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退变性腰背痛MRI评估要点

王岩 范东伟 陈仲强

随着经济发展及人口老龄化，腰椎退行性变逐渐成为腰

背痛的主要病因之一。在美国，腰背痛已成为仅次于上呼吸

道感染的第二大疾病，吸烟、久坐、肥胖等因素加速了腰椎退

变和腰背痛的进展。腰椎是否发生退变、退变是否与腰背痛

相关、退变的进程与腰背痛的转归等问题都困扰着我们。影

像学研究以及大样本的流行病学调查是解答这些问题的主

要方法。通过对腰椎退变的影像学表现与临床症状的研究，

可以确定退变性腰背痛的危险因素、自然病程，对腰背痛的

早期诊断、治疗方案的确定和评估治疗效果有重要意义。最

常用的检查手段是X线检查，而MR检查具有无创、分辨率

高等优点，能够对腰椎解剖学及形态学的改变做出准确的判

断，目前已成为评估腰椎退变的重要手段。本文通过检索国

内外退变性腰背痛流行病学研究的相关文献，结合横向及纵

向流行病学研究结果，综述退变性腰背痛常见的MRI评估要

点，主要包括椎间盘退变、终板退变以及腰椎骨关节炎等方

面，并进一步分析影像学特点、评估方法以及与腰背痛的相

关性，为退变性腰背痛的预防、诊治及预后评估提供参考。

一、腰椎骨关节炎

椎间盘及双侧关节突关节构成腰椎三关节复合体。腰

椎的退变通常被认为是椎间盘的退变导致节段性不稳定，关

节突关节应力相应增大，形成关节突关节退变，主要表现为

椎间隙高度下降、椎体边缘骨赘及小关节突增生肥大、关节

间隙变窄、半脱位及骨赘形成等。Suri等［1］指出大多数腰椎

退变始于椎间盘，而Eubanks等［2］对 647例腰椎标本进行研

究的结果显示关节突关节退变较早，后期的椎体边缘骨赘发

展迅速，以椎间盘退变为主要表现。对椎间盘退变或关节突

关节退变的发生顺序目前仍存在争议。

椎间隙狭窄主要与椎间盘脱水和纤维化有关。髓核突

出后纤维环的继发变性可导致椎间盘变扁［3］，急性的髓核突

出椎间隙高度可保持正常。目前评估椎间隙高度的方法主

要为Videman和Raininko分类法［4-5］（表1）。如果上位椎间盘

有退变或椎间隙变窄，则根据观察者的经验进行划分；L5S1

椎间盘椎间高度的分级也是根据观察者经验划分，椎间隙高

度的降低在下腰椎更明显。随椎间隙高度下降，腰椎序列发

生改变，椎间孔高度降低导致神经根压迫，纤维环松弛导致

椎体间滑移及关节突关节应力增加，从而引发腰背痛。大量

研究均证实椎间隙高度降低与腰背痛有明显的相关性［6］。

腰椎关节突关节面与矢状面的夹角由上腰椎至下腰椎

逐渐增大，下腰椎关节突关节的稳定性更强。Noren等［7］指

出椎间盘退变与关节突关节角度大小无关，而双侧关节突关

节不对称是椎间盘退变的危险因素。Farfan和 Sullivan［8］于

1976年指出关节突关节为非对称性的，即一侧关节突关节

角度增大，向冠状位倾斜。通常认为双侧关节突关节面角度

差值大于5°［9］或10°［10］为关节突关节不对称（图1）。戴力扬［11］

对 53例退变性滑脱MRI影像中的关节突关节角度进行测

量，发现关节突关节角度变小及不对称与椎间盘退变程度有

相关性。关节突不对称、两侧关节突关节运动不一致可导致

椎间盘承力不均匀，造成应力集中部位的结构损伤，是腰椎

退变的潜在因素。

Weishaupt等［12］和Kalichman等［13］应用MRI和CT对腰椎

关节突关节进行分级（图 2，表 2）。MRI在轻度关节突关节

退变的评估中敏感性较高。关节突关节源性腰背痛产生的

原因主要与关节突关节内炎性介质的释放、关节突增生压迫

前方脊神经与后方脊神经后支的内侧支以及继发的椎间不

稳定等因素有关。我们推测，关节突关节炎作为腰椎退变中

的一个因素参与腰背痛的发生及进展。

骨赘形成是腰椎失稳的代偿反应，多见于椎体前方及侧
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表1 Videman和Raininko椎间隙高度分级

分级

0级
1级
2级
3级

椎间隙高度

椎间隙高度高于上位椎间隙高度

椎间隙高度同上位椎间隙高度

椎间隙高度小于上位椎间隙高度

椎间隙明显变窄，终板相互靠近

图1 关节突关节不对称，双侧关节突关节面角度差值大于10°
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方。Schmorl和 Junghans［14］认为纤维环于椎体边缘附着处撕

裂，突出的椎间盘组织将前纵韧带及骨膜组织顶起，形成骨

膜下新生骨；椎间不稳定导致外层纤维环受牵拉，可形成牵

引性骨赘，骨赘的形成能够增强腰椎的稳定性。腰椎退变的

过程同时也是腰椎重建稳定性的过程。腰椎退行性变可分

为三个阶段［15］，即功能紊乱期、不稳定期及固定畸形期。不

稳定期中椎间隙高度减低、纤维环膨出、关节突关节松弛，此

时腰椎稳定性最差，可出现腰椎的退行性滑脱，腰背痛也最

常见；伴随关节突关节以及椎体边缘骨赘增生、骨桥连接，腰

椎退变加重，但同时得到了稳定性重建，腰背痛反而缓解。

二、纤维环裂隙

纤维环裂隙包括纤维环之间的连接纤维分离、由髓核延

伸至纤维环的裂隙、纤维环于椎体附着部位撕裂，方向呈环

状、放射状、水平状，累及纤维环的单层或多层［16］。在MRI
T2WI像上可见由低密度纤维环包绕的高密度区域（high in⁃
tensity zone，HIZ，图 3）。Yu等［17］将纤维环破裂分为三型：1

型为新月形裂隙，不与髓核相连；2型为由髓核延伸至外层

纤维环的放射状裂隙；3型为纤维环附着部的横向裂隙。他

们认为放射状裂隙及横向裂隙可以在MRI中显现。王子轩

和胡有谷［18］认为与放射状裂隙相连的环状裂隙在MRI图像

上多表现为HIZ，病理学检查和MRI强化证实HIZ为存在于

纤维环裂隙之间的炎性肉芽组织［19］。

Kirkaldy⁃Willis等［20］认为纤维环的退变表现为纤维环层

间的环形裂隙，后部及外侧多见，裂隙增大可形成放射状，累

及深度不同，并成为髓核突出的路径。Osti等［21］发现除放射

状裂隙外还存在中心和外周的水平状裂隙，这些裂隙被认为

与急性创伤有关。Carragee等［22］的前瞻性研究指出椎间盘

纤维环破裂是椎间盘退变的重要表现，早期多为放射状裂

表2 腰椎关节突关节炎MRI分级

分级

0级
1级

2级

3级

关节突影像学表现

正常

轻度退变（关节间隙小于2 mm）、小骨赘形成、关节
突关节轻度肥大

中度退变（关节间隙小于1 mm）、中等大小骨赘形
成、关节突关节增生肥大、轻度的关节面下骨侵蚀

严重退变、关节间隙严重狭窄、巨大骨赘、严重增生
肥大、关节面下骨囊性变、关节面下骨侵蚀

图2 腰椎关节突关节炎MRI分级，T2WI a 0级，正常（箭头所示） b 1级，轻度退变（关节间隙小于2 mm）、小骨赘形成、关节突
关节轻度肥大（箭头所示） c 2级，中度退变（关节间隙小于1 mm）、中等大小骨赘形成、关节突关节增生肥大、轻度的关节面下骨
侵蚀（箭头所示） d 3级，严重退变、关节间隙严重狭窄、巨大骨赘、严重增生肥大、关节面下骨囊性变、关节面下骨侵蚀（箭头所示）

图3 T2WI像上L4-5椎间盘后缘可见由低密度
纤维环包绕的高密度区域（箭头所示）
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隙，在剪切应力作用下外层纤维环剥离出现环状裂隙。纤维

环的正常层状结构消失，新生血管肉芽组织填充于裂隙内，

可从髓核延伸至纤维环并形成相互连接［23］。纤维环破裂后，

髓核诱导的炎症反应、纤维环内层异常分布的感觉神经纤维

是HIZ引起腰背痛的病理学基础［24］。Aprill和Bogduk［25］通过

CTD（computed tomography⁃discography）检查证实HIZ与 4级

纤维环破裂有相关性，腰背痛患者中HIZ的发生率较高。郭

炯炯［26］的流行病学研究证实纤维环破裂的发生率随年龄增

加而升高，纤维环破裂与腰椎间盘退变有相关性。然而对

HIZ与腰背痛的关系目前尚存在很大争议，需要进一步的流

行病学研究来证实［27-29］。

三、椎间盘突出类型及程度

根据北美脊柱协会、美国脊柱放射学会、美国神经放射

学会于 2001年所推荐的椎间盘病理分型［16］，椎间盘突出可

定义为椎间盘组织突出，超出椎间隙的范围；其中突出范围

小于椎间盘的50%为局限性突出，大于椎间盘50%的突出为

广泛性突出。突出的椎间盘主要表现为两种形式：突出和脱

出，按照突出的椎间盘组织与其基底部的大小区分，脱出的

椎间盘失去其连续性为椎间盘游离。根据椎间盘外层纤维

环是否完整又可划分为包容性或非包容性椎间盘。目前的

CT和MR检查不能够区分包容性和非包容性椎间盘突出；椎

间盘造影由于不能够区分纤维环“包容”的椎间盘突出或后

纵韧带“非包容”的椎间盘突出，也不能够对包容和非包容性

椎间盘进行准确划分。

横断面影像中，根据突出的椎间盘组织占椎管截面的大

小可分为轻（小于 33%）、中（33%~66%）、重（大于 66%）三

级［16］。这种分级方法有一定的局限性，没有考虑突出椎间

盘对椎管内结构的影响以及无法准确描述体积。此外还有

椎间盘区域定位，即突出椎间盘组织在MRI矢状面、横断面、

冠状面中层、区、域的三维定位方法［30］，确立了椎间盘突出的

三维立体概念。

根据MRI、MRM（MR Myelography）中神经根和椎间盘突

出的关系，Kang等［31］对椎间盘突出程度进行了描述（表3，图
4），并认为椎间盘突出程度与症状的严重性无明显相关。

Jarvik等［32］对148例无症状个体的MRI随访研究证实神经根

受压、椎间盘脱出、椎管狭窄预示有发生腰背痛的风险。我

们推测其原因可能为：（1）椎间盘突出导致腰背痛的主要原

因为椎间盘突出对神经根的炎性刺激，与病史长短、炎症反

应程度及突出成分有关；（2）椎间盘突出导致腰背痛的次要

表3 椎间盘突出MRI分级

分级

1级
2级
3级
4级
5级

椎间盘突出程度

椎间盘膨出或突出，无神经根接触

椎间盘膨出或突出与神经根接触，但神经根没有移位

神经根受压移位，神经根周围信号完整

神经根受压，周围信号轮廓减少，尚能分辨出神经根界限

神经根完全受压，轮廓丧失，不能分辨出神经根界限

图4 椎间盘突出MRI分级，左侧神经根为参照，T2WI a 1级，椎间盘膨出或突出，无神经根接触 b 2级，椎间盘膨出或突出与神经根接
触，神经根无移位 c 3级，神经根受压移位，神经根周围信号完整 d 4级，神经根受压，周围信号轮廓减少 e 5级，神经根完全受压，轮廓
丧失
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原因为椎间盘对神经根的机械性压迫，除此之外还有神经根

的漂移范围即突出椎间盘在椎管内占的比例、有无椎管狭窄

及椎间盘重吸收等因素。需要注意的是在椎间盘退变早期，

随着椎间盘脱水及椎间隙高度下降，纤维环的应力相应增

加，此时髓核仍保持一定的弹性，容易产生椎间盘突出；而退

变晚期，髓核弹性逐渐下降，椎间盘突出的发生率也随之

降低。

四、椎间盘的信号改变

椎间盘早期退变主要为髓核内Ⅱ型胶原和蛋白多糖丢

失，导致椎间盘脱水，蛋白多糖含量和水分的变化在MRI T2

像上有明显的信号改变。目前应用较广泛的评估椎间盘退

变的方法为Pfirrmann分级［33］。这种分级方法是基于矢状面

T2图像中髓核结构、髓核纤维环界限、髓核信号强度和椎间

盘的高度进行划分（表 4）。由于髓核信号均一与不均一及

髓核与纤维环信号的界限在MRI中较难区分，导致Pfirrmann
Ⅰ级与Ⅱ级、Ⅲ级与Ⅳ级之间的判定还存在争议。Pfirrmann
分级方法是在对60例平均年龄40岁患者的影像学资料进行

研究的基础上提出的，对分析老年患者的复杂椎间盘退变作

用有限。

Griffith等［34］指出用Pfirrmann分级方法对老年患者椎间

盘退变进行分级，将有大量椎间盘被划分为Ⅲ级或Ⅳ级，对

严重椎间盘退变病例Pfirrmann分级方法不能够区分严重退

变椎间盘之间的细微差别。因此，他们针对老年患者的椎间

盘退变提出了改良 Pfirrmann分级，根据髓核及内层纤维环

信号强度的差异、椎间盘后方内、外层纤维环信号强度的差

异及椎间盘高度将椎间盘退变进一步细化为 8级，将 Pfir⁃

rmannⅢ级进一步细分为Ⅲ、Ⅳ级，PfirrmannⅣ级进一步细分

为Ⅴ、Ⅵ、Ⅶ级（表5）。老年人正常椎间盘少，椎间盘退变程

度不一，椎间盘正常高度无法参照，特别是L5S1椎间盘的高

度较低，各种分类方法在椎间盘高度的判定方面仍有异议。

此外，还有较为简便的Schneiderman分级法［35］：1级为轻

度髓核信号改变，2级为广泛的髓核信号改变，3级为髓核低

信号及椎间隙狭窄。Cheung等［27］对1 043例18~55岁志愿者

的腰椎MRI进行观察，并根据 Schneiderman分级进行评分。

结果为5个节段的椎间盘评分范围为0~15分，其中1至4分
代表轻度椎间盘退变，≤1分为正常椎间盘，≥4分为重度椎

间盘退变，证实了椎间盘退变与腰背痛之间具有明确的相

关性。

五、终板退变

椎间盘退变始于终板的退变。de Roos等［36］于1987年首

次描述了终板和终板下骨质的MRI信号改变。Modic等［37］将

这种改变分为三型：Ⅰ型为终板信号在T1像上低信号和T2像

上高信号，代表终板和终板下骨质的水肿或炎症，有纤维血

管性肉芽肿形成；Ⅱ型为终板信号在T1像上为高信号和T2像

上等高信号，代表由于缺血终板下骨质由具有造血功能的红

骨髓向黄骨髓转变，为终板下骨质的脂肪变；Ⅲ型为终板信

号在T1像和T2像上的低信号，代表终板下骨质硬化（图5）；0
型代表正常椎间盘。也有学者观察到Modic变性的中间类

型，即ModicⅠ/Ⅱ型和ModicⅡ/Ⅲ型，这往往代表终板退变

类型的转变，是同一病理过程的不同阶段［38-39］。

Modic变性主要由机械应力增加导致，椎间盘退变改变

了椎间盘的应力环境，过大的负荷以及剪切应力可引起椎体

终板的微骨折，从而诱发椎体终板和终板下骨髓的炎症反

应。椎间盘退变中Modic变性的发生率为19%~59%［40］，其中

ModicⅠ型和ModicⅡ型最为常见，ModicⅢ型和混合型相对

少见；Modic变性多发生于L4，5和L5S1节段，随年龄增长发生

率增加，也常见于椎间盘突出或严重椎间盘退变的邻近节

段［41-42］。Modic变性与腰背痛具有相关性，特别是ModicⅠ
型。ModicⅠ型变性程度及范围增大时，临床症状加重；Modic
Ⅰ型向 ModicⅡ型转变时，多有腰背痛症状的改善［43- 44］。

Modic变性的不同类型之间可以相互转变：ModicⅠ型不稳

定，可以向ModicⅡ型转变或者终板信号改变的范围增大；

表5 MRI椎间盘退变改良Pfirrmann分级

分级

Ⅰ
Ⅱ
Ⅲ
Ⅳ
Ⅴ
Ⅵ
Ⅶ
Ⅷ

髓核及内层纤维环信号强度

均匀高信号（同脑脊液）

高信号（骶前脂肪与脑脊液之间）或髓核内低信号裂隙

高信号（低于骶前脂肪）

中度高信号（高于外层纤维环）

低信号（等于外层纤维环）

低信号

低信号

低信号

椎间盘后方纤维环
内、外侧纤维信号差别

明显

明显

明显

不明显

不明显

不明显

不明显

不明显

椎间盘高度

正常

正常

正常

正常

正常

降低<30%
降低30%～60%

降低>60%

表4 MRI椎间盘退变Pfirrmann分级

分级

Ⅰ
Ⅱ
Ⅲ
Ⅳ
Ⅴ

髓核结构

均匀、亮白

不均、有或无水平带

不均、灰

不均、灰黑

不均、黑

髓核纤维
环界限

清楚

清楚

不清楚

丢失

丢失

髓核信
号强度

高信号

高信号

中等信号

中到低信号

低信号

椎间盘高度

正常

正常

轻度降低

中度降低

重度降低
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ModicⅡ型也可以向ModicⅠ型或Ⅰ/Ⅱ型转变［40］。

Kokkonen等［45］对 36例患者的腰椎MRI进行分析，他们

指出终板退变与椎间盘退变程度呈正相关，与椎间盘破裂无

关。Crock［24］推测椎间盘退变产生的炎性介质通过渗透作用

进入终板产生局限性的炎症反应，导致腰背痛；ModocⅠ型

变性中除终板下水肿及炎性反应，同时还有血管增生及感觉

神经末梢形成，更易导致腰背痛的发生。Toyone等［46］发现

70%的ModicⅠ型变性以及 16%的ModicⅡ型变性伴有相应

节段的不稳定；融合手术后的病例中也可见ModicⅠ型变性

向正常终板或ModicⅡ型变性转变。Vital等［47］认为这种现

象与融合手术后腰椎机械性不稳定得到矫正有关。Lang等［48］

则发现未融合的病例往往伴有ModicⅠ型变性。我们推测

ModicⅠ型变性向其他类型转变的过程同时也是再稳定的过

程，与腰背痛的缓解吻合。

Rajasekaran等［49］将终板损伤的程度进一步量化，在T1像

上将其分为六级（表 6，图 6）。根据此分级可计算椎间盘终

板损伤评分（total end plate score，TEPS）（2~12分）。在经钆

双胺造影的MRI影像中，根据椎间盘弥散特点将终板损伤程

度分为A~E共五级（表7），同时将椎间盘强化程度随时间变

化曲线（time intensity curve，TIC）分为Ⅰ~Ⅳ型。终板损伤Ⅳ~

图5 Modic改变 a Ⅰ型，L5S1节段（箭头所示）终板信号在T2像高信号（上图）和T1像低信号（下图） b Ⅱ型，L1，2、L2，3、L4，5节段（箭头所示）
终板信号在T2像等高信号（上图）和T1像高信号（下图） c Ⅲ型，L3，4节段（箭头所示）终板信号在T2像（上图）和T1像（下图）低信号

表6 MRI终板损伤分级及评分

分级

Ⅰ
Ⅱ
Ⅲ
Ⅳ
Ⅴ
Ⅵ

终板损伤表现

终板为均一对称的凹形低密度带，没有终板破裂或Modic变性

终板局限性变薄，没有终板破裂或Modic变性

局限的终板下骨质暴露，软骨终板轮廓完整，没有Modic变性

终板信号改变，类似Schmorl结节，占终板的25%，常伴有Modic变性

终板信号改变占终板的50%，常伴有Modic变性

终板完全信号改变，终板不规则或终板硬化

评分

1
2
3
4
5
6
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Ⅵ级，强化后分级C~E级，TEPS大于 6分，TIC Ⅲ~Ⅳ型提示

椎间盘退变。

六、Schmorl结节

Schmorl［50］于1927年首次描述了Schmorl结节，是椎间盘

的髓核组织经软骨终板的薄弱区疝入椎体内所形成的改变

（图7）。好发于胸腰段，多累及下终板中部［51］；男性多见［52］。

郭炯炯［26］对1 736例腰椎MRI进行分析，显示Schmorl结节从

上（头端）至下（尾端）呈降序分布，在 45 岁以下人群中

Schmorl结节的发生率男性高于女性，而在45岁以上的人群

中女性高于男性。

脊索及椎间盘营养血管消失在软骨终板上遗留的薄弱

区、软骨终板及生长板的发育异常、创伤导致的终板骨折等

均可导致髓核经椎体终板薄弱部位突出。尚铁松和王云钊［53］

发现椎间盘内的组织突破软骨终板进入椎体内形成Schmorl

结节的主要成分为髓核或纤维环。彭宝淦等［54］通过10例12
个腰椎Schmorl结节的影像学和手术标本的组织学分析发现

软骨终板下的片状骨坏死灶，指出 Schmorl结节可能是软骨

终板下骨坏死的继发表现。Williams等［55］对516例孪生健康

女性的胸腰椎MRI图像进行分析，以椎间盘信号改变、椎间

盘膨出、椎间盘高度、椎体前方骨赘作为标准将椎间盘退变

分为四个等级。研究结果显示腰椎的Schmorl结节与3、4级
严重椎间盘退变存在相关性。Sonne⁃Holm等［56］根据Kellgren⁃
Lawrence分级［57］对 4 151例腰椎X线图像进行分析，未发现

Schmorl结节与椎间盘的退变程度有相关性。

Schmorl结节与腰背痛的关系尚不明确，急性创伤性椎

体终板骨折和Schmorl结节形成多伴有MRI中椎体呈炎症信

号改变。Takahashi等［58］证实伴随炎症性改变的 Schmorl结
节是腰痛症状的来源。Hamanishi等［59］对400例腰背痛患者

图6 终板损伤分级，T1WI a Ⅰ级，终板为均一对称的凹形低密度带（箭头所示），没有终板破裂或Modic变性 b Ⅱ级，终板局限性变薄
（箭头所示），没有终板破裂或Modic变性 c Ⅲ级，局限的终板下骨质暴露（箭头所示），软骨终板轮廓完整，没有Modic变性 d Ⅳ级，终板
信号改变，可视为Schmorl结节（箭头所示），占终板的25%，常伴有Modic变性 e Ⅴ级，终板信号改变占终板的50%（箭头所示），常伴有Mod⁃
ic变性 f Ⅵ级，终板完全信号改变，终板不规则或终板硬化（箭头所示）

表7 终板损伤的弥散类型

分型

A
B
C
D
E

椎间盘弥散特点

正常弥散类型：光滑的弥散带与终板平行，逐渐扩散至髓核

终板损伤区域弥散带局限中断，其余区域弥散带正常，椎间盘弥散形式正常

终板损伤区域椎间盘与软骨下骨质接触，局限性弥散带中断，外周髓核造影剂聚集

外周髓核造影剂聚集并直接扩散至中央髓核，终板延迟现象消失、弥散形式改变

椎间盘完全失去正常的弥散顺序，弥散带消失，椎间盘不均匀强化
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和 106名正常对照者的腰椎MRI进行研究，Schmorl结节的

发生率分别为 19%和 9.4%，但 19%的存在 Schmorl结节的腰

背痛患者中有 39%合并椎间盘突出，因此不能确定 Schmorl
结节是引起腰背痛的单一因素。Williams 等［55］也指出

Schmorl结节能够引起腰背痛，但不是引起腰背痛的独立危

险因素。

七、椎体后缘离断

Lowrey［60］于 1973年发现 3例青少年腰椎椎体后缘骨骺

突入椎管病例，考虑是创伤所致的椎体骨骺环撕脱骨折。

1986年Laredo等［61］报告了 12例相同病例，归因于椎体后缘

软骨结节导致纤维环失去牢固的附着点而产生的骺环撕

脱。Leroux等［62］则认为这种现象是软骨结节撕裂、髓核突出

及继发骨性融合的表现。Asazuma等［63］认为骺环与椎体的

连接薄弱，在慢性应力或者急性外伤作用下易导致骺环移

位、椎间盘突出。彭宝淦等［64］认为椎体后缘离断是由于异常

应力等因素导致终板内的骨软骨坏死区，在髓核压力下塌

陷、硬化从而形成椎体后缘骨块。也有作者认为椎体后缘离

断是椎间盘突出对椎体后缘的挤压，骨片离断是椎间盘突出

的继发改变［65］；或软骨板破裂、软骨板撕脱并与椎板下缘愈

合的现象［66］。陈仲强等［67］于1995年报告13例成人椎体后缘

离断。他们认为青少年时期由于椎体环状骨骺异常或外伤

因素引起骨骺断裂，髓核组织经此裂隙侵入骨骺与椎体间，

将骨骺连同纤维环一同挤入椎管内；随发育成熟病损的骨骺

骨化，与椎体相连或分离，也可因纤维环或韧带的牵扯及髓

核的挤压而再次断裂。

椎体后缘离断多发生于L4，5、L5S1节段，男性青少年多见，

与运动、外伤等因素有关，多伴有腰背痛或下肢神经症状。

MRI表现为终板后缘局限性凹陷，凹陷处有不规则增厚的低

信号区与CT上的骨质硬化区相对应，凹陷区内有髓核样组

织填充，伴纤维环向后突出，凹陷区后缘为离断的环状骨骺

（图8）。CT在诊断椎体后缘离断方面具有较高的敏感性，而

MRI只能诊断出 22%的椎体后缘离断［68］。Takata等［69］将椎

体后缘离断分为三型，分别为椎体后缘单纯皮质离断、后缘

含松质骨离断及局限性离断。在此基础上，Epstein和 Ep⁃
stein［70］增加了Ⅳ型即椎体后壁离断，并将Ⅲ型细分为钙化型

及非钙化型。不同的分型对治疗方案的选择及手术方案的

制定有一定的参考价值。

八、椎间盘退变节段

Cheung等［71］对1 043例18~55岁的志愿者腰椎MRI进行

研究发现，30岁以下椎间盘退变的发生率为 40%，50~55岁

为90%；L5S1和L4，5节段为椎间盘退变的好发节段；椎间盘退

变的特殊形式包括跳跃性椎间盘退变、孤立的高位椎间盘退

变、多节段椎间盘退变（≥3个节段），椎间盘退变的数目随年

龄增长而增加，越远节段（尾端）的椎间盘越容易受累，椎间

盘退变也越明显。连续性多节段椎间盘退变的腰背痛较跳

跃性椎间盘退变导致的腰背痛更严重，椎间盘退变程度相同

但退变类型不同也会导致腰背痛程度的差异［24］。

Dammers和Kochler［72］指出，随年龄增加腰椎间盘突出更

易累及高位节段。Werndle等［73］对390例急性腰椎间盘突出

图7 Schmorl结节（箭头所示）。T2WI示L5S1椎间盘
经S1上终板突入S1椎体

图 8 椎体后缘离断（L5 椎体后上缘）
a T2WI示L5上终板后缘局限性凹陷，凹
陷区有不规则低信号区，由髓核样组织填
充（箭头所示） b 横断面CT示 L5椎体
后缘环状骨骺离断（箭头所示），椎体后上
缘类圆形骨质缺损伴周围骨质硬化

Please contact to Foxit Software for the licensed copy.Web Site:www.FoxitSoftware.comSales and Information:Sales@FoxitSoftware.comTechincal Support:Support@FoxitSoftware.com



中华骨科杂志2014年3月第34卷第3期 Chin J Orthop, March 2014, Vol. 34, No. 3 ·343·
（＜3个月）患者的MRI进行分析，结果显示急性椎间盘突出

多发生于没有椎间盘退变的最低节段，老年人急性椎间盘突

出多累及高位节段。随年龄增加，低位腰椎退变的过程同时

也是腰椎稳定性重建的过程，腰椎活动中心上移，上位腰椎

应力代偿性增加，从而导致椎间盘突出节段上移。在腰背痛

患者中，蒋欣等［74］发现腰椎单一节段退变所占比例随年龄增

大而减小，而所有节段退变所占比例随年龄增大而增加。

综上所述，腰背痛的病因复杂，退行性变是引起腰背痛

的主要原因之一。近几年国内外已有不少文献涉及腰椎退

变影像学表现中各要素与腰背痛的关系，但大多为横向研

究，评估腰椎退变与腰背痛关系的纵向研究较少。有关退变

性腰背痛的MRI影像学随访是下一步研究的方向，预测及动

态观察腰椎退变的临床因素与腰背痛发生、发展的关系，做

到早预防、早诊断、早治疗。

（本文图片均来自北京大学第三医院骨科）
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