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【摘要】 目的:探讨青少年特发性脊柱侧凸(AIS)患者在预期姿势调节(APA)过程中大脑皮层激活、椎旁肌肌肉激

活及姿势控制行为学改变。方法:纳入健康对照11例、轻度AIS
 

14例及中度 AIS
 

13例。受试者完成快速双侧举

臂任务,同步采集脑电图、表面肌电图与测力台压力中心数据。以肌电动作时刻为锚点提取单次举臂脑电指标,经
离群值清洗后汇总。采用混合线性模型与协方差分析逐级检验。结果:轻度组凸侧椎旁肌整合肌电低于凹侧,中
度组反转呈高能耗代偿(P=0.006),该不对称性随任务重复加剧(P=0.005)。运动准备电位幅值呈健康对照>
轻度>中度梯度(P=0.018)。体质量指数同时调控中枢运动准备时间(P=0.007)与外周姿势力学输出。胸弯亚

组敏感性分析一致。结论:AIS患者APA异常主要表现为椎旁肌凸/凹侧能量分配失衡,且随任务重复出现疲劳

相关加重。体质量指数是APA调控中被忽视的重要混淆因素,可能通过惯性负荷影响皮质准备时序和姿势力学

输出。凸/凹侧映射结合EEG-sEMG-COP同步分析有助于识别AIS神经肌肉调控缺陷。
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【Abstract】 Objective:

 

To
 

investigate
 

the
 

central-peripheral-biomechanical
 

features
 

of
 

anticipatory
 

postural
 

adjust-
ments

 

in
 

adolescent
 

idiopathic
 

scoliosis
 

(AIS)
 

during
 

a
 

rapid
 

arm
 

raise
 

task.
 

Methods:
 

Totally,
 

38
 

subjects
 

were
 

en-
rolled:

 

11
 

healthy
 

controls,
 

14
 

mild
 

AIS,
 

and
 

13
 

moderate
 

AIS.
 

Participants
 

performed
 

rapid
 

bilateral
 

arm
 

raises
 

while
 

32-channel
 

electroencephalography,
 

surface
 

electromyography
 

of
 

eight
 

trunk
 

muscles,
 

and
 

force
 

platform
 

cen-
ter

 

of
 

pressure
 

(COP)
 

data
 

were
 

synchronously
 

recorded.
 

Single-trial
 

EEG
 

movement-related
 

cortical
 

potentials
 

and
 

event-related
 

desynchronization
 

were
 

extracted
 

using
 

sEMG-detected
 

movement
 

onset
 

as
 

the
 

temporal
 

anchor
 

and
 

ag-

gregated
 

after
 

group-level
 

outlier
 

cleaning.
 

Statistical
 

analysis
 

combined
 

trial-level
 

linear
 

mixed
 

models
 

with
 

subject-
level

 

analysis
 

of
 

covariance
 

in
 

a
 

hierarchical
 

strategy.
 

Results:
 

The
 

mild
 

group
 

showed
 

lower
 

convex-side
 

paraspinal
 

integrated
 

EMG
 

than
 

the
 

concave
 

side,
 

whereas
 

the
 

moderate
 

group
 

exhibited
 

a
 

reversed
 

pattern
 

with
 

high-energy
 

convex-side
 

compensation
 

(P=0.006).
 

Movement-related
 

cortical
 

potential
 

amplitude
 

followed
 

an
 

health
 

control
 

>
 

mild
 

>
 

moderate
 

gradient
 

(P=0.018).
 

Body
 

mass
 

index
 

independently
 

modulated
 

both
 

central
 

motor
 

preparation
 

timing
 

and
 

peripheral
 

postural
 

mechanical
 

output
 

(P=0.007).
 

Thoracic-curve
 

sensitivity
 

analysis
 

confirmed
 

these
 

findings.
 

Conclusion:
 

The
 

primary
 

APA
 

abnormality
 

in
 

AIS
 

is
 

convex/concave
 

paraspinal
 

energy
 

maldistribution
 

that
 

worsens
 

during
 

repeated
 

rapid
 

movements.
 

BMI
 

may
 

modulate
 

both
 

cortical
 

preparation
 

timing
 

and
 

biomechani-
cal

 

postural
 

output
 

through
 

inertial
 

loading.
 

Convex/concave
 

mapping
 

combined
 

with
 

synchronized
 

EEG-sEMG-
COP

 

analysis
 

may
 

help
 

characterize
 

neuromuscular
 

control
 

deficits
 

in
 

AIS
 

and
 

may
 

provide
 

a
 

basis
 

for
 

individualized
 

fatigue-aware
 

rehabilitation
 

assessment.
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  青少年特发性脊柱侧凸(adolescent
 

idiopathic
 

scoliosis,
 

AIS)是以脊柱冠状面Cobb角≥10°、合并矢

状面与横断面旋转畸形的三维运动系统疾病,好发于

10~18岁青少年,患病率1.5%~3.0%[1-3]。AIS的

核心病理不仅在于静态的Cobb角度偏移,更涉及动

态姿势控制中的神经肌肉调控异常,尤其是预期姿势

调节(anticipatory
 

postural
 

adjustments,
 

APA)的缺

陷[4-5]。

APA是中枢神经系统在执行快速自主运动(如举

臂)前预先激活姿势肌群的前馈控制策略,对维持脊柱

动态稳定性至关重要[6]。既往AIS领域的APA研究

存在三个关键方法学局限:①将双侧椎旁肌信号取平

均值分析,忽略了脊柱侧凸的本质特征———凸/凹侧不

对称性[7-9]。凸侧肌肉被机械性拉长、处于力学劣势,
凹侧肌肉短缩痉挛、可能提早代偿,将两者平均可能恰

好抵消APA不对称性的核心病理信号[10];②仅关注

单一模态,如表面 肌 电(surface
 

electromyography,
 

sEMG)或压力中心(center
 

of
 

pressure,
 

COP),缺乏

“中枢神经指令→外周肌肉执行→力学行为输出”的系

统层级分析[11-12];③将连续试次效应作为线性变量处

理,而运动适应本质上是一个高度动态的重塑过程,前

1~2次试次的惊跳反应与后期的代偿稳定代表了截

然不同的神经控制策略[13]。
此 外,单 试 次 脑 电 (electroencephalography,

 

EEG)信号,尤其是运动准备电位(Bereitschaftspoten-
tial,

 

BP)的信噪比极低:单试次BP幅值约5~10μV,
而头皮自发脑电背景噪声高达50μV

[14]。将未经离群

值清洗的单试次EEG数据直接纳入混合线性模型,其
真实效应几乎完全被方差淹没。本研究针对上述局

限,做出以下方法学改进:①根据顶椎凸侧方向将左/
右侧肌肉映射为凸侧/凹侧,直接检验APA不对称性

假说;②将连续试次划分为早期(前2次)与晚期(最后

2次),以分类变量捕捉非线性的运动适应特征;③对

单试次EEG数据进行组级中位数绝对偏差(median
 

absolute
 

deviation,
 

MAD)离群值清洗后做受试者级

别聚合,再行组间比较。

1 资料与方法

1.1 一般资料 样本量计算:采用
 

G*Power
 

3.1.9.
7软件,基于研究主要结局指标T9竖脊肌

 

(integrated
 

electromyography,
 

iEMG)的组别(轻度/中度)×
 

侧

别(凸侧/凹侧)混合线性模型交互效应,进行事前统计

检验效能分析。选择F 检验家族下的“重复测量方差

分析:组内-组间交互效应”[ANOVA:重复测量方差

分析(组内-组间交互效应)]模型。参数设定:效应量

Cohen's
 

f
 

=
 

0.30(中等-大效应量,依据既往AIS椎

旁肌sEMG不对称性文献中报告的η
2_p≈0.08-

0.12换算)[15-16],α=0.05(双侧),检验效能1-β=
0.80,组数=2(轻度组/中度组),重复测量次数=2(凸
侧/凹侧),重复测量间相关系数ρ=0.60(基于T9竖

脊肌凸/凹侧iEMG
 

的高度功能耦合),非球形校正

ε=1。计算结果:AIS组内最低所需样本量为24例

(每组12例)。考虑模型B(3组×2阶段)及EEG受

试者级别分析的次级目标,同时预留约15%的数据损

耗(运动伪迹、电极脱落等),实际纳入AIS
 

27例(轻度

组14例+中度组13例)、健康对照11例,共计38例。
事后检验效能分析:以实际 T9

 

iEMG 交互效应量

(partial
 

η
2≈0.11,换算f≈0.35)复算,当前AIS样本

量(n=27)的检验效能约为0.84,满足预设的0.80阈

值。2025年2月至2026年4月在中山大学附属第一

医院康复医学科招募 AIS患者,同期招募年龄、性别

匹配的健康对照。AIS诊断标准:站立位全脊柱X线

片Cobb角≥10°。纳入标准:年龄10~18岁;Cobb角

10~45°;右利手;近3个月内未接受脊柱侧凸相关临

床治疗。排除标准:先天性脊柱畸形、神经肌肉源性侧

凸或脊柱外伤/手术史;神经系统或前庭系统疾病;精
神心理疾病或认知障碍;下肢不等长或外伤、手术史以

及严重扁平足。本研究经中山大学附属第一医院伦理

审查委员会批准,批件号:伦审临[2025]243号,并在

中国临床试验注册中心注册(ChiCTR2500111484)。
试验开始前,所有受试者及其监护人均签署知情同意

书。根 据 Cobb角 将 AIS患 者 分 为 轻 度 组(Cobb
 

10°~25°,n=14)和中重度组(Cobb
 

26°~45°,n=
13),同期入组健康对照11例。根据顶椎位置,AIS患

者中胸弯(顶椎 T1~T12)21例(84%),腰弯(顶椎

L1~L3)4例(16%)。性别、年龄、体重和BMI方面差

异无统计学意义;身高组间差异有统计学意义(P=
0.034)。一般资料见表1。

1.2 方法 
1.2.1 多模态测试程序 采用快速双侧臂举 APA
范式[6]。受试者自然站 立 于 Nintendo

 

Wii平 衡 板

(WBB;
 

Nintendo,
 

日本),双脚与肩同宽,目视前方。
听到计算机发出的随机听觉指令(间隔

 

8~12s,以避

免预期效应)后,以最快速度双侧同时上举手臂至肩水

平。每30s
 

为1个区组(含3~5次臂举),区组间休息

2min。每位受试者完成15~25次有效臂举,共计803
个试次纳入最终分析。

1.2.2 sEMG采集与处理 采用Delsys
 

TrignoTM 型

16通道无线表面肌电系统,传感器分别置于双侧竖脊

肌T9水平、竖脊肌L3水平、多裂肌L4~L5水平及腹
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表1 3组受试者一般资料比较

组别 n
性别(例)

男 女

年龄
 

(岁,x-±s)
身高

 

(cm,x-±s)
体重

(KG,x-±s)
BMI

(kg/m2,x-±s)
Cobb角

(°,x-±s)
健康组 11 6 5 13.4±2.5 156.9±12.9 45.6±10.9 18.5±4.0 —
轻度组 14 5 9 12.1±2.1 146.7±9.4 38.8±10.9 17.9±4.3 13.1±2.4
中度组 13 2 11 14.1±2.0 155.3±8.6 41.6±7.2 17.2±2.0 31.6±6.3
P — — 0.068 0.034 0.236 0.681 —

注:
 

Cobb角按每例AIS患者最大Cobb角描述

外斜肌,采样频率2000Hz。预处理流程:20~500Hz
四阶零滞后Butterworth带通滤波→全波整流→线性

包络(截止频率6Hz)。以双侧三角肌前束爆发式激活

时刻为T0(基于基线均值+5
 

SD阈值法自动检测后

人工校核),提取T0前100ms至T0时刻的 APA窗

口。计算每块肌肉的激活潜伏期(基线均值+3
 

SD阈

值法)和APA窗口内iEMG,并以独立的静息双脚站

立任务(睁眼自然站立30s)中的肌电均方根值进行外

部归一化,以控制不同畸形程度患者间的基础肌张力

差异对能量消耗指标的混杂影响。凸/凹侧映射策略:
根据每位AIS患者站立位全脊柱X线片确定的顶椎

凸侧方向(右凸/左凸),将左/右侧肌肉映射为凸侧或

凹侧。例如:T9右凸患者,右侧T9竖脊肌为凸侧肌,
左侧为凹侧肌。健康对照组无凸侧概念,仅计算左-
右绝对不对称性

 

|L-R|
 

作为比较基准。胸弯亚组

(顶椎T1~T12,n=21)的T9水平电极位于或接近顶

椎水平,腰弯亚组(顶椎L1~L3,n=4)的T9电极位

于顶椎上方,在敏感性分析中单独考察。

1.2.3 EEG 采 集 与 处 理 采 用32导 脑 电 系 统

(ZhenTec-NT1,西安臻泰智能科技有限公司;国际

10-20系统),采样频率1000Hz,FCz为参考电极,AFz
为地电极,电极阻抗保持<10kΩ。预处理流程:0.1~
30Hz带通滤波→独立成分分析(independent

 

compo-
nent

 

analysis,
 

ICA)去除眼电伪迹→人工检查剔除含

运动伪迹的数据段。以T0为锁时点,截取-2000ms
至+1000ms数 据 段,基 线 校 正 为-2000ms至 -
1500ms。在APA窗口(T0前500ms至T0)内提取:

①BP幅值与潜伏期:FCz和Cz电极在APA窗内的最

大负波幅值(μV)及达到该峰值的时间(峰值潜伏期,

ms,负值表示 T0之前),同时计算50%上升潜伏期

(BP_Rise50,从基线到达50%峰值幅值的时间点)作
为辅助指标;②事件相关去同步化(event-related

 

de-
synchronization,

 

ERD):在感觉运动节律(8~12Hz)、

Mu频段(10~14Hz)、α频段(8~13Hz)及β频段

(13~30Hz)4个频带,对-1500ms至-100ms时间

窗进行ERD计算,公式为ERD%=[(A-R)/R]×
100(A=激 活 期 功 率,R=基 线 期 功 率),并 经 由

ERD_dB=10×log10(ERD%/100+1)转换为dB单

位以矫正极端正偏态(原始偏度8.9~22.8→变换后

0.0~0.7)[18]。单试次离群值清洗:对每个EEG变

量,在各组(健康对照/轻度组/中度组)内部计算组级

MAD,剔除绝对偏差大于3倍组级 MAD的试次(总
体剔除率9%~13%)。选择组级 MAD而非受试者

内 MAD的理由是每位受试者仅有5~6次有效举臂

试次,受试者内 MAD在该样本量下不稳定,可能将正

常波动误判为离群值。此外,对BP幅值施加绝对阈

值(|BP|
 

>100μV)剔除眨眼及肌电漏电伪迹。在清

洗后的数据上计算每位受试者的中位数作为受试者级

别汇总指标,用于后续组间比较。

1.2.4 COP采集与处理 三维测力台与sEMG同步

采集,采样频率1000Hz。使用配套软件 AMTI
 

Net-
Force进行6Hz低通滤波和体质量标准化。在 APA
窗口(T0前100ms)内计算 COP前馈位移绝对值

(mm)和前馈速度峰值(mm/s)作为APA力学输出指

标。

1.3 统计学方法 采用Python
 

3.14(statsmodels、

scipy)进 行 统 计 分 析。对 sEMG 激 活 潜 伏 期 和

iEMG,构 建 混 合 线 性 模 型 (linear
 

mixed
 

model,
 

LMM)分析AIS组内组别(轻度组与中度组)×侧别

(凸侧与凹侧)的交互效应(模型
 

A),因变量经Z分数

标准化以确保数值稳定性,受试者ID为随机截距。对

运动适应特征,构建LMM分析组别(健康对照/轻度/
中度)×适应阶段(早期/晚期)的交互效应(模型

 

B),
线性混合模型参数采用限制性最大似然法(restricted

 

maximum
 

likelihood,REML)估计,非收敛模型使用

普通最小二乘法聚类稳健标准误(以受试者为聚类变

量)作为回退方案。对EEG受试者级别汇总指标,以
组别为自变量、BMI与年龄为协变量进行ANCOVA,
并以Kruskal-Wallis非参数检验验证稳健性。连续变

量的组间比较采用 Kruskal-Wallis非参数检验,事后

两两比较采用 Mann-Whitney
 

U检验。所有P 值经

Benjamini-Hochberg
 

FDR法在功能域内进行多重比

较校正(模型
 

A:4个因变量;模型
 

B:6个因变量;

EEG:7个因变量)。胸弯亚组(n=21)的敏感性分析
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表4 受试者级别
 

EEG
 

核心指标组间比较:ANCOVA
 

+
 

KW
 

非参数检验 x-±s

变量 健康对照 轻度组 中度组 KW
 

P
ANCOVA
轻度组

 

P
ANCOVA
中度组

 

P
ANCOVA
BMI

 

P R2

BP幅值FCz(μV) -27.6±12.4 -18.8±15.0 -10.4±9.9 0.018 0.089 0.005 0.046 0.334
BP幅值Cz(μV) -26.8±13.3 -24.1±15.1 -12.6±13.8 0.033 0.557 0.040 0.276 0.204
BP潜伏期FCz(ms) -722.1±343.6 -735.7±283.6 -770.7±338.5 0.997 0.858 0.617 0.033 0.227
BP潜伏期Cz(ms) -712.2±317.5 -714.3±259.2 -660.3±338.3 0.810 0.673 0.622 0.007 0.224
Mu频段ERD

 

C3(dB) 0.6±1.6 0.1±1.2 -0.6±1.1 0.083 0.387 0.055 0.218 0.165
Mu频段ERD

 

C4(dB) 0.5±1.6 0.3±2.1 -0.8±1.9 0.258 0.417 0.151 0.092 0.193
α频段ERD

 

Pz(dB) -0.5±2.1 -0.9±1.8 -0.6±1.0 0.814 0.388 0.964 0.085 0.106

注:表中数据为经 MAD离群值清洗后的受试者级别汇总值

采用相同的模型A规格。显著性水平α=0.05。

2 结果

2.1 sEMG椎旁肌凸/凹侧不对称性(模型 A:外周

层) AIS组内组别×侧别LMM 分析结果见表2。

T9竖脊肌和多裂肌的iEMG均检测到显著的组别×
侧别交互效应,而激活潜伏期的相应交互项均不显著,
提示AIS患者的APA不对称性本质上是肌肉做功量

(能量 分 配)失 衡 而 非 激 活 时 序 延 迟。T9竖 脊 肌

iEMG:中度组×侧别交互效应 P=0.006(FDR=
0.024)。轻度AIS组凸侧iEMG

 

弱于凹侧(Δ<0),提
示凸侧肌肉因被机械性拉长而力生成能力下降;中重

度组凸侧iEMG强于凹侧(Δ>0),提示随着Cobb角

进展,凸侧肌肉被迫进行高能耗代偿以维持脊柱动态

稳定。胸弯亚组敏感性分析(n=21)中该交互效应方

向一致。多裂肌iEMG:侧别主效应P=0.046,中度

组×侧别交互效应 P=0.037(名义显著,FDR=
0.073,属边缘显著范围)。激活潜伏期在2组肌肉中

的组别×侧别交互项均不显著(T9:P=0.668;多裂

肌:P=0.468),提示APA的“中枢编程→外周执行”
时间链在不同Cobb角严重程度之间保持完整。
表2 模型 A

 

LMM 结果:AIS组内
 

组别(轻度/中度)×侧别

(凸侧/凹侧)交互效应

指标
侧别主效应

P
中度组效应

P
组别×侧别

P
组别×侧别

 

FDR
是否

收敛

激活潜伏期 0.544 0.109 0.668 0.668 是

iEMG 0.064 0.120 0.006 0.024 是

激活潜伏期 0.074 0.443 0.468 0.624 是

iEMG 0.046 0.729 0.037 0.073 是

2.2 运动适应动态特征(模型B:时间维度) 早期与

晚期适应阶段分析结果显示,多裂肌绝对不对称性
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呈现显著的时间阶段主效应(早期阶段P=
0.005),晚期阶段的不对称性显著大于早期阶段:健康

对照(72.7→122.0ms,Δ=
 

+49.3ms)、轻 度 组

(85.3→103.0ms,Δ=
 

+17.8ms)、中度组(67.6→
95.8ms,Δ=

 

+28.2ms)。这一结果与“运动学习改善

对称性”的传统假设不同,支持“疲劳累积恶化不对称

性”的模型,即重复的快速臂举任务加剧了深层脊柱稳

定肌的左右失衡。组别×阶段交互项未达显著(轻度

组×阶段P=0.177,中度组×阶段P=0.371),提示

3组的不对称性累积速率虽有差异(健康对照累积最

大,可能由于健康对照在早期阶段对称性较好、可恶化

空间更大),但尚不具备组别特异性。见表
 

3。
表3 模型B

 

LMM 结果:因变量~组别(健康对照/轻度/中

度)×适应阶段(早期/晚期)

因变量
早期阶段

P
轻度组×
阶段P

中度组×
阶段P

阶段

FDR
方法

T9绝对不对称

性(ms)
0.936 0.897 0.687 0.936 LMM

多裂肌绝对不对

称性(ms)
0.005 0.177 0.370 0.030 LMM

COP 前 馈 位 移
(mm)

0.152 0.392 0.868 0.278 LMM

COP 前 馈 速 度

峰值(mm/s)
0.492 0.911 0.711 0.590

OLS聚

类稳健

BP 幅 值 FCz
(μV)

0.155 0.968 0.137 0.278 LMM

Mu 频 段 ERD
 

C3(dB)
0.185 0.064 0.402 0.278 LMM

2.3 中枢皮质调控异常(EEG受试者级别分析) 经

MAD清洗和受试者级别聚合后,EEG指标的组间比

较见 表 4。运 动 准 备 电 位 FCz电 极 BP 幅 值 在

Kruskal-Wallis非参 数 检 验 中 达 到 名 义 显 著(H=
8.07,P=0.018),呈现健康对照(-27.6μV)>轻度

组(-18.8μV)>中度组(-10.4μV)的递减梯度,与
“AIS患者运动准备不足”的假说方向一致,但在7个

EEG变量 的 FDR 校 正 后 未 保 持 显 著(p_FDR=
0.117)。Cz电极BP幅值呈边缘趋势(H=6.80,P=
0.033)。C3电极 Mu频段 ERD呈边缘趋势(H=
4.98,P=0.083),方向为健康对照(0.6dB)>轻度组

(0.1dB)>中度组(-0.6dB),提示AIS患者在感觉运

动区可能由ERD转向事件相关同步化(event-related
 

synchronization,
 

ERS),即任务相关皮质激活的抑制

而非去抑制。其余ERD变量(
 

C4电极Mu频段ERD、
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表5 COP前馈力学指标组间比较

变量 健康对照 轻度组 中度组 KW
 

P 健康对照CV 轻度组CV 中度组CV
COP前馈位移 9.5±7.2 10.9±11.2 10.3±7.8 0.481 76% 104% 76%

COP前馈速度峰值 52.4±43.3 73.5±112.2 50.7±33.9 0.849 83% 153% 67%

注:
 

CV
 

=
 

变异系数(SD/Mean
 

×
 

100)

Pz电极α频段ERD等)组间差异均不显著(均P>0.
25,FDR校正后均P>0.22)。值得注意的是,Cz电

极BP潜伏期与BMI的关联在ANCOVA中达到显著

(BMI
 

效应P=0.007,R2=0.224):BMI越大的受试

者BP潜伏期越早(更负值),提示较大的体质量通过

增加惯性负荷,促使中枢神经系统提前启动姿势准备

程序。与此同时,COP前馈速度的受试者级别 AN-
COVA同样检测到BMI的显著效应(P=0.004,R2=
0.284)。BMI越大的受试者 COP前馈速度越小。

BMI在中枢层(皮质准备时间)和力学层(姿势输出速

度)的跨层级独立效应,构成了此前 AIS脑电与姿势

控制研究中未报告的新发现:体质量可能通过生物力

学惯性负荷,同时调控 APA的中枢时间程序和外周

力学执行。

2.4 COP力学层姿势控制 COP前馈位移与速度

的组间比较见表5。3组间COP前馈位移绝对值差异

不显著(健康对照:9.5±7.2mm;轻度组:10.9±
11.2mm;中度组:10.3±7.8mm;KW

 

P=0.481),前
馈速度峰值组间差异亦不显著(健康对照:52.4±
43.3mm/s;轻 度 组:73.5±112.2mm/s;中 度 组:

50.7±33.9mm/s;KW
 

P=0.849)。然而,轻度组速

度的变异系数(CV=153%)远大于健康对照组(CV=
83%)和

 

中度组(CV=67%),提示轻度AIS患者在代

偿策略上存在高度个体差异性。部分患者已出现异常

高速度的代偿性姿势调整(最高达300+
 

mm/s),而
另一些患者仍处于正常变异范围内。这种“代偿策略

分叉”现象可能反映轻度AIS是一个病理异质性较高

的过渡阶段:中枢运动程序尚未因长期畸形而发生不

可逆重组,因此个体间代偿策略差异最大。更重要的

是,COP前馈速度的受试者级别 ANCOVA 检测到

BMI的显著独立效应(P=0.004,R2=0.284):BMI
越大的受试者姿势前馈速度越小,BMI单独解释了近

30%的COP速度方差。结合Cz电极BP潜伏期的

BMI效应(P=0.007),BMI在“中枢→力学”两个层

级均构成独立预测因子,提示其可能是AIS姿势控制

研究中需要常规控制的混杂变量。

3 讨论

本研究通过多模态同步采集(sEMG
 

+
 

COP
 

+
 

EEG)和关键的凸/凹侧映射方法学创新,在AIS患者

快速臂举 APA 范式中揭示了外周椎旁肌凸/凹侧

iEMG不对称代偿的核心病理特征,以及BMI在中枢-
力学两个层级的跨层级独立调控效应。外周层,T9竖

脊肌和多裂肌的组别×侧别iEMG交互效应构成了

论文的核心发现:AIS患者的 APA不对称性本质上

是肌肉做功量的能量分配失衡,而非时序延迟。动态

层,多裂肌绝对不对称性随试次累积而加剧,颠覆了传

统的“运动学习改善对称性”假说,支持疲劳驱动的恶

化模型。中枢与力学层,虽然ERD和COP的组间差

异未达显著,但FCz电极BP幅值的健康对照→轻度

组→中度组递减梯度以及BMI在中枢(Cz电极BP潜

伏期)和力学(COP速度,)两个层级的独立协变量效

应,揭示了体质量通过惯性负荷跨层级调控 APA的

机制,这是此前AIS文献中未报告的新发现。
外周层面,本研究最核心的发现是 AIS患者的

APA不对称性体现在iEMG(肌肉做功量/能量消耗)
而非激活时序。这可能反映了两条独立的神经调控通

路:APA时序由脑干-脊髓的下行指令时间锁定,受脊

柱畸形影响较小;而APA幅值(iEMG)依赖于外周肌

肉的力生成能力。凸侧肌肉因长期被拉长导致肌节结

构改变、力-长度关系恶化,为产生相同的姿势稳定力

矩被迫消耗更多运动单位[19-21]。轻度和重度组之间

凸/凹侧iEMG模式的“反转”(轻度:凸<凹;重度:
凸>凹)提示存在一个Cobb角依赖的代偿阈值。超

越该阈值后,神经系统检测到凸侧力输出不足,转而通

过增强下行驱动来弥补外周力学劣势,但这一代偿以

能耗效率的牺牲为代价。
运动适应层面,本研究采用早期/晚期分类变量替

代线性试次顺序的设计,捕获了传统分析方法无法检

测的非线性适应模式。多裂肌
 

|L-R|
 

的阶段主效应

揭示了一个反直觉的发现:重复任务加剧而非改善深

层脊柱稳定肌的不对称性。传统运动学习理论预测,
随着任务重复,中枢神经系统通过误差反馈优化运动

指令,从而改善对称性[6]。但本研究的结果更符合“疲
劳累积恶化不对称性”模型:每次臂举的APA收缩均

消耗椎旁肌的有限能量储备,而凸/凹侧肌肉的疲劳速

率因力学环境差异而不同(凸侧肌肉被拉长→离心收

缩效率低→更易疲劳),导致不对称性随试次累积而加
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重。该发现对AIS康复方案设计有直接临床启示:重
复性上肢快速任务训练可能需要更长的组间休息间隔

或更低的训练密度,以避免疲劳驱动的脊柱肌不对称

恶化。
中枢层面,本研究的EEG结果与 AIS神经源性

病因假说的关系需要谨慎解读。与部分前人研究报告

的感觉运动ERD异常不同[22-23],本研究中C3电极

Mu频段ERD仅呈现边缘趋势(KW
 

P=0.083),且
方向为AIS由ERD转向ERS,即任务相关皮质去抑

制减弱甚至反转,而非简单的“去同步化不足”。这些

总体上不显著的ERD结果可能反映了AIS患者在中

枢层面的高度异质性,也可能与 APA 范式(快速臂

举)相对于持续姿势任务对感觉运动皮质的挑战较低

有关。Hurtado等[24]指出,AIS患者仅在高度挑战性

的维持态平衡任务中才会显著上调皮质感觉运动节律

处理需求,而单纯的快速臂举可能不足以在皮质层面

诱发出显著的代偿重组特征,这也进一步反证了外周

肌肉执行端的病变更为核心且直接。FCz电极BP幅

值的健康对照>轻度组>中度组递减梯度方向与

“AIS
 

运动准备不足”假说一致,但单试次 MRCP信噪

比过低(组内SD>组均值)意味着该指标在38例样本

中缺乏足够的统计检验效能,FDR校正后不显著,应
视为待验证的趋势性发现。

本研究中最重要的中枢-力学跨层级发现,是BMI
同时在Cz电极BP潜伏期和COP前馈速度两个层级

的ANCOVA中构成显著协变量。BMI越大的受试

者,皮质运动准备越早(BP潜伏期更负)且姿势前馈速

度越小,这形成了一个逻辑上连贯的调控链条:较大的

体质量意味着较大的躯干惯性负荷,为在快速臂举前

有效稳定脊柱,中枢神经系统提前启动姿势准备程序

(BP潜伏期提前),同时降低姿势调整的执行速度以提

高稳定性(COP速度减小)。这一跨层级BMI效应在

其他AIS脑电/姿势控制文献中均未被系统报告,提
示BMI可能是APA研究中一个被长期忽略的重要混

淆变量,应在未来研究中作为常规协变量纳入统计模

型。
本研究局限性:①样本量(n=38)对检测中小效

应量(Cohen
 

d<0.4)统计检验效能仍有限,FCz电极

BP幅值梯度(名义 P=0.018)和C3电极 Mu频段

ERD边缘趋势(P=0.083)需在更大样本中确认;②
健康对照组因无 Cobb角和凸侧概念,组别×侧别

LMM限定在AIS组内部,无法直接比较AIS与健康

对照的不对称性差异;③腰弯亚组仅4例,不足以进行

正式的曲线类型分层分析;④单试次EEG信噪比问题

虽通过 MAD清洗和受试者级别聚合得到缓解,但

ERD变量总体不显著的结果提示,APA范式的EEG
效应量可能本身较小,需要更大样本或更敏感的范式;

⑤轻度组COP速度的极端变异性(SD=112.2mm/s,

CV=153%)提示存在未观测到的代偿策略异质性;⑥
BMI作为跨层级协变量的发现来自探索性ANCOVA
分析,需要在独立样本中进行预先注册的验证研究。
以上问题有待我们后续深入研究。
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高强度间歇训练对儿童和青少年健康的影响

高强度间歇训练(HIIT)的特点是反复进行高强度运动,期间穿插低强度运动或完全休息。本文献综述和荟萃分析旨在更好地

了解不同高强度间歇干预(HIIT)对儿童和青少年心血管代谢健康指标的影响。文献综述通过检索随机对照试验和非随机对照试

验完成,这些试验将高强度间歇训练(HIIT)与非运动对照组进行了比较,研究对象为平均年龄在
 

6
 

至
 

18
 

岁之间的儿童和青少年。

这结局指标为血糖标志物,包括空腹血糖和胰岛素抵抗,以及血脂谱,包括甘油三酯、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇和高密度脂蛋

白胆固醇,还有收缩压和舒张压。文献综述确定了31篇文章,涉及2496名参与者。荟萃分析发现,高强度间歇训练与血糖标志物

的改善(胰岛素和胰岛素抵抗降低)、血脂谱的改善(甘油三酯、总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇降低,高密度脂蛋白胆固醇升高)以
及收缩压降低相关。但未发现其与血糖或舒张压的变化有关。分析发现,在某些亚组中,如肥胖人群,其益处更为显著。结论:这
项针对儿童和青少年高强度间歇训练的研究荟萃分析表明,这是一种改善心血管健康的有效干预措施,尤其对肥胖亚组效果显著。

(李淑娴
 

韩璇
 

译)  

Song
 

Y,
 

et
 

al.
 

The
 

Effects
 

of
 

High-Intensity
 

Interval
 

Training
 

on
 

Cardiometabolic
 

Health
 

in
 

Children
 

and
 

Adolescents:
 

A
 

Systematic
 

Review
 

and
 

Meta-Analysis.
 

J
 

Sports
 

Science
 

Med,
 

2024,
 

23(4):
 

690-706.
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