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基于网络药理学分析国医大师沈宝藩痰瘀同治方
防治高脂血症和动脉粥样硬化的作用机制   

范琦铃 1，欧紫荆 1，潘锐焕 1，2

1. 广州中医药大学针灸康复临床医学院，广东 广州 510006
2. 广东省中医院大学城医院，广东 广州 510006          

［摘要］目的：基于网络药理学和分子对接技术分析国医大师沈宝藩痰瘀同治方防治高脂血症和动脉粥样

硬化的作用机制。方法：通过中药系统药理分析数据库 （TCMSP） 筛选痰瘀同治方的活性化合物，结合 TTD、

DrugBank、GeneCards 等数据库获取痰瘀同治方治疗高脂血症和动脉粥样硬化的作用靶点。采用 Cytoscape3.8.2
绘制药物-成分-共有靶点网络图，再使用 STRING 系统进行蛋白质-蛋白质相互作用网络分析，并使用

Metascape 工具对痰瘀同治方治疗高脂血症和动脉粥样硬化的共有靶点进行 GO 功能富集分析和 KEGG 通路富集

分析，最后通过 Autodock 软件进行分子对接验证。结果：最终获得痰瘀同治方有效活性成分 89 个，潜在作用

靶点 210 个，与疾病靶点交集后得到 124 个交集基因。筛选得到槲皮素、丹参酮ⅡA、木犀草素、豆甾醇等主

要活性成分，TNF、IL-6、MMP9、CASP3、PTGS2 等关节靶点。GO 功能富集分析发现生物过程主要与类固醇

激素反应、氧化应激反应等相关。KEGG 分析发现脂质与动脉粥样硬化、流体剪切应力与动脉粥样硬化、

AGE-RAGE、IL-17、TNF等重要信号通路。分子对接结果显示主要活性成分与核心靶点结合活性较好。结论：

痰瘀同治方中槲皮素、丹参酮ⅡA、木犀草素、豆甾醇等有效活性成分可能通过对 TNF、 IL-6、MMP9、

CASP3、PTGS2等核心靶点进行调节，进而减轻炎症反应，最终治疗高脂血症和动脉粥样硬化。

［关键词］高脂血症；动脉粥样硬化；痰瘀同治方；网络药理学；分子对接；作用机制

［中图分类号］R289  ［文献标志码］A  ［文章编号］ 0256-7415 （2026） 10-0206-12
DOI：10.13457/j.cnki.jncm.2026.10.033
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Abstract：Objective：To analyze the mechanism of national traditional Chinese medicine master SHEN Baofan's 
Tanyu Tongzhi Prescription in the prevention and treatment of hyperlipidemia and atherosclerosis based on network 
pharmacology and molecular docking technology. Methods： Active compounds of Tanyu Tongzhi Prescription were 
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高脂血症是多种原因所导致的一种脂质代谢紊

乱性疾病，其特征是血清中总胆固醇（TC）、三酰甘

油（TG）和低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）水平升高或

高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）水平降低。动脉粥样

硬化是发生于大中等动脉的一种脂质驱动的慢性炎

症性疾病，表现为脂蛋白、免疫细胞以及细胞外基

质在动脉内皮下积聚形成粥样斑块[1]。高脂血症是导

致动脉粥样硬化进而形成冠心病、脑卒中等心脑血

管事件的关键因素之一[2]。《中国心血管健康与疾病

报告 2024概要》中指出，2021年心血管病死亡是我

国居民的首位死亡原因，心血管病现患人数 3.30亿，

与此同时，我国患有血脂异常的绝对人数也在不断

攀升，进一步推高了我国心血管病的发病率和死亡

率[3]。因此，降脂、抗动脉粥样硬化对于降低心血管

疾病的发生，提高患者的生活质量具有重大价值。

目前，临床上采用他汀类药物、贝特类药物进行降

脂稳斑干预，但这些药物存在轻度肌痛甚至横纹肌

溶解、糖尿病或中枢神经系统不适等副作用[4]。与西

医常规治疗相比，传统中医药治疗具有“多成分、

多靶点”的特点，通过多种活性成分协同作用，可

同时调节疾病进程中的多个环节，从而预防心脑血

管疾病的发生发展，为需要长期治疗的患者提供了

更安全的选择。

痰瘀互结是高脂血症、动脉粥样硬化等心脑

血管疾病的核心病机，痰瘀同治法是中医药防治

高脂血症及动脉粥样硬化的关键策略。本研究采

用的痰瘀同治方，源于沈宝藩国医大师治疗心脑

血管疾病的经验方养心通络汤 [5]，前期对沈宝藩国

医大师运用该方治疗高脂血症及动脉粥样硬化的

临床医案进行系统数据挖掘与分析，得到了以当

归、茯苓、川芎、陈皮、丹参、郁金、红花为核

心组合的痰瘀同治方，具有清化痰浊、活血祛瘀、

益气健脾之功。该方在临床治疗高脂血症及动脉

粥样硬化的前期研究显示疗效确切，也有基础实

验证实痰瘀同治方可调整血脂水平，其抗动脉粥

样硬化的机制在于调节自噬、调整凝血/纤溶活性

平衡、稳定粥样斑块、保护血管内皮等 [6-7]。但其

具体作用机制和有效活性成分尚不明确。因此，

本研究利用网络药理学揭示痰瘀同治方治疗高脂

血症及动脉粥样硬化的有效成分及可能作用机制，

screened from the Traditional Chinese Medicine Systems Pharmacology Database and Analysis Platform （TCMSP）. 
Targets for treating hyperlipidemia and atherosclerosis were obtained by integrating databases such as TTD，DrugBank，
and GeneCards. Cytoscape 3.8.2 was used to construct a drug-component-common target network. Protein-protein 
interaction network analysis was performed using the STRING system. GO functional enrichment analysis and KEGG 
pathway enrichment analysis of common targets were conducted via Metascape. Finally，molecular docking verification 
was performed with AutoDock software. Results：A total of 89 effective active components and 210 potential targets of 
Tanyu Tongzhi Prescription were obtained. After intersecting with disease targets， 124 overlapping genes were 
identified. Major active components included quercetin， tanshinone Ⅱ A， luteolin， and stigmasterol. Key targets 
included TNF， IL-6，MMP9，CASP3， and PTGS2. GO enrichment analysis showed that biological processes were 
mainly related to steroid hormone response and oxidative stress response. KEGG analysis highlighted important signaling 
pathways such as lipid and atherosclerosis， fluid shear stress and atherosclerosis，AGE-RAGE， IL-17， and TNF. 
Molecular docking results indicated good binding activity between the main active components and core targets. 
Conclusion： Effective active components in Tanyu Tongzhi Prescription， such as quercetin， tanshinone Ⅱ A，

luteolin，and stigmasterol，may regulate core targets including TNF，IL-6，MMP9，CASP3，and PTGS2， thereby 
reducing inflammatory responses and ultimately treating hyperlipidemia and atherosclerosis.

Keywords：Hyperlipidemia；Atherosclerosis；Tanyu Tongzhi Prescription；Network pharmacology；Molecular 
docking；Mechanism of action
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通过分子对接进行模拟验证，初步探讨其作用机

制，以期更好地指导临床。

1 资料与方法

1.1 痰瘀同治方化学成分筛选及靶点的获取 本研

究采用中药系统药理分析数据库（TCMSP）（http：//
tcmspw.com/index.php）和结合文献挖掘的方法检索收

集痰瘀同治方中当归、茯苓、川芎、陈皮、丹参、

郁金、和红花的化学成分。根据 TCMSP 数据库中药

物动力学（ADME）参数，以其口服生物利用度（OB） ≥
30%和类药性指数（DL） ≥0.18作为阈值对以上中药化

合物[8-10]进行初步筛选。进而通过SwissTargetPrediction
（http：//www.swisstargetprediction.ch/）对核心药物组合

活性成分的靶基因进行预测，再用 UniProt数据库对

靶点进行标准化，筛选后得到关键靶点，即得中药

复方主要有效活性成分的对应靶点基因名称。

1.2 痰瘀同治方治疗高脂血症和动脉粥样硬化的共

有靶点获取 通过 DisGeNET 数据库（https：//www.
disgenet. org/）、 TTD 数 据 库（Therapeutic Target 
Database，http：//bidd.nus.edu.sg/BIDD-Databases/TTD/
TTD.asp）、OMIM数据库（Online Mendelian Inheritance 
in Man，www.Omim.org/） 、DurgBank 数据库（https：//
www. drugbank. ca/）、GeneCards 数据库（https：//www．

Genecards.org/）搜集高脂血症、动脉粥样硬化相关疾

病靶点，对结果汇总后删除重复基因，即得高脂血

症和动脉粥样硬化靶基因。对中药复方靶基因与高

血脂症和动脉粥样硬化的靶基因取交集并绘制韦恩

图，获得三者的交集靶点即为中药复方干预高脂血

症和动脉粥样硬化的潜在关键作用靶点。

1.3 “中药-活性成分-靶点-疾病”网络图的构建 
建立有关中药复方与疾病靶点对应关系的 Excel 表
格，利用 Cytoscape3.8.2 软件，进行网络拓扑结构分

析，绘制“中药-活性成分-靶标-疾病”网络图，并根

据度值（Degree），中间中心性（Betweenness Centrality）
和接近中心性（Closeness Centrality）筛选核心成分。

1.4 蛋白靶点相互作用（PPI）网络的构建和关键核心

靶点的筛选 将上述所得交集靶点导入STRING（https：//
stringdb-org-s.libproxy.xmu.edu.cn：443），设定物种

选项为“Homo sapiens”，设置其他参数为默认值，

构建中药复方与高血脂症和动脉粥样硬化的共同靶

蛋白的蛋白质相互作用（PPI）网络。导出 PPI 网络图

并将结果下载为 TSV 格式文件进一步分析。使用

Cytoscape3.8.2 分析关键核心靶点，并根据 MCC 算法

筛选排名前10位的关键靶点。

1.5 基因本体论（GO）功能和京都基因与基因组百科

全书（KEGG）通路富集分析 痰瘀同治方与高血脂症

和动脉粥样硬化的交集靶点数据基于 R 语言进行分

析，包括 GO 功能分析和 KEGG 富集分析。按校正

P＜0.05为差异有统计学意义的标准进行筛选，并依

据 P 值由小到大排序，分别选取 GO 分析前 10 位、

KEGG分析前20位的结果进行绘图。

1.6 活性成分-靶点分子对接验证 使用分子对接

来评估活性成分与其靶点之间的结合强度。根据在

PPI 网络中 MCC 算法排名，选择前 10 个相关靶点和

前 10 个分子进行分子对接。在 Pubchem 数据库下载

10 个化合物的三维结构 sdf 文件。以关键靶点为受

体，受体的 pdb 文件在 RCSB 数据库中获取。在

Autodock 中进行对接，统计记录对接分数。最后采

用 PyMOL 软件进行可视化处理。

2 结果

2.1 痰瘀同治方活性成分及靶点预测 通过数据库

检索可得痰瘀同治方活性成分共 89 个，其中当归

3 个，茯苓 4 个，川芎 5 个，陈皮 5 个，丹参 55 个，

郁金 3 个，红花 14 个。通过 SwissTargetPrediction 数

据库预测药物靶点，将药物靶点合并后去重，最终

整理得到210个靶点。

2.2 “痰瘀同治方-高脂血症-动脉粥样硬化”交集

靶点的筛选 通过DisGeNET、TTD、OMIM、GeneCards、
DrugBank数据库检索可得高脂血症基因 3 263个，动

脉粥样硬化基因 5 649 个，取交集可得 1 791 个疾病

靶点。疾病靶点与痰瘀同治方 210个活性成分靶点取

交集可得124个共同靶点。见图1。
2.3 药物有效成分靶点网络构建 运用Cytoscape3.8.2
软件构建出“药物活性成分-靶点”网络图，见图 2。
根据“degree”数值确定核心成分，在该网络中排名

前 10的成分为槲皮素、木犀草素、柚皮素、β-谷甾

醇、山奈酚、豆甾醇、丹参酮ⅡA、川陈皮素、黄芩

素、杨梅酮，见表 1。以上成分对应的靶点最多，相

关联较多，在此网络中处于重要地位，提示以上成
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分或许可以成为痰瘀同治方活性成分发挥干预高脂

血症和动脉粥样硬化的关键成分。

2.4 痰瘀同治方治疗高脂血症及动脉粥样硬化的

PPI网络 将上述交集靶点输入 STRING 数据库，得

到PPI网络图。见图3。
并根据 MCC 算法筛选得到排名前十的靶点，分

别为 AKT1、TNF、 IL-6、MMP9、CASP3、 STAT3、
BCL2、HIF1A、PTGS2、IL-1β，提示这些节点在整

个网络中可能起着关键作用，是痰瘀同治方活性成

分逆转高脂血症和动脉粥样硬化的关键靶点。核心

子网络中的网络联系预示着痰瘀同治方活性成分在

干预高脂血症和动脉粥样硬化机制中发挥着重要作

用。见图4。
2.5 痰瘀同治方治疗高脂血症及动脉粥样硬化GO、

KEGG 富集分析 将 124 个交集靶点导入 DAVID 可

得到 2 440个GO富集条目，其中包括 2 211个生物过

程（BP）， 68 个 细 胞 组 分（CC）， 161 个 分 子 功

能（MF），依据 P值大小，分别列举每个模块前 10的

图2 中药-活性成分-靶点-疾病网络图

30 3 1 345

124
1 79153

3 681

痰瘀同治方 高脂血症

图1 痰瘀同治方-高脂血症-动脉粥样硬化交集靶点

动脉粥样硬化
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表1 中药-活性成分-靶标-疾病网络图前10成分表

图3 痰瘀同治方治疗高脂血症及动脉粥样硬化的PPI网络图
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条目进行可视化分析，见图 5。基因 BP 主要涉及对

脂多糖应答、类固醇激素反应、氧化应激反应、肿

瘤坏死因子反应、上皮细胞增殖等，CC主要涉及膜

筏、膜微区、质膜外侧、RNA 聚合酶Ⅱ转录调节因

子复合物、丝氨酸型肽酶复合物等；MF主要涉及核

受体活性、配体活化转录因子活性、DNA 结合转录

因子结合、核类固醇受体活性等，表明痰瘀同治方

可能通过这些过程干预高脂血症和动脉粥样硬化。

通过 KEGG 通路富集分析得到 159 条通路（P＜

0.05），按 P值选取排名靠前的 20条通路，主要涉及

到脂质与动脉粥样硬化、流体剪切应力与动脉粥样

硬化、AGE-RAGE、IL-17、TNF、C 型凝集素受体

等信号通路，提示了痰瘀同治方活性成分可能通过

控制多种复杂生物途径，发挥对高脂血症和动脉粥

样硬化的治疗作用。将前 20 条 KEGG 代谢通路绘制

气泡图，以Gene Number值为横轴，富集到相应通路

上的基因数目的多少由气泡大小所表示，颜色的深

浅代表显著性，可直观的观察到显著性富集信息，

见图6。

2.6 痰瘀同治方主要活性成分与核心靶点分子对

接 以槲皮素、丹参酮ⅡA、木犀草素、豆甾醇等

10 个活性成分与AKT1、TNF、IL-6、MMP9、CASP3
等 10 个关键靶点进行对接，其结合能如图 7 所示。

结果显示化合物与靶点的结合能均小于-5.2 kcal/mol，
最低为-9.6 kcal/mol，这表明这些蛋白质可能是化合

物的潜在结合靶点。其中 PTGS2、 MMP9、 TNF、

图5 痰瘀同治方治疗高脂血症及动脉粥样硬化的

GO富集分析图

图6 痰瘀同治方治疗高脂血症及动脉粥样硬化的

KEGG富集分析图

-log10（P值）-log10（P值）

图4 痰瘀同治方治疗高脂血症及动脉粥样硬化的

核心子网络图                
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图7 痰瘀同治方主要活性成分与核心靶点分子对接热图

CASP3 等靶点与多个成分的结合最好，其分子对接

结果见图8。
3 讨论

高脂血症本质是人体脂质代谢紊乱，临床特征

为血清中 TC、TG 和 LDL-C 水平升高或 HDL-C 水平

降低。动脉粥样硬化是以动脉壁脂质沉积、白细胞

浸润、血管平滑肌细胞增殖为特征的慢性炎症疾病，

参与冠心病、脑梗死等心脑血管疾病的发生。高脂

血症引发的血管内皮功能障碍是动脉粥样硬化的初

始阶段[11]。目前，临床治疗高脂血症常用药物以他汀

类、胆固醇吸收抑制剂、纤维酸衍生物等为主[12]，此

类药物作用靶点多单一明确，但具有耐药性及血糖

升高、肌肉酸痛、恶心等不良反应，且长期服用可

导致横纹肌溶解、肝脏毒性[13]。传统中医药以其“多

成分、多靶点”的独特优势在防治高脂血症及动脉

粥样硬化中发挥重要作用。

痰瘀同治方中当归养血活血、通经止痛，能改

善高脂血症患者的血脂谱、氧化应激、氧化 LDL-C
和炎症[14]，还可治疗高脂饮食诱导的动脉粥样硬

化[15]；茯苓健脾化痰，改善 LDL-C、HDL-C、TG 的

水平，调节胆固醇的逆向转运[16]，调节脂质代谢[17]；

川芎活血祛瘀通络，可减少TG和LDL-C的含量，升

高 HDL-C 水平，改善动脉粥样硬化血液流变学[18]，

还可有效调节脂质代谢，加速多余 TG 的分解、代

谢[19-20]；陈皮可抑制动脉血管内膜增厚，并通过调控

相关通路及细胞凋亡，改善血脂代谢，进而抑制动

脉粥样硬化的形成和加重[21]。丹参活血化瘀通络止

痛，减小主动脉根部粥样硬化斑块面积，从而缓解

动脉粥样硬化进展[22]，调节胆固醇以及 LDL-C[23]；郁

金行气解郁止痛[24]，红花活血止痛，均可显著改善血

脂水平[25]，对动脉粥样硬化形成有防治作用。综上所

述，该复方中每一味中药均对改善血脂水平，防治

动脉粥样硬化有一定作用，现代药理证据亦极为充

分，组方用药具有高度的科学性与合理性。

3.1 痰瘀同治方干预高脂血症和动脉粥样硬化药效

成分分析 数据库检索结果显示，痰瘀同治方的主

要活性成分共 89个，说明其药效基础复杂多样，可

通过多种活性成分发挥药效。成分作用靶点和疾病

靶点交集结果显示，痰瘀同治方和高脂血症及动脉

粥样硬化的交集靶点共 124个，反映出痰瘀同治方在

治疗高脂血症及动脉粥样硬化方面所涉及的生物过

程及分子功能和高脂血症及动脉粥样硬化的发病机
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制及发生发展过程密切相关。根据“中药-活性成

分-靶点-疾病”图结果显示，痰瘀同治方治疗高脂

血症及动脉粥样硬化的主要作用成分前 10位分别为

槲皮素、木犀草素、柚皮素、β-谷甾醇、山奈酚、

豆甾醇、丹参酮ⅡA、川陈皮素、黄芩素、杨梅酮。

槲皮素可通过调节脂质代谢和肠道菌群而降低 TC、

TG 和 LDL-C 水平，从而调节血脂异常[26]，并通过抑

制氧化应激水平，从而抑制巨噬细胞焦亡来预防动

脉粥样硬化[27]。木犀草素可能通过调节肝脏中相关脂

代谢基因的表达，参与氧化还原、胆固醇-胆汁酸转

化、胆固醇的合成及细胞对脂肪酸的摄取等多个生

物学过程，从而达到改善高脂血症 SD大鼠脂代谢的

作用[28]。柚皮素可调控脂代谢相关基因表达，降低血

浆胆固醇及相关酶活性，减少载脂蛋白B分泌，发挥

降脂及抗动脉粥样硬化作用[29]。β-谷甾醇可降低血脂

及炎症介质水平，下调血管细胞黏附因子的表达，

减少细胞黏附，改善主动脉根部粥样病变[30]。山奈酚

通过调控多条信号通路，抑制泡沫细胞形成，减轻

炎症与氧化应激，从而发挥抗动脉粥样硬化作用[31]。

豆甾醇可缓解血清中炎症因子 TNF-α、IL-1β、IL-6
表达，改善动脉斑块面积、降低血清中LDL-C水平、

抑制主动脉清道夫受体的表达并促进胆固醇转运受

注：A. PTGS2与丹参酮ⅡA；B. MMP9与木犀草素；C. TNF与丹参酮ⅡA；D. CASP3与丹参酮ⅡA；E. BCL2与豆甾醇。

图8 痰瘀同治方治疗高脂血症及动脉粥样硬化的配体和受体分子对接位点图

C D

E

A B
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体的蛋白表达[32]。丹参酮ⅡA可以明显改善肝脏脂肪

变性，减少肝脏脂质沉积，抑制肝脏炎症[33]，还可抑

制 ox-LDL诱导的促炎细胞因子分泌，如 IL-1β、IL-6
和 TNF-α 等，并通过抑制炎症来提高动脉粥样硬化

斑块纤维帽的稳定性及减少动脉粥样硬化斑块中泡

沫细胞的形成[34]。川陈皮素通过调控线粒体自噬及

NLRP3 炎性通路，调节相关蛋白表达，抑制炎症反

应，进而改善动脉粥样硬化[35]。黄芩素可降低血清

TC、TG、LDL-C水平，升高HDL-C水平，抑制炎症

与细胞焦亡，改善脂质代谢紊乱[36]。杨梅酮可抗氧

化、降糖、调节脂质代谢，具有改善动脉粥样硬化

的作用[37]。

3.2 痰瘀同治方干预高脂血症和动脉粥样硬化关键

靶点分析 PPI网络结果发现痰瘀同治方治疗高脂血

症及动脉粥样硬化的核心靶点为AKT1、TNF、IL-6、
MMP9、 CASP3、 STAT3、 BCL2、 HIF1A、 PTGS2、
IL-1β； 且 经 分 子 对 接 结 果 显 示 TNF、 CASP3、
PTGS2、 IL-6、MMP9、 IL-1β 等靶点与多个成分的

结合最好。TNF在高脂血症大鼠诱发动脉粥样硬化的

进程中会促进血栓形成，加重病情变化[38]。有研究表

明，在治疗动脉粥样硬化时加入额外的 TNF抑制剂，

可显著减少 ICAM-1、MOMA-2和 TNF表达以及动脉

粥样硬化的斑块面积，并增强普伐他汀的降脂作

用[39]。CASP3是细胞中的一种蛋白酶，通常以未激活

状态存在，当 CASP3 被激活并自我切割时，会产生

c-CASP3[40]，动物实验结果显示 c-CASP3 可调控

p38MAPK 信号通路，减轻动脉粥样硬化炎症反应及

炎症诱发的凋亡[41]。PTGS2参与炎症级联反应，增加

TNF-α、IL-1β、IL-6 等炎症因子的释放[42]，从而形

成恶性循环；还有研究表明动脉粥样硬化严重程度

与PTGS2表达呈正相关[43]，且在动脉粥样硬化合并心

源性脑卒中中 PTGS2 显著表达，可作为潜在的生物

标志物[44]。IL-6可加速巨噬细胞摄入LDL-C，促使脂

质大量沉积[45]，临床研究发现 IL-6 高表达的受试者

其颈动脉内膜中层壁厚度（IMT）升高，而 IMT是预测

动脉粥样硬化的重要指标[46]，且外源性 IL-6 会导致

小鼠模型的动脉粥样硬化加重[47]，提示 IL-6 在动脉

粥样硬化的发生发展过程中起重要作用。MMP9可调

节血脂，对高脂血症有较好疗效[48]，抑制MMP9的表

达，可抑制血管平滑肌细胞（VSMCs）的表型转化，从

而抑制动脉粥样硬化的发生发展[49]。抑制 IL-1β的生

成可有效改善血脂异常[50]，在动脉粥样硬化初期，

IL-1β诱导内皮细胞炎症反应，导致炎症细胞在血管

内积聚并侵入局部血管内膜[51]，进而加重动脉粥样硬

化发展。

3.3 痰瘀同治方干预高脂血症和动脉粥样硬化作用

机制分析 对 124个靶点进行富集分析发现，痰瘀同

治方治疗高脂血症及动脉粥样硬化主要通过脂质与

动脉粥样硬化、流体剪切应力与动脉粥样硬化、

AGE-RAGE、IL-17信号通路、TNF信号通路等。分

子对接结果显示痰瘀同治方的主要有效成分和核心

靶点显示均具有较高的亲和力，药效活性较好，表

明痰瘀同治方能通过多成分、多靶点、多通路发挥

其防治高脂血症及动脉粥样硬化的效果。

炎症反应与高脂血症关系密切，其可加速肝脏

细胞对脂肪的蓄积，而脂肪的大量堆积又可加重炎

症反应，激活和增强炎症因子的表达[52]，形成恶性循

环。高脂血症引发的血管内皮功能障碍是动脉粥样

硬化的初始阶段，而动脉粥样硬化表现为血管内膜

脂质异常沉积引发的慢性炎症状态[53]，炎症反应的发

生发展与其关系密切。因此，调节炎症因子的表达

是治疗高脂血症及动脉粥样硬化的重要途径之一，

而 IL-17信号通路可能在其中扮演了核心角色。

动脉粥样硬化的发病始于高脂血症等危险因素

诱导的氧化低密度脂蛋白等损伤信号，这些信号刺

激血管壁内的内皮细胞与巨噬细胞释放 IL-23、IL-6
等前炎因子，进而驱动 CD4+ T 细胞分化为特异性分

泌 IL-17A与 IL-17F的Th17细胞。此外，γδ T细胞等

固有免疫细胞也在炎症早期参与 IL-17的分泌[54]。随

后，IL-17 通过与受体复合物 IL-17RA/RC 结合，募

集接头蛋白 Act1 并激活 TRAF6，进而启动 NF-κB、

MAPK 及 C/EBPs 等关键信号转导通路。这一过程的

最终效应是诱导大量趋化因子与细胞因子（如CCL20、
IL-6、TNF-α）的转录与表达，从而形成一个自我放

大的炎症正反馈环路：CCL20通过其受体 CCR6，持

续趋化更多Th17细胞至病变部位[55]；同时，IL-17还

强力招募中性粒细胞与单核/巨噬细胞向血管壁浸润。

浸润的巨噬细胞吞噬氧化低密度脂蛋白后转化为典
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型的泡沫细胞，构成动脉粥样硬化的标志性病理特

征[56]。因此，IL-17通路可通过多种机制直接促进斑

块进展与不稳定性：首先，IL-17显著上调基质金属

蛋白酶（如MMP-9、MMP-12）的表达，通过降解细胞

外基质削弱纤维帽，从而增加斑块破裂风险[57]；其

次，IL-17与TNF-α等因子存在显著协同效应，能够

相互大幅增强促炎反应[58]；IL-17相关的炎症微环境

还可诱导细胞凋亡，并通过激活关键执行分子

CASP3，破坏斑块内的细胞稳态。此外，IL-17还参

与胰岛素抵抗等代谢紊乱，构成了代谢异常与慢性

炎症相互促进的恶性循环，共同推动动脉粥样硬化

进程。

综上所述，本研究通过网络药理学和分子对接

技术结果相结合，发现痰瘀同治方可能通过槲皮素、

丹参酮ⅡA、木犀草素、豆甾醇等关键成分，作用于

TNF、 IL-6、MMP9、CASP3、PTGS2 等靶点，通过

减轻炎症反应，减少脂肪堆积及保护血管内皮结构

等机制，从而干预高脂血症及动脉粥样硬化。但由

于网络药理学自身局限性，如数据库时效性、数据

库的不完整性，一定程度影响了结果的置信度，团

队后续将进一步对网络药理学结果进行验证。尽管

如此，本研究仍为临床应用痰瘀同治方治疗高脂血

症及动脉粥样硬化提供了理论支持，为其后期实验

研究指明方向。
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