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神经可塑性视域下推拿镇痛“外治内应”新解
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【摘要】 慢性疼痛是全球性健康难题，开发多学科综合管理模式已成为共识。传统中医推拿“外治”疼痛的疗效确切且理论

坚实，而“内应”获效机制不明，这限制了其国际化推广应用。近年来研究发现，躯体痛觉神经传导通路中多分子变化是推拿

镇痛的局部“内应”靶点，但这些发现未能体现中医整体观指导下的联动协调机制。现代医学认为，神经系统高度可塑性对慢

性疼痛的发生、维持至关重要，这与推拿的整体调节作用存在共性。通过总结“外治内应”理论源流及其现代解释，从神经可

塑性角度系统探析推拿镇痛的全局效应机制，发现推拿可调控“脊髓-脑干-大脑”三级疼痛网络中的神经可塑性获效，为推拿

镇痛“外治内应”的科学内涵提供了依据。
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Abstract： Chronic pain is a global health issue， and the development of integrated multidisciplinary management models has become widely accepted. 
The external treatment of pain with traditional Chinese medicine （TCM） tuina has demonstrated definite efficacy and a solid theoretical foundation， 
while the underlying mechanisms of its "internal response" therapeutic effects remain unclear. This gap has hindered the international promotion and 
application of tuina. Recent studies have identified molecular changes in somatic pain neural pathways as local "internal response" targets for tuina 
analgesia. However， these findings do not fully capture the integrative， coordinated mechanism guided by the holistic approach of TCM. Modern 
medicine acknowledges the significant role of neural plasticity in the initiation and maintenance of chronic pain， which shares common ground with the 
overall regulatory effects of tuina. By reviewing the origins and modern interpretations of the "external treatment inducing internal response" theory， 
this paper systematically explores the global mechanism of tuina analgesia from the perspective of neuroplasticity. The results show that tuina can 
modulate the neuroplasticity within the "spinal cord-brainstem-brain" pain network， providing scientific evidence for the "external treatment inducing 
internal response" theory in tuina analgesia.
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慢性疼痛是一个全球性的公共健康问题，不仅严

重影响患者的生活质量和身心健康，还会给社会带来

沉重的经济负担［1-2］。复杂的病因病机以及镇痛药物成

瘾危机和高风险副作用使得人们在使用药物之余，迫

切寻求其他安全有效的非药物疼痛管理策略［3］。推拿

作为中医外治法典型代表，其治痛特色鲜明，并可追溯

至《素问·举痛论》经典论述“按之则血气散，故按之痛

止”［4］。经过千年的传承创新发展，推拿形成了主治骨
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与关节病“筋伤”疼痛［5］，同时兼顾内、妇、儿科“内伤”疼

痛的专科特色［6］。整体观、辨证施治是推拿临证的治

则，这一治则离不开中医基础理论中的经络、脏腑、气

血及筋骨学说［7］。推拿手法通过作用于人体特定部位，

如皮肤、肌肉等产生治疗效果，该效应的内在生物学基

础是学界亟需阐明的科学问题［8］。研究［9-10］发现，躯体

痛觉传导通路中多位点的分子改变是推拿“内应”镇痛

的机制。然而，聚焦局部病理改变却忽视了中医理论

特色之整体观。近年来，现代医学对慢性疼痛发生发

展机制的认识，由“外周感受传入-中枢感知-下行输出”

的线性通路异常，转变为神经系统病理性可塑性改变

引起的疼痛网络异常［11］。这一认识为系统地阐明推拿

镇痛“外治内应”的整体调控机制提供了新视角。中医

“外治内应”理论与现代医学神经可塑性调节疼痛存在

共性，故本文将二者结合展开分析讨论，以期为阐明推

拿镇痛“外治内应”现代科学依据提供支撑。

1　推拿“外治内应”理论溯源与现代解读

1.1　源于中医整体观　“外治内应”在中医经典古籍中

并未明确记载，它是历代医家在认识和治疗疾病的长

期实践中逐渐形成的。古代医家认为辨病需内外相

袭，合而为一。如《灵枢·外揣》曰“故远者司外揣内，近

者司内揣外”，《灵枢·本脏》言“视其外应以知其内脏，

则知所病也”，即认识疾病需整体把握外部证候（症状

和体征）和内在本质（病理变化），由现象推测本质、从

局部察看整体［12］。《素问·至真要大论》云“内者内调，外

者外治”，奠定了“内治”和“外治”两大中医治疗体系的

理论基础。中医外治法始于秦汉时期以前的经验积

累，盛于晋唐金元时期治法的技术革新，成于明清时期

的成熟完善［13］。清代吴尚先著成《理瀹骈文》，并提出

“内病外治”理论，是中医外治法集大成者。其曰：“外

治之理，即内治之理，外治之药，亦即内治之药，所异

者，法耳……虽治在外无殊治在内也。”他强调了外治

法与内治法是方法不同但其理同一，皆需从阴阳、脏腑

辨证论治。因此，中医“内外一体”整体观及其衍生的

“内病外治”理论，为推拿“外治内应”提供了坚实的理

论基础［14］。

1.2　基于中医“经络-脏腑”学说　中医整体观为推拿

“外治”可以实现“内应”提供了上层设计，经络、脏腑学

说则为推拿“外治”如何实现“内应”提供了潜在机理。

中医认为经络系统是气血的运行通道，连接脏腑与肢

节，是体表与脏腑的沟通渠道，如《灵枢·海论》云“夫十

二经脉，内属于府藏，外络于肢节”，《灵枢·本脏》曰“经

脉者，所以行血气而营阴阳，濡筋骨，利关节者也”。皮

部和经筋是经络系统的重要分支，也是推拿的主要操

作部位。《素问·皮部论》曰：“十二经脉，各有所属，皆络

于皮部。”这意味着皮部既是脏腑病变的体表反应点，

又可通过刺激皮部调节脏腑功能，从而实现体表-脏腑

相呼应［15］。此外，推拿治疗时重视“以痛为腧”，即利用

循按法寻找体表压痛点（即阿是穴）作为治疗部位［16］。

阿是穴既是所属经络穴位痛敏化反应点，也是所属脏

腑病变的体表投射［17-18］。基于此，可将推拿镇痛“外治

内应”概述为“外治外用而内应生效”。“外治外用”强调

推拿手法干预经络系统的腧穴、皮部和经筋；“内应生

效”强调推拿手法调控机体内部脏腑、气血津液功能以

达到防治疾病的效用。

1.3　鉴于现代“体感-内脏反射”基础　经络沟通体表

和脏腑的作用，与神经系统串联体表感知和内脏感觉

方面存在解剖和功能上的共性。体感信号通过皮下的

神经纤维传入，与内脏感觉传入信号汇聚于脊髓背角

处同一种广动力型神经元，构成了“体感-内脏”脊髓汇

聚机制［19］。在脊髓水平上，体感信号经由交感和副交

感神经传出通路投射至同节段所属内脏，形成“脊髓-

内脏反射”环路，最终调节内脏活动和功能［20］。另外，

脑干在“体感-内脏反射”中发挥着重要的中继整合作

用，它接受来自脊髓的躯体感觉和内脏感觉等传入信

息，经过整合处理后将这些信息投射至下丘脑、大脑皮

层或边缘系统等高级中枢，继而影响内分泌、情绪、认

知等全身功能［21］。由此可见，推拿“外治”体表产生“内

效”与神经系统的全身调节密切相关。这与刺激穴位

局部的感受器，激活躯体感觉传入通路，调控脊髓和脑

干的神经环路，进而影响内脏功能密切相关。

2　神经可塑性在慢性疼痛发生发展与治疗中的作用

2.1　神经可塑性失衡是慢性疼痛发生发展的核心因

素　疼痛通过“伤害感受-中枢感知-下行调控”的线性

通路传导，而慢性疼痛则源于疼痛信息网络传导的异

常，这与疼痛网络中神经可塑性的失衡密切相关。神

经可塑性是指中枢神经系统在适应内外环境变化时，

通过快速调节机体功能而发生改变的能力［22］。它常见

结构和功能的改变，如神经元、树突棘形态改变和突触

传递效能及大脑功能网络重组。适应性神经可塑性对

于大脑认知功能如长期学习和记忆是有益的［23］。然

而，病理性神经可塑性会改变中枢系统对疼痛信息的

感知和处理，导致疼痛强度和时长的增加，甚至形成疼

痛“记忆”。脊髓和大脑水平兴奋性突触传递增强引起

的神经可塑性失衡是慢性疼痛持续存在的核心

机制［24］。

2.2　神经可塑性动态平衡是疼痛调控的关键靶点　慢

性疼痛并非疼痛中线性通路的简单延续，而是神经环

路和网络中病理性神经可塑性的产物。中枢敏化（即

中枢神经系统对疼痛信号过度敏感）是慢性疼痛难以
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治愈的核心机制，也是病理性神经可塑性的典型表现。

研究［25-26］发现，中枢敏化的关键机制包括突触结构和传

递功能的增强，具体表现为长时程增强导致的兴奋性

突触传递效率增加、树突棘增多带来的突触连接增强，

以及神经胶质细胞引起的兴奋性突触传递毒性。该机

制可能与兴奋性神经递质谷氨酸受体如 N-甲基-D-天

冬氨酸受体（NMDAR）［27］或源于胶质细胞活化分泌的

神经生长因子［28］密切相关。此外，大脑疼痛网络结构

和功能异常也是慢性疼痛发生发展的关键环节，具体

可见：①皮层-边缘系统（海马体、杏仁核、初级感觉皮

层、岛叶皮层等脑区）灰质体积减小［24］；②疼痛矩阵（前

扣带回皮层、前额叶皮层）中树突棘结构重塑及神经元

连接功能异常［29］；③大脑皮层可塑性（初级感觉皮层、

前扣带回皮层、岛叶皮层）包括树突棘新生、锥体神经

元兴奋性增加、长时程增强［30］。基于这一机制，现代医

学已开发多种慢性疼痛的神经调控策略［31］，如重复经

颅磁刺激、经皮神经电刺激等。它们是借助电、磁刺激

仪干预痛点或大脑局部，具有无创、无痛等物理特性，

属于现代医学“外治”疗法。这可为中医推拿“外治内

应”调控神经可塑性镇痛研究提供参考。

3　推拿“外治内应”动态调控神经可塑性镇痛

3.1　神经生理学基础　中医传统推拿是利用复合手法

作用于腧穴局部皮肤、肌肉或深层骨骼，这一作用依赖

于不同类型感受器的信号接收和神经传导作用。研

究［32-34］证实，推拿镇痛的机制与抑制离子通道受体表达

相关［如瞬时受体电位香草酸亚型 1（TRPV1）、瞬间受

体电位 A1（TRPA1）、压电型机械敏感离子通道组件 1
（Piezo1）、嘌呤能受体 P2X3（P2X3）］。因此，离子通道

介导的疼痛传导通路可能是推拿镇痛“外治”的神经生

理学基础。同时，推拿镇痛“内应”于抑制外周敏化和

中枢敏化［10］，还“内应”于大脑疼痛处理网络特异性地

激活，如推拿可激活中脑导水管周围灰质主导的下行

镇痛通路，抑制丘脑活动以减少疼痛信息传递［35］。此

外，脑区代谢物水平的变化，如后扣带回中兴奋性神经

递质Glx3［36］或丘脑中 2-吡啶酸等神经递质代谢产物的

减少［37］，也是推拿镇痛“内应”机制的一部分。以上证

据表明，推拿通过激活外周复合型感受器，调节大脑网

络中处理疼痛信息的脑区活动，从而抑制由神经元兴

奋性传递增强引起的中枢敏化。

3.2　国内外研究现状　近年来，国内外推拿学者基于

神经可塑性结构和功能改变，开展了推拿镇痛机制研

究，结果发现推拿对神经可塑性的结构和功能均有调

控作用，具体机制如下。

（1）调节神经元结构和功能可塑性。推拿能够改

善脊髓背角神经元的结构，包括减少空泡样结构、减轻

水肿和增加尼氏小体［38］，同时也能增加海马 CA1区神

经元树突棘的密度［39］。此外，推拿还能降低脊髓背角

神经元的兴奋性，这一作用与抑制小胶质细胞活化相

关的 P2Y12受体/Ras 同源基因家族成员 A/Rho 相关的

卷 曲 螺 旋 激 酶 2（P2Y12/RhoA/ROCK2）蛋 白 表 达

有关［40］。

（2）重塑突触结构以调节突触功能。推拿能够增

厚脊髓背角的神经元突触后致密区面积［41］，同时缩短

海马 CA3 区突触间隙［42］，从而抑制兴奋性突触传递。

这一作用与抑制突触可塑性相关蛋白NMDAR、钙调蛋

白 激 酶 Ⅱ（CaMK Ⅱ）、囊 泡 型 谷 氨 酸 转 运 蛋 白 2
（VGLUT2）表达有关［43］。

（3）改变脊髓背角的突触可塑性。推拿可以减少

慢性疼痛状态下脊髓背角 C 纤维诱发的长时程增强

现象［44］。

（4）调节大脑网络可塑性。推拿能够增强大脑左

侧前额叶皮层与处理疼痛认知区域之间的网络连

接［45］，纠正默认脑网络与额上回、后扣带回皮层之间的

异常连接［46］，并激活前额叶皮层与左侧颞中回和眶部

额中回之间的功能联系［8］。此外，推拿还能增强“执行

控制网络-默认网络-背外侧前额叶”之间的活动及其区

域间的功能连接［47］，同时抑制躯体感觉皮层和边缘-皮

质回路的活动［48］，并激活下行传导通路和球状苍白球

以调节大脑皮层的可塑性［49］。

概而言之，推拿“内应”于改变脊髓背角、下行疼痛

调控通路、大脑网络中神经可塑性而产生镇痛作用，其

中神经元、突触及疼痛网络的结构和功能可塑性发挥

着关键作用。

4　小结

综上所述，本文通过探讨“外治内应”理论的起源

和发展，提出推拿镇痛“外治内应”机制源于中医整体

观、基于中医“经络-脏腑”学说，与现代医学中“体感-内

脏反射”神经传导和中枢神经系统可塑性在解剖和功

能层面上存在相似性。鉴于神经可塑性在慢性疼痛的

发生发展和治疗中的重要性，本文综述了推拿如何通

过“外治内应”机制调控神经可塑性。研究发现，推拿

手法的“外治”作用通过激活外周感受器实现，而“内

应”则体现在脊髓或大脑网络中疼痛传导网络的神经

可塑性变化。这些变化包括修复受损的神经元结构、

减少树突棘的新生、重塑突触结构，以及调控兴奋性和

抑制性神经递质平衡以增强兴奋性突触传递的效能，

同时调控大脑疼痛网络的功能连接和激活强度。

然而，本文仍存在不足之处。首先，推拿“外治内

应”的起效靶点和途径仍需开展系统研究。推拿治疗

强调多种手法组合，包括按、摩、拨、推、拿、捏、抖、拔伸
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等，这些手法可激活多种外周感受器（如触觉、本体、温

觉、伤害感受器等），产生复合型的感觉传入信息，从而

调节中枢神经系统的神经可塑性以发挥协同镇痛作

用；然而，推拿“外治”激活的感受器是否存在模式差异

和特异性，及其如何参与疼痛信息编码仍未可知。其

次，推拿手法力学参数涉及手法类型、力度、频率、时间

等，而不同推拿流派、不同医师操作手法存在的细微差

异，导致手法的标准化和量化仍面临挑战，在推拿镇痛

的机制研究中尚缺乏推拿参数与神经响应量效关系的

定量研究；未来研究应注重推拿手法、刺激参数的规范

化和标准化，通过系统性改变推拿力学参数，利用在体

电生理学、遗传学等神经科学技术，深入研究不同参数

对神经系统活动和功能可塑性的影响。此外，神经可

塑性对于疼痛的调控作用是一个动态变化的过程，推

拿调控神经可塑性的长效性尚未可知。目前神经影像

学技术的时空分辨率不足以支撑推拿对神经可塑性动

态变化的调节作用，未来研究应开发高分辨率的多模

态神经影像学技术，加强基因、代谢、蛋白质多组学技

术联用，深入解析推拿镇痛的神经环路、大脑功能重组

的神经可塑性机制。

基于神经可塑性探讨推拿镇痛的获效机制，有助

于更深入地理解中医“外治内应”理论的现代科学意

义，并为中医特色非药物疗法的现代化和标准化发展

提供科学依据。
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