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［摘要］ 目的 探讨电针上巨虚和足三里穴对阳明腑实证肠运动功能的影响及可能的作用机制。 方法 60
只 Wistar大鼠随机分为空白组、模型组、电针组，每组 20 只。模型组与电针组连续灌服热性中药 12 天，第
13、14 天自身粪便混悬液灌胃，15 天腹腔注射大肠杆菌菌液，建立阳明腑实证大鼠模型; 空白组用等量生
理盐水灌胃和腹腔注射。电针组大鼠于造模成功后每日电针双侧 “足三里”和 “上巨虚”穴，每次 30 min，
持续 5 天; 空白组和模型组仅捆绑固定不干预。干预完成后检测大鼠小肠上段肌电慢波频率和振幅，评估小
肠运动功能变化; 取小肠上段组织标本进行 HE染色观察小肠病理损伤; 运用免疫荧光共聚焦显微镜、透射
电镜观察肠神经胶质细胞形态及超微结构改变。 结果 与空白组比较，模型组大鼠小肠慢波频率减慢，振
幅降低 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) ; 小肠病理损伤明显，肠神经胶质细胞形态异常，网络结构紊乱，荧光强度
OD值降低 ( P ＜ 0. 05) ，透射电镜观察肠神经胶质细胞染色质聚集，分布不均，线粒体肿胀; 电针组大鼠小
肠慢波频率增快，振幅升高 ( P ＜ 0. 05) ，小肠病理损伤及肠神经胶质细胞及网络结构损伤减轻，荧光强度
OD值增加 ( P ＜ 0. 05) ，肠神经胶质细胞超微结构损伤改善。 结论 电针 “上巨虚”和 “足三里”可促进
阳明腑实证模型大鼠小肠运动功能恢复，其机制可能与修复肠神经胶质细胞网络损伤有关。
［关键词］阳明腑实证; 电针; 上巨虚; 足三里; 肠神经胶质细胞; 肠道运动功能

阳明腑实证是许多外感热病出现的邪热内炽又

伴有腑实证的一组全身症状综合征，以 “痞、满、
燥、实、坚”为特点，是阳明经邪热不解，由经

入腑，与肠中糟粕相互搏结，阻塞肠道，出现以胃

肠运动功能障碍为主的病症［1］。现代医学的急性

感染性疾病、急腹症、急性胆道感染、胆石症、急

性胰腺炎等疾病病理状态下均可出现阳明腑实

证［2 － 3］。胃肠道运动功能障碍是其首要病理基础，

在此基础上肠道菌群繁殖、毒素积累、细菌移位，

从而出现严重的炎症反应，甚至全身炎症反应综合

征、多器官障碍综合征、休克等并发症［4］。因此，

促进胃肠道运动是治疗阳明腑实证的关键。
参与胃肠运动功能调节的有神经有中枢神经系

统和肠神经系统，且肠神经系统的调控作用尤为重

要，可独立于中枢神经系统调控胃肠道运动［5 － 6］。
研究［7 － 8］ 表明，肠神经胶质细胞 ( enteric glial
cells，EGCs) 是肠神经系统的主要组成部分，肌间

神经丛 EGCs 功能障碍、数量减少，形态结构异常

会引起胃肠运动功能障碍，影响胃肠蠕动，导致胃

肠排空、运输减慢。针刺改善胃肠动力、治疗胃肠

运动功能障碍性疾病已经取得显著疗效［9 － 10］。按

照“经脉所过，主治所及”“合治内腑”等中医针

灸治疗原则，上巨虚和足三里同属于足阳明胃经腧

穴，为治疗胃肠疾患的主要腧穴。因此，本研究通

过观察阳明腑实证大鼠小肠运动功能障碍是否存在

EGCs 及其胶质网络结构的损伤，探究电针大鼠

“足三里”和“上巨虚”对阳明腑实证模型大鼠小

肠动力及 EGCs 网络结构损伤变化的影响。

1 材料与方法

1. 1 动物及分组
健康 SPF 级 Wistar 大鼠 60 只，1. 5 月龄，雌
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雄各半，体重 150 ～ 180 g，由大连医科大学 SPF 级

动物实验中心提供，实验动物合格证号: SCXK
( 辽) 2018-0003。将 60 只大鼠按照体重顺序编号，

应用 SPSS 17. 0 系统生成随机数字，将大鼠分为空

白组、模型组和电针组，每组 20 只。
1. 2 主要试剂与仪器

大肠杆菌菌液 1. 5 × 108cfu /ml，由大连医科大

学附属第一医院微生物室提供。兔抗大鼠胶质纤维

酸性蛋白 ( GFAP) 抗体 ( 货号 ab7260 ) 、驴抗兔

IgG 抗体 ( 货号 ab150073 ) 、牛血清白蛋白 BSA
( 货号 A8010) 、曲拉通 TritonX-100 ( 货号 T8200) 、
三氨基甲烷 1M Tris-HCl ( 货号 T1140) 、防荧光淬

灭封片剂 ( 货号 ab104135 ) ，英国Abcam公司; 乌

拉坦 ( 合肥巴斯夫生物科技有限公司，货号

W0001-100G) ; 4%多聚甲醛 ( 沈阳赛维尔公司，

货号 G1101-500 ml) ; PBS 粉 ( 货号 ZLI-9063) 、苏

木素染色液 ( 货号 ZLI-9610 ) 、伊红染色液 ( 货号

ZLI-9613) ，北京中山金桥公司。
BF-420 生物技能系统 ( 成都泰盟科技有限公

司，型号: BF-420) ; 韩式小动物电针仪 ( 南京济

生医疗有限公司，型号: HANS-200) ; 共聚焦显微

镜 ( 德国徕卡公司，型号: Leica SP8) ; 透射电镜

( 日本 JEOL 公司，型号: JEM-1400 plus) ; 荧光显

微镜 ( 型 号: BX58 ) 、解 剖 显 微 镜 ( 型 号:

SZX16) ，日本 Olympus 公司。
1. 3 模型制备及干预

炮附片、干姜、肉桂按 1 ∶ 1 ∶ 1 比例做水煎

剂 ( 浓缩至含生药浓度 1 g /ml) ，4℃ 保存，中药

饮片购自大连医科大学附属第一医院中药局。参照

樊新荣等造模方法［11］，按 20 g /kg 体重对模型组、
电针组大鼠进行中药煎剂灌胃，每日 1 次，连续

12 天; 空白组大鼠灌胃等量生理盐水，每日 1 次。
第 13、14 天模型组、电针组灌胃大鼠自身粪便混

悬液 ( 100 g /L) 2 ml，每日 2 次; 空白组灌胃等量

生理盐水，每日 2 次。第 15 天，模型组、电针组

大鼠腹腔注射大肠杆菌菌液 3 ml，空白组腹腔注射

等量生理盐水。造模后，电针组大鼠电针双侧

“足三里”和“上巨虚”，选穴定位参照 《实验针

灸学》［12］，电针采用疏密波 2 /50 Hz、3 mA，每日

1 次，每次 30 min，连续 5 天; 空白组和模型组仅

捆绑固定不做电针干预。
1. 4 观察指标与方法
1. 4. 1 一般状况观察 观察各组大鼠精神状态、
行为、饮水、排便情况，记录各组大鼠体重，计算

体重增长率。体重增长率 = ( 第 15 天体重 －第 1 天

体重) /第 1 天体重 ×100%。便干率 =便干动物数 /
该组动物总数 ×100%，便干以粪便干燥、质硬、表

面粗糙、不粘滤纸且滤纸无污迹为标准。
1. 4. 2 小肠肌电测定 根据 SPSS 17. 0 系统生成

的随机数字每组选出 6 只大鼠，分别给予 20% 乌

拉坦 ( 20 g /kg) 腹腔注射麻醉，腹正中 3 ml 切口，

暴露小肠上段。在距离幽门下 5 cm 处将一对直径

0. 2 cm 铂丝电极 ( 间距 1 ml) 插入浆肌层，经切

口引出，与 BF-420 生物技能系统相连。待状态稳

定后，开始记录小肠慢波频率和振幅。参数设置慢

波增益 6 mv，扫描速度 1. 25 ms /div，每次连续记

录 5 min，每次记录后间隔 20 min，待波形平稳后

再记录下一次，共记录 3 次，求平均值。
1. 4. 3 HE染色观察小肠病理形态 每组大鼠全

部留取近端小肠组织，PBS 冲洗肠内容物，4% 多

聚甲醛组织固定，4℃过夜。根据 SPSS 17. 0 系统

生成的随机数字每组选出 10 个小肠组织标本，制

作 HE 染色石蜡切片，进行苏木素 伊红染色，在

光镜下观察小肠组织形态及病理改变，每张切片于
100 倍下观察全部组织并采集图像。
1. 4. 4 小肠全肌层 GFAP免疫荧光染色观察 EGCs
形态 根据 SPSS 17. 0 系统生成随机数字每组选出

10 个小肠组织标本，取出肠组织剪成 5 mm × 5 mm
块，置于含 PBS 液的培养皿中。在解剖显微镜下，

去除黏膜层和黏膜下层，保留环层肌和纵层肌。制

备好 的 小 肠 全 层 肌 在 含 0. 5% TritonX-100 的
0. 05%mol /L Tris-HCl 缓冲液 ( pH = 7. 6) ，37℃孵

育 4 h。1% BSA，37℃封闭 1 h。弃去 BSA，加入

兔抗大鼠 GFAP 抗体 ( 1 ∶ 1000 ) ，4℃孵育 48 h，
然后加二抗驴抗兔 IgG 抗体 ( 1 ∶ 200) ，37℃避光

孵育 1 h。PBS 洗涤，将小肠全肌层组织标本置于

防脱载玻片上，滴加防荧光淬灭封片剂，封片。在

共聚焦显微镜下观察，拍照。
1. 4. 5 小肠肌层 EGCs 超微结构 各组大鼠分别

留取新鲜小肠上段组织 3 mm × 3 mm，PBS 液冲洗

后，立即进行 2. 5%戊二醛固定和 1% 锇酸固定并

脱水。根据 SPSS 17. 0 系统生成的随机数字每组选

出 10 个小肠组织标本，超薄切片机制作 5 ～ 7μm
厚度超薄切片，2%甲苯胺蓝染色，光学显微镜下

对肌间 EGCs 定位，然后制作超薄切片厚度约

70 nm，并收集在铜网上，乙酸双氧轴和柠檬酸铅

染色。应用透射电镜观察拍片，记录大鼠小肠肌层

EGCs 超微结构。所有电镜图片取 3 个不同视野放

大 10000 倍。
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1. 5 统计学方法
应用 SPSS 17. 0 软件系统进行数据分析处理，

计量资料以 ( 珋x ± s) 表示，经正态检验与方差齐性

检验后组间比较采用单因素方差分析，P ＜ 0. 05 差

异有统计学意义。

2 结果

2. 1 各组大鼠一般状况
空白组大鼠无明显变化，自由活动，精神状态

良好，饮水量无明显变化，排便顺畅，粪便表面湿

润光滑，尿色淡黄或清，空白组便干率为 16. 67%，

体重增长率为 25. 0%。模型组大鼠在灌胃热性中药

10 天后，呈现活跃、躁动、易激惹，在第11 天左右

普遍出现排便缓慢，粪便干燥，表面粗糙，颗粒变

小，甚至呈串珠样改变，第 15 天便干率为 66. 67%，

尿色深黄，体重增长缓慢，体重增长率为6. 3%。与

模型组相比，电针组大鼠经电针治疗后，精神明显

好转，进食开始增加，便干率为 65. 66%，体重增长

率为 27. 4%。
2. 2 各组大鼠小肠组织病理形态结果

病理形态图片请扫描本文二维码获取，见图

1。空白组大鼠小肠组织结构完整，小肠绒毛发达，

腺体丰富且排列规整，上皮细胞排列整齐; 与空白

组相比，模型组大鼠小肠黏膜脱落，小肠绒毛稀

疏、断裂，绒毛上皮细胞脱落，基底腺排列增宽，

下层有炎症细胞浸润，毛细管充血; 电针组大鼠肠

黏膜部分脱落，小肠绒毛排列紊乱、稀疏、变短，

病理变化相对模型组减轻。
2. 3 各组大鼠小肠肌电测定结果比较

表 1 示，与空白组比较，模型组大鼠小肠慢波

频率明显减慢、振幅减小 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) 。
与模型组比较，电针组大鼠小肠慢波频率升高，振

幅增大 ( P ＜ 0. 05 ) 。各组大鼠小肠肌电慢波波形

图见图 2。

表 1 各组大鼠小肠肌电慢波频率和振幅变化比较 ( 珋x ± s)

组别 鼠数 频率 ( cpm) 振幅 ( mv)

空白组 6 14. 075 ± 1. 359 5. 735 ± 0. 613
模型组 6 8. 795 ± 0. 938＊＊ 1. 560 ± 0. 224*

电针组 6 10. 938 ± 0. 834# 4. 138 ± 0. 492#

注: 与空白组比较，* P ＜ 0. 05，＊＊P ＜ 0. 01; 与模型组比

较，#P ＜ 0. 05

2. 4 各组大鼠小肠全肌层 GFAP 免疫阳性 EGCs
荧光 OD值比较

空白组 GFAP 免疫阳性 EGCs 网络结构排列清

晰，细胞体周围分布均匀细长、薄薄的胶质丝。与

图 2 各组大鼠小肠慢波波形图

空白组相比，模型组 EGCs 网络结构紊乱，部分碎

片化，胶质丝分布不均，突起的长度缩短，与胞体

的距离增大，神经节数量减少。电针组 GFAP 免疫

阳性的 EGCs 网络结构相对清晰，但胶质丝扭曲，

厚薄不均。相关图片请扫描本文二维码获取，见图

3。表 2 示，与空白组比较，模型大鼠小肠全肌层

GFAP 免疫阳性 EGCs 荧光 OD 值降低 ( P ＜ 0. 05) ，
而电针组较模型组显著升高 ( P ＜ 0. 05) 。

表 2 各组大鼠小肠全肌层 GFAP 免疫阳性 EGCs
荧光 OD 值比较 ( 珋x ± s)

组别 样本数 荧光强度 OD 值

空白组 10 1012. 348 ± 128. 99
模型组 10 703. 011 ± 15. 80*

电针组 10 866. 218 ± 95. 84#

注: GFAP，胶质纤维酸性蛋白; EGCs，肠神经胶质细胞; 与
空白组比较，* P ＜ 0. 05; 与模型组比较，#P ＜ 0. 05
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2. 5 各组大鼠小肠 EGCs超微结构情况比较
电镜下观察 EGCs 结构，空白组可见胶质细胞

细长，大量胶质丝，核膜清晰，核染色质分布均

匀，形态正常，1 ～ 2 个核仁，细胞质内线粒体丰

富，内质网、溶酶体等细胞器结构清晰。模型组可

见细胞核染色质聚集，细胞质内线粒体明显减少、
肿胀，粗面内质网扩张; 电针组细胞核染色质分布

欠均匀，细胞质内线粒体减少，细胞器结构相对清

晰。相关图片请扫描本文二维码获取，见图 4。

3 讨论

阳明腑实证是由于邪热内盛与肠中糟粕相互搏

结，燥屎内结，胃肠腑气不通，气机壅滞而形成阳

明腑实热证; 外感邪热不解，或邪热自内发，由阳

明经经入胃肠腑，与肠中糟粕相互搏结，壅塞肠

道，气机郁滞，从而出现一系列全身证候，进一步

发展会导致胃肠功能衰竭、全身炎症反应综合

征［3，13］。本研究动物模型制备时先运用热性中药附

子、干姜、肉桂灌胃，导致机体燥热，津液耗伤，

再灌胃大鼠自身粪便，壅滞肠道与邪热相互搏结，

最后腹腔注射大肠杆菌菌液，增加机体热象，进一

步耗伤津液。中医学认为，胃肠腑生理功能以通为

用，以降为顺，当胃肠内燥屎阻结，则胃肠通降受

阻，进一步影响胃肠气机，浊气在上，则生 胀，

诸气怫郁，则气壅于大肠，大便乃结［14 － 15］。本研

究结果显示，模型组大鼠粪便干燥，表面粗糙，小

肠慢波频率减慢，振幅降低，表明阳明腑实证存在

明显肠道运动障碍，模拟了阳明腑实证动物模型。
《素问·五脏别论篇》曰: “六腑者，传化物

而不藏，故实而不能满也”， 《伤寒论》中有 “六

腑以通为用”“通则不痛”的理论，故促进胃肠运

动、提高胃肠动力是治疗阳明腑实证的根本。足三

里穴为胃经合穴，也是胃的下合穴，可治疗多种胃

肠道疾病［16］。《类经图翼》中记载: “侠脐腹痛，

肠中切痛，飧泄食不化，喘息不能行，胸胁支满，

狂走，此穴主泻胃中之热，与气街、三里、下巨虚

治同”，指出了上巨虚的治疗作用。因此，肠腑之

病常取胃经穴位上巨虚和足三里治疗。本研究选取

大鼠“足三里”和 “上巨虚”穴进行电针治疗，

发现电针可明显改善大鼠排便缓慢的症状，提高小

肠慢波频率和幅度，说明电针 “足三里”和 “上

巨虚”可明显改善阳明腑实证大鼠小肠动力，促

进肠道运动。

肠道运动功能调节受中枢神经系统和肠神经系

统的双重支配，研究表明肠神经系统的作用更为突

出，称为“肠脑”［17］。EGCs 是肠神经系统的重要

组成部分，与中枢神经系统星形胶质细胞相似，表

达中间丝 GFAP，紧紧围绕肠神经元，具有细长胶

质丝，胞体之间彼此连接形成网络结构，能够通过

释放胶质递质调节神经功能并且对肠神经具有营养

和支持的作用［18］。亦有多项研究［6，19 － 20］ 表明，

EGCs 不仅仅参与营养支持肠神经元，而且在胃肠

道运动功能调节中发挥着重要作用，是细胞间信息

整合中心。既往研究发现，肠肌间神经丛和黏膜下

神经丛 EGCs 的减少增加了严重便秘患者的治疗难

度［21 － 22］，在先天性严重慢波需手术缓解的便秘患

者体内小肠和结肠的 EGCs 数量显著减少，EGCs
畸形改变［23］。当体内条件性敲除 EGCs 时可延迟

胃肠道排空、降低肠道传输速率［24］。此外，EGCs
与神经元存在动态交流过程，EGCs 的活化是肠神

经反射的重要调节因子，参与肠神经回路，调控胃

肠运动功能［25］。体内胶质细胞损伤，活性受损会

破坏肠神经对肠道运动的调控，并导致肠运动障碍

的产生［17，26］。因此表明肠神经胶质数量缺失、形

态损伤是导致肠道异常的原因。本研究在免疫荧光

共聚焦显微镜及透射电镜下进一步研究观察肠神经

EGCs，发现与空白组相比，阳明腑实证模型大鼠

小肠 EGCs 网络结构紊乱，突起缩短，部分呈碎片

化改变，神经节数量减少; 电针治疗后大鼠小肠

EGCs 形态基本正常，网络结构相对完整，但胶质

不均匀，胶质丝不光滑，可能是电针治疗促进了

EGCs 的活化和增生。透射电镜的结果亦显示，阳

明腑实证大鼠小肠肌层 EGCs 细胞超微结构明显损

伤，线粒体肿大，内质网扩张，而电针组 EGCs 细

胞核染色质分布相对均匀，细胞质内线粒体，粗面

内质网，结构清晰。以上结果提示，EGCs 及胶质

网络损伤可能是导致阳明腑实证大鼠小肠运动异常

的因素，电针 “足三里”和 “上巨虚”穴可能通

过调节 EGCs，修复其网络结构损伤，进而改善肠

道动力。
综上，阳明腑实证大鼠小肠运动功能明显异

常，存在肌层 EGCs 网络结构改变，超微结构损

伤。而电针上巨虚和足三里穴可提高小肠动力，修

复 EGCs 网络损伤，但具体作用机制需要更多深入

的研究及多机制综合研究。
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空白组

模型组

电针组

图 1 各组大鼠小肠组织病理形态 ( ×100，HE 染色)



空白组

模型组

电针组

图 3 各组大鼠小肠全肌层胶质纤维酸性蛋白 ( GFAP) 免疫阳性肠神经胶质细胞 ( EGCs)
及网络结构共聚焦显微镜观察结果 ( ×200)



空白组

模型组

电针组

注: LC，纵层肌; MC，环层肌; EGC，肠神经胶质细胞; N，细胞核; Nu，核仁; ＲEＲ，内质网;

mito，线粒体; lyosome，溶酶体

图 4 各组大鼠小肠肌层肠神经胶质细胞 ( EGCs) 超微结构透射电镜观察结果 ( ×10000)
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Effects of Electroacupuncture at“Shangjuxu”( ST37 ) and“Zusanli”( ST36 ) on Intestinal Motility and
Morphology of Enteric Glial Cells in Model Ｒats with Yangming Fu-viscera Excess Syndrome
XU Ying1，2，XIE Mingzheng1，2，QI Qinghui1，2，ZHANG Xiaodan1，2，LIANG Guogang1，2

1． The First Affiliated Hospital of Dalian Medical University，Dalian，116011; 2． Institute of Integrative Medicine，Dalian Medical
University
ABSTＲACT Objective To investigate the effects and mechanism of electroacupuncture on Zusanli ( ST36) and
Shangjuxu ( ST37) on intestinal motility of Yangming fu-viscera excess syndrome． Methods A total of 60 Wistar
rats were randomly divided into a control group，a model group and an electro-acupuncture group，with 20 rats in each
group． The model group and the electro-acupuncture group were continuously administrated with Chinese drugs of heat
nature for 12 days． On the 13th and 14th day，the self-fecal suspension was intragastrically administered，and the E．
coli bacterial liquid was injected intraperitoneally on the 15th day to establish a rat model of Yangming Fu-viscera ex-
cess syndrome; for the control group，the equal amount of normal saline was intragastrically and intraperitoneally in-
jected． The rats in the electroacupuncture group were electro-acupunctured at bilateral “Zusanli ( ST36 ) ”and
“Shangjuxu ( ST37) ”every day，30 minutes each time for 5 days after the successful modeling; the control group and
the model group were only bound and fixed without intervention． After the intervention was completed，the frequency
and amplitude of myoelectric slow wave in the upper small intestine of rats are detected to assess the changes in small
intestine motor function; the upper small intestine tissue samples were taken for HE staining to observe the pathologi-
cal damage of the small intestine; the enteric glial cells were observed by immunofluorescence confocal microscope
and transmission electron microscope changes in morphology and ultrastructure． Ｒesults Compared with the control
group，the small intestine slow wave frequency and amplitude of rats in the model group were slowed down ( P ＜ 0. 05
or P ＜ 0. 01) ; small intestine pathological damage was obvious，enteric glial cell morphology was abnormal，network
structure disorder，fluorescence intensity OD value decreased ( P ＜ 0. 05) ，transmission electron microscope observa-
tion showed enteric glial cell chromatin aggregation，uneven distribution，mitochondria swelling; in the electroacu-
puncture group，the small intestinal slow wave frequency increased，the amplitude increased ( P ＜ 0. 05 ) ，and the
small intestine pathological damage and enteric glial cells and network structure damage were reduced，the fluores-
cence intensity OD value increased ( P ＜ 0. 05) ，and enteric glial cell ultrastructure damage was improved． Conclu-
sion Electro-acupuncture“Shangjuxu ( ST36) ”and“Zusanli ( ST37) ”can promote the recovery of small intestine
motor function in Yangming Fu-viscera excess syndrome rats，and the mechanism may be related to repairing the dam-
age of enteric glial cell network．
Keywords Yangming Fu-viscera excess syndrome; electroacupuncture; Shangjuxu ( ST37 ) ; Zusanli ( ST36 ) ; en-
teric glial cells; intestinal motility
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