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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Vascular aging is a fundamental pathological process underlying various chronic diseases in the elderly, with
mitochondrial dysfunction playing a critical role in its occurrence and progression. The dynamic regulation process of mitochondria,
including fission and fusion, autophagy and biosynthesis, embodies the view of the opposing unity and mutual transformation of yin
and yang in the theory of 野spontaneous harmonization between yin and yang冶 in Chinese medicine. Starting from the perspective of
野spontaneous harmonization between yin and yang冶 theory, this article explores the mechanisms of action of mitochondrial
dysfunction in vascular aging and clarifies the key role of yin and yang balance in maintaining mitochondrial function and vascular
aging. It aims to provide theoretical support and practical basis for the prevention and treatment of vascular aging.
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血管是心血管系统的核心组成部分袁承担着物

质运输的关键功能遥在中医学中袁血管被称为野脉道冶
或野血府冶袁是气血运行的重要通路遥血管衰老不仅是

器官功能衰退的病理基础袁还与冠心病尧糖尿病等老

年慢性疾病的发生密切相关遥 随着现代社会老龄化

的加剧及人们生活方式的改变袁血管相关性疾病的

发病率和死亡率显著上升[1]遥 因此袁深入研究血管衰

老机制袁对于应对人口老龄化所带来的一系列健康

窑理论探讨窑
本文引用: 张宜帆, 罗晓欣, 钟 燕, 柏雅楠, 孔炜明, 简维雄. 基于野阴阳自和冶理论探讨线粒体功能障碍对血管衰老的影响[J]. 湖南中医药

大学学报, 2025, 45(1): 105-109.
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问题具有重要意义遥
中医学理论中袁野阴阳自和冶是维持生命活力的

根本袁是元气充养的基础袁而野阴阳失和冶被认为是人

体生理功能稳态紊乱和疾病发生的主要原因遥 线粒

体作为细胞的主要能量代谢场所袁其动态调节能力袁
与野阴阳自和冶理论有诸多契合之处遥 近年来袁大量

研究表明袁线粒体功能障碍可通过氧化应激尧细胞凋

亡等机制加速血管衰老袁其病理表现符合中医学野阴
阳失和冶的特征[2]遥 本文基于野阴阳自和冶理论袁探讨

线粒体功能障碍与血管衰老的关系袁旨在为血管相

关性疾病的防治提供新的理论支持袁同时为传统中

医理论的现代化研究开辟新思路遥
1 野阴阳自和冶是生命健康的准则

1.1 野阴阳自和冶是摄生之道

中医学历来重视养生延寿之道袁早在叶素问窑上

古天真论篇曳中就提出野度百岁而不衰冶的秘诀在于

野上古之人袁 其知道者袁 法于阴阳噎噎而尽终其天

年冶遥 阴阳学说是中医学的重要理论体系之一袁强调

天地万物及人体生命活动均遵循阴阳对立统一的规

律遥 叶易传窑系辞上曳曰野一阴一阳谓之道冶袁即阴阳的

协调平衡为事物发展变化的根本法则遥 野阴阳自和冶
是指阴阳双方通过自我调节保持动态平衡袁从而维

持生命活动的稳定遥 正如张景岳所言袁野圣人之法天

者袁在于和阴阳而已冶遥 野和冶是阴阳协调的状态尧准
则袁也是实现健康的境界遥 叶易传窑系辞上曳亦指出院
野阳得阴而成袁阴得阳而序袁刚柔相适谓之和遥 冶现代

医学研究同样证实袁人体的生命活动如酸碱平衡尧能
量代谢等袁均依赖于内外环境的对立统一与动态调

节袁这与野阴阳自和冶理论所描述的调控规律一致[3]遥
然而袁当阴阳失衡超过一定限度袁即表现为野阴阳失

和冶袁则可引发疾病遥 例如叶圣济总录窑胸痹短气曳提
出院野胸痹短气者袁由藏府虚弱袁阴阳不和噎噎阳微阴

弦袁即胸痹而痛遥 冶阴阳失和可导致脏腑功能紊乱袁
气血失和袁最终引发胸痹袁印证了中医学中养生防病

的核心要要要野阴阳自和冶的重要性遥
1.2 野阴阳自和冶是维持线粒体健康态的基础

线粒体是细胞的能量工厂袁其功能的健康与细

胞的生理功能密切相关[4]遥 线粒体的动态变化袁包括

融合与分裂尧自噬与生物合成的协调作用袁共同维持

细胞内环境的稳态袁确保能量的充足与稳定袁从而保

障细胞的正常运作遥 线粒体的融合有助于增强呼吸

功能并促进产物交换[5]袁而分裂则通过隔离受损部

分并与自噬协同清除功能障碍的线粒体袁 维持细胞

的健康状态[6]遥 这二者的协调作用反映了细胞功能

的平衡机制袁确保线粒体质量与数量的稳定遥 此外袁
线粒体的自噬与生物合成过程也相辅相成遥 自噬通

过清除损伤的线粒体维持细胞的内环境稳定[7]袁而
生物合成则提供新能量和物质支持袁促进细胞的修

复和更新[8]遥 自噬和生物合成的协同作用袁不仅保障

细胞的能量供应袁还在维持细胞的正常生理功能和

健康方面发挥重要作用[9]遥
线粒体功能稳态可视作野阴平阳秘冶的协调状

态遥一方面袁阴阳二者相互对立尧相互制约袁线粒体稳

定融合的同时又有序分裂袁防止自噬或生物合成过

度袁共同维持线粒体的生理功能曰另一方面袁阴阳二

者互根互用尧相辅相成袁融合修复受损的线粒体袁分
裂清除受损部分并产生新的线粒体遥 野阴阳自和冶意
味着线粒体能量代谢的有序与稳定袁对维持细胞正

常功能至关重要遥 研究表明袁当细胞能量匮乏时袁腺
苷磷酸活化蛋白激酶渊adenosine monophosphate-acti
vated protein kinase袁AMPK冤可通过激活自噬与生

物合成维持能量供给袁这种调控机制恰好印证了阴

阳相互依存的关系[10]遥正如叶素问窑阴阳应象大论篇曳
所言院野阴在内袁阳之守也曰阳在外袁阴之使也遥 冶当阴

阳平衡被打破时袁线粒体稳态失衡袁自噬与生物合成

功能受损袁能量代谢异常袁可增强炎症反应尧加速细

胞衰老袁进而加剧糖尿病尧动脉粥样硬化等衰老相关

疾病[11-12]遥 线粒体的动态调控机制与野阴阳自和冶理
念相契合院融合与分裂的对立统一尧自噬与生物合

成的协调转化袁共同在维持细胞稳态和生命健康中

扮演着重要角色遥
2 线粒体功能失调与野阴阳失和冶在血管衰老

中的机制

线粒体是细胞的主要能量供应源袁特别是在主

动脉平滑肌细胞和内皮细胞中遥 线粒体功能失调是

血管衰老的关键因素之一[13]遥 活性氧渊reactive oxygen
species袁ROS冤积累导致线粒体脱氧核糖核酸尧蛋白

质及脂质的损伤袁阻碍能量代谢袁进而损伤血管内皮
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功能袁形成恶性循环袁促使血管衰老[14]遥同时袁衰老导致

线粒体分裂蛋白动力相关蛋白 1 增加尧融合蛋白下

降袁造成分裂与融合失衡袁进一步破坏线粒体稳态[15]遥
此外袁血管衰老还使得线粒体自噬功能下降袁损伤

的线粒体未能及时清除袁ROS 积累加剧内皮功能

衰退[16]袁而线粒体生物合成下降又导致新生线粒体

不足袁进一步加重氧化应激和细胞衰老[17]遥从中医学

视角出发袁线粒体功能失调与血管衰老的发生可以

通过野阴阳失和冶理论加以阐释遥 王履指出院野阴阳之

在人袁均则宁袁偏则病袁无过尧不及之谓均袁过与不及

之谓偏遥 冶阴阳失衡是疾病发生的根本原因遥 在血管

衰老的过程中袁线粒体功能的失调表现为野阴阳失

和冶袁其核心问题在于线粒体稳态失衡袁导致细胞功

能衰退遥
2.1 阳虚化气不足是血管衰老发生的基础

阳虚化气不足是线粒体功能失调所致血管衰老

的基础遥 张介宾在叶类经附翼窑大宝论曳中指出院野万
物之生由乎阳袁万物之死亦由乎阳袁非阳能死物也袁
阳来则生袁阳去则死矣遥冶阳气是寿命的根本袁叶素问窑
生气通天论篇曳云院野失其所袁则折寿而不彰遥 冶随着

年龄的增长袁阳气逐渐衰微袁线粒体分裂不足袁自噬

能力下降袁野阳衰则阴胜冶袁代谢产物堆积袁进而引发

细胞凋亡袁出现野阳明脉衰冶野三阳脉衰于上冶野阳气衰

竭于上冶等病理表现遥 现代医家研究认为袁血管衰老

与野阳明脉衰冶密切相关[18]袁本质在于阳化气不足袁脾
肾亏虚袁推动乏力袁所致阴成形太过袁痰瘀互结 [19]遥
研究表明袁阳气虚弱导致气血不足袁进而引发内皮功

能障碍袁内皮功能的下降可促使平滑肌细胞的增生

和迁移袁导致血管壁的重塑袁最终引发动脉硬化和血

流不畅等血管衰老现象[20-21]袁此过程涉及脂肪酸代

谢[22]尧氨基酸和核苷酸代谢[23]尧ROS 介导的线粒体氧

化应激[24]及 AMPK/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白渊mam鄄
malian target of rapamycin, mTOR冤信号通路介导的

线粒体自噬等能量与代谢途径[25]遥
2.2 阴盛痰瘀阻络是血管衰老进展的关键因素

阳气虚则推动乏力袁化气不足袁可导致脾肾亏

虚尧精耗血衰袁气不行血则血行滞涩尧血气凝泣尧瘀血

内生袁气不行津则痰饮随之而生袁痰浊尧瘀血等有形

之野阴冶阻塞脉道则脉道不利袁日久失养致脉管衰老袁
疾病丛生[26]遥 正如叶丹溪心法窑六郁曳中所云院野气血冲

和袁万病不生袁一有怫郁袁诸病生焉遥冶研究发现袁血管

衰老过程中袁血液中各类血细胞的线粒体功能发生

显著变化袁尤其是与年轻血细胞相比袁衰老细胞的线

粒体质量显著下降袁这一变化主要与线粒体功能失

调密切相关[27-28]遥 特别是当痰瘀阻塞脉道时袁线粒体

的自噬功能受损袁氧化应激增强袁不仅加速血管衰

老袁还加剧动脉粥样硬化的形成[29]遥
综上所述袁血管衰老中的线粒体功能失调与野阴

阳失和冶密切相关遥阳虚化气不足和阴盛痰瘀阻络共

同作用袁导致线粒体功能失衡袁进而引发线粒体能量

代谢紊乱袁细胞功能衰退袁加速血管衰老及相关疾病

的发生遥
3 以野和其不和冶为原则调节线粒体功能改善

血管衰老

叶伤寒论窑辨太阳病脉证并治曳言野阴阳自和者袁
必自愈冶袁说明机体的自愈能力建立在阴阳动态平衡

的基础上遥野阴阳失和冶是线粒体功能障碍的原因袁故
改善线粒体功能障碍尧防治血管衰老的根本核心在

于野和其不和冶袁推动阴阳自和遥 在治疗上袁依据血管

衰老的病机袁应采用野补其阳以化气袁损其阴以散形冶
的治疗原则遥
3.1 补其阳以化气

叶知医必辨窑杂论曳载院野善调理者袁不过用药得

宜袁能助人生生之气遥 冶阳虚化气不足是线粒体功能

障碍所致血管衰老的基础遥 因此袁应采用补气温阳

的方法促进机体气化功能的恢复袁以改善血管衰

老遥 气血理论是 AMPK/mTOR 通路调控线粒体自噬

的重要理论基础[30]袁人参皂苷 Rg1 可通过此信号通

路调控自噬延缓小鼠衰老[31]遥 在能量匮乏状态下袁补
阳益气类药渊如黄芪尧人参冤可改善受损的线粒体功

能尧增强线粒体呼吸链活性[32]尧提高线粒体的融合尧
减少线粒体的分裂[33]袁从而调节能源物质代谢袁加快

能源物质储备袁降低炎症损伤袁进而达到延缓衰老的

目的[34]遥 此外袁叶才博等[35]研究发现袁以黄芪为君药

的补阳还五汤能增加衰老大鼠血管内自噬小体数

量袁上调自噬相关蛋白重组人自噬效应蛋白尧微管

相关蛋白 1 轻链 3渊microtubule-associated protein 1
light chain 3袁LC3冤的表达袁从而改善血管形态和结

构袁减少血管组织胶原纤维袁延缓血管衰老遥 这种补
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气温阳的作用机制不仅能改善血管内皮功能袁还能

促进能量代谢的平衡袁延缓血管衰老进程[36]遥
3.2 损其阴以散形

阳化气不足所致的阴盛痰瘀阻络是血管衰老进

展的关键因素袁因此袁在温阳益气的基础上袁兼以活

血化瘀尧化痰散结袁损其阴以散形遥 研究发现袁活血

化瘀中药可提高线粒体能量代谢尧平衡线粒体的分

裂与融合袁以恢复线粒体稳态袁并调节血管相关免

疫因子从而抑制衰老袁延缓血管衰老相关疾病的进

展[37-39]遥 白俊[40]证实袁补肾活血中药复方可通过激活

磷脂酰肌醇 3 激酶/蛋白激酶 B/mTOR 通路抑制线

粒体过度自噬袁减少 p62 的积累袁恢复线粒体功能袁
改善细胞衰老遥 健脾化痰祛瘀中药可促进线粒体结

构和功能的修复袁通过上调自噬相关蛋白去乙酰化

酶 3尧E3 泛素连接酶及 LC3 的表达袁降低衰老标志

物 p53 表达袁增强线粒体自噬袁减轻氧化应激造成

的损伤袁延缓衰老[41]遥
4 小结

叶格致余论窑色欲箴曳言院野气阳血阴袁人身之神袁
阴平阳秘袁我体长春遥 冶随着年龄增长袁人体阴阳失

衡导致线粒体功能障碍袁进而加速血管衰老袁成为冠

心病尧高血压等老年疾病的根本原因遥 虽然袁线粒体

功能障碍与血管衰老的分子机制尚未完全阐明袁但
中医学野阴阳自和冶理论为其提供了重要的理论框

架遥结合野阴阳自和冶的调控理念袁可为血管衰老相关

疾病的治疗提供新的思路遥 未来的研究应进一步整

合中医理论与现代实验袁探索线粒体功能障碍与血

管衰老的内在联系袁为相关疾病的防治奠定基础遥
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