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也摘要页 目的 观察电针对慢性溃疡性结肠炎渊ulcerative colitis, UC冤模型小鼠补体 C3 蛋白 3a渊complement 3a, C3a冤/补体 C3
蛋白 3a受体渊complement 3a receptor, C3aR冤通路相关蛋白的影响遥 方法 将 48 只 BALB/c 小鼠采用随机数表法分为空白组渊12
只冤和造模组渊36 只冤遥 造模组采用 3%葡聚糖硫酸钠渊dextran sodium sulfate, DSS冤自由饮水渊7 d 诱导+5 d 缓解冤为 1 个周期袁共 4
个周期构建慢性UC模型遥造模成功后再二次随机分为模型组尧电针组尧柳氮磺胺嘧啶渊sulfasalazine, SASP冤组袁每组 12只遥空白组不

予处理袁模型组仅捆绑袁电针组针刺关元尧天枢尧足三里尧上巨虚穴袁每天 20 min袁SASP 组每天灌胃SASP混悬液[500 mg/(kg窑d)]袁连续

14 d遥 记录各组小鼠的疾病活动指数渊disease activity index, DAI冤尧体质量尧结肠长度和结肠指数曰HE 染色观察结肠黏膜损伤指数

渊colonic mucosal damage index, CMDI冤评分变化曰Western blot 检测结肠组织中 C3aR 蛋白的表达量曰免疫组织化学染色检测半胱

氨酸蛋白酶-1渊caspase-1冤和消皮素 D渊gasdermin D, GSDMD冤蛋白水平曰ELISA检测结肠组织中 C3a蛋白及血清中肿瘤坏死因子渊tu鄄
mor necrosis factor, TNF-琢冤和白细胞介素-1茁渊interleukin-1茁, IL-1茁冤等炎性因子的表达情况遥 结果 与空白组相比袁模型组小鼠的

体质量显著下降袁DAI 评分尧结肠缩短尧结肠指数和 CMDI 评分均显著增加渊P约0.01冤曰结肠组织中 C3a尧C3aR 蛋白的表达增加渊P约
0.05冤曰Caspase-1尧GSDMD 蛋白的表达水平显著升高渊P约0.01冤曰血清中的 IL-1茁 和 TNF-琢 炎性因子的含量显著上升渊P约0.01冤遥 与模

型组相比袁电针组和 SASP 组小鼠的体质量增加袁DAI 和 CMDI 评分均降低渊P约0.05冤袁结肠长度恢复尧结肠指数评分显著降低渊P约
0.01冤曰结肠组织中 C3aR 蛋白的表达显著减少渊P约0.01冤袁C3a 蛋白的表达减少渊P约0.05冤曰Caspase-1 和 GSDMD 蛋白的表达水平降低

渊P约0.05冤曰血清中 IL-1茁 和 TNF-琢 炎性因子的含量下降渊P约0.05冤遥结论 电针能够改善 UC模型小鼠结肠组织细胞焦亡与慢性炎症袁
其机制可能与抑制 C3a/C3aR通路蛋白的表达有关遥
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pathway-related proteins in a mouse model of chronic ulcerative colitis (UC). Methods A total of 48 BALB/c mice were divided into
a blank group (n=12) and a modeling group (n=36) by a random number table method. With a regimen of 3% dextran sodium sulfate
(DSS) administered through free water drinking (seven days of induction+five days of remission) as one cycle, the modeling group
underwent a total of four cycles to establish a chronic UC model, and was then randomly subdivided into model, electroacupuntcture,
and sulfasalazine (SASP) groups after successful modeling, with 12 mice in each group. The blank group was not treated; the model
group was only bundled; the electroacupuntcture group was treated with electroacupuntcture at Guanyuan (CV 4), Tianshu (ST 25),
Zusanli (ST 36), and Shangjuxu (ST 37) for 20 minutes daily; the SASP group was given SASP suspension [500 mg/(kg窑d)] by gavage
daily. All intervention lasted for 14 consecutive days. The disease activity index (DAI), body weight, colon length, and colon index
of each group of mice were recorded; the changes in colonic mucosal damage index (CMDI) were observed through HE staining; the
expression of C3aR protein in colon tissues was examined through Western blot; the protein levels of Caspase-1 and gasdermin D
(GSDMD) were checked through immunohistochemistry; the expressions of C3a protein in colon tissues and the inflammatory factors
such as tumor necrosis factor (TNF-琢) and interleukin-1茁 (IL-1茁) in serum were determined through ELISA. Results Compared with
the blank group, mice in the model group showed significant decreases in body weight and colon length, along with significant
increases in DAI score, colon index, and CMDI score (P<0.01); the expression levels of C3a and C3aR proteins in colon tissues
increased (P<0.05); the expression levels of Caspase-1 and GSDMD proteins increased significantly (P<0.01); the serum levels of IL-
1茁 and TNF-琢 increased significantly (P<0.01). Compared with the model group, mice in both electroacupuncture and SASP groups
showed an increase in body weight, along with decreases in the DAI and CMDI scores (P<0.05); colon length was partially restored
and the colon index score was significantly reduced in these groups (P<0.01); the expression of C3aR protein in colon tissues decreased
significantly (P<0.01), and the expression of C3a protein decreased (P<0.05); the expression levels of Caspase-1 and GSDMD proteins
decreased (P<0.05); the serum content of IL-1茁 and TNF-琢 decreased (P<0.05). Conclusion Electroacupuncture can alleviate pyroptosis
and chronic inflammation in colon tissues of UC model mice, and its mechanism may be related to the inhibition of the expressions
of C3a/C3aR pathway-related proteins.

也运藻赠憎燥则凿泽页 chronic ulcerative colitis; electroacupuncture; complement; C3a/C3aR pathway; pyroptosis; chronic inflammation

溃疡性结肠炎渊ulcerative colitis, UC冤作为一种

慢性自身免疫性肠道疾病袁主要表现为腹痛尧腹泻和

血便[1]遥 近年来袁UC 的发病率逐年增高袁因其病程缠

绵和易复发的特性袁严重影响患者的生活质量[2]遥 UC
现有的治疗药物主要有 5-氨基糖苷类尧硫嘌呤类药

物及生物制剂等 [3]袁但这些药物长期使用后常伴有

肝脏损伤尧肾功能代谢异常等毒副作用袁亟须寻找新

的治疗方式遥电针作为临床上常见的补充替代疗法袁
结合了传统医学和现代康复的优点遥 在临床试验与

动物实验中均证实了电针改善 UC 的优效性院JOOS
等 [4]研究表明袁电针可降低 UC 患者的疾病活动指

数曰陈正鑫[5]研究表明袁电针可以降低 UC 患者粪便

钙卫蛋白尧红细胞沉降率等炎症指标袁提高内镜下

黏膜愈合率遥 但其具体作用机制仍需进一步探索遥
补体渊complement, C冤在 UC 的发生和发展中起

重要作用袁补体系统中的 C1q尧CD46 等因子有助于

保护肠道屏障袁减少肠道炎症袁而 C3尧C5 和 C5a 则

被证实会加剧肠道损伤袁促进 UC 的发展[6]遥 研究发

现袁在 UC 慢性阶段袁C3 通过裂解产生 C3a袁激活细

胞膜上的 C3aR 受体袁从而激活 C3a/C3aR 通路袁促进

肠上皮细胞焦亡袁进一步加剧肠道炎症反应[7]遥 既往

研究表明袁紫锥菊提取物可通过下调 C3a/C3aR信

号通路发挥抗炎作用并改善 UC 症状[8]遥 因此袁抑制

C3a/C3aR 通路可能是治疗 UC 的关键分子途径遥 然

而袁电针是否可以通过调节 C3a/C3aR 通路治疗UC
尚不明确遥 因此袁本研究以慢性 UC 模型小鼠为观察

目标袁从补体角度探索电针对溃疡性结肠炎 C3a/
C3aR 通路相关蛋白的影响袁为电针治疗 UC 提供理

论依据遥
1 材料与方法

1.1 实验动物

健康 SPF 级 BALB/c 小鼠 52 只[湖南斯莱克景

达实验动物公司袁许可证号院XYXK 2019-0009]袁雌
雄各半袁8 周龄袁体质量渊20依2冤 g遥 SPF 级实验室适

应性分笼饲养 7 d袁培养温度 20~25 益袁相对湿度

50%~70%袁压力梯度 20~50 Pa袁换气 15~20 次/h遥本

研究实验已通过湖南中医药大学伦理委员会审核
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渊伦理批号院LL2022112304冤遥
1.2 主要仪器和试剂

1.2.1 主要试剂 葡聚糖硫酸钠渊美仑生物技术有

限公司袁批号院MB5535冤曰柳氮磺吡啶肠溶片渊华润双

鹤药业股份有限公司袁批号院国药准字 H11020818冤曰
异氟烷渊瑞沃德生命科技有限公司袁批号院R510-22-
16冤曰HE 染色试剂盒尧免疫组织化学试剂盒渊塞维尔

生物科技有限公司袁批号院G1076尧G1216冤曰白细胞介

素-1茁渊interleukin-1茁, IL-1茁冤尧肿瘤坏死因子-琢渊tu鄄
mor necrosis factor-琢, TNF-琢冤尧C3a ELISA 试剂盒

渊伊莱瑞特生物科技有限公司袁批号院E-EL-M0044尧
E-EL-M3063尧E-EL-M0337c冤曰半胱氨酸蛋白酶-1
渊Caspase-1冤尧消皮素D渊gasdermin D, GSDMD冤抗体渊塞
维尔生物科技有限公司袁批号院GB15383尧GB114198冤曰
C3aR 抗体渊正能生物科技有限公司袁批号院822006冤遥
1.2.2 主要仪器 华佗牌电针治疗仪渊型号院SDZ-V袁
苏州医疗用品厂有限公司冤曰可孚一次性使用无菌平

柄针灸针渊规格院0.18 mm伊13 mm袁吴江市云龙器械

有限公司冤曰多功能微孔板读数仪渊型号院Varioskan
LUX袁美国赛默飞世尔科技公司冤曰数字切片扫描仪渊型
号院PannoramicMIDIII袁匈牙利 3DHISTECH 公司冤遥
1.3 UC模型小鼠的建立与分组干预

本研究参考改良的 DSS 造模方法进行造模 [9]遥
48 只 BABL/c 小鼠按照随机数表法分为空白组 12
只与造模组 36 只遥 空白组予以蒸馏水自由饮用曰造
模组以 3% DSS 自由饮水渊诱导冤7 d+蒸馏水渊缓解冤
5 d 为 1 个周期袁共 4 个周期遥 造模结束后袁进行模

型检测袁以疾病活动指数渊disease activity index,
DAI冤评分逸2 分为成模标准[10]遥 将造模成功的小鼠

再次随机分为模型组尧电针组尧柳氮磺胺吡啶渊sul鄄
fasalazine袁SASP冤组袁每组 12 只遥

造模结束后袁分组进行干预遥 空白组不予干预曰
模型组仅捆绑固定曰电针组捆绑固定后袁参照叶实验

针灸学曳分别刺入小鼠双侧天枢尧上巨虚尧关元尧足
三里穴袁直刺 5 mm袁电针参数选用疏密波渊10 Hz/
50 Hz冤袁电流为 1 mA袁强度以肢体轻微抖动为度袁
每次留针 20 min曰SASP 组参考叶实验动物和动物实

验技术曳[11]中的换算方法袁小鼠给药剂量=人体给药

剂量/人体体重伊9.1袁即等效给药剂量约为 500 mg/

渊kg窑d冤遥 均每天 1 次袁连续治疗 14 d遥
1.4 检测指标及方法

1.4.1 DAI 评定 造模结束后袁记录体质量尧大便性

状遥 DAI 评分=渊体质量下降率积分+大便性状积分+
便血情况积分冤/3[12]袁具体评分细则详见表 1遥

1.4.2 结肠指数测定 治疗结束后袁异氟烷呼吸麻

醉并处死小鼠袁剖腹取结肠袁冲洗结肠内容物袁测量

结肠袋到肛门口的结肠长度袁并称取结肠重量袁以重

量/长度比值计算结肠指数袁结肠指数数值越大表

示炎症程度越高[1]遥
1.4.3 HE 染色观察结肠组织病理变化 冰 0.9%氯

化钠溶液清洗结肠袁取病变部位进行固定脱水袁石
蜡包埋袁切片后进行 HE 染色袁然后参照改良的结肠

黏膜损伤指数渊colonic mucosal damage index袁CM鄄
DI冤评分方法进行评价袁CMDI 评分=炎症细胞浸润

评分+组织结构损伤评分[13]遥
1.4.4 免疫组织化学染色检测 Caspase-1尧GSDMD
蛋白水平 石蜡切片脱蜡水化袁行抗原修复袁洗涤

后袁用山羊血清封闭 30 min袁分别孵育 Caspase-1尧
GSDMD渊1颐500冤抗体过夜袁阴性对照组用 PBS 孵育

过夜袁次日洗涤后孵育羊抗兔二抗渊1颐500冤1 h袁洗涤

后复染 50 滋L 着色袁避光孵育 1 min袁最后在显微镜

下观察袁以灰度值/面积计算平均光密度值遥
1.4.5 ELISA 检测结肠组织 C3a 蛋白及血清 IL-
1茁尧TNF-琢 蛋白的表达 麻醉小鼠后袁取结肠组织研

磨袁经心脏采血袁离心机设置 3 000 r/min尧半径 8 cm尧
温度 4 益袁离心 15 min后取上清袁按 C3a尧IL-1茁尧TNF-琢
的 ELISA 检测试剂盒说明书操作袁使用酶标仪于

450 nm 波长测量光密度遥
1.4.6 Western blot 检测结肠组织 C3aR 蛋白的表达

水平 取 100 mg 结肠组织袁按照 1颐100 的比例加入

表 1 DAI评分细则

Table 1 DAI scoring rules
积分情况

0 分

1 分

2 分

3 分

4 分

体质量下降率

体质量不变

0<体质量臆5%
5%<体质量臆10%
10%<体质量臆15%

>15%

大便性状

正常

软便

软便且黏附肛门

粪便稀溏

粪便水样

便血情况

阴性

浅蓝

蓝色

深蓝

肉眼血便
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RIPA 裂解液袁组织破碎仪 90 Hz尧45 s 循环 5次袁
以破碎结肠组织遥 冰上裂解 20 min后袁12 000 r/min尧
半径 8 cm尧温度 4 益离心 15 min袁取上清遥 参照

BCA 试剂盒说明书测量蛋白浓度袁随后在样品中加

入上样缓冲液袁水浴锅 100 益尧15 min袁将样品煮

沸遥用 12%PAGE 胶电泳分离不同分子量的蛋白后袁
将蛋白转印到 PVDF 膜上袁5%脱脂牛奶封闭 1 h袁
分别加入 C3aR 抗体尧茁-actin渊1颐1 500冤袁4 益封闭过

夜遥 TBST 洗膜 6 次后渊5 min/次冤袁加入 HRP 标记二

抗袁室温下孵育 60 min遥 采用化学发光法显影袁以目

的蛋白与内参蛋白灰度值的比值作为目的蛋白的相

对表达量袁实验重复 3 次遥
1.5 统计学分析

所有数据均使用 SPSS 26.0 软件进行分析袁计
量资料以野曾依s冶表示遥计量资料符合正态分布和方差

齐性袁采用单因素方差分析进行组间比较袁并使用

LSD 检验进行后续的两两比较曰不符合正态分布或

方差不齐的数据袁采用非参数检验进行分析遥 均以

P<0.05 为差异有统计学意义遥
2 结果

2.1 电针对 UC模型小鼠体质量尧结肠长度尧DAI 评
分尧结肠指数的影响

空白组小鼠毛发柔顺尧行动敏捷尧粪便成形曰模
型组小鼠出现便血尧粪便稀溏尧蜷缩等症状袁结肠长

度明显缩短袁结肠重量增加袁体质量显著下降尧DAI
评分和结肠指数明显增高渊P<0.01冤曰电针组和 SASP
组干预后袁小鼠一般情况改善尧便血症状好转袁行动

能力提高袁结肠长度均有所恢复袁结肠重量下降袁体

质量增加尧DAI 评分降低渊P<0.05冤袁结肠指数显著降

低渊P<0.01冤曰电针组和 SASP 组的体质量尧DAI 评分

和结肠指数比较袁差异无统计学意义渊P跃0.05冤遥详见

图 1遥
2.2 电针对 UC模型小鼠结肠组织病理改变的影响

HE 染色结果表明袁空白组小鼠肠道绒毛及上

皮结构完整袁未见中性粒细胞浸润曰模型组小鼠出现

溃疡性结肠炎的典型改变袁绒毛严重脱落坏死袁结肠

隐窝-绒毛结构破坏缺失袁伴有严重中性粒细胞浸

润曰电针组与 SASP 组肠上皮形态基本正常袁腺体结

构形态改善袁黏膜下层可见少量炎症浸润与轻微水

肿遥 与空白组相比袁模型组 CMDI 评分显著升高渊P<
0.01冤曰与模型组相比袁电针组与 SASP 组的 CMDI
评分均降低渊P<0.05冤曰但电针组和 SASP 组之间CMDI
评分比较袁差异无统计学意义渊P跃0.05冤遥 详见图 2遥
2.3 电针对 UC 模型小鼠结肠 C3a/C3aR 通路蛋白

的影响

与空白组相比袁模型组小鼠 C3a尧C3aR 蛋白水

平增加渊P<0.05冤曰与模型组相比袁电针组与 SASP 组

C3a尧C3aR 蛋白水平降低渊P<0.05袁P<0.01冤曰电针组

和 SASP 组 C3a尧C3aR 蛋白表达水平比较袁差异无统

计学意义渊P跃0.05冤遥 详见图 3遥
2.4 电针对 UC模型小鼠结肠细胞焦亡的影响

免疫组织化学结果表明袁与空白组相比袁模型组

小鼠结肠组织 Caspase-1尧GSDMD 蛋白表达显著增

高渊P<0.01冤遥 与模型组相比袁电针组与 SASP 组小鼠

结肠组织 Caspase-1尧GSDMD蛋白表达减少渊P<0.05冤曰
电针组和 SASP 组小鼠结肠组织 Caspase-1尧GSDMD
蛋白比较袁差异无统计学意义渊P跃0.05冤遥 详见图 4遥

图 1 电针对 UC模型小鼠体质量尧结肠长度尧DAI评分尧结肠指数的影响渊曾依s袁n=12冤
Fig.1 Effects of electroacupuncture on body weight, colon length, DAI score, and colon index in UC model mice 渊曾依s袁n=12冤

注院A.各组小鼠结肠直观图片对比曰B.各组小鼠体质量对比曰C.各组小鼠 DAI 评分对比曰D.各组小鼠结肠指数对比遥 与空白组相比袁**P<
0.01曰与模型组相比袁#P<0.05袁##P<0.01遥
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图 3 各组小鼠结肠组织中 C3a尧C3aR蛋白表达量比较渊曾依s袁n=6冤
Fig.3 Comparison of C3a and C3aR protein expression levels in mouse colon tissues

among different groups 渊曾依s袁n=6冤
注院A.各组小鼠结肠中 C3a 含量对比曰B.各组小鼠结肠中 C3aR 表达对比曰与空白组相比袁*P<0.05曰与
模型组相比袁#P<0.05袁##P<0.01遥

图 2 电针对 UC模型小鼠结肠组织的病理改变渊曾依s袁n=6冤
Fig.2 Pathological changes of colon tissues by electroacupuntcture in UC model mice 渊曾依s袁n=6冤

注院A.各组小鼠结肠 HE 图片对比渊标尺=100 滋m冤曰B.各组小鼠 CMDI 评分对比袁银代表炎性浸润曰与空白组相比袁**P<
0.01曰与模型组相比袁#P<0.05遥

空白组 模型组

100 滋m 100 滋m

100 滋m100 滋m

电针组 SASP 组

A

B银银
银银

图 4 各组小鼠结肠组织中 Caspase-1尧GSDMD蛋白表达量比较渊曾依s袁n=6冤
Fig.4 Comparison of Caspase-1 and GSDMD protein expression levels in mouse colon

tissues among different groups 渊曾依s袁n=6冤
注院A尧C.各组小鼠结肠 Caspase-1 蛋白表达量渊标尺=100 滋m冤曰B尧D.各组小鼠结肠 GSDMD 蛋白表达

量渊伊200冤曰银代表阳性细胞曰与空白组相比袁**P<0.01袁与模型组相比袁#P<0.05遥

银 银 银

银银银
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图 5 各组小鼠血清 TNF-琢尧IL-1茁含量比较渊曾依s袁n=6冤
Fig.5 Comparison of serum TNF-琢 and IL-1 茁 levels

among different groups 渊曾依s袁n=6冤
注院与空白组相比袁**P<0.01曰与模型组相比袁#P<0.05遥

2.5 电针对 UC模型小鼠炎性因子的影响

与空白组相比袁模型组小鼠血清中 TNF-琢尧IL-
1茁 的含量显著增高渊P约0.01冤曰与模型组相比袁电针

组与 SASP 组 TNF-琢尧IL-1茁 的含量均降低渊P约0.05冤曰
电针组和SASP 组 TNF-琢尧IL-1茁 的含量比较袁差异

无统计学意义渊P跃0.05冤遥 详见图 5遥

3 讨论

UC 是一种慢性尧进行性和复发性的肠道疾病袁
据统计袁我国 UC 发病率为 11.6/10 万袁并有持续增加

的趋势袁已成为我国重要的公共卫生问题[14]遥 临床治

疗以水杨酸尧类固醇激素等药物为主袁虽有一定疗

效袁但存在毒副作用袁限制了其长期应用遥 而电针作

为一种传统医学与现代医学相结合的治疗手段袁对
UC 的腹痛尧便血等症候群改善方面具有明显作用[15]遥
UC 归属于中医学野痢疾冶野久痢冶野肠澼冶等范畴袁其病

机为脾肾虚弱尧痰热湿瘀等邪气客于肠道[16]遥 在电

针治疗中袁天枢尧足三里尧上巨虚尧关元作为 UC 治疗

的高频穴位[17]遥其中袁天枢为大肠募穴袁可厚肠理气曰
足三里为胃经合穴和胃腑下合穴袁可健脾和胃曰上巨

虚为大肠下合穴袁可通肠化滞遥 课题组前期研究表

明袁电针治疗可以显著抑制 Th17 相关特异性因子袁
调节异常免疫袁从而保护肠黏膜屏障[18]遥 关元为任脉

与足三阴之会尧小肠募穴袁能培元固本尧补益精血尧调
理冲任遥 在临床实践中袁四穴共伍可调和肠腑气血尧
厚肠止泻袁缓解病症遥

本实验采用 DSS 构建 UC 模型袁模拟 UC 发作

期与缓解期的交替病理特点遥 造模后袁UC 模型小鼠

表现出体质量下降尧大便稀溏尧粪便隐血阳性等症

状袁同时慢性炎症导致结肠缩短尧水肿增加尧结肠指

数升高袁均提示该模型制备成功遥 结果表明袁与模型

组相比袁电针组与 SASP 组小鼠体质量增加尧DAI 评
分降低尧结肠指数降低袁提示电针与 SASP 疗效相

当袁均可显著改善 UC 症状遥此外袁HE 染色结果表明

电针对 UC 具有保护作用袁包括炎性细胞浸润减少尧
肠黏膜病理形态损伤修复袁与课题组既往的研究结

果一致[19]遥
C3a是一种过敏毒素袁由 C3 裂解产生袁已被证实

广泛表达于肺尧肠等损伤的黏膜中袁在肠道中 C3a与
肠上皮细胞上的 C3aR 受体结合袁诱导肠上皮细胞

焦亡袁在慢性 UC 发生发展中起关键作用[20]遥 研究表

明袁其内在机制可能与焦亡因子 Caspase-1尧GSDMD
有关遥 当 C3a/C3aR 通路被激活后袁首先诱导Cas鄄
pase-1 表达增加袁然后将 GSDMD 蛋白裂解到 N 端

片段发生结构域易位袁从而形成细胞膜孔袁这一过程

最终造成肠道屏障损伤袁并伴随 IL-1茁尧TNF-琢 等炎

性因子释放[21-22]遥 而抑制 C3aR 后袁以上损伤过程被

逆转[23]遥 上述研究表明袁C3a/C3aR 通路可能是诱导

UC 结肠组织损伤的关键靶点遥 在本研究中袁模型组

的 C3a/C3aR 蛋白表达显著增加袁同时诱导肠道中

焦亡因子 Caspase-1尧GSDMD 表达上调以及促进炎

性因子 IL-1茁尧TNF-琢 释放袁表明 UC 模型小鼠处于

焦亡和炎症激活状态曰与模型组相比袁电针组与

SASP 组均显著逆转了上述现象袁提示电针可能在慢

性 UC 小鼠中通过抑制 C3a/C3aR 通路介导的焦亡

与炎症状态袁改善 UC 肠道损伤袁发挥保护作用遥
本研究结果验证了临床经验要穴治疗 UC 的疗

效机制袁并丰富了电针改善 UC 慢性炎症的补体级

联机制袁为临床治疗 UC 提供了实验理论依据遥 但本

实验仍存在不足之处袁缺乏激动剂尧抑制剂组以更全

面地验证电针对 C3a/C3aR 通路的机制遥 此外袁补体

系统作为免疫的重要组成部分袁与适应性免疫相互

作用袁促进 UC 的发生发展袁电针对补体系统与适应

性免疫的交互作用仍有待进一步研究遥
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