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实验研究
磁共振BOLD和T２Ｇmapping评价盘源性腰痛大鼠椎旁肌功能改变

杨铠文,罗保发,黄益龙,马寄耀,朱红丽,何波

【摘要】　目的:探讨磁共振血氧水平依赖(BOLD)和 T２Ｇmapping成像技术评价盘源性腰痛大鼠椎

旁肌功能改变的潜在价值.方法:在 X线透视引导下使用２６G 针头经左侧后入路穿刺大鼠 L４Ｇ５和 L５Ｇ６

椎间盘,向髓核内注射PBS溶液２．５μL,构建SD大鼠盘源性腰痛模型(１８只);正常对照组大鼠(１８只)
不做特殊处理.于造模后１天、１周、２周、１个月分别对３６只大鼠进行行为学评价,包括步态分析、热

板实验、丙酮实验和悬尾实验.造模后１个月对３６只大鼠进行３．０T MRI扫描,包括 T２Ｇmapping和

BOLD序列,测量L４Ｇ５和 L５Ｇ６层面双侧椎旁肌(多裂肌、竖脊肌和腰大肌)的 T２ 和 R２
∗ 值,取１２个 ROI

的平均值.在造模后１个月的 MRI扫描后随机处死腰痛组和正常组各６只大鼠,解剖获取实验鼠L４~
L６ 水平双侧椎旁肌进行免疫荧光染色和Elisa实验,分别评价椎旁肌肌球蛋白重链和 TNFＧα的表达情

况.剩余实验鼠在造模后３个月和６个月分别重复以上实验.结果:行为学评估结果显示,造模后６个

月时腰痛组的步态评分高于正常组,且差异具有统计学意义(Z＝－２．３４５,P＝０．０１９);在造模后３和６
个月时腰痛组的冷热刺激缩爪时间阈值显著降低、弯腰时间显著增加,与正常组之间的差异均具有统计

学意义(P＜０．０５).T２Ｇmapping和 BOLD 成像显示,与正常组相比,腰痛组造模后３和６个月时椎旁

肌的 T２ 值显著减小,造模后６个月时 R２
∗ 值显著增大,且组间差异均具有统计学意义(P＜０．０５).免

疫荧光染色结果显示,与正常组比较,腰痛组于造模后６个月时椎旁肌肌球重链蛋白１(MYH１)的表达

水平增高(Z＝－２．８８２,P＝０．００４),肌 球 重 链 蛋 白 ７(MYH７)的 表 达 水 平 减 低(Z＝－２．８８２,P＝
０．００４).ELISA 实验结果显示,腰痛组椎旁肌的 TNFＧα表达水平于造模后１个月高于正常组,且差异具

有统计学意义(t＝－１０．２７９,P＜０．００１).结论:BOLD成像及 T２Ｇmapping成像技术能够无创性定量评

估盘源性腰痛大鼠椎旁肌微结构的变化.
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EvaluationoffunctionalchangesofparaspinalmusclesinratswithdiscogeniclowbackpainusingMR
BOLDandT２Ｇmappingsequences　YANG KaiＧwen,LUOBaoＧfa,HUANG YiＧlong,etal．Department
ofMedicalImaging,theFirstAffiliatedHospitalofKunmingMedicalUniversity,Kunming６５００３２,

China
【Abstract】　Objective:Toexplorethepotentialvalueofbloodoxygenleveldependent(BOLD)

andT２ＧmappingmagneticresonanceimaginginevaluatingthefunctionalchangesofparaspinalmusＧ
clesinratswithdiscogeniclowbackpain．Methods:UndertheguidanceofXＧrayfluoroscopy,thediscoＧ
geniclowbackpainmodelofSDrats(１８rats)wasestablishedbyinjecting２．５μLPBSintothenucＧ
leuspulposusafterpunctureofL４Ｇ５andL５Ｇ６intervertebraldiscswith２６GneedlethroughlateralposteＧ
riorapproach．１８ratsinthenormalcontrol(NC)groupwerenormallyfedwithoutspecialtreatment．
Behavioralevaluationwasperformedon３６ratsatthe１stday,１week,２week,１monthaftermodelesＧ
tablishmentrespectively,includinggaitanalysis,hotplatetest,acetonetestandtailsuspensiontest．At
the１monthaftermodelestablishment,３６ratswerescannedwith３．０T MRI,includingT２Ｇmapping
andBOLDsequences．T２andR２

∗ valuesofbilateralparaspinalmuscles(multifidus,erectorspinae,
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psoasmajormuscle)atL４Ｇ５andL５Ｇ６slicesweremeasured,andtheaverageof１２ROIwastaken．Atthe
１monthafterthemodelwasmade,６ratsinthelowbackpaingroupand６ratsintheNCgroupwere
randomlyeuthanizedafterMRIscanning,andthebilateralparaspinalmusclesatL４~L６levelsofexＧ
perimentalratsweredissected,andtheexpressionlevelsofheavychainprotein(MYH)andTNFＧαin
paraspinalmusclesofthelowbackpaingroupandtheNCgroupwereevaluatedbyimmunofluoresＧ
cenceandElisatestrespectively．Theremainingexperimentalratsrepeatedtheaboveexperimentsat３
monthsand６monthsaftermodeling．Results:Thebehavioralresultsshowedthatthegaitscoreinthe
lowbackpaingroupwashigherthanthatintheNCgroup,at６monthsaftermodeling,andthediffeＧ
rencewasstatisticallysignificant(Z＝－２．３４５,P＝０．０１９)．Thetimethresholdofpawretractionunder
hotandcoldstimulationdecreasedsignificantlyfrom３to６monthsafteroperation(P＜０．０５),andthe
bendingtimewassignificantlyhigherthanthatintheNCgroupat３and６monthsafteroperation(all
P＜０．０５)．TheresultsofT２ＧmappingandBOLDshowedthatcomparedwiththeNCgroup,theT２

valueinthelowbackpaingroupwassignificantlylowerin３and６monthsafteroperation,andthe
R２

∗ valuewassignificantlyhigherin６monthsafteroperation(P＜０．０５)．Immunostainingshowed
thatcomparedwiththeNCgroup,theMYH１expressionlevelofparaspinalmusclesincreased(Z＝
－２．８８２,P＝０．００４)andtheMYH７expressionleveldecreasedinthelowbackpaingroupat６months
aftermodelestablishment(Z＝－２．８８２,P＝０．００４)．TheresultsofELISAshowedthattheexpression
levelofTNFＧαofparaspinalmusclesinlowbackpaingroupwashigherthanthatofNCgroupatthe
onemonthaftermodeling,andthedifferencewasstatisticallysignificant(t＝－１０．２７９,P＜０．００１)．
Conclusion:BOLDandT２Ｇmappingimagingcanbeusedtoquantitativelyevaluatethemicrostructural
changesofparaspinalmusclesinratswithdiscogeniclowbackpain．

【Keywords】　Discogeniclowbackpain;Magneticresonanceimaging;BloodoxygenleveldeＧ
pendentimaging;T２Ｇmapping;Animalexperiment

　　盘源性腰痛(discogeniclowbackpain,DLBP)主
要是指椎间盘内部结构和代谢功能出现异常,刺激椎

间盘内疼痛感受器,但不伴神经根性症状的腰椎间盘

退行性疾病[１Ｇ３].DLBP的临床表现缺乏特异性,目前

仍无确切的病因和发病机制.MRI是评价 DLBP最

常用的检查方法,但大多数临床医师和放射科诊断医

师将观察重点放在椎间盘上,而忽视了椎旁肌对脊柱

稳定性的作用.有研究表明,DLBP患者的椎旁肌肉

可能会发生肌肉萎缩和功能障碍等改变[４],而其导致

的脊柱失稳可能进一步恶化 DLBP.因此,评估椎旁

肌功能改变有重要意义.T２Ｇmapping 是一种新的

MR定量技术,以横向磁化弛豫时间(T２)为测量指标,
可定量分析组织成分、水分代谢、乳酸代谢、脂肪浸润

和其它生化指标[５Ｇ７].BOLDＧMRI是评估神经系统功

能的常用技术[８],测得的 R２
∗ (１/T２

∗ )值代表了周围

组织血液中脱氧血红蛋白和氧合血红蛋白的比值[８Ｇ９],
可反映组织血氧代谢能力及血流灌注的变化情况[１０],
因此可用于评估肌肉结构和微循环状况.本研究通过

行为学分析来评价大鼠的腰痛程度,影像学方法来评

估大鼠椎旁肌功能改变和微循环状况,组织学检查来

评价椎旁肌肌纤维情况,以及分子生物学方法评价椎

旁肌中炎症因子的表达情况,旨在探究磁共振BOLD

和 T２Ｇmapping成像技术定量评价椎旁肌功能改变的

潜在价值.

材料与方法

１实验动物的分组和模型制备

选取清洁级健康雌性SD大鼠３６只,体重２００~
２５０g,由昆明医科大学动物实验中心提供(许可证号:

SYXK(滇)K２０２０Ｇ０００６ ).将所有大鼠随机分为 ２
组:正常组(１８只)和腰痛组(１８只).

综合相关文献[１１Ｇ１４]以及本课题组前期申请的盘源

性腰 痛 大 鼠 模 型 的 发 明 专 利 (申 请 (专 利)号:

CN２０２０１１６３７５７１．８),向大鼠腹腔注射１％戊巴比妥钠

溶液(４０mg/kg)进行麻醉,随后以大鼠左侧髂嵴平齐

于第５腰椎(L５)为定位标志,在 X线透视的引导下,
使用２６G针头以侧后入路方式平行于椎体下缘的方

向穿刺L４Ｇ５及L５Ｇ６椎间盘,向椎间盘内注射２．５μL无

菌磷酸缓冲溶液,建立大鼠 DLBP模型.造模后１、３
和６个月逐批处死大鼠,每批１２只(腰痛组６只,正常

组６只),用于组织学和分子生物学评价.

２行为学评价

分别于造模后１天、１周、２周、１个月、３个月和６
个月时进行行为学测试.采用步态实验观察大鼠行走
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图１　感兴趣区层面选择及各肌肉定量参数值的测量

方法.a)在腰椎矢状面 T２WI图像上,选取 L４Ｇ５、L５Ｇ６椎

间盘中心层面作为感兴趣层面(白线);b)L４Ｇ５椎间盘横

层面横轴面 T２Ｇmapping图像,使用 Functool软件沿双

侧椎旁肌肉(多裂肌、竖脊肌和腰大肌)边缘勾画 ROI,
避开肉眼可见的脂肪组织;c)软件自动将勾画的 ROI
复制到横轴面 BOLD 定量参数伪彩图上,即可获得各

条肌肉的 T２ 和 R２
∗ 值.

表１　磁共振扫描序列和参数

扫描序列 TR/ms TE/ms 视野/cm×cm 层厚/mm 层数 激励次数

矢状面 T２WI ３１９０ １００ １０×１０ １．２ １１ ４
横轴面 T２Ｇmapping ８５３ ８．６~６９．１ ８×８ ２．９ １６ １
横轴面BOLD １００ ２．３~３４．３ ８×８ ２．９ １６ ２

步态和后肢使用情况并根据Chatani等[１５]的方法进行

评分.根据Shi等[１６]提出的丙酮实验和热板实验方

法,观察大鼠在椎间盘损伤后对冷热刺激的敏感程度.
采用 Millecamps等[１７]建议的方法进行悬尾实验,记
录５min内大鼠的弯腰时间,用于评估大鼠的轴向不

适感和身体机能降低程度.

３影像学评价

MRI扫描:于造模后１、３和６个月时进行影像学

评价.使用 GEDiscoveryMR７５０w３．０T磁共振仪和

１６通道纵向放置老鼠线圈(上海辰光医疗科技股份有

限公司).使用１％戊巴比妥钠溶液(４０mg/kg)腹腔

注射的方法麻醉大鼠,大鼠取仰卧位,腰椎置于线圈中

央.分别采用常规序列(T２WI)和功能成像序列(T２Ｇ
mapping、BOLD)进行扫描,扫描参数详见表１.

MRI后处理:使用 GEAW４．４工作站和Functool
软件进行后处理.选择L４Ｇ５和L５Ｇ６椎间盘中心层面,用
描点法勾勒出穿刺侧(左侧)和健侧(右侧)的椎旁肌

(多裂肌、竖脊肌和腰大肌),共１２个ROI,软件自动计

算出各 ROI的 T２ 和 R２
∗ 值,计算１２个 ROI的平均

值作为椎旁肌肉的T２ 和R２
∗ 值;其中,T２Ｇmapping的

色阶范围为１９~８１,BOLD MR 图像上色阶范围为

２８~２０２,置信度均为０．０５(图１).

４组织学和分子生物学评价

造模后１、３和６个月时,在 MRI检查后将大鼠行

安乐死,每个时间点腰痛组和正常组各６只,于L４Ｇ５和

L５Ｇ６椎间隙水平在穿刺侧(左侧)和健侧(右侧)椎旁肌

组织处取材.其中的一部分组织使用１０％中性福尔

马林溶液固定,石蜡包埋,进行免疫荧光染色,检测椎

旁肌内肌球蛋白重链基因 MYH１和 MYH７的表达情

况,在荧光显微镜下观察和采集图像,并用ImageＧPro
Plus６．０软件对实验图像进行分析;其它椎旁肌肉组

织采用ELISA法测量 TNFＧα浓度,根据检测试剂盒

(上海酶联生物科技有限公司)说明书进行操作,分析

腰痛组和正常组１、３和６个月时椎旁肌内 TNFＧα的

实际浓度.

５数据的统计分析

使用SPSS１９．０统计软件.当数据符合正态分布

时以均数±标准差表示,采用独立样本t检验;当数据

不符合正态分布时采用中位数和四分位数间距表示,
采用曼Ｇ惠特尼U 检验.显著性水准α＝０．０５.

结　果

１大鼠行为学指标

正常组和腰痛组大鼠步态实验、丙酮实验、热板实

验和悬尾实验结果见图２.步态实验结果显示,术后６
个月时腰痛组大鼠的步态评分显著增高,与正常组之

间的差异具有统计学意义(Z＝－２．３４５,P＝０．０１９).
丙酮和热板实验结果显示,造模后１天至１个月时,腰
痛组大鼠在冷、热刺激下的缩爪时间阈值均下降,但与

正常组之间的差异无统计学意义(P 均＞０．０５);在造

模后第３和６个月时则表现为显著下降,且与正常组

之间的差异具有统计学意义(P 均＜０．０５).悬尾实验

结果显示,造模后１天至１个月时,腰痛组大鼠的弯腰

时间与正常组相比无显著变化(P＞０．０５);于造模后３
和６个月时弯腰时间显著增加,且均与正常组之间的

差异具有统计学意义(t＝－２．６９６,P＝０．０２２;t＝
－２．６９８,P＝０．０２２).

２T２Ｇmapping分析

两组大鼠不同时间点腰椎旁肌肉 T２ 值测量结果

见图３a.腰痛组大鼠椎旁肌肉的 T２ 值随着造模后时

间的延长呈进行性下降,在造模后１个月时与正常组

之间的差异无统计学意义(P＞０．０５),在造模后３个

月 (Z＝－３．８５３,P＜０．００１)和６个月(Z＝－５．２９６,
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图２　两组大鼠不同时间点行为学指标点线图(星号为正常组与腰痛组比较,P＜０．０５).a)步态实验,腰痛组

大鼠造模后步态评分呈先降低、后增高的表现;b)丙酮实验,冷刺激缩爪时间阈值腰痛组大鼠于造模后３和６
个月时显著低于正常组且差异具有统计学意义;c)热板实验,腰痛组大鼠热刺激缩爪时间阈值低于正常组,
于造模后３和６个月时具有显著差异;d)悬尾实验,腰痛组大鼠于造模后３和６个月时弯腰时间显著大于正

常组.

图３　正常组和腰痛组T２Ｇmapping表现.a)不同时间点两组大鼠腰椎旁肌肉T２ 值柱形图,显示腰痛组在造

模后３和６个月时的T２ 值显著低于正常组(∗ P＜０．０５);b)正常组大鼠造模后６个月腰椎旁肌肉的T２ＧmapＧ
ping伪彩图,椎旁肌以蓝色为主;c)腰痛组大鼠造模后６个月腰椎旁肌肉的 T２Ｇmapping伪彩图,椎旁肌偏向

绿、黄色,表明其 T２ 值低于正常组.注:肌肉颜色蓝Ｇ绿Ｇ黄Ｇ红表示 T２ 信号从高到低变化.图４　正常组和

腰痛组BOLDＧMRI表现.a)不同时间点两组大鼠腰椎旁肌肉 R２
∗ 值柱形图,显示腰痛组于造模后６个月时

的 R２
∗ 值显著高于正常组(∗ P＜０．０５);b)正常组大鼠造模后６个月腰椎旁肌肉的BOLD伪彩图,椎旁肌以

蓝色为主;c)腰痛组大鼠造模后６个月腰椎旁肌肉的 BOLD伪彩图,椎旁肌偏向绿色,表明其 R２
∗ 值高于正

常组.注:肌肉颜色蓝Ｇ绿Ｇ黄Ｇ红表示 R２
∗ 信号从低到高变化.

P＜０．００１)时显著低于正常组(图３b~c).各时间点

穿刺侧(左侧)与健侧(右侧)椎旁肌 T２ 值的差异均无

统计学意义(P＞０．０５).

３BOLDＧMRI分析

两组大鼠不同时间点腰椎旁肌肉R２
∗ 值的测量结

果见图４a.腰痛组椎旁肌 R２
∗ 值随着造模后时间的

延长呈进行性上升,在造模后１和３个月时与正常组

之间的差异无统计学意义(P＞０．０５);在造模后６个

月时显著高于正常组(图４b~c),且差异具有统计学

意义(Z＝－４．３１９,P＜０．００１).各时间点穿刺侧(左

侧)和健侧(右侧)椎旁肌 R２
∗ 值的差异均无统计学意

义(P＞０．０５).

４组织学结果

两组大鼠各时间点椎旁肌免疫荧光染色结果的柱

形图见图５a~b,免疫荧光染色图见图６~７.在造模

后１和３个月时腰痛组大鼠椎旁肌肌球蛋白重链基因

MYH１和 MYH７的表达水平与正常组接近,差异均

无统计学意义(P＞０．０５);造模后６个月时腰痛组的

肌球 蛋 白 重 链 基 因 MYH１ 表 达 明 显 增 高 (Z ＝
－２．８８２,P＝０．００４),MYH７表达水平明显减低(Z＝
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图５　两组大鼠椎旁肌组织学和分子生物学指标测量结果的柱形图(∗ P＜０．０５).a)两组大鼠造模后各时间

点椎旁肌肌球蛋白重链基因 MYH１表达水平(荧光强度)比较,腰痛组在造模后６个月时显著高于正常组;

b)两组大鼠各时间点椎旁肌肌球蛋白重链基因 MYH７水平(荧光强度)比较,腰痛组在造模后６个月时显著

低于正常组;c)两组大鼠各时间点椎旁肌中 TNFＧα含量比较,腰痛组在造模后１个月时显著高于正常组.

图６　两组大鼠各时间点椎旁肌肌球蛋白重链基因 MYH１免疫荧光检查显微镜下图像(×２０),显示造模后

６个月时腰痛组的肌球蛋白重链基因 MYH１表达水平较正常组明显增高,红光表示肌细胞,蓝光表示细胞

核,红光的亮度与 MYH１的表达水平成正比.　图７　两组大鼠各时间点椎旁肌肌球蛋白重链基因 MYH７
免疫荧光检查显微镜下图像(×２０),显示造模后６个月时腰痛组的肌球蛋白重链基因 MYH７表达水平较正

常组明显减低,红光表示肌细胞,蓝光表示细胞核,红光的亮度与 MYH１的表达水平成正比.

－２．８８２,P＝０．００４).各时间点穿刺侧(左侧)和健侧

(右侧)椎旁肌的 MYH１和 MYH７表达水平无显著差

异(P＞０．０５).

５分子生物学结果

两组大鼠各时间点椎旁肌 TNFＧα表达水平的

ELISA实验结果柱状图见图５c.造模后１个月,与正

常组相比,腰痛组大鼠椎旁肌中的 TNFＧα表达水平显

著增高(t＝－１０．２７９,P＜０．００１),且达到高峰;造模后

３月和６个月,腰痛组 TNFＧα表达水平较造模后１个

月逐渐降低,且与正常组之间的差异均无统计学意义

(P＞０．０５).造模后各时间点穿刺侧(左侧)和健侧

(右侧)椎旁肌内 TNFＧα的表达水平均无显著差异

(P＞０．０５).

讨　论

本研究中采用新的 MRI定量技术T２Ｇmapping和
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BOLD对DLBP大鼠的椎旁肌功能改变进行评估,结
果显示椎间盘发生退变后,DLBP大鼠出现步态障碍、
对冷热刺激痛觉过敏和弯腰时间延长等行为学改变;
同时椎旁肌的R２

∗ 值增加、T２ 值减小.手术结果可能

与DLBP大鼠椎旁肌中出现慢肌纤维向快肌纤维转

换及 TNFＧα含量增加有关.而这些肌肉改变能通过

T２Ｇmapping和BOLD成像进行无创性定量评估,他
们可为诊断盘源性腰痛提供重要的参考依据并指导临

床早期干预.

T２Ｇmapping是通过计算横向磁化弛豫时间(T２)
来检测组织内微量水分子含量的变化,可从分子水平

反映组织生化和代谢信息[５Ｇ６,１８],目前主要应用于椎间

盘基质成分的变化及关节软骨的研究[７,１９Ｇ２０].BOLDＧ
MRI是一种对微小血管敏感的无创性成像方法[２１],当
人体血管中去氧血红蛋白含量增加的时候,血管内及

其周围水分子的 T２ 或 T２
∗ 信号减低,即增加了邻近

水分子的横向弛豫率 R２(１/T２)和 R２
∗ (１/T２

∗ )[２２].
其测得的R２

∗ (１/T２
∗ )值可反映组织的血氧代谢能力

及血流灌注的情况[１０],可用于评估肌肉的结构和微循

环状况.
本研究结果显示腰痛组大鼠椎旁肌的R２

∗ 值随着

造模后时间的延长呈进行性增高,T２ 值则逐渐减小,
并于造模后６个月时显著低于正常组(Z＝－５．２９６,

P＜０．００１).本课题组前期实验中发现腰痛患者椎旁

肌R２
∗ 值增加、T２ 值减小,与本实验结果相同[２３].同

时行为学检查结果显示,腰痛组大鼠由于腰痛,步态出

现明显障碍,弯腰时间延长,并出现对冷、热刺激的痛

觉过敏.提示腰痛大鼠的行为变化与椎旁肌退变密切

相关,这可能是由于椎间盘退变造成椎旁肌微循环灌

注减低,使其 R２
∗ 值增高,同时椎旁肌内结缔组织增

多[２４],使细胞水交换受到抑制,使其 T２ 值降低,为保

护受损组织,肌肉产生的反射性抑制导致疼痛和脊柱

失稳.
在盘源性腰痛发展过程中,TNFＧα作为主要的促

炎症细胞因子,可加速椎间盘组织细胞外基质的降解,
导致椎间盘组织退变[２５];使背根神经生长因子浓度增

加,神经末梢P物质释放,导致腰痛发生[２６].进而引

起椎旁肌肉微循环受损,椎旁肌的血流量和含氧量减

少,椎旁肌内有更多的去氧血红蛋白,表现为在BOLD
成像上R２

∗ 值相应的增加.同时血流灌注的减低导致

微血管密度和通透性减低,使水分子由肌间隙向血管

内迁移,因此 T２Ｇmapping成像时局部 T２ 值减小.本

模型中腰痛组大鼠椎旁肌内 TNFＧα含量于造模后１
个月时显著升高(t＝－１０．２７９,P＜０．００１),随后逐渐

下降(P＞０．０５).此结果与既往的大鼠椎间盘损伤模

型的研究结果类似,如 Miyagi等[２７]发现在穿刺大鼠

L５Ｇ６椎间盘造模后的１天至１周内椎间盘的 TNFＧα含

量显著升高,自造模后第２周时开始下降,提示炎症可

引起椎旁肌血供降低,并且参与了早期疼痛的诱发机

制.
本研究中免疫荧光染色结果显示造模后６个月时

腰痛组大鼠椎旁肌内肌球蛋白重链基因 MYH１表达

增高(Z＝－２．８８２,P＝０．００４)、MYH７表达减低(Z＝
－２．８８２,P＝０．００４),提示椎旁肌中出现慢肌纤维向快

肌纤维转换,而肌纤维转换会导致肌肉微循环灌注减

低[２８];同时脱氧血红蛋白的增加可导致肌肉 T２ 值降

低[２９];而慢肌纤维可容纳更多的组织水,从而延长 T２

弛豫时间[３０],这些都可以被 T２Ｇmapping成像检测到.
而且,有研究表明 TNFＧα也可能参与了椎旁肌肌纤维

的转换,促进肌肉纤维的降解和成肌细胞的分化[３１Ｇ３３].
本研究的不足之处:首先,大鼠虽然是经典的用于

模拟人类腰痛患者的实验动物,但是动物与人类之间

有不小的种属差异,仍无法完全充分地模拟真实的腰

椎间盘退变.其次,TNFＧα参与盘源性腰痛模型的作

用机制目前尚不清楚,且有其它炎症因子需要验证.
另外,本实验样本量尚小,仍需扩大样本量进行验证.

综上所述,炎症因子 TNFＧα可能参与椎间盘退

变,并与椎旁肌内肌纤维的转化有关,从而可影响

DLBP大鼠的行为学改变.T２Ｇmapping及 BOLD 成

像技术可无创性反映 DLBP大鼠椎旁肌肉内的炎症

反应和肌纤维转化,对 DLBP患者椎旁肌的功能评价

及指导DLBP的预防和治疗具有一定的潜在价值.
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