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电针委中穴对腰肌损伤大鼠内质网应激及自噬的影响※

郑小娟 1* 陈 祥 2 张艺强 1

摘 要 目的目的：：探讨电针委中穴对腰肌损伤大鼠炎症因子表达、内质网应激及自噬相关信号的调

节作用，以揭示其可能的修复机制。方法方法：：选用 18 只雄性 SD 大鼠，随机分为正常组、模型组和电针

组，每组 6 只。模型组与电针组采用布比卡因注射构建腰肌损伤模型，电针组于造模 24  h 后给予双

侧委中穴电针刺激，每日1次，连续7  d，而正常组与模型组仅进行相同时间的固定处理。实验结束后

采用苏木精-伊红（HE）染色观察腰肌组织形态，酶联免疫吸附试验（ELISA）检测血清及腰肌组织中

肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、内质网 Ca²⁺泵（SERCA）含量，Western blot 检测钙网蛋白（CRT）、78 kDa 葡

萄糖调节蛋白（GRP78）、微管相关蛋白 1 轻链 3（LC3）、内质网自噬受体（FAM134B）表达。结果结果：：模型

组大鼠腰肌纤维排列紊乱，伴有明显炎性细胞浸润，TNF-α、CRT、GRP78、FAM134B表达升高，SERCA
表达降低，LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值上升，与正常组比较差异显著（P<0.05）；电针组腰肌结构改善，炎性反

应减轻，与模型组比较，TNF-α、CRT、GRP78、LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ、FAM134B 表达下调，SERCA 表达升高，

差异均有统计学意义（P<0.05）。结论结论：：电针委中穴可通过下调炎症因子、恢复钙泵功能、缓解内质网

应激，并适度调控细胞自噬活性，发挥促进腰肌损伤修复的作用。
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腰肌损伤归属于中医学“筋伤”“腰痛”范畴。中

国成年人群腰痛年发生率高达 29.88%，因此，腰肌损

伤干预成为临床重点[1]。《针灸大成》提出“腰背委中

求”，指出委中穴具有通经止痛、疏通气血的作用。现

代研究[2-3]证实，针刺或电针“委中”穴能有效缓解腰背

部疼痛，改善局部循环，促进软组织修复。电针作为

针刺与电刺激融合的疗法，在调节炎症因子、降低炎

症反应方面更具有优势。已有研究[4]证实，电针可显

著降低肿瘤坏死因子-α（Tumor Necrosis Factor-α，
TNF-α）表达，缓解局部炎症反应，促进细胞与组织修

复。TNF-α不仅是炎症启动因子，还可通过抑制肌浆

网/内质网钙离子 ATP 酶（Sarco/Endoplasmic Reticu⁃
lum Ca²⁺-ATPase，SERCA）功能，引发钙稳态紊乱，进

而激活内质网应激反应[5]。内质网功能受损会导致未

折叠蛋白聚集，激活未折叠蛋白反应（unfolded protein 
response，UPR），其中 78 kDa葡萄糖调节蛋白（78 kDa 
glucose-regulated protein，GRP78）和钙网蛋白（calre⁃

ticulin，CRT）为内质网应激状态的典型标志蛋白[6]。

研究[7]还发现，序列相似性家族 134 成员 B（Family 
with sequence similarity 134 member B，FAM134B）作为

内质网选择性自噬受体，可介导损伤区域的自噬性降

解，进一步参与细胞稳态的调节。内质网应激和自噬

对腰肌损伤具有重要作用。目前，关于电针委中穴调

节内质网应激-自噬轴改善腰肌损伤的研究还未见报

道。因此，本研究构建腰肌损伤大鼠模型，观察电针

委中穴对内质网应激及自噬相关蛋白表达的影响，以

期为腰痛的临床治疗提供实验依据。现将研究结果

报道如下。

1 材料与方法
1. 1　实验动物　18 只 SPF 级雄性 SD 大鼠，6～8 周

龄，体质量 200～220  g，购自斯贝福生物技术有限公

司，实验动物生产许可证：SCXK（苏）2022-0006。动

物饲养于福建医科大学SPF级实验动物中心，环境温

度保持在 22～25  ℃，环境湿度为 45%～65%，光暗周

期为 12  h/12  h，自由摄食饮水。动物处理流程遵循

福建医科大学伦理委员会制定的实验动物使用规范

（伦理审批编号：IACUC FJMU 2024-0036）。
1. 2　 试 剂 和 仪 器　 TNF- α ELISA 试 剂 盒

（Elabscience，批号：WS06NZDX1481）；SERCA检测试
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剂盒（上海酶联，批号：Jun-24）；LC3 Rabbit pAb
（Zenbio，批 号 ：N18MA04）；Calreticulin Rabbit pAb
（Zenbio，批 号 ：N19AP10）；RETREG1 Rabbit pAb
（Zenbio，批 号 ：N19AP25）；GRP78 BiP Rabbit mAb
（Zenbio，批 号 ：N12MA7P）；GAPDH Monoclonal 
antibody（proteintech，批号：10028230）；HRP标记山羊

抗 小 鼠/兔 IgG 二 抗（Proteintech，批 号 ：20001637/
20001594）；超敏ECL化学发光检测试剂盒（武汉三鹰

生物，批号：20033483）；SDS-PAGE 凝胶制备试剂盒

（BOSTER，批号：18L26C38）；PVDF 膜（Merck，批号：

0000230835）。
AMR-100 型酶联免疫分析仪（杭州奥盛仪器有

限公司）；Tanon 5200 系列全自动化学发光图像分析

系统（上海天能科技有限公司）；PowerPac Basic 型

Western-blot电泳仪（美国Bio-Rad公司）；JID-17R型

冷冻离心机（广州吉迪仪器有限公司）；SDZ-V型华佗

牌电子针疗仪（苏州医疗用品厂有限公司）；乐灸牌一

次性针灸针（规格：0.16  mm×13  mm，马鞍山邦德医疗

器械有限公司）。

1. 3　分组与造模　18只雄性 SD大鼠随机分为正常

组、模型组和电针组，每组 6只。正常组不做任何处

理，模型组与电针组采用布比卡因注射法建立腰肌损

伤模型[8]。造模方法：大鼠称重后异氟烷麻醉，剔除腰

背部毛发，在严格无菌条件下暴露腰背部。采用4号

针头一次性注射器抽取 0.5%布比卡因溶液，于腰椎

L4–L5棘突水平两侧多裂肌处注射，进针时针头紧贴

棘突旁刺入，直至触及关节突与乳突骨面后回抽套管

1  mm，无血后缓慢推注药液，单次注射时间≥3  s。每

侧 L4、L5水平旁边各注射两点，共四个注射点，每点

注射100  μL。造模完成后，通过苏木精-伊红（HE）染
色开展组织学评价，镜下若观察到炎性细胞浸润、肌

肉组织间隙扩大、肌纤维断裂等病理表现，即可判定

造模成功。

1. 4　干预方式　造模 24  h 后，电针组大鼠依据《实

验针灸学》中常用实验动物穴位图谱[9]，取双侧委中

穴，垂直刺入 5  mm，得气后连接电子针疗仪，采用疏

密波，频率为 2  Hz/10  Hz，电流强度以穴位局部肌肉

出现轻微颤抖为宜，约2  mA，持续20  min，每日1次，

连续 7  d。正常组与模型组每日同时间固定，无电针

刺激。

1. 5　取材　干预结束后各组实验动物腹腔注射乌拉

坦溶液（0.75  g/kg）麻醉，经腹主动脉取血，于 4  ℃条

件下用离心机以 3000  r/min离心 15  min，分离血清；

剪除腰部皮毛、剥离筋膜，于双侧 L5水平取宽、厚各

约0.5  cm的腰肌组织，用于后续检测。

1. 5. 1　腰肌形态学检测　腰肌组织形态学检测采用

HE染色法。固定后的组织经流水冲洗，将组织样本

依次进行梯度酒精脱水处理、二甲苯透明、石蜡包埋，

随后切片厚度控制在5  μm左右。切片经二甲苯脱蜡

后，用苏木素染液染色5  min，流水冲洗1  min；PBS返

蓝5  min，流水冲洗1  min，伊红染色1  min，再梯度乙

醇脱水、透明，中性树胶封片，光镜下观察大鼠腰肌组

织形态。

1. 5. 2　血清及腰肌组织 TNF-α、SERCA 含量测定　

按ELISA试剂盒说明书进行测定。具体步骤：标准品

逐级稀释，加样后 37  °C孵育 30  min，洗涤 5次；随后

加入酶标试剂和显色液A、B，避光孵育 15  min，加终

止液后在450  nm波长处测定各孔OD值，计算血清及

腰肌中TNF-α、SERCA的含量。

1. 5. 3　腰肌 LC3、CRT、FAM134B、GRP78 蛋白表达

水平测定　采用Western Blot法分析上述蛋白相对表

达水平。具体步骤：采用含PMSF及广谱磷酸酶抑制

剂混合物的增强型裂解液提取腰肌总蛋白，BCA法定

量，设定上样量。经 SDS-PAGE 分离后转膜至 PVDF
膜，5% 脱脂奶粉封闭 2  h，分别加入 LC3、CRT、
FAM134B、GRP78 一抗（1∶1000 稀释），4  °C 孵育过

夜。次日TBST洗膜后加入HRP标记的二抗（1∶5000
稀释），室温孵育1.5  h，ECL显色。

1. 6　统计学方法　所有实验数据均在 SPSS 27.0 软

件中进行统计处理。计量数据以均值±标准差（x̄ ± s）

表达。若满足正态性和方差齐性假设，采用单因素方

差分析进行多组比较，组间差异进一步检验采用LSD
法；若不满足方差齐性，则改用Dunnett’s T3方法。当

数据偏离正态分布时，使用非参数独立样本秩和检

验。P<0.05表示差异具有统计学意义。

2 结果

2. 1　电针委中穴对大鼠腰肌组织病理形态的影响　在

正常组大鼠中，腰部肌肉纤维呈现出有序的排列和完

整的结构，未观察到明显的炎性细胞浸润或肌纤维断

裂现象；模型组大鼠腰肌组织结构紊乱，肌纤维排列

杂乱，可见少量肌纤维出现凝固性坏死，炎性细胞浸

润较明显。比较之下，电针干预后大鼠腰肌组织结构

趋于整齐，炎性细胞数量显著减少，病变较模型组明

显改善。见图1。  
2. 2　电针委中穴对大鼠血清及腰肌组织TNF-α含
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量的影响　与正常组比较，模型组大鼠血清及腰肌组

织中TNF-α含量均升高（P<0.5）；与模型组比较，电针

组大鼠血清及腰肌组织中TNF-α水平均明显下降（P
<0.05）。见表1。

2. 3　电针委中穴对大鼠血清及腰肌组织SERCA含

量的影响　模型组大鼠血清及腰肌组织中SERCA表

达水平较正常组下降（P<0.05），电针组大鼠血清和腰

肌组织中 SERCA 表达水平较模型组升高（P<0.05）。

见表2。

2. 4　电针委中穴对大鼠腰肌组织CRT、GRP78蛋白

表达的影响　与正常组比较，模型组CRT表达增加（P
<0.05），电针干预后CRT表达较模型组明显下降（P<
0.05）。模型组 GRP78 蛋白表达高于正常组（P<
0.05），电针组 GRP78 表达较模型组明显下降（P<
0.05）。见图2、表3。

2. 5　电针委中穴对大鼠腰肌组织LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ、

FAM134B蛋白表达的影响　模型组LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ
比值较正常组明显升高（P<0.05），电针组 LC3-Ⅱ/
LC3-Ⅰ比值较模型组显著下降（P<0.05）。模型组

FAM134B 表达较正常组显著增加（P<0.05），电针组

FAM134B 表达较模型组显著下降（P<0.05）。见图

3、表4。
3 讨论

腰肌损伤是导致腰痛的常见病因之一。《四总穴

歌》云“腰背委中求”，表明腰背部疼痛多与足太阳膀

炎性细胞浸润（红色箭头），肌纤维凝固性坏死（蓝色箭头） 
图1　电针委中穴对大鼠腰肌组织病理形态的影响（HE染色，×200）

表1　电针委中穴对大鼠血清、腰肌组织TNF-α含量的影响

（x̄ ± s，pg·ml-1）

组别

正常组

模型组

电针组

鼠数（只）

6
6
6

血清TNF-α
2.99±0.09
5.65±1.241)

4.02±0.552)

腰肌组织TNF-α
16.35±5.37
67.98±13.131)

36.12±2.242)

注：1）与正常组比较，P<0. 05；2）与模型组比较，P<0. 05

表2　电针委中穴对大鼠血清、腰肌组织SERCA含量的影响

（x̄ ± s，IU·L-1）

组别

正常组

模型组

电针组

鼠数（只）

6
6
6

血清SERCA
126.24±6.20

54.80±6.861)

109.70±9.202)

腰肌组织SERCA
226.16±14.08
90.94±10.541)

202.70±6.302)

注：1）与正常组比较，P<0. 05；2）与模型组比较，P<0. 05

图2　电针委中穴对大鼠腰肌组织CRT、GRP78的Western 
Blot条带的影响

表3　电针委中穴对大鼠腰肌组织CRT、GRP78蛋白相对表

达量的影响（x̄ ± s）

组别

正常组

模型组

电针组

鼠数（只）

3
3
3

CRT/GAPDH比值

0.41±0.08
1.17±0.011)

0.90±0.042)

GRP78/GAPDH比值

0.60±0.03
1.00±0.041)

0.86±0.042)

注：1）与正常组比较，P<0. 05；2）与模型组比较，P<0. 05
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胱经气血运行不畅密切相关。委中穴为足太阳膀胱

经之合穴，《灵枢·经脉》云：“膀胱足太阳之脉，其支

者，从腰中下挟脊，贯臀，入腘中。”从膀胱经的循行分

布看，表层竖脊肌与深层多裂肌均属其分野，故临床

常用委中穴治疗腰背部疾患，如张琪等[10]发现点按委

中穴可刺激 MGF 表达并激活 Nrf2 通路，下调肌细胞

修复性蛋白表达，从而改善腰肌损伤大鼠多裂肌炎症

损伤病理状态，促进受损组织结构修复。电针疗法是

目前针刺治疗骨骼肌损伤最为常用的方法之一。现

代研究证实，电针委中穴能改善局部血液循环、缓解

疼痛、促进软组织修复[11-14]。作为软组织损伤常见类

型，腰肌损伤的病理变化不仅包括炎性反应，还涉及

钙稳态破坏、内质网应激及细胞自噬激活等复杂过

程。本研究从炎症因子、钙稳态调节、内质网应激以

及自噬通路四个方面出发，探讨电针委中穴对腰肌损

伤修复的作用机制。

在软组织损伤的早期，炎症反应是启动并主导修

复过程的关键环节。局部组织受损后，细胞膜通透性

改变、损伤相关分子模式释放，其中，TNF-α是早期释

放的重要炎症因子，可激活NF-κB、JNK等信号通路，

促进 IL-1β、IL-6等炎症介质表达，诱导免疫细胞浸润

并加重组织损伤[15]。本研究中，模型组HE染色显示

炎性细胞浸润较明显，大鼠TNF-α水平较正常组显著

升高。电针干预后，HE染色观察可见炎性细胞显著

减少，TNF-α水平较模型组显著降低，表明电针委中

穴可有效抑制炎症反应。与此同时，炎症反应与钙稳

态失衡密切相关。SERCA作为内质网钙泵，负责维持

细胞内钙离子的稳态，若其功能受损将导致内质网钙

耗竭，诱发内质网应激反应和细胞代谢紊乱。模型组

中，SERCA表达较正常组显著下降，提示钙泵功能受

损，进而导致内质网应激和细胞损伤。电针干预后，

SERCA表达较模型组增加，表明电针可能通过恢复钙

泵功能，减轻内质网钙耗竭，缓解内质网应激，从而促

进腰肌损伤的修复。

内质网应激在细胞损伤和修复过程中扮演着关

键角色，当内质网功能受损时，大量未正确折叠的蛋

白积聚，引发未折叠蛋白反应（UPR）以应对应激负

荷[16]。GRP78被认为是UPR中最早响应的分子，其上

调表明内质网应激状态已被激活，可调动折叠系统，

结合未折叠蛋白参与修复，缓解蛋白质积压[17]。而

CRT作为钙结合蛋白，亦是内质网应激的关键调控因

子，参与钙信号调节与内质网钙缓冲能力[18-19]。过度

激活的UPR会形成持续应激状态，影响细胞器功能稳

定性。本研究发现，与正常组比较，模型组大鼠

GRP78和CRT表达显著提高，提示随着细胞损伤程度

加重，内质网应激反应被激活。电针治疗后，二者表

达较模型组显著下降，表明电针可能通过恢复钙稳

态，减缓内质网应激反应。以上结果表明，电针干预

能够调节内质网应激反应，减轻细胞应激损伤，为腰

肌修复提供更有利的细胞环境。

在应对内质网应激时，细胞不仅通过UPR调控蛋

白质代谢，还会激活自噬通路，清除错误折叠蛋白与

受损细胞器，从而缓解应激负荷。自噬是细胞维持内

稳态的重要机制之一，尤其在面临内源性应激时表现

为一种防御性生存策略[20]。自噬过程由多个自噬相

关基因调控，其中 LC3 在自噬小体形成中起关键作

用，是反映自噬流水平的经典标志。LC3-Ⅰ脂化后形

成LC3-Ⅱ并锚定于自噬体膜，LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值可

用于评估自噬活性[21]。FAM134B是第一个被发现的

内质网选择性自噬受体。本研究发现，模型组大鼠

LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值、FAM134B表达较正常组显著升

高，提示损伤后细胞自噬被过度激活。电针治疗后，

二者表达较模型组显著下降，这表明电针能够调控自

噬通量，抑制过度自噬，恢复自噬过程的平衡。内质

网应激与自噬并非孤立过程。研究显示，UPR可通过

PERK-eIF2α-ATF4 通路上调 LC3 与 FAM134B 的表

图3　电针委中穴对大鼠腰肌组织LC3-Ⅰ、LC3-Ⅱ、

FAM134B的Western Blot条带的影响

表4　电针委中穴对大鼠腰肌组织LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ、

FAM134B蛋白相对表达量的影响（x̄ ± s）

组别

正常组

模型组

电针组

鼠数（只）

3
3
3

LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ比值

3.16±0.31
5.46±0.581)

3.69±0.512)

FAM134B/GAPDH比值

0.42±0.06
0.82±0.031)

0.69±0.032)

注：1）与正常组比较，P<0. 05；2）与模型组比较，P<0. 05
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达，形成“应激-自噬”协同反应网络，适度的自噬有助

于清除坏死细胞和有害物质，但过度自噬可能导致细

胞器损伤，对组织修复产生不利影响[22]。在生理状态

下，该机制有助于应对压力、恢复稳态；但在应激持续

或调控失衡时，则可能转化为凋亡信号源，影响组织

修复进程[23]。

综上所述，本研究结果揭示了腰肌损伤过程中

“炎症激活-钙泵功能受损-钙稳态失衡-内质网应激

激活-细胞自噬增强”递进性病理链条。电针委中穴

干预后，能够有效调控炎症水平、减轻免疫应答、恢复

钙泵功能、重建细胞钙稳态、缓解内质网应激，并适度

调控细胞自噬活性，从而促进受损腰肌实现结构与功

能的整体性恢复。这不仅从现代生物学层面验证了

“腰背委中求”的传统经验，也为电针干预软组织损伤

提供了明确的机制依据。  
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