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[摘要] 　 动脉粥样硬化(AS)是冠心病(CHD)的关键病理学基础,脂质浸润则是阐释 AS 病理机制的经典学说,强调该病的发

生发展与脂质代谢异常密切相关,本质是脂质从血浆侵入动脉内膜所引发的病理反应。 痰瘀生理同源、病理同病,痰瘀相关

是诠释 CHD 病机特点的基础理论,对揭示 CHD 脂质浸润机制具有重要指导意义。 痰是体内气血津液代谢失常形成的病理产

物,是一系列异常表达的脂质物质的总概括,痰浊侵袭心脉,逐渐积蓄而聚集凝结,达到“无形之邪”发展至“有形之邪”的质

变,与脂质迁移并沉积于血管内膜的机制相对应,为疾病的启动因素。 瘀是痰的延续发展,是血液的流动性下降、凝聚性增

高、流变性异常等病理状态的总结,因痰致瘀符合“脂质异常-循环障碍”的病理过程,为疾病的中心环节。 痰与瘀互为加剧,
胶结不解,既成痰瘀互结之邪,共同致病,为疾病的必然结局。 立足痰瘀相关理论,确立痰瘀同治法,研究发现该治法可同步

调节血脂、降低血黏度与改善血液循环等,双向兼顾,从根本上截断痰瘀之间互化转归的生物学物质基础,从而发挥显著

疗效。
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[Abstract]　 Atherosclerosis
 

(AS)
 

is
 

the
 

key
 

pathological
 

basis
 

of
 

coronary
 

heart
 

disease
 

(CHD),
 

and
 

lipid
 

infiltration
 

is
 

a
 

classical
 

theory
 

to
 

explain
 

the
 

pathological
 

mechanism
 

of
 

AS.
 

The
 

theory
 

highlights
 

that
 

the
 

occurrence
 

and
 

development
 

of
 

AS
 

are
 

closely
 

related
 

to
 

abnormal
 

lipid
 

metabolism,
 

with
 

the
 

essence
 

of
 

the
 

pathological
 

reaction
 

caused
 

by
 

the
 

invasion
 

of
 

lipids
 

into
 

arterial
 

intima
 

from
 

plasma.
 

Phlegm
 

and
 

blood
 

stasis
 

are
 

physiologically
 

homologous
 

and
 

subject
 

to
 

pathological
 

co-existence.
 

Phlegm-blood
 

stasis
 

correla-
tion

 

is
 

the
 

basic
 

theory
 

to
 

explain
 

the
 

pathogenesis
 

characteristics
 

of
 

CHD
 

and
 

has
 

important
 

guiding
 

significance
 

for
 

revealing
 

the
 

mecha-
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nism
 

of
 

lipid
 

infiltration
 

of
 

CHD.
 

Phlegm
 

is
 

the
 

pathological
 

product
 

of
 

abnormal
 

metabolism
 

of
 

Qi,
 

blood,
 

and
 

body
 

fluid,
 

and
 

a
 

gene-
ral

 

summary
 

of
 

a
 

series
 

of
 

abnormally
 

expressed
 

lipid
 

substances.
 

Among
 

them,
 

turbid
 

phlegm
 

invades
 

the
 

heart
 

vessels,
 

gradually
 

ac-
cumulates,

 

and
 

condenses
 

to
 

achieve
 

the
 

qualitative
 

change
 

from
 

" invisible
 

pathogen"
 

to
 

" tangible
 

pathogen" ,
 

which
 

corresponds
 

to
 

the
 

mechanism
 

of
 

lipid
 

migration
 

and
 

deposition
 

in
 

the
 

intima
 

of
 

blood
 

vessels,
 

and
 

is
 

the
 

starting
 

factor
 

of
 

the
 

disease.
 

Blood
 

stasis
 

is
 

the
 

continuous
 

development
 

of
 

phlegm,
 

and
 

it
 

is
 

a
 

result
 

of
 

pathological
 

states
 

such
 

as
 

decreased
 

blood
 

fluidity,
 

increased
 

blood
 

coagu-
lation,

 

and
 

abnormal
 

rheology.
 

The
 

fact
 

that
 

blood
 

stasis
 

caused
 

by
 

phlegm
 

accords
 

with
 

the
 

pathological
 

process
 

of
 

" lipid
 

abnormality-
circulatory

 

disturbance"
 

and
 

is
 

the
 

central
 

link
 

of
 

the
 

disease.
 

Phlegm
 

and
 

blood
 

stasis
 

aggravate
 

each
 

other
 

and
 

lead
 

to
 

indissoluble
 

ce-
mentation.

 

The
 

phlegm-blood
 

stasis
 

combination
 

serves
 

as
 

common
 

pathogen
 

to
 

trigger
 

the
 

disease,
 

which
 

is
 

the
 

inevitable
 

outcome
 

of
 

the
 

disease.
 

Based
 

on
 

the
 

phlegm-blood
 

stasis
 

correlation
 

theory,
 

the
 

simultaneous
 

treatment
 

of
 

phlegm
 

and
 

blood
 

stasis
 

is
 

established.
 

It
 

is
 

found
 

that
 

this
 

therapy
 

can
 

simultaneously
 

regulate
 

blood
 

lipid,
 

reduce
 

blood
 

viscosity,
 

and
 

improve
 

blood
 

circulation,
 

which
 

can
 

fundamentally
 

cut
 

off
 

the
 

biological
 

material
 

basis
 

of
 

the
 

reciprocal
 

transformation
 

between
 

phlegm
 

and
 

blood
 

stasis,
 

thus
 

exerting
 

a
 

sig-
nificant

 

curative
 

effect.
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冠状动脉粥样硬化性心脏病简称为冠心病 ( coronary
 

heart
 

disease,CHD),是冠状动脉血管因粥样硬化病变而导致

管腔狭窄或阻塞,从而引发心肌缺血、缺氧或坏死的一类心

脏疾病[1] 。 CHD 的发生发展以动脉粥样硬化( atherosclero-
sis,AS)为病理基础,表现为冠状动脉斑块的形成与增多,致
使冠状动脉管腔狭小、栓塞,从而引发一系列临床表现[2] 。
AS 是多种病理因素共同作用的结果,目前已形成关于 AS 发

病机制的多种理论假说,对学术界产生重要影响的有脂质浸

润学说、炎症学说、损伤反应学说等。 其中脂质浸润即为血

液中高水平脂质沉积于动脉内膜并诱导结缔组织增生,致使

细胞合成间质增多与血管内膜病理性增厚,导致斑块形

成[3-4] 。 目前的研究证据亦表明,脂质代谢障碍是驱动或加

速 CHD 发病的重要因素[5] 。
根据 CHD 的临床特征及病机特点,中医学将该病归属

为胸痹、心痛、真心痛等范畴。 经历代医家的阐发,目前已对

CHD 形成较为统一的病机认识,病位证素以心脉为主,又涉

及肝、脾、肾等,病性证素包含气虚、血瘀、痰浊等,各病性证

素常夹杂而非独立存在,互为因果以构成多要素共存互化的

动态演变过程[6] 。 近年的 CHD 证候规律研究发现,血瘀、痰
浊为主要实性证素,其相关证候所占比例呈动态增加趋势,
痰瘀同治渐成主要治法[7-8] 。 随着中医学现代化发展,脂质

沉积损伤血管内膜并形成斑块,被视为痰证素的病理表现;
脂质斑块形成后所引发的血液高凝、心肌缺血状态,则被视

为瘀证素的病理表现[9] 。 因痰致瘀的中医学病机与“脂质沉

积-循环功能障碍”的现代医学病理机制具有诸多共性契合

之处,为从中医学痰瘀角度阐释脂质浸润的发生与转归机制

提供了充足依据。
因此,本研究系统阐述痰瘀的内在关联、转归趋势,基于

痰瘀相关理论探讨 CHD 脂质浸润的病机特点,总结中药干

预 CHD 脂质浸润的研究进展,旨在深入揭示 CHD 的病理机

制与潜在治疗靶点,为 CHD 防治提供新思路。
1　 痰瘀相关的理论内涵

立足中医学对痰瘀的理论认识,从生理、病理层面剖析

痰瘀的内在关联,认为痰瘀紧密相关,体现为同源同病,系统

阐释了痰瘀相关的理论内涵。
1. 1　 生理上痰瘀同源　 若论痰瘀的生理关系,必先究痰瘀

形成的根源。 津液失于正常运化,积聚于体内而凝结为痰,
即痰浊为津液代谢失常的病理产物。 血液运行流动不畅,停
滞于体内而蓄积成瘀,即瘀血为血液代谢失常的病理产物。
据此可见,痰源自津,津凝则为痰,瘀本于血,血滞则成瘀血,
故津血关系是明确痰瘀关系的前提。 纵观津液与血液,虽名

字迥然相异、概念有所区别,然其本质具有共通之处,即二者

同源于水谷精微且相互影响、资生互化,同属阴液,故有津血

同源一说[10] 。 痰浊与瘀血是阴液病变的 2 种表现形式,二
者异中有同,具有共同的津血同源生理基础,从而存在难以

割裂的内在关联,痰可生瘀、瘀能化水,特定条件下可互为转

化、并列共存[11] 。 从生理角度而言,基于津血同源理论衍生

痰瘀同源认识,反映痰瘀本质上可谓同源异物,各自的表现

特殊性中蕴含着二者的本源同一性,概括为一源二歧。
1. 2　 病理上痰瘀同病　 痰浊与瘀血同为阴液不归正化所形

成的病理产物与致病因素,病理上因属阴邪而相互影响,决
定了痰瘀形成之后不仅单独致病,还可出现由痰致瘀或由瘀

致痰的相互衍生,如浊痰凝聚以致血行不畅,遂发为瘀;或血

脉瘀阻影响津液输布,终致痰生[12] 。 痰瘀互生互结、缠绵胶

着、兼而并见,痰瘀共同致病于人体,即为痰瘀同病,是痰瘀

同源的病理性诠释[13] 。 痰瘀致病过程中,二者存在先后、主
次差异,而归结于 CHD 等心系疾病,更多表现为由痰致瘀的

因果病机关系,即痰为瘀的初期阶段、瘀是痰的延续发展,但
瘀的形成又可作为新致病因素反作用于津液输布流通,酿湿

生痰,加剧痰病,如此循环反复不断耗伤生理津血,构成螺旋
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式恶性循环的难治局面,痰瘀互结实为病情恶化的标志[14] 。
基于痰瘀同病的病机认识,其本质是相互依存、共同消长的,
若临床中仅针对其一治疗,则难以截断其转归演变而无法根

除,故此时痰瘀同治成为治疗 CHD 的有效手段。
2　 CHD 的脂质浸润病理机制

AS 是 CHD 的发病基础,然而导致 AS 的因素繁杂,且又

是渐进性发展过程,其病理机制一直为心脑血管领域的研究

重难点。 目前以脂质代谢为研究切入点,获得较明晰的结

论,即经典的脂质浸润学说,现对其概括阐述。
2. 1　 脂质代谢紊乱是 AS 发病的病理基础　 AS 的病理基础

是脂质在血管内膜损伤处沉积并逐步形成斑块,本质是动脉

血管对脂质从血液浸润侵袭的病理性反应,故 AS 患者常伴

有脂质及脂蛋白的合成、转运、分解代谢异常[15] 。 研究显

示,部分特定脂类物质与 AS 发病及严重程度密切相关,如血

液中高浓度的低密度脂蛋白胆固醇 ( LDL-C)、甘油三酯

(TG)与载脂蛋白被视为 CHD 的风险因素,高密度脂蛋白胆

固醇(HDL-C)虽为介导胆固醇逆向转运的抗粥样硬化脂蛋

白,但同样以多种复杂形式参与 AS 病理过程[16-17] 。 此外,极
低密度脂蛋白(VLDL)是转运内源性 TG 的主要形式,且相对

富含胆固醇与载脂蛋白 B,其水平上调时将导致 TG 与胆固

醇含量的同步增高,使其同样成为诱发血管病变的重要致病

因子[18] 。 由此可见,脂质代谢紊乱是 CHD 的独立危险因素

与早期启动环节。
2. 2　 血管内膜下低密度脂蛋白( LDL)的沉积与修饰是 AS
发展的关键　 脂质浸润学说认为,脂质的异常迁移与沉积是

始发因素,通过侵袭浸润血管内膜,将启动或加剧斑块形成。
传统观点认为胆固醇与胆固醇酯为动脉斑块的主要组成,而
近年的进一步研究发现,血管内膜下 LDL 的沉积与修饰是脂

质斑块形成的关键步骤。 LDL 是运载胆固醇进入组织细胞

的脂蛋白,正常条件下以非氧化形式存在,若 LDL 病理迁移

至血管内膜中,则易氧化修饰形成氧化型低密度脂蛋白( ox-
LDL),机体启动免疫应答,ox-LDL 聚集于巨噬细胞被吞噬生

成泡沫细胞,不断堆积形成 AS 初期的脂质条纹[19-20] 。 伴随

胶原纤维等外基质的不断增多,脂质被埋于深层而斑块表面

形成纤维帽,进一步发展演变至纤维斑块。 纤维斑块深层组

织坏死、崩解后,崩解物质与脂质混合逐渐形成粥样斑块,出
现 AS 的典型病变特征[21] 。 概括而言,即当大量 LDL 渗入血

管内膜下并产生过量 ox-LDL 时,超过机体承载上限,AS 由

此发生发展。
2. 3　 循环功能障碍是 AS 加剧的必然趋势　 脂质作为有形

病理产物,渗透进入并黏附于血管壁上,阻塞血管致使管腔

狭窄、堵塞,同时在纤维斑块与粥样斑块形成的基础上可发

生斑块破裂、斑块内出血、粥瘤性溃疡等继发性病变,影响血

管内环境平衡,改变血液流变学,从而增加血栓形成的危险。
现有研究证实,在血液脂质的高水平表达下,血液处于高黏、
高聚状态,体现为凝血因子活性亢进,血小板聚集率增高,凝

血时间降低,纤溶系统异常[22] 。 脂质异常可刺激血管内皮

细胞,诱导炎症介质的异常分泌,从而引发炎症反应,致使血

小板黏附与聚集,尤其血小板在血管内损伤处启动生理性止

血后形成稳定的血小板血栓[23] 。 血栓事件发生后将加剧血

管内膜损伤,同时血栓与斑块在内外因素作用下破溃、钙化,
多种因素叠加形成复合性斑块,进一步堵塞血管,导致循环

功能障碍,心肌缺血性病变恶化,从而诱发或加剧心前区不

适、心绞痛等一系列 CHD 临床症状。
以上即为脂质浸润学说的描述,关于 AS 病理机制还包

括炎症反应学说、损伤反应学说、平滑肌突变学说等[24] 。 本

质上,各类学说并非根本性对立,反而互为补充、密切关联,
共同解释 AS 的复杂病理过程。
3　 痰瘀相关理论与 CHD 脂质浸润的病机相关性

本质而言,脂质浸润是“脂质斑块-循环障碍-复合病变”
的多环节、多层次的复杂病理过程,体现了环环相扣而又层

次递进的动态演变特征,与“痰浊结聚-因痰致瘀-痰瘀互结”
的病机认识高度趋同。 痰瘀相关理论所体现的物质基础内

在关联、病理产物共同为患等特性,是对 AS 病理本质的深度

概括,有助于从中医学角度充分阐明 CHD 脂质浸润病机

特点。
3. 1　 痰浊结聚为启动因素　 CHD 以心脉为主要病位,中医

学的脉是气血精微的运行通路,与现代医学血管系统存在解

剖形态与生理功能的同一性,因而心脉不利被视为 CHD 等

心血管病的基本病理表现之一[25-26] 。 基于现代生物学视角,
痰以脂质为物质基础,痰的形成发展过程体现着脂质代谢的

微观变化,CHD 痰证患者具有更高的血脂表达水平[27] 。 脂

质侵袭于血管内膜沉积,继而形成斑块、毁伤血管的脂质浸

润过程,与痰浊黏凝于心脉留而不去,继而凝聚成块、损害心

脉的痰阻心脉病机相符合。 总结为 CHD 发病不离痰生、脉
损的本质,是包括痰在内的病理因素作用下所引发的心脉、
血液及其相互关系失调的病理反应[28] 。

结合致病特性、表现形式进一步论证,痰浊结聚与脂质

条纹、纤维斑块的形成过程具有共性之处,皆为脏腑功能下

降、气血阴阳失调所导致的病理性物质堆积于体内的结果,
既是疾病过程衍生形成的病理产物,又是诱发脉道 / 血管病

理改变的致病因素,均有黏腻、浑秽的特性,表现为黏涩重

滞、渐蓄胶着、质地稠厚、积存不散等特征。 痰浊与脂质蓄积

体内是一个慢性积累的量变过程,蕴含着从“无形之邪”到

“有形之邪”的状态演绎,在早期仅表现为部分物质代谢异常

与血液成分改变,尚不构成强烈致病作用,伴随病理物质过

量积聚,渗入沉积于血管系统并形成痰结 / 斑块的有形致病

因子,达到损伤形态结构与扰动生物功能的质变。 综上,痰
脂的关系,实质上是中西医学体系对同一病理状态的不同认

知,脂质代谢紊乱导致渗入血管的损害因子,实为痰浊黏滞

心脉的微观生物学体现,其后形成的脂质斑块,则为痰浊结

聚的病理实体[29] 。 以痰浊形成为开端,结聚心脉为进展,痰
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的要素以多种形式贯穿 CHD 的病理过程。
3. 2　 因痰致瘀为中心环节　 脂质浸润虽强调脂质代谢对于

CHD 发病的重要性,但基于人是一个有机整体的宏观视角,
不能仅从脂质层面孤立地看待病理本质。 以脂质沉积与斑

块形成为初阶,其后所引发的血液流变学改变、血小板活化

增强、附壁血栓形成等病变,实际是脂质异常的病理延伸,
CHD 恶化加剧的体现[30] 。 责之于中医学病机角度,痰浊亦

非独立存在的病理产物,其结聚血脉日久而滞涩血运,以致

气血不调,终生瘀血。 国医大师邓铁涛教授是痰瘀相关理论

的倡导者,提出 CHD 常表现为痰中夹瘀与痰可致瘀的现象,
即痰为瘀形成原因,瘀为痰渐变结果,总结了 CHD 的因痰致

瘀病机演变规律[31-32] 。 进一步结合现代生物学角度,CHD
痰浊证即会出现血小板聚集率、血液流动速率及血栓前状态

标志物的异常变化,CHD 血瘀证则在此基础上呈现更为严重

的血液循环功能障碍,机体处于高度的凝、黏、聚、浓状态,甚
则引发血栓事件[33-34] 。 充分印证了因痰致瘀观点与“脂质异

常-循环障碍”的趋同性,粥样斑块及血栓为发展结果。
3. 3　 痰瘀互结为必然结局　 瘀是痰的进一步发展,但血瘀

状态形成后,其又作为病理因素反作用于机体,以致脉道损

伤、气机失调、津液停滞,加剧痰生,即在因痰致瘀前提下引

发瘀久生痰的互为因果、恶性循环。 以痰浊为疾病始发因

素,经因痰致瘀的过渡转化,终致痰瘀共同存在,二者互相滋

生、胶结不解,即成痰瘀互结之邪,复合致病,滞络损脉,导致

变证多端、致病广泛、症状繁杂的病情。 可见痰瘀互结在本

质上,是有别于单独的痰或瘀的、致病力更强的复合病理因

素[35] 。 近年 CHD 临床流行病学调查结果显示,愈来愈多

CHD 患者展现出痰瘀互结的特征,反映当代 CHD 病机认识

已从传统阳微阴弦向痰瘀的互生互衍转变[7,36-37] 。 痰瘀兼化

作为最常见的病邪兼化现象,被视为 CHD 的主要病机[38] 。
CHD 痰瘀互结证是痰与瘀以心脉为病灶的搏结过程,痰

瘀二者在局部微环境下致使生物学表型网络失衡且因果关

联、兼而并见,先后作用以促进脂质迁移沉积、血液循环障碍

及后续病理进程[39] 。 痰瘀互结涵盖了痰与瘀的双重病理特

征。 CHD 初期以痰为重,具有反映微观的血脂、血液流变学

等指标改变,随病情迁移发展,瘀的要素显现,继而表现为血

栓事件、心肌缺血等循环功能障碍,促进粥样斑块形成。 痰

瘀一旦形成,则易相兼、互结、转化,并列共存致病。 CHD 晚

期,粥样斑块溃破后的病理物质进入血液循环,加剧血管内

膜损伤和心肌缺血障碍,反复叠加形成复合性病变,螺旋式

因果促使 CHD 的不断恶化,终致心功能衰竭,其本质是痰瘀

相兼互结后病理进展的必然结局。 痰瘀相关与 CHD 脂质浸

润的病机相关性概述见图 1。
4　 痰瘀同治法对 CHD 脂质浸润的干预机制

现行诊疗指南指出,调节血脂水平有助于稳定或消退动

脉粥样斑块,降低不良心血管事件的发生率[40] 。 鉴于脂质

浸润学说的病理机制认识,LDL 的沉积与修饰在 CHD 发病

图 1　 痰瘀相关与冠心病脂质浸润的病机相关性
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中起关键作用,因此调节血脂应以下调 LDL 水平为重要目

标,治疗多选用他汀类药物。 但单独应用他汀类药物,仍存

在血脂控制不达标的现象,且单纯的降脂作用无法达到抗血

小板聚集、抗凝等治疗目的,同时需要警惕横纹肌溶解、肝功

能损伤、胃肠道症状等不良反应[41-42] 。 中医药在 CHD 治疗

中具有特色优势,疗效显著、副作用小,可弥补他汀类药物的

局限。 立足痰瘀相关的病机认识,痰性黏腻、瘀性滞涩,一旦

胶着则缠绵难解,突显祛痰与化瘀并重同治的重要性,即为

痰瘀同治。 在调节脂质代谢基础上改善血液循环,恢复心肌

有效供血,双向修复、全面兼顾以实现最佳疗效[43] 。 痰瘀同

治方药对 CHD 脂质浸润干预机制的研究见表 1。
4. 1　 中药汤剂 　 林成仁等[44] 自拟丹参、川芎、人参等多种

中药组成的痰瘀同治方,发现该方药有效调节总胆固醇

(TC)、TG、LDL-C、极低密度脂蛋白胆固醇( VLDL-C)等血脂

指标,全血黏度等血液流变学参数异常的情况亦得以改善。
另一自拟化痰活血通络方,由小陷胸汤与枳实汤加减化裁而

成,可有效调节 LDL-C、TG、TC、HDL-C、全血黏度、血浆黏度

等指标,从而发挥降血脂与改善血流的作用[45] 。 有研究将

经典方剂血府逐瘀汤与瓜蒌薤白半夏汤相结合,从而实现化

瘀祛痰的功效,发现该方可调控 TC、TG 与全血黏度[46] 。 当

前的动物实验证实,CHD 痰瘀互结模型存在不同程度的血脂

代谢与血液流变学的异常表达,通过痰瘀同治方药可同步纠

正紊乱,实现方证的相互印证。
基于临床实证的痰瘀同治研究亦获得较为一致的结论。

如具有祛痰浊、行瘀血的栝蒌薤白半夏汤合丹参饮,可调节

CHD 痰浊血瘀型患者的 TC、TG、LDL-C、HDL-C、6-酮-前列环

素(6-keto-PGF1α)、血栓素 B2(TXB2)水平,通过调控脂质代

谢与抑制血小板活化发挥治疗作用[47] 。 在常规西药基础上

加用以化瘀豁痰为原则的自拟心痛方,TC、TG、LDL-C、HDL-
C 等各项血脂指标与全血黏度、血浆黏度、血小板聚集率等

血液流变学指标,均呈现不同程度的回调[48] 。 另有研究发

现,CHD 规范化治疗基础上运用化痰祛瘀汤,TG、TC、LDL-C、
全血黏度、血浆黏度、纤维蛋白原水平均显著回调[49] 。 体现祛

瘀化痰治则的自拟益气化痰通络饮,对 CHD 患者同样展现

出血脂代谢与血液流变学的同步调节疗效[50] 。
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表 1　 痰瘀同治方药对冠心病脂质浸润相关指标的影响

Table
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heart
 

disease
药物名称 方药组成 干预对象 调节指标 参考文献

痰瘀同治方 丹参、川芎、人参等 CHD 痰瘀互结证小型猪模型 TC、TG、LDL-C、VLDL-C、全血黏度 [44]
化痰活血通络方 　 法半夏、全瓜蒌、黄连、枳实、石菖蒲、

 

远志、郁金、当归、川芎、土鳖虫、红花、全
蝎、蜈蚣

CHD 痰瘀型大鼠模型 　 LDL-C、TG、TC、HDL-C、全血黏
度、血浆黏度

[45]
 

　 血府逐瘀汤合瓜蒌
薤白半夏汤

　 桃仁、红花、赤芍、当归、川芎、瓜蒌、薤
白、半夏等

CHD 痰瘀互结证大鼠模型 TC、TG、全血黏度 [46]
 

　 栝蒌薤白半夏汤合
丹参饮

栝蒌、薤白、半夏、丹参、当归、川芎 CHD 痰浊血瘀型患者 　 6-keto-PGF1α、 TXB2、 TC、 TG、
LDL-C、HDL-C

[47]
 

常规治疗+心痛方 柴胡、瓜蒌、白芥子、川芎、郁金、九香虫 CHD 不稳定型心绞痛患者 　 TC、TG、LDL-C、HDL-C、全血黏
度、血浆黏度、血小板聚集率

[48]
 

　 常规治疗 +化痰祛
瘀汤

　 法半夏、薤白、瓜蒌、桃仁、红花、丹参、
柴胡、川芎、牛膝、炙甘草

CHD 稳定型心绞痛患者 　 TG、TC、LDL-C、全血黏度、血浆
黏度、纤维蛋白原

[49]

　 常规治疗 +益气化
痰通络饮

　 黄芪、川芎、丹参、党参、清半夏、陈皮、
白芥子、桂枝、僵蚕

CHD 心绞痛患者 　 TC、TG、LDL-C、HDL-C、全血黏
度、血浆黏度、纤维蛋白原

[50]
 

丹蒌片 　 瓜蒌皮、薤白、葛根、川芎、丹参、赤芍、
泽泻、黄芪、骨碎补、郁金

CHD 痰瘀互结证小型猪模型 TG、TC、LDL-C、全血黏度 [51]
 

常规治疗+丹蒌片 　 瓜蒌皮、薤白、葛根、川芎、丹参、赤芍、
泽泻、黄芪、骨碎补、郁金

CHD 合并高血脂患者 　 TG、TC、LDL-C、全血黏度、血浆
黏度、纤维蛋白原

[52]
 

养心通脉片 人参、丹参、泽泻、桂枝、枳实等 CHD 痰瘀痹阻证大鼠模型 　 TC、TG、LDL-C、HDL-C、全血黏
度、血浆黏度

[53]
 

　 常规治疗 +血脂康
胶囊

红曲等 CHD 伴血脂异常患者 　 TC、TG、LDL-C、HDL-C、全血黏
度、血浆黏度

[54]
 

　 注:CHD. 冠心病;TC. 总胆固醇;TG. 甘油三酯;LDL-C. 低密度脂蛋白胆固醇;HDL-C. 高密度脂蛋白胆固醇;VLDL-C. 极低密度脂蛋白胆固
醇;6-keto-PGF1α. 6-酮-前列环素;TXB2. 血栓素 B2。

4. 2　 中药制剂　 丹蒌片由瓜萎皮、薤白、川芎、丹参等组成,
具有化痰散结、活血化瘀的功效,为 CHD 痰瘀互结证的指南

推荐中成药[55] 。 一项基于方证对应理论的动物实验发现,
CHD 痰瘀互结证小型猪模型经丹蒌片干预后,TG、TC、LDL-C
和全血黏度水平均得到回调,且在部分指标上优于生脉胶

囊[51] 。 另一项针对 CHD 合并高血脂患者临床观察研究,也
得到相似结论,在常规治疗基础上给予丹蒌片,可有效调控

TG、TC、LDL-C、全血黏度、血浆黏度、纤维蛋白原等相关指标

表达[52] 。 其余中药制剂亦取得一定进展,如养心通脉片具

有良好的化痰活血作用,研究发现该药可调节 CHD 痰瘀痹

阻证大鼠模型的血脂四项与血液流变学指标表达,疗效显著

并优于绞股蓝总苷[53] ;血脂康胶囊具有除湿祛痰、活血化瘀

的作用,研究发现在常规治疗基础上加用该药,可不同程度

回调 TC、TG、LDL-C、HDL-C、全血黏度、血浆黏度等指标表

达[54] 。
5　 讨论

CHD 以 AS 为基础,脂质浸润是阐释 AS 病理机制的经

典学说,强调本病的发生发展与脂质代谢紊乱密切相关,本
质是血管内膜受从血浆侵入的脂质刺激并诱发的一系列病

理变化。 中医药学术界虽较早从痰瘀角度认识 CHD,但仍缺

乏与现代生物学结合的系统动态描述。 本文在 CHD 与脂质

代谢的基础上引入痰瘀相关理论,据此提出痰浊与 LDL、胆
固醇、胆固醇酯等性质相似,是一系列异常表达的脂质物质

的总概括,浊的特性决定了痰的侵袭性,其在脉道之中聚集

凝结并引起损伤;瘀与血流减缓、血小板聚集、血栓形成等状

态相似,是痰的病理蔓延[56] 。 立足痰瘀的互生、互化、互结

关系,认为 CHD 以痰为始动因素,但又不仅局限于痰,是因

痰致瘀而后又痰瘀互结的阶梯递进式过程,即在脂质代谢紊

乱基础上引发血管内膜损伤与血液循环障碍,而后又加剧脂

质障碍,因果循环且互为叠加,共同致病以促进 CHD 的不断

恶化进展。 总体而论,脂质浸润的发生及其引发的病理后

果,是 CHD 痰瘀要素衍变的内在机制与微观本质,各阶段环

环相扣、密不可分,共同构成 CHD 的复杂病理过程。
痰瘀相关理论揭示了痰瘀之间不可分割的内在联系,生

理上依存互根,病理上因果俱病,由此衍生痰瘀同治法,化痰

法与祛瘀法兼而并举,以达血活则痰化、痰化则瘀消,从根本

上截断痰瘀之间互化转归的生物学物质基础,与传统倡导的

单纯活血化瘀法构成了鲜明对比。 基于现代生物学视角的

中药干预 CHD 研究发现,痰瘀同治方药可有效发挥调节血

脂、降低血黏度、改善血液循环等作用,多靶点调控而更具显

著疗效。 但当前研究仍存在局限性:①CHD 脂质浸润机制复

杂,目前中药干预多以血脂四项、血液流变学为观察指标,缺
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乏系统性的机制研究;②CHD 呈动态进展,包括稳定型心绞

痛、急性冠脉综合征、CHD 心力衰竭等阶段,不同阶段的痰瘀

权重比值应有所区别,并可兼杂虚、毒等证候要素,治疗也应

有所侧重和兼顾,仍缺少对临床演变规律的深入研究。 综

上,将脂质浸润机制与痰瘀相关理论、痰瘀同治法有机结合,
有助于丰富 CHD 病机的中西医结合新认识,拓宽辨治思路,
但今后仍需进一步深化研究,尤其此病机认识与热毒学说的

异同与衔接,值得进一步深入挖掘[57] 。
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