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髋关节撞击征的诊断和治疗 *
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摘要：髋关节撞击综合征(femoroacetabular impingement，FAI)是以髋关节解剖结构异常而引发的股骨近端和髋臼间发生异常碰

撞，从而导致髋关节盂唇和关节软骨的退行性变化，引起髋关节慢性疼痛的疾病。髋关节活动范围特别是屈曲和内旋受限，最终

发展为髋关节骨关节炎。FAI在我国国内为一个较新的概念，临床能得到诊断的病例不多，但实际病例很多，相当一部分的髋关节

疼痛是由撞击征造成，平常的药物止痛不能解除持续的撞击，最终会发生骨关节炎。由此早期的诊断及手术干预，可以消除疼痛，

防止骨关节炎的发生，进而推迟或消除关节置换手术是有巨大的经济和社会价值。
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Diagnosis and Treatment of The Femoroacetabular Impingement*

Femoroacetabular impingement (FAI) is a condition of too much friction in the hip joint. Basically, femoral head and

acetabulum rub abnormally results in the degenerative changes of the hip joint, cause chronic pain of patients. Hip joint range especially

buckling and intemal rotation is limited, eventually results in the tearing of the labrum and breakdown of articular cartilage (osteoarthritis).
FAI is a new concept in our country, very few cases can be diagnosed and treated correctly, however, there are so many cases need to be

cure. Quite a number of hip chronic pain is caused by FAI. The conventional painkillers can not resolve the friction of hip joint, finally it

leads to osteoarthritis. Therefore, early diagnosis and surgical intervention can eliminate the pain and prevent the occurrence of os-

teoarthritis, delay or prevent hip replacement surgery. It has important economic and social effect.
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1基本概念

髋关节撞击征（femoroacetabular impingement, FAI）是引起

中青年，尤其是运动量较大者髋关节疼痛，也是引起早期骨关

节炎的重要因素[1,2]。1999年，由瑞士伯尔尼大学 Ganz教授及

其同事率先报道。2003年，由 Ganz教授等[1]正式提出了 FAI的
概念：由于股骨近端和 /或髋臼解剖学异常，在髋关节运动时

发生股骨近端和髋臼边缘的异常碰撞，导致髋臼盂唇和 /或相

邻髋臼软骨的退行性改变，引起髋关节慢性疼痛，尤其在髋关

节屈曲内旋时疼痛明显和髋关节屈曲内旋受限等一系列症状。

2 解剖和组织学基础

髋关节是由股骨头和髋臼组成的一个的杵臼关节，能做出

屈曲、收展、旋转及环转运动。髋臼除中央部分以外均覆盖透明

软骨。髋臼外缘有盂唇附着，盂唇为纤维软骨组织，环绕髋臼，

在髋臼切迹处与髋臼横韧带相连续，其横切面为三角形，也可

变异为其他形状。盂唇内还存在多种神经终末组织。盂唇使髋

臼形成一个大于半球形的臼杯以容纳股骨头，类似于肩关节盂

起到加深关节臼杯的作用。其另一重要作用为 "密封 "机制，

能维持髋关节内负压以增加关节的稳定性。如盂唇缺失或破

损，"密封 "机制遭到破坏，关节内液体流失导致了关节受到压

力增加，降低了润滑功能和对软骨的保护作用，导致关节的退

变，最终发展为骨性关节炎[3]。

有研究表明在 FAI患者的盂唇组织没有基质的机械性的

损伤，而是表现类似慢性退变的过程。组织凌乱，偶见基质囊性

变，没有炎性表现都说明了 FAI是一个使撞击部位逐渐产生退

变的慢性过程[4]。

3 发病机理

从广义上说 FAI是由于任何股骨近端和 /或髋臼解剖学

异常而引起股骨近端与髋臼边缘的异常碰撞，进一步发展为髋

关节骨关节炎的慢性病理过程。例如：髋关节盂唇在髋臼发育

不良的患者由于在运动时肥大的盂唇在被挤压时发生撕裂和

分离，逐渐造成其相邻的关节软骨慢性损伤，引发髋关节疼痛、
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弹响和退行性改变。股骨头骺滑脱或扁平髋的患者因股骨头的

畸形也能引起髋臼关节软骨的退行性改变；股骨头缺血坏死的

患者发生股骨头塌陷变形，同样能够引发髋臼关节软骨的退行

性改变，最终导致髋关节骨关节炎。然而，从狭义上来讲，FAI

是特指以髋关节解剖学异常为特征导致股骨近端与髋臼边缘

间的异常碰撞，引起髋关节慢性疼痛，髋关节活动范围特别是

屈曲和内旋受限，最终导致骨关节炎的一组疾病[5]。

股骨近端解剖学异常如股骨头颈连接处前部或前上部骨

性突起（如手枪柄样畸形）、股骨头形态不规则（如非球形）、股

骨头颈偏心距缩短、股骨颈前倾角减小，导致了股骨颈和髋臼

边缘的异常碰撞，引起包括髋部疼痛，髋臼盂唇撕裂分离以及

髋臼关节软骨的损伤。髋臼解剖学异常如发育畸形、髋臼过深、

髋臼内陷、髋臼后倾、盂唇骨化、髋内外翻等。通常为髋臼前外

方的过度覆盖导致了髋臼前缘和股骨头颈之间的异常碰撞[6]。

还有 FAI也可发生在髋关节有过度、频繁超生理活动范围的患

者身上，如足球运动员、芭蕾舞演员等，他们虽然髋部解剖结构

接近正常，但存在有临床症状[7]。

4 临床分型

4.1 凸轮型撞击征（cam impingement）
凸轮样撞击征的产生的主要原因是股骨近端解剖学异常。

最常见的是股骨头形态不规则或股骨头颈连接处前部或前上

部骨性突起。此型多见于活动量大的年轻男性，它通常由股骨

头的不规侧部分或者股骨头颈连接处的骨性突起在髋关节屈

曲内旋时挤压、碰撞髋臼盂唇，造成髋臼盂唇损伤、撕裂及从髋

臼分离，并逐渐损伤髋臼软骨，导致骨性关节炎。通常发生损伤

的髋臼软骨在髋臼的前上部[1,2,8，9，19]。

4.2 钳夹型撞击征(pincer impingement)

钳夹样撞击征产生的主要原因是髋臼解剖学异常。最常见

的是发育畸形、髋臼后倾、盂唇骨化等。此型多见于喜好活动的

中年女性。它通常是股骨头颈连接处和髋臼缘的异常碰撞，反

复碰撞导致髋臼盂唇损伤变性，从而引起髋臼软骨下囊性变及

盂唇周围的骨化，进一步使髋臼加深。髋臼盂唇周围的损伤变

性通常表现为骨化形式[1,10,11，19]。

4.3 混合型(mixed type)

相关研究结果表明凸轮型撞击和钳夹型撞击很少单独发

生，临床上约 60％～ 70％的患者为混合型[11]。

5 临床表现

5.1 病史
FAI通常发生于活动量大的青年男性和中年女性，患者常

有不明原因的髋关节的慢性疼痛，以腹股沟区多见，同时髋关

节的活动受限，特别是屈曲内旋受限[12]，症状可在下蹲、抬腿等

动作时加重，也可在剧烈运动后加重，还可能发生在一些微小

的外伤以后。随着疾病的进展，疼痛可能放射到膝关节，还可有

腰背部、骶髂关节、臀部或大转子处疼痛，但一般不应低于膝关

节平面。

5.2 体征

在髋关节检查时存在髋关节活动受限，特别是屈曲内旋受

限。患者的撞击实验有着高达 95％以上的阳性率。①前方撞击
实验：试验阳性可以证明撞击发生在髋臼前外侧。方法是让病

人仰卧，患髋被动屈曲接近 90° 时，内旋和内收髋关节，使股
骨头颈和髋臼边缘异常碰撞，导致患侧腹股沟疼痛，特别当有

髋臼软骨和 /或髋臼盂唇损伤时会产生剧烈的疼痛。②后方撞

击实验：试验阳性可以证明撞击发生在髋臼的后下方。方法是

让病人仰卧在床边，患肢从床尾自由悬空，以便可以最大伸展

髋关节，伸展髋关节时外旋，导致患侧腹股沟疼痛，同样当有髋

臼软骨和 /或髋臼盂唇损伤时会产生剧烈的疼痛。③Drehmann

实验也是常用的检查方法：使患者仰卧，髋关节屈曲时不自觉

髋部外旋为阳性。

6 影像学检查

6.1 X线片

对考虑 FAI的患者应该拍摄骨盆的正位 X线片和髋关节

的穿桌侧位或蛙式位 X线片进行筛查。通常能从片中观察到

解剖结构的异常的影像。如：股骨头颈连接处前侧或前外侧的

骨性突起、不规则的股骨头、髋臼过深、髋臼前突、髋臼盂唇骨

化、髋臼后倾等，还有头颈偏心距缩短、髋内外翻及髋关节发育

不良等。随着近年来对 FAI认识的深入，还可以对 FAI患者行

髋关节 45° 、60° 及 90° 的 X线 Dunn位片检查，其检查结果

对检查出凸轮型撞击征更为准确。

我们可以从 X线片中测量的一些角度和影像来判断髋关

节解剖结构是否存在异常。如：CE角，通常又称为中心侧边缘
角，测量方法是骨盆正位片上通过股骨头中心垂直线和股骨头

中心与髋臼外上缘连线构成的角，其正常值大于 27° ，通常超
过 40° 考虑髋臼存在过度覆盖[13]；头颈偏心距，测量方法是髋

关节穿桌侧位片上平行的股骨颈切线与股骨头前缘切线之间

的距离，正常值为 11.6 mm，通常小于 9mm 为异常[13]；偏心距
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比，其为头颈偏心距与股骨头半径的比率，通常认为小于 0.17

为异常；股骨头颈连接处的异常骨性突起及不规侧的股骨头在

髋关节 45° 、60° 及 90° 的 X线 Dunn位片下表现更为准确，

当中骨突处及其相对的髋臼边缘即是发生碰撞的部位；髋臼后

倾[13]，在骨盆正位片上影像表现为交叉征，正常髋臼前后壁边

缘在片中投影为不相交的 "人 "字形，前壁边缘投影较后壁投

影偏内侧，而后倾的髋臼前后壁边缘投影为相交的 "X" 形。
Peelle等[14]经研究发现，49%患者存在上述至少 1种影像学改

变，进一步的研究证实患者有疼痛表现且中心侧边缘角大于

40° ，或前外侧存在突起，或偏心距小于 9mm，或髋臼后倾时，

均可考虑手术治疗。

6.2 CT
单纯的横断面 CT对 FA I患者的诊断价值有限，应该常规

行冠状面重建和斜矢状面（平行于股骨颈长轴）重建。Konan[15]

等认为 CT能更精准地测量 alpha角。alpha角是反映股骨头颈
交界处凹陷程度的重要指标。其在髋关节 CT斜矢状面上测量

方法是股骨头前方与股骨颈交界处交点，该点到股骨头中心距

离刚好超过股骨头半径，该点与股骨头中心的连线与股骨颈长

轴夹角。alpha角正常值小于 50° ，通常大于 50° 是诊断 FAI

的临界值。

6.3 MRI

图 1 为 CE角

Fig.1 CE angle

图 2 为头颈偏心距

Fig.2 Femoral head-neck offset

图 3 为交叉征

Fig.3 Cross-over sign

图 4 A为正常 alpha角；B为异常 alpha角

Fig.4 A Normal alpha angle; B Abnormal alpha angle

图 5 为关节造影显示正常盂唇

Fig.5 Normal acetabular labrum（MR arthrography）

图 6 为关节造影显示撕裂盂唇

Fig.6 Abnormal acetabular labrum（MR arthrography）

对 FAI患者行 MRI扫描关节断层像可检查出股骨头不规

则，股骨颈偏心距减小，凹痕，或边缘的骨化[8]。为了更清楚地观

察髋臼盂唇和髋臼软骨的情况，经常需要进行 MRI关节造影。

其方法是向患者髋关节腔内注射 5～ 20ml的 Gadolinium-DT-
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PA（钆剂），然后令其穿刺侧髋关节免负重活动 10-15分钟，再

进行轴位、冠状斜位和矢状斜位、放射状扫描。Kassarjian[16]等研

究发现 88％的凸轮型撞击征MRI关节造影为三联征：alpha角

异常、前上方软骨异常、前上方盂唇撕裂。最新研究证明：延迟

钆增强 MRI软骨成像（dGEMRIC）技术能检测到没有髋关节

疼痛症状，也没有其他影像学异常表现的凸轮型撞击征患者髋

臼软骨的损伤程度，这种损伤程度跟其畸形的程度相关 [17]。

MRI关节造影对观察盂唇和软骨损害是较为敏感和特异的，但

观察没有脱落的软骨损伤时作用仍然有限。

7 治疗

FAI患者的治疗分为保守治疗和手术治疗两种，手术治疗

又包括髋关节外科脱位手术和髋关节镜手术。

7.1 保守治疗
FAI早期的保守治疗包括调整患者的活动量，限制其剧烈

运动，改变其髋关节的运动方式。通过避免过度屈曲内旋髋关

节和减少运动量来减轻髋关节撞击。同时服用非甾体抗炎药物

来减轻关节炎性刺激。但是保守治疗只能暂时缓解疼痛症状,

并不能解除产生异常碰撞的因素，因此不能阻止骨关节炎的持

续发展,所以治疗期间应对患者密切随访，必要时早期手术介

入治疗。

7.2 手术治疗
7.2.1 髋关节外科脱位手术治疗 外科脱位手术的目的是实

施髋关节脱位后，去除产生异常碰撞的因素，使髋关节在正常

生理活动范围内不发生碰撞，从而缓解症状。手术要点是保存

股骨头的血供，不能引起股骨头缺血坏死[18-20]。手术操作通常选

用外侧手术切口，分离阔筋膜达到股骨大转子，实施大转子截

骨。保护外旋肌，旋股内侧动脉被完整的闭孔外肌所保护。大转

子截骨骨块向前方拉开，从肌肉止点上分离出前关节囊。关节

囊横 S形切开显露髋关节。在分离圆韧带后，脱位髋关节。充分

暴露髋关节后详细探查髋关节各部分结构，然后根据探查结果

进行相应的外科处理。例如："凸轮型撞击征 "，通过 "股骨头

颈成型术 "去除股骨头的不规则部分或者修整股骨头颈连接

处的异常骨性突起；"钳夹型撞击征 "，通过 "髋臼缘修整术 "

切除髋臼边缘的骨赘。若同时存在髋臼盂唇撕裂及变性，可行

部分切除术。若盂唇从髋臼分离，可将撕裂的盂唇切除，清理损

伤的软骨，用锚钉和不可吸收线将盂唇重新缝合回髋臼原位；

若异常碰撞由髋臼解剖学异常(如髋臼后倾等)引起，可行髋臼

周围截骨矫形术，尽量恢复髋臼的正常形态。在股骨颈前倾减

小或内翻的患者中，通过采用近端股骨转子间屈曲外翻截骨矫

形也能减少髋关节异常碰撞的发生。

7.2.2 髋关节镜手术治疗 在 FAI患者的诊断及治疗中关节

镜提供了一个微创的手术技术，可以诊断治疗髋臼盂唇撕裂，

还可以用于定位凸轮型和钳夹型 FAI病变部位[21]。关节镜也可

同时联合其它不需要大转子截骨或髋关节脱位的外科手术实

施[22]。但关节镜也存在其局限性：它受制于器械在髋关节内的

活动度及牵拉患肢所发生的神经症状。

7.2.3 其他手术方式 对已进展到中，重度骨关节炎的中老年

患者，则以人工关节置换术为首选。

8 总结

目前 FAI的手术治疗长期疗效还没有最终的定论，但是，

现有的研究结果表明改善髋关节撞击的症状行手术治疗是有

效的。特别在早期 FAI的治疗中手术治疗效果更好[21]。手术治

疗的预后与先前存在的骨关节病的严重程度相关，严重的退行

性变的患者预后较差[11]。因此，早期诊断和及时治疗在减缓髋

关节退变，推迟关节置换的时间上是具有巨大的经济和社会价

值。
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