
·综述·

骨折愈合的生物力学基础

赵勇
(中国中医研究院骨伤科研究所 ,北京 100700)

　　随着生物力学、材料力学、分子生物学等边缘学科与骨科

医学界的互相渗透 ,骨折治疗的概念和方法发生了一次革命。

中西医结合治疗骨折 ,在无应力遮挡状态下 ,骨折自然愈合 ,

这种应力状态与骨折愈合过程相适应。

1 　压应力与骨组织学变化

骨折愈合期间 ,骨折断端如有一定的生物力学条件刺激

可能会加速细胞分化 ,激发各种骨细胞的大量增生 ,形成骨

痂 ,稳定断端 ,达到愈合的目的 [1 ] 。

根据骨痂组织学观察 ,骨折愈合过程可分为炎症期、骨痂

形成期、塑形期[2 ] 。这种分类方法是对一般情况下自然愈合

或普通固定下骨愈合过程的形态描述。加压固定绝对稳定

时 ,骨折端一期愈合[3 ] ,骨折断端直接连接 ,没有哈氏系统破

骨细胞在骨折断端塑形改造吸收阶段 ,但是 ,这种骨折断端间

的直接连接方式 ,是否真正加速了骨折的愈合过程 ? 是否完

全符合骨折治疗的生物学及力学原则 ? 坚硬的加压钢板固

定 ,使钢板下皮质骨在负重和活动时的生理刺激消除 ,使骨得

不到应力的作用 ,断端间的应变减少或消失 ,因而影响成骨过

程的细胞活动 ,没有外骨痂 [4 ] 。所以 ,为了维持断端的连接 ,

防止发生再骨折 ,要长期保留内固定。但是 ,加压固定时骨折

一期愈合 ,究竟是由于压力的直接刺激作用 ,还是由于绝对稳

定的环境因素的影响 ,尚有待进一步确定。

二期愈合则是经典的骨愈合方式 ,是间接愈合 ,通过软骨

骨痂来完成 ,由软骨组织转变成骨组织。生理应力提供了组

织生长发育和保持体内平衡的主要刺激 [5 ] 。功能负重使软骨

形成增多 ,而且使软骨骨化加速 ,骨痂形成增多 [6 ] ,直径增大 ,

横截面积增加 ,骨痂桥架于骨端间 ,骨的直径增加使骨承受弯

曲和扭转载荷。二期愈合时局部有一定程度的活动 ,骨折部

骨痂由局部血管化形成 [7 ] ,而早期的血管重建首先来自周围

组织 ,故骨的形成首先发生在周围 ,先在软骨和血肿的外面形

成一个壳 ,远离骨折处的髓内循环是完整的 ,膜内成骨的骨痂

从骨皮质向外形成放射状的骨小梁 ,血肿位于骨折的中心 ,这

样 ,在骨折处就产生一个物质梯度的变化 ,力学性能最差的位

于中心 ,力学性能最好的位于外周 ,外表面的骨控制了骨痂的

力学性能[8 ] 。

由此可见 ,骨折的一期愈合与二期愈合是在不同固定形

式、不同压应力刺激下的两种不同的愈合方式。虽然软骨内

成骨的二期愈合与骨小梁直接通过骨折间隙的一期愈合相

比 ,需有一个再血管化和钙化过程 ,但愈合时间反而缩短。一

期愈合虽然没有骨痂形成的中间阶段 ,但并不比二期愈合快。

2 　压应力与骨质代谢

骨改建除受年龄、内分泌和代谢等因素影响外 ,应力是影

响这种动态平衡的重要因素。骨小梁沿着运动所引起的骨的

主应变线规则排列 ,随骨生长中受力变化而改建。胶原纤维

承受压应力时与骨轴线平等排列 ,承受剪应力时与骨轴线垂

直排列 ,承受大载荷时纤维排列密集。生理应力消除或病理

应力都会引起骨小梁排列紊乱 ,骨质生成和吸收比例失调 ,引

起骨单位中胶原纤维的蚀损、断裂和排列异常 ,造成骨的力学

强度下降[9 ] 。

运动可增加骨承受的应力 ,骨对运动的反应是皮质骨增

厚和骨髓腔缩小 ,骨体积因而增大 ;固定则在局部范围内使肌

肉加于骨的机械性刺激丧失或减少 ,骨吸收多于骨形成 ,骨质

更新和钙代谢都处于负平衡 [10 ] 。特别是坚硬钢板固定可诱

发固定骨段的骨质疏松 ,皮质内孔隙率增加和皮质骨变薄。

将坚硬接骨板取出后局部骨质疏松则发生逆转 ,接骨板下和

对侧皮质骨的骨质会有不同程度的改变 [11 ] 。骨形成逐渐增

加 ,骨吸收迅速减少 ,成骨细胞及骨细胞的成骨活动共同完成

吸收腔的修复和骨陷窝的重建 [12 ] 。这主要是恢复了固定骨

段的正常应力刺激。

骨折愈合需要矿物质的参与 ,而矿物质的含量与骨折承

受的应力刺激有关。实验表明 ,运动组与非运动组所承受的

应力是不同的 ,骨在应力状态下的塑形与盐量的增加相对

应[13 ] 。局部外固定较超关节石膏外固定便于肢体活动 ,生理

压力的刺激促进矿物化过程 ,使骨折部位钙、磷含量增加 ,羟

磷灰石结晶度提高 [14 ] 。在骨痂中 ,矿物质含量和胶原成份增

加成正比[15 ] 。骨的弹性刚度矿物质所起的作用比胶原大 ,而

塑性刚度几乎完全取决于胶原 [16 ] 。

3 　压应力促进骨折愈合的机理

311 　骨生物电理论 　骨生物电主要表现为机械应力作用下

产生的压电效应和流动电位。Bassett [17 ]认为骨在受压侧产

生骨形成是由于负电荷激活成骨细胞而抑制破骨细胞活动的

结果。Brighton[18 ]则认为阴极耗氧 ,骨在缺氧状态下利于生

长 ,这可能是周围组织代谢旺盛 ,耗氧增加 ,浓度下降的缘故。

Janssen[19 ]认为管状骨的骨内膜和骨外膜间存在着恒定的电

位差 ,骨内膜与骨外膜相比恒为负电位 ,骨折后通过骨折局部

骨外膜、骨皮质和骨内膜的去极化 ,启动骨折的愈合过程。在

骨髓腔内放置阴电极刺激治疗骨不连接 ,就是模拟新鲜骨折

的去极化状态 ,再次启动骨愈合过程使骨连接的。Noda [20 ]对

鸡胚胎胫骨作电刺激后观察到阳极区出现骨坏死 ,其中破骨

细胞明显增多 ,而阴极区则发生骨膜增厚 ,成骨细胞大量增

加。
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312 　骨显微裂纹理论 　骨组织在生理状态下每时每刻在交

变应力作用下产生显微裂纹 ,但由于骨组织为有生命代谢的

生物组织 ,这些显微裂纹在发展为骨折之前就已被修复。这

是因为显微裂纹损伤影响到骨和细胞电势能、细胞外环境、细

胞膜的离子通道和骨矿物溶解性的变化。实验表明在生理和

病理应变状态下 ,成骨细胞内前列腺素 ( PGE) 的水平升高 ,并

伴有细胞 DNA 合成加快及环磷酸腺苷 (CAMP) 增高 ,因而认

为细胞的显微损伤可促进细胞的增殖 [21 ] 。显微裂纹导致的

骨改建也是按张力侧正电荷产生骨吸收 ,压力侧负电荷促进

骨形成的原则进行。

313 　生化及细胞生物学理论 　目前有资料表明 ,机械应力下

产生的骨生物电是通过环核苷酸和前列腺素 E2 而影响骨改

建的细胞活动。Yeh[22 ]报告在鼠胚胎颅骨培养基上施加应力

可使 PGE2 含量增加 35 倍 ,并指出 ,PGE2 在高水平时能激活

破骨细胞而导致骨吸收 ,在适当浓度时则使成骨细胞活动增

加而促进骨形成。前列腺素这种调节骨改建的双向作用 ,主

要通过影响细胞内 Ca 和 CAMP 浓度而起作用的。然而 ,

Ozawa[23 ]给予成骨细胞连续压力 ,发现虽然有 PGE2 的增高 ,

但细胞 DNA 的合成与对照组无明显差异。因此 ,Ozawa 等认

为 ,PGE2 的增高 ,并不是必须由机械力刺激而产生 ,而可能仅

仅表示在某些对机械力较敏感细胞中存在着“机械力受体”。

环核苷酸在合成 DNA 和细胞有丝分裂中作为第二信

使 ,在传递机械性应力转换为化学信号中起着十分重要的作

用 ,是骨改建中细胞合成、细胞分裂和分化中的调节因子 [24 ] 。

许多实验也验证了力作用于离体培养的骨组织和成骨细胞出

现 CAMP 和 CGMP 的变化 [25 ,26 ] 。肌肉收缩力和外力载荷给

骨折断端提供更多的生理应力刺激 ,骨细胞则通过胶原、骨矿

物质或细胞外液对施加在它们身上的载荷作出反应 ,这可能

是激素和力学因素通过普通的途径对细胞进行调节 [27 ] 。

从大量的临床现象及动物实验可以发现 ,压应力对骨折

愈合速度、骨痂生长数量有明显影响 ,决定着骨痂的改建和骨

骼生理功能的恢复。随着研究的深入 ,一个更重要的问题摆

在人们面前 ,骨折愈合过程中局部应力状态与时间、固定条件

改变的函数关系 ,即在一定压力范围内 ,骨组织的数量与压应

力值之间存在什么关系 ? 也就是压应力与骨折愈合的适应性

问题。这其中包括骨折愈合最佳应力范围、骨愈合过程的应

力变化、骨折治疗中固定形式、活动方式、活动范围、夹板外固

定骨折断端的应力分布等一系列问题 ,其定量表达是很复杂

的 ,解决的途径主要是实验方法上的问题。随着科学技术的

发展 ,利用计算机遥感测控系统 ,及其定量监测骨折断端的活

动情况、受力情况等 ,综合其整体活动量和活动的自然特征 ,

给出适当控制信息。通过反馈系统 ,总结各种有利与不利因

素 ,为骨折治疗的发展方向提供可靠的依据。
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