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摘  要：动脉粥样硬化已成为导致全球人类死亡的主要原因，且发病率呈上升和年轻化趋势。中药在我国用药历史悠久、底

蕴深厚，但作用机制研究仍不明晰。明确动脉粥样硬化的发生机制及中药对其的防治作用对后续有针对性的研究中药改善动

脉粥样硬化具有重要作用。通过从炎症、氧化应激、细胞焦亡、自噬、铁死亡等方面综合阐述动脉粥样硬化的发病机制及中

药成分在各相关机制的具体应用研究，为充分发挥传统中医药在医学领域的作用，提升传统中医药的国际地位，更好的防治

动脉粥样硬化夯实理论基础。 
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Abstract: Atherosclerosis has become the main cause of human mortality worldwide, the rise of incidence rate and the younger age 

of onset. Traditional Chinese medicine has a long and profound history of medication in China, but the research on its mechanism of 

action is not thorough enough. clarifying the mechanism of atherosclerosis and the prevention and treatment effect of traditional 

Chinese medicine on it plays a crucial role in inhibiting atherosclerosis in subsequent targeted research. This article comprehensively 

expounds the pathogenesis of atherosclerosis and the specific application of traditional Chinese medicine ingredients in various 

related mechanisms from the aspects of inflammation, oxidative stress, cell pyroptosis, autophagy and ferroptosis. In order to give 

full play to the role of traditional Chinese medicine in the field of medicine, enhance the international status of traditional Chinese 

medicine, better prevention and treatment of atherosclerosis to lay a solid theoretical foundation. 
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动脉粥样硬化（atherosclerosis，AS）是心脑血

管类疾病的主要病理基础，AS 每个阶段的发生和

发展都有不同的触发机制，其中斑块发展是导致 AS

发生的一个重大原因。且随着研究的深入，发现许

多病理生理因素是 AS 发生发展的诱因[1]，见图 1。

随着人们生活水平提升，却又普遍缺乏锻炼，人们

患 AS 性心血管疾病的风险增加，AS 发病率逐年上

升，AS 发病人群也呈现出由老年群体趋于年轻化

的态势[2]。值得注意的是，我国人口基数庞大，心

血管病患者基数亦在逐年增大，且在中老年和具有

基础病的群体中有着较高的发病率和死亡率，对社

会造成极大负担，因此研究和解决这一公共卫生问

题尤为重要[3-4]。自古以来，中药以其特有的作用方

式和用药习惯在中国的历史长河中发挥重要作用。

随着科学的进步，许多中药成分被证实对疾病具有

良好的疗效，如青蒿素对抗疟疾，此外槲皮素、人

参皂苷、小檗碱、绿原酸等都被世人熟知。近年来

研究者不仅局限于研究解毒活血方、补阳还五汤、

四妙勇安汤等传统中药方剂和丹参、三七、桃仁、

川芎、西红花等单味药物在治疗 AS 方面的临床疗

效，关于治疗 AS 的中药成分相关研究报告也不断

涌出[5]。研究发现秋水仙碱能够延缓新西兰兔 AS

不稳定斑块的形成；厚朴酚可缓解 AS 大鼠主动脉

炎性损伤；山楂黄酮具有调节血脂的作用同时可抑

制主动脉内皮 AS 斑块的形成，降低小鼠 AS 斑块的

纤维化程度及炎症水平。整理和综合阐述此类研究

报告对发掘防治 AS 具有重要意义[6-8]。关于 AS 的

发病机制各领域的研究者也有着不同的见解，本文

从炎症、氧化应激、细胞焦亡、自噬、铁死亡等方

面综合阐述 AS 的发病机制，为研究与防治 AS 提

供有力的支撑。 

1  AS 的发生机制 

1.1  炎症 

AS 与炎症、氧化应激等相关机制关系密切。

Kihara 等[9]研究发现 AS 早期病变可能与白细胞介

素-1β（interleukin-1β，IL-1β）有关，IL-1β 可使细

胞中 ICAM-1 的表达及单核细胞的黏附增加，从而

使单核细胞与内皮细胞间的黏结增强，促进早期 AS

病变形成。研究发现炎症介质参与了 AS 的各阶段，

包括微小 RNA（microRNA，miRNA）、基质金属蛋

白酶（mateix metalloproteinase，MMP）、IL、单核

细胞趋化蛋白-1（monocyte chemotactic protein-1，

MCP-1）、肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，

TNF-α）、核因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）、

半乳糖凝集素-3 等[10-15]。大量研究表明人体血管内

皮细胞的一些炎症功能可被 IL-1β 诱导产生，IL-1β

可加强内皮细胞对白细胞的黏附和趋化，刺激血管

平滑肌细胞增殖；可在与 AS 相关的细胞中形成调

节自身表达的正反馈回路，促进细胞炎症，并对其

他细胞产生强烈刺激，促进 IL-6 生成，血管平滑肌 
 

 
ox-LDL-氧化低密度脂蛋白  VCAMs-血管细胞黏附分子  ICAMs-细胞间黏附分子 

ox-LDL-oxidized low-density lipoprotein  VCAMs-vascular cell adhesion molecules  ICAMs-intercellular adhesion molecule 

图 1  AS 的进展过程 

Fig. 1  Progress of AS 
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细胞增殖，导致血小板聚集，而血管增殖和血小板

聚集是 AS 发生的必要条件[16-19]。NF-κB 是与炎症

密不可分的一种转录因子，NF-κB 细胞内信号通路

常见于 AS 的各个阶段，其活化后可调节下游

MCP-1 等因子参与 AS[20]。 

1.2  氧化应激 

氧化应激主要由活性氧和活性氮增多引起，氧

化应激会使机体抗氧化功能与产生某些活性高反应

的分子功能失衡，长期处于这种失衡状态则会使机

体产生组织损伤，血管的内皮发生重塑，最终发生

AS[21]。线粒体功能失常导致活性氧生成增加进而阻

碍线粒体 DNA 功能正常发挥，使 ox-LDL 在血管壁

逐渐累积，进而导致 AS 发生[22]。晚期糖基化终产

物（advanced glycosylation end products，AGEs）在

内皮细胞中可降低线粒体膜电位、三磷酸腺苷

（adenosine triphosphate，ATP）含量及过氧化氢酶和

超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）活

性。AGEs 不但可以使氮氧化物活性增强，还可与

其受体结合，进而激活 NF-κB，诱导活性氧产生，

促进氧化应激[23-24]。而活性氧还会引发 AS 初期的

血小板黏附和聚集，释放炎症介质，导致血管发生

AS[25]。瞿凯等[26]通过文献总结发现在 AS 聚集区域

中活性氧可以激活酪氨酸激酶使细胞连接分子磷酸

化，增加血管内皮屏障功能受损程度，使 AS 斑块

进一步恶化，造成心肌梗死。质量基数过大、糖尿

病、高血脂、高血糖、高血压等多种因素均可使线

粒体中活性氧增加损伤线粒体 DNA，导致血管平滑

肌细胞（vascular smooth muscle cell，VSMC）呼吸

结合体的表达降低，线粒体呼吸功能减弱，线粒体

中活性氧水平升高，促进 AS 的形成及发展[27-28]。 

1.3  细胞焦亡 

焦亡是介导细胞死亡的一种调节形式，以细胞

外释放炎症因子和细胞膜通透性的变化为特征，这

种细胞死亡的方式在 2001 年被首次界定为程序性

的半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 -1（ cystein-asparate 

protease-1，Caspase-1）的死亡形式[29]。与凋亡不同，

经典的焦亡由 Caspase-1 启动[30]。另有研究发现

NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NOD-like 

receptor pyrin domain containing 3，NLRP3）水平的

增加会加剧 AS，而 Caspase-1 前体蛋白参与了

NLRP3 炎症小体的形成，且有越来越多的研究表

明，AS 与细胞焦亡密切相关[31-36]。Yang 等[37]通过

研究秋水仙碱对 HUVEC 细胞的影响，发现刺激腺

苷酸活化蛋白激酶（ adenosine monophosphate- 

activated protein kinase，AMPK）/沉默信息调节因

子 1（silent information regulator，SIRT1）信号通路

可使细胞内炎症增加，活性氧水平升高，产生胆固

醇结晶，从而诱导内皮细胞的焦亡，促进 AS 斑块

的形成。Liu 等[38]通过研究牙龈卟啉单胞菌脂多糖

对 VSMC 细胞的影响，发现牙龈卟啉单胞菌脂多糖

可激活 Caspase-1 升高 IL-1β 和 IL-18 的表达，并通

过高迁移率族蛋白 1/Toll 样受体 9（Toll-like receptor 

9，TLR9）/干扰素诱导蛋白 2 通路增强 VSMC 细

胞焦亡，促使 AS 发生和发展。有越来越多的 AS

相关研究表明，AS 的发生发展与细胞焦亡相关。

如抑制 NLRP3 相关因子 Caspase-1 的激活可减少

IL-1β 的产生改善血管内皮细胞焦亡；减少

Caspase-1 的激活还可降低 IL-1β、IL-6 的释放，减

轻 TNF-α 诱导的血管内皮细胞焦亡；抑制 NLRP3

的激活可降低乳酸脱氢酶和 IL-1β 的释放，有效减

少棕榈酸诱导的血管内皮细胞焦亡[39-41]。可见靶向

调控 NLRP3、Caspase-1、IL-1β 等因子表达可能是

治疗 AS 的有效途径。 

1.4  自噬 

自噬属于亚细胞过程，是一种存在于细胞内部

的常规的代谢过程，其可通过分解相关蛋白及细胞

内损伤的细胞器，同时释放分解产物，使细胞内物

质周转，促使物质的再利用，从而发挥抵抗应激环

境，维持细胞内环境稳态的重要作用[42]。自噬影响

着 AS 的发生发展过程，当自噬程度较低时，可起

到稳定 AS 斑块或抑制其形成的作用，但当自噬过度

时，则使得 AS 斑块不稳定性增加，可能引起斑块破

裂从而引发比 AS 更加严重的心血管类疾病[43]。血管

外膜成纤维细胞（adventitial fibroblast，AF）是组

成血管外膜的主要细胞类型[44]。有研究表明，在血

管紧张素 II 刺激下，AF 自噬严重失衡，自噬通量

下降，细胞迁移增加，抑制细胞凋亡，氧化应激反

应加强，导致血管外膜区域炎症病变加剧，而血管

外膜发生炎症病变是启动和加剧 AS 的进程的重要

原因[45]。此外，巨噬细胞与 AS 发生和发展也密切

相关，其在 AS 的所有阶段都有体现，特别是在减

少 AS 斑块中的脂质和清除坏死细胞碎片中[46]。

VSMC细胞自噬缺陷也是导致AS形成的重要因素。

VSMC细胞自噬缺陷使受损的线粒体和活性氧清除

发生障碍，增强了蛋白质的毒性作用，使 VSMC 细

胞产生衰老直至走向死亡[47]。更为严重的是 VSMC
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细胞的自噬缺陷还会根据动脉向外重构而增加对

AS 的影响。 

1.5  铁死亡 

铁死亡是依赖于铁的新型细胞程序性死亡方

式，既不同于细胞坏死和凋亡又区别于细胞自噬[48]。

其主要机制为在富含活性氧和铁的条件下，细胞膜

中磷脂含多不饱和脂肪酸易在该条件下发生脂质过

氧化，产生相应产物，该物质会在细胞膜中累积，

逐渐破坏细胞膜，进而诱导细胞死亡，铁死亡与铁

代谢、氨基酸代谢、脂质代谢均相关[49]。有研究表

明铁过量超载会致使血管内皮细胞受到损伤，铁死

亡诱导剂 Erastin 可降低谷胱甘肽过氧化物酶 4

（glutathione peroxidase 4，GPX4）表达，升高酰基

辅酶 A 合成酶长链家族成员 4（acyl-CoA synthetase 

long chain family member 4，ACSL4）水平，使 AS

中的内皮细胞发生铁死亡，从而加剧了 AS[50]。此

外，铁过量超载还会通过损伤 VSMC 细胞，增加炎

性反应，促进泡沫细胞在 AS 中形成，增加 AS 斑

块的不稳定性，加剧 AS 的形成[51]。随着研究的深

入，大量研究表明铁死亡与 AS 密切相关，如前列

腺素内过氧化物合酶 2 可诱导内皮细胞铁死亡从而

促进 AS 的发生发展[52]。高糖和 IL-1β 可通过抑制

SLC 家族氨基酸转运蛋白 11（solute carrier family 7 

member 11，SLC7A11）的表达，降低谷胱甘肽含

量，促进内皮细胞铁死亡和内皮功能障碍，进而促

进AS的发生发展[53]。刘泽鑫等[54]通过研究miR-132

对脂质体转染 HUVEC 细胞的影响，发现细胞转染

后 miR-132 的表达显著上调，细胞内活性氧明显增

加，引起线粒体氧化还原呼吸链应激障碍，抑制铁

死亡关键蛋白 GPX4 的表达，促进人脐静脉内皮

HUVEC 细胞铁死亡的发生。综上，表明铁死亡是

调控 AS 发生发展的重要途径。 

2  中药成分通过调控相关机制改善 AS 

2.1  调控炎症机制 

有研究表明大黄素可以降低 ApoE 基因敲除小

鼠（ApoE−/−）中相关炎症因子 MCP-1 表达，升高 γ

干扰素水平；大黄素还可降低泡沫化后巨噬细胞中

IL-1β、NF-κB、TNF-α mRNA 表达，提示大黄素可

通过 NF-κB 通路，抑制炎症反应从而改善 AS[55-56]。

小檗碱对 AS 也有一定作用，张敏[57]通过研究小檗

碱对 ApoE−/−小鼠的影响，发现小檗碱可显著降低

MCP-1、IL-1β、IL-6、IL-12、p70、TNF-α 炎症因

子的表达，下调 p-NF-κB p65/NF-κB p65 和阴阳蛋

白（yinyang1，YY1）表达，提示小檗碱可能通过

抑制 NF-κB/YY1 信号通路调控的相关炎症反应来

改善 AS。葛凡等[58]研究发现黄芪甲苷可通过调控

NLRP3 炎性小体相关蛋白及炎症因子的表达来减

缓糖尿病所致的 AS 早期大鼠的炎症反应，从而保

护动脉组织。另外汉黄芩素可抑制 NF-κB 介导的动

脉炎症，且可有效抑制高脂饲料喂养诱导的小鼠

AS[59]。白春艳[60]发现苦丁茶总皂苷具有抗 AS 的作

用，其作用机制可能与 NF-κB 信号通路有关。还有

研究显示丹参素和槲皮素可抑制 TLR/NF-κB 通路

激活，进而抑制炎性反应从而减轻 AS[61-62]。白杨

素也可使 AS 大鼠的血脂水平下调，降低 VCAM-1

和 ICAM-1 水平，抑制 AS 相关炎性因子的表达[63]。 

张一炎[64]通过对车前草抗 AS 炎症反应的初步

临床观察，探讨其抗炎作用的主要活性成分，发现

大车前苷既可通过人第 10 号染色体缺失的磷酸酶

及张力蛋白同源基因（ phosphatase and tensin 

homolog deleted on chromosome ten，PTEN）/蛋白

激酶 B（protein kinase B，Akt）/糖原合成酶激酶-3β

（glycogen synthase kinase-3β，GSK-3β）信号通路降

低炎性因子表达，也可降低活性氧同时升高 SOD，

提示大车前苷改善 AS 的机制与炎症和氧化相关。

研究发现 ox-LDL 和增强 Ca2+内流的激动剂 Yoda1

均可诱导小鼠骨髓来源的巨噬细胞泡沫化，而丹酚

酸 B 可抑制这一过程，丹酚酸 B 还可抑制 IL-1β、

IL-6、TNF-α 等的蛋白表达，从而抑制 AS 斑块的

形成，其机制可能与丹酚酸 B 介导 Piezo1 调控丝裂

原活化蛋白激酶（mitogen-activated protein kinase，

MAPK）/Yes 相关蛋白（Yes-associated protein，YAP）

轴相关[65]。葱白提取物被证实可能通过调节血脂、

抑制MMP7和MMP9及与AS关系密切的 ICAM-1、

VCAM-1 的表达而发挥改善 AS 作用[66]。苏木提取

物可通过抗炎、调血脂等途径降低小鼠血清中

IL-1β、TNF-α、ICAM-1、VCAM-1 等的含量发挥

抗 AS 的作用，部分机制可能与抑制 MAPK/NF-κB

信号通路活化有关[67]。此外，三七总皂苷、黄芩苷、

头花蓼黄酮类化合物、芳香新塔花总黄酮等中药成

分也可通过调控炎症相关机制改善 AS[68-71]。 

2.2  调控氧化机制 

有研究发现 PM2.5 可诱导 VSMC 细胞损伤，

而 葛 根 素 可 通 过 下 调 增 殖 性 细 胞 核 抗 原

（proliferative cell nuclear antigen，PCNA）和 p-p38 

MAPK 的蛋白表达，降低 VCAM-1、TNF-α、IL-6、
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人内皮素 1 和丙二醛水平，增加一氧化氮和 SOD

水平来逆转该损伤。表明葛根素改善 AS 的作用可

能是通过抑制 p38 MAPK信号通路进而抑制VSMC

细胞增殖[72]。另外有研究显示白藜芦醇也具有改善

AS 的作用，其可降低 Smads 家族蛋白 Smad2 和

Smad3 的表达，同时增加 Smad7 的表达从而抑制血

管新生和平滑肌增生，降低巨噬细胞聚集进而实现

抗 AS[73]。野黄芩苷则可通过激活核因子 E2 相关因

子（nuclear factor E2-related factor，NrF2）/抗氧化

反应元件（antioxidant response element，ARE）信

号通路，增加 Nrf2 下游醌氧化还原酶（quinone 

oxidoreductase 1，NQO1）和血红素加氧酶-1（haem 

oxygenase-1，HO-1）信号分子表达，提高 SOD 活

力，从而产生抗氧化应激作用[74]。8-十六烷基小檗

碱为小檗碱的一种衍生物，研究发现其可能通过

NF-κB/MAPK 通路发挥抗氧化作用，从而发挥改善

AS 的作用[75]。 

2.3  调控细胞焦亡 

灯盏花乙素可显著降低 ATP 诱导的小鼠单核

巨噬 J774A.1 细胞中 IL-1β 的表达及 Caspase-1 的活

化，提示其可抑制细胞焦亡与 NLRP3 炎症小体的

活化，这种抑制作用可能由环磷酸腺苷/蛋白激酶 A

（protein kinase A，PKA）信号通路所介导的[76]。

Caspase-1 是与细胞焦亡关系密切的蛋白，研究发现

用二氢杨梅素提前处理可降低其活性及表达；二氢

杨梅素还可抑制由棕榈酸诱导的 ICAM-1 和 IL-1β

促炎因子的释放；棕榈酸可导致细胞活力受损，释

放乳酸脱氢酶，而二氢杨梅素可改善该情况，以上

均表明二氢杨梅素抑制内皮细胞焦亡作用是通过抑

制 Caspase-1 的激活来产生，从而发现二氢杨梅素

具有抗 AS 的作用[77]。脂多糖与 ATP 联用可诱导产

生细胞焦亡，雷公藤红素可能通过抑制 IL-1β 的产

生，抑制 Caspase-1 的激活来发挥抑制细胞焦亡的

作用[78]。姜黄素可以下调 Caspase-1 水平，抑制由

Caspase-1 介导的 IL-1β、IL-18 炎症因子的分泌，从

而抑制细胞焦亡，进而发挥抗 AS 的作用[79]。苦丁

茶总皂苷可能通过 MAPK/c-Jun 氨基末端激酶

（c-Jun N-terminal kinase，JNK）通路，下调清道夫

受体 A1（scavenger receptor-A1，SR-A1）的表达，

从而减少吸收胆固醇，进而抑制产生泡沫细胞，发

挥抗 AS 的作用[60]。李世环等[80]发现白藜芦醇可通

过抑制 NLRP3/Caspase-1 信号通路，下调 NLRP3、

Caspase-1、Gasdermin-D（GSDMD）、IL-1β、IL-18

等因子的表达来抑制 AS 中血管钙化，进而抑制细

胞焦亡改善 AS。 

2.4  调控细胞自噬 

研究发现芹菜素可通过调控自噬相关基因的表

达，促进线粒体自噬来调控细胞炎性反应，进而改

善 AS[81]。此外，白藜芦醇衍生物可通过上调

HUVEC 细胞中重要的阳离子瞬时受体电位经典通

道 4（transient receptor potential classics channel 4，

TRPC4）的表达来诱导自噬。TRPC4 的上调使细胞

内的 Ca2+浓度增加，进而激活钙调素依赖蛋白激酶

激 酶 （ Ca2+/calmodulin-dependent protein kinase 

kinase，CaMKKβ）/AMPK 通路，导致自噬被激活

及 mTOR 受到抑制[82]。烟酸姜黄素是姜黄素的衍生

物，研究发现其可通过抑制磷脂酰肌醇 3-激酶

（phosphatidylinositol-3-kinase，PI3K） /Akt/mTOR

通路升高膜型微管相关蛋白 1A/1B-轻链 3含量同时

降低自噬相关泛素结合蛋白 1（sequestosome 1，p62）

含量来激活自噬，从而减少 ox-LDL 所致的泡沫细

胞的生成改善 AS[83]。张妮等[84]发现丹参酮 IIA可通

过提高自噬相关蛋白 12（autophagy related protein 

12，Atg12）-Atg5/LC3-脑磷脂通路关键自噬基因

Atg3、Atg5、Atg7、Atg12、LC3-Ⅰ、LC3-II 来调节自

噬，促进自噬小体的形成，帮助对抗 AS。17β-雌二

醇通过激活 SIRT3 启动子，使 SIRT3 基因表达量增

加，减少线粒体功能失调，促进自噬，减缓 AS 的

进程[85]。灯盏花乙素可通过抑制 Akt/mTOR 通路诱

导自噬保护由阿霉素引起的 HUVEC 细胞线粒体功

能障碍[86]。 

2.5  调控铁死亡 

柴胡皂苷 A 可通过抑制铁死亡来减轻 H2O2 诱

导的 HUVEC 细胞氧化损伤[87]。木犀草素可使得

GPX4 的蛋白表达量显著上调，从而使 ACSL4 的活

性下降，活性氧聚集减少，降低了由铁死亡诱导剂

erastin 诱导的内皮细胞铁死亡[88]。黄芪甲苷 IV 可

增加胱氨酸转运体 SLC7A11 蛋白表达，提高谷胱

甘肽和 GPX4 的活性，显著缓解溶血磷脂酰胆碱所

导致的线粒体形状发生变化，同时清除活性氧，减

缓由溶血磷脂酰胆碱诱导的 HUVEC 细胞凋亡、增

殖及衰老，表明黄芪甲苷 IV 可通过谷胱甘肽/GPX4

通路来预防内皮细胞铁死亡，这一发现对黄芪甲苷

IV 预防 AS 具有指导意义[89]。 

中药成分改善动脉粥样硬化的相关简要机制见

图 2 和表 1。 
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PUFA-CoA-多不饱和脂肪酸-乙酰辅酶 A 

PUFA-CoA- Polyunsaturated fatty acids-acetyl coenzyme A 

图 2  中药成分改善 AS 的作用机制 

Fig. 2  Action mechanism of traditional Chinese medicine components to improve AS 

表 1  中药成分调控相关通路改善 AS 的作用机制 

Table 1  Traditional Chinese medicine components regulate related pathways for treatment of AS 

机制 中药成分 模型 剂量 通路 相关因子表达 文献 

炎症 大黄素 ApoE−/−小鼠 40、20、10 mg·kg−1 NF-κB MCP-1、NF-κB、IL-1β、TNF-α ↓，γ

干扰素↑ 

55 

RAW264.7 细胞 14.0、7.0、3.5 μg·mL−1 56 

小檗碱 ApoE−/−小鼠 150 mg·kg−1 NF-κB/YYI MCP-1、IL-1β、IL-6、TNF-α 等↓ 57 

黄芪甲苷 GK 大鼠 20、40 mg·kg−1 NLRP3 IL-6、TNF-α↓，IL-10 等↑ 58 

汉黄芩素 ApoE−/−小鼠 10、20 mg·kg−1 NF-κB TNF-α、IL-6、ICAM-1、VCAM-1 ↓ 59 

苦丁茶总皂苷 RAW264.7 细胞 200、100、50 μg·mL−1  NF-κB MCP-1、IL-1β、IL-6 ↓ 60 

丹参素 SD 大鼠 300、200、100 mg·kg−1 TLR/NF-κB TLR2、TLR4、p-IκB、NF-κB p65 ↓ 61 

槲皮素 HUVEC 细胞 25 μmol·L−1 TLR/NF-κB TLR2、ICAM-1、VCAM-1、TLR4、

p65、MCP-1 等↓ 

62 

白杨素 大鼠 100、75、50 mg·kg−1  IL-6、IL-1β、TNF-α、MMP2、ICAM-1、

VCAM-1 ↓ 

63 

大车前苷 HUVEC 细胞 80 μmol·L−1 PTEN/Akt/GSK-3β IL-1β、TNF-α、MCP-1 ↓ 64 

丹酚酸 B 小鼠骨髓来源巨噬细胞 30、10 μmol·L−1 MAPK/YAP IL-1β、IL-6、TNF-α、P38、ERK1/2、

JNK ↓ 

65 

葱白提取物 SD 大鼠 600 mg·kg−1 胱硫醚 γ 裂解酶/硫化氢 ICAM-1、VCAM-1、MMP7、MMP9 ↓ 66 

苏木提取物 ApoE−/−小鼠 3.32、1.66、0.83 g·kg−1 p38 MAPK/NF-κB IL-1β、TNF-α、ICAM-1、VCAM-1、

p3 8MAPK、NF-κB ↓ 

67 

 三七总皂苷 ApoE−/−小鼠 60、180 mg·kg−1 NF-κB IL-1β、IL-6、TNF-α、NF-κB 等↓ 68 
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续表 1 

机制 中药成分 模型 剂量 通路 相关因子表达 文献 

炎症 黄芩苷 ApoE−/−小鼠 100、75、50 mg·kg−1 NF-κB TNF-α、NF-κB、IL-1 ↓ 69 

头花蓼黄酮类化

合物 

Wister 大鼠 1.4、2.8、5.6 mg·kg−1 P13K/Akt/NF-κB P13K-p10 、 P13K-p85 、 Akt 、

NF-κB-p65 ↓ 

70 

芳香新塔花总黄酮 RAW264.7 细胞 100、50、25 μg·mL−1 TLR4/MyD88/NF-κB IL-1β、IL-6、TNF-α、NF-κB-p65、

TLR4、MyD88、TRAF-6 ↓ 

71 

氧化 葛根素 VSMC 细胞 50、25 μmol·L−1 p38 MAPK MAPK、PCNA、VCAM-1、TNF-α、

IL-6、丙二醛↓，一氧化氮、SOD ↑ 

72 

白藜芦醇 兔 100 mg·kg−1 Smads Smad2、Smad3 ↓，Smad7 ↑ 73 

大车前苷 HUVEC 细胞 80 μmol·L−1 PTEN/Akt/GSK-3β 活性氧↓，SOD ↑ 64 

野黄芩苷 SD 大鼠 300、100 mg·kg−1 NrF2/ARE NQO1、HO-1、NrF2、Akt ↑ 74 

8-十六烷基小檗碱 ApoE−/−小鼠 15 mg·kg−1 NF-κB/MAPK NF-κB-p65、IL-6、ICAM-1 等↓ 75 

焦亡 灯盏花乙素 J774A.1 细胞 0.4、0.2、0.1mmol·L−1 环磷酸腺苷/PKA Caspase-1、IL-1β ↓ 76 

二氢杨梅素 人脐静脉 EA.hy926 细胞 1.0、0.5、0.1μmol·L−1 Caspase-1 Caspase-1、IL-1β、ICAM-1 ↓ 77 

雷公藤红素 RAW264.7 细胞 50.0、25.0、12.5 nmol·L−1 NLRP3/Caspase-1 Caspase-1、IL-1β ↓ 78 

姜黄素 ApoE−/−小鼠 40.0、10.0、2.5 μmol·L−1 Caspase-1 Caspase-1、IL-1β、IL-18 ↓ 79 

苦丁茶总皂苷 RAW264.7 细胞 50、100、200 μg·mL−1  MAPK/JNK SR-A1 ↓ 60 

白藜芦醇 人血管平滑肌 CRL-1999

细胞 

10 μmol·L−1 NLRP3/Caspase-1 NLRP3 、 Caspase-1 、 GSDMD 、

IL-1β、IL-18 等↓ 

80 

自噬 芹菜素 ApoE−/−小鼠 25.00、12.50、6.25 mg·kg−1 PI3K/Beclin-1 Atg14、UVRAG、Beclin-1 等↑ 81 

白藜芦醇衍生物 VSMC 细胞 50.0、25.0、12.5 μmol·L−1 Ca2+/CaMKKβ/AMPK TRPC4 ↑，mTORC1 ↓ 82 

烟酸姜黄素 HUVEC 细胞 10、5、1 mmol·L−1 P13K/Akt/mTOR LC3-Ⅱ ↑，p62 ↓ 83 

丹参酮ⅡA EA.hy926 细胞 20 μmol·L−1 Atg12-Atg5/LC3-PE Atg3、Atg7、Atg5、Atg12、LC3-Ⅰ、

LC3-Ⅱ ↑ 

84 

17β-雌二醇 HUVEC 细胞 0.05、0.10、0.20 μmol·L−1 SIRT3 SIRT3 ↑ 85 

灯盏花乙素 大鼠心肌 H9c2 细胞、大

鼠成纤维 CFs 细胞和

HUVEC 细胞 

100、50、25 μmol·L−1 Akt/mTOR Beclin-1、LC3-II ↑，p62↓ 86 

铁死亡 柴胡皂苷 A HUVEC 细胞 12、6、3 μmol·L−1  GPX4 ↑，ACSL4 ↓ 87 

木犀草素 人脐静脉内皮细胞 10 μmol·L−1  GPX4 ↑ 88 

黄芪甲苷 IV HUVEC 细胞 50 μmol·L−1 谷胱甘肽/GPX4 SLC7A11、谷胱甘肽、GPX4 ↑ 89 

“↑”表示上调  “↓”表示下调  MyD88-髓样分化因子 

“↑” means increase  “↓” means  decrease  MyD88-myeloid differentiation primary response gene 88 

3  结语与展望 

随着科学的进步和时代的发展，介导 AS 发生

发展的机制也不断被发现，对 AS 有了更深入的了

解，且治疗 AS 的途经增加，介导 AS 发生和发展

的各途径之间，也有着千丝万缕的联系，各途径间

相互配合又互相影响，共同调控疾病的发生。通过

文献综述，发现从炎症相关机制防治 AS 的中药成

分多为黄酮类成分，其次是皂苷类成分；从氧化应

激相关机制防治 AS 的中药成分种类有黄酮类、生

物碱类、多酚类等；从焦亡相关机制防治 AS 的中

药成分种类较多有黄酮类、三萜类、皂苷类、多酚

类等；从自噬相关机制防治 AS 的中药成分主要为

黄酮类和多酚类；从铁死亡相关机制防治 AS 的中

药成分有黄酮类和皂苷类。总的来说，目前所研究

的与防治 AS 有关的中药成分多为黄酮类成分，其

次是皂苷类，还有部分多酚类、醌类及生物碱等。

此外还发现，AS 发生机制与 TNF-α、IL-1、ICAM-1、

VCAM-1、NF-κB 等炎症因子密切相关，与 NF-κB
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通路密切相关。 

研究发现许多中药成分可通过不同机制发挥调

控 AS 的作用，但临床上仍然缺少相关基于中药成

分的改善 AS 的药物，究其原因可能是由于中药成

分复杂，相关机制研究起步较晚，研究不够透彻。

中药成分需开发成临床可广泛使用的药物还需将其

开发为适合治疗疾病的剂型，AS 相关中药成分的

提取和纯化还不能达到制剂要求，在体内的代谢途

径及作用靶点也不够明确。由此可见，深入研究中

药成分调控 AS 相关机制，寻找适宜的剂型，明确

体内代谢途径和作用靶点将可能使研究真正作用于

实际，使中药在医学领域的潜力得到充分发掘。疾

病产生机制众多盘根错节，中药成分发挥作用的方

式同样复杂。总结中药成分与 AS 的关系尤为重要；

阐明 AS 与各相关途径间的关系，有利于更加全面

的了解 AS 这一疾病，同时期望从旧经验中发掘出

新方法，开辟出新思路，从而更好的防治 AS 甚至

是冠心病、血栓、高血压等其他心血管类疾病。 
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