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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Atherosclerosis (AS) is the primary pathological foundation for cardiovascular diseases such as coronary heart
disease and myocardial infarction. Mitochondrial damage, both morphological and functional, constitutes a key pathological
mechanism in the onset and progression of AS, and is also one of the key links in activating macrophage pyroptosis signaling
pathways and triggering immune-inflammatory responses. Based on the theory of "spleen failing to disperse essence," this paper
elucidates the pathological mechanism of atherosclerosis from both Chinese and Western medicine perspectives. It proposes that
mitochondrial dysfunction caused by various damages closely mirrors the failure to distribute nutrients and the internal
accumulation of turbid phlegm due to "spleen failing to disperse essence," while the immune-inflammatory responses driven by
macrophage pyroptosis parallel the pattern of intertwined phlegm and blood stasis. Therefore, grounded in the pathogenic theory of

从野脾不散精冶理论探讨野线粒体损伤-巨噬细胞焦亡冶与
动脉粥样硬化的相关性

湖 南 中 医 药 大 学 学 报
Journal of Hunan University of Chinese Medicine

圆园26 年 3 月第 46 卷第 3 期
Mar. 圆园26 灾燥造. 46 晕燥. 3

本文引用: 肖克颖, 魏佳明, 董朝阳, 周颖丽, 黄青蓝, 彭 媚, 刘新圳, 郭志华. 从野脾不散精冶理论探讨野线粒体损伤-巨噬细胞焦亡冶与动脉

粥样硬化的相关性[J]. 湖南中医药大学学报, 2026, 46(3): 555-561.

555



湖南中医药大学学报 http://hnzyydxxb.hnucm.edu.cn 圆园26 年第 46 卷

"spleen failing to disperse essence" in AS, and integrated with modern medical insights into mitochondrial damage and macrophage
pyroptosis, this paper elaborates the fundamental therapeutic principle of "assisting the spleen in dispersing essence." This aims to
endow the Chinese medicine theory of "spleen failing to disperse essence" with modern biological connotations and to provide new
directions for clinical prevention and treatment of AS.

也运藻赠憎燥则凿泽页 atherosclerosis; spleen failing to disperse essence; mitochondrial damage; macrophage pyroptosis; assisting
the spleen in dispersing essence; Chinese medicine treatment

动脉粥样硬化渊atherosclerosis, AS冤是一种慢性

炎症性疾病袁主要涉及大中型动脉袁其特征为动脉壁

中大量脂质堆积形成斑块[1]遥 AS 可导致多种疾病如

冠心病尧心肌梗死等袁是多种心血管疾病的共同病理

环节[2]遥 线粒体是细胞进行有氧呼吸和氧化磷酸化

合成 5爷-三磷酸腺苷渊adenosine-5爷-triphosphate,
ATP冤的主要场所袁是细胞的野能量工厂冶袁参与多种

生理过程包括物质代谢尧生成活性氧渊reactive oxygen
species, ROS冤等袁其损伤或功能异常可影响细胞及

机体的能量代谢袁并与炎性疾病的发生发展密切相

关[3]遥巨噬细胞是参与 AS 的重要免疫细胞之一袁可
通过多种途径促使炎症小体组成并激活胱天蛋白

酶-1渊cysteine aspartic acid specific protease-1, Cas鄄
pase-1冤袁诱导细胞焦亡袁释放多种炎性物质袁加重斑

块内炎性环境袁加剧易损斑块不稳定性袁加速 AS
进程[4-5]遥 研究发现袁减轻线粒体损伤可抑制巨噬细

胞焦亡袁表明线粒体损伤可能是介导巨噬细胞焦亡

的重要机制[6-7]遥 脾属土袁居中央而灌四旁袁有运化精

微尧输布精气尧濡养全身的功能遥若脾不散精袁精微物

质无法输布至脏腑袁形体不得濡养袁或可化为痰瘀浊

邪袁阻滞机体尧脉道袁痰瘀互结袁致使疾病发生遥 本文

基于野脾不散精冶理论论述线粒体损伤与巨噬细胞

焦亡对 AS 的影响袁探讨 AS 中西医病理机制袁并简

述中医药从脾胃角度论治 AS 的研究现状袁以期为

临床防治提供新方向遥
1 野脾不散精冶理论内涵溯源

野脾不散精冶理论源于叶黄帝内经曳遥 叶素问窑玉机

真脏论篇曳载院野脾为孤脏袁中央土以灌四傍遥冶叶素问窑
经脉别论篇曳又谓院野饮入于胃袁游溢精气袁上输于脾袁
脾气散精遥 冶指出脾如土居中央滋养万物袁运化水谷

而滋养全身遥后世医家在此基础上多有发挥袁李东垣

在叶脾胃论窑脾胃胜衰论曳中写道院野百病皆由脾胃衰

而生也遥 冶明代医家张景岳在叶景岳全书窑藏象别

论曳中明确提出院野血者袁水谷之精也袁源源而来袁而实

生化于脾遥冶李中梓的叶医宗必读窑肾为先天本脾为后

天本论曳更进一步提出脾为后天之本院野一有此身袁
必资谷气袁谷入于胃噎噎故曰后天之本在脾遥 冶经过

众多医家不断补充与深化袁中医逐渐将脾脏的生理

功能尧 与其他脏腑的联系以及调控气血津液机制高

度凝练为野脾气散精冶四字袁认为脾气健运袁可运化水

谷精微物质并通过野散精冶作用上输至肺袁经肺的宣

发肃降布散周身袁使脏腑得荣尧血脉得养[8]遥在此过程

中袁若由于各种因素致使脾气受损袁健运失司袁无法

完成散精袁从而导致水谷精微输布障碍袁可陷于脾不

散精的病理状态遥此时袁脾失健运袁生化无力袁精微物

质不得正常布散袁四肢官窍尧五脏六腑失于濡养袁致
功能减退袁可见虚证遥脾不散精迁延日久袁输布失常袁
则可酿生痰浊尧瘀血袁二者相互搏结遥 如叶丹溪心法窑
痰曳云院野痰挟瘀血袁遂成窠囊遥 冶而痰瘀进一步加剧

气血津液布散障碍袁使虚上加虚袁实者更实袁最终出

现虚实夹杂尧缠绵难愈之局面遥
2 脾不散精是 AS的关键病机

AS 归属于中医学野脉痹冶野胸痹冶等范畴袁病位涉

及心尧肝尧脾等脏袁而脾与该病的关系最为密切遥脾为

气血生化之源袁精血依赖于脾气运化的水谷精微得

以化生袁脾虚散精无权是导致AS 发生发展的重要

原因遥 从现代医学视角分析袁内皮功能障碍尧脂质浸

润与慢性炎症是 AS 的核心发病机制[9]遥 在多种危险

因素的作用下袁血管内皮损伤袁大量野有害冶脂质堆积

浸润袁泡沫细胞等出现破裂尧死亡袁细胞器尧促炎因

子大量释放袁炎性环境加剧袁最终发展为经典的野脂
质条纹冶和斑块[10-11]遥 上述病理改变与中医学认为脾

不散精导致精微积聚和痰浊尧瘀血化生继而出现痰

瘀互结的病理进程高度吻合遥 叶中西汇通医经精义曳
言野脾生膏脂冶野脂脾所司冶袁指出脾脏通过运化水谷

精微袁生成维持人体生理功能必要的物质袁若脾虚散

556



湖南中医药大学学报 http://hnzyydxxb.hnucm.edu.cn圆园26 年第 46 卷

精无权袁膏脂可积聚于体内遥 其中袁精微物质与现代

医学中为人体提供必需营养物质的脂质尧葡萄糖等

相对应遥 有研究发现袁在 AS 脾虚痰湿证模型中袁血
清总胆固醇渊total cholesterol, TC冤尧甘油三酯渊triglyc鄄
erides, TG冤尧低密度脂蛋白胆固醇渊low-density lipo鄄
protein cholesterol, LDL-C冤等指标水平显著升高[12]遥
此外袁脾不散精袁聚湿成痰袁痰浊阻滞于脉络袁与现代

医学中脂质尧炎症物质等在血管内膜的沉积具有高

度相关性袁而痰浊壅滞于脉道袁血行不畅袁出现瘀血袁
造成痰瘀互结曰正如 AS 发展过程中袁有害脂质尧氧化

产物等不断蓄积袁刺激免疫细胞浸润尧诱导炎症因子

释放遥
3 线粒体损伤和巨噬细胞焦亡与 AS
3.1 线粒体损伤与 AS

线粒体由线粒体外膜尧线粒体内膜尧膜间间隙和

基质及线粒体 DNA渊mitochondrial DNA, mtDNA冤等
构成袁对维持细胞正常形态和生理功能十分重要袁除
合成 ATP 进行能量供应外袁线粒体还参与多项重要

细胞过程如细胞内 Ca2+信号传导尧应激和代谢信号

转导尧细胞凋亡诱导以及其他代谢反应[13]遥一旦线粒

体结构或功能受损出现氧化应激损伤尧质量控制紊

乱以及 mtDNA 损伤等袁会导致能量生成不足袁引发

细胞代谢紊乱袁进而导致多种病理变化和疾病的发

生[14-15]遥
氧化应激是线粒体损伤驱动 AS 的重要机制遥

正常生理状态下袁线粒体呼吸链产生的ROS 可被细

胞内抗氧化系统如超氧化物歧化酶渊superoxide dis鄄
mutase, SOD冤尧谷胱甘肽过氧化物酶渊glutathione per鄄
oxidase, GSH-Px冤及时清除袁维持 ROS 稳态袁当线粒

体电子传递链功能异常尧ROS 异常蓄积时袁会导致

mtDNA 损伤和氧化应激反应袁而抑制 ROS 生成可

能减少内皮细胞焦亡尧增加巨噬细胞自噬袁从而改善

AS[16-17]遥
线粒体质量控制包含线粒体生物发生尧分裂尧融

合尧自噬等袁这些环节保障线粒体形态和功能的正

常遥 线粒体融合和分裂失调是 AS 的关键致病机制

之一遥 线粒体分裂由动力蛋白相关蛋白 1渊dynamin-
related protein1, Drp1冤介导袁在 ApoE-/-小鼠 AS 模

型中可见 Drp1 蛋白表达显著增加[18]遥 在 AS 患者和

小鼠主动脉组织中可见线粒体融合蛋白 2渊mito鄄

fusin2, Mfn2冤表达降低袁而Mfn2的过表达可抑制氧化

低密度脂蛋白渊oxidized low-density lipoprotein, ox-
LDL冤诱导的血管平滑肌细胞钙化袁从而改善 AS[19]遥
此外袁线粒体自噬作为清除受损线粒体尧维持线粒体

活性和细胞稳态的重要环节袁其异常渊主要包括自噬

过度和自噬缺乏冤可能促进 ROS 水平升高尧激活炎

症小体袁从而加剧 AS 斑块的不稳定性[20]遥MA 等[21]研

究发现袁褪黑素能显著提高微管相关蛋白1 轻链 3
渊microtubule-associated protein 1 light chain 3, LC3冤
域/玉比例和E3 泛素连接酶渊parkin RBR E3 ubiqu鄄
itin-protein ligase, Parkin冤表达袁同时降低线粒体外

膜 转 运酶 20渊translocase of the outer membrane 20,
TOM20冤水平袁表明褪黑素可激活线粒体自噬袁改善

AS 病变遥
3.2 巨噬细胞焦亡与 AS

巨噬细胞广泛分布于全身各组织器官袁是先天

免疫系统的核心组成部分[22]遥 它能直接识别尧吞噬并

消化入侵的病原微生物以及凋亡细胞和细胞碎片袁
并在吞噬病原体后袁将其加工呈递给 T 淋巴细胞袁
启动适应性免疫应答袁还可分泌多种细胞因子如白

细胞介素渊interleukin, IL冤-1尧IL-6尧肿瘤坏死因子-
琢渊tumor necrosis factor-琢, TNF-琢冤和趋化因子袁从
而招募其他免疫细胞至感染或损伤部位袁调节炎症

反应[22-23]遥
细胞焦亡是一种由炎症小体介导尧依赖于膜穿

孔家族蛋白渊gasdermin, GSDM冤的程序性细胞死亡

形式袁以细胞肿胀破裂和大量炎性内容物释放为特

征[24]遥 NLRP3 炎症小体由 NOD 样受体家族 pyrin 结

构域蛋白 3渊NOD-like receptor family pyrin domain
containing 3, NLRP3冤尧凋亡相关斑点样蛋白渊apop鄄
tosis-associated speck-like protein containing a CARD,
ASC冤和 Caspase-1 组成袁是目前研究最为明确的介

导细胞焦亡的炎症小体袁它的激活使 Caspase-1 前

体活化成为 Caspase-1袁后者导致膜穿孔蛋白 D渊ga鄄
sdermin-D, GSDMD冤裂解为有 N 端片段的 GSDMD
渊GSDMD-N冤袁GSDMD-N 可插入细胞膜形成非选择

性孔洞袁破坏细胞膜完整性袁引起膜内外渗透压改

变并影响离子交换袁最终导致细胞的肿胀和破裂曰
同时袁Caspase-1 可以活化 IL-1茁 和 IL-18 并促进二

者释放袁进一步加剧炎症反应[23]遥细胞焦亡伴随大量

促炎因子释放袁往往引起广泛而剧烈的炎症级联反
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应和相应组织损伤袁甚至会导致器官衰竭和死亡[25]遥
巨噬细胞在 AS 的起始和进展中起核心作用袁

巨噬细胞焦亡是推动 AS 发生发展的关键病理环

节遥 在 AS 早期阶段袁血液中的单核细胞被活化的内

皮细胞募集进入血管壁分化为巨噬细胞袁ox-LDL 等

危险信号可激活巨噬细胞内的 NLRP3 炎症小体袁导
致 Caspase-1 激活和 GSDMD 剪切袁形成细胞膜孔

洞袁最终引发细胞焦亡袁这一过程导致斑块内细胞死

亡袁增加坏死核心面积曰此外袁焦亡的细胞破裂导致

大量细胞器碎片外泄并释放大量促炎因子袁这些物

质招募更多免疫细胞聚集袁形成炎症放大效应[26-27]遥
NLRP3 抑制剂 MCC950 是一种抗 AS 药物袁在ApoE-/-

小鼠模型中袁NLRP3 主要表达于血管壁巨噬细胞

内袁而使用 NLRP3 抑制剂 MCC950 可显著降低巨噬

细胞中 NLRP3 的表达袁并减少 IL-18 等炎症因子的

释放袁这些发现表明袁抑制 NLRP3 炎症小体及巨噬

细胞焦亡的激活可减轻 AS 斑块的形成和全身炎症

反应袁发挥抗 AS 作用[28]遥
3.3 线粒体损伤-巨噬细胞焦亡与 AS 的相关性

随着研究的深入袁线粒体损伤和巨噬细胞焦亡

在 AS 发生发展中的关键调控作用逐渐成为领域内

的研究热点遥 线粒体损伤不仅可以引起 ROS 蓄积尧
氧化应激反应和 mtDNA 损伤等袁还能导致线粒体质

量控制障碍如自噬异常袁这些变化通过多种信号途

径导致炎症小体激活和焦亡发生袁最终诱发 AS遥
生理情况下袁ROS 的产生以线粒体为核心来

源袁当细胞内的 ROS 水平超过其抗氧化能力时袁会
引发氧化应激并损伤线粒体袁其损伤后电子传递链

效率的降低又会进一步增加 ROS 的生成袁二者由此

形成恶性循环袁加剧细胞损伤[29]遥ROS 是诱导焦亡的

NLRP3 炎症小体激活的主要信号之一袁多项实验研

究证实袁ROS 抑制剂可显著抑制炎症小体相关成分

及炎性细胞因子的基因表达[30-31]遥
氧化应激还可以通过损伤线粒体导致细胞膜通

透性改变袁 将其内部的 mtDNA释放到细胞质中[32]遥
mtDNA 作为一种损伤相关分子模式渊damage-asso鄄
ciated molecular pattern, DAMP冤袁能被细胞质中的

模式识别受体环磷酸鸟苷-腺苷酸合成酶渊cyclic
GMP-AMP synthase, cGAS冤识别袁cGAS 进一步激活

干扰素基因刺激因子渊stimulator of interferon gene,

STING冤袁从而启动 cGAS-STING信号通路[33-34]袁诱导

玉型干扰素和促炎因子产生袁cGAS-STING 信号通路

可进一步激活核因子 资B渊nuclear factor-资B, NF-资B冤
上调 NLRP3尧IL-1茁 和 IL-18 的表达[35]遥而当 mtDNA
被氧化时袁也可直接结合胞质 NLRP3袁触发炎症小

体激活[36]遥
线粒体自噬是线粒体质量控制的重要环节袁可

清除受损线粒体袁减少 ROS尧mtDNA 等的释放袁从而

达到抑制焦亡的作用[37]遥 褪黑素可抑制 NLRP3 炎症

小体激活袁进而改善 AS袁明显提高 LC3域/玉比率和

Parkin 表达袁同时降低线粒体 TOM20 蛋白表达水

平袁这些线粒体自噬标志物的表达变化提示褪黑素

可能依赖线粒体自噬抑制焦亡袁从而减轻 AS[21袁38]遥
4 脾不散精与线粒体损伤和巨噬细胞焦亡机

制的相关性

4.1 脾不散精与线粒体损伤

叶素问窑灵兰秘典论篇曳载院野脾胃者袁仓廪之官袁
五味出焉遥冶脾脏禀水谷气充养机体袁是全身气血尧营
养物质的主要来源遥线粒体作为细胞的能量工厂袁通
过三羧酸循环与氧化磷酸化等过程袁将摄取的营养

物质渊如葡萄糖尧脂肪酸冤转化为 ATP袁为细胞提供能

量遥可见两者在生理功能上具有显著相似性袁均承担

将营养物质转化为生命活动所需能量的核心任务袁
是维持机体物质与能量代谢平衡的基础遥

脾不散精是脾脏功能受损的核心病理状态袁其
引起的气血津液输布障碍和积聚异常是导致营养物

质代谢紊乱和细胞损伤的关键袁痰浊尧瘀血是脾不

散精的经典产物遥 线粒体作为细胞能量代谢尧稳态

调节的中枢袁其结构或功能损伤能直接减少 ATP 的

合成袁造成能量不足与代谢废物积累袁甚至导致细胞

死亡尧组织损伤及器官功能衰退袁这一过程正是脾不

散精与现代医学紧密联系的内核院脾脏虚损袁运化精

微不及袁营养供应短缺袁虚久成实袁精微不得四散袁积
聚于体内或脉道袁导致代谢稳态失衡尧废物堆积袁细
胞内外环境恶化遥此外袁脾不散精还能直接影响线粒

体功能的正常运行遥脾不散精袁气血津液等精微化生

减少袁机体可能出现缺血尧缺氧等袁使线粒体缺乏生

成能量的必备物质袁出现能量代谢紊乱遥 一项研究

表明袁缺血性/缺氧性损伤可诱发明显的血管功能

障碍尧线粒体嵴紊乱尧线粒体功能障碍和线粒体DNA

558



湖南中医药大学学报 http://hnzyydxxb.hnucm.edu.cn圆园26 年第 46 卷

释放[39]遥
4.2 脾不散精与巨噬细胞焦亡

巨噬细胞焦亡是一种由炎症小体介导的程序性

细胞死亡方式袁其过程伴随大量促炎因子释放袁与代

谢稳态及炎症反应密切相关遥 本课题组认为袁脾不

散精是导致精微代谢失常的核心中医病机袁精微的

运化和布散失调是其主要的病理环节袁可进一步导

致脂质代谢异常尧血糖波动等袁而未能被有效利用

的脂质尧糖等代谢产物袁在体内日久化为痰瘀浊邪遥
这些物质既是脾不散精的病理产物袁也是启动巨噬

细胞焦亡的关键诱因遥 从现代医学视角分析袁痰瘀

浊邪等病理产物的产生与 AS 中巨噬细胞焦亡危险

因素如 LDL-C 升高尧ox-LDL 蓄积以及血管内皮损

伤后形成的脂质斑块尧局部炎症渗出物等高度相关袁
其中袁LDL-C尧ox-LDL 已被广泛证明可通过多种途

径介导焦亡[40]遥此外袁焦亡的巨噬细胞伴随大量胞内

物质的外泄袁包括细胞器尧IL-1茁尧IL-18 等[40]遥这些内

容物可进一步转化为新的痰瘀浊邪袁参与并加剧炎

症反应袁形成野脾不散精-痰瘀堆积-细胞焦亡-痰
瘀更甚冶的恶性循环袁从而导致疾病的继续发展遥

综上袁脾不散精是痰瘀浊邪内生的根本病机袁而
痰瘀浊邪可通过激活 NLRP3 炎症小体尧调控局部微

环境及释放 DAMPs等机制袁直接触发巨噬细胞焦亡遥
5 助脾散精中药改善线粒体损伤和巨噬细胞

焦亡治疗 AS
AS 的预防和治疗一直是心血管领域的研究热

点遥 在 AS 病理机制中袁线粒体损伤和巨噬细胞焦亡

具有重要地位袁故改善线粒体损伤和抑制巨噬细胞

焦亡成为当前治疗 AS 的重点遥 中医药治疗具有多

靶点尧多途径的特点袁通过多种机制在改善线粒体功

能尧抑制巨噬细胞焦亡以及减轻 AS 进程中发挥显

著作用遥 在中医药通过减轻线粒体损伤和巨噬细胞

焦亡治疗 AS 的研究中发现袁所用药物大部分具有

益气尧健脾尧化痰尧散瘀的作用袁可以不同程度减轻线

粒体损伤袁降低炎症相关蛋白和炎症因子表达[41]遥
大量研究证实袁中药复方治疗 AS 具有较好疗

效遥 四君子汤是健脾益气的经典方袁王莹等[42]研究表

明袁四君子汤可修复 AS 模型小鼠主动脉线粒体结

构尧提高线粒体呼吸链复合物的酶活性并上调 ATP
合酶 琢 亚基尧泛醌 NADH 脱氢酶 Fe-S 蛋白 1尧细胞

色素 C 氧化酶亚基 5A 蛋白表达袁从而改善线粒体

能量代谢遥 涂宛晴等[43]研究显示袁采用健脾消积法组

方的消积丸能有效降低血清 TG尧TC 水平袁显著下调

血清 IL-6尧ox-LDL尧TNF-琢 的表达遥 另有研究观察

运脾化浊法对血脂异常合并颈动脉斑块的影响袁结
果提示袁使用化浊调脂颗粒渊由麸炒白术尧麸炒枳实尧
净山楂尧丹参尧虎杖等组成冤可以减少脂质蛋白表达袁
并显著下调超敏 C 反应蛋白尧IL-1茁尧IL-6尧TNF-琢等袁
从而缓解颈动脉斑块袁延缓病变进程[44]遥 针对健脾

化痰方渊组方包含黄芪尧党参尧生白术尧茯苓等冤的相

关研究发现袁该方能下调NLRP3尧ASC及剪切型Cas鄄
pase-1 蛋白的表达水平袁通过抑制 NLRP3 炎症小体

的激活袁阻断炎症级联反应袁进而发挥抗 AS 作用[45]遥
随着研究的不断进步袁中药单体在 AS 疾病干

预中的作用机制也逐渐被阐明遥 茯苓多糖是具有健

脾利湿功用中药茯苓的主要有效成分袁研究发现袁茯
苓多糖可通过抑制血清炎症介质渊如 TNF-琢尧IL-6等冤
和脂质升高干预 AS[46]遥 此外袁黄酮类化合物渊如槲皮

素尧异槲皮素冤作为广泛存在于植物中的有效成分袁
也是党参尧山楂等健脾益气中药的重要活性成分袁
具有显著的抗氧化和抗炎作用[47-48]遥 一项研究发现袁
槲皮素可显著降低 ApoE-/-小鼠 AS 斑块巨噬细胞中

表达的 NLRP3和 Caspase-1袁且在 ox-LDL诱导THP-
1 人单核巨噬细胞焦亡的细胞实验中袁DCFH-DA 荧

光探针检测和线粒体染色结果表明袁细胞质和线粒

体 ROS 的产生增加袁而槲皮素可减少ROS 产生[49]遥
6 结语

AS 作为多种心血管疾病的共同病理过程受到

广泛关注袁改善 AS 成为防治血管栓塞尧梗死等问题

的重要治疗思路袁脾不散精作为中医学论治 AS 的

核心病机也成为指导治疗的重要依据遥本文基于野脾
不散精冶理论袁结合线粒体损伤和巨噬细胞焦亡阐

述AS 的致病机制袁深入探讨脾不散精与二者的内

在关联袁并以脾虚不运尧痰瘀互结为脾不散精致病

的核心机制进一步确立野助脾散精冶的基本防治原

则袁总结相关中药复方及单体在改善线粒体损伤尧抑
制巨噬细胞焦亡治疗 AS 中的作用机制袁为中医药

治疗 AS 提供新方向遥 然而袁研究虽已明确线粒体损

伤与巨噬细胞焦亡影响 AS 的机制存在紧密关联袁
但二者分子通路联系的特异性尧病程动态的相关性
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仍需进一步阐明遥 因此袁未来研究可聚焦线粒体损

伤介导巨噬细胞焦亡的分子机制袁进一步解析线粒

体损伤触发焦亡的关键分子靶点袁明确焦亡对斑块

影响的动态变化规律袁完善野线粒体损伤-巨噬细胞

焦亡-AS冶的关键过程链条袁同时在现有研究的基础

上不断完善与加强中医理论的指导和中药针对性

治疗的研究袁为靶向相关信号通路防治 AS 提供精

准的理论依据与干预策略遥
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