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摘 要：腰背痛是高发的肌肉骨骼疾病，约 20% 急性患者可进展为慢性，其急慢转变涉及神经可塑性、心理及

生物因素的复杂作用。本文围绕腰痛患者视觉 - 姿势控制的神经可塑性动态变化展开综述。研究发现，健康人

群通过前庭、视觉、本体感觉系统的神经整合维持姿势，而腰痛状态下该系统的神经可塑性呈现阶段特异性：急

性阶段以保护性适应为特征，表现为视觉依赖性增强及运动皮层快速重组；亚急性期出现中枢敏化早期迹象，视

觉 - 姿势控制策略适应性调整，依赖视觉补偿本体感觉缺陷；慢性阶段则伴随大脑结构（如前额叶皮层灰质减

少）与功能（如默认模式网络连接异常）重塑，视觉 - 姿势控制持续异常并形成恶性循环。同时，疼痛记忆通

过长时程增强、表观遗传修饰等机制形成，经条件性恐惧、疼痛预期影响视觉 - 姿势控制相关神经回路。研究

表明，生物 - 心理 - 社会因素共同驱动这一动态过程，未来需结合纵向追踪与多模式评估，制定个性化干预以

阻断慢性化进程，为临床治疗提供理论依据。
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一、前言

慢性腰背痛（chronic low back pain,CLBP）是一种常见疾病，严重影响生活质量并给全球医疗系统带来沉重

负担。据研究，约 80% 的成年人一生中会经历腰背痛，其中 20% 左右会发展为慢性，而这种急慢转变并非单

纯的长期不适，而是由生物、心理、社会等复杂因素共同导致持续性疼痛和残疾，其病因涉及生理、心理和环境

影响，了解这些是有效管理和预防的关键[1]。近期研究强调神经可塑性在慢性疼痛发展和持续中的作用，即大脑

在学习、经验或受伤后重组自身的能力，慢性疼痛状态下，外周和中枢神经系统的神经可塑性变化会导致痛觉改

变，患者大脑中负责疼痛处理、情绪调节和感觉整合的区域也会出现结构和功能变化，这些变化会强化疼痛通路，

阻碍恢复[2]。同时，视觉姿势控制系统的神经可塑性变化也很重要，慢性腰背痛患者常依赖视觉控制姿势，可能

形成不适应策略并增加疼痛敏感性[3]。此外，焦虑、抑郁等心理因素会影响这一转变过程，生物 - 心理 - 社会

模式提示需兼顾生理与心理、社会问题，认知行为疗法等心理干预可促进健康的神经可塑性适应[4]。从病理生理

来看，外周敏化（受影响组织痛觉感受器反应性增强）和中枢敏化（脊髓和大脑神经元反应性增强）共同作用，

导致慢性疼痛且常对常规治疗有抵抗力，了解其神经生物学基础对开发靶向疗法至关重要[5]。总之，这一转变是

受视觉 - 姿势控制系统神经可塑性、心理因素及生物机制影响等的多方面过程，本综述旨在阐明这些因素的动

态相互作用，提供全面框架，通过明确关键途径为临床干预提供依据，以阻断转变、促进患者恢复。
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二、视觉-姿势控制神经基础

（一）健康人群视觉-姿势控制的神经回路

整合来自前庭、视觉和本体感觉系统的感觉输入对于维持姿势控制至关重要，尤其是在健康人群中。前庭系

统包括半规管和耳石器官，提供有关头部位置和相对于重力运动的重要信息。这些信息由脑干和小脑处理，它们

在反射性调整以保持平衡方面发挥着关键作用[6]。视觉系统，特别是通过初级视觉皮层和高阶视觉区域，通过解

读来自环境的视觉线索来促进空间意识。这些系统的整合发生在顶叶皮层，感官信息在这里得到综合，为调整姿

势的运动指令提供信息。前部和辅助运动区也参与其中，根据感觉反馈协调自主运动[7]。此外，小脑对于微调运

动输出和确保姿势调整的顺利进行也至关重要。通过脊髓和脑干的反射通路能够对扰动做出快速反应，便于在执

行动态任务时进行快速调整以保持稳定[8]。了解这些神经回路对于为体位控制有缺陷的人制定干预措施至关重要，

因为它突显了感官模式和运动反应之间复杂的相互作用，是健康人有效保持平衡的基础 。

（二）体位控制中的视觉输入加权机制

视觉输入在姿势控制中的权重是一个受个体差异和环境因素影响的微妙过程。研究表明，个体对平衡视觉线

索的依赖可能存在差异，这可归因于感觉处理和整合策略的不同。腰痛患者会表现出更高的视觉依赖性，尤其是

在本体感觉或前庭信息受到影响的挑战性环境中[9]。这种差异可能与涉及视觉信息与本体感觉和前庭输入等其他

感觉模式整合的神经机制有关。视觉输入可以调节顶叶皮层的活动，而顶叶皮层负责整合多种感官信息[10]。此外，

环境因素，如照明条件和移动视觉刺激的存在，也会对姿势任务中视觉信息的权重产生重大影响。在视觉冲突或

能见度降低的情况下，个体可能会更多地依赖前庭或本体感觉反馈来保持平衡，这显示了感觉权重策略的灵活适

应性。这种适应性对于有效的姿势控制至关重要，因为它允许个体根据可用感官信息的可靠性来优化其反应[11]。

总之，视觉、前庭和本体感觉输入的整合是姿势控制的基础，其中脑干、小脑和大脑皮层的神经回路发挥着关键

作用。这些输入的动态权重受个体差异和环境条件的影响，凸显了感觉整合在保持平衡方面的复杂性。了解这些

机制可以为体位控制障碍患者的康复策略提供参考，同时强调有必要采取量身定制的方法，以考虑不同个体在感

觉处理方面的差异。

三、急性疼痛期神经可塑性变化

（一） 急性疼痛对感觉运动整合的早期影响

急性腰背痛会显著改变感觉运动整合，从而导致患者出现可观察到的行为变化。这些变化表现为视觉-姿势

控制的适应性改变，患者在完成运动任务时可能会表现出姿势稳定性和视觉依赖性的改变[12]。行为学研究表明，

急性腰痛患者通常会对视觉线索表现出更高的敏感性，这可能是一种补偿机制，可在运动过程中保持平衡并防止

疼痛加剧[13]。神经影像学研究发现了疼痛相关脑区的早期激活模式，如岛叶和前扣带回皮层，它们对处理疼痛和

整合感觉信息至关重要。这些区域对痛觉刺激的反应活动增加，表明急性疼痛可增强这些区域的反应能力，从而

影响对疼痛的整体感知以及与之相关的运动反应[14]。此外，运动皮层兴奋性的急性变化也会引起大脑发生相应的

反应，这表明运动皮层在对疼痛做出反应时会发生快速适应性变化，从而导致运动输出的改变和潜在的不适应运

动策略[15]。在临床上，这些神经可塑性变化凸显了在急性腰痛的治疗中解决感觉运动整合问题的重要性，因为如

果不进行适当的康复治疗，这些变化可能会导致急性疼痛向慢性疼痛过渡。

（二）保护性运动策略的神经机制

腰背痛急性期的特点是出现由特定神经机制介导的保护性运动策略。在这一阶段，肌肉协调模式发生了明显

的变化，通常会招募协同肌群以稳定脊柱并减轻运动时的疼痛。肌肉协调的这种转变可被视为一种适应性反应，

旨在将疼痛降至最低并防止进一步受伤[16]。神经生理学研究表明，运动皮层在急性疼痛时会发生重组，从而促进

这些保护性姿势策略的发展。运动皮层兴奋性的增加与有助于保持稳定和减少疼痛威胁的补偿动作的实施有关[17]。

此外，急性疼痛还会影响预期性姿势调整，即个体在预期可能会引起疼痛的动作时改变姿势。这种预知机制对于

保持功能活动性至关重要，并表明大脑有能力适应不断变化的疼痛状态[18]。了解这些神经机制对于制定有效的康

复策略至关重要，可帮助患者从急性疼痛过渡到慢性疼痛，因为这些保护性策略虽然最初有益，但如果不加以适

当处理，可能会导致长期的运动功能障碍。
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四、亚急性腰痛阶段的神经适应

（一）中枢敏感化的早期迹象

腰背痛亚急性期的特点是神经适应性显著，尤其是通过中枢敏化现象。中枢敏化是指脊髓神经元的兴奋性增

加，从而导致痛觉增强[19]。这一过程的早期迹象之一是脊髓背角神经元的兴奋性变化。研究表明，在受伤或发炎

后，兴奋性神经递质的释放会明显增加，从而导致这些神经元的反应能力增强[20]。在亚急性阶段，降序疼痛调节

系统可能会失调，从而加剧这种兴奋性驱动。此外，丘脑和皮质通路的改变也会进一步导致慢性疼痛状态的发展。

丘脑皮质通路在这一阶段表现出可塑性变化，这表明大脑对疼痛信号的处理并非一成不变，而是根据持续的疼痛

刺激进行动态调整[21]。这种可塑性可表现为参与疼痛感知的大脑区域之间的功能连接发生改变，从而导致持续的

痛觉减退状态。因此，脊髓兴奋性、降序调节和皮层处理之间的相互作用构成了理解腰痛患者从急性疼痛向慢性

疼痛转变的重要基础[22]。

（二）视觉姿势控制策略的适应性调整

在疼痛的亚急性阶段，患者的视觉姿势控制策略通常会出现适应性调整，这对保持平衡和稳定至关重要。一

个值得注意的现象是出现了感觉重新加权，即患者开始更多地依赖视觉输入来补偿与疼痛相关的本体感觉缺失[23]。

这种重新加权在慢性腰痛患者中尤为明显，他们在执行平衡任务时可能会表现出更强的视觉依赖性。神经生理学

研究表明，这种对视觉信息依赖性的增强是由视觉和运动系统神经回路的变化介导的，从而在姿势控制过程中更

有效地整合感觉输入[24]。此外，视觉依赖的发展可能与大脑处理感觉信息的改变有关，这可能反映了对疼痛体验

的适应性反应。患者在从事需要保持平衡的任务时，大脑视觉处理区域的活动可能会增强，这表明视觉反馈已成

为患者在疼痛时保持稳定的主要策略[25]。这种适应性机制虽然在短期内有益，但如果导致不适应的运动模式和对

本体感觉反馈的依赖性降低，也可能导致疼痛的慢性化[26]。因此，了解这些视觉-姿势控制适应机制对于制定有

针对性的干预措施以恢复亚急性腰背痛患者的平衡和减轻疼痛至关重要。

五、 慢性疼痛阶段的神经重组

（一）大脑结构和功能重塑

慢性腰背痛（cLBP）与大脑结构和功能的显著改变有关，反映了伴随长期疼痛经历的神经可塑性。研究表

明，慢性腰背痛患者的灰质体积会发生变化，尤其是在与疼痛处理、情绪调节和运动控制相关的区域。一项研究

显示，慢性疼痛会导致前额叶皮层和前扣带回皮层灰质体积的减少，而这两个区域对于情绪调节和疼痛的认知控

制至关重要[27]。此外，功能连接分析表明，默认模式网络（default mode network,DMN）和显著性网络（salience
network,SN）在 cLBP 患者中表现出连接模式的改变，这表明大脑对疼痛相关刺激和情绪反应的优先级发生了变

化[28]。这些变化可能表现为对疼痛的敏感性增强，大脑变得更加适应痛觉信号，从而可能导致疼痛放大的恶性循

环。此外，初级运动皮层等运动相关区域会出现长期重组，这可能是导致 cLBP 患者运动控制能力受损的原因

之一。这种重组并不仅仅是废用的结果，而是反映了对持续疼痛的适应性反应，表明大脑对涉及疼痛处理的身体

部位的表征发生了改变，这可能会影响运动模式和姿势控制[29]。总之，cLBP 患者大脑结构和功能的重塑凸显了

慢性疼痛作为一种多维体验的复杂性，因此有必要采取一种全面的治疗方法来解决疼痛的生理和心理问题。

（二）视觉-姿势控制的持续异常

慢性腰背痛（cLBP）患者存在明显且持续的视觉 - 姿势控制异常，这严重影响了其平衡与姿势维持能力。

研究表明，cLBP 患者常表现出姿势控制缺陷，具体特征为身体摇摆增加和压力中心（Center of Pressure,COP）动

态改变，尤其在视觉闭塞等挑战性条件下更为显著[30]。这类患者往往更依赖视觉输入维持平衡，但这种依赖在视

觉线索受干扰时可能带来风险，其根源可能是一种适应性策略，用以补偿本体感觉和前庭功能的受损，而这两种

功能在慢性疼痛患者中常受干扰。不仅如此，cLBP 患者对视觉信息的处理通常存在异常，导致难以整合姿势调

整所需的有效感觉输入[31]；同时，感觉信息的整合能力也会受损，感觉组织测试得分的差异证实，他们可能难以

合理权衡视觉、前庭和体感系统的感觉输入[32]。这两种问题共同作用，可能引发适应不良姿势策略的恶性循环：

对疼痛的恐惧导致回避行为，进而加剧姿势不稳定性。一项荟萃分析进一步说明，在慢性非特异性腰痛患者中，

疼痛强度与平衡控制显著相关，疼痛越剧烈，闭眼平衡能力越差[33]。这种关联的深层机制在于，持续的感觉 - 运

动统合功能障碍会导致疼痛与残疾迁延不愈。由此可见，针对视觉 - 姿势控制异常实施精准干预，对改善 cLBP
患者的功能状态至关重要。
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六、疼痛记忆与神经可塑性

（一）疼痛记忆形成的分子机制

长时程增强（long-termpotentiation,LTP）是突触可塑性的基本机制，对于疼痛记忆的形成至关重要，尤

其是在慢性腰背痛（CLBP）中。LTP 的特点是在高频刺激传入纤维后突触强度持续增加，这可能导致痛觉增强

和慢性疼痛状态的发展。研究表明，在慢性疼痛综合症的背景下，反复的痛觉刺激可诱导脊髓和与疼痛处理相关

的脑区（如前扣带回皮层和岛叶）发生 LTP 样的变化[34]。这种突触强化可导致兴奋性和对疼痛的敏感性增强，

从而导致疼痛持续存在，甚至在最初的损伤愈合后也是如此。谷氨酸等神经递质在这一过程中起着重要作用，因

为它们参与激活 NMDA 受体，而 NMDA 受体对诱导 LTP 至关重要 [35]。此外，脑源性神经营养因子

（Brain-Derived Neurotrophic Factor,BDNF）等与突触可塑性相关的各种蛋白质的表达变化也与疼痛记忆的维持有关。

LTP 与神经炎症之间的相互作用也凸显了疼痛记忆形成的复杂性，因为炎症介质可以增强 LTP 并加剧疼痛状态，

从而形成恶性循环，使慢性疼痛状况长期存在[36]。

表观遗传修饰（包括 DNA 甲基化和组蛋白修饰）已成为维持疼痛记忆的关键因素。这些变化可以改变基因

表达而不改变基本的 DNA 序列，从而影响疼痛通路的长期潜能。在慢性疼痛（如慢性疼痛性脑病）中，持续的

痛觉输入会导致疼痛相关基因发生稳定的表观遗传变化，这可能会导致疼痛的慢性化[37]。研究表明，慢性疼痛可

诱导参与疼痛信号通路的基因发生高甲基化，导致其表达减少，疼痛通路得到强化[38]。此外，组蛋白乙酰化还能

促进促炎细胞因子的表达，从而进一步延长疼痛状态。表观遗传学在疼痛记忆中的作用尤为重要，因为这些改变

会受到环境因素的影响，如压力和早期生活经历，这些因素可能会使个体易患慢性疼痛。了解与疼痛记忆相关的

表观遗传学景观可为逆转这些变化和缓解慢性疼痛状况提供新的治疗目标 [39]。

越来越多的人认识到，神经炎症是形成和维持疼痛记忆的关键因素，尤其是在慢性疼痛综合征中。炎症反应

可导致神经胶质细胞的活化，而神经胶质细胞释放的促炎细胞因子可调节突触可塑性，并促进疼痛通路的敏感化
[40]。在 CLBP 模型中，神经炎症介质的存在被证明会增强中枢神经系统疼痛处理区域的 LTP。这种相互作用表

明，神经炎症不仅有助于最初的疼痛体验，而且在疼痛记忆的持续维持中发挥着至关重要的作用[41]。神经胶质细

胞的激活可导致神经元兴奋性和突触强度的变化，从而形成一个反馈回路，使疼痛持续存在。此外，神经炎症与

突触可塑性之间的关系凸显了以炎症通路为靶点作为治疗慢性疼痛及其相关记忆过程的治疗策略的潜力 [42]。

（二） 疼痛记忆对视觉-姿势控制的影响

事实证明，条件性恐惧反应会对姿势控制机制产生重大影响，尤其是在慢性疼痛患者身上[43]。对疼痛的预期

会导致个体提高警惕并调整姿势策略，从而使他们的动作变得更加谨慎[44]。这一点在视觉姿势控制方面表现得尤

为明显，个体可能会因预期疼痛而改变注视模式和姿势调整。研究表明，患有慢性腰痛的人可能会采取回避策略，

包括改变他们的视觉焦点和身体姿势，这可能会进一步加剧他们的疼痛体验[45]。条件性恐惧反应和姿势控制之间

的相互作用凸显了在慢性疼痛管理中解决心理因素的重要性，因为这些因素会极大地影响个人的功能能力和生活

质量 。

预期疼痛也会影响运动规划和执行，因为患者可能会根据之前的疼痛经历来修改自己的动作[46]。这种现象与

视觉姿势控制尤为相关，因为对疼痛的预期会导致运动策略的改变，使安全优先于效率[47]。研究表明，慢性疼痛

患者在完成运动任务时，由于对疼痛的预期，可能会表现出运动模式的改变，如运动范围减小和僵硬度增加。这

可能会导致补偿行为，进一步加剧疼痛和残疾的持续存在[48]。了解这些预期反应的内在机制对于制定有效的干预

措施以解决慢性疼痛的生理和心理问题至关重要。

参与回避行为和疼痛预期的神经回路非常复杂，涉及多个脑区，包括杏仁核、前额叶皮层和岛叶。众所周知，

这些区域在处理威胁相关信息和调节情绪反应方面发挥着关键作用[49]。研究表明，慢性疼痛患者在执行疼痛预期

任务时，这些脑区的活动会发生改变，从而影响他们的决策和行为反应[50]。例如，杏仁核活动的增强与对预期疼

痛的恐惧和焦虑增加有关，从而导致更多的回避行为。反之，前额叶皮层的激活可能会促进对这些情绪反应的调

节，从而使应对策略更具适应性[51]。这些神经回路之间的相互作用强调了在治疗慢性疼痛时同时解决疼痛的认知

和情感因素的重要性 。

七、结论

腰背痛从急性转为慢性，是视觉姿势控制神经可塑性变化的动态复杂作用结果。急性腰背痛会引发保护性神

经适应（如肌肉保护、调整运动模式），短期可避免患处进一步损伤；但若疼痛持续成慢性，中枢神经系统会出

现重组，表现为感觉处理、痛觉变化及心理因素影响疼痛等。这种动态变化是多因素导致的，需深入了解其演变

逻辑。现有研究显示，生物因素和社会心理因素在疼痛慢性化中均起重要作用，生物 - 心理 - 社会模型为理解
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腰背痛提供了全面框架。未来研究需明确这些因素的相互作用，为治疗策略提供依据。同时，需采用纵向追踪设

计和多模式评估方法 —— 既能捕捉疼痛及相关机制的动态变化、了解个体疼痛演变，也能识别高危人群以制定

早期干预方案，阻止疼痛慢性化。个性化干预是临床管理的关键。因个体对疼痛的体验和反应不同，需结合个人

病史、生活方式及疼痛机制制定方案。这不仅能提升疗效，还能增强患者康复主动性。总之，腰背痛的急慢转变

是多方面现象，需全面掌握神经可塑性变化及临床影响。研究人员与临床医生需合作缩小基础科学与临床应用的

差距，通过多学科方法开发有效干预措施。未来研究应优先整合纵向设计、多模式评估及个性化治疗，以完善腰

背痛的理解与管理。
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Neuroplasticity Changes in Visual-Postural Control in Patients with Low Back

Pain: AReview of Dynamic Mechanisms from the Acute to Chronic Stages
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Abstract: Low back pain is a common musculoskeletal disorder, with approximately 20% of acute cases progressing to
chronic conditions. The transition from acute to chronic involves the complex interplay of neuroplasticity, psychological,
and biological factors. This review focuses on the dynamic changes in neuroplasticity related to visual-postural control in
patients with low back pain. Research has shown that in healthy individuals, postural maintenance is achieved through
neural integration of the vestibular, visual, and proprioceptive systems. However, in patients with low back pain, the
neural plasticity of these systems exhibits stage-specific characteristics: during the acute phase, protective adaptations are
prominent, characterized by increased visual reliance and rapid reorganization of the motor cortex; the subacute phase
exhibits early signs of central sensitization, with adaptive adjustments to visual-postural control strategies relying on
visual compensation for proprioceptive deficits; the chronic phase is accompanied by structural (e.g., reduced gray matter
in the prefrontal cortex) and functional (e.g., abnormal connectivity in the default mode network) reorganization of the
brain, leading to persistent abnormalities in visual-postural control and the formation of a vicious cycle. Concurrently,
pain memory is formed through mechanisms such as long-term potentiation and epigenetic modifications, and is
influenced by conditioned fear and pain anticipation, affecting neural circuits related to visual-postural control. Research
indicates that biological, psychological, and social factors jointly drive this dynamic process. Future studies should
combine longitudinal tracking and multimodal assessments to develop personalized interventions aimed at interrupting
the chronicization process, thereby providing theoretical foundations for clinical treatment.

Keywords:Low back pain, visual postural control, neuroplasticity, acute pain, chronic pain, dynamic mechanisms
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