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　 　 【摘　 要】 　 腰椎间盘突出症（ＬＤＨ）是骨科常见疾病，其病理机制涉及椎间盘退变、炎性反应及细胞凋亡等。 近

年来，中医药基于气血理论的治疗方法在促进突出物重新吸收方面展现出潜力，而 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路作为调控细胞

凋亡的关键途径，可能与气血理论的生物学效应存在关联。 本文通过整合气血理论与现代分子生物学机制，探讨

Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路在腰椎间盘突出重新吸收中的作用，为 ＬＤＨ 的防治提供实验和理论基础。
【关键词】 　 腰椎间盘突出；椎间盘重吸收；气血理论；Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路

【中图分类号】 　 Ｒ６８１．５＋ ３　 　 　 　 【文献标识码】 　 Ａ

Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ｏｆ ｌｕｍｂａｒ ｉｎｔｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｌ ｄｉｓｃ
ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｔｈｅｏｒｙ ｏｆ Ｑｉ⁃ｂｌｏｏｄ　 Ｓｕ Ｈｏｎｇ， Ｌｉ Ｙｕｅ， Ｔａｎｇ Ｘｉａｏｓｏｎｇ， Ｘｉａｏ Ｑｉｎｇｑｉｎｇ．Ｓｉｃｈｕａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｉａｌ Ｏｒｔｈｏｐｅ⁃
ｄｉｃ Ｈｏｓｐｉｔａｌ，Ｓｉｃｈｕａｎ，Ｃｈｅｎｇｄｕ ６１００４１，Ｃｈｉｎａ
Ｆｕｎｄｉｎｇ ｐｒｏｇｒａｍ： Ｓｉｃｈｕａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｉａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｎ Ｃａｄｒｅ Ｈｅａｌｔｈ Ｃａｒｅ （Ｃｈｕａｎ Ｇａｎ Ｙａｎ ２０２２⁃６０１）
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ： Ｓｕ Ｈｏｎｇ， Ｅ⁃ｍａｉｌ：ｓｕ５９４５６５３５９＠ １６３．ｃｏｍ

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Lumbar disc herniation (LDH) is a common disease in orthopedics, and its pathological mechanism in⁃
volves disc degeneration, inflammatory response and cell apoptosis. In recent years, the treatment methods of traditional Chi⁃
nese medicine based on Qi⁃blood theory have shown potential in promoting the reabsorption of protrusion, and Fas/FasL sig⁃
naling pathway, as a key pathway to regulate cell apoptosis, may be related to the biological effects of Qi⁃blood theory. In this

paper, by integrating the Qi⁃blood theory and modern molecular biology mechanism, we explore the role of Fas/FasL signaling

pathway in the resorption of lumbar disc herniation, and provide experimental and theoretical basis for the prevention and

treatment of LDH.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Lumbar disc herniation; The disc was resorbed; Qi⁃blood theory; Fas/FasL signaling pathway

　 　 腰椎间盘突出（ ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ，ＬＤＨ）多因椎间盘退

变、机械应力损伤及炎性反应导致，最主要的症状为腰痛，可伴

有单侧或双侧下肢疼痛、麻木及肌力减弱［１］ 。 据流行病学调

查［２］ ，我国 ＬＤＨ 的患病率达 ７．６２％，其中 ２５～ ３９ 岁人群患病率

最高，且受经济条件制约，约 １ ／ ３ 的患者未经医疗机构确诊。
在 ＬＤＨ 的临床治疗中，除存在马尾神经损伤等紧急手术指征，
以及经规范保守治疗满半年仍无明显疗效的患者外，其余患者

大多可通过保守治疗有效缓解症状，部分患者甚至能够通过

ＬＤＨ 重吸收而实现临床痊愈［３］ 。 研究显示［４］ ，约 ７８．２４％的患

者能够通过椎间盘重吸收有效改善症状，其中 ６６％的患者重吸

收面积超过 ３０％，且血运丰富的部位更容易发生重吸收。 中医

作为保守治疗的主要方式，认为 ＬＤＨ 属“痹症”范畴，证型以气

滞血瘀、肝肾亏虚、气血亏虚为主，尤以气滞血瘀最为常见，临

床报道占 ２６．６％～５７．５％ ［５⁃６］ 。 中医气血理论认为气血失调是诱

发 ＬＤＨ 的重要病机，气血失调会导致椎间盘微循环障碍，缺氧

状态下纤维环弹性下降，进而加速髓核突出［７］ 。 调理气血可起

到疏通经络气血、消散瘀滞或补气以推动血行、濡养经脉的作

用，改善椎间盘微环境、抑制炎性因子释放、促进髓核基质降解

和突出髓核细胞凋亡，延缓退变进程，达到缓解疼痛、改善肢体

功能的目的［８］ 。
　 　 随着分子生物学和细胞生物学的深入发展，越来越多的研

究开始聚焦于 ＬＤＨ 的细胞层面和分子机制。 近年研究发

现［９］ ，ＬＤＨ 可通过自身免疫、细胞凋亡、炎性微环境重塑及基质

代谢途径促进突出物吸收，其中 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路介导的凋亡

通路发挥了重要作用。 文章从气血理论出发，探讨 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信

号通路在 ＬＤＨ 重新吸收中的调控机制及中医药的潜在干预策
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略，以期为 ＬＤＨ 的防治提供实验和理论基础。
１　 气血理论与 ＬＤＨ 重吸收的关系

１．１　 基于气血理论的 ＬＤＨ 中医病机　 气血理论是中医理论体

系的核心支柱，《素问·调经论篇》明言“人之所有者，血与气

耳”，将气血视为生命活动的物质基础与动力源泉。 气为人体

内活力很强、运动不息的极细微物质，具推动、温煦、固摄之功；
血为循行于脉管之中的营养载体，赖气之推动而濡养周身，二
者形成“气为血之帅，血为气之母”的互济关系［１０］ 。 当气血运

行失和，可引发《黄帝内经·素问·调经论》中所述之“血气不

和，百病乃变化而生”状态，此机制在 ＬＤＨ 发生发展中尤为

显著。
　 　 早在春秋战国时期就有《灵枢·本脏》载“血和则经脉流

行……筋骨劲强”，后有明代《正体类要》言“肢体损于外，则气

血伤于内……审其虚实，以施补泻哉”，明确提出了气血理论在

骨伤科领域中的重要性，说明治疗上应以调和气血为首任，通
过补气、活血等中医方法，改善气血的盈亏与运行状况，为筋骨

的修复与再生创造有利条件。 中医学将 ＬＤＨ 归属于“腰痛”或
“痹症”范畴，其核心病机可概括为本虚标实：本虚以肝肾两虚、
气血不足为主，标实则以气滞血瘀为要。 临床研究表明［１１］ ，
ＬＤＨ 证型中气滞血瘀型占比最高，且其他证型多夹杂血瘀病

机。 ＬＤＨ 因纤维环破裂、髓核突出压迫神经根，而见疼痛、麻木

等症［１２］ 。 从发病机制看，若机体衰老致气血渐亏，筋骨失于濡

养，可使髓核失稳外突；若感风寒湿邪或外力损伤，致气机阻

滞、血行瘀滞，痹阻腰府经络，不通则痛，亦可令腰腿疼痛［１３］ 。
１．２　 气血失调对 ＬＤＨ 的影响 　 《血证论》中“瘀血去则新血

生” 的理论提示，血瘀的动态调控是 ＬＤＨ 重吸收的关键环

节———适度血瘀可诱导修复反应，而瘀滞过甚则抑制组织再

生。 血瘀既是 ＬＤＨ 的重要病理产物，又对突出物重吸收产生复

杂影响：其一，血脉瘀滞可启动机体免疫清理机制，通过破骨细

胞等介导“瘀去”过程，此与现代医学中“炎性反应—降解”级联

反应具有内在一致性；其二，血瘀若长期不愈，可影响局部气化

功能，导致“血不利则为水”的病理改变，引发软组织水肿及椎

间盘组织纤维化，阻碍重吸收进程［１４］ 。
　 　 ＬＤＨ 重吸收依赖于机体气血储备与气化功能：气血作为形

成椎间盘的基础性物质，其充盛状态可通过以下途径促进修

复：（１）气的推动作用加速局部代谢废物清除；（２）血的濡养功

能为髓核基质合成提供原料；（３）正常气化活动调节精、血、津
液的转化，维持“瘀去新生”的动态平衡［１５］ 。 反之，若脏腑功能

失调致气机紊乱，可形成“气虚—血瘀—络阻”的恶性循环，导
致重吸收进程受阻，最终发展为不可逆的椎间盘退变。
１．３　 ＬＤＨ 重吸收的中西医协同机制 　 临床研究显示［１６］ ，约
６６％的 ＬＤＨ 患者在保守治疗中可出现突出物重吸收现象，但其

分子机制尚未完全明确，目前普遍认为是多维度生物过程协同

作用的结果。 从病理生理角度，这一过程呈现由宏观微环境重

塑到微观细胞分子调控的级联反应：首先，新生血管网络的形

成为局部病灶输送巨噬细胞、Ｔ 淋巴细胞等免疫效应细胞及血

管内皮生长因子等生物活性因子，启动炎性反应微环境的双向

调节 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 等促炎因子，一方面诱导髓核细胞凋亡及基质

金属蛋白酶过度表达，加速蛋白多糖、胶原等细胞外基质降解，
另一方面激活巨噬细胞聚集并向 Ｍ１ 型极化，增强对髓核异物

的吞噬清除；伴随炎性反应的动态平衡，自身免疫机制通过识

别髓核特异性抗原，触发适应性免疫应答，进一步介导异常髓

核组织的免疫清除［１７］ 。 与此同时，组织脱水导致的突出物水合

度下降，不仅直接引发物理体积缩减，更通过降低髓核内压力，
为后续生物降解创造力学条件［１８］ 。 在细胞学与分子调控层面，
近年研究揭示［１９］ ：细胞自噬通过清除受损髓核细胞维持代谢稳

态，避免坏死物质堆积；巨噬细胞从促炎 Ｍ１ 型向抗炎 Ｍ２ 型的

极化转换，精准调控“炎性反应消退—组织修复”的平衡节点；
而髓核组织再水化过程伴随的基质重构，则通过调节基质金属

蛋白酶与组织抑制剂的动态平衡，实现降解与修复的功能耦

合。 这些机制通过“血管新生—免疫应答—基质代谢—细胞自

稳”网络的交互调节，形成促进突出物分解、吸收及组织重塑的

级联效应，彰显机体对椎间盘损伤的主动修复能力。
　 　 中医气血理论的治疗策略与现代医学机制存在显著协同

性［２０］ ：针对气血亏虚证，补气养血治法通过改善微循环、抑制促

炎因子释放，既能提升局部血氧供给、减轻神经根水肿，又可增

强成纤维细胞活性以促进纤维环修复；针对气滞血瘀证，活血

化瘀治法通过解除血管痉挛、激活基质金属蛋白酶，在促进髓

核基质降解的同时，抑制神经源性炎性反应以缓解椎间盘机械

压力。 两类治法均通过调和气血重构局部微环境，其“改善循

环—调控炎性反应—激活降解”的作用路径，与现代医学中重

吸收过程的炎性反应消退、酶活性调节、细胞自噬激活等关键

环节形成机制呼应，共同为突出物的自然吸收及组织修复提供

多靶点干预基础。
２　 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路与 ＬＤＨ 重吸收的关系

２．１　 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路在 ＬＤＨ 重吸收中的机制　 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信

号通路通过调控椎间盘髓核细胞凋亡、重塑炎性微环境、调节

免疫应答及基质代谢，主要由脂肪酸合成酶（ＴＮＦ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｕ⁃
ｐｅｒｆａｍｉｌｙ， ｍｅｍｂｅｒ ６， Ｆａｓ）、脂肪酸合成酶配体 （ Ｆａｓ Ｌｉｇａｎｄ，
ＦａｓＬ）、Ｆａｓ 相关死亡域蛋白（Ｆａｓ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ｗｉｔｈ ａ ｎｏｖｅｌ
ｄｅａｔｈ ｄｏｍａｉｎ， ＦＡＤＤ）、半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 （ ｃｙｓｔｅｉｎｅ⁃
ａｓｐａｒｔｉｃ ａｃｉｄ ｐｒｏｔｅａｓ， Ｃａｓｐａｓｅ）及调控因子 ＦＬＩＰ（Ｆｌｉｃｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ
ｐｒｏｔｅｉｎ， ＦＬＩＰ）组成，在 ＬＤＨ 重吸收过程中发挥核心作用［２１］ 。
该通路的基础机制始于 Ｆａｓ 受体（ＣＤ９５）与配体 ＦａｓＬ 的特异性

结合，触发受体三聚化并募集适配蛋白 ＦＡＤＤ，形成凋亡诱导信

号复合体（ＤＩＳＣ） ［２１］ 。 在 ＤＩＳＣ 中，起始型半胱天冬酶 Ｃａｓｐａｓｅ⁃８
被激活，通过两条路径诱导细胞凋亡：其一，Ｃａｓｐａｓｅ⁃８ 直接切割

效应型 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３，引发细胞骨架蛋白降解、ＤＮＡ 断裂等凋亡特

征性改变；其二，活化的 Ｃａｓｐａｓｅ⁃８ 剪切 ＢＨ３ 结构域蛋白 Ｂｉｄ
（ＢＨ３⁃ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｄｏｍａｉｎ ｄｅａｔｈ ａｇｏｎｉｓｔ， Ｂｉｄ）生成 ｔＢｉｄ（ ｔｒｕｎｃａｔｅｄ
Ｂｉｄ， ｔＢｉｄ），诱导线粒体释放细胞色素 Ｃ 和 ＳＭＡＣ，激活 Ｃａｓｐａｓｅ⁃
９ 并形成内外源凋亡通路的协同放大效应［２２］ 。 这一过程在

ＬＤＨ 中表现为退变髓核细胞的选择性清除，同时通过抑制基质

金属蛋白酶过度表达并上调组织抑制剂，恢复细胞外基质代谢

平衡。
　 　 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路的活性受多重调控网络精细调节。 ＦＬＩＰ
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（ＦＬＩＣＥ 抑制蛋白）通过竞争性结合 ＦＡＤＤ 动态调控 Ｃａｓｐａｓｅ⁃８
激活，其短亚型（ＦＬＩＰｓ）主要抑制凋亡，而长亚型（ＦＬＩＰＬ）可通

过激活核因子 κＢ（ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ⁃Ｂ， ＮＦ⁃κＢ）和细胞外信号

调节激酶（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｉｇｎａｌ⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅｓ， ＥＲＫ）通路介导

炎性反应与增殖［２３］ 。 此外，ＦａｓＬ 与 Ｆａｓ 结合后可通过反向信号

通路激活 ＡＤＡＭ１０，促进 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 等促炎因子释放，募集巨

噬细胞并调控 Ｍ１ ／ Ｍ２ 极化，形成“炎性反应—修复”的动态平

衡［２４］ 。 值得关注的是，Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路在椎间盘退变轻、中度阶

段即可能被激活，其与 Ｐ３８ＭＡＰＫ 通路的交互作用（ＴＮＦ⁃α 诱导

的 Ｐ３８ 磷酸化）进一步加速基质降解与细胞凋亡［２５］ 。
２．２　 ＬＤＨ 重吸收与 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路的临床转化关联　 临床

转化中，Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路为 ＬＤＨ 治疗提供了多维度干预靶点。 动

物实验证实［９］ ，回医艾灸通过激活 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路促进髓核细胞

凋亡及基质金属蛋白酶表达，其效应可被 ＦａｓＬ 拮抗剂（Ｍｅｔ１２）
显著抑制；中药成分恩比宁则通过 ｃＡＭＰ 通路增强 ＦａｓＬ 表达，
同时下调 ＴＩＭＰｓ 加速基质降解。 在免疫调控层面，ＦａｓＬ 过表达

可诱导巨噬细胞和 ＣＤ８＋ Ｔ 细胞凋亡，维持椎间盘“免疫赦免”
微环境，其表达下调可能导致 ＬＤＨ 中炎性反应失控［２６］ 。 在靶

向策略领域，激动剂抗体与基因疗法在肿瘤研究中展现的疗

效，为 ＬＤＨ 治疗提供了跨学科思路［２７］ 。 此外，Ｂｃｌ⁃２ 抑制剂通

过抑制抗凋亡蛋白、恢复线粒体凋亡通路，与 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路形

成协同效应，已在血液肿瘤中验证其安全性，为 ＬＤＨ 联合治疗

提供了转化基础［２８］ 。
　 　 突出物的解剖学特征通过影响局部免疫微环境中 Ｆａｓ ／
ＦａｓＬ 通路的激活强度，进而调控 ＬＤＨ 的自然转归进程。 在

ＬＤＨ 中，较小的包容性突出因纤维环完整，形成相对隔离的免

疫赦免微环境，ＦａｓＬ 介导的免疫清除效应较弱；而巨大破裂型

突出因物理屏障破坏，暴露的髓核抗原更易引发适应性免疫应

答，故 ＦａｓＬ 表达与突出物吸收率呈正相关［２９］ 。 临床研究发

现［３０］ ，ＬＤＨ 重吸收效率与其突出程度存在显著相关性：当后纵

韧带破裂时，突出物直接暴露于硬膜外血液循环，其重吸收率

显著升高；突出率较大体积突出物，以及位移程度高、髓核游离

较远的破裂型突出，均呈现更高的重吸收倾向。 此外，ＭＲ 表现

为“牛眼征”的患者因新生血管生成丰富，Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路活性更

高，重吸收率显著增加［３１］ 。
３　 从气血理论调控 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路促 ＬＤＨ 重吸收

　 　 《丹溪心法》言“气血冲和，百病不生”，论治 ＬＤＨ 需以调和

气血为要，遵循“虚者当补，实者当泻”之则，通过补虚泻实调整

气血运行，终达通则不痛之效。 中医药基于气血理论对 ＬＤＨ 的

治疗，通过活血化瘀、补气养血的治法，多维度调控 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信

号通路，实现促凋亡、抗炎、基质修复与免疫稳态的协同作用，
为 ＬＤＨ 重吸收提供科学依据。 以下从中医治疗的分子机制及

临床试验证据展开论述。
　 　 髓核组织作为无血供的封闭结构，其自身免疫抗原在正常

状态下难以触发免疫反应。 烙灸疗法通过温热刺激促进椎管

内游离髓核组织的血运重建，使抗原成分暴露于免疫系统，诱
导 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１β 等炎性因子释放，进而激活 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通

路，加速髓核细胞凋亡。 动物实验表明［９，３２］ ，烙灸疗法可显著

提高突出髓核细胞的凋亡指数，其机制与促进新生血管形成、
改善局部免疫微环境密切相关。
　 　 活血类中药的共性机制在多系统疾病中表现出一致性。
研究发现［３３］ ，活血类中药可通过激活 Ｆａｓ 系统诱导 Ｃａｓｐａｓｅ⁃８、
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 活化，显著提高细胞凋亡指数，并上调 Ｆａｓ、 ＦａｓＬ、
Ｃａｓｐａｓｅ⁃８、Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 的蛋白及 ｍＲＮＡ 表达水平。 在行气活血治

法中，身痛逐瘀汤以桃仁、红花为君药破血逐瘀，配伍川芎、牛
膝活血通络，通过改善硬膜外腔微循环，促进 ＶＥＧＦ 介导的新生

血管长入突出髓核［３４］ 。 其机制可能是 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路激活后，
ＦＬＩＰ 通过多重调控网络抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路激活，从而促进破

裂型 ＬＤＨ 患者髓核重吸收。 桃红四物汤则以桃仁、红花配伍当

归、川芎，通过活血化瘀改善血瘀型 ＬＤＨ 的髓核形态，其作用与

诱导 ＶＥＧＦ 表达、促进新生血管长入突出髓核组织有关，同时可

调节 ＴＮＦ⁃α 等炎性因子，触发自身免疫反应介导的髓核降

解［３５］ 。 可能与 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路激活进而发生新生血管和免

疫反应有关。
　 　 研究指出［３６］ ，具有补益气血功效的独活寄生汤通过干预髓

核细胞，可抑制 Ｆａｓ 介导死亡受体通路和线粒体通路的激活，从
而减少髓核细胞过度凋亡。 这一机制可能与其调控 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ
信号通路的双重作用相关———一方面通过当归、川芎等成分改

善局部血运，降低炎性因子对 Ｆａｓ 受体的激活效应；另一方面通

过黄芪、熟地等补气养血药物上调 Ｂｃｌ⁃２ 家族抗凋亡蛋白表达，
阻断 Ｃａｓｐａｓｅ 级联反应［３７⁃３８］ 。 归芪通痹方作为独活寄生汤的化

裁方剂，在保留原方补益气血核心功效的基础上，强化了活血

通络的靶向性。 临床研究表明［３９］ ，归芪通痹方可促进椎间盘水

肿、血肿吸收，显著减轻 ＬＤＨ 患者疼痛，方中黄芪通过调节免疫

功能、介导血管内皮生长因子表达促进新生血管生成，而当归

可上调血管生成素的表达，二者协同加速突出髓核组织周围的

血管长入。 这种新生血管网络的重建可改善髓核组织的血供，
一方面通过暴露自身抗原触发免疫反应，诱导炎性因子释放，
激活 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路；另一方面为髓核细胞凋亡后的代谢产物清

除提供通路，加速基质降解与重吸收。 从中医角度看，黄芪补

气以推动血行，当归活血以濡养经脉，二者共同促进新生血管

生成，为 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路介导的髓核凋亡提供物质基础。
　 　 以上治疗既体现了中医方剂“循证化裁”的科学性，也证实

了中药复方对 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号轴的精准调控能力———通过抑制

Ｆａｓ 介导的双重凋亡通路，既避免髓核细胞过度凋亡导致的基

质代谢失衡，又通过适度激活 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路促进退变髓核的有

序降解，为 ＬＤＨ 的治疗提供了新的靶点。
４　 结语与展望

　 　 综上所述，Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路通过“凋亡—炎性反应—基

质代谢—免疫稳态”网络的交互调控，成为介导 ＬＤＨ 髓核重吸

收的核心分子调控枢纽。 该通路的研究不仅揭示了机体主动

修复突出髓核的细胞学基础，更为研发靶向干预策略提供了重

要理论依据。 中医药治疗可通过多靶点调控 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通

路，发挥促髓核细胞凋亡与抗炎双重效应，在 ＬＤＨ 的精准靶向

治疗中展现出独特优势。
　 　 然而，临床实践中需审慎辨析椎间盘突出程度与重吸收潜
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力的复杂关联性。 破裂型突出因纤维环完整性破坏，更易激活

Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路引发免疫应答，但其重吸收效率仍受病程长短、
突出物体积及患者免疫状态等多因素影响。 建议临床结合影

像学特征与分子标志物进行综合评估。 且当前关于 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ
信号通路调控 ＬＤＨ 重吸收的研究仍存在文献量不足的局限，未
来需进一步阐明该通路在不同病程阶段的动态调控机制，并通

过大样本量多中心临床研究开展循证医学验证，为 ＬＤＨ 的精准

化、个体化治疗开辟新路径。
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［１２］ 　 Ｙａｚｉｃｉ Ａ， Ｙｅｒｌｉｋａｙａ Ｔ． Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｓｙｍｍｅｔｒｙ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｍｂａｒ ｍｕｌｔｉｆｉｄｕｓ ａｎｄ ｅｒｅｃｔｏｒ ｓｐｉｎａｅ ｍｕｓｃｌｅｓ ｉｎ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ ｒｏｏｔ ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｏｒｔｈｏｐ Ｓｕｒｇ Ｒｅｓ， ２０２２ ，１７（１）：５４１． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１３０１８⁃
０２２⁃０３４４４⁃３．

［１３］ 　 薛春蕊，苏国宏，王奎，等．苏国宏从气血理论治疗腰椎间盘突出

的经验撷要［Ｊ］ ．中医药临床杂志，２０２５，３７（３）：４５９⁃４６１． ＤＯＩ：１０．
１６４４８ ／ ｊ．ｃｊｔｃｍ．２０２５．０３１５．

［１４］ 　 杜欢欢，魏娟，程坤．消髓化核汤联合牵弹三步法治疗巨大型腰椎

间盘突出症气滞血瘀证的研究［ Ｊ］ ．中医研究，２０２４，３７（７）：３３⁃
３７． ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００１⁃６９１０．２０２４．０７．０９．

［１５］ 　 薛彬，宋小慧，许勇，等．李飞跃教授基于“气血失调”和“筋骨失

衡”理论诊治腰椎间盘突出症的经验［ Ｊ］ ．中医正骨，２０２３，３５
（２）：７７⁃８０．

［１６］ 　 谭黄圣，王银波，黄勇，等．身痛逐瘀汤合地龙汤加减治疗腰椎间

盘突出症气滞血瘀证的疗效及机制［ Ｊ］ ．中国实验方剂学杂志，
２０２５，３１（１）：４７⁃５４． ＤＯＩ：１０．１３４２２ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｓｙｆｊｘ．２０２４１５２７．

［１７］ 　 Ｈｏｒｎｕｎｇ ＡＬ， Ｂａｋｅｒ ＪＤ， Ｍａｌｌｏｗ ＧＭ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ｏｆ ｌｕｍｂａｒ
ｄｉｓｋ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ： Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ， ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ， ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ
ｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］ ． ＪＢＪＳ Ｒｅｖ，２０２３，１１（１）：ｅ２２． ００１４８． ＤＯＩ：１０． ２１０６ ／
ＪＢＪＳ．ＲＶＷ．２２．００１４８．

［１８］ 　 张晶博，王想福，孙凤岐，等．中医药促进腰椎间盘突出后重吸收

作用的研究进展［ Ｊ］ ．中国民族民间医药，２０２４，３３（６）：５７⁃６２．
ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００７⁃８５１７．２０２４．０６．ｚｇｍｚｍｊｙｙｚｚ２０２４０６０１３．

［１９］ 　 Ｙｕ Ｐ， Ｍａｏ Ｆ， Ｃｈｅｎ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｒｅ⁃
ｓｏｒｐｔｉｏｎ ｉｎ ｌｕｍｂａｒ ｄｉｓｃ ｈｅｒｎｉａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ａｒｔｈｒｉｔｉｓ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒ，２０２２，２４
（１）：２０５． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１３０７５⁃０２２⁃０２８９４⁃８．

［２０］ 　 吴曾涵，邝涛，邝高艳．基于“阳化气⁃肺⁃脾⁃肾”理论研究黄芪促

椎间盘重吸收作用机制［ Ｊ］ ．世界中医药，２０２５，２０（１）：９９⁃１０４．
ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３⁃７２０２．２０２５．０１．０１３．

［２１］ 　 Ｌａｇｕｎａｓ⁃Ｒａｎｇｅｌ ＦＡ． Ｆａｓ （ ＣＤ９５） ／ ＦａｓＬ （ ＣＤ１７８） ｓｙｓｔｅｍ ｄｕｒｉｎｇ
ａｇｅｉｎｇ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ Ｉｎｔ，２０２３，４７（８）：１２９５⁃１３１３． ＤＯＩ： １０．１００２ ／
ｃｂｉｎ．１２０３２．

［２２］ 　 侯孜明，向阳，吴昊，等．基于 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 介导的线粒体凋亡探讨枫

杨总黄酮治疗类风湿关节炎的作用机制［ Ｊ］ ．中华中医药杂志，
２０２４，３９（１０）：５４９３⁃５４９８．

［２３］ 　 代正．虾青素通过 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 及线粒体途径调控力竭运动大鼠心

肌凋亡的研究［Ｄ］．太原：山西大学，２０２４．
［２４］ 　 Ｘｉａ Ｍ， Ｙｉ Ｍ， Ｇｕｏ Ｃ， ｅｔ ａｌ． β⁃Ａｓａｒｏｎｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｍｉｃｒｏｇｌｉａ ｐｏｌａｒｉｚａ⁃

ｔｉｏｎ ｔｏ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ＴＢＩ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｎｅｒｖｅ ｄａｍａｇｅ ｖｉａ Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ａｘｉｓ［ Ｊ］ ． Ｈｕｍ Ｃｅｌｌ，２０２４，３８（１）：３３． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ１３５７７⁃０２４⁃
０１１６１⁃ｚ．

［２５］ 　 Ｃｈａｔｔｅｒｊｅｅ Ｓ， Ｐａｔｒａ Ｄ， Ｃｈａｋｒａｂｏｒｔｉ Ｕ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ
ｐ３８ＭＡＰＫ⁃ｐ５３⁃Ｆａｓ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｉｎ Ｓ⁃ａｌｌｙｌ ｃｙｓｔｅｉｎｅ ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［ Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｔｏｘｉｃｏｌ，２０１９，３４ （ ８）：
９２８⁃９４０． ＤＯＩ： １０．１００２ ／ ｔｏｘ．２２７６４．

［２６］ 　 王镇远．基于 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 通路探讨补肾活血汤对大鼠腰椎间盘退

行性变模型的影响［Ｄ］．长沙：湖南中医药大学，２０２３．
［２７］ 　 王帅帅，许尧生，张义．靶向沉默 ＭＡＬＡＴ⁃１ 联合化疗对人喉鳞癌

裸鼠移植瘤 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路的影响［ Ｊ］ ．中国老年学杂志，
２０２３，４３ （ ６）：１４２８⁃１４３２． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００５⁃９２０２． ２０２３．
０６．０３７．

［２８］ 　 Ａｎｎｕａｒ ＡＡ， Ａｎｋａｔｈｉｌ Ｒ， Ｍｏｈｄ Ｙｕｎｕｓ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ Ｆａｓ ／ Ｆａｓｌ
ｇｅｎｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ｏｎ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｒｉｓｋ ａｎｄ ｉｍａｔｉｎｉｂ ｍｅｓｙｌａｔｅ ｔｒｅａｔ⁃
ｍｅｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｍｙｅｌｏｉｄ ｌｅｕｋａｅｍｉａ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］ ．Ａｓｉａｎ Ｐａｃ Ｊ
Ｃａｎｃｅｒ Ｐｒｅｖ， ２０２１，２２（２）：５６５⁃５７１． ＤＯＩ： １０．３１５５７ ／ ＡＰＪＣＰ．２０２１．
２２．２．５６５

［２９］ 　 李亚浩，李子航，唐振宇，等．腰椎间盘突出后重吸收的影响因素

研究进展［Ｊ］ ．中医正骨，２０２３，３５（９）：４４⁃４８．
［３０］ 　 孙一夫，姜宏，俞鹏飞，等．腰椎间盘髓核脱出重吸收的研究进展

·０３５１· 疑难病杂志 ２０２５ 年 １２ 月第 ２４ 卷第 １２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．１２



［Ｊ］ ． 中国矫形外科杂志， ２０２２， ３０ （ １５）： １３８１⁃１３８５． ＤＯＩ： １０．
３９７７ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００５⁃８４７８．２０２２．１５．０８．

［３１］ 　 马智佳．增强 ＭＲＩ 对巨大型腰椎间盘突出症的临床转归预测及

消髓化核汤促进重吸收的研究 ［ Ｄ］． 南京： 南京中医药大

学，２０２１．
［３２］ 　 马兰洁，杨忠明，许建峰，等．烙灸疗法通过 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 信号通路对

髓核细胞凋亡的调节机制［Ｊ］ ．亚太传统医药，２０２１，１７（１１）：３２⁃
３５． ＤＯＩ： １０．１１９５４ ／ ｙｔｃｔｙｙ．２０２１１１０１０．

［３３］ 　 裴迅，赵勇，李扬，等．活血消瘿方调控 Ｆａｓ 系统对结节性甲状腺

肿大鼠模型甲状腺细胞凋亡的影响［ Ｊ］ ．中医药导报，２０２２，２８
（５）：２４⁃２９． ＤＯＩ：１０．１３８６２ ／ ｊ．ｃｎ４３⁃１４４６ ／ ｒ．２０２２．０５．００６．

［３４］ 　 程俊，熊辉，伍智亮，等．身痛逐瘀汤协同常规治疗对破裂型腰椎

间盘突出症患者髓核重吸收的影响［ Ｊ］ ．湖南中医药大学学报，
２０２４，４４（１１）：２０４３⁃２０４８． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７４⁃０７０Ｘ． ２０２４．
１１．０１４．

［３５］ 　 姜昊南，吕浩，曲宇豪，等．桃红四物汤加味对血瘀型腰椎间盘突

出症髓核形态改变的影响［ Ｊ］ ．中国中医骨伤科杂志，２０２５，３３
（３）：４３⁃４７．ＤＯＩ：１０．２００８５ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｉｓｓｎ１００５⁃０２０５．２５０３０８．

［３６］ 　 卢建华，苏陈颖，王靖，等．兔髓核细胞原代培养及独活寄生汤对

Ｆａｓ 介导的凋亡通路的影响［Ｊ］ ．中华中医药杂志，２０１６，３１（１２）：
５３４１⁃５３４４． ＤＯＩ：ＣＮＫＩ：ＳＵＮ：ＢＸＹＹ．０．２０１６⁃１２⁃１１９

［３７］ 　 Ｗａｎｇ Ｚ， Ｔａｎ Ｙ， Ｘｕ Ｆ． Ｚｏｎｉｓａｍｉｄｅ ｉｍｐｒｏｖｅｓ Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｐ⁃
ｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｍｙｅｌｏｐａｔｈｙ ｒａｔ
ｍｏｄｅｌ［ Ｊ］ ． Ｔｉｓｓｕｅ Ｃｅｌｌ， ２０２３， ８１： １０２０２４． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｔｉｃｅ．
２０２３．１０２０２４．

［３８］ 　 陈志伟，赵继荣，杨正汉，等．中医药治疗干预椎间盘退变中细胞

凋亡与自噬分子机制的研究进展［ Ｊ］ ．中华中医药杂志，２０２５，４０
（３）：１２６８⁃１２７３．

［３９］ 　 张晶博．归芪通痹方干预下腰椎间盘突出重吸收的影响因素研究

［Ｄ］．兰州：甘肃中医药大学，２０２４．
（收稿日期：２０２５－１０－１４）

（上接 １５２６ 页）
［２２］　 Ｄａｂａｓ Ａ，Ｍａｌｈｏｔｒａ Ｒ，Ｋｕｍａｒ Ｒ，ｅｔ ａｌ．Ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃ ｊｕｖｅｎｉｌｅ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ

ｉｎ ａ ｃｈｉｌｄ： Ａ ｆｏｕｒ⁃ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ ｗｉｔｈ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｐｅｄｉａｔｒ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０２１， ３４ （ １１）： １４８７⁃１４９０． ＤＯＩ： １０．
１５１５ ／ ｊｐｅｍ⁃２０２１⁃０２３３．

［２３］ 　 Ｇｏｅｔｚ ＴＧ， Ｎａｉｒ Ｎ， Ｓｈｉａｕ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎ ｐｒｅｍｅｎｏｐａｕｓａｌ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｉｄ⁃
ｉｏｐａｔｈｉｃ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ， ｌｏｗｅｒ ｂｏｎｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｈｉｇｈｅｒ ｂｏｄｙ ｆａｔ ａｎｄ ｈｉｇｈｅｒ ＩＧＦ⁃１ ［ Ｊ］ ． Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，
２０２２， ３３（３）： ６５９⁃６７２．ＤＯＩ：１０．１００７ ／ ｓ００１９８⁃０２１⁃０６１９６⁃８．

［２４］ 　 Ｅｂｅｌｉｎｇ ＰＲ， Ｎｇｕｙｅｎ ＨＨ， Ａｌｅｋｓｏｖａ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ
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展， ２０２２， ２２ （２４）： ４６２７⁃４６３１． ＤＯＩ：１０．１３２４１ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｐｍｂ．２０２２．
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３３９０ ／ ｎｕ１１０９２１１１．
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