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基于应力状态的细胞分子水平骨重建力生物学模型
李淑娴，　 马宗民

（大连大学机械工程学院，大连１１６６２２）

摘要：目的　 建立基于应力状态的细胞分子水平骨重建力生物学模型。方法　 从工程角度分析骨重建过程和力学
激励，吸纳力学强度设计理论思想，选取相当应力作为力学激励，基于应力状态选取合适的力学激励计算公式，提
出基于应力状态的细胞分子水平骨重建力生物学模型；应用模型进行口腔临床正畸牙槽骨的模拟预测。结果　 张
力区孔隙度降低，骨量增加；压力区孔隙度增加，骨量减少，与牙槽骨特性一致。结论　 基于应力状态的细胞分子
水平骨重建力生物学模型考虑应力状态对骨组织失效形式的影响，体现骨重建过程是力学激励下细胞水平的自优
化强度设计，有助于在细胞分子水平探讨应力状态对骨重建的影响，是骨重建理论的补充和完善，可为口腔正畸的
治疗提供理论指导。
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　 　 骨作为一种有生命的材料，具有调整骨量适应
变化力学环境的能力，称为骨的功能适应性。骨组

织调整骨量的生理机制是骨重建，它是破骨细胞参
与的骨吸收和成骨细胞参与的骨形成耦合协调的过
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程，受到生物力学、生物化学和几何形态等多种反馈
机制的耦合调控［１］。其中，生物力学调控机制是维
持骨量的关键调控机制，又被称为骨的力学调控系
统［２４］。在骨的力学调控系统中，力学激励是调节因
子，通过与平衡稳态值相比，确定骨重建在调控系统
中所处的区域（废用或过载），决定骨重建的方向
（骨量增加或减少），进而调整骨量。力学激励是骨
力学环境的度量以及骨受力和变形程度的衡量，是
骨力效应的工程角度表示。

骨功能适应性是力学激励下细胞水平的自优化
强度设计［５６］。很多学者采用计算模型的方法进行
骨重建研究，多种力学量被选作力学激励，如应力、
应变及应变能密度等［７８］，但未考虑应力状态对材料
损伤和破坏的影响。根据力学理论，材料的损伤和
破坏与应力状态密切相关。在工程上，应取相当应
力进行强度设计。基于此，本文选取相当应力作为
骨重建的力学激励，基于应力状态选取合适的力学
激励计算公式，提出基于应力状态的细胞分子水平
骨重建力生物学模型，并应用该模型进行口腔临床
正畸牙槽骨的模拟预测。基于应力状态的细胞分子
水平骨重建力生物学模型考虑了应力状态对骨组织
损伤和破坏的影响，体现了骨重建过程是力学激励
下细胞水平的自优化强度设计，有助于在细胞分子
水平探讨应力状态对骨重建的影响，是骨重建理论
的补充和完善，可为口腔正畸治疗提供理论指导。
１　 方法
１． １　 骨结构的变化

骨重建是破骨细胞（ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ，ＯＣ）参与的骨吸
收和成骨细胞（ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ，ＯＢ）参与的骨形成耦合
的协调过程。成骨细胞和破骨细胞的活动将引起骨
结构的变化，骨吸收与骨形成不相等必将导致孔隙
度ｆｖａｓ和骨体积分数ｆｂｍ的变化［１，９］：

ｄ
ｄｔ ｆｖａｓ ＝ －

ｄ
ｄｔ ｆｂｍ ＝ － ｋｆｏｒｍＯＢａ ＋ ｋｒｅｓＯＣａ （１）

式中：骨骼细胞的数量采用浓度表示，定义为骨组织
单位体积内细胞的摩尔数［９］。ＯＢａ和ＯＣａ分别为
成熟的成骨细胞和破骨细胞浓度，ｋｆｏｒｍ和ｋｒｅｓ分别为
成熟的成骨细胞和成熟的破骨细胞的骨形成率和骨
吸收率。

骨组织的表观密度与孔隙度关系为：

ρ ＝ （１ － ｆｖａｓ）·ρｓ （２）
式中：ρ为表观密度，单位ｇ ／ ｃｍ３；ρｓ 为骨质密度，
ρｓ ＝ ２． ０ ｇ ／ ｃｍ

３。
骨组织的弹性模量Ｅ与表观密度的关系为［１０］：

Ｅ ＝ ２ ８７５ρ３ （３）
１． ２　 骨骼细胞的数学生物学方程

成骨细胞和破骨细胞是骨重建生理机制的执行
细胞。成骨细胞有３个发展阶段：未定向成骨祖细
胞（ｕｎｃｏｍｍｉｔｔｅｄ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒ，ＯＢｕ）、成骨前
体细胞（ｐｒｅｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ，ＯＢｐ）、成熟的成骨细胞
（ａｃｔｉｖｅ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ，ＯＢａ）。破骨细胞３个发展阶段：
未定向破骨祖细胞（ｕｎｃｏｍｍｉｔｔｅｄ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ
ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒ，ＯＣｕ）、破骨前体细胞（ｐｒｅｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ，
ＯＣｐ）、成熟的破骨细胞（ａｃｔｉｖｅ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ，ＯＣａ）。它
们的浓度由如下方程控制［１，９］：
　 ｄｄｔＯＢｐ ＝ ｇＯＢｕ Ｓ( )Ｖ ＤＯＢｕπ

ＴＧＦβ
ａｃｔ，{ }ＯＢｕ ＯＢｕ ＋

ＰＯＢｐΠψｂｍａｃｔ，{ }ＯＢｐ ＯＢｐ －
ｇＯＢｐ Ｓ( )Ｖ ＤＯＢｐπ

ＴＧＦβ
ｒｅｐ，ＯＢ{ }

Ｐ
ＯＢｐ （４）

　 ｄｄｔＯＢａ ＝ ｇＯＢｐ Ｓ( )Ｖ ＤＯＢＰπ
ＴＧＦβ
ｒｅｐ，ＯＢ{ }

Ｐ
ＯＢｐ －

ＡＯＢａＯＢａ （５）
　 ｄｄｔＯＣｐ ＝ ｇＯＣｕ Ｓ( )ｖ ＤＯＣｕπ

ＭＣＳＦ
ａｃｔ，ＯＣｕπ

ＲＡＮＫＬ
ａｃｔ，{ }ＯＣｕ ＯＣｕ －

ｇＯＣｐ Ｓ( )ｖ ＤＯＣｐπ
ＲＡＮＫＬ
ａｃｔ，{ }ＯＣｐ ＯＣｐ （６）

　 ｄｄｔＯＣａ ＝ ｇＯＣｐ Ｓ( )Ｖ ＤＯＣｐπ
ＲＡＮＫＬ{ }ａｃｔ． ＯＣＰ ＯＣｐ －

ＡＯＣａπ
ＴＧＦβ
ａｃｔ，{ }ＯＣａ ＯＣａ （７）

式中：ＯＢｕ为未定向成骨祖细胞浓度，设为定值；
ＯＢｐ为成骨前体细胞浓度；ＯＣｕ为未定向破骨祖细
胞浓度；设为定值，ＯＣｐ为破骨细胞前体细胞浓度；
ｇＯＢｕ Ｓ( )Ｖ 为未定向成骨祖细胞的激活概率；ｇＯＢｐ Ｓ( )Ｖ
为成骨前体细胞的激活概率；ｇＯＣｕ Ｓ( )Ｖ 为未定向破
骨祖细胞的激活概率；ｇＯＣｐ Ｓ( )Ｖ 为破骨前体细胞的
激活概率；ｋｒｅｓ为骨特定表面积；ＤＯＢｕ为未定向成骨
祖细胞的分化率；ＤＯＢｐ为成骨前体细胞的分化率；
ＤＯＣｕ为未定向破骨祖细胞的分化率；ＤＯＣｐ为破骨前
体细胞的分化率；Πψｂｍａｃｔ，ＯＢｐ为力学激励对成骨前体细
胞的促进功能函数；ψｂｍ为力学激励；πＴＧＦβａｃｔ，ＯＢｕ为转化
生长因子ＴＧＦβ对未定向成骨祖细胞促进功能函
数；πＴＧＦβｒｅｐ，ＯＢｐ为转化生长因子ＴＧＦβ对成骨前体细胞
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抑制功能函数；πＭＣＳＦａｃｔ，ＯＣｕ为巨噬细胞集落刺激因子
ＭＣＳＦ对未定向破骨祖细胞促进功能函数，设为定
值；πＲＡＮＫＬａｃｔ，ＯＣｕ为核因子ｋＢ受体活化因子配体ＲＡＮＫＬ
对未定向破骨祖细胞促进功能函数；πＲＡＮＫＬａｃｔ，ＯＣｐ为
ＲＡＮＫＬ对破骨前体细胞促进功能函数；πＴＧＦβａｃｔ，ＯＣａ为转
化生长因子ＴＧＦβ对成熟破细胞促进功能函数；
ＰＯＢｐ为成熟的成骨细胞凋亡率；ＡＯＣａ为成熟的破骨细
胞凋亡率；ＡＯＢａ为成骨前体细胞增殖率。
１． ３　 生物化学调控机制

骨重建受到多种生物化学调节因子的调控，其
中骨保护素（ＯＰＧ）、核因子ｋＢ 受体活化因子
（ＲＡＮＫ）、核因子ｋＢ受体活化因子配体（ＲＡＮＫＬ）、
巨噬细胞集落刺激因子（ＭＣＳＦ）、转化生长因子β
（ＴＧＦβ）、甲状旁腺激素（ＰＴＨ）是主要的生物化学调
节因子，它们调控成骨细胞和破骨细胞的分化、增
殖、成熟和凋亡等生理过程。

生物化学调节因子对骨骼细胞行为（如分化、
增殖、成熟、凋亡等）的调控通过促进功能函数和抑
制功能函数来定义［１１］：

πＰＴＨｒｅｐ，ＯＢ ＝ ｋ
ＰＴＨ
ｒｅｐ，ＯＢ ／（ｋＰＴＨｒｅｐ，ＯＢ ＋ ＰＴＨ） （８）

πＰＴＨａｃｔ，ＯＢ ＝ ＰＴＨ ／（ｋＰＴＨａｃｔ，ＯＢ ＋ ＰＴＨ） （９）
πＴＧＦβｒｅｐ，ＯＢｐ ＝ ｋ

ＴＧＦβ
ｒｅｐ，ＯＢｐ ／（ｋＴＧＦβｒｅｐ，ＯＢｐ ＋ ＴＧＦβ） （１０）

πＴＧＦβａｃｔ，ＯＢｕ ＝ ＴＧＦβ ／（ｋＴＧＦβａｃｔ，ＯＢｕ ＋ ＴＧＦβ） （１１）
πＴＧＦβａｃｔ，ＯＣａ ＝ ＴＧＦβ ／（ｋＴＧＦβａｃｔ，ＯＣａ ＋ ＴＧＦβ） （１２）
πＲＡＮＫＬａｃｔ，ＯＣｕ ＝ π

ＲＡＮＫＬ
ａｃｔ，ＯＣｐ ＝

ＲＡＮＫＬ
ＲＡＮＫＬ ＋ ｋＲＡＮＫＬＯＣ

（１３）
式中：πＰＴＨｒｅｐ，ＯＢ为ＰＴＨ对ＯＰＧ生产的抑制函数；ｋＰＴＨｒｅｐ，ＯＢ
为ＯＢ上ＰＴＨ结合的解离结合常数；πＰＴＨａｃｔ，ＯＢ为ＰＴＨ
对ＲＡＮＫＬ有效携带能力的促进功能作用函数；
ｋＰＴＨａｃｔ，ＯＢ为ＯＢ上ＰＴＨ结合的解离结合常数；ｋＴＧＦβｒｅｐ，ＯＢｐ为
ＴＧＦβ结合的解离常数（πＴＧＦβｒｅｐ，ＯＢｐ）；ｋＴＧＦβａｃｔ，ＯＢｕ为ＴＧＦβ结
合的解离常数（πＴＧＦβａｃｔ，ＯＢｕ）；ｋＴＧＦβａｃｔ，ＯＣａ为ＴＧＦβ结合的解离
常数（πＴＧＦβａｃｔ，ＯＣａ）；ｋＲＡＮＫＬＯＣ 为ＯＣｕ和ＯＣｐ上ＲＡＮＫＬ结合
的解离结合常数。

生物化学调节因子的浓度由基于质量作用定律
动力学的速率方程控制［１，９，１２１４］：
　 ＴＧＦβ( )ｔ ＝ ｎｂｏｎｅＴＧＦβｋｒｅｓＯＣａ( )ｔ ／珟ＤＴＧＦβ （１４）
　 ＲＡＮＫ( )ｔ ＝ ＮＲＡＮＫＯＣｐ ＯＣｐ( )ｔ （１５）
　 ＯＰＧ( )ｔ ＝

βＯＰＧＯＢａ ＯＢａ( )ｔ πＰＴＨｒｅｐ，ＯＢ

βＯＰＧＯＢａ ＯＢａ( )ｔ πＰＴＨｒｅｐ，ＯＢ ／ ＯＰＧｍａｘ ＋ Ｄ
～

ＯＰＧ

（１６）

　 ＲＡＮＫＬ( )ｔ ＝

ＲＡＮＫＬｅｆｆ
βＲＡＮＫＬ ＋ ＰψｂｍＲＡＮＫＬ

βＲＡＮＫＬ ＋ Ｄ
～

ＲＡＮＫＬＲＡＮＫＬ( )
ｅｆｆ

１ ＋ Ｋ [ ]ＲＡＮＫＬＯＰＧ ＯＰＧ ＋ Ｋ [ ]ＲＡＮＫＬＲＡＮＫ ＲＡＮＫ
（１７）

　 ＰＴＨ( )ｔ ＝ ＰＰＴＨ ( )ｔ ＋ β[ ]ＰＴＨ ／ Ｄ
～

ＰＴＨ （１８）
　 ＲＡＮＫＬｅｆｆ ＝ Ｎ

ＲＡＮＫＬ
ＯＢｐ ＯＢｐ ＋ Ｎ

ＲＡＮＫＬ
ＯＢａ( )ＯＢａ πＰＴＨａｃｔ，ＯＢ （１９）

式中：ｎｂｏｎｅＴＧＦβ为储存在骨基质中的ＴＧＦβ浓度；Ｄ
～

ＴＧＦβ为
ＴＧＦβ的降解率；ＮＲＡＮＫＯＣｐ 为单个ＯＣｐ细胞ＲＡＮＫ受体
的数量；βＯＰＧＯＢａ 为单个ＯＢａ 细胞ＯＰＧ 的生成率；
ＯＰＧｍａｘ为内源性生产停止时的ＯＰＧ浓度；Ｄ

～

ＯＰＧ为
ＯＰＧ的降解率；ＲＡＮＫＬｅｆｆ为ＲＡＮＫＬ的最大浓度；
βＲＡＮＫＬ为内源性ＲＡＮＫＬ的生成率；ＰψｂｍＲＡＮＫＬ为力学负
载引起的外部ＲＡＮＫＬ的生产率；Ｄ～ ＲＡＮＫＬ为ＲＡＮＫＬ
的降解率；Ｋ [ ]ＲＡＮＫＬＯＰＧ 为ＲＡＮＫＬ和ＯＰＧ的解离结
合常数；Ｋ [ ]ＲＡＮＫＬＲＡＮＫ 为ＲＡＮＫＬ和ＲＡＮＫ的解离结
合常数；ＰＰＴＨ为骨质疏松模型ＰＴＨ的连续给药率；
βＰＴＨ为内源性ＰＴＨ的生成率；Ｄ

～

ＰＴＨ为ＰＴＨ的降解率；
ＮＲＡＮＫＬＯＢｐ 为单个ＯＢｐ细胞ＲＡＮＫＬ的最大数量；ＮＲＡＮＫＬＯＢａ

为单个ＯＢａ细胞ＲＡＮＫＬ的最大数量。
１． ４　 生物力学调控机制

骨重建中的生物力学调控是维持骨量的关键调
控机制，具有力感受功能的骨骼细胞感受力学微环
境的变化，并将局部力学信号转化为生物化学响应，
生物化学响应调节骨重建过程的开始、调节骨吸收
和骨形成的耦合。骨重建的生物力学调控对于骨吸
收和骨生成是通过不同途径实现的。

骨吸收的生物力学调控通过调节ＲＡＮＫ
ＲＡＮＫＬＯＰＧ信号通道实现，设定废用状态下提高
ＲＡＮＫＬ的生产率实现。废用期ＲＡＮＫＬ生产率的
增加能同时增强πＲＡＮＫＬａｃｔ，ＯＣｐ和πＲＡＮＫＬａｃｔ，ＯＣｐ，因而导致破骨细
胞生产的增加［１，９］

　 ＰψｂｍＲＡＮＫＬ ＝
ｋ（１ － ψｂｍ

ψｂｍ（ｔ０））， ψｂｍ ＜ ψｂｍ（ｔ０）
０， ψｂｍ≥ψｂｍ（ｔ０{ ）

（２０）

式中：ＰψｂｍＲＡＮＫＬ为力学负载引起的ＲＡＮＫＬ的生产率；调
节ＲＡＮＫＬ的浓度；ｋ为量化废用情况下生物力学影
响的调节参数；ψｂｍ ｔ( )０ 为平衡稳态时的力学激励。

骨形成的生物力学调控是通过由力学激励调节
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成骨前体细胞的增殖来实现。成骨前体细胞的生产
由成骨祖细胞分化和增殖自我扩张两种方式。力学
激励对增殖的调节通过促进函数Πψｂｍａｃｔ，ＯＢｐ表达［１，９］：

Πψｂｍａｃｔ，ＯＢｐ ＝

１ ／ ２，　 ψｂｍ≤ψｂｍ ｔ( )０
１
２ ＋

λ
２

ψｂｍ
ψｂｍ ｔ( )０( )－ １ ，

　 　 ψｂｍ ｔ( )０ ＜ ψｂｍ ＜ ψｂｍ
１，　 　 ψｂｍ≤ψ













ｂｍ

（２１）

式中：λ为量化过载情况下生物力学影响的调节参
数；ψｂｍ为力学激励的参考值（为Πψｂｍａｃｔ，ＯＢｐ ＝ １时的力
学激励的最小值）。
１． ５　 力学激励

力学激励是骨重建生物力学调控机制的调节因
子，通过与平衡稳态值相比，确定骨重建在调控系统
中所处的区域（废用或过载），决定骨重建的方向
（骨量增加或减少），从而调整骨量。

从工程角度看，骨重建是细胞水平的自优化强
度设计，力学激励是骨力学环境的度量，是骨受力和
变形程度的衡量，也是骨力效应的工程角度表示。
根据力学理论，材料的失效形式与应力状态密切相
关，失效形式决定着适用的强度理论，而强度理论又
决定着相当应力的计算公式。文献［１，９］中的模型
选取应变能密度作为力学激励，未能体现出应力状
态对骨组织失效形式的影响。本文选取相当应力作
为力学激励，基于应力状态选取合适的力学激励计
算公式：

ψｂｍ ＝ σｒ （２２）
式中：σｒ为相当应力，即

σｒ ＝

σｒ１ ＝ σ１
σｒ２ ＝ σ１ － μ σ２ ＋ σ( )３
σｒ３ ＝ σ１ － σ３
σｒ４ ＝｛［σ１ － σ( )２

２ ＋

　 　 σ２ － σ( )３
２ ＋ σ３ － σ( )１

２］／ ２｝１ ／ ２

σｒＭ ＝ σ１ －
σ[ ]ｔ
σ[ ]ｃ
σ















 ３

（２３）

式中：σ１、σ２、σ３ 分别为第１、２、３主应力；μ为泊松
比；σ[ ]ｔ 和σ[ ]ｃ 分别为材料的抗拉和抗压许用应
力。
１． ６　 几何形态调控机制［１］

骨组织是一种多孔结构，骨质是一种延伸性极

弱的矿化硬组织，其主要功能活动只在表面发生。
骨表面是骨重建活动的唯一场所，几何形态调控机
制调节骨重建事件的开始。成骨前体细胞和破骨前
体细胞成熟变为激活的细胞依赖骨特定表面积，这
种依赖通过激活概率函数ｇｉ Ｓ( )Ｖ 对细胞分化产生
作用实现。因此，激活概率函数调节成骨细胞和破
骨细胞的数量，骨吸收和骨形成的数量，决定骨平
衡。骨特定表面积对细胞激活是必要的。ＳＶ ｔ( )０ 是
骨重建稳态平衡时的骨特定表面积：
　 ＳＶ ｆ( )ｖａｓ ＝ ａｆｖａｓ ＋ ｂｆ

２
ｖａｓ ＋ ｃｆ

２
ｖａｓ ＋ ｄｆ

４
ｖａｓ ＋ ｅｆ

５
ｖａｓ （２４）

　 ｇｉ Ｓ( )Ｖ ＝ ＳＶ ／ ＳＶ ｔ( )( )０
ｋｉ （２５）

ｋｉ≥０，ｉ ＝ ＯＢｕ，ＯＢｐ，ＯＣｕ，ＯＣｐ
式中：ａ ＝ ３２． ３；ｂ ＝ － ９３． ９；ｃ ＝ １３４；ｄ ＝ － １０１；ｅ ＝
２８． ８ｍｍ －１；ｋｉ为控制参数，在０ ～ １之间。
１． ７　 数值方法实现

在计算模型中的参数和控制方程确定之后，就
可以模拟不同初始孔隙度的骨骼任意长时间的孔隙
度变化情况。为了方便，在计算中以１ ｄ为一个时
间步，时间步更小时的情况与此基本一致。模型的
计算过程框图如图１所示。

图１　 模型计算过程框图
Ｆｉｇ． １　 Ｄｉａｇｒａｍ ｏｆ ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎａｌ ｐｒｏｃｅｓｓ

２　 口腔临床正畸算例
在牙齿上施加正畸载荷，牙槽骨受力存在受拉

区域（张力区）和受压区域（压力区），为单向应力状
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态。在牙槽骨受拉区域和受压区域各选取一个代表
性体积单元［１，９，１５］，取正六面体。骨组织为多孔结
构，固体骨质的应变导致骨组织结构应变。根据虎
克定律可得：

ε ＝ σＳ ／ ＥＳ
其中：ε为骨质应变；σＳ为骨质应力；ＥＳ为骨质的弹
性模量。

设定骨重建模拟过程中正畸载荷不变，体积单
元截面平均应力σ不变，骨组织应变为骨质应变根
据σ ＝ Ｅε可得，骨重建过程骨质应力为：

σＳｔ ＝ ρ０ ／ ρ( )
ｔ
３σＳ０

其中：σＳｔ为数值模拟ｔ时刻骨质应力；ρ０ 为骨组织
初始表观密度；ρｔ 为数值模拟ｔ时刻骨组织表观密
度；σＳ０为初始骨质应力。

设定初始骨质应力σＳ０ ＝ ６０ ｋＰａ ［１６］，单向应力
状态，分别为拉应力和压应力；设定初始表观密度为
ρ０ ＝ ０． ８ ｇ ／ ｍｍ

３［１６］，孔隙度为０． ６。牙槽骨应力状
态为：

σ１ ＝ ６０ ｋＰａ，　 σ２ ＝ σ３ ＝ ０（张力区）
σ１ ＝ σ２ ＝ ０，　 σ３ ＝ － ６０ ｋＰａ（压力区）
考虑到骨骼是典型的抗压不抗拉的材料，抗压

强度极限约为抗拉强度极限的２ ～ ４倍［１７１８］，设定
牙槽骨的抗压强度极限为抗拉强度极限的３倍。考
虑到骨骼材料的抗压和抗拉强度不等的特性，选用
莫尔强度相当应力公式进行力学激励计算，则张力
区：ψｔｂｍ ＝ σｔｒ ＝ ６０ ｋＰａ；压力区：ψｃｂｍ ＝ σｃｒ ＝ ２０ ｋＰａ。

设定平衡态力学激励为４０ ｋＰａ，模型其他参数
见表１。

表１　 计算模型中的主要参数［１，９，１５］
Ｔａｂ． １　 Ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎａｌ ｍｏｄｅｌ

符号 取值 符号 取值
ｋｒｅｓ ／［ｎｍｏｌ·（Ｌ·ｄ －１）－ １］ ０． ２ ｋ[ ]ＲＡＮＫＬＲＡＮＫ ／（ｎｍｏｌ·Ｌ －１） ３４． １１８

ＤＯＣｕ ／ ｄ ０． ４２ ｋ[ ]ＲＡＮＫＬＯＰＧ ／（ｎｍｏｌ·Ｌ －１） １

ＤＯＣｐ ／ ｄ ０． ２１ βＲＡＮＫＬ ／［μｍｏｌ·（Ｌ·ｄ －１）－ １］ １６． ８４２

ＡＯＣａ ／ ｄ １． １６ βＰＴＨ ／［ｎｍｏｌ·（Ｌ·ｄ －１）－ １］ ０． ２５

ＤＯＢｕ ／ ｄ ０． ７ ＰＰＴＨ ／［ｐｍｏｌ·（Ｌ·ｄ －１）－ １］ ０

ＤＯＢｐ ／ ｄ ０． １６６ βＯＰＧＯＢａ ／ ｄ １． ６２５ × １０８

ＰＯＢｐ ／ ｄ ０． ０５４ ＮＲＡＮＫＬＯＢｐ ２． ７０３ × １０８

ＡＯＢａ ／ ｄ ０． ２８３ ５ ＮＲＡＮＫＯＣｐ １０４

πＭＣＳＦａｃｔ，ＯＣｕ ０． ５ ＯＰＧｍａｘ ／（ｍｍｏｌ·Ｌ －１） ０． ２

ｋＲＡＮＫＬＯＣ ／（ｐｍｏｌ·Ｌ －１） １６． ６５ ｎｂｏｎｅＴＧＦβ ／（ｎｍｏｌ·Ｌ －１） １０

ｋＴＧＦβＯＣａ ／（ｐｍｏｌ·Ｌ －１） ５． ６３ × １０ －４ Ｄ
～

ＴＧＦβ ／［ｐｍｏｌ·（Ｌ·ｄ －１）－ １］ ２

ｋＴＧＦβＯＢｕ ／（ｐｍｏｌ·Ｌ －１） ５． ６３ × １０ －４ Ｄ
～

ＲＡＮＫＬ ／［ｐｍｏｌ·（Ｌ·ｄ －１）－ １］ １０

ｋＴＧＦβＯＢｐ ／（ｐｍｏｌ·Ｌ －１） １． ７５ × １０ －４ Ｄ
～

ＯＰＧ ／［ｐｍｏｌ·（Ｌ·ｄ －１）－ １］ ０． ３５

ｋＰＴＨＯＢ，ａｃｔ（ｎｍｏｌ·Ｌ －１） ０． １５ Ｄ
～

ＰＴＨ ／［ｐｍｏｌ·（Ｌ·ｄ －１）－ １］ ８６

ｋＰＴＨＯＢ，ｒｅｐ（ｐｍｏｌ·Ｌ －１） ０． ２２２

３　 结果与讨论
图２所示为口腔正畸牙槽骨骨结构模拟结果。

从模拟结果看，张力区为过载区，骨量增加，孔隙度
降低，由０． ６降至０． ４１；压力区为废用区，骨量减
少，孔隙度增加，由０． ６增至０． ７１，这与口腔临床正
畸牙槽骨“张力区骨增生和压力区骨吸收”特性一
致。
　 　 牙槽骨在口腔临床正畸中，从应力水平来说，张

力区和压力区是一样的，无法判断它们在力学调控
系统中所处区域的不同。很多学者认为从工程角度
看骨重建过程，本质是力学激励下细胞水平的自优
化强度设计。根据力学强度理论，材料的失效形式
与应力状态密切相关，失效形式决定着适用的强度
理论，而不同的强度理论又采用不同的相当应力的
计算公式。因此，即使应力水平相同，但应力状态不
同，相当应力或许不同。本文创新之处在于：选取相
当应力作为力学激励，基于应力状态选取合适的力
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（ａ）张力区 （ｂ）压力区
图２　 牙槽骨模拟结果
Ｆｉｇ． ２　 Ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｔｈｅ ａｌｖｅｏｌａｒ ｂｏｎｅ 　 （ａ）Ｔｅｎｓｉｌｅ ｓｔｒｅｓｓ

ａｒｅａ，（ｂ）Ｃｏｍｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｔｒｅｓｓ ａｒｅａ

学激励计算公式。在口腔临床正畸中，牙槽骨张力
区和压力区应力状态不同，根据应力状态选取力学
激励计算公式，得到张力区和压力区不同的力学激
励，判断出它们在力学调控系统中所处区域的不同，
进而确定它们不同的骨重建方向。

基于应力状态选取合适的力学激励，反映了应
力状态对骨组织力效应的影响，体现了应力状态对
骨组织失效形式的影响，表明了骨重建是力学激励
下细胞分子水平的自优化强度设计过程。

本研究基于应力状态的细胞分子水平骨重建力
生物学模型，有助于在细胞分子水平探讨应力状态
对骨重建的影响，可为牙槽骨正畸的临床防治提供
指导，同时对采用力学和生物学综合方法防治有关
骨病的研究具有重要价值，是骨重建理论的补充和
完善。骨重建受到生物力学、生物化学及几何形态
等多种反馈机制的耦合调控，具有力学感知能力的
骨骼细胞感受力学微环境的变化，并将局部力学信
号转化为生物化学响应，生物化学响应调节骨重建
过程。但本文并未涉及应力状态对骨骼细胞的力学
信号感知和传导机制等影响的研究，故今后将在这
方面需要深入探讨。
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