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摘要   目的 探讨艾灸会阴穴是否通过抑制核因子 κB（NF-κB）信号通路治疗子宫内膜异位症（EMs）。方法 采用

腹腔注射同系小鼠子宫碎片建立 EMs 小鼠模型，将小鼠随机分为空白组、假手术组、模型组与艾灸组。采用 HE 染色

评估病灶组织结构并对病灶囊腔进行炎症评分；利用 Western blot 和免疫组化检测 NF-κB 通路中 IκBα、p65 蛋白的磷

酸化水平及 p65的核转位情况；通过 ELISA检测血清炎症因子水平；运用免疫荧光与免疫组化分别评估微血管密度及

细胞增殖。结果 研究发现，艾灸治疗显著抑制 EMs病灶生长。HE染色显示病灶呈现类子宫结构，艾灸干预显著减少

病灶腺体数量并降低炎症评分。机制层面，艾灸有效抑制了 IκBα 磷酸化，并阻断了 p65 核转位，表明 NF-κB 信号通

路被抑制。NF-κB 信号通路下游表现为促炎因子水平下降、血管内皮生长因子（VEGF）表达下调、微血管密度降低

及细胞增殖受抑制。结论 艾灸会阴穴可通过抑制 NF-κB 通路，协同调控炎症与血管生成，从而发挥治疗 EMs 的作

用，本研究为艾灸“温通散瘀”理论提供了实验依据。  

关键词   子宫内膜异位症；炎症；血管生成；艾灸；NF-κB信号通路；会阴穴  
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Moxibustion at the Huiyin acupoint ameliorates inflammation and angiogenesis in 

a mouse model of endometriosis by suppressing the NF-κB pathway 

ZAN Yan1 , ZHU Qian2 , HUANG Xiaoquan1 , ZHUANG Yu2 , XIA Liangjun1, XIA Youbing1,2,3 

(1. College of Acupuncture- Moxibustion and Tuina, College of Health Preservation and Rehabilitation, Nanjing University of Chinese Medicine, 

Nanjing 210023, China；2. Department of Traditional Chinese Medicine, Qinghai University Medical College, Xining 810016； 3. State Key 

Laboratory of Reproductive Medicine and Offspring Health, Nanjing Medical University, Nanjing 211166)  

Abstract  Objective To investigate whether moxibustion at the Huiyin acupoint ameliorates endometriosis by suppressing the 

nuclear factor (NF)-κB signaling pathway. Methods An endometriosis mouse model was established via intraperitoneal injection 

of isogeneic uterine tissue fragments. Mice were randomly assigned to normal control, sham operation, model, and moxibustion 

groups. Hematoxylin and eosin (H&E) staining was used to evaluate lesional tissue structure and to score inflammation within 

the lesion cysts. Activation of the NF-κB pathway was assessed by measuring the phosphorylation levels of IκBα and p65 and 

the nuclear translocation of p65 using western blotting and immunohistochemistry. Serum levels of inflammatory factors were 

measured by enzyme-linked immunosorbent assay. Microvascular density and cell proliferation were evaluated by 

immunofluorescence and immunohistochemistry, respectively. Results Moxibustion significantly inhibited the growth of ectopic 

lesions. H&E staining revealed uterine-like glandular structures in the lesions of the model group, whereas moxibustion 

significantly reduced these structures and inflammatory scores. Mechanistically, moxibustion inhibited IκBα phosphorylation 

and blocked the nuclear translocation of p65, indicating suppression of the NF-κB signaling pathway. This was accompanied by 

reduced serum levels of pro-inflammatory factors, downregulation of vascular endothelial growth factor, and reductions in 

microvascular density and cell proliferation. Conclusions Moxibustion at the Huiyin acupoint alleviated endometriosis by 
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inhibiting NF-κB signaling, thereby reducing inflammation and angiogenesis. These findings provide experimental evidence 

supporting the traditional Chinese medicine concept that moxibustion achieves therapeutic  effects through “warming, 

unblocking, and dissipating stasis.” 

Key words   endometriosis; inflammation; angiogenesis; moxibustion; NF-κB pathway; Huiyin acupoint 

子宫内膜异位症（endometriosis, EMs）是一种影响全球约 10%育龄妇女的雌激素依赖性慢性炎症

性疾病[1,2]。其典型特征是子宫内膜样组织在子宫腔外或子宫肌层外生长[1]，导致以慢性盆腔痛、痛经

和不孕为代表的一系列症状，严重损害患者的身心健康[3]。目前，EMs 的临床治疗主要依赖激素药物

（如促性腺激素释放激素（gonadotropin-releasing hormone, GnRH））激动剂和手术干预[1]。然而，药

物治疗在诱导低雌激素水平的同时，常伴随更年期样副作用，且停药后复发率高 [1]；手术治疗则具有

侵入性，并面临术后复发和粘连形成的风险[4,5]。此外，EMs 面临着平均长达 7~11 年的诊断延迟[2]，

这导致绝大多数患者在开始治疗时，其 EMs 病灶已长期存在并可能持续进展。因此，探索安全、持久

且低副作用的补充与替代疗法，已成为该领域的重要研究方向。 

EMs 的病理进程是由多个环节构成的恶性循环，其中“炎症-血管生成-增殖”轴被认为是核心环

节[6-8]。在这一循环中，异位内膜在腹腔的黏附与存活，触发了以核因子 κB（nuclear factor kappa-B, 

NF-κB）信号通路为中心的慢性炎症反应[9]。活化的 NF-κB 信号通路促使大量促炎细胞因子(如肿瘤坏

死因子-α（tumor necrosis factor-alpha，TNF-α）、白细胞介素（interleukin，IL）-6、IL-1β)释放，这

些因子不仅是疼痛的直接介质，还能进一步诱导血管内皮生长因子（vascular endothelial growth factor, 

VEGF）等关键促血管生成因子产生[10,11]。VEGF 能促进病灶内新生血管生成，为 EMs 病灶组织提供

必要的血液供应和营养，从而支持其持续增殖与存活。因此，靶向 NF-κB 信号通路以协同抑制炎症与

血管生成，被认为是极具潜力的治疗新策略。 

在这一背景下，从传统医学中寻找治疗方法成为合理的探索方向。中医将 EMs 归为“痛经”“癥

瘕”等范畴，“瘀血阻滞冲任、胞宫”是其核心病机[12]，与现代医学观察到的盆腔血流障碍、慢性炎

症和纤维化等病理特征存在共通之处[13,14]。艾灸是一种基于中医“温通经络、散寒除瘀”理论的外治

方法，在临床实践中显示出缓解 EMs 疼痛的潜力，其抗炎、免疫调节与改善微循环的作用也得到了部

分现代研究的验证[15-17]。任脉要穴“会阴”位于盆腔区，为“冲、任、督”三脉交汇之处，主治“阴

中诸病”[18,19]，刺激该穴被认为能直中病所，有效调节盆腔气血运行，化解局部瘀滞 [20]。 

基于上述理论，本研究以 NF-κB 信号通路为核心切入点，系统评估艾灸对已建立 EMs 模型中异

位病灶生长、炎症浸润与血管生成的影响，并深入验证其作用是否依赖于对 NF-κB 活化的抑制以及对

下游促炎因子与 VEGF 表达的调控。研究结果旨在为艾灸会阴穴干预 EMs 的临床应用提供机制依据。 

1  材料和方法 

1.1  实验动物 

实验选用 6 周龄 SPF 级 C57BL/6 雌性小鼠 75 只，体质量为 18~22 g，购自江苏华创信诺医药科技

有限公司提供【SCXK(苏)2020-0009】。所有小鼠饲养于南京中医药大学实验动物中心屏障环境内

【SYXK(苏 )2023-0077】，独立通风笼具系统饲养，每笼 5 只。饲养环境恒温（22±2℃）、恒湿

（50%±5%），并维持 12 h/12 h 明/暗循环，小鼠可自由获取食物和饮水。实验方案经南京中医药大学

实验动物伦理委员会审查批准（202403A036），所有操作均遵守 3R 原则。 

1.2  主要试剂与仪器 

苯甲酸 β-雌二醇（上海麦克林生化科技股份有限公司，货号 E808685）；苏木素 -伊红

（hematoxylin and eosin, HE）染色试剂盒(上海碧云天生物技术有限公司，货号 C0105S)；即用型链霉

亲和素-生物素复合物（streptavidin-biotin complex，SABC）免疫组化试剂盒(武汉博士德生物工程有

限公司，货号 SA1022)；血清炎症因子酶联免疫吸附测定（ enzyme-linked immunosorbent assay, 

ELISA）试剂盒：IL-6（货号 YJ002095）、IL-1β（货号 YJ037873）、TNF-α（货号 YJ098416）、IL-

10（货号 YJ098430）均购自上海酶联生物科技有限公司；VEGF 抗体（圣克鲁斯生物技术有限公司，
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货号 sc-7269）；NF-κB p65（货号 8242）、Phospho-NF-κB p65（货号 3033）、Phospho-IκBα（货号

2859）、IκBα（货号 4812）均购自赛信通生物试剂有限公司；CD31（艾比玛特医药科技有限公司，

货号 TA6191）；Ki67（艾博抗贸易有限公司，货号 ab1667）；异氟烷（深圳市瑞沃德生命科技股份

有限公司，货号 R510-22-10）。小动物吸入式气体麻醉机（深圳市瑞沃德生命科技股份有限公司，

R550IP）；全自动组织包埋机（日本樱花精机株式会社，TEC5）；全封闭组织脱水机（HistoCore 

PEARL）、石蜡切片机（RM2145）及光学显微镜（DMi8）均购自德国徕卡显微系统贸易有限公司。 

1.3  实验方法 

1.3.1  动物分组与处理 

实验共使用 75 只小鼠，采用随机数字表法分组，其中空白组（Normal 组）7 只，假手术组

（Sham 组）7 只。其余 61 只用于构建 EMs 模型，其中 7 只作为子宫供体，40 只作为全血供体，14 只

作为模型受体。模型受体造模成功后，按随机数字表法再分为模型组（EMs 组，n=7）和艾灸组

（Mox 组，n=7）。整体实验流程见图 1A。 

（1）动情周期同步[21,22]：除空白组与全血供体鼠外，所有小鼠于造模前皮下注射苯甲酸 β-雌二醇

溶液（溶解于玉米油，浓度为 30 μg/mL，剂量为 150 μg/kg，每 4 天一次，共计 2 次）。实验期间，

每日行阴道涂片监测动情周期，同步标准参考文献[23]：连续 1 个动情周期（4 d）镜检可见大量有核上

皮细胞（动情前期）或以角化上皮细胞为主（动情期）的涂片。第 2 次注射后，所有小鼠均达同步标

准，进入稳定的动情期或动情前期，随后进行造模。 

（2）子宫碎片混悬液制备：第 2 次苯甲酸 β-雌二醇溶液注射后第 5 天，在 3%~5%异氟烷深度麻

醉下处死子宫供体小鼠。在无菌条件下取出子宫，经预冷磷酸盐缓冲液（phosphate buffered saline，

PBS）冲洗后纵向剖开，使用眼科剪将其剪成体积约 1 mm3 大小的碎片，悬浮于 0.5 mL PBS 中备用。 

（3）EMs 模型构建：用 1 mL 注射器（配 20 G 针头），于尿道口正上方 0.5 cm 处，向模型受体小

鼠腹腔缓慢注入 0.5 mL 子宫碎片混悬液。每只供体小鼠的子宫碎片平均分配至 2 只受体小鼠。注射后

按随机数字表法将受体小鼠分为模型组和艾灸组。 

（4）各组处理： 

各组小鼠在造模后均继续接受动情周期维持（苯甲酸 β-雌二醇 30 μg/mL，150 μg/kg，每 4 天一

次，共 2 次）。①模型组：造模后第 1 天起，腹腔注射同种异体全血（0.2 mL/只，每 3 天一次，持续

24 d），模拟临床病灶周期性出血。不予艾灸干预，仅于艾灸组治疗时接受相同麻醉及固定处理。②

艾灸组：全血注射方案同模型组。造模后第 14 天起，以 1%~2%异氟烷轻度麻醉固定后，艾灸会阴穴

（图 1B，小鼠穴位定位标准参考人体穴位，位于肛门与生殖器乳头连线的中点[24,25]）。使用直径 0.4 

cm 的纯艾绒艾条，点燃端距穴位皮肤表面 2 cm 垂直悬灸。每日 1 次，每次 10 min，连续 12 d（3 个

动情周期）。③假手术组：接受与模型组相同的苯甲酸 β-雌二醇注射方案及手术操作，但腹腔内注射

等体积的无菌 PBS 替代子宫碎片混悬液，术后同条件饲养。动情周期维持同模型组，同期腹腔注射等

体积 0.9%氯化钠溶液替代全血。④空白组：常规饲养，不接受任何麻醉、固定、注射或艾灸处理。 

造模后第 26 天，以 3%~5%异氟烷深度麻醉后颈椎脱臼法处死所有小鼠，随后立即开腹。腹腔内

可见内含黄、白或红色液体的囊性 EMs 病灶，并伴有明显的新生血管及组织粘连 [26]。随后，收集

EMs 病灶组织、子宫组织及血液样本，用于后续分析。 
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注：A：实验流程图；B：艾灸会阴穴操作示意图 

图 1 实验流程及艾灸会阴穴操作示意图 

Note. A, Experimental flowchart. B, Schematic diagram of moxibustion at the Huiyin acupoint.  

Figure 1 Experimental protocol and schematic diagram of moxibustion at Huiyin acupoint  

1.3.2  病灶组织学观察与炎症评分 

取小鼠 EMs 病灶组织，经 4%多聚甲醛固定 48 h 后，进行常规石蜡包埋并切片（厚度 6 μm），

并进行 HE 染色。由两位不知实验分组的研究人员，在光学显微镜下对所有切片进行盲法评估。每张

切片的最终炎症评分取两位评分者分数的平均值。若两者评分差异大于 1 分，则通过共同复镜讨论达

成一致。采用组内相关系数评估评分置信度，结果显示一致性极佳（ICC=0.91），证实了评分的客观

性。组织学分析主要包括：（1）EMs 病灶的整体结构评估，包括子宫内膜腺体样结构、腔上皮细胞

排列、间质血管分布及囊腔形成情况；（2）炎性细胞浸润程度的半定量评分，主要根据病灶内浸润

的炎性细胞数量进行分级。该评分标准参考既往文献[27]并针对本模型特点进行了细化（详见表 1）。 

表1 EMs病灶囊腔炎症半定量评分标准 

Table 1 Semi-quantitative scoring criteria for cystic cavity inflammation in ectopic lesions. 

评分 

Score 

严重程度 

Severity 

组织病理学特征 

Histopathological characteristics 

0 
无或极轻微 

None or minima 

囊腔内清洁，无或仅见极少量散在的炎性细胞。 

Cystic cavity is clear, with no or only occasional scattered inflammatory cells. 

1 
轻度 

Mild 

囊腔内可见少量炎性渗出物，但未充满囊腔。 

Presence of mild inflammatory exudate within the cystic cavity, but it does not fill the cavity. 

2 
中度 

Moderate 

囊腔大部分区域被致密的炎性细胞（主要为中性粒细胞）渗出物填充。 

Cystic cavity is mostly filled with dense inflammatory exudate (primarily neutrophils). 

3 
重度 

Severe 

囊腔被大量、致密的炎性渗出物完全充满和扩张。 

Cystic cavity is completely filled and distended by abundant, dense inflammatory exudate. 

1.3.3  Western blot分析 

提取小鼠 EMs 病灶组织总蛋白，蛋白裂解时加入蛋白酶抑制剂及磷酸酶抑制剂，并使用二喹啉甲

酸（bicinchoninic acid，BCA）法进行定量。取等量蛋白样品进行十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶电

泳（sodium dodecyl sulfate-polyacrylamide gel electrophoresis，SDS-PAGE）凝胶电泳分离，随后用湿

转法转移至聚偏二氟乙烯（polyvinylidene difluoride，PVDF）膜。室温下使用快速封闭液封闭 15 min

后，将膜与相应的一抗 4 ℃孵育过夜，VEGF（1：500）、NF-κB p65（1：1 000）、Phospho-NF-κB 

p65（1：1 000）、Phospho-IκBα（1：1 000）、IκBα（1：1 000）、GAPDH（1：50 000）。次日，经

Tris 缓冲盐溶液（含吐温 20）（Tris-buffered saline with Tween 20，TBST）洗涤，膜与辣根过氧化物

酶 标 记 的 二 抗 （ 1 ： 50 000 ） 室 温 孵 育 1 h 。 最 后 ， 使 用 增 强 型 化 学 发 光 （ enhanced 
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chemiluminescence，ECL）化学发光试剂盒显影，并通过 ImageJ 2 软件对目标条带进行灰度值分析。

以 GAPDH 为内参，计算目标蛋白的相对表达量。 

1.3.4  免疫组化分析 

取连续石蜡切片，经脱蜡、复水及抗原修复后，按 SABC 免疫组化试剂盒说明书进行操作。使用

3%过氧化氢溶液阻断内源性过氧化物酶，5%牛血清白蛋白（bovine serum albumin, BSA）封闭后，滴

加特异性一抗 p65（1：500）、Ki67（1：300），4 ℃孵育过夜。次日，依次滴加生物素化二抗和

SABC 复合物，最后使用二氨基联苯胺（diaminobenzidine，DAB）显色试剂盒进行显色，苏木素复染

细胞核。所有切片经脱水、透明、封片后，于光学显微镜下观察并采集图像。采用 ImageJ 2 软件对目

标蛋白的表达进行半定量分析。对于 p65，以细胞核呈棕黄色染色为阳性细胞，阳性细胞数占总细胞

数的百分比表示其核转位程度。对于 Ki67，测定阳性染色区域（棕褐色）的平均光密度值以反映其蛋

白表达水平。每张切片随机选取至少 5 个不重叠高倍视野（400×）进行观察与定量分析。 

1.3.5  实时荧光定量 PCR基因表达分析 

采用 Trizol 法提取 EMs 病灶组织总 RNA，并使用 Hifair® II 第一链 cDNA 合成试剂盒进行逆转

录。采用 Hieff® qPCR SYBR Green 预混液（Low Rox Plus）在实时荧光定量 PCR 仪上进行检测。以

Gapdh 作为内参基因，采用 2-ΔΔCt 法计算基因相对表达量。所用引物序列由上海捷瑞生物工程有限公

司合成，具体序列见表 2。 

表2 引物序列 

Table 2 Sequences of primers  

基因 

Gene  

引物序列（5’-3’） 

Primer sequence (5’-3’) 

长度/bp 

Length/bp 

Gapdh 
F: AACTTTGGCATTGTGGAAGGG 

R: GACACATTGGGGGTAGGAACA 
223 

Tnf 
F: CGGGCAGGTCTACTTTGG 

R:ACCCTGAGCCATAATCCCCT 
166 

Il1b 
F: AATCTCGCAGCAGCACATCA 

R:GGAAGGTCCACGGGAAAGAC 
147 

Il6 
F: TGAATGATGACCCCAGGCAC 

R: ACACCCATCCGCTCTCTACT 
115 

Il10 
F: TGCAGTGTGTATTGAGTCTGCT 

R: CGGAGAGAGGTACAAACGAGG 
118 

Vegfa 
F: GTGGGACTGGATTCGCCATT 

R: TCCTCCCAACACAAGTCCAC 
249 

1.3.6  血清炎症因子检测 

采集小鼠全血，室温静置 2 h 凝固后，于 4 ℃、3 000 r 条件下离心 15 min，收集血清，-80 ℃保

存待检测。严格按照相应小鼠 ELISA 试剂盒说明书，检测血清 IL-6、IL-1β、TNF-α 及 IL-10 浓度。简

要流程如下：将样本与标准品加入酶标板，经系列孵育、洗涤后，加入 四甲基联苯胺

（tetramethylbenzidine, TMB）底物显色，并使用终止液终止反应。最后于 450 nm 波长下测定吸光度，

根据标准曲线计算各因子浓度。 

1.3.7  免疫荧光分析 

取连续石蜡切片，经脱蜡、复水及抗原修复后，用 5% BSA 室温封闭 1 h 后，切片与 CD31 一抗

（1：500 稀释）于 4 ℃孵育过夜。PBS 冲洗后，在避光条件下与 Alexa Fluor 488 标记的二抗（1：500

稀释）室温孵育 1 h。最后使用含 4',6-二脒基-2-苯基吲哚（4',6-diamidino-2-phenylindole, DAPI）的封

片剂复染细胞核并封片，在荧光显微镜下观察并采集图像，统计微血管数量。 

1.4  统计学方法 

采用 GraphPad Prism 10.6 软件进行统计分析和作图，实验结果以平均数±标准误差（ x ±s x ）表

示。数据正态性通过 Shapiro-Wilk 检验进行评估。两组比较采用 t 检验（正态分布）或 Mann-Whitney 

U 检验（非正态分布）。多组比较采用单因素方差分析（ANOVA）与 Tukey 检验（正态分布）或

Kruskal-Wallis 检验与 Dunn’s 检验（非正态分布）。所有检验均为双侧，以 P<0.05 表示有显著性差

异。 
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2  结果 

2.1  艾灸会阴穴抑制 EMs模型小鼠病灶生长 

为评估艾灸会阴穴对 EMs 的治疗效果，本研究成功构建了 EMs 小鼠模型并施以艾灸干预。如图

2A 所示，模型组小鼠腹腔内形成了典型的囊泡状 EMs 病灶，病灶区域血管分布密集、管径较大。经

艾灸干预后，病灶区域血管网络变得稀疏，总体血管密度降低，同时病灶实体显著减小（P<0.01，图

2B，2C），但两组间病灶数量无显著性差异（图 2D），这提示艾灸主要作用为抑制现有病灶生长。

此外，与假手术组相比，模型组小鼠体质量显著下降（P<0.001），而艾灸组体质量显著高于模型组

（P<0.01，图 2E），说明艾灸干预可显著缓解 EMs 引起的体质量减轻。然而，艾灸组未达到与假手术

组相同的体质量水平（P<0.05），表明艾灸在此干预周期内只能实现部分恢复。可见艾灸能有效缓解

EMs 的进展，抑制已形成病灶生长与血管生成，这为临床中因诊断延迟而长期存在的 EMs 类型提供

了潜在的治疗策略。 

 

注：A：代表性 EMs 病灶实体图（红色圆圈标示 EMs 病灶，橘色箭头指示血管）；B：各组 EMs 病灶实体对比图；C：EMs 病灶体

积统计图；D：EMs 病灶数量统计图；E：小鼠体质量变化曲线。与模型组相比，##P＜0.01；与假手术组相比，*P＜0.05，***P＜

0.001。 

图 2 艾灸会阴穴对 EMs 小鼠异位病灶生长的抑制作用（n=7） 

Note. A, Representative photograph of ectopic lesions (red circles indicate ectopic lesions; orange arrows indicate blood vessels). B, 

Comparison of ectopic lesions in each group. C, Statistical graph of ectopic lesion volume. D, Statistical graph of ectopic lesion number. E, 

Body weight changes of mice in each group during the experiment. Compared with EMs group , ##P<0.01. Compared with Sham 

group, *P<0.05, ***P＜0.001. 

Figure 2 Inhibitory effect of moxibustion at Huiyin acupoint on ectopic lesion growth in EMs mice (n=7) 

2.2  艾灸会阴穴改善 EMs病灶的组织学结构 

为评估艾灸对 EMs 组织结构的改善作用，对 EMs 病灶进行了 HE 染色分析。如图 3A 所示，EMs

病灶形成了类子宫内膜结构，包含腺体、间质与肌层。模型组异位内膜腺体结构紊乱，其囊腔内可见

大量以中性粒细胞为主的炎性渗出物。相比之下，艾灸组的腺体结构更为规整，囊腔内炎症细胞浸润

程度显著减轻。对囊腔炎症进行的半定量分析，结果显示，艾灸组的炎症评分显著低于模型组（图
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3B，P<0.01）。同时，艾灸组病灶内的腺体数量也显著减少（图 3C，P<0.01）。以上结果表明，艾

灸会阴穴能有效改善 EMs 病灶的组织病理学结构，并减轻局部炎症反应。 

 

注：A：EMs 病灶 HE 染色图（黑色虚线内为囊腔内炎性渗出区域，黑色虚线与实线之间为病灶间质，黑色实线外为病灶肌层，黑

色箭头指为腺体结构，红色箭头指为血管，白色虚线区域显示炎症细胞浸润区域高倍放大视图；B：病灶囊腔炎症评分统计图

（n=5）；C：EMs 病灶腺体数量统计图（n=5）。与模型组相比，##P<0.01。 

图 3 艾灸会阴穴对 EMs 小鼠异位病灶组织结构的改善 

Note. A, Representative HE staining images, area within the black dashed line indicates the inflammatory exudate region in the cystic cavity , 

area between the black dashed and solid lines represents the lesion stroma, area outside the black solid line denotes the myometrium of the 

lesion, black arrows indicate ectopic endometrial glandular structures, red arrows indicate blood vessels, white dashed area shows a high-

magnification view of the inflammatory cell infiltration zone. B, Statistical graph of inflammatory scores in the lesion cystic cavity (n=5). C, 

Statistical graph of the number of ectopic glands (n=5). Compared with EMs group, ##P<0.01. 

Figure 3 Improving effect of moxibustion at Huiyin acupoint on ectopic endometrial tissue structure in EMs mice 

2.3  艾灸会阴穴抑制 EMs病灶中 NF-κB信号通路的活化 

为探究艾灸会阴穴治疗 EMs 的分子机制，本研究重点检测了经典 NF-κB 信号通路的活化状态。

该通路的激活始于 IκBα 的磷酸化与降解，进而导致 p65 亚基的磷酸化及核转位。Western Blot 结果

（图 4A~4C）显示，与模型组相比，艾灸组 p-IκBα/IκBα 和 p-p65/p65 的比值均显著降低（P<0.01，

P<0.05）。免疫组化结果（图 4D）显示，模型组 p65 蛋白主要定位于细胞核，而艾灸组 p65 蛋白则主

要滞留于细胞质。对 p65 核阳性细胞率定量分析证实，艾灸组显著抑制了 p65 的核转位（图 4E，

P<0.05）。综上所述，艾灸会阴穴能够通过抑制 IκBα 和 p65 磷酸化，有效抑制 NF-κB p65 亚基核转

位，从而阻断 EMs 病灶中 NF-κB 信号通路过度活化。 
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注：A：EMs 病灶组织中 p-p65、p65、p-IκBα、IκBα 的蛋白印迹条带；B：p-p65/p65 磷酸化比值统计图（n=3）；C：p-IκBα/IκBα

磷酸化比值统计图（n=3）；D：EMs 病灶组织中 p65 免疫组化图；E：p65 核阳性细胞百分比统计图（n=5）。与模型组相比，#P＜

0.05，##P＜0.01。 

图 4 艾灸会阴穴抑制 EMs 病灶中 NF-κB 信号通路的活化 

Note. A, Representative Western blot bands of p-p65, p65, p-IκBα, and IκBα in ectopic lesion tissues. B, Statistical graph of the p-p65/p65 

phosphorylation ratio (n=3). C, Statistical graph of the p-IκBα/IκBα phosphorylation ratio (n=3). D, Representative immunohistochemical 

images of p65 in ectopic lesion tissues. E, Statistical graph of the percentage of p65 -positive nuclei (n=5). Compared with EMs 

group, #P<0.05, ##P<0.01. 

Figure 4 Inhibitory effect of moxibustion at Huiyin acupoint on the activation of NF-κB signaling pathway in EMs lesions 

2.4  艾灸抑制 NF-κB下游的炎症反应 

NF-κB 是炎症反应的核心调控因子，为确认抑制 NF-κB 信号通路活化所产生的生物学效应，进一

步检测了其下游炎症因子的表达。RT-qPCR 与 ELISA 结果一致，与模型组相比，艾灸组的局部病灶

和血清中，由 NF-κB 驱动的促炎因子 TNF-α，IL-6，IL-1β mRNA 和蛋白表达水平均显著下调（图 5，

P<0.05，P<0.01）。同时，与假手术组相比，观察到模型组血清中抗炎因子 IL-10 水平也显著升高

（P<0.05），这符合晚期慢性炎症疾病中代偿性抗炎反应的特征 [28]。艾灸组病灶组织与血清中的抗炎

因子 IL-10 mRNA 和蛋白水平显著低于模型组（P<0.05）。此外，艾灸组血清中的 IL-1β 与 IL-10 水平

已恢复至与假手术组无显著性差异的状态（P>0.05）。以上结果表明，艾灸可通过抑制 NF-κB 信号通

路，显著降低 EMs 病灶中的炎症反应。 
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注：A：EMs 病灶组织中炎症因子的 mRNA 相对表达水平（n=4）；B：血清中炎症因子的蛋白浓度（n=5）。与模型组相

比，#P<0.05，##P<0.01；与假手术组相比，*P＜0.05，**P＜0.01，****P＜0.000 1。 

图 5 艾灸抑制 NF-κB 通路介导的炎症反应 

Note. A, Relative mRNA expression levels of inflammatory factors  in lesion tissues (n=4). B, Protein concentrations of inflammatory factors 

in serum (n=5). Compared with EMs group, #P<0.05，##P<0.01. Compared with Sham group, *P＜0.05, **P＜0.01, ****P＜0.000 1. 

Figure 5 Inhibitory effect of moxibustion on NF-κB signaling pathway-mediated inflammatory Response 

2.5  艾灸抑制 EMs病灶的血管生成与增殖 

NF-κB 信号通路是 VEGF 等关键促血管生成因子的重要调控通路[29,30]。为阐明艾灸是否通过该通

路影响血管生成，检测了病灶中 VEGF 的表达。如图 6A~C 所示，与模型组相比，艾灸组中 VEGF 的

蛋白和 mRNA 表达水平均显著下调（P<0.01）。VEGF 的下调直接导致了其功能的削弱。CD31 免疫

荧光染色显示，艾灸组病灶内的微血管密度显著低于模型组（图 6D、6E，P<0.01）。鉴于新生血管

为细胞增殖提供必需的营养支持，进一步评估了细胞增殖活性的变化。Ki-67 免疫组化染色显示，与

模型组相比，艾灸组的 Ki-67 平均光密度值显著降低（图 6F、6G，P<0.01），这表明异位内膜细胞的

增殖能力随之减弱。上述结果揭示了艾灸可通过抑制 NF-κB 通路，下调 VEGF，进而削弱病灶的血管

生成能力，最终由于营养支持不足而遏制异位内膜细胞的增殖。 
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注：A：EMs 病灶组织中 VEGF 的蛋白印迹代表性条带；B：VEGF 蛋白表达水平统计图（n=3）；C：EMs 病灶组织中 Vegfa 的

mRNA 相对表达水平（n=4）；D：EMs 病灶组织中 CD31 的免疫荧光代表性图片（绿色：CD31；蓝色：DAPI）；E：基于 CD31

染色的微血管密度统计图（n=5）；F：EMs 病灶组织 Ki67 免疫组化代表性图片；G：Ki67 平均光密度值统计图（n=5）。与模型组

相比，##P<0.01。 

图 6 艾灸会阴穴通过抑制 NF-κB 信号通路抑制血管生成与细胞增殖 

Note. A, Representative Western blot bands of VEGF in ectopic lesion tissues. B, Statistical graph of VEGF protein expression levels ( n=3). 

C, Relative mRNA expression level of Vegfa in ectopic lesion tissues (n=4). D, Representative immunofluorescence images of CD31 in 

ectopic lesion tissues (Green: CD31; Blue: DAPI). E, Statistical graph of microvessel density based on CD31 staining ( n=5). F, 

Representative immunohistochemical images of Ki67 in ectopic lesion tissues. G, Ki67 Mean Optical Density Value (n=5). Compared with 

EMs group, ##P<0.01. 

Figure 6 Inhibitory effect of moxibustion at Huiyin acupoint on angiogenesis and cell proliferation by inhibiting the NF-κB signaling pathway 

3 讨论 

EMs 作为一种慢性炎症性疾病，其治疗面临药物副作用与术后高复发的双重挑战，亟需开发作用

持久且安全的替代疗法。“炎症-血管生成-增殖”构成 EMs 的病理恶性循环，NF-κB 信号通路是该循

环的核心枢纽[31-34]。本研究聚焦于 NF-κB 信号通路，创新性地探究了艾灸会阴穴对该病理机制的干预

作用。 

本研究在穴位选择上具有明确的创新性。此前的研究多集中于艾灸常用穴位（如关元穴、足三里

穴、三阴交穴）对 EMs 疼痛症状的缓解作用，其机制多被归结于调节全身性激素水平或内源性镇痛系

统[15,35,36]。与上述研究主要关注临床症状（疼痛）不同，本研究旨在从 EMs“炎症-血管生成-增殖”

这一公认的核心病理切入。依据中医“腧穴所在，主治所在”的取穴原则，选取了位于盆腔区域的任

脉要穴“会阴穴”。中医理论认为，会阴为“任、督、冲”三脉之源（一源三歧），主司调节全身气

血阴阳，直通胞宫 [20]。现代解剖学揭示，此区域富含阴部神经与主管盆腔脏器的盆丛（副交感神

经），以及复杂的血管与肌肉群[37,38]。基于其独特的传统定位与解剖优势，本研究推测艾灸会阴穴产

生的“温通”刺激，可能通过局部神经-免疫-血管网络，调控盆腔病灶并改善盆腔微环境。这为“温

通散瘀”治则提供现代生物学阐释。 

本研究证实，艾灸会阴穴能够显著抑制已建立 EMs 病灶的生长。这一结果明确了艾灸主要通过干
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预病灶的后续进展来发挥作用。这与临床上艾灸主要用于缓解已确诊患者症状的实践相吻合[15,39]。 

在确认其治疗效应的基础上，本研究进一步探究了其潜在的分子机制。艾灸的核心作用在于有效

抑制了 NF-κB 信号通路的活化，具体表现为 IκBα 和 p65 磷酸化水平下降，以及该通路核转位与转录

活性的阻断。这一调控引发了两种关键的下游效应。一方面，艾灸显著降低了 TNF-α、IL-6 及 IL-1β

等促炎因子的水平。值得注意的是，在模型组中，尽管促炎因子水平显著升高，抗炎因子 IL-10 也呈

现出代偿性上调。这可能提示机体试图启动抗炎反馈以平衡炎症反应，但在严重的疾病状态下，这种

代偿并不足以控制炎症进程[40,41]。艾灸干预后，随着促炎因子水平的显著下降，IL-10 的代偿性上调

也随之减弱，表明艾灸可能通过减轻整体的炎症负荷，更有效地重建了炎症稳态。另一方面，艾灸下

调了关键促血管生成因子 VEGF 的表达与病灶内微血管密度，这很可能减少了异位组织的营养供给。

最后，在改善炎症微环境和减少血供的共同作用下，内膜细胞的增殖活性被显著抑制。这些结果与近

期关于艾灸抗炎作用的研究报道一致[42,43]，从而进一步支持了本研究的核心假说：艾灸可能通过抑制

NF-κB 信号通路，协同调控炎症与血管生成，从而发挥治疗 EMs 的作用。 

然而，艾灸物理刺激启动细胞内 NF-κB 抑制信号的机制尚不清楚。基于已有文献[44-46]本研究推

测，这可能与“神经-免疫-血管”有关。其一，艾灸的热效应可能直接激活了会阴区域密集分布的瞬

时受体电位香草素（transient receptor potential vanilloid, TRPV）通道等热敏感受体，这些受体广泛表

达于感觉神经末梢和免疫细胞膜上，可能直接或间接地抑制 IKK/NF-κB 信号过度活化[47]。其二，热

刺激可能通过刺激阴部神经与盆丛，增强“胆碱能抗炎通路”等神经免疫调节机制，从而在源头抑制

促炎因子的释放[48]。这两种机制共同为中医“温通”法能够“散瘀”提供了可能的解释：即艾灸的热

刺激通过激活局部的神经-免疫网络，从源头抑制盆腔的炎症反应与血管生成，从而改善局部“瘀

滞”状态。 

本研究主要存在以下三个方面的局限性。首先，艾灸刺激如何被初级感觉神经末梢或免疫细胞感

知并启动上游信号，这一初始环节尚未阐明。其次，尽管观察到艾灸干预与 NF-κB 信号抑制、炎症及

血管生成减轻相关联，但尚未通过功能获得性或功能丧失性实验提供因果性证据，且其他通路的潜在

协同作用仍有待探索。最后，在临床转化层面，艾灸会阴穴的操作特殊性为其广泛应用带来了挑战。

为此，本研究在探索性实践中主要指导患者在家庭私密环境中进行自我艾灸，但其普适性与长期依从

性仍需未来设计严谨的临床试验进一步验证。 

综上所述，本研究明确了艾灸会阴穴可通过抑制 NF-κB 信号通路，进而下调促炎因子与 VEGF 的

表达，抑制血管生成与细胞增殖，从而发挥治疗 EMs 的作用。这不仅为“温通散瘀”的中医理论提供

了现代分子生物学阐释，也为将艾灸这一安全、低副作用的物理疗法整合进 EMs 的临床辅助治疗策略

奠定了坚实的实验基础。 
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