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【摘　要】　急性肺损伤（ALI）是一种严重的急危重症，其高发病率和高死亡率为现有治疗策略带来严峻挑

战。近年来，针灸在 ALI 治疗中的应用受到广泛关注。本文聚焦针灸在 ALI 治疗中的作用，系统总结了针

灸通过调控 MAPK、NF-κB、PI3K/Akt、JAK/STAT 等促炎信号通路，抑制过度炎性反应、维持免疫稳态的

作用机制。此外，文章深入探讨了针灸在减轻肺部炎性反应和组织损伤方面的具体作用，并为进一步研究

其抗炎机制及在 ALI 中的推广应用提供了科学依据和参考。
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【ABSTRACT】　 Acute lung injury （ALI） is a severe and critical condition， characterized by high incidence and 

mortality rates， posing significant challenges to current treatment strategies. In recent years， the application of 

acupuncture in treating ALI has attracted widespread attention. This paper focuses on the role of acupuncture in treating 

ALI and systematically summarizes the mechanism by which acupuncture inhibits excessive inflammatory responses 

and maintains immune homeostasis through the regulation of pro-inflammatory signaling pathways such as MAPK， NF-κB， 

PI3K/Akt， and JAK/STAT. Furthermore， it explores the specific role of acupuncture in reducing lung inflammation and 

tissue damage， providing a scientific basis and reference for further study of its anti-inflammatory mechanism and 

application in ALI.

【KEYWORDS】　Acupuncture； Acute lung injury； Inflammatory Response； Signaling pathway； Review

急性肺损伤（ALI）是一种以肺部过度炎性反应

为主要特征的急危重症，可迅速进展为急性呼吸衰

竭和多器官功能衰竭 [1]。其发病机制复杂，过度的

促炎因子释放和持续的炎性反应是导致 ALI 的关

键原因 [2]，其中丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）[3]、核

转 录 因 子 - κB（NF- κB）[4]、磷 脂 酰 肌 醇 -3 激 酶

（PI3K）/蛋 白 激 酶 B（Akt）[5] 及 蛋 白 酪 氨 酸 激 酶

（JAK）/信号转导与转录激活因子（STAT）[6]等信号

通路在疾病的调控中发挥关键作用。由于其高死

亡率和患病率，ALI 已成为全球健康的重大挑战。

目前，尽管以机械通气和药物干预为主的对症治疗

手段在一定程度上改善了患者的短期生存，但无法

有效阻止炎性反应的持续恶化，且仍存在预后较差

和治疗选择有限的瓶颈，故迫切需要其他干预方式

的加入 [7]。

目前，针刺治疗 ALI 的临床疗效已得到初步验

证 [8-10]，其在缓解肺部炎性反应、改善氧合指数、缓

解低氧血症及缩短病程方面展现出显著优势。此

外，生物技术的进步为针刺治疗 ALI 机制的研究提

供了更深层次的支持 [11]，通过基因表达调控 [12]、细

胞信号通路 [13]及炎性因子网络 [14]等多层面揭示了

针刺的生物学效应。本文归纳了针刺调控促炎信

号通路相关的国内外研究，旨在阐明针刺改善 ALI
的潜在机制，为针刺治疗 ALI 的临床推广提供理论

支撑。
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1　ALI的关键——炎性反应

炎性反应是 ALI病理机制的核心环节 [15]。肺内

过度活化的炎性细胞分泌大量炎性因子，与效应细

胞相互作用，最终导致肺损伤的进一步发展。因

此，抑制炎性反应是 ALI 治疗的关键策略。研究表

明 [16-17]，包括中性粒细胞、巨噬细胞、血管内皮细胞

和肺泡上皮细胞在内的多种细胞都参与了这种炎

性反应过程；炎性因子如肿瘤坏死因子 -α(TNF-α)、
白细胞介素（IL）-1β、IL-6 和趋化因子对中性粒细胞

的聚集和肺组织损伤起着重要作用。针灸可以通

过 多 种 机 制 减 轻 炎 性 反 应 [14]。 例 如 ，针 灸 抑 制

MAPK 通路中特定酶的活性，减少细胞外信号调节

蛋白激酶（ERK）、c-Jun 氨基末端激酶 (JNK)和 p38 
MAPK 的磷酸化，从而降低 TNF-α、IL-6 等炎性介

质的表达 [18]；抑制 NF-κB 通路活化，减少其转移到

细胞核中，降低炎性反应相关基因的表达 [19]；抑制

PI3K/Akt 通路，促进细胞生存并抑制炎性反应，阻

断 Akt 过度活化，抑制炎性细胞的过度活化及炎性

因子的释放，并促进损伤组织的修复 [20]；可以减轻

JAK 的活化和 STAT 蛋白的磷酸化，降低炎性因子

的表达，改善肺功能，提高生存率 [21]。ALI 的治疗需

要综合调控多条信号通路，既要抑制炎性因子的过

度表达，也要平衡细胞的存活与凋亡，最大程度地

保护肺组织免受进一步损伤 ，改善患者的临床

预后。

2　针刺调控促炎信号通路治疗 ALI的相关

机制

中医学对 ALI 的认识由来已久，根据其喘息动

作、呼吸困难等临床特征，可将其归为“喘证”“暴

喘”或“喘脱”等范畴。《温病条辨》中提到“风邪上

受，首先犯肺”，指示外邪侵袭（如外伤、疠气、邪毒、

六淫等）是 ALI 发病的重要诱因。这一观点与现代

医学强调感染、休克等因素诱发炎性介质释放并引

发过度炎性反应的机制高度契合 [12]。早在《素问·脏

气法时论》中便有记述：“肺病者，喘咳逆气……取

其经，太阴足太阳之外厥阴内血者。”这明确了肺在

“喘证”中的核心地位，并为临床针灸治疗提供了理

论依据。《针灸甲乙经》中详细记载了治疗喘咳的腧

穴，如手太阴肺经的“中府”“云门”，这些腧穴通过

疏调气机、恢复肺功能，可有效缓解喘促症状。后

续医家在针灸治疗“喘证”方面积累了丰富经验，如

《备急千金要方》记载针刺配穴用于喘脱急救、《针

灸大成》记载“肺病多治膏肓”“喘脱急取膻中”等，

均体现了针灸对“喘证”的治疗价值。

此外，《灵枢·经脉》中指出，经络与脏腑功能密

切相关，而现代研究也验证了这一观点 [22]，研究表明

许多经络穴位与神经、血管、淋巴结等解剖结构高

度吻合。通过针刺激活这些解剖结构的生理反应，

可以有效实现对呼吸功能的多系统调控，改善肺部

炎性反应，调节免疫稳态，并增强全身抗炎应答能

力。这种理论与实践的契合不仅为针灸治疗 ALI
提供了可靠的现代医学支持，也为针灸与现代医学

的深度融合提供了新的研究方向和应用前景。

2.1　针刺抑制 MAPK 通路治疗 ALI
MAPK 属于丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶家族，在

细胞增殖、生长及凋亡等生物学过程中发挥关键作

用 [23]。在此家族中，JNK、ERK 和 p38 MAPK 信号

通路在炎性反应和细胞凋亡等应激反应中尤为重

要。这些通路是 ALI 中的典型促炎信号通路，通过

促进炎性细胞募集及炎性因子的释放，显著加剧炎

性反应 [24-25]。近期研究 [11]显示，针刺治疗可有效抑制

MAPK 信号通路的过度活化，减轻炎性反应，从而

减少肺组织损伤和炎性细胞的浸润，缓解 ALI 的病

理损伤。

Gong 等 [18]研究表明，电针刺激“肺俞”“足三里”

通过 p38 MAPK 信号介导的核因子 E2 相关因子 2/
血红素氧合酶 1（Nrf2/HO-1）通路，促使 HO-1 和

Nrf2 蛋白在细胞核中积累，进而减少肺组织和血浆

中 TNF-α、IL-1β 和 IL-6 的释放，这样不仅起到抗炎

作用，还能防止由氧自由基和炎性因子在缺血区域

中的广泛释放引起的肺损伤，通过抑制 JNK、ERK
和 p38 通路中关键激酶的活性，减少炎性细胞的募

集和炎性因子的释放，缓解了肺组织的炎性反应和

细胞损伤。此外，在体外循环（CPB）诱导的 ALI 大
鼠模型中 [11]，电针通过刺激“内关”“合谷”显著减轻

了肺组织的炎性反应和细胞凋亡，这一效果与调控

MAPK 信号通路密切相关。电针治疗降低了肺组

织中 p38 MAPK、ERK 和 JNK 的磷酸化水平，减少

了促炎性髓过氧化物酶（MPO）活性和脂质过氧化

标志物丙二醛（MDA）水平，同时增强了超氧化物歧

化酶（SOD）的活性，从而减轻氧化应激损伤。此

外，电针通过抑制 p38 的过度激活，还显著降低了凋

亡相关蛋白 Caspase-3 的活性，进一步减少了细胞凋

亡，减轻肺损伤。研究 [26-27]显示，电针刺激“足三里”

“肺俞”能显著影响内毒素休克兔模型的肺组织，特

别是通过增加肺组织中 p38 MAPK 的磷酸化水平，

上调 Nrf2 的表达，并降低 MDA 含量，同时提高
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SOD 的活性。这些变化共同作用，显著减轻了肺损

伤。当使用 p38 MAPK 的特异性抑制剂 SB203580
时，这一保护效果被逆转，证实了电针刺激通过激

活 p38 MAPK 信号通路发挥保护作用，促进 Nrf2 的

解离和磷酸化水平的提高。Wang 等 [28]的研究也表

明，电针通过在创伤模型大鼠中调节辅助性 T 细胞

（Th）1/Th2 细胞因子的平衡，促进 MAPK 信号传

导，改善术后免疫抑制状态，为创伤恢复提供了科

学依据。针刺“足三里”“肺俞”等穴位能够阻断 p38 
MAPK 信号通路，减弱小鼠肺组织中促炎细胞因子

和 NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）炎性小体的表达，甚

至可逆转脂多糖（LPS）诱导的巨噬细胞中 NLRP3
和 Caspase-1 的表达，为减轻 ALI和肺部炎性反应提

供了新的见解和潜在的治疗策略。

2.2　针刺抑制 NF-κB 通路治疗 ALI
NF-κB 是经典的信号转导通路之一，在炎性反

应、平滑肌增生和肥厚、新生血管形成等多种生物

学过程中具有关键作用 [29]。在 ALI 的炎性反应中，

NF-κB发挥着核心的调节功能。正常情况下，NF-κB
以非活化状态存在于细胞质中，与核因子 κB 抑制蛋

白（IκB）结合。当 IκB 降解后，NF-κB 被激活并转移

至细胞核，启动炎性反应的相关基因表达。它在机

体的炎性反应、免疫应答中发挥着重要作用，并能

够调控细胞凋亡和应激反应 [30]。相比于短期预处

理，LPS 诱导的 ALI 小鼠模型通过连续 7 d 的电针

“足三里”预处理，在抑制 LPS 诱导的 ALI 方面效果

更佳。进一步机制研究提示针刺能上调肺组织中

血管紧张素转换酶 2（ACE2）和沉默信息调节因子 1
（SIRT1）的表达水平，减少 NF-κB 的乙酰化，从而

降低了 TNF-α、IL-1β 和 IL-6 等炎性因子的生成，有

效缓解了 ALI的病理影响 [31]。

Shi 等 [13]的研究提示电针作用于“足三里”能显

著减少 NF-κB p65 的表达水平，并增加 IκBα 的表

达，有效抑制脓毒症小鼠的 NF-κB 活性，从而抑制

炎性反应并控制 ALI。在 LPS 诱导的小鼠模型中，

电针预处理不仅促进了肺组织中 SIRT1 及 NF-κB
的脱乙酰化，还增强了 ACE2 的表达，显示电针对炎

性反应的双重调控作用 [32]。此外，在大鼠炎性反应

模型中 [33]，电针作用于“足三里”“曲池”能有效抑制

IL-1β、IL-6、TNF-α 和环氧合酶 (COX)–2 等炎性细

胞因子的表达。在内毒素休克兔模型中，张园 [27]研

究显示电针刺激“足三里”“肺俞”通过抑制 NF-κB
通路的激活，能够显著加强肺组织保护。电针预处

理“足三里”“尺泽”后，肺功能指标得到显著改善，

肺损伤评分降低 ，减少了支气管肺泡灌洗液中

TNF- α、IL-1β、MPO 含 量 及 肺 组 织 中 分 化 簇 86
（CD86）、诱导型一氧化氮合酶（iNOS）、Toll样受体

4（TLR4）、NF-κB p65 的 mRNA 和蛋白表达，有效

控制炎性反应 [34]。Lou 等 [35]研究显示，电针预处理

“足三里”和“三阴交”能抑制肺泡单核细胞/巨噬细

胞 TLR4/NF-κB 通路，下调大鼠肢体动脉缺血再灌

注诱导的 ALI 肺组织中 TNF-α、IL-1、IL-6 和 MPO
的表达，从而缓解肺间质水肿、肺泡充血出血，修复

受损的肺泡结构。Feng 等 [36]研究通过电针“合谷”

上调过氧化物酶体增殖物激活受体 γ（PPARγ），从

而抑制 TLR4/髓样分化因子 88（MyD88）信号通

路，促进肺泡巨噬细胞从 M1 型向 M2 型转变，并进

一步抑制 NF-κB 通路及下游促炎因子，有效缓解

LPS 诱导的急性呼吸窘迫综合征，达到抗炎、抗氧

化和抗凋亡的效果。这些研究共同证实电针能通

过抑制 NF-κB 信号通路有效治疗 ALI。
2.3　针刺调控 PI3K/Akt通路治疗 ALI

PI3K 是一种脂质激酶，在生理和病理细胞活动

中起关键作用 [37]。PI3K 通过激活下游靶蛋白 Akt
来调节细胞增殖、分化、程序性死亡和迁移进而调

控中性粒细胞的凋亡，有效抑制肺组织的炎性反

应，为治疗 ALI 提供了新的治疗思路 [38]。研究显

示 [39]，在 ALI 大鼠模型中，PI3K/Akt 信号通路通过

介导肺细胞凋亡发挥作用。PI3K 通过磷酸化细胞

膜上的家族成员，募集、激活下游靶分子 Akt，活化

的 Akt 会抑制粒细胞凋亡，通过调控 Akt 活性可抑

制肺组织炎性反应。进一步研究 [40]表明，针刺可以

通过抑制 PI3K/Akt 信号通路的激活，减少炎性细

胞因子的释放，有效缓解 ALI的病理过程。

赵桓艺 [41]基于大鼠的实验研究显示，通过针刺

“大椎”“肺俞”“足三里”等穴位，可以有效抑制肺组

织促炎因子（如 IL-4、IL-17A 和 TGF-β1）及血清中

过敏相关介质的 IgE 水平，同时显著提高肺组织及

血清中抗炎因子 IFN-γ 的表达。此外，针刺还通过

调控内质网应激相关信号，减少蛋白激酶 R 样内质

网激酶、肌醇需求酶 -1、激活转录因子 6α 及内质网

应激标志蛋白 Grp78 的水平，从而减轻内质网应激

反应。与此同时，针刺还下调自噬关键分子微管相关

蛋白 1 轻链 3β（LC3B）和自噬相关蛋白 6（Beclin-1）
的表达，进一步抑制 PI3K/Akt/哺乳动物雷帕霉素

靶蛋白 (mTOR)信号通路的活性（通过减少其磷酸

化水平）。这一多靶点调控过程可显著缓解气道炎

性反应、内质网应激及过度自噬活性，最终减轻 ALI
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的发生与发展。韩悦等 [42]研究显示，电针刺激双侧

“足三里”“肺俞”，能够显著减轻 LPS 诱导的家兔

ALI 病理过程。该刺激不仅可以降低肺损伤评分、

血清中 TNF-α 的含量和肺组织中的 MDA 含量，而

且还提高抗炎因子 IL-10 的含量和 SOD 的活性，此

外电针可能通过激活 PI3K/Akt 信号通路并促进

Nrf2 的活化，发挥抗炎和抗氧化作用，从而减轻肺

组织的损伤。杨金华 [43]等的研究表明，针刺可以显

著下调 PI3K、Akt 及磷酸化 (p)-Akt 的表达，进而抑

制 PI3K/Akt 信号通路的活性。这一机制可解释针

刺降低大鼠肺的弹性阻力，减少气道中的炎性细胞

浸润，并缓解气道管壁的狭窄，从而改善呼吸功能

等作用。这些研究强调了 PI3K/Akt 信号通路在针

刺调控 ALI 中的核心作用，为针刺治疗 ALI 研究提

供了新的视角和实验依据。

2.4　针刺抑制 JAK/STAT 通路治疗 ALI
JAK/STAT 信号通路是一种关键的细胞信号

传递机制，广泛参与细胞生长、分化、迁移和凋亡等

多种生物学过程 [44]。在 ALI中，该信号通路被激活，

导致炎性反应的放大，促进炎性细胞的浸润和炎性

介质的释放，进一步加剧肺组织损伤和功能障碍。

JAK2 的活化不仅与炎性反应的发生和发展密切相

关，还参与调控下游 STAT3 蛋白，二者共同参与细

胞增殖和凋亡等过程 [45]。此外，STAT3 与特定靶

DNA 结合，引起炎性细胞因子 TNF-α、IL-2、IL-6 的

释放 [46]。研究 [21]表明，针刺可以抑制 JAK2/STAT3
信号通路的激活，减少炎性细胞因子的产生，还能

恢复免疫稳态，从而缓解 ALI的病理过程。

谢璨灿等 [47]通过建立大鼠脓毒症 ALI 模型，电

针刺激“内关”和“足三里”可显著抑制已激活的

JAK/STAT 信号，抑制脓毒症大鼠的炎性介质释放

和细胞凋亡，从而有效减轻肺部损伤。Fan 等 [48]实

验表明，电针“足三里”“阳陵泉”抑制了 p-JAK2 和

p-STAT3 的表达，以及 JAK2 和 STAT3 的 mRNA
表达，进而抑制 JAK2/STAT3 通路的激活，减轻肺

损伤。Zhang 等 [49]在 LPS 诱导的大鼠 COPD 模型中

证明，电针“足三里”和“肺俞”能够增强颈部迷走神

经的放电频率和幅度，同时显著降低肺组织中乙酰

胆碱（ACh）的水平及乙酰胆碱酯酶（AChE）的活

性，从而抑制 α7 烟碱型乙酰胆碱受体（α7nAChR）的

过度表达。与此同时，电针进一步下调了与 α7nAChR
相 关 的 受 体 后 信 号 通 路 ，包 括 NF- κB 和 JAK/
STAT 通路的活化水平，降低了炎性因子 IL-6 和

TNF-α 的表达水平，从而有效缓解肺组织炎性反应

并改善肺功能。此外，研究还指出针刺通过增强抗

炎细胞因子（如 IL-10 和 TGF-β）的表达，间接影响

JAK/STAT 信号通路。 IL-10 和 TGF-β 作为关键

的抗炎调节因子，通过负反馈机制抑制 JAK/STAT
信号通路的过度激活，从而减少炎性反应细胞的活

化及炎性介质的生成 [50]。这些研究成果提示针刺在

抑制 JAK/STAT 信号通路中的潜力，也为针刺治

疗 ALI提供了科学依据。  

3　小结与展望

当前，针刺治疗 ALI 在缓解肺部炎性反应、改

善氧合指数、减轻低氧血症和缩短病程等方面已显

示出显著的临床效果，成为一种备受关注的治疗手

段，但是其治疗 ALI 的分子机制仍需要进一步深入

探索。针刺通过调控 MAPK、NF-κB、PI3K/Akt 和
JAK/STAT 等多个关键促炎信号通路，发挥多靶点

干预的作用，显著抑制了促炎因子的过度释放，调

节免疫反应，改善肺泡微环境，从而减轻炎性损伤

并促进肺组织修复。特别是针刺对氧化应激、细胞

凋亡和炎性因子网络的调控，进一步揭示了其在抗

炎、抗凋亡及免疫调节中的机制，为其在 ALI 治疗

中的临床有效性提供了重要的科学依据。尽管现

有研究揭示了针灸可通过多途径减轻肺部炎性反

应和组织损伤，但其具体作用机制和靶点仍需进一

步深入探讨。尤其是针灸对不同炎性因子的调控

效果，以及其在 ALI 不同病理阶段的差异性，仍有

待更多实验数据的支持。目前，相关研究主要集中

在动物模型，临床研究则相对不足。虽然部分临床

指南已推荐针灸用于某些呼吸系统疾病的治疗，但

针对 ALI 的临床研究仍需进一步验证其安全性和

有效性。此外，针灸的操作标准化及穴位选择仍需

规范化，以提高其临床应用的可重复性和可靠性。

未来研究可依托现代科学技术，从整体到分子

层面，对针灸在 ALI 中的作用机制进行更为系统的

研究。例如，通过基因组学、蛋白质组学等技术手

段，全面剖析针灸对炎性反应相关基因及蛋白表达

的调控机制。同时，可探索针灸与其他治疗方法

（如中医药、机械通气等）的联合应用，以实现多靶

点、多通路的综合治疗策略。通过结合现代医学技

术深入挖掘其抗炎机制，针灸有望为 ALI 的治疗开

辟新的思路和方法。
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