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基于 “营卫承制调平”理论探析消渴痹证的防治
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［摘要］ 以中医学益气生肌、益气生脉、活血通络等气血理论为基础，以 “营卫承制调平”理论为核心，
系统阐述益气活血中药防治消渴痹证的作用及机理。重点介绍“营血-血管内皮-益气生脉”“卫气-血管平滑
肌-益气生肌”与消渴痹证的相关性，为营卫气血关系、益气生肌 /生脉、活血通络等理论提供研究思路和方
法，进而丰富营卫气血理论的科学内涵及外延。
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糖尿病周围神经病变 ( diabetic peripheral neu-
ropathy，DPN) 是糖尿病最常见的慢性并发症之
一，归属于中医学消渴痹证范畴［1］，是由慢性高

血糖和微血管病变引起的，以 “凉、麻、痛、痿”
为特点的对称性多神经病变［2］。约半数糖尿病患
者会发展成 DPN［3］，DPN 继续发展会导致足溃疡
甚至截肢，增加疼痛、跌倒、致残风险，降低患者
生活质量，因此，在 2 型糖尿病确诊时及 1 型糖尿
病诊断后 5 年内都应进行神经检查和体格检查以评
估 DPN的发生［4］。

DPN患者可出现腓肠神经血管基底膜增厚，
内皮细胞增生、肥大等微血管病变［5］，加之周围
神经血液供应不同于中枢神经系统，容易遭受缺血

性损害，且高血糖状态又会进一步加重血管损伤并

影响血管修复和侧支血管形成，因此，应努力促进

患者神经缺血病变状态下血管再生及侧支循环的形

成，改善神经血液供应，防治糖尿病血管神经病变

的发生。内皮细胞的迁移、增殖在血管再生中起关
键作用，我们前期研究证实了益气活血中药可通过

上调磷酯酰肌醇-3 激酶 /蛋白激酶 B /内皮型一氧化
氮合酶信号通路 ( PI3K /Akt /eNOs) 相关蛋白促进
高血糖环境下作为内皮细胞前体细胞的内皮祖细胞

( endothelial progenitor cells，EPCs) -迁移-归巢及官
腔形成，促进血管再生［6］。本文着重从益气生肌、
益气生脉、 “营卫承制调平”［7］及 “脉络-血管系
统”等气血关系出发，结合内皮细胞和血管平滑

肌细胞的相互作用，探析中医药防治消渴痹证的内

在机理，为丰富和发展中医 “益气生肌”“益气生
脉”和“营卫承制调平”理论提供思路与方法。

1 中医学对消渴痹证的认识

《金匮要略》设消渴病专篇，涉及的消渴病与
消渴症同义; 唐代甄立言 《古今录验方》曰: “渴
且饮水多，小便数、甜者，皆为消渴病”，此时消
渴病已是独立病名，基本等同于现代医学的糖尿

病。消渴病病机是本虚标实，虚是气阴两虚，实是
燥热炽盛，以 “三多一少 ( 多饮、多食、多尿、
体重下降) ”伴尿甜、乏力为主要临床表现，继续
发展则会出现诸如失明 ( 糖尿病视网膜病变) 、坏
疽 ( 糖尿病足) 、中风 ( 糖尿病脑血管病变) 、肢
体麻木痛疼无力 ( 糖尿病周围神经病变) 等变证，

严重者阴竭阳脱昏迷死亡［8］。消渴日久，阴伤气
耗，损伤血脉经络，影响营卫气血循行输布; 气虚

无力推动血行则瘀，阴液津血同源，脉管空虚，虚

则致瘀，瘀血阻滞，血脉经络循行不畅，可出现肢

体麻木、腿膝枯细、肢凉无力、骨节酸痛等类似周
围神经病变的消渴痹证表现，证实了叶天士 “初
则在经在气，久则入络入血”之说。消渴痹证的发
病以气虚为本，瘀血为标，气血营卫循行输布异常

贯穿始终，治疗以益气活血、通络止痛为基本大法。

2 血管病变在消渴痹证发生中的关键作用

当前研究认为，消渴痹证的发病机制可能与高

糖环境下多元醇通路激活，糖基化终末产物

( AGE) 堆积，氧化应激，微血管结构变化和血管
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活性因子改变，脂代谢、维生素含量异常，神经营
养因子缺乏等有关［9］，其中血管病变在消渴痹证

的发生中起关键作用。
在周围神经系统中，神经组织由神经内膜、神

经纤维束和神经外膜构成，神经纤维的功能正常，

不仅与神经细胞结构的完整密切相关，还与神经纤

维的血液供应分不开。神经的血液供应来自邻近动
脉和内部的血管吻合网，神经组织自身调节血液供

应的能力有限，缺乏自主调节的能力，仅神经内膜

和神经周围的血管具有自主调节能力，容易遭受缺

血性损害。通过对腓肠神经活组织检查和血管超声
研究发现，无论是轻度还是重度 DPN 患者均存在
神经内膜微血管病变，只是病变严重程度不同而

已［5］。组织病理学研究显示，小动脉和毛细血管
基底膜增厚，血管内皮细胞肿胀、增生、透明变
性，糖蛋白沉积，管腔狭窄，血管阻力增加等引起

神经组织低灌; 中膜的平滑肌舒张功能受损，对血

管活性因子如氮氧化物、内皮素的敏感性下降，导
致神经纤维缺血、缺氧和功能异常，进而发生神经
变性坏死［10］。微血管内皮细胞对缺血特别敏感，
一旦微血管发生病变，将引起缺氧形成恶性循环，

导致微血管损伤，加重缺氧和微血管病变。神经病
变和微血管病变是糖尿病患者的主要并发症，两者

常常同时或先后发生。高血糖是其共同的危险因
素，高血糖导致神经供血的血管出现病变、闭塞，
阻碍侧支血管的形成与修复，使得依赖微循环供血

的周围神经系统灌注不足、缺血缺氧，神经传导速
度减慢。由此可见，血管病变在消渴痹证的发生过
程中起关键作用。

3 “营卫承制调平”理论指导血管病变的治疗

人身之气源于饮食水谷，经胃的受纳、脾的运
化、肺的宣降、肝的疏泄布散四周，灌溉五脏六
腑。气中精微部分为营气，彪悍部分为卫气。营气
注于脉内化为血液，又称营血，具有濡润、调和、
充脉的作用; 卫气行于脉外或并脉而行，具有推

动、固护、统摄作用。营属阴卫属阳，营行脉内卫
行脉外 ( 或并脉而行) ，营卫气血相互影响，周流

不休相伴而行，温煦滋养四肢百骸，营卫和谐方能

维持机体正常的生理活动和功能。诸气中营卫之气
与血管病变的关系最为密切，当外界物质打破了血

管自身的平衡状态 ( 承) ，甚至在代偿调节 ( 制)

后仍无法维持血管平衡，则会导致阴阳失和，营卫

失调，脏腑气机紊乱，气血失于条达，气血津液的

代谢废物蓄积于脉络血管，产生痰浊瘀毒，损伤脉

络，引发或加重血管病变。在通络和补虚治疗
( 调) 下，重新恢复血管自身的平衡 ( 平) ，符合

“营卫承制调平”理论，也符合中医整体观念。消
渴痹证应在“营卫承制调平”理论的指导下，使
超出正常功能 ( 承) 或代偿调节 ( 制) 的血管在

益气生肌、益气生脉、活血通络作用的中药干预下
( 调) 达到气血调达、营卫和谐 ( 平) 的状态。

4 “营血-血管内皮-益气生脉”“卫气-血管平滑
肌-益气生肌”与消渴痹证的相关性

血管是运送血液的循环管道，从解剖结构来看

由内到外依次是内膜、中膜和外膜。内膜位于管壁
的最内层，主要由内皮细胞 ( endothelial cells，
ECs) 组成，ECs 作为血管的内衬，发挥屏障、内
分泌作用，能调节管壁通透性，维持血管张力，保

持血液正常流动，影响血管平滑肌细胞 ( vascular
smooth muscle cells，VSMCs) 的生长发育、形态结
构、增殖等功能［11］。血管中膜主要由平滑肌构成，
VSMCs作为血管的主要结构主体，决定了血管活
性和血管构型。VSMCs 在结构上主要呈现两种形
态: 收缩表型，发挥收缩和舒张作用; 合成表型，

促进平滑肌细胞的增生。实际上血管的收缩舒张反
应就是 VSMCs 的收缩与舒张，而血管壁增厚、顺
应性下降主要是源于 VSMCs 的肥大、增生、产生
和分泌的细胞外基质增加等。通过舒缩运动调节血
量分配，推动血液的运行，是贮藏血液和调节血量

分配直接的、基本的物质基础［12］。ECs 和 VSMCs
是构成血管壁的主要细胞成分，ECs 的管腔面与血
流直接接触，又借细胞外基质与 VSMCs 相邻;
VSMCs 是 ECs 的周细胞，通过分泌信号分子和细
胞因子对 ECs 的形态结构、生理功能、再生和修
复发挥重要影响。与 ECs 联合培养后，VSMCs 的
整合素 β1 表达增加，骨架蛋白 F-actin 重组增快，
黏着斑 ( FAs) 的聚集度增高，促进了 VSMCs 的
黏附、铺展和迁移［13 － 14］; VSMCs 通过释放生长因
子激活 ECs的 p-AKt信号通路，促进 HDAC6、pax-
illin、EＲK的磷酸化表达进而诱导 ECs 的黏附、迁
移、增殖［15 － 17］，两者交互调控是血管壁自身结构、
功能稳定性得以维持的关键。传统观点认为，血管
病变是血管内部至外部的反应［18］，有研究［19］提示，

内膜内皮细胞和中膜血管平滑肌细胞在血管病变的

发生发展中均发挥重要作用。高血糖可以导致 ECs
损伤、功能障碍及内皮依赖性动脉舒张功能障
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碍［20］; 与此同时，VSMCs出现异常增殖迁移和表型
改变［21］，通过抑制 VSMCs 钾离子通道的活性，导
致大量 Ca2 +内流，促使 VSMCs表现出高反应性［22］，
诱导 VSMCs凋亡。ECs功能失调或损伤又会促进中
膜平滑肌细胞的增殖，进而加重血管病变［23］。
现代医学的血管概念类似于中医学的脉、血

脉、血络、脉络，《黄帝内经》中的 “脉”既是经
络系统运行血液的通道，又是独立的空腔脏器，符

合奇恒之腑藏而不泻的特点，与血管结构和功能相

似。中医历代文献中关于气血理论的论述不仅有
“气为血之帅，血为气之母” “气能生血行血，血
能载气养气” “补气活血，活血化瘀”等，也有
“益气生血、生肌、生脉、摄脉” “补气生肌，活
血生肌”等论述，其中的 “生脉”及 “生肌”理
论，包含了 “血管内皮和平滑肌”的再生［24］。因
此，我们推测，具有益气生肌、益气生脉、活血通
络作用的中药可能具有促进血管新生、改善神经传
导速度的作用。 《灵枢·五乱》曰: “营卫相随，
气血已和。”脉外或并脉而行的卫气通过推动作用
使脉内的营血持续、规律、有节奏的运行; 通过固
护、统摄、约束作用使脉内的营血在其轨道内运
行，不溢于脉外［25］。脉内的营血通过自身的 “吸
引力”使脉外的卫气与其相伴而行，发挥其推动、
约束营血的作用。这里的 “吸引力”与内皮细胞
分泌血管活性因子如内皮素、一氧化氮等收缩舒张
因子类似，引起血管平滑肌的收缩和舒张。营卫之
间的相互影响作用与 ECs-VSMCs 之间的相互调控
作用有高度的相关性，可以用益气生脉、益气生肌
理论指导防治。营行脉内，血管内皮即血管最内
膜，能够分泌一氧化氮、前列环素等活性物质舒张
血管; 也可以分泌内皮素、血管紧张素Ⅱ等调节因
子收缩血管; 还可以分泌与凝血、纤溶有关的物质
以保证血液的正常运行; 更能调节血管的生理活

动，类似于营血的作用，在益气生脉理论指导下，

通过促进 ECs的迁移、增殖达到血管新生的目的。
卫行脉外，是脏腑气化、肌肉运动的基础。肌肉运
动依赖卫气，平滑肌收缩舒张异常导致卫气失常，

影响其发挥推动、固护营血的作用，通过改变平滑
肌细胞的构型，保护平滑肌正常的结构和功能，符

合益气生肌的思想。

5 小结

我们应当重视机体营卫相互影响的自稳调控能

力，亦要重视益气生肌、益气生脉中医交互的科学

内涵。从“营卫承制调平”理论出发，以血管病
变中血管结构 ( 或内皮细胞和平滑肌细胞交互模

式) 作为研究对象，运用益气生肌、益气生脉治
则进行干预，以恢复机体正常的自稳状态为治疗目

的。研究揭示了“营血-血管内皮-益气生脉” “卫
气-血管平滑肌-益气生肌”之间的相关性，为中医
气血关系、益气生肌 /生脉、活血通络等理论提供
了思路与方法。
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Discussion on the Prevention and Treatment of Consumptive Thirst Bi Syndrome Based on the Theory of
“Balance of Nutrient Qi and Defensive Qi Inhibition and Ｒestraining”
ZHANG Huan1，ZHANG Xiaoke2

( 1． School of Clinical Medicine，Chengdu University of Traditional Chinese Medicine，Chengdu，610075; 2． Shaanxi University of
Chinese Medicine)

ABSTＲACT Based on qi and blood theories such as benefiting qi for promoting granulation，benefiting qi for gener-
ating vessels，promoting blood circulation for removing obstruction in collaterals in traditional Chinese medicine
( TCM) ，and the core theory of“balance of nutrient qi and defensive qi inhibition and restraining”，this paper sys-
tematically explained the role and mechanism of Chinese herbal medicine for benefiting qi for promoting blood circula-
tion in preventing and treating consumptive thirst bi syndrome． The emphasis is on the correlation between“nutrient
blood-vascular endothelial-benefiting qi for generating vessels”，“defensive qi-vascular smooth muscle-benefiting qi for
promoting granulation”and consumptive thirst bi syndrome，so as to provide research ideas and methods for TCM the-
ories of nutrient qi，defensive qi，qi and blood relationship，benefiting qi for promoting granulation，benefiting qi for
generating vessels，promoting blood circulation for removing obstruction in collaterals，and then enrich the scientific
connotation and extension of nutrient qi，defensive qi，qi and blood theory．
Keywords benefiting qi for promoting granulation; benefiting qi for generating vessels; balance of nutrient qi and
defensive qi inhibition and restraining; consumptive thirst bi syndrome
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