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“汁沫与血相抟”视角下新型浊毒微塑料致动脉粥样硬化的
病机动态演变
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［摘要］ 在“汁沫与血相抟”理论视角下，环境中广泛存在的微塑料（MPs）可被界定为一种“新型浊毒”。该研究旨在揭示

MPs 作为病机“橐龠”（关键动力），驱动动脉粥样硬化（AS）发生与演进的完整路径。通过对《灵枢·百病始生篇》经典理论的溯

源，明确“汁沫”的经典内涵——他既可指代内生的病理津液与脂浊，也为“外源性浊沫”提供了理论空间，从而为将 MPs 概念

化为“新型浊毒”奠定了逻辑基础；同时厘清“血”所包含的血质异常与血行瘀滞，以及“相抟”作为交结凝聚的动态过程。借助

现代毒理学证据，从形态、毒性及侵入途径三方面论证 MPs 与“外源性浊沫”的高度同构性：其微纳尺度的颗粒形态使其具备

随血运行的流动性，多重暴露途径对应中医“口鼻皮毛”受邪的传统认识，而其在体内蓄积并诱导氧化应激与炎症反应的特性，

则充分体现了“浊毒”黏滞胶结、损伤脉络的致病特点。在此基础上，进一步阐释 MPs 致 AS 的动态病机链条：其以“浊毒”之性

损伤营卫，触发内皮功能障碍为始动环节；继而作为“抟结”核心，与血脂、免疫细胞交互作用，化热生痰，形成慢性炎症这一关

键病理枢纽；最终推动痰瘀浊毒凝聚成形，促使斑块从稳定状态向易损“癥积”演进。该研究通过将古典病机模型与现代环境

医学问题深度对接，为理解 MPs的心血管危害提供了贯通宏观理论与微观机制的中西医结合解析框架。
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［［Abstract］］ From the theoretical perspective of "body fluids and blood stasis mixing"， environmental microplastics （MPs） 

are conceptualized as a "novel turbid-toxin". This study aims to elucidate the complete pathogenic pathway through which MPs act 

as a key driving force （the "crucible" of pathogenesis） in the initiation and progression of atherosclerosis （AS）. By tracing the 

classical theories in the Chapter The Occurrence of All Diseases of Miraculous Pivot （Ling Shu）， this paper clarifies the core 

connotations of "body fluids"-it not only refers to endogenous pathological fluids and lipid turbidity but also provides a theoretical 

basis for incorporating "exogenous turbid fluids"， thereby laying a logical foundation for conceptualizing MPs as a "novel turbid-

toxin". Meanwhile， the implications of "blood" （encompassing both blood quality abnormalities and blood stasis） and the dynamic 

process of "mixing" are elucidated. Drawing upon modern toxicological evidence， this paper demonstrates the high homology 

between MPs and "exogenous turbid-fluids" from three aspects： Morphology， toxicity， and invasion routes. The micro/nano-scale 

particle morphology of MPs enables mobility within the bloodstream. The multiple exposure pathways of MPs correspond to the 
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traditional Chinese medicine understanding of pathogens invading through the mouth， nose， and skin. The characteristics of 

accumulating in vivo while inducing oxidative stress and inflammatory responses of MPs fully embody the pathogenic features-

adhesion， binding， and vessel damage-of "turbid-toxin". On this basis， the dynamic pathogenesis of MP-induced AS is 

systematically interpreted. Initially， MPs with the "turbid-toxin" nature impair nutrient-defense harmony and cause endothelial 

dysfunction. Subsequently， as the core of "mixing"， they interact with blood lipids and immune cells， generating heat and phlegm 

to form a major pathological hub of chronic inflammation. Ultimately， this process drives the coalescence of phlegm， stasis， and 

turbid-toxin into tangible plaques， evolving from stable lesions to vulnerable masses and accumulations. By integrating classical 

pathogenic model with contemporary environmental medicine， this study establishes an analytical framework that bridges macro-

theory and micro-mechanisms for understanding the cardiovascular risks of MPs through an integrative Chinese-Western medicine 

lens.

［［Keywords］］ microplastics； atherosclerosis； body fluids and blood stasis mixing； integrative Chinese-Western medicine

动脉粥样硬化（AS）作为一种慢性、进行性的血管炎症

性疾病，是导致心脑血管事件如心肌梗死、脑卒中的主要病

理基础，构成了全球范围内巨大的疾病负担与公共卫生挑

战［1］。现代医学对其发病机制的认识历经“脂质浸润”“内皮

损伤”“炎症反应”等多个学说的演进，目前已形成相对整合

的认知框架：在遗传、代谢等多种危险因素（如高血压、高血

糖、高血脂）作用下，血管内皮功能发生障碍，促使低密度脂

蛋白胆固醇（LDL-C）在内膜下沉积、氧化修饰，进而触发单

核/巨噬细胞为主的慢性炎症反应，吞噬脂质形成泡沫细胞，

最终发展为脂质核心、纤维帽覆盖的 AS 斑块［2-4］。尽管以他

汀类药物为代表的降脂疗法在稳定斑块、降低事件率方面取

得了里程碑式的成就，但临床实践中仍存在显著的“剩余风

险”：部分患者即使血脂达标，如炎症刺激持续存在，斑块仍

会进展或不稳定；同时，相当数量的急性心血管事件发生在

传统危险因素水平并不突出的人群中［5］。这表明，除经典危

险因素外，可能还存在未被充分认知的新型致病因素驱动着

AS 的发生与发展，这一防治困境呼唤着对 AS 病因学更开阔

的视野和更深入的理论探索。

塑料自 20 世纪问世以来，凭借其廉价、轻便和耐用的特

性，已渗透至现代生活的各个领域，成为产量最高的合成材

料之一［6］。全球塑料产量已从 1950 年的约 200 万吨激增至

2022 年的 4.75 亿吨，回收率却不足 10%［7］。这些废弃物在环

境中破碎、降解，形成尺寸<5 mm 的微塑料（MPs）及更小的

纳米塑料颗粒，广泛分布于水体、土壤和空气中，并通过食物

链迁移、富集［8］。人类不可避免地通过饮水、饮食（尤其是海

产品与食盐）、呼吸乃至皮肤接触持续暴露于 MPs［9-10］，研究

已在人体血液、胎盘、肺组织及粪便中检出 MPs，证实了其在

体内的系统存在与蓄积潜力［11-13］。近期研究甚至在眼药水

中发现 MPs，揭示了通过眼部黏膜直接进入循环的新途

径［14］。因此，“人体塑料化”正从严峻的生态问题演变为迫切

的医学问题［15-16］。The Lancet 2025 年的报告将塑料污染与

空气污染并列，指出其所致的健康问题，每年造成全球经济

损失高达 1.5 万亿美元［17］。

近期的毒理学研究初步揭示了 MPs的健康风险：在细胞

与动物模型中，MPs 暴露可引发氧化应激、线粒体功能障碍、

细胞膜损伤及强烈的炎症反应［18］。2024 年发表于 The New 

England Journal of Medicine 的一项前瞻性研究首次提供了

MPs 与人类心血管疾病风险的直接关联证据：在颈动脉斑块

中检出 MPs（主要是聚乙烯）的患者，在随后 34 个月内发生

心肌梗死、卒中或死亡的风险，是未检出者的 4.53 倍［19］。这

些证据强烈提示，MPs 已作为一种新型的环境致病因素，直

接参与并加剧了 AS 等慢性疾病的病理进程。

面对 MPs 这一全新的、复杂的暴露因素，单纯依赖还原

论的现代生物医学范式进行机制解析面临挑战。MPs 成分

复杂、尺寸多样、暴露长期低剂量、效应多靶点。这需要一种

能够整合宏观现象与微观机制、强调整体联系与动态过程的

思维框架。中医理论，特别是其经典的病因病机学说，恰好

提供了这样的可能性。中医虽无“微塑料”之名，但其“外邪”

概念极具包容性。MPs 作为外源性异物，其微粒形态、蓄积

特性及引发的毒损效应，与中医“痰浊”“瘀血”“毒邪”等病理

产物的特征高度相似。本研究旨在引入《黄帝内经》“汁沫与

血相抟”理论，将 MPs概念化为“外源性浊沫”或“新型浊毒”，

系统阐释其致病动态：以“浊毒”之性为始动，损伤营卫，触发

内皮功能障碍；进而作为“抟结”核心，与血脂、免疫细胞交互

作用，化热生痰，形成慢性炎症这一关键病理枢纽；最终推动

痰瘀浊毒凝聚成形，驱动 AS 斑块从稳定状态演进为易损“癥

积”。通过结合古典理论与现代环境医学问题，本研究构建

了一个贯通宏观理论与微观机制的中西医结合解析框架，为

深化 AS 的病因学认识及防治策略提供新思路。

1 MPs 致 AS 的研究现状简评

当前关于 MPs心血管损伤性的研究虽处于起步阶段，但

已积累了一系列指向性明确的证据。在体外实验层面，研究

证实不同粒径与成分的 MPs（如聚苯乙烯、聚乙烯等）可被人

血管内皮细胞、平滑肌细胞及巨噬细胞摄取［20-22］。其毒性效

应主要表现为 MPs能诱导活性氧（ROS）过量生成，造成氧化

应激损伤［23］；激活 NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）炎症小体等

通路，促进白细胞介素-1β（IL-1β）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）
等促炎细胞因子释放；破坏内皮细胞的单层屏障功能，增加

其通透性［24］；干扰细胞能量代谢与脂质稳态［25］。在动物实

验中，通过灌胃或气管滴注等途径暴露 MPs的小鼠或大鼠模

型，已观察到主动脉壁炎症细胞浸润增加、脂质沉积加剧、内

皮依赖性血管舒张功能受损等类似 AS 早期的病理生理改

变［26］。这些发现为 MPs 直接损害血管系统提供了机制性证

据。在流行病学方面，前述人体斑块中检出 MPs并与不良心

血管结局相关的开创性研究，首次将实验室发现推向了临床

现实，为 MPs 作为 AS 的直接风险因素提供了最强有力的人
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类证据［10］。然而，现有研究多集中于现象描述与初步机制探

索，缺乏一个能够系统整合 MPs 从摄入、运转到最终引发斑

块全过程的整体性理论框架。

2 “汁沫与血相抟”理论的内涵与演进——MPs 致 AS 的病

因病机

“汁沫与血相抟”作为中医经典理论，近年来在解释息

肉［27］、结节性疾病［28］等方面得到了一定程度的重新关注和

应用。“汁沫与血相抟”理论在当代疾病研究中的应用，目前

主要集中于阐释血栓、积液等“成形”性病变，或作为“痰瘀互

结”理论的经典溯源，其应用多限于与传统病理现象的对照。

将该理论主动用于阐释由 MPs 等明确外源性环境污染物驱

动的慢性疾病，尚属罕见。现有理论未能将外源性微粒纳入

“浊沫”范畴展开探讨，更缺乏与现代毒理学机制深度对接的

尝试。这一理论视角的局限，与当前中医 AS 研究中以“痰浊

瘀血”内生病因为主的成熟范式形成了鲜明对比。因此，将

“汁沫”概念拓展至 MPs等“外源性浊沫”，不仅能为该古典理

论注入新内涵，亦有望为理解“痰浊瘀血”的现代成因提供新

的外邪来源视角。

2.1　“痰浊瘀血”致 AS 的理论研究现状阐释     中医虽无 AS

之病名，但根据其临床表现，常将其归属于“胸痹”“真心痛”

“中风”“脉痹”等范畴。现代中医学术界已基本形成共识，认

为“痰浊”和“瘀血”是贯穿 AS 发生发展的核心病理因素，其

病机本质可概括为“痰瘀互结，痹阻脉络”［29-31］。饮食不节、

情志失调、年老体衰等因素导致脏腑功能失调，脾失健运则

水湿聚而成“痰”，肝失疏泄、心气不畅则血行滞涩而成“瘀”。

痰浊与瘀血二者相互转化、互为因果，胶结于血脉之中，日久

则形成有形的斑块，即所谓“窠囊”［32-33］。大量临床与基础研

究证实，具有“化痰祛瘀”“活血通络”功效的方剂（如瓜蒌薤

白半夏汤、血府逐瘀汤等）及其有效成分，在调节血脂、抑制

炎症、稳定斑块、改善内皮功能等方面显示出明确疗效，从反

证角度支持了“痰瘀互结”病机的科学性［34-38］。这些研究为

从中医角度认识 AS 奠定了坚实的理论和实践基础，但现有

研究多聚焦于内源性代谢紊乱所致的痰瘀生成，对于来自外

部环境、可直接作为“浊邪”或诱发“痰瘀”的新型致病因素

（如 MPs）关注不足。

2.2　“汁沫与血相抟”理论溯源     “汁沫与血相抟”理论，源

自中医奠基之作《黄帝内经》，是阐述体内有形病理产物生成

机制的核心论点之一。该论述主要见于《灵枢·百病始生

篇》，原文曰：“肠胃之络伤，则血溢于肠外，肠外有寒，汁沫与

血相抟，则并合凝聚不得散，而积成矣。”又云：“凝血蕴里而

不散，津液涩渗，著而不去，而积皆成矣。”此段经文虽以肠胃

间“积证”（类似后世所言癥瘕、肿瘤）的形成举例，但其揭示

的病机原理具有普遍的指导意义。其核心逻辑链清晰可辨：

脉络损伤（肠胃之络伤）是起始动因；病理物质基础（离经之

“血”与异常之“汁沫”）是关键要素；外部诱发或加重条件（肠

外有寒，代表寒邪凝滞或不良内环境）是催化剂；三者共同作

用下，病理物质发生“相抟”这一动态的交结、搏击过程，最终

导致“并合凝聚不得散”，即积聚成形的病理结局。这一从

“无形之气乱”到“有形之质结”的经典模型，超越了具体部位

的局限，成为中医理解包括动脉粥样硬化斑块在内的多种慢

性增生性、积聚性疾病的元理论框架，体现了中医学“取象比

类”“由特殊到一般”的思维智慧。

2.3　“汁沫与血相抟”理论发微     

2.3.1　“汁沫”的本义与延伸：从生理津液到病理产物（痰、

浊、湿、脂）    “汁沫”一词，在本义上泛指人体内正常的水液、

津液，具有濡润滋养的生理功能。然而，在《黄帝内经》所述

病机语境中，“汁沫”特指发生病理变化的、质地异常的身体

液性成分。当因外邪侵袭、饮食不节、脏腑功能失调（尤以脾

失健运、肺失宣降、肾不主水为关键）导致水液代谢障碍时，

正常的“津液”便可凝结、稠化为病理性的“汁沫”。这一概念

在后世医学发展中得到了极大的丰富和拓展，演化为“痰”

“饮”“湿”“浊”等一系列具体病理产物。在 AS 的语境下，“汁

沫”的现代延伸内涵尤为贴切。与“痰”对应，指体内黏稠、胶

着的病理分泌物，正如血管壁上黏附的脂质条纹和粥样物

质。与“浊”对应，指浑浊、不清的精微物质，特指血脂异常

［如甘油三酯、低密度脂蛋白（LDL）增多］这种“血中之浊”。

与“湿”对应，指重浊、黏滞的特性，影响气机运行。与“脂”直

通，直观对应现代医学的脂质代谢紊乱。因此，在本文的论

域中，“汁沫”是一个高度概括的概念，其涵盖了所有因代谢

紊乱而生成的、可能参与“与血相抟”的内源性病理液性物

质，为接纳“外源性浊沫”（如微塑料）的同类病理角色奠定了

理论基础。

2.3.2　“汁沫与血相抟”理论中“血”的指归     此处的“血”，泛

指运行于脉管中的血液及其所承载的生理功能体系。其不

仅包括血液的有形成分（血细胞），更包括其功能状态——

“血行”。中医认为“血主濡之”，血液的正常循行有赖于气的

推动、温煦和固摄，以及脉道的通利。当“血”的范畴被置于

病理过程中时，包含两方面异常。血质的异常，即“瘀血”，指

血液本身变得浓、黏、凝、聚，流动性下降，或包含离经之血。

血行的异常，即“血瘀”，指血液运行不畅、停滞或瘀阻的过程

与状态。在“汁沫与血相抟”的过程中，“血”既是参与搏结的

一方主体，也是“汁沫”赖以存在和运输的载体及环境。二者

的交互发生在脉管这一共同空间内。

2.3.3　“相抟”的病理过程：交结、搏结、互结，形成复杂病理

产物的动态过程     “相抟”是整个理论中最具动态和哲学深

度的环节。“抟”，有聚集、结聚、搏击之意。“相抟”描述的绝非

简单的混合，而是一个多层次、动态演进、相互胶结的复杂病

理交互过程。其过程可分解为相遇与附着，异常的“汁沫”进

入血液循环或停留在脉道中，开始与血液成分（特别是脂质、

蛋白、血细胞）接触并物理黏附。交结与互化，在特定的内环

境（如“寒”所代表的凝滞状态，或现代意义上的炎症、高凝状

态）下，“汁沫”与“血”中的病理成分（如瘀血）相互影响、相互

转化。痰可碍血而成瘀，瘀能阻气而生痰，形成“痰瘀互结”

的复合体。搏结与凝聚，这种交结产物在局部逐渐增大、固

化，从弥散状态变为凝聚状态，“著而不去”，最终“积而成

形”。这一“相抟”过程模拟了 AS 斑块从脂质条纹到纤维斑

块再到复杂斑块的演进，脂质（汁沫）浸润、内膜损伤（络伤）、
炎症细胞与血小板（血成分）聚集、平滑肌增生与纤维化（凝
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聚成形）。
综上所述，“汁沫与血相抟”理论是一个深刻揭示人体从

功能紊乱到形态结构改变动态规律的经典模型。他从宏观、

整体的角度，为 AS 等疾病的复杂病理提供了一种高度概括

而又机制清晰的解释体系，这恰恰为整合现代新型致病因

素——MPs 的微观毒理机制，提供了一个绝佳的理论容器和

阐释工具。

3 现代病理连接：MPs 作为“外源性浊沫”的特性与证据

将现代环境污染物 MPs置于中医理论框架下审视，并非

简单的概念比附，而是基于二者在物理特性、致病性质与侵

入途径上深刻的同构性。本部分内容论证了 MPs 何以能够

被定义为一种新型的“外源性浊沫”，并分析其在人体内的

“内化”与“归经”过程，从而为其参与“汁沫与血相抟”的病理

进程奠定坚实的逻辑基础。

3.1　从形、性、途论证 MPs 与中医“外源性浊沫”的理论互映  

   中医“浊沫”之“浊”，在于其质地不清、性质秽浊；“沫”在于

其形态微细、可流动性强。MPs 的特性与“外源性浊沫”高度

吻合。

MPs 的核心物理特征是其微纳米级的粒径（通常 <

5 mm，可至纳米级）［39-40］。这种尺度使其具备类似津液、血

液中微小成分的流动性，能够穿透生物屏障［41-42］。研究表

明，亚微米级乃至纳米级的 MPs可经肠道上皮细胞的内存作

用或胞旁途径吸收入血，或通过肺泡—毛细血管屏障进入循

环系统［43-44］。一旦入血，他们便如同《灵枢·营卫生会》所述

“营行脉中”的营气与津液一般，随血液循环周流全身，具备

在脉管系统中“随波逐流”并最终在特定部位“著而不去”的

物理条件。其微粒形态是参与“相抟”过程的先决物质形态。

中医认为，外邪侵袭人体主要通过“口鼻皮毛”三大途

径。MPs 的人体暴露途径与此高度契合，口入（饮食）是通过

受污染的海产品、饮用水、食盐甚至食物链传递经消化道摄

入［45］，此为最主要途径，对应“病从口入”。鼻入（呼吸）指空

气中悬浮的 MPs纤维和碎片可经呼吸道吸入，并可能转移至

循环系统［46］，对应“邪从鼻受”。皮毛而入（接触）指化妆品、

个人护理品中的 MPs微粒可通过皮肤接触，虽吸收量相对较

少，但亦为途径之一［47］。这种多重、持续、难以完全规避的暴

露方式，使得 MPs 如同弥漫在生活环境中的“外感浊邪”，以

“润物细无声”的方式持续侵入人体，符合慢性、积累性致病

因素的特点。

MPs 的化学与生物特性，完美诠释了“浊沫”的病理属

性。“毒”性，MPs本身作为高分子聚合物，单体（如苯乙烯、双

酚 A）及添加的塑化剂、阻燃剂等化学物质可在体内缓慢释

放，直接产生细胞增殖抑制作用。更重要的是，MPs 在环境

中扮演“污染物的磁铁”，其表面可强力吸附并富集重金属、

持久性有机污染物（POPs）及病原微生物，形成复合毒性载

体［48-49］。这种复合毒性效应，与中医“毒邪”致病力强、易与

他邪勾结的特性完全一致。

“浊”性，MPs 非人体固有成分，是来源于外部环境、成分

复杂的“污浊之物”。其侵入人体，即是对清净内环境的直接

污染，符合“浊邪”的基本定义。现代研究证实，MPs 能扰乱

肠道菌群稳态（影响“后天之本”），干扰肝脏代谢功能（影响

“疏泄”与“解毒”），从而内生“湿”“浊”“痰”“瘀”，加剧内环境

的“浊化”［26］。

“黏滞”性，MPs，尤其是其纳米级颗粒，具有巨大的比表

面积和表面疏水性，极易与血液中的蛋白质（如载脂蛋白、纤

维蛋白原）、脂质及细胞膜发生非特异性吸附和结合。这种

物理吸附性，使其行为具有显著的“黏滞”与“胶着”特点，易

于附着在血管内皮表面或与其他血液成分交结成团，这正是

“相抟”过程中“著而不去”的现代物质体现。

3.2　MPs 进入人体后的“内化”与“归经”    MPs 经口鼻摄入

后，一部分因粒径较大随粪便排出，但亚微米及纳米级颗粒

可突破肠黏膜屏障或肺泡 -毛细血管屏障，被吸收进入门静

脉循环或体循环。2022 年，研究者在健康志愿者血液中首

次检出了聚对苯二甲酸乙二醇酯（PET）、聚苯乙烯（PS）等多

种 MPs，提供了其系统性暴露的直接证据［11］。这些进入血液

的 MPs，如同进入脉道的“外源性浊沫”，随气血运行至全身

各脏器。研究表明，MPs 可分布在肝脏（进行代谢）、肾脏（尝

试排泄）、脾脏（被免疫系统清除），并已突破血脑屏障和胎盘

屏障，在大脑与胎儿侧被检出［13］。其在血管系统中的广泛存

在，使其有机会与血管内皮广泛接触，并可能在血流剪切力

较低、内皮功能易受损的区域（如动脉分叉处）率先滞留，这

恰好是 AS 斑块的好发部位。

“浊邪”具有黏滞、胶结的特性，易在特定部位蓄积。

MPs 的生物学特性决定了其在脉管系统，特别是血管壁内存

在显著的蓄积倾向。生物持久性，大多数 MPs成分在人体内

缺乏有效的降解酶，难以被彻底代谢分解，具有长期的生物

滞留性，符合“著而不去”的特征。持续暴露，人体暴露是持

续性的，导致血液和组织的 MPs 负荷可能呈累积性增长，形

成“蓄积成毒”的局面。对血管壁的亲和与损伤，如前所述，

MPs 易于黏附于损伤或功能失调的血管内皮。一旦黏附，其

诱导的持续氧化应激和炎症反应会进一步加重内皮损伤，形

成“损伤 -黏附 -再损伤”的恶性循环，促进其在局部“安营扎

寨”。促进斑块微环境形成，最新的人类研究证实，颈动脉斑

块内可检测到 MPs，并且其存在与斑块局部炎症水平升高及

患者不良心血管预后显著相关［50］。这强烈提示，MPs不仅存

在于血液中，更能主动“归经”于 AS 斑块这一病理产物之内，

成为斑块微环境的组成部分，直接参与并可能驱动“汁沫与

血相抟”终末环节——“积而成形”的进程。

MPs 无论从其外在形态、内在毒性，还是侵入途径、体内

归宿来看，都完全具备中医“外源性浊沫”的核心特征。其进

入血液循环并倾向于在血管壁蓄积的特性，标志着他已从一

般意义上的环境污染物，转化为可直接参与脉管系统病理构

建的“病邪”。

4 “相抟”过程核心机制探析：MPs 致 AS 的现代生物学解读

4.1　初始环节：MPs 触发“营卫失调”，损伤脉络内膜（内皮

功能障碍）    中医认为，“营行脉中，卫行脉外”，共同维护脉

络的完整与功能。MPs 作为“浊沫”初次客留于血脉，首犯

“营卫”和谐，其直接靶点便是血管内皮——这层位于“脉内”

与“脉外”交界处的单层细胞，是中医“脉络内膜”的现代体
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现，是“营卫之气”交会之所。

MPs 通过物理摩擦、化学毒性及表面携带的污染物，对

血管内皮细胞发起多重攻击。首先，MPs 尤其是纳米级颗

粒，可被内皮细胞内吞，直接诱导细胞内活性氧（ROS）爆发，

导致氧化应激，破坏细胞器功能［25］。其次，MPs 通过激活内

皮细胞表面的模式识别受体［如 Toll样受体 4（TLR4）］，启动

核转录因子 -κB（NF-κB）等炎症信号通路，促进炎症因子如

白细胞介素 -6（IL-6）、单核细胞趋化蛋白 -1（MCP-1）的合成

与释放［51-52］。这些因子如同错误的“营卫信号”，招募单核细

胞向血管壁聚集。更重要的是，MPs 损害内皮细胞之间的连

接蛋白（如 VE-钙黏蛋白），破坏内皮完整性，增加血管通透

性［53-55］。这使得血液中的脂蛋白更易沉积于内膜下，为后续

病变奠定了基础。此环节相当于 AS 的“启动阶段”，MPs 扮

演了“始动者”角色，破坏了脉道的“清净之府”状态，为“血”

与“汁沫”的异常交互创造了局部混乱的微环境。

4.2　核心环节：MPs 与血脂、免疫细胞“相抟”，形成炎性复

合体     此环节是病理发展的枢纽，描述了“浊沫”（MPs）与
“血”中的成分（脂质、免疫细胞及 MPs诱导的内生浊邪）动态

交结、互化，形成核心病理产物的过程。具体生物学体现在

以下方面，与脂蛋白结合，修饰其为更致 AS 形态，MPs 巨大

的比表面积使其能吸附血液中的载脂蛋白，特别是 LDL。这

种结合可能改变 LDL 的空间构象，使其更易被氧化修饰［氧

化低密度脂蛋白（ox-LDL）］。ox-LDL 是公认的致 AS 核心

物质，他不仅是泡沫细胞形成的前提，本身也是强烈的炎症

刺激物［56］。MPs 在此过程中，如同一个“催化平台”，加速了

生理性脂质向病理性“浊脂”的转化，被巨噬细胞吞噬，导致

泡沫细胞形成（“浊沫入血成痰”）。迁移至内膜下的单核细

胞分化为巨噬细胞，其使命是清除“异物”，他们会积极吞噬

沉积的 MPs 和 ox-LDL［57-60］。然而，MPs 的生物持久性使其

难以被降解，长期滞留于巨噬细胞溶酶体中，导致溶酶体功

能障碍和细胞代谢紊乱［41］。同时，大量吞噬脂质使巨噬细胞

转变为充满脂滴的泡沫细胞。这是 AS 斑块中最具特征的病

理细胞，可视作“痰浊”的微观形态。MPs 的存在不仅直接构

成“痰浊”的一部分，更通过妨碍细胞自噬与脂质外流，使“痰

浊”固化、积存。激活 NLRP3 炎症小体等通路，引发持续慢

性炎症（“抟结化热”）。未能被清除的 MPs 及细胞损伤释放

的分子信号，可激活巨噬细胞内的 NLRP3 炎症小体。这是

一 个 关 键 的 炎 症 信 号 平 台 ，其 激 活 导 致 胱 天 蛋 白 酶 -1

（Caspase-1）的活化，进而将前体（pro）-IL-1β和 pro-IL-18 切

割为成熟、高活性的形式并大量释放［61］。IL-1β是驱动 AS 炎

症的核心细胞因子，能进一步放大炎症反应，促进更多免疫

细胞浸润和平滑肌细胞活化。这一过程对应了中医“抟结化

热”的病机，即病理产物交结壅滞，郁而化热（炎症），而“热”

（炎症）又反过来加速“抟结”，形成一个自我强化的恶性

循环。

4.3　演进环节：“抟结物”沉积、增生，形成稳定/不稳定斑块   

    MPs 致 AS 的现代生物学路径见图 1，完美地映射了“汁沫

与血相抟”理论所勾勒的动态、演进图景。

经过长期的“相抟”，各种病理成分最终凝聚、固化，形成

有形斑块，即中医所谓的“癥积”。此阶段决定斑块的稳定性

与临床结局。具体生物学体现在促进平滑肌细胞增殖与迁

移，斑块内的炎症因子（如血小板源性生长因子）会刺激中膜

血管平滑肌细胞（VSMCs）向内膜迁移并增殖［62］。VSMCs

分泌大量的细胞外基质（如胶原蛋白），形成覆盖在脂质核心

之上的纤维帽［63］，这是斑块“成形”和试图稳定的过程。然

而，MPs 及其诱导的持续炎症可能干扰这一过程，导致

VSMCs 发生表型转化、凋亡或衰老，反而削弱纤维帽。钙化

与纤维帽改变，在病变晚期，斑块内可出现钙化。研究表明，

MPs 可能作为异质成核位点，或通过诱导成骨样表型转化，

促进血管钙化进程［64］。钙化使血管变硬，而纤维帽的厚度和

胶原含量则决定斑块的稳定性。炎症会激活基质金属蛋白

酶（MMPs），降解纤维帽的胶原，使其变薄、变弱。斑块破裂

与血栓形成，最致命的演进是斑块破裂。一个“不稳定斑块”

通常具有薄纤维帽、大脂质坏死核心、大量炎症细胞浸润及

图 1　“汁沫与血相抟”演进：MPs 致 AS 的现代生物学路径

Fig. 1　Evolution of "Body Fluids and Blood Stasis Mixing"： Modern biological pathway of MPs inducing AS
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少量的平滑肌细胞的特征——这些正是 MPs 驱动下的“相

抟”与“化热”过程可能促成的结局。一旦纤维帽破裂，暴露

的高度促凝的脂质核心和胶原会立刻激活血小板，引发血栓

形成，最终导致急性心肌梗死或脑卒中。人类研究在颈动脉

斑块中检出 MPs，且其存在与更高的局部炎症水平和心血管

事件风险相关［44］，为 MPs 参与此最终“成形”乃至“破溃”阶

段提供了最直接的临床证据。

综上所述，MPs致 AS 的现代生物学路径，从初始的内皮

损伤（客于脉），到与血脂、免疫细胞深度交结形成炎性核心

（相抟结），再到最终斑块成熟、稳定或破裂（积而成形），MPs

在每个环节都扮演了关键的推动者角色。这一中西医互释

的机制框架，不仅为 MPs 的心血管毒性提供了系统性的解

释，也深刻揭示了古老中医理论的预见性与包容性。
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