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基于核磁共振氢谱技术研究电针“内关”穴对心肌
缺血再灌注损伤大鼠血清及心肌组织代谢物的影响
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【摘　要】　目的：基于核磁共振氢谱（１　Ｈ　ＮＭＲ）研究电针“内关”穴对心肌缺血再灌注损伤（ＭＩＲＩ）大鼠血清
和心肌组织代谢物的影响，探讨电针“内关”穴对 ＭＩＲＩ大鼠代谢模式的影响。方法：３０只ＳＤ雄性大鼠随机
分为对照组、模型组、电针组。对照组：不予电针，仅用鼠板束缚大鼠，每次２０ｍｉｎ，每日１次，持续７ｄ；模型
组予心肌缺血再灌注造模：至第７天后结扎冠状动脉左前降支４０ｍｉｎ后恢复血流６０ｍｉｎ；电针组（频率

１０Ｈｚ／５０Ｈｚ，脉冲宽度０．５ｍｓ，强度１ｍＡ）：每日电针双侧“内关”穴１次，时间２０ｍｉｎ，持续７ｄ，于第７天
电针后造模。造模结束后，收集３组大鼠的血清和心肌组织。利用１　Ｈ　ＮＭＲ进行代谢物检测并利用多元统
计方法主成分分析（ＰＣＡ）、正交偏最小二乘分析（ＯＰＬＳ－ＤＡ）进行模式识别。结果：与对照组相比，模型组
大鼠血清的亮氨酸、异亮氨酸、缬氨酸、３－羟基丁酸、乳酸、丙氨酸、赖氨酸、醋酸盐、Ｎ－乙酰糖蛋白、丙酮、
乙酰乙酸、琥珀酸、谷氨酰胺、多不饱和脂肪酸、肌酸、甘油磷酸胆碱、甘氨酸均浓度下降，低密度脂蛋白／
极低密度脂蛋白、葡萄糖浓度上升；其中除丙酮、乙酰乙酸和多不饱和脂肪酸外，低密度脂蛋白／极低密度
脂蛋白在电针后下降到接近对照组水平，其它代谢物浓度均在电针后上升到接近对照组水平，电针组大
鼠血清的代谢模式更接近对照组。与对照组相比，模型组大鼠心肌组织的乳酸、丙氨酸、赖氨酸、谷氨酸、
谷氨酰胺、天冬氨酸、甘油磷酸胆碱、肌酸、牛磺酸、甘氨酸、苏氨酸、腺苷一磷酸、烟酰胺腺嘌呤二核苷酸
浓度下降，葡萄糖浓度明显上升；其中肌酸、甘油磷酸胆碱、烟酰胺腺嘌呤二核苷酸浓度在电针后上升，葡
萄糖浓度在电针后下降；此外，电针组大鼠心肌组织苏氨酸、腺苷一磷酸浓度较模型组进一步下降；电针
组大鼠心肌的代谢模式虽然有向对照组偏移的趋势，但与对照组差异还是较大。结论：电针“内关”穴可调
节 ＭＩＲＩ大鼠糖代谢、脂肪酸代谢、氨基酸代谢及能量代谢，对心肌具有一定的保护作用，但其具体的代谢通
路及机制需要进一步研究。
【关键词】　电针；心肌缺血再灌注损伤；特征代谢物；血清；左心室肌；代谢组学；核磁共振
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ｎｉｎｅ　ａｎｄ　ＡＭＰ　ｓｔｉｌｌ　ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ　ａ　ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ　ｓｔａｔｅ．Ａｌｔｈｏｕｇｈ　ｔｈｅ　ｐａｔｔｅｒｎ　ｏｆ　ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ　ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ　ｏｆ　ｔｈｅ　ＥＡ　ｇｒｏｕｐ　ｈａｄ　ａ

ｔｒｅｎｄ　ｔｏ　ｂｅ　ｃｌｏｓｅ　ｔｏ　ｔｈｅ　ｃｏｎｔｒｏｌ　ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅ　ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ　ｓｔｉｌｌ　ｅｘｉｓｔｅｄ，ｗｈｉｌｅ　ｔｈｅ　ｍｅｔａｂｏｌｉｃ　ｐａｔｔｅｒｎ　ｏｆ　ｓｅｒｕｍ　ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ　ｉｎ

ｔｈｅ　ＥＡ　ｇｒｏｕｐ　ｗａｓ　ｃｌｏｓｅ　ｔｏ　ｔｈａｔ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｃｏｎｔｒｏｌ　ｇｒｏｕｐ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＥＡ　ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ　ｏｆ　ＰＣ　６ｃａｎ　ｒｅｇｕｌａｔｅ　ｓｅｒｕｍ　ｏｒ／ａｎｄ　ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ
ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ　ａｓ　ａｍｉｎｏ　ａｃｉｄｓ，ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅｓ，ｌｉｐｉｄｓ，ｅｔｃ．ｉｎ　ＭＩＲＩ　ｒａｔｓ，ｏｆ　ｗｈｉｃｈ　ｂｏｔｈ　ｓｅｒｕｍ　ａｎｄ　ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ　ｃｒｅａｔｉｎｅ，ＧＰＣ　ａｎｄ　ｇｌｕ－
ｃｏｓｅ　ｍａｙ　ｂｅ　ｊｏｉｎｔｌｙ　ｃｏｎｆｅｒ　ａ　ｆａｖｏｒａｂｌｅ　ｐｏｔｅｎｔｉａｌ　ｆｏｒ　ＥＡ－ｉｎｄｕｃｅｄ　ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ　ｏｆ　ＭＩＲＩ．

【ＫＥＹＷＯＲＤＳ】　Ｅｌｅｃｔｒｏａｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅ；Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ　ｉｓｃｈｅｍｉａ　ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ　ｉｎｊｕｒｙ；Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ　ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ；Ｓｅｒｕｍ；Ｌｅｆｔ　ｖｅｎｔｒｉｃｌｅ
ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ；Ｍｅｔａｂｏｎｏｍｉｃｓ；Ｎｕｃｌｅａｒ　ｍａｇｎｅｔｉｃ　ｒｅｓｏｎａｎｃｅ

　　针灸因其疗效显著，适应症广泛，在世界范围得
到了越来越多的认可［１－４］。近年来代谢组学技术的
应用，使现代研究技术与中医针灸的“整体观”和“动
态观”特色形成了新的契合点［５－９］。代谢组学强调把
人或动物作为一个整体来研究，与中医针灸多靶点、
多层次、多途径、多系统调节的“整体观”不谋而合；
代谢组学强调用动态观点来研究生物体，这又与中
医辨证论治的“动态观”有异曲同工之处。鉴于代谢
组学技术的诸多优势，目前已被广泛应用于中医药
研究领域［１０－１６］。

冠心病是最常见的心血管疾病，严重影响人
类的健康。心血管病大多发病隐蔽，早期诊断困
难，发病机制尚不明确。代谢组学可以从代谢网
络的角度进一步阐述缺血性心肌代谢的整体变
化，是寻找心肌缺血与针刺效应的特征性代谢物
的新技术。

本研究借助１　Ｈ－核磁共振 （１　Ｈ－ｎｕｃｌｅａｒ　ｍａｇｎｅ－
ｔｉｃ　ｒｅｓｏｎａｎｃｅ，１　Ｈ　ＮＭＲ）波谱技术研究心肌缺血再
灌注损伤（ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ　ｉｓｃｈｅｍｉａ　ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ　ｉｎｊｕｒｙ，

ＭＩＲＩ）大鼠血清和心肌组织内源性代谢物的变化，
寻找心肌缺血再灌注的特异性代谢标记物及其代谢
途径，探究电针“内关”穴对 ＭＩＲＩ大鼠的预保护效

应，阐明电针“内关”穴对 ＭＩＲＩ大鼠的代谢调控网
络的影响及分子机制，从而揭示心包经与心脏相关
的代谢物质基础。

１　材料与方法
１．１　实验动物及分组

由湖南中医药大学动物实验中心提供健康ＳＰＦ
级ＳＤ大鼠３０只，雄性，体质量２５０～３５０ｇ［动物许
可证号：ＳＹＸＫ（湘）２０１３－０００５］。大鼠于湖南中医
药大学实验室中常规饲养，温度保持在２０～２２℃，
相对湿度控制在６５％～７０％，自然光暗周期适应性
饲养１周再进行实验。

按随机数字表法将大鼠分为对照组、模型组、电
针组，每组１０只。对照组：不予电针，仅用鼠板束缚
大鼠，每次２０ｍｉｎ，每日１次，持续７ｄ；模型组大鼠
的处理方法同对照组，至第７天后行心肌缺血再灌
注造模；电针组：术前每日电针双侧“内关”穴１次，
时间２０ｍｉｎ，于第７天电针结束后，开胸造模。实
验中对动物的处理符合中华人民共和国科技部

２００６年颁布的《关于善待实验动物的指导性意见》。

１．２　主要仪器与试剂
汉医牌一次性使用无菌针灸针（０．２５ｍｍ×
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１３ｍｍ，长春爱泉医疗器械有限公司）；华佗牌ＳＤＺ－
Ｖ型电子针疗仪（苏州医疗用品有限公司）；ＡＬＣ－Ｖ
１０８型动物呼吸机（上海奥尔科特生物科技有限公
司）；ＥＣＧ－１１０６Ｇ数字式六道心电图机（深圳市凯
沃尔电子有限公司）；Ｈ　１８５０型医用台式高速离心
机（湖南湘仪实验室仪器开发有限公司）；组织匀浆
机（Ｂｉｏｓｐｅｃ　Ｐｒｏｄｕｃｔｓ　Ｉｎｃ．，美国）；Ｂｒｕｋｅｒ　Ａｖａｎｃｅ
ＩＩＩ　６００ＭＨｚ核磁共振谱仪（Ｂｒｕｋｅｒ，德国）；氮吹仪
（杭州奥盛仪器有限公司）；ＧＲＡＮＴ制冰机（上海民
仪电子有限公司）。数据分析软件：ＭｅｓｔＲｅＮｏｖａ
Ｖｅｒｓｉｏｎ　６．１（Ｍｅｓｔｒｅｌａｂ　Ｒｅｓｅａｒｃｈ　Ｓ．Ｌ．，西班牙）；

ＭＡＴＬＡＢ　２０１１ｂ（Ｍａｔｈ　Ｗｏｒｋｓ，美国）；ＳＩＭＣＡ－Ｐ
Ｖｅｒｓｉｏｎ　１２．０（Ｕｍｅｔｒｉｃｓ　ＡＢ，瑞典）。水合氯醛、４％
多聚甲醛（上海山浦化工有限公司）；０．９％氯化钠注
射液（武汉市滨湖双鹤药业有限公司）；氯仿（国药集
团化学试剂有限公司）；Ｄ２Ｏ（９９．９％氘代，Ｓｉｇｍａ，美
国）；ＴＳＰ（Ｃａｍｂｒｉｄｇｅ　Ｉｓｏｔｏｐｅ　Ｌａｂｏｒａｔｏｒｉｅｓ，美国）。

１．３　造模方法

ＭＩＲＩ造模：大鼠腹腔注射 １０％ 水合氯醛
（０．３ｍＬ／１００ｇ）全身麻醉，仰卧位固定在鼠台上。
行术前心电图检查（将电极刺于大鼠皮下，标准电压

２０ｍｍ／ｍＶ，走纸速度为２５ｍｍ／ｓ），心电图异常的
剔除出组。颈部去毛，行气管切开术，接动物人工呼
吸机（呼吸频率７０次／ｍｉｎ，呼吸比１∶２，潮气量约

２～３ｍＬ／１００ｇ），沿胸骨正中线左侧旁开０．５～
１ｃｍ处切开皮肤，暴露肋骨，从第三、四肋间隙处开
胸，暴露心脏，用弯止血钳将心包膜前部挑开，然后
用无齿镊将左心耳轻轻提起，用持针器持无创性小
圆弯针在左冠状动脉前降支上、中１／３交界处穿一
根零号医用缝合线，在穿线处置一硅胶管结扎血管，
立即心电图监测。关闭胸腔，结扎４０ｍｉｎ后开胸，
松开硅胶管，恢复左前降支灌流６０ｍｉｎ。

动物造模成功标准［１７］：心肌缺血成模标准：结
扎下段血管膨出发绀、左室前壁发绀及心电图Ⅱ导
联ＳＴ段抬高伴Ｔ波高耸。再灌注成模标准：松扎
血管下段供血心肌颜色由发绀变浅或转为暗红色及

Ｔ波下降超过０．２ｍＶ。
剔除具有下列情况之一的动物：①术中出血过

多；②在稳定过程中，动物出现较严重的心律失常；

③结扎冠状动脉失败或未发生再灌注；④呼吸心跳
停止超过３０ｓ者；⑤出现自发性室颤，６０ｓ内不能
自行恢复者。

１．４　电针方法与穴位定位
电针组取双侧“内关”穴，针灸针直刺入穴位约

３ｍｍ，行平补平泻的提插捻转手法１ｍｉｎ后接电针

（穴位接负极，正极接大鼠尾部）。电针参数：疏密
波，频率１０ Ｈｚ／５０ Ｈｚ，脉冲宽度０．５ｍｓ，强度

１ｍＡ，以上肢轻微颤动为度，时间２０ｍｉｎ，１次／ｄ，
共电针７ｄ。“内关”穴定位参照《实验针灸学》［１８］：
前肢内侧、离腕关节约３ｍｍ左右的尺桡骨缝间。

１．５　标本的采集与处理
血清的采集：ＭＩＲＩ结束后，腹主动脉取血５ｍＬ，

将血液放在冰中保存静置，３０ｍｉｎ后，４℃、４　０００ｒ／ｍｉｎ
离心１０ｍｉｎ，取上清液，－８０℃冰箱保存。

心肌组织的采集：ＭＩＲＩ结束后，摘取心脏，置于
预冷的０．９％氯化钠注射液中冲洗，除去血液，滤纸拭
干，取结扎下方左心室心肌组织０．３ｇ，用预冷的

０．９％氯化钠注射液清洗干净后，将心肌组织１００ｍｇ
绞碎，匀浆，取５０!Ｌ放入匀浆瓶中，依次加入２００!Ｌ
甲醇和６５!Ｌ去离子水后，０℃下匀浆３０ｓ。再向
匀浆瓶依次加入２００!Ｌ氯仿和２００!Ｌ去离子水混
匀６０ｓ，于冰上静置分离１０ｍｉｎ。将混合液移至

１．８ｍＬ的玻璃离心管中，在４℃下以５　０００ｒ／ｍｉｎ
离心５ｍｉｎ。取出上清液，转移入２个洁净的离心
管中，先用氮吹仪吹干大部分甲醇，再在－８０℃冰
箱冷冻３ｈ后，置于冻干机冷冻干燥２４ｈ以除去残
余的甲醇、水和氯仿溶剂，将干粉置－８０℃冰箱保
存待用。

１．６　观察指标与检测方法
大鼠血清的１　Ｈ　ＮＭＲ检测：（１）样品预处理：冰上

解冻血清样品至常温，取４００ !Ｌ样品，加入２００ !Ｌ
磷酸盐缓冲液稀释，调整溶液ｐＨ值至７．４，同时加
入３００ !Ｌ　ＴＳＰ混合均匀后，以１２　０００ｒ／ｍｉｎ离心

１０ｍｉｎ，取上清５５０ !Ｌ 移入５ｍｍ　ＮＭＲ 管，在

Ｂｒｕｋｅｒ　Ａｖａｎｃｅ　ＩＩＩ　６００ＭＨｚ谱仪上进行血清的核
磁共振检测。（２）实验序列和脉冲参数：血清样品采
用了ｃｐｍｇｐｒ　１ｄ［ＲＤ－９０°－（τ－１８０°－τ）ｎ－ａｃｑ］脉
冲序列（Ｂｒｕｋｅｒ　Ｂｉｏｓｐｉｎ　ｐｕｌｓｅ　ｐｒｏｇｒａｍ　ｌｉｂｒａｒｙ），通
过ＣＰＭＧ自旋回波作用，消除来自蛋白质等大分子
的宽包信号，在弛豫等待时间里进行水峰压制。一维

ＮＭＲ谱的采样数据点均为６４ｋ，谱宽为１２ｋＨｚ，累
加次数为６４次，空采次数为１６次。

大鼠心肌组织的１　Ｈ　ＮＭＲ检测：（１）样品预处理：
组织萃取物干粉中加入５５０!Ｌ磷酸盐缓冲液，使样品
溶液ｐＨ值稳定在７．４，混合均匀后，以１２　０００ｒ／ｍｉｎ离
心５ｍｉｎ，取上清移入５ｍｍ　ＮＭＲ管，在Ｂｒｕｋｅｒ　Ａｖａｎｃｅ
ＩＩＩ　６００ＭＨｚ谱仪上进行心肌组织的核磁共振检测。
（２）实验序列和脉冲参数：本实验采用的脉冲序列为

ｎｏｅｓｙｐｒ　１ｄ（ＲＤ－９０°－ｔ１－９０°－ｔｍ －９０°－ａｃｑ，

Ｂｒｕｋｅｒ　Ｂｉｏｓｐｉｎ　ｐｕｌｓｅ　ｐｒｏｇｒａｍ　ｌｉｂｒａｒｙ），水峰压制作用
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在弛豫等待时间内，谱图的采样数据点为６４ｋ，谱宽
为１２ｋＨｚ，累加次数为３２次，空采次数为４次。

１．７　数据分析处理
图谱数据预处理：对所有图谱进行信号去噪、基

线和相位校正，然后对数据分段积分，行、列归一化
以及尺度标准化处理。所有数据预处理均由 Ｍｅ－
ｓｔＲｅＮｏｖａ软件和 ＭＡＴＬＡＢ　２０１１ｂ处理完成。

模式识别分析：采用非监督模式识别的主成分
分析（ｐｒｉｎｃｉｐａｌ　ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ　ａｎａｌｙｓｉｓ，ＰＣＡ）法和监
督性模式识别方法，如偏最小二乘分析（ｐａｒｔｉａｌ
ｌｅａｓｔ　ｓｑｕａｒｅｓ－ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｎｔ　ａｎａｌｙｓｉｓ，ＰＬＳ－ＤＡ）、正交
偏最小二乘分析（ｏｒｔｈｏｇｏｎａｌ　ＰＬＳ－ＤＡ，Ｏ－ＰＬＳ－ＤＡ）
进行模式识别。所有的模式识别分析均在ＳＩＭＣＡ－
Ｐ软件上完成。

１．８　统计学方法
将所有图谱数据输入到ＳＩＭＣＡ－Ｐ　１２．０软件中

进行ＰＣＡ。为了消除相关因素如个体差异等对分
组的影响，强化组间差异，进一步采用正交信号校正
处理，再进行ＰＬＳ－ＤＡ，即Ｏ－ＰＬＳ－ＤＡ。结果以得分
图和载荷图体现，根据变量权重值（ＶＩＰ＞１）筛选出
差异代谢物。

２　结　　果
２．１　血清、心肌组织的１　Ｈ　ＮＭＲ谱

图１为血清样品检测的１　Ｈ　ＮＭＲ谱。图１中
标出了一些常见的代谢物：低密度脂蛋白／极低密度
脂蛋白、葡萄糖、亮氨酸、异亮氨酸、缬氨酸、３－羟基
丁酸、乳酸、丙氨酸、赖氨酸、醋酸盐、Ｎ－乙酰糖蛋
白、丙酮、乙酰乙酸、琥珀酸、谷氨酰胺、多不饱和脂
肪酸、肌酸、甘油磷酸胆碱、甘氨酸等。

图１　大鼠血清样品的典型核磁共振氢（１　Ｈ　ＮＭＲ）谱

图２为心肌组织样品检测的１　Ｈ　ＮＭＲ谱。图２
中标出了一些常见的代谢物：葡萄糖、乳酸、丙氨酸、
赖氨酸、谷氨酸、谷氨酰胺、天冬氨酸、肌酸、牛磺酸、

甘氨酸、苏氨酸、腺苷一磷酸、甘油磷酸胆碱、烟酰胺
腺嘌呤二核苷酸等。

图２　大鼠心肌组织样品的１　Ｈ　ＮＭＲ谱

２．２　电针对 ＭＩＲＩ大鼠血清和心肌组织代谢模式
的影响

ＰＣＡ被用来分析大鼠血清和心肌组织样品，得
分图中的每一个点代表一个样本的１　Ｈ　ＮＭＲ图谱，
观察样品聚集、离散及离群点。为了找出３组大鼠
血清和心肌组织代谢物的差异，观察３组大鼠血清
和心肌组织的代谢模式是否有区别，我们采用ＰＣＡ
方法对血清和心肌组织样品的数据矩阵进行统计分
析，ＰＣ　１－ＰＣ　２－ＰＣ　３代表数据矩形阵中最显著的特
性，一般ＰＣ　１包含了数据的绝大部分方差，其数值
越大表示其提取的原有信息越多。

图３为血清样品的ＰＣＡ得分图，从图３Ｂ、图

３Ｃ、图３Ｄ可见对照组与模型组、对照组与电针组、
模型组与电针组的ＰＣＡ得分能够明显地区分开，说
明３组的血清代谢物存在显著差异，其代谢模式是有
差异的。对图３Ａ进行进一步的分析还可以发现，其
中第１、第２和第３主成分分别解释了５４．４０％、

１７．２７％和６．８１％的数据方差，可以看到电针组的
样本点较模型组有向对照组靠近的趋势。

图４为心肌组织样品的ＰＣＡ得分图，从图４Ｂ、
图４Ｃ可见对照组与模型组、对照组与电针组能够
明显地区分开，图４Ｄ可见模型组与电针组ＰＣ　１数
值偏低，未能很好地提取其信息。对图４Ａ进行进
一步的分析还可以发现，其中第１、第２和第３主成
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分分别解释了５３．３４％、１２．５３％和７．３６％的数据方差，模型组和电针
组样品分布的点有交叉，未能区分，这说明电针对心肌缺血再灌注模型
大鼠心肌组织的代谢影响相对较小，可能与造模过程中对心肌组织损
伤大有关。

图３　大鼠血清样品代谢物的主成分分析（ＰＣＡ）得分图

　　注：Ａ：所有组样本（１０只鼠／组）；Ｂ：对照组与模型组；Ｃ：对照组与电针组；

Ｄ：模型组与电针组。

图４　大鼠心肌组织样品代谢物的ＰＣＡ得分图

　　注：Ａ：所有组样本（１０只鼠／组）；Ｂ：对照组与模型组；Ｃ：对照组与电针组；

Ｄ：模型组与电针组。

２．３　电针治疗对 ＭＩＲＩ大鼠血
清和心肌组织特征代谢物的影响

为进一步找出各组间的差
异，我们使用Ｏ－ＰＬＳ－ＤＡ进行分
析。在Ｏ－ＰＬＳ－ＤＡ之前，先使用

ＰＬＳ－ＤＡ进行模型的验证。Ｑ　２
的意义和线性回归分析中的决定
系数Ｒ　２相似，Ｒ　２反映的是模
型的拟合效果，Ｑ　２反映的是模
型的预测能力。Ｑ　２的取值可以
是负值（－∞＜Ｑ　２≤１），其值越
接近１说明模型的预测效果越
好，如果其值为负值则表示预测
能力差或完全没有预测能力。

从图５ａ、图５ｂ可见，对照
组与模型组、模型组与电针组能
明显地区分，模型组的样品点分
布比较分散，说明其差异性比较
大，考虑与心肌缺血损伤模型的
病理特点有关。经过电针治疗
后，样品点分布趋于集中，更趋向
于对照组大鼠血清的代谢模式。
从图５ｃ、图５ｄ对应的置换排序
实验（ＲＰＴ）验证图中可见回归线
斜率大，没有过拟合，且Ｑ　２＞０，
表明ＰＬＳ－ＤＡ模型质量高，预测
效果好，模型可靠。

从图６ａ、图６ｂ可见两组的
样品点沿中线分开，水平方向表
示组间差异，垂直方向表示组内
差异，表明各组之间有一定的差
异。图６ｃ横坐标表示化学位
移，纵坐标内的正值区间表示该
区间内代谢物在对照组的浓度偏
高，纵坐标内的负值区间表示该
区间代谢物在模型组的浓度偏
高，见表１；图６ｄ横坐标表示化
学位移，纵坐标内的正值区间表
示该区间内代谢物在模型组的含
量偏高，纵坐标内的负值区间表
示该区间代谢物在电针组的含量
偏高，见表２。

从表１、表２中ＶＩＰ（阈值＞１）
筛选出差异代谢物，与对照组相
比，模型组大鼠血清的亮氨酸、异
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图５　大鼠血清代谢物偏最小二乘法判别分析（ＰＬＳ－ＤＡ）得分图
（ａ，ｂ）及对应的置换排序实验（ＲＰＴ）的验证图（ｃ，ｄ）

注：ａ、ｃ为对照组与模型组（１０只鼠／组）；ｂ、ｄ为模型组与电针组（１０只鼠／组）。

图６　大鼠血清代谢物正交偏最小二乘分析（Ｏ－ＰＬＳ－ＤＡ）得分

图（ａ，ｂ）及对应的Ｏ－ＰＬＳ－ＤＡ的载荷图（ｃ，ｄ）

　　注：ａ、ｃ为对照组与模型组（１０只鼠／组）；ｂ、ｄ为模型组与电针组（１０只

鼠／组）；红色表示代谢物显著性升高，橙色表示升高，蓝色表示没有显著性变化。

亮氨酸、缬氨酸、３－羟基丁酸、乳酸、丙氨酸、赖氨酸、醋酸盐、Ｎ－乙酰糖
蛋白、丙酮、乙酰乙酸、琥珀酸、谷氨酰胺、多不饱和脂肪酸、肌酸、甘油
磷酸胆碱、甘氨酸的浓度下降，低密度脂蛋白／极低密度脂蛋白、葡萄糖
浓度上升。其中，除丙酮、乙酰乙酸、多不饱和脂肪酸外低密度脂蛋白／
极低密度脂蛋白在电针后下降到接近对照组水平，其它代谢物浓度均
在电针“内关”穴治疗后上升到接近对照组水平。

从图７ａ可见对照组与模型组能明显地区分。从图７ｂ可见模型
组与电针组未能明显区分，说明模型组和电针组心肌组织之间的代
谢模式差别相对较小。从图７ｃ、图７ｄ对应的ＲＰＴ验证图中可见回

归线斜率较大，没有过拟合，且

Ｑ　２＞０，表明ＰＬＳ－ＤＡ模型质量
较高，预测效果较好，模型可靠，
但心肌组织回归线的斜率较血清
小，且心肌组织Ｑ　２＜血清Ｑ　２，
表明心肌组织的模型预测效果没
有血清好。

从图８ａ可见对照组和模型
组之间的样品点沿中线分开，图８
ｂ可见模型组和电针组之间的样
品点未沿中线分开，表明对照组
和模型组之间有一定的差异，而
模型组与电针组的差异不大。图

８ｃ横坐标表示化学位移，纵坐标
内的正值区间表示该区间内代谢
物在对照组的浓度偏高，纵坐标
内的负值区间表示该区间代谢物
在模型组的浓度偏高，见表３；图８
ｄ横坐标表示化学位移，纵坐标内
的正值区间表示该区间内代谢物
在模型组的含量偏高，纵坐标内
的负值区间表示该区间代谢物在
电针组的含量偏高，见表４。

从表３、表４中ＶＩＰ（阈值＞１）
筛选出差异代谢物，与对照组相
比，ＭＩＲＩ模型组大鼠心肌组织
的乳酸、丙氨酸、赖氨酸、谷氨酸、
谷氨酰胺、天冬氨酸、甘油磷酸胆
碱、肌酸、牛磺酸、甘氨酸、苏氨
酸、腺苷一磷酸、烟酰胺腺嘌呤二
核苷酸浓度下降，葡萄糖浓度明
显上升。经电针“内关”穴后，

ＭＩＲＩ大鼠心肌组织的肌酸、甘
油磷酸胆碱、烟酰胺腺嘌呤二核
苷酸浓度上升到接近对照组水
平，葡萄糖浓度下降到接近对照
组水平。此外，苏氨酸、腺苷一磷
酸浓度在电针后进一步下降。

３　讨　　论
本课题组前期已经做了大量

针刺“内关”穴对 ＭＩＲＩ的保护及
其机制的动物实验研究［１９－２９］。
心肌缺血是临床上常见的症状，
心脏泵血需要消耗能量，心肌在
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表１　模型组与对照组相比大鼠血清中差异性代谢物及代谢途径

代谢物 １　Ｈ　ＮＭＲ化学位移
载荷权重
系数（｜ｒ｜）

变量权重值
（ＶＩＰ）

模型组ｖｓ．
对照组

途径

低密度脂蛋白／
极低密度脂蛋白 ０．８６（ｂｒ），１．３１（ｂｒ） ０．６６４　 ２．０８４ ↑↑ 脂肪酸代谢

亮氨酸 ０．９６（ｔ），１．７０（ｍ），３．７３（ｍ） ０．６４９　 １．３０２ ↓↓ 氨基酸代谢

异亮氨酸 ０．９２（ｔ），１．００（ｄ），１．２４（ｍ），
１．４５（ｍ），１．９７（ｍ），３．６６（ｄ）

０．９５１　 １．４２５ ↓↓ 氨基酸代谢

缬氨酸 ０．９８（ｄ），１．０３（ｄ），２．２６（ｍ），３．６１（ｄ） ０．８４１　 １．１６４ ↓↓ 氨基酸代谢
３－羟基丁酸 １．１８（ｄ），２．３１（ｄｄ），２．３９（ｄｄ） ０．８９３　 １．４８６ ↓↓ 能量代谢
乳酸 １．３３（ｄ），４．１２（ｄｄ） ０．７２４　 ６．８０２ ↓↓ 能量代谢
丙氨酸 １．４８（ｄ），３．７７（ｄｄ） ０．６４２　 ２．７２２ ↓↓ 氨基酸代谢
赖氨酸 １．７０（ｍ），１．９０（ｍ），３．０２（ｔ），３．７５（ｔ） ０．８６２　 １．１１１ ↓↓ 氨基酸代谢
醋酸盐 １．９２（ｓ） ０．７８８　 ２．２０７ ↓↓ 能量代谢

Ｎ－乙酰糖蛋白 ２．０４（ｂｒ），２．１４（ｂｒ） ０．９７６　 ３．３３７ ↓↓ 糖代谢
丙酮 ２．２２（ｓ） ０．７７４　 ２．４７１ ↓↓ 能量代谢

乙酰乙酸 ２．２７（ｓ） ０．８１８　 １．３４１ ↓↓ 能量代谢
琥珀酸 ２．４５（ｓ） ０．９４５　 ２．３８３ ↓↓ 能量代谢
谷氨酰胺 ２．１４（ｍ），２．４３（ｍ），３．７６（ｔ） ０．９３７　 １．４５９ ↓↓ 氨基酸代谢

多不饱和脂肪酸 ２．７５（ｂｒ） ０．８０４　 １．１００ ↓↓ 脂肪酸代谢
肌酸 ３．０３（ｓ），３．９２（ｓ） ０．８２１　 ４．１８４ ↓↓ 能量代谢

甘油磷酸胆碱 ３．２２（ｓ），３．６０（ｍ），３．６８（ｍ），
３．８６（ｍ），３．９０（ｍ），３．９４（ｍ）

０．７５８　 １．３６９ ↓↓ 脂肪酸代谢

甘氨酸 ３．５７（ｓ） ０．９４２　 １．７３１ ↓↓ 氨基酸代谢

葡萄糖 ３．２３（ｍ），３．４５（ｍ），３．８３（ｍ），
３．９０（ｍ），４．６４（ｄ），５．２３（ｄ）

０．７９３　 ２．４０４ ↑↑ 糖代谢

　　注：ｓ表示单峰；ｄ表示双峰；ｄｄ表示双二峰；ｔ表示三重峰；ｍ表示多重峰；ｂｒ表示宽峰；↑↑表示代谢物在模型组的浓度
显著性升高；↓↓表示代谢物在对照组的浓度显著性升高。

表２　电针组与模型组相比大鼠血清中差异性代谢物及代谢途径

代谢物 １　Ｈ　ＮＭＲ化学位移
载荷权重
系数（｜ｒ｜）

变量权重
值（ＶＩＰ）

电针组ｖｓ．
模型组

途径

低密度脂蛋白／
极低密度脂蛋白 ０．８６（ｂｒ），１．３１（ｂｒ） ０．５３６　 ３．４９８ ↓ 脂肪酸代谢

亮氨酸 ０．９６（ｔ），１．７０（ｍ），３．７３（ｍ） ０．７３９　 ３．１８８ ↑↑ 氨基酸代谢

异亮氨酸 ０．９２（ｔ），１．００（ｄ），１．２４（ｍ），
１．４５（ｍ），１．９７（ｍ），３．６６（ｄ）

０．７８７　 ２．１２８ ↑↑ 氨基酸代谢

缬氨酸 ０．９８（ｄ），１．０３（ｄ），２．２６（ｍ），３．６１（ｄ） ０．７５９　 １．２９６ ↑↑ 氨基酸代谢
３－羟基丁酸 １．１８（ｄ），２．３１（ｄｄ），２．３９（ｄｄ） ０．７４４　 ２．４１６ ↑↑ 能量代谢
乳酸 １．３３（ｄ），４．１２（ｄｄ） ０．４８６　 ２．３４１ ↑ 能量代谢
丙氨酸 １．４８（ｄ），３．７７（ｄｄ） ０．６３１　 １．７２２ ↑↑ 氨基酸代谢
赖氨酸 １．７０（ｍ），１．９０（ｍ），３．０２（ｔ），３．７５（ｔ） ０．８６９　 １．７４８ ↑↑ 氨基酸代谢
醋酸盐 １．９２（ｓ） ０．５１４　 １．２０７ ↑ 能量代谢

Ｎ－乙酰糖蛋白 ２．０４（ｂｒ），２．１４（ｂｒ） ０．７１６　 ２．８３１ ↑↑ 糖代谢
琥珀酸 ２．４５（ｓ） ０．６５５　 １．６０４ ↑↑ 能量代谢
谷氨酰胺 ２．１４（ｍ），２．４３（ｍ），３．７６（ｔ） ０．７０３　 １．２９６ ↑↑ 氨基酸代谢
肌酸 ３．０３（ｓ），３．９２（ｓ） ０．８０２　 １．７４８ ↑↑ 能量代谢

甘油磷酸胆碱 ３．２２（ｓ），３．６０（ｍ），３．６８（ｍ），
３．８６（ｍ），３．９０（ｍ），３．９４（ｍ）

０．８９３　 １．８９０ ↑↑ 脂肪酸代谢

甘氨酸 ３．５７（ｓ） ０．６３８　 １．４９９ ↑↑ 氨基酸代谢

　　注：ｓ表示单峰；ｄ表示双峰；ｄｄ表示双二峰；ｔ表示三重峰；ｍ表示多重峰；ｂｒ表示宽峰；↑表示代谢物在电针组的浓度升
高；↑↑表示代谢物在电针组的浓度显著升高；↓表示代谢物在模型组的浓度升高。
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图７　大鼠心肌组织代谢物ＰＬＳ－ＤＡ得分图（ａ，ｂ）及相应的ＲＰＴ验证图（ｃ，ｄ）

注：图ａ、ｃ为对照组与模型组（１０只鼠／组）；图ｂ、ｄ为模型组与电针组（１０只鼠／组）。

图８　大鼠心肌组织代谢物Ｏ－ＰＬＳ－ＤＡ得分图（ａ，ｂ）及对应的Ｏ－ＰＬＳ－ＤＡ的载荷图（ｃ，ｄ）

　　注：ａ、ｃ为对照组与模型组（１０只鼠／组）；ｂ、ｄ为模型组与电针组（１０只鼠／组）；红色表示代谢物显著性升高，橙色表示

升高，蓝色表示没有显著性变化。

正常有氧的情况下，所需要的能量主要依靠游离脂
肪酸和碳水化合物提供，当心肌发生缺血时，机体内
的糖代谢、脂质代谢、氨基酸代谢、能量代谢均会发
生紊乱，而代谢紊乱产生的过程是缺血性心脏病的
关键病理环节之一。代谢组学技术从代谢的角度进
一步揭示心肌缺血时心肌的病理生理变化，从生物
信息学的方面分析生物标志物的变化，有助于为缺

血性心脏病提供新的治疗靶点。
本研究的代谢物检测发现，ＭＩＲＩ大鼠血清低

密度脂蛋白／极低密度脂蛋白、葡萄糖浓度上升。心
肌缺血损伤时，机体产生一系列的生理应激反应，刺
激肾上腺皮质，表现为交感神经兴奋，使血中的儿茶
酚胺和糖皮质激素分泌增加，使机体的合成代谢降
低，分解代谢亢进，使脂肪、糖原的分解加快，脂质、
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表３　模型组与对照组相比大鼠心肌组织中差异性代谢物及代谢途径

代谢物 １　Ｈ　ＮＭＲ化学位移
载荷权重
系数（｜ｒ｜）

变量权重
值（ＶＩＰ）

模型组ｖｓ．
对照组

途径

乳酸 １．３３（ｄ），４．１２（ｄｄ） ０．５２１　 ８．１１７ ↓ 能量代谢

丙氨酸 １．４８（ｄ），３．７７（ｄｄ） ０．７２８　 １．９８４ ↓↓ 氨基酸代谢

赖氨酸 １．７０（ｍ），１．９０（ｍ），３．０２（ｔ），３．７５（ｔ） ０．９５２　 １．４９１ ↓↓ 氨基酸代谢

谷氨酸 ２．０４（ｍ），２．１２（ｍ），２．３３（ｍ），３．７５（ｄｄ） ０．８８５　 １．４０１ ↓↓ 氨基酸代谢

谷氨酰胺 ２．１４（ｍ），２．４３（ｍ），３．７６（ｔ） ０．９８２　 ４．３３７ ↓↓ 氨基酸代谢

天冬氨酸 ２．６８（ｄｄ），２．８０（ｄｄ），３．８９（ｄｄ） ０．８５３　 ２．１１７ ↓↓ 氨基酸代谢

甘油磷酸胆碱 ３．２２（ｓ），３．６０（ｍ），３．６８（ｍ），
３．８６（ｍ），３．９０（ｍ），３．９４（ｍ）

０．８８３　 ２．１６４ ↓↓ 脂肪酸代谢

肌酸 ３．０２（ｓ），３．９２（ｓ） ０．９４７　 ２．４２９ ↓↓ 能量代谢

牛磺酸 ３．２５（ｔ），３．４２（ｔ） ０．７５９　 ９．６１６ ↓↓ 氨基酸代谢

甘氨酸 ３．５７（ｓ） ０．７１４　 １．８６７ ↓↓ 氨基酸代谢

苏氨酸 １．３３（ｄ），４．２５（ｄｄ） ０．８８６　 １．３０４ ↓↓ 氨基酸代谢

葡萄糖 ３．２３（ｍ），３．４５（ｍ），３．８３（ｍ），
３．９０（ｍ），４．６４（ｄ），５．２３（ｄ）

０．７４８　 ２．７４２ ↑↑ 糖代谢

腺苷一磷酸 ８．２５（ｓ），８．５７（ｓ） ０．９５０　 １．１４６ ↓↓ 能量代谢

烟酰胺腺嘌呤二核苷酸 ８．８４（ｄ），９．１４（ｄ），９．３３（ｓ） ０．６２３　 １．７４７ ↓↓ 能量代谢

　　注：ｓ表示单峰；ｄ表示双峰；ｄｄ表示双二峰；ｔ表示三重峰；ｍ表示多重峰；↑↑表示代谢物在模型组的浓度显著升高；
↓表示代谢物在对照组的浓度升高；↓↓表示代谢物在对照组的浓度显著升高。

表４　电针组与模型组相比大鼠心肌组织中差异性代谢物及代谢途径

代谢物 １　Ｈ　ＮＭＲ化学位移
载荷权重
系数（｜ｒ｜）

变量权重
值（ＶＩＰ）

电针组ｖｓ．
模型组

途径

琥珀酸 ２．４５（ｓ） ０．４９１　 ２．１９２ ↑ 能量代谢

肌酸 ３．０２（ｓ），３．９２（ｓ） ０．４８８　 １．９９８ ↑ 能量代谢

甘油磷酸胆碱 ３．２２（ｓ），３．６０（ｍ），３．６８（ｍ），
３．８６（ｍ），３．９０（ｍ），３．９４（ｍ）

０．４８９　 １．５９３ ↑ 脂肪酸代谢

葡萄糖 ３．２３（ｍ），３．４５（ｍ），３．８３（ｍ），
３．９０（ｍ），４．６４（ｄ），５．２３（ｄ）

０．４９５　 ３．４７４ ↓ 糖代谢

苏氨酸 １．３３（ｄ），４．２５（ｄｄ） ０．７１４　 ２．３５０ ↓↓ 氨基酸代谢
腺苷一磷酸 ８．２５（ｓ），８．５７（ｓ） ０．７０１　 １．２２１ ↓↓ 能量代谢

烟酰胺腺嘌呤二核苷酸 ８．８４（ｄ），９．１４（ｄ），９．３３（ｓ） ０．６９８　 １．５０８ ↑↑ 能量代谢

　　注：ｓ表示单峰；ｄ表示双峰；ｄｄ表示双二峰；ｍ表示多重峰；↑表示代谢物在电针组的浓度升高；↑↑表示代谢物在电针
组的浓度显著升高；↓表示代谢物在模型组的浓度升高；↓↓表示代谢物在模型组的浓度显著升高。

血糖水平增高。殷仁富等［３０］发现心肌缺血可引起
交感神经兴奋，通过β受体，使体内脂肪组织分解，
血中非酯化脂肪酸增高，心肌内非酯化脂肪酸也随
之上升。某些必需氨基酸如亮氨酸、异亮氨酸、缬氨
酸、赖氨酸等显著下降，而氨基酸对心肌具有保护作
用，氨基酸的缺乏不利于心肌细胞的修复。张永亮
等［３１］的研究结果认为游离氨基酸总量、苏氨酸、甘
氨酸、精氨酸以及组织氨水平的降低是缺血心肌氨
基酸代谢的特征性变化，与本研究结果一致。此外，
本研究发现 ＭＩＲＩ后，３－羟基丁酸、乳酸、醋酸盐、Ｎ－
乙酰糖蛋白、丙酮、乙酰乙酸、琥珀酸、谷氨酰胺、多
不饱和脂肪酸、肌酸、甘油磷酸胆碱浓度下降。心肌

发生缺血时，心肌微循环障碍，供血不足，使心肌细
胞的无氧糖酵解增强，三羧酸循环紊乱，释放大量的
炎性介质。心肌缺血后心肌细胞代谢和利用乳酸的
能力下降，使乳酸堆积，加剧心肌细胞的受损程
度［３２］。乳酸是体内三羧酸循环的中间产物，在心肌
氧化磷酸化过程中起核心作用，它所提供的能量参
与心肌三磷酸腺苷生成，其代谢异常是能量代谢紊
乱的标志。３－羟基丁酸是脂肪不完全氧化时的产
物，有文献报道其可以改善缺血过程中的能量代谢，
并抑制再灌注后的脂质过氧化，对中枢具有保护作
用［３３］。心肌缺血时，丙酮、乙酰乙酸不能进入三羧
酸循环，从而还原成乳酸堆积于心肌细胞。经电针
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“内关”后，大部分代谢物浓度得到了恢复，表明电针
“内关”后心肌的防御功能和修复功能增强，体内的
氨基酸、糖原、脂肪酸和能量合成趋于正常，三羧酸
循环无明显障碍，儿茶酚胺和糖皮质激素得到恢复。

ＭＩＲＩ大鼠心肌组织的葡萄糖浓度明显上升，
心肌缺血后机体由于缺氧处于无氧糖酵解的应激代
谢状态，葡萄糖的跨膜转运是调控心肌葡萄糖代谢
的一种方式［３４］。经电针“内关”后，葡萄糖、苏氨酸、
腺苷一磷酸浓度下降，心肌经过短暂的缺血再灌注
后，对葡萄糖的利用减少，说明电针“内关”后可以保
护缺血心肌和改善再灌注后心肌功能的恢复。苏氨
酸作为必需的氨基酸，具有特有的脱氨基作用，可以
释放大量的自由能，其浓度下降，可能与糖酵解的增
强有关。腺苷一磷酸是三磷酸腺苷（ＡＴＰ）合成的
基础，ＡＴＰ是心肌收缩能量的直接形式，腺苷一磷
酸减少直接影响着ＡＴＰ的合成及其在心肌细胞内
的含量，ＡＴＰ的缺乏使Ｎａ＋／Ｋ＋－ＡＴＰ酶活性受抑
制，细胞内Ｎａ＋的浓度不能及时排出，Ｎａ＋浓度升
高启动Ｎａ＋－Ｃａ２＋交换，从而使线粒体Ｃａ２＋增多，使
细胞内呼吸链功能受损，ＡＴＰ进一步减少形成恶性
循环，加速心肌细胞的死亡［３５－３６］。电针“内关”后腺
苷一磷酸的浓度仍呈下降趋势，表明心肌的能量合
成受到障碍，这与文献报道心肌缺血时血清中

ＡＴＰ、一磷酸腺苷、腺苷浓度显著降低一致［３７］。
本文借助于核磁共振的代谢组学方法观察电针

“内关”对 ＭＩＲＩ模型大鼠血清和心肌组织代谢产物
的变化及代谢模式的影响，进一步揭示了 ＭＩＲＩ的
损伤和修复代谢机制以及心包经与心脏相关的科学
内涵，也印证了中医“心包代君受邪”的理论。同时
从生物化学角度初步阐释电针“内关”穴对 ＭＩＲＩ大
鼠心肌具有潜在保护作用的整体作用机制，但其具
体的代谢通路及机制需要进一步研究。
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［１８］　李忠仁．实验针灸学［Ｍ］．２版，北京：中国中医药出版社，

２００７：２５５－２５７．
［１９］　严洁，杨孝芳，易受乡，等．电针“内关”对心肌缺血再灌注

损伤大鼠心肌细胞膜钠泵活性及其基因表达的影响［Ｊ］．针

刺研究，２００７，３２（５）：２９６－３００．

［２０］　严洁，刁利红，易受乡，等．电针内关穴对心肌缺血再灌注

损伤大鼠心肌能量代谢及组织形态学的影响［Ｊ］．中国组织

工程研究，２００７，１１（４７）：９４４３－９４４７．

［２１］　王超，谢文娟，刘密，等．针灸预处理对不同时间心肌缺血

再灌注损伤兔血浆内皮素、血清肌酸激酶和心肌组织热休克

蛋白７０表达的影响［Ｊ］．针刺研究，２０１４，３９（５）：３７２－３７６．
［２２］　王超，张佳丽，刘昭，等．电针内关穴预处理对兔心肌缺血

再灌注 ＣＫ 及心肌细胞活性的影响［Ｊ］．上海针灸杂志，

２０１５，３４（１）：６７－６９．
［２３］　林海波，严洁，常小荣，等．针灸内关穴预处理对兔缺血再

灌注损伤心肌细胞死亡受体通路 Ｆａｓ／ＦａｓＬ蛋白表达的影

响［Ｊ］．中华中医药杂志，２０１３，２８（５）：１２８６－１２９０．

［２４］　王超，田岳凤，周丹，等．电针“内关”穴对心肌缺血再灌注大

鼠心肌组织一氧化氮、一氧化氮合酶和细胞内钙的影响［Ｊ］．
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针刺研究，２０１０，３５（２）：１１３－１１７．
［２５］　成泽东，陈以国，李晓梅，等．电针“内关”穴对急性心肌缺

血小鼠心肌组织氯离子通道蛋白表达的影响［Ｊ］．针刺研究，

２０１６，４１（５）：４２３－４２８．
［２６］　白增华，吴兆利，苏妆，等．电针“内关”穴对心肌缺血大鼠

心肌氯离子通道相关基因表达的影响［Ｊ］．针刺研究，２０１５，

４０（６）：４３９－４４３．
［２７］　张江玲，陈杰，王祥瑞，等．电针“内关”穴预处理对缺血再灌

注大鼠心肌的保护作用［Ｊ］．针刺研究，２０１０，３５（３）：１８２－１８７．
［２８］　谭成富，严洁，王超，等．针灸预处理对心肌缺血再灌注损

伤兔不同时间热休克蛋白２７、７０、９０表达的影响［Ｊ］．针刺研

究，２０１７，４２（１）：３１－３８．
［２９］　宋瑾，王超，阳仁达，等．电针内关穴预处理对心肌缺血再

灌注损伤大鼠ＮＯ、ＮＯＳ及腺苷Ａ　１受体的影响［Ｊ］．中国中

医急症，２０１７，２６（４）：５６５－５６７．
［３０］　殷仁富，陈金明．心脏能量学－代谢与治疗［Ｍ］．上海：第二

军医大学出版社，２００２：５１－５５．
［３１］　张永亮，吴家，李灵芝，等．心肌氨基酸代谢与早期急性心肌

缺血的关系［Ｊ］．中国法医学杂志，１９９３，８（２）：８３－８６．
［３２］　ＪＩＡＮＧ　Ｍ，ＫＡＮＧ　Ｌ，ＷＡＮＧ　Ｙ，ｅｔ　ａｌ．Ａ　ｍｅｔａｂｏｎｏｍｉｃ　ｓｔｕｄｙ　ｏｆ

ｃａｒｄｉｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ　ｏｆ　ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅｓ，ｓｃｈｉｚａｎｄｒｉｎ，ａｎｄ　ｏｐｈｉｏｐｏｇｏｎｉｎ　Ｄ

ａｇａｉｎｓｔ　ａｃｕｔｅ　ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ　ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ　ｉｎ　ｒａｔｓ［Ｊ］．ＢＭＣ　Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ

Ａｌｔｅｒｎ　Ｍｅｄ，２０１４，１４：３５０．
［３３］　ＳＵＺＵＫＩ　Ｍ，ＳＵＺＵＫＩ　Ｍ，ＫＩＴＡＮＭＵＲＡ　Ｙ，ｅｔ　ａｌ．Ｂｅｔａ－

ｈｙｄｒｏｘｙｂｕｔｙｒａｔｅ，ａ　ｃｅｒｅｂｒａｌ　ｆｕｎｃｔｉｏｎ　ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ　ａｇｅｎｔ，ｐｒｏ－

ｔｅｃｔｓ　ｒａｔ　ｂｒａｉｎ　ａｇａｉｎｓｔ　ｉｓｃｈｅｍｉｃ　ｄａｍａｇｅ　ｃａｕｓｅｄ　ｂｙ　ｐｅｒｍａｎｅｎｔ

ａｎｄ　ｔｒａｎｓｉｅｎｔ　ｆｏｃａｌ　ｃｅｒｅｂｒａｌ　ｉｓｃｈｅｍｉａ［Ｊ］．Ｊａｐ　Ｊ　Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，

２００２，８９（１）：３６－４３．
［３４］　王璟，杭涛，江时森．短暂缺血再灌注促进心肌葡萄糖转运

体基因表达［Ｊ］．医学研究生学报，２００５，１８（４）：１７－２０．
［３５］　钟承华．Ｎａ＋－Ｈ＋交换抑制剂对心肌缺血再灌注损伤的保护

作用［Ｊ］．中国动脉硬化杂志，２００４，１２（２）：２４３－２４５．
［３６］　罗红鹤，庄梅，汪礼旭，等．先天性心脏病合并心功能不全

患者心肌 ＡＭＰ分解途径的探讨［Ｊ］．中国病理生理杂志，

２００３，１９（１）：６８－７１．
［３７］　ＬＩ　Ｆ，ＸＵ　Ｑ，ＺＨＥＮＧ　Ｔ，ｅｔ　ａｌ．Ｍｅｔａｂｏｎｏｍｉｃ　ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　Ａｌ－

ｌｉｕｍ　ｍａｃｒｏｓｔｅｍｏｎ　Ｂｕｎｇｅ　ａｓ　ａ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ　ｆｏｒ　ａｃｕｔｅ　ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ

ｉｓｃｈｅｍｉａ　ｉｎ　ｒａｔｓ［Ｊ］．Ｊ　Ｐｈａｒｍ　Ｂｉｏｍｅｄ　Ａｎａｌ，２０１４，８８：

２２５－２３４．

（收稿日期：２０１７－０６－２２　修回日期：２０１７－１２－１０）

［本文编辑：刘婉宁
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《针刺研究》２０１８年“针灸免疫”专栏征稿通知

随着针灸对机体相关免疫效应的影响研究的日渐深入，关于针灸免疫效应的各项基础与临床研究取得了显著进展，
结合近期的研究热点，本刊拟组织一批前沿性、高水平、原创性的论文，系统呈现“针灸免疫”领域的新成果、新观点、新思
路。邀请成都中医药大学余曙光研究员作为特邀主编，承担本专栏的组稿工作。

一、专栏主题范围（包括但不限于以下内容）
１．针灸参与免疫调节的实验研究及其机制探讨；
２．针灸调节免疫性疾病的临床研究及其机制探讨；
３．针灸防治疾病的作用及其免疫调节机制；
４．针灸对免疫系统相关作用的研究进展；
５．针灸对机体局部或全身免疫调节的影响及其机制探讨；
６．关于针灸免疫调节效应的关键问题分析、研究思路及相关理论探讨。
二、投稿要求
１．投稿方式：请通过《针刺研究》采编系统在线投稿，本刊网址为 ｗｗｗ．ｚｈｅｎｃｉｙａｎｊｉｕ．ｃｎ。首次投稿需注册用户名和

密码。投稿时请务必在投稿系统标题栏中题目后注明“（２０１８年针灸免疫专栏）”字样。
２．格式要求：来稿需严格按照本刊最新已发表文章格式撰写。
３．版权声明：投稿文章应未在正式出版物上发表过，也不在其他刊物或会议的审稿过程中，不存在一稿多投现象；必

须保证文章的真实性。在本刊发表的文章，所有形式的（即各种文字、各种介质的）版权由本刊编辑部所有。
４．发表费和稿费：专栏发表文章将按照《针刺研究》相关规定收取发表费并支付作者稿酬，杂志出版后赠送作者２本样刊。
三、稿件处理及发表时间
１．投稿截止日：２０１８年７月３１日
２．审稿定稿截止日：２０１８年９月２５日
３．预期发表日：２０１８年１２月２５日
四、联系方式
（１）针刺研究编辑部
电话：０１０－６４０８９３４４或０１０－６４０８９３４２
Ｅ－ｍａｉｌ：ｚｃｙｊ２４６８＠ｓｉｎａ．ｃｏｍ
（２）成都中医药大学
电话：１３９８０８８７９２８或１７３４０１２０３０９
Ｅ－ｍａｉｌ：６７２１１０６７８＠ｑｑ．ｃｏｍ
联系人：尹海燕　陈莎莎
特邀主编：余曙光　研究员　成都中医药大学
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