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心肌梗死后心肌纤维化的病理机制及其中医药防治研究  
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摘  要：心肌纤维化（myocardial fibrosis，MF）是心肌梗死后的病理特征之一，可导致心肌僵硬，泵血能力减退，进一步诱发

心律失常、心力衰竭、心脏破裂等症。目前，化学药、手术等手段在心肌梗死后MF的治疗中发挥了重要作用，但仍存在预后

不理想、费用高昂等局限。同时，中医药凭借整体调节、多靶点作用的优势，在该领域也展现出了潜在价值。系统综述了心肌

梗死后MF的病理机制及其中医药防治策略，为其临床研究与药物开发提供帮助。 
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Abstract: Myocardial fibrosis (MF) is a key pathological feature following myocardial infarction (MI). This condition leads to 

myocardial stiffening and impaired cardiac pumping, ultimately resulting in complications including arrhythmias, heart failure, and 

cardiac rupture. Currently, interventions such as chemical drugs and surgery play an important role in the treatment of post-MI MF. 

However, they are still limited by suboptimal prognoses and high medical costs. Meanwhile, traditional Chinese medicine (TCM) has 

demonstrated potential value in this area, owing to its holistic regulation and multi-target therapeutic effects. This review provides a 

systematic overview of the pathological mechanisms underlying MF after MI and the preventive and therapeutic strategies of TCM for 

this disease. It aims to provide references for  future clinical research and guide drug development efforts. 
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近年来，我国心肌梗死“（myocardial infarction，

MI）的死亡率总体呈上升态势，严重威胁人类生命

健康，给个体及社会带来巨大负担[1]。心肌梗死发

生后，心脏成纤维细胞“（cardiac fibroblast，CFs）向

肌成纤维细胞“（myofibroblasts，MyoFBs）转化并分

泌多种细胞因子，导致细胞外基质（extracellular 

matrix，ECM）合成与降解失衡，从而引发心肌纤维

化（myocardial fibrosis，MF）[2-3]。值得注意的是，

心肌梗死早期适应性纤维化有利于减少梗死区域
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扩张，预防心室壁破裂；而过度或发生在损伤区域

外的反应性纤维化则会影响心脏功能，最终引发

HF[4]。尽管现代医学采用化学药、手术等方法取得

了一定成效，但仍存在不良反应较大、预后不理想、

费用高昂等情况，且一旦药物耐受或停药，可能会

出现病情复发甚至加重[5-6]。近年来，因中医药具有

多靶点、多组分、多途径等优势，在防治MF方面

日益受到关注。本文旨在探讨心肌梗死后MF的病

理机制及其中医药防治策略，为临床研究与药物开
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发提供思路。 

1  心肌梗死后 MF 的病理机制 

MF 是心肌梗死后心脏修复与病理性重塑的关

键环节，其发生发展涉及多种效应细胞与信号通路

的动态交联。本文依据心肌梗死后MF进程，围绕炎

症期、增殖期与成熟期 3 个核心阶段，系统梳理其

病理机制。 

1.1  炎症期 

炎症反应是MF形成的起始和基础，适度的炎

症反应对启动修复至关重要，但过度或持续的炎症

反应则会导致病理性纤维化重塑。在心肌梗死后持

续约 3 d的炎症期内，坏死的心肌细胞可触发先天

免疫反应，进而驱动大量炎症细胞向梗死区浸润[7]。 

中性粒细胞作为最先抵达的炎症细胞，可释放

活性氧及基质金属蛋白酶（matrix metalloproteinases，

MMPs）。这些物质有助于清除坏死细胞碎片并降

解受损的 ECM，同时，可能导致心肌损伤及梗死

范围进一步扩大。此外，中性粒细胞还可兼顾调节

炎症反应、促进血管新生，诱导 CFs向 MyoFBs转

化，形成早期炎症及纤维化进程的耦联[8-12]。 

随后，单核细胞聚集至梗死区并分化为以M1表

型为主的巨噬细胞。它们可清除凋亡的中性粒细胞

和坏死的心肌细胞，同时分泌大量肿瘤坏死因子-α

“（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、白细胞介素-1β

“（interleukin-1β，IL-1β）、IL-6等炎症因子，激活核

因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）等信号通路，

诱导心脏局部的炎症级联反应[13-14]。重要的是，这

一促炎过程并非不可调控。巨噬细胞中高度活跃的

Notch 信号通路是驱动 M1 极化的一个关键内在机

制，特异性阻断该通路能显著抑制心肌梗死大鼠梗

死区域巨噬细胞向促炎 M1 型极化，而对抗炎 M2

型极化无明显影响，最终通过重塑免疫微环境，延

缓MF并改善心功能[15]。 

此外，巨噬细胞与中性粒细胞之间还存在显著

的交互作用：中性粒细胞释放的中性粒细胞胞外诱

捕网（neutrophil extracellular traps，NETs）可激活

NOD 样受体热蛋白结构域 3（NOD like receptor 

family pyrin domain containing 3，NLRP3），促进 IL-

1β和 IL-18分泌，而 IL-18又能刺激 NETs进一步

释放，从而形成炎症的正反馈环路[9,16-17]。研究表

明，NLRP3基因敲除或药理学抑制均可减少梗死面

积，抑制MF，显著改善心肌梗死后的心功能[18]。 

针对心肌梗死后 MF 炎症期的治疗，现代医学

与中医药展现出不同的作用特点。现代医学侧重于

精准靶向，如应用NLRP3抑制剂或 IL-1β阻断剂（阿

那白滞素、利洛纳塞及卡那奴单抗）[19]，其机制明

确、效力较强，目前仍有部分药物处于研发阶段

（NLRP3抑制剂：MCC950、OLT1177）[20]，而已上

市的药物往往存在成本较高、需长期用药及潜在感

染风险等问题。相比之下，中医药（如黄芪、丹参等）

可通过辨证论治实现个体化治疗，具有多靶点、整体

调节的优势，能同时干预 NF-κB通路、NLRP3炎性

小体等炎症环节[21]，为心肌梗死后的抗炎治疗提供

重要方案。 

综上，炎症期是由心肌损伤内源性信号启动，

以中性粒细胞和 M1 型巨噬细胞为主导的病理过

程，以清除坏死组织并加速增殖期纤维组织形成为

目的。因此，深入理解该阶段的疾病调控网络，并

整合现代靶向治疗与中医药系统调节的优势，有助

于开发更有效、更安全的抗MF干预策略。 

1.2  增殖期 

增殖期是从心肌梗死后的第 4天持续到第 14天

左右[22]，在此期间内，可溶性介质调节 CFs活化并

诱导其转变为 MyoFBs，进而促进血管生成及修复

性生长因子的信号传递[8]。 

髓过氧化物酶“（myeloperoxidase，MPO）作为

心肌梗死后中性粒细胞释放的关键介质之一，通过

激活 CFs 中的 p38丝裂原活化蛋白激酶（mitogen-

activated protein kinase，MAPK）通路，诱导其增殖

分化为MyoFBs并加速胶原蛋白合成[23-25]。该通路

还可与炎症反应形成正反馈循环，持续加剧MF进

程[26]。同时，外部免疫调控也扮演着重要角色，主

要涉及巨噬细胞、T细胞、嗜酸性粒细胞等。 

巨噬细胞可吞噬凋亡的中性粒细胞而极化为

M2 表型 [27-28]，并分泌 IL-10、转化生长因子-β

“（transforming growth factor-β，TGF-β）等。这些因

子除抑制过度炎症反应外，主要推动修复进程，一

则 通 过 诱 导 内 皮 - 间 质 转 化 （ endothelial-

mesenchymal transition，EndMT）增加 CFs来源，

二则通过上调内皮素-1（endothelin-1，ET-1）促进

CFs活化[29-30]。活化后的 CFs在 TGF-β1刺激下，

可上调 I型及 III型胶原蛋白（type I/III collagen，

Col I/III）表达[31-32]，当其持续活化并分化为MyoFBs

后，可诱导 α-平滑肌肌动蛋白（α-smooth muscle 

actin，α-SMA）表达及促进 ECM合成[29,33]，并通过

金属蛋白酶组织抑制剂（ tissue inhibitors of 
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metalloproteinases，TIMPs）抑制胶原降解[34-35]。此

外，心肌梗死后心脏释放的 CD147阳性微小囊泡能

够上调 MMP2 打破 MMPs/TIMPs 平衡，进一步加

剧MF进程[36]。除上述细胞行为外，多条信号通路

协同调控该过程：TGF-β/Smads通路主导 MF核心

反应；Wnt/β-catenin通路激活后促进胶原沉积；肾

素 -血管紧张素 -醛固酮系统（ renin-angiotensin-

aldosterone system，RAAS）异常激活也可刺激 CFs

增殖及胶原沉积，从而加剧MF[37-38]。此外，免疫调

节同样重要，T细胞“（如 Th细胞来源的外泌体可通

过递送 miR-142-3p激活 APC/β-catenin通路）通常

驱动 MF[39]，而嗜酸性粒细胞则能抑制 TGF-

β1/Smad2/3通路，进而延缓MF进程[40]。 

针对心肌梗死后 MF 增殖期，现代医学主要

从关键通路入手进行干预。TGF-β抑制剂，如激活

素受体样激酶 5（activin receptor-like kinase 5，

ALK5）抑制剂 GW788388，虽能有效减轻 MF且

毒性极低[41]，但多数 ALK5 抑制剂（SM16、SD-

208）在减轻MF的同时，会引发心脏毒性、增加死

亡率等严重安全问题，限制了其临床转化[42]。此外，

吡非尼酮、曲尼司特在动物实验中已被证实能显著

延缓心肌梗死后MF，却因肝毒性难以广泛应用[43]。

RAAS抑制剂是传统的抗MF药物，主要包括血管

紧张素转换酶抑制剂（ angiotensin-converting 

enzyme inhibitor，ACEI）、血管紧张素 II受体拮抗

剂“（angiotensin II receptor blocker，ARB）及醛固酮

受体拮抗剂“（螺内酯、依普利酮）[41]，但长期使用

可能出现 RAAS逃逸现象，且对已形成的MF疗效

有限[44]。令人欣喜的是，沙库巴曲缬沙坦“（阻断血

管紧张素 II1型受体（angiotensin II type 1 receptor，

AT1R），并抑制脑啡肽酶以激活血管活性肽）及鸢

尾素“（激活核因子 E2相关因子 2“（nuclear factor E2 

related factor 2，Nrf2）抗氧化通路，抑制促纤维化

TGF-β1/Smad3通路）等新型药物，通过多靶点作用

显示出更优的抗MF前景，但仍需进一步研究。 

心肌梗死后MF增殖期进程，源于 CFs活化、

MyoFBs分化及 ECM代谢失衡，并由 TGF-β/Smads

等通路协同主导。因此，干预增殖期相关通路有望

成为治疗心肌梗死后MF的潜在策略。未来，需致

力于研发兼具高效、低毒与多靶点特性的新型抑制

剂，并深入阐明其作用机制。 

1.3  成熟期 

增殖期后，新生肉芽组织需进一步重塑和改

造，形成力学性能稳定的成熟瘢痕。这一过程即为

成熟期，从第 14天一直持续数月之久[22]。 

随着修复信号的减弱，增殖期高度活跃的细胞

开始凋亡，新生血管网部分退化，导致瘢痕组织内的

细胞密度显著降低，进而转变为相对致密的结缔组

织[45-46]。成熟期最具特征性的变化是 ECM的重塑与

交联，表现为增殖期快速沉积、较为脆弱的 Col III被

更坚韧稳定的 Col I所取代。同时，在赖氨酰氧化酶

（lysyl oxidase，LOX）等酶的作用下，胶原纤维之间

形成大量的共价交联，极大地增强了瘢痕的抗张强

度和硬度。此时 ECM的降解和合成达到一个新的动

态平衡，整体趋向于基质的致密化和稳定化。 

从机制层面看，TGF-β/Smad 通路在增殖期表

现为较强的促MF作用，而在成熟期则更偏向于维

持MF状态并促进基质交联[47]。同时，cAMP/cGMP

信号通路则可抑制 CFs的增殖并诱导其凋亡，从而

延缓 MF进展[48-49]。此外，CFs在成熟期仍可被持

续激活，促进氧化应激和炎症反应，导致过量胶原

合成和异常基质代谢，最终参与MF微环境的维持

与病理性基质重塑[14,50]。 

总之，成熟期的任何失衡都可能导致瘢痕力学

性能不佳或过度纤维化从而影响心功能。理想情况

下，由 ECM 与 MyoFBs 构成的适度的弹性瘢痕可

调节炎性修复、维持心脏结构的完整性，而过度MF

则会引发心肌僵硬、心功能障碍甚至 HF[45,51]。 

心肌梗死后心肌纤维化的病理机制见图 1。 

2  中医药防治心肌梗死后 MF 的研究 

中医并无心肌梗死、MF的名称，而是将其归

属于“真心痛”“胸痹”等范畴[3]。随后，巫燕慧

等[52]提出将心肌梗死后MF归属于络病范畴。经典

““络病理论”的核心内容为气虚血瘀致络瘀为基，络

脉长期瘀塞使气血津液输布失常、络息成积[53]，因

此，中医学认为心肌梗死后MF是一个典型的本虚

标实、虚实夹杂的复杂证候[3,54]。这与现代医学的血

管损伤、循环障碍在MF中的作用机制不谋而合[55]。

经过数千年的临床实践，中医药凭借整体调节、多

靶点作用的优势在防治心肌梗死后MF中扮演着重

要的角色。本文围绕中医药防治心肌梗死后MF的

5个关键环节：抗炎与抗氧化、抑制 CFs活化与分

化、调控 ECM 代谢、调控线粒体自噬及促进血管

新生进行阐述。 

2.1  抗炎与抗氧化 

2.1.1  中药活性成分  研究表明，丹参酮 IIA作为 
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DAMPs-损伤相关分子模式；PDGF-血小板衍生生长因子；CXCL1-CXC趋化因子配体 1；ECP-嗜酸性粒细胞阳离子蛋白；TAK1-转化生长因子

β活化激酶 1；GM-CSF-粒细胞-巨噬细胞集落刺激因子；EGF-表皮生长因子；FGF-成纤维细胞生长因子；CTGF-缔组织生长因子；VEGF-管内

皮生长因子；STAT-信号传导及转录激活蛋白；PGC-1α-过氧化物酶体增殖物激活受体 γ共激活因子-1α；MyD88-髓样分化因子 88；AMPK-腺

苷酸活化蛋白激酶；JAK-Janus激酶；Bax-B淋巴细胞瘤-2相关 X蛋白。 

DAMPs-damage-associated molecular patterns; PDGF-platelet-derived growth factor; CXCL1-C-X-C motif chemokine ligand 1; ECP-eosinophil cationic 

protein; TAK1-transforming growth factor-β-activated kinase 1; GM-CSF-granulocyte-macrophage colony-stimulating factor; EGF-epidermal growth 

factor; FGF-fibroblast growth factor; CTGF-connective tissue growth factor; VEGF-ascular endothelial growth factor; STAT-signal transducer and 

activator of transcription; PGC-1α-peroxisome proliferator-activated receptor γ coactivator-1α; MyD88-molecule myeloid differentiation factor 88; 

AMPK-adenosine monophosphate activated protein kinase; JAK-Janus kinase; Bax-B-cell lymphoma-2 associated X protein. 

图 1  心肌梗死后心肌纤维化的病理机制 

Fig. 1  Pathological mechanisms of myocardial fibrosis after myocardial infarction 
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丹参根部主要的二萜醌类化合物，可通过抗氧化、抗

炎和抗 MF 等多重机制发挥心肌保护作用[56]。丹参

酮 IIA能够显著减少急性心肌梗死（acute myocardial 

infarction，AMI）小鼠梗死区域的炎症细胞浸润，降

低血清及心肌组织中炎症因子水平，并增强梗死区

VEGF的表达[57]，这可能与其抑制TLR/NF-κB、ERK/ 

Nrf2、NLRP3 炎性小体等有关[58-59]。此外，丹参酮

IIA还可促进M1型巨噬细胞向M2型极化，从而抑

制心肌梗死后 MF[60-61]。再者，黄芪主要皂苷成分

黄芪甲苷 IV，可显著减轻心肌梗死后的MF，其作

用机制不仅涉及抑制活性氧/半胱氨酸天冬氨酸蛋

白酶 -1（cystein-asparate protease-1，Caspase-1） / 

GSDMD 通路发挥抗炎和抗氧化作用，还可通过激

活 Nrf2/血红素氧合酶-1（heme oxygenase-1，HO-1）

通路，进而抑制 NLRP3 炎性小体介导的巨噬细胞

焦亡[62-63]。 

此外，橙皮素[64]等二氢黄酮类化合物、三七三

醇皂苷[65]等三萜皂苷类化合物、牛蒡子苷元[66]等木

脂素类化合物也可通过抑制 NF-κB、TGF-β1/Smads

等通路发挥抗炎抗氧化作用，实现抗心肌梗死后

MF的目的。 

2.1.2  中药复方  芪参益气丸是由黄芪、丹参、三

七等组成的经典益气活血方剂，可通过抗炎与抗氧

化双重机制抑制心肌梗死后MF的进展。在抗炎方

面，该方通过调控 SIRT3/β-catenin/PPARγ信号轴、

抑制 NF-κB、p53/死亡因子配体（Fas ligand，FasL）

等通路，显著降低心肌梗死大鼠血清及心肌组织中

TNF-α、IL-1β等炎症因子水平、下调 p53、FasL，并

上调双微体同源基因 2 的表达从而有效抑制炎症反

应[67-68]。在抗氧化方面，该方可显著提高心肌梗死大

鼠心肌组织中超氧化物歧化酶（ superoxide 

dismutase，SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（glutathione 

peroxidase，GSH-Px）等内源性抗氧化酶的活性，同

时降低丙二醛等脂质过氧化物含量，最终减少活性

氧对心肌细胞的损伤[69]。此外，暖心康[70-71]、心阴

片[72]、真武汤[73]等也具有抗炎抗氧化功效，表现出

较好的抗心肌梗死后MF作用。 

2.2  抑制 CFs 激活与分化 

2.2.1  中药活性成分  姜黄素是姜黄根茎中提取

的多酚类化合物，其抗MF作用主要通过协同抑制

TGF-β/Smad、p38 MAPK/ERK等信号通路实现[74]。

研究证实，姜黄素可显著下调心肌梗死后MF患者

心肌中 Col I、α-SMA及 TGF-β1的表达、抑制 CFs

分化与迁移，且呈剂量相关性[75]。丹酚酸 A、丹酚

酸 B是丹参多酚酸的代表性成分，临床前研究发现

其可抑制 TGF-β1 介导的 CFs 活化，并通过增强

Nrf2/HO-1、抑制 NADPH氧化酶 2（NADPH oxidase 

2，NOX2）/活性氧/p38 MAPK通路，减轻由氧化应

激介导的 CFs活化，抑制心肌梗死后 MF[76-78]。一

项针对冠心病合并左室舒张功能不全患者的随机

对照试验显示，在常规治疗基础上注射丹参多酚

酸，能显著降低Ⅲ型前胶原肽、透明质酸和 CTGF

水平，提示其可能通过抑制 CFs活化与分化减少胶

原合成，进而改善心功能并延缓MF进展[79]。 

值得注意的是，生物碱类成分苦参素[13,80]、酚

酸类成分丹皮酚[81]、木脂素类成分五味子酚[82]等也

可抑制 CFs激活与分化，从而拮抗心肌梗死后MF。 

2.2.2  中药复方  芪苈强心胶囊是基于“中医络病

理论”创制的复方制剂，临床常用于治疗心肌梗死、

MF 及 HF 等。王吉义[83]利用芪苈强心胶囊（4 粒/

次，3次/d，3个月）对 60位心肌梗死患者的临床

疗效及心功能进行评价，结果显示，在抑制心肌梗

死后MF进展、改善心肌重塑方面，中西药联合治

疗的效果显著优于单纯西药治疗。这可能是由于芪

苈强心胶囊通过调节 miRNA-133a/TGF-β1/Smads

通路，减少 α-SMA 的表达，抑制 CFs 向 MyoFBs

的分化，从而延缓患者MF进程[84-85]。此外，通心

络胶囊也被证实可抑制 CFs活化与分化。Xin等[86]

通过网络药理学发现，通心络胶囊可干预晚期糖基

化终末产物及其受体、磷脂酰肌醇 3-激酶

（phosphatidylinositol-3-kinase，PI3K）/蛋白激酶 B

（protein kinase B，Akt）等信号通路，改善心肌微环

境、抑制 CFs活化及分化。Yin等[87]实验进一步证

实，该药可通过激活 AMI 大鼠的神经调节蛋白 1/ 

ErbB 受体酪氨酸激酶家族-PI3K/Akt 通路，抑制

EndMT过程，从而减少 CFs来源。 

此外，鹿红方[88-89]、补肾活血方[90]、心复力口

服液[91]等主要通过调节 TGF-β/Smad 信号通路抑

制 CFs激活与分化，从而发挥抗心肌梗死后 MF的

作用。 

2.3  调控 ECM 代谢 

2.3.1  中药活性成分  穗花杉双黄酮是从银杏叶

中提取的双黄酮类化合物，已被证实在心血管保护

方面具有巨大潜力[92]。研究表明，穗花杉双黄酮能

显著降低 MMP2和 TGF-β1的表达，调控 ECM的

代谢，改善 AMI 大鼠 MF 及心功能[93]。没食子酸
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是广泛存在于五倍子、大黄及山茱萸等中药中的酚

酸类化合物，其可通过多重机制发挥抗心肌梗死后

MF作用：一方面有效抑制心肌组织中 Col I、Col III

和纤连蛋白等 ECM 主要成分的过表达，抑制组蛋

白去乙酰化酶 5信号通路，降低羟脯氨酸含量；另

一方面通过调控 c-Jun 氨基末端激酶 2（c-Jun N-

terminal kinase 2，JNK2）通路、抑制 Smad3结合活

性，阻断促MF信号传导[94-95]。 

同时，人参皂苷 Rg2
[96]等三萜皂苷类化合物、

羌活醇[97]等香豆素类化合物、大蒜素[98-99]等有机硫

化合物也能通过下调 Col Ⅰ、Col Ⅲ的表达，阻断促

MF信号传导。 

2.3.2  中药复方  冠心宁注射液具有活血化瘀、通

脉活络的功效，其中丹参酮 IIA、丹酚酸 B 等活性

成分的抗MF作用已被证实。据报道，给予冠心宁

注射液后，心肌梗死大鼠的心功能得以改善，同时伴

随着梗死面积减小及心室重构延缓[100]，这可能是由

于其通过调控 p38 MAPK/原癌基因/MMP1信号轴，

减少 ECM 的异常沉积，进而抑制 MF进程[101]。扶

正化瘀胶囊在临床心肌梗死后MF的治疗中效果显

著，作用机制涉及抑制过度激活的 TGF-β/ Smads信

号通路，上调部分 miRNA-29家族成员表达，下调

MMP2、MMP9、TIMP-1、TIMP-2蛋白及 mRNA表

达，减少 Col I、Col III过度沉积。此外，还可能与

特异性蛋白 1-GATA 结合蛋白 4-Col I-凝血酶敏感

蛋白 1信号轴有关[102-103]。 

此外，鹿芪方[104]、脑心通胶囊[105]也可通过多途

径调控 ECM代谢，达到抗心肌梗死后MF的效果。 

2.4  调控线粒体自噬 

2.4.1  中药活性成分  人参皂苷 Rd 是一种四环三

萜类化合物，其通过抑制细胞内活性氧过度生成，

稳定线粒体膜电位，减少线粒体细胞色素 C的胞质

转位，同时抑制 Caspase-9与 Caspase-3活化，增加

磷酸化 Akt 与 GSK-3β 的水平，上调 Bcl-2/Bax 的

值，从而延缓心肌梗死后 MF[106]。同时，人参皂苷

Rd还可通过激活线粒体自噬核心通路Akt/哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白（mammalian target of rapamycin，

mTOR），促进心肌梗死小鼠体内高表达 Ly6C 的单

核细胞/巨噬细胞向低表达转化，抑制心肌炎症与凋

亡[107]。此外，紫檀芪可抑制过度活化的自噬关键蛋

白 Beclin1、降低微管相关蛋白轻链 3II（microtubule-

associated protein light chain 3II，LC3II）/LC3I的值

及升高 p62，纠正自噬流，亦可显著提升 SOD、GSH-

Px活性并降低丙二醛，减轻氧化应激介导的线粒体

损伤[108]。 

研究发现，异喹啉类生物碱黄连素[109]、多酚类

成分白藜芦醇[2,110]及黄酮类成分槲皮素[111]等均可

通过调控 PINK1/Parkin、SIRT1/PGC-1α增强线粒体

自噬，抑制心肌梗死后MF进程。 

2.4.2  中药复方  清心解瘀颗粒是陈可冀院士的

著名经验方，具有益气活血、清心化瘀之效。李圣

耀等[112]通过网络药理学分析显示，该方可能干预线

粒体功能及自噬调控相关的多条通路，如

PI3K/Akt、缺氧诱导因子-1（hypoxia-inducible factor-

1，HIF-1）、MAPK通路等。相关研究进一步证实，

清心解瘀颗粒可上调心肌梗死后心室重构小鼠心

肌组织 p-AMPK、下调 p-mTOR表达，调节心肌细

胞线粒体自噬并抑制心室重构，从而减轻 MF。此

外，金欣康颗粒可显著升高 LC3II/LC3I和 Beclin-1

表达水平，有效激活心肌细胞线粒体自噬，减轻心

肌梗死后 HF大鼠的MF程度[113]。 

此外，当归补血汤[114]、麝香保心丸[115]、苓桂

术甘汤[116-117]通过抑制 PI3K/Akt/mTOR通路、调控

脂酰辅酶 A长链合成酶 3表达等增强线粒体自噬，

减轻心肌梗死后MF。 

2.5  促进血管新生 

2.5.1  中药活性成分  近年来，红花注射液被广泛

应用于冠心病及心肌梗死等疾病的治疗，其主要活

性成分羟基红花黄色素 A 能够激活血管生成素 1/

含免疫球蛋白样和表皮生长因子样结构域的酪氨

酸激酶 2 通路，促进血管生成，并借助 Nrf2/HO-1

通路上调VEGF-A和基质细胞衍生因子-1α的表达，

从而增强内皮祖细胞（endothelial progenitor cells，

EPCs）的血管生成能力，最终改善心肌梗死小鼠的

心功能[118-119]。此外，人参皂苷 Rb3除能够抑制 JNK

介导的 NF-κB活性，减少 IL-6、TNF-α等表达外，

也可通过激活蛋白激酶 R样内质网激酶/Nrf2/HO-1

通路增强抗氧化防御，上调过氧化氢酶、SOD 的

表达，减少细胞凋亡与心肌梗死面积[120]。更为重

要的是，它还可激活与内皮细胞存活、迁移和血管

形成密切相关的 Neuregulin-1/ErbB 信号通路，直

接促进血管内皮细胞的增殖，减轻心肌梗死大鼠心

肌细胞炎症及 MF程度[121]。 

据报道，异黄酮类化合物葛根素[122]、三萜皂苷

类化合物人参皂苷 Rg1
[123]、酚酸类化合物肉桂酸[119]

等也可通过上调 HIF-1、VEGF的表达，促进血管新



 中草药 2026年 6月 第 57卷 第 12期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 June Vol. 57 No. 12 ·4895· 

    

生，改善心肌梗死后缺血梗死区的缺氧微环境。 

2.5.2  中药复方  通心络胶囊除具备抗氧化、改善

内皮功能及减少细胞凋亡等基础性心脏保护作用

外，还能激活 Notchl/Jaggedl/VEGF轴，促进梗死边

缘区微血管新生，改善心肌供血，并通过下调 HIF-

1α/TGF-β1/Smad2/CTGF 信号轴，抑制 EndMT 进

程、保护血管结构和功能，从而抑制心肌梗死后

MF[124]。另外，麝香保心丸是由戴瑞鸿教授创制的

经典中成药，前期研究已证实其具有改善心肌梗死

大鼠心功能、缩小梗死面积、促进梗死周边区域血

管生成的作用。机制研究进一步表明，该药可上调

血清 20-羟基二十碳四烯酸水平，增加 EPCs的数量

并促进梗死周边区域 VEGF的表达[125]。 

此外，丹红注射液[126]与桃红四物汤[127-128]均可

促血管生成，改善心肌梗死后MF。 

3  结语与展望 

本文从炎症期、增殖期、成熟期 3个阶段阐述

了心肌梗死后MF的病理机制。以炎性细胞浸润与

炎性因子释放为起始，深入解析了增殖期 CFs如何

分化为 MyoFBs，并分泌胶原蛋白、形成肉芽组织

以维持心脏结构的完整性，为成熟期的胶原交联与

病理性重塑奠定基础。 

针对这一连续且复杂的病理网络，中西医干预

展现了不同的策略与侧重点。西医治疗的核心优势

在于其靶向明确、起效快速，尤其适用于对炎症期、

增殖期 TGF-β/Smads等关键病理通路的精准抑制。

但长期应用易引发耐药、肝肾毒性等不良反应，且

对整体内环境调节作用有限，难以从根本上扭转

MF 形成的复杂病理网络。相比之下，中医药治疗

强调整体观和辨证论治，通过益气活血、化瘀通络

等治法，多靶点调控心肌梗死后MF的微环境，其

作用涵盖抗炎与抗氧化、抑制 CFs激活与分化、调

控 ECM 代谢、调控线粒体自噬、促进血管新生等

多重机制，从而增强机体自我修复与内源性保护能

力，且不良反应相对较少。由此可见，西医的精准

靶向与中医的系统调节具有显著的互补性，提示在

炎症期可优先采用靶向药物进行短期精准干预，以

遏制MF启动，在增殖期与成熟期则可联用中医药

进行整体调节，以改善心肌微环境，促进心功能恢

复，形成分期施治、系统调控的协同策略。 

尽管中医药在心肌梗死后MF防治方面展现出

广阔前景，但其临床应用仍面临多重瓶颈。首要问

题在于，中药核心功效成分仍尚未阐明，后期可结

合亲和色谱等技术进行精准靶向辨识。其次，可借

助新兴纳米材料等载体，进一步提升中药生物利用

度。最后，中药的具体作用机制仍有待深入解析，

后期可利用转基因动物模型及类器官、多组学等技

术，揭示其内在关联。总之，未来应充分借助新兴

技术，推动中医药从经验医学向循证医学与精准医

学的转变，从而为包括心肌梗死后MF在内的复杂

疾病提供更具价值的整合治疗方案。 
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