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经皮椎体成形及后凸成形治疗对临近椎间盘退变的影响及机制 
 
田  力1，孟纯阳2，徐晓萌1 (1济宁市第一人民医院，山东省济宁市  272000；2济宁医学院附属医院，山东省济宁市  272000) 

 
文章亮点： 
1 文章创新性地检测和比较 85 例经皮椎体成形或经皮后凸成形患者治疗前后的椎间盘指数、外周血白细胞介

素 1β，白细胞介素 6，肿瘤坏死因子 α水平，观察经皮椎体成形及经皮后凸成形对于临近椎间盘退变的影响，

并探讨炎性细胞因子方面的机制。 
2 文章结果提示经皮椎体成形及经皮后凸成形能加速临近椎间盘的退变，且后者的影响可能更大些。另外，

白细胞介素 1β、白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 α与椎间盘退变程度密切相关，可作为评价椎间盘退变程度的

敏感而非特异性的指标。 
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摘要 
背景：相较于传统的保守治疗，经皮椎体成形和经皮后凸成形两种术式可更快的缓解椎体骨质疏松压缩骨折

疼痛症状，但骨水泥灌注恢复了骨折椎体刚度的同时，理论上也会改变骨折椎体的应力分布和增加临近椎体

的应力载荷，造成临近椎间盘退变。 
目的：观察经皮椎体成形、经皮后凸成形对临近椎间盘退变的影响，并探讨其中可能的机制。 
方法：收集椎体骨质疏松压缩骨折患者 85 例，分为经皮椎体成形组 42 例、经皮后凸成形组 23 例，并设置

了行保守治疗的 23 例患者作为对照。分析患者在治疗前后不同时间点的 ODI 评分和椎间盘指数、外周血白

细胞介素 1β，白细胞介素 6，肿瘤坏死因子 α水平变化。 
结果与结论：经皮椎体成形和经皮后凸成形均能达到较快的缓解疼痛及减少卧床时间的满意疗效，但出院后

24 个月的 ODI 评分比较，两组差异无显著性意义(P > 0.05)。在出院后 24 个月，经皮椎体成形组和经皮后凸

成形组的 MRI 指数低于保守治疗组及治疗前(P < 0.05)；外周血白细胞介素 1β，白细胞介素 6 及肿瘤坏死因

子 α值则高于保守治疗组及治疗前(P < 0.05)，且经皮后凸成形组较经皮椎体成形组差异更明显(P < 0.05)。
提示经皮椎体成形及经皮后凸成形能加速临近椎间盘的退变，且后者的影响可能更大些。另外，白细胞介素1β、
白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 α与椎间盘退变程度密切相关。 
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Effect of percutaneous vertebroplasty and percutaneous kyphoplasty on adjacent 
intervertebral disc degeneration and mechanism   
 
Tian Li1, Meng Chun-yang2, Xu Xiao-meng1 (1First People’s Hospital of Jining, Jining 272000, Shandong 
Province, China; 2Affiliated Hospital of Jining Medical University, Jining 272000, Shandong Province, 
China) 
 
Abstract 
BACKGROUND: Compared with conservative treatment, percutaneous vertebroplasty (PVP) and percutaneous 
kyphoplasty (PKP) can rapidly relieve the pain caused by the compression of osteoporotic vertebral body. 
However, the perfusion of bone cement can not only restore the rigidity of fractured vertebrae, but also 
theoretically alter the stress distribution of fractured vertebrae and increase the stress load of adjacent vertebrae, 
thus causing adjacent intervertebral disc degeneration. 
OBJECTIVE: To observe the effects of PVP and PKP on the adjacent intervertebral disc degeneration and 
explore the possible mechanism. 
METHODS: A total of 85 patients with osteoporotic vertebral compression fracture were divided into three groups: 
conservative treatment group (n=23), PVP group (n=42) and PKP group (n=23). ODI scores, DHI, MRII, and 
peripheral interleukin-1β, interleukin-6, tumor necrosis factor-α levels were collected and analyzed at different 
time points.  
RESULTS AND CONCLUSION: The results showed that, PVP group and PKP group relieved pain effectively, 
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reduced the time in bed, and had a better treatment satisfaction, but there were no significant differences in the 
scores of ODI scores between PVP group and PKP group at 24 months after discharge (P > 0.05). At 24 months after 
discharge, MRII in the PVP group and PKP group were lower than that in conservative treatment group and before 
treatment (P < 0.05), while peripheral interleukin-1, interleukin-6, tumor necrosis factor-α levels were higher (P < 0.05), 
there were significant differences between PVP group and PKP group (P < 0.05). The disc degeneration adjacent to the 
fractured vertebral body can be accelerated by PVP and PKP procedures, and the latter is more serious. Interleukin-1, 
interleukin-6, tumor necrosis factor-α levels are closely related to the degree of intervertebral disc degeneration. 
 
Subject headings: vertebroplasty; postoperative complications; tumor necrosis factor-α; interleukin-1; interleukin-6 
Funding: Medical Science Project of Jining Municipal Science and Technology Bureau, No. 201085 
 
Tian L, Meng CY, Xu XM. Effect of percutaneous vertebroplasty and percutaneous kyphoplasty on adjacent 
intervertebral disc degeneration and mechanism. Zhongguo Zuzhi Gongcheng Yanjiu. 2014;18(44): 7133-7137. 

 

0  引言  Introduction 
近10年来，经皮椎体成形(percutaneous vertebroplas ty, 

PVP) 和 经 皮 后 凸 成 形 (percutaneous kyphoplasty,       
PKP)两种术式作为公认的治疗椎体骨质疏松压缩骨折

(osteoporotic vertebral compression fracture, OVCF)的重

要手段[1]，因其均能有效缓解疼痛、减少卧床时间，矫正

后凸畸形，提高患者的生活质量，目前在临床上应用较为

广泛。但骨水泥灌注恢复了骨折椎体的刚度的同时，理论

上也会改变骨折椎体的应力分布和增加临近椎体的应力载

荷，造成临近椎间盘退变及椎体骨折[2]。 
大量的国内外实验表明，以白细胞介素1β、白细胞介

素6、肿瘤坏死因子α为代表的细胞因子参与椎间盘的退变

过程。白细胞介素1β是白细胞介素1的主要分泌形式，在

椎间盘主要由单核巨噬细胞分泌，是一种强烈的致痛性炎

性递质[3-4]。有研究发现退变的椎间盘中白细胞介素1β、肿

瘤坏死因子α的表达较正常组织高[5]。Steiner等[6]认为白细

胞介素1能够通过抑制转录水平从而抑制椎间盘蛋白多糖

的合成。肿瘤坏死因子α主要由激活的单核细胞和巨噬细胞

分泌，其主要作用为杀伤肿瘤细胞及调节免疫，参与机体

炎症反应。根据Séguin等[7]的研究提示肿瘤坏死因可以使

Ⅱ型胶原基因和蛋白聚糖表达明显下降，从而诱导了椎间

盘退变的发生。白细胞介素6是一种具有促炎和抗炎双重作

用的多功能细胞因子[8-9]，其能引起软骨基质的蛋白多糖减

少，使成纤维细胞的胶原合成受到抑制[10]，以影响椎间盘

的退变。 
文章通过检测和比较临床上85例经皮椎体成形或经皮

后凸成形患者的治疗前后的椎间盘指数、外周血白细胞介

素1β，白细胞介素6，肿瘤坏死因子α水平，并设置了行保

守治疗的23例患者作为对照，观察经皮椎体成形及经皮后

凸成形对于临近椎间盘退变的影响，并探讨其中可能的机

制，尤其是炎性细胞因子方面的机制。 
 
1  对象和方法  Subjects and methods  

设计：回顾性病例分析。 
时间及地点：于2009年6月至2011年2月在济宁医学院

附属医院脊柱外科完成。 

对象：纳入骨科病房的骨质疏松椎体压缩性骨折患者

146例，其中因年老、并发症等原因有61例患者失随访，

本文纳入具有完整随访资料的患者共计85例，其中男32
例，女53例，年龄在60-82岁，平均72.1岁，临床表现为

不同程度的腰背部疼痛、翻身活动受限，病程3 d-4个月。

85例患者按治疗方法不同分为保守治疗组20例、经皮椎体

成形组42例、经皮后凸成形组23例，3组患者的性别、年

龄、病程等比较差异无显著性意义，有可比性。 
纳入标准：①符合骨质疏松的诊断标准。②影像学检

查证实为椎体压缩性骨折。③完成2年随访，随访资料完整。

④患者签署“知情同意书”。  
方法：  
治疗方法：①保守治疗组：住院期间均予以卧床、止

痛等对症治疗，常规加用骨化三醇、鲑鱼降钙素并补充钙

剂提高骨量、对抗骨质疏松，症状缓解后辅以支具并鼓励

下床活动。②经皮椎体成形组及经皮后凸成形组：均应用

局部麻醉，“C”形臂辅助定位，采用俯卧位下完成经皮椎

体成形或经皮后凸成形手术，术后给予骨化三醇、钙剂、

鲑鱼降钙素治疗。 
功能评价：患者在住院时、住院后3 d、出院后12个月

及24个月均进行Oswestry功能障碍指数(The Oswestry 
Disability Index，ODI)评分。 

ODI评分是一个非常简单实用的评卷，患者可以自己填

写，包括疼痛的程度(腰背痛或腿痛)、日常生活自理能力(洗
漱、穿脱衣服等活动)、提物、行走、坐、站立、干扰睡眠、

性生活、社会生活、旅游等10个方面功能的评价，每个问题

6个选项，每个问题的最高得分为5分，总分50分。0-4分为

无功能丧失，5-14分为轻度功能丧失，15-24分为中度功能

丧失，25-34分为严重功能丧失，> 34分为功能完全丧失。 
外周血炎性因子水平检测：在住院时、出院后24个月

抽取空腹肘静脉血5 mL，置于专用试管中，离心取上清液，

置于冰箱，于-20 ℃冻存备用，后采用酶联免疫吸附   
(enzyme linked immunosorbent assay，ELISA)技术进行

外周血白细胞介素1β、白细胞介素6、肿瘤坏死因子α测定，

试剂盒购于美国RB生物科技有限公司，操作严格按其说明

进行。 
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椎间盘MRI检测：在住院时、出院后24个月行MRI检
查，并参照Sobajima等[11]提供的方法计算出MRI指数，以

测得数据定量评估椎间盘的退变程度。 
主要观察指标：各组患者治疗前后外周血白细胞介素

1β、白细胞介素6、肿瘤坏死因子α水平；椎间盘MRI指数

及ODI评分。 
统计学分析：采用SPSS 17.0统计软件行数据分析，计

量资料以x
_

±s表示，多样本间比较采用方差分析，P ≤ 0.05 
为差异有显著性意义。 

 
2  结果  Results  
2.1  参与者数量分析  实验过程中能坚持随访的患者共85
例，保守治疗组患者腰背部疼痛减轻较缓慢，住院时间一般

需3周，在佩戴支具后可出院。经皮椎体成形组及经皮后凸

成形组患者腰背部疼痛缓解迅速，平均住院日3.2 d，一般治

疗后第2天出院。 
2.2  各组不同时间点ODI评分比较  治疗前3组患者的

ODI评分比较差异无显著性意义(P > 0.05)；入院后3 d ODI
评分比较，经皮椎体成形组及经皮后凸成形组得分低于保

守治疗组，差异有显著性意义(P < 0.05)，说明经皮椎体成

形和经皮后凸成形治疗后均能迅速缓解疼痛、增强生活自

理能力、改善生活质量。 
出院后12，24个月的ODI评分比较，3组间比较差异均

无显著性意义(P > 0.05)，见图1。 
2.3  MRI指数对比  MRI检查结果提示，经皮椎体成形组

和经皮后凸成形组在出院后24个月髓核形态不规则、高信

号区减少，且MRI指数和住院时比较，差异均有显著性意

义(P < 0.05)，提示经皮椎体成形和经皮后凸成形治疗均对

临近椎间盘造成了影响，加速了其退变；而经皮后凸成形组

MRI指数变化又较经皮椎体成形组差异更显著，提示相较于

经皮椎体成形组，经皮后凸成形对椎间盘退变的影响更大

(表1，图2)。 
2.4  各组患者外周血炎性细胞因子对比  外周血白细胞

介素1β、白细胞介素6、肿瘤坏死因子α检测结果显示，出

院后24个月时经皮椎体成形组和经皮后凸成形组3种炎性

因子水平均较治疗前及保守治疗组显著升高，差异有显著

性意义(P < 0.05)，且经皮后凸成形组3种炎性因子变化较

经皮椎体成形组的差异更显著(P < 0.05)，说明经皮后凸成

形手术相较于经皮椎体成形手术对椎间盘退变的影响相对

更大，见表2。 
2.5  不良反应  各组均无肺栓塞、椎管内骨水泥渗漏、神

经及脊髓损伤等严重并发症。至出院后24个月随访结束，

所有患者临床症状均较住院前明显缓解。 
 
3  讨论  Discussion 

自1984年Galibert等[12]医师首次实施经皮椎体成形手

术成功地治疗了1例C2椎体血管瘤患者以来，经过十几年的

完善和发展，经皮椎体成形和经皮后凸成形因其在治疗骨

质疏松压缩骨折方面的良好疗效，得到了临床上的广泛应

用。相较于传统的保守治疗，两种术式可更快的缓解疼痛

症状从并能明缩短少住院时间。本研究的ODI评分结果表

明，经皮椎体成形组和经皮后凸成形组较保守治疗组缓解

疼痛症状更迅速，患者残障程度相对低、患者生活自理能

力恢复更理想。然而，随着手术的开展，包括骨水泥的渗

漏、邻近强化椎体节段的骨折、强化椎体相邻的椎间盘退

变加速等多种并发症也逐渐显现出来[13-14]。其中，临近椎

间盘退变的相关研究和讨论比较少见。 
目前椎间盘退变的具体机制尚不完全清楚，一般认为

有多种因素共同参与其中，如遗传、年龄、损伤、免疫、

炎症等。磁共振是目前公认的评价椎间盘退变的检查手段

之一。当椎间盘退变时，椎间盘中水分逐渐减少[15]，故椎

间盘指数的变化可以反映椎间盘内水分子信号水平的改

变，进而可较准确反映椎间盘退变情况。 
本研究结果表明，经皮椎体成形组和经皮后凸成形组

在出院后24个月，高信号区面积减少，髓核信号降低且形

态较前更不规则，最终椎间盘信号在出院后24个月的改变

较保守治疗组在统计学存在差异性，且经皮后凸成形组较

经皮椎体成形组更显著，这提示两种手术在术后24个月后

可能加速了椎间盘退变。而经皮椎体成形及经皮后凸成形

均采用经皮穿刺经病椎椎弓根局部灌注骨水泥的方法增加

骨折椎体强度并提高其稳定性，故考虑手术后出现退变的

最重要原因可能是术后相邻椎间盘应力的变化，椎体成形

术后，临近椎间盘所受应力较术前增加[16-17]，而长期的异

常应力能够直接导致椎间盘结构的破坏和损伤。且李志远

等[18]的研究表明经皮后凸成形手术可导致临近节段应力的

分布集中并增加应力值，从而加速其退变。另一个可能的

原因可能是手术过程中的创伤，尤其是注入的骨水泥的毒

性和释放的高热对周围部分血管的破坏。同时两种因素均

造成骨折椎体相邻软骨终板的营养供应减少，而软骨终板

又是椎间盘营养的主要途径[19-20]，这也是导致椎间盘退变

的关键因素[21-22]。 
大量的国内外实验表明，以白细胞介素1β、白细胞介

素6、肿瘤坏死因子α为代表的细胞因子参与椎间盘的退变

过程。本研究中，发现经皮椎体成形组及经皮后凸成形组

术后24个月白细胞介素1β、白细胞介素6及肿瘤坏死因子α
的值较保守治疗组明显上升，差异有显著性意义(P < 0.05)，
表明经皮后凸成形和经皮椎体成形两种手术均对椎间盘退

变产生刺激作用。且经皮后凸成形组较经皮椎体成形组差

异更显著，提示经皮后凸成形手术对椎间盘退变的加剧作

用更加显著。其机制可能与白细胞介素1β、白细胞介素6、
肿瘤坏死因子α介导的细胞代谢有关。结合椎间盘指数检

测，发现随着患者术后的椎间盘退变的逐渐加重，外周血

白细胞介素1β、白细胞介素6、肿瘤坏死因子α水平亦逐渐 
升高，这提示3种炎性细胞因子与椎间盘退变程度之间可能 
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存在一定的相关。 

而经皮后凸成形和经皮椎体成形手术对临近椎间盘的

异常应力作用可以使椎间盘细胞产生NO，后者能抑制蛋白

多糖的合成，加速纤维软骨和蛋白多糖的分解，导致椎间

盘髓核失水[23-25]。同时Elfervig等[26]研究提示在机械负荷作

用下炎性因子反应性增加，炎性反应时纤维环细胞对剪切

力的敏感性也增加，从而导致影响椎间盘退变的开始和进

程受影响。总之，椎间盘退变刺激了炎性因子产生，而炎

性因子产生又加剧了椎间盘的退变，两者的因果关系还有

待进一步明确。两种术式导致的相邻椎间盘退变程度及炎

性因子水平的差异，考虑可能是因为经皮后凸成形术中高

分子球囊的撑开后，骨折椎体内预留空间较大，骨水泥填

充量较多，造成了软骨终板的严重形变和软骨下骨小梁严

重破坏[27-28]。 
综上所述，本研究的结果能在一定程度上提示经皮椎

体成形及经皮后凸成形能加速临近椎间盘的退变，且后者

的影响可能更大些。另外，白细胞介素1β、白细胞介素6、
肿瘤坏死因子α与椎间盘退变程度密切相关，可作为评价椎

间盘退变程度的敏感而非特异性的指标。其具体的参与机

制还有待进一步研究。 
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伦理要求：患者均签署“知情同意书”。  

学术术语：Oswestry功能障碍指数(The Oswestry Disability 

Index，ODI)评分-ODI评分是一个非常简单实用的评卷，患者可

以自己填写，包括疼痛的程度(腰背痛或腿痛)、日常生活自理能

力(洗漱、穿脱衣服等活动)、提物、行走、坐、站立、干扰睡眠、

性生活、社会生活、旅游等10个方面功能的评价，每个问题6个

选项，每个问题的最高得分为5分，总分50分。0-4分为无功能丧

图1  经皮椎体成形及后凸成形治疗临近椎间盘退变患者ODI评分对比

Figure 1  Comparison of ODI scores of patients with adjacent 
intervertebral disc degeneration after percutaneous vertebroplasty 
and percutaneous kyphoplasty 
图注：治疗前 3 组患者的 ODI 评分比较差异无显著性意义(P > 0.05)；
入院后 3 d ODI 评分比较，经皮椎体成形组及经皮后凸成形组得分低

于保守治疗组(P < 0.05)，说明经皮椎体成形和经皮后凸成形治疗后

均能迅速缓解疼痛、增强生活自理能力、改善生活质量。 

图 2  各组骨质疏松椎体压缩性骨折患者治疗前及治疗 24 个月 MRI 指
数比较 
Figure 2  Comparison of MRI index of patients with osteoporotic 
vertebral compression fracture before treatment and at 24 months 
post-treatment 
图注：经皮椎体成形组和经皮后凸成形组在出院后 24 个月 MRI 指数

较治疗前降低(P < 0.05)，提示经皮椎体成形和经皮后凸成形治疗均

对临近椎间盘造成了影响，加速了其退变；而经皮后凸成形组 MRI
指数变化更显著，提示相较于经皮椎体成形组，经皮后凸成形对椎间

盘退变的影响更大。 

表 1  各组患者治疗前及治疗 24 个月 MRI 指数比较 
Table 1  Comparison of MRI index before treatment and at 24 
months post-treatment                         (x

_

±s, mm2×GY)

表注：与保守治疗组比较，aP < 0.05；与治疗前比较，bP < 0.05；与经皮后凸

成形组比较，cP < 0.05。 

组别 治疗前 治疗后 24 个月 

经皮椎体成形组 11 188.55±1 059.55 8 988.55±1 069.59 abc 
经皮后凸成形组 13 303.23±943.87 9 303.23±963.87 ab 
保守治疗组 11 026.60±3 312.18 10 104.60±3 312.10 
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治疗前 治疗后 24 个月

表 2  各组患者治疗前及治疗 24 个月后外周血炎性因子水平比较 
Table 2  Comparison of peripheral inflammatory factors before treatment and at 24 months post-treatment                     (x

_

±s, ng/L)

表注：与保守治疗组比较，aP < 0.05；与治疗前比较，bP < 0.05；与经皮后凸成形组比较，cP < 0.05。 

白细胞介素 1β 白细胞介素 6 肿瘤坏死因子 α 组别 

治疗前 治疗后 24 个月 治疗前 治疗后 24 个月 治疗前 治疗后 24 个月 

经皮椎体成形组 9.87±18.72 15.49±19.58abc 8.94±21.09 16.32±17.84abc 89.87±23.05 133.49±18.93abc 
经皮后凸成形组 10.11±21.23 20.51±17.32ab 9.01±20.34 23.51±19.36ab 91.11±19.20 166.51±17.52ab 
保守治疗组 9.95±19.10 10.07±20.61 8.87±19.38 9.07±21.03 90.51±22.13 98.07±20.46 
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失，5-14分为轻度功能丧失，15-24分为中度功能丧失，25-34分
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