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摘要：在中老年人群中脊髓型颈椎病是造成脊髓功能障碍的主要原因，其发病机制复杂，主要有静态和动态因素、缺血、内皮细胞

损伤和血脊髓屏障的破坏、炎症及细胞凋亡等学说，每一种学说并不能够完美的解释脊髓型颈椎病的发病机制，仍需进一步实验

研究探索其机制。对于进行性发展的脊髓型颈椎病多采用手术治疗，手术方式主要有前路、后路及前后路联合手术，如何选择手

术方案仍是临床医生关注的焦点，本文就该病的发病机制及手术治疗的相关进展作一综述。
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Advancement on Pathogenesis and Treatment of
Cervical Spondylotic Myelopathy*

Cervical spondylotic myelopathy is the main cause of spinal cord dysfunction in the middle-aged and elderly
populations.There are many theories about the complex pathogenesis of cervical spondylotic myelopathy, such as the static and dynamic
factors, ischemia, endothelial cell loss and compromise of the blood-spinal cord barrier, neuro-inflammation and apoptosis, but none of
them is able to fully interpret the pathogenesis of cervical myelopathy, as a result, further experimental study needs to be carried out so as
to explore its mechanisms. In recent years, the operation methods have become more and more diversified, surgical treatment is widely
used for progressive development cervical spondylotic myelopathy, and there are three main approaches: anterior approach, posterior
approach, combination of anterior and posterior approach. How to choose the surgery project still reminds a focus of the clinicians. This
paper carries out a summary based on the pathogenesis of the disease and the related progress of surgical treatment.

Cervical Spondylotic Myelopathy; Pathogenesis; Surgical treatment; Advancement

前言

脊髓型颈椎病（cervical spondylotic myelopathy，CSM）是一
种致残性疾病，由于颈椎结构退变引起颈椎管相对或绝对狭

窄，继发脊髓受压引起的神经功能障碍性疾病，中老年人群中

多见，是引起脊髓功能障碍的主要原因。颈椎后纵韧带骨化症

（ossification of the posterior longitudinal ligament，OPLL）是否属
于 CSM尚存争议，但其本质仍是脊髓受到压迫引起的功能障
碍，而且后纵韧带属于脊柱结构的一部分，因此有部分学者将

颈椎后纵韧带骨化症归于 CSM[1]。CSM发病机制复杂，目前有
多种学说，了解这些学说能够为治疗 CSM提供理论指导，同时
可能探索出新的治疗方案，但是每一种学说并不能够完美的解

释脊髓型颈椎病的发病机制，仍需进一步实验研究。对于进行

性发展的脊髓型颈椎病多采用手术治疗，手术方式主要有前

路、后路及前后路联合手术，每路手术都有许多具体的术式，究

竟那种手术方式为最佳，仍存在诸多争议。

1 流行病学

CSM的流行病学，包括患病率和发病率在文献中很少报
道，具体的患病率和发病率仍不清楚。近年台湾地区通过一项

大规模病例队列研究发现，CSM住院率为 4.4/ 10万人年，在男
性和老年人中发病率较高，70岁及以上的男女发病率最高，分
别为 28.9/10万人年和 15.3/10万人年 [2]。研究调查发现 CSM
的发病率男女比例为 2.7:1，平均发病年龄为 62.1± 10.6岁[3]，

颈 5 及颈 6是脊髓最常受压的节段，多节段 CSM 病常见 [4]。

OPLL在亚洲人群中多见，在日本颈椎 OPLL的发生率 1.5%-2.
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4%，而在亚洲其他国家发生率为 0.4%-3.0%[5]。

2 发病机制

2.1 静态和动态因素
19世纪初学者开始认识到 CSM 的临床表现与脊髓受压

有密切联系[6]。一些学者认为 CSM的发病机制主要有静态因素
和动态因素，静态因素主要由于颈椎结构的退变导致椎管狭窄

引起脊髓的慢性受压。而颈椎间盘作为颈椎结构的一部分，随

着年龄的增长，发生退行性改变，被认为是 CSM的始发因素，
由此引起颈椎结构的生物力学变化，出现椎间盘突出、黄韧带

肥厚、关节囊松弛，长时间的慢性劳损和过度运动又加剧了生

物力学的改变及小关节的退变，这些因素最终导致椎管狭窄，

引起脊髓慢性受压[7]。Morishita等[8]通过一项前瞻性研究发现，

先天性颈椎管狭窄也是引起 CSM的另一个重要危险因素，并
且第一次证实颈椎管前后径小于 13 mm与颈椎间盘退变密切
相关。动态因素主要以受压脊髓在颈椎过屈过伸活动中反复损

伤为特点。颈椎过伸时由于椎板的重叠和黄韧带的皱褶导致颈

椎管狭窄[9]，而颈椎屈伸过程中椎体之间的平移和成角也将引

起瞬间的椎管狭窄，使得先前位于狭窄处的脊髓应力增加，加

上局部的剪切力容易引起脊髓损伤。

2.2 缺血
Brain等[10]通过动物研究第一次报道缺血可能为 CSM 重

要的发病机制。缺血的病理生理学解释是随着年龄增长颈椎发

生退变引起椎动脉、脊髓前动脉及其腹侧分支、椎间孔的根动

脉受压，血流速率减小，脊髓的血供发生障碍。从尸体研究发现

在退变脊柱形成骨赘的周围，脊髓前动脉的终末分支以及软脊

膜外侧血管的穿透支出现弯曲和拉长，脊髓传导束包括皮质脊

髓束的血流受限，也证实了上述解释。皮质脊髓束是脊髓传导

束中最容易受累的，这与 CSM的临床表现相符合[11]。最近研究

结果报道，颈 5-6节段脊髓经过 12周压迫从颈 5-6到颈 3-4的
血流比率明显降低[12]。Baptiste等[13]详细描述了脊髓前后慢性受

压使脊髓血流减少改变脊髓宏观和微观结构的假设。但是，令

人信服的 CSM脊髓缺血的实验研究仍然缺乏[12]。

2.3 内皮细胞损伤和血脊髓屏障的破坏
内皮细胞为脊髓血流屏障的关键组成部分，在慢性受压下

内皮细胞减少破坏了血脊髓屏障的完整性。大鼠的血脊髓屏障

持续的破坏与其步态的变化密切相关，这些实验结果在人

CSM的研究中也得到确认。脊髓作为中枢神经系统的一部分，
是免疫特区，通过血脊髓屏障与外周神经系统隔离，CSM血脊
髓屏障的持续破坏使脊髓的微环境发生改变，对神经细胞的变

性坏死产生显著影响[14]。血脊髓屏障的破坏是一个恶性循环，

然而，在 CSM的动物模型中内皮细胞功能障碍的机制尚未完
全阐明，而且血脊髓屏障功能受累的时间过程也未阐明，都需

要进一步实验研究。

2.4 炎症
CSM缓慢而进行性脊髓受压产生独特的固有免疫反应和

适应性免疫反应。研究发现脊髓的慢性受压促使受压部位小胶

质细胞的激活和巨噬细胞的聚集[13]。但是小胶质细胞的激活和

巨噬细胞的聚集引起 CSM的机制仍不清楚。最近研究结果发
现典型的 CSM 大鼠颈髓中 CX3CR1 高表达，而在剔除
CX3CR1的大鼠中由于疾病的遏制和受压部位的恢复可以看
到小胶质细胞和单核细胞演变的巨噬细胞聚集减少[14]。在中枢

神经系统中，趋化因子（CX3CL1）在神经细胞膜表面表达，其受

体（CX3CR1）在小胶质细胞膜表面高表达，基于其他中枢系统
疾病获得的证据表明 CX3CR1/ L1在神经细胞与小胶质细胞
之间存在着重要相互作用[15]。在 CSM神经细胞损伤后神经细胞
膜释放配体，生成可溶性趋化因子，而 CX3CR1/ L1在神经细胞
与小胶质细胞之间起重要作用，促使炎症细胞的激活和聚集。

2.5 细胞凋亡
慢性缺氧被认为是 CSM细胞凋亡的起始因素。事实上，神

经细胞和少突胶质细胞的凋亡被证明是 CSM中神经变性和进
一步发展的重要因素。同慢性进行性颈髓受压的大鼠一样，在

CSM患者尸检中发现脊髓受压节段神经细胞和少突胶质细胞
出现细胞凋亡[16]。研究发现在新型大鼠 CSM动物模型中，细胞
凋亡通路的激活与颈髓受压细胞的进行性凋亡相关[14]。手术减

压改善了 CSM大鼠模型的神经功能，降低了细胞凋亡水平，表
明机械受压与细胞凋亡息息相关[17]。然而，手术减压并不能消

除细胞凋亡，证实慢性机械受压引起了细胞损伤的恶性循环，

即使减压后仍然存在。

3 治疗

CSM的治疗方法包括保守治疗和手术治疗，对于脊髓压
迫较轻同时症状轻的患者可采用保守治疗。而对于脊髓压迫

重，神经症状突出，严重影响生活质量的患者多采用手术治疗，

手术方法可分为前路、后路和前后路联合手术，选择手术方法

除了考虑患者年龄、身体状况、既往颈椎手术史及术前是否存

在颈肩部疼痛以外，还需考虑脊髓受压节段、颈椎退变的范围、

颈椎的曲度以及是否存在颈椎不稳[18]。对于涉及 1-2个节段的
CSM患者，脊柱外科医生一致认为颈椎前路减压融合是最为
理想的手术方式，疗效满意而且并发症低，更适合于伴有颈椎

后凸的患者[19]。而对于涉及 3个或 3个以上的 CSM患者，是采
用前路、后路还是前后路联合手术，目前仍存在很大争议。

3.1 前路手术
1955年由 Robinson和 Smith首先报道了前路颈椎间盘切

除术，而随着手术技巧的进步和内固定技术的发展，颈前路手

术已广泛应用于脊柱外科领域，目前主要有颈前路椎间盘切除

融合术（anterior cervical discectomy and fusion，ACDF）和颈前
路椎体次全切融合术（anterior cervical corpectomy and fusion，
ACCF），同时也演变出了其他一些前路手术方式。
3.1.1颈前路椎间盘切除植骨融合术（ACDF） 对于多节段

CSM，当脊髓压迫位于椎间隙或者能够通过椎间隙切除压迫物
时可选择 ACDF。切除多个节段椎间盘或者临近椎间隙致压
物，椎间植入三面皮质的自体髂骨骨块、异体骨块或椎间融合

器，前方通过钛板固定稳定手术节段。Park等[20]报道颈前路钢

板与椎间隙距离＞ 5 mm，能够显著降低临近节段退变。随着内
固定技术的发展，为避免术后吞咽困难、咽喉部不适感以及邻

近节段退变，Zero-P 和 Rio-C 等零切迹椎间融合器应用于临
床，并取得良好的近期临床疗效[21]。ACDF手术创伤相对较小，
时间短，出血少，能够更好的恢复颈椎前凸曲度，但是由于通过

椎间隙进行减压，手术视野受限，再加上椎间隙变窄，操作更加

困难，对术者手术技巧要求高，手术创伤和术后并发症随着涉

及节段的增加而显著增高[22]。

3.1.2 颈前路椎体次全切植骨融合术（ACCF） 选择手术治疗

多节段 CSM时，当脊髓压迫位于椎体后缘不能够通过椎间隙
切除或者椎管狭窄需要广泛减压可选择 ACCF。通过切除椎体
达到扩大减压，同时可以切除临近椎间隙上、下缘的骨赘，彻底
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解除脊髓压迫，椎间植入自体髂骨骨块、异体骨块或钛网，前方

通过长钛板固定[23]。对于多节段 CSM，ACCF需切除多个椎体，
手术创伤大，出血多，对术者手术技巧要求更高，虽然手术视野

较 ACDF广，操作空间较大，但是当遇到硬膜囊骨化或椎管内
静脉丛出血时，手术操作会更加困难，可能会由于减压不彻底

影响手术效果，甚至出现损伤脊髓或神经根等严重并发症。

3.1.3 其他前路手术方式 目前治疗多节段 CSM，演变出了
一些新的手术方式，比如前路杂交减压融合术（hybrid decom-
pression and fusion，HDF)、跳跃式椎体切除减压术（skip cor-
pectomy）、保留椎体后壁的椎体次全切除术及前路斜形椎体次
全切除术。HDF是将 ACDF与 ACCF混合使用，对椎间隙明显
狭窄、椎体后缘压迫严重的节段行 ACCF，而临近节段行
ACDF，尽量多保留椎体，减少手术创伤及出血，减少假关节形
成，增加融合率[24]。近年也有将人工椎间盘联合 ACDF或 AC-
CF的新 HDF治疗多节段 CSM的报道。田伟认为 ACDF是为
了增加椎间稳定以及防止后凸畸形，而人工椎间盘是为了保持

椎间活动，不应将两种方法联合使用。Dalbayrak等[25]报道了保

留颈 5椎体的跳跃式椎体切除减压术，术后颈椎前凸明显增
加，同时颈椎的稳定性增强，手术疗效满意。袁文等[26]提出保留

椎体后壁的椎体次全切除术，保留的椎体后壁能够为脊髓前方

提供保护，防止植骨块或钛网移位进入椎管损伤脊髓，同时能

够减少出血和提供植骨融合面。George等[27]报道前路斜形椎体

次全切除术治疗多节段 CSM，手术能够保留部分椎体，手术优
良率 82%，适用于颈椎曲度变直或后凸的多节段 CSM。
3.2 后路手术
颈椎后路手术通过扩大椎管容积，利用“弓弦原理”使脊髓

向后方漂移，间接解除脊髓前方压迫，适用于多节段 CSM、颈
椎管狭窄或黄韧带肥厚的患者，颈椎后路手术主要包括椎板切

除术（Laminectomy）和椎板成形术(Laminoplasty)，随着新技术
的发展，其他一些后路手术方式也应运而生。

3.2.1 椎板切除术（Laminectomy） 椎板切除术是通过切除颈

椎后方椎板扩大椎管容积，解除脊髓后方压迫，可使颈椎管矢

状径扩大 5-15 mm。上世纪 60年代，由于椎板切除术能够使脊
髓得到广泛减压，被认为是治疗多节段脊髓型颈椎病的金标准
[28]。但是随着出现神经功能恶化、后凸畸形及相邻节段退变等

术后并发症，该术式使用受到限制。根据 Dennis三柱理论，椎
板切除术将椎板、棘突及后方韧带复合体切除，颈椎后柱的完

整性被破坏，Pal和 Cooper经过实验研究证实颈椎负荷 36%通
过前柱传导，而 64%通过后柱传导[29]，可见颈椎后柱在颈椎负

荷传导过程中的重要作用，椎板切除术后颈椎负荷的传导轴前

移，势必出现颈椎不稳，进行性发展导致后凸畸形。因此，颈椎

后柱完整性的破坏，是引起颈椎后凸畸形的关键原因。随着内

固定技术发展，许多脊柱外科医生选择钉棒系统来应对术后颈

椎不稳，钉棒系统能够提供坚强的固定，实验研究表明侧块螺

钉固定颈椎过屈稳定性增加 92%，过伸稳定性增加 60%，旋转
稳定性也得到很大增强[30]。一些学者认为椎板切除加内固定融

合是最符合 CSM病理生理机制的术式，椎板切除扩大了椎管
容积应对了发病的静态因素，内固定融合使颈椎融合固定解除

了发病的动态因素，避免了脊髓神经功能的进一步恶化及颈椎

后凸畸形的形成[31]。椎板切除融合内固定术，手术入路简单，视

野开阔，手术技巧要求相对低，操作简便，对脊髓神经根损伤可

能性小。但是，椎板切除融合内固定术改变了颈椎正常的生物

力学，导致相邻节段退变发生率明显增加，达到 25%-89%[32]。术

后椎管内瘢痕形成，造成脊髓二次受压，形成医源性椎管狭窄，

影响手术疗效甚至需要二次手术。长节段固定降低了颈椎活动

度，限制了颈椎的正常运动，对日常生活造成影响，使患者对手

术满意度降低。

3.2.2 椎板成形术(Laminoplasty) 1973年 Oyama等首次提出
“Z-plasty”椎管成形术，而 Hirabayashi等[33]进行改进于 1981年
提出了单开门椎管成形术，认为单开门椎管成形术有两个优

势：首先能够同时行多节段减压，其次保护了颈后肌肉组织避

免出现节段不稳甚至进行性颈椎后凸畸形。目前椎板成形术主

要包括单开门椎板成形术和双开门椎板成形术。（1）单开门椎
管成形术是通过磨钻在双侧椎板与侧块移行处开槽，症状重一

侧为开门侧，两侧症状轻重相似则以左侧为开门侧，另外一侧

为铰链侧，开门角度为 30至 45度左右，通过缝线及锚钉将棘
突固定于铰链侧关节囊及椎旁肌，保持开门状态。由于开门侧

缺乏有效的支撑，传统单开门椎板成形术后出现“回弹现象”，

脊髓再次受压影响手术疗效。目前临床上常用微型钢板保持椎

板开门侧稳定，防止“回弹现象”，提高了手术疗效。Lao等[34]报

道传统单开门椎板成形术再关门发生率 8.57%。Freedman等[35]

报道通过Meta分析发现传统单开门椎板成形术后再关门发生
率为 0-34%，而在开门侧增加微型钢板后未出现再关门并发
症。单开门椎板成形术保留了颈椎后方结构，对颈椎的活动度

影响较小，限制了脊髓向后方过度漂移，降低了神经根牵拉等

并发症，但是对于双侧症状都一样重的病例将会导致铰链侧减

压不彻底。（2）双开门椎板成形术由 Kurokawa于 1982年报道，
修剪棘突末端，在双侧椎板与侧块交界处开槽，通过磨钻纵行

切开棘突中线扩大椎管容积，使椎板开门两侧保持对称，开门

距离为 15-20 mm，开门角度为 40-45度[36]，开门之间植入髂骨

块保持开门状态。该术式优势在于从棘突中线纵行切开，同时

掀开双侧椎板扩大椎管，双侧减压彻底，能够保持对称维持平

衡，同时因硬膜表面缺乏静脉血管，可以避免硬膜外静脉丛出

血。但是在实际操作中，用磨钻纵行切开棘突时因接近硬膜技

术难度大，手术风险高。1998年 Tomita等[37]报道，通过应用直

径为 0.54 mm线锯及 1.2 mm套筒劈开棘突中线，术前需确定
颈椎保持前凸，防止术中损伤脊髓，该技术使手术操作相对简

便，降低手术风险。

3.2.3 其他后路手术方式 2002年 Shiraishi等[38]提出跳跃式

椎板切除术，这是一种创伤较小能够保护颈后肌肉组织的双开

门椎板成形术，与传统双开门椎板成形术相比，具有更好的颈

椎活动度，轴性疼痛发生率更少，术后 2年随访发现跳跃式椎
板切除术颈后伸肌的体积为术前 88%，而传统双开门为术前
56%，二者有明显的差异[39]。Arantes等[40]报道 2个单开门椎板
成形术，根据症状及影像学资料将连续 2个节段椎板向一侧开
门，下方连续 2个椎板向对侧开门，上下椎板用缝线固定，手术
操作简单，临床疗效满意。Xu等[41]报道单开门椎板成形术结合

Vertex钉棒系统能够有效治疗多节段 CSM，有效预防椎板再
关门，而且能够减少颈椎前凸曲度的丢失，临床疗效满意。

3.3 前后路联合手术
前后路联合手术适用于严重的 CSM，尤其是颈椎前、后方

都存在较大的脊髓压迫，单纯前路或后路无法解除压迫的病

例。Mummaneni等[42]认为对于合并前后方压迫的严重 CSM，先
行后方减压使脊髓向后方充分漂移，再行前路手术可明显降低

手术损伤脊髓的风险。前后路联合手术创伤大，出血多，手术时

间长，一期前后路联合手术还涉及翻动体位，风险较大，目前多
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数脊柱外科医生认为，对于需要前后路联合手术的病例，建议

先行后路手术，术后 3到 6个月根据患者恢复情况再决定是否
行前路手术。

4 总结

CSM在中老年人群中多发，是造成脊髓功能进行性障碍
的主要原因。目前对于其发病机制学说很多，具体机制仍不清

楚。CSM的治疗，分为前路、后路及前后路联合手术，各种手术
方案优缺点不同，有不同的适应症及禁忌症。无论前路和 /或
后路手术，其目的主要是减压、扩大椎管恢复脊髓功能以及重

建脊柱稳定性，但是选择具体手术方式时需综合考虑，首先要

恢复满意的脊髓功能，其次应尽量采用创伤小、并发症少、花费

少，而且符合颈椎正常生理功能的手术方式。

总之，对于多节段 CSM手术治疗仍存在许多争议，选择手
术方案要结合患者具体情况考虑，以最小代价获取最好疗效。

目前仍需要大规模、多中心、长期的随机对照研究结果来判断

各种手术方式的优劣。
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