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电针“三阴交 －悬钟”对痛经模型大鼠
“内分泌 －天然免疫网络”的调节机制研究

辛思源，柳金英，杨志新，郭建恩，王玉满，刘岩，张亚超
（承德医学院，河北 承德 ０６７０００）

　　摘要：目的 原发性痛经（Ｐｒｉｍａｒｙｄｙｓｍｅｎｏｒｒｈｅａ，ＰＤ）是妇科常见疾病，严重影响年轻女性的生活质量。以前的研究
发现电针三阴交－悬钟可以治疗痛经，但其机制尚不清楚。因此，研究旨在从内分泌－天然免疫网络角度探究电针三阴
交－悬钟治疗痛经的机制。方法 选择３６只３月龄雌性大鼠，随机分为６组：生理盐水对照组，模型组，三阴交组，悬钟
组，三阴交－悬钟组和三阴交－悬钟旁非穴组，每组６只。通过注射苯甲酸雌二醇和缩宫素来建立痛经大鼠模型，对三
阴交和悬钟穴位进行电针治疗。使用阴道涂片来测试大鼠痛经模型的发情周期，用冷光源微循环显微检查仪观察子宫

微血管和毛细血管的厚度和条数。通过酶联免疫吸附测定法检测子宫组织前列腺素 Ｆ２α（ＰｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＦ２α，ＰＧＦ２α）、
前列腺素Ｅ２（ＰｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＥ２，ＰＧＥ２）和内啡肽（Ｂｅｔａ－ｅｎｄｏｒｐｈｉｎ，β－ＥＰ）的含量。通过流式检测了子宫自然杀伤细胞
（Ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌｓ，ＮＫＣｅｌｌｓ）的表达量，并检测各组ＮＫ细胞的白细胞介素６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）和肿瘤坏死因子 α
（Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）的ｍＲＮＡ表达水平。结果 单独电针治疗悬钟穴位不能引起子宫微血管的舒张，而

联合三阴交穴位可以扩张痛经大鼠子宫微血管，改善微循环障碍。在电针悬钟联合三阴交穴位治疗期间，子宫组织中的

ＰＧＦ２α表达量较模型组上升而ＰＧＥ２表达量下降显著。与模型组相比，电针治疗显著降低子宫自然杀伤细胞数量及其
ＩＬ－６和ＴＮＦ－α炎症因子水平。结论 联合电针三阴交和悬钟穴位治疗可能通过减少子宫组织中ＰＧＦ２α的含量，缓解
子宫微血管阻塞，并降低子宫ＮＫ细胞的数量和分泌炎症因子水平，抑制过度炎症反应，从而缓解ＰＤ大鼠的痛经症状。
　　关键词：原发性痛经；三阴交；悬钟
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　　原发性痛经（Ｐｒｉｍａｒｙｄｙｓｍｅｎｏｒｒｈｅａ，ＰＤ）是一种常见的妇
科疾病，严重影响年轻女性的生活质量。ＰＤ出现时伴有剧烈
的腹痛以及其他并发症，如头痛、恶心、呕吐等［１］。ＰＤ的疼痛
源于子宫平滑肌的异常宫缩，其发病机制与内分泌、神经系统、

免疫系统等多个因素密切相关［２－３］。

电针疗法长久以来一直被广泛用于缓解 ＰＤ的症状。针
灸作为一种传统的中医疗法，被证实可以调整体内的气血流

动，平衡身体功能，进而减轻或消除疼痛［４］。早期研究已经证

明了部分穴位如：足少阴肾经、关元（Ｇｕａｎｙｕａｎ，ＣＶ４）和足三里
（Ｚｕｓａｎｌｉ，ＳＴ３６）都在痛经治疗中具有一定效果［５－７］。

我们前期的研究证实，三阴交（Ｓａｎｙｉｎｊｉａｏ，ＳＰ６）和悬钟
（Ｘｕａｎｚｈｏｎｇ，ＧＢ３９）两个穴位可以缓解子宫平滑肌的痉挛，从
而缓解大鼠的痛经症状［８－９］。电针三阴交和悬钟两个穴位能

够影响大鼠痛经模型的内分泌、免疫系统、神经调节等多个方

面，但其具体机制仍不清楚。本文将就针刺三阴交和悬钟对大

鼠痛经模型的子宫内壁微血管的影响，子宫内前列腺素 Ｆ２α
（ＰｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＦ２α，ＰＧＦ２α）和前列腺素 Ｅ２（ＰｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＥ２，
ＰＧＥ２）的分泌水平，子宫内ＮＫ细胞的活化以及炎症因子水平
进行探讨。从内分泌－免疫的角度探究电针三阴交 －悬中的
机制，深入探究电针治疗ＰＤ的机制。
１　材料与方法
１．１　实验动物　３６只成年雌性 ＳＤ大鼠，体质量（２４０±２０）
ｇ，购自斯贝福（北京）生物技术有限公司，实验动物证号：
ＳＹＸＫ（津滨）２０２２－０００４。所有大鼠饲养于天津国际生物医
药联合研究院，所有大鼠提前适应性喂养７ｄ，动物实验在恒温
恒湿的受控条件下展开。

１．２　实验仪器和试剂　ＭＤＦ－ｕ５０Ａ型超低温冰箱，光学显微
镜（ＯＬＹＭＰＵＳＢＨ２），ＭＤＦ－ｕ５０Ａ型超低温冰箱，ＸＷ－Ｂ－３
冷光源微循环显微检查仪，ＫＥＬ－２０００型显微镜温控仪，ＳＧ－
Ｈ１型恒温恒湿实验系统，电针仪：Ｇ６８０５－Ⅱ型购自青岛鑫升
实业有限公司，ＯＤ４５０酶标仪（Ｐｒｏｍｅｇａ），流式细胞仪（ＢＤ）。

苯甲酸雌二醇注射液、缩宫素注射液购自于 ＳＡＩＴＯＮＧ公
司，大鼠 β－内啡肽（Ｂｅｔａ－Ｅｎｄｏｒｐｈｉｎ，β－ＥＰ）、ＰＧＥ２、ＰＧＦ２α
购自泉州市九邦生物科技有限公司、Ｈａｎｋｓ液和红细胞裂解液
购自碧云天生物有限公司，ＲＰＭＩ１６４０、胎牛血清和胰酶购自
Ｈｙｌｃｏｎｅ生物有限公司，ＣＤ３和 ＣＤ１６１流式抗体购自 ａｂｃａｍ生
物科技有限公司。

１．３　痛经大鼠模型的构建　大鼠动情周期的筛选：用阴道涂
片法筛选处于动情期的大鼠，用磷酸盐缓冲液（Ｐｈｏｓｐｈａｔｅｂｕｆｆ
ｅｒｅｄｓａｌｉｎｅ）湿润的棉签蘸取大鼠阴道分泌物，均匀涂抹于盖玻
片，风干后滴加２％亚甲基蓝溶液，于显微镜下观察。动情前
期：阴道涂片中的细胞数量逐渐增多，同时出现许多圆形上皮

细胞和少量白细胞。动情期：小圆形上皮细胞是发情前期的主

要细胞。在发情期，不规则鳞状上皮细胞占优势。发情后期可

见白细胞，有核上皮细胞和角化上皮细胞，但总数较少。发情

间期大部分为白细胞，少数为核上皮细胞和角化上皮细胞。

本研究选择有规律发情周期的大鼠，采用皮下注射苯甲酸

雌二醇和腹腔注射催产素建立 ＰＤ大鼠模型。大鼠处于发情
期，开始注射苯甲酸雌二醇，连续注射 １０ｄ（第 １、１０天注射

０５ｍｇ／ｄ，第２～９天注射０．２ｍｇ／ｄ），末次注射苯甲酸雌二醇
１ｈ后每只大鼠腹腔注射催产素２μｇ。对照组大鼠于第１～１０
天皮下注射等量的生理盐水。最后一次注射１ｈ后，注射相同
体积的生理盐水催产素。

１．４　痛经模型的评价　造模完成后，观察每只大鼠在２０ｍｉｎ
内的扭动次数。痛经模型大鼠出现扭转（腹部收缩、凹陷、躯

干、后肢伸展、单肢旋转、子宫收缩），提示痛经大鼠模型制备

成功。

１．５　电针治疗　电针实验组分为对照组、模型组、三阴交组、
悬钟组、三阴交－悬钟组和三阴交－悬钟旁非穴组。三阴交穴
位于后肢内踝尖上血海穴与后肢股内侧中间，髌底内侧端至耻

骨联合连线的下处；悬钟位于后肢外踝尖上腓骨前缘；非穴选

取旁开对照点选各穴左侧旁开３ｍｍ处。将大鼠定位于固定
设备上，用消毒棉球擦拭穴位周围的皮肤。然后，使用电针

（电针的电极一端插入针管中，另一端连接电源）迅速插入穴

位，插入深度约为２～３ｍｍ。在穴位插针后，将电针的电源接
入，选择２Ｈｚ／１５Ｈｚ的电流频率进行刺激，电流为１ｍＡ，分别
留针５、１０、２０ｍｉｎ。对照组与痛经模型组以同样的方法和时间
固定，不给予电针治疗。

１．６　显微镜下观察微血管的数量和形态　子宫壁微循环的记
录方法：随机挑选各组大鼠各６只，大鼠麻醉后，于腹部正中线
外约０．５ｃｍ处做一纵行长约２～３ｃｍ的开口，拉出一侧子宫
及其韧带，将其固定好，置于微循环恒温恒湿箱中，用 ＸＷ－
Ｂ－３冷光源微循环显微检查仪，在固定视野内观察５、１０、２０
ｍｉｎ微血管和ｃａｐ管径、条数、清晰度以及微血管颜色、血流状
态的变化。

１．７　ＥＬＩＳＡ检测　β－ＥＰ、ＰＧＥ２和 ＰＧＦ２α的检测：将收集于
血清分离管的全血标本在室温放置 ２ｈ或 ４℃过夜，然后
１５００ｒ／ｍｉｎ×ｇ离心２０ｍｉｎ，取上清检测。从室温平衡２０ｍｉｎ
后的铝箔袋中取出所需板条。设置标准品孔和样本孔，标准品

孔各加不同浓度的标准品５０μＬ；样本孔中加入待测样本５０
μＬ；空白孔不加。除空白孔外，标准品孔和样本孔中每孔加入
辣根过氧化物酶（Ｈｏｒｓｅｒａｄｉｓｈｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＨＲＰ）标记的检测抗
体 １００μＬ，用封板膜封住反应孔，３７℃水浴锅或恒温箱温育
６０ｍｉｎ。弃去液体，吸水纸上拍干，每孔加满洗涤液（３５０μＬ），
静置１ｍｉｎ，甩去洗涤液。每孔加入 ＴＭＢ显色液各５０μＬ，３７
℃避光孵育１５ｍｉｎ。每孔加入终止液５０μＬ，１５ｍｉｎ内，在４５０
ｎｍ波长处测定各孔的ＯＤ值。
１．８　子宫自然杀伤细胞（Ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌｓ，ＮＫ细胞）测定　
电针治疗２０ｍｉｎ后，进行大鼠子宫 ＮＫ细胞的分离：脱颈椎处
死大鼠；无菌取出子宫，放入平皿，用 Ｈａｎｋｓ液冲洗１次；剪碎
子宫，并悬浮于约１０ｍＬＨａｎｋｓ液中稍倾斜静置５ｍｉｎ，使大块
组织沉降，细胞悬液使用红细胞裂解液孵育１５ｍｉｎ；吸上清过
１２０目滤网，过滤后滤液滤入试管；１５００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ，倒去
上清；细胞沉淀用 Ｈａｎｋｓ液洗２次；用１ｍＬ１６４０培养液溶解
细胞沉淀，混匀配成子宫细胞悬液，并根据 Ｆｉｃｏｌｌ－Ｈｙｐａｑｕｅ密
度梯度离心分离淋巴细胞。使用 ＤＳＢ－Ｘ蛋白质标记试剂盒
（ＬｉｆｅＴｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ）孵育 ＣＤ３和 ＣＤ１６１抗体（ＢＤＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ
ＳａｎＪｏｓｅ，ＣＡ）。将收集的细胞重悬于 ＮＫ细胞活化培养基

７６
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（ＲＰＭＩ、１０％ＦＢＳ、１％Ｐｅｎ／Ｓｔｒｅｐ、２ｎｇ／ｍＬＩＬ－２）中，室温孵育
１５ｍｉｎ后上机检测ＣＤ３－、ＣＤ１６１＋细胞的比例。

测定子宫ＮＫ细胞的白细胞介素６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）
和肿瘤坏死因子－α（Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）表达
水平，ＩＬ－６引物上游：５＇－ＴＣＣＡＧＴＴＧＣＣＴＴＣＴＴＧＧＧＡＣＴＧ－３＇，
下游 ５＇－ＴＴＴＴＣＴＧＣＣＡＧＴＧＣＣＴＣＴＴＴＧ－３＇，ＴＮＦ－α上游：
ＣＣＡＣＣＡＣＧＣＴＣＴＴＣＴＧＴＣＴ， 下 游： ＧＧＣＴＡＣＧＧＧＣＴＴＧＴ
ＣＡＣＴＣＧ。组织样本处理：收集大鼠子宫组织样本并迅速将其
冻结在液氮中。使用ＴＲＩｚｏｌＲＮＡ提取试剂按照制造商的说明
从冻存的组织样本中提取总 ＲＮＡ。确保 ＲＮＡ提取的质量和
浓度符合实验要求。使用ＳｕｐｅｒＳｃｒｉｐｔⅣ反转录酶套件，将提取
的ＲＮＡ反转录为ｃＤＮＡ。反转录步骤包括：在反应管中组装以
下混合物：ＲＮＡ样本（１μｇ）、ＳｕｐｅｒＳｃｒｉｐｔⅣ反转录酶、Ｓｕｐｅｒ
ＳｃｒｉｐｔⅣ反转录缓冲液、ＲＮａｓｅＯＵＴＴＭＲＮａｓｅ抑制剂。进行反转
录反应：２５℃，１０ｍｉｎ；５０℃，１０ｍｉｎ；８０℃，１０ｍｉｎ。为了测定
ＩＬ－６和ＴＮＦ－α的 ｍＲＮＡ水平，使用 ＴａｑＭａｎｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ａｓｓａｙｓ中适用于ＩＬ－６的引物，进行以下ＰＣＲ程序：初始变性：
９５℃，１０ｍｉｎ循环反应（４０周期）；变性：９５℃，１５ｓ，退火和延
伸：６０℃，６０ｓ，使用实时 ＰＣＲ仪的软件分析数据，计算 ＩＬ－６
和ＴＮＦ－α的 ｍＲＮＡ的相对表达量。使用 ΔΔＣｔ法，将 ＩＬ－６
和ＴＮＦ－α的 Ｃｔ值与参考基因的 Ｃｔ值进行比较，得出 ＩＬ－６
和ＴＮＦ－αｍＲＮＡ的相对表达水平。
１．９　统计学分析　采用 ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ８．０软件进行统计分
析。组间比较采用ｔ检验。Ｐ＜００５和Ｐ＜００１为差异有统计
学意义。

２　结果
２．１　电针对大鼠扭体反应的影响　痛经模型组大鼠扭体反应
潜伏期较短，且扭体反应严重，证实痛经大鼠模型构建成功。

在电针治疗后，各组扭体评分数均下降，其中三阴交组、三阴

交－悬钟组和三阴交 －悬钟旁非穴组下降显著（Ｐ＜００５）。
见表１。

表１　各组大鼠扭体反应比较（珋ｘ±ｓ）

组别
扭体潜伏期／
（ｍｉｎ）

扭体评分数／
（分）

对照组 ６．２６±０．２３ｂ ７．９０±７．１４ｂ

模型组 １．９５±１．３０ａ ７０．６０±１１．８４ａ

三阴交组 ５．８５±１．２１ｂ ５５．７１±４．８５ａｂ

悬钟组 ４．９３±０．５９ａ ６４．５５±７．６８ａ

三阴交－悬钟组 ７．０２±０．９８ｂ ４７．５８±４．６３ａｂ

三阴交－悬钟旁非穴 ４．２１±０．９４ａｂ ５６．２４±８．６３ａｂ

　　注：ａ与对照组相比，Ｐ＜００５；ｂ与模型组相比，Ｐ＜００５。
２．２　痛经模型的建立和电针治疗　动情前期在涂片上观察到
大量柱状上皮细胞，白细胞数量较少。动情期涂片上的柱状上

皮细胞仍然存在，但相对减少，白细胞数量较少。动情后期涂

片上柱状上皮细胞的数量继续减少，出现较多的白细胞。动情

间期在涂片上，柱状上皮细胞的数量很少，白细胞增多（插页

ⅩⅣ图１Ａ），以上结果表明ＰＤ大鼠模型构建成功。三阴交穴位
于腓骨和胫骨之间，靠近胫骨的一侧。悬钟穴位位于小腿后

部，后肢外踝尖０．１ｃｍ处，非穴选取旁开对照点选各穴左侧旁
开３ｍｍ处，见插页ⅩⅣ图１Ｂ。
２．３　电针不同穴位对大鼠子宫微血管条数的影响　电针治疗
后５、１０、２０ｍｉｎ分别观察大鼠子宫微血管状态。与空白组相
比，模型组子宫微血管收缩且数量减少（Ｐ＜００５），插页ⅩⅣ图
２Ａ－图２Ｂ。三阴交组电针组和三阴交－悬钟组显著缓解子宫

微血管的收缩，并增加了微血管的管径和子宫微血管的数量

（Ｐ＜００５）。单独悬钟电针组和三阴交 －悬钟非穴组对子宫
微血管的管径和数量影响并不显著（Ｐ＞００５）。
２．４　电针不同穴位对大鼠子宫毛细血管的影响　与空白组相
比，模型组的子宫毛细血管管径较空白组显著收缩（Ｐ＜
００５），且毛细血管条数也显著降低（Ｐ＜００５）。电针三阴交
和三阴交 －悬钟组，子宫毛细血管在１０ｍｉｎ后条数显著恢复
（Ｐ＜００１），且三阴交－悬钟组恢复效果要显著优于单独电针
三阴交组（Ｐ＜００５）。而毛细血管管径在治疗５ｍｉｎ后，电针
三阴交和三阴交－悬钟组即得到显著恢复，且组间差异无统计
学意义，见插页ⅩⅤ图３Ａ－图３Ｃ。
２．５　电针不同穴位对大鼠血浆 ＰＧＦ２α、ＰＧＦ２和 β－ＥＰ含量
的影响　大鼠痛经模型建立后，模型组的血浆 ＰＧＦ２α显著降
低，而ＰＧＦ２和β－ＥＰ含量显著升高（Ｐ＜００１）。且ＰＧＦ２α在
各组电针治疗后均显著上升（Ｐ＜００１），其中三阴交－悬钟组
恢复水平较其他组差异均有显著统计学意义（Ｐ＜００１），见插
页ⅩⅤ图４。而血清 ＰＧＦ２和 β－ＥＰ的表达水平在各组治疗后
均降低，其中悬钟组降低不显著，而三阴交 －悬钟组则显著降
低，基本达到空白组表达水平（Ｐ＜００１）。
２．６　电针不同穴位各组大鼠子宫内膜自然杀伤细胞数量比较
　ＣＤ３－而ＣＤ１６１＋的ＵＬ象限的淋巴细胞分群为子宫内的ＮＫ
细胞，模型组子宫内ＮＫ细胞的表达水平显著提升（Ｐ＜００１）。
电针治疗显著降低了ＮＫ细胞的数量（Ｐ＜００１），其中三阴交
组和三阴交－悬钟组ＮＫ细胞均显著下降（Ｐ＜００１），且三阴
交－悬钟组较单独电针三阴交组 ＮＫ细胞减少更为显著（Ｐ＜
００５）。此外，悬钟组和三阴交 －悬钟旁非穴组电针治疗后
ＮＫ细胞均显著低于三阴交组和三阴交 －悬钟组（Ｐ＜００１），
插页ⅩⅥ图５Ａ－图５Ｂ。
２．７　各组大鼠子宫自然杀伤细胞中 ＩＬ－６和 ＴＮＦ－α的 ｍＲ
ＮＡ表达的比较　与空白组的 ＩＬ－６和 ＴＮＦ－α的表达量相
比，痛经大鼠子宫ＮＫ细胞的炎症因子ｍＲＮＡ水平表达量显著
上升（Ｐ＜００１）。悬钟组和三阴交 －悬钟旁非穴组可以显著
降低痛经大鼠的ＩＬ－６表达量（Ｐ＜００５），但 ＴＮＦ－α的水平
较模型组无显著变化。而三阴交和三阴交 －悬钟组可以显著
降低ＩＬ－６和ＴＮＦ－α的表达水平（Ｐ＜００１），且三阴交 －悬
钟组的表达量也显著低于三阴交组（Ｐ＜００５）。见插页ⅩⅥ
图６。
３　讨论

痛经发生后子宫肌肉强烈痉挛导致子宫内的血管受到压

迫，最终血液流动受到限制［１０－１１］。同时，子宫内膜的脱落引发

了炎症反应，导致局部血管扩张和充血［１２］。这些因素共同导

致子宫内的局部血流不均匀，导致患者缺氧和疼痛感［１３］。电

针通过刺激特定的穴位缓解痛经症状，其中关元穴、气海穴和

大椎穴已被证实可以改善血液循环和缓解痛经［５－７，１４］。电针

可以刺激神经末梢，释放内源性镇痛物质，如β－ＥＰ，从而减轻
疼痛感［１５］。研究表明，电针可以扩张血管，促进血液流动，从

而改善局部血流，减轻缺氧症状［１３］。此外，电针可能会调整激

素水平，有助于缓解月经不适［８］。

前期的研究已经证实，三阴交在缓解痛经中有较好的疗

效［１６］。且已有研究表明单独电针悬钟，对痛经的缓解和子宫

血管微循环的改善并不明显［１７］。我们的研究也证实了三阴交

８６
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组在缓解子宫微血管和毛细血管的血液循环是有显著疗效的，

不仅如此，我们发现在联合电针三阴交 －悬钟组２０ｍｉｎ后较
三阴交组更好缓解了子宫血管微循环的管径和数量。

ＰＧＦ２α在痛经中扮演了至关重要的角色。ＰＧＦ２α的分泌
增加直接刺激子宫平滑肌的强烈收缩，这是导致痛经时剧烈腹

痛的主要原因［１８］。ＰＧＦ２α的水平上升还会影响子宫的血流供
应，导致局部微循环受阻，进一步引发子宫缺氧，增强疼痛

感［１９］。与此同时，ＰＧＦ２作为ＰＧＦ２α的代谢产物，也对维持这
种痉挛反应起到协同作用。ＰＧＦ２通过增加平滑肌的收缩持久
性，使得子宫肌肉长时间处于痉挛状态，从而加剧了痛经的疼

痛强度［２０－２１］。然而，痛经时的疼痛并不仅仅由前列腺素引发

的肌肉痉挛决定，还与 β－ＥＰ的镇痛调节密切相关。β－ＥＰ
是由人体自主分泌的内源性镇痛物质，它通过与阿片受体结合

来缓解疼痛［１９］。正常情况下，β－ＥＰ的分泌能够有效减轻由
子宫收缩引发的疼痛感。然而，在痛经患者中，β－ＥＰ水平往
往显著降低，削弱了身体对疼痛的自然缓解能力［２２］。β－ＥＰ
的减少与ＰＧＦ２α水平的上升形成对立关系，前列腺素引起的
子宫收缩和痉挛症状因镇痛机制的削弱而得不到有效抑制。

这种双重作用加剧了痛经患者的疼痛体验，使得患者更容易感

受到持续而剧烈的疼痛［２３］。研究发现，电针治疗可以减轻子

宫肌肉痉挛，降低前列腺素的释放，从而减轻痛经症状，并提高

内源性镇痛物质如β－ＥＰ的水平［２２］。我们的结果也证实，三

阴交－悬钟组在血清中促进了ＰＧＦ２α的分泌，并降低了ＰＧＦ２
和β－ＥＰ的表达水平，从而缓解了血管痉挛并提高了镇痛
作用。

除了ＰＧＦ２α和内啡肽的直接作用，ＮＫ细胞也在痛经的炎
症反应中发挥了重要作用［２４－２５］。痛经的生理应激会引发免疫

系统的反应，导致 ＮＫ细胞在子宫局部组织中的募集和活
化［２３－２４］。这些免疫细胞通过释放促炎因子如ＩＬ－６和ＴＮＦ－
α，进一步加剧了局部的炎症反应［２５－２７］。ＩＬ－６和 ＴＮＦ－α的
增加不仅引发更严重的局部炎症，还会通过增强子宫平滑肌的

收缩反应来放大 ＰＧＦ２α的作用，使得痉挛更为持久［２６］。此

外，这些炎症因子还可能导致子宫组织进一步的缺氧，从而增

强痛感［１１］。我们的结果证实了 ＮＫ细胞在痛经模型中的募
集，而电针三阴交穴位则显著降低了 ＮＫ细胞的活化迁移，其
中以三阴交－悬钟联合组疗效最佳。这种刺激会导致 ＮＫ细
胞被激活，以应对身体的应激情况。而我们 ＮＫ细胞的 ＩＬ－６
和ＴＮＦ－α表达水平证实，三阴交 －悬钟组最有效缓解了 ＮＫ
细胞的炎症因子表达水平，抑制了炎症反应的进一步激活。其

中电针三阴交是治疗痛经的核心穴位，悬钟穴位在联合治疗时

可以优化三阴交穴位的疗效，但单独治疗时效果不佳。

综上，我们的研究从内分泌 －天然免疫角度解释了三阴
交－悬钟在治疗原发性痛经中可以更快地缓解子宫血管内壁
的微循环和管径。除了可以通过已经熟知的内分泌轴改善血

清ＰＧＦ２α、ＰＧＦ２和β－ＥＰ的表达水平，缓解血液流通。本研
究首次揭示了ＮＫ细胞的活化在电针三阴交 －悬钟治疗痛经
过程中发挥了重要作用。但仍欠缺对炎症通路以及是否有其

他通路参与缓解痛经症状的检测，其进一步机制仍需后续的

研究。
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六味地黄汤加味联合针灸对非增殖性糖尿病视网膜病变

肝肾阴虚证视盘血流及视功能的影响

李昊洋１，２，刘莉１，刘会荣１，张风梅１，２

（１．河南省中医院，河南 郑州 ４５０００３；２．河南中医药大学第二临床医学院，河南 郑州 ４５０００３）

　　摘要：目的 观察非增殖型糖尿病视网膜病变（ｎｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉａｂｅｔｉｃｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ＮＰＤＲ）肝肾阴虚证治疗中六味地
黄汤加味联合针灸对其视盘血流及视功能的影响。方法 选取ＮＰＤＲ肝肾阴虚证患者８６例，经Ｅｘｃｅｌ产生随机序列号将
其分为对照组和试验组，每组４３例。两组均采用常规治疗，对照组另采用针灸治疗，试验组在对照组基础上增用六味地
黄汤加味治疗。比较治疗前后两组中医证候积分、视盘血流及视功能；比较两组治疗效果及不良反应。结果 两组各脱

落２例，最终均纳入４１例。治疗后试验组主症、次症积分及总积分，最佳矫正视力（ｂｅｓｔｃｏｒｒｅｃｔｅｄｖｉｓｕａｌａｃｕｉｔｙ，ＢＣＶＡ）、
对数最小分辨角（ｌｏｇａｒｉｔｈｍｏｆｔｈｅｍｉｎｉｍｕｍａｎｇｌｅｏｆｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ，ＬｏｇＭＡＲ）均低于对照组（Ｐ＜００５），颞下、颞上、上颞、上鼻、
下鼻、下颞、鼻上、鼻下视盘旁放射状毛细血管网血流密度（ｐｅｒｉｐａｐｉｌｌａｒｙｔｅｌａｎｇｉｅｃｔａｓｉａｖｅｓｓｅｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＰＰＶＤ）值均高于对照
组（Ｐ＜００５）；试验组治疗总有效率高于对照组（Ｐ＜００５）；对照组、试验组不良反应发生率比较，差异无统计学意义
（Ｐ＞００５）。结论 六味地黄汤加味联合针灸可减轻ＮＰＤＲ中医症状，改善视盘血流、视功能及临床疗效，且不会导致不
良反应增加。

　　关键词：非增殖性糖尿病视网膜病变；肝肾阴虚证；六味地黄汤；针灸；视盘血流；视功能
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