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摘要 目的：探讨肌电图对手部肌肉萎缩的鉴别诊断价值。方法：手部肌肉萎缩患者136例，回顾性分析神

经传导、F波和针电极肌电图检测结果。结果：电生理检查显示尺神经单神经病变29例（21.32%），正中神经

单神经病变24例（17.65%），尺神经合并正中神经病变17例（12.50%），颈椎病2例（1.47%），臂丛神经损伤2

例（1.47%），平山病 9例（6.62%），运动神经元病 41例（30.15%），肌病 7例（5.15%），多发性周围神经病 5例

（3.68%）。结论：神经电生理检测可以确定手部肌肉萎缩的病变水平和分布。
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Value of Differential Diagnosis by Electromyography in Patients with Hand Muscle Atrophy
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Abstract Objective: To investigate the value of differential diagnosis by electromyography in patients with

hand muscle atrophy. Methods: A total of 136 patients with hand muscle atrophy were enrolled. The results of

nerve conduction, F wave, and needle electrode electromyography were analyzed. Results: Electrophysiology

results showed 29 cases (21.32% ) of ulnar neuropathy, 24 cases (17.65% ) of median neuropathy, 17 cases

(12.50%) of ulnar nerve with median nerve damage, 2 cases (1.47%) of cervical spondylosis, 2 cases (1.47%) of

brachial plexus injury, 9 cases (6.62%) of Hirayama disease, 41 cases (30.15%) of motor neuron disease, 7 cases

(5.15% ) of myopathy, and 5 cases (3.68% ) of multiple peripheral neuropathy. Conclusion: Nerve

electrophysiology can be used to determine the degree and distribution of hand muscle atrophy.

Key words hand muscle atrophy; needle electromyography; nerve conduction

手部肌肉萎缩原因很多，常见原因有运

动神经病、肘管综合征、腕管综合征，但神经

系统其他病变（如平山病、远端型肌萎缩性

颈椎病、臂丛神经损害、多发性周围神经病、

肌病）、外伤等，均可引起手部肌肉萎缩。神

经系统不同水平的病变其病因各异，当病变

定位、病因或发生机制清楚时，治疗措施明

确；然而，很多情况下，由于症状和体征不典

型，鉴别诊断存在困难[1]。神经电生理（肌电

图）是神经系统体格检查的延伸，有助于确

定下运动神经元系统的病变水平、分布及严

重程度[2,3]。本研究回顾性分析手部肌肉萎

缩的可能病因及肌电图的鉴别诊断价值。

1 资料与方法

1.1 一般资料

收集 2013 年 9 月至 2018 年 1 月就诊于

兰州大学第一医院神经内科或骨科因手部

肌肉萎缩伴或不伴上肢无力、麻木、疼痛等

的患者。纳入标准：一侧或双侧手部肌肉萎

缩；一侧或双侧手部不同功能障碍；生命体

征平稳，意识清楚，无认知功能障碍；心肺功

能良好，上肢皮肤状态良好。排除标准：既

往有脑血管病、多发性硬化、颅脑外伤史；颅

脑肿瘤组织压迫顶叶皮质运动区所致的“顶

叶性肌萎缩”；其他上运动神经元病变所致

的手部肌肉萎缩；严重认知功能障碍及精神

障碍，不能配合检查。本研究经医院伦理委

员会批准，患者（及家属）均知情同意。

1.2 方法

采用丹麦 keypoint4 型肌电/诱发电位

仪 [4,5]（室温 28 ℃~30 ℃，肢体皮温维持在

32 ℃以上）对所有患者进行检测。

1.2.1 常规神经传导检测 所有患者均进

行双侧正中、尺神经的运动神经传导速度

（motor nerve conduction velocity，MCV）和感

觉神经传导速度（sensory nerve conduction

velocity，SCV）检测，部分患者检测桡、肌

皮、腋神经及下肢神经的 MCV 及 SCV；记

录运动和感觉潜伏期、传导速度以及动作

电位波幅。

1.2.2 针肌电图 所有病例均检测小指展
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肌、第 I骨间肌、拇短展肌、伸指总肌、肱二头肌、三角

肌，部分病例检测下肢肌肉、胸段脊旁肌、胸锁乳突肌；

记录静息状态是否有异常自发电位，轻收缩时运动单

位电位及大力收缩时的募集相型。

1.2.3 F波 所有病例均检测胫、正中神经F波，记录

平均潜伏期和F波出现率。

1.3 电生理异常判定

参照文献[4,6]，运动神经传导的异常，至少符合以下

其中一项：末端潜伏期延长；MCV减慢；波幅下降；波

形消失。感觉神经传导的异常，至少符合以下其中一

项：SCV减慢；波幅下降；波形消失。F波异常，至少符

合以下其中一项：平均潜伏期延长；出现率下降；未引

出肯定波形。针肌电图显示神经源性损害（异常自发

电位、运动单位电位时限增宽和波幅增高、单纯相或单

混相）及肌源性损害（异常自发电位、运动单位电位时

限缩短和波幅下降、病理干扰相）。

1.4 统计学处理

采用SPSS 17.0软件进行统计分析，计量资料以中

位数或（均数±标准差）表示，t检验，计数资料以率（%）

表示，χ2检验。P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 一般资料

共收集手部肌肉萎缩患者 136 例，男 81 例，女 55

例；年龄5~81岁，平均（48.85±14.57岁）；病程6~780周

（中位数 52周）；单侧手肌肉萎缩 96例（左侧 32例，右

侧64例），双侧手肌萎缩40例。

2.2 手部肌肉萎缩的原因分析及电生理检测结果

因尺神经单神经病变检测结果为尺神经损害 29

例（21.32%），因正中神经单神经病变检测结果为正中

神经损害24例（17.65%），因尺神经合并正中神经病变

检测结果为尺神经并正中神经损害17例（12.50%），因

颈椎病检测结果为上肢神经源性损害（根性）2 例

（1.47%），因臂丛神经损伤检测结果为上肢神经源性损

害（丛性）2例（1.47%），因平山病检测结果为上肢神经

源性损害（C8 或 C7/8 水平）9 例（6.62%），因运动神经

元病检测结果为广泛性神经源性损害41例（30.15%），

因肌病检测结果为肌源性损害7例（5.15%），因多发性

周围神经病检测结果为上下肢周围神经源性损害5例

（3.68%）。

2.3 病因及电生理表现

2.3.1 尺神经病变 手部肌肉萎缩为伴随症状。29例

患者中，21例为长期从事重体力劳动，2例专业自行车

运动员，4例肘部骨折或/和肘关节脱位外伤史，2例为

糖尿病患者。电生理显示尺神经的MCV减慢（肘上-

肘下段），伴或不伴运动传导波幅下降；尺神经感觉传

导（指V-腕）异常或正常；针肌电图显示第 I骨间肌、小

指展肌神经源性损害，见表1、表2。

2.3.2 正中神经病变 手部肌肉萎缩为伴随症状。24

例患者中，21例为双侧正中神经损害，且以利侧手损害

为主，3 例单侧损害，均为利侧手。家庭劳动妇女 16

例，厨师 3例，理发师 2例，产妇 2例，长期使用电脑工

作1例。电生理显示正中神经运动传导末端潜伏期延

长，波幅下降；正中神经感觉传导速度减慢（指Ⅰ-腕、

指Ⅲ-腕），伴或不伴波幅下降；针肌电图显示拇短展肌

神经源性损害；4例正中神经F波异常，见表1、表2。

2.3.3 尺合并正中神经病变 手部肌肉萎缩为伴随症

状。17例患者均以小鱼际肌和/骨间肌萎缩为主，电生

理显示以尺神经损害为主，同时存在正中神经损害，见

表1、表2。

2.3.4 颈椎神经根病变 手部肌肉萎缩为伴随症状。

2例患者的电生理显示上肢运动传导末端潜伏期、传导

速度及波幅均正常；上肢感觉传导速度及波幅正常；针

肌电图显示C8神经根支配肌肉神经源性损害；其中 1

例正中神经F波异常，见表1、表2。

2.3.5 臂丛神经病变 手部肌肉萎缩为伴随症状。2

例患者均有外伤史。电生理显示上肢运动传导末端潜

伏期、传导速度及波幅正常；尺神经（指V-腕）及前臂内

侧皮神经感觉传导速度正常，但波幅下降；针肌电图显

示C8神经根支配肌肉神经源性损害，见表1、表2。

2.3.6 平山病 手部肌肉萎缩为首发症状。9例均为

青年男性，8例伴寒冷麻痹，4例伴手抖，其中 1例曾在

外院诊断为“肘管合并腕管综合征”。电生理显示正中

及尺神经运动传导末端潜伏期、传导速度正常，波幅下

降；上肢感觉传导速度及波幅正常；针肌电图显示C7/8

水平或 C8 水平为主的神经源性损害，慢性失神经为

主，见表1、表2。

2.3.7 运动神经元病 手部肌肉萎缩为首发症状。41

例患者，以一侧上肢无力伴远端肌肉萎缩发病，手和/

或上肢不灵活，渐波及对侧。5例曾诊断为“颈椎病”，

其中 1 例已行手术治疗，但术后患者症状明显加重。

电生理显示上肢神经运动传导末端潜伏期延长或正

常、传导速度正常，波幅下降；上肢感觉传导速度及波

幅正常；针肌电图显示广泛性神经源性损害（上肢、下

肢、胸段脊旁肌、胸锁乳突肌中至少3个节段神经源性

损害），进行性失神经和慢性失神经并存；15例F波异
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常，见表1、表2。

2.3.8 肌肉病变 手部肌肉萎缩为伴随症状。7例患

者中临床诊断肌强直性肌病4例，肌营养不良3例。电

生理显示上肢和/或下肢神经运动传导末端潜伏期正

常、传导速度正常，波幅下降或正常；感觉传导速度及

波幅正常；4例肌强直性肌病针肌电图显示可见肌强直

放电和肌源性损害，3例肌营养不良针肌电图显示肌源

性损害；1例F波异常，见表1、表2。

2.3.9 多发性周围神经病 手部肌肉萎缩为伴随症

状。5例患者中3例诊断为遗传性周围神经病，1例为2

型糖尿病患者，1例病因不明。电生理显示上、下肢神

经运动及感觉传导检测均有异常；针肌电图显示上、下

肢远端肌肉神经源性损害；5例F波异常，见表1、表2。

3 讨论

肘管综合征主要以运动症状为主，尤其小指和无

名指无力，导致手不能攥紧，伴或不伴尺侧一指半麻

木，严重者可出现小鱼际肌萎缩。本研究中，尺神经损

害29例，其中21例为长期从事重体力劳动，2例专业自

行车运动员，4例肘部骨折或/和肘关节脱位外伤史，2

例为糖尿病患者。腕管综合征（carpal tunnel syndrome，

CTS）最常见的主诉为手腕和手指麻木、针刺感，当病

情进一步发展，累及到运动神经纤维时，出现手指无

力，手部大鱼际肌萎缩。本研究中，24例患者的电生理
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/
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9

9
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0

0

0

0

0
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0

0

0

2

3

7

4
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3

2

4

0
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表1 136例患者肌电图检测异常例数[例(n)]

注：/表示未检测
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尺MCV

桡MCV

肌皮MCV
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腓总MCV
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/
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/
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0

0

0

0
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/

/

0

2

0

2

/

/

0

平山病

（n=9）

8

9
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/
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0

/
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（n=41）

39

41
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0

0

0

0

0

0

0

0
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（n=7）

3

3

0

0

0

2

0

0

0

0

/

0

0

1

多发性
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（n=5）

3

3

2

2

2

5

5

4

4

1

/

5

5

5

表2 136例患者神经传导检测异常例数[例(n)]

注：/表示未检测
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表现符合CTS，其中 21例为双侧正中神经损害，且以

利侧手损害为主，3例单侧损害，均为利侧手。16例家

庭劳动妇女，3例厨师，2例理发师，2例产妇，1例长期

使用电脑工作者。几乎均是长期反复手腕劳动为主的

劳动者。2例产妇考虑为激素水平的变化累及腕周围

组织，腕管内组织液潴留、脂肪增加均为可能机制[7]。

肌萎缩型颈椎病（cervical spondylotic amyotrophy，

CSA）又称分离性上肢运动障碍型颈椎病。近端型主

要表现为C5、C6神经支配的肩胛肌、三角肌等受累；远

端型主要表现为C7、C8及T1神经支配的前臂肌、手内

在肌等萎缩。远端型肌萎缩型颈椎病的发生率明显低

于近端型，可能与C5节段的脊髓和神经根的解剖特点

及颈椎的生物力学特点有关[8]。本研究中，2例远端型

肌萎缩型颈椎病患者的肌电图显示患侧上肢神经源性

损害，以C8、T1节段支配肌肉累及为主。另外，2例患

者肌电图显示患侧上肢神经源性损害（下臂丛神经损

伤不除外），临床诊断“臂丛神经损伤”。臂丛神经损

伤，直接影响上肢运动及感觉功能，其中节后损伤是指

神经节之后的神经干、束为主发生的损伤。闭合性外

伤引起的臂丛节后损伤，临床上需 3月的保守治疗和

观察，神经功能无恢复才进行手术治疗[9]。本研究中2

例患者均在观察期。

平山病又称为青少年上肢远端肌萎缩，是一类具

有自限性的良性运动神经元疾病，好发于青少年男性，

多于发病后2~5年进入稳定期。随着研究的不断深入

及病例数的日益增多，部分病例研究[10,11]发现平山病进

展期中约 22.2%~46.6%的患者可同时存在胸锁乳突

肌、胸段脊旁肌或下肢肌肉的失神经支配，甚至出现广

泛性神经源性损害[12]。本文作者[13]报道 1例曾在外院

诊断为“肘管合并腕管综合征”的平山病患者。本研究

中9例临床诊断为平山病患者的肌电图结果均为患侧

上肢或双上肢神经源性损害（C8或C7/8水平，慢性失

神经为主），尚未发现肌电图为多节段或广泛性神经源

性损害的平山病患者，可能与病例数少有关。

运动神经元病（motor neuron disorder，MND）是一

组以上下运动神经元同时或分别受累为主要表现的神

经系统变性病，其中以肌萎缩侧索硬化（amyotrophic

lateral sclerosis，ALS）最为常见。2006年修订的Awaji

诊断标准中，根据受累区域的多少，分为临床确诊ALS

（3个区域）、临床拟诊ALS（2个区域）及临床可能ALS

（1个区域）。同心圆针肌电图测定是诊断ALS的关键

技术，ALS的肌电图主要表现为进行性失神经和慢性神

经再生共存的特点[14]。本研究中，41例患者肌电图结果

显示广泛性神经源性损害（上肢、下肢、胸段脊旁肌、胸

锁乳突肌中至少3个节段神经源性损害），进行性失神

经和慢性失神经并存。其中 5例曾诊断为“颈椎病”，

并且1例已行手术治疗，但术后患者症状明显加重。

此外，肌强直性肌病患者早期表现为手握拳后不

能正常地迅速松弛，后期可出现肌肉无力和萎缩，肌强

直放电主要出现在手部小肌肉、前臂伸肌、面肌和眼轮

匝肌。肌营养不良常累及肢体近端肌肉，但某些特殊类

型肌营养不良主要累及上、下肢远端肌肉，一般先出现

手部小肌肉的力弱、萎缩，少数从足部小肌肉受累开

始。本研究发现4例患者针肌电图可见肌强直放电和

肌源性损害，临床诊断肌强直性肌病。3例患者针肌电

图显示肌源性损害，临床诊断肌营养不良。这类特殊患

者，应该引起神经内科及神经电生理医师的高度重视。

本研究中，5例患者以对称性肢体远端麻木、无力

为主要症状，手部肌肉萎缩为伴随症状，肌电图结果显

示上、下肢周围神经源性损害（感觉及运动纤维均受

累）。其中3例临床诊断腓骨肌萎缩症。1例糖尿病患

者考虑为糖尿病性多发性周围神经病与糖尿病性单神

经病（正中神经和/或尺神经）并存的情况。1例病因不

明患者推测为特发性多发性周围神经病。

本研究的不足在于是单中心回顾性分析，仅仅纳

入进行了电生理检查的手部肌肉萎缩患者，上运动神

经元病变所致者未能纳入。国内学者[15]报道 1例顶叶

性手肌萎缩，其手部肌肉萎缩的原因是肿瘤组织压迫

顶叶皮质运动区所致的“顶叶性肌萎缩”。顶叶性肌萎

缩病因多见于外伤、脑血管病、多发性硬化等，多为肢

体远端肌受累。对于就诊于神经内科或骨科的手部肌

肉萎缩患者，鉴别诊断时需关注下运动神经元不同水

平的病变，尤其是全身性疾病，这对于诊疗以及预后评

估至关重要，电生理检测可以确定具体的病变水平及

其分布情况，从而提示病因线索。
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