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从痰瘀论治心肌纤维化的机理初探
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（上海中医药大学附属上海市中医医院急诊科，上海 ２０００７１）

摘　要：心肌纤维化是多种心血管疾病发展到一定阶段的共同病理改变，在形态学上，心肌纤维化与中医

积相似，都具有形可征，推之不移的特点；从临床症状上，以心肌纤维化为病理基础的心血管疾病与胸痹心痛病

相似。积主要因痰凝气滞日久血瘀内结所致，胸痹主要由阴邪痰浊搏结壅塞胸中而成。因此本文认为心肌纤

维化可类属于中医积及胸痹范畴，推断其形成与痰凝血瘀密切相关，在临床可采用豁痰逐瘀的疗法针对性治

疗心肌纤维化，为心肌纤维化的治疗提供临床思路。
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　　多种心血管疾病，如冠心病，扩心病，心肌梗
死，病毒性心肌炎后遗症等［１］，均会引起心肌纤维

化发生，心肌纤维化是导致心室重构持续发展和

难于逆转的重要原因，心室重构引起心肌细胞的

功能障碍是造成心力衰竭的主要原因之一，亦是

多种心血管疾病发展到一定阶段的共同病理改

变，如何逆转心肌纤维化是治疗多种心血管疾病

的研究趋势。本文认为心肌纤维化与中医积及

胸痹甚为相似，推断其形成与痰凝血瘀密切相关，

故而在临床可采用豁痰逐瘀的疗法针对性治疗心

肌纤维化，为心血管疾病这一共同的病理改变的

治疗提供临床思路。

１　心肌纤维化与痰瘀的分子生物学基础
１．１　心肌纤维化的形成　现代医学认为，心肌纤
维化是心肌成纤维细胞的过度增殖，心肌细胞外

基质中胶原纤维的过量聚集，胶原含量过度升高

或胶原成分发生改变，胶原合成代谢和降解代谢

失衡，从而导致心肌胶原网络重构的结果。研究

表明，心肌成纤维的增殖及其胞外基质的堆积在

心肌重塑的病理过程中起重要作用［２，３］。心肌成

纤维细胞是合成心肌胶原的主要细胞，胶原为心

肌的细胞外基质中最丰富的结构成分，可以通过

有丝分裂增殖，合成和分泌胶原纤维和基质成分，

心肌成纤维细胞过度分裂增殖、胶原合成增加和

排列紊乱均可导致心肌纤维化。通常心肌成纤维

细胞在病理刺激下会大量增殖，造成合成胶原增

多，胶原代谢增强，最终导致心肌纤维化。

心肌纤维化形成是一个复杂的病理过程，受

多种因素调控，包括：①肾素 －血管紧张素 －醛固
酮系统；②心血管活性物质，如内皮素（ＥＴ）、儿茶
酚胺（ＣＡ）、缓激肽（ＢＫ）、前列腺素（ＰＧ）、一氧化
氮（ＮＯ）等［４，５］；③细胞因子，如转化生长因子 －β１
（ＴＧＦ－β１）［６，７］、血小板源生长因子（ＰＤＧＦ）、纤维
生长因子（ＦＧＦ）、胰岛素样生长因子（ＩＧＦ）等可刺
激心脏成纤维细胞中 Ｉ、ＩＩＩ型胶原基因的表达；
④细胞内钙离子，Ｃａ２＋具有促进有丝分裂作用，
导致细胞增殖，尤其导致心脏成纤维细胞增殖［８］；

⑤免疫炎性因子，如ＩＬ－１等在纤维化形成中有促
心肌纤维化的作用［９］；⑥氧化应激，羟化作用是前
胶原蛋白转成胶原蛋白的关键步骤，氧自由基具

有促进羟化的作用，引起纤维化的形成［１０］；⑦
ＭＭＰｓ和ＴＩＭＰｓ的平衡调节，在心肌中存在降解细
胞外基质的ＭＭＰｓ及其内源性生理抑制剂 ＴＩＭＰｓ，
ＭＭＰｓ、ＴＩＭＰｓ及其调节因子之间的相互作用决定
了心肌纤维化的进程；⑧细胞信号转导分子，如黏
附分子整合素、粘着斑激酶、纤维连接蛋白，骨桥

蛋白等。

１．２　中医痰瘀的现代研究　中医理论中的痰与
瘀以及痰瘀互结其致病范围广泛，近年现代生物

学从多层面，多角度对其展开基础研究。王生

万［１１］等研究认为：血瘀为血液凝结物，与相关的凝

血因子、血小板活化因子、Ｐ物质、降钙素基因相关




