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摘      要：对腓肠肌钝挫伤后大鼠恢复过程施加有氧运动进行恢复干预，通过分析肌电变化情

况，探讨施加有氧运动对钝挫伤腓肠肌恢复的影响。60 只雄性 SD 大鼠随机分为 5 组：正常对照

组(A 组)、自然恢复组(B 组)、伤后 48 h 有氧运动组(C 组)、伤后 7 d 恒定负荷有氧运动组(D 组)、
伤后 7 d 渐增负荷式有氧运动组(E 组)。建模并于钝挫伤后 2、5、7、10、14、21、28、30、35、

56 d 进行肌电图检测，观察大鼠钝挫伤腓肠肌恢复情况，记录静息电位、肌电异常自发活动出现

的程度、复合肌肉动作电位(CMAP)的波幅和潜伏期的变化情况。结果显示：(1)自发电位结果：E
组自发电位 Daube 积分分别在 21、28、35 d 显著低于 C 组，D 组在 28 d 显著低于 C 组。(2)CMAP
潜伏期比值：E 组在 14、28、35 d 均显著低于 B 组，在 14、21、28、35 d 显著低于 C 组，在 35 d
显著低于 D 组。(3)CMAP 波幅比值：D 组在 35、56 d 显著高于 B 组，E 组在 10、14、28、35、56 d
显著高于 B 组；D 组和 E 组在 10、14、21、28、35、56 d 均显著高于 C 组；E 组在 10、56 d 显

著高于 D 组。结果表明：在腓肠肌钝挫伤恢复过程中，伤后 48 h 施加有氧运动，可加剧诱发大鼠

自发电位异常，延长 CMAP 潜伏期，降低波幅恢复速度，不利于大鼠腓肠肌钝挫伤后的恢复及周

围神经发生再支配；7 d 后施加递增有氧运动和恒定负荷有氧运动可促进异常自发电位消失，缩短

CMAP 潜伏期，提高波幅恢复速度，有利于大鼠受损骨骼肌的修复及神经再支配。 
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Abstract: Aerobic exercise was applied to recovery intervention in the rats after blunt contusion of gastrocnemius 

muscle during the recovery period, so as to explore the effect of the recovery of gastrocnemius muscle with blunt 

contusion by conducting aerobic exercise via analyses of electromyographic changes. 60 male SD rats were 

randomly divided into five groups: normal control group (group A), natural recovery group (group B), aerobic 

exercise group 48h after injury (Group C), constant load aerobic exercise group 7d after injury (Group D), gradually 
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increasing load aerobic exercise group 7d after injury (Group E). The rats were sacrificed at 2d, 5d, 7d, 10d, 14d, 

21d, 28d, 30d, 35d and 56d after blunt contusion, and were tested by electromyography. The recovery of 

gastrocnemius muscle was observed, the resting potential was recorded and the changes of CMAP were inducted 

during recovery. Results show that: (1) spontaneous potential: the Daube score of spontaneous potential in Group E 

was significantly lower than that in group C at 21d, 28d and 35d, and that in group D was significantly lower than 

that in group C on 28d. (2) CMAP latency ratio: the latency of group E was significantly lower than that of group B 

at 14d, 28d and 35d, significantly lower than that of group C at 14d, 21d, 28d and 35d, and significantly lower than 

that of group D at 35d. (3) CMAP amplitude ratio: the amplitude of group D was significantly higher than that of 

group B at 35d and 56d, and that of group E was significantly higher than that of group B at 10d, 14d, 28d, 35d and 

56d; the amplitude of group D and E was significantly higher than that of group C at 10 d, 14 d, 21d, 28d, 35d and 

56d; the amplitude of group E was significantly higher than that of group D at 10 d and 56d. The study indicates 

that: during the recovery process of gastrocnemius contusion, aerobic exercise 48 hours after injury can aggravate 

the abnormal spontaneous potential, prolong the latent period of CMAP, and reduce the recovery speed of 

amplitude, which is not conducive to the recovery of gastrocnemius contusion and reinnervation of peripheral nerve; 

after 7 days, incremental aerobic exercise and constant load aerobic exercise can promote the disappearance of 

abnormal spontaneous potential, shorten the latent period of CMAP, improve the recovery speed of amplitude, 

which is conducive to the repair and reinnervation of damaged skeletal muscle. 

Keywords: sports medicine；gastrocnemius；blunt contusion；aerobic exercise；electromyograph 

 

在运动损伤中，有 90%运动损伤的患者伴有骨骼

肌损伤[1]，其中以钝挫伤最为常见[2]。钝挫伤多发生于

对抗性项目或者重力性撞击意外事故，治疗不及时或

者治疗不得当，易形成疤痕、肌肉纤维化，使肌肉修

复不完整，而且弹性和收缩性降低，并容易引起反复

性再损伤，影响伤者肌肉的运动功能，进而影响运动

员的运动能力及运动寿命[3-4]。肌电检测记录肌肉收缩

时所引起的不同肌电变化曲线和数值，是分析和判断

肌肉状态的有效检测手段。研究证实，骨骼肌损伤后

其相应的支配神经轴突产生损伤，导致部分失神经支

配引起电位变化[3]，进而通过损伤局部肌电信号的变化

表现出来，具体表现为纤颤电位和正尖波逐渐减少等[2]。

因此，在骨骼肌钝挫伤恢复过程中，钝挫伤后肌电信

号可以有效反映损伤部位肌肉功能恢复状况，并可作

为检测骨骼肌损伤愈合进程、修复质量的指标[5]。 

运动康复是目前康复领域的新趋势，既致力于恢

复机体功能，又聚焦于改善机体病理治疗效果，但是

不合理的运动康复对钝挫伤早期愈合会起到副作用[6]。

对于骨骼肌钝挫伤的运动康复介入治疗，其治疗的时

间和强度选取，是临床运动康复的棘手问题。已有研

究发现，有氧运动可减轻钝挫伤早期产生的炎证反应，

促进卫星细胞对肌肉组织的再生和修复[7]，但也可能会

促进 bFGF 等修复因子过度表达在后期的修复中生成

瘢痕[8]。因此，研究钝挫伤后运动康复干预时机、干预

强度，对于钝挫伤的运动康复具有重要意义。本研究

建立骨骼肌钝挫伤动物模型，并通过不同形式有氧运

动对其进行恢复干预，检测损伤骨骼肌肌电变化，分

析施加有氧运动对钝挫伤恢复的干预效果。 

 

1  研究对象与方法 
1.1  研究对象 

60 只雄性 SD 大鼠(8 周龄)购自北京华阜康生物科

技股份有限公司，体质量(260±8)g，于中国科学院电

工研究所生物医学工程部动物房分笼饲养。室温保持

在(21±3)℃，相对湿度 30%~50%，光照时间为 8：00

—20：00，国家标准固体混合饲料喂养，自由饮食。 

1.2  研究方法 

1)动物分组及模型构建。 

60 只大鼠进行一周适应性饲养和运动后，随机分

为 5 组，每组 12 只，每组 10 只进行实验测试，2 只

备用。实验中未出现实验动物死亡情况。具体分组情

况如下：A 组(正常对照组)，笼内自然生长，正常饲养，

不做任何处理和干预；B 组(自然恢复组)，钝挫伤后，

笼内自然愈合，除钝挫伤急性期每天擦涂碘伏消毒外

(以下 3 组同)，不施加任何恢复干预措施；C 组(伤后

48 h 递增负荷运动恢复组)，在钝挫伤 48 h 后施加 7

周递增负荷有氧运动；D 组(伤后 7 d 恒定负荷运动恢

复组)，在钝挫伤后 7 d 施加 6 周恒定负荷有氧运动；

E 组(伤后 7 d 递增负荷运动恢复组)，在钝挫伤后 7 d

施加 6 周递增负荷有氧运动。 

将实验大鼠经 0.2%戊巴比妥钠溶液 2 mL/kg 腹腔

注射麻醉后，固体木制圆柱体下落导致右小腿内侧面
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(其皮下为腓肠肌中段)一次打击伤[4, 9]。打击器为自制，

打击面直径为 1 cm，下落物体的长度为 116 cm，质量

为 600 g，均从垂直 40 cm 高处自由落下，计算后动

能为 2.56 J。经解剖证实，腓肠肌经打击后，100％导

致钝挫伤成功。 

2)实验动物跑台运动方案。 

本实验除 A 组与 B 组不参与运动外，C、D 和 E

组均介入运动干预。运动负荷在 ZH-PT 动物实验跑台

(PT-96，中国)上进行。本实验动物运动干预方案的设

置参照 Bedford[10]理论进行。另外，C 组从伤后 48 h 开

始施加运动，运动干预为 7 周；D 和 E 组从伤后 1 周

开始施加运动，运动干预时间为 6 周。C、D 和 E 组

每周均运动 5 d，每天 3 次，每次运动时长为 10 min，

每两次运动之间休息 10 min。具体运动方案见表 1。

 

表 1  大鼠跑台运动训练方案 

训练速度区间/(m·min-1)  跑台坡度/% 运动距离/(m·周-1) 训练 
周次 C 组 D 组 E 组 C 组 D 组 E 组 C 组 D 组 E 组 

1 1~4       600   
2 3~7 5 3~5    1 095 750  580 
3 5~7 5 5~7    1 320 750  930 
4 5~10 5 5~10    1 470 750 1 250 
5 5~10 5 5~10 5  5 1 470 750 1 350 
6 5~10 5 5~10 7  7 1 470 750 1 440 
7 5~15 5 5~15 10  10 1 800 750 1 700 

 

3)大鼠体质量检测。 

适应性喂养及实验期间，每天 8：00 测试大鼠体

质量，监测大鼠体质量变化，检查大鼠伤后愈合情况，

做好记录工作。 

4)肌电检测。 

肌电检测采用十六导生理记录仪 MP150(Biopac，

美国)，并分别于大鼠钝挫伤后 2、5、7、10、14、21、

28、35、56 d 进行，参照陈疾忤等[3]方法实施。每只大

鼠同时检测左右下肢腓肠肌，以左侧腓肠肌作为健侧

对照。大鼠麻醉后，切开皮肤,暴露右侧腓肠肌，并于

腘窝处暴露坐骨神经的腓肠肌支。在腓肠肌受损处的

远、近端插入记录电极，观察并记录大鼠安静状态下

的静息电位及相关异常自发活动(纤颤电位和正尖波)

等。保持电极于腓肠肌受损处，在腘窝处用刺激电极

针以 3 mA 的脉冲电流刺激坐骨神经，记录复合肌肉

动作电位(Compound muscle action potential，CMAP)。

采样率为 1000 Hz，EMG100C 肌电放大器采集信号。

同样方法应用于大鼠左侧腓肠肌。 

1.3  数据处理与统计 

本研究分析各组间肌电自发活动出现的程度、

CMAP 的波幅、潜伏期的差异。异常自发电位分级与

记录采用 Daube[11]标准(以下称为 Daube 积分)，即：Ι

度为异常自发电位至少在 2 个区域持续出现(Daube 积

分赋值为 1)；Ⅱ度为异常自发电位在 3 个或更多区域

持续性出现(赋值为 2)；Ⅲ度为异常自发电位在所有区

域大量持续性发放(赋值为 3)；Ⅳ度为异常自发电位呈

弥漫性、广泛性、持续性发放，充满基线(赋值为 4)；

无异常自发活动出现赋值为 0。为排除动物个体差异

和不同时间点造成的误差，以伤侧 CMAP 波幅、潜伏

期与健侧的比值作为参数进行比较[2]。所有数据采用

SPSS 19.0 统 计 分 析 软 件 进 行 单 因 素 方 差 分 析

(One-Way ANOVA)，数据均以平均值±标准差(M±SD)

表示。P<0.05，差异(或差别)有统计学意义；P<0.01，

差异(或差别)有统计学非常显著意义。 

 

2  结果与分析 
2.1  钝挫伤后大鼠体质量变化情况 

观察大鼠钝挫伤恢复期体，发现随着时间的增长

和恢复的进程，体质量在逐步升高。A 组大鼠，身体

灵活，有活力，皮毛有光泽，饮食正常，体质量呈平

稳逐渐上升趋势。B、C、D、E 组大鼠，均在第 2~5

天体质量呈下降或者缓慢生长趋势，第 7~14 天为缓

慢增长趋势。从第 2 周后期到整个第 3 周，甚至第 4

周会出现恢复期体质量快速增长的现象。 

2.2  骨骼肌钝挫伤后大鼠腓肠肌肌电变化情况 

1)钝挫伤大鼠腓肠肌自发电位变化结果。 

静息电位在大多数细胞中是一种稳定的直流电

位，在细胞未受到外来刺激且保持正常的新陈代谢时

稳定在某一相对恒定的水平，即表现为一条直线。纤

颤电位和正锐波是异常自发电位的表现形式之一，可

见于神经源性损害。本研究检测大鼠静息电位肌电图

观察到，A、B、C、D、E 组大鼠的左健侧腓肠肌静息

电位是一条平稳的直线，在实验中未出现异常自发电

活动，故在观测期内 Daube 积分均为 0，因此具体数

据不再在表 2 中显示。 

表 2 显示，不同恢复干预组大鼠的异常自发电位
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均在骨骼肌钝挫伤后 2~5 d 少量出现(零星的纤颤电位

及正尖波)。各组钝挫伤后 7~10 d 异常自发电位发生

逐渐加剧，至第 10 天为最高峰，随着愈合时间及干预

修复的进程，其出现的异常自发电位逐渐减少，表现

为缓慢下降趋势，至第 56 天恢复为正常。值得注意的

是，C 组的异常自发电位在第 10 天达到高峰，之后继

续维持高峰水平至第 12 天，而 E 组自第 10 天后，异

常自发电位快速减少。 

比较不同干预组同一时间点的自发电位发现，损

伤后 1~14 d，各恢复干预组之间，自发电位的恢复水

平无统计学差异(P＞0.05)；至第 21 天，E 组的 Daube

积分显著低于 C 组(P＜0.05)，表明 E 组的异常自发电

位减少水平显著高于 C 组；至第 28 天，E 组的 Daube

积分显著低于 C 组(P＜0.01)和 B 组(P＜0.05)，D 组的

Daube 积分显著低于 B 组(P＜0.05)；至第 35 天，E 组

的 Daube 积分显著低于 C 组(P＜0.05)。 

由此，钝挫伤后大鼠恢复过程后期各恢复干预组

异常自发电位逐渐减少。C 组在早期明显出现异常自

发电位，并且将异常自发电位高峰拖至到第 12 天，较

其他恢复组的异常自发电位减少程度缓慢。D、E 组均

比 B 组的异常自发电位减少速度稍快，E 组在 4 组不

同干预手段中，其异常自发电位减少程度最快。 

 

表 2  骨骼肌钝挫伤后不同恢复干预组自发电位 Daube 积分变化情况 

组别 2d 5d 7d 10d 12d 14d 21d 28d 35d 56d

B 组 0.47±0.57 1.73±0.95 3.49±0.66 4.00 3.62±0.59 3.48±0.45 3.00±0.44 2.38±0.53 1.33±0.57 0 

C 组 0.73±0.50 1.82±0.50 3.73±0.51 4.00 3.90±0.56 3.75±0.51 3.45±0.50 3.08±0.53 1.63±0.55 0 

D 组 0.47±0.57 1.73±0.95 3.49±0.66 4.00 3.53±0.50 3.30±0.53 2.83±0.47  2.06±0.531) 0.94±0.55 0 

E 组 0.47±0.57 1.73±0.95 3.49±0.66 4.00 3.50±0.54 3.10±0.50  2.70±0.501)   1.49±0.502)3)  0.70±0.531) 0 

1)与 C 组同一时间点比较，P＜0.05；2)与 C 组同一时间点比较，P＜0.01；3)与 B 组同一时间点比较，P＜0.05 

 

2)不同恢复干预组大鼠腓肠肌钝挫伤后 CMAP 潜

伏期变化。 

A 组为未损伤组，在电刺激下会引出 CMAP，而

在其他各损伤组(B、C、D 和 E 组)大鼠的右侧伤肢，

在其受伤的 4 d 内不能引出 CMAP，而在第 5 天后不

同恢复组逐渐引出了不同形态的低波幅 CMAP，其引

出的 CMAP 潜伏期较长。表 3 显示，不同恢复干预组

的大鼠腓肠肌 CMAP 潜伏期比值随着修复的进程逐渐

缩短。对同一时间点的 CMAP 潜伏期比值变化进行分

析，发现在损伤后 10 d，各恢复干预组之间 CMAP 潜

伏期的恢复水平差异没有统计学意义(P＞0.05)；至第

14 天，D、E 组 CMAP 潜伏期比值分别显著低于 B、C

组(P＜0.01)；至第 21 天，E 组 CMAP 潜伏期比值显著

低于 C 组(P＜0.05)；至第 28 天，E 组 CMAP 潜伏期比

值显著低于 B 组(P＜0.05)，极显著低于 C 组(P＜0.01)，

D 组显著低于 C 组(P＜0.05)；至第 35 天，E 组 CMAP

潜伏期比值显著低于 B、D 组(P＜0.05)，极显著低于 C

组(P＜0.01)；至第 56 天，各组 CMAP 潜伏期均恢复正

常。结果显示，E 组 CMAP 潜伏期在 4 组不同恢复干

预组中最短，其次是 D、B 组，而 C 组在 4 组不同恢

复干预组中 CMAP 潜伏期缩短是最缓慢的。 

 

 

表 3  大鼠腓肠肌钝挫伤后不同恢复干预组 CMAP 潜伏期损伤侧与健侧比值变化情况 

组别 5d 7d 10d 14d 21d 28d 35d 56d 
B 组 2.65±0.46 2.12±0.22 1.89 ±0.09 1.80±0.02 1.63±0.08 1.36±0.05 1.16±0.08 1.00±0.05
C 组 2.69±0. 29 2.16±0.09 1.92±0.14 1.85±0.03 1.67±0.06 1.40±0.04 1.19±0.03 1.00±0.25
D 组 2.65±0.46 2.12±0.22 1.86±0.04 1.74±0.032)4) 1.59±0.06 1.32±0.023) 1.11±0.024) 1.00±0.05
E 组 2.65±0.46 2.12±0.22 1.85±0.03 1.7±0.032)4) 1.57±0.033) 1.27±0.041)4) 1.05±0.031)4)5) 1.00±0.05

1)与 B 组同一时间点比较，P＜0.05；2)与 B 组同一时间点比较，P＜0.01；3)与 C 组同一时间点比较，P＜0.05；4)与 C 组同一时间点 
比较，P＜0.01；5)与 D 组同一时间点比较，P＜0.05 

 

3)不同恢复干预组大鼠腓肠肌钝挫伤后 CMAP 波

幅比值变化。 

钝挫伤大鼠的伤侧腓肠肌 CMAP 波幅，随着时间

的推移及愈合的好转，逐渐从离散状波形，恢复出正

常波形；波幅逐渐接近健侧及对照组大鼠 CMAP 的波

幅。表 4 数据显示，钝挫伤组大鼠的 CMAP 波幅比值

均随着修复进程逐步升高，但表现出不同的规律。至

第 7 天，B、C、D、E 组间 CMAP 波幅比值均没有统

计学差异(P＞0.05)；至第 10 天，E 组 CMAP 波幅比值

显著高于 B、D 组(P＜0.05)，极显著高于 C 组(P＜0.01)，
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D 组极显著高于 C 组(P＜0.01)；至第 14 天，C 组显著

低于 D 组(P＜0.05)和 E 组(P＜0.01)，E 组显著高于 B

组(P＜0.05)；至第 21 天，E、D 组的 CMAP 波幅比值

均极显著高于 C 组(P＜0.01)；至第 28 天，E、D 组的

CMAP 波幅比值均极显著高于 C 组(P＜0.01)，E 组显

著高于 B 组(P＜0.05)；至第 35 天，E、D 组的 CMAP

波幅比值均极显著高于 C 组(P＜0.01)，E 组极显著高

于 B 组(P＜0.01)，D 组显著高于 B 组(P＜0.05)；至第

56 天，E 组 CMAP 波幅比值均极显著高于 B、C、D

组(P＜0.01)，D 组极显著高于 B、C 组(P＜0.01)。由以

上结果所知，E 组 CMAP 波幅的恢复是 4 组不同恢复

干预组中最为快速，其次是 D、B 组，而 C 组在 4 组

恢复干预中 CMAP 波幅恢复速度最为缓慢，所需恢复

期更长(见图 1)。 

 

表 4  大鼠腓肠肌钝挫伤后不同恢复干预组 CMAP 波幅比值变化情况 

组别 5d 7d 10d 14d 21d 28d 35d 56d 

B 组 0.21±0.04 0.22±0.03 0.26±0.03 0.35±0.03 0.47±0.05 0.68±0.05 0.73±0.03 0.75±0.03 

C 组 0.18±0.02 0.20±0.02 0.23±0.02 0.33±0.01 0.44±0.03 0.65±0.02 0.69±0.02 0.73±0.02 

D 组 0.21±0.04 0.22±0.03 0.28±0.024) 0.37±0.022) 0.50±0.044) 0.73±0.024) 0.79±0.021)4) 0.85±0.032)4) 

E 组 0.21±0.04 0.22±0.03 0.31±0.021)4)5) 0.39±0.021)4) 0.53±0.034) 0.75±0.031)4) 0.81±0.022)4) 0.91±0.022)4)6) 
1)与 B 组同一时间点比较，P＜0.05；2)与 B 组同一时间点比较，P＜0.01；3)与 C 组同一时间点比较，P＜0.05；4)与 C 组同一时间 

点比较，P＜0.01；5)与 D 组同一时间点比较，P＜0.05；6)与 D 组同一时间点比较，P＜0.01 

 

 

图1  腓肠肌钝挫伤后不同干预组CMAP波幅比值变化曲线图 

 

3  讨论 
骨骼肌伤后恢复过程一般分为 3 个阶段：破坏期

(第 1 周)、修复期(第 2~6 周)和重塑期(第 7 周后)[12]。肌

肉炎症伴随着组织愈合的整个过程，这一过程的适当

演变将确保最佳的肌肉再生，从而产生适当的肌肉功

能。然而，炎症反应的加重可能损害肌肉再生，导致纤

维化瘢痕或脂肪组织浸润，使肌肉功能难以恢复[13]，因

此一直是运动医学领域研究的难点和焦点。肌卫星细

胞是骨骼肌成体干细胞，被激活后，可增殖分化生成

新的肌细胞。研究显示，一定负荷或者负重运动可激

活肌卫星细胞，并调控相关信号通路，参与新肌的产

生[14]。如，Smith 等[15]发现持续的肌肉负荷可以促进大

鼠骨骼肌卫星细胞增殖和新肌核增生，从而有助于损

伤后的肌纤维修复和再生。同样，Fry 等[16]研究表明

12 周的有氧训练不但可引起肌纤维平均横截面积的

增加，还可增加卫星细胞含量和每根纤维的肌核数。

而且，骨骼肌急性损伤后介入运动干预，有助于加速

肌卫星细胞的激活[17]，从而促进损伤骨骼肌功能恢复。

另外，不同的运动形式可激活不同类型肌卫星细胞的

增殖与分化，其运动强度、负荷阈值和运动介入时机

等均影响卫星细胞激活增殖与分化程度[18]。值得注意

的是，骨骼肌钝挫伤后 48 h 处于急性炎症反应期，产

生严重的氧化应激，而修复期一般在伤后 1 周开始[19]，

因此采取何种运动干预方式及何时介入值得探讨。本

研究建立了 3 组不同运动修复时期的有氧运动干预恢

复组，通过肌电图监测不同时期、不同负荷形式下肌

电变化，以期对损伤骨骼肌运动神经元功能修复进行

时程性监测与分析。 

骨骼肌在运动神经元的支配下具有弹性、收缩功

能等，钝力性挫伤容易造成肌肉收缩能力、弹性等下

降，导致单个的神经元及其轴突受损及所支配的肌纤

维受损发生肌肉病变[12]。因此，骨骼肌损伤后必然伴

随肌纤维的失神经支配。损伤肌肉失神经支配会导致

肌肉膜电位的变化，表现为肌肉膜静息电位的下降，

而且会在无任何外界刺激下膜电位产生自发性振荡，

发放异常自发电位，出现纤颤电位和正尖波等异常自

发活动[5]。反之，当异常自发电位消失时，其肌纤维又

重新获得神经支配[2]。Hurme 等[5]研究了大鼠腓肠肌钝

挫伤后的愈合过程，发现伤后第 7 天，损伤肌纤维的

近端和远端均出现纤颤电位和正尖波，并分别于损伤

第 14 天(近端)和第 21 天(远端)消失；第 14 天开始观

察到运动动作电位的晚期成分；失神经支配主要是肌

源性的，较小程度的去神经支配是神经源性的；另外，

肌电图表现与形态学改变的相关性结果表明肌电监测

可以用来评估骨骼肌伤后的康复状况，但是缺乏深入

研究。以 Hurme 等研究为基础，陈疾忤等[2]通过肌电
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监测评估大鼠腓肠肌钝挫伤后的康复进度，结果显示：

腓肠肌于伤后 2~5 d 出现肌电异常自发活动，即纤颤

电位和正锐波，伤后 7~10 d 达到高峰，其后逐渐下降，

至 35 d 后基本消失。本研究结果与陈疾忤等结果基本

一致。在正常的静息电位时，肌电呈现为一条直线，

而钝挫伤后会出现不同程度的异常自发电位，随着不

同恢复干预组的恢复治疗其异常自发电位随着恢复的

进程与时间推移而逐步减少。其中，骨骼肌钝挫伤后

2~5 d，不同恢复干预组大鼠均开始出现异常自发电

位，表现为零星的纤颤电位及正尖波等，而且 C 组早

于其他组；钝挫伤 7~10 d 是各组恢复干预组大鼠异常

自发电位的高峰期，而且 C 组异常自发电高峰持续到

伤后第 12 天。值得注意的是，本研究结果中，C 组早

期出现异常自发电位明显较其他恢复干预组更早，随

着恢复时间的推移其异常自发电位结束的最晚，说明

在损伤后的炎症急性反应期介入运动干预会加重肌肉

损伤并延缓肌肉损伤的修复速度。而 D、E 组均比 B

组的异常自发电位减少速度稍快，E 组在 4 组不同干

预手段中，其异常自发电位减少速度最快，说明在损

伤后一周加入低强度渐增负荷式有氧运动干预可缩短

病程，有益于肌肉的损伤恢复。 

支配骨骼肌的神经在电刺激下会发生兴奋，导致

支配的骨骼肌纤维产生动作电位。当神经在超大强度

的电刺激下，会募集其支配的所有肌纤维参与产生动

作电位，即产生 CMAP[5]，其波幅大小与去极化的肌纤

维数量正相关，而如果周围神经所支配的肌纤维不能

被有效激活则可能使其波幅降低。肌纤维的坏死瘢痕

纤维化、失神经、肌细胞减少，都会记录到 CMAP 异

常[20]。陈疾忤等[2]研究结果显示：腓肠肌损伤局部早期

无法引出 CMAP，至伤后 5 d 才出现多相的 CMAP；伤

后 10 d CMAP 潜伏期明显延长，损伤侧 CMAP 波幅降

低，CMAP 的潜伏期与健侧的比值，随着时间的延长

而增高，并于伤后 35～56 d 恢复正常。本研究与上述

结果基本一致：正常对照组在电刺激的传导下会引出

CMAP，而受伤大鼠，在其受伤的 4 d 内不能引出 CMAP，

这与损伤肌纤维发生失神经支配，电刺激将难以募集

神经支配的肌纤维有关；5 d 后，对不同运动恢复干预

组进行电刺激，逐渐引出了不同形态的(离散型)低波

幅且潜伏期较长的 CMAP，提示伤后 5 d 开始发生肌

纤维的神经再支配过程。随着时间推移和修复进程，

CMAP 潜伏期也在逐渐缩短，波幅逐渐增大，波形趋

于正常。运动干预研究结果表明，E 组的 CMAP 潜伏

期缩短在 4 组不同恢复干预组中最快，其次是 D、B

组，而 C 组最慢。骨骼肌钝挫伤大鼠腓肠肌 CMAP 波

幅，逐渐从离散状波形恢复为正常波形，在恢复后期

波幅逐渐接近未损伤大鼠 CMAP 的波幅。其中，E 组

CMAP 波幅的恢复在 4 组不同恢复干预组中最快，其

次是 D、B 组，而 C 组恢复进度最慢。上述结果提示

损伤后 48 h 加入运动干预不利于骨骼肌的恢复与周围

神经发生再支配，而损伤后 1 周加入低强度渐增负荷式

有氧运动干预有利于受损骨骼肌的修复及神经再支配。 

综上所述，骨骼肌伤后 48 h 施加有氧运动对于骨

骼肌的功能恢复效果不佳，而在伤后 1 周的修复期介

入运动有利于骨骼肌的损伤修复，特别是施加渐增负

荷式有氧运动干预效果最佳。这可能是因为骨骼肌钝

挫伤后 48 h 是严重的炎症反应期，在此期间介入运动

可能加重炎症反应，促使损伤的骨骼肌组织内出现大

量炎细胞浸润，引起更高浓度的细胞分解物及毒素等，

损害未被修复成功的肌组织及正常肌组织[21]。已有研

究表明骨骼肌钝挫伤后 48 h 是炎细胞的高发期，仅有

少量卫星细胞出现，而骨骼肌钝挫伤 1 周后，肌卫星

细胞才开始大幅度升高，并且产生分化[5]，而此时引入

运动干预，可进一步促使肌卫星细胞的增殖与分化，

促进周围神经的再生与损伤肌纤维的神经再支配，从

而加快受伤骨骼肌的修复进程与功能恢复。 

因此，在钝挫伤早期，无论是进行运动，还是休

息都存在炎症反应，而早期进行运动，可能会使炎症

反应高于休息，不利于骨骼肌钝挫伤的恢复[22]。与此

相对，钝挫伤 7 d 后施加渐增负荷有氧运动恢复效果

在 4 组恢复干预中治疗效果较理想。钝挫伤 7 d 后施

加恒定负荷有氧运动恢复效果仅次于钝挫伤 7 d 后施

加渐增负荷有氧运动效果，可能是由于骨骼肌钝伤后

7 d 炎症细胞已经降至最佳数量，且血肿消失、细胞内

渗透重新获得平衡[23]，选择在这个时间施加低强度有

氧运动可以有效激活卫星细胞[24]，促进生长因子的生

长，提高肌肉的代谢能力，进而有利于大鼠骨骼肌钝

挫伤的恢复[25]。 

 

大鼠腓肠肌钝挫伤早期 48 h 施加有氧运动，会导

致大鼠异常自发电位出现更早、结束更晚，CMAP 潜

伏期延长，波幅恢复周期长，不利于大鼠钝挫伤后的

腓肠肌肌电的正常恢复。大鼠腓肠肌钝挫伤修复过程

中，7 d 后施加渐增负荷有氧运动和 7 d 后施加恒定负

荷有氧运动可使大鼠异常自发电位减少更快速，

CMAP 潜伏期缩短，有利于波幅增大，促进大鼠钝挫

伤后的腓肠肌肌电的正常恢复。本研究表明大鼠腓肠

肌钝挫伤后，施加有氧运动的时机及训练强度等干预

策略影响骨骼肌钝挫伤恢复过程中肌纤维再生和损伤

肌纤维的神经再支配进程，因此骨骼肌损伤后何时并

采用何种运动方案需要进一步探讨。 
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