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腰椎间盘突出自发性重吸收的影响因素与保守治疗：
从机制到临床应用 *
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摘 要 腰椎间盘突出症 (lumbar disc herniation, LDH) 疼痛学领域的研究近年来取得显著进展，尤其是

在 LDH 自发性重吸收现象的探索方面。重吸收作为一种能够减轻临床症状并避免手术的自然过程，已

成为保守治疗的重要方向。研究表明，重吸收与炎症反应、血管生成及基质降解等生物学机制密切相

关，免疫细胞浸润、炎症因子和新生血管在其中起着关键作用；年龄、性别、体重指数是影响重吸收

发生率的重要预测因子，这些研究成果为个体化治疗方案的制订提供了理论依据。然而，现有研究仍

面临许多挑战，尤其是如何调控炎症反应和血管生成，以促进重吸收。尽管已有初步成果，但现有研

究大多局限于小样本和短期随访，缺乏大规模、多中心的临床验证。未来，精准医学和大数据技术将

成为制订个性化治疗方案的重要工具，推动 LDH 非手术治疗的规范化与个性化。因此，探索重吸收的

分子机制、开展大规模、多中心临床试验，并结合先进技术进行精准治疗，成为未来研究的关键方向。

本文系统综述 LDH 自发性重吸收的生物学机制、关键预测因子及其在保守治疗中的应用，并探讨其临

床意义，以期为优化非手术治疗策略提供理论依据和实践指导。
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Abstract In recent years, significant progress has been made in the field of pain research related to lumbar 
disc herniation (LDH), particularly in the exploration of spontaneous resorption of LDH. Resorption, as a natural 
process that alleviates clinical symptoms and obviates the need for surgery, has emerged as a key focus in 
conservative treatment. Existing studies have demonstrated that biological mechanisms, including inflammation, 
angiogenesis, and matrix degradation, are closely associated with resorption, with immune cell infiltration, 
inflammatory mediators, and neovascularization playing pivotal roles. Furthermore, factors such as age, sex, and 
BMI have been identified as critical predictors influencing the incidence of resorption, providing a theoretical
foundation for the formulation of individualized treatment strategies. However, several challenges remain, 
particularly in terms of effectively modulating processes like inflammation and angiogenesis to enhance resorption. 
Despite some promising findings, current research is often limited by small sample sizes and short-term fol-
low-up, with a lack of large-scale, multi-center clinical validation. Moving forward, precision medicine and big 
data technologies will serve as essential tools in the development of personalized treatment plans, facilitating the 
standardization and individualization of non-surgical approaches for LDH. Therefore, exploring the molecular 
mechanisms of resorption, conducting large-scale, multi-center clinical trials, and combining advanced technologies 
for precision treatment will be key directions for future research. This study aims to systematically review the 
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biological mechanisms of spontaneous resorption in LDH, identify key predictive factors, and explore its 
application in conservative treatment. Furthermore, it seeks to elucidate the clinical significance of this process to 
provide a theoretical foundation and practical guidance for optimizing non-surgical treatment strategies.
Keywords lumbar disc herniation; resorption; conservative treatment; biological mechanisms; predictive 
factors

腰椎间盘突出症 (lumbar disc herniation, LDH) 是
引发腰痛 (low back pain, LBP) 和坐骨神经痛 (sciatica)
的主要原因之一，给全球公共健康和社会经济带来

沉重负担 [1]。研究表明 [2]，60%～80% 的成年人在

其一生中会经历腰痛，其中 5%～10% 是由腰椎间

盘突出引起的。L4~5 和L5S1 是临床常见的LDH部位，

占所有腰椎间盘突出的 90% 以上。该疾病的发病

范围广泛，年龄从 20 岁至 70 岁均有可能发生，尤

以青壮年群体为主。由于该疾病直接影响生活质量，

甚至丧失劳动力，对个体生活和社会经济的影响不

容忽视。近年来，随着人口老龄化及生活方式的改

变，LDH 的发病率逐渐上升，已成为全球关注的健

康议题。在治疗方面，手术能够有效缓解神经根压

迫，改善症状，但其局限性也显而易见。手术风险

包括感染、出血和神经损伤，部分病人甚至面临术

后复发的可能性。特别是年长或伴有慢性疾病的病

人，手术风险显著增加，并因手术费用较高而加重

病人的经济负担。另一方面，非手术（保守）治疗

（包括物理治疗、药物治疗和功能锻炼等方式）主

要侧重于症状缓解，对神经压迫的直接缓解效果有

限。在长期疗效和持续性方面，保守治疗效果相对

不足，尤其对于突出处体积较大或神经压迫严重的

病人，其疗效往往受限。 
近年来研究发现，部分 LDH 病人在未手术干

预的情况下，突出物可自发性缩小或完全吸收，尤

其是脱垂型和游离型突出的自发性重吸收发生率较

高 [3]。这一现象为 LDH 病人提供了更为积极的保

守治疗选择，也为避免手术干预带来新的希望。自

发性重吸收不仅能够为保守治疗提供理论支持，同

时也促使临床治疗从单手术干预向个体化、保守化

方向转变。尽管已有研究探讨了腰椎间盘突出自发

性重吸收的潜在生物学机制，但该领域仍缺乏系统

的整理和归纳，且具体的作用机制和相关预测因子

尚未明确。本文将全面综述腰椎间盘突出自发性重

吸收的生物学机制、预测因子及其在保守治疗中的

应用，期望为临床治疗方案的优化提供理论依据和

科学参考。

一、 腰椎间盘突出自发性重吸收的生物学机制

腰椎间盘突出重吸收机制主要包括炎症反应、

血管生成及突出物质的降解。免疫细胞被激活、渗

透到突出处，从而引发一系列的生化反应，导致突

出体积自然缩小，最终减轻对神经根的压迫。这些

相互作用的生物学机制为 LDH 的保守治疗提供了

重要的理论依据。

1. 炎症反应

炎症反应被认为是腰椎间盘重吸收的关键生物

学机制之一。当椎间盘突出的物质进入椎管后，免

疫系统将其识别为“异物”，并通过激活局部免疫

反应启动一系列生理过程。局部微环境通过分泌趋

化因子和细胞因子，招募大量炎症细胞（如巨噬细

胞、中性粒细胞及 T 细胞）至突出处。这些免疫细

胞不仅通过分泌促炎因子，如肿瘤坏死因子 α (tumor 
necrosis factor-α, TNF-α) 和白细胞介素 1β (interleu-
kin-1β, IL-1β) 进一步激活其他免疫细胞，还通过诱

导基质金属蛋白酶 (matrix metalloproteinase, MMPs) 
等降解酶的表达，促进椎间盘基质的降解。免疫细

胞在这一过程中发挥着双重作用：一方面，它们通

过促炎因子的分泌和免疫细胞的招募，推动了突出

的物质降解和重吸收；另一方面，炎症反应作为局

部修复机制，不仅有助于减轻症状，也为 LDH 的

保守治疗提供了理论支持。

（1）巨噬细胞的作用：在腰椎间盘重吸收过

程中，巨噬细胞根据不同的激活表型分为经典激活的

M1 型和选择性激活的 M2 型。M1 型巨噬细胞主要通

过分泌高水平的促炎细胞因子（如 TNF-α 和 IL-1β）
发挥作用，这些因子与炎症性神经痛密切相关，并

可调节疼痛介导的炎症反应 [4]。此外，M1 型巨噬

细胞通过刺激趋化因子的产生，诱导 MMPs 的激活，

并间接促进新生血管形成，这一反应被称为功能性

炎症反应，有助于局部组织的吸收。

与此相对，M2 型巨噬细胞主要通过抗炎作用

和促进伤口愈合来调节炎症反应，影响组织修复、

纤维化和再生。免疫组化检测表明，脱垂的髓核组

织中存在 M1 和 M2 型巨噬细胞的浸润，进一步证

明两种表型巨噬细胞在椎间盘突出自发重吸收过程

中均发挥重要作用 [5]。M2 型巨噬细胞通过分泌抗

炎细胞因子（如 IL-4 和 IL-10），促进吞噬作用，

从而促进椎间盘突出物的吸收，并减轻局部炎症反
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应 [6]。两种类型的巨噬细胞通过协同作用，共同推

动椎间盘突出的重吸收过程。

（2）MMPs 的降解作用： MMPs 主要由免疫

细胞（如巨噬细胞）以及椎间盘细胞（如髓核细胞

和纤维环细胞）分泌，特别是 MMP-3 和 MMP-9，
在腰椎间盘的重吸收过程中发挥重要作用。它们能

够分解椎间盘突出的胶原蛋白和蛋白聚糖，减小突

出的体积，缓解对神经根的压迫。MMPs 在炎症反

应的早期受到免疫细胞的激活 [7]，尤其是巨噬细胞

分泌的 TNF-α 和 IL-1β 等促炎因子，会显著提高

MMP-3 和 MMP-9 的表达，形成正反馈机制，进

一步促进基质降解。在自发重吸收的椎间盘区域，

MMPs 活性增强，免疫细胞活跃，分解代谢过程得

到加强，从而加速基质降解和物质吸收，有助于减

轻神经压迫。而未发生吸收的椎间盘区域，分解代

谢活动较低，主要以基质合成为主，MMPs 活性较

低，糖胺聚糖合成酶等基质合成酶（GAGs 合成酶）

则更为活跃，有助于维持椎间盘的结构稳定。尽管

MMPs 在椎间盘基质降解中起到了关键作用，但椎

间盘的自发重吸收不仅仅依赖于 MMPs 的增强，还

可能受到免疫反应、血管生成等其他生物学过程的

影响。因此，重吸收的机制可能是多因素共同作用

的结果。

2. 血管生成

在腰椎间盘突出自发性重吸收过程中，血管生

成 (angiogenesis) 是关键的生物学机制。正常椎间盘

为无血管组织，营养主要依赖于周围软骨终板和纤

维环，而血-椎间盘及 FasL 的局部表达维持免疫豁

免，防止血管生成和免疫细胞渗透 [8]。当这一屏障

破坏，血-椎间盘暴露于免疫微环境中时，免疫反

应启动，导致新生血管形成和免疫细胞浸润。局部

炎症反应通过激活巨噬细胞等免疫细胞，不仅促进

免疫细胞迁移，还刺激新生血管生成，为突出处清

除提供必要血供。新生血管不仅提供了免疫细胞的

迁移通道，还通过增强局部氧气和营养供应，支持

MMPs 的降解活性，加速突出物的重吸收。Rätsep
等 [9] 的研究表明，突出处暴露于硬膜外腔时伴随显

著血管生成，强化了新生血管化在椎间盘突出自发

重吸收中的关键作用。此外，增强 MRI 显示，完全

暴露的突出物吸收与血管生成呈正相关，进一步证

实了血管生成在吸收过程中的重要作用 [10]。

3. 突出物质的降解

腰椎间盘突出重吸收依赖于水分流失和基质降

解酶的活化，这两者共同促使体积缩小，缓解对神

经根的压迫。随着水分逐渐渗出，突出处在 MRI 

T2 加权成像中表现为低信号区，这一信号降低通常

被视为重吸收的早期标志。基质降解酶（如 MMP-3
和 MMP-9）在此过程中发挥核心作用：MMP-3 主

要降解蛋白聚糖，MMP-9 分解胶原蛋白，通过分

解基质成分进一步加速体积缩小。炎症因子（如

TNF-α 和 IL-1β）可上调 MMPs 表达，使其在突出

处局部高浓度积聚，从而显著增强降解作用并加速

重吸收进程 [11]。

二、重吸收的预测因子

腰椎间盘突出自发性重吸收受到多种预测因子

的影响，其中病人的个体特征、突出类型与位置、

影像学指标被认为是最为重要的影响因素。通过对

这些因素的综合分析，临床医师能够更准确地预测

自发性重吸收的可能性，从而优化治疗决策。

1. 病人特征

（1）年龄：年龄被广泛认为是影响腰椎间盘突

出自发性重吸收的关键因素。研究表明，年轻病人

的重吸收率显著高于年长病人，这可能归因于年轻

人更强的免疫活性和血管生成能力，促进了巨噬细

胞的浸润及基质降解酶（如 MMPs）的活化，从而

加速突出物的清除。此外，年轻病人的基质代谢和

组织修复能力较强，有助于突出物的降解和水分流

失，进一步促进重吸收。而老年病人因椎间盘退变、

纤维化及钙化，重吸收的可能性较低。Autio 等 [12]

的研究显示，41～50 岁年龄组的 LDH 病人具有较

高的重吸收率，而老年病人因椎间盘纤维化及组织

硬化，重吸收率显著降低。Kesikburun 等 [13] 的研究

进一步支持这一观点，表明完全重吸收的病人平均

年龄为 (48.3±10.1) 岁，这验证了年龄对自发性重

吸收具有重要影响。

（2）性别差异：尽管性别在腰椎间盘突出自发

性重吸收中被认为是潜在的影响因素，但其具体机

制尚不明确。Ghaffari-Rafi 等 [14] 研究表明，41～50
岁的男性病人比女性病人更易发生椎间盘重吸收现

象。性别差异可能与激素水平、免疫系统功能和组

织弹性等因素相关。男性和女性的激素水平差异，

尤其是雌激素的抗炎和免疫调节作用，可能在一定

程度上影响重吸收过程。但性别对重吸收的确切影

响仍需进一步研究，以揭示其在椎间盘重吸收中的

具体作用。

（3）体重指数 (body mass index, BMI)：BMI 是
影响 LDH 自发性重吸收的重要因素。研究表明 [15]，

低 BMI 病人的重吸收率高于高 BMI 病人，这可能

与肥胖状态引发的慢性低度炎症有关。肥胖可能会

通过抑制免疫反应、降低炎症细胞对突出处的清除
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效率，并抑制新生血管生成，从而减少突出物的血

供，阻碍自发性重吸收的发生。相比之下，低 BMI
病人的免疫系统更为活跃，有助于突出物的清除。

Rodriguez 等 [16] 的研究进一步证实了这一观点，发

现 BMI 数值越高，重吸收的概率越低，表明减重可

能促进腰椎间盘突出自发性重吸收。此外，BMI 较
高的 LDH 病人更易发生关节突关节退变，加剧了

重吸收的难度。然而，Hornung 等 [17] 研究却未发现

BMI 对重吸收有显著影响，提示 BMI 与重吸收的

关系尚仍存在争议，仍需进一步验证。

2. 突出类型与位置

腰椎间盘突出自发性重吸收概率与突出物的形

态类型和发生位置密切相关。不同类型的突出物在

与免疫细胞的接触、血管生成及局部生物力学应力

方面存在差异，这些因素影响了免疫系统对腰椎间

突出物的识别和清除效率。

（1）突出类型：腰椎间盘突出自发性重吸收与

突出物类型密切相关，其中游离型和脱垂型突出由

于结构特性，具有较高的重吸收潜力。游离型突出

完全脱离椎间盘主体，游离于椎管内，与周围免疫

细胞的接触机会较多，因此自发性重吸收率最高。

其独立结构便于免疫系统识别，通过炎症反应和巨

噬细胞等免疫细胞的清除作用得以较快被吸收。脱

垂型突出处虽部分连接于椎间盘主体，但其体积较

大且位置突出，易于免疫系统识别，亦具备较高的

重吸收潜力。姜宏等 [18] 发现突出处穿破后纵韧带

的病例更易发生重吸收，尤其是游离型和破裂型突

出处。戴宇祥等 [19] 研究进一步指出，椎管面积与

重吸收的难易程度密切相关，椭圆形椎管吸收效果

最佳，椎管面积越大，重吸收越容易。Elkholy 等 [20]

的研究也证实，巨大型或破裂型是腰椎间盘突出后

重吸收的重要预测因素。

相对而言，挤压型和膨出型突出处仍保留在椎

间盘内部或紧邻椎间盘主体，因结构稳定性高，与

免疫细胞的接触机会较少，导致自发性重吸收率相

对较低。Chiu 等 [21] 总结文献指出，游离型、破裂型、

突出型和膨出型的自发性重吸收概率分别为 96%、

70%、41% 和 13%，进一步验证了游离型和破裂型

突出的高重吸收可能性，相比之下，膨出型最小。

（2）突出位置：L4~5 和 L5S1 节段是腰椎间盘突

出的高发部位，其自发性重吸收率较高。这可能归

因于这些节段承受较高的生物力学应力，易引发微

创伤并促进局部炎症反应。此外，L4~5 和 L5S1 的血

管生成活性较强，为突出物的清除提供充足血供，

促进巨噬细胞和其他免疫细胞的迁移。相比之下，

其他椎间段因应力较小且血管生成活性不足，突出

处重吸收率较低。Daghighi 等 [22] 对 1020 例脱出型

LDH 病人的研究发现，L4~5 节段的重吸收率最高，

占 48.5%，其次是 L5S1 节段，占 34.5%。其他研究

也表明 [13,23]，重吸收多伴随邻近节段的椎间盘突出

加重现象，主要发生在 L4~S1 水平。

3. 影像学指标

影像学检查，特别是 MRI，是评估腰椎间盘突

出重吸收潜力的重要工具，通过显示突出及周围的

水肿信号、血管生成信号以及终板和终板下骨质的

Modic 改变，为预测突出自发性重吸收提供了可靠

的指标。

（1）水肿信号：水肿信号是 MRI 影像评估腰

椎间盘突出处重吸收潜力的重要标志，其通常表现

为突出处周围的高信号区，反映了局部炎症反应的

增强。髓核组织在突出处脱离后与周围硬膜外组织

接触，因高渗透性而吸水膨胀，导致水肿和髓核体

积增大，加剧了病人的腰腿痛和神经受压症状。水

肿信号的出现通常与巨噬细胞等炎症细胞的浸润密

切相关，这些炎症细胞通过释放基质降解酶（如

MMPs）加速突出物的降解过程，从而支持重吸收 [24]。

随着突出物逐渐脱水，水肿信号在 MRI 上表

现为从高信号向低信号的转变，这种信号转变反映

了突出物水分的流失以及体积的缩小，提示重吸收

过程的启动和进展。在炎症反应的调控下，水通道

蛋白（如 AQP1）通过调节细胞膜水分转运，进一

步加速髓核的脱水过程，从而促进水肿的消退 [25]。

水肿信号不仅提示了炎症反应的活跃性，也反映了局

部免疫清除活动的强度，是预测腰椎间盘突出重吸收

能否顺利进行的重要影像学依据。然而，尽管水肿信

号与重吸收密切相关，仍需进一步研究以更好地理解

其在腰椎间盘突出自然恢复过程中的具体作用。

（2）新生血管生成信号：新生血管生成是腰椎

间盘突出自发性重吸收过程中的重要生物学特征，

与突出的复位程度和预后密切相关。研究表明 [26]，

突出处周围常伴有毛细血管的生长，主要由炎症

反应中的促炎因子（如 TNF-α）和血管内皮生长因

子 (vascular endothelial growth factor, VEGF) 引导。

在炎症细胞（如巨噬细胞和中性粒细胞）的刺激

下，VEGF 的表达显著上调，进一步促进毛细血管

生成，从而增强局部血供，为巨噬细胞等免疫细胞

的迁移和浸润提供通道，加速突出物的清除过程。

Minamide 等 [27] 的研究指出，当突出的纤维环组织

逐渐暴露于毛细血管环境时，局部炎症细胞的浸润

作用进一步加强，导致突出的软骨组织和细胞基质
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降解，从而减小突出物体积。因此，血管新生不仅

通过增加局部营养供给和代谢废物清除来支持基质

降解，还为突出物的清除提供了必要的条件，是自

发性重吸收的关键因素之一。然而，血管新生在重

吸收过程中的具体机制尚未完全明晰，仍需进一步

的临床研究以验证其作用机制。

（3）Modic 改变与其他影像学预测指标：Modic
改变反映了椎体终板及其下方骨质在反复力学负荷

后的显微骨折和炎症反应，这种异常信号改变可能

会影响腰椎间盘突出的重吸收概率，尤其是在终板

破损和炎症扩散的情况下更为明显。MRI 中观察到

的“牛眼征”也具有重要的预测价值 [28]，其表现

为髓核组织周围的环形高信号区，由新生血管生成

和肉芽组织形成，提示突出处的水合信号较高且与

血运充分接触，为自发性重吸收创造了有利条件。

此外，腰椎间盘突出组织的相对信号强度 (relative 
strength index, RSI) 和环形增强信号区分型也进一步

为重吸收潜力提供了影像学依据。RSI 反映了髓核

退变的程度，分级越高的 RSI 越容易触发重吸收过

程，而环形增强信号区的分型则与重吸收率呈正相

关 [29]。I 型环形增强信号区，伴随突出处完整包绕

的环形增高信号，与更高的自发性重吸收率相关。

研究表明 [30]，影像学表现上的 Modic 改变、“牛眼

征”、RSI 等级及环形增强信号区分型等均能有效

预测腰椎间盘突出的重吸收潜力，对临床保守治疗

的决策具有重要指导意义。Arai 等 [31] 通过检查发生

重吸收的突出组织，发现存在纤维软骨的髓核组织

重吸收程度相对较低。

三、重吸收发生率及保守治疗效果

腰椎间盘突出自发性重吸收发生率受多种因素

影响，包括病人的年龄、突出类型、影像学特征等。

重吸收的发生率在不同类型和特征的突出处之间差

异显著，了解这些影响因素有助于在临床上更准确

地预测保守治疗效果，并选择合适的治疗方案。

1. 重吸收的发生率

腰椎间盘突出自发性重吸收率在不同研究中差

异较大，一般在 30%～70% 之间，这一差异受多

种因素影响。研究表明，重吸收率的变化与突出类

型、病人年龄、影像学特征等个体因素相关，同时

也受到研究设计、样本量、随访时间等方法学因素

的影响。例如，一项大样本研究报告的重吸收率

为 78.24%，其中 84.37% 的病人重吸收面积超过

30% [32]，但该研究未详细说明随访时间及样本选择

过程，可能影响结果的普适性。另一项 9 个月随访

的研究报告称重吸收率可达到 100% [33]，但样本量

较小且未充分考虑病人基线差异，限制了其广泛应

用。此外，基于中国人群的荟萃分析显示自发性重

吸收率为 54% [34]，但该分析未深入探讨研究间的异

质性及纳入标准的差异。因此，重吸收率的差异不

仅反映了病人个体特征的异质性，也与研究设计、

样本选择及随访时间等因素密切相关。

2. 保守治疗方法和重吸收关系

（1）物理治疗：物理治疗在腰椎间盘突出重

吸收中具有重要的非手术干预价值，其主要形式包

括牵引、推拿、针灸及中药疗法，通过改善局部血

流、增加神经根活动度以缓解疼痛，并间接促进突

出物的重吸收。牵引治疗可增加椎间隙宽度，减轻

神经压迫，同时通过促进局部血管生成和炎症反应，

为重吸收创造有利的生物环境。针灸联合中药熏洗

的疗法在 LDH 重吸收中的潜力已被部分临床研究

证实。例如，1 例 60 岁 LDH 病人在该联合疗法下

经 6 个月治疗后，MRI 影像显示 L4~5 椎间盘出现显

著重吸收 [35]。此外，益气活血方在动物模型中显

示了促进腰椎间盘突出处重吸收的机制：通过上调

VEGF 表达，增加局部新生血管生成，激活 TNF-α
诱导的 NF-κB 信号通路，进而调控自噬相关因子

HIF-1α 及其下游 BNIP3/Beclin-1 通路，从而显著增

强突出的自噬活动，促进组织降解与清除 [36]。

（2）药物治疗：抗炎药物（如 NSAIDs）通过

减少突出处周围的炎症反应和水肿，减轻神经根受

压症状，从而间接支持重吸收过程。神经调节药物

（如加巴喷丁、普瑞巴林）主要用于缓解神经病

理性疼痛，虽不直接促进重吸收，但可提高病人

生活质量。然而，长期使用 NSAIDs 可能会抑制

自然的炎症反应，这在某些情况下可能会影响自

发性重吸收的进程。因此，合理使用抗炎药物，

并与其他治疗方法相结合，成为当前临床治疗中的

重要策略。

（3）运动疗法：运动疗法通过提高脊柱灵活性

和核心肌肉力量，缓解神经受压症状。低强度运动

（如散步、伸展运动）可保持椎间盘的健康，增加

局部血液循环，促进突出的水分流失和清除。临床

研究表明 [37]，运动疗法可提升重吸收率，特别适用

于早期 LDH 病人。

3. 保守治疗的局限性与适应证

保守治疗存在一定局限性，特别是对于突出

处体积较大或神经受压严重的病人，可能无法完全

缓解症状而需手术。疗效也因病人个体差异和治疗

依从性而异，且疗程较长。保守治疗适用于体积较

小、症状较轻且无严重神经损伤的脱垂型或游离型
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突出，尤其是年龄较轻且无显著神经缺损的病人。

四、重吸收机制的临床应用及未来展望

1. 临床应用

腰椎间盘突出的自然重吸收是一个复杂的过

程，受多种因素共同影响，且往往是多因素相互作

用的结果，因此难以明确某一因素的主导作用。未

来可以结合大数据和人工智能技术，深入探讨对腰

椎间盘突出后重吸收的有利或不利因素，制订合理

的预测评分系统，从而提升对重吸收的预测准确性。

在临床实践中，基于病人的年龄、突出处类型及影

像学特征（如水肿和血管生成信号），可以预测重

吸收的概率，从而制订个性化的治疗方案。例如，

影像学检查提示游离型、脱出型的突出处且伴有

“牛眼征”阳性、不伴 Modic 改变的病人，重吸收

潜力较高，建议优先保守治疗，并密切随访。

随着炎症保留治疗在 LDH 保守治疗中的逐渐

兴起，减少 NSAIDs 药物的使用成为治疗的重要方

向。这一策略提倡通过中医中药、针灸理疗和脊柱

减压系统等替代镇痛手段，避免过度抑制自然炎症

反应，从而有助于促进重吸收过程。此外，科学监

控设备（如增强 MRI 和弥散张量成像）能通过可视

化捕捉细微的炎症和血流变化，为调控重吸收微环

境提供数据支持。保守治疗的最佳效果依赖多学科

的紧密合作。影像学可精准追踪重吸收进展，康复

科则根据结果动态调整治疗方案，确保个性化治疗

的灵活性和效果。结合 MRI 或 CT 影像随访及病人

症状反馈，适时调整治疗方案。对于重吸收潜力较

高的病人，可延长保守治疗周期，进一步提升自发

性重吸收的概率，减少手术需求。

2. 未来展望

随着精准医学的发展，基因检测和分子生物标

记在腰椎间盘突出重吸收预测中的作用逐渐显现。

未来可以进一步探索特定基因表达和炎症因子浓度

等生物标志物，以此作为重吸收过程的关键预测指

标，帮助筛选出更适合保守治疗或个性化干预的病

人。例如，炎症相关基因的表达水平可能决定个体

对炎症反应的敏感度，而此类标志物的检测可以帮

助医师更好地预判重吸收的潜力，进而选择最为适

宜的治疗手段。通过对突出的生物标记特征进行分

析，临床上可以将病人分为不同亚组，进而进行更

具针对性的治疗，以最大程度地提高重吸收的效果，

减少复发风险。未来研究还可以深入分析这些生物

标记在不同类型腰椎间盘突出中的表达特征，进一

步优化个体化治疗方案。

当前关于腰椎间盘突出处重吸收的研究样本数

据仍较为有限，且多为小规模的个案报道，缺乏高

质量的循证医学支持。未来有必要在多个研究中心

开展大样本的随机对照试验，并结合多中心数据，

系统性分析重吸收的发生率、影响因素及其与病人

特征的相关性。通过多中心的临床研究，能够提供

更具代表性和外部有效性的证据，从而提升重吸收

治疗的科学性与推广性。此外，长期随访对于了解

保守治疗与手术治疗的长期疗效至关重要，可用于

评估不同治疗方案的持久性效果和复发风险。长期

随访不仅可以观察到病人的疼痛缓解和生活质量的

改善情况，还可以积累有关重吸收效果持久性的宝

贵数据，为未来 LDH 的治疗标准化提供科学依据，

进而制定更为合理的长期治疗管理策略。临床医师

可以更有效地评估不同病人的最佳治疗路径，从而

为 LDH 病人带来更好的预后。
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