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·综述·

ＮａＭＲＩ在定量诊断软骨退变中的应用

贺露姣，李红，符策岗

【摘要】　软骨退行性改变引起的骨关节和下腰部疼痛是影响中老年人健康的重要因素，磁共振为主要的检查方法，

主要是依赖 Ｈ质子成像，但除此之外还可检测出２３Ｎａ、３１Ｐ、３３Ｓ、１２７Ｉ等非零自旋原子。而ＮａＭＲＩ可弥补常规 ＭＲＩ的不足

为退行性改变的早期提供生化信息。本文结合国内外相关文献对ＮａＭＲＩ在定量分析骨关节软骨和椎间盘退行性改变中

的应用进行简要综述。
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　　软骨组织退行性改变是生物体自然老化、退化的生理过程

之一。过度的生理活动和超负荷的承载都能加速软骨组织老

化，严重时可引起疼痛甚至造成神经损害，严重影响患者的日

常生活和工作。退行性改变的早期诊断和预防性治疗能有效

提高其治疗质量，因此，对软骨组织早期量化分析显得尤为重

要。常规的影像检查主要是依赖信号强弱及形态学改变评估

软骨退行性改变，属于非定量方法，存在一定误差，并受评估者

主观影响较大，且无法反应软骨退变早期细微成分的改变，然

而ＮａＭＲＩ可以提供常规 ＭＲＩ不能提供的组织生化信息，为软

骨退行性改变的早期诊断提供重要价值。本文主要介绍ＮａＭ

ＲＩ在骨性关节炎和椎间盘退行性改变中的应用。

正常软骨的生化组成

软骨是一种致密的结缔组织，存在于人体的多个部位，如

骨关节的透明软骨、耳朵和鼻子的弹性软骨、椎间盘的纤维软

骨。软骨由软骨细胞、基质及纤维组成，而胶原纤维、蛋白多糖

（ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ，ＰＧ）和水等主要存在于软骨细胞外基质。软骨

组织基质内无血管组织，因此对损伤的反映不同于其他的组

织，主要变现为对组织损伤的修复能力很低。ＰＧ由核心蛋白

和糖胺聚糖侧链（ｇｌｙｃｏｓａｍｉｎｏｇｌｙｃａｎ，ＧＡＧ）组成
［１］，这些侧链被

广泛的硫酸化和羧化后能使整个分子带大量的负电荷［２］，赋予

软骨组织固有负电荷密度（ｆｉｘｅｄｃｈａｒｇｅｄｅｎｓｉｔｙ，ＦＣＤ）。同时，

ＦＣＤ可吸引大量游离的阳离子（主要是 Ｎａ离子），而 Ｎａ离子

又可以在软骨组织通过渗透压调节吸收水分子。从而影响椎

间盘的膨胀压力和维持椎间盘的含水量，因此 Ｎａ的测量可以

直接评估ＰＧ含量，已有研究表明 Ｎａ含量与ＰＧ／ＧＡＧ含量成

正比［３，４］。由于软骨的抗压应力作用使带有负电荷的 ＧＡＧ侧

链在ＰＧ分子间形成了巨大的静电排斥力，而胶原纤维可以抵

抗这些静电排斥力来稳定ＰＧ，正因如此，软骨能减少相邻两骨

间的摩擦，缓冲运动时产生的震动［５］。

ＮａＭＲＩ的特性及组织Ｎａ浓度和ＦＣＤ值的估算

ＮａＭＲＩ主要依靠２３Ｎａ原子成像，通过脉冲激励接收被检

测组织的２３Ｎａ原子信号构建 Ｎａ的 ＭＲ幻影图像，其成像的敏

感度是普通 Ｈ质子成像的９．６％。健康软骨组织内Ｎａ原子的

含量和横向弛豫时间Ｔ２ 要少于 Ｈ 原子，也因此 ＮａＭＲＩ成像

相比于常规ＭＲＩ有较低的信噪比、空间分辨率和较长的成像时

间。Ｎａ原子电荷的非球面对称性分布可产生磁偶极距和四级

距，当原子核在电场梯度和四级距的相互作用下可影响 Ｎａ核

磁共振的性能。根据Ｎａ的分子环境，可发生以下４种运动机

制：快速各向同性运动、缓慢各向同性运动、缓慢各向异性运动

和快速各向异性运动［６］。在液体中Ｎａ原子的运动机制是快速

各向异性运动，在电场梯度方向快速波动，因此，４级的相互作

用“平均”为零，在此环境下Ｔ１ 和Ｔ２呈单指数衰减；而在生物

组织中（如胶原纤维等有序的半固体组织），Ｎａ原子的运动机

制是缓慢各向同性运动或缓慢各向异性运动，在这种情况下，４

级的相互作用控制着弛豫时间，Ｔ１ 和 Ｔ２ 呈双指数衰减，信号

可产生短Ｔ２ 成分（Ｔ２ＳＨＯＲＴ）、长Ｔ２ 成分（Ｔ２ＬＯＮＧ）和

两个弛豫时间相似的Ｔ１ 成分。此外，ＮａＭＲＩ可对软骨组织中

的Ｎａ浓度和ＦＣＤ值进行估算。由于软骨退行性改变的过程

中Ｎａ浓度和ＦＣＤ值会发生相应的变化，因此 ＮａＭＲＩ可以应

用于软骨退变的定量分析。

１．Ｎａ浓度的估算

首先要将Ｎａ的幻影信号图像转化为 Ｎａ浓度图像
［７］；Ｎａ

浓度的定量可以通过测量已知幻影Ｎａ浓度和与软骨相近的弛

豫时间的琼脂糖凝胶体模或者盐水的信号强度，根据校准弛豫

时间的幻影信号强度来绘制它们的 Ｎａ浓度曲线，通过数据的

线性拟合获得校准曲线，然后将软骨组织中每个像素的 Ｎａ信

号强度拟合到校准曲线可以得到每个像素的 Ｎａ浓度，从而构

建出组织的Ｎａ浓度图像（ｍａｐｐｉｎｇ［Ｎａ］）。校准弛豫时间的幻

影信号强度（Ｓｃｏｒｒｅｃｔｅｄ）可根据以下公式拟合计算得出
［３］：

犛犮狅狉狉犲犮狋犱 ＝
狊犻狀（犉犃）·（１－犲－犜犚

／犜
１）·犲－犜犈

／犜
２

（１－犮狅狊（犉犃））·犲－犜犚
／犜
１

·犛０

ＦＡ表示翻转角；Ｓ０ 表示原始 Ｎａ信号强度；Ｎａ原子的Ｔ１

和Ｔ２可通过先进的饱和实验计算得出。

２．ＦＣＤ值的估算ＦＣＤ值可根据 Ｎａ浓度值用以下公式计

算得出：

犉犆犇 ＝
［犖犃＋］２犳
［犖犪＋］狋

－［犖犪＋狋］狋

下标狋表示组织，下标犳表示周围液体，［Ｎａ
＋］犳表示血清
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Ｎａ浓度，［Ｎａ＋］狋为之前测定的 Ｎａ浓度。通过此公式拟合可

计算得出ｍａｐｐｉｎｇ［Ｎａ］中每个像素的ＦＣＤ值构建出ＦＣＤ值图

像（ｍａｐｐｉｎｇ［ＦＣＤ］）。

ＮａＭＲＩ在骨性关节炎（ＯＡ）中的应用

骨性关节炎（ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＯＡ）是关节软骨的退行性改

变，发病率随着年龄的增长而升高。早期主要的生化改变是

ＦＣＤ或ＧＡＧ的减少、胶原纤维和ＰＧ聚合体结构和数量的改

变。在病变早期采取有效的措施可恢复并且逆转，但如果发生

胶原纤维崩解，软骨组织将出现不可逆性破坏［８］。正因为这些

生化改变发生在形态学改变之前，所以通过分子水平对ＯＡ早

期进行定量诊断具有重要意义。

常规 ＭＲＩ如Ｔ１、Ｔ２、质子密度加权成像以及 Ｘ线检查只

能够检查病变的形态学改变，并不能体现细胞外基质 ＧＡＧ含

量和胶原纤维网状结构等分子水平的变化。研究表明在软骨

组织中 Ｎａ的浓度与 ＦＣＤ、ＧＡＧ 含量有很强的相关性
［９］。

Ｗｈｅａｔｏｎ等
［１０］对９个无症状的健康患者和３个有症状的早期

ＯＡ患者通过４ＴＭＲＩ研究发现，健康者膝盖软骨的平均Ｎａ含

量为２５４ｍｍｏｌ／Ｌ，相应的ＦＣＤ平均值为－１８２ｍｍｏｌ／Ｌ；有症状

的早期 ＯＡ 患者的 ＦＣＤ 值为－１０８到－１４４ｍｍｏｌ／Ｌ。通过

ＦＣＤ值的大小反映ＧＡＧ值的大小，并证实ＮａＭＲＩ能够定量检

测ＯＡ早期ＧＡＧ的减少
［１１］。此外，Ｗａｎｇ等

［１２］首次对５位无

症状的健康志愿者和５位被诊断为骨性关节炎的患者进行

７ＴＮａＭＲＩ，分别选取３个相同的软骨区域作为感兴趣区（ｒｅｇｉｏｎ

ｏｆｉｎｔｅｒｅｓｔ，ＲＯＩ）进行测量，结果显示健康志愿者的关节软骨的

平均Ｎａ浓度范围在２４０～２８０ｍｍｏｌ；骨关节炎患者的平均 Ｎａ

浓度比健康志愿者要低３０％～６０％。进一步证实Ｎａ与退行性

变的相关性。但是，在Ｎａ原子成像中软骨成分稀薄（尤其是骨

性关节炎患者）以及图像的低分辨率，无法分辨感兴趣区是否

混有几种软骨成分及关节滑液的共同信号，为排除滑液对 Ｎａ

浓度测定，可在ＮａＭＲ成像时加上水抑制序列来排除部分容积

效应的影响［１３］。综上所述，ＮａＭＲＩ在骨性关节炎的早期诊断

中具有其独特的优势，能通过反映ＦＣＤ和ＧＡＧ的含量进一步

反映病变的存在，弥补了传统检查仅通过形态学改变来反映病

变的局限，能更早，更客观的反映退行性改变。

ＮａＭＲＩ在椎间盘退变中的应用

椎间盘主要由中央的髓核（ｎｕｃｌｅｕｓｐｕｌｐｏｓｕｓ，ＮＰ）、外层的

纤维环及骨终板３层结构组成。主要的作用是保持身体的稳

定性，缓冲机械压力。椎间盘为无血管组织，营养只能通过被

动转运获得，椎间盘的静水压和高渗透压保证营养的正常运

输。椎间盘退变早期的生化成分变化与关节软骨类似，ＮＰ主

要由带电荷的ＰＧ和去离子水组成，ＰＧ存在于ＮＰ的细胞外基

质。椎间盘退变早期的主要变化是大量ＰＧ和水分的减少，最

终导致椎间盘水合作用和静水压的下降［１４］。常规 ＭＲＩ是评估

腰椎间盘退变的重要影像学手段，主要依靠Ｐｆｉｒｒｍａｎｎ分级对

其进行评估，但受主观影响较大，不能在分子水平对其做出早

期诊断。

Ｈａｎｅｄｅｒ等
［１５］分别对５５个健康志愿者和１２个下背部疼

痛者在３．０ＴＭＲＩ扫描仪进行Ｎａ原子成像和形态学Ｈ质子成

像，结果显示Ｎａ与Ｐｆｉｒｒｍａｎｎ分级有一定的相关性，Ｐｆｉｒｒｍａｎｎ

４、５级椎间盘的Ｎａ明显减少具有统计学意义（犘＜０．０１）。此

外，Ｍｏｏｎ等
［１６］对兔子的椎间盘进行３ＴＮａＭＲ成像，分别对１５

个正常椎间盘和９个退变的椎间盘进行分析，结果显示正常椎

间盘和退变椎间盘 Ｎａ的平均值分别为（２７４．８±４０．２）ｍＭ 和

（１９０．６±１９．１）ｍＭ （犘＜０．０１），同样反映 Ｎａ值与病变存在明

显的相关性。相似的，Ｗａｎｇ等
［１７］对牛的椎间盘进行３ＴＮａＭＲ

成像，研究显示在冠状面、矢状面、轴状面３个层面的 Ｎａ图像

上清楚看到在椎间盘的正中心 ＮＰ的位置 Ｎａ可达３００ｍＭ；而

接近纤维环处降至１５０ｍＭ 左右，轴面的ＦＣＤ图像与 Ｎａ图像

趋势相同显示ＮＰ有大量的ＦＣＤ，此外又采用１，９二甲基亚甲

蓝法测定对应椎间盘样本中蛋白聚糖含量，结果表明ＰＧ含量

与Ｎａ成正相关（狉＝０．７１，犘＜０．０５）；有症状者椎间盘的钠较无

症状者显著降低。综上所述，ＮａＭＲＩ在椎间盘退行性改变的早

期诊断中具有重要的意义，不仅能帮助诊断且对评估病变的严

重程度具有重要的指导意义。

随着 ＭＲＩ技术的发展，目前可用于定量诊断的技术有Ｔ１ρ

ｍａｐｐｉｎｇ
［１８］、Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ

［１９］、糖胺聚糖相关化学交换饱和转移

（ｇａｇＣＥＳＴ）
［２０２２］，软骨延迟钆增强 ＭＲＩ（ｄｅｌａｙｅｄｇａｄｏｌｉｎｉｕｍｅｎ

ｈａｎｃｅｄＭＲＩｏｆｃａｒｔｉｌａｇｅ，ｄＧＥＭＲＩＣ）
［２３］和扩散加权成像（ｄｉｆｆｕ

ｓｉｏｎｗｅｉｇｈｔｅｄｉｍａｇｉｎｇ，ＤＷＩ）
［２４］。Ｔ２ｍａｐｐｉｎｇ和弥散加权成像

能够提供胶原纤维和水分子扩散速率等信息，而其他技术可通

过对比剂或者直接的Ｔ１ρｍａｐｐｉｎｇ，ｇａｇＣＥＳＴ成像提供ＦＣＤ或

ＧＡＧ含量等信息，因此ＮａＭＲＩ技术可以联合其他定量技术提

供多种生化标记对软骨退行性改变进行准确的分析和早期诊

断，弥补了常规 ＭＲ成像仅通过形态改变判断病变的不足，为

临床诊断提供有效的诊疗信息。ＮａＭＲＩ新技术的发展使其已

用于临床前的研究，全身超高磁场 ＭＲＩ系统的出现
［２５］，专用的

高频相控阵线圈［２６］，优化的 ＭＲ序列
［２７］能够在较短的时间提

供较高的信噪比和空间分辨率。关于 ＮａＭＲＩ基于 Ｎａ定量研

究技术的运用已有相关文献报道，如牛关节软骨的体外ＮａＭＲＩ

技术［７］；测量牛关节软骨Ｎａ含量与ＰＧ含量的相关性
［３］；高血

压患者组织 Ｎａ含量的测量
［２８］；人体内踝关节软骨的 ＮａＭ

ＲＩ
［２９］等。但是这些技术仍然处于研究发展阶段，仍有不足之

处，组织中Ｎａ的Ｔ２ 值很短，所以Ｎａ离子具有较低的旋磁比和

较高的横向磁化，信噪比和空间分辨率以及成像时间有待进一

步提高，仍需对磁共振仪器的软件和硬件进行研究使 ＮａＭＲＩ

更成熟的应用于临床诊断。

参考文献：

［１］　ＳｈｅｌｂｏｕｒｎｅＫＤ，ＪａｒｉＳ，ＧｒａｙＴ．Ｏｕｔｃｏｍｅｏｆｕｎｔｒｅａｔｅｄｔｒａｕｍａｔｉｃ

ａｒｔｉｃｕｌａｒｃａｒｔｉｌａｇｅｄｅｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅｋｎｅｅ：ａｎａｔｕｒａｌｈｉｓｔｏｒｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｊ

ＢｏｎｅＪｏｉｎｔＳｕｒｇＡｍ，２００３，８５Ａ（Ｓｕｐｐｌ２）：８１６．

［２］　ＵｒｂａｎＪＰ，ＷｉｎｌｏｖｅＣＰ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃ

ａｎｄｔｈｅｃｈａｌｌｅｎｇｅｓｆｏｒＭＲＩ［Ｊ］．ＪＭａｇｎＲｅｓｏｎＩｍａｇｉｎｇ，２００７，２５

（２）：４１９４３２．

［３］　ＳｈａｐｉｒｏＥＭ，ＢｏｒｔｈａｋｕｒＡ，ＧｏｕｇｏｕｔａｓＡ，ｅｔａｌ．２３ＮａＭＲＩａｃｃｕ

ｒａｔｅｌｙｍｅａｓｕｒｅｓｆｉｘｅｄｃｈａｒｇｅｄｅｎｓｉｔｙｉｎａｒｔｉｃｕｌａｒｃａｒｔｉｌａｇｅ［Ｊ］．

ＭａｇｎＲｅｓｏｎＭｅｄ，２００２，４７（２）：２８４２９１．

［４］　ＷｈｅａｔｏｎＡＪ，ＢｏｒｔｈａｋｕｒＡ，ＳｈａｐｉｒｏＥＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎｌｏｓｓｉｎ

ｈｕｍａｎｋｎｅｅｃａｒｔｉｌａｇｅ：ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｏｎｗｉｔｈｓｏｄｉｕｍＭＲｉｍａｇｉｎｇｆｅａｓｉ

ｂｉｌｉｔｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２００４，２３１（３）：９００９０５．

［５］　ＢｏｒｔｈａｋｕｒＡ，ＭｅｌｌｏｎＥ，ＮｉｙｏｇｉＳ，ｅｔａｌ．ＳｏｄｉｕｍａｎｄＴ１ｒｈｏＭＲＩｆｏｒ

１５５放射学实践２０１６年６月第３１卷第６期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｊｕｎ２０１６，Ｖｏｌ３１，Ｎｏ．６



ｍｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｉｍａｇｉｎｇｏｆａｒｔｉｃｕｌａｒｃａｒｔｉｌａｇｅ［Ｊ］．ＮＭＲ

Ｂｉｏｍｅｄ，２００６，１９（７）：７８１８２１．

［７］　ＳｈａｐｉｒｏＥＭ，ＢｏｒｔｈａｋｕｒＡ，ＤａｎｄｏｒａＲ，ｅｔａｌ．Ｓｏｄｉｕｍｖｉｓｉｂｉｌｉｔｙａｎｄ

ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｏｎｉｎｉｎｔａｃｔｂｏｖｉｎｅａｒｔｉｃｕｌａｒｃａｒｔｉｌａｇｅｕｓｉｎｇｈｉｇｈｆｉｅｌｄ

２３ＮａＭＲＩａｎｄＭＲＳ［Ｊ］．ＪＭａｇｎＲｅｓｏｎ，２０００，１４２（１）：２４３１．

［８］　ＳａｋａｔａＲ，ＩｗａｋｕｒａＴ，ＲｅｄｄｉＡＨ．Ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆａｒｔｉｃｕｌａｒｃａｒｔｉ

ｌａｇｅｓｕｒｆａｃｅ：ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｓ，ｃｅｌｌｓ，ａｎｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘｓｃａｆｆｏｌｄｓ

［Ｊ］．ＴｉｓｓｕｅＥｎｇＰａｒｔＢＲｅｖ，２０１５，２１（５）：４６１４７３．

［９］　ＳａａｒＧ，ＺｈａｎｇＢ，ＬｉｎｇＷ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｇｌｙｃｏｓａｍｉｎｏｇｌｙｃａｎ

ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｖｉａｃｈｅｍｉｃａｌｅｘ

ｃｈａｎｇｅｓａｔｕｒａｔｉｏｎｔｒａｎｓｆｅｒ［Ｊ］．ＮＭＲＢｉｏｍｅｄ，２０１２，２５（２）：２５５

２６１．

［１０］　ＷｈｅａｔｏｎＡＪ，ＢｏｒｔｈａｋｕｒＡ，ＳｈａｐｉｒｏＥＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎｌｏｓｓ

ｉｎｈｕｍａｎｋｎｅｅｃａｒｔｉｌａｇｅ：ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｏｎ ｗｉｔｈｓｏｄｉｕｍ ＭＲｉｍａ

ｇｉｎｇ———ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２００４，２３１（３）：９００９０５．

［１２］　ＷａｎｇＬ，ＷｕＹ，ＣｈａｎｇＧ，ｅｔａｌ．Ｒａｐｉｄｉｓｏｔｒｏｐｉｃ３Ｄｓｏｄｉｕｍ ＭＲＩ

ｏｆｔｈｅｋｎｅｅｊｏｉｎｔｉｎｖｉｖｏａｔ７Ｔ［Ｊ］．ＪＭａｇｎＲｅｓｏｎＩｍａｇｉｎｇ，２００９，

３０（３）：６０６６１４．

［１３］　ＭａｄｅｌｉｎＧ，ＬｅｅＪＳ，ＩｎａｔｉＳ，ｅｔａｌ．ＳｏｄｉｕｍｉｎｖｅｒｓｉｏｎｒｅｃｏｖｅｒｙＭＲＩ

ｏｆｔｈｅｋｎｅｅｊｏｉｎｔｉｎｖｉｖｏａｔ７Ｔ［Ｊ］．ＪＭａｇｎＲｅｓｏｎ，２０１０，２０７（１）：

４２５２．

［１４］　ＡｎｔｏｎｉｏｕＪ，ＳｔｅｆｆｅｎＴ，ＮｅｌｓｏｎＦ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｈｕｍａｎｌｕｍｂａｒｉｎｔｅｒ

ｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃ：ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｂｉｏｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｎｄｄｅｎａｔ

ｕｒａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘｗｉｔｈｇｒｏｗｔｈ，ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ，ａｇｅ

ｉｎｇａｎｄｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，１９９６，９８（４）：９９６１００３．

［１５］　ＨａｎｅｄｅｒＳ，ＯｎｇＭＭ，ＢｕｄｊａｎＪＭ，ｅｔａｌ．２３Ｎａｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅ

ｉｍａｇｉｎｇｏｆｔｈｅｈｕｍａｎｌｕｍｂａｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｓ：ｉｎｖｉｖｏｍｅａｓｕｒｅ

ｍｅｎｔｓａｔ３．０Ｔｉｎｈｅａｌｔｈｙｖｏｌｕｎｔｅｅｒｓａｎｄｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｏｗｂａｃｋ

ｐａｉｎ［Ｊ］．ＳｐｉｎｅＪ，２０１４，１４（７）：１３４３１３５０．

［１６］　ＭｏｏｎＣＨ，ＪａｃｏｂｓＬ，ＫｉｍＪＨ，ｅｔａｌ．Ｐａｒｔ２：Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｐｒｏｔｏｎ

Ｔ２ａｎｄｓｏｄｉｕｍｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｔｏａｓｓｅｓｓｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅ

ｂｒａｌｄｉｓｃｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｉｎａｒａｂｂｉｔｍｏｄｅｌ［Ｊ］．Ｓｐｉｎｅ，２０１２，３７（１８）：

Ｅ１１１３１１１９．

［１７］　 ＷａｎｇＣ，ＭｃａｒｄｌｅＥ，ＦｅｎｔｙＭ，ｅｔａｌ．Ｖａｌｉｄａｔｉｏｎｏｆｓｏｄｉｕｍｍａｇ

ｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｏｆｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃ［Ｊ］．Ｓｐｉｎｅ（ＰｈｉｌａＰａ

１９７６），２０１０，３５（５）：５０５５１０．

［１８］　ＶａｄａｌàＧ，ＲｕｓｓｏＦ，ＢａｔｔｉｓｔｉＳ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｄｅ

ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｃｈａｎｇｅｓｉｎａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｗｅｉｇｈｔｌｉｆｔｅｒｓａｓｓｅｓｓｅｄｂｙ

Ｔ１ρｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｓｐｉｎｅ （ＰｈｉｌａＰａ１９７６），

２０１４，３９（２２）：１８８１１８８６．

［１９］　ＨｏｐｐｅＳ，ＱｕｉｒｂａｃｈＳ，ＭａｍｉｓｃｈＴＣ，ｅｔａｌ．ＡｘｉａｌＴ２ｍａｐｐｉｎｇｉｎｉｎ

ｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｓ：ａｎｅｗｔｅｃｈｎｉｑｕｅｆｏｒａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅ

ｂｒａｌｄｉｓｃｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＲａｄｉｏｌ，２０１２，２２（９）：２０１３２０１９．

［２０］　ＳｃｈｌｅｉｃｈＣ，ＭüｌｌｅｒＬｕｔｚＡ，ＭａｔｕｓｃｈｋｅＦ，ｅｔａｌ．Ｇｌｙｃｏｓａｍｉｎｏｇｌｙ

ｃａｎｃｈｅｍｉｃａｌｅｘｃｈａｎｇｅｓａｔｕｒａｔｉｏｎｔｒａｎｓｆｅｒｏｆｌｕｍｂａｒｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅ

ｂｒａｌｄｉｓｃｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｐｏｎｄｙｌｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＭａｇｎＲｅｓｏｎＩｍａ

ｇｉｎｇ，２０１５，４２（４）：１０５７１０６３．

［２１］　ＨａｎｅｄｅｒＳ，ＡｐｐｒｉｃｈＳＲ，ＳｃｈｍｉｔｔＢ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｇｌｙｃｏ

ｓａｍｉｎｏｇｌｙｃａｎｃｏｎｔｅｎｔｉｎｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｓｕｓｉｎｇｃｈｅｍｉｃａｌｅｘ

ｃｈａｎｇｅｓａｔｕｒａｔｉｏｎｔｒａｎｓｆｅｒａｔ３．０Ｔｅｓｌａ：ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｒｅｓｕｌｔｓｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｏｗｂａｃｋｐａｉｎ［Ｊ］．ＥｕｒＲａｄｉｏ，２０１３，２３（３）：８６１８６８．

［２２］　ＳａａｒＧ，ＺｈａｎｇＢ，ＬｉｎｇＷ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｇｌｙｃｏｓａｍｉｎｏｇｌｙｃａｎ

ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｖｉａｃｈｅｍｉｃａｌｅｘ

ｃｈａｎｇｅｓａｔｕｒａｔｉｏｎｔｒａｎｓｆｅｒ［Ｊ］．ＮＭＲＢｉｏｍｅｄ，２０１２，２５（２）：２５５

２６１．

［２３］　ＣｒｅｍａＭＤ，ＨｕｎｔｅｒＤＪ，ＢｕｒｓｔｅｉｎＤ，ｅｔａｌ．Ｄｅｌａｙｅｄｇａｄｏｌｉｎｉｕｍｅｎ

ｈａｎｃｅｄｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｏｆｍｅｄｉａｌｔｉｂｉｏｆｅｍｏｒａｌｃａｒｔｉ

ｌａｇｅａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈｍｅｎｉｓｃａｌｐａｔｈｏｌｏｇｙ：ａｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ

ｓｔｕｄｙｕｓｉｎｇ３．０Ｔ ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ

Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ，２０１４，６６（６）：１５１７１５２４．

［２４］　ＲｅｓｏｒｌｕＭ，ＧｏｋｍｅｎＦ，ＲｅｓｏｒｌｕＨ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎａｐ

ｐａｒｅｎｔｄｉｆｆｕｓｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔａｎｄｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｎｋｙｌｏｓｉｎｇｓｐｏｎｄｙｌｉｔｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＥｘｐ Ｍｅｄ，

２０１５，１５８（１）：１２４１１２４６．

［２５］　ＳｔａｒｏｓｗｉｅｃｋｉＥ，ＢａｎｇｅｒｔｅｒＮＫ，ＧｕｒｎｅｙＰＴ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｉｖｏｓｏｄｉｕｍ

ｉｍａｇｉｎｇｏｆｈｕｍａｎｐａｔｅｌｌａｒｃａｒｔｉｌａｇｅｗｉｔｈａ３Ｄｃｏｎｅｓｓｅｑｕｅｎｃｅａｔ

３Ｔａｎｄ７Ｔ［Ｊ］．ＭａｇｎＲｅｓｏｎＩｍａｇｉｎｇ，２０１０，３２（２）：４４６４５１．

［２６］　ＱｉａｎＹ，ＺｈａｏＴ，ＷｉｇｇｉｎｓＧＣ，ｅｔａｌ．Ｓｏｄｉｕｍｉｍａｇｉｎｇｏｆｈｕｍａｎ

ｂｒａｉｎａｔ７Ｔ ｗｉｔｈ１５ｃｈａｎｎｅｌａｒｒａｙｃｏｉｌ［Ｊ］．ＭａｇｎＲｅｓｏｎ Ｍｅｄ，

２０１２，６８（６）：１８０７１８１４．

［２７］　ＫｏｎｓｔａｎｄｉｎＳ，ＫｒａｍｅｒＰ，ＧüｎｔｈｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｓｏｄｉｕｍｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓ

ｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｕｓｉｎｇｕｌｔｒａｓｈｏｒｔｅｃｈｏｔｉｍｅｓｅｑｕｅｎｃｅｓｗｉｔｈａｎｉｓｏ

ｔｒｏｐｉｃｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎａｎｄｕｎｉｆｏｒｍｋｓｐａｃｅｓａｍｐｌｉｎｇ［Ｊ］．ＭａｇｎＲｅｓｏｎ

Ｉｍａｇｉｎｇ，２０１５，３３（３）：３１９３２７．

［２８］　ＫｏｐｐＣ，ＬｉｎｚＰ，ＤａｈｌｍａｎｎＡ，ｅｔａｌ．２３Ｎａｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａ

ｇｉｎｇｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｔｉｓｓｕｅｓｏｄｉｕｍｉｎｈｅａｌｔｈｙｓｕｂｊｅｃｔｓａｎｄｈｙｐｅｒｔｅｎ

ｓｉｖｅｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１３，６１（３）：６３５６４０．

［２９］　Ｚｂｙňｓ，ＢｒｉｘＭＯ，ＪｕｒａｓＶ，ｅｔａｌ．Ｓｏｄｉｕｍｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａ

ｇｉｎｇｏｆａｎｋｌｅｊｏｉｎｔｉｎｃａｄａｖｅｒｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，ｖｏｌｕｎｔｅｅｒｓ，ａｎｄｐａｔｉｅｎｔｓ

ａｆｔｅｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｃａｒｔｉｌａｇｅｒｅｐａｉｒｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓａｔ７Ｔ：ｉｎｉｔｉａｌｒｅｓｕｌｔｓ［Ｊ］．

ＩｎｖｅｓｔＲａｄｉｏｌ，２０１５，５０（４）：２４６２５４．

（收稿日期：２０１５０９０８　修回日期：２０１５１１２３）

２５５ 放射学实践２０１６年６月第３１卷第６期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｊｕｎ２０１６，Ｖｏｌ３１，Ｎｏ．６


