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也粤遭泽贼则葬糟贼页 The "inflammation-senescence cycle" formed by exosome-mediated intercellular communication and cellular
senescence reveals the core pathological mechanism of atherosclerosis (AS). This study systematically combed the interaction mechanisms
between exosomes and cellular senescence in the progression of AS. On one hand, exosomes released by senescent cells can
carry inflammatory factors, senescence-associated secretory phenotype (SASP), and other substances, inducing functional abnormalities
and senescence phenotype conversion in adjacent cells, thereby exacerbating the inflammatory state of the vascular wall. On
the other hand, exosomes secreted by damaged vascular endothelial cells, macrophages, etc., can further activate the cellular
senescence pathways by regulating the transmission of signaling molecules such as microRNAs and proteins, forming a vicious
cycle. This synergistic pathogenic pattern plays a key role in multiple pathological processes including lipid metabolism
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disorder, vascular endothelial injury , and plaque stability imbalance. Meanwhile, this paper systematically integrated relevant
research evidence in the intervention of AS by classic Chinese medicine compound formulas, such as Huangqi Guizhi Wuwu
Decoction and Xuefu Zhuyu Decoction. It is found that these formulas can intervene in key links of the "inflammation -
senescence cycle" by regulating t he composition of exosomal contents, blocking the transmission of senescence signaling
pathways, and downregulating the expression levels of SASP factors, thus providing a scientific theoretical reference for Chinese
medicine to intervene in AS based on this cycle mechanism.

也运藻赠憎燥则凿泽页 atherosclerosis; exosome; inflammation-senescence cycle; cellular senescence; pathological mechanism
动脉粥样硬化渊atherosclerosis, AS冤是心脑血管

疾病的核心病理基础袁属于中医学野脉痹冶野胸痹冶范
畴袁核心病机为本虚标实尧痰瘀互结遥 目前认为袁AS由
脂质代谢紊乱尧内皮损伤尧炎症反应及细胞衰老等共

同驱动遥 世界卫生组织数据显示袁每年全球约 1 800
万人死于 AS 相关疾病袁这类疾病不仅威胁患者生

命袁其高致残率尧长病程及高医疗费用还会给家

庭和社会带来沉重负担[1]遥 临床以他汀类药物作为

主要降脂手段袁虽能稳定 AS 斑块进展袁但约 15%
的患者存在耐药性与肌毒性袁且该类药物无法阻

断野炎症-衰老冶恶性循环[2]遥 近年研究发现袁外泌体

介导的野炎症-衰老循环冶[衰老细胞寅外泌体递送

衰老相关分泌表型渊senescence-associated secre鄄
tory phenotype, SASP冤寅邻近细胞衰老]是 AS 进展

的核心枢纽[3]遥 中药复方可通过多靶点调控该循环袁
在干预 AS 方面展现出独特优势遥

近年研究表明袁外泌体介导的细胞间通信与细

胞衰老的相互作用袁在 AS 发生发展过程中起核心

调控作用袁如 AS 斑块内衰老细胞比例可达 30%以

上袁这些细胞分泌大量含促炎性细胞因子渊如 miR-
34a冤的外泌体袁激活邻近细胞衰老相关信号通路袁诱
导细胞周期停滞与功能衰退袁加速血管细胞整体衰

老[4]袁进而加剧血管壁炎症与功能损伤袁形成恶性循

环袁推动 AS 病变遥 例如袁内皮细胞来源的外泌体

可将miR-155 递送至巨噬细胞袁激活核因子-资B
渊nuclear factor-资B, NF-资B冤通路袁促进炎症因子释

放袁引发炎症级联反应[5]曰而间充质干细胞外泌体递

送的miR-146a 能抑制平滑肌细胞迁移袁具有潜在

抗AS效应[6]遥 此外袁衰老平滑肌细胞释放的白细胞介

素渊interleukin, IL冤-6尧基质金属蛋白酶渊matrix met鄄
alloproteinase, MMP冤-9 等SASP 因子袁会放大炎症反

应并削弱斑块纤维帽稳定性袁增加斑块破裂及急性

心脑血管事件风险[7]曰衰老泡沫细胞通过外泌体 miR-
33a 抑制三磷酸腺苷结合盒转运体A1渊ATP-binding
cassette transporter A1, ABCA1冤表达袁阻断胆固醇

逆向转运以加速脂质蓄积袁其分泌的 SASP 因子还会

通过外泌体激活内皮细胞 NF-资B 通路袁上调细胞间

黏附分子 1渊intercellular adhesion molecule 1, ICAM-
1冤表达袁促进单核细胞黏附浸润袁形成野脂质沉积-
炎症放大冶正反馈[7]遥 可见袁外泌体与细胞衰老的交

互作用网络是 AS 病理进程的关键调控枢纽袁靶向

该通路可为 AS 治疗新策略提供重要理论依据与研

究方向遥
中医药在 AS 防治领域有丰富的理论与实践经

验袁中药复方凭借多成分协同尧多靶点整合尧多途径

调节的整体优势袁展现出良好的应用前景遥 研究显

示袁含丹参酮域A 与三七皂苷的丹参饮等复方袁可通

过调节内皮功能尧抑制炎症因子释放尧改善脂质代谢

等机制发挥抗 AS 作用袁其机制可能涉及同时干预

外泌体介导的炎症传递与衰老级联反应[8]遥 但当前

对中药复方抗 AS 机制的研究仍多集中于调节血

脂尧抗氧化应激及抗炎层面袁从野外泌体-细胞衰老

交互作用冶这一视角开展的系统性探索相对不足遥因
此袁系统梳理并深入探讨中药复方基于该机制抗 AS
的研究进展袁对阐明中医药防治 AS 的科学内涵尧推
动创新中药制剂研发尧提升临床疗效具有重要理论

意义与实践价值遥
1 外泌体-细胞衰老交互作用机制

1.1 外泌体在 AS 中的双重作用

外泌体是细胞分泌的纳米级膜性囊泡袁广泛存

在于血液等体液中袁其所携带的蛋白质尧核酸渊如
miRNA尧mRNA冤及脂质等生物活性分子袁使其成为

细胞间信息传递的重要媒介袁在 AS 的发展过程中袁
外泌体展现出双重效应[9-10]遥
1.1.1 促AS 作用 在 AS 病理环境中袁受氧化低密

度脂蛋白渊oxidized low-density lipoprotein, ox-LDL冤
及炎症因子等刺激袁血管内皮细胞分泌的外泌体能

够将 miR-155 传递给巨噬细胞[11]遥 巨噬细胞摄取这

些外泌体后袁miR-155 通过抑制特定靶基因激活

NF-资B 通路[12]遥活化的 NF-资B 入核启动炎症基因转

录袁促使巨噬细胞大量释放肿瘤坏死因子-琢渊tumor
necrosis factor-琢, TNF-琢冤尧IL-1茁 等炎症因子袁引
发炎症级联反应[13]遥 这一过程促进了单核细胞向血
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管内膜下的迁移和向巨噬细胞的分化袁加速脂质条

纹的形成袁从而推动 AS 进展遥
1.1.2 抗AS作用 间充质干细胞渊mesenchymal stem
cell, MSC冤所分泌的外泌体能够将 miR-146a有效

递送至血管平滑肌细胞渊vascular smooth muscle cell,
VSMC冤[14]遥 miR-146a 通过调控下游信号通路有效抑

制 VSMC的迁移能力[15]遥 在 AS病变中袁VSMC 从中膜

向内膜的异常迁移是斑块形成尧生长尧重构及稳定性

下降的关键环节[16]遥因此袁MSC 外泌体通过递送miR-
146a 抑制 VSMC 迁移袁有助于维持血管壁的结构

和功能稳定袁发挥抗 AS 作用遥
1.2 细胞衰老驱动 AS进展

细胞衰老的特征主要表现为细胞周期永久性停

滞尧增殖能力完全丧失袁并伴随 SASP的产生遥 在 AS发
病机制中袁VSMC 的衰老起着尤为关键的作用袁衰老

的 VSMC 分泌大量 SASP 因子袁包括 IL-6 和 MMP-
9[17]遥 IL-6 作为强效促炎性细胞因子袁可激活炎症细

胞并吸引更多免疫细胞浸润至血管壁袁加剧局部炎

症微环境[18]遥 MMP-9 则通过降解构成斑块纤维帽核

心成分的胶原蛋白和弹性蛋白等细胞外基质袁破
坏纤维帽的完整性袁显著增加斑块破裂风险袁而斑

块一旦破裂袁内容物暴露会迅速激活血小板聚集和

血栓形成袁最终导致急性心肌梗死尧脑梗死等致命性

心血管事件[19]遥
1.3 交互作用核心通路

外泌体与细胞衰老在 AS 发展中形成紧密的正

反馈循环遥 衰老内皮细胞分泌含有 SASP 成分渊如
miR-34a冤的外泌体[20]遥巨噬细胞摄取这些外泌体后袁
miR-34a 激活其内 NF-资B 通路袁导致大量炎症因子

释放袁放大炎症反应[21]遥 恶化的炎症微环境可反向加

剧内皮细胞衰老袁促使其分泌更多携带 SASP 的外

泌体袁进而形成恶性循环[22-24]遥 该循环持续驱动血管

壁炎症反应和细胞衰老进程袁加速 AS 斑块的形成尧
进展与恶化袁显著增加心血管事件风险遥 深入理解

这一核心交互通路袁对阐明 AS 发病机制和开发靶

向治疗策略具有重要指导意义遥
2 中药复方干预机制的系统分析

2.1 中药复方靶向外泌体-衰老交互网络的三重调

控机制

中药复方可通过重塑外泌体介导的细胞通信尧
阻断衰老信号传递尧修复代谢-微环境稳态三重机

制袁协同打破野炎症-衰老循环冶遥 以下按核心作用模

式分类阐述遥

2.1.1 外泌体重编程院调控内容物组成阻断衰老信

号传递 外泌体作为细胞间信号传递的核心载体袁
其内容物渊如 miRNA尧蛋白质冤的组成直接决定信号

性质要要要衰老细胞分泌的外泌体常富集促炎/促衰

分子渊如 miR-155尧IL-6冤袁可通过旁分泌诱导邻近细

胞衰老袁而健康细胞外泌体则携带抗衰信号袁如沉默

信息调节因子1渊silent information regulator 1, SIRT1冤袁
能抑制衰老进程[3-4]遥 野内容物导向的信号传递冶是外

泌体-细胞衰老交互网络的核心纽带袁当促衰信号

成为优势信号时袁会驱动野衰老细胞寅促衰外泌体寅
更多细胞衰老寅更多促衰外泌体冶的恶性循环遥

本研究关注的中药复方袁其核心作用是通过野外
泌体重编程冶改变内容物组成袁将外泌体的信号属性

从野促衰冶逆转至野抗衰冶袁从信号传递源头阻断外泌

体与细胞衰老的交互驱动遥
渊1冤补阳还五汤遥补阳还五汤由黄芪尧当归尧赤芍

等组成袁功擅补气活血通络袁主治气虚血瘀所致的胸

痹心痛遥研究表明袁补阳还五汤能激活内皮细胞中的

SIRT1 信号通路袁显著提高外泌体中 miR-126 的含

量袁而 miR-126 通过靶向抑制磷脂酰肌醇 3-激酶

渊phosphatidylinositol 3-kinase, PI3K冤p85茁 亚基的

表达袁阻断蛋白激酶 B渊protein kinase B, Akt冤的过

度磷酸化袁从而有效抑制 VSMC衰老标志物p16INK4a
和 SA-茁-gal 的活性袁这一过程减少了斑块内的衰老

细胞数量袁最终导致载脂蛋白 E 基因敲除渊apolipo鄄
protein E knockout, ApoE-/-冤小鼠的斑块面积显著

缩小[25]遥
渊2冤血府逐瘀汤遥 血府逐瘀汤源自叶医林改错曳袁

由桃仁尧红花尧当归等 11 味药物组成袁是活血化瘀的

经典方剂袁广泛用于气滞血瘀证的治疗遥 研究显示袁
血府逐瘀汤重编程巨噬细胞外泌体 miRNA 谱渊引
miR-155/尹miR-146a冤袁抑制白细胞介素-1 受体相

关激酶 1渊interleukin-1 receptor-associated kinase
1, IRAK1冤/肿瘤坏死因子受体相关因子 6渊tumor necro鄄
sis factor receptor -associated factor 6, TRAF6冤及

SASP 因子分泌袁使斑块局部 IL-6尧单核细胞趋化蛋

白-1渊monocyte chemoattractant protein-1, MCP-1冤
分泌减少[26]遥

渊3冤黄芪-当归药对遥 黄芪与当归为益气活血的

经典药对遥 研究显示袁黄芪-当归药对能促进外泌

体富集 miR-126-3p袁抑制解整合素金属蛋白酶 9
渊A Disintegrin and metalloproteinase 9, ADAM9冤介
导的细胞外基质降解袁修复 VSMC 线粒体功能袁减少

细胞外基质降解袁使斑块纤维帽胶原含量提高[27]遥
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渊4冤冠心域号方遥 冠心域号方由国医大师陈可

冀在 20 世纪 70 年代创立袁组成包括丹参尧赤芍尧川
芎尧红花尧降香袁其君药为丹参袁功效行气活血尧祛瘀

通络[28]遥研究显示袁冠心域号方可通过激活内皮祖细

胞渊endothelial progenitor cell, EPC冤的基质细胞衍

生因子-1渊stromal cell-derived factor-1, SDF-1冤/C-X-
C 趋化因子受体 4渊C-X-C chemokine receptor 4袁
CXCR4冤轴袁降低外泌体 miR-34a 含量袁解除对SIRT1
的抑制袁促进内皮细胞再生[29]遥

渊5冤六味地黄丸遥 六味地黄丸为滋阴补肾的经

典方剂遥 研究表明袁六味地黄丸可提高抗氧化能力尧
调节脂代谢紊乱尧促进内皮细胞合成一氧化氮渊ni鄄
tric oxide, NO冤尧减少脂质过氧化尧保护血管内皮功

能袁并抑制 VSMC 增殖迁移[30]遥 此外袁六味地黄丸通

过调控脂肪间充质干细胞渊adipose-derived mes鄄
enchymal stem cell, ADSC冤分泌外泌体 miR-200c袁靶
向抑制 E-box结合同源盒 1渊zinc finger e-box binding
homeobox 1, ZEB1冤并阻断转化生长因子-茁渊transform鄄
ing growth factor-茁, TGF-茁冤/Smad2/3 通路袁降低血

管钙化关键基因 Runt 相关转录因子 2渊runt-relat鄄
ed transcription factor 2袁Runx2冤的表达袁使主动脉

钙化面积减少尧血管弹性模量改善[31]遥
渊6冤葛根芩连汤遥 葛根芩连汤的组方思路源于

清代阳明热结的治法理论袁最初用于治疗协热下利遥
现代研究证实袁该方可通过改善斑块炎症微环境尧促
进斑块稳定袁从而减轻 AS 病变程度[32-33]遥 研究显示袁
葛根芩连汤通过调控肠道菌群袁促进肠上皮细胞分

泌富含miR-146a的外泌体袁抑制 Toll 样受体 4渊Toll-
like receptor 4, TLR4冤/NF-资B 通路袁使主动脉弓内

皮衰老细胞比例明显减少袁血清促炎性细胞因子

TNF-琢 水平显著降低[34]遥
渊7冤通心络胶囊遥 通心络胶囊由人参尧水蛭等药

物组成袁具有益气活血功效遥 研究显示袁通心络胶囊

能调控血小板外泌体 miR-142-3p/ZEB2 轴袁阻断

内皮-间质转化渊endothelial-to-mesenchymal tran鄄
sition, EndMT冤袁减少 AS 模型小鼠的主动脉斑块面

积和脂质沉积[35]遥
2.1.2 衰老信号阻断院抑制炎症小体活化与 SASP
释放 SASP 因子渊如 IL-1茁尧IL-6尧MMP-9冤是细胞

衰老的核心分泌产物袁也是外泌体-细胞衰老交互网

络的关键信号分子要要要衰老细胞通过外泌体释放

SASP袁不仅能诱导邻近细胞衰老袁还能激活炎症小

体袁进一步放大炎症与衰老反应袁形成野炎症小体活

化寅SASP 释放寅外泌体递呈寅更多细胞衰老寅炎

症小体再激活冶的恶性循环遥 若能阻断 SASP 的产生

或其通过外泌体的递呈袁即可从野信号效应端冶切断

外泌体与细胞衰老的交互驱动遥
针对这一信号传导环节袁中药复方的核心作用

是直接干预衰老信号通路渊如炎症小体激活尧SASP
合成冤袁减少促衰信号的产生与外泌体递呈袁削弱外

泌体对细胞衰老的诱导效应遥
渊1冤丹红注射液遥 丹红注射液由丹参尧红花提取

物制备而成袁具有活血化瘀尧通脉舒络功效遥 研究显

示袁丹红注射液促进巨噬细胞分泌 miR-223 外泌

体袁通过 TLR4/NF-资B 通路抑制 NLRP3 炎症小体

组装袁使 SASP 因子 IL-6尧MMP-9 的表达减少[36]遥
渊2冤黄连解毒汤遥黄连解毒汤由黄连尧黄芩尧黄柏

等药物组成袁以黄连为君药袁专入心经而清心火遥 临

床研究表明袁该方能改善 AS 患者的临床证候积分尧
降低体内炎症因子水平尧抑制炎症反应袁从而稳定斑

块[37]遥 研究显示袁黄连有效成分小檗碱可通过抑制烟

酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶 4渊nicotinamide
adenine dinucleotide phosphate oxidase 4, NOX4冤
表达袁减少氧化应激诱导的内皮细胞外泌体释放袁阻
断促炎性外泌体 miR-155 向巨噬细胞的递送袁使巨

噬细胞 M1 型标志物诱导型一氧化氮合酶渊inducible
nitric oxide synthase, iNOS冤表达降低尧M2 型标志物

精氨酸酶1渊arginase 1, Arg1冤表达升高袁斑块内炎症

评分下降[38]遥
渊3冤四妙勇安汤遥四妙勇安汤由金银花尧玄参尧当

归尧甘草组成袁具有抑制 VSMC 增殖尧抑制血管内皮

细胞凋亡尧抗炎尧抗氧化应激等作用袁在 AS 防治中

效果显著[39-40]遥 研究显示袁四妙勇安汤通过绿原酸等

成分抑制衰老 VSMC 的 mTORC1 通路袁减少 IL-1茁
外泌体的分泌袁阻断 STAT3 磷酸化袁使 M1 型标志

物 CD86 表达降低尧M2 型标志物 CD206 表达升

高袁最终使斑块内巨噬细胞浸润减少袁抑制炎症性

衰老[41]遥
渊4冤复方丹参滴丸遥复方丹参滴丸由丹参尧三七等

药物组成袁具有活血化瘀功效遥相关研究显示袁其能够

促进 CD9+外泌体向斑块局部递送 miR-145袁提升递

送效率袁miR-145 通过靶向抑制 Kruppel 样因子 5
渊Kruppel-like factor 5, KLF5冤表达袁使VSMC 收缩

型标志物 琢-平滑肌肌动蛋白渊琢-smooth muscle actin,
琢-SMA冤表达升高尧合成型标志物骨桥蛋白渊osteo鄄
pontin, OPN冤表达降低袁使斑块稳定性增加[42]遥

渊5冤当归补血汤遥 当归补血汤以黄芪为君药袁重
用以补脾肺之气尧充生化之源袁佐以当归补血活血遥
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研究显示袁当归补血汤可调控巨噬细胞外泌体中的

miR-21-5p袁靶向抑制内皮细胞磷酸酶和张力蛋白

同源物渊phosphatase and tensin homolog, PTEN冤表
达袁激活内皮 Akt/叉头框蛋白 O3a渊forkhead box o3a,
FOXO3a冤通路修复线粒体袁使ApoE-/-小鼠斑块内

衰老内皮细胞密度显著下降[43]遥
2.1.3 代谢-微环境修复院改善能量稳态与细胞功

能 代谢紊乱渊如能量生成不足尧线粒体功能障碍冤
与炎症微环境的恶化袁既是细胞衰老启动的核心诱

因袁也是推动外泌体-细胞衰老交互网络持续激活

的重要环节遥 一方面袁衰老细胞因线粒体损伤导致

能量代谢失衡袁会通过外泌体释放更多携带促衰信

号的物质渊如受损线粒体片段尧SASP 因子冤袁进一步

诱导周围细胞衰老曰另一方面袁受损微环境会加剧外

泌体的促炎功能袁形成野代谢失衡-外泌体促衰-细
胞衰老-微环境恶化冶的恶性循环遥

针对这一病理循环袁中药复方的核心作用是通

过外泌体介导的野活性物质递送冶或野功能修复信号

传递冶袁逆转代谢缺陷尧改善微环境袁从源头削弱外泌

体与细胞衰老的交互驱动效应遥
渊1冤生脉散遥 生脉散由人参尧麦冬尧五味子组成袁

是治疗气阴两虚证的经典名方遥 研究显示袁生脉散

可增强外泌体的线粒体转移功能袁使受损内皮细胞

过氧化物酶体增殖物激活受体 酌 共激活因子-1琢
渊peroxisome proliferator-activated receptor 酌 coac鄄
tivator-1琢, PGC-1琢冤蛋白水平恢复至正常的 82%袁
三磷酸腺苷生成量提升 2.7 倍袁修复细胞能量代谢

缺陷袁逆转衰老相关凋亡[44]遥
渊2冤丹参-三七药对遥 丹参-三七药对为活血化

瘀的经典配伍袁两药相须为用袁可增强活血散瘀功

效遥研究表明袁该药对具有降低血小板聚集性与黏附

性尧抗氧化尧调节血脂及保护血管内皮等作用袁从而

发挥抗 AS 功效[45]遥 研究显示袁丹参酮域A 与三七总

皂苷协同提高内皮细胞外泌体中 SIRT1 蛋白的载

量袁SIRT1 通过去乙酰化作用激活自噬关键蛋白微

管相关蛋白 1轻链 3渊microtubule-associated protein 1
light chain 3, LC3冤-域袁促进受损线粒体的清除[46]遥

渊3冤芪参益气滴丸遥芪参益气滴丸由黄芪尧丹参尧
三七等药物组成袁具有益气活血作用遥研究显示袁芪
参益气滴丸可促进心肌细胞分泌富含热休克蛋白

70渊heat shock protein 70, HSP70冤的外泌体袁通过

旁分泌作用于内皮细胞袁抑制 I资B 激酶 茁渊I资B ki鄄
nase 茁, IKK茁冤磷酸化袁阻断 NF-资B 通路袁下调 I鄄
CAM-1 表达袁使冠状动脉内皮衰老细胞减少袁微血

管密度增加袁进而改善内皮衰老及缺血损伤[47]遥
渊4冤银丹心脑通软胶囊遥银丹心脑通软胶囊以苗

医理论为指导研制而成袁用于气滞血瘀所致的胸

痹遥研究显示袁银丹心脑通软胶囊能促进内皮细胞分

泌富含 Klotho 蛋白的外泌体袁通过结合 Wnt-3a 抑

制 茁-catenin 核转位袁阻断 VSMC成骨分化袁使钙化血

管中 Runx2尧骨形态发生蛋白 2渊bone morphogenetic
protein 2, BMP2冤表达降低袁从而改善血管僵硬度袁
抑制血管钙化[48]遥

渊5冤炙甘草汤遥炙甘草汤源自叶伤寒论窑辨太阳病

脉证并治下曳袁具有益气复脉尧滋阴补血功效袁其可增

强心肌细胞线粒体抗氧化能力袁增加冠状动脉血流

量袁改善心肌缺血[49]遥 研究显示袁炙甘草汤通过调控

心肌细胞外泌体 miR-21袁靶向抑制程序性细胞死亡

蛋白 4渊programmed cell seath protein 4, PDCD4冤表
达袁减少内皮凋亡[50]遥

渊6冤麝香保心丸遥 麝香保心丸由叶太平惠民和剂

局方窑治一切气曳苏合香丸化裁而来袁为芳香温通类

经典中成药袁自 20 世纪 80 年代起因缓解冠心病心

绞痛疗效显著而沿用至今[51]遥 研究显示袁麝香保心丸

通过促进 EPC 分泌富含血管内皮生长因子渊vascular
endothelial growth factor, VEGF冤的外泌体袁调控VEGF
受体 2渊VEGF receptor 2, VEGFR2冤/PI3K/Akt 通
路袁抑制内皮细胞 SASP袁使 IL-8 分泌减少尧迁移能

力提高尧斑块内病理性新生血管密度降低[52]遥
3 结论

外泌体与细胞衰老的交互作用构成 AS 进展的

核心驱动网络遥 衰老细胞通过外泌体递送 SASP 因

子及促炎 miRNA袁以旁分泌方式诱导邻近细胞衰

老袁形成野炎症-衰老冶恶性循环袁加剧脂质沉积尧内
皮损伤及斑块失稳遥 中药复方凭借多靶点整合调节

优势袁通过三重机制打破此循环院渊1冤重编程外泌体

内容物渊如补阳还五汤提升外泌体 miR-126 抑制平

滑肌细胞衰老曰血府逐瘀汤重塑巨噬细胞外泌体

miRNA 谱以降低促炎因子水平冤曰渊2冤阻断衰老信号

传递渊如丹红注射液经外泌体 miR-223 抑制 NLRP3
炎症小体活化曰黄连解毒汤减少促炎性外泌体向巨

噬细胞的递送冤曰渊3冤修复代谢-微环境稳态渊如黄

芪-当归药对通过外泌体修复线粒体功能曰生脉散

递送线粒体逆转内皮细胞衰老凋亡冤遥 这些干预策

略凸显中医药野整体调节冶理念要要要同步靶向外泌体

介导的细胞通信与衰老多通路调控袁在脂质代谢尧炎
症反应及斑块稳定性等多环节发挥协同效应遥
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未来研究可采用纳米示踪技术揭示中药调控

外泌体的体内动态过程曰单细胞测序与类器官模型

精确识别作用靶标及微环境效应遥 通过解析野活性

成分寅外泌体重编程寅衰老通路抑制冶的作用链条袁
推动抗 AS 中药的机制深度阐释与临床转化遥 这不

仅将揭示中医药防治 AS 的科学内涵袁更为开发基于

外泌体调控的创新疗法提供融合传统智慧与现代

科学的新范式袁对突破 AS 治疗瓶颈具有重大意义遥
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