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【摘　要】　卵巢功能异常是导致女性排卵障碍、不孕及内分泌紊乱的重要原因，常见于多囊卵巢综合征、原

发性卵巢功能不全、卵巢储备下降及卵巢老化相关状态。近年来研究表明，除经典下丘脑-垂体-卵巢轴异常

外，自主神经失衡与免疫炎性紊乱也是卵巢功能受损的重要机制。中枢炎性反应、慢性应激及代谢异常可

通过影响下丘脑节律调控、增强交感神经输出并诱导卵巢局部慢性低度炎性反应，推动卵泡发育障碍和类

固醇生成异常。针灸作为一种以体表感觉输入为起点的神经调节手段，可经“脊髓-脑干-下丘脑”通路影响

中枢整合，进而调节自主神经活动和免疫炎性反应，改善卵巢局部微环境。现有研究提示，针灸可能通过抑

制交感高张、募集迷走相关抗炎通路、调节免疫细胞极化及减轻氧化应激与凋亡等途径发挥作用。本文从

卵巢功能的自主神经 -免疫调控基础、病理失衡特征及针灸干预机制 3 个方面综述研究进展，以期为卵巢功

能异常的神经免疫靶向干预及针灸机制研究提供参考。
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【ABSTRACT】　Ovarian dysfunction is an important cause of ovulatory disorders， infertility and endocrine disorders 

in women， which is commonly observed in conditions including polycystic ovary syndrome， primary ovarian 

insufficiency， diminished ovarian reserve and ovarian aging-related states. Recent studies have demonstrated that 

besides abnormalities in the classic hypothalamic-pituitary-ovarian axis， autonomic nervous imbalance and immune-

inflammatory disturbance also serve as critical mechanisms underlying impaired ovarian function. Central inflammatory 

responses， chronic stress and metabolic abnormalities can disrupt hypothalamic rhythmic regulation， augment 

sympathetic nerve output and induce local chronic low-grade ovarian inflammation， consequently contributing to 

follicular developmental disorders and aberrant steroidogenesis. As a neuromodulation therapy initiated by somatic 

sensory input， acupuncture can modulate central integration via the “spinal cord-brainstem-hypothalamus” pathway， 

thereby regulating autonomic nervous activity and immune-inflammatory responses and improving the local ovarian 

microenvironment. Existing evidence suggests that acupuncture may exert its effects by inhibiting sympathetic 

overactivation， recruiting vagus-related anti-inflammatory pathways， modulating immune cell polarization， and 

alleviating oxidative stress and apoptosis. This paper reviews research progress from three aspects： the autonomic-

immune regulatory basis of ovarian function， pathological imbalance characteristics， and intervention mechanisms of 
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acupuncture， so as to provide references for neuroimmune-targeted intervention of ovarian dysfunction and 

acupuncture mechanism research.

【KEYWORDS】　 Ovarian dysfunction； Neuroimmune regulation； Autonomic nervous system； Polycystic ovary 

syndrome； Primary ovarian insufficiency； Diminished ovarian reserve

卵巢是女性生殖内分泌系统的核心效应器官，

其主要功能包括卵泡募集与发育、排卵、类固醇激

素合成及维持生育力。临床上，卵巢功能异常可表

现为月经紊乱、排卵障碍、不孕、雌激素缺乏及卵巢

储备下降，常见于多囊卵巢综合征（PCOS，新近共

识提出的新名称为多内分泌代谢性卵巢综合征，

PMOS）、原发性卵巢功能不全（POI）、卵巢储备下

降（DOR）及卵巢老化相关状态 [1-2]。尽管上述疾病

在病因学、病理基础及临床表现上具有明显异质

性，但越来越多研究提示，大脑整合和同步生殖相

关生理 [以下丘脑 -垂体 -卵巢轴（HPO）最为经典]及
行为过程中需要免疫系统的支持 [3]，自主神经失衡、

慢性低度炎性反应及局部微环境紊乱可能在卵巢

功能受损中发挥重要作用 [4]。对异常神经-免疫微环

境及基础卵巢功能的持续重建仍需进一步研究。

卵巢功能的维持并非单纯依赖内分泌轴的线

性调控，免疫活动亦需要与其他生理过程同步，以

优化器官应答的效果 [5]。中枢层面，大脑的岛叶皮

层、杏仁核和下丘脑腹内侧核等区域可整合生殖、

代谢、应激及炎性相关信号，并通过交感、副交感及

感觉神经通路调节卵巢血流、类固醇生成、卵泡命

运及局部炎性反应 [6]；外周层面，卵巢局部存在神经

纤维和多种免疫细胞，二者通过神经递质、细胞因

子及炎性信号通路相互作用，共同参与排卵、黄体

形成和组织修复等生理过程 [7]。当这种神经-免疫平

衡被打破时，可导致卵泡发育异常、类固醇分泌紊

乱及慢性炎性反应持续，从而导致卵巢功能异常的

发生与维持。

针灸作为一种以躯体感觉输入为起点的神经

调节手段，已在妇科内分泌疾病中得到广泛应用。

既往研究多从“调节 HPO 轴”或“改善内分泌水平”

解释其作用，而近年来神经科学与免疫学研究提

示，针灸还可能通过影响脊髓 -脑干 -下丘脑等中枢

网络，调节自主神经输出和炎性反应，进而重塑卵

巢局部微环境并改善卵巢功能。与单纯内分泌替

代不同，神经-免疫的系统响应更强调针灸对机体稳

态网络的迅速调节潜力。基于此，本文围绕卵巢功

能的自主神经 -免疫调控基础、自主神经 -免疫失衡

与卵巢功能异常的关系，以及针灸干预相关神经生

物学机制和现有研究证据进行综述，以期为针灸调

控卵巢功能的机制研究与临床应用提供参考。

1　卵巢功能的自主神经-免疫调控基础

1.1　下丘脑-脑干网络通过自主神经通路对卵巢免

疫稳态的中枢整合调控

卵巢功能的调控不仅依赖 HPO 轴的经典内分

泌通路，还受中枢 -自主神经网络对免疫、应激和代

谢信号的整合影响（见图 1）。下丘脑弓状核（ARC）
Kisspeptin‑神经激肽 B‑强啡肽（KNDy）神经元（共

表达 Kisspeptin、神经激肽 B 和强啡肽）作为促性腺

激素释放激素（GnRH）脉冲发生器的核心组分 [8]，是

生殖节律的重要中枢基础 [9-10]。外周炎性因子和内

脏传入信号经脑干孤束核（NTS）整合后投射至下

丘脑室旁核（PVN）等下丘脑区域 [11]，通过适度激活

小胶质细胞或星形胶质细胞释放细胞因子，维持

ARC KNDy 神经元的 Kisspeptin 表达与 GnRH 神经

元活性，从而保障生殖内分泌节律的稳定 [12]。脑干

还是应激与自主神经调节的重要中枢。研究 [13]显示

慢性轻度不可预测应激会激活脑干蓝斑核的去甲

肾上腺素（NE）能神经元，这些神经元与卵巢交感神

经通路的突触前细胞体直接相连，从而提升血浆和

卵巢 NE 水平。同时，NTS 还通过 PVN 内的促肾上

腺皮质激素释放激素（CRH）神经元参与应激状态

下卵巢免疫的重塑 [14]。因此，中枢神经系统能够将

炎性反应、应激和代谢负荷转化为自主神经输出模

式的变化，并进一步影响卵巢血流、激素分泌和卵

泡发育过程。

1.2　卵巢局部自主神经与感觉神经对免疫微环境

的双向交互调控

卵巢内分布有较丰富的交感和感觉神经纤维，

其中交感神经纤维主要分布于卵巢血管周围、卵泡

间质及髓质区域，其末梢释放的 NE 通过 α-或 β-肾

上腺素能受体（AR）调控巨噬细胞极化、细胞因子

分泌及炎性反应强度 [15]。较低浓度的 NE 与 α-AR
结合更强；较高浓度的 NE 与 β-AR 结合更强，激活

CD4+ T 细胞上的 β-AR 可以促进其分化和合成细

胞因子，但激活巨噬细胞上的 β-AR 则抑制其合成

肿瘤坏死因子 α（TNF-α）[16]。迷走神经传出则通过

乙酰胆碱（ACh）作用于免疫细胞表面 α7 烟碱型乙

酰胆碱受体（α7nAChR），介导抗炎信号并抑制炎性
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反应。神经与免疫之间存在持续双向沟通：一方

面，NE 可直接作用于免疫细胞，影响巨噬细胞极

化、细胞因子分泌及局部炎性反应；另一方面，免疫

细胞产生的肿瘤坏死因子 TNF-α、白细胞介素 1β
（IL-1β）、白细胞介素 6（IL-6）等炎性介质又可作用

于神经末梢和感觉传入通路，改变自主神经张力。

近年来研究[17]还观察到，背根神经节（DRG）NaV1.8⁺
感觉神经元经肝激酶 B1（LKB1）/AMP 活化的蛋白

激酶（AMPK）/降钙素基因相关肽（CGRP）轴可直

接支配卵巢并整合局部代谢状态、血流与炎性信

号。由此可见，卵巢局部神经支配可通过与免疫细

胞的直接对话，从细胞表型、炎性水平、免疫细胞浸

润等多个层面调控卵巢免疫微环境的功能状态。

2　自主神经-免疫失衡与卵巢功能异常

卵巢功能异常并非单一内分泌环节受损的结

果，还涉及中枢调控异常、自主神经偏倚及局部免

疫微环境失衡。正常情况下，中枢神经通过 HPO 轴

和自主神经输出维持卵泡发育、排卵及类固醇生成

的动态平衡，此时卵巢局部免疫反应处于低水平、

时相性和可逆性激活状态，以适应排卵和组织重塑

的需要 [18]。当炎性反应、应激及代谢异常持续存在

时，这一平衡可被打破，形成“中枢整合异常-自主神

经失衡 -局部慢性炎性反应维持”的病理级联，最终

导致卵巢功能受损。

中枢层面，炎性反应和应激是干扰生殖节律的

重要因素 [19]。系统性炎性刺激或 IL-1β、TNF-α 等细

胞因子可通过 Toll 样受体 4（TLR4）相关机制显著

下调吻肽素 1（kiss1）表达与即刻早期基因 c-Fos 阳

性率 [20]，慢性炎性模型研究进一步显示，持续抑制

ARC Kisspeptin 神经元的电活动和基因表达，与黄

体生成素（LH）脉冲频率下降高度相关 [21]。除急慢

性炎性反应外，长期应激还可通过下丘脑 -垂体 -肾

上腺（HPA）轴改变下丘脑对性激素反馈的敏感性，

进一步削弱 HPO 轴节律稳定性 [22]。这提示，卵巢异

常并不一定起始于卵巢本身，也可能源于中枢对机

体整体负荷状态的适应性失调。

外周层面，自主神经异常，尤其是交感高张，是

连接中枢失衡与卵巢损伤的重要桥梁。适度交感

输入有助于维持卵巢血流灌注、类固醇生成和卵泡

注：本图由  BioRender（https：//www.biorender.com）绘制。CRH 为促肾上腺皮质激素释放激素，KNDy 为 Kisspeptin-神经激肽

B-强啡肽，DYN 为强啡肽，NKB 为神经激肽 B，NK3R 为神经激肽 3 受体，kiss1 为吻肽素 1，kiss1R 为吻肽素 1 受体。

图 1　针刺调控卵巢功能中的外周-中枢-靶器官传入通路

Fig. 1　Peripheral-central-target organ afferent pathway in acupuncture regulation of ovarian function

·· 3



Acupuncture Research

发育稳态，但持续交感激活可通过 NE 及其受体信

号放大局部应激反应，导致颗粒细胞-卵母细胞间隙

连接破坏、卵泡闭锁增加及间质重塑失衡，最终卵

巢储备显著下降 [23]。研究显示，在心理应激等病理

生理刺激下，强啡肽原（Pdyn⁺）NE 能交感神经亚群

被激活，可通过趋化因子募集嗜酸性粒细胞等免疫

细胞，促进促炎介质释放，放大神经源性炎性反应

并重塑局部免疫格局 [24]。局部免疫调节一旦由时相

性、生理性炎性反应转为持续激活，即可推动卵巢

微环境向慢性低度炎性反应状态演变。持续升高

的 TNF-α、IL-1β、IL-6 及 C-反应蛋白（CRP）等炎性

介质可损伤颗粒细胞存活，影响卵母细胞质量和类

固醇合成，并通过核因子 κB（NF-κB）、NOD 样受体

热蛋白结构域相关蛋白 3（NLRP3）炎性小体及氧化

应激相关通路促进间质纤维化、异常血管生成和卵

泡耗竭 [25-26]。同时，巨噬细胞 M1 样极化、T 细胞亚

群偏移、调节性 T 细胞（Treg）减少 [27]及自然杀伤细

胞数量功能改变等免疫重塑，会削弱排卵所需炎性

终止和组织修复能力，使卵巢长期处于低度炎性反

应-异常重塑并存的状态。类似细胞因子谱紊乱、单

核和树突细胞功能异常及 Treg 减少等免疫异常在

POI 患者中亦有报道 [28]，进一步提示局部免疫异常

激活与免疫稳态破坏直接参与卵巢功能损伤的发

生发展 [29]。

综上，中枢炎性反应/应激负荷、自主神经输出

偏倚和局部慢性炎性微环境可相互促进，共同导致

卵泡发育障碍、排卵异常及类固醇生成紊乱。该病

理框架提示，单纯针对激素水平的干预可能难以完

全逆转疾病进程，而从中枢 -自主神经 -免疫网络进

行系统调节，或更有利于恢复卵巢稳态。针灸能够

同时影响感觉传入、中枢整合、自主神经平衡及炎

性反应，因此具有干预这一病理环路的潜在优势。

3　针灸通过“中枢-自主神经-免疫-卵巢”

轴的调控机制

针灸对卵巢功能的调控可概括为“体表感觉输

入 -中枢整合 -自主神经输出 -卵巢局部响应”这一连

续过程。卵巢的交感神经纤维主要起源于腹腔神

经节和肠系膜上神经节：一部分纤维经卵巢丛投射

至卵巢血管，另一部分则经卵巢上神经（SON）支配

卵巢滤泡 [30]，相关脊髓节段集中于胸（T）10~腰（L）
2 脊髓节段，及 L6~骶（S）2 脊髓节段 [31]；关元 -子宫

和肾俞 -命门等生殖系统疾病常用穴位的传入节段

与之邻近或重叠，可通过脊髓节段汇聚效应调节卵

巢血流与局部交感张力 [32]。针刺关元、三阴交及足

三里等穴位后，局部皮肤、筋膜和肌肉中的感觉纤

维被激活，信号经 DRG、脊髓背角上传至脑干和下

丘脑，在 NTS、迷走神经背侧运动核（DMV）、ARC
和 PVN 等中枢结构内完成整合，并进一步调节交感

和迷走相关通路的输出。针刺信号一方面可通过

降低 NE 抑制交感神经过度激活，减轻高雄激素状

态及慢性低度炎性反应，另一方面可募集迷走相关

胆碱能抗炎效应及迷走 -肾上腺调节通路，通过 α
7nAChR 抑制 NF-κB 并调节 Janus 激酶 2（JAK2）/
信号转导与转录激活因子 3（STAT3）信号，降低

TNF-α、IL-6、IL-1β 等促炎因子水平。上述中枢与

外周调控最终在卵巢局部表现为免疫微环境重塑，

包括促进巨噬细胞由 M1 型向 M2 型极化，恢复辅助

性 T 细胞（Th）1/Th2 平衡，抑制肥大细胞脱颗粒和

炎性介质释放，调节神经肽 Y（NPY）-环氧合酶 2
（COX2）相关前列腺素代谢，激活核转录因子 E2 相

关因子 2（Nrf2）/抗氧化反应元件（ARE）抗氧化通

路和 B 细胞淋巴瘤 -2（Bcl-2）/半胱氨酸天冬氨酸特

异性蛋白酶 3（Caspase-3）抗凋亡网络，从而缓解炎

性相关氧化损伤和颗粒细胞凋亡，改善卵巢局部血

流、炎性状态及卵泡发育环境（见图 2）。通过这一

神经 -免疫调控过程，针灸有助于减轻卵巢局部炎

性损伤，改善卵泡发育障碍和激素失衡，从而为

PCOS、DOR 及 POI 等卵巢功能障碍的非药物干预

提供机制基础。

3.1　体表感觉输入及脊髓-脑干-下丘脑多级整合

针灸效应起始于体表感觉输入。针刺作用于

穴位局部皮肤、筋膜、肌肉和结缔组织后，机械刺激

可被 Aδ、C 等不同类型感觉纤维编码 [33]，经 DRG 进

入脊髓背角，并进一步上传至脑干和下丘脑。针刺

过程中，胶原纤维形变、筋膜牵张及局部组织液重

新分布等机械事件，可共同构成针刺信号的物理基

础；不同手法和电针参数又可能募集不同感觉纤维

亚群，从而产生差异化中枢效应 [34]。

动物实验证据显示，下丘脑是针灸调控生殖功

能的关键中枢靶区。电针刺激“关元”等生殖相关

穴位后，可在 ARC、PVN 及内侧视前区等区域诱导

c-Fos表达显著增强，提示这些核团参与整合针刺传

入的生殖调控信号 [35]。电针干预还可以下调 PCOS
患者血清 Kisspeptin、神经激肽 B 水平，上调强啡肽

水平，提示电针可能通过作用于 KNDy 神经元，调

控其神经肽实现改善生殖功能异常的作用 [36]。近期

研究 [37]进一步证实，电针可通过体表感觉纤维上行
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路径差异化调控下丘脑 GnRH-tanycyte 单元功能，

同时抑制炎性相关信号通路。另有证据表明，电针

“关元”“三阴交”“百会”等穴位可显著提升 POI 模
型大鼠外周血及下丘脑 β-内啡肽（β-EP）水平，进而

改善卵巢内分泌功能 [38]。此外，针灸募集的迷走效

应主要通过 NTS-DMV 整合后间接改善卵巢微环

境，而非依赖卵巢的直接副交感支配 [7]。

临床研究层面，静息态功能磁共振成像研究为

针灸的中枢调节作用提供了直接神经影像学证据。

DOR 及 POI 患者常表现为下丘脑相关脑网络功能

连 接 异 常（如 额 叶 、颞 叶 等 区 域 低 频 振 幅 值 失

调）[39-40]；经针灸干预后，下丘脑功能连接强度得到

改善，提示针刺可重塑下丘脑网络整合能力，支持

其在生殖内分泌调控中的中枢作用。

综上所述，针刺信号经“脊髓 -脑干 -下丘脑”多

级整合路径作用于自主神经与免疫调控网络，为后

续迷走神经募集、交感活性抑制及免疫-炎性调节提

供关键上游驱动。下丘脑尤其是 ARC 和 PVN 作为

核心整合枢纽，在针灸改善 PCOS、DOR、POI 等疾

病的神经 -内分泌 -免疫失衡中发挥关键作用；杏仁

核、海马等边缘系统结构也可能作为潜在协同靶

点，值得后续深入探讨。

3.2　迷走神经介导卵巢炎性反应的多层级调控

网络

多种免疫细胞上广泛表达的神经递质相关受

体使得神经系统对卵巢免疫功能的调控成为可能，

这也是针灸神经免疫调节机制的关键所在 [41]。迷走

神经是针灸调节全身及局部炎性状态的核心传出

路径。针对卵巢功能障碍中存在的慢性炎性微环

境，针灸或可通过激活迷走神经，在不同层级发挥

抗炎作用。

3.2.1　迷走神经依赖的肾上腺抗炎通路

迷走神经依赖的肾上腺抗炎通路在多系统疾

病中展现出广泛适应性。研究 [42]表明，低强度电针

刺激“足三里”可激活 DRG 中促动力素受体 2 阳性

感觉神经元，经 NTS 和 DMV 整合后可诱导迷走神

经相关传出活动并激活功能性的迷走神经 -肾上腺

轴，促进肾上腺依赖性的多巴胺（DA）释放。DA 通

过其受体相关信号抑制 TNF-α、IL-6 等促炎因子生

成，进而减轻全身炎性反应。该机制主要来源于全

身炎性模型，对于卵巢功能的影响缺乏直接因果证

注：DA 为多巴胺，E 为肾上腺素，NE 为去甲肾上腺素，PBN 为臂旁核，LC 为蓝斑核，PVN 为下丘脑室旁核，VMH
为下丘脑腹内侧核，MPA 为内侧视前区，ARC 为下丘脑弓状核，SCH 为视交叉上核，PMN 为延髓旁正中核，DMV 为迷走神经

背侧运动核，NTS为孤束核，SDH 为脊髓背角，CRH 为促肾上腺皮质激素释放激素，Mφ为巨噬细胞，β-AR为 β-肾上腺素能受

体，ChAT 为胆碱乙酰转移酶，p38 为 p38 丝裂原活化蛋白激酶，JAK2 为 Janus激酶 2，STAT3 为信号转导与转录激活因子 3，
ERK 为细胞外信号调节激酶，NF-κB 为核因子 κB，α7nAChRs为 α7 型烟碱型乙酰胆碱受体，CV4 为关元，ST36 为足三里，

SP6 为三阴交，L4~S3 为第 4 腰髓至第 3 骶髓节段，T10~L2 为第 10 胸髓至第 2 腰髓节段。本图由 BioRender （https：//www.
biorender.com）绘制。

图 2　基于“穴位-自主神经-免疫-卵巢”轴的神经免疫干预

Fig. 2　Neural‑immune intervention based on the “acupoint‑autonomic nerve‑immunity‑ovary” axis
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据，但有研究 [43]推测，电针的抗炎和促 M2 极化效应

可能涉及该免疫通路，迷走-肾上腺轴可能通过调控

儿茶酚胺水平、炎性反应和代谢应答，间接影响卵

巢功能。

3.2.2　迷走神经-胆碱能抗炎通路（CAP）
针灸还可通过激活迷走相关 CAP，抑制系统性

及局部炎性反应。其核心环节在于通过 ACh 作用

于卵巢间质或周围免疫细胞表面 α7nAChR，抑制

NF-κB 核转位及 NLRP3 炎性小体组装，显著下调

TNF-α、白细胞介素 IL-1β、IL-6 等促炎因子水平 [44]。

有研究提示针灸或经皮耳迷走神经刺激可通过“耳

迷走神经-NTS-下丘脑”环路影响 HPO 轴及炎性状

态 [45]，不过，这一机制在促进卵巢功能恢复中的直接

证据仍较有限，更多依据来自针灸抗炎的一般研究

及卵巢相关疾病中的间接观察。上述结论仍需进

一步动物实验加以验证。

3.3　交感神经介导卵巢免疫调控的动态平衡机制

针灸对交感或迷走神经输出的募集具有明显

的刺激强度依赖性和躯体部位特异性 [46]。低强度后

肢“足三里”电针可经 NTS-DMV 相关脑干环路募

集迷走传出，并激活迷走 -肾上腺抗炎通路；相较之

下，高强度“天枢”或“足三里”刺激可募集脊髓交感

反射 [47]。高强度刺激在适当疾病时相下可增强脾交

感神经活动及 NE 能信号，通过 β2-AR 相关机制抑

制 TNF-α 产生，但其作用方向具有刺激时相和炎性

状态依赖性 [42]。

动物实验表明低频电针可通过下调脂肪组织

交感标志物表达、抑制交感过度激活，显著改善二

氢睾酮（DHT）诱导的 PCOS 大鼠卵巢形态异常，为

PCOS 的非药物干预提供了交感神经调控机制依

据 [48]。随后，越来越多研究观察到在 PCOS 等疾病

中，交感高张与高雄激素状态、排卵障碍及慢性低

度炎性反应密切相关，而持续针灸治疗对 PCOS 患

者的高雄激素血症、月经周期及排卵率均有积极影

响 [49]。局部免疫层面，交感神经节后纤维直接调控

卵巢免疫微环境。卵巢中约 90% 的 NE 来源于交感

神经系统，其效应受局部炎性反应时相及受体亚型

分布的严格制约。在 PCOS 患者中，NE 能神经纤

维密度显著增加，卵泡液中 NE 及 DA 水平升高；DA
作为 NE 的前体，可被卵母细胞吸收后转化为 NE，

进一步放大局部交感活性。NE 升高主要通过 β2-

AR 或活性氧（ROS）介导激活 NF-κB 核转位，成为

促炎、促氧化、促凋亡的核心开关：NF-κB 直接转录

上调 TNF-α和干扰素 γ（IFN-γ），形成正反馈炎性环

路 ，同 时 打 破 促 炎/抗 炎 平 衡 [50]；NF-κB 还 作 为

COX-2 的经典上游转录因子，与 NE 共存于交感神

经末梢的 NPY，可协同增强 NF-κB 介导的转录效

应 ，放 大 NPY-COX-2 轴 ，表 现 为 前 列 腺 素 E2
（PGE2）增多，加剧局部炎性反应、纤维化及氧化应

激，最终驱动 ROS 暴发、卵巢颗粒细胞（GCs）中线

粒体凋亡，导致颗粒细胞凋亡、卵泡闭锁及激素

失调。

针灸对不同卵巢功能异常模型的干预机制存

在一定共性，但其证据来源和适用疾病应予区分。

如前文所述，ACh 可经 α7nAChR 激活 JAK2，进而

导致 STAT3 磷酸化抑制 NF-κB 转录活性，从而阻

断促炎级联，但在戊酸雌二醇诱导的 PCOS 大鼠模

型中，单侧或双侧迷走神经切断可恢复模型动物约

75% 的排卵功能 [51]，阿托品局部卵巢注射可部分改

善囊肿与类固醇异常，提示 ACh 在该模型中参与病

理维持，这与系统炎性反应中 CAP 的作用相悖，说

明迷走与交感在卵巢局部存在独立的炎性机制。

对于早发性卵巢功能不全（POF）/POI模型，温针灸

或电针多选取关元、三阴交及足三里等穴位，温针

灸联合电针可调节血清性激素及炎性因子水平 [52]，

电针干预 POI 则是通过调控卵巢磷脂酰肌醇 3-激

酶/蛋白激酶 B/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（PI3K/
AKT/mTOR）信号通路减轻组织损伤 [53]。在 DOR
模型中，电针可调节辅助性 T 细胞（Th）1/Th2 相关

细胞因子表达，表现为 IFN-γ 下调、IL-4 上调，从而

改善 Th1/Th2 免疫失衡 [54]；针刺还可调控卵巢组织

核因子 E2 相关因子 2/血红素氧合酶 -1/NOD 样受

体蛋白 3（Nrf2/HO-1/NLRP3）信号通路，减轻炎性

反应和氧化应激损伤 [55]。以上研究虽病理表型和分

子通路各异，但针灸干预的共同落点都是纠正过度

亢进或失衡的免疫应答，恢复动态平衡状态，这也

是针灸能够在多种卵巢功能异常模型中均产生保

护效应的核心机制所在。

综上所述，针灸可能通过调节自主神经输出，

尤其是抑制交感高张，间接重塑卵巢局部免疫炎性

微环境，从而改善卵泡发育、激素分泌及生殖结局。

这一过程体现了针灸在“中枢整合 -自主神经平衡 -

局部免疫调控”连续通路中的系统性调节特点。

4　结语

“穴位-自主神经-靶器官功能”的调控规律是针

灸学最核心的科学问题之一。现有研究证据表明，

针刺在改善 PCOS、POI、DOR 等多种卵巢功能障碍
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疾病中疗效确切，其内在机制高度依赖自主神经系

统的参与。本文基于针刺对自主神经活动的调控

规律，从卵巢局部效应与交感/副交感调节两个层

面，系统揭示了针刺实现“自主神经-免疫”调控的外

周与中枢机制。笔者认为，现阶段相关研究多聚焦

于卵巢局部炎性反应及其相关信号通路，对针灸系

统性抗炎效应的整体阐释仍相对不足；同时，刺激

参数依赖性、穴位特异性及其自主神经支配规律尚

未完全明确。尤其需要指出的是，针灸通过 CAP 改

善卵巢功能的直接因果证据目前仍较缺乏，相关机

制判断多基于间接证据推断，仍有待通过神经阻

断、受体干预及器官特异性研究进一步验证。

本文在梳理相关针刺研究与生命科学前沿进

展的基础上，立足系统生物学视角，概括总结了针

刺改善卵巢功能障碍的可能“神经-免疫”调控途径，

为后续研究提供借鉴与参考。借助多学科交叉技

术，深入开展针刺“穴位 -自主神经 -卵巢”免疫调控

的效应机制研究，不仅有望为不孕等相关疾病拓展

非药物治疗手段，更对构建腧穴效应规律的现代科

学理论体系具有重要的代表性和示范意义。

利益冲突　所有作者声明不存在任何利益冲突。作者夏有兵

为本刊编委，但未参与本文的审理。
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