
ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔＳＴｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎｏｆｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙ

ｏｆＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ（ＥＳＣ）［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０１１，３２（２３）：

２９９９３０５４．

［７］ ＭｕｌｌｅｒＣ．ＮｅｗＥＳＣｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａ

ｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｗｉｔｈｏｕｔ

ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔＳＴｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｗｉｓｓ Ｍｅｄ Ｗｋｌｙ，

２０１２，１４２：ｗ１３５１４

［８］ＳｃｈｎｅｉｄｅｒＤＪ．Ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔｔｈｅｒａｐｙ：ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎⅡｂⅢａ

ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ［Ｊ］．ＢｒＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１１，７２（４）：６７２

６８２．

［９］ ＭｏｒｅｌＯ，ＭｏｒｅｌＮ，ＦｒｅｙｓｓｉｎｅｔＪＭ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｔｅｌｅｔｍｉｃｒｏｐａｒ

ｔｉｃｌｅｓａｎｄｖａｓｃｕｌａｒｃｅｌｌｓｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ：ａｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔｂｅｔｗｅｅｎ

ｔｈｅｈａｅｍｏｓｔａｔｉｃａｎｄｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］．Ｐｌａｔｅｌｅｔｓ，

２００８，１９（１）：９２３．

［１０］ＰａｎｎｕＲ，ＡｎｄｒａｗｓＲ．ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎⅡｂ／Ⅲａｉｎ

ｈｉｂｉｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎ

ｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｆｔｅｒｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌ：ａｍｅｔａａ

ｎａｌｙｓｉｓｏｆｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔＰａｔｈｗＣａｒｄｉｏｌ，２００８，

７（１）：５１０．

［１１］ＭｏｎｔａｌｅｓｃｏｔＧ，ＡｎｔｏｎｉｕｃｃｉＤ，ＫａｓｔｒａｔｉＡ，ｅｔａｌ．Ａｂｃｉｘｉｍａｂ

ｉｎｐｒｉｍａｒｙｃｏｒｏｎａｒｙｓｔｅｎｔｉｎｇｏｆＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ａＥｕｒｏｐｅａｎ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｎｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｐａ

ｔｉｅｎｔｓ′ｄａｔａｗｉｔｈｌｏｎｇｔｅｒｍｆｏｌｌｏｗｕｐ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，

２００７，２８（４）：４４３４４９．

［１２］ＳｅｔｈｉＡ，ＢａｈｅｋａｒＡ，ＤｏｓｈｉＨ，ｅｔａｌ．Ｔｉｒｏｆｉｂａｎｕｓｅｗｉｔｈ

ｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌａｎｄａｓｐｉｒｉｎｄｅｃｒｅａｓｅｓａｄｖｅｒｓｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｅｖｅｎｔｓａｆｔｅｒｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｆｏｒＳＴ

ｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒａｎ

ｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＣａｎＪＣａｒｄｉｏｌ，２０１１，２７（５）：５４８５５４．

［１３］ＫｒｉｓｔｅｎｓｅｎＳＤ，ＷüｒｔｚＭ，ＧｒｏｖｅＥＬ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｅｍｐｏｒａｒｙ

ｕｓｅｏｆｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ Ⅱｂ／Ⅲａｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｓｃｈａｔｔａｕｅｒ，

２０１２，１０７（２）：２１５２２４．

［１４］ＨｏｏｋＫＭ，ＢｅｎｎｅｔｔＪＳ．ＧｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎⅡｂ／ⅢａＡｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ

［Ｊ］．ＡｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔＡｇｅｎｔｓ，２０１２（２１０）：１９９２２３．

［１５］ＩｖｅｒｓｅｎＡ，ＡｂｉｌｄｇａａｒｄＵ，ＧａｌｌｏｅＡ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙ

ｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｂｏｌｕｓａｂｃｉｘｉｍａｂｄｕｒｉｎｇｐｒｉｍａｒｙ

ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｉｎＳＴｓｅｇｍｅｎｔＥｌｅｖａ

ｔｉｏｎＭｙｏｃａｒｄｉａｌＩｎｆａｒｃｔｉｏｎ（ＳＴＥＭＩ）ｐａｔｉｅｎｔｓｒｅｄｕｃｅｓ３０

ｄａｙｍｏｒｔａｌｉｔｙａｎｄｔａｒｇｅｔｖｅｓｓｅｌｒｅｖａｓｃｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎ：ａｒａｎ

ｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｒｖＣａｒｄｉｏｌ，２０１１，２４（２）：１０５１１１．

［１６］ＴｈｉｅｌｅＨ，ＷｏｈｒｌｅＪ，ＨａｍｂｒｅｃｈｔＲ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙ

ｖｅｒｓｕｓｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｂｏｌｕｓａｂｃｉｘｉｍａｂｄｕｒｉｎｇｐｒｉｍａｒｙｐｅｒ

ｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅ

ＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ａｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｔｒｉａｌ

［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１２，３７９（９８１９）：９２３９３１．

［１７］ＥｉｔｅｌＩ，ＦｒｉｅｄｅｎｂｅｒｇｅｒＪ，ＦｕｅｒｎａｕＧ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｒａｃｏｒｏｎａｒｙ

ｖｅｒｓｕｓｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｂｏｌｕｓａｂｃｉｘｉｍａｂａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｐｒｉ

ｍａｒｙｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ：６ｍｏｎｔｈｅｆｆｅｃｔｓ

ｏｎｉｎｆａｒｃｔｓｉｚｅａｎｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ｔｈｅｒａｎｄｏｍ

ｉｓｅｄＬｅｉｐｚｉｇＩｍｍｅｄｉａｔｅＰｅｒｃｕｔａｎｅｏｕＳＣｏｒｏｎａｒｙＩｎｔｅｒｖｅｎ

ｔｉｏｎＡｂｃｉｘｉｍａｂｉ．ｖ．ｖｅｒｓｕｓｉ．ｃ．ｉｎＳＴＥｌｅｖａｔｏｎＭｙｏｃａｒｄｉ

ａｌＩｎｆａｒｃｔｉｏｎＴｒｉａｌ（ＬＩＰＳＩＡｂｃｉｘｉｍａｂＳＴＥＭＩ）［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

ＲｅｓＣａｒｄｉｏｌ，２０１１，１００（５）：４２５４３２．

［１８］ＤｏｎｇＬ，ＺｈａｎｇＦ，ＳｈｕＸ．Ｕｐｓｔｒｅａｍｖｓｄｅｆｅｒｒｅｄａｄｍｉｎｉｓ

ｔｒａｔｉｏｎｏｆｓｍａｌｌｍｏｌｅｃｕｌｅｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎⅡｂ／Ⅲａｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ

ｉｎｐｒｉｍａｒｙｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｆｏｒＳＴ

ｓｅｇｍｅｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ：ｉｎｓｉｇｈｔｓｆｒｏｍ

ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃＪ，２０１０，７４（８）：１６１７

１６２４．

［１９］ＪａｓｔｅｒＭ，ＨｏｒｓｔｋｏｔｔｅＤ，ＷｉｌｌｉｃｈＴ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅａｍｏｕｎｔｏｆ

ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎｐｏｓｉｔｉｖｅｐｌａｔｅｌｅｔｓｐｒｅｄｉｃｔｓｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆｉｎ

ｓｔｅｎｔｒｅｓｔｅｎｏｓｉｓ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，２００８，１９７（１）：１９０

１９６．

［２０］ＩａｎｎｅｔｔａＬ，ＰｕｄｄｕＰＥ，ＣｕｔｕｒｅｌｌｏＤ，ｅｔａｌ．ＩｓＴｈｅｒｅＳｔｉｌｌａ

ＲｏｌｅｆｏｒＧｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎⅡｂ／ⅢａＡｎｔａｇｏｎｉｓｔｓｉｎＡｃｕｔｅＣｏｒ

ｏｎａｒｙＳｙｎｄｒｏｍｅｓ？［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｌＲｅｓ，２０１３，４（１）：１７．

［２１］ＥｌｃｉｏｇｌｕＯＣ，ＯｚｋｏｋＡ，ＡｋｐＩｎａｒＴＳ，ｅｔａｌ．Ｓｅｖｅｒｅｔｈｒｏｍ

ｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉａａｎｄａｌｖｅｏｌａｒｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｒｅｐｒｅｓｅｎｔｔｗｏｔｙｐｅｓ

ｏｆｂｌｅｅｄｉｎｇｔｅｎｄｅｎｃｙｄｕｒｉｎｇｔｉｒｏｆｉｂａｎｔｒｅａｔｍｅｎｔ：ｃａｓｅｒｅ

ｐｏｒｔａｎｄｌｉｔｅｒａｔｕｒｅｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＩｎｔＪＨｅｍａｔｏｌ，２０１２，９６（３）：

３７０３７５．

（收稿日期：２０１３０９１５　修回日期：２０１３１０１６）
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骨膜牵张成骨的研究及其应用前景

林海运 综述，周　诺△审校

（广西医科大学附属口腔医院口腔颌面外科，南宁５３００２１）

　　关键词：骨膜；骨生成，牵张；牙槽骨质丢失；腭裂

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１３．３４．０４３ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１３）３４４２０８０４

　　骨膜牵张成骨（ｐｅｒｉｏｓｔｅａｌｄｉｓｔｒａｃｔｉｏｎｏｓｔｅｇｏｇｅｎｅｓｉｓ，ＰＤＯ）

技术是近年兴起的一种新技术，有可能成为治疗颌面部缺损及

畸形的一种重要手段。大量研究证明，骨膜在牵张成骨过程中

具有重要的意义。目前，国内外学者在研究骨膜的成骨活性

中，发现单独对骨膜进行牵引而不需骨皮质切开即能在骨膜下

形成一定量的骨组织。因此，产生了ＰＤＯ这一概念。ＰＤＯ是

８０２４ 重庆医学２０１３年１２月第４２卷第３４期
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一种对骨表面的骨外膜进行牵张而产生新骨的缓慢生物学

过程。

１　ＰＤＯ刺激新骨形成的机理

除关节面以外，骨的内、外表面都覆有结缔组织膜，分别称

为骨内膜和骨外膜，但通常所说的骨膜指的是骨外膜。骨外膜

又分为内外两层，外层较厚为结缔组织，纤维粗大密集，交织成

网。内层为薄层疏松结缔组织，富含血管、神经和骨祖细胞。

骨膜的主要作用是营养骨组织，并为骨的生长和修复提供成骨

细胞。骨膜中的骨祖细胞具有成骨和成软骨的双重潜能［１］。

Ｉｌｉｚａｒｏｖ
［２３］研究发现，给予缓慢且稳定的牵张力后，机体

组织进入具有代谢活性的、以增生和细胞生物合成功能被激活

为特征的状态，当牵张力施加在骨断端后，可以诱导骨膜中的

间充质干细胞和未完全分化的成骨细胞分化为具有较高活性

的成骨细胞，进而钙化形成骨组织；同时认为手术中对骨膜的

保护是很重要的。手术损伤骨膜可抑制下颌骨牵张成骨骨断

端的愈合［４］。Ｋｏｊｉｍｏｔｏ等
［５］研究发现，骨内膜和骨髓对骨痂

形成并不是必不可少的，而骨外膜却起非常重要的作用，骨外

膜去除后明显影响骨痂形成。同样，牵张力只施加在骨膜上，

而不切开骨皮质也能够刺激骨膜分化出成骨细胞而产生新骨。

同时，正如骨引导作用一样，把骨膜牵开后，骨膜下产生了间

隙，周围软组织的逐渐侵入受到骨膜的阻挡，有利于新骨形成。

所以，理论上是支持ＰＤＯ能刺激新骨形成的。

Ｋｏｓｔｏｐｏｕｌｏｓ等
［６］在动物的下颌升支外侧面放置聚四氟乙

烯胶囊，使骨膜从骨表面分开，在骨膜下形成了新骨。Ｓｃｈｍｉｄｔ

等［７］首次在兔下颌骨骨膜下安置牵张装置，将骨膜牵开，组织

学观察发现有大量成骨细胞、胶原纤维，骨细胞数量的增加，并

有较多骨基质沉积，ＰＤＯ能产生新骨得到了组织学上的证明。

随后国内学者对动物下颌升支外侧面行ＰＤＯ，所有标本均显

示有新骨形成［８１０］。

２　影响ＰＤＯ新骨形成的因素探索

正如传统牵张成骨一样，ＰＤＯ的过程也包括３个步骤：牵

张器放置后的延迟期、牵张期和固定期。它们可以影响牵张成

骨的效果。但是，ＰＤＯ最佳的牵张参数及条件尚未得到阐明。

２．１　延迟期　延迟期是指牵张装置放置后与开始牵张之间的

间歇时期。传统牵张成骨一般以５～７ｄ为佳。在ＰＤＯ研究

中延迟期为５～１０ｄ不等。Ａｌｔｕ等
［１１］为评估不同延迟期对

ＰＤＯ的影响，按间歇期长短分成１ｄ组和７ｄ组，组织计量学

分析结果平均值分别为３．２６、２．６２ｃｍ２，１ｄ组所有实验动物

新形成骨量都大于７ｄ组，然而差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

２．２　牵张期　牵张期是通过牵张装置给骨膜施加缓慢和持续

的牵张力使骨膜与骨面分开。传统牵张成骨牵张期新骨形成

主要受牵张速率和频率决定，牵张速度对牵张成骨新骨形成有

较大的影响。在下肢牵张成骨中１．０ｍｍ／ｄ是最适宜的，同时

张力拉力法则建议使用低牵张速度［２］。而在ＰＤＯ研究中，牵

张速率从０．２～０．５ｍｍ／ｄ不等。１．０ｍｍ／ｄ是过快的，这可能

是因为细胞和营养供给是来源于牵张成骨两端的骨和周围的

骨膜；而在ＰＤＯ中，这些只能来自基底骨和骨膜。低牵张速度

可以减少结缔组织长入间隙使骨质形成免受周围软组织侵犯，

为目的细胞的进入、增殖创造良好的条件而有利于新骨形成和

增加成骨细胞形成骨的可能性，同时骨原细胞的供应、增殖、分

化及营养供应才能跟得上。Ｅｓｔｒａｄａ等
［１２］用０．２５～０．５０ｍｍ／

ｄ不同牵张速度牵张骨膜发现用低的牵张速率有更多的新骨

形成。Ｚａｋａｒｉａ等
［１３］应用新的骨膜牵张装置在兔的颅骨动物

模型研究中，发现牵张速度为０．３３ｍｍ／ｄ或更少，结缔组织干

扰可降至最少，该实验的牵张速度为０．３３ｍｍ／ｄ，最大垂直骨

形成高度为１．４９ｍｍ，这一新骨厚度达到该装置的最大所能达

到的厚度的９０％。Ｚａｋａｒｉａ等
［１４］发现，在其骨膜牵张装置固定

端侧下方即较慢牵张速度侧的新形成骨含有比较厚的骨小梁

和较少的脂肪组织，然而，远离固定螺丝的位置最高的牵张速

度的部分，观察到较少的骨形成和较多的结缔组织。此外，此

项研究还表明，得到适当的牵张力，在钛网上骨膜能形成少量

骨。然而，远离固定螺丝的位置产生了过量的牵张力，骨膜不

能产生骨。但在ＰＤＯ的牵张频率对新骨形成影响上，未有相

关文献进行对比研究。

２．３　固定期　传统牵张成骨中，牵张期结束后，要固定牵张两

侧骨断端，一般需维持２～３个月，以保证新骨的形成、钙化和

改建。在ＰＤＯ研究中，固定期７～６０ｄ不等，这主要是通过不

同固定时间来分析新形成骨的变化情况。组织学观察发现最

初牵开区骨膜增生，活跃的成骨细胞的形成，然后胶原纤维顺

牵张方向排列、成骨细胞被包绕在骨陷窝内形成骨细胞，早期

骨的出现，类骨基质逐渐被钙化成骨基质，初期骨小梁形成，成

骨现象活跃，最后骨小梁进一步矿化融合变粗，成骨细胞和破

骨细胞相互作用，骨形成和吸收并存，不断钙化、成熟、改

建［８９，１１，１５１６］。

３　促进ＰＤＯ新骨形成的研究

３．１　血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，

ＶＥＧＦ）、间充质干细胞的应用促进ＰＤＯ　牵张成骨技术相比

于传统手术有着许多优势，但临床上因牵张和固定时间过长而

限制了它的应用。在牵张成骨中生物因子［如转化生长因子β

（ＴＧＦβ）、骨形成蛋白（ＢＭＰｓ）、胰岛素样生长因子Ⅰ（ＩＧＦ１）、

碱性成纤维细胞生长因子（ｂＦＧＦ）、ＶＥＧＦ等］、激素（甲状旁腺

激素ＰＴＨ、生长激素ＧＨ、降钙素等）、中医中药、物理治疗、干

细胞等用于提高新骨形成的速度已有相当多的研究，并且已经

取得一些成效。但ＰＤＯ在这些方面有无类似作用的研究却较

少。Ｃａｓａｐ等
［１７］在兔动物模型上骨膜牵张间隙内加入外源性

ＶＥＧＦ促进了新骨形成。Ｓａｔｏ等
［１８］在骨膜牵张间隙间给予间

充质干细胞，结果实验组的新形成骨组织骨量、厚度、骨矿化程

度均有明显的提高。

３．２　骨膜下皮质骨打孔促进ＰＤＯ　皮质骨表面打孔暴露松

质骨往往作为引导骨组织再生研究中的一个步骤，这与出血和

血管的快速再生促进成骨密切相关；而且骨髓和骨内膜含丰富

的有成骨潜力的干细胞；骨皮质打孔允许生成血管的细胞和有

成骨潜力的细胞进入引导膜下的空间［１９２１］。骨皮质打孔可促

进引导骨组织再生骨形成［２２］。对移植骨块及受植床骨皮质打

孔也可促进血管形成及移植骨与受植床的骨结合［２３２４］。因此

通过骨皮质打孔诱导血管化结缔组织的产生对骨形成具有重

要作用。Ｓｅｎｃｉｍｅｎ等
［２５］用兔下颌骨对ＰＤＯ与传统牵张成骨

对比研究发现：在ＰＤＯ组新形成骨量的均值为１４．４ｍｍ２，少

于传统牵张成骨的２５．４ｍｍ２。Ａｌｔｕ等
［１１］认为缺少骨髓细胞

可能是他们的动物模型新骨中富含脂肪组织出现的原因。说

明骨髓和骨内膜的介入可能对ＰＤＯ新骨形成有一定的作用。

Ｏｄａ等
［２６］应用兔下颌骨模型，在８周的ＰＤＯ后，对骨膜下皮

质骨打孔组平均新骨量明显大于未打孔组，此外，打孔组新形

成骨矿化程度高，更透不过Ｘ线，认为对骨膜下皮质骨打孔对

ＰＤＯ新骨的形成是有利的。Ｚａｋａｒｉａ等
［１４］发现分化出血管的

细胞和成骨细胞由基骨特别是从钻孔处提供，这些细胞增殖、
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分化进入牵张间隙，营养也主要来源于基骨。

４　ＰＤＯ的应用前景

４．１　在萎缩的牙槽骨的应用　虽然增加骨量的技术已经大量

应用于牙种植术，重建萎缩的牙槽骨仍然是种植医生的一个临

床挑战。因为缺乏牙槽骨高度和宽度，骨内种植体植入萎缩的

牙槽嵴往往受到限制。一般的方法是通过自体骨移植或用人

工材料植入进行整复。自体骨移植需要开辟供骨区还会出现

继发性骨吸收，存在骨坏死的风险。植入人工材料存在组织相

容性等问题。牙槽骨牵张成骨术虽然可以升高牙槽嵴的高度，

但需行皮质骨切开手术，在窄小的牙槽骨上操作是很困难的，

而且无法解决牙槽嵴呈刃状的问题。Ｙａｍａｕｃｈｉ等
［２７］在他们

所建立的犬下颌窄小牙槽嵴动物模型研究中发现，使用β磷酸

三钙块行ＰＤＯ可以刺激窄小牙槽嵴新骨形成，在新形成骨上

行种植是可行的，但种植体需稳定８周。Ｙａｍａｕｃｈｉ等
［２８］在另

一项犬的实验模型上行骨膜牵开，发现在犬下颌牙槽骨舌侧和

β磷酸三钙块之间有新骨形成。

４．２　在腭裂中的应用　腭裂是口腔颌面外科常见畸形之一。

目前主要修复裂隙的方法是依靠外科手术利用邻近软组织瓣

封闭裂隙，但难于整复硬腭部缺损的骨质。牵张成骨技术被引

用到腭裂修复中，多数应用在矫正术后继发畸形上，并取得了

一定的效果，但也存在很多不足，由于其手术操作困难、创伤较

大，易发生牵张期感染，而且术后瘢痕严重，牵张较为困难。另

外，口内放置牵张装置，患者异物感严重，舒适度差，其应用受

到限制。而ＰＤＯ依靠牵开骨膜形成新骨，手术操作相对简单，

避免植骨和使用人工或异体替代物，不存在排斥反应；骨膜牵

张不需骨皮质切开，可以避免皮质骨切开的一些并发症。目前

国内已有相关的初步研究。宋庆高等［１５］在犬腭裂整复中用镍

钛记忆合金牵张装置行ＰＤＯ发现有新骨形成，裂隙变小，新骨

是通过膜内成骨方式形成的。姚淑东等［２９］行硬腭 ＰＤＯ，对

ＡＣＴＡ和ＦＳＡ表达的检测，认为ＡＣＴ／ＦＳＡ系统有重要作用。

５　结　　语

目前在ＰＤＯ的研究中，不同设计的牵张装置和不同的牵

张方案已被报道；它在萎缩牙槽骨、腭裂等方面具有明显的优

势，在骨缺损重建具有巨大的临床应用前景。然而，目前该技

术仍见用于动物实验，临床尚未有报道，主要因为存在牵张装

置不稳定、脱落、暴露、软组织损伤［１２］、继发感染等并发症，以

及局部成骨量有限，最佳牵张参数及条件尚未得到阐明［１７］，长

期稳定性有待进一步研究。因而这项技术在正式应用于临床

前还需收集大量的资料、进行大量的实验和研究。
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作者简介：徐娜（１９８１～），硕士，技师，主要从事早产儿脑电图发育规律及判断预后的研究。　△　通讯作者，Ｔｅｌ：１３７０８３３２５７２；Ｅｍａｉｌ：ｈｕａｎｇ
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·综　　述·

未成熟儿脑电图发育规律及研究进展

徐　娜
１综述，黄　志

２△审校

（重庆医科大学附属儿童医院：１．神经电生理中心；２．神经内科　４０００１４）

　　关键词：脑电描技术；胎儿发育；婴儿，新生，疾病
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　　新生儿脑电图（ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｙ，ＥＥＧ）主要用于诊

断新生儿惊厥、评价新生儿大脑功能状态以及判断新生儿脑损

伤的预后，具有方便、敏感、可靠、无创等优点［１］。近年，新生儿

重症监护（ｎｅｏｎａｔａｌｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅ，ＮＩＣ）急救技术的发展提高

了早产儿特别是极早产儿的存活率，但早产儿常伴有不同程度

的神经发育损伤。虽然导致这些后遗症的原因很多，但多数学

者认为与新生儿时期脑损伤密切相关［２４］。而ＥＥＧ不仅在评

价新生儿脑损伤程度，预测远期预后方面有重要价值，同时也

是一种评估大脑发育成熟水平非常有效的检测手段。本文就

近年来国内外对未成熟儿ＥＥＧ发育规律研究进展作一综述。

１　未成熟儿脑电图发育过程

新生儿ＥＥＧ与矫正胎龄（ｃｏｎｃｅｐｔｉｏｎａｌａｇｅ，ＣＡ）密切相

关，特别是早产儿，ＥＥＧ 主要为不连续图形（ｄｉｓｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ

ｔｒａｃｉｎｇ，ＴＤ），即高波幅暴发波形与低平脑电活动交替出现，其

总的变化趋势是随孕龄（ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅ，ＧＡ）或ＣＡ的增加，暴

发段（ｂｕｓｒｔｓ）的波幅逐渐降低，暴发间歇期（ｉｎｔｅｒｂｕｒｓｔｉｎｔｅｒ

ｖａｌｓ，ＩＢＩ）逐渐缩短，连续性逐渐增加
［５７］。

１．１　ＧＡ２４～２５周　组织行为状态：无睡眠周期，脑电活动的

变化与行为不一致。背景活动：背景活动为极度不连续图形

（ｖｅｒｙｄｉｓｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｔｒａｃｉｎｇ，ＶＴＤ）。暴发段为大于或等于

５０μＶ的各种慢波，持续时间小于或等于６０ｓ，ＩＢＩ＜６０ｓ
［８１０］。

但Ｖｅｃｃｈｉｅｒｉｎｉ等
［１１］报道暴发段持续时间可长达８３ｓ。ＥＥＧ特

点：δ波／活动单相或双相，呈同步暴发，波形光滑，很少重叠α／

θ节律，多数波幅大于３００μＶ，频率为０．３～１．０Ｈｚ。颞区δ波

单个或呈短程暴发，右侧占优势；枕区和中央区δ波双侧或单

侧出现，波形光滑或重叠快节律（枕区多为５～９Ｈｚ，中央区节

律更快）。额区δ波数量少见，存在两种形式：１种尖而快，１种

波形较光滑、频率较慢，两种波形有时可重叠快节律。弥散性

或颞区尖样θ节律暴发：多呈双侧出现，波幅约２００μＶ
［９］。此

期还可见少量的颞、枕区锯齿波，波幅小于３００μＶ
［１２１３］。ＥＥＧ

反应性：ＥＥＧ对刺激无反应。

１．２　ＧＡ２６～２７周　组织行为状态：初具睡眠周期轮廓，脑电

活动的变化与行为不一致。背景活动：背景活动主要为ＶＴＤ。

暴发期持续时间较前增加，可长达８３ｓ。ＩＢＩ＜６０ｓ。可出现短

暂的半不连续图形（ｓｅｍｉｄｉｓｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｔｒａｃｉｎｇ，ＳＴＤ）
［８１０］。

ＥＥＧ特点：δ波／活动多为双相，形态光滑或重叠少量α／θ节

律；多数波幅大于３００μＶ，频率为０．３～１．０Ｈｚ。中央区占优

势，枕区高幅δ波多呈同步暴发。各种波幅的θ波常见于尖样

波形暴发中，可高达２００μＶ，数量较前更多，主要见于颞区既

颞区尖样θ节律
［９］。ＥＥＧ反应性：ＥＥＧ对刺激反应罕见。
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