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摘  要 

目的：观察艾灸“天枢、气海”穴对结肠炎相关性结肠癌(CAC)模型大鼠肿瘤的影响，从细胞增殖角度

探讨艾灸对CAC的作用机制。方法：将SD大鼠随机分为正常组、模型组、隔药灸组、隔姜灸组。采用

AOM/DSS方法构建CAC模型，隔药灸组和隔姜灸组选用“天枢、气海”穴，每穴灸2壮/次，共30次。观

察大鼠结肠组织成瘤率、组织病理学改变和肿瘤评分；ELISA法检测血清CysC含量；免疫组化法、Western 
blot法检测结肠组织PCNA和CyclinD1蛋白表达水平。结果：与正常组比，模型组成瘤率和肿瘤评分均升

高(P < 0.05)，光镜下结肠组织可见不同级别异型增生，达到腺癌程度；血清CysC含量、结肠组织PCNA
和CyclinD1蛋白的表达均显著升高(P < 0.05)。与模型组比，隔药灸组、隔姜灸组成瘤率和肿瘤评分均降

低(P < 0.05)，血清CysC含量、结肠组织PCNA和CyclinD1蛋白的表达均显著降低(P < 0.05)。结论：隔

药灸和隔姜灸可延缓CAC肿瘤生长，其机制可能与降低结肠组织PCNA和CyclinD1蛋白的表达，从而抑制

结肠细胞增殖相关。 
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Abstract 
Objective: To observe the effect of moxibustion “Tianshu” and “Qihai” on the growth of colon tu-
mors in colitis-associated cancer (CAC) model rats, and explore the mechanism of moxibustion in 
CAC from the perspective of cell proliferation. Methods: SD rats were randomly divided into nor-
mal group, model group, herb-partitioned moxibustion group and ginger-partitioned moxibustion 
group. The CAC model was constructed by AOM/DSS method. Herb-partitioned moxibustion group 
and ginger-partitioned moxibustion group used moxibustion “Tianshu” and “Qihai”, with 2 times 
per pointeach time, a total of 30 times. The tumor formation rate, histopathological changes and 
tumor score of colon tissues were observed. Serum CysC was detected by ELISA. The expression of 
PCNA and CyclinD1 proteins in colon tissues was detected by immunohistochemistry and Western 
blot. Results: Compared with normal group, the tumor formation rate and tumor score of the colon 
tissues in model group were both increased (P < 0.05), and different grades of dysplasia can be 
seen in colon tissue under light microscope, reaching the level of adenocarcinoma. The content of 
serum CysC, the expression of PCNA and CyclinD1 proteins in colon tissues were significantly in-
creased (P < 0.05). Compared with model group, the tumor formation rate and tumor score of the 
colon tissues in herb-partitioned moxibustion group and ginger-partitioned moxibustion group 
were both reduced (P < 0.05). The content of serum CysC, the expression of PCNA and CyclinD1 
protein in colon tissues were significantly decreased (P < 0.05). Conclusion: Herb-partitioned 
moxibustion and ginger-partitioned moxibustion can delay the growth of CAC tumors, and their 
mechanism may be related to inhibit the cell proliferation of colon tissue by reducing the expres-
sion of PCNA and CyclinD1 proteins. 
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1. 引言 

结肠炎相关性结肠癌(Colitis-associated cancer, CAC)是由肠道慢性炎症反复损伤、修复、增生引起的

结肠癌变。CAC的发病率是散发性结直肠癌的5~11倍，研究表明在炎症性肠病(Inflammatory bowel disease, 
IBD)患者确诊 8~10 年后，发展为 CAC 的风险每年增加 0.5%~1.0%，最终因 CAC 死亡人数约占 IBD 患

者总数的 15% [1] [2]。目前临床治疗 CAC 主要涵盖手术治疗、放疗、化疗、免疫治疗和其他支持治疗等
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方式。手术治疗是 CAC 首选疗法，但其 5 年生存率仅为 50%左右，其他治疗效果亦不令人满意[3]。前

期研究发现针灸能够在一定程度上改善 IBD 肠道形态学和超微结构，减少炎症反应，防止炎症向肿瘤的

转变，同时在 CAC 的发病过程中，针灸也发挥了延缓肿瘤生长的作用[4] [5] [6] [7] [8]。 
肿瘤形成的一个重要基础为细胞增殖和凋亡失衡，导致细胞数目的不断增加，表现出生长优势，导致细

胞增殖失控[9]。现代研究表明增殖细胞核抗原(Proliferating cell nuclear antigen, PCNA)和细胞周期素 D1 
(CyclinD1)与细胞增殖直接相关，能够通过提高肿瘤细胞 DNA 的增殖速度，促进肿瘤细胞扩增水平[10] [11] 
[12]。PCNA 在细胞周期 G1晚期开始表达，S 期达到峰值，在 DNA 复制、DNA 修复、细胞周期调控和细胞

增殖中发挥着重要的作用[13]。过度表达的 CyclinD1 会使原本正常生长的细胞出现持续增殖的状态，进而导

致正常细胞转化为肿瘤细胞，其主要促进细胞周期从 G1期进入 S 期，促进 DNA 的合成[14] [15]。为探讨艾

灸对 CAC 的作用机制是否与参与调节细胞增殖有关，本研究观察艾灸对 CAC 模型大鼠结肠组织中 PCNA
和 CyclinD1 的影响，为促进艾灸作为治疗 CAC 的一种补充替代疗法的临床应用提供一定的科学依据。 

2. 材料 

2.1. 实验动物 

购入由上海斯莱克实验动物有限公司提供的 26 只清洁级 SD 雄性大鼠，体质量 100 ± 20 g，将其置

于室温 18℃~22℃，相对湿度 50%~70%，采光和通风良好的环境中，自由活动。所有动物及饲料均由上

海中医药大学实验动物中心提供，动物生产许可证号：SCXK(沪)2017-0005。实验操作遵循美国国立卫生

研究院和上海市实验动物伦理委员会的规定。 

2.2. 主要试剂和主要仪器 

5%BSA 封闭液、ECL 发光试剂盒、RIPA 裂解液、RNA 酶抑制剂、GAPDH 内参、鼠兔通用免疫组

织化学试剂盒(上海威奥生物科技有限公司，中国)，Anti-PCNA 抗体、Anti-CyclinD1 抗体(Abcam，英国)，
Anti-C-myc 抗体(Santa Cruz Biotechnology，美国)，ELISA 试剂盒(R & D Systems，美国)。组织脱水机、

石蜡切片机(Leica，德国)，组织包埋机、全自动酶标仪(Thermo Fisher，美国)，转模仪、电泳槽、凝胶成

像系统(Bio-Rad，美国)。 

3. 方法 

3.1. 动物分组及模型制备 

26 只 SD 大鼠适应性喂养 1 周后，先采用随机数字表法随机分为 2 组：正常大鼠(正常组) 6 只、造模

大鼠 20 只(2 只用于模型鉴定)，造模成功后再次将 18 只造模大鼠随机分为模型组、隔药灸组、隔姜灸组，

每组各 6 只。造模大鼠予以氧化偶氮甲烷(Azoxymethane, AOM)腹腔注射(2 mg/ml 浓度，10 mg/Kg) 1 次

后正常饮水饲养 7 天，然后改为饮用 3%-2%-2%浓度葡聚糖硫酸钠(Dextran sodium sulfate, DSS)溶液，饮

用 DSS 溶液 4 天，正常饮水 17 天[16]。详见图 1。造模后次日，抽取 2 只造模大鼠，通过肉眼观察结肠

组织有无肿瘤及 HE 染色检测造模是否成功。 

3.2. 干预方法 

造模成功后，提前 1 天剃除各组大鼠“天枢(双)、气海”穴附近毛发。正常组和模型组大鼠陪同固定，

不予艾灸干预。隔药灸组采用隔药灸治疗：将木香、附子、肉桂等药粉，以黄酒调和，压制于黄铜模具

内，制成直径约 0.8 cm，厚约 0.4 cm 的药饼。放于大鼠“天枢”、“气海”穴，取穴方法参考《实验针

灸学》[17]。药饼上放置约 90 mg 的艾炷，每穴灸 2 壮，每日 1 次，每周 6 次，共 30 次。隔姜灸组采用
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隔姜灸治疗：将新鲜生姜切成直径约 0.8 cm、厚约 0.4 cm 的姜片，余操作同隔药灸组。 
 

 
Figure 1. CAC model preparation 
图 1. CAC 模型制备示意图 

3.3. 结肠组织取材 

末次治疗结束，各组大鼠禁食 24 h 后采用 2%的戊巴比妥钠进行腹腔注射麻醉。麻醉成功后断颈处

死，纵向剖开从耻骨联合至回盲部约 5 cm 结肠，生理盐水清洗后肉眼观察结肠肿瘤数量。剪下约 1 cm
含瘤体结肠，固定于 4%多聚甲醛中。剩余结肠组织剪碎，分装保存在冻存管中，置于−80℃冰箱备用。 

3.4. 检测指标与方法 

3.4.1. 大鼠成瘤率[18] 

100%= ×
每组成瘤大鼠的只数

成瘤率
每组大鼠的总只数

 

3.4.2. HE 染色法观察大鼠结肠组织病理学变化 
组织固定脱水，石蜡包埋，切片为 4 μm 厚度。二甲苯、乙醇脱蜡至水，HE 染色，梯度酒精脱水，

二甲苯透明，中性树脂封片。在 200 倍光镜下观察结肠组织形态的改变并拍照分析。 

3.4.3. 基于结肠组织病理形态进行肿瘤评分[19] 
标准如下：① 隐窝(正常为 0 分，杯状细胞减少为 1 分；分支状、不规则、隐窝腔扩张为 2 分；萌

芽复合体为 3 分)；② 上皮(正常为 0 分，过度增生或畸形隐窝病灶为 1 分，轻度不典型增生：核仁增大、

轻度深染、细胞核秘籍分层现象为 2 分，高度不典型增生：细胞核分层、重度深染、多形性、核极性消

失为 3 分)，黏膜下浸润(无为 0 分，有为 1 分)。 

3.4.4. ELISA 法检测大鼠血清 CysC 浓度 
遵照 CysC 检测指标 ELISA 试剂盒的使用方法，为避免实验误差，进行了 2 个复孔的检测，求取平

均值。具体操作如下：将 100 μL/孔的标准品、待测样品孵育 2.5 h，洗板。加 100 μL/孔生物素标记抗体，

孵育 1 h，洗板。每孔加 100 μL Streptavidin Solution 孵育 45 min，洗板。每孔加 100 μL TMB Substrate 
Solution 避光孵育 30 min。每孔加 50 μL 终止液，在 450 nm 波长处测定每孔的 OD 值。 

3.4.5. 免疫组织化学法检测大鼠结肠组织 PCNA、CyclinD1 蛋白的表达 
切片常规脱蜡至水；于 3% H2O2浸泡 10 min，冲洗 10 min；抗原热修复；滴加 5% BSA 封闭液 35 min，

滴加一抗[稀释浓度为 PCNA (1:10,000)、CyclinD1 (1:100)]，4℃冰箱过夜，PBS 清洗。滴加二抗，37℃烘

烤 35 min，PBS 清洗。DAB 显色。脱水，透明与封片；随机选取每张组织片上 3~5 个视野拍照，运用

Image-Plus Pro 6.0 软件进行分析，计算出每张图片的阳性目标阳性面积和积分光密度，并计算出平均光

密度。 

3.4.6. Western blot 法检测大鼠结肠组织 PCNA 和 CyclinD1 蛋白的表达 
在剪碎的结肠组织中滴加组织裂解液粉碎匀浆，取上清液；采用 BCA 蛋白定量法测定蛋白浓度；80 
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v恒压电泳1 h，根据目的蛋白120 v恒压电泳1~2 h；在转膜缓冲液中依据目的蛋白200 mA恒流转膜50~70 
min；5% BSA 室温封闭 2 h。洗膜后加入一抗[稀释浓度为 PCNA (1:1000)、CyclinD1 (1:200)、β-Actin 
(1:1000)]，4℃孵育过夜，洗膜后加辣根过氧化物酶标记的羊抗兔二抗(Jackson1：2000)摇床上孵育 2 h。
洗膜后用化学发光法进行显色，放入凝胶成像系统内自动曝光显影。将胶片进行扫描，用凝胶图像处理

系统对样品条带的灰度值进行数字化分析，以目的蛋白/β-Actin 的比值为其相对表达量。 

3.5. 统计学分析 

采用 SPSS26.0 统计分析软件对数据进行统计学处理。若计量资料符合正态分布以均数±标准差( x s± )
表示，各组间比较采用单因素方差分析，两两比较采用 LSD 法或 Tamhane 法；若计量资料不符合正态分

布以中位数(四分位数) [Median (P25, P75)]表示，各组间比较采用秩和检验。计数资料检以例数和率进行表

示，采用 Fisher 确切概率法。以 P ≤ 0.05 表示差异有统计学意义的标准。 

4. 结果 

4.1. 艾灸延缓结肠炎相关性结肠癌大鼠肿瘤生长的效应观察  

4.1.1. 各组大鼠结肠成瘤率比较  
正常组大鼠结肠未见瘤体。模型组、隔药灸、隔姜灸大鼠结肠可见瘤体，肿瘤位于结肠远端三分之

二处，靠近直肠位置最多。隔药灸组和隔姜灸组成瘤率明显低于模型组(P < 0.05)。详见表 1。 
 
Table 1. Comparison of colon tumor formation rate in rats from each group 
表 1. 各组大鼠结肠成瘤率比较 

组别 n 成瘤大鼠数 成瘤率(%) 

正常组 6 0 0 

模型组 6 5 83.331) 

隔药灸组 6 2 33.332) 

隔姜灸组 6 2 33.332) 

注：与正常组比，1)P < 0.05；与模型组比，2)P < 0.05。 

4.1.2. 各组大鼠结肠组织病理学观察 
正常组结肠组织黏膜及上皮组织完整，腺体排列有序，黏膜固有层分布有毛细血管和散在的淋巴

细胞，未见充血、水肿、炎性细胞浸润等表现；模型组结肠组织可见黏膜层增厚，大量固有腺体消失，

腺体大小和形状十分不规则，排列紊乱，杯状细胞丢失，腺体内腺上皮细胞排列失去极向，紧密重叠，

可见多层，细胞核深染，核质比增大，核分裂增多，间质出血水肿，部分腺腔高度扩张呈囊状；隔药

灸组结肠组织固有腺体萎缩，形态不一，排列紊乱，杯状细胞部分消失，淋巴细胞浸润，间质出血水

肿，核分裂和不典型增生程度较模型组降低；隔姜灸组结肠固有腺体萎缩，形态不一，排列紊乱，杯

状细胞部分消失，大量炎性细胞浸润，间质出血水肿及核分裂程度较模型组减轻，可见不典型增生。

详见图 2。 

4.1.3. 各组大鼠结肠组织肿瘤评分 
与正常组比，模型组大鼠结肠组织肿瘤评分显著升高(P < 0.05)；与模型组比，隔药灸组、隔姜灸组

大鼠结肠组织肿瘤评分均显著降低(P < 0.05)；隔药灸组与隔姜灸组比，差异无统计学意义(P = 0.514)。
详见表 2。 

https://doi.org/10.12677/tcm.2021.102022


李昆珊 等 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2021.102022 162 中医学 
 

 
Figure 2. Histopathological observation of the colon in rats from each group 
图 2. 各组大鼠结肠组织病理学观察 

 
Table 2. Colon tissue tumor scores rate in rats from each group [Median (P25, P75)] 
表 2. 各组大鼠结肠组织肿瘤评分[Median (P25, P75)] 

组别 n 评分 

正常组 6 1 (0, 0.25) 

模型组 6 3 (2, 4)1) 

隔药灸组 6 1 (1, 1.25)2) 

隔姜灸组 6 1 (1, 2) 2) 

注：与正常组比，1)P < 0.05；与模型组比，2)P < 0.05。 

4.1.4. 各组大鼠肿瘤标志物血清 CysC 浓度的比较 
与正常组比，模型组大鼠血清 CysC 浓度显著升高(P < 0.01)；与模型组比，隔药灸组、隔姜灸组大

鼠血清 CysC 浓度均显著降低(P < 0.01, P < 0.05)；隔药灸组与隔姜灸组比，差异无统计学意义(P = 0.514)。
详见表 3。 
 
Table 3. Serum CysC concentration in rats from each group [Median (P25, P75)] 
表 3. 各组大鼠血清 CysC 浓度[Median (P25, P75)] 

组别 n 浓度(pg/ml) 

正常组 6 1317.27 (1061.87, 1799.55) 

模型组 6 3665.25(2281.89, 4102.67)1) 

隔药灸组 6 1277.43 (734.68, 1475.86)2) 

隔姜灸组 6 1194.83(1093.43, 2022.92)2) 

注：与正常组比，1)P < 0.05；与模型组比，2)P < 0.05。 
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4.2. 艾灸对 CAC 模型大鼠结肠组织细胞增殖的影响 

4.2.1. 各组大鼠结肠组织 PCNA 蛋白表达 
采用免疫组织化学法检测结果显示：PCNA 蛋白主要定位于结肠组织细胞胞核中，阳性表达呈棕黄

色或棕褐色颗粒。模型组中可见较多棕黄色或棕褐色颗粒，分布密集，隔药灸组和隔姜灸组胞核中阳性

表达较模型组有不同程度的降低，而正常组胞核中仅见少量黄色或淡黄色细颗粒。与正常组比，模型组

大鼠结肠组织 PCNA 平均光密度显著升高(P < 0.01)；与模型组比，隔药灸组、隔姜灸组大鼠结肠组织

PCNA 平均光密度表达均显著降低(P < 0.05)；隔药灸组与隔姜灸组比，PCNA 平均光密度表达差异无统

计学意义(P > 0.05)。详见图 3 和表 4。 
 

 
Figure 3. PCNA protein positive expression in rats colon tissue from each group 
图 3. 各组大鼠结肠组织 PCNA 蛋白阳性表达 

 
Table 4. Comparison of PCNA protein positive expression in rats colon tissue from each group ( x s± ) 
表 4. 各组大鼠结肠组织 PCNA 蛋白阳性表达的比较( x s± ) 

组别 n 平均光密度 

正常组 6 0.15 ± 0.01 

模型组 6 0.51 ± 0.041) 

隔药灸组 6 0.28 ± 0.072) 

隔姜灸组 6 0.32 ± 0.062) 

注：与正常组比，1)P < 0.05；与模型组比，2)P < 0.05。 
 

WB 结果表明：与正常组比，模型组大鼠结肠组织 PCNA 蛋白表达显著升高(P < 0.01)；与模型组比，

隔药灸组、隔姜灸组大鼠结肠组织 PCNA 蛋白表达均显著降低(P < 0.05)。隔药灸组与隔姜灸组比，差异

无统计学意义(P > 0.05)。详见图 4 和表 5。 
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Figure 4. Comparison of colon tissue PCNA protein in rats from each group 
图 4. 各组大鼠结肠组织 PCNA 蛋白比较 

 
Table 5. Comparison of the relative expression of PCNA protein in rats colon tissue from each group ( x s± ) 
表 5. 各组大鼠结肠组织 PCNA 蛋白相对表达量的比较( x s± ) 

组别 n PCNA/β-Actin 

正常组 6 0.43 ± 0.10 

模型组 6 1.37 ± 0.311) 

隔药灸组 6 0.73 ± 0.132) 

隔姜灸组 6 0.71 ± 0.102) 

注：与正常组比，1)P < 0.05；与模型组比，2)P < 0.05。 

4.2.2. 各组大鼠结肠组织 CyclinD1 蛋白表达 
采用免疫组织化学法检测结果显示：CyclinD1 蛋白主要定位于结肠组织细胞胞核中，阳性表达呈棕

黄色或棕褐色颗粒。模型组中可见较多棕黄色或棕褐色颗粒，分布密集，隔药灸组和隔姜灸组胞核中阳

性表达较模型组有不同程度的降低，而正常组胞核中仅见少量黄色或淡黄色细颗粒。与正常组比，模型

组大鼠结肠组织 CyclinD1 平均光密度显著升高(P < 0.01)；与模型组比，隔药灸组、隔姜灸组大鼠结肠组

织 CyclinD1 平均光密度表达均显著降低(P < 0.05)；隔药灸组与隔姜灸组比，CyclinD1 平均光密度表达

差异无统计学意义(P > 0.05)。详见图 5 和表 6。 
 

 
Figure 5. CyclinD1protein positive expression in rats colon tissue from each group 
图 5. 各组大鼠结肠组织 CyclinD1 蛋白阳性表达 
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Table 6. Comparison of the relative expression of CyclinD1 protein in rats colon tissue from each group ( x s± ) 
表 6. 各组大鼠结肠组织 CyclinD1 蛋白阳性表达的比较( x s± ) 

组别 n 平均光密度 

正常组 6 0.148 ± 0.390 

模型组 6 0.374 ± 0.4351) 

隔药灸组 6 0.267 ± 0.1182) 

隔姜灸组 6 0.283 ± 0.0522) 

注：与正常组比，1)P < 0.05；与模型组比，2)P < 0.05。 
 

WB 检测结果提示：与正常组比，模型组大鼠结肠组织 CyclinD1 蛋白表达显著上升(P < 0.001)；与

模型组比，隔药灸组、隔姜灸组大鼠结肠组织 CyclinD1 蛋白表达显著下调(P < 0.001)；隔药灸组与隔姜

灸组比，差异无统计学意义(P = 0.443)。详见图 6 和表 7。 
 

 
Figure 6. Comparison of colon tissueCyclinD1 protein in rats from each group 
图 6. 各组大鼠结肠组织 CyclinD1 蛋白比较 

 
Table 7. Comparison of the relative expression of CyclinD1 protein in rats colon tissue from each group ( x s± ) 
表 7. 各组大鼠结肠组织 CyclinD1 蛋白相对表达量的比较( x s± ) 

组别 n CyclinD1/β-Actin 

正常组 6 0.70 ± 0.10 

模型组 6 1.46 ± 0.191) 

隔药灸组 6 1.02 ± 0.092) 

隔姜灸组 6 0.96 ± 0.082) 

注：与正常组比，1)P < 0.05；与模型组比，2)P < 0.05。 

5. 讨论 

近年来，CAC 模型的制备主要涵盖自发型、基因工程型、化学致癌物型 3 种方法。化学致癌物诱导

的 CAC 模型具有造价低、周期短、癌变率高的优势而成为研究的热点[20] [21] [22]。其中因腹腔注射 AOM
结合 DSS 饮水的方法制备的 CAC 动物模型成瘤率高，且可在动物身上复制出 IBD 的相关临床症状、体

征及病理学改变，较好地模拟了人类 CAC 的发生发展而成为最常用且公认的方法之一[16] [23] [24]。 
众所周知，肿瘤的发生和发展离不开肿瘤细胞的增殖。正常细胞在体外传代培养中，分裂增殖到一

定的次数，虽仍保持存活力但增殖能力明显下降或停滞于非增值状态，肿瘤细胞则不同，可获得无限增

殖的“永生性”[9]。PCNA 是真核染色体 DNA 复制机制的重要组成部分，可增加 DNA 复制和修复错误

率，参与肿瘤细胞的增殖过程[25] [26]。同时研究表明 PCNA 还能够评估细胞的成熟程度和分裂的风险

[27]。PCNA 与 DNA 聚合酶 δg’t 共同促进 RNA/DNA 引物的合成，与交互因子共同参与 DNA 复制和修

复、DNA 甲基化、组蛋白乙酰化、细胞周期控制和细胞存活等细胞过程[28] [29] [30] [31] [32]。有研究
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发现 PCNA 的阳性表达率越高，癌细胞增殖越旺盛，细胞分化程度越低，复制时间越短，转移速度越快

[33]。CyclinD1 是短半衰基因编码蛋白质，是细胞增殖信号的关键蛋白之一，在结肠癌中存在过度表达

[34]。CyclinD1 蛋白主要对细胞周期 G1 期起正向调控作用，通过作用于 G1 期的多种蛋白，并与这些蛋

白产生相互影响，调节细胞周期进程，加快 G1期向 S 期转变的进程，造成细胞增殖失控及恶性生长，诱

发肿瘤的发生发展[35] [36]。在正常情况下，G1期的 CyclinD1 表达是恒定的，在基因扩增、易位的情况

下会引起 CyclinD1 过表达，缩短细胞周期，细胞异常增殖，不断堆积，诱导细胞癌变[37]。 
中医认为，结肠炎相关性结肠癌应归属于“积聚”、“癌病”等范畴。其病因病机多因正气内虚、

脏腑功能失调、感受邪毒，导致气滞、血癖、痰凝、湿浊、毒聚等病理变化聚集肠府，久之相互胶结而

至肠癌的产生[38]。本研究选取气海、天枢两穴进行艾灸治疗可发挥益气理脾、通肠调腑，扶正培元之效。

天枢为大肠募穴，穴内气血循胃经运行而外出大肠经，是肠腑气机运行的枢机，可健脾和胃，通调肠腑。

气海隶属任脉，循行于肠腑所属的位置，正所谓“经络所过，主治所及”，且气海穴位于下腹部，具有

近治作用，故气海可补气理气，治疗肠腑病证。 
结合本研究模型组大鼠成瘤率、病理形态中发现特征性腺癌和肿瘤评分检测结果，说明采用

AOM/DSS 方法制备出 CAC 动物模型。CysC 在肿瘤的生长、侵袭、转移中具有重要的作用，并且不受

年龄、性别、炎性因子、脂血和溶血等因素的影响，临床上已作为消化系统恶性肿瘤的标志物，有助于

判断肿瘤的转移及预后[39] [40] [41]。隔药灸、隔姜灸“天枢”、“气海”穴干预 CAC 模型大鼠，发现

其可降低成瘤率、肿瘤评分和血清 CysC 水平。病理形态学方面，模型组形成大小不等、形状不一、排

列不规则的腺样结构，细胞常不规则地排列成多层，核大小不一，核分裂多见等典型的腺癌病变[42]，与

模型组比，隔药灸组和隔姜灸组呈现分化高、异型性小，与原有组织形态相似，核分裂现象减少的组织

形态学变化。上述结果表明艾灸疗法能不同程度延缓炎症介导的肿瘤生长。为探究细胞增殖是否为艾灸

延缓肿瘤生长的作用途径之一，进一步采用免疫组化法和 Western blot 法检测大鼠结肠组织 PCNA、

CyclinD1 蛋白表达。PCNA、Cyclin D1 蛋白主要对细胞周期 G1期、S 期起正向调控作用。细胞周期是指

细胞从一次分裂完成开始到下一次分裂结束所经历的全过程，划分为间期与分裂期两个阶段。G1 期为

DNA 合成前期，S 期为 DNA 复制期，作为间期的主要阶段，G1期为 DNA 的合成做好了准备工作，S 期

合成 DNA、组蛋白和 DNA 复制所需要的酶。可见 G1期、S 期在细胞合成中发挥至关重要的作用。结果

发现 CAC 模型大鼠结肠组织中 PCNA、CyclinD1 蛋白较正常组明显升高，说明模型组大鼠结肠组织细胞

增殖活跃。经过隔药灸与隔姜灸干预后，大鼠结肠组织中 PCNA、CyclinD1 蛋白均明显降低，提示隔药

灸与隔姜灸干预可降低 CAC 大鼠结肠组织 PCNA、CyclinD1 蛋白的表达，改善 CAC 大鼠结肠肿瘤增殖

的情况。同时研究发现隔药灸组和隔姜灸组在改善 CAC 模型大鼠结肠组织肿瘤相关指标及 PCNA、

CyclinD1 蛋白中没有表现出明显的差异性，表明两种艾灸方法发挥了相似的作用。 
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