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摘  要 

泛血管疾病主要是以动脉粥样硬化为共同病理特征的一系列血管疾病，是当前中国居民的首要死因之一。

《素问·经脉》别论篇曰：“食气入胃，浊气归心，淫精于脉。”指出饮食经过胃肠营养转化后，进入

心血管系统参与能量代谢，提示胃肠功能可能与心血管系统有关。其中肠道菌群在胃肠功能中有重要作

用。本文通过肠道菌群的功能来解释“浊气”的科学内涵，并论述其在泛血管疾病发生中所起的作用。 
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Abstract 
Pan-vascular disease refers to a group of vascular diseases characterized by atherosclerosis as a 
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common pathological feature, representing one of the leading causes of death among Chinese resi-
dents. The “Suwen · Treatise on Meridians” states: “The qi from food enters the stomach, turbid qi 
returns to the heart, and essence overflows into the vessels”. It is noted that nutrients from the diet, 
after being processed by the gastrointestinal system, enter the cardiovascular system to participate 
in energy metabolism, suggesting a potential link between gastrointestinal function and the cardi-
ovascular system. The gut microbiota plays a significant role in gastrointestinal function. This arti-
cle elucidates the scientific connotation of “turbid qi” through the functions of gut microbiota and 
discusses its role in the development of pan-vascular disease. 
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1. 引言 

泛血管疾病的血管病变是以动脉粥样硬化为核心特征，累及两个及其以上血管的疾病，严重危害心、

脑、肾及外周血管等器官。泛血管疾病的发生过程较为复杂，涉及炎症反应、脂质代谢失常、免疫失调、

微循环障碍等多个环节[1]。本文通过肠道菌群的功能来解释“浊气”的科学内涵，并论述其在泛血管疾

病发生中的作用。 

2. 浊气、心胃相联及泛血管疾病的中医认识 

2.1. 浊气的含义 

说文解字中对浊的解释：“(浊)浊水……按浊者、淸之反也。”[2]为不干净，混沌之意。《素问·阴

阳应象大论篇》：“寒气生浊，热气生清”王冰云：“浊气，谷气也。心居胃上，故谷气归心，淫溢精微

入于脉也。”[3]认为浊气即为水谷之气，依次经胃、心两脏后注入血脉。《素问·阴阳应象大论》曰：

“清阳出上窍，浊阴出下窍；清阳发腠理，浊阴走五脏。……清阳实四肢，浊阴归六腑”将清的升浮与浊

的沉降特性相比较，让浊的功能变得更加形象，浊气向下沉降，出走脏腑之内。《灵枢·营卫生会》曰：

“清者为营，浊者为卫，营在脉中，卫在脉外。”对浊作为物质的功能做出更具体的描述，浊气为卫表之

气，在血脉之外起到防御，保卫的作用。《灵枢·小针解》说：“浊气在中，言水谷皆入于胃，其精气上

注于肺，浊溜于肠胃，言寒温不适，饮食不节，而病生于肠胃，故命曰浊气在中也”，指出了浊作为病理

产物留滞于肠胃中，再以寒温不适，饮食不节等诱因而致病。 

2.2. 中医心与胃肠相关联 

《医法圆通》云：“心居膈膜之上，下一寸即胃口，胃口离心不远。”[4]指出心胃位置接近。《素

问·平人气象论篇》云：“胃之大络，名曰虚里。贯膈络肺，出于左乳下，其动应衣，脉宗气也。”其中

虚里符合现代医学解剖学中的心尖搏动处。两者在经脉循行上也存在联系，《灵枢·经别》云：“足阳明

之正，上至髀，入于腹里，属胃，散之脾，上通于心。”则对胃经与心的联系做出了直接阐述。《灵枢·决

气》：“中焦受气取汁，变化而赤，是谓血”阐述了心胃两脏生理功能互相作用，影响血液生成的。在脏

腑的五行属性上，心属火，胃属土，火生土，心胃为火土相生，两者母子互及。 
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2.3. 中医对泛血管疾病的认识 

中医对泛血管病并无确切病名，根据临床表现可将其归为“胸痹”“脉积”“心痛”等范畴。以虚、

痰、瘀、毒为基本病机，因热毒、痰浊、气滞、血瘀、寒凝等病理因素致病[5]。苏振国等[6]认为 AS 的

发生与“浊脂”密切相关，周莉君等[7]认为瘀毒是导致 AS 的关键因素。李灵凌[8]则从虚气留滞的角度

解释其病因病机笔者认为此类“浊脂”“瘀毒”“虚气”等病邪可归于“浊气”范畴，因清阳不升或清气

不充，致使血脉失去正常生理功能，发为本病。 

3. 泛血管疾病发生的危险因素 

血压、胆固醇和葡萄糖水平升高是引起动脉粥样硬化的常规风险因素[9]。随着现代对高血压疾病认

识的不断进步，越来越多研究显示高血压与心血管疾病的发生呈强相关性[10]。目前，血脂水平异常是动

脉斑块形成的主要原因之一，所以血脂水平是否正常对心血管疾病有重要意义。相关研究发现，高血糖

水平可增加心血管疾病的死亡风险，在我国每年因心血管疾病死亡的二型糖尿病患者高达 50 万人[11]。 

3.1. 泛血管病与高血脂 

传统研究发现，长期高脂血症可引起血管内皮功能障碍，并触发促炎细胞因子、趋化因子和活性氧

(ROS)的产生，以及促炎性白细胞募集、粘附和内皮下迁移，最终引发免疫和炎症反应，进而诱导单核细

胞粘附侵入内皮细胞分化为巨噬细胞，巨噬细胞通过吞噬脂质等一系列变化进一步转化泡沫细胞，最终

形成斑块[12]。 

3.2. 泛血管疾病与高血糖 

高血糖被普遍认为是促进动脉粥样硬化的关键因素之一，研究显示过高的血糖能通过诱导蛋白质的

糖化导致的 AGEs 的积累，AGEs 与内皮细胞结合，激活内皮，促进粘附分子的表面表达，进一步促进单

核细胞/巨噬细胞的黏附并进入内皮下空间。这些细胞在斑块形成的初期阶段发挥作用。AGEs 还可以通

过增强巨噬细胞的细胞因子释放，维持斑块内的促炎环境。此外，AGEs 对低密度脂蛋白(LDL)的糖化作

用是动脉粥样硬化的另一个机制，这一过程导致 LDL 的变性，并可能抑制反向胆固醇转运，减少一氧化

氮水平，增加血管收缩，从而加剧血管损伤。这种糖化作用通过 AGEs 受体(RAGE)对巨噬细胞、内皮细

胞和血管平滑肌细胞的影响，促进炎症反应和细胞内活性氧(ROS)的生成，进一步加剧了动脉粥样硬化的

发展[13]。 

3.3. 泛血管病与高血压 

在流行病学研究过程中，发现动脉高血压是最显著的可改变 CV 危险因素，占所有中风的 48%和所

有冠状动脉事件的 18% [14]。高血压通过增强血管内剪切应力，使血管内湍流增多，动脉内皮损伤风险

增加，正常内皮功能减弱，最终导致动脉粥样硬化。同时，高血压患者的搏动性血流较快，导致血管内

缺血缺氧，长期病理作用下血管内皮受损，发展为动脉粥样硬化[15]。高血压还可通过介导免疫反应促使

血管细胞释放细胞因子将中性粒细胞、巨噬细胞树突状细胞和淋巴细胞吸引到血管中，并浸润血管，导

致血管功能障碍和重塑[16]。 

4. 肠道菌群通过影响血脂、血糖、血压导致泛血管病 

肠道菌群是人体内部复杂的微生态系统，由种类丰富和数量庞大的微生物群落组成，从营养、代谢、

免疫、防御等多个角度参与维持机体物质和能量平衡[17]。肠道菌群的变化与许多疾病状态有关，大量实

验证据进一步支持了肠道微生物群在 CVD 中的因果关系[18]。Koren O 等[19]分析动脉粥样硬化斑块成
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分后发现其中含有同一个体肠道中的细菌 DNA。这些观察结果表明，肠道中的微生物群落可能是斑块中

细菌的来源和斑块稳定性与 CVD 的发展影响因素之一。肠道菌群是维持人体内环境稳态的重要角色，在

局部与肠上皮细胞连接复合体通过肠内代谢产物和肠相关免疫细胞形成紧密连接的多层次调控体系[20]。
直接或间接影响血压、血糖、血脂，进而促进心血管疾病的发生。 

4.1. 肠道菌群与脂质代谢(顺序调换) 

肠道菌群不仅能通过影响脂蛋白生成调节血脂水平，其酵解膳食纤维所产生的短链脂肪酸也能在机

体能量和脂肪代谢中起到重要作用[21]。Tan X 等[22]发现其代谢产物氧化三甲胺还会降低胆固醇羟化酶

的活性，影响肝脏中的胆汁酸合成途径，抑制胆固醇逆向转运，导致胆固醇的升高。有关实验研究也证

实肠道菌群可通过调节机体初级胆汁酸的合成和代谢，参与胆固醇代谢和斑块形成，促进 AS 发生发展

[23]。动物实验研究人员将肥胖动物体内的微生物群分离出来，移植到无菌动物体内，无菌动物 14 d 后

出现肥胖[24]。 

4.2. 肠道菌群与血糖代谢 

肠道菌群及其代谢物损害肠粘膜屏障的完整性后，使肠道通透性增加。这种增加的通透性有助于 LPS
等抗原物质进入血液，触发免疫细胞活化和促炎细胞因子的释放，引发炎症反应，靶向破坏胰岛 β细胞，

从而诱发 1 型糖尿病的发作[25]。肠道菌群的功能障碍与各种病理相关的细菌和真菌的多样性和丰度降

低有关[26]，这使得胆汁酸代谢、炎症状态、胰岛素抵抗和肠促胰岛素分泌失常诱发降低葡萄糖耐量和胰

岛素抵抗，导致血糖平衡被打破[27]。肠道菌群还直接通过分子调节控制血糖，包括通过调控 ZnT8 缺乏

部分调节肠道形态和肠道微生物群的组成诱导脂肪堆积和葡萄糖耐量不良等[28]。 

4.3. 肠道菌群与血压调控 

国外研究发现，肠道菌群能够通过多种途径引发高血压，包括炎症因子、短链脂肪酸(SCFA)、脂多

糖(LPS)以及肠脑相互作用中的交感神经激活。此外，肠道菌群对动脉粥样硬化炎症和血脂异常的影响可

能通过以下机制实现：胆汁酸受体(如武田 G 蛋白偶联受体 5 (TGR5)和法尼醇 X 受体(FXR))、三甲胺-N-
氧化物(TMAO)和三甲胺(TMA)的作用，以及微生物群直接侵入血管壁的过程[29]。有关动物研究也证实

了类似的结果，并进一步发现，将高血压组的粪便样本移植到正常血压组动物肠道中，会导致被移植动

物的血压显著上升[30]。肠道菌群是肠道屏障功能正常的保障，当肠道菌群平衡被破坏时，肠道黏膜功能

受损，通透性增加，肠道菌群代谢产生的内毒素进入血液，引发血管内皮炎症反应，最终导致血管内皮

功能损害和血压升高[31]。 

5. 总结与展望 

综上所述，人体内产生的浊气可归类为生理性浊气和病理性浊气，生理性浊气属于体液和内分泌代

谢的环节，起到营养和防御的作用。生理性浊气的产生依赖人体肠道菌群正常的代谢、防御功能，当肠

道菌群的结构和功能被破坏时，可通过直接介导免疫、炎性反应损伤心血管系统；同时内分泌代谢平衡

被破坏，血脂、血压、血糖脱离正常水平，生理环节转为病理环节，加重对心血管的损伤。肠道屏障受

损，肠道菌群代谢产物等可视为病理性浊气直接损伤心血管系统，引起泛血管疾病的发生。总而言之，

肠道菌群失调可能引起病理性“浊气”的产生，加重血管损伤，最终导致心血管疾病的产生。中医药对

肠道菌群的调节作用有独特优势；中药复方如黄芪、党参、茯苓等可通过多靶点作用，可调节菌群平衡，

促进有益菌增殖，抑制有害菌过度生长。同时中医药能增强肠道屏障功能，对炎症性肠病、肥胖及代谢

综合征等疾病的治疗有积极影响。所以，充分发挥中医药改善肠道菌群功能的作用，保持“生理性浊气”
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的正常功能，减少“病理性浊气”的产生，从而达到“升清降浊”的效果对防治泛血管疾病有一定积极意

义。 
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