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　 　 失神经骨骼肌萎缩是周围神经损伤后运动功能丧失的主

要原因之一ꎬ也是治疗难点ꎮ 虽然显微外科手术能较好地恢复

神经的连续性ꎬ但由于周围神经的修复过程非常缓慢(大约

１ ｍｍ / ｄ)ꎬ在此过程中骨骼肌因缺少神经支配而发生骨骼肌失

神经改变ꎬ造成骨骼肌萎缩[１] ꎮ 尤其高位神经损伤ꎬ再生的神

经轴突需要生长较长距离才能到达靶器官ꎬ损伤后即使及时进

行有效的手术修复ꎬ长时间失神经后的靶肌肉萎缩也严重威胁

患者肢体功能的恢复ꎮ 因此ꎬ神经修复后有效延缓骨骼肌萎缩

具有十分重要的意义ꎮ 周围神经纤维再生环境的改变可促进

神经纤维的再生速度ꎬ加速神经功能的恢复ꎬ其中物理疗法可

改善损伤部位的局部微循环的流速ꎬ可增进和刺激创伤的恢复

进程[２] ꎮ 本文对近年来失神经骨骼肌萎缩的物理疗法研究进

展进行综述ꎬ旨在为临床治疗提供新思路和新方法ꎮ

运动疗法治疗

一、被动活动

运动疗法在周围神经损伤后肢体康复过程中起重要作用ꎮ
研究表明ꎬ肢体被动活动促进肌肉血液循环ꎬ加速静脉及淋巴

回流ꎬ使组织间水肿得以减轻ꎬ从而缩短血液中氧及营养物质

与肌细胞之间的弥散距离ꎬ有利于肌肉内氧及代谢产物交换ꎬ
同时能防止关节僵直及废用性骨质疏松与萎缩ꎬ为再生的神经

纤维到达靶器官提供良好的肌肉及关节功能准备[３] ꎮ Ａｇａｔａ
等[４]通过建立大鼠比目鱼肌失神经肌萎缩模型ꎬ对大鼠患肢进

行重复被动拉伸运动ꎬ发现与对照组相比ꎬ实验组比目鱼肌的

蛋白激酶 Ｂ、核糖体蛋白 Ｓ６ 激酶和真核起始因子 ４Ｅ 结合蛋白

１ 磷酸化明显增加ꎬ而且实验组的抑制肌萎缩作用可以完全被

雷帕霉素(ｍＴＯＲ 的一种强效抑制剂)抑制ꎬ提示被动活动可能

通过上调 Ａｋｔ / ｍＴＯＲ 信号通路的表达来抑制失神经肌萎缩ꎮ
韩利军等[５]对右侧坐骨神经离断术后大鼠进行右下肢被动屈

伸运动ꎬ发现不同时间点失神经腓肠肌中的肌肉环指蛋白￣１
(ｍｕｓｃｌｅ ｒｉｎｇ ｆｉｎｇｅｒ ｐｒｏｔｅｉｎ １ꎬＭｕｒｆ１)、核转录因子 ｋａｐｐａ Ｂ(ｎｕｃｌｅｒ
ｆａｃｔｏｒ ｏｆ ｋａｐｐａ ＢꎬＮＦ￣κＢ)ｍＲＮＡ 和蛋白质的表达较假手术组显

著增加ꎬ但与同一时间点失神经被动运动组比较ꎬ二者表达均

明显下降ꎬ被动运动 １４ ｄ 时的腓肠肌湿重比明显高于失神经

组ꎬ提示被动运动可能通过降低 Ｍｕｒｆ１ 和 ＮＦ￣κＢ 的表达来防治

失神经肌萎缩ꎮ 刘泽远等[６] 对坐骨神经切除大鼠右后肢行被

动屈伸运动ꎬ发现治疗组除术后 ３ ｄ 腓肠肌湿重比及术后 ３ ｄ 和

２８ ｄ 肌细胞直径比较差异无统计学意义外ꎬ其余各时间点治疗

组均大于对照组ꎻ术后 ７、１４ 和 ２８ ｄ 治疗组的 ｍｉＲＮＡ￣１ 和 ＭｙｏＤ
基因相对表达量均高于对照组ꎬ相关性分析显示 ｍｉＲＮＡ￣１、
ＭｙｏＤ 分别与腓肠肌湿重比在 １４ ｄ 和 ２８ ｄ 时成正相关ꎻ各时间

点 ＭｙｏＤ 与 ｍｉＲＮＡ￣１ 基因相对表达量成正相关ꎮ 提示被动运

动可能通过促进 ｍｉＲＮＡ￣１ 的表达ꎬ以促进肌细胞分化ꎬ发挥防

止失神经骨骼肌萎缩的作用ꎮ
被动运动作为一种有效防治肌萎缩的方法ꎬ已有研究证

实ꎬ它可以通过多种作用机制来发挥其肌萎缩的防治作用[３￣６] ꎮ
另外ꎬＦａｔｕｒｉ 等[７]研究表明ꎬ被动运动通过激活肌肉酶系统使肌

肉纤维化而不能防止失神经肌萎缩ꎮ 尽管被动运动治疗骨骼

肌萎缩是否有效尚存在争议ꎬ可能与选择的方法、介入的时间

及强度等有一定关系ꎬ但临床上对于失神经骨骼肌萎缩患者采

用被动运动来治疗仍是十分必要的ꎮ
二、神经松动术

神经松动术( ｎｅｕｒｏｄｙｎａｍｉｃ ｍｏｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅꎬＮＭＴ)是

一种手动治疗方法ꎬ根据神经解剖结构ꎬ利用肢体运动ꎬ使神经

在外周神经软组织中进行滑动、加压、延展、张力变化ꎬ进而改

善神经的微循环和轴向传输等[８] ꎮ 神经松动术拉长神经ꎬ血液

从大血管流到神经外膜、神经束膜和神经内膜ꎬ最后到达神经

纤维ꎬ促进血液循环ꎬ改善神经张力ꎬ恢复神经的正常位置ꎬ减
少神经粘连ꎬ促进轴浆运输ꎬ利于有害物质的排出及营养物质

的输送ꎬ使其恢复正常生理功能[９￣１１] ꎮ Ｗａｎｇ 等[１２] 观察神经松

动术对坐骨神经损伤兔子肌肉湿重和 Ｍｕｒｆ￣１ 表达的影响ꎬ将 ３０
只成年兔按随机数字表法分为假手术组、模型组、ＮＭＴ￣Ａ 组(神
经伸长率为 ６％)、ＮＭＴ￣Ｂ 组(神经延长率为 ９％)和 ＮＭＴ￣Ｃ 组

(神经伸长率为 １２％)ꎻ４ 周后ꎬ观察到 ＮＭＴ￣Ｂ 组三头肌的湿重

明显大于 ＮＭＴ￣Ａ 组、ＮＭＴ￣Ｃ 组和模型组ꎻ与 ＮＭＴ￣Ａ、ＮＭＴ￣Ｃ 和

模型组相比ꎬＮＭＴ￣Ｂ 组的 Ｍｕｒｆ￣１ 表达显著降低ꎬ这表明在安全

范围内进行的 ＮＭＴ 可有效降低神经损伤后的 Ｍｕｒｆ￣１ 蛋白表

达ꎬ减少肌肉萎缩ꎻ这也提示降低 Ｍｕｒｆ￣１ 蛋白表达可能是神经

松动术能有效延缓失神经肌萎缩的机制之一ꎮ

物理因子治疗

一、低频电刺激

低频电刺激是目前最常用的延缓骨骼肌萎缩的方法之一ꎬ
其机制是通过诱发肌肉被动性收缩ꎬ激活肌卫星细胞ꎬ调控凋

亡相关蛋白的表达ꎬ减少肌细胞的凋亡ꎬ改善骨骼肌血液循环ꎬ
从而延缓失神经肌萎缩ꎮ Ｋｏｈ 等[１３] 用低频(１.０ Ｈｚ)即时电刺

激(ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＤＩＥＭＳ)和
延迟电刺激 ( ｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎ ｄｅｌａｙｅｄ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬ
ＤＤＥＭＳ)治疗坐骨神经损伤大鼠ꎬ观察低频电刺激对肌球蛋白

重链(ｍｙｏｓｉｎ ｈｅａｖｙ ｃｈａｉｎꎬＭＨＣ)同种型在去神经支配的大鼠肌

肉中的表达ꎬ发现 ＤＩＥＭＳ 组的腓肠肌组织中ꎬＭＨＣ 的Ⅱｘ 和Ⅱｂ
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异构体的表达水平分别显著低于和高于 ＤＤＥＭＳ 组ꎮ 与

ＤＤＥＭＳ 组相比ꎬＤＩＥＭＳ 组还显示出较大的肌纤维横截面积和

较低的混合单纤维比例ꎬ提示低频即时电刺激能逆转去神经元

诱导的 ＭＨＣ 变化ꎬ可能是治疗去神经支配诱发的肌肉萎缩的

较佳选择ꎮ Ｗｉｌｌａｎｄ 等[１４]用电刺激治疗(１００.０ Ｈｚ)胫神经横断

后外膜缝合修复模型大鼠ꎬ发现治疗组大鼠损伤修复后 １０ 周

的胫神经功能指数评分显著好于对照组ꎬ且在 １、２ 和 ３ 个月后

的运动单位数目显著高于对照组ꎬ而 １ 和 ２ 个月后的运动单位

大小显著小于对照组ꎬ提示在神经横断和修复之后立即使用适

度的电刺激能使大鼠电生理指标和行为学改善ꎮ Ｔａｍａｋｉ 等[１５]

采用不同强度(４、８ 和 １６ ｍＡ)的电刺激治疗(１０.０ Ｈｚ)去神经支

配的大鼠胫前肌ꎬ发现 １６ ｍＡ 组的直接电刺激能使大鼠胫前肌

产生 ２３％~３０％的最大收缩力ꎬ且 １６ ｍＡ 组在第 １ 周测得的骨

样厚度明显高于失神经组和其它组ꎬ提示低频、高强度肌肉电

刺激引起相对低水平的肌肉收缩ꎬ从而减轻骨小梁丢失、延缓

骨骼肌萎缩ꎮ
低频电刺激疗法能够通过促进线粒体的功能ꎬ改善肌细胞

功能ꎬ延缓骨骼肌萎缩ꎮ Ｘｉｎｇ 等[１６] 采用低频方波脉冲电刺激

(２.０ Ｈｚ)对坐骨神经损伤大鼠进行干预ꎬ观察到刺激肌肉中

Ｐａｘ７、ＭｙｏＤ１ 细胞核比非刺激肌肉多ꎬ胚胎肌球蛋白重链的表

达升高ꎬ并与肌肉收缩功能的增强成正相关ꎬ提示低频电刺激

可改善肌肉收缩功能ꎬ通过促进卫星细胞的分化来延缓失神经

肌萎缩ꎮ Ａｙａｋａ 等[１７]通过电刺激(１００.０ Ｈｚ)失神经胫前肌ꎬ研
究电刺激对钙蛋白酶和泛素￣蛋白酶系统的影响ꎬ发现电刺激明

显抑制钙蛋白酶 １、２ 以及泛素化蛋白的表达ꎬ且胫前肌Ⅱｂ 型

纤维横截面积明显大于对照组ꎬ提示电刺激通过抑制钙蛋白酶

和泛素￣蛋白酶系统ꎬ降低蛋白降解ꎬ延缓失神经肌萎缩ꎮ
Ｎａｋａｇａｗａ等[１８]等观察低频电刺激(１０.０ Ｈｚ)对失神经支配肌肉

早期肌肉重量、纤维大小、毛细血管供应及基质金属蛋白酶

(ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅꎬＭＭＰ)免疫活性的影响ꎬ发现在大鼠后

肢失神经引起的肌肉萎缩早期直接进行电刺激ꎬ能减少肌萎缩

和毛细血管消退ꎬ而不引起 ＭＭＰ￣２ 的免疫反应ꎮ
目前ꎬ经皮电刺激因操作安全、方便等原因广泛应用神经

损伤的治疗中ꎮ 现在的观点认为ꎬ频率较高的电流(≥５０.０ Ｈｚ)
能够使肌纤维直径增大ꎬ而频率较低的电流(≤２０.０ Ｈｚ)能使肌

氧化酶活性增加[１９] ꎮ 临床报道的治疗时间也不尽相同ꎬ一般在

４~１２ 周ꎬ每次的治疗时间从 １０ ｍｉｎ 到每日 ８ｈ 也各不相同ꎬ平
均治疗时间每日 ２ ｈ[２０] ꎮ 由于电刺激引起的肌肉收缩是不自主

收缩ꎬ不适宜的或者长时间的电刺激治疗可能引起肌肉损伤ꎮ
因此ꎬ在治疗肌肉萎缩时选择低频率、短时的电刺激能较好地

避免肌肉损伤ꎮ 对于电刺激的最佳治疗参数以及电刺激所引

起的并发症问题则需要更深入的研究ꎮ
二、光刺激

外周神经的再生必须通过多种方法来实现ꎬ除手术选择

外ꎬ如结合低水平激光疗法(ｌｏｗ￣ｌｅｖｅｌ ｌａｓｅｒ ｔｈｅｒａｐｙꎬＬＬＬＴ) [２１￣２２] ꎮ
ＬＬＬＴ(６００~１２００ ｎｍ)具有显著的光生物调节能力ꎬ由此它们的

光子被线粒体呼吸链中的细胞色素 Ｃ 氧化酶吸收ꎬ其是光生物

调节的初始触发ꎬ细胞色素 Ｃ 氧化酶的活性增加反过来又增加

了三磷酸腺苷(ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅꎬＡＴＰ)的产生ꎬ其中创伤或

低血液灌注区域可以激活损伤的细胞和代谢紊乱[２３] ꎮ 许多研

究表明ꎬ神经病学中的光生物调节治疗方法有助于治疗脑卒

中、创伤性脑损伤、脑退行性疾病、脊髓损伤和周围神经再

生[２４] ꎮ 然而ꎬ激光在神经损伤的应用中使用的物理参数ꎬ特别

是能量密度方面存在很大变化ꎮ 在周围神经损伤动物研究中ꎬ
通常选择的能量密度范围为 ３~ ８０ Ｊ / ｃｍ２(通常选用 ４、５、８、１０、
１５、２０、４０、５０ 和 ６０ Ｊ / ｃｍ２)ꎮ Ｚｉａｇｏ 等[２５]观察 ３ 种能量密度的低

水平激光治疗对粉碎模型(１５ ｋｇｆꎬ５.２ ＭＰａ)坐骨神经损伤大鼠

的影响ꎬ发现 ７８０ ｎｍ 低水平激光各种能量密度 ( ４、 １０ 和

５０ Ｊ / ｃｍ２)能够改善神经损伤状态ꎬ使有髓神经纤维数量增多ꎬ
毛细血管密度增大ꎬ神经纤维和轴突直径变大ꎮ 在评估的能量

密度中ꎬ１０ Ｊ / ｃｍ２ 是改善损伤后最有效的治疗方法ꎬ提示低水平

激光治疗能够通过改善神经损伤状态延缓失神经肌萎缩ꎮ
Ｗａｎｇ 等[２６]将 ８０８ ｎｍ 低水平激光治疗设置成 ３ 种能量密度(３、
８ 和 １５ Ｊ / ｃｍ２)ꎬ观察低水平激光照射对坐骨神经压迫损伤大鼠

模型的功能恢复和神经再生的影响ꎬ发现在 ３ Ｊ / ｃｍ２ 和８ Ｊ / ｃｍ２

下用 ＬＬＬＴ 照射的坐骨神经损伤大鼠坐骨神经功能指数显著改

善ꎬ髓鞘厚度和坐骨神经中生长相关蛋白 ４３ 表达水平显著增

强ꎬ但后肢运动范围在 ８ Ｊ / ｃｍ２ 的 ＬＬＬＴ 大鼠中得到显著改善ꎬ
表明在神经受损后用低强度激光治疗可通过促进神经再生来

延缓骨骼肌萎缩ꎮ
ＭＭＰ￣２ 也称为明胶酶 Ａ 或Ⅳ型胶原酶ꎬ对肌原纤维的增殖

和分化、损伤后的愈合和结缔组织维持起着至关重要的作用ꎬ
这意味着它调节细胞外基质的组成和完整性ꎬ并与骨骼肌功能

和功能障碍有关[２７] ꎬ可以通过测量 ＭＭＰｓ 活性来评估目标肌肉

的实际状态[２８] ꎮ Ａｎｄｒａｕｓ 等[２９] 研究低水平激光治疗对周围神

经损伤后金属蛋白酶表达和骨骼肌再生机械强度的影响ꎬ分别

采用 ３５、７０、１４０ 和 ２８０ Ｊ / ｃｍ２ 能量密度的 ＬＬＬＴ 对坐骨神经损

伤大鼠连续照射 ２１ ｄꎬ发现照射组与对照组相比ꎬ坐骨神经功能

指数显著降低ꎬ机械强度显著增加ꎻＭＭＰ￣２ 在中间带活性显著

升高ꎬ而在活性带上ꎬ２８０ Ｊ / ｃｍ２ 照射组的活性明显增强ꎬ表明激

光治疗有益于去神经支配的肌肉ꎬ其恢复神经肌肉功能ꎬ并增

加 ＭＭＰ￣２ 活性和肌肉机械强度ꎬ提示 ＬＬＬＴ 通过促进周围神经

损伤后神经肌肉系统的重塑来延缓失神经肌萎缩ꎮ
肌肉收缩和松弛需要肌酸激酶(ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅꎬＣＫ)发挥作

用ꎬＣＫ 可以形成磷酸肌酸能够重新快速合成高浓度的 ＡＴＰꎬ高
浓度 ＡＴＰ 能使肌肉收缩ꎮ 正常肌肉在神经肌肉信号传递中发

挥关键作用的乙酰胆碱受体(ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＡＣｈＲ)集中

在神经肌肉接头处ꎬ神经冲动引发乙酰胆碱的释放ꎬ产生更大

的终板电位ꎬ激发肌肉膜并导致肌肉收缩ꎮ 弱激光可增加肌酸

激酶和乙酰胆碱受体的水平ꎬ也可增强线粒体内 ＡＴＰ 的合

成[３０] ꎮ Ｒｏｃｈｋｉｎｄ 等[３１]用低功率的激光照射失神经腓肠肌ꎬ发
现激光治疗前 ２１ ｄ 的 ＡＣｈＲ 含量显著高于对照组ꎬ前 ３０ ｄ 的

ＣＫ 活性也最强ꎬ提示在肌肉萎缩的早期阶段ꎬ激光光疗可以通

过维持 ＣＫ 活性和 ＡＣｈＲ 的含量来保护去神经支配的肌肉ꎮ
三、热应激治疗

热应激治疗激活与线粒体基因转录相关的细胞信号级联ꎬ
并诱导线粒体适应ꎬ包括增加小鼠的骨骼肌线粒体的含量以及

提高线粒体的氧化能力ꎬ对于预防和治疗废用性肌萎缩具有积

极意义[３２￣３３] ꎮ Ｔａｍｕｒａ 等[３４] 将坐骨神经横断小鼠放置在 ４０ ℃
的热环境室内ꎬ每日 ３０ ｍｉｎꎬ持续 ７ ｄꎬ结果显示ꎬ热应激能够使

失神经支配的腓肠肌萎缩减少ꎻ使线粒体的含量减少ꎬ包括泛

醌￣细胞色素 Ｃ 还原酶核心蛋白Ⅱ、细胞色素 Ｃ 氧化酶亚基Ⅰ

􀅰８３２􀅰 中华物理医学与康复杂志 ２０１８ 年 ３ 月第 ４０ 卷第 ３ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｒｃｈ ２０１８ꎬ Ｖｏｌ. ４０ꎬ Ｎｏ.３



和Ⅳ以及电压依赖性阴离子通道蛋白的水平降低ꎻ使去神经支

配的肌肉氧化能力降低(柠檬酸合酶和 ３￣羟基酰基￣ＣｏＡ 脱氢酶

的最大活性降低)ꎮ 此外ꎬ研究还发现ꎬ去神经活化的自噬依赖

性线粒体清除被日常热应激治疗所抑制ꎮ 其机制可能为热应

激减弱了调节线粒体清除标记步骤的关键蛋白质的增加和去

神经支配肌肉中自噬体形成的延伸步骤来延缓失神经骨骼肌

萎缩ꎮ

传统疗法

一、针刺治疗

针刺尤其是低频电针能促进周围神经损伤的恢复ꎬ改善失

神经肌肉微循环障碍ꎬ改善静脉回流ꎬ防止肌肉内有害物质堆

积ꎬ可以成为失神经肌萎缩的有效恢复手段[３５] ꎮ 吴珍元等[３６]

观察电针对失神经支配骨骼肌萎缩及肌纤维化的影响ꎬ发现与

对照组相比ꎬ治疗组腓肠肌萎缩明显减轻ꎬ转化生长因子 β１、结
缔组织生长因子和 Ｂａｘ 蛋白的表达降低、Ｂｃｌ￣２ 蛋白的表达升

高ꎬ且改善了腓肠肌超微结构ꎬ提示电针可减轻失神经骨骼肌

萎缩程度ꎬ其机制可能与抑制靶肌肉结缔组织增生及调节

Ｂｃｌ￣２、Ｂａｘ 蛋白表达有关ꎮ 高睿琦等[３７]用电针治疗切断坐骨神

经失神经性骨骼肌萎缩大鼠ꎬ发现与对照组相比ꎬ治疗组腓肠

肌湿重比、肌纤维截面积及直径均显著提高ꎬ胰岛素样生长因

子 １(ｉｎｓｕｌｉｎ￣ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ￣１ꎬＩＧＦ￣１)、增殖细胞核抗原(ｐｒｏｌｉｆ￣
ｅｒａｔｉｎｇ ｃｅｌｌ ｎｕｃｌｅａｒ ａｎｔｉｇｅｎꎬＰＣＮＡ)蛋白和基因表达增多ꎬ肌肉生

长抑制素(Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ)蛋白和基因表达降低ꎬ提示电针能有效促

进 ＩＧＦ￣１ 的表达ꎬ抑制 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 的表达ꎬ从而促进肌卫星细胞

增殖ꎬ这可能是电针延缓失神经性骨骼肌萎缩的机制之一ꎮ 唐

成林等[３８]观察电针疗法对失坐骨神经大鼠腓肠肌细胞凋亡及

相关蛋白的影响ꎬ发现电针组的细胞凋亡指数显著低于模型

组ꎬ术后第 １４ 天和第 ２１ 天ꎬ电针组与模型组比较ꎬＢｃｌ￣２ 蛋白表

达显著升高ꎬＢａｘ、Ｃｙｔ￣Ｃ 及 Ｃａｓｐａｓｅ￣３ 蛋白表达则明显降低ꎬ提示

电针能够促进腓肠肌 Ｂｃｌ￣２ 的表达并抑 制 Ｂａｘ、 Ｃｙｔ￣Ｃ 和

Ｃａｓｐａｓｅ￣３ 的表达ꎬ从而抑制肌细胞的凋亡ꎬ这可能是电针延缓

失神经性骨骼肌萎缩的机制之一ꎮ
二、推拿治疗

推拿手法治疗是中国的传统疗法ꎬ已被证明是有效的防治

骨骼肌萎缩的方法之一[３９] ꎮ 郭汝宝等[４０]对胫神经离断的家兔

下肢采用推拿按揉法进行干预ꎬ并观察不同时间点肌球蛋白重

链 ｍＲＮＡ 的表达ꎬ发现腓肠肌肌球蛋白重链Ⅱ亚型在造模后

１ 周、２ 周时明显升高ꎬⅠ亚型在 ３ 周、１ 个月、２ 个月时明显升

高ꎬ提示推拿手法可促进肌肉结构改建能力ꎬ促进骨骼肌再生

修复ꎮ 卢新刚等[４１]观察一指禅推法治疗大鼠坐骨神经损伤后

腓肠肌萎缩ꎬ发现在 ３０ 次治疗后ꎬ一指禅推法可以有效增加腓

肠肌湿重的恢复率ꎬ增加腓肠肌细胞的直径和横截面积ꎬ提高

腓肠肌纤颤电位波幅ꎬ提示一指禅推法可以有效缓解大鼠坐骨

神经损伤后腓肠肌萎缩ꎮ 马书杰等[４２] 建立大鼠坐骨神经横断

伤外膜缝合模型ꎬ推拿手法组给予推拿捻揉手法及大鼠跑台训

练治疗ꎬ结果发现推拿联合跑台训练与模型对照组相比ꎬ腓肠

肌湿重比平稳上升ꎬ在治疗第 ４ 周时高于模型对照组ꎻ肌卫星

细胞数目在早期高于对照组ꎬ但在治疗 ４ 周后低于对照组ꎬ提
示推拿手法联合跑台训练可以延缓周围神经损伤后骨骼肌萎

缩ꎬ认为可能是通过促进骨骼肌卫星细胞增殖并分化为成熟肌

纤维来延缓骨骼肌萎缩ꎮ
综上所述ꎬ物理疗法对延缓失神经骨骼肌萎缩具有重要的

作用ꎬ尤其是电刺激和激光治疗ꎮ 尽管在具体参数设置上差异

比较大ꎬ但总体而言ꎬ这 ２ 种方法的疗效十分明显ꎬ都能延缓失

神经骨骼肌萎缩ꎮ 运动疗法的临床应用也十分广泛ꎬ应根据患

者的病情和肌力评估情况ꎬ选择恰当的运动疗法有助于患者早

日康复ꎮ 传统疗法ꎬ尤其是针灸、推拿的研究近年来比较受关

注ꎬ虽然疗效比较明显ꎬ但其机制还不甚明确ꎬ还需进一步的探

讨和研究ꎮ
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