ ９．４±０．７ａｂｃ １１．２±０．８ａｂｃ １２．８±０．５ａｂｃ １４．４±０．４ａｂｃ

　ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（１００） ７．３±０．９ｂ ９．２±０．４ａｂｃ １０．９±０．４ａｂｃ １２．２±０．９ａｂｃ １３．１±０．６ａｂｃ １５．４±０．５ａｂｃ

ａ：Ｐ＜０．０５，与基础值比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与Ｓｈａｍ＋Ｖｅｈ组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与ＣＣＩ＋Ｖｅｈ组比较

６５ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０１７，３９（１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　
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Ａ：ＴＮＦα的相对表达；Ｂ：ＩＬ１β的相对表达；Ｃ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果；Ｄ：半定量分析结果；Ｅ：ｑＲＴＰＣＲ检测结果
　１：Ｓｈａｍ＋Ｖｅｈ组；２：ＣＣＩ＋Ｖｅｈ组；３：ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（３０ｍｇ／ｋｇ）组；４：ＣＣＩ＋Ｑｕｅ（５０ｍｇ／ｋｇ）组；５：ＣＣＩ＋Ｑｕｅ
（１００ｍｇ／ｋｇ）组　ａ：Ｐ＜０．０５，与Ｓｈａｍ＋Ｖｅｈ组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＣＣＩ＋Ｖｅｈ组比较

图２　槲皮素对ＣＣＩ大鼠炎性因子和ｉＮＯＳ、ＣＯＸ２表达的影响

２．４　槲皮素抑制Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ通路的激活
　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ与 ｑＲＴＰＣＲ检测结果显示，用药后
７ｄ，槲皮素显著降低了 Ｗｎｔ３ａ和 βｃａｔｅｎｉｎ的水平，并
呈现剂量依赖效应（图 ３Ａ～Ｃ），而 Ｗｎｔ激动剂
ＳＢ２１６７６３处理后抑制了槲皮素的作用，显著提高了大
鼠脊髓中 βｃａｔｅｎｉｎ、ｉＮＯＳ与 ＣＯＸ２的水平（图 ３Ｄ～
Ｆ）。另外，ＳＢ２１６７６３使槲皮素降低的大鼠脊髓炎性因
子的水平显著上升（Ｐ＜０．０５，图３Ｇ）。结果表明，槲
皮素可能通过抑制 Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ通路降低 ＣＣＩ大鼠
脊髓中炎性因子和疼痛相关分子的表达。

３　讨论

　　神经病理性疼痛的发生机制复杂，多种因素参与
其中。近年来研究发现，脊髓小胶质细胞是神经病理

性疼痛的重要参与者。神经损伤可以导致脊髓小胶质

细胞异常激活，小胶质细胞激活后，产生大量细胞因

子、炎性介质、神经生长因子和自由基等，进而增强脊

髓背角神经元的兴奋性，过量的这些物质积聚在脊髓

背角，使病理性疼痛进一步发展和持续［５－６］。本研究

发现，ＣＣＩ模型大鼠的机械痛阈和热痛阈在术后明显
下降，至７ｄ之后降至最低，符合神经病理性疼痛模型
的痛敏规律。

　　槲皮素作为一个典型的黄酮类化合物，具有抗病
毒、降糖降压、免疫调节及心血管保护作用等生物活

性［２］。近年来，有研究表明，槲皮素对酒精诱导的神

经损伤小鼠具有保护作用［７］。槲皮素已经被发现能

够提高小鼠的痛阈［８］，但其机制少见报道。本研究证

明，槲皮素作用于ＣＣＩ大鼠后，显著升高了大鼠的机械
痛阈和热痛阈，说明槲皮素能够缓解 ＣＣＩ大鼠神经病
理性疼痛，并呈现一定的剂量依赖效应。

　　激活的胶质细胞释放的炎症因子直接作用于神经
病理性疼痛的病理生理过程。已知在慢性坐骨神经缩

窄性损伤模型中，炎症因子 ＴＮＦα和 ＩＬ１β的表达水
平显著升高［９］，与本实验结果一致。高浓度的 ＴＮＦα
在中枢可以被看作是一种神经毒性多肽，可以在中枢

诱导氧自由基生成，过度表达 ＴＮＦα的小鼠可发生严
重的炎症、脑病和神经退行性病变［１０］。本研究发现，

槲皮素能显著降低 ＣＣＩ大鼠炎性因子的表达水平。
ＮＯ是一种新的神经递质和炎症递质，由一氧化氮合
酶催化生成，分为内皮型一氧化氮合酶（ｅＮＯＳ／
ＮＯＳ３）、神经元型 ＮＯＳ（ｎＮＯＳ／ＮＯＳ１）、诱导型 ＮＯＳ
（ｉＮＯＳ／ＮＯＳ２）。ＮＯ具有极强扩张血管和增加血管通
透性的作用，从而在炎症反应中起重要作用，并能增强

痛觉感受和传导的敏感性，过高浓度的ＮＯ会导致脊髓

７５　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０１７，３９（１）
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中枢疼痛的增强和炎性反应［１１］。动物实验结果显示，

ＣＯＸ２作为疼痛相关基因的一种，在神经病理性疼痛
模型中过表达［１２］。因此，给予选择性 ＣＯＸ２抑制剂
能够有效地抑制神经病理性疼痛的发展［１３］。本实验

结果表明，槲皮素使ＣＣＩ大鼠脊髓组织ｉＮＯＳ与ＣＯＸ２
的表达水平均显著下降，并呈现一定的剂量依赖效应。

　　神经系统发育过程中，对神经轴突再生等起重要
调节作用的 ＷＮＴ蛋白家族，在神经病理性疼痛的发
病机制中扮演重要角色。ＷＮＴ信号通路的激活能够
刺激促炎因子ＴＮＦα和 ＩＬ１β的产生，加重神经病理
性疼痛的进展［１４］。另外，ＣＯＸ２作为 Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ
通路下游的靶分子［１５］，能够通过调节 ｉＮＯＳ的表达影
响细胞功能［１６］。有研究表明，在 ＣＣＩ大鼠鞘内注射
ＷＮＴ通路抑制剂能有效降低大鼠的机械痛敏和热痛
敏［１７］。另外，槲皮素通过抑制 ＷＮＴ通路调节抑制癌
细胞的迁移和黏附［１８］。本实验结果表明，槲皮素可能

通过抑制Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ通路降低 ＣＣＩ大鼠脊髓中炎
性因子和疼痛相关分子ｉＮＯＳ和ＣＯＸ２的表达。抑制
ＮＦκＢ信号通路能有效地减轻ＣＣＩ大鼠的神经病理性
疼痛［１９］。而有研究发现槲皮素通过抑制 ＮＦκＢ通路

减轻大鼠神经损伤［２０］。在众多癌症中，ＮＦκＢ通路能
够调节Ｗｎｔ５Ａ的表达［２１］，因此我们推测，槲皮素可能

通过抑制ＮＦκＢ与 Ｗｎｔ通路之间相互作用从而缓解
大鼠神经病理性疼痛，但其具体机制还需进一步的实

验研究。

　　综上所述，本实验通过构建ＣＣＩ大鼠模型，探究了
槲皮素对神经病理性疼痛的影响，结果表明槲皮素可

能通过抑制 Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ通路抑制疼痛相关分子的
表达，从而缓解ＣＣＩ大鼠的神经病理性疼痛。本研究
深入阐明了槲皮素缓解神经病理性疼痛的机制，为治

疗神经病理性疼痛提供了新的思路。
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