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·基础研究·

电针委中穴对腰肌钝挫伤大鼠骨骼肌中TNF-α及 IGF-1表达的影响*

方忆生1 陈少清1 连晓阳1 王诗忠1 林建平1,2

腰肌劳损，隶属于中医“腰痛”范畴，是腰部病痛的常见

病因之一。我国腰痛年发病率为22%左右[1]。电针作为我国

特有康复疗法，既保留了针刺止痛快、无毒副作用的优点，又

增加了电刺激对肌肉修复的促进作用。研究表明，电针委中

穴能有效治疗腰肌劳损等腰痛病[2—5]，其机制尚未明确。胰

岛素样生长因子-I（insulin-like growth factor-1，IGF-1）是一

种与肌肉组织生长关系十分密切的小分子多肽；在骨骼肌的

再生修复阶段，以 IGF-1 的作用最为明显 [6—7]。肿瘤坏死因

子-α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）在介导炎症反应中起

着至关重要的介导作用，能直接引起骨骼肌蛋白降解[8]。但

目前缺乏电针委中穴对腰肌劳损后骨骼肌中TNF-α和 IGF-1

表达影响的研究。基于以上，本研究通过观察电针委中穴后

大鼠腰肌镜下形态学以及炎症因子——TNF-α及修复因子

——IGF-1的表达变化，研究电针对大鼠腰肌修复的影响，进

而探讨电针委中治疗腰肌劳损的作用机制，为临床治疗提供

实验依据。

1 材料与方法

1.1 实验材料

动物：清洁级 8周龄健康SD雄性大鼠 40只，体重（280±

20）g。实验动物由福建中医药大学动物中心（许可证号：

SCK（沪）2012-0002）提供，采用随机数字表法把 40只SD大

鼠分为 2 组，空白组（n=10）和造模组（n=30；腰肌钝挫伤模

型），造模组 30只大鼠随机分为 3组，每组 10只：模型组、非

穴组、电针组，4组相同条件饲养。

仪器：华佗牌电针仪（G-6805，上海华谊仪器厂）；华佗牌

针灸针（0.16mm×10mm，上海华谊仪器厂）；微型离心机

（EW-6000,东胜创新生物科技有限公司）；架盘药物天平

（HC-TP11-2，上海精科）；电热恒温水浴锅（HWS-24，上海一

恒科学仪器有限公司）；倒置显微镜（Leica DM IL LED，徕

卡仪器有限公司）；全自动酶标仪（Multiskan MK3，美国

Thermo 公司）；低温高速离心机（Heraeus PICO 17，美国

Thermo公司）。

试剂：兔抗 TNF-α、IGF-Ⅰ抗体（博奥森公司）；TNF-α、

IGF-Ⅰ酶联检测试剂盒（上海西唐生物科技有限公司）；DAB

显色剂（迈新生物技术公司）。

1.2 动物模型建立及干预方法

建立动物模型参照张海平[9]分别对30只（M组、F组和D
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组）SD大鼠，用3%戊巴比妥钠按0.5ml/100g的计量，腹腔注

射麻醉。剪除大鼠打击处被毛，大鼠俯卧位并在中点做标

记，予以连续打击 3次。打击器总质量为500g，由48cm处自

由落体，垂直打击标记部位，打击器与损伤处接触面积约为

1cm×1cm，动能为 2.352J。观察打击部位无骨折，表皮无破

损，有散在红色斑点，皮下暗红。打击部位在俯卧位大鼠第五

腰椎水平腰肌[10]。通过解剖和病理证实钝挫伤模型成功[11]。

干预方法：电针组予电针委中穴，非穴组予电针非穴点，

其余各组不电针。委中穴和非穴点都予直刺0.5cm（针灸针

规格 0.16mm×10mm），针刺后委中穴或非穴点（在委中穴内

侧旁开5mm处[12]）接负极，正极置于同侧下肢内侧蘸有生理

盐水的纱布处，予疏密波，频率2Hz，以后肢出现轻微颤抖为

准，每次治疗30min[10]，共14天[13—14]。

1.3 取材及标本处理

剔除皮毛、筋膜，暴露分离出下腰部肌肉，锐性切取L4—

L6水平的肌肉组织，宽度、厚度约1cm，生理盐水冲洗，10%中

性福尔马林漂洗后固定。用于观察指标。

1.4 TNF-α、IGF-1表达水平测定

Elisa法检测大鼠体内肿瘤坏死因子TNF-α和胰岛素样

生长因子 IGF-1蛋白表达情况。具体步骤：按 0.5ml/100g剂

量腹腔注射 3%戊巴比妥钠溶液，麻醉后经腹主动脉取血约

10ml，注入玻璃试管中，4℃静置 1h，4000 r/min 低温离心

10min后分离血清，保存于-40℃冰箱，备测 IGF-1和TNF-α。

免疫组化法检测腰肌组织中肿瘤坏死因子TNF-α和胰

岛素样生长因子 IGF-1。具体步骤：65℃烤片6h，常规二甲苯

脱蜡、梯度酒精脱水，双蒸水冲洗以封闭内源性过氧化氢酶，

冲洗、热修复抗原，PBS冲洗封闭，4℃孵育 14h，一抗，二抗，

DAB显色，显微镜下观察，出现棕黄色后即把切片放入自来

水中终止反应。自来水冲洗，复染，脱水透明，中性树胶封

片。显微镜下观察、采集图像，采用 IPP 6.0软件进行图像分

析，测量平均光密度值（MOD）。

1.5 组织学观察

将取下的腰肌组织放入10%中性福尔马林中固定，然后

脱水透明，石蜡包埋，正中冠状切片，5μm厚，脱蜡进行HE染

色，封片后在显微镜下观察腰肌组织的形态。

1.6 统计学分析

采用 SPSS 18.0统计软件，计量数据均以均数±标准差

表示，P<0.05为差异有显著性意义。

2 结果

2.1 实验各组腰肌组织中TNF-α和 IGF-1免疫组化法检测

结果

见图1，正常组细胞质内未见TNF-α阳性染色；模型组和

非穴组见大量细胞呈深棕色或棕褐色TNF-α强阳性染色；电

针组细胞呈浅棕色TNF-α弱阳性染色。见表1，模型组、非穴

组和 TNF-α表达都较正常组上调，均有显著性差异（P<

0.05）；电针组的表达明显低于模型组和非穴组（P<0.05）；模

型组和非穴组无差异。见图 1，正常组细胞质内无 IGF-1阳

性染色；电针组见大量细胞呈深棕色或棕褐色 IGF-1强阳性

染色；模型组和非穴组呈浅棕色TNF-α弱阳性染色。模型组

和非穴组 IGF-1表达都较正常组上调，差异均有显著性意义

（P<0.05）；电针组表达强度高于模型组和非穴组，差异有显

著性意义（P<0.05）；模型组和非穴组无差异，见表1。

图1 各组大鼠腰肌TNF-α和 IGF-1免疫组化染色结果 （组化染色，×200）

TNF-α

正常组 模型组 非穴组 电针组
IGF-1

202



www.rehabi.com.cn

2016年，第31卷，第2期

2.2 实验各组腰肌组织中TNF-α和 IGF-1的Elisa法检测结

果

TNF-α检测结果：模型组、非穴组、电针组与正常组比较

水平升高（P<0.05），电针组低于模型组和非穴组且有显著差

异（P<0.05）；模型组和非穴组无差异。

IGF-1检测结果：模型组、非穴组、电针组与正常组比较

水平升高（P<0.05），电针组高于模型组和非穴组且有显著差

异（P<0.05）；模型组和非穴组无差异。见表2。

2.3 实验各组大鼠腰肌组织形态变化

正常组大鼠腰肌肌丝排列整齐，结构完整，肌细胞正常，

无炎症细胞浸润。模型组炎症细胞浸润明显，肌丝排列紊

乱，肌细胞坏死严重，成肌细胞少。非穴组炎症浸润明显，肌

细胞坏死，排列紊乱，有少量成肌细胞。电针组有新肌丝生

成，炎症细胞浸润不明显，排列趋于整齐（图2）。

表1 各组大鼠腰肌中TNF-α和
IGF-1染色平均光密度值 （x±s，ng/ml）

组别

正常组
模型组
非穴组
电针组

注：①与正常组比较P<0.05；②与电针组比较P<0.05

动物数

10
10
10
10

TNF-α

0.1039±0.0195
0.2594±0.0777①②

0.2537±0.0891①②

0.1769±0.0319①

IGF-1

0.0980±0.0122
0.1915±0.0612①②

0.1987±0.0459①②

0.3407±0.0823①

表2 各组大鼠腰肌中TNF-α和
IGF-1的ELISA检测水平 （x±s，ng/ml）

组别

正常组
模型组
非穴组
电针组

注：①与正常组比较P<0.05；②与电针组比较P<0.05

动物数

10
10
10
10

TNF-α

12.6349± 4.6448
48.3437±22.8999①②

48.3453±23.5702①②

21.7131± 1.9628①

IGF-1

7.9250± 2.7675
26.9745±11.0128①②

27.4918± 9.0579①②

46.7839± 2.7150①

3 讨论

《灵枢始终篇》云“痛在腰者，取之腘。”委中穴是足太阳

经下合穴，位于腘窝正中间，正值胫神经处，可治疗腰背疾

患。委中穴也为膀胱经合穴，“合治内腑”，膀胱与肾相表里，

腰为肾之府[15]。其具备“经脉所过，主治所及”“血之郄穴”、

“合穴”等多种特征，所以委中穴是治疗腰痛病的重要穴位之

一。贾红玲[16]等应用数据挖掘，对针灸治疗腰痛的古代文献

进行分析、总结，结果提示委中的使用频次最高，表明委中治

疗腰痛早已获得古代医家的普遍认可。

腰肌劳损是腰部骨骼肌的无菌性炎症损伤[17—18]，研究表

明TNF-α是介导炎症反应的关键因子[19]，而损伤后的炎症反

应是骨骼肌修复时必不可少的过程[20—21]。研究显示，过度炎

症时高浓度的细胞溶解物和细胞毒素会损伤肌肉和相邻未

损伤肌肉组织[22]，使修复效率大大降低，所以，修复腰肌损伤

首先要降低TNF-α介导的炎症反应，减少炎症反应对肌肉组

织的损伤。多项研究表明炎症反应可通过增强骨骼肌蛋白

的分解代谢，抑制骨骼肌蛋白合成从而延缓修复[23—25]。本实

验应用免疫组化法和Elisa法检测了TNF-α在各组的表达情

况，结果提示与模型组和非穴组相比，电针组TNF-α的表达

水平明显降低且有显著差异性。结合本实验HE染色形态学

显示：电针组有新肌丝生成，炎症细胞浸润不明显，排列趋于

整齐；电针组较模型组和非穴组有明显改善。以上表明电针

委中穴可以通过降低TNF-α介导的炎症反应，缩短炎症损伤

时间，降低了肌肉修复过程中的进一步炎症损伤从而提高

IGF-1修复腰肌的效率。

IGF-1是一种具有广泛生物学效应的多肽，其对骨、肌肉、

脂肪组织、肝、肾、脑的生长都有重要作用 [26]。有研究表明

IGF-1是肌纤维形成的早期启动子，能强烈增殖成肌细胞[27]。

在骨骼肌损伤后的修复期，IGF-1能够通过调控细胞的增殖

与分化、增加蛋白质的合成、减少蛋白质降解等途径促进肌

细胞损伤后的修复与再生[7]，最终提高骨骼肌损伤的愈合质

量[28]。有研究表明外源性 IGF-1也可以促进骨骼肌再生[29]。

另外，IGF-1不仅在腰肌损伤中扮演着重要的再生修复作用，还

可从抑制肌原细胞凋亡和TNF-α介导的骨骼肌细胞凋亡[30—31]

等方面达到修复的作用。故 IGF-1是通过直接或间接两个

途径来促进骨骼肌损伤后的修复。本实验的结果显示，电针

组 IGF-1表达水平较模型组和非穴组有明显升高且具有显

著差异性，HE染色形态学也显示电针组较模型和非穴组有

明显改善。进一步表明了电针通过促进骨骼肌损伤后 IGF-1

的表达来加速腰肌修复。

图2 大鼠腰肌组织学观察 （HE，×400）

正常组 模型组 非穴组 电针组
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综上所述，电针委中穴可以明显促进大鼠腰肌钝挫伤的

修复，其机制可能为电针委中刺激钝挫伤大鼠腰肌降低炎症

因子TNF-α及产生更多的修复因子 IGF-1，从而促进大鼠腰

肌修复，本实验为“腰背委中求”理论及应用电针治疗腰肌劳

损提供了实验依据。
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