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基于免疫相关性疾病的艾灸镇痛与抗炎免疫研究
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摘要　艾灸治疗痛症从古有之，抗炎免疫是现代针灸临床研究的热点。艾灸镇痛及其抗炎免疫作用已被中医针灸临床实
践所证实，对其效应机制的研究多从温热刺激穴位（区）启动着手，研究发现皮肤穴位（区）中嘌呤受体（Ｐ２受体）和瞬时
感受器电位香草酸受体（ＴＲＰ）在艾灸效应的启动环节发挥了重要作用，参与机体疼痛、炎性反应的发生和发展，这种调节
效应发生在“神经内分泌免疫”网络的各个环节，对诸多介导的疼痛的镇痛／致痛因子、炎性细胞因子具有调节作用，“艾
灸嘌呤”这一概念可以概括目前研究发现的艾灸镇痛与抗炎效应，实验研究已发现艾灸能够对腹痛大鼠脊髓背角广动力

神经元的异常兴奋性具有调节作用；临床中通过脑功能成像（ｆＭＲＩ）技术研究发现，艾灸和针刺在调控缓解期 ＣＤ腹痛患
者异常的脑灰质密度以及静息状态下异常的脑功能活动方面，镇痛效应的发挥存在着“共同响应脑区”和“差异响应脑

区”；温热刺激能够在丘脑内侧和腹内侧核绕开对低阈值的下行易化系统的激活而实现对高阈值激活的下行抑制系统选

择性激活，这种艾灸的内源性的调节作用可能在 ＣＤ痛觉及炎性反应的治疗中发挥了重要的作用，今后将围绕“艾灸嘌
呤”这一机制方向来展开更为深入的艾灸镇痛与抗炎研究。艾灸抗炎免疫研究发现，艾灸能通过ＨＰＡ轴提高肾上腺素皮
质激素的水平调节炎性细胞因子的合成，艾灸镇痛与抗炎免疫效应大多数情况下是同时存在，艾灸通过外周穴位（区）和

中枢响应，激活抗炎通路，调节免疫应答，在实现抗炎作用的同时实现了镇痛效应。文章围绕“穴位（区）启动中枢响应
靶器官效应”对艾灸镇痛与抗炎免疫机制进行回顾研究。

关键词　艾灸；抗炎免疫与镇痛；皮肤启动；中枢响应；靶器官调节
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　　针刺具有镇痛和抗炎效应已得到学术界的公
认［１］，极大促进了针刺在临床中的应用和推广，在生

命科学中亦具有重要的意义。灸法作为中医学独具

特色的疗法之一，临床应用于痛证的治疗已有数千

年的历史。《灵枢·官能》就有“针所不为，灸之所

宜”的记载，明代医家李蓇在其著作《医学入门》中

更明确提出“凡病药之不及，针之不到，必须灸之”，

这些均足以说明灸法有其独特的治疗特色与功效，

艾灸疗法的临床应用范围逐步扩展到了内外妇儿皮

肤等各科［２］。在中医理论的指导下，中医针灸在针

刺镇痛和针刺麻醉方面积累了丰富的临床和实验资

料。灸法作为中医针灸学的重要组成部分，具有温

通经络、消瘀散结、扶阳固脱、调和气血等作用，艾灸

对急、慢性气血不通状态具有良好的温通效应。近

年来，艾灸镇痛与抗炎免疫的优势已逐步凸显，深入

研究艾灸镇痛和抗炎效应已成为医学界亟待解决的

课题之一。目前，国内外开展灸法作用机制研究主

要集中在免疫系统、运动系统、消化系统、神经系统

疾病、抗感染、抗肿瘤等方面［３］。

病理性疼痛按其起因分为“炎症性疼痛”（Ｉｎ
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙＰａｉｎ）、“神经病理性疼痛”（Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃ
Ｐａｉｎ）和“功能性痛”（ＦｕｎｃｔｉｏｎａｌＰａｉｎ）［４］，在躯体和
内脏均可产生，由于在病灶恢复后疼痛仍然存在，病

程长达数月至数年不等，故又称为慢性痛；灸法临床

治疗痛症疾病的种类广泛，多应用于具有病理性疼

痛的疾病。常见动物实验模型有炎症性疼痛（弗氏

完全佐剂诱导的类风湿关节炎）、神经病理性疼痛

（坐骨神经结扎）、功能性痛（肠易激综合征内脏

痛）［５］；灸法在内脏痛的治疗上，如对肠易激综合征、

克罗恩病等疾病的腹痛症状有着独特的作用疗

效［６９］。随着疼痛科提升至临床一级学科，艾灸疗法

的临床应用范围将进一步扩大，使艾灸疗效通过大

规模循证医学方法得到论证，艾灸镇痛与抗炎免疫

机制也亟需用现代科学方法来阐明。艾灸抗炎免疫

效应能够协同镇痛效应的发挥，艾灸抗炎效应研究

涉及疾病种类繁多，我们在本文主要针对炎症性肠

病（溃疡性结肠炎和克罗恩病）及艾灸镇痛效应，围

绕“穴位（区）启动中枢响应靶器官效应”网络对艾
灸镇痛与抗炎免疫机制研究情况的进行回顾与分

析。

１　艾灸镇痛、抗炎免疫的穴位（区）启动
灸法作用于体表穴位，将物理信息转化为生物

信息，引起穴位局部的感受器兴奋、细胞功能变化以

及各种活性物质的释放，使艾灸信息得以启动并级

联扩大，进而发挥整体调节作用。艾灸的镇痛、抗炎

免疫效应的发挥可能与局部温热效应［４，１０１１］、红外辐

射效应［１２１３］及中枢整合与调制［１４］等因素有着密切

关系。

１１　艾灸局部温热、红外辐射效应　艾灸镇痛、抗
炎免疫效应的发挥主要依赖热、光、烟等因素［１５］，目

前研究较多的是艾灸的热效应，已知温热刺激可以

引起局部微循环血量的增加，并且可以改善血流速

度、血流形态、血管管径［１６］、促进机体一氧化氮的释

放，对于疼痛具有良好的缓解作用［１０，１７］。另外，温

热刺激还可延伸胶原纤维，增加血流量和代谢率，从

而影响神经传导速度，缓解炎性反应，从而起到镇痛

的效果［１２］，在不同艾灸温度产生的镇痛效应差异的

观察中发现，４５℃灸温对于福尔马林急性痛模型镇
痛效果均优于３５℃［１８］，可见艾灸的温热特性在发

挥镇痛和抗炎效应中的重要性。

温热刺激是艾灸疗法的明显特征，有研究认为，

在艾灸引起组织温度变化的过程中，实质是一个热

量转移的过程，通过热力学模型来分析传统灸法，发

现灸法热量的主要传递形式为热传导和辐射换

热［１９］。艾灸时不仅有远红外线辐射，也有近红外线

辐射［１２］，现代研究证实艾灸是以红外为主的热辐射
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刺激［２０］，艾灸红外辐射为机体细胞活动提供了必要

的能量；红外激光灸模拟了艾灸过程中的红外辐射

这一物理特性，实验证实，艾灸的红外辐射作用对癌

症疲劳患者的炎性反应具有缓解作用［２１］。艾灸在

燃烧的过程中辐射出的近红外线可以激发人体穴位

内生物大分子的氢键，产生受激相干谐振吸收效应，

然后通过神经体液系统传递人体细胞所需的能
量［２２］。红外线还可以通过促进局部渗出物的吸收、

减轻对组织的压迫刺激，来达到抗炎和缓解疼痛的

作用［１２］。

１２　艾灸穴区启动相关蛋白研究
１２１　嘌呤受体（Ｐ２Ｘ）　已知嘌呤受体中亚型
Ｐ２Ｘ３在外周温热刺激感知中起重要作用［２３］，基因

敲除或特异性阻断 Ｐ２Ｘ３受体亚型能抑制机体的痛
觉敏感和炎性反应水平［２４２５］，机体多种类型细胞会

释放ＡＴＰ，如参与痛觉和炎性反应的肥大细胞、角质
细胞、上皮细胞和神经胶质细胞等等，嘌呤受体介导

艾灸镇痛和抗炎免疫效应机制，是近些年揭示灸法

作用原理的另一重要角度。温热刺激可能促进了局

部Ｐ２Ｘ３表达的增多从而与 ＡＴＰ结合促进其代谢，
从而实现镇痛效应［２５］。从 ＡＴＰ相关受体研究入手
可能揭示艾灸局部作用机制。在艾灸治疗中，温热

刺激使皮肤产生物理形变，从而皮肤角质细胞释

ＡＴＰ与位于皮肤的感觉神经末梢特异性受体（Ｐ２Ｘ３
和Ｐ２Ｘ２／３）结合，嘌呤信号由背根神经节向脊髓传
递，随后通过中间神经元通路到达脑干［２６］。灸法效

应的穴位局部启动机制中，对外周嘌呤受体参与艾

灸镇痛的研究发现，足三里穴位局部的 ＡＴＰ参与了
艾灸对完全弗氏佐剂诱导炎性疼痛的镇痛与抗炎过

程，当抑制穴位局部 ＡＴＰ降解能够增强艾灸的镇痛
和抗炎效应，反之促进穴位局部 ＡＴＰ降解弱化这一
效应，艾灸的镇痛效应最佳时间范围在３０～６０ｍｉｎ
内［２６］，艾灸的这种效应机制与穴区腺苷介导针灸镇

痛的类似［２７２８］，属于艾灸和针刺镇痛效应在体表穴

区的共同分子生物学基础，只是在效应发挥和维持

的时间略有差异［２９］，深入观察中枢脊髓背角 Ｐ２Ｘ３
受体与Ｐ物质在艾灸治疗炎性痛过程中两者的相互
作用发现，在低位中枢痛觉的传递中就体现出了艾

灸镇痛效应，推测在艾灸治疗炎性反应疼痛过程中，

Ｐ２Ｘ３受体抑制了Ｐ物质调节的兴奋性突触传递，共
同参与了伤害性信息从外周到脊髓的信息传递［３０］。

初级传入神经元水平对艾灸镇痛效应研究发现，脊

神经节中与伤害性刺激密切相关的星形胶质细胞和

Ｐ２Ｘ７受体，共同参与了艾灸对内脏痛觉的调制过

程［３１］。

１２２　瞬时感受器电位通道　温热刺激是艾灸发
挥效应的重要始动因素，瞬时感受器电位香草酸受

体亚型１（ＴＲＰＶ１）可以被各种外因或内因性的物化
刺激所激发，如辣椒素、温度（＞４３℃），ＴＲＰＶ１与疼
痛的关系尤为密切［３２］，参与了痛觉的传递、整合和

调制的每个环节，是近年来国内外疼痛研究领域的

重要分子靶点之一。艾灸（４３℃及４６℃）对于 ＴＲ
ＰＶ１敲除小鼠后仍然发挥了镇痛效应，但是效果弱
于野生型小鼠，说明ＴＲＰＶ１确实参与了艾灸镇痛过
程，而且在ＴＲＰＶ１受体的缺失的情况下艾灸仍然具
有镇痛效应，说明可能存在其他热敏感的分子参与

了艾灸镇痛［３３］，在病理状态下，４５℃艾灸对佐剂性
关节炎大鼠镇痛效应明显优于３８℃艾灸，同时穴位
局部应用辣椒素后可以提高３８℃艾灸的镇痛效应，
进一步说明 ＴＲＰＶ１是参与艾灸镇痛的一个重要分
子。ＴＲＰＶ家族各受体亚型的激活范围各异，当灸温
达到ＴＲＰＶ１的激活阈值（＞４３℃）时，艾灸的疗效
明显优于艾灸激活 ＴＲＰＶ３的温度（＞３３℃），但是
灸温并非越高越好，当灸温达到 ＴＲＰＶ２的激活阈值
（＞５２℃）时，艾灸的疗效并没有得到进一步的提
高，说明影响艾灸疗效的不同灸温主要处于 ＴＲＰＶ１
与ＴＲＰＶ３的激活范围之间，４５℃灸温的镇痛效果更
佳［１８］，说明不同灸温是影响艾灸镇痛效应的一个重

要因素。

ＩＢＳ内脏痛敏大鼠天枢穴局部存在 ＴＲＰＶ１及
ＴＲＰＶ２基因和蛋白的高表达，艾灸能够有效下调这
种异常表达［３４］。高于４３℃艾灸激活穴区 ＴＲＰＶ１，
引起细胞膜上阳离子（尤其是 Ｎａ２＋和 Ｃａ２＋）通道开
放，神经末梢伤害性感受器将艾灸刺激信息传至中

枢，发挥艾灸镇痛效应［３５］。经穴局部存在Ｃａ２＋富集
现象［３６］，艾灸作用于经穴发挥防治疾病的功效，势

必会影响到Ｃａ２＋变化。在ＩＢＳ内脏高敏感的形成过
程中，Ｃａ２＋可能发挥着重要作用，Ｃａ２＋在体内发生转
移，体表穴区的 Ｃａ２＋减少，而肠道内可能存在 Ｃａ２＋

的富集现象［３７］，应用钙离子拮抗剂（匹维溴铵）治疗

ＩＢＳ有效可以佐证这一点，通过抑制 Ｃａ２＋内流引起
的肥大细胞脱颗粒过程，使结肠肥大细胞释放的生

物递质减少，从而改善了ＩＢＳ患者腹痛、腹部不适的
症状。灸法作用于天枢穴后，能够引起穴区 Ｃａ２＋的
重新分布。随灸的温度的升高，ＭＣ内的 Ｃａ２＋浓度
也有相应的升高。说明灸法能使穴区肥大细胞内

Ｃａ２＋浓度升高［３４］，而肠道内的Ｃａ２＋浓度可能就会降
低，同样起到改善ＩＢＳ内脏痛的作用。
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穴位局部应用辣椒素后再应用４５℃艾灸，除了
镇痛效果明显之外，艾灸的抗炎效应也被大大提高

了，艾灸能够使大鼠血清的炎性反应因子 ＩＬｌβ、
ＴＮＦα［３８］明显降低，还能有效改善炎性反应局部的
炎性细胞浸润。温和灸状态下，穴位局部最高皮温

可达（４６２８±２１２）℃，在生理、病理不同状态下，动
物“足三里”穴位局部基因对于艾灸刺激应答发生

改变，引起部分瞬时感受器电位（ＴＲＰ）通道的激活，
并且后施灸穴位局部皮肤中与皮肤免疫密切相关的

蛋白（如 ＭｈＣＩＩ、ＩＬ１２、ＣＤ８０、波形蛋白或瘦素受体
等）表达明显增多［３９］，与炎性反应密切相关的骨髓

细胞的 ＴＲＰＶ１表达发生变化［４０］，说明温热刺激过

后穴位局部和全身的免疫机制均发生了变化，但艾

灸是通过激活神经源性 ＴＲＰＶ１受体还是非神经源
性ＴＲＰＶ１受体发挥镇痛和抗炎机制尚不明确。
２　艾灸镇痛效应的中枢响应

针灸镇痛与抗炎效应是伴随着神经通路信号整

合及神经可塑性变化而发挥的，针灸信号在通过

Ａβ、Ａδ及Ｃ类神经纤维等传入，在脊髓水平、脑干
水平、丘脑水平及大脑皮质均有信号整合［１４］。灸法

主要在疼痛信号的外周传入、脊髓内传导及中枢的

整合（包括内源性痛觉调制系统）的各个水平实现

镇痛效应。温热刺激主要通过 Ｃ类纤维传导，而针
刺主要通过Ａδ类传导，与机体的疼痛信号在脊髓中
枢发生汇聚，激活“神经内分泌免疫”这一复杂网
络来发挥效应，如足三里（ＳＴ３６）通过迷走神经可以
促进胃肠运动、刺激腹部天枢（ＳＴ２５）可以通过交感
神经抑制胃肠运动［４１］。体表初级感觉神经元末梢

在针灸效应的发挥上，虽不是镇痛和抗炎免疫效应

发挥的唯一载体，但也有非常重要的作用，这些关系

在电针镇痛的研究中已经得到逐渐揭示，近些年关

于艾灸抗炎的中枢机制的阐述不及镇痛效应全面，

艾灸镇痛效应研究主要涉及以下几个方面。

２１　脊髓响应机制　中枢神经系统不同部位在热
刺激的镇痛效应中的作用，有研究者应用电生理技

术针对脊髓水平的背角会聚神经元、延髓背侧网状

亚核做了探索，体表的热灸与直结肠的伤害性传入

信号在脊髓水平的背角会聚，体表给予热灸刺激能

够抑制内脏伤害性反应，但这种镇痛效应的发挥依

赖体表刺激温度在４６～４８℃范围内，刺激面积直径
在２～３ｃｍ范围，而且在脊髓背角水平抑制效应优
于延髓水平，这表明中枢神经系统不同水平在热灸

的镇痛效应中作用不同［４２］。此外，当艾灸温度达到

一定程度时，可激活Ｃ类传入神经纤维，在脊髓通过

突触前及突触后机制、减少脊髓背角中ｃＦｏｓ免疫反
应神经元是数量［４３］等抑制疼痛信号的传递，从而产

生镇痛效应，其中突触前抑制主要由Ｐ物质参与，突
触后抑制主要由生长抑素参与［４４４５］。内脏伤害性信

号传入可易化相应节段的体表部位的传入反应，引

起相应体表穴区热敏化，这个发现为中医理论中经

脉脏腑相关的认识提供了科学证据。

２２　脑区响应机制　我们的研究发现，隔药灸和电
针疗法对ＣＤ患者腹痛症状能够起到较好的改善作
用，同时能够降低患者血清和结肠组织中各项炎性

细胞因子的含量，神经影像学中的ｆＭＲＩ技术促进了
艾灸镇痛和抗炎免疫效应机制的深入研究，通过功

能性磁共振成像发现，艾灸和电针能够调控缓解期

ＣＤ患者异常的脑灰质密度以及静息状态下异常的
脑功能活动，两者有其作用的“共同响应脑区”和

“差异响应脑区”［４６４７］，对全脑的整体调控（左侧

ＭＣＣ、上颞极、右侧中央前回、中央后回、ＳＭＡ和额中
回）是隔药灸和电针疗法治疗缓解期 ＣＤ患者中枢
响应特征的“共性”。以边缘系统为主的全脑调控

（双侧丘脑、左侧海马回、右侧脑岛和 ＡＣＣ）是电针
疗法治疗缓解期 ＣＤ患者的中枢响应特征的“个
性”，以额皮质为主的全脑调控（左侧额下回岛盖

部、额上回内侧）是隔药灸疗法治疗缓解期 ＣＤ患者
的中枢响应特征的“个性”。

２３　内源性痛觉调制系统响应机制　内源性痛觉
调制系统在痛觉调制方面发挥着重要而复杂的作

用，内源性痛觉调制系统中的下行易化的激活阈值

要低于对下行抑制的激活的阈值，这对选择性激活

下行抑制这种途径的镇痛疗法提出了巨大的挑战，

研究发现，类似传统艾灸的温热刺激能够在丘脑内

侧和腹内侧核绕开对低阈值的下行易化系统的激活

而实现对高阈值激活的下行抑制系统优先激活，这

种艾灸的内源性的调节作用在痛觉及炎性反应的治

疗中发挥了重要的作用［４８］，这种对痛觉调制系统的

选择性的激活方式较电针更容易实现。

２４　镇痛／致痛因子　痛觉敏感的发生机制非常复
杂，既可发生在外周，又可存在于各级中枢神经系

统。近年的研究发现，外周和中枢敏化是痛觉敏感

发生发展过程中的关键性因素。研究提示，通过外

周体表艾灸刺激可以抑制中枢敏化，有效发挥缓解

痛觉敏感的作用，介导艾灸镇痛效应的镇痛／致痛因
子主要如下几类。

２４１　阿片肽　艾灸提高慢性内脏痛敏大鼠痛阈，
内源性阿片肽发挥了重要作用，艾灸能够增加内脏
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痛大鼠脊髓相应节段的内源性阿片肽（强啡肽、内吗

啡肽、脑啡肽）含量，从而发挥镇痛效应［４９］，这种镇

痛效应能被 κ受体拮抗剂部分翻转，能被鞘内给予
强啡肽Ａ１１７进一步加强［５０］。ＩＢＳ内脏痛大鼠脊髓
节段前强啡肽原 ｍＲＮＡ（ＰＰＤｍＲＮＡ）、强啡肽、κ受
体ｍＲＮＡ表达高于正常大鼠，经艾灸治疗大鼠的表
达进一步增加［５１５２］，说明艾灸干预可能通过激活脊

髓水平强啡肽系统实现缓解慢性内脏痛的镇痛效

应。同时艾灸对ＩＢＳ内脏痛大鼠脊髓中的脑啡肽也
起到同样的作用趋势［５１］。艾灸通过刺激上巨虚、天

枢穴部位的穴位感受器，艾灸信号向各级中枢传递，

与结直肠伤害性信号投射到相邻或相同的脊髓节段

（Ｌ６Ｓ１脊髓节段），一部分艾灸信号使脊髓内发生节
段抑制，从而影响痛觉信号进一步向上传递，在这个

过程中有多种内源性阿片肽如脑啡肽、强啡肽、内啡

肽［４９］参与其中。推断是一部分艾灸信号沿着脊髓

外侧索上行，激活了以ＰＡＧ为核心的内源性痛觉调
制系统的下行抑制系统，作用于脊髓背角。脊髓节

段性抑制与髓上中枢的下行抑制综合作用，激活了

脊髓水平强啡肽系统，通过突触前机制和突出后机

制实现艾灸中枢镇痛效应。

２４２　促肾上腺皮质激素释放激素　肠道刺激或
精神心理的应激都可激活下丘脑垂体肾上腺皮质
（ＨＰＡ）轴，下丘脑中位于室旁核和杏仁核的神经元
细胞通过节律性分泌 ＣＲＦ，控制整个系统的节律。
在伤害性刺激下，应激促使外周与中枢 ＣＲＦ的大量
表达，其分别与ＣＲＦＲ１和ＣＲＦＲ２结合，ＣＲＦＣＲＦＲ１
信号途径的持续激活导致内脏痛敏，ＣＲＦＣＲＦＲ２信
号途径的激活缓解内脏痛敏。在ＩＢＳ样慢性内脏痛
敏过程中，ＣＲＦＣＲＦＲ１信号途径占优势。在外周结
肠、脊髓和下丘脑水平，艾灸均能够下调 ＣＲＦ、
ＣＲＦＲ１蛋白及基因的表达，上调 ＣＲＦＲ２蛋白及基
因［４８，５３］，调节中枢镇痛因子 ＣＲＦ达到恢复下丘脑
垂体肾上腺皮质（ＨＰＡ）轴系统节律的平衡，缓解内
脏痛的目的。因下丘脑垂体肾上腺皮质（ＨＰＡ）轴
功能发挥具有一定的节律性，可根据 ＨＰＡ轴的节律
来因时施灸，可能顺应中医理论中整体观，可以对灸

法镇痛作用进行昼夜节律性分析，对探索最佳灸时

提供证据。

２４３　兴奋性氨基酸　ＮＲ２Ｂ亚基在脊髓水平伤害
性信息传递以及痛觉过敏的产生和维持中发挥十分

重要的作用［５４５５］。当持续性伤害性刺激信号传至脊

髓背角时，导致兴奋性氨基酸（主要为谷氨酸）释放

增多，谷氨酸可与ＮＭＤＡ受体结合，激活离子通道，

引起Ｃａ２＋内流，与 ＰＫＣ调节区结合后，启动催化区
进而激活蛋白激酶 Ｃ（ＰＫＣ）［５６］。激活的 ＰＫＣ可磷
酸化多种受体蛋白和离子通道（包括 ＮＭＤＡ受体在
内），改变脊髓神经元的兴奋性，使其长时间维持兴

奋状态，引起中枢敏感化［５７］。阻滞脊髓 ＮＲ１、ＮＲ２Ｂ
和ＰＫＣε信号，可能成为未来防止或抑制内脏痛形
成的中枢敏感化过程的一个重要途径，通过观察ＩＢＳ
内脏痛敏大鼠脊髓 ＮＲ１、ＮＲ２Ｂ和 ＰＫＣε的变化情
况，比较艾灸与鞘内注射选择性 ＮＲ１／ＮＲ２Ｂ组成的
ＮＭＤＡ受体通道拮抗剂Ｒｏ２５６９８１对ＩＢＳ内脏痛敏
大鼠脊髓 ＮＲ１、ＮＲ２Ｂ和 ＰＫＣε的调控效应，实验结
果发现［５８］，ＩＢＳ内脏痛敏大鼠脊髓背角 ＮＲ１、ＮＲ２Ｂ
和ＰＫＣε表达异常增高，艾灸天枢、上巨虚穴可能通
过调节ＮＭＤＡ受体通路来减弱内脏痛敏信号的转
导，抑制中枢敏化的形成，可能是艾灸调节内脏痛敏

状态的重要中枢机制之一。

３　艾灸抗炎免疫与“神经内分泌免疫”网络
艾灸镇痛效应的发挥往往伴随着抗炎效应的存

在，例如在炎性痛的艾灸治疗过程中，艾灸可以通过

调节损伤局部、免疫细胞如 Ｔ细胞亚群、吞噬细胞、
自然杀伤细胞及Ｔ、Ｂ淋巴细胞、红细胞等，免疫分子
如免疫球蛋白、细胞因子等多个角度来调节炎性反

应水平趋于正常状态，进而发挥了镇痛效应。如艾

多通过调控炎性反应局部所产生的致痛因子如

ＰＧＥ２、ＨＡ、５ＨＴ、ＮＥ减少，镇痛物质（βＥＰ、ＬＥＫ）增
加而实现镇痛的效应［１３］。目前研究发现，艾灸抗炎

效应涉及“神经内分泌免疫”网络，如：胆碱能抗炎
通路、ＨＰＡ轴等。
３１　胆碱能抗炎通路　胆碱能抗炎通路的激活可
以有效地抑制多种促炎因子的释放，对全身和局部

炎性反应都具有明显的抑制作用，体表穴位（区）兴

奋胆碱能抗炎通路发挥抗炎效应在电针抗炎治疗炎

性反应性疾病中已有诸多报道［５９６０］但关于艾灸抗炎

的报道不多，采用实验性大鼠类风湿性关节模型动

物实验证实，艾灸发挥抗炎的同时也具有很好的镇

痛作用，切断迷走神经能够显著降低艾灸的抗炎作

用，艾灸治疗 ＲＡ过程中抗炎效应发挥是通过抑制
ＩＫＫ／κＢ／ＮＦκＢ信号转导通路活化，减少 ＴＮＦα、ＩＬ
１、ＩＬ６和ＨＭＧＢ１等细胞因子的表达和生成有关，胆
碱能抗炎通路在艾灸抗炎机制中发挥重要作

用［６１６２］。

３２　ＨＰＡ轴　下丘脑垂体肾上腺轴（ＨＰＡ轴）的
调节控制糖皮质激素的分泌，艾灸足三里能明显抑

制实验性 ＲＡ大鼠炎性反应水平，可以调控 ＣＲＨ、

·９０５２·世界中医药　２０１６年１２月第１１卷第１２期



ＡＣＴＨ、ＧＣ的异常，这种作用在腹腔注射糖皮质激素
受体（ＧＲ）激动剂后消失，说明 ＧＲ在艾灸的抗炎作
用及其对ＨＰＡＡ功能的调整中具有重要的地位和作
用。艾灸对于神经性疼痛及炎性痛均有良好的镇痛

效果，通过提高肾上腺素皮质激素的水平调节实验

性ＲＡ大鼠滑膜细胞分泌功能，艾灸能明显抑制炎
性细胞因子 ＩＬ１、ＩＬ６及 ＴＮＦα的生成［６３］，但摘除

肾上腺后，艾灸抗炎效应被逆转，说明 ＨＰＡ的完整
性对艾灸控制炎性反应起了关键作用。艾灸还可显

著改善关节局部微循环及局部超微结构，能良性调

控ＲＡ滑膜细胞的分泌功能，如降低滑膜 ＪＡＫ１、
ＳＴＡＴ３蛋白表达和磷酸化程度［６４］；艾灸能调节免疫

细胞及靶器官细胞信号转导途径，实现对细胞因子、

炎性递质的调控，直接抑制血清 ＩＬ１β、ＩＬ６、ＩＬ８、
ＩＬ１５、ＩＬ１７、ＴＮＦα、ＶＥＧＦ、ＭＣＰ１等促炎性反应因
子的释放［６５６６］，而且艾灸这种抗炎免疫效应的发挥

有赖于温度，４５℃艾灸温度可以明显降低大鼠血清
中的ＩＬｌβ、ＴＮＦα含量，并且可以减轻造模局部炎
性细胞浸润，抗炎效果明显优于 ３８℃艾灸治疗
组［３８］。

４　艾灸对靶器官的镇痛、抗炎免疫效应
灸法临床适应病谱颇为广泛，涉及镇痛和抗炎

效应机制的研究方向较多，本文主要以灸法治疗功

能性肠病（肠易激综合征）和炎症性肠病（溃疡性结

肠炎、克罗恩病）、桥本甲状腺炎为例，对艾灸镇痛和

抗炎效应机制进行概述。

４１　艾灸对ＩＢＳ内脏痛的镇痛效应　ＩＢＳ以慢性反
复发作的腹痛为特征，灸法在内脏痛的治疗上有独

特的作用疗效［６，６７］，内脏痛传导通路敏感性增加，致

使一系列胃肠疾病产生临床症状，具体发挥调控作

用的物质基础则是各种胃肠激素和神经递质。根据

艾灸镇痛效应所在部位的不同，将灸法对 ＩＢＳ内脏
痛镇痛机制分为：外周艾灸镇痛机制和中枢艾灸镇

痛机制。脑肠交互作用在大多数疼痛相关的功能
性胃肠病中（尤其是 ＩＢＳ）发挥了重要的作用［６８７０］，

源自胃肠道的信号通过内脏传入通路传入大脑，这

些传入通路主要分为：副交感神经传入通路和交感

神经传入通路［６７，６９］，副交感神经传入通路沿着迷走

神经上行，止于孤束核，孤束核将信号传递至各种皮

质边缘结构［６８］，交感神经传入通路在背根神经节汇

聚，与脊髓背角Ｉ层的次级感觉神经元相连，内脏传
入信号沿脊髓丘脑束上行，将刺激信号转导至丘脑，

再将信号传递至脑岛、扣带回和其他的疼痛矩阵。

以往病理机制研究多集中在胃肠道局部病变，如肠

嗜铬细胞和肥大细胞的活化、肠壁内脑肠肽及其受

体的表达异常等，在灸法对 ＩＢＳ内脏痛镇痛外周机
制研究中，主要以外周细胞分子的研究为主。

４１１　肥大细胞　肥大细胞是针刺刺激应答反应
的放大装置［７０］，为肥大细胞放大刺激效应信息提供

了生理学依据。艾灸可激活穴位处富集的肥大细

胞，促使肥大细胞脱颗粒并产生生物活性物质，增加

毛细血管的渗透力，进而加快组织液的流动进一步

激活肥大细胞，并且使肥大细胞分泌产物随组织液

的流动传到更远处，激活沿经脉线分布的肥大细胞

和神经细胞，将艾灸对穴位产生的刺激信息沿经脉

传导下去［７１７２］。有研究报道，ＩＢＳ内脏痛大鼠的“天
枢”穴区皮肤存在肥大细胞数量的增多，且具有明显

的脱颗粒现象，艾灸可以增加穴区组织肥大细胞的

数量、分布以及细胞的脱颗粒［７１］，来起到治疗 ＩＢＳ
内脏痛的作用。并且肥大细胞的脱颗粒现象在一定

范围内随艾灸温度的升高而更加明显［７３］，同时艾灸

可以显著降低ＩＢＳ模型大鼠结肠组织中肥大细胞的
数量［７４］。

４１２　５ＨＴ　艾灸治疗ＩＢＳ内脏痛临床研究发现，
肠易激综合征患者的５ＨＴ在结肠黏膜显著增加的
表达，艾灸调节了 ＩＢＳ患者结肠黏膜５ＨＴ的变化，
即艾灸能够改善ＩＢＳ症状和下调５ＨＴ［７５］水平，也可
以下调 ＩＢＳ患者血浆中５ＨＴ的浓度［７６］的，艾灸通

过降低结肠黏膜和血浆中５ＨＴ，降低了肠神经系统
敏感性，改善了ＩＢＳ患者异常改变的胃肠道动力、内
分泌功能和内脏高敏感性［７７］。在动物实验研究中

也证明了这一点，艾灸能够通过调节结肠的５ＨＴ通
路来实现降低 ＩＢＳ大鼠的内脏痛的程度［７８７９］，与电

针治疗本病的作用机制相同［８０８１］，从外周穴区与结

肠组织都有肥大细胞参与介导，可以推断肥大细胞

及其释放的５ＨＴ介导了 ＩＢＳ内脏痛的外周艾灸镇
痛机制。

４１３　激动素原蛋白１　ＰＫ１是新发现的内源性胃
肠动力调节器，从而介导 ＩＢＳ内脏高敏感疼痛信号
传递［８２］，灸法可调节慢性内脏高敏感大鼠结肠

ＰＫ１／ＰＫＲ１的表达［８３］。在外周机制中，激动素原蛋

白１及其受体的参与了灸法对ＩＢＳ内脏痛镇痛效应
在结肠已得到证实［８３］，进一步的中枢机制研究发

现，艾灸天枢穴（ＳＴ２５）也能够降低 ＩＢＳ内脏痛大鼠
脊髓中ＰＫ１及 ＰＫＲ１的表达［８４］，抑制了 ＩＢＳ内脏高
敏感疼痛信号向脊髓背角神经元和脊髓上中枢传

递。

４２　艾灸对炎症性肠病的抗炎效应　炎症性肠病
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（ＩＢＤ）为属于特发性肠道炎性反应性疾病，包括溃
疡性结肠炎（ＵＣ）和克罗恩病（ＣＤ）。已知肠道黏膜
免疫系统异常反应所导炎性反应为ＩＢＤ主要发病机
制，临床艾灸治疗ＩＢＤ疗效肯定［８５９０］，尤其在减轻炎

性反应和改善肠道病理表现方面作用突出，隔药灸

能显著抑制 ＵＣ患者肠道 ＩＬ８、ＩＣＡＭ１、ＣＯＸ２、
ＴＮＦα的表达，减轻肠道慢性炎性反应［９１９２］。减少

慢性炎细胞浸润，增加杯状细胞数量，恢复结肠黏膜

黏蛋白比例，减少隐窝脓肿和黏膜溃疡，改善 ＵＣ患
者结肠黏膜形态［８６］。艾灸可以下调克罗恩病患者

肠黏膜 ＴＮＦα、ＴＮＦＲ１、ＴＮＦＲ２表达，改善肠上皮细
胞凋亡［９］。

动物实验研究也进行了大量的探索，从靶器官

局部神经内分泌免疫角度揭示艾灸治疗炎症性肠
病的作用机制，研究结果提示，艾灸主要通过对结肠

黏膜上皮、脾脏及免疫细胞等水平的炎性反应相关

因子进行调节来达到缓解肠道炎性反应的目的，在

溃疡性结肠炎的艾灸治疗中涉及：ＣＯＸ２、Ｂａｘ、Ｂｃｌ２、
ＰＧＥ２［９３］、ＩＬ８、ＩＣＡＭ１［９４］、ＩＬ１β、ＩＧＦ１［９５］、ＧＨ［９６］、
ＴＧＦβ［９７］、βＥＰ［９８］、ＩＬ１β［９９］、ＣＦＢ［１００］、ＴＲＰＶ１［１０１］、
ＩＴＦ［１０２］、ＴＬＲ４和 ＴＮＦα［１０３］、ＫＧＦ１、ＫＧＦ２、ＩＬ
６［１０４］、ＭｙＤ８８、ＴＲＡＦ６［１０５］，艾灸治疗 ＣＤ的抗炎机
制，也主要通过调节 ＣＤ大鼠结肠黏膜炎性反应因
子水平而减轻ＣＤ大鼠肠道炎性反应，例如：Ｅ选择
素、ＩＣＡＭ１［１０６］、ＩＬ１０［１０７］、ＩＧＦＩ、ＩＧＦＩＲ、ＩＧＦＢＰ
５［１０８］、ＴＧＦβ１、ＣＴＧＦ［１０９］、ＴＮＦα、ＴＮＦＲ１，２［１１０］、ＮＦ
κＢｐ６５、ＩＬ１β［１１１］、ＣＴＧＦ、ＦＮ、Ｓｍａｄ［１１２］、ＲｏＲγｔ、
Ｆｏｘｐ３［１１３］、ＩＬ１７、ＩＬ２３［１１４］、ＭＣＰ１和 ＩＬ８［１１５］，艾灸
可以改善结肠上皮细胞过度凋亡、结肠上皮屏障组

织形态、结构和功能，修复／保护结肠上皮屏障，最终
达到缓解慢性炎性痛的目的。

４３　艾灸对桥本甲状腺炎的抗炎效应　艾灸对桥
本甲状腺炎发挥抗炎免疫作用研究集中在临床效应

观察，艾叶芳香易燃，燃烧火力温和，热能透达性好，

有温补脾肾之阳、防病保健的作用。选穴多为膻中、

中脘、关元、大椎、肾俞、命门等，目前临床研究发现，

艾灸可以通过以下几种途径发挥抗炎免疫的作用：

艾灸可以下调外周血淋巴细胞 ＯＫＴ４／ＯＫＴ８细胞比
值［１１６］、淋巴细胞分泌甲状腺抗体（ＴＧＡ）水平、下调
甲状腺微粒体杭体（ＭＣＡ）结合率［１１７１１９］，艾灸可能

是通过调整Ｔ淋巴细胞亚群的比例关系来抑制Ｂ淋
巴细胞产生抗甲状腺抗体的水平，从而洽疗桥本氏

甲状腺炎；抑制抗体依赖细胞介导的细胞毒性（ＡＤ
ＣＣ），降低Ｋ细胞活性的作用［１１８］；艾灸对桥本患者

ｃＡＭＰ与 ｃＡＭＰ／ｃＧＭＰ比值、１３１Ｉ摄碘率具有上调作
用，对ｃＧＭＰ含量未见明显影响［１１９］。艾灸联合左旋

甲状腺素钠对甲状腺炎患者的症状体征［１１８１２０］、甲状

腺功能（Ｔ４、Ｔ３、ＴＳＨ［１１８１１９］、ＦＴ３、ＦＴ４［１２１］）、血清抗甲
状腺过氧化物酶抗体（ＴＰＯＡｂ）、甲状腺球蛋白抗体
（ＴＧＡｂ）［１２１１２２］和临床眼征计分等方面，疗效优于单
纯用药，而且在治疗时间上也有着很大的优

势［１２０，１２４１２５］。

５　展望
艾灸镇痛与抗炎机制的研究离不开现代新兴科

学技术方法，早期针刺镇痛的研究中，虽然从神经生

物学角度论证了神经在经络本质中的重要作用，也

在一定程度上指导了临床艾灸镇痛与抗炎的实践，

并为艾灸机制研究提供了可借鉴的探索方法。国内

外开展灸法作用机制研究主要集中在对免疫系统、

运动系统、消化系统、神经系统疾病、抗感染、抗肿瘤

等方面，研究结果为进一步揭示灸法的可能起效途

径提供了一些新的线索和启示。根据目前艾灸镇痛

与抗炎免疫研究的进展情况，有关镇痛与抗炎效应

的中枢机制仍处于探索阶段，因艾灸温度和刺激穴

位（区）范围不及电针那样可实现精准控制，在一定

程度上限制了艾灸效应机制的研究，尚未揭示出系

统而特异的效应机制，灸材、灸位、灸量对镇痛和抗

炎效应的影响尚未形成统一的结论，还需系统论证。

推进灸法走向世界，须用国际标准去衡量疗效、

阐释效应机制，以求提供客观科学的证据。随着国

内疼痛科提升至临床一级学科，将会进一步推进艾

灸疗法的临床应用，建立循证的艾灸临床疗效评价

体系，收集整理现有高质量的临床试验，针对灸法适

应病种建立疗效资料库，以促进国际交流与传播。

开展大样本、多中心的临床随机对照研究，对艾灸镇

痛临床进行再评价，明确艾灸镇痛优势病种，并从艾

灸镇痛量效关系着手，对各种影响镇痛效应的关键
因素进行深入分析。“针所不为，灸之所宜”，探讨

艾灸与针刺两种不同刺激效应机制的“共性”和“个

性”，对于阐释艾灸效应机制具有十分重要的意义和

价值。利用ｆＭＲＩ、ＰＥＴ、ＳＰＥＣＴ等现代影像学技术和
方法，观察艾灸刺激信息的大脑中枢会聚与整合机

制，阐明艾灸镇痛中枢效应机制的科学内涵。纵观

近些年艾灸镇痛、抗炎免疫效应的基础研究与临床

应用，开展创新性艾灸机制研究越来越受到学术界

的重视，相信随着研究的深入，有关艾灸镇痛、抗炎

免疫效应机制的研究将进一步深入和完善。借鉴临

床药理学研究的思路和方法，在刺激参数（温度、穴
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位刺激范围）的客观化控制方面进行单因素效应分

析，立足艾灸的热、光、烟等起效因素，阐释艾灸镇痛

与抗炎效应机制，也可以通过对中医古典医籍进行

梳理，充分掌握灸法的临床应用规律，指导从单一穴

位到配穴的递进式效应研究，应用现代最新技术和

方法，例如结合热、光、电、磁等研究领域的进展，挖

掘灸法效应潜在的途径，可能对新的药物、新的疗

法、新的设备开发具有指导意义，符合科技成果转化

的新时代要求，积极倡导转化医学理念，从补充和替

代医学的角度不断推进灸法疗效的深入，促进灸法

应用的多元化。
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１３６２１３６５．

［９７］吴焕淦，张必萌，安广青．隔药灸调节大鼠溃疡性结肠炎肠纤维
化ＴＧＦβ及其受体的研究［Ｊ］．江西中医学院学报，２００３，１５
（１）：３９４２．

［９８］吴焕淦，陈汉平，廖柏松，等．隔药灸对大鼠实验性溃疡性结肠炎
免疫功能及β内啡肽的影响［Ｊ］．中国针灸，１９９７，１７（３）：１６３
１６５．

［９９］施征，吴焕淦，谭卫林，等．隔药灸对大鼠溃疡性结肠炎 ＩＬ１β、
ＴＮＦα影响［Ｊ］．上海针灸杂志，２０００，１９（Ｓ１）：５０５２．

［１００］谭琳蓥，刘慧荣，王茎，等．艾灸对溃疡性结肠炎肠纤维化大鼠
ＣＦＢ胶原合成的影响［Ｊ］．上海针灸杂志，２００９，２８（２）：６３６６．

［１０１］口锁堂，吴焕淦．艾灸对溃疡性结肠炎大鼠结肠及下丘脑辣椒
素受体 １表达的影响［Ｊ］．上海针灸杂志，２００９，２８（８）：４３５
４３８．

［１０２］王晓梅，施茵，刘慧荣，等．隔药灸与电针对溃疡性结肠炎大鼠
结肠黏膜 ＩＴＦ、ＩＬ８表达的影响［Ｊ］．上海针灸杂志，２０１０，２９
（５）：２６５２６８．

［１０３］王晓梅，黄艳，王圆圆，等．艾灸对溃疡性结肠炎大鼠结肠ＴＬＲ４
和ＴＮＦα蛋白及其ｍＲＮＡ表达影响的研究［Ｊ］．世界科学技术
中医药现代化，２０１６，１８（３）：３７４３８０．

［１０４］ＺｈａｏＣ，ＷａｎｇＸＭ，ＷａｎｇＪＨ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｅｃｔｏｆＭｏｘｉｂｕｓｔｉｏｎｏｎｔｈｅ
ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＰｒｏｔｅｉｎＫＧＦ１，ＫＧＦ２ａｎｄＩＬ６ｉｎＣｏｌｏｎｏｆＲａｔｓ
ｗｉｔｈＵｌｃｅｒａｔｉｖｅＣｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＡｃｕｐｕｎｃｔｕｒｅａｎｄＴｕｉｎａＳｃｉ
ｅｎｃｅ，２０１２，１０（３）：１３８１４５．

［１０５］杨玲，吴璐一，窦传字，等．隔药灸对溃疡性结肠炎大鼠结肠黏
膜ＭｙＤ８８及ＴＲＡＦ６表达的影响［Ｊ］．中华中医药学刊，２０１３，３１
（９）：１８６４１８６６．

［１０６］施茵，吴焕淦，秦秀娣，等．针灸对大鼠克罗恩病结肠组织Ｅ选
择素、ＩＣＡＭ１表达影响的实验研究［Ｊ］．江西中医学院学报，
２００５，１７（１）：３７３９．

［１０７］施茵，刘慧荣，华卫国，等．针灸对克隆氏病大鼠结肠 ＴＮＦα、
ＩＬ１０ｍＲＮＡ的调节机制研究［Ｊ］．中医药学刊，２００５，２３（２）：
２７２２７５．

［１０８］马晓秡，安彩萍，吴焕淦，等．隔药灸和电针对克罗恩病大鼠结
肠 ＩＧＦＩ、ＩＧＦＩＲ、ＩＧＦＢＰ５表达的影响［Ｊ］．上海针灸杂志，
２００８，２７（５）：３７４０．

［１０９］马晓秡，安彩萍，吴焕淦，等．隔药灸与电针对克罗恩病大鼠结
肠转化生长因子β１和结缔组织生长因子及Ⅰ型胶原和纤维连
接蛋白表达的影响［Ｊ］．中国组织工程研究与临床康复，２００８，
１２（２０）：３８５３３８５８．

［１１０］ＳｈｉＹ，ＺｈｏｕＥＨ，ＷｕＨＧ，ｅｔａｌ．Ｍｏｘｉｂｕｓｔｉｏｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｒｅｓｔｏｒｉｎｇｔｈｅ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍｂａｒｒｉｅｒｉｎｒａｔｓｗｉｔｈＣｒｏｈｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅｂｙｄｏｗｎ
ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒａｌｐｈａ，ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ
１，ａｎｄｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ２［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎｔｅｇｒＭｅｄ，
２０１１，１７（３）：２１２２１７．

［１１１］魏凯，张丹，窦传字，等．艾灸对克罗恩病大鼠结肠 ＮＦκＢｐ６５
及ＴＮＦα、ＩＬ１β调节作用的研究［Ｊ］．世界中医药，２０１３，８（８）：
８６２８６６，８７０．

（下接第２５２０页）

·４１５２· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１６，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．１２



［４］施睿，邱悦，余芝，等．不同温度艾灸对施灸局部微循环影响的实

验观察［Ｊ］．辽宁中医杂志，２０１６，４３（５）：１０９２１０９４．

［５］林巧云．不同灸时温和灸对高脂血症血管内皮功能的影响［Ｄ］．

南京：南京中医药大学，２０１２．

［６］王家平．不同灸法对足三里穴位局部温度及Ｔｒｐ家族基因表达的

影响［Ｄ］．成都：成都中医药大学，２０１２．

［７］林静，王耀帅，王士超，等．不同灸量温和灸对高脂血症大鼠穴位

局部温度影响的实验观察［Ｊ］．中华中医药学刊，２０１１，２９（２）：

２５７２５９．

［８］ＡｎａｎｄＰ，ＢｌｅｙＫ．Ｔｏｐｉｃａｌｃａｐｓａｉｃｉｎｆｏｒｐａｉｎｍａｎａｇｅｍｅｎｔ：ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ

ｐｏｔｅｎｔｉａｌａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆａｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｎｅｗｈｉｇｈｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｃａｐ

ｓａｉｃｉｎ８％ ｐａｔｃｈ［Ｊ］．ＢｒＪＡｎａｅｓｔｈ，２０１１，１０７（４）：４９０５０２．

［９］ＬａｂｕｚＤ，ＳｐａｈｎＶ，ＣｅｌｉｋＭＯ，ｅｔａｌ．ＯｐｉｏｉｄｓａｎｄＴＲＰＶ１ｉｎｔｈｅｐｅ

ｒｉｐｈｅｒａｌｃｏｎｔｒｏｌｏｆｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃｐａｉｎ———Ｄｅｆｉｎｉｎｇａｔａｒｇｅｔｓｉｔｅｉｎｔｈｅ

ｉｎｊｕｒｅｄｎｅｒｖｅ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０１６，１０１：３３０３４０．

［１０］ＫｕｎＪ，ＨｅｌｙｅｓＺ，ＰｅｒｋｅｃｚＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｓｕｒｇｉｃａｌａｎｄｃｈｅｍｉｃａｌ

ｓｅｎｓｏｒｙｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｏｎｎｏｎｎｅｕｒａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒ

ｐｏｔｅｎｔｉａｌｖａｎｉｌｌｏｉｄ１（ＴＲＰＶ１）ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｔｈｅｒａｔ［Ｊ］．ＪＭｏｌＮｅｕｒｏｓ

ｃｉ，２０１２，４８（３）：７９５８０３．

［１１］ＨｕｇｈｅｓＰＡ，ＢｒｉｅｒｌｅｙＳＭ，ＭａｒｔｉｎＣＭ，ｅｔａｌ．Ｐｏｓｔｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｏ

ｌｏｎｉｃａｆｆｅｒｅｎｔｓｅｎｓｉｔｉｓａｔｉｏｎ：ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｕｂｔｙｐｅｓ，ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｐａｔｈｗａｙｓａｎｄ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｃｏｕｒｓｅｓ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２００９，５８（１０）：１３３３１３４１．

［１２］ＹａｎｇＦ，ＧｕｏＪ，ＳｕｎＷＬ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆｌｏｎｇｔｅｒｍｐｏｔｅｎｔｉａ

ｔｉｏｎｉｎｓｐｉｎａｌｄｏｒｓａｌｈｏｒｎａｆｔｅｒｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｎｏｃｉｃｅｐｔｉｖｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄ

ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｓｐｉｎａｌＴＲＰＶ１ｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，２０１４，２６９：

５９６６．

［１３］ＭａｉｏｎｅＳ，ＤｅＰｅｔｒｏｃｅｌｌｉｓＬ，ｄｅＮｏｖｅｌｌｉｓＶ，ｅｔａｌ．Ａｎａｌｇｅｓｉｃａｃｔｉｏｎｓｏｆ

Ｎａｒａｃｈｉｄｏｎｏｙｌｓｅｒｏｔｏｎｉｎ，ａｆａｔｔｙａｃｉｄａｍｉｄｅｈｙｄｒｏｌａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｗｉｔｈ

ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｉｃａｃｔｉｖｉｔｙａｔｖａｎｉｌｌｏｉｄＴＲＰＶ１ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＢｒＪＰｈａｒｍａ

ｃｏｌ，２００７，１５０（６）：７６６７８１．

［１４］ＫｕｎＪ，ＨｅｌｙｅｓＺ，ＰｅｒｋｅｃｚＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｓｕｒｇｉｃａｌａｎｄｃｈｅｍｉｃａｌ

ｓｅｎｓｏｒｙｄｅｎｅｒｖａｔｉｏｎｏｎｎｏｎｎｅｕｒａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒ

ｐｏｔｅｎｔｉａｌｖａｎｉｌｌｏｉｄ１（ＴＲＰＶ１）ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｔｈｅｒａｔ［Ｊ］．ＪＭｏｌＮｅｕｒｏｓ

ｃｉ，２０１２，４８（３）：７９５８０３．

［１５］ＤｅｒｒｙＳ，ＬｌｏｙｄＲ，ＭｏｏｒｅＲＡ，ｅｔａｌ．Ｔｏｐｉｃａｌｃａｐｓａｉｃｉｎｆｏｒｃｈｒｏｎｉｃ

ｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃｐａｉｎｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２００９

（４）：Ｄ７３９３．

［１６］ＤｅｒｒｙＳ，ＭｏｏｒｅＲＡ．Ｔｏｐｉｃａｌｃａｐｓａｉｃｉｎ（ｌｏｗｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ）ｆｏｒｃｈｒｏｎ

ｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃｐａｉｎｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２０１２

（９）：Ｄ１０１１１．

［１７］ＫｒＢ．ＶａｎｉｌｌｏｉｄＲｅｃｅｐｔｏｒＴＲＰＶ１ｉｎＤｒｕｇＤｉｓｃｏｖｅｒｙ：ＴａｒｇｅｔｉｎｇＰａｉｎ

ａｎｄＯｔｈｅｒＰａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌＤｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｍ］．ＵＳ：ＡＪＯＨＮＷＩＬＥＹ＆

ＳＯＮＳ，ＩＮＣ．，２０１０．

［１８］王桂英，王耀帅，卢开信，等．不同灸温对高脂血症小鼠胆固醇及

“神阙”穴皮肤的影响［Ｊ］．中国针灸，２０１６，３６（１）：５９６３．

［１９］周攀，张建斌，王玲玲，等．不同灸温的艾灸抗炎效应及 ＴＲＰＶ１

作用机制研究［Ｊ］．中国中医基础医学杂志，２０１５，２１（９）：１１４３

１１４５．

［２０］张承舜．穴位局部ＴＲＰＶ参与艾灸镇痛的外周调节机制［Ｄ］．成

都：成都中医药大学，２０１３．

［２１］ＢａｎｖｏｌｇｙｉＡ，ＰａｌｉｎｋａｓＬ，ＢｅｒｋｉＴ，ｅｔａｌ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒａｎｏｖｅｌｐｒｏｔｅｃ

ｔｉｖｅｒｏｌｅｏｆｔｈｅｖａｎｉｌｌｏｉｄＴＲＰＶ１ｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎａｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｎｔａｃｔａｌｌｅｒ

ｇｉｃｄｅｒｍａｔｉｔｉｓｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｉｍｍｕｎｏｌ，２００５，１６９（１／２）：８６９６．

（２０１６－１２－０７收稿　责任编辑：洪志强）

（上接第２５１４页）
［１１２］安彩萍，黄燕，马晓秡，等．隔药灸对克罗恩病肠纤维化大鼠结

肠成纤维细胞 ＣＴＧＦ、ＦＮ、Ｓｍａｄ表达的影响［Ｊ］．上海针灸杂

志，２０１４，３３（６）：４８７４９１．

［１１３］王硕硕，包春辉，王伟灵，等．艾灸对克罗恩大鼠结肠 ＲｏＲγｔ、

Ｆｏｘｐ３调节作用研究［Ｊ］．世界科学技术中医药现代化，２０１６，

１８（３）：３６８３７３．

［１１４］ＷｅｎｇＺＪ，ＷｕＬＹ，ＬｖＴＴ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆｈｅｒｂａｌｃａｋｅ

ｐａｒｔｉｔｉｏｎｅｄｍｏｘｉｂｕｓｔｉｏｎｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＩＬ１７，ＩＬ２３ａｎｄｔｈｅｉｒ

ｍＲＮＡｓｉｎｔｈｅｃｏｌｏｎｏｆｒａｔｓｗｉｔｈＣｒｏｈｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＡｃｕｐｕｎｃｔ

ＴｕｉｎａＳｃｉ，２０１６，１４（３）：１５６１６３．
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