
ＤＯＩ：１０．１３２８８／ｊ．１１－２１６６／ｒ．２０１４．１３．００２

＊　通讯作者：ｗｅｉｔｃｍ＠１６３．ｃｏｍ，（０３１１）８５９０１５５３

从脉络学说探讨慢性心力衰竭病机

张军芳１，魏　聪１，２＊，王宏涛１，常丽萍１，王　磊２

（１．河北以岭医药研究院，河北省石家庄市天山大街２３８号，０５００３５；２．河北医科大学附属以岭医院）

基金项目：国家重点基础研究发展计划 （“９７３”计划）资助项目 （２０１２ＣＢ５１８６０６）

［摘要］ 慢性心力衰竭是各种心血管疾病的终末阶段，临床疗效难以提高，而脉络学说中营卫 “由络以通、
交会生化”理论，则为探讨慢性心力衰竭中医病机和有效干预策略提供了理论指导，以此确立心力衰竭治疗
的 “气、血、水同治分消”治则和芪苈强心胶囊组方。基础研究证实，该药对慢性心力衰竭具有标本兼治的
干预特色，以中医理论指导组方研究与基础实验研究，并与临床循证研究相结合，为创新中药研究提供了一
条可供借鉴的新思路。
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　　慢性心力衰竭是各种致病因素导致心肌结构改
变和舒张和／或收缩功能障碍，心排血量不足以维
持组织代谢需要的一种病理状态，属于中医学 “心
积”、“心水”范畴，临床表现为 “心悸”、“怔忡”、
“水肿”、“痰饮”、“喘证”等病证，是多种心血管
或其他脏器的疾病引起的心功能代偿不全的后期转

归。脉络学说的系统构建对血管病变具有重要的指
导价值［１］。基于中医脉络及其逐级分支直至末端之
孙络与现代医学血管系统直至微血管、微循环在解
剖学上具有同一性，提出 “脉络—血管系统病”概
念［２］，慢性心力衰竭是其研究内容的重要部分。以
脉络学说为指导提出了慢性心力衰竭中医病机、治
则治法及通络方药，其中脉络学说中的营卫 “由络
以通、交会生化”理论为该病从 “孙络—微血管”
病变切入，探讨心力衰竭的发病机制和有效干预策
略提供了理论指导。

１　气阳虚乏、络瘀水停、络息成积是慢性心力衰
竭的主要病机

　　气是运行于人体内的一种重要精微物质，具有
温养机体、抗御外邪、参与机体新陈代谢的作用。
心为阳中之太阳，故心以阳气为用，心之阳气能推
动和调控血液在脉管中运行，发挥营养和滋润作用
以维持人体生命运动。若心之阳气虚乏心气无力推
动血液循行，则会成为导致心力衰竭组织血流灌注

减少与代谢需求不平衡的根本原因。脉道通畅是血
液循行正常的保证。若心之脉络受损可直接反映于
血液循环异常，并影响周身脏腑组织濡养代谢，脉
络逐层细分的结构决定了心之脉络末端之孙络具有

易滞易瘀、易入难出、易积成形的病机特点，气阳
虚乏，阳气失于温煦推动，气虚血少或运行无力致
气虚血停，血脉不利，则可导致血瘀络阻，因此，

脉络瘀阻是心力衰竭发展的关键病理环节。心力衰
竭时气虚血瘀阻滞脉络，引起脉络供血供气、津血
互换、营养代谢功能障碍，过多的津液不能回流聚
于络外而发为水肿，“血不利则为水”，《金匮要略》

亦明确阐明水肿是由于气化功能失常和血瘀脉络，

津渗脉外、聚而成水所致。

瘀血水饮凝聚，日久结聚成形，导致心络络息
成积则为其发展加重的结果。络息成积是邪气稽留
脉络，瘀血与水饮凝聚成形的病变。《灵枢·百病
始生》论积之形成，曰 “虚邪之中人也，始于皮
肤，……留而不去，传舍于肠胃之外，膜原之间，

留著于脉，稽留而不去，息而成积，或著孙脉，或
著络脉”，指出邪气久聚脉络，稽留而不去，息而
成积的病理变化。五脏之积的 “心之积，名曰伏
梁”（《难经·五十六难》）。包括脏器脉络瘀滞积聚
成形的病变类型，心络络息成积与多重因素导致心
室重构的心力衰竭基本病理机制相吻合，对结合现
代医学准确把握心力衰竭中医病机、指导治疗具有
重要价值［３］。
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因此，心力衰竭是以气阳虚乏为病变之本，

气、血、水三者间相互影响、互患发展的恶性病理
过程，气血水互患本质上是气血津液转化过程障碍
导致形气转换失常，是以气化功能紊乱为核心的病
理链。

２　营卫 “由络以通，交会生化”异常在心力衰竭
发生发展过程中的重要地位

２．１　脉络学说的营卫理论
结合气血相关的中医理论，在脉络病变研究中

应重视气的研究。从气的分类看，营卫之气与脉络
的关系更加密切，历代医家关于营卫理论的表述显
示其在 “脉络—血管系统病”生理、病理、传变、

治疗方面的重要指导价值，如 “营在脉中”、“卫在
脉外” （《黄帝内经》）； “营卫不通，血凝不流”
（《伤寒论》）；“血脉相传，壅塞不通”（《金匮要
略》）；“损其心者，调其营卫”（《难经》）。营主血
属阴行于脉内，卫主气属阳行于脉外，营卫相偕而
行，“由络以通、交会生化”，“孙络—微血管”则
成为向脏腑组织渗灌气血、濡养代谢、津血互换的
场所，对维持津、液、精、血、气相互转化的物质
交换与能量代谢具有重要作用［２］。

２．２　营卫之气由络以通
《灵枢·营卫生会》曰：“人受气于谷，谷入于

胃，以传心肺，五脏六腑，皆以受气，其清者为
营，浊者为卫，营在脉中，卫在脉外，营周不休，

五十而复大会。阴阳相贯，如环无端”，指出营卫
来源于水谷之气，其精专柔和者为营，行于脉内，

慓悍滑利者为卫，行于脉外。《灵枢·邪客》对营
卫分布及功能描述为：“营气者，泌其津液，注之
于脉，化以为血，……卫气者，出其悍气之慓疾，

而先行以分肉四末皮肤之间而不休者也。”营入于
脉奉心变化而赤以为血，卫行脉外温分肉行腠理以
固护肌表，发挥调节控制、防御卫护作用。“气主
煦之，血主濡之”，营卫以气血之体作流通之用，
“营在脉中”涵盖了现代医学血流动力学、血液成
分、血液流变学等方面。“卫在脉外”则包括了对
脉络调控具有重要作用的神经—内分泌—免疫调控
网络，营卫相偕而行在脉络末端之孙络完成交会生
化功能。

孙络作为脉络网状分布、逐级细分的末端分
支，据记载已达１６０多亿根， “十二经生十五络，

十五经络生一百八十系络，系络生一百八十缠络，

缠络生三万四千孙络” （明代翟良 《经络汇编》）。

“孙络之间有缠绊”相连之说，这与现代医学微血
管及微循环的描述相吻合。 《素问·气穴论》曰：
“孙络溪谷亦有所应，……肉之大会为谷，肉之小
会为溪，肉分之间，溪谷之会，以行荣卫”，清代
《临证指南医案》亦提出：“阴络乃脏腑隶下之络”，
均说明孙络循行部位在脏腑组织之间，亦成为心结
构功能的有机组成部分。孙络作为向心渗灌气血的
途径，亦是营卫交会生化的场所。
现代研究发现，致病因素在引起冠状动脉大血

管病变的同时或之前同样会损害血管内皮功能甚至

导致心肌微血管结构上的破坏，最终引发心肌微循
环灌注不足［４］。根据 “孙络—微血管”同一性，被
誉为 “第二心脏”的微血管及微循环功能在现代研
究中已被证实，脏器循环功能障碍可直接导致脏器
功能的损害如心功能不全等［５］，因此，心脏微血管
及其主要结构血管内皮细胞在心力衰竭发病中发挥

重要作用。现代医学研究显示，血管内皮是血管张
力的主要调节器，血流动力学异常是内皮损伤的始
动因素［６］。血流动力学改变可导致微循环异常与左
室肥厚密切相关［７］，国外有学者早于１９８２年即提
出心肌微循环的动力学改变与局灶性细胞坏死和心

肌纤维化有关。孙桂芳等［８］研究证实，冠状动脉微
循环障碍不仅是心肌重构的重要表现形式也是造成

慢性心力衰竭大鼠心肌重构的病因之一，说明内皮
结构功能的损害及心肌重构微血管密度的减少均可

加重微循环障碍，促进心力衰竭发展。神经体液异
常对心肌重构、内皮细胞功能、血液成分、心肌细
胞功能及免疫炎症过程均可产生影响［９－１０］。以血
流动力学异常为主要表现的营气改变和以神经体液

调节异常为主要表现的卫气改变，均可通过心脏微
血管这一孙络病变引起心力衰竭发生和加重，因
此，以中医脉络学说为指导，从 “孙络—微血管”
病变角度切入研究心力衰竭发生、发展的病变特征
及其与血液、神经体液调控之间的相互影响，有利
于更全面深入地探讨心力衰竭的发病机制并有效指

导临床治疗。

２．３　营卫“由络以通、交会生化”异常与心力衰竭
心力衰竭时气阳虚乏，气虚推动无力，阳虚温

煦无权，气阳虚乏导致气血运行输布障碍，出现营
卫之气 “由络以通、交会生化”的异常。 “交会”
具有会合聚集之意，是指多维多向的汇聚及影响，
在心力衰竭发病中涉及到血液、神经体液、微血
管、心肌组织等多重因素之间的相互联系和相互影
响。“生化”异常则指气、血、津液相互转化及互
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渗互换障碍，从而产生瘀、水等病理产物导致络息
成积的病变结果。正如清代莫枚士 《研经言·原营
卫》所言： “惟血随荣气而行，故荣气伤则血瘀，

津随卫气而行，故卫气衰则津停。”宋代陈无择
《三因极一病证方论》亦言：“人之有痰饮病者，由
荣卫不清，气血败浊，凝结而成也。” 《伤寒论》

言：“营卫不通，血凝不流”，营卫交会生化异常，

血滞为瘀，瘀阻脉络，血不利则为水，水病则累
血，瘀血水饮胶结壅滞而致孙络受损；脉络濡养代
谢异常，心失于营血濡养和卫气调控则息而成积，

出现心脏功能降低、心肌纤维化、心肌细胞凋亡等
病理损伤。

现代医学研究认为，心脏消耗能量用以维持心
脏的泵功能和自身物质代谢，是机体内耗能最大的
器官，心之气阳虚乏与能量不足、代谢障碍密切相
关［１１］。衰竭的心肌组织由于缺乏血氧的供应、肾
素—血管紧张素—醛固酮 （ＲＡＳＳ）系统等神经体
液调控异常、心脏微血管结构功能损伤，则可引起
心肌结构和功能病变甚至衰竭，同时伴随心肌能量
生成和利用障碍、糖脂代谢异常、心肌凋亡自噬、

心肌纤维化等。心肌结构和代谢重构进一步引起上
述影响心力衰竭的病变因素发展加重，从而形成恶
性循环链。因此，心力衰竭的发病体现了心力衰竭
是以微血管损伤为重要因素，血液动力学和神经体
液调节共同参与，导致心肌组织结构功能损伤引发
心室重构和代谢重构多维时空的复杂病理过程。

３　 “气、血、水同治分消”的治疗原则及芪苈强
心胶囊组方思路

　　心力衰竭涉及气、血、水三分病变。所谓 “气
分”实则营卫气机气化失常，涵盖了神经体液调控
异常的病理过程；“血分”涵盖了血流动力学的病
理改变；卫气营血在 “孙络—微血管”交会生化异
常，则导致 “水分”病变，本质上即由水液代谢障
碍引起的过多水分潴留在体内所致，实际上这三者
也是相互影响、互患加重的病理过程。这与现代医
学近年提出的早期神经内分泌系统激活引起血流动

力学改变，进而导致心室重构是心力衰竭发生发展
基本机制的新概念相吻合［３］。

针对心力衰竭 “气阳虚乏、络瘀水停、络息成
积”的中医病机，确立 “气、血、水同治分消”的
治疗组方原则，研制出芪苈强心胶囊。芪苈强心胶
囊具有益气温阳、活血通络、利水消肿的功效，用
于冠心病、高血压病所致轻、中度充血性心力衰竭

证属阳气虚乏、络瘀水停者，症见心悸气短、动则
加剧、夜间不能平卧、下肢浮肿等。方中黄芪益气
利水、炮附片温阳化气以治心气虚乏、心阳式微之
本，为君药；人参、黄芪相须为用，人参益元气，
黄芪补卫气；丹参、红花活血行血，通利脉络；葶
苈子、香加皮、泽泻强心利水；玉竹养心阴以防利
水伤正，陈皮畅气机防壅补气滞，为佐药；桂枝辛
温通 络，温 阳 化 气，兼 引 诸 药 入 络，用 为 使
药［２－３］。诸药合效则心气充，阳气复，脉络通，水
肿消，心慌气短、不能平卧、尿少水肿诸症自除。
实验研究证实，芪苈强心胶囊可有效保护心肌

微血管结构与功能完整性；同时调节 ＡｎｇⅡ、醛
固酮 （ＡＬＤ）等神经—内分泌—免疫调节因子的
水平，为脉络学说营卫 “由络以通、交会生化”理
论提供了实验依据［１２］。

此外，围绕芪苈强心胶囊开展的药效及作用机
制研究显示，该药具有抑制ＲＡＳ激活、改善心肌
能量代谢、抑制心室重构等治本作用，同时具有强
心、扩血管、利尿等治标作用［１２－２０］。

芪苈强心胶囊治疗慢性心力衰竭临床循证医学

研究证实，在西医治疗基础上加用芪苈强心胶囊治
疗１２周，可显著降低心力衰竭患者血清ＮＴ－ｐｒｏＢ－
ＮＰ水平，改善 ＮＹＨＡ心功能分级，显著增加左
心室射血分数，提高６ｍｉｎ步行距离，降低明尼苏
达生活质量评分，降低复合心血管事件发生率，明
显优于单纯西药标准化治疗组［２１］。对４２篇临床文
献４　４９０例慢性心力衰竭患者的 Ｍｅｔａ分析显示，
芪苈强心胶囊联合西药标准化治疗心力衰竭复发率

较低，中短期疗效显著，安全性高［２２］。

４　小结

综上，脉络学说中营卫 “由络以通、交会生
化”理论的创新发展对复杂性血管病变的防治具有
重要理论指导价值，促进了对处于动脉硬化—冠心
病—心律失常—心力衰竭这一 “心血管事件链”终
末端的心力衰竭病机的新认识。以脉络学说指导研
制的芪苈强心胶囊的干预作用与西药治疗慢性心力
衰竭联合用药治疗理念相符，显示出标本兼治慢性
心力衰竭系统干预的特色，同时在保护心肌微血管
方面具有显著优势。应用国际规范的临床循证研究
方法进一步客观地验证了脉络学说指导下通络治疗
慢性心力衰竭的确切疗效，为创新中药研究提供了
一条可供借鉴的新思路。
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