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腰椎间盘突出后重吸收机制的研究进展△
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摘要：腰椎间盘突出症是骨科临床的常见疾病，其中多采取非手术治疗。而重吸收现象的发生为非手术治疗的成功提供了

可靠的影像学支持。重吸收是指突出的椎间盘组织可能发生不同程度的缩小甚至消失。然而，对于重吸收发生的机制尚未明

确，本文就近年来对腰椎间盘突出后重吸收机制的研究进展作一综述，以期为今后的临床工作提供参考。
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Research progress in reabsorption mechanism of lumbar disc herniation // LAI Qi-long1, ZHU Yi-cheng1, YOU Pei- jie1, LIU
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Abstract: Lumbar disc herniation is a common disease in orthopaedic clinic, most of which are treated non-surgically. The occurrence

of reabsorption phenomenon provides reliable imaging support for the success of non-surgical treatment. Reabsorption means that herniated
disc tissue may shrink or even disappear to varying degrees. However, the mechanism of reabsorption is not clear. In this paper, the re⁃
search progress of reabsorption mechanism after lumbar disc herniation in recent years is reviewed, in order to provide reference for future
clinical work.
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腰椎间盘突出症 （lumbar disc herniation, LDH）
是引起腰腿痛和神经根性疾病的常见原因，也是腰椎

退行性疾病的一种［1］。Guinto 等最早发现椎间盘突出

后可能出现重吸收现象，而在国内，姜宏等于 1998
年首次探讨了这一现象及其临床意义。保守治疗

LDH 的方法越来越受到关注，包括卧床休息、药物

治疗、物理治疗、硬膜外注射、腰椎牵引以及中药治

疗等，这些方法不仅能缓解 LDH 相关症状，还能促

进椎间盘突出部位的重吸收［2］。而今，深入研究椎间

盘突出后的重吸收机制的文章逐渐增多，本文就近年

的研究进展作一综述。

1 易发生重吸收的类型

若椎间盘突出的比例超过 50%，则将其定义为

巨大型 LDH［3］。最近的研究表明，与其他类型的突

出相比，巨大破裂型 LDH 的患者更容易发生突出组

织的重吸收，且通过保守治疗也能获得满意的效

果［4］。这可能是因为，相对于其他类型的突出，巨大

破裂型突出因其破裂的特性及与周围组织的直接接

触，更易激发免疫反应和炎症途径，促进突出物的重

吸收。

在 MRI 上，巨大破裂型腰椎间盘突出的特征包

括大量髓核组织通过破裂的纤维环进入椎管内，可表

现为椎间盘组织的显著突出。纤维环的破裂导致其轮

廓明显不连续，突出部分可能完全穿透纤维环，造成

纤维环彻底破裂。硬膜囊及邻近神经根可能遭受显著

压迫，MRI 上可见硬膜囊形态改变、压缩，以及神

经根位移或形态变化。此外，巨大的突出物可能导致

更为明显的周围软组织炎症反应。在 T2 加权像中，

突出的髓核组织信号低于相应节段脑脊液及脂肪信

号，从而可更清晰地显示硬膜外脂肪、神经根和脊髓

受压情况，表现为硬膜囊外脂肪移位或消失，神经根

受压向背侧移位，硬膜囊变形等改变［5］。
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2 重吸收发生的特点

研究显示，腰椎间盘突出组织的重吸收与患者的

病程和年龄密切相关。一项对 55 例巨大破裂型 LDH
患者的重吸收现象分析发现，重吸收多发生在 30~49
岁年龄组，且通常需要 6 个月以上时间［4］。沈学强

等［6］通过对 116 例 LDH 患者进行二元逻辑回归分

析，发现病程少于 1 年的患者重吸收的可能性更大，

特别是 Komori C 型（即椎间盘突出程度较高）的患

者。此外，当椎间盘突出程度超过椎管直径的

50%、突出组织在上下方向潜行游离距离超过上下椎

体的 50%、突出组织面积超过椎管面积的 50%时，

重吸收发生的概率显著增加［2］。即表明，突出组织的

大小也与重吸收发生的概率有关。在突出的髓核周围

形成的新生血管和肉芽组织，在 MRI 的 T2 加权像上

会呈现环形高信号，这种现象被称为“牛眼征”［7］。

马智佳等［8］对 35 例接受保守治疗的 LDH 患者进行

了超过 1 年的随访，结果显示，出现“牛眼征”的患

者重吸收发生率显著高于未出现“牛眼征”的患者，

表明“牛眼征”是预示重吸收可能性的有利因素。由

此可见，LDH 组织的重吸收受多种因素影响，常是

多种因素共同作用的结果。

3 重吸收发生的机制

椎间盘突出重吸收的具体机制尚不完全清楚，但

目前广泛认为它涉及多种生物过程的相互作用，包括

新生血管形成［9］、炎症反应［10］、基质金属蛋白酶

（matrix metalloproteinase, MMPs） 的合成与降解失

衡［11］、自身免疫反应［12］以及组织脱水［13］等。这些

因素共同促进了椎间盘突出组织的重吸收，导致髓核

突出物的溶解和消失。除了这些机制，最新研究还指

出，细胞凋亡、细胞自噬、巨噬细胞的参与以及髓核

再水化也对椎间盘突出的重吸收过程起着关键作用。

3.1 细胞凋亡的作用

通过调控细胞基因及其产物，诱使其发生程序性

的死亡，这种过程被称为细胞凋亡。细胞凋亡的主要

机制包括内源性（线粒体）和外源性（死亡受体）途

径［14］。内源性途径涉及线粒体膜电位的丧失和细胞

色素 C 的释放，这些触发了半胱天冬酶的激活，最

终导致细胞死亡。外源性途径则通过死亡受体的激

活，如 Fas 和 TNF 受体，促进半胱天冬酶的激活和

细胞凋亡［15］。细胞凋亡不仅影响细胞自身的存活，

还通过促进细胞外基质 （extracellular matrix, ECM）
的降解间接影响组织的重吸收。在细胞凋亡过程中，

特定的半胱天冬酶得到激活，这些酶能够直接或间接

分解 ECM 的组成成分，如胶原蛋白和弹性蛋白［16］。

这种降解作用导致组织的物理结构破坏，为重吸收提

供了物理路径。凋亡细胞释放的信号和细胞内容物能

够吸引和激活周围的免疫细胞，如巨噬细胞和中性粒

细胞。这些细胞释放的炎症因子（如 IL-1β、TNF-
α）和酶（如 MMPs）进一步促进了 ECM 的降解。此

时的炎症因子不仅促进免疫细胞的招募，还能激活组

织内的成纤维细胞等，促使它们分泌更多的 MMPs，
加速 ECM 的分解［17］。

凋亡细胞通过释放凋亡诱导因子，如 Fas 配体，

能够与周围细胞上的 Fas 受体相互作用，促进这些细

胞的凋亡，从而使突出椎间盘组织内的髓核细胞减少

或消失［18］。这种细胞间的信号传递可以扩大凋亡反

应，加速组织的重塑和重吸收。凋亡细胞还可以通过

释放的信号分子影响周围细胞的行为，在某些情况

下，细胞凋亡过程可以激活邻近细胞的自噬机

制［19］。细胞自噬作为一种细胞内降解途径，能够帮

助细胞清除损伤的细胞器和蛋白质，对于维持细胞内

环境的稳定和组织的重吸收至关重要。

3.2 细胞自噬的作用

在人体内，细胞自噬可以分为巨自噬、伴侣介导

的自噬和微自噬，而重吸收中主要涉及的是巨自噬。

细胞自噬的主要目的是将细胞器与细胞内物质重新吞

噬吸收，其分子机制也被逐渐证明，目前已经有约

35 种细胞自噬相关基因 ( autophagy- related gene,
ATG）以及 PI3KC3、Beclin-1、JNK/p38 等信号通路

被发现［20］。随着对细胞自噬研究的深入，有研究者

认为，细胞自噬在椎间盘突出后的髓核重吸收中发挥

了重要作用。细胞自噬具有高度诱导性，研究表明，

当细胞受到一些不利因素的刺激，线粒体会自动释放

一些凋亡因子诱导细胞死亡，而此时细胞可以启动自

噬，清除受损的线粒体，从而避免凋亡和坏死。髓核

细胞也可以通过自噬来延缓细胞的衰老死亡，从而能

够延缓椎间盘的退行性改变，为重吸收现象的发生提

供有利条件［21］。但同时，过度的细胞自噬会导致细

胞凋亡的诱发，引起细胞自噬性死亡，产生对机体不

利的影响［22］。因此，细胞自噬的具体机制仍有待明

确，如何准确把控细胞自噬的发生仍需进一步研究。

3.3 巨噬细胞的作用

巨噬细胞是椎间盘突出重吸收过程中最重要的免

疫反应参与者。巨噬细胞被招募到 LDH 区域的首要
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机制是通过化学趋化因子，如单核细胞趋化蛋白-1
（monocyte chemotactic protein-1, MCP-1）、白细胞介

素-8（interleukin-8, IL-8）、巨噬细胞炎性蛋白-1α
（macrophage inflammatory protein- 1 alpha, MIP- 1α）、

胸腺基质淋巴生成素 （thymic stromal lymphopoietin,
TSLP）等［23］。这些因子由受损的椎间盘细胞或已经

存在的免疫细胞分泌，形成梯度，吸引巨噬细胞迁移

到受损区域。巨噬细胞通过其表面的特定受体，如

CC 基序趋化因子受体（c-c motif chemokine receptor2,
CCR2, MCP-1 的受体），识别这些化学趋化因子，引

导其向炎症区域迁移［24］。研究显示，巨噬细胞在

LDH 区域产生促炎因子和抗炎因子。促炎因子促进

炎症反应和组织降解，而抗炎因子有助于限制炎症损

伤并促进组织修复。因此，巨噬细胞可根据其功能分

为 M1（促炎）和 M2（抗炎或修复）两种表型［25］。

M1 型巨噬细胞通过产生促炎细胞因子，如：肿瘤坏

死因子 α（tumor necrosis factor-α, TNF-α）、白细胞

介素 1β（interleukin-1β, IL-1β）和 MMPs 参与组织

降解，而 M2 型巨噬细胞则通过分泌生长因子和抗炎

细胞因子（如 IL-10）促进组织修复和重吸收［26］。

巨噬细胞分泌的炎症因子不仅直接参与炎症反

应，还通过激活基质金属蛋白酶 （如 MMP- 3、
MMP-9）来促进椎间盘组织的分解。MMPs 是一类结

构相似的锌依赖性内肽酶家族，是细胞外基质重要的

降解酶类之一［27］。研究表明，巨噬细胞被招募到

LDH 区域后，通过识别受损椎间盘组织释放的信号

被激活。这些巨噬细胞释放一系列炎症因子，炎症因

子绑定到目标细胞（如软骨细胞和其他免疫细胞）表

面的受体后，激活一系列信号传导途径，包括核因子

κB（nuclear factor-κB, NF-κB）和丝裂原活化蛋白激

酶 （mitogen- activated protein kinases, MAPK） 途

径［28］。这些途径的激活导致转录因子的激活，它们

进入细胞核，促进 MMPs 基因的表达。随着 MMPs 基
因表达的增加，MMPs（特别是 MMP-3、MMP-9 和

MMP-13）被转录和翻译为蛋白质，然后从细胞中分

泌出来。这些酶专门负责分解椎间盘的胶原蛋白和蛋

白多糖等基质组分［29］。因此，根据以上机理，有学

者提出了保炎治疗：即避免使用非甾体抗炎药和类固

醇，利用自然的炎症愈合过程，而不是抑制炎症，有

利于重吸收的发生，对于急性期的 LDH 患者有

效［30］。

巨噬细胞在新血管形成中也起到关键作用。Ko⁃
bayashi 等［31］通过对切除的椎间盘标本进行超微结果

分析发现，新生血管周围存在许多巨噬细胞。研究表

明，巨噬细胞分泌的血管内皮生长因子（vascular en⁃
dothelial growth factor, VEGF）与血管内皮细胞表面的

特定受体（如 VEGFR-1 和 VEGFR-2）结合，激活

信号传导途径，促进内皮细胞的增殖［32］。VEGF 还

促进新血管的分枝和成熟，包括周围平滑肌细胞和外

周细胞的招募，这些细胞环绕在内皮细胞外围，使新

血管稳定和成熟［33］。新生血管为重吸收和修复区域

提供必要的营养和氧气，同时帮助清除废物和炎症产

物。

3.4 髓核再水化的作用

椎间盘的髓核由大量水分和蛋白多糖组成，这些

物质帮助椎间盘承受压力和维持弹性［34］。随着年龄

的增长或由于受伤，髓核可能会失水，导致椎间盘退

化。然而，近来有研究显示，椎间盘在退变或损伤

后，髓核能够一定程度上恢复其水分含量和功能，这

种现象被称为髓核再水化［35］。髓核的再水化有助于

恢复椎间盘的正常生物力学性能，包括其高度和弹

性。髓核再水化通过改善椎间盘内部的营养供应状

况，促进受损细胞的修复和再生。水分的增加有助于

提高营养物质和代谢废物的交换效率，为椎间盘细胞

提供必要的生长因子和营养物质，从而提升细胞的健

康状态和活力，间接影响椎间盘突出部位的重吸

收［36］。同时，水化状态的改善有助于稳定细胞外基

质，抑制炎症介质的过度释放，减少炎症细胞的聚

集，从而减轻椎间盘周围的炎症反应。总之，髓核再

水化有助于创造有利于椎间盘突出物重吸收的环境。

改善的生物力学性能和细胞代谢条件促进了椎间盘细

胞的修复和再生，同时减轻的炎症反应降低了进一步

组织损伤的风险，共同促进了突出物的自然重吸收过

程。

4 小结与展望

有众多实践表明，首选中医药等非手术治疗

LDH 是安全有效的。保守治疗具有创伤小、费用低

廉、患者普遍接受度高等优势。当然，若保守治疗过

程中出现症状进行性加重或马尾综合征等表现，应当

尽快手术治疗，避免延误病情。随着对腰椎间盘突出

物重吸收研究的不断深入，重吸收现象发生的机制、

影响因素等日趋明朗。尽管对相关机制尚未形成统一

意见，但血管化因素、自身免疫反应、细胞凋亡、细

胞自噬等已成为大部分研究的共识。临床工作中，可

依据患者突出程度、病程并结合影像学检查等初步评

估突出椎间盘发生重吸收的可能性，以适时选择最适
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合患者的治疗方案。总之，如何对重吸收进行客观

化、量化评估，构建完善的预测评价体系，将是未来

研究的重点。
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