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　　摘　要：目的　研究不同节段腰椎内固定后对下位相邻节段退变加速发生过程的影响。方法　６０具绵羊腰段脊柱标本：取

腰１椎体骶５，以椎弓根螺钉固定，依据固定节段的不同分为完整对照组（未固定）、Ｌ６～Ｌ７单节段固定组、Ｌ５～Ｌ７短节段固定

组、Ｌ３～Ｌ７长节段固定组。本实验为自身对照实验，在６Ｎ·ｍ（牛顿·米）力矩加载下进行生物力学测定，比较各组在椎弓根螺

钉进行不同节段固定下腰７骶１节段的变化。结果　施加内固定后，下方相邻节段在屈伸方向上的活动度、椎间盘压力都明显增

加，增加幅度随着固定范围的增大而增大，各组间差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　固定节段越长，椎弓根钉内固定对下方

邻近节段退变的影响越大。

关键词：腰椎；内固定；椎间盘退变；生物力学

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１３．２８．０２７ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１３）２８３４０３０２

犜犺犲犲犳犳犲犮狋狅犳犱犻犳犳犲狉犲狀狋犾狌犿犫犪狉狊犲犵犿犲狀狋犪犾犳犻狓犪狋犻狅狀狅狀犾狌犿犫犪狉犪犮狋犻狏犻狋狔犪狀犱犻狀狋犲狉狏犲狉狋犲犫狉犪犾狆狉犲狊狊狌狉犲

犣犺犪狀犵犣犺犻犿犻狀
１，犛狌犉犲狀犵

２△，犣犺犪狀犵犆犺狌狀犾犻狀
２，犕犪犘犲狀犵狆犲狀犵

２，犣犺犪狀犵犢犻狀犵
２，犣犺犪狀犵犡犻犪狅狆犻狀犵

３

（１．犌狉犪犱狌犪狋犲犉犪犮狌犾狋狔；２．犇犲狆犪狉狋犿犲狀狋狅犳犗狉狋犺狅狆犪犲犱犻犮狊，犉犻狉狊狋犃犳犳犻犾犻犪狋犲犱犎狅狊狆犻狋犪犾；３．犇犲狆犪狉狋犿犲狀狋狅犳犚犪犱犻狅犾狅犵犻犮犪犾，

犉犻狉狊狋犃犳犳犻犾犻犪狋犲犱犎狅狊狆犻狋犪犾，犎犲犫犲犻犖狅狉狋犺犆狅犾犾犲犵犲，犣犺犪狀犵犼犻犪犽狅狌，犎犲犫犲犻０７５０００，犆犺犻狀犪）

　　犃犫狊狋狉犪犮狋：犗犫犼犲犮狋犻狏犲　Ｔｏｓｔｕｄｙｔｈｅｃｈａｎｇｅｓｏｆｉｎｆｅｒｉｏｒａｄｊａｃｅｎｔｓｅｇｍｅｎｔａｌａｆｔｅｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｅｇｍｅｎｔａｌｆｉｘａｔｉｏｎ，ａｎｄｔｏａｎａｌｙｚｅｔｈｅ

ａｃｃｅｌｅｒａｔｉｎｇｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｔｈｅａｄｊａｃｅｎｔｓｅｇｍｅｎｔｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ．犕犲狋犺狅犱狊　Ｓｉｘｔｙｓｈｅｅｐｌｕｍｂａｒｓｐｉｎｅｓｐｅｃｉｍｅｎｓ（Ｗａｉｓｔ１ｖｅｒｔｅｂｒａｌｂｏｄｙ

Ｓ５）ｗｉｔｈｐｅｄｉｃｌｅｓｃｒｅｗｓｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄ，ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｆｉｘｅｄｓｅｃｔｉｏｎ，ｔｈｅｙｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｃｏｍｐｌｅｔｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ｎｏｔ

ｆｉｘｅｄ），Ｌ６Ｌ７ｓｉｎｇｌｅｓｅｇｍｅｎｔｆｉｘｅｄｇｒｏｕｐ，Ｌ５Ｌ７ｓｈｏｒｔｓｅｇｍｅｎｔａｌｆｉｘｅｄｇｒｏｕｐ，Ｌ３Ｌ７ｌｏｎｇｓｅｇｍｅｎｔａｌｆｉｘｅｄｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｂｉｏｍｅｃｈａｎ

ｉｃａｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｗａｓｍｅａｓｕｒｅｄｉｎｔｈｅ６Ｎ·ｍｔｏｒｑｕｅｌｏａｄｉｎｇ，Ｌ７Ｓ１ｓａｃｒａｌｖｅｒｔｅｂｒａｃｌｅａｒａｎｃｅｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｆｉｘｅｄｓｅｃ

ｔｉｏｎ．犚犲狊狌犾狋狊　Ａｐｐｌｉｅｄｉｎｆｉｘｅｄ，ｂｅｎｅａｔｈｔｈｅａｄｊａｃｅｎｔｓｅｇｍｅｎｔｉｎｔｈｅｓｔｒｅｔｃｈｄｉｒｅｃｔｉｏｎｏｆａｎｇｕｌａｒｄｉｓｐｌａｃｅｍｅｎｔ，ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃ

ｐｒｅｓｓｕｒｅｗａｓｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ，ａｍｐｌｉｔｕｄｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｗｉｔｈｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆｆｉｘｅｄｒａｎｇｅ．Ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｇｒｏｕｐｓｗａｓｓｔａ

ｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（犘＜０．０５）．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　Ａｆｔｅｒｆｉｘｉｎｇｓｐｉｎｅｉｎｐｅｄｉｃｌｅｓｃｒｅｗｓ，ｔｈｅｌｏｎｇｅｒｔｈｅｓｅｇｍｅｎｔａｔｉｏｎｉｓｆｉｘｅｄ，ｔｈｅｍｏｒｅ

ｅｆｆｅｃｔｉｔｈａｓｏｎｓｕｂｊａｃｅｎｔｓｅｇｍｅｎｔｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ．

犓犲狔狑狅狉犱狊：ｌｕｍｂａｒｖｅｒｔｅｂｒａ；ｉｎｔｅｒｎａｌｆｉｘａｔｉｏｎ；ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ；ｖｉｔｏｄｙｎａｍｉｃｓ

　　近年来，双侧椎弓根螺钉固定术已被广泛应用于临床治

疗，取得了令人满意的近期疗效。然而术后长期随访发现，邻

近节段退变（ａｄｊａｃｅｎｔｓｅｇｍｅｎｔｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ，ＡＳＤ）的问题显得

尤为突出。根据治疗需要的不同，常见的固定方式包括单节段

固定、短节段固定和长节段固定。有关３种固定方法术后对下

方邻近节段退变影响的比较研究报道并不多见，作者对此进行

了一定的实验，旨在为临床治疗的选择提供生物力学方面的

依据。

１　材料与方法

１．１　实验材料　新鲜绵羊腰椎（Ｌ１～Ｓ５）标本６０具，均为

（１０．０±２．５）月龄，于宰杀后６ｈ内获取。Ｘ线片摄片证实无

明显腰椎损伤和病变。剔除四周肌肉组织，保留椎间盘、韧带、

关节囊和骨性结构的完整。以双层保鲜膜和塑料袋密封，置于

－２０℃冰柜内保存。实验前１２ｈ取出，室温下自然解冻。以

自凝牙托粉包埋头尾两端，保持Ｌ７～Ｓ１椎体终板水平。于

Ｌ７～Ｓ１椎间盘上下椎体前后正中分别以染料点出圆点做测量

标记物。椎弓根螺钉内固定系统采用椎弓根螺钉系统，钉长

４５ｍｍ，外径６．５ｍｍ，带横连接装置，钛合金材质。

１．２　方法

１．２．１　实验分组　本实验为自身对照实验，选取标本６０具，

羊有７节腰椎，按固定节段长短分为 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ４组，Ａ组为

完整对照组未固定，Ｂ组为 Ｌ６～Ｌ７单节段固定组，Ｃ组为

Ｌ５～Ｌ７短节段固定组，Ｄ组为Ｌ３～Ｌ７长节段固定组。按照

Ｍａｇｅｒｌ进钉法置入椎弓根螺钉，进钉点位于横突中点水平线

与上关节突外侧的交点，保持螺钉与终板平行，进钉方向与矢

状面成１０°～２０°。钉道深度２８ｍｍ，前缘刚刚突破椎体前柱为

准；置入螺钉后安放连接棒及横连。

１．２．２　测试方法　将标本通过下方夹具固定于自行改装设计

的力学实验台上，标本上端利用钢丝绳通过滑轮组与生物力学

机上方加载端相连，处于三维自由状态。前屈后伸加载力矩均

为６Ｎ·ｍ，分别测量Ｌ７相对Ｓ１的角位移及Ｌ７、Ｓ１椎间盘压

力。将压敏片（一端保留一小三角，一端保留一梯形小角，利于

放入取出并判断方位）。外包一层保鲜膜进行封装，避开前、后

纵韧带从侧方切开纤维环，撑开上下椎体，使用小钳子夹住压

敏片两端小角，放入切开的椎间盘内。前屈或后伸位保持２

ｍｉｎ后，待压敏片生色时取下，使用压力测量分析系统转换成

具体数据。

１．２．３　实验步骤　本实验只模仿了椎体在额状轴上的前屈，

后伸（临床上较为常见）。每一标本按 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ组顺序分别

进行前屈、后伸的加载测试，分别记录Ｌ７～Ｓ１的椎间隙运动

范围和椎间盘压力数据。先进行Ａ组测试，将前屈、后伸２种

力矩按随机顺序分别施加于标本上，每次先加载６Ｎ·ｍ力
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矩，然后完全卸载（０Ｎ·ｍ），重复３次；此时采集图像，在最大

载荷下采集图像用以计算活动度，并测定椎间盘压力大小，只

记录第３次实验数据。然后对标本进行Ｌ６～Ｌ７单节段固定，

进行Ｂ组测试。测定完毕后拆除横连和固定棒，更换长棒安

装固定Ｌ５～Ｌ７短节段，进行Ｃ组测试。同理固定Ｌ３～Ｌ７长

节段，进行Ｄ组测试。前屈、后伸测试采用随机顺序进行，以

消除由于加载方式先后顺序造成的系统误差。每种加载方式

之间保持１０ｍｉｎ的间歇期。为消除脊柱粘弹性影响，每次采

集和读数于正式加载后３０ｓ后进行。实验室室温控制在２０～

２５℃。实验中间断用生理盐水喷洒以保持标本湿润。实验完

毕后进行标本解剖，观察内固定器植入情况。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行分析，计量

资料采取狓±狊表示，单因素多组数据的比较采用方差分析。

两两比较采用ＳＮＫ狇检验。以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　活动度情况　实验结果表明施加内固定后，下方相邻

Ｌ７～Ｓ１节段在屈伸方向上的活动度都有增加，增加幅度随着

固定范围的增大而增大。Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ组前屈、后伸方向上差异

均有统计学意义（犘＜０．０５）。进一步两两比较采用ＳＮＫ狇检

验，Ｄ组与Ａ、Ｂ、Ｃ组，Ｃ组与 Ａ组，Ｃ组与Ｄ组在前屈上有差

异，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；Ｄ组与 Ａ、Ｂ、Ｃ组在后伸上

有差异，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见表１。

表１　　腰椎固定后下位相邻间隙活动度（度，狓±狊，狀＝６０）

组别 前屈 后伸

Ａ组 ３．９１±０．３２ ４．３１±０．６０

Ｂ组 ４．３２±０．７０ ４．５３±０．４４

Ｃ组 ４．６８±０．５１ ４．７２±０．３０

Ｄ组 ６．５２±０．６２ ６．６４±０．５２

犉 １２．８１２ ３．２６２

犘 ＜０．０１ ＜０．０５

２．２　椎间盘压力的情况　实验结果表明施加内固定后，下方

相邻节段在屈伸方向上的椎间盘压力都明显增加，增加幅度随

着固定范围的增大而增大。Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ组前屈、后伸方向上差

异均有统计学意义（犘＜０．０５）。进一步两两比较采用ＳＮＫ狇

检验，Ｄ组与Ａ、Ｂ、Ｃ组，Ｃ组与Ａ、Ｂ组，Ｂ组与Ａ组在前屈后

伸上比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见表２。

表２　　腰椎固定后下位相邻椎间盘压力（Ｎ，狓±狊，狀＝６０）

组别 前屈 后伸

Ａ组 ２４．３１±５．６２ ２１．３１±６．２４

Ｂ组 ２９．５３±５．４１ ２８．１８±５．７２

Ｃ组 ３６．７０±６．３２ ３４．６８±５．６１

Ｄ组 ４６．６７±５．５６ ４１．５０±６．６３

犉 １０．６７２ ７．３４０

犘 ＜０．０１ ＜０．０５

３　讨　　论

目前内固定术后ＡＳＤ的问题变得越来越突出，因其可引

起临床症状，影响预后，故利用生物力学实验研究其发病机制

成为人们关心的热点［１２］。已有文献表明绵羊腰椎是人体腰椎

一个好的生物力学模型。田勇等［３］从形态计量学方面分析，认

为羊作为脊柱动物模型与人类相比具有良好的相似性。由于

腰骶部活动度大，处于活动的脊柱与固定的骨盆交界处，承受

的应力最大，椎间盘容易发生退变和损伤，Ｓｈｏｎｏ等
［４］的研究

表明内固定术后下方相邻节段应力集中，易出现退变。而

Ｇｕａｎ等
［５］采用有限元分析法发现，下腰椎椎体间融合后邻近

下节段椎间盘压力增加。

临床治疗中，常见的固定方式包括单节段固定、短节段固

定和长节段固定。单节段固定［６］是指仅限于单一病变运动单

元范围的固定方式；短节段固定［７］是指固定包括病变运动单元

及其上下各一个正常运动单元范围的固定方式；长节段固定［８］

是指固定包括病变运动单元及其上下各２个或２个以上正常

运动单元范围的固定方式。本实验旨在比较３种固定方法对

下方邻近节段退变的影响。

活动度是在柔度实验中评价脊柱运动的指标。活动度越

小，表示该节段的稳定程度越好；反之，表示稳定性差。而节段

稳定性与退变密切相关，稳定性的破坏是导致退变的主要因素

之一。应力集中理论［４］认为，当固定某一节段脊柱时，其本身

的变形量就会减少或消失，固定节段的变形量就只能转移到上

下节段，导致这些节段的变形增加，应力集中，可导致脊柱退变

加速。另外与退变有关的因素是椎间盘内压。也有研究表明

固定后邻近节段椎间盘压力有所升高［９］，并随固定节段的增加

而升高更明显［１０］。从大样本测得的在椎间盘内压变化结

果［１１］证实了这一特点。研究表明椎间盘的物质代谢和交换有

赖于间断性的压力负荷。压力增高，水分向外分流增加，反之

则水分向内分流。当压力持续性增高时，椎间盘内外水分分流

状态受其影响，椎间盘内物质交换障碍，可导致椎间盘退

变［１２］。随固定范围的增加，内固定对下方邻近节段退变的影

响增加。
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右美托咪定是上世纪８０年代开发的高选择性α２受体激动剂，

在体内主要通过激活α２受体发挥作用，而后者激活可以进一

步活化下游的Ａｋｔ信号路参与病理或生理过程
［１３］。有研究发

现右美托咪定具有抗损伤、抗凋亡作用，Ａｋｔ信号通路的活化

程度降低参与细胞凋亡过程［１４］。本研究发现，预先腹腔注射

右美托咪定２５μｇ·ｋｇ
－１·４ｈ－１３次后，ＡＬＩ后６ｈ组ＢＡＬＦ

中蛋白浓度和细胞凋亡指数明显降低，病理学结果也提示肺组

织病理学损伤减轻，这一结果证实右美托咪定预处理对ＬＰＳ

造成的ＡＬＩ可能具有保护作用。另外，大鼠肺组织ｐＡｋｔ较

ＡＬＩ组表达明显增加，提示右美托咪定预处理可能是通过活化

Ａｋｔ信号通路缓解ＡＬＩ的症状。

本研究还发现，右美托咪定预处理可以明显提高 ＡＬＩ大

鼠４８ｈ内的生存率，提示右美托咪定可以有效改善ＬＰＳ致

ＡＬＩ大鼠的生存情况。本研究只在ＬＰＳ导致的ＡＬＩ模型中进

行了研究，在其他常用动物模型中右美托咪定是否也具有同样

的保护作用尚有待研究，比如常用的缺血性休克导致的 ＡＬＩ

模型［１５］。

综上所述，右美托咪定预处理可以改善ＬＰＳ致 ＡＬＩ大鼠

的症状和生存情况，右美托咪定可能是通过激活α２受体后进

一步激活ｐＡｋｔ信号通路参与了这一过程。
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ｐｒｏｍｏｔｅｅｘｏｃｙｔｏｓｉｓｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｎｈｅ２ａｎｄｎｈｅ３［Ｊ］．Ｊ

ＰｈａｒｍａｃｏｌＥｘｐＴｈｅｒ，２００９，３３０（３）：８１８８２５．

［１４］文翠月，陈碧．ＣＤ９５酪氨酸磷酸化与细胞凋亡的分子关

系［Ｊ］．国际检验医学杂志，２０１０，３１（６）：５８１５８３．

［１５］赵云，但伶，黄燕．盐酸戊乙奎醚预处理对大鼠失血性休

克致急性肺损伤时ｐ３８ＭＡＰＫ信号通路的影响［Ｊ］．激光

杂志，２０１０，３１（５）：８２８５．

（收稿日期：２０１３０５０４　修回日期：２０１３０５２８）

（上接第３４０４页）

　　 伤骨科杂志，２００９，１１（４）：３４６３５０．

［８］ ＡｌｔａｙＭ，ＯｚｋｕｒｔＢ，ＡｋｔｅｋｉｎＣＮ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｕｎ

ｓｔａｂｌｅｔｈｏｒａｃｏｌｕｍｂａｒｊｕｎｃｔｉｏｎｂｕｒｓｔｆｒａｃｔｕｒｅｓｗｉｔｈｓｈｏｒｔ

ｏｒｌｏｎｇｓｅｇｍｅｎｔｐｏｓｔｅｒｉｏｒｆｉｘａｔｉｏｎｉｎｍａｇｅｒｌｔｙｐｅａｆｒａｃ

ｔｕｒｅｓ［Ｊ］．ＥｕｒＳｐｉｎｅＪ，２００７，１６（８）：１１４５１１５５．

［９］ ＢｒａｎｔｉｇａｎｅｔａｌＪＷ，ＮｅｉｄｒｅＡ，ＴｏｏｈｅｙＪＳ．ＴｈｅｌｕｍｂａｒＩ／Ｆ

ｃａｇｅｆｏｒｐｏｓｔｅｒｉｏｒｌｕｍｂａｒｉｎｔｅｒｂｏｄｙｆｕｓｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｖａｒｉａ

ｂｌｅｓｃｒｅｗｐｌａｃｅｍｅｎｔｓｙｓｔｅｍ：１０ｙｅａｒｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｆｏｏｄａｎｄ

ｄｒｕｇａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＳｐｉｎｅＪ，２００４，４（６）：

６８１６８８．

［１０］ＲｕａｎＤ，ＨｅＱ，ＤｉｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃｔｒａｎｓ

ｐｌａｎｔａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｓｐｉｎｅｄｉｓｅａｓｅ：

ａｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２００７，３６９（９５６６）：９９３

９９９．

［１１］ＬｏｔｚＪＣ，ＣｏｌｌｉｏｕＯＫ，ＣｈｉｎＪＲ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄ

ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌｄｉｓｃ：ａｎｉｎｖｉｖｏｍｏｕｓｅ

ｍｏｄｅｌａｎｄｆｉｎｉｔｅｅｌｅｍｅｎｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｓｐｉｎｅ（ＰｈｉｌａＰａ１９７６），

１９９８，２３（２３）：２４９３２５０６．

［１２］ＩｔｏｈＨ，ＡｓｏｕＹ，ＨａｒａＹ，ｅｔａｌ．ＥｎｈａｎｃｅｄｔｙｐｅＸｃｏｌｌａｇｅｎ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｔｈｅｅｘｔｒｕｄｅｄｎｕｃｌｅｕｓｐｕｌｐｏｓｕｓｏｆｔｈｅｃｈｏｎ

ｄｒｏｄｙｓｔｒｏｐｈｏｉｄｄｏｇ［Ｊ］．ＪＶｅｔＭｅｄＳｃｉ，２００８，７０（１）：３７

４２．

（收稿日期：２０１３０５１７　修回日期：２０１３０５２５）
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