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摘要

目的：探讨电针足三里+阿是穴促进急性钝器伤后家兔腓肠肌生物力学属性恢复的作用和相关机制。

方法：将60只新西兰大白兔随机分为正常组、自然愈合组、电针组，制作家兔腓肠肌急性钝器伤模型，电针组给予足

三里+阿是穴穴位电刺激（0.4mA，2Hz，15min），自然愈合组不予针刺治疗，自然愈合。分别于损伤后各时间点（7d、

14d、28d、42d）取材、进行腓肠肌的拉伸试验，检测腓肠肌极限载荷、屈服载荷、极限强度、屈服强度、杨氏模量等生物

力学指标的变化。

结果：与自然愈合组比较，在损伤后第28天电针组极限载荷、屈服载荷显著大于自然愈合组（P<0.05），极限强度、屈

服强度经治疗后也较自然愈合组更强（P<0.05），基本接近于正常组（P>0.05）；杨氏模量是反映腓肠肌刚度性能的重

要指标，电针组也明显大于自然愈合组（P<0.05）。

结论：电针足三里+阿是穴能够有效促进家兔腓肠肌急性钝器伤后生物力学属性的恢复，损伤后治疗28天时效果最

好。其机制可能与电针促进肌纤维再生、微观结构的恢复、促进毛细血管网的重建有关。
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Abstract
Objective: To investigate the effects and related mechanism of electroacupuncture(EA) on ST36 and Ashi acu-

points in promoting the recovery of rabbit gastrocnemius(GM) biomechanical properties after contusion.

Method: Sixty rabbits were randomly divided into three groups: normal, contusion and EA. After an acute

GM contusion was produced, EA group was treated with electrostimulation on ST36 and Ashi acupoints

(0.4mA, 2Hz, 15min). Contusion group received no treatment. At four time points (the 7th, 14th, 28th and

42nd d) after contusion, stretch test was applied to measure ultimate load, yield load, ultimate strength, yield

strength, and Young's modulus of GM.

Result: Except Young's modulus all measurements in EA group were obviously higher at 4 time points com-

pared with the contusion group. Young's modulus reflecting the stiffness of GM which was significantly greater

in EA group than that in contusion group.

Conclusion: Electroacupuncture on ST36 and Ashi acupoints could effectively promote the recovery of rabbit's

GM biomechanical properties after contusion. The therapeutic effect was the best on day 28 after contusion.

The mechanism may be closely related to the effects of EA on promoting muscle fiber regeneration, micro-
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骨骼肌损伤后的修复不仅包括肌纤维、神经、血

管的再生、修复，同时还包括肌肉功能的重建。骨骼

肌功能评价的生理指标主要是运动单位的电生理特

性和肌肉的生物力学性能[1—2]。骨骼肌只有恢复其

固有的电生理和生物力学属性，才是真正意义上的

恢复。生物力学属性的评价方面，肌肉材料的拉伸

试验是常用并且可靠的评价方法[3]。前期从病理形

态学和分子生物学研究表明[4]，电针足三里+阿是穴

能够通过有效改善损伤局部微循环灌注、促进肌纤

维结构恢复、抑制过度纤维化等过程促进钝器伤后

家兔腓肠肌再生，但电针对腓肠肌损伤后生物力学

特性恢复的影响尚不清楚。因此，我们进行了电针

治疗促进腓肠肌生物力学属性恢复的研究。在损伤

后不同时间点通过腓肠肌拉伸试验测试家兔腓肠肌

极限载荷、屈服载荷、极限强度、屈服强度、杨氏模量

的变化，来评估腓肠肌损伤后电针促进其生物力学功

能恢复的情况并进一步探究相关机制，多角度完善电

针治疗的理论依据，为电针应用于临床奠定基础。

1 材料与方法

1.1 动物造模与实验分组

新西兰大白兔（雄性，2.0±0.2kg）用 3%戊巴比

妥钠（30mg/kg）通过耳缘静脉注射麻醉。将家兔侧

卧位固定，右后肢置于伸膝、踝背屈 90°固定，使腓

肠肌暴露清楚，麻醉成功后采用模型打击装置，打击

腓肠肌肌腹距跟骨80mm处，面积约为1cm2，动能为

9.555J，打击后保持打击处皮肤完整，胫腓骨无骨

折。这是目前公认的急性腓肠肌钝器伤模型[5]。

将 60 只新西兰大白兔随机分为 3 组，每组 20

只，即正常组（n=20）、自然愈合组（n=20）、电针组

（n=20），再按损伤后时间点（第7、14、28、42天）将每

组分为 4个亚组（n=5）。动物饲养（普通环境饲养）

及造模过程在温度（23±1）℃、湿度 50%±5%条件下

进行，实验室由中国中医科学院中医基础理论研究

所提供。所有试验过程经医学科学伦理委员会批

准、管理，符合国际实验动物使用和保护原则。

1.2 试验方法

保持腓肠肌损伤处干燥、避免感染，创面外用

25g/L碘伏擦涂1次/d。电针组于伤后24h内开始电

针治疗，设置参数0.4mA（2Hz）[6]，持续15min，隔天1

次。常规消毒，采用直径 0.25mm、长 25mm无菌针

灸针（苏州针灸用品有限公司）刺入正常侧足三里穴

(ST36)穴位区，针刺深度 10mm（正极针刺入穴位

区，负极针在旁开 5mm处，符合WHO标准）。损伤

侧阿是穴分别取在距砸伤处远（负极）近（正极）端各

10mm处，针刺处理同足三里穴，所有针刺结束后接

电针仪（韩氏200E，南京济生医药有限公司）。自然

愈合组不予治疗，使其自然愈合。正常组与自然愈

合组同步模拟电针组固定，不予针刺，并且所有家兔

均在清醒状态下进行试验。

1.3 拉伸试验

测试腓肠肌的极限载荷、屈服载荷、极限强度、

屈服强度、杨氏模量的大小。骨骼肌组织的力学实

验研究多采用拉伸实验[7]。室温下，骨骼肌以缓慢

平稳的方式加载，采集得到载荷-应变曲线（图1），曲

线经历弹性形变-塑性形变-完全破坏过程。将家兔

structure restoration, and capillary network reconstruction.

Author's address Beijing University of Chinese Medicine,100029
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图1 载荷-应变（F-l）曲线图

其中 a点对应力为屈服载荷Fa，c点对应力为极限载荷Fc，直线 e的
斜率为杨氏模量，即Fa与对应应变 l的比值。极限强度为Fc/A，屈
服强度为Fa/A，其中A为腓肠肌横截面积。
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麻醉过量致死，然后立即分离右侧腓肠肌，将包括肌

肉起止点两端的股骨远端和跟骨在内的小腿腓肠肌

完整切取，仔细剔除比目鱼肌及跖肌，保持腓肠肌肌

膜完整无损伤。测量试样湿重 M1（g）、肌肉长度 l

（cm）、肌纤维长度 L（cm）、羽状角θ（°，Thomas L,

1982[8]）。随后将试样装载于万能材料试验机

（ZWICK/Z005，德国），试验机的夹具夹持肌肉两端

的残留骨质，调整预载荷2N，测量夹具间距离，随后

以 20mm/mim的速度进行静载单向拉伸，直至肌肉

完全断裂[9]。测试时用 37℃生理盐水滴浴标本，仪

器自动描记载荷-应变曲线，并自动计算腓肠肌极限

载荷、屈服载荷、极限应变、屈服应变。测试结束后

卸载试样，剔除骨质部分，并测量骨质重量M2。

杨氏模量[7]是腓肠肌静载拉伸条件下发生弹性

形变时屈服载荷与屈服应变的比值 Fa/la,即直线 e

的斜率，e=Fa/la。极限载荷、屈服载荷、极限应变、

屈服应变均可以通过电脑采集数据直接读取。为了

评价腓肠肌横截面积A上极限载荷、屈服载荷对应

的应力情况，准确反映腓肠肌的愈合质量，我们计算

极限强度、屈服强度，即极限强度为Fc/A，屈服强度

为Fa/A。腓肠肌横截面积A的计算方法[8]（cm2）：A=

肌肉净湿重×cosθ/肌纤维长度×肌肉密度，即

A=[(M1-M2)×cosθ]/[L×ρ]

其中ρ[10]为1.071g/cm2。肌纤维长度的测量主要

通过光镜下测量肌小节的平均长度和数量来计算，

但本实验不允许对标本肌纤维进行相关处理，所以

我们采用游标卡尺测量大体标本的方法，即肌纤维

长度为腓肠肌内外侧头起点连线的中点与腓肠肌跟

腱移行起始处两点间的距离。

1.4 统计学分析

数据结果采用均数±标准差表示，所有数据采用

SPSS 18.0统计软件进行分析总结。各组组间比较

采用单因素方差分析，并运用LSD方法进行三组之

间的两两比较，以P<0.05为差异具有显著性意义。

2 结果

2.1 极限载荷、极限强度比较

极限载荷是腓肠肌静载拉伸断裂前的最大载荷，

反映了腓肠肌适应被动张力的能力。其值增大，则适

应外在张力的能力增强，能够反映腓肠肌再生后的力

学状态。极限强度是极限载荷条件下腓肠肌单位横

截面积的承受应力情况，其承受的应力大，表明其肌

纤维的强度大，能适应更高的应力状态，反映腓肠肌

愈合的质量。与自然愈合组比较，电针组极限载荷、

极限强度在第 28、42 天时较高（P<0.05 或 P<0.01）。

电针组极限载荷、极限强度第7、14天时小于正常组

（P<0.05或P<0.01），第28天时小于正常组但两组比

较已无显著性差异（P>0.05），第42天时反而大于正

常组，差异具有显著性意义（P<0.05），见表1。

2.2 屈服载荷、屈服强度比较

屈服载荷是静载拉伸条件下腓肠肌发生弹性形

变时的弹性极限，即腓肠肌的最大主动张力。其值

增大，主动张力增强，是反映腓肠肌损伤后力学性能

恢复的另一重要指标。屈服强度是腓肠肌单位横截

面积上主动张力，同样是反映肌肉再生质量的重要

指标。随着其强度逐渐增大，腓肠肌主动收缩性能

也逐步恢复。电针组、自然愈合组屈服载荷、屈服强

度呈现逐渐增大的趋势，电针组增大明显快于自然

愈合组。电针组屈服载荷、屈服强度在第28天时大

于自然愈合组（P<0.05），在第42天时显著大于自然

愈合组（P<0.01）。与正常组比较，电针组屈服载荷、

屈服强度第7、14天时小于正常组（P<0.05），第28天

时接近于正常组，第42天时大于正常组（P<0.05），

见表2。

2.3 杨氏模量比较

杨氏模量是反映肌肉刚度的指标，具有组织特

异性，与外在应力变化无关。随着损伤腓肠肌修复、

再生，杨氏模量也逐渐增大，腓肠肌抵抗变形的能力

也增强。第7天到第42天，自然愈合组杨氏模量始

终小于正常组（P<0.05或P<0.01），第 28、42天时电

针组杨氏模量大于自然愈合组（P<0.05 或 P<

0.01）。与正常组比较，电针组杨氏模量第7、14天时

小于正常组（P<0.05），在第 28天逐步接近正常组，

第 42 天大于正常组，但两组比较均无显著性差异

（P>0.05），见图2。

3 讨论

3.1 电针治疗促进腓肠肌生物力学属性的恢复

骨骼肌的材料力学性能主要由肌肉结缔组织的

力学性质决定，它对肌肉中力的分配、肌肉的抗张能
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力及力的传递均起着十分重要的作用[11]。肌纤维组

织的结构是影响肌肉组织生物力学属性的重要因素

之一。腓肠肌损伤后肌纤维出现肌膜肿胀、破裂，肌

管系统降解，收缩蛋白变性，细胞骨架损伤以及肌纤

维细胞外基质异常。这些结构改变提示腓肠肌力学

结构的连续性受到破坏，腓肠肌所具有的力学性能

显著降低。随着肌肉修复、再生的不断进行，肌纤维

的结构开始逐渐趋于完整，并重建肌肉的功能，其力

学属性也不同程度的获得恢复。前期研究表明电针

足三里+阿是穴通过有效改善微循环灌注、促进肌

纤维结构恢复、抑制过度纤维化等过程促进钝器伤

后家兔腓肠肌再生[4]，但其力学功能的恢复情况尚

不清楚。

为了评估电针治疗后腓肠肌力学功能的恢复情

况，我们测试被动拉伸条件下肌肉所能产生的被动

最大张力，即腓肠肌的极限载荷。极限强度是极限

载荷条件下腓肠肌单位横截面积的承受应力情况。

本研究中，电针治疗后极限载荷、极限强度在损伤后

第7、14天逐渐增大，至第28天时明显增大，显著大

于自然愈合组（P<0.05），基本接近于正常组。可见，

电针治疗后肌纤维极限载荷、极限强度已基本恢复

正常。极限载荷主要与功能性蛋白、细胞骨架蛋白，

肌纤维膜、肌内膜、肌束膜完整性相关[12]。肌纤维的

极限载荷80%由肌纤维膜及基底膜、细胞骨架决定，

影响肌纤维膜力学性能的主要元素是抗肌萎缩蛋白

（dystrophin），它使肌细胞膜保持稳定并建立细胞膜

与细胞骨架联系[13]。细胞骨架不但在细胞的迁移、

增生、分化、凋亡方面发挥重要的作用，而且决定了

细胞的力学属性和细胞形态稳定，同样是影响细胞

内力传导的关键因素[14]。其主要包括应力型肌动蛋

白纤维、微管、中间蛋白丝，其中应力型肌动蛋白丝

是细胞骨架中维持细胞强度、满足细胞收缩能力的

主要成分，破坏应力型肌动蛋白丝可使超过 50%细

胞强度丢失，破坏微管蛋白可导致约 30%细胞强度

下降[15]。我们认为，第28天时电针促进腓肠肌极限

载荷、极限强度的恢复可能与电针促进腓肠肌的膜

性结构及细胞骨架等结构的修复密切相关。

为了测试不被破坏条件下肌肉能产生的主动张

力，我们检测腓肠肌的屈服载荷。屈服强度是腓肠

肌单位横截面积上主动张力，同样是反映肌肉再生

质量的重要指标。本研究中，电针组屈服载荷、屈服

强度随治疗时间的延长逐渐增大，在第28天时显著

大于自然愈合组（P<0.05），基本接近于正常组，与正

常组相比无显著性差异（P>0.05）。所以，电针促进

了腓肠肌屈服载荷、屈服强度的恢复。屈服载荷主

表1 钝器伤后腓肠肌不同时间点各组极限载荷、极限强度比较 （x±s, n=5）

正常组
自然愈合组

电针组

极限载荷（N）
第7天

164.67±06.60
137.60±09.57
137.80±09.58

第14天
208.33±20.04
165.80±18.82
175.80±23.00

第28天
221.33±09.88
178.00±34.05
218.00±16.28

第42天
234.33±11.59
213.20±25.43
268.00±11.31

极限强度（N/cm2）
第7天

102.92±10.16
74.48±09.43
75.68±11.74

第14天
112.12±12.49
84.33±06.18
90.99±10.18

第28天
121.56±12.91
91.28±15.19
117.35±13.32

第42天
120.66±4.77
98.03±12.40
129.82±6.30

表2 钝器伤后腓肠肌不同时间点各组屈服载荷、屈服强度比较 （x±s, n=5）

正常组
自然愈合组

电针组

屈服载荷（N）
第7天

148.70±07.69
125.74±11.09
128.11±09.43

第14天
201.72±15.59
145.95±27.24
151.43±33.54

第28天
205.71±13.85
162.65±27.50
201.49±23.00

第42天
221.34±06.35
193.98±17.40
248.58±06.52

屈服强度（N/cm2）
第7天

92.81±08.20
67.97±09.31
70.23±09.77

第14天
108.51±10.03
74.12±10.92
78.73±17.90

第28天
112.52±09.36
84.48±12.13

108.22±12.78

第42天
114.00±02.32
89.20±08.85

120.40±03.85

图2 钝器伤后腓肠肌不同时间点各组杨氏模量比较

自然愈合组与正常组比较，＃P<0.05，＃＃P<0.01；电针组与自然愈
合组比较，▲P<0.05, ▲▲P<0.01；
电针组与正常组比较*P<0.05（n=5）

0
4228147
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要与粗、细肌丝的完整性和两者之间的距离有关。

肌纤维的生物力学属性20%由肌小节以及细胞外基

质分子之间的相互联系作用决定[16—17]，肌小节拉伸

的力学属性主要依从于细肌丝，约占一半以上，约

20%—30%由粗肌丝决定 [18]。Akira Ito[19]的基础实

验研究发现，电刺激使得肌小节的结构进行调整，从

而使肌肉收缩的肌力增加。本研究结果表明，经电

针治疗后肌小节的结构基本获得修复[4]，粗、细肌丝

能够发挥其正常的功能，这可能是腓肠肌屈服载荷

及屈服强度获得恢复的基础。

杨氏模量是反映肌肉刚度的指标，具有组织特

异性。正常情况下其值越大，使肌肉发生弹性形变

的应力也越大，或者在一定应力作用下，发生的弹性

形变就越小。电针治疗过程中腓肠肌杨氏模量也表

现出明显增大的趋势，在第28天时大于自然愈合组

（P<0.05），接近于正常组，初步具备正常的抵抗变形

的能力，能够适应一定的应力状态，说明电针促进腓

肠肌力学属性的恢复。研究表明，杨氏模量与骨骼

肌修复过程中肌肉各组分比例的变化有关，包括肌

球蛋白、肌动蛋白等功能性组分和结蛋白、胶原蛋白

等结构性组分。由于胶原蛋白的杨氏模量高于其他

组分，因此，肌肉中胶原蛋白含量是肌肉杨氏模量变

化的重要影响因素[20]。Mackey AL[21]研究认为，电

刺激通过促进腓肠肌细胞外基质中胶原蛋白的适量

表达，调整肌纤维周围连接组织的重塑以增强肌肉

功能，表现出对腓肠肌损伤的保护反应。由此推测，

电针促进腓肠肌杨氏模量的恢复可能与电针调节肌

肉中蛋白组分的比例变化以及胶原蛋白的表达有关。

钝器伤后腓肠肌自然愈合过程中部分肌原纤维

断裂、萎缩和基质纤维化是导致肌肉力学性能减弱

的主要原因[4]。足够的血循环灌注不仅提供组织能

量支持，及时转运代谢产物，而且能够减轻腓肠肌损

伤后因缺血致营养中断造成的继发损害如肌纤维萎

缩、坏死、加重基质纤维化程度等。前期研究表明[4]，

电针可以促进肌纤维毛细血管网重建，改善钝器伤

后家兔腓肠肌血流灌注。本研究中，整个过程电针

组力学属性高于自然愈合组，推测除与电针促进肌

纤维再生和结构恢复外，而且与电针组肌纤维毛细

血管网的重建密切相关。但电针改善微循环状态的

具体机制是什么？骨骼肌损伤后血管内皮生长因子

(vascular endothelial growth factor，VEGF)在肌纤

维血管再生方面起关键作用，VEGF表达上调通过

VEGFR-2受体激活尿激酶纤溶酶原激活系统 uPA/

uPAR[22]，介导内皮细胞迁移、黏附和血管生成。有

研究证明电针使脑缺血模型大鼠血清和大脑半球

VEGF 表达上调，大脑半球微血管再生增多 [23]。那

么电针是否同样调控VEGF表达通过以上途径从而

改善腓肠肌的微循环状态？有待我们继续深入研

究。经电针治疗后腓肠肌的主动（屈服载荷、屈服强

度）、被动（极限载荷、极限强度）最大张力和肌纤维

强度，抵抗变形、自我保护能力（刚度）等均得到较好

的恢复，这些力学属性的恢复可能与电针促进腓肠

肌肌纤维的膜性结构、细胞骨架、肌小节的修复和再

生以及胶原蛋白等蛋白组分的调整关系密切。同

时，电针促进肌纤维毛细血管网的重建在腓肠肌生

物力学属性的恢复方面也发挥重要作用。

3.2 电针治疗促进肌纤维类型的转变

在电针治疗 42天后出现电针组生物力学属性

优于正常组，我们推测电针治疗促使腓肠肌的肌纤

维类型发生了变化。长期的电刺激导致肌纤维出现

快肌向慢肌转化的趋势[24]，其主要归咎于肌球蛋白

重链（myosin heavy chain,MHC）异构体的转变 [25]。

低频电刺激家兔颏舌肌（快肌，Ⅱ型纤维）7d后，使

慢肌纤维增加13%（Ⅰ型MHC），同时快肌纤维含量

下降[26]。因此，长期对腓肠肌的低频电刺激使得部

分Ⅱ型纤维转化为Ⅰ型肌纤维，Ⅰ型纤维增多，改变

了腓肠肌的肌纤维结构比例。这可能与电刺激增加

了神经肌肉接头的活动、肌纤维再生过程中运动神

经元的重新支配、调节肌核基因表达有关[27]。获得

慢肌特性的肌纤维获得更多线粒体，同时毛细血管

密度也增加，使得慢肌纤维能够更适合完成有氧代

谢下的工作[28]。所以，电针治疗 42d 后肌纤维类型

变化是导致腓肠肌力学属性较正常组增强的主要原

因。然而，这个结论依然需要进一步研究的证实。

不足之处在于，目前缺乏电针促进肌纤维损伤

后结构恢复及相关蛋白表达的机制的研究，本研究

中我们虽进行了相关机制探讨，如电针可能通过促

进腓肠肌的膜性结构及细胞骨架等修复从而获得极

限载荷的恢复，但电针通过何种途径促进细胞骨架

的修复、在此过程中电针发挥什么作用，我们并未对
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其具体机制进行进一步的研究。所以，电针促进骨

骼肌生物力学属性恢复的机制目前只是推测，有待

继续研究和证实。

4 结论

电针足三里+阿是穴能够有效促进家兔腓肠肌

急性钝器伤后极限载荷、屈服载荷、极限强度、屈服

强度、杨氏模量等生物力学属性的恢复且损伤后

28d时治疗效果最好。所以，电针足三里+阿是穴能

够促进腓肠肌力学功能的恢复，其可能与电针促进

腓肠肌肌纤维的膜性结构、细胞骨架、肌小节的修复

和再生以及胶原蛋白等蛋白组分的调整，促进毛细

血管网的重建有关。
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