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【摘　要】　针刺治疗阿尔茨海默病（AD）疗效确切，可显著改善患者认知和记忆功能。星形胶质细胞（AS）
功能异常是 AD 发病的重要环节，针刺治疗 AD 的核心机制与调节 AS 密切相关。本文从 AS 与 AD 的关系、

针刺对 AS 的直接调控（改善 AS 形态结构与功能、调节其能量代谢异常、促进 AS 表型转化、抑制氧化应激损

伤和减轻神经炎性反应）及其介导的下游神经保护作用（调节突触可塑性、修复血脑屏障完整性）等方面，系

统综述了针刺调节 AS 治疗 AD 的机制研究进展。
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Research progress on mechanisms of acupuncture regulating astrocytes for Alzheimer’s 
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【ABSTRACT】　 Acupuncture has been shown to be effective in treating Alzheimer’s disease （AD）， significantly 

improving cognitive and memory functions in patients. Astrocyte （AS） dysfunction plays a critical role in the 

pathogenesis of AD， and the core mechanism of acupuncture in treating AD is closely related to the regulation of AS. 

This paper systematically reviewed the research progress on the mechanisms of acupuncture regulating AS in the 

treatment of AD， covering aspects such as the relationship between AS and AD， the direct regulatory effects of 

acupuncture on AS （including improving AS morphology， structure and function， regulating energy metabolism 

abnormalities， promoting AS phenotypic transformation， inhibiting oxidative stress injury， and alleviating 

neuroinflammation）， and the AS-mediated downstream neuroprotective effects （modulating synaptic plasticity and 

restoring blood-brain barrier integrity）.
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阿尔茨海默病（AD）是一种以进行性认知功能

衰退、记忆丧失及行为异常为核心特征的神经退行

性疾病，其主要病理特征包括 β-淀粉样蛋白（Aβ）沉

积、tau 蛋白过度磷酸化的神经原纤维缠结及神经元

丢失 [1]。流行病学显示，预计 2050 年我国 AD 患者

将突破 5000 万，给社会与家庭带来沉重负担 [2]。近

年来，随着对 AD 病理研究的逐渐深入，星形胶质细

胞（AS）在 AD 发生发展中的作用日益明晰 [3]。AS
作为中枢神经系统（CNS）内最丰富的胶质细胞，不

仅参与血脑屏障（BBB）的构成、突触功能的调节及

神经递质的代谢，更在神经炎性反应、氧化应激及

能量稳态维持中扮演重要角色 [4]。

AD 病理进展中，AS 功能异常表现为反应性增

生、炎性因子分泌失调、谷氨酸代谢障碍及神经营

养支持功能减弱，从而加剧 Aβ 毒性、tau 病理播散和

突触损伤，形成恶性循环 [5]。研究证实，针刺可改善

AD 患者认知功能，延缓病情进展，且具有多靶点、

整体调节的特点 [6]。针刺对 AD 的治疗作用与调节

AS 功能密切相关。基于此，本文系统梳理近年来

针刺调节 AS 改善 AD 的相关研究，从 AS 与 AD 的
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关系、针刺对 AS 的直接调控（改善 AS 形态结构与

功能、调节其能量代谢异常、促进 AS 表型转化、抑

制氧化应激损伤和减轻神经炎性反应）及其介导的

下游神经保护作用（调节突触可塑性、修复血脑屏

障完整性）等层面深入剖析其核心机制，以期为 AD
的针刺机制研究提供新思路。

1　AS与AD的关系

CNS 的稳态维持高度依赖 AS 的功能完整性，

AS 占脑内细胞总数的 50% 以上，数量约为神经元

的 5 倍，其功能覆盖了从代谢支持、突触调控到免疫

调节的多个关键环节 [7]。AS 作为 CNS 的“功能枢

纽”，通过构建胶质网络参与神经血管单元与突触

微环境，其核心功能涵盖能量代谢供给、突触可塑

性调控、神经炎性平衡及 BBB 稳定等。AS 功能的

稳态失衡会直接破坏脑内微环境平衡，成为神经退

行性疾病进展的关键驱动力 [8]。

AD 作为一种进行性神经退行性疾病，发病机

制尚未完全阐明，除经典的 Aβ 沉积与 tau 蛋白过度

磷酸化理论外，越来越多证据表明 AS 功能障碍假

说也可能是 AD 的重要病因之一 [9, 10]。AS 功能障碍

不仅是 AD 早期病理改变的重要原因之一，还与神

经炎性反应、突触可塑性丧失、代谢支持不足及毒

性蛋白清除障碍等密切相关 [11]。“神经炎症假说”和

“胶质细胞 -神经元耦联障碍假说”均强调了 AS 在

AD 发病机制中的核心作用 [12]。综上可知，AS 作为

整合 AD 多种病理机制的核心枢纽，其功能状态直

接影响 AD 的发生发展与转归。

2　针刺调节AS改善AD的核心机制

2.1　针刺通过 AS 的直接调控作用

当前，针刺对 AS 的直接调控作用主要集中包

括：改善 AS 形态结构与功能、调节 AS 能量代谢异

常、促进 AS 表型转化、抑制 AS 氧化应激损伤、抑制

AS 介导的神经炎性反应等。

2.1.1　改善 AS 形态结构与功能

AS 由胞体、主突起及分支突起构成，其末端形

成的“终足”可包裹形成“三方突触”，并与血管内皮

细胞共同构成 BBB，广泛参与脑内微环境稳态维

持 [13]。“结构决定功能”，而 AS 形态完整性与突起分

布复杂度是其发挥能量供给、突触调控及屏障保护

等功能的基础，其形态结构损伤会直接导致功能失

调，在 AD 等神经退行性疾病中扮演着关键驱动角

色 [14]。AD 状态下，AS 形态主要表现为胞体萎缩、

体积缩小、主突起变短变细，分支突起数量减少且

分布稀疏，终足结构松散断裂，胶质纤维酸性蛋白

（GFAP）表达异常升高，无法有效形成功能性胶质

网络 [15]。

针刺保护 AD 模型中 AS 形态与结构完整性的

作用方式主要有两种。一是针刺直接作用于 AS，

修复其形态和超微结构。汤双红等 [16]利用透射电镜

观察针灸“百会”“肾俞”对 Aβ1-42 诱导 AD 模型大鼠

后 AS 超微结构变化，结果显示，针灸组 AS 肿胀程

度明显减轻，胞质均匀，线粒体、粗面内质网等细胞

器损伤修复，突起长度增加、分支增多且排列有序，

终足结构致密完整，且大鼠神经功能缺损症状显著

改善。这表明，针刺可直接减轻 AS 形态结构损伤，

恢复其网络连接功能，进而发挥神经保护作用。二

是针刺可通过调控 AS 结构相关蛋白的表达以维持

其正常形态和功能。质膜-细胞骨架连接蛋白、微丝

相关蛋白对维持 AS 突起稳定性及“突触摇篮”结构

形成至关重要，Xie 等 [17]研究显示，电针“百会”可上

调质膜-细胞骨架连接蛋白、微丝相关蛋白的表达水

平，调节 AD 模型大鼠 AS 相关结构蛋白表达，进而

逆转 AS 突起缩短、分支减少的病理改变。GFAP
作为 AS 活化的特异性标志物，其异常高表达会导

致 AS 过度增生、形态肥大 [15]。有研究显示，针灸可

降低 SAMP8 小鼠海马内 GFAP 表达，改善小鼠学

习记忆能力 [18]，说明针刺可能通过调节 AS 结构相

关蛋白的表达，修复其胞体 -突起 -终足的正常形态

与结构，发挥治疗 AD 的作用。上述研究表明，AD
病理状态下 AS 的形态结构损伤会直接导致功能失

调，而针刺可通过直接修复 AS 超微结构、调控

GFAP 等结构相关蛋白表达，逆转 AS 异常活化与

形态改变，维持其结构完整性与功能稳态，发挥治

疗 AD 的作用。

2.1.2　调节 AS 能量代谢异常

AD 病理严重程度与脑内能量代谢异常呈显著

正相关 [19]。AS 是脑内能量代谢的核心调控者，通过

其末端表达的葡萄糖转运蛋白 1（Glut1）、葡萄糖转

运蛋白 3（Glut3）从血液中选择性摄取葡萄糖，经糖

酵 解 转 化 为 乳 酸 ，通 过 单 羧 酸 转 运 体（MCT1、
MCT4）转运至神经元供能，同时维持脑内葡萄糖与

乳酸代谢的动态平衡 [20]。AD 病理进程中，AS 能量

代谢功能严重受损，成为脑内能量匮乏的核心诱

因。AS 表面葡萄糖转运蛋白 Glut1、Glut3 表达下

调，葡萄糖摄取能力下降，乳酸穿梭效率降低，导致

神经元能量供给不足 [21]；同时 AS 线粒体结构破坏

及氧化磷酸化功能障碍会导致 ATP 生成不足和活
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性氧（ROS）过量积累，线粒体功能进一步损伤，形

成“能量匮乏-转运障碍-生成减少”的恶性循环 [22]。

针刺可通过多途径调节 AS 功能，改善 AD 脑内

能量代谢异常。曹育等 [23]采用“通督调神”电针对

AD 模型大鼠进行干预，并利用 18F-FDG-PET 技术

观察脑内葡萄糖代谢变化，结果显示，电针可显著

上调海马区 Glut1、Glut3 蛋白表达，增强神经元与胶

质细胞对葡萄糖的摄取能力，改善全脑与学习记忆

相关脑区的低代谢状态。Liu 等 [24]研究结果显示，电

针 APP/PS1 转基因小鼠“百会”后，海马、皮质区

Glut1、Glut3 蛋白含量显著增加，脑组织 ATP 水平

上升，线粒体功能得到改善，表明电针有效缓解了

AD 脑内的能量代谢失衡，且电针干预后 Aβ 斑块负

荷减轻，认知功能显著改善。

除调节葡萄糖转运外，针刺还能通过调控 AS
的乳酸转运功能改善能量代谢。刘奇 [25]研究结果显

示，针刺 SAMP8 模型小鼠“百会”“涌泉”8 周后，在

体脑微透析与 WB 检测分析结果显示，小鼠海马 AS
特异性乳酸转运蛋白 MCT4 在 CA1 脑区表达显著

上调，同时神经元 MCT2 表达升高；海马区 ATP 生

成增加，Morris 水迷宫中逃避潜伏期缩短，证实针刺

可通过调控 AS 乳酸转运，改善能量代谢。宋蝴蝶

等 [26]研究结果显示，电针糖尿病认知障碍模型大鼠

“足三里”“胰俞”可显著上调海马组织内 MCT1、
MCT4 蛋白表达，加速乳酸向神经元的转运以供

能；於赵勰等 [27]的研究也证实了这一结论。上述研

究表明，针刺可通过上调 AS 表面 Glut1、Glut3 的表

达增强葡萄糖摄取，同时提升 MCT1、MCT4 的表

达加速乳酸穿梭效率，协同改善 AD 脑内能量代谢

异常，促进神经元功能维持与认知能力恢复。由此

可 知 ，针 刺 可 通 过 上 调 Glut1、Glut3 及 MCT1、
MCT4 表达，改善 AS 葡萄糖摄取与乳酸穿梭功能，

增加 ATP 生成，调节能量代谢异常，为神经元供能

以缓解 AD 认知损伤。

2.1.3　促进 AS 表型转化

AS 的表型极化平衡是维持脑内神经微环境稳

态的核心环节，脑内免疫与损伤修复功能的正常发

挥高度依赖 AS 的表型调控功能 [28]。AS 作为脑内

固有免疫效应细胞，生理状态下以静息态为主，根

据脑内微环境适度活化为 A2 保护表型，通过分泌

转化生长因子 -β（TGF-β）、白细胞介素 -10（IL-10）
等抗炎因子，和脑源性神经营养因子（BDNF）、胶质

细胞源性神经营养因子（GDNF）等达到抗炎、促进

神经元修复与突触重塑的功能 [29]。 AD 病理状态

下，Aβ 斑块沉积与 tau 蛋白过度磷酸化诱导 AS 发

生异常极化，向 A1 促炎表型转化，而 A2 保护表型

活化被显著抑制；同时，AS 内 JAK/STAT、NF-κB
等促炎信号通路被过度激活，PI3K/Akt等促保护型

通路激活不足，导致 A1/A2 比例严重失衡 [30]。此

外，A1 型大量分泌肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、白细

胞介素 1β（IL-1）β 等促炎因子，加重脑内神经炎性

反应，抑制神经元存活与突触修复，加剧 AD 脑内神

经元进行性退变与认知功能衰退 [31]。

针刺可通过调控 AS 的极化信号通路，抑制其

向 A1 转化，同时促进其向 A2 保护表型转化，恢复

脑内 AS 表型平衡，发挥神经保护作用。Miao 等 [32]

研究显示，40Hz 电针干预后 5xFAD 模型小鼠海马

区 AS 的异常极化状态得到明显逆转，A2 型 AS 占

比显著提升，神经元凋亡数量大幅减少，突触重塑

能力逐渐恢复，小鼠的空间学习记忆与认知能力得

到显著改善。由此表明，针刺能通过抑制 AS 向神

经毒性表型转化，促进其转化为 A2 保护表型，改善

AD 病理微环境。田文静等 [33]研究结果显示，方氏

头针干预 AD 大鼠 10 d 后，海马 A1 型 AS 特异性标

志物表达显著下降，A2 型表达显著升高，同时促炎

因子 TNF-α、IL-1β 水平显著降低，大鼠空间学习记

忆能力明显提高，苗婷等 [34]耳针的研究结果与此一

致。综上表明，针刺可通过调控 AS 内极化相关信

号通路，抑制其向促炎损伤型极化，促进其向 A2 保

护表型转化，恢复 AS 的抗炎与神经修复功能，改善

脑内神经微环境稳态，减轻神经元病理性损伤，达

到改善 AD 认知功能的目的。

2.1.4　抑制 AS 氧化应激损伤

氧化应激损伤是驱动 AD 脑内神经元进行性退

变的关键病理环节，氧化应激稳态的维持高度依赖

AS 的正常生理功能 [35]。AS 作为 CNS 内抗氧化应

激的核心效应细胞，可通过合成分泌超氧化物歧化

酶（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、过氧化

氢酶（CAT）等抗氧化酶，高效清除脑内过量产生的

活性氧（ROS）、丙二醛（MDA）等氧化产物，保护神

经元免受氧化应激损伤 [36]。AD 病理状态下，Aβ 斑

块沉积与 tau 蛋白过度磷酸化可直接破坏 AS 的线

粒体结构完整性，引发呼吸链功能紊乱，内源性

ROS 大量生成并释放到细胞外微环境 [37]。同时，AS
内 SOD、GSH-Px 等抗氧化酶的表达与分泌水平显

著下降，核因子 E2 相关因子 2（Nrf2）等关键抗氧化

信号通路激活受阻，GSH 合成与储备能力降低，致

使脑内过量氧化自由基无法被及时清除 [38]。此外，
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AS 过度活化为促炎表型后，会形成“炎性反应-氧化

应激”的级联恶性循环，造成神经元细胞脂质过氧

化、DNA 氧化损伤及蛋白质变性失活，最终导致神

经元凋亡或坏死，加剧 AD 认知功能衰退。

针刺可通过调控 AS 的生理功能，修复脑内抗

氧化防御体系，有效抑制氧化应激损伤，进而减轻

神经元退变，改善 AD 认知功能。Chen 等 [39]研究显

示，电针 APP/PS1 转基因小鼠“百会”“印堂”4 周

后，海马区 AS 内 Nrf2 核转位显著增加，总抗氧化能

力及 SOD 活性显著提高，ROS、MDA 等含量显著

降低。综上结果表明，针刺可通过激活 AS 的 Nrf2
等关键抗氧化信号通路，抑制 ROS 过度生成，上调

抗氧化酶的表达与分泌，高效清除脑内过量氧化自

由基，有效拮抗 AD 脑内过度的氧化应激反应，保护

神经元免受氧化损伤，达到延缓 AD 神经变性进程，

改善认知功能的目的。

2.1.5　减轻 AS 介导的神经炎性反应

炎性反应是 AD 发生发展的重要病理特征，过

度且持续的神经炎性反应可加速神经元损伤与认

知功能衰退 [40]。AS 作为中枢神经系统内主要的免

疫调节细胞，在生理状态下通过分泌抗炎因子发挥

免疫监视与保护作用 [41]。AD 病理状态下，Aβ 斑块

沉积，tau 蛋白异常聚集会持续激活 AS，使其发生表

型转化并过度活化为促炎表型，成为中枢慢性神经

炎性反应的主要诱因 [42]。促炎表型 AS 会大量分泌

白细胞介素-6、TNF-α、IL-1β 等促炎细胞因子，这类

因子会直接损伤神经元细胞膜完整性，诱导神经元

凋亡，同时使 BBB 通透性增加，促使外周免疫细胞

浸润，形成“炎性级联反应”[43]；此外，促炎表型 AS
还会抑制抗炎因子 TGF-β、IL-10 的分泌，打破脑内

抗炎-促炎平衡，使神经炎性反应处于持续激活的慢

性状态，进一步加重脑内神经元损伤与认知功能

障碍 [44]。

针刺可通过调控 AS 表型转化，抑制脑内慢性

神经炎性反应，阻断炎性级联损伤，进而发挥神经

保护作用，改善 AD 认知障碍。陶一鸣等 [45]研究显

示，电针 AD 模型大鼠“百会”“肾俞”2 周后，大鼠脑

内 抗 炎 因 子 IL-10 表 达 显 著 上 调 ，海 马 齿 状 回

GFAP 表达显著降低，且大鼠学习记忆能力显著改

善，提示针刺可通过 AS 调节炎性因子分泌，重塑脑

内炎性平衡。张月峰等 [46]研究显示，以“三焦针法”

干预 2 周后，SAMP8 快速老化 AD 模型小鼠脑内

AS 过度激活状态被显著抑制，促炎细胞因子的释

放显著下降，外周免疫细胞浸润现象明显改善，小

鼠学习记忆能力得到显著提升。综上表明，针刺可

通过抑制 AS 的异常活化，调控其表型向静息保护

型转化，平衡脑内促炎与抗炎因子水平，阻断神经

炎性级联损伤，这是针刺改善 AD 脑内神经元损伤、

缓解认知功能障碍的重要机制之一。

2.2　针刺通过 AS 介导的下游神经保护作用

目前针刺通过 AS 介导的下游神经保护作用主

要包括调节突触可塑性和修复 BBB 完整性两方面。

2.2.1　调节突触可塑性

突触可塑性是大脑学习记忆功能实现的核心

生理基础，其结构稳定性与功能灵活性高度依赖

AS[47]。AS 作为“三方突触”关键组成，通过摄取谷

氨酸（Glu）、分泌神经营养因子、调控突触相关蛋白

表达，维持突触稳态与功能可塑性 [48]。AD 病理状

态下，AS 功能异常是突触可塑性损伤的核心驱动

因素。Aβ 斑块沉积与 tau 蛋白过度磷酸化可直接损

伤 AS 形态结构，导致其突起缩短、分支减少 [49]。同

时，AS 表面 Glu 转运体（EAAT1、EAAT2）表达降

低，Glu 清除能力减弱，突触间隙兴奋性神经递质蓄

积引发毒性损伤，破坏突触膜结构完整性；AS 过度

活化为促炎表型后，分泌的 TNF-α、IL-1β 等炎性因

子进一步抑制突触重塑，而 BDNF、GDNF 分泌不

足，无法支撑突触功能修复 [50]。

针刺可通过调控 AS 病理过程，减少 Aβ 异常沉

积，修复受损突触可塑性，进而改善 AD 认知功能。

邢箐等 [51]研究结果显示，采用“原络通经”针法治疗

SAMP8 模型小鼠 30 d 后，小鼠脑内 Aβ1-42 含量显著

降低，淀粉样斑块数量减少，同时突触相关蛋白突

触素（SYN）、突触后致密物 95（PSD95）表达水平显

著升高，小鼠学习记忆能力明显改善，提示针刺可

能通过抑制 AS、上调突触相关蛋白表达，修复 AD
模型小鼠受损的突触可塑性。高伟等 [52]研究显示，

以头穴丛刺干预 APP/PS1 转基因模型小鼠 28 d
后，小鼠脑内 SYN、PSD95 蛋白表达显著上调，海马

区突触数量增加，突触超微结构修复，传递效率提

高，Aβ 沉积减少，小鼠认知障碍得到显著改善，且这

与杨光 [53]的研究结果相一致。由此说明，针刺可通

过上调突触相关蛋白 SYN、PSD95 表达，修复突触

超微结构，增强突触传递功能，改善 AD 脑内突触可

塑性损伤，这可能是改善 AD 认知障碍的重要机制

之一。

2.2.2　修复 BBB 完整性

BBB 是维持脑内微环境稳态，保护神经元免受

外周损伤的重要生理屏障，其结构完整性与功能稳
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定性高度依赖 AS[54]。AS 作为 BBB 的关键组成细

胞，其血管周终足紧密包绕脑血管内皮细胞，通过

分泌血管内皮生长因子（VEGF）、紧密连接蛋白[闭
合蛋白（Occludin、闭锁小带蛋白 -1（ZO-1）]等，调控

内皮细胞间连接，维持 BBB 通透性，阻止外周有害

物质、炎性细胞进入脑内，同时保障脑内营养物质

与代谢产物的正常转运 [55]。AD 病理状态下，AS 功

能异常是 BBB 损伤、通透性增加的核心诱因，AD 脑

内沉积的 Aβ 可直接损伤 AS 的终足结构，导致其突

起萎缩，与内皮细胞连接松散 [56]。同时，AS 过度活

化为促炎表型后，分泌的 TNF-α、IL-1β 等炎性因子

会抑制 Occludin、ZO-1 蛋白表达，破坏内皮细胞间

的紧密连接；AS 分泌的基质金属蛋白酶 -9（MMP-

9）异常升高，降解 BBB 基底膜成分，进一步加剧

BBB 结构破坏与通透性增加，导致外周炎性浸润、

血液中有害物质进入脑内，加重神经元损伤与认知

衰退 [57]。

针刺可通过调控 AS 修复受损 BBB 结构，降低

其通透性，维持脑内微环境稳态，进而改善 AD 认知

功能。吴国庆等 [58]研究显示，采用电针干预 SAMP8
转基因模型小鼠“人中”“百会”“印堂”28 d，海马区

毛细血管周围 AS 终足结构损伤明显修复，BBB 通

透性显著降低，外周炎性细胞浸润现象明显减少，

小鼠学习记忆能力显著改善。杨之雪 [59]研究显示，

以电针联合盐酸多奈哌齐治疗 SAMP8 小鼠 4 个疗

程后，小鼠 Occludin、ZO-1 等紧密蛋白表达水平及

VEGF 均显著升高，MMP-9 含量显著下降，BBB 基

底膜结构修复，内皮细胞间连接增强，同时可促进

AS 分泌血管保护性因子，改善局部脑血流；丁宁

等 [60]的研究结果同样显示，“通督启神”针法能有效

提升 SAMP8 小鼠学习记忆能力与海马 CBF，良性

调节星形胶质细胞。综上表明，针刺可通过修复

AS 终足结构，上调紧密连接蛋白表达，降低 MMP-9
活性，修复 AD 脑内 BBB 完整性，降低其通透性，阻

止外周损伤发生，维持脑内微环境稳态，这可能是

针刺通过 AS 改善 AD 的重要机制之一。

3　小结

综上，针刺可多维度、整体性调控 AS 改善 AD，

各作用靶点间紧密关联且协同发挥效应，核心机制

如下：（1）直接调控作用：①修复 AS 超微结构、维持

结构完整性与功能稳态；② 调节能量代谢异常；

③促进其向 A2 保护表型转化；④抑制 ROS 过度生

成，有效拮抗 AD 脑内过度的氧化应激反应；⑤平衡

脑内促炎与抗炎因子水平，减轻神经炎性损伤。（2）
上述直接调控为 AS 介导的下游神经保护奠定基

础，进而实现：①上调突触相关蛋白 SYN、PSD95 表

达，改善 AD 突触可塑性损伤；②上调紧密连接蛋白

表达，降低 MMP-9 活性，修复脑内 BBB 完整性，降

低其通透性。

上述研究为深入探讨针刺通过调节 AS 功能改

善 AD 的机制提供了重要依据，但未来研究需在以

下方面进一步深入：（1）在直接调控作用中，针刺修

复 AS 超微结构、调节能量代谢、促进表型转化等相

关研究已有广泛且深入的探讨，但笔者发现针刺调

节 AS 氧化应激损伤相关文献支撑相对薄弱，机制

阐述尚不够充分；（2）AD 发病机制复杂，类淋巴系

统是脑内毒性蛋白清除的核心通路，AS 血管周终

足是构成类淋巴引流通道的关键结构，AS 功能异

常可直接降低类淋巴系统清除效率，加剧 Aβ 等毒

性蛋白沉积，但目前尚无针刺通过 AS 调控类淋巴

系统的相关研究；（3）当前研究多聚焦于针刺对 AS
促炎/抗炎表型转化、能量代谢等调控作用，但缺乏

针刺调节 AS 与小胶质细胞、线粒体互作等相关研

究，难以全面阐释针刺通过调节 AS 改善 AD 的整体

机制。因此，今后可重点围绕针刺调节 AS 改善氧

化应激损伤、针刺 -AS-类淋巴系统等方向展开深入

研究，并借助单细胞测序等技术深入解析 AS 与小

胶质细胞、神经元的互作网络，进一步完善针刺治

疗 AD 的机制体系，为临床应用提供坚实的理论

支撑。
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