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Kummell 病的发病机制研究进展 
谢胜荣  卢小刚  伍成东  王清 

【摘要】  Kummell 病常并发于骨质疏松性椎体骨折，既往研究较少，认为与缺血性骨坏死病

理机制密切相关。近年来随着影像学、病理学、分子生物学等多学科的发展，研究发现该疾病病理

机制复杂。文中就目前 Kummell 病发病机制最新研究进展作一综述。 
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【Abstract】  Kummell disease, often be complicated by osteoporotic vertebral fractures, is lack of 
previous study and has been perceived as strongly linked to the pathological mechanism of ischemic 
osteonecrosis. In recent years, with the development of multi-discipline, such as imaging, pathology, 
molecular biology, the study has found that the pathological mechanism is complex. This article reviewed 
the latest progress of pathogenesis in Kummell disease.  
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Kummell病主要表现为不同程度的脊柱创伤

后，常经历数周至数月无明显症状期[1-2]，继而出现

明显的腰背部疼痛以及脊柱后凸畸形[3]，影像学多

表现为迟发性的椎体塌陷和特征性的椎体内真空

裂隙（intravertebral vacuum cleft，IVC）改变，由

德国外科医生Herman Kummell于 1891 年首次报

道。该病好发于骨质疏松的老年患者，影像学发现高

达 10%的骨质疏松性椎体骨折患者出现IVC改变[4]。

随着人口老龄化进展，此病发病率明显升高并显著

降低了患者生活质量和预期寿命[5]，引起学者的广

泛重视以及深入的研究，目前认为其发病机制复

杂，现将研究进展作一概述。   
一、椎体缺血性坏死 
Kummell 病好发于椎体上终板下方，研究发现

与椎体内的营养血管分布情况相关。主动脉发出成

对的节段动脉供应相应的胸椎及腰椎，节段动脉前

支供应该椎体前部，而后支除了供应该椎体的后部

外，还与邻近上下各一个椎体的后支动脉形成侧支

循环。因此，椎体前部的血液供应较后部少，为相

对缺血区域[6]。Stojanovic 等[7]采用微动脉造影术研

究该病病变椎体营养血管，发现病变椎体供血动脉
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发生闭塞，并证实椎体前部的血供较后部少。

Ratcliffe 等[8]采用相似的方法发现，椎体内节段动

脉前支又发出分支为前上营养动脉与前下营养动

脉，分支动脉末梢之间存在交界区，位于椎体上终

板的前下方，此区域也为该病的常见部位。 
Orchowski 等[9]发现供应椎体的节段动脉以左

侧占优势，为优势血管。Kim 等[10]采用核磁共振造

影技术，对 22 例 Kummell 病患者的椎体的营养动

脉进行检查，结果显示其中 16 例椎体左侧节段动

脉发生闭塞，对其中的 5 例行闭塞的节段动脉活检，

4 例显示血栓形成，另一例为动脉内膜增厚。因此，

理论上认为椎体前部的血液供应较后部少，可发生

闭塞，存在相对缺血区域，为发生骨缺血性坏死常

见部位。 
除了椎体本身营养血管分布特点，创伤可以加

重椎体缺血情况[11]。Kim等[10]认为外伤导致脊椎松

质骨断裂，形成微小血肿，阻碍局部血液供应，骨

小梁发生缺血性坏死、断端硬化，坏死中心区域的

骨小梁被吸收，形成与终板平行的裂隙，而裂隙周

围的骨松质应力变大，轻微外伤易致骨折，发生缺

血-骨折-骨折-缺血的恶性循环[1]，最终形成与终板

平行的椎体真空征、椎体塌陷[12]。 
多项针对 Kummell 病进行的病理学研究[13-14]，

发现骨小梁发生缺血性坏死改变，死骨形成，形成

无骨组织的空腔裂隙，也证实了缺血性骨坏死的发
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生。 
但是，Antonacci 等[15]通过对骨折患者尸检，

将 27 个骨折椎体与 24 个邻近的非骨折椎体进行组

织学和高分辨率的影像学进行对比，所有骨质疏松

性椎体压缩骨折（osteoporotic vertebral compression 
fractures，OVCF）的椎体中均发现骨坏死现象，在

邻近的非骨折椎体中发生率高达 16%，说明缺血性

骨坏死并不是 Kummell 病的特征性改变，还有其他

机制共同的参与[1,16]。 
二、骨折后椎体内假关节形成 
脊柱胸腰段为 Kummell 病好发部位，也是脊柱

骨折常见部位，外伤可导致胸腰椎发生椎体内骨小

梁骨折，此类骨折属于隐匿性骨折一种，通常未被

发现及治疗，然而胸腰段脊柱活动度较大，存在不

利于骨愈合的动力载荷[12]，过早、反复应力使骨折

断端产生微动[17]，骨折断端愈合受阻，最终导致骨

折不愈合、假关节形成。对于伴有骨质疏松的患者，

容易发生脆性骨折以及骨折不愈合。Matzaroglou
等[14]认为椎体发生微骨折后，反复的负重活动以及

脊柱屈曲型的应力可导致骨折不愈合，形成假关

节，是此病的病因。Baba 等[18]认为骨折不愈合处的

纤维肉芽组织和死骨影响了局部的血液供应，又阻

碍骨折愈合，形成恶性循环，最终导致假关节形成。

Kim 等[10]发现任何影响骨折愈合的因素，如缺血、

骨折断端异常活动，都可能导致骨折不愈合，形成

假关节形成、椎体塌陷。Wang 等[19]认为除了隐匿

性骨折，IVC 即提示椎体骨折发生骨折不愈合、假

关节活动。 
明显的假关节的活动可通过影像学检查得以

证实。McKiernan 等[20]对 50 例患者（82 个椎体）

进行不同体位的 X 线摄影检查，平卧过伸位可发现

64%的 IVC，而平卧侧位片阳性率只有 14%，两者

间有明显的统计学差异。Goobar 等[21]报道 IVC 在

脊柱过伸位时 CT 检查的灵敏度明显高于脊柱屈曲

位及中立位，提示于过伸位时 IVC 前方间隙增宽，

在影像学检查下更易发现，证实了假关节形成[22]。

此假说可以解释部分 Kummell 患者无明显外伤史

的现象，但是，假关节活动可能是该病发展的结果，

而非其原因。 
三、椎体内的力学改变 
作用于骨的机械性应力既对骨的重塑起着重

要作用，也对骨折后修复影响明显[23-25]。在骨细微

结构的哈弗斯系统与骨陷窝-小管系统中，机械性应

力传导使其中的液体流动产生液体剪切力，骨细胞

对机械性应力以及液体剪切应力感知灵敏，通过信

号传导机制对成骨细胞以及破骨细胞的作用进行

调节，从而对骨结构的重构发挥着重要作用[23]。Li
等[16]提出创伤导致椎体内微骨折，骨细微结构破坏

产生裂隙，局部液体剪切应力降低，骨细胞感知液

体剪切力降低，发出信号增强破骨细胞作用，抑制

成骨细胞作用，从而促进骨质的吸收，抑制骨的重

建，局部的裂隙变大，液体剪切应力降低更明显，

形成恶性循环，最终导致 IVC 和椎体塌陷。 
此理论可以阐释 Kummell 病好发于骨质疏松

患者人群中的现象，因为骨量下降，骨细胞与成骨

细胞均减少，骨折后骨腔内液体剪切力降低明显，

容易形成 IVC。但是，微骨折不一定都发展为 IVC，
此学说尚不能充分解释[26]。 

四、骨质疏松性骨折不愈合 
骨质疏松是一种代谢性全身性骨病，以低骨量

以及骨组织微结构退行性变以及易发脆性骨折为

特征，研究[27]发现骨小梁的微结构是 OVCF 发生的

主要与独立决定因素，而 OVCF 愈合过程障碍可能

发生 IVC、椎体塌陷形成 Kummell 病，临床也发现

Kummell 病好发于老年 OVCF 后的人群中[1,17,28]。 
研究[29]发现骨质疏松患者的成骨细胞与骨髓

间充质干细胞数目减少，成骨细胞介导的成骨作用

不能平衡破骨细胞骨吸收，骨量逐渐减少，骨小梁

数目减少、变细，小梁间连续减少、间距增宽，容

易发生脆性骨折，间充质干细胞减少，骨折修复能

力下降，易发生再骨折、骨折延迟愈合以及不愈合。 
Bergman等[30]实验证实骨质疏松的大鼠缺少骨

髓间充质干细胞，成骨能力降低。Okamoto 等[31]

将骨髓间充质干细胞植入切除卵巢的骨质疏松大

鼠的股骨段，发现与空白对照组相比，骨密度提高

明显。以上研究均提示骨质疏松骨折修复不良，易

发展为 Kummell 病。 
五、与邻近椎间盘积气有关 
影像学发现部分 Kummell 病患者伴有椎间盘

积气，之间的关系尚不明确。Nieuwenhuijse 等[32]

发现伴 IVC 患者行椎体成形术，骨水泥渗漏入椎间

盘的发生率明显高于不伴 IVC 患者，回顾性研究

15 例 IVC 患者的影像改变，发现其中的 13 例存在

椎间盘的积气现象，其中 5 例椎间盘积气与 IVC 相

通，推断 IVC 的气体可能来自于椎间盘中的积气。

Wang 等[33]发现填充到椎体空隙的骨水泥可以通过
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破裂的终板进入椎间盘。有学者 [34]因此认为

Kummell 病椎体的 IVC 可能来自于椎间盘内的积

气。 
但是 Li 等[35]认为椎间盘积气继发于 Kummell

病，提出 IVC 发生后，邻近上终板发生钙化，阻碍

营养向椎间盘内渗透，椎间盘退变加快，最终形成

椎间盘积气。而最近的一项研究[22]发现，9 例患者

经 CT 检查发现椎体中间存在气体改变，但是只有

3 例有椎间盘积气现象，因此，此学说尚存争议。 
六、与 Kummell 病有关的其他因素 
Sifuentes Giraldo 等[36]报道了 1 例合并 HIV 感

染的 Kummell 病病例，研究[37-38]指出 HIV 感染导

致成骨细胞再生数量减少，接受替诺福韦药物治疗

可导致骨矿物密度丢失，骨密度下降，骨质变脆而

易发生 OVCF，治疗 HIV 感染的蛋白抑制酶可能使

椎体内骨髓的脂肪溶解，椎体内的应力增高，营养

血管损伤，从而发生 Kummell 病。  
另外，据研究 Kummell 病与酗酒、糖尿病、长

期使用肾上腺糖皮质激素、放射性治疗、肝硬化、

胰腺炎、血管炎、Ⅰ型戈谢病等有关[6,39]，以上因

素可能通过加重椎体缺血性坏死、阻碍椎体创伤后

修复等机制来诱发疾病，其中的具体机制尚需深入

的研究。 
七、结语 
综上所述，学者对 Kummell 病病因及发病机制

意见不统一，该疾病病理机制复杂，目前认为其病

因并不是单一的，而是与各种原因导致椎体缺血性

坏死、微骨折修复过程受阻、生物力学改变、骨量

下降等多种因素有关，对该病病理机制的进一步研

究有助于对其认识和治疗。 
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