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文章亮点： 

1 通过前瞻性的临床研究，从人工硬脊膜应用前后血液和引流液中炎症因子白细胞介素 1β、白细胞介

素 6、肿瘤坏死因子 α浓度变化的角度出发，探讨人工硬脊膜对局部炎症反应的影响。 

2试验使用的人工生物膜主要材料是Ⅰ型胶原支架，可以促进移植物迅速融合于宿主组织中，具备有利

于成纤维细胞长入的三维孔隙，为促进硬膜缺损修复起到良好的桥接作用，并为暴露的硬脊膜提供了一

个密闭环境。 

3 试验结果证实人工脊柱膜可以降低腰椎术后局部白细胞介素 1β、白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 α的浓

度，但还需长时间的观察随访。 

关键词： 

生物材料；生物材料基础实验；膜生物材料；腰椎术后；人工硬脊膜；炎症因子；引流液；白细胞介素

1β；白细胞介素 6；肿瘤坏死因子 α 

 

摘要 

背景：研究已证实人工脊柱膜预防腰椎手术后瘢痕形成具有很好的临床效果，但是否可以减少腰椎手术

后炎症因子释放目前还不明确。 

目的：探讨人工硬脊膜对腰椎术后血液及引流液中炎症因子质量浓度的影响。 

方法：选择 2012年 3 至 7月北京军区总医院全军创伤骨科研究所收治的 40例腰椎间盘突出伴腰椎管

狭窄患者，均行腰椎后路减压、椎间盘摘除、椎间植骨融合内固定；按抽签方法随机分为 2组，使用人

工硬脊膜者为试验组，未使用人工脊柱膜者为对照组，另纳入 10 名健康志愿者为空白对照组。检测 3

组手术前、手术后第 2，3天血液标本白细胞介素 1β、白细胞介素 6及肿瘤坏死因子 α的质量浓度；采

用酶联免疫吸附实验检测试验组、对照组术后第 1，2，3天引流液中白细胞介素 1β、白细胞介素 6及

肿瘤坏死因子 α的质量浓度。 

结果与结论：①引流液：试验组手术后不同时间点 3种炎症因子水平均显著低于对照组(P < 0.05)，且

试验组患者未发现发热、过敏、异物排斥等不良反应，引流量明显少于对照组(P < 0.05)。②血液：试

验组术后第 3天白细胞介素 1β、肿瘤坏死因子 α的质量浓度明显低于对照组(P < 0.05)，两组各时间点

白细胞介素 1β、白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 α质量浓度均明显高于空白对照组(P < 0.05)。表明应用

人工硬脊膜可以降低腰椎术后引流液中白细胞介素 1β、白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 α的质量浓度，同

时对外周血炎症因子质量浓度有轻度降低作用。 
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Abstract 

BACKGROUND: Research has shown that artificial dura applied for prevention and reduction of lumbar 

postoperative scarring has achieved good results, but whether it can reduce the releasing of inflammatory 

cytokines after lumbar surgery is not clear at present.  

OBJECTIVE: To explore the effects of artificial dura on concentration of inflammation factors in blood and 

drainage fluid after lumbar surgery.  

METHODS: A total of 40 patients with prolapse of lumbar intervertebral disc and lumbar spinal stenosis in the 

Institute of Orthopedics and Traumatology, General Hospital of Beijing Military Area Command of Chinese PLA 

between March and July 2012, who underwent posterior lumbar decompression, intervertebral disk removal and 

intervertebral fusion internal fixation, were selected. They were randomly assigned to two groups. Patients using 

the artificial dura were considered as the experimental group, while the others were considered as the control 

group. In addition, an additional 10 healthy volunteers were tested as the blank control group. The concentrations 

of interleukin-1β, interleukin-6 and tumor necrosis factor-α in the blood samples were determined before surgery, 

at 2 and 3 days following surgery in the three groups. Enzyme-linked immunosorbent assay was used to measure 

mass concentrations of interleukin-1β, interleukin-6 and tumor necrosis factor-α in drainage fluid at 1, 2 and 3 

days after surgery in the experimental and control groups.  

RESULTS AND CONCLUSION: (1) Drainage fluid: the concentration of interleukin-1β, interleukin-6 and tumor 

necrosis factor-α at different time points in experimental group was significantly lower than that in the control 

group (P < 0.05), and there were no fever, allergies or foreign body rejection in the experimental group. Patients in 

experimental group had a less oozing compared with the control group (P < 0.05). (2) Blood: the concentrations of 

interleukin-1β and tumor necrosis factor-α were significantly lower in the experimental group than those in the 

control group at 3 days (P < 0.05). The concentrations of interleukin-1β, interleukin-6 and tumor necrosis factor-α 

in the experimental and control groups were significantly higher than those in the blank control group at various 

time points (P < 0.05). These results suggested that artificial dura can reduce the concentrations of interleukin-1β, 

interleukin-6 and tumor necrosis factor-α after lumbar surgery in fluid drainage, and slightly decrease the 

concentrations of inflammatory factors in peripheral blood.  

Key Words: biomaterials; basic experiments of biomaterials; membrane biomaterials; lumbar postoperation; 

artificial dura; inflammation factor; drainage fluid; interleukin-1 beta; interleukin-6; tumor necrosis factor-alpha 
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0  引言 

 

椎板切除是骨科和神经外科常见的手术方式，由于术后硬膜外露，缺乏适当的软组织覆

盖，容易引起硬膜外粘连及瘢痕形成，Fayad等
[1]
认为硬膜外瘢痕来源于破裂的纤维环，此

后Peng等
[2]
提出了瘢痕形成后源学说，即“椎板切除膜理论”，术后瘢痕组织形成所致的硬

模及神经根粘连受压一直是影响术后疗效的重要因素
[3-4]
，多年来许多研究人员一直在探索一

种符合机体微环境的人工隔离物来预防和减少硬膜外渗出及瘢痕组织形成。人工硬脊膜应用

提供了一个简单可行的方法
[5-6]
。 

 

而关于生物膜预防术后瘢痕形成已经有了大量研究，并取得满意的成果，但随着研究进

展发现，退变性椎间盘内存在炎症因子
[7-8]
，主要有白细胞介素1β、白细胞介素6、肿瘤坏死

因子α
[9-10]
，手术摘除突出的髓核后残留部分释放炎症因子，引起局部炎症反应，易导致术后

感染、发热、局部长期疼痛不适等症状。试验通过前瞻性的临床研究，从人工硬脊膜应用前

及应用后血液和引流液中炎症因子白细胞介素1β、白细胞介素6、肿瘤坏死因子α水平变化的

角度出发来探讨人工硬脊膜对局部炎症反应的影响。 

 

1  对象和方法 

 

设计：随机对照研究。 
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时间及地点：于2012年3至7月在北京军区总医院骨

科及北京军区总医院全军创伤骨科研究所完成。 

对象： 

腰椎间盘突出伴腰椎管狭窄疾病诊断标准：①间歇性跛

行：患者步行一二百米后，或站立约数分钟或10 min即

感到一侧或两侧小腿和足部出现疼痛、麻木、酸胀和无

力，以致不能继续行走，必须蹲下或弯腰休息片刻后方

可在走，但走不久上述症状再次出现。②症状：有腰腿

伴下肢放射痛，腿痛较腰腿严重，双下肢麻木、无力等。

③体格检查：双侧跟、膝腱反射减退，足跟外侧、足部

感觉异常。直腿抬高试验及腰部后伸实验均为阳性。④

影响学检查：X射线见腰椎生理曲度变直，椎间隙变窄，

周围可见骨质增生，X射线前屈后伸位可见椎体不稳；

腰椎MRI见：腰椎间盘突出，椎管矢径变小，中央椎管、

侧隐窝狭窄及黄韧带肥厚，并且受累节段与神经根的临

床症状和体征相符合。 

病例纳入标准：所有患者均符合上述诊断标准方可纳

入试验；排除患有糖尿病、腰椎结核、外伤、肿瘤、感

染等影响炎症因子变化的疾病。 

选择2012年3至7月解放军北京军区总医院骨科收

治的40例腰椎间盘突出伴腰椎管狭窄疾病患者，年龄在

40-60岁之间，性别比例1∶1。由第三者按照抽签方法

随机分为2组，均行腰椎后路减压、椎间盘摘除、椎间

植骨融合内固定：使用人工硬脊膜者为试验组，其中男

7例，女13例，平均年龄47.7岁；未使用人工脊柱膜者

为对照组，其中男9例，女11例，平均年龄52岁。 

健康对照：另选取10名健康志愿者作为空白对照组，

其中男5例，女5例，平均年龄50岁；健康志愿者无椎间

盘突出伴椎管狭窄的症状及体征，无糖尿病、腰椎结核、

外伤、肿瘤、感染等疾病。 

人工硬脊膜材料：试验使用北京天新福医疗器械有限

公司生产的人工生物膜，见图1，主要材料是Ⅰ型胶原

支架，是应用组织工程原理构建的产品，胶原支架的一

个重要特点是它本身的三维孔隙结构，成纤维细胞可以

通过孔隙或支架样结构渗透到材料中。胶原支架不仅具

有成纤维细胞的亲合性，也可以为后面新胶原沉积提供

支架，这些理论在动物实验中得到了验证。胶原纤维本

身有趋化成纤维细胞的作用可以促进移植物迅速融合

于宿主组织中，具备有利于成纤维细胞长入的三维孔

隙，为促进硬膜缺损修复起到良好的桥接作用，在3个

月左右衍生出具有疏松结缔组织功能特点的新硬膜，同

时伴有滋养血管的长入，结合术野中来自血液的纤维蛋

白原，更好地与周边硬膜贴合紧密，为暴露的硬脊膜提

供了一个密闭环境，可明显减少渗出及创口渗液对神经

根的刺激，同时也明显降低了手术感染风险。由于其没

有免疫反应，具有一定的强度和韧性、良好的组织相容

性、可降解性，在修复过程中自体组织细胞介入，促使

自体成纤维细胞及某些未分化的细胞向胶原内部浸润

生长，分泌自体胶原及相应的糖类，并依赖其结构再生

自体相同的组织，从而达到损伤修复和组织功能重建，

最终形成新的硬脊膜，能有效减少硬膜外瘢痕的形成，

Ⅰ型胶原蛋白支架材料本身能随着新硬膜衍生而逐渐

降解为氨基酸被细胞吸收，由于易于操作和使用，已逐

渐用于临床，并得到广泛的研究。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

人工硬脊膜对腰椎术后血液及引流液中炎症因子浓度影

响试验的主要试剂及仪器： 

Main reagents and instruments: 

 

 

 

 

 

 

 

 

干预方法： 

腰椎手术：术前两组患者常规检查，心肺功能检查完

善后，术前12 h禁食，术前4 h禁水，所有患者均在全麻

下手术，患者俯卧位于脊柱手术托架上，手术取后正中

切口，常规消毒、铺无菌单，小心剥离软组织，显露双

图 1  北京天新福医疗器械有限公司提供的人工硬脊膜 

Figure 1  Artificial dura provided by Beijing Tianxinfu Medical 

Appliance Co., Ltd. 

 

注：主要材料是Ⅰ型胶原支架，是应用组织工程原理构建的

产品，胶原支架的一个重要特点是它本身的三维孔隙结构，

成纤维细胞可以通过孔隙或支架样结构渗透到材料中。 

试剂及仪器 来源 

白细胞介素 1β酶联免疫吸附

实验试剂盒、白细胞介素 6

酶联免疫吸附实验试剂盒、

肿瘤坏死因子 α 酶联免疫

吸附实验试剂盒 

电热恒温箱 

高速台式离心机   

酶标仪 

北京凯诺春天生物科技有限公司 

 

 

 

 

黄石市恒丰医疗器械有限公司 

长沙箱仪离心机仪器有限公司 

美国 BIO-RAD680 
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侧椎板，采用“人字嵴顶点法”并根据术前X射线及CT

表现
[11]
，确定双侧椎弓根螺钉进针点及进针角度，开路

器沿椎弓根进入椎体，探针探查骨道见四周全为骨壁

后，拔出探针插入定位针，C型臂透视见位置满意，小

心拧入椎弓根螺钉，棘突剪咬去棘突，椎板咬骨钳咬去

椎板，使椎板完全减压，显露硬脊膜及相应节段双侧神

经根，松解粘连的神经根，髓核钳摘除病变髓核，植入

人工骨块，连接椎弓根固定系统，植入人工硬脊膜于椎

板切除位置，见图2，确定放置好后不能再次移动，无

须缝合，见图3，切口放置一根引流管，术毕缝合伤口。

收集术前、术后第2，3天的血液标本及术后第1，2，3

天的引流液标本并记量。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

术后处理：所有患者术后均给予常规抗生素预防感

染，吸氧，心电监护等常规护理，如果术后出现并发症

不纳入试验，试验组使用人工硬脊膜，对照组不使用。 

标本处理及检测：血液以3 000 r/min，离心10 min，

离心半径15 cm，取上层血清；引流液采用差速离心法，

均离心15 min，首次离心1 500 r/min，离心半径15 cm，

取上清，再以3 500 r/min离心，离心半径15 cm，取上

清。所取标本均置于1 mL EP管，-80 ℃冰箱冻存。 

炎症因子检测：待标本收集完毕，取出标本EP管，

常温下融化，为避免标本放置时间较长影响检测结果，

每次检测20个标本，同时检测3种炎症因子。使用前室

温平衡20 min，设计标准品孔、样本孔、空白孔，标准

品孔按次序各加不同浓度的标准品50 μL；样本孔先加

待测样本10 μL，再加样本稀释液40 μL，空白孔不加；

除空白孔外，标准品孔和样本孔中每孔加辣根过氧化物

酶标记的检测抗体100 μL，用封板膜封住反应孔，37 ℃

恒温箱温育60 min；弃去液体，吸水纸上拍干，每孔加

满洗涤液，静置1 min，甩去洗涤液，吸水纸拍干，如

此重复5次，洗涤液用洗涤缓冲液与蒸馏水1∶19配制；

每孔加入底物A、B各50 μL，37 ℃避光孵育15 min。每

孔加入终止液50 μL，15 min内在450 nm波长处测定各

孔的A值，未用完试剂盒置于4 ℃冰箱保存，待下次检

测使用，所有标本在3 d内检测完毕。 

红细胞数量：术前、术后第1，2，3天检测试验组与

对照组红细胞数量，观察人工脊柱膜是否可以减少红细

胞渗出。 

主要观察指标：各组引流液及血液中白细胞介素

1β、白细胞介素6、肿瘤坏死因子α水平，引流总量及红

细胞数值。  

统计方法：采用SPSS 17.0软件包对数据进行统计

学分析。计量资料采用独立样本t 检验。检验水准：P < 

0.05时为差异有显著性意义。 

   

2  结果 

 

2.1  参与者数量分析  40例患者及10名健康对照均进

入结果分析。 

 

2.2  基线资料比较  试验组与对照组平均年龄、性别

比例接近，均无其他疾病，两组具有可比性。 

 

2.3  各组血液及引流液标本炎症因子检测结果  引流

液中试验组、对照组样本3种炎症因子质量浓度见表1，

统计结果显示两组之间炎症因子浓度差异有显著性意

义(PIL-1β=0、PIL-6=0、PTNF-α=0)，试验组各炎症因子质

量浓度显著降低于对照组，分别比较组内实验组、对照

组术后第1，2，3天引流液炎症因子水平，差异均无显

著性意义(P > 0.05)。 

图 2  腰椎间盘突出伴腰椎管狭窄患者椎板切除后暴露的硬

脊膜 

Figure 2  Exposed spinal dural after laminectomy in patients 

with prolapse of lumbar intervertebral disc and 

lumbar spinal stenosis 

图 3  人工硬脊膜封闭腰椎间盘突出伴腰椎管狭窄患者暴露

的硬膜囊 

Figure 3  The exposed dural sac closed by artificial dural in 

patients with prolapse of lumbar intervertebral disc 

and lumbar spinal stenosis  
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对照组平均引流量为(538±366) mL，试验组平均引

流量为(346±142) mL，两组比较差异有显著性意义

(P=0.029)，引流液总量变化详见图4，其中试验组未出

现发热、过敏、异物排斥等不良反应，且标本颜色明显

较对照组淡，见图5。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3组血液炎症因子质量浓度变化详见表2，统计结果

显示试验组、对照组之间术后第2，3天肿瘤坏死因子α、

术后第3天白细胞介素1β比较，差异有显著性意义

(PTNF-α=0.027， PTNF-α=0.022，PIL-1β=0.02)，两组炎症

因子水平与空白对照组比较差异均有显著性意义(P < 

0.05)。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.4  试验组与对照组术后不同时间点红细胞数的比较   

见图6。 

 

2.5  不良反应  试验组患者均未发生发热反应、过敏

反应、排斥反应。 

表 1  试验组与对照组术后连续 3 d引流液中 3种炎症因子水

平的比较 

Table 1  Comparison of levels of three kinds of inflammatory 

factors in drainage fluid in consecutive 3 d after surgery

in the experimental and control groups  

(x
_

±s, n=20, ng/L)

与同期对照组比较，
a
P < 0.05。 

注：40 例腰椎间盘突出伴腰椎管狭窄患者，均行腰椎后路减压、椎间盘摘

除、椎间植骨融合内固定；按抽签方法随机分为使用人工硬脊膜者为试验组

和未使用人工脊柱膜的对照组；试验组术后 1-3 d引流液中炎症因子水平均

低于对照组。 

组别 时期 白细胞介素 6 白细胞介素 1β 肿瘤坏死因子 α 

 

术后第1天 

 

14.95±1.87
a
 

 

11.40±1.44
a
 

 

12.35±1.63
a
 

术后第2天 17.00±2.46
a
 13.60±1.64

a
 15.42±2.03

a
 

 

试验组  

术后第3天 18.91±2.99
a
 15.20±2.57

a
 19.60±2.78

a
 

术后第1天 26.40±1.64 24.75±2.07 28.90±1.89 

术后第2天 25.49±1.52 24.45±2.07 28.85±1.79 

对照组  

术后第3天 29.30±2.18 24.34±1.46 33.74±2.36 

图 4  试验组与对照组术后引流液总量结果 

Figure 4  Results of total amount of drainage fluid after 

surgery in the experimental and control groups 

注：40例腰椎间盘突出伴腰椎管狭窄患者，均行腰椎后路减

压、椎间盘摘除、椎间植骨融合内固定；按抽签方法随机分

为 2组，使用人工硬脊膜者为试验组，未使用人工脊柱膜者

为对照组；试验组总体引流量低于对照组(P=0.029)。 

图 5  试验组与对照组引流液标本大体观察 

Figure 5  General view of drainage fluid specimens in the 

experimental and control groups 

注：40例腰椎间盘突出伴腰椎管狭窄患者，均行腰椎后路减

压、椎间盘摘除、椎间植骨融合内固定；按抽签方法随机分

为 2组，使用人工硬脊膜者为试验组，未使用人工脊柱膜者

为对照组；可见试验组颜色明显较对照组淡。 

表 2  试验组、对照组与空白对照组术后不同时间点血液中 3

种炎症因子水平的比较 

Table 2  Comparison of levels of three kinds of inflammatory 

factors in blood at various time points after surgery in 

the experimental, control and blank control groups     

(x
_

±s, ng/L)

与空白对照组比较，
a
P < 0.05；与同期对照组比较，

b
P < 0.05；试验组和

对照组各时间点炎症因子水平高于空白对照组，对照组则高于试验组。 

注：40 例腰椎间盘突出伴腰椎管狭窄患者，均行腰椎后路减压、椎间盘摘

除、椎间植骨融合内固定；按抽签方法随机分为 2 组，使用人工硬脊膜者

为试验组，未使用人工脊柱膜者为对照组；空白对照组为健康对照。 

组别  n 时期 
白细胞介素

6 

白细胞介素

1β 

肿瘤坏死因

子 α 

 

术后第1天

 

18.75±1.87
a
 

 

21.55±2.74
a
 

 

21.65±2.03
a

术后第2天 17.30±1.76
a
 18.80±1.92

a
 20.00±1.45

ab

 

试验组     

(n=20) 

术后第3天 17.05±2.42
a
 17.05±2.22

ab
 19.15±1.63

ab

术后第1天 18.78±2.05
a
 22.50±2.41

a
 25.35±2.50

a

术后第2天 19.05±1.96
a
 22.80±2.07

a
 25.05±1.98

a

术后第3天 21.20±2.14
a
 24.35±2.43

a
 26.90±2.34

a

对照组    

(n=20) 

 

空白对照组  

(n=10) 

 10.74±1.65 7.75±1.26 15.35±1.86

 

引
流

液
总

量
(m

L
) 

试验组 对照组

对照组 

 

试验组 

 

病例疗号

1         2             3            4   5             6             7         8           9           10        11    12      13         14      15       16         17       18        19         20 
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3  讨论 

 

退变髓核内炎症因子白细胞介素1β
[12]
、白细胞介素

6
[13]
、肿瘤坏死因子α的质量浓度均较正常明显升高

[14]
，

是导致椎间盘退变主要原因之一。Seguin等
[15]
通过体外

培养髓核组织观察不同剂量肿瘤坏死因子α对椎间盘髓

核基因表达的变化，结果发现蛋白多糖和Ⅱ型胶原基因

表达明显下降，同时基质金属蛋白酶的基因表达明显增

加，表明肿瘤坏死因子能诱导椎间盘退变的发生；

Thomas 等
[16]
发现白细胞介素1β能刺激髓核细胞分泌

前列环素2和基质金属蛋白酶，加速髓核基质中蛋白多

糖和Ⅱ型胶原的降解，并抑制蛋白多糖和Ⅲ型胶原的合

成，改变和破坏髓核细胞周围环境，促进髓核细胞的凋

亡；白细胞介素6也是重要的炎症促进剂，可刺激炎症

细胞聚集，激活炎症递质的释放，促进腰椎间盘退变的

炎症过程。白细胞介素6可能通过调节免疫细胞功能而

促进椎间盘自身免疫反应。 

 

试验中退变的椎间盘已通过手术摘除，但研究发现

引流液中仍可检测到炎症因子，考虑是由于椎间盘摘除

不彻底，残余椎间盘中炎症因子大量渗出，术中微环境

破坏，脊柱生物力学改变，局部出血、水肿炎症刺激反

应等原因引起。郑月焕等
[17]
研究结果示退变髓核中白细

胞介素1β、白细胞介素6、肿瘤坏死因子α分别为136.56，

75.71，338.45 ng/L，是试验引流液中炎症因子浓度的

4-10倍，考虑与引流液的稀释作用及髓核内局部高浓度

的炎症因子有关，有研究发现在退变和突出椎间盘中白

细胞介素1β及其受体高表达，而且比肿瘤坏死因子α表

达量高，证实虽然两种炎症因子均参与椎间盘退变，白

细胞介素1β可能在加速椎间盘退变过程中更有意义
[18]
。

试验显示试验组、对照组术后不同时期肿瘤坏死因子α

的浓度均大于白细胞介素1β，且肿瘤坏死因子α浓度变

化幅度最大。近期研究表明肿瘤坏死因子α被称为“前

炎症递质”，其合成可显著促进白细胞介素1β、白细胞

介素6的表达。Jimbo等
[19]
发现在椎间盘组织中肿瘤坏死

因子α可以刺激白细胞介素1β、白细胞介素6的含量升

高，对其本身形成“正反馈”机制循环，在3种炎症因

子变化中，肿瘤坏死因子α是始动因子产生炎症反应。

试验中突出的椎间盘摘除后，局部微环境改变，局部炎

症反应发生变化，引起炎症因子浓度及分布的变化，肿

瘤坏死因子α作为前炎症递质变化最大，相继引起其他

炎症因子发生改变，引起椎间盘退变的机制非常复杂，

目前研究尚不清楚，大量研究表明椎间盘退变与炎症因

子密切相关，作者认为应该从总体因素及相互关系分析

炎症因子对椎间盘退变的影响。 

 

试验使用的人工硬脊膜是三维孔隙结构，在术后早

期可有效吸收渗出，而不增加自身体积，在吸收饱和后

渗出液可以自由通过，随着渗出液减少，成纤维细胞可

以通过孔隙或支架样结构渗透到材料中，胶原纤维本身

有趋化成纤维细胞的作用可以促进移植物迅速融合于

宿主组织中，胶原支架也可以为后面新胶原沉积提供支

架，随之来自术野及破坏的毛细血管中的血液缓慢渗

入，血液在硬脊膜中凝固，从而封闭了缺损的椎板、减

少了出血，结合术野中来自血液的纤维蛋白原与周围组

织的结合，更好地与周边组织紧密贴合，因此为暴露的

硬脊膜提供了一个密闭环境，可明显减少渗出及炎症因

子释放，而不引起椎管内压力增高。试验中试验组引流

液颜色明显较对照组淡，且引流量亦较对照组少，考虑

手术部位人工硬脊膜吸收渗出液中纤维蛋白并与组织

结合，使渗出液中成纤维细胞、血细胞等含量减少，引

起试验组引流液颜色变淡及引流量少，提示脊柱膜对血

液中血细胞变化，虽然统计结果无统计学意义，但术后

当日和次日红细胞计数试验组高于对照组，提示与人工

脊柱膜应用可以有效止血有关，术后第3，6天无明显差

别，不排斥补液及患者恢复等多种因素的影响。脊柱膜

可以结合术部渗出的纤维蛋白来增加与周围组织的密

闭性，提示试验组引流液中纤维蛋白含量应低于对照

组，但试验未检测引流液中纤维蛋白含量，此为试验不

图 6  试验组与对照组术后不同时间点红细胞的比较 

Figure 6  Comparison of erythrocytes at various time points 

after surgery in the experimental and control groups

注：40例腰椎间盘突出伴腰椎管狭窄患者，均行腰椎后路减

压、椎间盘摘除、椎间植骨融合内固定；按抽签方法随机分

为 2组，使用人工硬脊膜者为试验组，未使用人工脊柱膜者

为对照组；两组红细胞数基本相等，差异无显著性意义。 

试验组 

对照组 

术后 1 d 术后 2 d 术后 3 d 术后 6 d 

红
细
胞
数

(1
0

×
1

0
9
L
-1

) 

术前 

6

5

4

3

2

1

0
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足，待日后研究中加以完善。 

 

试验结果示引流液中试验组、对照组炎症因子比较

差异有显著性意义，术后试验组引流液中炎症因子浓度

稳定增加、变化幅度小，且试验组各炎症因子间浓度相

互接近，对照组炎症因子浓度无规律增加，且幅度变化

较大，与人工硬脊膜的过滤及屏障作用有密切关系，加

之人工硬脊膜减少渗出的作用，可以考虑应用人工硬脊

膜来修补术后椎板缺损。 

 

对于腰椎间盘突出患者，外周血中白细胞介素1β、

白细胞介素6、肿瘤坏死因子α通过何种机制产生尚不明

确。正常椎间盘内血管只分布到纤维环外三分之一
[20]
，

所以未退变的椎间盘炎症因子释放入血少，Kato等
[21]

认为椎间盘退变组织中巨噬细胞内在活动增加，刺激产

生炎性因子，使血管生成诱导因子如血管内皮生长因

子、基质金属蛋白酶3、基质金属蛋白酶7及血浆酶的产

生，从而使蛋白多糖减少，椎间盘组织被吸收，退变椎

间盘的髓核部位有新生血管长入，而局部高浓度的肿瘤

坏死因子α可引起血管通透性增加
[22]
，诱导白细胞介素6

产生
[23-26]

，促进炎症因子入血，引起外周血炎症因子浓

度升高，Werler等
[24]
研究表明肿瘤坏死因子α阳性细胞

在胎儿、婴幼儿、成年人和老年人均有表达，其中在椎

间盘突出者和老年人表达尤为显著，认为肿瘤坏死因子

α 参与了退变过程，并且是退变的关键因子。试验结果

显示血液中试验组、对照组分别与空白对照组比较，白

细胞介素1β、白细胞介素6、肿瘤坏死因子α的浓度均明

显升高，差异有显著性意义，与上述研究结果相符，考

虑可以用外周血炎症因子浓度的变化反映退变髓核局

部炎症情况，但外周血炎症因子浓度影响因素较多，如

术中及术后的补液、药物及饮食等，导致血液中炎症反

应变化较缓慢，在炎症反应中肿瘤坏死因子α作为前炎

症递质可诱导白细胞介素1β、白细胞介素6的生成，提

示首先引起变化的是肿瘤坏死因子α。试验血液中试验

组、对照组炎症因子结果分析：炎症因子在血液中变化

明显较在引流液中变化缓慢，且受到血液中多种缓冲及

调节因素作用，变化不明显。两组与空白对照组比较，

各炎症因子变化均有统计学意义，在排除腰椎间盘突出

伴腰椎管狭窄疾病患者血液中炎症因子影响情况下，试

验组与对照组比较，只有术后第2天中的肿瘤坏死因子α

及第3天的白细胞介素1β、肿瘤坏死因子α的变化有统计

学意义。肿瘤坏死因子α可以促进血管通透性增加，加

之退变椎间盘新生血管长入，局部炎症反应，肿瘤坏死

因子α被吸收入血，引起血液中肿瘤坏死因子α的浓度升

高，但肿瘤坏死因子α的变化需要一个炎性反应过程，

试验组中硬脊膜的应用在此过程中通过有效止血和对

渗出的吸收作用，减少了肿瘤坏死因子α的吸收入血。

而入血的肿瘤坏死因子α作用于血管内皮细胞，诱导血

管内皮细胞产生其他炎症递质，如白细胞介素1β等，进

一步引起血液中白细胞介素1β的浓度升高，关于血液中

白细胞介素6，可能需要更高浓度或更长时间肿瘤坏死

因子α的变化方可引起有意义的变化。研究还发现血液

中试验组炎症因子浓度呈降低趋势与引流液中变化相

反，而对照组炎症因子浓度呈增长趋势，考虑是术部炎

症因子吸收入血引起血液中浓度升高，尽管大部分数据

无统计学意义，研究结果提示人工硬脊膜应用可以通过

减少术部炎症因子吸收入血，在一定程度上降低血液中

炎症因子浓度。 

 

试验尚存在的一些不足是未考虑炎症反应对患者

体温及疼痛的影响，目前研究还证实炎症因子与腰痛密

切相关
[27]
，腰椎术后反应性疼痛及疼痛性质变化逐渐受

到临床关注，应用人工硬脊膜可以减少腰椎术后炎症反

应，此结果是否对腰椎术后反应性疼痛有影响仍需进一

步证实，相信随着研究越来越多，对人工脊柱膜的认识

会越来越深刻。 

 

本前瞻性研究结果显示人工硬脊膜可以降低腰椎

术后局部炎症因子白细胞介素1β、白细胞介素6、肿瘤

坏死因子α的渗出。虽然血液中炎症因子浓度变化大部

分无统计学意义，但人工硬脊膜的应用对外周血炎症因

子浓度同样有降低作用，另外试验发现试验组血细胞数

轻度高于对照组，提示人工硬脊膜可以减少血液渗出。 
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