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摘要院目的 分析腰椎间盘退变与血糖尧血脂尧白介素-6渊IL-6冤尧降钙素原的相关性的关系遥 方法 收集 2017年 9月-2020年 6
月新疆医科大学第二附属医院住院尧门诊或体检的 328名受试者临床资料袁根据MRI检查结果分为正常对照组和腰椎间盘突
出组袁比较两组临床资料袁分析腰椎间盘突出组 Pfirrmann分级情况袁并采用 Spearman相关性分析 Pfirrmann分级与各指标的相
关性遥结果 腰椎间盘突出组年龄尧空腹血糖尧胆固醇尧甘油三酯尧高密度脂蛋白尧低密度脂蛋白尧糖化血红蛋白尧IL-6与正常对照
组比较袁差异有统计学意义渊 约0.05冤曰两组性别尧降钙素原比较袁差异无统计学意义渊 跃0.05冤曰腰椎间盘突出组共 865个腰椎间
盘袁Pfirrmann玉~吁级椎间盘数量依次为 90尧210尧264尧193尧108个曰磁共振 T2WI矢位图像显示袁部分腰椎间盘突出尧椎间隙狭
窄尧信号低于脑脊液信号等影像表现曰Spearman相关性分析显示袁Pfirrmann分级与年龄尧糖化血红蛋白尧空腹血糖尧胆固醇尧甘油
三酯尧低密度脂蛋白尧IL-6水平呈正相关渊 =0.718尧0.246尧0.178尧0.218尧0.172尧0.152尧0.384袁 约0.05冤袁与高密度脂蛋白水平呈负相
关渊 =-0.112袁 约0.05冤袁与降钙素原无相关性渊 =0.024袁 跃0.05冤遥结论 血糖尧血脂尧IL-6上调以及高密度脂蛋白下调将加重腰椎
间盘退变等级袁增加腰椎间盘突出症的发病率遥
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Abstract：Objective To analyze the correlation between lumbar disc degeneration and blood glucose, blood lipid, interleukin-6 and procalcitonin.
Methods The clinical data of 328 subjects hospitalized, outpatient or physical examination in the Second Affiliated Hospital of Xinjiang Medical
University from September 2017 to June 2020 were collected. According to the results of MRI examination, they were divided into normal control
group and lumbar disc herniation group. The clinical data of the two groups were compared, and the Pfirrmann grading of lumbar disc herniation group
was analyzed. Spearman correlation analysis was used to analyze the correlation between Pfirrmann grading and various indicators.Results There were
significant differences in age, fasting blood glucose, cholesterol, triglyceride, high -density lipoprotein, low -density lipoprotein, glycosylated
hemoglobin and IL-6 between lumbar disc herniation group and normal control group ( <0.05). There was no significant difference in gender and
procalcitonin between the two groups ( >0.05). There were 865 lumbar intervertebral discs in the lumbar disc herniation group, and the number of
Pfirrmann 玉-吁 intervertebral discs was 90, 210, 264, 193 and 108, respectively. MRI T2WI sagittal images showed partial lumbar disc herniation,
intervertebral space stenosis, signal lower than cerebrospinal fluid signal and other imaging manifestations. Spearman correlation analysis showed that
Pfirrmann classification was positively correlated with age, glycosylated hemoglobin, blood glucose, cholesterol, triglyceride, low-density lipoprotein
and interleukin-6 levels ( =0.718, 0.246, 0.178, 0.218, 0.172, 0.152, 0.384, <0.05), was negatively correlated with HDL level ( =-0.112, <0.05),
and was no correlation with procalcitonin ( =0.024, >0.05).Conclusion The up-regulation of blood glucose, blood lipid, interleukin-6 and down-
regulation of high-density lipoprotein will aggravate the grade of lumbar disc degeneration and increase the incidence of lumbar disc herniation.
Key words：Lumbar intervertebral disc;MRI weighted imaging;Inflammatory factors

腰椎间盘突出症 （lumbar intervertebral disc
herniation，LDH）是一种常见的慢性腰部疾病，主要
表现为下腰痛、下肢放射性痛，严重时会直接影响患

者的生活质量，给家庭和社会造成严重的负担[1]。研

究表明 [2]，腰椎退行性变（lumbar degenerative dis原
ease，LDD）是 LDH的发病基础。椎间盘作为一种无
血管组织，其营养输送主要依靠终板和椎间盘外毛

细血管的渗透[3]，而糖尿病、肥胖等疾病会严重破坏

椎间盘周围的毛细血管网，造成椎间盘营养缺乏，进

而诱发 LDD。研究发现[4，5]，腰椎间盘突出时其周围

组织常伴有充血、水肿等急性炎症的表现，这与椎间

盘周围的肥大细胞、巨噬细胞释放的肿瘤坏死因

子-琢、白介素-6（IL-6）等多种炎性因子水平升高有
关。本研究通过影像学技术诊断 LDH，分析患者体
内血糖、血脂、炎症因子水平变化及其与椎间盘退变

的关系，现报道如下。

1对象与方法
1.1研究对象 收集 2017年 9月-2020年 6月新疆
医科大学第二附属医院住院、门诊或体检的 328名
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受试者临床资料。纳入标准：淤MRI检查证实为腰
椎间盘突出；于年龄大于 18周岁。排除标准：淤合
并椎体滑脱；于脊髓肿瘤；盂先天性畸形；榆既往腰
椎手术史和创伤史。

1.2方法 收集患者临床资料，包括性别、年龄、生化

指标（空腹血糖、糖化血红蛋白、胆固醇、甘油三酯、

高密度脂蛋白、低密度脂蛋白、IL-6、降钙素原）及影
像学资料。研究对象均行常规腰椎 MRI扫描，结合
T2WI矢位和轴位图像观察椎体后缘有无软组织信
号影，将患者分为正常对照组和腰椎间盘突出组。腰

椎间盘突出组根据国内外公认的椎间盘退变分级标

准（Pfirrmann）分为 5个等级[6]，即玉级：腰椎间盘信
号与脑脊液信号相当；域级：腰椎间盘信号内有水平
裂；芋级：腰椎间盘信号减低伴不均匀；郁级：腰椎间
盘呈等低信号；吁级：腰椎间盘呈明显低信号。
1.3统计学分析 采用 SPSS 26.0统计学软件进行数
据分析。计量资料以（ 依）表示，采用 检验；计数资

料以（）表示，采用 2检验；采用 Spearman 相关性

分析 Pfirrmann分级与各指标的相关性。以 约0.05
表示差异有统计学意义。

2结果
2.1两组临床资料比较 腰椎间盘突出组年龄、空腹

血糖、胆固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白、低密度脂蛋

白、糖化血红蛋白、IL-6与正常对照组比较，差异有
统计学意义（ 约0.05）；两组性别、降钙素原比较，差
异无统计学意义（ 跃0.05），见表 1。
2.2腰椎间盘退变的 Pfirrmann分级情况 腰椎间盘

突出组共 865个腰椎间盘，Pfirrmann玉~吁级椎间盘
数量依次为 90、210、264、193、108个。磁共振 T2WI
矢位图像显示，部分腰椎间盘突出、椎间隙狭窄、信

号低于脑脊液信号等影像表现，见图 1。
2.3 Pfrrimann分级与各指标的关系 Spearman相关
性分析显示，Pfrrimann分级与年龄、糖化血红蛋白、
空腹血糖、胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白、IL-6
呈正相关（ 约0.05），与高密度脂蛋白呈负相关（ 约
0.05），与降钙素原无相关性（ 跃0.05），见表 2。

项目

性别

男

女

年龄（岁）

空腹血糖（mmol/L）
胆固醇（mmol/L）
甘油三酯（mmol/L）

高密度脂蛋白（mmol/L）
低密度脂蛋白（mmol/L）
糖化血红蛋白（%）

IL-6（pg/ml）
降钙素原（ng/ml）

正常对照组（ =155）

67
88

46.44依11.17
5.12依1.25
3.97依0.94
1.49依0.70
1.49依0.64
2.46依0.74
5.59依0.85
5.64依5.48
0.11依0.16

腰椎间盘突出组（ =173）

89
84

55.05依11.31
6.13依2.06
4.43依1.19
1.99依1.10
1.34依0.57
2.66依0.92
6.48依1.80
9.17依7.43
0.48依1.04

统计值
2=2.214

=6.920
=5.414
=3.853
=4.942
=-2.238
=2.139
=4.217
=2.075
=1.760

0.137

0.000
0.000
0.000
0.000
0.026
0.033
0.000
0.042
0.083

表 1 两组临床资料比较渊 袁 依 冤

注：A：T1WI矢位，腰椎生理曲度正常，序列连续，未见异常信号影；B：T2WI矢位，L1~L5呈高信号影，L5~S1椎间盘整体呈高信号，其内可见结

节样低信号影，相应层面硬膜囊受压内凹，L5~S1椎间盘突出，Pfirrmann域级

图 1 腰椎间盘退变影像图

A B
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3讨论
LDH的病理基础是腰椎间盘退变，与外伤、遗

传、超重、营养供应等密切相关，也可能是多种致病

因素共同作用的结果。近几年随着医学影像学的发

展，MRI成为诊断腰椎间盘退变、腰椎间盘突出症
的主要影像学检查手段。Pfirrmann分级系统于 2001
年提出，在临床工作中被广泛使用。既往研究人员

利用 Pfirrmann 分级与磁共振功能成像如 DWI、
DTI、DKI等进一步量化腰椎间盘退变程度。

研究报道[7]，LDH多见于 50~55岁的中年人。另
有研究发现[8]，20~40岁、41~60岁 LDH的占比分别
为 18.9%和 59.5%。Fjeld OR等[9]研究表明，经手术

治疗的 34000例 LDH患者中中年患者的数量是青
年患者的 1.7倍。本研究结果发现，腰椎间盘突出组
年龄大于正常对照组（ 约0.05）；且 Spearman相关性
分析显示，Pfrrimann 分级与年龄呈正相关（ 约
0.05）。随着年龄的增长，机体髓核中水含量降低，进
而影响椎间盘生物力学的稳定性[10]；同时，中年人处

于家庭和事业的双重压力时期，椎间盘退变和积累

性损伤达到相当严重的程度。有文献报道[11]，发生

LDH的主要原因是积累性损伤，根本原因是椎间盘
退变。青年人椎间盘弹性较好且处于退变早期，因

此 LDH的发病率低。高血糖也是导致椎间隙狭窄的
危险因素之一[12]。研究发现[13]，高糖环境中幼鼠的腰

椎间盘会发生退变。Machino M等[14]研究发现,椎间
盘融合术患者术前糖化血糖蛋白水平越高，术后恢

复效果越差。本研究结果显示，椎间盘突出组空腹

血糖与正常对照组比较，差异有统计学意义（ 约
0.05）；且 Spearman相关性分析显示，Pfrrimann分级
与空腹血糖呈正相关（ 约0.05），其机制可能为高糖环
境产生氧化应激作用、自噬作用或使醛糖还原酶的

异常代谢[15，16]，促进椎间盘及其周围组织的细胞凋

亡。此外，高血糖对微血管直接的毒性作用也会引

起腰椎间盘的营养障碍，影响腰椎间盘功能，最终导

致 LDD。由此可见，高血糖是诱发 LDD的危险因

素，但其病理机制有待进一步研究。

近年来研究发现[17]，人体内血脂水平升高可增

加下腰痛的发病率。另有研究发现[18，19]，LDH患者甘
油三脂水平显著高于正常人。本研究结果发现，椎间

盘突出组胆固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白、低密度

脂蛋白、糖化血红蛋白与正常对照组比较，差异有统

计学意义（ 约0.05）；且 Spearman 相关性分析显示，
Pfrrimann分级与糖化血红蛋白、空腹血糖、胆固醇、
甘油三酯、低密度脂蛋白呈正相关（ 约0.05），与高密
度脂蛋白呈负相关（ 约0.05），其原因可能与高密度
脂蛋白可以抑制毛细血管内斑块的形成、有助于椎

间盘的血液供应和营养代谢有关[20]。而低密度脂蛋

白、胆固醇、甘油三酯对血管平滑肌细胞和内皮细胞

有很强的毒性，可加速血管损伤及斑块形成，阻断血

管营养物质运输，引起椎间盘营养缺乏[21]。IL-6是一
种公认的与椎间盘退变的慢性炎症紧密相关的炎性

因子。有文献提出[22]，IL-6的升高可以诱发 LDD的
发生。Fernandes H等[23]研究表明，椎间盘突出组织

中的细胞可以分泌大量炎性因子，如 IL-6、IL-10诱
发腰椎疼痛。本研究将 IL-6与腰椎间盘退变等级进
行分析，进一步证实 IL-6在 LDD中发挥的作用，其
病理机制为：淤IL-6可以加快软骨细胞的凋亡，促
进 LDH的发生[24]；于IL-6可引起髓核细胞内蛋白多
糖含量的降低，继而抑制胶原蛋白的合成，造成椎间

盘功能受损。目前，关于降钙素原与 LDH间的关系
报道较少。有研究提出[25，26]，腰痛程度随血清中降钙

素原的水平升高而升高，降钙素原水平与 LDH病程
时间呈正相关，在早期诊断腰椎间盘疾病中起一定

作用。由于以上研究采用酶联免疫吸附法测定降钙

素原的水平，与本研究测定方法不同，结果可能存在

差异。其次，作为感染性指标，降钙素原对真菌和细

菌高度敏感[27]，但椎间盘突出属于自身炎性反应，故

降钙素原的敏感性不高，这可能也与正常生理条件

下健康人血液中降钙素原含量极低有关[28，29]。

综上所述，血糖、血脂、IL-6上调以及高密度脂

变量

年龄

糖化血红蛋白

空腹血糖

胆固醇

甘油三酯

高密度脂蛋白

低密度脂蛋白

IL-6
降钙素原

0.718
0.246
0.178
0.218
0.172
-0.112
0.152
0.384
0.024

0.000
0.001
0.001
0.000
0.002
0.043
0.006
0.001
0.839

Pfrrimann分级

表 2 Pfrrimann分级与各指标的相关性分析
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蛋白下调将加重腰椎间盘退变等级，增加腰椎间盘

突出症的发病率。
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