
前 言

腰椎间盘（Intervertebral Disc, IVD）位于两个相

邻椎体之间，作为韧性组织连接上下椎体，并与关节

突关节、周围韧带等组成腰椎运动节段，共同促进脊

柱有限的运动范围，在轴向压缩、屈伸和旋转等运动

过程中保持脊柱的稳定性和活动性。近年来，腰痛

（Low Back Pain, LBP）的发病率逐步上升，严重影响

患者的生活质量，并在全球范围内造成重大的医疗、
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【摘要】生物力学因素是引起腰椎间盘退行性变的主要原因。正常椎间盘中各组分的相互作用使其能够适应各种复杂的

运动状态，同时传递和承担载荷，保持腰椎的稳定性和灵活性。随着腰椎间盘的逐渐退变，其内部结构的应力分布发生相

应改变，影响腰椎的生物力学平衡，最终导致腰痛的发生。因此，掌握腰椎间盘及相应运动节段的生物力学状态，明确腰

椎间盘退行性变引起盘内发生应力、应变及位移的力学机制至关重要。基于此，本文综述腰椎间盘的结构和生物力学特

性、椎间盘退行性变的组织特性及退行性椎间盘有限元建模和应用进展，分析不同运动载荷（压缩、屈伸、旋转及各种复杂

运动方式）状态下盘内的受力分布，为未来临床制定相关的治疗方案提供重要的力学价值。
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Abstract: Biomechanical factors are the main causes of lumbar intervertebral disc degeneration. The interaction of

components in the healthy intervertebral disc enables it to adapt to various complex motion states, transfer and bear loads at

the same time, and maintain the stability and flexibility of the lumbar spine. With the degeneration of the lumbar

intervertebral disc, the stress distribution in the internal structure of the intervertebral disc changes correspondingly, affecting

the biomechanical balance of the lumbar spine, and ultimately leading to low back pain. Therefore, it is important to analyze

the biomechanical states of the lumbar intervertebral disc and its corresponding motion segments, and clarify the mechanical

mechanism of the stress, strain and displacement in the intervertebral disc caused by the degenerative disc. The study presents

an overview on the structure and biomechanical characteristics of the lumbar intervertebral disc, the histological

characteristics of the degenerative disc, and the finite element modeling of the degenerative disc and its application, and

further analyzes the internal force distributions of the intervertebral disc under different motion loads (compression, flexion,

extension, rotation and various complex motion modes), aiming to provide important mechanic information for the treatment

scheme formulation.
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经济和社会负担。据统计，退行性椎间盘疾病

（Degenerative Disc Disease, DDD）导致 LBP 的发病

率在发展中国家是发达国家的 3倍［1］，这可能与长期

体力劳动导致腰椎间盘退行性变（Intervertebral Disc

Degeneration, IDD）有关。最近，Mok等［2］在一项基于

人群队列研究报告中，纳入 2 449名参与者，平均年龄

40.4岁，通过腰椎MRI发现终板Modic改变的患病率

为 5.8%，指出这种改变与 IDD显著相关，并且终板退

变可能在 IDD 导致 LBP 的发病机制中起重要作用。

但是，IDD并不是导致 LBP的唯一因素，仅只有部分

DDD 患者伴有 LBP 症状［3］。对于临床医生来说，目

前 DDD 与 LBP 是否存在这种因果关系仍面临着一

定的争议。另外，IDD与遗传因素、衰老、机械应力和

损伤等风险因素有关［4］。从生物力学角度讲，直立行

走的人类，由于长期久站、久坐，其腰椎承受的负荷

必然较大，进而引起 IDD和相应运动节段结构（如小

关节、韧带和肌肉等）的紊乱，造成腰椎力学平衡失

调，最终导致LBP［5-6］。基于此，本文综述正常和退行

性 IVD 的生物力学特性，分析不同载荷状态下 IVD

内部的受力分布，并通过三维有限元模型对 IDD 的

力学机制进行探讨。

1 IVD的组成、结构及生物力学特性

1.1 IVD的组成和结构

IVD是一种连接上下椎体的纤维软骨结构，不仅

吸收和传递施加于脊柱上的载荷应力，并且赋予脊

柱不同方向的活动性。IVD主要由中心区域的髓核

（Nucleus Pulposus, NP）、外 周 区 域 的 纤 维 环

（Annulus Fibrosus, AF） 和 上 下 软 骨 终 板

（Cartilaginous Endplates, CEP）组成［7-8］；其主要由细

胞外基质（Extracellular Matrix, ECM）分子组成，包括

多种类型的胶原蛋白和蛋白聚糖等［8］。蛋白聚糖具

有高度亲水性，促使 IVD 保持一定的渗透压。随着

IVD结构的成熟和发展，其主要成分和组织会发生显

著变化，逐渐成为脊柱的承重结构，并适应其内部和

外部的应力变化。

NP内富含蛋白聚糖、胶原蛋白和非胶原蛋白，是

一种高度凝胶状和亲水性物质；其中 II型胶原蛋白无

定型排列成网络结构，包络蛋白聚糖、透明质酸和其

他分子等基质元素；蛋白聚糖包含一种或多种类型

的高阴离子糖胺聚糖链，可在 II型胶原蛋白网络中保

持亲水性［9-10］，从而保持NP的膨胀压力，使其能够抵

抗压缩载荷并保持 IVD 的正常高度［10］。此外，有研

究表明成熟和健康 NP 中富含高浓度的蛋白聚糖是

IVD无神经性质的主要原因，其中带负电荷的蛋白聚

糖在抑制神经向 IVD内生长方面起关键作用［11］。AF

主要以NP为核心围绕外周，因其基质成分不同分为

两层，在胎儿和青少年 IVD中，AF和 NP区域之间的

界限清楚；在成熟 IVD中，内层纤维环（iAF）与NP之

间存在一个过渡区域，主要由 II型胶原蛋白和聚集蛋

白聚糖组成［12］。外层纤维环（oAF）主要由 I型胶原纤

维组成的同心薄层状结构，每层胶原纤维走向与脊

柱纵轴面倾斜约 30°，同层纤维对称交替排列成角层

结构，并且各层之间相互径向纤维束连接，其富含蛋

白多糖类凝胶，这种结构类似混凝土与钢筋的关系，

加强 IVD的拉伸强度，防止轴向压缩时NP向外膨胀

突出［7, 13-14］。椎体上下终板由皮质骨组成的骨性终板

和 II型胶原蛋白及聚集蛋白聚糖等组成的透明 CEP

组成，其中 CEP 分为上终板和下终板，厚度均匀，富

有弹性，含水量为 50%~60%，将 IVD和相邻椎体连接

为最小的运动单元［8］。上下 CEP 仅覆盖 iAF 和 NP，

而 oAF直接与骨性终板相连，使得 iAF、NP和CEP连

续接触并相互传递载荷［8］。早期新生儿 IVD中，血管

网络可延伸到 iAF区域，而到成熟期后，血管网络和

神经末梢纤维仅支配 oAF 周围，使成熟 IVD 成为体

内最大的无血管结构［15］；因此，营养物质、水分及氧

气仅通过 CEP 内的微小孔隙扩散到 AF 和 NP 区域，

这可能会限制 IVD的自我再生能力。

1.2 IVD的生物力学特性

在正常 IVD中，NP富含的蛋白多糖摄取水分，高

含水量特性致使 IVD中心区域内保持稳定的静水压

力；当施加压缩载荷时 NP 内产生膨胀应力，这种应

力以环向或圆周应力的形式传递到AF中，AF产生径

向拉伸张力并有效减轻NP压缩产生的膨胀应力，确

保 IVD 组织的体内平衡（图 1）［8］。在早期发育中，

NP 中主要以脊索细胞（直径 30~40 µm）为主，其具有

高度组织化的细胞骨架网络，主要由 F-肌动蛋白、微

管、波形蛋白和细胞角蛋白中间蛋白组成，这种骨架

网络在承受压应力载荷中起着不可或缺的作用［16-17］。

随着NP的逐渐成熟，其细胞类型主要分化为软骨细

胞样细胞（直径约 10 µm），导致细胞骨架元件蛋白的

组织和数量发生改变，这种改变可能会影响细胞对

机械信号的反应能力，同时失去组织的稳定性，这表

明细胞骨架在 IDD中具有潜在的作用［8,17］。另外，脊

索细胞群中聚集着蛋白聚糖核心蛋白和GAG等亲水

性ECM分子，具有较强的吸水性，使 IVD承受较强的

压缩载荷，并且较多的水使 NP 向四周产生膨胀力，

其中部分膨胀压可转换成AF的环向应力。但是，NP

中细胞骨架结构改变可能导致水和蛋白多糖含量逐

渐减少，从而降低 IVD高度和NP的膨胀力［8］，这种细

胞群的结构改变或丧失可能会随着时间推移而增加

IDD的风险［18］。可以认为 IVD的水合状态对于其内
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部压力分布及各种体外动或静态载荷下的内部响应

至关重要［19］。

AF中胶原纤维复杂跨层排列的高度各向异性，

使其能够响应NP的膨胀力并产生拉伸应力，同时加

强相邻薄层之间的剪切阻力。但是，AF的左右两侧

和前侧较厚，后外侧部分则较薄，这种解剖结构的差

异性容易导致AF损伤；并且 IVD的力学性质与不同

载荷的影响有关，IVD抗压能力强，但抗剪切力和抗

扭转能力较差。张建发等［20］报道测出 IVD的剪切刚

度为 245 N/mm，压缩刚度为 1 314 N/mm，但扭转强

度和刚度仅为 80.3 N、6.5 N/°。Schmidt 等［21］开发非

线性多孔弹性腰椎有限元模型，施加 0.25 MPa 的边

界孔隙压力模拟 IVD的膨胀力，在 350 N恒定压缩载

荷下休息 8 h，并在 1 000~1 600 N之间变化的恒定或

循环压缩载荷下模拟 16 h 的加载阶段，以研究 24 h

动态生理活动中 IVD 的应力变化状态，发现早晨时

NP内流体压力增压及胶原纤维硬化最为明显，并且

oAF的径向应变明显增加，说明晨起时 NP的膨胀压

力增加，容易损伤 oAF，应尽量避免早晨对腰椎施加

过大载荷，以免造成 IVD 损伤。Chan 等［22］研究发现

0.1~1.0 Hz、0.2~0.8 MPa、8 h/d的轴向载荷幅值、频率

和作用时间能够保持 IVD 结构完整及正常代谢，维

持盘内压应力的动态平衡，并提出轴向压力载荷生

理区域范围为 0.2~8.8 MPa、频率为 0.1~1.0 Hz的“生

理区域”概念。

Cortes 等［23］对 IVD 各组分的双相膨胀特性（弹

性、渗透性和膨胀特性）进行了基准测试，发现正常

IVD 各区域之间的膨胀拉伸并没有明显差异（AF：

1.28±0.16；NP：1.73±0.74；CEP：1.29±0.26），但弹性聚

集模量差异很大（AF：30 kPa；NP：100 kPa；CEP：

390 kPa），这可能与 IVD 中心存在较高的流体压力

有关，并且NP和CEP中较高的弹性模量有助于抵抗

轴向压缩载荷，这种膨胀变形的均匀分布特性可避

免局部应力集中，从而确保负载在椎体上均匀分布，

保持脊柱的稳定性和活动性。另外，与NP和CEP相

比，AF内的渗透性更高，其较高的渗透性增加了流体

流动，而NP和CEP的低渗透性有助于增加 IVD中心

的流体压力，有益于脊柱承载轴向压缩负荷，并在承

受负荷的同时发挥减震作用。

2 IDD的特点及生物力学特性

在人类 IDD 的发展过程中，NP 和 iAF 中 II 型胶

原蛋白逐渐减少，I型胶原蛋白合成明显增加，oAF中

I型胶原纤维层状结构破坏，出现纤维弯曲和聚集，致

密结构消失，使 NP 与 AF 的交界面模糊，排列紊乱，

胶原纤维相互交联，组织硬化，导致 IVD承受机械应

力的顺应性降低［24］；同时，NP中蛋白多糖含量降低，

含水量下降，使 IVD 高度丢失［3］，并且 CEP中出现裂

缝、组织矿化、相邻软骨下骨微骨折和骨硬化等结构

变化（表 1）［24］，导致 IVD 的营养供给不足，加速 IVD

的继续退变，而 NP 和 CEP 的病变又会进一步加重

AF的损伤，甚至出现 iAF的反向弯曲。此外，在 IDD

过程中观察到X型胶原蛋白，这与NP中细胞簇和纤

维裂隙的形成有关［25］。这些结构改变对 IVD加载的

机械响应产生了直接影响，NP的膨胀力下降，使 IVD

无法维持和重新分配负载，导致 AF 的环状张力降

低，而纤维层状结构之间的剪切力却明显增加，这会

引起AF不同程度的纤维撕裂（径向撕裂、环状撕裂、

NP周围破裂和边缘损伤等），厚薄不均，严重时NP沿

裂隙向外突出［26］。

随着年龄增加、机械应力、遗传等各种因素的影

响下，IVD逐渐发生退变，其中机械损伤与 IDD密切

相关，过渡机械载荷或反复应力疲劳均可引起 IDD。

过渡载荷对 IVD 各个区域和结构的影响不同，长时

间静态轴向载荷容易导致AF后外侧区域损伤，出现

纤维环无效区域增加，NP压力下降等退变表现，容易

出现腰椎间盘突出（Lumbar Disc Herniation, LDH）的

风险［27］，因此强调在日常生活中避免长时间久坐，防

止腰椎静态负荷超载。另外，随着 IVD的逐渐退变，

NP和 AF上的应力分布也发生明显变化，其源于 NP

承受的轴向应力下降，iAF 的弹性模量增加，向 oAF

传递应力的能力减小，使 iAF区域内出现较高的应力

集中，导致 AF 纤维层状结构分离或放射状断裂，这

图1 正常椎间盘内的生物力学特性

Figure 1 Biomechanical characteristics of the
healthy intervertebral disc
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可能是出现盘源性 LBP 的原因之一［28-29］；而部分 AF

断裂可进一步加重应力集中，进而加速 IDD。有研究

表明，随着 IVD的持续退变，NP的膨胀力可降低至正

常 IVD 的 35% 左右，而弯曲刚度却增加至正常 IVD

的 2倍以上［3］。通过体外力学测试发现，正常 IVD的

压缩模量约为 10~20 MPa，而退变 IVD的压缩模量下

降至 5~12 MPa，但扭转刚度随 IDD的发展而增加：正

常 IVD 的扭转刚度范围为 700~1 100 Nmm/°，而 IVD

退变后扭转刚度增加至 600~1 800 Nmm/°［30］，这种变

化可能导致 IDD 患者的 IVD 活动范围降低，并影响

脊柱节段的整体稳定性［31］；另外，由于 IDD并不是一

个孤立的演变过程，还可伴随着脊柱退行性变的级

联反应，例如 IVD 高度丢失、周围韧带松弛等，为了

重塑结构稳定性，关节突关节及椎骨边缘骨赘增生，

形成稳定-失稳-畸形稳定的演变［3］。

3 不同载荷对 IVD相关结构的影响

IVD 内各组分的相互作用使之能够适应各种复

杂的运动状态，同时传递和承担载荷，保持腰椎的稳

定性和灵活性。在日常生活中，IVD通常以压缩、屈

伸、旋转以及各种复杂的运动方式承担负荷，其中腰

椎轴向压缩、屈伸载荷对 IVD产生拉伸和压缩应力，

而旋转载荷使 IVD 产生剪切引力。但不同载荷类

型、加载模式（静态或动态）、强度、频率和持续时间

对 IVD产生不同的力学反应，过渡载荷、单次大剂量

载荷或连续疲劳应力等超负荷运动容易导致 IDD，使

IVD中各组分（胶原蛋白、弹性蛋白、蛋白聚糖等）及

其微观结构发生改变，最终使退变 IVD 内部结构的

应力分布发生改变［32］。

3.1 直立轴向压缩载荷状态下 IVD内部的受力分布

在直立轴向压缩载荷状态下，NP产生膨胀力，并

向 iAF 区域放射性产生多个方向的力。研究表明，

NP 和 iAF 的交界区域可承受的张力为 2~11.5 N［33］。

AF的纤维刚度和胶原纤维卷曲角度由内向外逐渐增

加，在受到 NP的膨胀压力时 iAF容易产生更大的膨

胀趋势，从而保持应力传导的连续性。另外，AF的纤

维结构、机械性能和残余应变存在区域差异；因此，

在轴向施加负荷时产生不同的效应区域。随着轴向

压缩载荷的幅度增加，后外侧区域比前侧区域产生

更高的应变曲率，但顺应性较差，纤维结构不容易重

新定向，应变幅度保持相对恒定［34］；因此，在更高的

负载下，后外侧区域容易产生应力募集，对损伤的敏

感性增加，导致 IDD的发生。同时，轴向压缩载荷的

持续时间和幅度是导致 IDD 的关键因素［35］，容易出

现应力疲劳，使 IVD的微观结构发生改变，破坏体内

的力学平衡，最终 IVD 内部的受力产生异常分布。

孙凤菊等［36］应用数字图像相关技术（DIC）分析猪正

常和去除 NP 的 IVD 在轴向压缩时体内应变分布和

随载荷变化的规律，发现随着轴向载荷的逐渐增加，

IVD 不同区域的应变随之增加且具有不均匀性，在

NP周围区域的纤维应变量最大，其次是后外侧区域，

前侧区域最小，并且取除NP的 IVD不同区域内应变

增均高于正常 IVD。另外，在轴向载荷变化不大的前

提下，退变 IVD 内 AF 和 NP 的应力分布也会发生变

化，NP的膨胀应力明显减小，而 AF所受的应力则相

应增加，尤其在中层和内层 AF 为主，这可能是导致

盘源性LBP的原因之一［28］。

3.2 屈伸载荷状态下 IVD内部的受力分布

在屈伸运动载荷状态下，IVD不同区域的应力会

发生明显改变。在逐渐前屈过程中，AF的前侧区域

内负荷增加，但应变幅度保持相对恒定，而 AF 的后

外侧区域内应变幅度显着增加，并且AF中纤维拉伸

应变集中在后外侧纤维结构与终板的连接处［34］。当

达到完全前屈状态时，AF的后外侧区域中纤维延展，

组织特性

分子水平变化

组织学改变

生物力学变化

髓核

蛋白多糖减少

II型胶原蛋白减少

I型胶原蛋白增加

细胞簇外观

纤维化、裂缝

脊索细胞丢失

形成软骨细胞样细胞

膨胀力下降

纤维环

胶原纤维相互交联

纤维层状结构破坏

纤维环裂缝、脱水变硬

血管化和神经支配

易受机械应力影响

软骨终板

蛋白多糖减少

软骨下骨微骨折、硬化

裂缝、组织矿化、变薄

血管通道数量减少

表1 椎间盘退变的组织特性

Table 1 Histological characteristics of the degenerative disc
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蜷曲纤维伸直（胶原纤维最大拉伸率为 14%~16%），

纤维形态呈扁平状，伸展可达约 50%~90%［29］，近乎达

到垂直的状态使其承受非常大的应力。Jeong 等［37］

通过三维有限元模型分析 IVD 高度下降对腰椎屈

伸、侧曲及旋转运动的影响，结果显示 IVD高度下降

至 50%时，IVD不同区域内的应力相应增加，并且与

IVD不同区域的高度下降有关，当 IVD后侧高度下降

时，屈曲载荷状态下 IVD 后外侧区域的应力相对下

降，而后伸状态下，应力却相对升高；当 IVD 前侧高

度下降时，IVD不同区域的应力变化与后侧高度下降

恰好相反，这说明 IVD 高度下降的区域与轴向应力

集中区域重合时，该区域的应力募集更为明显，并且

应力分布更倾向于 IVD 的边缘部位，这与 IDD 时椎

体边缘骨赘形成、终板与纤维环连接处容易发生病

变相一致［38］。随着 IDD 的逐渐发展，施加到后外侧

纤维结构的 von-Mises应力或剪切应力趋于增加，当

承受更大的应力时（尤其施加旋转合并屈曲的复杂

运动），本就比较薄弱的 AF 后外侧区域在这种情况

下更容易发生损伤，这与临床上 LDH 好发于后外侧

区域情况相一致。

3.3 旋转载荷状态下 IVD内部的受力分布

在水平旋转运动状态下，IVD内的力学变化与屈

曲运动状态下不尽相同，单纯旋转载荷下AF内应变

较小；在旋转运动过程中，AF中同向排列的层状纤维

产生最大的张力，而其它纤维在旋转过程中则无明

显的应力变化［39］。徐海涛等［40］通过三维有限元模型

分析坐位旋转手法时 IDD 内的应力、应变及位移分

布特点，发现进行旋转手法使 IDD 内的应力及位移

分布发生明显改变，应力在旋转相同方向的 IVD 前

侧外缘向相反方向后侧外缘呈弧形递减，应力方向

与位移方向大致相同，相同区域内与旋转相同方向

的后侧位移大于相反方向 IVD 后侧区域的位移，并

与旋转同向的 IVD 后侧部发生明显的变形，指出旋

转手法增加了同向 IVD 区域内的位移。另外，Xu

等［41］通过三维有限元模型分析腰椎旋转过程中 IVD

内的应力变化，发现 IVD 内的变形应变在轴向旋转

过程中存在方向特异性；在生理负重下，左右旋转时

IVD内的变形模式几乎对称，在旋转运动相反的 IVD

后侧区域内出现最大的压缩应变，而与旋转运动方

向相同的 IVD 前侧区域中，下方韧带与软骨终板连

接处出现最大的拉伸应变；但在轴向加载 10 kg的负

载情况下，IVD内的变形应变出现明显变化，尤其与

旋转运动相反的 IVD后侧区域内出现更大的压缩应

变，认为 IVD 在轴向旋转过程中后外侧区域承受更

强的压缩载荷，尤其在轴向负重情况下，压缩载荷更

为强烈，这可能是导致 IDD的危险因素。

4 IDD的有限元建模及应用

随着 IVD 的逐渐退变，在不同退变阶段中 IVD

高度、渗透率、孔隙率和弹性模量会发生相应改

变［42］。正常 IVD 组织中 70%~90% 的成分主要由液

体组成，这种材料属性在动态加载过程中显著影响

模型几何材料的机械响应。因此，在赋予粘弹性材

料过程中需要考虑流体对 IVD组织非线性特征的影

响［43］，并在 IDD有限元建模过程中考虑以下几点［44］：

（1）根据 IVD退变的程度，减少NP的静水压力，降低

IVD 高度；（2）赋予多孔弹性模型，即双向性系数，降

低 IDD的渗透系数和孔隙率；（3）赋予黏弹性材料属

性，降低泊松比，增加 IDD 的弹性模量；（4）赋予与载

荷相关的材料双向性系数。完成建模后需验证所开

发模型的应变灵敏度，明确选择参数的精确度。另

外，IVD的加速退变会伴随终板硬化、NP体积减小及

椎体前缘骨赘等形成。因此，在构建 IDD 有限元模

型过程中需降低 IVD高度和 NP横截面积来模拟 NP

体积的减少，并改变几何材料特性和单元类型模拟

终板硬化和椎体前缘骨赘形成的特性［45］。值得注意

的是，由于软骨终板损伤，使其供给 IVD 的营养可能

中断，进而加速 IDD；因此，在未来有限元建模过程中

有必要设计一个基于营养物质传输的多孔渗透超弹

性有限元模型。

在正常 IVD中，NP区域内存在最大的压应力。有

研究表明，NP中的这种最大压应力随着 IDD呈非线性

（正弦曲线）分布［46］；Eremina等［45］利用可移动元胞自动

机（MCA）的方法构建L4-5椎间盘退变的三维有限元模

型，分析不同程度 IDD对脊柱生物力学的影响，研究发

现 IDD的初始阶段，NP内的压应力幅度增加，并且最大

压应力区域面积相应扩大；而到退变后期阶段，NP中的

压应力幅度减小，纤维环中的压应力却逐渐增加，并且

最大应力区域向 IVD后侧偏移，在后侧纤维组织中呈

现最大的压应力，这可能是导致LDH的危险因素。但

是，基于腰椎复杂的力学结构，目前在有限元模型应用

过程中仍存在一定的简化和局限性：（1）IDD常伴随着

关节突关节退变，但众多 IDD有限元建模过程中很少

同时模拟退变节段中关节突关节的几何形状变化；（2）

仍难模拟腰部肌肉和韧带的真实几何形状，常简化为

非线性弹簧元件，这种简化设计会影响 IDD过程中力

学应变的真实效应；（3）IDD有限元模型的建模方法、加

载方式和边界条件不同，因此很难与这些模型的数据

进行准确的定量比较。

5 问题与展望

综上所述，生物力学因素是引起 IDD 的重要原
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因，但各种载荷具体如何影响 IVD 中基质金属蛋白

酶的合成、细胞基质代谢等生物化学过程，使 IDD内

部结构的应力分布发生相应改变的机械化学耦合机

制仍需进一步研究。尽管近年来有关腰椎间盘退行

性变的生物力学研究取得了长足的发展，但由于腰

椎本身结构的复杂性，至今仍无法做到完全了解 IVD

在不同载荷（压缩、屈伸、旋转及各种复杂运动方式）

状态下的生物力学情况。基于腰椎生物组织材料属

性的复杂性，现有的数学模型与材料模型应用过程

中仍有一定的局限性，难以完全模拟 IDD 过程中的

各种生物力学状态。因此，着眼于 IVD 各组分在不

同载荷影响下的微观力学变化，进一步了解各种载

荷条件下腰椎间盘退行性变的生物力学性状，在此

基础上构建精准的三维有限元模型模拟 IDD的力学

效应机制并应用于临床将是未来研究的目标。另

外，本文仅涉及 IVD 各组分在不同载荷影响下的生

物力学变化，并未综述腰椎肌肉、韧带及关节突关节

等对腰椎间盘退行性变的影响，这也是未来需要深

入研究的方向。
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