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基于伏邪理论探讨调控晚期糖基化终末产物改善糖尿病
大血管病变
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［摘要］ 高血糖的长期存在导致代谢记忆效应的出现是糖尿病大血管病变形成的重要原因，尽早控制代谢记忆为防治糖

尿病及其并发症的关键所在。晚期糖基化终末产物的过度形成不仅是引起代谢记忆的重要因素，也是引发糖尿病大血管病变

的核心机制。中医认为，伏邪是糖尿病大血管病变形成的关键病机，而尽早采用祛邪通络之法则是防治该病的必要手段。伏

邪理论在春秋战国时已现萌芽，后经不断发展，于明清处得以成熟。所谓伏邪，即伏而不即发之邪。伏邪之说首见于《黄帝内

经》，原指伏气温病，随后其含义不断扩展，现指一切伏而不即发的邪气。作为诸多疾病的病因病机，伏邪理论被广泛用于临

床，并指导疾病的治疗。在机体内部，随着晚期糖基化终末产物的不断蓄积，可诱发体内的后续级联效应，最终促进糖尿病大

血管病变的生成发展。这与中医内因痰瘀伏邪藏匿体内，而诱导机体出现代谢紊乱并产生疾病的过程极为类似。因此，在伏

邪理论的指导下，解析晚期糖基化终产物阻断代谢记忆、防治糖尿病大血管病变的作用机制，一方面将为探索伏邪理论通过调

控晚期糖基化终末产物的生成而影响糖尿病大血管病变的疾病进程提供科学依据；另一方面也能为伏邪理论在糖尿病大血管

病变中的发生发展提供物质变化基础。
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Discussion on Regulating AGEs to Improve Diabetic Macrovascular Disease Based on
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［Abstract］ The long-term existence of hyperglycemia leads to the occurrence of metabolic memory

effect，which is an important reason for the formation of diabetic macrovascular disease，so the early control of

metabolic memory is the key to the prevention and treatment of diabetes and its complications. The excessive

formation of advanced glycation end products（AGEs）is not only an important factor to cause metabolic

memory，but also the core mechanism for diabetic macrovascular disease. It is believed in traditional Chinese

medicine（TCM）that Fu-xie（incubative pathogen）is the key pathogenesis of the formation of diabetic vascular

diseases，and it is necessary to adopt the principle of removing pathogenic factors and opening collaterals as

early as possible to prevent and cure the disease. During the Spring and Autumn Period and the Warring States

Period，the theory of Fu-xie was germinated，and got mature in the Ming and Qing dynasties after the continuous

development. The so-called Fu-xie means that the pathogens are of a potential nature but not cause diseases
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immediately. The theory of Fu-xie first appeared in Huangdi Neijing，with an original meaning of epidemic

febrile disease occurring after incubation，and then its meaning continues to expand，now referring to all

potential pathogenic factors that would not immediately cause diseases. As the cause and pathogenesis of many

diseases，the theory of Fu-xie is widely used in clinical practice to guide the treatment of diseases. In the body，

the accumulation of AEGs can induce the subsequent cascade effect in the body，and finally promote the

formation and development of diabetic macrovascular diseases. This is very similar to the process of inducing

metabolic disorder and disease in TCM due to the accumulation of phlegm and silt. Therefore，under the

guidance of Fu-xie theory，the mechanism of AEGs in blocking metabolic memory and preventing and treating

diabetic macrovascular disease was analyzed in this paper. On the one hand，it will provide a scientific basis for

the exploration of Fu-xie theory affecting the disease course of diabetic macrovascular disease by regulating the

generation of AEGs. On the other hand，it can also provide the material change basis for the development of

Fu-xie theory in the occurrence and development of diabetic macroangiopathy.

［Key words］ metabolic memory； advanced glycation end products（AGEs）； Fu-xie theory； diabetic

macrovascular disease

糖尿病（DM）在临床上的突出表现为高血糖状

态，这是胰岛素分泌异常或功能障碍的结果。相关

数据显示，世界范围内成人糖尿病患者的数量已高

达 4.25 亿，值得注意的是，我国成人糖尿病的患者

数量已高居世界首位，达到 1.14 亿［1］。长期的高血

糖状态可引发 DM 患者并发多种病变，其中尤以大

血管病变最为多见。高血糖的长期存在会对机体

产生不良刺激，即使后期血糖控制良好，依旧会造

成机体的持续性损伤，这一现象称为代谢记忆。现

代医学普遍认为，代谢记忆与 DM 及其并发症的发

生密切相关［2］，但对于其具体机制的解读观点众多，

而晚期糖基化终末产物（AGEs）参与代谢记忆效应

的形成则是主流观点之一［3］。现代中医学者从传统

中医理论出发，认为“伏邪”理论是形成 DM 及其并

发症的关键病机［4］。面对同一疾病，中、西医对其发

病机制有着各自不同的表述。因此，运用中医伏邪

理论对 AGEs 作出相应阐释并探析二者间的关系，

不仅能为 DM 大血管病变的防治提供新的思路与方

法，也能推动中医药的现代化进程。

DM 大血管病变主要包括 DM 并发心脑血管疾

病和肢体动脉损伤等，是诱发 DM 患者死亡和残疾

的主要原因［5］。尽管当前中医药学者对于本病治疗

所选用的方药略有差异，但大多以益气活血为基本

治则，且疗效明显［6-9］。研究证实，与基础治疗组比

较，中药复方联合基础降糖方案治疗 DM 大血管的

效果更为显著［10］。在高糖状态下，AGEs 更易形成

和积累，因经其修饰的胶原蛋白难以降解，故可长

期保留在 DM 患者大血管内。因此，即便对血糖实

现了良好控制，AGEs仍可作为反映累积性 DM 暴露

的标志物存在［11］。本文以伏邪理论为基础，试着对

AGEs在 DM 大血管病变中的发展进程进行阐述，以

期为今后在伏邪理论的指导下运用中医药调控

AGEs，阻断代谢记忆，防治 DM 大血管病变提供理

论依据。

1 AGEs与 DM 大血管病变

DM 大血管病变的主要表现为 DM 合并心血管

并发症，据相关统计结果显示，DM 患者并存心血管

并发症的概率高达 50%~80%，其中，因该并发症而

死亡的患者比例达到 70% 左右，与此同时，其患外

周动脉疾病的概率也相应增加 3~5 倍［12］。大中动脉

的粥样硬化改变是其病理基础［13］，病变的早期发病

和进展快速是其特点，可引发血管的广泛受累，动

脉粥样硬化（AS）的弥漫性扩散，血管腔变狭窄，远

端病变增多，血管重建困难，诱发 AS 斑块破碎、出

血，形成血栓，进而导致心、脑血管意外，威胁生命。

1.1 AGEs 是代谢记忆介导 DM 大血管病变的重要

原因 代谢记忆与 DM 及其慢性并发症的发生发展

关系紧密。所谓代谢记忆，主要指 DM 的早期阶段，

因持续的高糖状态而对机体产生的不良效应［14］。

诸多体内外实验证实，处于高糖环境内的细胞或动

物在血糖控制良好的情况下仍可继续出现血管损

伤的现象［15］。这些现象表明，高糖状态的长期存在

易引发代谢记忆效应，即便对血糖进行强化控制，

该效应仍会持续损伤血管，最终诱发 DM 大血管病

变［16］。 作 为 解 释 代 谢 记 忆 的 主 要 观 点 之 一 的

AGEs［17］，可在 DM 患者体内异常增高，并随病程的

进展不断积累，造成血管的持续损伤，进而引发 DM

大血管病变。
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代谢记忆是慢性 DM 并发症产生的病理生理学

基础，其第一个定义来源于数项研究。这些研究证

实，若实现对血糖的早期和充分控制，那么因高血

糖引起的微循环变化是相对可逆的。大规模研究

表明，早期强化血糖控制可降低 DM 微血管并发症

的风险［18-20］。代谢记忆的第一项假设性研究来源于

ENGERMAN 等 1987 年的报告［21］，该报告评估了通

过改善血糖控制可以阻止 DM 视网膜病变的发展程

度。随后的 DM 临床试验也提供了更多关于代谢记

忆现象的细节。在 DM 控制和并发症试验（DCCT）
中，1 型 DM 患者以传统治疗或强化治疗进行分组，

来检测不同干预方式对其慢性并发症发生发展的

影响。结果显示，强化治疗组患者的 DM 微血管并

发症发病率明显减少，说明强化血糖控制对减少

DM 微血管并发症的发生有益［22］。作为 DCCT 的后

续研究的 DM 干预和并发症流行病学（EDIC）实验

开展了长期随访，其结果表明，尽管该试验的所有

受试者均采取了血糖强化治疗，但既往强化治疗组

患者出现其他并发症的概率要明显低于常规治疗

组，其原因可能为之前常规治疗组平均延迟 6.5 年

才开展强化治疗。并由此推断出机体对高血糖存

在代谢记忆现象［23］。目前看来，对于高血糖代谢记

忆效应的产生机制仍有争论，但大多数人认为其与

过度增加的氧化应激、硝化应激以及 AGEs 等的形

成有关，这些都可能与“代谢记忆”效应的产生相

关［24］。AGEs 的过度形成不仅是导致 DM 并发症发

生的最重要机制，同时也是引发代谢记忆效应的重

要因素［25］。

1.2 AGEs 可通过多种机制参与 DM 大血管病变的

病理进程 作为稳定化合物的 AGEs 是由大分子物

质的游离氨基与还原糖醛基产生非酶促反应而形

成的［26］。其来源主要由两部分组成，除了内源性方

式外，还能通过平日里的食物向人体摄入 AGEs［27］。

外源性 AGEs 的主要来源为日常饮食，尤以经高温

加工的食物为主。内源性 AGEs 主要来自于人体的

非醇糖基化反应（也称为 Mailland 反应），其大分子

物质和还原糖在缺乏酶催化的作用下经过亲和加

成反应促进席夫碱（Schiff bases）的产生［28］。高速和

反应可逆是其特征，同时，体内葡萄糖的浓度决定

其生成数量。不稳定是席夫碱的化学性质，其分子

重排的进行往往在数天后发生，进而促进相对稳定

的酮胺化合物（Amadori 产物）的形成，这些化合物

均积累在蛋白质上。这一过程虽然缓慢，但仍比逆

反应快，可以在几周内达到平衡。最后，此化合物

经过一系列缩合、脱氢、重排等一系列反应形成高

活性的基化合物，即 AGEs［29］。除此以外，糖、脂肪

以及氨基酸的氧化反应通过与蛋白质的共价结合，

生成整类活性化合物，参与形成 AGEs［30］。AGEs 的

生成速率取决于 3 个因素：高血糖浓度、修饰后靶蛋

白的再生速率和组织微环境的氧化特性。在正常

生理条件下，机体内 AGEs 的含量极低，但其含量可

随年龄的增长而上升迟缓。然而，在 DM 患者中，血

糖升高加速了 Mailland 反应的过程，导致体内持续

自发生成 AGEs。AGEs 一旦生成便不可逆，主要依

赖单核巨噬细胞的吞噬将其分解为低分子糖基化

终末产物而进行清除，随后由肾脏排出。

大量研究证实，在 DM 患者中，AGE 水平的增

长与心血管疾病存在相关性［31］。在对 339 位 1 型

DM 患者的 12 年随访研究中发现，心血管事件与基

线循环 AGE 水平相关。

目前认为，AGEs在 DM 大血管病变形成和发展

中的作用机制主要包括以下几个方面。首先，蛋白

及核酸的功能因非酶促糖化反应而丧失；其次，

AGEs 通过受体及非受体的方式引发单核巨噬细

胞、血管内皮细胞、平滑肌细胞等出现功能障碍［32］，

进而导致 AS 进程的加快。AGEs 可经受体和非受

体途径造成血管内皮细胞的损伤、细胞外基质功能

的改变、加速血管平滑肌细胞的增殖、提高血小板

的聚集速度等诱发大中动脉的粥样硬化性改变。

相关研究表明，AGEs 可通过对脂蛋白的修饰而作

用于细胞外基质或经受体介导途径形成 AS［33］。在

血液内，随着 AGEs 的逐渐增长导致脂蛋白因被修

饰而延缓清除速率，从而增加了炎性细胞对脂蛋白

的摄取，降低了肝细胞对低密度脂蛋白的清除能

力，进而促进了 AS 的形成［34］。而在 DM 患者体内，

因 AGEs 的不断累积引起机体炎症反应，同时随着

不断升高的组胺和缓激肽水平，诱发了血管通透性

的增加和 AS。与此同时，AGEs 与其受体的结合也

是导致 DM 大血管病变的重要机制，而糖基化终末

产物受体（RAGE）在能与 AGEs 结合的受体中起着

最重要的作用。

1.3 调控 AGEs 可改善 DM 大血管病变 AGEs 的

过度形成不仅是导致 DM 并发症发生的最重要机

制，同时也是引发代谢记忆效应的重要因素［35］。

AGEs 参与代谢记忆，诱发 DM 并发 AS 的观点不但

对大血管病变的发病机制进行了更新，同时也为

DM 大血管病变的防治提供了新的思路。

目前，针对 AGEs 的靶向药物主要是通过抑制

··213



第 26 卷第 24 期
2020 年 12 月

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

Vol. 26，No. 24

Dec. ，2020

AGEs 产生、破坏 AGEs 的交联结构以及阻断 AGEs

与受体的结合来发挥作用的。数项实验结果表明，

降低 AGEs 水平有助于预防和制止 DM 合并 AS 的

发生［36-37］。多种化合物已被证明可通过阻断形成或

增加清除来减少 AGEs的积累。

研究表明，氨基胍，吡哆胺，ALT-711，噻唑烷二

酮以及血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂等 AGEs 靶向药物

可降低 DM 及其并发症的发生率［38］。多项实验结果

表明，氨基胍能通过减少 AGEs 的生成而发挥防治

DM 并发症的作用［39-41］。然而，因其存在低生物利

用度、肾脏清除率快及易对人类产生不良反应等缺

陷，目前已退出临床研究［42］；吡哆胺又被称为后

Amadori抑制剂（post-Amadori抑制剂），主要依靠对

Amadori 后续的反应发挥功效。不仅能延缓 1 型

DM 大鼠的肾病进程，还能降低高脂血症和明显的

氧化还原失衡［43］。

综合来看，目前可用于 AGEs 调控的方式包括

减少饮食中 AGEs的摄入、体育锻炼以及 AGEs抑制

剂。然而，由于大多数 DM 患者难以实现良好的血

糖管理，导致体内的高糖状态得以长久保持，而在

这一状态下，AGEs 更易生成发展，因此改善 DM 患

者体内的 AGEs 水平就显得愈加困难；此外，DM 及

其并发症可引发肾功能障碍 ，致使体内积累的

AGEs 无法及时清除；最后，虽然已有的 AGEs 靶向

药物能够抑制其活性，但大多数药物因不良反应较

多或研究处于动物实验阶段而无法在临床应用；而
中医药在 DM 及其慢性并发症的防治方面优势明

显。因此，充分发挥中西医各自优势，探索中西医

结合之路是治疗本病的必然选择。

2 伏邪是 DM 大血管病变形成的核心病机

中医并无 DM 大血管病变之名，但依据其临床

表现可类比为“脉痹”，若因先天禀赋不足、饮食不

节、情志不畅、劳欲过度等诱发机体代谢失常，引发

痰浊、瘀血阻滞脉络，进而形成 DM 大血管病变［44］。

“伏邪理论”隶属温病学理论体系，主要从病因及发

病学角度对临床疾病开展研究。朴春丽等［45］提出

DM 及其并发症的始发因素为始终贯通于疾病的

“伏毒”；认为伏邪在体内更多的是伏而不发的过

程，即在内因主导下伏邪的量的不断积蓄，进而引

发疾病的质变。

2.1 伏邪理论的溯源 伏邪指的是潜藏于体内，不

立即发病的病邪［46］。最初来源于《黄帝内经·素问·

阴阳应象大论篇》中“冬伤于寒，而春病温”之说，隶

属伏气温病之范畴，起初仅指人体被邪气侵袭致使

正气被遏，无法鼓邪外出，使得邪气伏匿；随后，其

含义不断扩展成为广义伏邪，即指一切伏而不即发

的邪气［47］。伏邪理论奠基自《黄帝内经》《伤寒杂病

论》则在此基础上首提“伏气”之名，并详细阐述了

伏邪致病的过程；直至明末，吴又可才于《瘟疫论》

内明确提出了“伏邪”的概念；晚清刘吉人进一步扩

充了伏邪的病因，并将其含义拓展为广义伏邪。

伏邪为疾病发生之源，正所谓“伏邪之气，疾病

之源也”。伏邪留而不去，匿伏待发，无论其藏于何

处，皆为疾病传变的关键因素。若慢性疾病经久不

愈，病邪入络，日耗正气，则结痰成瘀，因而并发

他病［48］。

2.2 正虚络空、脏腑不调为伏邪产生之本 传统医

学认为，气阴两虚为本，脉络瘀阻为标是 DM 大血管

病变的基本病机，湿、痰、瘀是诱发其血脉瘀阻的病

理因素，本病属本虚标实之证［49］。“虚”是 DM 及其大

血管并发症的先决条件，脉络则是伏邪在体内潜伏

的关键部位。

久食肥甘厚味，致使脾胃运化失调，痰湿、积热

内生，逐日损津耗液，终致水亏浊停，引发消渴；与
此同时，痰浊互搏，损伤脉壁，黏附脉道，致使脉厚

坚硬且道窄，气血流通更加受阻。情志失调，气机

郁滞，气为血之母，气机郁滞则血气难行，使血液运

行失其常度，久之则脉道不利，化生脉痹；气郁久积

化火，火性炎热炽盛，损伤肺、胃、肾阴，久而久之则

阴虚火旺以成消渴；或因父母阴虚致后代先天禀赋

不足，倘热邪侵袭损伤津液，则先天阴弱者，体质遂

成阴虚内热，加之后天调治失职，更易形成消渴，与

此同时，可因虚变生血瘀，还可因内热灼津成痰，以

致痰瘀内结，从而诱发脉搏坚病［50］。由此可见，若

五脏任一脏腑功能失衡，则可致气血精津液生化障

碍，伏邪内生，引发消渴及其变证。

2.3 痰瘀内结为病情深化的潜在病理因素 “痰

饮”及“瘀血”病名的首次明确提出源于东汉张仲

景，并在《金匮要略》中详细描述了瘀血内停的症

状。即“师曰：胸满，唇痿舌青，口燥，但欲漱水，不

欲咽，无寒热，脉微大来迟，腹不满，其人言我满，为

有瘀血。”［51］

中医认为，痰浊和瘀血均为人体代谢紊乱所形

成的病理产物。邪气伏络，可耗伤正气，使络脉虚

损，同时诱发络脉气血受阻，气机升降失调，血败脉

损，脏腑失衡；津液代谢紊乱，加之气化无力则致津

凝结痰；荣卫行涩，血脉不通，以致络阻瘀滞［48］。痰

浊、瘀血互为因果，若二者潜藏于内，则“痰夹瘀血，
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遂成窠囊”，伏邪更加隐匿难去。牟宗毅［52］认为滞

留血脉的痰瘀伏邪是急性心血管事件产生的关键

致病因素。依上可知，痰、瘀二者不仅可作为慢性

疾病进程中的病理产物存在，同时也是病情深化的

关键因素，尤其在 DM 及其血管并发症的病理过程

中，可进一步加速病情进展［53］。

2.4 脉络受损是血管病变的中心环节 “经络”“经

气”概念的首次提出源于《黄帝内经》，一如《黄帝内

经·灵枢·经脉》中所言：“经脉者，所以能决生死，处

百病，调虚实，不可不通”，更加突显了经脉在疾病

进程中的重要地位。《伤寒杂病论》则明确提出了

“脉络”的概念。

DM 因“糖毒”长期滞留体内，致使络脉空虚，邪

气趁虚而入并由浅入深羁伏于机体深部，即“初病

在气，久必入血”［54］。加上深部络脉狭小迂曲的特

性［55］，若气血散布，流速缓慢，则更易致瘀阻，使得

伏邪易入难出，水液运化失调，邪气显现成形，痰凝

瘀阻，脉络损伤，引发恶性循环，甚则变生他病。

2.5 “脉搏坚病”是伏邪引发的直接恶果 DM 大

血管病变的基本病理表现是大中动脉的粥样硬化

性改变，中医对此并无明确论述。但在《黄帝内经·

素问·脉要精微论》内所记载的脉象“搏击”“搏动”

“坚硬”“挺直”的五脏搏坚脉症候特征与 AS 的特点

极为相似。因此，衡先培等［56］提出“脉搏坚病”和

AS 内涵相似，可将其联系用以论述。

若人体长期处于消渴状态，邪气则会潜伏扎

根，伺机而发，伏邪痼瘵，络脉阻滞，必定阻碍气血

津液正常运行，引诱痰浊、瘀血等伏邪产生。又因

其质重形厚易滞留血管，久之则致使脉道不利，脉

络痹阻，从而变生搏坚，使病情更加复杂。

3 伏邪与 AGEs的关系

现代医学看来，AGEs的过度形成不仅是 DM 患

者代谢记忆效应形成的关键所在，同时也是 DM 合

并心血管疾病患者 AS，即 DM 大血管病变形成的重

要因素［57］。除此之外，AGEs 的过度形成会对血管

壁的炎症、氧化应激、信号调节和形成易损斑块起

到促进作用［58-61］。目前认为，可以通过与特异性受

体的结合、对正常分子构象的破坏、促进交联、改变

酶活性以及损害受体识别功能等机制来影响血管

的正常功能。

中医伏邪理论认为，正气亏虚是 DM 及其大血

管并发症的前提条件，痰浊、瘀血是邪气潜伏的物

质基础，脉络为邪气潜伏及损伤的主要部位，疾病

过程主要表现为“伏”和“发”2 种状态。“伏”指的是

内因诱发的邪气量的积累，若其积累到特定程度，

就会产生质变诱发疾病。作为解释代谢记忆普遍

观点的 AGEs，因其化学性质稳定、不易降解，故即

便体内的高血糖状态得以纠正，但位于血管内的

AGEs 仍可持续蓄积，最终诱发氧化应激、炎症反应

等后续效应，造成大血管损伤的严重后果，此效应

和中医伏邪理论引发疾病的机制极为类似。因此，

现代医学中因 AGEs 诱发的 AS 与中医内由伏邪引

发的脉痹具有共同之处。DM 大血管病变的发生与

多种危险因素关系紧密，大量研究表明，单纯强化

对血糖的控制并不能有效阻止大中动脉的粥样硬

化性改变［62-64］。有鉴于此，对于本病的诊治不仅应

充分控制相关危险因素，同时也要重视个体间的用

药差异；而整体观念和辨证论治向来为历代医家所

重视；除此之外，中医药对于 DM 及其慢性并发症具

有突出、显著的效果，因此在本病的治疗过程中，更

应注重对于中医药的运用。

4 DM 大血管病变治当益气养阴、活血化痰、祛邪

通络

在 DM 大血管病变的疾病进程中，诸多医家认

为痰浊、瘀血作为潜伏的病邪，在血管病变尚未发

生前就已在脉络中潜伏，并随潜伏过程不断蓄积，

造成脉络的持续损伤。本病的病理过程为因机体

气阴两虚致使痰浊瘀血内生，并随病程而逐日积

累，终至血运不畅，发为消渴脉痹。

成都中医药大学谢春光教授以伏邪理论为指

导，并针对 DM 大血管病变的病机特点，拟定了具有

养阴益气活血功效的参芪复方。多项临床观察表

明，参芪复方能发挥调控血糖，改善胰岛素抵抗以

及氧化应激指标等作用，对 DM 大血管病变具有明

确的防治作用［65-67］。从动物实验来看，参芪复方可

阻断代谢记忆效应，抵抗 DM 大血管病变［68-70］。广

州中医药大学熊曼琪教授提出 DM 及其并发症的病

机为气阴两虚、痰热互结，并据此开发出加味桃核

承气汤应用于临床，且疗效显著［71］。古玉梅等［72］的

实验表明，加味桃核承气汤可通过抑制 PI3K/Ak 信

号通路及其蛋白表达而防治 DM 大血管病变。

因此，益气养阴理应作为 DM 大血管病变的基

础治疗之法，补已损之正气，使正气存内，邪不可

干；同时佐以活血化瘀、祛痰通络之法，除隐匿之痰

瘀，驱成形之病邪，以实现邪去正安的目的；二者合

用具备益气养阴活血之功，且祛邪不伤正，扶正不

敛邪，扶正祛邪共用，以奏标本兼治之效，驱散伏匿

体内的痰瘀之邪，进而恢复脏腑功能［73］。
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5 小结

伏邪是诱发 DM 大血管病变的关键因素。消渴

患者因正气亏虚而易受邪气侵袭，正如《黄帝内经·

灵枢·五变》中所言：“五脏皆柔弱者，善病消瘅”。

正虚络空，脏腑不调便生伏邪，邪气伏络，损耗正

气，引发气血阻滞，脉络受损；伏邪长期隐匿于内，

导致津液代谢失调，气化不行而内生痰浊瘀血，且

痰浊瘀血因质重形厚滞留血管，久之则脉道不利，

变生博坚，形成 DM 大血管病变。伏邪潜藏体内，逐

渐积累而致病的过程与 AGEs 不断蓄积引发 DM 大

血管病变的发病机制具有一致性。DM 大血管病变

的防治应以益气养阴为主，同时辅以活血化瘀、祛

痰通络之法使得伏邪消散，恢复脏腑功能，进而改

善 DM 大血管病变。

以伏邪理论为基础，立足于 AGEs 这一靶点将

为 DM 大血管病变的防治提供新的途径与方式。目

前来看，虽然对于 AGEs 在 DM 及其慢性并发症病

程内作用机制的研究众多，但关于 AGEs 与伏邪之

间的相互作用却研究甚少。因此，利用现代医学技

术手段探究中医药如何对 AGEs 进行调控，将为伏

邪理论提供更多的科学依据和物质变化基础。
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