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［摘　要］　通心络胶囊动脉粥样硬化（ＡＳ）是缺血性心脑血管疾病的共同病理学基础，其致病因素较多，发病机制复杂。通心

络胶囊是在中医脉络学说指导下研发的治疗心脑血管病的中药复方制剂，具有抗炎、抗氧化、调脂、抗凝等作用，尤其在血管

保护及稳定斑块等方面作用独特，对ＡＳ心脑血管疾病的治疗具有一定价值。
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　　动脉粥样硬化（ＡＳ）是一种多种复杂因素作用
于血管壁导致内皮损伤后的一系列进展性病理变化

过程，是造成缺血性心脑血管病的主要病理基础。
目前中医药全面调节机体功能的特点在防治ＡＳ方
面有着独特的优势，并且取得了显著的临床疗效。
通心络胶囊是运用中医脉络学说将不同类别通络药

物有机组合研制而成的中药复方制剂，由人参、水
蛭、全蝎、赤芍、蝉蜕、土鳖虫、蜈蚣、檀香、降香、乳
香、酸枣仁、冰片等药物组成，具有益气活血、通络止
痛之功效［１］，对血液及血管本身的病变具有系统保
护作用，可通过调脂、抗炎、抗氧化、抗凝等多重作用
机制干预 ＡＳ的进程，在临床上被广泛用于 ＡＳ性
心脑血管疾病的治疗，现就其治疗 ＡＳ作用机制的
研究进展综述如下。

１　ＡＳ病理机制

ＡＳ是动脉内膜的慢性炎症性增生性病变，能
造成血管舒缩性降低、大中型动脉管腔狭窄或阻塞，
引起相应器官组织缺血和坏死，是造成冠心病和脑
卒中等缺血性心脑血管疾病的共同病理基础。其病
因是多种复杂因素作用于血管壁，内皮细胞、炎细
胞、血小板及脂蛋白等细胞外成分共同参与的结果，
其主要病理特征是内皮损伤后脂质颗粒的蓄积与修

饰、单核细胞黏附聚集、泡沫细胞的形成、平滑肌细
胞向内膜迁移增殖形成纤维帽，斑块破裂、血栓形成
等，最终导致严重的临床心血管事件。在 ＡＳ发生
发展的整个过程中，可涉及到内膜损伤、脂质浸润、
炎性反应、氧化应激、血小板活化聚集、凝血－纤溶
系统失衡、血栓形成等多种病理机制［２］，不仅有血液

成分改变等因素存在，而且包含了血管局部病理损
伤，因此防治ＡＳ的重点要从血液和血管两方面着
手，综合抑制ＡＳ进展和稳定易损斑块，从而降低心
脑血管病的发病率及病死率。对此单一作用机制药
物很难取得满意的治疗效果，而且强化治疗的同时，
不良事件发生率也在增加。

２　通心络胶囊治疗ＡＳ的作用机制

２．１　对血管内皮的影响
血管内皮不仅是血液与血管壁之间的屏障，而

且许多血管活性物质对血管的作用都依赖于血管内

皮细胞的存在。内皮细胞功能的异常与人类心脑血
管、肿瘤、免疫性疾病等重要疾病密切相关。研究表
明［３］，内皮功能障碍在ＡＳ早期就存在，对ＡＳ的发
生发展有着始动和促进作用，并贯穿整个疾病的始
终。因此，深入探讨血管内皮损伤机制，保护和修复
内皮细胞功能是治疗ＡＳ性疾病的关键。

２．１．１　改善内皮功能，防治内皮损伤　多种因素
（包括机械、化学、免疫等）的刺激均可对内皮细胞造
成损伤，使内皮细胞发生功能性（如通透性和分泌功
能等）和器质性（剥脱）改变，动脉内膜的平滑性和完
整性受到破坏。郑雯等［４］观察通心络对自发性高血
压大鼠（ＳＨＲ）血管内皮功能的保护作用，结果显示
通心络可明显增高ＳＨＲ血清一氧化氮（ＮＯ）浓度
和超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性，降低内皮素－１（ＥＴ－
１）、丙二醛（ＭＤＡ）水平，提示通心络胶囊可能具有
改善血管内皮功能作用。梁俊清等［５］采用“基础饮
食＋强迫游泳”建立大鼠气虚模型，通心络超微粉干
预后观察气虚大鼠血管内皮结构和功能的变化，结

·９５２·　　　　　中医杂志２０１３年２月第５４卷第３期　Ｊｏｕｒｎａｌ　ｏｆ　Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ　Ｃｈｉｎｅｓｅ　Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１３，Ｖｏｌ．５４，Ｎｏ．３

DOI:10.13288/j.11-2166/r.2013.03.021



果发现通心络超微粉可明显减轻模型大鼠血管内皮

结构病理改变，减弱血管紧张素转换酶（ＡＣＥ）、过
氧亚硝基阴离子（ＯＮＯＯ－）的阳性信号，初步证实
了通心络胶囊抗血管内皮损伤的作用机制可能与其

在一定程度上抑制气虚模型大鼠动脉组织中自由基

的过量生成有关。进一步的基础和临床研究还证实
通心络胶囊对高血脂、糖尿病、血管紧张素Ⅱ（Ａｎｇ
Ⅱ）、高同型半胱氨酸血症等所致内皮功能损伤同样
具有保护作用［６－９］。另有研究表明［１０］，通心络胶囊
能明显改善人外周血内皮祖细胞的数量和增殖能

力，并在一定浓度范围内具有明显的时效与量效关
系，起到血管损伤后的内皮修复作用。

２．１．２　抑制血管内皮炎症　ＡＳ是内皮细胞功能
紊乱后的慢性炎症反应过程。炎症细胞在血管内皮
细胞表面的细胞黏附因子介导下，沿着血管内皮细
胞移动，并渗透到内皮细胞下，分泌释放各种细胞活
性物质，引起血管平滑肌细胞增殖，泡沫细胞形成，
最终导致 ＡＳ斑块的形成。因此，抗炎是治疗 ＡＳ
的关键环节。临床研究证实［１１］，通心络胶囊可以降
低急性冠脉综合征患者的血清细胞间黏附分子

（ＩＣＡＭ－１）和血管细胞黏附分子（ＶＣＡＭ－１）以及超
敏Ｃ反应蛋白（ｈｓ－ＣＲＰ）水平，具有明显的抗炎作
用。基础研究中，吴以岭等［６］探讨通心络胶囊对高
脂饮食兔主动脉内皮损伤的干预作用及可能机制，
研究结果显示通心络胶囊能明显抑制高脂损伤兔主

动脉核因子－κＢ（ＮＦ－κＢ）核转位，降低ＩＣＡＭ－１、

ＶＣＡＭ－１ ｍＲＮＡ 的 转 录 水 平，减 少 ＩＣＡＭ－１、

ＶＣＡＭ－１的蛋白表达，进而减轻淋巴、单核及各种
炎性细胞在动脉内膜上的黏附、聚集，有效地阻止

ＡＳ病理进展。

２．１．３　抑制血管内皮细胞凋亡　内皮细胞的损伤
已被视为引起 ＡＳ的始动环节，而内皮的过度凋亡
很有可能与内皮损伤后 ＡＳ的形成有关［１２］。Ｄｉｒｎ－
ｍｅｌｅｒ等［１３］在动物模型和人体的ＡＳ病变中已经发
现凋亡的内皮细胞，而且还发现几乎所有已知的致
粥样硬化的危险因素都能在体外实验中引起内皮凋

亡或增加体内循环内皮细胞的数量。ｃａｓｐａｓｅ－３是
哺乳动物细胞凋亡的关键蛋白酶之一，曾和松等［１４］

观察通心络胶囊对缺氧诱导的血管内皮细胞凋亡及

ｃａｓｐａｓｅ－３活性的影响，结果发现，通心络胶囊能够
降低缺氧后血管内皮细胞的ｃａｓｐａｓｅ－３蛋白活性，提
示通心络胶囊可抑制缺氧所致的内皮细胞凋亡。梁
俊清等［１５］在研究通心络胶囊抑制细胞凋亡的机制

中发现，通心络胶囊能够通过激活ＰＩ－３Ｋ／Ａｋｔ信号
通路活性，来上调缺氧诱导因子－１α（ＨＩＦ－１α）的表
达，从而提高缺氧细胞的增殖活性，降低缺氧内皮细
胞的凋亡率。另外，张琳等［１６］在验证通心络胶囊对
内皮细胞保护作用的研究中，发现通心络胶囊可以
保护内皮细胞免受软脂酸诱导的损伤，其机制可能
是通过ＡＭＰＫ途径增加了内皮细胞的抗氧化能力，
认为这可能是通心络胶囊对血管具有保护作用的

原因。

２．２　对易损斑块的影响
不稳定斑块发生破裂，继发血栓形成是 ＡＳ晚

期阶段主要的病理特点之一，同时也是造成心脑血
管病患者发生急性事件（包括梗死和猝死）的始动环
节。脂质含量增加、全身炎症反应、斑块内血管新
生、基质金属蛋白酶（ＭＭＰ）活性增加、胶原含量降
低等因素均可影响斑块的稳定性，使斑块发生出血
或破裂。深入研究斑块破裂的影响因素及机制、增
加斑块的稳定性、减少斑块破裂是降低 ＡＳ斑块致
死致残率至关重要的举措。
研究表明，通心络胶囊在稳定易损斑块方面中

显示出了良好的疗效。张蕾等［１７］采用主动脉球囊
损伤加高胆固醇饮食１０周制作兔ＡＳ斑块模型，进
行了通心络胶囊与他汀类药物在稳定斑块方面的对

照研究，治疗８周后，采用Ｐ５３基因的腺病毒注入腹
主动脉斑块，２周后诱导斑块破裂，结果显示，通心
络胶囊剂量依赖性降低斑块内脂质含量、抑制斑块
内炎症因子表达、减少斑块内巨噬细胞含量，并且发
现通心络高剂量组在增大斑块声学密度、降低斑面
积和斑块负荷、增加斑块纤维帽厚度和胶原含量、降
低斑块的破裂率等方面与辛伐他汀疗效类似，初步
表明通心络胶囊可通过降脂和抗炎双重机制并剂量

依赖性地稳定ＡＳ斑块。李震等［１８］在观察兔主ＡＳ
斑块不稳定性实验中，采取同样的造模方法和药物
干预，发现通心络胶囊可显著降低斑块内环氧化酶－
２（ＣＯＸ－２）的活性，减少 ＭＭＰ－１的表达和斑块内细
胞的凋亡，进一步证实通心络胶囊与辛伐他汀同样
具有促进斑块稳定的作用。同时有研究者［１９］还发
现，通心络胶囊能降低 ＡＳ病变部位基质金属蛋白
酶的活性（主要是 ＭＭＰ－３、ＭＭＰ－９），增加过氧化物
酶体增殖激活受体γ（ＰＰＡＲγ）的表达，从而发挥稳
定斑块的作用。张路等［２０］研究发现，通心络胶囊能
够明显降低血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）在家兔主动
脉粥样斑块中的表达，降低血清氧化型低密度脂蛋
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白（ｏｘ－ＬＤＬ）浓度，抑制斑块内微血管新生，达到稳
定斑块、延缓ＡＳ进程的作用，与西立伐他汀抑制血
管新生的报道结果基本一致。

２．３　对血液脂质成分的影响
脂质代谢紊乱是 ＡＳ最重要的危险因素之一，

血浆中总胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋
白胆固醇（ＬＤＬ－Ｃ）升高或高密度脂蛋白胆固醇
（ＨＤＬ－Ｃ）降低是ＡＳ性疾病的独立危险因素。治疗
脂质代谢异常可以延缓 ＡＳ进程，是预防 ＡＳ病变
的主要措施。
研究证实，通心络胶囊具有积极的调脂作用。

李七一等［２１］观察通心络胶囊对载脂蛋白Ｅ基因敲
除小鼠高脂血症模型血脂的干预变化，结果表明通
心络中、高剂量组不但可降低载脂蛋白Ｅ基因敲除
高脂血症小鼠的血清ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ，还可以升高
小鼠血清 ＨＤＬ－Ｃ水平，具有良好的调脂作用。鹿
晓婷等［２２］采用球囊拉伤腹主动脉＋高脂喂养建立

ＡＳ模型，对比通心络胶囊与辛伐他汀稳定兔易损
斑块的疗效，发现通心络胶囊具有调脂、稳定易损斑
块的作用并与辛伐他汀疗效相当，而且与他汀联用
其效果明显优于单用他汀。临床研究也证实［２３］，通
心络胶囊与阿托伐他汀联合运用，在降低颈 ＡＳ软
斑块患者血清 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ及升高 ＨＤＬ、改善颈
动脉内膜中膜厚度（ＩＭＴ）方面，效果明显优于单用
阿托伐他汀，且药物副作用也未见明显增加，提示通
心络胶囊联合阿托伐他汀可以起到强化降脂的

作用。

２．４　对血小板的影响
血小板在 ＡＳ进程中起着关键作用。研究显

示［２４］，血小板具有某些“炎症细胞”的特性，其活化
后释放的某些炎症介质，可引起白细胞对血管的损
伤、促使血小板的聚集，从而出现血管内膜增厚、附
壁血栓形成等病理改变，直接或间接的参与 ＡＳ的
形成和发展。因此抑制血小板活化、聚集是防治

ＡＳ血栓形成的主要思路之一。
临床研究发现［２５］，通心络胶囊在治疗高胆固醇

血症的同时，可显著提高血小板环腺苷酸（ｃＡＭＰ）
水平，对二磷酸腺苷（ＡＤＰ）和胶原诱导的血小板聚
集有明显的抑制作用。同时有研究表明［２６］，通心络
胶囊能够起到抑制血小板功能、降低阿司匹林抵抗
患者的血小板聚集值、改善阿司匹林抵抗现象的作
用，从而帮助患者达到减少血栓发生的目的。陈章
强等［２７］观察通心络胶囊对原发性高血压伴糖尿病

患者血小板活化因子的影响，治疗８周后，发现通心
络胶囊可明显降低患者血小板活化指标ＣＤ６２ｐ及
糖蛋白（ＧＰ）Ⅱｂ／Ⅲａ受体复合物的表达水平，抑制
血小板的激活，对防治原发性高血压伴糖尿病引起
血栓性疾病的并发症具有积极作用。

２．５　对凝血－纤溶系统的影响
凝血－纤溶调节系统与ＡＳ等血管病变密切相

关［２８］。在ＡＳ内皮细胞损伤后，中层胶原纤维裸
露，释放出的活性物质使凝血与纤溶机制动态平衡
失调，血液处于高凝状态，促进了动脉粥样斑块的形
成，增加血栓形成的危险。因此，增强抗凝与纤溶系
统活性，对防治ＡＳ血栓形成至关重要。
魏陵博等［２９］研究发现，通心络胶囊能明显提高

大鼠的抗凝血酶－Ⅲ活性和Ｄ－二聚体含量，抑制角
叉菜胶所致大鼠实验性血栓形成，从而有类肝素样
的抗凝和增强继发性纤溶作用。王凤荣等［３０］将９２
例有心绞痛症状且纤维蛋白原（ＦＩＢ）异常患者随机
分为对照组（单纯西医常规给予硝酸酯类药物、阿司
匹林及β受体阻滞剂处理）与通心络组（予西医常规
处理加通心络胶囊），结果通心络胶囊组心绞痛总有
效率高于对照组，且血浆纤溶酶原激活物（ｔ－ＰＡＩ）水
平明显升高，其抑制物（ＰＡＩ）及ＦＩＢ水平明显下降，
而对照组治疗后无明显改善，提示通心络胶囊可通
过改善冠心病心绞痛患者的凝血纤溶功能，抑制冠
状动脉内血栓的形成，改善冠心病不稳定心绞痛症
状，防止心绞痛的发生。

３　小结

ＡＳ是由多种因素导致的复杂疾病，涉及到血
液、血管等多系统的异常病理，单一作用机制药物很
难取得满意的治疗效果。以上研究结果显示，通心
络胶囊作为临床广泛应用的一种中药复方制剂，具
有保护血管内皮、调脂、抗炎、抗氧化、抗凋亡、抗凝
等多重作用机制，在防治ＡＳ、稳定易损斑块方面显
示了综合的治疗效果，单独应用即有明显疗效，与西
药联用又具有协同作用，且无明显不良反应，这为

ＡＳ性心脑血管疾病的防治提供了有效的治疗途
径。但由于其为复方中药制剂，同时方中每味药又
由许多不同化学成分组成，如何在整体观的指导下
阐明其治疗ＡＳ的药效物质基础还需要深入研究，
其活性组分、活性成分与多靶点之间的网络交织关
系也亟待进一步的诠释。
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