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中药活性成分调控巨噬细胞胞葬治疗风湿免疫
疾病的研究进展
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　 　 【摘要】 　
 

风湿免疫疾病(RID)是以免疫炎性级联反应为主要表现的慢性自身免疫炎性疾病,其发生发
展与免疫稳态失衡密切相关。 巨噬细胞胞葬通过清除凋亡细胞、维持免疫稳态、促进炎症消退,在延缓 RID
进展中发挥关键调控作用。 近年来研究表明,中药活性成分如黄芪多糖、雷公藤内酯醇、小檗碱等可通过调控
相关信号通路,上调胞葬相关蛋白 Mer 酪氨酸激酶( MerTK)、生长停滞特异性蛋白 6( Gas6)、清道夫受体 A
(SR-A)、微管相关蛋白 1轻链 3(LC3)等的表达,激活巨噬细胞胞葬,调节免疫微环境、炎症反应、血管新生、
上皮间质转化、内皮-间充质转化,延缓类风湿性关节炎、系统性红斑狼疮、系统性硬化症等 RID 的进展。 本
文对中药活性成分调控巨噬细胞胞葬治疗 RID的研究成果进行总结归纳,以期为临床应用提供新的思路。

【关键词】 　 中药活性成分;巨噬细胞胞葬;风湿免疫疾病;免疫调节;炎症消退
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　 　 【Abstract】　
 

Rheumatoid
 

immune
 

diseases
 

(RID)
 

are
 

chronic
 

autoimmune
 

inflammatory
 

diseases
 

characterized
 

by
 

immune
 

inflammatory
 

cascade
 

reactions,
 

which
 

are
 

closely
 

related
 

to
 

the
 

occurrence
 

and
 

development
 

of
 

immune
 



homeostasis
 

imbalance.
 

Macrophage
 

efferocytosis
 

plays
 

a
 

key
 

regulatory
 

role
 

in
 

delaying
 

the
 

progression
 

of
 

RID
 

by
 

clearing
 

apoptotic
 

cells,
 

maintaining
 

immune
 

homeostasis,
 

and
 

promoting
 

inflammation
 

resolution.
 

Recent
 

studies
 

have
 

shown
 

that
 

active
 

ingredients
 

in
 

traditional
 

Chinese
 

medicines
 

such
 

as
 

Astragalus
 

polysaccharide,
 

Triptolide,
 

Berberine,
 

can
 

upregulate
 

the
 

expression
 

of
 

efferocytosis-related
 

proteins
 

such
 

as
 

Mer
 

tyrosine
 

kinase,
 

growth
 

arrest-
specific

 

protein
 

6,
 

scavenger
 

receptor
 

class
 

A,
 

and
 

microtubule-associated
 

protein
 

1
 

light
 

chain
 

3
 

by
 

regulating
 

related
 

signaling
 

pathways,
 

activating
 

macrophage
 

efferocytosis
 

and
 

regulating
 

the
 

immune
 

microenvironment,
 

inflammatory
 

response,
 

angiogenesis,
 

epithelial
 

mesenchymal
 

transition,
 

and
 

endothelial-mesenchymal
 

transition,
 

delaying
 

the
 

progression
 

of
 

RID
 

such
 

as
 

rheumatoid
 

arthritis,
 

systemic
 

lupus
 

erythematosus,
 

and
 

systemic
 

sclerosis.
 

This
 

article
 

summarizes
 

the
 

research
 

result
  

on
 

the
 

regulation
 

of
 

macrophage
 

efferocytosis
 

by
 

active
 

ingredients
 

in
 

Chinese
 

medicine
 

for
 

the
 

treatment
 

of
 

RID
 

to
 

provide
 

new
 

ideas
 

for
 

clinical
 

application.
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　 　 风湿免疫疾病( rheumatoid
 

immune
 

diseases,
 

RID)是一类以累及关节、肌肉、血管及结缔组织
为主要特征的疾病,可导致多系统损害及组织纤
维化,严重影响患者生活质量[1] 。 流行病学数据
显示,RID全球发病率为 3% ~ 5%,且呈逐年上升
趋势,已成为医药卫生领域的重大挑战[2] 。 巨噬
细胞胞葬是指巨噬细胞识别、吞噬并降解凋亡细
胞的过程,在此过程中,巨噬细胞一方面可清除
凋亡细胞、减少免疫过度活化;另一方面可诱导
M2型极化、增强抗炎反应[3-5] 。 RID 发病机制与
机体巨噬细胞胞葬介导的免疫稳态失衡密切相

关,巨噬细胞胞葬功能的增强有助于维持免疫稳
态并促进炎症消退,对 RID 的治疗具有重要意
义[6-8] 。 众多研究已证实中药活性成分具有多靶
点、多通路、多范围的作用特点,可增强巨噬细胞
胞葬、维持免疫稳态并促进炎症消退,在 RID 治
疗中展现出其独特优势[9-12] 。 本文聚焦于巨噬细
胞胞葬,探究中药活性成分调控巨噬细胞胞葬治
疗 RID的具体作用机制,为 RID的治疗提供新的
理论依据。

1　 巨噬细胞胞葬作用的生物学过程
与分子机制

　 　 巨噬细胞胞葬是维持正常生理状态下组织
内稳态和疾病后恢复内稳态的 “生理炎症反
应” [13] 。 在生理状态下,健康人体内每秒都有数
以百万计的细胞发生以凋亡为代表的细胞程序

性死亡,胞葬作用清除程序性死亡细胞,避免凋
亡细胞聚集和有害因子释放,对于维持组织内免

疫稳态、促进炎症消退及损伤修复至关重要[14] 。
巨噬细胞胞葬涉及多个复杂且相互关联的

信号通路,可分为多个有序且精细的阶段[15-17] :
(1)信号识别阶段:凋亡细胞通过释放“ find-me”
信号配体(如 CX3CL1、ATP、LPC 等)招募巨噬细
胞,同时巨噬细胞表面分泌多种能够识别这些信
号的受体(如 CX3CR1、S1PRs、G2A、P2Y2等),巨
噬细胞受体识别凋亡细胞配体并进行巨噬-凋亡
细胞黏附;(2)吞噬阶段:凋亡细胞表面分泌磷脂
酰丝氨酸(phosphatidylserine,

 

PS),巨噬细胞通过
表面受体或桥接分子识别 PS,吞噬凋亡细胞;(3)
内化降解阶段:有两种分子模式,一是凋亡细胞
释放 Mer 酪氨酸激酶 ( Mer

 

tyrosine
 

kinase,
 

MerTK)进入巨噬细胞,激活胞内的 ERK1 / 2 通
路,增强胞葬;二是凋亡细胞被吞噬后,巨噬细胞
核内形成吞噬溶酶体,溶酶体内的水解酶
Dnase2a激活,刺激 DNA-PK / mTORC2 通路降解
凋亡细胞,释放出的小分子物质反作用于巨噬细
胞,促进巨噬细胞增殖,增强巨噬细胞胞葬功能。
巨噬细胞胞葬作用在维持机体免疫稳态、清

除凋亡细胞、调节免疫炎症级联反应等方面发挥
着至关重要的作用[18] 。 胞葬机制的受损则会引
起自体免疫性疾病的发生发展,积极探索增强胞
葬功能的有效途径,有助于抑制免疫炎性级联反
应,促进疾病的愈后和转归。 巨噬细胞胞葬凋亡
细胞的生物学过程及分子机制见图 1。

2　 巨噬细胞胞葬与 RID的关系

　 　 巨噬细胞胞葬是一种高度保守且精细调控
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注:A:信号识别阶段;B:吞噬阶段;C、D:内化降解阶段的两种不同分子机制。 TIMs:T 细胞免疫球蛋白黏蛋白分子;TAMs:Tyro3-Axl-
MerTK受体家族;αVβ3:整合素 αVβ3;Gas6:生长停滞特异性蛋白 6;MFG-E8:乳脂球表皮生长因子 8。

图 1　 巨噬细胞胞葬的生物学过程及分子机制
Note.
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Figure
 

1　 Biological
 

process
 

and
 

molecular
 

mechanism
 

of
 

macrophage
 

efferocytosis

的过程,对于维持机体内环境稳定、防止炎症和
自身免疫反应的发生至关重要,与 RID 的发生发
展之间存在着密切且复杂的联系[19] 。 研究表明,
巨噬细胞胞葬在延缓 RID 进展过程中发挥重要
作用[20-22] 。 一方面,正常生理状态下,胞葬作用
能够高效地清除凋亡细胞,避免凋亡细胞释放有
害介质,引发炎症和自身免疫反应。 另一方面,
胞葬作用亦能够触发一系列抗炎信号通路,抑制
促炎细胞因子的产生,促进抗炎因子的分泌,从
而维持免疫稳态。
研究发现,巨噬细胞胞葬在调节 RID 免疫微

环境、炎症反应、血管新生、上皮间质转化
( epithelial-mesenchymal

 

transition,
 

EMT)以及内
皮 - 间 充 质 转 化 ( endothelial

 

mesenchymal
 

transition,
 

EndMT)等方面起到重要调节作用。 因
此,调控巨噬细胞胞葬是抗 RID 治疗的重
要靶点。

2. 1　 巨噬细胞胞葬调节免疫微环境
　 　 在 RID 中,异常的免疫微环境是疾病发生发
展的重要基础,巨噬细胞胞葬在调节免疫微环境
方面发挥着关键作用[23] 。 巨噬细胞能够通过吞
噬凋亡细胞清除潜在的自身抗原,防止其引发过
度免疫反应,这一过程有助于维持免疫细胞之间
的平衡,避免自身免疫攻击的发生。 研究表明,
在系统性硬化症(systemic

 

sclerosis,
 

SSc)、类风湿
性关节炎(rheumatoid

 

arthritis,
 

RA)、干燥综合征
(Sjögren’s

 

syndrome,SS)等疾病中,巨噬细胞胞
葬功能的缺陷可能导致凋亡细胞的堆积,释放大
量的自身抗原,激活自身反应性 T 细胞和 B 细
胞,产生自身抗体,加重免疫微环境紊乱[24,25] 。
此外,巨噬细胞在胞葬过程中还会分泌一系列具
有抗炎作用的细胞因子和趋化因子,调节免疫细
胞的活性和功能,促进免疫微环境向抗炎表型转
变,从而减轻 RID的炎症反应。 由此可以说明胞
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葬在 RID 免疫微环境的过程中扮演着复杂的角
色,其调节机制的深入研究可能为 RID 未来的治
疗提供新的策略。
2. 2　 巨噬细胞胞葬调节炎症反应
　 　 炎症反应是 RID 的主要病理特征之一,持续
的炎症会导致组织损伤和器官功能障碍,巨噬细
胞的胞葬功能对于控制 RID 中的炎症反应至关
重要。 巨噬细胞在吞噬凋亡细胞后,会发生表型
和功能的改变,从促炎型( M1 型)向抗炎型( M2
型)转变,M2 型巨噬细胞能够分泌多种抗炎介
质,抑制炎症信号通路的激活,减少促炎细胞因
子产生,有效缓解炎症反应,减轻组织的损伤[26] 。
研究表明,增强 RA 患者巨噬细胞胞葬可以减少
关节滑膜中的炎症细胞浸润,降低关节局部的炎
症水平,改善关节的病理状态[27,28] 。 此外,巨噬
细胞胞葬还可以通过清除凋亡炎性细胞,减少炎
症介质的释放,进一步控制炎症的扩散和发展。
2. 3　 巨噬细胞胞葬调节血管新生
　 　 血管新生是 RID 病情进展和预后的重要环
节,巨噬细胞的胞葬作用在血管新生的调节中具
有双重作用[29,30] :一方面,巨噬细胞在胞葬过程
中可以分泌一些促血管新生因子(如血管内皮生
长因子),促进血管内皮细胞的增殖和迁移,从而
促进血管新生。 研究表明,自身免疫性血管炎的
疾病进展过程中存在血管损伤,血管新生有助于
组织缺血的改善和营养供应,有利于病情好
转[31] 。 另一方面,巨噬细胞胞葬功能受损时,机
体发生免疫炎性级联反应,炎症微环境中的促血
管新生信号可能会过度激活,导致异常的血管新
生,形成迂曲、痉挛、炎性因子聚集的病变血管,
加重组织的炎症和水肿,影响疾病的愈后。 因
此,深入研究巨噬细胞胞葬与血管新生的关系,
促进正常血管新生、抑制炎性血管新生,对于 RID
的恢复具有重要指导意义。
2. 4　 巨噬细胞胞葬抑制 EMT
　 　 胞葬与 EMT之间存在着紧密的联系,胞葬能
够介导 EMT,这一过程在 RID 的治疗中具有重要
意义[32] 。 在 RID发生发展过程中,凋亡细胞被巨
噬细胞胞葬后,会释放一系列细胞因子和生长因
子,这些因子可以激活上皮细胞内的信号通路,
抑制 EMT的发生。 研究发现,巨噬细胞胞葬功能
的正常发挥有助于凋亡细胞及时清除,减轻组织

炎性物质堆积和炎性介质释放,抑制上皮细胞间
质转化,减轻组织纤维化和肺纤维化的进展[33] 。
2. 5　 巨噬细胞胞葬抑制 EndMT
　 　 EndMT是指血管内皮细胞失去其内皮细胞
特性,获得间充质细胞表型和功能的过程,是 RID
组织纤维化、血管重构、炎性改变等病理改变的
主要诱导因素[6] 。 巨噬细胞胞葬过程中分泌的
细胞因子和信号分子可以影响内皮细胞的生物

学行为,抑制 EndMT 的发生发展[34] 。 研究表明,
SSc疾病进展过程中,EndMT 导致的血管壁增厚
和组织纤维化是疾病进展的重要病理机制之一,
巨噬细胞胞葬可有效抑制内皮细胞过度发生

EndMT,延缓组织纤维化和血管病变进展[35] 。 因
此,深入研究巨噬细胞胞葬与 EndMT 的关系,对
于揭示 RID 的发病机制,寻找新的治疗靶点具有
重要意义。

3　 中药活性成分调控巨噬细胞胞葬
治疗 RID
　 　 中药治疗 RID 强调整体观念与辨证论治,在
改善临床症状、调节机体免疫、控制炎症反应、减
轻耐药性和不良反应、提高患者生存质量等诸多
方面具有显著优势。 中药活性成分可调控相关
信号通路,干预巨噬细胞胞葬相关蛋白表达,激
活巨噬细胞胞葬作用,进而调节免疫微环境、炎
症反应、血管新生、EMT 以及 EndMT 等,最终抑
制 RID的发生发展。 中药活性成分调控巨噬细
胞胞葬治疗 RID的作用机制见表 1和图 2。
3. 1　 RA
　 　 中药活性成分如姜黄素( curcumin,

 

Cur)、大
黄素(emodin,

 

EMO)、芍药苷(paeoniflorin,
 

Pae)、
蛇床子素( osthole,

 

OST)、白藜芦醇( resveratrol,
 

RSV) 等,可通过调控 TLR4-MyD88、 SIK3 / Axl /
MerTK、JAK / STAT等信号通路,增强巨噬细胞胞
葬作用,并协同调节免疫微环境、炎症反应、血管
新生等,最终控制 RA病情进展。

Cur 是姜科植物姜黄根茎中的酚类活性成
分。 研究显示,Cur 可通过激活 PI3K / AKT 信号
通路,影响巨噬细胞内的信号转导过程,促进巨
噬细胞向 M2 型极化,同时增强巨噬细胞的胞葬
功能、抑制炎症,促进 RA 疾病转归[36] 。 EMO 是
大黄等蓼科植物中的蒽醌类活性成分。 研究发
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研究发现,Pae 能够抑制 TLR4-MyD88 信号通路,
控制炎症信号的传导,促进巨噬细胞向 M2 型极
化,同时增强巨噬细胞的胞葬功能,减轻 RA 患者
炎症和关节损伤[38] 。 RSV 是虎杖中的多酚类活
性成分。 研究显示,RSV 能够激活 JAK / STAT 信
号通路介导 RANKL-骨保护素轴,调节巨噬细胞
胞葬,发挥抑制炎症、改善关节功能的作用[39] 。
OST是伞形科植物蛇床子果实中的香豆素类活性
成分。 研究表明, OST 可通过激活 AMPK 抑制
NLRP3,从而抑制 FLS炎症因子的分泌,影响巨噬
细胞的极化过程,促使其由 M1 型向 M2 型极化,
增强巨噬细胞胞葬凋亡细胞的能力,发挥抗炎、
调节免疫、控制疾病进展的作用[40] 。
3. 2　 SLE
　 　 中药活性成分如 Cur、APS、TPL、BBR、RSV
等,可以通过调控胞葬相关信号通路 PI3K / AKT /
Snail、MerTK、PI3K / AKT等的表达,促进巨噬细胞
M1型向 M2型转化,调节巨噬细胞胞葬功能,控
制 SLE进展。
中药酚类活性成分 Cur可以调节巨噬细胞内

胞葬相关信号通路 MerTK,增强巨噬细胞对凋亡
细胞的识别和吞噬能力。 研究表明,Cur 能够激
活 PI3K / AKT信号通路,促进巨噬细胞向具有高
效胞葬功能的 M2 型极化,从而改善 SLE 小鼠模
型中的自身免疫反应[41] 。 APS 是豆科植物黄芪
根中的多糖类活性成分,可以增强巨噬细胞的吞
噬活性和免疫调节能力。 研究表明,APS 可能通
过调节巨噬细胞表面的胞葬受体表达,如 GAS6、
清道夫受体 A(scavenger

 

receptor
 

class
 

A,
 

SR-A)、
SR-B、CD68等,上调巨噬细胞的细胞因子分泌和
胞葬功能,提高巨噬细胞对凋亡细胞的胞葬效
率,减轻 SLE患者体内的炎症反应[42] 。 TPL是卫
矛科植物雷公藤中的二萜类活性成分,具有抗
炎、免疫抑制等作用。 TPL 激活巨噬细胞
CX3CL1、ATP、LPC、Gas6,减少促炎细胞因子的分
泌,同时增强巨噬细胞对凋亡细胞的胞葬能力,
从而改善 SLE 的病理状态[43] 。 BBR 是毛茛科植
物黄连、黄柏等根茎中的异喹啉类生物碱活性成
分。 研究表明, BBR 可以靶向 FOXO _ 3 激活
PI3K / AKT / Snail信号通路,促进巨噬细胞 M2 极
化,增强胞葬功能,抑制炎症反应,降低 SLE 患者
体内的自身抗体水平,对 SLE 的治疗具有潜在的

益处[44] 。 RSV是虎杖中的多酚类活性成分。 研
究发现,RSV可通过激活 Nrf2 信号通路,抑制炎
症反应,同时促进巨噬细胞向 M2 型极化,增强胞
葬能力,在 SLE 的治疗中具有抗炎、抗氧化和免
疫调节的作用[45] 。
3. 3　 SSc
　 　 中药活性成分如 TPL、Tan

 

ⅡA、Cur、BBR、GS
等,可以通过调节 TGF-β / Smad / MAPK / ERK、
PPAR-γ、TGF-β1、PI3K / AKT、CXCL4 / TGF-β的表
达,促进巨噬细胞 M1 型向 M2 型转化,调节巨噬
细胞胞葬功能,抑制 EMT、EndMT 控制 SSc 病情
进展。

TPL是从雷公藤中提取的一种环氧二萜内酯
化合物,在免疫、炎性及纤维化相关通路中展现
出重要作用,具有抗炎、免疫抑制等多种药理功
效。 研究显示,TPL 能够抑制 PPAR-γ、TGF-β1、
PI3K / AKT等相关炎症信号通路,促使巨噬细胞
向具有正常胞葬功能的表型转变,清除凋亡细
胞,减轻 SSc 组织的炎症反应以及 TGF-β1 / Smad
等纤维化通路介导的纤维化进程[46] 。 Tan

 

Ⅱ A
是唇形科植物丹参根中的脂溶性活性成分,在免
疫调节、抗炎以及抗纤维化相关通路方面表现活
跃,具备抗氧化、抗炎和抗纤维化等特性。 研究
表明,Tan

 

ⅡA 可下调 TGF-β / Smad / MAPK / ERK
影响巨噬细胞的活性氧水平,抑制促炎因子分
泌,减少炎症反应,控制 EMT、EndMT,延缓 SSc的
皮肤纤维化进程[47] 。 姜科植物姜黄根茎中酚类
活性成分 Cur拥有广泛的药理活性,在免疫、炎性
及纤维化相关通路中发挥着重要角色,包括抗
炎、抗氧化和免疫调节等。 研究表明,Cur 可以激
活 PPAR-γ 信号通路,促进巨噬细胞对凋亡细胞
的识别和吞噬,下调 TGF-β1、PI3K / AKT 等促纤
维化通路的表达,抑制 EMT、 EndMT,从而延缓
SSc的皮肤纤维化进程[[48] 。 毛茛科植物黄连、黄
柏等根茎中的异喹啉类生物碱活性成分 BBR 在
免疫调节、抗炎相关通路中发挥着积极作用,具
有抗菌、抗炎和免疫调节作用。 研究表明,BBR
可以抑制 TNF-α / IL-1β / IL-8 / IL-6,提高巨噬细胞
胞葬功能,有效清除凋亡细胞及其炎性介质,抑
制 EMT 的发生发展,控制 SSc 疾病进展[49] 。 GS
是五加科植物人参根、茎、叶等部位中的甾体皂
苷类活性成分,在免疫调节和抗炎相关通路中具
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有独特作用,具有免疫调节和抗炎作用。 研究发
现,GS可以抑制 CXCL4 / TGF-β,增强其对凋亡细
胞的识别和胞葬能力,发挥免疫调节、抗炎、促进
血管新生和抗纤维化的作用[50] 。
3. 4　 SS
　 　 中药活性成分如 Cur、BBR、Tan

 

ⅡA、ART、
BA 等,可以通过调节 MAPK、 PI3K / AKT、 JAK /
STAT等的表达,促进巨噬细胞 M1 型向 M2 型转
化,调节巨噬细胞胞葬功能,抑制 EndMT,控制 SS
病情进展。

Cur具备抗炎、抗氧化、抗肿瘤等多样的生物
学活性。 研究显示,Cur 能够激活 MAPK 等相关
免疫信号通路,促进巨噬细胞对凋亡细胞的精准
识别与高效吞噬,增强巨噬细胞胞葬功能,减少
凋亡细胞的堆积[51] ;此外, Cur 还能通过抑制
JAK / STAT炎性信号通路,刺激巨噬细胞 M2型极
化,抑制炎症因子如 TNF-α、IL-6等的释放,减轻
炎症反应,改善免疫微环境,抑制 EndMT,控制 SS
病情进展。 BBR 具有抗菌、抗炎、免疫调节等功
效。 研究表明,BBR 可以影响 SS 巨噬细胞胞葬
受体 GAS6、PI3K / AKT 等免疫信号通路及因子,
调节巨噬细胞的细胞因子分泌,抑制促炎因子的
产生,促进抗炎因子的释放,有助于恢复机体的
免疫平衡,减轻 EndMT,控制 SS 病情进展[52] 。
Tan

 

ⅡA具有抗氧化、抗炎等多种药理作用。 研
究发现,Tan

 

ⅡA 可以抑制 PPAR-γ 信号通路增
强巨噬细胞的表型和功能,促进其向具有胞葬功
能的 M2型巨噬细胞极化,增强巨噬细胞的胞葬
能力,有效清除凋亡细胞,减少自身抗原暴露,调
节 SS 免疫微环境,减轻免疫反应,抑制 TGF-β1 /
Smad 纤维化相关信号通路,进一步抑制 EndMT
和纤维化进程[53] 。 ART 是中药青蒿中的一种倍
半萜内酯化合物,具有免疫调节作用。 研究表
明,ART可以调节 SS 巨噬细胞的活性和功能,通
过激活 AMPK等免疫信号通路,促进巨噬细胞的
活性,增强巨噬细胞增殖和胞葬能力,减少炎症
介质如前列腺素等的释放,在 SS免疫和炎性反应
的调控中发挥重要作用[54] 。 BA 是黄芩的主要活
性成分,具有抗炎、抗菌、抗病毒和免疫调节等作
用。 研究表明,BA 可以调节巨噬细胞炎症表型,
抑制 TLR-MyD88炎性信号通路,抑制 M1 型巨噬
细胞的活化,促进 M2 型巨噬细胞活化[55] 。 由于

M2型巨噬细胞具有较强的胞葬能力,因此 BA 可
能通过促进 M2 极化,增强其胞葬功能,延缓 SS
的纤维化进程。

4　 中药活性成分调控巨噬细胞胞葬
治疗 RID的临床应用前景与挑战
　 　 目前针对中药活性成分调控巨噬细胞胞葬
治疗 RID 的相关研究已经取得了一定的成果。
中药活性成分在 RID 中的研究主要集中于酚类
(如 Cur、 RSV)、萜类(如 Pae、 TPL)和醌类 (如
EMO) 等, 它们通过调控 PI3K / AKT、 TGF-β /
Smad / MAPK / ERK和 JAK / STAT 等信号通路,增
强巨噬细胞胞葬功能,促进 M2 型极化,从而在
RA和 SLE中抑制炎症、改善免疫微环境、调节血
管新生,控制病情进展;在 SSc和 SS中调控 EMT、
EndMT,减轻纤维化。 中药活性成分调控巨噬细
胞胞葬治疗 RID 的分子机制研究主要涉及巨噬
细胞胞葬功能的增强,协同调节免疫微环境、炎
症反应、血管新生、EMT、EndMT 等,其中以免疫
微环境、炎症反应等协同机制的相关研究居多,
而血管新生、EMT、EndMT 等协同机制的相关研
究较少。 这些研究结果在疾病治疗效果、症状改
善等方面进行了多维度的评估,初步明确了部分
中药活性成分在此治疗途径中的疗效特点,为后
续的研究和临床应用提供了一定的参考依据。
中药活性成分调控巨噬细胞胞葬在 RID 治

疗中亦展现出了广阔的应用前景,其核心亮点体
现在 3个方面:一是多效性调控机制的发现,分别
以 Cur、TPL和 EMO为代表的各成分在 RA、SLE、
SSc和 SS 中均能够通过调控 PI3K / AKT、PI3K /
AKT / Snail、JAK / STAT 等关键信号通路增强巨噬
细胞胞葬功能,这种跨疾病的统一作用机制揭示
了中药活性成分在免疫调节中的异病同治价值;
二是作用机制的明确性,研究不仅证实了巨噬细
胞 M2极化的核心地位,还系统阐明了中药活性
成分调节免疫微环境、抑制炎症反应、干预血管
新生及纤维化进程等多途径发挥治疗作用的分

子基础,为中药现代化研究提供了范例;三是研
究体系的完善性,已建立起从成分鉴定、通路验
证到功能确认的完整研究链条,对中药活性成分
调控巨噬细胞胞葬治疗 RID 机制的探索上达到
了分子层面的解析深度。
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