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“气化五行”视角下五脏-线粒体功能映射关系的构建
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［摘要］ 构建“气化五行”基础上的五脏与线粒体功能之间的对应关系，并以线粒体质量控制 （MQC） 作

为核心调控机制解释五脏功能。通过理论归纳与跨体系结构映射，提出五脏-线粒体功能映射关系框架，将

脾与线粒体代谢网络、肾与线粒体遗传及能量传递、肝与线粒体的代谢调控及解毒、心与心肌线粒体密度及

代谢活性、肺与线粒体氧化还原及信号调控等关键功能进行系统对照，并进一步识别五脏生理特征与 MQC
系统的关联规律，体现为脏腑功能活动与线粒体稳态维护之间的结构对应和调控协同。
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中医学以“气化五行”阐述五脏之间的功能联

系与调节规律，强调生命活动的动态协调、整体统

御与内在适应性，但五脏功能与系统平衡的形成机

制在现代分子层面尚缺乏统一认识。随着线粒体生

物学的快速发展，线粒体被逐渐视为细胞能量代

谢、氧化还原稳态、免疫调节及信号整合的核心节

点，其功能维持依赖于由生物发生、融合-分裂动

力学、线粒体自噬以及线粒体 DNA （mtDNA） 维

护构成的线粒体质量控制 （MQC） 体系［1］。MQC
的多层级调控特点与五脏气机升降出入、五脏功能

虚实盛衰等呈现出可类比的结构特征，这一认识为

重新理解“气”的生命动力属性及五脏间的协同关

系给予了重要启示。基于这一认识，从“气化五

行”的系统观出发，将五脏功能的特征与以 MQC
为核心的线粒体功能进行对应，构建五脏-线粒体

功能映射关系框架。该框架不仅为中医五脏理论提

供了更具可验证性的分子表达路径，也可为理解脏

腑相关疾病、优化整体调节策略及开展跨学科研究

提供新的理论方向。

1　线粒体在中医学生命动力观中的对应关系

“气”是中医学中构成和推动生命活动的根本

要素，其运行有序、升降出入有度，是维系脏腑功

能协调的核心动力。《素问·宝命全形论篇》云：

“人生于地，悬命于天，天地合气，命之曰人。”

《难经·八难》亦言：“气者，人之根本也。”在五

行理论指导下，五脏功能被归类为木、火、土、

金、水五类属性，构成“气化五行”的整体调控体

系。其中“脾为气血生化之源”“肾为先天之本”

“肝主疏泄”“心主血脉”“肺主通调水道”等核心

认识，共同构建了一个涵盖能量代谢、生长发育、

情志调控、代谢清除与水液代谢的五脏系统观。

线粒体为细胞能量代谢、氧化还原平衡及程序

性死亡的主控中心［2］，其功能特征与中医学“气”

及五脏运行机制之间呈现出高度的功能相似性。线

粒体通过有氧呼吸生成三磷酸腺苷（ATP），为细

胞活动提供能量基础，可视为生命活动中运转物质

的动力来源。中医学强调生命运行依赖动力支持，

与线粒体驱动生命活动存在概念层面的对应关系。

ATP参与的能量供应、体温维持及组织稳态支持等

生理过程，可与“气”所具有的推动、温煦与固摄

作用相对照，而非直接等同。值得注意的是，“气”

并非单一动力属性，而是同时具有阳气的外向调节

和阴气的内守滋养特性。线粒体在调控免疫稳态、
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氧化还原平衡、钙离子调节、凋亡与自噬等关键过

程中发挥重要作用，其功能紊乱与衰老、代谢失衡

及免疫异常密切相关［3］。这种由能量生成、功能维

持到稳态调控的多层次协同过程，可被理解为类似

阴阳双向调节模式的生物学对应机制，即动力供给

与结构调护的协调平衡。《素问·生气通天论篇》

中“阴者藏精而起亟也，阳者卫外而为故也”的论

述亦可与此相呼应，提示生命活动需依赖能量储备

（阴）与动态调控（阳）的和谐运行。

2　“气化五行”下的五脏-线粒体功能对应关系

《素问·阴阳应象大论篇》以五行阐述自然界

与人体结构功能的基本分类体系，认为木、火、

土、金、水五类属性可对应肝、心、脾、肺、肾五

脏的功能特征。五行结构系统之间的生克制化机制

体现了自然界与生命体运行的动态平衡规律。人体

是一个以五脏为核心的整体结构，其功能协调依赖

五行属性在不同生理环节中的分化与统合。从这一

意义上看，五行既是对复杂生命活动的功能性归

类，也是理解脏腑系统整体性的理论依据。

在“气化五行”的框架下，五行的运行依赖气

的推动、温煦、固护与调节作用。细胞能量代谢、

信号调控与稳态维持等关键功能在很大程度上由线

粒体承担，其代谢通路、能量供给与应激调控机

制，构成了生命活动的重要动力基础。五脏功能的

实现亦需依托这些细胞层级的基础机制，因而在微

观物质层面呈现一定的对应关系。换言之，五脏所

体现的功能节律，可在线粒体代谢与稳态调控中找

到可分析的结构依据，从而为建立“气-线粒体-
五脏”之间的理论联结提供可能。这一视角为中医

学“气化五行”与现代医学“线粒体-代谢-器官”

框架的跨语言融合提供了理论支点。

2. 1　脾属土：线粒体代谢网络支撑“脾为气血生

化之源”

脾属土，主运化，是“气血生化之源”，承担

吸收水谷精微、输布全身及化生气血的重要作用。

从现代生物学细胞代谢角度看，运化、化生过程主

要由线粒体能量代谢系统完成。线粒体通过三羧酸

循环与电子传递链将摄入的糖类、脂肪和氨基酸分

解为乙酰辅酶A，生成还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷

酸（NADH）和黄素腺嘌呤二核苷酸递氢体（FADH₂），

并最终驱动 ATP 合成，这是机体能量供应的基

础［4］。研究［5］显示，体内超过 90% 的 ATP 来源于

线粒体，ATP 供应能力直接影响组织营养利用效

率、肌体代谢活性和免疫反应水平，与“脾主运

化”“脾主肌肉”具有高度生理一致性。

脾虚相关表现同样与线粒体功能障碍研究结果

亦高度契合。线粒体能量生成障碍会降低胃肠道与

骨骼肌的代谢活性，导致营养物质利用率下降、肌

肉活力减弱及免疫功能受到影响［6-7］，这与脾虚临

床表现具有一定的功能对应关系。维持线粒体结构

与代谢效率依赖MQC系统，其包括生物发生调节、

融合-分裂平衡以及损伤线粒体的选择性清除［8］。

当 MQC 系统失衡时，能量代谢逐渐衰竭、活性氧

（ROS）累积、细胞功能受损，从现代病理机制角

度也解释了“脾虚久则难复”的渐进性发病特点［9］。

因此，“脾-土-运化”的理论，可在细胞层面

的能量代谢与稳态维护过程中找到相应的机制基

础，但并非对应于某一单一功能，而是与线粒体能

量生成、底物处理及质量维持等过程的综合表现相

关。“气化五行”所强调的中心协调属性，在现代

生物学中可部分体现在细胞通过调节能量供需与

MQC 网络维持整体代谢平衡。这一视角有助于从

微观层面理解脾功能在系统稳态中的作用，也为

“调脾以助运化”等中医干预策略提供了潜在的生

物学解释路径。

2. 2　肾属水：线粒体遗传与能量传递揭示“肾为

先天之本”

肾属水，主藏精、生长、发育与生殖，是维系

生命延续与个体本源的关键脏腑，被称为“先天之

本”。这一理论框架强调肾在生命延续、遗传信息

储存及能量维系中的核心作用。在有关线粒体的研

究中，可观察到与此具有显著功能一致性的机制特

征。线粒体拥有独立的遗传体系——mtDNA，广泛

参与卵母细胞成熟、受精及胚胎发育早期过程，是

维持细胞遗传连续性的关键基础［10］。此外，线粒

体通过氧化磷酸化系统提供能量，为生殖系统高代

谢需求过程（如减数分裂、胚胎卵裂、精子运动）

提供 ATP 支持［11］。已有研究证实，线粒体功能障

碍可导致卵母细胞质量下降、胚胎停育、精子活力

低下等［12］，与中医学肾虚精亏而难孕、难育具有

一致的病理表现。

从 MQC 角度看，肾系统所依赖的遗传、生殖

与储能特性，与线粒体复制、生物合成、mtDNA
维护、蛋白质稳态调控及选择性清除损伤线粒体等

过程密切相关［13］。生殖细胞与胚胎发育早期阶段

对 MQC 系统依赖更为显著，其失衡会引发能量供

应不足、ROS 过量累积、细胞凋亡等现象［14］。这
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一点在女性生育功能下降、多囊卵巢综合征以及男

性不育症等疾病模型中已被广泛证实［15-16］，正与中

医学肾虚精亏之证高度契合。此外，由于线粒体是

细胞内 ROS 的主要来源与调控中心［17］，因此其氧

化还原稳态与抗氧化能力减弱，可视为肾精充盈与

肾虚衰减的生物学表征。

综上，“肾-水-藏精”与“线粒体-mtDNA 遗

传-能量稳态”在功能逻辑与调控层级上形成可分

析的对应关系，为“肾为先天之本”提供分子层面

的解释，也提示了补肾益精干预可能与 MQC 系统

干预及线粒体稳态调控相关。

2. 3　肝属木：线粒体的代谢调控与解毒对应“肝

主疏泄”

肝属木，主疏泄，功能在于调畅气机、协调血

行、统摄情志等。若疏泄失常，则表现为胸胁胀

痛、抑郁烦躁、月经不调等。从现代生物学角度

看，肝脏是机体代谢最活跃的器官，其细胞内线粒

体数量丰富，是脂肪酸氧化、氨基酸分解、葡萄糖

稳态调节及胆汁酸合成的重要调控中心［18-19］。线粒

体功能不仅影响能量代谢，还参与药物代谢及毒性

物质中和［20］，与肝主疏泄功能具有一致性。在正

常状态下，线粒体通过高效的呼吸链维持 ATP 供

给，并通过线粒体超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱

甘肽过氧化物酶（GPX）等抗氧化系统清除 ROS［21］。

当 MQC 系统失衡时，脂质代谢紊乱、ROS 升高和

细胞死亡增加，可引发脂肪性肝病、胆汁淤积和肝

纤维化［22］。这些表现与中医学肝失疏泄病机具有

临床对应关系。此外，慢性情绪压力可损伤线粒体

功能，引发脂代谢异常、炎症反应增强及神经递质

失衡［23］，与情志不遂则肝气不疏的病理规律相一致。

综上，“肝-木-疏泄”的理论轴线与线粒体在

脂质代谢调控、毒性物质清除、氧化应激防御与情

志应答中的作用形成可分析的功能对应关系。该认

识可为疏肝理气、解郁化浊等中医治疗策略提供线

粒体稳定性与代谢调控层面的现代解释基础。

2. 4　心属火：心肌线粒体密度与代谢活性体现

“心主血脉”

心属火，主血脉、藏神，负责推动血液运行并

维系精神活动。若心气不足或心阳衰微，可表现为

心悸、乏力、胸痹及精神萎弱。现代研究［24］显示，

心脏是机体能量需求最高的器官之一，心肌细胞中

线粒体约占细胞体积的 1/3，是维持泵血功能与心

律稳定的关键代谢基础。线粒体通过氧化磷酸化持

续生成ATP，以支持心肌收缩、电生理节律维持及

循环动力输出［25］。线粒体功能受损可表现为泵力

下降、节律紊乱和心力衰竭发展［26-27］，与心阳虚、

血脉不畅的临床表现高度契合。此外，“心藏神”

反映出心脏对精神活动的统摄。脑-心轴中的能量

传递与精神活动密切相关，而线粒体功能直接影响

神经递质的合成与神经元兴奋性的调控［28］，在分

子层面揭示“心神失养”的能量基础。

总的来看，“心主血脉”的核心功能依赖于心

肌细胞中线粒体的高密度分布与高效能量供给，而

MQC 系统则保障了这种供能系统的稳定运行。

“心-火-血脉”，与“线粒体-代谢-驱动”之间构

成了“气化五行”与现代能量生物学的深层映射，

为益气养心、温阳通脉等中医治疗策略的现代机制

提供了明确的代谢依据。

2. 5　肺属金：线粒体氧化还原与信号调控对应

“肺主气司呼吸”“主行水”

肺属金，主气司呼吸，具有宣发肃降、通调水

道和协助心行血之功能。若肺气不足或功能失司，

可出现咳喘、痰湿、气短乏力及水液运化失衡等表

现。肺是体内氧摄入的入口，其呼吸上皮和血管内

皮细胞具有显著氧代谢需求，依赖线粒体氧化磷酸

化进行能量生成［29-30］。线粒体利用氧气作为最终电

子受体产生ATP，同时生成代谢水，与肺主气、通

调水道的生理特性具有功能一致性［31］。肺组织对

氧化应激极为敏感。正常情况下，线粒体 ROS 作

为信号分子参与免疫调节、通气灌注比例调控及上

皮修复［32］。若MQC系统失衡，可导致ROS过度累

积、水液调节障碍和细胞损伤，形成肺纤维化、慢

性阻塞性肺疾病等［33-34］，与肺失肃降、痰湿壅阻病

机具有对应关系。此外，研究［35-36］表明，线粒体

产生 ATP、一氧化氮 （NO） 等信号分子，可调控

气道免疫反应及血管舒缩功能，影响机体防御能

力，与“肺为华盖、卫外之主”在生理机制方面呼应。

因此，“肺-金-清肃调降”的理论特征与线粒

体氧代谢、氧化还原调控及免疫信号功能形成可分

析的对应，为宣肺理气、化痰通调等中医干预策略

提供了线粒体稳态视角的现代解释路径。五脏-线
粒体功能映射关系见图1。
3　“气化五行”与五脏生克关系的线粒体功能调

控阐释

五脏通过相生相克构成一个稳定的动态平衡系

统，这一整体关系，在微观层面可以映射为以线粒

体为核心的能量流动、代谢物传递、信号传导所构

··591



中医杂志 2026 年 3 月第 67 卷第 6 期 Journal of Traditional Chinese Medicine，2026，Vol. 67，No. 6

成的细胞器间互动网络。

五脏相生体现为能量与物质的相互生成与滋

养。“木生火”从线粒体功能角度可阐释为：肝脏

作为代谢中枢，其线粒体高效处理营养物质，产生

乙酰辅酶A、NADH等“能量前体”和酮体［37］；这

些物质通过血液循环输送到心肌细胞，作为燃料并

激活心肌线粒体的生物发生，从而保障心脏持续、

有力地能量输出［38］。“火生土”从线粒体功能角度

可阐释为：心脏泵血保障了消化系统的血液灌注

（氧气与营养供应）；更重要的是，心肌细胞高能量

代谢产生的热量维持了核心体温，为胃肠道、胰腺

等“脾”系统器官的线粒体酶促反应提供了最优的

温度环境；同时，心脏分泌的激素 （如心房钠尿

肽）也能间接调节代谢，影响消化系统细胞的线粒

体功能［39］。“土生金”体现为底物供应与抗氧化支

持：消化吸收产生的葡萄糖、谷氨酰胺等是肺细胞

线粒体的重要能量底物；另外，肺（免疫系统的一

部分）功能正常意味着适度的免疫反应，线粒体产

生的 ROS 作为信号分子，可激活肺部的抗氧化防

御系统（如核因子E2相关因子 2通路），增强肺线

粒体应对氧化应激（如吸入的污染物）的能力［40］。

“金生水”对应氧气供应与代谢重编程：肾脏尤其

是肾小管细胞重吸收功能耗能巨大，极度依赖线粒

体的有氧呼吸［41］，充足的氧气是肾脏线粒体生成

ATP的先决条件；同时，肺通过调节血氧和 pH值，

影响肾脏细胞线粒体的代谢状态，使其在能量代谢

和生物合成之间取得平衡［42］。“水生木”从线粒体

功能的角度可阐释为：肾脏通过分泌促红细胞生成

素刺激造血，保障肝脏的氧供；更重要的是，肾脏

调控的全身性钙-磷稳态和激素环境，对肝脏MQC
系统至关重要，如维生素D的活化与肾脏相关，其

能调节肝细胞的线粒体自噬，清除功能失调的线粒

体，维持肝细胞的活力与再生能力［43］。

线粒体功能在微观状态下一定程度上体现着五

脏相克的“制约”与“调控”。在应激状态下，肝

脏分解代谢增强，通过下丘脑-垂体-肾上腺轴释

放糖皮质激素等，抑制胃肠道和胰腺细胞的线粒体

功能，从而减少机体能量消耗，有利于消化吸

收［44］，这是一种生理性的“克”；若长期慢性应激

（肝郁），则导致线粒体功能受损和肠道屏障功能障

碍［45］，与中医五行理论中的“木克土”有着高度

一致。“火克金”，体现为代谢速率与氧化应激的平

衡。心脏的高代谢率决定了全身的基础代谢水平，

心排血量增加，肺脏血流量和氧交换负荷也随之增

加，导致肺脏中线粒体的 ROS 产生增多［46］。在生

理状态下，这是正常的功能匹配；若心力衰竭或氧

化应激过强（心火亢盛），则会超出肺线粒体的抗

氧化能力，导致肺细胞损伤，这与中医学中的“火

克金”有一定的相关性。“土克水”表现为代谢负

荷与过滤负担的平衡。脾主运化水湿，防止肾水泛

图1　五脏-线粒体功能映射关系

Figure 1　Mapping frameword of the five zang （脏）  organs and the mitochondrial function
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滥。消化吸收后产生的代谢废物（如尿素、肌酐）

和电解质最终由肾脏排出［47］。消化吸收功能正常，

意味着代谢废物产生在合理范围内，不会对肾脏线

粒体造成过重负担；若脾失健运 （如高脂饮食），

产生大量晚期糖基化终末产物等，会增加肾脏的过

滤负荷和肾小管线粒体的氧化应激［48］，导致“土

壅侮水”。“金克木”，体现为氧化还原信号的调控。

肺通过呼吸调节全身的氧分压和酸碱平衡，较低的

氧分压可以抑制肝脏中线粒体依赖的炎症反应和糖

异生作用［49］，这可以看作是一种生理性的“金克

木”；在病理状态下，如呼吸衰竭导致低氧，可抑

制肝线粒体氧化磷酸化，降低ATP合成并增加ROS
生成，继而损害脂肪酸氧化与三羧酸循环，导致乳

酸堆积、代谢失衡与 MQC 系统受损，最终引发肝

功能障碍和细胞凋亡［50］，属于“金侮木”。“水克

火”，可理解为对过度代谢亢奋的调控。肾脏通过

维持体液稳态、电解质平衡以及肾素-血管紧张素-醛
固酮系统（RAAS）的调节，影响全身代谢应激与

线粒体功能［51］。肾脏通过调控体液容量和电解质

平衡（尤其是钾、钙离子），直接影响心肌细胞的

电活动和线粒体功能。钙离子是心肌线粒体能量代

谢的关键信号［52］。肾精充足，调控得宜，则代谢

速率被控制在生理范围内；若肾功能衰竭，导致高

钾血症或尿毒症毒素累积，则会直接抑制心肌线粒

体功能，引发心功能不全［53］，即“水气凌心”。

中医五脏在微观层面可以对应以线粒体为核心

的能量代谢网络。“相生”是能量底物、生物发生

信号和抗氧化支持的正向流动；“相克”是代谢负

荷、氧化应激和系统性信号的负向调控。MQC 系

统（生物发生、动力学、自噬）则是维持这个庞大

网络动态平衡的核心执行机制。这一框架为从现代

生物学角度，特别是从细胞器层面，为理解中医整

体观念提供了具有潜力的研究范式。

4　小结

中医学“气化五行”理论以五脏为中心，构建

了涵盖生理调控、病理演化与干预路径的动态系统

观；而现代生物学中，MQC 系统则在能量稳态、

免疫调节与程序性死亡中发挥关键作用。本文以气

为纽带，构建五脏-线粒体功能映射关系，系统阐

释五脏功能与 MQC 系统之间的关系，初步搭建起

中医整体观与分子生物学之间的桥梁。本研究不仅

为传统“气虚”“阳衰”“五脏失调”等中医证候提

供了可量化、可操作的研究路径，也为现代疾病模

型中的器官功能失衡与线粒体病理改变之间的关系

提供了新的诠释框架。特别是在代谢性疾病、免疫

紊乱与衰老退行等复杂疾病状态中，五脏-线粒体

功能映射关系可作为多维诊疗干预的新切入点，推

动从“宏观调理”走向“精准靶点”的中西医协同

创新模式。未来研究可在现有理论框架上，进一步

通过高通量组学、细胞器功能成像及人工智能辅助

分析等手段，更系统地描述气所体现的生命活动节

律与 MQC 体系在不同层级的关联方式，从而推动

中医理论的现代化表达与生物学机制的深入解析。
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Construction of the Mapping Frameword of the Five Zang （脏）  Organs and the Mitochondrial Function 
Based on the "Qi Transformation into the Five Phases" Theory
DUAN Chenyang1， WEI Junping2， TAN Xuxin1， LIAO Haitang3， GONG Leilei4， XIAO Linhan5， LIU Ruixue1， 
PAN Xinyu2， LI Jun6， BAI Litao1
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Capital Medical University；5.  Beijing University of Chinese Medicine；6.  Shanghai Traditional Chinese Medicine Hospital
ABSTRACT Based on "qi transforming into the five phases" theory， this study constructs a conceptual correspon⁃
dence between the five zang （脏） organs and mitochondrial function in modern medicine， with mitochondrial quality 
control （MQC） serving as the core regulatory mechanism to interpret the fucntions of zang organs.  Through theoretical 
synthesis and cross-system structural mapping， a five zang organs-mitochondrial functional mapping framework is pro⁃
posed.  In this framework， the spleen is aligned with mitochondrial metabolic networks， while the kidney with mito⁃
chondrial genetics and energy transfer， the liver with mitochondrial metabolic regulation and detoxification， the heart 
with cardiomyocyte mitochondrial density and metabolic activity， and the lung with mitochondrial redox regulation and 
signaling control.  Furthermore， the intrinsic associations between the physiological characteristics of the five zang 
organs and the MQC system are identified， which is manifested as structural correspondence and regulatory coordina⁃
tion between zang organ functional activities and mitochondrial homeostasis.
Keywords qi transforming into the five phases； five zang （脏） organs； mitochondria； energy metabolism

（收稿日期：2025 - 08 - 14；修回日期：2025 - 10 - 26）
［编辑：侯建春］

··595


