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骨质疏松性椎体压缩性骨折保守治疗后发生迟发性神经
损伤
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摘� 要：骨质疏松性椎体压缩性骨折保守治疗后出现迟发性神经损伤，原因主要有三方面：局部血供出问题、机

械性压迫加上炎症反应。高风险因素包括高龄、椎管被侵占的比例高、治疗拖得久。用多维度临床数据建了个诺谟图

预测模型，区分度不错，AUC能做到0.85以上，预警能力挺好。护理牵头搞的“疼痛—神经功能—影像动态”三联评
估，再配上人工智能辅助看片子，早期识别效率明显提高。多学科团队协同响应加上精准干预，能把干预周期缩短，让

神经功能恶化的风险降下来。这套闭环管理路径，给保守治疗期间神经损伤的主动防控提供了一套可以推广的做法。
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引言

骨质疏松性椎体压缩性骨折是老年人常见的脆性

骨折，发病率随着老龄化越来越高。保守治疗能缓解

急性症状，但有一部分患者会出现迟发性神经损伤，

成了临床上的头疼事。它的机制跟椎管内血管受压迫

导致神经缺血、椎体高度丢失引起占位效应、骨折局

部炎症反应以及钙超载都有关系。高龄、骨密度低、

椎管侵占率超过30%、治疗拖得久，这些都是独立的
危险因素。用Logistic回归建的诺谟图模型区分度不错
（AUC ≥ 0.85），有临床应用潜力。下一步得把动态影像
和人工智能整合进来，把护理主导的闭环管理完善好。

1��骨质疏松性椎体压缩性骨折保守治疗后发生迟发

性神经损伤的发病机制与病理生理特征

迟发性神经损伤是骨质疏松性椎体压缩性骨折保守

治疗后一个挺重要的并发症。它的发生机制比较复杂，

跟血供紊乱、结构不稳、炎症代谢紊乱这些因素搅在一

起，症状往往比最初的损伤来得晚，这就增加了诊断和

干预的难度。

1.1  局部血供障碍与神经缺血性损伤
椎体压缩后，椎弓根之间的距离缩短，会直接压到

椎管里的血管网络，让脊髓前动脉和根动脉供血受限，

引起局部缺血。缺血状态如果持续下去，会激活内皮

细胞的凋亡通路，让微循环障碍越来越重。到了再灌注

的时候，氧自由基大量释放，引发氧化应激反应，把神

经元细胞膜和线粒体功能都破坏掉。这个过程中同时有

TNF-α、IL-6这些促炎因子释放，形成“缺血—再灌注—
炎症”的恶性循环，加速神经元凋亡[1]。血供要是恢复得

晚或者不彻底，就是神经功能出现不可逆损伤的一个重

要诱因。

1.2  椎体塌陷进展与神经机械性压迫
保守治疗期间，骨质疏松患者的椎体一直受着应力

作用，椎体高度不断丢失，后方的椎弓根、小关节突、

黄韧带这些结构就会代偿性地变形，椎管里的占位效应

越来越强。尤其是不完全性骨折，骨痂长得不正常，纤

维性愈合或者畸形愈合容易引起迟发性椎体后凸畸形，

让椎管容积变得更小。神经根在变窄的椎管里长期被拉

拽、被压着，传导功能就出问题，出现下肢麻木、肌力

减退这些神经症状。这种机械性压迫是一点一点加重

的，是迟发性神经损伤的核心原因之一。

1.3  炎症反应与神经毒性物质蓄积
骨折后局部形成血肿，血红蛋白分解产物和组织碎

片会引发挺厉害的炎症反应。巨噬细胞在血肿机化过程

中大量涌过来，释放前列腺素E2、基质金属蛋白酶这些
促炎介质，把神经髓鞘结构给破坏了，影响神经信号传

递。另外，骨吸收活动增强让血钙浓度来回波动，钙离

子不该进的进了，激活了神经细胞里的凋亡通路，造成

神经元钙超载损伤。炎症介质加上代谢紊乱，一起搞出

一个神经毒性的环境，把神经修复能力压下去，恢复周

期拉长。这个情况在老年患者身上尤其明显，因为他们

免疫力下来了，炎症清除跟不上[2]。

2��迟发性神经损伤的危险因素与预测模型构建

骨质疏松性椎体压缩性骨折保守治疗后，迟发性神

经损伤的发生机制挺复杂的，局部血供出问题、机械性

压迫、慢性炎症反应搅在一起。它的临床表现往往来

得慢、藏得深，容易被人忽略。早期把高风险人群找出

来、做到精准预警，是防止神经功能出现不可逆损害的
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关键。现在研究重点之一，就是把多方面的因素整合分

析，建一个有临床实用价值的预测模型。这样的模型不

光能帮着优化治疗策略，还能给个体化干预提供理论上

的依据。

2.1  患者基线特征相关危险因素
高龄是影响骨质疏松性椎体压缩性骨折后神经损伤

的一个重要因素。年龄 ≥ 75岁的患者，椎间盘退变得厉
害，给脊髓供血的动脉也硬化了，局部微循环调节能力

明显下降，神经组织扛不住缺血。研究显示，这类人发

生迟发性神经损伤的概率比年纪轻的高出近2.1倍。骨密
度T值 ≤ -3.0的患者，椎体骨质量太差，骨小梁容易断，
骨折后椎体更不稳，容易引起继发性椎管狭窄。后凸畸

形角超过30°的，脊柱整体力学结构失衡，椎管容积变
小，神经一直被压着。这三类特征要是叠在一起，神经

功能恶化的可能性就大大增加。

合并糖尿病或者长期用糖皮质激素的患者，神经损

伤风险也明显升高。糖尿病会引起微血管病变，让脊髓

前动脉及其分支供血跟不上，加重缺血损伤。糖皮质激

素则会抑制成骨细胞活性、促进骨吸收，让骨质疏松更

严重，同时还影响血管内皮功能，削弱局部组织的修复

能力。这类患者骨折后更容易出现骨髓水肿老不消、局部

缺氧时间拉长这些情况，给迟发性神经损伤提供了温床。

2.2  骨折类型与影像学特征
AO分型系统能帮着判断椎体压缩性骨折稳不稳定。

A3型是不完全爆散型，椎体后缘骨皮质完整性被破坏，
椎体后部高度丢得厉害，骨碎片容易移位，一不小心就

突到椎管里。研究数据显示，A3型患者发生迟发性神经
压迫的风险是A1型的2.3倍，主要是因为骨折后骨块慢慢
往后移，椎管里的占位越来越大。这类骨折在保守治疗

过程中，如果没能好好复位和稳定，就很容易出现迟发

性神经症状。

椎体压缩率超过50%或者椎管侵占率超过30%的
人，神经功能恶化的风险明显更高。压缩率反映骨折有

多重，侵占率则直接说明骨块压到脊髓或马尾神经的程

度。侵占率一过30%，就算刚开始没啥症状，也可能几天
之内因为局部水肿加重或者骨块再移位，诱发神经功能

障碍。影像学随访发现，这类患者里大约有40%在治疗后
7到14天出现神经功能评分下降，说明早期干预的窗口期
非常紧。

2.3  治疗相关危险因素
治疗启动的时机和管理质量，对预后影响很大。保

守治疗要是拖过了72小时，就可能错过最佳稳定期，骨
折断端进一步错位，局部炎症反应更厉害，神经组织长

时间处在机械应力和化学毒性的环境里。拖得久的人，

神经损伤的发生率比及时干预的高出大约37%。卧床超
过14天，脊柱受力就不正常了，椎体承重的地方压力集
中，残余骨结构容易塌陷，椎管狭窄也跟着加重。

疼痛控制不好，特别是VAS评分一直 ≥ 6分，说明
炎症反应没压住。慢性疼痛跟交感神经激活有关，会引

起局部血管痉挛，让脊髓供血更差。另外，疼起来患者

自己没法随意调整体位，呼吸功能也受影响，缺氧更严

重。支具戴得不规范或者过早下地活动，也会打破椎体

原有的力学平衡，引起继发性塌陷或者畸形加重，神经

受压的风险就上来了。这些治疗过程中的细节，都是可

以干预的危险因素。

2.4  预测模型构建与验证
基于多因素Logistic回归分析，筛出年龄 ≥ 75岁、骨

密度T值 ≤ -3.0、椎管侵占率 > 30%、治疗拖过72小时、
疼痛控制不好（VAS ≥ 6）这五个独立危险因素，建了一
个诺谟图预测模型。这个模型把临床特征和影像学参数

整合起来，能算出个人化的风险评分。经过独立队列验

证，模型的ROC曲线下面积到了0.87，区分度不错，临床
实用价值也挺好。

模型通过内部和外部验证，显示在不同人群里都比

较稳定。动态风险评分表做出来以后，临床医生在患者

入院早期就能评估风险等级，定出分层干预的策略。再

配上人工智能辅助看片子，可以自动识别椎管侵占率、

后凸角这些关键指标，提高预测效率。目前这个模型已

经嵌入了电子病历系统，能实时预警，推动管理从凭经

验判断转向数据驱动。

虽然研究样本只来自一个中心，缺少长期随访数

据，但这个模型的构建逻辑和验证方法，还是有往多中

心推广的潜力[3]。下一步可以结合血清神经标志物的动态

监测和深度学习算法，把预警准确度再往上提，同时探

索个体化康复路径对功能恢复的影响，实现从风险预测

到功能重建的全周期闭环管理。

3� �骨质疏松性椎体压缩性骨折保守治疗后发生迟发

性神经损伤的护理干预机制研究

迟发性神经损伤算是骨质疏松性椎体压缩性骨折保

守治疗中一个挺重要的并发症。机制复杂，又藏得深，

往往伤后几天到几周才慢慢冒出来，临床上不容易发

现。有研究指出，这类损伤大多跟局部血供出问题、椎

管内占位越来越重以及继发性炎症反应有关，特别是椎

体后缘骨块移位或者椎管被占掉三成以上的，风险明显

更高。要是没及时处理，可能造成不可逆的神经损伤，

患者生活质量往下掉，长远恢复也受影响。所以，搞一
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个护理牵头的动态管理路子，就成了提高诊疗效率的

关 键。
3.1  早期识别与动态评估工具开发
要提前预警，就得先有一套系统化、可重复的评估

方法。根据临床观察和循证依据，我们提了一个“疼痛

＋神经功能＋影像动态”的三联评估模式，里面包括VAS
评分、神经电生理指标（比如SEP潜伏期）以及MRI片子
上椎管内的结构变化。每72小时做一次标准化记录，能
抓住神经功能波动的细微变化，给干预决策提供连续的

数据。研究证实，SEP潜伏期拉长跟神经损伤进展高度相
关，比传统临床评分更敏感[4]。另外，再配上人工智能辅

助诊断系统，用深度学习模型自动分析连续的MRI影像，
实时识别椎管内占位进展和神经根受压的迹象，判读时

间明显缩短，准确率也更高。

3.2  多学科协作与护理主导的响应机制
护理人员在动态评估里负责采集数据、录入系统，

他们的专业素养和执行力直接关系到预警系统能不能跑

顺。为了保障响应效率，我们组建了一个由护理、骨

科、康复科、影像科组成的多学科团队（MDT），把统
一的神经功能评估表单和异常信号上报流程定下来。系

统设好阈值后会自动报警，护理团队必须在24小时内把
信息转出去，保证会诊机制能马上启动。这个机制把传

统诊疗里信息传得慢、责任分不清的问题给解决了，形

成“监测—识别—反馈—干预”的闭环。实践下来，这

套模式让神经功能恶化事件的平均识别时间从7.2天压到
了2.3天，干预的及时性明显提高。

3.3  精准干预与康复管理方案
在保守治疗早期（72小时内）就启动坐位耐力训

练，再配上硬质支具，限制椎体前屈受力，降低二次塌

陷的风险。这个办法通过物理干预减轻椎管内压力，减

少对神经结构的机械性压迫。同时，用双膦酸盐（比如

唑来膦酸）加上特立帕肽，一边抑制骨吸收、一边促进

骨形成，双管齐下调骨代谢，延缓椎体结构恶化。康复

阶段搞电刺激疗法、本体感觉训练和心理干预，能改善

神经传导功能和日常生活能力（ADL）。SF-36评分显
示，接受多维干预的患者，在躯体功能、角色功能和心

理健康这几个维度上，都比对照组强不少[5]。这套方案从

病理机制干预到功能恢复，实现了全周期闭环管理，推

动临床模式从被动应对转向主动防控。

结束语

骨质疏松性椎体压缩性骨折保守治疗后出现的迟发

性神经损伤，跟局部血供异常、机械性压迫和炎症反应

都有关系。高龄、椎管侵占率超过30%、治疗拖得久，是
独立的危险因素。本研究建的Logistic回归诺谟图预测模
型，AUC超过了0.85，区分度不错。把三联动态评估、
多学科协同和AI辅助诊疗揉在一起的闭环管理模式，能
做到主动防控。不过这项研究只在一个中心做，也缺长

期随访数据。后面会把模型再优化，探索个体化康复方

案，把全周期管理完善好。
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