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前交叉韧带损伤后的中枢神经系统功能重塑*
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摘要

目的：观察前交叉韧带损伤后的中枢神经系统功能变化。

方法：在Pubmed、EMBASE、CINAHL、Cochrane Library、中国知网（CNKI）进行文献检索，然后筛选文献，进行系统评

价。

结果：6篇文献入选本研究。这些文献主要使用了体感诱发电位、脑电图和功能性核磁共振成像技术观察了前交叉

韧带损伤和重建术后的脑功能。发现：前交叉韧带损伤患者P27电位缺失，重建手术并未恢复P27电位。P27电位

缺失者功能较好。前交叉韧带损伤患者大脑额部θ功率区活动增加。前交叉韧带损伤患者对侧的丘脑、顶后部皮

质、初级感觉运动区、基底核—外侧苍白球、次级躯体感觉区、扣带回运动区、运动前区和同侧的小脑和初级感觉运

动区的激活消失，但是对侧辅助运动前区、对侧次级躯体感觉区后部和同侧颞下回后部的激活增强。

结论：前交叉韧带损伤会引起中枢神经系统的功能重塑。前交叉韧带损伤后的康复治疗有必要考虑中枢神经系统

的功能重塑。

关键词 前交叉韧带损伤；中枢神经系统；重塑

中图分类号：R686.5 文献标识码：B 文章编号：1001-1242(2012)-01-0059-04

DOI:10.3969/j.issn.1001-1242.2012.01.016

*基金项目：国家自然科学基金项目（81101354），上海市体育科技腾飞计划 (10TF011, 09TF012)和上海市残疾人联合会研究基金

1 同济大学附属东方医院运动医学科，上海，200120；2 同济大学附属东方医院康复医学科；3 上海市阳光康复中心；4 通讯作者

作者简介：师东良，男，主治医师；收稿日期：2011-08-15

前交叉韧带是最常受损的膝关节韧带之一[1]。1991年，

美国前交叉韧带损伤大约95,000例[2]。1995年，美国前交叉

韧带重建的例数为50,000[3]。2000年，美国普通人群的前交

叉韧带损伤率为38/10万，在职业运动员中高达60/10万[4]。

2006年，美国前交叉韧带损伤200,000例，其中，半数患者接

受了前交叉韧带重建手术治疗[5]。尽管如此，前交叉韧带重

建术后15个月内仍可见显著的关节软骨退变[6]，术后11年膝

关节骨性关节炎的发病率高达44%[7]。早期关节软骨退变和

骨性关节炎的进展难以得到抑制[8—9]，与前交叉韧带重建术

和康复难以完全恢复膝关节运动生物力学状况有关[10—12]。

原因可能在于，前交叉韧带是含有机械感受器的静力性稳定

结构，它的损伤除了影响膝关节稳定外，神经系统可能也会

受到影响[13—14]。为了全面了解前交叉韧带损伤后中枢神经

系统的变化，本研究使用系统评价的方法综述相关文献，希

望对此问题有全面、客观的认识。

1 对象与方法

1.1 入选和排除条件

研究对象为前交叉韧带损伤患者，经过保守治疗或接受

前交叉韧带重建手术治疗，观察了前交叉韧带损伤或重建术

后的中枢神经系统的功能变化。相关的系统评价、荟萃分析

不包括在本研究中。

1.2 检索策略

文献检索时间从每个数据库提供的起始时间至2011年

7 月 11 日。数据库包括 Pubmed, EMBASE, CINAHL, Co-

chrane Library, 中国知网（CNKI）(中国期刊全文数据库,中国

博士学位论文全文数据库,中国期刊全文数据库_世纪期刊,

中国优秀硕士学位论文全文数据库)。关键词包括：前交叉

韧带、前十字韧带、神经、脑、重建、重塑。

1.3 文献筛选

两名独立评阅人根据文献题目和摘要筛选文献。如有

疑问，进一步阅读全文。若两名评阅人的结果不一致，由第

三名评阅人决定入选与否（图1）。

2 结果

从上述数据库初检到30篇文献。阅读题目、摘要、全文

后仅有6篇文献符合入选条件，见表1。

1996年，Valeriani等[15]观察了19例前交叉韧带损伤患者
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的腓总神经受刺激所产生的体感诱发电位。研究发现：虽然

损伤同侧丘系的P20和脊髓的N14反应仍存在，但是7例患

者的皮质P27电位消失。原因可能是膝关节本体感觉的缺

失导致了内侧丘系以上的中枢神经系统的重塑。既然腓总

神经刺激允许选择性记录膝关节皮质代表区的活动，那么前

交叉韧带损伤导致的膝关节机械感受器数量的减少可能会

引起腓总神经刺激后体感诱发电位的变化。

1999年，Valeriani等[16]观察了7例前交叉韧带损伤患者

接受前交叉韧带重建手术前、后，刺激腓总神经后的膝关节

本体感觉和体感诱发电位。在5例患者，研究人员记录了脊

髓N14和颅骨P27的电位。然而，在其余2例患者，研究人员

则通过20个电极绘制了颅骨的体感诱发电位图。本体感觉

的测试通过比较双侧膝关节运动觉来完成。结果表明：术前

患侧膝关节位置觉减退、皮质P27电位缺失。关节镜下韧带

重建既没有改善膝关节本体感觉，也没有改善体感诱发电

位。可见，中枢神经系统的变化继发于膝关节机械感受器的

缺失，这种改变并没有被其他神经结构代偿。

2006年，Courtney等[17]观察了前交叉韧带损伤患者的体

感诱发电位（P27电位）。功能状况优秀的受试者的P27电位

缺如；功能状况很差的受试者的P27电位完整。这表明：中

枢神经系统的功能变化可能有利于患者姿势调节到损伤前

的功能状态。

2008年，Baumeister等[18]为了观察前交叉韧带重建术后

的中枢激活模式的变化，测量了脑电图的频谱特征。与对照

组相比，前交叉韧带重建术后脑电图的象差显著增大；与健

侧比，前交叉韧带重建术后脑电图的象差无差别。与对照组

相比，前交叉韧带重建术后大脑额部的θ功率区（F3，F4，F8）

活动显著增强；大脑顶部的P3和P4区的α-2 功率显著增

高。健侧与对照组之间无如此明显的差异。可见，脑电图能

够评定前交叉韧带重建后大脑皮质水平的关节位置觉的变

化。这些结果可能提示扣带回皮质前部和顶部躯体感觉皮

质的感觉处理的变化。

2009年，Kapreli等[19]观察了慢性前交叉韧带损伤是否会

引起大脑激活模式的变化。受试者为17例右侧前交叉韧带

损伤男性患者（大于6月）和18例健康男性。大脑激活模式

通过功能核磁共振成像技术检测。结果显示：前交叉韧带损

伤患者的对侧丘脑、顶后部皮质、初级感觉运动区（SM1）、基

底核-外侧苍白球、次级躯体感觉区（SII）、扣带回运动区

（CMA）、运动前区（PMC）和同侧的小脑（蚓部和前叶）和初级

感觉运动区（SM1）的激活消失，但是对侧辅助运动前区

（pre-SMA）、对侧次级躯体感觉区后部（SIIp）,和同侧颞下回

后部（pITG）的激活增强。可见，前交叉韧带损伤引起了中枢

神经系统的功能区重塑。

2011年，Baumeister等[20]观察了当患者完成力量重复性

任务时，脑电图所检测到的皮质活动是否受到了前交叉韧带

重建术的影响。9例前交叉韧带重建术后的患者和9例对照

组的健康人完成了重复50%最大等长收缩的任务。与对照

组相比，前交叉韧带重建组的患肢在做力量往复性任务时，

大脑额部θ功率区皮质活动显著增高。可见，在力量性重复

任务中，脑电图可以评定前交叉韧带重建后皮质电活动的变

化。前交叉韧带重建患者的大脑额部θ功率区皮质活动显

著增高可能提示扣带回皮质前部皮质活动的变化。

图1 文献筛选流程图

初检文献 (n=30)
PubMed (n=2), Embase(n= 8), Cochrane
library(n=0),CINAHL (n=0), CNKI (n=20)

根据题目和摘要排除的文献
(n=20)

阅读全文的文献
(n=10)

根据全文排除的文献
(n=4)

入选的文献
(n=6)

↓
→

↓
→

表1 前交叉韧带损伤后的中枢神经系统功能变化

作者

Valeriani等[15]

Valeriani等[16]

Courtney等[17]

Baumeister等[18]

Kapreli等[19]

Baumeister等[20]

注：SEPs：体感诱发电位；EEG：脑电图；fMRI：功能核磁共振成像技术；Copers：前交叉韧带损伤后功能良好者；non-Copers：前交叉韧带损伤后功能不良者；
SM1：初级感觉运动区；SII：次级躯体感觉区；CMA：扣带回运动区；PMC：运动前区；pre-SMA：辅助运动前区；SIIp：次级躯体感觉区后部；pITG：颞下回后部

年代

1996
1999
2006
2008

2009

2011

试验组

19例ACL-D
7例ACL-D
3例Copers
10例ACL-R

17例ACL-D

9例ACL-R

对照组

15例健康人
7例ACL-R

3例non-Copers
12例健康人

18例健康人

9例健康人

康复评定
方法
SEPs
SEPs
SEPs
EEG

fMRI

EEG

结果
ACL-D者P27电位缺失
ACL-D者P27电位缺失，ACL-R者并未恢复P27电位。
Copers者P27电位缺失者；non-Copers者P27电位完整。
ACL-R者大脑额部θ功率区活动增加，大脑顶部α-2 功率减弱。
ACL-D者对侧的丘脑、顶后部皮质、SM1、基底核-外侧苍白球、SII、
CMA、PMC和同侧的小脑和SM1的激活消失，但是对侧pre-SMA、对
侧SIIp和同侧pITG的激活增强。
ACL-R者大脑额部θ功率增强。

60



www.rehabi.com.cn

2012年，第27卷，第1期

3 讨论

系统评价是用于回答某一问题的文献综述的方法。高

质量的系统评价是强有力的工具，有利于支持临床决策，全

面总结相关研究领域的最新研究进展。系统评价使用预定

的、明确的方法，全面地检索、筛选、分析相关的研究。在系

统评价中，对来自于不同研究的结果进行定量的综合的过程

就是荟萃分析，它能够为系统评价提供总的结果。荟萃分析

通过结合不同研究的样本增加了总的样本量和检验效能。

但是，荟萃分析对入选研究有严格的要求，不是所有的系统

评价都包括荟萃分析。本系统评价的各个研究的数据难以

定量结合，不能进行荟萃分析。因此，本系统评价仅对各研

究进行了综合性系统评述。

中枢神经系统与肌肉骨骼系统直接相连从而产生运动反

应。在周围关节的机械感受器（皮肤、关节、肌肉和肌腱）与前庭

和视觉感受器一起，形成关于身体位置觉和平衡觉的信息上传

至中枢神经系统。该上传信息在中枢神经系统的脊髓、脑干、运

动皮质三个水平得以处理，产生运动程序、维持下意识的关节稳

定、保持姿势平衡[21]。而且，中枢神经系统可以根据来自周围上

传信息加以调节、做出反应[22—23]。中枢神经系统的这种诱导皮质

产生形态学或功能上的永久变化的性能被称之为“神经功能重

塑”[22—23]。

在过去二十年，神经生理和神经影像学等实验研究表

明：成人大脑能够在下列情况下保持这种重塑的能力，例如：

感觉剥夺[24—26]，新的经验（学习的过程或治疗的干预）[27—29]，周

围性损伤（周围神经损伤或截肢术）[30—33]，中枢神经系统损伤

（脑卒中）[34—35]。这种能力有赖于大脑从周围接收到的信

息。周围关节损伤会干扰神经肌肉控制、影响中枢程序化、

运动反应、最终导致受损肢体的功能障碍[36]。

前交叉韧带损伤后除了机械不稳外，其所引起的功能失

常可能由于中枢神经系统的适应[15—16,37]。Kapreli[36]回顾相关

文献后，发现：前交叉韧带损伤后患者功能可能无明显减退

（Copers）或显著减退（non-COPERS）；这种功能减退要到受

伤后6个月以上才显著，而且不局限于患肢、未受损肢体也

可受累。由于前交叉韧带包含机械感受器，其断裂所导致的

功能和生理障碍可能会诱导中枢神经系统的功能重塑和神

经肌肉控制的外周变化[38—39]。这一点很像截肢术[30,32—33]和运

动神经病[31]的周围神经传导阻滞。因此，Kapreli[36]提出将前

交叉韧带损伤作为一种大脑重塑的模型。

本研究系统评价了前交叉韧带损伤后的中枢神经系统

功能变化。在所搜集到的文献中，6篇文献关注了此问题。3

个研究使用了体感诱发电位技术、2个研究使用了脑电图技

术、1个研究使用了功能核磁共振成像技术。发现：前交叉韧

带损伤后，P27电位缺失、大脑额部θ功率活动增强；前交叉

韧带损伤患者对侧的丘脑、顶后部皮质、初级感觉运动区、基

底核-外侧苍白球、次级躯体感觉区、扣带回运动区、运动前

区和同侧的小脑和初级感觉运动区的激活消失，但是对侧辅

助运动前区、对侧次级躯体感觉区后部和同侧颞下回后部的

激活增强。总之，前交叉韧带损伤后，中枢神经系统功能得

以重塑。

中枢神经系统功能重塑有其解剖、生理学基础。前交叉

韧带与脊髓（颈髓、胸髓、腰髓）、脑干（中脑网状核、大细胞性

网状核、旁巨细胞网状核、巨细胞网状核）、大脑（室旁核、前

腹室旁核、下丘脑前核、下丘脑外侧核、导水管周围灰质、

下束旁丘脑核）有直接的神经联系[40]。由于机械感受器负责

传递关节位置和运动觉信息，前交叉韧带损伤会减弱本体感

觉[15—16,37]。前交叉韧带损伤是去传入作用的损伤，可促使上

传到中枢神经系统的上传路径的变化[15]。Valeriani等[15]观察

了前交叉韧带完全断裂患者手术前后体感诱发电位的变化，

认为：前交叉韧带断裂引起了上行通路的变化，可能进而导

致了中枢神经系统的重塑。而且，来自膝关节的其他躯体感

觉或外科手术重建前交叉韧带后的机械稳定性都难以恢复

这种去传入作用[15—16,37]，这一点可能不利于前交叉韧带重建

手术后步态的改善。前交叉韧带断裂不仅影响了上行传入

通路，而且可能由于中枢神经系统的功能重塑，继而影响了

下行传出通路。有证据表明：前交叉韧带断裂导致休息时双

侧胸锁乳突肌和下斜方肌激活水平增加；最大自主收缩时下

斜方肌激活显著减少[41]。

综上所述，前交叉韧带损伤后会引起中枢神经系统的功

能重塑，继而影响中枢神经系统对外周的调控。前交叉韧带

损伤后的康复治疗有必要考虑中枢神经系统的功能重塑。
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