
杂志网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｊｐｐ．ｎｅｔ

［文章编号］　１０００４７１８（２０１９）０４０６８６０６

　［收稿日期］２０１８０７０５　　　［修回日期］２０１８０９２６
△通讯作者 Ｔｅｌ：０５７８２２８５２２４；Ｅｍａｉｌ：ｈｕｗｕｍｉｎｇ１８７４＠ｓｏｈｕ．ｃｏｍ

芪参益气滴丸通过 ＴＲＰＣ１／ＳＴＩＭ１通路调节 Ｃａ２＋

稳态发挥抗动脉粥样硬化作用

胡武明△，　施振华，　叶士勇，　向贻佳，　曾春来
（丽水市中心医院心血管内科，浙江 丽水 ３２３０００）

　　［摘　要］　目的：探究芪参益气滴丸（ＱｉｓｈｅｎＹｉｑｉｄｒｏｐｐｉｎｇｐｉｌｌｓ，ＱＳ）治疗动脉粥样硬化（ａｒｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＡＳ）
的作用机制。方法：利用高脂饮食建立ＳＤ大鼠ＡＳ模型，随机分为：正常对照组，模型组，芪参益气滴丸低、中、高
剂量组，阳性对照组，每组６只。处理１２周后收集血清检测各组大鼠血脂及Ｃａ２＋水平；ＨＥ染色观察动脉组织形态
学变化；ＥＬＩＳＡ法检测血清炎症因子白细胞介素 １β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１β，ＩＬ１β）、ＩＬ６和肿瘤坏死因子 α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）水平；硝酸还原酶法检测动脉组织中一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）水平；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测动脉组织中
瞬时受体电位通道蛋白１（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｈａｎｎｅｌｐｒｏｔｅｉｎ１，ＴＲＰＣ１）、基质交互分子１（ｓｔｒｏｍａｌｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＳＴＩＭ１）和内皮型一氧化氮合酶（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｅＮＯＳ）蛋白表达水平。结果：芪参益气
滴丸能减轻ＡＳ大鼠动脉内膜增厚及血管狭窄，抑制ＡＳ斑块形成；与模型组相比，芪参益气滴丸能显著降低大鼠血
液中总胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）和低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）水平，提高高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ）水平
（Ｐ＜００５）；芪参益气滴丸治疗组大鼠血清炎症因子 ＩＬ１β、ＩＬ６和 ＴＮＦα水平与 ＡＳ大鼠相比显著降低（Ｐ＜
００５）；芪参益气滴丸治疗组大鼠血清Ｃａ２＋水平显著低于且动脉组织中 ＮＯ水平显著高于 ＡＳ大鼠（Ｐ＜００５）；与
ＡＳ大鼠相比，芪参益气滴丸治疗组大鼠动脉组织中ＴＲＰＣ１和ＳＴＩＭ１蛋白水平显著降低，且ｅＮＯＳ蛋白表达水平显
著升高（Ｐ＜００５）。结论：芪参益气滴丸可以通过ＴＲＰＣ１／ＳＴＩＭ１通路调节钙稳态，促进血管舒张因子 ＮＯ的合成
释放，抑制炎症反应，从而发挥抗ＡＳ作用。
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　　动脉粥样硬化（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＡＳ）作为全球主
要致死性心脑血管疾病，其发病率逐年上升［１］。大

量临床研究以及动物实验证实，ＡＳ的发生与脂质代
谢异常密切相关，如血液中甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，
ＴＧ）和总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）异常增加引起
的脂质沉积是 ＡＳ发生的重要环节［２］。不健康的生

活方式，大量摄入高脂食物，生活压力过大以及运动

减少等是诱导体内脂质代谢紊乱，诱发炎症反应，导

致ＡＳ形成的主要原因［３］。血管内皮具有调节血管

壁收缩和血栓形成的作用，血管内皮功能障碍也是

ＡＳ和其它心脑血管疾病发生的预测指标之一［４］。

因此，减轻高血脂诱导的血管内皮损伤对于ＡＳ的防
治具有重要意义。

钙离子（Ｃａ２＋）是细胞中重要的信号转导离子，
参与胞内Ｃａ２＋释放及胞外 Ｃａ２＋内流的细胞信号传
递［５］。血管内皮细胞Ｃａ２＋内流可以通过刺激舒张因
子一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）的释放维持血管内环
境的稳定，参与抵御血管疾病的作用［６］。钙库操纵

性钙通道（ｓｔｏｒｅｏｐｅｒａｔｅｄｃａｌｃｉｕｍｃｈａｎｎｅｌ，ＳＯＣＣ）可通
过调控其结构蛋白瞬时受体电位通道蛋白 １（ｔｒａｎ
ｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｈａｎｎｅｌｐｒｏｔｅｉｎ１，ＴＲＰＣ１）和基
质交互分子１（ｓｔｒｏｍａｌｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＳＴＩＭ１）
维持细胞内 Ｃａ２＋稳态，在血管疾病发生发展过程中
发挥作用［７］。本项工作以ＡＳ模型大鼠为研究对象，
通过检测ＴＲＰＣ１／ＳＴＩＭ１介导的ＳＯＣＣ探讨芪参益气
滴丸（ＱｉｓｈｅｎＹｉｑｉｄｒｉｐｐｉｎｇｐｉｌｌｓ，ＱＳ）在治疗 ＡＳ中的
作用机制。

材　料　和　方　法

１　药品与试剂
芪参益气滴丸购自天津天力士制药股份有限公

司（Ｚ２００３０１３９）；阿托伐他汀购自辉瑞制药有限公司
（Ｈ２００５１４０８）；抗 ＴＲＰＣ１（ａｂ５１２５５）、ＳＴＩＭ１
（ａｂ１０８９９４）、内皮型一氧化氮合酶（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｎｉｔｒｉｃ
ｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｅＮＯＳ）（ａｂ７６１９８）和ＧＡＰＤＨ（ａｂ８２４５）
抗体购自Ａｂｃａｍ；ＮＯ测定试剂盒（硝酸还原酶法）、
白细胞介素 １β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１β，ＩＬ１β）、ＩＬ６和肿瘤
坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）ＥＬＩＳＡ试
剂盒购自南京建成生物研究所。

２　实验动物与分组
雄性 ＳＰＦ级 ＳＤ大鼠 ３６只，８周，体重（２３０±

２０）ｇ，由浙江省实验动物中心提供，许可证号：ＳＹＸＫ
（浙）２０１４００８。采用数字随机法将实验动物随机分
为正常对照（ｃｏｎｔｒｏｌ，Ｃｏｎ）组 （ｎ＝６）和 ＡＳ模型组
（ｎ＝３０）；ＡＳ模型建立后随机分为：模型（ｍｏｄｅｌ）组
（ｎ＝６），芪参益气滴丸低（ｌｏｗｄｏｓｅＱＳ）、中（ｍｉｄｄｌｅ
ｄｏｓｅＱＳ）、高剂量（ｈｉｇｈｄｏｓｅＱＳ）组（均 ｎ＝６），阳性
对照（ｐｏｓｉｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌ，ＰＣ）组（ｎ＝６）。芪参益气滴丸
使用蒸馏水配制成１３５ｋｇ／Ｌ（低剂量）、２７０ｋｇ／Ｌ（中
剂量）和３００ｋｇ／Ｌ（高剂量），按 １ｍＬ／ｋｇ的体积灌
胃，每天 １次；阳性对照组每天灌胃 １次阿托伐他
汀，２５ｍｇ／ｋｇ。
３　主要方法
３．１　ＡＳ模型建立　ＡＳ模型组动物给予高脂饲料
（２％胆固醇、１０％蛋黄粉、１０％猪油、０５％胆酸钠、
８％全脂奶粉和６９５％基础饲料）喂养，每天３０～４０
ｇ，自由饮水，定期观察体重、饮水以及活动情况，正
常对照组给予基础饲料喂养，饲养６周。从第７周
开始处理组采用灌胃法分别给予芪参益气滴丸处

理，阳性对照组给予氟伐他汀处理，正常组和模型组

灌胃同等体积蒸馏水。实验１２周后使用戊巴比妥
钠（４０ｍｇ／ｋｇ）腹腔注射麻醉，心脏采血，取动脉组织
保存于－８０℃或固定于４％的多聚甲醛中备用。
３．２　ＨＥ染色观察大鼠主动脉病理变化　将固定于
多聚甲醛中的动脉组织取出，使用浓度梯度乙醇脱

水后使用二甲苯透明，然后经石蜡包埋后切片。将

切片使用二甲苯进行脱蜡，蒸馏冲洗后使用苏木精

染色，１％盐酸分色 ２０ｓ，流水冲洗后 ０５％伊红染
色，乙醇脱水透明，封片，光学显微镜下观察组织病

理变化。

３．３　血清中血脂、Ｃａ２＋浓度和炎症因子水平检测　
血液收集后，静置 ３０ｍｉｎ，然后 １５００×ｇ离心 １０
ｍｉｎ，分离血清后分装保存于－２０℃备用。使用全自
动生化分析仪检测 ＴＧ、ＴＣ、低密度脂蛋白胆固醇
（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）、高密度
脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＨＤＬＣ）、Ｃａ２＋水平；使用 ＥＬＩＳＡ试剂盒检测大鼠血
清炎症因子ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα水平。
３．４　硝酸还原酶法检测动脉组织中ＮＯ含量　根据
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试剂盒说明书，准确称取大鼠动脉组织，根据重量体

积１∶９加入生理盐水制备１０％的组织匀浆液，离心
取上清根据试剂盒说明书加样，于５５０ｎｍ波长下检
测吸光度（Ａ）值，并根据标准品计算ＮＯ浓度。
３．５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测动脉组织中ＴＲＰＣ１、ＳＴＩＭ１和
ｅＮＯＳ蛋白表达水平　取大鼠动脉组织５０ｍｇ于１５
ｍＬＥＰ管中并加入含蛋白酶抑制剂的ＲＩＰＡ裂解液１
ｍＬ，每管加入 ２粒玻璃珠，匀浆器匀浆后，４℃、
１２０００ｒ／ｍｉｎ离心 １５ｍｉｎ，取上清保存备用。使用
ＢＣＡ试剂盒进行蛋白定量。每组取３０μｇ蛋白进行
ＳＤＳＰＡＧＥ，检测ＴＲＰＣ１、ＳＴＩＭ１和ｅＮＯＳ蛋白表达情
况；以ＧＡＰＤＨ作为内参照，使用 ＢａｎｄＳｃａｎ５０软件
进行图像分析。

４　统计学分析
　　使用 ＳＰＳＳ１９０软件进行所有结果的统计学分
析，所有数据均采用均数±标准差（ｍｅａｎ±ＳＤ）表示，
组间比较采用单因素方差分析（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ）及
ＳＮＫｑ检验，以Ｐ＜００５表示差异有统计学意义。

结　　果

１　芪参益气滴丸对大鼠动脉组织结构的影响
对照组大鼠动脉组织血管壁光滑完整，无脂质

沉积和斑块引起的血管狭窄现象；与对照组相比，ＡＳ
模型大鼠血管内膜明显增厚，血管狭窄，粥样硬化斑

块形成；芪参益气滴丸处理后ＡＳ大鼠血管内膜增厚
和血管狭窄明显减轻，见图１。

Ｆｉｇｕｒｅ１．Ｔｈｅｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｒａｔａｒｔｅｒｉａｌ（ＨＥｓｔａｉ
ｎｉｎｇ，ｓｃａｌｅｂａｒ＝５０μｍ）．Ａｒｒｏｗ：ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃ
ｐｌａｑｕｅａｎｄｉｎｔｉｍａｌｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ；ｏｖａｌ：ｒｅｄｕｃｉｎｇｔｈｅｆｏｒ
ｍａｔｉｏｎｏｆｐｌａｑｕｅ．

图１　大鼠动脉组织病理学变化

２　芪参益气滴丸对ＡＳ大鼠血脂水平的影响
使用全自动生化分析仪检测大鼠血液 ＴＣ、ＴＧ、

ＬＤＬＣ和ＨＤＬＣ的水平，结果显示，与对照组相比，
ＡＳ模型组大鼠血清 ＴＣ、ＴＧ和 ＬＤＬＣ显著升高，
ＨＤＬＣ的水平显著减低（Ｐ＜００５）；与 ＡＳ组相比，
高剂量芪参益气滴丸处理后大鼠 ＴＣ、ＴＧ和 ＬＤＬＣ
水平显著降低，ＨＤＬＣ的水平显著升高（Ｐ＜００５），
见图２。

Ｆｉｇｕｒｅ２．Ｔｈｅｓｅｒｕｍｌｉｐｉｄｌｅｖｅｌｓｏｆｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝３．Ｐ＜００５ｖｓＣｏｎｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５ｖｓＡＳｇｒｏｕｐ；▲Ｐ＜
００５ｖｓｌｏｗｄｏｓｅＱＳｇｒｏｕｐ．

图２　各组大鼠血脂水平变化

３　芪参益气滴丸对ＡＳ大鼠血清炎症因子水平的影响
与对照组相比，ＡＳ组大鼠血清中促炎因子 ＩＬ

１β、ＩＬ６和 ＴＮＦα的水平显著升高（Ｐ＜００５）；与
ＡＳ组相比，芪参益气滴丸处理以后大鼠血清中促炎
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因子 ＩＬ１β、ＩＬ６和 ＴＮＦα的水平显著降低（Ｐ＜ ００５），见图３。

Ｆｉｇｕｒｅ３．ＴｈｅｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓＩＬ１β，ＩＬ６ａｎｄＴＮＦαｏｆｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝３．Ｐ＜００５ｖｓ
Ｃｏｎｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５ｖｓＡＳｇｒｏｕｐ；▲Ｐ＜００５ｖｓｌｏｗｄｏｓｅＱＳｇｒｏｕｐ．

图３　各组大鼠血清炎症因子ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα水平变化

４　芪参益气滴丸对 ＡＳ大鼠血清 Ｃａ２＋和动脉组织
中ＮＯ水平影响

与对照组相比ＡＳ大鼠血清中Ｃａ２＋显著升高和动
脉组织中ＮＯ水平显著降低（Ｐ＜００５）；与ＡＳ大鼠相

比芪参益气滴丸处理后大鼠血清中Ｃａ２＋显著降低和
动脉组织中ＮＯ水平显著升高（Ｐ＜００５），且芪参益
气滴丸高剂量组和中剂量组Ｃａ２＋显著低于低剂量组，
ＮＯ水平显著高于低剂量组（Ｐ＜００５），见图４。

Ｆｉｇｕｒｅ４．ＴｈｅｓｅｒｕｍＣａ２＋ｌｅｖｅｌ（Ａ）ａｎｄａｒｔｅｒｉａｌｔｉｓｓｕｅＮＯｌｅｖｅｌ（Ｂ）ｏｆｒａｔｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝３．Ｐ＜００５ｖｓＣｏｎ
ｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５ｖｓＡＳｇｒｏｕｐ；▲Ｐ＜０．０５ｖｓｌｏｗｄｏｓｅＱＳｇｒｏｕｐ．

图４　大鼠血清Ｃａ２＋水平和动脉组织中ＮＯ水平变化

５　芪参益气滴丸处理对 ＡＳ大鼠动脉组织中 ＴＲ
ＰＣ１、ＳＴＩＭ１和ｅＮＯＳ蛋白表达的影响

与对照组相比，ＡＳ大鼠动脉组织中 ＴＲＰＣ１和
ＳＴＩＭ１蛋白表达显著升高，ｅＮＯＳ蛋白表达显著降低
（Ｐ＜００５）；与 ＡＳ大鼠相比，芪参益气滴丸处理后

ＴＲＰＣ１和ＳＴＩＭ１蛋白表达显著降低，ｅＮＯＳ蛋白表达
水平显著升高（Ｐ＜００５），且芪参益气滴丸高剂量组
对ＴＲＰＣ１、ＳＴＩＭ１和ｅＮＯＳ蛋白表达的调节作用显著
优于低剂量组（Ｐ＜００５），见图５。
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Ｆｉｇｕｒｅ５．ＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔａｎａｌｙｓｉｓｏｆＴＲＰＣ１，ＳＴＩＭ１ａｎｄｅＮＯＳｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｉｎｒａｔａｒｔｅｒｉａｌｔｉｓｓｕｅｓ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝３．Ｐ＜
００５ｖｓＣｏｎｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５ｖｓＡＳｇｒｏｕｐ；▲Ｐ＜００５ｖｓｌｏｗｄｏｓｅＱＳｇｒｏｕｐ．

图５　大鼠动脉组织中ＴＲＰＣ１、ＳＴＩＭ１和ｅＮＯＳ蛋白表达水平变化

讨　　论

ＡＳ是一种慢性免疫疾病，其病理过程表现为巨
噬细胞吞噬脂质形成泡沫细胞并聚集在血管壁，诱

发炎性细胞因子的释放，从而导致脂质堆积形成斑

块，堵塞血管［８］。ＡＳ的发生是多种致病因素综合作
用的结果，包括血管内皮细胞和平滑肌细胞损伤、血

脂代谢异常、血小板聚集、氧化应激及炎症反应等。

在高血脂等因素作用下，低密度脂蛋白能够通过诱

导内皮细胞损伤，降低血管舒张因子 ＮＯ的合成释
放，引起血管舒张障碍以及平滑肌细胞损伤，是 ＡＳ
形成的关键［９］。

　　芪参益气滴丸主要由黄芪、丹参、三七和降香等
中药组成。黄芪中含有的黄芪多糖和黄酮类化合物

具有温补心气、活血化瘀、改变血管通透性的作用；

丹参和三七具有通经活络的作用。因此，芪参益气

滴丸具有益气活血、通经活络、扩张血管的作用。研

究显示芪参益气滴丸对冠心病患者血脂代谢紊乱具

有良好的调节作用，可以通过降低 ＴＣ、ＬＤＬ以及提
高ＨＤＬ延缓冠状动脉粥样硬化的发展［１０］。本研究

结果表明芪参益气滴丸能够显著降低 ＡＳ大鼠血清
中ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬＣ同时提高 ＨＤＬＣ的水平，提示芪
参益气滴丸可以通过调节脂质代谢减缓 ＡＳ的发展。
宋郁珍等［１１］也证实芪参益气滴丸可以调节高胆固醇

血症家兔脂质代谢紊乱。

炎症反应在ＡＳ病变起始、斑块破裂以及血栓形
成过程中发挥重要作用。临床研究表明，ＡＳ患者血
清中的炎症因子水平如 ＩＬ１β、ＩＬ６和 ＴＮＦα水平显
著提高［１２１３］。ＩＬ１β和 ＩＬ６具有广泛的炎症诱导和
免疫调节作用，可以通过炎症反应以及脂质代谢促

进ＡＳ的发展［１４］。ＴＮＦα可以通过促进ＬＤＬ的生成

和降低 ＨＤＬ的合成，诱导脂类代谢异常。此外，
ＴＮＦα还可以通过抑制ｅＮＯＳ的合成，诱导血管内皮
细胞损伤以及刺激内皮细胞表达黏附分子，导致内

皮功能障碍，从而加速ＡＳ的形成和发展［１５１６］。本研

究中芪参益气滴丸可通过降低 ＡＳ大鼠血清炎症因
子ＩＬ１β、ＩＬ６和ＴＮＦα的水平，减轻ＡＳ大鼠炎症反
应，发挥抗ＡＳ作用。

Ｃａ２＋作为细胞内重要的第二信使，可以通过调
节细胞线粒体功能，介导ＡＳ的发展。已有研究证实
动脉粥样硬化斑块中的 Ｃａ２＋浓度显著高于正常组
织［１７］。血管组织中 Ｃａ２＋稳态与 ＳＯＣＣ密切相关。
当血管平滑肌细胞中 Ｃａ２＋过度消耗以后，会引起
ＳＴＩＭ１激活并转移到细胞膜上，与 ＴＲＰＣ１结合形成
ＳＯＣＣ，介导钙库操纵性钙内流，提高胞内 Ｃａ２＋浓
度［１８］。Ｗａｎｇ等［１９］表明诱导 Ｃａ２＋内流可以通过降
低冠状动脉血管平滑肌细胞活性，促进 ＡＳ的发展，
但沉默ＴＲＰＣ１或阻断钙库操纵性钙内流后 ＡＳ发展
受到抑制。本研究中芪参益气滴丸处理后大鼠动脉

组织中ＴＲＰＣ１和ＳＴＩＭ１的蛋白表达显著降低，说明
芪参益气滴丸可以通过降低 ＴＲＰＣ１／ＳＴＩＭ１诱导的
Ｃａ２＋升高，减轻动脉粥样硬化引起的血管内皮损伤。
目前研究发现 Ｃａ２＋稳态是激活 ｅＮＯＳ合成 ＮＯ的关
键因素。生理条件下 ｅＮＯＳ可以通过合成 ＮＯ，舒张
血管，发挥血管保护作用。研究表明，血管紧张素可

以诱导猪主动脉内皮细胞Ｃａ２＋浓度升高，同时ｅＮＯＳ
和ＮＯ的表达下降［２０］。本研究中 ＡＳ大鼠动脉组织
中ｅＮＯＳ水平显著降低，芪参益气滴丸处理后 ＡＳ大
鼠动脉组织中ｅＮＯＳ水平显著升高，表明芪参益气滴
丸可以通过诱导 ｅＮＯＳ分泌，促进 ＮＯ的合成释放，
降低血管内皮损伤，从而发挥对ＡＳ的保护作用。

综上所述，芪参益气滴丸可用通过调节脂质代
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谢以及抑制炎症反应，抑制 ＡＳ的发展。此外，芪参
益气滴丸可以通过下调 ＴＲＰＣ１和 ＳＴＩＭ１的表达，降
低ＳＯＣＣ介导的 Ｃａ２＋内流，增加动脉组织 ｅＮＯＳ表
达，促进 ＮＯ的合成释放，发挥 ＡＳ保护作用。本研
究结果明确了ＳＯＣＣ介导的Ｃａ２＋稳态在芪参益气滴
丸抗ＡＳ中的作用机制，为揭示芪参益气滴丸在心血
管疾病中的保护作用提供参考资料。
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