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中药小分子靶向肿瘤相关巨噬细胞在消化道肿瘤的研究进展
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［摘要］ 肿瘤相关巨噬细胞作为人体主要的免疫细胞，是维持肿瘤微环境稳态的关键因素，由于其高度的可塑性，可在不

同的条件下极化为不同的亚型：经典活化巨噬细胞 M1 和选择性活化巨噬细胞 M2，其中 M1 型巨噬细胞具有吞噬功能，抑制肿

瘤生长；M2型可抑制免疫微环境，促进肿瘤发生和免疫逃逸。近年来研究发现，中药小分子在消化道肿瘤领域研究广泛，其通过

增强抗肿瘤巨噬细胞活性，巨噬细胞极化，产生抗肿瘤活性，靶向干预肿瘤相关巨噬细胞的策略在抑制消化道肿瘤的发展方面颇

具潜力。该文概述中药小分子靶向肿瘤相关巨噬细胞抗消化道肿瘤的研究现状及其意义，以期为后续深入研究提供参考。
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［［Abstract］］ Tumor-associated macrophages （TAMs）， as the main immune cells in the human body， are 

key factors in maintaining the homeostasis of the tumor microenvironment. With high plasticity， they can 

polarize into the classically activated （M1） macrophages or alternatively activated （M2） macrophages under 

different conditions. M1 macrophages can inhibit tumor growth by phagocytosis， and M2 can inhibit the immune 

microenvironment to promote tumorigenesis and immune escape. Small molecules of traditional Chinese 

medicine have been widely studied in gastrointestinal tumors. These small molecules exert anti-tumor activity by 

enhancing TAM activity and promoting the polarization of macrophages. Targeted intervention in TAMs with 

these molecules has the potential to inhibit the development of gastrointestinal tumors. This article summarizes 

the research status and significance of small molecules of traditional Chinese medicine targeting TAMs against 

gastrointestinal tumors， aiming to provide reference for the future studies in this field.
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消化道肿瘤（GT）约占全球癌症新发病例和死

亡病例的 50% 以上［1］，主要包括食管癌、胃癌、结直

肠癌、胰腺癌、肝癌等［2］，其逐年上升的发病率及死

亡率引起学者广泛关注，尽管现代医学在 GT 诊断

和治疗方面取得了重大进展，但预后欠佳，因此，开

发新的治疗策略以提高 GT 治疗效果是当前亟需解

决的重大科学问题。肿瘤相关巨噬细胞（TAMs）是
肿瘤微环境（TME）中浸润最丰富的免疫细胞，约占

总免疫细胞计数的 30%~50%［3］，研究表明，TAMs 与

肿瘤的发生、发展、血管生成和转移有关［4］，并参与

相关肿瘤细胞的增殖、侵袭、免疫逃逸及化疗耐药

等，其可能是肿瘤潜在的治疗靶点。因此，调节 GT

中 TAMs 的功能俨然是免疫治疗的新方向。祖国医

学认为肿瘤发生发展的根本原因在于“正虚邪聚”，

机体正气不足、邪气亢盛导致 TME 的变化，形成慢

性炎症等恶劣微环境，促进肿瘤发生发展。随着中

医药和 TAMs 的研究不断深入，表明中药小分子可

调控 TAMs 相关途径干预 GT 发生发展。本文将基

于 TAMs有关机制出发，探讨中药小分子在 GT 防治

中的研究现状及意义，以期为后续研究提供参考。

1 TAMs

TME 在恶性肿瘤的侵袭行为中起着至关重要

的作用，TAMs 是 TME 中最丰富的浸润免疫细胞，

发挥着中心调控作用其具有显著的异质性和可塑

性，分为经典活化的 M1 型和交替活化的 M2 型，并

在特定微环境中不同信号的刺激下呈动态变化［5］。

M1 型 TAMs 主要负责肿瘤的杀伤和抑制，常见的生

物标记物为 CD80、CD86 和 CD64；而 M2 型 TAMs

则参与肿瘤的发生、发展和转移。其中 ，M1 型

TAMs表现出促炎和抗肿瘤表型，可以通过 1 型辅助

性 T 细胞（Th1）因子如 γ干扰素（IFN-γ）、Toll 样受

体（TLP）激动剂和粒细胞 -巨噬细胞集落刺激因子

（GM-CSF）诱导，表达和产生高水平的促炎细胞因子

如肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、白细胞介素（IL）-1α/β、

IL-6、IL-12 和 IL-23 来抑制肿瘤的生长［6］。 M2 型

TAMs 特征是产生促进肿瘤进展的抗炎细胞因子，

其由 IL-4 和 IL-13 诱导、或通过信号转导和转录激

活因子 6（STAT6）、过氧化物酶体增殖物激活受体 γ

（PPARγ）、细胞因子信号转导抑制因子 2（SOCS2）
等转录因子的调控分泌出 IL-10、IL-12、IL-23、转化

生长因子 -β（TGF-β），并高表达 CD206、CD163 和精

氨酸酶 -1（Arg-1）等因子，减弱肿瘤部位的炎症反

应，从而抑制机体抗肿瘤免疫应答，促进肿瘤进展、

远处转移［7］。在肿瘤进展的初始阶段，M1 型为优势

表 型 ，然 而 ，肿 瘤 细 胞 或 CD4+ T 细 胞 释 放 IL-4、

CSF-1、TGF- β 和 Arg-1 等 细 胞 因 子 ，诱 导 M1 型

TAMs 逐渐向 M2 型转化，促进肿瘤生长和血管生

成［8］。M1 及 M2 型 TAMs 结构图见增强出版附加

材料。

2 TAMs 在 GT 中的作用机制

2.1　TAMs 参与 GT 细胞增殖和侵袭转移     TAMs

与肿瘤的生长密切相关，通过与其相互作用并分泌

细胞因子如表皮生长因子（EGF）、血小板衍生生长

因子（PDGF）、TGF-β、肝细胞生长因子（HGF）、表皮

生长因子受体（EGFR）和碱性成纤维细胞生长因子

（bFGF）等刺激肿瘤细胞增殖。TAMs 与食管鳞癌

共 培 养 促 进 肿 瘤 细 胞 高 表 达 膜 联 蛋 白 A10

（ANXA10），进而磷酸化蛋白激酶 B（Akt）/细胞外

信号调节激酶（ERK）通路促进肿瘤细胞增殖［9］。据

报道，通过激活 IL-6/STAT3 通路，可改变巨噬细胞

的 M1/M2 极化来加速肝细胞癌的进展［10］。另有证

据表明，TAMs 通过释放各种细胞因子和炎症介质

（如 IL-6、IL-8 等），在癌细胞转移过程中促进癌细胞

的上皮 -间质转化（EMT），增强肿瘤细胞侵袭能力，

抑制正常抗原呈递，下调 T 细胞识别能力，破坏肿瘤

细胞；TAMs 还提供基质重塑酶和组织蛋白酶，并通

过调节基质金属蛋白酶（MMP）-7、MMP-9 等，促进

肿瘤细胞从原发部位迁移［11-12］。

2.2　TAMs 促进 GT 的血管生成     肿瘤血管生成以

内皮细胞的 TME 为基础，新生血管是肿瘤侵袭和转

移的主要途径，为 GT 生长提供营养和氧气，并促进

GT 的转移。在恶性肿瘤中，TAMs 的密度与肿瘤血

管生成密切相关。TAMs 通过释放血管内皮生长因

子（VEGF）和 EGF 促进肿瘤微血管和淋巴结的生

长，从而加速肿瘤细胞的增殖。TAMs 在小鼠结肠

癌模型中分泌丝裂原活化蛋白激酶激活的蛋白激

酶 2（MK2），增 加 肿 瘤 中 CXC 趋 化 因 子 配 体 12

（CXCL12）的表达，从而促进肿瘤进展和血管生

成［13］。在食管癌 TAMs 释放的 CC 趋化因子配体 3

（CCL3）通过磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/Akt、丝裂原

活化蛋白激酶激酶（MEK）/ERK 信号通路上调食管

恶性肿瘤细胞系中 VEGF 的表达［14］。

2.3　 TAMs 参 与 GT 免 疫 抑 制 微 环 境 的 形 成               

    TAMs 通 过 免 疫 抑 制 作 用 促 进 肿 瘤 进 展 。

TAMs 是肿瘤中主要的免疫调节细胞，参与抑制

TMEs 中的细胞毒性 T 淋巴细胞（CTLs）的反应。高

效抑制肿瘤免疫主要依赖于 CD8+ T 细胞的活化，然

而，TAMs 利用不同机制直接或间接地使 CTLs 失
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活，从而促进肿瘤的免疫逃逸和发展。在结肠癌模

型中发现，CD30L 缺乏不仅增加 TAMs 上程序性死

亡因子配体 -1（PD-L1）过表达，并可选择性的上调

CD4+和 CD8+ T 细胞上 PD-L1 的表达，使 T 细胞的活

化和分化以及效应细胞因子的分泌受到抑制，从而

削弱了 T 细胞提供的抗肿瘤免疫反应［15］。此外，

TAMs 除了招募免疫抑制 T 细胞外，还能够通上调

干扰素调节因子 8（IRF8）等多种途径的表达，使

TME 中 CD8+ T 淋巴细胞的进一步耗竭，进而促进肿

瘤进展［16-17］。

2.4　TAMs 促进 GT 细胞的耐药性     TAMs 与肿瘤

细胞产生错综复杂的信号传导交叉，产生肿瘤细胞

耐药性，并调节肿瘤组织中化疗药物的传导，其在

化疗治疗中具有双重作用：一方面提高治疗效果，

但更多的是导致化疗抗药性。M2 巨噬细胞通过分

泌 HGF 维持肿瘤生长和转移，显著增强对索拉非尼

的耐药性，与索拉非尼敏感性肿瘤细胞相比，M2 型

TAMs 在耐药肿瘤组织中聚集得更多，并产生大量

的 HGF，从而吸引更多的 M2 巨噬细胞从周围迁移，

并通过反馈调节其增殖，增加肝癌细胞对索拉非尼

的耐药性［18］。M1 和 M2 巨噬细胞的招募在调节肿

瘤细胞的耐药性方面发挥了作用，肿瘤组织中的

M1 和 M2 巨噬细胞有助于癌症治疗。TAMs 在 GT

中的作用机制见增强出版附加材料。

3 中药小分子靶向 TAMs 在 GT 中机制

近年研究发现，中医药除了重塑 TME 之外，还

能通过多途径调控 M1/M2 型 TAMs 以增强机体抗

肿瘤免疫应答，抑制肿瘤的转移和复发，且中药小

分子不仅具有来源广、安全性高、不良反应小等独

特优势，也随着祖国医学的发展，被证实其在通过

调控 TAMs抑制 GT 的增殖、迁移及耐药性上发挥着

极大的作用。

3.1　中药小分子增强 M1 型 TAMs 极化     隐丹参酮

是从丹参的干燥根及根茎中提取的一种二萜醌类

化合物，JIANG 等［19］发现隐丹参酮通过激活腺苷酸

活化蛋白激酶（AMPK）信号通路加速巨噬细胞中的

糖酵解，显著改善 M1 型 TAMs 的极化状态，有效抑

制肝癌细胞。槲皮素是中药槐花提取物，具有显著

的抗氧化、抗肿瘤和抗炎活性，WU 等［20］在体内研究

发现，槲皮素通过核转录因子-κB（NF-κB）通路干预

后 GM-CSF、PD-L1 水平降低，使 M1 型 TAMs 标志

物 CD206 细胞比例降低，CD86 细胞比例升高，进而

诱导巨噬细胞向 M1 表型极化，抑制肝癌发展。灵

芝多糖是灵芝中提取的多糖类化合物，LI 等［21］研究

发现，灵芝多糖通过丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）/

NF-κB 信号通路上调 M1 表型标志物 CD86、诱导型

一 氧 化 氮 合 酶（iNOS）和 促 炎 细 胞 因 子 IL-12a、

IL-23a、IL-27 和 TNF-α的表达，促使 M1 型 TAMs 极

化，另外其通过降低 CD206、Arg-1 和炎症相关细胞

因子 IL-6 和 IL-10 的表达来抑制巨噬细胞向 M2 表

型极化，从而促进肝细胞癌的生长抑制。棕榈酸从

透骨草、女贞子等中草药中提取，ZHANG 等［22］研究

发现，棕榈酸联合 IFN-γ在体外通过 TLR4 信号通

路，增强 M1 样巨噬细胞、减少 M2 样巨噬细胞，通过

调节巨噬细胞极化抑制胃癌进展。槐定碱提取自

中草药槐树中的天然生物碱，ZHUANG 等［23］发现槐

定碱诱导 TAMs 通过 TLR4/IRF3 轴向 M1 型 TAMs

极化，进一步抑制 M2 型 TAMs 极化，并通过下调胃

癌微环境中 CC 趋化因子受体 2（CCR2）的表达抵抗

TAMs的浸润，进而增强 CD8+ T 细胞的杀伤功能，缓

解 CD8+ T 细胞的功能耗竭，增强对胃癌细胞的杀伤

力。苹果多糖来源于苹果的多糖类化合物，SUN

等［24］发现苹果多糖通过 TLR4 信号传导使巨噬细胞

向 M1 型极化，进而抑制结肠炎相关结直肠癌的发

生。红花多糖是从红花花瓣中提取的活性成分之

一，已被报道具有抗肿瘤和免疫调控作用，WANG

等［25］发现红花多糖使巨噬细胞向 M1 型极化，显著

抑制氧化偶氮甲烷（AOM）/葡聚糖硫酸钠（DSS）诱
导的结直肠癌。灵芝具有增强免疫力和抗炎活性

的药理作用，灵芝孢子粉多糖是增强这些作用的主

要活性成分。SONG 等［26］发现灵芝孢子粉多糖可以

增加 M1 型巨噬细胞的表达，降低 M2 型巨噬细胞的

表达，提高了 M1/M2 的比例，促使 M1 型 TAMs 极

化，抑制肝癌细胞生长。CHEN 等［27］发现牡荆素干

预后显著上调小鼠结肠肿瘤组织中 M1 巨噬细胞极

化，防止小鼠结肠炎相关的癌变。综上发现，中药

小分子中药具有增强 M1 型 TAMs 抗肿瘤作用的能

力，可直接促进 M1 型巨噬细胞极化，还能通过调控

M1 标志物（CD206、CD86、iNOS）或靶向相关信号

通路（NF-κB、MAPK/NF-κB、TLR4/IRF3、TLR4）增
强 M1 型巨噬细胞的极化，以抑制 GT 的发生发展。

3.2　中药小分子抑制 M2 型 TAMs 极化     肉豆蔻衣

木脂素是具有天然活性的木脂素，CHE 等［28］发现肉

豆蔻衣木脂素通过活性氧（ROS）介导的 PI3K/Akt

信号通路抑制巨噬细胞 M2 极化，从而阻止结直肠

癌转移。白皮杉醇是一种多酚类化合物，广泛存在

于大戟、桂皮等中草药中，具有抗氧化、抗炎、调节

免疫功能等多种药理活性，CHIOU 等［29］发现白皮杉
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醇干预后限制 M2 样巨噬细胞的极化和阻断 M2 样

极化巨噬细胞与癌细胞之间存在的 TGF-β1 正反馈

信号通路，有效地阻止了结直肠癌 SW480 细胞的侵

袭性特征和干性。柴胡皂苷 D 是具有抗炎和抗肿

瘤活性的三萜类化合物，XU 等［30］发现其通过下调

磷酸化 STAT6 水平和 PI3K/Akt/哺乳动物雷帕霉素

靶蛋白（mTOR）信号通路，减少 M2 巨噬细胞极化的

转变，抑制胰腺癌的迁移。香叶木素是一种存在于

柑橘、菊花等植物的黄酮类化合物，ZHANG 等［31］发

现香叶木素通过抑制肿瘤坏死因子受体相关因子 2

（TRAF2）/NF-κB 信号通路干扰 M2 表型巨噬细胞极

化，从而抑制胃癌细胞的生长和侵袭。黄芪甲苷是

从中药黄芪中分到的皂苷类物质，MIN 等［32］人发现

黄芪甲苷通过 TLR4/NF-κB/STAT3 信号通路，抑制

巨噬细胞 M2 极化来抑制肝癌的增殖、侵袭和迁移

能力。黄卡瓦胡椒素 B 是从良姜的根茎中提取的，

具有较强的抗肿瘤细胞增殖作用，研究发现在黄卡

瓦胡椒素 B 激活 TGF-β1/Smad4 通路，显著增强胃癌

SGC7901细胞中的 iNOS和 CD86的表达，降低 Arg-1

和 CD206 的表达，减弱了胃癌细胞的 M2 型巨噬细

胞极化诱导能力，抑制胃癌进展［33］。GU 等［34］发现，

黄芪 -莪术通过介导 Sp1/锌指结构反义转录本 1

（ZFAS1）/miR-153-3p/CCR5 调控轴抑制 M2 巨噬细

胞的极化，抑制结直肠癌肿瘤生长和肿瘤转移。葫

芦素 B 是瓜蒂等葫芦科清热解毒中药的主要药效成

分 ，具 有 抗 肿 瘤 和 抗 转 移 功 能 三 萜 类 分 子 。

ZHANG 等［35］发现葫芦素 B 通过下调 Janus 酪氨酸

蛋白激酶 2（JAK2）/STAT3 信号通路，减少了 M2 巨

噬细胞的极化，从而可减少结直肠肿瘤细胞的迁移

与增殖。此外，葫芦素 B 在体内通过调节 M2 样巨

噬细胞和促进 TME 中 CD4+和 CD8+的表达，增强了

抗肿瘤免疫力。白桦脂酸是一种具有抗癌活性的

天然化合物，GUO 等［36］发现白桦脂酸抑制 STAT6 磷

酸化，降低肝癌微环境中的 M2 型 TAMs极化发挥抗

肿瘤作用。LI等［37］发现黄芪多糖通过抑制 TAMs的

M2 极化抑制小鼠肝癌模型中的肝癌细胞样表型。

肿瘤组织内的巨噬细胞大多为 M2 型，并且发挥促

肿瘤作用，因此减少肿瘤内 M2 型 TAMs的数量是一

种有效的抗肿瘤治疗策略，而中药小分子直接或间接

抑制 M2样巨噬细胞极化，抑制肿瘤细胞发生发展。

3.3　中药小分子调控 M2 型 TAMs 表型     薯蓣皂苷

是中草药薯蓣中的主要成分，XUN 等［38］发现薯蓣皂

苷可调节小鼠脾脏中 M1/M2 巨噬细胞的表型，减少

小鼠血液和脾脏中单核细胞髓源性抑制细胞的数

量，另外在体外分化过程中，薯蓣皂苷抑制单核细

胞髓源性抑制细胞分化为 M2 巨噬细胞，对早期结

直肠肿瘤发生的具有抑制作用。大黄素是具有抗

肿瘤特性的天然蒽醌类化合物，SOUGIANNIS 等［39］

发现大黄素处理后小鼠结肠内的 M2 型 TAMs减少，

M2/M1 型巨噬细胞的比例降低，减轻结直肠肿瘤负

荷。β-胡萝卜素是来自沙棘的一种类胡萝卜素化合

物，LEE 等［40］发现，β-胡萝卜素通过抑制 M2 型巨噬

细胞下调 HCT116 结肠癌细胞的增殖，同时抑制 M2

巨噬细胞极化，进而预防结肠癌的发生发展。藁本

内酯是从川芎、当归等中草药中提取的苯醌衍生

物，YANG 等［41］发现藁本内酯通过阻断 YAP 介导的

肝癌细胞 IL-6 释放，抑制 IL-6R/STAT3 信号通路，增

加 巨 噬 细 胞 M2 标 志 物（CD163、Arg-1、CD206、

CCL22、IL-10、TGF-β）的水平，从而抑制肝癌细胞诱

导的巨噬细胞募集和 M2 极化。参炔醇是从人参的

根中分离出来的中药小分子，MCDONALD 等［42］发

现在体外研究证明了人参炔醇通过靶向 M2 型

TAMs，进一步抑制小鼠模型中的结直肠癌发生发

展。HU 等［43］发现土贝母皂苷-I 可增加 CD8+细胞毒

性 T 细胞的比例，减少结肠肿瘤小鼠脾脏中 M2 型

巨噬细胞的含量，同时能通过阻断 STAT6 通路的激

活来抑制 M2 型极化。因此，中药小分子可以通过

降 低 M2-TAMs 表 型 标 志 物 表 达 水 平 、抑 制 M2-

TAM 表型功能、降低 M2 巨噬细胞的数量以发挥抑

制 GT 发生发展的作用。

3.4　TAMs 的 M2 表型转化为 TME 中 TAMs 的 M1

表 型 的 能 力     芹 菜 素 是 黄 酮 类 化 合 物 ，

VILLALOBOS 等［44］在体内研究表明，芹菜素可以

通过诱导含 SH2 结构域的肌醇 5-磷酸酶-1（SHIP-1）
重编程 TAMs。芹菜素增强 SHIP-1 的表达，恢复正

常的髓系生成，进而减少免疫抑制性 M2 样 TAMs，

并在 TME 中转化为免疫原性 M1 样 TAMs，从而增

强抗 CD8+ T 细胞肿瘤免疫反应，促进胰腺肿瘤细胞

消退。蟾毒灵是中药蟾酥主要活性成分，YU 等［45］

发现蟾毒灵可以作为抗肿瘤免疫调节剂，通过抑制

p50 NF-κB 的过度表达，控制 TAMs 从促肿瘤 M2 向

抑肿瘤 M1 表型的极化，以巨噬细胞依赖的方式激

活抗肿瘤 T 细胞免疫反应，进而抑制肝癌细胞。

YIN 等［46］发现大黄素通过 miR-26a/TGF-β1/Akt 调

节，诱导 M2 型巨噬细胞向 M1 型巨噬细胞转化来抑

制肝癌细胞的发生发展。白藜芦醇是虎杖等中草

药的提取物，具有免疫调节、抗氧化、抗癌等作用，

ZHANG 等［47］人 发 现 白 藜 芦 醇 通 过 抑 制 CD8+ 
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CD122+ 调节性 T 细胞（Treg）的产生，促进 M2 型

TAMs 极化，同时增加 IFN-γ表达的效应 CD8+ T 细

胞，有效地抑制了荷瘤小鼠的肝癌进展。CHANG

等［48］发现毗黎勒中提取的单宁使 TNF-α、IL-1β和

iNOS 的表达增加，以及 Arg-1 的表达降低，促进 M2

型 TAMs在体内向抗肿瘤 M1 表型的极化，逆转了肿

瘤细胞驱动的巨噬细胞，从而促进了趋化因子介导

的 T 细胞浸润，恢复了 CD8+ T 细胞的细胞毒性功

能，显著抑制肝细胞肿瘤生长。LIU 等［49］在体内外

试验中发现黄芪甲苷剂量依赖性显著减少 M2 巨噬

细胞，增加 M1 巨噬细胞，从而使 M2 巨噬细胞极化

为 M1 表型，抑制 CT26 结肠癌细胞增殖和诱导细胞

凋亡。研究表明，将 TAMs 从 M2 复极化为抗肿瘤

M1 表型，重塑免疫抑制 TME 成为一种很有前途的

抗肿瘤免疫疗法。以上可发现中药小分子通过调

控相关通路（SHIP-1、miR-26a/TGF-β1/Akt、）及巨噬

细 胞 细 胞 因 子（CD8+CD122+Treg、TNF- α、IL-1β、

iNOS、Arg-1）、降低巨噬细胞数量，诱导 M2 型 TAMs

向 M1 型 TAMs极化，抑制 GT 细胞的繁殖。

3.5　其他     丹参水提取物是从中草药丹参中提取

的天然化合物，SONG 等［50］发现其通过环氧合酶 2

（COX2）/前列腺素 E2（PGE2）级联反应减弱 TAMs 的

肿瘤的浸润，增强结直肠癌的抗 PD-L1 免疫疗法。

小檗碱是从中药黄连中分离的一种生物碱，LING

等［51］发现小檗碱可以通过抑制 miR-155-5p 表达上

调 SOCS1 的蛋白水平，进而抑制 M1 型巨噬细胞的

极化，减弱巨噬细胞介导的慢性炎症来抑制结肠炎

的癌变。YAO 等［52］研究发现，附子粗多糖与乌头碱

合用在体外联合干预后小鼠巨噬细胞升高，上调

CD4+T、CD8+T 细胞，血清 IL-6 水平降低，血清 IFN-γ

和 TNF-α升高，增强了免疫细胞对肿瘤细胞的杀伤

能力，进一步发挥抗肝癌作用。CHEN 等［53］发现白

桦脂酸通过调节胃癌细胞中葡萄糖调节蛋白 78

（GRP78）/TGF-β1抑制巨噬细胞源性 IL-6 信号，进而

抑制胃癌干性。综上所述，中药小分子通过减弱

TAMs 的肿瘤的浸润增强抗肿瘤疗效，也可以改变

肿瘤细胞所处的微环境，从而在抑制 GT 发生发展

中发挥中心调节作用。调控 TAMs 抗 GT 中药小分

子总结见增强出版附加材料。

4 总结与展望

TAMs 是 TME 中主要免疫细胞，其通促进肿瘤

细胞的繁殖、侵袭和转移、加速血管生成、诱导转移

前微环境的形成、加强抗药性和免疫抑制等方式密

切参与多种肿瘤相关过程，靶向 TAMs 已成为肿瘤

免疫治疗的新策略。近年来随着中医药治疗恶性

肿瘤研究的不断深入，发现中药小分子通过增加

M1 型 TAMs 极化、抑制减少 M2 型 TAMs 的数量、阻

断 TAMs 向 M2 型 TAMs 极化、抑制 M2 型 TAMs 的

功能表型、促使 M2 型向 M1 型转化、重塑 TME 免疫

抑制环境，以调控 TAMs 抑制肿瘤生长和转移。因

此，中医药靶向 TAMs与 GT 相关细胞之间的动态相

互作用，是涉及未来 TAMs靶向疗法的主要领域。

祖国医学认为 GT 病性为正虚邪实之证，多与

正气亏虚、情志内伤、瘀毒停滞、饮食劳伤等因素有

关。在临床治疗中要扶正（益气）、祛邪（化瘀解毒）
为主。本文发现治疗 GT 的中药小分子药物以益气

补虚类、活血化瘀类、清热解毒散结为主，比如灵芝

多糖、灵芝孢子粉多糖均从中草药灵芝中提取，其

性平、味甘，主要功效为益气血、健脾胃；黄芪多糖、

黄芪甲苷均来自“补气圣药”的黄芪，其甘、温，主要

功效为补气健脾；隐丹参酮、丹参水提取物提取自

中药丹参，其苦、微寒，具有活血化瘀之功等；这些

中药单体运用契合了祖国医学对 GT 病因病机的认

识，同时与 TAMs 密切相关，中医药从扶正祛邪角度

以治其本、恢复机体正气，直接或间接地影响 TME

细胞，抑制 GT 的发生发展。

虽然中药小分子通过靶向 TAMs 抗 GT 治疗策

已取得很大进展，但是仍存在以下问题亟待解决：

①中药小分子药物靶向 TAMs 治疗恶性肿瘤的相关

研究实验大多数为动物实验，临床验证较为缺乏，

临床疗效仍不确切；②中药小分子对于靶向 TAMs

的抗肿瘤的研究仍处于表面，需要继续深入地研挖

掘中药小分子靶向 TAMs 的物质基础以及相关作用

机制，使中药在临床上得到更为科学及广泛的使

用；③我国中药具有来源广、多靶点的特性，但目前

对中药小分子靶向巨噬细胞研究尚有局限，应着眼

于他与肿瘤发展各个环节的关系，而不单单是免疫

调控及细胞极化，以发挥中医药在治疗肿瘤疾病方

面的最大优势。
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·书讯·

全息刮痧疗法配合耳尖穴点刺放血联合中医特色护理治疗眩晕气虚血瘀
——评《中医刮痧疗法》

后循环缺血作为临床常见的缺血性脑血管病，是脑梗死和动脉粥样硬化导致后循环的颈动脉系统短暂性缺血发作，常见

的临床症状表现是眩晕。目前西医主要对症治疗，针对脑缺血改善和缓解眩晕。中医对其病因分析，归为虚实交融。患者可

能同时患有风阳上扰、痰瘀内阻等，且受到邪气干燥的影响，进入脑部。肝胆失调所致肝病气逆，气血不足引起脑海空虚，精血

不能上呈空窍，而“气虚血瘀”是目前该病诊断最常用的证型，其主要表现脾虚痰滞热、痰滞浊与某些诱发因素有关。

《中医刮痧疗法》由中国医药科学技术出版社出版，郭长青，郭妍，王军美著；郭长青总主编。该书简要介绍了刮痧疗法的

取穴特点、操作方法及注意事项，随后详细介绍了刮痧疗法在内科、妇科、儿科、皮肤科及五官科疾病中的应用。全书图文并

茂，书中穴位均配有线条穴位图，实用性强，容易掌握，方便读者学习及按图操作。适合于广大中医爱好者及疾病患者使用。

本文结合《中医刮痧疗法》讨论，全息刮痧疗法配合耳尖穴点刺放血联合中医特色护理治疗眩晕气虚血瘀的临床意义分析。

刮痧疗法，历史悠远，手法简单，价格实惠、疗效显著。主要通过工具进行对皮肤反复进行刮、挤、揪、捏、刺等刺激，皮肤表

面出现瘀点和瘀斑状态后停止，来改善气血循环，加快新陈代谢，提高免疫力，从而改善眩晕。具有清除体内湿气、消除瘀血、

促进血液循环等多种疗效。全息刮痧疗法通过刮擦全息穴区和经络穴位，以激发经气为手段，对经络进行全方位、双向性的积

极调整，促进血液循环下行，平衡脏腑功能，维持阴阳平衡，从而更有效地控制血压。通过刺激耳尖穴位并放血，可以有效治疗

各种疾病，促进邪气排出体外，消除瘀血，改善经络通畅，从而起到降低血压的效果。与此同时进行临证施护，为患者提供专

业、全面中医的独特护理方法，其治疗效果非常显著。全息刮痧疗法是在传统刮痧疗法原理的理论基础上引入的“生物全息理

论”该新理论科学总结分析了面部皮肤组织与各脏腑器官功能之间穴位的相互对应及其定位作用规律，并创新增加设计了全

息刮痧疗法特有的选区配穴部位。因此刮痧疗法的治疗效果和临床疗效得到了显著提高。耳尖放血疗法是中医学中一种独

特的阳络针刺疗法，同时具有双向调节体内阴阳、促进体表气血自由流动、通畅气血经络、调理身体脏腑系统的多重功能。根

据全息理论，耳朵可以视为一个身体器官的一个微缩版，而且根据耳部所出现的各种病理反应点就可以全面反映到相应的器

官出现的具体疾病情况。此外，耳廓部的感觉神经的分布非常丰富，因此可以考虑通过耳神经的感觉传入和影响机制来对进

行有效干预。中医特色护理引导患者根据四季变化，保持规律的起居和适当的运动，以协调身心，逐步恢复脏腑功能。同时，

还讲解全息刮痧疗法和耳尖针灸好处，刺放血疗法独特的中医理论基础疗效和治疗效果，能充分让每个患者进一步深刻的理

解到全息刮痧疗和耳尖刺放血术的治疗重要性，根据护理患者疾病特殊护理特点，传授有关中西医治疗相关临床健康知识，让

广大患者逐步认识到了实施现代中医特色诊疗护理方式的积极必要性，增强了他们临床对西医治疗方式的科学信心性和信任

感。三者合力治疗对患者眩晕（痰瘀互结证）头痛症状问题的临床解决均效果显著，能够有效地降低血压，改善患者头痛、头

晕、眩晕等症状，从而帮助患者更快更好地恢复正常生活。因此全息刮痧疗法配合耳尖穴点刺放血联合中医特色护理治疗，对

眩晕气虚血瘀效果良好，患者满意度大大提高，值得临床推广。

（作者陈聪， 吴飞飞， 陈莹， 嘉兴市中医医院， 浙江  嘉兴   314000）

··278


