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摘要：骨骼肌是驱动运动、维持平衡与代谢调节的核心组织。骨骼肌萎缩是指由多种原因引起的机体骨骼肌肌
力减弱以及功能减退，常导致患者日常活动能力受限、生活质量下降，同时显著增加残疾风险，最终影响疾病预后。
近年来，针刺疗法作为中医特色外治疗法，凭借其整体调节、双向良性调节的特点，在临床应用中展现出独特优势。
研究表明，针刺疗法可有效改善骨骼肌萎缩程度，促进骨骼肌修复，临床效果显著且不良反应小，安全性高，操作简
便。针刺疗法是治疗骨骼肌萎缩的有效手段之一，但其具体作用机制尚不完全明确，需要进一步深入探索。该文通
过对近年来针刺疗法治疗骨骼肌萎缩相关机制研究概述进行总结，从针刺疗法对神经肌肉接头、肌蛋白相关传导通
路、炎症反应、肌卫星细胞增殖分化、细胞凋亡以及肌纤维类型转变等方面的作用剖析针刺疗法治疗骨骼肌萎缩的
可能机制，同时结合现有研究的局限性和未来研究方向，对其进行系统综述，以期为临床实践和后续研究提供理论
依据和新的思路。
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Research of in the Mechanism of Acupuncture in the Treatment of Skeletal Muscle Atrophy

CAI Bingru1，BAI Jieru1，ZHANG Yifei1，ZHANG Anzhen1，LI Ji2，ZHANG Li1，2

（1.Heilongjiang University of Chinese Medicine，Harbin 150040，Heilongjiang，China； 
2.Second Affiliated Hospital of Heilongjiang University of Chinese Medicine， 

Harbin 150001，Heilongjiang，China）

Abstract：Skeletal muscle is the core tissue driving movement，maintaining balance，and regulating 
metabolism. Skeletal muscle atrophy refers to the weakening of skeletal muscle strength and functional 
decline caused by various factors，often leading to limited capabilities in daily activities，decreased quality 
of life，and a significantly increased risk of disability，ultimately impacting disease prognosis. In recent 
years，acupuncture therapy，as a characteristic external treatment in traditional Chinese medicine，has 
demonstrated unique advantages in clinical applications due to its holistic regulation and bidirectional 
positive modulation. Research indicates that acupuncture therapy can effectively improve the degree 
of skeletal muscle atrophy，promote skeletal muscle repair，and has significant clinical efficacy with 
minimal side effects and high safety，along with being easy to operate. Acupuncture therapy is one of the 
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骨骼肌萎缩是指局部组织肌细胞的数量或体积

减少，主要表现为肌肉力量减弱和功能下降［1］。它

是肌肉对疾病、损伤、代谢异常或外界刺激的一种

适应性反应，但长期或严重的萎缩会显著影响运动

能力和生活质量。骨骼肌萎缩一般分为以下几种

类型［2］：（1）废用性肌萎缩：长期缺乏活动或负重引

起的肌肉减退；（2）神经源性肌萎缩：神经损伤或疾

病使肌肉失去神经支配；（3）老年性肌萎缩：自然衰

老导致的肌肉流失；（4）肌源性肌萎缩：肌肉本身的

结构或功能异常；（5）系统疾病相关肌萎缩：内分泌

或慢性消耗性等全身性疾病间接影响肌肉代谢。骨

骼肌萎缩是多种疾病的共同表现，需及时就医明确

原因，通过早期干预可部分逆转萎缩，但长期严重萎

缩可能导致不可逆损伤。因此，积极探寻骨骼肌萎

缩发生的具体机制和有效延缓骨骼肌萎缩的治疗手

段，一直是康复医学的研究热点。

目前尚无获批的药物可用于治疗、预防或尽量

减少肌肉质量和相关功能损失，只能在一定程度上

缓解肌肉疼痛、无力等症状，长期服药还可能带来一

系列不良反应［3］。早期康复帮助等支持性策略是改

善患者康复和功能结局的唯一可行治疗方法。然而，

肌肉萎缩导致的肌肉疲劳和肌肉力量降低，会削弱

康复的疗效［4］。因此，开发替代疗法来预防和 / 或抑

制骨骼肌萎缩势在必行。近年来，多项研究显示针

刺疗法（尤其是电针）对改善骨骼肌萎缩具有显著的

临床效果［5-6］。对比药物和物理治疗，针刺治疗操

作简便、不良反应小，不仅针对局部肌肉，还能通过

调理全身气血，达到整体治疗的效果。但针刺治疗

骨骼肌萎缩的具体机制尚未完全阐明。本文主要就

针刺对其可能机制的影响进行论述。
1　针刺对神经肌肉接头的调控作用

神经肌肉接头（NMJ）［7］是运动神经元与骨骼

肌纤维之间的突触连接，依靠化学递质 - 乙酰胆碱

（ACh）将神经电信号转化为肌肉收缩的机械信号。

神经冲动引起突触前膜释放 ACh，由突触间隙扩散

至突触后膜与乙酰胆碱受体（AChR）结合，触发骨

骼肌的动作电位引起肌肉收缩。骨骼肌的正常功

能与 NMJ 的支配密切相关。研究表明［8］，衰老、外

伤、运动神经病等都会破坏 NMJ，导致神经肌肉传

导障碍，骨骼肌失神经支配，最终引发骨骼肌萎缩。

NMJ 的再生与重建是肌肉重获神经支配的关键，而

突触后膜上 AChR 的簇集［9］则是 NMJ 发育和成熟最

具代表性的特征。

Agrin是一种表达在运动神经元、肌肉和Schwann 

细胞中高度特异的分泌蛋白。Agrin/Lrp4/MuSK 通

路［10］是 AChR 在 NMJ 处聚集的最为关键的信号通 

路。神经支配建立后［11］，运动神经末梢首先释放

Agrin，MuSK经下游信号分子Lrp4被Agrin快速磷酸

化，再与突触受体相关蛋白（Rapsyn）结合，经Rapsyn 

连 接 AChR，促 使 AChR 在 突 触 后 膜 聚 集，从 而 完

成 NMJ 的结构重建。研究显示［12］，Agrin、MuSK、

AChR 及其他相关基因缺失的大鼠模型中，NMJ 无

法形成，且这些大鼠在出生后不久即死亡，显示出这

些分子的重要作用。神经损伤后 NMJ 的信号传递

中断，运动神经元终端释放的Agrin 减少，致使通过

Agrin/Lrp4/MuSK 通路的相关蛋白减少，阻碍突触后

膜上 AChR 的有效聚集与表达。同时与 NMJ 形成的

相关蛋白合成减少，NMJ 功能异常，结构不能维持，

骨骼肌无法收缩，进一步导致肌肉萎缩。

研究表明［13-14］，针刺能通过调节 NMJ 分子，促

进 NMJ 的重建和再生。袁海洲等［15］应用电针干预

大鼠的足三里、阿是穴，发现电针能有效提升大鼠

急性损伤腓肠肌中 AChR 的表达量，诱导 Agrin 加速

合成，并正向上调 MuSK，加强损伤区域 AChR 的募

集，有利于受损骨骼肌的功能性复原。另有研究发

现［16］，电针刺激足三里、阿是穴也能上调家兔急性

钝器伤后腓肠肌受损区域运动终板 AChR 和乙酰胆

碱酯酶（AChE）的表达，促进大量新生肌纤维生成，

有利于受损骨骼肌运动终板的修复。此外，CHOI  

H Y 等［17］发现淀粉样前体蛋白（APP）也参与调控

NMJ 的形成，其可以通过不依赖于 Agrin 的方式诱

导 MuSK 磷酸化，从而促进 AChR的聚集。电针能正

向调控骨骼肌修复过程中 APP 的表达［18］，NMJ 的

重建进程展现出积极的改善迹象。Schwann 细胞［19］

分布在运动神经轴突终末，可分泌 Agrin、转化生长

因子 -β1（TGF-β1）、睫状神经营养因子（CNTF）、脑

源性神经营养因子（BDNF）等多种神经营养因子，

促进 AChR 的聚集，增强发育阶段突触的神经递质

传递效能，从而维持 NMJ的结构稳定性。现有研究

表明［20］，针刺能通过特定分子机制激活 Schwann 细

胞的增殖活性，进而加速受损神经纤维的髓鞘重构

过程并诱导轴突再生。还可能通过抑制 TGF-β1的 

表达，抑制骨骼肌纤维化、促进骨骼肌再生［21］。由

此推测，针刺疗法可以通过调控 NMJ 相关细胞、分

子的表达，促进 NMJ的重建和再生，延缓骨骼肌萎缩

程度，促进骨骼肌修复。
2　针刺对相关信号通路的调控作用

2.1　胰岛素样生长因子（IGF-1）通路

2.1.1　磷脂酰肌醇-3-激酶/蛋白激酶B（PI3K/Akt） 

通路

蛋白质是细胞和组织的基本构成单元，其合成

与降解的动态平衡是维持骨骼肌正常形态与功能的

关键［22］。当骨骼肌蛋白的降解速率超过合成速率

时，就会引起肌纤维变细，肌肉萎缩。IGF-1［23］是

effective means for treating skeletal muscle atrophy；however，its specific mechanism of action is not yet 
fully understood and requires further in-depth exploration. This article summarizes recent studies on the 
mechanisms related to acupuncture therapy for skeletal muscle atrophy，analyzing potential mechanisms 
through its effects on the neuromuscular junction，muscle protein-related signaling pathways，inflammatory 
responses，muscle satellite cell proliferation and differentiation，cell apoptosis，and muscle fiber type 
transformation. Additionally，it reviews the limitations of current research and future research directions，
aiming to provide a theoretical basis and new ideas for clinical practice and subsequent studies.

Keywords：acupuncture；skeletal muscle atrophy；mechanism
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肌肉生长的正向调节因子，在肌萎缩研究中处于核
心地位。研究表明［24］，IGF-1 过表达时，骨骼肌的
质量、横截面积和肌肉力量均增加；相反，IGF-1 受
体缺失时，患者的体质量和骨骼肌质量均减少。在
肌细胞内，由 IGF-1 启动的PI3K/Akt 通路是调节肌
蛋白合成与降解过程的关键节点，也是肌肉生长与
萎缩调控的交叉点。IGF-1 初始激活 PI3K［25］，进
而促使 Akt 蛋白磷酸化，随后活化的Akt 作用于其
下游靶标——哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR），
激活 mTOR 后启动一系列信号转导。其中 mTOR 与
Raptor 形成的雷帕霉素敏感复合物 mTORC1 主要介
导蛋白质的合成。mTORC1 通过激活其下游效应蛋
白 p70 核糖体蛋白 S6 激酶（p70S6K）及真核翻译起
始因子 4E 结合蛋白 1（4E-BP1），参与翻译起始复合
体的构建，增强 mRNA 翻译效率，包括翻译启动与延
伸阶段，从而促进肌肉蛋白质的合成。研究表明［26］，
电针刺激衰老大鼠的足三里、阳陵泉能上调大鼠骨
骼 肌 中 mTOR、p-mTOR（Ser2448）与 p70S6K的 表
达水平，加速肌蛋白的转录与翻译过程，促进肌蛋白
合成，延缓衰老性骨骼肌萎缩进程。在去神经支配的
大鼠模型中［27-28］，电针刺激可显著提高失神经肌肉
中 p-Akt、mTOR、p70S6K的表达水平，激活肌细胞
内 mTOR/p70S6K 通路，促进肌蛋白翻译与合成，维
持骨骼肌质量和容积，改善失神经性骨骼肌萎缩。
此外，腰部骨骼肌损伤后造成的肌肉萎缩可能与椎
旁肌肉血流变化有关［29］。汪冬梅等［30］发现，针刺

“委中”可有效促进腰肌慢性钝挫伤大鼠腰部骨骼
肌修复，延缓外伤所致的骨骼肌萎缩进展，其机制可
能与 PI3K、Akt 经磷酸化途径激活下游缺氧诱导因
子 -1α（HIF-1α），调 控 PI3K/Akt/HIF-1α通 路 参 与
血管生成有关。
2.1.2　Akt/叉头框O（FOXO）通路

泛素-蛋白酶体系统（UPS）主要介导骨骼肌中蛋
白质的降解。肌肉萎缩盒F基因（MAFbx/Atrogin-1）、 
肌肉环状指基因1（MuRF-1）属泛素蛋白连接酶，其
活性状态与肌肉萎缩的病理进程密切相关［31］。已
知由 IGF-1 活化的 Akt 是影响细胞存活和凋亡的
重 要 蛋 白，Akt/FOXO/MAFbx/MuRF-1 信 号 通 路 参
与调节肌肉分解［32］。当 Akt 活性受到抑制时，这
一通路会发生偏移，促使下游 FOXO 转录因子以及
MAFbx 与 MuRF-1 的表达量增加，加速肌肉的分解
过程。研究表明［33］，MAFbx 与 MuRF-1的基因表达
均受 FOXO 家族的核心成员 FOXO3A 的严密调控， 
FOXO3A 能够显著增加 MAFbx 和 MuRF-1 的启动 
子，加速蛋白降解并促进骨骼肌萎缩。多项实验研究
表明［34-35］，电针能通过激活 Akt/FOXO 通路，调控 
失神经萎缩骨骼肌中 FOXO3A、MAFbx、MuRF-1
表达，影响骨骼肌蛋白的水解速率，以此延缓肌萎
缩。糖尿病并发周围神经病变也是导致肌肉萎缩的
原因之一，陈叶飞等［36］发现电针能有效降低糖尿
病萎缩骨骼肌组织中 FOXO3A 的表达，通过抑制
FOXO3A 的激活，减少 MAFbx 和 MuRF-1 mRNA的
表达，进而阻止缺血肌肉中的蛋白质分解。季传婷
等［37］以电针刺激尾部悬吊小鼠的足三里、阳陵泉，
发现电针能有效下调小鼠萎缩比目鱼肌 FOXO3A 蛋
白及 mRNA 表达，发挥对抗 FOXO3A 促细胞萎缩的

作用。此外，电针也可以通过介导 p38 丝裂原活化蛋 
白 激 酶（p38 MAPK）途 径，抑 制 p38 MAPK 活 性，
进而抑制 FOXO 的激活，通过 UPS 和自噬溶酶体系
统调控肌肉蛋白泛素化和降解［38］。总结以上实验
研究结论得出，针刺疗法通过调控 IGF-1/PI3K/Akt
通路既可以激活 mTOR 促进蛋白质合成，又可以抑
制 FOXO 介导蛋白质的降解，双向调控抑制骨骼肌
萎缩。
2.2　核转录因子κB（NF-κB）通路

炎症反应也参与了骨骼肌萎缩的病理变化过
程。临床研究发现，偏瘫患者患侧萎缩骨骼肌中，
肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）的表达量显著上升［39］。
另有学者［40］指出，TNF-α可通过抑制慢骨骼肌纤
维肌球蛋白重链的生成，诱导骨骼肌蛋白降解，并
通过调控 NF-κB 的活化，上调 UPS 相关基因的表
达，加速骨骼肌蛋白降解，最终引起肌肉萎缩。正
常情况下［41］，NF-κB 与 NF-κB 抑制蛋白（I-κB）的
结合受到抑制，而高水平的 TNF-α会诱导 I-κB 激
酶（IKKβ）复合物活化，使 I-κB 磷酸化后被降解，
从而激活 NF-κB。肌肉特异性过表达 IKKβ会增加
MuRF-1 的水平，从而激活泛素蛋白酶体途径，引起
肌细胞内各种蛋白降解，最终导致肌肉萎缩。吴珊
红等［42］对坐骨神经损伤兔腓肠肌的研究发现，电
针“夹脊”结合神经松动术可改善坐骨神经损伤兔
肌肉力量、坐骨神经功能及腓肠肌萎缩程度，其机
制可能与抑制 NF-κB、MuRF-1 表达有关。陈艺敏
等［43］通过针刺脾俞改善大鼠腰骨骼肌衰老性萎缩
发现，针刺能有效抑制炎症因子 TNF-α、白细胞介
素 -6（IL-6）、白细胞介素 -1β（IL-1β）的释放，联
合混合氨基酸灌胃可明显抑制 Akt/NF-κB 信号通
路的激活，同时针刺干预后可降低大鼠萎缩骨骼肌
中 p-Akt、NF-κB、p-NF-κB 蛋白表达水平。由此可
见 NF-κB/MuRF-1 通路是介导肌肉萎缩的关键通
路，可作为临床治疗骨骼肌萎缩的又一个靶点。
3　针刺对肌卫星细胞的调控作用

3.1　配对盒基因7（Pax7）和成肌调节因子（MRFs）

家族

失神经支配、废用、衰老或者外伤等各种原因引
起的骨骼肌萎缩都与肌卫星细胞增殖分化水平异
常有关［44］。骨骼肌细胞是终末分化的肌纤维，不具
备自我再生能力，肌细胞的再生主要依赖肌祖细胞
及其衍生的肌卫星细胞。Pax7、MRFs 是肌卫星细
胞生长过程中的核心调控因子。Pax7［45］在所有卫
星细胞中均有表达，能激发并继续肌卫星细胞的功
能活动。成肌分化因子（MyoD）主要在活化的肌卫
星细胞中表达，调控肌卫星细胞的再生。在此过程
中，Pax7 可作用于 MyoD，影响其活化肌卫星细胞的
功能，并随时间推移，MyoD 的表达逐渐升高而 Pax7
逐渐降低［46］。研究表明［47］，斜刺阿是穴能明显增
加小鼠损伤股四头肌中 MyoD1、Pax7 的表达，促进
损伤股四头肌的良性修复，改善小鼠运动功能；电针
刺激“阳陵泉”“承山”亦能有效改善腓肠肌钝挫伤
大鼠的痛阈及步态，加速腓肠肌修复，其机制可能与
增加 Pax7、MyoD 表达，从而促进肌卫星细胞增殖分
化途径有关［48］。肌细胞生成素（Myog）是 MRFs 家
族成员之一，主导肌管的终末分化。马长春等［49］对
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8 月龄 SD 大鼠进行 6/8 个月的预防性电针干预，发
现其激活 IGF-1/Akt 通路，从而上调 MyoD、Myog 以
及胚胎肌球蛋白重链（eMyHC）表达，促进肌卫星细
胞的增殖再生，改善衰老相关性肌萎缩。SU Z 等［50］

进一步验证，持续性电针刺激能够有效缓解小鼠下
肢失神经肌萎缩症状，上调肌肉组织中 Pax7、MyoD
及 Myog 的表达水平，促进肌卫星细胞的增殖与分
化，改善失神经性肌萎缩。
3.2　肌肉生长抑制素（MSTN）

骨骼肌萎缩的相关机制复杂，MSTN在这一过
程中发挥着重要作用。MSTN是TGF-β超家族的成
员，它对骨骼肌的生长和发育有负面调节作用［51］。
在脑卒中模型小鼠骨骼肌中［52］，MSTN 的表达增
加，通过注射抗肌生长抑制素PINTA745可以抑制脑
缺血后骨骼肌的病理改变，说明抗肌生长抑制素策
略是对抗骨骼肌萎缩和许多骨骼肌失调相关病理
选择的目标。研究表明［53］，MSTN可通过抑制IGF-
1的活性来调控肌卫星细胞的活化与增殖，对抗肌肉
再生。此外，MSTN也能通过调控其下游Smads蛋白
通路来诱导骨骼肌萎缩［54］。损伤发生后，受累骨骼
肌中MSTN的表达增加，磷酸化的Smad2/3 在细胞内
与 Smad4 结合，形成 Smad 复合物，并被进一步转移
至细胞核内。Smad 复合物与特定的核因子及 DNA
序列相互作用，从而激活相关基因的转录活性，促
进蛋白质的表达。高睿琦等［55］通过对失神经骨骼
肌萎缩大鼠研究发现，电针能有效促进大鼠萎缩骨
骼肌中 IGF-1 表达，抑制 MSTN 表达，从而促进肌卫
星细胞的增殖，修复失神经支配的骨骼肌，延缓其
萎缩程度。范蕊等［56］发现电针干预能明显下调创
伤性脊髓损伤大鼠腓肠肌中 MSTN、Tirm63（编码
MuRF-1）和 Fbxo32（编 码 MAFbx）mRNA 表 达，下
调蛋白降解水平，同时增加 MyoD 和 Myog 的表达，促
进肌卫星细胞的成肌分化，双向调控以延缓骨骼肌 
萎缩。
4　针刺对骨骼肌细胞凋亡的调控作用

细胞凋亡是由凋亡基因介导的一系列内源性细
胞自杀行为，而线粒体介导的细胞凋亡是肌细胞凋
亡的主要途径［57］。细胞色素 C（CytC）是线粒体内
一种可溶性促凋亡蛋白，而 B 细胞淋巴瘤 -2 基因 /
兔抗人单克隆抗体（Bcl-2/Bax）是一组促组织细胞
凋亡的蛋白，其核心机制在于调控线粒体膜的渗透
性，促使 CytC 释放至胞质内［58］。CytC 随后以一种依
赖于半胱氨酸蛋白酶（Caspase）的途径，与凋亡蛋
白酶激活因子 1（Apaf-1）、脱氧腺苷三磷酸（dATP）
以及 Caspase-9的非活性形式（即 pro-Caspase-9）共 
同形成凋亡小体，最终激活 Caspase-3 通路，执行
细胞的凋亡程序［59］。针对脑卒中相关性骨骼肌萎
缩的研究发现［60］，在缺血性脑卒中发生后，患者外
周 血 中 Bcl-2、Bax 及 Caspase-3 的 水 平 显 著 上 升，
Caspase-3 通路被异常激活，脑部神经细胞加速凋
亡，引发脑功能损害、血脑屏障破坏以及外周血和肌
肉组织中 Caspase-3 水平进一步升高，最终导致肌萎
缩的发生。研究表明［61］，Caspase 通路在失神经性
骨骼肌萎缩的病理进程中也发挥着重要作用。相关
针刺干预研究发现［62］，针刺能不同程度地上调神经
上皮干细胞蛋白（Nestin）及基因表达，下调 CytC 蛋

白及基因表达，促进脑梗死大鼠 NMJ 功能的修复，
减少骨骼肌细胞和神经元凋亡，改善骨骼肌功能。
刘祥华等［63］通过实验验证，电针可有效抑制失神
经萎缩腓肠肌中 Caspase-3、Bax 以及 CytC 的表达，
同时上调 Bcl-2 水平，从而抑制肌细胞的凋亡，延缓
失神经性骨骼肌萎缩的进展。王丽晶等［64］研究也
证实，Caspase-3 通路可调控卒中相关性肌萎缩的
发生，通过抑制 Caspase-3 通路的激活，上调 Myod、
Myog 表达，下调 MAFbx、MuRF-1 表达，抑制肌细胞
凋亡。这说明 Caspase-3 通路是治疗骨骼肌萎缩的
重要靶点之一，且针刺疗法能有效抑制其激活，改善
相关临床症状。
5　针刺对骨骼肌纤维类型转变的调控作用

肌肉的分子表型决定了肌肉的性能，而肌肉纤
维可以改变它们的表型。骨骼肌纤维主要分为三大
类：快速氧化型（Ⅱ a 型）、快速糖酵解型（Ⅱ b 型）以
及慢氧化型（Ⅰ型）。普遍认为，慢肌纤维氧化代谢
能力较强，而快肌纤维糖酵解代谢能力较强［65］。肌
肉在失神经支配的情况下，Ⅰ型和Ⅱ型肌纤维直径
都减小，此时会发生Ⅱ型肌纤维向Ⅰ型的转变［66］。
临床和动物实验研究均表明［67］，卒中后瘫痪的肢
体也会发生从Ⅱ型肌纤维向Ⅰ型的转变，且肌纤维
类型的转变和微结构的变化都与肌肉失神经支配
密切相关。而 LI J 等［68］通过实验发现，小鼠腓肠肌
失神经支配后，4 种类型的肌纤维表达均下调，其中 
以Ⅰ型肌纤维下调最为明显，而Ⅱ型肌纤维表达相
对升高，即发生了Ⅰ型肌纤维向Ⅱ型肌纤维的转变，
提示失神经后腓肠肌纤维总体抗疲劳能力下降。 
赵丹丹等［69］研究则进一步支持了上述观点，并深
入探讨了电针干预的潜在机制。他们发现，电针刺
激可以显著促进Ⅰ型肌纤维的表达上调，延缓失神
经支配诱导的Ⅰ型→Ⅱ型的肌纤维转变。这一机
制可归因于电针对编码Ⅰ型肌纤维特异性蛋白——
Myod1、Myog 以及 Myh7 等关键基因的调控作用，进
而影响了肌卫星细胞的分化倾向以及肌纤维类型的
转化过程。实验结论的差异可能与实验条件（模型
与方法）、肌肉部位与类型、时间和阶段有关。不同
类型的肌肉（如腓肠肌、股四头肌等）可能对失神经
反应不同。某些肌肉可能倾向于Ⅰ型向Ⅱ型转变，
而其他肌肉可能相反。也可能是肌纤维类型的转变
具有时间依赖性，不同的研究在失神经支配后的不
同时间点进行测量，导致观察到的结果不同。虽然
研究证实针刺能够干预骨骼肌纤维类型的转变，但
肌纤维类型转变的机制复杂，具体发生仍待进一步
探讨。
6　针刺对其他可能机制的探讨

萎缩骨骼肌中存在 TGF-β1 的上调和自噬的激
活［70］。TGF-β1 是一种多功能细胞因子，参与调控
多种生物过程，包括细胞生长、分化和凋亡。研究表
明［71］，TGF-β1 可通过激活自噬途径，促使肌肉蛋白
分解和肌纤维萎缩。这一过程涉及 TGF-β1 及其受
体激活下游相关信号通路，如 Smad 通路，以促进自
噬相关基因的表达和自噬体的形成。此外，TGF-β1
还可以通过其他途径，如 mTOR 通路，以影响自噬
活 性［72］。 相 关 研 究 表 明［73］，电 针 可 以 通 过 调 控
TGF-β1/Smad3 信号通路，抑制组蛋白去乙酰化酶 4
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（HDAC4）的表达，促进腓肠肌 Myod1 和 miR-206 的
表达，加速肌卫星细胞的分化从而延缓失神经性肌
萎缩。TGF-β1 在调节骨骼肌生理功能中发挥着重
要作用，是骨骼肌正常活动的重要调节因子，其中自
噬途径介导的TGF-β1 信号通路，有望成为针对骨骼
肌萎缩实施针刺治疗策略的一个新兴且富有潜力的
靶点。
7　小结

骨骼肌不仅是运动的执行者，更是代谢健康的
核心参与者。肌肉萎缩会引发连锁式健康风险，从
行动能力丧失到全身代谢崩溃［74］。近年来发现，针
刺对改善骨骼肌萎缩有较好的临床疗效。本文综述
了骨骼肌萎缩可能的发病机制以及针刺相关的调控
作用，实验研究主要集中在失神经支配及运动相关
所致的肌萎缩领域，多选用电针刺激，以骨骼肌的
局部选穴（如足三里、承山、环跳）为主，围绕针刺与
NMJ、肌蛋白的合成与分解、肌卫星细胞的增殖分
化、肌细胞凋亡、肌纤维转换等方面。骨骼肌萎缩所
涉及的机制复杂，尽管部分研究证实针刺对其确有
改善作用，但疗效仍存在争议。有学者指出，部分临
床试验样本量较小，且缺乏严格的随机对照设计，可
能高估实际效果。未来需通过高质量临床研究与基
础实验相结合，明确其核心靶点，进一步探索精准的
穴位选择，结合转录组学与蛋白质组学，揭示针刺调
控肌肉再生的分子网络，推动针刺疗法在康复医学
中的精准应用，使针刺治疗骨骼肌萎缩更有效地、更
安全地运用在临床治疗中。
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