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电针时间对急性心肌缺血大鼠保护作用及
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［摘要］目的　观察电针时间对急性心肌缺血大鼠心脏保护作用及对心肌核转录因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｔｒａｎｓｃｒｉｐ

ｔｉｃｆａｃｔｏｒκＢ，ＮＦκＢ）表达的影响，探讨电针干预急性心肌缺血的机制。方法　将ＳＤ大鼠随机分成正常组、

模型组和电针即刻组、电针１ｄ组、电针３ｄ组、电针５ｄ组、电针７ｄ组，每组６只。采用结扎心脏冠状动脉

左前降支法制备急性心肌缺血大鼠模型。电针心经“神门－通里”段，每次３０ｍｉｎ，频率２Ｈｚ、强度为１ｍＡ

的断续波分别进行即刻、１ｄ、３ｄ、５ｄ、７ｄ的电针治疗。用ＰｏｗｅｒＬａｂ１６导生理记录仪记录心电图；酶联免疫

法检测血清肌酸激酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ，ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅｉｓｏｅｎｚｙｍｅ，ＣＫＭＢ）、缺血修饰

白蛋白（ｉｓｃｈｅｍｉａｍｏｄｉｆｉｅｄａｌｂｕｍｉｎ，ＩＭＡ）水平；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测心肌组织ＮＦκＢ蛋白表达水平，荧光定量

ＰＣＲ检测ＮＦκＢｍＲＮＡ表达水平。结果　与正常组比较，模型组大鼠ＳＴ段抬高，血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＩＭＡ

水平显著升高（犘＜０．０５），ＮＦκＢ蛋白及ｍＲＮＡ表达水平显著升高（犘＜０．０５）。与模型组比较，即刻电针组

大鼠血清ＩＭＡ水平差异无统计学意义（犘＞０．０５），ＣＫ、ＣＫＭＢ水平显著降低（犘＜０．０５），其他各电针组

ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＩＭＡ水平逐渐降低，以电针７ｄ组降低最为显著（犘＜０．０５）；即刻电针组、电针１ｄ组大鼠心肌

组织中ＮＦκＢ蛋白及ｍＲＮＡ差异无统计学意义（犘＞０．０５），电针１ｄ、３ｄ、５ｄ、７ｄ组表达水平呈下降趋势，

以电针７ｄ组下降最为显著（犘＜０．０５）。结论　电针心经从第３天开始改善急性心肌缺血，且在治疗７ｄ后

效果最为明显，其机制可能与逆转心肌组织ＮＦκＢ表达有关。
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　　冠状动脉粥样硬化型心脏病，是指冠状动脉发

生粥样型硬化引起管腔狭窄或闭塞，导致心肌缺血

低氧或坏死而引起的心脏病，简称“冠心病”，也称

“缺血性心脏病”［１］。因冠状动脉粥样硬化导致的急

性心肌梗死，其高发病率和高死亡率已成为全球面

临的公共卫生问题之一。中医学关于针刺治疗“胸

痹”在《黄帝内经》中早有记载；现代临床研究也表

明，针刺能改善患者心电图的心率、ＳＴ段改变、心绞

痛程度，从而达到治疗心肌缺血的目的［２３］。

核转录因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ

κＢ，ＮＦκＢ）是一类关键的核转录因子，能调节多种

炎症递质的表达，并且参与了细胞的生长、存活、分

化、调亡，介导多种炎症及免疫相关性疾病的病理过

程［４］。急性炎症反应是缺血的一种表现，降低炎症
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细胞因子水平以及减少白细胞浸润能够改善缺血症

状［５６］。有研究［７］发现，大鼠心肌缺血后心肌组织的

ＮＦκＢｍＲＮＡ表达水平增加，表明 ＮＦκＢ与心血

管疾病密切相关。电针能够减少细胞凋亡，减轻心

肌缺血过程中的炎症反应，起到保护心肌组织的作

用［８９］。目前，关于电针时间对心肌 ＮＦκＢ蛋白及

ｍＲＮＡ表达影响的研究较少，本研究拟通过观察缺

血心肌组织中 ＮＦκＢ蛋白及 ｍＲＮＡ表达水平，探

讨电针介入时间对急性心肌缺血大鼠损伤保护作用

的可能机制，为临床治疗此类疾病的时间量化提供

参考。

１　材料

１．１　实验动物与分组　选取健康清洁级雄性大鼠

５０只，体质量（２２０±１０）ｇ，由安徽医科大学饲养中

心［生产许可证号：ＳＣＸＫ（皖）２０１７００１］提供，在康

为ＩＲ６０独立送风隔离笼具内饲养，笼内温度控制

在（２２±１）℃，相对湿度６０％。自然光线，室温环境

下适应性喂养１周后，采用随机数字表法将大鼠分

为正常组、模型组、电针即刻组、电针１ｄ组、电针３

ｄ组、电针５ｄ组、电针７ｄ组，每组６只。实验中死

亡８只，实验过程中动物的处置符合中华人民共和
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国科技部２００６年颁布的《关于善待实验动物的指导

性意见》的规定。

１．２　主要试剂与仪器　异氟烷：瑞沃德公司；异丙

醇：上海苏懿化学试剂有限公司；ＰＢＳ缓冲液粉末、

ＧＡＰＤＨ：Ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ；羊抗兔 ＨＲＰ标记二抗：上海

碧云天；ＮＦκＢ：Ａｂｃａｍ；Ｔｒｉｚｏｌ：Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ；ＤＥＰＣ

处理水：基尔顿生物；ＳＹＢＲＧｒｅｅｎＰＣＲ 试剂盒：

Ｔｈｅｒｍｏ；逆转录试剂盒：Ｆｅｒｍｅｎｔａｓ；肌酸激酶（ｃｒｅａ

ｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ，ＣＫ）、肌酸激酶同工酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ

ｉｓｏｅｎｚｙｍｅ，ＣＫＭＢ）、缺血修饰白蛋白（ｉｓｃｈｅｍｉａ

ｍｏｄｉｆｉｅｄａｌｂｕｍｉｎ，ＩＭＡ）：江莱生物。

Ｐｏｗｅｒｌａｂ１６导生理记录仪：澳大利亚 ＡＤｉｎ

ｓｔｒｕｍｅｎｔｓ公司；电泳仪（ｍｉｎｉｐｒｏｔｅａｎ３ｃｅｌｌ）：ＢＩＯ

ＲＡＤ公司；电转仪（ＰＳ９）：大连竞迈科技有限公司；

水浴 锅 （型 号 ＨＩ１２１０）：莱 卡 公 司；成 像 系 统

（Ｔａｎｏｎ５２００）：Ｔａｎｏｎ。ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ 检 测 仪：

ＡＢＩ公司；低温冷冻离心机：上海卢湘仪离心机仪器

有限公司；旋涡振荡器：青浦泸西仪器厂；电动匀浆

机：ＦＬＵＫＯ；酶标仪（型号 ＭＫ３）：芬兰雷勃；华佗

牌针灸针具；带线缝合针（６０）：上海金环医疗公司；

ＳＤＺＶ电针仪：苏州针灸用品厂。

２　方法

２．１　模型复制方法　模型组、电针组采用结扎心脏

冠状动脉左前降支法制备急性心肌缺血模型［１０］，将

大鼠放置麻醉诱导箱中，使用５％异氟烷诱导麻醉１

ｍｉｎ后放于实验台上仰卧位固定四肢，面罩吸入

１％异氟烷维持麻醉状态。无菌操作备皮后钝性分

离左胸皮下筋膜、肌肉，止血钳钝性穿破第４、５肋间

后挤出心脏，于左心耳下缘２～３ｍｍ冠状动脉左前

降支处以６０带线缝合针进针结扎，心脏复位，挤出

胸腔残余空气后缝合且予青霉素钠喷洒伤口防止感

染，复制模型后使用电生理记录仪记录肢体Ⅱ导联

心电图，以ＳＴ段弓背抬高作为评判急性心肌缺血

模型是否复制成功的标准。

２．２　干预方法　参照《实验针灸学》结合以往的研

究成果［１１］进行腧穴定位，选取手少阴心经“神门－

通里”段。在大鼠左右腕部各刺入３根０．３０ｍｍ×

２５ｍｍ的一次性无菌针灸针，间距为２ｍｍ，连接电

子针疗仪，疏密波，电流强度为１ｍＡ，频率为２Ｈｚ，

每次３０ｍｉｎ，即刻电针组在模型复制完成后立即予

以电针１次，电针１ｄ组在模型复制后第２天时干

预１次，电针３ｄ组连续干预３ｄ，电针５ｄ组连续干

预５ｄ，电针７ｄ组连续干预７ｄ，每日１次。而正常

组和模型组不予电针处理。

２．３　观察指标及检测方法

２．３．１　心电图检测　使用ＰｏｗｅｒＬａｂＳｙｓｔｅｍｓ记

录肢体Ⅱ导联心电图，将电极刺于大鼠左后、右前与

右后肢皮下，记录心电图，根据ＳＴ段抬高情况，判

断是否成功复制急性心肌缺血模型。

２．３．２　ＥＬＩＳＡ法检测血清 ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＩＭＡ水

平　将大鼠麻醉后腹主动脉取血于采血管内，放入

冷冻离心机中３５００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ。离心后取

上清液放入冻存管中，放于－８０℃冰箱保存待测。

具体方法按照ＥＬＩＳＡ试剂盒说明书步骤，检测血清

血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＩＭＡ水平。

２．３．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测大鼠心肌组织 ＮＦκＢ

蛋白表达水平　将心肌组织取出，４℃下采用裂解

液［犞（ＲＩＰＡ）∶犞（ＰＭＳＦ）＝１００∶１］充分裂解细胞，

蛋白质定量后贮存于－８０℃冰箱，用于检测ＮＦκＢ

蛋白表达水平。电泳分离蛋白样品，浓缩胶７５Ｖ，

２０ｍｉｎ，分离胶１１５Ｖ，７５ｍｉｎ。当染料到达胶底部

时切断电源，停止电泳，进行下一步转膜。５％脱脂

奶粉室温封闭ＮＣ膜２ｈ，一抗膜室温孵育，４℃孵

育过夜，二抗３７℃孵育１ｈ，洗膜３次。ＥＣＬ试剂

盒化学发光显影，用ＩｍａｇｅＪ软件分析各蛋白条带

的灰度值。

２．３．４　荧光定量ＰＣＲ法检测大鼠心肌组织ＮＦκＢ

ｍＲＮＡ表达水平　取心肌组织剪碎研磨于１ｍＬ的

Ｔｒｉｚｏｌ的匀浆管中，于匀浆机匀浆２０ｓ提取总

ＲＮＡ。加 入 ４０μＬ 的 ＤＥＰＣ 水 溶 解 ＲＮＡ，置

于－８０℃冰箱保存备用。后反转录为ｃＤＮＡ，反应

程序：３７℃，６０ｍｉｎ；８５℃，５ｍｉｎ；４℃，５ｍｉｎ；置

于－２０℃保存。将制备好的ｃＤＮＡ 进行ＰＣＲ扩

增。ＰＣＲ扩增：９５℃，１０ｍｉｎ；９５℃，１５ｓ；０℃，４５

ｓ；４０个循环。上下游引物序列见表１。以ＧＡＰＤＨ

基因作为内参基因，采用２－ΔΔＣＴ法分析ＮＦκＢｍＲ

ＮＡ的相对表达水平。

表１　ＰＣＲ引物序列及扩增长度

基因 引物序列（５′→３′） 扩增长度／ｂｐ

ＮＦκＢ 上游：ＣＣＡＡＡＧＡＣＣＣＡＣＣＴＣＡＣＣ ２３６

下游：ＣＧＣＡＴＴＣＡＡＧＴＣＡＴＡＧＴＣＣＣ

ＧＡＰＤＨ 上游：ＧＧＡＧＴＣＴＡＣＴＧＧＣＧＴＣＴＴＣＡＣ ２３７

下游：ＡＴＧＡＧＣＣＣＴＴＣＣＡＣＧＡＴＧＣ

１５

Ｗｅｂｓｉｔｅ　ｈｔｔｐ：／／ｘｕｅｂａｏ．ａｈｔｃｍ．ｅｄｕ．ｃｎ　　　　　　　　　　　　　　　　　 Ｅｍａｉｌ　ａｈｘｂｂｊｂ＠１６３．ｃｏｍ
安徽中医药大学学报 第４０卷 第３期 ２０２１年６月 ＪＡＮＨＵＩＵＮＩＶＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤ Ｖｏｌ．４０ Ｎｏ．３Ｊｕｎ．２０２１



２．４　统计学方法　采用ＳＰＳＳ２３软件对实验数据

进行统计分析。计量资料以“均数±标准差（珚狓±狊）”

进行统计学描述。多组均数比较采用单因素方差分

析，均数多重比较采用Ｔｕｋｅｙ检验。犘＜０．０５表示

差异有统计学意义。

３　结果

３．１　模型复制前后大鼠心电图变化　正常组ＳＴ

段电压为（０．１３４３±０．００４６４）ｍＶ，模型组ＳＴ段电

压为（０．２７４３±０．０１４６２）ｍＶ，与正常组比较，模型

组大鼠的ＳＴ段电压抬高≥０．１ｍＶ（犘＜０．０５），表

明急性心肌缺血大鼠模型复制成功。

３．２　各组大鼠血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＩＭＡ水平比较　与

正常组比较，模型组大鼠血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＩＭＡ水

平显著升高（犘＜０．０５）；与模型组比较，即刻电针组

大鼠血清ＩＭＡ水平差异无统计学意义（犘＞０．０５），

ＣＫ、ＣＫＭＢ水平显著降低（犘＜０．０５），其余各电针组

大鼠血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＩＭＡ水平逐渐降低，以电针７

ｄ组降低最为显著（犘＜０．０５）。见表２。

表２　各组大鼠血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＩＭＡ水平比较（珚狓±狊）

组别 狀 ＣＫ／（ｎｇ／ｍＬ） ＣＫＭＢ／（ｎｇ／ｍＬ） ＩＭＡ／（Ｕ／ｍＬ）

正常 ６ ６６．０４± ９．０３ １３．７８±０．４７ ４９．１０±１４．４７

模型 ６ １８３．５７±１７．０９ ３９．４２±０．７３ １８２．０６± ７．４０

即刻电针 ６ １５５．０８± ２．７６＃ ２７．６０±０．４３＃ １６９．５６± ３．０８

电针１ｄ ６ １３３．０８± ３．１１＃△ ２５．５１±２．１１＃△ １４８．９４± ６．０７＃△

电针３ｄ ６ １１７．５１± ４．２７＃△ ２０．１８±１．３９＃△◇ ９４．４６±１１．９７＃△◇

电针５ｄ ６ ９０．４８±１８．０７＃△◇□ １７．２７±１．０１＃△◇□ ８０．６８±１８．２５＃△

电针７ｄ ６ ８０．９７± ７．７８＃△◇□ １４．６４±０．８０＃△◇□▲ ７１．３９±１１．０８＃△◇□

　　注：与正常组比较，犘＜０．０５；与模型组比较，＃犘＜０．０５；与即刻电针组比较，△犘＜０．０５；与电针１ｄ组比较，◇犘＜０．０５；

与电针３ｄ组比较，□犘＜０．０５；与电针５ｄ组比较，▲犘＜０．０５

３．３　各组大鼠心肌组织 ＮＦκＢ蛋白及 ｍＲＮＡ表

达水平比较　与正常组比较，模型组大鼠心肌组织

中ＮＦκＢ蛋白及 ｍＲＮＡ表达水平显著升高（犘＜

０．０５）；与模型组比较，即刻电针组、电针１ｄ组大鼠

心肌组织中ＮＦκＢ蛋白及ｍＲＮＡ差异无统计学意

义（犘＞０．０５）；电针３ｄ、５ｄ、７ｄ组大鼠心肌组织中

ＮＦκＢ蛋白及 ｍＲＮＡ表达水平呈下降趋势，以电

针７ｄ组下降最为显著（犘＜０．０５）。见图１、表３。

　　注：Ａ．正常组；Ｂ．模型组；Ｃ．即刻电针组；Ｄ．电针１ｄ

组；Ｅ．电针３ｄ组；Ｆ．电针５ｄ组；Ｇ．电针７ｄ组

图１　各组大鼠心肌组织ＮＦκＢ蛋白表达水平

表３　各组大鼠心肌组织ＮＦκＢ蛋白及

ｍＲＮＡ表达水平比较（珚狓±狊）

组别 狀 ＮＦκＢ蛋白 ＮＦκＢｍＲＮＡ

正常 ６ １．００±１．００ １．００±１．００

模型 ６ ２．５４±０．１９ ７．３３±１．０９

即刻电针 ６ ２．８４±０．２３ ７．３６±１．０９

电针１ｄ ６ ２．２７±０．１５△ ６．９５±０．８７△

电针３ｄ ６ １．９０±０．１５＃△ ３．６７±０．５３＃△

电针５ｄ ６ １．６２±０．０７＃△◇ ２．０９±０．１７＃△◇

电针７ｄ ６ １．１３±０．０３＃△◇□▲ １．３８±０．３０＃△◇□▲

　　注：与正常组比较，犘＜０．０５；与模型组比较，＃犘＜

０．０５；与即刻电针组比较，△犘＜０．０５；与电针１ｄ组比较，

◇犘＜０．０５；与电针３ｄ组比较，□犘＜０．０５；与电针５ｄ组比

较，▲犘＜０．０５

４　讨论

急性心肌缺血可归属于中医学“胸痹”“心痛”

“真心痛”等范畴。病位在心，主要病机为心脉痹阻。

由于心脉闭塞，气血运行中断，心胸猝然大痛，而发

为真心痛。心主血脉，能够主管脉动和推动血液的

运行。《灵枢·经脉》记载，手少阴心经“起于心中，

出属心系……下肘内，循臂内后廉，抵掌后锐骨之

端”，是动则病“心痛”；又言其“是主心所生病者”。

由此可知手少阴心经循行、病候和主治与心密切相

关。《灵枢·九针十二原》记载：“五脏有疾，当取十

二原。”神门穴为心经输穴和原穴，主治心病，现代常

用于治疗心绞痛等疾病。针刺心经原穴对心功能的

调节具有相对特异性，可以有效治疗心脏疾病［１２］。

既往研究［１３１４］表明，电针心经“神门－通里”段能够

治疗急性心肌缺血，有效改善心功能，对心脏具有保

护作用。

本实验采用冠状动脉结扎法制备急性心肌缺血

模型，心电图中ＳＴ段明显升高，表明动物模型复制

成功。ＣＫ和ＣＫＭＢ是诊断急性心肌缺血的重要

心肌酶指标，两者同时检测有助于病情的诊断和分

析［１５］，且对判断临床预后具有一定价值［１６］。ＩＭＡ

已经被广泛应用于心肌缺血的临床评判依据［１７］，是

早期诊断心肌缺血的重要标志物［１８］。ＩＭＡ的释放

能够促进心肌细胞的炎症反应和氧化应激反应，从

而影响病情的发展 ［１９］。本研究结果表明，急性心

２５
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肌缺血大鼠血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＩＭＡ升高，电针心经

“神门－通里”段能够降低ＣＫ和ＣＫＭＢ的活性和

ＩＭＡ的表达水平，从而起到减轻心肌损伤，保护心

功能的作用。

ＮＦκＢ能参与机体防御反应、组织损伤和应激

反应、细胞分化及凋亡，调控炎症反应，属于多种基

因表达的调控转录因子［２０２１］。ＮＦκＢ的表达变化

能反映参与炎症反应中细胞因子的变化，与心肌缺

血疾病发生时所产生的氧自由基和心肌组织释放的

炎症递质相关，是此病理过程中重要的调节因

子［２２］，能够影响心肌缺血的进程。此外，心肌细胞

的凋亡也与ＮＦκＢ的激活相关
［２３］。马骏等［２４］研究

发现，大鼠心肌缺血后心肌组织中ＮＦκＢ蛋白表达

水平明显增加，使ＮＦκＢ活化。有研究
［２５］发现，电

针能够降低血清中炎症因子水平，进而调控下游炎

症因子，从而下调ＮＦκＢｐ６５蛋白的表达水平。本

实验结果表明，急性心肌缺血后大鼠的ＮＦκＢ的活

化明显，电针刺激后，ＮＦκＢ蛋白及 ｍＲＮＡ表达水

平均下降，说明电针能够抑制其活化从而达到保护

心肌的作用。

综上，电针心经能够通过逆转心肌组织 ＮＦκＢ

的表达而改善急性心肌缺血。在治疗第３天开始起

效，治疗第７天时效果最明显。本研究结果表明，电

针时间对急性心肌缺血大鼠心脏损伤具有一定的保

护作用；实验结果表明的最佳时间可能为７ｄ，但针

刺疗效是否随着时间延长而继续增加，这有待进一

步的研究。由于现有的临床和基础实验条件不足，

对于针刺时间仍缺少固定的量化标准。因此，在未

来的临床应用中，也应注意针刺时效关系，从而获得

更好的临床疗效。
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［２５］陈晨，王琳晶，吴丹，等．电针预处理对心肌缺血再灌注

无复流大鼠 ＮＦκＢｐ６５蛋白及其磷酸化水平的影响

［Ｊ］．上海针灸杂志，２０１９，３８（３）：３３６３４０．

（收稿日期：２０２００８２７）
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犕狔狅犮犪狉犱犻狌犿

犙犝犙犻犪狅狔狌
１，犜犗犖犌犢犪狀１，犣犎犝犆犺犪狅１，犠犃犖犌犢犪狀犾犻狀犵

１，犠犃犖犌 犓狌狀２，犠犝犛犺犲狀犵

犫犻狀犵
２，犣犎犗犝犕犲犻狇犻

３

（１．犌狉犪犱狌犪狋犲犛犮犺狅狅犾狅犳犃狀犺狌犻犝狀犻狏犲狉狊犻狋狔狅犳犆犺犻狀犲狊犲犕犲犱犻犮犻狀犲，犃狀犺狌犻犎犲犳犲犻　２３００１２，犆犺犻狀犪；２．犓犲狔

犔犪犫狅狉犪狋狅狉狔狅犳犡犻狀犪狀犕犲犱犻犮犻狀犲，犕犻狀犻狊狋狉狔狅犳犈犱狌犮犪狋犻狅狀，犃狀犺狌犻犝狀犻狏犲狉狊犻狋狔狅犳犆犺犻狀犲狊犲犕犲犱犻犮犻狀犲，犃狀犺狌犻
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