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摘要:“亢则害，承乃制”即亢害承制论，若邪气过盛则为亢，物为亢邪所损则为害。动脉粥样硬化为病之因有二: 一为体
质，二为宿邪。现代医学将可能导致动脉粥样硬化的物质但未形成真正病灶时称之为“盛”;“盛”的日积月累导致“害”
的结果时，“盛”转变为“亢”。低密度脂蛋白的升高即为“盛”，此时由于饮食、情志、体质等因素导致血液中出现痰湿之
邪。而动脉粥样硬化的关键病变为巨噬细胞转化为泡沫细胞，并分泌更多的炎症因子以诱发更严重的免疫反应。最后
泡沫细胞和相关免疫细胞在内膜中堆积并死亡形成粥样斑块(“害”) ; 由于痰(“盛”) 使血液运行受阻而导致血瘀或痰瘀
互阻为“亢”。
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Exploring the Immune Inflammatory Mechanism of Atherosclerosis from
"Hyperactivity Being Harmful，and Commitment Being a Control"
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Abstract: "Hyperactivity is harmful，and commitment is a control"，that is，the theory of hyperactivity leads to harm． If the patho-
genic qi is excessive，it will be hyperactivity，and if the object is damaged by hyperactivity and pathogen，it will do harm． There are
two causes of atherosclerosis: one is physique and the other is persistent pathogen． Modern medicine calls it " prosperity" when
substances that may cause atherosclerosis but do not form real lesions;When the accumulation of " prosperity" leads to the result
of " harm"，the " prosperity" turns into " hyperactivity" ． The increase of Low density lipoprotein is called " prosperity" ． At this
time，the pathogen of phlegm and dampness appears in the blood due to diet，emotion，physique and other factors． The key patho-
logical changes of atherosclerosis are macrophages transformed into foam cells and secreting more inflammatory factors to induce
more severe immune responses． Finally，foam cells and related immune cells accumulate in the intima and die to form atheromatous
plaques ( " harm" ) ． "Hyperactivity" refers to blood stasis or mutual obstruction of phlegm and blood stasis due to the obstruction
of blood circulation caused by phlegm ( " prosperity" ) ．
Key words: atherosclerosis; " hyperactivity is harmful，and commitment is a control" ; immune-inflammation mechanism; phlegm-
blood stasis

动脉粥样硬化( atherosclerosis，AS) 是众多心血 管疾病的共同病理基础，为全身大中弹性动脉的慢

性炎症性病变［1 － 2］，而免疫炎症反应贯穿了其发生

发展的全过程———粥样斑块的形成、由稳定斑块转
化为不稳定斑块、斑块的破裂。与此同时一系列复
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杂多样的免疫细胞也参与其中。故从炎症角度入
手，进而对免疫调节细胞及其相关的细胞因子进行

调控，干预免疫炎症反应的关键靶点，可延缓或减轻

甚至逆转 AS 的发生与发展。“亢则害，承乃制，制
乃生化，外列盛衰，害则败乱，生化大病”( 《素问·
六微旨大论》) 。“亢则害，承乃制”又称亢害承制
论; 过盛则为亢，物为之所损则为害。承，即承袭;
制，即克制、抑制。中医学亢害承制论与现代医学
AS的免疫炎症机制存在千丝万缕的联系，本文旨在
论述其中医学内涵对 AS防治的临床价值。

1 “亢则害，承乃制”之源流考

亢害承制论为历代医家所推崇而运用于临床，

各有其论述与阐释。对“亢”与“害”之内涵与延伸
《周易》有所详释，其云:“盛极有制则无亢害”“亢之
为害也，知进而不知退，知存而不知亡，知得而不知

丧”“亢而无制，则为害矣，害则败乱失常……故为
大害也。”唐代医家王冰则以自然现象释义亢害承
制之论，故云:“热盛水承，条蔓柔弱……君火之位，
大热不行，盖为阴精制承其下也。”而王履在其所著
《医经溯洄集》中云“亢则害，承乃制”乃为“造化之
枢纽”，并云: “承，犹随也……而有防之之义存焉;
亢者，过极也; 害者，害物也; 制者，克胜之也。然所
承也，其不亢，则随之而已，故虽承而不见; 既亢，则

克胜以平之，承斯见矣……盖造化之常，不能以无
亢，亦不能以无制焉耳。”除此之外“亢则害，承乃制
之道，盖无往而不然也……求之于人，则五脏更相平
也。”“亢而不能自制”之时即为发病之时，可用中
药、针石之法制其亢而除其害以达除病之意。金元
医家刘完素则将本论与人身五脏之病变相关联，总

不离乎天人合一，其言: “殊不知一身之内，寒暑燥
湿风火六气……两停则和平，一盛一衰，病以生
也。”综其所论，承为生理性的相克，制为病理性的
相侮。明代医家虞抟则以“子来救母”言说本论:
“制者，制其气之太过也; 害者，害承者之元气也。
夫所谓元气者，总而言之，谓之一元……假如火不
亢，则所承之水，随之而已; 一有亢极，则其水起以平

之，盖恐害吾金元之气，子来救母之意也。”清代医
家吴谦在其所著《医宗金鉴》中将本论以五行学说
进行阐述: “然我之所胜之子，即我之所不胜者也;
我畏彼子出救母害……承受乃制，制则生化。”

2 动脉粥样硬化的免疫炎症机制

炎症反应贯穿了 AS发生发展的全过程［1，3］，与
此同时一系列复杂的免疫细胞如单核细胞、巨噬细
胞、树突状细胞( dendritic cell，DC) 、辅助性 T 细胞

( helper T cell，Th) 、调节性 T细胞( regulatory T cell，
Treg) 、B1、B2 等细胞也参与其中。故从炎症角度入
手，进而对免疫调节细胞及细胞因子进行调控，中断

免疫炎症反应的关键靶点，可延缓或减轻 AS 的发
生与发展［4］。

AS是由低密度脂蛋白( low density lipoprotein，
LDL) 向动脉内膜被动扩散引起的，在其扩散到内皮
下间隙后，LDL经历氧化修饰，形成 oxLDL［5］。其氧
化修饰是由平滑肌细胞( vessel smooth muscle cell，
VSMC) 、内皮细胞、中性粒细胞和巨噬细胞［6 － 8］产

生的活性氧介导的。单核细胞趋化蛋白 － 1 和巨噬
细胞集落刺激因子将循环中的单核细胞吸引到斑块

处并激活其释放更多的活性氧、一氧化氮和促炎细
胞因子，如肿瘤坏死因子 － α( tumor necrosis factor －
α，TNF － α ) 和白细胞介素( interleukin，IL ) － 1β。
活性氧诱导内皮细胞表达 Toll 样受体( Toll － like
receptors，TLＲs) ，可通过表达黏附分子使炎症反应
持久，使循环中的单核细胞通过内皮迁移进入组织。
由单核细胞分化而来的巨噬细胞一旦出现在动脉内

膜层，就会通过清道夫受体 SＲ － A 和 CD36 吞噬
oxLDL［5］。这种摄取会导致泡沫细胞的形成。最
后，这些细胞在内膜中堆积并死亡，导致带有坏死核

心的粥样斑块的形成［9］。
DC与 AS 斑块的易损程度呈正相关［4］; DC 与

AS 的调节适应性免疫、脂质摄取和胆固醇代谢有
关［10 － 11］。Th细胞包括 Th1、Th2 和 Th17。Th1 能够
分泌炎性细胞因子，如干扰素( interferon，IFN) － γ、
IL － 18 和 IL － 2，有致 AS 作用并加速 AS 发展［12］。
研究发现，ApoE － / －小鼠在注射 IFN 后 AS 加重，
这可能与 IFN激活单核细胞和巨噬细胞使 Th1 反应
加剧，从而释放了更多能够促使 AS 进展的细胞因
子有关［13］; 稳定斑块向不稳定斑块转化方面，IFN
可使细胞胶原的产生减少、抑制 VSMC 增殖和金属
蛋白酶表达水平的升高，最终导致斑块纤维帽变薄，

转化为不稳定斑块［14］。Th2 细胞的分化由 DC 分泌
的 IL － 6 和 CD40 /CD40L诱导而产生，而 Th2 反应则
由抑制 Th1 反应来实现［15］。

Treg 能够分泌转化生长因子 ( transforming
growth factor，TGF) － β 和 IL － 10 等免疫抑制的炎
症因子从而抑制其他效应 T 细胞的活性［9，16 － 18］，调

节炎症反应的发生和发展。除此之外，Treg 还通过
调节 Th1 /Th2 的细胞平衡发挥其抗 AS作用［19 － 20］。

3 “亢则害，承乃制”与动脉粥样硬化的免疫
炎症机制

3． 1 病因病机 “亢则害，承乃制”即亢害承制论;
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若邪气过盛则为亢，物为亢邪所损则为害。而究其
所因，总归为邪盛转而为亢发病。AS 为病之因有
二: 一为体质，二为宿邪。而二者密不可分，体质决
定了易感病邪即宿邪的类型，宿邪为患亦与体质相

关。
3． 1． 1 体质因素 体质是由先天禀赋和后天因素
共同决定的，其决定了疾病的易患性、证型和转归。
以载脂蛋白 E( apolipoprotein E，ApoE) 为例，其作为
AS的独立危险因素，参与机体免疫调节和脂蛋白的
代谢，且其多态性在血脂水平中起到了决定性作用。
研究者利用 CＲISPＲY 技术敲除 ApoE 基因建立
ApoE － / －大鼠，并给予正常饮食，发现除胆固醇和
LDL升高外，值得注意的是其体内炎症程度上升，具
有抗 AS作用的细胞因子 IL － 10 显著减少; 单核细
胞增多、迁移能力明显增强。ApoE基因的异常导致
了必然发生的“亢”———促炎因子水平升高，巨噬细
胞的前体单核细胞增多，进而转化为泡沫细胞，其迁

移能力的提高和具有抗 AS 作用的细胞因子水平下
降;“害”为 AS病变的形成。研究发现 ApoE基因表
型与冠状动脉粥样硬化性心脏病的实证( 心血瘀阻

证、气滞血瘀证、痰瘀互阻证) 存在相关性。其中，
瘀血及痰湿之邪可归为中医学“亢”的范畴，ApoE
基因异常所导致的促炎因子水平升高、巨噬细胞的
前体单核细胞增多、进而转化为泡沫细胞及其迁移
能力的提高和具有抗 AS 作用的细胞因子水平下降
则为现代医学视角下的“亢”，此二“亢”属于不同思
维方式下的同种物质。而 ApoE 基因异常属于中医
学“先天禀赋”即体质范畴，为不可抗力因素; 如若
在已知此“亢”必然存在之时: 未病而先防，针对易
感人群建议定期复查，并根据可能出现痰浊血瘀体

质人群进行干预，如健脾益气、疏肝解郁法等; 已病
而防变，应用抗炎、免疫调节等作用的西药及相应的
中药化痰活血以“制”纠体质之偏，以减缓“害”———
AS的发展，改善其预后。
3． 1． 2 宿邪为患
3． 1． 2． 1 饮食所伤 现代医学有致 AS 作用的物
质但未形成真正病灶时称之为“盛”;“盛”的日积月
累导致“害”的结果时，“盛”转变为“亢”。AS 病程
中，LDL的升高即为“盛”; LDL 进一步增高且经过
时间的累积并进入内皮下，此时内皮细胞分泌的趋

化因子和黏附蛋白使过多的单核细胞被招募进入内

皮细胞下层后分化为巨噬细胞，巨噬细胞随即吞噬

包含胆固醇的脂蛋白，此时富含脂滴的巨噬细胞转

化为泡沫细胞，并继续发生脂肪化，分泌更多的炎症

因子以诱发更严重的免疫反应。泡沫细胞的堆积最
终导致其在内皮细胞的表面形成坏死且表面覆盖有

纤维帽———动脉粥样斑块，而纤维帽本身也是一种
高度的炎症复合体。综上，在整个 AS 过程中，巨噬
细胞形成泡沫细胞是本病的发病源头和关键靶点。
LDL的升高即为“盛”; 而病机关键在于巨噬细胞形
成泡沫细胞和相应免疫炎症机制———炎症因子升
高、免疫细胞异常为“亢”，最终导致的 AS 病变为
“害”。
现代人多嗜食肥甘厚味，膏脂过多不能被完全

利用而存积于血脉成为痰。脾主运化水湿及水谷精
微，食甚多则伤脾，脾伤则生湿生痰，且水谷精微等

不能布散于五脏四肢以行其荣养之职，转而形成痰

湿性质的浊物，存在于血液中并随之流动，此即为
“盛”。日积月累，血中之痰日久势必影响血液的运
行，最终导致痰瘀互结为“亢”，引发胸痹、眩晕。在
此环节中，“盛”为痰湿宿邪、LDL升高;“亢”为痰瘀
互结和巨噬细胞形成泡沫细胞、免疫细胞数目或比
例及炎症因子水平异常。治疗本病需要“制”其
“亢”，从源头和途径入手，嘱患者清淡饮食以畅源;
抗炎药、免疫调节剂等西药或化痰活血化瘀等中药
以疏其途，最终达到减其“害”———减轻、延缓甚至
逆转 AS。
3． 1． 2． 2 情志为患 现今社会经济发展迅速，人们
精神心理压力也随之增长。精神心理因素即应激负
荷为 AS发生发展的关键因素之一，研究发现慢性
应激负荷可引发 C 反应蛋白和 IL － 6、血管紧张素
Ⅱ( Angiotension Ⅱ，Ang Ⅱ) 、IL － 1、TNF 等炎症因
子的表达，其中 C 反应蛋白能通过促使单核细胞聚
集、激活补体等多种途径引发免疫炎症反应形成
AS，Ang Ⅱ也能够通过其致炎作用损伤血管内皮引
发 AS［21］。情志不遂，肝气不舒; 思虑伤脾，脾虚则
肝木承之; 二者皆会导致肝郁气滞。气病日久则病
及血分，成血瘀之证。肝气郁结克伐脾土致脾虚，脾
虚水湿失于运化，乃生痰浊，痰阻血的运行失于通

畅，久而导致痰瘀互阻。综上，“盛”为气滞痰阻，
“亢”为导致粥样斑块的 Ang Ⅱ、C 反应蛋白和众多
炎症因子、免疫细胞的异常而痰瘀互阻。此时可进
行心理治疗、抗焦虑、抗抑郁、抗炎、抗免疫等西药或
疏肝化痰、活血化瘀之品以“制”之。
3． 1． 2． 3 金刃所伤 AS斑块破裂血管形成完全闭
塞后可进行支架植入术以快速开通闭塞血管。以冠
状动脉粥样硬化性心脏病为例，进行支架植入术后，

有 5% ～ 10%患者会出现术后再狭窄［22］。现代医
学认为，支架后再狭窄主要为炎症机制所主导。支
架植入的操作和支架的放置不可避免地造成了血管

内皮的损伤，随之触发了免疫炎症反应，使血小板和

白细胞聚集，内皮细胞过度增殖，造成了再狭窄的形
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成。此时不同于一般的 AS，作为特殊情况下支架术
后的 AS，由于原本 AS的存在和支架植入的影响，在
本就存在原始“亢”的情况下形成了继发性的
“亢”———触发的免疫炎症反应，故此时应考虑新加
入的病因，进行针对性地“制”其所“亢”。支架植入
为异物进入血脉中———致病因素，加之部分患者出
现的支架内膜增生———病理产物，均导致血液运行
不利，酿生瘀血。除此之外，支架术后需进行 24 h
桡动脉或股动脉压迫止血，也会不利于气血的运行，

加重血瘀证; 术后多数患者减少运动，卧床时间增

加，久卧伤气，气虚则气化功能减弱，加重了痰浊为

患。动脉粥样硬化基本病机为痰瘀互阻，加之不内
外因———金刃所伤，加重了痰浊瘀血之度，为“害”
更甚。中医学进行论治可加大活血化瘀之力以
“制”之。
3． 2 论治 现代医学将致 AS 作用的物质但未形
成真正病灶时称之为“盛”; “盛”的日积月累导致
“害”的结果时，“盛”转变为“亢”。LDL 的升高即
为“盛”，此时由于饮食、情志、体质等因素导致血液
中出现痰湿之邪。而 AS 的关键病变为巨噬细胞转
化为泡沫细胞，并分泌更多的炎症因子以诱发更严

重的免疫反应; 最后泡沫细胞和相关免疫细胞在内

膜中堆积并死亡形成粥样斑块( “害”) ; 由于痰
( “盛”) 使血液运行受阻而导致血瘀或痰瘀互阻为
“亢”，此阶段，现代医学范畴中巨噬细胞形成泡沫
细胞并和相关免疫细胞在内膜中堆积并死亡形成粥

样斑块及相应的免疫炎症机制，即相应炎症因子升

高、免疫细胞异常为“亢”。
符合亢害承制论而应用中药单味药及其有效部

位或单体进行抗 AS 的实验研究也证实了其可行
性。半夏作为典型的化痰药，运用网络药理学方法
对半夏进行分析，半夏中的大黄酚、豆甾醇、β －谷
甾醇等化合物均具有抗炎活性，且 TNF 通路为其最
可能的抗炎通路。治疗胸痹的方剂瓜蒌薤白半夏汤
中的瓜蒌有一定的抗炎作用，薤白有免疫调节作用，

整个复方也有一定的抗炎作用［23］。苏木为传统的
活血化瘀药，功能活血通经、散瘀消肿; 主治瘀滞肿
痛、跌打损伤等症。本课题组开展苏木防治 AS 的
系列研究多年，进行了一系列体内、体外实验和苏木
有效部位的药效学及安全性研究。前期研究证实苏
木乙酸乙酯提取物可抑制急性冠脉综合征患者的外

周血 CD4
+ T淋巴细胞增殖，降低 IL － 17A 水平，调

节 Th17 /Treg的细胞平衡，通过其抗炎、免疫抑制的
作用机制以发挥其抗 AS 作用; 用苏木提取物对 AS
模型大鼠进行干预发现其能够降低血清 IL － 18、基
质金属蛋白酶 － 9、单核细胞趋化蛋白 － 1、细胞间黏

附因子 － 1，升高 IL － 10，通过其抗炎和免疫抑制作
用发挥抗 AS 的作用。作为典型的活血化瘀药，苏
木有明确的抗炎、抗免疫作用。在防治 AS 研究中，
亢害承制论的理论内涵与苏木的抗炎、抗免疫机制
不谋而合。综上，亢害承制论为活血化瘀药抗 AS
的免疫炎症机制提供了中医学理论基础，值得开展

进一步的科学研究，有进行新药研究的可能。
应用活血化痰法中药复方，以“制”其“亢”的实

验研究也证实了理论的可行性。朱星［24］运用自拟
散结通脉方( 丹参、水蛭、陈皮、茯苓、茵陈、竹茹、泽
泻、砂仁、枳壳、蝉蜕、僵蚕、檀香) 对 AS 大鼠进行干
预发现，此方剂通过免疫炎症 CD40 /CD40L信号通路
发挥了其抗 AS 作用，且能够降低血清 TNF － α、
IL － 1β 等炎症因子，而本方剂治法为化痰活血法。
谢思梦［25］用化痰祛瘀方( 丹参、川芎、郁金、半夏、茯
苓、石菖蒲、黄芪、党参、绞股蓝) 干预 AS 家兔，发现
其能够缓解 AS损伤，其机制与免疫炎症有关，并调
控了 TLＲ4 /MyD88 /NF － κB信号通路。

4 思考与启示

综上，亢害承制论与 AS 的免疫炎症机制可进
行联系，解释了某些化痰活血法对 AS 有一定的防
治作用，其靶点可能与免疫机制有关。与中医学
“未病先防，已病防传”的重要思想相结合，可以进
一步扩大亢害承制论的应用范围。未病先防方面:
临床上一些患者在定期健康体检中检查出 AS 相关
炎症因子升高、免疫细胞数目改变或比例失调，可以
将其归为“盛”，此时“盛”未至“亢”，在 AS 未病之
时针对其“盛”应用中医学辨证论治之法使“盛”不
至发展成为“亢”，故而无“害”; 已病防传则是根据
西医学检查确定了 AS 斑块的真实存在，有了实质
性的“害”，故此时应“制”其所“亢”以解其“害”，此
时根据中医学辨证论治之法，运用化痰活血法以除

其“亢”，或可减轻“害”之度，或可降为“盛”进行 AS
的逆转。
根据亢害承制论与传统的辨证论治，中医学多

将 AS归为痰瘀互阻证，而“亢”为痰浊和瘀血。基
于此可以运用中医学辨证之法对患者进行初筛，将

此证型者划分为重点人群，建议其进行现代医学 AS
相关的血液、生化及影像学检查。若确有 AS 则可
“制”其“亢”; 若无 AS，也应当提醒患者定期复查，
因其体质易患 AS，并预防性地运用化痰活血之品以
降低 AS的发病率。

AS为累及全身大中动脉的慢性免疫炎症疾病，
故抗炎、调节免疫为治疗本病的一个关键突破口。
根据亢害承制论，运用中医学辨证论治方法，详辨其
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“亢”以确定证型，并运用相应的方剂进行治疗以解
其“害”; 还可在应用西药基础上使用中成药、中药
有效部位或中药单体等。本课题组进行的苏木有效
部位的系列研究也证实了苏木提取物有抗炎、抗免
疫的药理作用，而苏木属于活血化瘀药，也充分证实

了亢害承制论确可运用于 AS 的抗炎抗免疫机制防
治中，为新药研究提供了中医学理论基础。
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