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·特约稿·

腰痛的评估与康复治疗进展

岳寿伟1

腰 痛 (low back

pain, LBP)是指腰骶

部的急性或慢性疼

痛，部位通常是指肋

骨下缘与臀下皱褶

之间的疼痛 [1]，伴有

或不伴有下肢的放

射性疼痛。这些疼

痛可能与肌肉、韧

带、关节、椎间盘、椎

体与神经功能异常

有关。关于 LBP 的

命名国内尚未统一，

“腰痛”、“下背痛”、

“下腰痛”、“腰背痛”

等不同译名一直在

不同专业中使用，我们认为，以腰痛命名比较符合解剖学定

位和国人习惯[2]。

1 分类

“临床实践”指南一般将LBP分为3类：以疼痛为症状的

特异性LBP(1%—2%)，神经根性LBP(大约占 5%)及非特异

性LBP(超过 90%)[3]，LBP患者的疼痛通常在 4周—6周内得

到明显缓解，所以多数“指南”将急性LBP定义为病程短于4

周—6周，将慢性LBP被定义为病程>12周[4]。

2 流行病学

人群中LBP终生患病率可高达 85%[5]，目前腰痛的患病

率居高不下。慢性腰痛的患病率逐年上升，增加了致残率及

医疗成本[6]，约2%—7%的急性腰痛患者会进入慢性期[7]。尽

管儿童（1%—6%）LBP患病率较低，但最近的研究显示青少

年早期LBP的发病率呈上升趋势。对急性下背痛患者的 1

年随访中，65%的患者有1次以上复发，2年随访中复发率为

22%—35%[8]。

以下人群腰痛患病风险较高：年龄超过30岁、肥胖或体

重指数（BMI）较高（BMI>30）、怀孕、运动量小，以及其他心

理因素（如：压力、焦虑、抑郁）[9]。关于职业差异与LBP发病

率的关系也有报道，对身体素质要求较高的职业与LBP的发

病率有关。有研究报道，材料工腰痛发病率为 39%，而伏案

工作者发病率为18.3%[10]。有关个体差异因素研究最多的包

括基因、性别、年龄、身体结构、力量和柔韧性。心血管系统

疾病和生活方式因素（吸烟、过度负重和肥胖等）与坐骨神经

痛有关。证据表明，躯干肌肉力量或腰椎活动度与LBP风险

有关[11]。

3 腰痛机制

椎间盘、韧带、神经及脊髓周围的肌肉的病变均可引起

腰痛。过度牵拉可致腰肌拉伤，导致肌纤维损伤，从而产生

疼痛。韧带处张力增加时也会发生类似损伤变化，导致背部

扭伤及相关部位疼痛。神经根压迫通常是由腰椎间盘突出

引起，导致尖锐的过电样疼痛感。椎间盘病变占LBP病因的

很大一部分，约 39%—42%[12]。椎间盘源性疼痛是由神经刺

激，炎症以及关节运动过度等引起。通常情况下，只有椎间

盘纤维环外 1/3有神经纤维支配，但人类和动物模型的研究

表明，退变椎间盘的感觉神经支配范围超过外1/3，到达椎间

盘内层。神经生长因子（nerve grwoth factor, NGF）刺激产

生并维持此过程，而NGF是常见的炎症反应因子。研究还

表明，退行性椎间盘可产生多种促炎因子，包括TNF-α，IL-1，

IL-6，IL-8，前列腺素E2，和NGF，这些促炎因子在LBP的病

理生理过程中起重要作用。随着年龄的增长，纤维环细胞的

数量下降，加之髓核组织水分减少，使椎间盘更坚硬，移动度

更大，更易产生疼痛。

痛觉传导始于脊髓并延续至脑，人体痛觉是许多上、下

行易化和抑制通路共同作用的结果[13]。现有多数证据支持

持续性疼痛可能是中枢敏化导致的。疼痛是个人体验[14]，单

纯生物力学和神经病学因素都不能解释腰痛患者的临床多

样性。许多心理社会因素在腰痛中起作用。

脊髓背角是外周感觉传入的聚集地，外周的伤害性感觉
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信息在上传至大脑产生痛觉前必须经过脊髓背角的初步整

合，而大脑下传至外周的调制信息亦必须经过脊髓背角的加

工处理，脊髓背角在解剖学结构和位置上的重要性决定了其

势必在痛觉的传导中发挥重要作用。

根性神经痛是一种临床上较为常见的神经病理性疼痛

类型，它的发生是由于脊神经根或神经节受到某些伤害性刺

激（如腰椎间盘突出、脊髓肿瘤的压迫、腰椎管狭窄或炎性物

质的刺激等）导致神经炎症、兴奋性增强而引起的疼痛。大

鼠背根神经节持续受压可出现自发性的疼痛、机械痛敏、热

痛敏和异常疼痛，并且伴随有神经元自发性放电的增加、动

作电位降低且出现电流阈值降低[15]。

腰痛症状持续 3个月以上时称为慢性腰痛。心理因素

在此过程以及疼痛阈值和耐受性变化中发挥重要作用 [16]。

可能是慢性LBP中缺乏外周的疼痛刺激，真正的原因在于

疼痛慢性化相关的神经可塑性[17—18]。LBP患者大脑皮质灰

质减少，包括前额叶皮质、颞叶、岛叶和躯体感觉中枢皮

质。也有研究发现，慢性LBP患者的神经通路被过度激活

的前额叶皮质、扣带回皮质、杏仁核及岛叶信号阻断[19]。这

表明 LBP 的慢性化至少一定程度上可由神经可塑性及疼

痛综合体的上调作用引起，从而导致疼痛心理及情绪的产

生。

4 康复评定

LBP的临床评定应包括体格检查和药物治疗史。体格

检查的内容有：运动功能评定、软组织的触诊、被动活动度检

查以及必要的神经学筛查。特征性的、局灶性的脊柱影像有

助于诊断确定及干预措施选择。对于复杂的情况，如对治疗

无效或加重的情况，转诊至相应的专业科室是有必要的[20]。

各类临床指南都强调康复评定时详细病史和全面体格检查

的重要性[21]，尤其是在首诊时，医生必须用足够长的时间去

获得患者的信任。观察表明，合适的临床治疗可以缓解患者

疼痛，同时也可减轻患者的恐惧感。另外，评定还应包括：疼

痛、背部特殊功能、劳动能力、一般健康状态、患者满意度。

评估一般健康状态时最常用的指标是SF-36量表，特别是在

身体功能领域，SF-36有明显的优点。然而，一般健康状态测

量的缺点在于缺乏部位特异性和敏感性[22]。

Oswestry损伤指标是一种广泛采用的检测LBP患者功

能损伤的结果测量方法，具有较强的诊断辨别度，同时信度、

效度和说服力较强[23]，视觉模拟评分和数字疼痛等级量表在

研究和治疗中也被广泛采用[24]。

5 康复治疗

目前康复治疗提倡多学科参与的治疗模式（又称生物-

心理-社会医学模式），该模式旨在制定LBP患者标准的治疗

方案。治疗团队包括物理治疗师、职业治疗师、社会工作者

和心理治疗师，由从事疼痛治疗管理的专科医师领导。医师

进行注射治疗，药物处方管理并进行病情评估。由患者和医

疗人员共同制定可量化的康复目标。

5.1 药物治疗

2007 年美国疼痛学会和美国医师学会出版的指南，对

LBP的药物治疗给予相关建议。对于大多数LBP患者，无论

其症状的持续时间,扑热息痛(对乙酰氨基酚)和非甾体抗炎

药是缓解疼痛的一线药物。阿片类药物止痛效果更明显，但

由于其存在潜在滥用风险，不作为一线药物。骨骼肌肉松弛

剂和苯二氮 类可作为急性腰痛的辅助治疗,副作用是出现

镇静状态的概率高。三环类抗抑郁药可用于治疗慢性LBP,

但存在微弱或不确定的影响。抑郁症常见于LBP患者,应给

予适当的治疗[25]。

5.2 行为治疗

患者的情感障碍、人格障碍和药物滥用的发生很难量

化。但多数LBP患有情感障碍[26]。在这方面，心理方面的治

疗是综合治理必不可少的。包括行为治疗，认知行为治疗以

及药物治疗。生物反馈和其他放松技术有利于LBP患者的

治疗。对LBP患者许多方面的行为教育和辅导有利于减轻

疼痛并防止症状复发[27]。

5.3 物理治疗

物理治疗是综合治疗方案中最常采用的方法，早期物理

治疗可以明确地降低急性LBP患者转为慢性症状患者的风

险[28]。电疗是治疗LBP常用的方法，根据频率不同，分为低

频电疗、中频电疗和高频电疗，低频电疗用于疼痛的治疗比

较广泛。该疗法基于闸门控制学说，刺激大直径（A-β）的初

级感觉传入纤维能够激活脊髓背角胶状质中的抑制性中间

神经元，从而也能增强伤害性信号从小直径A-δ和C类纤维

的传导[29]。

超声波疗法治疗肌肉骨骼疾病已经应用多年，超声的应

用提高了细胞的代谢率，增加了胶原的黏弹性，具有调节组

织修复、增强软组织伸展性、肌肉收缩性、增加血流量和缓解

软组织炎症反应的功能[30]，超声波疗法对慢性LBP有较好的

疗效。

冲击波是在介质中传播的机械波，治疗用体外冲击波是

单向波而不是超声波的双向正弦波。冲击波的生物学效应

是机体细胞受到声波的力学刺激而引起的。目前临床用于

治疗包括跖腱膜炎在内的腱病、撞击肩、弹响肩、网球肘等。

外冲击波疗法对于慢性腰痛患者疼痛、失能和抑郁来说，是

一种有效的治疗手段[31]。

牵引治疗腰痛有悠久的历史，尽管目前对其疗效有不同

的观点[32]，但临床应用广泛，特别是根性LBP常用的治疗手

段。牵引的方式有多种，应用前，应确定不同方式牵引的适
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用范围[33]。

5.4 运动疗法

核心肌群力量/灵活性和协调能力的训练，要注重LBP

患者的功能。鼓励患者参与工作任务，并鼓励家人以及其他

重要亲属参与其功能康复治疗。运动疗法配合手法治疗可

有效减少慢性LBP患者的疼痛[34]，研究表明，脊柱手法治疗

对于患者的有些症状有立竿见影的效果，为促进LBP患者功

能恢复，建议继续保持运动和功能锻炼[35]。有研究观察了运

动控制训练对LBP患者的疗效，结果显示，多裂肌及腹横肌

运动控制训练组患者的运动耐力和整体恢复都有不同幅度

的改善，有显著意义[36]。

McKenzie疗法对于慢性LBP和根性LBP疼痛的治疗的

重点是找到可以改善根性症状的方向特异性和体位；将疼痛

的症状“中心化”，即使疼痛局限于下腰部。一旦上述体位确

定后，患者的治疗方案应当围绕上述方向特异性进行。“中心

化”对LBP的预后有重要意义。出现坐骨神经痛中心化的患

者通常有较好的预后，而未出现疼痛中心化的患者预后通常

较差。在缓解疼痛和改善失能方面，McKenzie疗法的短期

疗效与非甾体类抗炎药、患者教育、推拿治疗和脊柱护理、增

强肌力训练效果相同[37]。McKenzie疗法的长期疗效相关的

数据尚不充分。

5.5 针刺治疗

针刺处局部麻醉阻断了疼痛传导，有即时止痛作用，提

示该作用依赖于神经支配。针刺可减少脑干、皮质下、边缘

系统的内源性阿片肽的释放。功能磁共振研究发现，持续针

刺对边缘系统和基底前脑区的即时效果与疼痛形成过程中

的躯体感觉和情感功能有联系。针刺同样对于局部组织有

效，包括刺激结缔组织和改善局部血液循环。美国内科医生

学会及美国疼痛协会发布了联合临床实践指南，推荐针灸作

为自行护理无效的慢性腰痛患者的可选性治疗[38]。

5.6 硬膜外注射

注射的入路有三种形式：经骶裂孔、经椎板间隙、经椎间

孔。最新的疼痛治疗指南建议影像引导下行硬膜外注射。

骶裂孔注射相关的研究较多，有研究发现：骶裂孔注射可显

著改善疼痛，为期1年的随访显示，无论应用类固醇与否，骶

裂孔注射均对患者有益处；加用类固醇后治疗效果更好。所

以，椎间盘突出源性LBP及根性神经痛，骶裂孔注射有良好

的短期疗效和长期疗效[39]。

LBP患病人群具有异质性，临床症状复杂，治疗方法多

种多样，对治疗的效果判定往往采用不同的观测指标，如疼

痛和/或残疾。所以，检验LBP治疗方案成功与否是一项艰

巨的任务。总的来说，多学科参与的规范的综合治疗方案往

往比单一的治疗方案效果更好。
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