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基于“气血交互于脉”理论探讨益气活血中药防治
心肌缺血再灌注损伤的作用机制
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［摘要］ 心肌缺血再灌注损伤（MIRI）为缺血性心脏病在治疗过程中的常见损伤，可归属于中医学“胸痹”“心悸”范畴，其

发生发展与气血失和导致的血脉损伤相关。气血同病是 MIRI 发生发展的重要病机，气血辨证是辨证论治的基本方法。“气血

交互于脉”由该团队基于“气为血帅，血为气母”的气血理论，结合相关研究而提出，具体内容为“气以脉而帅血，血由脉而载气，

气血交互于脉”。MIRI 阶段线粒体功能失常、血小板功能异常、血管内皮损伤，线粒体功能障碍与气虚、血小板功能异常与血

瘀、血管内皮损伤与脉损具有相关性，线粒体、血小板与血管内皮相互影响引发的结构与功能改变是气虚血瘀脉损导致 MIRI

发生发展的机制之一。该文通过探讨中医理论“气”与线粒体，“血”与血小板，“脉”与血管的相关性，阐释中医“气血交互于脉”

理论的现代科学内涵与 MIRI机制。根据核心病机“气血失和于脉”探讨“益气”中药、“活血”中药与“益气活血”复方对 MIRI防

治的中药药理学机制。结合该团队以“气血交互于脉”理论为指导开展的益气活血中药防治 MIRI 的相关研究，分析益气活血

中药对气血脉的影响，传承和发展气血理论，揭示其防治心血管疾病的理论依据和科学内涵，以期为临床应用中医药防治心血

管疾病提供新的思路和参考。
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［［Abstract］］ Myocardial ischemia-reperfusion injury （MIRI） is a common injury in the treatment of 

ischemic heart diseases. MIRI can be categorized as chest impediment and palpitation in traditional Chinese 

medicine， with the pathogenesis related to Qi and blood disharmony. The simultaneous disorders of Qi and blood 

are the key mechanism of MIRI， and thus the differentiation of Qi and blood syndromes is the prerequisite for the 

treatment. The theory of Qi and blood interacting in vessels is proposed by our team based on Qi being the 

commander of blood and blood being the mother of Qi as well as previous pharmacological studies. Specifically， 
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Qi marshals blood by vessels， and the blood carries Qi by vessels. Accordingly， Qi and blood interact in the 

vessels. MIRI is accompanied by mitochondrial dysfunction， platelet function abnormality， and vascular 

endothelial damage， which are correlated with Qi deficiency， blood stasis， and vessel damage， respectively. 

Mitochondrial， platelet， and vascular endothelial structural and functional changes triggered by their interactions 

are one of the mechanisms by which Qi deficiency， blood stasis， and vessel damage lead to the occurrence and 

development of MIRI. By exploring the correlations between Qi and mitochondria， between blood and platelets， 

and between vessels and blood vessels， we can explain the modern scientific content of the theory of Qi and 

blood interacting in vessels in traditional Chinese medicine. According to the pathogenesis of Qi and blood 

disharmony in vessels， we discussed the pharmacological mechanisms of Qi-replenishing medicines， blood-

activating medicines， and their combinations in the prevention and treatment of MIRI. On the basis of the 

research achievements in the prevention and treatment of MIRI by Qi-replenishing and blood-activating Chinese 

medicines based on the theory of Qi and blood interacting in vessels， we analyzed the effects of these medicines 

on Qi， blood， and vessels. According to the theory of Qi and blood， this article reveals the theoretical basis and 

scientific connotations of the prevention and treatment of cardiovascular diseases， with the aim of providing new 

ideas and references for the clinical application of traditional Chinese medicine in the prevention and treatment of 

cardiovascular diseases.

［［Keywords］］ myocardial ischemia-reperfusion injury； Qi and blood interacting in vessels； replenishing 

Qi and activating blood； mitochondria； platelets； blood vessels

缺血性心脏病（IHD）是由冠状动脉缺血而导致

的心肌缺血缺氧病变［1］，是临床常见的心血管疾病

之一，是全世界心血管疾病死亡和致残的重要原

因［2］。心肌再灌注治疗法是治疗 IHD 的重要举

措［3］，可以挽救濒临坏死的心肌，缩小心肌梗死面

积，减轻梗死后心肌重塑。临床心肌缺血再灌注治

疗过程中，会加重或加速心肌损伤，这一过程被称

为心肌缺血再灌注损伤（MIRI）。
MIRI是 IHD 在再灌注治疗后所产生损伤，中医

对其并无明确的病名，根据其临床表现为心肌顿

抑、缺血区无复流现象、再灌注心律失常和致死性

再灌注损伤等症状［4］，中医可归属于“胸痹”“心悸”

范畴，其病机与气血失和导致的血脉损伤相关［5］。

病理性质以气虚为本，血瘀为标，瘀血阻塞血脉造

成脉络受损，虚实夹杂，气血脉互为因果。因此

MIRI的发生与气血脉三者密不可分，气虚血瘀为其

常见证型［6］。益气活血法是临床治疗 MIRI 的常见

治法［7］，益气活血单味中药及中药复方的药理学研

究表明其对 MIRI 的防治确有疗效［8］。本文将从本

团队提出的“气血交互于脉”理论结合现代 MIRI 损

伤机制，探讨益气活血中药对 MIRI 防治的科学

内涵。

1 “气血交互于脉”理论来源及内涵

1.1　“气血交互于脉”理论来源     气血理论为中医

学的核心理论之一。气血同病是心血管疾病发生

发展的重要病机，气血辨证是辨证论治的基本方

法。陈可冀院士、李连达院士等领衔的血瘀证与活

血化瘀研究，倡导气血辨证，应用活血化瘀法治疗

心脑血管疾病，显著提高了临床疗效［9］。近 20 年

来，刘建勋研究员带领团队对心脑血管疾病血瘀证

进一步研究，以脉为主要环节，阐释气血脉的分子

生物学机制，研究相关有效代表方药的作用环节，

揭示其调和气血的生物学机理，基于“气为血帅，血

为气母”的气血理论，提出“气以脉而帅血，血由脉

而载气，气血交互于脉”的气血脉相关理论，以“气

血失和于脉”为核心病机进一步阐述心血管疾病的

发病机制［10］，指导心脑血管疾病的防治，进一步丰

富和发展了气血理论。

1.2　“气血交互于脉”理论内涵     结合中医学及现

代医学观点分析“气血交互于脉”中气、血、脉的实

质与科学内涵，认为气是构成生命的基础精微物

质［11］，能够通过推动、温煦、固摄和防御等作用，维

持生命与脏腑功能正常运行，与线粒体通过调节特

定的代谢中间体、细胞转录与表达、遗传状态来维

持生理运行的作用具有相似性。血是行于脉道之

中的精微物质，能够通过畅行脉络，充达肌肤，灌溉

脏腑，血小板是血液的重要组成之一，对于血液的

流通运行具有重要的调控作用。脉为奇恒之腑，腑

者以通为用，奇者藏精气血于其中，不纳浊物；血管

内皮细胞是血管腔和血管平滑肌之间的保护屏
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障［12］。血管内皮具有分泌功能，通过分泌血管活性

物质一氧化氮（NO）、内皮素（ET）等调节血管张力，

调节血流量、中性粒细胞功能、血小板和补体活

化［13］，适应血流变化，保持血流通畅。“气血交互于

脉”理论认为气、血、脉三者相互为用，在生理和病

理上均联系密切。气血充足，脉道通畅则气顺血行

机体得养。气虚于脉则血瘀、血阻于脉则气虚、脉

弱又易致气虚血瘀 ，三者互为因果。具体机制

见图 1。

2 基于“气血交互于脉”探讨 MIRI 机制

气虚血瘀为 MIRI 的常见证型［6］，其发生发展与

气血脉三者密不可分。再灌注阶段线粒体功能失

常、血小板功能异常、血管内皮损伤是导致 MIRI 的

关键机制。基于“气血交互于脉”探讨 MIRI 的发病

机制，认为线粒体功能障碍与气虚、血小板功能异

常与血瘀、血管内皮损伤与脉损具有相关性，线粒

体、血小板与血管内皮相互影响引发的结构与功能

改变即气虚血瘀脉损而致 MIRI发生。

2.1　线粒体功能障碍与气虚     生理状态下维持合

适的线粒体膜电位（ΔΨm）是心肌细胞健康的重要

指标，适当的线粒体通透性转换孔（mPTP）开放具

有调节活性氧类信号传导、心肌细胞发育和线粒体

Ca2+流出等作用及重要的生理意义［14］。线粒体在缺

血再灌注后产生应激性损伤，引起氧化应激，导致

活性氧（ROS）过量产生与堆积，诱导 mPTP 延长开

放，促使 ΔΨm 崩溃、线粒体钙稳态失调、超氧化物和

细胞凋亡信号释放，从而诱导心肌细胞凋亡［15］。线

粒体质量控制（MQC）包括线粒体分裂、线粒体融

合、线粒体生物发生和自噬等机制，能够通过不断

地分裂、自噬、融合与发生来保持线粒体生物活性，

减少应激状态下的线粒体损伤，维持心肌细胞内环

境稳态和心肌细胞生理功能［16］。再灌注阶段线粒

体功能障碍，能够激活 MQC，导致线粒体分裂与自

噬过度，引起正常线粒体数量减少，进而影响腺嘌

呤核苷三磷酸（ATP adenosine triphosphate）合成与

心肌细胞正常生理  ［17］。因此线粒体代谢障碍和

MQC 紊乱是导致 MIRI 的关键环节。中医学认为

“气虚”是导致 MIRI 的常见原因，在缺血阶段气血

完全阻塞于脉，气血正常运行功能障碍；再灌注阶

段，有形的血液得到重新灌注，但无形的心气没有

完全恢复。心气的生理功能降低，心气推动温煦作

用降低，使 MQC 紊乱减少 ATP 产生；心气固摄作用

失司使 mPTP 开放延长，破坏线粒体结构；气防御作

用失守使抗氧化和抗凋亡作用降低，增加心肌细胞

凋亡。因此线粒体功能障碍与气虚在导致 MIRI 机

制上具有相似性。

2.2　血小板功能异常与血瘀     血小板是 MIRI 发生

的重要介质，缺血再灌注后引起的血管内皮损伤与

心肌微循环炎症状态将激活大量的血小板［18］。再

灌注阶段，机体释放的血栓素 A2（TXA2）与血小板受

体结合，能够诱导血小板形状改变、血小板内外激

素激活、颗粒物质释放和细胞内钙超载；释放的血

清素（5-羟色胺）诱导氧化应激，增加 CD11b 表面表

达，能够导致梗死区炎症加重，心肌梗死面积扩大，

心肌挽救率降低；释放的血小板激活因子进一步激

活炎症细胞和血小板，使冠状动脉阻塞、心功能损

伤，出现心律失常等负面影响；激活限制性内切酶

使血小板结构发生肿胀、钙超载；释放 ROS 导致心

肌细胞钙超载、钙运输障碍，延长 mPTP 开放，导致

心肌细胞死亡［19］；同时通过活化 CD62P、血小板表

面黏附分子，介导血小板与血细胞相互作用，介导

内皮细胞与白细胞之间黏附［20］。血小板糖蛋白Ⅱb/

Ⅲa 受体激活与纤维蛋白原结合促进血小板向血管

内皮黏附聚集，从而导致血栓形成。血小板 P2Y12

受 体 介 导 血 小 板 黏 附 作 用 ，同 时 促 进 CD62P 功

能［21］，导致血管血栓形成，缺血梗死面积进一步

加大。

血液运行无力，使瘀血内生阻塞脉道，不通则

痛，《古今医鉴》言：“心痹痛者……素有顽痰死血。”

图 1　“气血交互于脉”理论机制示意

Fig.  1　 Schematic diagram of theoretical mechanism of "Qi and 

blood interacting in vessels"
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《症因脉治》载：“胸痹之因……痰凝血滞。”中医认

为瘀血内生于脉亦是 MIRI 的重要原因。血小板作

为血液的重要组成部分，对维持血液通畅具有重要

意义。心肌缺血再灌时血小板激活、免疫介质释放

和表面受体表达使血液再次凝结，血栓阻塞脉道。

这一病理变化机制与中医“胸痹”病机“气血失和、

瘀血内生于脉”颇为相似［22］。再灌注治疗阶段新血

初通，但“精隧之中，既有瘀血踞住，则新血不能安

行血恙，终必妄走”中医认为脉道在有瘀血的情况

下，新血虽至，却无法安行于脉中，溢出脉外形成新

的瘀血。即当血小板功能异常处于血瘀状态时，再

灌注阶段血液无法流通，缺血区无复流现象，甚至

产生新的血栓与瘀血，梗死面积进一步扩大。因此

血小板功能异常与血瘀在导致 MIRI 的机制上具有

相似性。

2.3　血管内皮损伤与脉损     冠状动脉内皮细胞功

能紊乱是导致心肌缺血再灌注损伤的重要因素［23］，

心肌缺血再灌注使血管内皮结构与功能发生损伤，

再灌注阶段过氧化物大量产生，脂质过氧化损伤血

管内皮结构，使内皮下胶原纤维暴露。血小板激

活、黏附于暴露处胶原纤维上，逐渐形成血小板聚

集体阻塞血管，增加心肌缺血缺氧后再灌注治疗的

再闭塞率［24］，降低心肌细胞存活率。血管内皮细胞

分泌 NO 影响中性粒细胞（PMN）对血管内皮附着，

再灌注阶段内皮细胞的分泌功能发生异常，NO 分

泌水平降低，使内皮黏附分子活化功能加强，PMN

对血管内皮黏附增多，增加 PMN 介导的内皮功能障

碍［25］。缺血再灌注期间血管内皮细胞 NO 分泌量与

ET 分泌量负相关，NO 水平持续下降时，ET 水平会

逐渐升高，使血管收缩加剧，进一步损伤血管内皮，

导致梗死面积进一步扩大［26］。

中医之脉具有结构性与功能性。《黄帝内经·素

问·脉要精微论》 “夫脉者，血之府也。长则气治；短
则气病；数则烦心；大则病进；上盛则气高；下盛则

气胀；代则气衰；细则气少；涩则心痛；浑浑革至如

涌泉，病进而色弊；绵绵其去如弦绝，死。”《濒湖脉

学》载：“气血之先，血之隧道，气息应焉。”《四圣心

源》亦言：“脉以通其营卫”。《黄帝内经·素问·痹论》

云：“心痹者，脉不通。”王清任言：“血管无气，必停

留而瘀。”胸痹、心悸时脉道阻塞不通，气血失和于

脉，导致结构上脉无气血可载，亦无气血可养；功能

上气滞血瘀，气血无法正常运行，进一步加重脉道

损伤。因此血管内皮损伤与脉损均会导致 MIRI，二

者具有相似性。

2.4　线粒体、血小板与血管内皮相互影响     气血交

互于脉，气血脉三者在心肌缺血再灌注损伤机制中

密切相关。血流循环改变会引起能量代谢障碍［27］。

线粒体作为心肌能量代谢的来源，再灌注阶段线粒

体正常功能失常，导致内皮细胞、血小板的功能紊

乱。线粒体是 ROS 产生的关键部位，线粒体能量代

谢异常导致线粒体  ROS（mROS）大量堆积，使内皮

细胞信号传导功能混乱，可降低内皮细胞 NO 表达、

激活血小板，活化后的血小板可以通过烟酰胺腺嘌

呤二核苷酸磷酸氧化酶产生 mROS，进一步加重氧

化应激。线粒体诱导的氧化应激加速内皮细胞衰

老，使内皮屏障功能降低，内皮通透性升高导致内

皮细胞肿胀凋亡，暴露内皮下组织，激活血小板导

致微血栓形成和微血管阻塞。再灌注阶段 MQC 异

常，线粒体过度分裂使线粒体碎片沉积于细胞质

中，加大 mROS 的产生、推动内皮细胞凋亡；线粒体

融合障碍使线粒体抗氧化能力降低、内皮细胞 NO

表达降低使血管收缩加剧、炎性小体激活增加内皮

水肿进一步压迫微循环，限制再灌注阶段的血流，

形成恶性循环。同时线粒体融合障碍降低内皮细

胞抵抗血小板/凝血系统激活的能力，增加心肌毛细

血管中凝血或血栓形成的风险。心肌缺血再灌注

阶段，线粒体以受体非依赖性自噬为主，可通过过

度降解线粒体 ，诱导线粒体应激和内皮功能障

碍［28］。可见心肌缺血再灌注阶段线粒体、血小板、

血管内皮相互影响，即气血脉相互作用导致 MIRI

发生。

3 基于“气血交互于脉”理论探讨益气活血中药对

MIRI 防治机制

MIRI 发生部位在血脉，由胸中阳气温煦失司，

痰瘀阻滞所致，总体以虚为主［29］，气血失和贯穿于

损伤的全过程。《黄帝内经》中便有气血共治的思

想，认为“五脏之道……气血不和，百病乃变化而

生。”到东汉张仲景，在治疗瘀血时常搭配理气之品

或佐以扶正化痰，如血痹时“宜针阳气令脉和”气血

同调。目前中医益气活血法治疗心血管疾病依旧

是研究热点［30］，中药多糖类化合物对 MIRI 治疗依

旧有重大意义［31］。 IHD 介入治疗后患者多为气血

不和状态，以气虚血瘀证为主［32］，“益气活血”是最

重要的治疗方法。益气活血中药［33］及其复方［34］能

够通过调控线粒体能量代谢、免疫炎症介质、抗血

小板聚集、改善血液流变学、血管内皮活性物质分

泌和减少细胞黏附来保护心肌组织［35-36］。

3.1　“益气”中药对气血脉的影响     “气血交互于
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脉”认为气血脉三者在生理与病理上相互影响。现

代药理学研究发现益气中药可以通过调节线粒体

能量代谢功能，促进再灌注阶段气的推动、温煦、固

摄与防御功能，改善 MIRI。①人参皂苷 Re 通过影

响相关通路促进大鼠 H9C2 心肌细胞线粒体生物发

生［37］，促进线粒体融合，增加线粒体数量，提高线粒

体能量代谢能力，加强气的推动、温煦功能。②人

参皂苷 Re 可升高 ΔΨm，降低 mPTP 开放水平，保护

线粒体结构，减少促损伤物质的释放，促进气的固

摄功能［37］。③山楂叶原花青素可以通过升高缺氧

再灌注损伤乳鼠心肌细胞模型丙二醛含量，降低超

氧化物歧化酶（SOD）活性，提高模型心肌细胞抗氧

化能力，提升气的防御作用［38］。同时药理研究发现

益气中药对血小板与血管内皮亦有调节作用。山

楂叶原花青素可以提高缺血再灌注损伤模型实验

犬血浆 6-Keto-PGF1α/TXB2，降低心肌耗氧，降低血

管活性物质，维持血管的舒缩功能，减少缺血再灌

注心肌梗死面积［39］。通过抑制 PMN 表面 CD11/

CD18 分子表达，减少 PMN 黏附，对缺血缺氧复氧后

的血管内皮起保护作用［40］；红景天苷在心肌缺血再

灌注后通过增加内皮分泌 NO，控制血小板表面受

体表达，减少血小板的活化，抑制血小板在内皮细

胞上的黏附，从而减轻血管内皮损伤［41］。因此益气

中药可以促进线粒体功能，改善血小板功能，保护

血管内皮。

3.2　“活血”中药对气血脉的影响     研究发现活血

中药通过调节血管内皮细胞分泌、减轻炎症反应来

减少再灌注阶段血栓形成，保护血管内皮，从而维

持血流通畅，减轻脉的损伤。红景天苷可增加缺血

再灌注模型大鼠血管内皮细胞 NO 分泌，抑制凝血

反应，保护内皮细胞完整性［41］；在丹酚酸 B 预处理

氧糖剥夺/再复诱导的 H9C2 细胞损伤模型中发现血

管内皮 NO 分泌增加，可舒张血管减少血小板聚集，

保护血管内皮细胞功能［42］；羟基红花黄色素 A 能够

抑制 Toll 样受体/核转录因子 -κB（TLR/NF-κB）信号

通路激活，减少炎性因子［43］；复方活血化瘀中药丹

红滴丸可阻断 NF-κB 活化，抑制炎症级联反应的发

生［44］。活血中药可促进再灌注阶段气的推动、温

煦、固摄与防御功能。①丹酚酸 B 抑制线粒体分裂，

促进线粒体融合［42］；延胡索乙素降低线粒体自噬，

改善线粒体能量代谢障碍［45］；积雪草苷抑制相关信

号通路激活，减少再灌注阶段线粒体自噬［46］；②丹

酚酸 B、延胡索乙素均可升高 ΔΨm，减少 mPTP 开放

时间，维持线粒体结构完整；③丹酚酸 B［42］、延胡索

乙素［45］同时降低 ROS 含量，减轻氧化应激，减少

H9C2 细胞凋亡；丹红滴丸［47］、羟基红花黄色素［48］可

以上调抑制凋亡基因 B 细胞淋巴瘤 -2（Bcl-2）家族

蛋白表达、下调促凋亡基因 Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）
表达，提高 Bcl-2/Bax 表达，维持线粒体膜的通透性，

以及抑制促凋亡蛋白胱天蛋白酶 -3（Caspase-3）表
达，减少心肌细胞凋亡。因此活血中药可以通过调

节血小板聚集，血管内皮细胞分泌改善 MIRI 的血

液流畅度，又调节线粒体功能改善心肌细胞死亡。

具体益气/活血单体/提取物治疗 MIRI 的通路与机

制见增强出版附加材料。

3.3　“益气活血”复方对气血脉的影响     本团队研

究发现相较于单味益气或活血中药，益气活血复方

存在协同作用［49］。益气活血复方能够通过调节线

粒体代谢功能促进气的功能；通过改善血小板功

能，降低血液黏稠度，维持血流通畅度；通过保护血

管内皮，减轻脉道损伤。本团队自主研制的益气活

血方 -复方人参补气颗粒可减少心肌梗死后炎症浸

润、血管紧张素，减轻心肌组织结构病变［50］。益气

活血复方双参宁心胶囊［51］能够通过调控 MQC、线

粒体能量代谢，下调线粒体分裂因子 DRP1、FIS1 蛋

白表达，升高融合相关因子 OPA1、MFN1，开放线粒

体 ATP 敏感性钾通道，升高 ΔΨm，降低 mPTP 开放

水平，保护线粒体功能结构［52］；同时升高 NO 水平，

降低 ET-1、血管紧张素，减少炎症细胞的侵润，改善

大鼠心肌微血管内皮结构损伤，减少冠状动脉微循

环障碍，减轻 MIRI［53］。补阳还五汤作为中医传统益

气活血中药复方，团队研究发现补阳还五汤可以通

过降低炎性因子和黏附因子来改善血小板形态及

功能，从而减少血栓形成，改善血液浓黏凝聚状

态［54］，同时降低血栓素、升高前列腺素，抗血小板聚

集，保护血管内皮［55］。天龙通心片可以有效抑制血

小板聚集和血栓形成，降低血液黏度来保护大鼠心

肌缺血再灌注损伤［56］。冠脉通片可以减轻心肌细

胞病理形态、减少炎细胞浸润、灶性坏死等来维持

心肌细胞形态，改善心肌细胞凋亡［57］。具体益气活

血中药复方治疗 MIRI 的通路与机制见增强出版附

加材料。

4 小结

本文基于“气血交互于脉”理论，结合 MIRI 的

现代医学研究，探讨了益气活血类中药对 MIRI 防

治的中药药理学机制。“气血交互于脉”理论是本团

队对心血管疾病病变机制研究总结的新思路，现代

医学认为 IHD 再灌注阶段出现的线粒体能量代谢
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障碍、血小板功能异常和血管内皮损伤与中医气血

脉理论相契合。在此基础上本文逐一分析三者生

理及病理相似性，并进一步阐述 MIRI 机制，根据核

心病机“气血失和于脉”探讨“益气”中药、“活血”中

药与“益气活血”复方对 MIRI 防治的中药药理学

机制。

脉作为心血管疾病病变部位，气血载体，气血

病变中介，是气血辨证治疗不可或缺的重要组成。

药理研究发现益气中药不仅可改善线粒体的功能，

同时具有活血功能，通过减少血小板对内皮的黏

附，维持血管的舒缩功能，保护血管内皮减轻 MIRI；
活血中药能够通过调节血管内皮分泌功能，减轻炎

症反应，保护血管内皮而防治 MIRI。益气活血中药

无论是单味药还是复方对气血脉三者都有不同程

度的调控，证明了“气血交互于脉”理论对 MIRI 防

治的指导具有科学性。通过本次探讨可以再次证

实中药防治 MIRI具有多途径、多靶点的治疗优势。

《中国心血管健康与疾病报告（2023）》显示，我

国心血管疾病发病率和死亡率仍在升高，在我国城

乡居民疾病死亡构成比中，心血管疾病占首位，

2021 年 分 别 占 农 村 、城 市 死 因 的 48.98% 和

47.35%［58］。心血管疾病给社会和居民带来的经济

负担日益加重。尽管近年来以冠心病为主的缺血

性心血管疾病的诊疗技术和治疗手段取得了巨大

进展，患者住院死亡率逐步降低，然而，在标准化西

药治疗和血运重建的基础上，冠心病的防治仍存在

较多未被满足的治疗需求，如动脉粥样硬化斑块的

持续进展，冠脉微血管功能障碍等问题。而这些问

题多与血管功能相关，气血交互于脉理论的提出和

实践，基于气血交互于脉理论防治缺血性心脏病中

药新药的研发，对于心血管疾病的基础和临床研究

提供了新的思路，也将给临床治疗带来启示。

［利益冲突］ 本文不存在任何利益冲突。
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