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从中性粒细胞胞外诱捕网介导的“炎症-组织修复轴”探讨
中医药干预慢性心力衰竭的作用机制
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［摘要］ 中性粒细胞胞外诱捕网（NETs）作为免疫系统的关键效应机制，是由解聚的染色质骨架与中性粒细胞颗粒蛋白

组成的一种网状结构。大量证据表明，NETs 在慢性心力衰竭（CHF）的发生发展演变进程中具有双重调节作用。一方面，

NETs 通过释放损伤相关分子模式（DAMPs）及颗粒酶，释放促炎因子，加剧心肌纤维化与心室重构。另一方面，可通过捕获基

质金属蛋白酶调控胶原降解平衡，促进血管内皮生长因子表达，间接参与心肌微环境修复。精准调控 NETs 在 CHF 中促炎损

伤与组织修复的双重效应，成为治疗慢性心衰的核心环节与关键步骤。而中医药在调控 NETs双重效应方面显示出独特优势，

为 CHF 治疗提供了多层次、多途径的干预策略，但具体调控作用机制仍未阐明。该文聚焦于 NETs 在 CHF 病理生理过程中的

作用机制，深入剖析在炎症反应中的具体作用路径。探讨 NETs对心肌组织修复的影响，及治疗潜在靶点与作用模式。通过全

面梳理和分析当前国内外相关研究成果，旨在为 CHF 临床管理中 NETs相关研究提供创新性的研究思路与方法。
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［［Abstract］］ Neutrophil extracellular traps （NETs）， as a key effector mechanism of the immune system， are reticular 

structures composed of disaggregated chromatin skeletons and neutrophil granule proteins. Substantial evidence indicates that NETs 

exert dual regulatory roles in the initiation and progression of chronic heart failure （CHF）. On the one hand， NETs exacerbate 

myocardial fibrosis and ventricular remodeling by releasing proinflammatory factors through the release of damage-associated 

molecular patterns （DAMPs） and granzyme enzymes. On the other hand， NETs indirectly participate in myocardial 

microenvironment repair by regulating collagen degradation balance through trapping matrix metalloproteinases and promoting the 

expression of vascular endothelial growth factors. Precision regulation of NETs， which exert dual effects in promoting inflammatory 

damage and mediating tissue repair in CHF， represents a core section and critical step for treating chronic heart failure. Traditional 

Chinese medicine demonstrates unique advantages in regulating the dual effects of NETs， offering multi-level， multi-pathway 

intervention strategies for CHF treatment. However， the specific regulatory mechanisms remain unclear. This paper focused on the 

role of NETs in the pathophysiological process of CHF， delving into their specific action pathways within the inflammatory 

response. It explored the impact of NETs on myocardial tissue repair， identifying potential therapeutic targets and modes of action. 

By comprehensively reviewing and analyzing current Chinese and international research findings， this study aims to provide 

innovative research approaches and methodologies for NETs-related research in the clinical management of CHF.
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慢性心力衰竭（CHF）是一种复杂的临床综合征，由各种

病因引起，最终导致心室收缩或舒张功能受损［1］。发病机制

涉及多重因素，其中炎症反应被广泛认为是 CHF 发生发展

的重要驱动因素［2］。最新流行病学调查显示，全球有约

6 400 万心衰（HF）的患者［3］。其中大约有 670 万 20 岁以上的

美国人患有 HF，预计到 2030 年将上升到 850 万［4］。CHF 患

者的免疫炎症因子出现异常，而中性粒细胞（NEU）是先天免

疫系统的关键参与者，通过释放脱氧核糖核酸（DNA）、组蛋

白、弹性蛋白酶、髓过氧化物酶和抗菌肽等组成的中性粒细

胞胞外诱捕网（NETs）来对抗感染［5］。最新研究表明，NETs

在 CHF 的发生与发展中扮演着双重角色［6］。

NETs 是 NEU 释放的一种网状结构，主要由 DNA 和抗

菌蛋白组成，能够捕获并杀死微生物［7］。高水平的 NETs 与

HF 的严重程度、炎症反应及肠道微生物多样性的降低存在

一定的相关性，提示 NETs 可能在 HF 的进展中起到促进作

用［8］。此外，NETs 的形成与心脏的结构重塑和功能障碍密

切相关，在心肌缺血再灌注损伤（MI/RI）的情境下，NETs 的

释放被认为是导致心脏功能恶化的重要因素［9］。在 CHF 的

病理过程中，NETs 的形成和多种炎症因子有着紧密的关联。

研究发现，NETs 的释放与 C 反应蛋白（CRP）水平呈正相关，

CRP 被认为是慢性低度炎症的标志物［10］。此外，NETs 的形

成还可能与氧化应激、细胞凋亡和心肌细胞功能障碍等多个

因素相互作用，加剧 HF 的病理进程［11］。因此，能够通过抑

制 NETs 的形成，减轻心脏的病理性重塑，改善心脏功能［12］。

NEU 也是降低心肌损伤和预防 HF 的潜在治疗靶点［13-14］。

近年来，中医药在 CHF 的治疗领域得到广泛应用，中药

的活性成分、单体以及中药复方在 CHF 的治疗中所展现出

的疗效，得到有效证实［15］。研究表明，中医药通过多成分、多

靶点的协同作用模式，精准调控 NETs的形成、释放及降解过

程，改善心肌重构、抑制过度炎症反应、促进心肌修复［15］。

综上所述，NETs 在 CHF 发生发展的病理进程中发挥着

关键作用，既促进炎症反应，又能在组织修复过程中发挥保

护作用。中医药在此过程中展现出独特的优势，本文系统地

梳理了 NETs 在 CHF 中的作用机制及中医药靶向干预 NETs

治疗 CHF 的研究现状，为该疾病的治疗提供新的思路和

靶点。

1 NETs 概述

NETs 是 NEU 响应特定刺激而释放的复杂纤维结构，主

要由解聚的染色质和各种抗菌蛋白质组成［16］。NETs的形成

是 NEU 对病原体的防御反应，但过度或不当的释放能导致

组织损伤和多种疾病的发生［17］。因此，了解 NETs 的形成机

制对于研究在免疫反应和疾病中的作用至关重要。

NETs 的本质是 NEU 的一种程序性坏死——中性粒细

胞胞外诱捕网形成性死亡（NETosis），特征为核膜解体、染色

质去凝聚及胞膜破裂，导致 NETs 的释放［18］。该过程由活性

氧（ROS）/瓜氨酸化组蛋白轴驱动，以染色质解聚、胞膜穿

孔、核膜破裂为形态学标志，最终导致细胞死亡并释放网状

结构［19］。其中，瓜氨酸化组蛋白的主要作用是催化染色质解

聚并作为强效 DAMP 驱动炎症［20］。 NETs 可划分为启动

（ROS 爆发）、执行（染色质去致密化）、释放（胞外网状结构形

成）及清除（脱氧核糖核酸酶Ⅰ/巨噬细胞）4 个连续阶段，共

同决定后续炎症或修复走向［21］。因此，NETs的“促炎”与“修

复”双重作用并非并行存在，而是同一坏死过程在不同时间

及空间节点上的阶段性表现，这为精准干预 NETs 的形成提

供了理论依据。

NETs 的形成可以由多种因素诱导，包括细菌、真菌、病

毒及某些细胞因子等［7］。具体来说，病原体的存在会激活

NEU，通过还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶产生的

ROS 促进 NETs的释放［22］。此外，细胞因子如肿瘤坏死因子-

α（TNF-α）和白细胞介素（IL）-8 也被证明能够诱导 NETs 的

形成［23-24］。研究表明，老年患者的 NEU 对线粒体的存在反

应更强，导致 NETs 的形成增强［25］。研究表明，NETs 的组成

和结构在不同的刺激条件下可能会有所不同，这取决于诱导

NETs 的具体病原体或生理刺激［25-26］。NETs 的清除是防止

其在体内积累、引发炎症反应和组织损伤的重要过程［27-28］。

研究表明，脱氧核糖核酸酶Ⅰ是清除 NETs的主要酶，通过降

解 NETs 中的 DNA 来实现［29-31］。然而，NETs 在某些情况下

可能会逃避清除，导致其在体内的积累，从而引发一系列病

理状态，如自身免疫疾病和慢性炎症等［23，32］。

综上所述，NETs 是 NEU 应对病原体的核心防御机制，

但其过度形成或清除障碍将导致血管阻塞、细胞增殖抑制作

用及慢性炎症，进而加剧感染后器官损伤、自身免疫病及肿

瘤进展。

2 NETs 对慢性心衰的双重调控作用

NETs 的“双重作用”并非两种独立功能，而是不同阶段

被 CHF 微环境影响后的病理表现，效应方向取决于 NETs 的

生成强度、清除动力学及微环境信号整合 3 个核心调控节点

的平衡状态。启动/执行阶段过度，则表现为促炎、促纤维

化，而释放/清除阶段适度，则限制炎症并引导修复。这就导

致 NETs 在 CHF 发生发展的病理进程中发挥着双重调控的

作用，一方面既参与炎症反应，NETs 释放的促炎介质、

DAMPs 及蛋白水解酶可加剧心肌纤维化与不良心室重构；
另一方面又可能促进 CHF 的组织修复，NETs 通过捕获基质

金属蛋白酶、诱导血管内皮生长因子表达等方式参与胶原稳

态调控与微血管修复，介导心肌微环境再生。氧化应激等刺

激诱导 NETs，而髓过氧化物酶（MPO）等 NETs组分直接造成

心肌细胞增殖抑制作用，促进炎症、纤维化与不良重构［33］。

此外，中性粒细胞弹性蛋白酶（NE）切割激活 IL-1β前体，并

降解抗炎症介质如 TNF-α可溶性受体，延长炎症反应；NETs

骨架 DNA 激活环鸟苷酸-腺苷酸合成酶（cGAS）/干扰素基因

刺激因子（STING）信号通路，驱动干扰素及促炎因子转

录［34］。在组织修复方面，NETs 所含丝氨酸蛋白酶可降解促
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炎细胞因子和趋化因子，加速炎症消退，从而调控组织修复

进程［35］。此外，NETs诱导巨噬细胞向修复型极化，也有助于

损伤区清创与组织愈合。见图 1。

2.1　NETs 调控慢性心衰的炎症反应     NETs 在各种心血管

疾病炎症反应中扮演着复杂的角色，包括 CHF［36］、MI/RI［37］、

病毒性心肌炎［38］、心肌梗死（MI）［39］、动脉粥样硬化［40］、急性

冠脉综合征（ACS）［41］等。KOSTIN 等［42］发现，释放 NETs 能

直接介导心肌细胞损伤、微血管功能障碍及心脏重塑，与

NETs相关的心脏和全身性疾病也会导致 CHF。

NETs 主要通过捕获病原体和释放炎症介质来促进炎症

反应的发生，NEU 在 HF 的病理过程中被激活，释放 NETs，从

而增加局部炎症反应，导致心脏功能及结构的进一步损

伤［26］。NETs 中的组分也能够直接损伤心肌细胞，导致细胞

功能障碍和心脏收缩能力下降［24］。NETs可以通过释放细胞

因子和趋化因子，招募更多的炎症细胞到达心脏，形成恶性

循环，进一步加重炎症状态［25］。NETs 还可以通过激活内皮

细胞和促进组织因子的释放，增强凝血反应，进而导致微血

管栓塞和心脏缺血［43-44］。过量 NETs 无法被巨噬细胞及时清

除时，会持续释放蛋白酶与毒性蛋白，激活炎症小体，同样会

加剧炎症反应［45］。此外，NETs 还能够通过与其他免疫细胞

的相互作用，加剧心脏炎症反应［46-47］。在 CHF 患者中，NETs

的水平与心脏损伤的严重程度呈正相关，提示 NETs 可能作

为心脏损伤的生物标志物［48］。研究显示，NETs 形成过程中

释放的颗粒物质及不完全降解，可导致抗中性粒细胞胞浆抗

体相关血管炎，尤其是 NETs的不完全降解，在血管炎的发病

中同样具有特异性［49］。此外，NEU 也能通过释放 ROS 和蛋

白水解酶直接损害心肌细胞，导致心功能障碍［50］。NEU 与

淋巴细胞比值对 HF 的严重程度、预后和诊断也具有预测价

值，其水平升高与 HF 患者的不良预后相关［51］。在临床 CHF

患者中，NETs 水平与多种临床指标相关［52-53］。研究表明，

CHF 患者血浆中 NETs 的浓度显著高于健康对照组，并且与

心功能不全的严重程度呈正相关［54］。而在 CHF 患者中，

NETs 的形成与炎症介质的浓度呈正相关，提示 NETs 可能在

炎症反应和心脏功能障碍之间起到桥梁作用［55］。此外，瓜氨

酸化组蛋白 H3 被发现是 MI/RI 后心肌损伤和不良重塑的关

键介质，可减轻炎症和保护线粒体完整性，从而减轻 MI/RI

损伤并保留心脏功能，靶向 CitH3 代表预防心肌梗死后 HF

的一种有前途的治疗策略［56］。这表明 NETs 不仅在 CHF 的

发病机制中发挥作用，还可能在临床管理中作为潜在的生物

标志物。此外，NETs 的形成与 HF 患者的预后密切相关，较

高水平的 NETs 可能预示着更差的临床结局，如住院率的增

加及死亡风险升高［57］。因此，NETs 在 CHF 中通过促进炎症

反应和直接导致心脏损伤发挥重要作用，其在临床中的相关

性提示了 NETs作为潜在治疗靶点的可能性。

NETs 在 CHF 的不同阶段扮演着不同的角色。在 CHF

的早期阶段，NETs 的形成有助于清除病原体和细胞碎片，从

而减轻局部炎症反应并促进组织修复［58］。此时，NETs 的释

放可以通过增强巨噬细胞的极化和促进修复相关因子的表

达来支持心脏的再生过程［59］。然而，随着 CHF 的进展，NETs

的作用逐渐转变为促炎和促病理的角色。研究发现，在 CHF

的后期阶段，NETs 的过度积累与心脏的重塑和功能障碍密

切相关［60］。这种转变可能与 NETs 中包含的细胞因子和损

伤相关分子有关，这些分子能够激活心脏内的炎症反应，导

致心肌细胞的凋亡和纤维化［60］。研究表明，在永久性冠状动

脉结扎致 MI的 HF 小鼠模型中，通过抗体介导或遗传方法消

耗中性粒细胞可以阻止 HF 的进展，尤其是 HF 中晚期的左心

室重塑和纤维化进展［61］。因此，NETs 在 CHF 不同阶段的角

色转换提示，适度的 NETs 释放可以促进炎症的消退和组织

修复，而过度的 NETs则可能导致组织损伤和功能障碍，针对

图 1　NETs 干预慢性心衰机制

Fig. 1　Diagram of mechanism of NETs intervention in chronic heart failure
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NETs 的治疗策略需要根据疾病的进展阶段进行调整，以实

现最佳的治疗效果。

2.2　NETs 调控慢性心衰的组织修复     尽管 NETs 对心肌组

织修复不如炎症反应作用显著，但在心肌组织修复再生中同

样也有促进作用。研究表明，NETs 不仅是机体对感染的防

御机制，还在心脏损伤后的修复过程中发挥积极作用。在

MI 等心肌损伤后，NETs 的形成可以通过捕捉和清除细菌、

死亡细胞及其残骸，促进局部炎症反应的调节，从而为心肌

组织修复创造有利条件［62-65］。研究发现，NETs 还可以通过

释放细胞因子和生长因子，刺激心肌细胞的增殖和迁移，促

进心脏组织的再生和修复［66-67］。此外，NETs 修复心脏组织

的过程，还是通过调节细胞微环境来影响心脏修复的结果。

NETs 的形成被发现能促进巨噬细胞极化，该过程不仅可调

节炎症反应和修复过程，还被发现能通过这一机制在 MI 后

急性期炎症后期促进组织修复［68-69］。具体来说，NETs 通过

促进 M2 型巨噬细胞的极化，增强抗炎反应和组织修复功

能，抑制 M1 型巨噬细胞的活性，从而减少炎症损伤［70］

NETs 还可能会促进心脏纤维化的发生。NETs 通过释

放促纤维化因子和激活相关信号通路，促进心肌成纤维细胞

的增殖和活化，从而导致心脏纤维化的加重［71］。NETs 中的

组蛋白和其他细胞因子可以刺激心脏成纤维细胞的转化，增

加胶原蛋白的合成，最终导致心脏结构的重塑和功能的下

降［66］。因此，尽管 NETs 在心脏修复中具有重要作用，但其

在心脏纤维化中的双重角色提示在临床治疗中需要谨慎对

待 NETs的调节，以避免其潜在的负面影响。

3 中医药调控 NETs 治疗 CHF

近年来，大量体内外研究证实，中药活性成分及单体、中

药复方可通过多靶点、多通路干预 NETs形成与降解，进而阻

断或逆转 CHF 的病理进程。以下按中药活性成分及单体、

中药复方 2 个层次，系统梳理中医药调控 NETs 治疗 CHF 的

最新证据与潜在机制，具体见增强出版附加材料。

3.1　中药活性成分及单体     中药活性成分及单体在治疗

CHF 方面展现出良好的效果，诸如人参及其主要提取物人参

皂苷［72］、具有广泛药理作用的小檗碱［73］、抗炎活性显著的秋

水仙碱［74-75］、临床常用的丹参注射液［76］。大量研究表明，中

药活性成分能够干预 NETs 形成与降解从而减少炎症反应、

促进组织修复，防止血栓［77-78］。

研究发现，秋水仙碱通过减少烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷

酸氧化酶 2（NOX2）/ROS 的产生和 Ca2+来抑制 NETs 的形成，

抑制心脏炎症反应，缓解急性 MI 后的心脏重塑并改善心功

能［79］。在一项涉及慢性冠心病患者的随机试验中，每天服用

0.5 mg 秋水仙碱的患者心血管事件风险显著低于接受安慰

剂者，发现秋水仙碱对 NETs的抑制作用是通过调节 IL-1β的

分泌和自噬信号传导来实现的［80-81］。秋水仙碱治疗能显著

减轻大鼠围手术期心肌损伤，其机制也可能是通过抑制

NETs的形成［82］。秋水仙碱还能够通过恢复细胞骨架动力学

来抑制经皮冠状动脉介入治疗后 ACS 患者 NETs 形成，并恢

复受损的细管蛋白组织［83］。此外，秋水仙碱被发现能通过

NEU 衍生的 S100A8/A9 炎症信号通路抑制骨髓中 NEU 的增

殖，从而减弱 MI/RI 损伤后的微血管阻塞［84］。研究发现，槲

皮素是 MI后 NETs形成的潜在疗法，能够显著缓解心功能不

全［85］。此外，槲皮素能抑制活化 NEU 释放的 NETs 来减少

NETs 的有害细胞效应，并可能通过直接相互作用降低 MPO

和弹性蛋白酶的酶活性，降低了 NETs 对肺泡细胞的细胞增

殖抑制作用［86］。研究表明，三七皂苷对动脉粥样硬化伴急性

心肌损伤具有显著抑制斑块和减轻心肌损伤的综合作用，其

机制可能与抑制斑块及心肌损伤部位 NETs 的激活有关［87］。

山楂提取物通过降低血脂异常小鼠的 NETs水平从而有效改

善 血 脂 异 常 的 作 用 机 制 可 能 与 调 控 T-box 转 录 因 子 21

（Tbx21）、维甲酸相关孤儿受体 γt（RORγt）、GATA 结合蛋白

3（GATA3）因子，影响辅助性 T 细胞（Th）1/Th2、Th17/调节性

T 细胞（Treg）分化有关［88］。

此外，与使用单一中药及其活性成分相比，人参皂苷 Rg1

和隐丹参酮（CPT）组合能够抑制 E-选择素（CD62E）依赖的

NEU 浸润和 NETs 的形成来发挥抗肿瘤转移效果，其中 CPT

通过下调 CD62E 表达抑制 NEU 招募，而人参皂苷 Rg1 则抑

制 NETs的形成并逆转 NETs的促肿瘤效应，二者表现出良好

的协同增效作用［89］。研究显示，黄芪与莪术配伍也通过抑制

NETs 的生成及其介导的信号通路，发挥抗结直肠癌肝转移

的作用［90］。此外，黄芪与莪术配伍还能通过抑制补体 C5a/

C5a 受体通路抑制 NETs 的表达，进一步改善机体的高凝状

态，起到抑制肺癌小鼠肿瘤生长转移的作用［91］。

3.2　中药复方     和单一中药及其活性成分相较而言，中药

复方在通过调控 NETs 来缓解 CHF 这一病理过程中，同样展

现出良好的治疗效能与作用机制优势。吴斯佳等［92］发现，模

型组大鼠血清 NETs 标志物 MPO、CitH3，炎症因子 IL-6、

IL-1β、TNF-α含量显著上升，使用痰瘀同治优化方后，对原

位结扎冠脉左前降支大鼠心肌缺血再灌注无复流模型具有

一定保护作用，能够显著降低大鼠梗死面积、心肌酶水平，保

护心肌组织，改善心肌微循环水平与心功能，作用机制与抑

制 NETs生成并减轻炎症反应有关。暖心康能够有效改善阿

霉素诱导的小鼠心肌损伤，显著降低 NOD 样受体热蛋白结

构域相关蛋白 3/高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）/IL-1β信号通

路和 NETs标志物的表达，改善小鼠心功能，减轻心肌纤维化

及氧化应激水平，实现保护小鼠心肌的作用［93］。暖心康还可

以改善缺血性 HF 小鼠心功能，研究发现模型组小鼠室壁运

动幅度减弱，LVEF、LVFS 显著降低，心脏组织炎性细胞浸润

增多，心肌细胞肥大、排列紊乱，胶原纤维增多，HF 标志物

BNP 与炎症因子 IL-6、IL-1β、TNF-α的 mRNA 表达水平升

高，心脏组织中 MPO 的蛋白表达明显增多，mRNA 表达水平

显著升高，外周血 CitH3 含量显著升高，干预 NETs 形成，抑

制炎症反应，改善心肌细胞内环境稳态，减少心肌细胞损伤，

进而改善缺血性 HF 小鼠心室重塑［94］。清心解瘀颗粒通过

激活膜联蛋白 A1/甲酰肽受体 2 轴抑制 NETs，缓解 MI，有效

减轻 MI 引起的组织损伤［95］。桂枝通络片通过抑制 NETs 缓

解 APOE 基因敲除小鼠动脉粥样硬化，作用机制与抑制相关

炎症因子及 MPO、瓜氨酸化组蛋白 H3 等 NETs 标志物的表

达［96］。有学者通过小鼠体内外实验和网络药理学证实活血
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通络方可抑制蛋白激酶 B（Akt）、核因子 κB 抑制蛋白（IκB）
抑制蛋白激酶和核转录因子 -κB 蛋白的磷酸化进而阻碍

NETs 的形成，还可通过抑制磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/Akt

通路减少 NETs的生成，从而缓解血管炎［97］。

中医药靶向 NETs防治免疫系统疾病、呼吸系统疾病、代

谢性疾病、癌症、再灌注损伤等重大疾病的炎症反应及组织

修复同样受到广泛关注及应用［98-99］。中药复方不仅能通过

调控 NETs 抑制心肌组织炎症反应，对于其他组织的炎症也

有一定的抑制作用。逍遥舒坤汤通过 PI3K/Akt/哺乳动物雷

帕霉素靶蛋白信号通路调控 NETs 的形成与释放，改善盆腔

炎性环境，抑制盆腔粘连组织中成纤维细胞过度增殖，降低

粘连及纤维化水平，修复盆腔炎性疾病后遗症组织损伤［100］。

人参养荣汤通过抑制 ROS/MPO，减少细胞内 NETs 形成，从

而缓解依托泊苷诱导的骨髓抑制［101］。此外，刘婷婷等［102］发

现，通络解毒泄浊方能有效缓解痛风性关节炎大鼠的关节炎

症反应，明显缓解关节腔内炎性浸润情况，减轻大鼠关节损

伤，缓解肿胀情况，其作用机制可能与调控 NETs形成与释放

有关。

4 讨论

本文系统梳理了 NETs 在 CHF 中的双重角色。一方面，

NETs 释放的促炎介质、DAMPs 及蛋白水解酶可加剧心肌纤

维化与不良心室重构；另一方面，NETs 通过捕获基质金属蛋

白酶、诱导血管内皮生长因子表达等方式参与胶原稳态调控

与微血管修复，介导心肌微环境再生。中医药凭借“多成分-

多靶点 -多通路”协同优势，可精准干预 NETs 的过度形成与

清除障碍，抑制炎症反应，促进心肌修复，为 CHF 治疗提供

新策略。明确 NETs 在 CHF 不同阶段的动态平衡特征，是实

现心功能精准干预的核心环节，而中医药在该领域已展现出

独特且广阔的潜力。

然而，中医药调控 NETs 治疗慢性心力衰竭的研究仍处

于探索阶段，存在以下主要问题：①作用机制不明确，中药活

性成分复杂，调控 NETs 形成与释放的具体分子靶点及信号

通路尚未阐明；②疗效评价标准不统一，现有研究依赖动物

模型和体外实验，缺乏符合中医证候特点的临床疗效评价体

系；③药物质量控制困难，中药复方成分 -效应关系复杂，

NETs 相关生物标志物的动态检测技术尚未标准化；④中医

证候与 NETs 表型的关联研究空白，“气虚血瘀”等证候的生

物学本质与 NETs 异质性特征缺乏对接；⑤临床试验数据的

缺乏，目前该领域的临床研究较少，缺乏临床证据。

未来需采取以下策略，首先建立“证候 -NETs”多维评价

体系，通过代谢组学联合单细胞测序技术，解析不同证候患

者 NETs 的分子特征，构建“证候 -NETs-心功能”关联模型。

其次，创新中药研究方法，采用网络药理学预测活性成分调

控相关通路的靶点，结合微流控芯片技术建立动态 NETs 评

价平台。最后，制定标准化研究方案，建立包含 NETs-DNA、

瓜氨酸化组蛋白 H3 等指标的检测规范，推动多中心随机对

照试验。通过整合中医整体观与现代 NETs生物学，构建“证

候分层 -标志物导航 -中药精准干预”新模式，有望突破 CHF

抗炎-修复失衡瓶颈，实现 CHF 的个体化、精准化治疗。

综上所述，全面且深入地理解其双重角色及两者之间的

动态平衡机制，将为针对 CHF 的新型治疗策略提供坚实的

理论依据。而中医药在调控 NETs 方面展现出独特的优势，

通过对 NETs 研究的不断深入和拓展、优化中药制剂配方及

开展临床试验，旨在找到更为有效、安全的干预措施，从而显

著改善 CHF 患者的生活质量，改善其疾病预后，为 CHF 的治

疗带来新的突破和希望，并推动心血管疾病的精准治疗进入

新阶段。
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