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摘      要：运动性骨疲劳作为骨代谢的一个研究分支，因其在疲劳性骨折中的重要作用近年来

引起人们的高度关注。骨疲劳可能通过与日俱增的疲劳微损伤和过多的骨重建演变成疲劳性骨折，

同时也可通过积极的反馈机制避免骨折的发生。就运动性骨疲劳的性别和运动项目特点、运动性

骨疲劳发生的可能机理、适宜运动对骨的保护性作用等方面的研究进展进行了综述评价。 
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Exercise induced bone fatigue research 
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Abstract: Exercise induced bone fatigue is puzzled by athletes and military trainers. In recent years, bone fatigue 

has become an serious problem in international bone mechanics and medical research, the bone fatigue play a deci-

sive role in bone fatigue fractures . Bone fatigue may be into fractures by the excessive micro-damage. Because of 

fatigue fracture, the athletes will lose about 10-13 weeks of training, it is very cruel to the athletes who are partici-

pating in the competition; At the same time, bone fatigue may also occur through a positive feedback mechanism to 

avoid the occurrence of fracture. So, under the fatigue load, it is not very clear that internal changes in bone have 

taken place. Therefore, relationship among load, fatigue and the accumulation of micro-damage is particularly im-

portant in the  bone biomechanics and bone biological nature and the development of bone fatigue. 
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运动性骨疲劳是指正常骨在负荷反复作用下的微

损伤积累，主要表现为隐性疼痛，疼痛部位不具体，

运动时症状加重，停止运动或运动负荷减轻疼痛症状

随之减轻，是运动训练和军事训练中的一个较为突出

的问题。骨疲劳对于疲劳骨折的发生起着举足轻重的

作用，骨疲劳可能通过与日俱增的疲劳微损伤和过多

的骨重建演变成疲劳性骨折[1]，疲劳微损伤积累越快，

发生疲劳性骨折的危险性越大。由于疲劳骨折发生，

对于运动员就会失去大约 10~13 周训练时间，这对于

正在参加比赛的运动员来说是很残酷的。骨疲劳的发

生也有可能通过积极的反馈机制避免骨折的发生，但

是在疲劳负荷作用下，骨内部到底发生了怎样的变化，

其机制目前尚不清楚。本文将就目前有关运动性骨疲

劳的研究状况作一综述。 

 

1  运动性骨疲劳的运动项目特点 
运动性骨疲劳是一直困扰运动员和军事训练者尤

其是年轻运动员的一个棘手问题。骨疲劳发生过程中

既有骨量的变化，也有骨质量的变化。Magnusson 等[2]

使用双能 X 线吸收法测试，结果表明，发生骨疲劳的

运动员，应力集中的局部骨密度下降是明显的。Yeou 

等[3]对成年雌性大鼠进行疲劳实验发现，骨在疲劳负荷

下，骨的断裂载荷和刚度等结构特性明显下降；形态

学观察发现，疲劳后形成的编织骨矿化较低、BMD 较

低，且结构纹理紊乱。 

许多文献报道：与负重骨相比，非负重骨发生骨
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疲劳的几率较少，但是非负重骨诸如肋骨疲劳经常发

生于皮划艇等运动项目的运动员[4]。皮划艇运动员虽然

经常发生肋骨疲劳，但是其确切的比例和病因学目前

尚无研究报道。 

耐力性运动训练、芭蕾舞和军事训练常出现胫骨、

股骨疲劳。Burr[5]的研究指出：每年大约有 1/200 万长

跑锻炼者出现疲劳骨折，其中大约 20%来自竞技运动

员；同时发现在参加军事训练的人员中，疲劳骨折的

发生率高于普通人群，尤其是女性的疲劳性骨折发生

率明显高于普通人群。Charles 等[6]对跑(17 km/h)和跳

(高度分别为 26、39 和 52 cm)的运动员采用经皮植入

应变片的方法进行研究发现，与对照组相比，上述两

种运动方式胫骨发生的应变和应变率之间没有统计学

意义，应变和应变率也没有随着跳的高度的变化而发

生统计学意义上的改变，结果提示，跳并不比跑更容

易发生骨疲劳；而跑比走时的应变和应变率提高大约

2 到 3 倍左右，并且随着跑的强度增加，应变和应变

率也会随着增加。 

 

2  运动性骨疲劳的性别特点 
不同性别运动性骨疲劳的发生率比较，女性高于

男性。Milgrom 等[7]对男性和女性军事训练者进行同样

负荷的训练，训练结束时发现，女性胫骨具有较高的

骨应变和压应变。但是其机制目前还不是很清楚，其

中原因之一可能是女性骨对机械负荷反应和适应差引

起的，女性骨抑制微损伤产生的能力比男性低，如果

发生了微损伤，女性比男性对微损伤的修复能力也低。

Hickey 等[8]报道：在同样负荷的运动训练中，有 15 名

皮划艇女运动员发生肋骨骨折，而男运动员只有 2 名。

骨折发生的原因可能是由于骨疲劳微损伤的积累远远

大于修复功能造成的。 

女性容易造成骨疲劳的另一原因可能与女性所特

有的内分泌因素有关，它会因骨对微损伤的反应不同

而引起。与普通人群女性相比，运动训练导致女运动

员出现月经紊乱的几率较高，这一现象在皮划艇女运

动员中经常出现，其原因可能是季节性训练明显，为

了满足艇上训练需要短时间内减轻体重有关。以上因

素容易导致女性发生月经紊乱，月经紊乱之后，骨疲

劳发生率与无紊乱者相比相差 2~4 倍[9]。内分泌紊乱

影响女运动员发生骨疲劳的机制尚不清楚。但是，其

中可能原因之一是改变了骨修复微损伤的能力，无月

经伴随着骨转换的下降，骨形成也下降[10]。在骨重建

过程中，骨形成的目的是为了恢复骨的缺失，重塑骨

的形态，以满足人体生物力学的需要。骨形成率的下

降，意味着骨对微损伤修复能力的下降，其结果是微

损伤积累，造成骨疲劳乃至疲劳性骨折的发生。 

另外，与男性相比，女性具有较低的骨密度和较

小的骨几何学特性，这也是女性容易造成骨疲劳的原

因之一。 

 

3  运动性骨疲劳发生的可能机理 
骨疲劳的概念由 Breithaupt 等于 1855 年提出，他

们发现正常骨在反复负荷后或是某一段时期内突然增

加运动负荷，容易发生骨疲劳，甚至骨折的发生率明

显增加，其原因是肌肉比骨更容易适宜新的负荷，导

致相对增加的肌肉力量作用于相对较弱的骨，使机械

受力不平衡，引起骨变形、微损伤积累[11]。肌肉疲劳

学说强调肌肉疲劳后神经肌肉功能发生改变，肌肉的

反应时加长，反应速度变慢，导致肌肉对收缩过程中

产生能量的吸收过程减慢，以及肌肉驱散骨产生动力

的能力也随着下降，导致肌肉保护骨免受过度负荷的

作用下降，骨发生的应变及应变率提高，导致骨微损

伤产生增多。 

目前的研究认为，骨疲劳的发生是在反复阈下机

械负荷作用下应力集中的部位，而不是一次性长时间、

大强度机械负荷作用下产生的。在反复阈下机械负荷

作用下，骨疲劳发生，导致微损伤的积累。在正常情

况下，通过骨重建方式施与微损伤进行修复，但是，

过多反复的运动引发不正常的骨应变，导致骨不能将

微损伤修复，而促进微裂纹积累，促使骨疲劳的进一

步发生[12]。 

骨骼由于微损伤的产生和积累，如不及时修复就

会导致骨疲劳甚至骨折的发生，唯一的修复途径是经

过骨重建。骨重建是由位于细胞表面的多细胞功能单

位(basic multicellyar unit，BMU)来完成的。骨重建的功

能是通过骨重建单位调整使矿盐达到平衡，使疲劳引

起的微损伤得到修复，骨结构完整性得到保持，是维

持骨组织代谢和力学功能的重要机制。骨重建包括骨

吸收和骨形成两个 重要的部分。骨重建功能的完成

需 要 局 部 刺 激 因 素 如 机 械 刺 激 ， 及 细 胞 外 基 质

(extracellular matrix，ECM)张力的变化，局部微环境的

变化诸如细胞因子，局部血液、组织液等因素共同调

节的结果[13]。 

3.1  细胞成分在骨重建中的作用 

骨不断进行新陈代谢，即旧骨的吸收和新骨的形

成，这个过程与骨重建是密不可分的。在安静状态下，

吸收过程主要由破骨细胞完成，形成过程主要由成骨

细胞完成，在机械刺激下，包埋于骨基质中的骨细胞

的机械应力感受能力大于成骨细胞，骨细胞通过膜上

整合器与 ECM 紧密接触感受机械应力，引起胞内信号
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传递，并将信号传递到相邻的骨细胞，引起成骨细胞、

破骨细胞发生相应变化，从而影响骨重建过程[13-14]。

已有研究证实，骨细胞通过将感受到的机械信号转换

成化学信号诸如胰岛素样生长因子(insulin-like growth 

factor，IGF-1)、I 型胶原、骨钙素等化学物质来影响

成骨细胞和破骨细胞的功能[15]。Vashishth[16]研究指出，

疲劳负荷能够加速骨细胞凋亡。Mitchell 等[17]报道：采

用高分辨率观测仪研究皮质骨的基质损伤，在长波光

照下，基红荧光可以给出一个高分辨率骨微观损伤的

显微图像，使用聚焦显微镜发现，骨疲劳与非常小的

裂纹同时出现，这些很小裂纹水平对应的骨基质是羟

基磷灰石晶体的聚集体，这说明，早期骨刚度的下降，

骨基质破坏主要发生在这个水平。 近，一些研究者

做了松质骨疲劳实验，发现，松质骨的疲劳与皮质骨

一样，其发生可能均在胶原和羟基磷灰石晶体水平。

Mori 等[18]报道：对人松质骨进行观察发现，随着年龄

的增加，骨微损伤也随着增加，同时骨细胞的数量也

随着下降，以上结果提示，骨细胞密度和微损伤之间

存在着一定的因果关系。研究证实，骨细胞和成骨细

胞应力信号传递通道不一样，有关其具体通道作用机

制有待于进一步研究。 

但是，骨重建对组织水平的骨质量也有负方面的

影响，如果骨转换率加快，旧的矿化骨被矿化少的新

骨代替，骨的刚度或抗弯曲力降低，如果转换率很慢，

需要更长时间进行二期矿化，骨刚度增加，抗微损伤

发生及发展能力降低，骨将变脆。高重建一般意味着

骨迅速丢失及骨量减少，减少骨的矿盐含量及其刚度；

低重建使骨丢失减慢，增加骨刚度及微损伤产生，并

减少微损伤的修复功能。骨重建失衡的产物，在松质

骨中可以因过度吸收而穿透骨小梁，甚至于使其消失，

在皮质骨中可以因过度吸收而使皮质骨小孔增多、厚

度变薄而导致强度减弱[13，19]。 

3.2  细胞外组织液在骨重建中的调节机制 

在运动性骨疲劳状态下，破骨细胞募集到基质损

伤处激发骨吸收的具体机制尚不很清楚，除了骨组织

中的细胞是重要的信号通道外，其它的信号通道对于

骨重建也起着很重要的作用。在机械负荷的刺激下，

细胞外组织液对于信号的传导起着重要的作用[20]。 

在适宜的负荷刺激下，骨作为一种分子筛，将分

子质量大约为 70 ku 的分子进入骨陷窝和骨小管内，

使组织液中有效分子含量增加，结果，骨陷窝和骨小

管内的组织液提高了骨细胞对刺激的敏感性，并且可

营养骨细胞和输送代谢产物[21]，但是，在骨疲劳状态

下，骨小管和陷窝中的组织液会减少，影响骨组织中

细胞的功能，从而也影响骨重建过程。Knothetate 等[22]

对成年雌性 SD 大鼠运用在体分子示踪的方法，在 4

点弯曲负荷作用下观察胫骨组织液流动的变化，运用

半定量分析法发现，机械负荷导致组织液的流动在调

节骨重建等细胞活动方面起着额外的作用，因为组织

液中携带着代谢产物、营养物质、矿物质以及对细胞

活动具有重要作用的细胞因子之类的物质。Peter[23]报

道：骨疲劳导致局部组织液明显减少。Roer 等[24]将人

取 6°斜倒立在床上休息和将大鼠尾部悬吊模拟失重

实验，在数周之后发现，颅骨和下颚骨骨量明显增加，

这一现象用 Wolff 定律是无法解释的，因为倒立不一

定使颅骨骨组织的变形明显增加。这一结果提示，可

能是由于组织液的流动和随着组织腔隙内压力的转

换，液体也发生相应流动的结果。同样，悬挂大鼠后

肢骨量减少的原因是由于后部组织液流动减少的结

果；以上结果提示，成骨细胞和骨细胞对液体剪切力

的反应类似于内皮细胞，即通过释放前列腺素和一氧

化氮代谢物对其刺激作出反应。成骨细胞和骨细胞主

要不是骨组织变形的传感器，而是骨组织变形间接效

应即腔隙内组织液的流动的传感器。 

在运动性骨疲劳状态下，关于组织液调节骨细胞

功能的作用机制需要进一步深入研究。 

3.3  细胞因子在骨重建中的调节作用 

骨重建的基本多功能单位是多细胞功能单位。骨

重建过程中，在皮质骨，前面是破骨细胞形成的切割

锥形体，随后有成骨细胞合成类骨质填充进去。骨重

建过程是很复杂的，涉及到多种分子、多种激素生长

因子、细胞因子等参与此过程，详细的生物学机理和

激素调控机制尚未完全阐明。研究表明，成骨细胞是

各种激素、生长因子和细胞因子的作用位点，那些与

成骨细胞-破骨细胞间相互作用有关的因子是潜在的

偶联因子[13]。Lanyon 等[25]认为：功能性的应变通过前

列腺素的一种亚型即前列腺素 E2(Prostaglandins E2，

PGE2)在骨重建中发挥着重要的作用。更多文献表明：

前列腺素(Prostaglandins，PGs)及其他类似代谢物在骨

代谢中具有重要作用，是一类重要的骨代谢调节因子。

前列腺素 E2 在低浓度时具有增加胶原合成的作用，在

高浓度或有 IGF-I 存在时，可抑制胶原的合成，这种

抑制作用与蛋白激酶 C 途径的激活有关[26]。Tschantz[27]

首次用实验证实反复负荷刺激能够使骨发生微损伤。

随后一系列理论和实验资料支持疲劳微损伤和骨重建

之间的关系。在这一基础上，我们很容易能够接受微

损伤刺激骨重建，也可以说，骨重建修复微损伤。

Schaffler 等[28]证实，在体疲劳微损伤和离体后疲劳微损

伤具有相似性，疲劳微损伤的产生与负荷、循环的数

量和温度有关。微损伤可能积累，导致骨强度下降，
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有可能发生骨折，因此微损伤可能是骨重建的催化剂。

骨重建这个过程是有许多功能细胞构成的精密网络组

织，对其过程中具体的作用机制和生理病理过程尚不

是很清楚。随着分子生物学技术的进一步发展，可以

借助于反转录酶聚合酶链反应(RT-PCR)的应用，原位

杂交技术及免疫细胞化学技术等对相关酶及其 mRNA

进行局部定位，对于细胞因子对骨重建过程中的作用

机制进行进一步深入研究。 

 

4  适宜运动对骨的保护作用 
大量研究表明：适宜负荷、适宜方式的运动有益

于骨，目前，运动作为一种疲劳性骨折的预防措施已

经得到临床的支持。Stuart 等[29]对 24 只成年雌性大鼠

进行 5 周轴向压缩负荷试验，每周 3 d，结果发现，通

过适宜机械负荷的刺激能明显增加骨结构特性，骨结

构特性发生将近 2 倍的变化而抗骨疲劳发生近 100 倍

的变化，提示骨几何学参数在判断骨疲劳方面具有相

对准确的预测。Milgrom 等[30]报道：对于招收的新兵，

在正式军训之前如果已经参加过至少 2 年规律的篮球

训练者，发生运动性骨疲劳的几率大大减少，小于 1/2。

同样，Lappe 也做了与 Milgrom 等人类似的报道，而大

强度、长时间反复运动会对骨造成一定的损伤，这一

点在女性中表现得尤为突出。在男性中也有类似的报

道，机制可能与女性相似。Milgrom 等[31]采用经皮植入

应变片的方法对跑、走和静止骑自行车 3 种运动方式

的运动员进行应变和应变率的测试，结果发现，跑比

走具有较高的拉、压、剪切应变和应变率，而走比静

止性骑车方式具有较高的拉、压、剪切应变和应变率。

因此，在设计运动负荷时要注意达到理想状态下骨结

构的变化，但是不能引起骨结构的损害即微损伤的积

累和产生。其中方法之一是对运动持续时间的限制和

负荷循环数量的设计。 

 

运动性骨疲劳作为骨代谢的一个研究分支，因其

在疲劳性骨折中的重要作用近年来引起人们的高度关

注。但目前关于骨分子水平的疲劳特性及疲劳机理的

发生发展较少有研究涉及，同时适宜刺激对骨强度的

影响机制与方法学研究尚处于起步阶段。随着现代科

学技术的发展和测试仪器的出现，运动性骨疲劳研究

将在上述方面获得重要进展。 
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