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%%%%%%%%冠状动脉粥样硬化性心脏病（Coronary%heart%
disease，CHD）简称冠心病，是动脉粥样硬化导致器
官病变的最常见类型，也是严重危害人类健康的常
见病。 中医将冠心病归属于“胸痹、心痛”等范畴，活
血解毒是中医治疗冠心病的有效方法之一，现代实
验与临床研究证实， 该法可保护血管内皮细胞，改
善内皮损伤，对冠心病的发生发展起到防治作用。
1%%%%中医学对冠心病的认识
1.1%%%%中医对冠心病病机的认识 胸痹首见《内经》，
认为本证与寒凝、气滞、血瘀、热邪有关。 张仲景《金
匮要略》把病因病机归纳为“阳微阴弦”，认为乃本
虚标实之证。《万氏家传保命歌括》则指出：“瘀血痰
饮之所冲，则其痛掣背……手足俱青至节，谓真心
痛。 ”明确指出瘀血上冲致真心痛的病机。胸痹的基
本病机可归结为心脉痹阻、本虚标实。 本虚有气虚、
气阴两虚及阳气虚衰，标实有血瘀、寒凝、痰浊、气
滞，且可相兼为病[1]。 其中气虚血瘀是冠心病发生发
展的根本，故历代医家多用益气活血之法。 近年来
“热毒之邪”被视为冠心病的重要发病机制，鲁明源
[2]从中医理论探讨冠心病危险因素，发现古今文献
均支持“湿热内蕴”是其重要病机；丁书文等 [3]总结
近 10年的临床病例发现，7%104 例冠心病患者中，
80%的病机包括热毒。六淫、七情、饮食、夜劳、房劳、
烟煤毒、酒客等过量均可积火致病。 热邪积累日久
就生成热毒，热毒可伤阴、耗气，而热毒煎熬津液则
可产生痰浊、瘀血。 热毒伤络是冠心病凶险易变、顽
固难愈的关键病机[4]。 故解毒成为治疗冠心病的当
务之急。 瘀毒既是致病因素，又是病理产物，血瘀、
热毒相互夹杂，壅阻损伤心脉。 基于对此关键病机
的认识，采用活血解毒法治疗冠心病，并辨证佐以
益气、滋阴、行气、化痰等法，效果卓越。
1.2%%%%治疗冠心病的中药方剂 对于胸痹的治疗，中
医学可谓经验丰富，治法各异。 张仲景提出了治疗
心痛的九张方剂，奠定了辨证论治的基础；《太平圣
惠方》中收集治疗本证的方剂甚丰，具有温通理气、
活血通窍的显著特点；《局方》之苏合香丸、《证治准
绳》之失笑散、《医宗金鉴》之丹参饮、《医林改错》之

血府逐瘀汤等，治疗胸痹，至今沿用不衰，并得到现
代科学的验证。 在治疗胸痹的经典方剂中，活血中
药与解毒中药发挥了重要的作用。 桃仁可破血行
滞，红花活血祛瘀可止痛，赤芍、丹参活血通脉、畅
达气血，蒲黄、三七行血消瘀，虎杖清热解毒、活血
通络，黄连、黄柏泻火解毒。 现代药理研究证实，黄
连、黄柏亦具有降压、降脂作用，同时黄连还具有抗
氧化作用，三七、蒲黄也有降压、降脂作用。 诸药使
毒瘀祛、气血畅，从根本上改善胸痹症状。
2%%%%血管内皮损伤与冠心病的关系

1973年 Ross等[5]首次提出“内皮损伤反应”假
说，自此血管内皮功能与心血管疾病的关联愈来愈
成为研究热点。 正常血管内皮具有调节血管张力、
参与血管腔内止血过程、 调控血管平滑肌增殖、凝
血调节和免疫功能等[6]，这些功能是通过血管内皮
细胞分泌的一系列活性因子实现的。 参与动脉粥样
硬化过程的活性因子大致可分为两类：（1） 抗动脉
粥样硬化因子，如一氧化氮（NO）、前列环素（PGI2）
等；（2）致动脉粥样硬化因子，如内皮素 -1（ET-1）、
血管紧张素Ⅱ（AngⅡ）、血栓素（TXA2）等。
2.1%%%%血管内皮损伤机制 血管内皮细胞极易受到
血液及其周围有害因素的影响，而引起损伤，内皮
细胞发生结构和功能的改变。 引起内皮细胞损伤的
机制十分复杂，根据目前国内外研究，其机制主要
有氧化应激、氧化型低密度脂蛋白(Ox-LDL)诱导、
内皮细胞黏附分子介导、 高同型半胱氨酸血症、肾
素 -血管紧张素系统作用以及血管压力、 烟草毒素
等[7]。
2.2%%%%血管内皮损伤与冠心病的关系 当内皮功能
异常时， 内皮因子、NO及其他舒张因子分泌减少、
内皮收缩因子释放增多和（或）血管平滑肌对内皮
细胞舒血管因子发生抵抗。 其典型的病理生理变化
是导致血管收缩异常和张力增加、血小板黏附和聚
集、凝血活性增强、血栓形成以及血管增生表现等，
这正是动脉粥样硬化形成的病理基础。 多种研究显
示冠心病的发生、发展与内皮细胞功能紊乱密切相
关，血管内皮细胞损伤及其功能异常是动脉粥样硬
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化形成的始动环节[8]，同时动脉粥样硬化又可加重
内皮功能的损伤。 因此寻找具有内皮细胞保护作用
的药物成为冠心病治疗的趋势。
3%%%%活血解毒法对于血管内皮损伤的保护作用
3.1%%%%活血解毒法对于炎症反应的改善 氧化应激
为血管内皮损伤的机制之一，是指机体在遭受各种
有害刺激时组织或细胞内自由基的产生与抗氧化
防御之间严重失衡， 氧化程度超出氧化物的清除，
导致活性氧簇（ROS，又称氧自由基）在体内或细胞
内蓄积而引起细胞毒性， 从而导致组织损伤的过
程。研究表明 ROS的超载存在于动脉粥样硬化全过
程，导致内皮细胞的损伤和凋亡[9]。 过量 ROS能促
进内皮细胞多种炎性因子和黏附分子的表达，如细
胞间黏附分子 -1、单核细胞趋化蛋白 -1、血管细胞
黏附分子 -1、白细胞介素 -1、肿瘤坏死因子 -α等，
而炎性因子的增加可以刺激产生更多 ROS，从而形
成一个恶性循环[10]，恶化内皮功能。动脉粥样硬化就
是一种血管受损伤后的炎症反应过程。 炎症以及炎
性血清标志物在动脉硬化的发生发展过程中，以及
动脉硬化斑块由稳定向不稳定发展方面起着极为
重要的作用。 这些标志物主要有 C 反应蛋白
（CRP）、IL-6、肿瘤坏死因子 -α(TNF-α)等，其中超
敏 C反应蛋白（hs-CRP）被视为目前最可靠的动脉
粥样硬化炎症标志物，与斑块的进展密切相关。 与
冠心病心绞痛有关的各种炎性介质，可归为中医毒
邪学说的内毒或外毒范畴。 因毒邪致病后，脏腑气
机功能失调， 津液凝聚而为痰， 血滞聚集而为瘀。
毒、痰、瘀三者相互为用，而致心脉痹阻，即冠状动
脉粥样硬化、痉挛、斑块破裂以致发生不稳定型心
绞痛或急性冠脉综合征，故活血解毒中药可对证治
疗。 李霞等[11]将 120例冠心病患者随机分为不稳定
型心绞痛组（UA组），予硝酸异山梨酯片、拜阿司匹
灵、 低分子肝素钙等西药进行常规治疗；UA+化浊
解毒汤组，在常规治疗基础上加用化浊解毒汤（丹
参、川芎、甘松、砂仁、全蝎、红豆蔻、白花蛇舌草、黄
连）；两组各 60例，并设置正常对照组 20例。 60%d
后结果显示： 与正常对照组比较，UA组及 UA+化
浊解毒汤组 CRP水平均升高；与 UA组比较，化浊
解毒汤组 CRP水平降低。 郑峰等[12]将 30例冠心病
稳定期患者随机分为 3组：他汀对照组，予他汀类
降脂药常规治疗； 活血中药组和活血解毒中药组，
在他汀类药物常规治疗基础上分别加用丹七片、新
清宁片，每组 10例，疗程 1个月。 结果显示活血解
毒中药组血清 hs-CRP浓度明显降低， 较他汀对照
组及活血中药组有显著差异， 各组对血清 TNF-α
水平影响有显著差异；张振贤等[13]将 86例冠心病患

者随机分为益气养阴、活血解毒组（治疗 1组）、益
气养阴组（治疗 2组）及对照组，观察患者治疗后治
疗 1组血管性假性血友病因子（vWF）、α颗粒膜蛋
白 140（GMP-140）、CRP、TNF-α、 白细胞介素 6
（IL-6）含量均明显低于其他组（P＜0.05）。 以上研究
表明， 活血解毒中药对于炎症反应有抑制作用，继
而改善了血管内皮的损伤。
3.2%%%%活血解毒法对于氧化低密度脂蛋白诱导的血
管内皮损伤的影响 氧化低密度脂蛋白（Ox-LDL）
是导致血管内皮损伤的主要原因，可通过多种机制
损伤内皮细胞，如通过激活细胞特异性受体、诱导
相关基因和蛋白的表达、 改变内皮的形态和结构、
破坏内皮屏障作用和血管舒缩因子之间的作用平
衡、致使血管舒缩功能障碍、诱导黏附分子和致炎
因子的合成与释放、加重血管炎症反应、诱导细胞
凋亡等[14]。Ox-LDL还通过降低 NO的生成而减弱内
皮依赖性舒张反应。也有研究表明，Ox-LDL可通过
增加细胞内活性氧的产生，进而激活核转录因子引
发细胞凋亡[6]。 由此促进粥样斑块的形成及发展，最
终导致心血管疾病的发生。缪宇等[15]将 32只Wistar
大鼠随机分为空白对照组（蒸馏水）、 阳性对照组
（辛伐他汀）、活血组（芎芍胶囊）和活血解毒组（芎
芍胶囊合用黄连胶囊），观察结果显示活血药、活血
解毒药和辛伐他汀含药血清均能明显减轻 Ox-LDL
对人脐静脉内皮细胞（HUVEC） 的损伤， 抑制
HUVEC早期凋亡， 活血中药和辛伐他汀含药血清
可明显降低 HUVEC内丙二醛（MDA）含量，提高超
氧化物歧化酶（SOD）活性。金潇等[16]以黄芪注射液、
血塞通冻干粉、清开灵注射液分别代表益气、活血、
解毒三法，验证益气活血解毒三法组合可明显降低
人单核细胞与 HUVEC的黏附率及细胞间黏附分子
(ICAM-1)和血管细胞黏附分子（VCAM-1）、核转录
因子（NF-KB，p65）的 mRNA表达水平，与 Ox-LDL
组及其他治法组比较差异有统计学意义（P＜0.05，
P＜0.01）。 证明益气活血解毒法能通过下调内皮细
胞表面黏附分子和核转录因子的表达， 抑制单核 -
血管内皮细胞黏附， 减轻 Ox-LDL对内皮细胞的损
伤，有利于减少或抑制动脉粥样硬化的形成。 彭小
春等[17]以 Ox-LDL诱导人血管内皮细胞损伤，以川
芎嗪干预 24%h，试剂盒测定细胞培养液中乳酸脱氢
酶(LDH)、MDA含量以及细胞中 SOD、谷胱甘肽过
氧化物酶(GSH-Px)活性。 结果显示川芎嗪显著提高
了血管内皮细胞 SOD、GSH-Px的活性。证明川芎嗪
对 Ox-LDL导致的內皮细胞损伤具有保护作用，机
制与其抗氧化效应有关。 邓奕辉等[18]观察滋阴活血
解毒方剂对以一定浓度的葡萄糖、 胰岛素、Ox-LDL
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诱导的体外血管内皮细胞损伤的保护作用。 各实验
组细胞继续培养 48%h后,分别检测细胞活性及细胞
培养液中组织型纤溶酶原激活物(t-PA)、纤溶酶原
激活物抑制物(PAI)、ICAM-1的含量。结果显示模型
组较正常组细胞活力明显下降 (P＜0.01)，PAI 及
ICAM-1 含量明显升高(P＜0.01)，而不同剂量的滋
阴活血解毒中药能显著改善细胞活力 (P＜0.05)，降
低 PAI及 ICAM-1含量(P＜0.01)。 证明滋阴活血解
毒中药对葡萄糖、胰岛素、Ox-LDL诱导损伤的血管
内皮细胞有保护作用。
3.3%%%%活血解毒法对血管内皮因子的调节作用 与
冠心病相关的诸多血管内皮因子中， 内皮素
（ET-1）、一氧化氮（NO）是一对重要的内皮依赖性
收缩血管因子和舒张血管因子。 ET是作用强烈的
缩血管因子，ET的过量释放可引起血管内皮损伤、
冠状动脉痉挛、心肌缺血坏死[19]。 一氧化氮（NO）是
强力血管舒张因子，能够有效对抗血管收缩因子的
活化，从而维持血管舒张、抑制血小板聚集以及平
滑肌细胞增生，保持内皮功能正常[20]。 故调节 ET与
NO的生成和释放是防治冠状动脉粥样硬化的一条
重要途径。 范建岭等[21]将 32只动脉粥样硬化（AS）
家兔随机分为空白组、模型组、益肾活血解毒汤组、
辛伐他汀组。 12周后测定各组血清总胆固醇（TC）、
三酰甘油（TG）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、高
密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）、NO、ET-1及 hs-CRP
含量。 结果显示，与模型组比较，益肾活血解毒汤组
TC、TG、LDL-C、ET-1及 hs-CRP含量明显下降（P＜
0.01），HDL-C、NO明显升高（P＜0.01），且益肾活血
解毒汤组动脉壁 AS斑块明显改善， 泡沫细胞明显
减少。 谢雄伟等[22]研究养阴活血解毒中药对伴心功
能储备减低的 CHD患者的临床疗效及其对内皮能
的影响。 选择 60例 CHD患者，对照组予西药常规
治疗，治疗组在对照组基础上联合养阴活血解毒中
药（五味子、麦冬、黄芩、黄连、栀子、制大黄、半枝
莲、虎杖、丹参、川芍、赤芍、豨签草、水蛭、三七粉）
治疗，结果显示治疗组 CRP、IL-6、ET-l和 ET/NO显
著降低，血清 NO水平显著升高，运动终点时间显著
延长 (P＜0.05)； 且在降低血清 CRP、IL-6、ET-1水
平、升高 NO水平、改善心功能储备方面亦优于对照
组(P＜0.05)。杨明等[23]将 24只健康日本大耳白兔随
机分成空白对照组、模型组、益气活血解毒汤组、西
药组，每组 6 只，分别以生理盐水、益气活血解毒
汤、硝酸异山梨酯灌胃 6%d，后三组于末次给药后 1%
h，造成心肌缺血动物模型；观察各组血清 NO、血浆
ET及肌浆 MDA参数。 结果显示，益气活血解毒汤
组 NO含量明显高于模型组，ET、MDA含量明显低

于模型组。 表明益气活血解毒汤够调节 NO和 ET
含量，改善血管内皮功能。

综上所述，冠心病的发生、发展与内皮细胞的
功能异常密切相关，而中医对于胸痹的治疗经验活
血解毒法可通过控制炎症反应、干预氧化低密度脂
蛋白对血管内皮的诱导、调控舒缩血管因子一氧化
氮、内皮素的分泌和释放等机制对血管内皮的损伤
起到保护作用。 由此可知，在冠心病的临床治疗中，
可酌情在西医治疗的基础上加用活血解毒中药，或
可取得较好的疗效。
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