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［摘要］ 目的 探讨电针改善高血压心肌肥厚的作用机制。 方法 选择 10 只 12 周龄雄性 Wistar Kyoto
( WKY) 大鼠作为正常组，另选 12 周龄自发性高血压大鼠 ( SHＲ) 30 只，随机分为模型组、电针组和假电
针组，每组 10 只。电针组针刺双侧内关穴 ( 2 /15 Hz，1 mA，持续 30 min) ，每日 1 次; 假电针组仅于内关
穴浅刺，不予电刺激，两组均干预 8 周; 模型组不做处理。采用无创血压仪监测各组大鼠干预前和干预第
2、4、6、8 周血压的变化情况; 干预结束后，采用超声心动图检测各组大鼠心肌肥厚指标水平，并采用
Western blot方法检测各组间心肌组织 β1 受体 ( β1-AＲ) 的表达情况。 结果 1) 与正常组比较，模型组收
缩压、舒张压和平均动脉压均显著升高 ( P ＜ 0. 05) ; 电针 6 周、电针 8 周后电针组大鼠血压较模型组显著
降低 ( P ＜ 0. 05) 。2) 与正常组比较，模型组左心室质量指数、左室舒张末期前壁厚度和舒张末期后壁厚度
显著增加 ( P ＜ 0. 01) ，舒张末期左室内径明显减小 ( P ＜ 0. 01)。3) 与正常组相比，模型组心肌细胞 β1-AＲ
蛋白表达显著升高 ( P ＜ 0. 01 ) ，电针组心肌细胞 β1-AＲ 蛋白表达较模型组显著降低 ( P ＜ 0. 01 ) 。 结论
电针内关穴可有效改善原发性高血压大鼠心肌肥厚，β1-肾上腺素能受体可能参与介导了电针内关穴对 SHＲ
大鼠心肌肥厚的缓解作用。
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长期高血压引起的心肌肥厚是心肌组织对持续

性负荷 ( 压力、容积等) 增加的一种代偿性反
应［1］。研究表明，约 30%高血压病患者同时伴有
左心室心肌肥厚，约 3 /4 的心力衰竭患者源自高血
压［2］。有报道称，针刺能够较好地缓解高血压症
状［3 － 4］，改善心脏功能［5］。研究表明，交感神经紧
张性活动亢进和心肌组织中 β1-肾上腺素能受体
( β1-adrenergic receptor，β1-AＲ) 过度激活，在高
血压-心肌肥厚-心功能损害病理进程中发挥着重要
的作用［6］。另一方面，针刺降压相关机制研究提
示低强度电针可以兴奋迷走神经［7］，而迷走神经

兴奋能够对抗高血压过程中过度兴奋的交感神经和

过度激活的 β1-AＲ。本研究选用 12 周龄自发性高
血压大鼠 ( spontaneously hypertension rat，SHＲ ) ，
通过无创血压、超声心动图监测等方法，观察连续

8 周电针内关穴对 SHＲ 大鼠高血压-心肌肥厚损害
病理进程的作用，并通过测定心肌组织 β1 受体表
达，探讨针刺是否通过影响 β1-AＲ 而达到缓解高
血压引起的心肌肥厚，旨在为针刺改善高血压-心
肌肥厚进程提供科学依据。

1 材料与方法

1. 1 实验动物与分组
SPF级健康雄性 12 周龄 Wistar Kyoto ( WKY)

大鼠 10 只，体质量 250 ～ 270 g; 12 周龄自发性高
血压大鼠 ( SHＲ) 30 只，体质量 240 ～ 270 g。大
鼠均购自北京维通利华实验动物技术有限公司

［许可证号: SCXK ( 京) 2012-0001］。将 SHＲ 大
鼠采用随机数字表法分为模型组、电针组、假电针
组，每组 10 只。WKY大鼠作为正常组，适应喂养
一周。
1. 2 主要试剂和仪器

β1-AＲ抗体 ( 英国 Abcam 公司) ，山羊抗兔
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IgG ( H + L) ( 北京天德悦生物科技有限责任公
司) ，GAPDH 鼠单抗 ( 北京天德悦生物科技有限
责任公司) 。华佗牌针灸针 ( 苏州医疗用品厂有限
公司) ，韩氏穴位神经刺激仪 ( HANS-200A，联创
科技集团南京济生医疗科技有限公司) ，大鼠尾动

脉无创测量仪 CoDA monitor ( 美国 Kent Scientific
corporation) ，小型动物吸入式麻醉机 ( VIP 3000，
VMＲ，美国) ，VEVO TM770 超声诊断仪 ( Visual
Sonics Inc，Toyonto，ON，加拿大) ，Fresco 低温冷
冻离心机 ( 美国 Thermo Scientific corporation ) ，
Mini P-4 电泳槽 ( 北京凯元信瑞仪器有限公司 Ca-
voy) ，湿转电泳槽 ( 北京凯元信瑞仪器有限公司
Cavoy) ，电泳仪 ( 美国 Bio-Ｒad) 。
1. 3 针刺方法
按照《实验针灸学》［8］常用实验动物针灸穴位

附图中的方法取穴，电针组大鼠每日在异氟烷吸入

麻醉下仰卧，四肢固定在平台上，将 28 号 13 mm
毫针分别刺入大鼠双侧 “内关”穴，每侧两针柄
连接韩氏电针治疗仪的输出端，给予电针刺激

( 疏 密 波， 2 Hz /15 Hz，强 度 为 1 mA［9］，每 次
30min，每天 1 次) ，共持续 8 周。假电针组将毫针
刺入 “内关”穴，浅表不行针，不给予电刺激，
共持续 8 周。正常组和模型组正常饲养 8 周，不予
任何处理。
1. 4 血压的测定
于电针干预前及干预每两周后采用无创血压监

测系统测量各组大鼠动脉血压，时间固定于每日上

午 9: 00 － 12: 00 时。将大鼠置于 37℃红外保温
毯预热，保持大鼠处于安静、清醒状态，测量收缩
压、舒张压和平均动脉压。在大鼠适应环境后，每
轮接受 20 个测压循环，将得到的 20 个测量数据进
行整理，采取动物安静状态下 3 个连续稳定血压波
形下的数值，取 3 次平均值。
1. 5 超声心动图检测
各组大鼠于电针 8 周后进行超声心动图检查。

异氟烷 2%流量吸入麻醉大鼠，胸部及上腹部脱
毛，充分暴露皮肤。受检大鼠于左侧胸骨旁获取左
室乳头肌水平短轴切面，测量左室舒张末期前壁厚

度 ( LVAWd) 、舒张末期左室内径 ( LVIDd ) 、左
室舒张末期后壁厚度 ( LVPWd) ，所有指标均连续
测量 3 个心动周期，取平均值。
1. 6 大鼠左心室心肌质量指数测量
各组大鼠于超声心动检测后称量大鼠体重，快

速断头处死大鼠，迅速开胸取出心脏，用预冷的生

理盐水充分冲洗，再用滤纸吸干净残余的液体，然

后将心脏放置于冰块上，在冰块上仔细去除大血管

及心包组织，沿室间隔去除心房和右心室，只保留

左心室和室间隔，用电子天平精确称量左心室湿重

( LVM ) ，然后按照公式计算出左心室质量指数
( LVWI) ，LVWI =左心室重量 /体重。
1. 7 采用 Western Blot 方法测定心肌细胞 β1-AＲ
蛋白的表达

电针 8 周后取各组大鼠左心室心肌组织，
ＲIPA裂解液提取总蛋白，二喹啉甲酸 ( BCA) 蛋
白定量法检测蛋白浓度。蛋白上样进行分离胶
( 12% ) 凝胶电泳后转至硝酸纤维素膜，3% BSA-
TBST 中封闭，分别加入 β1-Adrenergic Ｒeceptor
( 1 ∶ 1000) 、GAPDH ( 1 ∶ 20000 ) 抗体，室温孵
育 10 min。将膜取出，用 TBST 冲洗 5 次，3 min /
次，洗膜后加入山羊抗小鼠 IgG ( H + L) HＲP，
1 ∶ 10000，室温轻摇 40 min，再用 TBST 洗膜 6
次，洗膜后采用增强化学发光法 ( enhanced chemi-
luminescent，ECL) 显色，凝胶成像仪显像，采用
Total Lab Quant 软件进行积分吸光度值( IOD) 分析。
1. 8 统计学方法
采用 Prism 5. 01 ( Graphpad Soft-ware，USA )

统计软件对数据进行分析。所有数据以均数 ±标准
差 ( 珋x ± s) 表示，组间比较分别采用单因素方差分
析 ( one-way，ANOVA) 和重复测量资料的双因素
方差分析 ( two-way，ANOVA) ，并进行方差齐性
检验。P ＜ 0. 05 为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1 各组大鼠不同时间血压比较
表 1 示，与正常组比较，模型组各时间点收缩

压、舒张压和平均动脉压均显著升高 ( P ＜ 0. 05) 。
电针 6 周、电针 8 周，与模型组比较，电针组收缩
压、舒张压和平均动脉压均显著降低 ( P ＜ 0. 05) 。
但假电针组平均动脉压未见显著变化，与模型组比

较差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) 。
2. 2 各组大鼠左心室质量指数比较
表 2 示，与正常组相比，模型组大鼠 LVWI 显

著升高 ( P ＜ 0. 01 ) ，而电针组大鼠 LVWI 较模型
组显著降低 ( P ＜ 0. 01 ) 。假电针组大鼠 LVWI 与
模型组比较差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) 。
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表 1 各组大鼠不同时间血压比较 ( 珋x ± s，mmHg)

组别 时间 鼠数 收缩压 舒张压 平均动脉压

正常组 电针前 6 133. 89 ± 2. 89 144. 22 ± 4. 29 112. 22 ± 6. 7
电针 2 周 6 128. 56 ± 3. 59 145. 89 ± 5. 40 100. 28 ± 6. 65
电针 4 周 6 133. 56 ± 3. 84 142. 84 ± 3. 92 105. 22 ± 5. 12
电针 6 周 6 136. 39 ± 6. 03 153. 00 ± 4. 06 110. 28 ± 5. 92
电针 8 周 6 132. 45 ± 4. 40 148. 50 ± 7. 32 102. 94 ± 3. 67

模型组 电针前 6 190. 17 ± 5. 44* 145. 39 ± 3. 05* 159. 11 ± 3. 42*

电针 2 周 6 191. 22 ± 6. 25* 137. 94 ± 7. 28* 160. 39 ± 5. 55*

电针 4 周 6 194. 06 ± 8. 96* 139. 22 ± 7. 44* 157. 33 ± 5. 79*

电针 6 周 6 202. 45 ± 3. 13* 130. 89 ± 4. 80* 169. 50 ± 3. 13*

电针 8 周 6 202. 89 ± 2. 93* 131. 56 ± 6. 11* 166. 44 ± 6. 31*

电针组 电针前 6 190. 50 ± 3. 44 141. 61 ± 5. 41 163. 94 ± 4. 32
电针 2 周 6 187. 83 ± 4. 00 145. 83 ± 9. 12 153. 50 ± 6. 95
电针 4 周 6 187. 00 ± 2. 22 139. 61 ± 7. 78 152. 56 ± 7. 04
电针 6 周 6 181. 67 ± 4. 51△ 144. 56 ± 5. 61△ 146. 17 ± 3. 41△

电针 8 周 6 179. 22 ± 2. 61△ 142. 45 ± 5. 34△ 148. 06 ± 5. 16△

假电针组 电针前 6 189. 17 ± 4. 83 141. 62 ± 5. 47 157. 67 ± 5. 01
电针 2 周 6 191. 83 ± 5. 76 145. 83 ± 9. 12 160. 56 ± 7. 99
电针 4 周 6 189. 89 ± 8. 08 135. 28 ± 8. 83 151. 99 ± 8. 25
电针 6 周 6 195. 56 ± 4. 80 151. 22 ± 10. 39 165. 56 ± 9. 94
电针 8 周 6 192. 56 ± 2. 25△ 142. 45 ± 5. 34 157. 78 ± 4. 11

注: 与正常组比较，* P ＜ 0. 05; 与模型组比较，△P ＜ 0. 05

表 2 各组大鼠左心室质量指数比较 ( mg /g，珋x ± s)

组别 鼠数 LVWI

正常组 6 1. 86 ± 0. 21
模型组 6 3. 05 ± 0. 19*

电针组 6 2. 83 ± 2. 83△

假电针组 6 2. 66 ± 0. 18

注: LVWI，左心室质量指数。与正常组比较，* P ＜ 0. 001;

与模型组比较，△P ＜ 0. 01

2. 3 各组大鼠 LVAWd、LVPWd和 LVIDd比较
表 3 示，与正常组比较，模型组大鼠 LVAWd、

LVPWd 显著升高 ( P ＜ 0. 01 ) ，LVIDd 显著降低
( P ＜ 0. 01 ) 。与模型组比较，电针组、假电针组
LVAWd、LVPWd 明显降低 ( P ＜ 0. 01 或 P ＜
0. 05) ，LVIDd显著升高 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) 。

表 3 各组大鼠 LVAWd、LVPWd和
LVIDd比较 ( mm，珋x ± s)

组别 鼠数 LVAWd LVPWd LVIDd

正常组 6 1. 50 ± 0. 09 1. 54 ± 0. 06 7. 29 ± 0. 18
模型组 6 2. 04 ± 0. 14* 2. 03 ± 0. 08* 5. 76 ± 0. 18*

电针组 6 1. 92 ± 0. 10△△ 1. 91 ± 0. 06△ 6. 45 ± 0. 31△△

假电针组 6 1. 95 ± 0. 06△ 1. 98 ± 0. 06 6. 14 ± 0. 20△

注: LVAWd，左室舒张末期前壁厚度; LVIDd，左室舒张末期

内径; LVPWd，左室舒张末期后壁厚度。与正常组比较，* P ＜

0. 01; 与模型组比较，△P ＜ 0. 05，△△P ＜ 0. 01

2. 4 各组大鼠心肌组织 β1-AＲ蛋白表达比较
表 4示，与正常组相比，模型组心肌组织 β1-AＲ

蛋白含量显著升高 ( P ＜ 0. 01 ) 。与模型组比较，
电针组、假电针组心肌组织 β1-AＲ 蛋白含量显著
下降 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) 。

表 4 各组大鼠心肌组织 β1-AＲ蛋白表达比较 ( 珋x ± s)

组别 鼠数 β1-AＲ /GAPDH

正常组 6 0. 89 ± 0. 08
模型组 6 1. 15 ± 0. 09*

电针组 6 0. 84 ± 0. 08△△

假电针组 6 0. 99 ± 0. 11△

注: 与正常组比较，* P ＜ 0. 01; 与模型组比较，△P ＜ 0. 05，

△△P ＜ 0. 01

3 讨论

原发性高血压是一种以动脉血压升高为主要临

床表现的心血管综合征，长期高血压使左心室负荷

逐渐加重，左心室因代偿而肥厚或扩张，并最终引

起心脏舒缩功能的损害［10］。目前抑制高血压-心肌
肥厚这一病理进程的发展已成为临床治疗高血压病

的主要目标之一，其中缓解左心室重塑是治疗的关

键环节［11］。既往研究表明，针刺能够降低血
压［12］，其降压效应与多种神经递质、NO、ＲAS 系
统、内皮素和 5-HT 等多种活性物质相关［13］。此
外，针刺还可以通过降低 IL-6 及其下游蛋白
STAT3 的磷酸化，以及左心室局部组织中 FAS 受
体及其结合蛋白 FADD的表达抑制由高血压引起的
心肌肥厚和纤维化改变［14］。对心肌细胞内 JNK 信
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号通路的干预也可能参与了这一作用［15］。
本研究选用 12 周龄 SHＲ 为原发性高血压模

型，以同周龄的 WKY 大鼠作为正常对照，观察了
连续 8 周电针内关穴对 SHＲ 大鼠的作用效果。结
果表明，WKY 大鼠平均动脉压均处于正常水平，
并基本保持稳定; 而 SHＲ 大鼠平均动脉压明显高
于正常组，且随着周龄的增加，SHＲ 大鼠各项血
压指标呈现递增趋势。超声心动图检测结果表明，
电针 8 周的 SHＲ大鼠 LVMI、LVAWd和 LVPWd 显
著升高，而 LVIDd 明显降低，提示左心室出现代
偿性增生和肥厚症状。本研究中 SHＲ 大鼠上述指
标的异常变化与以往研究结果基本一致［16 － 17］，电

针干预结束后，治疗组 SHＲ 大鼠上述左心室结构
指标明显好转，说明电针内关穴能够抑制高血压-
心肌肥厚损伤病理进程的发展。
长期研究表明，交感神经系统的过度激活在原

发性高血压的发病及长期维持中起着重要的作

用［18］。而有关针刺降压效应机制研究表明，针刺
可通过影响延髓头端腹外侧核、弓状核及中脑导水
管腹外侧区神经元的活动，进而抑制高血压状态下

过度兴奋的交感神经传出活动及其引发的心血管反

射［19］，从而发挥其调节心血管功能的作用。β1-肾
上腺素能受体 ( β1-AＲ) 是心脏中最强有力的受
体［20］，也是交感神经递质的主要靶受体，交感神

经主要通过该受体控制和影响心脏的功能。研究表
明，β1-AＲ 可通过 β1-AＲ-Gs-蛋白-腺苷酸环化酶
( AC) -环磷酸腺苷 ( cAMP) -蛋白激酶 A ( PKA)
信号转导通路对心脏产生正性变时、变力、变传导
作用［21］，故在介导心脏功能中占重要地位。但在
持续高血压状态下，β1-AＲ 信号通路发生变化，
β1-AＲ持续激活，通过 CaMKII 通路，使心肌收缩
增强，心率加快，诱发心肌细胞肥大及凋亡，最终

导致心肌重塑、心肌收缩及舒张功能下降，因此，
β1-AＲ表达的变化与高血压、心衰等心血管疾病的
发生及发展密切相关［20］。本课题组以往研究表明，
电针“内关”穴可以通过调节心肌细胞 β1-AＲ 及
其信号分子缓解心肌缺血的症状［22］。本研究结果
亦显示，模型组大鼠心肌组织中 β1-AＲ 含量明显
高于正常组，而电针 “内关”穴可显著降低 SHＲ
大鼠心肌组织中 β1-AＲ的过度表达，提示电针“内
关”穴可以抑制心肌细胞 β1-AＲ的过度激活，从而
延缓高血压-心肌肥厚的进程，该作用可能是电针
“内关”穴抑制高血压-心肌肥厚的重要分子机制。
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Effect and Mechanism of Electroacupuncture at Neiguan ( PC 6 ) on Myocardial Hypertrophy in Primary
Hypertension Ｒats
XIN Juanjuan1，GAO Junhong1，LIU Jun2，LU Fengyan1，WANG Yuanyuan1，ZHAO Yuxue1，JING
Xianghong1，YU Xiaochun1

( Institute of Acupuncture and Moxibustion，China Academy of Chinese Medicine Science，Beijing 100700; 2． Shandong University of
Chinese Medicine)
ABSTＲACT Objective To observe effect of electroacupuncture at point Neiguan ( PC 6) on myocardial hypertro-
phy in rats with primary hypertension and to preliminarily explore mediation function of β-adrenergic receptor．
Methods Ten male 12-week-old Wistar Kyoto rats ( WKY) were selected as the normal group． Other thirty 12-week-
old spontaneously hypertensive rats ( SHＲ) were selected and randomly divided into a model group，an electroacu-
puncture group，and a sham-electroacupuncture group，with 10 rats in each． The electroacupuncture group received
electroacupuncture at bilateral Neiguan ( 2 /15 Hz，1 mA，for 30 min) ，once per day; and the sham-electroacupunc-
ture group only received shallow acupuncture at Neiguan without electrical stimulation． Both groups were intervened
for 8 weeks． No treatment was given to the model group． Blood pressure variation condition of rats in each group was
monitored adopting noninvasive blood pressure instrument before intervention and in the 2nd，the 4th，the 6th and the
8th week during intervention． Myocardial Hypertrophy index levels of rats in each group were examined with ultrasonic
cardiogram after intervention． And the expression of β1-adrenergic receptor ( β1-AＲ) in cardiac muscle tissue in each
group was tested with Western blot． Ｒesults 1 ) Compared with those in the normal group，systolic pressure，
diastolic pressure and mean arterial pressure of rats in the model group all remarkably increased ( P ＜ 0. 05) ; blood
pressure of rats in the electroacupuncture group remarkably decreased compared with that in the model group after
being intervened for 6 weeks ( P ＜ 0. 05) ． 2) Compared with those in the normal group，left ventricular mass index，
left ventricular diastolic end anterior wall thickness，and diastolic end posterior wall depth of myocardial hypertrophy
index remarkably increased ( P ＜ 0. 001 ) ，and diastolic end left ventricular diameter remarkably decreased ( P ＜
0. 001) in the model group． 3 ) Compared with that in the normal group，the expression of myocardial cell β1-AＲ
protein in the model group remarkably increased ( P ＜ 0. 01 ) ． While compared with that of the model group，the
expression of myocardial cell β1-AＲ protein in the electroacupuncture group remarkably decreased ( P ＜ 0. 001 ) ．
Conclusion Electroacupuncture at Neiguan ( PC 6 ) could effectively improve myocardial hypertrophy in rats with
primary hypertension． β1-adrenergic receptor might take part in mediating relaxation effects of electroacupuncture at
Neiguan on myocardial hypertrophy in SHＲ rats．
Keywords electroacupuncture; Neiguan ( PC 6 ) ; primary hypertension; myocardial hypertrophy; β1-adrenergic
receptor
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