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摘  要 

动脉粥样硬化(AS)是一种常见的血管疾病，是冠心病、脑卒中等血管疾病的主要致病因素。线粒体自噬

是维持细胞内环境稳态的基石，也是维持细胞线粒体健康的关键机制，在生理和病理生理环境中均发挥

着重要作用。中医认为AS为本虚标实之证，“阳化气，阴成形”为其关键病机。线粒体自噬遵循“阳化

气，阴成形”的内在逻辑。阳化气不及，线粒体自噬不足，则降解、清除功能失常，致阴成形太过，病

理产物异常积聚，气血阻滞，脉道不利，促进AS。现代研究证明，中药能多靶点、多通路调控线粒体自

噬，故本文基于“阳化气，阴成形”理论，探讨线粒体自噬在动脉粥样硬化中的作用机制，以及通过中

药以及复方干预，为中医药防治动脉粥样硬化提供新的思路。 
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Abstract 
Atherosclerosis (AS) is a common vascular disease, which is the main pathogenic factor of coronary 
heart disease and stroke. Mitochondrial autophagy is the cornerstone of maintaining the homeosty of 
the intracellular environment, and it is also a key mechanism for maintaining the health of cellular mi-
tochondria. It plays an important role in both physiological and pathophysiological environments. Tra-
ditional Chinese medicine believes that AS is the proof of the false standard, and “Yang Transforms Qi 
and Yin Constitutes Form” is its key pathology. Mitochondrial autophagy follows the inherent logic of 
“yang gas, yin formation”. If the yang qi is not enough and the mitochondrial autophagy is insufficient, 
the degradation and removal function will be abnormal, resulting in excessive yin formation, abnormal 
accumulation of pathological products, qi and blood blockage, unfavorable veins, and promoting AS. 
Modern research proves that traditional Chinese medicine can regulate mitochondrial autophagy with 
multiple targets and multiple channels. Therefore, this article explores the mechanism of mitochon-
drial autophagy in atherosclerosis based on the theory of “Yang Transforms Qi and Yin Constitutes 
Form”, and provides new ideas for the prevention and treatment of atherosclerosis through traditional 
Chinese medicine and compound intervention. 
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1. 引言 

动脉粥样硬化(AS)是冠状动脉粥样硬化性心脏病和外周血管病等疾病的主要病因，其特征为富含脂

质的炎症斑块沉积在动脉壁，导致动脉壁增厚和管腔狭窄[1]。我国约 60%以上的心血管疾病(CVD)源于

该症状，死亡率居高不下，成为城乡居民首要的死亡原因[2]。因此，防治 AS 是降低 CVD 及其他血管疾

病发病的有效手段。目前临床治疗 AS 的主要方式有应用抗炎、抗血小板、改善供血循环、稳定血压、降

脂、控糖等药物，必要时手术介入治疗。尽管现有治疗方法可减缓病情，但心血管事件进展的残余风险

仍然存在[3]。因此，运用中医理论深度解析该疾病发生的相关机制，对于中西医结合防治 AS 具有重要

意义。 
线粒体自噬的概念由 Lemasters 教授于 2005 年提出[4]。线粒体自噬是细胞维持内部稳态的核心机制，

作为一种高度调控的降解途径，它能特异性识别并清除功能异常或冗余的线粒体，从而保障线粒体网络

的质量与功能。[5]。细胞线粒体自噬与 AS 密切相关，有抑制斑块形成、稳定斑块的作用[6] [7]。自噬的

不足和过度均会引起细胞稳态失衡而凋亡，促进 AS。线粒体功能障碍在 AS 中所扮演的角色也已经得到

了学界的普遍认同，故重塑线粒体自噬平衡有望成为干预 AS 的前景方向。 
“阳化气，阴成形”见于《素问·阴阳应象大论篇》，中医认为，阳气(主动，主温煦、推动、兴

奋、外趋)与阴气(主静，主滋养、收敛、抑制、内聚)的动态关系体现在“阳化气，阴成形”这一过程之

中，涵盖了二者的对立、交感、互根、消长与转化。AS 被归结为“本虚标实”，其核心病机是“阳化

气”不及(本虚)与“阴成形”太过(标实)的相互作用[8]。这一病机理论与线粒体自噬机制高度吻合。基
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于此，本研究拟从“阳化气、阴成形”理论切入，探究线粒体自噬在 AS 中的作用，旨在为防治策略提

供新依据。 

2. “阳化气，阴成形”理论内涵 

“阳化气，阴成形”首载于《素问·阴阳应象大论篇》，言：“积阳为天，积阴为地，阴静阳躁，阳

生阴长，阳杀阴藏，阳化气，阴成形”。是中医对生命活动中物质与能量相互依存、相互转化关系的高度

哲学概括，深刻地阐述了阴阳在生命活动、物质代谢以及病理变化中的不同作用和相互关系。张介宾在

《类经》中言“阳动而散，故化气；阴静而凝，故成形”。《医贯砭》有言：“无阳则阴无以生，无阴则

阳无以化”。“阳化气”与“阴成形”是生命活动中不可分割的两个方面，二者相互依存、相互促进、相

互转化，共同维持生命的动态平衡。《素问·生气通天论》有言：“阴平阳秘，精神乃至，阴阳离决，精

气乃绝。”若“阳化气，阴成形”的动态平衡被打破，便会形成“阳不化气，阴过成形”的致病病理状

态。具体而言，“阳不化气”指阳气的气化推动力减弱，导致五脏功能失调；而“阴过成形”则指精血津

液等物质因代谢障碍，凝聚成浊邪滞留体内，进而损伤形体[9]。因此，阴阳失衡是疾病的核心病机。无

论是气化不足或亢进，还是由此导致的气机失调与卫外功能减弱，都会引发体内代谢障碍，产生病理产

物，最终导致疾病。 

3. “阳化气，阴成形”与 AS 的联系 

在中医学中，根据 AS 临床症状不同而归为“胸痹心痛”“头痛”“眩晕”等范畴[10]。“阳化气不

及，阴成形太过”乃 AS 的关键病机。AS 的发生，本质上是人体“阳化气”功能衰减，导致“阴成形”

过程失控的病理结果。中医治疗胸痹心痛的核心理念，如益气温阳、化痰祛湿、活血化瘀，正是针对“阳

化气不及，阴成形太过”这一根本病机，旨在恢复阴阳平衡，消除病理产物，畅通血脉。这也印证了《金

匮要略》中“阳微阴弦”是胸痹心痛基本病机的经典论述。 

3.1. “阳化气”不及与 AS 

心阳不振，推动无力致瘀阻：《诸病源候论》指出“心主血脉”且“统领诸脏”，其理在于气血需借

助心脏的推动，方能通达脏腑、循行经络。心作为属阳的脏器，其阳气如同天日普照，能推动气血在脉

中周流不息，以维持人体正常的生理功能[11]。心阳不足，无力推动血液在脉管中正常运行，易致瘀血内

生。阳气不足，不能温煦血脉、抵御外寒，寒邪易趁虚而入，或内生阴寒，导致血脉收引、凝滞，加重血

瘀。心阳亏虚，常累及脾肾之阳，致使水液代谢失常，痰浊内生，加重气血运行障碍，形成痰瘀互结的复

杂局面。 
脾肾阳虚，痰浊内生阻塞脉道：脾为后天之本，气血生化之源，脾阳是脾运化水谷精微和水湿的动

力源泉。脾阳亏虚则水谷不化，聚湿成痰。肾为先天之本，在肾阳气化功能的推动与温煦下，人体脏腑

得以正常运作，化生充足的津血。这些精微物质进而转化为肾精，持续充灌滋养人体的血脉、筋骨及全

身组织。肾阳不足则气化失司，津凝成浊。痰浊上泛胸中，与瘀血互结，进一步阻塞心脉。另一方面，从

脏腑而言，脾肾两脏是维持机体化气功能的关键所在。肾阳滋养脾阳，两脏阳气相互为用，共同温养并

推动全身脏腑的气化活动[12]。《难经·四十二经》曰：“脾裹血。”脾气的健运影响着脉道的完整，脾

失健运，致脾不升清，脉管损伤，从而促进 AS 的形成。 
卫阳不固，寒凝诱发血脉痹阻：阳虚是寒邪内生与外侵的内在基础。当阳气温煦、推动、卫外的功

能减退，卫阳不固，寒邪便会客犯脉络，导致气血凝滞，表现为血管挛缩与血流骤减。对此，《黄帝内

经》言“阳虚则寒”，《丁甘仁医案》亦强调“阳气不到之处便是阴寒之邪积聚之所”。若卫阳不足，风

寒湿邪侵袭血脉，便可滞涩成痹，发为血痹、脉痹。这一由虚致积的病理过程，在《诸病源候论》与《灵
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枢经·百病始生》的相关论述中提供了经典的理论注脚[13]。 

3.2. “阴成形”太过与 AS 

AS 类似于中医学“积证”，李可指出积证主要因“阳气失于敷布，阴寒得以凝聚”而成。《诸病源

候论》曰：“积聚者，由寒气在内所生也。”《灵枢经·百病始生》又曰：“积之所生，得寒乃生，厥乃

成积也。”“寒”是积聚形成的关键病因，是“阴成形”太过的重要因素。在血管疾病中，“阴成形”太

过的病理变化贯穿始终，有缓急之分，缓解期以阴气静抑收聚状态为主，多有寒从中生、痰瘀内生、气

津失于输布等病理过程发生，积聚缓成；急性期以痰、湿、瘀、毒等病理产物阻滞为主，气机不畅，脉道

不利，积聚速成[14]。《气化论讲评》指出阴气是精、血、津、液等物质的统称，是生命活动的物质基础

[15]，阴气静敛，阴成形是人体将无形之气或细小精微在阴气凝聚作用下形成有形的阴精以濡养各脏腑组

织，阳气化不足时，无力制约“阴”之气，阴寒内盛，阻滞机体气、血、津液的运行，水液运行不畅，痰

湿内生，血液运行迟缓，结为瘀血，痰、湿、瘀等浊邪聚敛成积，结聚于脉管，形成斑块，从而促进 AS
的形成[16]。 

4. 线粒体自噬与 AS 的联系 

线粒体自噬作为一种特殊形式的选择性自噬过程，能够特异性识别和去除受损或功能异常的线粒体，

对于维护心血管系统的稳态具有至关重要的意义[17]。当前学者将线粒体自噬分为泛素依赖性途径与非

泛素依赖性途径。其中，PINK1/Parkin 通路是泛素依赖性线粒体自噬中最具代表性的轴心[18]。具体而言，

作为“启动信号”的 PINK1 定位于线粒体外膜，并持续被 TIM 复合物降解；而作为“核心引擎”的 Parkin
是一种胞质 E3 泛素连接酶，其通过广泛泛素化线粒体底物来放大自噬信号[19]。二者通过相互作用共同

调节线粒体自噬。线粒体损伤的起始信号是膜电位(ΔΨm)去极化，它截断了 PINK1 进入内膜的通道，致

使 PINK1 滞留并富集于线粒体外膜。在受损线粒体外膜上大量累积的 PINK1 可招募并磷酸化激活 Parkin，
增加其 E3 连接酶活性，从而将泛素分子连接到 OMM 大量靶标蛋白上，形成多聚泛素链[20]。带有泛素

结合结构域的自噬受体蛋白，如触发泛素结合蛋白 p62 (Sequestosome 1, SQSTM1/p62)、核点蛋白 52 (Nu-
clear Dot Protein 52, NDP52)等识别病结合线粒体表面的泛素链，并与自噬体膜微管相关蛋白 1 轻链 3 
(Microtubule-Associated Protein 1 Light Chain 3, LC3)结合，介导线粒体包被到自噬体中，完成线粒体自噬。

包裹着受损线粒体的自噬体与溶酶体融合，形成自噬溶酶体。线粒体内容物被溶酶体水解酶降解，物质

得以回收利用。非泛素依赖性线粒体自噬不依赖泛素途径，一些线粒体外膜蛋白本身可以直接与 LC3 蛋

白结合，充当“自噬受体”，无需 Parkin 和泛素化标记。这类蛋白主要包括 Nip3 样蛋白 X (Nip3 likeproteinX, 
NIX)、BCL2/腺病毒 E1B19kD 相互作用蛋白 3 (BCL2/Adenovirus E1B19kD Interacting Protein 3, BNIP3)和
含 FUN14 结构域蛋白 1 (FUN14 Domain Containing Protein 1, FUNDC1)等，它们均属于线粒体外膜(OMM)
蛋白，并拥有 LC3 相互作用区域(LIR) [20]。借助其固有的 LIR 结构，这些蛋白能够直接与 LC3 及自噬

体受体结合，从而启动线粒体自噬过程。 
血管内皮细胞(Vascular Endothelial Cells, VECs)、平滑肌细胞(Vascular Smooth Muscle Cell, VSMC)和

巨噬细胞是 AS 斑块形成的关键细胞，而线粒体是这些细胞的能量工厂，也是活性氧(ROS)产生、钙离子

调控和细胞凋亡的关键细胞器。线粒体自噬失衡时，无法及时清除损伤的线粒体，受损线粒体累积导致

ROS 过度产生，引发内皮功能障碍。内皮作为血管稳态的主要调节剂，发挥多重血管保护作用，如促进

血管舒张、抑制氧化应激和炎症反应[21]。线粒体自噬障碍通过损害内皮功能(如下调 eNOS 表达)，减少

具有血管保护作用的 NO 合成，从而促进血管收缩并增加损伤风险。同时，ROS 还会上调内皮细胞的促

炎介质(如 IL-1β、IL-18)和粘附分子(如 ICAM-1、VCAM-1)的表达，加剧炎症反应。研究[22]显示，ICAM-
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1 和 VCAM-1 过表达可促进动脉硬化，破坏斑块稳定性。另一方面，位于线粒体基质中的线粒体 DNA 
(mtDNA)极易受到 ROS 的氧化损伤，mtDNA 是典型的 DAMPs，在炎症级联反应的协调过程中起着至关

重要的作用，受损线粒体释放 mtDNA 至胞质，可激活 mtDNA-cGAS-STING 途径在细胞中诱导炎症。因

此，线粒体自噬失衡会导致 ROS 的过度产生，ROS 的累积进一步促进炎症因子及黏附分子的过度表达，

破坏内皮细胞，加速 AS 的发生。 
VSMC 参与 AS 早期纤维帽、晚期不稳定性斑块的形成过程[23]。在 AS 的初始阶段，线粒体 ROS 水

平上升，伴随线粒体 DNA (mtDNA)损伤的逐渐累积以及呼吸链功能逐步受损，共同引起内皮细胞功能异

常和血管平滑肌细胞(VSMCs)的表型转变[24]。自噬被认为在VSMC表型转化过程中具有重要调控功能，

因此能够诱导该转化的多种刺激因素，例如 ROS、脂质过氧化及代谢压力等，也与自噬活动密切相关[25]。
AS 斑块的稳定性主要依赖于覆盖于其表面的厚层“纤维帽”，该结构主要由 VSMCs 分泌的大量细胞外

基质(ECM)构成，包括胶原、弹性蛋白及蛋白聚糖等成分[26]。研究显示，在 VSMC 中特异性敲除 HuR
会降低磷酸化 AMPK 和 LC3Ⅱ水平，同时增加 p62 表达，从而引起自噬功能受损，最终促进斑块形成并

削弱其稳定性[27]。自噬功能缺失会显著增加斑块的不稳定性，引起血管壁内层结构破坏和动脉瘤形成，

进一步导致 VSMC 死亡并加速 AS 进程[28]。适度的线粒体自噬在 AS 发展过程中发挥保护效应，有研究

表明，增强线粒体自噬可以保护血管平滑肌细胞，并可能成为稳定 AS 斑块的潜在策略[29]。此外，另一

项研究发现，G 蛋白偶联受体 APJ 的内源性配体 apelin-13 可通过调控 PINK1/parkin 通路介导的线粒体自

噬，促进 AMPKα 磷酸化，从而刺激主动脉平滑肌细胞增殖，但该过程同时会加剧小鼠动脉粥样硬化病

变[30]。合理推断，在一定的刺激条件下，适度激活线粒体自噬，可通过参与调控细胞相关功能以抑制疾

病的进展。但当线粒体自噬被过度激活时可能会通过触发 VSMC 向合成型转变，最终加重 AS，促进疾

病的进展。 
巨噬细胞在 AS 发展中起着核心作用，参与 AS 的整个病理过程，从早期泡沫细胞形成到晚期 AS 斑

块破裂[31]。上调线粒体自噬不仅可抑制巨噬细胞形成泡沫细胞、稳定 AS 斑块，还可通过去除功能失调

的线粒体和降低细胞内活性氧浓度来抑制巨噬细胞炎症、凋亡等，从而延缓 AS 的进展[32] [33]。在正常

情况下，巨噬细胞主要存在两种极化状态：M1 (促炎)型和 M2 (抗炎)型[34]。当线粒体自噬受损时，会引

发 ROS 水平上升，进而激活促炎的 M1 型巨噬细胞，推动坏死核心与不稳定斑块的发展，最终促使 AS
形成。相比之下，M2 型巨噬细胞则能有效抑制泡沫细胞的生成[35]。巨噬细胞凋亡也是促进 AS 发生的

重要因素，氧化低密度脂蛋白干预的巨噬细胞在阻断线粒体自噬后，ROS 含量升高，细胞凋亡增加，提

示线粒体自噬可能起到抗 AS 的作用[36]。 

5. “阳化气，阴成形”与线粒体自噬的联系 

“阳动而散，故化气，阴静而凝，故成形”表明人体内能量代谢与物质合成的动态演变过程，与线

粒体自噬在细胞生长发育、新陈代谢和参与疾病过程中的作用极为相似。阳气具体是细胞的“能量工厂”，

通过氧化磷酸化过程，将营养物质中的化学能高效地转化为细胞可直接利用的 ATP，这个过程释放能量，

驱动细胞的各种功能，这个高效的能量转换过程，正是“阳化气”在细胞层面最核心、最具体的体现。

“阴”代表凝聚、成形、静止、物质结构、滋养，“成形”指能量凝聚、转化为有形的物质结构，或维

持、修复、构建形态结构，当机体出现“阴”的病理变化时，往往表现为物质代谢的障碍、功能活动的减

退或抑制等。若体内阳气不足，阳不制阴，阴阳失衡，线粒体自噬失调，受损线粒体无法及时清除，“不

良之形”积聚在细胞内，致“阴成形”太过，日久则生痰、湿、瘀、毒等病理产物，气血不通，进一步损

伤机体阳气化气功能，最终陷入恶性循环使病情加重。此外，阳气虚弱可通过多条通路抑制线粒体自噬，

从而促进 AS 产生，如图 1。 
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Figure 1. The way in which Yang Qi Deficiency promotes coronary atherosclerosis through mitochondrial autophagy 
图 1. 阳气虚通过线粒体自噬促进 AS 的途径 
 

将“阳化气，阴成形”与线粒体自噬进行类比，即将中医的宏观哲学理论与现代生物学的微观发现

相联系，是中医药现代化和国际化的重要路径。这种类比的目的并非为了“证明”中医理论的正确性，

而是为了构建一种新的解释框架和科研范式。传统的中西医结合尝试常陷入“一对一简单映射”的陷阱，

例如“肾就是肾脏”、“脾就是脾脏”。这种方法过于粗糙，无法体现中医理论的精髓。更科学的方法学

考量应从“关系与功能”类比，而非“实体”类比。“阳化气”核心是“化”，指气的推动、温煦、兴奋

和化生功能。在线粒体自噬中，这可以类比为能量转化：线粒体作为“细胞动力工厂”，将营养物质转化

为 ATP，是“化气”的微观体现。“阴成形”核心是“形”，指凝聚、成形、宁静和抑制功能。在线粒

体自噬中，这可以类比为清除与重塑：自噬过程本身需要形成自噬体这个特定的“结构”来包裹待降解

的线粒体，这是一个“成形”的过程。在系统生物学中，细胞的健康状态依赖于信号通路、代谢网络和基

因调控网络之间的动态平衡。这与“阴阳平衡”的理念高度契合。线粒体自噬就是维持细胞能量代谢网

络和氧化应激网络稳态的一个关键节点。动脉粥样硬化的中医证候不是单一分子异常，而是一个复杂的、

多靶点的分子网络失调状态。例如，“痰浊”证可能与脂质代谢网络、炎症网络紊乱相关。“血瘀”证可

能与血流剪切力、内皮细胞功能障碍、血小板活化网络相关。线粒体自噬则作为一个共享的子网络或核

心调控模块，同时与上述多个网络相交织。当线粒体自噬失调(“阴阳失衡”)，它会同时扰动代谢、炎症

和细胞死亡等多个网络，最终在宏观上表现为“痰瘀互结”的证候。尽管上述方法提供了有前景的框架，

但我们必须清醒认识到其固有的局限性：首先，“阳化气，阴成形”是高度抽象和模糊的哲学概括，具有

极大的解释弹性。而生物学研究追求分子机制的精确、可量化描述。强行将二者一一对应，容易产生牵

强附会的解释。此外，“阴阳”可以解释万事万物，从宇宙到人体，从功能到结构。而线粒体自噬只是一

个具体的、有限的细胞生物学过程。将前者完全“装入”后者的框架，无疑是缩小了“阴阳”的丰富内

涵。我们只是在某个特定层面找到了一个具象化的、有启发性的类比。 
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6. 基于“阳化气，阴成形”理论调控线粒体自噬 

线粒体自噬是细胞选择性清除受损、衰老或功能障碍线粒体的一种自噬机制，当线粒体的“阳”和“阴”

处于动态平衡状态时，细胞自噬过程才会顺利进行。当阳气亏虚时，推动和温煦能力下降，无法有效“化

气”，阴寒凝滞，有形物质(包括病理产物)易于积聚，无法被正常代谢和清除。“气化”不足，“成形”太

过，治以“温阳化气”之法。当阴液亏虚时，无法制约阳气，也无法濡养形体，导致阳气相对亢盛，过度

消耗。“成形”不足，“气化”相对过亢，治以“理气活血”之法。目前已有大量研究证明，中药的单药、

药对、复方、中成药、中药提取物基于“阳化气，阴成形”理论，能通过调控线粒体自噬改善 AS。 
针对“阳化气不足”–线粒体自噬不足的病理机制，治以“温阳化气”之法。现代研究发现中医补气

活血类药物可以通过促进线粒体自噬，对能量及物质合成与供给、细胞凋亡等方面发挥对 AS 作用。补阳

还五汤为益气活血之代表方剂，在方剂中，重用生黄芪为君，补气活血；当归尾和地龙为臣，活血通络；

赤芍、川芎、红花和桃仁活血化瘀[37]。研究证明，补阳还五汤可通过调节过 AMPK/ULK1 信号通路，促

进线粒体自噬[38]。其中，黄芪性甘，微温，补气升阳，益卫固表，生津养血，行滞通痹。研究发现，黄芪

的主要活性成分黄芪甲苷 IV 能够抑制 ROS 的过度生成，并通过促进线粒体自噬提升 ATP 合成能力，进而

发挥抗 AS 作用[39]。当归–川芎药对具有养血补血、活血祛瘀的功效，该药对中的有效成分藁本内酯可激

活 CI/RI 大鼠脑组织 PINK1/parkin 通路，进一步激活线粒体自噬，抑制氧化应激反应，延缓 AS 进程[40]。 
针对“阴成形太过”–线粒体自噬过度的病理机制，治以“理气活血”之法。丹参“活血，通心包

络，治疝痛”(《本草纲目》)，丹参酮 IIA 为其单体成分，在对大鼠心肌梗死模型中可通过 PI3K-Akt-mTOR
途径，提高 P62 表达，降低 LC3B-II/LC3B-I 比值，抑制线粒体自噬、防止细胞凋亡带来深层 AS 损伤[41]。
朱军凤等[42]的研究证实，具有活血化瘀功效的三七，其活性成分三七总皂苷能通过下调 LC3 与 Beclin-
1 蛋白表达来抑制线粒体自噬，进而延缓 AS 斑块发展。黄瀚文等[43]的研究则提示，瓜蒌–薤白这一经

典药对可通过上调 Beclin-1 和 LC3Ⅱ蛋白、降低 p62 积累来增强血管平滑肌细胞的自噬，从而抑制其过度

增殖与 AS 进程。中药复方方面，栝楼薤白半夏汤为行气化瘀经典方剂，研究发现其可通过调控

Pink1/Parkin 通路以抑制线粒体自噬表达、减轻线粒体结构损伤进而保护延缓 AS [44]。 

7. 小结 

本文基于“阳化气，阴成形”理论，以阴阳为出发点，认为阴阳失衡是 AS 形成的关键因素，维护

“阳化气，阴成形”的平衡以保持人体整体阴平阳秘的状态至关重要。在动脉粥样硬化进程中，线粒体

自噬失衡通过影响 VECs 结构及功能、诱导 VSMCs 凋亡或表型转化、激活巨噬细胞炎症及促进血小板活

化，加剧斑块形成与不稳定转化。调控线粒体自噬平衡成为防治动脉粥样硬化的潜在策略。线粒体自噬

与中医“阳化气，阴成形”理论在 AS 的病因病机、病理生理联系及现代科学阐释上存在紧密关联。基于

此，本研究以“阳化气不足，阴成形太过”这一关键病机为核心，遵循温阳化气、理气活血的治则进行组

方，旨在为通过调控线粒体自噬干预 AS 提供新的思路。然而，当前研究仍存在以下局限：其一，中药对

线粒体自噬的调控多集中于 Pink1/Parkin 通路，对其他激活途径的探索不足；其二，研究多聚焦于中药单

一成分，而对中成药及复方制剂的研究较为欠缺。未来研究有必要在此两方面寻求突破。尽管“阳化气，

阴成形”理论已显示出对线粒体自噬的调控潜力，其机制仍有待深化。从中医整体观念出发调控线粒体

自噬以干预 AS，将推动传统理论与现代医学的融合，为中医药辨证防治本病开辟新途径。 
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