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[摘要] 低强度脉冲超声(LIPUS)自1994年获美国食品药品监督管理局(FDA)批准用于骨折治疗以来，凭借无创、安

全、起效快、依从性高等优势，已成为临床促进骨组织修复与再生的重要物理干预手段。大量基础与临床研究证实，

LIPUS可通过机械力传导调控骨折愈合全程，显著改善局部微环境、加速血管生成、促进软骨内成骨、提高骨重塑效率。

本文系统梳理LIPUS对骨折修复各阶段的影响，阐述其通过声流、空化效应等调控细胞、血管形成、炎症反应及成骨分

化的过程并总结现有相关机制的研究进展。展望未来，应进一步明确LIPUS调控骨修复的精准分子通路，发展智能化、

参数化超声诊疗装备，实现基于患者个体差异的精准化治疗，为推动LIPUS在骨折领域的基础研究深化与临床规范化应

用提供新思路与方向。
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[Abstract] Since low-intensity pulsed ultrasound (LIPUS) was approved by the U. S. Food and Drug Administration (FDA) 

for fracture treatment in 1994, it has become an important physical intervention for promoting bone tissue repair and regeneration in 

clinical practice owing to its advantages of noninvasiveness, safety, rapid onset and high compliance. Numerous basic and clinical 

studies have confirmed that LIPUS can regulate the entire process of fracture healing through mechanotransduction, significantly 

improving the local microenvironment, accelerating angiogenesis, promoting endochondral ossification, and enhancing the efficiency 

of bone remodeling. This review systematically summarizes the effects of LIPUS on various stages of fracture repair , elaborates the 

processes by which it regulates cells, angiogenesis, inflammatory responses and osteogenic differentiation through acoustic streaming, 

cavitation effects and other mechanisms, and summarizes the current research progress of related mechanisms. Future perspectives 

call for further clarification of the precise molecular pathways by which LIPUS modulates bone repair , the development of intelligent 

and parameterized ultrasound diagnosis and treatment equipment, and the implementation of precise treatment based on individual 

patient differences. These advances will provide new insights and directions for deepening fundamental research and promoting 

standardized clinical application of LIPUS in the field of fractures.
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骨折是亟待关注的公共卫生问题[1]，2019 年全

球新发骨折病例约 1.78 亿[2]。骨折可直接导致患者

运动功能障碍、日常活动能力减退，显著降低生活

质量[3]，而骨不连或骨折延迟愈合患者若未得到有

效干预，最终可能发展为残疾[4]。据统计数据显示，

美国每年用于骨折治疗的相关医疗支出高达 2500万

美元，给个人健康、家庭经济及社会医疗体系带来

了沉重负担[5]。超声波是频率>20 kHz的机械波，根

据其强度及作用模式可分为高强度聚焦超声、低强

度连续超声及低强度脉冲超声(low-intensity pulsed 
ultrasound，LIPUS)三类。作为一种无创物理治疗手

段，超声波在肌肉骨骼系统疾病中的应用最早可追

溯至 20世纪 30年代[6]。高强度治疗性超声产生的热

效应可能对细胞、组织及器官造成损伤[7]，而LIPUS
以非热效应为主要作用机制，可有效规避此类不良

反应。大量基础与临床研究证实，LIPUS 可通过加

速骨折炎症期的细胞募集、促进修复期软骨内成骨

及重塑期骨组织成熟，发挥骨折愈合促进作用[6,8-9]；

然后，值得关注的是，在腕舟骨骨不连术后恢复性

治疗及成人下肢急性骨折治疗中，LIPUS 却未显示

出明确的愈合加速效果[10-11]，所以其临床规范化应

用显得尤为重要。基于上述研究背景，本文系统综

述了 LIPUS 在骨折治疗中的应用现状及生物学调控

机制，以期为其临床规范化应用提供参考。

1　骨折愈合过程

骨折愈合是多细胞协同参与、多因子精准调控

的复杂生理过程[12]，分为炎症期、修复期及重塑期。

在炎症期，骨折断端血管破裂后迅速形成血肿，血

小板、巨噬细胞、粒细胞、淋巴细胞及单核细胞等

炎症细胞快速募集至损伤部位。这些细胞通过分泌

转化生长因子-β(transforming growth factor-β，TGF-β)、
血小板衍生生长因子 (platelet-derived growth factor，
PDGF)、 血 管 内 皮 生 长 因 子 (vascular endothelial 
growth factor， VEGF)、 巨 噬 细 胞 集 落 刺 激 因 子

(macrophage colony-stimulating factor，M-CSF)及白细

胞介素(interleukin，IL)等，启动损伤修复反应[13]。

其中，VEGF可特异性作用于血管内皮细胞，驱动毛

细血管向损伤区域浸润生长，逐步构建覆盖愈合区

域的微血管网络，完成血供重建，为后续物质运输

与细胞增殖提供条件[14]。进入修复期后，间充质干

细胞分化为软骨细胞并形成软骨痂，为骨折部位提

供早期力学稳定性，同时启动软骨内成骨；软骨细

胞通过增殖分化形成肥大软骨细胞，特异性表达 X
型胶原蛋白(type X collagen，Col-X)，并释放中性蛋

白酶降解软骨基质，为软骨痂钙化奠定基础[15]。该

过程受 TGF-β、骨形态发生蛋白(bone morphogenetic 

protein，BMP)及肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor，
TNF)-α等因子的协同调控。与此同时，血管内皮细

胞向软骨痂内迁移并诱导血管新生，提高局部氧张

力与营养供应效率，进而促进成骨细胞分化[16]；而

骨膜及骨髓来源的干细胞在BMPs等成骨诱导因子的

调控下分化为成骨细胞，分泌骨基质并完成矿化，

形成硬骨痂[17]。在重塑期，骨吸收与骨形成的动态

平衡是驱动骨痂成熟的核心机制。M-CSF、核因子

κB(nuclear factor κB，NF-κB)及 TNF-α等信号分子对

破骨细胞的存活、增殖及骨吸收功能具有关键调控

作用，而成骨细胞分泌的骨保护素(osteoprotegerin，
OPG)可抑制破骨细胞分化，维持骨代谢平衡[18-19]。

破骨细胞在骨基质表面通过吸收作用形成骨陷窝，

清除不规则骨痂；成骨细胞则分泌骨基质相关成分，

加速损伤区域骨基质矿化[20]。最终，不规则编织骨

通过持续的骨重塑逐步改建为板层骨，使骨骼恢复

生理性结构与力学功能。

2　LIPUS在骨折愈合中的作用

2.1　LIPUS 的物理效应机制　LIPUS 的效应包括非

热、空化及声流效应。首先，LIPUS的治疗能量低，

产热微弱，主要通过非热效应发挥作用。其次，空

化效应使组织间隙气体聚集形成微气泡，气泡周期

性膨胀与坍塌时可释放能量，临床上超声碎石正是

利用了这一特点[21]；而声流效应则通过细胞膜振动

形成微液体涡旋，空化与声流共同在局部产生剪切

力与微流场驱动离子和小分子运动[22]。另外，空化

及声流效应还可通过改变细胞膜的通透性，提升

Ca²+、Na+等离子的跨膜转运效率，进而调控细胞间

信号传递[23]。LIPUS 通过声流效应引发的组织力学

感应，与沃尔夫定律中“骨骼形态适应力学负荷”

的调控机制相契合，最终对骨骼相关细胞产生生物

学效应[24-25]。

2.2　LIPUS对骨折愈合各阶段的作用　

2.2.1　加速炎症反应启动与进展　骨折后骨膜及骨

组织血管受损形成血肿，炎症反应的有序启动与血

供恢复是骨折修复的前提。首先，LIPUS 通过双重

作用调控炎症期进程：一方面 LIPUS 可激活成骨细

胞表面整合素受体，启动环氧合酶-2/前列腺素-E2
(cyclooxygenase-2/prostaglandin E2， COX-2/PGE2) 炎

症信号通路，加速炎症反应的启动与消退，为骨折

修复创造适宜的微环境[26]；另一方面，LIPUS 的声

流与空化效应产生的剪切力，可诱导成骨细胞分泌缺

氧诱导因子 -1α(hypoxia-inducible factor 1α，HIF-1α)、
VEGF等血管生成相关因子，其中VEGF作为核心调

控因子可促进内皮细胞增殖迁移，加速损伤区域微

血管新生与血供重建[27](图 1)。LIPUS通过抑制丝裂
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原活化蛋白激酶/c-Jun 氨基末端激酶(MAPK/JNK)通
路，促进巨噬细胞M2极化，间接增强成骨效应[28]。

此外，大鼠股骨干骨折模型进一步证实，LIPUS 可

显著增加损伤区域血管形成数量，为后续修复提供

物质与营养支撑[29]。

2.2.2　促进修复期骨痂形成与矿化　在骨髓间充质

干细胞(bone marrow mesenchymal stem cells，BMSCs)
成骨分化过程中， LIPUS 通过与甲状旁腺激素

(parathyroid hormone，PTH)、BMP-2 等因子的协同

作用，上调骨连接蛋白(osteonectin，ON)、骨桥蛋白

(osteopontin，OPN)等成骨标志基因的表达，引导

BMSCs定向分化为成骨细胞(图1)，并通过肝配蛋白

-B2/受体酪氨酸激酶-EphB4(EphrinB2/EphB4)信号通

路协调成骨与破骨细胞功能平衡[30-31]。超声响应性

硒纳米复合水凝胶实验证实，LIPUS 可促进硒纳米

颗粒靶向释放，激活磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶B
(PI3K/Akt)通路促进 BMSC 成骨分化[32]。软骨痂阶

段，LIPUS 可上调聚集蛋白聚糖(Aggrecan)的表达促

进BMSCs向软骨细胞分化并分泌软骨基质，维持骨

折部位的初步稳定。当进入硬骨痂阶段，LIPUS 的

主要作用为加速矿化，促进成骨细胞分泌骨钙素

(osteocalcin，OCN)等矿化相关蛋白，推动软骨痂向

硬骨痂转化并完成骨基质矿化[33](图1)。
2.2.3　调控重塑期骨痂成熟与改建　骨重塑期的核

心是成骨细胞介导的骨形成与破骨细胞介导的骨吸

收之间的动态平衡，LIPUS 通过对两类细胞的双向

调控作用，促进骨痂重塑恢复正常骨组织形态。兔

股骨中段骨折实验发现，内固定联合 LIPUS 治疗组

骨折线愈合质量与力学强度显著优于单纯内固定

组[34]；在大鼠下颌骨缺损模型中，LIPUS 可提升骨

密度、加速骨再生[35]，其机制核心在于整合素 β1

(integrin beta 1， ITGB1)/黏着斑激酶 (focal adhesion 
kinase， FAK)/细 胞 外 信 号 调 节 激 酶 (extracellular 
signal-regulated kinase，ERK)信号通路的激活：该通

路 一 方 面 上 调 Runt 相 关 转 录 因 子 2(runt-related 
transcription factor 2，Runx-2)、Col-Ⅰ等成骨相关基因

的 表 达 ， 增 强 成 骨 细 胞 碱 性 磷 酸 酶 (alkaline 
phosphatase，ALP)的活性与矿化能力[36-37]；另一方面

适度增强破骨细胞骨吸收活性，促进骨痂成

熟[38](图1)。

总之，LIPUS 对骨折愈合的调控呈现阶段性，

炎症期启动炎症、重建血供，修复期调节成骨细胞

分化、合成代谢与基质矿化，重塑期通过协调成骨

与破骨之间的平衡加速骨结构的恢复。

2.3　LIPUS 促进骨折愈合的可能分子机制　LIPUS
调控骨折愈合的核心机制在于通过非热效应将机械

图1　低强度脉冲超声(LIPUS)治疗促进骨折愈合的机制

Fig.1　Mechanism of low-intersity ultrasound (LIPUS) treatment for promoting fracture healing
LIPUS可抑制巨噬细胞炎症性MAPK/JNK信号反应；通过EphrinB2/EphB4通路可增强成骨细胞上的EphB4受体与破骨细胞上的Eph‐

rinB2 配体之间的相互作用；通过 ITGB1/FAK/ERK 通路上调成骨相关基因的表达、增强破骨细胞活性加速骨重塑。该图使用 MedPeer

(medpeer.cn)软件绘制。PGE2. 前列腺素E2；Col-Ⅰ. Ⅰ型胶原蛋白；MAPK. 丝裂原活化蛋白激酶；JNK. c-Jun氨基末端激酶；COX-2. 环氧化

酶-2；VEGF. 血管内皮生长因子；HIF-1α. 缺氧诱导因子-1α；Aggrecan. 聚集蛋白聚糖；PTH. 甲状旁腺激素；BMP-2. 骨形态发生蛋白 2；

PI3K. 磷脂酰肌醇3-激酶；Akt. 蛋白激酶B；OPN. 骨保护素；ON. 骨连接蛋白；ALP. 碱性磷酸酶；Runx-2. Runt相关转录因子2；OCN. 骨

钙素；ITGB1. 整合素β1；FAK. 黏着斑激酶；ERK. 细胞外信号调节激酶
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信号转化为生物化学信号，此过程涉及信号通路激

活、细胞的功能协同作用及分子表达调控等环节，

最终为骨折愈合过程中的细胞募集、分化及组织再

生创造有利的微环境。

2.3.1　促进成骨细胞增殖及分化　现有证据表明，

LIPUS可加速成骨细胞增殖、分化及矿化[39-40]。在细

胞 层 面 ， LIPUS 可 作 用 于 小 鼠 骨 膜 衍 生 细 胞

(periosteal-derived cells，PDCs) [41]、人骨髓间充质干

细胞(hBMSCs)[42]、成骨细胞[39]及骨细胞[43]等多种与

骨修复相关的关键细胞，激活机械敏感性阳离子通

道Piezo1、机械敏感性瞬时受体电位阳离子通道M7
(TRPM7)力学通道并介导Ca²+内流，或通过α5β1整

合素等受体触发Akt/β-连环蛋白(β-catenin)等信号通

路[39,44-45]上调 ALP、Runx-2、Col-Ⅰ、OCN 等成骨相关

基因的表达，增强细胞成骨活性及矿化能力；其中

骨细胞还可通过旁分泌效应间接调控成骨细胞与炎

症细胞的功能[46]，加快骨修复。在动物层面，

LIPUS 不仅上调成骨基因的表达加速大鼠骨缺损愈

合[47]，还可升高血清成骨标志物bALP、降低破骨标

志 物 抗 酒 石 酸 酸 性 磷 酸 酶 (tartrate-resistant acid 
phosphatase，TRACP)-5b改善去卵巢大鼠的骨质疏松

状态[48]。

2.3.2　对破骨细胞的双重调控作用　LIPUS 对破骨

细胞的调控呈阶段特异性，其效应差异可能与治疗

强度、介入时机及细胞微环境相关。有研究发现，

早期进行LIPUS干预，可增加TRACP阳性破骨细胞

数量从而启动骨重塑[49]。体外实验显示，LIPUS 处

理RAW264.7细胞后可抑制其向破骨细胞分化[50]；但

在成骨细胞与破骨细胞共培养体系中，LIPUS 可增

加TRACP阳性多核破骨细胞数量及纤维状肌动蛋白

(F-actin) 形成，同时上调细胞原癌基因蛋白 Fos
(cellular proto-oncogene Fos，c-Fos)、基质金属蛋白酶9
(matrix metalloproteinase 9，MMP9)等破骨细胞相关基

因的表达[31]。上述研究结果提示，LIPUS 对破骨细

胞的调控并非单一作用，而是基于干预时期产生不

同效应。

2.3.3　促进血管生成　血管生成是骨折愈合的关键，

可为损伤局部提供氧、营养物质及修复细胞。LIPUS
可通过旁分泌的调控作用、信号通路激活等促进血

管生成。研究证实， LIPUS 可促进 BMSCs 分泌

VEGF，加速毛细血管向损伤区域浸润生长[51]；同时

激活 ITGB1/FAK/PI3K/Akt 信号通路，上调 VEGF 及

内皮型一氧化氮合酶(endothelial nitric oxide synthase，
eNOS)的表达，诱导血管生成[52]。另有研究提示，

LIPUS 促进 H 型血管生成的作用可能与 Notch/HIF-
1α通路相关，但其具体机制尚未明确[53]。LIPUS 一

方面通过 VEGF 介导的血管生成改善局部血供，另

一方面通过整合素增强成骨细胞活性，强化成血管

与成骨之间的协同效应。

3　LIPUS在临床中的应用

3.1　临床应用的疗效与核心证据　自 1994年LIPUS
获美国食品药品监督管理局(FDA)批准用于骨折及

骨不连治疗以来，已围绕骨损伤修复开展较多临床

研究。但不同研究结果存在差异，在特定骨折类型

中的疗效尚存争议。

LIPUS 在骨折及骨不连的治疗中展现出优势，

表现在缓解疼痛、恢复日常活动时间等方面。有个

案报道，在开放楔形高位胫骨截骨术(OWHTO)后合

并 1－3 型外侧铰链骨折(LHF)的患者中，经限制负

重联合LIPUS治疗后，随访16个月其疼痛症状消失，

行走功能恢复正常，并通过影像学确认骨折愈合[54]。

回顾性研究同样支持 LIPUS 的疗效：18 例骨折不愈

合患者接受 20 min/d 的 LIPUS 标准化治疗后，疼痛

症状显著缓解，影像学评估显示骨折愈合良好[9]。

此外，1例放射性胫骨平台不全骨折患者经LIPUS保

守治疗 1 年后未出现膝关节塌陷或畸形，实现了骨

折的临床愈合[55]，这为此类难治性骨折提供了新的

非手术治疗选择。多项临床研究均证实，LIPUS 在

缓解骨折患者疼痛症状、促进肢体功能恢复方面具

有良好效果[56-58]。在指骨、掌骨和部分腕骨骨折愈

合障碍及胫骨、股骨骨折中 LIPUS 同样具有促进恢

复的效果[59-62]。另外，有研究证实在短骨治疗中，

脉冲电磁场(pulsed electromagnetic fields，PEMF)联合

LIPUS 对跖骨应力性骨折患者进行治疗后运动功能

恢复良好[63]。

3.2　争议焦点与临床局限性　LIPUS 临床应用的争

议在于急性骨折及特定人群中的疗效。2017年《英

国医学杂志》发表的两项高质量研究引发讨论：一

项系统评价显示，LIPUS 对儿童或成人急性骨折愈

合无显著益处[64]；另一项采用系统评价与Meta分析

方法，并纳入 26 项随机对照试验的研究显示，

LIPUS 对骨折或骨切开术患者重返工作时间、完全

负重时间、疼痛症状及再手术率均无显著改善，且

仅在高偏倚风险研究中显示影像学愈合加快[65]。

Meta 分析显示 LIPUS 对开放楔形高胫骨截骨术后愈

合及功能恢复无明显益处[66]。在特殊人群中 LIPUS
的疗效同样受限：如针对中国老年绝经后女性的研

究表明，LIPUS 对延缓远端桡骨骨量丢失无显著作

用，分析其原因可能与老年患者皮肤及皮下组织增

厚导致超声能量衰减、骨骼机械敏感性下降等因素

相关[67]；在脊髓损伤继发性骨质疏松模型中，

LIPUS亦未显示出明确的治疗效应[68]；LIPUS在舟骨

骨不连愈合性治疗中未能缩短舟状骨不连手术后的
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愈合时间[10]，其疗效仍需进一步验证。另外手术中

的操作对功能预后的影响较大，也可能导致 LIPUS
的疗效受到影响。

综上，LIPUS 的临床局限主要体现在：(1)是否

精准作用于损伤部位；(2)人群差异，老年及骨质疏

松患者疗效普遍下降；(3)基础疾病影响，缺乏合并

基础疾病患者的标准化治疗方案；(4)研究证据质量

不均，针对病理性骨折的高质量研究匮乏。

3.3　临床参数优化与未来研究方向　目前FDA批准

临床用于骨不连治疗的 LIPUS 常用标准化参数为强

度 30 mW/cm²、频率 1.5 MHz、占空比 20%、脉冲重

复频率 1 kHz、脉冲宽度 200 μs，每天治疗时间

20 min，但针对不同骨折类型的参数优化仍是未来

研究的重要方向。例如，一项采用参数为 1.0 MHz、
0.5 W/cm²的脉冲超声治疗肋骨骨折的研究，已显示

出促进愈合的积极效果[69]，提示调整参数个体化对

于 LIPUS 治疗骨折具有潜在价值。因此，应通过开

展多参数对比的高质量临床研究，确定针对特定骨

折类型的最优参数设置。2020－2025 年 LIPUS 对骨

折治疗的临床研究总结见表1[9-10,54,56-58]。

4　总结与展望

随着全球人口老龄化进程加剧，骨折发生率持

续增高，其治疗周期长、并发症多，给社会带来沉

重的经济负担与医疗压力。LIPUS 作为常用的无创

物理治疗方法，对骨折及骨不连可发挥治疗作用。

同时，随着材料科学与生物医学工程的交叉融合，

LIPUS 设备与响应性生物材料的联合应用在骨再生

领域展现出独特优势。有研究将钛酸钡纳米颗粒负

载于明胶高分子基质中，通过3D打印技术构建出具

有压电效应的水凝胶支架，并在 LIPUS 刺激下产生

电信号以增强BMSCs的成骨活性，加速骨缺损区域

的再生修复[70]。在骨植入物感染模型中，通过

LIPUS 激活负载美罗培南的纳米气泡，可加速巨噬

细胞向修复性 M2 表型极化，促进 BMSCs 成骨分化

实现抗炎及促成骨效应[71]；LIPUS 联合脂质微泡与

3D 打印聚乳酸-乙醇酸共聚物(PLGA)/α-三钙磷酸

(TCP)支架[72]、经皮 CO₂注射联合 LIPUS[29]等策略，

证实了其成骨效应；此外，与红景天的联合应用显

示出物理治疗与药物协同的可行性，为多模式治疗

方案的开发提供了新的见解[33]。目前普遍认为，生

物力学因素是调控骨骼发育与修复的核心环节[73]。

成骨细胞、骨细胞等骨骼相关干细胞可感知微环境

中的力学变化调控自身增殖、迁移及分化等生物行

为，参与骨折修复的全过程[39,74]，对于LIPUS通过生

物力学实现细胞功能调控的机制有待进一步明确。

成对相关同源盒基因 -1(paired related homeobox 1，
Prx1)、整合膜蛋白 -2a(integral membrane protein 2a，
Itm2a)等标记的骨膜干细胞是骨骼生长与损伤修复

的关键功能细胞[75-76]，LIPUS是否通过非热效应作用

于这类细胞以调控骨修复，有待进一步研究证实。

在临床中，体外冲击波疗法(extracorporeal shock 

表1　2020－2025年LIPUS治疗骨折的临床研究汇总

Tab.1　Summary of clinical studies on LIPUS treatment for fractures from 2020 to 2025

研究对象

开放楔形高位
胫骨截骨术后
侧向铰链骨折

术后舟骨骨不
连

骨不连(行手术
或保守治疗)

骨折延迟愈合
或不愈合

骨折延迟愈合
或不愈合

下颌骨骨折

使用参数

治疗5个月，强度、每天
治疗时间不详

治疗4个月，30 mW/cm2，
20 min/d

治疗时间4.2个月(127 d)，
30 mW/cm2，1.5 MHz，
20 min/d

最长治疗时间1年，
30 mW/cm2，20 min/d

最长治疗时间1年，最少
6个月，30 mW/cm2，
20 min/d

术后第4、8、14、20天
接受治疗，30 mW/cm2，
20 min/d

结局指标

无压痛，X线检查未见
畸形，可加速骨痂形成

DASH、SF-36、VAS疼
痛评分无显著差异，CT
扫描未显示出加速骨折
愈合的效果

疼痛症状缓解，并通过
X线检查确认愈合

疼痛症状缓解，X线检
查显示骨折愈合

疼痛评分改善，X线与
CT检查显示骨痂形成

有效改善疼痛，X线检
查显示骨痂形成加快，
对牙齿松动度无影响

治疗
效果

有效

无效

有效

有效

有效

有效

研究局限

个案报道[54]

骨折愈合的评估存在主观
性；LIPUS治疗位置未通过
影像学确认，可能未作用
于舟骨[10]

为回顾性研究、样本量小
且缺乏对照组；骨折部位
有差异无法得出明确结论[9]

缺乏对照试验验证长期疗
效和适应证[57]

未能区分萎缩性及肥厚性
骨不连的治疗效果[56]

治疗时间较短[58]

研究设计

单病例报告

多中心、前瞻
性、双盲、随
机对照设计

单中心、回顾
性观察研究

前瞻性病例研
究

前瞻性病例研
究

双盲随机对照

样本量

1例

142例(LIPUS
组69例，假刺
激组73例)

18例

49例(42例完
成6个月随访)

66例(纳入分
析62例)

40例

LIPUS. 低强度脉冲超声；DASH. 臂、肩、手功能障碍量表；SF-36. 36条目简明健康调查量表；VAS. 视觉模拟评分法
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wave therapy， ESWT)、电容耦合电场 (capacitively 
coupled electric field therapy，CCEF)、PEMF 也可应用

于治疗肌骨损伤类疾病。ESWT 在骨组织界面产生

正负压引发空化效应，增加细胞膜的通透性[77-78]、

可改善血管、抑制炎症反应[79]，适用于骨不连、缺

血性骨病，疗效可与手术相当[80]，但因其生物刺激

作用强，孕妇、体内有金属置入物等患者不适用；

CCEF治疗能够加速胶原基质合成与沉积[81]，缓解椎

体脆性骨折患者的疼痛，促进脊柱融合与椎体修

复[82]，但由于单次治疗时间与治疗周期长，患者依

从性低；PEMF可通过共振效应改变机体生物电与生

物磁场状态[83]，在缓解疼痛方面具有良好效果，但

由于其治疗频率、强度、时间等参数差异较大，缺

乏统一的治疗方案，影响疗效的可比性和重复性。

相较以上治疗方式，LIPUS 在临床证据累积和参数

标准化、患者依从性方面更具优势。

未来 LIPUS 的应用研究可从以下方面开展：

(1)进行多中心、大样本随机对照试验，结合骨折类

型、人群特征(如年龄、骨密度)明确最佳治疗参数，

建立标准化临床应用体系[84]；(2)针对糖尿病、骨质

疏松等合并基础疾病的骨折患者，开发 LIPUS 与靶

向药物联合的个体化治疗方案[85]。通过深化其分子

作用机制研究、优化治疗方案等策略，可望为运动

系统损伤的骨再生与修复提供理论依据与临床方案。
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