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摘  要 

心肌肥厚是为维持正常的心输出量的一种代偿性反应，其具体发病机制目前尚未明确，但有报告显示心

肌肥厚发病率逐年增高且严重影响患者的机体功能和生活质量。因此，对于心肌肥厚的改善和治疗成了

重中之重的问题，亟待解决。炎症是心肌肥厚的发病机制之一，且贯穿心肌代偿的整个过程。针灸作为

重要的治疗手段，对于调节改善炎症状态疗效显著。本文就针刺治疗心肌肥厚的可能机制进行了综述，

为相关治疗提供了理论依据。 
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Abstract 
Myocardial hypertrophy is a compensatory response to the maintenance of normal cardiac output, 
and its specific pathogenesis is not yet clear, but it has been reported that the incidence of myocar-
dial hypertrophy is increasing year by year and seriously affects the function and quality of life of 
patients. Therefore, the improvement and treatment of myocardial hypertrophy has become a top 
priority and needs to be solved urgently. Inflammation is one of the pathogeneses of myocardial 
hypertrophy and runs through the entire process of myocardial compensation. As an important 
treatment method, acupuncture has a significant effect on regulating and improving inflammatory 
states. This article reviews the possible mechanisms of acupuncture in the treatment of myocardial 
hypertrophy, and provides a theoretical basis for related treatments. 
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1. 引言 

心肌肥厚(cardiac hypertrophy, CH)是心脏通过增加心肌质量来适应血压的持续升高或血容量的持续

增加而形成的病理性心室重塑，其形成是一个慢性且复杂的过程，是许多心血管疾病的病理生理基础[1] 
[2]。临床上，心肌肥厚主要症状为劳累后胸闷、胸痛、呼吸困难等，常引起心肌细胞增大、心肌间质细

胞增大及心肌细胞外机制改变等变化[3] [4]，最终可能会导致心律失常，甚至引发心力衰竭[5]。根据流行

病学调查显示[6]，中国心血管疾病患病率持续上升，预计目前心血管疾病患病数量达 3.3 亿人，且心血

管疾病死亡率居于首位，高于肿瘤和其他疾病。因此，对于心肌肥厚治疗成为一个亟待解决的问题。目

前临床中的治疗方法以药物和手术治疗为主，但存在愈后差，费用高等问题，急需有效的补充替代医学。

针灸是祖国医学的重要组成部分，针灸作为一种多靶点、多层次、多水平且具有整体调节作用的疗法，

广泛应用于临床且疗效显著。炎症对于心肌肥厚患者造成的损伤已被众多学者证明。在心脏受损和肥厚

重塑的过程中，释放的炎症信号因子可能导致肥厚和纤维化反应的发生[7]。炎症因子的释放贯穿心肌肥

厚发展的始终，并在心肌肥厚发展到 2 周时达到最高[8]。而针刺具有减轻心肌细胞炎性浸润从而发挥保

护心脏的作用[9]。但其具体可能通过的治疗机制还尚无人梳理，本文将对其可能机制进行整理，以求未

来临床治疗提供新思路。 

2. 心肌肥厚炎症损伤的机制 

心脏的组织由多种细胞组成，其中包括心肌细胞、非心肌细胞(如成纤维细胞、血管细胞和炎症细胞)、
传导系统细胞、内皮细胞和结缔组织细胞。炎症反应通常在心脏组织受损时被触发，受损的心肌细胞和

周围细胞释放炎症介质，包括细胞因子和趋化因子[10]。炎症介质的释放吸引着免疫细胞(如多形核白细

胞和巨噬细胞)进入受损区域。多形核白细胞是最早出现在损伤部位的炎症细胞，它们释放氧化因子等炎

症介质[11]。巨噬细胞在炎症和组织修复反应中发挥着关键作用。激活的巨噬细胞分为 M1 和 M2 两种表
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型，它们具有不同的功能和转录谱[12]。炎症介质的释放和免疫细胞的活化在心肌肥厚的发展中起着重要

作用。M1 型巨噬细胞释放促炎细胞因子，加剧了组织损伤。而 M2 型巨噬细胞通过分泌抑炎因子抗炎，

有助于组织修复和维持免疫平衡[13]。相关研究表明[14]，促进巨噬细胞浸润会导致心肌肥厚的发病。因

此巨噬细胞的双向作用在心肌肥厚的发生和发展中起着关键作用。 
当炎症反应持续发展时，会形成恶性循环，导致心脏组织的进一步损伤和修复受阻。心肌细胞再生

能力有限，免疫反应激活心脏成纤维细胞，促进心脏纤维化和肥大，从而生成了不利于再生和组织修复

的环境[15]。临床研究表明[9]，针刺可以减轻心肌细胞的炎性浸润，但具体的作用机制尚不清楚。然而，

可能的作用机制包括调节炎症介质的释放、影响巨噬细胞的极化平衡、促进心脏组织修复等。进一步的

研究和整合对于揭示针刺治疗炎症损伤的保护作用机制至关重要，根据可能的作用机制，本文进行如下

整理。 

3. 针刺调节心肌肥厚炎症损伤的作用机制 

3.1. 针刺调节炎症因子水平对心肌肥厚的影响 

针刺作为一种传统中医治疗方法，通过调节炎症因子水平，对心肌肥厚产生了显著的影响。炎症因

子主要包括促炎细胞因子和抑炎细胞因子，其中抑炎细胞因子对控制促炎细胞反应起到重要的免疫调节

作用[16]。研究表明[17]，针刺不仅能在系统性层面上发挥抗炎作用，还能显著减弱血液和心肌细胞中多

种促炎介质的增加。具体而言，肿瘤坏死因子 α (TNF-α)是一种由巨噬细胞和单核细胞产生的促炎细胞因

子，它参与炎症反应和免疫反应。李书霖[18]的研究发现，针刺“内关”穴能抑制 TNF-α的表达，进而下

调心肌肥厚标志物心房钠尿肽(ANP)的表达，阻止心肌肥厚的进一步发展。此外，在调节促炎和抗炎因子

平衡的同时，针刺还能够改善心肌组织结构，增强心脏的整体功能。巴特[19]等的研究表明，针刺通过调

节免疫–炎症反应能降低炎症因子水平，减轻炎症浸润，从而减少心肌肥厚程度，改善血管重构。另有

研究发现[20] [21]，电针“内关”“合谷”“神门”“通里”等穴可以抑制 TNF-α、白介素-1β (IL-1β)、
白介素-6 (IL-6)等促炎细胞因子的表达，同时提高抗炎因子白介素-10 (IL-10)的表达，从而减轻心肌损伤，

有效防治心肌肥厚。一些学者还观察到，针刺“内关”穴能改善心肌组织中的炎性浸润和肌节排列结构，

减轻线粒体肿胀状态[9] [22]。此外，针刺“肾俞”“心俞”“内关”穴也可降低 TNF-α、IL-6 水平改善

心肌重构[23]。在针药并用方面，有研究表明[24]，电针和黄芪甲苷相结合使用，能抑制 TGF-β1/Smad 炎

症通路，从而抑制心肌纤维化的形成，预防进一步发展为心肌肥厚。由此可知，针刺通过多个穴位和多

种机制，调节炎症因子水平，从而减轻心肌细胞的炎性浸润，发挥对心脏的保护作用，减轻心肌肥厚的

发生与发展。 

3.2. 针刺调节炎症相关信号通路对心肌肥厚的作用 

3.2.1. 针刺对核因子-κB (NF-κB)通路的调节 
NF-κB 通路在细胞信号传递中扮演着极为重要的角色，主要包括经典途径和非经典途径两种激活机

制。经典的 NF-κB 激活关键步骤是通过 IKK (IκB 激酶)复合物的磷酸化依赖性激活。典型的 NF-κB 在响

应涉及炎症、免疫反应和细胞增殖等外部刺激时被激活[25]。激活后的 NF-κB 通路诱导先天免疫系统中

促炎细胞因子的产生，导致炎症反应[26]。研究表明[27]，NF-κB p65 亚基的激活和核内易位促进了促炎

细胞因子如 IL-10、IL-6 和 TNF-α等靶基因的转录。游琼等[28]发现，下调转录因子 NF-κB 的表达可抑制

NF-κB 通路的激活，对心肌病有防治作用。 
针刺作为一种中医治疗方法，能够通过调节 NF-κB 通路发挥抗炎和保护心肌的作用。从针刺穴位角
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度探索，耿欢等[29]发现，电针“足三里”穴可以调节核因子 κB 信号通路相关蛋白水平，降低炎症反应，

减轻心肌损伤程度。此外，电针“内关”穴可以预处理加强心肌 TRPV1/CGRP 信号，有效降低心肌组织

中 TNF-α、NF-κB p65、IL-1β、IL-8 蛋白的表达水平，从而抑制炎性反应，实现心肌保护作用[30]-[32]。
以上研究结果证明，针刺通过抑制 NF-κB 通路的表达，调节炎症因子水平，减轻心肌损伤，提供了一种

潜在的治疗心肌肥厚的方法。这也表明，针刺治疗心肌肥厚的信号传导可能与 NF-κB 信号通路有关，不

仅揭示了针刺在心肌肥厚治疗中的机制，还为临床上开发新的治疗策略提供了科学依据。 

3.2.2. 针刺对 NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3 (NLRP3)炎症小体通路的调节 
NLRP3 炎症小体是一种细胞内激活炎性半胱天冬酶-1 的多聚体蛋白复合物，是重要的炎症途径之一

[33]。NLRP3 炎症小体作为一种重要的细胞内炎症途径，通过其传感器蛋白(PRR)的识别作用，能够响应

病原体相关模式分子(PAMP)和非病原体应激信号(DAMP)，进而通过寡聚化形成 pro-caspase-1 激活平台。

这一复合体由 NLRP3、caspase-1 和 ASC 三部分组成，其中活化的 caspase-1 是核心，能够诱导 IL-1β和
IL-18 的成熟和释放。这些促炎细胞因子的释放，进一步加剧了心脏的慢性炎症反应，对心肌组织造成损

伤。针刺作为一种中医治疗方法，可能通过调节 NLRP3 炎症小体的活化过程，抑制 IL-1β和 IL-18 的释

放，从而减轻心肌肥厚的发展，但其具体机制及对特定菌群的影响仍需进一步实验研究验证。[34]。有研

究表明[35]，这一过程会导致血管内皮细胞、平滑肌细胞以及心肌细胞的损伤。此外，研究发现[36]电针

“足三里”“三阴交”穴可以调节核因子-κB/NLRP3 炎症小体(NF-κB/NLRP3)信号通路，减少 IL-1β等炎

症因子的表达，从而保护心肌细胞[36]。另有研究指出[37]，电针“内关”穴预处理可抑制 NLRP3 炎症小

体的活化，抑制 IL-1β促炎因子的成熟，改善心肌组织中的炎性反应。综上所述，针刺通过调控 NLRP3
炎症小体通路，抑制炎症介质的释放，对心脏具有保护作用。针刺抑制炎症信号通路治疗心肌肥厚有望

成为一种新的治疗靶点，为临床研究提供新方向。 

3.3. 针刺调节神经炎症对心肌肥厚的影响 

神经炎症通常包括促炎细胞因子水平升高、小胶质细胞的激活、外周白细胞的浸润和神经组织的损

伤。近年来，越来越多的研究发现，小胶质细胞在心血管系统中也发挥着重要作用。中枢神经系统中的

小胶质细胞通过其免疫活性可以影响交感神经系统的传导活动，进而影响心脏功能。因此，小胶质细胞

在神经免疫信号传导中具有重要的调节作用[38]。当外周组织受损时，会引起神经免疫信号传导和小胶质

细胞的反应。这些外周组织中的促炎信号会启动一系列影响其他免疫介导的反应，并通过小胶质细胞传

播到中枢神经系统中[39]。有研究表明[40]，大脑内促炎细胞因子的减少和氧化应激的减弱，有助于改善

心脏舒张功能和心肌肥厚。因此，神经炎症可以作为治疗心肌肥厚的新靶点。 
针灸在抑制中枢神经系统损伤后神经胶质细胞活化、过度增殖和星形胶质细胞结构损伤方面具有显

著效果，能够缓解相关症状并改善预后[41]。Toll 样受体(TLR4)作为一种病原体识别受体，在心肌细胞和

小胶质细胞中均有表达，能激活先天免疫。TLR4 与相应配体结合后，会激活小胶质细胞，诱导局部炎症

反应并促进促炎细胞因子的表达[42]。有研究发现[43]，针刺“百会”和双侧“足三里”穴，可以降低小

胶质细胞中 TLR4 的表达，从而下调炎症水平，发挥保护作用。电针“百会”(GV20)穴也能通过抑制 NF-
κB 通路，抑制 NLRP3 炎症小体的激活，从而减少神经炎症[44]。针灸通过手针、电针以及电针结合其他

疗法等多种方式，对小胶质细胞产生积极影响，促进神经发育和神经保护，对于治疗与胶质细胞相关的

疾病有重要意义。尽管目前的研究表明针刺通过调节小胶质细胞可以改善神经炎症，从而对心血管疾病

产生保护作用，但针刺在治疗心肌肥厚方面的具体疗效和机制尚需进一步临床实验数据的支持。这将为

针灸在心肌肥厚治疗中的应用提供更可靠的科学依据。总的来说，针灸通过调节小胶质细胞和抑制神经
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炎症，在心血管疾病尤其是心肌肥厚的防治中展示了潜力。 

4. 针刺间接调节心肌肥厚炎症损伤的作用机制 

4.1. 针刺调节肠道菌群抑制炎症发挥保护作用 

肠道菌群失调与心血管疾病的发生机制密切相关，形成了“肠–心轴”这一复杂的联系[45]。研究表

明[46]，肠道菌群的群落丰富度和多样性的改变可能导致炎症的产生。肠道菌群降解膳食纤维后产生大量

的短链脂肪酸(SCFAs)，包括乙酸盐、丙酸盐和丁酸盐。其中，丁酸盐能够抑制 HDAC 和 NF-κB 的活化，

减少导致心肌细胞肥大的刺激因素，并降低对心脏组织的缺血性损伤，在病理性心脏重塑中发挥重要的

抗炎作用[47]。 
然而，心血管疾病的发展中，炎症和氧化还原信号转导会影响肠道的通透性。心脏功能不全和心排

血量减少会导致肠道缺血和灌注量减少，继而导致肠粘膜缺血和水肿[48]。这种缺血会增加肠道通透性和

导致肠道屏障功能紊乱，进而导致代谢产物不平衡。这些物质最终会通过肠道上皮进入血液，进入门静

脉，加速心血管疾病的发展，造成心血管和肠道之间的恶性循环[49]。针对这一问题，Bai 等[50]发现，

电针可以通过调节肠道菌群来改善肠道屏障功能，减少脂多糖的产生，抑制炎症反应，减少炎症介质的

释放，降低心脏损伤，最终发挥保护心脏的作用。这表明，针刺通过调节肠道菌群影响通透性，对心脏

具有显著的保护作用。肠道菌群作为人体重要的微生态系统，其失调与心血管疾病的发生密切相关。具

体而言，针刺可能通过调整某些有益菌群的丰度，如乳酸菌、双歧杆菌等，来优化肠道环境，减少有害

代谢产物的产生，进而减轻心脏组织的炎症反应和损伤。结合上述研究，调节肠道菌群在心血管疾病防

治中的潜力巨大。针刺通过影响肠道菌群和改善肠道屏障功能，能够间接减轻心脏的炎症反应和组织损

伤，从而在心肌肥厚等心血管疾病的防治中发挥积极作用。 

4.2. 针刺通过调节自主神经炎症反应缓解心肌肥厚 

自主神经调节失衡是引起心肌肥厚的重要机制之一。自主神经主要包括交感神经和副交感神经。在

心肌肥厚的发病过程中，其失衡与炎症密切相关。目前认为，自主神经的免疫调节作用包括交感神经的

促炎作用和副交感神经的抗炎作用。 
去甲肾上腺素(norepinephrine, NE)是由交感节后神经元释放的主要递质，其水平与交感神经的兴奋性

相关。NE 通过影响 β1 受体的过度表达，导致心输出量与耗氧量提高，心肌收缩增强，心率加快，进而

导致心肌细胞缺血缺氧。这种情况下，心脏的压力负荷增大，促进心肌损伤和心肌纤维化，最终导致心

肌肥厚。针灸被认为通过调节自主神经免疫调节作用，抑制交感神经的促炎作用，从而降低 NE 水平，起

到保护心脏的作用。殷瑀[51]等发现，针刺“内关”穴可抑制交感神经活性，减少 NE 的释放，从而发挥

保护心脏的作用。此外，Lu 等[52]发现，电针也能通过调节交感神经和副交感神经的平衡，降低 NE 水

平，减轻心脏受损程度。同时，王辰庚等[53]对于针刺调节自主神经保护心脏进行一系列的综述。这些研

究结果提示了针刺对心脏的保护作用，为后续研究心肌肥厚的发病机制以及临床治疗提供了新思路。综

上，自主神经调节失衡在心肌肥厚的发病中扮演重要角色，而针灸可能通过调节自主神经活性，降低 NE
水平，对心脏发挥保护作用。 

5. 小结与展望 

心肌肥厚(CH)作为一种心脏病理性重塑的表现，其病理生理基础涉及多种因素，包括炎症反应、炎

症介质释放、免疫细胞活化等。炎症在心肌肥厚发病过程中起到关键作用，并贯穿始终。随着对炎症研

究的不断深入，为心肌肥厚的发病机制和针刺治疗心肌肥厚的机制提供了多途径、多靶点的研究角度。
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针灸作为一种传统的中医疗法，在调节炎症因子水平、影响免疫细胞活化、调控神经炎症等方面展现了

潜在的治疗效果。具体来说，针灸可以通过调节炎症介质的表达，影响巨噬细胞的极化平衡，抑制 NF-
κB 通路和 NLRP3 炎症小体通路的激活，从而减轻心脏组织的炎性反应和损伤。此外，针灸还可以通过

调节肠道菌群、影响自主神经活性等方式，间接影响心脏的炎症状态，从而发挥保护作用。 
但目前针对该领域的研究仍需进一步探索：(1) 目前国内外运用电针和手针的方法针刺不同腧穴，治

疗心肌肥厚发展过程中的炎性损伤疗效显著，但并未发现对某一特定穴位疗效的专属研究，是否有抗炎

的特异性腧穴，针对不同的炎症信号通路是否均有效还未可知，针对该问题研究仍是空白。(2) 目前研究

仍停留于动物实验阶段，没有相关的临床研究，向临床的转化还有待进一步的论证和研究。(3) 目前已经

有实验证明肠–心轴、神经炎症等在心血管疾病的发生发展中起着关键作用。但作为针刺治疗心肌肥厚

机制还未发现有实验论证，缺少相关数据，急需探索为临床治疗心肌肥厚提供理论基础。靶向炎症治疗

心肌肥厚的前景明确，但对于机制的研究还有待进一步探索。以期为心肌肥厚提供多途径、多靶点、多

水平的临床治疗方法和新思路。 
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