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文章亮点： 
1 目前研究的大鼠盘源性疼痛模型大都需要复杂的外科手术干预，造模创伤大，手术时间较长，增加了感染
的机会，术后动物致残率和死亡率高。目前未见有经皮穿刺纤维环建立 SD大鼠椎间盘源性疼痛模型的报道。 
2 作者通过运用 X射线透视引导穿刺，定位准确；采用背侧路径，避免了对腹腔脏器及脊髓的损伤，建立了
一种操作简单、定位准确、稳定性好的 SD大鼠椎间盘源性疼痛模型。  
关键词： 
实验动物；骨及关节损伤模型；疼痛；X射线；经皮穿刺；椎间盘；肿瘤坏死因子 α；降钙素基因相关肽；国
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摘要 
背景：用于研究椎间盘源性疼痛的模型众多，采用经皮穿刺纤维环建立 SD 大鼠盘源性疼痛模型鲜见报道，
利用微创方法建立的盘源性疼痛模型能减少开放性手术建模中组织创伤大的干扰因素。 
目的：建立一种操作简单、稳定性高且利于大样本量制作的 SD 大鼠盘源性疼痛模型，从行为学、影像学和
分子生物学方面研究其时程变化。 
方法：SPF级 SD雄性大鼠 88只采用随机数表法分为对照组(n=10)、假手术组(n=34)和模型组(n=44)。模型
组大鼠于 X射线透视引导下经皮穿刺靶椎间盘纤维环；假手术组大鼠经皮穿刺椎旁组织，不穿刺纤维环。 
结果与结论：与对照组及假手术组相比，模型组大鼠双后足 50%机械撤足阈值下降。模型组大鼠 L5/6椎间盘

退变较相邻椎间盘明显，其退变程度随时间延长有加重趋势。模型组大鼠背根神经节的降钙素基因相关肽从

建模后第 3天开始升高并在造模后第 21天达到峰值，维持较高水平至第 35天。模型组大鼠背根神经节的肿
瘤坏死因子 α也从建模后第 3天开始升高并在造模后第 14天达到峰值，维持较高水平至造模后第 35天。表
明 X射线透视引导下穿刺 SD大鼠纤维环建立的盘源性疼痛模型具有创伤小、稳定性好、干扰因素少等优点，
可用于盘源性致痛的相关实验研究。 
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A discogenic pain rat model induced by percutaneous puncture annulus   

 

Wu Zhi-qiang1, Zhou Li-jun2, Chen Jiang-bo1, Zhuang Wen-quan1 (1Department of Interventional Radiology, 
the First Affiliated Hospital of Sun Yat-sen University, Guangzhou 510080, Guangdong Province, China; 
2Pain Research Center of Sun Yat-sen University, Guangzhou 510080, Guangdong Province, China) 
 

Abstract 
BACKGROUND: There are many animal models used for studying discogenic pain, but percutaneous puncture 
annulus is rarely reported. Minimally invasive approach to establish a discogenic pain model in Spraque-Dawley 
rats could reduce the interference factors of surgical trauma. 
OBJECTIVE: To establish a Spraque-Dawley rat model of discogenic pain by percutaneous puncture annulus, 
with easy operations, high stability and obtaining large-scale productions, and to confirm the model by the results 
of behavior, MRI and molecular biology. 
METHODS: Eighty-eight male Sprague-Dawley rats, of specific pathogen free level, were randomly divided into 
three groups, model group (n=44), control group (n=10) and sham group (n=34). In the model group, the annulus 
was percutaneously punctured under X-ray guidance; while rats in the sham group were punctured at the 
paravertebral tissue, rather than the annulus. 
RESULTS AND CONCLUSION: The 50% mechanical withdrawal threshold of both hind paws in model group 
were reduced compared with control group and sham group. In the model group, the L5/6 intervertebral disc 
degeneration was apparently visible, and the degree of degeneration was aggravated along the time. In the 
model group, the expression of calcitonin gene-related peptide in dorsal root ganglion of rats began to increase at 
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3 days post-operation and reached the peak at 21 days post-operation, then remained at high levels until the 35th day 
post-operation. The expression of tumor necrosis factor-α in dorsal root ganglion of rats increased at 3 days 
post-operation and reached the peak at 14 days post-operation, then remained at a higher level until the 35th day 
post-operation. The experiment result verifies that the discogenic pain model of Spraque-Dawley rats induced by 
percutaneous puncture annulus has the advantages of good stability and less trauma. The model can be used to study 
discogenic pain. 
 
Subject headings: Punctures; Intervertebral Disk; Pain; Disease Models, Animal 
Funding: the National Natural Science Foundation of China, No. 81272041; Science and Technology Planning Project 
of Guangdong Province, No. 2012B031800028 
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0  引言  Introduction 
腰椎间盘疾病所导致的疼痛给患者的生活带来极大的

不便，目前主要通过动物实验研究其疼痛机制和治疗手段。

相对新西兰兔和其他大动物而言，SD大鼠具有体格小，价
格低廉，生长周期短等优点，且其局部解剖与人类十分相

似，如Mackinno等[1]
使用电子显微镜观察到大鼠神经组织

结构与人类很相似；O’Connell等[2]
发现大鼠腰椎间盘在几

何形状方面与人类很接近；Elliott等[3]
对大鼠进行几何力学

标准化后，发现大鼠与人类椎间盘在压缩和扭转的机械性

能上极为相似。大鼠体质量与椎间盘性能的相关性研究也

支持四足动物机械性模型可用于研究人类椎间盘，因此大

鼠被认为是一种较好的椎间盘疾病的模型动物。目前大鼠

的椎间盘疾病动物模型种类较多，早在1957年，Goff等[4]

通过捆绑双前肢，截断尾巴获得双足大鼠，建立椎间盘退

变模型。Gruber等[5]应用沙鼠建立了自发性腰椎间盘退变

模型。国内学者Hu等[6]将针头放置在SD大鼠L5/6神经根出

口处建立慢性压榨性疼痛模型。Toshinori等[7]
将SD大鼠尾

椎髓核组织植入背根神经节旁引发自身免疫反应建立疼痛

模型。Olmarker等[8]
通过手术暴露椎间盘，直视下穿刺纤

维环建立SD大鼠疼痛模型。以往的模型存在需要复杂的器
械和建模手术创伤大等不足，目前未见有经皮穿刺纤维环

建立SD大鼠椎间盘源性疼痛模型的报道。实验拟利用X射
线透视定位精确的特点，采用腰背部入路方式，经皮穿刺

纤维环，拟建立了一种操作简单、定位准确、稳定性好的

SD大鼠椎间盘源性疼痛模型。 
 
1  材料和方法  Materials and methods  
    设计：随机对照动物实验。 
时间及地点：实验于2013年11月至2014年9月在中山

大学北校区疼痛研究中心和中山大学附属第一医院完成。 
材料： 

实验动物：选取鼠龄SPF级SD雄性大鼠88只，鼠龄约
9周，体质量220-250 g，由中山大学实验动物中心提供，
许可证号：SCXK(粤)2008-0002。动物饲养室温度维持在
(23±2) ℃，湿度维持在(50±5)%，噪声控制在85 dB以下，
提供12 h/12 h黑夜/白昼循环照明，本实验严格按照中山大

学动物保护和使用规定进行饲养和实验。大鼠入组条件：

①双后肢50%机械撤足阈值均高于10 g。②MR-T2WI成像
各腰椎间盘Pfirrmann分级均为1级[9]

，无先天性椎骨融合，

无脊髓和坐骨神经受压表现。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
方法： 

动物分组：入选动物88只采用随机数表法分为对照组
(n=10)、假手术组(n=34)和模型组(n=44)。 
椎间盘源性疼痛模型的建立：将模型组大鼠用10%水

合氯醛(35 μL/g)腹腔注射麻醉，术野皮肤备皮后俯卧在硬
纸板上并固定其四肢、消毒术野皮肤。在数字减影血管造

影机透视引导下定位L5/6椎间盘，使用23 G针头从脊柱左侧
旁处入路穿刺L5/6椎间盘，针与水平面夹角约45°。穿刺过
程中注意大鼠左下肢是否颤动(若穿刺针刺激到坐骨神经，
大鼠则会出现左下肢不自主颤动)。正侧位观察穿刺针位置
和方向，确保针尖穿破纤维环全层进入L5/6椎间盘内，负压

拔针(图1)。假手术组只穿刺皮下组织至椎旁，不损伤纤维
环。对照组不做任何处理。 
大体行为学观察：造模前1 d，建模后第1，3，7，14，

21，28和35天，将各组大鼠放置于有机玻璃箱内，观察大
鼠有无易激惹、撕咬肢体、运动功能障碍以及有无尿便失

禁等情况。 
50%机械撤足阈值的测定：造模前1 d，建模后第1，3，

7，14，21，28和35天，对照组、假手术组和模型组分别
取10，10，20只大鼠进行50%机械撤足阈值的测定。参考 

大鼠椎间盘源性疼痛模型实验用主要试剂和仪器： 

试剂及仪器  来源 

VonFrey纤毛仪  美国Stoelting公司 

数字减影血管造影机(Allura Xper FD20)，磁共振
扫描仪(Achieva 1.5T A-Series Nova Dual)  

荷兰PHILIPS公司 

肿瘤坏死因子α一抗(ab8348)，降钙素基因相关肽
一抗(ab47027)，β-actin一抗(ab8226)  

英国abcam公司 

羊抗小鼠二抗，小鼠抗兔二抗  中国武汉博士得公司 

超敏ECL化学发光试剂盒(P0018)  中国碧云天公司 

Tanon曝光系统  上海天能科技有限公司 
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Chaplan等[10]

的“Up-Down”方法，测定50%机械撤足阈
值以判定大鼠是否产生病理性疼痛，该阈值越低表明疼痛

越明显。为消除心理因素对测试结果的影响，每天将大鼠

放置于测试装置内1 h使其适应环境，每次在大鼠安静状态
时开始测试。测试时von Frey hairs垂直、微弯，在大鼠足
底停留5 s，期间出现快速撤足反应为阳性。若撤足反应为
阴性则选用刺激强度递增的von Frey hair继续刺激，若撤
足反应为阳性，则选择刺激强度递减的von Frey hair刺激。

如此反复，以第一个转折点的前一点为起点，连续6次的刺
激结果为最终的撤足反应模式。如测试至最小强度(0.41 g) 
von Frey hair均出现阳性反应，或最大强度(15.14 g)均出
现阴性反应则结束。再通过特定的程序将撤足反应模式转

换为相应的撤足阈值。 
磁共振检查建模前后大鼠腰椎间盘退变情况：模型组

大鼠20只在建模前1 d、建模后第14，21，35天分别行腰
椎间盘磁共振T2WI序列检查。观察大鼠L4-5，L5-6，L6-7椎

间盘退变情况。由磁共振室2名教授盲法采用Pfirrmann分
级法

[9]
进行分级(表1)。 

Western bolt方法检测大鼠L4-6背根神经节中肿瘤坏死

因子α、降钙素基因相关肽的表达：造模前1 d，造模后第1，
3，7，14，21，28和35天，模型组和假手术组各取3只大
鼠，麻醉，在冰面上取材，取左侧L4-6背根神经节，标本取

出后立即放液氮中极速冷冻。将标本称质量后加入RIPA裂
解液(10 mL/g)、蛋白酶抑制剂(1 mL/g)和磷酸酶抑制剂  
(1 mL/g)。剪碎、超声、高速离心后取上清。电泳前做蛋
白定量。以SDS-PAGE凝胶电泳，转膜后用5%脱脂牛奶封
闭2 h后，在4 ℃条件下与肿瘤坏死因子α一抗(1∶200)、降

表 3  造模前后模型组大鼠 L4-5和 L5-6椎间盘磁共振 Pffirmenn分级 
Table 3  Pffirmenn grade of L4-5 and L5-6 intervertebral disk before 
and after modeling 

Pffirmenn 分级 部位     时间 

1 2 3 4 5 

造模前 1 d 20 0 0 0 0 
造模后 2 周 3 16 1 0 0 
造模后 3 周 0 2 14 4 0 

L5-6 

造模后 5 周 0 0 4 14 2 
造模前 1 d 20 0 0 0 0 
造模后 2 周 20 0 0 0 0 
造模后 3 周 20 0 0 0 0 

L4-5 

造模后 5 周 19 1 0 0 0 

图 1  大鼠 L5/6椎间盘纤维环穿刺定位 X射线正侧位及操作模式图 
Figure 1  Anteroposterior and lateral radiography of percutaneous 
puncture at the annulus of L5/6 intervertebral disc and the operations
图注：图中 A为正侧位片显示针尖位于大鼠椎间盘的中央；B为大鼠
L5/6椎间盘纤维环穿刺操作模式图。 

A B 

表 1  椎间盘退变 Pfirrmann分级标准 
Table 1  Pfirrmann classification criteria of intervertebral disk 
degeneration     

级别  髓核结构 髓核与纤维

环分界 
信号强度  椎间隙高度

Ⅰ 结构完整，均匀一致，白亮 清楚 接近脑脊液 正常 
Ⅱ 结构完整，欠均匀，灰色带 清楚 高，接近 

脑脊液 
正常 

Ⅲ 欠完整，灰色，亮度下降 欠清楚 中等 正常或稍窄

Ⅳ 不完整，灰黑色信号 消失 中等到低信号 稍窄 
Ⅴ 不完整，黑色信号 消失 低信号 狭窄明显

 A 

图 4  建模前后大鼠腰椎间盘磁共振 T2WI成像信号变化 
Figure 4  Sagittal MR T2 weighted images of rat intervertebral disk before and after modeling 
图注：图中 A为造模前磁共振显示 L4-5和 L5-6椎间盘均为高信号；B为造模后 2周，L4-5椎间盘仍表现为高信号，而 L5-6椎间盘信号开始减低；

C为造模后 3周，L4-5椎间盘无明显改变，而 L5-6椎间盘信号明显下降，且椎间隙开始变窄；D为造模后 5周，L4-5椎间盘无明显改变，而 L5-6

椎间盘已无髓核与椎间盘分界，呈现更低信号。 

 B  C  D 
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钙素基因相关肽(1∶200)或β-actin(1∶500)共孵育48 h，
TBS洗30 min后，再与二抗(1∶5 000)室温下孵育2 h。使
用Tanon曝光系统(上海天能科技有限公司)进行曝光。用
Image J 6.0软件采集胶片条带灰度值，实验重复3次，将
每次实验中各样品目的蛋白与β-actin的灰度比值为目的蛋
白相对表达水平。 
主要观察指标：大鼠双后足敏感度、腰椎间盘退变情

况及背根神经节中肿瘤坏死因子α和降钙素基因相关肽的
表达水平。 
统计学分析：50%机械撤足阈值结果采用重复测量方

差分析，方差不齐时，使用Greenhouse-Geisser方法进行
校正。若存在交互效应，进一步采用多元方差分析方法检

验组别和时间的单独效应。 
同一只大鼠L4-5与L5-6椎间盘进行配对，采用Wilcoxon

符号秩和检验分析两组椎间盘退变趋势有无差异。采用

CMH卡方检验分析L5-6椎间盘Pfirrmann分级的时间趋势。
Western bolt结果采用单因素方差分析。差异有统计学意义
时均采用Bonferroni法进行两两比较。 

采用SPSS 18.0软件(美国IBM公司)进行统计学分析，
定量资料用x

_

±s表示。以P < 0.01为差异有显著性意义。 
 

2  结果  Results  
2.1  实验动物数量分析  共使用9周鼠龄的SPF级SD雄
性大鼠101只，其中5只因磁共振显示L4-5椎体融合或退变

被剔除，3只因磁共振检查前麻醉意外死亡被剔除， 5只在
饲养过程中死亡被剔除；造模成功率100%。实验流程图见
图2。 
2.2  经皮穿刺纤维环建立椎间盘源性疼痛大鼠模型的行
为学表现  对照组大鼠双后足及假手术组大鼠右后足50%
机械撤足阈值各时间点均无明显改变(P > 0.01)。假手术组
大鼠左后足在造模后第1天50%机械撤足阈值值有下降，造
模后第3天逐渐回升，7 d后维持稳定水平至造模后35 d，
与造模前相比差异无显著性意义(P > 0.01)。造模后所有大
鼠均未出现易激惹、撕咬肢体、运动功能障碍以及尿便失

禁等情况。实验大鼠双后肢50%机械撤足阈值值结果见表2
和图3。模型组大鼠双后足50%机械撤足阈值从造模后第1

表 2  经皮穿刺纤维环建立椎间盘源性疼痛大鼠模型的双后足 50%机械撤足阈值                                               (x
_

±s，g)
Table 2  Comparison of 50% mechanical withdrawal threshold of both hind paws in three groups at each time point   

造模后(d) 组别 造模前 

1 3 7 14 21 28 35 

对照组(n=10)         
左后足 19.72±6.09  17.92±6.65  16.00±6.47  18.67±7.06  16.00±6.47  16.00±6.47  18.67±7.06  17.33±6.91  
右后足 17.68±6.69 17.68±6.69 19.02±6.77 17.68±6.69 17.68±6.69 19.02±6.77 19.02±6.77 19.02±6.77 

假手术组(n=10)         
左后足 19.37±6.45  10.95±2.73ac  13.37±1.79  19.02±6.77  17.68±6.70  17.68±6.7  19.02±6.77  17.68±6.70  
右后足 17.04±7.22 17.92±6.65 18.67±7.05 17.33±6.91 15.99±6.46 15.99±6.46 18.67±7.05 15.99±6.46 

模型组(n=20)         
左后足 20.57±6.33  4.24±1.96abc 1.31±0.52abc 1.53±0.65abc 1.44±0.59abc 1.31±0.53abc 1.34±0.49abc 1.20±0.37abc 
右后足 20.25±6.59 5.01±2.62abc 1.83±0.76abc 1.62±0.73abc 1.49±0.58abc 1.39±0.57abc 1.71±0.62abc 1.58±0.71abc 

表注：与对照组相比，
aP < 0.01；与假手术组相比，bP < 0.01；与造模前相比，cP < 0.01。 

88只 SD大鼠 

10只对照组

经皮穿刺 L4-5纤维环 穿刺椎旁组织 不做处理 

34只假手术组 44只模型组

在造模前 1 d，造模后第 1，
3，7，14，21，28 和 35
天行磁共振检查 

每组在造模前 1 d，造模后第 1，3，7，14，
21，28和 35天各取 3只使用Western blot
检测左侧 L4-6 背根神经节肿瘤坏死因子 α
和降钙素基因相关肽的表达 

在造模前 1 d，造模后第 1，3，7，
14，21，28和 35天测定 50%机
械撤足阈值 

图 2  椎间盘源性疼痛大鼠模型的实验流程图 
Figure 2  Flow chart of establishing rat models of discogenic pain 
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天开始下降，至第3天降至最低，并保持低水平至造模后 
35 d，与造模前相比，造模后大鼠50%机械撤足阈值明显
下降(P < 0.01)。造模后模型组大鼠50%机械撤足阈值与对
照组和假手术组差异有显著性意义(P < 0.01)。 
2.3  经皮穿刺纤维环建立椎间盘源性疼痛大鼠模型的磁
共振检测结果  模型组大鼠建模后各时间点L5/6椎间盘与

L4/5椎间盘相比，Pfirrmann分级更高(P < 0.01)。L5/6椎间盘

Pfirrmann分级随建模时间延长，有升高趋势(P < 0.01；图
4，表3)。 
2.4  经皮穿刺纤维环建立椎间盘源性疼痛大鼠模型的损
伤根神经节中肿瘤坏死因子α和降钙素基因相关肽的表达    
造模后各时间点假手术组大鼠模型侧背根神经节中降钙素

基因相关肽和肿瘤坏死因子α的表达水平无明显变化(P > 
0.01)。模型组大鼠模型侧背根神经节中降钙素基因相关肽
和肿瘤坏死因子α的表达水平从造模后第3天开始升高，分
别在造模后第14，21天达到峰值，并维持较高水平至造模
后35 d，且与造模前相比，差异有显著性意义(P < 0.01；
图5)。 
 
3  讨论  Discussion 

腰椎间盘突出症已成为严重影响人类生活质量的常

见病、多发病，然而目前对其致痛机制尚不完全清楚。

目前用于研究其疼痛相关机制和治疗方法的模型较多。

以往的模型大都需要复杂的外科手术干预，造模创伤大，

手术时间较长，增加了感染的机会，造模后动物致残率

和死亡率高。Lotz等 [11]使用外部加压设备建立的小鼠椎

间盘压榨性模型，该建模方法需要较长的时间，并且需

要精密外部设备而限制了动物的样本量。最近，Li等 [12]

报道了一种大鼠腰椎间盘突出症模型，从磁共振、苏木

精-伊红染色及胶原蛋白等方面得到验证。该模型建立方

法与本研究的相似，但其主要从椎间盘退变角度进行研

究，未涉及到有关疼痛及相关生化方面的研究。在本实

验中，作者通过运用X射线透视引导穿刺，定位准确；采
用背侧路径，避免了对腹腔脏器及脊髓的损伤；建模所

需要的时间较短，在本实验操作过程，每只SD大鼠建模
耗时不到10 min。 

腰椎间盘退变性疾病的治疗中缓解或消除疼痛症状

的处理是十分重要的，盘源性疼痛的动物模型有助于研究

和评估一种新药物或者治疗技术的疗效。作者运用成熟的

测量方法[8，10]，研究大鼠建模前后50%机械撤足阈值时辰
变化以验证成模与否。本实验中，假手术组左后足50%机
械撤足阈值在造模后第1天下降，之后回升，而右后足无
下降趋势，考虑为手术创伤所致暂时行痛觉过敏所致。然

后模型组大鼠双后足50%机械撤足阈值均在造模后第1天
明显下降，造模后第3天疼痛达到最低，并维持至造模后
35 d。由此可以推断手术创伤对50%机械撤足阈值下降的
影响较小。本实验中模型组大鼠造模测(左)和对侧(右)均

出现痛阈下降，这类似于临床和动物实验研究中常见的镜

像痛现象，其具体机制尚不明确。Arguis等[13]观察到在L5

和L6脊神经结扎大鼠模型上可以观察到双后足都可出现

机械性和热温度性的痛阈下降。Schreiber等[14]发现小胶

质细胞的活化在对侧敏化的过程中起到了重要的作用，从

免疫学角度对镜像痛的机制作出解释。另外，由于神经系

统具有解剖对称性，所以外周和中枢神经通路都可能参与

了镜像痛的过程[15]。 
本实验在疼痛相关的分子生物学方面做了初步研究。

肿瘤坏死因子α是一种重要的促炎性因子，在椎间盘突出致
疼痛中的作用已经有大量的研究资料。大量研究证实在患

者手术取出的退变纤维环中存在高表达的肿瘤坏死因子

α[16]。Igarashi等[17]发现注射肿瘤坏死因子α可引起大鼠神
经病理性疼痛。Zanella等[18-19]证明肿瘤坏死因子α拮抗剂
(依那西普)可以使缩窄模型和髓核置入致疼痛模型中大鼠
的疼痛得到缓解。椎间盘破裂后髓核溢出可引起自身免疫

反应导致肿瘤坏死因子α、白细胞介素β等前炎性因子升
高，后者可直接作用于相应受体，激活后可活化p38MAPK、
核因子κB等通路引起疼痛[20]。Cuellar等[21]发现肿瘤坏死因

子α能在数小时内使大鼠热痛敏和机械撤足阈值升高。本实
验研究发现，大鼠纤维环穿刺致痛模型的背根神经节肿瘤

坏死因子α在建模后第1天开始升高，持续升高并维持至造
模后35 d，与行为学结果趋势一致。 
研究表明，大鼠L5/6纤维环表层存在有多节段背根神经

节支配的感觉神经[22]，其中近半数是降钙素基因相关肽敏感

的，这些神经元大多为神经生长因子依赖性神经元[23-25]。降

钙素基因相关肽被认为是神经生长因子依赖性神经元的标

志物。神经生长因子在炎症性疼痛中起着重要作用，它可

通过神经生长因子-TrkA和神经生长因子-p75NTR路径介导

产生炎症反应。退变的纤维环和髓核可引起神经末梢的异

常生长和降钙素基因相关肽的高表达，从而产生疼痛和痛

敏。另有学者研究表明，降钙素基因相关肽可能参与慢性

疼痛导致的中枢敏化机制[26]。本实验中，大鼠纤维环穿刺

致痛模型的背根神经节降钙素基因相关肽在建模后第3天
开始明显升高，至造模后21 d达到最高，维持较高水平至
造模后35 d，与Orita等[27]的研究结果一致。 
综合本实验结果，使用X射线引导经皮穿刺大鼠纤维

环，成功建立了一种大鼠盘源性疼痛模型。该模型操作时

间短，模型干扰因素少，成模周期短，可重复性好，利于

大样本量研究。本研究建立的模型可用于盘源性致痛的相

关实验研究。 
实验也存在一些不足：①本实验未系统地探索穿刺针

直径大小对建模的影响，是否使用更小的穿刺针，可以获

得行为学、影像学和生物化学变化更为缓慢的模型尚不能

明确。②本实验未对大鼠热痛敏进行评估，关于该模型是

否会引起大鼠热痛敏的变化尚待研究。③本实验研究没有

与以往的盘源性疼痛模型进行比较研究。 
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图 3  经皮穿刺纤维环建立椎间盘源性疼痛大鼠模型的双后足 50%机械撤足阈值的变化曲线 
Figure 3  Curve of 50% mechanical withdrawal threshold of both hind paws in three groups 
图注：图中 A为左后足，B为右后足。与对照组相比，aP < 0.01；与假手术组相比，bP < 0.01；与造模前相比，cP < 0.01。 
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图 5  不同时间点模型组和假手术组大鼠背根神经节的肿瘤坏死因子 α和降钙素基因相关肽表达 
Figure 5  Expression of calcitonin gene-related peptide and tumor necrosis factor-α in dorsal root ganglion in the model and sham groups at 
each time point 
图注：图中 A为模型组大鼠损伤侧背根神经节中肿瘤坏死因子 α和降钙素基因相关肽表达的Western blot结果；B为假手术组大鼠损伤侧背根
神经节中肿瘤坏死因子 α和降钙素基因相关肽表达的Western blot结果；C为模型组和假手术组大鼠损伤侧背根神经节中降钙素基因相关肽的
表达水平；D为模型组和假手术组大鼠损伤侧背根神经节中肿瘤坏死因子 α的表达水平。以造模前 1 d为标准(作为 1)。与造模前相比，aP < 0.01。 
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