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摘要 前交叉韧带（ACL）损伤不仅破坏膝关节的结构稳定，还会引发从中枢到外周的神经肌肉控制障碍，

严重影响患者的运动功能并增加再损伤风险。神经可塑性理论为理解ACL损伤后的功能缺陷和康复提供

了全新视角。本综述ACL损伤相关的中枢神经系统（CNS）变化，包括皮质下脊髓反射异常、脑干与小脑通

路重组、大脑皮层的感觉传入减少、信息整合依赖视觉代偿和运动传出抑制。针对CNS重塑的康复手段主

要包括干预信息传入训练、基于运动学习原理优化信息整合策略（外部集中、隐性学习、双任务训练和实时

生物反馈）以及针对运动传出过程的神经调控技术。当前研究仍存在局限性，如个体异质性较大、实验室任

务的生态效度不足以及神经重塑的因果机制不明。未来研究需匹配的健康对照、开发更贴近真实运动的实

验范式、开展多中心大样本纵向研究，并融合神经影像学与生物力学等多模态数据，为开发更有效的ACL康

复手段及更精准的神经调控靶点提供理论依据。
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前交叉韧带（anterior cruciate ligament，ACL）是

膝关节内重要的韧带，其主要功能是限制胫骨过度

前移和维持膝关节旋转稳定。ACL 含有丰富的本

体感觉感受器，是重要的本体感觉器官，ACL 损伤

会导致不同程度的膝关节不稳。前交叉韧带重建

手术（anterior cruciate ligament reconstruction，ACLR）
能够恢复膝关节正常的解剖结构，但无论采用何种

移植物或手术方式，都难以完全恢复患者正常的本

体感觉功能。患者术后仍存在不同程度的本体感

觉功能障碍。本体感觉神经肌肉控制通路通过外

周本体感觉感受器将信号传入中枢神经系统（cen⁃
tral nervous system，CNS），经中枢神经系统整合后，

通过脊髓反射、认知规划与平衡调节改变肌肉的张

力，从而准确地完成动作。ACL损伤引起传入信号

变化，上行至中枢神经系统的运动控制亦受影响，

继而导致传出信号的改变。运动模式的改变不仅

存在于ACL损伤侧，未损伤侧也会出现变化。传统

ACLR 术后康复侧重于外周神经肌肉干预，完成康

复者重返运动后移植物再断裂率高达 29.5%［1］，且
未损伤侧受伤风险也升高。现有研究表明优化神

经肌肉功能是损伤预防和康复的关键［2-3］，但多数研

究仅从生物力学（主要包括运动学、动力学和肌电

活动）角度进行分析。随着大脑在感觉运动控制与

学习中作用的相关研究不断深入，学者们认识到

ACL损伤可引发大脑相关区域重塑。有研究显示，

ACL损伤、重建及康复后未解决的神经可塑性变化

可能限制患者膝关节功能和恢复运动能力［4-5］。识

别与评估ACL损伤相关脑功能变化至关重要，有助

于确定预防和治疗的神经靶点，为设计和实施更有

效的康复策略提供依据，进而改善ACL损伤患者的

膝关节功能。本研究综述 ACL 损伤后中枢神经系

统的变化，并提出针对中枢神经系统变化的有效康

复干预方法，为优化 ACL 损伤康复策略提供理论

支持。
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1 与ACL损伤相关的CNS变化 

ACL内分布丰富的本体感受器，这些感受器将

感受到的信息通过传入纤维经后根传入脊髓后，沿

特定的上行传导途径上传至丘脑并最终到达大脑

皮层。经整合后，调控信息通过传出神经反馈至效

应器（骨骼肌），通过相应环节的肌肉收缩与舒张实

现对预定姿势的控制［6］。ACL 损伤后，因机械稳定

结构受到破坏、本体感受器缺失以及炎症肿胀的影

响，受损关节的本体感觉信息缺失或异常引发异常

的关节传入［7-8］。传入信息异常可能通过影响脊髓

反射激活、中枢神经系统及皮质下区域的重组而改

变肌肉的激活，导致神经肌肉控制障碍。神经重塑

是指中枢神经系统产生持久性形态学或功能改变

的能力。ACL 损伤后可出现皮质下水平与大脑皮

层的神经重塑。

1.1　ACL损伤后皮质下重塑　
当膝关节受到异常压力或牵拉刺激，感受器立

即向中枢神经系统传入关节位置、运动及组织变形

等信号，并迅速对关节活动做出无意识或有意识的

判断以控制运动。ACL-腘绳肌反射是维持膝关节

稳定的重要反射。当 ACL 受到刺激时可以观察到

腘绳肌的反射性收缩［9］，这是直接通过 γ 运动神经

元实现，属于脊髓层面反射。当 ACL 损伤后，腘绳

肌反射性收缩的潜伏期较正常膝明显延长［10］，且术

后仍存在异常。RISTANIS 等［11］发现自体腘绳肌

ACLR后 2年，与健侧相比患侧股二头肌和半腱肌电

机械延迟（electromechanical delay，EMD）明显延长。

ACL 重建术后另一常见障碍是重建侧与对侧肢体

同步出现股四头肌持续性无力［12］。这主要是关节

源性肌肉抑制（arthrogenic muscle inhibition，AMI），

导致运动神经元兴奋性改变。脊髓反射兴奋性通

常使用 Hoffmann反射（H反射）进行评估，通过测量

脊髓内α运动神经元池的兴奋性评估脊髓反射弧的

完整性和兴奋性。RICE 等［12］发现 ACLR 术后双侧

脊髓反射兴奋性增加。ACL 损伤急性期的疼痛和

肿胀可能是双侧股四头肌脊髓反射兴奋性降低的

原因。实验性关节模型表明关节肿胀可使传入信

号异常，导致肌肉抑制和脊髓反射性兴奋性降低。

对侧肢体也出现类似变化，提示ACL损伤后脊髓层

面可能发生重塑。有研究指出，ACLR后，患者重建

侧肢体和健侧肢体 H 反射的差异无统计学意义，

ACLR患者脊髓反射兴奋性未发生明显变化［13］。但

有研究发现ACLR术后重建侧和非重建侧的脊髓反

射兴奋性明显高于健康对照组［12］。因此，ACL损伤

后用重建侧与健侧肢体进行比较得出的结果可能

缺乏说服力。ACLR 术后脊髓反射通路普遍增强，

可能与更高层次的皮质脊髓通路兴奋性降低而产

生代偿机制有关。

除了脊髓反射异常外，其上行至脑干和小脑的

神经通路也发生重组。ACL与脊髓、脑干和小脑存

在直接神经连接［14］。ACL损伤后，由韧带传向中枢

神经的上行传入通路出现中断、延迟或减弱［15］。这

种变化可能随时间推移，及保护性运动输出减少而

加剧。LEPLEY 等［16］对 ACLR 患者进行静息态弥散

张量成像（diffusion tensor imaging，DTI）扫描，发现

损伤侧肢体皮质脊髓束（位于对侧半球）体积较非

损伤侧减小，提示该通路可能出现萎缩。刘凯［17］对
前交叉韧带缺失（anterior cruciate ligament deficiency，
ACLD）男性患者的静息态脑灰质体积进行扫描，发

现小脑Crus 1区体积明显增大。

ACL损伤后，皮质下中枢（包括脊髓、脑干和小

脑）发生了明确的活动与形态重塑。研究证实，

ACL-腘绳肌间反射潜伏期延长，AMI导致股四头肌

无力，均提示脊髓水平反射通路功能异常。但是，

关于脊髓反射兴奋性的研究结果存在不一致，部分

研究表明 ACLR 术后患者双侧兴奋性增加，部分研

究则认为患侧与健侧比较差异无统计学意义，提示

采用健侧作为对照可能存在局限性。除脊髓水平

外，上行通路也发生重组。神经影像学证据显示，

ACL 损伤后皮质脊髓束体积减小提示可能存在萎

缩，而小脑 Crus 1区体积则明显增大。这些形态学

改变提示，ACL损伤后的神经重塑跨越多个皮质下

层次，且这种改变未随手术重建或时间推移而恢复

正常［16-17］。
1.2　ACL损伤后大脑皮质重塑　
1.2.1　ACL 损伤后传入皮层变化　体感诱发电位

（somatosensory evoked potential，SEP）测试可以测量

外周和中枢神经通路对外部刺激的反应。VALERI⁃
ANI 等［18］研究发现，本体感觉丧失的 ACLD 受试者

P27电位缺失。但也有研究指出 SEP变化仅存在于

无功能缺陷的 ACLD 患者中，而存在功能障碍的

ACLD 患者中未出现该现象［19］，这说明 SEP 缺失可

能是一种潜在的适应性改变。尽管SEP技术存在局

限性，但是仍提供了有力证据，表明 ACL 损伤后皮

质功能异常。
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采用功能性磁共振成像（functional magnetic 
resonance imaging，fMRI）可直观观察大脑各区域在

任务执行中的激活情况。有研究发现，ACL 损伤

后，大脑躯体感觉区、视觉区、信息整合区及运动区

的激活发生改变。本体感觉经脊髓传入的神经冲

动经丘脑中继传入对侧初级感觉区（primary somato⁃
sensory cortex，S1）［20］，ACL损伤后，本体感觉信号传

入减少，导致对侧 S1 激活减弱［8，21-22］，此外，辅助运

动区（supplementary motor area，SMA）和次级感觉区

（secondary somatosensory area，SⅡ）激活增强。相关

研究还发现，ACL 损伤患者执行功能任务时，视觉

区域激活增加［8，21-22］。视觉中枢激活增强可能与

ACL损伤后传入 S1的信号减少有关，在运动控制过

程中，视觉与体感输入是互补的感觉信息来源［23］，

当体感输入受抑制时，机体在运动过程中可能更依

赖视觉辅助与反馈（视觉较前庭觉更快速适应刺激

变化）［24］。在闭眼或弱光条件下，ACL 损伤患者运

动功能进一步减退，这证实了该观点［25］。

1.2.2　ACL 损伤后信息整合的变化　中枢神经系

统以相互关联或网络化的方式发挥作用，大脑内数

百万个神经元一起工作以实现信息存储和处理。

皮质区域之间的同步或相关活动在感觉-运动整合

和记忆中发挥重要作用，通过脑电图频带的功率谱

可以探究各种类型的皮层信息处理。有研究表明，

ACLR 患者在完成简单任务时前额叶皮层的 θ频带

与顶叶皮层的 α频带功率增加，与工作记忆相关的

前扣带皮层发生改变，表明损伤后对感觉皮质的信

息依赖增加［17］。此外，还有研究发现 ACLR 患者顶

叶和枕叶激活增加，提示运动控制中对空间处理的

需求增加。这可能与机械感受器受损导致其空间

处理效率降低有关［8，21-22］。双侧舌回的激活增强可

能与增加的视觉-躯体感觉信息的多感官整合的需

求有关，ACLR 患者可能采取增加认知区域激活的

运动控制策略。

认知相关脑区激活程度可能与患者功能表现

相关。LEPLEY等［26］研究显示同侧 SⅡ和 SMA激活

与国际膝关节文献委员会评分（International Knee 
Documentation Committee，IKDC）呈正相关关系；刘

凯［17］发现 ACLD 组右侧 SMA、脑灰质体积变化与星

形偏移平衡测试得分呈负相关关系。SⅡ为高级感

觉区域，单侧肢体运动可激活双侧 SⅡ，同时 SⅡ
也可以对双侧感觉输入进行整合并向 M1 提供反

馈，参与运动监测和即时矫正，确保自主运动控制

的精确度。SMA位于中央旁小叶前方，通常为双侧

激活，与运动的计划和启动有关，前部负责运动启

动和编码，后部负责姿势维持。ACL 损伤后，S1 激

活减少，个体负责感觉整合区域（SMA、SⅡ）激活增

加，从而弥补本体感觉传入不足导致的运动控制不

佳。感觉区与运动区激活耦合异常可能会导致下

肢神经肌肉控制出现问题。GROOMS 等［27］研究显

示，右侧肢体初级 S1激活程度高，而同侧 SMA激活

程度较低的患者出现了右侧 ACL 非接触性损伤。

DIEKFUSS 等［28-29］研究显示，感觉区与运动区连通

性降低的患者随后发生ACL损伤。在运动规划、引

导注意、抑制运动控制、参与运动序列和复杂运动

协调中发挥作用的大脑区域及其连通性增加的神

经康复策略可能会在孤立状态下维持基本的运动

能力。在运动过程中，外部干扰或不可预测的环境

因素会增加认知需求，这可能会迅速耗尽复杂运动

协调能力，并导致神经肌肉控制能力崩溃［30］，造成

ACL损伤患者面临更大的再次损伤风险。

1.2.3　ACL 损伤后下行传出变化　经颅磁刺激

（transcranial magnetic stimulation，TMS）可评估初级

运动皮质的改变以及下行运动通路对肌肉控制的功

能完整性和兴奋性。下行运动通路的兴奋性是指

运动皮层激活下行运动冲动并将其传递到感兴趣

肌肉的能力［31］。有研究发现，ACL重建患者重建侧

和非重建侧的主动运动阈值（active motor threshold，
AMT）增加［32-34］。股四头肌较高的AMT与神经兴奋

性减弱相关，肌肉更不容易收缩［31，35-36］。AMT 通过

向 M1 施加外部刺激，能够间接提示 ACL 损伤后需

要更大的皮质驱动来执行动作，但其主要局限性是

无法确定导致皮质脊髓驱动力下降的潜在因素。

基于脑电图（electroencephalogram，EEG）和 fMRI 的
研究发现，ACL损伤与重建患者在执行简单运动任

务时，需要更多运动皮质的激活［11，32，37-38］。这提示，

ACL 损伤患者需要更大的内部驱动以引起肌肉反

应。皮质运动系统兴奋神经元能力减弱，动作电位

产生时，肌肉接收到的信息较少。在临床上，ACL
损伤患者难以对任务所需肌肉进行适当的运动反

应，通常表现为肌肉无力。双侧运动皮质兴奋性都

产生变化，这提示单侧关节损伤后，运动网络的功

能重组和对运动系统的系统性影响远不止躯体感

觉及机械缺陷。
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ACL损伤后的大脑皮质重塑涉及传入、整合及

传出多个环节。在传入层面，SEP 研究表明皮质功

能异常，fMRI直观显示本体感觉信号传入减少导致

对侧 S1区激活减弱，而视觉相关区域及 SMA、SⅡ激

活代偿性增强，表明患者运动控制策略从依赖本体

感觉向依赖视觉转移。在信息整合层面，EEG 与

fMRI 研究显示，患者在完成简单任务时前额叶、顶

叶和枕叶等认知相关脑区激活增加，表明其运动控

制更依赖意识参与和空间处理，感觉-运动整合效

率降低。研究还发现，SⅡ与 SMA 的活动与临床功

能评分存在相关性，且感觉与运动区连通性降低可

能与ACL损伤风险有关。在下行传出层面，TMS研

究发现，患者 AMT 增高，M1 兴奋性降低，表明下行

运动传导通路效能下降，需要更大的皮质驱动才能

执行动作，这可能是临床表现为肌肉无力的中枢机

制之一。

综上，ACL损伤后中枢神经系统的改变是一个

贯穿感知、整合和执行全过程的系统性重构。从外

周本体感觉传入中断开始，引发脊髓反射异常；上

行至大脑后，表现为 S1激活减弱，以及视觉皮层和

感觉整合区域激活增加，形成一种以视觉主导的代

偿控制模式。但是，这种代偿并无法完全替代正常

的本体感觉-运动环路，最终 ACL 损伤后个体在姿

势控制过程中，中枢系统从“感觉驱动”向“视觉驱

动”的异常模式转变。见图1。

2 针对CNS重塑的康复手段 

影响人体姿势控制的主要系统包括身体感觉

系统、CNS和运动系统。ACL损伤发生后，本体感觉

所提供的传入信息出现中断或改变，CNS处理信息

的过程发生变化，向运动系统发出的指令也产生变

化。这将导致ACL损伤患者的运动控制出现变化。

传统康复训练中，通常通过增加其他感觉尤其是视

觉输入以弥补本体感觉传入的缺陷。这种干预方

式被称为“补偿性”训练，在简单环境中能改善运动

表现，但当处于复杂运动环境中，由于视觉注意力

被分散至其他任务，患者姿势控制能力出现下降，

则面临更高的损伤风险。基于运动学习原理，通过

感觉-运动训练，优化视觉反馈整合，促进机体对躯

体感觉的利用，产生适应，最终实现更加安全的康

复。见图2。

感觉神经可塑性

传入中断；
躯体感觉加工改变 本体感觉

关节位置觉和关节运动觉受损；
躯体感觉对运动控制的贡献降低 运动神经可塑性

输出改变；
运动处理需要更多计划和视觉反馈 姿势控制

无视觉条件下姿势控制能力下降
运动控制

依靠视觉反馈维持神经肌肉控制

图1　ACL损伤患者姿势及动作控制能力变化情况

Figure 1　Posture and movement control ability of patients with ACL injury

图2　CNS重塑的不同康复策略

Figure 2　Different rehabilitation strategies 
for CNS remodeling           
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2.1　信息传入改变的康复方法　
前交叉韧带损伤后，由韧带提供的关节位置、

运动及加速度信息异常，损害了本体感觉和膝关节

功能性稳定［39］。因此，中枢神经系统可能采用功能

代偿策略，将感觉信息的权重重新分配给更可靠的

刺激来源（如视觉、前庭），或通过增强认知与注意

过程来维持适当的运动控制［40-41］。
2.1.1　增加躯体感觉传入　ACL 重建术后患者在

受伤后及术后 2周内会出现脊髓反射兴奋性下降，

这可能与肿胀及疼痛有关。建议在这段时间内使

用经皮神经电刺激疗法或冷冻治疗提高脊髓反射

兴奋性［32，42］。有研究提出肌内效贴、护具及超声治

疗方法也有助于改善脊髓反射兴奋性，但其疗效证

据等级偏低［42］。
2.1.2　干扰视觉传入　ACL损伤患者与正常人群在

不屏蔽视觉的条件下，姿势控制能力表现相似［43-44］。
但当视觉输入受到干扰时，ACL损伤患者表现出更

差的姿势控制能力［45-49］，尤其是在落地和闭眼由双

腿站立过渡到单腿站立时［48，50-51］。与对照组比较，

ACLR患者更易受到视觉干扰的影响。传统ACL康

复指导主要利用视觉主导型练习且运用内部聚焦反

馈（侧重运动学或肌肉激活，而不是动作结果）［52］，
这使得患者在进行运动控制时更加依赖注意和视

觉资源［17］。对于重返赛场的运动员，在竞技环境中

过度依赖视觉指导腿部运动，会限制中枢神经系统

调配神经资源以控制动作的能力。因此，应鼓励

ACL损伤患者减少对视觉的依赖，促进感觉输入向

本体感觉主导的模式重塑。

通过频闪眼镜实施视觉干扰可增强基本视觉

认知功能，如瞬时注意力、预期轨迹估计和短期记

忆。频闪眼镜对慢性踝关节不稳患者进行短期干

预后单腿姿势控制能力、前馈功能明显提高，这可

能与大脑视觉功能提升有关［53］。频闪眼镜干预可

能通过打破 ACL 损伤患者中枢神经系统过度依赖

视觉反馈的代偿模式，重塑神经肌肉控制能力；也

可能通过亮度调节，干扰视觉运动信息，延迟视觉

皮层处理过程从而延迟运动反应［54-58］。长期频闪干

预时，有限的视觉信息可能诱发神经可塑性，表现

为更快的视觉感知处理和视觉运动反应速度［57］。
频闪干预条件下，视觉感知与处理速度减慢可能促

使大脑更有效地处理视觉输入；间歇性视觉训练会

减少 CNS 的视觉反馈，迫使 CNS 采用适应性策略，

增强剩余本体感觉输入的权重，而非持续依赖视觉

反馈进行补偿。此类本体感觉-视觉-运动相互作

用的神经机制可能包括增强对剩余的本体感觉或

前庭输入的利用效率，或提升视觉-运动处理效率

以适应增加的需求。此外，频闪训练还可增强注意

力，改变记忆巩固的速度，提升引导运动控制的传

入信息利用效率。频闪眼镜干预与频闪训练均可

通过减少机体对视觉的依赖来维持动态运动控制；

处理速度提升也有助于个体更好地避免损伤性碰

撞并有效应对突发事件，从而降低 ACL 损伤发

生率。

针对信息传入改变，其康复方法主要围绕调节

感觉输入。一是增强躯体感觉传入，建议在损伤后

或术后急性期采用经皮神经电刺激、冷冻疗法等改

善脊髓反射兴奋性降低。二是调节视觉传入，核心

目的是纠正 ACL 损伤患者对视觉的过度依赖。应

用频闪眼镜进行视觉干扰训练可通过限制和延迟

视觉反馈，迫使中枢神经系统强化对剩余本体感觉

输入的利用与整合，从而促进积极的神经可塑性，

推动感觉系统从视觉向本体感觉的重塑，从而提高

在动态环境中的运动控制能力。

2.2　信息整合过程的康复方法　
ACL 损伤后膝关节的感觉反馈受损，导致 CNS

的运动控制发生改变，神经系统增加了运动规划、

意识性皮质参与和利用视觉反馈。应用新型运动

学习策略对特定的神经相关机制进行干预可能是

解决 ACL 损伤后信息整合失调的有效方法［58］。运

动学习原理涉及人体学习与掌握运动技能的神经

机制和过程，与ACL损伤康复相关的运动学习原理

包含外部集中、隐性学习、双任务训练和实时生物

反馈等。

2.2.1　外部集中　指向动作执行的注意力被定义

为内部集中（inner focus，IF），而指向动作效果的

注意力被定义为外部集中（external focus，EF）［59］。
ACL 损伤患者运动中皮质 M1 驱动水平增加［7-8，60］，
导致 ACL 损伤患者表现出更多的协同收缩和肌肉

保护策略［61］。此类神经肌肉控制策略与 IF 增多一

致，可能是因为损伤者对受伤关节及其运动的意识

增强，而不是对外部环境的关注［60，62］以及康复过程

中大量使用 IF提示语。有研究显示，采用不同注意

力集中方式训练导致不同组织和 M1 内部整合［63］，
采用 EF 训练时，M1 皮质内抑制增强，运动效率提

升，运动控制模式改善，主动肌和拮抗肌肌电活性

降低［64］，在快速无意识控制过程中运动性能增
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强［63，65］，这提示 EF 训练方式可以增强感觉反馈，更

有效地规划运动和增加运动激活产物生成［66］。

注意聚焦原理在 ACL 损伤预防及康复中的应

用具有广阔的前景。对 ACL 损伤后的皮质抑制［67］

与股四头肌主动激活功能下降［68］有针对性地采取

EF训练可改善与ACL损伤相关股四头肌激活失败。

与采用 IF 训练相比，EF 训练可减少跳跃和着陆时

ACL 损伤的风险因子［69-70］，在姿势控制方面减少视

觉依赖［70］。综上，应用注意聚焦原理可以在不降低

运动能力的情况下制定降低ACL损伤风险（即提高

运动技能）的最佳方案［71］。在ACL损伤术后康复过

程中，由康复治疗师所提供的反馈通常是 IF 训练，

例如“蹲起练习时保持膝盖不超过脚趾”。在早期

康复阶段需明确训练重点以恢复肌肉功能，通常使

用内部焦点，例如“收缩你的股四头肌”“膝盖在脚

趾上方”。当进入康复后期，将反馈信息集中于外

部环境有助于将运动控制转移到皮质下水平并释

放皮层资源来执行更复杂的运动动作。如在深蹲

过程中使用锥筒、激光笔等工具引导注意焦点。将

外部聚焦原理应用于神经肌肉训练，有意识地关注

外部环境而非膝盖位置时，可能更有利于在复杂运

动中保持膝关节控制。

2.2.2　隐性学习　隐性学习指人们能在无意识的

情况下掌握复杂规则知识［72］。隐性学习过程最大

限度地减少对动作执行的陈述性知识和对工作记

忆的依赖，促进自动化过程，使其在复杂任务中更

有效。在行为表现相似的情况下，隐性学习对所学

知识的意识程度较低［73］。姿势控制中低意识水平

允许个体将资源分配到其他表现上，这对于运动员

ACL 重建术后重返运动尤为重要。隐性运动学习

的神经机制主要与对侧肢体大脑半球感觉和运动

区（主要为 M1）的活动有关。而显性学习则表现出

更多背侧运动前区皮层（premotor cortex，PMC）、背

外侧前额叶皮层和 SMA 的激活。ACL 损伤后完成

动作时伴随有 S1活动减少［8，38］，SMA与 PMC活动增

加［26］。研究显示，采用隐性学习可改善皮质-丘脑

环路和/或小脑-丘脑神经环路网络［74］，解决ACL损

伤后膝关节运动控制中感觉运动神经效率低下的

问题［21］；运动训练过程使用隐性运动反馈可以促进

运动皮质区对膝关节运动控制的效率［75］。这不仅

揭示了隐性学习通过改善运动协调以促进 ACL 损

伤康复的潜在机制，还有助于解决因标准康复中过

度使用显性指令可能引发的神经系统功能不良代

偿。在康复训练中可以通过改变运动指令引导隐

性学习。见表1。

2.2.3　双任务训练　双任务训练（dual-task training，
DT）是指同时进行 2个或 2个以上的训练（如运动或

认知训练）［76］。有研究表明，DT可改善决策和注意

力集中，增强保持和持续注意，减少DT干扰［76］。当

平衡任务与认知或运动任务相结合时，必须将重点

放在保持身体稳定和解决认知任务或执行运动任

务上。ACLR 后会影响平衡的自动性，需要更多的

注意力要求（自动性降低）的姿势稳定策略［77］。在

ACLR 运动员中，认知资源的限制可能会使运动员

无法有意识地维持膝关节动态稳定，再次受伤的风

险增加。神经肌肉训练和认知任务相结合的DT训

练，使受试者克服 CNS 处理能力的限制，促进运动

模式转变和自动化［78］。ALMONROEDER 等［79］研究

显示，与单独的跳跃和着陆训练比较，在跳跃和着

陆活动中增加认知任务可减少膝关节屈曲角度，增

加地面反作用力。HAMOONGARD 等［80］研究显示，

表1　康复训练常用的显性和隐性指令

Table 1　Common explicit and implicit instructions for rehabilitation training

任务

深蹲

跑步

垂直跳跃

团身跳

显性指令

双脚分开与肩同宽，重心降低，大腿尽可能与地面平

行，膝盖在脚踝上方

落地时屈膝

跳跃前屈膝，爆发性伸展臀部、膝盖和脚踝，脚掌用

力垂直向上跳跃落地，在落地过程中屈膝，落地

后保持膝盖在脚趾上方

双脚分开与肩同宽，跳跃前屈膝，爆发性伸展臀部、

膝盖和脚踝，然后屈髋屈膝，将大腿拉向躯干

隐性指令

想象你的膝盖中间夹着一个大球，想象一下你要坐在椅

子上，想象你从地板上搬起一个很重的箱子

奔跑时想象你像羽毛一样，轻柔落地，尽量少噪声

假设你是一枚发射的火箭，尽可能用力地把自己推离地

面，下落时想像自己落在鸡蛋上，并且不打破它们

假装你是一枚发射的火箭，尽可能用力地把自己推离地

面，并且想象地上有滚烫的煤炭，避免双脚被灼伤
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神经肌肉训练结合认知任务训练可改善ACLR患者

的高风险着陆模式。这提示，神经肌肉训练和认知

任务相结合的DT训练可能会降低ACL再次损伤的

风险。

2.2.4　实时生物反馈训练　实时生物反馈训练是

使训练者学习通过实时或任务结束时立即呈现生

物力学和生理数据以改变生物力学与生理功能的

方法［81］。与传统训练比较，实时生物反馈训练具有

以下优势：① 可独立完成训练，无需治疗师监督；

② 可以实时互动且具有个性化特征，增强训练者练

习动机和依从性［82］；③ 可以将训练者注意力集中方

式变为外部聚焦，改善学习和成绩［83］；④ 采用内隐

动作学习策略，实现更快学习和更好迁移［84］。有研

究显示，增强现实视觉生物反馈系统可改善运动员

运动控制能力和生物力学，感觉运动相关脑活动及

功能连接明显增加［85］，训练后运动员生物力学改善

可能与丘脑-小脑连接加强有关。这提示，实时生

物反馈下的增强式训练可促使运动控制从皮层向

下转移，这对ACL损伤后康复及二次损伤预防具有

重要意义。此外，还可利用肌电图生物反馈直观呈

现特定目标肌肉收缩程度，增强股四头肌皮质脊髓

兴奋性［86］。
针对信息整合异常，基于运动学习原理的康复

训练，旨在优化中枢资源配置。外显性反馈可降低

不必要的皮层激活水平和协同收缩，提高运动效

率。内隐性学习可减少对工作记忆和陈述性知识

的依赖，促进运动控制的自动化，其神经机制可能

与改善皮质-丘脑或小脑-丘脑网络连接有关。DT 
在运动中增加认知任务，模拟真实运动环境的高认

知需求，训练患者在高注意力负荷下维持膝关节稳

定。实时生物反馈通过视觉等形式呈现运动数据，

将注意力导向外部，并促进内隐性学习，实时生物

反馈训练可增强感觉运动相关脑活动及功能连接，

促使运动控制向皮质下结构转移。这些策略的共

同目标是减轻ACL损伤后的异常认知负荷，促进高

效且自动化的运动控制模式。虽然这些原理在实

验室研究显示积极效果，但将其系统整合贯穿ACL
康复周期（从早期到重返运动）的标准化与个体化

方案尚未建立。其在真实环境中能否持久性改变

运动模式、降低再次损伤风险，仍需大规模长期临

床研究证实。

2.3　运动传出过程的康复方法　
除了在训练过程中采用外部集中方法，针对运

动传出过程的干预还可使用阳极经颅直流电刺激

（transcranial direct current stimulation，tDCS）的 方

法，通过神经元去极化增加皮质兴奋性［87］。有研究

显示，对健康人目标肌肉应用 tDCS相对应的单侧初

级运动皮层，可增加皮质兴奋性，且移除 tDCS 后持

续数分钟［87］。此外，治疗AMI引起的股四头肌持续

性无力的措施还有冷冻疗法和体育锻炼［42］。冷冻

疗法可能通过减少关节感觉受体放电和减慢神经

传导以改善股四头肌功能；体育锻炼包括开链运

动、闭链运动以及股四头肌疲劳训练。这些可以改

善股四头肌功能，促进神经肌肉功能恢复。

3 小结与展望 

ACL损伤引起外周本体感觉传入中断，导致多

种传入信息异常，进而引发中枢神经系统发生广泛

重塑，涵盖脊髓反射异常、大脑皮层传入、整合与传

出功能改变，并最终导致神经肌肉控制障碍。尽管

针对这些变化的康复手段已显示出潜力，但现有研

究仍存在局限性，制约了对神经重塑机制的深入理

解及其向有效康复策略的转化。当前研究的不足

主要体现在 3 个方面：① 个体异质性及对照问题。

患者损伤侧、手术方式与功能水平的异质性，以及

以健侧作为对照的研究设计（同样可能发生神经改

变），可能导致结果混淆，无法真实反映损伤特有的

中枢改变。② 研究范式生态效度不足。当前神经

影像学研究多采用简化的实验室任务，与真实运动

中复杂的多关节协调及认知需求相去甚远，限制了

研究发现对重返运动场景的指导意义。③ 研究多

为横断面设计。现有研究尚无法明确所观察到的

中枢改变究竟是ACL损伤的“原因”还是“结果”，也

难以追踪其随时间推移或康复干预的变化规律。

见图 3。未来研究应通过采用匹配的健康对照、开

发更贴近真实运动的实验范式、开展多中心大样本

纵向研究，来解决当前研究的局限性，明确 ACL 损

伤与神经重塑的因果关系与时序规律，从而为开发

更有效的康复手段及更精准的神经调控靶点提供

理论依据。
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Neural Plasticity and Rehabilitation Strategies After Anterior Cruciate Ligament Injury
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ABSTRACT Anterior cruciate ligament (ACL) injury not only compromise the structural integrity of the knee joint but also trig‐
ger neuromuscular control impairments from the central to the peripheral nervous systems, significantly impacting patients' motor 
function and augmenting the risk of subsequent injuries. Neuroplasticity theory offers a novel perspective for comprehending func‐
tional impairments and rehabilitation subsequent to ACL injury. This study synthesizes the central nervous system (CNS) changes 
related to ACL injury, including abnormalities in subcortical spinal reflexes, reorganization of brainstem and cerebellar pathways, 
reduction in sensory input to the cortical region, heightened reliance on visual compensation for sensory integration, and suppression 
of motor cortex output. Rehabilitation strategies aimed at CNS reorganization primarily include interventions that modulate sensory 
input, strategies grounded in motor learning principles to enhance information integration (external focus, implicit learning, dual-
task training, and real time biofeedback), and neuromodulation techniques targeting motor pathways. Current research is limited by 
substantial inter-individual variability, inadequate ecological validity of laboratory tasks, and obscure causal mechanisms of neural 
reorganization. Future research requires well-matched healthy controls, the development of experimental paradigms that closely emu‐
late real-world motions, large-scale, multi-center longitudinal studies, and the integration of multimodal data from neuroimaging and 
biomechanics. These collective approaches aim to establish precise neurorehabilitation frameworks that optimize functional recovery 
in patients with ACL injuries. 
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