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上肢电诊断的误诊(下)

刘宏亮1 张秀莉1 吴宗耀1，2

5 正常人的差异性

5.1 年龄的差异

正常人的 MUAP 参数随年龄增加而渐增，15—65 岁间

MUP波幅增加约 1.2%/年。50岁以后脊髓前角运动神经元

数目以 1%/年的速度减少，但是诸参数的增加反而更甚，65

岁以后约 10%/年[24]。这是因为老年肌萎缩时Ⅱ型肌纤维萎

缩而非数量减少。残存的运动单位轴突芽生替代脱失的前

角细胞的轴突，使MUAP扩大。60岁以后随体重增加，对S

型或张力型运动单位需要增加，Ⅱ型快运动单位变为Ⅰ型慢

运动单位，运动单位的范围不变。肌纤维功能群集聚，纤维

密度增加，巨肌电图波幅增加。这些是下运动神经元脱失后

神经再支配的表现。

5.2 肌电图参数的差异

肌电图检查没有绝对的正常标准。肌电图的参数与人

的高矮、性别、肌肉等生理情况有关，也与检查用的仪器性能

有关，难有固定的正常标准。迄今已知系统研究过肌电图正

常值的有 Buchthal F(1957)、Rosenfalck A(1975)、汤晓芙

（1995）、康德暄（1994）等人，比较 Chu-Andrews（1986）的结

果与他们的结果，发现平均值差异在20%左右。特别是Chu-

Andrews不仅发表了平均值，还发表了标准差和范围。他报

告的MUAP时限的变异系数约为20%—30%，波幅的变异系

数更达50%[25]。差异如此之大，对于个案诊断很难定一个标

准。虽然理论上每个检查者都应当建立自己实验室的正常

标准，但是工作量太大，难以实现。最好的办法是用患者自

身对照并综合其他情况考虑。

5.3 神经传导速度的生理性差异

周围神经传导速度主要是与纤维直径有关。不同类别

的周围神经的直径不同，动作电位的传导速度也不同。传导

速度与纤维直径的关系是CV=N（系数）×d（有髓纤维外径或

外径的平方根）。某研究报告的正常系数是5.1，有的报告是

4.5，脱髓鞘性神经病系数是 2.77，轴突性神经病系数是

3.85。这些都是个别报告，有参考价值，没有标准价值。同

一神经内各类神经纤维或同一类型的各条神经纤维直径各

有一定的范围，也就是传导速度各有一定的范围，兴奋自刺

激到达记录的传导时间不一，所以 cMUAP 的时限远比

MUAP的时限长。一般起始潜伏期代表外径最大的1%最快

纤维的传导速度。而峰潜伏期代表中位的传导速度。最慢

运动纤维的传导速度只有 10m/s左右，可以用冲突法测量，

但是临床很少需要。有髓纤维的传导速度还决定于髓鞘的

厚度、郎飞节间距、髓鞘的连续性等。病变时这些变化可以

使传导速度降至极低，甚至传导中断。轴突病变也可以使传

导速度减慢，但是一般不会低过正常值低限的70%。

神经传导速度与温度有关，有报告是体表温度34℃以下

时神经传导速度的下降率约为0.79—2.9m/s/℃，但各作者的

报告不一。

5.4 神经解剖的变异

电诊断的定位常常是根据异常电活动的解剖学分析确

定。但是神经走行的解剖学变异十分普遍，例如：Riche-Can-

nieu吻合，是手的正中神经返支与尺神经深支吻合，形成全

尺神经手。Kimura报告无选择的用超强刺激85例150条上

肢的腕和肘的正中神经和尺神经，在外展拇短肌记录

cMUAP，发现Riche-Cannieu变异有 125/150（83.3%）。而在

前臂者仅2例[26]。

Martin-Gruber吻合，主要是正中神经在前臂分支并入尺

神经，交通形式多样，在正常人群中发生率有10%—70%[27]反

Martin Gruber 吻合尺神经在前臂向正中神经发出交通支，

其发生率也高，有人报告达到 16.7%[28]。作者也见过一例自

上臂起即与正中神经平行走行，至肘以后并入正中神经。桡

神经的变异与腕管正中神经的变异也多见，与手术治疗方案

有关的电诊断时必须考虑这些变异。

6 神经肌肉损害后功能代偿的一般策略

伤病导致的神经肌肉损害而失能，必然发生生理性代

偿。一般说来代偿方法有二。一为失神经纤维的芽生，二为

肌纤维增殖。二者都可见于神经源性或肌源性损害，甚至是

正常人的体育锻炼和衰老过程中。

典型的神经源性异常是失神经后由残存的轴突芽生代

偿损伤的神经纤维。图 5示侧向和前向轴突芽生，图 6示轴

芽支配神经干和终端树突。

在肌细胞方面也有肥大和增殖的代偿。肥大是普遍的
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生理现象，是肌纤维大小的改变。增殖则是正常神经支配的

肌纤维卫星细胞（干细胞）增殖为成肌细胞，而后分裂出新的

肌纤维，是肌纤维数量的增加（图7）。此种新生的肌纤维与

正常肌纤维融合成为肥大的肌纤维,或者增殖的成肌细胞互

相融合成新的肌细胞。肥大肌纤维可以在运动终板外分裂

成两条肌纤维（图8）。然后由支配正常肌纤维的轴突芽生支

配新生的或失神经的肌纤维，结果是一个运动终板支配两条

肌纤维，产生两个AP[29—31]。

7 神经源性异常的多样性

神经性异常包括疾病和外伤。神经性疾病有中枢性和

周围性、全身性和局灶性、先天性和后天性、完全性与不完全

性等等之分。周围神经外伤可以有神经失用、轴索离断、神经

束离断和神经离断等程度的不同，周围性病有轴索病变和髓

鞘病变之别。其病程和肌电图表现既有共性也有个性。

7.1 神经失用或传导阻滞

周围神经损伤最轻的是神经失用或传导阻滞。神经失

用是压迫所致，病理基础是轴索的轻微水肿，不影响整体的

结构和功能。阻滞远端没有随意收缩的MUAP，也没有自发

性电活动，但是电刺激伤处远端的 cMUAP正常。失用一般

是暂时的，可以在外因除去后恢复，也可以维持很久，也可以

加重为轴突离断。

7.2 神经离断

7.2.1 瓦勒变性:神经性异常的典型表现是外伤性神经离断

（轴突、内膜、束膜、外膜完全离断），可以发生于神经根、丛、

干或末梢，表现为典型的瓦勒变性,包括轴突变性和髓鞘变

性。伤后 5—60min开始轴突变性，向近心段进行上延 2—3

个郎飞节，不在神经元轴丘近处的损害不影响胞体的功能。

向远端发展的瓦勒变性则从伤后 72h开始以大约 1mm/h的

速度进行，直至运动终板。轴突变性后髓鞘也变性坏死，残

片被吞噬细胞吞噬。然后雪旺细胞增殖，排列成管，等待轴

图5 正常的轴突侧向或前向芽生以替代变性了的轴突*

图6 轴芽支配神经干和终端树突*

侧芽支配神经干 终端树突

侧向轴突芽生

新神经肌肉接头

*引自Yahoo axon sprouting图片集

*引自Yahoo axon sprouting图片集

图7 肌纤维的肥大与分裂*

图8 轴芽支配新生肌纤维*

（A）正常；（B）新生的肌纤维；支配正常肌纤维的轴突（“1”）芽生支
配新生的或失神经的肌纤维（D、E），分裂的肌纤维（F）和肌纤维碎
片（C），结果是一个运动终板支配两条肌纤维，产生两个AP
*引自 Barkhaus PE. EMG Evaluation of the motor unit- electro-
physiologic biopsy[EB/OL]. www.Medscape.com, 2015-11-30.

*引自 Antonio J, Gonyea WJ. Skeletal muscle fiber hyperplasia
[J]. Medicine and Science in Sports and Exercise, 1993, 25（12）:
1333—1345.
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突的再生。与此同时神经元胞体增大，增加结构蛋白的产

出，促进近端轴突芽生以连接远端神经桩。

周围神经离断以后，神经传导功能立即丧失，自主收缩

的MUAP消失，电刺激断点近端不能诱发出cMUAP，但是断

点远端刺激的cMUAP仍然正常，直至运动终板消失[32]。

7.2.2 再生:瓦勒变性后一般会自发性恢复，称为再生。残

存轴突由断端向前，或从近段的郎飞节向侧方发出轴突细

丝，称为芽生（sprouting）。轴芽受多种因子的诱导向远端寻

找残存的髓鞘，沿髓鞘延伸到运动终板。再生轴突没有能够

到达效应器时或者退化，或者在原地缠绕形成神经瘤。到达

了错误的效应器时，如感觉纤维到达了肌纤维，或者运动纤

维到达了感受器时，轴丝也会退化。运动纤维轴芽到达肌纤

维但是类型不对时，也就是Ⅰ型运动神经纤维到达了Ⅱ型肌

纤维时，Ⅱ肌纤维的功能和构型将随Ⅰ型神经纤维的性质而

变化以趋于功能统一。

7.2.3 神经再支配与纤颤电位:纤颤电位最早在轴突断离后

8—14天开始在面肌等近处的肌肉中出现。肢体末端肌肉要

在伤后 3—4周方能出现，以后逐渐加多。随着轴突再生和

运动终板的完善，其他乙醯胆碱受体逐渐消退而纤颤电位减

少。最终由于运动单位的正常化或肌纤维的结缔组织纤维

化而逐渐消失。纤颤电位延续时间可能很长，有的数年或数

十年后仍然存在，但是也可能在失神经后半年到一年消退。

总之作为神经性损害铁证的自发性电活动在伤后极早期并

不出现，在极晚期也不出现。血肿或瘢痕压迫的神经损害是

渐进的，较晚出现纤颤电位。

7.2.4 神经再支配与运动单位电位:再生的轴突与肌纤维建

立联系以后可以出现MUAP和 cMUAP。不过最初一个MU

只含有几条肌纤维，MUAP 和 cMUAP 的时限极短，波幅极

低，面积很小，这种电位称为初生电位。所以低波幅短时限

的MUAP并非肌源性疾病独有。早期轴芽不成熟，传导时间

较长，加上固有和新增的肌纤维粗细不同而传导速度不一，

使得一个MU内各肌纤维兴奋时间不一，相数或峰数增多，

MUAP时限延长，容易形成多相电位。短而小的多相电位，

是神经修复早期的表现，和肌源性短小多相电位相似。

神经再支配继续发展，使得运动单位包含的肌纤维数目

增加，范围扩大，MUAP 波幅增高，时限增宽，接近于正常。

再一步的发展是芽生轴突支配其他失神经的肌纤维，使所支

配的肌纤维增多，MU范围增大，出现长时限高电压的复杂

多相电位，是神经性异常的中后期的典型表现。

最后可能因为过用等原因肌纤维萎缩或结缔组织纤维

化，MU包含的肌纤维数目减少，复归正常或小的MUAP，是

神经性异常的终期表现。

总之，瓦勒变性以后可以出现无MUAP、小MUAP、正常多

相MUAP、大而孤立的MUAP，最后是小MUAP等各种情形。

部分断离时未受损部分的肌电图表现基本正常。损失

的MU不超过 50%时肌力能保持在 3级以上，大用力时仍有

干扰型肌电图。所以根据纤颤电位的多少判定病情的严重

程度并不可靠。而大用力时干扰与否有粗略的定量意义。

不过患者不努力随意运动则当别论。

7.3 周围神经病

周围神经病与周围神经离断都可以是完全性或部分性

的，病理过程没有本质的区别。但是与神经外伤不同，瓦勒

变性不向近心端发展而某些中毒性神经病可以从周围向中

枢进行，如在腕吻合尺神经和正中神经 6—9个月后前臂段

的神经传导速度只有正常的 60%—70%。瓦勒变性基本上

是轴突和髓鞘病变同步依序进行，而周围神经病可以二者分

离，分别以髓鞘或轴突病变为主。中毒性神经病很少累及髓

鞘。瓦勒变性从断处开始直至运动终板，而周围神经病可以

是节段性脱髓鞘，而且可以是髓鞘变薄或郎飞节的节间长短

改变。周围神经病既可能是感觉系统病变，也可能是运动系

统病变，也可能混存。中毒性或疾病性神经病常为泛发而对

称，也可能是个别部位、个别神经。外伤多局灶性，其瓦勒变

性的进程基本固定。而周围神经病有慢性进行性的，如糖尿

病性多神经病、椎关节僵硬致神经根病。其神经病理的进程

快慢不一，变性和再生并存，失神经与神经再支配可能同时

存在。必须根据病史、体征、电生理数据的严重程度，和神经

传导速度等综合推测可能的发展模式。

7.4 肌萎性侧索硬化

运动神经元病的种类很多,其重要特点是运动神经元不

能再生，而且一般不涉及髓鞘。病程有快慢之分，快者如脊

髓灰质炎或者腰膨大与颈膨大的神经外伤。慢性运动神经

元病的典型是肌萎性侧索硬化，还有脊椎炎性脊髓病，脊髓

动静脉畸形等等。他们不仅起病缓慢，而且可以反复发展、

静止、再发展、再静止等多样过程和复杂表现。不同类型的

运动神经元病不仅临床和体检表现不同，而且致病的神经因

子也不同。它们的肌电图图形并无特异性，只能根据与临床

相应的异常的分布证实临床诊断。

肌萎性侧索硬化的肌电图发现首先是由于脊髓运动神

经元的减少，平均 cMUAP波幅减低。用力时募集的MU数

减少而募集频率较高，MUAP 的发放频率可以高达 50—

140Hz[33]。或见束颤电位表示急性期的激惹。束颤电位可以

是运动神经原病变引起，也可以是神经根、干、支病变引起，

没有鉴别诊断意义。

肌电图的纤颤电位是神经损害的铁证。有纤颤电位表

示轴突病变病程至少有7d。开始纤颤电位少或无，是刚刚起

病。所有肌肉都有中等程度的纤颤电位表示疾病进展迅

速。纤颤电位再次少或无是疾病已经静止的表现。

运动神经元损害虽然不能再生，但是没有死亡的运动神经
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元可以芽生以支配失神经的肌纤维。代偿性恢复期最显著的

特征是新形成的运动终板不成熟，释放的乙醯胆碱量子不充

分，不能保证每一个神经冲动都能诱导一次肌纤维收缩。肌电

图扫描时发现MUAP多变，或见一串有正常大小的MUAP，下

一串或几串中一个或几个MUAP突然消失而后再现，或者神

经传导速度测定中出现潜伏期多变的现象。单纤维肌电图表

现为抖动增加，阻滞率很高。这些统称为不稳，是修复过程进

行中最主要的特征，也是疾病在积极进行中的表现。

代偿性支配的早期可能是一个运动神经元轴突的某些

末梢分支异常，而没有来得及生成轴芽再支配，MUAP变得

短时限低电压，类似肌源性异常的表现。

代偿过程完成以后不稳现象消失，纤颤电位散在或无。

MUAP增宽、增大、多相，也可以不多相，称为巨大电位。大

MUAP 表示病程至少有几个月或一年以上。 严重失神经

后，一个运动单位的芽生可以再支配 9—10个运动单位，支

配的肌纤维数10—20倍于正常[34]。波幅最高可以20倍于正

常,高达10mV或近20mV，时限可以达到32ms[36]。巨大电位

可见于各种神经元病的后期，没有鉴别诊断意义。后期虽然

MUAP很大但是数量不多，大用力时干扰不完全。

运动神经元病的终期，原有的MU损失50%以后再支配

机制难以进行，临床出现肌力再次减弱。脊髓灰质炎时脊髓

前角细胞丢失 90%时才有疲劳无力现象[37]。此期脊髓前角

细胞代偿过度，存活的脊髓前角细胞的代谢能力不能够供应

众多肌纤维的营养需求而衰竭，运动神经元自身萎缩或死

亡，肌纤维逐渐退化或纤维化。肌电图表现为MUAP回归正

常或更小或至于无，可能没有纤颤电位和多相电位。

有纤颤电位而无 MUAP 不稳表示神经性病变最近起

始。有多量的纤颤电位和中度大或大而不稳定MUAP，表明

有进行性的失神经同时有进行性代偿性神经再支配，表明病

程进展比较迅速。有纤颤电位也有大MUAP表示病变以前

稳定而最近在进行。没有纤颤电位而有不稳定的大电位表

示神经在再支配修复，而没有再失神经破坏。大而稳定的

MUAP并没有纤颤电位表示已经完成神经再支配，或者病程

进展缓慢。仅见孤立型巨大电位而不见纤颤或不稳，不论是

否多相，都表示疾病已经终止进行，处于休眠或终结阶段。

时限和波幅反映神经再支配的数量[38]。

运动神经元病的神经传导速度基本正常。但是轴突本

身也有快纤维和慢纤维之分，快纤维损害而慢纤维保留时神

经传导速度也慢，不过最低不会低于正常下限的70%[39]。

7.5 其他神经病

脊髓灰质炎是急性运动神经元病，早期患肌有纤颤电位

而无MUAP和 cMUAP，后期有典型的孤立型大MUAP。本

病的一大特点是代偿明显。MUAP大小在 4年内较同龄人

增加 56%，胫骨前肌在 5年内增加 24%，最终是MUAP正常

或更小[40]。脊髓横断时没有神经再支配，自发性活动可以持

续数十年。肯尼迪综合征（Kennedy's Syndrome）的特点是

有感觉神经动作电位减低，大 MUAP 减少。诈病的 MUAP

波形和传导速度正常但募集不正常。废用性肌萎缩可以引

起肌无力或肌萎缩，但是肌电图没有神经源性异常表现。因

为废用性肌萎缩主要是Ⅱ型肌纤维的萎缩，Ⅰ型受影响较

小，而肌电图检查通常是轻度或中度用力募集的，主要是 I型

肌纤维，所以所见的MUAP多为正常[41]。

8 肌病的多样性

肌病是肌纤维萎缩和节段性坏死，继之以肌纤维的增

殖，肌纤维密度增加。运动单位数不少而运动单位内有功能

的肌纤维数目减少，运动单位的范围可以正常也可以减小。

所以MUAP波幅降低且时限变短，是为肌病的典型特征。坏

死后的肌纤维片段必然产生自发性电活动如纤颤电位和正

相波，特别是坏死发生于运动终板时。但是肌病的纤颤电位

发生率不高，某报告 38 例中仅 2 例（6%，肱二头肌）或 3 例

（10%，股外侧肌），除非有皮肌炎[42]。由于肌纤维数目减少，

同一MU的多条肌纤维的AP波峰不能平滑接续，形成多相

波或锯齿波。尤其是由于正常与再生肌纤维的直径差异，使

得各条肌纤维的AP峰不同步而有多相多峰[43]。

肌营养不良因为代偿性肥大和分裂，可以产生大电位。

针电极贴近大的肌纤维时记录的MUAP也是高幅电位。肌

病肌纤维大量坏死和高度纤维化，使得运动单位范围小而肌

纤维密集，可以记录到短时限的高幅电位。组织纤维化以后

电阻抗增加，容积传导减弱，也使得附近针电极记录的

MUAP波幅加大且时限缩短。某些肌病的 I型运动单位损失

殆尽，用力时一开始就募集Ⅱa、Ⅱb类纤维，也使所见MUAP

高幅。所以，高幅的巨大电位不是神经性异常所独有。此时

发放的运动单位不多但是频率较高，需要与神经源性异常鉴

别。肌病的运动单位丢失很少，代偿性再支配的范围不会太

大，不会过于高幅长时。所以，肌病的高幅电位多是短时的，

只是比正常波幅稍高，一般不超过5mV[44]。

肌病患者用力时因为运动单位的肌纤维数目少而无力，

需要募集更多的运动单位才能产生有效的肌肉活动，因此形

成过度募集，定量分析时每秒过基线的次数或转折数超过正

常。虽然这是肌病特有的普遍现象，但是与正常范围有重叠

之处，难以独立成为诊断依据。在肌病的极严重期，大部分

肌纤维坏死，MU只剩下几条肌纤维而且分布稀疏时，针电

极能够记录到不同MUAP的几率较少，产生看似神经源性孤

立型异常。鉴别要点是肌病的MUAP短时、复杂、稳定而低

幅，与神经源性的高幅长时孤立型不同。

以上是肌病的典型发展过程，但是临床碰到的可能只是

肌病的某一类型或某一阶段。如肌营养不良亚临床期就可见
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到高幅、长时、多相电位。假如肌病的病变只涉及肌膜下的肌

肉收缩部分而肌膜正常，则MUAP正常。波纹肌病（rippling

muscle disease）有明显的肌收缩而无电活动[45]。类固醇肌病

MUAP正常但是肌无力。肌病种类繁多，肌电图仅仅提供有

关肌病的电生理基础，必须结合临床病史、体征、病理、和其他

各种特异和非特异的检查，由临床医生综合判断其类型。

肌病的神经传导速度正常，特别是由于肌病一般从近心

段发病，而传导速度一般检查肢体远段的神经。只有在肌病

的晚期，肢体末端受累，运动神经传导速度检查才有 cMUAP

波幅减小而传导速度与远潜伏期正常。肌病常规检查必须

包括神经传导速度，为的是除外可能的周围神经病，但是不

易除外运动神经元病和突触前神经肌肉接头病。

总之，虽然一般说来肌病MUAP的特征是短时限、低波

幅的多相电位和大用力时过度干扰，但多有与神经源性疾病

或正常重叠之处，没有特异性，没有严格的界定标准。有人

强调唯一特异的是肌病的MUAP的面积对波幅之比（面积

μVms/μV）较薄，几近乎零。但是也可以正常或高[46—47]。即

使集合三项指标综合考虑，以基因诊断作为金标准，其诊断

阳性率也不过90%[48]。

9 减少电诊断误判的建议

电诊断虽然已经实践数十年，一般原理已经人所共知。

但是其方法太多，影响因素更甚。其内容、手段、解释都多样

化，不是程式化，没有剧本。优秀的肌电图工作者不仅必须

熟知相关的电生理学原理和神经肌肉疾病的病理生理学基

础，以及伤病的临床特征。更容易被忽略的是要熟悉检查仪

器的工作原理和各种参数的调节方法。肌电图的参数与其

采录方法有关，不同仪器参数采录的结果可能有很大的差

别，甚至因此得出不同的诊断，这正是作者写作此文的目的。

申请肌电图检查的临床医生必须提出初步诊断和电诊断

目的。有明确申请目的者电诊断的阳性率可以达到 80%—

90%，没有初步诊断者电诊断的阳性率只有50%—60%。

每次检查前检查者必须根据临床病史、症状体征、特殊

检查结果和申请医生的初步诊断和鉴别诊断，准备回答患者

神经肌肉是否有异常？功能是否有变化？疾病是否在进展

或恢复？严重程度如何？预后如何？设定检查的目的是定

性、定量、还是定位？最容易也最可靠的检查部位和项目是

什么？比如肌病的常见异常部位是小腿，而肌电图异常常见

的部位在三角肌。又如临床已经确定是脊髓病变，则没有必

要去鉴别神经损害是根性还是干性。这些都需要个别讨论，

根据众多肌电图资料和临床资料综合考虑。

好的电诊断检查者应当注意调整相关的肌电图仪的参

数，以提取可信的有用信息。必须在检查的过程中逐渐建立

有关疾病和病理、病程的明确概念，以便及时补充检查，如诱

发电位、重复刺激、单纤维肌电图等，而不是等检查完毕再来

分析结果。

要全面收集数据，结合所有的电诊断和临床资料小心仔

细分析，以精确理解疾病的过程，得出统一的结论。不能忽

视任何细小的信息，更不能根据一个指标而无旁证就做出结

论。现在很多单位仅检查神经传导速度一个项目，其误诊的

可能性是很大的。

本文目的只在于讨论电诊断容易误诊的一些基本问题，

只讨论针肌电图与神经传导速度测定的应用，没有全面讨论

神经肌肉接头等各种特殊疾病的特殊肌电图表现。本文的

目标读者群是肌电图诊断初入门者，所以没有讨论肌电图的

常规方法。本文也不是为肌电图诊断的专家们准备的，没有

引经据典地详细讨论肌电图的生物化学和生物物理学，更没

有讨论各种疾病的特殊肌电图表现。请读者明察。
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