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动载荷作用下骨重建力学调控机制
马宗民，　 李淑娴

（大连大学机械工程学院，大连１１６６２２）

摘要：目的　 探讨动载荷作用下骨重建的力学调控机制。方法　 对骨重建力学调控机制进行分析，吸纳力学疲劳
强度理论思想，提出动载荷作用下骨重建力学调控机制；选取损伤作为力学激励，建立动载荷骨重建模型；分析动
态载荷成骨效果优于静态载荷现象，数值模拟运动防治骨质疏松。结果　 动态载荷成骨效果优于静态载荷现象得
到较为合理的解释；运动量增加１０％ ～３０％，骨密度增加３． １３％ ～ ８． ６１％。结论　 动载荷作用下骨重建的力学调
控机制可为机械振动防治骨代谢相关疾病提供理论指导，是骨重建力学调控理论的补充和完善。
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　 　 骨组织具有适应力学环境的能力，能够从形状、
骨量以及内部结构进行不断地自我调整和自我更
新，使其本身在质量、数量、分布（结构）和微结构完
整性４个方面都以最佳状况来适应变化的力学环
境［１］。骨组织自我调整和自我更新的生理机制是
骨重建，骨重建是破骨细胞骨吸收和成骨细胞骨形
成耦合的协调过程［２５］。当前很多骨代谢相关疾病
如骨质疏松、骨关节炎等都是由于骨代谢生理机制

骨重建紊乱所致［６］。学者们根据骨组织的力学适
应能力提出力学防治疗法，尤其是低载高频振动疗
法引起研究者的普遍关注［７９］，并得出了“动态载荷
成骨效果优于静态载荷”、“静态载荷基本不会引起
骨增加”的结论［１０］。骨组织适应动载荷和静载荷的
机制是什么？它们有何区别？为此，本文通过对骨
重建力学调控机制的分析，吸纳力学疲劳强度理论
的思想，提出动载荷作用下骨重建力学调控机制；选
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取损伤作为力学激励，建立动载荷骨重建模型；进行
“动态载荷成骨效果优于静态载荷”生理现象的理
论分析和运动防治骨质疏松的数值模拟，均得到较
为理想的结果。
１　 材料与方法
１． １　 骨重建的力学调控机制

骨重建中主要存在两种调控机制：生物学调控
机制和力学调控机制［５，１１］。其中，力学调控机制是
维持骨量的关键调控机制，确保强度和刚度，适应力
学环境。力学激励是力学调控机制中的调控因子，
是衡量骨组织力作用效应的量，是骨组织中力学环
境的表征量。

骨的力学调控理论（Ｍｅｃｈａｎｏｓｔａｔ）［２４，１２］认为，力
学因素是骨重建的主要的控制因素，决定骨组织是
否需要改变、改变部位和改变的方向（骨量增加或
减少）。骨量的增减取决于外力作用的幅度。骨组
织内部对外力的作用具有敏感性，这种敏感性称为
力学调定点、阈值或平衡稳态值。阈值是骨适应力
学环境的力学量，是这个调控系统的灵敏度。外力
作用的幅度以力学激励来表示，通过与阈值对比，判
断其在力学调控系统中所处区域，以确定骨平衡的
方向，来调整骨量增加或减少。正是这个调控系统
的作用，使骨结构总是力图适应力学环境，并以最
优的结构形式适应力学环境。

Ｆｒｏｓｔ等［４］采用应变作为力学激励，另有很多学
者以应力、应变能、应变速率、应变能密度、疲劳微裂
纹等作为力学激励建立了多个骨重建模型［１３］，但这
些模型均不能较好地解释“动态载荷成骨效果优于
静态载荷”的生物力学现象。

骨组织承受的主要是周期动载荷。人的日常活
动如行走和跑步使骨组织承受周期性生理动载荷。
骨组织同其他材料一样，在周期动载荷的作用下会
发生疲劳损伤。Ｔａｙｌｏｒ等［１４］实验结果表明，人的胫
骨在生理应变下疲劳寿命只有３年。但骨组织的生
命特征会启动自我修复生理机制骨重建，进行疲劳
损伤修复，阻止骨组织疲劳断裂的发生。

通过对骨重建力学调控机制的分析，认为骨重
建力学调控机制的内涵包括：①骨组织对力学环境
具有监测能力，并通过力学激励表达力对骨组织的
作用效应度量；②骨组织在周期载荷的作用下会发

生疲劳损伤；③骨组织有一定的疲劳修复能力，在正
常生理载荷作用下，能够及时修复疲劳损伤，阻止疲
劳骨折发生；④骨组织具有自适应调节能力，通过力
学激励与阈值对比，判断骨组织在力学调控系统中
所处区域，确定骨平衡调控的方向和调控程度，维护
骨量以确保骨的强度和刚度满足力学需要。

从工程强度设计观点看，骨重建力学调控机制
的本质是骨组织作为一种材料的自适应优化设计。
骨骼作为一种有生命的材料，通过骨的生理调节机
制骨重建实现自我优化设计。力学激励是力学环境
表征量，反映了载荷对骨组织的作用效应，可通过应
变、应力、应变能、应变速率、应变能密度、疲劳微裂
纹等表达，阈值类似于工程强度设计准则中的许用
应力或许用安全因子。
１． ２　 Ｍｉｎｅｒ疲劳损伤累积理论［１５１６］

材料在周期动载荷作用下的主要失效形式是疲
劳损伤。当应力高于材料的持久疲劳极限时，每一
应力循环都将使材料受到损伤，每一水平的应力都
有相应的疲劳寿命（循环次数）。根据Ｍｉｎｅｒ疲劳损
伤累积理论，在应力谱的一个周期Ｔ内，按应力σ１，
σ２，…的循环次数分别为ｎ１，ｎ２，…，则一个应力谱
周期Ｔ的损伤率为

１
λ
＝ ∑

ｋ

ｉ ＝ １

ｎｉ
Ｎｉ

（１）
式中：λ为应力谱周期数，ｋ为应力等级数，Ｎｉ 为每
种应力水平对应的疲劳寿命。１ ／ Ｎｉ 为单次应力循
环引起的损伤，定义为损伤率。

在交变应力作用下，材料的持久疲劳极限远小
于屈服极限。静应力是交变应力的特例，在应力水
平低于屈服极限的情况下，是无限疲劳寿命。
１． ３　 动载荷作用下骨重建力学调机制

综上分析，本文提出骨组织动载荷作用下的骨
重建力学调控机制：骨组织存在持久疲劳极限；当骨
内的应力水平高于持久疲劳极限时，每一水平的应
力都有相应的疲劳寿命；正常生理载荷作用下，应力
水平高于持久疲劳极限；正常生理载荷作用下，每种
骨组织有确定的疲劳寿命，并且小于人的寿命；骨组
织有一定的疲劳损伤修复能力；正常生理动载荷作
用下，骨重建处于平衡状态，疲劳损伤能够及时得到
修复；有额外载荷作用时，骨组织内的应力水平发生
变化，骨组织的疲劳寿命将发生变化，打破骨重建平
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衡，引起骨量变化。在骨组织疲劳损伤修复能力内，
应力升高，疲劳寿命下降，损伤率增加，骨重建处于
正平衡，骨量增加；应力降低，疲劳寿命增加，损伤率
降低，骨重建处于负平衡，骨量减少。
１． ４　 动载荷骨重建力学调控机制应用
１． ４． １　 “动态载荷成骨效果优于静态载荷”生物力
学现象分析　 应用力学疗法防治骨代谢相关疾病，
施加的振动载荷基本均为低值载荷。显然，应力水
平低于骨组织的屈服极限。设定应力σ高于骨组
织的持久疲劳极限时，则

σｒｍａｘ ＝ σ，　 σ１ｍａｘ ＝ σ
σｒｍａｘ为一般情况动载荷最大应力，σ１ｍａｘ为静载荷最
大应力。

设Ｎｒσ为相应的疲劳寿命；静载荷作用下，理论
上是无限疲劳寿命，如设定为有限寿命Ｎ１σ，显然：

Ｎ１σ ＞ Ｎｒσ，　 １
Ｎ１σ
＜ １Ｎｒσ

由此可见，当同样水平的动载荷和静载荷作用于骨
组织时，它们的作用效应是不同的。静载荷引起的
损伤小于动载荷引起的损伤。骨重建的功能是修复
载荷损伤进行骨量调整，根据骨的力学调控理
论［２４，１２］，骨量调整的多少取决于力学激励与骨重建
阈值的差值。骨重建阈值保持不变，力学激励是骨
组织力作用效应的度量。动载荷作用于骨组织时，
采用损伤表征力的作用效应更为准确。因此，动态
载荷成骨效果优于静态载荷，静态载荷基本不会引
起骨增加。
１． ４． ２　 运动防治骨质疏松模拟　 骨重建控制方程
应用下式［１７］：

ｄρ
ｄｔ ＝ Ｂ（Ｓ － Ｋ） （２）

式中：ρ为骨的表观密度，Ｂ为骨重建速率常数，Ｓ为
力学激励，本文取一个迭代步长时间内造成的损伤，
Ｋ为骨重建平衡态的力学激励。

选取人体某一部位骨组织的代表性单元体，步
行运动平均应力为０． ２４ ＭＰａ，初始孔隙率为
０． ７２［１８］，正常情况人１ ｄ的步行频率ＲＬ ＝ ３ ０００［１９］，
按照运动量增加１０％、２０％和３０％进行数值模拟。

在进行数值迭代计算时，取１ ｄ作为迭代步长，
１ ｄ造成的损伤作为力学激励：

Ｓ ＝ ＲＬ ／ Ｎｒσ （３）

式中：Ｎｒσ为骨组织到达疲劳失效所需的载荷循环次
数。采用Ｃａｔｅｒ等［２０］提出的经验公式：

ｌｏｇ Ｎｒσ ＝ Ｈ ｌｏｇ σ ＋ ＪＴ ＋ Ｋρ ＋ Ｍ （４）
式中：σ为应力；Ｔ为温度，Ｔ ＝ ３７ ℃；ρ为表观密度
（ｇ ／ ｃｍ３）；Ｈ、Ｊ、Ｋ、Ｍ为经验常数，分别为－ ７． ７８９、
－ ０． ０２０ ６、２． ３６４、１５． ４７［２０］。
２　 结果

表１所示为运动防治骨质疏松的模拟结果。适
当增加运动量可以使骨密度增加，起到防治骨质疏
松的效果，与文献［７１０］中的研究结果基本一致。
表１　 运动防治骨质疏松模拟结果
Ｔａｂ． １ 　 Ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ

初始表观密度／
（ｇ·ｃｍ －３）

运动增加／
％

表观密度／
（ｇ·ｃｍ －３）

表观密度
增加／ ％

０． ５６ １０ ０． ５７７ ５ ３． １３

０． ５６ ２０ ０． ５９３ ５ ５． ９８

０． ５６ ３０ ０． ６０８ ２ ８． ６１

３　 讨论
从受力水平来说，增加运动量并未增加骨骼的

应力水平，运动使骨骼承受的主要是动载荷。根据
力学理论，运动量增加会造成骨骼的损伤增加，将导
致骨重建骨量增加，骨密度增加。

本文创新之处在于：骨重建的力学调控机制引
入了力学疲劳强度理论的思想，使骨重建的力学调
控机制充分考虑了动载荷对骨骼作为一种材料的作
用效应。根据力学理论，不同特性的载荷对材料造
成的损伤破坏机制不一样，作用效应不一样。周期
动载荷作用下，材料的失效形式主要是疲劳。度量
力的作用效应可采用应力、应变、应变能密度、损伤
率、裂纹等。当不同特性的载荷作用于骨组织时，力
学效应不同，引起的力学环境变化不同。因此，不同
特性载荷的力作用效应选用不同的物理指标进行度
量，才能准确反映力的作用效应。在同样水平大小
的载荷作用于骨组织时，如以应力度量力的作用效
应，动态载荷和静态载荷的力作用效应是相同的。
但由于动态载荷和静态载荷为不同特性的载荷，引
起材料损伤破坏的机制不同，作用效应不同，而应力
不能体现出这种差异。
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有学者将周期内动载荷作用的平均值作为等效
动载荷来计算力学激励［２１２２］。根据力学疲劳强度
理论，动载荷会引起骨组织的疲劳损伤，并且每一水
平的应力都有相对应的疲劳寿命（或者损伤率）。
因此，采用损伤率或者相关量（损伤）度量动态载荷
的作用效应相对比较直观。
４　 结语

本文较好地解释了“动态载荷成骨效果优于静
态载荷”的生物力学现象，并进行了骨质疏松的运
动防治模拟，研究结果有助于补充和完善骨的力学
调控理论。机械振动因其显著的成骨效应及非侵
入、无创、副作用小的特点，对骨质疏松症等骨代谢
骨丢失相关疾病的防治或将带来新的思路，可为其
提供理论指导。但本研究的局限性也很明显：骨组
织是一个非常复杂的系统，前面的应力循环会影响
后继应力循环造成的损伤，而后继应力循环也会影
响前面已经形成的损伤；骨的损伤可以通过骨重建
而修复。这些相互关系相当复杂。而Ｍｉｎｅｒ疲劳损
伤累积理论只是典型的线性疲劳损伤累积理论，并
未充分考虑骨组织疲劳损伤的复杂性。因此，需要
深入研究骨组织疲劳损伤的萌生、扩展、修复等
机制。
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