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摘要   目的 基于 P38 MAPK/NF-κB 信号通路，探讨艾灸及艾烟改善哮喘大鼠气道炎症的作用机制。方法 SD 雄性

大鼠随机分为正常组、模型组、地塞米松组、艾灸组、无烟艾灸组、艾烟熏吸组和香烟熏吸组，采用卵清白蛋白

（OVA）致敏和激发建立哮喘大鼠模型，造模完成后，地塞米松组腹腔注射地塞米松磷酸钠溶液，艾灸组艾灸大鼠双

侧“肺俞”、单侧“大椎”、双侧“风门”30 min，无烟艾灸组治疗方法及疗程同艾灸组，以上干预均每天 1 次，连续 14 

d，模型组、正常组大鼠不做任何干预。观察大鼠肺组织病理学变化；酶联免疫吸附试验法（ELISA）检测各组大鼠

肺泡灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13、iNOS 含量；比色法检测大鼠肺组织中 CAT 活力及 H2 O2、NO 含量；免疫组化法

检测大鼠肺组织中 P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、IκBα、P-NF-κB P65、NF-κB P65蛋白的表达水平；实时荧光

定量 PCR 法检测大鼠肺组织中 P38 MAPK、IκBα、NF-κB p65 mRNA 的表达水平。结果 与模型组相比，地塞米松

组、艾灸组、无烟艾灸组肺组织病理形态均有不同程度的缓解；肺泡灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13 和 iNOS 含量显著降

低（P<0.05，P<0.01）；肺组织中 H2 O2、NO 含量显著降低（P<0.05，P<0.01）、CAT 含量显著升高（P<0.05，

P<0.01）；肺组织中 P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、NF-κB P65 和 P-NF-κB P65 蛋白表达量均显著降低

（P<0.01），IκBα 蛋白表达量显著升高（P<0.01）；肺组织中 P38 MAPK、NF-κB p65 mRNA 表达量均显著降低

（P<0.05，P<0.01），IκBα mRNA显著升高（P<0.01）。与地塞米松组比较，艾灸组与无烟艾灸组以上指标差异无统

计学意义（P>0.05）。与无烟艾灸组相比，艾灸组以上指标差异有统计学意义（P<0.05），表明艾烟在艾灸中起着不

可缺少的作用。结论 艾灸及艾烟可能通过抑制 P38 MAPK/NF-κB信号通路激活从而改善 OVA诱导的哮喘大鼠的炎症

反应。 

关键词   哮喘；艾灸；艾烟；气道炎症；P38 MAPK/NF-κB信号通路 

The effect of moxibustion and moxa smoke on the airway inflammation in the 

asthmatic rats by regulating the p38 MAPK/NF-κB signaling pathway 

KANG Lu1 , HU Xiaojing2 , SHAO Suju1 , 2 , ZHANG Xuelin1 , 2  

(1. Henan University of Chinese Medicine, Zhengzhou 450046, China;2. The Third Affiliated Hospital of Henan University of Chinese Medicine, 

Zhengzhou 450008) 

Abstract  Objective To investigate the therapeutic mechanism of moxibustion and moxa smoke in alleviating airway 

inflammation in asthmatic rats through regulation of the P38 MAPK/NF-κB signaling pathway. Methods Male Sprague-

Dawley rats were randomly assigned to seven groups: normal, model, dexamethasone, moxibustion, smokeless moxibustion, 

moxa smoke inhalation, and cigarette smoke inhalation. An asthma model was established by ovalbumin (OVA) sensitization 

and challenge. After successful modeling, rats in the dexamethasone group received intraperitoneal injection of 

dexamethasone sodium phosphate. The moxibustion group received moxibustion at bilateral Feishu (BL13), Dazhui (GV14), 

and bilateral Fengmen (BL12) acupoints for 30 min daily, while the smokeless moxibustion group underwent an identical 

procedure without smoke exposure. All treatments were administered once daily for 14 consecutive days. The model and 
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normal groups received no intervention. Lung histopathological changes were observed. Bronchoalv eolar lavage fluid (BALF) 

was collected to measure IL-4, IL-5, IL-13, and iNOS levels using enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). Catalase 

(CAT) activity and hydrogen peroxide (H₂O₂) and nitric oxide (NO) contents in lung tissues were measured by colo rimetric 

methods. Protein expression levels of P-P38 MAPK, P38 MAPK, P-IκBα, IκBα, P-NF-κB P65, and NF-κB P65 in lung tissues 

were assessed using immunohistochemistry. mRNA expression levels of P38 MAPK, IκBα, and NF-κB p65 were quantified by 

quantitative real-time PCR. Results Compared with the model group, the dexamethasone, moxibustion, and smokeless 

moxibustion groups showed varying degrees of improvement in lung histopathology. BALF levels of IL -4, IL-5, IL-13, and 

iNOS were significantly reduced (P<0.05, P<0.01). H₂O₂ and NO contents in lung tissues were markedly decreased, while 

CAT activity was significantly increased (P<0.05, P<0.01). Protein expression of P-P38 MAPK, P38 MAPK, P-IκBα, P-NF-

κB P65, and NF-κB P65 was significantly downregulated (P<0.01), whereas IκBα protein expression was significantly 

upregulated (P<0.01). mRNA expression of P38 MAPK and NF-κB p65 was significantly decreased (P<0.05, P<0.01), and 

IκBα mRNA expression was significantly increased (P<0.01). No statistically significant differences were observed between 

the moxibustion or smokeless moxibustion groups and the dexamethasone group (P>0.05). However, significant differences 

were found between the moxibustion group and the smokeless moxibustion group (P<0.05), indicating that moxa smoke plays 

an essential role in the therapeutic effects of moxibustion. Conclusions Moxibustion and moxa smoke may alleviate the 

inflammatory response in OVA-induced asthmatic rats by inhibiting the activation of the P38 MAPK/NF-κB signaling 

pathway. 

Key words   asthma; moxibustion; moxa smoke; airway inflammation; P38 MAPK/NF-κB signaling pathway 

哮喘是一种受众广泛、患病人数庞大的慢性呼吸系统疾病，其全球发病率呈逐年攀升趋势。相关

研究表明，2021 年全球有将近 3 亿患者遭受哮喘的困扰，在中国哮喘发病人数约为 400 万[1]。近年

来，随着临床医学诊疗技术的不断革新，哮喘的临床控制率显著提升，但该病的整体发病率仍持续上

涨。哮喘迁延难愈、反复发作的特点，不仅给患者及其家庭带来了沉重的经济与身心负担，也使其至

今仍是全球亟待攻克的重大公共卫生难题。 

哮喘，中医属“哮病”“喘证”“咳嗽”等范畴，是因宿痰内伏于肺，外邪引触而发的一种反复发作的

痰鸣气喘病证，以发作时喉中哮鸣声、呼吸气粗困难，甚则喘息不能平卧为主要临床表现 [2]。西医认

为哮喘是以慢性气道炎症和气道高反应性为特征的异质性疾病。目前，吸入性皮质类固醇是控制和治

疗哮喘的主要方法，然而其在预防哮喘发作和合并症方面具有一定局限性，并且长期或高剂量使用可

能影响免疫力或骨骼健康。既往研究显示，艾灸治疗哮喘具有多靶点、多层次的动态调控作用，可以

有效改善炎症和调控免疫失衡 [3]，改善肺功能[4]，且不良反应极小，是一种安全、可行且证据充分的

辅助干预手段，可用于优化哮喘长期管理。国家级名老中医、河南邵氏针灸流派创始人邵经明教授深

耕针灸治疗哮喘领域数十年，他独创的专治哮喘的“邵氏五针法”以针刺双侧“肺俞”、单侧“大

椎”、双侧“风门”为主[5-7]。多项临床对照和实验研究表明，“邵氏五针法”治疗哮喘，可在急性期

迅速平喘、缓解呼吸困难，亦可提高缓解期患者免疫力、预防其复发，为防治哮喘的有效处方[8-10]。

本研究基于“邵氏五针法”，以艾灸双侧“肺俞”、单侧“大椎”、双侧“风门”的治疗方式，来探究

艾灸及艾烟对于哮喘治疗作用及机制。 

现有研究已将 p38 MAPK/NF-κB 信号通路确认为哮喘及慢性阻塞性肺病等炎症性疾病的关键调控

环节[11-13]。但艾灸疗法及其烟雾成分是否通过干预该通路以缓解哮喘症状，尚无相关报道。为此，本

实验采用卵清蛋白（ovalbumin，OVA）致敏法建立大鼠哮喘模型，旨在探讨艾灸及艾烟吸入对模型

大鼠气道炎症的干预效应，并检测其对 p38 MAPK/NF-κB 通路相关因子的影响，以期从分子层面阐明

其疗效机制，丰富哮喘的防治策略。 

1 材料和方法 

1.1  实验动物及分组 

70 只 8 周龄 SPF 级雄性 SD 大鼠，体质量（180±20）g，购自郑州大学实验动物中心[SCXK

（豫）2022-0001]。在河南中医药大学实验动物中心[SYXK（豫）2021-0015]分笼饲养，室温维持在

22~24 ℃，相对湿度 30%~70%，光照周期 12 h/12 h，大鼠自由饮水摄食。本研究获得河南中医药大

学实验动物伦理委员会批准（IACUC-202403004），所有实验操作均遵守动物实验的 3R 原则。 



康璐等  艾灸及艾烟调控 p38 MAPK/NF-κB 信号通路改善哮喘大鼠气道炎症的机制研究 3 

 

1.2 主要试剂与仪器 

卵清蛋白（OVA，北京索莱宝科技有限公司，货号：A8040）；氢氧化铝（上海麦克林生化科技

股份有限公司，货号：A800854）；封闭山羊血清（原液）（北京索莱宝科技有限公司，货号：

SL038）；地塞米松磷酸钠注射液（宁波第二激素厂，兽药字 110251147）；特制细艾条（7 mm×100 

mm，南阳汉医艾绒有限责任公司）；TRIzol 试剂盒、cDNA 逆转录试剂盒、PowerUp™ SYBR™ 

Green Master Mix （2×）（赛默飞世尔科技（中国）有限公司，货号分别为：15596026CN、K1622、

A25472）；HE 染色液、PAS 染色液、Masson 三色染色液、苏木素染液（Mayer）（珠海贝索生物技

术有限公司，货号分别为：BA4025、BA4080A、BA4079A、BA4021A）；P38 丝裂原活化蛋白激酶

（p38 mitogen-activated protein kinase，P38 MAPK）一抗、人核因子 κB 抑制蛋白 α（nuclear factor of 

kappa light polypeptide gene enhancer in B-cells inhibitor, alpha，IκBα）一抗、P-IκBα 一抗、核因子 κB

亚基 P65（nuclear factor-kappa-B p65，NF-κB P65）一抗（武汉三鹰生物技术有限公司，货号分别

为：14064-1-AP、82349-1-RR、10268-1-AP、10745-1-AP）；P-P38 MAPK 一抗、P-NF-κB p65 一

抗、HRP 标记山羊抗兔 IgG 二抗、一抗二抗稀释液、过氧化物酶封闭液（H2O2 法）（爱必信上海生

物科技有限公司，货号分别为：abs155270、abs146362、abs20040ss、abs9299、abs9333）；HRP 标记

山羊抗鼠 IgG 二抗、4%多聚甲醛通用型组织固定液（武汉赛维尔生物科技有限公司，货号：

GB23301、G1101）；大鼠白细胞介素（ interleukin， IL） -4、 IL-5、 IL-13、诱导型一氧化氮合酶

（ inducible nitric oxide synthase， iNOS）试剂盒（武汉菲恩生物科技有限公司，货号：ER0041、

ER0114 、 ER0034、 ER0150 ）；一氧化氮（ nitric oxide， NO）测试盒、过氧化氢（ hydrogen 

peroxide，H2O2）测试盒、过氧化氢酶（catalase，CAT）测定试剂盒（南京建成生物工程研究所有限

公司，货号分别为：A013-2-1、A064-1-1、A007-1-1）。 

压缩式雾化器（大连欧姆龙医疗有限公司，型号：NE-C900）；排烟机（深圳市即洁科技有限公

司，型号：HQ-1002S）；高速冷冻离心机、全自动酶标仪加超微量检测板（赛默飞世尔科技（中

国）有限公司，型号分别为：Fresco 21、A51119700DPC）；全自动医用 PCR 分析系统（上海宏石医

疗科技有限公司，型号：SLAN-96P）；自动组织脱水机、轮转式切片机（徕卡显微系统（上海）贸

易有限公司，型号分别为：Leica ASP300S、RM 2235）；病理组织漂烘仪、包埋机（普瑞斯星（常

州）医疗器械有限公司，型号：PHY-Ⅲ型、PBM-B 型）；玻片扫描仪（广州光影细胞科技有限公

司，型号：GCell-20）。 

1.3  实验方法 

1.3.1  造模、分组与药物干预 

各组大鼠适应性饲养 7 d 后，随机分为 7 组：正常组、模型组、地塞米松组、艾灸组、无烟艾灸

组、艾烟熏吸组、香烟熏吸组，每组 10 只。参照文献[14]制备大鼠哮喘模型。实验开始第 1 天和第 8

天，正常组大鼠腹腔注射 0.9%氯化钠溶液 1.0 mL，其他各组大鼠腹腔注射 10% OVA 混悬液 1.0 mL

（含佐剂氢氧化铝 100 mg/mL）诱导致敏。自实验第 15 天起，进行雾化激发处理，将大鼠放入自制封

闭雾化箱，利用压缩式雾化器喷入 1% OVA 溶液，以此诱导大鼠哮喘发作，每次 30 min，每天 1

次，连续 14 d。正常组采用相同的处理方法，使用等量的 0.9%氯化钠溶液雾化激发。 

实验第 15 天起，艾灸组将大鼠放入固定器中，固定大鼠头、尾、四肢部位，固定器上方设有小

孔，充分暴露双侧“肺俞”、单侧“大椎”、双侧“风门”穴位。点燃直径 7 mm 的特制细艾条对准

上述穴位进行艾灸治疗；无烟艾灸组治疗方法及疗程同艾灸组，在施灸的同时，用排烟机迅速将生成

的艾烟抽走。艾烟熏吸组点燃艾条，将艾条充分引燃，缓慢将其点燃端垂直插入 60 cm×40 cm×40 cm

的特制玻璃缸顶部圆孔，静置至艾烟均匀充盈整个缸体后，采用粉尘测试仪对缸内的艾烟浓度开展定

量检测分析。当艾烟浓度达到 10～15 mg/m3 时将艾条取出，迅速封闭圆孔[15, 16]。将固定好的大鼠放

进玻璃缸中，进行艾烟熏吸治疗。每隔 3 min 记录 1 次艾烟的浓度，使数值始终保持在 10～15 mg/m3

之间。香烟熏吸组具体方法同艾烟熏吸组，用香烟烟雾代替艾烟；以上操作均每天 1 次，每次 30 

min，连续 14 d。地塞米松组腹腔注射地塞米松磷酸钠溶液 1.0 mg/kg，每天 1 次，连续 14 d；正常组
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和模型组采用相同的方法抓取和固定，不进行任何治疗。 

1.3.2  组织取材 

各组大鼠给予 2%戊巴比妥钠（2 mL/kg）腹腔注射麻醉，迅速打开胸腔，暴露气管，气管切开呈

“T”字形，插入小鼠灌胃针，将右主支气管充分结扎，将 1.5 mL 预冷的 PBS 用 2.5 mL 的注射器注入

左肺，回收灌洗液，重复 2 次，收集灌洗液，用于检测 IL-4、IL-5、IL-13、iNOS 含量。取右肺中叶

组织，用 PBS 冲洗，滤纸吸干多余水分，置于 4%多聚甲醛固定液中浸泡，连续固定 48 h 后，脱水，

包埋，制备病理切片。其余右肺组织，PBS 冲洗，装入冻存管中，液氮快速冷冻后置于-80 ℃冰箱备

用。 

1.3.3  大鼠肺组织病理形态观察 

取 4%多聚甲醛固定好的右肺中叶标本，逐步进行肺组织脱水、包埋、切片等，按照 HE、PAS、

Masson 染色步骤，脱蜡、染色、脱水透明，中性树胶封片，在光学显微镜下观察，并采集照片。 

1.3.4  酶联免疫吸附试验法（enzyme-linked immunosorbent assay，ELISA）检测大鼠肺泡灌洗液中 IL-4、

IL-5、IL-13、iNOS含量 

准备采集好的各组肺泡灌洗液，根据试剂盒说明书操作要求，分别计算肺泡灌洗液中 IL-4、IL-

5、IL-13、iNOS 含量。 

1.3.5  比色法检测大鼠肺组织中 CAT活力及 H2O2、NO的含量 

采用比色法严格按照 CAT 活力、H2O2、NO 含量检测试剂盒说明书操作步骤检测肺组织中 CAT

活力及 H2O2、NO 的含量。 

1.3.6  免疫组化法检测大鼠肺组织中 P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、IκBα、NF-κB P65、P-NF-κB 

P65蛋白的表达水平 

取各组大鼠肺组织石蜡切片，经二甲苯梯度脱蜡处理后复水，采用 pH=6.0 的柠檬酸钠抗原修复

液热处理 10 min，室温下自然冷却至平衡，以免疫组化笔沿组织边缘划圈标记。后续操作依次进行：

H₂O₂酶封闭液室温孵育 10 min、PBS 缓冲液洗涤、山羊血清 37 ℃封闭孵育 10 min，然后滴加一抗、

二抗，抗体稀释比例分别为 P-P38 MAPK（一抗 1:600，二抗 1:200）、P38 MAPK（一抗 1:300，二抗

1:200）、P-IκBα（一抗 1:400，二抗 1:200）、IκBα（一抗 1:400，二抗 1:200）、NF-κB P65（一抗

1:100，二抗 1:200）、P-NF-κB p65（一抗 1:500，二抗 1:200），PBS 洗涤，DAB 染色 5 min，去离

子水冲洗后，苏木素复染细胞核，去离子水洗后，经梯度乙醇脱水、二甲苯透明处理后，采用中性树

胶封片，置于光学显微镜下观察组织形态。在 400 倍物镜下随机选取 5 个视野，将棕黄色染色定义为

目标蛋白阳性表达，运用 Image-Pro Plus 6.0 软件测定阳性染色区域的积分光密度（IOD）值，以此评

估 P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、IκBα、NF-κB P65、P-NF-κB P65 蛋白的表达水平。 

1.3.7 实时荧光定量 PCR（quantitative real-time PCR，qRCR）检测大鼠肺组织中 P38 MAPK、IκBα、NF-

κB p65 mRNA的表达水平 

取冻存肺组织 40～50 mg，剪碎，预冷的 PBS 洗，TRIzol 法提取总 RNA，反转录为 cDNA，

qPCR 采用 SYBR Green 染料法，反应总体积为 10 μL，进行 P38 MAPK、IκBα、NF-κB p65 产物扩

增。反应条件：（1）保持阶段（50 ℃ 2 min，95 ℃ 2 min）；（2）PCR 阶段：40 个循环（95 ℃ 15 

s，60 ℃ 1 min）；（3）溶解阶段：仪器默认设置。以 Gapdh 为内参，采用 2-△△Ct 法计算各目的基因

的相比较表达水平。引物的合成由武汉赛维尔生物科技有限公司承担，引物序列（5’-3’)：P38 MAPK

（136 bp）：上游 CCCGAGCGATACCAGAACCT，下游 TGGCGTGAATGATGGACTGA；IκBα（161 

bp）：上游 TCGTGGAGCACTTGGTGACTT，下游 GTAGCCCTGGTAGGTTACTCTGTTG；NF-κB 

p65 

（227 bp）：上游 CAGATACCACTAA GACGCACCC，下游 CTCCAGGTCTCGCTTCTTCACA；

GAPDH （ 138 bp ） ： 上 游 CTGGAGAAACCTGCCAAGTATG ， 下 游

GGTGGAAGAATGGGAGTTGCT。 
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1.4  统计学方法 

本研究使用 SPSS 25.0 统计软件开展数据分析工作，计量资料以平均数±标准差(𝑥̅ ± 𝑠)的形式呈

现。在完成正态性与方差齐性检验后，针对多组计量资料的比较，对满足检验条件的数据采用单因素

方差分析，组间两两比较采用 LSD 法进一步明确具体差异来源；不满足正态分布或方差齐性时，采

用 Dunnett’s T3 检验。以 P<0.05 判定为差异具有统计学意义。 

2 结果 

2.1 大鼠肺组织病理形态观察  

如图 1 所示，HE 染色结果显示，正常组大鼠细支气管上皮完整，间质炎症细胞极少，肺泡结构

清晰；模型组大鼠气道壁及周围间质被大量炎症细胞密集浸润，气道壁增厚，肺泡腔被挤压变窄；地

塞米松组、艾灸组、无烟艾灸组气道壁及周围间质炎症浸润减轻，细胞密度降低，气道结构紊乱改

善，尤以地塞米松组、艾灸组显著；艾烟熏吸组大鼠气道壁及周围间质炎症浸润较模型组有所减轻，

气道壁增厚改善，但改善程度不及艾灸组及无烟艾灸组，肺泡结构紊乱呈轻度缓解；香烟熏吸组大鼠

气道壁及周围间质可见大量炎症细胞浸润，气道壁增厚明显，肺泡结构紊乱程度较模型组更为严重。

PAS 染色结果显示，正常组大鼠气道上皮杯状细胞极少，无明显黏液分泌。模型组大鼠气道上皮杯状

细胞显著增生可见大量黏液潴留；地塞米松组、艾灸组、无烟艾灸组气道上皮杯状细胞增生减少，黏

液分泌降低，尤以地塞米松组、艾灸组显著；艾烟熏吸组杯状细胞增生及黏液潴留较模型组减少，但

减少幅度低于艾灸组与无烟艾灸组；香烟熏吸组大鼠气道上皮杯状细胞增生及黏液潴留程度较模型组

进一步加重。Masson 染色结果显示，正常组大鼠气道壁胶原纤维极少，结构薄且规则；模型组气道

壁胶原沉积明显，气道壁增厚；地塞米松组、艾灸组、无烟艾灸组气道壁胶原沉积减少，气道结构改

善，尤以地塞米松组、艾灸组显著；艾烟熏吸组胶原沉积较模型组减少，纤维化程度有所缓解，但效

果弱于艾灸组及无烟艾灸组；香烟熏吸组大鼠气道壁胶原沉积及纤维化程度较模型组更为明显。 
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图 1 大鼠肺组织 HE、PAS、Masson 染色病理形态学观察(×200) 

Figure 1 Pathological observation of lung tissues in each group by HE, PAS, and Masson staining (×200)  

2.2 大鼠肺泡灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13、iNOS的含量比较 

如图 2 所示，与正常组比较，模型组大鼠肺泡灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13 和 iNOS 含量显著升高

（P<0.01）；与模型组比较，地塞米松组、艾灸组、无烟艾灸组大鼠肺泡灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13

和 iNOS 含量显著降低（P<0.05，P<0.01），艾烟熏吸组大鼠肺泡灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13 和

iNOS 含量降低，而香烟熏吸组大鼠肺泡灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13 和 iNOS 含量升高，但差异均无

统计学意义（P>0.05）；与地塞米松组比较，艾灸组、无烟艾灸组改善哮喘大鼠肺泡灌洗液炎症因子

水平效果相当，差异无统计学意义（P>0.05）；与无烟艾灸组比较，艾灸组可显著改善该炎症因子水

平（P<0.05）。 

艾烟熏吸组
Moxa smoke 

inhalation group

香烟熏吸组
Cigarette smoke 

inhalation group

PAS染色
PAS staining

Masson染色
Masson’s staining

正常组
Normal group

模型组
Model group

地塞米松组
Dexamethasone 

group

艾灸组
Moxibustion group

无烟艾灸组
Smokeless

moxibustion 

group

HE染色
HE staining
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注：与正常组相比，**P<0.01；与模型组相比，#P<0.05，##P<0.01；与无烟艾灸组相比，▲P<0.05。 

图 2 大鼠肺泡灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13、iNOS 含量比较(𝑥̅ ± 𝑠，n=6） 

Note. Compared with normal group, **P<0.01. Compared with model group, #P<0.05，##P<0.01. Compared with smokeless moxibustion 

group, ▲P<0.05. 

Figure 2 Comparison of the contents of IL-4, IL-5, IL-13, and iNOS in rat bronchoalveolar lavage fluid (BALF) (𝑥̅ ± 𝑠，n=6) 

2.3  大鼠肺组织中 CAT活力及 H2O2和 NO的含量比较 

如图 3 所示，与正常组比较，模型组大鼠肺组织中 CAT 活力显著降低，NO、H2O2 含量显著升高

（P<0.01）；与模型组比较，地塞米松组、艾灸组、无烟艾灸组大鼠肺组织中 CAT 含量显著升高，

NO、H2O2 含量显著降低（P<0.05，P<0.01），艾烟熏吸组大鼠肺组织中 CAT 含量升高，NO、H2O2

含量降低，而香烟熏吸组 CAT 活力降低， NO、 H2O2 含量升高，但差异均无统计学意义

（P>0.05）；与地塞米松组比较，艾灸组、无烟艾灸组在提高哮喘大鼠 CAT 活力及降低 NO、H2O2 水

平方面效果相当，差异无统计学意义（P>0.05）；与无烟艾灸组比较，艾灸组可显著提高 CAT 活力

并降低 NO、H2O2 水平（P<0.05）。 

 

注：与正常组相比，**P<0.01；与模型组相比，#P<0.05，##P<0.01；与无烟艾灸组相比，▲P<0.05。 

图 3 大鼠肺组织中 CAT 活力及 H2O2 和 NO 的含量比较(𝑥̅ ± 𝑠，n=6） 

Note. Compared with normal group, **P<0.01. Compared with model group, #P<0.05，##P<0.01. Compared with smokeless moxibustion 

group, ▲P<0.05. 

Figure 3 Comparison of CAT activity and the contents of H₂O₂ and NO in rat lung tissues (𝑥̅ ± 𝑠，n=6) 
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2.4 大鼠肺组织中 P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、IκBα、P-NF-κB P65、NF-κB P65蛋白表达比

较 

P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、IκBα、P-NF-κB P65、NF-κB P65 抗体在细胞核和细胞质中

表达，呈棕色或黄色。如图 4、图 5 所示，与正常组比较，模型组大鼠肺组织 P-P38 MAPK、P38 

MAPK、P-IκBα、NF-κB P65 和 P-NF-κB P65 蛋白阳性表达 IOD 值均显著升高（P<0.01）、IκBα 蛋白

阳性表达 IOD 值显著降低（P<0.01）；与模型组相比，地塞米松组、艾灸组、无烟艾灸组大鼠肺组织

P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、NF-κB P65 和 P-NF-κB P65 蛋白阳性表达 IOD 值均显著降低

（P<0.01）， IκBα 蛋白表达量显著升高（P<0.01），艾烟熏吸组大鼠肺组织 P-P38 MAPK、P38 

MAPK、P-IκBα、NF-κB P65 和 P-NF-κB P65 蛋白阳性表达 IOD 值降低、IκBα 蛋白表达量升高，而香

烟熏吸组大鼠肺组织 P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、NF-κB P65 和 P-NF-κB P65 蛋白阳性表达

IOD 值升高、IκBα 蛋白阳性表达 IOD 值降低，但差异均无统计学意义（P>0.05）；与地塞米松组比

较，艾灸组与无烟艾灸组在改善上述蛋白表达方面效果相当，差异无统计学意义（P>0.05）；与无烟

艾灸组比较，艾灸组能显著改善上述蛋白表达（P<0.05）。 

 

注：与正常组相比，**P<0.01；与模型组相比，#P<0.05，##P<0.01；与无烟艾灸组相比，▲P<0.05。 

图 4 大鼠肺组织中 P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、IκBα、NF-κB P65、P-NF-κB P65 蛋白 IOD 值的测定结果(𝑥̅ ± 𝑠，n=6，×103） 

Note. Compared with normal group, **P<0.01. Compared with model group, #P<0.05，##P<0.01. Compared with smokeless moxibustion 

group, ▲P<0.05. 

Figure 4 Protein expression levels of P-P38 MAPK, P38 MAPK, P-IκBα, IκBα, P-NF-κB P65 P65, and NF-κB in rat lung tissues (𝑥̅ ± 𝑠，n=6，×103 ) 
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图 5 大鼠肺组织中 P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、IκBα、P-NF-κB P65、NF-κB P65 蛋白表达的免疫组织化学染色图（×400） 

Figure 5 Immunohistochemical staining of P-Pp38 MAPK, P38 MAPK, P-IκBα, IκBα, P-NF-κB P65, and NF-κB P65 protein expression in rat lung 

tissues (×400) 

2.5 大鼠肺组织中 P38 MAPK、IκBα、NF-κB p65 mRNA表达比较 

如图 6 所示，与正常组比较，模型组大鼠肺组织中 P38 MAPK、NF-κB p65 mRNA 水平均显著升

高，IκBα mRNA 水平显著降低（P<0.01）；与模型组相比，地塞米松组、艾灸组和无烟艾灸组大鼠

肺组织中 P38 MAPK、NF-κB p65 mRNA 水平均显著降低，IκBα mRNA 水平显著升高（P<0.01），艾

烟熏吸组大鼠肺组织中 P38 MAPK、NF-κB p65 mRNA 水平均降低，IκBα mRNA 水平升高，香烟熏吸

组大鼠肺组织中 P38 MAPK、NF-κB p65 mRNA 水平均升高，IκBα mRNA 水平降低，但差异均无统计

学意义（P>0.05）；与地塞米松组比较，艾灸组和无烟艾灸组在改善上述 mRNA 表达方面效果相

当，差异无统计学意义（ P>0.05）；与无烟艾灸组比较，艾灸组可显著改善上述蛋白表达

（P<0.05）。 
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注：与正常组相比，**P<0.01；与模型组相比，#P<0.05，##P<0.01；与无烟艾灸组相比，▲P<0.05。 

图 6 大鼠肺组织中 P38 MAPK、IκBα、NF-κB p65 mRNA 表达比较(𝑥̅ ± 𝑠，n=5） 

Note. Compared with normal group, **P<0.01. Compared with model group, #P<0.05，##P<0.01. Compared with smokeless moxibustion 

group, ▲P<0.05. 

Figure 6 Comparison of P38 MAPK, IκBα, and NF-κB p65 mRNA expression in rat lung tissues (𝑥̅ ± 𝑠，n=5） 

3  讨论 

哮喘是一种以气道高反应和 Th2 细胞因子释放增加为特征的慢性炎症疾病。Th1/Th2 失衡是哮喘

发病的主要机制，主要表现为 Th1 功能相对抑制、Th2 功能相对亢进，从而产生大量细胞因子（如

IL-4、IL-5、IL-13 等） [17, 18]。呼吸系统持续性炎症、气道高反应性和气道重塑是哮喘显著病理特

征，也是哮喘难以根治的根本原因，其主要病理学改变包括广泛的上皮损伤、黏膜下层杯状细胞化

生、气道平滑肌增生和肥大、纤维化增加[19, 20]。本研究肺组织病理形态学结果提示，哮喘模型大鼠的

肺组织结构严重紊乱，炎性细胞浸润，杯状细胞增生明显，黏液分泌增多，气道管腔变窄，而艾灸及

地塞米松干预后上述情况均得到显著改善，提示艾灸、无烟艾灸及地塞米松治疗可以有效缓解哮喘大

鼠的炎症反应和气道重塑；香烟熏吸组大鼠肺组织病理学观察显示，其炎症浸润、杯状细胞增生及气

道管腔狭窄程度较模型组更为严重，提示香烟烟雾不仅不能缓解哮喘炎症，反而具有加重气道病理损

伤的效果。本研究结果显示，模型组大鼠肺泡灌洗液中 IL-4、IL-5、IL-13 和 iNOS 含量显著升高，提

示哮喘大鼠体内发生了炎症反应；经艾灸、无烟艾灸及艾烟熏吸干预后，大鼠肺泡灌洗液中 IL-4、

IL-5、IL-13 和 iNOS 含量降低，说明艾灸及艾烟均能有效抑制气道炎症，而香烟熏吸组大鼠肺泡灌洗

液中 IL-4、IL-5、IL-13 和 iNOS 含量较模型组进一步升高，表明香烟烟雾可能通过促进 Th2 型细胞

因子释放加剧哮喘气道炎症。 

氧化应激在哮喘的发病中也有重要影响。当气道炎症发生时，嗜酸性粒细胞、中性粒细胞、淋巴

细胞、巨噬细胞等多种炎症细胞募集，从而引起氧化应激及 ROS 释放，导致气道上皮细胞严重损伤

或凋亡[21]。P38 MAPK 是 MAPK 家族中与炎症反应密切相关的关键信号通路，在包括哮喘在内的多

种肺部炎症性疾病中发挥重要的调节作用 [22-24]。该通路通过传递细胞内信号对外部刺激作出反应，其

核心机制是通过转化磷酸化状态来激活下游底物，从而精确调控炎症基因的转录，促进炎症发生；因

此 P-P38 蛋白水平可反映其真实活性[25]。NF-κB 是位于 P38 MAPK 下游，与炎症和细胞凋亡相关的

关键转录因子 [26]，能调控细胞因子释放与免疫细胞活化。在过敏性气道炎症中，过敏原刺激可导致

NF-κB 易位至细胞核，持续促进炎症因子（如环氧合酶-2、NO、IL-6）和 Th2 细胞因子（IL-4、IL-

5、IL-13）的表达与分泌[27, 28]，从而引起免疫过度反应并维持气道炎症状态。研究表明，抑制 P38 

MAPK 信号可改变 NF-κB 活性[27, 28]，提示这两条通路在 OVA 诱导的过敏性哮喘的炎症与免疫反应中

具有协同作用。NF-κB 作为炎症网络的关键节点，其活化调控已成为炎症性肺病的重要治疗靶点。 

在本研究中，哮喘大鼠肺组织中 NO、H2O2 含量、P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、NF-κB 

P65、P-NF-κB P65 蛋白以及 P38 mapk、Nf-κb p65 mRNA 表达显著升高，肺组织中 CAT 活力、IκBα

蛋白、Iκbα mRNA 水平显著降低，经过艾灸、无烟艾灸及艾烟熏吸干预后大鼠肺组织中 NO、H2O2 含
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量、P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、NF-κB P65、P-NF-κB P65 蛋白以及 P38 mapk、Nf-κb p65 

mRNA 表达均降低，肺组织中 CAT 活力、IκBα 蛋白、Iκbα mRNA 水平均升高，表明艾灸及艾烟可能

通过调控 P38 MAPK/NF-κB 炎症通路缓解哮喘气道炎症和氧化应激。与上述干预组相反，香烟熏吸

组大鼠肺组织中 NO、H2O2 含量、P-P38 MAPK、P38 MAPK、P-IκBα、NF-κB P65、P-NF-κB P65 蛋

白以及 P38 mapk、Nf-κb p65 mRNA 表达较模型组进一步升高，CAT 活力、IκBα 蛋白、Iκbα mRNA

水平进一步降低，提示香烟烟雾可能通过持续激活 P38 MAPK/NF-κB 信号通路，进一步加剧哮喘大

鼠的氧化应激和气道炎症反应。这一结果从反面印证了艾灸及艾烟调控该通路的有效性。 

综上所述，艾灸及艾烟可能通过抑制 P38 MAPK/NF-κB 炎症通路，减轻 OVA 诱导哮喘大鼠的肺

部炎症程度。同时，本研究未发现艾灸对模型大鼠肺组织及细支气管存在不良影响，表明艾灸是哮喘

临床治疗中的一种安全有效的外治法。但本研究仅借助 OVA 诱导的过敏性哮喘大鼠模型，从体内角

度探讨了艾灸的保护作用及相关分子机制，后续仍需构建体外实验模型，进一步验证本研究结论，并

深入阐明 P38 MAPK/NF-κB 通路在哮喘炎症反应调控中的作用机制。 
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