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闭孔神经切断术对激素性股骨头缺血性坏死骨内高压的干预作用
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　　摘　要：目的　探讨闭孔神经切断术对激素性股骨头坏死（ＳＡＮＦＨ）的骨内压、局部组织血液流变功能改变的影响。方法　

选用健康成年家兔４０只，随机分为对照组（９只）、模型组（１５只）和治疗组（１６只）。对照组每周皮下注射生理盐水，模型组和治

疗组均采用每周皮下注射醋酸泼尼松龙的方法成功制备兔早期激素性股骨头坏死的动物模型。４周后，治疗组行闭孔神经切断

术，分别选取实验前、激素注射后４周（术前）、８周３个时间点，每组行骨内压测定并随机处死３只进行股骨头大体观察、ＨＥ染

色、透射电镜下观察。结果　模型组和治疗组家兔实验后４、８周比对照组骨内压及股骨头空骨陷窝率增高（犘＜０．０５）；到８周时

治疗组骨内压及股骨头空骨陷窝率下降，与模型组比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　闭孔神经切断术可以降低激素性

股骨头坏死骨内压，可有效地延缓或降低股骨头坏死的发生。
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　　激素性股骨头缺血性坏死（ｓｔｅｒｏｉｄｉｎｄｕｃｅｄａｖａｓｃｕｌａｒｎｅｃ

ｒｏｓｉｓｏｆｆｅｍｏｒａｌｈｅａｄ，ＳＡＮＦＨ）是指因大剂量应用或长期小剂

量应用激素而造成股骨头活性成分（骨细胞、骨髓造血细胞和

脂肪细胞）坏死及骨小梁裂解所引起的病理结果［１］。关于

ＳＡＮＦＨ发病机制的研究有很多，包括凝血功能障碍、血管内

凝血、免疫复合物沉积引起动脉血管炎、脂质代谢紊乱、骨内压

增高、骨质疏松、骨细胞凋亡、基因表达改变等。激素性股骨头

坏死的发病机制目前尚未明确，有学者认为，激素引起股骨头

坏死致脂质代谢紊乱、股骨头内压增高、股骨头内微循环障碍

为主要发病机制［２４］，临床上采用内收肌切断术、闭孔神经切断

术及股骨头钻孔减压术治疗股骨头缺血性坏死有一定的疗

效［５］，现将闭孔神经切断术对ＳＡＮＦＨ骨内高压的干预作用报

道如下。

１　材料与方法

１．１　仪器与试剂　ＹＨ４型生理压力传感器（北京航天医学

工程研究所），ＢＬ４２０生物功能实验系统（成都泰盟科技有限

公司），ｋ８０血液流变仪和红细胞变形与聚集仪。

１．２　实验方法

１．２．１　选用健康成年家兔４０只（右江民族医学院实验动物中

心提供），雌雄不拘。按随机数字表法分为３组，对照组（９

只），每周皮下注射生理盐水０．３２ｍＬ／ｋｇ；模型组（１５只），采

用每周皮下注射醋酸泼尼松龙８ｍｇ／ｋｇ的方法复制家兔股骨

头坏死模型。治疗组（１６只），注射醋酸泼尼松龙与模型组相

同，４周后行闭孔神经切断术，后２周加注青霉素抗感染。动

０８９ 重庆医学２０１３年３月第４２卷第９期

 基金项目：２００８年广西科学研究与技术开发计划第八批基金资助项目［桂科计字（２００８）９８号，项目编号：６］。　作者简介：曾文容

（１９８５～），住院医师，硕士研究生在读，主要从事关节疾病及脊柱骨病研究。　△　通讯作者，Ｔｅｌ：１５０７８６８５６６８；Ｅｍａｉｌ：ｔａｎｇｙｕｊｉｎ１９６７０９＠１６３．

ｃｏｍ。



物均在相同条件下单笼饲养，进食普通饲料，自然光照，温度

（１８±２）℃，湿度５０％左右。动物适应性喂养１周后，精确称

量体质量，体质量（２．３３±０．２８）ｋｇ，３组家兔体质量和雌雄数

经单因素方差分析，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。实验过程

中对动物处置符合２００６年科学技术部发布的《关于善待实验

动物的指导性意见》［６］。实验前、实验４周、８周后，每组行骨

内压测定并随机处死３只家兔行组织病理学观察和透射电镜

观察。

１．２．２　股骨头骨内压测量方法　用３％戊巴比妥钠（２５ｍｇ／

ｋｇ）进行静脉麻醉，以家兔股骨头第３转子上方做１个２ｍｍ

纵行小切口，在平坦面将自制测压针旋转插入股骨头头颈下部

骨松质骨髓中。抽出针芯，滴入２５００Ｕ／ｍＬ的肝素生理盐

水，将其连接到ＹＨ４型生理压力传感器，再连接在ＢＬ４２０生

物功能实验系统进行测压，每个部位观测１０～１５ｍｉｎ，待骨内

压稳定后，记录其压力值及曲线。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计学数据处

理，计量资料以狓±狊表示，单组样本前、后比较采用方差分析，

各组之间效应应用重复测量方差分析，以犘＜０．０５为差异有

统计学意义。

２　结　　果

在造模过程中，模型组家兔死亡２只，治疗组家兔死亡４

只，分别死于肺部感染、急性腹泻和切口感染。

２．１　家兔不同时间点股骨头骨内压　模型组和治疗组家兔实

验后４、８周比对照组骨内压增高（犘＜０．０５）；８周时，治疗组骨

内压下降与模型组比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。见

表１。

２．２　家兔股骨头病理学变化　对照组家兔股骨头切片可见骨

膜完整，光学显微镜下骨小梁完整，排列规则，骨细胞、骨化细

胞及骨髓造血细胞丰富，清晰可见，脂肪细胞相对较少，形态正

常（图１Ａ）。模型组家兔４周时光学显微镜下股骨头可见边界

软骨下淤血暗红及头下条带状骨硬化带，骨小梁变稀疏、细长

呈不连续，髓腔内造血细胞减少和肥大脂肪细胞增多，可见凝

固性坏死，空骨陷窝增多（图１Ｂ）；８周时股骨头可见大量结构

紊乱骨小梁，骨小梁表面可见较多的核固缩骨化细胞和破骨细

胞，骨硬化区出现骨细胞及骨化细胞数目明显减少，空骨陷窝

数明显增多，髓内大量脂肪细胞填充，部分融合成泡状（图

１Ｃ）。治疗组骨小梁弥漫性空骨陷窝，骨细胞核固缩，并周围

骨髓细胞坏死。骨小梁变稀疏、断裂，可见空骨陷窝较４周前

略增多，可见少量核固缩（图１Ｄ）。模型组和治疗组家兔实验

后４、８周比对照组家兔股骨头空骨陷窝率增高（犘＜０．０５）；８

周时，治疗组骨内压下降与模型组比较，差异有统计学意义

（犘＜０．０５），见表２。

表１　３组家兔不同时间点股骨头骨内压比较（狓±狊，ｍｍＨｇ）

组别 狀 实验前 实验后（４周） 实验后（８周）

对照组 ９ ２５．９８±２．３６ ２６．１４±３．６７ ２６．５２±２．０７

模型组 １３ ２５．７３±２．０７ ４６．５４±４．２２ ６８．５８±６．６７

治疗组 １２ ２６．５６±１．６８ ４４．９７±７．２３ ３２．４８±２．６６△

　　：犘＜０．０５，与同时间点对照组比较；△：犘＜０．０５，与同时间点模

型组比较。

　　Ａ：对照组；Ｂ：模型组４周时：Ｃ：模型组８周时；Ｄ：治疗组８周时。

图１　　３组家兔股骨头病理学影像表现（ＨＥ染色，×２００００）

表２　　３组家兔不同时间点股骨头空骨陷窝率

　　　　　比较（狓±狊，％）

组别 狀 实验前 实验后４周 实验后８周

对照组 ３ １１．９６±３．７３ １１．６４±３．１９ １２．１３±１．７２

模型组 １３ １２．３１±２．２４ ２５．５６±２．６０ ３６．４４±２．７９

治疗组 １２ １２．２２±１．４３ ２６．４４±１．６７ ３０．４４±３．７１△

　　：犘＜０．０５，与同时间点对照组比较；△：犘＜０．０５，与同时间点模

型组比较。

２．３　家兔股骨头软骨下１ｍｍ
３ 骨细胞　对照组家兔软骨下１

ｍｍ３ 骨细胞无明显变化，骨细胞占据整个骨陷窝，胞内细胞器

丰富、形态正常，可见骨细胞突起（图２Ａ）。４周时，模型组及治

疗组骨细胞可见核固缩，偶见核碎裂，染色质部分溶解，胞质中

脂质沉积，细胞器减少，可见凋亡细胞形成（图２Ｂ）。８周时，模

型组骨细胞及骨化细胞数目明显减少，细胞核固缩、碎裂，部分

细胞核溶解消失，细胞突起消失（图２Ｃ）；治疗组骨细胞核固缩，

未见明显染色质溶解，胞质中出现脂滴，可见空骨陷窝（图２Ｄ）。

　　Ａ：对照组；Ｂ：模型组４周时；Ｃ：模型组８周时；Ｄ：治疗组８周时。

图２　　３组家兔软骨骨细胞（透射电镜下 ×２０００）
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３　讨　　论

激素是一种很强的血管生长抑制剂，可以破坏股骨头毛细

血管生长的动态平衡状态，抑制毛细血管再生，并促使其退化

和闭合，使局部血液灌注量减少［７］。Ｍｏｎｔ等
［８］研究认为，在

２～３个月内使用泼尼松，其等效剂量大于２ｇ的患者与骨坏死

有相关性。胡志明等［９］研究发现，早期激素性股骨头坏死表现

为股骨头微血管的栓塞和坏死，血管的损伤和栓塞导致股骨头

坏死不断加重，是一个恶性循环的发病过程。本研究通过注射

激素成功塑造骨坏死模型，激素造成骨内环境失衡，局部血液

黏度过高，表现为：（１）通过正反馈，由于红细胞聚集，血小板聚

集、淤滞，涡流形成，低氧微栓塞，凝血速度增加，骨组织灌注不

良或坏死，使血液进一步黏稠，形成恶性循环；（２）血液高黏滞

综合征，它将迅速造成骨毛细血管闭塞，局部酸中毒，红细胞互

相黏附，携氧能力下降，加重骨坏死的发生［１０］。神经反馈调节

起着重要的作用，闭孔神经切断术可使股骨头坏死致疼痛感觉

传导障碍，减轻髋关节疼痛。而局部的反馈作用消失，红细胞、

血小板聚集过程延缓。局部血管的神经支配为交感缩血管神

经纤维，大多数血管接受交感缩血管纤维的单一支配，动脉外

膜交感神经切除后，微血管扩张及血流量增加，微循环缺血状

态改善。吴珊鹏等［１１］研究显示，股动脉外膜交感神经切断后，

全血黏度值及血浆黏度值均出现下降，血液出现稀释倾向，同

时骨内压于术后也出现下降，即交感神经切断有降低骨内压作

用。颈总动脉周围交感神经网剥脱切除术治疗脑瘫机制可能

是交感神经切除后，血管扩张，血流量增加，脑组织微循环缺血

状态改善，并促进侧支循环的建立，使处于临界状态的脑细胞

功能得以恢复，达到治疗的目的［１２１３］。

本研究发现，对照组骨内压维持在２５～３５ｍｍ Ｈｇ，注射

激素４周后，模型组及治疗组骨内压与对照组比较差异有统计

学意义（犘＜０．０５）；８周时，模型组呈进行性增高，与同组实验

前、４周时及同期对照组骨内压比较差异有统计学意义（犘＜

０．０５），而治疗组闭孔神经离断后，与同期模型组比较，骨内压

下降，差异有统计学意义（犘＜０．０５），而与同组实验前骨内压

值比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。目前，骨内静脉淤滞学

说已被大家公认是引起骨内高压的主要因素，而骨内微循环障

碍是骨内高压的病理本质［１４］。减压术是治疗骨内高压的有效

方法之一，其中截骨术、骨皮质开窗术、髓芯减压术、钻孔减压

术、经皮穿刺骨减压术是以往采取的有效手术［１５］。闭孔神经

切断后致支配股骨头颈部血管的髋关节支失去交感缩血管作

用，股骨头颈部血黏度下降，骨内压下降。治疗组８周时可见

骨小梁变稀疏、断裂，空骨陷窝数目较同期模型组下降，同时可

见少量骨细胞核固缩，未见明显染色质溶解，胞质中出现脂滴，

而同期模型组可见细胞核溶解消失，细胞突起消失。闭孔神经

切断后支配髋关节部分内收肌神经源性肌萎缩，髋关节生物力

学改变，股骨头承重受压下降，达到延缓股骨头坏死的作用。

总之，ＳＡＮＦＨ的发病机制极其复杂，不能仅用血黏度增加

和骨内压升高加以解释，可能是多因素所致。本研究以闭孔神

经切断术观察骨内压变化情况，其短期疗效是显著的，但是其对

于早期股骨头坏死能否有作用，需进一步观察研究。另外，闭孔

神经切断术对于局部血管因子变化还需进一步研究。相信借助

分子生物学检测手段，更好地揭示股骨头坏死的病因及发病机

制，同时也能检测闭孔神经切断术对于改善微循环的作用。
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