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基于动脉粥样硬化病理基础探讨中药复方的防治特点
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[摘　 要] 　 动脉粥样硬化(As)是多种心脑血管疾病的病理基础,其发病机制错综复杂,各个病理环节相互作用、
彼此影响,共同调控疾病的发生与发展。 中药复方通过调控血管内皮功能、脂质代谢、免疫与炎症反应、氧化应激、
肠道菌群、细胞外囊泡、巨噬细胞自噬等病理环节在 As 的防治中显示独特优势。 本文依据 As 的病理基础,对中药

复方防治 As 的作用特点展开系统剖析,以期为 As 的研究与防治提供更为充足的理论依据。
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Exploring the characteristics of traditional Chinese medicine compounds in the pre-
vention and treatment of atherosclerosis based on its pathological foundations
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[ABSTRACT]　 Atherosclerosis (As) serves as the pathological basis of various cardiovascular and cerebrovascular dis-
eases. 　 The pathogenesis of As involves intricate and interconnected pathological mechanisms, in which multiple molecular
pathways interact synergistically via complex crosstalk to collectively drive disease initiation and progression. 　 Traditional
Chinese medicine (TCM) compounds exhibit unique advantages in the prevention and treatment of As by modulating multi-
ple pathological processes, including vascular endothelial function, lipid metabolism, immune and inflammatory responses,
oxidative stress, gut microbiota, extracellular vesicles, and macrophage autophagy. 　 Based on the pathological
mechanisms of As, this article systematically elucidates the characteristics of TCM compounds in prevention and treatment
of As, aiming to provide more comprehensive theoretical evidence for As research and intervention.
[KEY WORDS] 　 atherosclerosis; 　 pathogenesis; 　 traditional Chinese medicine compounds; 　 TCM prevention and
treatment;　 mechanism of action

　 　 动脉粥样硬化( atherosclerosis,As)是一种因血

脂异常以及血管壁成分改变而引发的慢性炎症性

疾病,可累及冠状动脉、主动脉、脑动脉、肾动脉等

大中型动脉。 依据受累组织器官的不同,其具有不

同的临床表现。 若病变累及冠状动脉,造成血管闭

塞,可引发心肌梗死;若病变累及脑血管,则可导致

脑梗死,即缺血性脑卒中[1]。 As 是多种因素作用于

不同环节所引发的复杂病理性过程。 其中,血管内

皮细胞( vascular endothelial cell,VEC)功能障碍是

As 的起始环节,其可诱发血管壁脂质代谢异常、促
进病理性细胞外囊泡生成、激活免疫与炎症反应,
最终导致斑块破裂及血栓形成。 此外,在 As 病理状
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态下激活的氧化应激反应,可进一步加重内皮细胞

功能障碍、介导脂质氧化修饰,并促进免疫细胞迁

移与浸润等关键病理过程,从而加速斑块形成

(图 1)。 同时,在 As 病理状态下还会导致肠道菌群

失调、巨噬细胞自噬异常等改变,进一步促进 As 的

发生与发展。
As 归属于中医学“中风”“胸痹”“脉痹”等疾病

范畴。 中医理论认为,As 的总体病机属于本虚标

实,本虚主要指气血阴阳亏虚,标实主要指瘀血、痰
浊、热毒等。 治疗应以补益气血、化瘀祛痰、清热解

毒为主[2]。 随着相关临床试验的不断推进,越来越

多的经典名方已成功应用于 As 的临床治疗,有关其

抗 As 作用机制的研究也日益深入。 本文基于 As 的
病理基础,探讨中药复方的作用特点,以期为 As 的

研究与防治提供更为充分的理论依据。

图 1. 动脉粥样硬化病理机制

LDL:低密度脂蛋白(low density lipoprotein);ox-LDL:氧化型低密度脂蛋白(oxidized low density lipoprotein);VCAM:血管细胞黏附分子

(vascular cell adhesion molecule);ICAM:细胞间黏附分子(intercellular adhesion molecule);ROS:活性氧(reactive oxygen species)。

Figure 1. Pathological mechanism of atherosclerosis

1　 血管内皮细胞功能障碍及中药复方防治
特点

　 　 VEC 功能障碍是 As 的始动环节。 在高胆固

醇、香烟烟雾成分、高同型半胱氨酸、高血糖、血流

动力学异常等多种危险因素刺激下,VEC 可发生表

型转变,出现一系列非适应性功能异常[3]。 VEC 功

能障碍会破坏血管活性物质与细胞因子的合成和

分泌平衡,主要体现为一氧化氮(nitric oxide,NO)等
内皮源性舒张因子的合成减少或活性降低,内皮素 1
(endothelin-1,ET-1)等内皮源性收缩因子的分泌增

多,最终打破血管稳态[4]。 在各种病理因素的持续

影响下,VEC 发生形态与结构异常,血管通透性增

加;血液中的低密度脂蛋白( low density lipoprotein,
LDL)侵入血管内皮下并被氧化为氧化型低密度脂

蛋白(oxidized low density lipoprotein,ox-LDL),进而

影响脂质沉积、氧化应激、炎症反应、血栓形成等病

理过程,促进 As 进展[5-6]。

补阳还五汤可显著上调内皮型一氧化氮合酶

(endothelial nitric oxide synthase,eNOS)的表达、抑
制 eNOS 解偶联,诱导 NO 释放;该方还可调节血清

ET-1、γ 干扰素的表达及分泌,改善血管的异常收

缩,保护血管内皮[7]。 活血化瘀类中药复方当归芍

药散和血府逐瘀汤可通过调控内皮细胞表面细胞间

黏附分子1(intercellular adhesion molecule-1,ICAM-1)、
血管细胞黏附分子1(vascular cell adhesion molecule-1,
VCAM-1)、凝集素样氧化型低密度脂蛋白受体 1
(lectin-like oxidized LDL receptor-1,LOX-1)的表达,
保护 VEC[8]。 综上所述,益气活血化瘀类的中药复

方可通过调控 VEC 功能防治 As。

2　 脂质代谢异常及中药复方防治特点

血脂异常是 As 危险因素之一。 由于脂质的流

入与流出平衡被打破,脂质沉积于动脉管壁,导致

病变发生[9]。 脂质代谢异常表现为血浆脂蛋白谱
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的失衡,其特征是血浆中总胆固醇( total cholesterol,
TC)、极低密度脂蛋白( very low density lipoprotein,
VLDL)、LDL 和甘油三酯(triglyceride,TG)的水平异

常升高,同时伴随高密度脂蛋白(high density lipo-
protein,HDL)水平降低[10]。 As 病理状态下,ox-LDL
与巨噬细胞表面的清道夫受体[包括 A 类清道夫受

体(scavenger receptor class A,SR-A)、B 类清道夫受

体分化簇 36 ( cluster of differentiation 36,CD36)和

LOX-1] 结合, 导致细胞内胆固醇酯 ( cholesteryl
esters,CE)大量蓄积,产生富含胆固醇酯的泡沫细

胞[11]。 另一方面,中性胆固醇酯水解酶 ( neutral
cholesterol ester hydrolase,NCEH)在内质网催化 CE
水解,释放游离胆固醇(free cholesterol,FC),这些胆

固醇通过 ATP 结合盒转运体 G1 ( ATP binding
cassette transporter G1,ABCG1)、ATP 结合盒转运体

A1(ATP binding cassette transporter A1,ABCA1),经
胆固醇逆向转运( reverse cholesterol transport,RCT)
途径被转运出细胞。 在 As 病理状态下,ABCG1、
ABCA1 的表达受到抑制,导致巨噬细胞内胆固醇外

排减少,进而促进泡沫细胞形成[12]。
中药复方可通过抑制内源性胆固醇合成,减少

外部摄入胆固醇和甘油三酯的吸收,促进脂质转运

和清除并加速其排泄等途径,干预 As 的进展[1]。
于宁等[13]将具有清热解毒功效的四妙勇安汤作用

于 ApoE- / -小鼠,发现四妙勇安汤可明显调控主动脉

线粒体融合与裂解相关蛋白[线粒体融合蛋白 2
(mitofusin-2, MFN2 )、 视 神 经 萎 缩 蛋 白 1 ( optic
atrophy 1,OPA1)、动力相关蛋白 1(dynamin-related
protein 1,DRP1)、线粒体裂解蛋白 1(mitochondrial
fission protein 1,FIS1)]的表达,改善线粒体融合-裂
解失衡;同时调控胆固醇逆转运相关蛋白 ABCA1 及

过氧化物酶体增殖物激活受体 γ(peroxisome prolif-
erator-activated receptor γ,PPARγ),促进巨噬细胞

RCT,进而抗 As。 黄连解毒汤可促进 PPARγ、肝 X
受体 α(liver X receptor α,LXRα)、ABCG1 的 mRNA
和蛋白表达,激活 PPARγ / LXRα / ABCG1 信号通路,
促进巨噬细胞胆固醇流出,减少泡沫细胞中脂质蓄

积,从而干预 As[14]。 具有活血化瘀功效的丹参饮,
可通过 PPARγ / LXRα / ABCA1 信号通路调控脂质代

谢,从而干预 As[15]。 具有化瘀祛痰功效的泽泻汤,
可通过调控 3-羟基-3-甲基戊二酸单酰辅酶 A 还原酶

(3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA reductase,HMGCR)、胆
固醇 7α-羟化酶(cholesterol 7α-hydroxylase,CYP7A1)、
LXR 和 ABCA1 的表达,以及 AMP 活化蛋白激酶 /
乙酰辅酶 A 羧化酶(AMP-activated protein kinase / a-

cetyl-CoA carboxylase,AMPK / ACC)通路干预 As[16]。
综上,益气活血化瘀、清热解毒、化瘀祛痰、温阳通

脉等中药复方均可通过调控脂质代谢干预 As。

3　 免疫与炎症反应及中药复方防治特点

越来越多的研究表明,免疫与炎症反应贯穿于

As 发生、发展的全过程。 在高脂蛋白、异常剪切力、
病原微生物、高血压等各种损伤因素的作用下,血
管内皮发生功能紊乱并激活一系列免疫反应,促使

单核巨噬细胞、淋巴细胞、树突状细胞、中性粒细胞

等免疫细胞浸润至血管壁;同时巨噬细胞不断摄取

ox-LDL 形成泡沫细胞,并分泌促炎因子,介导免疫

与炎症反应[17]。 研究表明,具有促炎活性的单核细

胞会黏附于被细胞因子激活的内皮细胞表面并侵

入血管壁后分化为巨噬细胞,分泌多种炎症因子,
进而招募更多免疫细胞浸润至斑块,加速斑块进

展[18]。 补体系统是固有免疫的关键效应机制。 在

As 斑块中,载脂蛋白 E 可与补体 C1q 高效结合形成

复合物,进而有效抑制补体经典途径的激活[19]。
在治疗方面,As 的防治已从单纯的降脂、调脂

与稳定斑块,拓展至防控免疫与炎症损伤[20]。 姜华

等[8]研究表明,补阳还五汤和血府逐瘀汤可通过调

控 Toll 样受体 4 /髓样分化因子 88 /核因子 κB(Toll-
like receptor 4 / myeloid differentiation primary response
protein 88 / nuclear factor-κB, TLR4 / MyD88 / NF-κB)
信号通路,抑制炎症因子的表达,最终达到抗 As 的

作用。 当归补血汤可通过调控含 NOD 样受体蛋白 3 /
凋亡相关斑点样蛋白 /含半胱氨酸的天冬氨酸蛋白

水解酶 1(NOD-like receptor protein 3 / apoptosis-asso-
ciated speck-like protein / cysteinyl aspartate-specific
protease 1,NLRP3 / ASC / Caspase-1)炎症信号通路改

善糖尿病大鼠 As[21]。 黄连解毒汤作为清热解毒的

基础方,可通过 AMP 活化蛋白激酶 /过氧化物酶体

增殖物激活受体 α (AMP-activated protein kinase /
peroxisome proliferator-activated receptor α, AMPK /
PPARα)信号通路调控巨噬细胞极化,减少肿瘤坏

死因子 α( tumor necrosis factor-α,TNF-α)和白细胞

介素 6(interleukin-6,IL-6)等炎症因子的分泌,还可

调控 T 细胞和中性粒细胞数量干预炎症反应[22]。
炙甘草汤化裁方通脉养心丸可抑制 p-NF-κB、TNF-α、
IL-6、IL-1β 表达,调控 As 的免疫与炎症反应[23]。
基于前期文献报道,以益气活血化瘀、清热解毒、益
气养阴治法为主的中药复方可通过免疫与炎症通

路干预 As 的发生与发展。

773CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2026 年第 34 卷第 4 期



4　 氧化应激及中药复方防治特点

氧化应激是指机体在病理因素作用下,活性氧

(reactive oxygen species,ROS) 产生与清除系统失

衡,导致氧化-抗氧化稳态被破坏的病理过程[24]。
氧化应激通过多重机制促进 As 进展,包括诱导内皮

功能紊乱、介导脂质氧化修饰以及促进免疫细胞迁

移浸润等关键病理环节。 血管组织中的 ROS 主要

通过内源性途径生成,包括酶促反应系统(烟酰胺

腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶系统、黄嘌呤氧化酶系

统、脂氧合酶系统、髓过氧化物酶系统)以及细胞器

相关途径[线粒体电子传递链、解偶联内皮型一氧化

氮合 酶 ( endothelial nitric oxide synthase, eNOS )]
等[25]。 目前研究表明,氧化应激不仅可直接损伤血

管壁细胞,还可通过调控转录因子改变血管相关基

因表达谱,进而促进炎症反应和细胞异常增殖,参
与 As 的病理进程[24]。

中药复方从 ROS 的产生与清除两个层面,对
As 氧化应激环节进行干预。 补阳还五汤通过调控

超氧化物歧化酶( superoxide dismutase,SOD)、丙二

醛( malondialdehyde, MDA) 干预 As 氧化应激损

伤[26]。 进一步研究显示,补阳还五汤通过上调 Alb、
Plg、F2、Gc 基因的表达,下调 Plk1 基因达到改善内

皮细胞氧化损伤的作用,从而防止 As 氧化应激损

伤[27]。 具有清热解毒功效的泻心汤可降低斑马鱼

MDA 水平,升高 SOD 水平,从而发挥抗氧化作用[28]。
综上,具有益气活血化瘀、清热解毒功效的中药复

方可通过提高抗氧化活力、促进自由基歧化、直接

中和自由基,抑制并清除自由基,维持机体抗氧化

系统平衡,进而干预 As 的发生与发展。

5　 肠道菌群及中药复方防治特点

随着肠道微生物组学研究的不断深入,肠道菌

群在心血管疾病发病机制和治疗策略方面的作用

愈发显著。 在 As 病理状态下,肠道菌群失调、肠道

屏障被破坏,致使肠道菌群的代谢产物,如氧化三

甲胺( trimethylamine N-oxide,TMAO)、短链脂肪酸

(short chain fatty acid,SCFA)、吲哚酸盐进入血液循

环,进而调控炎症反应[29-31];同时,肠道菌群失调也

可通过影响宿主胆汁酸代谢发挥作用,具体机制为

胆汁酸作为重要的代谢调控分子,可与核受体法尼

醇 X 受体(farnesoid X receptor,FXR)和 G 蛋白偶联

受体 5(G protein coupled receptor 5,TGR5)结合,进

而参与糖代谢、脂质代谢及能量代谢过程[32-33]。
中药多口服给药,其有效成分在肠道停留时间

较长,从而有利于其发挥调节肠道菌群多样性及肠

道菌群代谢等作用。 参苓白术散可增加有促进

SCFA 生成功能的双歧杆菌和厌氧菌等细菌的相对

丰度,减少脂肪的堆积,缓解炎症,预防 As 的发

生[34]。 黄连解毒汤可调节结肠菌群 α 多样性,降低

厚壁菌门与变形菌门的丰度,提高拟杆菌门和疣微

球菌门的丰度,进而干预主动脉 As 斑块的形成[35]。
葛根芩连汤可增加柔嫩梭菌,降低约氏乳杆菌和长

形口腔杆菌数量,从而调节血糖,预防 As 的发生和

发展[36]。 清心解瘀方可重塑 ApoE- / -小鼠肠道微生

物群并调控胆汁酸代谢表型,表现为呈剂量依赖性

增加苏黎世杆菌属与罗斯氏菌属丰度,降低另枝菌

属、理研菌属与布劳特氏菌属丰度;进一步改善胆

汁酸合成酶、肝脏胆固醇 7-羟化酶和胆固醇 27-羟
化酶水平和纤维细胞生长因子 15 表达,调控胆汁酸

代谢[37]。 综上所述,具有清热解毒功效的中药复方

可通过调控肠道菌群以及代谢产物干预 As。

6　 细胞外囊泡及中药复方防治特点

细胞外囊泡(extracellular vesicle,EV)是细胞在

病理或生理情况下分泌的由脂质双层结构组成的

内含可溶性物质和核物质的囊泡。 根据其起源、大
小、形态和内含物的不同,EV 分为三类:外泌体(多
泡体与血浆膜融合,直径 30 ~ 120 nm)、微囊泡(细
胞质膜“出芽”生殖,直径 100 ~ 1 000 nm)和凋亡小

体(程序性细胞死亡产生,直径 800 ~ 5 000 nm) [38]。
在 As 病理过程中,内皮细胞(endothelial cell,EC)、
巨噬细胞、血管平滑肌细胞( vascular smooth muscle
cell,VSMC)和血小板等多种细胞所分泌的 EV,可
携带 mRNA、 miRNA、 lncRNA、 circRNA 等非编码

RNA,以及可溶性蛋白和脂质等多种生物活性物质,
参与调控血管氧化应激、炎症反应、脂质沉积、斑块

形成与钙化及斑块破裂等过程[39-41]。 As 病理过程

中,miRNA 通过 EV 在 EC 和 VSMC 间进行通信,调
节 VSMC 表型转化,例如被激活的 EC 分泌含 miR-
143 / 145 的 EV,并转移至 VSMC 中影响其去分化基

因的表达[42]。 Si 等[43] 研究发现,活化的 VSMC 分

泌富含 miR-185 的 EV;miR-185 经 EV 转运至 EC,
并通过 CXC 趋化因子配体 12 / CXC 趋化因子受体 4
(C-X-C motif chemokine ligand 12 / C-X-C motif che-
mokine receptor 4,CXCL12 / CXCR4)信号轴抑制 EC
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的血管生成。 Wang 等[44] 研究发现,ox-LDL 可刺激

巨噬细胞分泌富含 miR-19b-3p 的 EV,促进 VSMC
的增殖和迁移。 该研究还发现,给 ApoE- / -小鼠注入

巨噬细胞源性 EV,小鼠主动脉的斑块面积和脂质沉

积明显增加。 图 2 总结了不同细胞来源的 EV 携带

的主要生物活性物质及其在 As 进展中的作用。
越来越多的证据表明,细胞分泌的 EV 可通过

miRNA 向受体细胞传递信号,参与细胞间信号传导

与物质转运,提示 EV 与 As 密切相关[45]。 文献报

道,姜黄素和烟碱姜黄素通过改变 EC 释放的 EV 中

miR-125a-3p、 miR-92a-3p、 miR-126-5p 和 miR-143-
3p 的含量,降低 VSMC 的增殖和迁移,减少 VSMC
中的脂质积累[46]。 Wang 等[47] 研究表明,丹参酮Ⅱ
A 可以阻止血小板源 EV 诱导的血小板活化,并下

调 CD36 和丝裂原活化蛋白激酶激酶 4 / c-Jun 氨基

末端激酶 2(mitogen-activated protein kinase kinase 4 /
c-Jun N-terminal kinase 2,MKK4 / JNK2)信号通路,
调控 As 相关血栓形成。 He 等[48]研究表明,清热活

血汤可通过调控外泌体中 miR-26a-5p 含量抑制过

氧化物合酶 2(prostaglandin-endoperoxide synthase 2,
PTGS2) / NF-κB 信号通路,促进巨噬细胞向 M2 型极

化,进而发挥抗炎和稳定斑块的作用。 益气活血化痰

方通过调控巨噬细胞外泌体 miR-let-7-5p / TGF-β 活化

激酶 1 结合蛋白 2(TGF-β-activated kinase 1 binding
protein 2,TAB2)信号通路,发挥抗 As 作用[49]。 总

的来说,通过调控内源性 EV 的释放或改变 EV 中特

定信号分子的含量,可为中药复方治疗 As 提供可行

思路与干预方案。

图 2. 多种细胞分泌的 EV 参与脉粥样硬化进展

Figure 2. EV secreted by various cells are involved in atherosclerosis

7　 巨噬细胞自噬及中药复方防治特点

巨噬细胞是 As 斑块形成的关键细胞,贯穿 As
的整个病理过程,既参与早期泡沫细胞的生成,也
与晚期 As 斑块破裂密切相关[50]。 自噬是通过一系

列溶酶体活性过程,选择性降解受损的蛋白质和细

胞器,维持细胞内环境稳态[51]。 在 As 病理过程中,
巨噬细胞自噬功能异常,受损细胞器和蛋白质聚集

物在体内积累,进一步调节炎症反应、氧化应激、脂

质代谢、泡沫细胞形成等病理过程,干预 As[52]。 在

自噬功能受损的情况下,炎症小体过度激活,并调

控巨噬细胞极化,进而介导炎症反应[53];同时,受损

线粒体和错误折叠蛋白发生蓄积,亦可加重氧化应

激反应[54]。 巨噬细胞自噬增强,可减小脂滴体积、
抑制泡沫细胞形成,稳定斑块[52]。 综上,调控巨噬

细胞自噬、增加斑块稳定性,是 As 治疗的重要策略。
近年来,中药复方通过调控巨噬细胞自噬干预

As 的研究取得一定进展。 补阳还五汤可抑制磷脂
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酰肌醇 3 激酶(phosphatidylinositol 3-kinase,PI3K)、
泛素结合蛋白 p62(P-62)、磷酸化哺乳动物雷帕霉

素靶蛋白(phosphorylated mammalian target of rapam-
ycin,p-mTOR)的表达,升高磷酸化自噬效应蛋白

Beclin 1 ( phosphorylated Beclin 1,p-Beclin1)、UNC-
51 样激酶(UNC-51 like kinase,ULK)蛋白的表达,
调控巨噬细胞自噬水平,达到抗 As 的效果[55]。 补

阳还五汤还可通过抑制巨噬细胞内质网应激、自噬

与凋亡,从而干预 As 的进程[56]。 具有清热解毒功

效的黄连解毒汤可通过 P2Y 嘌呤受体 12(purinergic
receptor Y12, P2RY12) / PI3K /蛋白激酶 B ( protein
kinase B,PKB / Akt)信号通路抑制自噬,抑制泡沫细

胞形 成[57]。 尹 丽 梅 等[58] 通 过 高 脂 饲 料 喂 养

ApoE- / -小鼠,发现四妙勇安汤化裁方解毒活血方可

通过调控 PI3K / Akt / mTOR 信号通路,增强巨噬细

胞自噬活性,改善脂质代谢,抑制 As 易损斑块形成。

8　 总结与展望

As 是心脑血管疾病的共同病理基础,其发病机

制错综复杂,与血管内皮功能、脂质代谢、免疫与炎

症反应、氧化应激、肠道菌群、细胞外囊泡、巨噬细

胞自噬等病理环节密切相关。 目前,临床上多采用

降脂、抗血小板、抗炎及抗氧化等药物防治动脉粥

样硬化性疾病,但这些药物仅作用于 As 病理过程中

某个单一环节。 随着相关研究的不断深入,中药复

方防治 As 的作用机制逐渐明晰。 基础研究显示,具
有活血化瘀、清热解毒、化瘀祛痰、益气活血、温阳

通脉、益气养阴功效的中药复方,可通过多靶点多

途径发挥抗 As 作用。 表 1 总结了临床常用中药复

方以及中成药干预 As 的作用特点,各代表方剂均可

调控脂质代谢,其中益气活血化瘀补益类中药复方

主要通过调控血管内皮细胞、脂质代谢、免疫与炎

症反应干预 As;清热解毒类中药复方主要通过调控

脂质代谢、免疫与炎症反应、肠道菌群干预 As;化瘀

祛痰和温阳通脉类中药复方主要通过调节脂质代

谢干预 As;益气养阴类中药复方主要通过调控免疫

与炎症反应干预 As;中药复方调控细胞外囊泡和巨

噬细胞自噬的研究相对比较少,还未形成明显中药

防治特点(图 3)。
虽然中医药防治 As 的疗效确切,但目前临床上

仍缺乏用于治疗 As 的中药制剂,中药仍仅作为 As
的补充和替代疗法。 这可能与中药成分复杂、作用

机制研究还不够充分有关。 若要推广中西医结合

干预 As 的治疗方案,首先应将中药开发为适宜剂型

并明确体内作用靶点,其次还需开展大规模的临床

研究,为中医药临床应用提供可靠依据。

图 3. 临床常用中药复方以及中成药干预 As 的作用特点

Figure 3. The characteristics of the effect of commonly used traditional Chinese medicine compounds and
proprietary Chinese medicines intervention in As
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表 1. 临床常用中药复方以及中成药干预 As 的相关机制

Table 1. The mechanisms underlying the intervention of As by commonly used traditional Chinese medicine
compounds and proprietary Chinese medicines

中医治法 名称 方剂类型 干预机制 组方

益气活血化瘀 补阳还五汤 中药复方 保护 VEC、调节脂质代谢、调控免疫与炎症
反应、调控氧化应激、调控巨噬细胞自噬

黄芪、当归尾、赤芍、地龙、川芎、
红花、桃仁

当归补血汤 中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应 当归、黄芪

血府逐瘀汤 中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应 桃仁、红花、当归、生地黄、牛膝、
川芎、桔梗、赤芍、枳壳、甘草、
柴胡

当归芍药散 中药复方 保护血管内皮细胞、调节脂质代谢 当归、芍药、川芎、茯苓、白术、
泽泻

桃红四物汤 中药复方 调节脂质代谢 当归、熟地、川芎、白芍、桃仁、
红花

桃红饮 中药复方 保护血管内皮细胞、调节脂质代谢 桃仁、 红 花、 川 芎、 当 归 尾、 威
灵仙

丹参饮 中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应 丹参、檀香、砂仁

复方丹参滴丸 中成药 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应、调控
氧化应激

丹参、三七、冰片

芪参益气滴丸 中成药 保护血管内皮细胞、调节脂质代谢、调控免
疫与炎症反应

黄芪、丹参、三七、降香

清热解读 黄连解毒汤 中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应、调控
肠道菌群、调控巨噬细胞自噬

栀子、黄连、黄柏、黄芩

四妙勇安汤 中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应、调控
氧化应激

金银花、玄参、当归、甘草

葛根芩连汤 中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应、调控
肠道菌群

葛根、黄芩、黄连、炙甘草

泻心汤 中药复方 调节脂质代谢、调控氧化应激 大黄、黄连、黄芩

解毒活血方 中药复方 调节脂质代谢、调控巨噬细胞自噬 金银花、玄参、当归、丹参、三七、
生甘草

清心解瘀方 中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应、调控
肠道菌群

黄芪、丹参、川芎、藿香、黄连

化瘀祛痰 瓜蒌薤白半夏汤 中药复方 调节脂质代谢、调控氧化应激 瓜蒌、薤白、半夏、白酒

泽泻汤 中药复方 调节脂质代谢 泽泻、白术

茵陈五苓散 中药复方 调节脂质代谢 茵陈、泽泻、猪苓、茯苓、白术、
桂枝

二陈汤和桃红
四物汤

中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症 半夏、陈皮、茯苓、甘草、桃仁、红
花、当归、川芎、赤芍、生地

温胆汤 中药复方 调节脂质代谢 半夏、陈皮、茯苓、竹茹、枳实、
甘草

丹蒌片 中成药 保护血管内皮、调节脂质代谢 丹参、瓜蒌皮、薤白、葛根、川芎、
赤芍、泽泻、黄芪、骨碎补、郁金

温阳通脉 四逆汤 中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症 制附子、干姜和炙甘草

桂枝汤 中药复方 调节脂质代谢、调控肠道菌群 桂枝、芍药、炙甘草、生姜、大枣

枳实薤白桂枝汤 中药复方 调节脂质代谢 枳实、厚朴、薤白、桂枝、瓜蒌

麝香保心丸 中成药 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应 麝香、人参、牛黄、肉桂、苏合香、
蟾酥、冰片

益气养阴 生脉散 中药复方 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应、调控
氧化应激

人参、麦冬、五味子

通脉养心丸 中成药 调节脂质代谢、调控免疫与炎症反应 地黄、麦冬、五味子、甘草
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