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基于脂质沉积抑制－代谢清除协同效应的黄连素
抗动脉粥样硬化机制研究进展
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摘要:动脉粥样硬化(ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ＡＳ)作为心脑血管疾病的主要病理基础ꎬ已成为重大公共卫生挑战ꎮ 现有治

疗药物在调控脂质代谢紊乱与炎症反应失衡的协同效应方面存在局限ꎬ促使研究者转向具有多靶点调控特性的

天然药物ꎮ 黄连素作为代表性的天然化合物ꎬ通过对脂质的“沉积抑制－代谢清除”双重机制发挥抗 ＡＳ 作用ꎮ 本

文论述了黄连素在 ＡＳ 病理进程中调控脂质－炎症网络失衡的作用机制与分子特征ꎬ并评述了其临床转化潜力ꎬ旨
在为突破现有单靶点药物疗效瓶颈提供理论依据和策略指导ꎮ
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　 　 动脉粥样硬化(ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬ ＡＳ)是一种由

脂质－炎症循环驱动ꎬ以动脉壁脂质病理性沉积及

斑块动态演化为主要病理特征的慢性血管病变ꎬ是
导致心血管疾病的主要病理基础[１￣３]ꎮ 脂质代谢紊

乱在 ＡＳ 的发生发展中扮演了关键角色ꎬ是预防和

治疗 ＡＳ 的主要干预方向[４￣７]ꎮ 天然药物因其因其

多靶点协同调控的特性ꎬ在克服单靶点药物局限性

方面展现出独特优势而受到广泛关注[８￣１０]ꎮ 黄连素

是一种异喹啉类生物碱ꎬ具有降脂、抗炎、抗氧化及

改善胰岛素抵抗等药理活性[１１￣１５]ꎮ 研究表明ꎬ黄连

素能通过抑制胆固醇吸收、调节胆固醇合成与逆向

转运、增强巨噬细胞胆固醇外流、调节脂蛋白代谢以

及促进脂质氧化分解等多种途径减少体内脂质沉

积[１６￣１８]ꎬ在重构脂质代谢－炎症稳态方面展现了出

独特优势ꎮ
当前针对天然药物抗 ＡＳ 的研究多聚焦单一代

谢通路或临床疗效评价ꎬ缺乏对“脂质沉积－清除”
动态平衡的系统解析及转化医学视角的整合ꎮ 本文

整合近五年基础研究与临床试验证据ꎬ提出黄连素

对脂质“沉积抑制－代谢清除”的双向调控理论框

架ꎬ系统阐述了 ＡＳ 病理进程中脂质代谢紊乱的分

子机制、黄连素多靶点调控脂质－炎症网络的作用

特征和黄连素的临床转化及药效评价ꎬ旨在为开发

靶向代谢－炎症网络的新型抗 ＡＳ 药物提供理论依

据和策略参考ꎮ

１　 ＡＳ 与脂质代谢的关系

１.１　 脂质代谢的生物学基础

脂质代谢是维持机体能量稳态与细胞功能的核

心生化过程ꎬ其动态平衡的破坏与 ＡＳ 的发生发展

密切相关[１９]ꎮ 根据代谢来源ꎬ脂质代谢可分为外源

性与内源性两条主要途径ꎮ
１.１.１　 外源性脂质代谢

外源性脂质代谢始于膳食脂质的消化吸收ꎮ 食

物中的三酰甘油( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬ ＴＧ)在小肠内经胰脂

酶水解为游离脂肪酸( ｆｒｅｅ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄꎬ ＦＦＡ)和单酰

甘油(ｍｏｎｏａｃｙｌｇｌｙｃｅｒｏｌꎬ ＭＡＧ)ꎬ随后与胆汁酸盐形

成混合微胶粒ꎬ被肠上皮细胞摄取并重新酯化为

ＴＧꎮ ＴＧ 与载脂蛋白 Ｂ￣４８ 组装成乳糜微粒(ｃｈｙｌｏ￣
ｍｉｃｒｏｎꎬ ＣＭ)ꎬ经淋巴系统进入血液循环ꎮ 在毛细

血管内皮细胞表面ꎬ脂蛋白脂酶( ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｌｉｐａｓｅꎬ

ＬＰＬ)催化 ＣＭ 核心 ＴＧ 水解ꎬ释放 ＦＦＡ 供外周组织

利用或储存ꎬ残余 ＣＭ 最终被肝脏摄取清除[２０]ꎮ
１.１.２　 内源性脂质代谢

内源性脂质代谢主要由肝脏调控ꎬ其底物为内

源性 ＴＧ 和胆固醇ꎮ 肝脏合成的 ＴＧ 与载脂蛋白

Ｂ￣１００(ＡｐｏＢ￣１００)在微粒体三酰甘油转移蛋白(ｍｉ￣
ｃｒｏｓｏｍａｌ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＭＴＰ)介导下

组装为极低密度脂蛋白( ｖｅｒｙ ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏ￣
ｔｅｉｎꎬ ＶＬＤＬ)ꎬ分泌入血后经脂蛋白脂肪酶( ｌｉｐｏｐｒｏ￣
ｔｅｉｎ ｌｉｐａｓｅꎬ ＬＰＬ) 逐步ꎬ转化为中间密度脂蛋白

( ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＩＤＬ)和低密度脂

蛋白( ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＬＤＬ) [２１]ꎮ ＬＤＬ 作为

胆固醇的主要载体ꎬ通过低密度脂蛋白受体( ｌｏｗ￣
ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ ＬＤＬＲ)介导的内吞作用

向组织递送胆固醇ꎻ高密度脂蛋白(ｈｉｇｈ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐ￣
ｏｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＨＤＬ) 则通过逆向胆固醇转运 ( ｒｅｖｅｒｓｅ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔꎬ ＲＣＴ)将外周细胞过剩的胆固

醇运回肝脏代谢排泄ꎮ 该过程依赖腺苷三磷酸结合

盒转 运 体 ( ａｄｅｎｏｓｉｎｅ ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒꎬ ＡＢＣ)Ａ１ / Ｇ１ 和卵磷脂胆固醇酰基转移

酶( ｌｅｃｉｔｈｉｎ￣ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ａｃｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅꎬ ＬＣＡＴ)等关

键分子[２２￣２３]ꎮ
脂质代谢的稳态由关键酶 (如 ＬＰＬ、 ＭＴＰ、

ＬＣＡＴ)、载脂蛋白(如 ＡｐｏＢ￣１００、ＡＢＣＡ１)及受体

(如 ＬＤＬＲ)精密调控[２１]ꎮ 其功能紊乱可导致脂质

蓄积、氧化修饰及泡沫细胞形成ꎬ进而促进 ＡＳ 斑块

进展ꎮ
１.２　 脂质代谢紊乱促进 ＡＳ 的分子机制

１.２.１　 脂质代谢紊乱的表型与成因

脂质代谢紊乱主要表现为低密度脂蛋白胆固醇

( ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＬＤＬ￣Ｃ)和 ＴＧ
水平升高以及高密度脂蛋白胆固醇 ( ｈｉｇｈ￣ｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＨＤＬ￣Ｃ)功能缺陷ꎮ 其成因

包括遗传因素(如 ＬＤＬ 受体基因突变)、饮食因素

(高饱和脂肪摄入)及代谢性疾病(如胰岛素抵抗)ꎮ
其中ꎬＬＤＬ￣Ｃ 过载促进胆固醇向动脉内膜的渗透沉

积ꎬ而 ＨＤＬ 功能受损导致 ＲＣＴ 障碍ꎬ共同形成促

ＡＳ 的脂质微环境[２４￣２５]ꎮ
１.２.２　 关键调控节点的功能紊乱

脂质代谢稳态的维持依赖于酶－受体网络的精

密调控ꎬ其核心节点的功能紊乱将直接引发导致脂

质失衡ꎮ 具体表现为:①ＬＰＬ 活性下降会显著降低
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内皮细胞 ＣＭ 和 ＶＬＤＬ 中 ＴＧ 的水解效率ꎬ导致具

有致 ＡＳ 的 ＣＭ 残粒在循环系统中异常蓄积[２６]ꎻ
②肝脏ＭＴＰ 的过表达会促进 ＶＬＤＬ 的过度组装ꎬ增
加 ＡｐｏＢ￣１００ 分泌ꎬ进而升高血浆 ＴＧ 水平并加速血

管壁脂质沉积[２７￣２９]ꎻ③ＬＤＬＲ 功能功能缺陷(如家族

性高胆固醇血症)会严重损害肝脏对 ＬＤＬ￣Ｃ 的清

除ꎬ造成循环 ＬＤＬ￣Ｃ 蓄积并促进其氧化修饰氧化低

密 度 脂 蛋 白 ( ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬ
ｏｘ￣ＬＤＬ)的形成[３０]ꎻ④巨噬细胞中 ＡＴＰ 结合盒转

运体 Ａ１(ＡＢＣＡ１)表达受抑制会阻碍胆固醇向载脂

蛋白 Ａ￣Ｉ(ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ａ￣Ｉꎬ ＡｐｏＡ￣Ｉ)的外流ꎬ影响

ＨＤＬ 的生成并降低 ＲＣＴ 效率[３１]ꎻ⑤过度激活的分

化簇 ３６(ｃｌｕｓｔｅｒ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ３６ꎬ ＣＤ３６)、清道夫

受体 Ａ 类成员 １(ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｌａｓｓ Ａ ｍｅｍｂｅｒ １ꎬ
ＳＲ￣Ａ１)清道夫受体会介导 ｏｘ￣ＬＤＬ 的大量内吞ꎬ从
而加速巨噬细胞向泡沫细胞的转化[３２]ꎮ
１.２.３　 ＡＳ 的病理级联反应

脂质代谢紊乱通过 ３ 条途径驱动 ＡＳ 进展ꎮ
①脂质氧化与内皮激活:滞留于动脉内膜的 ＬＤＬ 被

髓过氧化物酶 (ｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅꎬ ＭＰＯ) 氧化为

ｏｘ￣ＬＤＬꎬ激活内皮细胞表达血管细胞黏附分子￣１
(ｖａｓｃｕｌａｒ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬ ＶＣＡＭ￣１)、细胞

间黏 附 分 子￣１ ( ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬ
ＩＣＡＭ￣１) 等黏附分子ꎬ 促进单核细胞浸润血管

壁[３３]ꎮ ②泡沫细胞形成与斑块扩张:浸润的巨噬细

胞通 过 清 道 夫 受 体 吞 噬 ｏｘ￣ＬＤＬꎬ 在 ＡＢＣＡ１ /
ＡＢＣＧ１介导的胆固醇外流障碍背景下转化为泡沫

细胞ꎬ构成斑块脂质核心[３２]ꎮ ③炎症－代谢恶性循

环:泡沫细胞释放白细胞介素￣１β ( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１βꎬ
ＩＬ￣１β)、肿瘤坏死因子￣α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬ
ＴＮＦ￣α)等促炎因子ꎬ进一步抑制 ＬＰＬ 活性并促进

肝脏 ＶＬＤＬ 分泌ꎬ形成“脂质蓄积→炎症放大→代

谢紊乱”的正反馈环路ꎬ最终导致斑块不稳定性增

加和临床事件[３４]ꎮ

２　 黄连素调控 ＡＳ 相关脂质代谢的作
用机制

２.１　 减少脂质沉积

２.１.１　 抑制胆固醇吸收

黄连素可从以下 ４ 条途径协同调控胆固醇代谢

的关键环节ꎬ干预 ＡＳ 相关的脂质蓄积进程:①通过

细胞外信号调节激酶( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｉｇｎａｌ￣ｒｅｇｕｌａｔｅｄ
ｋｉｎａｓｅꎬ ＥＲＫ) 依赖性途径上调肝细胞 ＬＤＬ 受体

ＬＤＬＲ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白表达水平ꎬ 促进循环中

ＬＤＬ￣Ｃ 的肝脏摄取和代谢ꎬ促进肝脏胆固醇清

除[３５]ꎻ②竞争性结合尼曼￣匹克 Ｃ１ 型类似蛋白 １
(Ｎｉｅｍａｎｎ￣Ｐｉｃｋ Ｃ１￣ｌｉｋｅ １ꎬ ＮＰＣ１Ｌ１)蛋白[３６￣３７]ꎬ有效

阻断小肠上皮细胞对膳食胆固醇的吸收ꎬ并调节肠

道菌群组成(如增加产短链脂肪酸菌丰度)ꎬ增强肠

道屏障功能ꎬ减少肠源性脂质的异常渗漏ꎬ抑制肠道

胆固醇吸收ꎻ③激活 ＡＭＰＫꎬ抑制过氧化物酶体增

殖物激活受体 γ ( ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｇａｍｍａꎬ ＰＰＡＲγ) / ＣＤ３６ 通路ꎬ同时激活肝

Ｘ 受体 α( ｌｉｖｅｒ Ｘ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｌｐｈａꎬ ＬＸＲα) / ＡＢＣＡ１￣
ＳＲ￣ＢＩ 轴[３８]ꎬ实现对巨噬细胞脂质摄取与外流的双

向调控ꎬ调控巨噬细胞脂质代谢ꎻ④抑制核因子 κＢ
(ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ￣Ｂꎬ ＮＦ￣κＢ)并激活核因子 Ｅ２
相关因子 ２(ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ ２￣ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ
２ꎬ Ｎｒｆ２)通路ꎬ阻断氧化应激对 ＨＤＬ 功能的损害ꎬ
进而增强 ＨＤＬ 介导的逆向胆固醇转运效率[３８]ꎮ
２.１.２　 调节胆固醇代谢

黄连素可以通过多靶点协同调控胆固醇代谢稳

态ꎬ有效改善 ＡＳ 相关的脂质代谢紊乱:①激活

ＡＭＰ 活化蛋白激酶(ＡＭＰ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅꎬ
ＡＭＰＫ)信号通路ꎬ抑制 ３￣羟基￣３￣甲基戊二酰辅酶 Ａ
( ３￣ｈｙｄｒｏｘｙ￣３￣ｍｅｔｈｙｌｇｌｕｔａｒｙｌ ｃｏｅｎｚｙｍｅ Ａꎬ ＨＭＧ￣
ＣｏＡ)还原酶活性[３８]ꎬ并经由 ＡＭＰＫ/沉默调节蛋白 １
(ｓｉｒｔｕｉｎ １ꎬ ＳＩＲＴ１)轴调控脂质代谢网络ꎬ减少肝脏

胆固醇的从头合成[３９]ꎻ②上调肝细胞 ＬＤＬ 受体

(ＬＤＬＲ)表达的同时抑制前蛋白转化酶枯草溶菌素 ９
(ｐｒｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｎｖｅｒｔａｓｅ ｓｕｂｔｉｌｉｓｉｎ / ｋｅｘｉｎ ｔｙｐｅ ９ꎬ ＰＣＳＫ９)
功能以阻断 ＬＤＬＲ 降解ꎬ协同提高血浆 ＬＤＬ￣Ｃ 的清

除效率[３９]ꎻ③激活 ＡＭＰＫ/固醇调节元件结合蛋白 ２
(ｓｔｅｒｏｌ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｅｌｅｍｅｎｔ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ２ꎬ ＳＲＥＢＰ２) /
ＰＣＳＫ９ 通路ꎬ促进四氢小檗碱( ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｂｅｒｂｅｒｉｎｅꎬ
ＴＨＢｒｕ)等活性代谢产物改善脂蛋白组成ꎬ降低致

ＡＳ 性残余胆固醇水平[４０]ꎬ协同调控脂蛋白代谢ꎮ
Ｃｉｃｅｒｏ 等[４１]研究显示ꎬ黄连素在啮齿类动物模型中

可降低总胆固醇及 ＬＤＬ￣Ｃ 水平ꎬ其降脂效果与洛伐

他汀相当ꎬ还同时兼具抗氧化与抗炎的独特优势ꎮ
２.１.３　 促进胆固醇逆向转运

黄连素主要通过以下 ３ 条途径增强胆固醇逆向转

运效率:①结合法尼醇 Ｘ 受体(ｆａｒｎｅｓｏｉｄ Ｘ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ
ＦＸＲ)ꎬ上调胆盐输出泵 ( ｂｉｌｅ ｓａｌｔ ｅｘｐｏｒｔ ｐｕｍｐꎬ
ＢＳＥＰ)表达ꎬ促进胆固醇向胆汁酸转化ꎬ并抑制肠道

胆盐水解酶活性ꎬ增加牛磺胆酸等亲水性胆汁酸比

例ꎬ减少肝脏的脂肪酸摄取[４２￣４３]ꎻ②降低梭菌属等

有害菌群的丰度减少次级胆汁酸生成ꎬ以及促进如

Ｂｌａｕｔｉａ ｐｒｏｄｕｃｔａ 等有益菌群的增殖上调肝脏 ＬＤＬＲ
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表达ꎬ协同增强脂质清除能力[４４]ꎬ重塑菌群￣代谢互

作ꎻ③激活代谢调控网络:通过激活 ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴ /
ｍＴＯＲ 通 路 调 控 自 噬ꎬ 促 进 胆 固 醇 酯 水 解 及

ＡＢＣＡ１ / ＡＢＣＧ１ 介导的胆固醇外流ꎬ协同改善脂质

代谢稳态并抑制炎症反应ꎬ从而增强胆固醇逆向转

运效率[４５]ꎮ 这种独特的“胆汁酸代谢优化－菌群调

控”双途径作用模式ꎬ为 ＡＳ 治疗提供了新的天然药

物干预策略ꎮ
２.１.４　 调控脂质清除网络

黄连素主要通过 ３ 条途径改善动脉粥样硬化斑

块稳定性ꎬ减少 ＡＳ 斑块沉积:①双重调控程序性死

亡通路(抑制溶质载体家族 ７ 成员 １１ /谷胱甘肽过

氧化物酶 ４ 轴诱导铁死亡ꎬ激活 ＰＴＥＮ 诱导的假定

丝氨酸 /苏氨酸蛋白激酶 １ / Ｅ３ 泛素蛋白连接酶通

路促进线粒体自噬)选择性清除脂质过载的巨噬细

胞ꎬ并显著增强 Ｃａｓｐａｓｅ￣３ 介导的凋亡清除能力[４６]ꎻ
②抑制梭菌属介导的胆碱－三甲胺－氧化三甲胺转

化ꎬ降低血浆氧化三甲胺水平ꎬ减轻氧化三甲胺驱动

的血管内皮炎症损伤[４７]ꎻ③激活 ＮＲＦ２ 抗氧化信号

通路和抑制 ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴ / ｍＴＯＲ 信号通路以稳定斑

块微环境ꎬ缩小斑块脂质核心体积并改善血管内膜

增生[４５]ꎮ 这种“细胞清除－代谢重塑－斑块稳定”三
位一体调控模式突破了传统单一靶点药物的局限ꎬ
为 ＡＳ 治疗提供了新的多靶点干预策略ꎮ
２.２　 促进脂质清除

２.２.１　 增强巨噬细胞胆固醇外流

黄连素可通过 ３ 条途径的协同作用ꎬ改善巨噬

细胞胆固醇代谢平衡:①上调巨噬细胞 ＡＢＣＡ１ 与

ＡＢＣＧ１ 的表达ꎬ促进游离胆固醇转移至 ＨＤＬ 颗粒ꎬ
减少细胞内脂质蓄积ꎻ②抑制血清淀粉样蛋白 Ａ
(ｓｅｒｕｍ ａｍｙｌｏｉｄ Ａꎬ ＳＡＡ)对 ＨＤＬ 的修饰作用ꎬ提升

ＨＤＬ 介导的胆固醇逆向转运效率[４８]ꎬ提升胆固醇

的清除能力ꎻ③下调清道夫受体 ＣＤ３６ 表达并抑制

ＮＦ￣κＢ 信号通路活化ꎬ 阻断 ｏｘ￣ＬＤＬ 的内吞及

ＮＬＲＰ３炎症小体的激活[４９]ꎮ 临床证据显示ꎬ黄连素

干预可使 ＡｐｏＥ－ / － 小鼠主动脉斑块脂质沉积减少ꎬ
并显著降低冠心病患者循环炎症标志物[４８]ꎮ 黄连

素的“外流增强－摄取抑制－功能修复”协同调控机

制ꎬ能有效重塑 ＡＳ 斑块微环境的脂质代谢稳态ꎮ
２.２.２　 调控脂蛋白代谢稳态

黄连素可通过多途径协同作用改善脂蛋白代谢

稳态ꎬ主要包括以下 ３ 个方面:①激活 ＰＰＡＲα 信号

通路ꎬ上调肝细胞 ＣＰＴ￣１Ａ 表达[５０]ꎬ促进脂肪酸 β
氧化ꎬ降低肝 ＴＧ[５１]ꎻ②提高 ＬＰＬ 活性ꎬ加速 ＣＭ 和

ＶＬＤＬ 核心 ＴＧ 水解ꎬ减少致 ＡＳ 残粒脂蛋白的蓄

积[５１]ꎻ③激活 Ｎｒｆ２ / ＡＲＥ 抗氧化通路并抑制 ＴＬＲ２ /
ＭｙＤ８８ / ＮＦ￣κＢ 炎症信号通路ꎬ协同减轻脂质过氧

化诱导的血管内皮损伤[５２]ꎮ 动物实验表明ꎬ黄连素

可降低高脂模型血清 ＴＧ 及 ＶＬＤＬ[１３]ꎬ并在罗非鱼

肝损伤模型中逆转脂质过氧化 ＭＤＡ 表达[５０]ꎮ
２.２.３　 激活脂质氧化分解通路

黄连素可通过“宿主－菌群”协同作用机制ꎬ实
现对脂质能量代谢的多维度调控:①激活 ＡＭＰＫ 信

号通路ꎬ上调肉碱棕榈酰转移酶 １( ｃａｒｎｉｔｉｎｅ ｐａｌｍｉ￣
ｔｏｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ １ꎬ ＣＰＴ￣１)表达[５３]ꎬ促进脂肪酸进入

线粒体 β 氧化途径ꎬ降低肝脏游离脂肪酸( ｆｒｅｅ ｆａｔｔｙ
ａｃｉｄꎬ ＦＦＡ)含量ꎻ ②下调硬脂酰辅酶 Ａ 去饱和酶 １
(ｓｔｅａｒｏｙｌ￣ＣｏＡ ｄｅｓａｔｕｒａｓｅ １ꎬ ＳＣＤ１)与脂肪酸结合蛋

白 １ ( ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ １ꎬ ＦＡＢＰ１) 蛋白表

达ꎬ阻断新生脂质的合成及细胞内转运过程[５４]ꎻ
③重塑菌群代谢轴:选择性富集如 Ｒｏｓｅｂｕｒｉａ 等产丁

酸菌ꎬ经由其代谢产物丁酸激活肠道 ＰＰＡＲγ￣ＬＸＲα
通路ꎬ协同增强肝脏脂质清除能力[５２]ꎮ 在高脂饮食

ＡｐｏＥ－ / －模型中ꎬ黄连素干预使主动脉斑块脂质核

心体积缩小ꎬ肝脂肪变性面积减少ꎬ并改善胰岛素敏

感性[５５]ꎮ 其通过“宿主代谢－菌群调控”协同网络ꎬ
实现脂质氧化分解的全系统增效ꎮ
２.３　 临床转化与药效评价

黄连素通过“脂质代谢重编程－菌群稳态调控”
双轴协同ꎬ在 ＡＳ 临床管理中展现多维度疗效ꎮ
①降脂效能:降低高胆固醇血症患者总胆固醇( ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬ ＴＣ)、ＬＤＬ￣Ｃ 及 ＴＧꎬ并提升 ＨＤＬ￣Ｃ 水

平ꎬ其效果在高遗传风险个体中尤为显著[５６]ꎮ ②代

谢－菌群协同调控:调控肠道菌群结构ꎬ抑制 ＴＭＡＯ
生成ꎻ激活 ＡＭＰＫ 通路抑制肝脏糖异生ꎬ改善糖尿

病合并 ＡＳ 患者的糖脂共代谢紊乱[５５]ꎮ ③终点事

件预防:在边缘性高脂血症人群中ꎬ黄连素干预

(５００ ｍｇ / ｄ) １２ 周可使心血管事件风险评分降

低[４９]ꎻ多基因高胆固醇血症患者使用含黄连素的复

方制剂(如 Ａｒｍｏｌｉｐｉｄ Ｐｌｕｓ 􀅺)后ꎬＬＤＬ￣Ｃ 达标率提

升[５６]ꎮ 上述研究结果共同表明ꎬ黄连素可通过“降
脂－抗炎－稳斑”三位一体机制突破传统疗法的局限

性ꎬ为 ＡＳ 精准干预提供天然药物新范式ꎮ

３　 小结与展望

黄连素作为天然药物在 ＡＳ 领域的研究已从单

一降脂机制转向“代谢－炎症－菌群”多维调控网络

的探索ꎬ其临床转化潜力逐渐获得学界认可ꎮ 在临

床转化方面ꎬ黄连素降低 ＬＤＬ￣Ｃ 和提升 ＨＤＬ￣Ｃ 的



李习平ꎬ等.基于脂质沉积抑制－代谢清除协同效应的黄连素抗动脉粥样硬化机制研究进展 ８１　　　 　

疗效已获得多项随机对照试验证实[２６]ꎮ 然而ꎬ其药

理学特性中存在一个引人深思的" 黄连素悖论" :尽
管口服生物利用度极低(<１％)ꎬ却展现出显著的临

床疗效ꎬ这一现象促使研究者重新审视肠道局部作

用及菌群代谢产物的关键贡献[２６]ꎮ 目前对黄连素

的研究已拓展至糖尿病合并 ＡＳ、非酒精性脂肪肝及

肠道菌群失调相关疾病的综合管理[５５]ꎮ 特别是 Ｗｕ
等[５２]研究发现ꎬ黄连素可通过特异性富集产丁酸菌

增强肠道屏障功能ꎬ“肠－血管轴”理论提供了直接

证据ꎬ也为代谢性心血管疾病的防治开辟了新途径ꎮ
当前研究仍面临机制研究的系统性和临床转化

的精准性两个挑战ꎮ 尽管黄连素激活 ＡＭＰＫ、上调

ＬＤＬＲ 等单一路径已得到阐明[３８￣４０ꎬ４５ꎬ５５]ꎬ但其多靶

点协同作用的时空动态特征仍不明确ꎬ导致难以建

立精准给药方案ꎮ 临床研究显示ꎬ受试者间的疗效

差异可能源于剂量差异、遗传背景及肠道菌群基线

特征等因素[５６]ꎬ而关于斑块稳定性和心血管硬终点

的长期证据仍显不足ꎮ 未来研究的突破方向应聚焦

于:①开发既能提高生物利用度ꎬ又能保留菌群调控

功能的新型递药系统ꎻ②运用空间转录组和代谢流

分析等技术ꎬ揭示“宿主－菌群”互作网络的关键节

点ꎻ③设计基于生物标志物 (如肠道菌群特征、
ＮＰＣ１Ｌ１ 多态性)的精准化临床试验ꎬ重点关注斑块

体积、纤维帽厚度等影像学终点ꎮ
综上所述ꎬ作为多靶点天然药物的代表ꎬ黄连素

为 ＡＳ 治疗提供了新思路ꎬ但要实现其全面临床应

用ꎬ仍需构建完整的“机制阐明－疗效预测－方案优

化”证据链ꎮ 未来的核心任务是将经验性用药转转

化为精准医学实践ꎬ通过建立跨尺度、多维度的研究

体系ꎬ推动天然药物从基础研究到临床应用的全程

创新ꎮ
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ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｓｃａｖｅｎｇｉｎｇ ＲＯＳ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｍｉｔｏ￣
ｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｎａｎｏｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ ２０２４ꎬ
１９: １０２６３￣１０２８２. ｄｏｉ: １０.２１４７ / ＩＪＮ.Ｓ４７５３２０

[１３] Ｗｅｉ ＧＬꎬ Ｈｕａｎｇ Ｎꎬ Ｌｉ ＭＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｂｅｒｂｅｒｉｎｅ
ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｈｉｇｈ￣ｆａｔ ｄｉｅｔ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｉｎ ｍｉｃｅ
ｖｉａ ａｕｇｍｅｎｔｉｎｇ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ａｓｓｅｍｂｌｙ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｌｅａｒａｎｃｅ ｏｆ
ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏ￣
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ｔｅｉｎ[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２４ꎬ ９６８: １７６４３３. ｄｏｉ: １０.
１０１６ / ｊ.ｅｊｐｈａｒ.２０２４.１７６４３３

[１４] Ｗａｎｇ ＫＸꎬ Ｌｉ ＺＸꎬ Ｚｈａｎｇ ＷＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｓｙｎ￣
ｔｈｅｓｉｓ ａｎｄ ｖｉｔｒｏ ｈｙｐｏｌｉｐｉｄｅｍｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｎｏｖｅｌ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ
ｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｄｏｎｏｒｓ [ Ｊ] . Ｆｉｔｏｔｅｒａｐｉａꎬ ２０２４ꎬ
１７６: １０５９６４. ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ.ｆｉｔｏｔｅ.２０２４.１０５９６４

[１５] Ｄｉｎｇ ＬＮꎬ Ｘｉａ ＪＪꎬ Ｗａｎｇ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｇｌｕｃｏｓｅ ａｎｄ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｍｉｃｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ
ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ＩＲＥ１ / ＧＳＫ￣３β ａｘｉｓ￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
[Ｊ] . Ｅｎｄｏｃｒ Ｍｅｔａｂ Ｉｍｍｕｎｅ Ｄｉｓｏｒｄ Ｄｒｕｇ Ｔａｒｇｅｔｓꎬ ２０２５.
ｄｏｉ: １０.２１７４ / ０１１８７１５３０３３１９４３４２４１１１３１６１６０６

[１６] Ｋｏｎｇ Ｙꎬ Ｙｉ ＹＪꎬ Ｌｉｕ ＸＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｓｃｏｖｅｒｙ ａｎｄ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ｏｐｔｉｍｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ９￣Ｏ￣ｐｈｅｎｙｌｓｕｌｆｏｎｙｌ￣ｂｅｒｂｅｒｉｎｅｓ ａｓ ｎｅｗ
ｌｉｐｉｄ￣ｌｏｗｅｒｉｎｇ ａｇｅｎｔｓ [ Ｊ] . Ｂｉｏｏｒｇ Ｃｈｅｍꎬ ２０２２ꎬ １２１:
１０５６６５. ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ.ｂｉｏｏｒｇ.２０２２.１０５６６５

[１７] Ｚｈａｏ Ｙꎬ Ｙａｎｇ ＹＹꎬ Ｙａｎｇ ＢＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ
ｏｆ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｆｏｒ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ: ｓｔｕｄｙ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ ａ ｒａｎ￣
ｄｏｍｉｚｅｄ ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄ ｐｌａｃｅｂｏ￣ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ[Ｊ] . Ｔｒｉａｌｓꎬ
２０２１ꎬ ２２(１): ８５. ｄｏｉ: １０.１１８６ / ｓ１３０６３￣０２１￣０５０２８￣８

[１８] Ｗｕ ＣＭꎬ Ｚｈａｏ Ｙꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｓｐｅ￣
ｃｉｆｉｃａｌｌｙ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｔｈｅ ａｎｔｉ￣ｈｙｐｅｒｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｅｍｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ (ＢＢＲ) ａｎｄ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ ＢＢＲ’ ｓ ｃｈｏ￣
ｌｅｓｔｅｒｏｌ￣ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ[ Ｊ] . Ｊ Ａｄｖ Ｒｅｓꎬ
２０２１ꎬ ３７: １９７￣２０８. ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ.ｊａｒｅ.２０２１.０７.０１１

[１９] Ｈｕ ＷＨꎬ Ｆｅｎｇ Ｈꎬ Ｌｉｕ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｅｎｔ ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ
ｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＣＥＴＰ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｆｏｒ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｈｕｍ Ｖａｃｃｉｎ Ｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒꎬ ２０２５ꎬ ２１(１):
２４６２４６６. ｄｏｉ: １０.１０８０ / ２１６４５５１５.２０２５.２４６２４６６

[２０] Ｗｉｎｎｉｅ Ｈｏ ＴＷꎬ Ｗａｎｇ Ｃꎬ Ｌｅｅ ＷＬ. ＬＤＬ ｔｒａｎｓｃｙｔｏｓｉｓ
ｐａｓｓｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｔｒａｎｓ￣Ｇｏｌｇｉ ｎｅｔｗｏｒｋ ａｎｄ ｒｅｑｕｉｒｅｓ
Ｒａｂ１０[Ｊ] . Ｊ Ｌｉｐｉｄ Ｒｅｓꎬ ２０２５:１００８９３. ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ.
ｊｌｒ.２０２５.１００８９３

[２１] Ｂｏｒéｎ Ｊꎬ Ｔａｓｋｉｎｅｎ ＭＲꎬ Ｐａｃｋａｒｄ ＣＪ. Ｂｉｏｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ａｎｄ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆ ＡｐｏＢ￣ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ [ Ｊ] . Ａｎｎｕ
Ｒｅｖ Ｎｕｔｒꎬ ２０２４ꎬ ４４(１): １７９￣２０４.

[２２] Ｍａｔｓｕｏ Ｍꎬ Ｔａｋａｏｋａ Ｓꎬ Ｎａｋａｙａｍａ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ
ｆｒｏｍ ｃｈｅｅｓｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ ｂｙ ＡＴＰ￣ｂｉｎｄｉｎｇ
ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ [ Ｊ] . Ｂｉｏｓｃｉ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌ Ｂｉｏｃｈｅｍꎬ
２０２５ꎬ ８９(４): ５７３￣５８５.

[２３] Ｌｉａｏ ＷＱꎬ Ｌｉ Ｙꎬ Ｚｈａｏ ＨＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｌｉａｎ￣Ｄｏｕ￣Ｑｉｎｇ￣
Ｍａｉ Ｆｏｒｍｕｌａ ａｃｔｉｖａｔｅｓ ｔｈｅ ＰＰＡＲγ￣ＬＸＲα￣ＡＢＣＡ１ / ＡＢ￣
ＣＧ１ ｐａｔｈｗａｙ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＩＬ￣１０ꎬ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｐｒｏｍｏ￣
ｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｆｆｌｕｘ ａｎｄ ａ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ
ｐｌａｑｕｅｓ[Ｊ] . Ｈｉｓｔｏｌ Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌꎬ ２０２５ꎬ ４０(４): ５８５￣５９６.

[２４] Ｚｈａｎｇ ＳＴꎬ Ｄｕ ＪＪꎬ Ｗａｎｇ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｓｍａｌｌ ｄｅｎｓｅ ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ￣ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
( ｓｄＬＤＬ￣Ｃ) ａｎｄ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ
ｒｉｓｋ[Ｊ] . Ａｒｑ Ｂｒａｓ Ｃａｒｄｉｏｌꎬ ２０２５ꎬ １２２(１): ｅ２０２４０２６５.
ｄｏｉ: １０.３６６６０ / ａｂｃ.２０２４０２６５

[２５] Ｚｈａｎｇ ＳＸꎬ Ｓｕｎ Ｌꎬ Ｘｕ ＸＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ

ｉｎｃｌｉｓｉｒａｎ ｖｅｒｓｕｓ ＰＣＳＫ９ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｖｅｒｓｕｓ ｓｔａｔｉｎ ｐｌｕｓ
ｅｚｅｔｉｍｉｂｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａ: ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ[Ｊ] . ＢＭＣ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｄｉｓｏｒｄꎬ
２０２４ꎬ ２４(１): ６２９. ｄｏｉ: １０.１１８６ / ｓ１２８７２￣０２４￣０４３２１￣ｚ

[２６] Ｇｉｎｓｂｅｒｇ ＨＮꎬ Ｐａｃｋａｒｄ ＣＪꎬ Ｃｈａｐｍａｎ ＭＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｒｉｇｌｙ￣
ｃｅｒｉｄｅ￣ｒｉｃｈ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｒｅｍｎａｎｔｓ: ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｉｎｓｉｇｈｔｓꎬ ｒｏｌｅ ｉｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅꎬ
ａｎｄ ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ￣ａ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ
ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｅｕｒｏｐｅａｎ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｓｏｃｉｅｔｙ[ Ｊ] . Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ
Ｊꎬ ２０２１ꎬ ４２(４７): ４７９１￣４８０６.

[２７] Ｋｈｏｕｒｙ Ｅꎬ Ｌａｕｚｉèｒｅ Ａꎬ Ｒａａｌ ＦＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ
ｐｌａｑｕｅ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｈｏｍｏｚｙｇｏｕｓ ｆａｍｉｌｉａｌ ｈｙｐｅｒｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏ￣
ｌａｅｍｉａ: ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ａ ｌｏｎｇ￣ｔｅｒｍ ｌｉｐｉｄ￣ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｔｈｅ￣
ｒａｐｙ ｉｎｖｏｌｖｉｎｇ ＬＤＬ￣ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ
[Ｊ] . Ｅｕｒ Ｈｅａｒｔ Ｊ Ｃａｓｅ Ｒｅｐꎬ ２０２３ꎬ ７(１): ｙｔａｄ０２９. ｄｏｉ:
１０.１０９３ / ｅｈｊｃｒ / ｙｔａｄ０２９

[２８] Ｄａｉ Ｗꎬ Ｚｈａｎｇ Ｈꎬ Ｌｕｎｄ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｔＰＡ￣ＰＡＩ￣
１ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓ ＶＬＤＬ ａｓｓｅｍｂｌｙ ｉｎ ｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓ
[Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０２３ꎬ ３８１(６６６１): ｅａｄｈ５２０７. ｄｏｉ: １０.
１１２６ / ｓｃｉｅｎｃｅ.ａｄｈ５２０７

[２９] Ｍｕｎｋｈｓａｉｋｈａｎ Ｕꎬ Ａｉｔ￣Ａｉｓｓａ Ｋꎬ Ｓａｈｙｏｕｎ ＡＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｍｉ￣
ｔａｐｉｄｅ: ｎａｖｉｇａｔｉｎｇ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ｗｉｔｈ ｉｎｎｏｖａ￣
ｔｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ[Ｊ] . Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ Ｒｅｐꎬ ２０２４ꎬ ５１(１): １０８２.
ｄｏｉ: １０.１００７ / ｓ１１０３３￣０２４￣１０００３￣ｙ

[３０] Ｇｏｌｄｓｔｅｉｎ ＪＬꎬ Ｂｒｏｗｎ ＭＳ. Ｔｈｅ ＬＤＬ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｇｕ￣
ｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ[ Ｊ] . Ｊ Ｃｅｌｌ Ｓｃｉ
Ｓｕｐｐｌꎬ １９８５ꎬ ３: １３１￣１３７. ｄｏｉ: １０.１２４２ / ｊｃｓ.１９８５. ｓｕｐ￣
ｐｌｅｍｅｎｔ＿３.１３

[３１] Ｒｏｓｅｎｓｏｎ ＲＳꎬ Ｊｒ ＨＢＢꎬ Ｄａｖｉｄｓｏｎ ＷＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
ｅｆｆｌｕｘ ａｎｄ ａｔｈｅｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ: ａｄｖａｎｃｉｎｇ ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｐｔ ｏｆ
ｒｅｖｅｒｓｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ[ Ｊ] . Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎꎬ ２０１２ꎬ １２５
(１５): １９０５￣１９１９.

[３２] Ｆｅｂｂｒａｉｏ Ｍꎬ Ｐｏｄｒｅｚ ＥＡꎬ Ｓｍｉｔｈ ＪＤꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔａｒｇｅｔｅｄ ｄｉｓ￣
ｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｃｌａｓｓ Ｂ ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ＣＤ３６ ｐｒｏｔｅｃｔｓ
ａｇａｉｎｓｔ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｌｅｓｉｏｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｎ ｍｉｃｅ [ Ｊ] .
Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔꎬ ２０００ꎬ １０５(８): １０４９￣１０５６.

[３３] Ｌｉｂｂｙ Ｐꎬ Ｈａｎｓｓｏｎ ＧＫ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ
ｄｉｓｅａｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ａｒｔｅｒｉａｌ ｔｒｅｅ: ｐｌａｙｅｒｓ ａｎｄ ｌａｙｅｒｓ[ Ｊ] . Ｃｉｒｃ
Ｒｅｓꎬ ２０１５ꎬ １１６(２): ３０７￣３１１.

[ ３４] Ｈｏｔａｍｉｓｌｉｇｉｌ ＧＳ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎꎬ ｍｅｔａｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｉｍｍｕｎｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ [ Ｊ ] . Ｎａｔｕｒｅꎬ ２０１７ꎬ ５４２
(７６４０): １７７￣１８５.

[３５] Ｚｈｏｕ Ｘꎬ Ｒｅｎ ＦＹꎬ Ｗｅｉ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｅｒ￣
ｂｅｒｉｎｅ ａｎｄ ｅｖｏｄｉａｍｉｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
ａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ ｉｎ ｈｉｇｈ ｆａｔ ｄｉｅｔ ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉｃ ｒａｔｓ
[Ｊ] . Ｌｉｐｉｄｓ Ｈｅａｌｔｈ Ｄｉｓꎬ ２０１７ꎬ １６(１): ２３９. ｄｏｉ: １０.
１１８６ / ｓ１２９４４￣０１７￣０６２８￣ｘ

[３６] Ｃａｉ ＹＪꎬ Ｙａｎｇ ＱＮꎬ Ｙｕ ＹＱꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｕｎｄｅｒｌ￣
ｙｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ａｇａｉｎｓｔ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｄｉｓｅａｓｅｓ: ａ ｒｅｖｉｅｗ [ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２３ꎬ １４:



李习平ꎬ等.基于脂质沉积抑制－代谢清除协同效应的黄连素抗动脉粥样硬化机制研究进展 ８３　　　 　

１２８３７８４. ｄｏｉ: １０.３３８９ / ｆｐｈａｒ.２０２３.１２８３７８４
[３７] Ｃａｏ ＳＪꎬ Ｚｈｏｕ Ｙꎬ Ｘｕ ＰＸꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ

ｅｘｈｉｂｉｔ ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ￣ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔｓ ｖｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
ＡＭＰ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ｉｎ Ｈｅｐ Ｇ２ ｃｅｌｌｓ[Ｊ] . Ｊ Ｅｔｈ￣
ｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０１３ꎬ １４９(２): ５７６￣５８２.

[３８] Ａｌｒｕｈａｉｍｉ ＲＳꎬ Ｓｉｄｄｉｑ Ａｂｄｕｈ Ｍꎬ Ａｈｍｅｄａ ＡＦꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ
ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ Ｅ￣ＮＴＰＤａｓｅ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｈｙｐｅｒｌｉｐｉ￣
ｄｅｍｉａ[Ｊ] . Ｄｒｕｇ Ｄｅｖ Ｒｅｓꎬ ２０２４ꎬ ８５(２): ｅ２２１６６. ｄｏｉ:
１０.１００２ / ｄｄｒ.２２１６６

[３９] Ｃｈｅｎ Ｃꎬ Ｌｉｕ ＸＣꎬ Ｄｅｎｇ Ｂ. Ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ
ｏｎ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｄｂ / ｄｂ ｍｉｃｅ ｖｉａ
ＡＭＰＫ / ＳＩＲＴ１ ｐａｔｈｗａｙ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ｍｅｄ Ｓｃｉꎬ
２０２４ꎬ ４４(５): ９０２￣９１１.

[４０] Ｆｅｎｇ Ｊꎬ Ｘｕ Ｒꎬ Ｄｏｕ ＺＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｂｅｒｂｅｒｒｕｂｉｎｅ
ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｔｈｅ ＡＭＰＫ /
ＳＲＥＢＰ２ / ＰＣＳＫ９ / ＬＤＬ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ [ Ｊ] .
Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２５ꎬ ９８９: １７７２２８. ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ.
ｅｊｐｈａｒ.２０２４.１７７２２８

[４１] Ｃｉｃｅｒｏ ＡＦＧꎬ Ｆｏｇａｃｃｉ Ｆꎬ Ｓｔｏｉａｎ ＡＰꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｕｔｒａｃｅｕｔｉｃａｌｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ: ｗｈｉｃｈꎬ ｗｈｅｎꎬ ａｎｄ
ｆｏｒ ｗｈｏｍ? Ｃｏｕｌｄ ｎｕｔｒａｃｅｕｔｉｃａｌｓ ｈｅｌｐ ｌｏｗ￣ｒｉｓｋ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ
ｗｉｔｈ ｎｏｎ￣ｏｐｔｉｍａｌ ｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ? [ Ｊ] . Ｃｕｒｒ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒ
Ｒｅｐꎬ ２０２１ꎬ ２３ ( １０): ５７. ｄｏｉ: １０. １００７ / ｓ１１８８３￣０２１￣
００９５５￣ｙ

[４２] Ｔｉａｎ Ｙꎬ Ｃａｉ ＪＷꎬ Ｇｕｉ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｄｉｒｅｃｔｌｙ ａｆｆｅｃｔｓ
ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｔｏ ｐｒｏｍｏｔｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｆａｒｎｅｓｏｉｄ Ｘ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ [ Ｊ] . Ｄｒｕｇ Ｍｅｔａｂ Ｄｉｓｐｏｓꎬ ２０１９ꎬ ４７
(２): ８６￣９３.

[４３] Ｗａｎｇ Ｃꎬ Ｙａｎｇ ＹＴꎬ Ｃｈｅｎ ＪＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ
ａｇａｉｎｓｔ ｈｉｇｈ￣ｅｎｅｒｇｙ ａｎｄ ｌｏｗ￣ｐｒｏｔｅｉｎ ｄｉｅｔ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｅｐａｔｉｃ
ｓｔｅａｔｏｓｉｓ: ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ｂｉｌｅ ａｃｉｄ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｌａｙｉｎｇ ｈｅｎｓ[ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ ２４
(２４): １７３０４. ｄｏｉ: １０.３３９０ / ｉｊｍｓ２４２４１７３０４

[４４] Ｙａｎｇ ＸＪꎬ Ｌｉｕ Ｆꎬ Ｆｅｎｇ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｆｏａｍ ｃｅｌｌｓ ｂｙ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ＡＰ￣１ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｎｒｆ２ / ＨＯ￣
１ ｐａｔｈｗａｙ[ Ｊ] . Ｊ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２０ꎬ ７５(１):
４５￣５３.

[４５] Ｓｏｎｇ Ｔꎬ Ｃｈｅｎ ＷＤ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｃａｒｏｔｉｄ ａｔｈｅｒｏ￣
ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴｍＴＯＲ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ
[Ｊ] . Ｂｉｏｅｎｇｉｎｅｅｒｅｄꎬ ２０２１ꎬ １２(１): ８１３５￣８１４６.

[４６] Ｗａｎｇ ＴＴꎬ Ｙｕ ＬＬꎬ Ｚｈｅｎｇ ＪＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ
ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｓｔａｂｉｌｉｚｅｓ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｐｌａｑｕｅ ｔｈｒｏｕｇｈ
ＮＲＦ２ / ＳＬＣ７Ａ１１ / ＧＰＸ４ ｐａｔｈｗａｙ [ Ｊ ] . Ｃｈｉｎ Ｊ Ｉｎｔｅｇｒ
Ｍｅｄꎬ ２０２４ꎬ ３０(１０): ９０６￣９１６.

[４７] Ｍａ ＳＲꎬ Ｔｏｎｇ Ｑꎬ Ｌｉｎ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｔｒｅａｔｓ ａｔｈｅｒｏ￣

ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ｖｉａ ａ ｖｉｔａｍｉｎｅ￣ｌｉｋｅ ｅｆｆｅｃｔ ｄｏｗｎ￣ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ Ｃｈｏ￣
ｌｉｎｅ￣ＴＭＡ￣ＴＭＡＯ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
[Ｊ] . Ｓｉｇｎａｌ Ｔｒａｎｓｄｕｃｔ Ｔａｒｇｅｔ Ｔｈｅｒꎬ ２０２２ꎬ ７(１): ２０７.
ｄｏｉ: １０.１０３８ / ｓ４１３９２￣０２２￣０１０２７￣６

[４８] Ｍａ ＣＹꎬ Ｓｈｉ ＸＹꎬ Ｗｕ ＹＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ ａｎｄ ｈｅｐａｔｉｃ ｓｔｅａｔｏｓｉｓ ｉｎ ＡｐｏＥ－ / －

ｍｉｃｅ ｂｙ ｄｏｗｎ￣ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＰＣＳＫ９ ｖｉａ ＥＲＫ１ / ２ ｐａｔｈｗａｙ
[Ｊ] . Ａｎｎ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄꎬ ２０２１ꎬ ９(２０): １５１７. ｄｏｉ: １０.
２１０３７ / ａｔｍ￣２０￣８１０６

[４９] Ｆａｔａｈｉａｎ Ａꎬ Ｈａｆｔｃｈｅｓｈｍｅｈ ＳＭꎬ Ａｚｈｄａｒｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｏｍ￣
ｉｓｉｎｇ ａｎｔｉ￣ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ
ｆｒｏｍ ｉｎ ｖｉｔｒｏꎬ ｉｎ ｖｉｖｏꎬ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔｕｄｉｅｓ [ Ｊ] . Ｒｅｖ
Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２０ꎬ １７８: ８３￣１１０. ｄｏｉ:
１０.１００７ / １１２＿２０２０＿４２

[５０] Ｙａｎｇ ＬＬꎬ Ｚｈｕ ＷＹꎬ Ｚｈａｎｇ ＸＢꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ
ｏｆ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｆｏｒ ｓｅｖｅｒａｌ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ: ａ ｓｙｓ￣
ｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ￣ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎ￣
ｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ [ Ｊ] . Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ ２０２３ꎬ １１２: １５４７１６.
ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ.ｐｈｙｍｅｄ.２０２３.１５４７１６

[５１] Ｓｈａｒｍａ Ｓꎬ Ｓｈａｒｍａ Ｄꎬ Ｄｈｏｂｉ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ｉｎｓｉｇｈｔ ｔｏ
ｔｒｅａｔ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｐｈｙｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓ ｔａｒ￣
ｇｅｔｉｎｇ ＰＰＡＲ￣α[Ｊ] . Ｍｏｌ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｃｈｅｍꎬ ２０２４ꎬ ４７９(３):
７０７￣７３２.

[５２] Ｗｕ Ｍꎬ Ｙａｎｇ ＳＪꎬ Ｗａｎｇ ＳＺꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ｏｎ
ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ａｎｄ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ
ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｈｉｇｈ￣ｆａｔ ｄｉｅｔ￣ｆｅｄ ＡｐｏＥ－ / － ｍｉｃｅ[ Ｊ] . Ｆｒｏｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２０２０ꎬ １１: ２２３. ｄｏｉ: １０. ３３８９ / ｆｐｈａｒ. ２０２０.
００２２３

[５３] Ｗｕ ＳＮꎬ Ｚｏｕ ＭＨ. ＡＭＰＫꎬ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ａｎｄ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ [ Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２０ꎬ ２１
(１４): ４９８７. ｄｏｉ: １０.３３９０ / ｉｊｍｓ２１１４４９８７

[５４] Ｙｕ ＭＹꎬ Ａｌｉｍｕｊｉａｎｇ Ｍꎬ Ｈｕ ＬＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ
ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｖｉａ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｃｏｍｐｌｅｘ Ｉ ｉｎ ｇｕｔ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｂｉｏｌ Ｓｃｉꎬ ２０２１ꎬ １７
(７): １６９３￣１７０７.

[５５] Ｉｌｙａｓ Ｚꎬ Ｐｅｒｎａ Ｓꎬ Ａｌ￣Ｔｈａｗａｄｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｂｅｒ￣
ｂｅｒｉｎｅ ｏｎ ｗｅｉｇｈｔ ｌｏｓｓ ｉｎ ｏｒｄｅｒ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｏｂｅｓｉｔｙ: ａ ｓｙｓ￣
ｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ[ Ｊ] . Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒꎬ ２０２０ꎬ １２７:
１１０１３７. ｄｏｉ: １０.１０１６ / ｊ.ｂｉｏｐｈａ.２０２０.１１０１３７

[５６] Ｃｉｃｅｒｏ ＡＦＧꎬ Ｆｏｇａｃｃｉ Ｆꎬ Ｔｏｃｃｉ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｒｅｅ ａｒｍｓꎬ
ｄｏｕｂｌｅ￣ｂｌｉｎｄꎬ ｎｏｎ￣ｉｎｆｅｒｉｏｒｉｔｙꎬ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ
ｔｅｓｔｉｎｇ ｔｈｅ ｌｉｐｉｄ￣ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａ ｎｏｖｅｌ ｄｉｅｔａｒｙ ｓｕｐｐｌｅ￣
ｍｅｎｔ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｒｅｄ ｙｅａｓｔ ｒｉｃｅ ａｎｄ ａｒｔｉｃｈｏｋｅ ｅｘｔｒａｃｔｓ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ Ａｒｍｏｌｉｐｉｄ Ｐｌｕｓ 􀅺 ａｎｄ ｐｌａｃｅｂｏ [ Ｊ] . Ａｒｃｈ
Ｍｅｄ Ｓｃｉꎬ ２０２３ꎬ １９(５): １１６９￣１１７９.

(编辑:郑潇)


