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摘　要：纤维肌痛综合征（ｆｉｂｒｏｍｙａｌｇｉａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＦＳ）是一种以全身多处肌肉疼痛及发僵为主，伴有疲乏无力

等多种症状的非关节性风湿病，ＦＳ的发病与炎症介质介导相关，针刺具有抗炎镇痛作用，且能改善局部微循环。

现对ＦＳ的发生机制，以及针刺治疗ＦＳ的机理进行综述，以便为ＦＳ的针刺治疗提供新的理论依据支持，为其治

疗提供新思路、新方法。
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　　针刺治疗在中国已有两千多年的历史。在西
方国家也被广泛运用，美国国立卫生研究院（ＮＩＨ）
专家组已达成共识，认为针刺可以治疗手术后疼

痛、化疗后的恶心呕吐、牙痛等，也指出针刺治疗

ＦＳ有疗效，但是部分研究结果仍存在差异［１－３］。

纤维肌痛综合征（ｆｉｂｒｏｍｙａｌｇｉａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＦＳ）是一
种以全身多处肌肉疼痛及发僵为主，伴有疲乏无

力等多种症状的非关节性风湿病，患者平均年龄

为４９岁，其中８９％为女性，目前ＦＳ的病因病机尚
不清，但病理改变主要以血管和结缔组织慢性炎

症为基础，大量巨噬细胞、淋巴细胞等侵润。ＳＦ的
核心症状是慢性广泛性肌肉疼痛，多数患者出现

严重的疲劳，甚至无法工作，严重影响人们生活质

量［４］。而慢性炎症过程产生的许多炎症介质在ＦＳ
致痛机制中起主要作用［４－５，１０］。针刺能发挥抗炎、

镇痛作用，因此可以较好的改善 ＦＳ疼痛症状，有
研究发现［６－９］，肌肉疼痛可能源于游离神经末梢的

疼痛感受器，且主要分布于筋膜层。在局部炎症

的环境下由于生长因子的作用，导致疼痛感受属

性的游离神经末梢的数量增加，这些神经纤维越

密集疼痛可能会越严重［１０］。笔者从多个角度分析

针刺治疗 ＦＳ的机理，以便为 ＦＳ的针刺治疗提供
新的理论依据支持。

１　炎症介质导致ＦＳ的疼痛机制
ＦＳ由于慢性炎性细胞侵润，释放炎症介质导

致疼痛的发生。炎症介质作用于疼痛感受器上相

应受体，经细胞信号转导，引起配体门控特性的离

子通道（主要为ＴＲＰＡ１、ＴＲＰＶ１）磷酸化，促进该离
子通道开放及疼痛信号的传导；也可修饰电压门

控钠离子通道，使疼痛感受属性的神经元去极化，

从而传导疼痛［１０］。慢性炎细胞主要为巨噬细胞、

淋巴细胞、肥大细胞等［５，２４］，这些细胞释放 ＩＬ－５、
ＩＬ－６、ＩＬ－１β、ＩＬ－１７Ａ、５－ＴＨ、Ｈ、ＮＧＦ、ＴＮＦ－α等炎
症介质子直接作用于疼痛感受器或相应受体而产

生疼痛；此外脂质在环氧合酶（ＣＯＸ）作用下产生
的ＰＧＥ２也是一种强烈的致痛因子［１０］。

在ＦＳ慢性炎症发生发展过程中，几种重要的
炎症介质是ＦＳ产生疼痛的关键：① ＩＬ－１β是极为
重要的促炎细胞因子之一，其主要与疼痛感受器

上的ＩＬ－１Ⅰ型受体结合［１１－１２］，再经酶联型受体介

导的信号传导途径［１３］，使ｐ３８ＭＡＰ激酶磷酸化，促
进电压门控钠离子通道开放，从而外周神经末梢

疼痛感受器去极化，引发疼痛感受属性神经元产

生动作电位，导致疼痛效应［１４］。并且 ＩＬ－１β还可
增加疼痛感受器 ＴＲＰＶ１及 ＴＲＰＡ１通道的表达［１０］

及ＰＧＥ２的合成［１４］，间接发挥致痛作用。② ＩＬ－６


