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【摘要】通过检索和整理 2013 年 12 月 31 日以前发表的夹脊穴相关文献，总结夹脊穴在现代临床中

的应用现状和特点，并得出其绝对优势病种为椎间盘突出症。继而进一步分析针灸夹脊穴治疗椎间

盘突出症的作用机制，讨论现存问题，并对下一步研究针灸夹脊穴提出若干设想。 
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夹脊穴，又名华佗夹脊穴，是临床常用的经

外奇穴之一。一般以 C1-4夹脊穴主治头部疾病，

C2-7 主治颈部疾病，C4-T1 主治上肢疾病，C3-T9

主治胸腔内脏疾病，T5-L5 夹脊主治腹腔内脏疾

病，T11-S2 主治腰骶部疾病，L2-S2 主治下肢疾病，

L1-S4 主治盆腔及泌尿、生殖系统疾病[1]。大量

临床实践证实夹脊穴在治疗颈腰椎退行性变、肋

间神经痛、带状疱疹、强直性脊柱炎等方面疗效

确切。本文通过检索夹脊穴相关文献，旨在总结

夹脊穴在当代临床中的应用现状和特点，并针对

其优势病种分析夹脊穴发挥疗效的作用机制。 

 

1 夹脊穴临床应用现状 

1.1 检索方法 

数据库：万方、维普、中国知网，MedLine，

Embase 及 Springer。 

检索时间范围：2013 年 12 月 31 日前发表

的文献。 

检索词：中文“夹脊穴”OR“华佗夹脊穴”

主题检索；英文：“Jiaji Points” OR “Huatuo 

Jiaji Points”OR Jiaji (EX-B 2) OR (EX-B 2)。 

1.2 检索结果 

共检索到有效文献 5 980 篇，其中临床研究

占 43.66%，临床报道占 42.71%，综述及论述占

8.77%，动物实验占 4.86%。临床研究及报道中

涉及病种比例依次如下：颈椎病占 32.04%，腰

椎病占 22.77%，带状疱疹后遗神经痛占 9.30%，

带状疱疹占 6.73%，强制性脊柱炎占 2.08%，呃

逆占 1.47%，中风后遗症占 1.47%，以及其他疾

病包括失眠、肌筋膜炎、慢性疲劳综合征等。夹

脊穴的刺激方法包括针刺、电针、灸法、拔罐、

穴位离子透入等。 

从以上数据可以看出，夹脊穴在治疗脊椎相

关疾病，尤其是椎间盘突出方面拥有绝对优势。 

2 夹脊穴治疗椎间盘突出的作用机制 

调查表明，全球 80%左右的人口会受到腰

痛的困扰，大约 60%的人会受到颈部疼痛的影

响，椎间盘退化是造成颈腰部疼痛的主要原因
[2]。椎间盘退化和突出的发病机理十分复杂，涉

及多种因素。现代医学发展至今，对椎间盘突出

发病机理的认识主要概括为机械性压迫、化学神

经根炎症和自身免疫 3 种学说[3-4]。这三种学说

反映了医学发展不同阶段从不同角度对椎间盘

突出的认识。大量临床和实验研究证实针灸夹脊

穴能有效缓解椎间盘突出引起的疼痛及其他伴

随症状[5-6]。现将夹脊穴治疗椎间盘突出的作用

机制归纳如下。 

2.1 纠正异常解剖结构 

研究表明夹脊穴应指脊柱正中旁开 0.3-1 寸

的穴位带，因为该区域内有相同的解剖结构，与

1 寸外侧的解剖结构有较大差异[7]。夹脊穴区广

泛分布着神经末梢、脊神经后支、椎旁交感神经

干以及伴行的血管，这些被认为是夹脊穴针灸效

应的神经生理学基础。有学者认为针刺夹脊穴首

先可以直接缓解肌肉的痉挛状态，恢复脊柱正常

解剖位置，解除孔道及肌肉对神经的卡压。其次，

针刺作用在脊神经后支及其分支，可实现对肌

肉、骨骼及筋膜的最基本调节，改善其状态。另

外，通过改变穴区微环境，调节伴行血管及组织

液中的调节因子，通过血液循环到达全身各组织

器官，发挥抗炎、镇痛等作用[8]。临床研究已证

实针刺夹脊穴可以增强脊椎稳定性，修复椎间盘

突出患者的相关肌肉功能，改善血流动力学和血

液流变学指标[9-10]。有学者通过建立椎间盘突出

大鼠模型，发现针刺夹脊穴后，椎间盘突出大鼠

神经根及背根神经节水肿及坏死程度减轻，大鼠

坐骨神经传导速度提高，综合运动能力得到改善
[11-12]。 
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2.2 调控炎症相关因子 

椎间盘突出是在椎间盘退变的基础上，纤维

环破裂，髓核突出，一方面产生大量的炎性物质

刺激局部的神经末梢，另一方面突出部位的椎间

盘直接压迫神经根和硬脊膜，暴露的椎间盘组织

导致自身免疫反应炎症。正常的神经根在受压时

并无疼痛发生，只有炎症发生的神经根在受压时

才能引发疼痛[2]。针刺夹脊穴治疗椎间盘突出与

调控细胞因子密切相关。已知椎间盘突出的发生

和发展过程中，多种细胞因子分别扮演了不同的

角色。白介素 6(Interleukin-6, IL-6)是参与免疫调

节的重要细胞因子，已被认为在关节破坏和炎症

发生的过程中扮演着关键作用。有研究表明，

IL-6 在突出的椎间盘组织及周围组织中有较高

的表达活性，且与其他细胞因子和化学介质有密

切关系。IL-6 的含量明显增高会刺激局部前列腺

素的大量合成，促进激活的吞噬细胞分化和浸

润，从而加强炎症反应，使神经根处于超敏状态，

导致腰腿疼痛、麻木、功能障碍等临床症状[13]。

IL-1 是主要由单核巨噬细胞产生的重要细胞因

子，具有广泛的生物学活性，在细胞免疫中发挥

调节作用，其作为炎症介质具有细胞损伤、破坏

作用。对 IL-1 多分子聚体和椎间盘退变关系的

相关性研究表明 IL-1是椎间盘退变的始动因素。

肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor-α, TNF-α)主

要由单核细胞和巨噬细胞产生，具有杀伤或抑制

肿瘤细胞、调节细胞分化、促进细胞增殖及调节

免疫等作用[14]。种种研究都说明 IL-6、IL-1、

TNF-α是与腰椎间盘突出、腰椎间盘退变密切相

关的细胞因子。 

临床研究证实电针夹脊穴可显著降低椎间

盘突出患者血清 IL-6 的含量[15-16]。实验研究发

现针刺夹脊穴对椎间盘突出症大鼠椎间盘内

IL-1β 和 TNF-α 浓度有明显的下调作用[12]。温

针灸夹脊穴可以显著降低椎间盘患者 IL-α 的浓

度[17]。这说明通过下调 IL-6、IL-α 、IL-1β 及

TNF-α 的浓度以抑制炎性介质渗出来减轻神经

根局部水肿及充血等炎症反应可能是电针夹脊

穴治疗椎间盘突出症的主要作用机制之一。 

2.3 调节疼痛相关因子 

β -内啡肽(β -endorphin, β -EP)是一种强

烈的阿片受体激动剂，主要分布在丘脑、垂体、

肾上腺和其他外周组织。β -EP 是对疼痛通路进

行调节的抑制性递质，它可以抑制感觉传导递质

P 物质（substance P, SP）的释放，内源性阿片

肽对伤害性感受起重要的调节作用，其分泌不足

可造成痛觉过敏状态。腰椎间盘突出症疼痛患者

血浆β -EP 活性显著低于正常人，可能是因为长

期慢性疼痛刺激导致囊泡内贮存的β -EP 耗竭

所至。β -EP 活性低下，会引起 SP 释放增加，

疼痛进一步加重，形成一个疼痛正反馈回路[18]。

大量临床研究证明针灸夹脊穴可以有效促进椎

间盘突出患者血浆β -EP 的释放，从而发挥良好

的即时和远期镇痛效应[18-21]。 

低聚果糖 (fructooligosaccharide, fos) 蛋白

是 c-fos 基因的表达产物。正常生理情况下，c-fos

基因在多种细胞中均有低水平的表达，参与细胞

的生长、分化、信息传递等生理功能。其特征为

当神经元受到某种刺激时，神经元胞核内的

c-fos 基因可产生迅速表达，转录形成 mRNA，

进入胞浆合成 fos 蛋白，并且在丘脑痛感区显著

表达。因此，其被广泛运用于痛觉定位和神经中

枢通路研究。脊髓环氧化酶 2(cyclooxygenase-2, 

COX-2)蛋白在炎症痛的中枢敏化中起至关重要

的作用。COX-2 蛋白在神经元和神经胶质细胞

中都有分布，外周炎症时脊髓 COX-2 的表达增

加，与神经元及胶质细胞中的兴奋性氨基酸及其

受体、P 物质等形成中枢敏化的正反馈环路。在

对大鼠丘脑痛感区 fos 蛋白及脊髓背角 COX-2

蛋白含量的研究中发现，电针夹脊穴治疗能明显

降低神经根型颈椎病大鼠丘脑痛感区 fos蛋白及

脊髓背角 COX-2 蛋白的表达，对神经根组织起

到保护作用 [22]。针对大鼠脊髓背角 COX-2 

mRNA 含量表达的研究同样表明电针夹脊穴治

疗后颈椎病模型大鼠脊髓背角 COX-2 mRNA 表

达量显著降低[23]。 

神经源性炎症介质降钙素基因相关肽

(calcitonin gene-related peptide，CGRP)是目前公

认的与疼痛信息传递密切相关的神经递质。腰椎

间盘突出症模型大鼠脊髓背角浅层 CGRP 阳性

神经纤维明显增多，背根节中 CGRP 表达阳性

的神经元明显增加[24-25]。相关临床试验表明针灸

夹脊穴可有效下调椎间盘突出患者血浆 CGRP

的表达[17]。 

外周血中 5-羟色胺 (5-hydroxytryptamine, 

5-HT)是一种强烈致痛物质。当椎间盘突出发病

时，机体受损部位发生血液循环障碍，5-HT 的

致痛作用较为显著，并能增加血管通透性，加剧

炎症反应。5-羟吲哚乙酸(5-hydroxyindoleacetic 

acid, 5-HIAA)是 5-HT 的代谢产物。5-HT 在单胺
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氧化酶(mono-amine oxidase, MAO)的作用下，首

先 形 成 5- 羟 吲 哚 乙 醛 (5-hydroxyindole 

acetaldehyde, 5-HIAL)，再进而氧化成 5-HIAA。

二者均直接或间接反映椎间盘突出的病情轻重。

去甲肾上腺素(noradrenaline, NA)主要来自交感

神经末梢，其本身并不是致痛物质，但疼痛伴有

一系列植物神经反应，尤其是交感神经活动的亢

进，因此也认为 NA 能够从一定程度上反映出疼

痛的强度。临床研究表明，针刺夹脊穴后，椎间

盘突出症患者血浆 5-HT、5-HIAA、NA 浓度均

显著下降，说明针刺夹脊穴可以通过下调血浆单

胺类物质达到缓解椎间盘突出疼痛的目的[26]。 

2.4 调控细胞凋亡因子 

近年来的研究显示，细胞凋亡增加是椎间盘

退变发生和发展的重要因素。抑制细胞的凋亡或

增加细胞抵抗凋亡的能力将有助于退行性病变

的防治。在退变的椎间盘标本中，椎间盘细胞的

凋亡率高达 53%-57%，其中凋亡相关基因 b 淋

巴细胞瘤-2(b-cell lymphoma-2, bcl-2)和 bcl-2 相

关基因(bcl-2-associated X protein, Bax)参与了髓

核细胞凋亡的发生和发展过程，而且bcl-2和Bax

的比例决定着细胞凋亡的敏感性，对细胞接受刺

激信号后存活与否起着关键性的作用。有学者通

过研究电针夹脊穴对兔退变的腰椎间盘中细胞

凋亡调控基因 Bax 和 bcl-2 表达的影响，结果发

现正常组不同时间点之间 Bax 和 bcl-2 蛋白表达

差异无统计学意义。建立模型后 Bax 表达增强，

而 bcl-2 表达较正常组及模型组均减弱。说明电

针夹脊穴干预可降低退变的兔椎间盘组织中的

Bax 表达，促进 bcl-2 蛋白合成，这可能是电针

夹脊穴抑制细胞凋亡或者清除细胞凋亡产物，从

而防治椎间盘退变的重要途径[27]。 

2.5 调节椎间盘细胞外基质代谢 

椎间盘含有丰富的细胞外基质和少量细胞。

研究表明，椎间盘的正常功能依赖于细胞外基质

合成与降解代谢的动态平衡，作为其主要成分的

胶原发挥着重要作用。正常椎间盘内 80%的椎

间盘胶原是Ⅰ型和Ⅱ型。Ⅰ型胶原适于牵拉变

形、吸收和传递应力，但由于它的低糖化作用，

其含水量较低，故耐受压力的作用较弱。Ⅱ型胶

原的主要作用是承受和吸收传导压力。Ⅰ型和Ⅱ

型胶原的共同存在和协同作用在维持椎间盘正

常的力学特性中发挥着重要作用。随着年龄的增

长及各种理化损伤，椎间盘内Ⅱ型胶原的代谢失

去平衡而逐渐减少，椎间盘胶原结构框架出现变

性、损坏、紊乱，对各种应力的耐受、传导能力

明显减弱，导致整个椎间盘的形态结构发生病理

变化，功能减退而致病。Ⅰ型胶原基因表达逐渐

增加和Ⅱ型胶原基因表达逐渐降低与椎间盘退

变程度呈正相关。以大鼠模型为研究对象的实验

结果表明针刺夹脊穴可以降低椎间盘突出大鼠

Ⅰ型胶原含量，促进Ⅱ型胶原的合成，降低Ⅰ型

/Ⅱ型胶原比值，从而增加退变椎间盘的抗牵拉

能力，用以维持或修复椎间盘正常的力学特性
[28]。 

基质金属蛋白酶(matrix metalloproteinases, 

MMPs)组织结构中含有金属离子 Zn
2+、Ca

2+的蛋

白水解酶，是分解细胞外基质的蛋白酶中最重要

的一类。它可以降解除多糖外的几乎所有基质成

分，引起基质合成、降解紊乱，从而造成细胞外

基质成分发生变化，最终导致椎间盘力学特征丧

失。MMP-1 是 MMPs 中重要的一种，分布广泛，

主要由成纤维细胞分泌。MMP-1 平时处于潜伏

状态，当 MMP-1 被钙离子激活后，将胶原分子

水解为两个片段，使之溶解度增加，易于被其他

酶进一步水解。胶原降解后发生变性，导致结构

强度下降，可溶性增加，使纤维环薄弱，在外力

作用下易发生破裂，导致椎间盘突出。MMP-3

由成纤维细胞、毛细血管内皮细胞和其他结缔组

织细胞产生，能够直接和间接地分解蛋白多糖、

层黏连素、纤维黏连素、弹性蛋白及Ⅳ型胶原。

MMP-3 在椎间盘退变的理化过程中的主要作用

是降解基质中的聚集性蛋白多糖，使糖蛋白及连

接蛋白裂解成为高度异质性分子，椎间盘的含水

量降低，使椎间盘发生退变。MMP-13 属于

MMPs 成员中胶原酶的部分，主要降解Ⅱ型胶

原，由软骨细胞分泌，对Ⅱ型胶原的降解能力至

少是MMP-1的 10倍，在这一降解过程中，MMPs

的活性升高，可破坏相应底物，加剧椎间盘的退

变，金属蛋白酶组织抑制因子(tissue inhibitor of 

metalloproteinase ,TIMP)是 MMPs 活性调节的重

要途径，是 MMPs 的天然抑制物。TIMP 可以在

酶原活化阶段与活化后的 MMP 结合，使其失

活，从而抑制 MMPs 的活性[29-30]。动物实验研

究表明电针夹脊穴可以显著降低退变椎间盘组

织中 MMP-1、MMP-3、MMP-13 的含量并增强

TIMP-1 的表达，从而达到纠正椎间盘细胞外基

质合成与分解代谢失衡，防治椎间盘退变的效果
[30-31]。 
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骨形态发生蛋白 -2(bone morphogenetic 

proteins-2, BMP-2)是生长因子β 超家族成员中

常见的因子，在软骨的修复和发育进程中有着十

分突出的功用。BMP-2 能提高椎间盘细胞中Ⅱ

型胶原和蛋白多糖的合成和表达，对退变椎间盘

起到修复的作用。当 BMP-2 表达增多时，蛋白

多糖和Ⅱ型胶原的含量增多，细胞外基质的合成

增加，椎间盘退变的过程可以得到缓解。有学者

通过观察兔椎间盘退变模型，发现椎间盘退变的

发生可使 BMP-2 阳性表达下调，而电针夹脊穴

可以增加 BMP-2 的阳性表达，说明电针夹脊穴

可能通过增加 BMP-2 的含量达到纠正基质合成

与分解代谢失衡，防治椎间盘退变的目的[32]。 

二聚糖(Biglycan)是蛋白聚糖(Proteoglycans)

家族的成员，主要存在于间质起源的不同组织细

胞的表面和周围。二聚糖能粘结一些基质分子，

与细胞外基质有紧密的联系，可以通过其他基质

分子介导，粘结到胶原上。二聚糖能黏附椎间盘

细胞，并激活细胞外蛋白调节通路，影响椎间盘

组织的合成及分解代谢，从而调节正常椎间盘细

胞和退变椎间盘细胞的代谢平衡，间接参与抑制

椎间盘组织退变。以家兔为模型的实验研究表明

椎间盘退变的发生可使二聚糖阳性表达下调，而

电针夹脊穴可以促进二聚糖的阳性表达[33]。 

2.6 减轻自由基损害 

椎间盘突出的发生、发展过程中会出现明显

的微循环障碍，局部血流速度减慢甚至停滞。脊

椎活动时椎间盘磨损严重，容易造成缺血、缺氧

以及急、慢性无菌性炎症。休息平卧时椎间盘压

力减轻，血液循环改善。椎间盘突出局部会伴随

人体的活动状态发生反复的缺血再灌注。这种情

况下，自由基产生增多，脂质过氧化作用增强，

会造成组织细胞的慢性损伤。长期的慢性损伤可

能是椎间盘退行性变以及骨质增生的原因。一氧

化氮（nitric oxide, NO 具有细胞生物信使分子和

细胞毒因子的双重功能。同时，NO 又具有自由

基特性，能与氧自由基反应，在生物体内形成一

系列具有重要生理和病理作用的自由基及硝基

化合物。氧自由基不但能通过生物膜中的不饱和

脂肪酸的过氧化引起细胞损伤，还能通过脂氢过

氧化物的分解产物引起细胞损伤。超氧化物歧化

酶(superoxide dismutase, SOD)对机体的氧化与

抗氧化平衡起着至关重要的作用，此酶能催化超

氧自由基转化为氧和过氧化氢，清除超氧阴离子

自由基，保护细胞免疫损伤。SOD 含量是外周

神经组织抗自由基影响能力的重要指标。SOD

活力的高低与炎症、自身免疫病有着密切的联

系。丙二醛(malonyldialdehyde, MDA)水平的高

低则可反映出组织中脂质过氧化反应的程度，间

接反映出细胞损伤的程度。MDA 的测定常常与

SOD 的测定相互配合，SOD 活力的高低间接反

映了机体清除氧自由基的能力，而 MDA 的高低

又间接反映了机体细胞受自由基攻击的严重程

度。研究表明电针夹脊穴可提高椎间盘突出患者

血浆 SOD 活性，降低 NO 和 MDA 水平，从而

增强机体抗氧化能力，减轻自由基对椎间盘的损

害，通过改善微循环障碍及血液流变学状态，降

低椎间盘内压力，直接改善临床症状[19, 34]。 

 

3 总结与展望 

目前夹脊穴治疗椎间盘突出的作用机制研

究多围绕改善局部循环，增强肌力，调控炎性因

子和致痛因子，调节细胞凋亡，纠正椎间盘细胞

外基质代谢失衡，减轻自由基损害等方面展开。

相关研究逐步由浅及深，从单一靶点扩展为多靶

点，并集中在对炎性因子及椎间盘细胞外基质代

谢等方面。然而，椎间盘突出是一个非常复杂的

病理过程，涉及到多方面的因素，如遗传、衰老、

肥胖、心理等方面。针对这些问题的机制研究仍

有待深入[35-38]。虽然针对椎间盘致病相关因子的

研究已相当成熟，然而针灸夹脊穴具体通过那些

通道来调控这些因子仍是未知。目前针对针灸夹

脊穴对椎间盘疗效的研究多为短期研究，长期治

疗会对该疾病的临床症状及影像学结果产生怎

样的影响还有待学者们的进一步研究[14]。另外，

遗憾的是，虽然针对夹脊穴治疗椎间盘突出的临

床试验数以千计，然而对于该疾病临床疗效的评

估仍缺乏标准的量化规范。 

从夹脊穴临床应用现状可以看出针灸夹脊

穴除主治脊椎相关疾病外，还对带状疱疹及其后

遗神经痛等疾病有着显著疗效。而对夹脊穴治疗

椎间盘突出疗效机制的研究也从一个侧面反映

了该治疗方法对于其他神经疾病疗效的可能机

制。然而，夹脊穴治疗不同疾病是否是通过相同

路径还是多种路径，还有待进一步的揭示。 
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