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髋关节骨关节炎疼痛的证据和步态站立期症状的产生 
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【摘要】髋关节骨关节炎（OA）是全球范围内导致残疾的主要原因之一。疼痛是髋关节骨关节炎的典

型临床表现，会导致运动障碍，给髋关节 OA 患者的日常生活带来极大的不便。在患有髋关节 OA 的患者

中，行走功能尤其受到影响。滑膜炎症是引起疼痛的关键因素之一。本文旨在 讨论髋关节骨关节炎疼痛和

组织病理与步态支撑期负重之间的关联性证据。负重情况的影响以生物力学术语进行了解释。重点关注髋关

节骨关节炎患者关节和组织对负重反应的最相关方面。在以下人群中发现了良好的证据：髋关节骨关节炎的

疼痛和组织病理、步态支撑期的生物力学变化和负荷。然而，在步态支撑期，疼痛和负荷之间的关系证据不

足。 
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The evidence for pain in hip osteoarthritis and symptom production during the stance phase of gait 
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【Abstract】Hip Osteoarthritis (OA) is one of the leading causes of global disability. Pain is a typical clinical 
presentation of hip osteoarthritis which would cause motor disability and bring great inconvenience to patients with 
hip OA in their daily lives. Amongpatients with hip OA, their walking function were particularly affected. Synovial 
inflammation is one of the key factors causing the pain. This essay aimed to discuss the evidence for the link between 
pain and tissue pathology of the hip osteoarthritis and loading during the stance phase of gait. The implications of the 
loading situation were explained in biomechanical terms. Emphasis was placed on the most relevant aspects of the 
joint and tissue response to the loading among people with hip OA. Good evidence was found between pain and 
tissue pathology of the hip osteoarthritis, biomechanics changes and loading during the stance phase of gait. However, 
poor evidence was found between pain and loading during the stance phase of gait. 
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1 简介 
骨关节炎（OA）是世界上最常见的关节炎。世

界卫生组织称，全球有超过 1.5 亿人患有骨关节炎，

这给患者本人及其所在社区的经济带来了巨大的负

担[1]。在骨关节炎中，髋关节骨关节炎是最常见的慢

性肌肉骨骼疾病，常导致疼痛和身体功能障碍[2]。骨

关节炎会造成运动功能障碍，对患者的日常生活活

动能力造成很大影响[3]。对于髋关节骨关节炎患者，

其临床表现可能由站立和行走行为减少转变为久坐

行为增多，这可能导致基础疾病的恶化[4]。疼痛是髋

关节骨关节炎患者的常见症状，而滑膜是导致疼痛

的关键因素之一[5]，因此髋关节 OA 疼痛的主要焦

点在于滑膜的病理改变。病理性髋关节负荷也是一

个步态站立阶段的常见症状，可能会加速髋骨关节

炎的进展[6]。因此，有必要分析上述症状的证据，以

制定有效的治疗方法适用于髋关节 OA 患者。本文

重点探讨髋关节 OA 的组织病理学、疼痛以及步态

支撑期负荷之间的关系。 
2 主体 
当臀部由于骨关节炎通常被认为是一种关节疾
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病，而非单一组织疾病，因此骨关节炎发展时，关节

的相关结构（包括软骨、骨、滑膜和周围肌肉）通常

会受到影响[7]。骨关节炎的主要病理改变可概括为

关节软骨损失、软骨下硬化和边缘骨赘。虽然软骨

病变被认为是髋关节骨关节炎的关键因素，但软骨

中没有神经[8]，因此它不是疼痛的直接原因，讨论的

重点将放在滑膜是髋关节骨关节炎的主要原因之一

疼痛[9]。 
OA 疼痛是由 OA 关节组织（包括滑膜）的伤害

性外周输入产生的[10]。滑膜的病理改变与疼痛密切

相关。滑膜炎在髋关节 OA 的早期和晚期均常见，

并且它有一个明显的对炎症症状和结构变化的影响
[11]。健康的滑膜由 1 至 4 层细胞组成，这些细胞与

深层表面松散排列的纤维胶原层相结合。滑膜在整

个松散的纤维胶原组织中，拥有丰富的血液和神经

供应[12]。滑膜病理改变包括：内衬层增厚、血管分

布增加、炎症细胞浸润[11]。Pearson[13]报道了 OA 滑

膜成纤维细胞的炎症表型是滑膜关节液发炎的重要

因素，后续研究得出结论，这些不同的细胞亚群与

髋关节疼痛相关[14]。在 OA 患者的滑膜中发现了高

水平的促炎细胞因子，包括 TNF-α、 IL-1β、
CCL2(MCP1)和 IL-6，由于病理改变导致促炎细胞因

子持续增加，从而加重炎症并导致软骨退化[14]。对

于 OA 患者来说，在 OA 的早期和晚期，活化的 B
细胞和 T 淋巴细胞通常会浸润滑膜，并过度表达促

炎介质，这解释了为什么这两个时期的症状最为明

显[11]。由于巨噬细胞在诱导炎症介质、生长因子和

蛋白酶方面发挥着至关重要的作用，它对炎症和损

伤的程度具有决定性的影响，并被认为是滑膜炎的

标志[15]。巨噬细胞有两个公认的作用：M1 巨噬细胞

具有促炎作用，而 M2 巨噬细胞具有抗炎作用。随

着 OA 病情加重，两种巨噬细胞之间的平衡被打破，

M1 无法转化为 M2，导致滑膜内炎症因子水平升高，

引起疼痛[16]。 
研究表明，疼痛对髋关节骨关节炎患者的站立

期步态有显著影响。Tateuchi[17]研究了与髋关节疼痛

和身体功能相关的步态和姿势相关因素。他们发现，

在站立期步态中，疼痛较严重的患者髋关节伸展和

外旋受限程度较大。这项研究支持了疼痛通过减少

髋部伸展和外旋角度来影响步态生物力学的观点，

但并未提及与负重的直接联系。此外，作为一项探

索性研究，该研究仅招募了 30 名参与者，样本量有

限，导致数据容易出现第二类错误。Hall[18]发现下肢

运动包括在步态的站立阶段研究人员观察到，在疼

痛较重的髋骨关节炎患者中，速度和平衡能力显著

下降。他们推测，造成这种现象的原因是疼痛会影

响肌肉激活，从而影响步态。然而，由于缺乏测量负

荷，作者无法进行更详细的分析。 
法卡斯[19]招募了 61 名患者症状性单侧髋骨关

节炎研究人员对 100 例患者进行了研究，以探究疼

痛与负荷变化之间的关系。所有患者均接受了步态

分析，并记录了骨关节炎（OA）的 X 线表现严重程

度和疼痛程度。在步态支撑相中，无症状髋关节的

峰值外部力矩明显高于有症状髋关节。使用视觉模

拟评分法，该方法可靠且有效，可以有效测量患者

在步态站立阶段的疼痛。研究表明，疼痛与异常负

荷和步态不对称有关，而放射学变化可通过比较射

线照相严重程度来判断是否存在异常负荷。本研究

的优势在于进行了功效计算，因此结果更具可信度。

值得注意的是，本研究并未对髋骨关节炎患者在不

同阶段进行详细分类，因此不同阶段患者疼痛与负

荷之间的关联尚不明确。艾岑[20]也支持了上述发现，

并发现晚期髋骨关节炎患者在支撑期后期出现髋屈

曲力矩减小。他们推测，对剪应力产生不利影响的

异常关节负荷主要导致生物力学的变化，这种异常

负荷是由关节形态的改变引起的。然而，疼痛与并

且本研究中未发现负载。此外，本研究仅纳入了症

状轻微的患者，但排除了患有严重髋关节骨关节炎

的患者，因此该数据不能推广到这些患者。 
通过已知可靠且有效的磁共振成像和 3D 步态

分析，库马尔[21]研究发现，由于髋关节 OA 的关节

改变，患者的髋关节尚未适应新的负荷模式，无法

像健康人那样分配负荷。健康人在站立阶段髋关节

后部通常承受的接触压力小于前部和上部，导致髋

关节负荷过重或过轻，最终影响其步态姿势。作者

推测这些变化与关节形态学改变有关，但并未报道

疼痛在其中的作用。值得注意的是，本研究未考虑

Kellgren-Lawrence 分级（KLG）为 4 级的髋关节 OA
患者，因此症状严重的患者被排除在研究之外，研

究结果也适用于这些患者。与上述研究相反，Hall[22]

已考虑疼痛因素，并发现与轻度或无疼痛症状的患

者相比，单侧症状性髋骨关节炎患者在步态支撑期
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观察到第二峰值髋内收力矩和髋内收力矩脉冲的急

剧上升，这导致额状面髋关节负荷增加（31-34%）。

然而，本研究通过西安大略麦克马斯特大学骨关节

炎指数来测量疼痛，该指数包含了通常经历的疼痛，

而不是在步态过程中经历的疼痛，因此在数据收集

时并未对疼痛进行生物力学测量。 
Hall、Allison[22]发现髋内收力矩受到疼痛的影

响在患有单侧症状性髋关节骨关节炎的患者中，步

态。作为额状面运动步态参数的乘积，髋内收力矩

可以通过改变额状面地面反作用力的大小和杠杆臂

的大小来影响[23]这两个因素受下肢、骨盆和躯干肌

肉的亚最大激活度控制，而这些激活度又受疼痛严

重程度的影响因为患有严重疼痛的患者往往无法像

健康人那样激活肌肉[22]。 
Fu[24]的研究也支持这一发现，他们发现疼痛程

度较重的骨关节炎患者无法产生足够的力量来重新

平衡步态中较大的髋关节外收力矩。因此，疼痛通

过间接方式影响髋关节内收力矩，并改变步态支撑

期的症状表现。值得注意的是，尽管Hall和Allison[22]

的研究发现了有用的证据，但该研究并未单独考虑

支撑期，而是将其纳入整个步态周期，导致该研究

中对支撑期的描述不够清晰。 
Zeni[25]探究了终末期髋骨关节炎患者的步态与

身体障碍之间的联系，这些患者在步态的第一个站

立阶段骨盆下降幅度较大。通过测量髋关节周围肌

肉的肌肉强度并进行步态分析，作者得出结论肌肉

无力是导致这种异常步态模式的主要原因，疼痛与

步态过程中臀部的任何生物力学变化无关。然而，

这项研究采用哈里斯髋关节评分量表来测量过去一

周的平均疼痛，而该量表统计的是患者一生中的疼

痛，因此疼痛可能与步态以外的其他因素有关。

Kumar[26]探讨了髋关节骨关节炎患者步态时髋关节

伸展功能降低的解剖学联系。在步态分析中，作者

观察发现髋关节 OA 患者在支撑期早期髋关节屈曲

增加，在支撑期后期髋关节伸展减少。作者通过计

算 X 线片和磁共振参数的相关性，推测这与股骨下

段和后段的软骨病变有关。虽然实验记录了患者的

疼痛，但尚未分析疼痛与生物力学变化之间的联系。

此外，该研究的局限性在于研究对象仅纳入早期髋

关节 OA 患者，因此结论不能完全代表所有髋关节

OA 患者。 

3 结论 
综上所述，髋关节骨关节炎是一种值得探索减

少其负面影响的方法的疾病。本文重点探讨髋关节

骨关节炎的组织病理学、疼痛以及步态支撑期负荷

之间的关系。已有充分证据表明疼痛与髋关节骨关

节炎的组织病理学之间存在联系，因为滑膜炎引起

的病理改变会导致髋关节骨关节炎疼痛[11,14]。库马

尔，怀亚特[26]，艾岑，费尔南德斯[20]，库马尔，怀

亚特[21]以及 Hall，van der Esch[18]成立步态站立阶段

的生物力学变化与负荷之间的关系已有很好的证

据，但负荷与疼痛之间的关系却很少被提及。一些

研究认为疼痛与步态站立阶段的负重没有明显或直

接的联系[19,22,25,27]。因此，证据有限显示链接在步态

站立阶段，疼痛和负重之间起着关键作用。值得注

意的是，上述研究的局限性包括样本量小和分组标

准缺乏细节。 
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