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摘  要 

伴随人口老龄化加剧，慢性腰痛已成为影响国民健康的重要公共卫生问题。腰椎Modic改变(MC)作为与

椎间盘退变密切相关的椎体终板及终板下骨髓影像学异常，其发生率与年龄显著相关，具有典型的分型

及年龄分布特征。本文系统综述腰椎Modic改变的病理学特征、分型体系、发生机制(生物力学、生物化

学、自身免疫、感染、遗传等)、临床表现、影像学特点及保守治疗、药物治疗、手术治疗与生物治疗等

研究进展，梳理MC从病理机制到临床诊疗的全链条研究现状，为临床早期识别、精准干预及预后评估提

供理论依据，同时展望其在靶向抗炎、免疫调节、生物修复等领域的研究方向。 
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Abstract 
With the accelerating aging of the population, chronic low back pain has become an important pub-
lic health problem affecting national health. Lumbar Modic changes (MC) are imaging abnormalities 
of the vertebral endplate and subchondral bone marrow closely related to intervertebral disc de-
generation. The incidence of MC is significantly age-related, with typical classification and age dis-
tribution characteristics. This article systematically reviews the research progress of lumbar Modic 
changes, including pathological features, classification system, pathogenesis (biomechanics, bio-
chemistry, autoimmunity, infection, genetics, etc.), clinical manifestations, imaging features, con-
servative treatment, medication, surgical treatment and biological therapy. It sorts out the current 
research status of MC from pathological mechanism to clinical diagnosis and treatment, provides a 
theoretical basis for early clinical recognition, precise intervention and prognosis evaluation, and 
prospects its research directions in targeted anti-inflammation, immunoregulation and biological 
repair. 
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1. 引言 

伴随人口老龄化进程不断加快，慢性腰痛已逐渐成为影响国民健康水平的重要健康问题。腰椎 Modic
改变(MC)的发生率与分型构成呈显著年龄依赖性，年龄为其核心独立危险因素[1]。发生率随年龄递增：

20 岁以下检出率 < 5%，25~40 岁升至 15%~30%，60~70 岁达 45%~60%高峰，发病风险较 40 岁以下升

高 4.01 倍(95% CI = 1.37~6.65, p = 0.003) [2]，70 岁后趋于稳定[3]。分型分布差异明显：MC1 型(水肿型)
多见于 45 岁以下(平均 46.94 ± 13.76 岁)；MC2 型(脂肪型)为 60 岁以上主导类型(占比 88.9%~89.6%) [3]；
MC3 型(硬化型)集中于老年人群(平均 63.5 ± 7.59 岁)，与骨髓代谢及力学负荷相关[4]。本文对近年来国

内外有关 MCs 病因、发病机制、特异性表现及治疗方法的研究进展进行综述。 

2. 腰椎 MC 的病理学特征 

腰椎 MC 作为与椎间盘退行性病变紧密关联的影像学征象，主要表现为椎体终板及邻近骨髓的信号

异常改变，其病理形态具有鲜明的分型差异，如表 1 所示，且各型之间存在特征性的动态演变规律，MC2
型多由 MC1 型炎症慢性迁延发展而来，伴随骨髓代谢重构与微环境稳定[5]。MC1 型(水肿型)的病理核心

围绕急性炎症反应与组织修复展开，MRI 呈 T1 加权低信号、T2 加权高信号，终板破损缺损伴骨髓腔纤

维血管增生，M1 型巨噬细胞聚集及骨小梁稀疏、骨髓水肿，终板损伤诱发的免疫炎症应答为其本质，补

体系统激活可能参与调控[6]。该分型与腰痛症状相关性最显著，基质金属蛋白酶(MMP)-13 表达升高会进

一步加重组织破坏[7]。MC2 型(脂肪型)临床最为多见，核心病理为骨髓造血组织被脂肪细胞取代，MRI
对应 T1 高信号、T2 等或高信号，但 75.3%的病灶在脂肪抑制序列呈高信号，提示残留隐匿性炎症与水

肿，且毗邻椎间盘退变更严重[8]。MC3 型(硬化型)发生率最低，病理特征为骨髓组织被致密硬化骨替代，

MRI 呈 T1、T2 均低信号，与长期力学载荷及骨髓代谢紊乱相关，终板区域骨小梁增厚钙化形成骨性屏
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障，阻断椎间盘与骨髓的物质交换。 
 

Table 1. Classic MODIC classification [9] 
表 1. 经典 MODIC 分型[9] 

亚型/分级 MRI 信号特征 病理机制 

1 型(炎性水肿期) T1 低信号、T2 高信号 终板损伤 + 纤维血管增生 + 炎症反应 

2 型(脂肪变性期) T1 低信号、T2 等/高信号 骨髓脂肪组织替代 

3 型(骨质硬化期) T1、T2 均低信号 终板硬化 + 骨赘 

3. MCS 腰椎分型 

MC 三型多遵循MC1→MC2→MC3的演进路径，反向转化罕见，下腰椎因力学负荷集中成为转化高

发区域。 
混合型改变(如 1/2 型、2/3 型)的提出，更精准反映了病理过程的过渡状态[9]，如表 2 所示。近年分

型研究的重要进展在于引入病变负荷分级(MCG)，即根据病变累及椎体高度/体积分为轻度(<25%)、中度

(25%~50 %)和重度(>50%)，该分级较单纯分型更能预测患者功能障碍程度和手术预后[9]，如表 3 所示。

2025 年一项研究进一步提出基于终板硬化状态的新分型，将患者分为无 MC 组、MC 无硬化组和 MC 伴

硬化组，如表 4 所示，发现伴硬化组的腰椎融合术骨性融合率仅 80%，显著低于其他两组，且远期疼痛

评分更高[10]。 
 

Table 2. Mixed type changes [9] 
表 2. 混合型改变[9] 

1/2 型混合 T1 高低信号混杂 
T2 高信号 炎症与脂肪变性共存 

2/3 型混合 T1 高信号为主 
T2 低信号 脂肪向硬化过渡 

 
Table 3. Classification of lesion load [9] 
表 3. 病变负荷分型[9] 

轻度 同对应基础分型，累及 25%椎体高度/体积 早期退变，病变局限 

中度 同对应基础分型，累及 25%~50%椎体高度/体积 病变进展，范围扩大 

重度 同对应基础分型，累及>50%椎体高度/体积 广泛退变，骨髓微环境失衡 

 
Table 4. New classification of endplate sclerosis [10] 
表 4. 终板硬化新分型[10] 

无 MC 组 无终板–骨髓信号异常 无相关退变 

MC 无硬化组 符合 MC 经典信号，无终板硬化 炎症/脂肪变性为主，无骨化倾向 

MC 伴硬化组 符合 MC 信号，伴终板硬化 退变伴骨化。退变减少 
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4. MCS 发生机制与危险因素 

4.1. 生物力学机制 

腰椎 MC 的发生发展与生物力学负荷异常密切相关，其核心机制围绕“终板–椎间盘–骨髓”复合

体的力学稳态失衡展开[11]。下位腰椎作为主要承重节段，需承受更高垂直轴向载荷与前向滑移剪切应力，

这种解剖学力学特征使终板成为应力集中靶点，长期反复负荷可诱导终板微结构损伤，为 MC 发生奠定

结构基础。椎间盘退变是力学异常的关键始动因素，退变导致椎间盘弹性缓冲功能衰减，蛋白聚糖丢失

使髓核水分减少，载荷分散能力下降，进而导致终板应力负荷显著增高[12]。这种力学过载会触发“骨小

梁微结构破坏–异常应力再分配”的恶性循环，终板微骨折后形成的肉芽组织破坏毛细血管网屏障，既

阻碍椎间盘营养转运，又促使炎症因子浸润，引发骨髓微环境紊乱[13]。故生物力学损伤是关键始动环节，

分别为感染定植与炎症免疫激活提供重要条件。力学异常构成感染定植的“门户”，下位腰椎在高轴向

载荷与剪切应力作用下，破坏椎间盘–椎体解剖屏障。终板毛细血管网破损形成异常新生血管，为痤疮

丙酸杆菌提供血源性侵入路径；另一方面，椎间盘退变、髓核脱水、纤维环出现裂隙，形成适合该厌氧

菌定植的低氧微环境，使其由常驻菌群转化为致病菌。同时，力学损伤作为炎症与免疫的“触发开关”，

终板微骨折破坏营养转运屏障，启动无菌性炎症与自身免疫反应，推动病变发展。 

4.2. 生物化学机制 

腰椎 MC 的生物化学机制核心，是终板损伤引发的无菌性炎症级联反应，也是椎间盘退变与椎体骨

髓微环境紊乱相互作用的病理结果[13]。软骨终板因微损伤出现营养转运屏障破损，椎间盘源性损伤相关

分子模式及胶原降解产物渗入骨髓区域，激活 Toll 样受体信号通路，成为整个生化反应的起始触发点。

促炎因子在此过程中大量分泌，肿瘤坏死因子-α、白细胞介素等介质水平显著上升，与临床疼痛程度密切

相关，同时血管内皮生长因子诱导骨髓水肿，神经生长因子促使伤害性神经末梢异常增生，共同参与疼

痛信号的传导过程[14]。 

4.3. 自身免疫因素 

腰椎 MC 的生物化学机制核心，是终板损伤引发的无菌性炎症级联反应，也是椎间盘退变与椎体骨

髓微环境紊乱相互作用的病理结果。软骨终板因微损伤出现营养转运屏障破损，椎间盘源性损伤相关分

子模式及胶原降解产物渗入骨髓区域，激活 Toll 样受体信号通路，成为整个生化反应的起始触发点。促

炎因子在此过程中大量分泌，肿瘤坏死因子-α、白细胞介素等介质水平显著上升，与临床疼痛程度密切相

关，同时血管内皮生长因子诱导骨髓水肿，神经生长因子促使伤害性神经末梢异常增生，共同参与疼痛

信号的传导过程[14]。无菌性炎症反应与免疫应答之间二者形成“局部损伤→炎症启动→免疫激活→炎

症放大”的联动通路，是骨髓水肿与腰背痛的核心机制。终板微损伤造成屏障破损，椎间盘源性 DAMPs
激活 TLR 通路，既可启动无菌性炎症、释放 TNF-α、IL 等促炎因子，又能使免疫豁免的椎间盘组织暴

露，触发自身免疫应答。炎症与免疫相互促进，形成放大环路。同时，炎症分泌 VEGF 引发骨髓水肿，

免疫应答上调 NGF 导致痛觉神经异常增生，二者协同加重疼痛。炎症与免疫紊乱还会破坏椎体骨髓微环

境，进一步加剧终板与骨髓损伤，形成持续恶化的病理循环。 

4.4. 痤疮丙酸杆菌感染因素 

痤疮丙酸杆菌(P. acnes)属于低毒性厌氧菌，是参与腰椎 MC 发生发展的重要感染性诱因，其感染路

径及致病机制与椎间盘退变、终板损伤所引发的局部微环境异常密切相关[15]。该细菌为人体皮肤及黏膜

常驻菌群，可通过短暂菌血症进入血液循环，当椎间盘发生退变导致纤维环破裂、终板出现微小损伤时，
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可借助局部新生毛细血管侵入椎间盘的无氧环境并完成定植。痤疮丙酸杆菌并非 MC 的独立病因，而是

依赖力学损伤定植、放大炎症免疫反应的重要协同因素，通过“感染–炎症–力学损伤”闭环加速病程：

依赖力学损伤实现定植，无终板微损伤、纤维环完整的椎间盘，因致密屏障和无氧环境无法被 P. acnes 侵
入；仅当生物力学异常导致终板破损、新生血管形成、纤维环裂隙时，P. acnes 才能定植于椎间盘，完成

“从条件致病菌到致病原”的转化。 

4.5. 遗传及基因因素 

腰椎 MC 的发生与进展具有显著的遗传易感性，相关研究显示其遗传力约为 30%，其核心发病机制

主要与特异性基因多态性、遗传风险位点异常，以及基因与环境因素的交互作用密切相关[16]。家族聚集

性分析表明，具有 MC 家族史的个体患病风险显著高于普通人群；双胞胎研究进一步证实，遗传因素在

MC 的发病过程中发挥重要作用，且与椎间盘退变的遗传易感性高度相关。炎症因子基因、免疫相关基因

的遗传变异，决定个体 TLR 通路激活效率、促炎因子分泌水平：遗传易感者在同等终板损伤下，炎症与

免疫应答更剧烈，骨髓水肿、神经增生更显著，临床症状更严重。 

4.6. 腰椎 MC 致病因素总结 

腰椎 MC 并非单一机制驱动的病理过程，而是生物力学损伤、生物化学炎症、自身免疫、细菌感染、

遗传易感性五大机制通过“结构破损–屏障破坏–信号激活–微环境恶化”形成的正反馈级联循环。各

机制并非独立存在，而是以终板–椎间盘–骨髓复合体为核心枢纽，相互触发、相互放大、相互依赖，

最终推动腰椎 MC 从隐匿性微损伤进展为临床症状性骨髓病变。 

5. 腰椎 MC 临床表现及影像学特征 

5.1. 临床表现 

腰椎 MC 是发生于椎体终板及终板下骨髓的退行性病变，其临床特征主要体现在症状异质性、影像

学特异性及发病部位倾向性三个方面，且多数病例与慢性腰痛、腰椎间盘退变存在密切关联[17]。该病变

的发病部位具有显著倾向性，以腰椎下段 L4/5、L5/S1 节段发生率最高，且多呈成对分布，这与该节段作

为脊柱主要承重区域、易受力学负荷反复损伤的解剖学特性相关。 
腰椎 MC 的临床症状随分型不同存在明显差异，其中 I 型 MC 以急性炎症水肿为核心表现，患者多

伴有明显的慢性腰痛，疼痛症状在活动后加重、休息后可缓解，部分患者还可出现下肢放射痛，这一表

现与终板微损伤引发的无菌性炎症反应密切相关[18]。II 型 MC 多处于慢性退变阶段，临床症状相对轻

微，多数患者无明显腰痛主诉，仅在常规影像学检查中偶然发现[19]。 

5.2. 影像学特征 

影像学检查是临床诊断腰椎 MC 的核心手段，其中磁共振成像(MRI)为该病的诊断金标准，可清晰显

示不同分型 MC 的特征性信号表现：I 型表现为 T1WI 低信号、T2WI 高信号，II 型表现为 T1WI 高信号、

T2WI 等信号或稍高信号，III 型则表现为 T1WI、T2WI 均呈低信号[20]。此外，MC 常与腰椎间盘退变、

椎管狭窄等脊柱相关并发症并存，其病变累及范围与椎间盘退变程度呈正相关，且会显著增加腰椎手术

术后的复发风险[21]。 

6. 腰椎 MC 的治疗 

6.1. 保守治疗 

部分腰椎 MC 患者未出现腰痛等典型临床症状，但临床仍需对 MC 患者及合并腰痛症状的人群实施
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针对性治疗，保守治疗应作为首选治疗方式，其主要涵盖卧床休息、减少腰椎负重、物理治疗以及药物

应用等基础治疗措施。 

6.2. 药物治疗 

腰椎 MC 的药物治疗以“抗炎止痛、修复组织损伤、延缓病变进展”为核心目标，需结合患者临床

症状严重程度、MC 分型及合并症情况，制定个体化用药方案。非甾体类抗炎药(NSAIDs)是 MC 对症治

疗的一线首选药物，主要用于缓解 I 型 MC 患者的急性炎症水肿及慢性腰痛症状[22]。神经营养药物可辅

助改善 MC 合并神经受压所致的相关症状，尤其适用于伴有下肢放射痛、肢体麻木的患者[22]。阿仑膦酸

(双膦酸盐类药物)可有效抑制腰椎 Modic 改变，不仅降低其发生风险，还能显著缩短腰椎 MCII 型病变的

面积与体积[23]。慢作用改善药物主要用于 MC 慢性期及无症状患者的临床干预，核心作用为延缓 MC 病

理进展[24]。中医药在 MC 药物治疗中具有独特的临床优势，基于中医“精血同源”理论，乌头汤加等中

药方剂可通过益气养血、填精益髓、强肾壮腰的功效，改善 MC 源性腰痛症状[25]。局部外用药物可作为

口服药物的补充治疗手段，双氯芬酸二乙胺乳胶剂等外用 NSAIDs 制剂，可直接作用于疼痛部位，发挥

局部抗炎止痛作用[26]。 
需重点注意，在硬膜外注射治疗腰椎 MC 相关疼痛时，加用类固醇激素不仅无法提升远期治疗效果，

反而可能增加感染、血糖升高、骨质疏松等并发症的发生风险，临床诊疗中应尽量避免使用[27]。 

6.3. 手术治疗 

腰椎 MC 的手术治疗以“解除神经压迫、修复受损终板、重建脊柱力学稳定性”为核心目标，其手

术适应证严格限定为：经保守治疗(含药物治疗) 3 个月及以上疗效不佳、临床症状严重影响患者日常生活

质量，或合并腰椎间盘突出、椎管狭窄、椎体不稳等脊柱相关并发症的腰椎 MC 患者[28]。 
经皮内镜下椎间孔髓核摘除术(PETD)是 MC 合并腰椎间盘突出患者的首选微创治疗术式[28]。改良

微创经椎间孔入路腰椎椎间融合术(mis-TLIF)主要适用于 MC 合并椎体不稳、椎间盘严重退变的患者[29]。
关节镜辅助下单孔脊柱内镜(AUSS)手术是近年来新兴的微创术式[30]。椎板开窗髓核摘除术(FD)作为传

统微创术式，目前仍应用于部分 MC 合并椎间盘突出的患者[31]。可吸收性骨水泥椎体强化术适用于 MC
合并终板微骨折、椎体骨质疏松的患者[32]。 

术后康复干预是保障 MC 手术治疗效果的关键环节，术后早期指导患者进行腰背肌功能锻炼及针对

性物理治疗，可有效促进脊柱功能恢复，减少术后肌肉粘连、椎体不稳等并发症的发生[33]。 

6.4. 其他治疗 

腰椎 MC 综合干预体系中的重要组成部分，其中电针治疗可通过机械应力刺激松解局部组织粘连、

抑制炎症反应，改善终板微环境与血液循环，加速受损组织修复，对缓解 II 型 MC 慢性期腰痛具有确切

疗效[34]。针灸治疗基于中医辨证理论，通过选取大肠俞、关元俞等穴位规范操作，可调和气血、舒缓肌

痉挛、减轻 MC 相关疼痛，并在一定程度上改善神经功能，适用于各型 MC 的辅助治疗[35]。富血小板血

浆(PRP)局部注射为近年新兴的生物治疗手段，通过自体制备并注入病变区域，可释放多种生长因子，促

进终板与椎间盘组织修复，延缓 MC 病理进程，尤其对终板损伤明显者效果突出。康复训练以核心肌群

强化与腰椎力学矫正为核心，通过规范训练增强腰背肌稳定性、优化腰椎负荷分布，减少终板损伤并降

低复发率，是 MC 长期管理的基础措施[35]。 

7. 小结与展望 

腰椎 MC 是与椎间盘退变密切相关的椎体终板及骨髓病变，其发生发展由生物力学损伤、炎症免疫、
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痤疮丙酸杆菌感染、遗传等多机制协同驱动，以终板屏障破损为核心起始点，形成“损伤–炎症–免疫”

的放大循环。保守治疗为首选，手术治疗适用于症状严重者，多种新型辅助治疗手段展现出良好潜力，

但目前仍存在发病机制未完全阐明、治疗缺乏针对性等问题。未来研究应围绕精准解析、靶向药物、个

体化诊疗三大方向，可创新探究补体系统对 TLR 通路的调控靶点及分子机制，同时聚焦痤疮丙酸杆菌在

终板破损后的定植阈值与力学损伤的量化关联，明确其协同致病的关键节点；靶向药物研发上，针对

MMP-13 加重组织破坏、VEGF 诱导骨髓水肿等核心问题，可研发分型特异性靶向抑制剂，同时，也建立

包含 MRI 信号、病变负荷、基因多态性的多维度评估模型，实现个体化的诊疗方案。此外，针对前文混

合型 MC 过渡态特征及终板硬化新分型的临床意义，建立终板硬化程度与腰椎融合术预后的量化评估体

系，推动腰椎 MC 诊疗向“早期预警、精准干预、全程管理”转型，为改善患者生活质量提供更坚实的

理论与技术支撑。 
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