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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Lower extremity artery disease (LEAD) is a chronic inflammatory disease characterized by atherosclerotic lesions
affecting the medium and large arteries of the lower limbs. Its main clinical manifestations include numbness, cold sensation,
pain, and intermittent claudication of the lower extremities; severe cases may progress to ulceration or even gangrene. The
disease has a high incidence rate and tends to be protracted and difficult to cure. Based on the TCM theory of "tipping and
shifting of Ying-nutrients and Wei-defence" and considering immune-metabolic dysregulation as a key pathological link, this
paper proposes that the pathogenesis of LEAD evolves from the initial stage where external and internal pathogenic factors
combine to cause "tipping of Ying-nutrients and Wei-defence", progresses to "shifting of Ying-nutrients and Wei-defence"
with generation of phlegm and blood stasis internally, and finally leads to toxin obstructing the Ying-nutrients and Wei-
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defence, resulting in dysfunction of the spirit. In terms of treatment, harmonizing Ying-nutrients and Wei-defence is regarded
as the general principle. At the initial stage, the priority is to tonify and harmonize Ying-nutrients and Wei-defence, dispel
pathogenic factors, and prevent bi -impediment, using modified Guizhi Decoction. At the progressive stage, the focus is on
resolving phlegm and removing blood stasis and reconnecting Ying-nutrients and Wei-defence, using modified Chiqilin Powder.
At the advanced stage, the treatment aims to unblock the collaterals, regulate the spirit, and unblock Ying-nutrients and Wei-
defence, using modified Shaoyao Gancao Decoction combined with Simiao Yong'an Decoction. This paper aims to enrich the
TCM theory of "Ying-nutrients and Wei-defence" and to provide theoretical support for the clinical application of Chinese
medicine in the prevention and treatment of LEAD.

也运藻赠憎燥则凿泽页 lower extremity artery disease; theory of "Ying-Wei Imbalancet"; immune metabolism; macrophage
动脉粥样硬化渊atherosclerosis, AS冤是以脂质代

谢异常与慢性低度炎症为核心机制的进展性血管

病遥其典型病理学特征是脂质进入动脉血管管壁袁沉
积在动脉血管的内膜袁从而形成粥样斑块致动脉增

厚尧变硬[1-2]遥 下肢动脉粥样硬化渊lower extremity artery
disease, LEAD冤是全身性动脉硬化性疾病在下肢动

脉血管中的表现[3]遥 临床症状早期以间歇性跛行为

主袁进而发展为静息痛袁严重者可出现缺血性溃疡和

肢体坏死遥 基于全球疾病负担渊global burden of dis鄄
ease袁GBD冤2019渊逸40岁冤统计袁2019 年全球 LEAD 患

病人数为 1.13 亿例渊总患病率 1.52%冤袁且患病率随年

龄显著上升渊80~84 岁约 15%冤袁其中约 70%的可归因

于可干预危险因素[4]遥然而其临床重要性被长期低估袁
早期常无症状袁造成诊断率低且易被忽视袁导致患者

预后不良[5-6]遥 现代研究认为袁免疫细胞功能异常导

致的糖尧脂尧氨基酸代谢紊乱是驱动 AS 发生发展的

关键病理环节[7-8]遥 中医学典籍中无LEAD 之病名袁根
据其肢体麻木尧畏寒发凉尧疼痛与间歇性跛行袁甚则

溃烂坏死等临床表现袁 多归属于 野脱疽冶野脉痹冶野血
痹冶等范畴袁疼痛多呈针刺样痛尧掣痛袁伴麻木不仁袁
重则彻夜不眠袁病程缠绵袁难以速愈遥 历代医家不乏

从野营卫冶立论者袁认为野营卫失和冶是肢体失觉失用

的内在病机[9-10]遥 正如叶素问窑痹论曳云院野不痛不仁者袁
病久入深袁荣卫之行涩袁经络时疏袁故不通曰皮肤不

营袁故为不仁遥 冶本文基于前期研究袁认为野营卫失

和冶所致的野营卫倾移冶与免疫代谢紊乱具有内在一

致性[11-12]遥 并以此为理论基点袁系统阐释LEAD 各

阶段病机演变规律袁以期为 LEAD 的临床辨证论

治提供新的理论参考遥
1 野免疫代谢冶与野营卫倾移冶

野营卫倾移冶始见于叶素问窑离合真邪论曳袁其言

野经言气之盛衰袁左右倾移袁以上调下袁以左调右袁有
余不足袁补泻于荥输袁余知之矣遥 此皆荣卫之倾移袁
虚实之所生冶遥 野营卫相倾冶言营卫之虚实强弱变化袁

野营卫相移冶言营卫之运行变化遥 营主血属阴袁卫主

气属阳遥 营卫二气不盛不衰袁运行有序袁气血相合袁
方能维持脉道通利遥营卫二气具有营养尧防御尧调和

阴阳之功袁与免疫细胞维持免疫代谢稳态的生理功

能高度契合袁二者在维持血管微环境稳态方面具有

内在一致性遥
在生成与功能方面袁叶灵枢窑营卫生会曳有云院野人

受气于谷噎噎其清者为营袁浊者为卫遥 冶营卫二气均

禀受中焦脾胃运化之水谷精微而化生遥叶素问窑痹论曳
曰院野营者袁 水谷之精气也袁 和调于五脏袁 洒陈于六

腑遥 冶营气轻柔袁其行于脉内推动血液运行并化生血

中之津而濡养血脉遥 现代医家多将野营冶视为与营养

代谢相关的中医物质功能概念袁其本质在于沟通免疫

细胞内外营养物质并维持其能量代谢[13-14]遥 叶灵枢窑本

藏曳曰院野卫气者袁所以温分肉袁充皮肤袁肥腠理袁司开

合者也遥冶卫气剽悍袁其行脉外调节腠理开阖袁抵御外

邪而卫护血脉袁与现代医学中免疫细胞介导的免疫

防御和免疫调节功能相契合[12]遥
在运行节律方面袁叶灵枢窑岁露论曳曰院野人与天地

相参袁与日月相应也遥 冶营卫二气作为气血运行的核

心袁其盛衰消长随昼夜阴阳更迭而有序运转袁共同

维系机体阴平阳秘之态[15]遥 叶灵枢窑营卫生会曳所谓

野阴阳相贯袁如环无端袁卫气行于阴二十五度袁行于阳

二十五度袁分为昼夜噎噎如是无已袁与天地同纪冶袁指
明卫气昼夜各行二十五周袁平旦阴尽袁卫气出于阳袁
卫阳渐盛遥入夜阳尽袁卫气入于阴遥营气循十二经隧袁
昼夜五十度周流不息遥 此野阴阳相贯冶之机维持营卫

和谐的生理状态遥 生物钟基因的昼夜循环与营卫的

循行具有高度相似性[16]遥现代研究表明袁免疫细胞功

能与代谢活性均具有内在的昼夜节律袁二者均受核

心时钟蛋白渊BMAL1/CLOCK尧REV-ERB琢 等冤的转

录调控[16-17]遥 生理状态下袁免疫细胞的吞噬活动与细

胞因子分泌皆表现出明显的昼夜节律性[17]遥 此外袁生
物钟基因直接影响关键代谢酶的表达和活性袁从而

赋予糖代谢尧脂代谢和氨基酸代谢以节律性波动袁共
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同维系血管免疫代谢稳态[18]遥当昼夜节律紊乱时袁时
钟基因对免疫细胞代谢的调控失常袁NOD 样受体家

族含热蛋白结构域蛋白 3渊NOD-like receptor family
pyrin domain containing 3, NLRP3冤炎症小体异常激

活袁血清白细胞介素渊interleukin, IL冤-1茁尧IL-6尧肿瘤

坏死因子-琢渊tumor necrosis factor-琢, TNF-琢冤等促

炎性细胞因子分泌增加袁从而成为驱动 AS 发生发展

的重要病理基础[16袁19]遥 上述古今证据相印证袁共同揭

示免疫代谢与营卫二气在生成尧功能及时间节律方

面具有相似性与内在统一性遥
2 野免疫代谢紊乱冶与 LEAD

免疫代谢紊乱是 AS 发生发展的关键驱动因

素遥 欧洲心脏病学会相关共识指出袁免疫细胞代谢

重编程可驱动血管壁炎症反应袁进而促进 AS 的发

生与进展[20]遥 在参与 AS 病变的多种免疫细胞中袁动
脉内膜及斑块内巨噬细胞的代谢转换贯穿 AS 各阶

段袁是连接免疫应答与代谢失调的关键枢纽遥 因此袁
本文以巨噬细胞代谢异常为核心切入点袁系统阐释

免疫代谢紊乱驱动 AS 发生发展的病理机制[21-22]遥
在糖代谢方面袁免疫代谢微环境改变通过驱动

AS 病灶内巨噬细胞糖代谢重编程促进疾病发生发

展遥 脂多糖渊lipopolysaccharide, LPS冤或 酌-干扰素

渊interferon-酌, IFN-酌冤启动并增强缺氧诱导因子-1琢
渊hypoxia inducible factor-1琢, HIF-1琢冤的表达和活

性袁诱导巨噬细胞向 M1 表型极化袁促进有氧糖酵

解[23]遥 同时袁三羧酸渊tricarboxylic acid, TCA冤循环

被抑制袁中间代谢物异常积累袁进一步稳定和激活

HIF-1琢袁持续激活糖酵解过程[24]遥 上述机制协同促

使巨噬细胞大量分泌 IL-1茁尧TNF-琢尧IL-6 和单核

细胞趋化蛋白-1渊monocyte chemoattractant protein-
1, MCP-1冤等促炎性细胞因子袁并将其他免疫细胞募

集到炎性组织袁参与 AS 的发生与发展[25-26]遥
在脂代谢方面袁M1 型巨噬细胞通过清道夫受

体摄取氧化低密度脂蛋白渊oxidized low-density lipo鄄
protein, ox-LDL冤袁触发下游核因子 资B渊nuclear factor-
资B, NF-资B冤尧c-Jun 氨基末端激酶渊c-Jun N-termi鄄
nal protein kinase, JNK冤等炎症信号级联袁引发脂代

谢重编程袁促进脂肪酸合成与脂质蓄积[27-28]遥 随着AS
进展袁溶酶体酸性脂酶渊lysosomal acid lipase, LAL冤
功能紊乱造成胆固醇酯渊cholesteryl ester, CE冤堆积袁
通过分泌大量促炎性细胞因子和趋化因子以及产

生基质金属蛋白酶而促进斑块的形成[29]遥 此过程不

仅为炎症反应提供原料袁还通过影响胆固醇稳态和

脂质积累促进 AS[30]遥
氨基酸代谢紊乱通过不同机制促进 AS遥研究表

明袁精氨酸通过一氧化氮合酶渊nitric oxide synthase,
NOS冤代谢产生的一氧化氮渊nitric oxide, NO冤袁在炎

症环境下与活性氧渊reactive oxygen species, ROS冤
反应生成活性氮渊reactive nitrogen species, RNS冤袁
氧化脂蛋白生成促 AS 的 ox-LDL[30]遥 在谷氨酸/谷氨

酰胺代谢方面袁谷氨酸和谷氨酰胺通过激活二酰甘

油酰基转移酶 1渊diacylglycerol-O-acyltransferase1,
DGAT1冤依赖性途径袁显著提高巨噬细胞甘油三酯

生物合成速率袁促进脂质蓄积与巨噬细胞源性泡沫

细胞形成袁同时通过增强低密度脂蛋白渊low-density
lipoprotein, LDL冤和极低密度脂蛋白渊very low-den鄄
sity lipoprotein, VLDL冤的摄取及 ROS 生成袁进一步

加剧巨噬细胞炎症表型[31]遥 丝氨酸与葡萄糖尧蛋氨

酸共同驱动 S-腺苷甲硫氨酸渊S-adenosylmethion鄄
ine, SAM冤的生成袁从表观遗传层面激活 IL-1茁 的转

录表达[32]遥
综上袁巨噬细胞三大代谢功能紊乱袁导致其向

促炎性 M1 表型转化袁并加速脂质蓄积和泡沫细胞

形成袁从而持续放大血管壁炎症反应尧削弱斑块稳

定性袁最终推动 AS 的发生发展遥
3 病机演变

基于野营卫倾移冶理论袁结合中医学野象思维冶袁可
将 LEAD 的病理演进归纳为三期演变院初则野营卫相

倾冶袁气血失和袁脂浊始留袁此期可见泡沫细胞聚集与

脂质条纹形成曰继则由气及血袁野营卫倾移冶袁痰瘀渐

生袁脉道壅滞袁此期可见纤维粥样斑块形成并导致

管腔进行性狭窄曰终则由血及神袁痰瘀毒互结袁痹阻

营卫袁脉道不通袁甚则侵蚀溃破袁神机失用遥免疫细胞

代谢紊乱是此三期渐进过程的核心环节袁贯穿始终遥
详见图 1遥
3.1 初期院内外合邪而野营卫相倾冶

LEAD 初期以野营卫相倾冶为发病之本遥 叶灵枢窑
禁服曳记载院野审察卫气袁为百病母冶袁表明野营卫倾

移冶以卫气失守为始遥卫气者袁行脉外袁以温煦护卫为

职遥 叶素问窑痹论曳言院野风寒湿三气夹至袁合而为痹

也遥冶外邪初侵袁卫阳与邪相搏袁虚浮于外袁失其温煦下

肢血脉之职遥 基于中医象思维袁卫气主司免疫防御

1048



湖南中医药大学学报 http://hnzyydxxb.hnucm.edu.cn圆园26 年第 46 卷

与免疫调节[12]遥 外邪侵袭袁卫气虚浮于外袁卫护失职袁
失其常度遥 在一定程度上可对应巨噬细胞受外界刺激

后袁糖代谢开始由氧化磷酸化向低效尧快速供能的糖

酵解转变遥 二者呈野虚性亢奋冶之态[33-34]遥 营气者袁行
脉中袁以泌津化血为用遥 营阴亏虚袁则野泌其津液尧注
之于脉尧化以为血冶的功能受损袁营卫交会生化异常袁
沟通内外营养物质之职失常袁津液失于正化袁更易招

致外邪侵袭及脂质局部蓄积[35]遥营气亏虚袁动脉内膜

巨噬细胞启动糖代谢重编程袁调整供能方式[36]遥 此

外袁谷氨酸和谷氨酰胺提高甘油三酯合成速率袁促进

巨噬细胞源性泡沫细胞生成[28]遥此期尚未形成 AS 斑

块袁邪在气分袁未入血络遥 可见舌边尖红袁或散见红

点袁苔薄白腻袁或白滑袁脉浮细涩遥 有形之邪初萌而

未盛袁故可无明显临床表现袁属 Fontaine玉期遥 参考

美国心脏协会渊American Heart Association, AHA冤
与中华医学会外科学分会血管外科学组的分期标

准袁此阶段属于 AHA 分级玉期耀芋期[37-38]曰病理表现

为动脉内膜处散在脂蛋白颗粒及巨噬细胞源性泡沫

细胞袁逐渐发展为长短不一的脂纹袁此乃 LEAD 发病

之始遥
3.2 进展期院野营卫倾移冶而痰瘀内生

营阴不足袁卫气失序袁痰瘀渐生为此期发病之

本遥 风寒湿邪袁久羁不解袁郁遏卫阳袁温煦失职袁水湿

内停袁聚而不散袁凝结而成痰饮遥 卫阳被遏袁阴邪内

犯脾阳袁中焦化源不足袁营血不充袁加之外邪由经入

络袁暗耗营阴袁津液乏源袁血流滞涩袁日久化瘀遥 痰瘀

互结袁缠滞脉道袁更阻遏营卫之气运行之机袁温煦功

能失司遥 痰为脂浊内留袁瘀为血行涩滞袁二者胶结脉

道袁为 LEAD 斑块形成之关键环节遥 现代医学认为袁
谷氨酰胺通过直接转化为谷氨酸尧琢-酮戊二酸和

琥珀酸半醛进入 TCA循环袁有助于促进AS 病灶内M2
巨噬细胞极化[29]遥M2 型巨噬细胞通过分泌胶原蛋白

和提高凋亡细胞的清除率来促进斑块的稳定[39]遥脂
代谢方面袁M1 型巨噬细胞则通过分泌MCP-1 和

IL-8 募集更多免疫细胞袁促进脂质进一步沉积[40]遥
此外袁糖酵解产物丙酮酸被转化为乳酸袁打破 TCA
循环袁导致柠檬酸的积累袁驱动琥珀酸生成袁促进炎

症因子高表达袁诱导糖酵解的始动因子 HIF-1琢 合

成增加遥 动脉内膜巨噬细胞三大代谢失调所介导的

脂质尧代谢产物堆积袁斑块形成袁与中医学有形实邪

内生的病理内涵相契合遥 昼夜节律破坏袁时钟基因

突变袁是导致巨噬细胞糖脂代谢紊乱袁促进斑块形

成与进展的重要机制之一[19]遥 此与中医学野营卫昼夜

节律冶相契合遥叶灵枢窑痈疽曳院野营卫稽留于经脉之中袁
则血泣而不行袁不行则卫气从之而不通袁壅遏而不得

行遥冶病理情况下袁若卫气不入于阴袁则夜间营阴失于

温煦与推动袁津液输布滞涩袁聚而为饮尧凝而为痰曰若
卫气不出于阳袁反陷于脉内与营气相搏袁则血行不

图 1 LEAD分期背景下野营卫倾移冶病机与免疫代谢紊乱的关联示意

Fig.1 Schematic diagram of the association between the pathogenesis of "tipping and shifting of
Ying-nutrients and Wei-defence" and immune-metabolic disorders in the context of LEAD staging
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表 1 LEAD分期证治表

Table 1 LEAD staging-based pattern identification and treatment table
辨证要素

症状

舌脉

病位

病机

西医机制

病理特点

治法

方药

初期渊Fontaine玉期冤
可无明显临床表现

舌边尖红袁或散见红点曰苔薄白腻袁
或白滑曰脉浮细涩

邪在气分袁未入血分

正虚邪侵袁卫强营弱袁脂浊内生

巨噬细胞糖酵解曰ox-LDL尧CE 蓄

积曰谷氨酰胺促泡沫细胞生成

泡沫细胞形成袁逐渐形成脂纹

调补营卫袁祛邪防痹

桂枝汤

进展期渊Fontaine域期冤
间歇性跛行袁下肢麻木尧发凉尧疼痛袁至夜而甚

舌暗红或紫暗袁或见瘀点瘀斑曰苔白厚腻或黄腻曰
脉涩尧弦尧沉细曰趺阳脉弱

由气及血

营卫倾移袁痰瘀互结袁脉络痹阻

谷氨酰胺促进 M2 极化并稳定斑块 曰M1 分泌

MCP-1尧IL-8 促进脂质沉积曰糖酵解代谢产物上调

炎症因子曰时钟基因突变加重巨噬细胞代谢紊乱

纤维粥样斑块形成

祛痰化瘀袁交通营卫

桂枝汤合赤麒麟散

末期渊Fontaine芋~郁期冤
静息痛袁感觉障碍及肌肉萎缩

舌质红绛或紫暗袁瘀斑瘀点袁苔黄腻或灰

腻曰脉弦滑数袁趺阳脉弱袁甚则沉伏不起

由血及神

毒邪内生袁痹阻营卫袁神机失用

CE 外流受阻袁巨噬细胞向 M1 极化袁促炎

因子及 ROS 增强曰MMP-2/MMP-9 降解细

胞外基质

斑块内出血或血栓形成袁管腔狭窄甚至闭塞

通络调神袁宣通营卫

芍药甘草汤合四妙勇安汤

畅袁滞而为瘀遥 痰瘀互结袁胶着脉道袁渐成有形之积遥
此期动脉斑块形成袁由气及血袁临床表现为间歇性跛

行袁下肢麻木尧发凉尧疼痛袁至夜而甚曰舌暗红或紫暗袁
或见瘀点瘀斑袁苔白厚腻或黄腻袁脉象以涩尧弦尧沉
细为主袁趺阳脉弱遥此相当于 Fontaine域期袁AHA分

级郁~吁期遥 病理表现为纤维性粥样斑块形成期袁
此乃 LEAD 病变进展之渐遥
3.3 末期院毒痹营卫而神机失用

此期表现为由血脉损伤至神机失用的病理过

程遥 有学者提出瘀毒是导致斑块破裂的中医病机[41]遥
叶金匮要略心典窑百合狐惑阴阳毒病证治曳云院野毒袁邪
气蕴结不解之谓也冶袁盖痰瘀内生袁稽留营卫袁暗耗气

血袁郁而化热袁蕴结成毒遥 痰瘀毒胶结袁更遏营卫之

机袁致营卫郁闭袁壅滞脉道袁痹而不通袁甚则腐蚀脉

络袁发为斑块破溃之变遥 现代研究表明袁M1 型巨噬

细胞分泌的基质金属蛋白酶-2渊matrix metallopep鄄
tidase-2, MMP-2冤和基质金属蛋白酶-9渊matrix metal鄄
loproteinase-9, MMP-9冤可降解细胞外基质袁削弱斑

块稳定性袁导致斑块破裂 [39]遥 此即中医学痰瘀毒郁

而化热尧营卫郁闭尧腐蚀脉络之微观体现[42-43]遥 明代

张介宾于叶类经窑八正神明泻方补圆曳记载院野形者神

之体袁神者形之用曰无神则形不可活袁无形则神无以

生遥 冶形为神之物质基础袁神为形之功能表现遥神通

过经络气血的传导袁支配四肢感觉与功能活动 [44]遥
叶灵枢窑本神曳曰院野心藏脉袁脉舍神遥冶神寄藏于血脉之

中袁赖营卫气血以濡养遥 若营卫郁闭则气血不行袁脉
络失养袁神无所舍袁遂致神机失用[45]遥 此期下肢血管

管腔狭窄袁病理表现为斑块失稳尧纤维帽破裂尧斑
块内出血或血栓形成袁AHA 分级遇期遥 临床表现为

静息痛尧麻木尧发凉症状更甚袁感觉障碍及肌肉萎缩

等遥 舌象多见舌质红绛或紫暗袁有瘀斑瘀点袁苔黄腻

或灰腻袁脉象弦滑数袁趺阳脉弱袁甚则沉伏不起遥 临

床分期属 Fontaine芋期遥
4 分期辨治

在中医理论体系指导下袁分期而治当以野调和营

卫冶为总纲一以贯之袁尤须恪守野祛邪毋伤正袁补虚

勿敛邪冶之原则遥 三期之法袁侧重不同遥 初期贵在调

补营卫袁截断病势曰进展期当以祛痰化瘀袁交通营卫

为要曰终末期力在通络调神袁宣通营卫遥 详见表 1遥
4.1 初期院调补营卫袁祛邪防痹

内外合邪而致营卫不足袁当以解表祛邪袁调补营

卫为基本治法袁方用桂枝汤遥叶医学指要窑营卫要论曳院
野阳浮而阴弱袁营卫之脉也袁用桂枝汤者袁解肌固表尧
调和营卫也袁此营卫之一节也遥冶桂枝汤为群方之冠袁
为调和营卫之基本方遥其中桂枝辛温袁助卫阳而温通

之力强遥 芍药酸收袁敛阴和营遥 一阴一阳袁共调营卫遥
生姜助桂枝解表袁且能和中曰大枣助芍药益营袁且能

补脾滋阴遥 现代研究表明袁桂枝汤能通过显著抑制

LPS所致小鼠巨噬细胞 Toll 样受体渊Toll-like recep鄄
tor, TLR冤2 与TLR4 mRNA 的过度表达及 TNF-琢
的分泌释放袁并降低野营卫不和冶证型患者的血脂水

平袁从而发挥抗 AS 作用[46-47]遥 后世医家以桂枝汤为

底方调和营卫之功效如桴鼓遥 王庆国善用柴胡桂枝

汤以解表达邪袁调和营卫[48]遥 国医大师张志远以桂枝

汤加乳香尧没药治疗痹病袁宣通气血以助营卫布散[49]遥
周有信善用黄芪桂枝五物汤加续断尧巴戟天尧熟地黄

以调营卫而补肾填精[50]遥 此时正邪交争而未炽袁可通
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过改变生活起居方式以扶正达邪遥 饮食有节袁则水

谷精微充溢袁营卫得以滋养曰起居有常袁顺应天时而

寤寐袁营卫得以和调曰精神内守袁则气机调畅袁营卫得

以畅达遥
4.2 进展期院祛痰化瘀袁交通营卫

痰瘀互结于脉道袁阻碍营卫之交汇为进展期病

机关键遥 治当攻消之法尧消除窠囊遥 临床可用桂枝汤

调和营卫合以赤麒麟散遥 赤麒麟散为本课题组治疗

AS 的经验方袁由三七尧血竭尧藏红曲三味药组成遥消尧
托尧补兼顾袁以达到去除病邪尧调和营卫的目的[51]遥方

中红曲消食活血袁健脾化浊袁和中以资后天袁亦助气

机条达袁使邪有出路袁托邪外出遥 三七活血化瘀而不

伤正袁有助于减轻瘀阻脉络曰血竭行瘀止痛尧和血生

肌袁可协同改善瘀血阻滞所致的脉道不利遥 三药合

用袁既针对野痰浊尧瘀血冶互结于脉道的核心病机袁又
契合 AS 中脂质沉积尧炎症反应和斑块不稳定等关键

病理环节遥 现代研究表明袁藏红曲多糖在体外通过

调节中链酰基辅酶 A 脱氢酶活性促进脂肪酸氧

化过程袁进而促进巨噬细胞向M2 表型极化袁减少

M1 型表达并增加 M2 型表达袁最终恢复免疫稳态

以发挥其抗炎活性[52]遥 其所含莫纳可林类为主要他

汀样成分袁能降低 LDL 水平袁从而在降脂尧抗炎与稳

定斑块方面具有临床价值[53]遥 三七可有效改善免疫

低下小鼠模型的组织形态结构袁并显著回调血清中

细胞因子渊TNF-琢尧IFN-酌尧IL-2尧IL-6冤含量袁接近正

常小鼠细胞因子水平袁阻止巨噬细胞向 M1 极化袁减
轻炎症损伤[54-55]遥 血竭乙酸乙酯部位可减轻ox-LDL
诱导的血管内皮细胞氧化应激与损伤袁可通过改善

斑块内部脂质成分来稳定易损斑块[51袁56]遥本课题组前

期实验研究表明袁三药配伍能通过Kr俟ppel样因子

2渊Kr俟ppel-like factor 2, KLF2冤调控动脉内膜巨噬

细胞极化及其胆固醇代谢袁改善巨噬细胞炎症浸

润和脂质蓄积袁发挥抗 AS 作用[40]遥 三药相配共奏破

瘀化痰尧疏通脉道之功袁能直接清除壅塞于营卫交

会之处的病理产物遥 脉道通利袁则营气能出以为卫袁
卫气能入以化营袁二者交互之路得复遥
4.3 末期院通络调神袁宣通营卫

毒邪内蕴袁腐蚀脉道袁损伤神机遥 对于 LEAD 发

展至后期神经缺血性损伤之症状袁临床可选用芍药

甘草汤合四妙勇安汤治疗遥 叶脉经窑病发汗以后证第

三曳院野厥愈足温袁更作芍药甘草汤与之袁其脚即伸遥 冶
方中芍药酸苦微寒袁入肝脾经袁能养血敛阴袁柔肝止

痛遥 甘草甘平袁归脾尧胃经袁能补益中气袁以滋营卫化

生之源遥二者配伍袁酸甘化阴袁可缓解下肢疼痛尧感觉

障碍遥此即叶本草从新窑卷二草部窑白芍药曳之野白芍能

调营气尧甘草能缓逆气冶之意遥现代药理学研究表明袁
芍药甘草汤通过促进泛醌氧化还原酶核心亚基 S1
渊ubiquinone oxidoreductase core subunit S1, NDUFS1冤
表达抑制巨噬细胞 M1 型极化袁且其君药白芍可协

同促进 M2 型巨噬细胞极化[57-58]遥该方可通过调节细

胞钙离子传导尧胆碱突触信号传递以及肾上腺素信

号传递等途径干预神经性疼痛袁从而增强周围神经传

导速度并明显缓解下肢神经感觉异常[57袁59]遥 四妙勇安

汤出自叶验方新编窑卷二窑痈毒门曳袁为治疗脱疽之代

表方遥 全方由金银花尧玄参尧当归尧甘草四味组成袁功
专清热解毒尧滋阴活血袁尤适用于热毒炽盛尧营阴耗

伤尧血脉瘀阻之证遥金银花尧玄参清解热毒尧滋养营阴

以治其本遥 当归养血活血尧通利血脉以治其标袁且辛

散活血尧通利脉道袁使气血各有所归遥甘草调和诸药袁
顾护中焦遥全方清热解毒之中寓滋阴养血之法袁热毒

得清袁祛邪扶正兼顾袁标本同治袁则营阴不再燔灼曰
营阴得复袁则脉道得以濡润曰血脉得通袁则营卫交会

之路复畅遥 现代研究表明袁四妙勇安汤可激活过氧

化物酶体增殖物激活受体 酌渊peroxisome proliferator-
activated receptor酌, PPAR酌冤信号尧降低 MMP-2 表达

以稳定斑块[60]遥此外袁其激活 SEMA3C/NRP2/Hedgehog
通路抑制巨噬细胞向 M1 型极化尧促进向 M2 型

极化并调控NF-资B/NLRP3 通路袁从而减轻炎症尧稳
定斑块尧改善组织修复袁发挥抗 AS 及促进溃疡愈合

之效[61-62]遥
5 结语

免疫代谢紊乱作为 LEAD 发生发展的关键病理

机制袁与野营卫倾移冶理论在生成尧功能尧运行上具有

一致性遥本文初步阐述了 LEAD 的病机演变袁认为该

病起于野内外合邪而营卫相倾冶袁继而野营卫倾移而痰

瘀内生冶袁终致野毒痹营卫而神机失用冶遥 此过程与现

代医学中巨噬细胞代谢紊乱所致泡沫细胞尧 纤维粥

样斑块形成袁直至管腔狭窄尧斑块破裂与血栓形成等

一系列病理改变高度契合袁从而为临床辨治 LEAD提

供理论基础遥 野营卫倾移冶理论为阐释免疫代谢功能

紊乱介导 LEAD的发病机制提供了全新视角遥 同时为

LEAD 的临床诊治提供了新思路袁且为优化 LEAD的

中医临床治疗方案提供了理论支撑遥
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