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摘  要 

动脉粥样硬化(arteriosclerosis, AS)是一种发生在大、中血管的慢性特异性炎症，可引发冠心病和脑梗死，

其发病率和病死率均居各种疾病前列，是严重危害人类生命健康的疾病之一。目前关于动脉粥样硬化的

机制尚不十分明确，各中西医学者各有其见解。搜索国内外近十五年关于动脉粥样硬化的中医、西医理

论机制以及实验研究进展的期刊论文，为动脉粥样硬化机制的研究提供参考，有利于以后的治疗研究。 
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Abstract 
Atherosclerosis (AS) is a kind of chronic specific inflammation that occurs in large and middle 
blood vessels, which can cause coronary heart disease and cerebral infarction. Its incidence rate 
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and mortality rate are in the forefront of various diseases, and it is one of the diseases that se-
riously endanger human life and health. At present, the mechanism of Atherosclerosis is not very 
clear, and Chinese and Western medicine practitioners have their own views. Search the domestic 
and foreign journal papers on the theoretical mechanism of Atherosclerosis in traditional Chinese 
medicine and western medicine and the progress of experimental research in the past 15 years to 
provide reference for the research on the mechanism of Atherosclerosis, which is conducive to the 
future treatment research. 
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1. 引言 

动脉粥样硬化(arteriosclerosis, AS)是一种发生在大、中血管的慢性特异性炎症，是心绞痛、心肌梗死、

动脉瘤和外周动脉疾病共同的病理生理基础。发病率及病死率居各种疾病前列，年病死率可达(58~142)/10
万人，是严重危害人类生命健康的疾病之一[1] [2]。目前关于动脉粥样硬化的机制尚不十分明确，各中西

医学者对其发病机制有研究，本文将对进 15 年动脉粥样硬化的中西医发病机理进行梳理概括，并对未来

的研究提供科学的参考及展望。 

2. 中医机制 

祖国医学对动脉粥样硬化的早期认识，可见于《灵枢·逆顺肥瘦》所记载的“血浊”一词：“刺壮

士真骨，坚肉缓节，监监然，此人重则气涩血浊”，此处“血浊”表示血液浑浊不清[3]，同时涵盖现代

血液成分异常、流变异常、存留有害代谢产物等的病理学概念[4]。《素问·搏论篇》云：“荣者，水谷

之精气也……循脉，贯五脏，络六腑也”，《灵枢·本脏》篇亦有关于血脉的论述：“经脉者，所以行

血气而营阴阳，濡筋骨，利关节者也……血和则经脉流行”，营血行于脉中，营养周身，不仅有赖于阴

精之充足、阳气之推动，还需五脏调和，气机升降得宜，则脉道通利、血行通畅；同时脉道通利也有赖

于气血调和，相辅相成。《素问·痹论》记载：“病久入深，荣卫之行涩，经络时疏，故不通”，若机

体患病，日久不愈以致病邪深入，滞涩于血脉，使其狭窄，则脉道堵塞不通，血流受阻，血行不畅[5]。
有研究通过聚类分析，将 AS 分四个主要证型：肾虚精亏证、痰浊气滞证、阴虚内热证及阳虚血瘀证[6]。 

2.1. 痰浊血瘀 

动脉粥样硬化，可归属于中医的“胸痹”、“心悸”等范畴，其病机表现为：气滞血瘀、痰浊内阻、

毒邪郁结、寒凝、湿热蕴蒸[7]。因于年老体衰、饮食不节、内伤七情或感受风雨寒暑等外邪而致脏腑气

机失调，化生痰浊、瘀血等有形之邪，滞于经脉，故血行不畅；病久则膏脂沉积血管，血浊亦可损伤脉

道，痰浊、瘀血交杂，久而酿生热毒，痰、瘀、毒胶着不化进一步损伤脉道，最终导致动脉粥样硬化。

邓铁涛教授同样倡导“痰瘀相关”理论，并提出“痰是瘀的早期阶段，瘀是痰的进一步发展”的学术主

张：气血与痰瘀相互影响，当湿邪阻滞，机体津液代谢功能失调，化生痰浊，痰浊阻滞气机，气血运行
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受阻，可致血瘀，痰与瘀均为津液代谢障碍的病理产物，又同为致病因素[8]。 

2.2. 从脾论 

2.2.1. 脾气虚 
《素问·阴阳应象大论》中记载：“饮入于胃，游溢精气，上输于脾，脾气散精，上归于肺，通调

水道，下输膀胱，水津四布，五经并行。”脾主运化，将饮食水谷转化为精微物质并输布全身，维持机

体的正常生理活动，当脾气虚弱，运化功能减弱时，水谷精微无法布散，痰浊内生，沉积于脉管中，使

脉管增厚，脉道不通，运行受阻，致使血管内皮增厚，最终导致 AS 的发生[9]。张嘉皓等学者认为，脾

气虚弱，肝失疏泄，胆汁凝结成石瘀堵胆道，降低其化浊降脂的功能，也可促进 AS 发生[10]。结合中医

脏象理论及现代医学理论，汪永锋等学者将中医中的“脾”定义为“脾系脏器”，即包含有胰腺、肝脏、

胃、小肠及大肠的消化系统器官[11]。脾系脏器参与食物的消化、营养物质的吸收、物质的代谢及其生成、

水的吸收及其代谢，此外还参与细胞内外稳态的维持，当“脾”功能失调时，机体失于平衡，不能输布

精血津液，滞于经脉。孙志广先生认为中医“脾”与动脉粥样硬化的发生有着密切联系，他认为发生 AS
的病机应为脾气虚为本，化生血瘀、痰浊、毒邪，其本质为本虚标实[12]。关于气虚血瘀，《医林改错》

云：“元气既虚，必不能达于血管，血管无气，必停留而”。 

2.2.2. 脾–线粒体机制 
线粒体是人体能源 ATP 和活性氧的主要产生场所，吕林等学者通过基础研究研究发现，脾与线粒体

相关性主要体现于两者功能相对应，脾主运化功能促进胃肠对事物的消化可对应线粒体氧化产能。线粒

体功能障碍与 AS 发生的病理、生理机制密切相关，线粒体发生功能障碍后也会造成活性氧过度蓄积即

氧化应激加速 AS 的进程[13]。脾虚痰浊血瘀可通过影响线粒体氧化磷酸化过程，使呼吸链受阻，活性氧

蓄积产生氧化应激，最终导致动脉粥样硬化[14]。 

2.2.3. 心脾相关 
国医大师邓铁涛教授治疗冠心病具有丰富临床经验，并总结了相关的理论和治疗体系。他提出“五

脏相关，以心为本”的理论，同时注重脾胃为后天之本，从经脉、五行、气化方面论述了脾胃与心的关

系，若脾胃失调可导致心脏的病变[15]。 

2.3. “脉络积”理论 

冯文伟用“脉络积”理论解释动脉粥样硬化发病机制，“脉络积”的核心病机表现为：当气血津液

运化失常，则出现气滞、痰浊、血瘀等病理产物，积聚于脉内，其病位位于脉内；而动脉粥样硬化的病

位同在脉络–血管中。通过“脉络积”理论探讨脉粥样硬化主要病因病机包括四点：(1) 平素体虚，外感

寒邪，内外合邪，脉络阻滞；(2) 气血偏虚偏实，津液失和，瘀血阻滞，脉道运行不畅；(3) 饮食不节，

痰浊凝结，阻滞于脉道，运行不畅；(4) 风邪客于络脉，血脉收缩，脉道运行不畅[16]。 

3. 西医机制 

西医以为，动脉粥样硬化属于动脉硬化的血管病，受累动脉病变从内膜开始，表现为内膜炎症､纤维

化及脂质沉积[17]。一般先有脂质和复合糖类积聚、出血及血栓形成，纤维组织增生及钙质沉着，并有动

脉中层的逐渐蜕变和钙化，病变常累及弹性及大中等肌性动脉，一旦发展到足以阻塞动脉腔，则该动脉

所供应到组织或器官将缺血或坏死。由于在动脉内膜积聚的脂质外观呈黄色粥样，因此称为动脉粥样硬

化[18]。 
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3.1. 炎症机制 

损伤–炎症反应学说目前被大多数学者所认可，是 AS 发生发展过程中的核心因素，贯穿于 AS 斑块

形成、发展和破裂的全过程。陈瑗等学者认为，氧化应激–炎症属动脉粥样硬化机制之一，若血管细胞

中过量的活性氧不能被有效清除，可影响血管内皮功能并参与血管壁损伤[19]。刘俊田等学者将炎症分为

两类：根据炎症反应性质和致炎物质可分为生物性炎症、免疫性炎症和化学性炎症；根据炎症反应表现

可分为急性渗出性和慢性增生性[20]。 

3.2. 血管内皮损伤机制 

动脉粥样硬化病理机制复杂，血管内皮损伤与 AS 的发病密切相关。Ross 最早提出内皮损伤反应学

说，该学者认为在 AS 发生前就已出现血管内皮功能障碍，AS 进展过程中对血管内皮造成持续性病理损

伤，逐渐加重内皮功能障碍，可导致相关的炎症反应和过度的慢性增生，使血管内皮损伤发生进一步的

病理性改变[21]。血管内皮细胞在多种危险因素的刺激下，出现内皮细胞功能障碍，主要表现为黏附因子

的异常表达及血管张力调节障碍。血管内黏附因子的增加使血液中的脂质和单核细胞等更易沉积在内皮

下间隙，引起细胞外基质过度沉积，形成泡沫细胞及形成纤维帽，进一步促进动脉血管粥样硬化的发生

发展[22]。新的研究机制发现，血管内皮细胞焦亡能够促进动脉粥样硬化发生发展。细胞焦亡，不同于细

胞坏死或凋亡，它是介于两者之间的炎症性程序性细胞死亡方式[23]。当内皮细胞在受到体内外多种危险

因素刺激时发生细胞焦亡，可促进相关黏附分子的大量分泌，增强血管壁炎性反应，破坏血管内膜完整

性，可促进动脉粥样硬化的发生发展[24]。抑制粥样硬化斑块的形成，可通过控制黏附因子达到作用机制，

有研究表明，王不留行黄酮苷对血清和主动脉部位相关黏附分子的表达具有抑制作用，同时对粥样硬化

斑块的纤维化程度、炎症及凋亡水平具有积极作用[25]。 

3.3. 脂质浸润学说 

脂质在巨噬细胞的作用下可转化成泡沫细胞，部分巨噬细胞发生变性坏死使脂质释放出胞外，泡沫

细胞和释放出的脂质共同形成粥样斑块的脂质核心[26]。沈宇平等发现，清道夫受体缺失可以降低斑块炎

性反应，提高斑块的稳定性，延缓 AS 发展进程[27]。现代研究证实，胆固醇逆向转运(reverse choleste-
roltransport, RCT)是指胆固醇从外周组织细胞流出，并通过血液循环到达肝脏进行代谢排出的过程，该过

程能够减少动脉血管壁上胆固醇的沉积[28]。RCT 障碍使得相关表达因子异常，可加重血脂紊乱及肝脏

脂质沉积情况，驱动炎性细胞内皮下浸润导致慢性炎症，加快 AS 发展进程[29]，肝Ｘ受体(liver Xrecetor, 
LXR)在抑制泡沫细胞中的炎症和促进胆固醇的逆转运方面发挥着重要作用[30]。罗静静认为，由单核细

胞衍生而来的巨噬细胞表达的脂蛋白酯酶(lipoprotein lipase, LPL)能够促进泡沫细胞形成，从而促进 AS，
但肌肉和脂肪组织表达的 LPL 可通过水解血浆 TRLs 发挥抗 As 作用[31]。 

4. 结语 

若根据 AS 的免疫组织化学研究，取其标本，通过 AS 不同时期的病理改变可将其大致分为早期病变

和晚期病变：早期病变主要为脂纹及内膜改变；晚期主要表现为粥样瘤及纤维斑块改变，故也可根据不

同时期的病理表现，对该时期的发病机制进行研究[32]。了解动脉粥样硬化的机制，降低斑块破裂或血栓

脱落造成的风险，对预防冠心病、脑卒中等危重疾病的发生具有重要意义。脉粥样硬化的产生机制相对

复杂，目前的相关机制研究日益完善，但仍未有明确定论，仍需相关学者的进一步的研究。 
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