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Abstract
AIM: To explore the effects of moxibustion at 
Zusanli and Liangmen point on gastric mucosal 
cell apoptosis in rats with stress-induced ulcer, 
and analyze the relationship between those 
effects and the plasma content of dopamine (DA), 
mucosal expression of endothelin (ET).

METHODS: Sixty healthy Sprague Dawley rats 
were randomly assigned into 4 groups, named 
goup A, B, C and D, respectively. The animal 
model of stress ulcer was established by water 
immersion and restraint stress. The rats in group 
A, B, and D served as the restraint, model, and 
non-accupoint controls, while those in group C 
received moxibustion at Zusanli and Liangmen 

point. Immunohistochemical method was used 
to detect the apoptosis index (AI, ×10-6/μm2) in 
all the groups, and biological signal analyzer 
was applied to measure gastric mucosal blood 
flow (GMBF). The plasma content of DA was 
examined by high efficiency liquid chromatog-
raphy and the mucosal expression of ET was 
detected by radioimmunoassay.

RESULTS: Moxibustion at Zusanli and Liangmen 
point significantly decreased the gastric injury, 
plasma content of DA and mucosal expression 
of ET as well as the apoptosis of gastric mucosal 
cells, while markedly increased GMBF. In com-
parison with those in group A, the UI (26.80 ± 
9.81 vs 12.00 ± 5.94, P < 0.01), plasma DA content 
(9.97 ± 3.69 μg/L vs 4.54 ± 2.61 μg/L, P < 0.01), 
mucosal ET expression (361.469 ± 98.080 ng/L 
vs 149.205 ± 94.1425 ng/L, P < 0.01) and AI (9.65 
± 4.19 vs 4.36 ± 2.60, P < 0.01) were significantly 
increased, but GMBF (139.489 ± 33.133 mL/min 
vs 377.090 ± 85.840 mL/min, P < 0.01) was de-
creased in group B. However, the values of UI 
and AI were obviously lower in group C than 
those in group B and D (UI: 14.10 ± 5.42 vs 26.80 
± 9.81, 26.20 ± 7.23, P < 0.01; AI: 3.00 ± 1.58 vs 
9.65 ± 4.19, 8.20 ± 5.17, P < 0.01), but GMBF was 
higher in group C (316.552 ± 85.469 mL/min vs 
139.489 ± 33.133, 141.512 ± 58.450 mL/min, P < 
0.01). the ulcer index (UI), the content of ET in 
gastric mucosa and DA in plasma decreased, 
GMBF increased, AI of gastric mucosa cells de-
creased (P < 0.05 or P < 0.01). Furthermore, the 
plasma DA and mucosal ET levels were signifi-
cantly lower in group C than those in group B 
(DA: 4.41 ± 2.48 μg/L vs 9.97 ± 3.69 μg/L, P < 0.01; 
148.271 ± 69.113 ng/L vs 361.469 ± 98.080 ng/L, 
P < 0.01), but they had no marked difference 
with those in group D.

CONCLUSION: Moxibustion at Zusanli and 
Liangmen point can resist the stress-induced in-
jury, and the mechanism may be associated with 
the decrease of plasma DA level and gastric mu-
cosal ET expression, improvement of GMBF and 
inhibition of gastric cell apoptosis.
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■背景资料
正常胃黏膜细胞
存在程序性死亡, 
即细胞凋亡, 籍以
清除衰老的细胞, 
维持胃黏膜生理
平稳和完整性. 人
体各组织细胞数
目的维持是由细
胞增殖与凋亡之
间平衡来实现的. 
而应激性损伤所
致的胃黏膜病变
常常伴随着大量
细胞凋亡的发生. 
寻求一种无毒副
作用的方法, 抑制
细胞凋亡, 对抗应
激性损伤, 是保护
胃黏膜可行途径. 
针灸介入可以影
响细胞凋亡. 已有
研究表明, 针刺可
抑制缺血引起的
神经系统细胞和
心肌细胞凋亡的
发生.
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摘要
目的: 探讨艾灸足三里、梁门穴对应激性溃
疡胃黏膜细胞凋亡的影响, 分析其与血浆多巴
胺(DA)、胃黏膜内皮素(ET)的关系, 揭示艾灸
足三里、梁门穴对抗应激性损伤, 进而保护胃
黏膜的机制. 

方法: SD大鼠60只随机分为4组, 即束缚对照
组、模型组、艾灸足三里和梁门穴组、艾灸
非穴点对照组, 每组15只. 束缚水浸应激法造
模, 免疫组化方法测定细胞凋亡指数(×10-6个
/μm2). 采用生物信号分析仪检测胃黏膜血流
量(GMBF), 高效液相色谱法测定血浆DA含
量, 放射免疫法测定胃黏膜ET含量. 

结果: 预先艾灸足三里、梁门穴可显著降低
随后的应激性胃黏膜损伤指数, 降低胃黏膜
ET和血浆DA含量, 增加胃黏膜血流量, 降低
胃黏膜细胞凋亡指数. 造模后, B组UI值(26.80
±9.81 vs  12.00±5.94, P <0.01)、血浆DA(9.97
±3.69 μg/L vs  4.54±2.61 μg/L, P <0.01)、胃
黏膜ET(361.469±98.080 ng/L vs  149.205±
94.1425 ng/L, P <0.01)以及凋亡指数(9.65±
4.19 vs  4.36±2.60, P <0.01)显著高于A组, 而
GMBF低于A组(139.489±33.133 mL/min vs  
377.090±85.840 mL/min, P <0.01); C组UI值、

凋亡指数显著低于B组和D组(U I: 14.10±
5.42 vs  26.80±9.81, 26.20±7.23, P <0.01; 凋
亡指数: 3.00±1.58 vs  9.65±4.19, 8.20±5.17, 
P <0.01), 而GMBF高于B组和D组(316.552±
85.469 mL/min vs  139.489±33.133, 141.512±
58.450 mL/min, P <0.01); C组血浆DA含量及胃
黏膜ET显著低于B组(DA: 4.41±2.48 μg/L vs  
9.97±3.69 μg/L, P <0.01; 148.271±69.113 ng/
L vs  361.469±98.080 ng/L, P <0.01), 但与D组
比较无显著性差异(P >0.05).

结论: 艾灸足三里、梁门穴预处理可减轻束
缚水浸应激所造成大鼠胃黏膜的损伤程度, 这
一作用可能是通过降低血浆DA和胃黏膜ET
含量, 增加胃黏膜血流量, 抑制细胞凋亡实现的.
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0  引言

应激性溃疡(SU)的发生主要是机体的神经内分

泌失调, 使胃黏膜保护机制减弱, 同时损伤因素

相对增强而导致的. 其中胃黏膜缺血是SU的主

要病理生理改变[1]. 应激状态下, 外周交感-肾上

腺髓质系统强烈兴奋, 儿茶酚胺释放增多, 同时

糖皮质激素分泌增加, 他可增强儿茶酚胺对血

管的反应[2], 从而引起胃肠黏膜血管痉挛, 导致

胃黏膜缺血、缺氧. 另一方面, 应激状态下胃黏

膜更新能力异常, 应激性损伤所致的胃黏膜病

变常伴随着大量细胞凋亡的发生. 胃黏膜细胞

凋亡的增强可能是消化性溃疡的重要发病机制

之一[3]. 本课题组在以往的研究中已证明, 针刺

足阳明经穴对胃黏膜细胞损伤有一定保护作

用 [4-5]. 关于艾灸足阳明经穴对胃黏膜损伤的影

响研究较少. 本实验选取足三里和梁门两穴, 观
察艾灸预处理是否可减轻应激所造成的胃黏膜

细胞凋亡, 并分析其可能的机制. 

1  材料和方法

1.1 材料 健康SD大鼠60只, 雌雄各半, 体质量

200-250 g, 由湖南农业大学动物科技学院提供. 
施灸材料为苏州东方艾绒厂生产的“神灸300
灸”艾炷(型号: 东方一型), 直径0.5 m-0.5 cm, 
高0.8 m-0.8 cm. DA标准品(由美国Sigma公司提

供); ET检测试剂盒(解放军总医院科技开发中

心放免所); 细胞凋亡检测试剂盒(武汉博士德公

司); 棕黄色DAB显色剂(北京中杉金桥生物技

术有限公司); TBS缓冲液(武汉博士德公司); 多
聚赖氨酸(Poly-L-lysin, 北京中杉金桥生物技术

有限公司); 其余试剂均系国产分析纯. 生物信

号分析仪、超声多普勒探头(美国Biopac公司); 
TGL16M台式高速冷冻离心机(长沙科威实业有

限公司)、LC-6A高效液相色谱仪(日本, 岛津公

司)、Motic B1显微镜(浙江)、FJ-2008型γ免疫

计数仪(西安262厂), MILLIPORE超纯水系统(法
国), Elix/RiO3纯水系统(法国), 石蜡切片机(美国

820型AO切片机).
1.2 方法 

1.2.1 标本提取及处理方法 完全随机分为4组: A
束缚对照组, B模型组, C艾灸足三里、梁门穴组, 

www.wjgnet.com

■相关报道
近年来关于针灸
对胃黏膜损伤保
护作用机制的研
究已有不少报道,
不少作者从神经
机制的调节、胃
肠激素的影响、

胃黏膜血流量的
改善、E T 及 N O
等 体 液 因 子 作
用、对抗氧自由
基、胃壁屏障的
加强等方面揭示
了针灸对胃黏膜
损伤保护作用的
可能机制. 新近有
作者发现针灸足
三里等穴还可通
过诱导热休克蛋
白表达, 促进肠三
叶因子的释放等
环节, 对抗胃黏膜
损伤, 促进损伤后
的胃黏膜修复, 实
现对胃黏膜的保
护作用. 更有作者
从EGF受体及其
受体后信息转导
通路, 探讨了针灸
对胃黏膜保护的
细胞及分子生物
机制.
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D艾灸非穴对照点组, 每组15只. 采用束缚冷应

激方法制作急性SU模型[6], 大鼠禁食不禁水24 h
后, 束缚于鼠板上, 置于温度为20℃水中, 水面

达胸骨剑突水平, 10 h后取出松绑. 取大鼠单侧

足三里、梁门两穴. 穴位定位参考: 林文注主编

第1版《实验针灸学》常用动物穴位定位法. 对
照点: 梁门穴外测旁开1 cm的非穴位处和膝关

节内侧与足三里平行的非穴点. 所有大鼠捆缚

于鼠板, A, B组不灸, C, D组以艾炷黏于穴位或

对照点施灸, 每天每穴(点)连续灸四壮(约0.5 h), 
连灸8 d, 左右交替. 第8天灸后B, C, D组束缚水

浸造模(造模前禁食24 h). 造模后24 h动物麻醉

(ip 100 g/L乌拉坦, 1 mL/100 g)取材并测定各项

指标. 实验结束后动物麻醉后取材. 每组随机抽

取5只大鼠, 取胃前, 先将幽门部用线结扎, 然后

用注射器抽取40 g/L多聚甲醛3 mL, 自食道注入

胃内, 拔出针头结扎贲门. 在两结扎线的两端切

断食道及十二指肠, 摘下全胃, 10 min后沿胃大

弯剖开, 用冰生理盐水冲洗, 取胃组织一小块(约
5 mm×10 mm), 然后放入40 g/L多聚甲醛中4℃
固定24 h, 石蜡包埋备用. 其余大鼠麻醉后, 从腹

中线打开腹腔, 暴露胃, 采用美国Biopac公司生

产的激光多谱勒血流仪, 选用迷你型接触式探

头, 血流计将采集的信号由MP150型模一数转换

器转换成血流灌注量单位(blood perfusion unit, 
BPU), 其值输入计算机, 通过Acqknowledgev3.5
软件进行曲线描记. 测量时在大鼠胃大弯处剪

一个2 cm小口, 将激光探头先后置于胃窦、胃

底及胃大、小弯4点检测, 当显示器测量曲线稳

定后开始取值, 每只大鼠每点各测三次, 每次测

15 s, 每点取稳定的曲线10 s算其平均值, 最后以

4点GMBF的平均值作为结果进行统计学分析. 
测定GMBF后, 颈动脉采血3 mL, 加入EDTA和

抑肽酶各40 µL, 静置待分层后, 离心(3500 r/min, 
4℃, 15 min), 取上清, -20℃保存. 胃黏膜处理: 大
鼠剖腹取胃, 沿胃大弯剖开, 用冰生理盐水冲洗

胃内残留物, 计数胃黏膜损伤指数后分析天平

称质量, 按1.5 mL/400 mg加入生理盐水, 用玻璃

匀浆器研磨40-50次, 制成胃黏膜组织匀浆, 离心

(3500 r/min, 4℃, 15 min), 取上清液, -20℃低温

保存, 待测. 
1.2.2 观察指标 (1)胃黏膜损伤指数(UI)和胃黏

膜血流量(GMBF): 按GUTH法计算UI[7], 采用美

国BIOPAC公司生物信号分析仪, 分别测定胃

窦、胃底、胃大弯和胃小弯4个部位的GMBF, 
取平均值; (2)血浆DA测定: 采用高效液相色谱

法, 色谱柱为Diamonsil C18柱(250 mm×4.6 mm, 
5 µm); 流动相为甲醇-100 mmol/L醋酸钠(用醋

酸调pH至4.5) = 5∶95, 用前经0.45 µm的过滤

膜, 超声脱气, 流速为1.0 mL/min, 柱温为35℃, 
AUFS 50 mV, 进样量为20 µL, 工作电压为70 
mV. 样品处理: 取血清200 µL, 加少许磺基水杨

酸混匀, 14 000 r/min, 离心5 min, 取上清20 µL进
样. 计算公式如下: 样品浓度 = 样品峰面积×标

准浓度/标准峰面积, 单位为ng/mL; (3)胃黏膜ET
测定: 按试剂盒说明书进行放射免疫法测定; (4)
细胞凋亡检测: 按博士德公司细胞凋亡试剂盒

说明书处理. 阳性判定标准为细胞核中出现棕

黄色细颗粒状. 阳性细胞计数采用MIAS医学图

像分析系统进行测定, 每张切片随机选取5个高

倍视野(10×40), 计算细胞凋亡的数密度(阳性

细胞数/统计场面积, 单位个/µm2, 由MIAS系统

自动设定), 取平均值, 设定为凋亡指数(AI).
统计学处理 检测数据用mean±SD表示, 

所有资料均符合正态分布; 多组计量资料采用

单因素方差分析(One-way ANOVA), 方差齐者

用LSD和SNK法, 方差不齐者用Tamhane's T2或

Dunnett's T3法, 使用SPSS 11.5软件进行处理.

2  结果

2.1 艾灸足三里、梁门穴对胃黏膜UI, GMBF, 
ET及血浆DA含量的影响 A组大鼠虽未水浸造

模, 但经束缚处理后, 胃黏膜亦有轻度损伤, 水
浸造模后, B组UI值显著高于A组(P <0.01), 说明

造模后胃黏膜损伤指数明显升高; C组UI值显

著低于B组和D组(P <0.01), 说明艾灸足三里、

梁门穴可降低胃黏膜损伤指数, 保护胃黏膜, 且
艾灸穴位作用较非穴位明显. B组GMBF显著低

于A组(P <0.01), C组GMBF显著高于B组和D组

(P <0.01), 提示束缚水浸应激造模后胃黏膜血流

量下降, 而艾灸足三里、梁门穴可改善SU大鼠

胃黏膜血流量. B组血浆DA含量显著高于A组

(P <0.01), C组血浆DA含量显著低于B组(P <0.01), 
C组血浆D A含量与D组比较无显著性差异

(P >0.05), 但C组血浆DA含量更接近于A组, 结果

提示, 束缚水浸应激后大鼠血浆DA含量增高, 艾
灸可降低SU大鼠血浆DA含量. B组胃黏膜ET含
量显著高于A组(P <0.01), C组和D组胃黏膜ET含
量显著低于B组(P <0.01), 且C组胃黏膜ET含量

更接近于A组, 提示束缚水浸应激造模后, 胃黏

膜ET含量增高, 艾灸可降低胃黏膜ET含量, 且艾

灸穴位作用优于非穴位(表1).  

■创新盘点
本研究观察了艾
灸预处理对应激
性胃黏膜损伤的
保护作用, 并分析
了这一作用与细
胞凋亡的关系. 前
期工作表明针刺
可抑制和减轻乙
醇所诱发的胃黏
膜细胞凋亡, 但本
研究从分析艾灸
对血浆DA、胃黏
膜ET等对黏膜细
胞凋亡的影响, 充
分探讨了艾灸对
应激性溃疡胃黏
膜的干预机制.
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2.2 艾灸足三里、梁门穴对胃黏膜细胞凋亡

指数的影响 B组胃黏膜A I显著高于束缚对照

组(P <0.05), C组胃黏膜AI显著低于B组和D组

(P <0.05), D组胃黏膜AI与B组比较无显著性差

异, 结果提示, 束缚水浸应激造模后胃黏膜细胞

凋亡明显增加, 艾灸足三里、梁门穴可抑制SU
大鼠胃黏膜细胞凋亡(表2, 图1).

3  讨论

SU是机体对各种应激性打击的一种非特异性生

物防御反应, 是中枢神经、内分泌和免疫等多

个器官系统相互作用, 导致胃黏膜保护机制削

弱, 损伤因素作用相对增强的结果[8]. 其中, 黏膜

缺血在SU的发病机制中占主导地位[9]. 应激状态

下, 外周交感-肾上腺髓质系统强烈兴奋, 儿茶酚

胺释放增多, 引起胃肠黏膜血管痉挛, 导致胃黏

膜缺血、缺氧. DA是一类内源性儿茶酚胺类物

质 .  研究表明 ,  应激可使脑组织内D A含量升

图  1  各组胃黏膜细胞凋亡情况. A: A组; B: B组; C: C组; D: D组.

A B

C D

高[10]. 而应激状态下, 会出现下丘脑-垂体-肾上

腺皮质轴兴奋性升高, 可使血液中的儿茶酚胺

含量也上升. 王琳 et al [11]发现, 强制冷水游泳应

激大鼠血清E, DA, HVA, 5-HT及5-HIAA含量较

正常组升高, 其中DA含量升高尤为显著. 有人[12]

在对慢性束缚应激大鼠的研究中观察到, 与正

常组比较, 模型组血浆中E, DA, 5-HT, 5-HIAA显

著升高. 本实验观察到模型组血浆DA含量较束

■应用要点
艾灸治未病是中
医防病保健的理
论精髓, 研究显示
艾灸体表穴位可
降低应激性溃疡
胃黏膜损伤, 抑制
细胞凋亡, 保护胃
黏膜, 值得在临床
上推广应用.

表  1  艾灸足三里、梁门穴对UI, GMBF, DA, ET的影响(mean±SD)

     
分组	   n 	           UI	                      GMBF (mL/min)	            DA (mg/L)	                  ET (ng/L)

A	 10	 12.00±5.94	   377.09±85.84               4.54±2.61                149.21±94.14

B	 10	 26.80±9.81b	   139.49±33.13b	         9.97±3.69b	          361.47±98.08b

C	 10	 14.10±5.42df	   316.55±85.47df	         4.41±2.48d	          148.27±69.14d

D              10	 26.20±7.23b	   141.51±58.45b	         5.12±2.53d	          197.00±68.10d

bP<0.01 vs  A组; dP<0.01 vs  B组; fP<0.01 vs  D组.

表  2  艾灸足三里、梁门穴对胃黏膜细胞凋亡指数(AI)的
影响(mean±SD, 10-6个/μm2)

     
分组	                   n                                          AI

A	                 5	                4.36±2.60

B	                 5	                9.65±4.19a

C	                 5	                3.00±1.58c

D                              5	                8.20±5.17

aP<0.05 vs  A组; cP<0.05 vs  B, D组.
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缚对照组显著升高, 表明束缚水浸应激使大鼠

血浆DA含量发生明显变化. 朱舜丽 et al [13]在对

“束缚-冷冻”应激性溃疡大鼠的研究中发现, 
与非穴组比较, 应激组胃窦黏膜DA和NE含量呈

下降趋势, 而胃体黏膜DA和NE含量呈上升趋

势. 而电针足三里穴后, 胃窦黏膜DA含量较应激

组升高, 而胃体黏膜DA含量较应激组下降, 接近

正常水平, 表明电针足三里穴对应激性溃疡大

鼠胃黏膜DA含量起双向调节作用. 本实验观察

到, 经艾灸足三里、梁门穴预处理的大鼠血浆

DA含量较模型组显著降低, 接近束缚对照组水

平, 提示艾灸足三里、梁门穴可调节应激性溃

疡大鼠血浆DA含量, 从而对抗应激, 减轻胃黏膜

损伤. 
细胞凋亡是由基因控制的细胞主动死亡过

程, 是程序性细胞死亡的主要形式[14-15]. 正常胃

黏膜细胞存在程序性死亡, 研究表明细胞凋亡

是主要的胃肠道上皮死亡方式[16], 以清除衰老的

细胞, 维持胃黏膜生理平稳和完整性. 人体各组

织细胞数目的维持是由细胞增殖与凋亡之间平

衡来实现的, 任何原因所致细胞凋亡加快或减

慢, 均可使机体内环境稳定发生变化, 机体结构

和功能受损, 产生各种疾病. 正常胃黏膜上皮细

胞的增殖与凋亡保持平衡[17], 而应激性损伤所致

的胃黏膜病变常常伴随着大量细胞凋亡的发生. 
唐志鹏 et al [18]研究发现, 在正常胃黏膜表面上皮

细胞存在少量凋亡细胞, 乙酸致大鼠胃溃疡第3
天, 在溃疡表面可以见到密集的坏死细胞和凋

亡细胞, 溃疡边缘黏膜细胞AI明显增多. 彭仲生 
et al [19]发现H pylori感染能增加GU患者的胃黏

膜上皮细胞凋亡, 而对细胞增殖无影响. 患者细

胞AI/PCNA-LI比值为1.541, 较正常人明显增高, 
说明H pylori感染引起胃黏膜上皮细胞凋亡的数

目大于其增殖的数目, 因而增殖的细胞不能弥

补丢失的凋亡细胞, 最后形成溃疡. 徐俊 et al [20]

在对应激性溃疡大鼠的研究中发现, 与空白对

照组比较, 实验组胃黏膜上皮细胞凋亡明显增

加, 溃疡指数明显增加, 且与应激时间呈正相关, 
表明应激促使大鼠胃上皮细胞凋亡, 凋亡参与

了胃黏膜的损害过程. 而溃疡的愈合也伴随着

细胞凋亡的减少. 熊国良 et al [21]对胃溃疡大鼠的

研究发现, 模型组细胞AI明显高于正常组, 治疗

组在溃疡愈合后的AI明显下降. 已有资料报道, 
针刺可抑制缺血引起的神经系统细胞和心肌细

胞凋亡的发生[22-23]. 针灸对胃肠道黏膜细胞凋亡

的影响研究较少. 有研究表明, 针灸可抑制溃疡

性结肠炎结肠上皮细胞的凋亡[24]. 本课题组在观

察针刺对胃黏膜细胞凋亡的影响时发现, 电针

足三里可激发Bcl-2基因蛋白表达, 从而抑制和

减轻乙醇所诱发的胃黏膜细胞凋亡, 且效果优

于非穴组[25]. 本实验观察到, 模型组细胞AI显著

增高, 提示束缚水浸应激可诱导大鼠胃黏膜细

胞凋亡, 从而引起胃黏膜损伤; 艾灸足三里、梁

门穴组大鼠胃黏膜AI显著低于模型组, 提示艾

灸足三里、梁门穴可抑制束缚水浸应激所诱导

的胃黏膜细胞凋亡, 从而减轻胃黏膜损伤. 
ET是一种具有强大的收缩血管作用的内源

性生物活性多肽, 与SU的发病关系密切, 参与了

急性胃黏膜组织损伤的病理生理过程[26], 通过其

强烈的收缩血管作用导致胃黏膜循环障碍、胃

黏膜血流量下降而介导胃黏膜损伤[27]. Spyridon 
et al [28]认为, ET-1造成的局部微循环障碍触发了

胃黏膜细胞病理性凋亡的发生及增殖能力的降

低, 进而引起胃黏膜结构的改变, 最终导致溃疡

形成. Pollock et al [29]认为, 应激因素作用下, ET-1
增多特异性结合于ETA受体并激活细胞内酪氨

酸激酶级联反应, 最终导致TNF-α基因转录的

增加, TNF-α大量产生进一步诱导细胞凋亡的发

生. 
本实验观察到, 模型组血浆DA和胃黏膜ET

显著高于束缚对照组, GMBF显著低于束缚对

照组, AI显著高于束缚对照组, 结果提示束缚水

浸应激造模后, 血浆DA和胃黏膜ET含量升高, 
而胃黏膜血流量下降, 诱发细胞凋亡; 艾灸足三

里、梁门穴组血浆DA和胃黏膜ET含量显著低

于模型组, 胃黏膜血流量显著高于模型组, AI显
著低于模型组, 结果提示, 艾灸足三里、梁门穴

可调节血浆DA和胃黏膜ET含量, 改善胃黏膜缺

血, 抑制细胞凋亡, 减轻胃黏膜损伤, 从而保护

胃黏膜. 
“治未病”是中医防病保健的理论精髓之

一, 即在无病或疾病发生之前预先应用针灸方

法激发经络之气, 扶助正气, 提高机体抵御各种

致病因子的能力, 从而达到防止疾病的发生、

减轻随后疾病的损害和保健延年的目的. 他是

一种更加注重机体自身潜能激发与利用的方

法[30]. 因而古代医家大都推崇艾灸治未病的保健

灸法. 现代研究也表明, 艾灸具有镇痛, 改善血

液循环, 调整代谢紊乱, 调节免疫功能, 调整脏

腑功能等作用[31]. 本实验采用艾灸预处理, 观察

其对胃黏膜的保护作用. 结果显示艾灸预处理

可对抗束缚水浸应激引起的胃黏膜损伤, 该作

■名词解释
针灸“治未病”: 
在无病或疾病发
生之前预先应用
针灸方法激发经
络 之 气 ,  扶 助 正
气, 提高机体抵御
各种致病因子的
能力, 从而达到防
止疾病的发生、

减轻随后疾病的
损害和保健延年
的目的.
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 用的可能机制是通过调节血浆DA、降低胃黏膜

ET释放, 增加GMBF, 抑制细胞凋亡的发生, 从
而保护胃黏膜. 且艾灸足三里、梁门穴效果优

于艾灸非穴对照点, 表明针灸足三里、梁门穴

对胃黏膜的保护作用亦具有穴位的相对特异性. 
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■同行评价
本文研究了艾灸
足三里、梁门穴
对应激性溃疡大
鼠胃黏膜细胞凋
亡的干预作用, 具
有一定的科学性.


