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摘  要 

核因子κB (The nuclear factor kappa-B, NF-κB)信号通路是下腰痛(Low back pain, LBP)慢性炎症与椎

间盘退变的关键驱动环节。该通路激活后，通过上调促炎因子、疼痛介质及基质降解酶，加剧神经炎症、

组织破坏和痛觉敏化。大量研究表明，针刺的治疗效应与其精准调控NF-κB通路密切相关。针刺可通过

抑制IKK/IκB磷酸化、阻断NF-κB核转位，从源头上遏制下游炎症级联反应；同时可能通过激活胆碱能抗

炎通路等机制，多靶点发挥抗炎、镇痛及组织保护作用。本研究系统阐述针刺通过干预NF-κB通路改善

下腰痛的分子机制，为深化其科学内涵及推动靶向治疗研究提供理论依据。 
 
关键词 

下腰痛，NF-κB信号通路，针刺 
 

 

Research Progress on the Mechanism  
of Acupuncture in Treating Low Back  
Pain Based on the NF-κB Signaling  
Pathway 
Junqi Wang1, Ruiqi Li2, Haiyan Zhou1* 
1School of Acupuncture and Massage, Chengdu University of Traditional Chinese Medicine, Chengdu Sichuan 
2Clinical Medical College, Southwest Medical University, Luzhou Sichuan 
 
Received: February 5, 2026; accepted: February 27, 2026; published: March 16, 2026 

 

 

 

*通讯作者。 

https://www.hanspub.org/journal/tcm
https://doi.org/10.12677/tcm.2026.153158
https://doi.org/10.12677/tcm.2026.153158
https://www.hanspub.org/


王俊淇 等 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2026.153158 220 中医学 
 

 
 

Abstract 
The Nuclear Factor Kappa-B (NF-κB) signaling pathway serves as a central driver of chronic inflam-
mation and intervertebral disc degeneration in low back pain (LBP). Upon activation, this pathway 
upregulates pro-inflammatory factors, pain mediators, and matrix-degrading enzymes, thereby ex-
acerbating neuroinflammation, tissue destruction, and pain sensitization. Numerous studies have 
demonstrated that the therapeutic effects of acupuncture are closely associated with its precise 
modulation of the NF-κB pathway. Acupuncture exerts its effects by inhibiting IKK/IκB phosphory-
lation and blocking NF-κB nuclear translocation, thereby curbing the downstream inflammatory 
cascade at its source. Additionally, through mechanisms such as activating the cholinergic anti-in-
flammatory pathway, acupuncture multi-targetedly delivers anti-inflammatory, analgesic, and tis-
sue-protective actions. This review systematically elaborates on the molecular mechanisms through 
which acupuncture ameliorates low back pain by intervening in the NF-κB pathway, providing a 
theoretical basis for deepening its scientific understanding and promoting research into targeted 
therapies. 
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1. 引言 

LBP 是全球范围内导致残疾和生活质量下降的重要疾病[1]，流行病学显示其患病率高、复发频繁，

且医疗负担沉重[2]。该病好发于中老年及体力劳动者，其特点在于病程迁延，病因复杂多元，常涉及椎

间盘退变、小关节紊乱、神经根性疼痛及肌筋膜疼痛综合征等多种病理基础[3]。目前针对下腰痛的治疗

以药物治疗为主，药物治疗仅能缓解疼痛，无法有效减缓 LBP 疾病进程[4]，非甾体类药物易引发胃肠道

反应[5]，而阿片类药物等中枢镇痛药物具有成瘾性[6]。针刺作为一种非药物、创伤小、安全性高的治疗

方式，国内外大量临床试验证实对于 LBP 具有疗效[7]-[10]，可作为临床推广的 LBP 治疗方式。 
NF-κB 信号通路最早由 Sen 等于 1986 年发现，NF-κB 是一种与免疫球蛋白 κ轻链基因的增强子区域

特异性结合的转录因子[11]。NF-κB 信号通路是机体应对感染、应激和损伤的核心信号转导通路，主要调

控炎症反应、细胞存活、增殖与免疫应答[12]。 

2. NF-κB 信号通路与下腰痛 

NF-κB 信号通路主要由 NF-κB 二聚体、NF-κB 抑制剂(inhibitor of NF-κB, IκB)和 IκB 激酶(IκB kinase, 
IKK)组成。当细胞接收到来自细胞膜受体的信号后，IKK 复合物被激活。活化的 IKK 随后磷酸化 IκB，
导致 IκB 被泛素化并经由蛋白酶体降解。IκB 的解离使得 NF-二聚体得以暴露其核定位序列，并迅速移位

至细胞核内，与特定 DNA 序列结合，启动大量靶基因，包括 TNF-α、IL-1β、IL-6、COX-2 等促炎因子

和抗凋亡蛋白的转录[13]。NF-κB 通路的激活包括经典和非经典 2 种途径，经典途径依赖于 IKKβ和调控

亚基 IKKγ/NEMO，通过磷酸化并降解 IκBα，迅速释放 p50-p65 二聚体。非经典途径依赖于 NF-κB 诱导

激酶和 IKKα，通过逐步磷酸化 p100，使其加工成成熟的 p52。这个过程涉及蛋白质合成与加工，因此速
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度较慢[14]。在下腰痛中，特别是由椎间盘退变引起的慢性下腰痛中，NF-κB 通路的异常激活扮演了“促

炎发动机”和“退变催化剂”的角色。NF-κB 通路将机械应力、细胞损伤等初始信号，转化为了持续的

炎症反应和组织破坏[15]。正常情况下，NF-κB 二聚体(通常为 p50-p65)与其抑制蛋白 IκB 结合，不正确

的姿势、重复性劳损、急性损伤等导致椎间盘纤维环、终板或小关节承受异常压力，这些机械力可以被

髓核细胞、纤维环细胞感知，转化为细胞内化学信号，从而激活 NF-κB 通路[16]。椎间盘的力学功能依

赖于细胞外基质的完整。NF-κB 通路通过上调多种分解代谢酶来破坏这种平衡，包括基质金属蛋白酶

(Matrix metalloproteinases, MMPs)、含血小板反应蛋白模体的解聚蛋白样金属蛋白酶(Adamalysin-like met-
alloproteinase with thrombospondin motifs, ADAMTS)等负责降解胶原蛋白和蛋白聚糖的核心蛋白聚糖[17]。
基质合成与降解失衡，椎间盘失去水分和弹性，缓冲能力下降，加速退变。这会导致椎间盘高度丢失、

纤维环破裂，甚至突出，进一步加剧疼痛。Wang [18]等研究证实，超量的机械刺激可以抑制纤维环细胞

力敏感蛋白(Yes-associated protein, YAP)表达，同时细胞内 p65 二聚体显著增加，从而激活 NF-κB 信号通

路。 

3. 从炎症到稳态：针刺多层面调节 NF-κB 通路 

针刺作为一种物理刺激，能够调动人体自身的调节系统，对过度激活的 NF-κB 信号通路进行“负向

调控”。这种抑制不是单一环节的阻断，而是多层面、多靶点的协同作用。其核心机制在于能够直接干

预 IKK/IκB/NF-κB 信号轴上的关键环节。 

3.1. 针刺直接抑制 IKK/IκB/NF-κB 信号轴  

当 NF-κB 信号通路激活后，初始的损伤会释放出少量炎症因子如肿瘤坏死因子 TNF-α，白细胞介素

IL-1β 等，这些因子本身又是 NF-κB 的强效激活剂，在腰痛患者中，TNF-α 触发的炎症效用会引起神经

肿胀和神经病理性疼痛，进而加速细胞凋亡。IL-1β不仅自身会造成炎症反应，还能与 MyD88 蛋白结合，

激活 TAK1 复合物[19]，进而诱导 IKK 磷酸化 IκBα，上调 NF-κB 核转位，而 NF-κB 通路的激活又进一

步诱导 IL-1β释放，破坏细胞外基质代谢的平衡，进而破坏其代谢，急剧放大炎症反应，形成一个强大的

正反馈循环[20]。研究表明[21]，针刺能显著降低模型动物椎间盘组织或背根神经节中 IKKα 和 IKKβ 的

磷酸化水平，在 Qin [22]等人的实验中，针刺明显降低局灶性缺血/再灌注损伤诱导的海马区 IKKβ 表达

水平。其上游机制包括：抑制 TGF-β-活化蛋白激酶 1 (Transforming Growth Factor-β-Activated Kinase 1, 
TAK1)的激活、调节上游信号接头蛋白的活性，当 IKK 被抑制后，其对 IκBα的磷酸化作用减弱。这导致

IκBα 与 NF-κB 的结合更稳定，不易被泛素化降解，实验证据显示[23]，针刺衰老大鼠腰骨骼肌萎缩，p-
NF-κB 蛋白表达水平下调。针刺治疗后，细胞质中 IκBα的总蛋白水平显著升高，而降解形式减少，由于

IκBα 降解减少，NF-κB p65/p50 二聚体被有效地抑制在细胞质中，无法进入细胞核，即使有少量 NF-κB
进入细胞核，针刺也可能通过影响其翻译后修饰，Zhao 等人研究表明[24]，针刺治疗后全基因组分析，

NFκB p-p65 和 NFκB p-p50 的表达显著降低，证实针刺可以抑制 p65 亚基的磷酸化，直接削弱其与 DNA
结合及启动转录的能力。除了直接作用于信号轴，针刺还通过调节上游的激活信号来间接抑制 NF-κB。
Wu [25]等的实验证实了针刺治疗后，软骨中 IL-1β、IL-6、TNF-α、MMP-3 较模型组显著降低，抑制产生

TNF-α和 IL-1β等因子的细胞的活性，从源头上减少了激活 NF-κB 通路的最强刺激信号。 

3.2. 针刺抗氧化机制  

NF-κB 的激活会抑制成软骨细胞标志物，主要机制在于下调成软骨细胞基因，如 SOX9 基因，COL2A1
基因的表达，减少新的、健康的基质合成。持续的炎症应激会诱导髓核细胞衰老和凋亡，导致能够维持

基质的功能性细胞数量减少，退变进程不可逆转[26]。退变椎间盘内的缺氧和营养不足环境会产生大量活
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性氧(Reactive oxygen species, ROS)，而 ROS 是 NF-κB 的经典激活因子，ROS 可以直接氧化 NF-κB 通路

中的 IKKβ亚基上特定半胱氨酸残基，从而激活 IKK 复合物。此外 ROS 可以氧化并激活凋亡信号调节激

酶 1 (Apoptosis signal-regulating kinase 1, ASK1)，活化的 ASK1 进而激活其下游的 MAPK 激酶和 IKK 的

上游激酶 TAK1，TAK1 是 NF-κB 和 MAPK 通路的关键交汇点，其能直接磷酸化并激活 IKK 复合物，从

而介导 NF-κB 信号通路的激活[27]-[30]。抗氧化诱导型核转录因子 Nrf2 是调控细胞抗氧化反应的主要转

录因子。在静息状态下，Nrf2 与其抑制蛋白 Keap1 结合，并被快速降解[31]。针刺可刺激 Nrf2 与 Keap1
解离，使 Nrf2 稳定并转移至细胞核，在核内，Nrf2 与 ARE 结合，启动一系列Ⅱ相解毒酶和抗氧化酶的基

因转录，包括血红素加氧酶-1 (Heme oxygenase-1, HO-1)、醌氧化还原酶-1 (NAD(P)H: quinone oxidoreduc-
tase 1, NQO1)、谷胱甘肽 S-转移酶(Glutathione S-transferase, GST)等[32]。另外针刺被证明可以增强抗氧

化酶，如超氧化物歧化酶(Superoxide dismutase, SOD)、过氧化氢酶(Catalase, CAT)等活性[33]-[35]，上述

机制共同构成了一个强大的细胞防御网络，高效清除 ROS，减少 ROS 的堆积，从而削弱 ROS 对 IKK 的

直接氧化激活作用。此外线粒体是大量产生 ROS 的细胞结构，针刺还可以促进线粒体生物合成，调节线

粒体自噬功能清除功能失常的线粒体，改善线粒体功能[36]，抑制软骨细胞凋亡，修复关节软骨损伤。 

3.3. 针刺调节损伤相关分子模式通路  

椎间盘作为“免疫豁免”器官，其内部的髓核组织一旦因退变或损伤而暴露，就会被免疫系统识别

为“异物”[37]。髓核细胞释放的基质碎片、代谢产物等可作为损伤相关分子模式(damage associated mo-
lecular patterns, DAMPs)，主要通过细胞膜上的 Toll 样受体 4 (Toll-Like Receptor 4,TLR4)和细胞质传感器

NLRP3 炎性小体途径(NOD-like receptor thermal protein domain associated protein 3, NLRP3)影响 NF-κB 通

路，在 TLR4 途径中，DAMPs 通过 TLR4 受体与募集蛋白 MyD88 相结合，激活 IKK 复合物，最终磷酸

化 IκBα 启动 NF-κB 途径[38]。在 NLRP3 途径中，由 DAMPs 介导的 TLR4 或 TNFR 激活会诱导 NF-κB
信号转导，这会上调 NLRP3 等基因转录本身的表达[39]。随后，多种损伤因子如 mtDNA、胆固醇结晶等

才能激活 NLRP3，完成炎性小体的组装，激活半胱氨酸蛋白酶(Cysteinyl aspartate specific proteinase, 
Caspase-1)，产生 IL-1β刺激 NF-κB 信号通路[40]。研究证实[41]，针刺能够减少 HMGB1 等 DAMPs 的释

放，减轻其通过 TLR4 等受体对 NF-κB 通路的持续激活。Xia [42]等人的研究表明，针刺有效逆转了神经

性疼痛中诱导的 HMGB1、TLR4、MyD88 和 NF-κB p65 的升高，并改善了机械超敏反应。Zhao [43]等的

研究也证实，对于在紫杉醇诱导的大鼠神经性疼痛模型中，针刺显著抑制了腰脊髓中小胶质细胞和星形

胶质细胞的激活，同时抑制脊髓中 TLR4 和 NF-κB 蛋白表达，显著降低脊髓和血清中的炎性因子。胡情

[44]等在腰椎间盘突出模型的大鼠实验中证实了，普针组与对穴组脊神经干中 HMGB1 蛋白表达及血清

中 TLR4、NF-κB、 IL-1β、TNF-α 与 IL-8 等含量均明显下降。针刺作用机制可能是通过抑制

TLR4/MyD88/NF-κB 信号通路的转导而抑制其下游炎性级联反应。 

3.4. 针刺激活胆碱能抗炎通路  

在 NF-κB 信号通路被激活之后，大量炎性因子被释放，TNF-α、IL-1β、IL-6、前列腺素 PGs 等，这

些是炎症级联反应的核心。它们能招募免疫细胞，如巨噬细胞、T 细胞从血液循环中浸润到退变的椎间

盘组织[20]。局部炎症环境形成，大量乳酸堆积，直接刺激分布在纤维环外层、韧带、关节囊的痛觉神经

末梢，产生疼痛[45]，同时降低痛觉神经末梢的激活阈值，使其对正常无害的刺激(如日常活动)也产生疼

痛反应，即痛觉超敏现象。健康的椎间盘内部是无血管、无神经的，NF-κB 通路产生的炎症因子会促进

血管生成，为炎症细胞浸润提供通道。促进神经长入椎间盘，特别是伤害性感受神经纤维会沿着新生的

血管长入原本无神经的椎间盘内部深层[46]。原本对疼痛不敏感的椎间盘内部，变成了新的痛源。任何机
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械压力或化学刺激都可能直接引发疼痛信号。胆碱能抗炎通路(Cholinergic anti-inflammatory pathway, CAP)
是经典的神经–免疫调节通路，LBP 的疼痛信号和炎性因子被感觉神经接受上传信号至中枢神经系统，

信号在脑干整合，刺激迷走神经的运动纤维，神经末梢进而释放乙酰胆碱(Acetylcholine, Ach)。ACh 与遍

布在巨噬等免疫细胞表面的 α7 烟碱型乙酰胆碱受体(α7 nicotinic acetylcholine receptor, α7nAChR)特异性

结合，直接抑制 IKK 的磷酸化和激活调节下游 NF-κB 通路，从而强力关闭 NF-κB 信号，同时还能调控

Janus 激酶/信号转导及转录激活因子(Janus kinase/signal transducers and activator of transcription, JAK/STAT)
而抑制炎症因子及炎性趋化因子的释放[47]。研究证实[48]，针刺足三里穴位可激活迷走神经，增加其传

出电信号，影响脑干中孤束核及迷走神经背核 c-fos 基因和阿片类物质的表达，加强神经末梢释放 Ach，
从而通过 CAP 通路抑制 LBP 炎性疼痛。 

4. 针刺对 NF-κB 通路的抗炎调控具有参数依赖性 

在针刺模态方面，手针与电针对 NF-κB 通路的调控效果存在显著差距。手针依赖机械捻转、提插产

生的“得气”效应，通过局部神经反射温和抑制 NF-κB 通路，主要作用于 TLR4/MyD88 上游信号，降低

p65 核转位与 p-IκBα磷酸化水平，减少 TNF-α、IL-1β等促炎因子释放，但效应以局部为主、强度较弱，

且起效慢、个体差异大，仅适用于慢性轻中度炎症。而电针在手部刺激基础上叠加脉冲电刺激，可直接

激活外周 Aδ/C 纤维，经脊髓–脑干通路调控迷走神经–胆碱能抗炎轴，实现对 NF-κB 通路的全链条强

效抑制，不仅下调 TLR4/9 等上游分子，还能显著降低 p65、p-IκBα表达，上调 miR-146a 等负调控因子，

促炎因子降幅达 40%~60%，且作用范围覆盖局部与全身，稳定性和可重复性远超手针，是更优的抗炎针

刺模态[49]。 
电针频率是影响 NF-κB 通路调控效果的关键参数，2 Hz 低频电针与 100 Hz 高频电针呈现明显的频

率依赖性差异。2 Hz 低频电针优先激活迷走神经–胆碱能抗炎通路与内源性阿片系统，通过阻断 IκBα降
解、抑制 p65 核转位，强效抑制 NF-κB 通路活化，同时促进 IL-10、TGF-β等抗炎因子分泌，推动 M2 型

巨噬细胞极化，展现出持续深度的抗炎效应。100 Hz 高频电针则以镇痛为主要效应，对 NF-κB 通路的抑

制作用有限，仅轻微影响 IL-6 启动子活性，促炎因子降幅仅为 2 Hz 电针的 1/3~1/2 [50]，抗炎效果显著

较弱，更适合急性痛与肌肉痉挛的干预。 
穴位配伍的合理性直接影响针刺对 NF-κB 通路的调控效率。其中，足三里(ST36) + 三阴交(SP6) + 

局部阿是穴的远端与局部协同配伍效应最强。足三里可激活迷走神经–脾脏抗炎轴，三阴交调控全身免

疫功能，局部穴位直接抑制病灶区域 NF-κB 活化，三者协同实现全身与局部的双重抗炎，能最大幅度下

调 p65、p-IκBα表达，降低促炎因子水平。单用足三里、三阴交等远端单穴可中度抑制 NF-κB 通路，适

用于轻中度炎症的全身调节；而仅取局部单穴则以局部抗炎为主，对全身 NF-κB 通路的调控作用较弱，

仅适用于浅表局限性炎症[51]。 
综上，针刺对 NF-κB 通路的抗炎调控具有显著的参数依赖性，2 Hz 低频电针 + 足三里(ST36)/三阴

交(SP6)/局部阿是穴配伍是最具抗炎优势的参数组合。该组合通过迷走神经–胆碱能抗炎轴与内源性阿片

系统的协同作用，强效抑制 NF-κB 通路全链条活化，兼顾局部与全身抗炎效应，为慢性炎症、自身免疫

性疾病等提供了精准有效的针刺干预方案，也为临床针刺抗炎的参数标准化提供了重要参考。 

5. 讨论 

本研究系统性地探讨了 NF-κB 信号通路在 LBP 慢性疼痛中的核心作用，下腰痛及其疼痛机制较为

复杂，涉及神经免疫、肌肉软骨退变、痛觉敏化等多重致病机制，目前现有的治疗方式对于下腰痛的治

疗主要以疼痛管理为主的保守治疗为主，主要以药物治疗，包括非甾体类药物、短效激素药物、麻醉镇
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静药物以及阿片类药物为主，其他如介入治疗、手术治疗等方式目前临床疗效尚未明确。针刺作为一种

非药物疗法，相比于药物治疗具有多靶点调控发挥治疗效应的分子机制。NF-κB 通路是连接下腰痛初始

病因与关键病理表现的“分子枢纽”。该通路被激活后，多种因素释放，进而驱动一个以大量产生炎性

因子为特征的“炎症–破坏–疼痛”恶性循环。针刺既有直接靶向性有效抑制 IKK/IκB/NF-κB 信号轴的

关键节点，包括降低 IKK 磷酸化、减少 IκBα 降解、阻止 NF-κB p65 亚基的核转位及其转录活性。又有

从上游调控，通过清除 ROS、减少 DAMPs 释放，从源头上减轻对 NF-κB 通路的激活刺激。另外针刺还

能系统调节，激活胆碱能抗炎通路这一“神经–免疫”桥梁，实现自上而下的系统性抗炎，本研究为针

刺治疗下腰痛提供了科学理论支撑，并深化了对 NF-κB 通路在下腰痛中作用的理解。本研究论述针刺通

过抗氧化、调节神经递质等多途径影响 NF-κB，但这些途径之间的主次关系、相互作用及时空顺序尚不

明确，也未涉及不同病因、不同病理阶段下腰痛患者对针刺治疗的可能差异性反应。未来仍需要开展大

量高质量实验研究，运用多组学和系统生物学等先进的研究方法，通过以上方向的持续探索，将能不断

深化我们对针刺作用机制的理解，并最终推动其在下腰痛临床治疗中的更广泛应用和标准化发展。 
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