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TRPV1介导小胶质细胞自噬在带状疱疹后神经疼痛中的
作用和分子机制
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【摘 要】目的：探究瞬时感受器电位香草酸亚型 1（transient receptor potential vanilloid 1，TRPV1）介导小胶质细胞自噬在带状

疱疹后神经疼痛中的作用机制。方法：40只小鼠随机分为正常组（Con）、带状疱疹后神经痛组（postherpetic neuralgia，PHN）、阴

性对照组（PHN-sh-NC）、TRPV1干扰组（PHN-sh-TRPV1），每组 10只。检测小鼠机械缩足阈值（mechanical withdrawal thresh⁃
old，MWT）和热痛阈潜伏期（thermal withdrawal latency，TWL）；ELISA检测血清中肿瘤坏死因子α（tumor necrosis factor-α，TNF-
α）、白细胞介素-1β（interleukin-1 beta，IL-1β）、白细胞介素 6（interleukin-6，IL-6）、脑源性神经营养因子（brain-derived neuro⁃
trophic factor，BDNF）水平；透射电镜检测脊髓组织中自噬体形成；免疫荧光检测脊髓组织中微管相关蛋白轻链 3（microtubule-
associated protein 1 light chain 3，LC3）、离子钙结合适配器分子1（ionized calcium-binding adapter molecule 1，Iba-1）表达；Western 
blot检测脊髓组织中 Beclin-1、自噬微管相关蛋白轻链 3β（microtubule-associated protein 1 light chain 3 beta，LC3B）、类似核孔

糖蛋白 p62（similar to nuclear pore glycoprotein p62，p62）蛋白表达。结果：和 Con 组相比，PHN 组和 PHN-sh-NC 组小鼠、血清

BNDF（t=10.49，P<0.001）水平及脊髓组织中 p62（P=0.004）蛋白表达明显降低，小鼠血清中TNF-α（t=26.27，P<0.001）、IL-1β（t=
17.0，P<0.001）、IL-6（t=25.48，P<0.001）水平及脊髓组织中 Iba-1（P=0.002）、LC3（P<0.001）表达和 Beclin-1（P=0.001）、LC3B
（P<0.001）蛋白表达明显升高；和PHN组相比，PHN-sh-TRPV1组小鼠MWT、血清BNDF（t=5.174，P<0.001）水平及脊髓组织中

p62（P<0.001）蛋白表达明显升高；TWL、血清中 TNF-α（t=20.57，P<0.001）、IL-1β（t=8.260，P<0.001）和 IL-6（t=19.81，P<0.001）
水平及脊髓组织中 Iba-1（P<0.001）、LC3（P=0.001）表达和LC3B（P<0.001）、Beclin-1（P<0.001）蛋白表达明显降低。结论：PHN
小鼠脊髓小胶质细胞自噬激活，抑制TRPV1表达可通过抑制小胶质细胞自噬缓解带状疱疹后神经痛小鼠的疼痛。
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【Abstract】Objective：To investigate the mechanism of transient receptor potential vanilloid subfamily 1（TRPV1）-mediated microglia 
autophagy in postherpetic neuralgia. Methods：Forty mice were randomly divided into control group，postherpetic neuralgia（PHN） 
group，PHN-sh-NC group，and PHN-sh-TRPV1 group，with 10 mice in each group. We tested the mice’s mechanical withdrawal 
threshold（MWT） and thermal withdrawal latency（TWL）；measured serum levels of tumor necrosis factor-alpha（TNF-α），interleukin 
（IL）-1β，IL-6，and brain-derived neurotrophic factor（BDNF） by enzyme-linked immunosorbent assay； assessed the formation of au⁃
tophagosomes in the spinal cord tissues by transmission electron microscopy； measured the expression of microtubule-associated pro⁃
tein 1 light chain 3（LC3） and ionized calcium binding adaptor molecule 1（Iba-1） in the spinal cord tissues by immunofluorescence 

assay；and determined the protein expression of Beclin-1，
microtubule-associated protein 1 light chain 3B（LC3B），and p62 
in the spinal cord tissues by Western blot. Results：Compared with 
the control group，the PHN group and PHN-sh-NC group had sig⁃
nificant decreases in MWT，serum BNDF level（t=10.49，P<0.001），

and p62（P=0.004） protein expression in the spinal cord tissues and 
significant increases in TWL，serum TNF- α（t=26.27，P<0.001），

IL-1β（t=17.0，P<0.001），and IL-6 levels（t=25.48，P<0.001），and 
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the expression of Iba-1（P=0.002），LC3（P<0.001），LC3B（P=0.001），and Beclin-1 proteins（P=0.001）in the spinal cord tissues. 
Compared with the PHN group，the PHN-sh-TRPV1 group had a significantly higher MWT，a significantly higher serum BNDF level
（t=5.174，P<0.001，a significantly higher p62 protein expression level （P<0.001）in the spinal cord tissues，a significantly lower TWL，
significantly lower serum TNF- α（t=20.57，P<0.001），IL-1β（t=8.260，P<0.001），and IL-6 levels（t=19.81，P<0.001），and signifi⁃
cantly lower expression levels of Iba-1（P<0.001），LC3（P<0.001），LC3B（P=0.001），and Beclin-1（P<0.001） in the spinal cord tis⁃
sues. Conclusion：Microglia autophagy is activated in the spinal cord of PHN mice，and suppressing the expression of TRPV1 can in⁃
hibit microglia autophagy to relieve pain in PHN mice.
【Key words】TRPV1；microglia autophagy；postherpetic neuralgia

带 状 疱 疹 后 神 经 痛（postherpetic neuralgia，
PHN）是一种顽固性神经病理性疼痛疾病，主要症
状为自发痛、诱发痛、痛觉过敏等[1]。研究表明，
PHN 患者疼痛均在 1 个月以上，其中有 30%~50% 
PHN患者神经痛在 1年以上[2]。PHN长期发作会导
致患者多种并发症，如焦虑、抑郁、社交障碍等，对
患者的身心健康造成严重的影响，现已被认为是一
个重大公共卫生问题[3]。目前，对于 PHN 的治疗仍
缺乏有效的治疗药物或介入治疗方法，因此探究
PHN 发病机制对新型药物研发尤为重要。研究表
明，神经胶质细胞可介导多种慢性神经病理性应用
的发病机制，且其在机体不同位置通过参与髓鞘形
成、神经元支持、调节突触连通性和感觉功能，从而
对神经病理性疼痛发挥重要作用[4]。自噬是一个吞
噬自身细胞质蛋白或细胞器并使其包被进入囊泡，
并与溶酶体融合形成自噬溶酶体，降解其所包裹内
容物的过程[5]。研究表明，自噬在 PHN、三叉神经
痛、坐骨神经痛等多种神经病理性疼痛过程中发挥
重要作用[6]。研究发现，脑缺血损伤可激活脑内小
胶质细胞自噬，从而对免疫炎症反应发挥抑制作
用[7]。因此，靶向调控小胶质细胞自噬可能成为减
缓PHN的策略之一。瞬时感受器电位香草酸亚型 1
（transient receptor potential vanilloid subfamily 1，
TRPV1）是一种受炎症介质调节的热激活阳离子通
道，与多种病理性疼痛密切相关，是潜在的镇痛靶
点[8]。研究表明，TRPV1可介导 PHN 的发生发展[9]，
但具体的作用机制尚未明确。因此，本研究旨在探
究 TRPV1 能否通过介导小胶质细胞自噬影响 PHN
发生发展。

1　材料与方法

1.1　实验动物

40只 6~8周龄C57BL/6J雄性小鼠购自北京维通利华实
验动物技术有限公司［动物合格证号：SCXK（京）2021-
0011］。所有动物实验均经贵州中医药大学实验动物伦理委
员会批准（批准编号：IACUC-2023-567），并在 AAALAC 认
证的 SPF 级屏障环境中饲养。小鼠均为 SPF 级，体质量为
25~30 g。所有小鼠均统一饲养于温度恒定 22~25 ℃、相对
湿度60%~70%的动物房内，室内光照12 h/12 h昼夜交替，自

由饮水摄食，适应性喂养1周。
1.2　试剂和仪器

干扰 TRPV1（sh-TRPV1）质粒及其阴性对照（sh-NC）质
粒（广州锐博生物有限公司）；树脂毒素（paclitaxel，PTX，美
国 Acros 公司）；TRPV1、离子钙结合适配器分子 1（ionized 
calcium-binding adapter molecule 1，Iba-1）抗体、Beclin-1、自
噬微管相关蛋白轻链 3β（microtubule-associated protein 1 
light chain 3 beta，LC3B）、类似核孔糖蛋白 p62（similar to 
nuclear pore glycoprotein p62，p62）抗体、辣根过氧化物酶
（horseradish peroxidase，HRP）标记山羊抗兔 IgG 抗体（武汉
博世康生物工程有限公司）；ELISA检测试剂盒（美国Abcam
公司）；摊片烤片机、自动组织脱水机（型号：KH-P2、KH-TS，
湖北孝感阔海医疗科技有限公司）；全自动酶标仪（型号：
DR-200BS，济南创想生物技术有限公司）；显微镜（型号：
Olympus BX53，日本东京）。
1.3　分组和模型制备

将 40只小鼠随机分为 Con组、PHN 组、PHN-sh-NC 组、
PHN-sh-TRPV1组，每组 10只。除 Con组外，其余各组小鼠
按照参考文献中的方法制备 PHN 小鼠模型：小鼠腹腔注射
1% 戊巴比妥钠溶液 50 mg/kg 麻醉，后腹腔注射树脂毒素
10 μg/kg（PTX 溶于 10% 乙醇、80% 生理盐水、10% 吐温-80
混合液中）[10]；Con组腹腔注射等体积不含 PTX 的溶剂（10%
乙醇、80% 生理盐水、10% 吐温-80 混合液）。当小鼠出现
PHN 患者类似的热痛觉减退（热痛阈潜伏期延长）、机械痛
觉超敏（机械痛阈降低）时为模型制备成功。

PHN-sh-TRPV1组小鼠在造模前 3周时，经尾静脉注射
10 mg/kg si-TRPV1 质粒；PHN-sh-NC 组小鼠在造模前 3 周
时，经尾静脉注射10 mg/kg si-NC质粒；Con组和PHN组小鼠
均于造模前3周经尾静脉注射等量的生理盐水。
1.4　疼痛行为学监测

在造模前测定各组小鼠的基础痛阈值，造模后 0、2、4、
7、14、21、28 d 上午 8:00~12:00 对各组小鼠进行疼痛行为学
测定。
1.4.1　机械痛阈值　采用电子测痛仪测定各组小鼠机械缩
足阈值（mechanical withdrawal threshold，MWT），测定时需将
小鼠提前15 min放于测定箱中，为确保小鼠在测定时处于放
松状态，待小鼠无梳理和探究行为后，用 von Frey 纤维丝垂
直刺激小鼠足底中部，持续时间 1~3 s，当小鼠出现抬足或舔
足行为视为阳性反应，记录出现阳性行为学的最低力度，但
低于 0.07 g仍记录为阳性时，则统一记录为 0.07 g。连续测
定5次，每次间隔30 s，后3次连续测定的均值为MWT。
1.4.2　热痛阈值　采用热辐射疼痛测量仪测定热痛阈潜伏
期（thermal withdrawal latency，TWL）。测定时需将小鼠提前
30 min放于透明的有机玻璃箱中，设置热测痛仪并维持辐射
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热强度，30 min 后依次在足趾与足掌上选择 3 个照射点，每
个间距 0.2 cm，每次间隔 3 min，当小鼠出现嘶吼、舔足、甩
尾及弹腿任一行为时记录所需照射时间，每次照射时间均
<30 s，共测试 5 次，每次间隔 5 min，后 3 次连续测定的均值
为TWL。
1.5　ELISA检测血清中肿瘤坏死因子α（tumor necrosis factor-
α，TNF-α）、白细胞介素-1β（interleukin-1 beta，IL-1β）、白

细 胞 介 素 6（interleukin-6，IL-6）、脑 源 性 神 经 营 养 因 子

（brain-derived neurotrophic factor，BDNF）水平

1%戊巴比妥钠溶液50 mg/kg麻醉，取各组小鼠腹主动脉
血3 mL于抗凝管中，在常温环境中静置1 h，离心机3 000 r/min
的速度离心 10 min，用移液枪吸取上清液，根据 ELISA 试剂
盒说明书，检测血清中TNF-α、IL-1β、IL-6、BDNF水平。
1.6　透射电镜检测脊髓组织中自噬体形成

血清采集后，麻醉处死各组小鼠，取L4-6节段脊髓组织，
一部分固定于 2.5%戊二酸和 4%多聚甲醛溶液中，另一部分
快速置于液氮中，后取出保存于-80 ℃冰箱中。将固定于
2.5%戊二酸溶液中的脊髓组织取出，经浸洗、脱水、渗透、包
埋、切片（60~80 nm）后进行铀铅双染色，切片室温干燥过
夜，于透射电镜下观察脊髓组织中自噬小体形成情况。
1.7　 免 疫 荧 光 检 测 脊 髓 组 织 中 微 管 相 关 蛋 白 轻 链 3

（microtubule-associated protein 1 light chain 3，LC3）、Iba-1表达

将固定于多聚甲醛中的脊髓组织取出，置于 4 ℃环境下
蔗糖梯度脱水，当底部有沉淀物时停止。将组织用 OTC 冰
冻包埋机包埋组织，后将组织切成组织切片，厚度为 30 μm；
孵育切片于 PBS 溶液中（含 10% 山羊血清和 0.3% Triton X-
100），2 h后将LC3、Iba-1一抗（1∶100）置于组织中，在 4 ℃环
境下孵育组织过夜；再次用上述 PBS 溶液清洗后加入二抗
IgG，在常温环境中孵育组织 2 h，再次清洗后封片（含 DAPI
荧光染料），后置于荧光显微镜下观察。
1.8　蛋白质印迹法检测脊髓组织中 Beclin-1、LC3B、p62 蛋

白表达

采用BCA法测定脊髓组织的总蛋白浓度。将蛋白样品
在热水中煮沸 10 min，目标浓度为 2 μg/mL，然后将样品存
放在-20 ℃的冰箱中。取 50 μg 蛋白样品，加入适量的上样
缓冲液，并加热至沸腾以确保蛋白质完全变性。通过 SDS-
PAGE 分离变性蛋白，并转移至 PVDF 膜上。使用 5% 脱脂
牛奶封闭膜 1 h后，采用 TBST缓冲液清洗膜。接下来，加入
1∶1 000稀释的 Beclin-1、LC3B 和 p62一抗，4 ℃避光条件下
孵育过夜。然后，加入 1∶5 000 稀释的二抗，继续孵育 2 h。
最后，使用ECL发光液显影并曝光，通过 Image Lab软件分析
蛋白条带的灰度值。
1.9　统计学方法

使用 GraphPad Prism 8.0 软件对实验数据进行统计分
析，计量数据以均数±标准差（x±s）表示。采用单因素方差
分析比较组间差异，若差异显著，则使用 LSD检验进行组间
两两比较，检验水准α=0.05。
2　结 果

2.1　各组小鼠疼痛行为学比较

大鼠 MWT 随时间的变化具有明显的时间效应（F=
327.8，P<0.001），且趋势差异有统计学意义（F=4.043，P=
0.014）。两两比较结果显示，与PHN组相比，PHN-sh-NC组
在给药后的 2~28 d 内 MWT 变化差异无统计学意义（F=
0.762，P=0.998）。然而，PHN-sh-TRPV1 组在给药后第 14、

21、28 天 MWT 明显升高（P<0.001，P<0.001，P<0.001）（图
1A）。大鼠 TWL 随时间变化，且时间效应显著（F=378.0，P<
0.001），时间变化趋势差异也有统计学意义（F=3.664，P=
0.021）。两两比较结果显示，PHN-sh-NC组与PHN组相比，
在给药后的2、4、7、14、21、28 d TWL均明显升高（P<0.001、P<
0.001、P=0.002、P=0.008、P=0.012、P=0.028），并于第 21 天达
到峰值。对于PHN-sh-TRPV1组，给药后的 2、4、7 d与PHN
组差异无统计学意义（P=0.057，P=0.056，P=0.059），但在第
14、21、28天明显低于PHN组（P=0.049）（图1B）。

2.2　各组小鼠血清中TNF-α、IL-1β、IL-6、BDNF水平比较

如图2所示，con组与PHN组比较，小鼠血清中TNF-α（t=
26.270，P<0.001；图 2A）、IL-1β（t=17.000，P<0.001；图 2B）、
IL-6（t=25.480，P<0.001；图 2C）含量明显上升，BNDF（tD=
10.490，P<0.001；图 2D）含量下降。PHN组和PHN-sh-NC组
相比，小鼠血清中TNF-α（tD=3.557，P=0.3474；图 2A）、IL-1β
（t=1.414，P=0.175；图 2B）、IL-6（t=0.895，P=0.383；图 2C）、
BDNF（tD=1.927，P=0.070；图 2D）含量水平相比无明显差异。
TRPV1干扰后，相比于PHN组，PHN-sh-TRPV1组小鼠血清
中 TNF- α（tD=20.570，P<0.001；图 2A）、IL-1β（tD=8.260，P<
0.001；图 2B）、IL-6（t=19.810，P<0.001；图2C）含量水平均低于
PHN组，BNDF（tD=5.174，P<0.001；图2D）含量水平高于PHN组。
2.3　各组小鼠自噬体形成比较

Con 组未见自噬小体形成，且线粒体结构完整；PHN 组
和PHN-sh-NC组脊髓组织中有形成大量的自噬小体双模结
构，且线粒体有明显的肿胀和空泡变性，甚至有溶酶体融合
出现；PHN-sh-TRPV1组脊髓组织仅有少量的自噬小体双模
结构，线粒体结构较PHN组明显好转，仅有少量的肿胀和空
泡变性（图3）。

注：a，与 Con 组相比，P<0.001；b，与 PHN 组相比，P<0.001
图 1　各组小鼠疼痛行为学比较
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2.4　各组小鼠脊髓组织中LC3、Iba-1表达比较

与 Con 组相比，PHN 组小鼠脊髓中小胶质细胞标记物

Iba-1（tD=4.120，P=0.002）和自噬标记物 LC3（tD=6.780，P<
0.001）的表达均增高；与PHN-sh-NC组相比，PHN组脊髓中

的 Iba-1（tD=0.001，P=0.989）和 LC3（tD=0.280，P=0.789）表达

差异无统计学意义；在 TRPV1干扰后，PHN-sh-TRPV1组的

小鼠脊髓组织中 Iba-1（P<0.001）和 LC3（tD=4.890，P=0.001）
的表达明显降低（图4）。

2.5　各组小鼠脊髓组织中Beclin-1、LC3B、p62蛋白表达比较

以 GAPDH 作为内参，在所有组中检测到 LC3B、Beclin-
1蛋白的表达（图 5A）。LC3B、Beclin-1和 p62的相对灰度值

分析结果显示出差异有统计学意义（F=174.200，P=0.003；F=
127.100，P=0.001；F=218.200，P=0.007）（图 5B）；与 Con 组相

比，PHN 组小鼠脊髓组织中 Beclin-1（tD=16.270，P=0.001）、

LC3B（tD=15.320，P<0.001）表 达 水 平 明 显 升 高 ，p62（tD=
12.850，P=0.004）含量表达水平明显降低。PHN 组和 PHN-
sh-NC 组相比，小鼠脊髓组织中 LC3B（tD=1.720，P=0.103）、

Beclin-1（tD=1.380，P=0.183）、p62（tD=1.580，P=0.124）含量表

达水平相比差异无统计学意义。TRPV1 干扰后，相比于

PHN组，PHN-sh-TRPV1组小鼠脊髓组织中LC3B（tD=9.270，
P<0.001）、Beclin-1（tD=8.760，P<0.001）含量表达水平明显降

低，p62（tD=7.930，P<0.001）含量表达水平表达明显升高。

                 注：a，与Con组相比，P<0.001；b，与PHN-sh-NC组相比，P<0.001
图 2　各组小鼠血清中 TNF-α、IL-1β、IL-6、BDNF 水平比较

图 3　透射电镜检测脊髓组织中自噬体形成

图 4　免疫荧光染色检测脊髓组织中 LC3、Iba-1 表达（200×）
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3　讨 论

PHN属于一种与脊髓中枢敏化、脊髓上中枢调

控异常、外周神经损伤相关的神经疼痛，可表现出

阵发性电击样疼痛和针刺样持续灼痛，患病率约为

13%[11-12]。目前临床上主要治疗方法有神经阻滞与

神经调控、物理治疗及微创与介入治疗，但疗效并

不理想[13]。因此，建立合适的动物模型研究 PHN的

发病机制是探索有效治疗方法的关键。研究表明，

树脂毒素诱导的 PHN动物模型能准确反映 PHN患

者在机械痛觉过敏方面的临床特征[14]。常成和宋燕[15]

研究指出，RTX注射可模拟PHN患者触觉异常性疼

痛和热敏性，且临床表现均持续 6周以上。因此，本

研究采用RTX腹腔注射诱导PHN小鼠模型，结果显

示出小鼠MWT降低，TWL升高，提示PHN小鼠有明

显的热痛觉减退和机械性超敏反应，和上述研究结

果一致，提示PHN模型制备成功。

TRPV1，也叫辣椒素受体，是一种能够被辣椒

素、高温（>43 ℃）和酸性环境（pH<6.0）激活的非选

择性阳离子通道，对 Ca2+具有高度通透性。研究发

现，TRPV1通道广泛分布于机体的外周神经系统及

中枢神经系统中，可介导热、痛觉敏化形成过程；且

多种影响疼痛的因素也可促进TRPV1通道激活，触

发弹性疼痛及热敏痛等多种疼痛[16]。张祥涛等[17]研
究证实，花青素可通过抑制TRPV1蛋白表达减轻慢

性炎症性疼痛。本研究结果显示，PHN-sh-TRPV1
组小鼠 MWT 明显升高，TWL 明显降低，提示抑制

TRPV1 表达可通过抑制痛觉过敏对带状疱疹后神

经痛小鼠发挥镇痛作用。

研究发现，激活的胶质细胞参与神经病理性疼

痛的中枢敏感化发病机制，在PHN过程中主要由脊

髓小胶质细胞参与[18]。小胶质细胞是定位于中枢神

经系统的巨噬细胞，损伤会使小胶质细胞向 M1 和

M2 型极化，其中 M1 型可分泌 TNF-α、IL-1β、IL-6
等增强细胞病毒的促炎因子，对病理性疼痛进行维

持；M2 型可分泌 IL-10、BDNF 等抗炎因子，可通过

抑制炎症作用对细胞进行修复。本研究结果显示，

PHN-sh-TRPV1组小鼠血清中 TNF-α、IL-1β、IL-6
水平明显降低，BDNF 水平明显升高，提示抑制

TRPV1表达可能促进小胶质细胞向M2态活化抑制

炎症反应，对带状疱疹后神经痛小鼠发挥镇痛作用。

细胞自噬活性改变参与神经病理性疼痛的产

生与进展，自噬激活参与 PHN 的产生与维持。

Yang G等[19]研究证实，集落刺激因子1可通过AMPK
信号传导途径诱导小胶质细胞活化，并增加小胶质

细胞自噬水平。范宗峙等[20]研究发现，miR-195 通

过抑制小胶质细胞的自噬作用，增强炎症反应，参

与大鼠术后持续性疼痛的形成和维持。因此，本研

究基于细胞自噬在免疫炎症反应中的作用，选取了

自噬相关蛋白 LC3、Beclin-1 和 p62 作为研究指标，

进一步检测PHN小鼠小胶质细胞的自噬水平。Be⁃
clin-1 是自噬过程中的关键促自噬基因，而 LC3 作

为自噬相关基因8的同源蛋白，通常以LC3Ⅰ和LC3Ⅱ 
2种形式存在。当自噬发生时，LC3Ⅰ转化为LC3Ⅱ。

p62作为自噬的特异性底物，能够结合泛素化蛋白，

并与 LC3Ⅱ形成复合物，通过自噬溶酶体途径进行

降解。p62 的表达水平与自噬活性呈负相关，表达

越高，表明自噬活性越低。本研究结果显示，PHN
小鼠脊髓组织自噬小体数量和LC3B、Beclin-1蛋白

表达增加，p62蛋白表达降低，且小胶质细胞中 LC3
表达也明显增多；提示PHN小鼠脊髓小胶质细胞自

    注：a，与 Con 组相比，P<0.001；b，与 PHN-sh-NC 组相比，P<0.001
图 5　各组小鼠脊髓组织中 Beclin-1、LC3B、p62 蛋白表达比较
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噬明显增加；PHN-sh-TRPV1组小鼠脊髓组织自噬

小体数量和LC3B、Beclin-1蛋白表达明显降低，p62
蛋白表达明显增加，LC3 与小胶质细胞标志蛋白

Iba-1 共染显示小胶质细胞中 LC3 明显减少，提示

抑制 TRPV1 表达可能通过抑制小胶质细胞自噬来

缓解PHN小鼠疼痛。

综上所述，PHN 小鼠脊髓小胶质细胞自噬激

活，抑制TRPV1表达可通过抑制小胶质细胞自噬缓

解带状疱疹后神经痛小鼠疼痛，为临床治疗PHN提

供了新的治疗思路。
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