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慢性心力衰竭气虚血瘀证的证候学特征
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［摘要］ 系统综述慢性心力衰竭 （CHF） 气虚血瘀证的证候学特征及生物学基础研究进展，从宏观到微观角

度揭示 CHF 气虚血瘀的核心病机。CHF 证候特征为本虚标实，病机以气虚为始动因素、血瘀贯穿全程。其

主症中，气虚表现为心悸、气短、乏力，血瘀表现为面部、口唇及肢体色暗、舌黯、脉涩、结或代。生物学

基础研究显示，理化指标从心功能、血液流变学、神经内分泌及炎症纤维化等维度印证 CHF 气虚血瘀证的

病理特征。基因组学揭示了血管紧张素转换酶 （ACE） 基因多态性、SLC6A2 甲基化等遗传变异特征；蛋白

质组学筛选出与自噬、心肌重构、心肌纤维化等相关的差异蛋白；代谢组学识别出能量、氨基酸代谢等通路

紊乱；转录组学发现了炎症和代谢相关基因的转录调控异常；微生物组学则阐明了肠道菌群结构变化与心肌

炎症的关联。理化指标和组学技术从不同层面共同解析了 CHF 气虚血瘀证的物质基础，不仅为辨证客观化

提供理论依据，更为构建多维诊断体系、推动经验辨证向精准辨证转型奠定基础。
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慢性心力衰竭（chronic heart failure，CHF）是

多种心脏疾病发展至终末阶段的临床综合征，其特

征包括高患病率、高住院率及高病死率，且治疗手

段有限，临床治愈率低［1-2］。流行病学调查显示，

我国约有 1370万心力衰竭患者，70岁以上人群患

病率为 10%，随着人口老龄化趋势的加剧，预计患

病人数将继续增长［3-4］。CHF 归属于中医学“心

痹”“心水”等范畴，多因心系疾病渐重致心气亏

耗，或复感外邪、情志刺激、过度劳累，内外因素

合损心体，使心气心阳渐虚、行血功能减弱，终致

血脉瘀滞、痰浊内生、水饮停滞而成。气虚血瘀证

是 CHF 临床阶段的主要证型［5］，目前尚缺少对

CHF气虚血瘀证中医证候研究的系统梳理，本文旨

在总结其证候特征并挖掘生物学基础，为 CHF 气

虚血瘀证辨证客观化提供理论依据。

1　CHF气虚血瘀证的证候特征

CHF病机以虚、瘀、痰、水为关键，虚实可相

互转化［6］。早期心肺气虚，行血无力致瘀；中期气

虚难复，痰瘀久积，脏腑失荣，呈气阴两虚或心阳

亏虚，瘀血更甚；后期阴阳互损，血、痰、水内

聚，虚实夹杂。《医林改错》云：“元气既虚，必不

能达于血管，血管无气，必停留而瘀”；《灵枢·经

脉》 曰：“手少阴气绝则脉不通，脉不通则血不

流”。因此，CHF以心气虚衰为基础，渐至气阴两

虚、心阳亏虚、阴阳两虚，甚则阴阳离决。血瘀贯

穿始终，痰浊、水饮为病理产物，病情随气血阴阳

虚衰及瘀、痰、水内聚而加重。CHF是多种慢性心

系疾病不断进展、迁延难愈的最终转归，主要病机

为阳气虚衰、心脉瘀阻、气血壅滞［7］。CHF病机复

杂，属本虚标实之证，本虚以气虚、气阴两虚、阳

气亏虚为主，标实以瘀血、痰浊、水饮为主。

中医学针对CHF的证候表现亦达成共识，《中

医临床诊疗术语 第 2部分：证候》［8］阐述，心气虚

血瘀证即因心气虚弱，运血无力，心脉瘀阻所致。
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临床症状以心悸、胸闷刺痛、气短、神疲、乏力、

面色暗淡、舌质淡紫、脉弱细涩等为特征。根据

《中国心力衰竭诊断和治疗指南 2024》［4］和《国家

心力衰竭指南 2023》［9］ 左心室射血分数 （LVEF）
CHF可分为三类，分别为射血分数降低型心力衰竭

（HFrEF，LVEF≤40%）、射血分数轻度降低型心力

衰竭（HFmrEF，LVEF 41%~49%）、射血分数保留

型心力衰竭（HFpEF，LVEF≥50%）。在不同指南

或专家共识［6，10-13］中，CHF 气虚血瘀证临床表现

有细微差异，但其主症均为心悸、气短、乏力的气

虚表现，以及面部、口唇及肢体色暗，舌暗，脉

涩、结或代的血瘀表现，另可兼夹痰饮的伴随症状。

2　CHF气虚血瘀证的生物学研究现状

证候生物学基础是中医药研究的重要突破口，

旨在运用现代生物学技术解析中医证候的物质基

础、调控机制及动态规律［14］。通过理论解析和技

术手段以量化证候的科学内涵，实现其客观化、标

准化表述。因此，借助现代科技推动证候研究的客

观化进程，是中医药现代化发展的必要路径。

2. 1　CHF气虚血瘀证的理化指标研究

CHF气虚血瘀证的诊断标准中涉及多项理化指

标，包括心功能指标、超声心动图、血液流变学指

标、B型利钠肽（BNP）、N 端前脑钠肽（NT-proBNP）、

心肌肌钙蛋白 I （cTnI）、血清 C 反应蛋白（CRP）、

同型半胱氨酸（Hcy）、新型炎症-纤维化相关标志

物等［15］。在心功能与结构评估方面，LVEF是反映

左室收缩功能及重塑程度的关键指标［15］。临床研

究显示，气虚血瘀证患者 LVEF显著高于阳气亏虚

血瘀证，提示气虚血瘀证虽已存在心功能损伤，但

程度相对较轻［16］。血液流变特性异常可引发管腔

狭窄及血栓形成，血液流变学指标的变化是“血

瘀”病理特征的微观体现。动物实验表明，冠状动

脉结扎法制备的CHF血瘀证模型大鼠，其全血高、

中、低切黏度均显著高于正常组［17］，黏度指标的

升高与中医学“血行不畅”的描述相吻合。但需注

意的是，血液流变学指标特异性有限，其异常也可

见于其他血瘀相关疾病，需结合证候特征综合判断。

神经内分泌标志物BNP、NT-proBNP与心肌损

伤标志物 cTnI的变化则反映了CHF气虚血瘀证的动

态进展。BNP与NT-proBNP作为心室压力或容量负

荷过重的敏感标志物，在气虚血瘀证中水平显著低

于阳气亏虚血瘀证等重症证型［18］。一项纳入 538例

CHF患者的研究［19］显示，气虚血瘀证患者NT-proBNP

水平较低，且心功能多为纽约心脏病协会（NYHA）
心功能分级Ⅲ级；随证型向阳气亏虚或气阴两虚兼

血瘀演变，NT-proBNP浓度与NYHA Ⅳ级比例同步

升高，提示病情加重，呈现气虚渐重、血瘀愈甚的

病情进展轨迹。cTnI 可客观反映心肌细胞损伤状

态，该值的动态升高与心力衰竭的病程进展相关［20-21］。

研究发现，气虚血瘀证 CHF 患者的 cTnI 水平显著

高于阳虚水泛证与气阴两虚证［22］，推测可能与其

基础病变多为冠心病相关。

CRP 作为系统性炎症的标志物，有研究显示，

炎症反应与气虚血瘀证的严重程度密切相关［23］。

Hcy通过诱导内皮损伤、氧化应激等机制参与心力

衰竭发生发展［24］。研究［25］显示，气虚血瘀证和阳

虚水泛证患者Hcy水平高于气阴两虚证和痰饮阻肺

证。Hcy 虽无法有效区分阳虚水泛证与气虚血瘀

证，但可辅助鉴别虚证与本虚标实之证。此外，可

溶性生长刺激表达基因 2 蛋白 （sST2）、半乳糖凝

集素 3 （Gal-3）等纤维化标志物，在气虚血瘀证中

水平低于阳虚水泛证和阳虚血瘀证［26-27］，且通过改

良心脏康复方案联合血府逐瘀汤治疗可显著下调

sST2与Gal-3水平［28］，提示这些指标不仅能反映证

候严重程度，还可作为疗效评价的潜在靶点。

综上，理化指标从心功能、血液流变性、神经

内分泌及炎症纤维化等方面构建微观与宏观的关

联，多维度印证 CHF 气虚血瘀证的病理特征，但

现有研究多局限于单指标与证型的简单关联，对标

志物间协同机制及联合检测的临床价值挖掘不足，

且缺乏统一的量化标准，成为制约其临床应用的重

要因素。未来需围绕气虚血瘀病机整合多标志物，

构建动态指标网络并结合系统生物学解析其与发病

机制的内在关联，为精准诊疗提供具有中医特色的

生物标志物体系。

2. 2　CHF气虚血瘀证的组学研究

在系统生物学与精准医学交叉研究范式下，各

组学技术正从分子遗传变异、蛋白功能网络、代谢

通路调控、转录动态表达及肠道微生态平衡等多维

层面，解析中医证候的生物学本质［29］。不仅能为

CHF中医证型的客观化诊断提供科学依据，更能从

“分子-细胞-器官-系统”层次揭示气虚为本、血

瘀为标的病理本质。

2. 2. 1　基因组学　基因组学是研究全基因组结构、

功能元件、遗传变异及相互作用规律的学科，通过

高通量测序和生物信息学分析揭示基因组整体功能

与调控机制［30］。早期研究发现，血管紧张素转换

··2066



中医杂志 2025 年 10 月第 66 卷第 19 期 Journal of Traditional Chinese Medicine，2025，Vol. 66，No. 19

酶（ACE）基因多态性分布在CHF不同证型中存在

差异，其中气虚血瘀证与 I等位基因型有显著相关

性，提示 ACE 基因多态性可作为 CHF 辨证分型的

客观化指标依据［31］。后续研究进一步拓展至表观

遗传领域，发现心力衰竭患者 SLC6A2启动子区甲

基化率升高与其气虚、血瘀证严重程度呈正相关，

该区域甲基化异常可能通过抑制去甲肾上腺素转运

蛋白 （NET） 表达、降低去甲肾上腺素再摄取活

性，导致心肌间质去甲肾上腺素浓度升高及 β-肾

上腺素受体密度下调，进而加剧心功能损伤［32］。

此外，通过筛选 CHF 气虚血瘀证与气阴两虚证患

者的小分子核糖核酸（miRNAs）表达谱，研究者

鉴定出 2个特异性上调基因和 7个下调基因，这些

差异miRNAs通过调控心肌代谢相关信号通路，参

与证候的病理演变，为两种证候鉴别提供分子依

据［33］。基因组学研究揭示了 CHF 气虚血瘀证在基

因甲基化、miRNAs 差异表达等层面的分子特征，

但存在样本量小、机制未明及特异性不足等问题，

其生物学基础的系统性阐释仍需完善。

2. 2. 2　蛋白质组学　蛋白质组学是通过质谱、抗

体/抗原阵列等高通量技术，研究细胞、组织或生

物体内蛋白质的组成、结构、功能及相互作用，且

更贴近表型，可用于发现新的生物标志物或药物靶

点［34］。动物实验中，采用定量蛋白质组学技术，

发现CHF气虚血瘀证模型大鼠存在 6个候选差异蛋

白，涉及选择性自噬、血小板活化及钙信号激活等

生物学过程［35］；另一项研究以双向凝胶电泳和基

质辅助激光解析电离-飞行时间质谱（MALDI-TOF-

MS）技术鉴定出气虚血瘀证心力衰竭模型大鼠 10
个差异蛋白，涉及能量代谢、氧化损伤及细胞增殖

等功能，为阐释“气虚致瘀”提供线索［36］。临床

研究方面，心肌重构蛋白钙调神经磷酸酶（CaN）、

活化 T细胞核因子 3 （NFAT3）、转录因子GATA结

合蛋白 4 （GATA4）的含量随证型从气阴两虚向气

虚血瘀、阳虚水泛证呈递增趋势，提示其可作为判

断 CHF 证候严重程度的参考指标［37］。此外，运用

同位素标记相对和绝对定量（iTRAQ）标记定量结

合串联质谱技术，研究者在 CHF 气虚血瘀证患者

中鉴定出11个上调蛋白和5个下调蛋白，涉及脂质

代谢异常、补体系统激活及细胞凋亡调控等生物学

过程［38］。苔液蛋白组学研究则发现，转化生长因

子 β1 （TGF-β1）与心肌纤维化相关蛋白骨形态发

生蛋白 15 （BMP-15）存在同源关系，可能作为该

证型心力衰竭的候选标志物［39］。尽管蛋白质组学

已从多病理角度筛选出气虚血瘀证的差异蛋白，但

部分蛋白生物学功能及临床关联性仅基于生物信息

学预测，实验验证及临床作用阐释尚未开展，后续

需进一步通过细胞实验或动物模型验证其作用机制。

2. 2. 3　代谢组学　代谢组学是系统生物学中通过

定量描述生物体内各种代谢物的动态变化来解释研

究对象病理生理状态的学科［40］。一项通过液相色

谱-质谱联用技术（LC-MS）技术分析 CHF 气虚血

瘀证模型大鼠粪便，发现 19 个潜在差异代谢物，

与糖脂、能量、胆汁酸及氨基酸等代谢途径异常相

关，有望从这些通路阐明该证的生物学机制［41］；

针对气虚血瘀证动物模型的尿液非靶向代谢组学研

究，则筛选出 2387 个差异代谢物，显著富集于赖

氨酸降解、酪氨酸代谢等通路，其中 L-肾上腺素、

N-乙酰-D-半乳糖胺及N6- （L-1􀆯3-二羧基丙基） -L-

赖氨酸与代谢途径关联性最强，为关键化合物，推

测它们可能为气虚血瘀证的生物标志物［42］。在不

同证型鉴别方面，代谢组学也显示出独特价值。对

CHF气虚血瘀证与阳虚水停证患者的尿液代谢组学

分析发现，精氨酸、泛酸等 6种代谢物存在显著差

异，涉及精氨酸代谢、能量代谢及磷脂代谢等，为

两类证型的中医辨证提供代谢组学的客观区分依

据［43］。临床血清代谢组学研究还发现，心力衰竭

气虚血瘀证患者存在 39 个差异生物标志物，以不

饱和脂肪酸类、胆固醇类及氨基酸类为主，这些代

谢物参与组织能量代谢过程，其异常表达提示心肌

能量代谢障碍可能是“气血运行不畅”的重要病理

基础［44］。当前代谢组学研究筛选出丰富的差异代

谢物和代谢途径，但存在样本多样、结果分散及不

同研究的样本来源与检测平台差异较大等问题，后

续可聚焦核心通路，标准化样本检测，并筛选特异

性标志物以深化机制相关研究。

2. 2. 4　转录组学　转录组学是通过高通量测序等

技术系统性分析特定细胞、组织或生物体在某一状

态下 RNA 的表达水平及结构特征，从而揭示基因

转录动态、调控网络及功能机制的学科［45］。对气

虚血瘀证模型大鼠心脏组织的转录组测序研究发

现，心力衰竭模型组与空白对照组存在 547个差异

表达基因，主要富集于雌激素信号通路、肿瘤坏死

因子（TNF）信号通路等，提示心功能损伤与基因

表达异常引发的代谢及炎症调控失衡相关，而补气

活血方可通过调控原癌基因 FOS、脂肪酸合酶

（FASN）、分泌型磷蛋白 1 （SPP1） 等靶点，改善

这些通路的异常激活，进而发挥治疗作用［46］。血
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清转录组检测显示，气虚血瘀水停证心力衰竭患者

与正常人群相比存在 585个差异表达基因，富集于

细胞周期、精氨酸和脯氨酸代谢等通路，而金欣康

配方颗粒剂（由人参、黄芪、丹参、葶苈子、毛冬

青、益母草、桂枝组成，具有益气温阳、活血解毒

功效）治疗可调节其中 409个差异基因，涉及流体

剪切力与动脉粥样硬化、白细胞介素 17 （IL-17）
信号通路等，提示其可能通过调控免疫炎症与血管

功能相关通路改善心功能［47］。转录组学在中医证

候研究中多结合药物干预解析疗效机制，但缺乏对

证候本身转录组特征的独立研究，后续可针对证候

人群或动物模型开展转录组分析以筛选特异性生物

标志物。

2. 2. 5　微生物组学　微生物组学是研究人体微生

物群落的组成、功能及其与健康、疾病发生发展和

治疗干预相互作用的学科，在CHF研究中常用 16S
高通量测序分析肠道菌群结构变化，以揭示其与疾

病病理生理机制的潜在关联［48-49］。一项 16S rDNA
测序发现，CHF气虚血瘀证模型大鼠肠道菌群的α
和β多样性改变，肠道菌群紊乱会导致肠道屏障功

能受损，使脂多糖入血并激活心肌 NOD 样受体蛋

白3（NLRP3）炎症小体，诱发心肌炎症反应，同时

伴有心功能和微循环障碍，其中Kineothrix alysoides
丰度下调可能是导致脂多糖水平升高的关键因素，

提示其可能作为调控 CHF 气虚血瘀证的潜在靶

点［50］。另一项研究显示，气虚血瘀证大鼠小肠菌

群α多样性显著下降、菌群结构改变，其中门水平

下厚壁菌门丰度下调、疣微菌门丰度升高，属水平

下节杆菌属 （Candidatus_Arthromitus）、乳杆菌属

（Lactobacillus）、芽孢杆菌属（Bacilli）被视为潜在

致病相关菌，而梭菌属（Clostridiaceae）、多尔氏菌

属 （Dorea）、巴斯德式菌属 （Pasteurellales） 等菌

属可能具有保护效应［51］。微生物组学研究多围绕

动物模型展开且文献发表集中于近年，尚缺乏临床

患者的菌群特征报道，随着微生物组学技术的进

步，其在揭示心力衰竭中医证候本质中的价值有望

被进一步挖掘。

2. 2. 6　多组学的联合应用　多组学联合分析作为

解析复杂疾病机制的重要手段，已在 CHF 研究中

展现出独特价值，但针对气虚血瘀证的研究仍属空

白。国内研究通过基因组学与代谢组学联合分析发

现，心力衰竭大鼠血清氧化三甲胺（TMAO）水平

显著升高，且与肠道菌群结构异常密切相关，酸杆

菌门、维鲁士菌门等丰度降低，鼠乳杆菌等有益菌

减少，而拟杆菌亚种及肠杆菌科等与TMAO代谢相

关的菌群增多［52］。这一研究提示，肠道菌群紊乱

可能通过削弱肠道免疫、加剧炎症反应，联合

TMAO损伤心肌细胞钙调控功能，共同参与心力衰

竭发生发展，为从“肠-心”轴角度探索气虚血瘀

的机制提供了新思路。国外研究中，通过转录组和

蛋白质组关联分析整合心力衰竭磁共振成像中间表

型与全基因组关联研究（GWAS）数据，鉴定出底

板反应蛋白 1 （SPON1）、小窝蛋白（CAV1）等关

键基因及蛋白，这些分子通过富集胆固醇代谢、血

管内皮生长因子 A-血管内皮细胞生长因子受体 2
（VEGFA-VEGFR2）信号及肌节组织等通路，构建

起心脏结构功能改变与心力衰竭进展的分子网

络［53］。此外，心力衰竭整合平台（HFIP）系统整

合 253 个多组学数据集及 14 种分析工具，构建含

1956 个心力衰竭基因的知识库，为多组学层面解

析心力衰竭病理机制搭建了综合平台［54］。以上研

究为 CHF 气虚血瘀证的多组学联合分析提供了借

鉴，但当前针对中医证候的多组学研究仍处于起步

阶段。未来应结合气虚血瘀的证候特征，设计临床

与实验研究，整合基因组学、蛋白质组学等多维度

数据，筛选证候特异性分子标志物，完善中西医结

合心力衰竭病证研究。

综上，基因组学揭示遗传与表观调控的潜在作

用，蛋白质组学与代谢组学分别从蛋白功能与代谢

紊乱角度解析证候物质基础，转录组学与微生物组

学则为调控机制与“肠-心”轴关联提供新视角。

但现有研究仍存在样本异质性、机制验证不足等局

限。探究证候物质基础需依托动物病证模型，多数

研究以冠状动脉左前降支结扎构建 CHF 气虚血瘀

证模型，其表现与临床症状及病理机制高度相似。

实验结果可通过观察模型动物基因、代谢产物及细

胞因子变化解析证候生物学本质，为临床客观化诊

断及机制研究提供依据，后续需结合临床进一步验

证完善。

3　讨论

本文围绕 CHF 气虚血瘀证的症状特点与生物

学基础，从宏观到微观角度系统梳理现有研究进

展，揭示其证候研究的现状。“宏观辨证”将四诊

收集到的各种症状和体征加以综合分析与证候判

断；“微观辨证”运用现代技术手段分析机体结构、

代谢及功能特征，阐明证候物质基础。现有研究虽

已从多维度、多层面针对 CHF 气虚血瘀证进行探
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索，但仍存在一定不足：证候诊断标准化尚待完

善，不同文献中症状条目、权重分配及临界值设定

存在差异，缺乏精准的量化标准；生物学机制研究

碎片化，各组学的协同机制挖掘不足，尚未构建多

维度、动态化的生物标志物网络；证候模型构建缺

乏公认且客观的造模方法，模型有效性验证尚需统

一标准。未来研究可从以下 3 个方面改进：1）构

建“证候-组织-细胞-分子”多维诊断体系，结合

机器学习算法整合四诊信息与生物学指标，制定动

态化、个体化的辨证标准。2）通过多组学联合分

析及动物模型验证，探究气虚血瘀病机与微循环障

碍、能量代谢异常、肠道菌群失衡等病理过程的交

互作用。3）建立公认且可复制的证候模型及评价

方法，制定涵盖宏观与微观指标的造模及验证标

准，缩小模型与临床证候的差异。总之，CHF气虚

血瘀证的证候学研究需立足中医辨证论治，通过融

合现代科技手段破解客观化难题，构建涵盖标准化

诊断、机制阐释与临床转化的完整闭环体系，实现

从传统经验辨证向客观精准辨证的转型，为中医药

防治CHF提供有效路径。
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Overview of Study on Syndromic Characteristics and Microscopic Indicators of Qi Deficiency and Blood 
Stasis Syndrome in Chronic Heart Failure
MENG Lichong1， TAN Duoting1，2， WANG Ziyi3， LI Lin1， HU Zhixi1

1.  Hunan University of Chinese Medicine，Changsha，410208；2.  Hunan Academy of Chinese Medicine；3.  Guang'anmen Hospital，
China Academy of Chinese Medical Sciences
ABSTRACT This paper systematically reviews and summarizes the researches on syndromic characteristics and 
biological basis of qi deficiency and blood stasis syndrome in chronic heart failure （CHF）， elucidating the core patho⁃
genesis from macro to micro perspectives.  The syndromic pattern of CHF is characterized by deficiency in origin 
and excess in manifestation， with qi deficiency as the initiating factor and blood stasis running through the entire dis⁃
ease course.  Clinically， qi deficiency manifests as palpitations， shortness of breath， and fatigue， while blood stasis is 
marked by a dark complexion of the face， lips， and extremities， a dark tongue， and astringent， hesitant， or intermit⁃
tent pulse.  Biological studies have confirmed the pathological features of qi deficiency and blood stasis syndrome in 
CHF across multiple dimensions， including cardiac function， hemorheology， neuroendocrine activity， and inflammation-

fibrosis.  Genomic studies have revealed genetic variations such as angiotensin-converting enzyme gene polymorphisms 
and SLC6A2 methylation.  Proteomic analyses have identified differential proteins associated with autophagy， myocar⁃
dial remodeling， and fibrosis.  Metabolomics has revealed dysregulation in energy and amino acid metabolic path⁃
ways.  Transcriptomics has uncovered abnormal transcriptional regulation of inflammation- and metabolism-related 
genes， while microbiome studies have demonstrated associations between gut microbiota alterations and myocardial 
inflammation.  Physicochemical indicators and multi-omics technologies jointly elucidate the material basis of qi defi⁃
ciency and blood stasis syndrome in CHF， providing not only theoretical support for the objectification of syndrome 
differentiation， but also a foundation for building multidimensional diagnostic systems and advancing the transforma⁃
tion from experiential to precision-based syndrome differentiation.
Keywords chronic heart failure； qi deficiency and blood stasis syndrome； syndrome； physicochemical indicators； 
multi-omics
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