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［摘要］ 新型冠状病毒肺炎（COVID-19）死亡患者的病理解剖结果显示肺部过度的炎症反应是诱发急性肺损伤或急性呼

吸窘迫综合征等并发症的重要原因之一，调节过度的免疫应答对治疗该病有重要的意义。肺泡巨噬细胞具有高度的异质性和

可塑性，在机体感染早期和后期，M1/M2 型肺泡巨噬细胞亚群平衡及功能的动态变化对肺部炎性反应具有显著的影响。本文

综述巨噬细胞的分型及功能，探讨巨噬细胞在新冠肺炎不同阶段病理过程的作用机制以及中药治疗的药效机制，为中医药治

疗新型冠状病毒肺炎以及基于调控巨噬细胞极化的药物研发上提供思路。
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［Abstract］ The pathological anatomical results of coronavirus disease-2019（COVID-19）patients

showed that excessive inflammatory reaction in the lungs is one of the important causes for such complications as

acute lung injury or acute respiratory distress syndrome. Therefore，regulation of immune response may be an

effective measure for COVID-19. Alveolar macrophages have a high heterogeneity and plasticity. The dynamic

changes of subsets balance and function of M1/M2 alveolar macrophages have a significant effect on pulmonary

inflammatory response during the early and late stages of infection. This paper reviews the classification and

function of macrophages and explores the mechanism of alveolar macrophage in the pathological process of

COVID-19 at different stages and the pharmacodynamic mechanism of traditional Chinese medicine. Besides，it
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provides ideas for the treatment of COVID-19 with traditional Chinese medicine and other drugs' research and

development based on the regulation of macrophage polarization.

［Key words］ coronavirus disease-2019； alveolar macrophages； immune response； acute lung injury；
traditional Chinese medicine

2002 到 2012 年 ，严 重 呼 吸 综 合 征 冠 状 病 毒

（SARS-CoV）和中东呼吸综合征冠状病毒（MERS-

CoV）跨越物种屏障感染人类，分别造成数千人感染

和数百人死亡。从 2019 年 12 月出现新型冠状病毒

（SARS-CoV-2）感染病例以来，感染的人数及受影

响的国家数量在不断增加，2020 年 3 月 11 日，世界

卫生组织宣布新冠肺炎疫情具有全球大流行的特

征，警示着冠状病毒对人类仍存在重大危害。新型

冠 状 病 毒 肺 炎（COVID-19）患 者 临 床 报 道 显 示 ，

SARS-CoV-2 诱发患者血清中出现大量的促进 Th1

细胞反应的促炎因子［白细胞介素 -1β（IL-1β），
IL-6，IL-12，干扰素-γ（IFN-γ），单核细胞趋化蛋白 1

（MCP1）等］和趋化因子以及 Th2 细胞因子（IL-4，

IL-10 等），参与急性肺损伤的病理过程，死亡患者的

病理解剖分析发现 T 细胞数量减少但被过度活化。

由此可见，过度的炎性反应并形成细胞因子风暴，

是造成急性肺损伤（ALI）或急性呼吸窘迫综合征

（ARDS）等并发症的重要原因。

肺泡巨噬细胞（AMs）是先天免疫组成部分，具

有吞噬、释放炎性因子和趋化因子、激活 Th1/Th2 反

应等功能，在保护肺部内环境稳定、清除病原体、恢

复机体肺部功能发挥重要作用。由于其具有高度

的异质性和可塑性，在稳定或感染时，可极化为不

同 功 能 的 亚 型 。 在 新 冠 肺 炎 和 其 并 发 症 ALI/

ARDS，肺纤维化等情况下，经典激活的巨噬细胞

（M1）型在感染早期释放促炎因子、募集其他炎性细

胞、激活 T 淋巴细胞发挥抗感染的作用，也存在释放

过量的炎性因子引起炎性浸润、肺水肿对机体产生

损伤，促进 ALI/ARDS 的发生发展；交替激活的巨噬

细胞（M2）型在感染后期释放抑炎因子和生长因子

等抑制过度炎症产生以及促进组织的修复，也可能

诱导病毒的免疫逃逸和胶原沉积发生肺纤维化。

目前针对 COVID-19 尚无特效疗法，国内以中西医

结合治疗为主，国家诊疗方案中的清肺解毒汤及各

地的中医治疗方在此次疫情中发挥了重要作用并

取得了良好的疗效，但其机制尚不清楚。本综述基

于分析 AMs 在新冠肺炎发生发展不同阶段的可能

作用，依据《新型冠状病毒肺炎诊疗方案（试行第七

版）（中医治疗）》中提出的中医治疗方案，从中医药

调控 AMs 的角度阐述其药效机制，为中医药治疗新

型冠状病毒肺炎的药效机制提供借鉴。

1 AMs的分型及功能

巨噬细胞是人体先天性免疫中重要组成部分，

保护有机体免受感染。由于其具有高度的异质性

和可塑性，巨噬细胞通过极化过程构成一个功能不

同的群体，在免疫的不同阶段发挥作用［1］。巨噬细

胞可依据所在组织的不同发挥不同的功能，其中位

于肺泡腔面的 AMs 具有清除微生物、过敏原等功

能，维持肺部内环境稳定的作用。与其他组织不同

的是 AMs 生存在一个波动的环境中，这种环境对

AMs 的表型、功能和周转等诸多方面都有相当大的

影响［1］。在健康机体中，AMs 是驻留在健康空气中

的主群体之一，还有少量的淋巴细胞，为了执行不

同功能，巨噬细胞可分化为不同的表型，主要分为

M1 和 M2［2］。 粒 细 胞/巨 噬 细 胞 集 落 刺 激 因 子

（GM-CSF），Th1 细胞产生的细胞因子 IFN-γ，微生

物代谢物脂多糖（LPS），Toll样受体（TLR）信号激活

诱导巨噬细胞向 M1 型极化，释放 IL-1β，肿瘤坏死

因子-α（TNF-α），IL-6 等促炎因子发挥其促炎、杀菌

的作用，同时 M1 型也能诱导 Th1 细胞的激活，募集

炎性细胞，增强其促炎的效果。巨噬细胞集落刺激

因子（M-CSF），IL-4，IL-13，IL-10 则诱导向 M2 型极

化，释放精氨酸酶 -1（Arg-1），前列腺素 E2（PGE2），
IL-10 等抑炎因子，激活 Th2 细胞，从而发挥抗炎、伤

口修复、组织重塑的作用以及调节吸收中性粒细

胞、单核细胞、T 淋巴细胞抑制过度的炎症反应［3］。

稳态时，肺内表现为抑炎环境，①肺上皮细胞

表达 CD200 和转录生长因子-β（TGF-β）及分泌在肺

泡中的 IL-10 对 AMs 起到负性调节的作用，使保持

抑炎状态的 M2 型分泌 TGF-β，维甲酸，PGE2等抑制

T 淋巴细胞的激活；②肺表面活性物质相关蛋白 A

（SPA）和肺表面活性物质相关蛋白 D（SPD）在气道

中含量丰富，可阻断 TLR2，TLR4 与其配体的相互

作用，阻止核转录因子-κB（NF-κB）信号通路的激活

和炎症反应的启动。在感染或组织损伤时，肺泡上

皮细胞破坏并释放炎性因子，M2 型 AMs 的耗竭、抑

炎受体的暴露和肺部微环境的改变（病原体微生

物、氧化应激等）增强 TLR 的表达，使外周血单核细
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胞（M1 型巨噬细胞前体）极化为促炎性 AMs，激活

NF- κB 等 炎 性 信 号 通 路 ，释 放 大 量 的 炎 症 因 子

（IL-1β，IL-6，TNF-α等）和趋化因子（CCL2，CCL3，

CCL5），通过线粒体途径产生氧自由基如活性氧

（ROS），一氧化氮（NO）等清除胞内感染，促进中性

粒细胞、嗜酸性粒细胞等募集到感染部位，激活 T 淋

巴细胞等增强促炎效果［4-5］，进而起到抗菌抗病毒的

作用［6］。在呼吸道合胞病毒感染期间，AMs 负责早

期细胞因子和干扰素的产生，这些细胞因子和干扰

素协调了最初的抗病毒反应［7］。在感染后期，M2 型

巨噬细胞能够抑制促炎因子的释放，释放促组织修

复和抗炎细胞因子/介质（如 IL-10，TGF-β和 PGE2

等），同时通过促进调节性 T 淋巴细胞（Treg）反应正

反馈促进 M2 型极化。在呼吸道合胞病毒模型中，

过氧化物酶体增殖物激活受体 γ（PPARγ）诱导 M2

型的发育，减轻肺组织病理改变［8］。此外，M2 型增

强了吞噬能力，其最重要的功能是有效清除凋亡细

胞以及细胞碎片，阻止死亡细胞释放促炎和毒性物

质进入环境，在很大程度上进一步抑制了炎症反

应［9-10］。体内和体外研究表明，凋亡细胞清除可诱

导 TGF-β1，PGE2 和血小板活化因子（PAF）分泌，并

抑制促炎细胞因子和趋化因子的活化［11-12］。综上，

总结巨噬细胞的分类、功能和调控过程见图 1。

2 AMs在新冠病毒感染中的免疫作用

王福生院士团队对 SARS-CoV-2 感染死亡患者

的首例病理解剖分析表明，与 SARS-CoV 类似，肺

组织显示双侧弥漫性肺泡损伤（DAD）伴纤维黏液

性渗出，表现出早期急性呼吸窘迫综合征（ARDS）
的病理学特征，外周血 CD4+和 CD8+淋巴细胞数量

减少并被过度的激活；不同的是，COVID-19 双肺伴

有明显的以淋巴细胞为主的单核细胞炎性浸润，而

SARS-CoV 主要以嗜中性粒细胞和巨噬细胞为主，

并认为这些细胞浸润与外周血 CD4+和 CD8+淋巴细

胞数量减少相关，其分泌的促炎性因子和趋化因子

可能增加淋巴细胞的凋亡［13-14］，在 SARS-CoV 动物

模 型 上 显 示 出 类 似 的 病 理 学 改 变［15］。 借 鉴 于

SARS-CoV 的研究，SARS-CoV-2 引起的淋巴细胞减

少 是 否 也 与 巨 噬 细 胞 的 浸 润 相 关 ，值 得 关 注 。

HUANG 等［16］团队通过对感染 SARS-CoV-2 病人的

临床观察分析，SARS-CoV-2 感染的患者血清中除

了 IL-1β，IL-6，IL-12，IFN-γ，MCP1 等促进 Th1 细胞

反应的促炎因子的增加，还增加了 Th2 细胞因子

（IL-4，IL-10 等），并认为 Th1 和 Th2 反应可能与其发

病机制相关，其中，巨噬细胞能够通过极化活化为

不同功能亚型来激活 Th1 和 Th2 反应。SARS-CoV

感染的巨噬细胞显示出干扰素和促炎性细胞因子

水 平 的 延 迟 而 表 达 量 升 高 ，进 一 步 诱 发 对

SARS-CoV 感染的先天免疫反应失调［17］。虽然在

SARS-CoV 和 MERS-CoV 的研究中没有直接证据

认为巨噬细胞参与了肺部病理学过程，但来自重症

患者的相关证据已表明巨噬细胞在新冠肺炎的发

病中发挥重要作用。

在 SARS 和 COVID-19 感染的肺炎患者临床研

究显示，过度的免疫反应是造成严重并发症的原因

之一，大量的细胞因子可以直接介导 T 细胞减少，并

与中性粒细胞、单核-巨噬细胞等形成特定的正反馈

调节［18］，促进 AMs 向 M1 型极化并释放过度的炎性

因子及氧化因子，形成细胞因子风暴，除了作用于

感染的细胞外，还会对未受感染的细胞造成损伤，

造成肺组织的过度损伤［19］。另外，感染了病毒的肺

上皮细胞不能抑制 AMs 分泌促炎细胞因子（如

TNF-α等）［20］。因此，控制这种炎症反应以防止对

宿主的组织损伤，并通过诱导 M2 型极化产生抗炎

细胞因子介质、细胞因子和趋化因子来调节 M1 型

巨噬细胞，以减轻炎症反应，促进和加速伤口愈合

过程和组织修复，从而避免严重的免疫损伤［21］。

在病毒感染过程中，除了通过细胞因子或者趋

化因子等间接激活 AMs 诱发过度的炎症反应外，病

毒亦可直接作用于 AMs 上促进 COVIND-19 的病理

过程。McLellan 研究组通过分析冠状病毒表面 S 蛋

白结构发现 SARS-CoV-2 的棘突蛋白结合人体宿主

细胞受体 ACE2 的亲和力要远高于 SARS-CoV 的 S

蛋白，解释了 SARS-CoV-2 传染性强的主要原因［22］。

上海同济大学医学院左为研究团队利用单细胞

图 1 巨噬细胞的分类、功能及调控

Fig. 1 Classification, function and regulation of AMs

··101



第 26 卷第 19 期
2020 年 10 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 26，No. 19

Oct. ，2020

RNA 测 序 分 析 表 明 ，80% 血 管 紧 张 素 转 换 酶 2

（ACE2）受 体 集 中 在Ⅱ型 肺 泡 上 皮 细 胞 ，SARS-

CoV-2 在肺内最佳靶细胞可能是Ⅱ型肺泡上皮细

胞 ，AMs 中 可 见 有 零 星 的 ACE2 表 达［23］。 在

COVID-19 的肺组织免疫组化发现部分肺泡上皮和

巨噬细胞为 SARS-CoV-2 抗原阳性也证明其直接杀

伤作用［24］。除此以外，巨噬细胞与 ACE2 表达的细

胞在肺、肝、胃等部位经常相互干扰，提示巨噬细胞

在人 SARS-CoV-2 感染过程中起着前哨作用［25］。

SARS-CoV 通过感染呼吸道上皮细胞进入人体后，

进一步直接破坏巨噬细胞和 T 淋巴细胞，引起强烈

的 细 胞 因 子 释 放 ，形 成 细 胞 因 子 风 暴 ，导 致

ALI/ARDS 的发生［26］。推测 SARS-CoV-2 对 AMs 的

直接杀伤作用引起 AMs 的凋亡，导致固有免疫的下

降，在感染早期可能无法有效抑制病毒的复制，产

生过度的炎症反应，进一步危及机体的稳定。另研

究表明，冠状病毒能通过利用巨噬细胞实现免疫逃

避，从而确保它们的生存和复制，其通过抑制由模

式识别受体/传感器介导的炎性细胞因子产生和巨

噬细胞向 M1 型的极化，减少促炎反应并激活 M2 型

巨噬细胞［27］，从而帮助病毒逃避免疫监视而侵入机

体，也可通过巨噬细胞的内吞、吞噬或膜融合等方

式进入细胞，通过循环系统感染机体各个组织［28］。

由此可见，冠状病毒对 AMs 及肺上皮细胞的直接杀

伤作用，以及通过 AMs 迁移到机体各个组织，打破

肺部的抑炎微环境，为病毒感染的进一步发展提供

条件。

3 AMs在新冠肺炎不同阶段的作用

COVID-19 患者临床症状多表现为发热、咳嗽、

肌痛、疲劳等，所有的患者均存在肺炎的发生，63%

的患者出现淋巴细胞减少，50% 出现呼吸困难，并

有 29% 患者出现 ALI/ARDS 等并发症，从而导致较

高的死亡率［16］。ALI/ARDS 的本质是过度和失控的

炎症反应直接或间接引起肺损伤，其病理学特点包

括肺泡毛细血管膜功能障碍引起的血管通透性增

加，富含蛋白质的液体淤积，肺出血和纤维蛋白沉

积［29］。炎症反应中过度的免疫应答表现为促炎因

子和趋化因子的产生激活并募集大量的中性粒细

胞，形成细胞因子风暴，导致组织的损伤。

研究表明，促炎因子和中性粒细胞的过度聚集

与激活参与了炎症性疾病组织损伤的病理生理过

程［30］。在 ALI/ARDS 早期，AMs 主要以 M1 型为主，

存在极少的 M2 型，以响应感染诱导的 TLR 或其他

识别受体的激活，释放大量的促炎因子（IL-1β，

IL-6，IL-8，MCP-1 等），这些促炎因子一方面刺激产

生更多的 M1 型巨噬细胞，另一方面激活中性粒细

胞和淋巴细胞释放更多的促炎因子，募集到肺组

织，释放大量氧化自由基（ROS，NO 等）和细胞毒性

物 质 如 基 质 金 属 蛋 白 酶（MMPs）等 ，推 进

ALI/ARDS 的发展进程。在 SARS-CoV 感染猕猴模

型中发现，分泌型免疫球蛋白 G（sIgG）通过扭曲炎

症溶解反应促进 M1 型巨噬细胞的募集而加剧肺部

炎性浸润［31］。在 A 型流感病毒感染的小鼠模型中

发现，AMs 与肺泡上皮细胞的旁分泌串扰能抑制上

皮 Na-K-ATP 酶功能和肺泡清除率，引起肺水肿的

发生［32］。流感病毒感染小鼠后 5 d 巨噬细胞的耗

竭，会引起中性粒细胞过度募集、广泛的肺泡损伤

和病毒载量增加［33］。然而，有研究发现 AMs 的耗竭

具有保护的作用，在氯磷酸盐处理机械性肺损伤大

鼠模型后 2 h，耗尽的 AMs 可通过减轻中性粒细胞

和减少促炎细胞因子的浸润而显著减轻小鼠的肺

损伤［34］，这可能与巨噬细胞在肺损伤的不同阶段发

挥的作用不同有关。

肺纤维化是 ALI/ARDS 的晚期并发症，如前所

述，M2 型 AMs 在多种肺炎性疾病的消退中发挥作

用［35］，但在炎症反应后期局部的组织损伤不能被及

时有效清除，反复慢性炎性刺激导致 M2 型的偏倚

或过度的活化，M2 型 AMs 可通过以下机制参与肺

纤维化的病理过程 ，①促进纤维化免疫效应物

（TGF- β，CCL18）的 增 加 ；② 分 泌 炎 症 区 域 1

（FIZZ1）和几丁质酶；③分泌的精氨酸酶 -I（Arg-I）
替代了 M1 型释放的诱导型一氧化氮合酶（iNOS）促
进 L-精氨酸代谢，以产生多胺和脯氨酸，脯氨酸是

胶原合成的重要前体［36］。研究表明，在非典型肺炎

冠状病毒类木瓜蛋白酶（SARS-CoV PLpro）感染小

鼠模型中，SARS-CoV PLpro 通过 ROS/p38 MAPK/

STAT 途径诱导 TGF-β1上调，介导促纤维化反应［37］。

胡卓伟研究团队研究发现在博来霉素诱发的小鼠

肺纤维化模型中，糖原合成酶激酶 -3β（GSK-3β）通
过抑制巨噬细胞泛素编辑酶 A20 的活性，导致 AMs

核转录因子 CCAAT 增强子结合蛋白 β（C/EBPβ）大
量堆积，促进肺纤维化进展，通过干扰 GSK-3β-A20

的作用，加速 AMs中 C/EBPβ的降解，使肺纤维化显

著改善［38］。在博来霉素诱发肺纤维化大鼠模型中，

蓝藻提取物微囊藻毒素-LR 通过磷脂酰肌醇-3 激酶

（PI3K）/蛋白激酶 B（Akt）途径抑制 M2 型巨噬细胞

极化，减少 TGF-β，FIZZ1，Arg-1 的释放，起到抗纤

维化作用［39］。
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综上，巨噬细胞极化的变化代表了巨噬细胞在

抑制 -促进病毒感染和传播之间摇摆的机制［40］。巨

噬细胞不仅启动和加重组织损伤后的炎症反应，而

且还参与炎症和损伤的解决和修复。M1/M2 型极

化的动态平衡有益于炎症发生、消退和组织修复，

而在异常的极化状态下，则可能与机体其他免疫细

胞协同诱发炎性级联反应，加快 ALI/ARDS 的进展。

而在损伤修复过程中 M2 型 AMs可能导致肺纤维化

的发生发展。因此，调节 M1/M2 型的平衡在肺部的

损伤和修复过程发挥着重要作用。

4 基于调控 AMs探讨中医药防治新冠肺炎的作用

机制

中医药在历代的急性传染病中都发挥着重要

作用。中医药防治疾病具有系统生物学特点，中医

药是结合人体系统疾病反应状态为基础，在系统观

指导下辨证论治针对具体病证的精准医疗［41］。此

次 COVID-19 防治中，国家和各个省市卫生健康委

员会及中医药管理局均在辨证论治、分期施治的指

导思想下，按照不同的临床分型及证型制定了行之

有效的中医药治疗方案，并取得了良好疗效［42］。从

临床的疗效上看，中医药在抗击疫情传播，改善症

状，防止病情恶化，促进康复过程等有显著的帮

助［43］。国家方的“清肺排毒汤”，由麻杏石甘汤、小

柴胡汤、五苓散、射干麻黄汤等 4 个经典方加减而

成，在临床上治疗有效率高达 90%［44］。徐天馥等［45］

研究显示清肺排毒汤加减方联合抗病毒药物能显

著缩短 COVID-19 患者住院时间、临床症状好转时

间及肺部 CT 好转时间。

利用网络药理学及分子对接技术显示其可通

过细胞因子作用相关通路如 TLR，TNF 等促进免疫

平衡，消除炎症［46-47］，这些炎性通路与巨噬细胞功

能、极化状态的调节密切相关。另有研究表明麻杏

石甘汤、小柴胡汤可通过调节炎性信号通路如

TLR4/NF-κB 信号通路调控巨噬细胞的功能，增强

巨噬细胞的吞噬功能，减少炎性因子 IL-1β，TNF-α
等的释放，从而起到抗菌、抗病毒，改善病菌诱发组

织的炎性浸润。除此以外，在医学观察期的金花清

感颗粒、连花清瘟胶囊、疏风解毒胶囊以及总结全

国各省的诊疗方案在临床治疗期使用频次前 10 的

中药［48］，包括麻黄、杏仁、石膏、大黄、瓜蒌、人参、黄

芩等中药或其有效成分均能通过调控巨噬细胞起

到抗病毒、消炎等作用［49-53］。另外，除了诊疗方案外

的中药研究中，如白花蛇舌草的提取物 2-羟甲基蒽

醌能通过抑制 TLR4/NF-κB 途径抑制巨噬细胞分泌

促炎因子，减轻 LPS 诱导的肺水肿［54］，具体见表 1。

《黄帝内经·素问·四气调神大论》曰：“圣人不

治已病治未病，不治已乱治未乱，何谓也？”中药的

干预可有效提高患者的先天性免疫，巨噬细胞作为

先天免疫的重要组成部分，调控其功能显得尤为重

要。在病毒感染的早期抑制病毒的复制、减少炎症

反应的发生，阻止疾病的进一步恶化，在感染的后

期，调控巨噬细胞极化的平衡，减轻炎性浸润、肺水

肿和纤维化的形成，阻断 ALI/ARDS 和肺纤维化的

进程，中医药基于调控巨噬细胞治疗 COVID-19 的

可能机制见图 2。中医药治疗疾病具有多点显效、

协同增效的优势，可以通过多靶点调控巨噬细胞，

更有效的发挥巨噬细胞极化的生理功能。已有多

种体内外实验证实中药可通过调节巨噬细胞及相

关的多条通路发挥作用，仍需进一步的实验研究证

实其发挥作用的物质基础及具体分子机制，以期在

临床治疗新冠肺炎及其他感染性肺炎的药物研发

中提供思路。

5 小结与展望

因而可以看出，巨噬细胞可通过 M1/M2 型转化

调节肺内环境在 COVID-19 的发生发展中发挥重要

作用。在 COVID-19 和其并发症 ALI/ARDS 中，M1

型在感染早期释放促炎因子、募集其他炎性细胞、

激活 T 淋巴细胞发挥抗病毒的作用，也存在释放过

量的炎性因子引起炎性浸润、肺水肿对机体产生损

伤，促进 ALI/ARDS 的发生发展［18，30-31］；同时感染早

期 M2 型的存在可通过产生抗炎细胞因子介质、细

胞因子和趋化因子来调节 M1 型巨噬细胞，以减轻

炎症反应，促进和加速伤口愈合和组织的修复过

程，从而避免严重的免疫损伤［21］；而在感染后期 M2

型的极化一方面可通过释放抑炎因子和生长因子

图 2 中医药通过调控巨噬细胞治疗 COVID-19的机制

Fig. 2 Mechanism of traditional Chinese medicine in preventing

and treating of COVID-19 by regulating macrophages
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等抑制过度的炎症反应以及促进组织的修复，同时

也有可能引起胶原沉积也可能引起胶原沉积发生

肺纤维化［36-37］。虽然已有大量临床病例已证明中医

药在新型冠状病毒肺炎的疫战中有良好的疗效，网

络药理学及体内外实验也提供了中医药复方基于

调控巨噬细胞改善肺部炎症及相关并发症的生物

学证据，但未见基于通过观察中医药治疗对感染早

期和后期 M1/M2 型 AMs 亚群平衡及功能的动态变

化调控作用而阐述其防治作用机制的系统报道。

而基于分析不同治则治法对 M1/M2 型 AMs 亚群平

衡及功能动态变化的调控作用，也将是阐述其防治

COVID-19 不同期与证候作用机制的重要路径与思

路之一。
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