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骨水泥型关节假体骨水泥骨界面相关研究进展

张春林　赵世昌　朱忠胜　袁浩

　　摘要　骨水泥型关节假体无菌性松动是影响假体使用寿命的主要问题。假体松动翻修术中取出的

金属假体柄研究提示，柄的松动主要发生在骨水泥与骨髓腔内壁界面而非骨水泥与假体柄界面。骨水

泥骨界面的力学强度主要取决于界面区域骨形态和骨水泥与骨之间的交锁程度，影像学、力学测试、有

限元分析等研究显示骨水泥骨界面的扭转力、剪切力、混合力及蠕变疲劳应力条件下强度变化等微力

学变化与假体松动相关。界面反复微动引起的摩损碎屑颗粒和离解产生的微小颗粒物质，引起一系列免

疫反应及机体自身对这些颗粒的反应，促使假体周围发生骨溶解，加剧假体松动。该文就骨水泥骨界面

微力学变化特点及假体松动机制作一综述。
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　　人工关节置换术假体固定分为骨水泥固定和生物学

固定两大类，骨水泥固定具有术后早期固定牢靠等特点，

故目前临床上仍大量应用，尤其是在骨肿瘤患者长段瘤

段切除后重建术中。自Ｃｈａｒｎｌｅｙ报道将骨水泥应用于骨

科人工关节手术以来，临床上使用骨水泥进行关节假体

髓内固定已超过４０年，主要是因为骨水泥可以通过机械

交锁作用提供很好的假体稳定性［１］。骨水泥型关节假体

无菌性松动是影响人工关节使用寿命的主要问题，临床

上使用骨水泥对骨肿瘤型假体柄作骨髓髓腔内固定，目

的是提高长节段假体柄的稳定性。为了延长假体柄使用

寿命，国内外研究大多集中在假体柄表面结构处理上，以

提高骨水泥与假体柄界面的牢固结合，并在临床上取得

了一定疗效。然而，经人工关节翻修术中取出的假体柄

临床研究［２］发现，假体柄松动主要发生在骨水泥与骨髓

腔内壁界面，而非骨水泥与金属假体柄界面。因此，骨水

泥骨髓腔内壁界面牢固结合问题的研究，越来越受到

重视。

１　骨水泥骨界面微力学变化特点

大量关节假体无菌性松动发生在骨水泥骨界面而

非骨水泥金属假体柄界面，因此骨水泥骨界面的完整性

对于骨水泥型假体的长期稳定性至关重要［２］。此界面的

力学强度主要取决于界面区域的骨形态和骨与骨水泥之

间的交锁程度［３］。骨水泥和骨小梁的交锁，包括交锁面

积和深度两个方面［４］。增加骨水泥骨界面之间骨小梁与

骨水泥交锁，能改善界面强度，增强假体固定效果，减少

假体松动［５］。

有研究［６］通过检测髓腔松质骨内多孔性的多少来研

究骨水泥骨界面剪切应力大小，结论是骨髓腔内松质骨

空隙越大，其抗剪切力能力越大，不过这仅限于未扩髓前

提下，即直接将关节假体植入髓腔进行试验的理想状态

下。有大量文献［４１０］研究发生在骨水泥骨界面的扭转

力、剪切力和混合力及其强度在蠕变疲劳应力条件下的

变化情况。许多研究［５，１１１４］显示，拉伸压缩力、剪切疲劳

和多轴向应力条件下均检测到骨水泥骨界面局部变形

和微动，骨水泥骨界面受破坏可通过提高骨水泥骨界面

接触面积、接触深度及强化骨水泥抗疲劳强度得以实现

最小化。然而，也有研究［１５］经计算机仿真模拟模型与有

限元分析发现，骨水泥与骨交锁过强、骨水泥骨界面强度

过大，也会导致骨水泥过快损坏。

Ｌｅｕｎｇ等
［１６］采用声发射（ＡＥ）技术和ＣＴ扫描技术测

定骨水泥骨界面在四点弯曲作用下的微力学变化，发现

由于骨水泥顺着骨的不规则几何形态形成沟槽、凹坑，关

节假体破坏首先发生在骨水泥骨界面，并与其在骨水泥

中传导的压应力升高密切相关。Ｔｏｚｚｉ等
［１７］采用原位机

械测试、微ＣＴ构建有限元模型分析法研究压应力下牛骨

水泥骨界面微力学变化，发现骨水泥骨界面扭转力顺应

度比压应力顺应度要好（犘＝０．０２４），在界面顺应性和接

触面上有中等强度的反向关系。一些研究［７，１８，１９］发现，绝

大部分变形发生在骨水泥骨界面的接触界面；有限元分

析方法在骨水泥骨界面实验研究中有良好的应用价值，

界面的力学特性可以优化。

王毅等［２０２２］利用力学振动原理开展系列研究并研制

出骨水泥振动器，经影像学、力学测试等方法检测显示，

骨水泥振动器振动灌注的骨水泥能有效提高骨水泥骨

界面交锁强度，增加两者之间的结合力，提高关节假体固

定效果。这对于减少人工关节远期无菌性松动有一定

意义。

２　关节假体松动机制

假体松动是人工关节置换手术失败的原因之一。早

期假体松动的主要原因在于应力遮挡引起骨质重新塑形

导致的骨溶解，晚期假体松动的主要原因是假体微动和

磨损颗粒引起的骨溶解。以髋关节置换为例，大部分载

荷沿假体柄传向股骨远端。根据Ｗｏｌｆｆ定律，股骨近端受

力减小的部位将会发生骨吸收，骨吸收可引起或加剧假

体松动。如果髋关节置换患者运动负荷过大或其他原因

使股骨远端应力过大，则可能加大股骨远端微动，最终导

致股骨远端骨溶解和假体松动［２３］。反复微动引起的摩擦

碎屑颗粒和离解产生的微小颗粒物质引起的生物学反应
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是启动因素［２４］。这些微小颗粒引起一系列免疫反应及机

体自身对这些微小颗粒的反应，促使假体周围骨溶解，加

剧假体松动。

２．１　力学因素

假体界面微动、假体磨损、液压、应力遮挡以及假体

尺寸、材料、特性和表面特征等均可引起骨溶解，进而导

致假体无菌性松动［２５］。临床上所指微动是发生在假体

骨界面或骨水泥骨界面的活动，多与假体松动有直接关

系。假体骨界面微动大于１５０μｍ时会抑制骨形成，导

致纤维膜形成。对纤维膜形成的不稳定假体进行制动可

以促进骨形成，使假体固定程度提高。假体与骨组织紧

密接触，界面微动小，接触压力大，界面处骨形成较多；假

体与骨组织接触不紧密，接触压力小，界面处骨形成亦

少。骨水泥骨界面微动是力学介导的生物学行为所造

成［２６］，而骨水泥型假体松动的主要原因是骨水泥骨界面

交锁强度不够［２０，２７］。增加骨水泥骨界面交锁强度的同

时也能减少微动发生，从而减少骨水泥磨屑产生；骨水泥

骨界面形成一个稳定封闭的界面后，引起炎性反应、骨溶

解和骨松动的磨损颗粒就不能进入骨水泥骨界面，从而

防止异物炎性反应及溶骨反应，减少松动发生［２８］。为此，

临床上试图通过不断改进骨水泥应用技术，如应用加压

技术注射骨水泥，使用骨水泥振荡器促进骨水泥渗透，改

变骨水泥配方（加入生物玻璃、纤维、羟基磷灰石和骨粒

等），采用低黏度骨水泥，以及保留足够的骨小梁用于与

骨水泥发生交锁等方法增加骨水泥骨界面交锁强度，以

延长关节假体使用年限，并取得一定的疗效［４，７，８，１１，２９，３０］。

关节假体磨损主要发生于骨水泥金属柄界面、骨水

泥骨界面及假体骨界面。这３个界面的磨损均与微动

有关。磨损不仅使假体本身受到损害，而且磨损产生的

大量微粒碎屑（颗粒）引起一系列生物学反应会导致骨溶

解，因而是力学因素和生物学因素交互作用的中心环节。

微动与磨损的恶性循环促使彼此进一步加剧，产生的磨

损颗粒诱发骨溶解，进一步加重假体松动［３１］。临床回顾

性分析表明，造成骨水泥型关节假体松动的主要原因是骨

水泥骨界面嵌合强度不够
［２１］。骨水泥骨界面接合失败主

要是骨水泥骨界面微动增加使骨水泥骨界面分离，导致

骨水泥碎裂产生磨屑，并进入骨水泥骨界面的缘故
［３２］。

关节假体与界面的微动可导致假体周围局部液压增

高。研究表明，植入物与骨接触面中度液压可导致植入

物周围骨细胞死亡和骨吸收。一些假体松动的髋关节中

常有囊内压增高，可沿着界面从关节泵出碎片，甚至囊内

压增高本身就能引起骨溶解和松动。因此，液压升高及

其液流可能是引起疼痛和骨溶解的原因之一［３１］。

应力集中则是导致关节假体植入后松动和骨水泥层

断裂的根本原因［３３］。因此，掌握骨水泥和股骨界面的应

力分布和接触变形的具体数据，有益于提高置换的人工

关节使用的可靠性，减少术后翻修率。姜海波等［３４］研究

发现，骨水泥固定的关节假体界面应力峰值比生物学固

定的关节假体界面应力峰值大，分别为３２２．６５ＭＰａ和

３３０．９ＭＰａ，更接近于正常股骨峰值应力，亦即骨水泥能

够较好地减少应力遮挡对股骨造成的影响，使股骨在手

术前后能够保持一个比较稳定的应力场，从而不发生大

的改变；用聚甲基丙烯酸甲酯（ＰＭＭＡ）和羟基磷灰石复

合树脂（ＣＡＰ）两种骨水泥固定的假体股骨所受应力大于

生物学固定的股骨所受应力；骨水泥对于减少应力遮挡

有一定的作用。

２．２　生物学因素

人工关节无菌性松动的产生除了力学因素外，磨损

颗粒引起的生物学因素也起着重要作用。磨损颗粒会导

致假体骨界面间形成异物反应性界膜，界膜中巨噬细胞、

成纤维细胞等在磨损颗粒刺激下产生大量肿瘤坏死因子

（ＴＮＦ）、白细胞介素（ＩＬ）、前列腺素（ＰＧ）等骨吸收刺激因

子，引起骨溶解，导致假体与骨性结构力学性能下降，最

终发生松动。其中常见的介导因子有ＩＬ１β、ＴＮＦα、

ＩＬ６、ＰＧＥ２等
［３５３７］，可趋化并激活机体内单核巨噬细胞，

使其大量增值并分泌多种与骨吸收有关的细胞因子，直

接或经激活破骨细胞间接诱发骨溶解，最终使固定良好

的关节假体发生松动。ＴＮＦα是引起假体周围骨溶解的

主要因子，能促进已与细胞核因子κＢ受体活化因子配体

（ＲＡＮＫＬ）作用过的前体细胞分化为破骨细胞，也能激活

成熟的破骨细胞，抑制破骨细胞凋亡，增加成熟破骨细胞

的成活率［３８］；还可通过增强巨噬细胞趋化蛋白（ＭＣＰ）１

的合成，增加内皮细胞白细胞黏附分子（ＥＬＡＭ）１和细

胞间黏附分子（ＩＣＡＭ）１的表达，维持巨噬细胞局部浓度

而间接作用于破骨性骨溶解。ＩＬ２可促进破骨细胞性骨

吸收，表现为吸收陷窝数增加、陷窝面积明显增大。ＩＬ６

是由单核巨噬细胞等在ＩＬ１、肿瘤坏死因子ＴＮＦα诱导

下产生，在骨内主要来源于成骨细胞，可能在破骨细胞形

成时对ＩＬ１β、ＴＮＦα合成和分泌有调控作用，从而促进

破骨细胞分化和成熟。这些细胞因子的分泌，主要还是

一种假体异物与松动的假体发生反复摩擦形成碎屑颗粒

引起的自身免疫反应，解决之途径就是如何降低假体微

动及松动，减少摩损颗粒释放，降低局部免疫反应。

研究表明，金属及骨水泥碎屑进入骨水泥骨界面后

可诱导Ｔ淋巴细胞增加，产生迟发性超敏反应
［３９］，引起

骨水泥骨界面发生松动；还可引起局部骨降解、骨吸收，

从而导致无菌性松动。

骨保护素（ＯＰＧ）／ＲＡＮＫＬ／细胞核因子κＢ受体活化

因子（ＲＡＮＫ）系统是近年发现的破骨细胞分化过程中的

一个重要信号转导通路，ＲＡＮＫＬ的受体为破骨细胞膜上

的ＲＡＮＫ，假性受体为ＯＰＧ。ＯＰＧ／ＲＡＮＫＬ／ＲＡＮＫ系

统是人工关节置换术后骨溶解的重要信号通路，主要机

制为：①成骨细胞及骨髓基质细胞表达ＲＡＮＫＬ，与破骨

细胞前体细胞或破骨细胞表面的ＲＡＮＫ结合后促进破

骨细胞分化，从而引起骨溶解。②成骨细胞及骨髓基质

细胞分泌表达 ＯＰＧ，与 ＲＡＮＫＬ竞争性结合后阻止

ＲＡＮＫＬ与ＲＡＮＫ结合，从而抑制骨溶解产生
［４０］。

综上所述，如何减少磨损碎屑颗粒的释放，降低局部
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免疫反应，提高骨水泥假体柄骨界面的抗拔出力和抗旋

转力，最终达到降低假体微动及松动的目的，是骨科临床

迫切需要解决并具有挑战性的难点之一。
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