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摘  要 

坐骨神经痛是坐骨神经或脊髓在经受机械与炎症损伤之后产生的由坐骨神经支配范围疼痛的临床综合征，

多表现为剧烈性疼痛和隐匿性疼痛。有时还可伴有其支配范围的无力与麻木异感，不积极的治疗甚至会

转变为慢性疼痛，给患者带来极差的情感体验，严重影响患者的生活质量。随着医疗水平的提高和人民

生活水平的提高，近几年对坐骨神经痛的研究日益加深，近些年来，炎性因子拮抗剂与受体阻断剂开始

应用于临床治疗，本文对近年来坐骨神经痛与炎症因子在临床与实验室的研究进行综述。 
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Abstract 
Sciatica is a clinical syndrome of pain innervated by the sciatic nerve after mechanical and inflam-
matory damage to the sciatic nerve or spinal cord, which is mostly manifested as severe pain and 
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insidious pain. Sometimes it can be accompanied by weakness and numbness in the scope of its 
control, and inactive treatment can even turn into chronic pain, which brings extremely poor emo-
tional experience to patients and seriously affects the quality of life of patients. With the improve-
ment of medical standards and the quality of life of the people, research on sciatica has deepened in 
recent years. In recent years, antagonists of inflammatory factors and receptor blockers have begun 
to be applied in clinical treatment. This paper reviews the research on sciatica and inflammatory 
factors in clinical and laboratory settings in recent years. 
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1. 前言 

坐骨神经痛是指坐骨神经通路及其分布区域内(臀部、大腿后侧、小腿后外侧和足外侧)的疼痛综合征，

而不是一种诊断[1] [2]。一般将其分类为原发性坐骨神经痛与继发性坐骨神经痛两种。原发性较为少见，

一般由病原体产生的毒素经血液侵袭至坐骨神经相关。继发性坐骨神经痛病因多是由于其走行区域周边

的压迫引起的。其中最常见的是腰椎间盘突出症，其他的包括腰椎管狭窄、腰椎滑脱、梨状肌综合征、

盆腔疾病和肿瘤等[3] [4]。坐骨神经痛的临床表现最主要的是疼痛，通常为单侧疼痛，疼痛程度不一，可

为钝痛、刺痛、烧灼样痛等。疼痛常从臀部开始，向大腿后侧、小腿后外侧及足部放射，呈放射性疼痛，

在咳嗽、打喷嚏、用力排便等腹压增加的情况下，疼痛可能会加剧。还会出现其支配范围的感觉障碍，

如皮肤的感觉减退，严重时甚至感觉缺失。长时间未被治愈的坐骨神经痛可能会出现其支配的肌肉出现

萎缩现象[5]。有一项综述表明，坐骨神经痛症状的患病率变化范围较大，范围最低 1.6%，最高却高达 43%，

多发生在 30~50 岁人群[2] [6]。以上症状虽不致命但给患者带来了极差的情感体验，严重影响患者的生活

质量。因此本文对坐骨神经痛在炎症因子方面的研究进行综述。 

2. 循环炎症因子与坐骨神经痛的关系 

在坐骨神经痛病程的发生发展过程中，都存在坐骨神经或脊髓神经元的炎症反应。无论病因是组织

压迫或病菌感染，最终都会引起神经元的有菌或无菌性炎症，这是神经元发生水肿的关键。这使得其痛

觉传导通路上的一点或多点受到炎症因子的刺激，从而产生疼痛反应或痛觉敏化现象[7]。而炎症反应引

起的神经元水肿产生从内向外的肿胀，可能会继续加重受压情况，从而使疼痛症的状加重[8]。这也是非

甾体抗炎药与激素类药物能缓解坐骨神经痛的部分具体机制。坐骨神经痛是一种常见的神经性疼痛，其

病理机制与循环炎症因子的升高密切相关。研究表明，炎症因子如白介素(IL)和肿瘤坏死因子(TNF)在坐

骨神经痛的发生和发展中起着重要作用。炎症因子通过诱导神经元的敏感性变化，导致疼痛信号的增强，

从而加重患者的疼痛感受。系统评估显示，IL-1β、IL-6、IL-8 和 TNF-α等炎症标志物在坐骨神经痛患者

的血清中显著升高，这与临床症状如疼痛程度和功能障碍呈正相关[9]。一项孟德尔随机化研究也表明了

循环炎症因子与相应的配体之间存在着很强的相关性，如白介素、TNF-α、磷脂酶 A2、高敏 C 反应蛋白

(hsCRP)、C-X-C 基序趋化因子 5 (CXCM5)、表皮生长因子(EGF)和单核细胞趋化蛋白 4 (MCP-4) [10]。此

外，炎症因子的水平与疼痛的严重程度之间存在密切联系[11]，提示治疗炎症可能是缓解坐骨神经痛的一
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种有效策略。 

2.1. 白介素的作用 

白介素在坐骨神经痛的病理生理中扮演着关键角色。研究发现，IL-1β 和 IL-6 等细胞因子不仅在坐

骨神经痛的发病机制中起到促进作用，还与神经炎症和神经损伤密切相关。例如，IL-1β的升高可导致神

经元的凋亡，并通过激活 NF-κB 信号通路促进炎症反应，从而加重疼痛感[12]。IL-6 则被认为在神经损

伤后起到调节作用，其水平的升高与疼痛的持续存在相关联。此外，IL-8 的升高也与坐骨神经痛的临床

表现相关，表明白介素在坐骨神经痛的发生和发展中具有重要的调节作用[13]。一项研究表明，在腰椎间

盘突出症(LDH)患者中，切除的椎间盘标本中检测到一些炎性因子水平升高，包括 IL-1、IL-1β、IL-6、IL-
8、TNF-α和前列腺素 E2，表明神经根痛存在炎症病因[14]。其中 IL-1α与 IL-1β主要由单核–巨噬细胞

产生，能够激活 T 细胞的增殖与分化，增强机体的免疫防御能力，也能诱导发热，引起急性期反应。IL-
6 可由多种细胞产生，如单核–巨噬细胞、T 细胞、B-细胞等。在炎症反应中，它可以促进 B 细胞分化为

浆细胞，产生抗体，增强免疫反应。另外，IL-6 促进其他炎性细胞因子的释放，从而导致炎性反应的放

大。IL-8 是一种趋化因子，对中性粒细胞具有很强的趋化作用，能够引导中性粒细胞向炎症部位迁移。

在感染或组织损伤时，局部产生的 IL-8 可以招募大量中性粒细胞。在炎症方面，TNF-α可以激活内皮细

胞，增加血管通透性，使血浆蛋白和白细胞渗出到炎症部位。同时，它也可以刺激其他炎症细胞因子如

IL-1、IL-6 等的产生，放大炎症反应。 

2.1.1. 肿瘤坏死因子的机制 
TNF-α 是另一种重要的炎症因子，它可以激活内皮细胞，增加血管通透性，使血浆蛋白和白细胞渗

出到炎症部位。同时，它也可以刺激其他炎症细胞因子如 IL-1、IL-6 等的产生，放大炎症反应。前列腺

素 E2 具有多种生理功能，在炎症反应中，它可以引起血管扩张、增加血管通透性，导致局部红肿热痛等

炎症表现。同时，PGE2 还可以调节体温，引起发热，并且在疼痛感知方面也发挥作用，它可以敏化疼痛

感受器，使机体对疼痛更加敏感。其在坐骨神经痛中的作用主要通过促进神经炎症和细胞凋亡来实现。

TNF-α 的释放会引发一系列炎症反应，导致神经元的损伤和疼痛感的加重。研究表明，TNF-α 可以通过

激活 p38 MAPK 和 NF-κB 信号通路，增强炎症反应并促进疼痛的发生[15]。此外，TNF-α的升高与坐骨

神经痛患者的疼痛评分呈正相关，表明其在疼痛的感知和维持中起着关键作用。因此，针对 TNF-α的治

疗策略可能为缓解坐骨神经痛提供新的思路[16]。 

2.1.2. 细胞凋亡在坐骨神经痛中的影响 
细胞凋亡在坐骨神经痛的发生中也起着重要作用。研究发现，炎症因子如 IL-1β 和 TNF-α 能够诱导

神经元的凋亡，进而加重疼痛感受。细胞凋亡的过程涉及多种信号通路的激活，包括线粒体途径和死亡

受体途径，这些途径的激活会导致细胞内一系列凋亡相关蛋白的表达变化，如 Bcl-2 和 caspase 家族蛋白

的激活[17]。此外，细胞凋亡不仅影响神经元的存活，还可能通过改变神经微环境，进一步促进炎症反应

的发生，形成恶性循环。因此，调控细胞凋亡可能是治疗坐骨神经痛的一种有效策略，值得进一步研究

[18]。 

2.2. 炎症反应与神经元损伤 

炎症反应是机体对损伤或感染的保护性反应，但在某些情况下，过度或持续的炎症反应可能导致神

经元损伤。特别是在坐骨神经痛的背景下，炎症因子如细胞因子和趋化因子会在损伤部位聚集，从而引

发一系列病理变化，包括神经元凋亡和神经传导功能障碍。研究表明，炎症因子通过激活多种信号通路，
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促进神经元的凋亡和功能障碍，进而加剧疼痛感受[19] [20]。例如，神经损伤后，微胶质细胞会被激活，

释放大量的促炎细胞因子如 TNF-α 和 IL-1β，这些因子不仅直接损伤神经元，还通过诱导其他炎症介质

的释放，形成恶性循环[21] [22]。 

2.2.1. 炎症因子引发的神经元凋亡机制 
炎症因子引发的神经元凋亡机制主要涉及细胞内信号通路的激活。例如，NF-κB 和 JNK 信号通路在

炎症反应中起着关键作用。研究发现，炎症因子可以通过激活 NF-κB 通路促进促炎细胞因子的表达，进

一步加剧神经元的凋亡[22] [23]。此外，JNK 信号通路的激活也与神经元凋亡密切相关，研究表明，JNK
的过度激活会导致细胞内氧化应激增加，进而诱导细胞死亡[21]。因此，针对这些信号通路的干预可能成

为治疗坐骨神经痛相关神经元损伤的潜在策略。 

2.2.2. 炎症在坐骨神经传导中的角色 
炎症不仅影响神经元的生存，还对坐骨神经的传导功能产生重要影响。炎症因子通过改变神经元的

兴奋性和传导速度，导致神经信号的传递障碍。例如，研究表明，炎症状态下，神经元的动作电位阈值

降低，减小了阈电位与静息电位之间的差值，导致异常放电和疼痛感知的增强[24] [25]。此外，炎症还会

引起神经髓鞘的损伤，有髓神经的跳跃式传导受限，进一步影响神经的传导速度和功能[21] [22]。因此，

控制炎症反应不仅可以减轻神经元的损伤，还能改善坐骨神经的传导功能，为坐骨神经痛的治疗提供了

新的思路。 

2.3. 糖尿病周围神经痛的炎症特征 

糖尿病周围神经痛(DPN)是糖尿病患者常见的并发症之一，其特征为神经损伤引起的疼痛和感觉异

常。炎症在 DPN 的发病机制中扮演着重要角色。研究表明，糖尿病患者体内的循环炎症因子水平普遍升

高，这些因子包括 TNF-α、白 IL-6 和 C 反应蛋白等。这些炎症因子不仅参与神经损伤的发生，还可能通

过促进神经元的凋亡和抑制神经生长因子的合成，加重周围神经的损伤和疼痛感[26] [27]。此外，慢性高

血糖状态也会导致氧化应激的增加，加剧神经组织的炎症反应，从而形成恶性循环，进一步加重神经痛

的症状[28] [29]。 

2.3.1. 循环炎症因子在糖尿病疼痛中的作用 
循环炎症因子在糖尿病疼痛中的作用主要体现在其对神经元的直接影响及其在神经炎症中的作用。

研究发现，糖尿病患者血清中的 TNF-α和 IL-6 水平显著升高，这与 DPN 的发生密切相关。TNF-α不仅

促进神经元的凋亡，还通过激活神经炎症途径，导致神经功能的进一步损伤[28] [30]。此外，IL-6 的升高

与糖尿病患者的疼痛感知阈值降低相关，提示其在糖尿病疼痛的发病机制中可能起到促进作用。研究还

发现，抗炎治疗能够显著改善糖尿病患者的疼痛症状，进一步支持了炎症因子在 DPN 中的关键作用[29] 
[31]。 

2.3.2. 糖尿病对神经元的影响 
糖尿病对神经元的影响是多方面的，主要包括神经元的结构和功能改变。首先，慢性高血糖导致的

氧化应激和炎症反应会损害神经元的生存和功能，导致神经元凋亡和再生能力下降[32] [33]。其次，糖尿

病还会影响细胞的代谢状态，改变神经元对营养物质的利用，糖代谢的异常引起了 ATP 合成的不足，静

息电位的产生主要由 K+外流实现，而电势差的建立能量也来源于 ATP，这使得静息电位与阈电位之间的

差值减少，严重影响了神经细胞的稳定性[34]，从而影响其功能并产生麻木等异感。此外，研究表明，糖

尿病患者的神经元在神经生长因子(NGF)等神经营养因子的支持下生存能力减弱，这可能与循环炎症因
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子的升高有关[35] [36]。综上所述，糖尿病通过多种机制对神经元产生负面影响，进而导致周围神经痛的

发生和发展。 

2.4. 腰椎间盘突出与坐骨神经痛的关系 

2.4.1. 腰椎间盘突出如何引发炎症反应 
腰椎间盘突出(LDH)是导致坐骨神经痛的主要原因之一，其病理机制涉及多种炎症反应。研究表明，

腰椎间盘的退行性变和突出会导致神经根受到机械压迫，同时，突出的椎间盘组织释放的生物活性物质

(如细胞因子和化学趋化因子)也会引发局部炎症反应。这些生物活性物质包括 TNF-α、IL-1β、IL-6 等，

这些因子不仅促进炎症细胞的浸润，还可能导致神经根的进一步损伤和疼痛的加重[37] [38]。此外，研究

还发现，腰椎间盘突出的生物活性物质能够诱导自身免疫反应，进一步加重炎症反应，从而形成一个恶

性循环[39]。因此，腰椎间盘突出通过机械压迫和生物化学机制共同引发炎症反应，进而导致坐骨神经痛

的发生。 

2.4.2. 炎症因子对坐骨神经的作用 
炎症因子在坐骨神经痛的发生和发展中起着关键作用。当腰椎间盘突出导致神经根受到压迫时，局

部的炎症因子水平会显著升高，这些因子通过多种机制影响坐骨神经的功能。首先，炎症因子如 TNF-α
和 IL-6 能够增强神经细胞的敏感性，导致疼痛信号的增强[40]。其次，炎症反应还会引起神经组织的水

肿和细胞凋亡，进一步加重疼痛症状[41]。此外，研究表明，炎症因子可通过激活神经元中的痛觉信号通

路(如 p38 MAPK 通路)来促进神经炎症，这种机制在坐骨神经痛的慢性化中尤为重要[42] [43]。因此，炎

症因子不仅是腰椎间盘突出引发坐骨神经痛的直接结果，也是疼痛持续和加重的重要机制，针对这些炎

症因子的治疗可能成为缓解坐骨神经痛的有效策略。 

2.5. 未来研究方向 

2.5.1. 针对炎症因子的干预治疗 
针对炎症因子的干预治疗在坐骨神经痛的管理中展现出良好的前景。近年来，研究者们发现，炎症

因子如 TNF-α、IL-6 等在坐骨神经痛的发病机制中扮演着重要角色。这些因子的过度表达与神经损伤及

疼痛的持续存在密切相关。因此，开发针对这些炎症因子的治疗策略可能为坐骨神经痛患者提供新的治

疗选择。例如，抗 TNF-α 药物已在多项临床研究中显示出减轻疼痛和改善功能的潜力[44]。此外，使用

小分子药物或生物制剂来抑制炎症反应，可能帮助恢复神经功能并减轻疼痛症状。未来的研究应集中在

评估这些干预措施的长期效果及其对患者生活质量的影响，同时探索不同炎症因子在不同类型坐骨神经

痛中的作用，以便制定个体化的治疗方案。很多中药具有抗炎的功效，有研究发现中医药可以缓解坐骨

神经痛，并且中药安全性高且副作用小，但是目前研究还不完善，需要更加深入的研究，为治疗坐骨神

经痛提供更多新的可能。 

2.5.2. 新型生物标志物的探索 
新型生物标志物的探索是坐骨神经痛研究的重要方向。随着技术的进步，尤其是组学技术的发展，

研究者们能够识别出与坐骨神经痛相关的多个潜在生物标志物。这些标志物不仅可以用于早期诊断，还

能帮助预测疾病的进展及治疗反应。例如，某些炎症因子如 IL-1β、IL-8 及 C 反应蛋白已被发现与坐骨神

经痛的严重程度相关[45]。通过大规模的临床研究，结合生物信息学分析，未来有望发现更多具有临床意

义的生物标志物。此外，利用液体活检技术，研究者能够在患者血液或其他体液中检测到这些标志物，

从而实现无创检测。这一进展将极大地推动坐骨神经痛的早期诊断和个体化治疗策略的实施。因此，未
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来的研究应着重于验证这些生物标志物的临床应用价值，并探索其在不同病理状态下的变化，以便为临

床提供更具指导意义的信息。 

3. 结论 

本研究探讨了循环炎症标志物与坐骨神经痛发展之间的因果关系。虽然之前的研究表明炎症可能是

坐骨神经痛的一个因素，但尚未进行彻底的遗传调查来确定因果关系。随着循环炎症因子与坐骨神经痛

的研究日益深入，特别是白介素和肿瘤坏死因子在病理机制中的关键角色，凸显了炎症在神经痛发生过

程中的重要性。坐骨神经是人体最粗壮的外周神经且损伤所致的坐骨神经痛比例较高，对其进行深入研

究，可对其他神经损伤的治疗提供理论与实践指导。尽管目前的研究为我们提供了大量有价值的信息，

但在循环炎症因子与坐骨神经痛之间的关系上，仍然存在一些争议和不确定性。一些研究强调了特定炎

症因子的主导作用，而另一些则认为多种因子的相互作用更为重要。 
此外，针对炎症因子的靶向治疗可能为坐骨神经痛管理开辟新的道路。未来的研究应重点关注如何

有效调节这些因子的水平，以减轻疼痛和改善患者生活质量。同时，结合基因组学和蛋白组学的进展，

可以为个体化治疗提供更为精确的依据。 
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