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［摘  要］  目的：动态观察电针对胃溃疡模型大鼠胃黏膜损伤修复的影响，探讨电针治疗胃溃疡的时效关系和

分子机制。方法：72 只 SD 大鼠分为空白组、模型组、胃经穴组、对照点组，并按干预时间 1、4、7 d 分为 3 个

亚组，每个亚组 6 只。采用乙醇灌胃方法制备胃溃疡大鼠模型，胃经穴组电针“足三里”“梁门”，对照点组电针

“梁门”“足三里”外旁开 5 mm 处，每日 1 次，每次电针 30 min。空白组和模型组用鼠板束缚但不进行电针处理，

每日 1 次，每次 30 min。用逆转录-聚合酶链反应（PR-PCR）法检测胃增殖细胞核抗原（PCNA）、P 物质（SP）的

表达，Western blot 检测胃神经降压素（NT）的表达。结果：干预 1 d 后，模型组溃疡指数显著高于空白组（P＜0.01），

PCNA、SP、NT 表达降低（P＜0.01，P＜0.05）；胃经穴组与模型组、对照点组相比，溃疡指数降低（均 P＜0.05），

上调 PCNA mRNA、SP mRNA 的表达（均 P＜0.05）且显著上调 NT 蛋白表达（均 P＜0.01）。干预 4 d 后，模型组

溃疡指数降低但仍高于空白组（P＜0.05），PCNA mRNA、SP mRNA、NT 蛋白的表达上升且高于空白组（均 P＜

0.01）；胃经穴组溃疡指数接近空白组（P＞0.05），PCNA mRNA、SP mRNA 低于模型组（P＜0.01，P＜0.05），

NT 蛋白与模型组比较差异无统计学意义（P＞0.05）。干预 7 d 后，各组以上指标组间比较差异均无统计学意义（均

P＞0.05）。结论：电针胃经穴能在胃溃疡发展的不同病理状态下对 PCNA mRNA、SP mRNA 进行双向调节的平衡

作用同时促进 NT 蛋白高表达，进而促进溃疡的修复。 

［关键词］  胃溃疡；电针；时效关系；穴，足三里；穴，梁门；增殖细胞核抗原；P 物质；神经加压素 
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ABSTRACT  Objective  To dynamically observe the effects of electroacupuncture (EA) on repair of gastric mucosal lesion 

in rats with gastric ulcer, and to explore the time-effect relationship and molecular mechanism of EA for gastric ulcer. 

Methods  A total of 72 SD rats were randomly assigned to a normal group, a model group, a acupoint group and a sham 

acupoint group, and each group were further divided into a 1-day subgroup, a 4-day subgroup and a 7-day subgroup, 6 rats in 

each subgroup. The rat model of gastric ulcer was established by using intragastric administration of ethyl alcohol. The rats in 

the acupoint group were treated with EA at“Zusanli”(ST 36) and“Liangmen”(ST 21); the rats in the sham acupoint group 

were treated with EA at points 5 mm next to“Zusanli”(ST 36) and“Liangmen”(ST 21); the EA was given 30 min per 

treatment, once a day. The rats in the normal group and model group were treated with immobilization for 30 min per day, and 

no EA was given. PR-PCR method was applied to test the expression of proliferating cell nuclear antigen (PCNA) and 

substance P (SP); Western blot method was applied to test the expression of neurotensin (NT). Results  After 1-day 

treatment, the ulcer index in the model group was higher than that in the normal group (P＜0.01), and the expression of 

PCNA, SP and NT was decreased (P＜0.01, P＜0.05); compared with the model group and sham acupoint group, the ulcer index was 

decreased in the acupoint group (both P＜0.05), and the expression of PCNA and SP was up-regulated (all P＜0.05) while that of 

NT was up-regulated (both P＜0.01). After 4-day treatment, the ulcer index in the model group was reduced but still higher than that 

in the normal group (P＜0.05), and the expression of PCNA, SP and NT was up-regulated and higher than that in the normal group 

(all P＜0.01); the ulcer index in the acupoint group was similar to that in the normal group (P＞0.05), and the expression of PCNA 

and SP was lower than that in the model group (P＜0.01, P＜0.05), and the expression of NT was not significantly different from

that in the model group (P＞0.05). After 7-day treatment, the differences of indexes above were not significant among the four groups

机制探讨 
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胃溃疡是以胃黏膜损伤形成溃疡灶或伴有穿孔

出血等病变为主要表现的临床常见疾病，其发生过程

十分复杂［1］。目前认为胃黏膜防御机制受损是导致溃

疡的重要因素之一，因此加强黏膜防御、促进黏膜细

胞更新与修复等是治疗胃溃疡的关键［2］。增殖细胞核

抗原（proliferating cell nuclear antigen，PCNA），是

DNA 复制和细胞增生的重要物质，常作为反映细胞

增殖状态的内在指标［3］。临床研究报道针灸对胃溃疡

及溃疡复发有较好的疗效［4-5］，并发现其机制可能与

P 物质（substance P，SP）、神经降压素（neurotensin，

NT）有关［6-7］。但是目前电针治疗胃溃疡的作用机制

仍不十分清楚，并且电针治疗胃溃疡在时效方面的研

究较少。因此，本实验通过电针“梁门”“足三里”，

动态观察大鼠胃黏膜中 PCNA、SP 和 NT 的表达变

化，从时间效应的角度探讨电针对胃溃疡的作用机

制，现报告如下。 

1  材料与方法 

1.1  实验动物及分组 

选用 SD 雄性大鼠 75 只，体质量（200±20）g，

购自吴氏实验动物中心[动物合格证号：SCXK（浙）

160803004]。在厦门大学动物实验中心适应饲养 1 周

后进行实验，饲养环境 SPF 级，室温控制在（20±

2）℃，相对湿度为 65%±5%，自然光暗周期，给予

大鼠充足的饮水和饲料，饲养器定期进行打扫消毒。

从 75 只大鼠中随机选出 3 只作为预实验大鼠，另   

72 只大鼠按随机数字表法分为 4 组：空白组、模型

组、胃经穴组、对照点组，每组 18 只；每组再根据

干预时间分为 1、4、7 d 3 个亚组，每个亚组 6 只。

整个实验过程对动物的处置符合国家科技部 2006 年

发布的《关于善待实验动物的指导性意见》的规定。 

1.2  主要仪器及试剂 

（1）仪器:石蜡切片机（RMB235，德国莱卡 Leica

公司），实时荧光定量热循环仪（ABI7500，美国

Applied Biosystems 应用生物系统），智能生物显微镜

（BX53，奥林巴斯 Olympus 公司）；ABI 7500fast 荧

光定量 PCR 仪（Thermo Fisher 科技有限公司），匀浆

机 IKA T10 basic（德国 IKA 公司），M200 PRO 酶标

仪（瑞士 TECAN 集团公司），Mimi-RPOTEN Tetra 

System 电泳系统（美国 BIO-RAD 公司），Centrifuge 

5418R 低温高速离心机（Eppendorf 中国有限公司），

显影系统 Tanon 5200s（上海天能科技有限公司），电

针治疗仪（G6805-2 型，上海医疗器械高技术公司），

一次性无菌针灸针（汉医牌 0.25 mm×25 mm，长春

爱康医疗器械有限公司）。 

（2）试剂：塔卡拉总核糖核酸提取液（TaKaRa 

RNAiso Plus Total RNA）提取试剂和互补脱氧核糖核

酸（cDNA）逆转录试剂（宝日医生物技术有限公司），

SYBRGreen 试剂盒（荧光定量 PCR，Roche 生物技术

公司），PCR 引物设计及合成（上海生工生物工程股

份有限公司），NT 一抗、二抗（圣克鲁斯（上海）生

物技术公司），β-action（β肌动蛋白）抗体、RIPA

裂解液和超敏 ECL 化学发光试剂盒（碧云天生物技

术公司）。 

1.3  模型制备 

除空白组外其余各组及预实验大鼠建立胃黏膜

损伤模型。采用乙醇灌胃的方法［8］，造模前先将大鼠

禁食、不禁水 24~48 h，用灌胃针将 75%乙醇从口腔

灌胃，4 mL/kg，3 h 后恢复大鼠自由饮食。造模 12 h

后将预实验大鼠断头处死，摘出全胃，肉眼观察胃腔，

可见黏膜呈潮红充血状态，或胃体数处出现斑点状溃

烂，病理检测可见黏膜缺损，有炎性细胞浸润、上皮

细胞坏死等，说明模型复制成功。 

1.4  干预方法 

造模次日进行实验干预，空白组和模型组大鼠用

鼠板捆绑固定 30 min，每日 1 次，不给予其他处理。

胃经穴组和对照点组大鼠用鼠板捆绑固定，根据前期

临床报道和实验研究［5,9］结果以及模拟人体经络穴位

的大鼠穴位定位法［10］，胃经穴组选择“梁门”（腹正

中线与乳头线之间的中点，脐上约 20 mm）、“足三里”

（大鼠膝关节后外侧，在腓骨小头下约 5 mm 处）。对

照点组选择“梁门”“足三里”外旁开 5 mm 处。采用

0.25 mm×25 mm 针灸针直刺进针，深度约 5 mm，连

接电针治疗仪，输出线接胃经穴组大鼠同侧“梁门”

（正极）与“足三里”（负极）；对照点组大鼠电针接

同侧“梁门”对照点（正极）、“足三里”对照点（负

极）。每只大鼠接两组线，波型为疏密波，4 Hz/20 Hz，

脉冲宽度 0.5 ms，疏波时间 5 s，密波时间 10 s，输出

(all P＞0.05). Conclusion  EA at acupoints of stomach meridian has two-way regulation on PCNA and SP and improve the 

expression of NT in different pathological state of gastric ulcer, which could further improve the repair of gastric ulcer. 

KEYWORDS  gastric ulcer; electroacupuncture (EA); time-effect relationship; Point ST 36 (Zusanli); Point ST 21 

(Liangmen); proliferating cell nuclear antigen (PCNA); substance P (SP); neurotensin(NT) 
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电压 2~4 V，电流 4~6 mA，以针灸针轻微颤抖为度，

每次 30 min，每日 1 次。3 个亚组分别干预 1、4、7 d。 

1.5  标本采集 

各亚组在干预 1、4、7 d 后予大鼠断头处死，解

剖摘取全胃，沿胃底将胃腔剪开，暴露胃内侧面，用

0.9%NaCl 溶液冲洗，肉眼观察胃黏膜损伤情况，用

一次性刀片迅速切取胃黏膜损伤部位，整个过程在冰

上操作。胃黏膜组织平均分为 3 份，一份放入 4%的

多聚甲醛固定 48~72 h，石蜡包埋切片，进行 HE 染

色；余两份迅速放置于液氮冻存 1 h 后移入-80 ℃冰

箱，分别进行实时荧光定量 PCR （RT-PCR）和 Western 

blot 检测。 

1.6  指标检测 

（1）胃溃疡指数 

胃溃疡指数标准根据 Guth 等［11］制定的计算方

法：斑点糜烂计 1 分；糜烂长度＜1 mm 计 2 分；糜

烂长度 1~2 mm 计 3 分；糜烂长度＞2 mm 且≤4 mm

计 4 分；糜烂长度＞4 mm 计 5 分；宽度＞1 mm 时，

分值×2。溃疡指数=胃黏膜各处糜烂的计分之和。 

（2）HE 染色观察胃黏膜组织形态 

胃黏膜组织固定后，经流水冲洗，梯度乙醇溶液

脱水后进行常规石蜡包埋，二甲苯透明，切片。HE

染色：用二甲苯脱蜡，无水乙醇、95%乙醇、85%乙

醇、75%乙醇的梯度顺序进行脱水，水冲洗。苏木素染

色 7 min，伊红染色 1 min，随后冲片、干燥，于 400 倍

显微镜下观察胃黏膜组织形态变化并采集图片。 

（3）实时荧光定量 PCR 检测 PCNA、SP 

将胃组织研磨成粉末后取 50 mg，用总 RNA 抽

提试剂（TRIZOL 试剂）充分裂解组织，按照常规方

法进行总 RNA 提取，之后进行 RNA 浓度测定，取    

2 μL RNA 进行逆转录，总体系为 10 μL，制备 cDNA 模

板。再按照试剂盒说明书进行 PCNA mRNA、SP mRNA

的 RT-PCR 检测，以磷酸甘油醛脱氢酶（GAPDH）为

内部参照基因，引物序列见表 1，采用两步法进行 PCR

扩增。反应测定 PCNA mRNA、SP mRNA 表达的 Ct

值，将所获得目的基因 Ct 值减去参照基因 Ct 值，得

到△Ct 后采用公认的 2-△△Ct 方法［12］对△Ct 值进行

mRNA 相对表达量分析。 

（4）Western blot 检测 NT 蛋白 

把组织剪切成细小碎片，裂解组织细胞参照碧云

天公司 RIPA 裂解液方法进行蛋白提取、浓度定量、

配制溶液、配胶。取 20 μg 总蛋白进行电泳、转膜。

于封闭液（5%脱脂奶粉）中室温封闭 2 h，加入一抗 

表 1  PCNA、SP 和 GAPDHmRNA 引物序列 

基因名称 引物序列（5’-3’） 产物长度/bp

PCNA F TGCTGTGGTGATCTCCTGTGC 140 

PCNA R CTGGCTCATTCATCTCTATGGACAC  

SP F CCGACAGTGACCAAATCAAGGAG 59 

SP R TCTCTGAAGAAGATGCTCAAAGGG  

GAPDH F AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG 121 

GAPDH R CATACTCAGCACCAGCATCACC  

注：F：Forward primer（正向引物）；R：Reversed primer（反

向）引物。 

（1∶1000），4 ℃孵育过夜，结束后用三羟甲基氨基

甲烷-氯化氢缓冲液加聚山梨酯（TBS+Tween，TBST）

洗 3 遍。加入二抗（1∶10 000），室温孵育 1 h，结束

后用 TBST 洗 3 遍左右。采用化学发光法进行显影拍

照，杂交信号使用 National Institutes of Health 图像分

析系统 ImageJ 进行灰度值分析。 

1.7  统计学处理 

采用 IBM SPSS Statistics 21 统计软件进行分析，

数据以均数±标准差（ x s ）表示，进行多组间分

析，符合正态性分布，方差齐采用 LSD 法，方差不

齐采用 Games-Howell 法进行分析和两两比较；不符

合正态分布采用 Kruskal-Wallis Test 分析。以 P < 0.05

为差异有统计学意义。 

2  结果 

2.1  各组大鼠胃溃疡指数比较 

干预 1 d 后，模型组、胃经穴组及对照点组大鼠

胃溃疡指数皆高于空白组（均 P＜0.01），但胃经穴组

溃疡指数低于模型组和对照点组（均 P＜0.05）；干预

4 d 后，模型组和对照点组溃疡指数有所降低但仍高

于空白组（均 P＜0.05），而胃经穴组溃疡指数低于模

型组和对照点组（均 P＜0.05）；干预 7 d 后，各组溃

疡指数基本恢复正常水平，组间比较差异均无统计学

意义（均 P＞0.05）。见表 2。 

表 2  各组大鼠胃黏膜溃疡指数比较（分， x s ） 

组别 干预 1 d（n=6） 干预 4 d（n=6） 干预 7 d（n=6）

空白组 0.13±0.35 0.50±0.76 0.62±0.74 

模型组 25.75±3.612） 13.88±4.011） 1.88±1.96 

胃经穴组 19.88±4.292）3）4） 2.63±2.833）4） 1.13±1.26 

对照点组 24.38±2.262） 14.25±3.051） 2.63±2.62 

注：与空白组同时间点比较，1）P＜0.05，2）P＜0.01；与模型组

同时间点比较，3）P＜0.05；与对照点组同时间点比较，4）P＜0.05。 

2.2  各组大鼠胃黏膜组织形态学比较 

光镜下空白组大鼠胃黏膜上皮结构完整，腺体排

列整齐，未见炎性细胞浸润。模型组和对照点组在干

预 1 d 后，大鼠胃黏膜上皮结构破坏严重，大量细胞

坏死脱落，黏膜细胞稀疏甚至出现空洞，腺体排列紊
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乱，细胞内见水肿，胞核胞质模糊，大量炎性细胞浸

润，毛细血管增生及出血；而胃经穴组大鼠胃黏膜上

皮结构破坏程度较轻微，黏膜细胞结构较松散，细胞

间隙仍存在少量红细胞和炎性细胞。干预 4 d 后，模

型组和对照点组黏膜层结构稀疏，细胞排列无序，仍

有炎性细胞浸润，毛细血管增生及出血；胃经穴组胃

黏膜上皮结构及黏膜细胞有所恢复，可见少量炎性细

胞和红细胞，无明显毛细血管增生。干预 7 d 后，模

型组、胃经穴组和对照点组胃黏膜层细胞结构较为完

整，血管形态恢复正常，偶见炎性细胞。见图 1。 

2.3  各组大鼠胃黏膜 PCNA mRNA、SP mRNA 的表

达比较 

模型组、胃经穴组和对照点组在干预 1 d 后与

空白组相比，胃黏膜 PCNA mRNA、SP mRNA 表达

量均明显降低（P＜0.01，P＜0.05），但胃经穴组的

表达高于模型组和对照点组（均 P＜0.05）。干预 4 d

后，模型组、对照点组 PCNA mRNA、SP mRNA 表

达上升并显著高于空白组（均 P＜0.01）；胃经穴   

组 SP mRNA 表达亦增加但低于模型组和对照点  

组（均 P＜0.05）；而胃经穴组 PCNA mRNA 表达显

著低于模型组、对照点组（均 P＜0.01）并接近空白 

组（P＞0.05）；干预 7 d 后，各组 PCNA mRNA、      

SP mRNA 表达比较差异无统计学意义（均 P＞0.05）。

见图 2。 

2.4  各组大鼠胃黏膜 NT 蛋白的表达比较 

在干预 1 d 后，模型组胃黏膜 NT 表达低于空白

组、对照点组（均 P＜0.05）；胃经穴组 NT 蛋白表达

显著高于空白组、模型组和对照点组（均 P＜0.01）。

干预 4 d 后，模型组、胃经穴组和对照点组 NT 蛋白

表达差异无统计学意义（均 P＞0.05），且皆高于空白

组（均 P＜0.01）。干预 7 d 后，各组间比较差异无统

计学意义（均 P＞0.05），见图 3。 

 
空白组                      模型 1 d 组                   胃经穴 1 d 组 

 
对照点 1 d 组                   模型 4 d 组                   胃经穴 4 d 组 

 
对照点 4 d 组                    模型 7 d 组                    胃经穴 7 d 组 

 
对照点 7 d 组 

 

注：箭头所示为胃黏膜上皮细胞坏死脱落，空

洞，腺体排列紊乱。 

图 1  各组大鼠胃黏膜组织形态学比较

（HE 染色，×400） 
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注：采用 2-△△Ct 方法转换 Ct 值分析，以空白组为对照组，其他组相对于空白组 mRNA 表达量的倍数关系。与空白组同时间点比较，

1）P＜0.05，2）P＜0.01；与模型组同时间点比较，3）P＜0.05，4）P＜0.01；与对照点组同时间点比较，5）P＜0.05，6）P＜0.01。 

图 2  各组大鼠干预后胃黏膜 PCNA mRNA 和 SP mRNA 相对表达量比较（ x s ，6 只鼠/组） 

           
注：图 a 中，N：空白组；M：模型组；A：胃经穴组；B：对照点组。图 b 中，与空白组同时间点比较，1）P＜0.05，2）P＜0.01；与

模型组同时间点比较，3）P＜0.05，4）P＜0.01；与对照点组同时间点比较，5）P＜0.01。 

图 3  各组大鼠干预后胃黏膜 NT 蛋白的表达量比较（ x s ，6 只鼠/组） 

3  讨论 

胃溃疡属于中医“胃脘痛”范畴，经络理论中胃

经与胃腑相属，主治肠胃等消化系统疾病。足三里为

胃经的合穴、胃腑下合穴，《灵枢·邪气脏腑病形》

言“合治内腑”“胃病者，腹 胀，胃脘当心而痛，

上支两胁，膈咽不通，饮食不下，取之三里也。”故

常用于治疗胃腑疾病。梁门同为胃经腧穴，位于胃脘

部，“经脉所过，主治所及”，常与足三里配伍治疗肠

胃疾患，具有调理脾胃、补中益气、扶正祛邪的作用。

既往研究［5,9］显示，针刺“梁门”“足三里”对胃肠

功能有明显的改善作用。本研究模型组干预 1、4、    

7 d 的溃疡指数呈降低趋势，结合病理图片说明急性

胃溃疡具有一定自愈能力。胃经穴组与模型组、对照

点组的对比结果，说明电针“梁门”“足三里”能促

进溃疡的愈合且具有穴位特异效应。 

溃疡的形成和发展是一个动态的过程，涉及多种

机制的相互作用。目前认为胃溃疡的形成主要是胃黏

膜保护机制与胃酸、胃蛋白酶的分泌之间的平衡被破

坏，其中胃黏膜保护机制包括细胞增殖与修复能力［13］。

PCNA 作为 DNA 聚合酶的辅助蛋白直接参与细胞的

增殖［3］。在各种损伤中 PCNA 常存在下降现象，而损

伤恢复期伴随该指标的增加。前期研究［14］发现黏膜

损伤处 PCNA 表达降低延迟细胞的修复，而溃疡修复

时细胞增殖活动也明显加强。但长期过度的 PCNA 表

达，会导致胃黏膜细胞的异常增生［15］。本实验显示

模型组干预 1 d 后 PCNA 表达低于空白组，电针可促

进其表达；干预 4 d 后模型组表达远高于空白组，而

胃经穴组反而抑制其表达，结合胃黏膜溃疡指数结

果，说明 PCNA 过高过低表达都可能会影响胃黏膜的

修复，电针胃经穴可双向调节 PCNA 的表达水平。 

SP 是胃肠道内一种重要的肽能神经元，参与胃

肠动力调节，可加强胃肠平滑肌和括约肌的收缩，促

进胃肠蠕动和胃排空［16-17］。有研究［17］发现溃疡的形

成与 SP 减少，导致胃排空作用减弱，使胃酸在胃部

停留的时间相对延长进而对胃壁消化作用增加有关。

此外 SP 还参与炎性反应和内脏疼痛反射［18-19］，可进

一步促进溃疡的修复。因此 SP 在溃疡的发生发展中

存在复杂的影响。本实验显示与同时间点模型组相

比，电针胃经穴 1 d 后可促进 SP 表达而干预 4 d 后反

而抑制其表达。结合病理结果提示，电针胃经穴促进
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黏膜修复可能与早期通过促进 SP 表达进而加强胃排

空、减少有害物质对黏膜的损伤，以及抑制当 SP 过

度表达产生的炎性反应等对黏膜修复的影响有关。

NT 也是一种肽类物质，主要分布于胃肠道（85%），

少量存在于下丘脑，参与胃肠道多种生物反应［20］。

目前研究报道 NT 可通过迷走神经抑制胃酸分泌，促

进胃肠黏膜上皮生长，对胃黏膜有保护作用［21-22］。本

实验结果中，干预 1 d 后，电针胃经穴可显著升高

NT 的表达水平，说明电针胃经穴可通过早期促进 NT

高表达进而促进胃黏膜修复。 

本研究结果显示，在溃疡损伤初期 PCNA、SP、

NT 表达降低。胃黏膜 SP 低表达导致胃排空作用减

弱，胃酸在胃腔内停留时间延长；NT 的低表达使对

抑制胃酸分泌的调节作用减弱，使胃酸对胃壁的刺激

增强；PCNA 表达降低导致细胞增殖减少，使胃黏膜

屏障受到胃酸伤害后，胃壁损伤的黏膜细胞不能及时

有新细胞进行替换修复，从而导致溃疡的形成。随着

溃疡的发生，损伤部刺激胃壁神经大量释放 SP，产

生疼痛感，而 SP 能促进肥大细胞脱颗粒释放炎性介

质进一步影响溃疡的修复。在溃疡 4 d 时，溃疡大鼠

胃黏膜 NT 和 PCNA 呈过度阳性表达，使抑制胃酸的

分泌增强、细胞增殖能力活跃，提示大鼠胃黏膜损伤

后有一定自行调节愈合修复的能力。PCNA 表达升高

可能与 NT 表达增加促进胃肠黏膜上皮细胞生长有

关。电针胃经穴 1 d 后，可改善 PCNA、SP 的低表达

水平并促进 NT 高表达进而减轻三者表达降低导致的

溃疡发生程度。电针胃经穴 4 d 后，可抑制 SP 过度

表达引起的炎性反应，从而进一步促进溃疡的修复。

此外电针胃经穴 4 d 时抑制 PCNA 的过度表达，这可

能对防止胃黏膜细胞发生异型增殖有一定意义。 

总之，溃疡的发生发展涉及多种物质的参与，其

过程十分复杂，而电针在胃溃疡发展的不同病理状态

下对 PCNA、SP、NT 调节和平衡作用可对电针治疗

胃溃疡的机制提供新的思路。 
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