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基于肠-脑轴探讨通络疗法治疗帕金森病伴抑郁作用机制
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［摘要］帕金森病 （PD） 伴抑郁是以 PD核心运动症状伴抑郁障碍为临床特征的一类神经精神共病，其发

病机制主要涉及肠-脑轴功能障碍，具体表现为肠道菌群失调和神经递质紊乱。其中肠道菌群失调通过促进α-
突触核蛋白异常聚集，增加肠屏障通透性，释放炎症因子，损伤多巴胺能神经元，菌群代谢产物减少影响 5-
羟色胺 （5-HT） 合成；PD患者多巴胺能神经元损伤导致多巴胺 （DA） 耗竭，5-HT、去甲肾上腺素 （NE）、

γ-氨基丁酸 （GABA） 系统功能紊乱受损，以及脑源性神经营养因子减少，导致情绪调节障碍，共同诱发 PD
患者产生运动障碍和抑郁样症状。中医学认为，PD伴抑郁属于本虚标实之证，以络气虚滞为本，以络气郁滞

为标，因虚而生郁，因郁而发病。基于络病理论的通络疗法充分发挥多靶点、多通路的调控优势，通肠络以畅

达气血，通脑络以调神益智，调理脏腑气机与气血精津，恢复肠道分清泌浊之职，维持大脑神明畅达之态，以

实现PD伴抑郁患者肠脑同治。该文从肠-脑轴调控视角探讨通络疗法治疗PD伴抑郁的作用机制，旨在为PD等

神经系统疾病的中医药防治提供新的理论范式和研究方法。
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Abstract：Parkinson's disease（PD）complicated with depression is a neuropsychiatric comorbidity characterized
by core motor symptoms of PD complicated with depressive mood disorders. Its pathogenesis mainly involves intestine-
brain axis dysfunction， specifically manifested in two core pathological links： intestinal microbiota dysregulation and
neurotransmitter disorders. Intestinal microbiota dysregulation promotes abnormal aggregation of α-synuclein，increases
intestinal barrier permeability，releases inflammatory factors，damages dopaminergic neurons，and reduces microbial
metabolites affecting 5-hydroxytryptamine（5-HT） synthesis. Dopaminergic neuron damage in PD patients leads to
dopamine（DA）depletion，dysfunction of 5-HT，norepinephrine（NE），and γ-aminobutyric acid（GABA）systems，
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as well as reduced brain-derived neurotrophic factors，causing emotional regulation disorders and jointly inducing motor
dysfunction and depression-like symptoms. Chinese medicine classifies this disease as "deficiency in the root and excess
in the branch，" with deficiency and stagnation of collateral qi as the root and constraint and stagnation of collateral qi as
the branch，where depression arises from deficiency and triggers the disease. Collateral-unblocking therapy based on
collateral disease theory fully utilizes the regulatory advantages of multi-target and multi-pathway effects：unblocking
intestinal collaterals to free qi and blood circulation， unblocking brain collaterals to regulate the mind and enhance
intelligence， regulating qi movement of zang-fu organs and the flow of qi，blood，essence and fluids， restoring the
intestine's function of separating clear from turbid substances， and maintaining the brain's clarity. This achieves
simultaneous treatment of the intestine and brain in PD patients. This paper discusses the mechanism of collateral-
unblocking therapy in treating PD with depression from the perspective of intestine-brain axis regulation， aiming to
provide new theoretical paradigms and research methods for the prevention and treatment of neurological diseases like
PD with Chinese medicine.

Keywords：Parkinson's disease；Depression； Intestine-brain axis；Collateral-unblocking therapy； Intestinal
microbiota；Neurotransmitters；Mechanism

帕金森病（PD）是一类慢性神经系统退行性疾病，

临床主要表现为行动迟缓、静止性震颤、肌肉僵直

等运动症状，伴有焦虑、抑郁、情绪低落、认知障

碍等一系列典型非运动症状[1]。相关研究发现，近年

来全球PD患病率呈直线上升趋势，预计 2030年我国

PD患者将达 500万人，约占全球患病人数的 50%，

PD患者伴焦虑障碍的发病率为 3.6%～40%，合并抑

郁症状发病率为 40%～50%，严重影响患者的生活质

量与社会功能[2-4]。目前，PD伴抑郁的病理机制尚不

明晰，现代医学认为其可能与肠道菌群失调、神经

递质改变、神经内分泌系统紊乱、脑网络结构和功

能破坏及遗传因素等密切相关[5]。相关研究表明，肠

道菌群失调和神经系统表现之间存在相互联系，肠

道菌群微生物种类改变信号会通过肠-脑轴传至大

脑，进而导致 PD患者并发抑郁[6-7]。西医治疗以口服

选择性血清再吸收抑制剂（SSRI）等抗抑郁类药物、

电休克疗法、认知行为疗法、深部脑刺激、重复经

颅磁刺激等手段对症处理，但治疗成本较高、不良

反应大，不能完全达到临床治疗预期[8]。中医学认

为，PD合并抑郁属本虚标实之证，以络气虚滞为本，

络气郁结为标，因虚而生郁，因郁而病发[9-10]。在吴

以岭院士团队引领下，络病理论已形成“理论构建-
临床验证-新药研发-实验探索-循证评价”五位一体

的中医药创新研究体系，系统阐述气络与脉络病变

病因病机、证候特征及诊疗规律。本团队基于络病

理论框架，聚焦 PD合并抑郁，以肠-脑轴调控机制

为切入点，探讨通络疗法的潜在治疗靶点，旨在为

PD等神经系统疾病的中医药防治提供新的理论范式

和研究方法。

1 肠-脑轴与PD伴抑郁的相关性

肠-脑轴由肠神经系统、中枢神经系统、自主神

经系统及下丘脑-垂体-肾上腺轴（HPA轴）构成，在

介导大脑与胃肠道双向调控网络中起到关键作用。

PD伴抑郁发病机制涉及肠道菌群失调与神经递质紊

乱之间的相互作用，肠道菌群失调通过影响机体肠

屏障通透性，调节如白细胞介素-6（IL-6），白细胞

介素-1β（IL-1β）等炎性因子水平，干扰神经递质前

体物质[如5-羟色胺（5-HT）前体色氨酸、多巴胺（DA）
前体左旋多巴]，以及降低迷走神经活性等自下而上

影响大脑情绪调节中枢，导致脑内神经递质水平异

常，诱发情绪低落、焦虑、失眠等抑郁样行为。

1.1 肠道菌群失调 肠道菌群失调可触发α-突触核

蛋白异常聚集、神经炎症、脑源性神经营养因子减

少以及神经递质紊乱等一系列病理机制，具体表现

为：肠道菌群紊乱信号沿迷走神经上传至引发 α-突
触核蛋白错误折叠和异常聚集，提高肠黏膜内氧化

应激水平，激活肠道神经元和神经胶质细胞，易小

体发生病变故障进入黑质，导致级联式多巴胺能神
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经元变性死亡，诱发 PD患者出现肌肉颤抖、僵硬、

便秘等症状并伴有抑郁症状[11-13]。研究证实，将健康

小鼠肠道菌群通过粪便微生物群移植至 PD小鼠体

内，发现短链脂肪酸含量降低，并抑制黑质中胶质

细胞激活，促进大脑中 Toll样受体 4（TLR4）/肿瘤坏

死因子-α（TNF-α）信号通路表达，展现肠道菌群的

潜在相关病理机制[14]。肠道菌群结构改变导致其代谢

产物短链脂肪酸等水平降低，穿过血脑屏障作用于神

经内分泌系统，调节神经递质浓度，激活小胶质细胞

与星形胶质细胞，进而引起T淋巴细胞等相应免疫细胞

浸润于中枢神经系统，分泌IL-1β、干扰素-γ（IFN-γ）、

TNF-α等炎性因子，诱导神经炎症并加速神经退行

性变进程，导致 PD患者伴有情绪低落、兴趣减退、

精力缺乏等抑郁症状[15-17]。多项临床研究证实，PD
伴抑郁患者肠道菌群特征表现为疣微菌门、乳杆菌

属、双歧杆菌科和拟杆菌门丰度增加，普雷沃氏菌

属和粪杆菌属丰度减少，这种菌落失衡可通过影响

PD患者抗氧化及抗炎能力而加剧疾病进程[18-21]。有

动物实验研究证实，通过粪便微生物移植（FMT）或益

生菌干预（如鼠李糖乳杆菌干预）可恢复短链脂肪酸

水平，抑制TLR4/TNF-α通路，改善帕金森模型小鼠

运动障碍及抑郁样行为[22-23]。

1.2 神经递质紊乱 5-HT是一类主要由脑干中缝核

群产生的单胺类神经递质，可调节情绪、睡眠、食

欲等多种生理功能[24]。α-Syn基因过表达使 PD小鼠

中缝核 5-HT能神经元出前脑区轴突损伤，脑源性神

经营养因子水平减少，5-HT能神经元传导障碍，影

响前脑情绪调节回路，诱发小鼠抑郁样行为，脑源

性神经营养因子水平减少程度与抑郁严重程度呈正

相关[25]。DA在大脑前额叶皮质等区域参与情绪认知

加工与机体神经内分泌调节，PD患者黑质纹状体区

α-Syn异常沉积激活小胶质细胞，释放细胞毒性炎症

因子（如TNF-α）使多巴胺能神经元损伤，导致DA急

剧消耗，引起情绪低落、快感缺失等抑郁表现[26]。研

究进一步发现，与不伴抑郁的PD患者相比，PD伴抑

郁患者纹状体区尾状核和壳核DA代谢活性标志物高

香草酸等显著减少，通过降低外侧缰核 5-HT1B受体

AC-PKA信号转导通路活性，可能加剧 PD患者的抑

郁状态[27- 28]。大脑中去甲肾上腺素（NE）主要来源于

脑桥蓝斑核，可调节情绪反应并参与 PD患者病理进

程。研究证实，PD患者伴随焦虑、抑郁等情绪障碍

与 NE系统神经变性显著相关，中枢神经系统中NE
缺失可能通过激活小胶质细胞等途径，加速慢性神

经炎症进展，进而加重病情[29]。另外，γ-氨基丁酸

（GABA）作为一种抑制性神经递质，在肠-脑轴调控

中展现出治疗潜力。动物实验研究发现，口服聚GA⁃
BA纳米颗粒药物可通过调节肠道菌群-迷走神经通

路显著改善抑郁样行为，提示GABA能系统可能成为

神经系统退行性疾病肠-脑轴干预的新靶点[30-31]。
2 气络/脉络为 PD伴抑郁肠-脑轴发挥功能重要

媒介

络病理论下，气络、脉络为人体之经气环流系统

与血液循环系统，人体五脏六腑、四肢百骸、五官九

窍等组织器官赖气络、脉络贯通连属和协调统一，两

者均具有调节机体之功能。气络、脉络与现代医学中

神经-内分泌-免疫调节网络和血管系统网络类似，气

络功能近似神经-内分泌-免疫系统传导，负责神经冲

动的快速传导，调控肠道蠕动、消化液分泌、HPA轴

等，肠道菌群代谢信号可通过气络反馈至中枢神经系

统，参与情绪、认知调节；脉络作为血液循环系统，

运输氧气、养分，移除代谢废物，维持肠道微环境稳

定，并通过脑血流供应保障神经元活性。在生理状态

下，气络与脉络相互协同，确保肠-脑轴的信号传递

与物质交换精准进行，两者通过经络气血协同作用实

现双向调控：一方面，气络介导NEI系统调节确保肠

道信号向大脑中枢精准传递；另一方面，脉络维持微

循环稳态保障大脑营养供应和代谢平衡，当两者功能

失调时，可导致肠屏障通透性改变、神经递质紊乱及

神经炎症反应，进而加剧PD伴抑郁患者的运动障碍

与抑郁样情绪症状。

2.1 肠之气络、脉络 在肠腑系统中，肠之气络密

布运行经气，发挥温煦固护、运化传导之功能，为

肠腑蠕动和维持肠腑稳态提供动力源泉；肠之脉络

是由经脉支横别出分支体系，为气血津液运行通道，

与血管系统密切相关，为肠腑肌肉层、黏膜层等提

供营养物质，保证肠腺正常消化、吸收与排泄[32]。肠

之气络与脉络相互协作，构成肠-脑轴的重要桥梁：

气络传导经气，脉络输布气血，共同将水谷精微上

输于脑，濡养脑髓；同时脑神通过调控肠之络脉功

能，维持肠腑气机升降、津液代谢和气血运行，维

持五脏六腑之生理功能稳定[33]。现代分子生物学研究

表明，肠道微生物能够合成短链脂肪酸、氨基酸衍
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生物、神经活性代谢物等代谢产物，其可通过血液

循环途径（代谢产物经门静脉系统进入体循环）、神

经网络途径（通过迷走神经传入纤维传递信号）、免

疫调节途径（影响细胞因子分泌和免疫细胞活性）等

方式，进而影响大脑功能，分泌多种神经肽和激素，

参与肠-脑轴信号传导[16]。而络脉功能障碍可导致肠

道缺血、缺氧，引发局部炎症并干扰神经内分泌信

号传导。当气络、脉络失调时，肠道通透性增加，

细菌内毒素和炎症因子经肠-脑轴入血，通过激活全

身炎症反应和破坏血脑屏障，最终导致中枢神经系

统小胶质细胞活化、神经炎症发生以及神经递质代

谢紊乱[34]。

2.2 脑之气络、脉络 脑之气络与脉络共同构成大

脑功能活动的物质与结构基础。脑络为气血周行、

神机传导之通道，其中脑之脉络负责气血供运、营

养代谢、精血互换、渗灌濡养脑之气络等，为神机

所用而提供营养物质，与现代医学脑部微血管、微

循环系统相似，其通过精密的血管网络为脑组织输

送氧气和营养物质，同时作为信号传导通道，介导肠

道菌群代谢产物对中枢神经系统的影响。研究表明，

PD患者肠道菌群失调，微生物所产生的短链脂肪酸可

进入血液循环系统，调节血-脑屏障通透性，反馈肠

道信号传致大脑，通过调节神经细胞兴奋性影响DA、
NE和5-HT等神经递质的合成与释放，进而参与情绪

调控[35]。脑之气络则随脑之脉络相伴，侧重于经气运

行，络中真元之气升降出入，发挥温煦充养、调节控

制、信息传导等功能，将神经冲动通过气络传至五脏

六腑、四肢百骸。与现代神经系统功能相对应，其通

过经气运行实现信息传导与整合，将高级神经中枢调

控指令传递至全身各部位，在维持意识、思维和情感

等高级神经活动中发挥关键作用[33]。传统医学“气主

煦之，血主濡之”理论准确概括了脑之气络、脉络的

功能特点：精、气、血、津、液、神于脉络进行新陈

代谢和相互转化，通行无滞，元神发动，运转灵巧；

气络调节机体意识、思维、情感等各种生理活动，维

持大脑正常生理功，血脉合利，方能精神乃居[36]。从

现代医学角度而言，脑之气络、脉络之间相互作用关

系类似于血液循环、神经血管功能与神经-内分泌-免
疫之间的相互影响。研究证实，前额叶皮质和杏仁核

等脑区可通过自主神经系统和HPA轴将神经冲动传递

至肠道神经丛，调节肠道菌群平衡和消化液分泌，为

理解肠-脑之气络、脉络在PD伴抑郁发病机制中的作

用提供理论依据[37]。
3 络气虚滞/郁滞贯穿PD伴抑郁发病始终

PD伴发抑郁常因情志内伤、年老体虚、久病失

养而致病。发病初期，外邪侵袭，风邪羁留，扰动

肝络，气机不畅；亦或嗔怒伤肝，肝气结于络道，

气血壅塞不畅，使肢体筋肉不得濡润，发为震颤、

强直之病态；病势迁延，络气郁滞未解，继而耗气

伤血，生化无源，络气虚乏，心神、脑络失络气之

温养，虚气留滞，抑郁始生。中期虚滞之络，无力

鼓动气血驱邪外出，使痰、瘀、湿趁虚而积，胶着

于络，络气郁滞，加重病情，恶性循环。至病晚期，

络气虚滞过极，络道已溃，气血难通，神情亦随之

暗郁，抑郁渐重。本团队基于络病理论下气络学说、

脉络学说，认为 PD伴抑郁病属本虚标实之证，为颤

证与郁证之合病，以络气虚滞为发病之本，络气郁

滞乃发病之为标，因虚而生郁，因郁而病发，贯穿

发病始终。

3.1 络气虚滞为发病之本 《素问·上古天真论》

言：“女子……七七，任脉虚，太冲脉衰少，天癸竭……

男子……八八，齿发去，肾藏衰，形体皆极。”PD患

者多发于女子“七七”、男子“八八”年龄阶段，肾

精亏虚，天癸竭，脏腑机能衰退，随着年龄增长，

年老则精元渐亏，气血阴阳俱虚，加之病久不愈，

暗耗肾元，精血不足，络气虚乏，虚及诸脏，致本

病发生[38]。“邪之所凑，其气必虚”（《素问·评热病

论》），传统中医认为虚为 PD伴抑郁的发病之本，因

脏虚生络病，因络虚而诸脏不荣，PD患者肾精亏虚，

元神失于濡润，脑络失荣，表现精神萎靡、情绪低

落等神志症状。从脏腑相关理论来讲，肾虚及脾，

运化失职，气血生化不足，四肢百骸失养，表现为

运动迟缓、肢体震颤等运动症状[39]。脾胃为气机升降

之枢纽，脾虚则清阳不升，精微失布，气血精津无

以充养脑络，神明失机而出现 PD认知障碍等非运动

症状[40]。劳倦过度、情志久伤、年老体衰等诸多因素

使肝肾络气虚滞，阴虚血少，精不濡骨，血不养筋，

肝阳上亢，化风内动，导致络燥筋枯，故见肌肉震

颤、筋脉拘急、屈伸不利等症，正如《素问·上古

天真论》所言“肝气衰则筋不能动”。PD的核心病机

在于肾之先天髓海亏虚所致骨不为用，肝疏泄不达

致筋不得养，患者表现为震颤、抽搐、眩晕等颤证
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之病理状态[9]。

3.2 络气郁滞为发病之标 《证治汇补》提到：“郁

证虽多，皆因不周流。”PD伴抑郁发病过程中，络气

郁滞为其中重要的病理环节。本病虽以肝风内动、

筋脉失养为基本病机，但在疾病发生、发展过程中，

多因七情不舒而成郁结，进而累及肝、脾、肾三脏，

既虚且郁，遂生抑郁[41]。《医碥》言：“百病皆生于

郁……郁而不舒，则皆肝木之病矣。”肝为刚脏，喜

条达，司疏泄，调情志，五郁之根本在于肝之木郁。

PD患者或因肝血亏虚，或因情志不畅，亦或因肝郁

失疏等，气机失调，络气郁滞，血脉失和，则使患

者筋脉失养，风动内扰，发为震颤、僵直；亦或神

机失用，灵窍蒙蔽，而见动作迟缓、表情呆板[9]。从

五行生化而论，肝气郁结不得宣泄，因疏泄失司导

致木郁乘土，脾胃功能紊乱，痰浊内生，水湿内停，

郁阻气机，气滞血瘀，乃成络病[42-43]。络脉既阻，气

血不能上荣神机，神明失养而见情志抑郁、纳差食

少；此外，痰浊瘀血闭阻经脉而又加重 PD患者肢体

拘急、活动不利等运动症状；肝者属木，肾者属水，

肝肾同源，肾水亏虚不能涵养肝木，肝体失于肾水

之涵养无以为用，肝络郁结而疏泄失职，气机失调

则经气不通，血行不畅，精微敷布不及，脑络空虚

失养，出现情志异常，继发抑郁，形成恶性循

环。《景岳全书·郁证》曰：“情志之郁，则总由乎

心，此因郁而病也。”指出情志失调首伤心神。心脑

共主神明，络气郁滞导致气血不能畅达四肢百骸，

既可使筋脉失濡出现运动障碍症状，又可因络气郁

滞所致肝络化火，扰乱心神，或血脉不通，血不养

心，心神失养，致使神失调控，引发 PD患者伴

抑郁[44]。
4 从肠-脑轴探讨通络疗法治疗 PD伴抑郁的科学

内涵

PD伴抑郁的发病机制与肠-脑轴密切相关，其病

理过程涉及肠道菌群失调及神经递质紊乱等多个环

节。肠道微生态失衡可致炎性因子释放，沿血液循

环和神经传导等途径影响中枢神经系统，导致神经

递质失衡、神经炎症及神经可塑性改变，最终引发

PD相关运动障碍和抑郁症状。本团队基于络病理论

认为 PD发病因年老体衰、情志失调、久病耗损等因

素致使肠络阻滞不通，痰湿瘀毒内生，沿肠-脑轴上

犯于脑，浊毒损络，脑络失荣，神机失司。肠络不

通则肠道菌群紊乱，脑络痹阻则神经递质失调，两

者相互影响，共同导致气血津液输布失常，致使 PD
患者临床表现为肌肉震颤、行动迟缓，伴发焦虑、

抑郁等认知障碍。中医药依据其多靶点、多通路、

多层次的显著优势，以络病理论为指导，通肠络以

畅达气血和营，通脑络以调心安神定志，调理脏腑

气机与气血精津，恢复肠道分清泌浊之职，维持大

脑神明畅达之态。现代医学角度则是通过调节肠道

菌群组成、减轻神经系统性炎症、改善血脑屏障功

能、促进神经保护因子分泌等，中西医结合双重干

预，以实现肠脑同治。

4.1 肠道菌群失调，肠络滞阻不通 PD伴抑郁的肠

道病理机制符合中医的“肝郁络阻-肠滞毒生-上扰

脑神”的病理链。肝失疏泄则络气郁滞不畅，损伤

肠道分清泌浊之功，湿浊内停，日久化生热毒、痰

浊、血瘀等病理产物，积聚于肠道，并随气血津液

循肠络、脑络上行侵扰脑窍，影响脑神正常功能。

肠络不通，令全身气机升降失调与气血运行滞碍难

通，肝血亏虚则魂无所藏，肾精不足则髓海空虚，

上不达脑使脑络失养，神明失用，导致 PD患者抑郁

样症状发生[45]。现代医学研究证实，肠道菌群紊乱正

是上述“肠滞毒生-上扰脑神”病理过程的关键环

节。肠道菌群作为人体肠道微生态系统的重要组成

部分，参与宿主肠道屏障构建、神经递质合成、免

疫炎症调节等过程[46]。当肠道微生态失衡时引起肠道

炎症，肠道屏障功能受损，导致肠黏膜通透性增加，

细菌及其毒性产物（脂多糖、硫化氢等）、炎症递质

（如TNF-α、IL-1β等）进入血液循环，导致损伤血脑

屏障，并通过肠-脑轴途径激活黑质中 TLR4通路，

活化神经胶质细胞，引发系统性炎症和神经退行性

变[47]。PD患者肠道菌群及其代谢产物改变所致病理

机制与肠之气络、脉络功能相契合。中药复方黄连

解毒汤可缓解 PD模型小鼠病理损伤，增加小鼠肠道

中普雷沃氏菌、阿克曼菌等丰度，下调梭状菌丰度，

调节肠道菌群紊乱及纹状体色氨酸代谢，提高血清

5-HT水平，改善PD小鼠抑郁情绪[48]。针刺疗法通过

选取大肠经特定穴位发挥治疗 PD伴抑郁的作用，其

中天枢穴为大肠募穴、上巨虚为大肠经下合穴、大

肠俞为大肠背俞穴。相关临床研究发现针刺以上穴

位可通调大肠腑气，下调 PD模型大鼠黑质区 JNK表

达，降低TNF-α、IL-1β等炎症因子水平，针刺组抑
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郁症状、运动功能及生活质量均得到显著改善[49]。研

究表明，益生菌通过调节Th17/IL-17A炎症通路、增

加神经递质前体合成等机制，对 PD伴抑郁具有多靶

点治疗作用[50-52]。

4.2 神经递质紊乱，脑络虚气留滞 PD伴抑郁的神

经病理机制主要表现为肝肾亏虚-脑络失养-神机失

调的病理过程。肝肾亏虚，则气血生化匮乏无源，

气血衰微而无力荣养脑络，致络脉空虚；气机壅滞

不畅使痰瘀内生留滞为病邪作祟，故见肢体震颤、

行动迟缓等 PD临床症状；加之情志不舒，虚气留滞

于内，郁而不发，上扰神明，使 PD患者出现情绪低

落、兴趣减退、思维迟缓等抑郁症状[53]。现代医学研

究证实，脑络虚、气留滞类似于血管微循环障碍、

神经炎症、氧化应激损伤等病理过程，引发脑组织

缺血、缺氧，能量代谢异常，黑质多巴胺能等神经

元变性死亡，大脑情绪调节功能受损，与中医络病

学中脑络虚、气留滞理论的核心内涵高度吻合[34，39]。

柴胡龙骨牡蛎汤能够改善脑络气血运行，调节脑部

血液循环和神经递质失衡，实验研究表明，与模型

组大鼠相比，中药各剂量组大鼠海马组织神经递

5-HT、NE、乙酰胆碱（Ach）水平显著升高，一定程

度上可改善大鼠运动功能和抑郁症状[54- 55]。基于肠-
脑轴通路的多靶点调控机制，通过纠正神经递质失

衡可有效恢复机体稳态，这一过程涉及调节中枢神经

系统功能，使脑络通畅、神机得复，进而促进5-HT、
DA等神经递质的正常释放，最终实现抗抑郁的治疗

效果。临床通过观察复方地黄汤治疗 PD并发抑郁症

患者，发现治疗组患者脑源性神经营养因子、DA水

平显著升高，IL-6、IFN-γ、TNF-α等炎症指标水平

降低，通过抑制单胺氧化酶活性、改善神经炎症微

环境等起到调节神经递质平衡作用[56-57]。王顺教授提

出调神畅情三六九针法，选取督脉上的穴位百会，

督脉入络脑，与脑神关系密切，配伍印堂、太冲、

三阴交穴，发挥健脑宁心、安神定志之功效，结合

电针刺激 PD伴抑郁大鼠，可有效提高大鼠脑组织内

5-HT、DA和 NE含量，从而改善 PD大鼠的抑郁

症状[58]。

以上治疗手段通过通肠络解毒与通脑络调神之

法调节肠道微生态平衡、减轻神经炎症反应、改善

神经递质代谢等多重机制，为 PD伴抑郁的临床治疗

提供中西医结合治疗新策略。

5 结语

PD伴抑郁的发病机制复杂，中医学认为其核心

病机在于络气虚滞为本，络气郁滞为标，年老体衰、

情志失调等因素导致络气虚乏，气机不畅，继而因

虚致郁，形成本虚标实之证。从中医辨证论治角度

分析，治疗当以通络为法，通过针刺特定穴位配合

中药复方，达到行气活血、通络解毒之效，同时调

和气血、荣养脑络，从而改善抑郁症状。现代医学

研究证实，通络疗法可通过提高肠道屏障功能、调

节肠道菌群平衡等多靶点作用[48-49]，纠正 5-HT、NE
等神经递质紊乱[55]，减轻神经炎症反应[56]，从而改善

肠-脑轴功能失调，为 PD伴抑郁的治疗提供科学

依据。

综上所述，肠络与脑络功能障碍通过肠-脑轴形

成恶性循环，是 PD伴抑郁发生的重要机制。气络与

脉络作为关键媒介，分别主导信息传导和物质输布，

共同维持肠-脑轴功能的正常运转。基于肠-脑轴深

入研究通络疗法论治 PD伴抑郁，有助于进一步探索

PD伴抑郁的发病机制，为开发新型中西医结合治疗

方案提供科学依据。未来研究应着重从分子生物学、

神经影像学等多学科角度，深入解析通络疗法调节

肠-脑轴的具体作用机制，推动中医络病理论在神经

系统疾病领域的应用与发展。
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