
第 28 卷第 4 期
2022 年 2 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 28，No. 4

Feb. ，2022

基于“亢害承制”理论探讨内皮功能障碍对糖尿病
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［摘要］ 血管内皮细胞功能的正常发挥是维持血管通透性、限制血管壁炎症活动、平衡凝血与纤溶系统的重要基础。血

管内皮在病理因素持续性损伤下引起的血管内皮功能障碍被认为是糖尿病大血管病变的早期和突出事件。“亢害承制”中医经

典理论最初是对自然界生克制化、更替演变规律的高度概括，揭示了事物稳健运行的内在调控机制，而后逐渐演变为阐释人体

生理现象、病理机制及指导治疗遣方的重要法则。人与自然界相应，机体内在稳态环境也需在承制规律调控下达到脏腑功能

充沛、气血生化不竭状态。糖尿病大血管病变的发病过程即“承者失制，亢者为害”的过程。五脏承制不及，气化无力，气血津

液不得布散，壅塞脉道而成痰凝血瘀，糖脂代谢紊乱、氧化应激、炎症反应、血液高黏等痰瘀之邪不得化，反亢而为害，侵损脉

道，血管内皮细胞功能障碍，变生糖尿病大血管病变。在“亢害承制”理论指导下，运用“调和脏腑、驱邪化浊”治法选方遣药，乘

而制之，平其所亢，可有效调控血管内皮细胞功能，进而在防治糖尿病大血管病变方面发挥积极作用。其机制可能与减轻氧化

应激、抑制炎症反应、限制血管平滑肌增殖、降低血小板黏附等有关。
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［［Abstract］］ The normal function of vascular endothelial cells is an important foundation for maintaining

vascular permeability，restricting inflammatory activities of the vascular wall，and balancing the coagulation and

fibrinolytic system. Endothelial dysfunction caused by persistent damage from pathological factors is considered

as an early and prominent event of diabetic macroangiopathy. In traditional Chinese medicine，the classical

theory of "restraining excessiveness to acquire harmony" was originally a condensed generalization of the rule of
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generation， restriction， replacement and evolution in the natural world， revealing the internal regulation

mechanism of the stable operation of things. Then it gradually evolved into an important rule to explain the

physiological phenomena and pathological mechanism of human body and guide the treatment. Corresponding to

the nature，the body homeostasis also requires to achieve a state of strong viscera function and inexhaustible Qi

and blood generation under the rule of restriction and generation. The pathogenesis of diabetic macroangiopathy

is the process of "the predominant one failing to restrict and the hyperactive one becoming harmful". The loss of

restriction and generation of the five organs leads to powerless Qi transformation and，as a result，the Qi，blood

and body fluid cannot be dispersed. Therefore，the Qi，blood and body fluid turn into phlegm and blood stasis，

such as glucose and lipid metabolism disorder， oxidative stress， inflammatory response and high blood

viscosity，and finally block the veins. Excessive phlegm and blood stasis cannot be resolved，instead they

become harmful and invade the blood vessel，causing endothelial dysfunction and further resulting in diabetic

macroangiopathy. Under the guidance of the theory of "restraining excessiveness to acquire harmony"，the

method of "harmonizing viscera，eliminating pathogen and removing turbidity" can effectively regulate the

function of vascular endothelial cells， thus playing a positive role in preventing and treating diabetic

macroangiopathy. The mechanism may be related to reducing oxidative stress，inhibiting inflammation，limiting

vascular smooth muscle proliferation，and reducing platelet adhesion.

［［Keywords］］ restraining excessiveness to acquire harmony； diabetic macroangiopathy； endothelial

dysfunction；pathogenesis；treatment principles

糖尿病大血管病变是糖尿病的重要并发症之

一，主要表现为动脉粥样硬化病变，糖脂代谢紊乱、

氧化应激、炎症反应等多因素共同参与下诱发大血

管损伤［1-2］。糖尿病大血管病变范围涉及主动脉、冠

状动脉、外周动脉、脑动脉等多处大血管，引起糖尿

病性心脏病、糖尿病足、脑卒中等多种并发症，流行

病学调查显示，60%~70% 的糖尿病患者死于糖尿病

大血管病变，其高致死率、高致残率的特点，严重影

响患者生活质量［3-5］。血管内皮细胞功能障碍作为

糖尿病大血管病变的早期和突出事件，被视为血管

病变发生发展的始动病理环节，在其进程中起关键

作用［6］。目前针对糖尿病大血管并发症，西医治疗

方案以控制血糖、调控血脂、改善微循环、抗氧化应

激为主。然而现有降糖药物存在引起胃肠道不良

反应、降低维生素 B12 浓度、诱发泌尿系感染等可

能［7］；前列地尔注射液是改善微循环、抑制血小板聚

集的常用药物，但老年患者血管弹性差，对药物化

学性刺激耐受能力下降，易产生静脉炎及注射部位

疼痛等不良反应［8-10］。同时，即使后期血糖得到良

好控制，早期高糖状态下产生的活性氧簇、氧化应

激因子、炎症因子、糖基化终末产物等代谢记忆因

子依然存在，仍然会对大血管产生持续性损伤，难

以有效阻止糖尿病大血管病变进展［11-12］。中医药具

有多角度、多途径、多靶点干预的整体协同调控优

势 ，可在防治糖尿病大血管病变方面发挥积极

作用。

糖尿病大血管病变属于祖国医学“脉痹”范畴，

根据该病的不同发病部位，又包括“胸痹”“脱疽”

“中风”等病证［13］。“亢害承制”理论肇始于《黄帝内

经》，乃中医运气学说的核心内容之一，认为自然界

存在的相互制约的自稳态调控机制是万物生化的

客观规律，随后经历代发展逐渐演变为阐释人体生

理现象、病理机制及指导治疗遣方的重要法则。本

文以“亢害承制”理论为视角，认为血管内环境与内

皮细胞功能间相互作用机制恰与糖尿病大血管病

变病因病机的“亢害承制”过程相契合。以调控血

管内皮细胞功能为靶向，运用“亢害承制”理论指导

糖尿病大血管病变防治具有科学意义，可丰富临床

论治思路。

1 “亢害承制”溯源澄流

《黄帝内经·素问·六微旨大论》载：“亢则害，承

乃制。制则生化，外列盛衰；害则败乱，生化大病”，

乃唐代王冰将师藏秘本大论补入而成，指出自然界

某一气偏盛时，必然有其所不胜之气起而制之，以

此维持五运六气循环流转、周而复始稳态运行的内

在平衡，此即“亢害承制”理论的最早记载，是五运

六气变化中出现太过或不及的一种自我调节机制。

《类经》亦注解曰：“亢者，盛之极也。制者，因其极

而抑之也。盖阴阳五行之道，亢极则乖，而强弱相

残矣。故凡有偏盛，则必有偏衰，使强无所制，则强
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者愈强，弱者愈弱，而乖乱日甚。所以亢而过甚，则

害乎所胜，而承其下者，必从而制之，此天地自然之

妙。”指出“亢害承制”乃自然之道，譬犹至热而雨

之，炎夏化凉秋，六气中某一方过亢，则会出现相反

力量调控，如此强弱相互抗衡，则亢而自制，盈虚消

长，生化不竭。若一气亢而失制或承制不及，相互

制约的承制关系被打破，则殃而为害，诚如《黄帝内

经·素问·五运行大论》所载：“气有余，则制己所胜

而侮所不胜；其不及，则己所不胜，侮而乘之，已所

胜，轻而侮之。”

人与天地相参，人体脏腑机能亦需在承制规律

调控下稳序进行、生化有度，以达五脏调和、六腑通

利之态，倘若这种先决条件失衡，胜复失其常，则气

血周流悖乱，百变由生。故先贤刘完素有人体“皆

备五行，递相济养，是谓和平；交互克伐，是谓衰盛；
变乱失常，患害由行”之训。元代王履《医经溯洄

集·亢则害承乃制论》于前人诸论奠基上精辟阐发，

其谓“亢害承制”乃造化之枢纽，是机体生命活动务

必遵循的规律与常理，人体存在“有制之常”生理调

控与“无制之变”病理紊乱，以“亢而有制”为前提条

件的生命活动可除气化逆乱之患，如是则“元气周

流，滋营一身，凡五脏六腑四肢百骸九窍，皆藉焉以

为动静”，反之机体自我调节的“自制”功能紊乱，则

“邪气恣横，正气耗散，凡五脏六腑四肢百骸九窍，

举不能遂其运用之常也”，此时宜采取“汤液、针石、

导引之法”制其亢而除其害，以助承制生化之机，王

履将自稳态调控机制与临证感悟交汇融合，丰富了

“亢害承制”理论内涵与临证应用。

综上，“亢害承制”法则初为先贤在意象思维下

对自然气象变化常理的揭示，乃对五行胜复、六气

更替、生克制化演变哲学思想的高度概括，在该思

想启迪下，历代医家见解延伸，其内涵得以深化扩

展，在阐释内在生理病理机制及指导临证遣方施治

中发挥重要作用。

2 血管内皮功能障碍是糖尿病大血管病变发生发

展的始动环节

血管内皮细胞是具有生物活性的血管内层，是

控制血管及器官功能的重要场所。内皮细胞产生

多种调节介质及细胞因子，进而在调节血管张力与

通透性，限制白细胞黏附和血管壁的炎症活动，抑

制血小板黏附和聚集，平衡凝血与纤溶系统等多方

面发挥积极作用［14］。一氧化氮（NO）由内皮细胞经

一氧化氮合酶（NOS）将 L-精氨酸转化为 L-瓜氨酸

而产生，是一种极其重要的内皮衍生介质，具有扩

张血管、抗血小板凝集、限制血管平滑肌增殖、降低

血管渗透性和抗炎等特性。内皮功能障碍是正常

内皮功能的改变，特点是血管舒张因子尤其是 NO

的生物利用度减低，伴或不伴血管收缩因子的增

加［15］，表现为与白细胞、平滑肌增殖、血管收缩、纤

溶活性降低、血管炎症、血栓形成和动脉粥样硬化

交互作用的增加［16］，该病理机制不仅存在于动脉粥

样硬化的早期，而且在其进展中起到不可忽视的

作用。

糖尿病状态下，糖脂代谢紊乱、氧化应激、炎症

反应等危险因素协同作用于内皮细胞，使内皮细胞

处于持续进行性的损伤状态。内皮细胞中高糖及

代谢产物的积累诱导活性氧簇（ROS）的过量产生，

提高多元醇通路活化、蛋白酶 C 激活、晚期糖基化终

末产物生成等多通路的表达［17］，多效应叠加不仅直

接导致血管内皮细胞受损，引起生物膜脂类过氧

化，细胞结构破坏，凋亡增加，而且降低 NOS 表达，

使 NOS 解耦联，NO 生成障碍且被消耗氧化为过氧

亚硝酸盐而失活，ROS 与 NO 的相互作用形成恶性

循环，导致内皮细胞进一步损伤、激活和炎症［18］，表

现出血管平滑肌增殖，纤溶潜能下降，白细胞黏附，

血管舒张功能受阻，内皮细胞功能障碍。糖脂代谢

紊乱等各种因素诱发的慢性低度炎症信号可提高

促炎因子及细胞黏附分子表达，诱导促凝活性，抑

制抗凝途径，刺激炎症细胞趋化、黏附并渗入动脉

内膜转化为巨噬细胞，巨噬细胞吞噬沉积在动脉壁

内膜及内膜下的脂蛋白，形成泡沫细胞，伴随中膜

平滑肌细胞移行至内膜下并增殖，导致内膜增厚，

介导动脉粥样斑块的发生［16-17］，最终导致管壁增厚、

弹性减弱、管腔狭窄，成为糖尿病大血管病变发生

发展的内在机制。可见，血管内皮在各种因素作用

下持续性损伤表现出的内皮功能障碍被认为是糖

尿病大血管病变的早期和突出事件，并促使糖尿病

及其并发症的进展。

3 血管内皮功能障碍致“亢害承制”体系失常乃糖

尿病大血管病变病理本质

生理状态下，阴阳脏腑调和通顺，气血津液生

化有源，水谷精微输布流畅，形体官窍柔和灵敏，血

糖、游离脂肪酸等精微物质在承制有序的环境下循

脉道输送至五脏六腑，为脏腑器官生理活动提供必

要的能量支持，此时即使偶生痰瘀邪气欲打破机体

协调状态，机体随即便调动监控承制能力而将邪气

清除于萌芽状态，以除痹阻脉络，侵损脉道之后患，

使其不致亢而为害，此即人体阴阳和调之稳态承制
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调控体系，正如张介宾《类经图翼·运气》所言：“造

化之机，不可无生，亦不可无制。无生则发育无由，

无制则亢而有害”，机体只有生中有制，制中有生，

才能运行不息，相反相成。倘若五脏失其运化常

态，气血津液生化乏源，血糖、脂肪酸等水谷精微布

达无力，反壅塞脉道留滞为痰浊之邪，五脏承制不

及，无以化津行血，津停血瘀，痰瘀之邪不得化，脉

道不利，久而为火成毒，燔灼脉络，侵损内皮细胞交

接而成的脉道，脉道不得濡养反受痰瘀亢害所累，

消渴脉痹变见，脏腑之气不复，痹阻之邪不除，消渴

脉痹便不断进展。

3.1 五脏不和，脉道不利，承制失常乃发病之基

《黄帝内经·灵枢·平人绝谷》云：“五脏安定，血

脉和利，精神乃居”，指出五脏坚固、血脉调和是正

常生命活动的先决条件。本病部位在脉，然脉道之

充盈通畅及柔韧完整，均有赖五脏功能的有序发

挥。《黄帝内经·素问·奇病论》曰：“肥美之所发也，

此人必数食甘美而多肥也。肥者令人内热，甘者令

人中满，故其气上溢，转为消渴”。脾胃升清降浊，

化生气血津液以滋养脉道，灌溉上下，过食肥甘阻

碍脾胃斡旋之机，湿热内蕴，燔灼脾阴，耗伐脾气，

脾运无力，津亏液少，脉失所养，糖脂敷布失常，痰

浊不得散，脉络滞涩。《医学纲目·消瘅门》载：“盖肺

藏气……肺病则津液无气管摄，而精微者亦随溲

下……筋骨血脉无津液以养之，故其病成，渐形瘦

焦干也”，肺为四脏之华盖，其朝百脉以助心行血，

或年老体虚，或燥灼肺阴，终致肺失宣肃，难布津

液，难运精血，难养血脉，脉道不畅。《医林改错》曰：

“元气既虚，必不能达于血管，血管无气，必停留而

瘀。”肾为先天之本，内寄元阴元阳，蒸腾气化失职，

温煦推动无力，肾不制水，水泛为痰，血停成瘀，痹

阻脉道。《血证论·脏腑病机论》载：“肝属木，木气冲

和条达，不致遏郁，则血脉得畅”，肝主疏泄，为风木

之脏，情志不遂，郁怒伤肝，疏泄不及，气郁化火，炼

液灼血，津血失于畅达，血脉不和。心藏血脉之气，

心阴不足，气血补充，脉管舒缩无力，脉道迟缓。

可见，奇恒之腑“脉”的充盈通畅及柔韧舒缩与

五脏功能的正常行使密切相关，各种致病因素致使

脏腑气阴亏虚、津液耗劫，血糖脂肪酸等水谷精微

不得布散，留滞血脉而成痰瘀之邪，机体御邪无力，

承制不及，不化浊瘀反助其痹阻之势，脉道不利，此

为消渴脉痹发病之基。

3.2 邪势鸱张，痹阻脉络，亢而为害乃病进之由

有形实邪痰瘀乃脏腑不和、津液失布、脉道不利

的病理产物，又作为致病因素进一步阻滞气血津液

流通，损伤脏腑及脉道，形成恶性循环，使病情加重

而迁延不愈。痰瘀亢而为害的程度决定了糖尿病

大血管病变的轻重及预后。痰瘀郁闭轻浅，脉络受

损不甚，则病变进展缓慢，积极施治平其所亢，预后

尚可。若痰瘀郁闭严重，气血津液输布不畅，顽痰

死血痼结不去，痰瘀郁久化火成毒，邪势鸱张，脉络

持续性损伤，则病情缠绵，预后不良。

《丹溪心法》记载“痰挟瘀血，遂成窠囊”，阐明

了痰浊与瘀血相互胶结，附于脉络，破坏血管内环

境稳态而共同为患的病机。痰浊与瘀血属于继发

性致病因素，是人体脏腑气血功能异常在疾病过程

中形成的病理产物。现代研究认为，痰浊致病主要

表现在脂代谢紊乱、粥样斑块形成等方面，瘀血致

病主要表现在血管内膜增厚、血液流变学异常、血

细胞黏附等方面［19］。脂代谢紊乱过程中产生的氧

化低密度脂蛋白颗粒能形成不稳定的氧自由基，降

低 NO 的生物利用度，抑制内皮型 NOS 的表达，促使

细胞炎症反应，损害血管内皮细胞结构及功能［20］。

血液流变学异常使机体处于高黏、高凝、高聚状态，

进而使血液流动阻力增高，血流速度变慢，引起组

织的缺血缺氧而致微循环障碍，加重糖尿病大血管

损伤。可见，痰瘀互结，氧化应激、炎症反应、脂代

谢紊乱、血液动力学异常等病理因素亢而为害，痹

阻脉络，侵损脉道，引发持续性血管内皮损伤是消

渴脉痹病进之由。

3.3 血管内皮功能障碍是“亢害承制”悖乱的微观

体现 血管内皮功能障碍导致糖尿病大血管病变

的病理生理过程恰为“亢害承制”理论在机体中的

具体体现。生理状态下，血管内皮细胞通过分泌多

种生物活性分子来调控血管及器官的功能。此时

机体生命代谢中产生的过多氧自由基及致炎因子

诱发的炎症活动等病理因素（亢），可被内皮细胞产

生的多种介质及细胞因子而调节，起到清除氧自由

基、平衡氧化与抗氧化系统、限制细胞黏附和血管

壁炎症活动的作用（有制），从而维持血管内皮细胞

功能，新陈代谢生命活动得以有序进行、生生不息，

此即“亢而有制”规律调控下的脏腑调和、生化有

度、阴平阳秘之态。

在糖尿病病理状态下，糖脂代谢紊乱、氧化应

激、炎症反应等危险因素作用于内皮细胞（亢），使
内皮细胞处于进行性损伤状态，内皮细胞产生的活

性分子如内皮型 NOS 表达降低，NO 生成障碍且被

消耗氧化为过氧亚硝酸盐而失活，不能发挥其正常
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的生物功能（失制），反而与 ROS 相互作用形成恶性

循环，诱发内皮细胞进一步损伤与炎症因子释放

（害），进而表现出血管平滑肌增殖，纤溶能力下降，

白细胞黏附，内皮细胞功能障碍，最终介导糖尿病

大血管病变动脉粥样斑块的形成。糖尿病大血管

内皮障碍引起的稳态失衡又进一步促使糖脂代谢

紊乱持续、氧化应激加重、炎症因子积累，形成“亢

而失制反受其害”生化失常的恶性循环状态。

4 “亢害承制”理论下调控血管内皮功能防治糖尿

病大血管病变的治则

4.1 调和脏腑，承而制之 《黄帝内经·灵枢·五变》

曰：“五脏皆柔弱者，善病消瘅”，五脏六腑相互依

存，不可分割，糖尿病及其并发症的发生亦与各脏

腑密切相关。治疗时应明辨脏腑偏颇与虚实盛衰，

酌选方药，调偏颇之脏，复痹阻之脉，助其承制之

力。若以肺热伤津为主，可选麦冬、天花粉、葛根、

石斛、桑白皮等品以补肺润肺、清热生津；若以脾虚

湿邪中阻为主，可以薏苡仁、茯苓、白术、山药、扁豆

等类以健脾除湿和中，佐以木香、佩兰芳香醒脾；若
以肝郁气滞为主，可用香附、木香、川楝子等疏肝行

气，辅以乌梅、白芍、酸枣仁柔肝敛阴，体用并调；若
以心阴不足为主，可以莲子心、竹叶心、栀子、生地

黄、苦瓜等清心除烦；若以肾阳虚为主，可以附子、

肉桂、干姜等以温肾助阳化气。总以辨证论治为总

则，辨阴阳盛衰，视脏腑虚实，实者泻之，衰者彰之，

以药石之力平调脏腑、助脉调畅，复生化承制之序。

现代药理研究表明，上述调和五脏之中药可通过抗

细胞凋亡、减轻氧化应激、抑制炎症反应、抑制血管

平滑肌增殖等多途径发挥改善血管内皮细胞功能，

作用机制见表 1。

4.2 驱邪化浊，平其所亢 痰浊瘀血作为消渴的病

理产物，其性质属标实，既可单独为病，又能相兼为

患。痰浊日久，气机阻滞，血行不畅，酿为血瘀；血
瘀气滞，津液运行受阻，又聚而成痰。治疗应以驱

化浊邪、制其所亢为总则，若以痰湿内阻为主，可用

苍术、半夏、厚朴、陈皮等味以燥湿化痰，兼痰郁化

热，可加用瓜蒌、竹茹、黄连等清热化痰；若以痰瘀

互结为主，可在化痰药味基础上加用桃仁、红花、丹

参、川芎、鸡血藤以活血化瘀通络；若顽痰死血胶结

不去者，可选用虫类药以破血行血、化痰散结，如僵

蚕、地龙等类，但应注意体质虚弱或年老者应减少

用量，中病即止，并适当增加扶正之品。现代研究

表明，化痰中药可调节脂质代谢、改善血管内中膜

厚度、抑制平滑肌迁移增殖，活血化瘀中药可降低

血小板黏附、改善血流动力学，同时发挥抗炎、抗氧

化、保护血管内皮细胞的作用，作用机制见表 2。

表 1 “调和脏腑”中药提取物及有效成分改善血管内皮细胞功能作用机制

Table 1 Mechanism of traditional Chinese medicine（TCM）extracts and effective components for harmonizing viscera in improving

vascular endothelial cell function

功效分类

清热润

肺生津

健脾除

湿和中

疏肝柔

肝敛阴

清热养

心除烦

温肾助

阳化气

中药

麦冬

葛根

铁皮

石斛

茯苓

山药

酸枣仁

莲子心

地黄

附子

肉桂

有效成分/提取物

麦冬皂苷 D

葛根素

铁皮石斛多糖

茯苓提取物

山药多糖

酸枣仁皂苷 A

莲子心生物碱

地黄梓醇

附子多糖

肉桂酸

作用机制

上调细胞色素 P450 表氧化酶 2J2 表达，催化花生四烯酸，增加环氧二十碳三烯酸含量，抑制 c-Jun

氨基末端激酶通路激活，抗炎、抗氧化、抗凋亡［21］

激活雌激素受体介导的磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/蛋白激酶 B（Akt），钙/钙调素依赖性蛋白激酶Ⅱ
（CaMKⅡ）/腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）通路，促进内皮型一氧化氮合酶（eNOS）磷酸化和 NO 产

生，改善内皮功能［22］

抑制内质网应激及核转录因子-κB（NF-κB）信号通路表达，保护血管内皮依赖性舒张功能，增强血

管内皮 B 细胞淋巴瘤-2（Bcl-2）蛋白表达，抑制 Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）表达，抑制血管内皮细胞凋亡，

增强内皮细胞活性，增加高糖下内皮细胞产生 NO 含量，降低肿瘤坏死因子 -α（TNF-α），细胞间黏附

分子-1（ICAM-1）水平［23-25］

上调 miRNA-649 表达，下调丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶（Akt1）蛋白表达，抑制血管平滑肌细胞

（VSMC）异常增殖、迁移和侵袭，发挥抗动脉粥样硬化作用［26］

上调缺氧诱导因子-1α表达，诱导血管内皮生长因子（VEGF）表达［27］

下调 Toll 样受体/NF-κB 炎症通路表达，升高 VEGF 及 6-酮 -前列腺素 F1α表达，降低血清内皮素 -1

（ET-1），血栓烷 B2，血管性血友病因子水平，纠正血管内皮功能障碍［28］

提高 NOS 水平，促进血管内皮细胞 NO 释放，减少血管内皮细胞损伤［29］

上调 VEGF，血管内皮生长因子受体 2 表达，促进血管内皮新生［30］

下调 miRNA-135b-5p 表达，抑制血管平滑肌细胞增殖、迁移［31］

抑制 NF-κB 活化，减少 NF-κB 抑制蛋白（IκB）降解，下调内皮细胞组织因子表达［32］
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5 总结与展望

“亢害承制”经典中医理论揭示了人体内在的

稳态调节机制，糖尿病大血管病变的发病过程即

“承者失制，亢者为害”的过程。五脏承制不及，气

化无力，脉道不利，气血津液不得布散，壅塞脉道而

成痰凝血瘀，糖脂代谢紊乱、氧化应激、炎症反应、

血液高黏等痰瘀之邪不得化，反亢而为害，侵损脉

道，血管内皮细胞功能障碍，变生消渴脉痹。立足

“亢害承制”理论，以调控血管内皮细胞功能为靶

向，明辨脏腑虚实盛衰，调和脏腑承制浊邪，融合中

医传统认识及现代药理研究选方遣药，有助于丰富

诊治思路，指导临床诊治实践。关于中药单药及复

方调控血管内皮细胞功能防治糖尿病大血管病变

的疗效及深入机制有待于基于现代循证医学的进

一步高质量临床研究及科学严谨的实验研究加以

探索。

［利益冲突］ 本文不存在任何利益冲突。
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表 2 “驱邪化浊”中药提取物及有效成分改善血管内皮细胞功能作用机制

Table 2 Mechanism of TCM extracts and effective components for driving away evil and removing turbidity in improving vascular

endothelial cell function

功效分类

燥湿化痰

清热化痰

活血化瘀

破血通络

中药

半夏

厚朴

陈皮

瓜蒌

桃仁

红花

丹参

川芎

地龙

有效成分

/提取物

半夏提取物

和厚朴酚

陈皮总黄酮

瓜蒌皮提

取物

桃仁提取物

羟基红花

黄色素 A

丹参酮ⅡA

丹参酚酸 B

川芎提取物

蚓激酶

作用机制

降低血脂及炎症水平，降低 ET-1 水平，抑制血管内膜增生，促进 VEGF，eNOS 表达，促进损伤内膜再内皮化，促

进血管修复［33-35］

促进人脐静脉血管内皮细胞增殖，增加 Bcl-2/Bax，下调半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 -3（Caspase-3）表达，降低

ROS 及丙二醛（MDA）水平，升高超氧化物歧化酶（SOD），过氧化氢酶，谷胱甘肽水平，抑制蛋白激酶样内质网激

酶（PERK）/真核起始因子 2α（eIF2α）/C/EBP 同源蛋白（CHOP）通路，阻断 NF-κB 活化，抑制 VSMC 迁移增殖及细

胞外基质沉积，抑制内皮细胞凋亡、氧化应激及内质网应激［36-37］

下调硫酸软骨素蛋白聚糖 5（Cspg5）基因表达，抑制硫酸软骨素合成，上调硫酸乙酰肝素葡糖胺 3-O-磺基转移

酶 3B1（Hs3st3b1）基因表达，促进硫酸乙酰肝素合成，干预 VSMC 的糖胺聚糖代谢，发挥抗动脉粥样硬化作用［38］

上调 eNOS mRNA 表达，下调原癌基因 Fos 家族 c-Fos mRNA，Myc 家族 c-Myc mRNA 表达，抑制 VSMC 由 G0/

G1期进入 S 期而控制增殖，降低非对称二甲基精氨酸，MDA，TNF-α水平，升高 NO 水平及二甲基精氨酸二甲胺

水解酶活性［39-42］

改善血流速率，降低全血黏度，增强 Bcl-2 蛋白表达，抑制血管内皮细胞凋亡［43-44］

降低血液黏度，抑制血小板聚集，下调细胞外信号调节激酶 1/2（ERK1/2）通路，抑制 VSMC 增殖，抑制肿瘤坏

死因子 α受体 1（TNFR1）/NF-κB 信号通路，抑制 ICAM-1 和 E 选择素 mRNA 表达［45-47］

抑制哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）/p70 核糖体 S6 蛋白激酶（P70S6K）信号通路，抑制 VSMC 迁移增殖，增

加 NO 释放及 SOD 活性，抑制氧化应激［48-49］

激活 AMPK 通路，降低血管超氧阴离子水平，增加 NO 水平，改善血管内皮依赖性舒张功能［50］

升高 SOD 水平，降低过氧化水平，抑制 p38 丝裂原活化蛋白激酶（p38 MAPK）通路及 Caspase-3 细胞凋亡通路［51］

抑制血小板聚集，调节纤溶系统，降低血液黏度，调控脂代谢紊乱，降低 ET-1 水平，修复血管内皮细胞损伤［52-54］
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