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摘　 要:现有研究已证实细胞自噬受损可能在帕金森病(ｐａｒｋｉｎｓｏｎ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＰＤ)的发病机制中起着重要的

作用ꎮ 中医药在治疗 ＰＤ 类退行性神经系统疾病方面经验丰富ꎬ通过对中药单体、中药复方、针灸等中医药治疗

方法回顾目前对 ＰＤ 发病与自噬功能障碍的作用的科学认识ꎬ并探讨中医药调节自噬过程的潜力ꎬ为 ＰＤ 患者提

供新的治疗途径ꎮ
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　 　 帕金森病(ｐａｒｋｉｎｓｏｎ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬＰＤ)是一类以

黑质多巴胺能神经元的进行性丢失为特征的神经

退行性疾病ꎬ截止目前全球 ＰＤ 患者的总人数已超

过 ６１０ 万[１]ꎬ已成为世界第二常见的神经系统退

行性改变的疾病ꎮ 越来越多的证据表明ꎬ细胞自

噬受损可能在 ＰＤ 的发病机制中发挥关键作用ꎮ
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自噬是维持蛋白质稳态和清除受损细胞器的关键

细胞过程ꎬ功能失调的自噬与异常蛋白质聚集体

的积累和线粒体质量控制机制的损害有关ꎬ并可

能导致神经变性ꎮ 中医药在包括 ＰＤ 在内的神经

系统退行性病变的治疗上经验颇丰ꎬ临床效果显

著ꎬ一系列研究均显示中医药治疗可能通过干预

细胞自噬的过程从而抑制 ＰＤ 的产生及进程ꎮ 因

此ꎬ本文从中药单体、中药复方、针灸等中医药治

疗方法回顾目前对 ＰＤ 发病与自噬功能障碍的作

用的科学认识ꎬ对中医药治疗 ＰＤ 相关细胞自噬研

究进行综述ꎬ明确中医药调节自噬过程的机制ꎬ以
期为 ＰＤ 患者提供新的治疗途径ꎮ
１　 ＰＤ 发病与细胞自噬

ＰＤ 又名震颤麻痹ꎬ是一类以黑质多巴胺能神

经元的进行性病变为特征的神经退行性疾病ꎬ主
要发病机制为 α￣突触核蛋白(α￣ｓｙｎｕｃｌｅｉｎꎬα￣ｓｙｎ)
的异常聚集、氧化应激、线粒体功能障碍、重复激

酶 ２( ｌｅｕｃｉｎｅ ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔ ｋｉｎａｓｅ ２ꎬＬＲＲＫ２)基因突

变、神经炎症及肠道菌群的失调等导致多巴胺能

神经元变性[２]ꎬ然而其具体发病机制仍未阐明ꎮ
细胞自噬在 ＰＤ 的体内和体外模型中均已被证实

可防止神经变性ꎬ为临床治疗 ＰＤ 提供了新的思

路ꎮ
自噬是一种去除多余或有缺陷的细胞成分的

降解过程ꎬ通过细胞内或细胞外信号的整合启动ꎮ
在生长因子剥夺或营养不足的条件下ꎬ核心自噬

蛋白和微管相关蛋白 １Ａ / １Ｂ￣轻链 ３ (ＬＣ３￣Ⅰ)脂

化形成膜结合的脂化形式(ＬＣ３￣Ⅱ)ꎬ吞噬膜扩张

形成自噬体ꎬ待其完全成熟以后就会完全吞噬靶

蛋白和细胞器并与溶酶体融合ꎬ其中蛋白酶降解

内部成分ꎬ然后释放产生氨基酸和脂质ꎬ供细胞循

环利用[３]ꎮ 在哺乳动物细胞中ꎬ存在三种类型的

自噬:巨自噬、伴侣蛋白介导的自噬 ( ｃｈａｐｅｒｏｎｅ￣
ｍｅｄｉａｔｅｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙꎬＣＭＡ)和微自噬ꎮ 巨自噬是自

噬的主要类型ꎬ通过形成自噬体并与溶酶体融合

促进降解发生ꎻＣＭＡ 是需要在特定分子伴侣如

ＨＳＣＰ７０ 等协助下完成的自噬过程ꎻ微自噬是经溶

酶体膜直接包裹入溶酶体内ꎬ经过溶解酶水解后

降解内容物ꎮ 一般而言ꎬ自噬指的就是巨自噬[４]ꎮ
蛋白质聚集体在中枢神经系统大量积聚为

ＰＤ 的病理特征ꎬ而 α￣ｓｙｎ 是蛋白质聚集体的主要

成分ꎮ α￣ｓｙｎ 水平异常会损害吞噬体与溶酶体的

融合ꎬ其过度表达会导致 ＳＮＡＰ２９(介导自噬体￣溶
酶体融合的关键因素)水平降低ꎬ从而损害自噬体

和溶酶体之间的整合ꎬ而 ＳＮＡＰ２９ 共表达能够逆转

α￣ｓｙｎ 诱导的自噬周转ꎬ减少神经元死亡[５]ꎮ ＰＤ
中自噬途径的失调表明受损的蛋白质降解系统与

ＬＢｓ 中 α￣ｓｙｎ 和其他蛋白质的积累之间存在联系ꎮ
自噬缺陷或通量阻断不仅会导致 ＰＤ 基因编码的

蛋白质的功能失调ꎬ还会加剧α￣ｓｙｎ 和 ｔａｕ 聚集ꎬ形
成双向致病循环ꎮ α￣ｓｙｎ 与氧化应激、细胞自噬的

调节均相关ꎬ过高的氧化应激水平会导致 α￣ｓｙｎ 病

理性扩散出现线粒体功能障碍ꎬ而自噬可以清除

α￣ｓｙｎꎮ 而自噬异常也影响 ＰＤ 患者体内氧化应激

和线粒体功能ꎮ 一项研究提供了 ＰＤ 患者大脑自

噬、ＣＭＡ 和线粒体受损的证据ꎬ即在 ＰＤ 患者黑质

的多巴胺能神经元中观察到自噬变性ꎬ并在超微

结构下显示出线粒体被大量磷酸化 ＥＲＫ 标记[３]ꎮ
ＬＲＲＫ２ 基因突变是遗传性 ＰＤ 患者的常见病因ꎬ
但无论 ＰＤ 患者是否存在 ＬＲＲＫ２ 突变ꎬ其脑内均

存在 ＬＲＲＫ２ 过度激活[６]ꎮ 当 ＬＲＲＫ２ 蛋白的过度

表达激活巨自噬ꎬ通过钙相关途径诱导自身吞噬

体形成的持续增加ꎬ并增加了自噬受体 ｐ６２ 的水

平ꎮ 在正常情况下ꎬ野生型 ＬＲＲＫ２ 可被 ＣＭＡ 降

解ꎬ但致病性突变体以及高浓度的野生型 ＬＲＲＫ２
可通过抑制溶酶体膜上的易位复合物来阻断

ＣＭＡ[７]ꎮ 携带 ＧＢＡ１ 突变的 ＰＤ 患者自噬通量也

会受到干扰ꎬ影响自噬体清除导致 α￣ｓｙｎ 水平升

高[８]ꎮ ＤＪ￣１ 蛋白通过调节氧化应激等方式调节线

粒体功能ꎬ研究发现 ＤＪ￣１ 蛋白可激活自噬过程来

保护多巴能神经元免受线粒体功能障碍和氧化应

激的影响ꎬ若 ＤＪ￣１ 功能丧失会直接影响细胞氧化

还原状态而影响自噬通量[９]ꎮ ＬＲＲＫ２、ＧＢＡ１、ＤＪ￣１
等基因突变会引起 ＰＤ 患者线粒体功能障碍和自

噬异常ꎬ从而影响疾病进展ꎮ
当使用自噬化学诱导剂时[１０￣１１]ꎬ在 ＰＤ 的体内

和体外模型中均观察到激活自噬可减轻神经变

性ꎬ所以自噬的上调被广泛认为是一种有前途的

治疗策略ꎮ
２　 细胞自噬的中医机制

气是人体构成和生命维持的物质基础ꎬ若气

虚则气血津液推动无力ꎬ机体各处无法得到精微
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物质的滋养ꎮ 此时ꎬ细胞可以通过自噬的方式溶

解错误叠加的蛋白质和破损的细菌器ꎬ以供应生

命所需的精微物质ꎬ进而达到阴阳平衡ꎮ 颜培正

等[１２￣１３]主张ꎬ人体各个系统间的信息传输依赖于

气ꎬ同时自噬通过激酶级联信号传导ꎬ展示出其所

控制的生理功能ꎬ这两者在生物学角度有相似之

处ꎮ 广泛意义上的细胞自噬过程包含了许多气体

活动的元素ꎬ同时ꎬ这些气体活动也可能会对其产

生一定的影响ꎮ 如果肺部主要负责调节气的正常

运行ꎬ那么当其出现气虚时ꎬ就可能导致气机的紊

乱ꎬ进而干扰到自噬信号的传递和表达ꎬ最后有可

能引发自噬的不平衡状态ꎮ 另外ꎬ脾脏和肾脏的

功能异常或者体内的痰湿过盛都有可能加剧肺气

虚现象ꎮ 而肺气虚、肺卫功能受损以及自噬失衡

等情况ꎬ都会给人类身体的防卫能力带来负面效

应ꎬ使得人们更容易遭受外来病原体的入侵ꎮ
中医学认为脾为后天之本ꎬ主运化ꎬ意为脾主

导身体的代谢和转化ꎮ 若脾失健运ꎬ则其运化水

谷精微之能力将逐渐减弱ꎬ导致脏腑机体无法获

得必要的滋养[１４]ꎬ脾虚日久ꎬ化生痰浊且无法及时

清除ꎮ 采用健脾祛痰疗法可以激发细胞的自噬能

力ꎬ清除体内的有害细胞器和错误的折叠蛋白ꎬ进
而将痰浊和其他病理代谢产物排出体外ꎬ调整身

体的偏性并恢复其自我调控能力ꎬ从而实现阴阳

平衡[１５￣１６]ꎮ 由此可见ꎬ通过调节细胞自噬能力恢

复机体能量代谢正常和调节中医脾胃运化功能从

而恢复运化水谷精微之能力存在一定关联ꎬ故自

噬缺失可以看作是脾胃功能衰退的微观基础ꎮ
人体是阴阳对立统一的整体ꎬ自噬水平失衡

出现自噬不足或自噬过度的病理表现ꎬ可以类比

到中医所说的阴阳失衡概念ꎮ 近代中医学者研究

提出 ３ 种支持观点:一是将细胞自噬这个病理生理

现象看作是从微观层面上反映出人体对阴阳平衡

的调整ꎻ二是细胞自噬消除有害物质并修正自身

的方式被视为一个体现机体内阴阳相互协调的微

观机制ꎻ三是引发细胞自噬性凋亡的过程可以理

解为个体的阴阳失衡表现[１７￣１８]ꎮ 中医注重阴阳平

衡ꎬ若阴阳失衡ꎬ身体内部可能出现机能失调的情

况ꎬ自噬能够清除胞内废物并保持平衡和稳态ꎬ有
助于修正阴阳失衡ꎬ以纠正邪盛正衰的不平衡状

态ꎬ实现机体自我调整ꎮ

３　 中医药调控细胞自噬对 ＰＤ 的作用

ＰＤ 传统治疗方案以口服左旋多巴治疗为主ꎬ
但这仅能改善患者的运动症状ꎬ并不能延缓或阻

止 ＰＤ 的病程进展ꎬ长期使用还会出现一系列不良

反应及并发症ꎬ影响患者的生活质量ꎮ 因此ꎬ寻求

新的治疗思路至关重要ꎮ 根据 ＰＤ 的临床具体表

现可将归纳为中医学“颤证”的类别ꎬ颤证病位多

责之于肝、脾、肾三脏ꎬ其病理性质当为本虚标实ꎬ
多由患者年龄、思维情志等因素日久导致机体气、
血、津、液亏虚ꎬ筋脉失于濡养ꎬ风气内动ꎬ或热盛

动风ꎬ扰乱筋脉而发为肢体颤动ꎬ故名“颤证” [１９]ꎮ
临床治疗 ＰＤ 多从脏腑入手ꎬ治其“本虚”而“标
实”则愈ꎬ根据其证型的差异而采取不同的治法ꎬ
以五脏气血阴阳为核心ꎬ尽量调节全身使机体达

到“阴平阳秘”ꎬ从而缓解 ＰＤ 的临床症状[２０]ꎮ 当

前不少临床研究结果已显示ꎬ常规治疗结合中医

药治疗方法可显著提高 ＰＤ 临床疗效ꎬ同时降低不

良反应及副作用ꎬ常用的治疗手段有中药单体、复
方、针刺等ꎬ有操作简便、有效、耐受的优点ꎮ

中医药能够通过多重通路提高自噬蛋白表

达ꎬ促进细胞自噬ꎬ减少细胞凋亡ꎬ防止由黑质多

巴胺能神经元变性引起的神经病变ꎬ改善 ＰＤ 患者

临床症状ꎬ多项现代研究结果均已表明ꎬ中医药治

疗 ＰＤ 的机制可能是通过调控细胞自噬手段来实

现的ꎬ其中中药单体、复方[２１￣２２]和针灸疗法[２３]的研

究最多ꎬ也较为透彻ꎮ
３.１　 中药单体调控细胞自噬对 ＰＤ 的作用　 研究

显示山奈酚能有效改善 ＰＤ 模型小鼠的运动及行

为学障碍ꎬ保护小鼠多巴胺能神经元内细胞器的

完整性ꎬ维持自噬小体形态ꎬ并通过调节 ｍＴＯＲ 通

路中 ＴＨ 蛋白和 Ｂｅｃｌｉｎ￣１、ＬＣ３ 等自噬蛋白表达ꎬ降
低 ｐ６２、ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ￣３ 凋亡相关蛋白表达ꎬ发挥

对 ＰＤ 模型小鼠的保护作用[２４]ꎮ 厚朴酚(厚朴活

性成分)能激活自噬上游 ＡＭＰＫ / ＳＩＲＴ１ 通路ꎬ使得

ｐ￣ＡＭＰＫ / ＡＭＰＫ、ＳＩＲＴ１、ＬＣ３￣Ⅱ / ＬＣ３￣Ⅰ和 Ｂｅｃｌｉｎ￣１
上调ꎬ逆转 Ｂｃｌ￣２ / Ｂａｘ 比值ꎬ减少细胞凋亡ꎬ改善小

鼠行为学障碍ꎮ 同样ꎬ石菖蒲挥发油亦能对 ＡＫＴ /
ｍＴＯＲ 通路起到抑制作用ꎬ产生和厚朴酚相似的神

经保护作用[２５]ꎮ 而姜黄素则是通过改善 ＭＰＰ＋诱
导 ＳＨ￣ＳＹ５Ｙ 的 ＰＤ 模型细胞存活率ꎬ抑制 ＰＩ３Ｋ 和

下游 Ａｋｔ 磷酸化ꎬ降低 ｐ￣ｍＴＯＲ 表达水平诱导自噬
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发生ꎬ清除 α￣ｓｙｎ 从而增加多巴胺能神经元存活

数ꎬ来保护 ＰＤ 细胞模型[２６]ꎮ 白藜芦醇(虎杖的有

效成分)可防止 ＳＨ￣ＳＹ５Ｙ 细胞中鱼藤酮诱导的细

胞凋亡ꎬ并通过自噬诱导增强表达 α￣ｓｙｎ 的 ＰＣ１２
细胞系中 α￣ｓｙｎ 的降解ꎬ这种效应被 Ｂｅｃｌｉｎ￣１ 敲低

或溶酶体抑制所逆转ꎬ表明巨自噬对于白藜芦醇

诱导的 α￣ｓｙｎ 清除至关重要[２７]ꎮ 此外ꎬ乌梅干预

６￣ＯＨＤＡ 诱导的 ＰＤ 大鼠ꎬ 其 ＬＣ３￣Ⅱ、 Ｂｅｃｌｉｎ￣１、
ＢＮＩＰ３ 蛋白上调且上调水平与剂量呈正相关ꎬＮａ＋ ￣
Ｋ＋ ￣ＡＴＰ 酶和 Ｃａ２＋ ￣Ｍｇ２＋ ￣ＡＴＰ 酶相比模型组活力明

显提高ꎬ提示乌梅通过调控线粒体自噬ꎬ发挥保护

线粒体作用[２８]ꎮ 另外ꎬ在穿心莲相关研究中发现

其有效成分穿线莲内酯既可以通过抑制 ＮＬＲＰ３ 炎

性小体减轻神经炎症ꎬ又可以激发脑内线粒体自

噬ꎬ改善 ＰＤ 小鼠行为学功能[２９]ꎮ 牟蕾使用 ＭＰＴＰ
构建斑马鱼 ＰＤ 模型ꎬ黄连素衍生物 ９￣ＯＨ 小檗碱

可以改善其运动迟缓等行为ꎬ与下调 ｌｃ３ｂ、ａｔｇ５ 等

基因和 α￣ｓｙｎ 蛋白表达有关[３０]ꎮ
因此ꎬ中药有效成分山奈酚、姜黄素、穿心莲

内酯、白藜芦醇、厚朴酚、石菖蒲挥发油等可以通过

激活线粒体自噬ꎬ增加 Ｂｅｃｌｉｎ￣１、ＬＣ３ 等自噬蛋白表

达ꎬ抑制神经炎症而发挥保护多巴胺神经元的作用ꎮ
３.２　 中药复方调控细胞自噬对 ＰＤ 的作用 　 ＰＤ
的发病机制尚不明确ꎬ临床上 ＰＤ 患者证型不一ꎬ
中药单体神经保护作用有限ꎬ而中药复方遵循中

医药辨证论治原则ꎬ疗效显著ꎮ 随着对细胞自噬

与 ＰＤ 研究的不断深入ꎬ越来越多研究人员开始从

细胞自噬角度探索中医药对 ＰＤ 的治疗机制ꎮ 平

肝益肾方可以促进细胞自噬ꎬ调节 Ｂｅｃｌｉｎ１、ＬＣ３Ｂ
表达ꎬ抑制 ＭＰＰ＋诱导的 ＳＨ￣ＳＹ５Ｙ 细胞损伤而保

护神经元[３１]ꎮ 止颤汤可通过 ｐ６２ 蛋白改善注射

ｌａｃｔａｃｙｓｔｉｎ 制备的 ＰＤ 大鼠症状[３２]ꎮ 李茜羽等[３３]

发现苁蓉舒痉颗粒干预增加了自噬蛋白 ＬＣ３￣Ⅰ、
ＬＣ３￣Ⅱ的表达ꎬ激活 ＳＩＲＴ１、ＦｏｘＯ１、ＦｏｘＯ３ａ 蛋白表

达ꎬ使黑质多巴胺神经元数目增多ꎬ脑活性氧水平

降低ꎬ改善 ＰＤ 大鼠各项行为学障碍ꎮ 加味五虎追

风散可通过 ＴＦＥＢꎬ使得 ＬＣ３Ⅱ、Ｐ６２ 表达量降低ꎬ
缓解 α￣ｓｙｎ 聚集[３４]ꎮ 菖蒲郁金汤能通过上调

ＬＣ３Ｂ￣Ⅱ / ＬＣ３Ｂ￣Ⅰ的比值ꎬ减少 α￣ｓｙｎ 蛋白表达ꎬ
促进神经元细胞的自噬活性ꎬ并明显增加小鼠黑

质 ＴＨ 阳性细胞表达ꎬ从而起到对 ＰＤ 小鼠的神经

保护作用[３５]ꎮ 韦一佛等[３６]用滋肾益髓方干预 ＰＤ
小鼠模型ꎬ结果显示ꎬ中药组小鼠 Ｃａｔｈ Ｄ、ＨＳＰ７０
蛋白上调ꎬ与模型组相比有统计学意义ꎬ说明用药

后增强了 ＣＭＡ 而治疗 ＰＤꎮ 彭伟等[３７] 将 ５０ 只大

鼠分为假手术组、ＰＤ 模型组、西药组、天麻钩藤饮

高、低剂量组ꎬ研究显示给药 ８ ｗ 后大鼠黑质部 Ｂｅ￣
ｃｌｉｎ１、ＬＣ３Ｂ 表达强度明显增强ꎬα￣ｓｙｎ 减少ꎬ模型

大鼠的神经损伤症状减轻ꎮ 高鑫等[３８] 采用 ＭＰＰ＋
刺激 ＳＨ￣ＳＹ５Ｙ 细胞制备 ＰＤ 模型ꎬ分为对照组、模
型组、拜颤停复方组、自噬抑制剂 ３￣ＭＡ 组ꎬ研究结

果显示拜颤停复方不仅可以降低 Ｂａｘ、Ｃａｓｐａｓｅ 等

凋亡蛋白表达继而改善细胞凋亡ꎬ同时上调 Ｂｃｌ￣２、
ＬＣ３Ｂ、Ｂｅｃｌｉｎ 蛋白促进自噬ꎬ在给予３￣ＭＡ 后ꎬ上述

改变被逆转ꎬ说明拜颤停复方通过促进神经元自

噬ꎬ干预了自噬与凋亡平衡ꎬ反馈性抑制凋亡ꎬ从
而实现神经保护的作用ꎬ进而治疗 ＰＤꎮ 经方敛肝

熄风止颤方ꎬ能够抑制过度激活的 ＣａＭｋｋβ、 ｐ￣
ＡＭＰＫ 蛋白ꎬ使得细胞不因过度自噬而破坏线粒体

结构ꎬ其止颤效果随剂量上升而增强ꎬ表明其对

ＰＤ 具有神经保护作用[３９]ꎮ 龟羚帕安丸对 ６￣ＯＨ￣
ＤＡ 诱导的 ＰＤ 大鼠模型有保护作用ꎬ表现为大鼠

黑质部神经元损伤减少ꎬＢｅｃｌｉｎ１、Ｐ６２、ＬＣ３Ⅱ蛋白

表达较模型组明显上升[４０]ꎮ
故而ꎬ中药复方能从调节自噬与凋亡间平衡、

降低细胞凋亡、避免细胞过度自噬等多种角度达

到改善震颤症状、减轻神经损伤的效果ꎮ
３.３　 针刺疗法调控细胞自噬对 ＰＤ 的作用　 早在

１９９６ 年ꎬ中国就率先开展了针刺治疗 ＰＤ 的动物实

验研究ꎬ先前的研究显示针灸治疗在改善 ＰＤ 患者

认知功能和生活质量方面有一定优势ꎬ同时降低

了药物不良反应发生率ꎮ 针刺干预 ＰＤ 的作用机

制主要体现在增加脑内神经营养因子、减少脑内

异常代谢产物、增强自噬、减少 α￣ｓｙｎ 聚集、抑制神

经细胞凋亡、抑制氧化应激、抑制内质网应激、调
节肠道菌群及减轻神经炎症反应等方面ꎮ 吴海洋

等[４１]采用通督调神针刺法提高线粒体自噬水平和

纹状体中多巴胺含量ꎬ改善神经元形态ꎬ从而保护

ＰＤ 模型小鼠神经损伤ꎮ 符之逸[４２] 电针针刺“百
会、太冲”穴位治疗 ＭＰＴＰ 诱导的 ＰＤ 小鼠发现ꎬ电
针后可上调 Ａｇｔ７、 ｐ６２、 ＬＣ３ 等自噬蛋白ꎬ 减弱

ＭＰＴＰ 对小鼠的神经损伤ꎬ进一步减少 α￣ｓｙｎ 的表
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达ꎬ改善 ＰＤ 模型小鼠运动功能障碍ꎮ 罗宇雄

等[４３]对鱼藤酮诱导大鼠的百会、肾俞、太溪穴位每

周进行 １ 次埋线处理ꎬ５ 周后行为学数据显示实验

组移动潜伏期缩短并有统计学意义ꎬ蛋白免疫印

迹结果显示 ＬＣ３ Ｂ￣Ⅱ / ＬＣ３ Ｂ￣Ⅰ蛋白上调ꎬｐ６３ 蛋

白下调并可改善细胞凋亡ꎬ降低 α￣ｓｙｎ 表达ꎬ改善

了 ＰＤ 症状ꎮ 马骏等[４４]利用鱼藤酮制备 ＰＤ 模型ꎬ
将 ６０ 只大鼠随机分为正常组、假手术组、模型组、
电针组ꎬ实验结果表明ꎬ电针 “太冲、风府”穴后ꎬ
模型大鼠 ＣＭＡ 相关 Ｌａｍｐ２Ａ 蛋白和 Ｈｓｃ７０ 蛋白表

达水平上升ꎬα￣ｓｙｎ 聚集被抑制ꎬ大鼠 ＰＤ 样症状得

到改善ꎮ
以上实验证据表明ꎬ针刺“太冲” “百会” “肾

俞”“太溪”等穴位能抑制 α￣ｓｙｎ 聚集ꎬ增加自噬相

关蛋白表达ꎬ实现改善运动功能障碍的目的ꎮ
４　 小结

ＰＤ 困扰人群众多ꎬ而发病病因及机制不明为

临床治疗带来极大挑战ꎬ需要创新和整体的治疗

方法ꎮ 近年来随着中医学者对 ＰＤ 的认识逐步加

深ꎬ中医药治疗已被越来越多地运用于此类疾病

的临床治疗中ꎬ且临床研究显示中医药治疗 ＰＤ 对

改善其临床症状具有显著疗效ꎮ 细胞自噬是 ＰＤ
发病机制中的一个关键过程ꎬ目前各项研究显示ꎬ
不论是中药单体、中药复方或针刺等各类中医药

疗法应用越来越广泛ꎬ利用中医的独特视角ꎬ多种

传统疗法相结合以及个体化治疗方法ꎬ通过细胞

自噬干预ꎬ在溶酶体消化降解过程中清除受损细

胞器和错误折叠蛋白质等来达到物质代谢所需ꎬ
从而使细胞本身达到内稳态ꎬ细胞器不断更新ꎬ有
望增强自噬清除率并改善 ＰＤ 的临床结果ꎮ 自噬

在 ＰＤ 中作用复杂ꎬ涉及氧化应激、神经炎症、细胞

凋亡等多个方面ꎬ但目前研究较少ꎬ不论是中药单

体、中药复方或针刺研究仍是以基础研究为主ꎬ尤
其是中药单体多为体外或动物实验ꎬ无法运用于

临床ꎬ因此更应着眼于中药复方的深入研究ꎬ对复

方进行拆分或调整ꎬ进行标准化随机对照试验ꎬ深
挖相关信号传导、作用靶点等机制研究ꎬ将基础实

验与临床研究结合起来ꎬ为中医药治疗 ＰＤ 提供更

多高质量的理论支撑和循证医学证据ꎮ 未来可着

眼于此进一步完善中医药基于细胞自噬的研究ꎬ
包括严格的科学研究和大规模、多中心的临床试

验ꎬ为 ＰＤ 患者的循证中医干预铺平道路ꎮ
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