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　　 【摘要】　目的　研究骨关节炎发病过程中关节软骨不同层次的元素含量的变化, 探讨元素变化与

生物力学的关系。方法　采用成年Wistar 大鼠复制实验性骨关节炎模型, 于造模后1个月和3个月对关节

软骨不同层次磷 ( P )、钾 ( K )、钙 ( Ca)、硫 ( S) 等元素的变化进行观测。结果与结论　 ( 1) 软骨表层

拉伸度降低与 K、Ca的吸附增多有关; ( 2) 压力增加时, 其关节软骨表面出现硫酸软骨素的破坏, 随即

开始重建以适应高压状态 , 而较深层主要以重建方式适应高压状态, 再深层其硫酸软骨素还将保持相对

稳定状态; ( 3) 软骨钙化随着病情发展而加重。
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【Abstract】　Objective T o investigate the changes of elements P, K, Ca , and S in differ ent layers of

articular car tilag e in pathogenic process of osteo arthritis in o rder to explore the relationship betw een the

changes of elements and biomechanics. Methods　Adult Wistar rat s were modelled into experim ental os-

teoarthr itis. One and three months aft er modelling, femoral condy les w ere taken out for ex amining the con-

tent of P , K , Ca and S in different layer s of articular car tilag e. Results　 and Concl usion　 ( 1) T her e is

relat ionship betw een the decrease in ex tension of surface layer of car tilag e and the increase in adsorption of K

and Ca. ( 2) When t he pressure is increasing , chondroitin sulfates in it s sur face lay er are decomposed and then

resynthesized to adapt t he high pressure condition, those in its deeper layer are resynthesized mainly to adapt

the pressure, and those in more deeper layer r emain r elativ ely st able. ( 3) Calcification of the car tilag e is in-

cr eased along w ith the development of osteo arthritis.

【Key words】　Osteoart hr itis　Element analy sis　Articular car tilag e

　　骨性关节炎 ( OA ) 是可动关节由于关节软骨退行

性变和在关节表面、边缘形成新骨为特征的内在非炎

症性疾病。本病与负荷传导紊乱、关节软骨酶、自身免

疫、自由基及细胞因子等破坏作用有关〔1〕。在骨关节炎

发病过程中关节软骨元素的变化未见文献报道。我们

采用切除一侧后肢跟腱以造成对侧肢体压力增加的

OA 动物模型, 观察了软骨不同层磷 ( P)、钾 ( K )、钙

( Ca)、硫 ( S) 等元素的变化。现报道如下。

材料与方法

1.动物模型复制: 用Wistar 种大白鼠36只, 雄性,

体重250±58g (由兰州医学院实验动物中心提供) , 适

应性饲养1周, 随机分为二组, 即空白组16只, 模型组

20只。模型组动物均于腹腔内注射乌拉坦麻醉, 在无菌

条件下作右侧跟腱内侧切口, 暴露跟腱, 上至肌腱肌腹

移行处, 下至跟腱结节, 切除跟腱约3cm。术后允许动物

自由活动〔2〕。空白组不切除跟腱, 其余处理同模型组。

2. 观察方法: 各组动物于造模后1个月和3个月分

两批处死, 立即取下左侧股骨下端内、外髁, 纵切, 干

燥, 用 EDA—— 9100/ 70 能量色 散谱和 JEM——

1200EX / S 分析电镜观察切面。将切块置于载物台上,

切面朝上, 以碳为粘着导电体。在放大1000倍的画面

上, 以实物组织上50 m 为一层, 从表面开始渐次深入

观察。选择软骨表层, 50 m 层, 50 m×2层三个范围,

每个范围中随机选5个测试点进行测试 , 根据元素对电

子束的吸收谱计算 P、K、Ca、S 元素含量。

实验结果

1. 透明软骨由10%～15%蛋白多糖, 10%～15%

胶原和70%～80%水分组成。蛋白多糖是高度水化胶

冻状态, 由不均匀的蛋白多糖大分子及其聚合物组成,

其基本蛋白多糖是葡萄胺多糖。关节软骨中至少有三
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种明显的葡萄胺多糖, 即硫酸- 6- 软骨素, 硫酸- 4-

软骨素和硫酸角质素, 它们吸引一群阳离子如钠、钙、

钾等以中和负电荷, 相邻的葡萄胺多糖因其负电荷相

排斥, 使组织处于拉伸状态〔3〕。说明软骨层中钙、钾等

的含量与软骨拉伸有关, 其吸附阳离子越多, 则负电量

越小, 而拉伸效能越差。从表中可见软骨表层三个月空

白组与模型组相比, 后者钾含量显著升高; 软骨50 m

×2层也有升高。不同期模型组相比, 3个月时钙、钾也

升高。提示 OA 中软骨组织拉伸状态改变与钾、钙等阳

离子增多有关。

表1　软骨表层元素分析 ( CPS) ( x
-
± s )

时间 组别 样本数 P K Ca S

一个月
空白组 8 51. 15±10. 18△ 8. 21±4. 27 5. 26±3. 13 19. 34±5. 41△

模型组 10 57. 43±13. 17* * 5. 89±7. 18* * 4. 83±1. 87* 10. 46±12. 72* *

三个月
空白组 8 53. 34±12. 09△△ 7. 13±1. 68△△ 4. 33±2. 53 18. 71±1. 69△△

模型组 10 95. 91±19. 22 18. 44±3. 40 7. 63±1. 55 43. 86±0. 94

　　注: 同期二组相比: △P < 0. 05,△△P < 0. 01　不同期模型组相比 * P < 0. 05, * * P < 0. 01(下同)

表2　软骨50 m 层元素分析 (CPS ) ( x
-
± s )

时间 组别 样本数 P K Ca S

一个月
空白组 8 45. 63±12. 48 9. 37±7. 53 5. 48±9. 74 15. 16±9. 72

模型组 10 46. 41±6. 78* * 12. 25±5. 41 10. 13±12. 67 19. 78±6. 43* *

三个月
空白组 8 49. 89±5. 42△△ 12. 47±2. 80 5. 99±1. 81△△ 16. 35±1. 92△△

模型组 10 76. 12±12. 90 13. 12±6. 64 12. 77±2. 82 29. 75±8. 37

表3　软骨50 m×2层元素分析 ( CPS ) ( x
-
± s )

时间 组别 样本数 P K Ca S

一个月
空白组 8 41. 39±13. 36△ 11. 26±2. 74 11. 37±4. 25△ 24. 12±3. 83

模型组 10 37. 27±7. 54* 16. 32±9. 23 21. 24±5. 43* * 17. 54±7. 37

三个月
空白组 8 43. 66±19. 26△△ 12. 14±1. 81△ 10. 76±1. 83△△ 21. 13±4. 45

模型组 10 30. 67±14. 88 17. 68±2. 15 37. 11±5. 28 21. 17±8. 50

　　2.硫酸软骨素是透明软骨基质的主要成份。从表1

可见1个月空白组与模型组相比, 模型组的 S 含量下

降; 3个月空白组与模型组相比模型组的 S 含量升高。

表2示1个月模型组与3个月模型组相比, 后者 S 含量升

高; 3个月空白组与模型组相比, 后者 S 含量也升高。表

3中不变。提示 OA 初期变化中硫酸软骨素先分解加

强, 然后合成增加, 50 m 层合成增加, 50 m×2层基

本不变。这可能是压力增加时其关节软骨表面先出现

硫酸软骨素分解代谢增加, 随即合成代谢增加以适应

高压力状态, 而较深层主要以重建的方式适应高压力

状态, 再深层其硫酸软骨素保持相对稳定。

3.软骨基质的钙化是软骨在承受超生理负荷状态

下的基本变化过程, 其钙化与软骨钙素有关。软骨钙素

为一种钙结合蛋白, 存在于软骨钙化肥大细胞周围的

基质中〔4〕。从表2、3中可见50 m 层3个月两组相比模型

组钙升高, 50 m×2层1个月两组及3个月两组相比模

型组钙升高, 两模型组相比3个月模型组钙更高。提示

关节承受超生理负荷时, 其深层依次钙化加重, 这种变

化随着病情发展而更加明显。

结　论

软骨表层拉伸度降低与 K、Ca 的吸附增多有关。

2. 压力增加时, 其关节软骨表面出现硫酸软骨素的破

坏, 随即开始重建以适应高压状态, 而较深层主要以重

建方式适应高压状态, 再深层其硫酸软骨素保持相对

稳定状态。3.软骨钙化随着病情发展而加重。
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