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重复磁刺激技术应用于腰痛的研究进展*

李 鑫1 王楚怀1，2

腰痛（low back pain，LBP）是医护人员遇到的最常见、

最具挑战性的肌肉骨骼疾病之一[1]。它是近三十年来造成非

致命性健康损失的主要原因之一，也是全球由于残疾而产生

的负担的主要贡献者[2]。目前对于LBP的管理主要基于Pan-

jabi提出的三亚系脊柱稳定理论模型[3—4]。Panjabi认为脊柱

的稳定性是建立在脊柱的中性区域（neutral zone，NZ）内

的。所谓的NZ是脊椎活动阻力保持最小值状态的脊椎节段

活动区域，并且没有疼痛，其大小代表脊柱的稳定性。NZ活

动范围随着损伤和椎间盘退化而增大，随着稳定肌肉的激活

而减小[4]。全身的关节是稳定性关节和活动性关节交替存在

发挥机体功能活动的，比如脊柱的颈椎和腰椎是活动性关

节，胸椎和骶髂关节是稳定性关节，下肢髋关节和踝关节是

活动性关节，膝关节是活动性关节。根据Panjabi的三亚系

模型理论，躯干肌肉是维持脊柱稳定的主动亚系，其中腹横

肌和多裂肌是局部稳定肌，腹直肌和竖脊肌是整体稳定肌，

局部稳定肌激活的缺失和整体稳定肌的过度激活可能是引

起腰痛的原因[3—4]。临床随机对照研究表明，针对缺失的局

部稳定肌进行训练可以有效改善腰痛患者的症状，并且出现

皮质运动区可塑性改变[5—7]。

对于腰痛患者躯干肌肉的评估常用的有：利用表面肌电

技术评估和监测躯干肌肉的活性，在静息状态和功能任务状

态下利用超声影像技术评估腹横肌和多裂肌的横截面积和

收缩比率。对于腰痛患者脑部网络的研究还有很多谜团，高

昂的磁共振设备和技术给很多研究团队带来了阻碍。同时，

实施磁共振检查时受限于空间和姿势，无法检查腰痛患者在

功能任务下的脑部改变。经颅磁刺激（transcranial magnet-

ic stimulation，TMS）技术是Barker等在 1985年提出的一种

神经生理刺激技术。其基本原理是通过电流在线圈产生磁

场，磁场可以穿过完整的颅骨，在相应大脑皮质产生局部微

小电流，这些电流足以引起大脑皮质及皮质下神经元去极

化。TMS可以研究运动皮层生理学和运动系统的完整性，

包括运动控制的基本机制和正常及病理条件下的神经可塑

性，是一种非侵入性手段[8—9]。结合表面肌电图技术，记录运

动皮层刺激引起的肌肉活动来测量运动诱发电位（motor

evoked potentials，MEP），在该测试中获得的MEP数据，可以

观察受试者脑部神经网络的兴奋性，随着时间的推移还可以

跟踪皮质形态的变化[10—12]。为更好地开展重复磁刺激技术

研究，人们又将TMS与功能磁共振成像和脑成像结合起来，

显示局部短暂的脉冲或较长的TMS干预在脑部神经网络中

如何诱导分布式效应[13—14]。TMS对皮层运动区域的干预也

可以与肌电图记录和外周神经刺激同步，这类方法已被用于

寻找电生理证据，以支持延伸至脊髓节段的皮质影响[15]。同

时研究结果显示，该技术应用于评估受试者脑部神经网络的

信效度测试良好[16]。目前，重复磁刺激技术广泛用于脑卒中

和脑瘫等神经疾病、抑郁症和躁狂症等精神心理类疾病、复

杂区域疼痛综合征等疾病[10]，近年来也被越来越多地应用于

腰痛患者的研究[11]。TMS由于无创、不良反应少、操作简单，

为临床上评估和治疗腰痛患者提供了新的手段。因此，本研

究主要对重复磁刺激技术在腰痛患者的评估和治疗等应用

方面做简要综述，以期探索腰痛的脑部神经和外周的病理生

理机制及其有效的治疗方法。

1 慢性腰痛患者脑部结构和外周肌肉表现

1.1 慢性腰痛患者的脑部结构表现

慢性腰痛（chronic low back pain，cLBP）患者脑部结构

的变化中，灰质体积的变化存在争议：既有增加也有减少。多

项研究发现，cLBP患者的背外侧前额叶皮质、颞叶[17—19]、岛

叶[18]、楔叶[20]、丘脑[21]、初级躯体感觉皮层[19—20]中的灰质体积减

小。但是，在Ung等[22]的研究中，背外侧前额叶皮层、右侧颞

叶和初级躯体感觉皮层与腰部投射相关区域均显示灰质体积

增加，Schmidt-Wilcke和Mao的研究发现在基底节的壳核结

构[19—20]、苍白球和右尾状核也有灰质体积的增加[20]。白质体积

的变化相对较统一。Buckalew等的研究报道胼胝体相邻的

扣带回白质体积的减少明显多于中部胼胝体[23]，Luchtmann等

发现左内囊前肢白质减少[17]，这一结果与Mansour等的研究

一致[24]。虽然以上研究显示的腰痛对脑实质影响的结果不

一，但是腰痛可以引起脑部结构的改变是确定的。结构的改

变就会引起功能的改变。我们对腰痛患者的脑部网络机制的
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了解不够，还需要大量的研究，更多的团队去探索。

1.2 慢性腰痛患者躯干肌肉活性和形态学表现

Hodges等[25—26]利用表面肌电（electromyographic，EMG）

进行研究的结果显示，当做下肢动作（髋关节外展、屈曲和伸

展）或者快速举臂[27]时，腹横肌、腹内斜肌和多裂肌先于以上

动作的主动肌收缩。提示在做四肢动作时，大脑优先调动了

局部稳定肌，然后才调动动作的主动肌，这就是大脑调节人

体姿势控制中的前馈机制。但是cLBP患者的前馈机制是缺

失的，表现为完成上述动作时，未出现腹横肌的优先募集现

象，而是动作的主动肌优先收缩。Ehsani等[28]利用超声影像

学检查腹横肌在静态站立位和动态站立位的结果显示，与健

康人相比，cLBP患者腹横肌在静态站立位和动态站立位的

厚度收缩变化百分比较低，而腹外斜肌的厚度收缩变化百分

比较高。这表明，cLBP患者整体稳定肌比局部稳定肌更活

跃，进一步证实了cLBP患者存在运动控制功能障碍。Zhang

等[29]利用肌内细丝电极比较 cLBP患者和健康人在做最大肌

力收缩时多裂肌的活性，结果显示，cLBP患者多裂肌的肌肉

活性下降，易出现疲劳；同时又利用超声影像学检查多裂肌静

态和收缩时厚度和横截面积，结果显示，当执行最大收缩任务

时，cLBP 患者多裂肌的厚度和横截面积明显低于健康人。

Hodges等[30]进行的动物模型研究显示，腰椎间盘损伤后多裂

肌形态学的改变不是多纤维肌的萎缩，而是脂肪和结缔组织

的浸润。以上研究表明，cLBP患者存在躯干局部稳定肌（腹

横肌和多裂肌）肌肉活性降低，形态学也会出现改变，大脑调

节人体姿势控制的前馈机制缺失，运动控制功能障碍。

2 TMS技术应用于腰痛患者躯干肌肉对应初级运动皮质

的研究

研究显示，cLBP患者用来调节人体姿势控制的躯干稳

定肌肉的前馈机制是缺失的，支配肌肉的相应初级运动皮质

区（primary motor cortex，M1）发生重组[5，31]。基于这个理论

假设，TMS在 cLBP患者脑区的研究主要集中在M1区，主要

通过测量外周肌肉对TMS的MEP振幅，估计皮质脊髓兴奋

性和肌肉的输出，然后将投射到肌肉的整个皮质脊髓绘制成

运动地形图（mapping）[31]。由于许多皮质结构（M1区、辅助

运动区、小脑等）及基底神经节会参与腰椎姿势运动控制的

计划和执行[32]，脊旁肌肉可能由部分皮质脊髓束控制[33]，所以

运动控制与M1和其他皮质运动区域的可塑性变化之间存在

联系也是合理的[8]。这一假设是由Ziemann提出的，主要阐

明了 cLBP患者M1功能重组(M1 mapping的改变)与姿势控

制干扰下躯干肌肉激活延迟之间的直接关系[34]。在健康的

大脑中，功能重组通过突触内稳态的可塑性来完成，其基础是

通过改变突触活动长时程增强效应和长时程抑制效应的阈值

使大脑兴奋性维持在正常范围内[35]。Thapa等[36]的研究也证

实了cLBP患者M1突触内稳态可塑性是受损的，该研究也解

释了突触可塑性失调和cLBP患者症状持续存在的原因。

2.1 TMS技术用于肌肉评估的信效度研究

TMS技术用于评估的常用指标有MEP、长间隔皮层内

抑制（long-interval intracortical inhibition，LICI）、短间隔皮

层内抑制（short-interval intracortical inhibition，SICI）和皮层

内易化（intracortical facilitation，ICF）等。Temesi 等 [37]利用

TMS技术评估20例健康受试者膝关节伸肌（股外侧肌，股直

肌和股内侧肌）SICI和LICI的组间和组内效度。结果显示，

SICI 和 LICI 在所有肌肉中均具有良好的可靠性（ICC 均＞

0.75）。Sankarasubramanian 等 [38]选取 14 例健康受试者的上

肢近端肌肉（肱二头肌）MEP、静息运动阈值（resting motor

threshold，RMT）和Mapping位置进行TMS效度检测。结果

显示，RMT和Mapping位置的组内相关系数>0.6，表明其具

有良好的可靠性。但是 MEP 的 ICC<0.3，表明 MEP 不太可

靠，因为二头肌接受较少的皮质—运动神经元投射。Pel-

legrini等[39]专门针对MEP的信效度做了进一步研究。结果

表明，TMS 在 120%，135%，150%和 165%RMT 刺激强度的

ICC 分别为 0.717、0.900、0.968 和 0.923。105%RMT 时，ICC

值为0.568，但是不具有显著性差异（P＞0.05）。在历史上我

们对人类椎骨旁肌肉的神经生理学特征的了解，一直缺乏在

活体上检查这些肌肉功能的试验技术。Goss等[40]的研究选

取17例健康受试者针对腰椎骨旁肌肉（L2、L4竖脊肌）MEP

振幅、ICF和SICI进行TMS的信效度测试。结果显示，MEP

振幅、ICF的 ICC分别为0.89和0.91，而SICI测量的可靠性稍

低（ICC=0.75）。以上研究表明，TMS用于评估大脑和外周肌

肉的神经调控机制已经在上肢、下肢和躯干肌肉进行了信效

度检测，结果显示，该技术具有良好的可靠性。同时该技术

也为我们更好的理解躯干肌肉组织的生理学，研究LBP的发

病机制，以及检查某些治疗干预的作用机制提供了一种工

具。

2.2 TMS用于腰痛患者腹横肌评估的研究

Tsao等[41]利用TMS技术研究快速举臂时，对比健康人和

cLBP患者对侧腹横肌在M1区的兴奋性发现，健康人对侧腹

横肌先于肢体运动的主动肌收缩，在M1区的质心位置为前

内侧，mapping的体积较小。而cLBP患者腹横肌的优先激活

缺失，M1 区的质心位置为后内侧，Mapping 的体积较大 [41]。

那么，在 cLBP 患者中同侧腹横肌是否也存在同样的现象

呢？Massé-Alarie等[42]对比 13例LBP患者和 9例健康人，用

同样的方法记录站立时快速肩关节屈曲时同侧腹横肌和对

侧腹横肌的表面肌电信号、M1兴奋性和预期姿势调整（an-

ticipatory postural adjustment，APA）变化。结果显示，在

cLBP患者中，同侧腹横肌也存在激活延迟现象，双侧腹横肌

的共激活缺失，腹横肌启动的时间间隔受损，SICI缺失。这
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种改变不仅存在于 cLBP患者中，在急性 LBP 患者也存在。

Tsao等[43]通过向9例健康人注射生理盐水建立急性LBP模型

发现，在疼痛过程中，对侧腹横肌MEP振幅降低，而对侧和

同侧竖脊肌和腹外斜肌MEP振幅增加。关于运动技能训练

是否可以引起M1重组，Tsao等[5]利用TMS和EMG技术来描

绘M1地形图显示，2周的特定运动技能训练可以使腹横肌

在M1代表区向前和向内侧移动，这与Tsao等[44]之前在健康

个体中观察到的结果一致，这种转移与腹横肌的重新激活有

关。而在一般性步行训练组没有观察到这种变化，这说明，

特定的运动训练可以逆转复发性疼痛患者运动皮层神经网

络的重组[5]。

2.3 TMS用于腰痛患者多裂肌评估的研究

Massé-Alarie等[45]利用TMS通过研究受试者做上肢快速

屈曲和伸展运动准备过程中M1兴奋性，记录多裂肌表面肌

电信号的变化。结果显示，在运动延迟时间内，多裂肌MEP

幅值在屈伸运动中均有显著的抑制作用；在手臂伸展运动过

程中，多裂肌表现出更强的抑制作用，同时对腹直肌有较大

且显著的促进作用；在手臂屈曲运动过程中，多裂肌较延迟

期呈现出更大的MEP振幅。这些结果表明，在运动准备过

程中多裂肌的非特异性抑制机制可能阻止运动程序的释

放。Elgueta-Cancino等[46]也利用TMS绘制 cLBP患者多裂肌

M1的代表区地形图，对比地形图的体积、重心和波峰的数量

发现，cLBP患者表现出更多的地形图重心前移，在运动任务

表现良好的 cLBP的患者中，地形图波峰数量要多于表现较

差的 cLBP的患者，在 cLBP患者中，较小的地形图体积与运

动任务中较大的疼痛相关。Massé-Alarie等[47]提出 cLBP患

者左右侧疼痛是否存在多裂肌对应M1兴奋性差异。研究者

对比19例右侧 cLBP患者、16例左侧 cLBP患者和13例无痛

受试者。结果表明，右侧 cLBP组多裂肌运动阈值低于左侧

组和无痛组，多裂肌APA的潜伏期在执行动作任务时比左侧

组短，这提示右侧 cLBP患者M1兴奋性增加。以上研究表

明，TMS技术为我们实现了更好地理解腰痛—脑—肌肉三

者关系的可能性。

3 重复磁刺激技术治疗腰痛的研究

TMS技术应用于评估腰痛患者的研究较多，目前很少

有文献评价TMS技术治疗腰痛的疗效。Ambriz-Tututi等[48]

将cLBP患者分为TMS组、伪刺激组和理疗组。TMS组和伪

刺激组的刺激部位为M1区，干预 1周。TMS组刺激模式为

20Hz，10s内刺激10次，间歇28s，刺激强度为95%AMT；伪刺

激组的刺激模式为TMS组的所有参数减半。理疗组每天对

腰部进行30min常规理疗。结果显示，TMS组相对于其他两

组平均VAS和McGill疼痛问卷分数明显降低。既往研究表

明，对M1区进行TMS干预可以改变患者的感觉阈值和疼痛

阈值[49]，特别是20Hz高频治疗可增强神经可塑性，具有长期

的治疗优势[50]。

也有研究者将磁刺激技术如功能性磁刺激技术（func-

tional magnetic stimulation，FMS）直接作用于外周肌肉，而

不是经颅对慢性腰痛患者进行治疗。Massé-Alarie等[51]在腹

横肌训练的基础上，将13例cLBP患者随机分为FMS组和伪

刺激组，与9例无痛对照组对比，1周后利用表面肌电图记录

了受试者肩关节屈曲时腹横肌的运动模式，TMS评估M1兴

奋性和APA。结果显示只有FMS组的APA缺失在经过训练

后得到补偿。Massé-Alarie等[52]又将FMS和多裂肌训练相结

合对 cLBP患者进行干预，1周治疗结束后 cLBP患者疼痛立

即减轻，随后出现多裂肌激活、M1 易化，疼痛/残疾得到改

善，残疾指数在一个月后仍有改善。倪荣福[53]和郄淑燕[54]等

给予 cLBP 患者核心肌群训练联合 FMS 治疗的结果显示，

cLBP患者姿势控制能力和平衡能力均得到明显改善。

以上研究表明，目前利用重复磁刺激技术治疗慢性腰痛

主要有两种方式：一是TMS技术，20Hz高频TMS直接作用

于M1区；二是FMS技术，在核心训练的基础上将FMS直接

作用于腰部局部稳定肌肉。既往研究表明，TMS技术作用

于M1区产生的镇痛作用可能是来源于其改变了患者的感觉

阈值和疼痛阈值[49]。另外，M1区的TMS刺激对慢性疼痛的

镇痛作用可能还涉及调节疼痛的M1投射结构，如内侧丘脑、

扣带前回和导水管周围灰质[55]。该治疗方式的样本量还很

少，仍需大样本量、高质量的临床随机对照试验进一步阐

释。FMS技术直接作用于外周，增强了本体感觉的输入，同

时结合核心稳定训练，使得躯干本体感觉和复杂环境下姿势

控制能力得到了明显提高，起到了良好的协同和优化效

果[51—54]。TMS和 FMS治疗腰痛的潜在机制还不明确，未来

还需要磁共振成像研究来解释。FMS通过直接作用于外周

并联合核心稳定训练产生自下而上的效应反馈给大脑，大脑

发出信号来增强局部稳定肌的活性；TMS则通过自上而下

作用于M1脑区相应的肌肉控制区域，产生直接的神经肌肉

调整机制。可能FMS的外周效应与TMS的脑部改变结合研

究是未来研究的焦点。

4 展望

cLBP患者外周局部稳定肌（腹横肌和多裂肌）肌肉活性

降低，肌肉形态学、脑实质的结构和功能也发生改变。因此

大脑调节人体姿势控制的前馈机制缺失，运动控制功能障

碍。重复磁刺激技术应用于腰痛患者的评估和治疗，扩展了

腰痛患者脑部网络调控机制研究的思路，实现了更好理解腰

痛—脑—肌肉三者关系的可能性。

现在，cLBP的大脑可塑性得到了广泛的关注。人们希

望通过更有效的干预措施，针对性的处理 cLBP患者异常的
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脑部神经网络，从而改善患者的临床症状，更好地理解疼痛

的神经生理机制，可以优化人们对cLBP患者的管理方式（除

了运动疗法外，还要综合心理、环境和社会等因素）。考虑到

cLBP 患者 M1 可塑性、运动障碍、心理问题和社会特征，因

此，根据临床特点对患者的初始状态进行全面的评估将有助

于个性精准化治疗。cLBP患者未来的研究可以从确定大脑

可塑性和运动障碍的特定生物标志物的方向入手，从而根据

个体临床特征确定对治疗方法的反应性标志物[9]，从而达到

精准治疗，解决慢性腰痛的社会难题。
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