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摘 要 随着全民健康理念的提出，运动和锻炼已得到大众的广泛接受，而骨骼肌损伤则是运动锻炼

中最常出现的且较难避免的损伤类型。骨骼肌损伤既包括急性的肌肉拉伤、挫伤及撕裂伤等，也包括

肌筋膜疼痛综合征等慢性损伤。骨骼肌损伤不仅产生炎症和疼痛，更对受累肌肉的功能产生显著影响，

进一步限制病人的日常活动。伤后的不恰当运动更会导致骨骼肌损伤难以迅速康复，进而导致症状持

续和疼痛慢性化。近年来，骨骼肌损伤的发生率逐年增高，其疼痛治疗已愈发得到基础和临床工作者

的关注。针对骨骼肌损伤后疼痛的治疗，针灸、手法、运动为代表的非药物疗法以其高效性和不良反

应少的特点，成为临床治疗的重要手段。本文将对骨骼肌急、慢性损伤的致痛机制，非药物疗法在骨

骼肌损伤的康复治疗的相关基础和临床研究给予综述，为临床骨骼肌损伤后疼痛的机制研究和临床治

疗提供参考。
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近年来，随着全民健身运动的广泛开展，骨骼

肌损伤已成为不同年龄段人群的常见病和多发病。

以肌肉拉伤和挫伤等为代表的急性骨骼肌损伤多发

生在运动过程中，其中竞技体育运动员在运动损伤

中肌肉损伤的占比可高达 1/3 以上 [1]。急性肌肉损

伤的临床表现多为损伤区域出现肌纤维的部分或

全部断裂，伴随疼痛，局部肿胀、出血及肌肉功能

活动受限等 [2]。慢性骨骼肌损伤既包括急性骨骼肌

损伤迁延不愈的情况，也包括以纤维肌痛症和肌筋

膜疼痛综合征为代表的原发性损伤 [3]。在上述急、

慢性骨骼肌损伤中，疼痛都是影响受累肌肉功能状

态和康复治疗的关键因素，预防和治疗骨骼肌损伤

后的疼痛及阻断其慢性化是骨骼肌损伤康复治疗

的关键。

临床针对骨骼肌损伤后疼痛的治疗分为药物

和非药物治疗方案。鉴于骨骼肌损伤后出现急、慢

性疼痛的外周与中枢机制尚不完全清楚，临床药物

治疗多为对症治疗，例如采用非甾体抗炎药 (non-
steroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs) 和阿片类

镇痛药。然而，上述药物存在多种不良反应，长期服

用阿片类药物会造成药物依赖、胃排空延迟与肠梗

阻、血小板聚集障碍、呼吸抑制甚至暂停等现象 [4]。

非药物治疗方案包括手法 [5]、运动疗法 [6] 以及针灸

治疗 [7] 等，因其疗效显著和不良反应少，在保护和

促进骨骼肌功能康复的同时，有效缓解骨骼肌损伤

后的疼痛症状，提高病人的生活质量，已逐渐成为

骨骼肌损伤后的疼痛干预的重要措施之一。本文将

综述骨骼肌损伤后急、慢性疼痛的相关基础和临床

研究，通过分析上述疾病的发生机制和风险因素，

为临床有效治痛提供思路。

一、骨骼肌损伤机制

1. 骨骼肌急、慢性损伤的危险因素

各类急、慢性骨骼肌损伤常与周围组织结构及

肌纤维的组成有关。由于骨骼肌损伤的主要结果是肌

肉收缩的能力低于负荷刺激的要求。因此，在运动过

程中肌肉激活程度、肌肉收缩类型以及肌肉纤维成

分均会影响骨骼肌的运动状态，并易造成损伤。

（1）肌肉激活程度不足：骨骼肌受到脊髓前角

运动神经元的支配，肌肉的实际收缩能力取决于激

活的前角运动神经元及其所支配的运动纤维（亦称

“运动单元”，motor unit）数量；运动单元激活程

度越高，收缩能力越强，对外部负荷刺激的适应力

亦越强。运动前缺乏必要的热身，自身缺少神经肌

肉控制训练，抑或是长期缺乏锻炼，机体长时间处

于固定姿势等状态下，都会出现运动单元激活水平

低下，肌肉收缩能力降低的情况，容易出现各类急

性骨骼肌损伤 [8]。

（2）肌肉收缩类型变化：在绝大多数的运动过

程中，肌肉主要进行等张和等长收缩，其中等张收

缩包括向心收缩和离心收缩。同等主动用力状态下
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的向心收缩时的肌纤维承受张力较小，而离心收缩

时肌纤维承受张力较大 [9]。离心收缩一般发生在运

动动作的减速过程中；例如从肩关节最大外旋位到

手臂加速阶段，再到手臂减速阶段，肩袖肌群会在

收缩的同时被快速拉长，对孟肱关节的运动进行减

速，此时肌纤维会承受巨大的张力刺激。在上述过

程中，若存在肌肉激活程度低、肌肉疲劳、或肌肉

力量薄弱等情况，则极易造成肩袖骨骼肌急、慢性

损伤 [10]。

（3）肌肉纤维构成差异：肌纤维一般分成两种，

I 型肌纤维，又称红肌或慢肌纤维，其收缩速度慢，

但氧化能力强，其功率输出较低但抗疲劳性好；II
型肌纤维又称为白肌或快肌纤维，其主要通过糖酵

解代谢葡萄糖，功率输出较大，收缩快但抗疲劳性

较弱。部分肌肉的 II 型肌纤维比例较高，容易在高

强度训练中出现供能不足和疲劳状态，导致有效运

动单元数量减少，肌肉力量减退。此时若继续进行

高强度训练，则这类肌肉（如腘绳肌），相较于其

他肌肉更易出现损伤 [11]。

2. 骨骼肌损伤后的急性疼痛产生机制

疼痛是骨骼肌急性损伤的首发症状，也是贯穿

整个骨骼肌损伤病程的关键症状之一。绝大多数的

骨骼肌急性损伤都表现为肌纤维的部分撕裂甚至是

完全断裂，并触发炎症反应引起疼痛。肌纤维轻度

损伤时，骨骼肌的血管系统通常不会被破坏，受损

区域的肥大细胞释放组胺，成纤维细胞或单核细胞/
巨噬细胞等分泌血管内皮生长因子，促进血管舒张，

以应对缺氧、氧化应激等情况 [12]。当出现肌纤维大

部分撕裂或完全断裂等严重损伤时，损伤部位血管

系统被破坏，机体通过激活凝血级联反应导致过敏

性毒素的形成。激活凝血级联反应后，组织释放组

胺和血栓素 A2 等促炎症介质，免疫细胞迁移到组

织损伤区域，触发炎症反应 [13]。

肌肉损伤 1 小时后，肌肉组织中的中性粒细胞

增殖募集，24～48 小时达到高峰，持续 5 天，并刺

激组织释放前列腺素 (prostaglandin, PG)、白三烯及

血小板因子等致痛物质 [14]。中性粒细胞会释放促炎

细胞因子，如白介素 6 (interleukin-6, IL-6) 和肿瘤坏

死因子-α (tumour necrosis factor-α, TNF-α) 增大炎症

程度，其释放的蛋白水解酶和活性氧，还会损伤周

围健康组织，造成骨骼肌的继发性损伤。中性粒细

胞的死亡会募集单核细胞到达肌肉组织，并转化为

巨噬细胞。促炎表型（M1 表型）中性粒细胞也会

释放促炎因子，刺激炎性细胞募集。随后在肌肉损

伤后 2 天左右，巨噬细胞会转化为抗炎表型（M2

表型），并释放抗炎因子，如白介素10 (interleukin-10, 
IL-10) 等以缓解炎症反应，促进组织的修复 [15]。

骨骼肌急性损伤后的 72 小时内的疼痛，主要为

损伤区域局部炎症所诱发的炎症性疼痛，包括 IL-6、
白介素 1β (interleukin-1β, IL-1β)、TNF-α 等在内的

各种促炎因子会增强炎症反应，导致组织细胞释放

前列腺素 (prostaglandins, PG)、白三烯及血小板因

子等致痛物质，刺激外周伤害性感受器，经 Aδ 和

C 纤维传入脊髓背角，产生急性疼痛反应。此时，

被致痛物质激活的脊髓背角初级感觉神经元将通过

突触传递将伤害性信息进一步传递至丘脑等脊髓以

上高位中枢，并最终抵达皮质区域产生疼痛感受 [16]。

同时，由丘脑、皮质、中脑以及延髓区域组成的痛

觉内源性下行调控系统也被激活。有研究显示，丘

脑背内侧核团 (mediodorsal, MD) 介导的下行易化作

用会在肌肉损伤后较早出现，并持续较长时间 [17]。

在骨骼肌损伤急性期进行积极的抗炎和镇痛治疗，

将有助于尽快消除因炎症导致的伤害性刺激来源，

预防痛觉下行易化作用的诱发和激活 [18]。

3. 骨骼肌损伤后慢性疼痛的产生机制

骨骼肌慢性疼痛的主要来源，既包括继发自急

性损伤后的迁延不愈，也包括肌筋膜疼痛综合征等

原发性慢性损伤。以肌筋膜疼痛综合征为例，其主

要损伤机制推测为“灰姑娘学说”。该理论认为长

时间固定姿势的肌肉收缩主要由肌肉内 I 型肌纤维

占主导的小型运动单元负责，强度低但时间长。在

正常肌肉收缩过程中，随着强度逐渐增加，小型运

动单元首先激活，其次 II 型肌纤维主导的大型运动

单元工作；而当强度降低时，也是大型运动单元先

休息而小型运动单元最后放松 [19]。因此，在长时间

固定姿势状态下，容易出现大型运动单元激活不充

分而小型运动单元超负荷收缩的情况。此时，受累

肌纤维的神经肌肉接头出现“终板噪声”样的功能

障碍，大量乙酰胆碱 (acetylcholine, Ach) 将使神经-
肌肉接头后膜持续去极化并维持肌纤维收缩。进而

使局部三磷酸腺苷 (adenosine triphosphate, ATP) 供
能不足。持续收缩的肌纤维还会挤压邻近组织和血

管，导致周围细胞持续释放致痛物质，对外周伤害

性感受器产生长时间刺激，产生类似于急性损伤疼

痛迁延不愈的情况 [20] 。

外周接受连续伤害性刺激的脊髓背角神经元亦

可通过 C 纤维逆向传导向组织中释放 P 物质，进而

激活组织附近的其他伤害性感受器，导致外周敏化

出现。随后，脊髓背角突触后膜的 AMP 激活的蛋

白激酶 (AMP-activated protein kinase, AMPK) ，N-甲
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基-D 天冬氨酸 (N-methyl-D-aspartate, NMDA) 等各

类离子型谷氨酸受体被依次激活，而 γ-氨基丁酸 
(gamma-aminobutyric acid, GABA) 受体则被抑制，

进一步促进突触后膜的去极化，增强向高位中枢传

递伤害性信息。而痛觉下行抑制作用的功能减退，

也会进一步使疼痛强度和范围显著增加，并出现焦

虑、抑郁和失眠等认知和心理紊乱症状 [21]。

二、骨骼肌损伤的非药物疗法

对于急性骨骼肌损伤后的炎症性疼痛，临床

常使用 NSAIDs 和阿片类镇痛药进行治疗。然而，

越来越多的证据表明，急性损伤期炎症过程的异常

减弱可能会不利于损伤的预后，甚至会阻碍肌肉功

能的正常恢复，诱导肌肉出现萎缩，抑制肌纤维的

修复进程。急性闭合性软组织损伤临床指南提出了

“PEACE and LOVE”原则，呼吁在骨骼肌急性损

伤后应尽量减少 NSAIDs 等抗炎药物的滥用 [22]。

Mikkelsen 等 [23] 在建立的人体极量离心收缩诱发的

肌肉损伤模型中给予吲哚美辛，发现局部卫星细胞

数量减少，损伤部位骨骼肌再生出现显著抑制。

Summan 等 [24] 在脂质体氯磷酸盐注射导致的骨骼

肌冷冻损伤模型中，发现炎症细胞的数量在损伤后

显著下降，巨噬细胞聚集减少，同时持续坏死的肌

纤维和肌肉中脂肪聚集增加，提示抑制肌肉损伤引

起的炎症可能并不利于肌肉损伤的有效恢复。上述

结果表明，肌肉损伤后炎症过程的各个阶段在急性

损伤后协调肌肉再生中起关键作用，盲目且大剂量

使用抗炎药物抑制炎症过程则会影响损伤肌肉的修

复。与之相反，采用针灸、手法治疗和运动疗法在

内的各类非药物疗法，可以在改善肌纤维收缩功能，

促进肌肉修复的前提下，有效激活中枢和外周疼痛

调控系统，对骨骼肌损伤后急性炎症性疼痛和慢性

疼痛症状均能够产生良好镇痛疗效 [18]。

1. 手法治疗

手法治疗是最早用于缓解疼痛的疗法之一。手

法治疗以各类按摩和牵伸技术为主，通过有节奏的

压力和抚摸对身体软组织进行系统操作，对肌纤维

产生的张力和压力刺激能够通过激活其肌肉本体感

受器（肌梭和腱器官），启动牵张反射，诱导肌纤

维产生反射性放松和减少肌肉僵硬，进而改善肌肉

功能状态，有利于疼痛康复。

对于急、慢性骨骼肌损伤后的疼痛症状，手法

治疗存在多种镇痛机制 [25]。Smith 等 [26] 发现，达到

手法治疗常见的强度刺激相较于低强度对照组，能

够在 20 s 内产生有效的镇痛效应。而对于已经出现

中枢敏化的慢性疼痛病人，持续一段时间的手法治

疗亦能够产生积极影响。陈水金等 [27] 发现，神经

病理性疼痛模型小鼠接受连续 2 周的手法干预，可

以显著下调脊髓背角 NMDA 受体表达水平，有效

缓解中枢敏化程度，提示手法治疗能够有效逆转因

中枢敏化带来的神经元可塑性变化。

手法治疗也拥有显著的心理认知干预疗效。长

期手法干预在明显降低疼痛症状的同时，对焦虑和

抑郁等心理障碍也存在疗效，其可增强中枢内 5- 羟
色胺 (5-hydroxytryptamine, 5-HT) 和多巴胺的表达，

同时降低血清皮质醇水平，有效改善病人的焦虑、

抑郁和疼痛灾难化情绪 [28]。此外，手法治疗也会引

起皮层和皮层下诸多区域，如杏仁核、伏隔核和腹

侧被盖区 (ventral tegmental area, VTA) 的激活，促

进多巴胺的释放并开启奖赏通路，减轻疼痛及由疼

痛引起的焦虑与抑郁等不愉快的情感反应 [29]。

2. 运动疗法

受累肌肉在受到异常生物力学刺激下产生的异

常收缩往往是各类急、慢性骨骼肌损伤的首要危险

因素之一，其中既包括因高强度大负荷刺激带来的

急性损伤，也包括因长期固定姿势刺激带来的慢性

肌纤维损伤。而由此导致的肌肉功能障碍本身，又

会进一步导致肌肉出现萎缩、脂肪浸润、纤维化、

肌力衰退及瘢痕组织形成等问题 [30]。上述肌肉功能

的异常还会导致肌肉运动模式出现代偿性的适应性

变化 [6]，加重肌肉损伤程度和损伤风险。自 20 世纪

80 年代以来，临床指南对肌肉骨骼病的治疗建议已

由“绝对休息”转变为尽量减少卧床休息，保持活

动 [6]。而在康复阶段开展积极的运动疗法，不仅能

够有效改善和修正受累肌肉异常的生物力学状态，

恢复其收缩和控制功能，还能够充分激活中枢疼痛

调控系统并产生运动诱导的镇痛效应 (exercise-in-
duced analgesia, EIA)，缓解损伤后炎性疼痛和慢性

疼痛 [31]。

EIA 效应在临床实践和基础实验中已被广泛证

实。Brockett 等 [32] 发现，对损伤肌肉进行规律性的

运动训练干预，能够抑制肌肉力量的衰退，并显著

缓解疼痛症状。而在福尔马林诱导产生的肌肉疼痛

的动物模型中，Carmody 等 [33] 发现 3 分钟游泳训练

可以减少高达 25% 的伤害性反应。此外，Sluka 等 [34]

研究发现，与非运动组相比，主动跑轮运动可以显

著缓解肌肉损伤模型小鼠的痛觉过敏现象。

EIA 效应涉及外周和中枢机制。在外周层面，

运动干预可以控制炎症水平。有研究发现，运动

干预可以通过调节骨骼肌分泌 IL-6 [35]、白介素 15 
(interleukin-15, IL-15) [36] 和趋化因子 1 (chemokine 
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C-X-C motif ligand 1, CXCL-1) [37] 参与外周伤害性

信息的调节；适度运动后机体的抗炎因子会维持在

较高水平，减少致痛物质的产生。其中，IL-6 在炎

症初始阶段先有促炎作用，但后期其到达骨髓时可

以发挥抗炎作用。IL-15 可以促进伤口愈合，增强

供能水平从而缓解炎症。CXCL-1 参与血管的生成

和伤口的修复，还可以通过激活阿片系统参与外周

的镇痛作用 [37]。此外，定期有氧运动还可以增加受

累肌肉内脑源性神经营养因子 (brain-derived neuro-
trophic factor, BDNF) 的浓度。实验证实，BDNF 可

以促进骨骼肌损伤组织内的神经修复，抑制痛觉外

周敏化现象 [38]。在中枢层面，EIA 效应主要体现

在运动干预对疼痛的下行调控系统的激活和影响。

其中，运动干预可以有效激活延髓头端腹内侧群

(rostral ventromedial medulla, RVM) 内的 5-HT 能或

阿片能的 OFF 神经元，通过激活脊髓抑制性中间神

经元阻断伤害性信息的传递 [39]。同时，RVM 中的

谷氨酸能 ON 神经元携带有抗 N-甲基-D-天冬氨酸 
(N-methyl-D-aspartic acid, NMDA) 受体，其在肌肉

损伤后放入伤害性信号传递中被激活。而适当的运

动干预可以下调 NMDA 受体功能，抑制 ON 神经元

的活动，从而减少后者对脊髓背角伤害性信息传递

的易化作用，发挥镇痛作用 [40]。除 RVM 外，运动干

预还能有效激活中脑导水管周围灰质 (periaqueductal 
gray, PAG) 内的阿片受体和大麻素 I 型 (cannabinoid 
type 1, CB1) 受体，执行痛觉下行抑制作用。有研究

发现，在神经病理性疼痛模型的小鼠中，3 周的运

动干预可以显著增加 PAG 区域的内啡肽和脑啡肽表

达水平 [41]。Galdino 等 [42] 利用免疫荧光染色技术发

现，运动后的大鼠 PAG 内 CB1 受体表达上调，给

予大麻素代谢酶抑制剂可以增强 EIA 效应的时间和

强度。

3. 针灸疗法

针灸疗法已被广泛证明可以用于治疗各种疼痛

相关疾病，尤其是肌肉和结缔组织疾病 [7]。对于骨

骼肌急、慢性损伤后的疼痛症状，针灸可以增强受

累肌肉收缩力量和耐力水平、改善肌肉微循环、促

进中枢和外周释放阿片类物质、并激活中枢痛觉下

行抑制系统，发挥镇痛作用 [43]。

针灸干预手段对骨骼肌急、慢性损伤后疼痛所

导致的机体活动减少，肌肉萎缩和僵硬，局部肌纤

维痉挛，肌肉易疲劳等损伤和疼痛等，具备显著疗

效。Ozerkan 等 [44] 的研究证明，对下肢损伤的年轻

足球运动员进行针灸干预后，膝关节屈伸活动度显

著增大，肌纤维挛缩情况得到控制。同时，针灸还

可以增加受累肌肉局部的血流量水平，改善炎症状

态，增强组织微循环和代谢水平 [45]，减少致痛物质

的堆积并缓解炎症性疼痛。有研究指出，通过针灸

可以释放血管活性物质，如降钙素相关肽和 P物质，

导致小血管扩张和血流量增加 [46]。此外，针灸还

能够通过刺激不同肌肉群，促进内源性内啡肽、

脑啡肽和大麻素在肌肉和组织内的释放，并产生

镇痛效果 [45]。而对于痛觉下行调控系统而言，有

研究证实“非痛性”43℃温热刺激可以选择性激

活由丘脑 VM 核团介导的下行抑制作用 [47]，在各

类急、慢性骨骼肌损伤后疼痛模型中表现出显著的

镇痛疗效 [48]。

三、小结

骨骼肌急、慢性损伤及其疼痛症状是运动医学

和康复医学领域长期关注的关键科学问题。如何有

效控制和治疗疼痛症状的同时，积极开展运动干预

和康复治疗，促进肌肉功能恢复并提升病人的运动

能力和运动表现已成为临床康复治疗的挑战。传统

的药物性疼痛治疗方法对骨骼肌损伤后的功能恢复

存在诸多负面影响，容易导致损伤迁延不愈和疼痛

慢性化的产生。手法治疗、运动疗法和针灸治疗为

组合代表的非药物性干预策略，能够在增强痛觉内

源性抑制作用，减弱疼痛症状的同时，促进受累肌

肉功能的康复进程。目前，非药物治疗技术已逐渐

在骨骼肌损伤后的疼痛治疗过程中成为优先选择。

尽管如此，物理治疗方案的外周/中枢机制及其临床

疗效仍有待进一步的实验给予深入揭示。
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