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[摘　 要] 　 缺血性心脏病( IHD)是全球首要致死疾病,尽管冠状动脉介入治疗显著改善了阻塞性冠心病患者预

后,但近 3 / 4 的心绞痛患者存在缺血伴非阻塞性冠状动脉疾病( INOCA),其中冠状动脉微循环功能障碍(CMD)是

INOCA 患者心绞痛与心肌缺血的主要机制,约占患者总数的 2 / 3,且女性患病率(56% ~ 82% )显著高于男性。
CMD 不仅与心力衰竭、心肌梗死、心源性猝死等不良心血管事件密切相关,还参与冠状动脉粥样硬化发生,同时导

致患者生活质量下降(近半数伴焦虑抑郁)。 但我国仅不足 7% 的 CMD 患者获得正确治疗,诊疗困境突出。 文章

结合最新研究进展,系统综述 CMD 的多机制发病基础、非特异性临床表现、诊断难点及治疗现状,旨在为临床精准

诊疗提供参考,并明确该领域未来研究方向。
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[ABSTRACT]　 Ischemic heart disease (IHD) is the leading cause of death worldwide. 　 Although coronary intervention
has significantly improved the prognosis of patients with obstructive coronary heart disease, nearly three-quarters of patients
with angina pectoris are diagnosed with ischemia with non-obstructive coronary artery disease ( INOCA). 　 Among these,
coronary microcirculation dysfunction (CMD) is the primary mechanism underlying angina pectoris and myocardial ischemia
in INOCA patients, accounting for approximately two-thirds of all INOCA cases. 　 Notably, the prevalence rate in women
(ranging from 56% to 82% ) is significantly higher than that in men. 　 CMD is not only closely associated with adverse
cardiovascular events such as heart failure, myocardial infarction, and sudden cardiac death, but also contributes to the de-
velopment of coronary atherosclerosis. 　 Additionally, it leads to a decline in patients’ quality of life, with nearly half of
CMD patients experiencing anxiety and depression. 　 However, only less than 7% of CMD patients in China receive appro-
priate treatment, highlighting prominent challenges in diagnosis and management. 　 Based on the latest research progress,
this article systematically reviews the multi-mechanistic pathogenic basis, non-specific clinical manifestations, diagnostic
difficulties, and current treatment status of CMD. 　 It aims to provide references for clinical precise diagnosis and treat-
ment, and clarify the future research directions in this field.
[KEY WORDS]　 ischemic heart disease;　 coronary microcirculation dysfunction;　 ischemia with non-obstructive coro-
nary artery disease;　 angina pectoris
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　 　 缺血性心脏病( ischemic heart disease,IHD)的

患病率持续攀升,已成为全球致病和致死的主要原

因之一。 据估计,全球有超过 2. 5 亿人受其影响,其
中低收入和中等收入国家的发病率尤为突出。 作

为全球头号致死疾病,IHD 在 2021 年导致约 940 万

人死亡,约占全球死亡人数的 1 / 7[1]。 预计到 2050
年,相关流行病学数据还将持续增长[1]。

在 IHD 的诊疗中,临床医生长期将治疗的重心

放在阻塞性冠心病,冠状动脉介入治疗虽解决了大

部分患者血管狭窄或闭塞问题,但大量研究发现,
近 3 / 4 的患者仍有反复的心绞痛发作,进一步行冠

状动脉影像学检查并未见阻塞性冠状动脉狭窄。
目前人们将这种具有可疑缺血的临床表现,行冠状

动脉造影或冠状动脉 CTA 检查未见冠状动脉狭窄的

疾病定义为缺血伴非阻塞性冠状动脉疾病(ischemia
with non-obstructive coronary artery disease,INOCA)[2]。
除了血管痉挛性疾病外,冠状动脉微循环功能障碍

(coronary microcirculation dysfunction,CMD)被认为

是 INOCA 患者心绞痛和心肌缺血的另一种机制,约
占所有患者的 2 / 3[3],其中女性患病率高于男性,约
为 56% ~82% [4]。

多项研究显示,CMD 与心力衰竭、心肌梗死,甚
至心源性猝死等不良心血管事件的发生显著相关,
而且还参与冠状动脉粥样硬化的发生[5]。 此外,
CMD 患者的生活质量较差,近一半的患者由于反复

心绞痛发作而出现严重的焦虑抑郁等不良情绪。
在我国,只有不足 7% 的患者得到正确的治疗[6]。
因此对于 CMD 的诊治具有重要临床意义。 近年来

关于 CMD 的发病机制、诊断和治疗等问题成为人们

的研究热点,本文将对这些方面的研究进展进行

综述。

1　 发病机制

近年来,有研究显示,传统冠心病的危险因素,
如高龄、吸烟、高血压、糖尿病、心力衰竭、肥胖、高
脂血症等,尤其是总胆固醇和低密度脂蛋白升高与

CMD 相关[7-9]。 血尿酸水平升高也可导致 CMD 的

发生。 然而,美国 WISE 研究表明,传统冠心病的危

险因素仅能解释不足 1 / 5 的 CMD,且鉴别价值有

限[10];随着研究的深入,我们发现 CMD 的发生和发

展是解剖结构异常、分子调控紊乱,功能-环境交互

及神经内分泌失衡等多机制协同作用的结果,需从

层级关系系统梳理。 各机制间的复杂关联(如结构

异常加剧分子紊乱,分子紊乱进一步破坏结构与功

能)共同决定了 CMD 的临床表型,为其诊断和治疗

提供了多维度靶点。
1. 1　 解剖结构异常:CMD 发生的始动基础

目前,临床上把冠状动脉系统划分为心外膜下

冠状动脉和冠状动脉微循环。 其中,心外膜下冠状

动脉(直径 0. 5 ~ 5 mm)也被称作传导性动脉。 在

无阻塞性冠心病的情形下,它对冠状动脉血流量

(coronary blood flow,CBF)的阻力最小,发挥着主要

的传导作用[11]。
冠状动脉微循环由前小动脉、小动脉和毛细血

管床构成。 其中,前小动脉(直径 0. 1 ~ 0. 5 mm)和
小动脉(<0. 1 mm)是主要的阻力血管,约占冠状动

脉血流阻力的 90% 。 所以,它作为主要的阻力血管

床和心肌代谢场所,其近端对血流量的变化较为敏

感,能够调节 CBF 的分布,其调节机制主要以内皮

依赖性血管舒张机制为主;远端通过调控局部代谢

活动发挥主要作用,同时对压力的变化更为敏感。
毛细血管床( <0. 1 μm)占 CBF 的 15% [12]。 因此,
微循环的结构完整性是维持 CBF 稳态的核心。

微循环结构异常的具体表现及相关影响主要

体现在以下两个方面:(1)微循环的结构性改变。
微循环的结构改变主要表现为壁内小动脉、血管周

围纤维化,以及毛细血管稀疏、狭窄。 即便不存在

心外膜冠状动脉疾病,这些结构性改变仍可能导致

冠状动脉血流储备(coronary flow reserve,CFR)出现

进行性下降。 (2)微血管重构的驱动因素及机制。
心肌病(以肥厚型心肌病和高血压性心脏病最为常

见)是诱发微血管重构的重要因素,会导致小动脉

内侧壁与内膜增厚。 其主要原因在于当心肌耗氧

量增加时,正常的小动脉以及心外膜下冠状动脉舒

张以增加灌注;然而,当出现内皮功能障碍时,小动

脉的舒张功能会减退,严重时会发生矛盾收缩,同
时血管对缩血管因子的敏感性增加、胶原沉积增

多、侧支生成减少,导致 CBF 显著降低,引发心肌缺

血症状[13]。 这种微循环重构与传统冠心病的危险

因素以及心肌病之间的关联已得到证实。
1. 2　 分子调控紊乱:CMD 进展的核心环节

血管内皮功能障碍与炎症反应是 CMD 发生的

关键机制,而细胞活性氧( reactive oxygen species,
ROS)的过度生成及炎症级联反应是其中的核心驱

动力[14]。
1. 2. 1　 ROS 的生成与恶性调控环路　 　 ROS 的生

成主要受烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶(nico-
tinamide adenine dinucleotide phosphate oxidase,NOX)
家族、一氧化氮合酶(nitric oxide synthase,NOS)解
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偶联、黄嘌呤氧化酶、线粒体这四个因素调控[15]。
ROS 的过度生成与堆积会触发多重分子紊乱。 (1)
NOX-p66Shc 恶性循环。 当体内 NOX 被激活,会产

生 ROS,并触发线粒体内 p66Shc 的磷酸化和易位。
研究显示,p66Shc 在哺乳动物中是一种程序性凋亡

蛋白,它通过改变线粒体的生物能特性,增强 ROS
的生成[16]。 反之,p66Shc 的激活会增强 NOX 的活

性,进而产生恶性循环,使 ROS 的生成持续增

加[16]。 (2)eNOS 解偶联与血管舒缩功能失衡。 研

究表明[17],细胞内 ROS 水平升高可诱发内皮型一

氧化氮合酶(endothelial nitric oxide synthase,eNOS)
发生解偶联,使其催化功能由合成一氧化氮(nitric
oxide,NO),转向生成 ROS,进而导致 NO 介导的内

皮依赖性血管舒张功能显著受损;与此同时,内皮

素 1(endothelin-1,ET-1)的缩血管效应增强,并激活

RhoA / Rho 激酶通路,进一步加剧血管收缩[18]。 另

有研究发现,eNOS 解偶联还可破坏内皮细胞离子

稳态,直接损伤内皮功能。 (3)衰老与表观遗传修

饰。 在衰老过程中,常伴随异常的表观遗传修饰,
其可通过促进 ROS 生成、降低相关分子表达,使促

炎细胞因子大量释放、NO 生物利用度下降,进而加

速 CMD 的进展[16]。 (4)ROS 与微血管炎症。 ROS
可通过氧化巯基残基,促使黄嘌呤脱氢酶(xanthine
dehydrogenase,XDH)转化为黄嘌呤氧化酶(xanthine
oxidase,XO),进一步放大 ROS 的产生。 这类活性

氧分子在微血管老化、血管舒张功能障碍及炎症反

应中发挥关键作用,能够激活细胞外调节蛋白激酶

1 / 2(extracellular regulated kinase 1 / 2,ERK1 / 2)、p38
丝裂原活化蛋白激酶( p38 mitogen-activated protein
kinase,p38MAPK)、c-Jun 氨基末端激酶 ( c-Jun N-
terminal kinase,JNK)等信号通路。 其下游氧化还原

靶点主要包括核因子 κB、激活蛋白 1、缺氧诱导因

子 1 等转录因子及促炎基因,可调控趋化因子与细

胞因子的合成,并介导炎症细胞的募集与活化,最
终诱发微血管炎症[16]。
1. 2. 2 　 慢性基础性炎症、自身免疫性疾病与 CMD
的关联　 　 炎症在内皮功能障碍、动脉粥样硬化斑

块形成、进展及斑块不稳定中的作用已得到证实,
相关研究已有最新综述进行系统总结[19]。 慢性基

础性炎症和自身免疫性疾病被认为是风险增强因

素,不仅与早发性和加速性动脉粥样硬化相关,即
使在无阻塞性冠状动脉疾病的情况下,也与 CMD 存

在关联[20]。 研究发现,系统性红斑狼疮、银屑病和

类风湿性关节炎等患者的低膜化率(melt mass-flow
rate,MFR)存在证据支持,且无法用传统冠心病危

险因素解释[21-24]。 在针对 INOCA 型心肌梗死女性

患者的 WISE 研究中,IL-6 水平升高可预测 6 年内心

力衰竭住院率及全因死亡率[25]。 可溶性尿激酶型纤

溶酶原激活物受体(soluble urokinase plasminogen ac-
tivator receptor,suPAR)作为炎症与免疫调节的循环

生物标志物,由白细胞和内皮细胞等多种细胞类型

释放,是冠状动脉疾病患者预后的独立预测因子。
在无阻塞性冠状动脉疾病的男女性患者中,血浆 su-
PAR 水平不仅是 CMD 的独立预测指标,还可与高

敏肌钙蛋白 I( high sensitivity cardiac troponin I,hs-
TnI)共同预测主要不良心血管事件(major adverse
cardiovascular events,MACE) [26]。 CMD 患者的冠状

动脉超氧化物歧化酶和纤溶酶原激活物抑制剂 1
(plasminogen activator inhibitor-1,PAI-1) 生成率显

著高于正常人群。 关于局部血管炎症细胞因子、免
疫失调与纤维蛋白溶解通路受损在 CMD 发病机制

中的关联性研究仍需深入探索,这为潜在的治疗方

案提供了重要依据。
1. 3　 功能改变与环境的交互:CMD 症状的诱发机制

CMD 功能异常主要体现在冠状动脉血流调节

能力受损,且与环境因素存在显著交互作用。
在健康人群中,冠状动脉血流在静息状态下能

够保持恒定;而在运动或负荷状态下,冠状动脉阻

力降低,灌注压升高,使 CBF 增加,微血管舒张可使

CBF 增加 4 ~ 6 倍以满足心肌代谢需求;在 CMD 患

者中,CBF 的增加能力减弱,患者可因心肌供需不

匹配出现心肌缺血症状,严重者可导致心脏收缩与

舒张功能下降[27]。
CMD 功能异常的核心表现及机制主要体现在

以下几方面:(1)血管扩张功能受损。 该病与传统

危险因素相关的内皮依赖性舒张机制(如 NO 生成

减少)或非内皮依赖性舒张机制障碍有关,致使负

荷状态下血管无法有效扩张[28]。 (2)微血管痉挛。
血管收缩因子(如 ET-1)过度释放,或平滑肌细胞对

缩血管刺激敏感性增加,均可引发微血管痉挛,使
CBF 明显减少,最终导致心肌缺血。 (3)环境因素的

叠加作用。 最新研究表明,空气污染(PM2. 5、PM10)
可诱发冠状动脉血管舒缩功能障碍,其机制与大气

颗粒物激活肺部炎症因子,经血液循环干扰微血管

功能密切相关[29]。 大量研究证实,长期暴露于空气

污染物可通过多重途径诱导机体形成慢性血管炎

症状态。 该作用既可通过间接途径实现:污染物诱

发肺部炎症,促使生物活性中间产物过量合成与释

放,或刺激传入神经环路,导致自主神经功能紊乱;
同时也存在直接损伤途径,即 PM 细颗粒可穿透肺
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泡-毛细血管屏障进入体循环,直接作用于血管系

统。 这种影响可能以间接方式产生,即通过诱发肺

部炎症,致使生物活性中间产物过度生成并溢出,
或者通过刺激传入神经回路,引发自主神经失衡;
也可能直接作用于血管系统,让 PM 颗粒中的微小

颗粒穿透肺泡毛细血管屏障,进而进入血液循环。
这种持续的炎症激活可能通过引发内皮功能障碍、
冠状动脉粥样硬化等方式对心血管系统造成损伤。
此外,在一项大型人群研究中指出,长期暴露于 PM2. 5
(即使浓度较低) 也会导致持续性内皮功能障

碍[29]。 研究表明,长期接触 PM2. 5 会加剧局部和

全身的炎症反应,而既往研究也证实了全身性炎症

与冠状动脉血管舒缩功能受损之间直接关联。
1. 4　 神经内分泌异常:CMD 的重要调控因素

冠状动脉微循环可受人体内自主神经支配,通
过刺激血管内皮释放舒血管物质如 NO 来调节微血

管张力[30]。 目前迷走神经调节冠状动脉血流的生

理作用尚不明确,但交感神经的异常激活在 CMD 中

意义显著。
在静息状态下,交感神经对冠状动脉血管收缩

的调控作用可忽略不计。 在诸如应激或压力等某

些外部因素的作用下,交感神经持续处于应激状

态,去甲肾上腺素通过作用于 β 肾上腺素能受体,
促使冠状动脉扩张。 然而,当血管内皮功能出现障

碍时,去甲肾上腺素转而与微血管内皮细胞上的 α1

肾上腺素能受体相结合,释放前列腺素引发微血管

收缩,致使 CBF 减少,最终造成心肌缺血[31]。
1. 5　 其他协同因素

除上述核心机制外,多种因素通过影响内皮功

能、NO 代谢等通路参与 CMD 的发生。 (1)雌激素

不足、幽门螺杆菌感染以及胰岛素抵抗。 既往研

究[2,32-33]表明,上述因素均参与 CMD 的发生发展,
其作用机制可能为加重内皮功能障碍、促进炎症反

应。 其中,幽门螺杆菌感染与 CMD 密切相关[34]。
该菌为微需氧螺旋状革兰氏阴性菌,主要定植于人

类及其他灵长类动物的胃黏膜,可引发功能性缺血

性心脏病等肠外表现[35]。 近期研究亦证实其与

CMD 相关。 幽门螺杆菌不同菌株间存在影响毒力

的遗传差异,携带细胞毒素相关基因 A 的菌株会加

重体内炎症反应。 这类高毒力菌株可能通过持续

释放具有血管活性的细胞因子,产生系统性消化道

外效应,进而诱发心脏微血管功能障碍[36]。 此外,
绝经期女性常伴有 CMD。 目前尚不明确雌激素缺

乏是直接导致 CMD 相关内皮功能障碍的原因,还是

仅为原有内皮功能异常的伴随危险因素。 雌激素

可通过舒张血管平滑肌发挥扩张血管的作用。 既

往研究表明,雌激素可能通过抗氧化作用减少超氧

阴离子等活性氧生成,抑制 NO 的降解,改善血管舒

张功能储备,发挥抗缺血损伤效用。 在 CMD 患者

中,这一效应可降低胸痛发作频率,缓解运动诱发

的心绞痛和 ST 段压低表现[37]。 值得注意的是,雌
激素的心血管保护作用存在明显性别差异,男性并

未在内皮功能及冠状血流改善方面获得同等获

益[38]。 (2)多囊卵巢综合征( polycystic ovary syn-
drome,PCOS)。 该疾病同样与代谢综合征风险升

高、内皮功能障碍及颈动脉早发性动脉粥样硬化相

关[39]。 PCOS 患者存在精氨酸代谢异常,同时伴有

诱导型一氧化氮合酶(inducible nitric oxide synthase,
iNOS) / eNOS 转录与表达下降,同时过氧化氢水平

降低、不对称二甲基精氨酸(asymmetric dimethylargi-
nine,ADMA)生成增加,上述异常共同导致血浆 NO
水平下降,进而加剧微血管功能障碍[40]。

2　 CMD 的临床表现和诊断困境

2. 1　 临床表现

CMD 的临床表现复杂且缺乏特异性,给早期识

别和精准诊断带来显著挑战。 从症状来看,约 2 / 3
的患者以典型劳力性心绞痛为主要表现,但绝经后

女性更易出现非典型症状(如静息状态下的胸部不

适、运动后呼吸困难等),这类症状常因与传统冠心

病特征不符而被临床忽视[41]。 更需警惕的是,部分

患者首次发病即表现为急性冠脉综合征,但其冠状

动脉造影未发现明显狭窄病变,仅通过心电图 ST-T
改变或心肌损伤标志物升高提示心肌缺血[42],这种

“影像-临床分离”的矛盾现象,显著增加了误诊和

漏诊的风险。
值得注意的是,部分 CMD 患者对疼痛较为敏

感,相较于非 CMD 患者,他们更易出现心绞痛症状。
这一现象或许与中枢敏化机制有关———长期心肌

缺血会使脊髓背角神经元的兴奋性提升,降低对疼

痛信号的感知阈值,从而放大疼痛感受[43]。 这一特

征不仅有助于临床医生评估病情的严重程度,还为

CMD 的治疗提供了新的潜在靶点。
2. 2　 诊断困境

诊断标准的争议与技术限制进一步加剧了

CMD 的诊断困境。 目前,国际冠状动脉血管运动障

碍研究组将 CFR≤2. 5(部分研究采用≤2. 0)作为

CMD 的核心诊断指标[44],但该指标在临床实践中

仍存在诸多局限。 无创检测技术[如药物负荷经胸
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多普勒超声心动图( transthoracic doppler echocardio-
graphy,TTDE)、心脏磁共振灌注成像]的结果准确

性高度依赖操作者的经验,不同中心的检测一致性

较差;而有创检查(如冠状动脉微血管阻力指数测

定)虽能更精准反映微循环功能,却因侵入性操作

和设备依赖性,难以在基层医疗机构普及[45]。 此

外,现有诊断体系未充分纳入特殊人群的生理差

异。 例如,女性激素水平波动对微血管功能的影

响、PCOS 患者因精氨酸代谢异常和 NO 合成减少导

致的独特表型等[39-40],可能导致对女性及代谢异常

人群的诊断偏差,影响治疗策略的针对性。
需要特别说明的是,CMD 患者的 CFR 降低呈

现斑片状分布,表现为正常心肌中夹杂小范围缺血

组织或弥漫性累及整个心室,这与阻塞性冠心病的

节段性缺血模式显著不同,可作为临床鉴别诊断的

重要线索[46]。

3　 治　 疗

截至目前,临床上针对 CMD 患者通常采用个体

化的治疗策略,然而其核心目标治疗———改善心绞

痛症状、避免不良心血管事件发生的达成,仍面临

诸多挑战。 当下,治疗手段主要包括非药物治疗

(如优化传统冠心病的诱发因素、改变患者生活方

式等)和常规药物治疗,但这两类方法在临床应用

中均显现出明显的局限性,迫切需要取得突破。
3. 1　 非药物治疗的核心问题与解决方向

CMD 的危险因素与传统冠心病的诱发因素相

互重叠、交叉。 因此对于糖尿病、高血压、高脂血

症、高尿酸血症等基础疾病的管理至关重要[47]。 此

外,改变生活方式,包括体育锻炼、戒烟和减重,有
助于改善 CMD 的心肌缺血症状及预后,提高患者心

肺运动耐量和冠状动脉血流储备功能。 然而,有研

究显示,目前临床上抗心绞痛的治疗方案只对 50%
的 CMD 患者有效,提示非药物手段的普适性不足。
具体问题包括:(1)运动康复作为重要干预手段,其
个体化方案(强度、时长)尚未标准化[48],难以根据

患者年龄、病情严重程度等精准制定方案,影响疗

效稳定性。 (2)中医辅助治疗(如针灸、中药穴位贴

敷等)虽被证实有效[49],但作用机制研究不足,缺乏

现代药理学层面的分子机制验证,难以融入循证医

学体系。 (3)冠状动脉窦减压等新型非药物手段的

临床数据有限,其长期疗效与适用人群尚不明确,
需更多研究验证。

因此,目前 CMD 非药物治疗需要解决的核心方

向为:构建运动康复的个体化标准体系;深入开展

中医辅助治疗的机制研究,运用现代科学技术剖析

其作用原理;拓展新型非药物手段的临床研究,明
确其适用范围。
3. 2　 药物治疗的突出问题与突破方向

药物疗法是当前治疗 CMD 的主要措施。 但现

有药物存在疗效局限、适用范围窄、安全性争议等

问题。
3. 2. 1 　 部分传统药物对 CMD 无效甚至有害 　 　
(1)硝酸酯类药物由于微血管缺乏能将硝酸酯类物

质转化为 NO 的巯基,故而无法扩张微血管,并且可

能诱发窃血效应,使心绞痛加剧[50]。 此类药物对

CMD 患者并无明显益处,但临床上仍存在盲目使用

的情况,因此需明确其禁用或慎用指征。 (2)钙通

道阻滞剂虽然对冠状动脉痉挛有治疗效果,但鉴于

微血管缺乏 L 型电压门控钙通道,该类药物对 CMD
患者的血流储备并无显著改善[51]。 因此,临床需警

惕其在 CMD 治疗中的不合理应用。
3. 2. 2　 推荐药物存在疗效局限 　 　 (1)尼可地尔

作为共识推荐的首选药物[52],虽可同时扩张心外膜

血管和微循环,然而对于严重纤维化患者,其疗效

有限,无法涵盖所有 CMD 人群,因此需研发针对纤

维化亚型的增效药物。 (2)雷诺嗪虽能降低心绞痛

发作频率,但研究表明,其改善 CMD 患者症状和心

肌灌注储备的效果并不理想[53],需重新评估其临床

价值。
3. 2. 3　 新型药物证据不足　 　 (1)钠-葡萄糖协同

转运蛋白 2 抑制剂等可通过减轻氧化应激来改善内

皮功能[54],然而临床数据依旧匮乏,其适宜剂量、长
期安全性以及对不同 CMD 亚型的治疗效果仍不明

确。 (2)伊伐布雷定提升 CFR 的作用存在争议[55],
需要更大样本的研究来验证其有效性。
3. 2. 4　 中药治疗缺乏机制支撑　 　 中医学理论认

为,CMD 与血瘀内结、郁滞阻络的病机认识契合。
中医学界普遍认为,该病核心病机以气滞、痰阻、血
瘀为主,且贯穿疾病始终,故临床多以活血化瘀为

核心治则,临床疗效显著[56],亦可一定程度上佐证

上述理论。 临床上将常用的中药治疗按照剂型进

行分类,具体如下:(1)汤药。 多项研究已证实,汤
药对 CMD 患者的治疗效果十分显著。 有研究显示,
在传统西药治疗的基础上加味枳实薤白桂枝汤可

显著缓解 CMD 患者心绞痛症状,改善中医证候积

分[57]。 (2)中药注射液。 例如丹红注射液、川芎注

射液。 研究发现,在传统抗心绞痛治疗基础上加用

丹红注射液治疗可减少 CMD 患者心绞痛的发作频
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率,同时显著降低炎症因子(如高敏 C 反应蛋白)水
平[58]。 (3)中成药口服制剂。 常见的有麝香保心

丸、心可舒片、冠脉丹参滴丸、通心络胶囊等。 麝香

保心丸在临床上常用于治疗气血瘀滞所致的胸痹,
对 CMD 具有一定的治疗作用[59]。 该药主要由麝

香、人参、牛黄、冰片等 7 味中药组成。 多项研究表

明,麝香保心丸可改善 CMD 患者内皮功能障碍,抑
制炎症介质释放和血管壁炎症反应,达到活血通

络、理气止痛的功效。 同时还具有稳定斑块、促进

毛细血管及侧支血管再生、抑制血管平滑肌细胞异

常增殖的作用[60]。
然而,目前中药治疗 CMD 仍存在显著短板:高

质量临床研究(如多中心、大样本、随机对照试验)
较为匮乏,多数证据源于小样本观察性研究,结论

的可靠性与推广性受到限制;作用机制大多停留在

“活血化瘀”等传统理论的宏观阐述,缺乏对分子靶

点(如炎症通路、内皮功能调控蛋白)的深入剖析。
尽管有研究尝试借助网络药理学、分子对接等现代

技术预测潜在作用靶点[57],但尚未经过体外细胞实

验或体内动物模型验证,难以达成精准应用。 因

此,未来需要强化中药治疗 CMD 的高质量临床研

究,并结合现代药理学技术明确其作用机制,推动

中西医结合治疗的规范化。

4　 小　 结

综上所述,CMD 的发病机制涉及解剖结构异

常、分子调控紊乱、功能-环境交互及神经内分泌失

衡等多层级交互作用,诊断面临临床表现非特异

性、检测技术局限及特殊人群覆盖不足等困境,治
疗则存在非药物方案标准化缺失、药物疗效局限与

证据不足等诸多挑战。 尽管近年来冠状动脉微循

环评估技术不断完善,对其发病机制的认知逐步深

化,CMD 的诊断率已显著提升,但临床仍缺乏统一、
全面的诊疗策略。

未来,亟须通过多学科协作推动三方面突破:
一是深入解析临床表型与发病机制的关联,挖掘如

疼痛敏感性差异、PCOS 患者 NO 代谢异常等独特表

型的分子机制,识别新治疗靶点;二是开展大规模

临床与基础试验,优化现有诊断技术(如提升无创

检测的一致性、推动有创技术的基层普及),并制定

纳入特殊人群的个体化诊断标准;三是针对治疗短

板(如运动康复方案标准化、中药机制验证、新型药

物研发),通过转化医学研究推动精准治疗,最终实

现 CMD 患者临床症状改善与长期预后提升的核心

目标。
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