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不同终板愈合形态对椎间盘生物力学影响的
有限元研究

苏云山,李军飞,裴新健,陈宇峰,王鹏程*

(河北医科大学第三医院创伤急救中心,河北 石家庄050051)

  [摘要] 目的 探讨软骨终板的不同愈合形态对终板本身以及椎间盘的生物力学影响。方法 选取河北医科

大学第三医院一名健康成年男性志愿者,计算机断层扫描受试者的T12~L2椎体,经三维重建后构建实体三维椎

体模型。构建正常软骨终板、曲度增加终板、不规则愈合终板和创伤性Schmorl结节终板4种不同软骨终板模型。

在进行模型有效性验证后,施加500N垂直载荷于T12椎体上表面,获取各模型的软骨终板和椎间盘的应力分布。

结果 曲度增加模型髓核的应力略有增加,不规则愈合模型与创伤性Schmorl结节模型均有明显降低,分别降低

38.1%和27.5%。曲度增加模型纤维环的应力略有降低,不规则愈合模型与创伤性Schmorl结节模型均有明显增

加,分别增加9.8%和6.3%,且纤维环的应力集中区域较为一致,位于纤维环-髓核交界区域以及纤维环的外围。

结论 软骨终板的形态改变会导致椎间盘应力的重新分布,为软骨终板形态改变导致椎间盘退变提供生物力学依据。

  [关键词] 椎间盘退行性变;终板形态;生物力学现象  doi:10.3969/j.issn.1007-3205.2024.10.011
  [中图分类号] R681.5   [文献标志码] A   [文章编号] 1007-3205(2024)10-1194-06

Finiteelementstudyonthebiomechanicaleffectsofdifferentendplate
healingmorphologyonintervertebraldisc

SUYun-shan,LIJun-fei,PEIXin-jian,CHENYu-feng,WANGPeng-cheng*

(DepartmentofOrthopaedicTraumaServiceCenter,theThirdHospitalofHebeiMedicalUniversity,

Shijiazhuang050051,China)

[Abstract] Objective Toinvestigatethebiomechanicaleffectsofdifferenthealing
morphologyofcartilageendplateonendplateitselfandintervertebraldisc.Methods Ahealthy
adultmalevolunteerintheThirdHospitalofHebeiMedicalUniversityunderwentcomputed
tomographyscansfromT12toL2vertebrae.Thesolidspinemodelwasconstructedafterthree-
dimensionalreconstruction.Fourdifferentcartilaginousendplate modelsincluding normal
endplate,increasedcurvatureendplate,irregularhealingendplateandtraumaticSchmorlnode
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endplatewereconstructed.Aftervalidationofthemodel,500Nverticalloadwasappliedtothe
uppersurfaceoftheT12vertebralbodytoobtainthestressdistributionofcartilageendplateand
intervertebraldiscineachmodel.Results Thestressofnucleuspulposusincreasedslightlyin
increasedcurvaturemodel,anddecreasedsignificantlyinirregularhealingmodelandtraumatic
Schmorlnodemodelby38.1%and27.5%,respectively.Thestressofannulusfibrosusdecreased
slightlyinincreasedcurvaturemodel,andincreasedsignificantlyinirregularhealingmodeland
traumaticSchmorlnode modelby9.8% and6.3%,respectively.Inaddition,thestress
concentrationoftheannulusfibrosuswasrelativelyclear,whichwaslocatedinthejunctionarea
withthenucleuspulposusandtheperiphery oftheannulusfibrosus.Conclusion The
morphologicalchangesofcartilageendplatecanleadtotheredistributionofstressinthe
intervertebraldisc,whichprovidesabiomechanicalevidenceforthemorphologicalchangesofcartilage
endplateleadingtointervertebraldiscdegeneration.

[Key words] intervertebraldiscdegeneration;endplate morphology;biomechanical
phenomena

  软骨终板是覆盖于人体椎间盘颅侧和尾侧表面

的一层薄薄的透明软骨,在体内和体外研究中均被

证明是向椎间盘供应营养物质的主要通道[1-2]。终

板病理改变,如软骨终板钙化、微骨折、终板缺损,可
通过阻碍营养/代谢物在椎间盘中的扩散而破坏椎

间盘内部的营养平衡[3-4]。机械载荷通过改变组织

水化作用影响溶质在组织中的扩散速率[5-6]。因此

假设软骨终板的不同愈合形态会通过改变机械载荷

影响溶质的扩散系数,继而影响椎间盘的营养供应

和细胞代谢。本研究通过构建软骨终板骨折愈合后

的三种常见终板形态的有限元模型,旨在探究不同

终板形态产生的应力变化对椎间盘生物力学的

影响。

1 资 料 与 方 法

1.1 一般资料 2019年3月在河北医科大学第三

医院招募1名28岁健康男性志愿者(身高178cm,
体重70kg),并签署志愿者知情同意书。使用64排

螺 旋 计 算 机 断 层 扫 描 (Siemens,Erlangen,

Germany)在管电压120kV,管电流200mA,层厚

1mm,层间间距1mm 的条件下扫描受试者的

T12~L2椎体。图像数据以医学数字图像与通讯

格式导出。
本研究获得河北医科大学第三医院伦理委员会

批准。

1.2 三维重构 应用 MIMICS17.0(Materialise's
interactive medical image control system,

Materialise,Leuven,Belgium)专业重构软件进行医

学重构。将保存的CT数据,导入软件。分别对三

个椎 体 计 算 生 成 最 高 质 量 三 维 实 体 模 型,导 入

MIMICS软件3-matic模块进行网格优化,获得高

质量网格。保存成点云,导出备用。将点云数据导

入三维建模软件SolidWorks(DassaultSystemes,

S.A,Paris,France),构建实体三维椎体模型,逐个

完成三个椎体建模。针对不同的终板愈合形态,构
建软骨终板模型组件。具体方法如下:以正中矢状

面和正中冠状面交点为中心,曲面化终板使其表面

弧度增加,定义为曲度增加型。保证软骨终板连续,
通过褶皱终板形态使其局部出现隆起以及凹陷,定
义为不规则愈合型。保证软骨终板信号连续,局部

向椎体内凹陷形成类圆形结构,其内容物属性填充

为髓核组织属性,定义为创伤性Schmorl结节型(图

1)。通过布尔运算处理L1椎体与软骨终板的接触

界面,同时构建髓核与纤维环。
至此完成 T12~L2节段4种模型构建,分别

为:正常组,曲度增加组,不规则愈合组,创伤性

Schmorl结节组三维脊柱模型(图2)。

图1 软骨终板建模示意图

A.正常模型;B.终板曲度增加模型;C.不规则愈合模型;D.创
伤性Schmorl结节模型

Figure1 Schematicdiagramofcartilageendplatemodeling
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图2 有限元模型示意图

A.正常模型;B.终板曲度增加模型;C.不规则愈合模型;D.创
伤性Schmorl结节模型

Figure2 Diagramoffiniteelementmodel

1.3 划分网格 三个椎体采用自动网格划分,单元

大小设置为3mm,终板采用六面体为主网格划分

方式,单元大小为0.5mm,保证关注部分足够的网

格数量和网格质量。髓核和纤维环设置六面体为主

网格划分,单元大小1mm。获取各模型的单元数

和节点数,见表1。
表1 有限元模型单元及节点数

Table1 Numberofelementsandnodesinfinite
elementmodel

 模型 节点数量 单元数量

正常 552293 194718
终板曲度增加 563071 197683
终板不规则愈合 553000 196122
创伤性Schmorl结节 321312 268349

1.4 定义材料属性 将构建的正常模型和三种不

同终板愈合形态的实体模型分别导入通用有限元软

件AnsysWorkbench20.0(Ansys,PittsburghPA,

USA)。定义材料属性,参考以往文献定义其材料

属性[7],见表2。
表2 T12~L2脊柱功能单元的材料属性

Table2 MaterialpropertiesoftheT12-L2
functionalspinalunit

 材料 杨氏模量(MPa) 泊松比

椎体

 皮质骨 12000 0.300
 松质骨 100 0.200
椎间盘

 软骨终板 5 0.170
 髓核 450 0.300
 纤维环 9 0.495

1.5 定义接触类型及韧带 各关节突接触面分别

定义为接触面和目标面。接触面和目标面之间设置

为滑动摩擦,即允许相对滑动,并允许接触面分离,
设置摩擦系数为0.2;终板软骨与椎体,终板与髓核,

终板与纤维环,髓核和纤维环之间均设置为绑定模

式,即不允许相对滑动,也不允许分离。
韧带使用只受拉不受压的弹簧单元模拟,分别

生成前纵韧带、后纵韧带、黄韧带、横突间韧带、关节

囊韧带、棘突间韧带、棘上韧带等结构,参考以往文

献定义其材料属性[8],见表3。至此,4个有限元模

型整体构建完成。

1.6 模型有效性验证 为了验证模型的合理性,包
括模型简化、材料特性、边界条件和载荷,在参考点

施加10N·m的力矩和150N的压缩载荷,这些加

载条件的依据是以往生物力学实验和有限元分析给

出的模型验证参数[9-10]。比较本有限元模型与参

照模型在上述验证工况状态下的运动范围,模型间

的数值差异在允许的范围,见表4。因而证明本研

究中的模型对于下一步的生物力学分析是有效的。
表3 有限元模型韧带材料属性

Table3 Ligamentmaterialpropertiesinfinite

elementmodel

 材料 杨氏模量(MPa) 泊松比 截面积(mm2)

前纵韧带 7.8 0.3 75.9
后纵韧带 10.0 0.3 51.8
黄韧带 15.0 0.3 78.7
棘间韧带 10.0 0.3 36.3
棘上韧带 8.0 0.3 75.7
横突间韧带 10.0 0.3 2.0
关节囊韧带 8.0 0.3 102.0

表4 完整模型与以往研究模型的运动范围比较

Table4 Comparisonofrangeofmotionbetweenthecurrent

intactmodelandmodelsfrompreviousstudies

 运动
本研究

(x-)
生物力学研究

(x-±s)
有限元研究

(x-)
前屈 5.1 5.3±1.0 6.1
后伸 4.7 5.7±1.0 5.3
左侧向弯曲 4.6 2.1±0.5 4.2
左侧向弯曲 4.9 2.1±0.5 4.7
左向旋转 3.2 4.3±0.6 2.6
右向旋转 3.5 4.3±0.6 2.1

1.7 设置边界条件及载荷 构建局部坐标系,以模

拟垂直载荷方向。定义局部坐标系X轴为直立状

态下脊柱垂直方向。所有4个模型均将L2椎体底

面设置为完全固定,施加500N垂直载荷于T12椎

体上表面,模拟直立状态下的人体自重。求解后获

取各模型的软骨终板和椎间盘的平均应力和最大应

力,分析不同终板形态对椎间盘的生物力学影响。

2 结  果

2.1 L1椎体上终板和T12~L1椎间盘的平均应

力比较 在构建的3个包含不同形态软骨终板的

T12~L2节段有限元模型中,以正常模型为标准
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值,曲度增加型软骨终板平均应力降低3.2%,不规

则愈合型软骨终板增加10.3%,创伤性Schmorl结

节型软骨终板增加5.8%。以正常T12~L1椎间盘

髓核作为标准值,曲度增加模型髓核平均应力增加

12.6%,而不规则愈合模型和创伤性Schmorl结节

模型分别降低38.1%~27.5%。以正常 T12~L1
椎间盘纤维环作为标准值,曲度增加模型纤维环平

均应力降低了3.0%,不规则愈合模型纤维环平均应

力增加9.8%,创伤性Schmorl结节模型增加6.3%,
见表5。
表5 T12~L1节段软骨终板与椎间盘的平均应力比较

Table5 Comparisonofaveragestressofcartilageendplate
andintervertebraldiscatT12-L1segment

(MPa)

部位 正常 曲度增加 不规则愈合
创伤性Schmorl

结节

软骨终板 0.368 0.357 0.406 0.390
髓核  0.098 0.111 0.061 0.071
纤维环 0.765 0.742 0.840 0.813

2.2 L1椎体上终板和T12~L1椎间盘的最大应

力比较 在构建的三个包含不同形态软骨终板的

T12~L2节段有限元模型中,以正常L1椎体上终

板最大应力作为参照,曲度增加型、不规则愈合型与

创伤性Schmorl结节型的软骨终板最大应力均有不

同程度的增加,以正常模型为标准值,三种类型的软

骨终板最大应力分别增加10.0%、20.4%和13.7%。
结合应力云图,所有模型中纤维环都对软骨终板有

相当大的应力作用,此外,曲度增加型在曲度的低点

接近弧形中心的位置有应力集中,不规则愈合型在

软骨 终 板 畸 形 愈 合 的 位 置 有 应 力 集 中,创 伤 性

Schmorl结节型在软骨终板与Schmorl结节形成的

交接处有应力集中,见表6、图3。

图3 软骨终板应力云图

A.正常模型;B.终板曲度增加模型;C.不规则愈合模型;D.创

伤性Schmorl结节模型

Figure3 Stressnephogramofcartilageendplate

以正常T12~L1椎间盘髓核作为标准值,曲度

增加模型和不规则愈合模型髓核最大应力分别增加

16.9%和2.0%,而创伤性Schmorl结节模型降低

14.7%。结合应力云图,髓核应力集中的部位基本

与软骨终板的一致,不同的是在创伤性Schmorl结

节模型中结节形成通道内的髓核有明显的应力集中

(表6,图4)。以正常T12~L1椎间盘纤维环作为

标准值,三种模型纤维环最大应力分别增加1.7%,

16.8%和10.1%。结合应力云图,所有模型中在纤

维环与髓核交界的区域以及纤维环的外层纤维区域

有明显的应力集中,见表6,图5。
表6 T12~L1节段软骨终板与椎间盘的最大应力比较

Table6 Comparisonofmaximumstressofcartilageendplate
andintervertebraldiscatT12-L1segment

(MPa)

部位 正常 曲度增加 不规则愈合
创伤性Schmorl

结节

软骨终板 1.132 1.245 1.362 1.287
髓核  0.409 0.478 0.409 0.349
纤维环 1.925 1.958 2.248 2.119

图4 髓核应力云图

A.正常模型;B.终板曲度增加模型;C.不规则愈合模型;D.创
伤性Schmorl结节模型

Figure4 Stressnephogramofnucleuspulposus

图5 纤维环应力云图
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A.正常模型;B.终板曲度增加模型;C.不规则愈合模型;D.创
伤性Schmorl结节模型

Figure5 Stressnephogramofannulusfibrosus

3 讨  论

软骨终板骨折后常会以曲度增加,不规则愈合

和创伤性Schmorl结节三种形态愈合,本研究通过

构建包含不同类型软骨终板形态的脊柱有限元模

型,分析软骨终板愈合形态对软骨终板自身以及椎

间盘的生物力学影响。从整体上来看,终板光滑只

有弧度变化的曲度增加型,其应力变化的范围较小。
而终板不光整局部存在较大形态变化的不规则愈合

型和创伤性Schmorl结节型,在整个应力界面均存

在较大的应力波动。
机械加载和应力变化已被证明不仅直接影响细

胞的内在活性,也影响营养物质在细胞外基质中的

运输。当营养供给低于正常值的60%时,在髓核与

纤维环交界面附近的细胞开始死亡,并向内髓核区

扩散[11]。葡萄糖和乳酸等小分子溶质在软骨终板

中以扩散的形式转运并受扩散系数的影响,机械载

荷通过改变组织水化作用影响溶质在组织中的扩散

速率。在一项葡萄糖和乳酸在健康人软骨终板中扩

散系数影响因素的研究中显示:葡萄糖和乳酸的扩

散系数均存在显著的应变效应。随着对软骨终板压

缩应力的增加,小分子溶质的扩散系数显著降低。
两种溶质的扩散系数也存在显著的区域效应。葡萄

糖的扩散率在中心区域显著高于外侧和后侧,乳酸

的扩散系数也发现了同样的规律[12]。另外一项关

于营养物质在椎间盘中的分布和细胞活力的三维有

限元分析研究中也报道了相似的发现:对于正常的

椎间盘,施加10%的静态压缩应变于软骨终板后,
最小葡萄糖浓度降低了6.2%。相比之下,压缩应变

作用于退变的椎间盘模型最低葡萄糖浓度降低了

16%,这种下降在髓核区更为明显。这是因为负荷

和退行性变化都会引起组织中水分含量的减少,导
致扩散孔隙变小,进而降低了组织中溶质的扩散能

力[13]。本 研 究 发 现 不 规 则 愈 合 模 型 与 创 伤 性

Schmorl结节模型的终板平均应力均有显著的增

加。应力增加会导致软骨终板内水分含量降低进而

导致扩散系数和渗透性降低,减少了通过软骨终板

向髓核细胞输送的营养物质,从而减少了营养物质

在细胞周围的分布。人体软骨终板中的溶质扩散系

数远小于其他椎间盘成分和关节软骨[14]。这表明

健康的人体软骨终板可能是营养/代谢物溶质流入/
流出椎间盘的“阀门”通道。软骨终板的低溶质扩散

系数是导致人类椎间盘退变的一个关键环节(如较

陡峭的营养/代谢物梯度,低氧和葡萄糖,以及椎间

盘中心的高乳酸浓度等)[15]。这种脆弱的营养环境

可能反过来导致软骨终板的病理变化,如钙化,形成

恶性循环,从而引发/加速椎间盘退变[2]。
这些理论依据与临床回顾性研究的结果一致,

不规则愈合型与创伤性Schmorl结节型终板所对应

的椎间盘发生了明显的退行性改变,虽然曲度增加

型的软骨终板应力有所降低,但是与之相对应的椎

间盘仍然发生了轻度的退变[16]。人体正常的垂直

应力主要通过邻近髓核的中央区向下传导,而不是

靠近纤维环的周围区。椎间盘发生退变以后,椎体

终板上的负荷分布由中央区向外周区移动并趋于均

匀,应力的再分配引起椎体结构和形态的变化[1]。
随着椎间盘退变加重,椎体终板变平,其扁平程度与

椎间盘退变的严重程度相关[17]。因此,软骨终板骨

折后曲度增加可能是终板软骨通过重塑积极应对稳

定性下降的结果。
不规则愈合与创伤性Schmorl结节两种终板形

态对髓核和纤维环的应力变化趋势基本一致,即髓

核的应力降低和纤维环的应力增高。健康的髓核是

一种凝胶状、高度水合的组织,富含蛋白聚糖。健康

的髓核产生盘内压将两侧椎体分开,使纤维环紧张,
并将压力均匀分布在相邻的两个终板上[18]。髓核

退变后成为一种无结构的纤维组织,在受压情况下

很大程度上丧失了与水结合的能力,不能很好的维

持住盘内压力,导致应力降低。椎间盘内压力的降

低导致脊柱轴向受压时,髓核和纤维环的剪应力增

加,在本研究中也观察到了该区域存在明显的应力

集中。盘内压降低的运动节段在剪切、弯曲和扭转

情况下,会引起该节段的轴向顺应性下降[19]。椎间

盘内压力降低的另一个影响是椎间盘的正常应力分

布受到干扰。这种应力分布的作用在软骨终板上产

生局 部 的 应 力 集 中,从 而 增 加 了 终 板 微 骨 折 或

Schmorl结节的风险,这在退变的椎间盘中非常常

见[20]。因为终板的形态变化主要集中在髓核所对

应的中央区,其对椎间盘纤维环未产生直接的影响,
所以纤维环的应力变化主要是受髓核应力的影响。
本研究发现在纤维环的外围有较为明显的应力集中

现象。国外学者对人椎间盘退变过程的有限元研究

发现椎间盘内VonMises应力会增加,这种增加也

是在纤维环外区更为明显[21]。由于椎间盘内压力

降低,纤维环增大的应力会使其形态发生向内和向

外凸出或弯曲变形。这种形变会增加层间的剪切

力,导致跨层桥的分层和连续撕裂的风险增加[22]。
本研究的不足之处在于本研究负荷加载方式是
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静态加载。与静态加载相比,动态加载是人类椎间

盘的一种更典型的机械加载方式。动态加载的研究

发现动态过程可以提高细胞活力,其主要原因是动

态压缩增加了营养物质的流动,提高了细胞营养物

质的浓度,有利于维持细胞的代谢和活力[7]。然而

动态加载实际上是无数个静态加载的连续,每个静

态加载的瞬间对终板不同位置给予或“压”或“张”的
应力,不但会给有限元模型带来巨大的运算量,导致

运算结果收敛不出,而且更为重要的是动态加载主

要影响较大溶质的对流运动。本研究的着眼点是终

板软骨形态对葡萄糖和乳酸等较小溶质的扩散运动

的影响,因此选择了相对简化的静态加载。本研究

还发现模型间软骨终板与椎间盘界面作用力的总和

是不同的,这说明软骨终板形态的变化还同时引起

了其他结构的应力改变,例如关节突关节。
综上所述,软骨终板的形态变化会引起终板本

身以及椎间盘的生物力学改变。不规则愈合和创伤

性Schmorl结节型终板增大了软骨终板和纤维环的

应力,降低了椎间盘内髓核的应力。这些生物力学

环境的改变会导致椎间盘的营养供应障碍以及应力

的重新分布,为软骨终板形态改变导致椎间盘退变

提供生物力学依据。
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