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　 　 【摘要】 　 冠心病在中医学中属“胸痹心痛、真心痛”等范畴，脂质代谢紊乱和炎症反应可作为“痰、瘀”的生化

表象，贯穿疾病始终。 巨噬细胞的能量代谢与其免疫功能密切相关，是调节冠心病代谢紊乱和炎症反应的重要因

素。 本文综述了巨噬细胞在冠心病病理生理中的角色，讨论了这些代谢途径如何影响巨噬细胞的免疫反应，以及

它们如何通过能量代谢途径影响疾病，深入探讨巨噬细胞能量代谢的不同模式，特别是促炎的 Ｍ１ 型和抗炎的 Ｍ２
型巨噬细胞在冠心病痰瘀互结证中的代谢特性及其免疫调节功能。 为理解冠心病痰瘀互结证的病理机制和开发

新的治疗策略提供理论指导。
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Ｃｏｎｆｌｉｃｔｓ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｅｓｔ： Ｔｈｅ ａｕｔｈｏｒｓ ｄｅｃｌａｒｅ ｎｏ ｃｏｎｆｌｉｃｔ ｏｆ ｉｎｔｅｒｅｓｔ．

　 　 冠心病（ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＨＤ）是心血管

疾病中的一种高发病症，其核心病理变化为冠状动

脉发生粥样硬化斑块，引发心肌缺血［１］。 巨噬细胞

作为动脉斑块的主要组成部分，不仅在炎症反应过

程中扮演重要角色，同时还具备免疫调节功能。 近

年来的研究表明，巨噬细胞的能量代谢状态与其免

疫功能密切相关，能量代谢的改变会直接影响巨噬

细胞的活化状态和功能，从而在 ＣＨＤ 的进展中起到

决定性作用。
ＣＨＤ 属中医“胸痹心痛、真心痛”，为本虚标实

之证，痰瘀互结是其最主要的证型之一。 巨噬细胞

能够通过改变能量代谢方式进行表型转换，使其在

病理状态下呈现不同的活性，进而参与 ＣＨＤ 血液循

环障碍、代谢紊乱和炎症反应等“痰、瘀”形成过程。
这种代谢变化不仅体现中医的“瘀阻”现象，也强调

了调节巨噬细胞代谢状态在治疗 ＣＨＤ 中的潜在重

要性。 因此，本文将综述巨噬细胞的能量代谢如何

在 ＣＨＤ 痰瘀互结证中调节免疫反应，并探讨促炎的

Ｍ１ 型与抗炎的 Ｍ２ 型巨噬细胞的代谢特性及其对

疾病进程的影响。

１　 巨噬细胞能量代谢与 ＣＨＤ

　 　 巨噬细胞是免疫系统中关键的白细胞类型，主
要负责吞噬病原体、清除死亡细胞，并在免疫调节

和组织修复中发挥重要作用。 巨噬细胞的能量代

谢不仅支持其生存和功能执行，更通过不同的代谢

状态直接调控其在疾病中的免疫响应。 在 ＣＨＤ 的

病理环境下，巨噬细胞能够根据不同的病理阶段和

微环境需求，改变代谢方式，使之从促炎的 Ｍ１ 型向

促进组织修复的 Ｍ２ 型转变，或反之，并利用这种代

谢的可塑性干预 ＣＨＤ 的发生发展。
１􀆰 １　 巨噬细胞能量代谢路径的免疫调节功能

　 　 巨噬细胞作为免疫系统中的关键细胞，其能量

代谢状态直接影响其免疫功能［２］。 生理条件下，巨
噬细胞一般处于静息状态，主要利用氧化磷酸化

（ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ，ＯＸＰＨＯＳ）产能，维持其监

控功能和基本免疫反应［３］。 然而，面临感染或炎症

刺激时，它们会迅速切换为糖酵解代谢途径，这种

代谢方式能够使巨噬细胞快速地产生能量，以增强

其吞噬作用、产生炎症介质（如细胞因子和化学因

子）并有效参与炎症反应［４］。
巨噬细胞的极化状态决定它们在免疫作用中

的功能定位，也是调节机体免疫反应性质和强度的

关键因素。 极化主要分为两种，其中，Ｍ１ 型巨噬细

胞以糖酵解作为主要产能方式，支持其产生大量促

炎细胞因子如肿瘤坏死因子 － α （ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ⁃α，ＴＮＦ⁃α）、白细胞介素 － １β（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１β，
ＩＬ⁃１β）和白细胞介素－６（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃ ６，ＩＬ⁃６），以快

速响应感染和促进炎症反应［５］。 此外，这种糖酵解

依赖的能量供应方式也与 Ｍ１ 型巨噬细胞在抗肿瘤

和感染防御中的活跃角色相符［６］。 而 Ｍ２ 型巨噬细

胞则依赖于有氧呼吸，特别是线粒体氧化磷酸化和

脂肪酸氧化（ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ，ＦＡＯ），其产生的抗

炎因子如白细胞介素－１０（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１０，ＩＬ⁃１０）和

转化生长因子 β（ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ⁃β，ＴＧＦ⁃
β）有助于调节免疫反应，促进组织修复和纤维

化［７］。 这种能量代谢方式的高效性支持 Ｍ２ 型巨噬

细胞在长期免疫调节中的功能。 这种高效的能量

代谢方式不仅维持了 Ｍ２ 型巨噬细胞的存活，还增

强了它们在长期免疫调节中的功能。 研究发现，改
变 Ｍ２ 型巨噬细胞的代谢特征和生物能量状态，将
其从 ＦＡＯ 转向糖酵解后，Ｍ２ 型巨噬细胞的免疫抑

制功能减弱，并促进肿瘤微环境中的抗肿瘤免疫反

应［８］。 相 反， 柑 橘 类 水 果 中 的 黄 酮 类 化 合 物

Ｄｉｄｙｍｉｎ 通过促进 ＦＡＯ，将促炎的 Ｍ１ 型巨噬细胞转

变为抗炎的 Ｍ２ 型巨噬细胞，显著改善了急性和慢

性结肠炎小鼠的临床症状［９］。 因此，巨噬细胞的能

量代谢不仅是其生存和免疫功能的能源基础，也是

其在免疫反应中适应和调节的关键因素。
１􀆰 ２　 免疫代谢调节对 ＣＨＤ 的作用

　 　 免疫代谢调节在 ＣＨＤ 的病理进程中起着关键

作用，尤其是通过调节巨噬细胞的功能和活性。 巨

噬细胞作为免疫系统的重要组成部分，其能量代谢

状态能显著影响它们在炎症和免疫反应中的角色，
从而直接影响 ＣＨＤ 的发展和进程。 ＣＨＤ 的病理基

础在于动脉粥样硬化，在动脉粥样硬化的过程中，
巨噬细胞的能量代谢方式从依赖 ＯＸＰＨＯＳ 转变为

糖酵解，这种转变支持它们在炎症环境中的快速反
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应和活化［１０］。 激活的巨噬细胞通过吞噬氧化的低

密度脂蛋白（ ｌｏｗ⁃ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＤＬ）转变为泡

沫细胞，从而加速斑块的形成与扩大［１１］。 动物实验

揭示，当巨噬细胞的代谢方式被诱导为糖酵解时，
细胞内脂质的吸收与积累、促炎细胞因子的表达均

有所增加，导致动脉粥样硬化模型小鼠的主动脉斑

块面积显著扩大，并伴随更多病变组织的出现［１２］。
此外，巨噬细胞代谢状态的改变进一步加剧了局部

炎症反应，增加了斑块不稳定及其破裂的风险，可
能触发心肌梗塞、心绞痛等急性冠状动脉事件。 临

床研究表明，激活的巨噬细胞是评估 ＣＨＤ 斑块稳定

性的重要指标，与内膜糜烂、脂质斑块的长度、狭窄

程度以及斑块稳定性紧密相关［１３］。 而且，巨噬细胞

向糖酵解代谢转变会促进泡沫细胞形成，使患者冠

状动脉粥样硬化负荷加重、高危斑块特征及心血管

事件风险增高；相反，抑制巨噬细胞的糖酵解代谢

可减少新斑块形成，提高斑块稳定性，降低心血管

风险事件的发生率［１４］。 因此，通过调节巨噬细胞的

代谢途径，特别是抑制糖酵解代谢，可以有效降低

新斑块的形成，增加现有斑块的稳定性，从而减少

心血管事件的发生，巨噬细胞的代谢调节为治疗

ＣＨＤ 提供了一种潜在的策略。
２　 巨噬细胞在 ＣＨＤ 痰瘀互结证的病理特征及其

代谢机制

　 　 ＣＨＤ 在中医中常归类为“胸痹心痛”或“真心

痛”，痰瘀互结证是 ＣＨＤ 最主要的实证，巨噬细胞

的能量代谢异常在 ＣＨＤ 痰瘀互结证中不仅表现为

“痰”的代谢紊乱与促炎、促“瘀”的病理过程，而且

通过它们的免疫调节功能影响疾病的长期进展和

临床表现，为中医“痰瘀互结”病机理论与现代医学

病理学之间构建了重要的联系。
２􀆰 １　 痰瘀互结证的中医理解与现代医学表现

　 　 ＣＨＤ 属“胸痹心痛、真心痛”等病的范畴，而痰

瘀互结证是其最主要的实证。 传统医学认为，“痰
瘀互结”是一个描述痰浊、血瘀相互作用和相互促

进的病理状态的术语。 《景岳全书痰饮》言：“痰涎

本皆血气，若化失其正，则脏腑病，津液败，而血气

即成痰涎。”痰湿源自饮食水谷，因转化不当，积聚

于体内，其重浊粘稠的特性易于阻滞气血经脉，使
得血液循环受阻，形成血瘀。 血瘀又会进一步妨碍

气血的运行，加重了痰湿的积累，痰瘀互相促进，形
成一个恶性循环，从而导致疾病的发生。 基于全国

２１ 个省市自治区的 ４０ 家医院调查发现，８１２９ 例冠

心病患者中，血瘀和痰浊是最常见的实性证素，并
且实性证素（如血瘀和痰浊）的严重程度高于虚性

证素（如气虚和阴虚），显示出 “实重于虚” 的特

点［１５］。 越来越多的 ＣＨＤ 患者呈现痰瘀互结的特

点，ＣＨＤ 的病机也已从“阳微阴弦”演变为痰瘀互生

互衍的状态［１６－１７］。 痰浊与瘀血既是 ＣＨＤ 的病理结

果［１８］，也是致病因素，二者可相互促进，相互发展，
痰浊致瘀，瘀血生痰，痰瘀互结贯穿 ＣＨＤ 始终并成

为重要病机。
临床研究发现，ＣＨＤ 痰证患者出现了更高的血

脂表达水平，提示脂质代谢紊乱是 “痰” 证的关

键［１９］。 而血瘀证患者的凝血系统活性增高，且血栓

形成较多［２０－２１］，表明凝血因子的异常、血小板的活

化和血液流变学异常可视为“瘀”的表现。 脂质代

谢异常可刺激血管内皮细胞，引发炎症反应，基础

炎症因子的相互作用增高血粘稠度，导致血液流动

受阻，血流动力学的改变使更多脂质沉积在血管内

壁，进而募集更多的免疫细胞与受损的内皮细胞一

起形成血栓、斑块，堵塞血管，造成心肌缺血、心绞

痛的出现［２２］。 因此，痰瘀互结不仅在中医理论中占

据重要地位，也在现代医学中表现为脂质代谢异

常、血液流变学异常、凝血系统的活性增高，以及炎

症因子的释放等病理现象。 痰浊与血瘀相互作用，
不仅促进了病理状态的形成，也为冠心病等疾病的

防治提供了重要的理论基础和治疗靶点。
２􀆰 ２　 痰瘀互结证的巨噬细胞能量代谢特征及临床

表现

　 　 痰瘀互结证的复杂性涉及到“痰”和“瘀血”在
心脉的相互作用，这种相互作用不仅导致局部微环

境的失衡，还促进了疾病进程中的脂质沉积、血液

循环障碍等多个生物学机制的激活。 在这一背景

下，巨噬细胞的能量代谢特征尤其重要，尤其是在

促炎的 Ｍ１ 型与抗炎的 Ｍ２ 型巨噬细胞中的代谢活

动差异，如图 １ 所示。 这些差异性体现了巨噬细胞

如何通过其代谢途径影响疾病的发展与治疗。
２􀆰 ２􀆰 １　 Ｍ１ 型巨噬细胞

　 　 Ｍ１ 型巨噬细胞是在 Ｔｈ１ 细胞因子如 γ－干扰素

（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ⁃γ，ＩＦＮ⁃γ）的影响下激活的，通常与促炎

反应相关。 Ｍ１ 巨噬细胞的能量代谢主要依赖于糖

酵解过程，即使在氧气充足的情况下，也倾向于进

行无氧糖酵解，这种现象称为“Ｗａｒｂｕｒｇ 效应”。 无

氧糖酵解能快速提供能量，支持其炎症介质的产生

和释放，还能使巨噬细胞能更有效地吞噬脂质，造
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图 １　 ＣＨＤ 痰瘀互结证中的巨噬细胞能量代谢特征

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｅｎｅｒｇｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｐｈｌｅｇｍａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｓｔａｓｉｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｏｆ ｃｏｒｏｎａｒｙ ｈｅａｒｔ ｄｉｓｅａｓｅ （ＣＨＤ）

成细胞内脂质的积累［２３］。 这些促炎介质和脂质沉

积在 ＣＨＤ 痰瘀互结证中加剧动脉斑块发生发展，促
进“血瘀”和“痰浊”的形成。 动物实验揭示，当巨噬

细胞糖酵解代谢增加时，Ｍ１ 型巨噬细胞和泡沫细

胞明显增多，促炎因子的表达增高，导致动脉粥样

硬化模型小鼠的主动脉斑块面积显著扩大，并伴随

更多病变组织的出现［１２］。 研究发现，Ｍ１ 型巨噬细

胞的有氧糖酵解增加，促进促炎细胞因子（如 ＴＮＦ⁃
α 和 ＩＬ⁃１β）的释放，可增加血管内皮的通透性，导
致更多炎症细胞（包括血小板和白细胞）的吸附和

渗透。 同时，促炎细胞因子如 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃１β 可直

接作用于血小板，增加其活化和聚集，加剧了血液

流变学的改变，从而增加了急性冠脉综合症和其他

血栓性事件的风险［２４］。 此外，糖酵解过程支持 Ｍ１
型 巨 噬 细 胞 释 放 基 质 金 属 蛋 白 酶 （ ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ，ＭＭＰｓ）的亚型 ＭＭＰ⁃１、ＭＭＰ⁃３ 和

ＭＭＰ⁃９，这可能导致斑块纤维帽内的胶原纤维被分

解，从而引起斑块的不稳定［１３］。 临床研究表明，巨
噬细胞向糖酵解代谢增强会促进泡沫细胞形成，使
患者冠状动脉粥样硬化负荷加重、高危斑块特征及

心血管事件风险增高；相反，抑制巨噬细胞的糖酵

解代谢可减少新斑块形成，提高斑块稳定性，降低

心血管风险事件的发生率［１４］。 事实上，动脉斑块中

Ｍ１、Ｍ２ 型巨噬细胞数量均较外周正常组织明显增

多，稳定斑块中以 Ｍ２ 型为主，而不稳定斑块中以

Ｍ１ 型居多，其分布于内膜易破裂的肩部区，释放更

多促炎因子，加剧炎症反应，导致斑块破裂出血和

血栓形成［２５］。 总之，Ｍ１ 型巨噬细胞与动脉粥样硬

化中的炎症过程密切相关。 它们通过释放各种炎

症介质促进脂质在泡沫细胞中的积累，加速斑块形

成。 Ｍ１ 型的促炎表型与脂质负荷状态相关，这种

状态有助于斑块的不稳定性。
２􀆰 ２􀆰 ２　 Ｍ２ 型巨噬细胞

　 　 Ｍ２ 巨噬细胞是免疫系统中的一种反炎和组织

修复型巨噬细胞，与 Ｍ１ 型巨噬细胞倾向于进行糖

酵解不同，Ｍ２ 型巨噬细胞通过更有效率的 ＯＸＰＨＯＳ
过程来产生能量，这有助于支持它们在组织修复和

抗炎反应的长期活动。 研究发现，增强 ＯＸＰＨＯＳ
后，Ｍ２ 型巨噬细胞能够更有效地进行抗炎介质（如
ＩＬ⁃１０）的合成和分泌，这有助于缓解心肌缺血后的
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炎症状态。 同时，这些抗炎因子还能改善局部微环

境，促进心肌细胞的存活和心脏功能的恢复［２６］。
ＦＡＯ 是 Ｍ２ 型巨噬细胞 ＯＸＰＨＯＳ 的主要形式之一，
Ｍ２ 型巨噬细胞通过增强 ＦＡＯ，能够激活胆固醇运

出途径，如 ＡＴＰ 结合盒转运蛋白 Ａ１ 和 ＡＴＰ 结合盒

转运蛋白 Ｇ１，这有助于降低巨噬细胞内的胆固醇负

荷，减少泡沫细胞的形成，从而抑制动脉粥样硬化

斑块的发展［２７］。 另外，Ｍ２ 型巨噬细胞还可以通过

ＦＡＯ 激活产生大量的抗炎因子（如 ＩＬ⁃１０ 和 ＴＧＦ⁃
β），这些细胞因子不仅具有抗炎作用，还能促进胶

原蛋白的合成和沉积，有助于加强斑块内的细胞外

基质结构。 这种加固作用可以减少斑块的脆弱性，
防止斑块破裂，从而维持斑块的整体稳定性［２８］。 相

反，ＣＨＤ 痰瘀互结证中巨噬细胞的促炎活化，抑制

了 ＦＡＯ，导致脂质代谢紊乱和持续性炎症反应，并
对血管功能和血液流变学指标造成不利影响［２９］。
进一步的研究表明，Ｍ２ 型巨噬细胞在斑块早期出

现，其内的 ＦＡＯ 和 ＯＸＰＨＯＳ 活性急剧提升，并展示

出较高的吞噬功能。 随着病变环境的改变，细胞代

谢方式随之转变，ＦＡＯ 能力的丧失导致其向 Ｍ１ 极

化并促进动脉粥样硬化斑块进展［３０］。 相反，促进巨

噬细胞的 Ｍ２ 型极化，可降低 ＣＨＤ 小鼠血脂水平，
抑制炎症反应，并诱导斑块消退［３１］。 因此，使 Ｍ１
型细胞的代谢方式转变为 Ｍ２ 型方式，可能使 Ｍ１ 巨

噬细胞恢复原始 Ｍ２ 表型的特征，有利于逆转 ＣＨＤ
病变。
３　 巨噬细胞能量代谢在 ＣＨＤ 痰瘀互结证中的治

疗作用

　 　 在 ＣＨＤ 痰瘀互结证的治疗中，巨噬细胞的能量

代谢调节发挥着关键作用。 通过调控巨噬细胞从

促炎的 Ｍ１ 型向抗炎的 Ｍ２ 型的转变，不仅可以减轻

炎症和改善血液循环，而且还有助于增加动脉粥样

硬化斑块的稳定性，减少心脏事件的风险。
３􀆰 １　 ＣＨＤ 痰瘀互结证的诊疗现状

　 　 传统医学在 ＣＨＤ 痰瘀互结证的诊断过程中，重
视通过患者的症状和舌象进行辨证。 在符合 ＣＨＤ
基本诊断的条件下，主要依据病人的临床症状和体

征进行辩证，如胸闷、胸痛、咳痰、脉弦或滑等［３２］。
此外，舌象（如舌质暗、舌下静脉曲张等）能够进一

步确认痰瘀互结证的诊断。 研究发现，相对于 ＣＨＤ
血瘀证患者，痰瘀互结证患者的舌色可能呈现较浅

的青紫色，舌苔颜色偏向更为浅淡光亮的青黄

色［３３］，这些舌象特征揭示了“痰”和“血瘀”在体内

的互相作用及其对气血流通的影响。 除中医诊断

方法外，现代医学还采用血液检测、心脏超声和冠

状动脉造影等技术来确认冠状动脉疾病的存在及

其严重性。 这些方法有助于识别动脉中的物理阻

塞和心脏的整体功能［３４］。
根据 ＣＨＤ 中医证候临床流行病学调查发现，

ＣＨＤ 患者的痰瘀互结证的比例随病程的发展呈现

逐渐增加的趋势，且与随着病程进展和严重程度呈

正相关，病情越重，证候特征愈发明显。 该证候在

老年及男性患者中更为普遍，且不同地区的流行程

度存在差异，这些差异可能与生活习惯和饮食文化

相关［１６］。 因此，中医治疗主要通过使用活血化瘀、
化痰散结的中药方剂（如瓜蒌薤白半夏汤、血府逐

瘀汤等）及针灸、推拿等方法，调整体内气血运行，
清除痰瘀，以缓解心脏病症［３５］。 现代医学对 ＣＨＤ
的治疗主要包括药物治疗（如抗血小板药物、降脂

药物等）、外科手术（如冠状动脉旁路移植或经皮冠

状动脉介入治疗），以及生活方式的调整（如戒烟、
合理饮食、适量运动等） ［３２］。 此外，现代临床治疗策

略也趋向于结合中医药治疗原则与西医治疗手段，
如在药物治疗方面，除了传统中药外，也包括中成

药的使用，例如丹蒌片因其效果显著而被频繁使

用［３５］。 这种综合治疗方法有助于改善患者的心血

管功能，减轻病症。 目前，对 ＣＨＤ 痰瘀互结证更深

入的理解的研究仍在进行中，基因组学和生物标志

物研究的进展开始影响 ＣＨＤ 及其中医证型如痰瘀

互结证的治疗方式。 此外，还需要更多的临床研究

来验证各种治疗方法的效果，以及它们在不同类型

和阶段的 ＣＨＤ 患者中的适用性和安全性［３６］。
３􀆰 ２　 巨噬细胞能量代谢调节治疗痰瘀互结证的机

制与潜力

　 　 在针对 ＣＨＤ 痰瘀互结证的治疗策略中，调整巨

噬细胞的能量代谢路径已成为关注的焦点。 这类

治疗手段可能涉及应用药物或小分子抑制剂，靶向

特定的代谢通道。 例如，通过抑制糖酵解路径可以

降低促炎 Ｍ１ 型巨噬细胞的活性，或通过促进

ＯＸＰＨＯＳ 增强抗炎 Ｍ２ 型巨噬细胞的功能［３７－３８］。
同时，对缺氧诱导因子－１α（ｈｙｐｏｘｉａ⁃ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ⁃
１α，ＨＩＦ⁃１α）、雷帕霉素靶点蛋白（ｍａｍｍａｌｉａｎ ｔａｒｇｅｔ
ｏｆ ｒａｐａｍｙｃｉｎ， ｍＴＯＲ） 以及磷脂酰肌醇 ３ － 激 酶

（ ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｉｔｉｄｅ ３⁃ｋｉｎａｓｅ， ＰＩ３Ｋ ） ／蛋 白 激 酶 Ｂ
（ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｂ，Ａｋｔ）等关键信号通路的调节也被

视为有效的治疗途径。 其中，ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路通过促
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进 ｍＴＯＲ ／ ＨＩＦ⁃１α 轴的活化，推动巨噬细胞代谢向

糖酵解倾斜，进一步影响 Ｍ１ 型极化［３９－４０］。 除此之

外，利用代谢产物或其拮抗剂，如乳酸或乳酸的拮

抗剂，来调节巨噬细胞的代谢状态及其免疫功能，
亦是探索中的治疗方法［４１］。

巨噬细胞的能量代谢过程与氧化应激的应对、
脂质代谢的调控及细胞因子与化学因子的生成紧

密相关，这些要素共同作用于“痰、瘀”等病邪的生

成、交互作用以及其转化过程中的虚实变化。 通过

改变巨噬细胞的代谢模式，调整其激活状态和免疫

功能，可以有效降低促炎细胞因子的释放，纠正脂

质代谢的失衡，促使斑块稳定，从而抑制痰瘀相结

的现象，延缓 ＣＨＤ 的发展。

４　 小结

　 　 ＣＨＤ 在中医学中被视为“胸痹心痛”“真心痛”
等疾病，其中代谢异常和炎症反应是“痰、瘀”现象

的关键表现，这些病理特征在疾病的整个过程中起

着核心作用。 近年来，研究发现巨噬细胞的能量代

谢异常是导致血液循环障碍、代谢紊乱和炎症反应

的重要因素，这一发现为理解 ＣＨＤ 的病理机制提供

了新的视角。 这不仅有助于深入理解 ＣＨＤ 的发病

机制，也为开发新的治疗策略提供了理论基础和临

床指导。 本综述阐述了巨噬细胞在 ＣＨＤ 的背景下，
代谢变化及其对免疫功能的影响，即促炎的 Ｍ１ 型

和抗炎的 Ｍ２ 型巨噬细胞展现出不同的代谢特征，
以及不同代谢方式对巨噬细胞免疫功能的调节作

用。 这些发现强调了代谢途径在调节巨噬细胞功

能和炎症反应和代谢异常中的核心作用，有助于更

好地理解 ＣＨＤ 痰瘀互结证病理机制，为疾病的早期

诊断和预后评估提供新的生物标志物。
目前，巨噬细胞能量代谢研究的局限性主要在

于其复杂性和多变性，以及目前对其精确调控机制

的理解尚不完全。 巨噬细胞在不同组织环境和疾

病状态下展现出高度的可塑性和代谢多样性，这使

得理解和操纵其代谢途径变得复杂。 此外，目前的

研究多集中在体外实验和动物模型上，其结果可能

无法完全适用于人类。 对于临床应用而言，如何精

确调节巨噬细胞的代谢状态，同时避免影响正常免

疫功能和产生不良反应，是一个重要挑战。 未来的

展望包括更深入地理解巨噬细胞在不同病理条件

下的代谢特性，开发更为精确和安全的代谢调节策

略，以及将这些研究成果转化为有效的临床治疗方

法。 此外，结合代谢组学、转录组学和蛋白质组学

等多组学方法，可以更全面地揭示巨噬细胞代谢调

控的网络，为发现新的治疗靶点和策略提供更多

可能。
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