
Medical Tribune 医学论坛 第8卷第14期 2026年

45

电针干预通过 PI3K/Akt/mTOR 通路改善代谢性疾病的效应与

机制研究
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【摘 要】：代谢性疾病，如 2型糖尿病、非酒精性脂肪性肝病和肥胖等，已成为全球性的重大公共卫生问题，其核心病理生理

机制与胰岛素抵抗、脂质代谢紊乱和慢性炎症密切相关。磷脂酰肌醇 3-激酶 /蛋白激酶 B/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

（PI3K/Akt/mTOR）信号通路是细胞内调控糖脂代谢、能量平衡和自噬的核心通路，其在代谢性疾病的发生发展中扮演着关键角

色。电针作为一种结合传统针灸与现代电刺激的物理疗法，在改善代谢紊乱方面显示出显著疗效。本文旨在综述电针干预通过调

控 PI3K/Akt/mTOR通路，在改善胰岛素敏感性、调节脂质代谢、减轻炎症反应及调控细胞自噬等方面的效应与分子机制，为电针

治疗代谢性疾病提供科学依据，并展望其临床应用前景。
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随着生活方式的改变，代谢性疾病的发病率在全球范围内

呈迅猛上升趋势。这类疾病并非单一病症，而是一系列以胰岛

素抵抗为核心，伴有糖、脂、蛋白质等多种物质代谢紊乱的病

理状态，主要包括 2型糖尿病（T2DM）、非酒精性脂肪性肝

病（NAFLD）、肥胖症和代谢综合征等[1]。尽管现代医学在药

物治疗方面取得了长足进步，但其副作用、成本及患者依从性

等问题依然突出。因此，寻找安全有效的替代或辅助疗法至关

重要。电针（Electroacupuncture,EA）是在传统针灸针刺基础

上，通过电针仪在针体通以微量脉冲电流，以刺激穴位的疗法，

结合了传统针灸的经验与现代技术的可控性、可重复性优势。

大量临床实践和实验研究证实，电针对改善血糖、血脂、减轻

体重及调节内分泌具有明确效果 2。PI3K/Akt/mTOR 信号通路

是细胞感受营养状态、生长因子和能量水平，并据此调节代谢、

增殖、存活和自噬的核心枢纽[3]。在胰岛素信号转导中，Akt

的激活是促进葡萄糖转运、糖原合成和抑制糖异生的关键步

骤。该通路的失调是导致胰岛素抵抗和代谢紊乱的核心环节。

近年来，越来越多的证据表明，电针的代谢调节作用与其对 PI3K/

Akt/mTOR 通路的精准调控密切相关[4]。本综述将系统阐述电

针通过此通路改善代谢性疾病的具体效应与内在分子机制。

1 PI3K/Akt/mTOR通路在代谢调控中的核心地位

1.1调节胰岛素信号与葡萄糖稳态

胰岛素与受体结合后，激活其内在酪氨酸激酶活性，进而

募集并磷酸化胰岛素受体底物（IRS），活化的 IRS通过其 SH2

结构域与 PI3K的 p85调节亚基结合，激活 p110催化亚基。活

化的 PI3K催化磷脂酰肌醇二磷酸（PIP2）生成磷脂酰肌醇三

磷酸（PIP3）。PIP3作为第二信使，募集 Akt和磷酸肌醇依赖

性激酶-1（PDK1）至细胞膜，PDK1和 mTORC2 共同磷酸化

并完全激活 Akt[5]。活化的 Akt 通过磷酸化多种下游靶点，如

AS160（促进 GLUT4囊泡转运至细胞膜）、GSK-3β（促进糖

原合成）和 FOXO1（抑制糖异生相关基因表达），从而协同

促进葡萄糖的摄取与利用，维持血糖稳定[6]。

1.2调控脂质代谢

Akt 能够磷酸化并抑制糖原合酶激酶-3β（GSK-3β），间

接影响固醇调节元件结合蛋白-1c（SREBP-1c）的活性和表达。

SREBP-1c是调控脂肪酸和甘油三酯合成的关键转录因子。此

外，mTORC1能够直接或间接激活 SREBP-1c，促进脂质生成

相关基因的转录[7]。在肝脏和脂肪组织中，该通路的适度激活

对维持正常的脂质储存和动员至关重要，而其过度激活或抑制

则会导致脂质异常堆积，引发 NAFLD和胰岛素抵抗。

1.3介导自噬与能量平衡

mTORC1是细胞自噬的关键负调控因子。在营养充足时，

活化的 mTORC1磷酸化自噬起始相关蛋白 ULK1和 ATG13，

抑制自噬体的形成。在能量匮乏或应激状态下，mTORC1活性

被抑制，解除对自噬的刹车，细胞通过自噬降解受损的细胞器
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和错误折叠的蛋白质，为细胞提供能量和重建原料，这对于维

持代谢稳态至关重要[8]。在代谢性疾病中，常伴随着自噬流的

受损。见图 1。

图 1 PI3K/Akt/mTOR通路在代谢调控中的示意图

2 电针干预对代谢性疾病的整体改善效应

2.1改善糖代谢与胰岛素敏感性

在 T2DM 模型大鼠中，电针干预（如足三里 ST36、三阴

交 SP6，频率 2/15Hz，强度 2mA，每日 20-30分钟）能显著降

低空腹血糖。例如，一项研究显示，经过 4周电针干预，模型

大鼠的空腹血糖从约 25mmol/L降至接近正常的 8mmol/L，效

果与二甲双胍相当[9]。同时，空腹胰岛素水平下降约 50%，胰

岛素抵抗指数（HOMA-IR）显著降低[9]。Huang X等的研究进

一步发现，电针刺激可激活“肠－脑轴”，驱动迷走神经-肾上

腺轴，诱发多巴胺能神经元释放，从而在全身范围内发挥抗炎

和调节血糖的作用，这种机制下，血糖在 15分钟内即可观察

到显著下降[6]。

2.2调节脂质代谢与减轻肝脏脂肪变性

电针对脂质代谢的调节效果显著。在高脂饮食诱导的

NAFLD 大鼠模型中，为期 6 周的电针干预可使血清 TG 水平

下降约 40%，TC 水平下降约 30%，并显著提升 HDL-C水平[10]。

肝脏组织学分析（如 HE和油红 O染色）显示，电针组肝脏脂

肪变性面积减少约 60%-70%，炎症评分（如 NAS评分）从平

均 5.0分降至 2.0分以下，表明肝脏病理损伤得到显著逆转[11]。

Xu J等的研究证实，电针中脘 CV12和丰隆 ST40可使肝脏中

甘油三酯含量降低近 50%，其机制与激活 AMPK/PGC-1α通路

有关[11]。

2.3抗炎与调节肠道菌群

电针的抗炎作用具有可量化的指标。在肥胖大鼠模型中，

电针可使脂肪组织中关键的促炎因子 TNF-α和 IL-6 的 mRNA

表达水平分别下降约 60%和 50%，同时使抗炎因子 IL-10的表

达水平上升约 1 倍 [12]。在肠道菌群方面，Zhang Y 等 [13]的

16SrRNA测序分析发现，电针能显著增加肥胖小鼠肠道中有益

菌（如拟杆菌门、阿克曼氏菌）的丰度，增幅可达 20%-30%，

并减少厚壁菌门/拟杆菌门的比例，这与血清内毒素（LPS）水

平下降约 35%密切相关，从“肠-肝轴”角度解释了全身炎症减轻

的机制。

3 电针通过PI3K/Akt/mTOR通路发挥作用的分子机制

3.1激活 PI3K/Akt通路，改善胰岛素信号转导

分子生物学证据充分揭示了电针的作用机制。Liao HY等

[10]的研究显示，在胰岛素抵抗的骨骼肌组织中，电针干预可使

IRS-1 的酪氨酸磷酸化水平提高约 2 倍，从而增强了其与

PI3Kp85亚基的结合能力。更重要的是，电针使 Akt在 Ser473

和 Thr308位点的磷酸化水平分别提升了约 80%和 70%，这直

接激活了下游信号[10]。随之而来的是，细胞膜上的 GLUT4蛋

白含量增加了约 60%，骨骼肌对葡萄糖的摄取率显著提升[14]。

在肝脏中，电针通过激活 Akt，使糖异生关键转录因子 FOXO1

的磷酸化水平增加，导致其核转位减少，进而使 PEPCK 和

G6Pase的蛋白表达水平下降了约 40%-50%，有效抑制了肝糖

输出[15]。

3.2调控 mTORC1 活性，平衡合成与分解代谢

电针对 mTORC1的“双向调节”作用具有具体数据支持。在

因营养过剩导致 mTORC1过度激活的 NAFLD模型中，电针可

使肝脏 mTORC1 的活性标志物 p-S6K1/S6K1 的比值下降约

40%[16]。这导致其下游脂质合成关键因子 SREBP-1c的成熟体

形式减少约 50%，进而使其靶基因 FAS（脂肪酸合酶）和 ACC

（乙酰辅酶 A羧化酶）的表达水平显著下调，肝脏内甘油三酯

的合成受到抑制[16]。在恢复自噬方面，数据更为直观。电针干

预使自噬关键指标 LC3-II/LC3-I的比值显著升高（约 1.8倍），

同时自噬底物 p62的蛋白水平下降约 60%，这表明自噬流被有

效激活[17]。通过电子显微镜可以观察到，电针组肝细胞内的自

噬体数量明显增多。这种激活的自噬（特别是选择性降解脂滴

的“脂噬”）是电针清除肝内多余脂质的重要途径。

3.3与其他通路的交叉对话

电针的整合调节作用也体现在交叉通路上。Zhao J 等[12]

的研究表明，电针在激活肝脏 PI3K/Akt 通路的同时，还能使

促炎通路关键分子 IKKβ和 NF-κBp65 的磷酸化水平分别降低

约 55%和 45%。这减少了对 IRS-1丝氨酸磷酸化的负面调控，

为胰岛素信号通路扫清了障碍。此外，电针能显著提升骨骼肌

和肝脏中 AMPK的磷酸化水平（提升约 50%），活化的 AMPK

既能直接磷酸化 TSC2以抑制 mTORC1，又能促进脂肪酸氧化

和葡萄糖摄取，与PI3K/Akt通路协同作用，共同改善能量代谢[18]。
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4 总结与展望

综上所述，电针作为安全有效的替代疗法，在改善代谢性

疾病糖脂代谢、减轻炎症及调节肠道菌群方面成效明确，其核

心机制与精准调控 PI3K/Akt/mTOR 通路密切相关——通过激

活 PI3K/Akt改善胰岛素信号转导，双向调控 mTORC1平衡脂

代谢与自噬，并与 AMPK、NF-κB等通路交叉对话，协同维持

代谢稳态。但当前研究仍存在不足，如电针参数（频率、强度）

与穴位组合的最优方案尚未明确，临床样本量较小且缺乏长期

随访数据，通路调控的细胞特异性机制仍需深入解析。未来需

开展多中心大样本临床试验，结合单细胞测序、代谢组学等技

术，阐明电针作用的精准靶点与剂量效应关系，同时推动标准

化治疗方案的建立，让电针在代谢性疾病的临床防治中发挥更

大价值。
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