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[摘　 要] 　 动脉粥样硬化被认为是一种慢性炎症病变,其发展进程受诸多因素的影响,
特别是脂代谢失衡。 过氧化物酶体增殖物激活受体(PPAR)参与调控脂质代谢和炎症相

关基因的表达,其包括三个亚型,即 PPARα、PPARβ 和 PPARγ。 然而,人工合成的 PPAR 激动剂在动脉粥样硬化防

治中的表现存在不确定性,且具有多种毒副作用。 近年研究表明,传统中药(TCM)可通过调节 PPAR 信号通路缓

解高脂血症和炎症反应,在防治动脉粥样硬化性心血管疾病方面取得了良好疗效。 本文对近年来有关 TCM 调控

PPAR 进而缓解动脉粥样硬化的相关研究进行综述,旨在为致力于探索 TCM 治疗动脉粥样硬化有效方案的药理学

家,以及热衷于应用 TCM 防治动脉粥样硬化性心血管疾病的临床医师提供坚实的理论依据。
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[ABSTRACT]　 Atherosclerosis is recognized as an inflammatory disease, and its development is regulated by multiple fac-
tors, particularly dyslipidemia. 　 Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) regulate the expression of genes that are
involved in lipid metabolism and inflammation; and they have three subfamily members including PPARα, PPARβ, and
PPARγ. 　 However, synthetic PPAR agonists exhibit ambiguous effects in atherosclerotic therapy and induce various side
effects. 　 Notably, recent studies demonstrate that traditional Chinese medicine (TCM) alleviate atherosclerotic cardiovascular
diseases via suppressing hyperlipidemia and inflammation through regulation of PPAR signaling pathway. 　 This article pri-
marily reviews the regulatory effects of TCM on PPAR and their therapeutic effects on atherosclerosis, provides valuable in-
formation for pharmacologists that are interested in searching for effective herbal prescriptions for atherosclerosis therapy and
for clinicians that are interested in prevention and treatment of atherosclerotic cardiovascular diseases using TCM.
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　 　 随着老龄化社会的到来,特别是居民饮食结构

向高脂高糖方向的倾斜,心血管疾病(cardiovascular
diseases,CVD),特别是动脉粥样硬化性心血管疾病

(atherosclerotic CVD,ASCVD),已成为一个重大的

公共卫生问题[1]。 据《中国心血管健康与疾病报告

2023 概要》,我国农村和城市的 CVD 分别占居民死

因的 48. 98%和 47. 35% ,且该疾病的患病率和致死

率处于持续上升阶段[2]。 动脉粥样硬化是一种以

动脉血管壁脂质沉积为特征的血管慢性炎症性病

变[3],其致病因素较为复杂,主要与血管内皮的炎

症反应和机体的脂代谢紊乱有关[4]。 尽管临床应

用的降脂药物在防治 ASCVD 方面取得了一定成

效,但单纯的降脂治疗并不能完全遏制 ASCVD
进程。

过氧化物酶体增殖物激活受体(peroxisome pro-
liferator-activated receptor,PPAR)包括三个亚型,即
PPARα、PPARβ / δ 和 PPARγ。 PPAR 与视黄醇 X
受体(retinoid X receptor,RXR)形成异源二聚体,再
与其靶基因的特定 DNA 区域结合,进而调控脂代谢

与炎症相关基因的表达。 需要指出的是,PPAR 的

分布 和 生 物 学 功 能 具 有 细 胞 和 组 织 特 异 性。
PPARα 主要在心脏、肝脏、骨骼肌和心血管系统中

表达,且主要参与脂肪酸转运和 β 氧化以及能量代

谢;PPARβ / δ 在机体内分布广泛,且生理功能因组

织分布而改变; PPARγ 有两个亚型, PPARγ1 和

PPARγ2,前者占主导地位且分布广泛,后者主要在

白色脂肪组织中高表达,可调节糖脂代谢、脂肪细

胞分化和胰岛素抵抗[5-7]。 活化的 PPAR 亦可与调

控炎症的转录因子,如核因子 κB(nuclear factor-κB,
NF-κB)和激活蛋白 1(activator protein 1,AP-1)等相

互作 用, 导 致 后 者 转 录 抑 制, 进 而 下 调 炎 症

水平[8-9]。
尽管 PPAR 调节剂在防治 CVD 中具有较大的

潜力,但是人工合成的 PPAR 调节剂在 CVD 防治中

的表现不尽如人意且存在多种毒副作用[8]。 这些

化合物在不同的动物模型中表现出不同甚至相反

的治疗效果,在治疗 ASCVD 的临床试验中亦展现

出模棱两可的治疗效果[8,10]。 传统中药( traditional
Chinese medicine,TCM)具有有效成分多样、多靶点

且成分间存在协同作用的特点,在治疗慢性复杂性

疾病方面具有独特的优势,已在亚洲国家应用多

年,且正逐步被西方国家所认可[4]。 值得关注的

是,TCM 在治疗 CVD,特别是 ASCVD 中展现出良好

的治疗效果和安全性;且近年的研究显示 TCM 可激

活 PPAR 信号通路。 本文对 TCM 通过激活 PPAR

调控脂代谢和炎症进而防治 ASCVD 的研究进展进

行综述,旨在进一步推进 TCM 在防治 ASCVD 中的

应用。

1　 TCM 通过调控 PPAR 缓解炎症和 ASCVD

炎症反应参与 ASCVD 的整个过程,包括起始、
发展恶化和消退。 例如,在动脉粥样硬化起始阶

段,循环系统中的单核细胞可被系统性慢性炎症所

激活;单核细胞渗透进入内皮下转变为巨噬细胞并

吞噬变性的脂质和受损细胞,进而造成血管褐变,
详见研究团队发表的综述[11]。 现代药理学研究表

明,TCM 可通过激活 PPAR 信号通路抑制炎症相关

信号通路,包括磷脂酰肌醇 3 激酶(phosphatidylinositol
3-kinase,PI3K)-蛋白激酶 B(protein kinase B,PKB /
Akt)等,进而缓解 ASCVD(图 1)。
1. 1　 TCM 调控 PPARγ-NF-κB 信号通路及巨噬细

胞极化缓解炎症和 ASCVD
根据中医理论,动脉粥样硬化的主要成因是痰

瘀互结。 丹蒌片主要由丹参、川芎、瓜蒌、薤白、赤
芍、葛根、泽泻、郁金、骨碎补和黄芪组成;该方剂通

过其活血化瘀的功效改善动脉粥样硬化[12]。 岐黄

茱萸方由黄芪、黄精、苏木、红花和水蛭 5 种药材组

成。 与丹蒌片相似,该方剂亦具有活血祛瘀的功

效。 现代药理学研究表明,岐黄茱萸方通过激活

PPARγ-NF-κB 信号通路减轻内皮细胞炎症[13]。 与

之类似,茱萸丸在高脂饮食诱导的载脂蛋白 E 基因

敲除(apolipoprotein E knockout,ApoE- / - )小鼠中可

显著升高 PPARγ 的表达并显著降低 NF-κB 的表

达[14]。 参通逐瘀汤是改善血液循环的代表性方剂,
其含有秦艽、川芎、桃仁、红花、甘草、羌活和没药等

12 味中药。 该方剂通过抑制 p38 丝裂原活化蛋白激

酶(p38 mitogen-activated protein kinase,p38 MAPK)
的磷酸化水平和结缔组织生长因子的水平激活

PPARγ,进而降低促炎因子,如白细胞介素 1β( in-
terleukin-1β,IL-1β)、IL-6 和肿瘤坏死因子 α( tumor
necrosis factor-α,TNF-α)等的分泌[15]。 华中五味子

可通过激活 PPARγ 信号通路改善 C57BL / 6J 小鼠

中的炎症反应[16]。 上述研究表明,中药方剂可通过

激活 PPARγ 抑制 NF-κB 的活化,进而下调炎症因

子的生成。 该分子机制或可部分阐释传统中医理

论所表述的 TCM 具有活血祛瘀的功效。
巨噬细胞极化在 ASCVD 进程中扮演重要的角

色[11]。 TCM 所调控的 PPARγ-NF-κB 信号通路可

抑制巨噬细胞向具有促炎作用的 M1 型转化并促进
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其向具有抗炎作用的 M2 型极化。 例如:茱萸丸在

ApoE- / -小鼠中可下调 M1 型巨噬细胞标志物,如诱

导型一氧化氮合酶、TNF-α 和 IL-6,并上调 M2 型巨

噬细胞标志物,如精氨酸酶 1、IL-4 和 IL-13[14]。 补

肾抗衰方通过激活 PPARγ 下调 NF-κB 信号通路抑

制巨噬细胞 M1 型极化并促进其 M2 型极化,从而抑

制动脉粥样硬化进展[17]。 痰瘀通滞方通过增加

PPARγ 表达和抑制 Akt-细胞外调节蛋白激酶的磷

酸化来促进 ApoE- / -小鼠巨噬细胞向 M2 型极化,从
而延缓动脉粥样硬化斑块的进程[18]。 TCM 的有效

成分亦可通过调控 PPARγ 来调节巨噬细胞的极化。
例如,人参皂苷 Rg1 是 PPARγ 的天然配体,其通过

靶向 PPARγ 减少促炎作用的 M1 型巨噬细胞并增

加抗炎作用的 M2 型巨噬细胞。
1. 2　 TCM 调控 PPARγ-PI3K-Akt 信号通路缓解炎

症和 ASCVD
清热活血方由黄芩、毛冬青、川芎、赤芍、降香、

红花和丹参组成,具有活血化瘀、清热解毒之功效;
该方通过抑制 PI3K-Akt 和 NF-κB 信号通路减轻炎

症反应并促进巨噬细胞向 M2 型转化,稳定动脉粥

样硬化斑块[19]。 复方丹参方是 TCM 中一种具有代

表性的抗 ASCVD 制剂。 该方剂的有效成分为人参

皂苷 Rg1、三七皂苷 R1 和原儿茶醛;这些活性分子

通过抑制黏着斑激酶(focal adhesion kinase,FAK)下
调 PI3K-Akt 信号通路,进而抑制内皮细胞炎症损

伤[20]。 另有研究表明,人参皂苷 Rg3 通过上调

PPARγ 抑制主动脉 FAK 的活化,下调内皮细胞血

管细胞黏附分子 1 和细胞间黏附分子 1 的表达,从
而减少高脂饮食诱导的 ApoE- / -小鼠动脉粥样硬化

斑块形成[21]。 上述研究表明,复方丹参及其活性成

分通过激活 PPARγ 抑制 FAK 及其下游的 PI3K-Akt
信号通路,下调炎症水平。 与之类似,补肾抗衰方

通过抑制 PI3K-Akt-哺乳动物雷帕霉素靶蛋白信号

通路下调炎症水平,并增加自噬蛋白水平促进巨噬

细胞自噬,从而抑制动脉粥样硬化进展[17]。 复方丹

参滴丸是一种中成药,其主要由丹参、三七和冰片

等中药材组成;其主要的抗炎成分包括丹参醇、丹
酚酸 B、丹参酮ⅡA 和三七皂苷 R1。 该药可通过激

活 PPARγ 信号通路减轻炎症反应[22];其有效成分

丹酚酸 B 通过激活 PPARγ 及其下游分子,包括脂

肪分化蛋白和促血管生成蛋白,抑制动脉粥样硬化

斑块的形成;丹参酮ⅡA 通过沉寂信息调节因子信

号通路抑制炎症和氧化应激,并通过下调转化生长

因子 β( transforming growth factor-β,TGF-β)调节细

胞增殖和基质沉积,进而遏制动脉粥样硬化进

程[3]。 但是,复方丹参滴丸及其活性成分是否通过

调控 FAK 及其下游的 PI3K-Akt 信号通路发挥抗炎

和 ASCVD 防治作用尚需进一步验证。
1. 3　 TCM 调控其他信号通路缓解炎症和 ASCVD

清血消脂方由虎杖、大黄、蒲黄、姜黄、泽泻、萆
薢、茵陈、白术、石菖蒲、菊科红花 10 味药材组成。
在 ApoE- / -小鼠中,清血消脂方通过抑制 Toll 样受体

4-髓分化因子 88-NF-κB 信号通路来抑制炎症[23]。
麝香护心丸的主要成分为人参、黄芪、安息香、人工

牛黄、肉桂、冰片和人工麝香。 临床研究证实,长期

(3 个月以上)服用麝香护心丸可减轻心肌缺血的发

生与发展,并通过保护血管内皮细胞、抑制炎症和

减少脂质浸润等途径降低 CVD 等危险事件的发生,
缓解动脉粥样硬化[24]。 此外,中药青蒿和姜黄联合

使用可减轻 ApoE- / -小鼠促炎细胞因子的水平,有效

缓解动脉粥样硬化[25]。 人参皂苷 Rg3 可减轻晚期

糖基化终末产物诱导的 TNF-α 和 IL-6 表达,并促进

抗炎细胞因子 IL-10 和 TGF-β 分泌,缓解动脉粥样

硬化[26]。 复方丹参滴丸中的丹参所含有的酚酸类

有效成分可通过减轻氧化应激水平、保护血管内皮

功能和改善微循环等,发挥抗动脉粥样硬化的功

效[27]。 由于 PPAR 在各组织分布广泛并参与炎症

反应,上述 TCM 方剂是否通过调控 PPAR 影响炎症

和 ASCVD,尚需在将来的研究中进一步阐明。

2 　 TCM 通过调控 PPAR 缓解脂代谢紊乱
和 ASCVD

　 　 TCM 用于治疗代谢性疾病已有数千年的历史。
现代药理学研究表明,TCM 可通过调节 PPAR 的下

游分 子, 包 括 肉 碱 棕 榈 酰 转 移 酶 1α ( carnitine
palmitoyl transferase-1α,CPT-1α)、肝 X 受体( liver X
receptor,LXR)和 ATP 结合盒转运体(ATP-binding
cassette transporter,ABC)等,改善高脂血症,进而缓

解 ASCVD(图 1)。
2. 1　 TCM 上调 PPARα / γ-ABCA1 / G1 信号通路促

进脂质外排

丹蒌片除了可通过减少“痰”症、促进血液循环

和缓解高脂血症来减轻动脉粥样硬化外[28],在

ApoE- / -小鼠中,其醇提物可直接通过激活 PPARα-
ABCA1 信号通路促进巨噬细胞内胆固醇外排,进而

缓解高脂血症及其所诱发的炎症反应[12]。 华中五

味子可通过激活 PPARα / γ 信号通路改善 C57BL / 6J
小鼠代谢相关脂肪性肝病(metabolic associated fatty
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liver disease,MAFLD)模型中的肝脏脂肪变性[16]。
复方丹参滴丸中的活性成分丹参酮ⅡA 可通过促进

泡沫细胞中 LXRα 和 PPARα 的基因表达,抑制泡沫

细胞形成[29]。
除直接激活 PPARα-ABCA1 信号通路外,许多

TCM 可通过激活 PPARγ-LXRα 间接上调 ABCA1 / G1
表达,进而增强胆固醇逆向转运( reverse cholesterol
transport,RCT),改善脂代谢紊乱和 ASCVD。 四逆

汤的主要成分为附子、炙甘草、大枣和干生姜,该方

剂已在临床用于 ASCVD 治疗。 分子机制研究表

明,四逆汤通过增强 PPARγ-LXRα-ABCA1 信号通

路,减轻高脂诱导的新西兰兔高脂血症和动脉粥样

硬化斑块形成[30]。 芪黄疽愈方能够抑制小鼠动脉

粥样硬化进展及肝脏脂质沉积程度,其作用机制为

通过 上 调 PPARγ-LXRα-ABCA1 信 号 通 路 促 进

RCT[31]。 银杏通脉汤由银杏叶水煎液、三七粉和麦

冬水煎液组成。 银杏通脉汤可通过激活巨噬细胞

PPARγ-LXRα-ABCA1 / G1 通 路 减 轻 动 脉 粥 样 硬

化[32]。 参红通络方通过激活 PPARγ-LXRα-ABCA1
信号通路抑制巨噬细胞脂质蓄积和炎症[33]。 此外,
岐黄茱萸方和清血消脂方通过上调 PPARγ-LXRα-
ABCA1 / G1 信号通路促进胆固醇外排和 RCT,从而

减轻高脂饮食诱导的 ApoE- / - 小鼠的动脉粥样硬

化[13,23]。 中药柑橘通过调控巨噬细胞中的 PPARγ-
LXRα-ABCG1-清道夫受体 B 类成员 1 信号通路,减
轻巨噬细胞的泡沫化[34]。

除通过 PPARγ 上调 LXRα 外,某些 TCM 或方

剂亦可通过 PPARγ 调控 LXRβ 和其他 ABC 转运体

的表达。 芪参益气丸含有黄芪甲苷、丹酚酸 B 及三

七皂苷 R1 等 46 种生物活性成分;该方剂可通过上

调 PPARγ-LXRα / β-ABCA1 信号通路促进 RCT,从
而减轻动脉粥样硬化斑块中的脂质沉积和炎症[35]。
葛根芩连汤是由葛根、黄芩、黄连和炙甘草按照

5 ∶ 3 ∶ 3 ∶ 2 的比例制作而成;其主要通过增强

PPARγ 的表达上调下游分子 LXRα 和 LXRβ 以及

ABCA1、ABCA7 和 ABCG1 的表达,缓解大鼠高脂血

症、脂质在肝脏的蓄积和主动脉动脉粥样硬化斑块

形成[36]。 目前,有关中药方剂如何调控 PPARγ 的

研究少见报道。 调肝导浊方是抗动脉粥样硬化的

常用中药方剂,其由泽泻、决明子、益母草、丹参、姜
黄、何首乌、柴胡和蒲黄组成;该方通过激活腺苷酸

活化蛋白激酶调控 PPARγ-LXRα-ABCA1 信号通

路,促进巨噬细胞内胆固醇流出,减轻动脉粥样硬

化[37]。 TCM 是否通过调控 PPAR 的其他上游分子

促进 RCT 尚需进一步探究。 调肝导浊方中的决明

子和何首乌亦被证实可通过降低高脂血症大鼠的

总胆固醇(total cholesterol,TC)、甘油三酯( triglycer-
ide,TG)、低密度脂蛋白 ( low density lipoprotein,
LDL)胆固醇(LDL cholesterol,LDLC)和极低密度脂

蛋白 胆 固 醇 水 平, 抑 制 动 脉 粥 样 硬 化 斑 块 形

成[38-39]。 此外,糖毒清颗粒是由黄连、掌叶大黄、黄
芩、芍药等组成的中药复方;该方剂可通过逆转 2 型

糖尿病大鼠中表达下调的 PPARγ 缓解脂代谢紊

乱[40]。 当归芍药散主要由当归、芍药、泽泻、川芎、
茯苓、白术等组成。 该方通过激活 LXR-PPARγ 信

号环路,改善脂代谢和炎症[41]。 综上所述,PPARγ-
LXR-ABC 转运体信号通路在中药方剂和 TCM 促细

胞内胆固醇外排和 RCT 过程中发挥重要作用;且
LXR-PPARγ 环路在该过程中进一步增强上述功效。
2. 2　 TCM 上调 PPARα-CPT-1α 信号通路促进脂肪

酸 β 氧化

近年研究显示, TG 和富 TG 脂蛋白颗粒在

ASCVD 发生和发展过程中扮演重要角色[42]。 活血

祛瘀方主要由银杏叶、芍药等中药组成。 该方可降

低 MAFLD 模型大鼠血清 TC、TG、LDLC 和载脂蛋白

B(apolipoprotein B,ApoB)的水平,并上调 ApoA1 和

高密度脂蛋白胆固醇的水平;其调脂分子机制与上

调大鼠肝脏中 PPARα 和 CPT-1α 的基因表达密切

相关[43]。 麝香护心丸亦可通过激活 PPARα-CPT-1α
信号通路改善 ApoE- / -小鼠血脂水平和减轻动脉粥

样硬化斑块形成[44]。 青蒿和姜黄联合使用可显著

缓解高脂饮食诱导的 ApoE- / -小鼠动脉粥样硬化斑

块形成,这与其提升 PPARα-CPT-1α 信号通路从而

促进脂肪酸 β 氧化相关[25]。 此外,中药决明子所含

有的蒽醌苷可改善由 SD 大鼠(高脂高糖饮食 8 周)
建立的 MAFLD 模型鼠血脂水平和肝脏功能,其作

用机制与上调 PPARα 的表达,进而降低肝脏 TG 水

平有关[45]。 上述研究表明,某些中药方剂或 TCM
可通过上调 PPARα-CPT-1α 信号通路促进脂肪酸

氧化降解,进而缓解高甘油三酯血症、MAFLD 和

ASCVD 进程。
2. 3 　 TCM 抑制 PPARγ 信号通路下调脂质合成与

高脂诱发的炎症

PPARγ 在脂肪酸生成和脂肪细胞分化中起重

要作用。 因此,抑制 PPARγ 的表达可下调高脂血症

并减轻脂质蓄积所诱发的炎症。 某些 TCM 可通过

抑制 PPARγ 发挥降脂、抗炎和延缓 ASCVD 的功

效。 例如:化痰降浊汤由苍术、白术、陈皮、半夏、
茯苓、泽泻组成;该方剂主要通过抑制 PPARγ 和

固醇反应元件结合蛋白 1c( sterol response element-
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binding protein-1c,SREBP-1c)等基因的表达来降低

高脂血症大鼠的 TC 和 TG 水平[46]。 大黄是一种传

统中药,其具有降脂、抗炎和抗氧化等生物活性。
研究表明,大黄调控脂质代谢的主要成分包括大黄

素、大黄酸、大黄酚和白藜芦醇等,其具体作用机制

主要与减少脂肪生成和促进脂肪分解相关基因的

表达有关。 其中,大黄酸的降脂机制与抑制 PPARγ
表达并上调脂肪分解酶有关[47]。 丹参的水提物可

通过抑制 PPARγ 及其下游的分化抗原簇 36 减少氧

化型 LDL 所 诱 导 的 巨 噬 细 胞 泡 沫 化, 并 下 调

ApoE- / -小鼠主动脉中泡沫细胞的形成[48]。 此外,

丹参所含有的丹参酮ⅡA 亦可抑制 PPARγ 的基因

表达[29]。 常用于治疗高胆固醇血症和抗炎的中药

绞股蓝,亦被证实可以通过下调 PPARγ 信号通路来

减轻肥胖和肥胖相关的炎症[49]。 青蒿和姜黄联合使

用亦可抑制肝脏脂肪生成相关基因,如 SREBP-1c 和脂

肪酸合酶的表达[25]。 此外,中药决明子所含有的蒽醌

苷在MAFLD 模型鼠中亦可显著降低 SREBP-1c 的表

达[45]。 麝香护心丸可通过抑制 SREBP-1c、脂肪酸

合酶和乙酰辅酶 A 羧化酶 α 来抑制 ApoE- / -小鼠动

脉粥样硬化斑块形成[44]。

图 1. TCM 作为 PPAR 调节剂在治疗 ASCVD 中的应用

Figure 1. Application of TCM for treatment of ASCVD via targeting PPAR

3　 小结与展望

TCM 已在亚洲,特别是在中国,应用上千年之

久,为护佑人民健康作出了巨大贡献。 现代药理学

研究表明,TCM 方剂或单药通过靶向 PPAR 有效抑

制炎症反应和氧化应激,改善血脂异常,从而延缓

动脉粥样硬化斑块的形成,这在一定程度上明确了

TCM 治疗 ASCVD 的分子机制。 但是,TCM 具有成

分复杂和多靶点的特征。 从理论上来说,TCM 所调

控的 PPAR 信号通路仅能部分阐释其防治 CVD 的

作用机制。 目前,TCM 的关键有效成分及其确切的

作用机制依然在一定程度上制约着其国际化进程。
然而鉴于 PPAR 在不同细胞和组织中可能具有不同

的生物学功能,TCM 在 ASCVD 防治方面之所以展

现出优于人工合成 PPAR 调节剂的功效,或许正是

源于其不同有效成分因极性和代谢不同在机体特

定部位富集而产生的协同作用。 基于上述假设,
TCM 在后续的研究中,或可借助目前成熟的组学技

术展开有效成分的组织分布和组织效应之间的关

联分析,为 TCM 的推广应用奠定整体观指导下的理

论基础。
此外,最近的一些研究表明,TCM 参与调控肠

道菌群的相对丰度及其代谢产物[50-52]。 活血祛瘀

方、清血消脂方、银杏通脉汤、糖毒清颗粒和岐黄茱

萸方也可能通过调控肠道菌群来改善炎症、脂质代

谢和动脉粥样硬化。 例如,通心络作为一种口服中

药,可以改变肠道菌群组成和肠道代谢产物,从而

抑制血管组织中炎症小体及其下游炎症因子 IL-1β
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和 IL-18 的表达,进而改善斑块的稳定性[53]。 有研

究表明,某些 TCM 可通过下调肠道菌群产生的代谢

产物氧化三甲胺,抑制 MAPK-NF-κB 信号通路来改

善机体炎症[54],从而抑制动脉粥样硬化斑块形

成[55]。 有关肠道菌群在防治 ASCVD 方面的研究进

展详见综述[56]。 TCM 是否通过调控肠道微菌群和

相关代谢物进而调节 PPAR 信号通路来缓解

ASCVD 也是下一步研究中值得关注的科学问题。
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