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Abstract
AIM: To explore the mechanism of pre-
moxibustion inhibiting cell apoptosis and 
protecting gastric mucosal damage.

METHODS: Thirty-two healthy rats were ran-
domly and averagely assigned into 4 groups, 
namely control group (group A), model group 
(group B), moxibustion groups (group C and D, 
pre-moxibustion at acupoints and non-acupoints 

respectively for 8 d). The models of acute gastric 
mucosal damage were established by gastric 
injection of absolute ethyl alcohol in all the rats 
except those in group A. Western blot was used 
to detect the expression of cytochrome C (Cyt-C) 
while immunohistochemical method was used 
to detect the expression of heat shock protein 70 
(HSP70), apoptosis protease activator protein-1 
(Apaf-1), Caspase-9 and Caspase-3 as well as cell 
apoptosis in gastric mucosa.

RESULTS: As compared with those in group 
A, the expression of HSP70, cell apoptosis index 
(AI), Cyt-C in cytoplasm, Apaf-1, Caspase-9, and 
Caspase-3 contents were significantly increased 
in group B (2.93 ± 0.29 vs 2.51 ± 0.22; 3.52 ± 0.77 
vs 2.25 ± 0.53; 1.63 ± 0.36 vs 0.75 ± 0.23; 4.32 ± 0.67 
vs 3.44 ± 0.86; 4.05 ± 1.01 vs 3.76 ± 0.82; 3.55 ± 0.86 
vs 2.35 ± 0.71; P < 0.01 or 0.05). In comparison 
with those in group B, the expression of HSP70 
(3.93 ± 0.36) was significantly increased (P < 0.01), 
but the AI (1.53 ± 0.45), Cyt-C in cytoplasm (0.97 
± 0.26), Apaf-1 (2.24 ± 0.49), Caspase-9 (2.43 ± 
0.73), and Caspase-3 (1.97 ± 0.61) contents were 
significantly decreased in group C (all P < 0.01). 
In compared with those in group C, the expres-
sion of HSP70 (3.35 ± 0.34) was significantly 
decreased (P < 0.01), but the AI (3.06 ± 0.81), 
Cyt-C in cytoplasm (1.45 ± 0.29), Apaf-1 (3.16 ± 
0.66), Caspase-9 (3.33 ± 0.76), and Caspase-3 (2.98 
± 0.86) contents were significantly increased in 
group D (P < 0.01 or 0.05).

CONCLUSION: Moxibustion may up-regulate 
the expression of HSP70 in gastric mucosa, and 
then act on the targets associated with mito-
chondrial signal transduction pathway to inhibit 
gastric mucosal cell apoptosis and protect gastric 
mucosa. And this protective effect is acupoint-
specific to some extent.
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■背景资料
近年来研究表明
针灸预处理具有
“缺血预适应”

的类似作用, 即能
诱导机体内源性
保护物质的释放, 
激发机体自身保
护 潜 能 ,  增 强 机
体的适应性及抗
损 伤 能 力 .  该 过
程与中医扶正固
本、“治未病”

等理论有密切联
系 .  而 针 灸 的 这
种作用又与热休
克蛋白(HSPs)有
关. HSP70在保护
心肺组织及中枢
神经系统等免受
内外源性损伤中
发挥重要作用, 并
对炎症、肿瘤、

自身免疫过程均
有重要调控作用. 
故寻找没有毒副
作用的HSP70诱
导剂或方法, 诱导
HSP合成, 增加机
体对细胞的保护
过程, 已成为国内
外研究的活跃领
域.

■同行评议者
徐列明, 教授, 上
海中医药大学附
属 曙 光 医 院 ( 东
部)肝二科



Wang XS. Effect of moxibustion-induced up-regulation of 
HSP70 expression on mitochondrial signal transduction 
pathway during gastric mucosal cell apoptosis in rats. 
Shijie Huaren Xiaohua Zazhi  2008; 16(24): 2689-2694

摘要
目的: 探讨艾灸预处理抑制细胞凋亡、保护
胃黏膜损伤的机制. 

方法: 32只健康Wister大鼠随机分为4组, 即
捆绑组(A组)、模型组(B组)、艾灸穴位组(C
组)和艾灸非穴组(D组), 每组8只. 艾灸穴位组
和艾灸非穴组大鼠艾灸预处理8 d, 捆绑组和
模型组大鼠只捆绑, 不艾灸. 除捆绑组外, 其
余各组采用无水乙醇灌胃法制备大鼠急性胃
黏膜损伤模型. 采用Western blot法检测大鼠
胃黏膜细胞色素C(Cyt-C)的表达, 免疫组织化
学方法检测大鼠胃黏膜HSP70、胃黏膜细胞
凋亡、凋亡活化因子1(Apaf-1)、Caspase-9和
Caspase-3的表达. 

结果: 与A组相比, B组大鼠胃黏膜HSP70表
达, 胃黏膜细胞凋亡指数(AI), 胞质Cyt-C、

Apaf-1、Caspase-9和Caspase-3含量明显增
加(2.93±0.29 vs  2.51±0.22, 3.52±0.77 vs  
2.25±0.53, 1.63±0.36 vs  0.75±0.23, 4.32
±0.67 vs  3.44±0.86, 4.05±1.01 vs  3.76±
0.82, 3.55±0.86 vs  2.35±0.71, P <0.01或
0.05). 与B组相比, C组大鼠胃黏膜HSP70表
达(3.93±0.36)明显增加(P <0.01), 而细胞凋亡
指数(1.53±0.45), 胞质Cyt-C(0.97±0.26)、
Apaf-1(2.24±0.49)、Caspase-9(2.43±0.73)、
Caspase-3(1.97±0.61)均显著降低(P <0.01). 与
C组相比, D组大鼠胃黏膜HSP70表达(3.35±
0.34)显著降低(P <0.01), 而凋亡指数(3.06±
0.81), Cyt-C(1.45±0.29), Apaf-1(3.16±0.66), 
Caspase-9(3.33±0.76), Caspase-3(2.98±0.86), 
显著升高(P <0.01或0.05).

结论: 艾灸通过上调大鼠胃黏膜细胞HSP70
表达, 继而作用于凋亡线粒体信号转导途径相
关靶点, 由此抑制胃黏膜细胞凋亡, 达到保护
胃黏膜损伤的作用, 且这种保护作用具有一定
的穴位特异性.

关键词: 艾灸; HSP70; 细胞凋亡; 线粒体; 细胞色素

C; Caspase-9; Caspase-3; 免疫组化
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0  引言

本组前期工作表明艾灸预处理可以诱导应激性

胃溃疡大鼠胃黏膜HSP70大量表达, 从而抑制大

鼠胃黏膜细胞凋亡, 保护损伤胃黏膜[1-2]. 但是艾

灸抑制胃黏膜细胞凋亡的信号转导途径尚未见

报道. 故本研究从细胞凋亡线粒体信号转导通

路入手, 对艾灸促进胃黏膜HSP70表达上调对急

性胃黏膜损伤细胞凋亡线粒体信号转导途径的

相关作用靶点及其有关物质进行了研究. 

1  材料和方法

1.1 材料 健康Wister大鼠32只, 雌雄各半, 体质量

220-250 g, 月龄3-4 mo. 由河南实验动物中心提

供(动物合格证号: scxk(豫)2005-0001). 艾条为

中国南阳市卧龙汉医艾绒厂生产的“天然华佗

念盈艾条”(型号: mg-454), 规格: 18 mm×200 
mm. 自制简易艾灸支架. 兔抗大鼠HSP70抗体、

Caspase-9抗体、Caspase-3抗体、Apaf-1抗体、

Cyt-c抗体(NeoMarkers); 细胞凋亡免疫组化试剂

盒(武汉博士德公司). Poly-l-lysin、棕黄色DAB
显色剂(北京中杉金桥生物技术有限公司); 0.1 
mol/L PBS、TBS缓冲液(武汉博士德公司). 细胞

及组织总蛋白抽提试剂盒(KangChen, KC-415); 
BCA蛋白质定量试剂盒(KangChen, KC-430); 生
物素的标志的蛋白分子质量标准(KangChen, 
KC-410); KC TM化学发光试剂盒(KangChen, 
KC-420). 全部实验使用的吸头、容器等均高压

灭菌. 石蜡切片机(美国820型AO切片机); DHG-
9246A型电热恒温鼓风干燥箱(上海精宏实验设

备有限公司); MIAS医学图像分析系统(北京航空

航天大学). 低温离心机(上海安亭科学医学仪器

厂); 电泳仪(北京六一仪器厂); 磁力搅拌器(太仓

华美生化仪器厂); 扫描仪(上海天能仪器有限公

司); 图像分析软件Image J.
1.2 方法 
1.2.1 实验步骤: 所有大鼠按随机数字表法分为

4组: A捆绑组, B模型组, C艾灸穴位组, D艾灸非

穴组, 每组8只. 动物穴位定位法及拟人对照法

定位参考文献[3]. 足三里穴对照点取膝关节内

侧与足三里同一水平的两经之间的非穴点. 梁
门穴对照点取梁门穴外侧旁开1 cm的两经之间

的非穴点. 所有大鼠捆缚于鼠板, A-B组每天捆

绑约30 min; C-D组大鼠取单侧穴位, 定位剪毛, 
将艾条固定于自制艾灸支架上, 使艾灸穴位孔

(直径2-3 mm)垂直距离大鼠穴位或者非穴对照

点约0.5 cm, 点燃施灸, 每天每穴艾灸约30 min. 

www.wjgnet.com

■研发前沿
艾 灸 预 处 理 对
HSP70表达及胃
黏膜细胞凋亡有
一 定 影 响 ,  但 艾
灸上调HSP70后
通过什么途径来
干预细胞凋亡并
实现其对胃黏膜
损伤的保护作用
有待研究. 线粒体
信号转导途径是
HSP70影响细胞
凋亡的重要途径
之 一 ,  该 途 径 通
过影响凋亡通路
中线粒体膜通透
性、调亡诱导因
子及调控因子等
关键位点来干预
细胞凋亡的进程. 
故揭示艾灸-热休
克蛋白-线粒体信
号 通 路 - 细 胞 凋
亡-胃黏膜细胞保
护的内在机制已
成为中国传统医
学中亟待探索的
问题.
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各组每天处理后松绑, 回笼正常饲养, 连续处理

8 d. 第8天, 所有处理完毕后将大鼠松绑回笼, 禁
食不禁水24 h. 第9天B-D组均以无水乙醇按照

0.6 mL/100 g剂量ig 2 h造成急性胃黏膜损伤模

型[4], A组大鼠同时以等量蒸馏水ig. 造模后, 全
部大鼠仰卧位固定于鼠板, 迅速取出大鼠胃标

本. 取胃前, 将幽门部和贲门部结扎, 在两结扎

线的两端切断食道及十二指肠, 摘下全胃. 沿胃

大弯剖开, 用冰生理盐水冲洗干净. 每组按随

机数字表法随机抽取4个胃组织标本, 于标本胃

窦部剪取组织一小块(约5 mm×10 mm), 迅速

装入冻存管中入液氮罐, 用Western blot方法检

测Cyt-c的表达; 剩余组织块与另外4个胃组织

全部放入40 g/L多聚甲醛中4℃固定24 h, 石蜡

包埋, 用免疫组化方法检测HSP70、Apaf-1、
Caspase-9、Caspase-3和细胞凋亡.
1.2.2 HSP70、细胞凋亡指数、Apaf-1、Caspase- 
9和Caspase-3检测: HSP70、细胞凋亡指数、

Apaf-1、Caspase-9和Caspase-3检测采用免疫组

织化学法: (1)石蜡块间断连续切片(厚度4 μm)、
烤片、常规脱蜡. 新鲜配置3% H2O2室温10 min, 
蒸馏水洗3次; (2)切片入0.01 mol/L枸橼酸盐缓

冲液, 微波炉高火加热至沸腾后断电, 间隔10 
min反复2次; (3)滴加正常山羊血清封闭液, 室
温湿盒20 min; (4)滴加1∶125稀释的兔HSP70
多克隆抗体, 室温湿盒2 h; (5)滴加生物素化羊

抗兔IgG, 室温湿盒30 min; (6)滴加辣根酶标志

链霉卵白素工作液, 室温湿盒30 min. 除(1)、(3)
外, 其余每步后均用0.1 mol/L PBS洗3 min×3
次; (7)DAB室温显色, 镜下控制显色时间; (8)苏
木素轻度复染. 用PBS代替一抗作阴性对照. 细
胞凋亡检测按博士德公司凋亡试剂盒说明书处

理, 阳性判断标准为细胞核中出现棕黄色细颗

粒, 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倍), 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), 取其平均值, 细胞凋亡数密度设定为细胞

凋亡指数(AI)[1]. HSP70、Apaf-1、Caspase-9和
Caspase-3蛋白阳性判定标准为细胞质中出现棕

黄色细颗粒状, 图像分析及计数方法同上. 
1.2.3 细胞色素C(Cyt-c)表达测定: 采用Western 
blot方法检测. (1)切一小块放入管中. 加入预冷

的含抑制剂的蛋白质抽提试剂, 匀浆, 离心15 
min; (2)配置BCA工作液. 分别吸25 µL标准品

和2.5 µL待测样品至微孔板对应孔中, 并加入

22.5 µL稀释液; (3)SDS-PAGE电泳: 制备分离胶

(pH8.8)和积层胶(pH6.8), 加入电泳缓冲液, 上
样, 电泳; (4)蛋白质转移: 以吸水纸-滤纸-凝胶

-PVDF膜-滤纸-吸水纸的顺序装配于转移装置

上. 30 mA恒流条件下, 4℃转移过夜; (5)膜在5% 
BSA溶液中室温孵育1 h以封闭膜上的非特异结

合. KCTM化学发光试剂盒中两种试剂等比例混

合为反应液. 将膜置于反应液中室温孵育5 min, 
去除过量的溶液, 将膜夹在两塑料薄膜之间, 以
X光胶片曝光. 每张膜上做一种目的蛋白和相

应的内参蛋白. 图片扫描保存为电脑文件, 并用

ImageJ分析软件将图片上每个特异条带灰度值

数字化.
统计学处理 所有数据用mean±SD表示, 并

进行正态性检验. 符合正态分布者, 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Dunnet t's T3法; 不符合正态分布, 采用

多个独立样本比较的秩和检验(K Independent 
Samples). 所有数据使用SPSS11.5 for Windows
软件进行处理.

2  结果

2.1 艾灸对大鼠胃黏膜HSP70、AI、Apaf-1、
Caspase-9和Caspase-3表达的影响 与A组比较, 
B组大鼠胃黏膜HSP70表达升高(P <0.05), 胃黏

膜细胞凋亡指数(AI)、胞质Apaf-1、Caspase-9
和Caspase-3表达亦明显升高(P <0.05或P <0.01); 
与B组相比, C组HSP70表达显著增加(P <0.01), 
AI、Apaf-1、Caspase-9和Caspase-3表达则明显

减少(P <0.01); D组HSP70表达低于C组(P <0.01), 
而AI、Apaf-1、Caspase-9和Caspase-3表达则明

显高于C组(P <0.05或P <0.01). 以上结果提示: 无
水乙醇灌胃后, 大鼠胃黏膜HSP70表达上调, 同
时细胞凋亡指数升高, 胞质Apaf-1、Caspase-9和
Caspase-3表达增多. 艾灸足三里、梁门穴预处

理可以促进模型大鼠胃黏膜HSP70大量表达, 同
时抑制胃黏膜Apaf-1、Caspase-9和Caspase-3表
达和细胞凋亡(表1, 图1).
2.2 艾灸预处理对大鼠胃黏膜细胞Cyt-c表达的

影响 (1)B组大鼠胃黏膜细胞胞质内Cyt-c表达明

显高于A组(1.63±0.36 vs  0.75±0.23, P <0.01); 
(2)与B组相比, C组大鼠胃黏膜细胞Cyt-c含量明

显减少(0.97±0.26 vs  1.63±0.36, P <0.01); (3)D
组大鼠胃黏膜胞质Cyt-c含量明显高于C组(1.45
±0.29 vs  0.97±0.26, P <0.05). 以上结果表明: 无

■相关报道
近年来我国学者
从脑缺血, 脊髓损
伤、心肌缺血再
灌注、胃黏膜细
胞损伤、溃疡性
结肠炎、创伤应
激后胸腺细胞及
RA大鼠T细胞等
方面探讨了针灸
具有抗细胞凋亡
的细胞保护作用. 
也显示针灸具有
促进热休克蛋白
表达上调作用. 但
针灸是否通过诱
导HSPs, 并通过
何种信号转导途
径实现其对细胞
调亡的影响, 报道
不多见.
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水乙醇ig后, 胃黏膜细胞胞质Cyt-c表达升高; 艾
灸足三里、梁门穴预处理可抑制胃黏膜细胞

Cyt-c的表达(图2).

3  讨论

近年来我国学者从脑缺血[5-6], 脊髓损伤[7]、心

肌缺血再灌注[8-9]、胃黏膜细胞损伤[10]、溃疡性

结肠炎[11]、创伤应激后胸腺细胞及RA大鼠T细 
胞[12]等方面探讨了针灸具有抗细胞凋亡的细胞

保护作用, 也显示针灸具有诱导热休克蛋白表

达上调作用[1-2]. 针灸诱导HSP70抑制细胞凋亡

的分子机制与什么信号转导通路有关? 这方面

的研究国内外尚未见报道. 
关于细胞凋亡的主要信号通路, 研究表明

大多数情况下来自于细胞外的凋亡刺激因素作

用于细胞后要转化为细胞凋亡信号, 并通过胞

内不同的信号转导通路, 导致细胞凋亡. 目前

认为细胞凋亡的主要信号转导通路有两条: 即
死亡受体信号转导通路和线粒体信号转导通

路[13-15]. 线粒体信号转导通路是20世纪90年代

后期提出的[16-18], 目前已证实, 一些凋亡刺激因

素如射线、化疗、药物等, 经过一些目前尚未

充分了解的途径, 使线粒体膜的通透性转换孔

(permeability transition pore, PTP)打开, 进而促

使线粒体释放凋亡启动因子(Cy to-C、AIF、
Apaf-1)等)和procaspase-3入胞质. 上述因子可

通过下述多种机制导致细胞凋亡: (1)Cyto-C在

■创新盘点
本研究提出艾灸
预处理可启动机
体内源性保护机
制, 上调胃黏膜细
胞热休克蛋白表
达, 通过干预急性
胃黏膜损伤细胞
凋亡线粒体信号
转导通路的相关
靶点, 抑制细胞凋
亡. 由此增强机体
对外来有害刺激
的抵抗及耐受力, 
进而达到扶正固
本、调和脏腑的
分子生物学机制.

表  1  艾灸对大鼠胃黏膜细胞HSP70、AI、Apaf-1、Caspase-9和Caspase-3表达的影响(×10-4 个/μm2, n  
＝ 8, mean±SD)

     
分组	       HSP70		          AI		       Apaf-1		 Caspase-9	 Caspase-3

A组	 2.51±0.22	 2.25±0.53	 3.44±0.86	 3.76±0.82	 2.35±0.71

B组	 2.93±0.29a	 3.52±0.77b	 4.32±0.67a	 4.05±1.01b	 3.55±0.86b

C组	 3.93±0.36bd	 1.53±0.45ad	 2.24±0.49bd	 2.43±0.73d	 1.97±0.61d

D组	 3.35±0.34bcf	 3.06±0.81af	 3.16±0.66de	 3.33±0.76e	 2.98±0.86e

aP<0.05, bP<0.01 vs  A组;  cP<0.05, dP<0.01 vs  B组; eP<0.05, fP<0.01 vs  C组.

图  2  各组大鼠胃黏膜Cyt-c表达. A: A组; B: B组; C: C组; 

D: D组.

A             B              C             D

10 kDa
20 kDa

40 kDa

50 kDa

Cyt-c

b-actin

图  1  各组大鼠胃黏膜细胞凋亡表达. A: A组; B: B组; C: C组; D: D组. 
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dATP存在的情况下, 与Apaf-1结合, 使Apaf-1
暴露其上的CARD(caspase ac t i va t i on and 
recruitment domain)基序, 并与procaspase-9的
CARD结合形成凋亡复合体(apoptosome), 导致

procaspase-9激活, 后者进一步激活Caspase-3, 6
等, 从而诱导细胞凋亡. (2)AIF通过促进线粒体

释放细胞色素C而增强凋亡信号, 并可快速激活

核酸内切酶. (3)Smac/Diablo可能通过阻断凋亡

抑制蛋白(inhibitors of apoptosis protein, IAPs)的
作用参与细胞凋亡的调控. 

近年来已有文献证实了HSPs与线粒体通

路的关系[19-22]. HSP70过度表达可阻止双氧水

诱导的线粒体通透跃迁减少和线粒体肿胀, 产
生抗凋亡作用; HSP70可调控细胞色素C释放的

凋亡途径下游; 抑制热应激所致的细胞色素C
从线粒体的释放, 并能与凋亡蛋白酶活化因子

1(Apaf-1)的Caspase募集结构域直接结合, 抑制

凋亡蛋白酶活化因子1的寡聚化及Caspase-9的
活化; 能抑制过氧化氢所致细胞色素C从线粒

体释放,进而抑制Caspase-3活化及随后的心肌

细胞凋亡等. 线粒体释放的第二种Caspases激活

物(Smac)是2000年发现的一种促凋亡分子. 他
正常时位于线粒体膜间隙, 在凋亡诱导因子的

作用下, 可释放人胞质, 与凋亡抑制蛋白(IAPs)
结合并解除其对Caspases的抑制作用, 从而使

Caspases-3, 9活性增强, 促进细胞凋亡发生. 严洁 
et al [26]发现热休克预处理在诱导HSP70等蛋白表

达增多的同时, 也抑制了Smac从线粒体向胞质的

释放及Caspase-3的激活, 从而抑制细胞凋亡发生. 
Rokutan et al [23]对HSP70在线粒信号转导

通路中抑制胃黏膜细胞凋亡的作用位点进行

了概括性的总结: (1)HSP70的表达上调使变性

的蛋白质复性和解聚 ,  阻止凋亡程序的开始 . 
(2)HSP70可以干扰c-jun氨基端激酶激活信号的

传导, 抑制细胞凋亡的发生. (3)HSP70的表达增

加可以防止线粒体静息膜电位的下降, 减少了

Cyt-C和AIF的外溢, 这是HSP阻止凋亡最主要的

途径. (4)HSP70可与已溢出的Cyt-C和AIF结合

从而阻断了他们与Caspase-9的结合, 中断了凋

亡信号的传导. (5)HSP70家族中的一些成员可

作为门冬氨酸酶的假底物与之反应, 阻止了门

冬氨酸酶启动凋亡程序. 以上(3)(4)(5)点均与线

粒体通路有关. 
以往研究显示针灸对胃黏膜损伤具有肯定

的保护作用[24-25], 本课题组在针刺足阳明经穴对

胃黏膜保护作用方面进行了长期大量的研究, 

分别从针灸对胃黏膜血流量的影响、对内源性

保护因子(PGE2、NO等)的作用; 对相关脑肠肽

(如生长抑素、表皮生长因子、转化生长因子、

P物质)的合成和释放, 对胃黏膜细胞凋亡、肠

三叶肽因子的调节作用等方面探讨了各种因素

造成胃黏膜损伤状态下, 针灸对胃黏膜细胞保

护的作用机制[26-31]. 近期发现艾灸足三里对应

激性胃溃疡的胃黏膜保护作用与其诱导HSP70
高表达, 刺激胃黏膜细胞增殖, 抑制其凋亡有 
关[11,32-33]. 但是艾灸诱导HSP70抑制胃黏膜细胞

凋亡的信号转导通路途径及其调控因子的研究

鲜有报道. 
基于以上工作基础, 我们推测艾灸对胃黏膜

损伤细胞的保护作用可能与其上调HSP70表达, 
并通过他干预凋亡线粒体信号转导通路上的不

同靶点有关. 故本研究观察艾灸预处理对急性

胃黏膜损伤细胞凋亡及HSP70影响, 并探讨其对

胃黏膜细胞凋亡通路的分子机制, 以期揭示艾

灸-热休克蛋白-线粒体信号转导通路-细胞凋亡

的内在关系. 
通过本实验我们观察到, 大鼠急性胃黏膜

损伤后出现细胞凋亡, 与捆绑组大鼠相比, 可见

细胞凋亡明显升高(P <0.01), 同时胃黏膜细胞

Cyt-c、Apaf-1、Caspase-9、Caspase-3表达也明

显上调, 表明模型大鼠胃黏膜细胞凋亡经由线

粒体介导的信号途径启动, 通过Cyt-c→Apaf-1
→Caspase-9→Caspase-3级联反应链进入凋亡不

可逆程序. 经过艾灸预处理, 艾灸穴位组大鼠胃

黏膜HSP70表达比模型组明显增加, 细胞凋亡

明显减少; 同时,  Cyt-c、Apaf-1、Caspase-9和
Caspase-3表达明显减少, 表明了艾灸足三里、

梁门穴上调胃黏膜细胞HSP70表达的同时, 抑
制了细胞凋亡线粒体信号途径相关因子Cyt-c、
Apaf-1、Caspase-9、Caspase-3的表达, 使得

Cyt-c→Apaf-1→Caspase-9→Caspase-3级联反应

诱导的细胞凋亡减少, 最终抑制胃黏膜细胞凋

亡, 实现保护胃黏膜损伤的作用. 
与模型组比较, 艾灸非穴组大鼠HSP70表

达也出现升高 ,  其细胞凋亡指数有所下降低; 
Cyt-c、Apaf-1、Caspase-9和Caspase-3的表达亦

呈不同程度下调. 但艾灸非穴以上4种物质的含

量下降程度不及艾灸穴位组. 提示艾灸非穴对

细胞凋亡线粒体信号转导途径相关因子的影响

效应不及艾灸穴位明显, 故该组细胞凋亡指数

高于艾灸穴位组. 由此也证明艾灸上调大鼠胃

黏膜HSP70表达对细胞凋亡的干预效应并非艾

■应用要点
本研究为艾灸治
疗溃疡病的临床
应用提供实验与
理 论 依 椐 ,  并 为
阐明传统“逆针
灸”激发机体内
源 性 保 护 潜 能 , 
从而达到扶正固
本、调和脏腑的
中医理论奠定科
学基础.
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灸的单纯作用, 而是与艾灸和经络腧穴的“综

合效应”有关[34]. 
总之 ,  艾灸足三里、梁门穴预处理可以

通过上调大鼠胃黏膜细胞H S P70表达 ,  抑制

了细胞凋亡线粒体信号转导途径中相关因子

Cyt-c、Apaf-1、Caspase-9、Caspase-3的表达, 
使细胞免于进入细胞凋亡的不可逆程序, 从而

抑制损伤胃黏膜细胞凋亡. 艾灸可能正是通过

上调胃黏膜HSP70表达, 干预了细胞凋亡线粒

体信号转导途径不同靶点, 达到抑制胃黏膜细

胞凋亡、保护胃黏膜损伤的作用, 而且这种作

用的发挥与艾灸及经络腧穴的“综合作用”是

分不开的. 
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■同行评价
本文有一定的创
新性, 反映出我国
当前基础研究存
在的较为普遍的
问题和现有水平, 
但很难说是先进
水平.


