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·临床研究·

缺血压迫减轻肌筋膜激痛点痛觉增敏与
自发性肌电活动的机制研究*

王永慧 1 张 杨 1 丁欣利 1 陈 静 2 宁丽萍 1 刘西花 1 刘庆梅 1 岳寿伟 1,3

摘要

目的：研究大直径有髓鞘肌肉传入纤维是否参与了肌筋膜激痛点（MTrP）的痛觉增敏和自发性肌电活动。

方法：20名青年志愿者均可在肱桡肌上找到潜在的MTrP，参与本项目两部分的实验。用7cm宽的袖带对一侧肱桡肌

进行施加压力20min以引起缺血压迫阻滞（ICB）大直径有髓鞘的肌肉传入纤维。第一部分研究受试者肱二头肌受压

至缺血前，压迫阻滞20min后及解除压迫10min后，肱桡肌MTrP局部疼痛、牵涉痛及自发性电活动的改变；第二部分

在1周后，研究受试者肱二头肌受压至缺血前，压迫阻滞20min后及解除压迫10min后，肱桡肌MTrP与对侧肱桡肌相

应部位non-MTrP（非激痛点）的压力疼痛阈值（PPT）与牵涉痛阈值（PTRP）的改变。

结果：ICB后MTrP的局部疼痛、牵涉痛及自发性电位活动的波幅及频率均明显降低，解除压迫后恢复至未压迫前水

平；MTrP的PPT和PTRP均在 ICB后明显升高，解除压迫后又降低；ICB后，MTrP的PPT仍然低于非MTrP区。

结论：大直径的有髓鞘的肌肉传入纤维参与了MTrP的机械性痛觉增敏和自发性电活动。
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Abstract
Objective: To evaluate whether or not large diameter myelinated muscle afferents contribute to the pathophysiolo⁃
gy and spontaneous electromyographic activity（SEA） of myofascial trigger points (MTrPs).
Method: Twenty healthy subjects, with a latent MTrP in brachioradial muscle on one forearm and no symptom of
musculoskeletal pain, volunteered for this two-session study. Every subject was required to participate two sessions
of this study. The first session was to study local pain, referred pain and SEA evoked from a MTrP in the bra⁃
chioradial muscle in subjects at the time of pre-compression, 20min following compression, and 10min after
de-compression. The second session of this study was to measure pressure pain threshold (PPT) and pressure
threshold for eliciting referred pain (PTRP) 1 week after the first session of study at both MTrP region and
non-MTrP region that was chosen on the brachioradial muscle of another forearm and also at the time of pre-com⁃
pression, 20min following compression, and 10min after de-compression. The ischemic compression block (ICB) of
large diameter myelinated muscle afferents was obtained with a 7cm wide tourniquet applied around the bicep bra⁃
chialis muscle of upper arm proximal to the brachioradial muscle in 20 healthy subjects.
Result: The VAS peak values of the local pain and referred pain, average amplitude and frequency of the inter⁃
mittent spike activity of SEA significantly decreased after ICB and that PPT and PTRP at MTrP region significant⁃
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肌筋膜疼痛综合征（myofascial pain syndrome,
MPS）是临床常见的疼痛综合征，指身体局部的肌肉

疼痛，同时有肌筋膜激痛点（myofascial trigger
point, MTrP）的出现。MTrP的临床特点为：局部疼

痛、肌紧张带、局部抽搐反应及牵涉痛；若持续按压

MTrP会有牵涉性自主神经现象，包括：肌肉挛缩、血

管收缩、流汗增加和发冷等；MTrP处可以记录到特

征性的自发性电位活动 [1] (spontaneous electromyo⁃
graphic activity, SEA)。虽然MTrP的临床特征已得

到广泛研究和认可 [2]，但其病理基础及 SEA的来源

还未得到证实。有研究显示MTrP内伤害性受体存

在高敏感性或密集分布[3]；缺血阻断抑制Aβ纤维传

入后，肌肉电刺激和机械刺激引起的痛觉强度均明

显降低[4]；与 non-MTrP相比，潜伏性MTrP处H反射

增强，阈值降低[5]。以上证据提示低阈值的大直径的

有髓鞘的Aβ纤维或许参与了MTrP疼痛的病理生理

及自发性电活动。

本研究拟应用缺血压迫阻滞方法[6—10]，通过比较

压迫前、缺血压迫阻滞及解除压迫后受试者肱桡肌

潜在MTrP的疼痛、牵涉痛及 SEA的变化及MTrP和

non-MTrP 的压力疼痛阈值（pressure pain thresh⁃
old, PPT）和牵涉痛阈值（pressure threshold for elic⁃
iting referred pain, PTRP）的变化，研究大直径的有

髓鞘肌肉传入纤维是否参与了MTrP疼痛及自发性

电活动的病理生理过程。

1 对象与方法

1.1 研究对象

本实验是在山东大学齐鲁医院肌电图室进行

的。20名志愿者参与了本项目两部分实验。其中

男性 13名，女性 7名，平均年龄为（24.55±6.23）岁，

平均收缩压（106.27±11.31）mmHg，平均舒张压为

（70.91±9.56）mmHg。全部志愿者身体任何部位均

无肌肉骨骼痛的症状和体征。20名健康青年志愿

者均能在其肱桡肌上找到潜在MTrP（手指按压时有

疼痛、牵涉痛及肌肉抽搐反应，而无自发性疼痛）。

本项研究得到了山东大学医学伦理委员会的批准，

其实验条款符合赫尔辛基宣言的条款规定。全部受

试者均为自愿参加本项研究。

1.2 研究方法

1.2.1 第一部分实验。在 20名志愿者肱桡肌上仔

细寻找MTrP，并作标记。7cm宽的袖带绑缚在肱桡

肌上方的肱二头肌，暂不加压。肌电图针缓慢刺入

MTrP内，当记录到稳定的特征性的自发性电位，并

有“哒哒哒”的声音，而表面电极无电活动时，表明肌

电图针已经进入MTrP内，并记录到了 SEA，用视觉

模拟量表(visual analogue scale, VAS)测定其疼痛及

牵涉痛强度；然后袖带加压至 200mmHg，维持

20min，当大直径的有髓鞘的肌肉传入纤维被阻滞后

（受压肢体远端的锐钝辨别觉消失），再次测定疼痛、

牵涉痛强度及记录 SEA；然后缓慢减压，稳定 10min
后，当大直径的有髓鞘的肌肉传入纤维的阻滞解除

后（肢体远端的锐钝辨别觉恢复），再次测定疼痛、牵

涉痛强度及记录 SEA。比较缺血压迫前、压迫阻滞

及解除压迫后疼痛、牵涉痛强度及SEA的变化。

1.2.2 第二部分实验。在第一部分实验结束后1周
进行。此时原MTrP已经又恢复成潜在MTrP。加压

袖带的绑缚方法同上，用疼痛测定仪测定缺血压迫

前、压迫阻滞及解除压迫后的MTrP的PPT和PTRP
的改变。PPT是指刚能引起患者疼痛的压力；PTRP
是指引起患者局部疼痛，刚好引起患者远端牵涉痛

的压力。本实验肱桡肌上MTrP的牵涉痛一般在该

侧拇指及食指背面，即“虎口区”。

1.3 SEA记录

ly increased after ICB. These changes returned to the level of pre-compression after de-compression. However,
PPT at non-MTrP region had no significant difference pre-compression, 20 min following compression and de-com⁃
pression.
Conclusion: These results suggest that large diameter muscle afferents may be involved in mechanical hyperalge⁃
sia and SEA at MTrP.
Author's address Department of Rehabilitation, Qilu Hospital of Shandong University, Jinan, 250012
Key word myofascial trigger points; ischemic compression block; pressure pain threshold; pressure threshold for
eliciting referred pain; myelinated fiber；myofascial pain syndrome
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在受试者肱桡肌上触诊，仔细寻找比周围组织

坚硬的肌紧张带，手指按压寻找到产生疼痛、远端牵

涉痛的MTrP，并作标记。表面电极安装在MTrP远

端，以保证肌肉放松状态。参考电极缠绕在受试者

腕部。酒精消毒皮肤后，无菌电极针缓慢刺入MTrP
内，速度一定缓慢，每次进针约 1mm。当出现典型

稳定的SEA，而表面电极无电活动时，表明肌电图针

已经进入MTrP，并记录到SEA。

在整个操作过程中，受试者和操作者必须保持

放松和稳定。当肌电图针进入MTPr后确保其稳定。

1.4 MTrP和non-MTrP的PPT和PTRP的测定

在受试者 MTrP 区和对侧肱桡肌相应位置的

non-MTrP（非激痛点）区于缺血压迫前，压迫阻滞及

解除压迫后测定PPT和PTRP。受试者采用舒适的

坐位，上肢放于检查桌上。仔细寻找并确定受试者

肱桡肌上MTrP，并让受试者体会MTrP的疼痛。1h
后，对受试者进行PPT和PTRP的测定。疼痛测定仪

(Somedic Algometer type 2, Sollentuna, Sweden)的
接触压迫部位为直径1cm的圆形橡胶头，以30kPa/s
的速度加压，当刚刚出现MTrP疼痛的压力为 PPT，
继 续 按 压 当 出 现 牵 涉 痛 时 的 压 力 为 PTRP。
non-MTrP的PPT测定方法同上。

1.5 统计学分析

对MTrP缺血压迫前、压迫阻滞及减压后的疼

痛、牵涉痛、自发性电位中的高幅波的波幅和频率进

行单因素方差分析；MTrP和 non-MTrP区缺血压迫

前、压迫阻滞及减压后的PPT和PTRP进行双因素方

差分析。SNK检验两因素间有无交互作用。所得数

据采用均数±标准差方式记录。

2 结果

在本研究中，波幅大于 50μV的波被认为是人

潜在MTrP的SEA的高幅波。20名受试者在缺血压

迫20min后，其手指的锐钝辨别觉明显减弱或消失，

解除压迫 10min后，锐钝辨别觉恢复正常。说明本

实验中采用的缺血压迫以阻滞大直径的有髓鞘的肌

肉传入纤维的方法切实可行。在 20名受试者肌电

图针刺入时，有 11名出现了肌肉抽搐反应，在缺血

压迫阻滞后消失，但是解除压迫后未再出现，因此本

研究未对肌肉抽搐反应进行统计学分析。

2.1 MTrP的局部疼痛和牵涉痛强度比较

MTrP的局部疼痛强度明显高于牵涉痛的疼痛

强度(F=76.912, P＜0.01)；
2.2 缺血压迫前、压迫阻滞及解除压迫后MTrP的

局部疼痛和牵涉痛强度的改变

MTrP的局部疼痛和牵涉痛强度在缺血压迫前、

压迫阻滞及解除压迫后明显不同（F=100.313, P＜
0.01）；在缺血压迫阻滞后，MTrP区的疼痛和牵涉痛

均明显降低；解除阻滞后恢复 (SNK=18.786, P＜
0.01；SNK=15.415, P＜0.01)，见图1。

2.3 压迫前、压迫阻滞及解除压迫后，SEA高幅波

的平均波幅和频率比较

在第一部分实验中，MTrP区的SEA高幅波的平

均波幅和频率在缺血压迫前、缺血压迫阻滞和解除

压迫后间的差异有显著意义（SNK=33.856, P＜
0.01；SNK=23.578, P＜0.01）。缺血压迫阻滞后，

SEA高幅波的平均波幅和频率明显减小；解除压迫

后，平均波幅和频率又恢复至压迫前水平。见表1。
2.4 缺血压迫前、压迫阻滞及解除压迫后MTrP的

PPT和PTRP及non-MTrP的PPT的改变

第二部分实验，缺血压迫阻滞后，MTrP 区的

PPT 和 PTRP 明显升高，解除压迫后又降低（F=
15.085, P＜0.01；F=8.690, P＜0.01）。缺血压迫前

non-MTrP区的PPT明显高于MTrP区的PPT；压迫阻

滞时MTrP区的PPT亦明显低于 non-MTrP区的PPT
（t=2.75, P＜0.05； t=2.243, P＜0.05）。 non-MTrP

注：“#”代表压迫阻滞后MTrP的局部疼痛和牵涉痛强度明显低于压
迫前；“*”代表解除压迫后MTrP的局部疼痛和牵涉痛强度恢复，明显
高于压迫阻滞后。

图1 缺血压迫前、压迫阻滞及解除压迫后MTrP的
局部疼痛和牵涉痛强度的改变
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区的PPT在缺血压迫前、压迫阻滞及减压后无明显

变化。具体见表2，图2。

3 讨论

MTrP是肌筋膜疼痛综合征反复发作，不易彻底

治愈的重要原因。导致MTrP的原因错综复杂，目前

最常被提出的理论有代谢危机论和神经肌肉接合功

能异常论。Simon首先提出代谢危机理论[11—12]，认为

肌肉因为微创伤或大创伤，肌浆网分解而钙离子被

释放出来，钙离子与ATP交互作用使得肌肉收缩。

这种肌肉收缩被怀疑是一种恶性循环，因为肌肉收

缩造成局部缺血、缺氧、分泌刺激受伤部位的化学物

质。这些情况造成肌肉内部组织进一步发炎、疼

痛。疼痛使肌肉持续收缩，导致组织缺血，这样疼

痛-肌肉挛缩-缺氧的恶性循环一再重复。Simon挛
缩-缺氧恶性循环概念图在电子显微镜下观察肌紧

张带的组织切片发现：肌节缩短、肌浆网分解，甚至

包括缺氧现象。另一观点为神经肌肉接合功能异常

论 [13—14]。部分学者在MTrP处插入单极电极针时发

现：MTrP的电极变化与终板电极类似，只是MTrP先

产生负性电位，与一般运动神经电位先产生正性电

位不同。因此有部分学者根据这个理论对MTrP提

出新观点：认为MTrP是由许多小病灶组合而成，这

些病灶如针尖般大小，可能是附近的神经肌肉结合

异常所导致。这两种理论是不同学者对MTrP的病

理生理的解释，虽然说法各不相同，但有一共同点是

学者们公认的：MTrP是形成肌筋膜疼痛的关键，也

是诊断此肌筋膜疼痛综合征的依据，所以有必要对

MTrP进行更深入的研究。

目前，关于MTrP的 SEA来源亦存在两种假说。

一种认为其来自功能异常的肌梭外运动终板，是由

于乙酰胆碱释放过多造成的异常运动终板电位。肉

毒毒素注射MTrP能减低自发性电位也佐证了这一

观点[15—16]，但这种假说不能解释MTrP处的局部抽搐

反应，因为已证实局部抽搐反应是一种脊髓反射[17]，

而终板电位是以电紧张的形式作用到邻近部位，

不产生生理学的传导；而且上述假说也不能解释

当交感神经兴奋性增强时MTrP的痛阈和牵涉痛阈

降低，局部的牵涉痛强度增加，MTrP的自发性电位

增加等现象 [18—19]，因为正常情况下交感神经与运动

终板并无直接联系。另一种假说认为MTrP来自交

感神经维持的肌梭内运动终板的高兴奋性[1]，但这种

假说依然不能解释交感神经对MTrP特点的影响，而

且不能解释MTrP处记录到的自发性电位，因为普遍

认为现有技术很难记录到肌梭内运动单位的电位。

而交感神经可直接调节肌梭的传入神经，而不是对

肌梭内运动单位或者血管的间接调节作用[1,18]。

本实验应用 7cm宽的袖带绑缚在上臂，给予

200mmHg的持续压力以诱导大直径的有髓鞘肌肉

传入纤维的阻滞，然后观察其对MTrP的疼痛和电位

的影响。结果显示缺血压迫阻滞后 20min，MTrP的

局部疼痛、牵涉痛及 SEA明显降低，MTrP区的 PPT
和PTRP明显下降。这一结果说明大直径的有髓鞘

注：“*”代表缺血压迫阻滞后MTrP区的 PPT和 PTRP明显高于压迫
前；“#”代表缺血压迫前、压迫阻滞及解除压迫后MTrP区的PTRP均
明显高于PPT；“&”代表解除压迫后，MTrP区的PPT和PTRP明显高
于压迫阻滞后。

表1 缺血压迫前、压迫阻滞及解除压迫后
SEA高幅波平均波幅和平均频率的比较 （x±s）

缺血压迫前
压迫阻滞
解除压迫

①与缺血压迫前比较P＜0.01②与压迫阻滞比较P＜0.01③与缺
血压迫前比较P＞0.05

平均波幅（μV）
135.328±28.550
75.340±43.013①

134.080±18.031②③

平均频率（Hz）
36.050±12.063
10.850±9.099①

37.250±11.187②③

表2 缺血压迫前压迫阻滞及解除压迫后
MTrP区和non-MTrP区PPT的比较 （x±s,kPa）

缺血压迫前
压迫阻滞
解除压迫

①与缺血压迫前比较 P＜0.01；②与压迫阻滞比较 P＜0.01；③与
MTrP比较P＜0.05

MTrP
254±118.74

336.6±137.08①

263.4±120.28②

non-MTrP
426±150.82③

368.2±136.24③

403.1±152.58③

图2 压迫前、压迫阻滞及解除压迫后
MTrP区的PPT和PTRP的改变
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的肌肉传入纤维参与了MTrP的痛觉增敏和自发性

电活动。有研究也证明缺血压迫阻滞能减轻训练后

的肌肉的异常酸痛[6]。Laursen等也证明，缺血压迫

阻滞20min后，电诱导的肌肉疼痛会降低。

大直径有髓鞘的肌肉传入纤维参与MTrP疼痛

与自发性电位活动的可能机制有以下几点：①MTrP
区的炎症和疼痛代谢产物以及低 pH环境敏化了大

直径有髓鞘的肌肉传入纤维末梢[20—25]；肌紧张带内

疲劳的肌纤维能提高大直径有髓鞘的肌肉传入纤维

的传入冲动[26]。敏化的大直径有髓鞘的纤维参与了

MTrP的疼痛和自发性电活动。②当交感神经兴奋

性增强时MTrP的痛阈和牵涉痛阈降低，局部的疼痛

和牵涉痛强度增加，MTrP的自发性电位增加 [18—19]。

支配肌梭的交感神经敏化了大直径的有髓鞘的肌肉

传入纤维，构成MTrP疼痛和交感神经相互作用的基

础[27—29]。③肌梭上的Ⅲ和Ⅳ肌肉传入纤维提高了伤

害性感受器的敏感性，敏感的伤害性感受器增加了

大直径有髓鞘纤维的兴奋性[25,30]。

MTrP区的牵涉痛阈也随缺血压迫阻滞降低，随

解除压迫而升高。这一结果说明了大直径的有髓鞘

的肌肉传入纤维也参与了牵涉痛的产生机制。疼痛

和牵涉痛是外周神经介导的中枢敏化的结果[31]。大

直径的有髓鞘的肌肉传入纤维参与牵涉痛的机制离

不开外周神经、脊髓和脊髓上神经系统相互作用，但

确切机制尚不明确。

另外，本研究还发现，non-MTrP区的 PPT在缺

血压迫前、缺血压迫阻滞及解除压迫后无明显改

变。这一结果显示，短时间的缺血压迫不影响正常

肌肉的机械性疼痛敏感性。而MTrP在缺血压迫阻

滞后PPT升高，提示在MTrP区存在较多的大直径有

髓鞘纤维末梢，或者MTrP区的大直径有髓鞘纤维末

梢敏感性增强。有研究发现和 non-MTrP比较，等

渗生理盐水注射潜在MTrP能引起更大的疼痛，也

说明潜在MTrP区存在着致敏的有髓鞘的肌肉传入

纤维[32]。因此，缺血压迫阻滞后，大直径有髓鞘的肌

肉传入纤维的传入冲动降低，MTrP疼痛和自发性电

活动减弱。值得一提的是，尽管缺血压迫阻滞后，

MTrP的 PPT明显减低，但仍然低于非MTrP区。这

一结果说明，MTrP疼痛机制是多因素的，还存在其

他导致MTrP机械性痛敏增加的机制，如小直径的无

髓鞘的纤维等[17]。

尽管运用缺血压迫以阻滞大直径的有髓鞘的肌

肉传入纤维这一方法已经在临床研究和实验室研究

中广泛应用[6—10]，但是对它选择性阻滞神经纤维的特

异性尚存争议。实验研究证明，单纯压迫力量优先

阻滞有髓鞘的神经纤维，而后阻滞无髓鞘的神经纤

维，当压力高于 400mmHg才能影响无髓鞘的神经

纤维[10]。已经证明较高的直接压力选择性的阻断大

直径的有髓鞘的肌肉传入纤维[10]。然而，在缺血压

迫阻滞过程中，除了压力的影响外，还有缺血对神经

产生的影响。和压迫相反，缺血优先阻滞无髓鞘的

纤维，而后是小直径的有髓鞘的纤维，最后是大直径

的有髓鞘的纤维。因此，在压迫和缺血双重因素影

响下，大直径和小直径神经纤维的感觉功能均会受

损。Yarnitsky[33]对志愿者进行人体试验发现，缺血

压迫阻滞司触觉的Aβ纤维的时间和阻滞司冷觉的

Aδ纤维的时间无明显差别，说明在这一人体试验

中，缺血压迫阻滞导致大直径和小直径神经纤维同

时受到阻滞。因此，缺血压迫阻滞方法，是先阻滞大

直径的有髓鞘纤维还是小直径的有髓鞘纤维要看具

体情况下压迫和缺血两因素的影响力。本实验所采

用的压力高达200mmHg，最大可能是先阻断的大直

径的有髓鞘纤维[34]。而且，受试者肱二头肌上缺血

压迫20min后，肢体远端的锐钝辨别感觉消失，证明

缺血压迫 20min后，大直径的有髓鞘肌肉传入纤维

被阻滞，和文献报道相符 [6,35]；另外，本研究中

non-MTrP区的 PPT在压迫后无明显改变，这也是

和 Laursen报道的压力疼痛强度在压迫后 30min才

降低是相符的 [4]。因此，虽然不能完全排除缺血压

迫对小直径有髓鞘纤维的影响，但是在本实验中缺

血压迫主要阻滞了大直径的有髓鞘的肌肉传入纤

维。

本研究结果显示，受试者肱二头肌受压后肱桡

肌上缺血20min后，肢体远端的锐钝辨别感觉消失，

证明缺血压迫阻滞了大直径的有髓鞘肌肉传入纤

维，和文献报道相符；缺血压迫阻滞后MTrP的局部

疼痛、牵涉痛及SEA的波幅及频率均明显降低，解除

压迫后恢复至未压迫前水平；MTrP的 PPT和 PTRP
均在缺血压迫阻滞后明显升高，解除压迫后又降低；

缺血压迫阻滞后，MTrP的 PPT仍然低于 non-MTrP
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区。这些实验数据揭示了大直径的有髓鞘的肌肉传

入纤维或许参与了MTrP的机械性痛敏增加和自发

性电活动。
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