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关键词冠心病病机阳虚痰瘀

古今文献及临床实践均已表

明，冠心病的病机主要是阳虚痰

瘀。因心阳不足，无力推动血液在

脉道中运行，则血行淤滞而导致瘀

阻心脉；心阳虚弱，不能坐镇于上

而行阳气，则无权照化阴寒、制阴

于下，从而阴寒邪气上乘阳位，如

痰浊、水湿等阴邪最易上犯清阳，

痹阻-tl,脉而致冠心病的发生。喻嘉

言曰：“胸中阳气，如离照当空，

旷然无外，设地气一上则窒塞有

加，故知胸痹者，阴气上逆之候

也。”痰浊、瘀血俱为阴邪，极易

损伤阳气，使心阳更虚，寒凝益甚，

又可妨碍气机升降出入而致气滞，

气滞进而加重痰浊、瘀血、寒凝，

使病机复杂，虚实互见。由此可见，

冠心病的发病基础是心阳不足，而

痰瘀等邪气均由此派生而来，故病

机特征是阳虚为本、痰瘀为标。

1心阳不足是冠心病发生的主要

病理基础

冠心病因冠状动脉粥样硬化，

冠状动脉痉挛或狭窄而致冠状动脉

供血不足，引起心肌缺血、缺氧改

变，其临床表现特征为心悸、气

短、心胸痛，轻则心胸憋闷疼痛，

疼痛放散至肩背上肢内侧、无名

指、小指处，时发时止，重则痛剧

而死亡。临床观察多伴有虚寒症

状，即使无明显寒象，其表现大多

也有遇寒加剧、得温痛减等症状。

依其病证特点相当于中医“胸

痹”、“心痛”范畴。关于胸痹的
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临床表现，早在《内经》便有记

载。《灵枢·五邪》：“邪在心，则

病心痛。”《素问·藏气法时论》：

“心病者，胸中痛，胁支满，胁下

痛，膺背肩胛问痛，两臂内痛。”

《灵枢·厥论》：“真心痛，手足青

至节，心痛甚，旦发夕死，夕发旦

死。”这种真心痛即是胸痹重症，

与冠心病心绞痛、急性心肌梗死颇

相类似。《金匮要略·胸痹心痛短

气病》专门论述了胸痹的主症特

点：“胸痹之病，喘息咳唾，胸背

痛，短气，寸口脉沉而迟，关上小

紧数，瓜蒌薤白白酒汤主之”；

“胸痹不得卧，心痛彻背者，瓜蒌

薤白半夏汤主之。”《圣济总录·

胸痹门》亦指出：“胸痛者，胸痹

痛之类也⋯⋯胸膺两乳问刺痛，甚

则引肩胛，或彻背膂。”而近代医

家金寿山则认为，《金匮》之胸痹

即冠心病心绞痛。笔者曾对118例

冠心病患者进行辨证分析，发现与
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心系病证有关的病例有94例，占

79．48％，其中心阳虚62例，占

65．96％，而且85％以上的冠心病

病例，临床以心前区疼痛(疼痛

向手少阴心经和手厥阴心包经循行

的部位放散)或心悸为主要表现。

因此，认为冠心病的病位主要在

心，心之阴阳气血失调是冠心病发

病的主要机制，其中心阳虚是冠心

病的重要病理基础_l J。由此可见，

胸痹主症中的心悸怔忡、心胸憋闷

疼痛、痛引肩背臂内侧、脉结代等

与冠心病心绞痛、心律失常的临床

表现特点不谋而合。胸痹多因素体

阳虚，阴寒、痰浊、气滞、血瘀等

病理产物痹阻心之脉络，使气血运

行不畅，不通则痛。其中心阳不足

为本，寒、痰、气滞、瘀血等病理

产物为标。盖胸为清阳所聚部位，

诸阳皆受气于胸中，而心为阳中之

阳。血液之所以能在脉中循环不

休，全赖心阳推动和温煦，正如任

应秋先生所说“心的功能首先是

主阳气，其次是主血脉”。因此，

心发生病变，首先是阳气亏虚，其

次才是血脉有所损害。若心阳不

足，无力推动血行，则血运迟缓而

致瘀血内阻心脉；人体津液的正常

输布代谢，依靠一身阳气的温运和

气化。若心阳不足，不能下温肾

水，则气化失职，水气内停；火不

温土则脾阳衰微，运化失职；其上

焦阳虚，肺失温煦，不能宣发肃

降、通调水道下输于膀胱则水液内

停，湿聚成痰，导致痰浊停聚心

脉；阳气不足则阴寒之邪乘虚侵

袭，寒邪凝滞气机，收引血脉，致

心脉拘缩挛急而突发剧痛。诚如

《医门法律·中寒门》所言：“胸

2 Traditional Chinese Mef=fieine Journal

痹心痛，然总由阳虚，故阴得乘

之”， 《类证治裁·胸痹》亦云：

“胸痹胸中阳微不运，久则阴乘阳

位而为痹结也”，强调了胸阳不

足、阴寒凝滞为发生胸痹的主因。

张仲景认为，胸阳不足是胸痹

发生的病理基础。《金匮要略·胸

痹心痛短气病》云：“夫脉当取太

过不及，阳微阴弦，即胸痹而痛，

所以然者，责其极虚也。今阳虚知

在上焦，所以胸痹心痛者，以其阴

弦故也。”将胸痹病机一语中的概

括为“阳微阴弦”，即上焦阳气不

足，下焦阴寒气盛。刻意强调

“阳微”即寸口脉沉而细，系指上

焦阳气不足，胸阳不振，“责其极

虚也”；“阴弦”即尺脉弦紧，指

阴邪内盛，水饮停聚，上泛胸中而

导致胸痹心痛，揭示了胸痹本虚标

实的病变实质。

在临床上，本病由寒凝、痰

浊、气滞、血瘀等单一因素痹阻心

脉者固属多见，但由于寒、痰、气

滞、瘀血等病理因素可互相影响，

故相互兼夹而致病者亦为常见。如

心阳不足，无力推动血行可致瘀；

阳虚气化无权，痰浊内盛，阻遏气

血运行也可致瘀；阳虚感寒，寒凝

气滞，血脉不通，亦可致瘀。不难

发现，阳虚血瘀当属冠心病常见病

机特征之一。此瘀血一经形成，既

可阻滞气机条达通畅而导致气滞，

又可影响津液的转输气化而形成痰

浊；气滞可影响血液运行和津液输

布，进一步加重痰浊、瘀血；痰浊

亦可阻于脉中，妨碍血液运行，并

可郁阻气机，使瘀血、气滞进一步

恶化，其中痰浊、瘀血皆系阴邪，

易斫伤阳气，使虚者更虚，因虚致

实，加剧了阴寒、痰浊、气滞、瘀

血等病理产物的蓄积。如此恶性循

环，无疑将使本已阳气虚赢、内邪

丛生的胸痹一病雪上加霜。

综上所述，心阳不足是冠心病

发生的主要病理基础，而阴寒、痰

浊、气滞、瘀血等病理产物的形成

则是阳气不足、因虚致实的演变结

果。

2痰浊、瘀血是冠心病发生的内

在因素

2．1 痰浊阻络与动脉硬化 中医

认为冠心病的发生与“痰”密切

相关，有研究发现痰浊型冠心病主

要是血清TG、LDL—C含量明显增

高。引。动脉粥样硬化发生发展的

生化基础之一是血脂代谢紊乱，与

血清脂蛋白动态平衡失调密切相

关旧J。现代医学认为，胆固醇类

脂质过多，可沉积在血管壁内膜下

形成动脉粥样硬化。即高脂血症作

为冠心病的一种危险因素，主要在

于氧化修复低密度脂蛋白对内皮细

胞的损伤作用。血管内皮细胞受

损，血小板、单核细胞在局部粘附

聚集，并释放出多种细胞因子，其

中血小板衍生生长因子(PDGF)

和内皮衍生生长因子(EDGF)均

可引起平滑肌细胞、纤维母细胞增

生，它们具有趋化作用，使平滑肌

细胞由中层向内膜迁移导致管壁增

厚。内皮损伤破坏了血浆内脂蛋白

渗入的防线，管壁的吞噬细胞和平

滑肌细胞的低密度脂蛋白(LDL)

受体数目增加，吞噬了循环内的脂

质，形成了泡沫细胞，脂质过多，

逸出细胞外，泡沫细胞和逸出的脂

质在病灶处沉着，成为粥样斑块，

平滑肌细胞和纤维母细胞能合成和
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分泌纤维组织成分，如胶原、弹力

素、蛋白粘多糖及糖蛋白。这些物

质和脂质包围在一起形成了粥样硬

化斑块。近年来发现在动脉粥样硬

化病变的各个环节中，均可测出

PDGF，而人血清中使动脉平滑肌

增生的因子，2／3由血小板产生，

所以血管内皮的损伤是动脉粥样硬

化发病的始动环节，血液凝固性亢

进，血栓形成，内皮修复异常，从

而导致斑块形成，结果反过来又促

进凝血亢进，两者相互作用是动脉

粥样硬化形成发展的过程，血小板

在其中起着重要作用H J。因此，

血小板过度活动可视为发生粥样硬

化的关键性起始事件晡j。

2．2 血行瘀滞与血栓形成 目前

多数学者认为，冠心病的主要发病

机理，是在内皮细胞损伤基础上血

小板功能亢进、血液凝固性增高和

纤溶能力降低，造成动脉狭窄、痉

挛和血栓形成。血瘀证已有血小板

高反应性的高凝状态，血小板聚集

及释放功能亢进较严重，故血瘀证

可能以体内微血栓形成为主要病理

改变，造成微血管中血行不畅，脉

络瘀阻№j。近年研究表明，冠心

病血瘀型冠脉明显狭窄，内皮细胞

损伤严重，内皮下层、中层胶原纤

维裸露，从而激活凝血系统。有结

果表明，冠心病血瘀型AT HI：A

(血浆抗凝血酶Ⅲ活性)、ATⅢ：

Ag(抗凝血酶Ⅲ抗原)显著降低

可能是由于体内凝血系统的激活，

凝血因子大量生成，ATⅢ与其结

合而导致其血中浓度明显下降。1 o。

有研究表明，冠心病血瘀组ET

(内皮素)含量明显增高一o，ET

的过度分泌加剧了血小板的激活，

导致TXA，／PGI的比例失调，即

TXB／6一keto—PGFla比值升高。8 J。

如前所述，血瘀证，由于血管

内皮细胞严重受损，正常血管内皮

的抗栓作用破坏，血流中的血小板

活化，通过血小板膜上的糖蛋白和

血浆因子Ⅷ、VwF在损伤处聚集，

并释放出胞浆内容物，通过酶促反

应，由花生四烯酸合成血栓素

(TXA，)，释放到血小板外，使血

小板进一步聚集，形成血小板血

栓，同时血小板分泌核苷酸、钙离

子及粘附蛋白等某些活性物质，激

活因子Ⅺ和因子Ⅻ，血小板主动参

与凝血酶形成过程，并在表面结合

凝血因子V，进而活化成因子Va，

成为血小板表面活化因子Xa的受

体。因子Va．xa复合物将凝血酶

原转变为凝血酶的功能大大加强，

活化的血小板表面糖蛋白Ⅱb—m a

受体，在钙离子的作用下，与纤维

蛋白原结合，凝血酶将纤维蛋白原

转变为纤维蛋白，包围在血小板血

栓周围，形成了牢固的血栓。4 o。

笔者在动物实验中对冠心病心阳虚

证所采用的造模方法之一是喂食高

脂饮食，使之痰浊内生；其二是皮

下注射脑垂体后素叶素(Pit)使

冠脉痉挛、缺血，导致血运不畅，

使之瘀血内生，同时Pit注射后所

出现的症状(背温下降，蜷缩扎

堆，尾凉淡白等畏寒体征)与寒

邪伤阳病证相符；其三是每El置冰

柜中冷藏2小时，意在模拟寒邪损

伤阳气，使阳气亏虚，无力温运、

推动血液和输布津液，导致瘀血、

痰浊病理产物形成。从而使造模结

果近似于临床冠心病阳虚为本、痰

瘀为标的病机特点。动物实验结果

显示，冠一tL,病一t5阳虚证模型组彩色

多谱勒E／A峰值<1，大鼠心脏重

量增加，镜下出现心肌纤维断裂、

水肿、溶解性坏死、波浪状改变，

肺水肿，肝瘀血，胸腔及心包积液

等反映心功减退直至衰竭；背温下

降，蜷缩扎堆，尾凉淡白等畏寒体

征均说明心阳不足，阳虚为本；血

脂增高和光镜下观察主动脉壁有附

壁血栓等，符合痰浊、瘀血的病变

特点一。10I。从而佐证冠心病病机

特征是阳虚为本，痰瘀为标。
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