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［摘要］ 基于中医“心合小肠”理论，通过对小肠生理病理的分析，结合现代医学肠道微环境研究进展，
总结动脉粥样硬化和小肠功能、肠道微环境之间的病理生理关系。认为肠道微环境的稳态是小肠发挥正常生
理功能的基础，动脉粥样硬化的发生发展与小肠 “泌别清浊”“受盛化物”功能异常和肠道微环境稳态失调
密切相关。运用“心合小肠”理论从肠道微环境探讨动脉粥样硬化的防治具有重要的理论及临床价值。
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动脉粥样硬化 ( atherosclerosis，AS ) 是冠心
病、脑卒中等心脑血管疾病发生发展的共同病理基
础，其发病机制复杂，涉及内皮细胞损伤、脂质沉
积、炎症细胞的聚集浸润、炎症因子的释放、血小
板的聚集活化、血管平滑肌增殖迁移等多种病理过
程［1］。AS与人体衰老过程密切相关，相关疾病所
导致的死亡居首位［2］。AS 属于中医学血脉病症的
范畴，与中医学“脉痹” “脉萎”等疾病相类似。
近年来，中医药在 AS 防治过程中取得了一定进
展，但其作用机制、作用通路及靶点尚不十分明
确。结合现代医学肠道菌群研究进展，从 “心合
小肠”理论探讨 AS与肠道微环境的关系，以期为
从小肠论治 AS提供理论依据。

1 “心合小肠”的渊源与含义

《灵枢·本输》曰: “心合小肠，小肠者，受
盛之腑”，首次提出 “心合小肠”理论。心与小肠
生理上互为表里，经络上相互络属，病理上互相影

响。在生理状态下，心主血脉，心阳之温煦，心血
之濡养，有助于小肠的化物功能; 小肠主化物，泌

别清浊，吸收水谷精微和水液，其中浓厚部分经脾

气转输于心，化血以养其心脉，重浊之糟粕、水液
下输大肠和膀胱［3］。在经络上，手少阴心经属心
络小肠。《诸病源候论》曰: “心与小肠合，俱象
火; 小肠，心之腑也，其水气下行于小肠，为溲

便。”《医经精义》曰: “心为火脏，火气宣明，则
能化生血液，流畅筋脉，血脉流行，则其志常

喜”; “小肠中所盛者，只是食物，乃阳质也，饮
主化气，食主化血，食物在小肠皆化为液以出于连

纲，遂上奉心而生血，所以小肠为心之腑，乃心所

取材处”。《本草述钩元》曰: “阳得阴以行其化，
小肠因为心主行其气化者也”; “夫心为火主，气
者火之灵也，而小肠与之合，心不司气化，而小肠

为心司气化之权，又心生血，而小肠即为血化之

府”。心为“阳中之太阳”，称为“火脏”，其意在
于心有主持阳气的功能特性。在病理表现上，心病
可传小肠。《医宗金鉴》曰: “心与小肠为表里也，
然所见口舌生疮，小便赤黄，茎中作痛，热淋下利

等证，皆心移热于小肠之证。”小肠之病也可上传
于心，如小肠主液的功能失调，则停饮上犯于心，

如《诸病源候论》曰: “心痛而多唾者，停饮乘心
之络故也，停饮者，水液之所为也，……小肠，心
之腑也，其水气下行于小肠，为溲便，则心络无有

停饮也，……若冷热相乘，致脏腑不调，津液水饮
停积，上迫于心，令心气不宣畅，故痛而多唾

也”。小肠之热上乘于心亦可影响心主神明的功
能，如《王氏医存·卷八》曰: “脏中，小肠热皆
上行，故不能眠也”。心主血脉的功能作为人体最
重要的生命活动之一，在生、长、壮、老、已的过
程中起着决定性的作用; 小肠泌别清浊，奉心主

血; 心合小肠，方可血脉流畅、心有所养。心与小
肠失其和合，则见痰浊、血瘀、痹阻等证。
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2 “心合小肠”的功能正常是血脉调和的先决条件

《素问·灵兰秘典论篇》曰: “小肠者，受盛
之官，化物出焉。”受盛化物，即指小肠可接受、
盛纳胃中传导来的腐熟水谷，并将其进一步化生，

产生可被人体利用的精微与应当排出体外的糟粕。
精微与糟粕的正常代谢与小肠泌别清浊的生理功能

密切相关。《医学入门》云: “小肠上接胃口，受
盛其糟粕传化，下达膀胱、大肠，泌别其清浊宣
通”，指出小肠所化生的精微吸收、糟粕排泄与小
肠“泌别清浊”的功能密切相关。小肠 “泌别清
浊”是人体消化、吸收、排泄等功能得以实现的
关键环节。小肠“受盛化物”“泌别清浊”功能的
正常发挥，是血脉调和、五脏得养的重要条件。小
肠功能正常，则精微可经脾入血脉，周营全身，糟

粕杂物也可以正常排泄。张景岳 《类经·藏象》
曰: “脾气化而上升，小肠化而下降”，说明小肠
与脾、胃互相配合，共同完成消化功能。
若小肠失 “受盛化物”之能、运化无力，则

精微不生，血脉无以为养，气虚血亏，无力推动血

液运行，可导致血液运行缓慢，浊邪沉积，日久渐

致瘀滞，发为脉痹等病。若小肠失于 “泌别清浊”
之功，则清浊纳排失常，清者不升，可生为飧泄，

浊者不降，内入血脉，则可导致浊毒污于血脉，久

可酿生痰浊、血瘀，使得血失清浊，脉失柔和。由
此可以看出，“心合小肠”的生理功能失常可导致
血脉疾病，这为从小肠论治 AS提供了新视角。

3 “心合小肠”理论为阐释 AS与肠道菌群的关
系提供了新思路

肠道菌群及其代谢产物与 AS 的研究显示，肠
道微环境与 AS的发生发展密切相关［4］，基于中医
学“心合小肠”理论认识和现代医学肠道菌群研
究进展，我们认为，肠道菌群是小肠生理功能正常

发挥的生物学基础。研究发现，肠道菌群在人体营
养物质的消化、吸收及排泄过程中扮演着重要角
色，一方面可以促进营养物质的吸收入血，另一方

面，还可以辅助将消化过程中所产生的代谢产物即

糟粕排泄出体外［4 － 5］。这与小肠 “受盛化物”“泌
别清浊”的功能相切合。肠道菌群为研究小肠与
血脉的关系提供了新的切入点，有关肠道菌群的深

入研究将为阐明中医药防治冠心病等 AS 相关疾病
的作用机制提供新的途径和靶点。
研究发现，肠道菌群组成和功能的失调在 AS

的发生发展中起重要作用，已成为 AS 防治的新靶
点［6］。肠道菌群与 AS 的相关性研究显示，AS 的

发生与肠道菌群组成特异性改变密切相关，AS 患
者肠道菌群组成中 Collinsella 菌属的丰度显著增
加［7］。进一步研究发现，肠道菌群能将动物性食
物中的卵磷脂代谢生成三甲胺 ( trimethylamine，
TMA) ，后者经肝黄素单加氧酶 ( flavin monooxy-
genases，FMOs) 作用活化产生氧化三甲胺 ( trime-
thylamine oxide，TMAO) ，进而诱发 AS［8］。大样本
人群队列研究及动物实验分别证明，TMAO 与 AS
的发生密切相关，已被公认为新的独立的 AS 危险
因子之一［9 － 10］。研究发现，细菌介导的代谢产物
TMAO可以导致 AS的发生，并可增加心血管事件，
这使 TMAO 在临床上的重要性受到了广泛的关
注［10］。TMAO 可促进巨噬细胞清道夫受体 A、
Cluster of Differentiation 36 ( CD36 ) 的表达，导致
巨噬细胞吞噬更多的被氧化或氨基甲酰化修饰的低

密脂蛋白，积累更多的胆固醇，增加血栓事件的发

生，如心肌梗死、脑卒中以及死亡［11 － 13］。
肠道菌群的稳态在维持机体的物质代谢及防御

功能等方面起着重要作用［14］。AS 常见危险因素包
括高血压病、糖尿病、肥胖、血脂异常等，现代研
究显示，肠道菌群与血压水平、血糖代谢、血脂代
谢等密切相关［15］。有研究分析发现，高血压病患
者肠道菌群丰度和多样性降低，厚壁菌和拟杆菌比

值升高，产生乙酸、丁酸等短链脂肪酸 ( SCFA)
的细菌数量减少，而乙酸、SCFA 可通过多条受体
途径影响血压水平［16］。此外，研究还报道，肠道
菌群能够影响血清素、多巴胺和去甲肾上腺素等血
管活性激素的水平从而调节血压［17］。肥胖作为 AS
的重要危险因素，与肠道菌群结构和功能改变密切

相关。动物研究显示，肥胖小鼠与体瘦小鼠相比，
其盲肠段厚壁杆菌数量增加，拟杆菌数量下降［17］;

将肥胖小鼠和正常小鼠的盲肠内容物分别移植入无

菌小鼠，结果显示，接受肥胖小鼠盲肠内容物的无

菌小鼠体质量增加更加明显，提示肥胖显性可通过

肠道菌群移植实现［18］。临床队列研究证实，肥胖
患者菌群丰度明显降低［19］。与此同时，肠道菌群
与糖尿病的发生也存在一定联系。通过宏基因组关
联分析 345 例中国糖尿病患者肠道菌群 DNA，结
果显示，2 型糖尿病患者存在中度菌群失调，一些
产丁酸的共生菌数量减少，而多种条件致病菌数量

增加［20］。另一项对 145 例欧洲女性糖尿病患者肠
道菌群的研究也显示，能产生丁酸的罗氏菌数量减

少，乳杆菌与链球菌丰度增加。肠道菌群引起糖尿
病的机制与普氏菌属、拟杆菌属细菌导致支链氨基
酸合成增多及胰岛素抵抗相关［21］。此外，因肠道
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菌群失调导致的 SCFA 水平紊乱、脂多糖 ( LPS)
水平升高及生长因子 ( GLP-1) 分泌障碍也是糖尿
病发生的重要原因［22］。研究显示，肠道菌群与血
脂异常亦密切相关。通过比较无菌小鼠与正常喂养
小鼠血清、肝脏和脂肪细胞脂质的研究［23］显示，
肠道菌群具有调节宿主脂质代谢的作用。进一步临
床队列研究［24］显示，厚壁杆菌与拟杆菌是影响血

脂变化的主要菌门，其对血清三酰甘油与高密度脂

蛋白胆固醇水平影响较大。其相关的机制主要为肠
道菌群产生胆盐水解酶，将结合胆汁酸转化为次级

游离胆汁酸，次级游离胆汁酸可通过 G-蛋白偶联
受体调节肝脏与全身脂质代谢［25］，菌群失调导致

胆汁酸分泌紊乱，从而造成血脂异常。此外，还与
TMAO影响胆固醇的转运与胆汁酸水平相关［26］。

4 基于肠道菌群代谢及小肠病理特征论治 AS的
启示

肠道菌群是膳食依赖的 AS 易感性的中心环
节，在人体内发挥动态且有弹性的内分泌器官功

能，其可产生大量代谢依赖性及非代谢依赖性的信

号，直接或间接作用于机体，是外界食物及药物因

素影响 AS发生发展的重要环节，是心血管疾病防
治的新靶点［5］。既往药物研究多以机体内的酶类
作为靶点，在未来可开发针对某种肠道细菌或肠道

细菌中的某种酶类为靶标的药物，这为心血管疾病

的防治提供了新的视角。肠道菌群及其代谢产物研
究为探索小肠与血脉的关系提供了新的切入点，肠

道菌群的深入研究将为阐明中医药防治冠心病等心

脑血管疾病的作用机制提供新的途径和靶点。
中医药干预 AS 具有多靶点、多环节、多层次

的特点，其作用的机制阐释相对困难。大量研究结
果证明，丹参、红花、川芎、黄连、大黄等中药及
其组方具有抗 AS、降低心血管疾病事件发生率、
改善心血管预后的作用，并从血小板、炎症因子、
内皮细胞功能等方面进行了相关的机理阐释［27 － 31］。
但药物代谢动力学研究却发现，此类中药组分及配

伍生物利用度较低，如口服黄连素胃肠道吸收率

差、血浆浓度低［32］，川芎嗪的半衰期短、代谢速
率快［33］等，其较低的生物利用率难以直接解释其

抗 AS作用，中药组分是否是通过作用于肠道菌群
来发挥疗效? 其相应的机制如何? 这些问题亟待阐

释。针对小肠病理特征及肠道菌群代谢特点进行中
医治法及用药探析，并在此基础上进行相关机制探

讨，可能是下一步中医药防治 AS研究的关键环节。
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Discussion on the Association between Atherosclerosis and Intestinal Microenvironment Based on the Theory
of“Heart Connecting with Small Intestine”
QU Hua，JIANG Zhonghui，YANG Qiaoning，ZHANG Xuanyao，TAN Yingzi，GAO Zhuye
( Xiyuan Hospital，Chinese Academy of Chinese Medical Sciences，Beijing 100091)
ABSTＲACT Based on the theory of“heart connecting with small intestine”in traditional Chinese medicine and the
analysis of the physiology and pathology of the small intestine combined with the research progress of the intestinal mi-
croenvironment in modern medicine，the pathophysiological relation between atherosclerosis，small intestine function，
and intestinal microenvironment are summarized． From the summarization，the conclusion are drawn that the homeo-
stasis of intestinal microenvironment is important for maintaining normal physiological function of the small intestine，
and the occurrence and development of atherosclerosis are closely associated with the functions of“containing and di-
gesting”and“separating the clear from the turbid”，and they are also related to imbalance of intestinal microenviron-
ment． Therefore，it is important and valuable for the theory study and clinical practice to discuss the prevention and
treatment of atherosclerosis based intestinal microenvironment．
Keywords atherosclerosis; intestinal flora; heart controlling blood circulation; separating the clear from the turbid;
containing and digesting
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