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［摘　要］　从脾主运化理论探讨脾失健运膏脂转输异常与胆固醇逆向转运（ＲＣＴ）的关系。脾主运化，为精微运化之枢纽，血

脂亦由脾运化水谷而生成，并依赖脾的转输功能布散周身，其中胆固醇从外周细胞逆向转运至肝脏的过程必然依赖于脾的运

化和转输，脾虚气弱则脾失健运，ＲＣＴ途径受阻。

［关键词］　脾主运化；膏脂；胆固醇逆向转运；高密度脂蛋白亚类

　　藏象理论是中医基础理论的核心内容之一。脾
属土居中焦，为脏腑之本、后天之本。脾主运化，为
精微运化之枢纽，血脂亦由脾运化水谷而生成，并依
赖脾的转输功能布散周身。现代医学认为，血脂代
谢异常是动脉粥样硬化（ＡＳ）、冠心病、脑卒中等心
脑血管疾病的病理生理基础，胆固醇逆向转运
（ＲＣＴ）障碍是血脂代谢紊乱的重要环节。从中医
病机切入，深入理解脾虚失运膏脂转输异常与ＲＣＴ
障碍的关系，对丰富“脾主运化”理论内涵具有重要
意义。

１　“脾主运化”与膏脂代谢
膏脂，亦称为“脂膏”。东汉许慎在《说文解字》

中解释为：“膏，肥也，……戴角者，脂，无角者，膏”。

中医认为，膏脂在人体属于正常津液的一部分，早在
《黄帝内经》中已明确阐述了膏脂的生成及其作用。
《灵枢·五癃津液别》曰：“五谷之津液和合而为膏
者，内渗于骨空，补益脑髓，而下流于阴股。”张景岳
曰：“膏，脂膏也。津液和合为膏，以填补骨空之中，

则为脑为髓，为精为血。”说明膏脂随血而循脉上下，

敷布全身以濡润滋养五脏六腑、四肢百骸，是人体生
命活动的重要物质［１］。可见从生理学角度，中医学
中膏脂与现代医学所谓之血脂在涵义上颇相一致。

膏脂代谢虽与五脏六腑皆有关系，但与脾的关
系最为密切。“脾主运化”，为后天之本，气血生化之
源。《素问·灵兰秘典论》云：“脾胃者，仓廪之官，五
味出焉。”《素问·经脉别论》曰：“饮入于胃，游溢精
气，上输于脾，脾气散精，……水精四布，五经并行。”

张志聪的《黄帝内经灵枢集注》云：“中焦之气，蒸津

液，化其精微，……溢于外则皮肉膏肥，余于内则膏
肓丰满。”《中西汇通医经精义》曰：“脾生脂膏”，“脂
脾所司”，说明膏脂来源于中焦，由脾运化水谷而生
成，并依赖脾的转输功能布散周身，以濡润滋养五脏
六腑、四肢百骸。

２　脾虚失运，膏脂转输障碍为高脂血症的关键病机
人体需要适量的膏脂以充养形体，但过多的膏

脂又可导致疾病的发生，正如《素问·异法方宜论》

中说：“其民华食而脂肥，故邪不能伤其形体，其病生
于内”。膏脂的生成与转化皆有赖于脾的健运，国医
大师王绵之教授认为，脾虚气弱，失其“游溢精气”和
“散精”之职，膏脂转运、输布亦不利，滞留营中，形成
高脂血症［２］。周学文等［３］也认为，脾胃虚弱无力，运
化失常，水谷精微失于输布，易致膏脂转输障碍而成
血脂异常。经脉中的膏脂属于水谷精微的一部分，

脾虚气弱，健运失司，水谷精微（包括膏脂）不归正
化，水湿内生，聚而为痰，瘀阻络脉，成痰瘀阻络之
势，日久导致 ＡＳ等心脑血管疾病的发生。由此可
见，膏脂转输与脾的运化功能密切相关，脾虚运化功
能失常是导致血脂异常的关键病机。现代医学认
为，血脂代谢异常是ＡＳ相关疾病的重要病理基础，

ＲＣＴ障碍是血脂紊乱的关键环节。

３　脾虚失运，膏脂转输障碍与ＲＣＴ
３．１　脾虚失运，膏脂转输障碍与高密度脂蛋白胆固
醇（ＨＤＬ－Ｃ）代谢
张暋等［４］认为，脾虚散精不利，血脂化生为痰

浊，致使生理之膏脂转化为病理之膏脂，临床表现为
血清总胆固醇（ＴＣ）、甘油三酯（ＴＧ）、低密度脂蛋白
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胆固醇（ＬＤＬ－Ｃ）升高，ＨＤＬ－Ｃ降低等。当前的临床
和实验研究已证实，脾失健运膏脂转输障碍与血脂
异常和ＡＳ发生密切相关。林炳辉等［５］研究发现，
中老年人脾虚与血脂紊乱关系密切，尤其是ＴＣ水
平，ＴＣ越高，ＨＤＬ－Ｃ、ＨＤＬ－Ｃ／ＴＣ比值越低，越倾
向于脾虚证。杨秀捷等［６］报道，高脂血症中医辨证
分型中以脾虚和痰瘀互阻型血清脂蛋白谱异常出现

率最高。现代实验研究结果提示，以调整脾虚为要，
健脾、消痰、化瘀法可降低血清ＴＣ、ＴＧ，升高 ＨＤＬ－
Ｃ水平，通过促进 ＨＤＬ－Ｃ成熟代谢从而进一步降
低ＴＣ水平。梁东辉等［７］进一步通过临床实践证
实，血清 ＨＤＬ－Ｃ代谢异常与中医脾虚证相关，表现
为脾虚组高脂血症患者不仅 ＨＤＬ－Ｃ总量显著低于
非脾虚组，而且 ＨＤＬ－Ｃ 成熟代谢亦出现异常。
可见脾失健运膏脂转输障碍与 ＨＤＬ－Ｃ代谢密切
相关。

３．２　ＨＤＬ－Ｃ通过亚类成熟递变完成ＲＣＴ
ＨＤＬ－Ｃ是迄今发现唯一具有抗 ＡＳ作用的保

护性脂蛋白，大量流行病学资料已证实，血清 ＨＤＬ－
Ｃ水平与ＡＳ的发生和严重程度呈负相关，低 ＨＤＬ－
Ｃ是冠心病等 ＡＳ相关性疾病的独立危险因素。

ＨＤＬ－Ｃ通过多种机制发挥其抗ＡＳ作用，其中一个
重要的机制是 ＨＤＬ－Ｃ参与ＲＣＴ，将周围细胞（包括
动脉壁细胞）内过剩的胆固醇移出并转运至肝脏进
行转化、清除。ＨＤＬ－Ｃ是颗粒大小、密度、电泳迁移
率、组成及功能极不均匀的一类脂蛋白，可分为

ｐｒｅβ１－ＨＤＬ、ｐｒｅβ２－ＨＤＬ、ＨＤＬ３ｃ、ＨＤＬ３ｂ、ＨＤＬ３ａ、

ＨＤＬ２ａ、ＨＤＬ２ｂ等亚类，通过ｐｒｅβ－ＨＤＬ→ＨＤＬ３→
ＨＤＬ２ 的递变代谢过程而逐渐成熟。新生小颗粒及
盘状的ｐｒｅβ－ＨＤＬ含少量的ａｐｏＡＩ和极性脂质，主
要介导胆固醇的流出，成熟大颗粒及球状的 ＨＤＬ２
则含较多的ａｐｏＡＩ和胆固醇，与细胞胆固醇的酯
化、转运及清除有关。新生小颗粒不断摄取胆固醇
等而变为大颗粒，因此，ＨＤＬ－Ｃ成熟代谢过程实质
上就是ＲＣＴ的过程。
近年研究显示，ＨＤＬ－Ｃ亚类分布与ＡＳ具有更

强的相关性。Ｂａｒｔｅｒ等［８］证实，小颗粒 ＨＤＬ－Ｃ亚
类显著增加冠心病发生的危险，而大颗粒 ＨＤＬ－Ｃ
亚类则会使冠心病发生的危险明显降低。Ａｓｚｔａｌｏｓ
等［９］的研究报道，大颗粒 ＨＤＬ２ｂ含量每增加１ｍｇ／

ｄｌ会使冠心病的发病率降低２６％。流行病学调查
表明，ＨＤＬ－Ｃ水平每降低１％，冠心病发病率则降
低１％～２％。因此，血浆 ＨＤＬ－Ｃ亚类分布及其含

量变化被认为是评价高脂血症、ＡＳ、冠心病危险性
及严重程度更为直观深入的指标。

４　外周细胞胆固醇流出及肝细胞胆固醇摄取是

ＲＣＴ最重要的两个环节

４．１　外周细胞胆固醇流出是 ＲＣＴ途径的初始步
骤

巨噬细胞、内皮细胞、动脉平滑肌细胞、成纤维
细胞等细胞内游离胆固醇和磷脂经ＡＴＰ结合盒转
运子Ａ１（ＡＢＣＡ－１）转运至细胞外，与贫脂或无脂的

ａｐｏＡ－１结合，组装成新生圆盘形小颗粒 ＨＤＬ亚类
（ＮａｓｃｅｎｔＨＤＬ）。ＮａｓｃｅｎｔＨＤＬ不断接受周围细胞
移出的游离胆固醇，在 ＨＤＬ－Ｃ分子内胆固醇经卵
磷脂胆固醇酰基转移酶（ＬＣＡＴ）酯化为胆固醇酯
（ＣＥ）。ＣＥ转移到ＨＤＬ－Ｃ颗粒内部后，逐渐形成成
熟球形大颗粒 ＨＤＬ－Ｃ亚类（ＭａｔｕｒｅＨＤＬ），同时将
携带的胆固醇运送至肝脏代谢［２４］。细胞膜上存在
的另外两种胆固醇转运蛋白ＣＤ３６和 ＡＢＣＧ１则主
要负责将胆固醇转运到富含脂类的大颗粒 ＨＤＬ－Ｃ
上［１０］。

４．２　肝脏摄取胆固醇是ＲＣＴ过程的终末环节

ＣＥ在胆固醇酯转运蛋白（ＣＥＴＰ）的作用下，从

ＨＤＬ－Ｃ转运至 ＬＤＬ－Ｃ、极低密度脂蛋白胆固醇
（ＶＬＤＬ－Ｃ）和中间密度脂蛋白胆固醇（ＩＤＬ－Ｃ），通过
低密度脂蛋白受体（ＬＤＬ－Ｒ）进入肝脏代谢［１１］。

ＨＤＬ－Ｃ内剩余ＣＥ则被肝细胞表面存在的 ＨＤＬ受
体—Ｂ类Ｉ型清道夫受体（ＳＲ－ＢＩ）选择性摄取。

ＨＤＬ－Ｃ转运外源性胆固醇的过程是在 ＬＣＡＴ、

ＣＥＴＰ、肝脂酶（ＨＬ）和胆固醇酯转运蛋白（ＣＥＴＰ）
等多种血清因子、脂蛋白、酶及受体的参与下而完成
的［１２］。ＨＤＬ－Ｃ 亚类成熟代谢与 ＬＤＬ－Ｒ、ＳＲ－ＢＩ、

ＬＣＡＴ、ＨＬ等的活性密切相关。

ＨＤＬ－Ｃ主要通过ＲＣＴ途径发挥抗 ＡＳ作用，
并借此完成 ＨＤＬ－Ｃ亚类从新生小颗粒到成熟大颗
粒的递变。临床及实验研究均提示，仅仅升高

ＨＤＬ－Ｃ水平并不是针对 ＨＤＬ－Ｃ为治疗靶点的最
佳目标，新的治疗方法应是以促进ＲＣＴ和 ＨＤＬ－Ｃ
成熟代谢为目标。因此，对 ＨＤＬ－Ｃ及其亚类的结
构、功能、生理机制的研究有重要的意义，特别是研
究 ＨＤＬ－Ｃ各亚类分布与ＡＳ性心脑血管疾病的关
系将对今后临床治疗和新药研发产生巨大的影响。
近年来，国外学者已针对 ＨＤＬ－Ｃ亚类和ＲＣＴ途径
为靶点开展了大量ＡＳ性疾病机制探讨及抗ＡＳ药
物研发等相关工作。但目前在中医理论指导下，深
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入至 ＨＤＬ－Ｃ亚类水平探讨脾失健运膏脂转输障碍
对脂质代谢及ＡＳ性疾病发生的影响及其机理的研
究鲜有报道。
脾虚气弱则脾失健运，ＲＣＴ途径受阻，ＨＤＬ－Ｃ

亚类动态平衡改变及分布异常，这可能是血脂异常
导致ＡＳ等心脑血管疾病发生的微观病理基础及分
子生物学依据。
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Ｍｅｔａｂ，２００５，１（２）：１２１－１３１．
［１１］Ｌｅｅ　ＪＭ，Ｃｈｏｕｄｈｕｒｙ　ＲＰ．Ｐｒｏｓｐｅｃｔｓ　ｆｏｒ　ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ

ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ　ｔｈｒｏｕｇｈ　ｉｎｃｒｅａｓｅ　ｉｎ　ｈｉｇｈ－ｄｅｎｓｉｔｙ　ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ

ａｎｄ　ｏｔｈｅｒ　ｅｍｅｒｇｉｎｇ　ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ　ｔａｒｇｅｔｓ［Ｊ］．Ｈｅａｒｔ，

２００７，９３（５）：５５９－５６４．
［１２］曹保卫，吴鹏，覃学美，等．高密度脂蛋白及其亚类与冠

心病［Ｊ］．心脏杂志，２００９，２１（５）：７４８－７５２．
（收稿日期：２０１３－０５－０３；修回日期：２０１３－０７－０５）

［编辑：黄　健］
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