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　 　 【摘要】 　 髓核重吸收是保守治疗腰椎间盘突出的理论依据ꎬ髓核重吸收后患者腰背痛、下肢放射痛、感
觉障碍等临床症状明显减轻或消失ꎬ生活质量显著提高ꎮ 目前髓核自发性重吸收机制及保守治疗后重吸收机

制尚未明确ꎬ本课题组查阅了国内外相关文献ꎬ对腰椎间盘突出后ꎬ髓核自发性重吸收机制和保守治疗后髓核

重吸收的研究进展进行了综述ꎮ
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　 　 腰椎间盘突出( ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎꎬＬＤＨ)患者在未经化

学融核、手术治疗等外科干预的情况下发生的突出髓核( ｈｅｒ￣
ｎｉａｔｅｄ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｎｕｃｌｅｕｓꎬＨＰＮ)自发消失或缩小的现象被称为

髓核自发性重吸收[１] ꎮ 影像学研究显示ꎬ突出髓核可随着时

间自然消退[２] ꎬ这为 ＬＤＨ 后在未出现严重的神经症状的情况

下采取保守治疗提供了客观依据ꎬ同时也对手术治疗提出了

更严格的适应证ꎮ 近年来的研究证实ꎬＬＤＨ 后髓核可以部分

或全部重吸收ꎬ髓核自发性重吸收时间一般为 ２ ~ １２ 个月ꎬ且
后纵韧带破裂型间盘突出的髓核重吸收率高于未破裂型[３￣４] ꎮ
目前ꎬ突出髓核的自发性重吸收机制尚未完全阐明ꎬ本文就

ＬＤＨ 髓核自发性重吸收的机制及其保守治疗后髓核重吸收的

研究进展进行综述ꎮ

ＬＤＨ 后自发性重吸收的作用机制

一、力学机制

ＭｃＧｉｌｌ 等[５]的研究发现ꎬ不良的坐位和立位姿势、腰椎过

度机械负荷、频繁的躯干运动、反复的腰椎屈曲和扭转运动均

可导致 ＬＤＨꎮ 在生物力学与机械力学的影响下ꎬ椎间盘的核心

受压会引起软骨终板向椎体内膨出ꎬ导致星状骨折ꎻ纤维环在

受压时会使外层的纤维环向外膨胀ꎬ内层的纤维环向内膨胀ꎬ
致使纤维环分层或脱层ꎬ而髓核组织会沿着终板骨折处或纤维

环破裂处突出ꎬ从而形成 Ｓｃｈｏｒｍｌ 结节和椎间盘突出[５] ꎮ 由于

上述异常应力和剪切力的作用ꎬ纤维环破裂髓核突出会改变椎

间盘力学特性ꎬ而机械力学也进一步通过改变细胞内稳态来调

控炎症因子、生长因子、金属基质蛋白酶等相关因子的表达ꎬ导
致腰椎间盘退变[６] ꎮ 所以ꎬ减轻腰椎机械压力可以减轻 ＬＤＨꎬ
并在一定程度上促进髓核的重吸收ꎮ

二、炎症免疫反应机制

腰椎间盘是人体最大的无血管器官ꎬ髓核自形成以来就被

周围的纤维环和终板围绕ꎬ这种独特的结构将髓核从机体的免

疫系统中分离出来ꎬ即为“血液￣髓核屏障”(ｂｌｏｏｄ￣ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏ￣
ｓｕｓ ｂａｒｒｉｅｒꎬＢＮＢ) [７￣８] ꎮ 髓核组织中的蛋白多糖和胶原蛋白具有

强自身免疫原性[９] ꎬ当髓核与血液循环接触后ꎬ在巨噬细胞或

其他抗原提呈细胞的识别、处理和呈递作用下会激活 Ｔ 或 Ｂ 淋

巴细胞[７ꎬ９￣１０] ꎮ 活化的 Ｔ 细胞可产生免疫调节细胞和效应细

胞ꎬ通过延迟型超敏反应或细胞毒性反应破坏椎间盘组织ꎻ活
化的 Ｂ 细胞分化为浆细胞分泌抗体ꎬ这些抗体通过巨噬细胞的

吞噬和补体系统用自身抗原破坏髓核组织[１１￣１３] ꎮ 自身免疫反

应可通过细胞免疫与体液免疫破坏或溶解髓核细胞ꎬ除此之外

还可诱导单核巨噬细胞等炎性细胞浸润ꎬ分泌白细胞介素( ｉｎ￣
ｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１βꎬＩＬ￣１β)、白细胞介素￣６(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬ ＩＬ￣６)、白细胞

介素￣６( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１７ꎬ ＩＬ￣１７)、肿瘤坏死因子￣α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ￣αꎬ ＴＮＦ￣α)等炎症因子ꎬ炎症因子虽然不能直接降解突出

的髓核ꎬ但可以通过促进降解酶ꎬ如基质金属蛋白酶(ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬＭＭＰ)和金属蛋白酶域蛋白( ａ ｄｉｓｉｎｔｅｇｒｉｎ ａｎｄ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ ｗｉｔｈ ｔｈｒｏｍｂｏｓｐｏｎｄｉｎ ｍｏｔｉｆｓꎬＡＤＡＭＴＳ)ꎬ减少蛋

白多糖和胶原蛋白的表达[１３￣１５] ꎬ降解髓核细胞外基质ꎬ促进突

出髓核重吸收ꎮ Ｌｉ 等[１６]的研究发现ꎬＴＮＦ￣α 可以通过抑制髓核

Ｇ１ 期细胞周期来阻滞髓核细胞的生长ꎬ并加速髓核细胞凋亡ꎮ
Ｒｏｂｅｒｔ 等[１７]的研究表明ꎬ炎症可引起髓核细胞的生物力学和结

构变化ꎬ通过调节水的渗透性来调控髓核细胞大小ꎮ 炎症因子

还可进一步诱导椎间盘细胞产生趋化因子ꎬ如人巨噬细胞趋化

蛋白￣１(ｈｕｍａｎ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ￣１ꎬＭＣＰ￣１)ꎬ进
一步募集巨噬细胞ꎬ从而形成炎症级联反应[１２ꎬ１８] ꎮ 浸润的巨噬

细胞可主动吞噬突出的髓核ꎬ并将其在充满胶原降解酶的溶酶

体中进行处理[１２] ꎮ 巨噬细胞除了自身的吞噬作用外ꎬ还可将分

泌的溶酶体酶送至细胞外分解椎间盘基质[１９￣２０] ꎮ Ｈｅｎｓｏｎ 等[２１]

对 ＬＤＨ 患者随访 １ 年后发现ꎬ巨噬细胞浸润数量与突出到体循

环的髓核大小呈正相关ꎬ突出的髓核越大越易被重吸收ꎮ 最新

的研究发现ꎬ巨噬细胞分为有促炎作用的 Ｍ１ 型、抗炎作用的

Ｍ２ａ 型和具有重塑功能的 Ｍ２ｃ 型[２２] ꎮ Ｋｅｎｎｅｔｈ 等[２３] 在退变性

腰椎间盘标本中均发现了Ｍ１ 表型和Ｍ２ｃ 表型的巨噬细胞浸润

增多ꎬ表明退变的椎间盘处于促炎和重构状态ꎮ 所以ꎬ当纤维

环破裂后突出髓核引起自身免疫反应ꎬ并与免疫细胞及炎症因
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子相互作用ꎬ促进突出的髓核重吸收ꎮ
三、新生血管作用机制

椎间盘是人体内最大的无血管组织ꎬ营养物质通过软骨终

板及纤维环渗透到髓核细胞ꎬ满足髓核的代谢需求[１] ꎮ 突入硬

膜外腔的椎间盘组织最具特征性的变化是ꎬ椎间盘组织表面新

生大量毛细血管和薄壁血管ꎬ新生血管的长入有助于巨噬细胞

的浸润ꎬ通过吞噬作用可使突出的髓核组织缩小甚至消失ꎮ
Ｓｉｌｖａ 等[２４]在退变性腰椎间盘或在加入炎症因子培养的腰椎间

盘研究中发现ꎬ巨噬细胞会分泌出大量的血管内皮生长因子

(ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ ＶＥＧＦ)ꎬ提示巨噬细胞可通

过 ＶＥＧＦ 介导椎间盘内新生血管形成与聚集ꎮ Ｚｈａｎ 等[２５] 研究

发现ꎬ突出髓核组织在 ＶＥＧＦ 的作用下可促进新生血管长入髓

核ꎮ Ｚｈａｎｇ 等[２６] 的研究也发现ꎬ基质细胞衍生因子 １( ｓｔｒｏｍａｌ
ｃｅｌｌ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆａｃｔｏｒ １ꎬＳＤＦ１)也可以促进腰椎间盘新生血管的形

成ꎮ 其他生长因子ꎬ如血小板源生长因子 ( ｐｌａｔｅｌｅｔ ｄｅｒｉｖｅｄ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＰＤＧＦ)和转化生长因子 β１(ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃ￣
ｔｏｒ β１ꎬＴＧＦ￣β１)也在突出髓核组织中表达增高ꎬ二者均可促进

新生血管生成ꎬ并与炎症因子 ＴＮＦ￣α 和 ＩＬ￣１ 相互作用ꎬ通过诱

导巨噬细胞和提高 ＭＭＰｓ 的表达来促进突出髓核重的吸收[２７] ꎮ
所以ꎬ新生血管与炎症因子相互作用ꎬ共同促进突出髓核重

吸收ꎮ
四、外泌体

外泌体是近年来发现的一种新型细胞通讯机制ꎬ外泌体中

包含多种细胞因子、信号蛋白、脂质ꎬ以及调节性核酸等成分ꎬ
外泌体膜与靶细胞膜融合后将信息物质释放入靶细胞ꎬ从而传

递并调节信息的表达ꎮ 外泌体介导的细胞￣细胞通路是目前生

物和医学研究中发展最迅速的领域之一[２８￣３０] ꎮ 人体内许多类

型的细胞都可以释放外泌体[３１] ꎮ 研究发现ꎬ间充质干细胞

(ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｒｏｍａｌ ｃｅｌｌｓꎬＭＳＣｓ)主要是通过其分泌的外泌体

经旁分泌途径在 ＭＳＣｓ 与靶标细胞间发挥其通讯功能ꎮ ＭＳＣｓ
来源的外泌体可以诱导 Ｔｈ１ 细胞向 Ｔｈ２ 细胞转变ꎬ从而分泌一

系列炎症因子如白细胞介素￣４( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣４ꎬ ＩＬ￣４)、白细胞介

素￣５Ｒａ(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣５Ｒａꎬ ＩＬ￣５Ｒａ)和白细胞介素￣１３( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣
１３ꎬ ＩＬ￣１３)等参与机体的免疫反应[３２￣３４] ꎮ 研究发现ꎬ在纤维环

培养基中加入内皮细胞分泌的外泌体ꎬ可以促进金属蛋白酶

(ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓꎬ ＭＭＰｓ)的表达ꎬ而 ＭＭＰｓ 可以进一步降解

髓核细胞外基质[３５￣３６] ꎮ 所以外泌体可能通过介导炎症因子释

放和提高 ＭＭＰｓ 的表达参与髓核重吸收ꎮ
五、细胞凋亡机制

细胞凋亡是细胞通过基因及其产物调控而发生的一种程

序性细胞死亡ꎬ细胞凋亡在髓核重吸收中发挥一定作用ꎮ ＬＤＨ
患者椎间盘细胞凋亡因子的表达明显高于健康人ꎬ且凋亡相关

因子可以介导髓核细胞凋亡[３７￣３９] ꎮ Ｓｈｅｎ 等[４０] 和 Ｙａｎｇ 等[４１] 研

究发现ꎬ髓核组织中高表达的 ＩＬ￣１β 可以降低 Ｂｃｌ￣２ / Ｂａｘ 比值ꎬ
增强促凋亡因子细胞色素 Ｃ(ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ ＣꎬＣｙｔＣ)的释放ꎬＣｙｔＣ
与凋亡蛋白酶活化因子( ａｐｏｐｔｏｔｉｃ ｐｒｏｔｅａｓｅ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ １ꎬ
Ａｐａｆ￣１)和 Ｃａｓｐａｓｅ￣９ 结合形成“凋亡体”ꎬ进一步激活 Ｃａｓｐａｓｅ３
并最终引起细胞凋亡ꎮ 有研究发现ꎬ参与椎间盘退变的活性氧

(ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ) 可通过激活核因子 κＢ( ｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ￣ＢꎬＮＦ￣κＢ)通路导致髓核细胞凋亡[４２￣４３] ꎮ 凋亡相关

因子(ｆａｃｔｏｒ ｒｅｌａｔｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎬＦＡＳ)与 ＦＡＳ 配体(ｆａｃｔｏｒ ｒｅｌａｔｅｄ ａｐ￣

ｏｐｔｏｓｉｓ ｌｉｇａｎｄꎬＦＡＳＬ)结合ꎬ可以启动凋亡信号的转导引起细胞

凋亡ꎮ Ｌｉｕ 等[４４]研究发现ꎬ退行性椎间盘中髓核 ＦＡＳＬ 的表达

明显低于健康椎间盘ꎬ纤维环破裂后ꎬ突出髓核引起的免疫反

应及沿新生血管浸润的细胞毒性 Ｔ 淋巴细胞和 ＮＫ 细胞被活化

并表达 ＦＡＳＬꎬ与髓核表面的 ＦＡＳ 结合ꎬ 诱导髓核细胞凋

亡[４４￣４６] ꎮ Ｘｉｅ 等[４７] 的研究发现ꎬＴＮＦ￣α 还可激活 ＦＡＳ / ＦＡＳＬ 途

径介导髓核细胞凋亡ꎬ即髓核细胞凋亡可导致髓核细胞数量减

少ꎬ进而影响胶原蛋白、蛋白聚糖等椎间盘髓核组织的细胞外

基质合成ꎬ从而达到促进髓核重吸收的作用ꎮ
六、细胞外基质合成与分解代谢失调机制

髓核由髓核细胞和细胞外基质组成( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘꎬ
ＥＣＭ)ꎬ髓核细胞外基质主要由 ＩＩ 型胶原蛋白和蛋白多糖组成ꎬ
可由 ＭＭＰｓ 诱导降解ꎮ 细胞外基质合成与降解由细胞外基质

修饰酶如 ＭＭＰｓ、ＡＤＡＭＴＳ 和组织金属蛋白酶抑制剂(Ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ￣
ｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓꎬＴＩＭＰｓ)调控[４８￣４９] ꎮ Ｋａｎｅｍｏｔｏ 等[３６]

研究发现ꎬ髓核脱出型患者 ＭＭＰｓ 的表达高于非脱出型ꎮ Ｗａｎｇ
等[５０]的研究发现ꎬＩＬ￣１β 和 ＴＮＦ￣α 可增加髓核细胞中 ＭＭＰ￣３、
ＡＤＡＭＴＳ￣４ / ５ 的生成ꎬ且 ＭＭＰｓ￣３ 是降解髓核细胞外基质的关

键酶ꎮ Ｓｕｎ 等[５１]的研究发现ꎬ退变椎间盘标本中ꎬＡＤＡＭＴＳ￣４ 和

ＡＤＡＭＴＳ￣５ 的表达显著增加ꎬ二者是椎间盘蛋白多糖降解的必

须因子ꎮ Ｇｕｏ 等[５２]的研究也发现ꎬＭＭＰｓ 的拮抗剂 ＴＩＭＰｓ 退变

的腰椎间盘髓核细胞中表达下降ꎬ抑制细胞外基质合成ꎮ 所

以ꎬ髓核突出后基质降解酶(如 ＭＭＰｓ 或 ＡＤＡＭＴＳ)在髓核细胞

中表达增高ꎬ二者可通过降解髓核细胞外基质蛋白多糖和 ＩＩ 型
胶原蛋白达到促进突出髓核重吸收的作用ꎮ

七、自噬机制

自噬是一个重要的分解代谢过程ꎬ可以清除受损的细胞器

和蛋白质ꎬ在许多疾病中参与细胞的凋亡和衰老ꎮ 成熟的自噬

体可与溶酶体融合形成自噬溶酶体ꎬ衰老或受损的细胞质在溶

酶体相关膜蛋白( ｌｙｓｏｓｏｍａｌ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＬＡＭＰ)
的帮助下被降解[５３] ꎮ 过度自噬可以介导髓核细胞死亡即 ＩＩ 型
程序性细胞死亡ꎮ Ｇｒｕｂｅｒ 等[５４]通过体内基因分析发现ꎬ退化的

椎间盘中自噬相关基因表达高于健康的椎间盘ꎮ 刁志君等[５５]

的研究发现ꎬ破裂型与未破裂型髓核组织中均有自噬现象的发

生ꎬ且破裂型髓核细胞中的自噬活动远高于未破裂型ꎮ Ｃｈｅｎ
等[５６]的研究也发现ꎬＨ２Ｏ２ 刺激大鼠髓核细胞后ꎬ细胞的凋亡

和自噬水平都上升ꎮ Ｍａ 等[５７] 的研究发现ꎬ大鼠髓核细胞在压

力作用下也可以通过自噬作用介导髓核细胞死亡ꎮ 通过上述

研究ꎬ本课题组得出ꎬ髓核突出后会诱导自噬反应介导髓核细

胞死亡ꎬ这有利于髓核的重吸收ꎮ
八、脱水作用机制

髓核内的蛋白多糖具有较高的阴离子电荷ꎬ可吸引并保留

大量水分子ꎬ所以髓核细胞外基质约 ８０％是水ꎮ 髓核突破后纵

韧带接触水溶液后ꎬ因自身高渗透性可使其进一步吸水膨胀ꎬ
使突出的髓核体积增大ꎬ随着突出髓核细胞外基质蛋白多糖降

解ꎬ髓核细胞高渗性下降ꎬ水分流失ꎬ突出髓核的体积会随之变

小[５８] ꎮ 随着时间的推移ꎬ突出髓核ＭＲＩ Ｔ２ 值会降低ꎬ这种变化

证实ꎬ突出髓核会发生脱水ꎬ且突出的髓核体积会随时间的迁

移逐渐缩小[５９￣６０] ꎮ 突出髓核还通过降低水分子转运减小突出

髓核体积ꎮ 研究发现ꎬ腰椎间盘的膜运输可能受水通道蛋白家

族(ａｑｕａｐｏｒｉｎꎬＡＱＰ)的调控[６１￣６３] ꎮ ＡＱＰｓ 在椎间盘中发挥促进

４５８ 中华物理医学与康复杂志 ２０２１ 年 ９ 月第 ４３ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２１ꎬ Ｖｏｌ. ４３ꎬ Ｎｏ.９



水稳态、溶质转运、调节细胞体积等重要作用[６４￣６５] ꎮ 还有研究

发现ꎬＡＱＰ１ 和 ＡＱＰ３ 表达于髓核细胞ꎬ参与调控髓核细胞的水

含量[６１ꎬ６６] ꎮ Ｒｏｂｅｒｔ 等[６７] 通过研究证实ꎬ炎症可导致髓核中

ＡＱＰ１ 表达下降ꎬ从而使髓核含水量下降ꎬ这可能是造成突出髓

核体积缩小的原因之一ꎮ 曹国永等[６８] 的研究则发现ꎬＡＱＰ３ 在

退变椎间盘中的表达降低ꎬ从而导致椎间盘软骨终板渗透作用

异常ꎬ髓核细胞代谢产物过度堆积ꎬ破坏椎间盘髓核细胞的代

谢环境ꎬ加速髓核细胞的凋亡ꎮ 所以ꎬ髓核突出后会因渗透压

的下降而脱水ꎬ并在水通道的调控下进一步减少细胞外水分子

进入髓核细胞内ꎬ从而使突出的髓核缩小ꎮ

ＬＤＨ 治疗促进髓核重吸收的研究进展

ＬＤＨ 急性期ꎬ如无下肢进行性无力或马尾综合征ꎬ应考虑

保守治疗ꎬ对于保守治疗无效或有明显神经功能障碍的患者再

考虑手术治疗ꎮ Ｚｈｏｎｇ 等[６９] 的 Ｍｅｔａ 分析发现ꎬＬＤＨ 髓核自发

性重吸收平均吸收率为 ６６.６６％ꎮ Ｌｅｂｏｗ 等[７０] 发现ꎬ在髓核切

除 ２ 年后ꎬ约 １ / ４ 的患者在术后 ２ 年经 ＭＲＩ 发现髓核突出复

发ꎬ且大小同术前相似ꎬ所以从长期预后而言ꎬ保守治疗是目前

首选的治疗方法ꎮ
一、非药物治疗

针灸在中国有着悠久的历史ꎬ在减轻背腰痛患者的疼痛和

提高生活质量方面有显著效果ꎮ 针刺可有效地改善微循环ꎬ迅
速消除神经根水肿ꎬ促进无菌性局部炎症吸收[７１] ꎮ 快速纵向牵

引疗法可使椎间盘和神经根与周围组织的粘连分开ꎬ改善因神

经根受压造成的血液循环障碍ꎬ促进突出髓核重吸收ꎻ瞬间打

开的椎间隙会产生负压ꎬ且后纵韧带紧张后产生向腹侧的压

力ꎬ有利于髓核回纳[７２] ꎮ 注射臭氧治疗可氧化髓核内蛋白多

糖ꎬ使髓核渗透压降低ꎬ进而髓核脱水萎缩[７３] ꎮ Ａｙｎｕｒ 等[７４] 采

用非侵入性脊柱减压疗法治疗 ＬＤＨꎬ其治疗原理类似于牵引治

疗ꎬ通过减小椎间盘内的压力ꎬ促进髓核重吸收ꎮ 孙博文等[７５]

的研究发现ꎬ腰背肌功能锻炼联合烙灸疗法可以促进后纵韧带

破裂型 ＬＤＨ 患者的髓核重吸收ꎬ并降低 ＬＤＨ 的复发率ꎮ Ｉｗａｂｕ￣
ｃｈｉ 等[７６] 在动物实验中发现ꎬ低强度脉冲超声 ( ｌｏｗ￣ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ
ｐｕｌｓｅｄ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄꎬ ＬＩＰＵＳ)可促进 ＴＮＦ￣α 和单核细胞趋化蛋白￣１
的释放ꎬ从而增加活化的 ＭＭＰ￣３ 表达ꎬ促进椎间盘突出髓核的

自发吸收ꎮ
二、药物治疗

有学者研究发现ꎬ中药方剂可以减轻 ＬＤＨ 引起的疼痛并促

进髓核重吸收ꎬ常用的中药方剂如消髓化核汤、益气活血方等ꎬ
其作用机制可能与中药方剂能够促进局部血液循环、缓解神经

根水肿、加快局部炎症介质的代谢有关[７７￣７８] ꎮ 中药治疗 ＬＤＨ
促进髓核重吸收有一定的临床价值ꎮ

总结与展望

目前ꎬＬＤＨ 髓核自发重吸收机制尚未明确ꎮ 综上所述ꎬ本
课题组发现ꎬ采取保守的治疗方案治疗 ＬＤＨꎬ髓核也会发生重

吸收现象ꎬ但其机制尚未明确ꎬ且保守治疗促进髓核重吸收的

椎间盘突出的分型和具体的康复治疗方案仍需要进一步的临

床和实验研究来验证ꎬ该领域还有许多未知需要我们进一步

探索ꎮ
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[１３] Ｍｏｎｃｈａｕｘ Ｍꎬ Ｆｏｒｔｅｒｒｅ Ｓꎬ Ｓｐｒｅｎｇ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｐｒｏｃｅｓｓｅｓ ａｓ￣
ｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃａｎｉｎｅ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ[Ｊ] .Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ
２０１７ꎬ８:１６８１. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｉｍｍｕ.２０１７.０１６８１.

[１４] Ｙａｎｇ ＳＤꎬ Ｙａｎｇ ＤＬꎬ Ｓｕｎ ＹＰꎬ ｅｔ ａｌ. １７β￣Ｅｓｔｒａｄｉｏｌ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１β ｉｎ ｒａｔ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌｓ ｂｙ
ｄｏｗｎ￣ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＭＭＰ￣３ ａｎｄ ＭＭＰ￣１３[ Ｊ] . Ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎬ２０１５ꎬ２０(３):
３４８￣３５７. ＤＯＩ:１０.１００７ / ｓ１０４９５￣０１５￣１０８６￣４.

[１５] Ｔｉａｎ ＹꎬＹｕａｎ ＷꎬＦｕｊｉｔａ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｅｖｅ ｄｉｓｃ ｄｉｓｅａｓｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ａｇｇｒｅｃａｎａｓｅ￣１ ( ＡＤＡＭＴＳ￣４)
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌ￣ｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ＭＡＰＫ ａｎｄ ＮＦ￣κＢ[ Ｊ] .
Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌꎬ２０１３ꎬ１８２(６):２３１０￣２３２１.ＤＯＩ:ｏｒｇ / １０. １０１６ / ｊ. ａｊｐａｔｈ.
２０１３.０２.０３７.

[１６] Ｌｉｎ ＪꎬＣｈｅｎ ＪꎬＺｈａｎｇ Ｚꎬｅｔ ａｌ. Ｌｕｔｅｏｌｏｓｉｄｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＩＬ￣１β￣Ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐ￣
ｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｃａｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｉｎｔｅｒｖｅｒ￣
ｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｋ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１９ꎬ１０:８６８. ＤＯＩ:
１０.３３８９ / ｆｐｈａｒ.２０１９.００８６８.
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[１７] Ｌｉ ＰꎬＧａｎ ＹꎬＸｕ Ｙꎬｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ＴＮＦ￣α ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｔｈｅ ｐｒｅｍａｔｕｒｅ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ｏｆ ｒａｔ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ｔｈｅ ＰＩ３Ｋ /
Ａｋｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ[ Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ２０１７ꎬ７:４２９３８. ＤＯＩ: １０.１０３８ /
ｓｒｅｐ４２９３８.

[１８] Ｍａｉｄｈｏｆ ＲꎬＪａｃｏｂｓｅｎ ＴꎬＰａｐａｔｈｅｏｄｏｒｏｕ Ａꎬｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｂｉｏｐｈｙｓｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌｓ[Ｊ] .
ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１４ꎬ ９ ( ６ ): ｅ９９６２１. ＤＯ￣Ｉ: １０. １３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ. ｐｏｎｅ.
００９９６２１.

[１９] Ｗａｎｇ ＪꎬＴｉａｎ ＹꎬＰｈｉｌｌｉｐｓ ＫＬꎬｅｔ ａｌ. Ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ α￣ａｎｄ ｉｎｔｅｒ￣
ｌｅｕｋｉｎ￣１β ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ＣＣＬ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏ￣
ｓｕｓ ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ＣＣＲ１[ Ｊ] . Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ
Ｒｈｅｕｍꎬ２０１３ꎬ６５(３):８３２￣８４２. ＤＯＩ:１０.１００２ / ａｒｔ.３７８１９.

[２０] Ｋｏｂａｙａｓｈｉ Ｓꎬ Ｍｅｉｒ Ａꎬ Ｋｏｋｕｂｏ Ｙ. Ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｎ ｌｕｍｂａｒ
ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｓｐｅｃｉｍｅｎｓ: ｒｏｌｅ ｏｆ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｉｎ ｈｅｒｎｉａｓ [ Ｊ] . Ｓｐｉｎｅꎬ２００９ꎬ３４ ( ７):６５５￣６６２. ＤＯＩ:１０.
１０９７ / ＢＲＳ.０ｂ０１３ｅ３１８１９ｃ９ｄ５ｂ.

[２１] Ｈｅｎｓｏｎ ＰＭ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｅｘｏｃｙｔｏｓｉｓ ｉｎ ｐｈａｇｏｃｙｔｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｅｌｌｓ
[Ｊ] .Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌꎬ１９８０ꎬ１０１(３):４９４￣５１１.

[２２] Ｄｊｕｒｉｃ Ｎꎬ Ｙａｎｇ Ｘꎬ Ｅｌ Ｂａｒｚｏｕｈｉ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｅｘｔｒｕｓｉｏｎｓ ｒｅ￣
ｄｕｃｅ ｆａｓｔｅｒ ｔｈａｎ ｂｕｌｇｉｎｇ ｄｉｓｃｓ ｄｕｅ ｔｏ ａｎ ａｃｔｉｖｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｉｎ
ｓｃｉａｔｉｃａ[Ｊ] . Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｃｈｉｒꎬ２０２０ꎬ１６２ ( １):７９￣８５. ＤＯＩ:１０. １００７ /
ｓ００７０１￣０１９￣０４１１７￣７.

[２３] Ｖｉｚｃａíｎｏ Ｒｅｖéｓ Ｎꎬ Ｍｏｇｅｌ ＨＭꎬＳｔｏｆｆｅｌ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｃｒｏ￣
ｐｈａｇｅｓ ｉｎ ｅｐｉｄｕｒａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｃａｎｉｎｅ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ
ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｖｅｔ Ｓｃｉꎬ２０２０ꎬ７:３２. ＤＯＩ: １０.３３８９ / ｆｖｅｔｓ.２０２０.
０００３２.

[２４] Ｓｉｌｖａ ＡＪꎬＦｅｒｒｅｉｒａ ＪＲꎬＣｕｎｈａ Ｃꎬｅｔ ａｌ. Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｄｏｗｎ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｇｅｎｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｍａｒｋｅｒｓ ｕｎｄｅｒ ａ ｐｒｏ￣ｉｎ￣
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ [ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０１９ꎬ １０: １５０８.
ＤＯＩ:１０.３３８９ / ｆｉｍｍｕ.２０１９.０１５０８.

[２５] Ｚｈａｎ ＪＷꎬＷａｎｇ ＳＱꎬＦｅｎｇ ＭＳꎬｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｓｔａｎｔ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ
ｖａｓｃｕｌａｒ ｂｕｄ ａｎｄ ＶＥＧＦＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ａ ｒａｂｂｉｔ ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｅｎｄｐｌａｔｅ ｅｘ
ｖｉｖｏ ｃｕｌｔｕｒｅ ｍｏｄｅｌ[Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ２０２０ꎬ１５(６):ｅ０２３４７４７. ＤＯＩ:ｏｒｇ /
１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.０２３４７４７.

[２６] Ｚｈａｎｇ Ｈꎬ Ｗａｎｇ Ｐꎬ Ｚｈａｎｇ Ｘꎬｅｔ ａｌ. ＳＤＦ１ / ＣＸＣＲ４ ａｘｉｓ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓ ｔｈｅ
ａ￣ｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｖｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｅｄ
ｄｉｓｃｓ[Ｊ] . Ｍｏｌ Ｍｅｄ Ｒｅｐꎬ２０２０ꎬ２２ ( ５):４１６３￣４１７２. ＤＯＩ:１０. ３８９２ /
ｍｍｒ.２０２０.１１４９８.

[２７] Ｔｓａｒｏｕｈａｓ Ａꎬ Ｓｏｕｆｌａ Ｇꎬ Ｔｓａｒｏｕｈａｓ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐｒｏｆｉｌｅ ｏｆ ｍａｊｏｒ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｌｕｍｂａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ: Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ
ｐａｔｉｅｎｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ｅｐｉｄｅｍｉ ｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ [ Ｊ] . Ｍｏｌ Ｍｅｄ
Ｒｅｐꎬ２０１７ꎬ１５(４):２１９５￣２２０３. ＤＯＩ:１０.３８９２ / ｍｍｒ.２０１７.６.

[２８] Ｊａｎｓｅｎ ＦꎬＹａｎｇ ＸꎬＨｏｙｅｒ ＦＦꎬｅｔ ａｌ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ
ｔａｒｇｅｔ ｃｅｌｌｓ ｉｓａｎｎｅｘｉｎ Ｉ / ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｓｅｒｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｅ￣
ｖｅｎｔｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ [ Ｊ] . Ａｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒ Ｔｈｒｏｍｂ Ｖａｓｃ Ｂｉｏｌꎬ ２０１２ꎬ ３２ ( ８):
１９２５￣１９３５. ＤＯＩ:１０.１１６１ / ＡＴＶＢＡＨＡ.１１２.２５３２２９.

[２９] Ｌｏｚｉｔｏ ＴＰꎬＴｕａｎ ＲＳ. Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ａｃｔ ａｓ ｃｅｎｔｅｒｓ ｏｆ
ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏ￣ｔｅｉｎｓａｓｅ￣２ (ＭＭＰ￣２) ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ
ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ ２０１２ꎬ ２２７ ( ２): ５３４￣５４９. ＤＯＩ: １０.
１００２ / ｊｃｐ.２２７４４.

[３０] Ｔｒａｍｏｎｔａｎｏ ＡＦꎬＬｙｕｂａｒｏｖａ ＲꎬＴｓｉａｋｏｓ Ｊꎬｅｔ ａｌ. Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｉｎ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ [ Ｊ] . Ｍｅｄｉａｔｏｒｓ Ｉｎｆｌａｍｍꎬ ２０１０ꎬ
２０１０:２５０４７６. ＤＯＩ:１０.１１５５ / ２０１０ / ２５０４７６.

[３１] Ｄｅ Ｊｏｎｇ ＯＧꎬＶｅｒｈａａｒ ＭＣꎬＣｈｅｎ Ｙꎬｅｔ ａｌ. Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｔｒｅｓｓ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ａｒｅ
ｒｅｆｌｅｃｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ＲＮＡ ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ
ｅｘｏｓｏｍｅｓ[ Ｊ] . Ｊ Ｅｘｔｒａｃｅｌｌ Ｖｅｓｉｃｌｅｓꎬ２０１２:１. ＤＯＩ:１０. ３４０２ / ｊｅｖ. ｖ１ｉ０.
１８３９６.

[３２] Ｒｅａｌ ＪＭꎬ Ｆｅｒｒｅｉｒａ ＬＲＰꎬ Ｅｓｔｅｖｅｓ ＧＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｆｒｏｍ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ｃｏｎｖｅｙ ｍｉＲＮＡｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｃｙ￣
ｃｌｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ: ｎｅｗ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ[Ｊ]? Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅꎬ２０１８ꎬ

２２(１):６８. ＤＯＩ:１０.１１８６ / ｓ１３０５４￣０１８￣２００３￣３.
[３３] Ｄｅｓｈａｎｅ ＪＳꎬ Ｒｅｄｄｅｎ ＤＴꎬ Ｚｅｎｇ ＭＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｕｂｓｅｔｓ ｏｆ ａｉｒｗａｙ ｍｙｅｌｏｉｄ￣

ｄｅｒｉｖｅｄ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｃｅｌｌｓ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈ ｍｉｌｄ ａｓｔｈｍａ ｆｒｏｍ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃ￣
ｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｊ Ａｌｌｅｒｇｙ Ｃｌｉｎ Ｉｍｍｕｎｏｌꎬ ２０１５ꎬ １３５(２):
４１３￣４２４.ｅ１５. ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｊａｃｉ.２０１４.０８.０４０.

[３４] Ｇｏｎ Ｙꎬ Ｍａｒｕｏｋａ Ｓꎬ Ｉｎｏｕｅ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｒｅｌｅａｓｅ ｏｆ ｍｉＲＮＡｓ ｖｉａ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｖｅｓｉｃｌｅｓ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｈｏｕｓｅｄｕｓｔ ｍｉｔｅ ａｌｌｅｒｇｅｎ ｉｎ￣
ｄｕｃｅｄ ａｉｒｗａｙ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ａｌｌ ｅｒｇｙꎬ ２０１７ꎬ ４７(１２):
１５８６￣１５９８.ＤＯＩ:１０.１１１１ / ｃｅａ.１３０１６.

[３５] Ｐｏｈｌ ＰＨꎬＬｏｚｉｔｏ ＴＰꎬＣｕｐｅｒｍａｎ Ｔꎬｅｔ ａｌ. Ｃａｔａｂｏｌｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌ ｄｅｒｉｖｅｄ ｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｏｎ ｄｉｓｃ ｃｅｌｌｓ:Ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ
ｄｉｓｃ ｎｅｏｖａｓｃｕｌａｒｉｚｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ｊ Ｏｒｔｈｏｐ Ｒｅｓꎬ２０１６ꎬ３４
(８):１４６６￣１４７４.ＤＯＩ:１０.１００２ / ｊｏｒ.２３２９８.

[３６] Ｋａｎｅｍｏｔｏ ＭꎬＨｕｋｕｄａ ＳꎬＫｏｍｉｙａ Ｙꎬｅｔ ａｌ. Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ
ｏｆ ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ￣３ ａｎｄ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ￣１
ｉｎ ｈｕｍａｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃｓ[ Ｊ] . Ｓｐｉｎｅꎬ１９９６ꎬ２１(１):１￣８.ＤＯＩ:１０.
１０９７ / ００００７６３２￣１９９６０１０１０￣００００１.

[３７] Ｗｕ ＤꎬＺｈｅｎｇ ＣꎬＷｕ Ｊꎬｅｔ ａｌ.Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｗｅｉｇｈｔｌｅｓｓ￣
ｎｅｓｓ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｇｒａｖｉｔｙ ｏｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ａｅｒｏｓｐ
Ｍｅｄ Ｈｕｍ Ｐｅｒｆｏｒｍꎬ２０１７ꎬ８８(１２):１１２３￣１１２８. ＤＯＩ: ｏｒｇ / １０. ３３５７ /
ＡＭＨＰ.４８７２.２０１７.

[３８] Ｄｉｎｇ Ｆꎬ Ｓｈａｏ ＺＷꎬ Ｘｉｏｎｇ ＬＭ. Ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅ￣
ｎｅｒａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ａｐｏｐｔｏｓｉｓꎬ２０１３ꎬ１８( ７):７７７￣７８５. ＤＯＩ:ｏｒｇ / １０. １００７ /
ｓ１０４９５￣０１３￣０８３９￣１.

[３９] Ｌｉｕ Ｇꎬ Ｃａｏ Ｐꎬ Ｃｈｅｎ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ.ＭｉＲ￣２７ａ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｎｕｃｌｅｕｓ
ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＰＩ３Ｋ [ Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ２０１３ꎬ２５ꎻ８ ( ９):
ｅ７５２５１.ＤＯＩ:１０.１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.００７５２５１.

[４０] Ｓｈｅｎ ＪꎬＸｕ ＳꎬＺｈｏｕ Ｈꎬｅｔ ａｌ.ＩＬ￣１β ｉｎｄｕｃｅｓ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｖｉａ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌｓ
[Ｊ] . Ｓｃｉ Ｒｅｐꎬ２０１７ꎬ７:４１０６７. ＤＯＩ: １０.１０３８ / ｓｒｅｐ４１０６７.

[４１] Ｙａｎｇ Ｙꎬ Ｙｕ Ｙꎬ Ｗａｎｇ Ｊꎬｅｔ ａｌ. Ｓｉｌｉｃａ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｎｅｕｒｏｂｌａｓｔｏｍａ ＳＨＳＹ５Ｙ ｃｅｌｌｓ ｖｉａ ＣｙｔＣ / Ａｐａｆ￣１ ｐａｔｈｗａｙ
[Ｊ] . Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｔｏｘｉｃｏｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ２０１７ꎬ５２:１６１￣１６９. ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.
ｅｔａｐ.２０１７.０１.０１０.

[４２] Ｚｈａｎｇ Ｆꎬ Ｚｈａｏ Ｘꎬ Ｓｈｅｎ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ
ｉｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ( Ｒｅｖｉｅｗ) [ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄꎬ
２０１６ꎬ３７ (６): １４３９￣１４４８. ＤＯＩ:ｏｒｇ / １０.３８９２ / ｉｊｍｍ.２０１６.２５７３.

[４３] 梁鹤ꎬ董双海ꎬ夏天ꎬ等.ＮＦ￣κＢ 信号通路的激活与椎间盘退变的关

系[Ｊ] .中国矫形外科杂志ꎬ２０１５ꎬ２５(５):４５８￣４６２.ＤＯＩ: １０.３９７７ / ｊ.
ｉｓｓｎ. １００５￣８４７８.２０１５.０５.１５.

[４４] Ｌｉｕ ＺＨꎬＳｕｎ ＺꎬＷａｎｇ ＨＱꎬｅｔ ａｌ. ＦａｓＬ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｎ ｈｕｍａｎ ｎｕｃｌｅｕｓ
ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌｓｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｐｒｉｖｉｌｅｇｅ ｏｆ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ
ｂｙ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ｉｍｍｕｎｏｃｙｔｅｅｓ[ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉꎬ２０１３ꎬ１０ ( ８):
１０５３￣１０６０.ＤＯＩ: １０.７１５０ / ｉｊｍｓ.６２２３.

[４５] Ｓｕｎ ＺＭꎬＰｅｎｇｍａｏｊｉａｃｕｏ ＰꎬＸｕ ＨＨꎬｅｔ ａｌ.Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ＦａｓＬ￣８４４Ｔ / Ｃ
ｇｅｎｅ ｐｏｌｙｍｅｒｈｉｓｍ ｗｉｔｈ ＦａｓＬ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｏｆ ｄｅ￣
ｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｌｕｍｂａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃｓ[ Ｊ] . Ｎａｎ Ｆａｎｇ Ｙｉ Ｋｅ Ｄａ Ｘｕｅ
Ｘｕｅ Ｂａｏꎬ ２０１７ꎬ ２０ꎬ ３７ ( ７): ９８３￣９８７. ＤＯＩ: １０. ３９６９ / ｊ. ｉｓｓｎ. １６７３￣
４２５４.２０１７.０７.２３.

[４６] Ｓｔｉｃｈ Ｓꎬ Ｓｔｏｌｋ Ｍꎬ Ｇｉｒｏｄ ＰＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｏｇｅｎｉｃ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｈｕｍａｎ ｃｅｒｖｉｃａｌ
ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃｓ[Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ２０１５ꎬ１０(５):ｅ０１２６９５４.ＤＯＩ:１０.
１３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ.ｐｏｎｅ.０１２６９５４.

[４７] Ｘｉｅ ＪꎬＬｉ ＢꎬＹａｏ Ｂꎬｅｔ ａｌ. Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ￣β１￣ｒｅｇｕｌａｔｅｄ Ｆａｓ /
ＦａｓＬ ｐａｔｈｗａｙ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ
ａｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｔ [ Ｊ ] . Ｂｉｏｓｃｉ Ｒｅｐꎬ ２０２０ꎬ ４０ ( ２ ):
ＢＳＲ２０１９１７２６.ＤＯＩ:ｏｒｇ / １０.１０４２ / ＢＳＲ２０１９１７２６.

[４８] Ｐａｇｅ ＭｃＣａｗ ＡꎬＥｗａｌｄ ＡＪꎬＷｅｒｂ Ｚ.Ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｉｓｓｕｅ ｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇ [ Ｊ] . Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌꎬ２００７ꎬ８
(３):２２１￣２３３.ＤＯＩ:１０.１０３８ / ｎｒｍ２１￣２５.

６５８ 中华物理医学与康复杂志 ２０２１ 年 ９ 月第 ４３ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２１ꎬ Ｖｏｌ. ４３ꎬ Ｎｏ.９



[４９] Ｖａｎｄｅｎｂｒｏｕｃｋｅ ＲＥꎬ Ｌｉｂｅｒｔ Ｃ. Ｉｓ ｔｈｅｒｅ ｎｅｗ ｈｏｐｅ ｆｏｒ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ [ Ｊ ]? Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｄｒｕｇ Ｄｉｓｃｏｖꎬ ２０１４ꎬ １３
(１２):９０４￣９２７. ＤＯＩ:１０.１０３８ / ｎｒｄ４３９０.

[５０] Ｗａｎｇ ＸꎬＷａｎｇ ＨꎬＹａｎｇ Ｈ. Ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣α￣ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣
１β￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ￣３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏ￣
ｓｕｓ ｃｅｌｌｓ ｒｅｑｕｉｒｅｓ ｃｏｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｖｉａ ｓｙｎｄｅｃａｎ ４ ａｎｄ ｍｉｔｏｇｅｎ￣ａｃ￣
ｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ￣ＮＦ￣κＢ ａｘｉｓ: ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｉｓｃ
ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌꎬ２０１４ꎬ１８４(９):２５６０￣２５７２. ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.
ａｊｐａｔｈ.２０１４.０６.００６.

[５１] Ｓｕｎ ＺꎬＹｉｎ ＺꎬＬｉｕ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. ＩＬ￣１β ｐｒｏｍｏｔｅｓ ＡＤＡＭＴＳ ｅｎｚｙｍｅ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ
ａｇｇｒｅｃａｎ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ＮＦ￣κＢ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ[Ｊ] .
Ｊ Ｏｒｔｈｏｐ Ｓｕｒｇ Ｒｅｓꎬ２０１５ꎬ１０:１５９. ＤＯＩ:１０. １０１６ / ｊ. ｏｒｔｈｒｅｓ. ２００４. ０８.
０２０.

[５２] Ｇｕｏ ＷꎬＺｈａｎｇ ＢꎬＳｕｎ Ｃꎬｅｔ ａｌ.Ｃｉｒｃｕｌａｒ ＲＮＡ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ＴＩＭＰ２ ｆｕｎｃ￣
ｔｉｏｎｓ ａｓ ａｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ＲＮＡ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｍｉＲ １８５ ５ｐ ａｎｄ ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ２
[Ｊ] .Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｍｅｄꎬ２０２０ꎬ４６(２):６２１￣６３２.ＤＯＩ:１０.３８９２ / ｉｊｍｍ.２０２０.
４６２１.

[５３] Ｑｕａｎ ＭꎬＨｏｎｇ ＭＷꎬＫｏ ＭＳꎬｅｔ ａｌ.Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅｎｅｒａ￣
ｔｉｏｎ ａｎｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ[Ｊ] . Ｏｒｔｈｏｐ
Ｓｕｒｇꎬ２０２０ꎬ１２(１):３１２￣３２０.Ｄ￣ＯＩ:１０.１１１１ / ｏｓ.１２５７３.

[５４] Ｇｒｕｂｅｒ ＨＥꎬＨｏｅｌｓｃｈｅｒ ＧＬꎬＩｎｇｒａｍ ＪＡꎬｅｔ ａｌ.Ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｇｅｎｅｒａ￣
ｔｉｎｇ ｈｕｍａｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ: ｉｎ ｖｉｖｏ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ａｎｄ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｅｖｉｄｅｎｃｅꎬ ａｎｄ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ａｎｎｕｌｕｓ ｃｅｌｌｓ ｅｘ￣
ｐｏｓｅｄ ｔｏ ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
[ Ｊ ] . Ｓｐｉｎｅꎬ ２０１５ꎬ ４０ ( １１ ): ７７３￣７８２. ＤＯＩ: １０. １０９７ / ＢＲＳ.
０００００００００００００８６５.

[５５] 刁志君ꎬ 姜宏ꎬ 刘锦涛. 细胞自噬对腰椎间盘突出后重吸收的意

义[Ｊ] . 中国骨伤ꎬ２０１８ꎬ１(４):３８６￣３８９. ＤＯＩ:１０.３９６９ / ｊ. ｉｓｓｎ.１００３￣
００３４.２０１８.０４.０１７.

[５６] Ｙａｎｇ ＲＺꎬ Ｘｕ ＷＮꎬ Ｚｈｅｎｇ ＨＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ｉｎｄｕｃｅｄ ａｎｎｕｌｕｓ ｆｉｂｒｏｓｕｓ ｃｅｌｌ ａｎｄ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ
ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ [ Ｊ ] . Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌꎬ
２０２１ꎬ２３６(４):２７２５￣２７３９.ＤＯＩ:１０.１００２ / ｊｃｐ.３００３９.

[５７] Ｍａ ＫＧꎬ Ｓｈａｏ ＺＷꎬ Ｙａｎｇ ＳＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｓ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｉｎ ｃｏｍ￣
ｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ
ｓｐｅｃｉｅｓ ｉｎ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ ｃｅｌｌｓ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ] . Ｏｓｔｅｏａｒ￣
ｔｈｒｉｔｉｓ Ｃａｒｔｉｌａｇｅꎬ ２０１３ꎬ ２１ ( １２): ２０３０￣２０３８. ＤＯＩ: １０. １０１６ / ｊ. ｊｏｃａ.
２０１３.１０.００２.

[５８] Ｗａｎｇ ＡＭꎬＣａｏ ＰꎬＹｅｅ Ａ.Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ
ｉｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｄｉｆｆｕｓｉｏｎ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ
ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ[Ｊ] . Ｍａｇｎ Ｒｅｓｏｎ Ｍｅｄꎬ２０１５ꎬ７３(５):１７０３￣１７１２. ＤＯＩ:
１０.１００２ / ｍｒｍ.２５２８９.

[５９] Ｊａｚｉｎｉ ＥꎬＳｈａｒａｎ ＡＤꎬＭｏｒｓｅ ＬＪꎬｅｔ ａｌ.Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｔ２ ｒｅｌａｘａｔｉｏｎ ｍａｇ￣
ｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｏｖｉｎｅ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｄｕｅ ｔｏ ｎｏｎｅｎｚｙ￣
ｍａｔｉｃ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｓｐｉｎｅꎬ２０１２ꎬ３７(４):Ｅ２０９￣Ｅ２１５. ＤＯＩ:１０.１０９７ /
ＢＲＳ.０ｂ０１３ｅ３１８２２ｃｅ８１ｆ.

[６０] Ｚｈｕ ＴꎬＡｉ ＴꎬＺｈａｎｇ Ｗꎬｅｔ ａｌ.Ｓｅｇｍｅｎｔａｌ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ＭＲ ｉｍａｇｉｎｇ ａｎａｌｙ￣
ｓｉｓ ｏｆ ｄｉｕｒｎａｌ ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｗａｔｅｒ ｃｏｎｔｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ
ｄｉｓｃｓ[Ｊ] . Ｋｏｒｅａｎ Ｊ Ｒａｄｉｏｌꎬ２０１５ꎬ１６(１):１３９￣１４５.ＤＯＩ:１０.３３４８ / ｋｊｒ.
２０１５.１６.１.１３９.

[６１] Ｐａｌａｃｉｏ￣Ｍａｎｃｈｅｎｏ ＰＥꎬ Ｅｖａｓｈｗｉｃｋ￣Ｒｏｇｌｅｒ ＴＷꎬ Ｌａｕｄｉｅｒ ＤＭꎬｅｔ ａｌ. Ｈｙ￣
ｐｅｒｏｓ￣ｍｏｌａｒｉｔｙ ｉｎｄｕｃｅｓ ｎｏｔｏｃｈｏｒｄａｌ ｃｅｌｌ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ａｑｕａｐｏｒｉｎ３
ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅｄ Ｎ￣ｃａｄｈｅｒｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ [ Ｊ] . Ｊ Ｏｒｔｈｏｐ Ｒｅｓꎬ
２０１８ꎬ３６(２):７８８￣７９８. ＤＯＩ:１０.１００２ / ｊｏｒ.２３７￣１５.

[６２] Ｊｏｈｎｓｏｎ ＺＩꎬＧｏｇａｔｅ ＳＳꎬＤａｙ Ｒꎬｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ １ ａｎｄ ５ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｄｅ￣
ｃｒｅａｓｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｈｕｍａｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ: ｎｏｖｅｌ ＨＩＦ￣１￣

ｍｅｄｉａｔｅｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ ｉｎ ＮＰ ｃｅｌｌｓ[Ｊ] . Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔꎬ２０１５ꎬ６
(１４):１１９４５￣５８. ＤＯＩ:１０.１８６３２ / ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ.３６３１.

[６３] Ｈｏｆｆｍａｎ Ｈꎬ Ｃｈｏｉ ＡＷꎬ Ｃｈａｎｇ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ￣１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ
ｈｅｒｎｉａｔｅｄ ｈｕｍａｎ ｌｕｍｂａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃｓ [ Ｊ] . Ｇｌｏｂａｌ Ｓｐｉｎｅ Ｊꎬ
２０１７ꎬ７(２):１３３￣１４０.ＤＯＩ:１０.１１７７ / ２１９２５６８２１７６９４００７.

[６４] Ｄａｙ ＲＥꎬＫｉｔｃｈｅｎ ＰꎬＯｗｅｎ ＤＳꎬｅｔ ａｌ. Ｈｕｍａｎ ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ: ｒｅｇｕｌａｔｏｒｓ ｏｆ
ｔｒａｎｓｃｅｌｌｕｌａｒ ｗａｔｅｒ ｆｌｏｗ[ Ｊ] . Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａꎬ２０１４ꎬ１８４０( ５):
１４９２￣１５０６. ＤＯＩ:１０.３３４８ / ｋｊｒ.２０１５.１６.１.１３９.

[６５] Ｋｉｔｃｈｅｎ ＰꎬＤａｙ ＲＥꎬＳａｌｍａｎ ＭＭꎬｅｔ ａｌ. Ｂｅｙｏｎｄ ｗａｔｅｒ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ: ｄｉ￣
ｖｅｒｓｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｍａｍｍａｌｉａｎ ａｑｕａｐｏｒｉｎｓ[ Ｊ] . Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ
Ａｃｔａꎬ２０１５ꎬ１８５０(１２):２４１０￣２４２１. ＤＯＩ:１０. １０１６ / ｊ. ｂｂａｇｅｎ. ２０１５. ０８.
０２３.

[６６] Ｒｉｃｈａｒｄｓｏｎ ＳＭꎬＫｎｏｗｌｅｓ ＲꎬＭａｒｐｌｅｓ Ｄꎬｅｔ ａｌ. Ａｑｕａｐｏｒｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ[ Ｊ] . Ｊ Ｍｏｌ Ｈｉｓｔｏｌꎬ２００８ꎬ３９(３):３０３￣
３０９.ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１０７３５￣００８￣９１６６￣１.

[６７] Ｍａｉｄｈｏｆ ＲꎬＪａｃｏｂｓｅｎ ＴꎬＰａｐａｔｈｅｏｄｏｒｏｕ Ａꎬｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｉｒｒｅｖｅｒｓｉｂｌｅ ｂｉｏｐｈｙｓｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｎｕｃｌｅｕｓ ｐｕｌｐｏｓｕｓ Ｃｅｌｌｓ[Ｊ] .
ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ ２０１４ꎬ ９ ( ６): ｅ９９６２１. ＤＯＩ: ｏｒｇ / １０. １３７１ / ｊｏｕｒｎａｌ. ｐｏｎｅ.
００９９６２１.

[６８] 曹国永ꎬ 杨渝勇ꎬ 蒋勇ꎬ 等.椎间盘退变过程中软骨终板 ＡＱＰ３ 的

表达变化[Ｊ] . 重庆医学ꎬ２０１１ꎬ４０(４):３５９￣３６１.
[６９] Ｚｈｏｎｇ ＭꎬＬｉｕ ＪＴꎬＪｉａｎｇ Ｈꎬｅｔ ａｌ. Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ｏｆ

ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ: ａ Ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ[Ｊ] . Ｐａｉｎ Ｐｈｙｓｉｃｉａｎꎬ２０１７ꎬ２０
(１):Ｅ４５￣Ｅ５２.

[７０] Ｌｅｂｏｗ ＲＬꎬＡｄｏｇｗａ ＯꎬＰａｒｋｅｒ ＳＬꎬｅｔ ａｌ. Ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｓａｍｅ￣ｓｉｔｅ ｒｅｃｕｒ￣
ｒｅｎｔ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃｅｃｔｏｍｙ: ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｗｉｔｈ ２ ｙｅａｒ ｓｅｒｉａｌ ｉｍａｇｉｎｇ [ Ｊ] . Ｓｐｉｎｅꎬ ２０１１ꎬ ３６
(２５):２１４７￣２１５１. ＤＯＩ:１０.１０９７ / ＢＲＳ.０ｂ０１３ｅ３１８２０５４５９５.

[７１] Ａｂｄｕｌｌａ ＡꎬＡｄａｍｓ ＮꎬＢｏｎｅ Ｍꎬｅｔ ａｌ. Ｇｕｉｄａｎｃｅ ｏｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｐａｉｎ ｉｎ ｏｌｄｅｒ ｐｅｏｐｌｅ[ Ｊ] . Ａｇｅ Ａｇｅｉｎｇꎬ２０１３ꎬ４２( １):１５７. ＤＯＩ:１０.
１０９３ / ａｇｅｉｎｇ / ａｆｓ２００.

[７２] 李大成ꎬ贾亚飞.中西医结合保守治疗腰椎间盘突出症疗效分析

[Ｊ] .中华全科医学ꎬ２０１２ꎬ１０(８):１２６８￣１２６９.
[７３] 徐传华ꎬ 张利君. 臭氧对腰椎间盘突出症患者 ＴＮＦ￣α 和 ＩＬ￣６ 的影

响[Ｊ] . 中华全科医学ꎬ２０１４ꎬ１２(２):３１６￣３１７.
[７４] Ｄｅｓｍｏｕｌｉｎ ＧＴꎬ Ｐｒａｄｈａｎ Ｖꎬ Ｍｉｌｎｅｒ ＴＥ. Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ａｓｐｅｃｔｓ ｏｆ ｉｎｔｅｒ￣

ｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｎ ｂｉｏｍｅｃｈａｎｉｃｓ [ Ｊ] . Ｓｐｉｎｅꎬ
２０２０ꎬ４５(８):Ｅ４５７￣Ｅ４６４.ＤＯＩ:１０.１０９７ / ＢＲＳ.００００００００００００３２９１.

[７５] 孙博文ꎬ 蔡亚楼ꎬ 许建峰ꎬ等. 烙灸联合腰背肌功能锻炼对后纵韧

带破裂型腰椎间盘突出症患者髓核重吸收及复发率的影响[ Ｊ] .
甘肃中医药大学学报ꎬ ２０１９ꎬ ３６ ( １): ６０￣６３. ＤＯＩ: １０. １６￣８４１ / ｊ.
ｉｓｓｎ１００３￣８４５０.２０１９.０１.１３.

[７６] Ｉｗａｂｕｃｈｉ Ｓꎬ Ｉｔｏ ＭꎬＨａｔａ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ
ｐｕｌｓｅｄ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｉｎ ｈｅｒｎｉａｔｅｄ ｄｉｓｃ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ[Ｊ] .Ｂｉｏｍａｔｅｒｉａｌｓꎬ ２００５ꎬ
２６(３４):７１０４￣７１１４. ＤＯＩ:１０.１０１６ / ｊ.ｂｉｏｍ￣ａｔｅｒｉａｌｓ.２００５.０５.００４.

[７７] Ｙｕａｎ ＷＡꎬＨｕａｎｇ ＳＲꎬＧｕｏ Ｋꎬｅｔ ａｌ.Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ ＴＣＭ ｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｖｅ ｔｈｅｒａ￣
ｐｙ ｆｏｒ ｌｏｗ ｂａｃｋ ｐａｉｎ ｄｕｅ ｔｏ ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ: ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎ￣
ｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ[ Ｊ] .Ｅｖｉｄ Ｂａｓｅｄ Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ Ａｌｔｅｒｎａｔ Ｍｅｄꎬ２０１３ꎬ
２０１３:３０９８３１.ＤＯＩ: １０.１１５５ / ２０１３ / ３０９８３１.

[７８] Ｙｕ ＰＦꎬＪｉａｎｇ ＨꎬＬｉｕ ＪＴꎬｅｔ ａｌ.Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｆｏｒ ｒｕｐｔｕｒｅｄ ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ: ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓ ｉｎ １０２ ｃａｓｅｓ
[Ｊ] .Ｏｒｔｈｏｐ Ｓｕｒｇꎬ２０１４ꎬ６(３):２２９￣２３５. ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｏｓ.１２１２０.

(修回日期:２０２１￣０８￣０３)
(本文编辑:阮仕衡)

７５８中华物理医学与康复杂志 ２０２１ 年 ９ 月第 ４３ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２１ꎬ Ｖｏｌ. ４３ꎬ Ｎｏ.９


