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中药多维调控 FoxP3/Treg 轴维持外周免疫耐受的机制网络与应用前景  
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摘  要：叉头框蛋白 P3（forkhead box P3，FoxP3）/调节性 T细胞（regulatory T cell，Treg）轴是维持外周免疫耐受与免疫

稳态的关键调控网络，其功能失衡与自身免疫性疾病、肿瘤及过敏性疾病等免疫相关疾病密切相关。中药凭借多成分、多靶

点、多通路的整体作用特征，在调控 FoxP3/Treg轴方面展现出独特优势。系统综述了中药及其活性成分调控 FoxP3 表达与

Treg 细胞分化、稳定性及免疫抑制功能的多维机制，包括直接调控关键信号通路与细胞因子网络、间接影响肠道菌群-免疫

轴及介导 FoxP3表观遗传修饰等，总结了其在免疫调控中呈现的双向调节、异病同治及同病异治特征。为中药在免疫相关疾

病治疗中的精准化与现代化应用提供重要参考。 
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Abstract: The forkhead box protein 3 (FoxP3)/regulatory T cell (Treg) axis is a key regulatory network that maintains peripheral 

immune tolerance and immune homeostasis, and its functional imbalance is closely associated with immune-related diseases, including 

autoimmune diseases, cancer, and allergic diseases. Traditional Chinese medicine (TCM), with its characteristics of multi-components, 

multi-targets, and multi-pathways, shows unique advantages in regulating the FoxP3/Treg axis. This article systematically reviews the 

multidimensional mechanisms by which TCM and its active components regulate FoxP3 expression and Treg cell differentiation, 

stability, and immunosuppressive functions. These mechanisms include direct regulation of key signaling pathways and cytokine 

networks, indirect influence on the gut microbiota-immune axis, and mediation of FoxP3 epigenetic modifications. It also summarizes 

the characteristics of bidirectional regulation, treating different diseases with the same method and treating the same disease with 

different methods observed in immune regulation. This provides important reference for the precise and modern application of TCM 

in treatment of immune-related diseases. 
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疫耐受的（“核心指挥中枢”，通过主动抑制自身反应

性免疫细胞的活化和功能，来动态维持免疫稳态，
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是防止自身免疫发生的关键决定性力量。FoxP3 作

为 Treg特异性转录因子，直接调控 Treg 的分化成

熟与免疫抑制功能，而 Treg通过细胞接触依赖、抑

制性细胞因子分泌等途径维持机体免疫平衡[1-3]。当

FoxP3表达缺陷或 Treg数量减少、功能异常时，外

周免疫耐受崩溃，进而诱发自身免疫病、过敏性疾

病、移植排斥等一系列病理过程[4-6]。这一核心机制

的科学价值在 2025 年诺贝尔生理学或医学奖中得

到了高度认可，其核心成果阐明了 FoxP3/Treg轴的

调控机制。该成果的价值不仅在于揭示了人体的

（“免疫维和部队”，更在于它提供了一套基于生物原

理的精准（“调控开关”。未来，该领域的终极目标是

从静态的（“免疫平衡”走向更精准的动态（“免疫震

荡”调控，以实现个性化的高效治疗。 

免疫调节剂是一类用于调节机体免疫反应的

药物，广泛用于自身免疫病、过敏性疾病、器官移

植排斥及癌症治疗中。尽管其临床价值显著，但免

疫调节剂仍存在多方面的缺陷和局限性。与之相

比，中药历经数千年临床实践，在调节免疫平衡方

面积累了丰富经验。其多成分、多靶点的作用特征

可温和调控免疫网络，在抑制异常免疫应答的同时

兼顾维持机体免疫稳态。近年来，大量研究证实中

药及其活性成分可通过促进 FoxP3表达、优化 Treg

比例、增强 Treg免疫抑制功能等方式，维持或重建

外周免疫耐受[7-9]。然而，现有研究多分散于单一成

分的效应验证，缺乏对中药调控 FoxP3/Treg轴核心

机制网络的系统整合，且成分复杂性、临床转化滞

后等问题严重限制了其临床应用。 

本文立足 FoxP3/Treg 轴调控外周免疫耐受的

核心生物学基础，聚焦中药调控的（“独特性”与（“创

新性”，系统解析中药在直接调控、间接介导及表观

遗传修饰层面的核心机制，整合中药活性成分的研

究证据，为中药在免疫相关疾病治疗中的现代化应

用提供理论支撑。 

1  FoxP3/Treg 调控外周免疫耐受的基础机制 

1.1  FoxP3 对 Treg 功能的调控网络 

FoxP3作为 Treg的特异性转录因子，并非通过

单一作用调控 Treg功能，而是与 Runt相关转录因

子 1（（Runt-related transcription factor 1，Runx1）、激

活 T 细胞核因子、核因子-κB（nuclear factor-κB，

NF-κB）和转录激活因子 5（signal transducer and 

activator of transcription 5，STAT5）等转录因子及共

调节因子形成复杂转录复合物，构建多层次转录调

控网络，进而精准调控 Treg的分化、功能成熟与稳

态维持[3,10]。此外，FoxP3的乙酰化、磷酸化等翻译

后修饰直接影响其活性，进而调控 Treg的免疫抑制

功能[11]。一旦 FoxP3表达缺陷或功能异常，将导致

Treg分化受阻、免疫抑制功能丧失等，最终引发免

疫耐受崩溃，诱发多种免疫相关疾病。 

1.2  Treg 维持外周免疫耐受的关键途径 

Treg通过多种机制协同维持外周免疫耐受，形

成立体调控网络。既可以通过表达细胞毒性 T细胞

活化抗原 -4（ cytotoxic T lymphocyte-associated 

antigen-4，CTLA-4）与树突状细胞表面 CD80/CD86

结合，下调其表达以削弱抗原呈递能力[12]，也能分

泌白细胞介素-10（（interleukin-10，IL-10）、转化生长

因子-β（（transforming growth factor-β，TGF-β）等抗

炎因子，直接抑制效应 T细胞增殖活化并调节其他

免疫细胞功能[13]，还可以通过组成性表达白细胞分

化抗原 25 竞争性结合微环境中的 IL-2，导致效应

T细胞凋亡[14]。 

1.3  外周免疫耐受失衡与 FoxP3/Treg 的病理关联 

FoxP3/Treg 轴的功能异常与多种免疫相关疾

病的发生发展密切相关。在系统性红斑狼疮

（（systemic lupus erythematosus，SLE）、类风湿关节

炎等自身免疫性疾病，自身反应性 T细胞过度活化

与 Treg数量减少、FoxP3表达不稳定及抑制功能受

损有关[15-16]。SLE中尤以 IL-2信号缺陷、FoxP3基

因表观遗传不稳定及 Treg 向辅助性 T 细胞 17（T 

helper 17 cell，Th17）样表型转化的可塑性改变为特

征[17-19]；而 RA 则更突出表现为肿瘤坏死因子-α

（（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、IL-6等炎性因子

驱动的 Treg功能抑制及 Th17/Treg失衡，导致滑膜

慢性炎症和骨破坏[20-22]。过敏性疾病中，Treg数量

下降及 IL-10、TGF-β分泌不足，使机体对无害环境

抗原的外周耐受建立失败，促发 Th2型免疫反应持

续增强[23-24]。移植排斥反应同样体现为免疫耐受破

坏的共性过程。正常情况下 Treg通过 CTLA-4相关

性抑制抗原呈递细胞、竞争性消耗 IL-2及分泌免疫

抑制性细胞因子维持对移植物的耐受，当其数量或

功能不足时会引发排斥反应 [25]。与上述疾病中

（“Treg不足或功能缺陷”的模式相反，肿瘤微环境中

Treg常呈异常富集并功能增强状态，其通过高表达

FoxP3、CTLA-4及分泌 IL-10、TGF-β等形成强免

疫抑制网络，抑制 CD8+细胞毒性 T 细胞和自然杀

伤细胞的抗肿瘤效应，促进肿瘤免疫逃逸[26]（（图 1）。 
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图 1  FoxP3/Treg 调控外周免疫耐受的基础机制 

Fig. 1  Basic mechanisms of FoxP3/Treg-mediated regulation of peripheral immune tolerance 

2  中药调控 FoxP3/Treg 的核心机制网络 

中药对 FoxP3/Treg轴的调控并非单一途径，而

是形成了（“直接调控-间接介导-表观遗传修饰”的多

维度机制网络，其核心特征体现为（“精准适配病理

场景、多靶点协同作用”在免疫失衡性疾病中恢复

FoxP3/Treg的稳态与功能。 

2.1  调节细胞因子与关键信号通路 

中药及其活性成分可直接作用于 T 细胞分化

相关的关键信号通路及细胞因子网络，进而调控

FoxP3的表达与 Treg的功能。细胞因子作为免疫应

答过程中关键的信号分子，通过自分泌、旁分泌或

内分泌方式调控免疫平衡[27]。细胞因子分为促炎和

抗炎 2大类[28]。促炎因子（IL-1β、TNF-α、IL-6、

IL-17）可激活免疫反应，抗炎因子（（IL-10、TGF-β、

IL-4）可抑制过度免疫反应、促进免疫耐受[29]。 

免疫应答中，细胞内信号通路充当外界刺激与

效应反应间的桥梁，多条信号通路通过精细调控

FoxP3转录与 Treg分化，在维持免疫耐受中起核心

作用。Notch1信号通路作为进化保守的信号通路，

其激活依赖一系列蛋白水解过程，配体与受体结合

后，经金属蛋白酶与 γ分泌酶顺序切割，形成胞内

域，胞内域入核后与转录因子 CSL结合，启动靶基

因转录[30]。该通路可与 TGF-β协同作用于 FoxP3启

动子区域，促进 FoxP3表达[31]；γ-分泌酶抑制剂可

阻断 Notch1 信号传导，FoxP3 表达显著下调[32]。

Notch配体 Jagged2的过表达可增强 Treg功能[30]。

在 TGF-β 诱导的诱导性 Treg 分化过程中，细胞外

调节蛋白激酶（（extracellular regulated protein kinase，

ERK）1/2磷酸化被短暂抑制，进而下调 DNA甲基

转移酶，通过表观遗传修饰促进 FoxP3表达，ERK

通路抑制剂 UO126 可在无 TGF-β 的情况下诱导

FoxP3+Treg生成[33]。在类风湿关节炎模型中，Treg

上 β2-肾上腺素能受体可通过 β-抑制蛋白 2-

ERK1/2信号通路增强其抗炎功能，促进 TGF-β、

IL-10 分泌[34]。NF-κB 信号通路亚基 c-Rel 在 T细

胞受体刺激下直接结合 FoxP3基因增强子区域，驱

动胸腺内自然 Treg分化[35]。FoxP3亦可与 p50亚

基协同作用于 Gitr/Ox40基因座的增强子区域，驱

动 Gitr等标志分子的高表达，进而增强 Treg的免

疫抑制功能[36]。IL-2/Janus激酶 3（Janus kinase 3，

JAK3）/STAT5信号通路通过持续驱动 FoxP3转录，

抑制该通路降低 FoxP3表达[37]。在骨骨折修复过程

中，STAT3 的激活可促进 FoxP3 的表达与 Treg 功

能[38]。而在肿瘤微环境中 STAT3抑制剂可削弱 Treg

功能[39]。上述通路与细胞因子并非孤立运作，而是

通过转录因子互作、表观修饰及微环境整合，共同

决定 Treg的生成与功能。 

多项研究证实中药可通过该网络直接调节

FoxP3/Treg。黄芪作用于哮喘患者外周血单核细胞，

显著上调 FoxP3与 TGF-β表达水平，提高 Treg比

例，进而缓解气道炎症[7]。胡椒提取物在食物过敏

小鼠模型中可呈剂量相关性上调肠道FoxP3及Treg

比例，同时下调 Th17 转录因子维甲酸相关孤儿受

体 γt（（retinoic acid-related orphan receptor γt，RORγt），
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减少血清免疫球蛋白 E与小鼠肥大细胞蛋白酶-1，

缓解肠道免疫紊乱[40]。在信号通路调控层面，美洲

大蠊提取物[41]、远志寡糖酯 A[42]、苦参总黄酮[43]及

黄芪总黄酮[44]等可靶向 Notch1、ERK1/2/脑源性神

经营养因子、NF-κB、JAK/STAT等通路，抑制促炎

通路激活或解除对 FoxP3 的负调控，促进 Treg 增

殖与功能增强，维持外周免疫耐受。 

2.2  肠道菌群-免疫轴调控 

肠道菌群通过代谢产物与免疫细胞互作，构成

影响 Treg分化与功能的关键跨界网络。特定有益菌

及其代谢产物能直接或间接促进 FoxP3表达，维持

肠道及全身免疫耐受。乳杆菌属副干酪乳杆菌

NTU101能直接增强CD4+CD25+ T细胞中 FoxP3的

表达[45]。菌群发酵膳食纤维产生短链脂肪酸（（short-

chain fatty acids，SCFAs），主要包含乙酸盐、丙酸

盐和丁酸盐[46]，可通过丁酸盐处理初始 T细胞会增

强FoxP3基因座的启动子和保守非编码序列区域中

组蛋白 H3的乙酰化[47]。SCFAs依赖游离脂肪酸受

体 2上调结肠 Treg中 FoxP3和 IL-10的表达[48]。 

中药可通过重塑肠道菌群结构、促进 SCFAs生

成等方式，间接调控 FoxP3/Treg轴。如虫草素[49]、

岩藻多糖[50]、茯苓多糖[51]、小白菊内酯[52]及飞龙掌

血提取物[53]等可通过重塑肠道菌群结构（（如富集乳

杆菌属、狄氏副拟杆菌等有益菌）或促进短链脂肪

酸生成，进而上调 FoxP3 表达及 IL-10、TGF-β 等

抗炎因子分泌，改善免疫紊乱。 

2.3  表观遗传修饰，维持 Treg 功能稳定性 

Treg 功能稳定性的核心依赖 FoxP3 的持续表

达与动态调节，而表观遗传修饰在此过程中起关键

作用。中药可通过影响 FoxP3的转录后修饰，稳固

其蛋白水平与功能。FoxP3 受到磷酸化、乙酰化、

泛素化等动态修饰的调控[11]。细胞周期蛋白依赖性

激酶 2和 Pim激酶介导的磷酸化会削弱其稳定性和

转录活性，而 Nemo样激酶介导的磷酸化则能增强

其稳定性。组蛋白乙酰转移酶（如 p300和 TIP60）

促进 FoxP3乙酰化，能显著增强其蛋白稳定性，而

去乙酰化酶  [如沉默信息调节蛋白 1（ silent 

information regulator 1，SIRT1）和组蛋白去乙酰化

酶 9（（histone deacetylase 9，HDAC9）] 则起拮抗作

用。E3泛素连接酶 Stub1介导的泛素化修饰可靶向

FoxP3 使其被蛋白酶体降解，泛素特异性肽酶 7

（（ubiquitin specific peptidase 7，USP7）则能逆转这一

过程，从而稳定 FoxP3[11]。这些修饰相互关联，形

成响应细胞内外信号的动态网络，确保 Treg在炎症

环境中仍能维持其抑制表型。研究显示，黄芩苷通

过抑制 HDAC9/6，促进 FoxP3乙酰化，增强其蛋白

稳定性，同时在转录及翻译后水平上调FoxP3表达，

进而促进 Treg分化与功能[54]。 

中药调控 FoxP3/Treg的核心机制网络见图 2。 

3  中药活性成分对 FoxP3/Treg 轴的调控作用 

中药活性成分可通过多靶点、多通路、多机制

对 FoxP3/Treg轴进行精准而复杂的调控。多糖类、 
 

 

图 2  中药调控 FoxP3/Treg 的核心机制网络 

Fig. 2  Core mechanistic network of traditional Chinese medicine-mediated regulation of FoxP3/Treg axis 
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黄酮类、萜类及酚类等不同结构类型的中药活性成

分依托不同的病理场景，实现对 FoxP3/Treg轴的精

准调控。中药活性成分在调控 FoxP3/Treg 轴过程

中，表现出双向调节、同病异治及异病同治的特征，

体现了中医药整体观念与辨证论治理论，为免疫失

衡相关疾病的干预提供了多维度的作用依据。 

3.1  免疫微环境依赖的双向调控 

中药活性成分可根据机体免疫微环境的差异，

实现对 FoxP3/Treg轴的差异化调控。在自身免疫性

疾病、过敏反应等免疫过度激活或 Treg比例减少的

病理状态下，这些成分可上调 FoxP3表达及 Treg分

化，增强其免疫抑制功能；而在肿瘤微环境中，当

Treg 过度富集并形成免疫抑制屏障时，则可抑制

FoxP3转录或诱导 Treg功能低下，实现免疫活性恢

复。该差异化效应可能与多重机制相关。（1）剂量

相关性作用，不同浓度可分别偏向免疫增强或免疫

抑制通路；（2）免疫微环境差异，炎症环境中富含

IL-6、IL-1β等，而肿瘤微环境中高表达 TGF-β、IL-

10及 FoxP3等。如黄芪多糖在 2,4,6-三硝基苯磺酸

（（2,4,6-trinitrobenzenesulfonicacid，TNBS）诱导的实

验性结肠炎大鼠模型中，针对Th17过度活化和Treg

功能缺陷所致的免疫失衡，降低 IL-17、IL-6和 IL-

23等促炎因子水平，提高 TGF-β表达，并通过调控

RORγt和 STAT5恢复肠道 Treg比例及免疫抑制功

能，从而减轻肠道炎症损伤[8]；在以 Treg异常富集

为特征的结肠癌微环境中，可下调 CD4、CD25 及

FoxP3表达，抑制 IL-10和 TGF-β等免疫抑制性细

胞因子的分泌，诱导 Treg向（“免疫无能性”表型转

化，进而削弱其免疫抑制作用，增强抗肿瘤免疫应

答[55]。姜黄素在 SLE中可通过提高 Treg比例、下

调 IL-17A 并上调 TGF-β1，恢复 Th17/Treg平衡和

免疫耐受[56]，而在非小细胞肺癌中降低外周血 Treg

比例，抑制 FoxP3 基因转录及启动子活性，下调

FoxP3和 TGF-β表达，同时上调 T-bet和 γ干扰素

水平，解除 FoxP3 对 T-bet 的抑制作用，增加 Th1

比例和抗肿瘤免疫反应的激活[57]。红景天苷在脑缺

血再灌注损伤大鼠中，其可抑制 STAT3 通路下调

RORγt、上调 FoxP3，升高 Treg比例[58]；非小细胞

肺癌小鼠模型内，可激活 HSP70/Stub1 通路促进

FoxP3泛素降解，抑制 Treg功能、逆转肿瘤免疫抑

制微环境[59]。 

3.2  同一疾病的差异化干预 

针对相同疾病，不同病理环节或病机特征需采

用不同调控策略。以实验性结肠炎为例，TNBS 模

型以 Th17 活化、Treg 比例减少导致 Th17/Treg 免

疫失衡为特征，黄芩苷可通过下调 IL-17、IL-6、IL-

1β、IL-12 及 RORγt 表达，上调 IL-10、TGF-β 和

FoxP3水平，促进 Treg分化并抑制 Th17扩增，从

而恢复 Th17/Treg平衡，减轻结肠炎损伤[60]；葡聚

糖硫酸钠诱导常伴随肠道菌群紊乱，苦参酮可抑制

JAK2/STAT3信号通路活化，下调 JAK2、STAT3磷

酸化水平及 RORγt表达，同时降低 IL-17A、IL-6和

TNF-α等细胞因子水平，提高 IL-10表达，并靶向调

控结肠组织 FoxP3和 RORγt基因转录。进一步研究

表明，其能够剂量相关性增加脾脏和肠系膜淋巴结

中 Treg 细胞比例，抑制 Th17 细胞浸润，恢复

Treg/Th17免疫平衡[43]；茯苓多糖则通过调节特定肠

道菌群（选择性富集狄氏副拟杆菌），协同增强 Treg

功能[51]。三叶豆紫檀苷、芹糖甘草苷分别通过 AMPK

信号或肠道菌群代谢物轴恢复 Treg/Th17平衡[61-62]。

此外，金丝桃苷[63]、胡桃醌[64]、羽扇豆醇[65]、黄芪

甲苷[66]、人参皂苷 Rg1
[67]、人参皂苷 Rk2

[68]、人参

皂苷衍生物 AD-1[69]、白藜芦醇[70]、豆甾醇[71]、白

芍总苷[72-73]、雷公藤多苷[74]等中药活性成分可通过

调控 IL-10、IL-4等细胞因子、干预 STAT3、Toll样

受体 4-髓样分化因子 88、磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白

激酶 B/NF-κB 等信号通路及重塑肠道菌群结构多

途径调节 Th17/Treg平衡，进而减轻结肠炎损伤。 

3.3  共同病机下的跨疾病一致性调控 

不同疾病若存在相同核心病机，可采用相似调

控策略。FoxP3/Treg 功能异常及 Th17/Treg 失衡是

自身免疫性肝炎、类风湿关节炎、过敏性哮喘及动

脉粥样硬化等多种疾病的共同病理基础。黄芩苷在

实验性结肠炎、过敏性哮喘、鼻窦炎、脓毒症相关

胰腺损伤及动脉粥样硬化等疾病中，其通过调节

STAT3/FoxP3、Smad3/FoxP3、RhoA-ROCK/STAT等

信号通路，促进 FoxP3表达和Treg分化，抑制Th17，

恢复免疫稳态并减轻炎症损伤[54,60,75-77]；小檗碱通

过重塑肠道菌群结构、促进 FoxP3 表达和 Treg 分

化、抑制 Th1/Th17相关炎症反应，恢复 Th17/Treg

免疫平衡，实现对结肠炎及自身免疫性葡萄膜炎的

干预[78-79]。此外，雷公藤甲素[80-81]、熊果酸[82-83]、黄

芪甲苷[84-85]、芍药苷[86-88]、栀子苷[89-92]、姜黄素[93-94]、

丹皮酚[95-96]、白芍总苷[97-98]、红景天苷[58,99]等中药

活性成分也能通过调控 FoxP3/Treg 及 Th17/Treg，

从而在自身免疫性甲状腺炎、类风湿关节炎、慢性



 中草药 2026年 7月 第 57卷 第 13期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 July Vol. 57 No. 13 ·5303· 

    

阻塞性肺疾病等疾病中发挥作用。 

4  结语与展望 

尽管中药调控 FoxP3/Treg 轴的研究已取得阶

段性进展，但从基础研究到临床应用仍面临多重瓶

颈。当前研究多聚焦于中药单体活性成分，而临床

中药应用多以饮片形式存在，其（“多成分、多靶点、

多通路”的作用特性导致作用机制难以明确阐释。

部分中药活性成分的双向调节效应，其作用方向受

剂量、免疫病理状态影响显著，进一步增加了机制

阐释的不确定性。临床转化不足，大多数研究仍停

留在体外实验或动物模型阶段，不同物种间免疫系

统结构与功能差异明显，动物模型对人类免疫疾病

的外推存在局限，尤其难以反映慢性疾病中长期免

疫重塑过程。Treg细胞本身的生物学复杂性亦对研

究提出更高要求。Treg并非均一群体，而是由胸腺

来源的天然 Treg与诱导型 Treg等亚群组成，不同

亚群在稳定性、迁移能力及免疫抑制机制上存在显

著差异[26]。 

结合当前研究现状，未来中药调控 FoxP3/Treg

轴的研究可以聚焦以下几个方面：（1）强化对多组

分及中药饮片的系统研究。借助多组学（转录组、

蛋白组、代谢组）与网络药理学、系统生物学等方

法，解析“多成分-多靶点-多通路”的协同调控网

络，突破单一活性成分的局限。此外，结合单细胞

测序等现代技术，可从细胞水平精细解析各组分对

FoxP3表达、Treg分化及免疫抑制功能的调控机制，

为中药的精准免疫干预提供理论支撑。（2）明确剂

量-效应-免疫状态依赖关系。针对部分活性成分存

在的双向调节特性，应系统研究不同剂量范围、给

药时程及不同免疫病理背景下的作用方向，建立标

准化的剂量-效应曲线和情境依赖模型，以阐明其免

疫调控的（“精准窗口”。值得注意的是，中药免疫干

预亦可能存在潜在风险。如过度增强 Treg活性可能

增加感染或肿瘤进展风险，而抑制 Treg功能则可能

诱发或加重自身免疫反应。因此，在推进临床应用

时需建立安全性评估体系，明确适宜剂量范围、给

药时机及人群特征。（3）加强临床转化研究。推动

从体外实验和动物模型向临床研究过渡，开展高质

量随机对照试验及队列研究，验证其对人类免疫疾

病中 Treg功能调控的长期疗效与安全性。（4）深入

解析 Treg 亚群特异性调控机制。区分天然 Treg与

诱导型 Treg等不同亚群，系统评估中药对其分化、

稳定性、迁移及免疫抑制功能的差异性影响。 

更为关键的是，应基于不同疾病状态下免疫微

环境的异质性，实施精准化的 Treg调控策略。在自

身免疫性疾病（（如类风湿性关节炎、SLE）中，中药

干预应侧重于上调 Treg的分化、扩增与抑制功能，

恢复 Th17/Treg 等关键免疫细胞亚群的平衡，从而

重建免疫稳态。在实体器官移植领域，目标在于促

进抗原特异性 Treg 在移植物局部富集并维持其功

能稳定性，形成免疫豁免微环境，有效抑制 CD8+细

胞毒性 T 细胞和 Th1 介导的排斥反应，实现长期

（“操作性耐受”。过敏性疾病则以 Th2型免疫反应过

度为主要特征[23]，选择合适的中药增强 Treg对 Th2

通路的负调控能力，缓解过敏炎症。然而，在肿瘤

微环境中，应在特定治疗阶段适度抑制 Treg浸润或

削弱其免疫抑制功能，以增强程序性死亡受体 1/程

序性死亡配体 1阻断疗法的疗效[100]。 

FoxP3/Treg 轴是维持外周免疫耐受与免疫稳

态的核心调控网络，其功能失衡贯穿自身免疫病、

肿瘤及过敏性疾病等多种免疫相关疾病的发生发

展过程，因而成为免疫干预的重要治疗靶点。中药

以（“多成分-多靶点-多通路”的整体调控特征，在调

节 FoxP3/Treg轴、重建免疫稳态方面展现出独特优

势。本文系统总结了中药及其活性成分调控 FoxP3

表达与 Treg细胞分化、稳定性及免疫抑制功能的多

维机制，包括直接调控关键信号通路与细胞因子网

络、间接影响肠道菌群-免疫轴及介导 FoxP3 表观

遗传修饰等，并说明了其在免疫调控中呈现的双向

调节、异病同治及同病异治特征。然而，中药成分

复杂，其关键效应物质与协同机制尚不明确，多数

研究仍局限于体外或动物实验。系统解析中药多成

分协同调控 FoxP3/Treg轴的分子基础，并结合剂量

与疾病免疫微环境特征开展精准干预，深入阐明

Treg亚群特异性调控机制，加强临床验证。随着相

关研究的深入，中药调控 FoxP3/Treg轴在免疫相关

疾病防治中的理论价值与临床潜力有望得到进一

步提升。 
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