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合的重要遗传因子"而多态性分布与腰椎后路横突间植骨融

合之间无相关性$

Eh#:%*!

%!因为影响腰椎后路横突间植骨

融合的因素较多!脊柱后外侧横突间融合具有独特的局部微环

境!横突细小!去皮质后对移植物的血液供应小!特别是移植物

的中央部位!需要血管再化生&横突间融合是在椎体旁肌肉间

的大段异位成骨!其融合的机制和所受的力学环境比较复杂!

影响因素较多"

骨融合是一个涉及多因子的复杂过程!包括骨生成'骨诱

导和骨传导三个环节直至在成骨和破骨间达到动态平衡!随着

内固定器械的进步!骨融合率得到了巨大提高!但却依然不能

避免融合失败的发生!据报道!脊柱植骨融合术后!无骨融合率

为
&R

!

*#R

!非优良骨融合率高达
8#R

!因此对影响植骨融

合的影响因子的研究变得尤为重要!本实验通过对
+)J'@!

基因
j!$$=P

,

M

多态性的研究发现!该基因多态性与颈椎前

路自体髂骨椎间植骨融合有相关性!可能是促进脊柱融合的关

键因子"由于该实验仅限于山东半岛地区!病例数量相对不

足!还需要继续加大样本量研究"

目前对于进行脊柱融合的患者而言!选择自体髂骨植骨融

合仍然是临床的常规治疗方法!但基因治疗在国内外研究中日

渐广泛!动物试验研究表明局部基因治疗可以促进脊柱融

合-

!

.

"根据本实验研究结果!可尝试将
+)J'@!

基因
PP

型种

子细胞导入需行融合的脊柱节段的特定解剖部位!以期促进局

部脊柱融合"由于该实验尚未成熟!需要继续进行大规模的临

床研究!基因治疗技术有望成为促进脊柱融合的常规手段"
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