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摘  要 

目的：基于中医“肝气郁滞、腑气不通”角度，探讨针刺调节肠腑功能，干预PDD的作用机制，以期为

临床治疗PDD提供可行的治疗方法。方法：通过分析帕金森发病机制及神经递质分泌水平对于抑郁情绪

的影响，联系中医“颤证”和“郁证”的有关理论以及肠道菌群对于帕金森发病机制相关性的研究。结

合针刺对于神经递质、肠道菌群和炎症反应的调节作用，探讨针刺调节肠腑功能对于帕金森抑郁治疗的

理论支持。结果：帕金森病抑郁(Parkinson’s Disease Depression, PDD)患者常伴有胃肠失调症状，较

易被忽视。肠道与中枢之间的神经联系参与胃肠道疾病和神经退行性疾病，α-突触核蛋白(α-syn)的聚集、

纹状体多巴胺(DA)缺乏、5-羟色胺(5-HT)下降、去甲肾上腺素(NE)减少、神经炎症都与肠道菌群失调有

关。已有的实验证明，微生物–肠–脑轴的神经内分泌网络是PDD的发病机制之一。中医治疗PDD安全、

有效，且优势显著。针刺是治疗PDD的方式之一，具有增加优势菌群、减少致病菌，维持肠道内环境稳

态，调节神经递质等作用。结论：脑肠轴理论为中医治疗PPD提供了思路与方法，从脑–肠相关性探究

针刺治疗PDD具有实际临床意义。尽管此次研究论述了肠道菌群与帕金森病抑郁的理论联系和针刺治疗

帕金森病抑郁改善肠腑功能的可行性，但对针刺治疗帕金森病抑郁缺乏临床统一的选穴配穴方案，以及

具体的针刺手法的阐述。 
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Abstract 
Objective: Based on the perspective of “liver qi stagnation and fu qi obstruction” in traditional Chi-
nese medicine, therefore, this paper discusses the mechanism of acupuncture regulating intestinal 
function and intervening PDD, in order to provide a feasible treatment method for clinical treat-
ment of PDD. Methods: By analyzing the pathogenesis of Parkinson’s disease and the influence of 
neurotransmitter secretion level on depressive mood, the relevant theories of “fibrillation syn-
drome” and “depression syndrome” in traditional Chinese medicine, as well as the correlation of 
intestinal flora on the pathogenesis of Parkinson’s disease. Combined with the regulatory effect of 
acupuncture on neurotransmitters, intestinal microbiota and inflammatory response, this paper 
explored the theoretical support of acupuncture in regulating intestinal function for the treatment 
of Parkinson’s depression. Results: Depression is one of the common clinical symptoms of Parkinson’s 
disease. Patients with Parkinson’s disease depression (PDD) are often accompanied by symptoms 
of gastrointestinal disorders and are more likely to be ignored. The neural connection between the 
gut and the center is involved in diseases of the gastrointestinal tract and neurodegenerative dis-
eases. Aggregation of α-synuclein (α-syn), striatal dopamine (DA) deficiency, decreased 5-Hydroxy-
tryptophan (5-HT), decreased norepinephrine (NE), and neuroinflammation are all associated with 
intestinal dysbiosis. Previous experiments have shown that the neuroendocrine network of the mi-
crobiome-gut-brain axis is one of the pathogenesis of PDD. TCM treatment of PDD is safe, effective, 
and has significant advantages. By the way, acupuncture is one of the ways to treat PDD, which has 
the effects of increasing the dominant flora, reducing the pathogenic bacteria, maintaining the ho-
meostasis of the intestinal environment and regulating the neurotransmitters. Conclusion: The 
brain-gut axis theory provides ideas and methods for the treatment of PPD in traditional Chinese 
medicine, and it has practical clinical significance to explore acupuncture in the treatment of PDD 
from the brain-gut correlation. Although this study discussed the theoretical relationship between 
intestinal microbiota and Parkinson’s disease depression and the feasibility of acupuncture in the 
treatment of Parkinson’s disease depression to improve intestinal function, there was a lack of clin-
ical unified acupoint selection and acupoint matching scheme for acupuncture treatment of Parkin-
son’s disease depression, as well as the elaboration of specific acupuncture techniques. 
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1. 引言 

抑郁是帕金森病非运动症状之一。流行病学表明，45%的帕金森病患者受抑郁、焦虑情绪的影响[1]，
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抑郁情绪可加重帕金森病病情[2]。PDD 患者常出现不同程度的便秘、腹胀、食欲不振等胃肠症状。肠道

与中枢之间的神经联系表现在肠系膜细胞受微生物群改变的影响，参与胃肠道疾病和神经退行性疾病，

肠–脑轴的信息传递障碍可诱发神经退行性疾病。针刺治疗 PDD 临床疗效明显，具体机制尚未明确。本

文以肠腑功能为焦点，对针刺治疗 PDD 进行探索分析，以期为本病的治疗提供思路。 

2. 现代医学对 PDD 的认识 

2.1. PDD 的发病机制 

PDD 的发病机制主要有 α-突触核蛋白(α-syn)的聚集、纹状体多巴胺(DA)缺乏、5-羟色胺(5-HT)下降、

去甲肾上腺素(NE)减少、神经炎症等。上述几种机制的产生都与肠道菌群失调有关。微生物群是生物活

性信号分子、免疫介质和肠道激素的来源。在应激或大脑功能紊乱的情况下，单胺类神经递质如 DA、5-HT、
NE 水平下降，可导致 PDD 的产生[3] [4]。当 5-HT、DA 异常升高可促进外周交感神经兴奋，患者出现情

绪异常亢奋，神经递质系统参与双相情感障碍的病理过程[5]。细菌代谢物可以作为信号分子诱导肠内分

泌细胞合成和释放神经递质，如谷氨酸(Glu)、氨基丁酸(GABA)、DA 和血清素等与神经信号参与维持大

脑动态平衡，在机体内发挥生物学功能[6]。肠神经系统接受中枢神经系统的调控，同时可自主分泌神经

递质调节血流，促进肠道蠕动和营养吸收，维持胃肠道先天免疫系统[7]。动物实验表明，PD 小鼠经粪便

微生物群移植后，改变了肠道微生物菌群和纹状体神经递质(多巴胺和血清素)，并抑制小鼠大脑黑质区域

星形胶质细胞和小胶质细胞的活化，具有神经保护样作用[8]。 
α-突触核蛋白(α-syn) 
PD典型的病理改变是错误折叠的 α-syn不断聚集，脑内黑质致密部多巴胺能神经元的变性与死亡[9]。

实验研究发现 PD 的病理产生在胃肠道，在早期和晚期 PD 动物模型的胃肠道中发现了 α-突触核蛋白的

聚集体[10] [11]，这一发现支持了 PD 源自于肠神经系统的理论假设。路易小体病理是以 α-syn 的错误折

叠聚集为特征，累及大脑，而且广泛分布于脊髓和周围神经系统，包括交感神经节、肠神经系统、迷走

神经等。α-突触核蛋白存在于肠神经系统的粘膜下层和肠肌丛中，被肠道逆行积累和缓慢转运到中枢神

经系统，同时影响中枢和外周的多巴胺能神经元[12]。研究表明，α-syn 能抑制多巴胺能神经元凋亡，激

活 NF-κB 信号通路、诱导星形胶质细胞炎性反应，减少多巴胺的生物合成及其生理功能参与 PD 的发病

过程[13]。α-syn 参与 PD 患者抑郁情绪的发生，血清 α-syn 可能是 PD 患者伴抑郁状态(尤其是女性)的临

床生物标志物之一[14]。肠道功能失调和小肠细菌过度生长刺激，引起肠道屏障通透性增高，导致局部和

全身炎症以及肠道神经胶质细胞激活，加速了 α-syn 病理学的进展[15]。慢性肠道炎症引起的外周炎症可

能触发 α-syn 共聚物沉积，增加肠道和胃肠屏障的通透性，引起神经炎症[12]。综上所述，肠道炎症和肠

道屏障功能障碍促使病理性 α-syn 从肠道移行至大脑，参与 PDD 的发生发展；细菌引起肠道微生物的变

化，诱导炎症反应并参与了 PDD 的病变过程。 
多巴胺(DA) 
多巴胺受体广泛分布于肠道，影响胃液分泌，胃肠动力和黏膜血流。多巴胺由儿茶酚胺的酶所介导，

在脑肠轴的调控下，在大脑中合成，并产生身体所需的多巴胺。紊乱的肠道微生态系统通过肠–脑轴，

影响多巴胺的合成，是 PD 的始发因素；肠道感染可以导致多巴胺神经元的丢失。PD 病人同时表现出腹

胀、便秘等肠道菌群失调症状，造成肠道功能失调与 DA 丢失的恶性循环[16]。许多研究证据表明部分 PD
患者在非运动症状产生之前就出现不同程度的肠道感染或胃肠疾病表征。这说明，肠道感染的病人患有

帕金森病的风险较健康人群高。DA 能系统受损影响人体免疫稳态，从而影响自身免疫性疾病的发生和进

展，DA 可通过作用于不同免疫细胞上的 DA 受体调节免疫细胞的功能，DA 受体激动剂或抑制剂可缓解

https://doi.org/10.12677/jcpm.2025.41016


谭林 等 
 

 

DOI: 10.12677/jcpm.2025.41016 102 临床个性化医学 
 

炎症性肠病的炎症程度[17]。肠道微生态环境的紊乱诱导了肠道炎性反应与氧化应激反应，引起 α-突触

核蛋白的聚集与沉积，通过肠–脑轴的传递、转移到多巴胺神经元而沉积，破坏黑质纹状体正常功能，

使多巴胺神经元丢失，最终造成多巴胺含量减少，促使了 PD 的发生发展[16]。肠道低水平的生长素释放

肽[18]，细菌的过度生长参与黑质纹状体多巴胺活性的调节与吸收。在 PDD 患者中，中脑黑质致密部、

蓝斑神经元的丢失，致使中脑 DA 释放减少，DA 能受体细胞发生超敏化失神经改变。实验证明，黑质纹

状体和受损的中皮质边缘多巴胺能神经传递的进行性退化是 PD 抑郁症状的原因[19]。大脑边缘系统和纹状

体内多巴胺转运减少，蓝斑、丘脑及大脑边缘系统内多巴胺能和去甲肾上腺素能神经支配减少，均可能导

致 PD 患者出现情绪障碍[20]。有学者指出，多巴胺系统是 PD 合并情绪障碍的主要病理生理基础[21]。 
5-羟色胺(5-HT) 
5-HT 是中枢神经系统和胃肠道之间双向通讯的重要神经递质。5-HT 的前体(色氨酸)缺乏可诱发大鼠

抑郁样行为。中缝核内 5-羟色胺系统的损伤是产生抑郁的因素之一[22]。血清素能系统功能失调是抑郁症

发生的主要因素之一。肠道微生物群可以调节宿主色氨酸水平，微生物群通过影响大脑色氨酸和血清素

能系统，参与抑郁样行为。多巴胺能黑质纹状体神经元的丢失也是 PD 伴情感障碍的一个影响因素。刘斌

等通过腹腔注射 1-甲基-4-苯基-1,2,3,6-四氢吡啶(MPTP)制备帕金森病小鼠模型，并以慢性不可预知温和

应激诱导产生帕金森病伴抑郁小鼠模型，发现模型组小鼠黑质纹状体可见大量 α-突触核蛋白表达及异常

积聚，且 5-HT 含量明显减低。表明 α-突触核蛋白异常积聚和 5-HT 能神经元变性与帕金森病伴抑郁密切

相关[23]。 
去甲肾上腺素(NE) 
去甲肾上腺素能(NE)不仅具有改善认知功能的作用，且 NE 水平不足也是帕金森患者出现抑郁症状的

危险因素[24]。PD 伴抑郁的患者额叶和边缘白质完整性受损，影响 DA 和 NE 的合成减少和功能异常[25]。
NE、DA、5-HT 作为最主要的单胺类神经递质，不仅参与了大脑行为的调控，还参与情感障碍和认知障

碍过程。邓猛[26]采用针刺联合中药治疗帕金森病患者，不仅改善了 NE、DA、5-HT 水平，也缓解了患

者焦虑和抑郁情绪。侯鑫磊等采用颅底七穴联合针刺、重复经颅磁刺激疗法，能明显增加神经递质含量，

促进神经递质的分泌、改善 PD 症状[27]。 
神经炎症 
小胶质细胞对突触修剪至关重要，引起周围神经的改变，可能导致神经和精神疾病[28]。肠道菌群与

迷走神经相互作用并激活迷走神经，调节压力和情绪，并对中枢神经系统上游产生影响[29]。长期精神压

力导致神经炎症，促进 PDD 病人黑质细胞凋亡。许多研究证实，PDD 患者存在肠道菌群失调，其原因可

能是中枢和外周神经传导通路改变所引起。迷走神经通过肠神经系统影响到脑神经系统，导致大脑中枢

神经元细胞的退变。短链脂肪酸(SCFAs)是几种 G-蛋白偶联受体的主要靶点，在免疫代谢调节过程中，

SCFAs 的浓度和分布影响肠道功能和稳态环境[30]，在促进小胶质细胞的完全成熟和抗炎能力方面发挥

着积极作用。短链脂肪酸参与脑肠活动，通过迷走神经到大脑的信号通路，调节中枢神经系统并塑造行

为和认知功能。线粒体微生物群信号可以改变线粒体代谢，激活免疫诱导炎症小体信号并改变上皮屏障

功能，诱发肠道炎症，成为炎症性肠病和 PD 的发病机制[31]。炎症也是抑郁症的主要病理特征。Liu 等

[32]通过建立抑郁症微生物群和健康微生物群，与健康微生物组和空白组相比，发现抑郁微生物组血清促

炎细胞因子显著降低，表明肠道微生物区系可能导致炎症反应，是抑郁样行为的发病因素之一。 

2.2. 肠道菌群与 PDD 

大量研究已经证实，肠道微生物群紊乱，引起免疫功能失调，导致炎症反应，通过炎症信号通路，

影响中枢系统，是抑郁症的一个发病因素。炎性因子 IL-1、IL-6、TNF-α、IFN-α等能够增加血脑屏障的
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通透性，进入中枢神经系统，激活神经胶质细胞中的小胶质细胞，引起抑郁情绪；炎性因子又可促进固

有免疫和适应性免疫应答，形成正反馈环路，引起神经炎症，星形胶质细胞丢失或激活，导致神经精神

疾病[33]。Kelly 将抑郁症患者的粪便移植给无菌小鼠，小鼠出现狂躁症和抑郁焦虑相关的行为改变，且

发现抑郁症患者肠道菌群的丰富度和多样性显著降低[34]。肠道菌群失调可影响瘦素水平的分泌，介导抑

郁症的病程。肠道菌群通过干预神经递质和激素的生成，刺激迷走神经发挥抗抑郁的作用[35]。肠道菌群

失调、肠黏膜通透性增加，引起肠内大分子抗原漏出，减少调节性 T 细胞(Treg)细胞表达，抑制 Treg 细

胞诱导免疫耐受功能，增加炎性因子释放，加重全身、局部免疫反应，可导致情绪障碍[36]。 

2.3. 脑肠轴与 PDD 

肠神经系统是中枢神经系统以外最大的神经系统，通过肌间神经丛和粘膜下神经丛的神经胶质回路，

或通过与大脑相连的交感神经和副交感神经通路，自主调节胃肠道功能。肠道神经元、神经胶质细胞与

肠道微生物群形成一个巨大的通讯网络。微生物刺激肠道中迷走神经、调节神经递质和神经免疫，与大

脑中宿主受体结合、并参与胃肠道和中枢神经系统的双向交流，影响宿主的代谢和大脑发育以及全身的免

疫功能[37] [38]。肠道与中枢之间的神经联系，免疫炎症因子介导、肠道代谢产物失衡及下丘脑–垂体–

肾上腺轴(HPA)调节的肠道内分泌系统，因肠–脑轴间的信息传递障碍和神经功能异常，诱发相关神经退

行性疾病。大量动物实验证实，肠道菌群与行为学和神经病理学有相关性。肠系膜细胞受微生物群改变

的影响，参与胃肠道疾病和神经退行性疾病的过程。中枢神经系统通过肾上腺素能神经传导，调节肠道

运动和神经免疫。细菌产生的脂多糖和其他内毒素可激活外周免疫系统(如免疫细胞活化、细胞因子释放)，
促进外周免疫细胞渗透入大脑，触发中枢神经系统炎症。Fang 等将 PD 患者的微生物菌群移植到小鼠，

小鼠表现运动障碍和小胶质细胞的活性增强，加剧了小鼠的运动缺陷和神经炎症[39]。Angelucci 发现益

生元和益生菌能调节肠道微生物群，改善认知和情绪障碍，可预防并抑制神经退行性疾病的发生发展[40]。 

3. 中医对 PDD 的认识 

PDD 属于中医“颤证”合并“郁证”范畴。“颤证”病理基础是肝肾阴虚，肝阴不足，肝失疏泄，

形成“郁证”病因。《病因脉治·大便秘结论》曰：“诸气怫郁，则气壅大肠，而大便秘结。”情绪失常

影响肠腑气机，出现腹胀、便秘症状。《灵枢·经脉》中指出：“胃足阳明之脉……独闭户塞牖而处……

弃衣而走。”胃肠不利，腑气不通，上扰神明，导致神志失常。因此情志失宜、胃肠活动、脑主神明三者

相互影响，为针刺调节肠腑功能，治疗 PDD 提供有利的理论支撑。 

4. 针刺调控脑肠轴治疗 PDD 的机制 

针刺通过调节神经递质和肠道菌群，抑制免疫炎性反应，对肠神经系统和神经内分泌网络产生良性

的调节作用，维持生理机制的相对平衡。 

4.1. 现代作用机制 

4.1.1. 针刺调节神经递质 
神经递质与不同的受体结合后参与机体信号转导，调控机体生理活动；神经递质水平异常，影响机

体情绪，出现抑郁症状[41] [42]。唐江岳[43]等观察“针–膏–摩”疗法治疗脑卒中后便秘的一项临床研

究，结果发现大便双歧杆菌、五羟色胺、酪酸和总短链脂肪酸水平与对照组相比，差异有统计学意义。

孙哲[44]等针刺百会、神庭、太冲、行间、侠溪等穴，联合中药治疗卒中后抑郁能够升高血清 5-HT、NE、
BDNF 水平，改善情绪障碍。梅氏清心[45]用“疏肝调神”针法，取百会、印堂、合谷、太冲为主穴，可

上调不可预知温和应激(CUMS)抑郁大鼠模型前额叶 NE、下调血清内皮质醇(CORT)，解除胆碱能过活化，
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降低大鼠对应激的易感性，有效改善抑郁大鼠的行为学。肖伟[46]等用解郁安神针法，针刺百会、风府、

神门、太冲等穴能调节大鼠脑皮质 5-HT、NE、乙酰胆碱(Ach)、γ-氨基丁酸(γ-GABA)、谷氨酸(Glu)及海

马、中缝核、蓝斑核 5-羟色胺转运体(5-HTT)、5-HT1A 受体(5-HT1AR)、去甲肾上腺素 α2 受体(NEα2R)
蛋白表达，明显改善卒中后抑郁大鼠行为学变化。一项临床研究证明，“调和阴阳”针灸联合穴位按摩

可有效缓解阴阳失调型顽固性失眠症患者临床证候，明显升高血清中 5-羟吲哚乙酸(5-HIAA)、5-羟色胺

(5-HT)、兴奋性神经递质总量(EAA)、γ-氨基丁酸(GABA)水平，改善神经递质表达，降低焦虑及嗜睡程度

[47]。宋蕙杉[48]等针刺 PDD 大鼠“百会透太阳”、“中脘”等穴，能提高 BDNF 表达水平，调节多巴

胺能神经元的兴奋性，改善 PDD 的症状。研究证实针刺可以调节神经递质，修复神经元细胞，保护脑组

织[49]。 

4.1.2. 针刺调节肠道菌群 
调整肠道菌群，修复肠道屏障功能，是针刺治疗 PDD 的研究方向之一。研究证实，针刺通过刺激相

应穴位，调整肠道菌群，维持肠道内环境稳态，有治疗 PDD 的作用。于美月[50]用音乐电针干预 PDD 模

型组大鼠肠道菌群失调，发现音乐电针能明显升高帕金森病抑郁模型大鼠肠道菌群 AWCD 值、Shannon
指数。王照钦[51]等发现针刺不仅能显著改善 PD 模型小鼠运动功能，且保护中脑黑质神经元，调节肠道

菌群丰度，改善模型小鼠肠道微生物的多样性。调任通督针法以百会、印堂、太冲(双侧)、合谷等穴为主，

可改善轻中度产后抑郁患者肠道菌群，增加菌群中的益生菌丰度，调节情绪[52]。 

4.1.3. 针刺调节炎性反应 
PD 患者情绪障碍和全身的炎症状态、免疫功能相互影响，形成恶性循环[53]。研究表明，帕金森病

患者抑郁状态与炎症通路的激活，自噬相关蛋白(LC3-Ⅱ)、及凋亡相关蛋白(Caspase-3, PARP1, Drpl)介导

的海马神经炎症的发生有关[54]。针刺能下调前额叶皮层白细胞介素-1β (IL-1β)、白细胞介素-6 (IL-6)的含

量，并上调抗炎性细胞因子 IL-4、IL-10 含量；抑制前额叶皮层小胶质细胞的过度活化，缓解脑内炎症反

应，治疗抑郁症[55]。标本配穴电针可抑制小胶质细胞激活，调节肠道菌群，促进益生菌生长，抑制致炎

性菌，够改善衰老大鼠的抑郁情绪[56]。马振旺[57]等用透穴刺法自百会穴呈 15˚向太阳穴方向递进透刺

行捻转手法，200 r/min，每次行针 2 min，1 次/d，连续干预 14 d，能够抑制大鼠杏仁核肿瘤坏死因子-α 
(TNF-α)、促进白细胞介素-10 (IL-10)的表达，减轻脑组织炎症反应，进而改善帕金森病情绪障碍。以上

说明针刺能调控炎症反应，治疗帕金森病抑郁。 

4.2. 中医理论依据 

调神疏肝，理气通腑 
帕金森病的病机是肝肾亏虚，虚风上扰，风阳内动，上干清窍，证候虚实夹杂。肝肾亏虚为本，气机

郁滞，腑气不通为标是帕金森病抑郁合并胃肠功能障碍的病因病机。高敏教授[58]认为帕金森病抑郁需明

辨标本虚实，补肝血，行肝气，佐以熄风通络，使肝之气血调畅。肝调畅情志，肝郁则土壅，中焦升降失

常，郁久化热生风，扰动神明。“阳气者，精则养神，柔则养筋。”阳气虚则神失所养，筋失所濡。“筋

脉拘急，神气郁结”是帕金森病抑郁病机的主要特征[59]。针刺哑门、天柱(双)、风池(双)、完骨(双)“颅

底七穴”，调整多巴胺、5-羟色胺等神经递质，改善患者的情志和整体神经功能[60]。 
大肠为传导之官，通降腑气为大肠的生理特性。肝主疏泄，通调全身气机，助腑气通降；反之，气机

不畅则脘闷腹胀、大便不通，进而导致各种情绪障碍。针刺治疗帕金森病抑郁以神庭、印堂调节督脉经

气，百会穴可平肝息风，四神聪穴可健脑安神。足厥阴肝经太冲穴，疏肝解郁，调和气血；手阳明经之原

穴合谷善调气，两穴相配，具有改善颤证及郁证的功效。临床研究表明，电针足三里穴、曲池、上巨虚可
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调节胃肠运动，促进肠道菌群多样性的恢复[61]。 

5. 讨论 

肠道与中枢之间的神经联系参与胃肠道疾病和神经退行性疾病，α-突触核蛋白(α-syn)的聚集、纹状体

多巴胺(DA)缺乏、5-羟色胺(5-HT)下降、去甲肾上腺素(NE)减少、神经炎症都与肠道菌群失调有关。微生

物刺激肠道中迷走神经、调节神经递质和神经免疫，与大脑中宿主受体结合、并参与胃肠道和中枢神经

系统的双向交流，影响宿主的代谢和大脑发育以及全身的免疫功能。炎性因子通过脑肠通道进入中枢神

经系统，引起抑郁情绪，肠道菌群与 PDD 的发病的内在机制有相关性。头为精明之府，脑藏神，主情志

和六腑通降。针刺头部穴位可调神、安神；取足厥阴肝经穴位可疏肝畅情；取足阳明胃经与足太阴脾经

穴位可调和脾胃，生化气血。针刺能提高肠道微生物群的丰度，维持肠道上皮屏障完整性，调节神经递

质，调节炎性反应和肠道菌群，改善肠腑功能治疗帕金森病抑郁。综上所述，脑肠轴理论为中医治疗 PPD
提供了思路与方法，从脑–肠相关性探究针刺治疗 PDD 具有实际临床意义。尽管此次研究论述了肠道菌

群与帕金森病抑郁的理论联系和针刺治疗帕金森病抑郁改善肠腑功能的可行性，但对针刺治疗帕金森病

抑郁缺乏临床统一的选穴配穴方案，以及具体的针刺手法的阐述。 
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