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针刺捻转补泻手法对自发性高血压

大鼠 ＲＡＳ的影响
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摘要　目的：通过观察针刺捻转补泻手法对自发性高血压大鼠（ＳｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅＲａｔｓ，ＳＨＲ）血浆及肾组织中肾
素、血管紧张素Ⅱ（ＡｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ，ＡｎｇⅡ）的影响，探讨捻转补泻手法对自发性高血压大鼠肾脏保护的可能机制。方法：雄
性ＳＨＲ大鼠６０只随机分为模型对照组（Ａ）、针刺留针组（Ｂ）、捻转补法组（Ｃ）、捻转泻法组（Ｄ）和平补平泻组（Ｅ），每组
１２只。１２只ＷＫＹ大鼠作为空白组（Ｆ）。各针刺组分别采用不同的手法针刺“太冲穴”，模型对照组和空白组只做与针刺
组相同抓捉刺激，不做针刺处理。治疗结束后，取全血和大鼠肾脏，采用ＥＬＩＳＡ法检测各组大鼠血浆及肾组织中肾素、Ａｎｇ
Ⅱ含量，光镜下观察肾组织病理学变化。结果：模型对照组血浆及肾组织肾素、ＡｎｇⅡ含量升高，与空白组比较差异有统计
学意义（Ｐ＜００１），与捻转补法组、平补平泻组和针刺留针组比较差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。捻转泻法组血浆及肾组
织肾素、ＡｎｇⅡ含量明显降低，与捻转补法组、平补平泻组、针刺留针组和模型对照组差异有统计学意义（Ｐ＜００１），与空
白组比较差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。结论：捻转泻法能有效降低 ＳＨＲ大鼠血浆及肾组织肾素、血浆 ＡｎｇⅡ含量。捻
转泻法对ＳＨＲ大鼠肾脏的保护作用可能与循环及组织中肾素、ＡｎｇⅡ含量的变化有关。
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　　高血压作为一种常见的心脑血管疾病，具有较
高的发病率和致死率，严重危害着人类的健康。随

着经济的发展和人类生活水平的提高，以及体力活

动的逐渐缺乏，超重肥胖率不断增高。此外，当今社

会生活和工作压力大，应酬增多，饮食结构严重不合

理，吸烟、饮酒也成为许多人生活中不可或缺的一部
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分。研究表明，较大的生活心理压力、肥胖、吸烟、酗

酒以及不合理的饮食均与高血压的发生有着不可分

割的关系。治疗高血压要以最大限度地降低心脑血

管病的病死率和致残率为目标。降压药物的应用以

及采用非药物方法如控制体重、限盐、限酒以及增加

体力活动等，使血压水平得到一定程度的控制，但与

血压密切相关的其他心脑血管疾病如心衰、心梗、脑

卒中和肾脏疾病等的发病率却没有明显下降，相反，

部分疾病发病率呈逐年上升趋势，究其原因是由于

血压控制不理想和未重视对靶器官的保护。所以寻

找一种能够有效降低血压水平并能保护靶器官的治

疗方法迫在眉睫。

课题组前期已进行了大量的研究，探讨捻转补

泻手法对血压调控的可能机制，证实了针刺治疗高

血压的有效性以及捻转补法和泻法生物效应的差异

性。如王丽等［１］发现针刺泻法可使应激性高血压大

鼠血清去甲肾上腺素（Ｎｏｒａｄｒｅｎａｌｉｎｅ，ＮＥ）、５羟色胺
（５ＨｙｄｒｏｘｙＴｒｙｐｔａｍｉｎｅ，５ＨＴ）含量下降，血浆及下丘
脑内皮素（Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａ，ＥＴ）含量下降，认为针刺对应
激性高血压大鼠血压的调节与中枢和外周 ＥＴ、血清
ＮＥ、５ＨＴ含量变化有关，其机制是外周交感神经系
统、血管内皮功能系统共同作用的结果。但有关捻

转补泻手法对高血压靶器官保护作用机制的研究尚

不够充分。本实验通过观察针刺捻转补泻手法对

ＳＨＲ大鼠血浆及肾组织中肾素、ＡｎｇⅡ的影响，探讨
捻转补泻手法对高血压肾损害的保护作用机制。

１　材料与方法
１１　实验材料
１１１　实验动物　雄性１２周龄 ＳＨＲ大鼠６０只，
ＷＫＹ大鼠１２只，体重２００～２５０ｇ，均购于北京维通
利华实验动物养殖中心（清洁级），饲养于北京中医

药大学针灸推拿学院动物室。

１１２　实验器材　中研太和牌一次性无菌毫针
０１６ｍｍ×７ｍｍ，无锡佳健医疗器械有限公司生产；
动物无创血压测试仪（ＢＰ６），成都泰盟生物仪器有
限公司提供；ＥＬＩＳＡ定量检测试剂盒（肾素、ＡｎｇⅡ），
慧佳生物科技有限公司提供。

１２　动物分组　按照随机数字表，将 ＳＨＲ大鼠６０
只随机分为 ５组，每组 １２只，分别为模型对照组
（Ａ）、针刺留针组（Ｂ）、捻转补法组（Ｃ）、捻转泻法组
（Ｄ）、平补平泻组（Ｅ）。ＷＫＹ大鼠１２只作为空白对
照组Ｆ。适应性饲养１周后开始实验。
１３　取穴及干预方法
１３１　取穴　选取太冲穴作为针刺穴位，于后肢足

背１、２趾骨间凹陷处取穴（《实验针灸学》［２］）。
１３２　干预方法　实验动物适应性饲养１周后开
始治疗。将各组大鼠放入提前准备好的鼠袋中，露

出双侧后肢，直刺单侧太冲穴１～２ｍｍ，每日左右两
侧交替针刺。治疗周期为２８ｄ，每日上午治疗１次，
时间集中在８：００—１１：００，每隔６ｄ休息１ｄ，共治疗
２４次，所有针刺操作由专人负责完成。施行手法
时，以节拍器辅助控制捻针频率和时间，将节拍器发

音频率设定为：１ｍｉｎ，６０次／ｍｉｎ。针刺处理方法如
下：Ａ、Ｆ组：只做与其他组相同的抓取刺激，不做针
刺处理。Ｂ组：针刺“太冲穴”，留针１０ｍｉｎ，期间不
做任何处理。Ｃ组：针刺“太冲穴”并用捻转补法，以
右手为刺手，大拇指作用力向前用力捻转，然后轻力

退回，捻转幅度 ３６０°／次，６０次／ｍｉｎ，持续捻针 ２
ｍｉｎ，留针１０ｍｉｎ。Ｄ组：针刺“太冲穴”并用捻转泻
法，以右手为刺手，大拇指作用力向后时用力捻转，

然后轻力向前退回，捻转幅度３６０°／次，６０次／ｍｉｎ，
持续捻针２ｍｉｎ，留针１０ｍｉｎ。Ｅ组：针刺“太冲穴”
并用平补平泻法，以右手为刺手，大拇指向前捻转和

向后捻转作用力相同，捻转幅度 ３６０°／次，６０次／
ｍｉｎ，持续捻针２ｍｉｎ，留针１０ｍｉｎ。
１４　指标检测
１４１　测量血压　室温（２２±２）℃条件下，将无创
血压仪预热，并恒定在３５℃（用温控器调节温度恒
定）约１５ｍｉｎ，测量大鼠安静清醒状态下尾动脉收缩
压和舒张压，连续测量 ３次，取其均值。测量时间
点：针刺前１天和针刺治疗开始后的第３、６、１０、１３、
１７、２０、２４、２７天。正式测压前训练若干次。测压过
程注意事项：操作者动作轻柔，以免因激惹大鼠而导

致其血压波动；实验室环境要保持安静；加温时间不

能太长，要固定在１５ｍｉｎ左右；大鼠网套及尾套尺
寸大小均要合适，以防逃脱。测量过程中由于温度

控制不当，导致空白组大鼠死亡２只。
１４２　肾素、ＡｎｇⅡ的测定　动物清醒状态下，断
头，取１０ｍＬ抗凝管接取主动脉血 ５ｍＬ，静置 ３０
ｍｉｍ后，于４℃、３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，分离血浆，
－２０℃下保存待测定。采用 ＥＬＩＳＡ法测定血浆中
肾素、ＡｎｇⅡ。操作程序严格按说明书进行。动物断
头后，暴露腹腔，迅速摘取右侧肾脏，修块，４℃生理
盐水冲洗，滤纸吸干，在冰浴中制成匀浆，４℃、３０００
ｒ／ｍｉｎ离心２０ｍｉｎ，取上清液。采用ＥＬＩＳＡ法测定肾
组织中肾素、ＡｎｇⅡ。操作程序严格按说明书进行。
１４３　肾组织病理学观察　动物断头后，暴露腹
腔，迅速剪取大鼠左侧肾脏，修块，用１０％中性甲醛
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液固定２４ｈ，然后分别用乙醇和二甲苯脱水，石蜡包
埋切片４～５μｍ，伊红和苏木精（ＨＥ）染色，光镜观
察肾组织病理学改变。

１５　统计方法　实验结果采用 ＳＰＳＳ２００统计软
件进行统计学分析。计量数据以（珋ｘ±ｓ）表示。组间
差异如方差齐则采用单因素方差分析（ＯｎｅＷａｙ
ＡＮＯＶＡ），两两比较用 ＬＳＤｔ检验。以 Ｐ＜００５为差
异有统计学意义。

２　结果
２１　治疗前后各组大鼠血压的变化　治疗前 ＳＨＲ
组大鼠收缩压和舒张压差异无统计学意义（Ｐ＞
００５）；与Ｆ组比较，ＳＨＲ组大鼠收缩压和舒张压均
显著升高（Ｐ＜００１）。治疗２８ｄ后，Ｆ组大鼠收缩
压升高，与治疗前比较差异有统计学意义（Ｐ＜
００５），而舒张压与治疗前比较差异无统计学意义
（Ｐ＞００５）；Ａ组大鼠收缩压与舒张压与治疗前、Ｂ、
Ｃ、Ｅ组比较差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；Ｂ、Ｃ、Ｅ
组大鼠治疗前后收缩压和舒张压无明显变化（Ｐ＞
００５）；Ｄ组大鼠收缩压和舒张压与治疗前比较差异
有统计学意义（Ｐ＜００５），与Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｅ、Ｆ组比较差
异有统计学意义（Ｐ＜００５，Ｐ＜００１）。见表１。

表１　各组大鼠血压的变化（珋ｘ±ｓ，ｍｍＨｇ）

组

别

例

数

治疗前

收缩压 舒张压

治疗后

收缩压 舒张压

Ａ组 １２１６５２１±８３２１３７１６±６３２１７８０４±６１４△△１４００８±６１２△△

Ｂ组 １２１６８９０±５５０１３５３３±８１９１６７１３±９１０▲□ １３４２３±６０４▲□

Ｃ组 １２１６７５２±８２４１３６２１±７２７１６７４７±６２３▲□ １３６８０±７１５▲□

Ｄ组 １２１６６２２±７０８１３６８９±６１５１５２２４±６１３▲ １２１４１±７８６▲

Ｅ组 １２１６８５８±９１７１３７３９±６４７１６６４７±２０５▲□ １３５４４±８６１▲□

Ｆ组 １０ ９０２２±５１６７６５２±５７１ ９５６１±４０２ ７７６０±３０１

　　注：与本组治疗前比较，Ｐ＜００５；与 Ｆ组比较，△△Ｐ＜００１；与 Ａ组比

较，▲Ｐ＜００５；与Ｄ组比较，□Ｐ＜００５，□□Ｐ＜００１。

表２　针刺对血浆中肾素、ＡｎｇⅡ含量的影响（珋ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ）

组别 例数 肾素 ＡｎｇⅡ

Ａ组 １２ ７０６５±１９６ ３７５０９±２０８９

Ｂ组 １２ ６６５９±２０６△▲▲ ３３２６０±３２６９△▲▲

Ｃ组 １２ ６６１４±１３５△▲▲ ３１９２８±３８２６△▲▲

Ｄ组 １２ ５９４８±１６７△△ ２３９１８±２８１５△△

Ｅ组 １２ ６７３６±１３７△▲▲ ３２１４５±３４５５△▲▲

Ｆ组 １０ ５８２７±１７２ ２３６１２±２５２９

　　注：与 Ｆ组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１；与 Ａ组比较，△Ｐ＜

００５，△△Ｐ＜００１；与Ｄ组比较，▲▲Ｐ＜００１。

２２　血浆中肾素、ＡｎｇⅡ含量的变化　血浆肾素含
量，Ａ组与 Ｆ组比较差异有统计学意义（Ｐ＜００１），
与Ｂ、Ｃ、Ｅ组比较差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。Ｄ
组血浆肾素含量明显降低，与Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｅ组比较差异
有统计学意义（Ｐ＜００１），与 Ｆ组比较差异无统计

学意义（Ｐ＞００５）。血浆ＡｎｇⅡ含量，Ａ组与Ｆ组比
较差异有统计学意义（Ｐ＜００１），与 Ｂ、Ｃ、Ｅ组比较
差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。Ｄ组血浆 ＡｎｇⅡ含
量明显降低，与Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｅ组比较差异有统计学意义
（Ｐ＜００１），与 Ｆ组比较差异无统计学意义（Ｐ＞
００５）。见表２。

表３　针刺对肾组织中肾素、ＡｎｇⅡ含量的影响（珋ｘ±ｓ，ｐｇ／ｍｇ）

组别 例数 肾素 ＡｎｇⅡ

Ａ组 １２ ３７５±０１３ １５５４±０７９

Ｂ组 １２ ３０９±０１４△▲▲ １４１３±０８７△▲▲

Ｃ组 １２ ３１０±０１４△▲▲ １４３６±０８９△▲▲

Ｄ组 １２ ２４１±０１１△△ １０４１±０８８△△

Ｅ组 １２ ３１０±０１３△▲▲ １４３５±０６９△▲▲

Ｆ组 １０ ２３９±０１４ １０２１±１０４

　　注：与 Ｆ组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１；与 Ａ组比较，△Ｐ＜

００５，△△Ｐ＜００１；与Ｄ组比较，▲▲Ｐ＜００１。

图１　ＨＥ染色法观察肾组织病理学变化（×２００）

２３　肾组织中肾素、ＡｎｇⅡ含量的变化　肾组织肾
素含量，Ａ组与 Ｆ组比较差异有统计学意义（Ｐ＜
００１），与 Ｂ、Ｃ、Ｅ组比较差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）。Ｄ组肾组织肾素含量明显降低，与 Ａ、Ｂ、Ｃ、
Ｅ组比较差异有统计学意义（Ｐ＜００１），与 Ｆ组比
较差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。肾组织 ＡｎｇⅡ含
量，Ａ组与 Ｆ组比较差异有统计学意义（Ｐ＜００１），
与Ｂ、Ｃ、Ｅ组比较差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。Ｄ
组肾组织ＡｎｇⅡ含量明显降低，与Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｅ组比较
差异有统计学意义（Ｐ＜００１），与 Ｆ组比较差异无
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统计学意义（Ｐ＞００５）。见表３。
２４　肾组织病理学变化　光镜下观察各组大鼠肾
组织病理学切片，Ｆ组大鼠肾组织结构基本正常。Ａ
与Ｂ、Ｃ、Ｅ组均有不同程度肾小球系膜基质增生，肾
小球硬化；肾小管基膜不规则增厚，并出现萎缩；肾

间质纤维化；肾小动脉管壁增厚。且 Ａ组病变程度
较其他各组略重。Ｄ组血管结构基本正常，肾小球
及肾小管结构基本正常。见图１。
３　讨论

肾素血管紧张素系统（ＲｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎＳｙｓ
ｔｅｍ，ＲＡＳ）是人体重要的体液调节系统，由多种激素
和相关的酶类组成。它的主要功能是调节人体血

压、水和电解质的平衡，保持内环境的相对稳定。循

环和组织中都有ＲＡＳ的存在，两者均能参与对靶器
官的调节。随着研究的深入和分子生物学的进展，

进一步证实了在心脏、肾脏、肾上腺、脑以及周围血

管中均有组织ＲＡＳ存在［３］，使得人们对ＲＡＳ在高血
压发病中的作用有了更深入的了解。

高血压的发生与循环 ＲＡＳ分泌过多有关［４］。

局部ＲＡＳ分泌后，通过自分泌、旁分泌的方式在局
部组织细胞中发挥作用。过度激活的 ＲＡＳ与高血
压的发生、发展以及心血管肥大和重构密切相关［５］。

ＡｎｇＩＩ在 ＲＡＳ中发挥着重要作用。ＲＡＳ通过
ＡｎｇＩＩ强有力的缩血管作用和醛固酮（ＡＬＤ）的水、钠
潴留作用，在高血压形成机制中发挥重要作用［６］。

ＡｎｇＩＩ引起血压升高的途径有：１）直接作用于血管紧
张素受体（ＡＴ１），使小动脉平滑肌收缩；２）刺激肾上
腺皮质球状带，使醛固酮分泌增加，增加水钠潴留；

３）刺激交感神经末梢，使去甲肾上腺素分泌增加
等［７］。ＡｎｇＩＩ不仅具有收缩血管的作用，并可通过氧
化激活和炎症反应诱导高血压发生［８９］。此外，血压

的昼夜节律模式受血浆肾素活性和醛固酮水平的影

响［１０］，而血浆肾素活性和醛固酮水平还可能参与高

血压靶器官的损害［１１］。肾脏既是调节血压的重要

器官，又是高血压的主要靶器官之一。高血压病早

期即存在肾小管近端重吸收功能损害［１２］。长期高

血压又可以导致肾小动脉及微动脉硬化，管壁增厚、

管腔狭窄，最终造成肾小球硬化和间质纤维化［１３］，

直至尿毒症而死亡。ＡｎｇＩＩ可以直接收缩肾小动脉，
增加肾小球毛细血管阻力，还可作用于肾小球血管

间质细胞上的ＡＴ１受体，使转化生长因子（Ｔｒａｎｓｆｏｒ
ｍｉｎｇＧｒｏｗｔｈＦａｃｔｏｒβ１，ＴＧＦβ１）的表达增加，平滑肌
增生，或促进肾小球血管间质细胞的增生和基质的

生成，最终导致肾小球的损伤和硬化。可见，ＡｎｇＩＩ

是高血压引起肾小球硬化的主要因子［１４］。

本实验通过观察针刺捻转补泻对 ＳＨＲ大鼠
ＲＡＳ的影响，探讨捻转补泻手法对ＳＨＲ大鼠肾脏保
护的作用机制。实验结果可以得出以下结论：捻转

泻法能有效地降低１２周龄 ＳＨＲ大鼠血压水平，降
低ＳＨＲ大鼠血浆及肾组织肾素、ＡｎｇⅡ的含量；捻转
泻法能有效降低ＳＨＲ大鼠血压水平，减轻高血压肾
损害，其作用机制可能是：捻转泻法能够有效降低

ＳＨＲ大鼠血浆及肾组织肾素、ＡｎｇⅡ含量，减少 ＲＡＳ
在高血压肾损害中发挥作用；本实验所采用的捻转

补泻手法存在效应的差异。肾小球入球动脉的球旁

细胞分泌肾素，激活从肝脏产生的血管紧张素原，生

成ＡｎｇＩ，然后经肺循环的血管紧张素转化酶作用，
生成ＡｎｇＩＩ。这是ＡｎｇＩＩ生成的“经典通路”，也是循
环 ＡｎｇＩＩ的主要来源。有研究表明［１５］，ＳＨＲ大鼠
ＡｎｇＩＩ显著升高。实验中发现，ＳＨＲ大鼠血浆肾素水
平显著升高，可以推断由于 ＳＨＲ大鼠血浆肾素水平
升高，经过上述经典通路可以最终导致 ＡｎｇＩＩ含量
升高，而ＡｎｇＩＩ是导致 ＳＨＲ大鼠血压升高最主要的
效应物质。所以通过调整血浆肾素水平可以间接对

血压水平实施控制。实验中还发现，针刺捻转泻法

可以有效降低 ＳＨＲ大鼠血浆肾素水平。而与捻转
补法组、平补平泻组、针刺留针组比较，模型组对照

组大鼠血浆肾素水平明显升高（Ｐ＜００１），在前期
理论的基础上，进一步证实了针刺具有使机体功能

亢进者降低，低下者增高，不平衡者趋于相对平衡的

良性调节作用。由于ＳＨＲ大鼠血浆肾素水平升高，
所以针刺具有使其降低的作用，但皆不如捻转泻法

效果好，这是因为本实验所采用的 ＳＨＲ大鼠基本符
合中医肝阳上亢的特征，属实证，故泻法降低血浆肾

素水平的效果最好。实验中发现，ＳＨＲ大鼠肾组织
肾素水平也显著升高，捻转泻法能够有效地降低

ＳＨＲ大鼠肾组织肾素水平。说明血压的升高与肾组
织肾素水平也有一定的关系。可见，肾组织 ＲＡＳ不
仅与局部组织的生长和分化密切相关［１６］，还可能参

与了对血压的调控。实验还发现，ＳＨＲ大鼠血浆
ＡｎｇＩＩ水平明显升高，这与以往大多数实验研究结果
相符。如前所述，肾组织 ＲＡＳ不仅能够调节局部组
织的生长和分化，可能还参与了对血压的调控。肾

组织ＲＡＳ存在于肾小管、肾小动脉和直血管。由近
端肾小管产生肾素，经肾小管腔或间质被摄取，进入

近端肾小管细胞胞浆。肾组织 ＲＡＳ对肾功能的调
节具有重要作用。ＡｎｇＩＩ首先作用于近端肾小管近
端的ＡｎｇＩＩ受体，调节钠的吸收和 ＰＨ，对钠的自体
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稳定具有重要作用。而在血管部位的 ＲＡＳ则影响
肾小球的血流动力学以及肾小管、肾小球的反馈机

制。肾血流减少时，ＡｎｇＩＩ优先使输出小动脉收缩，
增加肾小球的静水压和滤过率，从而肾小球的滤过

率保持相对稳定。实验发现，ＳＨＲ大鼠肾组织ＡｎｇＩＩ
水平明显升高，而捻转泻法能有效降低 ＳＨＲ大鼠肾
组织ＡｎｇＩＩ水平，与预期结果相符。与捻转补法组、
平补平泻组、针刺留针组比较，模型对照组大鼠肾组

织ＡｎｇＩＩ水平显著升高（Ｐ＜００１）。可见，血压的升
高与循环和组织中ＲＡＳ的激活有关，而针刺对血压
的调节和对靶器官的保护作用也与 ＲＡＳ系统密切
相关。

综上所述，针刺捻转泻法能够有效地降低 ＳＨＲ
大鼠血压水平、血浆及肾组织肾素、ＡｎｇⅡ含量，减轻
高血压肾损害。在高血压的治疗过程中，减少高血

压靶器官损害至关重要，本实验仅从 ＳＨＲ大鼠 ＲＡＳ
的变化来探讨捻转补泻手法对高血压靶器官损害的

保护作用机制，更多的作用机制尚需进一步探索。

本研究的创新点在于将研究捻转补泻手法的降压效

应，扩展到研究捻转补泻手法同时具有保护和逆转

靶器官损害的作用，为探索新的高血压防治靶点提

供理论依据。
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