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摘 要：针灸学科的核心问题是腧穴，穴位敏化的研究是针灸学领域原创性重大科学命题。前期研究

指出，穴位敏化指机体从生理的“静息态”转变为病理的“激活态”的动态过程，穴位敏化演化过程涉及的机

制及物质基础仍需深入研究。本研究回顾了国内外关于穴位敏化的研究结果，从3个方面：①穴位敏化发生

的外周微理化环境；②穴位敏化发生的中枢机制；③穴位敏化相关的最新研究成果。探索穴位敏化发生的

科学基础及归纳总结其动态过程，旨在为更好的理解穴位敏化的生物学意义和未来穴位敏化研究的开展提

供一定的启示。
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穴位理论出自《黄帝内经》，是针灸学的重要组成

部分。穴位在“分肉之间”、“骨空之中”，是经气聚会

之所，为“脉气所发”，是疾病的反应点，可“知五脏之

害”，又是针灸的施术部位，能“主治所及”，与脏腑功

能密切相关。受《灵枢·经筋》“以痛为输”和《灵枢·背

腧》“欲得而验之，按其处，应在中而痛解，乃其腧也”

的启发，研究者们逐渐发现穴位是“活”的[1]。一是穴

位功能是“活”的，“以痛为输”和“按之痛”表明穴位在

正常生理情况下和异常病理状态下具有不同的功能

表现。二是穴位大小是“活”的，疾病状态下内脏-体
表汇聚神经元受到易化/敏化后，特定区域会出现体表

感受野的扩大。即机体异常病变时，相应的体表特定

区域发生痛觉异常等敏化现象，穴位的定位就是这些

出现敏化现象部位的规律的总结。随着疾病的痊愈，

敏化现象逐渐减弱甚至消失。说明穴位是从正常生

理状态的“静息”态到异常病理状态下的“激活”态，是

穴位反应疾病的基础。由此，学者们提出腧穴的本质

是一种敏化态[2-3]。

穴位敏化是小刺激引起大效应的作用载体，是提

高临床疗效的重要支点[2]。穴位敏化形式主要有电敏

化、光敏化、热敏化、微循环敏化、痛敏化、声敏化等[4]。

热敏和痛敏是穴位敏化最常见的两种表现形式，其

中，热敏灸已发展成为一个成熟、有效、安全的中医特

色外治技术，并在全国重点推广应用于临床。其特点

是“小刺激大反应”，广泛应用于治疗 20多种疾病，开

创了一条治疗疾病的内源性热敏调控新途径[5]。最新

研究认为，从肌筋膜激痛点活化状态的特征来看，它

就是软组织病变部位敏化状态的“阿是”穴，是穴位痛

敏化的一种形式，也是针灸对该病发挥最佳治疗效应

的部位[6]。随机对照研究表明，针刺或热灸敏化穴治

疗冠心病[7]、慢性颈痛[8]、压疮[9]以及膝骨关节炎[10]有良

好的临床疗效。因此，继 20世纪 80年代经络研究“沉

寂”后，“穴位敏化”成为这一针灸研究领域备受重视

研究命题，对揭示针灸作用的科学原理具有重要意

义。2015年国家自然科学基金重大项目“穴位的敏化

研究”正式启动，随着项目课题的深入开展，目前已经
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积累了丰富的科学资料，这些资料对于构建当代知识

背景下的现代针灸知识体系具有重要的学术价值。

基础研究表明，疾病状态下，相关的敏化穴位局

部呈现出神经肽-肥大细胞-致敏物质释放的病理反

应，并激活不同水平的中枢神经结构发生敏化[2]。然

而，穴位敏化形成过程中，传递伤害性刺激信号的结

构，神经肽-肥大细胞-致敏物质释放的先后顺序以及

三者之间的相互作用关系，参与穴位敏化过程的中枢

结构，以及是否存在非神经源性炎性物质介导穴位敏

化的形成等问题尚不清楚。本研究总结了穴位敏化

研究开展以来的研究成果，以期为未来穴位敏化的相

关研究提供思路和借鉴。

1 穴位敏化是一个动态过程，分析参与穴位敏化的

基础物质具有重要意义 

机体在病理过程中通过神经源性牵涉反应诱发

穴位产生感觉异变，反应了穴位的状态和功能强弱会

随着机体的动态变化而改变，具有诊断及治疗内脏病

变的双重作用，在生物学上具有重要意义。经过多年

的动物实验研究和多中心、大样本临床研究，朱兵团

队最新定义了穴位敏化的概念——指机体在病理状

态下发生以神经源性炎性反应为主要特征、以“穴区

敏化池”中的炎性介质为内源性调控启动因子的生物

学程序[2,11]。穴位敏化的演变过程是动态的，此过程中

涉及多种物质和机制，更是与“神经源性”、“炎性反

应”、“神经系统”和“穴位局部”密切相关。了解参与

穴位敏化发生的局部炎性物质和神经结构对于全面

认识穴位的功能具有重要的意义。

2 外周微理化环境的改变介导穴位敏化的发生 

2.1　C 类伤害性感受器是传递信息和触发体表敏化

区域炎性反应的关键神经元　

众所周知，痛觉过敏是穴位敏化的最常表现形

式。疼痛通常始于躯体或内脏结构中称为伤害性感

受器的感觉受体的激活，伤害性感受器是位于皮肤、

肌肉、关节和内脏的感觉终末器官，这些感受器会选

择性地对有害或潜在的组织损伤刺激做出反应，并将

伤害性（疼痛）信息传递给中枢神经系统。伤害性感

受器被细分为无髓鞘C纤维和有髓A纤维伤害性感受

器，其重要特征之一是它们具有敏感性（即它们的兴

奋性可以增加）[12]。最近，Prato等[13]发现了一种C类沉

默型伤害性感受器，它们在正常条件下对有害机械刺

激不敏感，但在暴露于炎症介质神经生长因子中时会

变得对此类刺激敏感。也就是说，这种C类沉默型伤

害性感受器在疾病时能够被炎性物质“唤醒”，与穴位

的敏化特性十分相近[14]。在一项观察传入神经末梢的

分布与大鼠后肢中穴位相关性的研究中发现，无论是

A 类神经元还是 C 类神经元，神经感受野的分布都与

穴位密切相关，并由此提出穴位可能是具有高密度神

经末梢的可兴奋肌肉/皮肤-神经复合体[15]。最新研究

中，马永圆[16]、Zhang 等[17]通过逆向示踪和离体膜片钳

方法记录支配犊鼻穴（ST35）的背根神经节（Dorsal 
root ganglion，DRG）中C类和Aδ神经元的动作电位，观

察到在膝骨性关节炎（Knee osteoarthritis，KOA）后期

大鼠 ST35发生敏化后，双侧 L5节段DRG中支配 ST35
穴位的 C 型神经元的兴奋性和产生的超极化电流

（Hyperpolarization-activated current，Ih）密度增加，而对

Aδ类神经元的活动无显著影响。同时，L5节段DRG中

的环核苷酸门控阳离子通道亚型 2（Hyperpolarization 
activated cyclic-nucleotide gated channel subtype 2，
HCN2）蛋白表达水平升高，HCN2 的上调主要来自 C
型神经元，运用 ZD7288阻断 HCN2通道后，ST35敏化

受到抑制。由此，作者认为C型神经元的兴奋性增加

和 Ih/HCN2 通道的上调是穴位敏化的形成机制。此

外，最新研究发现，KOA大鼠敏化穴 ST35局部瞬时感

受器电位香草酸受体 1（Transient receptor potential 
vanilloid，TRPV1）mRNA和DRG中 p-TRPV1蛋白含量

明显高于空白组大鼠，认为组织损伤时，炎症因子刺

激激活TRPV1，引起Ca2+等阳离子内流，从而兴奋神经

元，促进如 SP、CGRP 等神经肽的释放。SP、CGRP 作

用于肥大细胞，引起肥大细胞脱颗粒并释放 5-HT、HA
等致痛物质，形成“穴位敏化池”，导致穴位敏化[18]。因

此，C类伤害性感受器是穴位敏化触发形成中的第一

个关键物质。

2.2　SP 和 CGRP 是调控外周神经致敏和肥大细胞脱

颗粒的重要神经肽　

如前所述，C类神经纤维与神经源性炎症反应介导

的穴位敏化密切相关，C类沉默型伤害性感受器在接受

冲动后从纤维末梢释放神经肽，包括 SP物质和降钙素

基因相关肽（CGRP）[19]。早在1978年，Hägermark等[20]已

经发现 SP是人体皮肤中一种作用于肥大细胞的有效

组胺释放剂。随后的研究也表明，神经-肥大细胞在
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没有中间转导细胞的情况下也会发生交互作用，而神

经肽物质如 SP就是这种交流的重要介质[21]。因此，SP
和 CGRP在神经-肥大细胞的触发机制和交互作用中

发挥的作用成为穴位敏化研究中的重要关注点。研

究者发现急性胃黏膜损伤大鼠的“脾俞穴”和“胃俞

穴”发生敏化，敏化穴位皮肤局部 SP阳性纤维和蛋白

高表达，同时伴有肥大细胞聚集和脱颗粒明显增多[22]。

同样地，哮喘模型组大鼠的肺俞穴、定喘穴和华盖穴

发生敏化现象，敏化穴位局部 SP阳性目标平均光密度

和MCs数目及其脱颗粒率显著增加[23]。在急性肠粘膜

损伤模型大鼠和心肌缺血模型大鼠的敏化区皮肤中

发现肥大细胞聚集的同时伴有CGRP的分布及蛋白表

达量明显增加[24-25]。因此，神经肽 SP 和 CGRP 释放引

起的肥大细胞脱颗粒改变的生物学过程是穴位敏化

的生物学基础。但神经肽释放与肥大细胞脱颗粒之

间的先后顺序以及神经肽物质刺激肥大细胞改变的

机制和物质基础仍需进一步探索。

2.3　肥大细胞是导致敏化局部神经源性炎症反应的

激发器，组胺、5-HT 和类胰蛋白酶是构成局部“炎性

汤”分子池的主要活性物质　

肥大细胞（Mast cells，MCs）是参与外周神经源性

炎性反应的主要炎性细胞，20世纪 70年代，肥大细胞

被发现与经络循经感传密切相关[26]。此后，肥大细胞

在腧穴的研究中备受关注。石宏等[22]采用空腹稀盐酸

灌胃造成急性胃黏膜损伤模型，发现模型大鼠“脾俞

穴”和“胃俞穴”发生敏化，穴区局部肥大细胞出现聚

集现象，其数量和脱颗粒率明显高于对照组以及穴区

旁开组织。王巧侠等[27]发现 KOA 模型大鼠的鹤顶穴

在造模 7 天时发生敏化，穴区皮肤和皮下组织中 MCs
数量和脱颗粒率高于对照组，且随疾病程度加重呈递

增增长。秦萍萍等[28]运用软 X 线纳米 CT 成像在透射

电镜观察到膝骨关节炎模型大鼠在造模 14天和 21天

时阳陵泉穴呈现特征性的 MCs 脱颗粒改变：颗粒融

合，胞外可见已脱出的颗粒或正在脱出的颗粒，胞内

伴随颗粒密度降低，并出现遗留的空泡。研究者们用

多种方法均发现穴位敏化局部的肥大细胞脱颗粒现

象，由此认为肥大细胞在穴位跟随机体状态的动态变

化过程中发挥着重要作用，肥大细胞可能是穴位敏化

的细胞学基础和客观指标之一[29]。

在神经源性免疫炎症反应中，致敏的周围神经末

梢释放血管活性肽、促炎性神经肽 P 物质（Substance 

P，SP）和降钙素相关基因肽（Calcitonin gene related 
peptide，CGRP），导致血管扩张、血浆外渗、白细胞浸

润和肥大细胞活化[30]。肥大细胞激活后释放神经肽、

组胺和其他致痛介质，刺激神经末梢释放更多神经

肽，导致肥大细胞激活和外周神经致敏的恶性循环，

进一步放大血管渗漏和神经源性炎症[31]。同时，释放

的类胰蛋白酶、5-HT 和组胺等物质对血管渗透性和

白细胞迁移、粘附和运输具有直接影响，都参与了疼

痛的外周机制。组胺通过其多种受体（H1R、H2R、

H3R和H4R）在外周和中枢神经系统的神经源性炎症

和疼痛传递中起关键作用，且组胺以双向方式与神经

肽 SP和CGRP相互作用[32]。类胰蛋白酶是肥大细胞颗

粒的主要蛋白质，与神经末梢上的蛋白酶活性受体-2
（Proteinase-activated receptor-2，PAR-2）相互作用[32]，

PAR-2可以激活TRPV1通道，刺激神经末梢释放神经

肽 SP 和 CGRP[33]。Ding 等[34]以 KOA 大鼠为研究对象，

在造模第 14天时采用甲苯胺蓝和免疫荧光染色观察

阳陵泉、鹤顶和委中穴位局部 MCs 的聚集、脱颗粒及

MCs 共表达介质类胰蛋白酶、5-HT 和组胺的释放情

况。结果显示KOA大鼠阳陵泉和鹤顶穴发生敏化，穴

位局部MCs数量和脱颗粒明显升高，且与疾病严重程

度正相关。敏化穴位局部胰蛋白酶、5-HT 和组胺呈

阳性表达。同样，He等[35]研究结果表明胃粘膜损伤模

型大鼠敏化穴位局部皮肤过敏物质和伤害性神经肽

SP、CGRP、HA、5-HT 和类胰蛋白酶高表达可能是穴

位致敏的潜在机制。综上所述，病理状态下，C类神经

元向外周传递伤害性信息促使神经肽物质 SP 和

CGRP 释放，诱导肥大细胞脱颗粒释放炎性活性物质

HA、5-HT和类胰蛋白酶和神经肽等致痛物质，此类物

质以双向方式进一步刺激神经末梢释放更多神经肽，

导致肥大细胞脱颗粒和炎性物质释放的恶性循环，最

终形成“炎性汤”的分子池，导致穴位发生敏化。

3 脊髓背角、延髓背柱核、延髓背侧网状亚核、脑干

迷走神经运动背核和丘脑腹后外侧核等中枢神经系

统参与穴位敏化的动态过程 

1983年，Woolf[36]首次指出伴随外周组织损伤或炎

症的疼痛超敏反应的许多特征是中枢神经系统感觉

信号增强的直接结果，即中枢敏化现象。这种中枢敏

化表现为阈值降低，对有害刺激的反应性增加和后遗

效应延长（痛觉过敏），以及感受野扩大，使来自非损
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伤组织的输入产生疼痛（继发性痛觉过敏）[37]。穴位敏

化最常表现为痛阈值降低，类似于内脏疾病的牵涉痛

反应。如前所述，C类神经元与穴位敏化现象密切相

关。研究者使用视觉引导的膜片钳技术在保留躯体

和内脏神经的胸椎脊髓中记录脊髓 I层神经元，发现

体细胞和内脏 C 纤维单突触会聚到脊髓 I 层神经元

上[38]。中枢敏化是否在穴位敏化中扮演角色引发了针

灸学研究者们的关注。

朱兵团队率先采用电生理学方法，分别从脊髓背

角、延髓和丘脑探讨敏化穴区的量-效关系及其相关

的中枢机制[39-41]。该团队以结直肠扩张（Colorectal 
distension，CRD）作为内脏伤害性刺激观察是否发生

穴位敏化效应。同时，分别记录“足三里-上巨虚”同

侧 L1-L3 节段脊髓背角宽动态范围（Wide-dynamic 
range，WDR）神经元（又称为会聚神经元）、延髓背柱核

（Dorsal column nuclei，DCN）、延 髓 背 侧 网 状 亚 核

（Subnucleus reticularis dorsalis，SRD）和丘脑腹后外侧

核（Ventral posterolateral，VPL）神经元外周感受野的大

小和放电情况，以及电针对CRD刺激前后神经元放电

反应的影响。研究发现持续的内脏伤害性刺激可以

引起穴位敏化效应，且随着 CRD 刺激强度的加大，以

上四个核团神经元也呈现出一定的量效敏化关系。

伤害性 CRD 刺激还可以加强 WDR、DCN、SRD 和 VPL
神经元对来自体表同节段穴位的电针传入产生更强

烈的反应，引起穴位功能的敏化[39-41]。韩国学者 Fan
等[42]同样发现穴位的数量和大小随着内脏疼痛的严重

程度而增加，即穴位敏化，这可能与脊髓背角WDR神

经元的神经元反应增强有关。

最新研究表明，除 WDR、DCN、SRD 和 VPL 参与

穴位敏化外，脑干迷走神经运动背核（Dorsal motor 
nucleus of vagus，DMV）在穴位敏化中的作用也引发关

注[43]。研究者采用 5% DSS 溶液自由饮用建立结肠炎

大鼠模型，发现大鼠体表敏化点主要分布于T12-S1节

段，以L2和L5节段水平分布最为集中，上巨虚穴位发

生敏化现象。结肠炎模型大鼠大鼠出现足底机械缩

足反射阈值和热痛潜伏期降低，伴有脊髓背角浅层和

DMV 中 乙 酰 胆 碱 转 移 酶 阳 性（Choline acetyl 
transferase，Ch AT+）神经元的激活数量多于正常组，

认为脊髓背角浅层神经元和DMV中Ch AT+神经元参

与了穴位敏化形成的中枢机制。

以上动物研究表明，中枢神经系统参与了内脏损

伤诱导的穴位敏化过程。非内脏性损伤，如软组织疾

病诱发的穴位敏化现象是否存在中枢敏化机制？研

究者通过大鼠左膝关节内注射碘乙酸单钠建立 KOA
模型。根据撤足机械阈值、穴位肥大细胞总数和肥大

细胞脱颗粒率检测穴位是否致敏。KOA 大鼠双侧

ST35穴发生敏化现象，同时伴有L3-L5双侧脊髓背角

甘氨酸转运蛋白 2（Glycine transporter 2，GlyT2）上调

和细胞外甘氨酸水平的降低。选择性抑制GlyT2可减

弱 ST35敏化作用。椎管内 GlyT2-shRNA 注射可特异

性下调同侧 L3-L5 脊髓背角 GlyT2 表达，阻断双侧犊

鼻穴致敏作用。由此，研究者认为脊髓背角甘氨酸转

运蛋白 2表达升高是 KOA 大鼠 ST35穴位致敏的重要

介质，KOA 大鼠 ST35 穴位敏化是由中枢敏化介

导的[44]。

综上，内脏和软组织损伤的穴位敏化过程中，相

应的中枢神经核团神经元呈现出一定的量效敏化关

系，如脊髓背角、延髓背柱核、延髓背侧网状亚核、脑

干迷走神经运动背核和丘脑腹后外侧核。以上核团

神经元的异常活动可能是穴位敏化形成的中枢机制，

抑制GlyT2转运蛋白可以阻断穴位敏化的发生。

4 皮肤局部微生物、外泌体和遗传物质可能参与穴

位敏化的动态过程 

目前，穴位敏化研究主要围绕神经源性炎症反应

开展，集中于穴位敏化的外周和中枢机制。然而，随

着科学技术进步和多学科交叉融合的推动，研究者尝

试运用不同技术手段从不同研究角度探索穴位敏化

的其他机制。

穴位是一个立体结构，其中，皮肤是发挥穴位效

应的重要组成部分。由于皮肤微生态与内脏状态间

存在相关性，皮肤局部的微生态可能是反应穴位状态

和功能变化的“晴雨表”。既往研究发现细菌通过免

疫或炎性信号通路造成疼痛，Chiu等[45]观察到金黄色

葡萄球菌的 α-细菌成孔毒素可直接在伤害性感受器

上形成通道，也可以通过细菌N-甲醛化肽在伤害感受

器神经元中诱导钙通量和动作电位，证明细菌可直接

诱发疼痛。研究者认为穴位敏化中的疼痛症状可能

与敏化穴位皮肤菌群的局部分泌相关。其课题组的

研究初步发现，穴位敏化不影响细菌总体物种数量和

分布，但在牵涉痛或“敏化穴位”处葡萄球菌属丰度明

显增加[46]。因此，皮肤微生物可作为研究穴位敏化的
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新着力点，穴位敏化与皮肤微生态失衡的相关性有待

进一步研究。

目前认为，内脏疾病状态时的神经源性炎症反应

介导了内脏-体表牵涉痛（穴位敏化），是否存在非神

经源性炎症介质诱导穴位敏化现象需要进一步探索。

外泌体是常见的膜结合纳米囊泡，包含多种生物分

子，如脂质、蛋白质和核酸。外泌体是由胞吐作用从

细胞中衍生出来，被靶细胞摄取，可在局部或远处细

胞之间传递生物信号，与穴位的内脏-体表相关存在

相似性。Chen 等[47]发现外泌体通过介导肥大细胞和

神经之间的信息交换启动神经免疫调节过程，提出肥

大细胞来源的外泌体调控针刺穴位的神经免疫调节

是导致针刺疗效的关键因素之一。蒋一璐[48]对 KOA
大鼠足三里皮肤进行高通量测序，结果显示高敏组、

低敏组和非敏组大鼠的足三里存在差异表达的

miRNA，rno-miR-199a-3p、rno-miR-199a-5p、rno-
miR-214-3p 和 rno-miR-205 可能为 KOA 的“敏化

miRNA”，这 4 条差异 miRNA 可能参与穴位敏化发生

的调控机制。

基于以上发现，皮肤局部微生物、外泌体和遗传

物质可能参与穴位敏化的动态过程，研究其在穴位敏

化现象中的生物学机制有助于科学阐释穴位在内脏-
体表相关中的作用，为针灸学发展和临床运用提供新

的科学证据。

5 穴位敏化的动态过程 

总结目前研究证据，穴位敏化动态过程中的三个

关键点分别为脏器（内脏或关节软组织）-脊髓及脊髓

上神经系统（中枢神经）-穴位（皮肤）。脏器损伤时产

生伤害性信息传递至背根神经节细胞，分两种途径将

信息传递至外周：一是将伤害性刺激信号顺向传入脊

髓背角，通过中间神经元激活相邻的另一个背根神经

节，以背根反射的形式将冲动逆传至外周；二是在内

脏传入伤害性刺激传入背根神经节细胞后，在分支处

以轴突反射的形式逆向传出至外周。最终由 C-类型

伤害性感受器传出至外周的伤害性刺激促使神经末

梢释放 SP和CGRP等神经肽，进一步刺激肥大细胞聚

集和脱颗粒，并释放类胰蛋白酶、组胺和 5-HT等致痛

物质，形成局部“炎性汤”的分子池，导致穴位出现敏

化现象[2,11,22]。穴位敏化的形成过程中，脊髓上神经系

统，如延髓背柱核、延髓背侧网状亚核、脑干迷走神经

运动背核和丘脑腹后外侧中核神经元感受野增加，与

敏化呈量效关系，抑制其中相应蛋白可以阻断穴位致

敏作用。内脏损伤导致穴位敏化现象的物质基础如

图1所示。

6 总结与展望 

综上，穴位是动态变化的,会随机体功能状态的变

化而改变，其过程称为穴位敏化。穴位敏化是感知和

C-fiber

Mast cell

CGRP

SP

tryptase

HA

5-HT

DRG

DMV——Ch AT+
VPL
SRD
DCN
SDH——WDR、GlyT2

noxious stimulation

图1　参与穴位敏化形成过程的物质基础图

注：DRG，背根神经节；CGRP，降钙素基因相关肽；SP，P 物质；HA，组胺；SDH，脊髓背角；WDR，宽动态范围神经元；GlyT2，甘氨酸转运蛋白 2；DCN，

延髓背柱核；SRD，延髓背侧网状亚核；VPL，丘脑腹后外侧核；DMV，脑干迷走神经运动背核；Ch AT+，乙酰胆碱转移酶阳性神经元。
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响应外界刺激的重要前提，是穴位功能增强的外在表

象，是提高临床疗效的重要支点，有助于恢复因疾病

而减弱的身体机能，可用于临床预后和疾病监测。穴

位敏化的研究是针灸学领域原创性重大科学命题，对

揭示针灸作用的科学原理、理论传承发展和进一步提

高临床疗效具有重要意义。

据目前研究成果可知，穴位以神经源性炎症反应

为重要特征，外周和中枢机制介导其发生过程。参与

穴位敏化形成过程的伤害性感受器[14]、皮肤微生态[46]、

肥大细胞[29,34]和中枢机制[11]分别得到阐明，而穴位敏化

现象的完整过程尚不清晰。此外，与穴位敏化相关的

最新研究成果在该过程中扮演的角色暂未得到阐述。

本研究完整总结了穴位敏化动态过程中的刺激器（伤

害性信号、神经肽及炎症物质）、传递者（C类伤害性感

受器、肥大细胞）以及反应者（中枢结构及相关受体）。

本文首次将最新发现的触发体表敏化区域炎性反应

的关键神经元（C类伤害性感受器），DMV中Ch AT+神
经元和脊髓背角中的GlyT2纳入穴位敏化形成的动态

过程中，并以机制图的形式更加清晰的展示参与穴位

敏化形成过程的物质基础。

回顾近十年研究成果，仍有许多关于穴位敏化的

科学问题暂无答案。比如，肥大细胞是介导穴位敏化

发生的关键细胞，目前研究仅聚焦于穴位或敏化点局

部皮肤中肥大细胞在穴位敏化中的作用。然而，肥大

细胞在全身分布广泛，目前已经发现中枢神经系统中

的肥大细胞与多种疾病相关。那么，中枢系统中肥大

细胞是否参与穴位敏化过程尚未可知。其次，有学者

指出，穴位敏化的基础是局部肥大细胞聚集和脱颗

粒，具有一定的“拟针灸”效应。在既往研究中，一些

皮肤和神经病理疼痛疾病程度与肥大细胞激活呈正

相关，不少研究提出以抑制肥大细胞激活为治疗靶

点。以上两个观点貌似存在矛盾，两种反应是否启动

不同的机制通路，或者发挥两种不同效应是否具备一

定的转折点或平衡点也不清楚。最后，目前研究着力

于穴位敏化的神经源性炎症反应的外周和中枢的神

经机制研究。已经发现，肥大细胞可以通过外泌体与

组织、器官之间进行信息交流，也有研究发现敏化穴

位局部携带的RNA信息之间存在差异，是否存在不通

过神经传递作用的其他信号通路介导穴位敏化的动

态过程尚需进一步探索。未来的研究如能解答以上

问题，相信穴位敏化动态过程的科学基础将更加清

晰，也可为穴位敏化在临床诊治中发挥作用提供更多

新的靶点，从而丰富穴位研究和临床应用的科学研究

证据。
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Abstract: Acupoints are the core issue of the subject of acupuncture and moxibustion, and acupoint sensitization is an 
original major scientific proposition in the field of acupuncture. Previous study reveals that acupoint sensitization refers 
to the dynamic the process of acupoint from "silent" (physiological status) to "active" (pathological status) .However,the 
mechanism and materials involved in the process of acupoint sensitization still need to be further studied. On the basis of 
summarizing the research of acupoint sensitization, the present article discussed the scientific basis of acupoint 
sensitization and summarized its dynamic process from three parts. ① The peripheral environment of acupoint 
sensitization. ② The central mechanism of acupoint sensitization. ③ The latest research results related to acupoint 
sensitization. The author aims to supply some notes which are good for understanding the biological meaning and for the 
future research of acupoint sensitization.
Keywords: Acupoint, Acupoint sensitization, Dynamic processes, Scientific basis
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