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推拿联合跑台训练对急性骨骼肌损伤大鼠
肌蛋白代谢相关因子的影响
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　 　 【摘要】 　 目的　 观察推拿、跑台训练及联合干预对急性骨骼肌损伤大鼠腓肠肌蛋白代谢信号通路相关

分子雷帕霉素靶蛋白(ｍＴＯＲ)、磷酸化(ｐ￣)ｍＴＯＲ、ｐ７０ 核糖体蛋白 Ｓ６ 激酶(ｐ７０Ｓ６Ｋ)、ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ、Ｓｍａｄ２ / ３、肌
生成抑制素(ＭＳＴＮ)表达的影响ꎬ探讨骨骼肌修复的可能机制ꎮ 方法　 采用随机数字表法将 ３０ 只雄性 ＳＤ 大

鼠分为正常组、自然恢复组、推拿组、跑台组及联合组ꎮ 通过打击器制备大鼠右后肢急性骨骼肌损伤动物模

型ꎮ 于造模 ２４ ｈ 后推拿组予以患侧拇指揉法干预ꎬ跑台组予以跑台训练ꎬ联合组则予以推拿及跑台训练联合

干预ꎻ各组大鼠每周干预 ５ 次ꎬ连续干预 ３ 周ꎮ 于干预结束后进行行为学检测ꎬ分析各组大鼠步态并统计落入

电网次数ꎬ采用 ＨＥ 染色测定腓肠肌纤维横截面积ꎬ采用免疫印迹法检测 ｍＴＯＲ、ｐ￣ｍＴＯＲ、ｐ７０Ｓ６Ｋ、ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ、
Ｓｍａｄ２ / ３ 蛋白相对表达量ꎬ采用实时荧光定量 ＰＣＲ 法检测腓肠肌中 ＭＳＴＮ ｍＲＮＡ 相对表达量ꎮ 结果　 电网打

击实验结果显示ꎬ推拿组、跑台组及联合组被打击次数均较自然恢复组明显减少(Ｐ<０.０５)ꎮ 推拿组、跑台组

及联合组肌纤维横截面积、患侧腓肠肌湿重均较自然恢复组明显增加(Ｐ<０.０５)ꎻ且跑台组、联合组肌纤维横

截面积亦较推拿组明显增大(Ｐ< ０. ０５)ꎮ 与正常组比较ꎬ自然恢复组、推拿组、跑台组及联合组 ｍＴＯＲ、
ｐ￣ｍＴＯＲ、ｐ７０Ｓ６Ｋ、ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ 蛋白相对表达量均明显升高(Ｐ<０.０５)ꎬＳｍａｄ２ / ３ 蛋白相对表达量和 ＭＳＴＮ ｍＲＮＡ
相对表达量均明显降低(Ｐ<０.０５)ꎻ与自然恢复组比较ꎬ推拿组、跑台组及联合组 ｍＴＯＲ、ｐ￣ｍＴＯＲ、ｐ７０Ｓ６Ｋ、
ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ蛋白相对表达量均明显升高(Ｐ<０.０５)ꎬＳｍａｄ２ / ３ 蛋白相对表达量及 ＭＳＴＮ ｍＲＮＡ 相对表达量均明显

减少(Ｐ<０.０５)ꎻ与推拿组比较ꎬ跑台组及联合组 ｍＴＯＲ、ｐ￣ｍＴＯＲ、ｐ７０Ｓ６Ｋ、ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ 蛋白相对表达量均明显增

加(Ｐ<０.０５)ꎬＳｍａｄ２ / ３ 蛋白相对表达量及 ＭＳＴＮ ｍＲＮＡ 相对表达量均明显降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 早期推拿、
跑台训练及联合干预均可能通过抑制 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ￣Ｓｍａｄ２ / ３ 信号通路ꎬ促进 ｍＴＯＲ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ 信号通路来增加急性

骨骼肌损伤大鼠肌蛋白合成ꎬ促进肌肉肥大ꎬ改善损伤后腓肠肌结构及功能ꎬ且以跑台训练及跑台训练联合推

拿干预的疗效较显著ꎮ
【关键词】 　 急性骨骼肌损伤ꎻ　 推拿ꎻ　 跑台训练ꎻ　 蛋白代谢
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Ｔｕｉｎａ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ｉｎ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｆｒｏｍ ａｃｕｔｅ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｉｎｊｕｒｙ
Ｙａｎｇ Ｚｈｉｘｕｅ１ꎬ Ｚｈｕ Ｚｈｅｎｇｗｅｉ１ꎬ Ｈｅ Ｚｈｏｕ２ꎬ Ｃｈａｎｇ Ｑｉｎｇ２ꎬ Ｑｉｕ Ｌｉ１ꎬ Ａｎ Ｈｕｉｙｕ１ꎬ Ｗｕ Ｍｅｎｇｊｉａ１ꎬ Ｔａｎｇ Ｃｈｅｎｇｌｉｎ１ꎬ Ｌｉ
Ｘｉａｏｈｏｎｇ３

１Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ ２Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｓｐｏｒｔｓ Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ
４０００１６ꎬ Ｃｈｉｎａꎻ ３Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎꎬ Ｔｈｅ Ｆｉｒｓｔ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ
Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ ４０００１６ꎬ Ｃｈｉｎａ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ: Ｔａｎｇ Ｃｈｅｎｇｌｉｎꎬ Ｅｍａｉｌ: ｃｙｔｃ１９９６＠ １６３.ｃｏｍ

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔｕｉｎａꎬ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ｏｒ ｂｏｔｈ ｏｎ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｆａｃ￣
ｔｏｒｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｇａｓｔｒｏｃｎｅｍｉｕｓ ｍｕｓｃｌｅ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｍｕｓｃｌｅ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ.
Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｔｈｉｒｔｙ ａｄｕｌｔ ｍａｌｅ Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｅｙ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ａ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ａ ｎａｔｕｒａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ
ｇｒｏｕｐꎬ ａ ｔｕｉｎａ ｇｒｏｕｐꎬ ａ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ａ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐꎬ ｅａｃｈ ｏｆ ６. Ａｎ ｉｍｐａｃｔｏｒ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ
ｉｎｄｕｃｅ ａｎ ａｃｕｔｅ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｔｈｅ ｒｉｇｈｔ ｈｉｎｄ ｌｅｇｓ ｏｆ ａｌｌ ｏｆ ｔｈｅ ｒａｔｓ ｅｘｃｅｐｔ ｔｈｏｓｅ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ. Ｏｎｅ
ｄａｙ ａｆｔｅｒ ｔｈｅ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｍｏｄｅｌｌｉｎｇꎬ ｔｈｅ ｔｕｉｎａꎬ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ａｎｄ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｇｒｏｕｐｓ ｗｅｒｅ ｇｉｖｅｎ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓ ａｓ ｔｈｅｉｒ
ｎａｍｅ ｉｍｐｌｉｅｄꎬ ５ ｔｉｍｅｓ ａ ｗｅｅｋ ｆｏｒ ３ ｗｅｅｋｓ. Ｔｈｅ ｇａｉｔ ｏｆ ｒａｔｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ａｎａｌｙｚｅｄ ａｎｄ ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｔｉｍｅｓ ｔｈｅ
ｒａｔｓ ｆｅｌｌ ｉｎｔｏ ａｎｄ ｓｔｒｉｋｅｎ ｂｙ ｔｈｅ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｇｒｉｄ ｗａｓ ｃｏｕｎｔｅｄ. Ｔｈｅ ｉｎｊｕｒｅｄ ｍｕｓｃｌｅｓ′ ｃｒｏｓｓ￣ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ａｒｅａｓ (ＣＳＡｓ) ａｎｄ

５８３中华物理医学与康复杂志 ２０２０ 年 ５ 月第 ４２ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｙ ２０２０ꎬ Ｖｏｌ. ４２ꎬ Ｎｏ.５



ｔｈｅ ｄｉａｍｅｔｅｒｓ ｏｆ ｍｕｓｃｌｅ ｆｉｂｅｒｓ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｕｓｉｎｇ ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ ａｎｄ ｅｏｓｉｎ ｓｔａｉｎｉｎｇ. Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍＴＯＲꎬ ｐ￣
ｍＴＯＲꎬ ｐ７０Ｓ６Ｋꎬ ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ ａｎｄ ｓｍａｄ２ / ３ ｐｒｏｔｅｉｎ ｗｅｒｅ ｔｅｓｔｅｄ ｕｓｉｎｇ ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔｔｉｎｇ. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｙｏ￣
ｓｔａｔｉｎ (ＭＳＴＮ) ｍＲＮＡ ｗａｓ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｕｓｉｎｇ ｒｅａｌ￣ｔｉｍｅ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ ｃｈａｉｎ ｒｅａｃｔｉｏｎｓ. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｃｏｍｐａｒｅｄ
ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｎａｔｕｒａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｇｒｏｕｐꎬ ａｌｌ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ｇｒｏｕｐｓ ｆｅｌｌ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｅｌｅｃｔｒｉｃａｌ ｇｒｉｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｅｓｓ ｏｆｔｅｎ. Ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ
ＣＳＡ ａｎｄ ｗｅｔ ｗｅｉｇｈｔ ｏｆ ｔｈｅ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｇａｓｔｒｏｃｎｅｍｉｕｓ ｈａｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎ ｔｈｅ ｔｕｉｎａꎬ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ａｎｄ ｃｏｍ￣
ｂｉｎｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓꎬ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ ＣＳＡ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ａｎｄ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ ｓｉｇ￣
ｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｇｒｅａｔｅｒ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｔｕｉｎａ ｇｒｏｕｐ. Ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍＴＯＲꎬ ｐ￣ｍＴＯＲꎬ ｐ７０Ｓ６Ｋꎬ ａｎｄ
ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ ｉｎ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ｆｏｕｒ ｇｒｏｕｐｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐꎬ ｗｈｉｌｅ ｔｈａｔ ｏｆ Ｓｍａｄ２ / ３ ａｎｄ
ＭＳＴＮ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｎａｔｕｒａｌ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ｇｒｏｕｐｓ
ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｇｒｅａｔｅｒ. Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｔｕｉｎａ ｇｒｏｕｐꎬ ｔｈｅ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ａｎｄ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｇｒｏｕｐｓ
ｓｈｏｗｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｂｅｔｔｅｒ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｓꎬ ｏｎ ａｖｅｒａｇｅ. Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎｓ　 Ｔｕｉｎａꎬ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ
ａｌｌ ｃａｎ ｉｍｐｒｏｖｅ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｆｒｏｍ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ ｔｒａｕｍａꎬ ａｔ ｌｅａｓｔ ｉｎ ｒａｔｓ. Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ ａｎｄ ｃｏｍｂｉｎｅｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｒｅ ｍｏｒｅ ｅｆｆｅｃｔ ｔｈａｎ ｔｕｉｎａ ａｌｏｎｅ.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Ｍｕｓｃｌｅ ｉｎｊｕｒｙꎻ　 Ｔｕｉｎａꎻ　 Ｔｒｅａｄｍｉｌｌ ｒｕｎｎｉｎｇ
Ｆｕｎｄｉｎｇ:Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｎａｔｕｒａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ (８１２７３８７０)ꎻ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｎａｔｕｒａｌ Ｙｏｕｔｈ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｆｏｕｎｄａ￣

ｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ (８１６０３６８９)ꎻ ａ Ｍａｊｏｒ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ Ｃｈｏｎｇｑｉｎｇ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ (２０１７０８)
ＤＯＩ:１０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.０２５４￣１４２４.２０２０.０５.００１

　 　 骨骼肌是脊椎动物体内最大的组织及重要的蛋
白储存库ꎬ影响整个机体的蛋白代谢平衡ꎮ 骨骼肌
损伤可由多种原因造成ꎬ包括直接损伤和间接损伤ꎬ
急性骨骼肌钝挫伤属于前者ꎬ且在运动损伤中较常
见[１] ꎮ 当骨骼肌损伤后ꎬ肌肉会发生自我修复和再
生ꎬ即变性、炎症、再生、重塑、成熟的过程[２￣３] ꎻ但骨
骼肌的自我修复还远远不够ꎬ常导致机体纤维组织
形成及肌肉功能受损ꎮ 当前临床有多种方法促进受
损骨骼肌功能修复ꎬ但最佳的治疗手段仍未明确[４] ꎮ
近期有研究发现ꎬ急性骨骼肌损伤运动员如尽早开
展康复训练ꎬ能更好地改善其肌肉结构及功能ꎬ缩短
疼痛周期ꎬ有助于患者尽快恢复正常运动及生活ꎬ该
研究强调了早期负荷运动对急性骨骼肌损伤后恢复
的重要性ꎬ但其确切作用机制不详[５] ꎮ 基于此ꎬ本研
究结合雷帕霉素靶蛋白激酶(ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｏｆ ｒａ￣
ｐａｍｙｃｉｎ ｋｉｎａｓｅꎬｍＴＯＲ) / ７０ｋＤ 核糖体蛋白 Ｓ６ 激酶
(７０￣ｋＤ ｒｉｂｏｓｏｍａｌ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｓ６ ｋｉｎａｓｅꎬｐ７０Ｓ６Ｋ) 通路调
控肌蛋白合成功能以及肌生长抑制素 ( ｍｙｏｓｔａｔｉｎꎬ
ＭＳＴＮ)在调控蛋白质合成与分解代谢中扮演的重要
作用ꎬ拟通过推拿、跑台训练及联合治疗(推拿＋跑台
训练)对急性骨骼肌损伤大鼠进行干预ꎬ从调控肌蛋
白合成与分解代谢层面分析骨骼肌结构及功能修复
的可能机制ꎮ

材料与方法

一、实验动物及分组
选取重庆医科大学动物实验中心提供的清洁级

健康 ６ 周龄雄性 Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｅｙ( ＳＤ)大鼠 ３０ 只(实
验动物合格证号: ＳＣＸＫ 渝 ２０１８￣０００３)ꎬ体重范围
１８０ ~ ２００ ｇꎮ 上述大鼠于独立通气笼( ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｖｅｎ￣

ｔｉｌａｔｅｄ ｃａｇｅｓꎬ ＩＶＣ) 级动物房内分 ６ 笼饲养ꎬ每笼 ５
只ꎬ期间自由摄食、饮水ꎬ室温(２２±２)℃ꎬ相对湿度
(５０±５)％ꎬ１２ ｈ明暗交替ꎮ 实验大鼠经适应性喂养
７ ｄ后ꎬ采用随机数字表法将其分为正常组、自然恢复
组、推拿组、跑台组及联合组ꎬ每组 ６ 只大鼠ꎮ 本研
究动物实验全过程均符合重庆医科大学伦理委员会
相关规定ꎮ

二、造模方法
参照本团队前期方法[６￣８] ꎬ采用改良后的自制打

击器制备急性骨骼肌损伤大鼠模型ꎮ 打击器上部为
高度 ２５ ｃｍ、直径 ２.２ ｃｍ 的圆柱型空心铝管ꎬ下部为
高度１４ ｃｍ的打击平台ꎬ打击平台顶端有高度 １ ｃｍ、
直径１.２ ｃｍ的圆柱型空心铝管ꎬ下方管内套有直径
１ ｃｍ、长度 １５ ｃｍ 的圆柱型木棍ꎮ 操作时实验人员将
大鼠右侧腓肠肌固定于平台中心打击位置ꎬ然后将
木棍下端垂直置于被打击部位ꎻ另一实验人员将质
量 ６４０ ｇ、长度１７ ｃｍ、直径 ２ ｃｍ 的实心圆柱体钢管从
打击器上方高度 ２５ ｃｍ 处释放ꎬ通过钢管撞击木棍
上段造成木棍下方大鼠腓肠肌打击伤ꎬ根据重力势
能＝物体质量×重力加速度×高度(ｇ ＝ ９.８ Ｎ / ｋｇ)计算
出打击能量为１.５６８ Ｊꎬ属中度挫伤[９] ꎮ 造模成功标
准:打击后大鼠出现短时间痛苦、呻吟ꎬ呈跛行移动ꎬ
打击部位逐渐出现红肿热痛及拒按表现ꎮ

三、干预方法
各组实验大鼠于造模 ２４ ｈ 后开始干预ꎮ 推拿组

大鼠经柔性固定器束缚且状态稳定后ꎬ在损伤局部
施纵向压力约为 ５ Ｎ 的顺时针环形拇指揉法 (经
ＲＰＭ 薄膜压力测试仪测试ꎬ当推拿纵向压力约 ５ Ｎ
时为大鼠将要对推拿刺激产生应激反应的阈值)ꎬ推
拿手法缓和、均匀持久ꎬ按揉频率为 １２０ ~ １５０ 次 /分

６８３ 中华物理医学与康复杂志 ２０２０ 年 ５ 月第 ４２ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｙ ２０２０ꎬ Ｖｏｌ. ４２ꎬ Ｎｏ.５



钟ꎬ每天治疗 １ 次ꎬ每次治疗 １５ ｍｉｎꎮ 跑台组大鼠则
给予跑台训练ꎬ跑台速度为 １５ ｍ / ｍｉｎꎬ每次训练
１５ ｍｉｎꎻ联合组大鼠则给予推拿及跑台训练联合干
预ꎬ具体操作方法同上ꎮ 上述各组大鼠均连续干预 ３
周ꎬ每周干预 ５ 次ꎮ 正常组及自然恢复组大鼠仅同
期给予抓取、固定操作ꎬ不给予其他特殊干预ꎮ

四、行为学检测
各组大鼠于造模后第 ２１ 天先进行适应性跑台

训练 ２ ｍｉｎꎬ休息 １０ ｍｉｎ 后进行 ３ 次 ２ ｍｉｎ 跑台测试ꎬ
跑台速度为 １５ ｍ / ｍｉｎꎬ分析大鼠步态并记录落入跑
台末端电网打击区次数ꎬ每次测试后休息 １０ ｍｉｎꎮ

五、标本取材
在造模后第 ２１ 天时进行标本取材ꎬ采用 ４％水

合氯醛(０.８ ｍｌ / １００ ｇ 体重)对大鼠进行腹腔注射麻
醉ꎬ完整剥离患侧(右侧)腓肠肌ꎬ吸干表面残液并用
ＡＬ２０４ 型电子天平(瑞士产)测量患侧腓肠肌湿重ꎻ
随后将腓肠肌组织分为两份ꎬ一份放入标记好的 ＥＰ
管后立即置于液氮罐中速冻ꎬ随后转至－８０ ℃ 冰箱
内储存待测ꎬ另一份则置于 ４％多聚甲醛溶液中固
定ꎬ待包埋后进行形态学检测ꎮ

六、形态学检测
各组大鼠患侧腓肠肌标本经肌肉固定液处理

后ꎬ再经酒精梯度脱水、浸蜡、包埋制备石蜡切片(上
海徕卡仪器有限公司)并进行苏木精－伊红( ｈｅｍａｔｏｘ￣
ｙｌｉｎ￣ｅｏｓｉｎꎬＨＥ)染色ꎮ 每组选取 ６ 张切片进行 ４００ 倍
光学显微镜(日本 ＯＬＹＭＰＵＳ 公司)观察ꎬ每张切片
随机选取 ５ 个视野拍照ꎬ每个视野随机选取 ４ 个细
胞ꎬ经 ＣｅｌｌＳｅｎｓ Ｓｔａｎｄａｒｄ 软件(日本 ＯＬＹＭＰＵＳ 公司)
进行图像分析并计算各组大鼠腓肠肌纤维横截
面积ꎮ

七、免疫印迹法检测
首先进行蛋白提取ꎬ从－８０ ℃冰冻保存的各组大

鼠患侧腓肠肌组织取样本约 ５０ ｍｇꎬ剪碎、研磨３ ｍｉｎꎬ
４ ℃ꎬ以 １２０００ ｒ / ｍｉｎ(离心机为德国 ＳＩＧＭＡ 公司产
品)离心 １５ ｍｉｎ 后取上清ꎬ按说明书检测 ３ 次取平均
蛋白浓度ꎬ计算并配置上样蛋白、超纯水、ｂｕｆｆｅｒ 混合
液ꎬ４℃ꎬ以 １０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 １ ｍｉｎ 后 ９５ ℃水浴１０ ｍｉｎꎬ
放入－２０ ℃冰箱中保存ꎮ 电泳及转膜:固定玻板ꎬ经查
漏合格后依次灌入配制好的 ８％、６％分离胶和 ５％浓缩
胶ꎬ２０ ｍｉｎ 待凝胶后进行 ７０ Ｖ 预电泳 ３０ ｍｉｎꎬ１２０ Ｖ上
样电泳 １２０ ｍｉｎꎬ２５０ Ｖ 转膜１００ ｍｉｎꎮ 封闭:置入含 ５％
脱脂奶粉 ２.５ ｇ＋甲烷盐缓冲液(ｔｒｉｓ￣ｂｕｆｆｅｒｅｄ ｓａｌｉｎｅ ｗｉｔｈ
ｔｗｅｅｎ￣２０ꎬＴＢＳＴ)５０ ｍｌ 溶液后进行室温摇床２ ｈꎮ 一
抗孵育:用 ＴＢＳＴ 清洗 ３ 次后放入 ｍＴＯＲ(１ ∶ １０００ꎬ
美国 Ｒ＆Ｄ ＳＹＳＴＥＭＳ 公司)、ｐ￣ｍＴＯＲ(１ ∶ １０００ꎬ美国
ＡＦＦＩＮＩＴＹ公司)、 ｐ７０Ｓ６Ｋ (１ ∶ １０００ꎬ美国 Ｒ＆Ｄ ＳＹＳ￣

ＴＥＭＳ 公司)、ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ (１ ∶ １０００ꎬ美国 ＡＦＦＩＮＩＴＹ 公
司)、Ｓｍａｄ２ / ３ (１ ∶ １０００ꎬ美国 ＡＢＣＡＭ 公司)行４ ℃过
夜ꎮ 二 抗 孵 育: 经 ＴＢＳＴ 清 洗 ３ 次 后 放 入 二 抗
(１ ∶ １０００ꎬ美国 ＡＦＦＩＮＩＴＹ 公司)室温摇床 １ ｈꎮ 化学
发光:经 ＴＢＳＴ 清洗 ３ 次后ꎬ每个条带加约 １００ μｌ 发光
液(美国ＭＩＬＬＩＰＯＲＥ公司)后进行发光、采图(北京赛
智科技公司)处理ꎬ以甘油醛￣３￣磷酸脱氢酶( ｇｌｙｃｅｒａｌ￣
ｄｅｈｙｄｅ￣３￣ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅꎬＧＡＰＤＨ)作为内参ꎬ
选用Ｉｍａｇｅ￣Ｐｒｏ Ｐｌｕｓ ６.０ 版软件(日本 ＯＬＹＭＰＵＳ 公司
提供)分析并计算相对灰度值ꎮ

八、实时荧光定量 ＰＣＲ 法检测
从－８０ ℃冰冻保存的各组大鼠患侧腓肠肌组织中

取样本约 ５０ ｍｇꎬ采用 Ｔｒｉｚｏｌ 法提取总 ＲＮＡꎻ加入异丙
醇沉淀 １０ ｍｉｎꎬ以 １２０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 １５ ｍｉｎꎬ７５％酒精清
洗ꎬ自然晾干ꎻ加入焦碳酸二乙酯(ｄｉｅｔｈｙ ｐｙｒｏｃａｒｂｏｎａｔｅꎬ
ＤＥＰＣ)水ꎬ弹匀ꎬ充分清洗 Ｔｈｅｒｍｏ ＮＤ２０００ 型超微量
核酸蛋白测定仪(上海 ＧＥＮＥ 公司)探头ꎬ记录总 ＲＮＡ
纯度 及 污 染 值ꎬ 经 总 ＲＮＡ 浓 度、 纯 度 检 测 后 按
ＲＲ０３７Ａ 逆转录试剂盒(日本 ＴＡＫＡＲＡ 公司)操作说
明配置 ＲＮＡ 反应体系ꎬ弹匀ꎬ离心后行逆转录反应:
３７ ℃反应１５ ｍｉｎꎬ８５ ℃反应 ５ ｓꎬ４ ℃反应 ５ ｍｉｎꎮ ９６
孔板加样、标板ꎬ上机行 ｑＰＣＲ 反应:９０ ℃ 反应 ３０ ｓꎬ
９５ ℃反应 ５ ｓꎬ６０ ℃反应 ３０ ｓꎬ９５ ℃反应 ５ ｓꎬ６０ ℃反
应１ ｍｉｎꎬ共进行 ４０ 个循环ꎬ选用 ＣＦＸ ｍａｎａｇｅｒ ３.１ 版
软件 (美国 ＢＩＯ￣ＲＡＤ 公司) 获取 Ｃｔ 值ꎮ 以 Ｆｏｌｄｓ ＝
２－ΔΔＣｔ表示正常组、模型组、推拿组、跑台组、联合组目
标基因表达的倍比关系ꎬ重复 ８ 次试验ꎬ计算平均值ꎮ
ＭＳＴＮ 及 β￣ａｃｔｉｎ 上、下游引物(日本 ＴＡＫＡＲＡ 公司提
供)序列详见表 １ꎮ

表 １　 ＭＳＴＮ 及 β￣ａｃｔｉｎ 引物序列

基因名称 引物序列 产物长度
(ｂｐ)

ＭＳＴＮ 上游 ５′ＴＴＧＴＧＣＴＧＡＴＴＧＣＴＧＣＴＧＧＣ ３′
１８６

下游 ５′ＣＴＴＴＧＣＴＧＡＴＧＴＴＡＧＧＣＧＣＴＧ ３′
β￣ａｃｔｉｎ 上游 ５′ＡＣＧＧＴＣＡＧＧＴＣＡＴＣＡＣＴＡＴＣＧ ３′

１５５
下游 ５′ＧＧＣＡＴＡＧＡＧＧＴＣＴＴＴＡＣＧＧＡＴＧ ３′

九、统计学方法
本研究所得计量数据以( ｘ－ ± ｓ)表示ꎬ采用 ＳＰＳＳ

２２.０版统计学软件包进行数据分析ꎬ不同组间数据比
较采用单因素方差分析ꎬ方差齐时组间两两比较采用
Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ 检验ꎬ方差不齐时采用 Ｄｕｎｎｅｔｔ′ｓ Ｔ３ 检验ꎬ
Ｐ<０.０５ 表示差异具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、各组大鼠行为学检测结果比较
造模后第 ２１ 天进行跑台电网打击实验时发现ꎬ自
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图 ３　 各组大鼠患侧腓肠肌形态学比较(ＨＥ 染色ꎬ×４００)

然恢复组大鼠行动缓慢ꎬ部分仍有跛行表现ꎬ遭电网打
击后反应较迟缓ꎻ其余组大鼠行动灵活ꎬ无明显跛行ꎬ
反应敏捷ꎮ 各组大鼠电网打击实验结果见图 １ꎬ与自
然恢复组比较ꎬ推拿组、跑台组及联合组被打击次数明
显减少(Ｐ<０.０５)ꎮ

注:与自然恢复组比较ꎬａＰ<０.０５
图 １　 各组大鼠电网打击次数比较

二、各组大鼠形态学结果比较
取材后对各组大鼠患侧(右侧)腓肠肌进行湿重

称量ꎬ发现各干预组腓肠肌湿重均较自然恢复组明显
增加(Ｐ<０.０５)ꎬ具体数据见图 ２ꎮ 各组大鼠患侧(右
侧)腓肠肌形态及肌纤维横截面积情况详见图 ３、图 ４ꎬ
可见各组大鼠腓肠肌横截面结构清晰、排列规则、颜色
明润、形态正常ꎬ肌细胞呈多边形ꎬ肌纤维中央成核现
象消失ꎬ提示肌肉再生过程基本完成ꎮ 与正常组比较ꎬ
自然恢复组肌纤维粗细及纤维间隙大致相同ꎬ肌纤维

横截面积无明显差异(Ｐ>０.０５)ꎬ其余 ３ 组肌纤维横截
面积均明显增加(Ｐ<０.０５)ꎻ并且推拿组、跑台组及联
合组肌纤维横截面积亦明显大于自然恢复组 (Ｐ <
０.０５)ꎬ跑台组、联合组肌纤维横截面积亦较推拿组明
显增加(Ｐ<０.０５)ꎮ

注:与正常组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与自然恢复组比较ꎬｂＰ<０.０５
图 ２　 各组大鼠患侧腓肠肌质量比较

三、各组大鼠 ｍＴＯＲ、ｐ￣ｍＴＯＲ、ｐ７０Ｓ６Ｋ、ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ
及 Ｓｍａｄ２ / ３ 蛋白表达比较

通过免疫印迹法检测发现ꎬ造模后第 ２１ 天时与正
常组 比 较ꎬ 其 余 ４ 组 ｍＴＯＲ、 ｐ￣ｍＴＯＲ、 ｐ７０Ｓ６Ｋ、 ｐ￣
ｐ７０Ｓ６Ｋ 表达均明显增强(Ｐ<０.０５)ꎬＳｍａｄ２ / ３ 均明显
减弱(Ｐ<０.０５)ꎻ与自然恢复组比较ꎬ推拿组、跑台组以
及联合组 ｍＴＯＲ、ｐ￣ｍＴＯＲ、ｐ７０Ｓ６Ｋ、ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ 表达均
明显增强(Ｐ<０.０５)ꎬＳｍａｄ２ / ３ 均明显减弱(Ｐ<０.０５)ꎻ
与推拿组比较ꎬ 跑 台 组 及 联 合 组 ｍＴＯＲ 、 ｐ￣ｍＴＯＲ、
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注:与正常组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与自然恢复组比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与推拿组比较ꎬｃＰ<０.０５
图 ５　 各组大鼠患侧腓肠肌 ｍＴＯＲ、ｐ￣ｍＴＯＲ、ｐ７０Ｓ６ｋ、ｐ￣ｐ７０Ｓ６ｋ 及 Ｓｍａｄ２ / ３ 蛋白相对表达量比较

　 　 注:与正常组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与自然恢复组比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与
推拿组比较ꎬｃＰ<０.０５

图 ４　 各组大鼠患侧腓肠肌横截面积比较

ｐ７０Ｓ６Ｋ、ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ 表 达 均 明 显 增 强 ( Ｐ < ０. ０５ )ꎬ
Ｓｍａｄ２ / ３均明显减弱 (Ｐ < ０. ０５)ꎬ具体数据见图 ５、
图 ６ꎮ

四、各组大鼠 ＭＳＴＮ ｍＲＮＡ 相对表达量比较
通过实时荧光定量 ＰＣＲ 检测发现ꎬ与正常组比

较ꎬ其余 ４ 组 ＭＳＴＮ ｍＲＮＡ 表达均明显下降 ( Ｐ <
０.０５)ꎻ与推拿组比较ꎬ跑台组及联合组 ＭＳＴＮ ｍＲＮＡ
表达均明显下降(Ｐ<０.０５)ꎬ具体结果见图 ７ꎮ

讨　 　 论

骨骼肌是一种可塑性组织ꎬ能持续适应不同类型

的刺激ꎻ当骨骼肌损伤后ꎬ适当的负荷运动能促其肥

大ꎬ而制动、静止使其逐渐萎缩[１]ꎮ 本实验团队前期

发现推拿干预能通过改变自噬因子水平促进急性钝挫

伤大鼠损伤组织修复[７]ꎬ并且推拿干预还能促进损伤

组织细胞膜水平的修复[８]ꎮ 本研究通过 ＨＥ 染色发

现ꎬ造模后各组大鼠受损骨骼肌炎性反应及中央成核

效应消失ꎬ标志受损肌纤维基本修复ꎻ但电网打击实验

提示自然恢复组功能仍有缺陷ꎻ各干预组经相应治疗

后ꎬ其腓肠肌纤维横截面积及湿重均明显增加ꎬ且功能
与正常组无明显差异ꎮ 骨骼肌质量是蛋白质合成及降

解动态平衡的结果[１０]ꎬ其中蛋白激酶 Ｂ(ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ
ＢꎬＡＫＴ) / ｍＴＯＲ 通路调控肌蛋白合成ꎬ如持续被激活
可迅速导致肌肉生成、肥大ꎬ本团队前期研究观察到急

性钝挫伤大鼠损伤组织恢复过程中磷脂酰肌醇激酶 ３
( ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３￣ｋｉｎａｓｅꎬＰＩ３Ｋ) / Ａｋｔ / ｍＴＯＲ信号
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图 ６　 各组大鼠患侧腓肠肌目标蛋白表达比较

　 　 注:与正常组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与自然恢复组比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与
推拿组比较ꎬｃＰ<０.０５

图 ７　 各组大鼠患侧腓肠肌 ＭＳＴＮ ｍＲＮＡ 相对表达量比较

通路相关分子发生改变[６]ꎬＡＫＴ 主要通过激活 ｍＴＯＲ
起作用ꎬ ｍＴＯＲ 能形成两种复合物ꎬ即 ｍＴＯＲＣ１ 和
ｍＴＯＲＣ２[１１]ꎮ ｍＴＯＲＣ１ 能直接调节蛋白合成ꎬ是通过
抑制 ｅＩＦ４Ｅ 结合蛋白( ｅＩＦ４Ｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ４ＥＢＰ１)
和激活 ｐ７０Ｓ６ｋ 发挥作用[１２]ꎮ 有研究证实[１３￣１４]ꎬ运动
促进骨骼肌肥大的主要信号为 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ / ｍＴＯＲ 途径
改变ꎬ经跑台训练后骨骼肌组织激活 ｍＴＯＲ 信号并促
进下游相关分子蛋白磷酸化ꎬ从而增强肌肉蛋白质合
成ꎬ表现为骨骼肌肥大ꎬ其湿重与肌力增加ꎮ 本实验通
过检测 ＡＫＴ / ｍＴＯＲ 通路下游分子 ｍＴＯＲ、 ｐ￣ｍＴＯＲ、
ｐ７０Ｓ６Ｋ 及 ｐ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ 发现ꎬ造模后第 ２１ 天时自然恢复
组上述蛋白均较正常组明显增加ꎬ表明大鼠造模后其
肌蛋白处于持续合成状态ꎻ经推拿、跑台训练或联合干
预后上述指标持续增加ꎬ且以跑台训练、联合干预后的
增加幅度更显著ꎬ提示推拿、跑台训练或联合干预能加
速肌蛋白合成ꎬ促进肌肉肥大ꎬ且以跑台训练、联合干
预的疗效更显著ꎮ

Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 对骨骼肌成长具有消极影响ꎬ它的 Ｃ 端
二聚体与Ⅱ型激活素受体绑定ꎬ然后聚合、磷酸化后激
活Ⅰ型激活素受体ꎬ导致 Ｓｍａｄ２ / ３ 磷酸化和激活ꎬ故
抑制 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ￣Ｓｍａｄ２ / ３ 信号通道可促进肌肉生长和
肥大[１５￣１６]ꎮ Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 是刺激骨骼肌生长、防止骨骼肌
流失的潜在靶点ꎻ大量研究表明ꎬＭｙｏｓｔａｔｉｎ 在调控蛋白
质合成与分解代谢中扮演重要角色[１７]ꎬ运动能诱导
Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 及其下游蛋白表达减弱ꎬ提高骨骼肌容量ꎬ减

少收缩蛋白降解率ꎬ维持其正常代谢水平[１８]ꎮ 本实验
结果显示ꎬ造模后第 ２１ 天时自然恢复组 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 及
Ｓｍａｄ２ / ３ 表达均有减弱ꎬ经推拿、跑台训练或联合干预
后则进一步减弱ꎬ并且以跑台训练、联合干预后的减弱
效应最显著ꎬ提示推拿、跑台训练及联合干预均能抑制
Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ￣Ｓｍａｄ２ / ３ 表达ꎬ减少对肌蛋白合成的抑制作
用ꎬ促进肌肉肥大ꎮ 另有研究发现 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 与 ＡＫＴ /
ｍＴＯＲ 信号通路有交叉效应ꎬ能抑制 ＡＫＴ / ｍＴＯＲ 信号
传递及相关分子磷酸化[１９]ꎮ 相关基因组学及蛋白组
学研究发现ꎬ缺乏 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 基因的小鼠出现 ＡＫＴ /
ｍＴＯＲ 信号通路上调[２０￣２１]ꎻ在新生小鼠鼠尾注射 Ｍｙｏ￣
ｓｔａｔｉｎ 拮抗剂后也发现肌蛋白合成增加ꎬ与 ｐ７０Ｓ６ｋ 磷
酸化增加有关[２２]ꎻ但在成人肌肉转入 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 基因
后发生了 ＡＫＴ / ｍＴＯＲ 信号通路相关分子下调ꎬ如
ＡＫＴ、ｍＴＯＲ、ｐ７０ｓ６ｋ、４Ｅ￣ＢＰ１ 等及其磷酸化减少ꎬ但对
降解通路无明显影响[２３]ꎻ也有研究发现 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 活
性能被ⅡＢ 型激活素受体过表达所抑制ꎬ通过 ｍＴＯＲ
信号促进肌肉肥大[２４]ꎮ

综上所述ꎬ本实验结果表明ꎬ推拿、跑台训练及推
拿联合跑台训练均可能通过抑制 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ￣Ｓｍａｄ２ / ３
信号通道ꎬ促进 ｍＴＯＲ￣ｐ７０Ｓ６Ｋ 信号通道提高急性骨
骼肌损伤大鼠肌蛋白合成速率ꎬ促进肌肉肥大ꎬ改善损
伤后腓肠肌结构及功能ꎬ并以跑台训练及跑台训练联
合推拿干预的疗效较显著ꎮ
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读者作者编者
中华医学会杂志社对一稿两投问题处理的声明

为维护中华医学会系列杂志的声誉和广大读者的利益ꎬ现将中华医学会系列杂志对一稿两投和一稿两用问题的处理声明如

下:
１ 本声明中所涉及的文稿均指原始研究的报告或尽管 ２ 篇文稿在文字的表达和讨论的叙述上可能存在某些不同之处ꎬ但这些

文稿的主要数据和图表是相同的ꎮ 所指文稿不包括重要会议的纪要、疾病的诊断标准和防治指南、有关组织达成的共识性文件、新
闻报道类文稿及在一种刊物发表过摘要或初步报道而将全文投向另一种期刊的文稿ꎮ 上述各类文稿如作者要重复投稿ꎬ应向有关

期刊编辑部做出说明ꎮ
２ 如 １ 篇文稿已以全文方式在某刊物发表ꎬ除非文种不同ꎬ否则不可再将该文投寄给他刊ꎮ
３ 请作者所在单位在来稿介绍信中注明文稿有无一稿两投问题ꎮ
４ 凡来稿在接到编辑部回执后满 ３ 个月未接到退稿ꎬ则表明稿件仍在处理中ꎬ作者欲投他刊ꎬ应事先与该刊编辑部联系并申述

理由ꎮ
５ 编辑部认为文稿有一稿两投嫌疑时ꎬ应认真收集有关资料并仔细核实后再通知作者ꎬ同时立即进行退稿处理ꎬ在做出处

理决定前请作者就此问题做出解释ꎮ 期刊编辑部与作者双方意见发生分歧时ꎬ应由上级主管部门或有关权威机构进行最后仲

裁ꎮ
６ 一稿两用一经证实ꎬ期刊编辑部将择期在杂志中刊出其作者姓名和单位及撤销该论文的通告ꎻ对该作者作为第一作者所

撰写的一切文稿ꎬ中华医学会系列杂志 ２ 年内将拒绝其发表ꎻ并就此事件向作者所在单位和该领域内的其他科技期刊进行通报ꎮ
中华医学会杂志社

１９３中华物理医学与康复杂志 ２０２０ 年 ５ 月第 ４２ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｙ ２０２０ꎬ Ｖｏｌ. ４２ꎬ Ｎｏ.５


