
www.rehabi.com.cn

2017年，第32卷，第4期

·综述·

脑性瘫痪儿童前膝疼痛危险因素的研究进展*

杜佳音1 庞 伟2,3,4,5

脑性瘫痪（简称脑瘫）是一组持续存在的中枢性运动和

姿势发育障碍、活动受限症候群，这种症候群是由于发育中

的胎儿或婴幼儿脑部非进行性损伤所致[1]。脑性瘫痪的运动

障碍常继发肌肉萎缩、挛缩和骨、关节变形及疼痛等问题。

痉挛改变了膝关节的生物力学特点，挛缩造成了膝关节屈曲

畸形，增加了髌骨关节面的接触力量，最终这种异常的模式

会引起脑瘫儿童一个严重的问题，即前膝疼痛[2—3]。相关研

究表明前膝疼痛在脑瘫儿童中的发病率高达39%[4]。脑瘫儿

童的前膝疼痛影响其生存质量，限制其活动参与能力，降低

了其步行功能。目前国内对前膝疼痛危险因素进行分类系

统性描述的文献较少，故现将国际上有关脑瘫儿童前膝疼痛

危险因素的研究进展综述如下。

1 屈曲步态

膝关节的屈曲畸形是由肌腱挛缩和股直肌痉挛导致的

通过髌股关节面的压力的增加而引起的[5]。Young Choi等[6]

认为脑瘫儿童不正常的膝关节伸肌模式和运动模式与其步

态的退变有直接的相关性。 Hicks J等[7]认为疼痛是脑瘫儿

童失去正常步行模式之后获得的功能活动障碍的主要原

因。屈曲步态是痉挛型脑瘫儿童中比较常见的异常步态，当

脑瘫儿童到达了青春期的高峰，由于肌肉力量的不足无法长

时间的支撑和维持快速增长的体重和身体走路的姿势，随着

时间的推移，可能会导致步行功能的退化，前膝关节的负荷

超载，伸肌装置功能的丧失，逐渐发展为骨性关节炎，最终导

致前膝的疼痛，甚至需要手术的介入。Sutherland等[8—9]认为

屈曲步态是踝关节背屈、膝关节及髋关节在站立相超负荷的

屈曲所致，股骨和胫骨以及足也有旋转的误差，导致杠杆臂

的功能紊乱。Senaran等[10—11]认为，当模拟步态时，骨骼及肌

肉的协同作用是移动身体的杠杆，杠杆臂功能紊乱就像一个

失去弹性的，歪曲的橡胶，不能产生足够的力量。屈曲步态

在重度痉挛型双瘫或四肢瘫儿童中是步态功能紊乱的一部

分，因为大量的肌肉软弱无力，减少了选择性的运动控制，增

加了痉挛，但是这在痉挛型偏瘫儿童中不是很典型，因为其

未参与的一侧肢体能够提供足够的支撑去保持一个直立的

姿势。

屈曲步态有逐渐退化的特征，如果没有治疗，最终会导致

独立步行能力的丧失，屈曲步态需要个体化治疗以满足不同

的骨骼肌缺陷问题[12]。保守治疗包括物理治疗来减少痉挛以

及足的矫形器进行控制，手术治疗屈曲步态的原则是改善关

节挛缩，重建伸肌装置，改善杠杆臂结构功能紊乱，重新建立

肌肉力量，国外文献证实手术治疗是最适合治疗脑瘫儿童屈

曲步态且符合其自身的特殊解剖和生理学异常的方法[13—14]。

2 高位髌骨

2.1 测量方法

膝关节屈曲 30°时，用侧面的 X 光照片评估髌骨高度。

国外文献证实 Insall-Salvati(IS)方法在儿童和成人中关于描

述髌骨高度方面具有可靠性和有效性，高位髌骨定义为 IS比

例（BC/AB）>1.2[15]。

2.2 发生率

膝关节的屈曲畸形是由肌腱挛缩和股直肌痉挛引起的，

且通过增加髌股关节面力量使脑瘫儿童膝关节出现了高位

髌骨，高位髌骨在脑瘫儿童中是常见的。Rodda等[16—18]报道

在多数脑瘫儿童中单独发生的高位髌骨是没有临床症状的，

但是在一些脑瘫儿童中发现伴有高位髌骨的前膝疼痛的保

守治疗是一个很棘手的问题。Dietz FR[19]发现高位髌骨在

脑瘫儿童中占73%，在正常儿童中占2%。Vuillermin C等[20]

选出 117个可步行的痉挛型脑瘫患儿（193个膝关节），在这

些膝关节中有 179 个发现了高位髌骨。Topoleski 等 [21]报道

179个脑瘫儿童中只有13个有前膝疼痛症状。同样，国外学

者Ottman R[22]报道在 47个高位髌骨的脑瘫儿童中有 5个伴

有疼痛症状。Law S等[23—24]研究最终选取127个可步行的痉

挛型脑瘫儿童（254个膝关节）进行实验，发现 77个（60.6%）

脑瘫儿童X光照片证实存在高位髌骨，26个患者有单膝关节

的高位髌骨，51个患者有双侧的高位髌骨，6个患者除了高

位髌骨外还发现有不正常的膝关节X光照片。Walter Strobl

DOI:10.3969/j.issn.1001-1242.2017.04.021

*基金项目：佳木斯大学校级科技创新团队（Cxtd-2013-02）；佳木斯大学研究生科技创新项目（YZ2016—039）

1 佳木斯大学，佳木斯，154000；2 佳木斯大学附属第三医院；3 佳木斯大学康复医学院；4 佳木斯大学儿童神经康复实验室；

5 通讯作者

作者简介：杜佳音，女，在读硕士研究生；收稿日期：2016-10-24

475



www.rehabi.com.cn

Chinese Journal of Rehabilitation Medicine, Apr. 2017, Vol. 32, No.4

等[25]根据X光照片测量有60.6%的患者有高位髌骨。Stout JL

等认为高位髌骨的存在是引起伸膝装置力量薄弱的原因[26]。

Camargo CH等[27]认为高位髌骨在膝关节伸展末端时引发疾

病，对变弱的伸肌装置有利，导致伸肌延迟，但是对于减少伸

膝肌的力量是次要的，膝关节缺乏完全伸展将会导致进一步

的关节挛缩，增加的股四头肌力量需要和通过髌股关节面增

加的张力来固定膝关节，这有可能是造成脑瘫儿童前膝疼痛

的危险因素之一。Damiano等[28]报道不建议对没有症状的高

位髌骨进行治疗。

3 髌骨下极骨折

3.1 发生机制

出现在脑瘫儿童中的高位髌骨通常伴随着髌骨下极骨

折。屈膝步态会对伸肌装置的起止点造成反复的伤害，屈膝

步态是增加髌骨关节面张力继而导致髌骨下极骨折的一个

重要因素。Engsberg等[29]报道，膝关节屈曲 30°是通过股四

头肌力量来稳定的，如果这个力量超过正常受试者体重的2

倍，则痉挛的力量非常大，这个张力能够引起疲劳性骨折或

软骨交界面附加张力的小软骨碎片的撕裂，将会导致股骨或

者胫骨结节碎片骨折，最终碎片的直接压力或股四头肌装置

的挛缩将会引起疼痛。疼痛和脑瘫儿童是否具有外伤史没

有相关性，其疼痛是不正常压力所致而不是外伤导致的结

果，以此证明前膝疼痛是一个慢性进展的过程，疼痛最终使

脑瘫儿童的步行功能退化[30]。国外文献中没有报道脑瘫儿

童髌骨下极骨折的治疗标准，但强调髌极骨折应早期确诊，

保守治疗应该是第一步[31]。

3.2 临床特征

Rosenthal 和 Levine 等报道了 8 个下极骨折和 1 个上极

骨折的脑瘫儿童。Rogozinski等[32]研究了 47个骨骼发育不

成熟的末端髌骨骨折的脑瘫儿童，证明下极骨折是最常见

的，依次是中间的和下极末端骨折。Rogozinski BM等报道

17个下极骨折中有8个症状的脑瘫儿童在1周—4个月之前

没有特殊病史，超过 6 个月之后发现有明显疼痛。Thoma-

son等[33]报道，6个脑瘫儿童除了高位髌骨之外还发现有其他

阳性的膝关节X光照片，包括2例有髌骨下极极点破碎，2例

胫骨结节有小骨，1例髌骨上极极点碎片，1例髌骨有延长，

但是这些脑瘫儿童没有前膝关节疼痛症状。McGginley JL

等[34]报道有阳性发现的X线照片伴有前膝疼痛的脑瘫儿童

没有主动要求进行治疗，与此研究结果一致。

4 髌股关节的半脱位

髌股关节半脱位的脑瘫儿童在步行功能能力中是最差

的[35]。脑瘫儿童髌股关节半脱位或者脱位使其步行功能退

化，国外文献报道坐轮椅的脑瘫儿童由于脱位的髌骨而致膝

前疼痛[36]。髌股关节半脱位的临床特征是疼痛和步行功能

的退化。髌骨表面增加的张力能够造成软骨软化，软骨退

化，或软骨骨折，最终引起前膝关节疼痛和生物力学的不稳

定[37]。

国内外文献证实髌骨半脱位和脱位的脑瘫儿童进行股

四头肌的伸展训练对早期治疗有效，增加肌肉力量的同时使

髌骨进入髌骨轨迹中且保持稳定。Kadhim等[38]报道保守治

疗方法在缓解疼痛方面是无效的，脑瘫儿童髌股半脱位必要

时需采取手术治疗。

5 外翻足畸形

脑瘫儿童初期由于下肢屈伸肌力的不协调、不平衡或下

肢肌张力低下，导致跨越距下关节的力量失衡，形成了被动

牵拉导致的动力性畸形。随着病情进展，肌肉与韧带等软组

织发生挛缩，出现恶性足外翻及足骨外侧移位，距骨渐趋垂

直位而引发平足畸形[39]。继续进展，将继发骨骼发育畸形并

发距跟、距舟和趾关节骨性关节炎，完全丧失自然改善的潜

能，出现距跟关节和距跟舟关节的骨性畸形，不能够被动牵

拉矫正, 也称其为固定性畸形。此时，可出现以距骨头过度

突出为主的疼痛、鞋磨损、足底痛性增生等临床表现，制约着

独立步行，甚至完全丧失步行能力[40]。Reyniers等[41]认为外

翻足畸形使髌股关节面的压力增加，从而引起前膝疼痛。

多数学者认为足外翻畸形一旦确定需要矫形外科手术干

预，其中骨性手术是治疗脑瘫足外翻畸形的最有效的方法，但

需要严格按照手术适应证来决定是否需要进行手术[42]。

6 小结

国内外调查脑瘫儿童前膝疼痛的发病率和危险因素的文

献很有限，说明未来的研究很有价值。Coorssen等[43]认为纵

向的研究包括年长的脑瘫儿童和调查候选危险因素，如肢体

力线的改变，足的姿势和转动的位置，步态参数等，都需要全

面的统计分析。国外文献中报道多数脑瘫儿童曾表现出轻度

前膝疼痛，因为这是一个长期的重新回顾，所以没有记载，虽

然脑瘫儿童前膝疼痛原因方面的研究很多，但其发生的危险

因素尚未完全阐明，仍需进一步的研究，总之，脑瘫儿童的前

膝疼痛需要评估和治疗去阻止并改善其未来功能的退化。
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重症监护病房获得性衰弱的康复治疗进展

张 冉1 陈亚平1,2

在过去的数十年间，重症监护病房的出现使得重症患者

的存活率得到很大提高[1]。重症监护病房治疗的基本目标是

给予患者生命支持，维持生命体征稳定，直至原发损伤得到

合理处置。随着重症患者存活率的提高使得临床医生更加

关注患者出院后的生存质量。观察发现，重症监护病房转出

或出院的患者中，会出现一系列的继发表现，如体重减轻、肌

肉萎缩使得患者肢体功能障碍、乏力、呼吸困难和抑郁等。

这些继发表现严重影响患者的疾病恢复过程，导致呼吸机脱

机困难、患者虚弱、免疫力下降、感染、压疮等。影响持续至

出院后数年。2009年的一次圆桌会议中提出了重症监护病

房获得性衰弱（intensive care unit-acquired weakness, ICU-

AW）这一术语，定义为临床发现的重症患者的衰弱现象，在

这里重症是导致患者衰弱的唯一原因，需除外神经系统病变

或神经肌肉阻滞剂的使用导致的肌肉无力。此术语用来描

述重症监护治疗相关的神经肌肉并发症[2]。

1 ICU获得性衰弱概述

ICU获得性衰弱是重症患者一个常见且严重的累及神

经肌肉的并发症。累及肢体肌肉以及呼吸相关肌肉，导致肌

肉无力。由于呼吸肌无力导致呼吸机使用时间延长，撤机困

难，延长患者的住院时间，降低出院后生存质量。对于肢体

的肌肉，ICU获得性衰弱最先累及下肢肌肉，近端较远端为

著，随后累及上肢肌肉，颅神经支配的肌肉较少受累。在经

历过呼吸衰竭、循环衰竭、机械通气治疗的重症患者中，高达

65%的患者在出院时仍有不同程度的功能活动障碍[3]，不能

完成起立、行走等日常活动，甚至不能独立保持坐位平衡，生

存质量受到严重影响。在出院后1年仍然普遍存在，在出院

后5年有些患者的功能障碍还未得到完全恢复，这一现象在

老年患者中更为显著[4]。ICU获得性衰弱的发生导致后期康

复治疗代价增大且患者功能改善缓慢，严重影响患者出院后

的生存质量。

1.1 ICU获得性衰弱的危险因素

文献报道 ICU获得性衰弱的发生率为 25%—100%[5—6]。

导致 ICU获得性衰弱的危险因素很多，在众多危险因素中，

卧床和制动是最主要的危险因素。在重症卧床患者中，肌肉

体积每天减少至少1.6%，在第1周肌肉体积即可减少16%—

20%[7]，这提示了疾病初期肌肉消耗迅速。根据随访报道发

现这种肌肉消耗后期恢复十分困难，也为早期进行干预的设

想提供了理论依据。

脓毒症、持续的全身炎症反应和多器官衰竭也是 ICU获

得性衰弱的重要危险因素。脓毒症导致肌肉分解代谢加快，

合成代谢减少[8]。在应激条件下，肌肉中的蛋白质被快速动
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