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·病例报告·

一例少见的胸椎后纵韧带骨化症合并弥漫性特发性骨肥厚症病人
的手术治疗：病例报告及文献回顾

周政纲 1 黄浩然 1 沈世彬 1 李亮 1 马建林 1 周盛源 2 陈雄生 2

【摘要】 报道一例40岁男性病人，因进行性双下肢无力入院，其他伴随症状主要包括双下肢麻木，

大小便费力。入院诊断为胸椎后纵韧带骨化症合并弥漫性特发性骨肥厚症并进行手术治疗。回顾病史

发现，该病人5年前因胸椎后纵韧带骨化症于我院住院并行手术治疗，术后病人原手术减压区域再次发

生骨化并出现其他部位后纵韧带骨化加重，导致胸椎椎管狭窄。病人第一次住院时身体质量指数（BMI）
46.3 kg/m2，体重150 kg；第二次住院时，其BMI达到了惊人的49.33 kg/m2，体重也升至160 kg。我们回顾

分析整理了该病人的手术资料并予以汇报。胸椎后纵韧带骨化症合并弥漫性特发性骨肥厚症的临床病

例少见，该病人超大体重给治疗带来了挑战，手术减压治疗是治疗此类疾病的有效手段。

【关键词】 后纵韧带骨化；弥漫性特发性骨肥厚症；胸椎

后纵韧带骨化是指脊柱韧带结构的异位骨化现象［1］，韧

带结构呈现一种骨质增生的状态。临床报道中后纵韧带骨

化好发于颈椎，胸腰椎后纵韧带骨化的发生率较低［2⁃3］。后纵

韧带骨化症主要表现为脊髓症状或根性症状，严重者可出现

神经病变导致的肢体麻木或功能障碍，严重影响病人的生活

质量。迄今为止，外科减压手术仍是治疗后纵韧带骨化症的

首选治疗方案。弥漫性特发性骨肥厚症是指由于骨赘形成

引起的相邻椎体的融合性改变，其病理机制目前仍然不明

确。本文报道一例少见的胸椎后纵韧带骨化症合并弥漫性

特发性骨肥厚症病人两次手术治疗过程，并进行文献回顾，

为此类疾病的诊治提供参考。

临 床 资 料

病人，男，40岁，因“双下肢无力3个月，加重伴行走困难

1个月”于2019年12月6日初次就诊。病人于3个月前搬重

物后出现双下肢无力伴麻木，长时间行走后症状加重，休息

后症状缓解，自行予以药物治疗，效果欠佳。近1个月内，感

双下肢麻木、乏力症状加重，有“踩棉感”，小便费力。遂到青

岛市城阳区人民医院就诊。该病人既往身体健康，有吸烟

史，已婚，育有1女。

体格检查：生命体征平稳，脊柱四肢无畸形，自脐平面以

下皮肤痛觉迟钝，双上肢各肌群肌力 5级，双下肢各肌群肌

力3级，双下肢肌张力增高，双侧膝腱反射及跟腱反射活跃，

双侧Hoffmann征阴性，双侧Babinski征阴性。实验室检查无

异常。影像学检查（图1 a~d）：完善全脊柱X线片可见L2~4水

平椎体前方明显连续的骨赘形成并呈现融合状态，胸腰椎

CT及MRI检查提示T10、T11水平后纵韧带骨化，导致严重的椎

管狭窄，脊髓受压表现；T5~7水平轻度后纵韧带骨化改变。入

院诊断为胸椎后纵韧带骨化症（T9~11），胸椎椎管狭窄症。完

善术前检查并讨论后，2019年12月10日我们为其实施了胸

椎后路T8~11节段的椎板切除减压术，术中将T8~11椎板磨除，见

T10、T11水平严重后纵韧带骨化，用磨钻将骨化物大部磨除，

360°环形减压满意，手术历时约 6 h，过程顺利。术后CT示

T8~11骨化的后纵韧带被完全切除，椎管扩大（图1 e、f）。
术后予以营养神经，减轻脊髓水肿及预防感染等药物治

疗，并及时行康复锻炼。术后 7天，病人脐以下平面皮肤感

觉部分恢复，双下肢肌力恢复到4级。术后第8天，病人转到

康复科继续行康复治疗。病人术后6个月随访，病人双下肢

肌力恢复到4+级，生活工作基本正常。复查CT可见T5~7水平

的后纵韧带骨化（图1 g、h）。
第一次术后5年，该病人因“进行性双下肢麻木、无力15

天”于 2024年 4月 27日再次入院。病人 15天前无诱因出现

双下肢麻木、无力，不能站立及行走，有“踩棉感”，伴有大小

便费力。

体格检查：生命体征平稳，胸背部伤口愈合良好，病人自

剑突平面以下皮肤痛觉迟钝，双上肢各肌群肌力 5级，双下

肢各肌群肌力 2级，双下肢肌张力增高，双侧膝腱反射及跟

腱反射亢进，双侧Hoffmann征阴性，双侧 Babinski征阴性。

实验室检查提示糖化血红蛋白值轻度增高。影像学检查（图

2 a~d）：完善全脊柱X线片可见T10~L4水平椎体前方明显的

连续的骨赘形成并呈现融合状态，胸椎CT及MRI提示T10~L4

水平椎体前方明显的连续骨赘形成并呈现融合状态，T5~7节

段后纵韧带骨化较第一次住院时明显增大，脊髓受压明显。

原T8~11后方减压水平出现弥漫性骨质增生并再次导致椎管

狭窄。入院诊断为胸椎后纵韧带骨化症（T5~7），弥漫性特发

性骨肥厚症（T9~11、T12~L2），胸椎椎管狭窄症。经过完善术前
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图1 第一次住院时的影像资料 a、b：术前全

脊柱X线片，侧位片可见L2~4水平椎体前方明

显且连续的骨赘形成并呈现融合状态；c、d：CT
及MRI图像显示多个区域的骨赘形成及T9~11、

T12~L1水平的后纵韧带骨化，此时CT影像上可

见 T5~7水平的轻度后纵韧带骨化改变；e、f：第
一次术后CT示T8~11骨化的后纵韧带被完全切

除，椎管扩大；g、h：第一次术后 6个月复查CT
可见T5~7水平的后纵韧带骨化

图2 第二次住院时影像资料 a、b：术前全脊柱X线片，侧位片可见T10~L4水平椎体前方明显的连续的骨赘形成并呈

现融合状态；c、d：CT及MRI显示胸腰椎前方连续多节段骨赘形成呈称融合状态，T5~7节段后纵韧带骨化较第一次住院

时明显增大，脊髓受压明显，原T8~11后方减压水平出现弥漫性骨质增生并再次导致椎管狭窄；e：第二次手术切除的T5~8
的椎板和T9~11水平增生肥厚的骨质；f、g：第二次手术后CT表现
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检查及讨论后，2024年 4月 30日我们为其施行胸腰椎后路

椎板切除减压内固定术（T5~L3），术中用磨钻磨除T5~8的椎板

和T9~11水平增生肥厚的骨质，扩大椎管减压，行T5~L3椎弓根

钉内固定术。手术历时约 8 h，出血 1 500 mL，输血 700
mL。麻醉苏醒后病人双下肢肌力 0 级，术后予以营养神

经，减轻脊髓水肿及预防感染等药物治疗，并及时行康复

锻炼。术后 7天，病人剑突以下平面皮肤感觉部分恢复，

双下肢肌力恢复到 2级。术后第 8天，病人转到康复科继

续行康复治疗。

讨 论

胸椎后纵韧带骨化是相对少见的疾病，其压迫胸段脊髓

可出现胸部束带感、下肢麻木、无力以及大小便功能障碍等

脊髓受压症状［4⁃5］。许多文献表明后纵韧带骨化症是一种特

发性多因素疾病，有基因因素，也有诸如饮食、肥胖、后纵韧

带结构的机械应力，年龄以及糖代谢异常等非遗传因素的影

响［6⁃9］。尽管胸椎后纵韧带骨化症的发生率不高，但是其病情

进展缓慢，致残率高，手术风险大，术后麻木发生率高［10］。文

献报道对颈椎或胸腰椎后纵韧带骨化症病人，手术治疗可以

有效地改善临床症状，促进脊髓恢复［11］。

弥漫性特发性骨肥厚症是一种系统性非感染性疾病，病

因不明，其特征性的表现为大量表浅而不规则的椎体前缘和

侧缘骨质增生，相互融合形成椎体前广泛肥厚的骨块［12］。对

弥漫性特发性骨肥厚症目前没有统一的诊断标准，仍沿用

Resnick和Niwayama［13］于1976年提出的诊断标准：至少连续

4个椎体的前外侧缘出现钙化和骨化，伴或不伴有明显的赘

生物；椎间隙存在，缺少典型的退行性椎间盘疾病广泛的改

变；无关节突关节的骨强直、侵袭硬化，或骶髂关节融合。时

至今日，我们对弥漫性特发性骨肥厚症的病因学及病理机制

知之甚少；也有作者报道了该疾病和年龄增加、高血压、肥胖

以及 2型糖尿病存在相关性［14］。有文献报道了弥漫性特发

性骨肥厚症和代谢性疾病及心血管疾病存在相关性［15］。在

弥漫性特发性骨肥厚症病人的自然病史研究中发现，其具有

强大的骨质再生能力。尸体标本研究也发现，和正常人相

比，弥漫性特发性骨肥厚症病人在骨桥形成部位存在大量新

生幼稚骨［16］。有学者提出弥漫性特发性骨肥厚症也是胸椎

脊髓疾病的危险因素之一［17⁃18］。

Kim等［19］在对164例全脊柱CT的影像学研究中发现，弥

漫性特发性骨肥厚症发生率为颈椎 7.9%，上胸椎 10.4%，中

胸椎21.9%，下胸椎21.3%，腰椎7.3%。日本学者 Ikuma等［20］

在对1 519例日本人群研究中发现，265人诊断为弥漫性特发

性骨肥厚症，占比 17.4%。好发于胸腰段，尤其在 T9水平。

我们回顾有关弥漫性特发性骨肥厚症的相关文献并汇总如

表1所示。

基于对胸椎后纵韧带骨化症及弥漫性特发性骨肥厚症

的学习和理解，我们诊断并治疗了一例少见的胸椎后纵韧带

骨化症合并弥漫性特发性骨肥厚症病人。其胸椎后纵韧带

骨化主要出现在T5~7和T9~11水平，而其弥漫性特发性骨肥厚

症的病变部位主要位于T9~L3水平。该病人存在严重的肥胖

症，两次住院期间，该病人的体重在持续增加，脊柱承受的机

械压力也相应增加。我们分析其重度肥胖以及脊柱承受的

过量机械应力是导致其发生后纵韧带骨化及弥漫性特发性

骨肥厚症的诱因之一，这也和文献提到的非基因因素相契

合。我们为其施行两次手术，手术效果均良好。减压及固定

手术是治疗胸椎脊髓疾病的常用手术方式。对于该病人，第

一次手术我们采用 360°环形减压手术，术中切除椎板，凿除

致压的骨化后纵韧带，术中发现后纵韧带骨化物与腹侧硬膜

囊粘连，手术操作难度大，风险高，手术时间长，出血多。术

后5年病人出现邻近节段的后纵韧带骨化及弥漫性骨肥厚，

原减压部位再次出现弥漫的骨质增生导致多节段椎管狭

窄。考虑新发后纵韧带骨化不在胸椎后凸顶点，以及病人的

体重因素、脊柱曲度变化、手术创伤、手术时间、手术风险等

因素，第二次手术我们为其行T5~L3后路椎板骨化物切除减

压及内固定手术。术后短期疗效显著，目前仍在康复治疗过

程中。

总之，该病例对外科医生来说是一个不小的挑战，由于

是少见案例，我们的研究有待于进一步深入。比如后纵韧带

骨化和弥漫性特发性骨肥厚症是否存在相关性，超高身体质

量指数对该疾病进展的影响情况也有待于进一步研究。外

科治疗手段及方法有待于进一步探讨。我们期待更多的相

表1 弥漫性特发性骨肥厚症与后纵韧带骨化症个案报道文献

第一作者

Murayama［21］

Takagi［22］

Giammalva［23］

Yoshioka［24］

Matsumo［25］

Soejima［26］

Chitten［27］

Miyoshi［28］

Anshori［29］

Umegaki［30］

国家

日本

日本

意大利

日本

日本

日本

印度

日本

印尼

日本

报告例数

1
1
1
4
1
1
1
1
1
3

性别［男/女，（例）］

1/0
1/0
1/0
4/0
0/1
1/0
0/1
1/0
0/1
1/2

是否合并后纵韧带骨化

是

是

是

是

是

是

否

否

是

是

平均年龄（岁）

70
78
65
67.3
48
66
33
74
59
73.3

是否行手术治疗

是

是

是

是

是

是

否

是

否

是

报告年份

2015
2017
2018
2018
2019
2019
2019
2021
2020
2022
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关病例得到研究和报道。
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