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　　摘　要　腰痛是临床极为常见的一种不适症状，影响患者的生活质量。在各种因素导致的腰痛中，以椎间
盘源性最为显著。由于椎间盘源性疼痛的机制尚不清楚，其临床表现不典型，因此其诊断和治疗仍然是一个挑

战。虽然磁共振成像作为椎间盘腰痛诊断的间接指征。但是，该方法的敏感性较低，而且假阳性及假阴性较高

降低了磁共振筛查的价值。值得一提的是椎间盘造影的应用大大提高了对椎间盘源性疼痛患者的诊断阳性率。

此外，伴随医疗技术的进步临床中对于椎间盘源性下腰痛的治疗也出现了多种选择，包括：保守治疗、手术治疗、

微创治疗以及现代化的生物治疗技术等。但是大多数疗法的价值尚未确定，需要更多的研究来确定各种疗法的

临床价值。本文将综述椎间盘源性下腰痛的发病机制、诊断以及治疗方式的最新研究进展。
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　　腰痛是临床极为常见的一种不适症状。据统
计，约８０％的人都会经历腰痛。引起腰痛的原因
很多，肌肉、韧带或脊柱等各种因素都可能引起腰

痛。长期以来大部分学者认为在众多的致病因素

中，以椎间盘突出导致腰痛最为常见。然而随着影

响学发展发现引起下腰痛的原因很大程度上是由

于椎间盘自身内部结构病变导致的，由腰椎间盘突

出引起的下腰痛仅仅占全部下腰痛患者的１０％左
右。这种由腰椎间盘自身结构病变所引起的下腰

痛称为椎间盘源性下腰痛（ｄｉｓｃｏｇｅｎｉｃｌｏｗｂａｃｋ
ｐａｉｎ，ＤＬＢＰ）。“ＤＬＢＰ”一词是由Ｐａｒｋ等于１９７０年
第一次提出的，定义为：由椎间盘本身所引起的腰

痛，不伴根性症状、无神经受压及椎体节段不稳定
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的放射学证据。ＤＬＢＰ主要涵盖了以下３类病变：
腰椎间盘内部结构紊乱（ｉｎｔｅｒｎａｌｄｉｓｃｄｅｒａｎｇｅｍｅｎｔ，
ＩＤＤ）、退行性椎间盘病变（ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅｄｉｓｃｄｉｓ
ｅａｓｅ，ＤＤＤ）和节段性不稳定（ｓｅｇｍｅｎｔａｌｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙ）。
这３种病理状态均集中表现在椎间盘，所引起的症
状均主要是腰痛，有时伴有下肢反应性疼痛。在一

些对既往无腰椎手术史的慢性下腰痛患者的临床

研究中，根据影像学资料显示发现３９％患者符合
ＤＬＢＰ的诊断，而且最常见的节段是 Ｌ４Ｌ５和 Ｌ５
Ｓ１［１］。虽然部分 ＤＬＢＰ患者经休息保守治疗后可
缓解，但部分患者仍然需要接受医院正规治疗，严

重影响了患者的生活质量。因此，提高对 ＤＢＬＰ疾
病的认识，为患者制定恰当治疗方案显得尤为重

要。本文将对椎间盘源性下腰痛的发病机制及诊

断治疗方法进行归纳总结，并对其研究发展趋势予

以展望。

１　ＤＬＢＰ发病机制

１．１　神经机制在ＤＬＢＰ中的作用
长期以来，对椎间盘内神经组织的分布知之甚

少，因此，对于腰痛的研究中很大程度上忽视了椎

间盘在其中的作用。随着研究的发展，直到２０世
纪７０年代，人们才把引起腰痛的焦点集中在椎间
盘这一结构中，打破了对椎间盘的传统认识。目前

研究发现椎间盘内无神经直接支配，仅纤维环的外

１／３层由窦椎神经支配。并在应用高特异性乙酰
胆碱染色的实验中发现该神经来源于背根神经节。

而且该位置的组织中含有丰富的神经末梢，在损伤

的病理状态下可以产生大量与疼痛相关的神经肽。

神经生长因子在正常椎间盘内并不表达，仅表达于

退变的椎间盘中。由于神经生长因子分泌的增加，

导致感觉神经向椎间盘的内层生长。而且相关研

究已经通过椎间盘造影术证明了疼痛的严重程度

与椎间盘内神经末梢生长程度及血管化程度之间

的相关性，该机制被认为是ＤＬＢＰ患者引起疼痛的
发生机制［２］。椎间盘内是否存在神经支配仍然存

在争议的，部分研究者不认可这种观点，进而否认

由椎间盘本身引起疼痛的可能性。

１．２　炎症机制在ＤＬＢＰ中的作用
退行性变的椎间盘可分泌多种生物活性因子

（细胞因子、炎症介质）参与ＤＬＢＰ的进展。在动物
模型或ＤＬＢＰ患者的椎间盘标本内可观察到各种
促炎症分子分泌的上调，包括 ＴＮＦα、ＩＬ１、ＩＬ６、

ＩＬ８、诱导型一氧化氮合酶、前列腺素 Ｅ２、一氧化
氮等［３］。因此，一些学者提出这些炎性分子是导

致ＤＬＢＰ患者下腰痛的原因。而且，这种炎症因子
介导盘源性疼痛的机制也得到了多数学者的认可。

Ｋｈａｎ等［４］研究发现，ＤＬＢＰ患者与坐骨神经痛患者
相比产生更多的促炎症分子，并认为促炎分子是导

致ＤＬＢＰ患者疼痛的主要因素。Ｚｈａｏ等［５］研究发

现，在 ＤＬＢＰ的椎间盘标本髓核细胞中 ＴＮＦα、
ＴＮＦα受体和ＴＮＦα受体ＩＩ型等分子具有阳性标
记，提示ＤＬＢＰ患者椎间盘内存在持续炎症来介导
疼痛的产生。

髓核位于一个由纤维环与终板组成的闭环系

统中，属于一种隐蔽的自身抗原。在纤维环破裂的

情况下，髓核暴露于周围环境中，被自身免疫系统

识别，引起机体产生抗原抗体反应。在这一过程中

机体可产生多种致炎因子（如白介素、肿瘤坏死因

子等）作用于神经末梢的伤害感受器，使机体产生

疼痛或痛觉过敏。

２　ＤＬＢＰ的诊断

２．１　临床表现
相当一部分慢性腰痛患者由椎间盘内部结构

的紊乱引起，但这些患者并没有特殊的体征或病

史，因此其临床诊断具有一定的困难。临床研究表

明ＤＬＢＰ患者好发于２０～５０岁，主要表现为腰痛，
一般都有外伤史。疼痛好发生于下腰部中线区域，

可有其他部位牵涉痛，如臀部、大腿外侧等，但是其

疼痛部位与神经根定位不符。患者常表现为不能

久坐，通常仅坐２０ｍｉｎ左右疼痛便加剧不可忍受，
休息后疼痛不可及时缓解。查体时可见患者在腰

部屈伸、旋转时伴有疼痛，严重时活动可受限；腰椎

或椎旁压痛点定位不明确；直腿抬高试验及股神经

牵拉试验阴性；神经系统检查多为阴性，肌力、感觉

大多正常。

２．２　辅助检查
ＤＬＢＰ患者影像学诊断目前主要为ＭＲＩ检查。

主要优点是无创性，无放射性损害，同时 ＭＲＩ可在
一次检查中评估多个腰椎间盘的状况。正常椎间

盘在ＭＲＩＴ１加权像上呈较低信号，分不清髓核与
纤维环，Ｔ２加权像上除周边Ｓｈａｒｐｅｙ纤维呈低信号
外，均呈高信号。由于椎间盘退变、髓核脱水和基

质降解，所以ＤＬＢＰ患者 Ｔ２加权像上呈现信号强
度降低并导致“黑椎间盘”现象［６］。研究表明，几
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乎所有的椎间盘退变患者或 ＤＬＢＰ患者均表现出
矢状面上Ｔ２加权像不同程度的信号强度降低。根
据信号强度降低的程度，Ｐｆｉｒｒｍａｎｎ等［７］将退变分

为５级：Ｉ代表正常椎间盘，Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ和Ⅴ分别代
表轻至严重变性。然而，许多学者认为低信号强度

参数并不能反映椎间盘形态的明显改变。Ｓｉｎｇｈ
等［８］在对正常椎间盘的研究中发现，在 Ｔ２加权像
中有１７％的椎间盘信号强度低。此外，在腰椎退
行性节段中，不可能区分低信号强度区域中的哪个

椎间盘实际上已经产生疼痛。因此，椎间盘低信号

强度诊断ＤＬＢＰ的特异性较低，不适合作为诊断标
准。

Ａｐｒｉｌｌ和Ｂｏｇｄｕｋ首先描述了腰椎 ＭＲＩ上出现
的高强度信号区（ｈｉｇｉｎｔｅｎｓｉｔｙｚｏｎｅ，ＨＩＺ），他们将
这一发现与椎间盘造影结果相联系，发现阳性预测

性值高达８６％［９］。ＨＩＺ是位于纤维环后部的“高
强度信号”（亮白色），与髓核的信号明显分离，它

被纤维环的低强度（黑色）信号包围，明显比髓核

的信号明亮。一些学者认为 ＨＩＺ与椎间盘疼痛具
有密切的相关性。他们认为 ＨＩＺ的出现是由纤维
环裂隙的炎症引起，这种炎症也会刺激神经纤维引

起疼痛。然而Ｃａｒｒａｇｅｅ等［１０］研究发现 ＨＩＺ出现在
下腰痛患者组为 ５９％，在无腰痛患者组为 ２４％。
因此，ＨＩＺ的存在并不能可靠地诊断为ＤＬＢＰ，其在
椎间盘源性腰痛患者诊断中的价值仍存在争议。

Ｍｏｄｉｃ等［１１］将终板或终板下骨质信号强度等

变化归结为 Ｍｏｄｉｃ变化（Ｍｏｄｉｃｃｈａｎｇｅｓ，ＭＣｓ），指
出ＭＣｓ类型代表相同病理过程的不同阶段，其特
征为炎症、高骨转换和纤维化。Ｉ型，也称为炎症
期，表现为纤维组织的炎症，Ｔ１加权像上的低信号
强度和 Ｔ２加权像成像上的高信号强度。ＩＩ型，称
为脂肪期，在终板及其下方有大量脂肪细胞沉积，

Ｔ１Ｗ上有高信号强度，Ｔ２加权像有等量或轻度高
信号。ＩＩＩ型，也称为骨硬化期，在 Ｔ１加权像和 Ｔ２
加权像成像中也具有低信号强度的特征。研究发

现ＤＬＢＰ患者具有 ＭＣｓ改变的发病率从 １８％到
６２％不等。具体而言，Ｉ型和ＩＩ型 ＭＣｓ在 ＤＬＢＰ患
者中是高度流行的，ＩＩＩ型极少流行。Ｌｕｏｍａ等［１２］

发现ＤＬＢＰ与ＭＣｓ（特别是 Ｉ型 ＭＣｓ）之间存在很
强的相关性，反映了终板裂隙改变的病理结果和随

后的炎症反应。Ｍｏｋ等［１３］研究发现，ＭＣｓ与椎间
盘退变有关，并进一步强调了ＭＣｓ作为ＤＬＢＰ重要
的影像学表型的意义。Ｂｕｔｔｅｒｍａｎｎ等［１４］发现 ＭＣｓ

对椎间盘源性疼痛诊断的敏感性相对较高，但没有

给出具体的价值。总之，ＭＣｓ与 ＤＬＢＰ的疼痛之间
有着较为密切的关系。

虽然ＭＲＩ为ＤＬＢＰ诊断可以提供一定依据，但
诊断ＤＬＢＰ的金标准仍是椎间盘造影。椎间盘造
影可以对ＭＲＩＴ２加权像上 ＨＩＺ或临床怀疑椎间
盘源性疼痛进行排除。从技术上讲，椎间盘造影术

需要在荧光透视引导下将针插入椎间盘中心，随后

将对比剂注入椎间盘。记录对比剂的注射量和患

者的反应，包括疼痛部位、严重程度。如果患者在

疼痛位置、严重程度等方面与其“常见疼痛”相似，

则称为一致性疼痛［１５］。这是目前确认椎间盘是腰

痛源的唯一方法，从而为进一步治疗提供证据。但

是椎间盘造影术引起的患者疼痛的机制尚不完全

清楚。目前存在以下几种假设，包括造影剂对神经

末梢内部和外部的化学刺激以及在较高压力下对

椎间盘内部神经的张力。另一种可能性是椎间盘

注射增加了终板的压力，或者压力通过终板传递到

椎体。由于椎间盘造影术对患者具有一定的创伤，

存在潜在感染的风险，因此，椎间盘造影对于

ＤＬＢＰ的诊断颇有争议。另外疼痛复制效应是患
者的主观感受，可受多种因素的影响，所以少部分

学者对椎间盘造影的价值仍保持怀疑态度。因此，

在将来提高椎间盘造影的准确性的研究中，如何克

服这种主观偏差将是研究重点。

３　ＤＬＢＰ的治疗

３．１　保守治疗
对于疼痛症状比较轻，发病时程较短的患者可

采取保守治疗，包括卧床休息、功能锻炼、牵引疗

法、佩戴支具、药物治疗以及物理按摩等疗法，其中

以卧床休息临床中应用最为广泛。许多研究者对

卧床时间对缓解腰痛的效果进行研究，发现卧床组

治疗效果优于坚持活动组，但卧床时间与治疗效果

并不成正比。Ｄｅｙｏ等［１６］研究发现长期卧床组与

短期卧床组患者在疼痛缓解、功能恢复方面无明显

差异，并建议ＤＬＢＰ患者无需长期卧床，仅卧床２～
３ｄ即可。ＤＬＢＰ患者进行腰部功能锻炼同时予以
物理按摩等对其恢复有一定帮助。通过锻炼可以

改善腰痛症状，提高腹部及腰部肌肉力量，降低腹

部脂肪含量，对椎间盘的退化、椎间盘突出等都有

极大的帮助。虽然腰部功能锻炼可以给患者带来

好处，但有一定的隐藏风险。因为，进行功能锻炼

·６８２·
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需要正确的姿势、强度、频率，由于患者无正规的指

导，在锻炼过程中易出现慢性腰损伤等负面效果。

药物治疗如非甾体抗炎药、外周或中枢性镇痛药以

及糖皮质激素等都可治疗腰痛。Ｉｎａｇｅ等［１７］对药

物（非阿片类、非甾体抗炎药物）治疗ＤＬＢＰ的临床
研究中指出，小剂量的曲马多联合非甾体类消炎药

可以有效地改善患者下腰痛症状，并防止急性腰痛

向慢性腰痛的转变。虽然药物可以缓解患者的疼

痛，改善症状，对于腰痛的病因并无影响。

３．２　开放性手术治疗
目前，对于ＤＬＢＰ手术治疗的指征及手术方式

迄今尚无统一标准。一些学者将以下几点列为

ＤＬＢＰ开放性手术的指征：１）腰痛持续发作１ａ以
上者；２）经３～４个月保守治疗，效果不明显或无
效者；３）椎间盘造影阳性者；４）ＭＲＩ示椎间盘退变
加速者。若患者症状符合其中之一或更多者即主

张手术治疗。目前，开放性手术治疗方式主要为椎

间融合术及假体置换术。

３．２．１　椎间融合术　所谓椎间融合术是指切除导
致疼痛的根源椎间盘即责任椎间盘，行椎间融合。

该术式一方面增加了脊柱的稳定性，缓解了力学机

制导致的腰痛；另一方面切除根源椎间盘可以减少

炎性因子对神经末梢的刺激，缓解了化学机制导致

的腰痛。根据临床资料显示，椎间融合术已成为治

疗ＤＬＢＰ的最有效的手术方式。目前，椎间融合术
主要包括 ３种术式：前路椎体间融合术（ａｎｔｅｒｉｏｒ
ｌｕｍｂａｒｉｎｔｅｒｂｏｄｙｆｕｓｉｏｎ，ＡＬＩＦ）、后路椎体间融合术
（ｐｏｓｔｅｒｉｏｒｌｕｍｂａｒｉｎｔｅｒｂｏｄｙｆｕｓｉｏｎ，ＰＬＩＦ）以及经椎
间孔椎体融合术（ｔｒａｎｓｆｏｒａｍｉｎａｌｌｕｍｂａｒｉｎｔｅｒｂｏｄｙ
ｆｕｓｉｏｎＴＬＩＦ）［１８］。ＡＬＩＦ术式应用较早，始于 １９３３
年，直至１９８６年 Ｃｒｏｃｋ使用 ＡＬＩＦ治疗 ＩＤＤ，之后
才被逐渐应用于 ＤＬＢＰ的治疗。ＡＬＩＦ经腹部切口
显露病变椎间盘。前方入路不仅可以避免对椎体

后方结构的破坏而且还可以降低对神经根及硬膜

囊的牵拉。但是该术式对患者创伤比较大，容易损

伤大血管，尤其是治疗 Ｌ５～Ｓ１节段时容易导致逆
向性射精等并发症。ＰＬＩＦ于１９５３年由Ｃｌｏｗａｒｄ首
创，也是目前应用最普遍的术式。该术式可以在直

视下保护神经根及硬膜囊，较为完整地切除椎间盘

进行椎间融合。由于暴露比较清楚，因此，避免了

ＡＬＩＦ手术易出现的并发症。但是，ＰＩＬＦ切除结构
较多，而且椎间融合时易对神经根和硬膜囊进行牵

拉，造成术后病人疼痛加重等症状。ＴＩＬＦ是在

ＰＩＬＦ的基础上改良而提出的，其术式是经单侧椎
间孔进入椎管。该术式对椎体后方结构破坏更少，

保护了脊柱的稳定性，而且降低了对神经根及硬膜

囊的牵拉，但是该术式对操作者要求较高。因此，

治疗ＤＬＢＰ时选择合理的术式极为重要。
３．２．２　假体置换术　为克服椎间融合术的各种并
发症及为患者脊柱保留更多的生理功能，学者们开

始研究假体置换术来治疗 ＤＬＢＰ，即人工椎间盘置
换术和人工髓核置换术。其优点在于：不仅切除了

病变椎间盘，而且同时恢复了该节段的稳定性和活

动功能，理论上可避免腰椎融合带来的相邻节段退

变加速［１９］。相关研究指出人工髓核置换术其有效

率达９１％，但是该治疗方式要求纤维环的完整，否
则假体易由撕裂的纤维环空隙中脱出。Ｗｅｉ等［２０］

对人工椎间盘置换术与椎间融合术疗效进行比较，

１６０３名患者随机分组并进行２年ＶＡＳ评分及并发
症发生率随访，指出人工椎间盘置换术疗效优于椎

间融合术，他们建议应积极使用人工椎间盘置换术

治疗ＤＬＢＰ。但是，人工椎间盘置换术也存在某些
不足，如假体置换不良、松动、塌陷等。

３．３　微创手术治疗
微创治疗是近年来新兴的一门技术，是发展的

新方向。与传统手术方式比，具有创口小、出血少、

术后疼痛轻及恢复快等特征。目前对于 ＤＬＢＰ治
疗最具有代表意义的２种微创治疗方法为：椎间盘
内电热疗法 （ｉｎｔｒａｄｉｓｃａｌｅｌｅｃｔｒｏｔｈｅｒｍａｌｔｈｅｒａｐｙ，
ＩＤＥＴ）和等离子消融髓核成形术。
３．３．１　椎间盘内电热疗法　该方法是由 Ｓａａｌ首
次报道。据相关研究资料统计，使用 ＩＤＥＴ治疗
ＤＬＢＰ的有效率约达 ６０％，疗效极为显著。其治疗
机制主要有两个方面：１）局部热能可以使神经末
梢的感觉神经元灭火活，使其失去接受和传送疼痛

信号能力；２）局部热能可以纤维组织中胶原纤维
收缩，发生再塑性，使撕裂的纤维环再次愈合。

Ｓｔａｍｕｌｉ等［２１］对ＩＤＥＴ治疗 ＤＬＢＰ与腰椎融合术相
比，２４个月随访发现两种治疗效果都有明显改善，
但是ＩＤＥＴ效果优于腰椎融合术，而且 ＩＤＥＴ平均
手术时间短于腰椎融合术。由于 ＩＤＥＴ是使用热
能治疗病变椎间盘，因此，周围组织的热损伤需引

起我们的关注。如 Ｋｉｍ等［２２］通过 ＩＤＥＴ治疗
ＤＬＢＰ患者后疗效随访的研究中，报告了１例术后
临近椎体骨死病例。另外，其它文献也相继报告了

导索误入马尾神经导致神经损伤、椎管内感染等并

·７８２·



济宁医学院学报２０１８年８月第４１卷第４期　ＪＪｉｎｉｎｇＭｅｄＵｎｉｖ，Ａｕｇｕｓｔ２０１８，Ｖｏｌ４１，Ｎｏ．４

发症，值得我们注意。

３．３．２　等离子消融髓核成形术　等离子消融髓核
成形术是通过射频能量气化少量髓核组织，并在髓

核内形成孔道。该技术最早于２００２由Ｎｅｌｌ应用于
临床。该技术使用低温高能离子将组织分解，降低

椎间盘内的压力。该技术刀头工作温度仅达４０℃
～７０℃，对周边组织损伤小，因此也称为低温消融。
由于等离子消融髓核成形术主要机制是降低椎间

盘内压力，因此该技术不适用于纤维环撕裂导致的

腰痛。胡湘玉等［２３］对等离子消融髓核成形术治疗

效果的研究中，于术前、术后７、３０、９０ｄ随访患者观
察其疼痛改善状况。术后患者 ＶＡＳ评分明显降
低，ＪＯＡ评分有效率高达 ７９％，提示等离子消融髓
核成形术治疗 ＤＬＢＰ疗效确切。虽然该技术疗效
较好，但是在治疗ＤＬＢＰ患者时我们应严格把握适
应症，才能取得满意临床效果。

３．４　生物学治疗
虽然手术治疗ＤＬＢＰ取得了很好的成效，但是

未能从病因根源性解决问题。即使切除了退变的

椎间盘，还可导致其他椎间盘因脊柱不稳而进一步

退变。近几年，随着生物技术的进步，使用细胞生

物学修复退变椎间盘已成为热点。其治疗原则为：

恢复椎间盘原有解剖结构减轻疼痛。退变的椎间

盘中细胞数目明显的降低，因此，细胞学治疗退变

椎间盘就显得极具成效。目前，间充质干细胞

（ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ＭＳＣ）治疗 ＤＬＢＰ已被逐
渐应用于临床［２４］。该类细胞获取极为简单，可以

从自体骨髓以及脂肪组织中提取。ＭＳＣ是一种多
功能干细胞，具有极强的分化和增生能力，可分泌

多种生长因子和细胞因子。Ｌｉｕ等［２５］证实骨髓间

充质干细胞能够分泌抗炎因子，如 ＩＬ１０。Ｓｔｒａｓｓ
ｂｕｒｇ等［２６］在退变兔椎间盘的研究中发现骨髓间充

质干细胞可过减少椎间盘微环境分解代谢和再生

椎间盘组织来减缓或阻止椎间盘的退化。Ｎｏｒｉｅｇａ
等［２７］在对ＭＳＣ修复椎间盘的随机对照研究中，发
现ＭＳＣ可通过抗炎及组织再生来迅速缓解 ＤＬＢＰ
患者腰痛症状，并指出异体 ＭＳＣ治疗比自体 ＭＳＣ
疗效更为显著。因此，ＭＳＣ治疗ＤＬＢＰ也是一种可
行的选择。另外，脐带间充质干细胞也可用于治疗

ＤＬＢＰ。由于该细胞与骨髓来源 ＭＳＣ相比具有低
免疫原性及局部的免疫抑制，因此脐带间充质干细

胞更适用于同种异体移植。

４　小结与展望

ＤＬＢＰ是脊柱外科常见的一种非神经根性疼
痛综合征，对患者生活质量带来极大影响。随着对

ＤＬＢＰ的深入研究，学者对其发病机制、诊断以及
治疗方式的认识都有着明显的提升。在对患者治

疗方案上的选择也有了个体化的方案，特别是微创

技术及生物学治疗的发展，对 ＤＬＢＰ治疗又有了更
多的选择，为此类疾病患者带了极大的福音。在治

疗技术进步的同时，ＤＬＢＰ病因需进一步深入研
究。总结引起ＤＬＢＰ的各种因素及诱因，提高群众
对其认识，从根源预防，进而防患于未然。
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