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摘 要:目的 观察电针联合泼尼松治疗Duchenne型肌营养不良(Duchennemusculardystrophy,DMD)患者的临床疗

效。方法 将入组的28例DMD患者随机分为治疗组(14例)和对照组(14例),治疗组为电针联合口服泼尼松的治疗,

对照组则为单纯口服泼尼松治疗。治疗前后比较两组患者的4阶梯试验、10米步行时间和6min步行距离前后的差异,

观察近期疗效。结果 两组患者经治疗后运动能力均有不同程度改善,4阶梯试验和6min步行距离治疗前后有明显差

异(P<0.01),治疗组10米步行时间治疗前后有差异(P<0.01),而对照组10米步行时间治疗前后无明显差异(P=

0.290)。治疗后两组间比较,治疗组在4阶梯试验、10米步行时间和6min步行距离的改善程度明显高于对照组(P<

0.05)。治疗后治疗组NSAA积分高于对照组,差异有统计学意义(P<0.05)。结论 电针联合泼尼松治疗DMD可以

改善患者运动能力,疗效优于单纯口服泼尼松治疗。
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Clinicalefficacyofelectroacupuncturecombinedwithprednisone
inthetreatmentofDuchennemusculardystrophy

OuMengdi1,WangChang1,YuXuen1,2,ZhouJie1,YuYayun2,ShaCongbo2,ShiYongguang2

(1.GraduateSchool,AnhuiUniversityofChineseMedicine,Hefei230031,

Anhui,China;2.TheAffiliatedHospitalofInstituteofNeurologyofAnhui
UniversityofChineseMedicine,Hefei230061,Anhui,China)

  Abstract: Objective Toobservetheclinicalefficacyofelectroacupuncturecombinedwithprednisonein
thetreatmentofDuchennemusculardystrophy(DMD). Methods Twenty-eightpatientswithDMDwere
randomlydividedintotreatmentgroup(14cases)andcontrolgroup(14cases),withthetreatmentgrouptrea-
tedwithelectroacupuncturecombinedwithoralprednisone,andthecontrolgrouptreatedwithprednisoneoral-
ly.Beforeandaftertreatment,thedifferencesinthetimeof4-stepclimbtestand10-meterwalkingandinthe
distanceof6-minutewalkingbetweenthetwogroupswerecomparedtoobservetheshort-termefficacy. Re-
sults Themotorabilityofpatientsintwogroupswasimprovedtodifferentdegreesaftertreatment,andthe
differencesinthetimeofthe4-stepclimbtestandthe6-minutewalkingdistanceweresignificantbeforeandaf-
tertreatment(P<0.01).The10-meterwalkingtimeofthetreatmentgroupwasdifferentbeforeandafter
treatment(P<0.01),whilethecontrolgrouphadnosignificantdifferenceindistancebeforeandaftertreat-

—088—

第45卷 第6期          右江民族医学院学报           Vol.45No.6
2023年12月    JournalofYoujiangMedicalUniversityforNationalities    Dec.2023

基金项目:安徽省高校自然科学研究重点项目(KJ2021A0550)

  第一作者简介:欧梦迪(1995-),女,在读硕士研究生,研究方向:神经肌病,E-mail:313932677@qq.com
  通讯作者简介:喻绪恩(1975-),男,博士,主任医师,硕士研究生导师,研究方向:神经肌病,E-mail:1573872895@qq.com



ment(P=0.290).Aftertreatment,theimprovementinthe4-stepclimbtestand10-meterwalkingtimeand
6-minutewalkingdistanceinthetreatmentgroupwassignificantlyhigherthanthatinthecontrolgroup(P<
0.05).TheNSAAscoresinthetreatmentgroupaftertreatmentwashigherthanthatinthecontrolgroup,and
thedifferencewasstatisticallysignificant(P<0.05). Conclusion Electroacupuncturecombinedwithpred-
nisoneinthetreatmentofDMDcanimprovethemotorabilityofpatients,anditsefficacyisbetterthanthatof
oralprednisonetreatmentalone.
  Keywords: myodystrophy,Duchenne;electroacupuncture;Prednisone

  Duchenne型 肌 营 养 不 良(Duchennemuscular
dystrophy,DMD)是一种致命的X连锁隐性遗传性肌

肉疾病[1],患病率为1/5000[2],临床特点为进行性近

端肌无力[3],是进行性肌营养不良症中最严重的类型

之一。DMD患儿因先天禀赋不足,精亏血虚,不能充

分濡养肌肉筋骨,进而出现肌无力、肌萎缩,DMD的

中医研究相对匮乏[4]。发展至今,DMD的诊断相对

容易,通过适当的临床识别和基因检测,可以实现早期

诊断[5]。迄今,DMD尚无有效的治疗方法,但其病情

进行性加重,致死致残率极高,因此寻找DMD有效的

治疗方法是临床医师亟待解决的难题[6]。众多文献研

究表明,糖皮质激素可增加DMD患者的肌肉力量和

功能[7],但单纯激素治疗,长期使用副作用明显,可出

现肥胖、身材矮小、血压升高、血糖升高、骨质疏松、应
激性溃疡[8]、库欣综合征及股骨头坏死等不良反应[9]。
众多中医根据“治痿独取阳明”的原则,在临床开展针

灸治疗DMD并取得了良好的疗效。而电针法是现代

康复医学与传统医学结合的产物,在众多动物试验中

电针法可有效地改善肌肉萎缩,提升肌力。因此本团

队基于临床长期探索,使用中西医结合治疗 DMD
[10]。现将电针联合泼尼松治疗结果报道如下。

1 对象与方法

1.1 研究对象 本研究选取2019年1月至2021年

12月就诊于安徽中医药大学神经病学研究所附属医

院的住院明确诊断为DMD的患者,共28例,均为男

性。参考《中国假肥大型肌营养不良症诊治指南》[11]

的临床诊断并结合进行性肌营养不良(DMD型)的临

床表现,现制定其西医诊断标准:①临床以对称性进行

性近端肌无力,小腿腓肠肌假性肥大,Gowers’征阳性

等为主要临床表现;②X连锁隐性遗传的家族史;③血

清肌酸激酶(creatinekinase,CK)明显升高;④肌电图

示肌源性损害;⑤肌肉病理符合肌营养不良样病理改

变;⑥肌肉免疫病理示dystrophy-Rod区,C端及N端

表达完全缺失,见图1。本研究纳入的患者均符合⑥
或⑥加上述1个或几个其他临床表现。患者及监护人

签署知情同意书,本研究经安徽中医药大学神经病学

研究所附属医院伦理委员会批准,伦理审查号:2018
伦字(21)号。

注:A.表达完全缺失;B.dystrophin表达正常。
图1 肌肉免疫病理(×200)

1.2 纳入与排除标准 (1)纳入标准:①经免疫组化

检测显示Dys蛋白完全缺失;②能独立完成4阶梯试

验、10米步行测试、6min步行距离测试的患者。(2)
排除标准:①患儿病情危重,或合并严重心脏系统、呼
吸系统、肝肾和血液系统等疾病者以及患有精神病者;

②肌电图提示以神经源性损害为主的患者;③免疫组

化检查Dys蛋白表达非阴性的;④有药物、电针过敏

史,或电针不能忍受及晕针者。(3)最终剔除与剥落:

①患者或家属依从性差,不能按照要求参与临床试验,
出现不规范的使用药物影响其疗效判定者;②在治疗

过程中患者出现了不良事件或并发症及非常规的生理

变化,不宜再继续参与试验者;③自行退出者。

1.3 治疗方法 将符合纳入标准的28例患者随机分

成两组,电针联合泼尼松治疗(治疗组)为14例,单纯

使用泼尼松治疗(对照组)为14例。治疗组给予电针

联合泼尼松口服治疗,对照组采用单纯口服泼尼松治

疗。参考《黄帝内经》及《经络与腧穴》第九版(中国中

医药出版社),并结合相关文献报道[12-13]和本院名老中

医胡纪源、韩咏竹临床经验,选择手足阳明经穴,上肢

选肩髃(双)、曲池(双)、手三里(双)、偏历(双);下肢

选:髀关(双)、伏兔(双)、足三里(双)、下巨虚(双)。针

操作方法取双侧肩髃、曲池、手三里、偏历、髀关、伏兔、
足三里、下巨虚,进行严格皮肤消毒后,以毫针刺入腧

穴,进针深度根据患者年龄大小、体型胖瘦、穴位不同

刺入8~15mm不等,常规提插捻转手法,得气后接通

电热针仪,肩髃接正极、曲池接负极;手三里接正极、偏
历接负极;髀关接正极、伏兔接负极;足三里接正极、下
巨虚接负极。波形设置为断续波,断波时长5s,续波

时长15s,续波电压为9V,频率为50Hz,电流选择
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40~50mA,频率为以患者适宜的耐受度及酸麻胀感

为度,留针30min,每日1次,连续治疗7d为1个疗

程。西药治疗:采用等效泼尼松剂量计算,药物计量根

据体重计算为,每公斤体重每天0.75mg的服用量

(0.75mg/kg·d),每日分2次口服。连续治疗7d为

1个疗程。治疗过程中密切监测患者电解质、心电图

及骨密度等。

1.4 观察指标及方法 ①一般资料:年龄、发病年龄、
病程等观察;②运动能力测试:两组患者治疗前后分别

独立完成10米步行时间、4阶梯试验及6min步行试

验(6WMT)的患者进行运动能力测试,共计测量病人

治疗前后10米步行时间、4阶梯时间及6WMT距离,
采用电子表,由两人计时,取平均值;③NSAA量表积

分:采用NSAA对患者进行评分,见表1。

表1 北极星移动量表中文翻译版(NSAA)

项目 2分 1分 0分

站立 直立、静止、对称、无代偿(脚跟平,腿中立)

至少3s             

站立不动,但有代偿(如:双腿外展,脚趾

着地),至少3s         

不能静止或独立站立,需要支撑(即使是最

小的支撑)            
步行 跟趾步态或平足行走 持续习惯性的脚趾行走,不能坚持用跟趾行走 不能独立行走或使用辅助,短距离行走

从椅子上站立 无辅助完成 有辅助,如大腿、手、仰卧转 不能完成

右脚上台阶 不需要支撑 身体倾斜或需要支撑 不能完成

左脚上台阶 不需要支撑 身体倾斜或需要支撑 不能完成

卧坐 不支撑或单手辅助 自我帮助,如:手、头、腿 不能完成

跳 双脚同时跳、同时落 一脚接一脚 不能完成

跑 双脚可离地 杜兴慢跑 不能完成

以上项目为3~3.5岁(不包括),共16分

单右脚站立 轻松站立3s 短暂站立或有辅助(膝内收) 不能完成

单左脚站立 轻松站立3s 短暂站立或有辅助(膝内收) 不能完成

右脚从箱子上下来 不支撑;正向的 侧向的、跳下、支撑 不能完成

左脚从箱子上下来 不支撑;正向的 侧向的、跳下、支撑 不能完成

脚底站立 双脚同时可以移动保持平衡 臀部弯曲,移动不能保持平衡 不能完成

以上项目为3.5~4岁(不包括),共26分

卧立位 无Gower,s征(+) Gower,s征(+) 需外部辅助或不能完成

卧位抬头 仰卧时头从中线抬起,下巴向胸移动 可抬头,但有侧屈 不能完成

右脚跳 前脚和脚跟离开地面 脚跟离地 不能完成

左脚跳 前脚和脚跟离开地面 脚跟离地 不能完成

4岁及以上,共34分

 注:包括3个年龄段的共计17个测试项目:站立,步行,从椅子上站起来,右脚上台阶,左脚上台阶,卧坐,跳,跑,单脚站立,卧立

位,单脚跳等17个项目。每个项目根据是否能够独立完成及需要辅助的程度分别积0分、1分、2分,3~3.5岁患儿的总分为16
分,3.5~4岁总分为26分,4岁及以上总分为34分,以100分为基线分对不同年龄段患者分值进行加权。得分越高,独立性越好,

依赖性越小。

1.5 实验室指标 观察患者治疗前后血清肌酸激酶

(CK)、肌 酸 激 酶 同 工 酶 (CK-MB)、乳 酸 脱 氢 酶

(LDH)、谷丙转氨酶(ALT)、谷草转氨酶(AST)的差

异性。

1.6 统计学方法 本研究采用SPSS23.0版本软件

统计分析,连续数值型变量以(췍x±s)来描述,当数据符

合正态分布时,采用参数检验,两组治疗前后数据比较

采用组内配对t检验,两组间比较用两独立样本t检

验;当数据呈偏态分布时,连续数值型变量以 M (P25

~P75)来描述,两组数据分布比较采用 Mann-Whitney
U 检验。当双侧P<0.05时,则认为差异具有统计学

意义。

2 结果

2.1 一般资料的比较 本次研究入组的DMD患者

28例,均为男性患儿。两组患者的发病年龄及病程差

异无统计学意义(P>0.05)。见表2。

表2 一般资料的比较

组别 n 年龄/岁 发病年龄/岁 病程/年

治疗组 14 7.71±3.02 2.39±1.18 5.36±2.90
对照组 14 8.29±3.41 2.61±1.52 5.79±2.58
t 0.469 0.416 0.413
P 0.643 0.680 0.683

 注:表内计量资料数据以(췍x±s)表示。

2.2 运动能力观察结果分析 两组患者治疗前的4
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阶梯试验、10米步行测试、6MWT的成绩,经检验差异

不具有统计学意义(P>0.05),说明两组患者具有可

比性。两组患者经治疗后4阶梯试验、10米步行测试

均有明显改善,治疗前后差异具有统计学意义(P <
0.01),而且治疗组在对患者6MWT的成绩有明显改

善,前后差异具有统计学意义(P <0.01),对照组在

对患者6MWT验的成绩有所改善,但其差异不具有统

计学意义(P =0.290)。治疗后两组进行比较,治疗

组在4阶梯试验、10米步行测试、6MWT的改善程度

高于对照组,差异具有统计学意义(P <0.05),见表

3。

表3 4阶梯试验、10米步行时间、6MWT治疗前后对比

项目
治疗组(n=14)

治疗前 治疗后

对照组(n=14)

治疗前 治疗后

4阶梯试验/s 6.70(3.94~8.80) 4.72(3.52~5.56)a 7.65(4.93~8.90) 5.86(4.59~7.85)ac

10米步行测试/s 15.05(12.96~19.28) 12.80(11.03~14.75)a 15.60(14.30~18.50) 14.22(12.78~15.59)c

6MWT/m 205.00(135.23~233.33) 237.25(185.95~284.78)a 166.25(136.03~214.25) 178.0(140.13~218.38)ac

 注:①表内计量资料数据以 M(P25~P75)表示。②与组内治疗前比较,a:P<0.01;与治疗组治疗后比较,c:P<0.05。

2.3 NSAA量表积分结果分析 两组治疗前NSAA
积分差异不具有统计学意义(P>0.05),说明两组积

分具有可比性。两组治疗后NSAA积分均明显上升,
分别与治疗前比较差异有统计学意义(P <0.001);
经治疗后两组比较,治疗组NSAA积分上升高于对照

组,其差异有统计学意义(P<0.05),见表4。

2.4 血清酶学结果对比分析 两组患者治疗前的血

清CK、CK-MB、LDH、ALT、AST差异均不具有统计

学意义(P>0.05),说明两组患者具有可比性;两组

患者血清CK、CK-MB、LDH、ALT、AST经治疗后均

有明显下降,其差异具有统计学意义(P <0.01),并

对治疗后两组间进行比较,观察组的 CK、CK-MB、

ALT及AST值降低程度高于对照组,其差异具有统

计学意义(P <0.05),而LDH两组治疗后的差异不

具有统计学意义(P=0.152),见表5。

表4 NSAA临床症状积分

组别 n 治疗前 治疗后 t P
治疗组 14 27.71±7.78 40.21±10.55 -8.821 <0.001
对照组 14 26.07±12.95 30.21±13.50 -5.151 <0.001
t -0.407 -2.184
P 0.687 0.038

 注:表内计量资料数据以(췍x±s)表示。

                表5 血清CK、CK-MB、LDH、ALT、AST治疗前后对比        单位:U/L

项目
治疗组(n=14)

治疗前 治疗后

对照组(n=14)

治疗前 治疗后

CK 9819(6515~17207) 5967(3795~9119)a 11221(10170~15712) 8123(3815~10835)ac

CK-MB 187(147~351) 142(110~184)a 233(166~357) 151(132~270)ac

LDH 642(539~810) 520(437~643)a 778(485~859) 614(440~745)ac

ALT 217(138~321) 114(71~186)a 315(157~358) 195(86~255)ac

AST 139(112~212) 87(59~125)a 143(129~191) 92(78~123)ac

 注:①表内计量资料数据以 M(P25~P75)表示。②与组内治疗前比较,a:P<0.01;与治疗组治疗后比较,c:P<0.05。

3 讨论

DMD是最常见的儿童神经肌肉疾病,大约 每

5000名新生儿中就有1名患有此病[14]。DMD的临床

特征包括运动功能发育迟缓,跳跃和跑步困难,青少年

时期行动能力丧失,进行性心脏和呼吸衰竭。本研究

报道的DMD患者发病年龄1~5岁,与先前报道的发

病年龄一致[15]。在患有DMD的男孩中,行走异常是

一种重要的临床表现,对患者和家庭均具有重要意义。
活动是人类正常身体机能的先决条件。活动受限是

DMD疾病过程的关键组成部分,并且活动可测量多个

肌肉群的功能以及心血管活动,因此与活动相关的结

果测量是仍能行走的DMD患者中最相关的终点[16]。
有报道称[17]6MWT对于尚未过渡到全职轮椅使用的

DMD男孩是可行、安全、可靠的。与健康男孩相比,

DMD患 者 的 行 走 能 力 明 显 受 损[16]。研 究 表 明,

6MWT是DMD患者动态功能的综合测量指标,DMD
患者的动态功能受下肢力量下降、步态时生物力学效

率低下、耐力下降和心肺状态受损的影响[18]。4阶梯

试验和10米步行试验主要重点考察患儿的下肢肌肉

爆发力,而忽视了对肌耐力的考察,6MWT在一定程

度上可使研究者获取研究对象下肢肌肉耐力相关数

据[17-18]。有报道称6MWT在预测DMD患儿运动能
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力的方面具有一定的优势[19]。本组研究发现在4阶

梯试验、6MWT试验中,两组患者均有显著改善,但在

10米步行试验的前后对比中,治疗组对患儿运动功能

的改善明显优于对照组,说明电针联合泼尼松治疗在

提升 DMD 患 儿 下 肢 肌 肉 爆 发 力 上 有 较 好 疗 效。

NSAA是针对DMD患者的症状性量表,可根据患者

的年龄的不同分组进行评分,再进行百分制加权,这样

可以尽量减少因年龄导致的误差。
本研究28例患者血清酶学均有不同程度的升高,

这与一些学者[20-21]报道基本一致,以肌酸激酶最为显

著,其他酶学指标包括CK-MB、LDH、AST、ALT也有

轻到中度程度的升高,这些生化指标的异常有助于疾

病的早期诊断,特别是CK值具有特异性,一般于4~5
岁达到峰值后,随病程进展逐年呈下降趋势。本研究

结果显示,DMD患者经电针联合泼尼松治疗后,各项

血清酶CK、LDH、ALT及AST值均有不同程度的下

降,以CK降幅最为明显,提示电针联合泼尼松治疗

DMD可以促进受损肌纤维的恢复,降低因肌纤维破损

而导致异常升高的血清相关酶学水平,且整体疗效优

于单纯泼尼松治疗组。
当DMD患儿为延缓病情进展而减少活动量时,

长期卧床休息或后期因下肢肌肉发生病理性改变而失

去独立行走能力后,神经肌肉电刺激作用在神经肌肉

组织,可以达到提高肌肉兴奋性的作用,当被作用的肌

肉组织接受合适的电刺激时,能够促进肌肉的神经传

导,从而达到维持肌肉的基本形态的目的,缓解和改善

肌肉萎缩的状态。近年来研究表明,电针对于周围神

经不仅可以有助于损伤神经的修复,而且对其失神经

肌肉也具有改善周围组织微循环障碍、保护骨骼肌结

构完整性的作用。针刺也可与机体发生即刻效应,以
此影响局部循环即微循环血流动力学的改变[22]。

综上所述,电针联合泼尼松治疗DMD具有较好

的疗效,不仅可以改善患者的运动能力,而且对肌肉耐

力的提升有很大作用。
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