
 中草药 2024 年 11 月 第 55 卷 第 21 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2024 November Vol. 55 No. 21 ·7567· 

   

中药治疗心血管衰老药理作用研究进展与思考  

漆仲文 1, 2，吴  丹 3，赵俊男 1, 2，惠稼祺 1, 2，张月莹 1, 2，李  彤 4，徐凤芹 1, 2* 

1. 中国中医科学院西苑医院 老年病二科，北京  100091 

2. 国家中医药管理局病证结合防治血管衰老重点研究室，北京  100091 

3. 天津医科大学第二医院，天津  300211 

4. 北京中医药大学，北京  100029 

摘  要：全球正面临着老龄化带来的巨大挑战，衰老是诸多老龄化疾病的综合体现，心血管衰老既是老年心血管疾病的共同

病理基础，又是增龄疾病的独立危险因素。以心血管衰老为新的干预靶标，阐明心血管衰老分子细胞调控网络，对于心血管

衰老相关疾病的防治具有重要临床价值。通过梳理不同细胞衰老在心血管衰老中的作用，总结炎性衰老、代谢失灵活性、表

观遗传学转变及线粒体功能障碍在心血管衰老中的复杂网络调控机制，概述了中医药干预心血管衰老的药理作用研究进展，

为衰老相关心血管疾病治疗提供病证结合思路。 
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Abstract: The world is facing a great challenge brought by aging, and aging is a comprehensive manifestation of many aging diseases. 

Cardiovascular aging is both the common pathological basis of cardiovascular diseases in the elderly and an independent risk factor 

for age-increasing diseases. Taking cardiovascular senescence as a new intervention target, elucidating the molecular and cellular 

regulatory network of cardiovascular senescence is of great clinical value for the prevention and treatment of cardiovascular 

senescence-related diseases. In this paper, the role of different cellular senescence in cardiovascular aging was sorted out, the complex 

network regulatory mechanisms of inflammatory aging, metabolic inflexibility, epigenetic transition and mitochondrial dysfunction in 

cardiovascular aging were summarized, and the pharmacological research results of traditional Chinese medicine in intervening in 

cardiovascular aging were outlined, with a view to providing a combination of pathology and evidence for the treatment of aging-

related cardiovascular diseases. 
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老龄化问题给全球老年疾病的防治带来重大挑

战，老年心血管疾病患者数量也在快速增加[1]。心血

管衰老成为心血管疾病的一个独立危险因素，近年

来被逐渐重视，心血管衰老是心脏衰老与血管衰老

的统称，是多种老年心血管疾病的共同病理基础[2]，

影响着老年患者的生活质量，全面认识心血管衰老

过程中不同病理环节调控机制对于衰老相关疾病的

防治具有重要意义。细胞衰老作为心血管衰老的起

始环节，也是影响疾病进展的关键因素，更与老年

疾病的预后密切关联[3-4]，参与心血管衰老的不同细

胞在其中的具体病理机制是目前研究的切入点。中

医药干预心血管衰老具有多环节、多途径的优势，

能够为心血管衰老共病研究提供新的研究策略。本

文系统总结心肌细胞、血管内皮细胞、血管平滑肌

细胞及成纤维细胞在心血管衰老中的复杂网络调控

机制，梳理炎性免疫、蛋白内稳态失衡、代谢失灵

活性及年龄相关表观遗传转变在心血管衰老中的发

病机制，概述中药治疗心血管衰老相关疾病的药理

作用研究进展。旨在为病证结合指导下的中西医结

合防治衰老相关心血管疾病提供重要理论基础和研

究方向。 

1  不同细胞在心血管衰老中的作用 

1.1  心肌细胞衰老 

心肌细胞是心脏衰老的特征性细胞类型，随年

龄增长，衰老心肌细胞比例逐渐增加，细胞增殖能

力不断下降[5]。在心肌细胞衰老过程中不能及时清除

受损的蛋白质，导致蛋白内稳态失调，进而影响了蛋

白水解系统，通过上调溶酶体介导的自噬途径和泛

素-蛋白酶体系统（ubiquitin proteasome system，UPS）

效率可维持蛋白质平衡，延缓心肌细胞衰老[6]。越来

越多证据表明，心肌细胞衰老与心肌转录组改变有

密切关系，在衰老小鼠心肌梗死模型中心肌细胞内

miR-1 水平与左室室壁厚度呈负相关[7]；此外，抑制

衰老小鼠心肌细胞中微小核糖核酸-22（micro RNA-

22，miR-22）表达可激活心脏自噬并抑制心肌细胞

肥大，也可防止心肌梗死后心脏不良重构[8]；H19 作

为一种高度灵活的长链非编码 RNA（ long non-

coding RNA，lncRNA），在衰老心肌细胞内呈高表

达水平，lncRNA-H19 通过影响细胞因子信号转导

抑制物 1（suppressor of cytokine signaling 1，SOCS1）

的表达，从而引起高糖诱导心肌细胞 p53/p21 衰老

相关信号通路导致心脏衰老[9]。端粒缩短是细胞衰

老的标志，Pim1 是一种蛋白质激酶[10]，作为心肌保

护因子可抑制转化生长因子-β（transforming growth 

factor-β，TGF-β）/Smad2/3 磷酸化来维持端粒长度，

延缓心肌细胞衰老[11]。 

1.2  血管内皮细胞衰老 

内皮细胞衰老与年龄相关的心血管疾病关系密

切，参与了动脉粥样硬化形成、血管结构改变、血

管炎症及血栓栓塞等引起的血管衰老表型[12]。除了

年龄因素外，糖脂代谢异常加速内皮细胞衰老也是

代谢相关血管衰老的重要病理因素 [13]。活性氧

（reactive oxygen species，ROS）的生成不仅是心肌

细胞衰老的加速器，通过氧化应激影响内皮细胞通

透性，使血管细胞间黏附分子 -1（vascular cell 

adhesion molecule-1，VCAM1）和细胞间黏附分子-

1（intercellular adhesion molecule-1，ICAM1）过度

表达，炎性细胞被迁移到血管内膜引起内皮细胞衰

老[14]。衰老内皮细胞释放的 ROS 可进一步活化核

苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3（nucleotide-

binding oligomerization domain-like receptor protein 

3 ，NLRP3）炎性小体，导致白细胞介素 -1β

（interleukin-1β，IL-1β）、白细胞介素-18（interleukin-

18，IL-18）分泌，通过正反馈途径激活 p21 衰老信

号通路，恶化内皮细胞衰老进程[15]。  

1.3  血管平滑肌细胞（vascular smooth muscle 

cells，VSMC）衰老 

VSMC 是血管的重要细胞成分，在血管衰老评价

中扮演重要角色[16]。在老年动脉粥样硬化病变晚期阶

段，发现衰老的 VSMC 数目显著增加，导致胶原纤维

沉积、血管僵硬度增加、血管顺应性降低以及对血管

舒张及收缩因子的改变，加速血管衰老的发生[17]。

VSMC 的迁移能力随老龄化会增强，一方面促使血管

壁增厚、胶原沉积和血管钙化，另一方面老化的

VSMC 跨膜迁移到内皮造成血管不良重构，引起以血

管衰老为基础的心血管事件[18]。在 D-半乳糖诱导的

VSMC 衰老过程中 miRNA-17 起到重要作用，可能与

调节 p21 蛋白表达有关[19]，具体机制不明确，因此，

miRNA-17 可作为评估 VSMC 衰老的一个预测因子。 

1.4  成纤维细胞衰老 

心脏成纤维细胞（cardiac fibroblasts，CF）在受

到心脏微环境病理损伤时，会逐渐分化为肌成纤维

细胞，分泌的细胞外基质成分导致心脏功能障碍[20]。

衰老的 CFs 作为心脏纤维化过程的重要效应细胞，

通过衰老相关分泌表型（ senescence-associated 

secretory phenotype，SASP）进一步介导相关分泌因
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子引起心脏功能障碍[21]。1 项研究对原代和第 5 代

CFs 进行衰老表型的检测，结果发现第 5 代的 CFs

出现典型的细胞衰老特征，β 半乳糖苷酶（β-

galactosidase，SA-β-gal）染色增强，并且逐渐向以

α-平滑肌肌动蛋白（α-smooth muscle actin，α-SMA）

为特征的肌成纤维细胞分化[22]。内脏脂肪是重要的

内分泌器官，有研究发现内脏脂肪可通过分泌骨桥

蛋白加速成纤维细胞衰老及纤维化过程，进而影响

心脏衰老进展[23]，提出脂肪组织-心肌细胞互作可能

是心脏衰老的潜在新靶点。 

心血管衰老事件链是由不同细胞衰老引起的相

关疾病，从心血管衰老相关疾病的特征细胞为切入

点，探索精准化的延缓细胞衰老策略是需要积极开

展的工作。在老年共病复杂机制网络中，不同类型

衰老细胞互作也是不可忽视的突破点，能够为心血

管衰老相关老年共病提供新的思路。 

2  心血管衰老的关键发病机制 

2.1  炎症衰老介导的机制 

心血管衰老过程中经常伴随着慢性低度炎症，

深入了解炎症水平与心血管衰老的关键调控机制，

对于预测靶标的发现及新的治疗策略具有重要意

义[24]。炎症信号是心肌早期损伤的反应，通过炎症信

号扩大激活下游炎性级联反应，伴随心肌细胞内稳

态失衡，加速心肌细胞功能紊乱，驱动心脏衰老[25]。

线粒体功能障碍或自噬效率下降，会引发过度炎症

激活状态，出现一种线粒体衰老相关表型，伴随多

种促炎因子的释放，如趋化因子配体 -27（CXC 

chemokine ligand-27，CXCL-27）和肿瘤坏死因子-α

（tumour necrosis factor-α，TNF-α），导致炎性级联反

应[26]。功能障碍的线粒体造成 ROS 不断蓄积，同时

作为关键信号激活 NLRP3 炎症小体，进一步激活

下游半胱氨酸蛋白酶 Caspase-1，释放促炎因子，触

发心脏炎症衰老[27]。 

2.2  线粒体质量控制失衡介导的机制 

线粒体参与到细胞的能量代谢、生物合成和细

胞调控过程中，随着年龄增加，线粒体的完整性破

坏、能量代谢产生效率下降，导致心血管衰老相关

疾病的发生[28]。随着增龄会出现细胞内线粒体数量

减少、变形，能量生成不足而使心脏正常代谢能力

下降，从而引发一系列与衰老相关的功能改变[29]。

线粒体质量控制系统通过维持心肌细胞内线粒体稳

态参与到心脏衰老过程[30]。一方面，线粒体质量控

制系统失衡会增加受损线粒体的堆积，线粒体 ROS

过度产生及抗氧化酶活性下降，最终导致线粒体脂

质过氧化诱导的细胞衰老过程[31]，另一方面，线粒

体质量控制系统失衡还可破坏心肌细胞内钙通道的

正常调节，造成心肌细胞内钙超载，进而导致细胞

内线粒体膜电位受损和心肌收缩障碍，出现心肌细

胞衰老[32]。线粒体的生物合成对血管内皮细胞的代

谢功能起到关键作用，有研究发现在衰老内皮中线

粒体分裂蛋白及自噬相关蛋白显著下调，出现以线

粒体质量控制失衡为主的心血管衰老表型[33]。 

2.3  能量代谢失灵活性介导的机制 

新陈代谢改变是心肌细胞过早衰老的主要诱

因，心肌发挥正常作用需要充足能量供应，衰老心

脏表现出能量代谢障碍、脂肪酸氧化能力下降，更

多地依赖葡萄糖供能，受损线粒体的氧化磷酸化也

被抑制，导致心肌正常的收缩功能障碍[34]。心肌对

于能量摄取具有灵活性及可塑性，代谢灵活性障碍

是心肌细胞衰老中能量代谢受损的关键，表现为线

粒体脂肪酸氧化能力下降，葡萄糖氧化代谢的依赖

性增强[35]，需要消耗更多氧气来产生三磷酸腺苷

（adenosine triphosphate，ATP），由此带来的代谢通

路改变及代谢中间产物异常是能量代谢灵活性受损

介导心脏衰老的核心。 

2.4  表观遗传转变介导的机制 

心脏衰老过程中伴随着重要的表观遗传学改

变，组蛋白修饰及重组、DNA 甲基化是心脏衰老中

常见的表观遗传学转变形式[36]。组蛋白乙酰化修饰

通过对衰老基因调节，引起一系列衰老病理改变，

该过程需要依赖烟酰胺腺嘌呤二核苷酸的 III 类组

蛋白去乙酰化酶，沉默细胞调节 1（silent information 

regulator 1，SIRT1）参与[37]。RNA 甲基化修饰酶通

过影响细胞间黏附分子 -1（ intercellular adhesion 

molecule-1，ICAM-1）甲基化，从而增加血管内皮

炎症加速血管老化[38]，表观遗传学转变的逆转可能

是心血管衰老相关疾病治疗的潜在靶点。 

心血管衰老相关疾病的发生与器官特定微环

境、疾病代谢状态、转录调控模式密切相关，究其

核心病理环节可能是多种危险因素导致的免疫衰老

所介导。建立免疫衰老网络图谱能够更加清晰地展

示心血管衰老相关疾病的发病机制，为临床心血管

衰老为靶点的药物研发提供理论证据。 

3  中医药防治心血管衰老的进展 

3.1  中药复方干预心血管衰老的临床研究 

近年来有关中医药在心血管衰老的临床研究
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正在逐步开展，1 项纳入 70 例年龄在 45～80 岁肾

精亏虚证患者的观察研究，给予 24 周的补益肾精

方（生地黄、熟地黄、锁阳、续断、菟丝子、女贞

子、桑葚等）治疗，结果显示肾精亏虚证证候积分

显著降低，脉搏波速度较治疗前下降，颈动脉内中

膜厚度一定程度下降，说明该方可有效延缓年龄相

关的生理性血管衰老[39]。通过对《中华医典》有关

衰老的记载研究发现，肾虚是临床老年患者常见的

中医证型，纳入肾虚衰老患者 30 例，给予具有补

肾益精的补肾延龄方（鹿角胶、枸杞子、巴戟天、

肉苁蓉）治疗 8 周，结果发现可不同程度改善肾虚

症状，Borg 疲劳指数评分有显著的下降趋势，可降

低 IL-6 及 TNF-α 炎症水平[40]。通过血管弹性检查，

纳入 40 例动脉硬化患者进行血管抗衰方（人参、

三七）的探索研究，给予 4 周的药物治疗，这类患

者的脉搏波传导速度降低，血管僵硬度改善，同时

降低了患者的内皮素-1（endothelin-1，ET-1）和

VCAM 水平[41]。 

3.2  中药复方干预心血管衰老基础研究 

在脏腑理论指导下，益气活血养阴方干预 D-半

乳糖诱导的亚急性衰老小鼠显示出延缓心血管衰老

的作用，主要是通过减轻线粒体 ROS 生成、升高线

粒体膜电位，从而提高线粒体能量代谢相关复合物

活性发挥延缓心血管衰老的作用[42]。寒凝血瘀证是

老年心脏病患者中常见的证型，研究者根据药食同

源原则，自拟杞红液（由枸杞子、山楂组成），二药

合用有补益肝肾、行气散瘀功效，持续冰水浴 14 d

建立病证结合衰老大鼠寒凝血瘀证模型，给予不同

剂量杞红液（45、90、180 mg/kg）治疗 28 d，检测

凝血指标、氧化/抗氧化指标、心肌纤维化水平，结

果表明，高剂量杞红液可调控氧化应激，降低丙二

醛（malonaldehyde，MDA），改善凝血指标，通过

抑制 TGF-β 相关通路，减轻心肌纤维化，对寒凝血

瘀大鼠实现延缓心脏衰老的作用[43]。 

血瘀致衰是血管衰老的关键病机之一，补阳还

五汤作为益气活血法的代表方，在心血管疾病中广

泛应用，在血管紧张素 II（angiotensin II，Ang II）

诱导人主动脉血管平滑肌细胞衰老的体外实验中，

使用补阳还五汤含药血清进行干预，发现 SA-β-gal

阳性染色细胞数明显减少，同时基质金属蛋白酶-2

（matrix metalloproteinase-2，MMP-2）表达水平下降， 

VSMC 分泌表型降低，从而延缓细胞衰老[44]。活血

胶囊（黄芪、红花、赤芍、川芎）同样具有活血化

瘀、补气养血功效，采用过氧化氢（ hydrogen 

peroxide，H2O2）诱导小鼠主动脉平滑肌细胞（aortic 

smooth muscle cells，ASMC）衰老，流式细胞分析

表明活血胶囊（300 μg /mL）可减少 G1期细胞比例，

提高 S 期细胞比例，伴随衰老细胞的下降，且活血

胶囊能促进 ASMC 中 SIRT1 表达，抑制衰老分泌表

型中 ICAM-1、IL-6 表达，改善促炎微环境[45]。由

人参、三七、川芎组成的益气活血方在自然衰老大

鼠模型中可通过抑制氧化应激途径减轻内皮细胞和

VSMC 衰老，进而改善衰老大鼠的血管老化[46]，为

深入阐释该方对内皮细胞衰老的具体机制，给予低、

高剂量（0.819、1.638 g/kg）该复方干预，用药后发

现 SA-β-gal 蓝染细胞减少，细胞贴壁能力增强，微

管相关蛋白轻链 3（light chain 3，LC3II）标记的自

噬溶酶体数量增加，进一步发现 SIRT1 及 LC3II 蛋

白表达增加，同时自噬降解蛋白 p62 下调，表明益

气活血方可提高 SIRT1 细胞自噬通路，延缓内皮细

胞衰老[47]。 

正常窦房结功能会随增龄而逐渐减退，临床中

病态窦房结综合征与衰老性窦房结功能减退关系密

切。中医认为其具有本虚标实、虚致瘀的病机特点，

因此提出益气养阴、活血复脉为主要治法，组成益心

复脉颗粒（生晒参、黄芪、麦冬五味子、川芎、丹参），

研究利用自然衰老小鼠（18 月龄）中心率显著降低

来模拟增龄性窦房结功能减退病变，观察发现益心

复脉颗粒可提高增龄小鼠心率、改善窦房结功能及

异常离子通道，还可通过核因子 E2 相关因子 2

（nuclear factor erythroid 2-related factor 2，Nrf2）/血

红素加氧酶-1（heme oxygenase-1，HO-1）信号通路

调控氧化应激，抑制增龄诱导的窦房结功能减退[48]。 

3.3  中药单味药干预心血管衰老基础研究 

“血中气药”的川芎具有活血行气功效，成为

活血化瘀遣方用药的首选，在血瘀证衰老大鼠（连续

iv D-半乳糖 300 mg/kg，42 d）模型中，给予小剂量

（0.2 g/kg）长疗程的川芎治疗，结果发现 2 g 川芎连

续 28 d 干预可改善模型大鼠心肌纤维化、升高超氧

化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）、谷胱甘肽

过氧化物酶活性（glutathione peroxidase，GSH-Px）

含量，降低 MDA 含量，可能通过心脏 Kelch 样 ECH

关联蛋白 1（kelch-like ECH-associated protein 1，

Keap1）/Nrf2/HO-1 信号通路，抑制氧化应激反应，

从而提高心肌能量代谢，进而延缓心脏衰老，为活血

化瘀药物改善心功能提供依据[49]。淫羊藿、女贞子作
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为补肾延缓衰老的常用中药，为确定两药配伍延缓

心脏衰老的优势效应，采用 15 月龄大鼠为自然衰老

模型，分别给予单味中药和配伍中药（3.5 g/kg），给

药 2 个月治疗后，发现中药可有效改善心脏指数、心

肌纤维间隙及心肌细胞面积，以及不同程度改善衰

老心肌的总抗氧化能力（total antioxidant capacity，T-

AOC）、SOD 活性和 MDA 水平，配伍组的改善显著

优于各单味药[50]。黄精是我国传统的药食同源的中

药，可能通过炎症通路、清除自由基、 端粒与端粒

酶等靶标发挥抗衰老效应[51]。 

3.4  中药活性成分（组分）干预心血管衰老基础研究 

从黄芩根中提取的黄芩素是黄酮类化合物，可

通过多种衰老假说机制发挥抗衰老作用[52]。给予衰

老模型大鼠不同剂量的黄芩素，发现黄芩素呈剂量

相关性降低心肌组织中 SA-β-gal 活性，增强心肌组

织的 SOD、GSH-Px 且降低 MDA 含量，发挥抗氧

化作用，进一步抑制其下游与衰老相关的 p53/p21

信号通路[53]。淫羊藿具有“益精气、强筋骨、补心

气”的功效，淫羊藿总黄酮是其主要药用成分，在

自然衰老 SD 大鼠（18 月龄）中连续给药 6 个月治

疗，发现淫羊藿总黄酮呈剂量相关性地增加心肌细

胞数目、改善心肌线粒体结构及衰老心肌细胞，具

体可能是下调了内质网应激的标志蛋白分子伴侣葡

萄糖调节蛋白 78（glucose-regulated protein 78，

GRP78），抑制凋亡相关蛋白的表达，减轻心肌细胞

凋亡，从而改善衰老大鼠心脏功能[54]。为明确人参

科属竹节参（具有补益止血、祛瘀止痛功效）对心

脏衰老的作用机制，提取其主要成分竹节参总皂苷

进行研究，选择 18 月龄 SD 大鼠模拟自然衰老状

态，连续给药（60 mg/kg）6 个月，结果竹节参总皂

苷通过下调衰老鼠中胶原相关蛋白（collagen type I 

alpha 2 chain，COL1α2）和 COL3α1 表达有效改善

心肌纤维化，减轻 TNF-α、IL-1β 炎性因子释放，同

时下调衰老心肌中的 MMP2 水平来降低胶原纤维

合成，有效抑制 TGF-β1/p-Smad3 信号途径延缓心

脏纤维化[55]。 

黄酮类化合物的抗氧化能力为心肌衰老治疗提

供巨大潜力，天山雪莲作为稀缺药用植物，从其中

提取黄酮类成分金合欢素，为明确其在心肌衰老中

的药用价值，通过给 C57/BL6J 小鼠 sc 150 mg/kg D-

半乳糖构建衰老模型，给药 8 周后，发现金合欢素

可提高衰老小鼠左室射血分数、短轴缩短率，且改

善室间隔厚度，延长了心肌组织端粒长度，降低相

关衰老蛋白；在体外用 20 mg/mL D-半乳糖诱导心

肌细胞衰老模型，金合欢素浓度相关性地降低 SA-

β-gal 活性，恢复衰老细胞的线粒体膜电位，可能的

分子机制是激活沉默调节器-6（silent information 

regulator 6，SIRT6）/腺苷酸活化蛋白激酶（AMP-

activated protein kinase，AMPK）信号通路，增强细

胞线粒体自噬水平，清除受损线粒体，抑制心肌细胞

衰老，成为防治老年心肌病的候选小分子化合物[56]。

白藜芦醇作为植物雌激素样活性成分，在 D-半乳糖

造成的衰老小鼠中，白藜芦醇可上调 SIRT1/过氧化

物酶体增殖活化受体 γ 共激活因子 1α（peroxisome 

proliferator-activated receptor gamma coactivator-1，

PGC-1α）介导的细胞自噬，抑制氧化应激，下调 p21、

p53 衰老蛋白，延缓心脏衰老[57]。 

通过 D-半乳糖诱导 H9c2 大鼠心肌细胞衰老，

研究三七总皂苷（5 mg/L）联合淫羊藿总黄酮（5 

mg/L）对衰老心肌细胞的保护机制，发现联合用药可

同时降低衰老模型中 SA-β-gal，清除衰老细胞中过度

的 ROS，可能通过激活 SIRT1/PGC-1α 信号通路进而

延缓细胞衰老[58]。吴茱萸中的主要活性物质吴茱萸

次碱已被广泛研究，具有心血管保护效应，主要通过

降压作用来实现，利用 Ang II（1 µmol/L）孵育大鼠

VSMC 72 h，加入不同浓度的吴茱萸次碱（0.3、1、

3 µmol/L），观察到 VSMC 衰老数目被抑制，且 ROS

生成和 VSMC 迁移速率降低，进一步明确了该单体

可上调 SIRT1 的表达，可剂量相关性地下调衰老相

关蛋白 p53 及 p21 的表达，机制可能是激活辣椒辣

素受体（ transient receptor potential vanilloid-1 ，

TRPV1）/AMPK 通路，抑制 Ang II 诱导 VSMC 衰

老[59]。银杏内酯主要由银杏内酯 A、银杏内酯 B、银

杏内酯 K 组成，建立 H2O2诱导 PC12 神经元衰老细

胞模型，分别给予血小板活化因子拮抗剂 WEB-2086

或银杏内酯预处理，研究发现银杏内酯可以保护神

经元并抑制细胞凋亡，延缓 H2O2代表的氧化应激诱

导 PC12 神经元的衰老，其机制可能与拮抗 PAFR、

调节 SIRT1/STAT3 信号通路有关[60]。 

中医药干预心血管衰老具有多环节、多途径的

优势，能够整体防治心血管衰老相关疾病的进展。

但中药复方中具体的心血管衰老保护效应优势成分

还需要借助整合药理学平台进行“效（效应）-性（成

分）-靶（靶标）”的全面分析。 

4  结语 

在全球老龄化大背景下，我国已进入深度老
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龄化阶段，衰老相关疾病如心血管疾病、认知障

碍等是威胁老年人生命健康的重要疾病群。心血

管衰老是血管衰老相关心脏疾病的共同病理机

制，全面梳理心血管衰老的发病机制，对于病症

结合指导的老年心血管疾病中医药防治策略至关

重要。本文重点总结了参与心血管衰老事件的心

肌细胞、血管内皮细胞、血管平滑肌细胞及成纤

维细胞的复杂衰老特征与机制，围绕炎性衰老、

蛋白内稳态失衡、代谢失灵活性及年龄相关表观

遗传转变阐述心血管衰老的关键调控机制（图 1）。

当前，被初步证实具有延缓衰老的化合物，如雷

帕霉素类似物、二甲双胍、Sirtuin 活化剂和 NAD+

补充剂等，早期的临床试验可带来一定获益，但

近年的大型临床试验出现的不良事件对心血管衰

老治疗提出异议[61-62]，维持健康的生活方式如何

在心血管衰老临床研究被体现是研究热点，此外，

细胞治疗有一定的应用前景，然而免疫原性、异

质性是亟待解决的问题[63]。 

 

图 1  心血管衰老机制及中药干预作用和未来研究方向 

Fig. 1  Mechanism of cardiovascular aging and intervention of traditional Chinese medicine and future research direction 

心血管衰老的复杂网络调控机制给中医药防治

带来机遇，未来需要重点围绕以下几方面开展心血

管衰老临床与基础研究：（1）建立以“血管衰老”

事件链为中心的心血管疾病辨治方案，突破既往以

疾病危险因素为治未病始动环节，建立早期可识别

心血管衰老量化评价指标体系；（2）围绕心血管衰

老在不同疾病的异质性，凝练血管衰老不同阶段核

心病机的序贯特点，构建疾病危险期-发作期-进展

期的心血管衰老防治策略；（3）借助现代生物信

息技术，以心血管衰老不同阶段证候特征为切入

点，形成病症结合的“病-证-期-方”防治体系，构建

可推广应用的示范体系；（4）借助方证组学、血管

衰老表型的网络特征，基于心血管衰老多模态数据，

搭建可识别-预警-评估的场景化应用平台。 
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