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脊柱椎间盘退变与高尿酸血症的相关性

文题释义：

椎间盘退变：椎间盘由3个特殊结构组成：纤维环、髓核和软骨终板，软骨终板将椎间盘与毗连的椎体连接起来。椎间盘退变是一个慢

性、进行性的过程，其主要特征是椎间盘脱水、椎间盘高度丢失和脊柱负荷分布的改变，导致椎间盘结构破坏，并出现颈腰痛等临床症

状。椎间盘退变由许多因素引起，包括遗传因素、衰老、机械损伤、营养不良等。

Pfirrmann评分：Pfirrmann分级是一种用于评估椎间盘信号的系统，可以对体内椎间盘退变进行形态学和半定量评价。Pfirrmann评分法是

最普遍使用的椎间盘退变分类体系，根据磁共振上椎间盘的形态结构决定其退变程度。Pfirrmann分级将退变程度分为1-5个等级，等级越

高，退变程度越严重。

摘要

背景：高尿酸血症是常见的代谢性疾病，高尿酸血症患者以尿酸结晶形成导致痛风为主要临床表现。既往研究仅报道了尿酸结晶会导致脊

柱椎间盘的退变，但关于高尿酸血症与脊柱椎间盘退变的相关性研究较少。

目的：回顾性分析高尿酸血症患者脊柱椎间盘的退变特点以及血尿酸浓度与脊柱椎间盘退变的相关性。

方法：回顾性分析2021年1月至2022年12月在西南医科大学附属医院骨科就诊并被诊断为脊柱椎间盘退变的所有患者，纳入97例高尿酸血

症患者作为高尿酸血症组，然后根据性别、年龄按照1∶2进行匹配，将194例非高尿酸血症患者作为对照组。收集两组患者的血尿酸检验

结果，并在全脊柱MRI图像上对两组患者的椎间盘退变程度进行Pfirrmann评分。比较两组患者椎间盘退变程度的差异，分析血尿酸浓度与

椎间盘退变程度的相关性。

结果与结论：①高尿酸血症组的椎间盘退变程度 Pfirrmann 评分大于对照组，且高尿酸血症组的椎间盘退变总数大于对照组，差异均有显

著性意义(P < 0.05)；②Spearman相关分析显示，在高尿酸血症组内的多个节段，男性患者的椎间盘退变程度与血尿酸浓度呈正相关(C3/4：

r=0.317，C4/5：r=0.333，C5/6：r=0.309，L2/3：r=0.443；P < 0.05)；女性患者的椎间盘退变程度也与血尿酸浓度呈正相关(C3/4：r=0.354，C4/5：

r=0.388，C6/7：r=0.312，T7/8：r=0.282，T9/10：r=0.305，T11/12：r=0.277，L4/5：r=0.319，L5-S1：r=0.367，P < 0.05)；③在对照组中，男性和女

性患者的椎间盘退变程度与血尿酸浓度无明显相关性(P > 0.05)；④结果提示：在高尿酸血症患者中，血尿酸浓度越高，椎间盘退变程度越

严重。因此，高尿酸血症是导致椎间盘退变的危险因素之一。
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0   引言   Introduction
椎间盘是组成脊柱的关键结构，它在维持脊柱稳定性方

面发挥着重要作用，并且椎间盘与关节突关节构成的三关节

复合体共同参与脊柱的运动。椎间盘细胞能够合成胶原蛋白、

弹性纤维和蛋白多糖等成分，这些物质构成了细胞外基质的

主要组成部分。椎间盘细胞以低密度的形式存在于细胞外基

质中，细胞外基质为椎间盘细胞提供的微环境，维持了椎间

盘细胞合成与降解的动态平衡，保证椎间盘细胞的生理功能。

此外，正常的椎间盘组织无血管结构
[1]
，椎间盘细胞活动所

需要的营养物质以及代谢物质的排出依赖于软骨终板和纤维

环最外层毛细血管的扩散
[2-3]

，因此，椎间盘细胞的营养物

质和氧气供应低于其他细胞，低氧张力使椎间盘细胞适应无

氧代谢环境，同时也容易引起椎间盘细胞内高浓度的乳酸堆

积和持续的低 pH 值
[4]
，导致椎间盘发生退变，随着椎间盘

的退变，脊柱稳定性逐渐下降，可能出现腰痛等临床症状
[5]
。

据研究报告，椎间盘源性腰痛是导致全球中老年人群生产力

和生活质量下降的主要原因之一，在 35 岁以上的人群中，

85% 左右存在椎间盘的退变
[6]
。而引起椎间盘退变的常见危

险因素有衰老、创伤以及代谢异常等
[7]
。

既往研究发现，机体物质代谢异常与椎间盘退变具有相

关性
[8-10]

。高尿酸血症是一种由于血清尿酸形成增加或排泄

减少而引起的代谢性疾病，临床上以血清尿酸升高形成尿酸

结晶为主要表现。流行病学研究表明，随着人们生活水平的

不断提高，全球高尿酸血症的发病率呈上升趋势，已成为仅

次于糖尿病的第二大代谢性疾病
[11-12]

。尿酸是一种弱酸
[13]
，

高浓度的尿酸会使 pH 水平降低，影响椎间盘细胞周围微环

境，使椎间盘细胞外基质中的基质蛋白氧化损伤，导致细胞

外基质水合能力减弱和结构稳定性下降。此外，高浓度的尿
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BACKGROUND: Hyperuricemia is a common metabolic disease, and the main clinical manifestation of patients with hyperuricemia is the formation of uric acid 
crystals leading to gout. Previous studies have only reported that uric acid crystals lead to intervertebral disc degeneration, but there are fewer studies on the 
correlation between hyperuricemia and intervertebral disc degeneration.
OBJECTIVE: To retrospectively analyze the characteristics of intervertebral disc degeneration in patients with hyperuricemia and the correlation between serum 
uric acid level and intervertebral disc degeneration. 
METHODS: A retrospective analysis was performed in all patients diagnosed with intervertebral disc degeneration admitted at the Department of Orthopedics, 
the Affiliated Hospital of Southwest Medical University from January 2021 to December 2022. There were 97 hyperuricemia patients in the hyperuricemia 
group and 194 non-hyperuricemia patients in the control group according to sex and age in a ratio of 1:2. Blood uric acid test results were collected, and 
Pfirrmann scoring was performed for the degree of disc degeneration in patients based on the whole spinal MRI images. The difference in the degree of disc 
degeneration between the two groups was compared, and the correlation between the serum uric acid level and the degree of intervertebral disc degeneration 
was analyzed. 
RESULTS AND CONCLUSION: The Pfirrmann score in the hyperuricemia group was higher than that in the control group, and the total number of disc 
degeneration in the hyperuricemia group was also significantly higher than that in the control group (P < 0.05). Spearman correlation analysis showed that 
the degree of disc degeneration in male patients was positively correlated with serum uric acid level at many spinal segments in the hyperuricemia group 
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酸水平可能会使线粒体 DNA 损伤和氧化应激，以上变化可

诱导细胞的凋亡。

此前，有许多研究发现痛风患者椎间盘中有尿酸结晶

形成，并且这些部位的椎间盘还表现出明显的退行性改变。

DAS DE[14]
、SNIJDERS 等

[15]
和 KARAM 等

[16]
研究均发现退变

腰椎间盘内存在尿酸结晶沉积现象，因此，他们认为尿酸结

晶可以引起椎间盘退变，并提出痛风性椎间盘退变的概念。

ZHOU 等
[17]

研究也报道了 1 例痛风患者的颈椎间盘有明显退

变，并且引起颈肩部疼痛等临床表现，由于其影像学表现不

具有特异性，在术后病理学检查时才发现其退变的颈椎椎间

盘内有肉芽组织包裹的尿酸结晶。其他相关研究也报告了与

ZHOU 等
[17]

类似的研究结果
[18-22]

。以上研究均提示当椎间盘

内有尿酸结晶形成时，可能会介导坏死性炎症的发生，诱发

椎间盘炎和终板炎，导致椎间盘血供减少，从而加速椎间盘

的退变。而高尿酸血症是尿酸结晶形成的主要原因，既往研

究仅报道了尿酸结晶会导致脊柱椎间盘的退变，高浓度血尿

酸所致的代谢异常是否也会导致椎间盘的退变呢？目前，关

于高尿酸血症与椎间盘退变的关系研究较少。因此，该研究

通过回顾性分析高尿酸血症患者的脊柱椎间盘退变特点和血

尿酸浓度与椎间盘退变的相关性，并探讨其临床意义。

1   对象和方法   Subjects and methods
1.1   设计   回顾性研究。

1.2   时间及地点   该研究于 2021 年 1 月至 2022 年 12 月在西

南医科大学附属医院骨科完成。

1.3   对象   回顾性收集 2021 年 1 月至 2022 年 12 月在西南医

科大学附属医院骨科就诊并被诊断为脊柱退变性疾病患者，

其中 97 例高尿酸血症患者为高尿酸血症组，然后根据性别、
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年龄将高尿酸血症组与对照组按照 1 ∶ 2 进行匹配，选择

194 例非高尿酸血症患者作为对照组。

纳入标准：①研究对象均为办公室从业人员，无重体力

劳动史；②具有完整的全脊柱 MRI 图像；③具有血尿酸实验

室检验结果；④高尿酸血症诊断标准为男性血清尿酸水平 > 

420 mmol/L，女性 > 360 mmol/L。

排除标准：①由创伤、感染和肿瘤导致的脊柱疾病；②

既往有椎间盘手术史；③强直性脊柱炎、风湿病、糖尿病、

高血压或血脂异常病史；④慢性肾损伤或肝损伤病史。

该临床研究的实施符合《赫尔辛基宣言》和西南医科大

学附属医院对研究的相关伦理要求 ( 批准号：KY2023241，

审批时间：2023-07-28)。参与试验的患病个体及其家属为

自愿参加，均对试验过程完全知情同意，在充分了解治疗方

案的前提下签署了“知情同意书”。

1.4   数据收集   收集所有患者的一般资料 ( 包括性别、年

龄、吸烟史、酗酒史、职业、体质量指数、目测类比评分、 

Oswestry 功能障碍指数等 )。筛选早上 6：00-8：00 在空腹

条件下采集并送检的血尿酸检验结果。

采用 Pfirrmann 分级系统在全脊柱 MRI 图像上对椎间

盘退变程度进行分析
[8]
，纳入评估的节段包括所有颈椎间

盘 (C2-T1)、腰椎间盘 (L1-S1) 以及部分胸椎间盘 ( 包括 T1/2、

T3/4、T5/6、T7/8、T9/10、T11/12)。Pfirrmann 1 级和 2 级代表正常

的椎间盘；3 级代表轻度退变；4 级和 5 级代表严重退变。

研究结果由 2 名经验丰富的脊柱外科医生进行评估，当两者

的评估结果不一致时，由第 3 位脊柱外科医生再次进行评估

后综合分析。

1.5   主要观察指标   血尿酸浓度，椎间盘退变程度 Pfirrmann

评分，椎间盘退变个数，血尿酸浓度与不同节段椎间盘退变

程度的相关性。

1.6   统计学分析   采用 SPSS 26.0(IBM，Chicago，IL，USA) 软

件进行统计学分析。定量数据用 x-±s 表示；分类数据用 n/%

表示。组间定量数据的比较采用独立样本 t 检验；分类数据

的比较采用卡方检验，其中椎间盘退变程度的比较采用秩

和检验。椎间盘退变程度与血尿酸浓度的相关性分析采用

Spearman 检验进行分析。检验水准 α=0.05。文章统计学方

法已经西南医科大学附属医院生物统计学专家审核。

2   结果   Results 
2.1   试验流程图   见图 1。
2.2   两组间基本资料比较   高尿酸血症患者的性别、年龄、

体质量指数、吸烟、酗酒史、Oswestry 功能障碍指数与对照

组相比差异无显著性意义 (P > 0.05)；高尿酸血症患者的目测

类比评分及血清尿酸水平高于对照组，差异有显著性意义 

(P < 0.05)。见表 1。
2.3   两组患者影像学结果比较    所有颈椎间盘 (C2/3、C3/4、

C4/5、C5/6、C6/7、C7/T1)、腰椎间盘 (L1/2、L2/3、L3/4、L4/5、L5/S1)

以及大部分胸椎间盘 (T1/2、T5/6、T7/8、T11/12) 的 Pfirrmann 评分，

高尿酸组均显著高于对照组 (P < 0.05)，两组患者部分胸椎间

盘 (T3/4、T9/10) 的 Pfirrmann 评分差异无显著性意义 (P > 0.05)；

高尿酸血症组椎间盘退变个数多于对照组 (P < 0.05)，见表 2，
3。

图 1 ｜两组患者分组流程图  

Figure 1 ｜ Flow chart of patient allocation

2021 年 1 月至 2022 年 12 月在西南医科大学附属医院诊断为脊柱退变性疾病的

患者 (n=2 547)

满足对照组患者的纳入标准

(n=409)
满足高尿酸血症组患者的纳入

标准 (n=97)

根据高尿酸血症组患者的性别和年龄随机匹配纳入 (1 ∶ 2)

高尿酸血症组 (n=97)：
男 46 例，女 51 例

对照组 (n=194)：
男 92 例，女 102 例

表 3 ｜两组患者的椎间盘退变个数比较 (Pfirrmann 评分≥ 3)               (x-±s)
Table 3 ｜ Comparison of the number of degenerated intervertebral discs 
between the two groups (Pfirrmann score ≥ 3) 	

椎间盘 对照组 (n=194) 高尿酸血症组 (n=97) P 值

C2/3-C7/T1 5.36±1.36 5.66±1.00 0.035
T1/2-T11/12 3.44±2.51 4.07±2.52 0.044
L1/2-L5/S1 3.76±1.54 4.09±1.47 0.078
C2/3-L5/S1 12.56±4.80 13.82±4.48 0.031

表 2 ｜两组患者的椎间盘退变程度 Pfirrmann 评分比较           (x-±s)
Table 2 ｜ Comparison of the Pfirrmann scores of intervertebral disc 
degeneration between the two groups

椎间盘 对照组 (n=194) 高尿酸血症组 (n=97) P 值

颈椎间盘

C2/3 3.06±0.47 3.27±0.53 0.001
C3/4 3.11±0.52 3.28±0.54 0.011
C4/5 3.08±0.43 3.25±0.52 0.006
C5/6 3.13±0.48 3.32±0.55 0.004
C6/7 3.07±0.50 3.28±0.63 0.004
C7-T1 2.79±0.62 2.99±0.64 0.011

部分胸椎间盘

T1/2 2.76±0.57 2.92±0.66 0.039
T3/4 2.62±0.64 2.76±0.69 0.077
T5/6 2.56±0.64 2.74±0.71 0.029
T7/8 2.56±0.64 2.73±0.69 0.037
T9/10 2.52±0.62 2.66±0.66 0.068
T11/12 2.47±0.57 2.67±0.61 0.006

腰椎间盘

L1/2 2.57±0.60 2.81±0.67 0.002
L2/3 2.69±0.62 2.90±0.62 0.006
L3/4 2.86±0.60 3.02±0.66 0.034
L4/5 3.04±0.57 3.19±0.57 0.041
L5-S1 3.03±0.56 3.22±0.63 0.015

表 1 ｜两组患者的基本资料比较
Table 1 ｜ Comparison of general information between the two groups

指标 对照组 高尿酸血症组 P 值

例数 194 97
年龄 (x-±s，岁 ) 54.9±14.9 54.7±15.3 0.923
性别 ( 男 / 女，n) 92/102 46/51 0.405
体质量指数 (x-±s，kg/m2) 22.7±2.1 23.1±2.2 0.116
吸烟史 ( 有 / 无，n) 45/149 25/72 0.628
酗酒史 ( 有 / 无，n) 23/171 14/83 0.534
血尿酸值 (x-±s，μmol/L) 275.1±64.4 453.7±63.3 < 0.001
目测类比评分 (x-±s) 6.1±0.9 6.4±0.9 0.027
Oswestry 功能障碍指数 (x-±s) 49.3±5.1 50.3±4.6 0.133
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2.4   不同性别患者的血尿酸浓度与不同节段椎间盘退变程

度的相关性   Spearman 相关分析显示，在高尿酸血症组内

的多个节段，男性患者的椎间盘退变程度与血尿酸浓度呈

正 相 关 (C3/4：r=0.317，C4/5：r=0.333，C5/6：r=0.309，L2/3：

r=0.443；P < 0.05)；女性患者的椎间盘退变程度也与血尿酸

浓度呈显著性正相关 (C3/4：r=0.354，C4/5：r=0.388，C6/7：

r=0.312，T7/8：r=0.282，T9/10：r=0.305，T11/12：r=0.277，
L4/5：r=0.319，L5-S1：r=0.367，P < 0.05)。在对照组中，男性

和女性患者椎间盘退变程度与血尿酸浓度无明显相关性 (P > 

0.05)。见表 4。

3   讨论   Discussion
既往研究表明，创伤、积累性损伤、感染、炎症等是导

致椎间盘退变的危险因素
[23-24]

。另外有研究发现，高脂血症、

糖尿病和肥胖等代谢性疾病与椎间盘退变也具有相关性
[8-10]

。

该研究发现在多个脊柱节段，高尿酸血症患者的椎间盘退变

程度明显高于对照组患者，并且高尿酸血症患者的椎间盘退

变总个数也明显多于对照组；此外，该研究还发现在高尿酸

组患者中，随着尿酸浓度的升高，椎间盘的退变程度逐渐加

重，而对照组中，椎间盘退变程度与尿酸浓度无明显相关性，

这提示高尿酸血症与椎间盘的退变具有相关性，高尿酸血症

作为一种全身代谢性疾病，是导致脊柱椎间盘退变的危险因

素之一。

3.1   椎间盘退变的物质代谢特点   椎间盘是由半液态的髓核

成分和外周纤维环组成，完整的椎间盘发挥着维持脊柱稳定

性和承担脊柱负荷的重要作用。椎间盘退变是一个复杂的病

理生理过程，这些病理变化包括营养供应的减少、细胞外基

质成分的改变以及椎间盘细胞的凋亡。细胞外基质为椎间盘

细胞提供微环境，如其中的蛋白多糖和胶原蛋白是主要生物

大分子，维持椎间盘细胞合成与降解功能的动态平衡，保证

椎间盘的生理功能。椎间盘细胞合成代谢和分解代谢失衡可

图注：图 A 为 54 岁的高尿酸血症患者，椎

间 盘 Pfirrmann 评 分：C2-T1(4/4/4/4/4/3)、
L1-S1(2/3/3/4/3)、 胸 椎 间 盘 ( 包 括 T1/2、

T3/4、T5/6、T7/8、T9/10、T11/12)(3/3/3/2/2/2)；B
为 55 岁的对照组患者，椎间盘 Pfirrmann 评

分：C2-T1(2/3/3/3/3/3)、L1-S1(2/2/3/3/2)、
胸椎间盘 ( 包括 T1/2、T3/4、T5/6、T7/8、T9/10、

T11/12)(3/2/2/2/2/2)。
图 2 ｜高尿酸血症组和对照组患者的全脊柱

MRI 图像特点

Figure 2 ｜ The whole spinal MRI image 
features of patients in the hyperuricemia and 
control groups

A B

表 4 ｜男性和女性患者血尿酸值与椎间盘退变程度的 Spearman 相关性
分析 
Table 4 ｜Spearman correlation analysis between serum uric acid level and 
the degree of intervertebral disc degeneration in male and female patients

节段 组别 男性 女性

r 值 P 值 r 值 P 值

C2/3 对照组 -0.020 0.852 -0.045 0.656
高尿酸组 0.183 0.223 0.202 0.155

C3/4 对照组 -0.042 0.694 0.017 0.863
高尿酸组 0.317 0.032 0.354 0.011

C4/5 对照组 -0.081 0.442 -0.045 0.657
高尿酸组 0.333 0.024 0.388 0.005

C5/6 对照组 -0.035 0.742 -0.055 0.581
高尿酸组 0.309 0.036 0.267 0.058

C6/7 对照组 -0.027 0.797 -0.046 0.646
高尿酸组 0.242 0.105 0.312 0.026

C7-T1 对照组 -0.126 0.233 -0.026 0.798
高尿酸组 0.129 0.391 0.169 0.234

T1/2 对照组 -0.161 0.125 -0.007 0.943
高尿酸组 0.050 0.741 0.153 0.285

T3/4 对照组 -0.136 0.195 0.103 0.302
高尿酸组 0.169 0.261 0.232 0.102

T5/6 对照组 -0.063 0.549 -0.014 0.891
高尿酸组 0.166 0.270 0.209 0.140 

T7/8 对照组 -0.146 0.164 -0.033 0.743
高尿酸组 0.061 0.688 0.282 0.045

T9/10 对照组 -0.250 0.016 -0.016 0.875
高尿酸组 0.267 0.073 0.305 0.030

T11/12 对照组 -0.025 0.813 0.061 0.541
高尿酸组 0.203 0.176 0.277 0.049

L1/2 对照组 -0.031 0.768 -0.007 0.946
高尿酸组 0.212 0.158 0.192 0.178

L2/3 对照组 -0.043 0.682 -0.007 0.944
高尿酸组 0.443 0.002 0.188 0.186

L3/4 对照组 -0.169 0.108 0.030 0.765
高尿酸组 0.264 0.076 0.166 0.244

L4/5 对照组 -0.081 0.440 0.101 0.314
高尿酸组 0.239 0.110 0.319 0.023

L5-S1 对照组 -0.049 0.640 0.096 0.337
高尿酸组 -0.068 0.655 0.367 0.008

以通过细胞外基质成分的变化来反映，包括蛋白多糖含量的

降低和Ⅰ型胶原纤维的增多等。研究表明，退变的椎间盘细

胞还伴有基质金属蛋白酶基因的异常表达，其异常表达产物

可以介导椎间盘的炎症反应和酸性代谢产物的产生，从而引

起椎间盘的退变
[25-27]

。

3.2   尿酸在人体内的物质代谢特点   在体内，尿酸主要通过

内源性嘌呤降解代谢产生，少部分来自食物的分解和吸收。

黄嘌呤氧化酶是人体内催化嘌呤转化为尿酸的关键酶，主要

存在于肝脏，也存在于其他器官中，如肠、肾、肺、心脏、脑、

肌肉和血管等
[28]
。在这些器官中，嘌呤经过黄嘌呤氧化酶的

催化，从而转化为黄嘌呤和尿酸，并伴随氧自由基的产生
[29]
。

然后，尿酸经过全身血液循环，最后通过肾脏和胃肠道排出

体外
[30]
。

   体内嘌呤代谢异常造成尿酸升高或排泄减少会引起高尿

酸血症。越来越多的研究发现，高尿酸血症是痛风、慢性肾

脏疾病和心血管疾病的危险因素
[31-32]

。基础研究的证据表明，

高尿酸血症通过诱导炎症反应、损伤血管内皮细胞、促进血

管平滑肌细胞增殖和肾素 - 血管紧张素系统的激活，在慢性

肾脏病和心血管疾病的发展中具有致病作用。

   高尿酸血症患者和对照组患者的全脊柱 MRI 图像特点见

图 2。
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3.3   高尿酸血症引起椎间盘退变的作用机制   首先，在椎间

盘退变的病理生理过程中，氧化应激被认为是主要原因。氧

自由基和抗氧化剂之间的平衡对于维持椎间盘细胞的生理

功能至关重要。而高浓度的血尿酸在细胞内是一种促氧化 

剂
[33]
，可以促进氧自由基的产生，由于椎间盘内无血管结构，

细胞代谢物不能进行有效的运输，从而导致氧自由基的积累，

最终发生氧化应激反应。而氧化应激反应可以激活椎间盘细

胞内衰老基因和凋亡基因，从而导致椎间盘细胞的衰老和凋

亡
[34]
。

其次，氧自由基和促炎细胞因子的产生导致椎间盘细胞

的微环境改变。既往有研究使用氧自由基处理人鼻咽癌细胞

后，发现细胞外基质中Ⅱ型胶原蛋白和聚集蛋白聚糖的表达

显著降低，而基质金属蛋白酶 3、血小板反应蛋白解整合素

金属肽酶 4、血小板反应蛋白解整合素金属肽酶 5 和去整合

素等促降解蛋白的表达显著增加，导致细胞合成代谢和分解

代谢失衡，从而引起细胞的损伤
[35-36]

。

另外，有研究还报道高浓度尿酸可导致肝细胞、血管

内皮细胞等多种细胞线粒体内氧自由基的增加和线粒体 DNA

的损伤
[37-38]

，抑制线粒体 DNA 的功能。作者推测高浓度的

血尿酸也会抑制椎间盘内细胞的线粒体功能，诱发细胞凋亡。

同时，高浓度的血尿酸可通过 ROS/NLRP3 通路激活内皮细胞

焦亡和抑制一氧化氮功能来干扰内皮细胞的功能
[39]
，从而促

进动脉粥样硬化的进展
[40]
，而椎间盘细胞主要由终板周围的

终末小动脉供血，小动脉的粥样硬化会明显影响其营养供应。

此外，高尿酸血症会导致尿酸单钠晶体的形成，而尿酸

单钠晶体具有直接的细胞毒性作用，还可触发 NLRP3 炎症小

体的激活和成熟白细胞介素 1β 的释放，介导坏死性炎症的

发生，诱发椎间盘炎和终板炎，从而形成坏死性炎症循环，

加速椎间盘的退变
[41-42]

。

3.4   该研究中椎间盘的退变特点及临床意义   高尿酸血症组

所有颈椎间盘、腰椎间盘以及多个胸椎间盘的退变程度均明

显大于对照组，椎间盘的这一退变特点与既往研究报告相似。

在 SUBRATI 等 [43]
的研究中，他们也发现痛风患者的椎间盘

退变以腰椎最常见，其次是颈椎，胸椎最少见。关于这一特

点，作者认为和椎间盘的生理功能有关。在运动方面，腰椎

活动度最大，其次是颈椎，而胸椎的活动度最小，活动度越

大的节段，越容易发生损伤，因此腰椎和颈椎更容易在屈伸

运动中出现损伤。在承担负荷方面，腰椎承担的负荷明显大

于胸椎和颈椎，而长期较大的高负荷更容易加速椎间盘的退

变
[44]
。在高浓度血尿酸的影响下，腰椎和颈椎的椎间盘退变

加速，导致高尿酸血症组所有颈椎、腰椎椎间盘和多个胸椎

间盘的退变程度均明显大于对照组。

基于以上证据，在临床工作中应该注意高尿酸血症对椎

间盘退变的影响，尤其是高尿酸血症患者出现椎间盘明显退

变，应考虑到可能由高浓度血尿酸所致。该研究结果有助于

为高尿酸血症患者椎间盘退变的临床诊疗提供新的思路和依

据。该研究也存在一定的局限性：首先，该研究为单中心研究，

研究样本量较小；其次，该研究是回顾性研究，研究结论需

要多中心、大样本的前瞻性研究来进行验证。

结论：综上所述，高尿酸血症与椎间盘退变具有相关性。

在高尿酸血症患者中，血尿酸浓度越高，椎间盘的退变程度

越严重。血清尿酸过高是导致椎间盘退变的危险因素之一。
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