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摘要 慢性非特异性腰痛（CNLBP）作为一种复杂的临床综合征，其临床机制涉及外周生物力学改变与中枢

神经系统重塑。本综述从生物力学机制和中枢神经机制探讨 CNLBP 的临床机制。在外周机制方面，脊柱

稳定性三大子系统（被动骨骼韧带系统、主动肌肉系统及神经控制系统）的协同功能障碍是 CNLBP 的重要

病理学基础，具体表现为腰椎活动度受限、椎旁肌功能异常以及姿势控制障碍。CNLBP脊柱运动学的相关

生物力学研究主要包括腰椎活动度、腰臀矢状面运动在 CNLBP 生物力学中的作用；CNLBP 腰部肌肉的相

关生物力学研究主要包括肌力、肌肉耐力在 CNLBP 生物力学中的作用；CNLBP 姿势控制的相关生物力学

研究主要包括本体感受能力、感知与视觉信息整合在CNLBP生物力学中的作用。但是，单纯外周机制难以

完全解释 CNLBP 的临床症状异质性。神经影像学研究揭示了 CNLBP 患者“疼痛矩阵”的自发性神经活动

及功能连接异常改变。具体表现为体感节点（如丘脑-躯体感觉皮层通路）功能抑制导致疼痛信息传递和调

节异常；情感节点（如前额叶-边缘系统）功能紊乱导致疼痛情绪化相关；疼痛抑制节点（如导水管周围灰质）

功能减弱导致内源性镇痛不足。这些中枢神经改变不仅与疼痛慢性化密切相关，还可能引发认知功能障碍

和情绪障碍。“外周-中枢”双维度为探究 CNLBP的临床机制提供了新的视角，也可为建立个体化、多维度的

精准康复医疗体系提供支撑。
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腰痛（low back pain，LBP）是一种常见的肌肉骨

骼疾病，当腰痛持续超过 12周时，则被定义为慢性

腰痛［1］。在 90% 的慢性腰痛患者中，临床医生无法

做出特异性诊断，这类患者被归类为慢性非特异性

腰痛（chronic non-specific low back pain，CNLBP）［2］，
严重影响患者的生活质量和劳动能力，给患者、家

庭和社会经济带来了沉重负担［3］。
目前，CNLBP的临床机制尚未完全阐明。有研

究认为，内在的腰椎退行性变与外在的损伤劳损互

为因果，共同导致内外生物力学失衡，从而使脊柱

稳定性下降［4］。脊柱稳定系统一般分为提供内在稳

定性的脊柱、脊柱周围的肌肉、稳定和协调肌肉的

神经控制单元 3个子系统，对脊柱的稳定性至关重

要［5-7］。但是，单纯从生物力学角度难以完全解释临

床诊疗过程中出现影像学所显示的组织损伤程度

与患者的主观症状及功能障碍状态不完全相符的

情况。随着神经影像学技术的发展，越来越多的研

究关注CNLBP的中枢神经机制与临床症状的关系，

其中功能磁共振成像（functional magnetic resonance 
imaging，fMRI）研究逐渐揭示了 CNLBP 患者的中枢

神经重塑特征，这为研究CNLBP的临床机制提供了

新思路。本综述总结分析 CNLBP 生物力学和中枢
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神经机制，旨在为CNLBP临床康复治疗提供参考。

1 基于脊柱稳定系统的CNLBP生物力学机

制研究 

脊柱稳定性是指脊柱在受到生理负荷时保持

其完整性，并防止神经损伤或畸形疼痛的能力。脊

柱稳定系统揭示了脊柱稳定性并非源于单一结构

的支撑，而是由被动子系统（脊柱骨性结构、韧带及

椎间盘提供的内在稳定性）、主动子系统（脊柱周围

肌群产生的动态驱动力）以及神经控制子系统（负

责协调肌肉活动的神经控制单元与本体感受反馈）

三者交互共同维系的动态平衡过程，为理解CNLBP
的生物力学机制提供了坚实的理论基础。

1.1　CNLBP脊柱运动学的相关生物力学研究　

1.1.1　腰椎活动度在 CNLBP 相关生物力学中的作

用　临床研究普遍认为 CNLBP 患者腰椎活动度

（range of motion，ROM）降低，可能由多种机制共同

作用，包括疼痛引发的肌肉痉挛、肌肉协同激活模

式改变以及脊柱周围组织僵硬等［8］。腰椎 ROM 下

降反映局部运动限制，影响日常活动的力学传导效

率和腰椎承载负荷。有研究尝试通过不同方法维

持或改善腰椎生理曲线与活动度。如，白天佩戴背

部保健枕（back care pillow，BCP）可维持腰椎曲度，

改善腰椎 ROM，降低背部肌肉痉挛，此效应可持

续至 12周［9］，提示通过日间持续干预对维持腰椎稳

定性具有潜在的临床价值。除了BCP外，普拉提训

练［10］、连续性超声与运动结合［11］、常规针刺治疗［12］

以及腰椎核心稳定性训练联合电针［13］等也可改善

肌群协同，降低局部紧张和提高腹背肌群的稳定

性，从而提高CNLBP患者腰椎ROM。

关于不同物理治疗手段对腰椎 ROM 的作用效

果，现有研究呈现一定的异质性。GARCIA 等［14］研
究认为，麦肯基疗法与 Back School这 2种物理治疗

在CNLBP治疗中具有一定效果，但对腰椎屈曲ROM
的改善差异无统计学意义。而 GHORBANPOUR
等［15］则认为麦肯基疗法是一种以整体肌肉稳定性

为导向的腰椎-骨盆区运动设计，干预 6周后腰背部

后伸 ROM 明显改善。此外，肌内效贴布（kinesio 
tape，KT）作为物理治疗常用的手段，可通过机械刺

激作用于非伤害性纤维，缓解疼痛，干预 1 周后可

提高躯干屈曲 ROM［16］。有研究认为不同组别 CN⁃
LBP 患者腰椎后伸和侧弯 ROM 并无明显差异［17］。
物理治疗可改善CNLBP患者疼痛与功能，但能否改

善ROM结果并不一致，仍需进一步高质量的随机对

照试验（randomized controlled trials，RCTs）以明确其

效果与作用机制。

1.1.2　腰臀矢状面运动在 CNLBP 相关生物力学中

的作用　CNLBP患者的腰椎 ROM 问题不仅体现为

局部的运动限制，更体现为跨关节协调模式的改变。

研究显示，CNLBP 患者与健康对照组（healthy con⁃
trol，HC）比较，腰臀矢状面活动角度受限，角速度降

低，且存在关节间的不协调，难以将肌肉力量从骨

盆传递至下肢［18］。在坐到站（sit-to-stand，STD）和

站到坐（stand-to-sit，SIT）的过程中，CNLBP 对躯干

运动速度的影响比躯干活动度更为显著，致使腰椎

对总体运动贡献较小，腰椎和髋关节运动之间的关

系发生改变。由于腰椎 ROM 和髋关节 ROM 的变

化，CNLBP 患者需要不同启动模式来执行 STD 和

SIT。由此可见，探讨腰臀矢状面运动在 CNLBP 生

物力学中的作用，能够更全面地揭示CNLBP患者跨

关节的生物力学机制，有助于在临床康复中提供更

全面、个体化的康复策略，以促进 CNLBP 患者的功

能恢复并重建正常的腰椎-髋部运动协调模式。

1.2　CNLBP腰部肌肉的相关生物力学研究　

1.2.1　肌力在CNLBP相关生物力学中的作用　CN⁃
LBP 不仅影响普通人群，还影响精英运动员等特殊

群体，且终生患病率高［19］。目前研究普遍认为，提

高肌肉力量和神经肌肉协调性的运动干预是预

防和减少普通人群患 CNLBP 的最有效方法之一。

MORENO CATALÁ等［20］研究发现，在突然快速释放

干扰后和重复举重任务中，有无CNLBP的运动员或

非运动员在躯干肌肉力量及神经肌肉对脊柱的控

制方面存在差异；CNLBP患者在最大等长收缩期间

表现出躯干肌肌力较低，竖脊肌活性较高，躯干阻

尼较高［21］，而躯干僵硬程度、躯干最大屈曲力矩及

局部动态稳定性差异无统计学意义，这表明躯干屈

肌并未因 CNLBP 而功能退化。陈炳霖等［22］采用

CON-TREX 等速系统比较了 CNLBP 患者与健康人

群的腰部本体感觉，以及腰部屈肌、伸肌肌群在

60°/s 角速度下的等速向心肌力，发现 CNLBP 患者

的腰部本体感觉及腰部伸肌肌群肌力虽较健康人

群有所减弱，但两者无明显相关性。

现有研究提示，CNLBP患者在腰部肌力和神经

肌肉控制方面存在特征性改变，这些改变在不同人

群中并不完全一致，且某些躯干肌群的生物力学表

现并非单向退化。这表明临床康复应以提升肌力
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与神经肌肉控制的综合调控能力为目标，而非单纯

追求某一肌群力量的最大化。

1.2.2　肌肉耐力在 CNLBP 相关生物力学中的作

用　躯干与周围肌群的肌肉耐力不足被视为 CN⁃
LBP的重要危险因素，持续疲劳可能削弱脊柱稳定

性，包括盆底肌在内的多组肌肉被认为在脊柱稳定

中发挥关键作用。有研究显示，常规治疗与盆底肌

运动联合常规治疗均可提高 CNLBP 患者盆底肌的

肌肉耐力，但联合方案并未展现出明显优势［23］。
EBADI等［24］研究发现，连续超声结合运动可能通过

增加腰痛部位的血液循环改善血液供应，缓解 CN⁃
LBP患者肌肉疲劳，使椎旁肌产生更充分、更持久的

收缩。CASTRO-SÁNCHEZ 等［16］研究发现，KT干预

4周后可明显提高 CNLBP 患者躯干肌肉耐力，为获

得更佳效果，KT应与其他治疗手段联合使用。KA⁃
MALI等［25］研究发现，KT 与脊柱快速手法均能提高

CNLBP 患者躯干屈肌与伸肌肉耐力，但 2组间差异

并无统计学意义，提示 KT 在提高 CNLBP 患者躯干

肌肉耐力方面可能受综合治疗方案设计及患者个

体差异影响，尚需更多高质量 RCT 验证其临床

价值。

CNLBP相关生物力学研究表明，躯干及相关肌

群的肌力和肌肉耐力下降与疾病状态存在关联，肌

力和肌肉耐力训练在提升稳定性方面具有潜在价

值；联合治疗在某些情况下可带来更好的增益，但

效果受干预组合、任务情景及个体差异的影响较

大。未来应建立标准化的肌力和肌肉耐力评估方

案，明确各类干预的增益机制，以指导临床制定个

性化的康复策略，从而提升CNLBP患者腰部肌力和

肌肉耐力。

1.3　CNLBP姿势控制的相关生物力学研究　

姿势控制是一项涉及人体大部分负重关节的

多节段任务［26］。MCCASKEY 等［27］通过对 CNLBP患

者的线性和非线性体位参数进行评估，发现CNLBP
患者在姿势控制过程中颈部和髋部运动明显增多，

压力中心（centre of pressure，CP）轨迹的结构与幅度

均未显示明显差异。RUHE 等［28］系统综述研究发

现，在视觉剥夺或平台干扰的情况下 CNLBP 会影

响姿势控制的结果。MCCASKEY 等［27］认为，这是

RUHE等［28］系统综述未严格区分试验条件，相关研

究评估的姿势任务存在异质性，导致CNLBP对姿势

摆动影响的潜在因素被忽略。

1.3.1　本体感受能力在 CNLBP 相关生物力学中的

作用　CNLBP患者普遍存在本体感受缺陷，这与姿

势控制功能障碍间存在潜在联系。振动感知阈值

在维持平衡和姿势稳定中发挥关键作用［29］。MEI⁃
ER等［30-31］研究认为，CNLBP患者本体感觉缺陷与运

动控制功能障碍间存在相关性，振动感知阈值是其

中一个重要参数。有研究表明，为期 12周的低频振

动板训练可以有效提高 CNLBP 患者的姿势稳定

性［32］。此外，基于 Huber运动系统的感觉运动训练

可改善CNLBP患者的功能状况［33］，提示通过增强本

体感觉输入，可以改善姿势控制，感觉-运动耦合训

练在CNLBP管理中具有潜在的临床价值。

1.3.2　感知与视觉信息整合在 CNLBP 相关生物力

学中的作用　有研究认为，CNLBP患者在姿势控制

任务中对视觉输入的依赖性明显高于无症状对照

组［34］。这提示，姿势控制不仅要关注肌肉与关节的

力学控制，还需考虑感觉输入的整合。该研究还显

示，稳定性训练（stabilization exercise，SE）以及常规

理疗均能明显降低总体稳定指数（Overall Stability 
Index，OSI）、前后向稳定指数（Anteroposterior Sta⁃
bility Index，APSI）、中外侧稳定指数（Mediolateral 
Stability Index，MLSI），但 SE 组在改善 OSI、APSI 和
Oswestry功能指数方面更明显，提示 SE能更有效地

提高稳定性，可能降低对视觉输入的依赖并改善姿

势控制能力。

综上，CNLBP姿势控制障碍是一个多系统耦合

的过程，涉及被动的脊柱结构、主动的肌肉协同、神

经肌肉控制。这些因素共同诱发运动模式失调，不

仅降低了姿势调节的精确性，也增加了腰椎在功能

性任务中的生物力学负荷。值得注意的是，疼痛相

关的焦虑感与保护性姿势策略可能通过大脑皮层

的运动映射重构，将这种暂时的防御性调整固化为

异常运动模式，形成姿势控制恶化与疼痛持续的恶

性循环。

2 基于“疼痛矩阵”的CNLBP神经影像学机

制研究 

尽管已有研究揭示了 CNLBP 外周生物力学机

制，阐释外周生物力学对疼痛与功能的影响［35］。但

是，疼痛的多维性质意味着CNLBP患者的临床机制

并非仅与骨骼-肌肉-神经肌肉控制有关。近年来，

fMRI 作为一种基于血氧水平依赖效应记录大脑神

经活动信号的常用技术，能够显示CNLBP患者大脑

内神经活动、追踪其大脑功能变化的能力，是认知
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神经科学研究中应用最为广泛的脑成像技术，fMRI
揭示的脑网络重组与功能连接（functional connectiv⁃
ity，FC）变化为理解CNLBP的临床机制提供新视角。

“疼痛矩阵”强调疼痛体验是由大脑各个区域

协调活动产生，并通过特定的神经通路调控感觉和

情感体验，而非单一的疼痛中枢［36］。在CNLBP患者

中慢性疼痛不仅是单一的感觉信号，更是多维度的

综合体验。慢性疼痛相关的伤害性刺激可在皮层

网络中引发广泛反应，包括岛叶、躯体感觉皮层、扣

带回、丘脑、杏仁核、纹状体、小脑和中脑导水管周

围灰质，该网络通常被称为“疼痛矩阵”［37］。IAN⁃
NETTI和MOURAUX［38］根据“疼痛矩阵”的功能将其

分为体感、情感和疼痛抑制 3个关键节点，各节点与

疼痛的不同维度密切相关，对CNLBP相关临床症状

的维持和缓解发挥关键作用。

2.1　“疼痛矩阵”各节点与疼痛的不同维度相关　

2.1.1　体感节点　体感节点主要涉及丘脑-皮质通

路传递，包括初级躯体感觉皮层（primary somatosen⁃
sory cortex，S1）、次级躯体感觉皮层（secondary so⁃
matosensory cortex，S2）和丘脑（thalamus，THL）等脑

区，与疼痛的感觉维度相关，包括对疼痛特征（如强

度和位置）的感知［39-42］。THL 与体感皮层有紧密联

系，THL将感觉信息传递至皮层并整合皮层区域之

间的信息，是疼痛信息传递和调节的关键区域［43-44］。
有研究显示，THL-皮质网络参与了疼痛体感节点的

调节，并强调该网络内异常连接在慢性疼痛中的作

用［45］。而 S1 和 S2 有助于处理伤害性信息，包括疼

痛强度的辨别和定位［46］。脑磁图研究证实了疼痛

刺激的强度与S1和S2的激活存在明显正相关［47］。
2.1.2　情感节点　情感节点主要涉及多个关键脑

区，这些区域在疼痛的情感维度发挥重要作用，主

要包括前额叶皮层（prefrontal cortex，PFC）、前扣带

回（anterior cingulate cortex，ACC）、脑岛（insula，Ins）
和杏仁核（amygdala，Amg）为代表的大脑内侧区

域［39-42］。臂旁核位于中脑和脑桥的交界处，被认为

是一个关键的中继站，负责接收来自脊髓的伤害性

信息并将其投射到PFC、ACC和Amg等情感节点，从

而将感觉输入转化为疼痛情绪的成分。综上，疼痛

的情感成分与感觉成分不同，情感节点被认为可影

响疼痛的情绪调节，其障碍与慢性疼痛发生风险增

加相关［48］。因此，从疼痛情绪维度进行干预，有助

于进一步缓解慢性疼痛［49］。
2.1.3　疼痛抑制节点　疼痛抑制节点旨在通过减

少疼痛输入和增强疼痛抑制以恢复 2 条通路间的

平衡［50］，其中导水管周围灰质（periaqueductal gray，
PAG）是关键脑区［51］，可通过 PAG 和延髓吻侧腹内

侧核传递到脊髓的信号来调节伤害性信号传输，以

实现疼痛抑制［38，52-54］。疼痛抑制节点提供一种可以

在皮质和皮质下区域调节疼痛的机制，其可在伤害

性信息传递中进行信息整合，参与慢性疼痛的形成

和维持。

综上，CNLBP的神经机制涉及“疼痛矩阵”内多

个功能节点的协同参与。体感节点、情感节点与疼

痛抑制节点在疼痛体验中扮演着不同的角色，分别

负责处理疼痛的感觉特征、情绪调节以及内源性的

下行疼痛调节能力，形成个体化的疼痛体验。这提

示仅从单一维度出发的干预往往难以缓解慢性疼

痛，而需要以多维度、多节点的网络层面干预来实

现更为全面的治疗效果。

2.2　CNLBP患者“疼痛矩阵”不同节点的功能异常

与临床症状相关　

基于 fMRI的研究揭示了 CNLBP“疼痛矩阵”不

同节点的激活程度存在明显变化。THL 作为体感

节点的枢纽，通过 S1 和背外侧前额叶皮层（dorso⁃
lateral prefrontal cortex，DLPFC）传递疼痛相关的感

觉与情感信息至皮层，引发全脑网络功能变化。邹

燕等［55］研究发现，CNLBP患者中央后回、THL、辅助

运动区及 Ins 的自发性神经活动降低，提示 CNLBP
不仅涉及感觉运动皮层功能失调，还可能影响情绪

调节与疼痛认知处理，支持中枢敏化在CNLBP维持

中的作用。

CNLBP 患者涉及情感节点的大脑区域（如

ACC、DLPFC 和顶叶）在执行注意力任务时激活明

显下降，且该激活水平与疼痛评分呈明显负相关［56］。
Ins 主要参与疼痛的情感维度［57］，MA 等［58］以 Ins 为
种子点进行 FC 分析，结果显示 CNLBP 患者存在以

Ins为中心的多条异常 FC 通路，且同理心相关指标

［成人基本共情量表（Basic Empathy Scale in Adults，
BES-A）］评分较低。Amg是慢性疼痛与负性情绪交

互作用的关键脑区［59］。陈晓琳等［60］以双侧 Amg 亚

区为种子点进行 FC 分析，发现 CNLBP 患者在左侧

杏仁核亚区的 FC 存在明显异常，表现为偏侧化现

象。进一步相关性分析表明，Amg亚区的FC异常与

疼痛程度及抑郁情绪呈明显相关，提示Amg亚区的

FC可能成为评估CNLBP严重程度的潜在客观生物

标志物。
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PAG是疼痛抑制节点的关键脑区，可通过调节

伤害性信号传输，以实现疼痛抑制。GIESECKE
等［61］通过 fMRI研究以 PAG为主的中枢疼痛处理机

制，发现腰痛患者的 PAG激活显著降低，而 S1和 S2
的激活则明显增加，进一步揭示了 CNLBP“疼痛矩

阵”功能异常的潜在神经基础。YU 等［62］通过基于

PAG 的种子点进行 FC 分析，发现 CNLBP 的 PAG 与

腹侧内侧前额叶皮层（medial prefrontal cortex，mP⁃
FC）及吻侧ACC之间的FC显著增加，并且与疼痛评

分呈正相关。

综上，CNLBP“疼痛矩阵”三大关键节点的自发

神经活动及FC的异常构成CNLBP复杂临床症状的

中枢神经基础。这些异常不仅导致疼痛感知增强

与内源性镇痛机制减弱，产生慢性疼痛不良状态适

应，同时可能会导致情感与认知能力的损害。CN⁃
LBP患者“疼痛矩阵”功能异常并非单节点改变，而

是体感节点、情感节点与疼痛抑制节点之间的系统

性重组，也提示临床干预需要考虑通过多靶点、多

维度的干预以改善各节点间的平衡。

3 小 结 

CNLBP 作为一种临床症状复杂、多维度的疾

病，其发病机制研究已逐渐从传统的生物力学视角

拓展至中枢神经领域，这丰富了对CNLBP发病机制

的理解。本综述通过整合生物力学与 fMRI神经影

像学证据，阐明CNLBP从外周功能障碍到中枢神经

重塑的相关机制。在外周生物力学层面，CNLBP不

仅表现为腰椎 ROM、肌力和肌耐力的改变，其核心

改变在于腰臀协调机制的紊乱与姿势控制策略的

代偿性改变。在中枢神经影像学层面，CNLBP患者

的“疼痛矩阵”发生重塑，体现为体感、情感及疼痛

抑制节点的功能变化，构成了其伴发抑郁、认知共

情受损等多维度临床症状的神经影像学基础。

未来研究需结合多模态神经影像与生物力学

分析，阐明外周慢性疼痛如何触发中枢敏化，以及

中枢调控如何反作用于外周组织，并致力于探索结

合生物力学指标与神经影像学特征的复合型生物

标志物，以构建“外周-中枢”闭环模型。此外，可基

于“疼痛矩阵”的异常模式，利用神经调控技术靶向

问题脑区，精准调控病理性神经重塑，开发精准康

复策略；通过整合传统康复与认知行为疗法，实现

跨学科联合干预以改善CNLBP的疼痛、负性情绪与

疼痛灾难化，形成多靶点综合治疗方案。未来研究

应在“中枢-外周”交互的宏观框架下，通过多学科

交叉融合，进一步阐明其深层机制，为建立个体化、

多维度的精准康复医疗体系提供支撑。
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Biomechanics and Central Nervous System Mechanisms 
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ABSTRACT Chronic non-specific low back pain (CNLBP) is a complex clinical syndrome with clinical mechanisms involving 
peripheral biomechanical alterations and central nervous system remodeling. This review explores the clinical mechanisms of CN‐
LBP by biomechanics and central nervous system mechanisms. In terms of peripheral mechanisms, the impaired coordination among 
the three subsystems of spinal stability, namely the passive osseoligamentous system, the active muscular system, and the neuromus‐
cular control system, constitutes the key pathophysiological basis for CNLBP, manifesting as restricted lumbar mobility, paraspinal 
muscle dysfunction, and postural control deficits. Biomechanical studies related to CNLBP spinal kinematics primarily address the 
roles of lumbar range of motion and lumbopelvic sagittal-plane motion in CNLBP biomechanics. Biomechanical studies of the trunk 
muscles in CNLBP primarily investigate the roles of muscle strength and endurance in CNLBP biomechanics. Biomechanical studies 
of posture control in CNLBP focus on proprioception and the integration of perceptual and visual information in CNLBP biomechan‐
ics. However, peripheral mechanisms alone are insufficient to fully account for the clinical heterogeneity of CNLBP. Neuroimaging 
studies have disclosed spontaneous neural activity and aberrant functional connectivity within the pain matrix of CNLBP patients. 
Specifically, the suppression of somatosensory nodes, such as the thalamus-somatosensory cortex pathway, results in abnormal pain 
signal transmission and modulation; the dysfunction of emotional nodes, such as the prefrontal-limbic system, is associated with the 
emotionalization of pain; and the diminished function of pain inhibition nodes, such as the periaqueductal gray matter, leads to a defi‐
ciency in endogenous analgesia.These central nervous system alterations are not only closely associated with the chronicification of 
pain but may also precipitate cognitive dysfunction and emotional disorders. The peripheral-central dual-dimensional framework of‐
fers a novel perspective for exploring the clinical mechanisms of CNLBP and facilitates the establishment of personalized, multidi‐
mensional precision rehabilitation programs.
KEY WORDS chronic non-specific low back pain; biomechanics; central nervous system mechanism; functional magnetic reso‐
nance imaging; pain matrix
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