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·基础研究·

PGF2α对大鼠肌筋膜疼痛触发点
自发肌电活动的影响*

李丽辉1 薄成志1 黄强民1,3 刘庆广1 刘 琳2 马彦韬1 赵佳敏1

摘要

目的：观察肌筋膜疼痛触发点（MTrPs）模型大鼠外周血中前列腺素 F2α(PGF2α)浓度变化情况，并通过体外注射

PGF2α观察其对触发点肌电活动的影响，探究PGF2α与触发点的关系。

方法：40只雌性SD大鼠随机分为对照组（CG组）、造模组（MG组）、生理盐水组（SG组）和PGF2α组（PG组），每组10

只。除CG组外，其余三组采取打击结合离心运动进行干预8周，恢复4周，检测受累肌结节、紧绷带、局部抽搐反应

和自发性电位；CG组正常饲养12周。12周后ELISA法测量各组大鼠血清PGF2α浓度。之后分别对SG组局部肌

肉注射生理盐水，PG组局部肌肉注射PGF2α，CG组和MG组分别作为空白对照和模型对照不注射任何物质。干预

后即刻记录各组静息状态下的自发性电活动。

结果：与CG组相比，其余三组大鼠血清PGF2α浓度均显著性增加（P＜0.05）。给药后即刻，MG组、SG组和PG组大

鼠均能记录到异常的自发电位，对照组大鼠基本无电活动，肌电波形形似一条直线。与CG组相比，MG组、SG组和

PG组的肌电波频、波幅以及波长均有显著性差异（P＜0.05）；PG组显著高于MG组和SG组（P＜0.05）。MG组和

SG组之间相比各指标均无显著性差异。

结论：PGF2α能增加触发点肌纤维的肌电活动，促使触发点活性增加。
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Abstract
Objective: The aims of this study were to investigate the changes on spontaneous electrical activities (SEAs)

and the levels of PGF2α in myofascial trigger points (MTrPs) in a rat model, and to find out the possible rela-

tionship between MTrPs and PGF2α.

Method: 40 female Sprague- Dawley rats were randomly divided into 4 groups, control group (CG), model

group (MG), saline group (SG) and PGF2α group (PG). Each group included 10 rats. MG/SG/PG received a

blunt strike to the left vastus medialis combined with eccentric exercise for 8 weeks, then 4 weeks to restore.

The rats in CG were fed normally without intervention for 12 weeks. The level of PGF2α was measured for

each group after modeling. Then intramuscular injection of normal saline and PGF2α each for SG and PG.

The SEAs were recorded immediately after intervention in a resting state.

Result: After modeling, the concentration of PGF2α in serum of model groups was significantly increased

when compared to control groups(P＜0.05). Immediately after administration, the model groups could record an
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肌筋膜疼痛触发点（myofascial trigger points,

MTrPs）是肌肉紧绷肌带上高敏感性的活性小点，受

到压迫时会引起疼痛，并引发特征性的牵涉痛、运动

功能障碍和自主神经现象，严重时还会伴有交感现

象、易疲劳、睡眠障碍等一系列以疼痛为主的并发

症 [1]。临床上发现有很多的慢性疼痛与 MTrPs 有

关[2—3]，如偏头痛、颈肩痛、肩周炎、下腰痛、网球肘、

跟腱炎等。前期临床研究发现，对原发性痛经患者

的腹肌触发点进行湿针治疗能明显减轻患者的痛经

症状，随访发现有长期疗效[4]。PGF2α是引起原发性

痛经的主要原因，临床研究表明，前列腺素（prosta-

glandin，PG）与体内的原发性痛经（primary dys-

menorrhea，PD）密切相关，经期PGF2α在痛经女性

的经血和子宫内膜显著升高，作用于子宫内膜引起

平滑肌收缩，血管平滑肌收缩，盆神经疼痛阈值降

低，引发痛经[5]。而通过腹肌触发点的灭活能很好的

治疗PD，本研究旨在探讨触发点模型大鼠外周血中

PGF2α的浓度变化情况，并通过体外注射PGF2α观

察其对触发点肌电活动的影响，以期阐明PGF2α与

触发点之间可能存在的联系。

1 材料与方法

1.1 实验动物

40只7周龄清洁级雌性SD大鼠，由第二军医大

学实验动物中心提供，平均体重200±15g，于上海体

育学院 SPF级动物饲养实验室进行饲养，温度 24±

1℃，相对湿度 60%±5%，给予灭菌饲料和过滤净水

饲养。自然照明，12h昼夜交替饲养，自由摄食、饮

水。本实验得到上海体育学院科学研究伦理委员会

批准，编号：[上体]伦理字（2014012）号。

1.2 大鼠肌筋膜疼痛触发点模型的建立

采用数字表法将大鼠随机分为对照组（CG

组）、造模组（MG组）、生理盐水组（SG组）和PGF2α

组（PG），每组 10 只。本实验造模方式沿用姚明华

等[6]的 MTrPs 大鼠模型，以钝性打击结合离心运动

方式对大鼠进行造模。大鼠于屏障中适应性饲养1

周后，对 MG、SG、和 PG 组大鼠左侧股四头肌中上

段进行标记，每周第 1 天自制打击器打击标记部

位。打击前，用 10%水合氯醛按 4ml/kg体重对大鼠

进行腹腔麻醉，待大鼠处于麻醉状态下，将大鼠固定

在打击器上，暴露标记部位的股四头肌，总质量为

1200g 的重物从 20cm 高处自由下落，打击标记部

位。每周第2天，将大鼠置于-16°跑台（DSPT-202型

多通道大鼠跑台，中国杭州段式制作）上进行下坡离

心运动，速度渐增至16m/min，运动90min，跑步过程

中用木棍和声电刺激对大鼠进行驱赶，每周剩余5d

正常饲养，打击联合跑台干预共8周，此后自然修复

4周。CG组相同环境下正常饲养，不做任何干预。

1.3 标本采集及检测

造模完成，对全部大鼠进行尾静脉取血 [7]。将

取 得 1.5ml 血 样 置 于 EP 管 中 常 温 下 存 放 2h，

3000r/min速度4℃离心15min，取上清液采用酶联免

疫分析法（ELISA）检测。随后深度麻醉所有大鼠后

触诊左侧股四头肌，寻找挛缩的肌紧张带，并标记其

位置。CG组和MG组不予干预，SG组标记部位肌

肉注射医用生理盐水，PG 组标记部位肌肉注射

PGF2α。其中 PGF2α量根据测得血清中 PGF2α浓

度估算而来，按原有浓度的 100%剂量给药，生理盐

水以相同体积注射。

药物干预后即刻，将地线通过针电极插入大鼠

左侧足底部并置留作为地电极，随后用银质针电极

插入标记部位的肌肉结节，以能引起局部肌肉跳动

abnormal spontaneous potential，while only a horizontal baseline in blank control group. Compared to CG, the

frequencies, amplitude and wavelength of SEAs were significantly higher than that in MG/SG/PG(P<0.05). Com-

pared to PG, the frequencies, amplitude and wavelength of SEA were significantly higher than that in MG/SG

(P<0.05). There was no significant difference between MG and SG.

Conclusion: This study may further clarify that PGF2α could enhance the SEAs of myofiber in MTrPs, indicat-

ing that the PGF2α can increased the MrTPs fibres activity.

Author's address Department of Sport Medicine and the Center of Rehabilitation, School of Kinesiology,

Shanghai University of Sport, Shanghai, 200438
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作为准确定位触发点的标准，引起局部抽搐反应后

置留该针电极作为记录电极；然后沿肌纤维走向在

旁开2—3mm处缓慢插入另一针电极作为参考电极，

正常组大鼠同样部位以相同方式插入针电极，静息

状态下记录采集各组肌电活动，采集时间为10min。

1.4 统计学分析

所有数据统计分析均用SPSS22.0进行，统计方

法为单因素方差分析和独立样本 t检验，结果以均

值±标准差形式表示，P＜0.05 表示有显著性差异，

P＜0.01表示有高度显著性差异。

2 结果

2.1 大鼠血清中PGF2α浓度

与 CG 组相比，MG、SG 和 PG 组的大鼠血清

PGF2α浓度均显著性升高（P＜0.05），MG、SG和PG

组之间相比无显著性差异，见图1。

2.2 静息状态下肌电图表现

CG 组静息状态下肌电图形似一条直线，基本

无电活动，偶尔会出现频率很低且不规则、波幅很小

的类似微终板电位的去极化电位。MG组和SG组

静息电位大鼠标记部位可记录到一系列高频低幅的

终板电位和波幅较高的终板峰电位，持续时间一般

超过 1min，但不超过 10min。PG 组大鼠肌肉注射

PGF2α后股四头肌触发点也可记录到一系列高频低

幅的终板电位和波幅较高的终板峰电位，但波幅和

波频明显升高，偶尔能观察到有异常的幅值较大的

波形出现，电位持续一般在1min以上，见图2。

2.3 静息状态下肌电波形表现

将各组记录的肌电结果进行放大，可观察到几

种不同类型的波形，见图3。CG组出现的波形主要

为自动散发、波幅较低且固定、波频不规则的类似于

微终板电位的去极化电位，波形特征主要表现为终

板棘波（波形Ⅰ），占82%；偶尔还会出现一些不规则

的起始为正相波而后为负相波的纤颤电位（波形

Ⅱ）。MG组和SG组波形为波形Ⅰ和波形Ⅱ混合，

占70%—75%；此外还检测到一定数量的正锐波（波

形Ⅲ）以及少量的幅值较高的束颤电位（波形Ⅳ）。

PG组出现较多的波形为纤颤电位（波形Ⅱ）、正锐波

（波形Ⅲ）以及束颤电位（波形Ⅳ），总占80%；此外还

出现一种幅值较高、出现频率比较规则的复杂重复

放电样电位（波形Ⅴ）。见表1。

图1 各组大鼠血清PGF2α浓度

图2 静息状态下各组肌电信号记录结果

图3 静息状态下各组肌电波形表现

注：波形Ⅰ，终板棘波，先负相后正相的双向波，间歇性出现，发放频
率不规则，常和终板噪声同时出现。波形Ⅱ，纤颤电位，先正相后负
相的双向波，发放频率较规则。波形Ⅲ，正锐波，初始为正相、随后
转变为幅值较低时限较长的负相波，波形比较规律。波形Ⅳ，束颤
电位，不规则，波幅较大，可以2到3个连起来发放。波形Ⅴ，复杂重
复放电，突发突止，波幅较大，每次肌电波形表现大致相同。

表1 各组静息状态下不同电位波形分布 （%）

组别

CG组
MG组
SG组
PG组

例数

10
10
10
10

波形Ⅰ
82
35
35
3

波形Ⅱ
18
35
40
18

波形Ⅲ
0

20
15
39

波形Ⅳ
0

10
10
23

波形Ⅴ
0
0
0

17

PGF2α组（PG）

生理盐水组（SG）

造模组（MG）

对照组（CG）

20μV
100ms

Ⅰ

Ⅴ

ⅣⅢ

Ⅱ
10μV

10ms

10μV
10ms

10μV
10ms

10μV
10ms

20μV
10ms

*

P
G

F
2α
（

pg
/m

l）

100

200

300

400

500

600

700

PGSGMGCG

**
*

0

注：组间相比: *P＜0.05，**P＜0.01
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2.4 静息状态下各组肌电图结果分析

各组 1min内出现的肌电活动情况，以秒（s）为

单位取平均值作统计分析，与CG组相比，其他各组

的肌电波频、波幅以及波长均有显著性差异（P＜

0.05）；PG 组的波频、波长及波幅均显著高于 MG

组和 SG 组（P＜0.05）。MG 组和 SG 组之间相比各

指标均无显著性差异。见图4。

3 讨论

本实验采用钝性损伤加下坡离心运动的方式建

立慢性 MTrPs 大鼠模型，旨在成功复制活化的

MTrPs。临床上，MTrPs 的患者通常表现为按压触

摸痛、牵涉痛、易疲劳，触发点活化程度较高时常表

现出剧烈的自发性的局部疼痛，偶尔会伴随睡眠功

能障碍、眩晕、交感症状等一系列并发症。体格检查

时可以触摸到压痛结节、肌紧张带、局部抽搐反应

等，另外自发性电位、生理生化环境的改变通常也可

以通过客观的指标去检测。本实验中，受制于动物

模型的局限性，触诊时无法确定具体的压痛位置和

牵涉痛类型，但可以清楚的触摸到挛缩的肌紧张带，

轻轻按压时偶尔会出现局部抽搐反应，受累肌记录

到有异常的肌电活动，触发点局部肌肉注射PGF2α

后肌电活动出现了异常改变。

3.1 大鼠血清PGF2α浓度

Hagg等[8]研究发现，局部组织发生损伤时会伴

随一系列的炎性反应，多种炎性介质、儿茶酚胺、神

经肽、细胞因子等浓度升高，引起外周伤害性受体被

激活，降低疼痛阈值，产生疼痛。Shah等[9]在后续实

验中证实了触发点局部微环境的改变，他们发现活

化触发点局部组织的 PG、BK、5-HT、NE、CGRP、

SP、TNF-α等炎性介质明显高于隐性触发点组和正

常对照组。并且通过进一步研究发现，斜方肌患有

触发点而腓肠肌正常的患者，腓肠肌中炎性介质有

明显升高的趋势，大于正常对照组，由此推测这些炎

性介质的升高可能是中枢致敏造成的。

本研究发现各慢性肌筋膜疼痛触发点模型组血

清PGF2α较对照组相比均显著增高，说明模型的成

功除了肌电信号的改变还可能与外周血中 PGF2α

水平有关，或可将其列为诊断指标之一。活化肌筋

膜疼痛触发点内的该类生化物质刺激伤害性感受器

转变为电信号，传导至中枢，引起一系列病理生理

的、化学的、分子免疫学的改变，导致慢性疼痛的产

生。PGF2α作为 PG 在体内合成中的一种代谢产

物，主要在线粒体外膜中表达，通过靶向作用于细胞

膜上的PGF2α受体而发挥作用[10—11]。吕娇娇等[12]的

研究也证实：触发点肌纤维存在线粒体异常增多的

现象，间接反映出PGF2α的合成增加，这与Shah等

人的研究是一致的。

3.2 PGF2α对MTrPs的肌电活动的影响

相关的电生理学研究指出，静息条件下，触发点

图4 静息状态下各组肌电图波频、波长及波幅结果

注：组间相比：*P＜0.05，**P＜0.01。CG：对照组；MG：造模组；
SG：生理盐水组；PG：PGF2α组
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处可以记录到间歇性的自发肌电活动，通常表现为

高频低幅的终板噪音和较高波幅的终板峰电

位[13—15]。有研究认为，ACh的过度释放是电活动增

加的根源，他们发现运动终板受到外部刺激会造成

ACh的过度释放[16]，形成大量的微终板电位，构成终

板噪音。此后 Kuan 等 [17]将肉毒素 A 局部注射到

MTrPs处，发现自发性电活动显著减少，进一步证实

了MTrPs来自于功能障碍的运动终板。各模型组均

记录到异常的自发电活动，说明该方法成功复制了

触发点的动物模型。

本实验中，正常组的肌电图显示几乎无任何波

形变化，造模后触发点局部均能记录到异常自发电

活动，触发点局部肌肉注射生理盐水后，静息状态下

也记录到类似造模对照组的异常自发电位，波形分

析发现二者不存在显著性差异。触发点局部肌肉注

射PGF2α后记录到大量异常自发电活动，肌电信号

变化十分明显。由此推测，PGF2α对正常肌肉组织

无明显作用，而对触发点则表现出某种激活作用，但

这种激活似乎与 PGF2α浓度存在某种依赖关系。

活化触发点在一定程度上造成中枢系统神经可塑性

的改变，引起触发点周围伤害感受神经纤维的兴奋

性发生异常改变；此外，触发点处 PGF2α浓度局部

升高后，会压迫血管造成缺氧缺血，加剧能量危机，

各种致敏物质释放增加，进一步造成这种神经纤维

的兴奋性升高，作用于异常的运动神经末梢释放大

量的ACh，电活动明显增加，出现频率更高，波幅更

大的肌电图波形。

3.3 MTrPs的肌电波形

本实验中对照组记录到的肌电活动基本为静息

电位和频率较低的起始为负的类似微终板电位，以

及偶发的不规则的纤颤电位。模型组记录到电位则

以终板去极化电位、纤颤电位以及正锐波为主，此外

还出现了少量的束颤电位，提示支配肌纤维的 α运

动神经元可能发生异常改变，大量的ACh进入接头

间隙，同时肌细胞膜上的ACh受体对ACh的敏感性

增高，造成肌肉的持续过度收缩而形成触发点。而

肌注 PGF2α后则记录到很多的纤颤电位以及正锐

波，此外还记录到较多的束颤电位和疑似波幅较高

的重复复杂放电，提示PGF2α可能起到一个桥梁的

作用，即当PGF2α浓度升高时到一定值时，会造成α

运动神经元兴奋性升高，其支配的肌纤维发生去极

化，同时相邻的 α运动神经元也会造成肌纤维的去

极化，当所有这些相邻的肌纤维共同放电时，就会产

生一个环路，形成复杂重复放电。

纤颤电位常见于失神经支配的肌纤维，代表神经

源性的损害，也可见于一些肌源性的损害，如一些肌

纤维炎症和营养造成的肌肉发育不良等。其产生的

机制可能是损伤造成肌纤维与神经连接存在障碍后，

突触后膜结合ACh的能力增强而引起的[18]。正锐波

是一个起始为正，随之出现一个时限较宽、波幅较低

的负向波，发放频率比较规则，常和纤颤电位一起出

现，在肌肉失神经支配早期较多见，也可见于一些肌

源性损害，但其出现的原因目前还有很多争议。束颤

电位是一种运动单位电位，常表现为自发的肌肉抽

动，波幅较高、可成串连续发放、不规则、起源不明，仅

表示运动单位兴奋性升高。重复复杂放电是一组肌

纤维的同步放电，表现为突发突止，波幅较高，波形规

律，可见于肌源性损害和神经源性损害。其原理是单

个肌纤维去极化传导至相邻失神经支配的肌纤维，形

成一个环路，产生一组肌纤维的同时放电。

4 结论

PGF2α能增加触发点肌纤维的肌电活动，说明

其能促使触发点活性增加。外周血 PGF2α及肌电

波形的改变说明其与触发点之间可能确实存在某种

联系，从一定程度上验证了我们的假设。痛经患者

经期体内分泌PGF2α增加，通过血液循环运输到机

体各部，作用于触发点而引起疼痛，这也就解释了有

些痛经患者在经期表现为头痛、胸痛、面颊部的疼痛

等可能是由于相关部位存在触发点造成的，以后针

对此类痛经的患者可以尝试对这些触发点进行灭火

而达到治疗的效果。此外，这种疼痛还可能与触发

点造成腹部肌肉力学结构的改变相关，湿针治疗后，

局部挛缩的肌纤维恢复到正常状态，且通过对腹肌

的牵张有更好的疗效，说明肌纤维的力学平衡对缓

解疼痛有很好的效果，但具体作用机制还未见文献

报道。当然，本研究基于PGF2α对触发点影响肌电

研究是一种新的尝试，其具体作用机制仍需要进一

步研究去解释说明。
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