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摘  要 

神经病理性疼痛是由躯体感觉系统损伤或疾病引起的慢性疼痛，具有病程迁延、易反复、治疗效果有限

等特点。近年来研究表明，神经免疫炎症贯穿其发生、发展与维持全过程，涉及免疫细胞募集、炎症介

质释放、胶质细胞活化及中枢敏化等多个环节。针刺、电针、运动干预及物理因子治疗等非药物手段因

安全性较高、可长期实施及多靶点调节等优势，逐渐成为研究热点。现有研究提示，此类干预可通过抑

制促炎因子表达、调节免疫细胞活化与表型转化、减轻胶质细胞过度反应，并影响NF-κB、MAPK等信号

通路，从而发挥镇痛作用。本文围绕神经免疫炎症机制，对非药物干预神经病理性疼痛的研究进展进行

综述，以期为相关机制研究及临床干预优化提供参考。 
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Abstract 
Neuropathic pain is a type of chronic pain caused by lesions or diseases of the somatosensory sys-
tem, characterized by prolonged course, frequent recurrence, and limited therapeutic effects. In re-
cent years, studies have shown that neuroinflammation is involved in the entire process of its oc-
currence, development and maintenance, including immune cell recruitment, release of inflamma-
tory mediators, glial cell activation, central sensitization and other processes. Non-pharmacological 
interventions such as acupuncture, electroacupuncture, exercise intervention and physical therapy 
have gradually become research hotspots due to their advantages of high safety, long-term applica-
bility and multi-target regulation. Existing studies suggest that these interventions can exert anal-
gesic effects by inhibiting the expression of pro-inflammatory factors, regulating the activation and 
phenotypic transformation of immune cells, attenuating excessive glial responses, and affecting sig-
naling pathways including NF-κB and MAPK. Focusing on neuroimmune inflammatory mechanisms, 
this article reviews the research progress of non-pharmacological interventions for neuropathic 
pain, aiming to provide references for related mechanistic studies and optimization of clinical in-
terventions. 
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1. 引言 

神经病理性疼痛(neuropathic pain, NP)是由躯体感觉神经系统损伤或疾病所引起的一类慢性疼痛综合

征，其典型临床表现包括自发性疼痛、痛觉过敏、触诱发痛以及烧灼样、针刺样或电击样等感觉异常[1]-
[3]。与急性疼痛不同，NP 常呈持续或反复发作的特点，病程迁延，治疗难度大，严重影响患者的生活质

量、心理健康及社会功能[4]。流行病学研究显示，NP 在人群中的患病率约为 6%~10%，且随着人口老龄

化以及糖尿病、肿瘤、神经系统疾病等慢性疾病发病率的升高，其社会负担仍在持续加重[5]-[7]。 
目前，NP 的临床治疗仍以药物干预为主，包括抗癫痫药、抗抑郁药及阿片类镇痛药[8] [9]。然而，

大量临床研究表明，上述药物在镇痛疗效上存在明显个体差异，部分患者疗效有限，且长期使用易伴随

嗜睡、头晕、认知功能障碍、胃肠道反应以及成瘾风险等不良反应，限制了其在慢性疼痛长期管理中的

应用价值[10] [11]。因此，单纯依赖药物治疗已难以满足 NP 患者的综合管理需求，探索安全、有效且可

长期实施的非药物干预手段具有重要的临床意义。 
在此背景下，非药物干预策略逐渐受到广泛关注。针刺、电针、推拿、运动疗法、物理因子治疗及综

合康复干预等方法，因其副作用相对较少、患者依从性较好，被广泛应用于 NP 的辅助或替代治疗中[12]-
[15]。多项临床研究和动物实验结果表明，这些非药物干预方式在缓解疼痛强度、改善功能障碍及提高生

活质量方面具有一定优势[16]-[18]。然而，不同干预手段之间的镇痛机制尚未形成统一认识，其作用基础
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仍有待系统阐明。 
近年来，随着神经免疫学研究的不断深入，学界逐渐认识到 NP 并非单纯由神经传导异常所致，而是

一个涉及神经系统、免疫系统与炎症反应多层面相互作用的复杂病理过程[19]-[21]。神经损伤后，损伤部

位、背根神经节及脊髓背角等区域可出现显著的免疫细胞募集与激活，伴随多种炎症介质、趋化因子和

细胞因子的持续释放[22] [23]。这些炎症信号不仅可直接作用于感觉神经元，改变其兴奋性，还可通过中

枢敏化机制放大疼痛信号，从而推动疼痛的慢性化进程[24] [25]。 
在神经免疫炎症反应中，免疫细胞的参与尤为关键。外周神经损伤后，巨噬细胞、树突状细胞等免

疫细胞在损伤部位及背根神经节中大量聚集，并通过释放炎症介质调节局部微环境[26]；与此同时，中枢

神经系统内的小胶质细胞在脊髓背角及相关脑区被激活，参与疼痛信号的调控[27] [28]。免疫细胞与神经

元之间通过多种信号分子进行双向交流，形成正反馈环路，使疼痛状态得以维持甚至加重[29]。 
基于上述认识，神经免疫炎症被认为是连接外周神经损伤与中枢疼痛敏化的重要枢纽，也是解释 NP

长期存在的重要病理基础之一[30]。越来越多研究提示，调控异常的神经免疫炎症反应、恢复免疫稳态，

可能是实现长期镇痛的重要途径[31] [32]。值得注意的是，多种非药物干预手段在改善 NP 的同时，常伴

随炎症水平下降及免疫细胞活化状态改变，提示其镇痛效应可能与神经免疫炎症调控密切相关[33]-[35]。
因此，本文从神经免疫炎症的角度，对非药物干预 NP 的研究进展进行系统梳理。 

2. 神经病理性疼痛的病理学基础 

2.1. 神经病理性疼痛的发生基础与病因构成 

从病理学角度来看，NP 的核心特征在于躯体感觉通路本身发生结构性或功能性损伤。这种损伤既可

发生于外周神经、神经根或背根神经节，也可累及脊髓、脑干及更高级中枢结构。不同部位的病变虽在

临床表现上存在差异，但其共同特点是感觉信息的产生、传递或整合过程受到破坏，从而引发异常疼痛

体验[36] [37]。 
在外周层面，NP 常继发于机械性损伤、代谢异常、缺血缺氧或毒性因素等。外周神经轴突或髓鞘结

构受损后，神经纤维的传导特性发生改变，部分神经元出现异常自发放电或对轻微刺激产生过度反应，

这为异常疼痛信号的产生提供了物质基础[38]。此外，背根神经节作为感觉神经元胞体的集中区域，在多

种神经病理性疼痛模型中被证实存在明显的病理改变，其在疼痛启动阶段的作用逐渐受到重视[39]。 
中枢性 NP 则多见于脊髓损伤、脑卒中、多发性硬化等疾病。此类病变往往导致中枢感觉通路的重构

或抑制性调控功能受损，使疼痛信号在中枢层面被异常放大或错误解读[40]。临床观察发现，中枢性 NP
的症状通常更为顽固，对常规镇痛治疗反应较差，提示其病理基础具有更高的复杂性。 

需要指出的是，真实临床情境中，NP 往往并非单一病因所致。多种病理因素可在同一患者中同时存

在并相互作用，例如外周神经损伤伴随慢性炎症反应，或中枢损伤基础上叠加外周感觉异常。这种病因

和机制的叠加，使 NP 呈现出明显的异质性，也为其治疗带来了挑战[41]。 

2.2. 外周敏化与中枢敏化的病理学基础 

在疼痛发生机制层面，外周敏化和中枢敏化被认为是神经病理性疼痛形成和维持的两个关键病理过

程。外周敏化主要指感觉神经末梢对刺激的反应性增强，其本质是神经元兴奋阈值下降和反应幅度增加。

神经损伤后，局部组织微环境发生改变，多种炎症介质和生物活性分子作用于感觉神经末梢，可导致离

子通道表达或功能发生改变，从而使神经元更容易被激活[42] [43]。 
随着外周异常信号的持续输入，中枢神经系统逐渐发生适应性甚至病理性改变。中枢敏化表现为脊
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髓背角及更高级中枢结构中疼痛相关神经元反应增强，抑制性神经调控功能减弱，最终导致疼痛信号的

放大和扩散[44]。这一过程使得原本无痛或轻微刺激也可引发明显疼痛反应，是 NP 慢性化的重要基础。 
病理学研究表明，中枢敏化并非单纯的神经元现象，而是伴随着局部微环境的显著变化，包括胶质

细胞活化、突触结构重塑以及炎症介质水平升高等[45]。这些变化共同作用，使疼痛通路处于持续高敏状

态，从而解释了临床上神经病理性疼痛难以自行缓解的特点。 

2.3. 病理基础的复杂性与治疗启示 

综合来看，NP 的病理学基础具有多层级、多因素参与的特点。从外周神经损伤到中枢感觉通路重塑，

再到局部和系统性微环境改变，各环节相互关联、相互影响。这种复杂性决定了单一靶点治疗往往难以

获得理想疗效，也提示需要从整体病理过程出发，探索多层面干预策略[46] [47]。 
正是在这一背景下，非药物干预逐渐显示出潜在优势。相较于单纯作用于某一受体或通路的药物治

疗，非药物干预往往通过多靶点、多层级调节机体状态，对神经功能、免疫反应及微环境稳态产生综合

影响。这一特点使其在 NP 的长期管理中具有独特价值，也为后续从神经免疫炎症角度深入探讨其作用

机制奠定了病理学基础。 

3. 神经免疫炎症在神经病理性疼痛中的作用机制 

3.1. 神经损伤后免疫炎症反应的启动 

NP 发生的早期阶段，神经损伤本身即可作为强烈的炎症触发因素。外周神经受到机械性损伤、代谢

障碍或缺血缺氧等刺激后，受损神经纤维及其周围组织会释放大量损伤相关分子模式(damage-associated 
molecular patterns, DAMPs)，包括 ATP、HMGB1 及多种细胞碎片。这些信号分子可迅速激活局部免疫反

应，诱导炎症级联反应的启动[48] [49]。 
在这一过程中，局部血管通透性增加，免疫细胞向损伤区域迁移，炎症因子和趋化因子水平显著升

高。研究表明，神经损伤后短时间内即可检测到多种促炎细胞因子表达上调，这些分子不仅参与损伤修

复过程，也直接影响感觉神经元的兴奋性，是疼痛信号异常放大的重要基础[50]。 

3.2. 外周免疫炎症反应与外周敏化 

外周免疫炎症反应是外周敏化形成的重要病理基础。神经损伤区域聚集的免疫细胞可持续释放白细

胞介素-1β (IL-1β)、肿瘤坏死因子-α (TNF-α)及前列腺素等炎症介质，这些因子能够直接作用于感觉神经

末梢，调节钠、钙等离子通道的表达和功能，从而降低神经元的激活阈[51] [52]。 
外周敏化的形成使得原本对非伤害性刺激不敏感的神经纤维产生异常放电，导致轻微刺激即可诱发

疼痛反应。动物实验和临床研究均提示，外周炎症水平与疼痛强度呈正相关关系，炎症反应持续存在时，

疼痛状态往往难以自行缓解[53]。 

3.3. 中枢神经免疫激活与中枢敏化 

随着外周异常信号持续传入，中枢神经系统逐渐发生免疫激活和功能重塑。脊髓背角是疼痛信号整

合与传递的重要中枢，其内的免疫微环境在 NP 中发生显著改变。研究发现，外周神经损伤后，小胶质细

胞在脊髓背角迅速由静息状态转变为激活状态，表现为形态学变化、增殖增强及功能重编程[54] [55]。 
激活的小胶质细胞可释放多种炎症介质和神经调节因子，增强兴奋性突触传递并抑制抑制性神经信

号，从而促进中枢敏化的形成。中枢敏化使疼痛信号在中枢层面被持续放大，即便外周损伤程度减轻，

疼痛仍可长期存在，这是 NP 慢性化的重要机制之一[56]。 
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3.4. 外周–中枢神经免疫炎症的相互放大效应 

需要强调的是，外周免疫炎症反应与中枢免疫激活并非彼此独立，而是通过多种途径形成相互影响

的动态网络。外周炎症信号可通过神经传导、体液循环及细胞因子扩散等方式影响中枢免疫状态；与此

同时，中枢免疫反应的改变亦可反向调节外周感觉神经的功能[57]。 
这种外周–中枢免疫炎症的相互放大效应，使 NP 逐渐从局部损伤演变为系统性病理状态，也解释

了临床上疼痛范围扩大、症状迁延难愈的现象。免疫炎症反应一旦形成持续激活状态，便可能推动疼痛

由可逆向难治性转变[58] 

3.5. 神经免疫炎症机制对治疗策略的启示 

从整体病理过程来看，神经免疫炎症贯穿 NP 的发生、发展与维持全过程。单纯针对神经元兴奋性的

治疗策略，往往难以阻断炎症介导的疼痛放大环路。相反，能够在多个层级调控免疫炎症反应的干预方

式，可能更有助于恢复神经微环境稳态并改善疼痛状态[59] [60]。 
这一认识为非药物干预在 NP 中的应用提供了重要理论依据。多种非药物干预手段在临床和实验研

究中被观察到具有抗炎、调节免疫反应的潜在作用，其是否通过影响神经免疫炎症机制发挥镇痛效应，

成为当前研究的重要方向，也为后续章节的进一步讨论奠定了基础。 

4. 免疫细胞在神经病理性疼痛中的作用 

4.1. 外周免疫细胞在神经病理性疼痛中的作用 

外周免疫细胞是 NP 发生后最早参与反应的细胞群体之一。神经损伤可迅速诱导局部免疫细胞募集，

其中以巨噬细胞的反应最为显著。研究表明，在外周神经损伤模型中，巨噬细胞在损伤部位及背根神经

节内明显聚集，其数量变化与疼痛行为学指标呈正相关关系[61] [62]。这些细胞不仅参与损伤组织的清除

和修复过程，还通过释放多种炎症介质直接影响感觉神经元的兴奋性。 
在外周神经损伤后，巨噬细胞可分泌白细胞介素-1β、肿瘤坏死因子-α、前列腺素等促炎因子，这些

分子能够调节感觉神经末梢钠通道和钙通道的功能，使神经元更易产生异常放电，从而促进疼痛信号的

产生和放大[63]。此外，外周免疫细胞还可通过趋化因子信号进一步吸引其他免疫细胞参与炎症反应，使

局部炎症状态得以维持[64]。 
除巨噬细胞外，T 淋巴细胞在部分 NP 模型中亦被证实参与疼痛调控。研究发现，外周神经损伤后 T

细胞可浸润至损伤区域或背根神经节，通过分泌细胞因子或直接与神经元相互作用，影响疼痛敏感性[65]。
这种适应性免疫反应的参与，进一步增加了 NP 病理机制的复杂性。 

4.2. 中枢免疫细胞在神经病理性疼痛中的作用 

中枢神经系统内的免疫细胞，尤其是小胶质细胞，在 NP 的发生与维持中发挥着关键作用。小胶质细

胞是中枢神经系统的常驻免疫细胞，在生理状态下参与突触修剪和神经稳态维持；而在神经损伤或炎症

刺激下，其功能状态发生显著改变[66]。 
大量研究表明，外周神经损伤后，小胶质细胞在脊髓背角迅速被激活，表现为形态由静息状态向变

形虫样状态转变，并伴随细胞增殖及炎症因子表达上调[67]。激活的小胶质细胞可释放多种促炎介质，增

强兴奋性突触传递，同时抑制抑制性神经信号，从而参与中枢敏化的形成[68]。 
除小胶质细胞外，星形胶质细胞在 NP 的慢性阶段逐渐受到关注。研究显示，星形胶质细胞的持续激

活可通过调节谷氨酸代谢和炎症因子释放，维持疼痛相关神经回路的高敏状态[69]。小胶质细胞与星形胶

质细胞之间的相互作用，被认为是中枢免疫炎症反应长期存在的重要原因之一。 
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4.3. 免疫细胞与神经元的相互作用 

免疫细胞在 NP 中的作用并非仅通过炎症介质的单向释放实现，而是通过与神经元之间的双向信号

交流完成。感觉神经元在受到损伤或异常刺激后，可释放多种信号分子激活免疫细胞；反过来，免疫细

胞释放的炎症介质又可作用于神经元，进一步改变其兴奋性和传导特性[70]。 
这种神经元–免疫细胞相互作用在外周和中枢层面均可观察到。例如，在背根神经节中，神经元与

周围免疫细胞之间的信号交流被认为是疼痛信号异常持续的重要机制[71]；而在脊髓背角，小胶质细胞与

神经元之间的相互作用则在中枢敏化中发挥关键作用[72]。 

4.4. 免疫细胞参与疼痛调控的阶段性特征 

从时间维度来看，免疫细胞在 NP 中的作用具有明显的阶段性。疼痛早期，免疫细胞的激活在一定程

度上有助于清除损伤组织和启动修复过程；然而，当免疫反应长期处于激活状态时，炎症反应逐渐由短

暂的保护性过程转变为持续存在的病理状态，导致神经功能障碍加重和疼痛持续存在[73] [74]。 
这种阶段性特征提示，在 NP 的不同阶段，免疫细胞可能具有不同甚至相反的功能作用。如何在抑制

有害炎症反应的同时保留必要的修复功能，是当前研究和治疗中需要平衡的重要问题。 

5. 非药物干预调控神经免疫炎症的机制研究 

5.1. 非药物干预对神经免疫炎症反应的多层级调控特征 

随着神经免疫学研究的不断深入，NP 的发生与维持被认为与免疫炎症反应异常密切相关。在此背景

下，非药物干预因其安全性较高、可长期实施及多靶点调节等特点，逐渐成为 NP 综合管理中的重要组成

部分。与传统药物主要通过抑制神经元兴奋性或阻断特定受体不同，非药物干预在镇痛过程中往往伴随

免疫细胞活化状态改变及炎症因子表达下调，提示其作用机制可能涉及神经免疫炎症网络的整体调控[75] 
[76]。 

现有研究显示，多种非药物干预方式可在不同层级影响神经免疫炎症反应。在外周层面，针刺、推

拿及运动干预可减轻神经损伤区域炎症反应，降低促炎因子水平，并影响免疫细胞在损伤部位及背根神

经节中的募集与活化状态；在中枢层面，上述干预方式还可调节脊髓背角及相关脑区的胶质细胞活化程

度，从而干预中枢敏化过程[29] [77]。这些结果表明，非药物干预并非仅通过“感觉输入调制”发挥作用，

而是可能通过重塑神经–免疫–炎症微环境参与疼痛调控。 
非药物干预对神经免疫炎症的调节具有一定的时序性和状态依赖性。在神经损伤早期，其主要作用

可能表现为抑制过度炎症反应，减轻免疫细胞异常激活；而在疼痛慢性阶段，则更倾向于调节免疫细胞

功能状态，促进炎症反应向恢复稳态方向转变[78] [79]。这种“阶段相关”的免疫调控效应，为解释非药

物干预在慢性 NP 中的持续镇痛作用提供了新的机制视角。 
不同非药物干预方式在调控神经免疫炎症时所涉及的信号通路及细胞靶点并不完全一致。部分研究

提示，机械刺激、运动负荷或电刺激等外源性物理信号可通过影响细胞内代谢与稳态调节过程，间接调

控免疫细胞的炎症反应输出[80]。因此，从神经免疫炎症角度系统梳理不同非药物干预方式的共性与差异

性机制，对于深化其镇痛作用认识具有重要意义。 

5.2. 针刺与电针对神经免疫炎症反应的调控机制 

针刺及电针作为非药物干预 NP 的重要代表，其镇痛作用已在大量临床与基础研究中得到证实。近

年来的研究逐渐从传统的“神经调制”视角转向“神经–免疫–炎症”整体调控框架，认为其镇痛效应
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并非单一依赖感觉输入抑制，而是通过多层级调节免疫炎症反应，进而影响疼痛信号的产生与维持[81] 
[82]。 

在外周层面，针刺可特异性降低损伤神经及背根神经节中(IL-1β, TNF-α, IL-6)等促炎细胞因子表达，

抑制炎症相关信号通路过度激活，同时减少巨噬细胞在损伤部位的异常聚集，调节其炎症表型向修复性

方向转变，从而改善局部微环境、减轻外周敏化[83]-[85]。 
在中枢层面，电针可针对性抑制脊髓背角小胶质细胞过度激活，降低其促炎表型相关分子表达，同

时调节星形胶质细胞功能，改善神经递质代谢及突触微环境，为逆转中枢敏化创造条件[86] [87]。其调控

特异性主要体现在穴位选择及电刺激参数的协同作用上。 

5.3. 运动与物理因子干预的免疫炎症机制 

近年来，运动干预及多种物理因子治疗因安全性高、可重复实施，在 NP 管理中的应用日益广泛，其镇

痛效应与神经免疫炎症调控密切相关，核心优势在于通过全身及局部协同调控，实现免疫稳态恢复[88] [89]。
其中，规律运动可通过调控神经损伤后局部炎症微环境，减少外周炎症信号分子释放，降低中枢胶质细

胞促炎表型表达，同时改善局部血流代谢、促进损伤组织修复，为免疫稳态恢复提供支撑[54] [90]-[92]。 
除运动干预外，多种物理因子治疗方式也被证实具有免疫炎症调控潜力。经皮神经电刺激(TENS)可

通过影响感觉输入与中枢调制网络，降低炎症介质诱导的神经元兴奋性；重复经颅磁刺激(rTMS)及超声

刺激则被认为能够调节中枢神经系统的免疫炎症反应，影响胶质细胞活化状态及相关信号通路[93] [94]。
这些干预方式虽作用形式不同，但均能通过调控神经免疫炎症发挥镇痛作用。 

从分子机制角度看，运动与物理因子干预主要通过抑制 NF-κB、MAPK 等炎症相关通路，以及调节

细胞应激反应和代谢稳态实现抗炎镇痛，体现出多靶点调控优势[17] [95]。 

5.4. 推拿及手法干预对神经免疫炎症反应的调控作用 

近年来，推拿及相关手法治疗在 NP 管理中的应用逐渐受到关注。推拿及相关手法治疗通过体表机

械刺激发挥镇痛作用，其核心机制之一是通过机械信号传导调控神经–免疫–炎症网络[96] [97]。手法刺

激产生的机械信号可通过感觉神经末梢传入中枢，调节疼痛相关神经环路及免疫炎症反应，具体表现为

降低神经末梢及中枢的促炎细胞因子水平，减少免疫细胞异常聚集，从而减轻外周敏化、改善中枢功能

状态[98]-[100]。 
此外，推拿干预还可能影响背根神经节的免疫炎症状态。相关研究发现，推拿的独特性在于可通过

机械刺激直接作用于损伤区域及背根神经节，调节局部免疫细胞活化程度，改善背根神经节微环境，降

低感觉神经元异常兴奋性[101]。 
从整体机制来看，整体而言，推拿干预可通过抑制促炎信号、减少免疫细胞异常激活，推动炎症反

应向稳态恢复，进而缓解疼痛[102]。因此，从神经免疫炎症角度进一步阐明推拿干预的作用机制，对于

深化其镇痛作用认识并优化非药物干预策略具有重要意义。 

6. 临床转化与未来展望 

6.1. 基础研究向临床应用的转化 

非药物干预调控 NP 神经免疫炎症的基础研究已取得一定进展，但仍存在转化一致性、方案标准化

及临床适配性三方面问题。首先是基础与临床脱离。目前多数机制研究以大鼠为模型，其神经损伤、免

疫微环境与人类差异明显，且动物模型多为单一病因，无法模拟临床患者多因素叠加的病理特征，导致

出现基础研究的干预靶点和路径在临床应用中疗效不佳的问题；其次是干预方案缺乏统一标准。物理干
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预与中医非药物干预的研究中，干预参数(如 rTMS 强度频率、针灸穴位手法等)差异较大，且缺乏针对不

同病因、病程、年龄患者的个体化方案，导致无法形成可推广的诊疗规范；最后是机制复杂且评估体系

不完善。NP 神经免疫炎症涉及多靶点、多通路调控，基础研究多关注单一干预对单一靶点的作用，而临

床患者常伴随多种免疫细胞、细胞因子异常激活，且多合并焦虑、抑郁等问题，单一干预难以全面起效，

同时临床评估多依赖 VAS、NRS 等主观评分，缺乏外周血促炎因子等客观生物标志物，无法精准判断疗

效。 

6.2. 未来研究建议 

一是构建贴近临床的研究模型。围绕人类 NP 常见病因，构建复合病因动物模型，模拟患者免疫微环

境、神经损伤特点及合并症，纳入性别、年龄等影响因素，为临床转化提供支持。二是建立标准化与个

体化干预体系。针对不同类型非药物干预，开展多中心、大样本临床随访，制定统一操作规范和疗效标

准。三是探索多靶点协同与联合干预策略。打破单一干预、单一靶点的研究局限，聚焦小胶质细胞–星

形胶质细胞–神经元调控网络，探索不同非药物干预的协同机制(如针刺与运动联合)，开发高效安全的联

合方案。四是完善评估体系与协同机制。建立“主观评分 + 客观生物标志物”双重评估体系，精准评估

疗效及免疫稳态恢复情况。 
综上，非药物干预通过调控神经免疫炎症为 NP 治疗提供了新路径，但临床转化仍有诸多挑战。未来

需聚焦基础与临床融合，通过构建贴近临床的模型、建立标准化体系、探索协同干预、完善评估机制，

为 NP 患者提供更安全有效的治疗选择。 
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