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胸腰椎爆裂骨折治疗方法的选择在临床上常常依据损伤

的严重程度而定,包括椎管阻塞率、伤椎后突畸形角度以及有

无脊髓神经损伤等。由于该类骨折存在机械不稳定与潜在的

神经不稳定,主张手术的作者认为早期进行减压、固定有利于

脊柱与神经的稳定与恢复。而提倡保守治疗的作者认为, 对

于无脊髓神经损伤的胸腰椎爆裂骨折, 虽然有潜在的不稳定

因素,但经过保守治疗而取得良好的远期疗效却是令人满意

的。近 20 年来,由于影像学和生物力学的发展, 对胸腰椎爆

裂骨折的损伤机制、病理变化以及稳定性等方面有了不少新

认识,这无疑给保守治疗提供了新的理论依据。经过骨科医

师大量临床探索与实验观察,保守治疗有了很大发展, 本文就

对胸腰椎爆裂骨折机制及保守治疗的研究进展作一综述。

1 损伤机制与分型

脊柱爆裂骨折是指椎体在轴向压缩载荷为主的暴力作用

下发生的垂直压缩损伤, 亦称垂直压缩骨折。具体表现为椎

体受压塌陷 ,骨折块向周围迸裂,且椎体后缘骨块突入椎管,

前、后纵韧带及椎后骨韧带复合体也可损伤, 可伴有或不伴有

脊髓神经损伤。除轴向压力外,前屈力、侧弯力或旋转暴力也

是不同类型爆裂骨折的致伤因素。由于胸腰椎爆裂骨折致伤

因素的复杂性及病理表现的多样性 ,目前临床上仍没有一个

完美的分类方法。

Denis[ 1]根据损伤部位的不同将胸腰椎爆裂骨折分5 型:

A 型,上下终板型 ( 24% ) ; B 型, 上终板型( 49% ) ; C 型, 下终

板型( 7% ) ; D 型,旋转型( 15% ) ; E 型, 侧屈型( 5% )。是目前

公认的较好分型法。其中, ABCE 型稳定性基本相同, Denis

对这 4型的后柱损伤未作详细描述。而伴有椎弓骨折的 D

型爆裂骨折,其稳定性最差。Atlas 等[ 2]后来将有椎后韧带损

伤的爆裂旋转型骨折列为 D2 亚型,以区别 Denis 的 D 型爆裂

骨折。Willen 等[ 3]通过尸检发现非 D型胸腰椎爆裂骨折的后

柱均有不同程度的损伤,表现为后韧带部分断裂、偶发椎弓骨

折,这往往是部分的或不完全性的损伤, 程度远较 D 型爆裂

骨折为轻。其发生机制可以由屈曲分离力或轴向暴力传递,

也可能由轻度旋转暴力所致。Gertzbein 等[ 4]报道了一种伴

有屈曲分离型损伤的爆裂骨折,特点是椎体爆裂骨折, 水平骨

折线通过后柱及中柱。Abe等[ 5]报道了一组与之相似的爆裂

骨折, 但水平骨折线仅通过后柱棘突和椎板, 其认为二者的区

别在于骨折发生瞬间旋转轴在前者位于前柱, 在后者位于椎

管。近年来对胸腰椎爆裂骨折的后柱损伤有了深入的认识,

大量临床经验表明后柱损伤是爆裂骨折严重性的表现, 也可

以视为临床不稳定的一个参考指标。据 Nam Hyun 等[ 6]报道

148 例伴有后柱损伤的爆裂骨折患者中神经损伤的发生率为

62 9% , 对照组为 29 8% ,差异显著, 这说明后柱损伤与神经

损伤的发生率关系密切。

Denis分型一方面从骨折损伤形态和发生机制作出了对

脊柱稳定性的判断, 为治疗方法的选择和功能评定提供了依

据;但另一方面, 未能很好地反映出后柱损伤程度和损伤机

制, 又缺乏对脊髓神经组织瞬间损伤机制及程度的评估, 以及

对脊髓神经功能恢复可能性的判断。

2 椎体后缘骨块复位与吸收

胸腰椎爆裂骨折的典型表现之一就是椎体后缘骨块突入

椎管, 造成脊柱不稳定和椎管狭窄,严重者可引起脊髓、神经

损伤。因此骨折块的复位与吸收显得置关重要,它对脊柱的

稳定、缓解椎管狭窄、预防晚期合并脊髓神经损伤有重要意

义。

2 1 骨块复位机制 关于突入椎管椎体后缘骨块的复位机

制, 近年来相关的实验研究较多, 主要有三种观点。大多数学

者认为后纵韧带( PLL )对突入椎管内的骨块间接复位起到重

要作用。PLL 在椎体后中央水平最厚 ,在椎骨与间盘的连接

处向两侧逐渐变薄。在胸腰段, 其宽度在间盘水平宽于椎体

水平。在 L 1、L2 椎体中间其厚度最大, 在 L4、L 5 则明显减弱,

因此胸腰段 PLL 产生的间接复位作用强于下腰椎。Harring

ton 等[ 7]所进行的生物力学实验表明分离力能使 PLL 产生向

前的推进力, 从而使突入椎管的骨块复位。Fredr ickson 等[ 8]

认为分离力能明显地缓解由于爆裂骨折产生的椎管狭窄现

象, 而在此情况下单纯纠正后突畸形无助于椎管内骨折的复

位。Harrington 还发现在后纵韧带完全断裂的情况下, 椎体

后壁与间盘完整的连接通过分离力也能使椎体后壁骨块间接

复位, 其复位作用可能较 PLL 更重要。此外, Cain 等[ 9]认为

后纵韧带复合体对骨折块的复位作用甚微, 他认为后部纤维

环及椎体后外侧复合结构(椎弓根、横突、关节突、周围韧带结
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构)对骨折块的间接复位起重要作用。

2 2 骨折块的吸收 许多作用通过对保守治疗胸腰椎爆裂

骨折损伤前后一系列的 CT 片对比发现, 突入椎管内骨块存

在不同程度的吸收现象, 并且椎管的塑形与重建也较明显。

Luuk 等[ 10]认为伤后 12 个月骨块的吸收、椎管的自身塑形与

重建已基本完成,而在伤后 12~ 24 个月, 椎管基本无明显变

化。他认为椎管矢状径的狭窄率由最初的 50%降到 25%。

Wun jer Shen 等[ 11]通过对比 35 名患者的 CT 片发现, 骨块吸

收超过一半以上的有 14 名, 在所有 8 名骨块超过 60% 的患

者,吸收率少于 40%。这充分说明突入椎管内的骨块经过自

然重建可以部分吸收,这种自身修复对于稳定脊柱有重要意

义。

3 稳定性的认识

Weinstein 等[ 12]认为所有无神经损伤的爆裂骨折均是稳

定的, 他在观察 20 名患者过度屈曲的侧位 X 线片后得出后

突角平均为 14 4 , 且在正常活动允许的范围内。而 Denis

等[ 13]提出无论有无神经损伤, 爆裂骨折均应列为不稳定型,

因为骨折可造成脊柱残留畸形、慢性疼痛以及晚期并发的神

经损伤。另外 Ox land 等[ 14]认为只有发生脊柱后结构损伤的

爆裂骨折才属于不稳定型,例如: 椎小关节、椎板、椎弓根及后

韧带复合体的损伤等。他通过实验研究表明,脊柱的不稳定

与后柱损伤的关系最密切,尤其是棘上、棘间韧带和黄韧带的

损伤。Holdsworth [ 15]提出著名的二柱理论,他认为棘上韧带、

棘间韧带在爆裂骨折中起到决定性的稳定作用。临床上, 椎

体压缩> 50% ,则后柱及后纵韧带损伤可能较大。椎体后缘

骨块侵入椎管内> 50% ,后纵韧带大多断裂, 产生不稳定。而

Denis提出的三柱理论虽然肯定了脊柱后结构对脊柱稳定性

的作用,但他认为中柱的骨韧带复合体是影响骨折稳定性的

主要因素。因为单纯的后柱损伤不能引起脊柱的不稳定, 因

此后韧带复合体对脊柱的稳定作用比中柱弱。他还强调爆裂

骨折主要损伤椎体的前、中柱, 同时椎体后缘骨块突入椎管,

引起椎管狭窄, 易发生晚期神经损伤, 造成潜在的神经不稳

定。Panjabi等[ 16]提出在轴向旋转暴力为致伤因素造成的爆

裂骨折有多向易动性,产生多向急性不稳定, 他认为在急性期

通过保守治疗不可能固定受损的脊柱节段。综上所述, 临床

上对胸腰椎爆裂骨折稳定性的划分标准存在很大差异, 相应

地对其稳定程度的认识也存在不同 ,因此临床医师选择治疗

方案就会有很大的主观性,直接影响着治疗效果。为进一步

探讨爆裂骨折稳定与否的根源以及相关的晚期并发症的主要

原因,并且为临床提供一个良好的稳定标准, James 等[ 17]根据

临床和实验结果提出了爆裂骨折的稳定与否取决于后柱完整

的观点。他认为后柱韧带的主要作用是对抗屈曲, 它对脊柱

的稳定及防止晚期的后突畸形有十分重要意义。因此, 如果

后韧带复合体完整, 胸腰椎爆裂骨折可以认为是稳定损伤。

如果后韧带复合体损伤, 骨折晚期发生伤后畸形及神经损伤

的可能性就会增大。James 还提到中柱的骨韧带复合体不能

对抗脊柱内在的屈曲应力,因此, 中柱的损伤不能引起创伤后

突畸形。从生物力学和临床实践角度看,只有前、中柱受损的

爆裂骨折属于稳定损伤, 如不合并神经损伤 ,可采用保守治

疗。爆裂骨折合并后柱损伤属于不稳定损伤,可以并发渐进

的后突畸形。在诊断上 ,压痛和后突畸形是较典型的不稳定

指征,通过 MR 可以测到韧带损伤, X 线片可以显示后柱骨

折, 而最明显的特点是直立正位 X 线片显示棘突间距增宽。

James 对脊柱爆裂骨折稳定性的划分对临床有重要的指导意

义。

4 治疗方法的探讨

4 1 适应证的选择 第一,椎管阻塞程度被认为是衡量进行

保守治疗的一个标准。然而对无脊髓神经损伤的患者而言,

无论椎管阻塞程度多大, 都不足以造成神经损伤。这种状况

往往随着骨块的吸收、椎管狭窄的恢复而改善。Hashimoto

等[ 18]认为创伤性椎管狭窄与神经损伤在胸腰段的关系是: 椎

管受压面积 T 11、T 12> 35% , L1> 45% , L 2> 55%有显著神经

损伤的危险。Cantor 等[ 19]认为椎管阻塞程度的大小不应作

为进行保守治疗的入选标准, 他通过回顾性分析认为椎管阻

塞与临床疗效无明显联系。第二, 后突畸形角度的大小同样

被列为衡量标准之一。对于通过腰椎的过伸来纠正后突畸

形, 这种方法存在争议,因为它能引起肌肉紧张和疼痛。这种

方法虽然在理论上是合理的, 但许多作者认为后突畸形与临

床疗效无明显联系[ 12, 20, 21]。另外畸形是否导致脊柱的早期

退变是有争议的。Gertzbein [ 22]认为脊柱后突角度大于 30 ,

往往导致疼痛加重。大多数作者认为后突角度小于 35 均可
采用保守治疗[ 11, 19, 23]。第三个衡量标准为后柱的损伤与否。

James等[ 17]认为体检时无压痛及 X 光片显示棘突间距无增

宽表明后柱是完整的, 这类骨折从生物力学角度上讲是稳定

的。Cantor 等[ 19]认为无后柱损伤的患者通过保守治疗均可

取得好的疗效。Chow 等[ 20]认为伴有椎板骨折或小关节骨折

不应进行保守治疗, 而伴有棘突间距增宽的后柱韧带损伤不

应作为保守治疗的禁忌症。Wun jer等[ 11]认为伴有椎板纵向

骨折、横突骨折或棘突骨折可采用保守治疗, 而把伴有小关节

骨折或脱位视为禁忌症。

4 2 卧床时间与外固定支具 关于卧床时间的长短, 作者的

观点不一。Bedbrook [ 24]考虑到爆裂骨折的不稳定性, 主张绝

对卧床, 尽力保持脊柱的后伸位 6~ 8周, 然后开始离床活动。

这有利于脊柱的稳定、骨折的愈合,且防止畸形加大及晚期神

经损伤。但缺点是易患褥疮、肺炎、静脉血栓及尿路感染等并

发症。Chow 等[ 20]认为只要患者腹张消失,疼痛可以忍受, 在

外固定支具的保护下, 可离床活动。Chow 等[ 20]还认为过伸

位塑型背托有助于纠正后突畸形、避免过度的椎体塌陷、使椎

管间接减压及防止神经损伤。另外一种观点是卧床时间长短

不是主要因素, 外固定支具的作用也是一个不确定的因素, 但

二者能缓解骨折早期产生的疼痛, 这一点是肯定的。通过立

体照相测量分析表明腰椎伸直功能是通过椎间活动实现的,

而不是限制整个腰椎主干的活动来实现的[ 25]。Jew ett 过伸

支具的有限元分析表明在三柱损伤的脊柱模型中, 防止脊柱

后突畸形的进展仅仅靠保持脊柱的伸直是无效的[ 26]。Reid

等[ 23]通过研究发现使用贴身矫形背托 6 个月左右,后突畸形

角度增加 4 6 ,而在使用过伸支具 3 个月后后突角度增加 4 。
因此, 他认为支具仅能缓解疼痛,对防止椎体塌陷及影响远期

疗效的作用还不能肯定。

4 3 晚期背痛与后突畸形 背痛是胸腰椎爆裂骨折晚期主
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要的残留症状, 也是患者对于治疗满意与否最敏感的指标。

主张保守治疗的作者在长期随访中发现患者晚期的背痛程度

是轻微的,并不影响日常工作和生活。他们认为后突畸形的

恢复不是重要的, 因为背痛与后突畸形无关联。相反 , Mal

colm 等[ 27]认为腰与臀部的持续疼痛是由于损伤节段以下的椎

体代偿性过度前屈造成的。除此之外,仍有一些潜在的因素与

疼痛有关,如:日常活动、工作状况及个体对疼痛的敏感度。
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警惕肝素引起的骨质疏松

肝素是目前临床上应用最广泛的抗凝药物。但是有研究者报告说, 每日使用普通肝素 15 000~ 30 000U , 治疗 6个月后, 患

者就可能因骨基质软化而发生脊柱和肋骨的进展性、自发性骨折。研究者还发现,应用肝素治疗 15 周以上患者的趾、指骨皮质

区比率,与治疗 7 周以下者比较显著减少。在临床, 肝素治疗引起骨质疏松的病例, 最常见于治疗 25 周以上和每天给 20 000 U

以上大剂量肝素者,也见于每天 10 000 U 肝素治疗者。

人们普遍认为,肝素引起的骨质疏松与肝素剂量的关系比肝素疗程的关系更重要。近年来,人们用快速中子活性分析和原

子吸收光谱证实了应用肝素能引起动物骨质疏松。因此在大剂量量肝素治疗时, 需对患者密切观察,注意检查, 及时发现有无

骨质减少、骨质疏松的情况。在此前提下, 肝素剂量不过大的临床应用仍是可行的。

摘自#中国中医药报∃
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