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摘  要 

经皮冠状动脉介入治疗(PCI)是目前临床开展冠状动脉血运重建的核心手段，药物洗脱支架(DES)的临床

应用虽有效降低了支架内再狭窄(ISR)的发生风险，却无法彻底规避该并发症，现阶段ISR仍以每年1%~2%
的比例持续出现，临床针对远期ISR的处理仍以DES、药物涂层球囊(DCB)二次介入为主，治疗手段亟待

创新升级。中医药立足整体调控理念，以“益气活血、化瘀通络、清热解毒”为核心治则，通过抗炎抗

氧化、修复血管内皮功能、调控机体免疫及代谢等多靶点、多途径干预ISR发生发展的关键环节，在临床

应用中展现出确切的干预效果。本文系统梳理PCI术后ISR的现代医学病理机制及核心调控细胞信号通路，

归纳中医药经典复方、单味药及活性成分干预ISR的最新研究进展，深入剖析当前中医药干预ISR机制研

究中存在的问题与不足，并进一步提出中西医协同防治PCI术后ISR的研究方向与发展思路，旨在为临床

优化ISR防治方案、挖掘中医药的临床应用价值提供理论参考与实践依据。 
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Abstract 
Percutaneous coronary intervention (PCI) is the core method for coronary revascularization in clin-
ical practice. Although the clinical application of drug-eluting stents (DES) effectively reduces the 
risk of in-stent restenosis (ISR), it cannot completely avoid this complication. At present, ISR still oc-
curs at an annual rate of 1%~2%. For long-term ISR, clinical treatment mainly relies on secondary 
intervention with DES and drug-coated balloons (DCB), and innovative therapeutic strategies are ur-
gently needed. Based on the holistic regulation concept, traditional Chinese medicine (TCM) takes 
“replenishing qi and activating blood, resolving stasis and unblocking collaterals, clearing heat and 
detoxifying” as the core therapeutic principles. It intervenes in the key links of ISR occurrence and 
development through multi-target and multi-pathway effects such as anti-inflammation, anti-oxida-
tion, vascular endothelial repair, and immune-metabolic regulation, showing definite clinical effi-
cacy. This paper systematically reviews the modern medical pathological mechanisms and core reg-
ulatory signaling pathways of post-PCI ISR, summarizes the latest research progress of classic TCM 
compounds, single herbs and their active ingredients in intervening ISR, deeply analyzes the prob-
lems and deficiencies in current mechanism studies, and further proposes research directions and 
development strategies for integrated Chinese and Western medicine in preventing and treating 
post-PCI ISR. It aims to provide theoretical references and practical basis for optimizing ISR preven-
tion and treatment strategies and exploring the clinical value of TCM. 
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1. 引言 

稳定性冠状动脉疾病是缺血性心脏病最常见的临床表现，也是全球范围内导致患者死亡的主要病因，

心肌血运重建至今仍是治疗有症状患者或合并缺血性冠状动脉病变患者的核心手段[1]。根据 2018 年欧

洲心脏病学会和欧洲胸外科协会心肌血运重建工作组制定的相关指南，经皮冠状动脉介入治疗(Percutaneous 
Coronary Intervention, PCI)是当前临床实施冠状动脉再血运重建的重要方式之一[2]。在经优化的抗血栓及

基础药物治疗前提下，PCI 术可有效缓解患者心肌缺血症状、改善心脏功能并提升生活质量，对于适合

PCI 治疗的患者群体，接受 PCI 术并置入药物洗脱支架(Drug Eluting Stent, DES)是临床成熟的再血运重建

方案，可使患者获得显著的临床获益[2]。 
DES 的临床应用显著降低了支架内再狭窄(In-stent Restenosis, ISR)的发生风险，但无法阻断动脉粥样

硬化的自然进程，相关研究表明，ISR 仍以每年 1%~2%的速度持续发生，因临床 DES 植入人群基数庞

大，该并发症正逐渐形成可预见的临床诊疗负担[3]。尽管 DES 已将 ISR 的 1 年内发病率降至 2%至 10%，

但新生内膜增殖、支架内新生动脉粥样硬化和局部超敏反应的延迟作用机制，仍会导致 ISR 持续性、显

著性发生[4]-[6]。目前针对患者远期发生的 ISR，现代医学仍以包含 DES 和药物涂层球囊(Drug-coated 
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Balloons, DCB)在内的二次介入方式为主要治疗手段，相关治疗方案亟待革新[7]。 
近年来，中医药在 PCI 术后患者综合管理中的应用范围逐渐扩大，相关研究多聚焦于“益气活血、

化瘀通络、清热解毒”等核心治则，通过抗炎抗氧化、改善内皮功能、调控免疫及代谢等多靶点干预 ISR
发生发展的关键环节，取得了较好的临床疗效[8]。在此背景下，结合未来患者预期寿命逐步提高和冠状

动脉疾病临床治疗难度不断攀升的现状，本文以 PCI 术后 ISR 这一核心不良心血管事件为研究核心，系

统综述 ISR 的现代医学病理机制，同时结合中医对该病的病机认识，归纳中成药、经典方药及其活性成

分干预 ISR的临床与实验研究进展，以期为未来中西医协同防治 PCI术后 ISR提供理论参考与实践思路。 

2. PCI 术后支架内再狭窄(ISR)的核心病理机制 

ISR 通常以反复发作性心绞痛为主要临床表现，部分患者亦可表现为心肌梗死，其本质是动脉血管

因 PCI 术损伤，导致支架植入段冠状动脉病变再度狭窄、新生内膜组织异常增生的病理过程[3]，核心病

理本质为“血管损伤后异常修复”。PCI 术与支架植入操作首先会造成血管内皮剥脱及血管壁机械性损

伤，进而触发以炎症反应为核心的一系列修复反应；当该修复过程出现失控或失衡时，便会表现为支架

内再狭窄(ISR) [9]-[11]。 
其关键病理机制可概括为以下五个方面： 

2.1. 损伤–炎症–平滑肌反应轴 

① 球囊扩张和支架撑开操作直接导致血管内皮脱落、内膜/中膜撕裂和血栓形成，使血管基底膜与

支架金属/聚合物表面暴露[9] [10]； 
② 血小板与单核细胞黏附于血管损伤部位，释放白细胞介素 1 (IL1)、肿瘤坏死因子 α (TNFα)、血小

板衍生生长因子(PDGF)等多种炎性介质和生长因子，驱动血管平滑肌细胞(VSMC)发生表型转换、迁移与

增殖，并合成大量细胞外基质，最终形成新生内膜增生[10]-[12]； 
③ 该炎症反应过程涉及先天与获得性免疫，单核/巨噬细胞、T 细胞、树突细胞及铁死亡、氧化应激

等通路均参与其中，近期单细胞组学研究揭示，IL17 相关炎症反应、特定单核细胞亚群可通过内皮外泌

体进一步促进 VSMC 的增殖与迁移[13] [14]。 

2.2. 持续炎症与金属/药物过敏 

支架的金属成分和药物聚合物可诱导血管局部发生局灶性迟发型过敏反应，导致局部慢性炎症、纤

维蛋白沉积和血管内皮功能长期障碍，进一步促进内膜组织增生，成为晚期 ISR 发生的重要诱因[9] [15] 
[16]。 

2.3. 早期 ISR 与晚期 ISR：病理特征的差异性 

早期 ISR (发病时间 < 1 年)：以 VSMC 增殖和细胞外基质沉积形成的单调纤维性新生内膜为主要病

理特征[10] [17]；晚期 ISR (发病时间 > 1 年)：在已形成的新生内膜组织中再次发生脂质沉积、泡沫细胞

聚集、坏死核心形成和纤维帽生成，即“支架内新生动脉粥样硬化”，这是晚期 ISR 与晚期支架血栓发

生的主要病理基础[9] [17]。 

2.4. 机械因素与血管重构 

支架欠扩张、支架尺寸选择不足、支架骨架变形或骨折等机械性问题，会导致血管局部剪切力异常

和金属负荷增加，进一步放大炎症反应和新生内膜增生；同时病变血管可出现负性重构(血管收缩)，与内

膜增生共同作用导致血管管腔再度狭窄[18]-[21]。 
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2.5. 宿主因素和基因表观遗传背景 

① 糖尿病、冠状动脉复杂病变、长病变、多枚支架植入、小血管病变等临床因素，会提高机体炎症

反应与 VSMC 的应激性，是 ISR 发生的重要易感因素[18]-[21]；② 大量候选基因和微小核糖核酸(miRNA)
与炎症通路和 VSMC 的生物学行为密切相关，提示 ISR 是炎症修复过程中遗传因素相互作用的复杂网络

性疾病[14] [20] [22]。 
综上，支架内再狭窄的核心病理本质可总结为：PCI 术造成的血管损伤，在炎症反应的主导下发生异

常且持续的修复过程，具体表现为平滑肌细胞驱动的新生内膜增生，及后期出现的支架内新生动脉粥样

硬化，且该病理过程会受到机械因素和宿主炎症易感性的放大与调制。 

3. 调控 ISR 的关键细胞信号通路 

冠状动脉支架术后再狭窄的发生核心在于血管平滑肌细胞(VSMC)的异常增殖/迁移、表型转换和血

管局部慢性炎症反应；细胞周期相关的 mTOR/PI3K/Akt 通路、炎症相关的 NFκB/STAT 通路、TGFβ/Smad
通路和机械感受相关的 Hippo/YAP 通路等，是目前临床公认的调控 ISR 发生发展的关键细胞信号通路。 

3.1. 细胞周期与 mTOR/PI3K/Akt 相关通路 

血管机械损伤及各类生长因子可激活 Cyclin/CDK 复合物，驱动 VSMC 完成 G1/S 期转换，进而促进

新生内膜增生[10] [23] [24]；p27^Kip1、p21^Cip1 等 CDK 抑制蛋白是内膜增生的“负性调控因子(刹车)”，
其表达上调可有效抑制 VSMC 的增殖和迁移[10] [23] [24]。 

PI3K/Akt/mTOR 信号轴可促进细胞异常生长与增殖；limus 类药物通过 FKBP12 抑制 mTORC1 并上

调 p27^Kip1 的表达，是药物洗脱支架实现抗再狭窄的经典作用机制[24]。在代谢综合征相关的 ISR 中，

蛋白质组学研究提示 PI3K/Akt 通路及血小板激活、平滑肌收缩通路发生重塑，成为该类型 ISR 的重要调

控靶点[25]。 

3.2. 炎症与免疫信号通路(NFκB、STAT、IL17 等) 

血管机械损伤激活血小板和巨噬细胞，释放 IL1、TNFα、IL6 等炎性因子，引发 NFκB 通路活化并启

动持续的炎症反应，进一步促进 VSMC 表型转换和新生内膜形成[13] [16] [26]。 
基因与 miRNA 网络分析提示，STAT 家族、IL1/IL6/IL18、CXCL8 等因子在 ISR 的炎症调控通路中

占据中枢地位[3] [14] [22]；IL17 通路可激活单核细胞和内皮炎症反应，内皮细胞外泌体通过上调 MYLK，

经 VEGFR2 通路促进 VSMC 增殖与迁移，参与复发性 ISR 的发生发展[14]；最新研究发现，AMPK/SOX9/ 
STAT3 信号轴介导 VSMC 的表型转换和迁移，是 ISR 防治的潜在新靶点[27]。 

3.3. TGFβ/Smad 与 VSMC 表型转换 

TGFβ/Smad 通路既参与细胞周期的调控，又可驱动胶原和细胞外基质(ECM)的沉积；p27/p21 的表达

上调与 TGFβ依赖的内膜增生“晚期制动”密切相关[10] [24] [28]。在股腘动脉 ISR 中，matrilin2 通过上

调 TGFβ/Smad 通路，维持 TAGLN 等 VSMC 收缩表型标志的表达，抑制 MYH10 等合成表型及 VSMC
的增殖/迁移[29]。 

3.4. 机械感受与 Hippo/YAP/ROCK 通路 

支架的机械牵拉和血管基质刚度通过 Hippo/YAP 通路调节 VSMC 表型；抑制 YAP 核转位可促进

VSMC 向收缩表型转换，同时抑制其异常增殖[28] [30]。含砷药洗脱支架和多酚 Sr 外支架均通过抑制
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YAP 或调控 Hippo/YAP 通路，实现抑制新生内膜增生并促进血管内皮修复的双重作用[28] [30] (见表

1)。 
 

Table 1. Key signaling pathways and main functions regulating ISR 
表 1. 调控 ISR 的关键信号通路及主要作用 

通路/轴 主要作用 

PI3K/Akt/mTOR/p27 调控 VSMC 增殖/迁移，为 DES 经典抗再狭窄药靶 

NFκB/TLR 介导炎性因子上调，促进 VSMC 表型转换 

TGFβ/Smad 调控 ECM 沉积、VSMC 增殖，参与内膜增生晚期制动 

Hippo/YAP/ROCK 感受机械信号，调节 VSMC 合成↔收缩表型转换 

STAT/IL17/VEGFR2 通过免疫炎症反应驱动 VSMC 增殖/迁移 

4. 中医药干预 ISR 相关信号通路的研究进展 

4.1. 经典复方对信号通路的调控 

中医药经典复方基于中医整体观与辨证论治理念组方，可通过调控多条信号通路，多环节、多靶点

干预 ISR 的发生发展，其核心作用机制可归纳为以下四类： 
1) 调控内质网应激–自噬轴：抑制 PERK/eIF2α/ATF4/CHOP 介导的过度内质网应激(ERS)及自噬反

应，可有效减轻球囊损伤后血管新生内膜增生与纤维化程度[31]。 
2) 调控 TGFβ/Smad 与 RhoA/ROCK 纤维化/重构通路：补阳还五汤可通过抑制 TGFBR1/Smad2/3 信

号通路，显著降低 VSMC 迁移、增殖能力，减少新生内膜形成[32]；复方心可舒则可同时抑制 RhoA/ROCK
和 TGFβ1/Smads 通路，改善能量代谢并减轻 ISR 相关的心肌纤维化[33]。 

3) 调控炎症相关通路(TLR4/NFκB 等)：动物实验显示，“解毒活血”类方剂可通过抑制 TLR4/NFκB
下游炎性因子的表达，减少球囊损伤后血管再狭窄的发生[34]；临床试验的网络药理学分析结果同样表明，

该类方剂可作用于多靶点抗炎、抗细胞衰老和 AGE/RAGE 等通路[34]。 
4) 调控内皮修复与 EPC 衰老通路：心脉隆可通过恢复 Gria2 表达并激活 cAMP 信号通路，显著减轻

氧化低密度脂蛋白诱导的内皮祖细胞(EPC)衰老与功能障碍，在体内实验中亦可改善球囊损伤血管的修复

进程，为中医“扶正固本、护内皮”的治则提供了分子生物学基础[35] (见表 2)。 
 

Table 2. Key signaling pathways and action links of TCM in intervening ISR 
表 2. 中医药干预 ISR 关键信号通路与作用环节 

中医药/研究模型 主要病理环节 关键通路/靶点 作用特点 

豁痰解毒通络方

(HTJDTLD)大鼠 
球囊损伤颈动脉 
模型 

新生内膜增生、

VSMC 过度增殖、

自噬异常 

PERK/eIF2α/ATF4/CHOP 通路；

ERS 自噬相关蛋白(GRP78, 
Beclin1, LC3B, ATG12) 

抑制过度内质网应激和自噬，减轻内膜

肥厚和纤维化，抑制 VSMC 增殖/去分

化 

补阳还五汤(BYHWD)
小鼠动脉结扎/腔内 
再狭窄模型 

VSMC 迁移、增殖

和新生内膜形成 

TGFBR1/Smad2/3 轴；下调

Cyclin A2、CDK4、MMP9， 
上调 TIMP1 

抑制 TGFβ受体 1 磷酸化和下游 Smad
信号，减轻新生内膜增生，有望用于

ISR 防治 

心可舒/通心络等复方

(间接证据) 
PCI 后 ISR、炎症与

血小板激活 
TLR4/NFκB、NO/cGMP、
cAMP/PKA 等 

通过抗炎、抗血小板、改善内皮功能、

抑制平滑肌增殖等多通路作用，降低再

狭窄率 
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续表 

复方心可舒(Cardiotonic 
Pills)微型猪 ISR 模型 

支架相关心肌 
纤维化、能量代谢

障碍 

RhoA/ROCK；TGFβ1/Smads；
MCP1、MMP2/9 

改善 ATP 生成和线粒体复合体Ⅲ活

性，抑制 TGFβ1/Smads 和炎症趋化 
基质降解通路，减轻心肌纤维化 

通心络胶囊冠脉再狭窄

临床 RCT + 网络药理 PCI 后 ISR 及炎症 受体配体活性、AGE/RAGE、 
细胞衰老相关通路等 

Meta 分析证实可显著降低 ISR 和心绞

痛发生率；网络药理提示通过多靶点、

多通路抗炎、抗凋亡和抗老化发挥作用 

心脉隆(XinMaiLong, 
XML) EPC 及大鼠球囊

损伤模型 

内皮修复受损、

EPC 衰老 Gria2/cAMP 信号通路 

通过上调 Gria2 并激活 cAMP 通路， 
延缓氧化 LDL 致 EPC 衰老、改善功

能，在体内可减轻血管损伤，为从 
“促进内皮修复”预防 ISR 提供 
新思路 

4.2. 单味中药及有效成分 

近年来，中医药联合现代生物技术在心血管疾病防治领域展现出巨大潜力，研究证实，枸杞源纳米

囊泡负载于纤维蛋白凝胶后，可通过靶向抑制 p38 MAPK/NF-κB p65 炎症通路，有效修复心肌梗死损伤

的心脏，为中医药与纳米技术结合治疗心血管疾病提供了全新思路[36]。中药及其复方在防治支架内再狭

窄方面同样具有显著优势，系统评价显示，中药联合常规西药治疗可显著降低冠状动脉支架术后再狭窄

发生率、心脏死亡率、心绞痛复发率、急性心肌梗死发生率及重复 PCI 操作次数[37]。 
多项研究进一步揭示了单味中药及其有效成分干预心血管疾病的分子机制，核心研究结果如下： 
1) 舒血宁注射液(银杏叶提取物为主要成分)：通过调控 TLR4/NF-κB 与 PI3K/Akt 通路调节巨噬细胞

极化，改善心肌梗死后的心肌损伤[38]； 
2) 栀子苷：通过抑制 PARP1/PI3K/AKT 通路恢复脂噬功能，进而缓解动脉粥样硬化的发展进程[39]； 
3) 人参三醇皂苷：靶向 Keap1/Nrf2 通路调控氧化应激反应，抑制心脏成纤维细胞活化与增殖，减轻

心肌梗死后的心肌纤维化[40]； 
4) 积雪草苷：抑制巨噬细胞内 RhoF-NF-κB/MAPK 信号轴及炎症反应，延缓动脉粥样硬化发展[41]； 
5) 丹参活性成分：丹酚酸 B 通过调控 NF-κB/NLRP3 通路抑制动脉粥样硬化与炎症反应[42]；丹参

酮ⅡA 则可下调 MAPKs/NF-κB 通路发挥抗动脉粥样硬化作用[43]； 
6) 牛蒡子苷：通过抑制 IL6/JAK2/STAT3 通路，减少血管损伤后新生内膜形成与细胞增殖，进而发

挥抗支架内再狭窄的作用[44]。 
循证医学证据表明，丹红注射液、通心络胶囊等多种中药制剂，可通过抗血小板、抗炎、抑制平滑

肌细胞增殖、扩张血管、改善微循环及保护血管内皮等多重机制，缓解心绞痛、改善心功能、预防无复

流/慢复流并抑制支架内再狭窄，在冠心病 PCI 治疗中发挥着重要的辅助作用[34]。 

5. 中医药治疗支架内再狭窄信号通路研究的现存问题 

当前研究证据表明，中医药在预防和治疗支架内再狭窄(ISR)方面具有一定的临床潜力，但从细胞信

号通路层面开展的机制研究，仍存在明显的短板和方法学问题，核心问题可归纳为以下六类： 

5.1. 总体证据与机制研究存在脱节 

多个系统评价与网状/meta 分析证实，复方中药或中成药联合常规西药治疗，可显著降低 ISR 发生率

及不良心血管事件发生风险，但相关研究多为临床终点研究，缺乏与明确分子机制的对应分析，且研究

证据质量多为“低–中等”[34] [45]-[51]。现有研究虽在临床上观察到中医药具有抗血小板、抗炎、抑制
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平滑肌增殖、改善内皮功能等作用，但从活性成分到作用靶点，再到下游信号通路的作用链条往往不完

整，难以形成清晰的作用机制体系[34]。 

5.2. 研究模型与临床情景的外推性不足 

多数机制研究采用球囊损伤或动物血管狭窄模型，而非临床真实的支架植入模型[52]，与临床药物洗

脱支架相关 ISR 的炎症/新生动脉粥样硬化表型存在明显差异。部分研究在动脉粥样硬化或血管成形模型

的研究基础上，直接推论其对支架后再狭窄的作用[32] [53]，研究结果的临床外推性有限。 

5.3. 信号通路选择零散，缺乏系统整合 

现有研究多以单方/单病证为导向，分别报道中医药对 TGFβ1/Smad [32] [33]、APN/PPARα-AMPK [53]、
PI3K/AKT、TNF、HIF1 等通路的调控作用[52]，多为“抓到一个通路就开展研究”的零散策略，缺乏与

ISR 已知关键信号网络(炎症、平滑肌表型转换、内皮修复等)的系统对接[3]。同时，目前很少有研究采用

“组学 + 网络药理 + 功能验证”的完整研究路径，已开展的整合研究数量有限且检测指标不充分[52]。 

5.4. 对中药自身的复杂性处理不足 

相关综述指出，中药有效成分复杂、多靶点作用叠加、临床处方存在加减化裁及炮制工艺差异等问

题，使“固定方 + 固定通路”的研究模式难以代表中医药的真实临床应用[34]。此外，很多实验研究在

未充分标准化中药成分和给药剂量的情况下，直接开展细胞/动物实验，导致研究结果难以复现和横向比

较[34]。 

5.5. 实验设计与质量控制存在缺陷 

在动物与细胞实验中，普遍存在对照设置不完善、阳性药物对照缺失、时间点和剂量梯度设置不足

等问题，导致难以准确区分中医药对血管的“保护内皮”与“过度抑制增殖”等双向效应[33] [52] [53]。
同时，基础研究与临床试验几乎脱节，多数基础研究未与特定临床 RCT 或特定中药制剂(如芎芍胶囊、通

心络胶囊等)建立“从床旁到实验台再回床旁”的研究闭环[34] [37] [49] [50]。 

5.6. 与现代 ISR 生物学研究热点对接不足 

现代 ISR 研究已高度关注血管新生粥样硬化、免疫炎症谱系、基因/表观遗传调控等新的作用通路[9] 
[53]，而中医药相关研究仍多停留在传统的炎症、细胞增殖、氧化应激等研究方向，对 miRNA、circRNA、

EPC 相关通路等前沿研究方向涉及较少[9] [53]。 

6. 研究总结与未来展望 

6.1. 研究总结 

本文系统梳理了 PCI 术后 ISR 的现代医学病理机制、核心调控信号通路，及中医药干预 ISR 的最新

研究进展，可得出以下核心结论： 
1) ISR 的核心病理本质为 PCI 术所致血管损伤后的“异常修复”，以炎症反应为主导，伴随 VSMC

异常增殖/迁移、表型转换，后期可出现支架内新生动脉粥样硬化，且机械因素、宿主易感因素、基因表

观遗传背景均会影响其发生发展； 
2) mTOR/PI3K/Akt、NFκB/STAT、TGFβ/Smad、Hippo/YAP 等信号通路，通过调控 VSMC 生物学行

为、炎症反应、血管重构等环节，共同参与 ISR 的调控，是 ISR 防治的核心靶点； 
3) 中医药以“益气活血、化瘀通络、清热解毒”为核心治则，其经典复方、单味药及活性成分可通
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过多靶点、多通路调控 ISR 的关键病理环节，如抑制炎症反应、抑制 VSMC 异常增殖/迁移、修复血管内

皮功能、抑制纤维化等，在临床中展现出确切的辅助防治效果； 
4) 目前中医药干预 ISR 的信号通路研究仍存在诸多问题，包括基础研究与临床证据脱节、研究模型

外推性不足、通路研究零散、中药成分标准化程度低、实验设计不规范、与前沿研究热点对接不足等，

限制了中医药临床价值的进一步挖掘与转化。 

6.2. 未来展望 

结合当前研究现状与现存问题，未来中西医协同防治 PCI 术后 ISR 的研究，需摒弃宏观泛论，聚焦

具体科学问题，从以下方向重点推进： 
1) 构建贴近临床的复合 ISR 模型：摒弃传统单一球囊损伤模型，研发包含 DES 植入、高脂血症动

脉粥样硬化基础的复合动物模型，尤其需模拟晚期 ISR 的新生动脉粥样硬化特征，提升基础研究的临床

外推性。 
2) 聚焦“双向调控”机制研究：针对 ISR“修复失衡”本质，采用“组学 + 网络药理”方法，重点

挖掘益气活血类中药如何同时调控“内皮修复通路(如 PI3K/Akt)”与“平滑肌增殖通路(如 MAPK/ERK)”，
构建“成分–靶点–通路–平衡效应”的完整体系。 

3) 提出针对性中药治则假说：针对晚期 ISR 的新生动脉粥样硬化与脂质沉积特征，提出科学假说：

以“化痰祛湿、清热解毒”为治则的中药(如黄连、山楂、泽泻等)，可能通过调控脂质代谢与炎症焦亡通

路，在抑制晚期 ISR 进展中更具潜力，需设计实验验证该假说。 
4) 推进中药标准化与闭环转化：加强中药复方质量控制，明确核心有效成分；完善实验设计(增设阳

性药对照、剂量梯度)，建立“基础研究–临床试验–成果转化”闭环，解决中药作用靶点模糊、结果不

可复现的问题。 
5) 对接前沿热点与高质量 RCT：聚焦血管免疫炎症、非编码 RNA 调控等前沿，挖掘中医药干预机

制；开展大样本、多中心 RCT，结合生物标志物检测，为中西医协同防治 ISR 提供高级别循证证据。 
综上，中医药在 PCI 术后 ISR 的防治中具有独特的整体调控优势和良好的临床潜力，未来需通过规

范化、系统化、前沿化的研究，进一步明确其作用机制，解决当前研究中存在的问题，推动中西医协同

防治 ISR 的临床应用与成果转化，为临床优化 ISR 防治方案、降低不良心血管事件发生风险提供新的思

路与手段。 
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