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中药治疗动脉粥样硬化的研究进展1 
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摘  要：动脉粥样硬化（atherosclerosis，AS）是心脑血管疾病的主要病理基础，其发病机制复杂，涉及内皮损伤、脂质浸

润、炎症反应、血小板聚集及血栓形成等多个环节。中医药以其整体调节和标本兼治的特色，在 AS 防治领域中展现出独特

的优势。基于“肝郁脾虚，痰瘀毒”理论指导，中药可通过多靶点、多途径干预 AS 的病理进程，有望成为研究热点。结合

传统中医理论与现代医学机制，系统总结中药治疗 AS 的研究进展，展望未来发展方向。 
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Research progress on traditional Chinese medicine in treatment of atherosclerosis 

XIE Caixia1, PEI Yupeng1, LIANG Yuqi2, MENG Xinyan1, SUN Yongge1, WU Wei2, CHEN Zhihui1 

1. Liaoning University of Traditional Chinese Medicine, Shenyang 110847, China  

2. Zhuhai College of Science, Zhuhai 519000, China  

Abstract: Atherosclerosis (AS), the primary pathological basis of cardiovascular and cerebrovascular diseases, is characterized by 

complex pathogenesis involving endothelial injury, lipid infiltration, inflammatory responses, platelet aggregation, and thrombus 

formation. In recent years, traditional Chinese medicine (TCM) has emerged as a promising approach for AS prevention and 

management due to its holistic regulatory effects and dual emphasis on symptom alleviation and root-cause resolution. Guided by the 

theory of “liver depression and spleen deficiency syndrome, phlegm-stasis-toxin”, TCM can intervene in the pathological process of 

AS through multiple targets and pathways, making it a promising area for future research. By integrating traditional Chinese medicine 

theories with modern medical mechanisms, this study systematically summarizes the research progress in the treatment of AS with 

TCM and prospects future development directions. 
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动脉粥样硬化（atherosclerosis，AS）是常见心

脑血管疾病（cardiocerebral vascular disease，CVD）

的主要病理基础，是由于大动脉血管内膜发生炎症

反应和脂质积聚，导致纤维增生、形成粥样硬化斑

块的疾病[1]。目前，我国 CVD 的患病率及病死率仍

处于较高水平，现阶段患者约为 3.3 亿，每 5 例死

亡中就有 2 例死于 CVD[2]。AS 的发生发展受多种

危险因素的影响，其中包括基础疾病（如高血压、
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糖尿病、高胆固醇血症）和不良生活习惯（如吸烟、

暴饮暴食）等。这些危险因素共同参与 AS 的发病

机制，涉及内皮损伤、免疫炎症反应、脂质浸润、

血小板聚集及血栓形成等多种病理过程[1,3]。 

中医药以整体调节和标本兼治为特色，近年在

AS 防治领域中展现出独特优势。许多中药基于“肝

郁脾虚，痰瘀毒”理论，可通过多靶点、多途径以

及相关通路干预 AS 的病理进程。中药复方黄连 
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解毒汤[4]、枳实薤白桂枝汤[5]及四妙勇安汤[6]等通

过调控与 AS 相关通路来治疗 AS，具有显著临床

疗效，可提高患者的生活质量；当归-金银花[7]、

山楂-虎杖[8]、当归-川芎[9]、泽泻-白术[10]等药对配

伍通过协同增效机制，在调节血脂、抗炎及抑制血小

板聚集等方面展现出独特优势；人参皂苷 Rg2
[11]、三

七总皂苷[12]及绞股蓝总苷[13]等中药活性成分可通过

不同机制，调控 AS 的发生和发展。本文系统总结近

年来基于“肝郁脾虚，痰瘀毒”理论中药干预 AS 的

研究进展，重点阐述其多靶点作用机制，并探讨未来

研究方向，为中药治疗 AS 的深入研究和临床应用提

供参考。 

1  中药治疗 AS 的理论基础 

1.1  中医对 AS 的认识 

AS 在中医学中归属为“胸痹”“中风”“脉痹”

“真心痛”等范畴，其病性可概括为“本虚标实”，

以“肝郁脾虚”为本虚，“痰、瘀、毒”等浊邪为标

实[14]。《素问·玉机真藏论篇》记载：“心受气于脾”。

脾为后天之本，气血生化之源，心血依赖于脾气转

输的水谷精微化生，脾气健运，则心血充盈。土雍

木郁则导致气血运行障碍，痰浊、血瘀由此形成，

同时脾气虚不能固摄，血溢脉外形成瘀血，痰瘀互

结壅塞脉道或因瘀致毒伤及脉道，则致斑块形成。

《景岳全书》言：“痰即人之津液，无非水谷之气所

化，……而痰涎皆本血气，若化失其正，则脏腑病，

津液败，而血气即成痰涎”，强调脾失运化则水谷

失化，乃酿生痰浊。正如虞抟的《医学正传》所言：

“津液稠翁，为痰为饮，积久渗入脉中，血为之浊。

或因毒邪内侵，滞留体内，凝聚而成痰，熏蒸血液，

血凝成瘀，气血痰瘀热毒等邪留滞于脉络，与脉络

相搏，结聚成块，聚而不散，不化不行，有所阻隔，

是为积聚”[15]。国医大师路志正提到：“无论是肝病

传脾，还是脾病传肝，均会导致肝脾同病，故临床上

肝气郁滞，木郁侮土，致脾失健运，聚湿成痰，最终

致心脉痹阻，发为胸痹较为常见”[16]。心主血脉，

肝主疏泄，调畅气机。若肝气郁结，气机不畅，则

会导致气血运行不畅，痰湿内生，痰瘀互结，心脉

痹阻发为胸痹，正如《灵枢·厥病》所云：“厥心痛，

色苍苍如死状，终日不得太息，肝心痛也”。陈可

冀院士研究团队提出的“瘀毒”致病理论，强调了

“因瘀致毒、毒损血脉、瘀毒互结”在治疗急性 CVD

中的重要性[17-18]。 

综上，AS 的发生与肝脾功能、痰瘀毒等浊邪密

切相关，其中以“痰、瘀、毒”三者相互转化贯穿

整个病理过程，三者最终可转化为“痰瘀互结，因

瘀致毒，毒损脉络”。 

1.2  中医学与现代医学的病机联系 

AS 发病可分为 3 个阶段：病早期、病中期和

病晚期，各阶段病变涉及内皮损伤学说、免疫炎症

反应学说、脂质浸润学说以及血小板聚集和血栓形

成假说等方面[1,3]。其病理演变过程与中医学“肝郁

脾虚、痰瘀毒”的致病理论高度契合，二者在致病

观上有着密切的病机联系。 

1.2.1  病早期（脂纹期——肝郁脾虚，脂浊始蕴）  

Ross 等 [19]提出“内皮损伤学说”，即内皮细胞

（endothelial cell，EC）损伤和 EC 功能障碍（EC 

dysfunction，ECD）是 AS 发生的始动环节。EC 通

过分泌一氧化氮（nitric oxide，NO）和前列腺素等

活性物质来维持血管稳态。各种基础疾病（如高血

压、糖尿病）和不良生活习惯（如吸烟、暴饮暴食

等）可激活内皮细胞中的酶或导致线粒体功能异

常，进而产生大量活性氧（reactive oxygen species，

ROS）[20-22]。过量的 ROS 迅速与 EC 分泌的 NO 反

应，从而导致 NO 的生物利用度降低，影响内皮依

赖性血管舒张功能[23]。同时，低密度脂蛋白（low 

density lipoprotein，LDL）在内皮下堆积并氧化，进

一步加剧 ECD[24]。因此，过量的 ROS、NO 的生物

利用度降低以及 LDL 堆积，可促使 ECD。此外，

动脉局部血流紊乱、氧化应激（主要为 LDL）以及

炎症因子等也会导致 ECD，减少 NO 和前列腺素分

泌，血管性血友病因子和胶原暴露，促进单核细胞

黏附及脂质堆积[25]。血流紊乱引起 ECD 导致斑块

侵蚀，加重 EC 层损伤，最终导致血栓形成[26]。《黄

帝内经·素问·脉要精微论》言：“夫脉者，血之府也”。

《伤寒杂病论》又言：“营卫不通，血凝不流”。《四

圣心源》载：“脉以通其营卫”。《难经》曰：“损其

心者，调其营卫”。以上均说明脉道通畅是维持气血

运行的基础，如因脾气虚弱，心血失于濡养，气血

运行受阻，就会加重脉道损伤。而中医学中“脉络”

可包含血管内皮系统，其脉损学说中“营卫不通”

和“气血失和”的表现可与内皮损伤学说中 ECD 表

现类似，二者均强调脉管完整性丧失是 AS 的始动

环节[27-28]。此外，脂质浸润学说认为血脂异常是导

致 CVD 的独立危险因素之一[2]，EC 损伤后，脂质

在动脉内壁内堆积，并引起炎症反应，巨噬细胞又

吞噬脂蛋白形成泡沫细胞，最终形成早期 AS（脂纹
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期）[1]。中医认为肝气郁结影响气机升降，脾虚运

化失常，致使“膏脂”壅滞于血脉，痰瘀互结，形

成“脉道不通”的病理状态。现代研究发现，中医

学中的“膏脂”可与现代医学的“血脂”类比，并

以脾虚失于运化，膏脂转输障碍为血脂异常的关键

病机[29-30]。 

1.2.2  病中期（纤维斑块期——痰瘀互结，毒邪渐

生）  由于脂蛋白代谢紊乱，高胆固醇环境会加速

平滑肌细胞（vascular smooth muscle cell，VSMC）

不断向内膜迁移和增殖，克隆高度增殖形成纤维帽，

其脂质核心被纤维组织覆盖，最终促使脂质斑块向

纤维斑块转变[1,31]。同时平滑肌细胞、巨噬细胞及淋

巴细胞经过细胞死亡或凋亡等，加剧炎症反应和斑

块的不稳定性，并构成斑块的坏死核心[1]；长期脂质

代谢失常可导致痰瘀互结、郁久化热、津液耗伤，

加重痰凝血瘀，脉络痹阻。现代医学研究发现，炎

症反应与热毒之邪存在相似病理特征，导致内膜

内 VSMC 的迁移和增殖[32]。因气机郁滞日久导致

气阴两伤，正气亏虚致使气血推动失司，痰瘀互结

胶着难化，形成脉络阻滞的恶性循环，在病理上可

表现为 EC 损伤和 VSMC 细胞增殖迁移，有研究

发现，中医学“瘀血”“痰浊”与 AS 过程中的内

皮功能受损、血流动力学异常密切相关[33-34]。 

1.2.3  病晚期（粥样斑块期——毒损脉络，变证丛

生）  此阶段，斑块的坏死核心进一步扩大，脂质

核心增大，纤维帽变薄，炎症反应持续加剧，导致

斑块不稳定[35]。此外，斑块内会钙化、出血或形成

新生血管，从而增加斑块破裂的风险。不稳定斑块

破裂后，会引发血栓形成，导致急性心血管事件（如

急性心肌梗死或缺血性中风等）[3]。而相对稳定的

斑块可能出现血小板聚集或血栓形成，导致局部血

管阻塞或导致器官缺血损伤；其中，AS 不稳定斑块

中的新生血管易于破裂出血，与中医学“离经之血

即为瘀”的理论高度契合[36]。现代中医学认为，毒

邪可诱导炎症因子释放，从而造成内皮损伤，最

终引起血栓形成及斑块破裂，是 AS 发生与发展

的关键 [37-38]。瘀血与毒邪交织进一步加重脉道瘀

滞，心脉瘀阻则可猝发胸痹心痛。 

综上，AS 的病理过程与中医“肝郁脾虚、痰

瘀毒”致病存在相似性。初期，肝郁脾虚导致痰湿

内蕴，类似脂质代谢紊乱及内皮损伤协同作用，形

成脂质条纹；痰湿郁久化热成瘀毒，激活免疫炎症

反应，促使 VSMC 增殖、迁移与纤维帽形成；痰

瘀毒胶结最终导致脉络受损，引发斑块破裂和血栓

形成，与“离经之血为瘀”“毒损致危”的病机演

变一致。中医理论“虚-痰-瘀-毒”的病理演变贯

穿 AS 全程，与现代主流学说中的代谢紊乱、内

皮损伤、炎症激活到血栓形成等病理演变过程总

体一致。 

2  中药复方治疗 AS 

2.1  益气健脾化痰类 

益气健脾化痰类中药复方主要通过增强机体

气血生化功能，改善脾胃运化，促进痰湿代谢，进

而降低血脂，减少脂质在动脉壁的堆积，并通过调

控血管平滑肌自噬作用和炎症反应治疗 AS。四君

子汤由人参、白术、茯苓、甘草组成，其配伍特点

为甘温和缓、补气培本，通过扶助正气、调理脾胃

功能间接改善气血生化与运化，进而化痰祛瘀发挥

抗 AS 作用[39]。杨莹等[40]通过实验研究发现，四君

子汤可改善 ApoE−/−小鼠 AS 肝脏脂质沉积，其作用

机制可能是通过调节 miR-375 影响溶质载体家族 7

成员 11（solute carrier family 7 member 11，SLC7A11）

干预细胞死亡过程相关蛋白，进而防治 AS。健脾祛

痰方由党参、炙黄芪、白术、茯苓、清半夏、瓜蒌、

丹参和炙甘草组成，主益气补脾、运化水湿之效，

对 AS 也有一定作用，治疗 CVD 临床疗效显著[41]。

韩晓萌等[42]发现健脾祛痰方可能通过调节 M1/M2

巨噬细胞极化失衡，改善血脂代谢和抑制炎症反应

来减轻 ApoE−/−小鼠的 AS。《金匮要略》人参汤由人

参、白术、干姜、甘草四味药组成，其配伍特点为

辛甘化阳、温补并行重在温补中焦阳气、散寒化饮，

通过振奋脾阳以消痰浊内生之源，发挥抗 AS 作用。

亓玉婕等[43]研究发现用《金匮要略》人参汤干预高

脂饲料喂养 ApoE−/−小鼠的 AS 模型，其结果表明

《金匮要略》人参汤的干预使瞬时受体电位香草素

受体 1（ transient receptor potential vanilloid 1，

TRPV1 ）、 磷 酸 化 的 腺 苷 酸 活 化 蛋 白 激 酶

（ phosphorylated amp-activated protein kinase ， p-

AMPK）/腺苷酸活化蛋白激酶（amp-activated protein 

kinase，AMPK）、苄氯素 1（protein product of the 

becn1 gene，Beclin-1）、微管相关蛋白轻链 3-II

（ microtubule-associated protein light chain 3-II ，

LC3II）/LC3I 的表达均显著提高，总胆固醇（total 

cholesterol，TC）、三酰甘油（triglyceride，TG）、低

密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 （ low-density lipoprotein 

cholesterol，LDL-C）水平显著降低，具有显著的降
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脂效果以及减轻斑块的作用。 

2.2  痰瘀同治类 

痰瘀同治类中药复方注重痰湿与血瘀的共同

调理，通过化痰祛湿、活血化瘀的双重作用，改善

血液循环，具有抗血栓、降血脂及抗炎作用，从而

减少动脉斑块的形成。二陈汤主要由半夏、橘红、

白茯苓、甘草等组成，形成燥湿化痰、理气健脾的

核心配伍，在临床上主治痰浊阻滞证；而血府逐瘀

汤主要由桃仁、红花、当归、生地黄、牛膝、川芎、

桔梗、赤芍、柴胡等组成，形成活血为主、气血同

调的核心配伍，治疗血脉瘀阻之证；二者合用具有

痰瘀同治、气血双调之效，能够显著降低人体的血

脂水平达到治疗 AS 的作用[44]。武洪方等[45]发现血

府逐瘀汤可通过激活环磷酸腺苷（cyclic adenosine 

monophosphate，cAMP）/蛋白激酶 A（protein kinase 

A，PKA） /过氧化物酶体增殖物激活受体 γ

（peroxisome proliferator-activated receptor gamma，

PPARγ）通路，降低 AS 大鼠血清中 TC、TG、LDL-

C 水平和炎性因子白细胞介素-6（interleukin-6，IL-

6）、IL-1β 和肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-

alpha，TNF-α）水平，升高高密度脂蛋白胆固醇

（high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C）水平，

抑制 AS 大鼠的血脂异常和炎症反应。桃红四物汤

以桃仁、红花破血逐瘀为君，配伍当归、川芎、赤

芍、生地养血活血为臣，形成破瘀不伤血，养血不

留瘀的配伍特点，临床上主治瘀血重证；周恬等[46]

实验研究表明，桃红四物汤可以使 LDL-C 含量降

低，促进 HDL-C 合成，降低大鼠血脂水平，对 AS

产生治疗作用。研究表明二陈汤合桃红四物汤对

LDL 诱导 EC 损伤具有保护作用，有效改善 AS 小

鼠斑块形成，其作用机制可能是通过抑制烟酰胺腺

嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶 4（nadph oxidase 4，

NOX4）/核因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）/缺

氧诱导因子-1α（hypoxia-inducible factor-1α，HIF-

1α）通路达到抗 AS[47]。枳实薤白桂枝汤由枳实、厚

朴、薤白、桂枝、瓜蒌组成，具有行气开郁，温阳

化痰的配伍特点，临床上多运用于痰浊闭阻、胸阳

不振之胸痹[48]。枳实薤白桂枝汤可通过激活瞬时受

体电位锚蛋白重复通道 1（transient receptor potential 

ankyrin 1，TRPA1）受体，上调 ATP 结合盒转运体

A1（ATP-binding cassette transporter A1，ABCA1）、

ABCG1 表达，促进泡沫细胞胆固醇外流，达到治疗

AS 的作用[5]。化痰祛瘀方以党参、黄芪、绞股蓝共

为君药益气健脾固本，配伍茯苓渗湿、法半夏燥湿、

丹参与川芎活血凉血、石菖蒲和郁金化痰泻浊，形

成健脾化痰，活血祛瘀的配伍特点[49]。可通过调控

小鼠肝组织细胞肿瘤抗原 p53、SLC7A11、谷胱甘

肽过氧化物酶 4（glutathione peroxidase 4，GPX4）

水平，防止脂质过氧化物过量累积，减轻 ApoE−/−小

鼠的肝脏脂质沉积，从而防治 AS[50]。 

2.3  清热解毒类 

清热解毒类中药复方主要用于治疗 AS 伴随的

炎症反应，脂质代谢障碍，通过清热解毒、凉血消

肿的作用，减轻动脉壁的炎症反应并调控血脂水

平，防止斑块破裂。黄连解毒汤由黄连、黄芩、黄

柏、栀子组成，具有苦寒直折、泻火解毒的配伍特

点，临床治疗 AS 属火毒内蕴证，为防苦寒伤中可

佐柴胡、白术调和肝胃；其含药血清可干预泡沫化

细胞蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）/哺乳动物

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

mTOR）/p70 核糖体蛋白 S6 激酶（p70S6 kinase，

p70S6K）信号通路以及抑制促炎因子 γ-干扰素

（interferon gamma，IFN-γ）、IL-18 表达，具有促进

泡沫细胞自噬及抗炎等作用[4]。四妙勇安汤以金

银花清热解毒为君，配伍玄参滋阴泻火、当归活

血和营为臣，佐以甘草解毒和中，并以其清解热

毒、活血养阴的配伍特点，治疗热毒瘀阻证[51]。

陈馨浓等 [6]通过巨噬细胞泡沫化模型发现，经四

妙勇安汤含药血清干预后可显著抑制 F4/80 抗原

表达水平，其机制可能是通过凝集素样氧化低密度

脂蛋白受体 1 （ lectin-like oxidized low-density 

lipoprotein receptor-1，LOX-1）/白细胞分化抗原 36

（cluster of differentiation 36，CD36）/A 类清道夫受

体成员 1（scavenger receptor alass a member 1，

SRA1）关键清道夫受体信号轴，降低胆固醇吸收，

阻断巨噬细胞向泡沫细胞的病理转化进程，从而

治疗 AS。此外，泻心汤以大黄泻热通腑为君，配伍

黄连、黄芩清泻心胃之火为臣，形成苦寒直折、泻

火解毒的核心配伍，为防苦寒败胃，可加入人参助

正气，防攻伐伤正；通过多靶点调控炎症反应发挥

AS 作用，显著抑制炎症因子 IL-1β、IL-6、TNF-α

的分泌和 mRNA 的表达，从而抑制内皮细胞炎症

损伤[52]。葛根芩连汤以葛根升阳解肌、生津通络为

君，配伍黄芩、黄连清热燥湿为臣，佐以甘草和中

调药，形成解肌透热、清泻里毒的特点，重在分消

血脉中湿热毒邪，临床治疗湿热瘀阻证之 AS。郑一
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等[53]研究表明葛根芩连汤通过调控脂质代谢与巨噬

细胞表型转化，发挥稳定 AS 斑块的作用；其作用机

制可能是通过上调 M2型抗炎因子 IL-13、转化生长

因子-β（transforming growth factor-beta，TGF-β）水

平，下调 M1型炎症因子 TNF-α、IL-6 水平，减少 M1

型巨噬细胞标志物相关蛋白的表达和增加 M2 型巨

噬细胞标志物相关蛋白的表达，进而改善巨噬细胞

炎症微环境。 

综上，益气健脾化痰类、痰瘀同治类、清热

解毒类中药复方治疗 AS 均表现出调血脂、抗炎

的共同药理作用，在作用机制上具有明显的互补

性。益气健脾化痰类药物有补益脾气、调控机体

的脂质代谢和抗炎功能，从而促进痰浊的消除，

减少血瘀的形成。脾气健运则水湿得布，痰浊自

减，气血通畅则瘀血易散，为痰瘀同治和清热解

毒类复方的作用提供基础。痰瘀互结是 AS 的关

键病理环节，痰浊和瘀血相互胶结阻气血运行，

久瘀可化热成毒。痰瘀互结类可通过调控血脂水

平和抗炎，改善血液循环，促进清热解毒类药物

发挥药效；清热解毒类清解热毒、减轻炎症，可

稳定斑块防破裂，兼助化痰瘀、改善局部微循环，

减少动脉壁的损伤；益气健脾类药物能扶正固本，

增强正气以护血管；其与清热解毒类联用既可减

后者伤正之弊，又能协同增效，使治疗更趋平稳

持久。其互补性和共同药理作用使 3 类中药复方

在 AS 应用中能够相互配合，协同作用，提高整

体治疗效果，顺应中医理论“虚-痰-瘀-毒”的病

理演变贯穿 AS 全程（表 1）。 

表 1  中药复方治疗 AS 的作用机制 

Table 1  Mechanisms of traditional Chinese medicine compounds in treatment of AS 

类别 中药复方 机制 通路 相关因子表达 参考文献 

益气健脾化痰类 四君子汤 改善脂质沉积 — miR-375↓，SLC7A11↑ 40 

健脾祛痰汤 调控血脂代谢、炎症反应 STAT6↑ CD206、Arg-1↑，iNOS、CD86↓ 41-42 

人参汤（《金匮要略》） 血管平滑肌自噬作用 TRPV1-AMPK↑ Beclin-1、LC3↑ 43 

痰瘀同治类 二陈汤合血府逐瘀汤 改善血脂异常、抑制炎症

反应 

cAMP、PKA、

PPARγ↑ 

TC、TG、LDL-C、 IL-1β、 IL-6、

TNF-α↓，HDL-C↑ 

44-45 

二陈汤合桃红四物汤 改善血脂代谢、降低炎性

反应及保护血管内皮 

Nox4、NF-κB、

HIF-1α↓ 

VEGF、MMP-9、HIF1-α↑ 46-47 

枳实薤白桂枝汤 调控泡沫细胞胆固醇代谢 TRPA1↑ ABCA1、ABCG1↑ 5,48 

化痰祛瘀方 降低脂质氧化沉积 p53↑，SLC7A11↓ GPX4↑ 49-50 

清热解毒类 黄连解毒汤 促进泡沫化细胞自噬及抑

制炎症反应 

AKT-mTOR、

p70S6K↓ 

IFN-γ、IL-18↓ 4 

四妙勇安汤 抗炎、调节血脂 — LOX-1、CD36、SRA1↓，F4/80↓ 6,51 

泻心汤 抑制炎症反应、调节脂质

代谢 

PPARγ↑，

PI3K/AKT↓ 

IL-1β、IL-6、TNF-α↓ 52 

葛根芩连汤 调控脂质代谢与巨噬细

胞表型转化 

iNOS、NF-κB↓ M2 型 IL13、TGF-β↑，M1 型 TNF-

α、IL-6↓ 

53 

STAT6-信号转导与转录激活因子 6；iNOS-诱导型一氧化氮合酶；“↑”表示上调/激活；“↓”表示下调/抑制，表 2 同。 

STAT6-signal transducer and activator of transcription 6; iNOS-inducible nitric oxide synthase; “↑” means increase or activation; “↓” means decrease or 

inhibition, same as table 2. 

3  药对配伍治疗 AS 

药对配伍后，其有效成分（如生物碱、皂苷、

黄酮等）的含量、比例可能发生改变。这种改变可

使药对协同调控丝裂原活化蛋白激酶（mitogen-

activated protein kinase，MAPK）、磷脂酰肌醇 3-激

酶（phosphoinositide 3-kinase，Akt）通路、NF-κB、

NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NLR family 

pyrin domain-containing protein 3，NLRP3）、血管内

皮生长因子（vascular endothelial growth factor，

VEGF）、Toll 样受体 4（toll-like receptor 4，TLR4）

/髓样分化初级反应蛋白 88（myeloid differentiation 

primary response 88，MyD88）、过氧化物酶体增殖

物激活受体 γ（ peroxisome proliferator-activated 

receptor γ，PPARγ）/辅激活因子-1α（peroxisome 

proliferator-activated receptor γ coactivator-1α，PGC-

1α）/解偶联蛋白 1（uncoupling protein 1，UCP1）

等关键通路，干预炎症、血小板活化、脂代谢紊乱、

血管平滑肌细胞异常、巨噬细胞极化及脂肪组织功

能等核心病理环节。当归-金银花在清热解毒名方中

广泛应用（如四妙勇安汤），其主要有效成分为木犀
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草素、槲皮素，可通过抑制 MAPK/PI3K-Akt 通路，

抑制 NO 和前列腺素生成，下调 TNF-α、IL-6 和 LDL

水平，发挥抗炎和保护血管内皮的作用[7]。山楂具有

消食调脂的作用，虎杖具有清热解毒散瘀的作用，二

者配伍运用具有活血解毒祛痰的功效[8]。当归-川芎

药对富含生物碱、有机酸、挥发油等活性成分，能有

效改善急性血瘀大鼠血清中的血管活性物质和黏附

因子表达，阿魏酸是当归、川芎中特有的芳香酸，能

显著改善血液流变性，抑制血小板聚集，调节血脂，

防止血栓形成[9]。有实验研究显示泽泻-白术药对配

伍后，二者的有效成分可通过靶向 p21 基因抑制

miR-128-5p 和氧化低密度脂蛋白（oxidized low-

density lipoprotein，ox-LDL）诱导的 VSMCs 增殖、

迁移和表型转化来治疗 AS[10,54]。黄芩-黄连是治疗

AS 的核心药对，见于治疗该病的诸多中药复方中，

如黄连解毒汤[4]、泻心汤[52]、葛根芩连汤[53]等。其药

对的有效成分主要为小檗碱、黄芩苷，可有效缩小主

动脉斑块面积，其机制可能通过 TLR4/MyD88/NF-

κB 通路，下调斑块内基质金属蛋白酶-2（matrix 

metalloproteinase-2，MMP-2）和 MMP-9）表达，显

著降低小鼠血清中 TNF-α、IL-6 水平[55]。桃仁-红花

在血府逐瘀汤中配比为 4∶3，桃红四物汤中为 1∶1

时，治疗 CVD 效果显著[56-57]。此外，桃仁-红花的有

效成分包含多酚类，其药对的中、高剂量组可显著降

低血清 IL-6、TNF-α 水平，抑制 TLR4、NF-κB、AKT

蛋白表达；同时调节血脂水平，减小主动脉斑块面

积，从而缓解 AS 的进展[58]。瓜蒌-薤白药对见于《金

匮要略》治疗胸痹的经典方剂（枳实薤白桂枝汤），

是中医临床治疗胸痹证核心药对，其有效成分包含

槲皮素、薤白苷等[59]。鲍友利等[60]发现瓜蒌-薤白药

对可通过抑制 NLRP3 炎症小体活化，下调 IL-18、

IL-1β 的含量，从而抑制巨噬细胞炎症反应。Zhang

等[61]基于网络药理学和动物实验研究，发现栀子-川

芎药对的有效成分可显著降低 ApoE−/−小鼠 TNF-α

和 IL-1β 的 mRNA 和蛋白水平，抑制 NF-κB 活化，

并抑制 M1 巨噬细胞极化标志物白细胞分化抗原 86

（cluster of differentiation 86，CD86）来缓解 AS。人

参-川芎药对（有效成分包含人参皂苷、川芎嗪等）

亦可以治疗 AS，其作用机制可能是通过促进

PPARγ/PGC-1α/UCP1 通路相关蛋白表达，从而调控

白色脂肪棕色化来降低 LDL-C 水平，减少心血管疾

病的发生[62]。此外，川芎-赤芍[63]、人参-虎杖[64]、黄

连-吴茱萸[65]、人参-蒲公英[66]等药对配伍也可以通过

相关机制治疗 AS（表 2）。 

药对配伍后通过协同增效、多靶点调控相关通

路，有效干预 AS 的发生发展。然而，中药复方或

药对配伍发挥作用的核心来源于药材所含的有效

成分，如四妙勇安汤中当归-金银花药对的有效成

分：木犀草素与槲皮素；黄连解毒汤、泻心汤及葛

根芩连汤中黄芩-黄连药对的有效成分：小檗碱与黄

芩苷；枳实薤白桂枝汤中瓜蒌-薤白药对的有效成

分：槲皮素、薤白苷等。这些有效成分（如黄酮类、

皂苷类、生物碱类等）构成了中药调控脂质代谢、

抑制炎症反应和保护血管内皮等作用的物质基础。 

4  中药成分通过相关机制治疗 AS 

中药有效成分通过调控 NF-κB、PI3K/AKT、

MAPK、Src 原癌基因/信号转导与转录激活因子 3

（signal transducer and activator of transcription 3，

STAT3）等信号通路，在治疗 AS 中发挥重要作用。

其有效成分并非是单独作用于一个信号通路，而是

通过复杂的网络相互作用，从多个层面协同干预AS

的核心病理过程。其中以 STAT3、NF-κB 及 AMPK

作为核心通路，不仅可以直接参与脂质合成与分

解、炎症反应、平滑肌细胞的增值与迁移等相关机

制的调控，还可以负向调控其他通路。各通路形成

互补、协同增效的机制，体现了中药整体调节的特

色和优势（表 2）。 

4.1  皂苷类 

人参皂苷 Rg2 可能通过调节 EC 生理功能，抑

制 VSMC 的增殖、迁移和表型转化，以及通过 NF-

κB 通 路 和 ERK1/2 磷 酸 化 缓 解 脂 多 糖

（lipopolysaccharide，LPS）诱导的 VSMC 炎症[11]。

三七总皂苷具有保护血管内皮、调节血脂的功

能 [12]，赵培等[67]对 ApoE−/−小鼠的体内实验研究发

现，三七总皂苷通过调控 TLR4/脾酪氨酸激酶

（spleen tyrosine kinase，SYK）信号通路，抑制巨噬

细胞脂质代谢紊乱，抑制泡沫细胞的形成，进而抑

制小鼠 AS 斑块的形成。绞股蓝总皂苷有抗 AS 的

作用，Gao 等[13]建立 AS 小鼠模型发现绞股蓝总皂

苷含药血清组的 AS 斑块面积减少，其作用机制可

能是通过调控炎性细胞因子 TNF-α 和 IL-6 的表达，

减缓炎症反应，达到抗 AS 作用。柴胡皂苷可治疗

由于肝郁气滞引起的血脂异常和炎症反应等，陈晨

等[68]基于实验发现柴胡皂苷 A 可能通过抗抑郁作

用，调控中枢神经系统功能，进而抑制机体免疫炎

症反应，降低 AS 斑块内 NLRP3 炎症小体的表达水 
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表 2  中药药对及活性成分治疗 AS 的作用机制 

Table 2  Mechanism of action of traditional Chinese medicine pairs and their active components in treatment of AS 

类别 中药成分 机制 药对 通路 相关因子表达 参考文献 

皂苷类 人参皂苷 减少炎症反应、抑制
VSMC 的增值、迁移和
表型转化；调节脂代谢 

人参-川芎；人参-

虎杖；人参 -蒲
公英 

NF-κB↓，PPARγ、
PGC-1α、UCP1↑，
MAPK↓，PI3K-Akt↓ 

PDGF-BB、ERK1/2、LDL-C、IL-

1β、TNF-α、TC、TG、LDL-C↓，
HDL-C↑ 

11,62,64,66 

三七总皂苷 保护血管内皮、调节血脂 — TLR4、SYK↓ CD36↓ 12,67 

绞股蓝总皂苷 减缓炎症反应 —  TNF-α、IL-6↓ 13 

柴胡皂苷 A 减轻炎症反应 —  NLRP3↓ 68 

黄芪甲苷 减轻血管炎症反应和内
皮损伤 

— PI3K、Akt、mTOR↑，
SDF-1、CXCR4↑ 

microRNA-17-5p↓，VLDLR↑；
PCSK9↓ 

69 

薯蓣皂苷元 调节脂质代谢、炎症反应 — Src、STAT3↓ TC、CE、FC↓，IL-1β、IL-6、TNF-α↓ 70 

酸枣仁皂苷 A 调控脂质代谢 — PI3K-AKT↑，MAPK↓ MAPK1、MAPK3↓，PIK3CA、
PIK3CB、AKT1↑ 

71 

 薤白苷 抑制巨噬细胞炎症反应，
调节血脂水平 

瓜蒌-薤白 NLRP3、MAPK↓，
PPAR↑ 

IL-18、IL-1β、FFA↓，HDL↑ 59-60 

生物 

碱类 

小檗碱 调节脂质代谢、抑制炎
症反应以及缓解氧化
应激 

黄芩-黄连、黄连-吴
茱萸 

TLR4、MyD88、NF-

κB↓，Wnt5a、
NPC1↓ 

TC、TG、LDL-C、IL-6、TNF-α、
ROS↓，HDL-C、SOD↑，MMP-2、
MMP-9↓ 

4,51-53,55, 

65,72 

 苦参碱 缓解内皮细胞炎症损伤 —  IL-6、TNF-α↓ 73 

 四氢帕马丁 改善脂质代谢异常 — FGF15、FXR、SHP↓ — 74 

 川芎嗪 调节脂代谢、抑制炎症
反应 

人参-川芎、川芎-

赤芍 

PPARγ、PGC-1α、
UCP1↑，VEGF、
NF-κB、MAPK↓ 

LDL-C↓，TNF-α、IL-6、TG↓，SOD↑ 62-63 

黄酮类 黄芩苷 减轻血管内皮炎症反应 黄芩-黄连 NF-κB↓ IL-1、TNF-α、VCAM-1↓ 4,52,53,55,7

5 

 葛根素 抑制血管平滑肌增殖和
炎症反应 

— miR-29b-3p↑、IGF1↓ IL-6、IL-8↓ 76 

 灯盏花乙素 调节血脂水平 — PERK-Nrf2↓、ATF4-

CHOP↓ 

TC、TG、LDL-C↓，HDL-C↑ 77 

黄酮类 木犀草素 抑制氧化应激及炎症反
应、改善内皮细胞功能
障碍、降低胆固醇 

当归 -金银花、山
楂-虎杖、人参-

蒲公英 

MAPK↓，PI3K-

Akt↓，ERK/VEGF↓ 

ACSL4↓、GPX4↓，TNF-α、IL-6、
LDL↓，HIF-1α、VEGF、VEGFR↓ 

7,8,9,78 

槲皮素 调节血脂水平、改善斑块
损伤、抑制炎症反应 

当归-金银花、山楂- 

虎杖、瓜蒌 -薤
白、人参-虎杖、
人参-蒲公英 

LXRα-ABCA1/ G1↑，
ERK/ VEGF↓，
NLRP3、MAPK↓，
PPAR↑ 

CYP27A1↑、CD36↓，TNF-α、IL-6、
LDL↓，VEGF、VEGFR↓，HDL↑ 

7,8,9,59,60,

64,79 

高车前苷及衍
生物 S1、S3 

抑制内皮细胞凋亡 — Nrf2、HO-1↑ — 80 

多酚类 丹参酮 IIA 调节脂质代谢 — — ABCA1、ABCG1↑ 81 

姜黄素 抑制免疫炎症反应、调节
血脂水平 

— PCSK9↓ ICAM1、VCAM1↓，TC、LDL、TG↓ 83 

和厚朴酚 抑制平滑肌细胞迁移 — Wnt 和 β-catenin↓  82 

儿茶素、红花素 降低血脂水平，减小主动
脉斑块面积 

桃仁-红花 TLR4、NF-κB、AKT↓ IL-6、TNF-α↓ 56-58 

山柰酚 缓解炎症反应 人参-虎杖 MAPK↓ IL-1β、TNF-α↓ 64 

萜类 泽泻醇 A、白
术内酯 

抑制VSMCs增殖、迁移 泽泻-白术 ERK1/2↓ miR-128-5p、miR-2a-p↓ 10,54 

京尼平苷 抑制炎症反应 栀子-川芎 TNF、NF-κB↓ TNF-α、IL-1β、CD86↓ 61 

芍药苷 调节脂质代谢、炎症 川芎-赤芍 VEGF、NF-κB、MAPK↓ TNF-α、IL-6、LDL、TG↓，SOD↑ 63 

内酯类 藁本内酯 抑制炎症反应 栀子-川芎 TNF、NF-κB↓ TNF-α、IL-1β、CD86↓ 61 

CXCR4-C-X-C 模式趋化因子受体 4；PDGF-BB-血小板衍生生长因子-BB 同源二聚体；SDF-1-基质细胞衍生因子 1；CE-胆固醇酯；FC-游离胆

固醇；PIK3CA-磷脂酰肌醇-4,5-二磷酸 3-激酶催化亚基 α；FFA-free fatty acid；SOD-超氧化物歧化酶。 

CXCR4-C-X-C motif chemokine receptor 4; PDGF-BB-platelet-derived growth factor BB homodimer; SDF-1-stromal cell-derived factor-1; CE-cholesteryl ester; 

FC-free cholesterol; PIK3CA-phosphatidylinositol-4,5-bisphosphate 3-kinase catalytic subunit alpha; FFA-free fatty acid; SOD-superoxide dismutase. 

平，延缓 AS 的发生和发展。秦合伟等[69]研究发现

黄芪甲苷通过靶向调控 microRNA-17-5p、极低密度

脂蛋白受体（very low-density lipoprotein receptor，

VLDLR）表达或调控前蛋白转化酶枯草溶菌素 9 型

（ proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 ，

PCSK9）间接调控 VLDLR，抑制血管炎性反应。此

外，王丹等[70]通过网络药理学结合体外实验验证，

证实薯蓣皂苷元可显著抑制巨噬细胞炎症因子分
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泌及脂质堆积，其作用机制可能与调控 Src/STAT3

信号通路活化密切相关。邝彤东等[71]研究发现，酸

枣仁皂苷 A 可通过特异性调控 MAPK1、MAPK3、

PIK3CA、PIK3CB 及 Akt1 等关键靶点，调控

PI3K/Akt 与 MAPK 通路，进而调控脂质代谢延缓

AS 病理进程。 

4.2  生物碱类 

小檗碱通过结合 Wnt 家族成员 5A（wnt family 

member 5a，Wnt5a）激活 C1 型尼曼-匹克病蛋白

（niemann-pick disease-type C1，NPC1）表达，从而调

节脂质代谢、抗炎等机制，延缓 ApoE−/−小鼠 AS 进

程[72]。邢泽宇[73]通过研究发现苦参碱可显著抑制 AS

模型小鼠斑块形成，其作用机制可能是通过下调斑

块内膜联蛋白 A2（annexin a2，ANXA2）表达，减

少巨噬细胞浸润。高风[74]通过实验发现四氢帕马丁

通过靶向抑制法尼醇 X 受体（farnesoid X receptor，

FXR）/成纤维细胞生长因子 15（fibroblast growth 

factor 15，FGF15）与 FXR/小异二聚体伴侣（small 

heterodimer partner，SHP）信号轴，进而调节胆汁酸

代谢，改善 ApoE−/−小鼠脂质代谢异常，其抗 AS 作

用与调控 FXR 介导的胆汁酸-脂质代谢轴密切关联。 

4.3  黄酮类 

黄芩苷对血管 EC 的保护作用可能是通过上调

NO 水平来改善内皮功能，可抑制 NF-κB-p65 活性

以及 IL-1、TNF-α 及血管细胞粘附分子-1（vascular 

cell adhesion molecule-1，VCAM-1）等炎性因子表

达[75]。有研究证实了葛根素通过调控 miR-29b-3p/

胰岛素样生长因子 1（insulin-like growth factor 1，

IGF1）通路，抑制血管 VSMC 的增殖和迁移，抑制

小鼠和血管 VSMC 中 IL-6 和 IL-8 的水平，改善小

鼠 AS 症状[76]。研究发现灯盏花乙素可能通过调控

PKR 样内质网激酶（PKR-like endoplasmic reticulum 

kinase，PERK）-核因子 E2 相关因子 2（nuclear factor 

erythroid 2-related factor 2，Nrf2）/激活转录因子 4

（activating transcription factor 4，ATF4）-C/EBP 同

源蛋白（c/ebp homologous protein，CHOP）信号通

路，抑制细胞凋亡，从而发挥抗 AS 的作用[77]。木

犀草素是银杏乙酸乙酯部位的主要活性成分，可显

著上调谷胱甘肽过氧化物酶 4 （ glutathione 

peroxidase 4，GPX4），抑制长链脂酰辅酶 A 合成酶

4（acyl-coA synthetase long-chain family member 4，

ACSL4），减少 ROS 聚集，从而发挥抗炎和抗氧化

作用[78]。有研究发现槲皮素可改善 ApoE KO 小鼠

AS 斑块损伤并降低其血脂水平，是通过上调细胞

色素 P450 超家族 27 亚族 A 成员 1（cytochrome 

p450 family 27 subfamily A member 1，CYP27A1）

蛋白表达，抑制 CD36 介导的胆固醇摄取，同时增

强 LXRα-ABCA1/G1 信号通路介导的胆固醇外排，

抑制巨噬细胞泡沫化[79]。王艳红[80]通过实验研究

首次发现高车前苷及其衍生物 S1、S3 能够显著抑

制由 ox-LDL 诱导的人脐静脉 EC 凋亡和上调黏附

因子水平，其机制可能是通过激活 Nrf2/血红素加

氧酶-1（heme oxygenase-1，HO-1）抗氧化通路实现，

有效延缓 AS 的病理过程。 

4.4  多酚类 

丹参酮 IIA
[81]可显著上调 ABCA1 和 ABCG1 蛋

白表达水平，促进胆固醇逆转运通路活性，从而具

有抗 AS 作用。姜黄素可显著降低高脂血症家兔的

PCSK9、VCAM1、细胞间黏附分子 1（intercellular 

adhesion molecule 1，ICAM1）表达水平，显著降低

血清 TC、LDL、TG 水平，并通过抑制炎症通路和

调节血脂水平，抗脂质氧化，减缓 AS 病理损伤[82]。

詹萍等[83]通过建立体内外 AS 模型观察发现，和厚

朴酚可显著抑制AS模型无翅/整合蛋白信号分子家

族（wingless-related integration site，Wnt）/β-连环蛋

白（β-catenin）通路关键蛋白表达，有效抑制血管

VSMC 迁移，并降低主动脉中膜面积及血管壁厚

度，达到治疗 AS 的目的。 

综上，皂苷类、生物碱类、黄酮类与多酚类

可调控各通路协同互补抗 AS 的现代药理机制，

可看作中医“虚-痰-瘀-毒”病机的深度实践。如

血府逐瘀汤，方中桃仁、红花，富含黄酮类与多

酚类。黄酮类通过抑制 NF-κB 通路减少促炎因子

表达，调节血脂代谢，抑制 LDL 氧化及其血管壁

的堆积，从而减轻血管内皮损伤，这契合中医理

论中“化痰祛瘀”的理念；多酚类主解毒化瘀，

通过激活 PI3K-Akt 通路，促进 NO 的生成，改善

内皮功能，抑制血小板聚集而降低血栓风险。而

方中的柴胡、桔梗、牛膝（皂苷类），可调节机体

的免疫功能，进而增强机体抗病能力；同时通过

调控 PI3K/Akt 通路，激活 PPARγ 通路以促进脂

质分解，并抑制 SREBP 通路以减少脂质合成，降

低血黏度以改善循环，促进瘀血消散，与中医“扶

正祛邪”“祛瘀生新”理念相贯通；当归、川芎（生

物碱类），其有效成分可化痰泄浊，其作用可能通

过 激 活 AMPK 促 进 脂 质 分 解 ， 并 抑 制
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MAPK/PI3K-Akt 通路减轻炎症反应。因此，中药

通过多靶点、多通路互补、协同增效的方式有效

干预 AS 的复杂病理过程，体现了“虚-痰-瘀-毒”

的病理演变与中药配伍的增效机制（图 1）。 

 

 

图 1  中药治疗 AS 的作用机制 

Fig. 1  Mechanism of action of traditional Chinese medicine in treatment of AS 

5  结语与展望 

AS 的发病涉及内皮损伤、脂质代谢紊乱、炎症

反应及血栓形成等机制，与传统医学“肝郁气滞导

致气血失和，脾虚痰浊内生，久病则痰瘀互结、毒

损脉络”的病机高度契合。经过文献整理发现，益

气健脾化痰类可以调控脂代谢；痰瘀同治类通过调

节脂质代谢和改善内皮氧化应激；活血解毒药类则

通过抑制炎症反应相关通路发挥抗 AS 作用。此外，

药对配伍以及中药有效成分在动物实验和临床研

究中也展现出在调节血脂、稳定斑块、减少血栓形

成的显著疗效。据此，目前中药治疗 AS 主要是从

调控血脂水平和抑制炎症反应，还有抑制平滑肌细

胞异常增殖和迁移、保护血管内皮等。此外，还发

现 AS 发生机制与 TNF-α、CD36、IL-1β、LDL-C 及

IL-6 等因子密切相关，与 NF-κB、STAT3 及 AMPK

等通路密切相关。 

基于整体性调节的优势，中药通过其多靶点干

预 AS 的病理进程，已成为该领域的重要研究方向，

未来研究需以中医理论为核心，结合多组学技术创

新。利用多组学技术，在细胞、动物模型及临床样

本中，系统描绘不同中医证型的分子特征谱，这将

精准揭示“气血失和”“痰浊内生”“瘀毒损络”等

传统病机的现代生物学内涵及其动态演变规律，为

精准辨证提供客观依据。还可以应用蛋白组学与代

谢组学结合网络药理学，全面解析益气健脾、痰瘀

同治、活血解毒等代表复方、药对配伍及其有效成

分干预 AS 的分子网络。不仅可以验证已知靶点，

更能发现新的作用靶点与通路，阐明中药“多成

分-多靶点-多通路”协同整合的作用本质。通过比

较不同证型、不同疗效患者的组学特征，识别关键

生物标志物和治疗应答标志物。结合人工智能分

析，指导中药的精准配伍和剂量调整。同时，多组

学数据可加速从传统方剂或天然产物中筛选、鉴定

出针对 AS 关键节点（如特定炎症因子、氧化应激

通路、斑块稳定性靶点）的新型活性成分或先导化

合物。进一步加速解析病机分子网络并优化疗效，

使中医药成为 AS 防治体系的重要组成，迈向精准

化治疗新阶段。 

未来中医理论与多组学技术结合创新前景广

阔，但迈向精准临床转化之路挑战与机遇并存。挑

战方面，一是系统描绘“气血失和”“痰浊内生”“瘀

毒损络”等证型分子特征谱，虽利于精准辨证，但

转化为诊断标志物需大样本队列验证且成本高；二

是解析益气健脾、痰瘀同治等复方协同本质及发现
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新靶点通路，受限于复方复杂性与代谢转化，药效

物质基础和机制难明确；三是利用组学特征和AI优

化配伍、调整剂量，跨组学数据整合与模型成熟度

要求高，且需复杂临床试验验证；四是筛选针对 AS

关键节点的新型活性成分或复方新药，存在成药性

评价与适配审评体系瓶颈。机遇在于，多组学技术

可以通过推动病机与辨证标准化，AI 构建精准干预

模型；多靶点机制支撑中药研发，高危标志物识别

促进早防，共同推动中医药融入 AS 精准防治体系。 
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