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·临床研究·

慢性腰痛患者站立位躯干屈伸运动时
腰背肌的功能变化研究

冯 能1 李跃红2 缪 芸3 吴德升1,4

摘要

目的：研究慢性腰痛（CLBP）患者在站立位矢状面屈伸运动时腰背肌功能状况的变化，揭示其改变的可能机制及临

床意义。

方法：慢性非特异性腰痛患者25例和健康人25例，在站立位进行躯干的屈曲伸展运动，运用表面肌电图（sEMG）仪

和摄像系统同步采集记录双侧L2/3、L4/5水平最长肌、多裂肌在站立位、前屈运动、完全屈曲及回到直立位不同运动

时相的sEMG值。

结果：两组受试对象站立位时，最长肌及多裂肌均方根（RMS）值差异无显著性意义（P＞0.05）；前屈运动时，最长肌

及多裂肌RMS值增大，完全屈曲时，最长肌及多裂肌RMS值减小，腰痛组在前屈运动和完全屈曲时，最长肌和多裂

肌RMS值较健康对照组增大，差异具有显著性意义（P＜0.05）；由屈曲位回至直立位时，腰痛组最长肌和多裂肌的

RMS值明显小于健康对照组，差异具有显著性意义（P＜0.05）；腰痛组最长肌和多裂肌的屈曲-放松比较健康对照组

降低，差异具有显著性意义（P＜0.05）；运动时相对两组受试对象的最长肌和多裂肌RMS值影响均有显著性意义

（P＜0.05）。

结论：在躯干屈伸运动中，健康人腰背肌存在屈曲-放松现象（FRP），腰痛患者腰背肌功能发生疼痛适应性改变，表

现为屈曲-放松反应缺如和主动活动机能不足。
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Abstract
Objective: To assess the changes of lumbar paraspinal muscle function in patients with chronic low back pain

(CLBP) during trunk flexion-extention, to interpret the changes in trunk muscle activity in CLBP patients and

clinical implications.

Method: During twenty-five CLBP patients and 25 healthy subjects performed flexion-extention, surface electro-

myographic(sEMG) activities of multifidus and longissimus were evaluated with surface electrodes, root mean square

(RMS) of these paraspinal muscles in upright standing, bend forward, full flexion and re-extention as well as flex-

ion-relaxation ratio were calculated.

Result: During upright standing, RMS of multifidus and longissimus were similar in both group (P＞0.05). During

trunk flexion with straight knees, RMS of sEMG activities initially increased in the initial phase of flexion, and

then decreased with increments of flexion angle; relaxation of muscles occured in the outmost range of flexion;
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慢性非特异性腰痛是以腰骶臀部疼痛为主要临

床表现的一组症状综合征，临床缺乏特异有效的治

疗方法，不同程度地影响了患者的日常生活与工

作。神经肌肉和脊柱周围组织负荷的失衡是诱发腰

痛的重要原因之一。而疼痛可不同程度地限制腰部

肌肉的活动，造成肌肉功能退化；同时肌肉收缩能力

下降又可直接影响腰部脊柱结构的稳定性，因此腰

背肌的功能评定对腰痛的诊断及疗效评价具有重要

的临床价值。既往研究多集中于腰痛患者腰背肌的

疲劳及收缩能力评估，测试动作要求腰背肌负荷较

大，患者因疼痛恐惧心理而影响测试动作的完成与

测试结果。而腰痛患者常因日常生活行为再度发

作，如弯腰或弯腰站起时，因此了解躯干屈曲、伸展

运动时腰痛患者肌肉功能变化，具有重要的临床指

导意义[1]。本文运用表面肌电图（surface electromy-

ography, sEMG）研究慢性腰痛患者和健康人在站立

位躯干屈伸运动时腰背肌的功能变化，揭示其改变

的可能机制及临床意义。

1 对象与方法

1.1 研究对象

1.1.1 腰痛组：2011年7月—12月我院门诊就诊的

慢性非特异性腰痛患者25例。入选标准：①腰痛病

史1年以上，每年至少发作1次；②年龄18—55岁。

排除标准：①神经根刺激症状；②并发其他腰部疾患

（肿瘤、脊柱或脊髓感染、脊柱骨折、强直性脊柱炎、

隐裂、侧弯、滑脱等）；③神经源性或肌源性疾病；④

腰腹部手术史；⑤严重心肺疾病及认知障碍；⑥因疼

痛不能完成实验动作。入选患者中男性12例，女性

13 例，年龄（38.62±7.88）岁，身高（165.67±6.68）

cm，体重（67.17±11.89）kg。

1.1.2 对照组：性别、年龄、身高、体重与腰痛组相匹

配的无腰痛病史的健康志愿者25例，其中男性12

例，女性13例，年龄（38.66±7.20）岁，身高（166.00±

6.00）cm，体重（62.04±11.52）kg。

两组受试对象3个月内无腰背肌、腹肌训练史，

两组间年龄、性别比、身高、体重经比较差异无显著

性意义（P＜0.05），见表1。

during bend forward, full flexion, RMS of multifidus and longissimus in CLBP patients were greater than that in

control group (P＜0.05), and flexion-relaxation ratio was lower than that in healthy control group (P＜0.05); dur-

ing flexion-upright RMS of multifidus and longissimus in CLBP patients were less than that in control group sig-

nificantly(P＜0.05); motion phase had apparent impact on RMS of lumbar paraspinal muscles in both groups (P＜
0.05).

Conclusion: The flexion-relaxation phenomenon (FRP) is presented in healthy control during trunk flexion； in

CLBP patients the recruitment changes of lumbar paraspinal muscles are pain-adaptation, no FRP, activation of

muscles reduce and active motion function deficiency.
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表1 两组受试对象一般资料比较 (x±s)

组别

腰痛组
对照组

例数

25
25

性别（例）
男
12
12

女
13
13

年龄(岁)

38.62±7.88
38.66±7.20

身高（cm）

165.67±6.68
166.00±6.00

体重(kg)

67.17±11.89
62.04±11.52

病程（年）

3.42±2.97

VAS

4.50±2.02

1.2 研究方法

1.2.1 测试仪器：实验仪器为芬兰MEGA公司生产

ME6000-T8表面肌电采集系统和Sony摄像机，将摄

像机一端插在1394卡上，并打开摄像机，安装Triger

到摄像机和肌电图测量仪上，选择视频测量方案。

电极选用Ag-AgCl电极，每个记录部位的两电极相

距2cm，参考电极在记录电极旁3cm，电极置于肌

腹，且与肌纤维平行。具体位置如下：①多裂肌（L4/

5棘突旁2cm），参考电极位于测量电极外侧；②最长

肌（L2/3棘突旁4cm）肌腹隆起处，参考电极位于测
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量电极外侧，测试前剃去毛发，用细砂纸去除皮屑，

再用75%的酒精棉球去除油脂。贴好后用电阻测试

仪测量表面电阻，如＜10kΩ，说明电阻很小可忽略

不记；若＞10kΩ，则检查电极的放置位置或重新贴

放电极。

1.2.2 测试动作。测试前设置节拍器为60拍/min

（每拍1s），受试者先按节拍器设置的开始声音信

号，摆动节奏熟悉测试动作。受试者两腿分开与肩

同宽，两眼平视前方，脊柱处于中立位，重心位于两

腿之间中点，两臂置于身旁，躯干肌放松，站立位保

持躯干直立，听到声音信号，向前向下弯腰，并保持

膝关节伸直（3s）；达到最大屈曲角度维持（3s）；回到

躯干直立位（3s），维持直立位（3s），共3次[2]。

1.2.3 sEMG的记录和信号分析。测试开始，采用

表面肌电采集系统和摄像机，连续采集和记录腰部

多裂肌和最长肌的sEMG信号和测试动作，直至测

试结束，运用Triger遥控同步视频与sEMG信号。采

集频率为1000Hz，共模抑制比(common mode rejec-

tion ratio, CMRR)为 110Db，增益为 1000，噪声＜

1μV，信号经12bit模数转换器(AID)将原始数据储存

在电子计算机中，应用MeGaWin2.4分析软件进行信

号处理，分析窗口为1024点，交叠度设定为50%。

分别提取站立位、向下弯腰时、回到直立位时1s最

大的表面肌电信号的均方根值(root mean square,

RMS)及最大屈曲角度维持1s的最小RMS值，取三

次测试的平均值。并计算屈松比，屈松比=向下弯

腰时1s最大RMS值/最大屈曲角度维持1s最小RMS

值。

1.3 统计学分析

采用SPSS 13.0软件对实验数据进行分析，计

量资料采用均数±标准差表示，两组受试对象年龄、

体重、身高计量资料采用配对 t检验，计数资料采用

χ2检验，采样通道和运动时相对RMS值的影响采用

双因素方差分析，两组间不同运动时相RMS值和屈

曲—放松比采用配对 t检验。

2 结果

2.1 运动时相和采样通道对腰背肌RMS值的双因

素方差分析

运动的不同时相对对照组和腰痛组RMS值的

影响具有显著性意义（F=1524，P=0.000；F=462，P=
0.000），4个采样通道对对照组和腰痛组RMS值的

影响无显著性意义（F=0.111，P=0.954；F=0.102，P=
0.959）。运动时相和采样通道两因素与两组受试对

象腰背肌的RMS值的交互作用无显著性意义（F=
0.144，P=0.998；F=264，P=0.984）。说明运动时相对

腰背肌RMS值的作用不受本实验中采样通道的影

响。进一步两两比较，两组受试对象除腰痛组站立

位与完全屈曲位最长肌和多裂肌RMS值差异无显

著性意义（P＞0.05）外，两组受试对象各运动时相及

采样通道之间最长肌和多裂肌RMS值差异具有显

著性意义（P＜0.05）。见图1。

2.2 腰痛组和对照组不同运动时相腰背肌RMS值

的比较

站立位时，腰痛组和对照组双侧最长肌和多裂

肌RMS值差异无显著性意义（P＞0.05）；前屈时，腰

痛组双侧最长肌和多裂肌RMS值较正常对照组增

大，差异具有显著性意义（P＜0.05）；完全屈曲时，腰

痛组的双侧最长肌和多裂肌RMS值较健康对照组

显著增大，差异具有显著性意义（P＜0.05）；由屈曲

位回至直立位时，腰痛组双侧最长肌和多裂肌的

RMS值小于健康对照组，差异具有显著性意义（P＜
0.05），见表2。

2.3 腰痛组与对照组腰背肌屈曲-放松比的比较

腰痛组的屈曲-放松比较健康对照组增高，差

异具有显著性意义（P＜0.05），见表2。

3 讨论

躯干的屈曲运动是日常生活、职业需求和运动

图1 不同运动时相对腰背肌RMS值的影响
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中常见的行为方式，正常状态下，在屈曲运动过程

中，椎体、椎间盘、韧带和筋膜等被动活动结构、主动

收缩的腰、腹部肌肉和神经控制单位三大系统共同

维持脊柱的稳定[3]。主动与被动结构提供关于脊柱

静态和动态机械状态的信息，神经系统估计稳定的

需求产生适当的肌肉募集以满足相应状态的需求。

表面肌电图测试常用来评定腰痛患者身体运动

时的背部肌肉功能变化。RMS值是表面肌电信号

的时域指标，主要反映运动单位募集数量的变化，其

数值变化通常与肌肉收缩力大小等有关。本研究显

示不同运动时相对健康组和对照组的最长肌、多裂

肌RMS值的影响均具有显著性意义，表现为RMS值

在弯腰屈曲时增高，达到最大屈曲时下降，回到直立

位时上升，且幅度高于弯腰屈曲时。躯干直立时，人

体的重心位于第四腰椎前方，此时，腰椎所承受的负

荷主要为上位体重，力臂较短，较小最长肌收缩即可

维持弯曲力矩。脊柱的前屈运动时，腹肌和腰大肌

主动收缩，力臂变长，上位体重的屈曲力矩增大，腰

背肌增加收缩对抗前屈时增大的力矩以维持平衡，

随着前屈角度的增加，脊柱后部的韧带、纤维环、椎

间盘和筋膜被动牵伸，张力逐渐增高，可反射性抑制

腰背肌的活动，同时被动结构上机械感受器向中枢

传导张力信息，当这些被动张力达到一个阈值，中枢

神经系统判断其可以独立维持平衡时，决定降低腰

背肌的活动对运动的控制以保持能量[4]，表现为“肌

电沉默”。这时就出现屈曲-放松现象（flexion-re-

laxation phenomenon, FRP）。FRP反映了负荷由主

动结构向被动组织转移的中枢神经系统的运动控制

策略。本研究显示不同采样通道对腰背肌的RMS

值的影响无显著差异。虽然本研究将一对电极放置

于L4/5多裂肌部位，但多裂肌位置较深，而最长肌

及其肌腱覆盖其上，因此可能两对电极采集的肌电

信号主要均为腰段最长肌的募集情况，而表现为功

能上的一致；此外刘世文等[5]研究发现脑卒中后瘫

痪侧与非瘫痪侧躯干肌具有相似的功能变化，认为

腰背肌受双侧神经支配，并存在多种影响因素。

本研究表明腰痛组在站立位时最长肌和多裂肌

RMS值与对照组无明显差异，前屈运动和完全屈曲

时腰痛组最长肌和多裂肌RMS值较对照组增高，屈

曲—放松比较对照组显著增高，出现FRP缺如。神

经解剖学与神经生理学研究显示脊柱韧带和椎间盘

存在机械感受器与伤害性感受器来感受关节的负

荷、运动和炎症反应[6]。腰痛患者可能由于韧带、纤

维环、筋膜的细微损伤通过伤害性感觉传入至脊髓

后角并投射到高级中枢引起痛觉[7]，同时这些感觉

传入纤维通过中间神经元引起相应阶段水平的α运

动神经兴奋增高，导致肌肉的痉挛，表现为肌电活动

增高[8]，另有研究认为伤害感受器通过直接兴奋γ

运动神经元影响肌梭的传入冲动，而引起α运动神

经的兴奋导致肌肉痉挛[9]，较多的动物研究证实了

这两种机制[10]。同时肌肉痉挛又可引起花生四烯

酸、缓激肽、钾离子、乳酸的蓄积进一步引起疼痛；其

次腰痛患者可由韧带肌肉反射[11]直接或间接地增加

腰背肌的活动来减小韧带上的负荷以避免进一步的

损伤和疼痛[4]。另外可能由于椎间盘纤维环的部分

断裂，前纵韧带、棘上韧带和棘间韧带的损伤导致腰

痛患者在屈曲过程中脊柱的稳定性下降，中枢神经

系统通过增加腰背肌肌纤维的募集来维持脊柱的稳

定性[12]。

表2 腰痛组与对照组在躯干屈伸运动时
腰背肌RMS值 （μV，x±s)

组别/部位

站立位
左L2/3
右L2/3
左L4/5
右L4/5

向前弯腰
左L2/3
右L2/3
左L4/5
右L4/5

完全屈曲
左L2/3
右L2/3
左L4/5
右L4/5

回到直立位
左L2/3
右L2/3
左L4/5
右L4/5

屈曲—放松比
左L2/3
右L2/3
左L4/5
右L4/5

腰痛组

16.21±4.81
16.71±5.00
16.46±3.53
16.79±5.56

54.79±11.52
55.83±12.10
56.00±16.57
57.21±15.12

17.67±11.45
20.13±14.71
20.08±12.90
18.58±10.17

92.79±28.00
86.71±25.21
90.46±23.86
91.58±23.90

4.55±3.02
4.09±2.97
4.45±4.06
4.32±3.40

对照组

15.71±6.58
15.42±6.77
13.71±6.04
14.46±5.16

44.25±8.07
43.83±9.25
45.33±9.29
44.46±10.81

5.75±3.58
5.96±3.62
5.83±4.00
5.92±3.13

108.50±17.84
105.50±19.99
106.30±18.45
107.40±22.11

10.25±5.11
10.66±6.50
11.82±7.73
9.42±4.76

t值

-0.301
-0.752
-1.926
-1.508

-3.672
-3.860
-2.751
-3.361

-4.865
-4.582
-5.170
-5.830

2.324
2.861
2.585
2.382

4.702
4.508
4.141
4.273

P值

0.765
0.456
0.060
0.138

0.001
0.000
0.008
0.002

0.002
0.000
0.000
0.000

0.025
0.006
0.013
0.021

0.000
0.000
0.000
0.000
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本研究显示从完全屈曲位回至直立位时，腰痛

组最长肌和多裂肌RMS值较健康对照组减小。较

多等速肌力测试研究表明[13]，腰痛背伸肌力较正常

人明显下降，这与本研究中从完全屈曲位回至直立

位即背伸时腰痛组sEMG的RMS值下降一致，这可

能与慢性疼痛不同程度地限制了腰部肌肉的活动，

造成腰背肌功能下降有关，其次Lund等[14]认为慢性

疼痛导致腰痛患者的腰背肌功能发生了疼痛适应性

变化，当腰背肌作为主动肌运动时，伤害性感觉传入

可反馈性通过抑制性中间神经元抑制α运动神经，

运动神经元的冲动减少，运动神经元的募集活动下

降，参与粗大肌纤维数目下降，RMS值较健康对照组

减小，这种运动控制策略减慢了运动速度以预防疼

痛的激发。这提示弯腰站起过程中，负荷由被动结

构转移至主动活动的肌肉时，腰背肌功能的不足，可

导致脊柱韧带，纤维环和筋膜的应力增加而损伤[15]。

在躯干屈伸运动中，健康组腰背肌存在FRP，腰

痛患者腰背肌功能发生疼痛适应性改变，表现为

FRP缺如和主动活动功能不足，提示在康复治疗过

程中应重视腰背部肌肉的牵伸与放松治疗，减轻局

部的痉挛，同时增强腰背肌及脊柱核心肌群的肌力

训练以增强脊柱的稳定性控制能力。
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