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摘要:目的　 探讨轴向牵张力对山羊椎间盘退变( intervertebral
 

disc
 

degeneration,
 

IDD)的影响。 方法　 选取 24 只

6~ 8 月龄雄性山羊,采用弹性应力装置以 40
 

N 轴向压缩力诱导,构建山羊 IDD 模型,在 IDD 模型构建完成后,随机

分为 6 组(A~ C 组为对照组,D ~ F 组为实验组),并将压缩力转换为牵张力,A ~ C 组牵张力 0
 

N,D ~ F 组牵张力

40
 

N,牵张持续时间分别为 4、6、8 周。 利用影像学(X 线、磁共振成像)及病理组织学(HE 染色、免疫组化)评估椎

间盘退变及再水化程度。 结果 　 随着牵张时间的延长,实验组椎间隙高度指数( disc
 

height
 

index,
 

DHI) 增加;
Pfirrmann 分级提示在牵张 6 周时,实验组退变程度最低;HE 染色提示椎间盘内髓核细胞增多;免疫组化显示髓核

Ⅰ型胶原呈先减少后增多的变化趋势,髓核Ⅱ型胶原呈先增多后减少的变化趋势。 结论　 在合适的时间内,一定

的牵张力能够促进山羊 IDD 修复及其再水化。 研究结果为临床牵引治疗 IDD 性腰痛提供新的思路和理论依据。
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Abstract:
 

Objective　 To
 

investigate
 

the
 

effects
 

of
 

controllable
 

tensile
 

stress
 

on
 

intervertebral
 

disc
 

degeneration
 

( IDD)
 

in
 

goats.
 

Methods　 Twenty-four
 

male
 

6-8
 

month-old
 

goats
 

were
 

selected
 

to
 

construct
 

the
 

IDD
 

models
 

by
 

axial
 

induction
 

of
 

40
 

N
 

compression
 

stress
 

with
 

elastic
 

stress
 

device.
 

After
 

the
 

IDD
 

models
 

were
 

completed,
 

they
 

were
 

randomly
 

divided
 

into
 

6
 

groups
 

(Group
 

A-C
 

were
 

control
 

groups,
 

and
 

Group
 

D-F
 

were
 

the
 

experimental
 

groups) .
 

The
 

compressive
 

stress
 

on
 

IDD
 

model
 

was
 

converted
 

into
 

tensile
 

stress.
 

The
 

tensile
 

stress
 

of
 

Group
 

A-C
 

was
 

0
 

N,
 

the
 

tensile
 

stress
 

of
 

Group
 

D-F
 

was
 

40
 

N.
 

The
 

duration
 

of
 

tensile
 

stretch
 

was
 

4,
 

6
 

and
 

8
 

weeks,
 

respectively.
 

The
 

degeneration
 

and
 

rehydration
 

of
 

intervertebral
 

discs
 

were
 

detected
 

by
 

imaging
 

(X-ray,
 

magnetic
 

resonance
 

imaging)
 

and
 

histopathology
 

(HE
 

staining,
 

immunohistochemistry) .
 

Results 　 With
 

prolongation
 

of
 

tensile
 

stretch,
 

disc
 

height
 

index
 

(DHI)
 

of
 

experimental
 

groups
 

increased.
 

Pfirrmann
 

grading
 

indicated
 

that
 

IDD
 

119



degree
 

of
 

experimental
 

groups
 

was
 

the
 

lowest
 

at
 

6th
 

week.
 

More
 

nucleus
 

pulposus
 

cells
 

were
 

observed
 

in
 

experimental
 

groups.
 

Immunohistochemistry
 

showed
 

that
 

type
 

I
 

collagen
 

decreased
 

first
 

and
 

then
 

increased,
 

while
 

type
 

II
 

collagen
 

increased
 

first
 

and
 

then
 

decreased
 

in
 

nucleus
 

pulposus.
 

Conclusions　 IDD
 

can
 

be
 

repaired
 

and
 

rehydrated
 

in
 

a
 

certain
 

amount
 

of
 

time
 

under
 

a
 

certain
 

tensile
 

stress.
 

The
 

results
  

provide
 

new
 

insight
 

and
 

theoretical
 

foundation
 

for
 

clinical
 

practice
 

in
 

treating
 

IDD
 

low
 

back
 

pain.
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　 　 椎间盘退变 ( intervertebral
 

disc
 

degeneration,
 

IDD)是腰痛的主要原因,而 IDD 与椎间盘复合体所

受到的异常应力密不可分[1-3] 。 Guo 等[4] 在小鼠尾

椎安装外固定装置,用可控轴向力诱导尾椎间盘,
以施加压缩力构建 IDD 模型,再施加牵张力出现

IDD 的再水化。 杨荣洲[5] 选取 68 例 IDD 患者进行

牵引治疗, 发现在牵引后椎间盘高度指数 ( disc
 

height
 

index,DHI)增加,临床症状缓解。 随着技术

的发展, 科学、 微观、 精确化成为 IDD 的治疗要

求[6] 。 而临床中,IDD 牵引治疗中的牵引力、作用

时间很难精准地确定。 由于大鼠、兔等实验动物体

积小,故难以通过构建合理性强、模拟程度高的 IDD
模型研究临床中牵引治疗的微观变化。 本文采用

弹性应力装置的可控压缩力构建 IDD 模型[7] ,用可

控牵张力轴向诱导 IDD 模型进行修复并再水化,并
从影像学及免疫组织学观察一定牵张力在不同时

间对 IDD 的影响。 研究结果为预防和治疗 IDD 提

供一种可靠的理论依据,从而提高牵引治疗的临床

效果。

1　 材料与方法
 

1. 1　 实验动物
 

　 　 实验动物选择成年雄性山羊[由南华大学动物

学部提供,SYXK(湘)2015-0001],共计 24 只,
 

体重

(21±1. 9)
 

kg。 实验方案通过南华大学附属第一医

院实验动物伦理审查批准。 所有山羊活动及进食良

好,X 线排除脊柱畸形。 首先,对实验山羊进行可控

压缩力轴向诱导,构建 IDD 模型[8] ;然后,将构建 IDD
模型的可控压缩力转换成可控牵张力,并随机分为

6 组(A~ F 组,n = 4),以及 3 个时间段(4、6、8 周)。
A、B、C 组不施加牵张力,D、E、F 组施加牵张力。
1. 2　 弹性应力装置及结构

　 　 可控弹性应力装置具有压缩、牵张力转换的功

能。 主要结构包括克氏针、螺纹连接块、滑动连接

块、内六角螺杆、弹簧滑动杆、弹簧、弹簧推块、调节

螺帽[见图 1(a)]。 可控弹性应力装置的弹簧滑动

杆和弹簧推块可转换压缩力和牵张力作用方向,在
弹簧推动滑动连接块,使克氏针间距变窄是压缩力

作用,加压弹簧推动滑动连接块使克氏针间距增宽

是牵张力作用[见图 1(b)]。

图 1　 可控弹性应力装置

Fig. 1 　 Controllable
 

elastic
 

stress
 

device 　
 

( a )
 

Elastic
 

compression
 

stress
 

action,
 

(b)
 

Elastic
 

tensile
 

stress
注:1-克氏针,2-螺纹连接块,3-滑动连接块,4 -内六角螺

杆,5-弹簧滑动杆,6-弹簧,7-弹簧推块,8-调节螺帽。

1. 3　 弹性应力量化
 

　 　 弹性压缩力通过测量弹簧形变量和数显式推

拉力计(HP-500,乐清市艾德堡仪器有限公司)实现

量化及可控。 弹簧的压缩间距可通过旋转螺帽进

行调节,两侧弹簧发生形变继而产生弹性应力,同
时记录弹簧的形变量以及推拉力计所测数值。 两

侧弹簧弹性系数相同。 安装前,先计算施加 40
 

N 压

缩力时所发生的形变量。 推拉力计一端固定,另一

端连接克氏针中点位置,两根克氏针端通过螺纹连

接块和滑动连接块进行固定。 再旋转调节螺帽,缩
短弹簧与滑动连接块之间的间距,使克氏针发生形

变。 调节螺帽使推拉力计测量值为 40
 

N,记录弹簧

形变量。 然后,将装置安装在山羊 L4、L5 椎体,将
弹簧形变量调整为体所测得的值。 弹性牵张力的

量化则通过向反方向调整至相同的形变量即可。
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1. 4　 实验操作

　 　 山羊腰背部术区备皮,X 线定位至 L4、L5 并在

体表投影处作穿刺标记,麻醉:陆眠宁 0. 2
 

mL / kg,
肌注,1

 

h 后若未完成实验操作,每 30
 

min 追加

0. 1
 

mL 陆眠灵。 术前肌注青霉素预防感染,消毒铺

巾后,在 C 型臂 X 光机引导下进行克氏针穿刺,从
标记位置进针,保持克氏针与山羊腰椎垂直,沿横

突下缘经 L4、L5 椎体由对侧皮肤出针。 C 型臂 X
光机确定位置良好,两根克氏针保持相互平行,在
两根克氏针左右两侧外露皮肤端头处,固定螺纹

连接块和滑动连接块,再用内六角螺杆固定伸缩

固定臂,
 

锁定连接块螺钉。 将弹簧套在弹簧滑动

杆上,弹簧推块扣固定在内六角螺杆上,调节螺帽

旋转移动 20
 

mm 间距,两侧弹簧产生 40
 

N 压缩

力,X 线正位示克氏针有轻度弹性弯曲(见图 2) 。
3 ~ 5

 

d 检查可控弹性应力装置有无松动。 如有移

动,则旋转调节螺帽重新固定克氏针的位置,尽量

确保弹性应力的持续诱导。 操作完毕后,无菌纱

条缠绕克氏针眼并每天换药,连续肌注青霉素 3
 

d
预防感染。

图 2　 可控弹性应力装置安装

Fig. 2　 Installation
 

of
 

controllable
 

elastic
 

stress
 

device　
( a)

 

Outside
 

view,
 

( b)
 

X-ray
 

perspective
 

view

经过 8 周后,磁共振成像( magnetic
 

resonance
 

imaging,
 

MRI 检查椎间盘 T2 信号降低变黑,提示

IDD 构建完成[9] 。 调换弹性应力装置上的弹性应

力作用,即将压缩力转换成牵张力,分别对构建完

成的 IDD 模型用可控牵张力进行轴向诱导实验,
并随机分组:对照组不施加牵张力,实验组施加

40
 

N 牵张力[10] 。 按照实验要求对山羊 IDD 进行

再水化实验。
1. 5　 影像学检查

　 　 山羊 IDD 模型完成可控牵张力转换以后,按
4、6、8

 

周时间节点行 X 线和 MRI 影像学检查(在

盐酸赛拉嗪注射液 0. 2
 

mL 肌注麻醉后实施) ,采

用 DHI 以及 Pfirrmann 分级法对各组椎间盘退变

程度进行评估[9,11] 。 影像学资料由 1 名放射科医

师进行阅片,为尽量降低偏倚,阅片医师对实验不

知情。
1. 6　 病理学检查

　 　 实验组、对照组完成影像学测量后,在 4、6、8
 

周各时间节点,用过量鹿眠灵注射处死(安乐死) ,
取下山羊各组完整 L4 ~ 5 椎间盘,4% 多聚甲醛固

定 72
 

h,用清水冲洗干净,常规脱钙 2 ~ 3 周、脱水,
石蜡包埋,横断面切片厚度 5

 

μm,脱蜡后对各标

本分别行苏木精-伊红( hematoxylin-eosin,
 

HE) 染

色,显微镜观察纤维环、髓核形态学变化,细胞核

蓝染,细胞质红染。 采用免疫组化评价Ⅰ、Ⅱ型胶

原蛋白在髓核及纤维环中的表达情况,染色为棕

黄色时,提示强阳性,无染色为阴性。
1. 7　 统计学分析　
　 　 实验数据统计结果采用 SPSS

 

22. 0 软件分析,
对照组与实验组的 DHI%值采用两独立样本 t 检
验,实验组与对照组的 Pfirrmann 分级结果采用

行×列的卡方检验,P< 0. 05 表示差异存在统计学

意义。

2　 结果

2. 1　 X 线检查

　 　 测量结果表明,对照组未施加牵张力,在 IDD
模型构建后的即刻及 4、6、8

 

周时间点,DHI 未发

生明显变化(P>0. 05) ;实验组 IDD 模型构建后施

加牵张力的即刻及 4、6、8
 

周时间点,则随着牵张

时 间 延 长, DHI 逐 渐 升 高 发 生 明 显 变 化

(P<0. 05) ,见表 1。

表 1　 对照组和实验组 DHI%比较(n= 4,
 ∗P<0. 05)

Tab. 1 　 Comparison
 

of
 

DHI%
 

ratio
 

between
 

control
 

group
 

and
 

experimental
 

group

时间 对照组 实验组

牵引即刻 58. 65±0. 64 58. 76±0. 76∗

牵引 4 周 61. 33±1. 18 88. 46±1. 24∗

牵引 6 周 62. 81±1. 23 91. 23±1. 02∗

牵引 8 周 64. 71±0. 98 93. 47±0. 89∗

2. 2　 MRI 检查

　 　 所有实验山羊在 MRI 检查后,采用 Pfirrmann
分级法进行评价。 结果表明,对照组

 

Pfirrmann 分
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级在不同时间点无明显差异(P>0. 05) ;随着时间

的延长,实验组椎间盘退变差异明显(P< 0. 05) ,
见表 2。

表 2　 对照组和实验组 MRI
 

Pfirrmann 分级(n= 4,
 ∗P<0. 05)

Tab. 2　 MRI
 

Pfirrmann
 

grading
 

of
 

control
 

group
 

and
 

experimental
 

group

时间 对照组 实验组

牵引即刻 IV(4) IV(4)

牵引 4 周 IV(4) III(1)IV(3)

牵引 6 周 IV(4) II(2)III(2)

牵引 8 周 IV(1)V(3) II(1)III(3)

2. 3　 HE 染色

　 　 在电子显微镜下观察对照组不同时间点(A 组

4 周、B 组 6 周、C 组 8 周)的切片均有纤维环破裂,
可见大量髓核细胞簇,有软骨巢;实验组第 4 周( D
组)切片可见部分纤维环破裂,失去半环形组织结

构,髓核细胞呈圆形或不规则形,髓核细胞比对照

组增多;第 6 周(E 组)切片可见纤维环开始呈半环

形结构,髓核细胞数量比第 4 周增多,可见一些正

常细胞簇,但切片中仍含有混合髓核细胞;第 8 周

(F 组)切片比第 6 周切片略差,可见部分纤维环断

裂,髓核细胞数量比第 6 周减少(见图 3)。
2. 4　 免疫组化

　 　 对照组:在不同时间点,髓核中Ⅰ型胶原染色

主要为棕黄色(强阳性),髓核Ⅱ型胶原染色主要为

淡黄色(弱阳性),甚至Ⅱ型胶原为无色(阴性)。 实

验组:第 4 周后髓核中Ⅰ型胶原染色棕黄色开始变

淡,转化为黄色,Ⅱ型胶原染色由无色开始转变向

淡黄色;第 6 周后,Ⅰ型胶原染色由黄色转向淡黄

色,Ⅱ型胶原染色由淡黄色开始转向黄色;第 8 周

后,髓核中Ⅰ型胶原染色又由淡黄色开始转向黄

色,Ⅱ型胶原染色开始变淡。 从实验组和对照中的

Ⅰ、Ⅱ型胶原染色中可以看到随着牵引时间延长,
髓核内Ⅱ型胶原开始增多,Ⅰ型胶原蛋白开始减

少,说明椎间盘内的蛋白多糖增多,IDD 开始出现再

水化现象,牵张第 6 周为最高峰,第 8 周后Ⅱ型胶原

蛋白相对比第 8 周减少,Ⅰ型胶原蛋白相对增加,
说明椎间盘会再次出现退变,因此,长时间的牵张

轴向诱导可影响椎间盘内的物质运输,而引发 IDD
变化(见图 4)。

图 3　 HE 染色结果　
Fig. 3 　 Results

 

of
 

HE
 

staining 　 ( a)
 

fiber
 

annulus,
 

( b)
 

Nucleus
 

pulposus
注:A~ F 组纤维环 HE 染色结果显示,A、B、C 组分别经过 4、6、8 周

的压缩诱导后,出现不同程度的纤维环破裂;D 组经过 4 周牵张力作

用后仍可见纤维环断裂;E 组经过 6 周牵张力作用后可见纤维环细

胞排列规则,外部纤维环未见明显破裂;F 组经过 8 周牵张力作用后

再次观察到纤维环破裂;A-F 组髓核 HE 染色结果显示,A、B、C 组分

别经过 4、6、8 周的压缩诱导后,出现不同程度的髓核细胞减少,排
列紊乱;D 组经过 4 周牵张力作用后髓核细胞排列较对照组整齐,但
数量仍较少;E 组经过 6 周牵张力作用后可见髓核细胞排列规则,细
胞数量明显增多;F 组经过 8 周牵张力作用后髓核细胞数量减少,排
列不规则。

3　 讨论

　 　 牵引治疗能够缓解 IDD 腰痛在于其能减轻退

变椎间盘所受的异常压力[12] 。 干细胞、蛋白多糖注

射等方法治疗 IDD 腰痛在于其能通过补充椎间盘

内丢失的细胞外基质来促进 IDD 的修复及再水

化[13] 。 Hudson 等[14]研究发现,通过穿破纤维环注
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图 4　 免疫组化结果　
Fig. 4　 Results

 

of
 

immunohistochemistry　 ( a)
 

Type
 

Ⅰ
 

collagen
 

in
 

nucleus
 

pulposus,( b)
 

Type
 

Ⅱ
 

collagen
 

in
 

nucleus
 

pulposus
注:髓核Ⅰ型胶原免疫组化

 

A、B、C 组分别经过 4、6、8 周的压缩诱导后,可观察到髓核细胞Ⅰ型胶原表达强阳

性;D、E 组经过 4 周以及 6 周牵张力作用后髓核细胞Ⅰ型胶原表达逐渐变弱;F 组经过 8 周牵张力作用后髓核

细胞Ⅰ型胶原表达为阳性;髓核Ⅱ型胶原免疫组化
 

A、B、C 组分别经过 4、6、8 周的压缩诱导后,可观察到髓核

细胞Ⅱ型胶原表达较弱;D 组经过 4 周牵张力作用后髓核细胞Ⅱ型胶原表达阳性;E 组经过 6 周牵张力作用后

髓核细胞Ⅱ型胶原表达强阳性;F 组经过 8 周牵张力作用后髓核细胞Ⅱ型胶原表达为弱阳性。

入细胞外基质或干细胞的再生方法可引起椎间盘

的局部创伤,这种局部创伤会影响 IDD 再水化,甚
至还会导致 IDD 再水化失败。 Rajpurohit

 

等[15]通过

回顾性分析既往病例发现,在椎间盘造影术中用很

小的穿刺针眼就会导致椎间盘退变,同时会增加临

近椎间盘的突出率和促进临近椎间盘退变。 为此,
一些学者将研究目光投入到中医传统的脊柱牵引

治疗方法。 Kuligowski 等[16] 通过对 37 名青少年进

行三维牵引治疗,发现牵引对治疗 IDD 腰痛有着积

极作用。 但是该治疗方法是以推拿、按摩手法联合

牵引床的牵引力治疗腰椎间盘,以宏观的牵引量、
时间来缓解 IDD 腰痛。 为从微观上探索治疗腰椎

间盘牵引力的最佳强度、时间,本文建立合适的动

物 IDD 模型,通过施加牵张力轴向诱导探究一定牵

张力在不同时间对 IDD 再水化的影响,为临床中

IDD 性腰痛牵引治疗提供更科学、有效、准确的理论

依据。
3. 1　 量化牵张力轴向诱导山羊 IDD
　 　 Kuo 等[17]选取幼猪腰椎间盘进行胰蛋白酶+压
力负荷构建 IDD 模型,对 IDD 模型进行牵张力的量

化、定时。 结果发现,IDD 模型出现了病理结构性反

应。 牵张组在牵张后的纤维环整齐,髓核细胞形态

正常;未牵张组纤维环断裂,髓核细胞排列紊乱,髓

核及纤维环界限模糊;Che 等[18] 在大鼠 Co8-Co9 尾

椎以 22
 

N 压缩力构建 IDD 模型后,再给予 22
 

N 牵

张力轴向诱导后,IDD 模型出现再水化现象。 以上

研究结果说明,适当的牵张力可促进退变椎间盘修

复及再水化。 本课题组在前期研究中已成功利用

40
 

N 轴向压缩力构建山羊 IDD 模型[19] 。 因此,本
实验仍采用 40

 

N 牵张力进行不同时长的诱导。 先

用 40
 

N 轴向压缩力构建山羊 IDD 模型,再以 40
 

N
轴向牵张力作用于山羊 IDD 模型,并观察其退变及

再水化情况。 本文旨在研究固定牵张力(40
 

N)作

用不同时间对 IDD 产生的影响,而未讨论不同大小

牵张力的最佳作用时间。 因此,作用时间与牵张力

之间的关系将成为后续工作的研究重点。
3. 2　 一定牵张力在不同时间对 IDD 的影响

　 　 正常腰椎间盘在受到不同的载荷(压缩、牵引、
剪切等)时,椎间盘内细胞分解代谢及合成代谢受

到影响,导致椎间盘结构重建,引起椎间盘发生退

变或再水化[20] 。 椎间盘内的蛋白多糖、Ⅰ、Ⅱ型胶

原是维持椎间盘高度并提供髓核抗压能力的重要

物质,主要是因为椎间盘内的细胞外基质(蛋白多

糖、Ⅰ型胶原等)产生胶体渗透性和负电荷产生的

椎间盘内压和髓核再水化特性[21] 。 本文结果显示,
蛋白多糖、Ⅰ型胶原下降时,椎间盘 DHI 高度降低,
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MRI 髓核内蛋白多糖下降,髓核再水化的特性变

差,MRI 的 T2 信号出现降低。 本实验通过牵张力

轴向诱导山羊 IDD,在第 4 周,DHI 就明显恢复为

88. 46% ,MRI 的 T2 信号开始升高;到 6 周后,DHI%
变化为 91. 23%,MRI 的 T2 信号增高,IDD 再水化。
因此,本文推测,牵引治疗可减小椎间盘内应力负

荷的影响,为 IDD 提供合适的生物力学微观环境,
使椎间盘内合成代谢大于分解代谢,椎间盘内的蛋

白多糖含量升高,压缩负荷下降,从而恢复椎间盘

高度和髓核的再水化作用。 轴向牵张 8 周后,椎间

盘 DHI 变化为 90. 47% ,MRI 中椎间盘内 T2 信号又

再次出现减弱,说明长期轴向牵张是一个不适合恢

复 IDD 的生物力学环境,椎间盘内代谢分解大于合

成,蛋白多糖含量减少,椎间盘再次出现退变[22] 。
本实验中对照组单纯卸载,在卸载第 4、6、8 周,椎间

盘高度呈上升趋势,椎间盘高度得到了一定的恢

复,但是 MRI 中 T2 信号没有明显的改变,说明单纯

卸载不能使 IDD 处于良好的力学状态,从而出现再

水化[23] 。
3. 3　 轴向牵张影响 IDD 的形态变化

　 　 椎间盘是一个封闭具有弹性缓冲作用的结构,
髓核内部细胞蛋白多糖和Ⅱ型胶原蛋白以缓冲椎

间盘上下的载荷[24] ,纤维环由纤维环细胞和Ⅰ型胶
原蛋白以缓冲椎间盘横向的载荷。 当椎间盘发生

退变后,髓核内蛋白多糖含量减少,水分含量下降,
Ⅰ、Ⅱ型胶原蛋白含量也发生改变,使椎间盘减弱原

有的弹性及伸缩性功能[25] 。 曹鑫等[19] 用 40
 

N 轴
向压缩力诱导山羊正常腰椎间盘 12 周后,髓核细

胞出现凋亡,纤维环断裂,椎间盘退变。 本实验结

果表明,从病理上看,在 6 周后髓核细胞形态接近

正常的空泡、圆形或近圆形,纤维环排列比第 4 周

完整,第 8 周更为规则、整齐,纤维环裂隙缩窄。 但

是在 8 周后髓核细胞数量再次出现减少,纤维环裂

隙增宽。 而在 4 ~ 6 周轴向牵张后山羊退变椎间盘

出现再水化效果,8 周后使 IDD 出现再次退变现象。
因此,本实验在短期内用适量牵张力轴向诱导可改

善椎间盘内营养供应,以促进 IDD 再水化,但是时

间过长的轴向牵张对椎间盘内的基础代谢及物质

运输起到抑制作用[23] 。

4　 结论

　 　 短期内轴向牵张可促进退变椎间盘高度的恢

复,改善细胞外基质的合成分解代谢,使椎间盘的

细胞外基质增加,并在椎间盘内产生纤维环修复及

髓核再水化作用,减少髓核细胞聚集、凋亡,同时促

进 IDD 髓核与纤维环之间的力学传导,对纤维环形

态也有修复作用[26] 。 本研究通过山羊动物实验发

现,IDD 在短期(4 ~ 6 周)牵张效果优于长期(8 周)
牵张效果,同时也为 IDD 性腰痛的牵引治疗提供理

论依据,为临床治疗 IDD 性腰痛提供新的思路。
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