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胫骨平台退行性变软骨下骨研究进展
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　　胫骨平台退变原因复杂，至今仍不完全清楚，可能与年

龄、肥胖、过度负重及邻组织创伤等有关。一般认为退变始发

于关节软骨代谢紊乱、局部软骨破损、降解、出现缺失［１，２］。退

变时软骨下骨会发生形态结构变化，Ｒａｄｉｎ等
［３］１９８６年首次提

出软骨下骨可能在软骨退变的开始及进展中起作用，目前对软

骨下骨的研究已成为热点。

胫骨平台软骨下骨解剖

胫骨平台是指从胫骨上端平面到胫骨前结节水平以上部

分胫骨近端宽厚骨质结构，提供宽广负荷面以传递身体重力。

胫骨平台由两个肥厚的骨髁内侧髁及外侧髁组成。两髁上关

节面中间为髁间隆起。胫骨平台不是水平的，在一定程度上有

一个由前向后逐渐下降的趋势，即存在一个小的后倾角。软骨

下骨由骨性关节面（包含软骨钙化层部分）、松质骨和皮质骨组

成。内侧髁在矢状面和冠状面皆呈碗型的凹面，能与股骨内侧

髁较好的吻合；外侧髁前１／３为逐渐上升的凹面，后２／３为逐渐

下降的凹面，即矢状面上呈现突起，冠状面上呈现凹陷；外侧股

胫关节面并非完全吻合，水平面上可有一定旋转并在前后位上

有较大的活动。

软骨下骨的生物力学

人体在静态或关节在水平面上旋转时，内侧髁为受力中

心，内外侧髁软骨下骨强度从中央区到平台边缘和髁间隆起间

呈连续递减的分布特征，外侧平台强度高值区中央偏向背侧，

而内侧平台强度高值区位于中央偏向腹侧［４］；内侧髁骨强度高

于外侧髁。内侧髁骨质在退变中往往较先发生并程度较重。

当膝关节结构发生改变，胫骨平台受力也发生改变，力平衡失

调。胫骨平台内容实质上包括半月板，软骨及软骨下骨质，因

为三者中任何一方受损，都有可能导致其他一方或两方出现损

害或受影响。软骨下骨的主要生物学作用是吸收应力、缓冲震

荡和维持关节形态，有利于保护关节软骨免受过度应力的损

伤。

软骨下骨代谢变化

Ｈｉｌａｌ等
［５］对膝关节退变性骨关炎（ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＯＡ）患者

及无膝关节疾病者尸体的软骨下骨进行原代成骨细胞培养，检

测成骨细胞表型标志物、尿激酶型纤维蛋白溶解酶原激活剂

（ＵＰＡ）丰度与活性，纤维蛋白溶解酶原激活因子抑制剂（ＰＡＩ

Ⅰ）及胰岛素样生长因子（ＩＧＦⅠ）水平，结果 ＯＡ患者表现出

ＵＰＡ活性增高；成骨细胞在碱性条件和１２５（ＯＨ）２Ｄ３ 刺激下

碱性磷酸酶活性增高并分泌骨钙素。表明软骨下成骨细胞异

常表型是退变发生的一个促进因子。Ｓａｎｃｈｅｚ等
［６］对关节退变

患者软骨细胞进行培养，并与软骨下硬化骨共同培养，结果硬

化成骨细胞阻碍软骨细胞聚集蛋白多糖基因表达，促进金属基

质蛋白酶 ＭＭＰ３及 ＭＭＰ１３表达。

Ｈａｙａｍｉ等
［７］通过建立两种大鼠膝关节退变ＯＡ模型，２周

后发现软骨下骨丢失，关节软骨变薄，骨硬化前已出现骨质吸

收；研究中发现ＯＡ早期软骨下骨量减少，骨转换速率加快，骨

吸收大于骨形成。Ｂｏｔｔｅｒ等
［８］在大鼠骨关节动物模型中用 ｍｉ

ｃｒｏＣＴ三维成像技术纵向观察造模处骨组织的变化４周，发现

在模型早期软骨下骨小梁变薄，小梁间的连接变少，体积亦减

小）。Ｂｕｒｒ等
［９］为软骨下骨血管化增加和软骨下骨重建加速导

致局部骨的弹性模量下降。Ｌａｊｅｕｎｅｓｓｅ等
［１０］利用狗膝关节前

交叉韧带横断ＯＡ模型，通过体外培养膝关节软骨下骨成骨细

胞，测量其代谢表型标志物、碱性磷酸酶、骨钙素及 ＵＰＡ、ＩＧＦ

１等物质的水平，发现ＯＡ成骨细胞与正常细胞相比代谢活性

明显增强．表明骨重塑增强。

软骨下骨硬化

胫骨平台退变时，软骨下骨硬化非常常见，其与关节软骨

退变之间的关系有两种假说：一种观点认为作用在关节上反复

的超负荷压力导致关节软骨的轻微损伤、水肿和出血、缓慢侵

蚀，软骨下骨逐渐硬化，又反过来引起关节软骨进一步损伤［１］；

另一种观点认为，软骨下骨的硬化发生在软骨变化之前，关节

软骨的受力依赖于其下方软骨下骨的生物力学特性，软骨下骨

硬化可能是退变的始发因素［１１１２］。Ｈｉｌａｌ等
［１３］研究表明来自胫

骨平台退变软骨下骨的成骨细胞在甲状旁腺激素和前列腺素

的刺激下合成环磷酸腺苷的能力比来自正常人群的成骨细胞

低。软骨下骨的硬化还可能与局部和系统的力学因子有关。

软骨下骨和钙化软骨的反复微损伤将启动骨重塑过程［１４］。重

塑过程中纤维血管长入钙化软骨中，产生了新的软骨下骨和新

的软骨矿化区，导致了潮线的扩展和软骨下骨的硬化，软骨下

骨的这种慢性改变最终导致了关节软骨的变薄和丢失［１５］。

软骨下骨与软骨先后变化关系

软骨下骨与软骨先后变化关系，不同学者观点不一。Ｄａｙ

等［４］通过实验证明在退变性骨关节炎早期关节软骨退变之前，

软骨下骨已经出现弹性模量减低、骨量减少的改变。Ｍｕｒａｏｋａ

等［１６］认为，软骨下骨改变是发生在关节软骨降解之前的。Ｒａｕ

ｄｅｎｂｕｓｈ等
［１７］认为软骨下骨硬化与关节软骨降解之间不存在

必然联系。软骨下骨的结构、生物力学性能及生物学方面的变

化与ＯＡ密切相关
［１８］。Ｄａｙ等

［４］通过高分辨力数字显影及内

置软件技术测量人尸体软骨下骨硬化模型认为软骨下骨小梁

组织弹性模量降低与 ＯＡ关节软骨破坏有关。董启榕等
［１９］通

过观察兔膝关节不稳早期软骨下骨力学性能改变认为兔膝关

节不稳早期软骨下骨经历了一个硬度和强度由弱到强的发展
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过程。Ｂｅｔｔｉｃａ等
［２０］发现软骨下骨的骨重塑非常活跃，其骨重塑

涉及骨吸收和骨形成，早期阶段，软骨下骨及其下方的骨小梁

变薄，显示有过量骨吸收。切除狗膝关节前交叉韧带获得实验

性ＯＡ模型，证实ＯＡ时皮质终板硬化但其下的松质骨丢失严

重［２１］，在关节负重区软骨下骨骨囊增多。发生机制可能为以下

两点：①关节内滑液渗入下方的骨小梁，纤维组织包裹封闭通

道而形成软骨下骨囊；②异常力学环境造成不同程度骨小梁微

骨折，未能及时修复而形成骨囊［２２２３］。

有学者的研究得出相反结论，认为关节软骨退变引起了软

骨下骨生物力学及生化学改变。Ｂｏｂｉｎａｃ等
［２４］应用组织学及组

织化学方法对人工膝关节置换者及正常人尸体膝关节进行研

究，并比较关节软骨及软骨下骨参数，结果显示软骨下骨组织

形态学改变继发于关节软骨退变。Ｐｅｌｌｅｔｉｅｒ等
［２５］建立狗膝关

节ＯＡ退变 模型，应用形态学及免疫组织化学方法分析软骨下

骨标本 ＭＭＰ１３及组织蛋白酶 Ｋ，发现软骨下骨严重丢失，表

明骨丢失、骨吸收增强与软骨退变的发生和发展有关。

软骨下骨骨重塑机理

黄杰文等［２６］认为软骨下骨陷窝作为骨重建的通道之一，一

方面入侵软骨下骨板，导致力的失衡及骨重建；另一方面骨吸

收陷窝刺激软骨细胞分泌 ＭＭＰ１３，造成骨基质的降解。Ｍａｔ

ｔｅｉ等
［２７］认为转录激活蛋白（ＡＰ１）相关基因ｃｆｏｓ、ｃｊｕｎ编码的

蛋白质能形成二聚体，作为转录因子结合到基因启动子区的

ＡＰ１位点，在增值的成骨细胞中 ＡＰ１活性很高，表明原癌基

因可能通过ｃｆｏｓ和ｃｊｕｎ的复合物来调节细胞增殖。

展望

软骨下骨在骨关节炎发病机制中的作用还不完全清楚，但

是软骨下骨与关节软骨紧密的解剖关系决定了二者的相互作

用关系。调节软骨下骨的代谢活性和骨重塑强度，改善软骨下

骨结构，为防治关节退行性改变开辟了一条崭新的途径［２８］。
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双子宫、单肾及双下腔静脉畸形合并双侧卵巢黏液性囊腺瘤一例
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　子宫呈明显均匀强化（箭）。　图３　ＣＴ增强扫描示左侧子宫呈明显均匀强化（箭）。

图４　ＣＴ增强扫描示腹主动脉两侧见双下腔静脉（箭），其右侧为右下腔静脉，左侧为

左下腔静脉。　图５　ＣＴ增强扫描示左肾缺如（长箭）；右肾大小、形态及强化正常

（短箭）。

图１　ＣＴ增强扫描示腹、盆

腔巨大的囊性肿块影（箭），

呈多房状，囊壁轻度强化，其

内可见线状间隔轻度强化，

液性密度区未见强化。

图２　ＣＴ增强扫描示右侧

　　病例资料　患者，女，６２岁，因反复

腹胀不适１个月入院，查体：中下腹触

及大小约１４ｃｍ×２１ｃｍ×３３ｃｍ包块，

呈揉面感，质韧，肠鸣音正常。ＣＴ 检

查：腹、盆腔巨大的囊性肿块影，大小约

１３．７ｃｍ×２１．２ｃｍ×３２．５ｃｍ，上缘至胰

腺层面，下缘至耻骨联合层面，囊性肿

块呈多房状，其内可见线状间隔，增强

扫描见肿块薄壁及线状间隔轻度强化，

余液性密度区未见强化（图１）；盆腔见

双子宫，右侧子宫约１．２ｃｍ×２．６ｃｍ大

小，左侧子宫约１．５ｃｍ×３．３ｃｍ大小，

增强扫描均呈明显均匀强化（图２、３）；

右侧肾静脉水平以下见两支下腔静脉

分别位于腹主动脉两侧（图４），左侧下

腔静脉在右肾静脉水平跨过腹主动脉

前方汇入右下腔静脉；左肾缺如，右肾

大小、形态及强化正常（图５），腹腔见液

性密度影积聚。手术探查：腹膜上满布结节样组织，腹、盆腔右

侧有约２０ｃｍ×２２ｃｍ囊性包块，来源于右侧卵巢，在其上切开

一小口，内见粘液性胶冻样物约２０００ｇ，行右侧附件及包块切除

术。探查左侧附件，见左侧卵巢肿瘤约１５ｃｍ×１２ｃｍ大小 ，在

肿瘤表面作一切口，囊腔内见粘液性胶冻样物约１５００ｇ，行左侧

附件及包块切除术。盆腔见两个子宫，均已萎缩，沿阴道穹隆

切除子宫，碘伏纱块消毒残端。术后双侧卵巢肿块病理诊断：

双侧卵巢黏液性囊腺瘤。

讨论　子宫畸形包括纵隔子宫、单角子宫、残角子宫、鞍状

子宫、双角子宫和双子宫。为胚胎发育第１０～１２周受到某些

内在或外来因素干扰导致副中肾管在发育、融合及隔的消失方

面不正常所致，双子宫是因左右肾旁管的下段未愈合所致。泌

尿和生殖系统的发生和分化关系密切，因此各种子宫畸形常合

并同侧泌尿系统畸形，其中以双子宫合并单肾畸形多见［１］。双

下腔静脉畸形是下腔静脉先天发育畸形的一种，发病率低，国

内有学者报道在４万例腹部ＣＴ扫描中，遇到９例双下腔静脉

畸形，发生率约为０．０２％
［２］。随着ＣＴ及 ＭＲＩ的广泛应用，双

下腔静脉畸形的发现率增多，但是双子宫、单肾、双下腔静脉畸

形合并双侧卵巢粘液性囊腺瘤未见报道，其发生率及形成原因

有待进一步研究。ＣＴ检查可显示双子宫、单肾、双下腔静脉畸

形及合并的肿瘤情况，特别是ＣＴ增强检查能了解双子宫、单

肾、双下腔静脉畸形的本质，对诊断双子宫、单肾、双下腔静脉

畸形具有重要意义，并能了解肿瘤的密度特点、囊壁情况、与周

围组织的关系及强化程度等，一般能够对卵巢黏液性囊腺瘤作

出诊断，对指导临床手术及治疗具有重要意义。
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