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从“脉中积”认识动脉粥样硬化
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［摘要］ 动脉粥样硬化与中医积病在病理形态和发生机制上具有一定的相似性，“脉中积”即痰浊、瘀血和

毒邪等有形之物凝滞脉中。从斑块微环境角度阐释“脉中积”的生物学内涵和病理演变规律。认为AS发病

初期为脾肾亏虚、血浊脉弱，中期为脉道失柔、脉络绌急，后期为脉络骤闭、脏腑受损。以缺血性心脏病为

例，根据其不同阶段病机特点，斑块形成早期治以化痰降浊、养血护脉，斑块易损期治以活血解毒、畅脉稳

斑，心脏恢复期治以温经通络、保脉育心。
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动脉粥样硬化 （AS） 是一种动脉壁的慢性疾

病，以血管内膜形成粥瘤或纤维斑块为特征，主要

累及大动脉、中动脉，使动脉壁变硬，管腔狭

窄［1］。缺血性心脏病具有高发病率及病死率，AS
为其重要病理基础，高危易损斑块破裂导致血栓形

成是急性冠状动脉事件的主要原因［2］。AS斑块的

形成是系统性危险因素与局部血管微环境共同作用

的结果。大部分斑块形成过程中都经历了由可控向

不可控反应的转化过程。目前已知代谢障碍、炎

症、缺氧、促凝反应、酸碱失衡、氧化应激、生物

力学改变、血管基质重塑等生物、化学和物理因素

共同刺激均可干扰微环境稳态，导致斑块形成、发

展或破溃。斑块微环境的稳态对于AS疾病发展与

预后具有重要影响。国医大师阮士怡教授将现代医

学AS斑块形成与中医学积病概念结合，创新性提

出“脉中积”概念，从整体观角度提出中医药调控

血管功能和结构稳态的三期分治体系［3］。本团队在

此基础上聚焦“脉中积”的病变细节，以斑块微环

境为切入点，系统阐述“脉中积”的现代生物学基

础和AS病变规律，并以缺血性心脏病为例，动态

观察“脉中积”理论指导下疾病各发展阶段的病机

特点，明确相关治疗原则。

1 “脉中积”简释

“积”为聚、累积之意。中医学中“积”为一

种常见的病（证）名，其多为脏病，与气血关系密

切。《医林改错·膈下逐瘀汤所治之症目》云：“无

论何处，皆有气血……气无形不能结块，结块者必

有形之血也”，指出血行异常是“积”的致病关键。

饮食失调、情志不遂、劳逸失节或感受外邪，均可

影响机体脏腑功能，阻碍气血运行，内生痰浊瘀

血，日久化热生毒，导致凝血蕴里、津液涩渗，蕴

久而成积病。

AS是一种原发于动脉内膜的病理改变，早期

管壁形成脂纹脂斑可消退，后期形成脂质性、粥样

瘤性斑块，固定不移，凸起于管腔，并伴有血管功

能和结构变化。AS斑块形成，与中医学积聚相似，

积聚发生在血脉，形成于脉壁，即为“脉中积”［3］。

脏腑功能失调，气血亏虚，致脉道不利，局部表现

为内膜损伤，脉失弹性，血液运行障碍，是病之

本；而痰瘀毒蕴结日久，造成脉络不可逆损伤，最

终影响脏腑功能，表现为血管结构失衡，斑块失稳

破裂，阻塞血管，损伤靶器官，是病之标［4］。故

“脉中积”为本虚标实之证，其发生发展是血管稳

态向失稳态转变，进而影响他脏病变的渐进性过

程［5］。其中，痰浊、瘀血和毒邪是“脉中积”的主

要生物学基础，在疾病动态演变过程的不同阶段表

现有差异，从而导致斑块微环境改变。
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2 “脉中积”的现代生物学基础

2. 1 痰为病之始

痰是体内津液代谢异常、停聚而成的病理产

物，痰邪可引起复杂的病理变化。《医学正传》曰：

“津液稠黏，为痰为饮，积久渗入脉中，血为之

浊”，说明痰浊渗入血脉可导致血浊［6］。《中风斠

诠》云：“痰涎积于经隧则络中之血必滞。”痰浊黏

涩，既可黏滞于血脉之内，凝聚成核块，又可使血

流凝滞不利，产生瘀血［7］。痰的形成是机体的营养

物质摄入过多，导致必需的营养物质转变为损害机

体的多余物质［8］。糖、脂、蛋白质原本均为对人体

有益的精微物质，如果含量过高，出现机体代谢障

碍，则可化生为痰，壅塞脉道，进而导致疾病［4］。

研究［9］发现，高脂血症是AS的重要病因，血

脂升高导致血管壁脂质沉积，损伤内皮细胞

（ECs），诱导血管壁慢性炎症反应，引发AS。高血

糖是AS的危险因素之一，高糖可以导致冠状动脉

血管平滑肌细胞（VSMCs）增殖，使管壁增厚，管

腔狭窄［10］。此外，高糖刺激还可造成 ECs损伤，

导致血管疾病［11-12］。蛋白质是人体三大营养物质之

一，蛋白质的基本组成单位是氨基酸，氨基酸可转

化为同型半胱氨酸（Hcy）和嘌呤，代谢异常可导

致高同型半胱氨酸血症 （HHcy） 和高尿酸血症

（HUA）［13］。1969年McCully首次发现HHcy与AS有
关［14］，其作用机制可能涉及诱导氧化应激、内皮

功能障碍、炎症、VSMCs增殖和内质网应激［15］。

同时，高尿酸血症 （HUA） 也可能通过诱导氧化

应激、内皮功能障碍和炎症，直接干预血管重塑的

关键过程［16］。HHcy与HUA联合作用可能加速AS
发生［15］。总之，营养物质摄入过剩，代谢异常，

导致痰浊形成，是AS的关键病理基础。

2. 2 瘀为病之渐

瘀血是体内血滞不畅，或离经之血留而不行形

成的病理产物。一方面，脉中瘀血阻滞，使其失去

濡养，可导致脉道损伤，艰涩不利；另一方面，瘀

血阻滞于脉道之中或流连于组织之间压迫脉道，可

加重“瘀”的程度，恶性循环，导致瘀血难去［12］。

叶桂倡导“久病血瘀”说，并在《临证指南医案·

积聚》中指出：“初为气结在经，久则血伤入络”，

认为“久病必入络，气血不行”。气血不足，脉气

不盈，卫外失司，脉络失养，邪气乘虚侵袭血脉，

以致虚处留邪，瘀阻脉道。

现代医学认为，血瘀是由多种致病因子，导致

缺血、缺氧、血液循环障碍以及血液流变性质改

变，造成全身或局部组织器官水肿、炎症渗出、结

缔组织增生、组织变性、血栓形成等一系列的病理

生理改变［17］。AS发展过程中ECs损伤是始动环节，

ECs损伤导致血小板黏附聚集，激活机体凝血过

程，形成血管腔内血栓［18］。此外，在循环刺激因

素作用下可导致VSMCs增殖，动脉管腔狭窄，弹

性纤维破坏，影响血管功能和结构，这些改变均可

归于中医学“血瘀”范畴［19］。从血液流变学改变

以及血管活性因子、凝血和纤溶系统、微循环、免

疫功能等方面改变的研究证实，血瘀可能是导致斑

块不稳定并使冠状动脉狭窄的病理基础［7，19］。

2. 3 毒为病之变

《金匮要略心典》载：“毒，邪气蕴结不解之

谓”。毒邪有内外之分，然无论外感六淫或内生邪

气，久蕴不除，均可败坏形体，酿化生毒［7，20］。

《温热逢源》曰：“无邪不有毒，热从毒化，变从毒

起，瘀从毒结也。”火热之性是毒邪的重要属性，

毒邪郁而生热化火，易与火相兼为病，毒与热相互

转化、相互衍生，最终成热毒为患［7，21］。痰湿瘀阻

日久化生热毒，留滞于脉管内，导致脉管干枯焦

化，脉络受损，导致血溢脉外而成瘀，《血证论》

指出：“瘀血既久，亦能化为痰水”，如此反复，恶

性循环，加速疾病恶化。

目前研究发现炎症与AS发展密切相关［22］。炎

症包括非感染和感染两种因素，非感染因素如天然

或修饰低密度脂蛋白 （LDL） 的蛋白质和脂质成

分、血管紧张素Ⅱ、吸烟、内脏脂肪组织和代谢异

常等均可诱导血管壁慢性炎症反应［23］。另有研究

证实艾滋病病毒、流感病毒或肺炎衣原体感染也可

能直接或间接地诱导AS及其并发症发生［24-26］。这

与中医学感受外邪和内生毒邪可致 AS的理论相

符［19］。各种致病因素和所产生的炎症介质均属于

中医学毒的范畴，在一定程度上反映了热毒的病理

变化［19，22］。利用清热解毒类中药，可以通过降脂、

抗炎、拮抗内皮素、抑制VSMCs增殖和血小板聚

集，发挥抗 AS作用，从侧面揭示了 AS的热毒病

机［19，22］。作为致病因素和病理产物，毒邪影响AS
发生发展，是影响斑块稳定的关键因素［20］。

3 从“脉中积”探讨AS的病理演变规律

3. 1 初期——脾肾亏虚，血浊脉弱

初期为斑块形成早期阶段，以血液-血管功能

失衡为主。脾肾虚损，一方面导致血中痰浊形成，
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浸淫脉道，损伤内膜，另一方面致气血不足，脉气

生化乏源，脉气不盈，卫外失司，六淫之邪乘虚而

入，留着于血脉，日久化生为毒，加重血脉损伤，

并使血气无法输送全身，影响脏腑经络功能。

从现代医学角度分析，该阶段为AS病变初期，

病理变化以脂纹、脂斑形成为主。首先血中低密度

脂蛋白胆固醇（LDL-C）和甘油三脂（TG）水平升

高，高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）水平降低等，

可导致血中脂质含量异常，进一步影响脂代谢过

程［27］。LDL颗粒被氧化修饰为氧化低密度脂蛋白

（ox-LDL）可作为刺激源，诱导 ECs及巨噬细胞活

化［28］。此外，血糖等其他刺激物含量增加均可参

与激活ECs［29］。激活的ECs、巨噬细胞和其他被募

集的免疫细胞，可促进炎症发生［30-31］。损伤的ECs
可以诱导血小板沉积参与凝血反应，并促进了中膜

VSMCs向内膜的定向迁移［18，30，32］。此阶段血液中糖

脂成分含量升高，代谢障碍，诱导氧化应激，共同

构成局部促炎、促凝的微环境，从而使血管失稳

态，是病变初始阶段，微环境失衡尚可纠正。

3. 2 中期——脉道失柔，脉络绌急

中期为斑块易损阶段，病变涉及血管结构改

变。痰浊内停，影响气血运行，形成血瘀，致痰瘀

互结，阻塞脉道，郁久腐化，导致脉道失柔、脉络

绌急，影响脉行血气化功能，造成脉络结构的不可

逆损伤。痰浊、瘀血相兼为患，若化热生毒，则严

重影响疾病发展及转归［7］。

此期粥样斑块已成，持续受到外界刺激后其稳

定性下降，成为易损斑块。该阶段的病理变化与

AS进展期相似，病理环境复杂多变。中膜VSMCs
迁移入内膜并增生是主要环节，随后VSMCs可以

发生表型转化，影响脂质吸收和细胞外基质

（ECM）重塑［33］。此外，巨噬细胞可以通过产生多

种黏附分子和趋化因子促进其他免疫细胞进入斑

块，导致细胞免疫反应激活，产生的炎性介质又可

以刺激巨噬细胞、ECs和VSMCs等，使其活化并分

泌促炎物质［30，34］。内膜增厚可导致斑块深处组织缺

氧，进而影响酸碱平衡、代谢和炎症，以上因素均

可影响斑块形成及稳定性［35］。此外，广泛 ECs损
伤导致局部高凝状态及生物应力改变，均增加了微

环境的复杂性［36］。

3. 3 后期——脉络骤闭，脏腑受损

后期为斑块溃破期阶段，以血管结构破坏为

主，斑块破裂，形成血栓，阻塞血管。痰瘀互结，

滞于脉络，阻碍气血运行，导致脏腑功能受损，起

初尚可代偿，而毒邪的出现打破原有平衡，瘀毒结

聚，炙灼血脉，败坏形体，热痈肉腐，导致积聚糜

烂、破裂，继发血栓形成，最终痹阻血脉，脏腑因

长时程失养而发生不可逆破坏，病情凶险。

此阶段相当于 AS的并发症，可见斑块侵蚀、

破裂和血栓形成。AS发展过程中，VSMCs分泌基

质金属蛋白酶降解 ECM，ECM缺陷可导致纤维帽

破裂［37］。炎症反应可抑制斑块中的VSMCs合成间

质胶原，损伤纤维帽骨架，且激活的炎症细胞也可

以分泌间质胶原酶，专门降解病变纤维帽的关键结

构成分，促进纤维帽破裂［38］。纤维帽破裂后，斑

块内物质自破裂口逸入血流，导致胆固醇性栓塞。

病灶处ECs损伤和粥瘤性溃疡，使胶原纤维暴露，

促进血小板聚集形成血栓，并触发炎症反应［18，30］。

在炎症和其他因素影响下， ECs、巨噬细胞、

VSMCs可以产生组织因子，触发凝血级联反应，

此外中性粒细胞也参与血栓形成［39-40］。微环境内基

质重塑，炎症和凝血反应失衡，导致持续性和闭塞

性血栓形成，阻塞血管，造成缺血性损伤。

4 “脉中积”理论指导疾病防治思路

AS作为一种泛血管疾病，可以累及心、脑、

肾、外周动脉等多个靶器官和组织，导致缺血性心

脏病、缺血性中风、主动脉瘤、闭塞性动脉硬化等

疾病发生。其中，缺血性心脏病是发病率和死亡率

较高的一类疾病，严重威胁人类健康。“脉中积”

理论认为AS病变引起不同脏腑损伤，应根据其受

累脏腑功能，采取相应治法。我们以缺血性心脏病

为例，探索“脉中积”理论指导下疾病不同阶段的

病机特点，明确相关治疗方案，以期减少或避免不

良心血管事件发生。

4. 1 斑块形成早期——化痰降浊，养血护脉

疾病初始，脾肾亏虚，痰浊内生，血失清宁，

浸淫脉道，使血脉功能失常。临床患者主要表现为

轻微的胸痛症状，伴有倦怠、乏力、睡眠障碍、肥

胖等。采用化痰降浊、养血护脉治疗。临床常用补

天方补脾益肾、化痰降浊，选桑寄生、牛膝、续

断、独活、党参、炒白术、酒萸肉、仙茅、炙淫羊

藿、酒女贞子、墨旱莲、酒五味子、天花粉组方，

适用于脾肾两虚的老年虚证心血管疾病患者，或用

养血和血方，包括红花、当归、姜黄、赤芍、虎杖、

丹参、生地黄、夏枯草，调疾病初始血中之浊毒。

病变初始，血中高脂、高糖等代谢障碍，或血

管老化，均可导致血管内皮功能障碍，促进炎症和
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凝血反应，造成血液和血管的功能受损。此期稳态

失衡尚可纠正，主要干预点在于减少外界刺激因

素，如降低血糖、血脂等，改善血液状态，并调节

血管功能如抑制血管老化进程或促进内皮修复，在

此基础上控制疾病发展过程，主要以抑制炎症和氧

化应激为主，目的是促进机体代偿，恢复微环境稳

态［41］。采用化痰降浊、养血护脉法干预，可针对

内膜薄弱环节，从源头阻断邪气入侵，使血清脉

坚，气血畅达，预防斑块形成。

4. 2 斑块易损期——活血解毒，畅脉稳斑

随着疾病进展，痰瘀互结日久，化热生毒，痰

瘀毒相互搏结，成有形之积，损伤脉络，导致血管

结构失衡。阻塞心脉导致心肌缺血，临床可见心绞

痛，又因瘀毒作祟，毒邪乖戾善变，临床亦可见心

绞痛症状发作频繁，程度较重，或休息时亦可诱发

心绞痛。此期予活血解毒、畅脉稳斑法治疗。临床

应用畅脉稳斑汤，由党参、桂枝、白芍、黄连、清

半夏、瓜蒌、威灵仙、徐长卿、夏枯草、昆布、延

胡索、降香组成，旨在畅通脉道、稳定斑块，用以

治疗不稳定型心绞痛痰热瘀结证；或应用五草畅脉

方，滋阴降火通脉，组成包括夏枯草、猫爪草、仙

鹤草、新疆紫草、牡丹皮、徐长卿、半枝莲、半边

莲、当归、玄参、忍冬藤、鸡血藤，主要用于治疗

阴虚火旺、脉络不畅的慢性缺血性心脏病。

在AS发展过程中，血流动力学变化、氧自由

基损伤、免疫反应失衡、ECM重塑、酸碱平衡紊

乱等，均可破坏局部组织稳态［17，22，42］。此时控制斑

块形成与维持斑块稳定是防止疾病发展的关键，包

括调节代谢和炎症，抑制VSMCs迁移增殖和表型

转换等，从而使血管结构维持稳定，防止病情进一

步进展。应用活血解毒、畅脉稳斑法治疗，可阻抑

斑块进展，改善血管结构和功能。

4. 3 心脏恢复期——温经通络，保脉育心

疾病后期，积聚溃烂、破裂，导致血管结构破

坏，形成血瘀，使脉络骤闭，心体损伤。若机体尚

可代偿，临床患者可见劳力性胸闷气短，若血管骤

闭，导致机体失代偿，可引起急性冠脉综合征。若

干预不及时，可导致永久性血管闭阻和不可逆的心

肌损伤。临床治疗采用温经通络、保脉育心的方

法，重新建立稳态平衡。给予桂枝参草汤以温阳通

络、祛瘀止痛，组方为桂枝、白芍、党参、丹参、

玄参、瓜蒌、降香、鹿衔草、伸筋草、透骨草、穿

山龙，适用于心阳不振、湿阻络瘀的稳定型心绞

痛；或给予心脉宁以益气养阴、育心保脉，组方包

括玉竹、丹参、炙黄芪、绞股蓝、石斛、鹿衔草、

刘寄奴、赤芍、刺五加、连翘、玄参、龙齿，适用

于稳定型心绞痛、慢性心力衰竭等气阴两虚证患者。

此期血管壁结构破坏导致原先血管稳态严重受

损，甚至影响心肌功能，目前干预重点包括促进侧

支循环建立，改善微循环灌注，保护边缘心肌和血

管功能等。因此，建立新的平衡机制，预防传变，

顾护心体是防治关键。采用温经通络、保脉育心法

治疗，可以改善心肌血供从而改善预后。

5 结语

“脉中积”是痰、瘀、毒等多因素积于脉中而

成，干扰血管稳态，从而影响脏腑功能。正气不

足，痰浊、瘀血、毒邪互结，蕴积于脉络是其核心

病机。痰浊、瘀血、毒邪是重要病理基础，在不同

致病阶段各有侧重。治疗时可根据痰、瘀、毒的不

同病理阶段的特点，予以侧重治疗，从而截断病

势，维持或构建血管稳态。通过总结我们认为“脉

中积”的现代内涵与AS斑块形成、发展和破溃过

程有密切相关性，通过改善血液状态、管壁功能和

器官血供，能够全程干预疾病发展与预后。因此，

从“脉中积”角度认识AS可为中医药及中西医结

合干预疾病提供新思路。
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Understanding Atherosclerosis from “Accumulation in Vessel”
CHEN Xinnong1，2，GE Qihui2，ZHAO Yixuan2，GUO Xiaochen3，ZHANG Junping3

1. Tianjin First Central Hospital， Tianjin， 300190；2. Tianjin University of Traditional Chinese Medicine；3. First Teaching
Hospital of Tianjin University of Traditional Chinese Medicine
ABSTRACT Atherosclerosis（AS）is similar to the traditional Chinese medicine（TCM）accumulation disease in
pathological form and mechanism. The“accumulation in vessel”refers to the congealing and constraint of the tangi⁃
bles such as phlegm-turbid，blood stasis，and pathogenic toxin in the vessels. This paper explained the biological con⁃
notation and pathological evolution law of“accumulation in vessel”from the perspective of plaque microenvironment，
and discussed the pathogenesis at different stages of AS. It is believed that at the early stage of AS，the pathogenesis
is mainly spleen-kidney depletion，internal generation of phlegm-turbidity，and insufficiency of vessel qi，which can
be treated by dissolving phlegm and direct turbidity downward，regulate qi and harmonize blood. At the middle stage，
it is mainly manifested as binding of phlegm and stasis，unsoftened vessels，and urgent vessel collaterals，and the
method of invigorating blood and resolving toxins，unblocking vessels and stabilizing plagues is advised. At the late
stage，it is characterized by obstruction of stasis and toxins，sudden blocking of vessel collaterals，and damaged zang-

fu（脏腑）organs，and the treatment method is warming channels and unblocking collaterals，protecting vessels and
caring the heart.
Keywords atherosclerosis；plaque microenvironment；coronary heart disease；accumulation in vessel
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