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摘  要 

帕金森病(Parkinson’s Disease, PD)是常见的中老年神经系统退行性疾病，以黑质致密部多巴胺能神经

元变性丢失、α-突触核蛋白异常聚集为核心病理特征，现有疗法难以阻断病程且易产生副作用，针刺作

为安全的辅助治疗手段，在改善其运动及非运动症状方面潜力显著。本文系统梳理近年相关文献，从α-
突触核蛋白聚集及其清除途径、线粒体功能障碍与氧化应激、神经炎症、抗细胞凋亡、基底节神经递质

及脑肠轴6个方面，综述针刺治疗PD的潜在分子机制，结合随机对照试验及Meta分析归纳临床疗效，并

整合各通路构建作用网络、剖析现有研究局限，为针刺治疗PD的机制探索与临床应用提供参考。 
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Abstract 
Parkinson’s disease (PD) is a common neurodegenerative disorder of the central nervous system in 
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middle-aged and older adults. Its core pathological features include the degeneration and loss of 
dopaminergic neurons in the substantia nigra pars compacta and the abnormal aggregation of α-
synuclein. Current therapies are unable to halt disease progression and often lead to adverse effects. 
Acupuncture, as a safe adjunctive treatment, shows significant potential in improving both motor 
and non-motor symptoms of PD. This review systematically summarizes recent literature and dis-
cusses the potential molecular mechanisms of acupuncture in treating PD from six aspects: α-synu-
clein aggregation and its clearance pathways, mitochondrial dysfunction and oxidative stress, neu-
roinflammation, anti-apoptosis, basal ganglia neurotransmitter regulation, and the brain-gut axis. 
We also summarize clinical evidence from randomized controlled trials and meta-analyses, con-
struct an interactive network of related pathways, and analyze the limitations of current studies. 
The aim is to provide a reference for further mechanistic studies and clinical applications of acu-
puncture in the management of PD.  
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1. 引言 

帕金森病(Parkinson’s Disease, PD)是一种常见的中老年神经系统退行性疾病，以震颤、肌强直、动作

缓慢、姿势平衡障碍等运动症状，以及嗅觉减退、便秘、睡眠障碍和抑郁等非运动症状为临床表现，随

病程进展患者生活质量显著下降[1]。流行病学调查显示，PD 年发病率为 10~18/10 万，男性高于女性，

且随年龄增长发病率升高[2]。该病主要病理特征是中脑黑质致密部多巴胺(Dopamine, DA)能神经元变性

丢失，以及残存神经元中以 α-突触核蛋白(α-synuclein, α-Syn)为主要成分的路易小体(Lewy bodies, LB)形
成，导致纹状体 DA 水平下降，黑质–纹状体通路 DA 能神经传导功能减弱，胆碱能神经功能相对亢进，

神经递质平衡被打破，进而出现上述症状。目前 PD 以左旋多巴、多巴胺能激动剂、COMT 抑制剂等药

物治疗为主，部分患者可采用脑深部电刺激等手术，但现有手段仅能控制症状，无法阻止疾病进展，长

期应用疗效下降且副作用明显[3]。虽然针刺作为 PD 患者独立治疗方案的有效性仍不确定，但作为辅助

治疗手段，针刺具有绿色安全、无明显副作用的优势，多项研究提示其具有缓解运动及非运动症状的潜

力。鉴于 PD 发病机制尚未完全阐明，本文基于近几年相关文献，从以下 6 个方面系统探讨针刺治疗 PD
的潜在作用机制。 

2. 针刺对 α-Syn 聚集及其清除途径的调节机制 

生理状态下，α-Syn 可被正常降解[4]；病理状态下，其错误折叠并聚集，无法被正常降解，其中寡聚

体毒性最强，可破坏细胞稳态并诱导 DA 能神经元变性，最终促进 PD 的发生[5] [6]。异常蛋白蓄积可引

发内质网应激(ERS)，轻度 ERS 可通过未折叠蛋白反应(Unfolded Protein Response, UPR)清除异常蛋白；

持续过度激活的 ERS 则会启动凋亡信号，导致神经元死亡[7]。电针刺激 PD 大鼠“风府”“太冲”穴后，

异常聚集的 α-Syn 减少，UPR 相关通路活性被抑制，DA 能神经元丢失减轻，PD 症状改善[8]-[10]。其他

研究[11] [12]也证实，电针可抑制 ERS 相关蛋白表达及基因活性，减少神经元的凋亡。Wnt/β-catenin 信

号通路活化后，β-catenin 入核调控下游靶基因，并影响自噬核心分子 mTOR 的活性[13] [14]。mTOR 复
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合物１是自噬的核心抑制节点，其活化后通过抑制自噬启动复合物 ULK1，阻断自噬启动[15]。在 PD 模

型小鼠中，电针可激活 Wnt/β-catenin 通路，负向调控 mTOR 表达，促进自噬，从而清除异常 α-Syn 并保

护神经元[16]。 
目前相关实验多采用 MPTP、鱼藤酮构建急性损伤模型，该类模型难以模拟临床 PD 慢性进展、α-Syn

渐进性聚集、LB 大量形成的核心病理特点，结论外推存在局限。此外，ERS-UPR 通路兼具保护与促凋

亡双重作用，现有研究多报道针刺对该通路的抑制效应，针刺能否通过适度激活 UPR 维持蛋白稳态，仍

有待进一步探究。后续可选 α-Syn 转基因模型开展验证，进一步解析 UPR 通路的双向调控规律。 

3. 针刺对线粒体功能障碍与氧化应激的调节机制 

线粒体功能障碍(Mitochondrial Dysfunction, MD)与氧化应激(Oxidative Stress, OS)在 PD 中互为因果，

共同驱动 DA 能神经元损伤。PD 相关神经毒素(如鱼藤酮、MPP+)可直接抑制线粒体复合物Ⅰ (Mitochondrial 
Complex I, MCI)活性，阻断电子传递链，导致 ATP 合成减少及活性氧(ROS)大量生成[17]。与此同时，PD
病理状态下机体氧化–抗氧化系统失衡，抗氧化酶(如 SOD、GPx、CAT 等)活性下降、谷胱甘肽(GSH)等
非酶抗氧化物耗竭，导致 ROS 清除能力不足[18] [19]。过量 ROS 不仅氧化损伤线粒体 DNA、膜脂和呼

吸链蛋白，进一步抑制 MCI 活性，还通过诱导脂质过氧化等途径直接损伤 DA 能神经元[17]。 
针刺可改善 MD。通督调神针刺能上调 PD 小鼠脑组织 PINK1、Parkin 表达，促进线粒体自噬，提高

纹状体 DA 含量[20]。头穴电针透刺可降低线粒体 ROS 及脂质过氧化产物丙二醛(MDA)水平，同时提升

MCI 与 SOD 活性[21]。电针还可保护线粒体超微结构，减轻 DA 能神经元损伤[22]。 
在调控 OS 方面，电针可上调 PD 小鼠黑质 SOD-2 及 Gpx-1 表达[23]。在 PD 认知障碍大鼠模型中，

针刺能降低海马 MDA 含量，提高 SOD、CAT 活性；使用 Shh/Ptch1 通路抑制剂可逆转该抗氧化效应，

证实该通路参与针刺的抗氧化作用[24]。临床研究显示，针刺四关穴联合益肾熄风汤可降低老年 PD 患者

血清 MDA 水平，升高 SOD、GSH 水平，改善患者日常生活能力[25]。 
上述结果提示针刺可改善线粒体功能并减轻氧化应激，但现有研究多依托急性动物模型开展，且以

间接氧化指标检测为主，缺少线粒体呼吸链复合物活性的直接验证。同时，外周抗氧化指标的改善能否

真正延缓 PD 慢性病程，目前仍缺乏明确证据。未来可结合线粒体功能原位检测技术，同步观测指标变化

与病程进展的关联性。 

4. 针刺对神经炎症反应的调节机制 

神经炎症是 PD 进展的重要病理机制，涉及小胶质细胞(MG)、星形胶质细胞(AC)、T 淋巴细胞的异

常活化，以及丝裂原活化蛋白激酶(MAPK)、核因子(NF)-kB 等炎性信号通路的级联放大和核苷酸结合寡

聚化结构域样受体蛋白 3 (NLRP3)炎性小体的激活。针刺可通过调控免疫细胞表型、抑制炎性通路及炎性

小体发挥神经保护作用。 

4.1. 针刺对免疫细胞的调节 

4.1.1. 调节小胶质细胞(MG) 
PD 病理状态下，MG 过度激活，向促炎 M1 型极化失衡，释放白细胞介素-1β (IL-1β)、肿瘤坏死因子

-α (TNF-α)、白细胞介素-6 (IL-6)、干扰素-γ (IFN-γ)等炎性因子，及诱导型一氧化氮合酶(iNOS)、环氧合

酶-2 (COX-2)、ROS 等毒性介质，介导神经元损伤。马薇薇等[26]发现针刀疗法可改善 DA 能神经元的形

态和数目，同时降低 IL-1β水平。马雪等[27]发现电针可下调离子钙接头蛋白-1 (Iba-1)表达，抑制 MG 过

度激活。 
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4.1.2. 调节星形胶质细胞(AC) 
AC 过度活化后，胶质纤维酸性蛋白(GFAP)表达显著上调，诱发剧烈的神经炎症反应。胡玉英等[28]

研究发现针药结合疗法可改善 PD 大鼠运动功能，显著下调 GFAP 表达水平。王强等[29]的研究证实，早

期采用“嗅三针”干预可改善 PD 嗅觉障碍、保护嗅球超微结构，同时降低 GFAP 表达，减轻炎症反应。 

4.1.3. 调节 T 淋巴细胞 
T 淋巴细胞异常表达参与 PD 的免疫病理进程，主要包括 CD4+和 CD8+两大亚群。李华等[30]研究发

现，早期电针可抑制黑质区 CD8+CD103+组织驻留性 T 细胞浸润、减少 IFN-γ释放，减轻细胞毒性免疫损

伤并调节免疫功能，进而改善 PD 小鼠运动能力、保护 DA 能神经元。CD4+T 细胞中，Th17 细胞通过分

泌促炎因子介导炎症反应，而 Treg 细胞发挥免疫负向调控作用，维持免疫稳态，抑制过度炎症[31]。高

崚等[32]证实，针灸可下调 Th17 相关炎性因子表达，增强 Treg 细胞抗炎功能，提示针灸可能通过调控

Treg/Th17 平衡缓解神经炎症，改善 PD 症状。 

4.2. 针刺对炎性反应相关通路的调节 

4.2.1. 抑制 MAPK 信号通路 
MAPK 家族包含丝裂原活化蛋白激酶 p38 (p38MAPK)、细胞外调节蛋白激酶 1/2 (ERK1/2)、c-Jun 氨

基末端激酶(JNK)三条经典信号通路，活化后可促进炎性介质合成，参与 PD 神经炎症反应[33]。既往研

究[34]表明，电针可抑制 p38MAPK、ERK1/2 及 JNK 通路磷酸化，下调 COX-2、TNF-α、IL-1β等炎性因

子表达，减轻 PD 模型大鼠的神经炎性损伤。 

4.2.2. 抑制 NF-kB 信号通路 
Toll 样受体 4 (TLR4)可识别病理性 α-Syn 异常聚集，诱导神经炎性信号级联反应。TLR4 活化后，下

游 NF-κB p65 亚基发生核转位，促进炎性因子表达、加重神经损伤[35]；此外，白细胞介素 17 (IL-17)与
其受体结合后，可诱导核因子 κB 抑制蛋白 α (IκBα)磷酸化降解，解除对 NF-κB 的抑制，启动下游促炎基

因转录[36]。祁羚等[37]证实，电针可下调 TLR4、NF-κB p65 蛋白表达，降低 TNF-α、IL-6 水平，提示电

针通过抑制 TLR4/NF-κB 通路减轻神经炎症；同时，针灸可抑制 IL-17 受体 A 表达与 IκBα磷酸化，表明

调控 IL-17/NF-κB 通路也是针灸保护 DA 神经元的关键机制[38]。 

4.3. 针刺对 NLRP3 炎性小体的调节 

NLRP3 炎性小体主要由 NLRP3 蛋白、接头细胞凋亡斑点蛋白(ASC)和前半胱天冬酶 1 (Pro-Caspase-
1)组成，其活化后 Pro-Caspase-1 被剪切为活化型 Caspase-1 (Cleaved Caspase-1)，进而诱导炎性因子释放

与消皮素 D (GSDMD)介导的细胞焦亡，参与 PD 神经炎症进程[39]。研究[40]证实，电针可下调 PD 大鼠

黑质区 NLRP3、ASC、Cleaved Caspase-1 表达，抑制细胞焦亡，保护 DA 能神经元。此外，电针还可调

控转录因子叉头盒蛋白 O1 (FoXO1)与沉默信息调节因子同源蛋白 3 (Sirt3)活性，进一步抑制 NLRP3 炎性

小体活化，减轻神经炎症[41] [42]。 
目前针刺能否稳定诱导小胶质细胞 M1 型向 M2 型转化，直接证据仍较为匮乏。此外，针对 Treg/Th17

平衡的检测多取材于外周血，相关结论能否反映中枢黑质–纹状体局部免疫微环境的真实状态，仍需进

一步验证。建议采用中枢组织原位检测、免疫荧光定位等手段，开展靶向验证实验。 

5. 针刺对抗细胞凋亡的调节作用 

针刺可通过调控神经营养因子信号、激活抗凋亡通路及调节凋亡相关蛋白等多途径发挥神经保护作

用。 
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5.1. 针刺对神经营养因子的调节 

脑源性神经营养因子(BDNF)可与酪氨酸激酶受体 B (TrkB)结合激活下游信号，调控核转录因子

cAMP 反应元件结合蛋白(CREB)活化；而 CREB 又可介导 BDNF 的基因转录与蛋白表达，二者形成正反

馈环路，协同发挥神经保护作用。贾多等[43]证实，电针联合五子衍宗丸可有效保护 DA 能神经元、改善

PD 小鼠运动障碍，其机制与调控 BDNF/TrkB/CREB 信号通路密切相关。 
碱性成纤维细胞生长因子(BFGF)同样参与 PD 神经保护过程。BFGF 与成纤维细胞生长因子受体

(FGFR)结合后，可激活下游抗凋亡因子，抑制糖原合成酶激酶-3β (GSK-3β)活性，减轻神经元凋亡[44]。
李媛媛[45]等发现，MPTP 诱导的 PD 小鼠黑质区 BFGF 及抗凋亡相关蛋白表达显著下调，电针可改善小

鼠运动障碍并上调上述蛋白表达；予 FGFR 抑制剂干预后，电针的保护效应被部分逆转，提示电针通过

激活 BFGF/GSK-3β通路抑制神经元凋亡。 

5.2. 针刺对抗凋亡通路的调节 

磷脂酰肌醇 3 激酶(PI3K)催化磷脂酰肌醇磷酸化生成 PIP3，进而招募并磷酸化激活丝氨酸苏氨酸激

酶(Akt)，活化的 p-Akt 可通过磷酸化抑制多种促凋亡因子，最终阻断凋亡进程[46]。李全等[47]研究表明，

头针可改善 PD 小鼠运动障碍，有效调控 PI3K 与 p-Akt (Ser473)蛋白表达：针刺后 PI3K 蛋白表达虽有下

降，但 p-Akt (Ser473)磷酸化水平显著升高，提示针刺可能通过调节 PI3K 与 p-Akt (Ser473)的蛋白表达平

衡，激活抗凋亡通路，促进 DA 能神经元存活与功能恢复。 

5.3. 针刺对凋亡因子的调节 

半胱氨酸天冬氨酸特异性蛋白酶(Caspase)家族是介导细胞凋亡的核心分子，分为凋亡起始者

(Caspase-8/9/10)与执行者(Caspase-3/6/7)。生理状态下，Caspase 以无活性酶原存在，凋亡信号可启动级联

反应，激活核心执行分子 Caspase-3 并引发不可逆凋亡[48] [49]。胡梦妮等[50]采用鱼藤酮诱导 PD 大鼠模

型发现，电针“风府、太冲”穴可显著下调纹状体 Caspase-3 的 mRNA 及蛋白表达，同时改善模型大鼠

行为学评分，提示电针可通过抑制 Caspase-3 活化发挥抗凋亡神经保护作用。B 淋巴细胞瘤-2(Bcl-2)家族

是调控线粒体外膜通透性的关键凋亡蛋白，分为抗凋亡蛋白(Bcl-2, Bcl-xL, Mcl-1)、促凋亡多结构域蛋白

(Bax, Bak)及 BH3‑only 蛋白(Bid, Bim, Puma)三类。吴成举等[51]研究显示，针刺可提高 PD 大鼠脑内 DA
含量、减少神经元凋亡，同时上调 Bcl-2 表达，下调 Bax 表达，提示针刺通过调节 Bcl-2/Bax 凋亡蛋白平

衡实现抗凋亡效应。 
现有凋亡相关实验以急性损伤模型为主，PI3K/AKT 通路长期激活的风险尚未评估，且缺少神经元存

活状态的直接定量分析。后续可结合细胞计数、活体成像等方法，量化评估神经元存活情况与通路长期

作用安全性。 

6. 针刺对基底节神经递质的调节机制 

PD 患者黑质 DA 能神经元进行性丢失，导致纹状体 DA 水平下降，皮层–基底节–丘脑–皮层运动

环路功能紊乱，DA 与乙酰胆碱、γ-氨基丁酸(GABA)、谷氨酸(GLU)、5-羟色胺(5-HT)等递质间的平衡被

打破，诱发一系列运动及非运动症状。针刺可纠正神经递质失衡，修复异常神经环路。 

6.1. 针刺对 DA 的调节 

黑质致密部的 DA 能神经元释放的 DA 可分别结合纹状体神经元 D1 受体(D1R)与 D2 受体(D2R)：激
活 D1R 产生兴奋性效应，启动基底神经节直接通路以促进运动；激活 D2R 产生抑制性效应，抑制间接
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通路从而解除运动抑制。多巴胺转运蛋白(DAT)主要表达于 DA 能神经元投射到纹状体的神经末梢突触

前膜，负责将突触间隙多余 DA 重摄取回收，及时终止 DA 信号传递[52]。D2R 对 DA 的亲和力显著高于

D1R，低浓度 DA 即可激活 D2R 并介导紧张型释放；而 D1R 激活依赖 DA 瞬时升高所介导的时相型释

放。DAT 通过调控 DA 清除速率影响其释放模式：DAT 上调维持时相型释放以激活 D1R；DAT 功能下

降则造成突触间隙 DA 蓄积，释放模式转向紧张型并偏向激活 D2R。通路过早向 D2R 转换可导致 D1R
通路激活不足，加重 PD 运动迟缓[53]。研究[34]显示，高频电针可上调纹状体 DAT 表达，促进 D1R 的

mRNA 及蛋白表达，同时抑制 D2R 表达，有助于维持 DA 时相型释放为主、D1R 通路优势激活的状态，

减轻 DA 能神经元损伤与凋亡。此外，黑质中的酪氨酸羟化酶(TH)是 DA 合成的限速酶，MPTP 诱导的

PD 模型小鼠 TH 含量减少，电针干预可明显上调 TH 水平，提示针刺改善 PD 运动障碍的机制亦与增强

TH 表达、提高 DA 合成能力有关[23]。 

6.2. 针刺对 GLU、GABA 的调节 

GLU 和 GABA 分别为中枢神经系统中重要的兴奋性与抑制性神经递质。GLU 过量释放可诱发兴奋

性毒性，加剧神经元损伤；GABA 功能低下则会破坏神经网络兴奋–抑制平衡，进一步加重神经损害。

相关研究[54]显示，天麻钩藤饮加减方联合针刺可显著降低 GLU 水平、升高 GABA 含量，通过调节

GLU/GABA 平衡有效缓解 PD 震颤症状。除运动症状外，外周血浆 GLU 代谢紊乱亦与 PD 非运动症状密

切相关。宋曦等[55]证实，补肾止颤方联合针刺可通过调控血浆 GLU 水平，改善 PD 合并睡眠障碍患者

的临床症状。Wnt5a 蛋白参与抑制性突触的生长、稳定与修复。李华等[56]发现，早期电针干预 PD 模型

小鼠可激活纹状体 Wnt5a 信号通路，修复受损 GABA 能抑制性突触，恢复 GABA 能神经元生理功能，

显著改善运动障碍症状。 

6.3. 针刺对 5-HT 的调节 

PD 进程中，除 DA 能神经元变性外，脑干中缝核 5-HT 能神经元亦出现退行性改变，导致脑内 5-HT
水平下降，进而诱发抑郁、焦虑、胃肠功能障碍、睡眠障碍等多种非运动症状[57]。现有研究提示，针刺

干预可通过调控机体 5-HT 系统缓解上述表现。于建军[58]在探讨电针对帕金森抑郁(PDD)的机制中发现，

PDD 的发生与 5-HT、去甲肾上腺素水平异常密切相关，电针“百会、印堂、太冲、三阴交”穴可显著提

高 5-HT 与去甲肾上腺素的释放及表达，从而改善抑郁状态。此外，5-HT 与 5-HT4 受体(5-HT4R)结合是

调节胃肠道动力的重要环节。研究[59]证实，针刺干预 PD 合并便秘模型大鼠，可上调结肠组织中 5-HT4R
及其下游通路蛋白表达，改善肠道动力异常，达到改善 PD 便秘症状的效果。 

针刺对 D1/D2 受体的调控结论来自动物实验，临床转化价值有待考证；5-HT 系统对 PD 症状存在双

向调控特征，其潜在负面效应探讨不足。后续临床试验需重点观察不同递质受体激活带来的综合效应，

为针刺方案优化提供依据。 

7. 针刺对脑肠轴的调节作用 

脑肠轴是中枢神经系统与肠道之间的双向通信系统，以肠道菌群为重要调控介质，通过神经、免疫、

内分泌途径实现脑与肠的相互调控[60] [61]，其功能紊乱与 PD 的发病和进展密切相关。研究表明，针刺

可通过多信号通路协同调节肠道功能，改善 PD 伴便秘等胃肠功能障碍。“调神畅志”针刺法可显著上

调 PD 便秘模型大鼠结肠组织 5-HT4R、CaM、MLCK 蛋白表达，激活 5-HT4R/CaM-MLCK 通路以增强

结肠平滑肌收缩能力[59]；同时可调控 PI3K/AKT/eNOS 通路，上调 PI3K、AKT、p-Akt 水平并降低 eNOS
含量，减少 NO 过量生成所致肠道平滑肌松弛，从而提升粪便含水率、促进胃肠传输，其效应优于常规
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针刺[62]。临床研究[63]亦证实，针刺可有效调节 PD 患者肠道菌群结构，提高双歧杆菌、乳杆菌等有益

菌丰度，降低肠杆菌等有害菌数量，并降低血浆内毒素、D-乳酸水平以修复肠道屏障功能；针刺联合益

生菌干预可进一步优化菌群稳态，改善 UPDRS 评分，缓解 PD 整体症状。 
当前针刺调控脑肠轴的相关实验与临床观察仍存在明显短板：相关动物模型难以复刻 PD 病程中中

枢病变与肠道功能紊乱同步进展的特点；菌群研究多为现象描述，缺少粪菌移植等因果验证，也无法明

确针刺对肠道菌群的调控属于直接作用还是继发效应，该方向整体机制仍有待深挖。可借助粪菌移植、

无菌动物模型，区分针刺作用的直接靶点与间接效应。 

8. 针刺治疗 PD 的临床证据与机制关联 

尽管针刺治疗 PD 的机制研究以动物实验为主，目前临床证据也尚不支持将针刺作为单一治疗方案，

但近年来多项研究证实，针刺作为辅助疗法对 PD 运动及非运动症状具有明确改善作用。在非运动症状

方面，孙英等[64]的 Meta 分析显示针灸可改善 PD 患者抑郁、认知障碍、睡眠障碍及便秘；钟婉琪等[65]
的系统评价再评价亦支持上述结论。Zhang 等[66]的 Meta 分析(36 项 RCT、2158 例)进一步证实，包括针

刺在内的非药物干预可显著改善 PD 患者睡眠、情绪及生活质量。在运动症状方面，Lei 等[67]的 Meta 分

析(16 项 RCT、462 例)显示，针刺组改善 UPDRS-III 评分显著优于对照组。 
运动功能改善(UPDRS-III 评分下降)是多通路协同作用的结果：针刺一方面上调 TH 以提升多巴胺合

成能力，调控 D1/D2 受体与多巴胺转运蛋白表达，重塑基底节神经递质稳态；另一方面改善线粒体功能、

缓解氧化应激，并抑制中枢过度炎症、拮抗 DA 能神经元凋亡，多维度保护黑质–纹状体通路功能。情

绪异常与睡眠障碍(HAMD、PSQI、PDSS 评分改善)，则与针刺激活 BDNF/TrkB 通路、提升中枢 5-HT 与

去甲肾上腺素水平密切相关。胃肠动力异常及便秘(PAC-QOL 评分改善)，主要依托脑肠轴通路实现：针

刺上调结肠 5-HT4R 表达、调控肠道平滑肌收缩功能，同时调节肠道菌群结构、修复肠道屏障，缓解外周

胃肠症状。但现有临床试验普遍存在样本量偏小、盲法不足、异质性高等问题，机制与疗效间的证据链

仍有待衔接。 

9. 针刺治疗 PD 多机制的网络整合 

六大机制形成多重交叉互作的网络。α-Syn 异常聚集诱发线粒体损伤、氧化应激及神经炎症，三者相

互放大形成恶性循环。该级联反应持续进展，最终共同启动多巴胺能神经元凋亡程序，造成神经元进行

性丢失，进而引发基底节区多种神经递质比例失衡，显现各类运动与非运动症状。在整个网络中，脑肠

轴发挥远端调控作用：肠道菌群紊乱、肠道屏障受损产生的代谢产物与炎性信号可经脑肠通路传入中枢，

加重局部炎症与 α-Syn 播散。针刺并非单一靶向某一条通路，而是对病理网络实施多节点、全域干预：

既可从源头抑制 α-Syn 异常蓄积，也能阻断氧化应激与神经炎症的级联放大效应，同时拮抗神经元凋亡、

重塑神经递质平衡，并通过调节肠道菌群与胃肠功能、修复肠道屏障，依托脑肠轴实现外周–中枢的协

同调控。 
目前该网络研究仍存在诸多待解问题：针刺对上游始动病变的干预效应，在多大程度上能够阻断下

游病理进程尚不明确；针刺是否存在优先作用的关键节点，仍缺乏时序实验佐证；此外，神经炎症、氧

化应激与自噬通路三者之间的交叉调控关系，也未得到系统解析。后续可结合时序动物实验与多组学技

术，系统性阐释针刺网络化调控的内在规律。 

10. 研究展望与总结 

尽管进展显著，现有研究仍存在共性局限：1) 动物模型以急性毒素诱导为主，与 PD 慢性病程存在
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差异；2) 机制研究多集中于单靶点、单通路，缺乏各机制之间交互作用的系统解析；3) 针刺取穴、电针

参数、干预时机尚不统一，以头针、督脉穴、四肢穴为主，电针留针 30 min 较为常用，早期干预更具优

势；4) 临床与基础研究脱节，机制靶点缺乏临床验证。未来研究应引入更接近临床的动物模型(如 α-Syn
预形成纤维注射或转基因小鼠)；采用多组学技术解析针刺的分子网络及各机制间的交互关系；开展大样

本、标准化随机对照试验，明确最优穴位方案与干预参数，推动基础研究成果向临床转化。通过不断完

善证据体系，可为针刺治疗帕金森病的规范化应用与推广提供更可靠的科学依据。 
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