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摘  要 

等长收缩因其快速镇痛和良好耐受性，已成为肌腱病管理的重要负荷策略。本文围绕疼痛调控的中枢与

外周机制、力学信号与肌腱适应、中枢适应与负荷再分配三个维度，系统梳理等长收缩的作用机制研究

进展。在中枢与外周层面，等长收缩通过下调皮质脊髓抑制、激活弥漫性伤害抑制性控制系统，发挥中

枢镇痛效应，同时改善外周致痛微环境，阻断神经–血管长入的恶性循环。在力学信号层面，持续张力

通过差异信号驱动ERK/Akt促合成代谢通路，促进I型胶原合成与肌腱刚度重建。在中枢适应层面，等长

训练可诱导运动皮质良性重塑，优化肌肉激活模式，实现负荷再分配。本文进一步分析了镇痛效应的部

位特异性、长期疗效的非特异性、剂量–效应关系不明及机制链条断裂等现存争议，并提出未来研究方

向，以期为肌腱病的精准力学康复提供理论支撑。 
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Abstract 
Isometric contraction has emerged as an important loading strategy in the management of tendinopa-
thy, owing to its rapid analgesic effect and favorable tolerability. This review systematically sum-
marizes the research progress on its underlying mechanisms across three dimensions: central and 
peripheral mechanisms of pain modulation, mechanical signaling and tendon adaptation, and cen-
tral adaptation with load redistribution. At the central and peripheral level, isometric contraction 
exerts analgesic effects by downregulating corticospinal inhibition and activating the diffuse nox-
ious inhibitory control system, while improving the peripheral nociceptive microenvironment and 
interrupting the vicious cycle of neurovascular ingrowth. At the mechanical signaling level, sustained 
tension drives ERK/Akt-mediated anabolic pathways through differential cellular responses, pro-
moting type I collagen synthesis and restoration of tendon stiffness. At the central adaptation level, 
isometric training induces beneficial corticomotor reorganization, optimizes muscle activation pat-
terns, and facilitates load redistribution away from the pathological tendon region. This review fur-
ther analyzes existing controversies, including the site-specificity of analgesia, the non-specificity 
of long-term outcomes, the unclear dose-response relationship, and the fragmented mechanistic 
chain, and proposes future research directions, with the aim of providing theoretical support for pre-
cision mechanotherapy in tendinopathy rehabilitation. 
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1. 引言 

肌腱病是运动医学领域最常见的慢性损伤之一，好发于髌腱、跟腱、肱骨外上髁及肩袖等部位[1]，
以胶原纤维排列紊乱、III 型胶原比例增高[2]、新生血管与神经异常长入[3]为主要病理特征，临床表现为

迁延性疼痛和功能障碍。长期以来，离心运动被视为肌腱病康复的基石，但其早期的疼痛加剧常导致患

者依从性不佳，限制了临床推广。2015 年，Rio 等[4]首次报道等长收缩可快速、显著地缓解髌腱病患者

的疼痛，并同步改善初级运动皮质的抑制状态，这一发现为肌腱病的负荷管理开辟了新方向。此后，等

长收缩作为一种低痛感、易耐受的干预方式，逐渐被纳入肌腱病的分级康复方案[5]。然而，这一温和负

荷形式何以产生快速镇痛效应？长期应用能否促进肌腱基质的实质性重塑？其作用通路与经典离心负荷

存在何种差异？这些问题正受到越来越多的关注。本文围绕疼痛调控的中枢与外周机制、力学信号与肌

腱适应、中枢适应与负荷再分配三个维度，系统梳理等长收缩在肌腱病中的作用机制研究进展，整合近

年高影响力研究的关键发现，以期为临床精准负荷处方提供理论依据。 

2. 疼痛调控的中枢与外周机制 

2.1. 中枢镇痛机制 

Rio 等[4]的原始研究纳入 20 例髌腱病患者，采用 5 组 × 45 秒等长伸膝收缩(70%最大随意收缩，组
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间休息 2 分钟)，发现干预后即刻数字疼痛评分显著下降，镇痛效应持续 45 分钟以上。经颅磁刺激检测

显示，皮质静息期缩短、短间隔皮质内抑制减弱，提示初级运动皮层 GABA 能抑制一过性下调，由此提

升 α 运动神经元兴奋性，有助于打破“疼痛–肌肉抑制–异常负荷”的恶性循环。尽管该研究开创性地

揭示了中枢变化，但其样本量较小且未设置其他运动对照组，其结论的普适性有待更大规模研究的验证。

同时，对侧非运动肢体压痛阈值升高，表明等长收缩激活了弥漫性伤害抑制性控制(DNIC)系统，该通路

经导水管周围灰质–延髓头端腹内侧核团释放内源性阿片类及单胺类递质，产生全身性镇痛。Koltyn 等

[6]早已证实等长运动能升高血浆 β-内啡肽水平且与强度、持续时间正相关，进一步支持了运动诱导镇痛

(EIA)范式在肌腱病领域的转化。Mantovani [7]等研究了大负荷等长训练对跟腱病患者的即时影响。结果

显示，单次等长训练方案具有良好的可行性和耐受性，干预后患者疼痛程度下降，同时腿部刚度(leg stiff-
ness)得到改善。由于该研究为单组可行性研究且样本量较小，其结果提示等长训练可能具有一定的即时

治疗价值，但仍需高质量随机对照试验进一步验证其临床疗效。 

2.2. 外周致痛微环境 

肌腱病持续性疼痛与外周伤害性感受器敏化密切相关。Alfredson 等[8]通过微透析技术发现，跟腱病

腱内谷氨酸水平显著高于正常肌腱，且浓度与疼痛程度平行。Schubert 等[9]进一步通过免疫组织化学证

实，病变肌腱内 CGRP 和 P 物质阳性神经纤维大量增生，NGF 及其受体 TrkA 表达上调，为“新生神经

长入伴痛觉敏化”学说提供了直接证据。 
等长收缩如何影响这一外周环境？目前尚缺乏人体肌腱病的直接分子证据，但 Magnusson 和 Kjaer

团队[10] [11]指出，肌腱细胞对负荷频率与应变率高度敏感：平稳、持续的低应变率张力可下调 IL-1β和
TNF-α等促炎因子，抑制 MMPs 过度释放。这种低炎症微环境不利于异常神经芽生，可能减少 NGF 的旁

分泌刺激，从而阻断“神经–血管长入→疼痛→失用”的恶性循环。此外，等长收缩期间持续肌肉收缩

可能导致局部血流短暂减少，而放松期反应性充血可能促进代谢产物清除，间歇期反应性充血可带走 P
物质、乳酸等致痛代谢产物，构成即时镇痛的外周辅助机制[12]。综上，中枢抑制的快速启动与外周敏化

环境的渐进重塑，共同构成等长收缩疼痛调控的双重通路。 

3. 力学信号与肌腱适应 

3.1. 持续与循环张力的差异信号 

肌腱细胞对负荷模式高度敏感，静态牵张与循环拉伸可导向截然不同的细胞命运。Gracey 等[13]系
统描绘了肌腱力学转导的分子图谱。Dakin 等[14]在人类肌腱病模型中证实，循环、高频应变通过激活 NF-
κB 通路驱动炎症因子和 MMP 表达，构成肌腱退变的核心信号。与之相反，Wang 等[15]在肌腱成纤维细

胞中直接证明，持续、低幅度静态张力——等长收缩的核心力学特征——可显著磷酸化 ERK1/2 及 Akt，
促进Ⅰ型胶原合成，并通过 YAP/TAZ 机械敏感共转录因子维持成纤维表型。Gracey 等[13]进一步指出，

在肌腱病炎症微环境中，循环应变可能通过整合素 αvβ3-TGF-β正反馈环加重基质破坏，而恒定低应变能

中断这一信号级联。由此，等长收缩营造的“力学稳态”推动细胞从分解代谢转向以合成Ⅰ型胶原和腱调

蛋白为主的促修复状态。 

3.2. 人体肌腱的促合成证据 

目前尚无纯粹以等长收缩为干预的肌腱活检研究，但 Kongsgaard 等[16]比较慢速大负荷抗阻训练

(HSR)与离心训练对髌腱病的疗效，提供了关键间接证据。HSR 方案中向心与离心相均持续 6 秒，本质

包含明显的等长收缩成分——关节运动中肌肉——肌腱单元承受近乎恒定的高张力。肌腱活检显示，HSR

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1672668
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组胶原纤维形态趋于正常，I 型胶原合成增加，腱调蛋白高表达，而软骨化生标志物 Sox9 下调。与此一

致，Magnusson 等[10]证实慢速持续张力比快速循环应变更有效地促进肌腱胶原合成与交联，Langberg 等

[17]采用微透析技术，在体证实大负荷抗阻训练可显著上调肌腱Ⅰ型胶原合成标志物局部释放，且慢速模

式效果更优。综上，不同于离心运动反复的高应变率刺激，HSR 训练由于动作速度较慢，在关节运动过

程中形成较长时间的持续张力，因此具有与等长收缩相似的部分力学特征。 

3.3. 影像学评估与刚度重建 

肌腱力学性能可通过剪切波弹性成像(SWE)无创评估，肌腱病肌腱通常表现为刚度下降。Clifford 与

Challoumas 等[18]的综述汇总了等长收缩干预肌腱病的临床研究，尽管纳入文献存在异质性，但多项高质

量研究表明，6 至 12 周的等长收缩训练可显著增加病变肌腱剪切波速度，使刚度向正常水平回归。Dirrichs
等[19]采用剪切波弹性成像纵向评估发现，随着康复训练进行，肌腱刚度增加与疼痛减轻及功能改善相关。

Heales 等[20]进一步证实，健康受试者在一次最大离心运动后髌腱剪切波速度立即增加，提示机械负荷能

够迅速改变肌腱力学特性，为肌腱刚度重塑提供了实验依据。刚度恢复意味着相同关节力矩下肌腱实际

拉伸应变减小，病变区域避免过度微损伤，这种“结构减负”效应是等长收缩远期疗效的重要力学基础

[21]。综合上述分子与影像证据，可构筑连贯的机制图景：等长收缩的持续张力→激活促合成代谢信号→
促进胶原交联与有序排列→肌腱刚度提升→组织应变降低→疼痛减轻与功能改善。 

4. 中枢适应与负荷再分配 

肌腱病常伴随中枢神经系统的功能重组。Pelletier 等[22]的综述证实，长期肌腱疼痛可导致运动皮质

抑制增强、目标肌肉皮质代表区缩小，驱动主动肌抑制与拮抗肌过早兴奋，造成肌腱受力异常。Rio [4]与
Kidgell 等[23]的系列研究通过经颅磁刺激(TMS)绘制股四头肌皮质代表区发现，等长收缩后疼痛与皮质

抑制同步改善，股内侧肌的皮质运动地图面积扩大、运动诱发电位波幅增高，表明等长训练能选择性易

化被疼痛抑制的肌肉代表区，恢复正常的皮质支配。Kidgell 等[23]进一步证实，等长力量训练对短间隔

皮质内抑制的下调效应具有持续性，为中枢可塑性提供了神经生理学基础。 
上述中枢重塑可直接优化运动控制策略。Weier 等[24]的研究表明，肌腱病患者等长训练后下肢共同

收缩比率降低、力矩输出更协调，提示原本施加于病变腱区的异常偏心应力被重新分配至肌腹或腱腹交

界等健康区域，形成“负荷再分配”效应。Rio 等[25]后续研究进一步确认，该中枢适应性变化与疼痛和

功能改善同步。这一中枢介导的保护机制与局部力学性质的改善相辅相成，共同促进了肌腱的长期愈合。 

5. 肌腱的部位特异性 

根据功能需求，人体肌腱分为储能型(如跟腱、髌腱)与位置型(如冈上肌腱、伸肌总腱) [26]。储能型

肌腱在动态活动中承受高幅高频循环应变，位置型肌腱则负责关节稳定，应变幅度低但负荷持续。这一

差异决定了两者对等长收缩(持续低应变率)的敏感性不同。储能型肌腱(如髌腱)的基质富含蛋白聚糖，对

应变率高度敏感，等长收缩的低应变率恰好避开其习惯的高频应变，可能中断 NF-κB 驱动的炎症与 MMP
过度表达，这或可解释髌腱病对等长收缩的显著镇痛反应。跟腱作为最大储能肌腱，日常已承担大量低

频负荷，等长收缩的刺激差异较小，效应可能减弱，这与 van der Vlist 等[27]在跟腱病中未复现即刻镇痛

的结果一致。位置型肌腱(如冈上肌腱)的疼痛常源于撞击及滑囊等多因素，等长收缩对机械性刺激作用有

限，目前缺乏高质量随机对照试验支持其疗效[28]。 

6. 研究争议与未解问题 

尽管等长收缩在肌腱病中的作用机制渐趋明朗，但仍有若干关键争议待解。 
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其一，镇痛效应的部位特异性。Clifford 与 Challoumas 等[18]的综述指出，等长收缩的即刻镇痛在髌

腱病中最为稳定，跟腱病效应量较小，肩袖及肱骨外上髁肌腱病证据薄弱，不同解剖位置的滑车结构、

受力模式及疼痛来源可能决定其对等长镇痛的敏感性。其二，长期疗效缺乏优势。等长收缩在肌腱病康

复早期可能通过降低疼痛敏感性、提高运动耐受性，为患者进入渐进负荷训练提供支持；然而，随着康

复进程的推进，其长期改善疼痛和功能的效果并未显示出相较于等张或离心等其他负荷模式的明确优势

[29]。因此，等长训练的临床价值可能更多体现在疼痛高敏感阶段的负荷启动，而非长期组织重塑和功能

恢复过程中。其三，剂量–效应关系不明。现行方案多源于经验，缺乏基于肌腱周围液细胞因子、组织

应变阈值等生物标志物的精准滴定研究。其四，机制链条尚存断裂。从力学加载到细胞信号再到长期结

构转归，完整因果路径尚未在同一项人体研究中被同步证实，各环节证据仍相对独立。 

7. 讨论 

本文从疼痛调控的中枢与外周机制、力学信号与肌腱适应、中枢适应与负荷再分配三个维度，系统

整合了等长收缩干预肌腱病的作用机制。综合现有证据，等长收缩通过快速动员弥漫性伤害抑制性控制

(DNIC)系统、下调运动皮质 GABA 能抑制以打破“疼痛–抑制–异常负荷”恶性循环，同时以持续低应

变率张力改善外周致痛微环境、抑制促炎信号与异常神经芽生，形成了中枢–外周协同的快速镇痛通路。

在力学信号层面，等长收缩所营造的力学稳态可经 ERK1/2-Akt 及 YAP/TAZ 通路驱动 I 型胶原合成与基

质重塑，结合剪切波弹性成像所证实的肌腱刚度提升，构成“促合成代谢→胶原交联→刚度重建→结构

减负”的促修复链条。此外，等长训练还能诱导初级运动皮质的良性重塑，恢复被疼痛抑制的肌肉代表

区，优化运动控制策略，并通过负荷再分配减轻病变腱区的异常应力。这一多靶点作用网络为肌腱病的

力学康复提供了有别于传统离心训练的理论基础。值得注意的是，等长收缩的镇痛效应表现出明确的部

位特异性。未来研究应借助可穿戴超声、微透析及多模态影像技术，在体捕捉力学–生物学耦联过程，

并开展多中心随机对照试验以验证不同部位、分期及负荷参数下的干预效果。 
综上所述，等长收缩为肌腱病的精准力学康复提供了独特的干预策略，但应用边界、最佳剂量与长

期角色仍有待阐明。伴随活体力学与分子成像技术的突破，对这一机制网络的认识将持续深化，有望促

进肌腱病康复策略由经验性负荷处方向机制导向的精准干预发展，为患者带来更优化的治疗选择。 
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