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關於肌肉疼痛疾病的最早研究可以追溯到 16 世紀。 19 世紀和 20 世紀是該領域研究

深入的時期，並提出了各種假說：“結節性腫瘤”、“肌肉胼胝”、“纖維組織炎”等。 1952 
年，Travell 和 Rinzler 在他們的論文“疼痛的肌筋膜起源”中引入了「肌筋膜激痛點」（MTrP）
這一術語i。 幾十年後，Travell等發表了他們關於肌筋膜疼痛和肌筋膜激痛點的開創性論文
ii。 此模型後來被 Gerwin 等人擴展iii。 他們認為，反覆的離心收縮活動、缺血狀態下的運
動或長期不良姿勢後的組織損傷，均導致緊張的肌肉帶內，形成高度敏感的結節，即激痛點。

但是，1994 年 John Quintner 等認為，肌筋膜激痛點很可能是繼發性痛覺過敏區域iv。並最

終於 2015 年提出“神經炎模型”v， 同時，他指出牽涉性疼痛現象並非肌肉所特有，在其
他深層組織中也可見到。 因此，激痛點很可能是對深層結構傷害性輸入的繼發性反應。Diane 
Jacobs也認為，激痛點是繼發性痛覺過敏的區域，其疼痛源是神經卡壓而不是神經發炎vi。 

 
近數十年來，有關 MTrP 的任何模型中，都無法正確解釋激痛點的空間分佈特徵。 儘

管存在差異，但研究人員和臨床醫生一致認為痛點確實存在，並且在不同個體之間形成了基

本一致的模式。那麼，激痛點的解剖學基礎，到底是什麼呢？ 
 
有關激痛點的神經起源，可以追溯到 19 世紀中，當時法國醫生 Valleix 就詳細說明並

描述了這些點的位置：1) 神經從骨管伸出的位置； 2) 刺穿肌肉或腱膜到達皮膚的地方； 3) 
淺神經位於容易受壓的抵抗表面上； 4) 神經發出一條或多根分支的地方； 5) 神經在皮膚
中的終止位置。 
有關激痛點的產生的解剖學基礎，此前認為很可能是運動終板功能失調造成vii。言下之

意，即激痛點產生的生理病理基礎是運動終板。因此，激痛點應該位於運動終板附近。運動

終板是指是運動神經元的軸突末梢和骨骼肌細胞相鄰的功能性構造。運動終板，即神經肌肉

接口處，通常位於肌纖維的中點。因此，激痛點，尤其是中央型激痛點，主要位於肌纖維的

中點。如果肌肉的長軸與肌纖維平行，則激痛點通常位於肌肉的中點。這裏，有必要提醒一

下，神經肌肉接口處，並不是指肌肉的運動點，兩都有一定的差異。運動點是指可引起神經

肌肉興奮的刺激閾值最小的刺激部位。它通常是運動點最密集之處，但並不一定是神經肌肉

的接口處。此外，還有一個術語，叫做神經入口點，它是指運動神經分支進入肌腹肌外膜的

點。近年來，Flavia Akamatsu 等發現，它和肌筋膜激痛點的疼痛現像在空間位置上重疊viii。

於是，Ziembicki T等通過對斜方肌，胸大肌，胸小肌，岡上肌，臀大肌，咬肌，拇展肌，背
側骨間肌，掌側骨間肌，腘肌，脛骨前肌、脛骨後肌，踇長屈肌，趾長同，指淺屈肌，指深

屈肌，拇長屈肌、拇短屈肌，拇短展肌，拇對掌肌，拇內假肌，肱二頭肌，肱肌，胸鎖乳突

肌等肌肉的激痛點與肌肉的神經入口點的圖形比較發現，它們在空間上重疊，即它們佔據肌

肉上的相同位置ix。 
由此可見，激痛點作為肌肉上的一個高度敏感部位，其解剖學基礎則是肌肉的神經入口

點。神經入口點是解剖學特徵，如關節和神經根管，存在於客觀現實中，而激痛點是一種主

觀的臨床現象，用於描述肌肉上的酸痛部位。 
 
激痛點的分佈，在不同個體之間基本不變。即它們在不同個體的肌肉上佔據相同的位置。

當然，不同個體之體並非完全相同。但是，神經的走行，本身也有有個體差異，再加上不同



個體之間的肌肉起止位置也不盡相同，因此，不同個體之間的激痛點分佈的差異，也是完全

可以從解剖變異來解釋的。因此，從這一角度來看，肌肉的神經進入點很可能是激痛點現象

的解剖學基礎。 
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