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骨关节炎疼痛机制研究进展

李鹏飞 杨永泽 马国榕 高玉婷 张佳豪 郭洪章 金晓东

摘要 骨关节炎（OA）是最常见的关节疾病，也是中老年人疼痛与残疾的主要原因。目前临床上有药物可以缓

解 OA 的疼痛，但效果并不令人满意。疼痛是一种复杂的体验，整合炎症及外周和中枢伤害因素相关的感觉、情感和

认知过程。目前关于 OA 相关疼痛的机制仍不清楚。该文就 OA 疼痛机制研究进展进行综述。
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骨关节炎（OA）是引起疼痛和致残常见的疾

病之一，目前全球约有 2.5 亿人深受 OA 的影响 [1]。

OA 严重影响了患者生活质量，给社会带来严重的

经济负担。由于全球老龄化的发展和寿命的延长，

OA 对 社 会 和 公 共 卫 生 带 来 了 巨 大 的 挑 战 [2]。OA
主要特征是软骨、骨骼、滑膜、韧带、肌肉和关节

周围脂肪病理改变，导致关节疼痛、僵硬、功能障碍、

活动受限，年龄、性别、肥胖、遗传和严重关节损

伤等是 OA 重要的危险因素 [3]。

疼痛是 OA 主要的症状之一，也是患者就诊的

主要原因。目前国际疼痛研究协会（IASP）将疼痛

定义为“与实际或潜在的组织损伤相关的不愉快

的感觉和情绪体验”[4]。疼痛通常被认为是对机体

急性损伤保护的重要信号。如果急性疼痛没有缓解，

转变为慢性疼痛时，那对于疼痛管理将是巨大的

挑战 [5]。OA 患者随着病情的逐渐加重，从最初的

钝痛到持续性疼痛，最终导致关节疼痛、功能障碍，

导致残疾 [6]。长期慢性疼痛对心理健康、睡眠等也

产生重要的影响 [7]。目前临床上对于 OA 患者疼痛

主要是采用疼痛药物如非甾体抗炎药、对乙酰氨

基酚和阿片类镇痛药等的阶梯治疗。然而，由于

OA 疼痛机制尚不明确，这些药物应用无法获得满

意的效果，长期使用可能导致一系列毒性不良反

应 [8]。因此，揭示 OA 疼痛机制，为 OA 疼痛治疗

提供新策略是目前临床面临的挑战。

1 OA 疼痛特征

疼痛是 OA 主要症状，但 OA 疼痛来源尚不清

楚。OA 的主要病理特征是关节软骨退行性病变，

但关节软骨并没有神经和血管分布，所以关节软

骨退变并不是 OA 疼痛的直接原因 [9]。关节软骨周

围其他组织（滑膜、韧带、髌下脂肪垫、关节囊、

软骨下骨等）都受到感觉和交感神经支配，这可能

是疼痛的来源。研究表明，滑膜炎症可能导致 OA
疼痛 [10]。此外，软骨下骨缺损、骨赘形成、髌下脂

肪垫异常、滑膜炎症、软骨微环境破坏等均与 OA
疼痛有关 [11-13]。伤害感受器神经末梢可表达瞬时

受体电位（TRP）等多种离子通道家族成员，包括

TRP 香草素 1（TRPV1）、TRP 间弹性蛋白 3（TRPM3）、

TRP 甲 酰 蛋 白 1（TRPA1），以 及 电 压 门 控 钠 通 道

成员，包括 Nav1.8 和 Nav1.7[14-15]。有害物质刺激可

引起疼痛并释放降钙素基因相关肽（CGRP）和 P
物质等 [16]。随后，疼痛信号沿着感觉神经元细胞

体和脊髓背角所在的背根神经节（DRG）传递，导

致 C-C 基序趋化因子配体 2（CCL2）、含 NLR 家族

Pyrin 域蛋白 3（NLRP3）和 Wnt/β-catenin 表达上调。

脊髓背角内的二阶神经元经神经递质如 CGRP、P
物质和谷氨酸等激活 [15,17]。最终，上行通路激活上

枢神经系统，从而感受到疼痛 [18-19]。

目前的研究表明，OA 疼痛很可能是由伤害感

受 和 神 经 病 理 机 制 共 同 作 用 引 起 [20]。OA 疼 痛 通

常位于受累关节，与运动和负重有关，休息时缓

解，提 示 OA 疼 痛 可 由 感 知 结 构 损 伤 引 起 [21]。虽
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然 OA 不 是 典 型 的 炎 症 性 关 节 炎，但 炎 症 介 质 在

OA 发病机制中起关键作用 [22-23]。OA 病理状态下

可产生各种促炎因子并释放到关节液中，驱动一

系列级联反应。白细胞介素（IL）-1β、IL-6、肿瘤

坏死因子 -α（TNF-α）和神经生长因子（NGF）等

细 胞 因 子 以 及 CCL2 等 趋 化 因 子 可 通 过 与 感 觉 神

经相互作用参与疼痛产生和外周敏化 [24]。OA 患者

持续性疼痛导致中枢和周围神经系统致敏，造成

OA 关节周围机械压痛和痛觉过敏，表明 OA 疼痛

中存在神经性疼痛 [17]。关节病变较轻但 OA 疼痛

较重可能与中枢致敏相关 [25]。有研究表明，OA 患

者滑膜 NGF 表达增加以及脑脊液中血清素和多巴

胺代谢物水平升高与疼痛严重程度和中枢致敏呈

正相关 [26]。休息时疼痛与中枢致敏增加有关，其

可导致术后疼痛持续存在和关节置换疗效不佳 [27]。 
目前 OA 疼痛的中枢致敏机制尚不确定。

2 OA 疼痛相关通路

2.1 CGRP

CGRP 是一种氨基酸神经肽，在伤害性神经元

如 DRG 和投射到脊髓背角的神经纤维中表达丰富，

在外周和中枢神经系统中也广泛表达 [28]。作为一

种感觉神经肽，CGRP 可以扩张血管，影响外周疼

痛致敏和炎症，并在神经源性炎症和疼痛产生过

程中起关键作用 [29]。许多研究表明，CGRP 特异性

靶向致敏相关的病理性疼痛反应 [30-31]。Zhang 等 [32]

研究发现，CGRP 通过介导神经和肌肉骨骼系统之

间的相互作用，在骨折愈合过程中起着关键作用。

Stöckl 等 [16] 研 究 发 现，αCGRP 和 P 物 质 可 通 过 激

活细胞外调节蛋白激酶（ERK）信号转导促进 OA
软骨细胞凋亡和衰老，降低 OA 软骨细胞中软骨标

志物的表达，但 αCGRP 可增强软骨细胞合成代谢，

对健康软骨细胞具有保护作用，而 P 物质对健康

软骨细胞影响极小。然而，CGRP 在 OA 疼痛中的

具体作用仍不清楚。

临床研究表明，OA 患者的血清 CGRP 水平和

CGRP 阳性神经纤维密度与疼痛症状和疾病严重程

度相关 [33]。CGRP 受体拮抗剂和 CGRP 中和抗体可

缓解不同方法诱导的 OA 动物模型疼痛 [34]。近期

研究表明，通过给予受体拮抗剂或敲除 CGRP 基因

来阻断 CGRP 活性可以预防炎症和神经性疼痛引

起的致敏和机械性异常性疼痛 [35-36]。这些结果表明，

CGRP 是 OA 管理的有效目标。有研究分析了接受

全膝关节置换的男性和女性患者滑膜组织中 CGRP

及 其 受 体 表 达，结 果 显 示 滑 膜 CGRP 表 达 与 女 性

患者疼痛严重程度呈正相关，而与男性患者疼痛

严重程度不正相关，受体活性修饰蛋白 1（RAMP1）

表达与男性或女性患者疼痛评分无关 [37]。这些按

性 别 划 分 的 CGRP 和 RAMP1 表 达 水 平 差 异 表 明，

膝关节 OA 男性和女性患者存在不同的疼痛机制。

2.2 CCL2/ 趋化因子 2

CCL2 也称为单核细胞趋化蛋白 -1（MCP-1），

于 1989 年首次发现，被描述为“肿瘤源性趋化因

子”[38]。它可以由巨噬细胞、内皮细胞、成纤维细

胞和淋巴细胞等许多活化细胞产生，在多种炎症

性疾病中可作为多种免疫细胞（如单核细胞、巨

噬细胞、树突状细胞和记忆 T 细胞）的有效化学

引 诱 剂 [39-40]。OA 疼 痛 的 发 展 和 维 持 涉 及 DRG 感

觉神经元的分子变化，包括 mRNA 和蛋白质表达

中趋化因子及其受体的改变。研究发现，CCL2/ 趋

化因子 2（CCR2）信号转导是膝关节 OA 疼痛发生

的核心 [41]。DRG 神经元 CCL2 和 CCR2 在介导巨噬

细胞浸润和 OA 疼痛敏感性方面起着至关重要的

作 用。缺 乏 CCL2 或 CCR2 的 小 鼠 可 防 止 OA，关

节组织中的单核细胞或巨噬细胞数量减少 [42]。阻

断 CCL2/CCR2 信号转导也可显著减弱小鼠 OA 中

的巨噬细胞积聚，缓解滑膜炎和软骨病变。这些

研究表明，通过 CCL2/CCR2 募集单核细胞可促进

OA 炎症和软骨损伤。另一项实验研究发现，关节

中局部 CCL2/CCR2 信号转导通过直接刺激关节内

CCR2 阳性感觉神经引起膝关节痛觉过敏 [43]。这些

研究表明，CCL2/CCR2 信号转导不仅通过向局部

关节和 DRG 募集单核细胞或巨噬细胞，而且还通

过直接激活感觉传入来促进 OA 疼痛。靶向 CCL2/
CCR2 信号转导可能是 OA 疼痛治疗的一种有前途

的治疗方法。

2.3 TNF-α 和 IL-1β

TNF-α 和 IL-1β 是参与 OA 病理研究较广泛的

促炎细胞因子。尽管动物研究的效果较好，但临

床试验中抗细胞因子治疗 OA 患者疼痛结果不甚

理 想，TNF-α 和 IL-1β 介 导 OA 疼 痛 的 机 制 尚 不 清

楚 [44-45]。研究显示，滑液中 IL-1β 浓度与膝关节疼

痛 呈 负 相 关 ；TNF-α 与 西 安 大 略 和 麦 克 马 斯 特 大

学骨关节指数（WOMAC）评分以及运动和休息时

疼痛相关 [46]。Li 等 [47] 研究发现，数值量表评分与

TNF-α 水 平 呈 负 相 关，疼 痛 视 觉 模 拟 评 分（VAS）

与滑液中 IL-1β、IL-6 和 TNF-α 表达水平呈负相关。
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由 于 IL-1β、IL-6 和 TNF-α 在 早 期 OA 表 达 很 高，

所以早期抗炎很重要。TNF-α 可能主要负责炎症性

疼痛和骨骼病理。TNF-α 除了通过核因子（NF）-κB
驱动关节慢性炎症外，在激活巨噬细胞、刺激破

骨细胞增殖和分化方面起重要作用，这与 OA 疼痛

密切相关。有研究还表明，在碘乙酸钠 （MIA） 诱

导的 OA 疼痛小鼠模型中，第 1 天和第 6 天滑膜组

织和关节囊中 TNF-α 和 IL-28 表达均增加，第 4 天

达到峰值 [48]。膝关节单次注射 TNF 可诱导外周感

觉神经元持续剂量依赖性致敏，同时产生依那西

普或环氧化酶（COX）抑制剂可逆转效应 [49]。因此，

干预 TNF-α 是治疗 OA 的新策略，干预 OA 疼痛的

潜在机制未知。

2.4 NGF/TrkA 

NGF 是诱导感觉神经和交感神经生长不可或

缺的神经营养因子 [50]。目前已知 NGF 也是一种促

炎细胞因子，可导致神经系统致敏的疼痛信号转

导 [51]。OA 患者关节组织中巨噬细胞、肥大细胞、

滑膜细胞和中性粒细胞等非神经细胞可上调导致

NGF 表达 [52]。NGF/ 原肌球蛋白受体激酶 A（TrkA）

信号转导的激活导致炎症介质上调和释放，以及

TRPV1 和 Nav1.8 激活增加，导致神经元活动广泛

增加。此外，NGF 上调神经递质如 CGRP、P 物质

和脑源性神经营养因子（BDNF）等表达导致中枢

性疼痛敏感性增加 [53]。

Ohashi 等 [54] 研 究 发 现，髋 关 节 OA 患 者 滑 膜

中的巨噬细胞亚型 CD14（高）表达导致 NGF 水平

更高，这增加了关节疼痛和中枢致敏。内侧半月板

失 稳（DMM）手 术 增 加 了 小 鼠 DRG 中 NGF/TrkA
表达和 NGF 逆行转运。在实验性 OA 动物模型和

经历疼痛的 OA 患者中，神经突生长和 NGF/TrkA
信 号 转 导 是 OA 痛 觉 过 敏 的 关 键 驱 动 因 素，这 与

软骨变性的严重程度无关 [55]。研究表明， DMM 诱

导的 OA 小鼠模型通过基因编辑技术 CRISPR 介导

的 NGF 消融减轻 OA 疼痛，但会导致关节软骨病

变和骨赘生长恶化 [56]。在临床试验中使用抗 NGF
抗 体 治 疗 OA 患 者 时，也 可 出 现 软 骨 破 坏 快 速 进 
展 [57]。因此，NGF 功能如何差异地诱发关节疼痛

和病理尚不知晓。对 NGF 在 OA 进展中的作用进行

彻底研究将为开发高效治疗 OA 疼痛方案提供新的 
思路。

2.5 NLRP3 炎症小体

NLRP3 炎 症 小 体 由 传 感 器（NLRP3）、 适 配

器（ASC，也称为 PYCARD）和效应器（半胱天冬

酶 -1）组 成。NLRP3 是 一 种 三 方 蛋 白，含 有 氨 基

末端 pyrin 结构域 （PYD）、中央 NACHT 结构域（存

在于 NAIP、CIITA、HETE 和 TP1 中的结构域）和

1 个富含羧基末端亮氨酸的重复（LRR）结构域。

NLRP3 炎症小体是先天免疫系统受体的成员，也

是 参 与 调 节 活 性 IL-1β 的 重 要 分 子 [58]。NLRP3 炎

症小体活化导致半胱天冬酶 -1 切割，随后处理前

IL-1β，并促进 IL-1β 成熟和释放，最终产生许多促

炎细胞因子如 IL-1β 和 TNF-α 以及基质金属蛋白酶

（MMP）-13 和 Adamts5 等 降 解 酶，其 可 导 致 滑 膜

炎 症 和 软 骨 降 解 [59]。NLRP3 炎 症 小 体 在 OA 发 展

过程中失调，并导致慢性疼痛产生。在疼痛性神

经病变大鼠模型中，DRG 中 NLRP3 表达增加，鞘

内注射 NLRP3 siRNA 可明显预防机械性异常性疼

痛。在幼稚大鼠中，鞘内注射表达腺病毒相关载

体（AAV）的 NLRP3 可显著降低爪子撤退阈值 [60]。

脊髓小胶质细胞及 NLRP3 形成和激活会导致阿片

类药物延长的神经性疼痛 [61]。Cheng 等 [62] 研究发现，

右美托咪定可通过抑制 NF-κB 途径和 NLRP3 炎症

小体改善大鼠木瓜蛋白酶诱导的 OA 疼痛症状和

软骨病变。因此，靶向 NLRP3 炎症小体活性可能

是 OA 疼痛的新的有效治疗策略。

3 结语

OA 疼痛涉及复杂的外周和中枢机制。神经致

敏是 OA 患者疼痛传递的主要特征，可能导致疼痛

与关节病理损坏程度之间的不一致。免疫与神经

系统之间的双向相互作用被认为是慢性疼痛的主

要病理机制。神经 CCL2/CCR2 信号转导通过将单

核细胞和巨噬细胞募集到局部关节、DRG 和脊髓

来促进 OA 疼痛，这是用于产生和维持 OA 慢性疼

痛的新分子神经免疫调节机制。尽管人体试验的

结果令人失望，但未来应进一步研究女性和血清

或关节液中 CGRP 表达。TNF-α 与炎症和免疫途径

以 及 骨 病 理 学 有 很 大 关 系。TNF 受 体（TNFR）1
和 TNFR2 具有不同的组织定位和功能。TNFR1 在

大多数细胞类型中普遍表达，主要在介导促炎反

应方面起作用 ；TNFR2 主要在免疫细胞、神经元

细胞和内皮细胞中表达，具有抗炎和免疫调节因

子 的 作 用。这 些 促 使 更 好 地 了 解 TNF 受 体 在 OA
和疼痛发病机制中的确切作用。NLRP3 炎症小体

通 路 在 OA 疼 痛 的 产 生 中 起 重 要 作 用。NLRP3 炎

症小体在慢性疼痛中的激活可能在 DRG 和脊髓中
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频繁发生。因此，阐明这些多因素成分及其相互

作用如何在 OA 疼痛的产生和维持中发挥作用，可

以为高效地 OA 疼痛治疗提供新的见解。
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·临床研究·

作者单位 ：063000，  唐山市第二医院骨科

Krachow 法缝合联合钢丝垂直间断治疗老年髌骨下极
粉碎性骨折的疗效

李莹 李晶 刘日

【摘要】 目的 研究 Krachow 法缝合联合钢丝垂直间断固定治疗老年髌骨下极粉碎性骨折的疗效。方法 选取

2019 年 1 月至 2022 年 3 月收治的 102 例老年髌骨下极粉碎性骨折患者作为研究对象。按随机数字表法分为两组，观

察组 51 例，采用 Krachow 法缝合联合钢丝垂直间断固定，对照组 51 例，采用钢丝垂直间断固定。统计分析两组临床

疗效、膝关节活动范围（ROM）、膝关节功能 Bostman 评分及并发症情况。结果 观察组临床疗效优良率为 88.24%，

对 照 组 优 良 率 为 64.71%，差 异 有 统 计 意 义（P＜0.05）。观 察 组 膝 关 节 ROM、Bostman 评 分 分 别 为 131.51° ±6.80°、

（28.65±2.20）分，对照组膝关节 ROM、Bostman 评分分别为 115.87° ±5.91°、（23.58±2.51）分，差异有统计意义（P＜0.05）。

观察组并发症总发生率为 9.80%，对照组并发症总发生率为 27.45%，差异有统计意义（P＜0.05）。结论 Krachow 法

缝合联合钢丝垂直间断固定治疗老年髌骨下极粉碎性骨折复位良好，固定牢靠，对周围软组织影响小，并发症少，有

利于膝关节功能恢复。

【关键词】 髌骨下极粉碎性骨折 ；Krachow 法 ；钢丝垂直间断固定 ；膝关节活动范围 ；Bostman 评分

DOI: 10.3969/j. issn. 1673-7083. 2024. 02. 014

Impact of Krachow sutures combined with discontinuous vertical wire fixation in elderly patients with a 
comminuted fracture of the inferior pole of the patella  Li Ying, Li Jing, Liu Ri. Department of Orthopaedics, Tangshan 
Second Hospital, Tangshan 063000, China.

【Abstract】 Objective The objective was to investigate the effects of Krachow sutures combined with discontinuous vertical wire suture 

fixation on knee range of motion (ROM) and the Bostman score in elderly patients with a comminuted fracture of the inferior pole of the patella. 

Methods A total of 102 elderly patients with a comminuted fracture of the inferior pole of the patella treated in our hospital from January 2019 to 

March 2022 were selected as the study subjects. They were divided into two groups according to the random number table method. The observation 

group (51 cases) was treated using Krachow sutures combined with discontinuous vertical steel wire sutures, and the control group (51 cases) was 

treated using discontinuous vertical steel wire sutures. The clinical efficacy, knee ROM, knee function Bostman score, and complications of the two 

groups were statistically analyzed. Results The observation group showed an excellent rate of 88.24%, and the control group had an excellent 

rate of 64.71%. The difference was statistically significant (χ2＝7.173, P＝0.009). The knee ROM and Bostman score of the observation group 

were 131.51°±6.80° and 28.65±2.20 points, respectively, while the knee ROM and Bostman score of the control group were 115.87°±5.91° and 

23.58±2.51 points, respectively. The differences were statistically significant (t＝9.043; 10.346, P<0.001). The total incidence of complications 

was 9.80% in the observation group and 27.45% in the control group; the difference was statistically significant (χ2＝5.332, P＝0.042). 

Conclusions Krachow sutures combined with discontinuous vertical steel wire sutures for treating elderly patients with a comminuted fracture of the 

inferior pole of the patella had good reduction, stable fixation, little influence on the surrounding soft tissue, few complications, and were conducive to 

the recovery of knee joint function.

【Keywords】 Comminuted fracture of the inferior pole of the patella; Krachow method; Discontinuous vertical wire fixation; Knee range of 

motion; Bostman score

髌骨下极位于髌骨下 1/4 处，是髌韧带的起点，

大部分没有关节软骨覆盖，并不参与髌骨关节构

成，由于其独特的解剖结构和生物力学特征，一

旦发生髌骨下极骨折，多为粉碎性骨折 [1]。髌骨下

极骨折是一种特殊的关节内骨折，骨折块相对较小，

加之骨折部位离髌腱起点近而应力较集中，因此

骨折复位和固定难度较大 [2]。良好复位和稳定固定

是保证膝关节和髌骨功能的基础，手术方式选择

影响复位优劣和固定稳定性。髌骨下极粉碎性骨

折常用手术方法有髌骨下极切除术、张力带固定术、

篮网钢板固定术、髌骨爪固定术及空心钉钢缆固
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定术等，但骨折块细碎影响固定的牢靠度，从而

影响髌骨下极解剖结构的固定把持力和生物力学

稳定性 [3-5]。缝合方式对髌骨下极粉碎性骨折手术

治疗效果影响甚大，临床常用缝合方法有钢丝垂

直 间 断 缝 合、Bunnell 缝 合 及 Krachow 缝 合 等 [6-7]。 
目前临床上对髌骨下极粉碎性骨折手术治疗方法

中各缝合法的优缺点尚未形成统一认识。为此，本

研究以 102 例老年髌骨下极粉碎性骨折患者作为

前瞻性研究对象，探讨了 Krachow 法缝合联合钢丝

垂直间断固定对患者膝关节活动范围（ROM）及

Bostman 评分的影响，现报告如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取唐山市第二医院 2019 年 1 月至 2022 年 3
月收治的 102 例老年髌骨下极粉碎性骨折患者作

为 研 究 对 象。其 中 男 性 67 例，女 性 35 例 ；年 龄

60～79 岁，平均年龄（68.53±6.35）岁 ；伤侧 ：右

膝 56 例，左膝 46 例；受伤至手术时间（伤程）1～7 d，

平均伤程（3.30±0.95）d ；致伤原因 ：交通事故伤

47 例，摔伤 35 例，砸伤 20 例；合并症：高血压 43 例，

糖尿病 41 例。纳入标准 ：①符合《骨科疾病诊疗

指南（第 3 版）》的相关诊断标准 [8]，并经影像学

检查确诊为髌骨下极粉碎性骨折 ；②年龄＞60 岁 ；

③单侧初次新鲜闭合性骨折 ；④骨折断端位移＞ 

2 mm。排除标准 ：①膝关节开放性损伤 ；②病理

性骨折 ；③损伤部位合并严重感染性病变 ；④合

并半月板及血管神经损伤 ；⑤合并其他部位骨折 ；

⑥合并严重内科疾病而无法手术 ；⑦合并骨质疏

松症 ；⑧随访时间＜12 个月。本研究符合世界医

学协会《赫尔辛基宣言》的要求，所有患者均签署

研究知情同意书。按随机数字表法将患者分为 2 组，

观察组 51 例，对照组 51 例。 两组性别、年龄、伤

侧等基线资料差异无统计意义（P＞0.05），具有可

比性（表 1）。

表 1 两组基线资料比较

组别
性别/例（%）

年龄/岁
伤侧/例（%）

伤程/d
致伤原因/例（%） 基础疾病/例（%）

男 女 右 左 交通伤 摔伤 砸伤 高血压 糖尿病

观察组 31（60.78） 20（39.22） 67.91±6.56 30（58.82） 21（41.18） 3.20±0.96 26（50.98） 15（29.41） 10（19.61） 20（39.22） 22（43.14）

对照组 36（70.59） 15（29.41） 69.07±6.30 26（50.98） 25（49.02） 3.40±0.92 20（39.22） 10（19.61） 23（45.10） 23（45.10） 19（37.25）

χ2/t 0.931 0.617 0.836 0.301 0.922 0.487 0.444

P 0.197 0.402 0.231 0.776 0.203 0.754 0.761

1.2 方法

对对照组采用钢丝垂直间断固定，即对患者

行腰硬膜外联合麻醉，取平卧位，于膝关节正前

方作一长 10 cm 的直切口，切开皮下组织，剥离筋

膜皮瓣，充分显露骨折端，处理支持带，保留软组织、

髌腱及其附着大小骨块 ；清理骨折断端及关节腔

内积血，以生理盐水冲洗干净 ；直视下经髌骨骨

折近端断面用 2 枚 2 mm 克氏针紧贴关节面逆向平

行穿出髌骨上极，针尾与近端骨折断面齐平，经克

氏 针 孔 穿 入 2～3 根 18# 不 锈 钢 丝，在 硬 膜 外 导 针

引导下从髌骨下极下方髌韧带上方穿出，巾钳夹

持复位后拉紧钢丝并沿髌骨边缘环扎，钢丝绕克

氏针“8”字固定，克氏针尾弯折剪短处理，埋于

髌骨上极；经 C 型臂 X 射线机透视确认复位良好后，

依次缝合支持带、筋膜、皮下组织及皮肤，加压包扎。

对 观 察 组 采 用 Krachow 法 缝 合 联 合 钢 丝 垂 直

间断固定，即对患者行腰硬膜外联合麻醉，取平卧

位，于膝关节正前方作一长 10 cm 的直切口，切开

皮下组织，剥离筋膜皮瓣，充分显露骨折端，处理

支持带，保留软组织、髌腱及其附着大小骨块 ；清

理骨折断端及关节腔内积血，以生理盐水冲洗干

净 ；用 1-0 自吸收缝合线以 Krachow 法交叉锁边连

续缝合髌腱两侧远端到髌骨下极骨折端，并预留

缝合线备用 ；直视下经髌骨骨折近端断面用 2 枚 
2 mm 克氏针紧贴关节面逆向平行穿出髌骨上极，

针尾与近端骨折断面齐平，经克氏针孔穿入 2～3
根 18# 不锈钢丝，在硬膜外导针引导下从髌骨下极

下方髌韧带上方穿出，将备用缝合线穿过髌骨近

端骨膜，向髌骨上极拉紧但不打结 ；C 型臂 X 射线

机透视下复位骨折并用点状复位钳临时固定，再

将逆向平行穿出髌骨上极的 2 枚克氏针顺行向下

穿出髌骨下极骨折块 ；以克氏针于髌骨近端中央

作一横钻孔，穿入 0.8 mm 钢丝，下绕穿过髌韧带

和髌腱连接处，对髌骨下极骨折块进行环扎固定 ；

C 型臂 X 射线机透视复位良好后，拉紧 Krachow 法

缝合线并打结，依次缝合支持带、筋膜、皮下组织

及皮肤，加压包扎。

术 后 行 抗 感 染、抗 血 栓 预 防 治 疗，术 后 24 h
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拔除引流管，术后早期行功能锻炼，4 周后拆除支

具，6 周后膝关节屈曲至 90°行完全负重训练，逐

步将膝关节屈曲增加至 120°。

1.3 观察指标

观察指标如下。①疗效判定标准 [9] ：术后 6 个

月评估临床疗效。优为髌骨解剖面流畅，膝关节

功能完全恢复 ；良为髌骨解剖面阶梯高差＜2 mm，

膝关节功能基本正常，偶有疼痛感 ；可为 2 mm≤

髌骨解剖面阶梯高差＜3 mm，膝关节屈曲可达健

侧水平，但偶有疼痛感，下蹲困难 ；差为髌骨解剖

面阶梯高差≥3 mm，膝关节屈曲＞90°，经常疼痛，

无法下蹲。②测量术后 12 个月患者膝关节 ROM。

③膝关节功能评价 ：术后 12 个月采用 Bostman 评

分标准进行评估，包括疼痛、运动范围、肌肉萎缩、

积液、辅助物、打软腿、爬楼梯及工作，分优（28～30
分）、良（20～27 分）和差（＜20 分）3 个等级 [10]。

④并发症 ：包括复位丢失、骨不愈合、伤口感染、

内固定物断裂及创伤性骨关节炎，计算并发症总

发生率。

1.4 统计学方法

使用 SPSS 22.0 软件进行数据分析，正态分布

计量资料用 x±s 表示，采用独立样本 t 检验，计数

资料用百分率表示，采用 χ2 检验，以 P＜0.05 为差

异有统计意义。

2 结果

2.1 临床疗效

观察组优良率显著高于对照组，差异有统计

意义（P＜0.05）（表 2）。

表 2 两组临床疗效比较

组别 优/例（%） 良/例（%） 可/例（%） 差/例（%） 优良率/%

观察组 20（39.22） 25（49.02） 4（7.84） 2（3.92） 88.24

对照组 9（17.65） 24（47.06） 10（19.61） 8（15.69） 64.71

χ2 7.173 14.107

P 0.009 0.001

2.2 膝关节 ROM 及 Bostman 评分

观察组膝关节 ROM 及 Bostman 评分显著优于

对照组，差异有统计意义（P＜0.001）（表 3）。

表 3 两组膝关节 ROM 及 Bostman 评分比较

组别 膝关节ROM/° Bostman评分/分

观察组 131.51±6.80 28.65±2.20

对照组 115.87±5.91 23.58±2.51

t     9.043   10.346

P ＜0.001 ＜0.001

2.3 并发症

观察组并发症总发生率显著低于对照组，差

异有统计意义（P＜0.05）（表 4）。

3 讨论

3.1 髌骨下极粉碎性骨折结构特征

髌骨下极是髌腱的起点，长约 1.5 cm，在膝关

节伸屈过程中将股四头肌收缩力传导至胫骨结节，

是伸膝动力系统的关键部分。髌骨下极处于髌韧

带与髌下脂肪垫之中，由于髌股关节面接触面相

表 4 两组并发症发生率比较

组别 复位丢失/例（%） 骨不愈合/例（%） 伤口感染/例（%） 内固定物断裂/例（%） 创伤性骨关节炎/例（%） 总发生率/%

观察组 2（3.92） 0（0.00） 3（5.88） 0（0.00） 0（0.00） 9.80

对照组 5（9.80） 2（3.92） 4（7.84） 2（3.92） 1（1.96） 27.45

χ2 5.332 9.145

P 0.042 0.002

对较大和髌骨位置相对固定，一旦发生暴力损伤，

髌骨下极在强烈的股四头肌条件反射式收缩拉力

作用下发生粉碎性撕脱骨折，致使伸膝动力系统

连续性中断，导致膝关节功能受损或丢失 [11-12]。损

伤发生时刻，膝关节会处于＞90°的屈曲位置，髌

骨下极存在外旋现象，内侧张力大于外侧，骨块更

易粉碎，周围软组织和血管更易损伤。作为一种特

殊的关节内骨折，髌骨下极粉碎性骨折的骨折块

小，骨折部位应力集中，复位和固定难度大，一旦

处置失当，会造成髌骨高度丢失、关节粘连、关节

囊挛缩、髌股关节磨损退化，影响膝关节功能 [13-15]。 
良好复位和稳定固定是保证老年髌骨下极粉碎性
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骨折患者膝关节功能的基础性条件。常规钳夹复

位难以使粉碎性骨折块复位固定成完整一块，反

而 有 进 一 步 加 重 骨 折 块 粉 碎 和 骨 折 移 位 的 风 险，

因此术式选择是影响髌骨下极粉碎性骨折临床疗

效的关键。

3.2 Krachow 法缝合联合钢丝垂直间断固定的优势

本研究显示，Krachow 法缝合联合钢丝垂直间

断固定较单纯采用钢丝垂直间断固定优良率更高

（88.24% vs 64.71%），膝关节 ROM 及 Bostman 评分

更优 [131.51° ±6.80° vs 115.87±5.91°、（28.65±2.20）

分 vs（23.58±2.51） 分 ]， 复 位 丢 失、 骨 不 愈 合、

伤口感染、内固定物断裂及创伤性骨关节炎等并

发症总发生率更低（9.80% vs 27.45%）。Krachow 缝

合法联合钢丝垂直间断固定是在 2～3 根 18# 钢丝

聚拢髌骨近端和远端较大骨折块的基础上，通过

Krachow 法交叉锁边编织缝合髌腱两侧远端至髌骨

下极骨折端，进一步强化了小骨折块的固定效果，

故而骨折复位更完整，固定效果更佳。朱少兵等
[16] 研 究 认 为，Krachow 法 缝 合 可 防 止 股 四 头 肌 收

缩应力向骨折端集中，增强固定稳定性，防止钢

丝切割髌腱而致缝合处肌腱坏死，更利于骨折愈

合。Gaines 等 [17]、Mait 等 [18] 研究证实，Krachow 缝

合法比 Bunnell 缝合法、Kessler 缝合法固定更牢靠，

能有效避免“荷包样收紧”现象的发生，提高髌骨、

髌腱的稳定性。Krachow 法交叉锁边编织缝合髌腱

两侧远端至髌骨下极骨折端后预留备用的缝合线，

在钢丝环扎固定之前，从髌骨上极方向拉紧预留

缝合线，使大小骨折块复位形成整体，在无张力

的自然状态下使复位完整，有效避免骨折块进一

步碎裂或移位。实际上，Krachow 法缝合联合钢丝

垂直间断固定之所以疗效显著，主要源于骨折固

定的松紧适宜。单纯钢丝垂直间断固定钢丝绕克

氏针的“8”字法固定过紧，容易导致股四头肌张

力过大，进而引发髌骨下移和髌腱无力，固定过

松则易造成大小骨折块再次分离而影响复位的完

整性 [19-20]。Krachow 法缝合与钢丝垂直间断固定联

合则有效平衡了固定的松紧度，更利于骨折愈合

和膝关节功能恢复。这与 Oh 等 [21] 的解释异曲同工，

他们认为 Krachow 法缝合联合钢丝垂直间断固定

可有效分解髌韧带的张力，降低髌韧带对骨折块

的牵拉力度，避免髌前各向张力的对抗。

综上，Krachow 法缝合联合钢丝垂直间断固定

治疗老年髌骨下极粉碎性骨折复位良好，固定牢

靠，对周围软组织影响小，并发症少，有利于患者

膝关节功能恢复。但是，本研究纳入病例较少，随

访时间短，Krachow 法缝合联合钢丝垂直间断固定

的综合效果尚需进一步大样本、多中心、长时段

的研究加以验证。
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