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针刺对骨骼肌急性钝挫伤模型形态学影响的实验观察
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摘要　目的：观察针灸针斜刺阿是穴对家兔腓肠肌急性钝挫伤修复的形态学影响。方法：采用定量负荷自由落体复制肌肉急性
闭合性钝挫伤的方法对模型家兔右后肢腓肠肌进行造模，分别于造模后即刻、造模后２４ｈ、造模后４８ｈ测量腓肠肌肿胀度，肌
肉硬度，于造模后４８ｈ取材，并检测血清中肌酸激酶、乳酸脱氢酶含量，并通过ＨＥ染色光镜和透射电镜观察家兔腓肠肌形态学
改变。结果：造模后４８ｈ各组家兔血清肌酸激酶（ＣＫ）含量比较，与正常组相比，模型组、针刺组、ＣｓＡ模型组、ＣｓＡ针刺组均显
著身高（Ｐ＜００５），与模型组相比，ＣｓＡ模型组显著升高（Ｐ＜００５）；造模后４８ｈ各组家兔乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）含量，与空白组比
较，模型组和ＣｓＡ模型组显著升高（Ｐ＜００５），与模型组相比，针刺组和ＣｓＡ针刺组显著降低（Ｐ＜００５）；ＨＥ染色光镜下，模型
组及各干预组可见不同程度的肌纤维损害；透射电镜下模型组及各干预组可见不同程度的超微结构变化。结论：本实验中的造

模方法可以成功复制腓肠肌急性闭合性钝挫伤模型，针灸针斜刺阿是穴可有效地促进腓肠肌急性钝挫伤修复，环孢素干预一定

程度降低了针刺的修复作用。
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　　骨骼肌的损伤在生活及运动中非常常见，包括多
种原因导致的急性损伤、疲劳性损伤以及废用性肌肉

萎缩［１］，其发生率从１０％ ～５５％不等［２］。骨骼肌的损

伤和再生是一个连续病理过程中的不同阶段［３－５］，包

括骨骼肌的变性坏死和肌纤维结构破坏、炎性反应细

胞浸润（主要是巨噬细胞）吞噬坏死细胞成分、卫星细

胞的激活、分裂增殖形成新的肌管细胞进而发育成肌

纤维、再生肌纤维的分化成熟和肌肉功能恢复等过程。

中医治疗肌肉损伤历史悠久，针刺治疗效果佳，具有疗

效高，见效快，疗程短，费用低，简便易行等显著优点。

但针刺治疗骨骼肌肌损伤的机制尚不明确，有待研究。

骨骼肌应对环境刺激的重塑是肌纤维在生理、生化、形

态、功能等各方面的协调适应，这一过程可能涉及细胞

内多种信号转导通路的激活以及多个基因的程序化表

达，最终引起肌肉体积、质量、代谢状态与工作能力的

适应性变化。对骨骼肌细胞信号转导通路以及骨骼肌

重塑的细胞分子机制研究中，钙调神经磷酸酶（ＣａＮ）
信号在骨骼肌重塑中的作用近几年备受关注。研究者
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通过环孢素 Ａ抑制大鼠 ＣａＮ活性来研究 ＣａＮ／ＮＦＡＴ
信号通路［６］。有研究表明抑制ＣａＮ［抑制剂：环孢霉素
Ａ（ＣｓＡ）］显著减少大鼠Ⅰ型和Ⅱ型肌纤维的生长［７］。

ＣａＮ／ＮＦＡＴ通路能促进 Ｉ型肌表型和刺激肌肉生长，
然而，机械刺激通过神经钙蛋白信号促进肌肉生长，是

否反映肌肉对机械刺激的直接应答仍然不清楚［８－１１］。

本实验试图通过观察针灸针斜刺阿是穴干预腓肠肌急

性钝挫伤家兔，研究针灸针斜刺对家兔腓肠肌急性钝

挫伤修复的形态学影响，探究针斜刺治疗骨骼肌损伤

的机制，进一步揭示损伤的骨骼肌组织结构是如何恢

复正常的，从而为临床治疗肌肉损伤提供科学的理论

依据。

１　材料和方法
１１　实验动物　健康清洁级６月龄新西兰兔３０只，
雌性，体重（２２５±０１）ｋｇ，由北京金牧阳实验实验动
物养殖有限责任公司提供，动物生产许可证号：ＳＹＸＫ
（京）２０１３－００２２。实验过程中对动物的处置严格遵守
国家科技部２００６年发布的《关于善待实验动物的指导
性意见》。正常环境下单笼常规饲养，饲养房间为每

１２ｈ光暗循环，温度控制在２４℃，湿度６０％。自由进
食与饮水。

１２　动物分组及处理方法　将３０只新西兰兔随机分
为５组，每组各６只，分别为空白组、模型组、针刺组、
ＣｓＡ模型组和ＣｓＡ针刺组。
１２１　空白组（Ｎ）　正常饲养。
１２２　模型组（Ｍ）　造模后正常饲养。
１２３　针刺组（Ｚ）　于造模成功后２４ｈ进行腓肠肌
斜刺治疗，常规备皮、消毒，然后腓肠肌移行为跟腱的

部位进针，直刺过皮后，将毫针调整角度至与腓肠肌成

３０度角，斜刺穿过腓肠肌肌束，出针并按压片刻止血。
不留针，治疗１次。
１２４　ＣｓＡ模型组（ＣｓＡＭ）　于造模前３ｄ注射开始
注射 ＣｓＡ，按每只兔９２５ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）（诺华制药 ２５
ｍｇ）剂量分２次行腹腔注射，直至取材（于造模成功后
４８ｈ以空气栓塞法处死各组兔进行取材）。
１２５　ＣｓＡ针刺组（ＣｓＡＺ）　ＣｓＡ注射同 ＣｓＡ模型
组；针刺治疗同针刺组。

１３　仪器与试剂　４％多聚甲醛，１００％乙醇，石蜡，二
甲苯等试剂均?购自北京化学试剂公司。ＣＫ、ＬＤＨ试
剂盒由北京中杉生物工程高技术公司提供。毫针：环

球牌不锈钢针灸针，直径０４０ｍｍ，长４０ｍｍ，苏州环
球针灸医疗器械有限公司制。

１４　模型制备　２５％乌拉坦４ｍＬ／ｋｇ耳缘静脉麻醉，
俯卧位固定在解剖台上，右后肢褪毛，右后肢于伸膝、

踝背屈约９０度位固定，显示腓肠肌。选定腓肠肌肌腹
中段做为打击中心（距跟骨６５ｃｍ处），将固定导管
（直径２２ｃｍ）置于小腿腓肠肌上方，压紧，以防目标
肌群发生位移，５００ｇ铁棒（直径１５ｃｍ）从固定导管
内３０ｃｍ标记处自由下落，动能为１４７Ｊ，导致一次肌
肉挫伤，同一部位连续打击２０次，造成家兔腓肠肌钝
性损伤，不作任何处理，正常环境下常规饲养，形成急

性腓肠肌钝挫伤动物模型。

判定模型成功的标准：１）肉眼观察可见砸伤部位
皮肤完整，局部肿胀、皮肤青紫、瘀血。２）砸伤后动物
活动减少，伤肢屈曲，行走不利。３）解剖病理观察：局
部解剖可见损伤范围涉及整个腓肠肌，表现为肿胀充

血，并波及周边其他肌肉组织，但没有骨折；ＨＥ染色光
镜下显示，部分的肌纤维断裂、肌细胞的变性坏死和大

量的炎性反应细胞浸润。

１５　行为学观测　各组动物分别于造模后即刻、造模
后２４ｈ、造模后４８ｈ测试行为学。行为学指标的检测
为观察造模前后动物的双侧后肢肿胀程度（距跟骨

６５ｃｍ处测量周径），骨骼肌（距跟骨 ６５ｃｍ处）硬
度。

１５１　肿胀　肿胀程度用测量法，测试仪器采用皮
尺，测试时，兔采取侧卧、膝踝关节屈曲９０度放松位，
实验侧在上，在距跟骨６５ｃｍ处测量周径，同时测量
健侧对称部位。

１５２　硬度　测试仪器采用国家体委科研研制的皮
脂计。测试时，兔采取侧卧、膝踝关节屈曲９０度放松
位，实验侧在上。测试部位：距跟骨６５ｃｍ处的肌肉
硬度。

１６　生化检测　所有动物均于取材前从耳缘静脉采
血３ｍＬ，然后放于离心机中１０００ｒ／ｍｉｎ，离心１０ｍｉｎ，
将上层淡黄色血清移于小离心管保存在 －２０℃度冰
箱中。利用ＥＣＯＭ－Ｆ６１２４型半自动生化分析仪对
ＣＫ、ＬＤＨ活性进行测定：１ｍＬ工作液＋２０μＬ血清，延
迟１ｍｉｎ后，测定其１ｍｉｎ内吸光度的变化（ＣＫ）；５００
μＬ工作液＋２０μＬ血清，延迟３０ｓ后，测定其１ｍｉｎ内
吸光度的变化（ＬＤＨ）。
１７　取材与形态学观察　于造模成功后４８ｈ以空气
栓塞法处死各组兔进行取材。

１７１　光镜标本制作　于腓肠肌肌腹中段取５ｍｍ×
５ｍｍ×８ｍｍ方块，切取两块３ｃｍ×３ｃｍ×４ｃｍ大小
的新鲜骨骼肌，标本均放入１０％甲醛溶液中固定３ｄ，
梯度脱水、浸蜡、包埋处理，分别将两块标本纵向和横

向包埋，以５μｍ厚度连续切片，ＨＥ和甲苯胺蓝染色
后光镜下观察，观察肌细胞的形态、肌纤维断裂情况和
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异常细胞数量。

１７２　电镜标本制作　剩余标本切成１ｃｍ×１ｃｍ×２
ｃｍ大小，经戊二醛固定１周，２５％的戊二醛固定液４
℃固定２ｈ，之后电镜常规制样操作，在透射电镜下观
察肌纤维超微结构的变化。

１８　数据分析方法　运用 ＳＰＳＳ１８０软件，进行单因
素ＡＮＯＶＡ分析、秩和检验，以 Ｐ＜００５为差异具有统
计学意义。

２　结果
２１　行为学观测结果
２１１　肿胀　测量结果显示，造模后即刻各组右后肢
均无明显肿胀（Ｐ＞００５）；造模后 ２４ｈ，与空白组比
较，其他四组的右后肢肿胀程度均有明显增大（Ｐ＜
００１），说明造模成功，与模型组相比，针刺组和 ＣｓＡ
模型组肿胀度降低，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；造
模后４８ｈ，与正常组相比，其他四组肿胀差异有统计学
意义（Ｐ＜００１），模型组比较，ＣｓＡ模型组肿胀明显降
低（Ｐ＜００５），针刺组和 ＣｓＡ针刺组的肿胀程度差异
无统计学意义（Ｐ＞００５）；与ＣｓＡ模型组比较，针刺组
和ＣｓＡ针刺组的肿胀程度较高，差异有统计学意义（Ｐ
＜００５）。说明ＣｓＡ阻断的 ＣａＮ／ＮＦＡＴ通路可能是损
伤肌肉进行修复的重要通道。详见表１。

表１　各组肿胀程度比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

组别 造模后即刻 造模后２４ｈ 造模后４８ｈ

空白组 ００６７±００８２０１００±０１１０ ００８３±００７５
模型组 ００６７±００８２１９３３±１０９３ １９６７±０６６２

针刺组 ００６７±００８２１４５０±０７８９△１８１７±０５７４▲

ＣｓＡ模型组 ００６３±０１２１１４００±０４８２△１２３３±０２７３△

ＣｓＡ针刺组 ００８３±００７６２１３３±０６９８ ２０１７±１０９２▲

　　注： 均值差的显著性水平为 ００５，与空白组组比较（Ｐ＜
００５）；均值差的显著性水平为００１，与空白组组比较（Ｐ＜００１）；△

均值差的显著性水平为００５，与模型组组比较（Ｐ＜００５）；▲均值差的
显著性水平为００５，与ＣｓＡ模型组比较（Ｐ＜００５）。

２１２　硬度　测量结果显示，造模后即刻，与空白组
比较，其他四组右后肢腓肠肌硬度具有统计学意义（Ｐ
＜００１），组间差异无统计学意义（Ｐ＞００５），说明造
模成功，且造模各组损伤程度相当；造模成功后２４ｈ，
与正常组相比，其他四组腓肠肌硬度极显著升高（Ｐ＜
００１），与模型组比较，针刺组、ＣｓＡ模型组、ＣｓＡ针刺
组的腓肠肌硬度差异均无统计学意义（Ｐ＞００５），与
ＣｓＡ模型组比较，针刺组、ＣｓＡ针刺组的腓肠肌硬度无
统计学意义（Ｐ＞００５），与针刺组比较，ＣｓＡ针刺组的
腓肠肌硬度差异亦无统计学意义（Ｐ＞００５）；造模成
功后４８ｈ，与空白组比较，其他四组腓肠肌硬度升高，
有统计学意义（Ｐ＜００１），与模型组相比，针刺组和
ＣｓＡ模型组组的腓肠肌硬度明显下降（Ｐ＜００５），与

ＣｓＡ模型组相比，模型组、针刺组和ＣｓＡ针刺组腓肠肌
硬度升高，有统计学意义（Ｐ＜００５）。详见表２。

表２　各组腓肠肌硬度比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

组别 造模后即刻 造模后２４ｈ 造模后４８ｈ

空白组 ０３３３±０４０８ ０４１７±０２０４ ０５８３±２１２４
模型组 ６５８３±０９１７ ６６６７±２４４３ ４５８３±１２８１▲

针刺组 ６４１７±２７１０ ５４１７±３１６９ ３３３３±２１６０△▲

ＣｓＡ模型组５５００±２２１４ ５４１７±２３１１ ２３３３±２０９０△

ＣｓＡ针刺组６０００±２２５９ ６０００±２２８０ ６８３３±３１２５▲

　　注： 均值差的显著性水平为 ００５，与空白组组比较（Ｐ＜
００５）；均值差的显著性水平为００１，与空白组组比较（Ｐ＜００１）；△

均值差的显著性水平为００５，与模型组比较（Ｐ＜００５）；▲均值差的显
著性水平为００５，与ＣｓＡ模型组比较（Ｐ＜００５）。

２２　生化检测结果
２２１　血清肌酸激酶（ＣＫ）　检测结果显示，与空白
组，其他四组 ＣＫ值显著升高（Ｐ＜００５），四组之间无
统计学差异（Ｐ＞００５）；与模型组比较，ＣｓＡ模型组显
著升高（Ｐ＜００５）；与 ＣｓＡ模型组组相比，模型组、针
刺组和ＣｓＡ针刺组均显著降低（Ｐ＜００５）。详见表３。
２２２　乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）　检测结果显示，与空白组
比较，模型组和ＣｓＡ模型组显著升高（Ｐ＜００５）；与模
型组比较，针刺组和ＣｓＡ针刺组显著降低（Ｐ＜００５）；
与ＣｓＡ模型组比较，针刺组和ＣｓＡ针刺组显著降低（Ｐ
＜００５），针刺组和 ＣｓＡ针刺组之间比较无统计学意
义（Ｐ＞００５）。详见表３

表３　各组ＣＫ值和ＬＤＨ值比较（珋ｘ±ｓ，Ｕ／Ｌ，ｎ＝６）

组别 ＣＫ值 ＬＤＨ值

空白组 １６４５１６２±４２４１２１ ２５３２６２±３９４１９
模型组 ２４５７８０７±２９９２９７▲ ４２５５７２±５８８５７

针刺组 ２５６６７８８±８２７５９１▲ ２５１１３２±１３７４２９△▲

ＣｓＡ模型组 ３２１４０４８±９２０８４５△ ４０２７３０±８３７５３

ＣｓＡ针刺组 ２１４３１８３±２０１２９４▲ ２３５７５８±７６２０８△▲

　　注：均值差的显著性水平为００５，与空白组组比较（Ｐ＜００５）；△

与模型组比较（Ｐ＜００５）；▲与ＣｓＡ模型组比较（Ｐ＜００５）。

２３　光镜结果
２３１　空白组（Ｎ）　图１，Ａ、Ｂ、Ｃ为空白组肌纤维横
切面分别放大４０倍、１００倍和４００倍，镜下可见：肌纤
维横切面呈多边形，大小均等，肌原纤维之间的肌浆呈

粉红色，核呈圆形或椭圆形位于边缘；Ｄ、Ｅ、Ｆ为空白组
肌纤维横切面分别放大４０倍、１００倍和４００倍，镜下可
见：肌纤维纵切面肌细胞呈长条状，相互平行排列，肌

纤维之间有少量成纤维细胞核，每条肌纤维有许多扁

椭圆形的核，位于肌纤维的周边。

２３２　模型组（Ｍ）　图２，Ａ、Ｂ、Ｃ为模型组肌纤维横
切面分别放大４０倍、１００倍和４００倍，镜下可见：肌纤
维横切面边界模糊，大小不一，部分肌纤维损伤处肌浆

外漏，有大量炎性细胞浸润，且以弥散性炎性细胞增多

·７７４·世界中医药　２０１４年４月第９卷第４期



为主，毛细血管增生明显；Ｄ、Ｅ、Ｆ为模型组肌纤维横切
面分别放大４０倍、１００倍和４００倍，镜下可见：大量肌
纤维萎缩，少量肌纤维溶解，肌细胞间质水肿，大量炎

性细胞浸润，肌细胞核增多。

图１　光镜下空白组肌纤维横切及纵切ＨＥ染色

图２　光镜下模型组肌纤维横切及纵切ＨＥ染色

２３３　针刺组（Ｚ）　图３，Ａ、Ｂ、Ｃ为针刺组肌纤维横
切面分别放大４０倍、１００倍和４００倍，镜下可见：肌纤
维横切面为不规整多边形，大小较均等，排列较整齐，

部分肌细胞水肿，间隙较空白组减小，损伤局部大量红

细胞聚集；Ｄ、Ｅ、Ｆ为针刺组肌纤维横切面分别放大４０
倍、１００倍和４００倍，镜下可见：损伤局部部分肌纤维肿
胀，有大量炎性细胞浸润，且较模型组损伤局部炎性细

胞浸润更明显，炎性反应集中于肌纤维损伤处且表现

为从外向里渗透。

图３　光镜下针刺组肌纤维横切及纵切ＨＥ染色

２３４　ＣｓＡ模型组（ＣｓＡＭ）　图４，Ａ、Ｂ、Ｃ为 ＣｓＡ模
型组肌纤维横切面分别放大４０倍、１００倍和４００倍，镜
下可见：肌纤维横切面为不规整多边形，部分肌纤维边

界模糊甚至溶解，肌浆外漏，肌纤维肿胀程度较ＣｓＡ模
型组减轻，肌细胞间隙明显减小，出现少量空泡（因正

常血液循环被破坏，使肌纤维缺乏营养供应而坏死、萎

缩所致）；Ｄ、Ｅ、Ｆ为 ＣｓＡ模型组肌纤维横切面分别放
大４０倍、１００倍和４００倍，镜下可见：肌纤维肿胀，损伤
处出现炎性细胞浸润，伴有大量红细胞聚集。

２３５　ＣｓＡ针刺组（ＣｓＡＺ）　图５，Ａ、Ｂ、Ｃ为 ＣｓＡ针
刺组肌纤维横切面分别放大４０倍、１００倍和４００倍，镜
下可见：肌纤维横切面为不规整多边形，大小较均等，

可见肌纤维肿胀明显，肌细胞间隙明显减小，肌细胞核

增多，少量炎性细胞浸润；Ｄ、Ｅ、Ｆ为 ＣｓＡ针刺组肌纤
维横切面分别放大４０倍、１００倍和４００倍，镜下可见：
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可见部分肌纤维溶解，少量炎性细胞浸润现象。

图４　光镜下ＣｓＡ模型组肌纤维横切及纵切ＨＥ染色

图５　光镜下ＣｓＡ针刺组肌纤维横切及纵切ＨＥ染色

２４　电镜结果
２４１　空白组（Ｎ）　图６，透射电镜下Ａ图放大８０００
倍，显示肌节；Ｂ图放大１２０００倍，显示肌节、线粒体；

Ｃ图放大２５０００倍，显示线粒体、肌纤维、内质网，镜下
可见：空白组肌节、肌丝排列整齐，肌节完整，肌原纤维

中Ｚ线、Ｍ线清晰。

图６　透射电镜下空白组骨骼肌超微结构（纵切）

２４２　模型组（Ｍ）　图 ７，透射电镜下 Ａ图放大 ８
０００倍，显示肌节；Ｂ图放大１２０００倍，显示肌节、线粒
体；Ｃ图放大２５０００倍，显示线粒体、肌纤维、内质网，
镜下可见：模型组肌原纤维溶解消失，无法区分 Ａ、Ｉ
带，Ｚ线、Ｍ线溶解。

图７　透射电镜下模型组骨骼肌超微结构（纵切）

２４３　针刺组（Ｚ）　图８，透射电镜下Ａ图放大８０００
倍，显示肌节；Ｂ图放大１２０００倍，显示肌节、线粒体；
Ｃ图放大２５０００倍，显示线粒体、肌纤维、内质网，镜下
可见：针刺组肌原纤维形态正常，肌丝总体排列整齐，

肌节未见肿胀，Ｚ线、Ｍ线清晰，部分损伤局部 Ｚ线、Ｍ
线略有位移，线粒体数量少。

图８　透射电镜下针刺组骨骼肌超微结构（纵切）

２４４　ＣｓＡ模型组（ＣｓＡＭ）　图９，透射电镜下Ａ图
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放大８０００倍，显示肌节；Ｂ图放大１２０００倍，显示肌
节、线粒体；Ｃ图放大２５０００倍，显示线粒体、肌纤维、
内质网，镜下可见：ＣｓＡ模型组肌节肿胀明显，肌丝紊
乱，结构不清，大量肌原纤维断裂、溶解，Ｚ线、Ｍ线溶
解消失。

图９　透射电镜下ＣｓＡ模型组骨骼肌超微结构（纵切）

２４５　ＣｓＡ针刺组（ＣｓＡＺ）　图１０，透射电镜下 Ａ图
放大８０００倍，显示肌节；Ｂ图放大１２０００倍，显示肌
节、线粒体；Ｃ图放大２５０００倍，显示线粒体、肌纤维、
内质网，镜下可见：ＣｓＡ针刺组肌节明显肿胀，部分 Ｚ
线、Ｍ线断裂溶解，部分肌原纤维扭曲、断裂，损伤局部
有结缔组织增生，可见大量聚集的线粒体，且部分线粒

体明显水肿，嵴开始融解，出现空泡化。

图１０　透射电镜下ＣｓＡ针刺组骨骼肌超微结构（纵切）

３　分析及讨论
骨骼肌损伤属于中医的＂经筋病＂的范畴，《素问

·调经论》中指出“病在筋，调之筋”，指出治疗经筋病

宜以调筋为主；《灵枢经·官针第七》指出：“病痹气痛

而不去者，取以毫针。”“九曰浮刺，傍入而浮之，以治

肌急而寒者也。”在适应五脏的五种刺法中又指出：

“四曰合谷刺，合谷刺者，左右鸡足，针于分肉之间，以

取肌痹。”《灵枢经·经筋第十三》论述筋病的治疗原

则时说：“治在燔针劫刺，以知为数，以痛为腧”。《灵

枢·官针》云：“傍针刺者，直刺、傍刺各一，以治留痹

久居者也”。《内经·十二刺》云：“恢刺者，直刺傍之，

举之前后，恢筋急，以治筋痹也”。这些论述指出了肌

病、筋病等疼痛日久的痹症，应选用毫针，取阿是穴，采

用斜刺的针法治疗。卢鼎厚等［１２－１６］借鉴了中医疗法，

通过一系列实验研究发现，斜刺阿是穴治疗肌肉损伤

是通过加强收缩蛋白的组装、合成，促进收缩结构和功

能的恢复而达到治疗目的的，且其效果主要不是通过

神经和经络的调节，而是通过肌肉本身所固有的外周

机制实现的。故本实验选取针灸针斜刺阿是穴治疗骨

骼肌钝挫伤家兔模型，并且选择在造模成功后２４ｈ开
始进行针刺治疗。

对骨骼肌细胞信号转导通路以及骨骼肌重塑的细

胞分子机制研究中，钙调神经磷酸酶（ＣａＮ）信号在骨
骼肌重塑中的作用近几年备受关注。ＩＧＦ－Ⅰ使肌纤
维细胞膜上的Ｃａ２＋通道活性提高，导致细胞溶质Ｃａ２＋

增加。胞质中的 Ｃａ２＋与钙调节蛋白（ＣａＭ）结合激活
ＣａＮ，具有活性的 ＣａＮ对激活 Ｔ细胞核因子（Ｎｕｃｌｅａｒ
ＦａｃｔｏｒｏｆＡｃｔｉｖａｔｅｄＴＣｅｌｌｓ，ＮＦＡＴ）去磷酸化，将活化 Ｔ
细胞核因子易位到细胞核并且导致基因转录［１７］。ＣａＮ
是蛋白磷酸脂酶，在肌肉肥大中起着重要的作用，是骨

骼肌纤维重构的重要信号因子［１８－２１］，ＣａＮ／ＮＦＡＴ信号
激活能促进肌纤维的融合和分化。本实验进一步深入

研究就可探讨ＣａＮ／ＮＦＡＴ通路是否为针刺促进损伤骨
骼肌修复的重要通路。

行为学观察结果显示急性钝挫伤造模成功，各组

家兔右后肢腓肠肌肿胀程度对比显示，针刺组较 ＣｓＡ
组、ＣｓＡ针刺组骨骼肌较明显修复，而腓肠肌硬度的指
标作为检测指标，在造模后４８ｈ，模型组出现自然恢
复，而较模型组相比针刺组、ＣｓＡ模型组的肌肉硬度显
著降低，说明针刺和环孢素均可在一定时间内降低损

伤肌肉硬度，促进其向正常组织硬度恢复。造模后４８
ｈ各组家兔血清肌酸激酶（ＣＫ）含量较正常显著增加，
与模型组相比，针刺组、ＣｓＡ针刺组无显著差异，ＣｓＡ
模型组显著升高，说明急性钝挫伤造模及针刺刺激均

使模型兔的ＣＫ值升高，且ＣｓＡ模型组损伤程度最高，
急性钝挫伤造模及环孢素均可导致肌损伤，其损伤作

用可因损伤条件叠加出现累积效应。乳酸脱氢酶

（ＬＤＨ）含量，与空白组比较，模型组和 ＣｓＡ模型组均
显著升高，与模型组比较，针刺组和ＣｓＡ针刺组均显著
降低，说明急性钝挫伤造模及环孢素均使模型兔血清

中乳酸脱氢酶含量升高，而针刺能有效改善肌损伤模

型兔血清中乳酸脱氢酶含量，即使环孢素阻断条件下，

针刺仍显示其促进骨骼肌外周循环方面的修复作用。

本实验ＨＥ染色光镜下，模型组可见大量肌纤维
萎缩，局部肌纤维断裂，损伤处肌浆外漏，有大量炎性

细胞浸润，且以弥散性炎性细胞增多为主，毛细血管增

生明显，少量肌纤维溶解，肌细胞间质水肿，肌细胞核

增多；损伤局部部分肌纤维肿胀，针刺组肌纤维排列较

·０８４· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ａｐｒｉｌ．２０１４，Ｖｏｌ．９，Ｎｏ．４



整齐，肌细胞间隙较空白组减小，损伤局部大量红细胞

聚集，有炎性细胞浸润，且较模型组损伤局部炎性细胞

浸润更明显，炎性反应集中于肌纤维损伤处且表现为

从外向里渗透。该结果也与田野等在对骨骼肌纤维超

微结构的影响中总结出的骨骼肌急性损伤的典型病理

变化遵循特点一致［２２－２３］。说明本造模方法可成功复

制腓肠肌急性闭合性钝挫伤模型，且针刺能有效促进

损伤的骨骼肌修复。ＣｓＡ模型组可见肌纤维肿胀明
显，部分肌纤维溶解肌细胞间隙明显减小，肌细胞核增

多，少量毛细血管增生，无大量炎性细胞浸润现象，ＣｓＡ
针刺组肌纤维肿胀程度较 ＣｓＡ模型组减轻，肌细胞间
隙明显减小，出现少量空泡（因正常血液循环被破坏，

使肌纤维缺乏营养供应而坏死、萎缩所致），损伤处出

现炎性细胞浸润，有大量红细胞聚集。说明阻断ＣａＮ／
ＮＦＡＴ通路后，损伤骨骼肌的修复受到了很大的影响。
透射电镜下，模型组肌原纤维溶解消失，无法区分 Ａ、Ｉ
带，Ｚ线、Ｍ线溶解，针刺组肌原纤维形态正常，肌丝排
列整齐，肌节未见肿胀，Ｚ线、Ｍ线清晰，损伤局部聚集
较多线粒体和肌质网，正常的肌节附近有普遍增多的

线粒体，进一步证明了针灸针斜刺阿是穴可以有效地

促进腓肠肌急性钝挫伤修复。ＣｓＡ模型组肌丝紊乱，
结构不清，大量肌原纤维断裂、溶解，Ｚ线、Ｍ线溶解
ＣｓＡ针刺组肌节肿胀明显，肌节肿胀，Ｚ线溶解，部分
肌原纤维扭曲、断裂，损伤局部有结缔组织增生，有大

量线粒体聚集，并出现线粒体损伤现象，环孢素可减缓

骨骼肌局部损伤反应，同时也降低了针刺的修复作用，

也进一步佐证了ＣａＮ／ＮＦＡＴ通路不是针刺诱导损伤骨
骼肌修复的唯一通路，但其在促进骨骼肌修复的过程

中起重要作用。
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［２１］ＴａｌｍａｄｇｅＲＪ，ＯｔｉｓＪＳ，ＲｉｔｔｌｅｒＭＲ，ｅｔａｌ．Ｃａｌｃｉｎｅｕｒｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎｆｌｕ
ｅｎｃｅｓｍｕｓｃｌｅｐｈｅｎｏｔｙｐｅｉｎａｍｕｓｃｌｅ－ｓｐｅｃｉｆｉｃｆａｓｈｉｏｎ［Ｊ］．ＢＭＣＣｅｌｌＢｉ
ｏｌ，２００４，５：２８－４０．

［２２］ＢｒｏｃｋＳｙｍｏｎｓＴ，ＣｌａｓｅｙＪＬ，ＧａｔｅｒｄＲ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｄｅｅｐｈｅａｔａｓａ
ｐｒｅｖｅｎｔａｔｉｖｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｎｄｅｌａｙｅｄｍｕｓｃｌｅｓｏｒｅｎｅｓｓ［Ｊ］．ＪＳｔｒｅｎｇｔｈＣｏｎｄ
Ｒｅｓ，２００４，１８（１）：１５５－１６１．

［２３］田野，杨锡让．运动性骨骼肌纤维结构、功能变化的机制研究力竭
运动对骨骼肌纤维超微结构的影响［Ｊ］．中国运动医学杂志，１９９２，
１１（４）：２０２－２０４．

［２４］Ｓｏｒｉｃｈｔｅｒ，Ｓ，Ｊ．Ｍａｉｒ，Ａ．Ｋｏｌｌｅｒ，ｅｔａｌ．ＳｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｔｒｃｐｏｎｉｎＩｒｅｌｅａｓｅ
ａｎｄｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｓｉｇｎａｌｉｎｔｅｎｓｉｔｙｃｈａｎｇｅｓａｆｔｅｒｅｃｃｅｎｔｒｉｃ
ｅｘｅｒｃｉｓｅ－ｉｎｄｕｃｅｄｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．Ｃｌｉｎｉｃａ．Ｃｈｉｍｉｃ．Ａｃｔａ，
１９９７，２６２：１３９－１４６．

［２５］ｖａｎｄｅＶｙｖｅｒＭ１，ＭｙｂｕｒｇｈＫＨ．Ｃｙｔｏｋｉｎｅａｎｄｓａｔｅｌｌｉｔｅｃｅｌｌｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏ
ｍｕｓｃｌｅｄａｍａｇｅ：ｉｎｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎａｎｄｐｏｓｓｉｂｌｅｃｏｎｆｏｕｎｄｉｎｇｆａｃｔｏｒｓｉｎｈｕｍａｎ
ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＪＭｕｓｃｌｅＲｅｓＣｅｌｌＭｏｔｉｌ，２０１２，３３（３－４）：１７７－１８５．

（２０１３－１０－２５收稿　责任编辑：王明）
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