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针刺治疗阿尔茨海默病的作用机制研究进展
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【摘要】 阿尔茨海默病是临床常见的神经退行性疾病，其主要临床表现为认知障碍、记忆丧失和行为障碍。针刺治疗具有安

全性高、经济便捷、不良反应少等优势，可减轻阿尔茨海默病症状，延缓病程进展。通过查阅与总结针刺治疗阿尔茨海默病的

作用机制相关国内外文献，发现其作用机制与抑制β-淀粉样蛋白的沉积及微管相关蛋白Tau磷酸化、抑制神经炎症、抗氧化

应激、改善突触可塑性、调控神经元自噬、调节肠道菌群、调控中枢神经递质、抑制神经细胞凋亡密切相关。

【关键词】 阿尔茨海默病；针刺；β-淀粉样蛋白；自噬；肠道菌群；作用机制

Research progress on mechanism of acupuncture in treating Alzheimer's disease
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Abstract： Alzheimer's disease （AD） is a common neurodegenerative disorder in the clinic， primarily manifested by cognitive impairment， memory 
loss， and behavioral abnormalities. Acupuncture， with its high safety， cost-effectiveness， and low adverse reactions， has been shown to alleviate 
symptoms of AD and delay the progression of the disease. A review of relevant domestic and international literature on the mechanism of acupuncture 
in treating AD reveals that its therapeutic effects are closely related to the inhibition of β -amyloid plaque deposition， suppression of Tau protein 
phosphorylation， reduction of neuroinflammation， antioxidant stress， improvement of synaptic plasticity， regulation of neuronal autophagy， 
modulation of the gut microbiota， regulation of central nervous system neurotransmitters， and inhibition of neuronal apoptosis.
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阿尔茨海默病（Alzheimer's disease， AD）的发病机

制目前尚未得以明确阐释，普遍认为其是衰老、遗传因

子及环境因素等多重因素交织影响的综合结果［1］。预

计到 2050年，全球 AD 发病率将大幅度上涨，将有 1.39
亿人患有某种类型的痴呆 ［2］。中国 AD 患病率也在不

断增高，对社会经济和卫生系统造成重大影响 ［3］。迄

今为止，AD 的两个发病机制得到共识，即细胞外 β-淀

粉样蛋白（Aβ）沉积形成老年斑（SP）和细胞内微管相

关蛋白 Tau（P-Tau）过度磷酸化导致神经原纤维缠结

（NFTs） ［2］。此外，乙酰胆碱缺乏、神经炎症、氧化应激、

肠道微生物组异常、自噬异常也参与 AD 的发生

发展 ［4］。

目前，乙酰胆碱抑制剂（ACEI）如多奈哌齐，是临床

上最为常见的AD治疗用药，西药可以暂时缓解或稳定

AD症状，但无法阻止AD的病程进展，并伴随胃肠道反

应、心律失常、精神紊乱等副作用 ［5］。近年来发现，针

刺疗法治疗AD具有较好疗效 ［6］，其机制研究也不断深

入 ［7］。本文通过查阅分析近年来国内外发表的针刺治

疗AD作用机制的相关文献，将其综述如下。

1　调控Aβ的产生和清除

脑内 Aβ 产生过多或水解过慢，Aβ 沉积在神经细

胞外，最终形成SP，促发神经毒性，这是AD的关键发病

机制 ［8］。黄盛等 ［9］研究发现，通过电针干预AD小鼠的

“百会”“神庭”穴，可提高其学习记忆能力，其机制可能

是通过抑制大脑皮质 β-分泌酶表达，抑制淀粉样前体

蛋白（APP）水解途径，从而减少 Aβ 产生。研究［10］显
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示，电针可能通过上调血清载脂蛋白E（ApoE）的表达，

促进ApoE与Aβ结合，增强Aβ的清除，减少Aβ在脑内

的堆积。上述表明，抑制 Aβ 在脑内沉积是针刺防治

AD的重要机制之一。

2　抑制Tau蛋白磷酸化

Tau蛋白作为神经元轴突微管内的核心组成蛋白，

对于维系微管架构及突触结构与功能的稳态至关重

要。然而在病理条件下，Tau蛋白发生过度磷酸化，进

而从微管中解离出来，这些游离 Tau蛋白相互缠绕，形

成 NFTs，从而产生神经毒性，最终引发 AD ［11-12］。研

究 ［13-14］显示，电针改善了AD大鼠学习记忆能力和海马

区神经元形态，其机制是通过降低糖原合成酶激酶-3β
（GSK-3β）在 Tau 蛋白磷酸化过程中的表达水平，进而

抑制 Tau蛋白磷酸化。也有研究 ［15］显示，电针改善AD
小鼠空间记忆能力的机制可能是提高了海马区微管相

关蛋白 2（MAP2）水平，使其与游离 Tau蛋白结合，降低

了Tau蛋白磷酸化水平。以上研究表明，电针通过抑制

Tau蛋白磷酸化水平进而延缓AD进程。

3　调节中枢神经炎症

免疫系统与 AD 发生发展密切相关 ［16］。异常活化

的神经胶质细胞吞噬突触能力变强，导致AD的神经炎

症。炎症细胞通路、核苷酸结合结构域样受体蛋白 3
（NLRP3）的激活促使诸如白细胞介素（IL）-1、IL-6以及

肿瘤坏死因子-α（TNF-α）等大量炎性介质的释放，这一

过程诱导并加剧了神经炎症的病理状态。针刺通过对

AD相关区域神经胶质细胞活化、炎症细胞通路表达以

及 NLRP3 的调控，从而抑制中枢炎症反应，延缓 AD
进展。

3.1　抑制神经胶质细胞过度活化　

3.1.1　抑制小胶质细胞（MG）过度活化　MG是机体固

有的免疫功能细胞。当机体存在病理损伤，活化的MG
感知损伤信号，产生抗炎因子，并吞噬降解致病物质，

此时的 MG 为抗炎表型（M2 表型）。而当病理损伤严

重，MG 过度活化为促炎表型（M1 表型），释放炎性介

质，并产生神经毒性物质，损伤突触和神经元，促进Aβ
的沉积，加速AD的进程 ［17-18］。研究［19-20］显示，电针疗法

能够促使MG从M1表型向M2表型转化，同时抑制促炎

性细胞因子的表达、上调抗炎细胞因子表达，从而改善

小鼠的学习记忆缺陷。补体 C1q 是由 MG 产生的分泌

蛋白，在 AD 中可被强烈激活，促进炎症反应，介导 AD
早期突触丢失 ［21］。洪苗苗等 ［22］通过电针下调了海马

区补体 C1q 表达，改善了小鼠空间记忆能力。由此推

断，电针疗法通过下调补体C1q的表达水平，可有效抑

制 MG的活化状态，进而改善神经炎症病理过程，达到

缓解 AD 进展的效果。以上研究表明，电针通过抑制

MG过度活化，从而改善中枢神经炎症。

3.1.2　抑制星形胶质细胞（AC）过度活化　AC与AD进

展密切相关［23］。活化的 AC 可介导炎症信号通路并产

生如 IL-1β、TNF-α和一氧化氮等促炎性细胞因子，加重

神经炎症，造成神经元损伤［24］。神经胶质纤维酸性蛋

白（GFAP）增多被认为是AC异常激活的标志［25］。邵淑

君等［26］通过电针小鼠海马的“百会”“印堂”“人中”穴，

改善了小鼠空间记忆能力，下调了GFAP表达。由此推

断，电针通过抑制 GFAP水平，进而抑制 AC活化，减少

神经炎症。何川等［27］通过电针 AD 大鼠“内关”“间使”

穴，发现GFAP定位的反应性AC数量减少，炎症因子含

量减少。以上研究表明，电针对AC活化的抑制是其调

节中枢神经炎症机制之一。

3.2　调控炎症细胞通路　

3.2.1　p38 丝裂原活化蛋白激酶（p38MAPK）信号通

路　p38MAPK 信号通路对 AD 的影响包括促进 Tau 蛋

白磷酸化、神经炎症反应和神经元凋亡 ［28-29］。方剑乔

等［30］通过对 AD 大鼠电针治疗，发现电针后抑制了

p38MAPK 信号通路，可调控 p38MAPK 磷酸化状态，从

而抑制脑内炎症反应，修复神经元损伤。由此推测，电

针对 p38MAPK 信号通路的抑制作用可能是抑制中枢

神经炎症的机制之一。研究 ［31］表明，电针对认知障碍

大鼠 p38MAPK通路的激活有明显抑制作用，表现为降

低 p38MAPK、p-p38MAPK 的表达，抑制促炎性细胞因

子的水平。

3.2.2　Toll 样受体（TLR）4/核转录因子-κB（NF-κB）信

号通路　在 AD 中，Aβ 与 MG、AC 表面上的 TLR4结合

在一起，进一步激活 NF-κB，并释放炎症因子，导致神

经炎症病变和神经凋亡 ［32］。研究 ［33］表明，电针可提高

AD 大鼠空间探索能力，其机制可能为抑制 TLR4/ 
NF‑κB信号通路，减轻神经炎症反应。由此推测，电针

可通过抑制TLR4/NF-κB信号通路，从而调节中枢神经

炎症。陶一鸣等 ［34］采用“益肾调督”法电针AD大鼠“百

会”“肾俞”穴，发现TLR4/NF-κB信号通路明显被抑制，

TLR4、NF‑κB、APP表达降低，TNF-α、IL-1β、IL-4等促炎

性细胞因子释放减少。

3.3　抑制 NLRP3炎症小体　在AD中，聚集的Aβ通过

对TLR4/NF-κB信号通路激活，从而促进NLRP3的激活

和炎症因子的释放［35］。研究［36］显示，电针对慢性神经

炎症小鼠的抗炎作用可能与抑制NF-κB/NLRP3通路有

关。由此推测，电针可能通过对NLRP3的抑制作用，从

而缓解AD的神经炎症。游明灿等［37］通过电针AD小鼠

模型的“百会”和“大椎”穴，发现AD小鼠神经炎症反应

降低，表现为NLRP3和 IL-1β的mRNA水平降低。由以

上研究推测，电针可能通过抑制 NLRP3炎症小体的活

化，来发挥其调节AD中神经炎症的作用。
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4　抗氧化应激

研究［38］表明，累积的氧化应激可能是导致进行性

认知功能障碍，进而导致神经退行性疾病的关键机制

之一。在生理条件下，氧化剂和抗氧化剂之间存在平

衡，但当细胞中氧化剂水平超过抗氧化剂水平就会产

生大量活性氧（ROS），发生氧化应激。还原型辅酶氧

化酶Ⅱ（NOX2）参与氧化应激过程，活化后可产生大量

ROS，抑制抗氧化酶，损伤神经元和突触 ［39］。研究 ［40］显

示，电针可改善 Aβ1-42大鼠诱导的学习和记忆障碍，其

作用机制在于电针通过抑制NOX2的表达，来减少ROS
的产生，并降低过氧化终产物如丙二醛及 8-羟基-2'-脱
氧鸟苷的表达水平，从而有效减轻氧化应激所导致的

损伤。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）是生物体内主要的抗氧

化酶，是反映氧化应激水平的指标 ［41］。研究［42］显示，电

针联合腹腔注射维生素 E 干预 AD 大鼠，发现海马区

GSH-Px、SOD 表达水平上调，ROS、丙二醛表达水平下

调。张晓琳等［43］通过电针AD模型大鼠，发现大鼠空间

探索能力和迷宫定位航向明显改善，可能与 SOD、CAT 
活性增加，丙二醛含量减少有关。由以上研究可知，电

针可调节氧化应激过程中相关酶的活性，提高机体抗

氧化能力。

5　改善突触可塑性

突触可塑性受损是AD病理标志之一，突触结构和

功能的可塑性受损是 AD 早期主要的病理表现［44］。电

针通过修复突触超微结构以及激活脑源性神经营养因

子，进而促进突触重塑，从而延缓AD进展。

5.1　修复突触超微结构　突触是神经系统信息传递的

重要部位，其结构的完整是保证功能正常发挥的先决

条件。研究 ［45］表明，突触结构参数指标包括突触密度、

突触后致密带厚度、突触间隙宽度、突触小泡数目等。

研究 ［46］表明，透射电镜下AD小鼠海马CA1区的突触数

少、突触后致密带变细、突触小泡数量分散，而经过电

针干预后，这些突触的异常改变得到不同程度的改善。

树突棘可影响突触结构可塑性的改变。曹育等 ［47］研究

显示，电针干预后AD小鼠海马CA1区椎体细胞基底树

突长度增加、顶端树突变长及分支数目增多、基底树突

分支数目增多。上述研究表明，电针修复突触超微结

构是其治疗AD的作用机制之一。

5.2　调节突触相关蛋白表达　研究［44］表明，突触可塑

性相关蛋白突触素（SYN）、突触后致密蛋白-95（PSD-

95）、神经生长相关蛋白-43（GAP-43）参与突触重塑过

程。研究 ［48-49］显示，电针治疗AD小鼠后，海马区 SYN、

PSD-95表达明显上调。王颖等 ［50］研究电针对AD模型

大鼠海马区GAP-43的影响，结果显示电针可促进海马

区GAP-43表达，且电针频率与GAP-43表达呈正相关。

由此推测，电针可通过调节突触相关蛋白表达，从而修

复受损的神经元。

5.3　激活脑源性神经营养因子（BDNF）　BDNF 作为

突触可塑性的关键调节因子，与AD引发的认知水平下

降密切相关 ［51］。陈吉祥等 ［52］探讨电针“百会”穴对AD
小鼠大脑皮质 BDNF表达水平的影响，结果显示，相较

于对照组，电针组小鼠大脑皮质 BDNF 基因的表达显

著上调。由此表明，电针可通过激活 BDNF 从而增加

突触可塑性，改善AD大鼠模型学习和记忆功能。张松

江等 ［46］研究也显示，电针对AD大鼠学习记忆能力的改

善与BDNF的蛋白和mRNA水平升高有关。

6　调控细胞自噬活性水平

自噬是细胞内受损细胞器和异常蛋白被降解并循

环利用的生物学过程，对于维持细胞的代谢稳态及能

量平衡具有关键作用。据报道［53］，神经元自噬-溶酶体

途径、线粒体自噬的功能障碍会导致 Aβ 异常聚集和

Tau蛋白磷酸化，使神经元功能障碍，导致 AD的发生。

电针可通过调控自噬蛋白及其信号通路的表达提高自

噬水平，延缓AD的进展。

6.1　调控自噬蛋白表达　自噬相关蛋白是停留在自噬

体上随着自噬体形成到降解的有效标记蛋白。如自噬

过程异常，自噬体堆积在神经细胞内，不能进入溶酶体

降解过程，自噬溶酶体系统遭到破坏，对Aβ水解和Tau
蛋白清除能力丧失，会最终导致AD的发生发展［54］。谭

韵湘等［55］研究电针对AD小鼠自噬蛋白表达的影响，结

果显示自噬相关蛋白 LC3和 P62 水平下降，脑内可溶

性 Aβ浓度升高，海马区 SP沉积减少，表明电针通过维

持自噬-溶酶体途径的正常水平从而抑制Aβ聚集和神

经元损伤。栗晨璐等［56］通过电针AD小鼠“百会”及“涌

泉”穴，可明显降低小鼠海马中鼠缘 Ras 相关蛋白 5
（Rab5）、鼠缘 Ras 相关蛋白 7（Rab7）、免疫组织蛋白酶

D 抗体（CTSD）表达，减少溶酶体堆积，从而减少 Aβ 沉

积。由此推测，电针可通过调控自噬蛋白表达，从而调

控细胞自噬活性水平。

6.2　 调 控 自 噬 通 路　哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

（mTOR）参与的相关通路可调控细胞自噬活性。郑清

等 ［57］研究显示，电针疗法可抑制磷脂酰肌醇 3-激酶

（PI3K）/蛋白激酶B（AKT）/mTOR信号通路，恢复AD大

鼠细胞自噬水平，缓解神经元突触损伤。研究［58］显示，

电针疗法可激活小鼠海马区的单磷酸腺苷活化蛋白激

酶（AMPK）/mTOR信号通路，改善认知缺陷，增强Aβ清

除率，并减轻AD小鼠的神经元凋亡。以上研究说明电

针治疗AD的其中一个重要途径是对自噬通路的调控。
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7　调节肠道菌群

随着“微生物-肠-脑轴”理论的提出，人们发现肠道

菌群及其代谢产物可能引起机体神经炎症和免疫系统

紊乱，进而导致AD［59］。针刺可以调节肠道菌群的结构

和功能、上调益生菌水平、降低肠道通透性，并通过调

节脂多糖（LPS）、短链脂肪酸（SCFAs）、炎症因子等肠

道代谢产物水平来维持肠道菌群的正常生态［60］。研

究［61］显示，通过电针干预 D-半乳糖诱导的 AD大鼠，发

现其肠道中乳杆菌和双歧杆菌丰度显著增高，海马区

LPS和炎症因子表达降低，AD大鼠模型的学习记忆能

力明显提高。许民栋等［62］通过电针“智三针法”干预探

究其对AD小鼠认知功能和肠道菌群的影响，发现电针

后AD小鼠通过水迷宫空间探索试验用时减少，肠道菌

群的物种丰度增加，菌群结构改变，微生物功能提高。

Yang 等［63］通过 4周对小鼠的针刺干预，经水迷宫试验

和 16S rDNA 测序发现，小鼠空间记忆能力明显提高，

并且肠道中致病菌卟啉单胞菌科和螺杆菌科数量降

低，提示针刺通过改变小鼠肠道微生物群的组成和结

构对 AD 产生治疗作用。另有研究［64-65］证实了电针能

干预AD小鼠肠道微生物菌群结构，并抑制了中枢和外

周炎症反应，减少了Aβ沉积。这些研究表明针刺可通

过增强肠道有益菌群、改善肠道菌群结构和功能，进而

维持肠道稳态，延缓AD进展。

8　调控中枢神经递质

中枢神经递质在突触间传递信息，对大脑的学习

记忆与情绪调节功能至关重要。针刺疗法能够通过调

节突触前膜神经递质的释放或突触后膜受体的功能，

进而影响突触的结构与功能，达到延缓 AD 进展的

效果。

8.1　调控胆碱类神经递质　胆碱能神经元突触功能异

常与AD早期认知功能下降密切相关，并且其临床表现

的严重程度与胆碱能功能的损害程度呈正相关［66］。乙

酰胆碱（Ach）的合成减少、Ach受体的异常激活都会导

致胆碱能功能丧失，使得调节 Aβ清除和 Tau蛋白磷酸

化水平异常，导致AD的发生［67］。胆碱酯酶（AchE）、胆

碱乙酰转移酶（ChAT）是维持脑内Ach含量平衡的关键

酶，前者主要负责Ach的分解，后者负责Ach的生成［68］。

徐子绚等［69］研究发现，针刺“百会”“肾俞”“丰隆”穴能

显著增加大鼠海马区Ach、ChAT含量，降低AchE含量，

并在苏木精-伊红染色观察到针刺后神经元细胞形态

接近正常，提示针刺可能是通过修复胆碱能系统的损

伤，从而维持对神经元的保护作用。ChAT、胆碱转运

蛋白 1（CHT1）和囊泡乙酰胆碱转运蛋白（VAChT）等参

与乙酰胆碱的生成和传递，是维持胆碱能神经系统的

重要因子［70］。研究［71］显示，针刺AD大鼠“百会”穴可减

轻海马区 CHT1 、VAChT 的表达，进而改善记忆障碍。

α7烟碱型乙酰胆碱受体（α7nAChR）参与 AD发病进程

中 Aβ 代谢、Tau 蛋白磷酸化环节［72］。电针 LPS 诱导的

AD 小鼠已被证明可以降低 α7nAChR、Ach 含量和 
ChAT 活性，并防止 LPS 诱导的 AchE 活性增加，从而

改善 AD 小鼠的记忆和空间探索能力［73］。由以上研究

可推测，对Ach及其受体表达的调控，是针刺提高胆碱

能系统，进而维持胆碱能神经元稳定的重要途径。

8.2　调控单胺类神经递质　单胺类神经递质包括去甲

肾上腺素（NE）、5-羟色胺（5-HT）、多巴胺（DA）等，是维

持人体智力、行为、情感的重要神经递质。报道［74］显

示，单胺类神经递质与AD的认知障碍直接相关。贾成

文等 ［75］研究“补肾益髓”针刺法对 AD模型大鼠中枢单

胺类神经递质含量的影响，结果显示针刺组可明显提

高中枢神经系统 5-HT、NE、DA的含量。另有研究 ［76］显

示，针刺“风府”穴可提高AD小鼠模型脑组织中明显下

降的 5-HT、NE、DA 的含量，改善空间记忆能力。据此

推断，针灸可能通过提升单胺类神经递质的水平来增

强AD患者的学习与记忆能力。

8.3　调控氨基酸类神经递质　中枢神经系统中氨基酸

类神经递质主要包括具有兴奋性调控作用的谷氨酸

（Glu）和抑制性调控作用的 γ-氨基丁酸（GABA），其表

达失调可以引起神经元毒性反应，与AD的记忆障碍密

切相关［77］。当 Glu 释放过多，N-甲基-D-门冬氨酸受体

（NMDAR）被大量激活，使得Ca2+大量流入细胞内，引发

许多病理反应，导致细胞兴奋性毒性［78］。沈峰等［79-80］研

究显示，AD 模型大鼠海马区的 Glu 减少、NMDAR1 
mRNA的表达上调，电针通过调控以上指标的表达，降

低Glu释放的兴奋毒性，改善AD大鼠的学习记忆能力。

脑内沉积的 Aβ 斑块可破坏与其接触的树突棘和胞体

周围 GABA 能神经元末端，由此可见 GABA 能系统与

AD病变相关［81］。研究［82］显示，电针可通过调节 GABA
能中间神经元功能，从而改善AD小鼠的认知能力。由

此推测，电针调控氨基酸类神经递质的表达可延缓AD
的发病进程。

9　抑制神经细胞凋亡

细胞凋亡是指程序性细胞死亡的过程，过度活跃

的神经元细胞凋亡则可能导致神经退行性疾病。细胞

凋亡受到抗凋亡标志物与促凋亡标志物的影响。B淋

巴细胞瘤-2基因蛋白（Bcl-2）为抗凋亡蛋白，可与 B 淋

巴细胞瘤因子相关 X 蛋白（Bax）结合，抑制 Bax促凋亡

作用［82］。研究［83］表明，电针可抑制Bax表达，促进Bcl-2
的表达，减少神经细胞凋亡。胱天蛋白酶（Caspase）家

族可接受并传递凋亡信号，执行细胞凋亡。研究 ［84-85］

显示，电针干预AD小鼠后，其海马区中活化的 Caspase-3 
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和 Bax 蛋白过表达受到抑制，提示电针可降低神经毒

性，提高小鼠学习记忆功能。以上研究表明，针灸可能

是通过促进抗凋亡相关蛋白表达，抑制凋亡蛋白，进而

发挥作用，改善AD学习记忆功能。

10　小结

AD是最常见的痴呆类型，是国内外公认复杂且难

治的神经系统疾病。西医药物治疗 AD 费用高、疗效

差、不良反应多，为社会和家庭造成负担。针刺具有多

途径、多靶点的优势，且能影响 AD 发生发展的诸多因

素。本文总结针刺干预 AD作用机制如下：①抑制Ａβ
的沉积、Tau 蛋白磷酸化，减少 SP 产生及 NFTs 形成；

②调控神经胶质细胞、炎症细胞通路以及 NLRP3的表

达，以抑制神经炎症；③抗氧化应激，以减轻自由基对

神经元的损伤；④改善突触可塑性，维持神经元突触形

态结构稳定；⑤调控神经元自噬，维持细胞自噬的正常

活性；⑥调节肠道菌群丰富度及功能，从而维持肠道稳

态；⑦调控中枢神经递质释放，减少神经毒性反应；

⑧调控海马神经凋亡细胞表达，抑制神经细胞凋亡。

通过对现有中外文献报道的分析发现，针刺影响

AD的实验中关于各机制相互关联的研究较少，如在探

究针刺对认知障碍大鼠影响的实验中，基于胆碱能神

经递质与BDNF探索其机制，推测是由于激活BDNF/原
肌球蛋白受体激酶 B（TrkB）/cAMP 反应元件结合蛋白

（CREB）信号通路表达，从而调节了胆碱能神经递质含

量［69］。此实验证明二者有联系，但缺乏针刺干预AD各

机制协同作用的具体研究，可能由于影响AD的各因素

存在交互作用，导致设计困难，无法将实验设计成若干

个单因素和简单的多因素实验，进而令实验结果失去

客观性。同时我们发现对针灸治疗 AD 机制探讨的研

究存在一些问题。①现有的实验研究中针刺手法、实

施穴位、电针频率等因素各不相同，是否会影响针刺干

预 AD的机制解读也未有论证；因此可进一步设置单因

素或多因素实验研究，探讨各因素对AD作用机制的影

响，为临床治疗不同病理诱发的AD提供丰富的针刺治

疗方案。②除个别研究外，多数实验仪器单一，多采用

显微镜观察针刺前后神经元结构变化，无法呈现针刺

过程中大脑区域动态改变；故有必要引入神经影像学

技术，其能动态、可视化观察大脑对针刺的反应，为针

刺治疗AD提供新的证据和临床应用参考。
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