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摘要： 银屑病是一种慢性炎症性皮肤疾病， 其发病机制复杂， 患病人群庞大。 巨噬细胞作为关键的天然免疫细胞， 在

银屑病多种诱导因素的作用下大量浸润到皮损部位， 极化为促炎 Ｍ１ 型和抑炎 Ｍ２ 型， 参与局部或循环系统的炎症损

伤、 修复过程， 共同调节免疫微环境稳态。 同时， 多种细胞因子和信息分子在银屑病发展进程中具有调控巨噬细胞表

型的功能， 与炎症反应、 代谢活动、 细胞通讯、 神经内分泌、 铁死亡等机制有着密切联系。 研究表明， 中药活性成分

及其复方可调控巨噬细胞极化， 对银屑病产生积极作用。 本文以巨噬细胞极化过程及其与银屑病相关的病理机制为切

入点， 总结现有中药调控巨噬细胞极化改善本病的研究进展， 以期为相关临床诊疗提供科学依据和思路借鉴。
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　 　 银屑病是临床上常见的慢性炎症性皮肤疾病，
以红斑、 鳞屑、 薄膜、 点状出血为主要特征［１］。
据统计， 全球银屑病患病率约为 ２％ ～ ３％ ， 我国患

者数也呈逐年上升趋势［２］。 尽管银屑病主要表现

为皮肤损害， 但也被视为系统性炎症性疾病， 常与

代谢紊乱、 心血管疾病、 肿瘤等共发， 严重影响患

者身心健康［３］。
银屑病发生机制十分复杂， 涉及遗传、 免疫、

感染、 环境等多种因素， 其中免疫失调被认为是核

心环节［１］。 巨噬细胞作为免疫系统的重要组成部

分， 大量浸润于银屑病皮损处， 凭借其可塑性与异

质性在病理环境中发生极化， 表达多种促炎细胞因

子， 诱导角质形成细胞过度增殖， 甚至导致慢性炎

症状态的持续存在［４］。 因此， 调控巨噬细胞极化

成为治疗银屑病的有效策略之一。
中药具有成分多样、 靶点丰富、 不良反应少等

优势， 治疗银屑病时具有明确疗效。 已有研究表

明， 中药活性成分及其复方可通过抑制巨噬细胞募

集， 改变其极化状态， 从而发挥免疫调节作用， 表

现出潜在的抗银屑病活性［５］。 本文以巨噬细胞极

化参与银屑病发生发展的相关机制为切入点， 总结

中药防治本病的研究进展， 以期为相关临床治疗提

供参考方向与理论依据。

１　 巨噬细胞概述

关于巨噬细胞的起源， 早期认为它由单核细胞

在炎症刺激下穿过毛细血管壁， 迁入组织器官后分

化而来［６］。 但现有研究表明， 部分组织驻留巨噬

细胞主要来源于胚胎卵黄囊或胎肝中的前体细胞，
并能通过自我更新来维持自身群体， 独立于单核细

胞［７⁃８］。 巨噬细胞作为一类具有高度可塑性、 动态

性的免疫细胞群， 具备改变表型与功能以适应特定

生物功能及病理生理过程的潜力， 同时通过分泌多

种生物活性分子来参与炎症反应发生、 持续与消

退， 这一过程即为巨噬细胞极化［９］。 巨噬细胞主

要分为经典激活途径的 Ｍ１ 型与替代激活途径的

Ｍ２ 型， 当巨噬细胞向 Ｍ１ 型偏移而 Ｍ２ 型活化不足

时， Ｍ１ ／ Ｍ２ 极化失衡， 两者转化受阻， 机体处于

慢性炎症状态， 进而促进多种疾病发生发展［１０］。
见图 １。
２　 皮肤巨噬细胞

皮肤巨噬细胞既来源于早期胚胎发育组织中的

常驻细胞， 又可由血液单核细胞分化而来［１１］。 表

皮层的朗格汉斯细胞是组织驻留巨噬细胞的一个亚

群， 凭借抗原提呈功能抵御外界环境及潜在病原微

生物的侵袭。 大部分巨噬细胞分布于真皮层内， 其

中部分源于胚胎前体细胞， 但出生后会被单核细胞

９３０３

２０２６ 年 ９ 月

第 ４８ 卷　 第 ９ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２６
Ｖｏｌ． ４８　 Ｎｏ． ９



图 １　 巨噬细胞极化分类

来源的巨噬细胞所替代， 在炎症损伤状态下更依赖

于成体单核细胞的补充与扩增， 通过免疫监视、 吞

噬或极化等方式来持续发挥作用［１２⁃１３］。
巨噬细胞在遭遇环境刺激或感染时， 会分泌一

系列促炎细胞因子， 包括肿瘤坏死因子⁃α （ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α， ＴＮＦ⁃α）、 白细胞介素 （ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，
ＩＬ） ⁃１β、 ＩＬ⁃６ 等， 其过度释放与持续性炎症反应

可导致皮肤组织损伤［１４］。 在银屑病早期皮损中，
受损的角质形成细胞释放多种抗菌肽， 刺激巨噬细

胞产生 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１２、 ＩＬ⁃２３， 可诱导幼稚 Ｔ 细胞

向辅助性 Ｔ 细胞 （ Ｔ⁃ｈｅｌｐｅｒ ｃｅｌｌ， Ｔｈ） １、 Ｔｈ１７、
Ｔｈ２２ 分化， 促进其从真皮向表皮迁移， 进而加速

角质形成细胞增殖， 同时该过程对免疫细胞形成正

反馈， 构成恶性循环， 加剧疾病进展［１５⁃１６］。
３　 巨噬细胞极化干预银屑病的病理机制

银屑病是一种典型的慢性免疫性疾病， 巨噬细

胞在其发生过程中发挥关键作用。 当皮肤出现银屑

病样皮损并处于进展期时， 巨噬细胞被活化并聚

集， 炎症介质释放并诱导 Ｍ１ 型巨噬细胞极化， 使

其分泌更高水平的促炎因子和趋化因子， 从而促进

免疫失调及角质形成细胞、 血管内皮细胞异常增

殖［１７⁃１８］。 当病情进入稳定期时， 皮肤微环境发生

变化， 可能存在巨噬细胞由 Ｍ１ 型向 Ｍ２ 型转化的

现象， 加速皮损消退［１９］。 因此， 探究影响巨噬细

胞极化的因素及其参与银屑病的病理机制有助于明

确其作用， 为改善本病提供理论基础。
３􀆰 １　 炎症反应　 在不同条件刺激下， 巨噬细胞可

向 Ｍ１ 型或 Ｍ２ 型极化， 代表机体促炎、 抗炎反应的

动态平衡。 银屑病皮损时， Ｍ１／ Ｍ２、 Ｍ１／ Ｍ２ａ、 Ｍ１／
Ｍ２ｂ 比值升高， 并且更倾向于向 Ｍ１ 型极化， 介导

炎症反应， 引起细胞或组织损伤［２０］。 在促使 Ｍ１
型巨噬细胞极化的相关因子中， 定位于细胞内的

Ｔｏｌｌ 样受体 （ Ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＴＬＲ） ７、 ＴＬＲ８、
ＴＬＲ９ 成为预测银屑病进展的潜在生物标志物。 一

方面， 咪喹莫特 （ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ， ＩＭＱ） 作为 ＴＬＲ７ 激

动剂， 可诱导银屑病小鼠模型表达与 Ｍ１ 型相关的

细胞因子和标记基因， 升高 Ｍ１ ／ Ｍ２ 比值； 另一方

面， Ｍ１ 型巨噬细胞被 ＴＬＲ７、 ＴＬＲ８、 ＴＬＲ９ 的内源

性配体激活而极化后， 又进一步上调 ＴＬＲ７、 ＴＬＲ８、
ＴＬＲ９ 表达及其敏感性， 从而促使皮损部位炎症反

应加剧［２１］。 综上所述， 阻止巨噬细胞极化为 Ｍ１
型可能是抑制 ＴＬＲ 激活所引发的银屑病炎症反应

的有效策略。 巨噬细胞介导的炎症反应与核因子⁃
κＢ （ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ⁃Ｂ， ＮＦ⁃κＢ） 信号通路激

活有关， 而 ＮＦ⁃κＢ 信号通路又可升高 Ｃ⁃Ｃ 基序趋

化因子受体 ２ （ Ｃ⁃Ｃ ｍｏｔｉｆ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ２，
ＣＣＲ２） 表达， 促进炎症细胞浸润及巨噬细胞向 Ｍ１
型极化［２２］。 研究表明， 在早期免疫反应中， 腺苷

Ａ２Ａ 受体 （ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ Ａ２Ａ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， Ａ２ＡＲ） 可通

过 ＮＦ⁃κＢ ／角蛋白 １６ （ｋｅｒａｔｉｎ １６， Ｋ１６） 信号通路

来调节 Ｍ１ 型巨噬细胞激活， 促进 Ｔ 细胞迁移与募

集， 并介导 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ１７ 细胞分化， 从而影响银屑病的

发病全程［２３］。 此外， 补体反应基因 ３２ （ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｇｅｎｅ ｔｏ ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ ３２， ＲＧＣ⁃３２） 缺失的 Ｍ２ 型巨噬
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细胞数量减少， 导致 Ｍ１ ／ Ｍ２ 比例失衡进一步加剧，
免疫微环境紊乱， 进而加重病情［２４］。 综上所述， 巨

噬细胞的激活及其 Ｍ１ ／ Ｍ２ 型极化异常可加剧炎症反

应， 导致皮肤组织损伤， 参与银屑病发生发展。
３􀆰 ２　 代谢活动　 Ｍ１ 型、 Ｍ２ 型巨噬细胞表现出截

然不同的代谢特征， 前者依赖糖酵解供能， 并在炎

症过程中促进脂肪酸合成； 后者主要以氧化磷酸化

供能［２５⁃２６］， 提示调节巨噬细胞能量代谢方式可影

响其表型转化。 ４⁃１ＢＢ 配体 （ ４⁃１ＢＢ ｌｉｇａｎｄ， ４⁃
１ＢＢＬ） 属于 ＴＮＦ 配体家族成员， 可与 ＴＬＲ 相互作

用， 加速巨噬细胞激活并向 Ｍ１ 型极化， 诱导炎症

累积， 还参与巨噬细胞极化相关的细胞代谢调控。
与糖酵解和脂肪酸合成相关的蛋白质， 如葡萄糖转

运蛋白 １ （ ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ １， ＧＬＵＴ１）、 脂肪酸

合酶 （ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｓｙｎｔｈａｓｅ， ＦＡＳＮ） 等表达可诱导

ＴＮＦ、 ＩＬ⁃２３、 ＩＬ⁃６、 ＣＸＣ 型趋化因子配体 １６ （ Ｃ⁃
Ｘ⁃Ｃ ｍｏｔｉｆ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｌｉｇａｎｄ １６， ＣＸＣＬ１６） 产生， 并

维持 ４⁃１ＢＢＬ 上下游炎症细胞因子稳定性， 故抑制

ＦＡＳＮ 活性可阻断 ４⁃１ＢＢＬ 信号传导， 进而减轻银

屑病小鼠皮肤炎症并促进表皮分化［２７］。 综上所述，
能量代谢对巨噬细胞极化的干扰可通过直接或间接

方式来影响银屑病炎症反应。
３􀆰 ３　 细胞间通讯　 细胞通讯是指机体细胞之间通过

信号传递产生相应生理或病理变化的过程［２８］， 角质

形成细胞可通过其来调控巨噬细胞表型， 继而改变

下游分子释放， 对银屑病发生发展产生影响。 角质

形成细胞活化后， 衍生的细胞外囊泡 （ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｖｅｓｉｃｌｅ， ＥＶ） 在巨噬细胞激活、 极化过程中发挥

重要作用。 Ｊｉａｎｇ 等［２９］将人单核白血病细胞源性巨

噬细胞 ＴＨＰ⁃１ 与经五联因子 （ ａ ｍｉｘｔｕｒｅ ｏｆ ｆｉｖｅ
ｐｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ， Ｍ５） 处理的人永生化角

质形成细胞 ＨａＣａＴ 所释放的 ＥＶ 共培养， 发现

ＴＨＰ⁃１ 细胞中 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α 水平升高， 再将从银

屑病小鼠中分离纯化的 ＥＶ 原位注射至初发小鼠体

内， 观察到巨噬细胞浸润增加并向 Ｍ１ 型转化， 炎

症因子水平升高， 表皮棘层增厚， 皮损加剧。 综上

所述， 角质形成细胞释放的 ＥＶ 与巨噬细胞之间的

通讯在一定程度上影响 Ｍ１ 型、 Ｍ２ 型巨噬细胞的

激活与极化， 并可能调控角质形成细胞主导的增殖

与分化， 进而参与银屑病发生发展。
３􀆰 ４　 神经内分泌免疫网络　 银屑病发生涉及了神

经系统、 内分泌系统、 免疫系统的共同调节［３０］。
当机体进入高度应激状态时， 下丘脑⁃垂体⁃肾上腺

轴（ ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ⁃ｐｉｔｕｉｔａｒｙ⁃ａｄｒｅｎａｌ ａｘｉｓ， ＨＰＡ） 被激

活， 引发神经⁃内分泌⁃免疫网络的内部失衡， 进而

产生相应临床表现［３１］。 Ｇｅ 等［３２］ 发现， 应激刺激

银屑病小鼠血清皮质酮 （ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｎｅ， ＣＯＲＴ） 水

平升高， 与巨噬细胞糖皮质激素受体 （ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＧＲ） 表达及背部皮肤厚度、 鳞屑、 红斑

具有相关性， 提示应激诱导的 ＣＯＲＴ 可作用于巨噬

细胞， 促进炎症反应。 进一步研究发现， 高水平

ＣＯＲＴ 与 ＧＲ 结合后， 可上调信号转导与转录激活

因子 （ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ，
ＳＴＡＴ） １ 磷酸化水平， 促进 Ｍ１ 型巨噬细胞极化，
而向 Ｍ２ 型转化较少； 使用 ＧＲ 抑制剂时， Ｍ１ 型

标记物 ［如一氧化氮合酶 ２ （ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ
２， ＮＯＳ２）、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１β］ 水平降低， 皮肤炎症

缓解。 另外， 感觉神经传导可加剧银屑病小鼠的抓

挠行为及真皮巨噬细胞的浸润， 引起活性氧

（ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＯＳ）、 活性氮 （ ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｎｉｔｒｏｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＮＳ） 水平升高， 促使巨噬细胞

不断累积并形成正反馈机制， 从而维持炎症表

型［３３］。 综上所述， 神经⁃内分泌⁃免疫网络的失调

可导致巨噬细胞激活及 Ｍ１ ／ Ｍ２ 型极化异常， 进而

加剧瘙痒等皮肤自觉症状， 以及银屑病炎症损伤的

严重程度。
３􀆰 ５　 铁死亡　 铁死亡是由细胞内铁离子蓄积及脂质

过氧化过度引起的一种程序性细胞死亡方式， 区别

于凋亡、 坏死及自噬［３４］。 银屑病皮损内角质形成细

胞的氧化应激、 炎症反应加重， 可导致细胞膜上不

饱和脂肪酸过氧化， 进而诱发铁死亡， 在巨噬细胞

极化中发挥重要作用［３５］。 铁死亡诱导剂 Ｅｒａｓｔｉｎ 可

促进角质形成细胞释放较高水平的炎症因子， 并招

募大量巨噬细胞迁移， 同时上调 Ｃ⁃Ｃ 基序趋化因

子配体 ２ （Ｃ⁃Ｃ ｍｏｔｉｆ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｌｉｇａｎｄ ２， ＣＣＬ２） 表

达， 并且当巨噬细胞暴露于经 Ｅｒａｓｔｉｎ 处理的角质

形成细胞上清液时， 它向 Ｍ１ 型转化加速； 经铁死

亡抑制剂 Ｆｅｒ⁃１ 处理的角质形成细胞后， 诱导 Ｍ１
型转化的能力明显减弱［３６］。 综上所述， 铁死亡可

影响巨噬细胞极化方向， 与银屑病免疫状态密切

相关。
４　 中药调控巨噬细胞极化干预银屑病作用机制

古籍虽无 “银屑病” 病名， 但中医根据其临

床表现与证候特征大多归属于 “干癣”“蛇虱” “风
癣” “松皮癣” 等范畴。 ２０ 世纪末， 银屑病中医

病名被正式规范为 “白疕” ［３７］， 其病因病机较为

复杂， 从以从血论治为核心， 逐步扩展至脏腑、 病

邪、 玄府致病等新的学术观点， 治疗时注重活血、
１４０３

２０２６ 年 ９ 月

第 ４８ 卷　 第 ９ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２６
Ｖｏｌ． ４８　 Ｎｏ． ９



凉血、 养血， 并兼顾解毒、 祛风、 化湿等。 已有研

究证实， 中药可通过多种途径来干预巨噬细胞极

化， 重塑免疫系统平衡， 与中医 “阴平阳秘” 理

论内涵相契合［３８］。 因此， 调控巨噬细胞极化有望

成为中药防治银屑病的有效策略之一。
４􀆰 １　 活性成分

４􀆰 １􀆰 １　 多酚类　 丹参素是从丹参中提取分离得到

的一种水溶性成分， 具有良好的调节微循环、 改善

炎症、 抗氧化作用［３９］。 Ｌｉｕ 等［４０］ 在银屑病小鼠模

型中发现， 诱导型一氧化氮合酶 （ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｎｉｔｒｉｃ
ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ， ｉＮＯＳ） 活性及巨噬细胞移动抑制因

子 （ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒ， ＭＩＦ）、 单

核细胞趋化蛋白 １ （ｍｏｎｏｃｙｔｅ ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃
１， ＭＣＰ⁃１） 等水平升高， Ｍ１ 型巨噬细胞数量增

多， Ｎｏｔｃｈ 信号通路被激活， 而经丹参素干预后上

述细胞因子水平降低， 皮损组织中 Ｍ１ 型巨噬细胞

数量减少， Ｍ２ 型巨噬细胞数量增加， Ｎｏｔｃｈ 信号

通路受到抑制， 皮损部位炎症改善。 综上所述， 丹

参素可通过阻断 Ｎｏｔｃｈ 信号通路来减少 Ｍ１ 型巨噬

细胞极化， 具有一定的抗银屑病潜力。
白藜芦醇是葡萄、 花生、 虎杖等含有的一种多

酚类成分［４１］。 Ｗａｎｇ 等［４２］ 研究发现， 它可减少

ＣＤ１１ｂ＋巨噬细胞浸润， 抑制 Ｍ１ 型相关促炎细胞因

子的分泌。 体外实验显示， 它可通过激活腺苷酸活

化蛋白激酶（ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ， ＡＭＰＫ） 信号通路， 调节巨噬细胞糖酵解，
从而抑制炎症反应。
４􀆰 １􀆰 ２　 苷类　 山茱萸新苷是山茱萸中主要的天然

环烯醚萜成分之一， 具有降血糖、 神经保护、 抗炎等

作用［４３］。 Ｙａｎ 等［４４］发现， 它可减少银屑病小鼠皮肤组

织中Ｍ１型巨噬细胞数量， 增加 Ｍ２ 型巨噬细胞数量，
从而降低多种炎症因子水平。 体外实验结果显示，它
能阻断小鼠骨髓来源巨噬细胞（ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ，ＢＭＤＭ）中丝裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ⁃
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ， ＭＡＰＫ） 信号通路传导，
进而抑制 Ｍ１ 型巨噬细胞特征分子表达， 改善炎症

反应。
红景天苷是红景天质量标志物， 可保护机体免

受炎症反应、 氧化应激、 缺血损伤等不利因素的影

响［４５］。 Ｗａｎｇ 等［４６］ 研究发现， 它能减轻银屑病小

鼠巨噬细胞相关炎症反应， 调控其亚群分化， 促进

其由 Ｍ１ 型向 Ｍ２ 型转化， 并通过调控消皮素 Ｄ
（ｇａｓｄｅｒｍｉｎ Ｄ， ＧＳＤＭＤ） 表达来抑制角质形成细胞

焦亡与增殖。

４􀆰 １􀆰 ３　 黄酮类　 千层纸素 Ａ 来源于黄芩， 具有抗

炎、 抗肿瘤、 血管保护、 抗病毒等作用［４７］。 Ｍａ
等［４８］发现， 它与自噬相关蛋白 ｐ６２ 相互作用， 阻断

ＮＦ⁃κＢ 信号通路， 抑制 Ｍ１ 型巨噬细胞与 Ｔｈ１７ 细

胞分化， 降低炎症因子水平， 改善银屑病相关炎症

反应。
木犀草素具有抗炎、 抗氧化、 神经保护等多种

药理活性［４９］。 现有研究发现， 它可抑制 ＳＴＡＴ３ 磷

酸化水平， 诱导 ＳＴＡＴ６ 磷酸化， 降低 Ｍ１ 型巨噬细

胞分化相关标志物分泌， 升高 Ｍ２ 型巨噬细胞相关

分化基因表达， 从而实现从促炎向抗炎表型的转

换， 促进炎症缓解［５０］。
橙皮素来源于柑橘类植物果实， 其药理作用研究

主要集中在抗炎、 抗氧化、 抗变态反应等方面［５１］。
Ｋｏｎｇ 等［５２］发现， 其衍生物⁃１２ 可增强机体的抗炎能

力， 通过抑制 Ｊａｎｕｓ 酪氨酸蛋白激酶 （Ｊａｎｕｓ ｋｉｎａｓｅ，
ＪＡＫ） ２／ ＳＴＡＴ３ 信号通路， 从而降低 Ｍ１ 型巨噬细胞

标志物水平， 升高Ｍ２ 型巨噬细胞标志物水平。
４􀆰 １􀆰 ４　 萜类　 常春藤皂苷元主要存在于常春藤叶中，
具有较高的药用价值［５３］。 何馨雨等［５４］发现， 它能抑

制巨噬细胞可诱导型 Ｃ 型凝集素 （ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ⁃
ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ Ｃ⁃ｔｙｐｅ ｌｅｃｔｉｎ， Ｍｉｎｃｌｅ） 水平及其下游信号

脾酪氨酸激酶 （ ｓｐｌｅｅｎ ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ， Ｓｙｋ） ／ ＮＦ⁃
κＢ 信号通路活性， 降低炎症因子水平， 减轻巨噬

细胞浸润， 并改善银屑病小鼠皮肤红斑、 鳞屑、 肥

厚等表现， 以及巨噬细胞介导的炎症级联反应。
环黄芪醇从黄芪中分离得到， 具有抗衰老、 免

疫调节、 心脏保护等药理作用［５５］。 研究报道， 它

可通过抑制 ＮＯＤ 样受体热蛋白结构域相关蛋白 ３
（ＮＯＤ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔｈｅｒｍａｌ ｐｒｏｔｅｉｎ ｄｏｍａｉｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ ３，ＮＬＲＰ３）介导巨噬细胞焦亡，降低银屑病小

鼠背部皮肤组织中多种趋化因子水平，减轻 ＣＤ１１ｂ＋

巨噬细胞浸润，从而改善皮肤炎症反应［５６］。
４􀆰 １􀆰 ５　 醌类 　 紫草素从紫草根茎中提取， 具有抗

肿瘤、 抗炎、 抗菌等生物活性， 广泛应用于皮肤疾

病的治疗［５７］。 Ｔａｏ 等［５８］ 研究发现， 它可通过抑制

ＭＡＰＫ／ ＮＦ⁃κＢ 相关信号通路来调节巨噬细胞极化，
降低银屑病小鼠 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 干扰素（ ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ，
ＩＦＮ） ⁃γ、 ＴＮＦ⁃α 等细胞因子水平及 ＴＬＲ４、 ｐ６５、
ｐ３８、 细胞外信号调节激酶 （ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｉｇｎａｌ⁃
ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ， ＥＲＫ）、 ｃ⁃Ｊｕｎ 氨基末端激酶 （ ｃ⁃
Ｊｕｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｋｉｎａｓｅ， ＪＮＫ） 活性， 升高精氨酸酶⁃
１ （ａｒｇｉｎａｓｅ⁃１， Ａｒｇ⁃１） 蛋白表达， 同时还能降低巨

噬细胞与小鼠血清共培养后 Ｍ１ 型标记物 ＣＤ８６ 表
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达， 升高 Ｍ２ 型标记物 ＣＤ２０６ 表达， 在体内外维持

Ｍ１ ／ Ｍ２ 比例的动态平衡， 从而改善银屑病炎症

反应。
具体见表 １。

表 １　 中药活性成分调控巨噬细胞极化干预银屑病作用机制
名称 来源 研究对象 给药剂量 效应指标 文献

丹参素 丹参 银屑病模型 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠（ＩＭＱ 诱导） ２０、４０、８０ ｍｇ ／ ｋｇ（灌胃） 抑制Ｎｏｔｃｈ 信号通路，降低 ｉＮＯＳ、ＴＮＦ⁃
α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃２０ 水平和 ＭＩＦ、ＭＣＰ⁃１、Ｆ４／
８０、 Ｎｏｔｃｈ１、 Ｈｅｙ１、 Ｈｅｓ１ 表 达， 升 高
ＣＤ２０６、ＩＬ⁃４水平

［４０］

白藜芦醇 虎杖 银屑病模型 Ｃ５７ＢＬ ／ ６Ｊ 小鼠（ ＩＭＱ 诱导）；
ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞（雷西莫特刺激）

２０、４０ ｍｇ ／ ｋｇ（灌胃）；５０、
１００、２００ μｍｏｌ ／ Ｌ

降低 ＣＤ１１ｂ、ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、ＴＮＦ⁃α 水
平，升高 ＡＭＰＫ 表达

［４２］

山茱萸新苷 山茱萸 银屑病模型 Ｃ５７ＢＬ ／ ６Ｊ 小鼠（ ＩＭＱ 诱导）；
ＢＭＤＭ 细胞（ＬＰＳ ／ ＩＦＮ⁃γ 刺激）

１０ ｍｇ ／ ｋｇ （ 静脉注射 ）；
１０、２０、４０、８０ μｇ ／ ｍＬ

降低 Ｆ４／ ８０、ＣＤ８６、Ｔｈ１、Ｔｈ１７、ｐ⁃ＪＮＫ、
ｐ⁃ＥＲＫ 表达和 ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１２、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃
２３、ＩＬ⁃１７水平

［４４］

红景天苷 红景天 银屑病模型 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠（ＩＭＱ 诱导） ５０ ｍｇ ／ ｋｇ（灌胃） 降低 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃１８ 水平
和 ＭＨＣⅡ、ＣＤ８６、ＧＳＤＭＤ、Ｋｉ６７、ＩＬ⁃
１０、Ａｒｇ⁃１、ＹＭ１、Ｆｉｚｚ１ 表达

［４６］

千层纸素 Ａ 黄芩 银屑病模型 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠（ＩＭＱ ／ ＩＬ⁃２３ 诱
导）； ＢＭＤＭ 细 胞 （ ＬＰＳ ／ ＩＦＮ⁃γ 刺 激 ）；
ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞（ＬＰＳ ／ ＩＦＮ⁃γ 刺激）；ＴＨＰ⁃
１ 细胞（ＬＰＳ ／ ＩＦＮ⁃γ 刺激）

２０、４０、８０ ｍｇ ／ ｋｇ（灌胃）；
２、１０、５０ μｍｏｌ ／ Ｌ

抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路，降低 ＩＬ⁃１２、
ＩＬ⁃２３、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１β、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１７Ａ 水
平和 ＩＫＫα、ＩＫＫβ、ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 表达

［４８］

木犀草素 金银花、菊
花、丹参

ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞 （ ＬＰＳ ／ ＩＦＮ⁃γ 刺激； ＩＬ⁃４
刺激）

５、１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 降低 ｐ⁃ＳＴＡＴ３、ｉＮＯＳ、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１β 水
平， 升 高 ｐ⁃ＳＴＡＴ６、 Ａｒｇ⁃１、 ＣＤ２０６、
ＣＤ１６３、ＩＬ⁃１０ 水平

［５０］

橙皮素⁃１２ 柑橘属果实 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞（ＬＰＳ ／ ＩＦＮ⁃γ 刺激） ５０、１００、１５０ μｍｏｌ ／ Ｌ 降低 ｐ⁃ＪＡＫ２、ｐ⁃ＳＴＡＴ３、 ｉＮＯＳ、ＴＮＦ⁃
α 表达，升高 Ａｒｇ⁃１、ＩＬ⁃１０ 水平

［５２］

常春藤皂苷元 常春藤叶 银屑病模型 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠（ＩＭＱ ／ ＩＬ⁃２３ 诱
导）；ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞（ＬＰＳ 刺激）

２５、５０ ｍｇ ／ ｋｇ（灌胃）；１０、
２０ μｇ ／ ｍＬ

降低 Ｍｉｎｃｌｅ、ｐ⁃Ｓｙｋ、ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ、ＩＬ⁃１β、
ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 水平

［５４］

环黄芪醇 黄芪 银屑病模型 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠（ＩＭＱ 诱导） １２􀆰 ５、 ２５、 ５０ ｍｇ ／ ｋｇ （ 灌
胃）

降低 ＣＣＬ２、ＣＣＲ２、ＣＸ３ＣＬ１、ＣＸＣＬ１０、
ＮＬＲＰ３、ＣＤ１１ｂ 水平

［５６］

紫草素 紫草 银屑病模型 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠（ ＩＭＱ 诱导）；
ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞（ＬＰＳ 刺激）

４０ ｍｇ ／ ｋｇ（灌胃）；１５％ 含
药血清

抑制 ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路，降低
ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＩＦＮ⁃γ、 ＴＮＦ⁃α、 ＴＬＲ４、
ｐ６５、 ｐ３８、 ＥＲＫ、 ＪＮＫ、 Ａｒｇ⁃１、 ＣＤ８６
水平，升高 ＣＤ２０６ 表达

［５８］

４􀆰 ２　 复方　 银屑灵优化方在银屑灵基础上精简而

成， 全方具有清热解毒、 活血祛瘀的功效［５９］。 Ｌｉ
等［６０］研究发现， 它可减轻银屑病小鼠模型表皮、 真

皮中巨噬细胞浸润， 降低 Ｍ１ 型炎症介质水平， 促

进 Ｍ２ 型 细 胞 因 子 释 放。 然 后， 采 用 脂 多 糖

（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ， ＬＰＳ） 和 ＩＬ⁃４ 分别诱导 ＲＡＷ２６４􀆰 ７
细胞极化为 Ｍ１ 型和 Ｍ２ 型， 结果显示银屑灵优化

方可通过抑制 ＮＦ⁃κＢ、 ＳＴＡＴ１ 信号通路， 从而减少

Ｍ１ 型巨噬细胞促炎因子释放， 同时通过激活

ＳＴＡＴ６ 信号通路， 从而增加 Ｍ２ 型巨噬细胞数量。
综上所述， 银屑灵优化方能通过调控巨噬细胞极化

来改善免疫微环境， 从而发挥抗银屑病作用。
健脾养血解毒方是临床上治疗银屑病的有效方

剂， 强调在从血论治的基础上辅以健脾之法。 它可

降低小鼠皮损组织中 ｐ３８、 ＥＲＫ 蛋白磷酸化水平，
减少 Ｌｙ⁃６Ｃ＋ 单核巨噬细胞、 Ｌｙ⁃６Ｇ＋ 中性粒细胞、
ＣＤ３＋Ｔ 淋巴细胞在表皮中的浸润， 从而有效抑制

表皮炎症性增殖， 改善红斑、 鳞屑样皮损［６１］。
加味清营汤是以清营汤为基础方加减化裁而来，

在治疗寻常型银屑病血热证方面疗效确切。 王鹏

等［６２］发现， 给予血热证银屑病患者该方后， 巨噬细

胞集落刺激因子（ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｃｏｌｏｎｙ⁃ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ，
Ｍ⁃ＣＳＦ）、 血管内皮生长因子 （ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ， ＶＥＧＦ）、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１７ 水平降低， 单

核⁃巨噬细胞分化及 Ｔ 淋巴细胞亚群聚集受到抑制，
从而减轻炎症反应， 调节免疫功能， 阻断血管增

殖， 提高有效率。
蔡艳梅等［６３］观察蔡氏消银方对寻常型银屑病患

者的临床疗效， 发现该方能降低血清 ＭＣＰ⁃１、 巨噬细

胞炎性蛋白⁃１α （ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃１α，
ＭＩＰ⁃１α）、 Ｍ⁃ＣＳＦ 水平， 抑制局部炎症反应， 临床

疗效显著。
具体见表 ２。
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表 ２　 中药复方调控巨噬细胞极化干预银屑病作用机制
名称 组成 研究对象 给药剂量 效应指标 文献

银屑灵优化方 土茯苓、肿节风、赤芍、醋莪
术、乌梅

银屑病模型 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠
（ ＩＭＱ 诱 导 ）； ＲＡＷ２６４􀆰 ７
细胞（ＬＰＳ 或 ＩＬ⁃４ 刺激）

１􀆰 ２、２􀆰 ４、 ４􀆰 ８ ｇ ／ ｋｇ （灌胃）；
５％ 、１０％ 、１５％ 含药血清

降低 ｐ６５、ＳＴＡＴ１、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃
１β、ｉＮＯＳ 水平，升高 ＳＴＡＴ６、
Ａｒｇ⁃１、 Ｙｍ⁃１、 Ｆｉｚｚ１、 ＩＬ⁃１０
水平

［６０］

健脾养血解
毒方

茯苓、白术、柴胡、白芍、陈
皮、当归、生地、丹参、鸡血
藤、麦冬、玄参、土茯苓、白
花蛇舌草

银屑病模型 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠
（ＩＭＱ 诱导）

按成人（６０ ｋｇ）剂量换算成
小鼠灌胃用量，中剂量为临
床等药量，高剂量为浓缩 １
倍，低剂量为稀释 １ 倍

降低 ｐ⁃ｐ３８、 ｐ⁃ＥＲＫ、 Ｌｙ⁃６Ｃ、
Ｌｙ⁃６Ｇ、ＣＤ３ 表达

［６１］

加味清营汤 生地、紫草、金银花、鸡血
藤、赤芍、连翘、水牛角、玄
参、黄 连、 知 母、 丹 参、 生
甘草

寻常型银屑病血热证患者 每天 １ 剂 降低 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１７ 水平和 Ｍ⁃
ＣＳＦ、 ＶＥＧＦ、 ＣＤ４＋、 ＣＤ３＋、
ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋表达

［６２］

蔡氏消银方 丹参、元参、苦参、大青叶、
赤芍、紫草、丹皮、紫花地
丁、蒲公英、草河车、栀子等

寻常型银屑病患者 每天 ４００ ｍＬ 降低 ＭＣＰ⁃１、ＭＩＰ⁃１α、Ｍ⁃ＣＳＦ
水平

［６３］

５　 结语与展望

银屑病涉及复杂的免疫机制与病理过程， 其中

巨噬细胞极化在其发生发展阶段中扮演着关键角

色。 本文发现， 巨噬细胞可经炎症反应、 代谢重编

程、 神经内分泌免疫网络、 铁死亡等多种途径调节

Ｍ１ ／ Ｍ２ 型极化， 并与多种免疫细胞、 炎症介质及

转录因子相互作用， 促进角质形成细胞的异常增殖

与分化， 深刻影响银屑病关键病理进程。 巨噬细胞

极化不仅深化了对银屑病发生机制的认识， 还为新

型治疗策略制定及药物研发提供了科学依据。 中药

凭借多靶点、 多途径、 多组分的优势， 能在调节巨

噬细胞极化过程中多角度、 多信号通路地综合调

控， 有助于更有效地平衡 Ｍ１ 型、 Ｍ２ 型巨噬细胞

比例和功能， 从而实现 “纠偏复衡” 的效果， 最

终达到中医 “阴平阳秘” 的稳态。 因此， 广泛开

展中药防治银屑病的基础、 临床研究具有重要学术

价值与应用意义。
尽管中药靶向巨噬细胞极化改善银屑病的研究

不断深入， 但目前仍存在一定局限性。 第一， 大多

数研究中巨噬细胞激活来源于单核细胞在特定局部

微环境中的分化， 即中药对巨噬细胞极化的影响可

能不仅作用于其本身， 也涉及对局部微环境的改

变， 然而当前研究对此类外环境影响的关注尚显不

足。 第二， 巨噬细胞极化是一个动态连续的过程，
Ｍ１ 型与 Ｍ２ 型之间存在相互转化或共生共存的关

系， 这与中医阴阳学说的内涵契合， 但现有中医药

治疗银屑病的研究大多聚焦于单一表型的转化， 结

果片面， 缺乏对表型间动态转化与疾病内在联系的

系统性探讨。 第三， 目前对巨噬细胞极化的研究主

要集中于 Ｍ１ ／ Ｍ２ 型， 对其他亚型仍较匮乏， 而巨

噬细胞极化状态并非仅限于这 ２ 种表型， 可能限制

了对其极化多样性的全面认识。 第四， 现有研究大

多局限于动物、 细胞水平， 以单体成分为主， 复方

及临床前证据薄弱。 因此， 未来应在实验设计方面

尽可能模拟多样化微环境条件， 贴近皮肤病理生理

状态， 从整体视角丰富中药调节巨噬细胞微环境影

响其功能变化的科学研究。 同时， 可借助多组学分

析、 单细胞测序及基因预测模型构建等技术手段，
一方面全面剖析巨噬细胞表型对银屑病的影响， 拓

宽机制研究的广度与深度， 弥补当前分类体系的不

足； 另一方面明确巨噬细胞极化后各表型的分布位

置、 功能特征及浸润程度， 检测生物标志物、 炎症

因子水平， 深入认识巨噬细胞与其他细胞的相互作

用网络， 进而评估银屑病的疾病进展与预后。 此

外， 应进一步加强中药平衡巨噬细胞极化的临床、
基础研究， 提供更高等级的循证医学证据， 满足临

床用药的实际需求。 随着研究的持续推进， 与巨噬

细胞极化密切相关的调控因素、 关键因子及信号通

路将不断被发现， 所构成的复杂信号网络将为银屑

病防治提供更多新的方向。
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极化在心力衰竭炎症中的作用［Ｊ］ ． 中国实验方剂学杂志，
２０２２， ２８（５）： ２１９⁃２２６．

［３９］ 　 杨　 帆， 曹　 姗， 吕章明， 等． 丹参素对缺氧诱导成纤维

样滑膜细胞损伤的影响及作用机制研究［Ｊ］ ． 世界中医药，
２０２４， １９（２３）： ３６２５⁃３６３１．

［４０］ 　 Ｌｉｕ Ｊ Ｈ， Ｙｏｎｇ Ｓ Ｓ， Ｙｉｎ Ｓ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｎｓｈｉｎｏｌ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ
ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ Ｍ１ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ
ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｎｏｔｃｈ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｎａｕｎｙｎ Ｓｃｈｍｉｅｄｅｂｅｒｇｓ Ａｒｃｈ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２４，
３９７（１１）： ８７４５⁃８７５８．

［４１］ 　 陈小林， 张子龙， 高天慧， 等． 白藜芦醇药理作用及机制研

究进展［Ｊ］ ． 中国野生植物资源， ２０２２， ４１（１２）： ６７⁃７６．
［４２］ 　 Ｗａｎｇ Ｙ Ｚ， Ｑｉ Ｃ， Ｆｅｎｇ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ

ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｖｉａ ｒｅｄｕｃｉｎｇ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｇｌｙｃｏｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｆｌａｍｍ
Ｒｅｓ， ２０２３， １６： ３８２３⁃３８３６．

［４３］ 　 Ｈｕａｎｇ Ｊ， Ｚｈａｎｇ Ｙ Ｗ， Ｄｏｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，
ｐｈｙｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ， ａｎｄ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｃｏｒｎｕｓ ｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ Ｓｉｅｂ． ｅｔ
Ｚｕｃｃ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１８， ２１３： ２８０⁃３０１．

［４４］ 　 Ｙａｎ Ｆ Ｌ， Ｗａｎｇ Ｌ， Ｚｈａｎｇ Ｊ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｒｎｕｓｉｄｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ｍｉｃｅ ｂｙ ｒｅｌｉｅｖｉｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２４， １３４： １１２１８３．

［４５］ 　 王笑妍， 李　 玫， 沈志纲， 等． 红景天苷药理作用研究进

展［Ｊ］ ． 中成药， ２０２２， ４４（１２）： ３９３２⁃３９３５．
［４６］ 　 Ｗａｎｇ Ｍ Ｊ， Ｔｕ Ｔ Ｙ Ｇ Ｅ， Ｗａｎｇ Ｙ Ｘ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｓａｌｉｄｒｏｓｉｄｅ

ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＧＳＤＭＤ⁃
ｄｒｉｖｅｎ ｋｅｒａｔｉｎｏｃｙｔｅ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌ Ａｐｐｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ，
２０２５， ７２（２）： ３５５⁃３６８．

［４７］ 　 陈卫卫， 刘灵杰， 张自力， 等． 千层纸素 Ａ 的药理作用及制

剂开发的最新进展［Ｊ］ ． 中华中医药学刊， ２０１８， ３６（２）：
４１２⁃４１６．

［４８］ 　 Ｍａ Ｙ Ｘ， Ｌｉｕ Ｙ Ｙ， Ｚｈｏｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｏｒｏｘｙｌｉｎ Ａ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ｐｓｏｒｉａｓｉｆｏｒｍ ｓｋｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｂｙ ｄｉｒｅｃｔ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｐ６２
（ｓｅｑｕｅｓｔｏｓｏｍｅ １） ｖｉａ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ Ｍ１ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．
Ｂｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２４， １８１（２４）： ５１１０⁃５１３２．

［４９］ 　 姜亚玲， 李文渊， 冯　 爽， 等． 木犀草素的结构修饰及其生

物活性研究进展［Ｊ］ ． 中草药， ２０２３， ５４（２０）： ６８８９⁃６９０２．
［５０］ 　 Ｗａｎｇ Ｓ Ｘ， Ｃａｏ Ｍ， Ｘｕ Ｓ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｌｕｔｅｏｌｉｎ ａｌｔｅｒｓ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ

ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｔｏ ｉｎｈｉｂｉｔ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， ２０２０，

４３（１）： ９５⁃１０８．
［５１］ 　 巢同磊， 王欠欠． 橙皮素及其衍生物的药理作用研究进展［Ｊ］．

中草药， ２０１８， ４９（１４）： ３４４６⁃３４５１．
［５２］ 　 Ｋｏｎｇ Ｌ Ｎ， Ｌｉｎ Ｘ， Ｈｕａｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｓｐｅｒｅｔｉｎ ｄｅｒｉｖａｔｉｖｅ⁃１２

（ＨＤＮＤ⁃１２） ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ
ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎａｔ Ｍｅｄ， ２０１９，
１７（２）： １２２⁃１３０．

［５３］ 　 邢　 颖， 南敏伦， 王 　 雪， 等． 常春藤皂苷元的研究进

展［Ｊ］ ． 中国实验方剂学杂志， ２０１７， ２３（２２）： ２２６⁃２３４．
［５４］ 　 何馨雨， 钟　 霞， 刘　 鹏， 等． 常春藤皂苷元通过调控巨噬细

胞 Ｍｉｎｃｌｅ 介导的炎症减轻银屑病小鼠皮肤损伤的作用机

制［Ｊ］． 中国临床药理学与治疗学， ２０２３， ２８（１２）： １３３９⁃１３４６．
［５５］ 　 李　 曼， 王志菲． 环黄芪醇的药理作用研究进展［Ｊ］ ． 中医

学报， ２０２０， ３５（５）： ９８３⁃９８９．
［５６］ 　 Ｄｅｎｇ Ｇ Ｌ， Ｃｈｅｎ Ｗ Ｊ， Ｗａｎｇ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＮＬＲＰ３

ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｐｙｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｂｙ
ｃｙｃｌｏａｓｔｒａｇｅｎｏｌ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ａｍｅｌｉｏｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ｐｓｏｒｉａｓｉｓ⁃ｌｉｋｅ ｓｋｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｉｃｅ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０１９， ７４： １０５６８２．

［５７］ 　 张　 凡， 王绾江， 景慧玲． 紫草的现代药理研究及皮肤科中

的应用［Ｊ］ ． 中医药导报， ２０２０， ２６（９）： １６８⁃１７２．
［５８］ 　 Ｔａｏ Ｔ Ｊ， Ｃｈｅｎ Ｙ， Ｌａｉ Ｂ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｓｈｉｋｏｎｉｎ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ

ｍｅｔｈｏｔｒｅｘａｔｅ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｔｏ ｔｒｅａｔ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ［Ｊ］．
Ｂｉｏｅｎｇｉｎｅｅｒｅｄ， ２０２２， １３（４）： １１１４６⁃１１１５５．

［５９］ 　 刘丽娟， 赵瑞芝， 卢传坚． 基于 “药效⁃成分分析” 的银屑

灵优化方 ２ 号方抗银屑病配伍规律探讨［Ｊ］ ． 中华中医药杂

志， ２０２０， ３５（８）： ４１７１⁃４１７４．
［６０］ 　 Ｌｉ Ｌ， Ｚｈａｎｇ Ｈ Ｙ， Ｚｈｏｎｇ Ｘ Ｑ， ｅｔ ａｌ． ＰＳＯＲＩ⁃ＣＭ０２ ｆｏｒｍｕｌａ

ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｉｍｉｑｕｉｍｏｄ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｓｏｒｉａｓｉｓ ｖｉａ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ
ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ， ２０２０， ２４３： １１７２３１．

［６１］ 　 赵　 宁， 底婷婷， 王　 燕， 等． 健脾养血解毒方抑制咪喹莫

特诱导的银屑病样皮损模型的炎症细胞浸润［Ｊ］ ． 中国病理

生理杂志， ２０２２， ３８（９）： １６１８⁃１６２４．
［６２］ 　 王　 鹏， 符　 磊， 陈　 浪， 等． 加味清营汤对寻常型银屑病

血热证患者炎症因子及免疫功能的影响［Ｊ］． 陕西中医， ２０２１，
４２（１２）： １７０９⁃１７１２．

［６３］ 　 蔡艳梅， 张军民， 颜振民， 等． 蔡氏消银方对寻常型银屑病

患者血清中 ＭＣＰ⁃１、 Ｍ⁃ＣＳＦ 与 ＭＩＰ⁃１α 表达水平的影响［Ｊ］．
临床合理用药杂志， ２０１５， ８（１）： １０７⁃１０８．
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