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[摘　 要] 　 心血管疾病的发病率和死亡率正随着人口老龄化及城镇化的推进而呈持续升高之势,严重威胁人类的

生命健康安全。 心血管疾病的起病及病程进展受多种因素影响,肠道菌群失调作为其中之一吸引了众多目光。 肠

道菌群是存在于胃肠道内与人体互利共生的微生物群,越来越多的研究表明,肠道菌群与心血管疾病相互影响,二
者互为因果,通过调节肠道菌群靶向干预心血管疾病可成为新的治疗思路。 现代研究发现中药复方、中药单体及

针灸可有效纠正肠道菌群紊乱,上调益生菌数量,恢复肠道屏障功能,减轻炎症反应。 基于上述研究,该文总结了

肠道菌群及其代谢产物与心血管疾病之间的相互作用,还对部分中医药调控肠道菌群,恢复肠道菌群动态平衡,从
肠治心,干预心血管疾病的治疗作用进行了归纳,以期为心血管疾病的防治提供新的思路和可行性方案。
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Research progress on the relationship between gut microbiota and cardiovascular dis-
eases and the regulation of traditional Chinese medicine
SUN Xitong1, CHEN Bo1, ZHANG Jinlong3, ZHANG Shiliang2

(1. The First Clinical Medical College of Shandong University of Traditional Chinese Medicine, 2. Affiliated Hospital of
Shandong University of Traditional Chinese Medicine, 3. School of Traditional Chinese Medicine, Shandong University of
Traditional Chinese Medicine, Jinan, Shandong 250014, China)
[ABSTRACT]　 With the development of population aging and urbanization, the morbidity and mortality of cardiovascular
diseases are continuously increasing, posing a serious threat to human life, health and safety. The onset and course of car-
diovascular diseases are affected by many factors, and the dysregulation of intestinal flora as one of them has attracted a lot
of attention. 　 Intestinal flora is a microflora that exists in the gastrointestinal tract and has a mutually-beneficial symbiosis
with the human body. 　 More and more studies have shown that the intestinal flora and cardiovascular diseases interact with
each other, and the two are mutually causal, targeted intervention of cardiovascular diseases by regulating intestinal flora
can become a new therapeutic idea. 　 Modern studies have found that traditional Chinese medicine (TCM) compounds,
TCM monomers and acupuncture can effectively correct the dysregulation of intestinal flora, up-regulate the number of pro-
biotics, restore intestinal barrier function and reduce inflammation. 　 Based on the above studies, this paper summarized
the interaction between intestinal flora and its metabolites and cardiovascular diseases, and also summarized the therapeutic
effects of some TCM in regulating intestinal flora, restoring the dynamic balance of intestinal flora, treating the heart with
intestines and intervening in cardiovascular diseases, in order to provide new ideas and feasible schemes for the prevention
and treatment of cardiovascular diseases.
[KEY WORDS] 　 intestinal flora;　 metabolites of gut microbiota;　 dysregulation of intestinal flora;　 cardiovascular
disease;　 traditional Chinese medicine

　 　 1990 年—2019 年研究数据显示,全球心血管疾 病(cardiovascular disease,CVD)患病人数由 2. 71 亿
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增加到 5. 23 亿,CVD 死亡的患者由 1 210 万增加到

1 860 万[1]。 在我国,随着人口老龄化及城镇化进

程的加快,CVD 的发病率及死亡率呈逐年增高之

势,现已成为城乡居民死亡的首要病因[2],加之

CVD 病程漫长,家庭和社会经济支出较多,CVD 已

然成为全世界亟待解决的重要公共卫生问题之一。
肠道菌群是存在于宿主胃肠道内数量巨大的

微生物群,参与形成肠道黏膜免疫屏障,对防止病

原菌定植,促进新陈代谢,维持机体内环境及免疫

稳态至关重要,人体内的肠道菌群主要分为拟杆菌

门、变形菌门、梭杆菌门、厚壁菌门、放线菌门和疣

菌门六个门类[3-6]。 越来越多的研究发现,肠道菌

群及其代谢产物可作用于多种途径影响 CVD 的发

生发展,通过调节肠道菌群干预 CVD 已成为国内外

的研究热点。 中药复方、中药单体及针灸可纠正肠

道菌群紊乱,恢复其动态平衡,维护肠道屏障功能,
抑制炎症反应,从而起到干预 CVD 的治疗效果。 由

此可见,肠道菌群可以成为中医药干预 CVD 新的治

疗靶点。

1　 肠道菌群概述

自婴儿时期开始,微生物群就已在胃肠道定植

并参与人体的生理活动。 肠道菌群与宿主处于互

利共生,相互制约的动态平衡状态,产生多种机体

所需维生素和酶,参与营养物质消化代谢,还具有

生成防御素、C 型凝集素、抗菌肽等抗微生物肽,发
挥保护机体免受病原体入侵的作用[7]。 此外,肠道

菌群的重要代谢产物短链脂肪酸( short-chain fatty
acid,SCFA)可作用于促炎细胞因子,抑制炎症反

应,维持肠黏膜的完整及稳态[8]。
遗传、环境、饮食、疾病、抗生素等因素均可导

致肠道菌群失调,表现为肠道菌群的组成结构改变

和多样性异常;致病性及条件性致病病原微生物占

据优势;肠道屏障功能障碍,肠壁通透性增加,细菌

易位进入体循环,进而诱发机体的炎症反应和代谢

紊乱[9-10]。

2　 肠道菌群对 CVD 的影响具有双向性

肠道菌群与 CVD 相互影响,互为因果。 失调的

肠道菌群及三甲胺-N-氧化物 ( trimethylamine-N-
oxide,TMAO)、SCFA、胆汁酸( bile acid,BA)、硫化

氢(hydrogen sulfide,H2S)等代谢产物通过破坏肠道

完整性,增加肠壁通透性,诱发免疫炎症反应,扰乱

人体免疫稳态,参与心肌细胞凋亡、肥大及纤维化

等过程,从而促进 CVD 的发生发展;而 CVD 发生时

引起的病理变化亦可改变肠道菌群的组成结构,影
响菌属的种类、数量及多样性,进而导致肠道屏障

功能障碍,加重 CVD 病变,形成恶性循环。
2. 1　 冠状动脉粥样硬化性心脏病

人体内的肠道菌群主要是拟杆菌门和厚壁菌

门两类,占比达 90% 以上[11],厚壁菌门 /拟杆菌门

(firmicutes / bacteroidetes,F / B)比值是肠道菌群失调

的重要参考[12]。
冠心病是冠状动脉粥样硬化性心脏病的简称,

动脉粥样硬化( atherosclerosis,As)是其发病的病理

基础,表现为血管壁的慢性炎症反应[13]。 一项基于

肠道菌群的 16S 核糖体 RNA 高通量测序研究[14]

中,对 29 名冠心病患者、35 名健康志愿者的粪便样

本提取物检测发现,冠心病患者拟杆菌门、变形菌

门丰度显著降低,厚壁菌门和梭杆菌门丰度增加,
F / B 比值上升,在此前已有研究证实冠心病的发生

与肠道菌群菌属的多样性呈负相关[15]。 Koren
等[16]在 As 斑块中发现了细菌 DNA,这些细菌可能

来自口腔或肠道,且其表达与斑块内白细胞的数量

相关,说明细菌与 As 之间存在很强的相关性,细菌

可能通过先天免疫系统激活巨噬细胞以促进炎症

状态并影响斑块的稳定性。
肠道菌群代谢产物 TMAO 作为冠心病的独立危

险因素之一受到广泛关注。 三甲胺(trimethylamine,
TMA)由肠道菌群代谢胆碱、磷脂酰胆碱和左旋肉碱

产生,随后在肝脏内经含黄素单加氧酶( flavin-con-
taining monooxygenase,FMO) 氧化成 TMAO,TMAO
可促进与 As 相关的多种巨噬细胞清除受体的上调

和血浆胆固醇的积累,此外,TMAO 还能够增加细胞

热休克蛋白和促炎细胞因子的表达,引发炎症反

应,促进 As 生成。 因此,血浆 TMAO 水平可能有助

于动脉粥样硬化性冠状动脉疾病的诊断并成为潜

在的治疗靶点[17-20]。
以上研究结果表明,冠心病的发生会引起肠道

菌群 F / B 比值的上调及菌属多样性的降低,而易位

至体循环中的肠道细菌又能够诱导 As 斑块内巨噬

细胞向具有促炎性质的 M1 型转化,破坏斑块的稳

定性并增加其破裂的风险。 此外,肠道菌群代谢产

物 TMAO 具有促炎特性,同样可促进 As 的发生,最
终导致冠心病的发生及病程进展。
2. 2　 心力衰竭

心力衰竭是各种心脏结构或功能性改变导致

心室收缩或舒张功能障碍的终末期疾病,是 CVD 患
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者死亡的主要病因[21]。 有研究对处于心力衰竭不

同阶段的 452 名患者进行脂多糖(lipopolysaccharide,
LPS)、C 反应蛋白、异前列腺素等生物标志物及粪

便的检测,结果发现心力衰竭患者肠道菌群的多样

性随心力衰竭Ⅰ级进展到Ⅳ级(NYHA 分级)而逐

渐降低,同时伴随着内毒素血症、炎症反应和氧化

应激[22]。
在心力衰竭的病理状态下,由于心输出量减

少,体循环血流再分配,肠上皮的血液供应减少,引
发肠壁缺血、水肿,肠道微生物易位,最终导致肠道

屏障功能障碍和通透性增加[23]。 Drapala 等[24] 发

现自发性高血压心力衰竭小鼠的肠壁血流显著减

少,结肠黏膜厚度降低和紧密连接蛋白紊乱,肠道缺

血会导致肠道屏障功能受损,肠壁通透性增加,使得

TMA 从肠道进入体循环增多,继而 TMAO 水平升高。
Wang 等[25]认为 NLRP3 炎症小体是心力衰竭的中心

环节,而能量代谢紊乱和肠道菌群代谢紊乱可激活

NLRP3 炎症小体释放白细胞介素 1β( interleukin-1β,
IL-1β)和白细胞介素 18 ( interleukin-18,IL-18),进
一步加重心力衰竭。

慢性心力衰竭患者存在丁酸盐减少和 TMAO
增多的肠道菌群失衡,而丁酸盐主要由 SCFA 产生,
SCFA 具有抑制心室重构、改善心力衰竭预后的作

用[26]。 TMAO 作为一种对心血管有害的代谢产物

可通过丝 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶 ( mitogen-activated
protein kinase,MAPK)和核因子 κB(nuclear factor-κB,
NF-κB)信号通路显著增加炎症标志物水平,诱导血

管炎症,加重心肌纤维化和血流动力学紊乱[27]。 肠

道菌群另一代谢产物胆汁酸现已被证明与心力衰

竭的严重程度有关,次级胆汁酸是由肠道菌群作用

于初级胆汁酸生成的代谢产物,生理状态下 95%的

胆汁酸被重吸收,而慢性心力衰竭患者的初级胆汁

酸水平降低,次级胆汁酸水平升高[28-29]。
综上所述,心力衰竭所致体循环血流的再分配

虽属机体的代偿机制,但却引发了肠壁血流减少,
甚至缺血、水肿等病理改变及继发的肠道菌群紊

乱,肠壁通透性增加,细菌及代谢产物入血增多等

一系列不良后果。 同样,TMAO 和胆汁酸等代谢产

物生成增多彰显了肠道菌群的不稳定状态,随之而

来的肠道屏障功能障碍和通透性增加允许细菌易

位入血,成为加重心力衰竭最重要的危险因素。
2. 3　 高血压

高血压是体循环动脉压力持续增加,患病率和

致死率均较高,是多种 CVD 的危险因素。 Li 等[30]

利用宏基因组和代谢组学分析发现高血压及高血

压前期人群肠道微生物群的多样性和丰度显著降

低,并且普氏菌属、克雷伯菌属、肠杆菌属较健康人

群升高,而粪杆菌属、震荡杆菌属、双歧杆菌属、粪
球菌属和丁酸弧菌属等有益菌数量降低。 Toral
等[31]实验研究也表明,高血压大鼠的紧密连接蛋白

mRNA 水平较低,肠道通透性更高,这与其肠道菌群

组成结构发生变化相关。 表明肠道菌群的异常改

变与高血压存在相关性,且其可成为早期高血压的

诱发因素之一。
TMAO 血浆水平升高会增加心血管不良事件风

险。 动物实验表明 TMAO与血管紧张素Ⅱ(angiotensinⅡ,
AngⅡ)联合应用产生持续升高血压的作用,延长高血

压效应,而且 TMAO 能够降低一氧化氮生物利用

度,促进炎症反应和氧化应激,导致血管内皮功能

障碍引发妊娠大鼠的血压升高[32-33]。 TMAO 升压的

另一机制可能是通过增加血浆渗透压,触发 TMAO-
AVP-AQP-2 轴, 引 发 水 钠 潴 留, 最 终 引 起 血 压

升高[34]。
SCFA 由肠道菌群代谢膳食纤维产生,主要为

乙酸盐、丙酸盐和丁酸盐,对维持肠道完整性和宿

主免疫稳态等方面起至关重要的作用[35]。 SCFA 与

OlfR78 受体结合可刺激肾素分泌,导致血压升高;
若与 Gpr41 受体相结合则会促进血管舒张,产生降

压效应;除此之外,SCFA 还具有强大的抑制免疫细

胞活性和抗炎作用[36]。 一项针对丙酸盐对高血压

心血管损伤小鼠作用的研究显示,丙酸盐显著抑制

小鼠血管内皮功能障碍形成,从而阻碍高血压的发

生发展[37];另有研究表明 SCFA 的心脏保护作用是

通过同源 SCFA 受体 GPR43 / GPR109A 介导的,并
通过 DNA 甲基化调节 L-3,4-二羟基苯丙氨酸水平

和 T 细胞的丰度[38]。
H2S 作为肠道菌群代谢产物之一,一方面通过

开放血管平滑肌的 KATP 通道舒张血管,以及抑制

L-Ca2+通道的电流进而降低血压;另一方面 H2S 能

够降低白细胞介素 6( interleukin-6,IL-6)水平达到

舒张血管、降低血压的效果。 一项旨在阐明 H2S 对

血管内皮依赖性舒张功能障碍的研究中,在自发性

高血压大鼠与 Wistar-Kyoto 结肠内分别给予 NaHS
(H2S 供体),前者平均动脉血压下降更明显,给予

大鼠外源性 NaHS,血压下降并不显著[39],这提示结

肠来源的 H2S 可作为控制血压的有效物质。
由此可见,高血压对肠道菌群及其代谢产物的

改变较为敏感,菌属多样性的降低引起有益菌数量

减少,菌群结构的变化诱发肠壁通透性增大,由此
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诱发的炎症反应和氧化应激参与形成血管内皮功

能障碍,成为高血压的始发因素。 肠道菌群的代谢

产物因其生理特性的不同,对高血压的影响亦不

同,TMAO 通过作用于不同途径升高血压,SCFA 会

呈现出升高或降低血压两种截然相反的效应,取决

于与其结合的受体不同,而 H2S 则能够通过舒张血

管抑制炎症反应,发挥降低血压的作用。
2. 4　 心房颤动

心房颤动是临床上最常见的快速性心律失常,
给患者和社会医疗造成较大的负担[40]。 Zuo 等[41]

对 50 名心房颤动患者和 50 名健康对照者的粪便标

本进行检测后发现,心房颤动患者的益生菌种类减

少,有害菌数量增加,肠道菌群菌属的丰度和多样

性显著上升,证实了心房颤动的发生伴随着肠道菌

群菌属及多样性的失调。
肠道菌群代谢产物亦对心房颤动的发生发展

产生影响。 Zhang 等[42] 通过临床研究发现,非瓣膜

性心房颤动患者的肠道菌群代谢产物 SCFA 相较于

非心房颤动患者含量显著降低,参与 SCFA 相关合

成的微生物基因有显著差异,究其原因在于参与

SCFA 合成的酶基因减少,进而引起肠道菌群失调,
增加炎症反应发生风险,影响心房重构,构成了心

房颤动发生的条件。 另有实验研究表明,模型犬经

注射 TMAO 后导致了心房电生理的不稳定性,心房

颤动发生率明显提高,可能与 TMAO 能够激活 NF-κB
信号通路,诱导急性电重构有关[43]。 胆酸和鹅脱氧胆

酸等初级胆汁酸可在胆汁盐水解酶和 7α / β-去羟化酶

的作用下转化为次级胆汁酸、脱氧胆酸和石胆

酸[44]。 Wang 等[45]通过临床及实验研究后发现,心
房颤动患者血清中胆酸和鹅脱氧胆酸水平明显升

高,且鹅脱氧胆酸的含量与心房颤动患者左心房低

电压呈正相关,并可诱导心房肌细胞凋亡。 除前文

所提及的肠道菌群代谢产物外,LPS 作为革兰氏阴

性菌细胞壁的结构成分也是其中的一员[46]。 LPS
对调节炎症反应至关重要,有研究认为慢性炎症加

重可能是 LPS 诱发心房颤动复发的重要机制,肠道

菌群失调引起的 LPS 水平增加可能通过激活心房

细胞中 NLRP3 炎症小体或诱发全身炎症状态,促进

心房纤维化和心房重构,最后导致心房颤动,并且

此种现象随年龄增长而更加明显[47]。 以上研究结

果表明,肠道菌群失调及其代谢产物可介导炎症反

应、心房重构和心房纤维化等病理过程,扰乱正常

心房电活动,促进心房颤动的病理进程。

2. 5　 急性心肌梗死

急性 心 肌 梗 死 ( acute myocardial infarction,
AMI)是由于心肌严重缺血导致局部性坏死的一种

心血管疾病,还可导致恶性心律失常、心力衰竭等

严重并发症,近年来多项研究发现肠道菌群及其代

谢产物与 AMI 存在密切的相关性[48]。 Zhou 等[49]

通过对照实验和宏基因组研究发现,ST 段抬高型心

肌梗死 ( ST-segment elevation myocardial infarction,
STEMI)患者的血液中含有更高的微生物丰度和多

样性,并且大于 12% 的细菌来源于肠道菌群,主要

为乳酸杆菌、类杆菌和链球菌,这说明心肌梗死后

的心血管结局是由肠道菌群易位至体循环所驱动

的。 袁晓宇等[50]纳入 103 例 STEMI 患者与 60 例健

康对照者进行临床对照试验发现, STEMI 患者

TMAO 含量较健康对照者升高,且 TMAO 除与左心

室心肌质量指数呈负相关外,均与其他心室重构参

数呈正相关,说明 TMAO 可能参与了 AMI 的病理过

程,并且与心室重构密切相关,早期检测 TMAO 血

浆水平可作为临床辅助诊断 AMI 病情严重程度及

预后评估的重要参考。 此外,AMI 发生风险尚与

LPS 含量联系紧密,其机制可能在于 LPS 增加肠道

通透性,促进细菌易位入体循环,进而导致内毒素

血症和炎症反应,增加了 AMI 的发生风险[51]。 由

此可以发现,肠道菌群及其代谢产物对 AMI 而言具

有一定的预见作用,监测其含量可取得心血管获益。
2. 6　 主动脉缩窄

Boccella 等[52]研究提出,肠道微生物群的改变可

能是横向主动脉缩窄( transverse aortic constriction,
TAC)引起的心功能不全发生和进展中的一个重要

变量,实验结果显示 TAC 小鼠肠道菌群的组成发生

了改变,肠道屏障完整性受损,内毒素和促炎细胞

因子的血清水平增加,证实了紊乱的肠道菌群诱发

的炎症反应可影响心脏正常生理功能的发挥。

3　 中医药基于调控肠道菌群对 CVD 的治疗

作用

　 　 根据 CVD 临床症状不同可归属于“胸痹心痛”
“心衰”“眩晕”“心悸”等范畴,主要病位在心,涉及

肝肺脾肾诸脏。 随着“心-肠” 轴[53] 及 “心-脾-肠”
轴[54]理论的深入研究,中药复方、中药单体及针灸

可调控肠道菌群,促进有益菌丰度上调,抑制有害

菌定植,减轻炎症反应,恢复肠道屏障功能,从肠治
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心,对 CVD 进行干预。
3. 1　 中药方剂对肠道菌群的调控作用

3. 1. 1　 上调有益菌属数量,纠正肠道菌群失衡

一项关于大柴胡汤(柴胡、枳实、黄芩、大黄、半
夏、白芍、丹参、茯苓、陈皮、甘草)对冠心病不稳定

型心绞痛( unstable angina pectoris,UAP)治疗机制

的前瞻性研究显示,大柴胡汤能逆转 UAP 导致的

F / B 比值升高,上调有益菌数量,说明大柴胡汤能通

过纠正肠道菌群失调,增加有益菌的种类及丰度,
对 UAP 起到治疗作用[55]。 养心通脉方(人参、丹
参、桂枝、枳实、泽泻)能提高冠心病血瘀证大鼠肠

道内乳酸杆菌和双歧杆菌的丰度,降低大肠杆菌等

有害菌的数量,并且甘油三酯( triglyceride,TG)、低
密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( low density lipoprotein
cholesterol,LDLC) 等冠心病的危险指标也随之下

降[56],这表明养心通脉方基于“心与小肠相表里”
理论,以纠正失调的肠道菌群为切入点,维持肠道

菌属的多样性,可有效减少血脂的积聚,改善血液

流变指数,对冠心病产生治疗效果。 马晓聪等[57] 发

现黄连解毒汤(黄连、黄柏、黄芩、栀子)可增加自发

性高血压大鼠的肠道菌群多样性,降低厚壁菌门丰

度,增加乳酸杆菌丰度,因此推测黄连解毒汤可能

通过增加益生菌数量产生降压效果。 卢永康等[58]

研究发现补气健脾的基础方四君子汤(人参、白术、
茯苓、甘草)可上调乳杆菌属和厌氧芽孢杆菌属丰

度,有效改善大鼠菌群紊乱现象,对心力衰竭产生

治疗效果,证明了四君子汤通过作用于“心-脾-肠”
轴可调节大鼠失衡的肠道菌群,从而改善心功能。
无论是“心与小肠相表里”还是“心-脾-肠”轴理论,
中药复方通过纠正肠道菌群的结构及多样性对

CVD 产生治疗效果,均体现了“整体观念”这一中医

学理论体系的基本特点。
3. 1. 2　 恢复肠道屏障功能,减少细菌易位入血

Zhou 等[59]发现小青龙汤(麻黄、白芍、细辛、甘
草、生姜、桂枝、五味子、半夏)可以预防盐敏感性大

鼠心肌纤维化、心脏肥大、炎症反应和射血分数保

留的心力衰竭的发生,其机制与小青龙汤减轻肠黏

膜损伤,恢复肠道屏障功能,改善肠道菌群组成结

构,增加 SCFA 水平有关。 Yu 等[60] 通过实验发现

镇肝熄风汤(龙骨、牡蛎、牛膝、代赭石、龟板、白芍、
玄参、天门冬、川楝子、麦芽、茵陈、甘草)可维护自

发性高血压大鼠肠道屏障的完整性,上调产 SCFA
细菌的百分比,除此之外,镇肝熄风汤还可以降低

肺血管紧张素转换酶的表达,减少 AngⅡ生成,从而

降低血压。 以上研究结果均表明,中药复方可作用

于肠道菌群代谢产物 SCFA,增加其含量,放大其在

维持肠道屏障完整性方面的作用,从而减少细菌易

位入血,减轻炎症反应对心血管的损害,这正是中

医“扶正祛邪”法则的体现。
3. 2　 中药单体对肠道菌群的调控作用

3. 2. 1　 人参　 　 人参皂苷作为人参的主要活性成

分,具有抗肿瘤、抗衰老、抗氧化、抗细胞凋亡等药

理作用[61]。 研究表明,人参皂苷可以促进肠道菌群

中的双歧杆菌属、异芽孢杆菌属、乳杆菌属和梭菌

属等优势菌增殖,抑制肠道病原菌的定植生长,并
具有阻碍心室重构、增强左心室射血、促进心肌梗

死后血管新生、延缓心力衰竭病程的作用[62-63]。 Bai
等[64]通过实验证实,人参皂苷 Rk3 可上调拟杆菌

属,拟普雷沃菌属和布劳特氏菌属的丰度,显著降

低 F / B 比值,改善由抗生素诱导的肠道菌群紊乱,
此外,人参皂苷 Rk3 还可以抑制肿瘤坏死因子 α
(tumor necrosis factor-α,TNF-α)、IL-1β 和 IL-6 的生

成,改善肠道屏障功能障碍。
3. 2. 2　 丹参　 　 现代药理研究发现丹参具有扩张

血管、改善缺血、抗凝血、抗氧化、调节血脂、抗菌消

炎、抗肿瘤等作用,广泛应用于 CVD 的临床治

疗[65]。 随着研究的深入,其通过调控肠道菌群干预

CVD 的作用机制逐渐被阐明,主要表现为促进双歧

杆菌等益生菌数量增加,抑制肠杆菌等致病菌增

殖,调节肠道微环境[66]。
3. 2. 3　 黄芪　 　 黄芪的主要活性成分多糖类、黄酮

类及皂苷类具有抗肿瘤、调节机体代谢、增强免疫、
保护心脑血管等作用[67]。 研究发现,黄芪的活性成

分能改善肠道菌群的组成结构及代谢,维持肠道菌

群稳态[68]。 韩聪等[69]给自发性高血压大鼠灌胃黄

芪、丹参 28 天后发现,其乳杆菌属、双歧杆菌属等益

生菌的丰度提高,肠道菌群多样性有不同程度的回

调,F / B 比值下降,说明黄芪-丹参药对可以通过纠

正肠道菌群紊乱、改变肠道菌群的组成及多样性来

降低血压。
3. 3　 针灸对肠道菌群的调控作用

针灸作为中医特色外治疗法,在改善 CVD 临床

症状、延缓疾病进展、减少靶器官损害等方面起重

要作用。 针灸调控肠道菌群主要体现在两个方面:
一是调节肠道菌群稳态,二是抑制免疫炎症反应。

研究发现电针预处理双侧内关、足三里、关元

穴,上调了 As 兔模型有益菌的丰度,降低了有害菌

的丰度,促进了肠道菌群的稳态,从而对 As 起到预

防效果[70]。 苗嘉芮等[71] 研究发现电针足三里、曲
池穴可降低高血压前期大鼠 Toll 样受体 4(Toll-like
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receptor 4,TLR4)信号通路中 TLR4、肿瘤坏死因子

受体相关因子 6(tumor necrosis factor receptor-associ-
ated factor-6,TRAF-6)、活化蛋白 1(activating protein-
1,AP-1)的基因表达,从而改善免疫功能紊乱。

4　 小　 结

肠道菌群及其代谢产物是肠道微生态的重要

组成部分,对维持宿主肠道内环境稳态和肠道黏膜

免疫屏障起到关键作用。 现代研究发现,肠道菌群

失调可导致肠道屏障功能障碍、细菌易位、炎症反

应,促进血管内的脂质堆积及炎性损伤,进而诱导

CVD 发病及病程进展,而 CVD 所引发的病理改变

如肠壁缺血、水肿、体循环压力增高等又可引起肠

道菌群菌属结构、数量及多样性的改变,肠壁通透

性增加,促发细菌易位及继发的炎症反应,因此,肠
道菌群及其代谢产物与 CVD 之间存在相互影响的

双向调节作用,调控肠道菌群成为防治 CVD 新的

靶点。
越来越多的研究表明中药复方、单味中药有效

成分及针灸可通过纠正肠道菌群失衡,上调有益菌

丰度,保护肠黏膜屏障功能和减轻免疫炎症反应等

对 CVD 产生治疗效果,这为中医药精准医疗在 CVD
中的应用奠定了理论基础。 中药的传统给药方式

主要为口服汤剂,而肠道是中药汤剂在体内重要的

代谢场所,中药的有效成分可以与肠道菌群发生相

互作用,肠道菌群亦可以代谢中药中的有效物质,
从而提高中药的口服生物利用度[72-73]。 然而,目前

针对中医药调控肠道菌群治疗 CVD 的研究多停留

于中医药可提高益生菌数量、调节菌属多样性、纠
正肠道菌群失衡等广义层面,未来可进一步从分子

层面揭示不同的肠道菌群失衡与相应 CVD 证型的

对应关系,继续探索中医药通过肠道菌群治疗 CVD
的潜在机制。
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