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Abstract
At present, the understanding of intervertebral disc degeneration is not sufficient. Cartilage endplate is one of the important 
components of the intervertebral disc structure and is a key structure involved in the first step of the intervertebral disc degeneration 
process.Endplate chondrocytes play an important role in the homeostasis of the internal and external environment of intervertebral 
disc cells, nutritional support and metabolic balance of extracellular matrix.When cartilage endplate degeneration occurs, it 
will promote the degeneration of intervertebral disc. Therefore, the cartilage endplate has been paid more and more attention by 
researchers. In this article, we systematically reviewed the role of cartilage endplate in the process of intervertebral disc degeneration.
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摘  要

目前对椎间盘退变的认识并不充分。软骨终板是椎间盘结构中的重要组成部分之一，是参与椎间盘退变过程的第一步的关
键结构。终板软骨细胞在椎间盘细胞内外环境的稳态、营养支持及细胞外基质的代谢平衡中发挥着重要的作用。当软骨终
板发生退变时将促进椎间盘的退变。因此，软骨终板越来越受到研究者的重视。我们系统回顾了软骨终板在椎间盘退变过
程中的作用。
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1 引言

椎间盘退变（IVDD）被认为是腰痛的主要原因，腰痛

是一种极其常见的肌肉骨骼疾病，影响所有年龄段的人群 [1]。

中国成人 LBP 患病率为 7.2%~39.0%[2]。目前，IVDD 的具

体病因和发病机制尚不清楚。一般认为 IVDD 是由多种因素

引起的，如遗传方面、机械应激异常、细胞凋亡、炎性细胞

因子增加和细胞衰老 [3]。椎间盘退变主要是由 ECM 合成与

分解失衡引起的 [4]。大量研究表明，促炎因子会加速 ECM

中聚集聚糖和 II. 型胶原的降解 [5,6]。基质降解产物的增加

会触发炎症介质的产生，导致 ECM 进一步降解 [7]。此外，

ECM 内部环境的变化导致 IVD 内的多种生物学变化，从而

过度激活椎间盘（IVD）凋亡途径，导致 IVD 内的细胞减

少并加速 IVDD[8]。

在探索椎间盘退行性过程的机制时，研究的主流主要

集中在纤维环和髓核这两个最常见的结构上。但对椎体的软

骨终板的研究并不明确，许多关于椎间盘病理生理学的报道

经常忽略软骨终板的作用。最近的研究表明，在退变级联反

应中，椎间盘软骨终板与纤维环和髓核的作用同等重要 [9,10]。

论文的目的是讨论椎体软骨终板的意义及其在椎间盘退行

性级联反应中的作用。

2 脊椎终板解剖

椎间盘是一种纤维软骨和无血管结构，它将椎体分开，

提供载荷传递，并使整个脊柱具有灵活性 [11]。椎间盘的主

要结构部分有：①髓核及其外部和内部区域，位于椎间盘

的中心；②主要由胶原制成的纤维环在外部区域包围髓核； 

③软骨终板或终板，将椎体与髓核和纤维环分开 [12]。

软骨终板由两部分组成。外部是骨终板，内部由软骨
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制成 [13]。一侧，骨终板与椎骨紧密连接，另一侧，终板的

软骨成分包围椎间盘（髓核和椎间环）。软骨部分的结构功

能是将椎间盘与相邻椎骨分离，并包含髓核。软骨终板由厚

度为 0.6mm 至 1mm 的半多孔的松质骨和厚度为 0.2mm 至

0.8mm 的透明软骨组成，松质骨以层的形式排列。人体终

板的厚度向中心逐渐减小。在终板的软骨部分，由丰富的细

胞外基质组成，其中蛋白多糖、Aggrecan 和 II 型胶原是其

主要成分。胶原纤维位于终板的软骨部分，主要与椎骨表面

平行。细胞外基质中的水含量很高，并且在生命周期内变化，

出生后，它接近80%，然后在15岁后逐渐减少到70%以下 [14]。

软骨终板包括椎间盘的上下边界。骨终板延伸到脊椎

的骨髓室中，在那里有无数的薄壁毛细血管、造血细胞、脂

肪细胞和神经 [15]。终板也形成了椎间盘的主要营养供应网

络。在中心，毛细血管形成动脉网络，然后在软骨终板附近

分支并终止。这些血管和窦静脉通道在骨 - 椎间盘界面上形

成连续的血管床。这使得椎间盘营养能够通过附近血管的扩

散来获得。由于营养供应与椎间盘退行性疾病密切相关，因

此有理由认为软骨终板的改变对椎间盘的退变过程有着极

为重要的影响 [16]。

3 椎间盘退变的病理生理过程

椎间盘被认为是一种无血管结构，由软骨和纤维组织

组成。成纤维细胞存在于细胞外基质中。它们构成了椎间盘

结构的大部分 [14]。细胞外基质对椎间盘的正常功能至关重

要 [12]。退行性过程涉及椎间盘的结构损伤以及细胞数量和

功能的改变。在退变过程中，不仅椎间盘中心部分受损，软

骨终板也受损，进一步加剧了髓核和纤维环中细胞的损失以

及椎间盘成分的改变 [17]。髓核是椎间盘中第一个也是最敏

感的组织，极易受到损伤。随着年龄的增长和退化的加剧而

受到影响，其成分发生改变化，含水性降低，弹性变小。同时，

在退化过程中，酶活性极大的影响间盘变性过程，导致聚蛋

白多糖和胶原分解。主要的酶包括组织蛋白酶和基质金属蛋

白酶 [18]。蛋白多糖的丢失是椎间盘退变的主要方面。蛋白

多糖从椎间盘组织中丢失 [19]，造成椎间盘基质的渗透压下

降，水分子从基质中丢失，椎间盘含水量较低，维持压力的

能力减弱而失去高度 [20]。蛋白多糖降解也会影响其他分子

进入椎间盘，例如，细胞因子和蛋白质扩散到椎间盘基质中，

并通过影响那里的细胞来加速退化过程 [21]。

4 椎间盘退变的营养障碍

为了使椎间盘结构和功能正常，椎间盘需要充足的

营养供应。椎间盘营养紊乱也是椎间盘退变的重要原因之 

一 [22]。椎间盘作为一种无血管结构，其营养物质的可利用

性主要受扩散的影响。椎体内出现的毛细血管仅覆盖椎间盘

终板的软骨下区域（即椎体终板）。为了到达细胞，营养物

质必须通过软骨终板的细胞外基质扩散。营养供应的减少导

致氧气供应的减少和乳酸浓度的增加，影响椎间盘中的 pH

值，从而影响细胞功能和细胞外基质的合成。从椎间盘营养

的角度来看，椎体终板的重要性也是显而易见的。椎体终板

的失效可能会引发缓慢而持久的退行性过程 [23]。

5 椎体终板退行性变过程

椎间盘、终板和邻近骨髓的退行性过程高度相关 [24]。

众所周知，椎间盘退行性疾病与椎间盘终板的改变有关。可

以观察到骨骼的形态变化及其组成的变化。然而，椎间盘退

行性疾病的演变与终板病理形态学改变之间的确切病因关

系和联系尚不完全清楚。椎间盘退行性病变导致终板形态的

各种变化已被记录在案。一些研究描述了终板孔隙率增加、

组织强度损失和终板层变薄。其他研究人员报告称，随着椎

间盘退变程度的增加，椎骨的矿物密度也增加，导致椎间盘

退行性级联过程中终板增厚和钙化。在椎间盘退变的发展过

程中，软骨终板中的细胞外基质分解是主要过程之一。此外，

由于骨髓和终板紧密相连，椎间盘退变的过程还包括其他邻

近结构，最终影响和损伤椎骨和终板 [25]。

与髓核中的大分子分解类似，聚集蛋白聚糖和 II 型胶

原的降解被视为软骨终板退化过程中损伤的中心特征。这

里，基质金属蛋白酶是胶原分解的主要酶。退化的软骨终板

是炎症介质的来源，如肿瘤坏死因子（TNF）-α；白介素 -6、

白介素 -1β 和巨噬细胞抑制因子。此外，蛋白多糖的损失

影响其他分子从细胞外基质到细胞外基质的运输。细胞因子

和血清蛋白扩散到基质中，破坏那里的细胞，加速椎间盘退

变的进展。除了终板形态的改变外，还观察到了椎体骨的变

化。椎骨小梁结构的变化取决于椎间盘退变的严重程度。因

此，椎间盘并不是脊柱退行性过程中唯一和最重要的结构。

根据这些事实，椎体终板在椎间盘退行性级联反应中的作用

及其健康正变得越来越重要。

6 软骨终板细胞凋亡与椎间盘退变的关系

软骨终板细胞在椎间盘退变中的功能障碍是其参与退

变过程的关键因素之一。退变过程中，软骨终板细胞的功能

受到多种内外环境因素的影响，包括年龄、遗传、炎症因子

和机械刺激等。这些因素可以导致软骨终板细胞的代谢和合

成功能紊乱，从而导致胶原和蛋白多糖的降解增加，细胞凋

亡和炎症反应的发生。软骨终板细胞的凋亡在椎间盘退变中

扮演重要角色。退变过程中，凋亡的软骨终板细胞数量增加，

这会导致细胞减少和基质变薄 [26]。凋亡的软骨终板细胞释

放的细胞因子和代谢产物进一步加剧了炎症反应和退变过

程。除了凋亡，软骨终板细胞的脱分化和转分化也是椎间盘

退变的重要机制之一。在退变过程中，软骨终板细胞失去其

成熟软骨细胞的特征，表现出更多肉芽组织的特征。同时，

它们可以转分化为骨细胞样细胞，进一步促进钙化和骨化的

发生。
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7 结论

由于椎间盘是最大的无血管器官，软骨终板细胞影响

这髓核细胞的营养供应，通过从相邻椎体扩散出来的无数微

小毛细管实现。同时终板软骨表面的损伤可能会引起基质代

谢的改变，从而逐渐导致椎间盘退化 [26]。终板软骨细胞发

挥着如此重要的作用，是探讨退行性椎间盘疾病研究的关键

靶点，也是作为研究有关椎间盘退变过程的重要体外细胞模

型，并成为一个密集的研究领域。总结起来，软骨终板细胞

在椎间盘退变中的功能障碍和异常变化是退变过程的重要

驱动因素。进一步研究软骨终板细胞的生物学特性和参与退

变机制的分子过程将为椎间盘退变的预防和治疗提供新的

方向和策略。
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