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基于“亢害承制”理论探讨巨噬细胞极化在慢性阻塞性
肺疾病中的作用及治疗

贺甜甜 1，郭思佳 2，封继宏 2，孙玥枫 1，曾昭璐 1，郭 安 1，孙露颜 1，孙增涛 1*
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摘要：慢性阻塞性肺疾病（COPD）是临床常见呼吸系统疾病，其发病机制复杂。巨噬细胞M1/M2极化

失衡可参与COPD炎症损伤、氧化应激及气道重塑等病理进程。本文首次基于“亢害承制”理论阐释该病理

过程，主张肺脾肾虚损失制，痰浊血瘀亢而为害与巨噬细胞极化失衡存在同构性，运用中医药靶向调控巨噬

细胞极化动态平衡，维持机体内稳态，以期达到治疗COPD的效果。
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AbstractAbstract:: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common respiratory disease in clinical practice, 

featuring a complex pathogenesis. An imbalance in M1/M2 macrophage polarization plays a significant role in the 

pathogenesis of COPD, contributing to pathological processes such as inflammatory injury, oxidative stress, and 

airway remodeling. This study innovatively tries to elucidate on this disease based on the theory of "restraining 

excessiveness to acquire harmony", proposing that the disharmony caused by deficiency of the lung, spleen and 

kidney, and the damage induced by excessive phlegm-turbidity and blood stasis, share isomorphism with the 

imbalance in macrophage polarization. It is suggested that TCM targeted interventions be employed to regulate the 

dynamic balance of M1/M2 macrophage polarization, aiming to maintain bodily homeostasis and achieve a 

significant effect for COPD.

KeywordsKeywords:: restraining excessiveness to acquire harmony; macrophage polarization; chronic obstructive 

pulmonary disease

慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 （chronic obstructive 

pulmonary disease，COPD）是一种以持续性呼吸道

症状及进行性气流受限为特征的异质性肺部疾病[1]，

具有高发病率、高致残率、高死亡率的特点。全球
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患有COPD人群超3.5亿人，其中每年死亡人数高达

320万[2]，给社会经济带来沉重负担。炎症被认为是

COPD发病的核心机制之一，多种细胞及炎症介质

参与COPD慢性炎症的发生、发展，巨噬细胞在此

过程中发挥重要作用[3]。巨噬细胞在微环境刺激下，

呈不同极化状态，主要包括M1（经典激活型）和

M2（交替激活型）[4]，分别发挥促炎、抗炎作用，

维持机体动态平衡。若M1/M2巨噬细胞极化失衡，

可影响COPD进展。“亢害承制”理论源自《黄帝内

经》，其主张自然界中存在相互制约的自稳态调控

机制。本文基于该理论视角，认为COPD病理机制

中的巨噬细胞极化恰与“亢害承制”过程具有高度

一致性。以调控巨噬细胞极化为治疗靶向，运用

“亢害承制”理论指导COPD的防治，以期为科研探

索、临床实践提供新视角。

1　“亢害承制”内涵阐微

《素问·六微旨大论篇》曰：“亢则害，承乃

制，制则生化”，从运气学说角度来看，自然界中

的六气若有一气过亢，必随之有所承制，以复整体

协调平衡。王冰首次阐述了自然承制学说，将其融

入自然现象的生化平衡规律。刘完素运用五运六气

“亢害承制”理论分析六气为病之病机，将“亢害

承制”关系阐发为“谓己亢过极则反似胜己之化

也”，指出临证需详辨病机本质，治病求本，提出

“不明标本，但随兼化之虚象，妄为其治，反助其

病，而害于生命多矣”[5]。王履提出“亢害承制”

为人体“造化之枢”，将其释为有制之常与无制之

变[6]，强调“亢而自制”是人体协调统一之规律[7]。

张介宾认为万物存在互生互制平衡，有生无制则

亢，亢则为灾为病[8]。历代医家持续拓展“亢害承

制”理论的内涵，其应用从自然万物的生克制化，

延伸至人体脏腑病变的诊疗，皆赖于互制互用的协

调机制维系平衡。

2　巨噬细胞极化参与COPD发病机制

巨噬细胞在维持组织稳态、清除病原体及调节

免疫中发挥重要作用，并可根据微环境刺激分化为

M1型或M2型[4]。M1型被激活后释放肿瘤坏死因子

（TNF） -α、白细胞介素（IL） -1β、IL-6 等促炎介

质，加剧气道炎症反应；而M2型在 IL-4、IL-10等

因子诱导下活化，参与炎症消退与组织修复。M1/

M2 巨噬细胞极化失衡可导致炎症因子风暴，在

COPD 的发生发展中起关键作用[9]，其参与调控

COPD的炎症反应、肺组织损伤修复、微环境稳态。

COPD病理过程伴随肺泡巨噬细胞功能的动态变化：

早期以 M1 型极化为主，通过释放多种炎症因子、

趋化因子及氧化应激物质[10]，加剧肺组织损伤与肺

气肿形成。中后期则向M2型转化，通过分泌转化

生长因子（TGF）-β等抗炎介质以抑制过度的炎症反

应。然而，M2型持续高表达CD206、精氨酸酶-1、

TGF-β，亦可促进上皮间质转化、成纤维细胞活化，

从而参与气道重塑[11]。COPD大鼠肺组织中巨噬细

胞数量增多，M2型标志物CD206显著上调，伴随

基质金属蛋白酶升高和胶原沉积增加，提示巨噬细

胞极化失衡与气道重塑及肺功能下降密切相关[12]。

综上，巨噬细胞 M1/M2 极化失衡是 COPD 炎症损

伤、氧化应激及气道重塑等病理过程的重要调控

环节。

3　“亢害承制”理论与COPD巨噬细胞极化的病机

联系

3.1　亢害失制为COPD病机演变核心枢纽　COPD

可归于“咳嗽”“喘证”“肺胀”等范畴，其病位主

要在肺，累及脾肾。亢害失制为COPD病机演变核

心枢纽，肺脾肾虚损致承制失司，痰浊血瘀亢而为

害，因果交织引发三焦失枢。

3.1.1　肺脾肾虚损致承制失司　众医家普遍认为

COPD 关键病机为肺脾肾虚损，尤以肺气虚为核

心[13]。肺气亏虚则卫外不固，外邪久羁，引动伏邪，

耗损肺气，致咳嗽气短难续，喘息不已。治气不调，

清气不足，浊气难出，宗气生成乏源，呼吸摄纳失

常，则见胸满喘闷、呼吸困难；病久及脾，子盗母

气，脾气虚弱，脾失健运，运化无权，水湿内停，聚

而为痰，上渍于肺，则咳嗽痰多，神疲乏力。脾为之

卫，脾旺则不受邪，COPD肺卫不固，脾卫不充，易

感邪发作。脾气亏虚则气血生化乏源，肺无后天资

助，气虚进一步加重，二者相互影响，终致肺脾两

虚。肺肾母子相生，肺病日久及肾，肾为气之根，清

气吸入及呼吸深度保持均有赖于肾纳气之功，肾气亏

虚，则摄纳无权，可见呼多吸少，喘息气短。肾阳虚

损，失于温煦，则水泛为痰，上逆于肺以致咳喘，正

如《仁斋直指方》所言：“肾气亏虚，下元不固……

阳虚水泛为痰，上逆于肺致咳致喘”。肺脾肾三脏虚

损，亦可相互累及，终致承制功能失司。

3.1.2　痰浊血瘀亢而为害　肺脾肾虚损致承制失司，

痰浊血瘀渐成，亢而为害。肺气虚则气不行津，聚
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津成痰，于肺中蓄积。痰储于肺为伏邪，致肺不敛

降，乃诸多肺病之宿根。COPD发作之时，痰随气

升，搏结气道，以致痰鸣如吼，气急喘促[14]。脾气

虚则转输运化失调，痰湿内生。肾气虚损则固摄失

职，温煦之力减弱，不能化气行水，水不归源，水

液潴留泛溢成痰。津血同源，同行脉中，其运行有

赖于气的推动、温煦及气化作用，肺脾肾虚损，承

制失常，则津血运行无力，滞而为痰为瘀。精津血

液同源可相互转化，脾肾失于承制，则精津亏虚，

致充血乏源，进而血行不利，壅涩脉道[15]。脾肾阳

虚，亦可致脉道失于温养而涩滞，加之久病亦为瘀

血生成之要，瘀血进一步阻碍气机，以致气机升降

失调，亢而为害。此外，COPD亦可因痰致瘀，或

由瘀生痰，痰浊、血瘀互为因果，兼见为病。正如

《血证论》所言：“内有瘀血则阻碍气道，不得升

降，气壅则水壅，水壅即为痰饮”。痰瘀互相滋生

胶着，以致肺脾虚损进一步加重。

3.1.3　因果交织引发三焦失枢　痰浊、血瘀，均由

肺脾肾三脏承制失司，气血津液代谢失常所致，痰

源于津液，瘀成于血。痰浊、血瘀壅滞三焦，亢而

为害以致三焦气机斡旋失职，进而导致肺失宣降，

脾失散精，肾失固摄，加剧三脏虚损，恶性循环，

缠绵难愈。三焦为人体水液代谢及气机升降出入之

通道。COPD病程中，痰浊血瘀亢而为害，阻遏气

机，致肺失宣降，肺气上逆，影响上焦宣发；脾气

虚弱，运化无权，水湿内停，影响中焦运化；肾气

亏虚，摄纳无权，影响下焦排泄。痰属阴邪，性质

黏腻，难以化解，随气机升降，弥漫于三焦，致三

焦气机不畅，水道不通，津液代谢障碍，又可加重

痰湿瘀阻，形成恶性循环。瘀血亦可阻滞三焦气

机，致三焦升降出入失常。三焦气机斡旋失职，脏

腑功能紊乱，进一步加剧COPD的病理进程。

3.2　巨噬细胞极化在 COPD 中的作用是“亢害承

制”的微观表现　“亢害承制”理论阐释了机体通

过内部制约以维持动态平衡的机制，而亢害失制则

贯穿COPD发病始终。COPD患者多因肺脾肾虚损，

正气不足，易受外邪（如烟草烟雾、空气污染等）

侵袭，导致疾病反复急性加重。在疾病过程中，肺

与气道微环境发生改变，巨噬细胞极化为促炎的

M1 型和抗炎的 M2 型，二者相互制约以维持自稳

态，体现“亢害承制”之机制。疾病初期，外界刺

激促使巨噬细胞向M1型极化，以祛邪外出。然若

M1过度活化，大量释放 IL-6、TNF-α等促炎介质，

引发气道炎症与黏液高分泌[10]，可对应痰亢为害。

M2型通过分泌 IL-10、TGF-β等抑制过度炎症，发

挥承制作用。若其承制不及，持续性M1极化会加

剧氧化应激与肺组织损伤。反之，若M2代偿过度，

则激活成纤维细胞，导致气道基底膜增厚与胶原沉

积[11]，形成瘀亢为害之病理基础，微观表现为气道

重塑。综上，巨噬细胞极化失衡所致炎症损伤、氧

化应激与气道重塑，与痰瘀亢而为害在病机层面高

度契合。因此，巨噬细胞极化在COPD中的作用是

亢害承制的微观表现，其极化失衡可视为COPD亢

害失制病机的生物学基础。

4　基于“亢害承制”中医药干预巨噬细胞极化治疗

COPD

肺脾肾虚损失制为COPD发病之根，痰浊血瘀

亢而为害是其标。治疗COPD当补肺健脾益肾，承

而制之，化痰平喘祛瘀，平其所亢。稳定期以补益

为要，急性加重期则祛邪为重。

4.1　补肺健脾益肾，承而制之　COPD治当补肺健

脾益肾，使三脏功能得复，承制有权，以恢复M1/

M2巨噬细胞极化动态平衡。肺气足，则卫外为固，

宣发肃降自如，精津四布，水道通调，痰咳喘嗽尽

消。脾气健，则气血生化有源，升清降浊相宜，运

气行血得调，痰浊血瘀行而散之。肾气足，气固于

下，摄纳有常，水液代谢得司，痰瘀无以化生。临

证时，谨守病机，详辨病位，注重补益以助承制。

肺脾虚者，酌太子参、党参、黄芪、山药、陈皮之

品以健脾益肺。益肾者熟地黄、山茱萸、鹿角霜之

流，以期培元固本，补益肺肾。研究[16]发现，金水

六君煎可抑制巨噬细胞向M1型分化，并促进其向

M2型分化，抑制炎症反应以治疗COPD。

4.2　化痰平喘祛瘀，平其所亢　痰浊血瘀亢而为害

为COPD之标实。痰浊壅盛者，可予紫菀、莱菔子、

白芥子、杏仁、款冬花、橘红、清半夏之品以消痰

浊。COPD急性加重期，外邪入里化热，症见咳嗽，

痰黄，质黏稠，常用鱼腥草、黄芩、桑白皮、浙贝

母、瓜蒌皮等，以清热化痰、降逆平喘。喘甚者，

予麻黄、杏仁、蛤蚧、地龙之属，以宣肺平喘。肺

病日久，瘀阻肺络者，酌选桃仁、丹参、当归之品

以活血祛瘀。款冬花散具有清热化痰、平喘止咳之

功，其通过靶向干预巨噬细胞极化治疗 COPD[17]。

具有清热涤痰活血、宣肺降气平喘疗效的通塞颗
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粒，可抑制 M1 型巨噬细胞炎症因子 IL-6、TNF-α

等，改善肺功能[18]。

4.3　承制平亢并举，以平为期　《类经·运气》

云：“亢极则乖，而强弱相残矣。故凡有偏盛，则

必有偏衰，使强无所制，则强者愈强，弱者愈弱，

而乖乱日甚”。痰浊血瘀积聚日久，致三焦失枢，

肺脾肾进一步虚损，治疗当补肺健脾益肾，化痰祛

瘀并举，以平为期。研究[9]发现，具有温补肺肾、

逐饮化瘀功效的温肺消胀颗粒可通过调控M1/M2极

化平衡减轻炎症反应，达到治疗稳定期COPD的效

果。补肺固肾、祛痰化瘀之功的益气化痰祛瘀方能

够调节巨噬细胞由M1向M2型极化，诱导抗炎细胞

因子表达，减少促炎细胞因子及蛋白释放，改善

COPD大鼠模型的肺血管重塑和炎症状态[19]。具有

补益肺肾佐以化痰活血功效的补肺益肾方可减少肺

组织巨噬细胞及M2型数量，并能降低气道重塑相

关因子的表达，可能通过抑制巨噬细胞M2型极化

改善气道重塑[12]。

5　结语

亢害失制贯穿COPD病程始终，肺脾肾虚损失

制，痰浊血瘀亢而为害。本文基于“亢害承制”理

论，深入探讨了巨噬细胞极化在 COPD 中的作用，

并提出通过承而制之、平其所亢，运用中医药靶向

调控 M1/M2 巨噬细胞极化动态平衡，以达到治疗

COPD的效果。然而，目前中医药通过调控巨噬细

胞极化干预COPD的证据尚显不足。未来研究仍需

开展更多的临床与基础实验，以明确基于“亢害承

制”理论的中医药干预COPD巨噬细胞极化的具体

作用机制。
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