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 摘要：心力衰竭(HF)是各种心脏疾病导致心功能不全一种持续发展综合征，不仅患病率

持续升高,且死亡率和再次住院率居高不下。心力衰竭也是心血管疾病的终末期以及患者死亡

主要的原因,严重影响着世界各地人们的身体健康和生活质量。心室重构在心力衰竭的发生和

发展中起着关键作用。因此，通过改善心室重构，探讨中医药干预心力衰竭的发展具有重要

的研究价值。研究表明，多种信号通路的介导会导致心室重构进行性加重，并且实验研究也

经常证实中药的治疗作用。中医通常通过多种靶标和多种途径来实现心力衰竭的治疗效果。

近年来，中医药干预心力衰竭的作用及其机制的研究越来越多,但总结中药干预对心力衰竭信

号通路的影响较少,现就中医药对心力衰竭的认识、中医药干预心力衰竭相关的 5条信号通路，

即转化生长因子-β1（TGF-β1）/ 信号转导蛋白(Smads)信号通路、Toll 样受体(TLR)/核转

录因子-κB( NF-κB) 炎症信号通路、肾素-血管紧张素-醛固酮（RAAS）系统、磷酸肌醇 3-

激酶(PI3K)-丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶（AKT）信号通路及丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）依赖性

信号通路。  

关键词：中医药；心力衰竭；信号通路；心室重构；研究进展 

   文献标志码: A 

  

Research progress of related signal pathways in the prevention and treatment of heart 

failure with traditional Chinese medicine 

LIU Longyan1，LU Jianqi2*，CHEN Wenpeng1，HE Yehui1，XIE Yanze1， 

LIU Luiyun1 

（1． Guangxi University of Traditional Chinese Medicine，Nanning 530001，Guangxi，

China; 2． The First Affiliated Hospital of Guangxi University of Traditional Chinese 

Medicine， Branch of National Clinical Research Center for Chinese Medicine Cardiology，

Nanning 530023，Guangxi，China) 

DOI：10.13210/j.cnki.jhmu.20210827.003    网络首发时间：2021-08-27 15:16:28
网络首发地址：https://kns.cnki.net/kcms/detail/46.1049.R.20210827.1110.006.html



Abstract:Heart failure(HF) is a kind of continuous development syndrome of cardiac 

insufficiency caused by various heart diseases. Not only does the prevalence continue to 

rise, but the mortality rate and readmission rate remain high. Heart failure is also the 

end-stage of cardiovascular disease and the main cause of death of patients, which 

seriously affects the health and quality of life of people all over the world. Ventricular 

remodeling plays a key role in the occurrence and development of heart failure. Therefore, 

by improving ventricular remodeling, it is of important research value to explore the 

intervention of traditional Chinese medicine in the development of heart failure. Studies 

have shown that the mediation of multiple signaling pathways can lead to progressive 

aggravation of ventricular remodeling, and experimental studies often confirm the 

therapeutic effects of traditional Chinese medicine. Traditional Chinese medicine usually 

achieves the therapeutic effect of heart failure through multiple targets and multiple 

approaches.  In recent years, there have been more and more researches on the role and 

mechanism of Chinese medicine intervention in heart failure. However, it is concluded that 

Chinese medicine intervention has less influence on heart failure signal pathways. Now the 

understanding of Chinese medicine on heart failure and Chinese medicine intervention in 

heart failure are related. The 5 signaling pathways in the world, namely transforming growth 

factor-β1 (TGF-β1)/signal transduction protein (Smads) signaling pathway, Toll-like receptor 

(TLR)/nuclear transcription factor-κB (NF-κB) inflammation signaling pathway,  

Renin-angiotensin-aldosterone (RAAS) system, phosphoinositide 3-kinase 



(PI3K)-serine/threonine protein kinase (AKT) signaling pathway and mitogen-activated 

protein kinase (MAPK) dependent signaling pathway. 

Keywords: traditional Chinese medicine;heart failure;signaling pathway;ventricular 

remodeling；research progress 

 

心力衰竭（Heart failure ，HF)是一组复杂的临床综合征，其特征是多种原因或疾病损

伤心脏的结构或功能，致使心室收缩或（和）舒张功能受损，临床表现多以呼吸困难、乏力

及体液潴留为主。通常心力衰竭有多种症状，是心血管疾病的最后阶段，也是导致患者死亡

的主要原因，严重影响着世界各地人们的身体健康和生活质量。近年来，患病率持续增加，

死亡率和再次住院率仍然很高
[1-2]

。当前认为心力衰竭是一种慢性自发进展性疾病。导致心室

重构的神经内分泌系统激活和心肌肥大是心力衰竭发展的关键因素。心肌细胞、细胞外基质

及非心肌细胞（成纤维细胞，平滑肌细胞及内皮细胞等），在心功能受损、心腔扩大、心肌

肥厚等代偿过程中发生相应的变化，即心室重构(也称心室重塑)是心力衰竭发生发展的基本

病理机制。首先，它可以部分补偿心脏功能。然而，心室重构会逐渐加重，心功能逐渐由代

偿性转向失代偿性，在这一进程中就呈现显著的心力衰竭病症
[3-4]

。如果可以尽快采取特异性

或针对性治疗，很可能会延缓心力衰竭的进展。 

近年来，中医药在心力衰竭的发生和发展以及防治方面取得了很大的进步。但是，心力

衰竭的发生发展的病理机制十分复杂，中医以其辨证论治思维，及中药多成分、作用多靶点、

多途径等优势
[5-6]

，在临床治疗心力衰竭发挥重要作用，良好的临床诊疗效果也证明了中医药

理论的正确性。近年来，关于中药干预心力衰竭的作用及其机制的研究越来越多，但总结中

药干预对心力衰竭信号通路的影响较少，本文就此问题进行综述，为临床诊疗心衰提供理论

依据。 

1 中医药对心力衰竭的认识 

“心衰”一词最先在西晋时期王权和所著的《脉经脾胃病》一书中出现，曰:“心衰则伏，

肝微则沉，做令脉伏而沉。”在脉象上表现为 “肝微则沉”，“心衰”是对病机的描述。心

衰也称心阳不振或心气虚，临床表现轻者可见乏力、气短，动则喘息气促，心悸；甚者喘急

胸满，喘促不得卧，尿少或无尿，下肢浮肿，身冷肢厥，昏愦谵妄。心衰病名并未出现在《黄

帝内经》，但有相关症状及病机论述。《素问·逆调论》书中记载“夫不得卧，卧则喘者，

是水气之客也。”指出，心衰水饮凌心的症状。《灵枢·本脏篇》云“心小则安，邪弗能伤，

易伤以忧。”提出心衰的病因病机，即久患心悸、心痹、胸痹、真心痛等病，致气血阴阳虚

衰，脏腑功能失调，心失所养，心血不运。心之气血阴阳虚衰，心血不运，血脉瘀阻是心衰

基本病机。 

现有研究表明，心肌纤维化是心脏重构的一个重要因素，导致心力衰竭恶化和进展，而

心室重构是心力衰竭的基本病理基础，贯穿于心力衰竭病程始终。心肌纤维化多表现为正气

不足，多有心脉瘀阻，初期以气虚为主，以扶正祛邪为法，后期多邪实，则以扶助正气为主。

研究显示，免疫炎症反应及炎症细胞浸参与了心衰发生发展，这与中医的“瘀血阻滞、水饮痰

湿”极为相似，当以“开玄府，气化三焦”以祛邪扶正。故使用中医药干预心衰病的进展，则需

干预心衰相关的信号通路。《灵枢·天年》：“心气始衰，若忧悲，血气懈惰，故好卧。”



即，其病理基础是心之阳气虚衰，其中心环节为血脉瘀滞。心衰属本虚标实，气血阴阳亏虚

为本虚，瘀血、痰浊、水饮、气滞是标实。故权衡缓急、辩标本虚实后，处方用药可予活血

化瘀之法贯穿心衰治疗始终，亦可联合温阳或温阳逐饮或益阴等治法。 

2 中医药干预心力衰竭相关信号通路 

2.1 TGFβ1/ Smads 信号通路 

  转化生长因子-β1（TGF-β1）是参与肺、肾、心脏等器官纤维化的重要细胞因子，引

导成纤维细胞向成肌纤维细胞分化。TGF-β1 与其受体结合后，会磷酸化并激活 Smads 蛋白。

将信号传递至细胞核后，调节相关细胞因子的基因表达，增加胶原蛋白的合成和沉积，并增

强成纤维细胞的活力，导致组织纤维化或组织重塑。Smads蛋白是 TGF-β1 信号通路的下游调

节剂，在心肌重构过程中起关键作用的以 Smad2 和 Smad3 为主。心肌纤维化是心力衰竭重要

病理改变之一，而 TGF-β/Smads 信号传导途径是纤维化主要的一条途径
[7-8]

。研究表明，通过

TGF-β1 / Smad 途径，可减少心脏纤维化，从而延缓心力衰竭进展
[9]
。 

石斌豪等
[10]

研究结果表明，芪丹利心丸可使心衰大鼠血清中 CollagenⅠ和Ⅲ的 mRNA 表达

降低，TGF-β1 及 Smad3蛋白的表达明显下降（P <0.05），抑制型蛋白 Smad7 水平明显提高。

提示芪丹利心丸可能通过调节 TGF-β1 及其下游信号 Smad3表达，提高 Smad7 蛋白水平，减

少病理胶原合成，延缓心肌纤维化进展，干预慢性心力衰竭。高鹏荣等
[11]

研究结果显示，芪

参颗粒可使 TGF-β与 Smad3 蛋白均低表达，且 HE 染色显示心肌细胞形态均匀，炎性细胞较少，

Masson 染色示心肌细胞排列规则，胶原纤维少量。提示芪参颗粒能够改善心肌梗死后心力衰

竭大鼠心肌纤维化，其中 TGF-β/Smads 信号通路起关键性作用。焦美等
[12]

研究发现槲皮素可

使心衰大鼠心脏组织中 TGF-β1、Smad3、p-smad3、collagen I、collagen III 表达水平均

降低，提示槲皮素可以减少心肌细胞损伤，该作用机制可能是通过下调 TGF-β1、Smad3、

p-Smad3 表达，介导 TGFβ1/ Smad3 信号通路来实现的。程彦玲等
[13]

实验结果表明，予参附

益心颗粒给药后，心肌组织中 TGF-β1 和 Smad 3 蛋白的表达均降低，miR-21 的 mRNA 低表达，

TGF-βRⅢ的 mRNA 表达升高。以上结果提示，参附益心颗粒可减轻心力衰竭大鼠心肌纤维化，

可能通过调控 Mir-21 过度激活 TGF-β1 /Smads 信号通路。齐静等
[14]

实验结果显示，心衰模

型组大鼠 collagen I、collagen III 表达均明显提高，组织中 TGF-β1蛋白表达明显上升，

并促进 Smad3 的磷酸化（P<0.05）；而生脉散组大鼠 collagen I、collagen III 低表达，TGF-

β1 蛋白表达下降，Smad3的磷酸化受到抑制。提示生脉散能够降低下调 TGF-β1 蛋白表达，

降低 Smad3水平，干预心衰大鼠心肌纤维化，改善心功能。 

在干预心力衰竭心肌纤维化的研究过程中，TGF-β/ Smads信号通路是一条十分重要的途

径，现主要研究方向是 Smad 2 和 Smad 3，其他 Smads 家族成员很少涉及。另一方面，大多数

最初的研究是动物实验，可在此基础上可增加临床试验。在治疗心肌纤维化方面中医药有显

著的疗效，为心力衰竭诊疗提供新方向。 

2.2  Toll 样受体(TLR)/核转录因子-κB( NF-κB) 炎症信号通路 

TLＲ/NF-κB信号通路包括 TLR、髓分化因子 88 ( myeloid differentiation factor88，

MyD 88）及 NF-κB。TLＲ的过度表达与心力衰竭发生、发展有关，TLR 刺激先天免疫反应，

特异性识别病原体或其产物共有的特定结构，诱导信号转导进入细胞，触发 Myd88 途径，激

活 NF-κB，并促进炎性细胞因子（例如 TNF-α，IL-1β，  IL-6）释放。在炎性细胞因子的

负性肌力作用下，心肌细胞凋亡和心肌成纤维细胞增殖水平升高，最终导致心肌重塑及心脏

功能损伤。据研究，在心力衰竭发生和发展过程中 TLR4 /NF-κB 炎症信号通路起着重要作用，

可减轻炎症反应，显着改善心力衰竭大鼠的心功能和延缓心室重构进程
[15-18]

。它可能是心力衰

竭治疗的新目标。 



冯庆涛等
[19]

共选择 124例慢性心力衰竭患者作为研究对象，采用参桂益心汤治疗慢性心

力衰竭患者（74 例），并设立对照组（50 例）。结果：服用参桂益心汤 4 周后，与对照组相

比，治疗组总有效率显著提高，TLR4，NF-κB，TNF-α，IL-6，IL-1βmRNA 和蛋白表达水平

显著下降（P＜0.05)；治疗组的再住院率和死亡率显著下降。参桂益心汤可能通过调节 TLR4 、

NF-κB 蛋白表达，减少心衰患者的炎症反应，改善心功能，减少患者的再住院率、病死率和

再住院次数。赵陆璐等
[20]

实验之后发现，模型组血清 TNF-α和 IL-6 水平升高，IL -10 降低，

而苓桂术甘汤组炎性因子 TNF-α、IL-6 低表达，IL -10 高表达，并且心脏组织 TLR4、Myd88、

NF-κB 的表达水平显著下降（P<0.05）。提示苓桂术甘汤可降低心脏组织 TLR4、Myd88、NF-

κB 的表达水平，减轻炎性反应，明显改善心力衰竭大鼠心功能及心室重构。唐燕萍等
[21]

研究

显示，温阳振衰颗粒干预后， 低、中、高剂量实验组的 TLR2 和 NF－κB 蛋白水平均显著下

降，其中高剂量组最为明显。提示由阿霉素所致的心功能不全在温阳振衰颗粒干预后可以得

到改善，这可能与调节 TLＲ2 和 NF-κB 蛋白的表达相关。黄政等
[22]

研究显示，芪苈强心胶囊

可使心衰大鼠的心肌细胞炎性因子 TNF-α、IL-1β、IL-6、TLR4 及 NF-κBp65 表达水平显著

降低，可知芪苈强心胶囊可干预心力衰竭进程，可能与调节 TLR4、NF-κBp65 的表达有关。 

2.3 肾素-血管紧张素-醛固酮（RAAS）系统 

肾素-血管紧张素-醛固酮（RAAS）系统是心脏神经激素信号的主要组成部分，是适应性

稳态心肌反应的基础。RAAS 系统是一种重要神经体液机制，可调节水和钠的代谢，收缩和舒

张血管，并稳定血压。当发生心力衰竭时，RAAS 系统过度激活，心脏毒性反应随之发生，心

脏产生纤维化，加剧心室重构
[23-25]

。现有研究显示，抑制 RAAS 系统的激活，可以改善心功能

及心室重构，该信号通路成为治疗心力衰竭的作用机制
[26-27]

。  

李庆等
[28]

研究结果显示，附子汤干预后，实验组 PRA、AngⅡ、ALD 降低。提示附子汤可

下调 RAAS 系统活性，使心室重构和心功能得到改善。李艳等
[29]

研究发现，芪苈强心胶囊可使

心力衰竭大鼠 PRA、AngⅡ及 ALD 水平降低，下调心脏 ACE 和 AT1R mRNA 及蛋白的表达水平

（P＜0.05）。提示芪苈强心胶囊可使心力衰竭大鼠氧化应激水平降低，心脏 RAAS活性降低，

慢性心力衰竭大鼠心功能明显改善。吴洁等
[30]

研究结果显示红景天苷可使心力衰竭大鼠 PＲ

A、AngⅡ及 ALD 均明显降低( P＜0. 05) ，提示红景天苷可使心力衰竭大鼠的心功能及心室

重构得到改善，这可能与其降低ＲAAS 激活有关。冯敬媛等
[31]

研究发现，与模型组比较，姜

黄素组大鼠血清中 PRA、AngⅡ和 ALD 含量显著下降，心肌组织中 ACE 和 AT1RmRNA 和蛋白低

表达。提示在慢性心力衰竭大鼠的ＲAAS 系统中，姜黄素使慢性心力衰竭大鼠的心功能得到改

善。刘晶等
[32
]研究发现，给予六味通心颗粒后，心力衰竭大鼠 PRA、AngⅡ、ALD 含量明显上

升。这表明 RASS 系统在心力衰竭大鼠中被持续激活，六味通心颗粒可能通过抑制 RAAS 系统

从而延缓了心室重构。洪莉丽等
[33]

研究发现，真武汤可使血清 Ang II、ALD、NF-κB、氨基末

端脑钠肽（NT-proBNP）、TNF-α、IL-6 水平及心肌 NF-κB 蛋白表达水平下降，在慢性心衰

状态下抑制 NF-κB 通路的激活，导致 NT-proBNP 基因的启动处于失活状态，心室重构得以

改善，减缓了慢性心力衰竭的进一步发展。孟拓等
[34]

结果显示，养心汤组血清 NT-proBNP、PRA、

AngⅡ、ALD含量降低，提示养心汤抑制 RAAS 系统的激活，可减轻大鼠心力衰竭。 

RAAS 系统作为心脏衰竭的经典信号通路之一，在心力衰竭的发生发展中有关键作用。中

医药干预心力衰竭有多种途径，RAAS 系统仍值得深入研究。 

2.4  PI3K-Akt 信号通路 

PI3K（磷酸肌醇 3-激酶）是一种脂质激酶，具有许多重要生物学活性，通过激活其下游

丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶（AKT）和哺乳动物雷帕霉素靶标（mTOR），促进细胞增殖和存活。

AKT 是下游磷脂酰肌醇 3激酶（PI3K）的靶点
[35-36]

。PI3K 与 AKT 结合后，AKT 从细胞质转移到

细胞膜，使 AKT 活化。活化的 AKT 依次调节各种下游靶点，以促进营养吸收、代谢、细胞生



长和增殖。研究发现，在抑制心肌细胞凋亡和心室重构的过程中，PI3K-Akt 信号通路有着至

关重要的作用，发挥保护心脏功能
[37-38]

。   

薛一涛等
[39]

实验结果显示，与模型组比较，复心汤组心肌细胞中 p-PI3K、p-Akt 阳性表

达量明显降低，GSK-3β表达增高。提示复心汤可调节大鼠心肌细胞中 PI3K- AKT-GSK3β通

路蛋白表达，延缓心肌重构。郑伟等
[40]

实验发现，红景天苷干预后，大鼠心肌组织中 ColI、

Profilin－1 蛋白和 mＲNA 水平均明显降低，且 p－PI3K /PI3K、p－AKT /AKT、p－GSK3β /AKT

含量明显低于模型组。红景天苷通过降低 AMI后心力衰竭大鼠心肌组织中 ColI、Profilin－1

蛋白水平，减弱 PI3K /AKT /GSK3β通路中蛋白磷酸化，减轻心肌纤维化。齐月寒等
[41]

实验

结果显示，对照组心肌组织中 BAX 基因 mＲNA 相对表达量明显上升，BCL2 下调，与蛋白表

达相一致，并明显提高 PI3K 和 p-AKT 水平。在高剂量冠心宁组心肌组织中 PI3K、p-AKT 的

蛋白表达和 BAX 的 mＲNA 表达明显降低。提示冠心宁片能改善慢性心力衰竭小鼠的心功能，

使慢性心力衰竭小鼠的存活率上升。其作用机制与下调 PI3K表达水平和 AKT 磷酸化水平相关，

使心肌细胞的凋亡降低。冯庆涛等
[42]

研究结果显示，补益强心片组心肌组织中 Bax、caspase-3 

mRNA 和蛋白表达明显下调，Bcl-2mRNA 和蛋白表达、p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt 显著升高

（P<0.05，P<0.01）。补益强心片使 p-PI3K/PI3K、p-Akt /Akt 比值均增高了，提示在 PI3K-Akt

信号通路激活后，降低心肌细胞凋亡及 Bax、caspase-3 的表达，提高 Bcl-2 表达，起到保护

心肌作用。杨嘉豪等
[43]

研究结果发现，温阳消饮方干预后，实验组大鼠心肌组织 p-PI3K、p-Akt、

Bcl-2 蛋白表达及 Bcl-2/Bax 值都增高了，Bax、Caspase-8 蛋白表达均减少（P<0.05，P<0.01）。

提示 PI3K-Akt 信号通路调节其下游相关凋亡因子，而温阳消饮方可能通过上调 PI3K-Akt 信

号通路，调控 PI3K-Akt信号通路的表达，影响相关凋亡蛋白的表达，降低细胞凋亡，使心功

能得到改善，预防和调控心肌受损。 

2.5 丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）依赖性信号通路 

丝裂原激活蛋白激酶（ｍitogen-activatedprotrinkinases，MAPKs）是一种丝氨酸/苏

氨酸蛋白激酶，在大多数细胞内，参与多种病理过程，例如细胞增殖，凋亡，炎症和免疫反

应。MAPK 信号传导途径主要包括 P38 激酶，c-Jun 氨基末端激酶

（c-JunNH2-terminaiprotrinkinase，JNK）和细胞外信号调节激酶（胞外信号调节酶 ERR）

三个亚家族。当细胞受到外部刺激或破坏时，这三条信号途径可以独立发挥作用，也可以通

过相互交联
[44-46]

。研究表明，MAPK 信号通路参与心肌重塑过程，也是心肌细胞肥大以及从收

缩型转变至合成型最终途径
[47-48]

。    

孟慧等
[49]

结果表明，保元汤使血清 ANP、BNP 和 AngⅡ的含量减少，下调缺血心肌组织 ACE1

和 AT1 的表达水平。同时，AT1 受体下游磷酸化 P38 丝裂原活化蛋白激酶(P38 MAPK)、TGF-

β和 Smad3表达水平降低，而 ACE2表达水平升高。细胞实验结果显示，保元汤能抑制 AngⅡ

诱导的心肌细胞中 AT1及其下游 P38 MAPK 的活化，TGF-β和 Smad3 蛋白的表达水平明显降低。

保元汤可有效抑制心肌梗死后缺血区纤维化程度，延缓心力衰竭进展，这可能与保元汤调控

AT1/P38 MAPK/TGF-β通路有关。柴松波等
[50]

实验结果表明，心衰康组心肌细胞凋亡率、LC3-II

阳性率、p-ERK、p-p38 MAPK、LC3-II / LC3-I和 beclin-1 蛋白水平降低，并且 p62蛋白的

表达增加（P＜0.05）。说明心衰康可以减少 MAPK / ERK1 / 2 蛋白的表达，使心肌自噬水平

降低，减少心肌组织的损伤，起到保护心肌的作用。孙涛等
[51]

研究结果显示，与模型组相比，

益心泰组β-arrestin 蛋白高表达，p-p38MAPK 蛋白水平降低。提示益心泰在一定程度上干预

心室重构的进程，可能是调节心肌细胞内的β-arrestin、p-p38MAPK 蛋白表达。高瑞敏等
[52]

结果表明，三七总皂苷干预后，与模型组相比，实验组心肌组织结构更完整，心肌细胞肥大

减少，心肌纤维排列疏松。心肌细胞凋亡率显著下降，心肌组织中 p-ERK、p-JNK和 p-p38 蛋

白表达水平明显降低（P<0.05），血清 TNF-α和 IL-6 水平明显降低（P<0.05）。提示三七总



皂苷可以使心肌组织中 p-ERK，p-JNK 和 p-p38 蛋白的表达水平降低，减少血清炎症因子的分

泌，改善心功能。中医药防治心力衰竭 的相关信号通路及检测指标总结见表 1。 

表 1  中医药防治心力衰竭 的相关信号通路及检测指标 

信号通路 方药 检测指标 

TGFβ1/ Smads 

 

芪丹利心丸 
[10]

 

芪参颗粒
[11] 

槲皮素  
[12]

 

参附益心颗粒 
[13]

  

生脉散
[14] 

CollagenⅠ和Ⅲ的 mRNA、TGF-β1、Smad3、

Smad7； 

TGF-β、Smad3； 

TGF-β1，Smad3，p-Smad3，collagenI，collagen 

III； 

TGF-β1、Smad 2、Smad 3 、miＲ -21 的

mRNA 、 

TGF-βＲⅢ 的 mＲNA； 

TGF-β1、Smad3、collagenI，collagen III。 

TLR 

 

 

 

参桂益心汤
 [19] 

苓桂术甘汤 
[20] 

温阳振衰颗粒
 [21]

 

芪苈强心胶囊 
[22]

  

TLR4、NF-κB、TNF-α、IL-6、IL-1βmRNA； 

TNF-α、IL-6、IL -10、TLR4、Myd88、NF-κB； 

TLR2、NF-κB； 

TNF-α、IL-1β、IL-6、TLR4、NF-κB、NF-κBP65。 

RAAS 
附子汤

[28] 

芪苈强心胶囊
[29] 

红景天苷
[30] 

姜黄素
[31] 

六味通心颗粒
[32]

 

真武汤
[33]

 

养心汤
[34]

 

PRA、AngⅡ、ALD； 

PRA、AngⅡ、ALD、ACE、AT1R mRNA； 

PRA、AngⅡ、ALD； 

PRA、AngⅡ、ALD、ACE、AT1R mRNA； 

PRA、AngⅡ、ALD； 

PRA、AngⅡ、ALD、NF-κB、NT-proBNP、TNF-α、



IL-6； 

NT-proBNP、PRA、AngⅡ、ALD。 

PI3K-Akt 

 

复心汤
[39]

 

红景天苷
[40] 

 

冠心宁片
 [41]

 

补益强心片
[42]

 

温阳消饮方
[43]

 

p-PI3K、p-Akt、GSK- 3β； 

p－PI3K /PI3K、p－AKT /AKT、p－GSK3β 

/AKT、ColI、Profilin－1； 

Bax 、 caspase-3 mRNA 、 Bcl-2mRNA 、

Pp-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt； 

p-PI3K/PI3K 、 p-Akt /Akt 、 Bax 、 caspase-3 

mRNA、Bcl-2 ； 

p-PI3K 、 p-Akt 、 Bcl-2 、 Bcl-2/Bax 、 Bax 、

Caspase-8。 

MAPK 
保元汤

[49]
 

心衰康
[50] 

益心泰
[51]

 

三七总皂苷
[52]

 

ACE1、ACE2、AT1、P38 MAPK、TGF-β、

Smad3； 

LC3-II、p-EＲK、p-p38 MAPK、LC3-II /LC3-I、

beclin-1 、p62； 

β-arrestin、p-p38MAPK； 

p - ERK、p-JNK 和 p-p38。 

 

3  总结与展望 

    综上所述，中医可以有效地调节有关心力衰竭的多个方面，并涉及多个信号传导途

径，例如 TGFβ1/ Smads，TLR，RAAS，MAPK，PI3K-Akt 等，从而抑制心室重构，保护心肌细

胞，延缓心衰病程的进展。近年来，心力衰竭的临床治疗取得了一些积极进展，中医药在防

治心力衰竭中有着独特的优势，其诊疗运用的经方、验方多种多样，标本兼顾，在心功能改

善，症状缓解，疾病进程的延缓，预后改善等方面优势突出。 



目前，中医药防治心力衰竭的研究大多数在国内进行，临床试验研究规模小，缺乏长期

的临床监测。大多数临床研究主要描述中药的有效性，尚未与临床中常用的药物进行比较。

因此，进一步研究中药在治疗心力衰竭中的作用机理，为中药的应用提供可靠的依据，更好

地扩大中药优势病种的范围具有重要意义。 
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