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从“痰瘀互结”探讨心血管病变合并风湿免疫病的中医学研究概述
文利平 陈晓凤

阿克苏地区中医医院 新疆 阿克苏 843000

【摘 要】：心血管病变与风湿免疫病共病率高，西药联用常致肝肾负担加重及疗效瓶颈，亟需中医整体调控策略。本文系统梳

理近二十年文献，聚焦“痰瘀互结”这一核心病机在冠心病合并类风湿关节炎、动脉粥样硬化合并系统性红斑狼疮、高血压合并

强直性脊柱炎等典型共病中的证候表现、辨证规律及干预机制。研究表明，三类共病虽痰瘀权重各异，但均呈现舌紫苔腻、脉涩

或滑数兼弦、胸闷刺痛与肢体困重并见等共性征象；其病理实质可对应慢性炎症、内皮功能障碍与血管重构等现代环节。经典方

剂如二陈汤合桃红四物汤、温胆汤合血府逐瘀汤等，通过多成分协同调节 NF-κB、TGF-β/Smad等通路发挥痰瘀同治效应。当前研

究仍面临证候量化不足、机制碎片化及中西医术语转译失当等挑战。未来需构建动态评估模型、可调权重动物模型及以痰瘀消减

率为终点的高质量临床试验。
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1 引言

痰瘀互结理论与心血管-风湿免疫共病的学术交汇点

风湿免疫病常合并心血管病变，显著增加了患者的心源性

死亡与致残风险。由于西药联用易加重肝肾代谢负荷，临床常

陷入“治标难固本”的瓶颈。基于中医学“异病同治”思想，

“痰瘀互结”作为连接两类疾病的核心病机链条，既能阐释风

湿免疫病之久病入络，亦能呼应心血管病变之脉络瘀滞，构成

突破临床困境的关键切入点[1]。

“痰瘀互结”学说源于《内经》“津血同源”理论，经后

世医家阐发，确立了痰瘀动态互化、互为因果的关系。在现代

医学诠释下，痰浊积聚对应脂质代谢紊乱与慢性低度炎症，瘀

血内阻则映射内皮功能障碍与血管重构。该病机已成为贯通宏

观证候与微观病理的结构性解释框架[2]。

本研究遵循“理论—临床—机制—反思”的四阶递进逻辑，

厘清痰瘀互结的古典内涵与现代病理对应性，归纳三类典型共

病的证候分布规律，总结复方与单体的多靶点调控证据，并针

对当前标准化不足、机制碎片化等瓶颈提出应对路径，旨在为

“异病同治”范式提供可操作的理论支点[3]。

2 痰瘀互结在心血管-风湿免疫共病中的证候学表现

与辨证规律

2.1典型共病组合的痰瘀证候谱系分析

临床观察表明，冠心病合并类风湿关节炎、动脉粥样硬化

合并系统性红斑狼疮、高血压合并强直性脊柱炎三类共病，其

证候演化高度趋同于“痰瘀互结”病机。四诊合参可见共性征

象：舌质紫暗或见瘀斑，苔腻滑或浊厚，脉见沉涩、滑数兼弦；

患者主诉多见胸闷刺痛与肢体困重并存，且二者常动态关联

（肢体沉重加剧则胸痛频作）。其病理机制在于：痰浊阻遏气

机致血行迟滞而成瘀，瘀血阻滞脉络碍津液输布而酿痰。痰瘀

胶结，终致心脉与经络双重失养。该证候谱系是机体在慢性炎

症下，脏腑运化失司与血脉运行障碍的综合病理表达[4]。

2.2不同风湿免疫病背景下的痰瘀偏重差异

痰瘀互结的内部权重随原发免疫病种而呈现显著异质性。

类风湿关节炎呈“痰重于瘀”，病机侧重湿浊阻络，症见关节

肿痛、舌胖苔腻、脉滑，治以化痰蠲痹、佐以活血通络；系统

性红斑狼疮呈“瘀重于痰”，病机重在热毒灼络、伤营致瘀，

表现为红斑瘀斑、舌紫暗、脉细涩，治以活血化瘀为主，兼清

热养阴；强直性脊柱炎呈“痰瘀胶固”，病机源于寒湿深伏督

脉、久病入络，症见腰背僵痛、舌暗苔干腻，治须破瘀散结与

温阳化痰通督并重。此权重差异是精准辨证与靶向干预的关键

依据。

2.3痰瘀互结与西医病理环节的对应性探讨

“痰”的本质可对应慢性低度炎症、脂质代谢紊乱、自身

抗体异常及高纤维蛋白原血症；“瘀”则与内皮损伤、血小板

活化、微循环障碍及血管平滑肌细胞异常增殖密切相关。二者

互结，映射出“炎症-血栓-纤维化”病理轴的动态耦合：在类

风湿关节炎合并冠心病中体现为CRP与MMP-9协同促进斑块

不稳；在系统性红斑狼疮合并早发动脉硬化中表现为抗核抗体

介导的内皮损伤与凝血酶原激活；在强直性脊柱炎合并高血压

中则表现为 TNF-α驱动的血管周围纤维化与动脉重构。这为中

西医术语转译与干预策略整合提供了明确的病理生理学依据[6]。

3 基于痰瘀互结的中医药干预策略与方药机制研究

进展

3.1经典名方的痰瘀同治范式解析

痰瘀互结作为心血管病变与风湿免疫病共病的核心病机，

其干预需兼顾化痰不助瘀、活血不伤正、益气不壅滞之三重平

衡。经典配伍方案中，二陈汤合桃红四物汤以半夏为君化痰降

逆，桃仁、红花为臣活血通络，佐以茯苓健脾渗湿、川芎行气

活血，使药甘草调和诸药，整体体现“化痰通络、活血不伤正”
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之治则；温胆汤合血府逐瘀汤则以竹茹清胆和胃、柴胡疏肝解

郁，配伍当归、赤芍、牛膝引血下行，凸显痰瘀分消而枢机自

转之理；参附汤合丹参饮以人参、附子益气温阳为本，丹参、

檀香、砂仁理气活血为标，达成“益气温阳、祛瘀不耗气”之

效。如图 1所示，半夏—丹参、天南星—川芎、茯苓—桃仁三

组药对通过协同抑制 NF-κB通路介导的 TNF-α、IL-6释放，互

补改善 eNOS/NO通路依赖性内皮舒张功能，并制衡 TGF-β1/

Smad2/3信号驱动的血管平滑肌细胞迁移与胶原沉积，最终实

现稳定动脉粥样硬化斑块、缓解关节滑膜肿胀及延缓冠状动脉

钙化等多维终点效应。该多靶点整合机制印证了痰瘀同治范式

在病理生理层面的科学内涵[4]。

图 1 痰瘀同治经典方剂的核心药对作用路径线性流程图

3.2单味药及活性成分的现代药理验证

现代药理研究证实，单味药活性成分对痰瘀互结病机具有

多层次靶向干预能力，呈现“多成分—多靶点—多通路”的协

同特征。其中，姜黄素与雷公藤甲素虽同具 NF-κB抑制效应，

然前者主要通过激活 Nrf2/HO-1通路抗氧化应激，后者则以拮

抗 TLR4/NF-κB轴为主，且其对 miR-146a的下调作用表现出

剂量依赖性特征。

上述成分在“痰浊蕴结”与“瘀血阻络”两个维度上权重

各异。半夏生物碱偏重于抑制黏附分子 VCAM-1 与 ICAM-1

表达，以截断痰浊内生之源；三七总皂苷可上调TIMP-1/MMP-9

比值并抑制 PDGF-BB 诱导的血管平滑肌增殖，从而延缓血管

重构；苦参碱侧重阻断 TRPC6/Ca²⁺超载，以缓解早期平滑肌异

常收缩；葛根素则通过抑制 AGEs/RAGE 轴激活及下游 ROS

爆发，防治糖脂代谢紊乱继发的络脉损伤。上述干预机制已在

基因敲除小鼠、微血管灌注影像学及转录组测序等研究中得到

验证，共同构成了痰瘀共病病理网络的药理映射，为临床方剂

配伍优化提供了分子尺度的依据[1,7]。

3.3外治法与非药物疗法的痰瘀调控实践

外治法在痰瘀互结型心血管病变合并风湿免疫病中展现

出独特干预价值，其作用路径突破内服药物的药代动力学局

限，强调“从外达内、引痰瘀外出”的动态调控逻辑。临床实

践以针灸、穴位贴敷及中药熏洗为主干：针刺丰隆穴可健脾化

痰、通络导滞，配伍膈俞、心俞、肾俞诸穴，协同调节心-脾-

肾三脏气化功能，改善微血管灌注与组织氧供；穴位贴敷以白

芥子豁痰利窍、延胡索活血止痛、川芎行气化瘀，借助透皮吸

收与神经反射双重机制，下调局部 TNF-α与 IL-1β表达，抑制

炎症浸润；中药熏洗方中海风藤祛风湿、威灵仙通经络、丹参

化瘀生新，通过温热效应扩张毛细血管，增强皮肤淋巴管收缩

节律，促进炎性代谢产物经淋巴系统清除。现有研究普遍认为，

此类疗法通过调节皮肤-神经-免疫轴稳态、优化局部微循环阻

力指数及加速淋巴回流速率等多维途径，实现痰瘀病理产物的

区域性疏解与系统性再分布，为共病状态下的靶向干预提供非

药物补充策略[8]。

4 当前研究的深层挑战与理论反思

针对当前痰瘀辨证缺乏客观量化标准、宏观证候与微观病

理脱节的困境，亟需构建“宏观证候—微观指标—动态演变”

三位一体的评估模型。通过整合舌脉物理特征、血液流变学及

炎症因子等多源数据，赋予证候可计算的生物学权重，实现评

估从静态描述向动态预测的转向。

同时，针对当前机制研究碎片化与还原论的倾向，应避免

将动态病机解构为“单一成分—孤立靶点”的线性调控。研究

须回归“脏腑相关”的整体框架，将“痰-瘀-气-血-津液”的网

络化关联纳入统一建模，以维持中医整体观对复杂病理阐释的

指导力。

此外，简单将“痰”等同于炎症、“瘀”等同于血栓，易

削弱中医概念的系统性。为此，应建立“病理状态—功能紊乱

—结构改变”的三级转译框架，分别锚定整体失衡状态、关联

微观功能异常、落位可量化结构改变，从而在尊重中医系统性

的前提下建立跨学科语义接口。

5 结论

走向痰瘀互结理论的深化、细化与转化

痰瘀互结是心-免共病的核心病机，非症状的机械叠加。痰

浊阻滞与瘀血阻络互为因果，共同驱动慢性炎症、内皮损伤及

血管重构，统摄了免疫失衡与代谢紊乱等多维病理过程。该病

机贯穿共病始终，通过辨析痰与瘀的权重差异，实现了“病证

结合”诊疗模式的理论与临床闭环。

未来研究应从三方面展开：一是构建基于真实世界的多维

动态队列，整合 AI 影像与多组学数据，量化“痰瘀互化”的

双向演序规律；二是研发“痰瘀权重可调”的动物模型，精准

模拟不同共病谱系的病理特征；三是开展以“痰瘀消减率”为

复合终点的高质量临床循证研究，推动中药经典方剂的转化应

用。

该理论体现了非线性的系统认知范式，将微观病理事件统

摄于“津血失调、络脉痹阻”的动态过程。其干预逻辑并非局

限于单一靶点清除，而是致力于调节脏腑气化、重建系统自稳。

这一整体观契合慢病长周期演进规律，为现代慢病整合管理提
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供了可行路径。
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