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基于免疫浸润特征从“浊邪化热，虚火灼脉”
论治糖尿病大血管损伤

关明丹，王庆峰，杨宇峰，石岩✉

辽宁中医药大学，辽宁省沈阳市皇姑区崇山东路79号，110847

［摘要］ 基于免疫浸润特征的现代研究，以浊邪为切入点，探讨糖尿病大血管损伤的病机演变过程，为其辨

治提供新思路。指出脾胃损伤-酿生浊邪乃糖尿病大血管损伤的发病基础，“浊邪化热，虚火灼脉”为核心病

机。临床以健脾化浊、滋阴泻火、痰瘀同治为其核心治则治法。

［关键词］ 糖尿病；血管损伤；糖代谢；脂代谢；免疫浸润；炎症反应；浊邪

糖尿病大血管病变是糖尿病的重要并发症之

一，其慢性且复杂的病变过程严重影响患者的生活

质量，加重医疗负担［1］。现代研究［2］表明，2型糖

尿病是一种由一系列炎症细胞因子介导的免疫系统

疾病，糖脂代谢紊乱、免疫炎症等多种因素的参与

可引起大血管损伤，以动脉粥样硬化（atheroscle⁃
rosis，AS）为其主要病变表现，AS斑块内的免疫

细胞浸润持续诱发局部免疫炎症反应，损害血管内

皮功能，加重血管损伤。但早期的血管损伤通常发

生在亚临床阶段，在临床症状确定之前难以被发

现。西医在临床上的防治手段以控制血糖、调控血

脂为主，尚无针对性药物。针对糖尿病大血管病变

的相关介入手段、手术治疗有严格的适应指征，临

床应用有诸多限制，因此阐明大血管损伤的具体机

制，及早发现并控制血管损伤进展是防治糖尿病大

血管病变亟待解决的问题。

糖尿病大血管病变在中医学中虽未提及具体病

名，但对其相关临床表现早有论述，首见于《素

问·痹论篇》，以“脉痹”相称，后世依据发病部

位的不同又有“胸痹”“中风”“脱疽”等分类［3］。

在中医理论中浊邪有着极为丰富的理论内涵，不仅

是病理产物，亦是一种致病因素。《格致余论·脉涩

论》提到“或因厚味……气腾血沸，清化为浊……

脉道阻塞，不能自行”，指出过食肥甘损伤脾胃，

脾胃运化失职，膏脂堆积过多，酿生浊邪，可致脉

道阻塞，可见浊邪与脉痹的发生关系密切，且浊邪

有着其独特的致病特点，在临床表现上亦有其特殊

性，因此以“浊邪”作为脉痹的辨证重点，可以为

糖尿病大血管损伤的早期诊断提供帮助。基于此，

我们运用中医思维结合现代研究进展，以“浊邪化

热，虚火浊脉”为核心病机，探讨糖尿病大血管损

伤的病机演变过程，以期为中医指导糖尿病大血管

病变的早期防治提供新思路。

1 糖尿病大血管损伤的免疫炎症机制

1. 1 糖脂代谢紊乱是糖尿病大血管损伤的始动因素

长期胰岛素抵抗所引发的糖脂代谢紊乱被认为

在AS的发病中起着决定性作用［4］。AS被认为是糖

尿病大血管病变的始发事件，持续性的高血糖通过

糖毒性机制介导体内的特定代谢酶产生转录记忆，

并进一步作用于下游生化途径，使机体产生“高血

糖记忆”［5］，这种代谢记忆又介导着“血管性高血

糖记忆”的发生，若长期维持较高的血糖，则会造

成难以逆转的持续性血管炎症［6］。AS通常与脂质

代谢改变和高胆固醇血症有关，三酰甘油成分及富

含三酰甘油的脂蛋白与AS发生关系紧密［7］。有实

验研究发现，Toll样受体进入动脉壁可导致胆固醇

沉积，诱发炎症反应而引起AS的发生［8］，且低密

度脂蛋白（LDL）每降低 1 mmol/L，相关心血管事

件的发生率可减少19%［9］。据此可见，高血糖和高血
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脂这两种危险因素是糖尿病大血管损伤的始动因素。

1. 2 糖脂代谢紊乱与免疫炎症互作是AS斑块形成

的重要环节

糖尿病及其大血管并发症现已被证明是一种慢

性免疫性炎症反应［10］，这种炎症状态的持续存在，

可通过改变血管通透性引起血流动力学紊乱，并可

进一步诱发 IR、加重糖脂代谢紊乱、内皮功能障

碍和血管炎症，加速血管损伤。高血糖、高血脂、

过量的超氧化物等危险信号启动体内多种促炎途

径［11］，其中核因子 κB（NF-κB） 通过下调多种信

号通路调控炎症因子的表达使内皮细胞受损［12］。

相关研究明确指出白细胞介素 6（IL-6）、肿瘤坏死

因子α（TNF-α）、白介素 1β（IL-1β）等细胞因子

具有明显促炎作用［13］，这些促炎因子会进一步放

大炎症反应并破坏血管内皮，启动AS的发生。总

之，异常代谢产物激活炎症反应，释放出炎症因

子，导致血管内皮细胞舒张功能障碍，亦可直接损

伤紧密连接的内皮细胞，且持续性的炎症反应又进

一步加重机体内的糖脂代谢紊乱状态，这种糖脂代

谢紊乱与免疫炎症间的相互作用关系成为AS斑块

形成及血管损伤的重要环节。

1. 3 免疫炎症浸润是糖尿病大血管损伤的核心病

理基础

免疫和代谢维持着人体的基本需求，二者的相

互作用调控着多种疾病的发生发展［14］。血管损伤

是一种具有强免疫活动的炎症性疾病，免疫细胞和

免疫细胞因子的紊乱可通过多种途径加重血管区域

内的免疫炎症。一方面，单核细胞黏附至斑块处，

在趋化因子的作用下分化成为巨噬细胞，致 M1
（促炎） /M2（抗炎） 亚型极化失衡，引发动脉内

膜下的炎性反应［15］。另一方面，巨噬细胞通过吞

噬氧化修饰后的 LDL形成泡沫细胞并累积成为不

稳定斑块［16-17］，持续的脂质积累驱动了T细胞向不

稳定斑块内募集，此时T细胞中CD4+和CD8+亚群

的平衡关系被打破，进一步激活巨噬细胞，扩大免

疫级联反应，导致斑块内的炎症进一步加剧［18-19］，

加速血管损伤进程。此外，树突状细胞（DCs）［19］、

B细胞［20］、中性粒细胞［21］、肥大细胞［22］、NK细

胞［23］等免疫细胞在大血管损伤的形成、发展和转

归中均起着至关重要的作用。

综上所述，糖尿病引发的糖脂代谢紊乱激活了

体内免疫炎症反应，此为糖尿病大血管损伤的先导

因素，形成的AS斑块在各类免疫细胞的持续浸润

下释放出大量炎性介质，引发大血管区域内的免疫

炎症微环境紊乱，进一步扩大了血管内皮损伤的进

展，可以说免疫炎症浸润是糖尿病大血管损伤发生

及持续存在的核心病理基础。

2 “浊邪化热，虚火灼脉”为糖尿病大血管损伤

的核心病机

2. 1 脾胃损伤-酿生浊邪乃发病之基

脾胃为后天之本。《素问·经脉别论篇》云：

“饮入于胃，游溢精气，上输于脾。脾气散精，上

归于肺”，可以看出精微物质的转输、气血的化生

及输布均赖于脾胃功能的强健，脂质、葡萄糖等作

为人体重要的精微物质，其代谢过程依赖于脾的运

化功能［24］。脾胃功能损伤，枢机不利，散精无力，

精不得化，停于中焦，进而酿生浊邪。浊邪最易阻

遏气机，此时的浊邪既是病理产物，亦为导致脾胃

损伤的致病因素，同时津、液、气、血生成及输布

的持续障碍，又进一步加重了浊邪的化生，浊邪经

久不散，日久上灼肺津，中消胃液，下耗肾水，发

为消渴，形成早期糖尿病。浊邪随气血流动而遍及

全身脏腑经络，发为诸多变证，阻于脉道之中，则

造成脉道的损伤。

脾胃在部位与功能表现上与现代医学的肠道微

生态环境关系紧密，脾胃发挥正常生理功能是维持

肠道微生态环境稳定的重要前提。一方面，肠道菌

群代谢产物如脂多糖等进入血液会导致胰岛素敏感

性的下降［25］，进一步加重糖脂代谢紊乱而酿生浊

邪，并触发免疫炎症反应引起全身慢性炎症造成血

管损伤。另一方面，脾主运化，化生气血津液以濡

养脏腑经络、形体百骸，与肺所吸入的自然界清气

汇聚形成宗气，其中强悍阳刚的部分化生为卫气，

使形体周密，邪气不侵，此过程与免疫细胞分化并

作用于全身具有高度相似性。在现代医学中，分化

成熟后的免疫细胞经血流分布到外周免疫器官，然

后经淋巴管、外周血和组织液循环至全身，当病原

体侵犯人体时，会被这些免疫细胞识别并进一步激

活，产生效应细胞和抗体从而将外来抗原灭活，并

从体内清除［26］。《灵枢·逆顺肥瘦》云：“此肥人

也……其血黑以浊，其气涩以迟，故不能射”，暗

指浊邪的过度堆积可引发肥胖，研究证实脂肪组织

中存在多种免疫细胞，异常脂肪沉积可使免疫细胞

过度募集活化，造成免疫细胞间比例失衡而触发免

疫炎症反应［27］。中医所言之脾有着广泛的免疫学

内涵，脾虚可作为免疫功能减弱要素的观点已获得

广泛认同［28］。综上，脾胃功能参与着糖脂代谢、

肠道微生态环境及免疫功能的调节，可以说，脾胃
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损伤是诱发糖尿病及早期大血管损伤的始动环节，

浊邪伏脉则是脉痹形成的重要病理基础。

2. 2 虚火灼脉-炎症激活为中心环节

脾胃损伤，运化失职引起体内水谷精微中的浊

阴、浊气输布障碍，其中质地稠厚者化为浊邪，持

续累积伏于脉道之中，导致管腔狭窄甚至于闭塞；

脉管舒张功能的减弱又不断加重着浊邪的蓄积，浊

邪胶着于脉道，郁久化热，酿生火毒，热盛则肉

腐，火热浊邪不断灼伤脉壁造成血管损伤。此虽为

火热之证，但如前文所述究其根源，实为脾胃损伤

所致，为本虚标实之证，所以糖尿病大血管损伤虽

被证明是一种炎症反应，但仅表现为炎症因子的过

度表达，而临床中患者本身热势不高或不发热。浊

邪所化之虚火是慢性低度炎症发生的重要病机［29］，

浊邪的产生代表体内存在着糖脂代谢紊乱，此时多

种促炎通路被激活，引起持续的低度炎症，继而诱

发血管活性因子紊乱、血流动力学改变、凝血系统

的过度激活［30］，造成气血运行不畅，血液中的葡

萄糖、脂质、蛋白质等精微物质随之大量沉积又进

一步导致浊邪的生成，浊邪久郁化为虚火，又进一

步加重了慢性炎症的发展，此为浊邪所化虚火所介

导的慢性炎症。

虚火所介导的炎症微环境因浊邪独有的病理特

征而有其独特的病理表现［31］。早期的炎症反应少

有明显的异常表现而难以被及时发现，此为其隐匿

性；所诱发的慢性炎症具有持续、难以被消除的特

点，此为其缠绵性；多条炎症通路共同作用引发血

管损伤，参与血管炎症、氧化应激、糖脂代谢等多

种病理环节，此为其杂合性；炎症因子的长期刺激

导致血管内皮持续损伤，此为其暗耗性；浊邪易阻

气机，可造成血管狭窄、血流动力学紊乱，此为其

易阻气机性；虚火可随气血运行弥漫至全身各处血

管引发血管损伤，此为其弥散性。综上所言，炎症

的激活参与了糖尿病大血管损伤的全过程，而虚火

所介导的炎症状态有其独特的具体表现，以“虚火

灼脉-炎症激活”的中西理论结合的方式认识糖尿

病大血管损伤或许可以为临床中的早期辨证诊断发

挥指导作用。

2. 3 浊邪伏脉-持续性免疫浸润为病进之由

一方面，浊邪为痰之轻、瘀之渐，为痰浊、瘀

血的先导，极易化热、化火而内伏于血中，浊邪所

化虚火不断煎熬阴津，炼津成痰、凝血成瘀；另一

方面，脾胃功能损伤、转输布散功能失常，又不断

加重着痰浊、瘀血的产生，痰浊瘀血聚而化火，酿

生火毒，火毒、痰浊、瘀血逐渐累积交融积聚于脉

壁，遂成“窠囊”，形同粥样斑块［32］。低度炎症的

主要病理产物为痰浊、瘀血，同时痰瘀互结又成为

低度炎症持续进展的致病因素，表明痰浊、瘀血是

造成血管损伤的病理基础［33］。事实上，此时附着

于脉壁的痰浊、瘀血介导了新的病理变化，即持续

性免疫浸润。现代研究表明，长期糖脂代谢紊乱状

态下所致糖基化终末产物 （如AGEs是由过量糖、

蛋白质所结合的产物［34］，本身具有“痰浊”的特

点，可引起微血管受损、基底膜增厚、细胞外基质

纤维化等病理变化［35］，造成气血运行不畅，形成

瘀阻，此为“瘀血”范畴）的不断累积可活化单核

吞噬细胞表面的NF-κB，可再次驱动糖酵解，诱导

高炎症巨噬细胞表型［36］。过盛的炎症因子进一步

扩大炎症级联反应，再次激活免疫系统，加速糖尿

病大血管损伤的发展。可以说浊邪伏脉所引发的斑

块内持续性免疫浸润造成了糖尿病大血管损伤的慢

性病程及持续性的加重。

综上可知，脾胃损伤是糖尿病大血管损伤发生

的基础，脾失健运所酿生的浊邪是糖尿病大血管损

伤发生发展的核心病理产物；浊邪氤氲、弥漫于脉

道，化为痰浊、瘀血黏附于脉壁形成AS斑块，浊

邪郁久化为虚热，虚火介导了免疫炎症微环境的形

成，造成血管损伤；浊邪久伏于脉络进一步激活免

疫系统，斑块处释放出大量炎症细胞不断浸润血管

壁，诱导炎症反应及后续的组织纤维化，加速了糖

尿病大血管损伤的发展。

3 基于“浊邪化热，虚火灼脉”论治糖尿病大血

管损伤

前文所述“浊邪化热，虚火灼脉”是糖尿病大

血管损伤的核心病机，可为该病的治疗提供新的切

入点。李杲于《脾胃论》中指出“内伤脾胃，百病

由生”。本病起于脾胃损伤，因此恢复脾胃功能是

防治本病的首要条件，临证可选用黄芪、人参、白

术、山药等补气健脾类中药，以助脾散精，恢复脾

运。浊邪为本病的核心病理产物，浊邪不除则正气

难复，因此治疗应当消补并用。《素问·奇病论篇》

曰：“治之以兰，除陈气也”，此所言之兰为佩兰、

泽兰一类中药［37］，其归脾胃经，具有芳香醒脾，

理气化浊之效，可通过调理脾胃功能以醒脾化浊。

后世医家基于此理论，同时注重祛除邪气、调补他

脏以助脾胃运化功能的强健，标本同治，使气机输

布及精微代谢得以恢复正常水平，可有效改善糖尿病

及其变证。
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浊邪郁久化热，虚火弥漫而灼伤脉壁，同时内

生虚火又不断煎熬阴血损伤阴液，故需辅以濡润之

剂以滋补阴液，防止虚火所介导的炎症状态进一步

加重，临证可用天花粉、麦冬、石斛等养胃生津之

品；脉痹之血管损伤，常表现为血脉虚而阴气弱，

应适当养血复脉，可予黄精、桑椹、枸杞子等味甘

质滋、补而不燥之品；阴亏重者酌情佐以生地黄、

当归、白芍助其阴长；同时予黄连、黄芩、知母、

柴胡等清热之品以消浊邪所化郁热。此外浊邪所酿

化的痰浊、瘀血不仅是病理产物，更可作为致病因

素贯穿于糖尿病血管损伤的全过程，因此驱化浊

邪、痰瘀同治之法应贯穿全程，在糖尿病血管损伤

的早期，加桃仁、红花、丹参、鸡血藤等活血化瘀

通络之品以防止痰瘀积聚所造成的斑块形成；若斑

块形成日久，胶结难化，可予鳖甲、全蝎、水蛭等

破血散结的虫类药以攻积消斑。近年来关于痰瘀互

结的研究逐渐兴起，且形成了规范的量化标准，

“痰瘀互结证”已作为规范证候名使用于临床［38］，

以痰瘀互结的思想论治糖尿病及大血管损伤已广泛

应用于临床并有显著疗效。

综上所述，对于糖尿病大血管损伤的治疗，应

以健脾化浊恢复糖脂代谢平衡为核心治则，以滋阴

泻火为中心环节以调控免疫炎症微环境，驱化浊邪、

痰瘀同治贯穿始终以减少血管壁免疫炎性浸润。

4 结语

中医药对于糖尿病及其血管并发症的治疗经验

丰富，临床效果显著，但缺少更为系统深入的理论

研究，因此采用中西医互参的方法来探讨糖尿病大

血管损伤的病机演变过程是十分必要的。本研究基

于免疫浸润特征探讨了糖尿病大血管损伤的病机演

变过程，认为脾胃损伤-酿生浊邪乃发病基础、虚

火灼脉-炎症激活为中心环节、浊邪伏络-持续性免

疫浸润为病进之由，总结出“浊邪化热，虚火灼

脉”为其病机演变过程。此外，浊邪具有其独特的

病理特点，以此作为本病的辨证重点，可以实现及

早发现及早治疗的目标，从而使临床辨证论治更具

有针对性，让中医理论更有效地服务于临床。
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Treatment of Diabetic Macrovascular Injury based on Immune Infiltration Characteristics with the Theory
of “Pathogenic Turbid Transforms into Heat， Deficiency Fire Scorching Vessels”
GUAN Mingdan，WANG Qingfeng，YANG Yufeng，SHI Yan
Liaoning University of Traditional Chinese Medicine， Shenyang 110847
ABSTRACT Based on the immune infiltration characteristics found in the modern researches， this paper explored
the evolution of the pathogenesis of diabetic macrovascular injury （DMI） by taking pathogenic turbid as the entry
point，so as to provide new ideas for the syndrome differentiation and treatment of DMI. It is pointed out that patho⁃
genic turbid induced by spleen and stomach injury is the basic pathogenesis of DMI， and“pathogenic turbid trans⁃
forming into heat， and deficiency fire scorching vessels” is the core pathogenesis. In clinical practice， the core
therapeutic principles and methods are to fortify the spleen and remove turbidity， enrich yin and drain fire， and
treat the phlegm and stasis simultaneously.
Keywords dabetic；macrovascular injury；glucose metabolism；lipid metabolism；immune infiltration；inflammato⁃
ry response；pathogenic turbid
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