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摘  要 

老年性痴呆在临床上也称为阿尔茨海默病，它属于一种神经退行性病变，以认知功能衰退及学习记忆能

力下降为核心表现。随着我国人口老龄化程度的不断加深，此病的患病率也在持续地增加。目前，现代

医学尚未能提供逆转AD病程的特效药物，其根本原因在于该病致病机理复杂且药物干预靶点尚不明确，

极大限制了临床疗效。近年来，针刺疗法在AD治疗中的价值日益凸显，相关研究表明，该疗法不仅能确

切改善症状，且具有多靶点调节的优势。基于此，本文系统检索并整合近年国内外相关文献，从基因遗

传、肠道微生态紊乱、氧化应激、血脑屏障损伤、免疫失调、病毒感染、自噬通路障碍及环境暴露等方

面，归纳总结了AD的潜在致病因素。同时，立足于中医理论与实验研究，探讨特色针刺技术对AD的改善

效应，以期为神经退行性疾病的综合防治提供有益思路。  
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Abstract 
Senile dementia, clinically designated as Alzheimer’s disease (AD), represents a prevalent neuro-
degenerative disorder predominantly characterized by cognitive deterioration and compromised 
learning and memory functions. Amidst the accelerating global aging trend, the prevalence of AD 
has surged markedly. To date, Western pharmacotherapy has failed to yield definitive agents capa-
ble of reversing AD progression, primarily owing to its multifaceted pathogenesis and the elusive 
nature of effective pharmaceutical targets, thereby impeding therapeutic breakthroughs. In paral-
lel, acupuncture has garnered escalating recognition as a promising intervention for AD. A growing 
body of evidence substantiates its definitive therapeutic efficacy, underpinned by a multimodal 
mechanism of action. This review, therefore, synthesizes domestic and international literature to 
delineate the implicated etiological pathways, encompassing genetic predispositions, gut dysbiosis, 
oxidative injury, blood-brain barrier compromise, immunological derangement, viral triggers, au-
tophagic dysfunction, and environmental contributors. Furthermore, we explore the ameliorative 
impact of characteristic acupuncture regimens on AD, integrating both traditional Chinese medical 
theory and foundational experimental findings, with the objective of furnishing a reference for the 
holistic management of neurodegenerative disorders.  
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1. 引言 

阿尔茨海默病(Alzheimer’s Disease, AD)，也被称为老年性痴呆，属于中枢神经系统的一种退行性疾

病，在老年人当中发病率比较高。其临床表现不仅限于较正常衰老更为严重的认知功能减退，还涉及记

忆丧失及行为异常[1]。据预测，至 2050 年，全球 AD 患病人数将急剧攀升，预计达 1.39 亿[2]。我国 AD
患病率持续走高，势必给社会经济发展和医疗卫生体系建设带来沉重的负担[3]。尽管目前 AD 的两大典

型神经病理学标志——即 β-淀粉样蛋白(β-amyloid protein, Aβ)沉积形成的“老年斑”(SP)与过度磷酸化

tau 蛋白构成的“神经原纤维缠结”(Neurofibrillary Tangles, NFTs)已获公认，但其确切病因仍未阐明[2]。
虽已有多种致病假说被提出并讨论[4]，但对该病根本诱因的认知依然有限，这使得深入探索 AD 的发病

机理成为当前中西医学界高度关注的焦点课题。 
当前，西医临床多采用胆碱酯酶抑制剂、神经营养药、抗氧化剂以及受体激动剂等以缓解 AD 症状，

然而上述药物不仅存在诸多不良反应，且无法根治疾病。中医学则认为“脑为元神之府”，AD 发病根于

髓海亏虚、神机失用，而针刺可发挥安神定志、通络启闭之效，由此衍生出多种特色针法[5]，并逐步推

广至临床。针刺作为中医药特色技术，治疗 AD 效果确切[6]，其内在机制研究亦日趋深入[7]。为此，本

文通过梳理近五年国内外 AD 相关文献，围绕该病的致病机制及针刺干预效应进行归纳分析，以期为临

床实践与基础科研提供借鉴。 
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2. AD 的发病机制 

2.1. 基因遗传因素 

依据发病年龄的差异，老年性痴呆可划分为早发型与迟发型两类，后者在临床中更为多见。研究证

实[8]，淀粉样前体蛋白(APP)、早老素基因-1 及早老素基因-2 的突变可促使 Aβ肽生成与沉积增加，进而

引发呈常染色体显性遗传模式且发病年龄较早的孟德尔型 AD。相较而言，迟发型痴呆的致病因素更为复

杂，涉及年龄增长、环境暴露及遗传背景等多方面。其中，遗传因素所起作用尤为突出，其遗传易感性

较高，遗传率估算为 60%~80%。研究表明[9]，载脂蛋白 E (ApoE)与髓样细胞触发受体 2 (TREM2)是影响

迟发型 AD 发生发展的两大主要遗传危险因子。携带 APOE ε4 等位基因者，罹患 AD 的风险升高约 3.7
倍；若为 APOE ε4 纯合子，则风险增幅可达 12 倍。有研究指出[10]，ApoE 可通过影响 Aβ代谢、tau 蛋

白磷酸化、胶质细胞功能、血脑屏障完整性及炎症反应等多个环节，可能加剧 AD 患者的病情恶化，这

为 AD 机制研究提供了更为丰富的视角。TREM2 [9]属 TREM 受体家族成员，其基因变异可使迟发型 AD
发病风险提升 2~4 倍，这一效应与携带单个 APOE ε4 拷贝者的情况相近。部分学者认为 TREM2 与 ApoE
在 AD 病理进程中存在着紧密的协同关系，但两者协同作用的具体分子机制仍有待进一步详细的解释说

明和相关研究。 

2.2. 肠道微生物群失调 

肠道微生物群实际上是一个不断变化的微生物系统，它对肠道的稳态以及大脑的健康会产生多方面

的影响，并且可以通过肠脑轴这种双向的信息交换通路来对脑功能产生影响。新近证据表明[11]，肠道微

生物多样性的降低被视为 AD 发病机制中的重要环节。婴幼儿期(出生后两年内)胃肠道微生物群落趋于

稳定，其组成结构受年龄、膳食结构、健康状况、遗传背景及生活方式等外在因素的共同调节。然而，伴

随年龄增长，肠道菌群可发生病理性的改变，即微生态失调，由此产生脂多糖(LPS)、IL-6、白细胞介素

(Interleukin, IL)-1β、肿瘤坏死因子-α (Tumor Necrosis Factor, TNF-α)等代谢产物，从而导致诱发神经炎症

反应，损伤血脑屏障(Blood-Brain Barrier, BBB)，激活免疫系统并促使活性氧(Reactive Oxygen Species, ROS)
生成，这些改变均可能推动 AD 的发生发展[12] [13]。微生态失调能够影响肠道的通透性并且破坏血脑屏

障，它可能是通过氧化还原信号、神经元传导通路、免疫应答以及代谢途径等多种方式来触发 AD 的发

病过程的，最新的研究显示[13]，从轻度认知障碍的阶段一直到 AD 的阶段，肠道微生物的代谢产物比如

吲哚-3-丙酮酸以及短链脂肪酸的含量都在逐渐减少，那些能够产生短链脂肪酸的细菌比如梭状芽孢杆菌、

瘤胃球菌科梭状芽孢菌以及瘤胃球菌的丰度也出现了下降，这就提示宿主和微生物之间的信号交流出现

了紊乱，从而导致了 AD 的进展，搞清楚肠道微生物在 AD 发病中所起的具体作用，可以为 AD 的研究

和治疗提供一些新的思路和策略，但是要彻底阐明肠道微生物群和 AD 之间的确切关系，还需要进行更

加深入的研究。 

2.3. 氧化应激 

最新研究表明[14]，氧化应激的不断累积有可能是导致进行性认知功能障碍的一个重要因素，从而让

其成为了导致神经退行性疾病发生的重要机制之一，在正常的生理条件下，机体内部的氧化剂和抗氧化

剂通常维持着一种相对平衡的状态，但是如果细胞当中的氧化剂水平超出了抗氧化剂的防御能力，就会

出现大量活性氧产生的情况，这时候就发生了氧化应激。多项研究证实[8] [9]，高强度的能量代谢及炎症

状态可促使代谢副产物 ROS 的生成。当 ROS 浓度攀升至一定阈值后，可触发氧化应激反应，进而促进

Ca2+释放，诱发内质网应激及细胞器损伤，严重时甚至引起神经元凋亡。大量研究表明[13] [15]，氧化应

激、神经炎症及线粒体功能障碍在 AD 病理过程中相互交织、互为因果。在病理条件下，小胶质细胞被
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激活，神经元发生退行性改变，继而刺激星形胶质细胞释放多种抗氧化物质。与此同时，受损线粒体产

生过量的 ROS/RNS，削弱了抗氧化剂的分泌能力，进一步加剧氧化应激。氧化应激与神经炎症之间联系

紧密，前者可被炎症状态加剧，反过来又促进炎症因子的释放；抗氧化剂则可通过减轻氧化应激及慢性

炎症反应发挥神经元保护作用[15]。小胶质细胞所介导的神经炎症以及促炎细胞因子水平的升高可以导

致氧化应激的发生，而氧化应激又能够促使促炎细胞因子比如 IL-1β、IL-6、IL-8 以及 TNF-α的释放，这

样就会引起局部的炎症反应，进一步诱发氧化应激的加重，最终导致神经细胞的死亡。 

2.4. 血脑屏障渗透 

血管系统在运输氧气与营养物质、清除代谢废物及维持内环境稳态方面发挥关键作用。血脑屏障由

血管内皮细胞构成，其周围包绕平滑肌细胞、星形胶质细胞、周细胞、少突胶质细胞、小胶质细胞及神

经元，上述结构共同组成神经血管单元，协同维护 BBB 的功能完整性[16]。BBB 可限制外周毒性物质、

大分子蛋白及免疫细胞进入中枢神经系统，从而保障神经内环境的稳定[17]。BBB 是维系脑功能正常运

转的核心结构，其任一细胞或分子组分的损伤均可诱发屏障破裂，导致功能障碍。研究报道[18]，广泛的

BBB 渗漏与 AD 相关性认知衰退密切相关，且屏障破坏会阻碍 Aβ 的清除，加速 AD 的发病进程。另有

报道[10] [12]指出，随着年龄的增长，脑内皮细胞的功能会逐渐出现障碍，这种变化与血脑屏障的异常改

变是相关联的，在脑内皮细胞的表面覆盖着一层薄而且均匀的细胞外基质，在正常的衰老过程当中，细

胞外基质的厚度会随着 IV 型胶原蛋白和精氨酸的增加而有所增加，但是层粘连蛋白的浓度会出现降低，

这就会导致血脑屏障的破坏，进而引起神经退行性变，周细胞对于维持血脑屏障的完整性是非常重要的，

脑微血管内皮细胞会分泌血小板衍生生长因子 BB 并且激活 PDGFRβ 信号通路，这对于周细胞的增殖、

迁移和存活都是至关重要的，如果 PDGFRβ信号传导出现了损伤，就会导致周细胞发生变性。研究显示

[16]，在 AD 的小鼠模型当中，周细胞的退化会引发血脑屏障的功能出现障碍，进而导致 Aβ 积聚与 tau
蛋白磷酸化，最终引发神经元损伤。BBB 破裂可通过两条途径[16]导致痴呆及神经退行性改变：其一，

屏障损伤释放神经毒素直接损伤神经元；其二，BBB 破坏影响 Aβ清除及 APP 代谢，促使 Aβ在脑内沉

积。此外，BBB 损伤与 Aβ 积聚均可招募炎症反应，进一步加重神经变性，最终经由突触损伤及神经元

死亡而诱发痴呆。 

2.5. 免疫系统破坏 

大量证据表明[19]，外周和中枢神经系统的免疫系统可以对神经元起到保护作用，帮助维持神经系统

的平衡状态，但是如果中枢和外周的免疫系统出现了疾病，就会改变神经系统的环境，进而导致甚至加

重 AD 这类神经退行性疾病的发生和发展，在中枢神经系统当中，小胶质细胞(MG)和星形胶质细胞(AC)
是属于固有的免疫功能细胞，它们在维持神经系统的平衡方面发挥着重要作用。生理状态下，MG 吞噬

能力较低，主要负责清除凋亡神经元并调节内环境稳定；但在病理条件下，MG 容易被激活，它突触的吞

噬作用增强而后会导致其突触数量减少，于此同时它还释放炎性介质，加重神经炎症反应并产生神经毒

性效应[20]。研究表明[3] [18] [19]，随免疫功能衰退，MG 呈慢性过度激活状态，其吞噬功能下降，并过

量产生基质金属蛋白酶-2 (MMP-2)、ROS 及促炎细胞因子(如 IL-1β、IL-18、TNF-α)，从而促进 tau 过度

磷酸化与 Aβ沉积，引起神经元功能损害。炎症因子的过表达又可能诱发 ROS 生成、BBB 损伤及 AC 丢

失，上述机制协同作用可进一步加重神经退行性改变[21]。BBB 功能障碍被视为外周免疫细胞浸润的直

接或间接因素。有限的研究表明[19] [22]，血管通透性的增加会使得中性粒细胞也就是外周免疫细胞的主

要成分的浸润范围扩大，这些浸润而来的中性粒细胞还会通过释放 IL-17、中性粒细胞胞外陷阱以及髓过

氧化物酶来诱导神经产生毒性，进一步导致更加明显的认知功能障碍。 
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2.6. 病毒因素 

大量研究表明[23]-[25]，人类疱疹病毒一直以来都被认为和 AD 的发病机制存在关联，在老年人群当

中，疱疹病毒的再次激活有可能会成为易感个体体内淀粉样蛋白级联反应的一个启动因素，它会触发磷

酸化的 tau 蛋白形成神经原纤维，同时还会诱导氧化应激反应及神经炎症反应的产生，促进淀粉样蛋白

的进一步积聚，最终导致痴呆的发生。多项研究证实[24]，1 型单纯疱疹病毒(HSV-1)感染同样可诱导 tau
蛋白磷酸化、氧化应激及溶酶体功能紊乱。与此同时，氧化应激能够显著地增强由 HSV-1 感染所介导的

细胞内 Aβ 的积聚，除此以外，HSV-1 感染还会刺激大脑当中的小胶质细胞和星形胶质细胞发生激活，

进而导致神经炎症和神经损伤的出现，氧化应激、溶酶体受损以及神经炎症这些因素都可以进一步破坏

神经元细胞，使得神经退行性病变的程度加重。研究显示[23] [26]，水痘带状疱疹病毒(HHV-3)是唯一可

在脑动脉中复制并诱发血管病变继而损害脑细胞的人类病毒，特别是在老年人以及免疫功能比较低下的

患者当中，脑灌注不足和缺血的现象是比较常见的，随之在体内产生的病理生理变化包括了炎症反应的

激活、兴奋性毒性的产生、细胞内钠离子和钙离子内流受到阻断、酶的活性发生改变、内皮素的释放增

加、血小板和白细胞的活化以及内皮功能的紊乱等多个方面，在这些因素的共同作用之下，会导致脑组

织出现损伤，引起神经退行性的改变。 

2.7. 神经元自噬受损 

研究报道[27]，神经元的自噬–溶酶体途径以及线粒体自噬如果出现功能障碍，就会导致 Aβ的异常

聚集和 tau 蛋白的磷酸化，使得神经元的功能出现障碍，最终导致 AD 的发生。证据表明[28]，线粒体自

噬作为机体清除受损或功能异常线粒体的重要途径，在衰老过程中可出现多种病理改变，致使线粒体自

噬受损。损伤线粒体在神经元内异常堆积而无法被有效清除，不仅直接影响神经元功能，还可直接诱发

神经元死亡，干扰神经信号接收、整合、传导及传递等过程。同时，线粒体功能损伤亦可诱导大量 ROS
生成，造成氧化应激产物蓄积，并提高神经元内 β-分泌酶与 γ-分泌酶活性，其中 γ-分泌酶不仅增强 β-分
泌酶活性，还可刺激 Aβ生成与沉积，从而加速 AD 等神经退行性疾病的进展。大量研究表明[29]，自噬

溶酶体功能障碍被认为是 AD 发病的核心环节之一。溶酶体膜上的液泡型 ATP 酶(Vacuolar ATPase, V-
ATPase, V-ATP)为由多聚蛋白构成的复合物，可利用 ATP 水解能量将 H+由细胞质泵入溶酶体腔内，以此

来维持溶酶体高度的酸性环境。V-ATP 酶表达下调可导致溶酶体腔内 pH 升高，破坏自噬–溶酶体系统

的完整性，非酸化的溶酶体丧失正常降解功能，致使 Aβ无法被有效水解与清除，最终促成 AD 发生。细

胞内的自噬–溶酶体途径是关键的蛋白质降解通路，一旦自噬功能异常，神经胶质细胞与神经元内的 Aβ
及 tau 蛋白因生成与降解失衡而大量积聚，进而引起细胞功能障碍乃至死亡。 

2.8. 环境因素 

越来越多证据表明[8]，环境是导致痴呆的重要因素之一。人们在交通环境当中所暴露的颗粒物以及

柴油废气会诱导氧化应激和全身炎症反应的发生，同时还会破坏血脑屏障并激活小胶质细胞，这些变化

会进一步促使 Aβ的沉积，从而导致神经退行性的改变，除此之外，重金属和杀虫剂这类环境暴露因素也

可能通过多种机制来引起细胞的应激反应，这些机制包括溶酶体功能的失调、线粒体功能的受损以及错

误折叠蛋白质扩散的增强，这些都有可能引发神经炎症，最终导致细胞的死亡，有一些流行病学的研究

表明，如果老年人长期居住在 PM2.5 浓度比较高的环境当中，随着 PM2.5 浓度的不断增加，他们的总体

认知能力、智力水平、记忆力以及注意力都会出现更加明显的下降，目前的研究普遍认为，PM2.5 可能

是通过促使炎性因子的产生而引起呼吸系统出现慢性的损伤，随后这种损伤会影响到血脑屏障，触发神

经免疫反应，从而导致慢性的氧化应激状态，血脑屏障的损伤和氧化应激这两种机制共同作用于脑部，
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诱发炎症反应，导致神经元的损伤以及老年斑的形成[30]。 

3. 特色针法治疗老年性痴呆 

AD 在中医学归属于“痴呆”、“健忘”等范畴，其病位在于脑，其病性属于本虚标实，其本虚主要

以肾虚为主，脏腑功能的失调导致痰浊、瘀血等病理产物壅塞清窍。而针灸作为中医外治法的重要组成

部分，具有不良反应少、疗效确切的优势，然不同医家各有独到经验与技法，目前临床尚未形成统一规

范的针刺方案。学者们基于中医理论与临床实践，提出更加丰富的治则与选穴处方，由此形成了“通督

启神”针法、三焦针法、嗅三针法、头穴丛刺法等多种特色针法。 

3.1. “通督启神”针法 

由李志刚教授首创的“通督启神”针法[31]，这种针法通过疏通督脉的气血津液，使得神机能够得到

充分的营养，从而起到治疗老年性痴呆的作用。该法主要选取督脉之百会、印堂、水沟三穴，在操作的

时候采用小幅度的提插捻转手法。李志刚教授所带领的团队实验研究[32]表明，“通督启神”针法可改善

AD 模型小鼠的学习和记忆能力，这种针法的机制能够促进谷胱甘肽过氧化物酶 4 (GPX4)表达、抑制前

列腺素内过氧化物合酶 2 (ptgs2)的相关表达，从而减少 AD 发病过程当中的铁死亡现象，减慢脂质过氧

化的发生速度，并且还能够相对抑制炎症相关蛋白的表达，从而发挥出神经保护的作用。 

3.2. 三焦针法 

三焦针法是韩景献教授在“三焦气化失司–衰老”这个理论的基础之上所开创的一种针法，在选穴

方面主要选用膻中、中脘、气海、足三里、血海以及外关等穴位，通过调节上、中、下三焦的功能，来达

到调节气机、升清降浊、补益气血、化精充脑以及固本培元的治疗效果。研究证实，三焦针法可激活基

质细胞衍生因子 1α/趋化因子受体 4 (SDF-1α/CXCR4)通路[33]，激发神经元内质网应激反应，并增强突触

可塑性[34]，从而改善 AD 小鼠的学习记忆功能。 

3.3. 嗅三针法 

嗅三针法是刘智斌教授在多年的临床实践当中总结出来的一种特色针刺疗法，这种针法通过针刺双

侧的迎香穴和印堂穴这三个穴位，能够比较明显地改善与痴呆相关的各种症状，故将其用于 AD 治疗。

鉴于 AD 早期常表现为嗅觉障碍，且主要病变脑区为海马，嗅三针法可通过刺激嗅觉传导通路改善海马

功能，达到通络醒脑、益智防衰之目的。刘智斌教授团队研究[35]显示，嗅三针法可降低 AD 小鼠海马区

Aβ水平，并对细胞外信号调节激酶(ERK1/2)的信号通路、磷酸化 c-Jun 氨基末端激酶(JNK)及 Tau 蛋白表

达进一步调节控制，从而改善模型动物的认知功能。 

3.4. 头穴丛刺法 

由于致顺教授依据多年临床经验所创的头穴丛刺法，主张针具刺入头部穴位后施以手法刺激可产生

“针场”效应，在这个理念的基础之上，结合大脑皮层功能定位的理论以及经络理论，于教授开创了于

氏头部腧穴的七区划分法[36]。七区划分方法将头部区域分成了额区、顶区、顶前区、颞区、枕区、枕下

区和项区一共七个区域，各区域主治各有侧重，其中额区善治神志及精神障碍，顶区可改善感觉、运动

及空间定位功能，故临床常取此二区以改善智力、情绪、记忆及神智障碍。研究表明[37]，头穴丛刺这种

治疗方法可以促进 AD 模型大鼠海马组织中乙酰胆碱含量的增加，同时能够下调海马 CA1 区域内炎症介

质 IL-6 的表达水平，并且促进抗炎细胞因子 IL-10 的表达，通过这些途径来改善 AD 模型大鼠的记忆功

能和认知功能。 
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4. 讨论：病理靶点与特色针法的内在逻辑 

综合上述文献，AD 的发病是多因素、多路径协同作用的结果，而特色针法对其改善效应亦呈现多靶

点的特征。为更清晰地揭示二者间的内在联系，本文以病理机制为纲，梳理相关针法干预的关键证据，

形成“病理靶点–特色针法–关键证据”的对应关系(见表 1)。 
 
Table 1. The corresponding relationship between AD pathological targets and the efficacy of characteristic acupuncture inter-
ventions 
表 1. AD 病理靶点与特色针法干预效应对应关系 

病理靶点 代表性特色针法 关键证据(机制层面) 

神经元自噬/铁死亡 “通督启神”针法 促进 GPX4 表达，抑制 ptgs2，减少海马铁死亡 

突触可塑性/内质网应激 三焦针法 激活 SDF-1α/CXCR4 通路，增强突触可塑性，调节内质网应激 

Aβ沉积/Tau 蛋白磷酸化 嗅三针法 降低海马 Aβ水平，调节 ERK1/2、JNK 及 Tau 蛋白表达 

神经炎症/胆碱能系统 头穴丛刺法 下调 IL-6，上调 IL-10，增加乙酰胆碱含量 

 
从表 1 可见，不同针法虽选穴与操作各异，但其干预效应均精准对应了 AD 的核心病理环节，如“通

督启神”针法靶向铁死亡与自噬，三焦针法聚焦突触与内质网应激，嗅三针法直接干预 Aβ与 Tau 病理，

头穴丛刺法则侧重于神经炎症与胆碱能系统。这提示，针刺可能并非通过单一通路，而是通过整合调节

神经免疫、蛋白稳态、能量代谢等多重网络来发挥抗 AD 效应。 
然而，当前研究亦存在明显局限。首先，各特色针法之间的疗效优劣缺乏直接比较证据，不同研究

在模型、干预参数、结局指标上异质性较大，难以进行横向对比。其次，多数研究局限于动物模型，临床

转化证据相对薄弱，针刺的安慰剂效应和具体操作规范仍需通过严格设计的随机对照试验加以验证。此

外，针刺作用的分子网络仍呈“碎片化”状态，缺乏系统性的多组学整合研究，其“整体调节”优势尚

未得到充分阐释。 

5. 小结与展望 

AD 作为一种常见的神经系统退行性疾病，它的病程进展相对来说是比较缓慢的，但是它会随着年龄

的不断增长而在老年人群当中逐渐地显现出来，这种病的主要症状包括患者近阶段记忆能力的下降，同

时还会伴有其他认知功能和行为功能方面的损害及异常，所以如果想要彻底地治疗痴呆这种疾病，就需

要对它的发病原因进行深入的探讨。迄今为止，虽然 AD 的确切病因及病理机制尚未完全阐明，但随着

研究深入，学界逐渐认识到 AD 并非由单一病理过程所致，而可能是多种致病因素协同作用的结果。基

于此，持续深入探讨 AD 的病因病理机制，对于该病的早期识别、精准诊断及有效干预具有重要意义，

同时也有助于减轻 AD 给社会及医疗系统带来的沉重负担。 
AD 的关键病理改变包括神经元及突触丢失、脑萎缩、NFTs 形成、Aβ沉积所致老年斑、皮质神经元

减少及皮质动脉与小动脉的血管淀粉样变性等。神经炎症反应恰恰可诱发神经元损伤及老年斑等病理特

征的形成，进而推动 AD 的发生。肠道菌群失调、氧化应激、BBB 渗透性增加、HHV 感染、MG 与 AC
介导的免疫破坏及环境颗粒物与污染气体暴露等因素，均可直接或间接诱发神经炎症，而神经炎症的发

生又可进一步加剧上述危险因素的积累，二者相互促进、恶性循环，最终导致脑损伤及神经退行性改变。 
针刺这种方法具有安全性比较高、经济方便、不良反应比较少等优点，而且还能够比较有效地改善

痴呆患者的日常生活自理能力，随着人们对 AD 认识的不断深入，把中医理论和 AD 的病因病机进行结

合之后，创造出了像通督启神针法、三焦针法、嗅三针法以及头穴丛刺法这样一些具有特色的针法，使
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得 AD 患者的症状能够得到更好的改善。众多特色针法为临床积累了丰富经验，然而其具体作用机制研

究仍有待加强。未来，随着科学技术的进步及病理认知的深化，仍需不断探索新方法、提出新理论，持

续完善 AD 的临床与基础研究体系。 
然而，该领域仍存在诸多争议与研究空白。首先，关于不同特色针法之间的疗效优劣，目前尚无定

论。各针法在选穴依据、操作手法、治疗周期上差异显著，但其疗效差异究竟源于理论体系的不同，还

是操作参数本身的影响，尚缺乏系统比较。其次，针刺临床试验面临安慰剂效应控制的难题，如何设计

严格的双盲、假针刺对照试验，仍是未来临床研究亟需突破的瓶颈。再次，当前针刺机制研究多聚焦于

单一信号通路，缺乏对针刺“多靶点、网络化”调节效应的整体认识。 
基于此，未来研究可从以下方向着力：其一，开展多中心、大样本、随机对照的头对头研究，直接比

较不同特色针法的临床疗效与安全性，为临床决策提供高质量证据。其二，引入多组学技术，结合基因

组、转录组、蛋白组及代谢组学，系统描绘针刺干预下的分子网络图谱，深入揭示其整体调节机制。其

三，探索针刺与西医药物、认知训练等疗法的协同效应，推动 AD 综合治疗方案的优化。其四，加强中

医辨证与针刺方案的个体化结合，建立更加精准的“辨证–选穴–手法”治疗体系。随着科学技术进步

与病理认知深化，AD 的临床与基础研究体系将不断完善，有望为神经退行性疾病的防治提供更坚实的科

学支撑。 
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