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摘要　目的：围绕体表神经性瞬时电位感受器香草酸亚型１（ＮｅｕｒｏｎａｌＴｒａｎｓｉｅｎｔＲｅｃｅｐｔｏｒＰｏｔｅｎｔｉａｌＶａｎｉｌｌｏｉｄ１，ｎＴＲＰＶ１）研
究温和灸皮肤启动机制和对内脏痛模型的镇痛效果。方法：野生型Ｃ５７ＢＬ／６小鼠作为主要研究对象。于８周龄时予１３０

μｇ／ｍＬ硝基苯磺酸灌肠（ＴｈｒｅｅＮｉｔｒｏｂｅｎｚｅｎｅＳｕｌｆｏｎｉｃＡｃｉｄ，ＴＮＢＳ）诱导慢性内脏痛模型小鼠。１２周龄时，温和灸组（Ｍｏｘｉ
ｂｕｓｔｉｏｎ，Ｍｏｘ）和假温和灸组（ＳｈａｍＭｏｘ）的小鼠足三里穴区接受温和灸刺激，Ｍｏｘ的穴区皮肤温度控制在（４５±１）℃，而
ＳｈａｍＭｏｘ控制在（３７±１）℃。借用腹部撤回反射评分（ＡｂｄｏｍｉｎａｌＷｉｔｈｄｒａｗａｌＲｅｆｌｅｘ，ＡＷＲ）作为疼痛主要观察指标。使用
神经纤维素蛋白（ＰｒｏｔｅｉｎＧｅｎｅＰｒｏｄｕｃｔ９５，ＰＧＰ９５）和 ＴＲＰＶ１免疫荧光双标，观察艾灸对于 ｎＴＲＰＶ１的影响。同时使用
ＴＲＰＶ１阻断剂———辣椒平（Ｃａｐｓａｚｅｐｉｎｅ，ＣＰＺ），分别以高、低剂量阻断体表 ＴＲＰＶ１，观察 Ｍｏｘ的镇痛和体表 ｎＴＲＰＶ１的表
达。另外，又分别使用坐骨神经结扎和树脂毒素（Ｒｅｓｉｎｉｆｅｒａｔｏｘｉｎ，ＲＴＸ）阻断皮下ｎＴＲＰＶ１，研究Ｍｏｘ的镇痛和体表ｎＴＲＰＶ１
表达。结果：相对于ＳｈａｍＭｏｘ，Ｍｏｘ显著改善了内脏痛模型小鼠的 ＡＷＲ评分（Ｐ＜００５）和促进 ｎＴＲＰＶ１的表达量增加。
使用ＣＰＺ阻断后，Ｍｏｘ未能引起ＡＷＲ的改善，但低剂量的ＣＰＺ无法抑制Ｍｏｘ引起的ｎＴＲＰＶ１的增多。而使用ｎＴＲＰＶ１阻
断方式后，发现体表的ｎＴＲＰＶ１显著减少。Ｍｏｘ不能有效的发挥镇痛效果，而且不能促进 ｎＴＲＰＶ１的增多。结论：温和灸
可能通过影响体表ｎＴＲＰＶ１的方式，对内脏痛模型发挥相应的镇痛效果，阻断ｎＴＲＰＶ１之后，温和灸镇痛效果消失。
关键词　温和灸；内脏痛；体表神经性ＴＲＰＶ１；镇痛；皮肤启动机制
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　　慢性内脏疼痛是炎症性肠病和肠易激综合征患
者的临床常见症状。与躯体痛研究相比，内脏痛觉

的研究还处于初级阶段，各方面机制尚不明确［１］。

针对内脏痛的治疗，全世界学者尝试探索各种方式

来治疗此病，我们课题组前期研究证明了艾灸对内

脏痛存在调整作用［１２］。

一般认为，艾灸通过刺激体表相应腧穴，通过一

系列的神经、血液等通路，对相应靶器官发挥调整。

所以，艾灸通过影响腧穴位置皮肤组织，进而将此刺

激信号传入体内，是艾灸发挥作用的首要途径［５］。

围绕艾灸对皮肤如何产生影响，产生何种影响的研

究，称之为艾灸皮肤启动机制。

人体体表的瞬时感受器电位家族（ＴｒａｎｓｉｅｎｔＲｅ
ｃｅｐｔｏｒＰｏｔｅｎｔｉａｌ，ＴＲＰ）主要扮演着感受外界的不同温
度的角色，研究发现 ＴＲＰ受体不同亚型可被不同温
度激活，如ＴＲＰＶ１≥４３℃，ＴＲＰＶ２≥５２℃，ＴＲＰＶ３≥
３３℃，ＴＲＰＶ４≥２７℃。巧合的是，朱琏在１９５４年提
出温和灸时，就强调温和灸对机体的刺激温度为４２
～４３℃［３］。结合 ＴＲＰＶ１特异性的激活温度，学术
界开展很多围绕温和灸和体表 ＴＲＰＶ１的研究［４６］，

发现艾灸激活ＴＲＰＶ１后，对靶器官存在良性调整作
用，而阻断体表的ＴＲＰＶ１后作用消失［７］。

体表 ＴＲＰＶ１主要分成神经性 ＴＲＰＶ１（Ｎｅｕｒｏｎａｌ
ＴＲＰＶ１，ｎＴＲＰＶ１）和非神经性 ＴＲＰＶ１（ＮｏｎＮｅｕｒｏｎａｌ
ＴＲＰＶ１，ｎｎＴＲＰＶ１）［８］。研究认为 ｎＴＲＰＶ１被激活
后，促进细胞外 Ｃａ２＋的内流，可以直接作用于神经
末梢，引起神经电冲动，而非ｎｏｎｎｅｕｒｏｎａｌｔｒｐｖ１可能
更多参与体表各种皮肤疾病的形成［９］。另有研究发

现，使用坐骨神经结扎（ＳｃｉａｔｉｃＮｅｒｖｅＬｉｇａｔｉｏｎ，ＳＮＬ）
和皮下树脂毒素（Ｒｅｓｉｎｉｆｅｒａｔｏｘｉｎ，ＲＴＸ）注射，可有效
抑制ｎＴＲＰＶ１的表达［１０］。

本研究假设温和灸刺激皮肤足三里穴区激活

ｎＴＲＰＶ１，进而对内脏痛模型小鼠发挥镇痛作用。
１　材料与方法
１１　实验动物　７周龄野生型Ｃ５７ＢＬ／６小鼠（购于
上海斯莱科实验动物公司），饲养于上海中医药大学

动物实验中心（温度２１±１℃，湿度５０％ ～７０％，１２
ｏｎ／１２ｏｆｆ光照循环）。小鼠购入后置于动物房适应
环境１周后开始实验。
１２　主要试剂与仪器　清艾条（０５ｃｍ×１０ｃｍ，南
阳艾条厂）、三硝基苯磺酸（Ｔｈｒｅｅｎｉｔｒｏｂｅｎｚｅｎｅｓｕｌｆｏ
ｎｉｃａｃｉｄ，ＴＮＢＳ，美国Ｓｉｇｍａ公司）、戊巴比妥钠（德国

Ｍｅｒｃｋ公司）、神经纤维丝蛋白抗体（Ｐｒｏｔｅｉｎｇｅｎｅ
ｐｒｏｄｕｃｔ９５，ＰＧＰ９５，美国 Ａｂｃａｍ公司）、ＴＲＰＶ１抗
体（美国Ａｂｃａｍ公司）、辣椒平（Ｃａｐｓａｚｅｐｉｎｅ，ＣＡＰ，加
拿大Ｊ＆Ｋ公司）、吐温８０（美国 Ｓｉｇｍａ公司）、ＲＴＸ
（上海江莱生物科技有限公司）、红外热成像仪（日

本ＮＥＣ公司）。
１３　实验分组　本项实验一共分成３个部分：实验
一研究艾灸体表温度控制在（４５±１）℃和（３７±
１）℃温和灸镇痛效果；实验二使用高、低两个剂量的
ＣＰＺ干预后，观察（４５±１）℃温和灸镇痛效果；实验
三使用ＳＮＬ和ＲＴＸ干预后，观察（４５±１）℃温和灸
镇痛效果。

实验一：一共分成４组，即空白组（Ｃｏｎｔｒｏｌ）、模
型组（Ｍｏｄｅｌ）、（４５±１）℃温和灸组（Ｍｏｘ）和（３７±
１）℃温和灸组（ＳｈａｍＭｏｘ）。

实验二：一共分成５组，即 Ｍｏｄｅｌ组、Ｍｏｘ组、低
剂量 ＣＰＺ（ＬＣＰＺ）组、ＬＣＰＺ＋Ｍｏｘ组、高剂量 ＣＰＺ
（ＨＣＰＺ）组、ＨＣＰＺ＋Ｍｏｘ组。

实验三：一共分成 ５组，即 Ｍｏｄｅｌ组、Ｍｏｘ组、
ＲＴＸ组、ＲＴＸ＋Ｍｏｘ组、ＳＮＬ组、ＳＮＬ＋Ｍｏｘ组。
１４　模型制备　造模药物配置方案：１３０μｇＴＮＢＳ：
５％的 ＴＮＢＳ原液 ０１ｍＬ与 ３０％乙醇 ３８５ｍＬ混
合。

于小鼠８周龄开始造模，实验前小鼠禁食１２ｈ。
使用０５％戊巴比妥钠经腹腔注射后，小鼠完全麻
醉后，使用婴儿棉签蘸取少量液体石蜡以润滑、扩张

肠道，抽取０１ｍＬ配置好的ＴＮＢＳ，使用小鼠灌胃针
经肛门插入３ｃｍ，缓慢注入ＴＮＢＳ药物（如果有药物
溢出，重新吸取益处药物，再次缓慢注入），小鼠于注

药后，倒置 １０ｍｉｎ，防止药物溢出［１１］。小鼠造模 ４
周，于１２周龄时开始艾灸干预。
１５　艾灸干预　待小鼠１２周龄时，将清醒状态的
小鼠固定于特殊固定器，使用红外热成像仪测温，将

测温点定位于小鼠双腿足三里穴区。点燃艾条后，

对准足三里穴区行温和灸。１０ｍｉｎ／ｄ，连续７ｄ。见
图１。其中Ｍｏｘ组的测温点温度控制在（４５±１）℃，
ＳｈａｍＭｏｘ组的测温点温度控制在（３７±１）℃，整个
测温过程中，根据红外热像成像仪特有属性（温度不

同、色带不同），以保证足三里穴区的温度，是小鼠体

表温度最高点。

１６　辣椒平注射　本实验使用５０％的二甲亚矾生
理盐水溶液作为有效溶剂，配置 ０４ｍｇ／ｍＬ和 ４
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ｍｇ／ｍＬ的不同剂量的ＣＰＺ药物，每次温和灸干预前
３０ｍｉｎ给予穴区注射，单次注射１００μＬ的量［１２１３］。

１７　坐骨神经结扎　于１０周龄入组小鼠进行双下
肢坐骨神经选择性结扎，用０５％戊巴比妥钠腹腔
麻醉，下肢剃毛，碘伏消毒，暴露窝坐骨神经，用

７０尼龙线进行结扎坐骨神经，逐层缝合肌肉皮肤，
小鼠臀部注射２０万Ｕ的青霉素以防止感染，每天给
予伤口碘酒消毒［１４］。

１８　树脂毒素注射　ＲＴＸ溶于９６％无水乙醇的溶
液，浓度为３μｇ／ｍＬ、７μｇ／ｍＬ、１０μｇ／ｍＬ。小鼠给药
剂量为３０、７０、１００μｇ／ｋｇ皮下注射，皮下连续注射
３ｄ。对于１０周龄入组小鼠，用０５％戊巴比妥钠麻
醉，下肢剃毛，再用５０μＬ注射器，１μＬ／ｇ／只剂量从
低浓度到高浓度连续注射３ｄＲＴＸ溶液［１４］。

１９　腹部撤回反射评分　小鼠内脏痛的评估方式，
采用腹部撤回反射评分（ＡｂｄｏｍｉｎａｌＷｉｔｈｄｒａｗａｌＲｅ
ｆｌｅｘ，ＡＷＲ），于艾灸前１ｄ和艾灸结束后１ｄ进行评
分。见图１。

图１　实验流程图
　　注：整个治疗周期一共９ｄ，第１、９天行 ＡＷＲ评估，第２
～８天进行艾灸干预。

　　在清醒状态下，用布袋包裹小鼠上半身，用婴儿
棉签蘸取少量液体石蜡，以润滑、扩张小鼠直肠，插

入特制气囊。使用医用胶布包裹送气管道和鼠尾，

并置于金属网格平面上，用８ｃｍ×３ｃｍ×４ｃｍ的透
明长方体作为密闭器固定住小鼠。小鼠于插入气囊

后静置３０ｍｉｎ后，用血压计连接三通管，用５ｍＬ注
射器向气囊注入空气，行直肠扩张，判定ＡＷＲ评分。

分别给于 １５ｍｍＨｇ、３０ｍｍＨｇ、４５ｍｍＨｇ、６０
ｍｍＨｇ４个不同压力等级的结直肠扩张刺激。单次
扩张时间２０ｓ，间隔３０ｓ，４个梯度扩张完成后，小鼠
休息５ｍｉｎ进行下一轮不同等级的直肠扩张，一共
重复３次，取３次平均值作为最终评分值。
１１０　结肠组织病理学观察　将４％多聚甲醛溶液
固定的实验一的小鼠结肠样本，经脱水、透明、透蜡，

石蜡包埋，常规切片后进行 ＨＥ染色，光镜下观察结
肠组织病理学变化，以判断造模对肠道组织的影响。

１１１　皮肤组织免疫荧光观察　为了研究ｎＴＲＰＶ１，
使用 ＰＧＰ９５特异性的标记皮肤神经末梢纤维组
织，与ＴＲＰＶ１进行免疫荧光双标，双标区域即为ｎＴ
ＲＰＶ１的所在位置。小鼠处死后，摘取足三里穴区皮
肤组织，直接液氮快速冷冻，皮肤冻存于 －８０℃冰

箱。采用石蜡切片的方式，制成皮肤切片。经烤片、

脱蜡、水化、抗原修复、一抗孵育、二抗孵育、封片和

拍照。

１１２　统计学方法　本实验所有数据采用均数 ±标
准差（ｍｅａｎ±ＳＤ）描述。ＡＷＲ分析使用单因素方差
分析，当方差齐性时，使用 ＬＳＤ检验，方差不齐时采
用Ｄｕｎｎｅｔｔ′ｓＴ３检验。ＳＰＳＳ２００（ＩＢＭ，ＵＳ）为主要
统计软件，当Ｐ＜００５认为差异有统计学意义。
２　结果
２１　肠道组织的病理学观察　８周龄小鼠接受ＴＮ
ＢＳ造模，待１２周后，予温和灸干预，发现 Ｍｏｄｅｌ和
Ｃｏｎｔｒｏｌ均表现为正常的肠道组织，腺体结构完整、无
炎性物质渗出、无脓肿、无炎性反应细胞浸润。同时

Ｍｏｘ和 ＳｈａｍＭｏｘ存在相同的表现。见图２。说明
ＴＮＢＳ成功诱导肠道炎性反应后诱发的内脏痛模型，
肠道组织无黏膜损伤。

图２　肠道组织病理切片
　　注：Ｃｏｎｔｒｏｌ：空白组；Ｍｏｄｅｌ：模型组；Ｍｏｘ：温度控制在（４５
±１）℃的温和灸；ＳｈａｍＭｏｘ：温度控制在（３７±１）℃的温和
灸。

２２　Ｍｏｘ和ＳｈａｍＭｏｘ对内脏痛及皮下 ｎＴＲＰＶ１的
影响　ＴＮＢＳ诱导的慢性内脏痛小鼠，Ｍｏｄｅｌ组的
ＡＷＲ比Ｃｏｎｔｒｏｌ组明显增高（Ｐ＜００５）。同时，使用
Ｍｏｘ和ＳｈａｍＭｏｘ干预后，小鼠ＡＷＲ评分显著下降，
其中Ｍｏｘ组对 ＡＷＲ的改善更明显。见图３。突出
了Ｍｏｘ对内脏痛的改善效果。对各组足三里穴区皮
肤ｎＴＲＰＶ１进行免疫荧光分析，Ｍｏｘ组明显增多了
ｎＴＲＰＶ的表达，而 ＳｈａｍＭｏｘ却没有增多。见图４。
说明超过ＴＲＰＶ１激活温度的刺激后，可以促进ｎＴＲ
ＰＶ１的表达。
２３　高、低浓度 ＣＰＺ阻断后，Ｍｏｘ对内脏痛和皮下
ｎＴＲＰＶ１的影响　使用高、低不同浓度的 ＣＰＺ干预
后，发现Ｍｏｘ不能改善小鼠 ＡＷＲ评分，说明在阻断
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体表ＴＲＰＶ１之后，Ｍｏｘ对小鼠的镇痛效果消失，提
示Ｍｏｘ可能通过激活 ＴＲＰＶ１后抑制内脏痛。见图
５。值得注意的是，ｎＴＲＰＶ１免疫荧光分析，ＬＣＰＺ＋
Ｍｏｘ依然可以促进 ｎＴＲＰＶ１的表达，但是 ＨＣＰＺ＋
Ｍｏｘ的ｎＴＲＰＶ１没有变化。说明低浓度ＣＰＺ尚不能
抑制Ｍｏｘ对ｎＴＲＰＶ１的影响。见图６。

图３　实验一ＡＷＲ评分
　　注：Ｃｏｎｔｒｏｌ：空白组；Ｍｏｄｅｌ：模型组；Ｍｏｘ：温度控制在（４５
±１）℃的温和灸；ＳｈａｍＭｏｘ：温度控制在（３７±１）℃的温和
灸。＃：Ｐ＜００５、＃＃：Ｐ＜００１ｖｓＣｏｎｔｒｏｌ；：Ｐ＜００５、：Ｐ＜
００１ｖｓＭｏｄｅｌ。

图４　实验一皮肤免疫荧光
　　注：Ｃｏｎｔｒｏｌ：空白组；Ｍｏｄｅｌ：模型组；Ｍｏｘ：温度控制在（４５
±１）℃的温和灸；ＳｈａｍＭｏｘ：温度控制在（３７±１）℃的温和
灸。

图５　实验二ＡＷＲ评分
　　注：Ｍｏｄｅｌ：模型组；Ｍｏｘ：温度控制在（４５±１）℃的温和
灸；ＬＣＰＺ：０４ｍｇ／ｍＬ辣椒平；ＨＣＰＺ：４ｍｇ／ｍＬ辣椒平。

２４　ＳＮＩ和 ＲＴＸ干预后，Ｍｏｘ对内脏痛和皮下 ｎＴ
ＲＰＶ１的影响　使用 ＳＮＩ和 ＲＴＸ干预后，发现 Ｍｏｘ
亦不能改善内脏痛模型的疼痛水平。见图 ７。ＳＮＩ
和ＲＴＸ均可以明显抑制 ｎＴＲＰＶ１的表达，而且 Ｍｏｘ
不能促进其表达。见图８。说明在ＳＮＩ和ＲＴＸ抑制
了皮下 ｎＴＲＰＶ１的表达，Ｍｏｘ不能发挥镇痛作用。
而且Ｍｏｘ也不能促进 ｎＴＲＰＶ１的表达，提示 Ｍｏｘ可
能通过激活ｎＴＲＰＶ１，进而发挥镇痛效果。

图６　实验二皮肤免疫荧光
　　注：Ｍｏｄｅｌ：模型组；Ｍｏｘ：温度控制在（４５±１）℃的温和
灸；ＬＣＰＺ：０４ｍｇ／ｍＬ辣椒平；ＨＣＰＺ：４ｍｇ／ｍＬ辣椒平。

图７　实验三ＡＷＲ评分
　　注：Ｍｏｄｅｌ：模型组；Ｍｏｘ：温度控制在（４５±１）℃的温和
灸；ＲＴＸ：树脂毒素；ＳＮＬ：坐骨神经结扎。

３　讨论
本项研究发现Ｍｏｘ可以有效对内脏痛模型小鼠

发挥镇痛效果，内脏痛评分 ＡＷＲ值明显降低，同时
可以促进皮下ｎＴＲＰＶ１的表达。使用ＣＰＺ阻断皮肤
ＴＲＰＶ１，发现Ｍｏｘ不能发挥镇痛作用，同时ＣＰＺ有效
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的阻断了 Ｍｏｘ引起的 ｎＴＲＰＶ１的增多。在此基础
上，根据体表 ＴＲＰＶ１分成 ｎＴＲＰＶ１和 ｎｎＴＲＰＶ１，通
过上述研究发现ｎＴＲＰＶ１在Ｍｏｘ皮肤启动机制中扮
演更重要的作用，Ｍｏｘ通过刺激神经末梢的 ｎＴＲ
ＰＶ１，激发神经电紧张，影响神经中枢，从而发挥镇
痛作用。所以采用特异性阻断 ｎＴＲＰＶ１的方式———
ＳＮＩ和ＲＴＸ，双重观察Ｍｏｘ对 ｎＴＲＰＶ１的影响，结果
发现Ｍｏｘ没有镇痛效果且ｎＴＲＰＶ１并未增多。

图８　实验三皮肤免疫荧光
　　注：Ｍｏｄｅｌ：模型组；Ｍｏｘ：温度控制在（４５±１）℃的温和
灸；ＲＴＸ：树脂毒素；ＳＮＬ：坐骨神经结扎。

　　过去学术界使用 ＴＲＰＶ１激动剂，观察 ＴＲＰＶ１
激活之后，对疼痛的调整效果［１５１６］。ＴＲＰＶ１激活之
后，钙离子大量内流，引起一系列细胞内信号通路激

活，细胞膜渗透压增高，囊内 ＴＲＰＶ１激活，线粒体肿
胀，进而引起神经细胞感觉功能丧失和脱敏［１７］。故

认为大于４３℃温和灸也可能通过此机制调整内脏
痛，此温度是ＴＲＰＶ１特有的激活温度。在本项研究
中，我们使用红外热像仪将温度控制在（４５±１）℃的
温和灸为主要干预手段，（３７±１）℃温和灸作为对
照，以突出激活 ＴＲＰＶ１后特有的镇痛表现，结果发
现Ｍｏｘ确实存在镇痛效果。

过去围绕艾灸皮肤启动机制的研究，都认为艾

灸后可以引起体表 ＴＲＰＶ１的增多。王玲玲等用温
和灸对高脂血症的调整效果，比较了３８℃和４５℃
的温和灸，发现４５℃在降低三酰甘油和胆固醇方面
优于３８℃灸，从而可以降低动脉粥样硬化形成的风

险，并发现 ４５℃可以促进 ＴＲＰＶ１的表达含量增
高［１８］，在此基础上使用ＣＰＺ可以有效阻断艾灸引起
的降脂效果［１９］。张承瞬在躯体疼痛模型上也发现

了艾灸对 ＴＲＰＶ１的促进作用，认为艾灸通过激活
ＴＲＰＶ１，而发挥镇痛作用［２０］。所以在我们的研究中使

用ＣＰＺ阻断体表ＴＲＰＶ１，发现艾灸的镇痛效果消失。
结合已有的研究结果，我们认为可能艾灸的穴

区启动机制和ｎＴＲＰＶ１联系更为紧密，通过激活ｎＴ
ＲＰＶ１，直接可以影响神经中枢。所以我们在实验二
的基础上又设计实验三。研究发现，特异性的阻断

ｎＴＲＰＶ１后，Ｍｏｘ的镇痛效果消失。同时Ｍｏｘ可引起
ｎＴＲＰＶ１增多，ＳｈａｍＭｏｘ没有促进其表达。使用
ＣＰＺ阻断 ＴＲＰＶ１，Ｍｏｘ镇痛效果消失，但是 ＬＣＰＺ＋
Ｍｏｘ依然促进了 ｎＴＲＰＶ１的增多，可能 ＣＰＺ的浓度
太低，无法抑制Ｍｏｘ促进ｎＴＲＰＶ１的表达。针对ｎＴ
ＲＰＶ１，使用特异性的阻断方式，均发现降低了 ｎＴＲ
ＰＶ１的表达，而且Ｍｏｘ不能促进其表达。

本项研究初步探索了艾灸和 ｎＴＲＰＶ１的关系，
认为可能艾灸通过激活 ｎＴＲＰＶ１，影响中枢系统，调
整内脏疼痛。但是依然存在一些问题需要改进。首

先针对和肠道内脏痛联系较为紧密的低位中枢，我

们今后将纳入更多的观察指标，证明 Ｍｏｘ镇痛分子
机制。其次，现有的检测 ｎＴＲＰＶ１的手段，可以采用
同位素特异性的标记进行定量分析，但是本课题组

缺乏开展同位素研究资质，且相关单位也不提供技

术支持，导致只能使用免疫荧光的方式，标记 ｎＴＲ
ＰＶ１做定性分析［２１］。最后，艾灸通过激活 ｎＴＲＰＶ１，
影响中枢神经系统，其具体通路如何，需要深入的探

索。

综上所述，本项研究初步探明超过 ＴＲＰＶ１激活
温度的温和灸，促进皮下 ｎＴＲＰＶ１的表达，对内脏痛
模型小鼠发挥有效的镇痛作用。然而，当 ＴＲＰＶ１阻
断或是ｎＴＲＰＶ１抑制后，温和灸的镇痛效果被明显
抑制。说明温和灸通过激活 ｎＴＲＰＶ１的方式，影响
中枢神经系统，对内脏痛发生调整效果。
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［１２５］张育瑛，夏勇，游世晶，等．艾药结合治疗８４例桥本氏甲状腺

炎中医证候分析［Ｊ］．辽宁中医药大学学报，２０１３，１５（３）：９５
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