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为理解其病理机制提供了重要视角遥 本文基于野肠-肾轴冶现代医学理论袁系统阐释中医学野脾失健运尧精微不布尧湿浊内生冶的核心病

机袁将其与 CKD 中肠道菌群失调尧短链脂肪酸减少尧尿毒症毒素蓄积及免疫炎症通路激活等病理机制进行关联互释袁揭示野脾气散

精冶通过破坏野肠-肾轴冶稳态袁形成野肠道微生态失衡-免疫屏障破坏-微炎症-肾损伤冶的恶性循环袁进而驱动 CKD 发生发展遥 据此袁
本文提出野祛湿健脾为本尧温补肾阳为要尧兼顾化痰祛瘀冶的中医治疗策略袁旨在通过恢复野脾气散精冶功能袁多靶点调节肠道菌群与

免疫功能袁干预上述恶性循环遥 本文从野肠-肾轴冶与野脾气散精冶理论结合的创新视角出发袁以期为中医药干预 CKD提供新的理论视

角与思路遥
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Gut microbiota and immune function in chronic kidney disease: An
interpretation from the "gut-kidney axis" perspective based on the
theory of "spleen qi transporting and distributing nutrient essence

throughout the whole body"
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 The development and progression of chronic kidney disease (CKD), especially stages 2-4, are closely associated
with gut microbiota dysbiosis, immune-inflammatory activation, and accumulation of metabolic toxins. The "gut-kidney axis" theory
provides an important perspective for understanding these pathological mechanism. Based on the modern concept of the "gut-kidney
axis" theory, this paper systematically elaborates the core TCM pathogenesis of "loss of splenic transportation, failure of distribution
of refined nutrients, and endogenous production of damp-turbidity", and correlates it with CKD-related pathological mechanisms
including gut microbiota dysbiosis, reduced short -chain fatty acids, uremic toxin accumulation, and activation of immune -
inflammatory pathways. It further proposes that "impaired spleen qi in transporting and distributing nutrient essence throughout the
whole body" disrupts "gut-kidney axis" homeostasis, leading to a vicious cycle of "intestinal microecological imbalance原immune
barrier impairment原microinflammation原renal injury", thereby driving the onset and progression of CKD. Accordingly, this paper
proposes a TCM therapeutic strategy featuring "resolving dampness and strengthening the spleen as the foundation, warming and
tonifying kidney yang as the key, and concurrently dissolving phlegm and removing blood stasis", aiming to restore the function of
"spleen qi transporting and distributing nutrient essence throughout the whole body", regulate the gut microbiota and immune
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function via multiple targets, and interrupt the vicious cycle described above. From this innovative integrated perspective combining
the "gut-kidney axis" with the Chinese medicine theory of "spleen qi transporting and distributing nutrient essence throughout the
whole body", this paper intends to provides new theoretical insights and ideas for Chinese medicine interventions in CKD.

也运藻赠憎燥则凿泽页 chronic kidney disease; gut-kidney axis; gut microbiota; immune function; spleen qi transporting and dis鄄
tributing nutrient essence throughout the whole body

慢性肾脏病渊chronic kidney disease, CKD冤是
由多种病因引起肾脏结构或功能持续异常超过 3 个

月的临床综合征袁其病程涵盖从早期肾功能下降至

终末期肾病渊end-stage renal disease, ESRD冤的全

程[1]遥 研究显示袁CKD 患病率呈逐年上升趋势袁已成

为重大公共卫生问题之一[2]遥 CKD 进展至终末期时袁
患者常需依赖透析或肾移植维持生命袁同时其心血

管事件和死亡风险显著增加袁给社会医疗资源造成

沉重负担[3]遥本研究论述主要聚焦于 CKD 2~4 期遥在

此阶段袁肾功能显著减退袁尿毒症毒素[如吲哚硫酸

渊indoxyl sulfate, IS冤尧对甲酚硫酸盐渊p-cresyl sulfate,
PCS冤]蓄积袁并伴随全身性微炎症状态及肠道菌群

紊乱[4]遥
传统医学及现代医学的早期观点多将肾脏局部

病变视为 CKD 发生与进展的核心环节袁强调炎症反

应尧肾小球硬化及肾小管间质纤维化等局部病理变

化[5]遥 然而袁近年来的研究不断揭示袁肾脏功能下降

不仅是局部病理损伤的结果袁更与全身代谢尧免疫及

微生态失衡密切相关[6]遥 尤其是野肠-肾轴冶理论的提

出袁为深入剖析 CKD 的系统性病理过程提供了新视

角[7]遥 该理论认为袁肠道微生物可经野肠-肾轴冶影响肾

脏疾病进展袁同时肾脏疾病也会破坏肠道微生态平

衡曰具体而言袁肠道菌群可分解膳食成分产生短链脂

肪酸渊short-chain fatty acids, SCFAs冤袁后者通过调控

免疫应答尧维护屏障功能等途径袁维持机体代谢与免

疫稳态曰当菌群失衡时袁蛋白质发酵产物如吲哚和对

甲酚经肝脏代谢生成尿毒症毒素袁随后穿过受损的

肠屏障进入循环袁引发系统性炎症和免疫异常袁从而

加速肾功能衰退[8]遥
中医学将 CKD 归属于野水肿冶野关格冶野虚劳冶等

范畴袁认为其病位在肾袁常累及脾尧胃尧肺尧肝等脏[9]遥
脾胃为后天之本尧气血生化之源袁对疾病的演变影响

显著[10]58遥 叶素问窑经脉别论篇曳载野脾气散精冶袁意为脾

气运化水谷精微并输布全身袁以濡养脏腑尧四肢遥 野脾
气散精冶是人体消化吸收与营养输布的核心环节袁若
脾失健运尧精不正化袁则水谷精微不能按常道输布袁

反化为湿浊尧痰饮尧瘀毒袁内阻气机袁损伤脏腑袁既可

破坏肠道微生态平衡袁又可削弱机体免疫防御功能袁
从而成为 CKD 持续进展的重要病理驱动因素[11]遥
1 野肠-肾轴冶院免疫与代谢的双向调节机制

野肠-肾轴冶是指肠道与肾脏之间通过免疫尧代
谢及内分泌等途径构成的双向通讯系统袁在维持机

体内环境稳态中发挥重要作用[7]遥 在生理状态下袁肠
道通过消化吸收尧菌群平衡及屏障功能袁调控营养物

质和代谢产物的生成袁这些物质随血液循环被肾脏

滤过并排出曰与此同时袁肾脏通过清除水尧电解质及

尿毒症毒素袁又反过来维持肠道内环境的稳定[12]遥 在

CKD 状态下袁这一双向调节机制失衡袁肾功能下降

导致尿毒症毒素蓄积袁破坏肠道屏障完整性袁引发菌

群失调和细菌/毒素易位曰肠道来源的炎症介质和菌

群代谢产物又可加剧全身微炎症状态和肾纤维化进

程袁形成野肠-肾互损冶的恶性循环袁从而推动 CKD 的

发生与发展[13]遥 因此袁深入理解野肠-肾轴冶的交互机

制对揭示 CKD 的病理本质及开发靶向治疗策略具

有重要意义遥
1.1 肠道菌群紊乱诱发全身及肾脏炎症反应

多项研究证实袁CKD 患者普遍存在肠道菌群紊

乱袁其特征是有益菌[如双歧杆菌渊Bifidobacterium冤尧
乳酸杆菌渊Lactobacillus冤等]数量大幅降低袁而条件

致病菌[如肠杆菌科细菌渊Enterobacteriaceae冤]过度

增殖[14-15]遥 这种微生态失衡不仅直接影响营养物质

的代谢与吸收袁而且会导致肠道屏障结构及功能受

损袁具体表现为紧密连接蛋白下调尧上皮黏膜完整

性破坏袁进而引起肠道通透性增加曰随之袁内毒素[如
脂多糖渊lipopolysaccharide, LPS冤]及活菌或细菌片段

易位袁进入门静脉循环和体循环袁诱发代谢性内毒素

血症曰这些易位的病原相关分子模式被免疫细胞表

面的 Toll 样受体渊Toll-like receptors, TLRs冤识别袁
激活下游炎症信号通路[如核因子-资B渊nuclear fac鄄
tor-资B, NF-资B冤]袁促进一系列促炎症细胞因子[如肿

瘤坏死因子-琢渊tumor necrosis factor-琢, TNF-琢冤尧白
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细胞介素渊interleukin, IL冤-1茁尧IL-6 等]的转录与释

放袁触发全身性炎症级联反应[15]遥这种持续存在的低

度微炎症状态是 CKD 患者常见的系统性病理改变袁
也是心血管并发症的重要驱动因素袁严重影响患者

的长期预后与生存质量[16]遥与此同时袁循环中的内毒

素渊如 LPS冤及源自肠道的炎症因子袁经体循环抵达

肾脏后袁可穿过肾血管内皮袁直接对肾小球足细胞尧
系膜细胞及肾小管上皮细胞等多种肾实质细胞发挥

作用袁它们通过与细胞表面特异性 TLRs 结合袁激活

细胞内 NF-资B 和丝裂原活化蛋白激酶等炎症信号

通路袁诱发细胞炎症反应尧氧化应激及线粒体功能障

碍袁最终导致细胞凋亡尧上皮-间充质转化等一系列

病理改变[12袁17]遥 此外袁在趋化因子作用下袁活化的免

疫细胞浸润至肾组织袁释放大量炎症介质与促纤维

化因子渊如转化生长因子-茁尧IL-1茁 等冤袁形成高度炎

症微环境曰这种局部炎症不仅直接损伤肾组织结构

和功能袁而且持续激活成纤维细胞尧促进细胞外基质

渊extracellular matrix, ECM冤过度沉积尧加剧肾小球

硬化和肾间质纤维化袁最终推动 CKD 向终末期肾病

进展[18]遥
1.2 肠道菌群异常代谢产物驱动 CKD进展

肠道菌群通过代谢膳食成分生成生物活性物

质袁在 CKD 的发生与发展中发挥双重作用遥一方面袁
有益菌渊如乳酸杆菌尧双歧杆菌等冤发酵膳食纤维袁生
成包括丁酸尧丙酸和乙酸等在内的 SCFAs[19]遥 SCFAs
首先为肠上皮细胞供能袁加固屏障袁减少肠源性毒素

易位袁从而减轻肾脏代谢负荷曰其次袁它们可抑制

NF-资B 通路袁缓解全身微炎症[20]遥肠屏障损伤及毒素

蓄积是驱动 CKD进展的核心环节袁因此袁SCFAs 通过

上述机制间接发挥肾脏保护作用遥 然而袁在 CKD 进

程中袁随着有益菌丰度降低袁SCFAs 水平下降袁其肾

脏保护作用减弱袁从而加速疾病进展[21]遥 另一方面袁
在 CKD 晚期袁由于肾功能严重受损袁尿素等含氮废

物在血液中积聚袁并大量扩散至肠腔袁这些物质被尿

素酶阳性的肠道菌群[如变形菌门渊Proteobacteria冤和
厚壁菌门渊Firmicutes冤中的某些菌属]代谢袁产生氨和

二氧化碳袁进而转化为多种尿毒症毒素[22]遥 其中袁芳
香族氨基酸渊如色氨酸和酪氨酸冤经细菌分解生成

IS 和 PCS袁这两种毒素与血浆蛋白高度结合袁难以通

过常规透析有效清除袁持续蓄积后可诱导氧化应激尧
激活炎症通路渊如 NLRP3 炎症通路冤袁并促进肾小管

上皮细胞衰老及纤维化[23-24]遥 以上机制表明袁肠道菌

群衍生的尿毒症毒素是驱动 CKD 进展并触发心血

管并发症的重要媒介遥
2 野脾气散精冶理论视角下肠道菌群在 CKD
中的致病机制

中医理论将脾置于维持人体健康中的核心位

置袁强调野脾主运化袁为后天之本袁气血生化之源冶曰其
中袁野脾气散精冶是对脾核心生理功能的高度概括袁指
脾气将饮食物消化尧吸收袁形成水谷精微袁并将其上

输于心肺尧布散至全身袁以滋养五脏六腑尧四肢百骸袁
从而充养先天之精的过程[10]57-58遥

在野脾气散精冶理论中袁野精冶指由脾胃运化水谷而

化生的营养精微尧气血与代谢底物曰野散冶强调将这些

精微通过肠-血-脏器网络有序输布袁以濡养全身[25]遥
在 CKD 患者中袁 消化功能紊乱首见生精受损渊营养

吸收下降冤袁随之引发肠道菌群失衡袁产生有毒代谢

物并破坏肠屏障袁导致本应被散布以滋养远端器官

的精微被错置尧滞留或反向转化为致病因子袁触发

系统性低度炎症袁加重肾损曰临床表现为血清白蛋

白尧 血红蛋白等营养标志物水平下降袁 粪便 SCFAs
减少袁血内尿毒症毒素尧LPS及IL-6尧TNF-琢 等炎症因

子升高袁并伴随估算肾小球滤过率渊estimated glomeru鄄
lar filtration rate, eGFR冤下降与蛋白尿加重袁完整地

呈现了野脾气散精失序寅肠道-免疫失衡寅肾损伤

加剧冶的病理链条[26]遥 在 CKD 的发生发展中袁这种

野脾失散精冶的状态与肠道菌群紊乱尧细菌及内毒素

易位尧全身微炎症状态形成等机制密切相关袁成为

CKD 湿浊内蕴尧浊毒伤肾病机的现代生物学基础[27]遥
2.1 野脾气散精冶失司是 CKD的本虚起点

CKD 病程冗长袁缠绵难愈袁久病耗气袁气虚日久

必累及于脾[28]遥 若脾气虚弱袁运化功能失职袁野散精冶
功能障碍袁水谷精微无法正常布散周身袁反而停滞体

内袁聚而成湿尧凝而为浊[10]57-58遥 湿尧浊尧毒邪等病理产

物袁不仅弥漫三焦袁阻碍气血运行袁还可浸淫脏腑袁尤
其倾向于下注伤肾曰且脾为后天之本尧肾为先天之

本袁二者相互滋养袁脾虚致肾失所养而致肾虚袁进一

步加重水湿内停曰反之袁肾虚则失于温煦与封藏袁进一

步损及脾阳袁形成脾肾两虚的恶性循环[29]遥 这一野脾
虚湿浊内蕴-浊毒下伤肾络冶的核心病机袁高度概括

了 CKD 从脾失运化到肾络受损的中医病理演变过
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程袁充分说明野脾气散精冶功能失常是 CKD 发生与发

展的重要病机枢纽遥
2.2 野肠-肾轴冶紊乱是野脾气散精冶失常的病理关联

机制

野肠-肾轴冶现代医学理论与中医学野脾气散精冶
学说在生理功能与病理机制上存在深刻且多维的联

系袁共同揭示脾渊肠冤与肾在维持内环境稳态中的协

同作用遥
生理上袁野脾气散精冶是野肠-肾轴冶稳态的基础袁

脾运化水谷生成的野精微冶袁与肠道菌群发酵膳食纤

维产生的 SCFAs 等功能相契合遥 具体而言袁这些精

微经输布可滋养肾精曰而 SCFAs 则能维护肠屏障完

整性袁抑制毒素生成袁从而减轻肾脏代谢负担[30]遥 反

之袁中医学野肾主水尧司二便冶的理论袁在现代医学中

体现为肾脏通过调节水电解质平衡尧清除尿毒症毒

素袁防止毒素入肠破坏菌群稳态袁间接保障脾的野散
精冶功能袁形成野脾渊肠冤寅肾寅脾渊肠冤冶的双向滋养调

节[10]65-68遥
病理上袁野肠-肾轴冶紊乱可视为野脾气散精失

常冶的放大效应袁脾失健运导致肠道菌群失调尧屏障

损伤袁即野肠-肾轴冶的肠道端失衡曰由此产生的湿浊

毒邪渊肠源性毒素冤下注伤肾袁导致肾气化无权袁即
野肠-肾轴冶的肾脏端损伤袁并加速肾小球硬化与间

质纤维化[26]曰而肾虚又会因水液代谢障碍尧毒素排泄

受阻袁使尿素等含氮废物反流入肠袁进一步滋养条件

致病菌尧加重菌群失调袁此病理状态衍生的湿浊毒邪

上困脾阳袁从而阻碍脾的运化与散精功能袁形成野脾
虚湿滞-肾虚浊毒冶相互影响的恶性循环袁即中医学

所谓野脾肾两虚袁湿浊潴留冶[29]遥 这一病理循环与现代

医学中野肠-肾轴冶紊乱所形成的野肠道屏障损伤-菌
群移位-微炎症-肾损伤加剧冶的恶性进程高度吻合遥

因此袁野肠-肾轴冶与野脾气散精冶理论不仅理念

相通袁更在生物学机制层面互为注脚袁为从调和脾

肾尧改善肠道微生态论治 CKD 奠定理论基石遥
2.3 脾虚湿滞是肠道菌群失衡推动 CKD 进展的关

键病理基础

脾虚是 CKD 发生与发展的始动因素和根本环

节[31]遥 中医学认为野脾主运化水湿冶袁脾气充足则水液

代谢有序曰若脾气虚弱袁运化功能减退袁导致水湿不

得正常转输而内停袁聚于中焦袁形成脾虚湿滞的病理

状态曰临床常表现为纳呆食少尧脘腹胀满尧大便溏泄尧
舌质淡胖尧苔白腻或滑等袁这些均是脾不化湿尧浊阴

内阻的典型征象[32]遥
从现代医学角度分析袁脾虚本质上是肠道功能

严重紊乱的综合体现袁集中反映在消化吸收尧菌群结

构和屏障功能 3 个方面遥消化吸收层面袁肠道消化酶

活性降低尧营养物质吸收效率下降袁机体营养代谢

失衡袁与脾野运化水谷冶功能减退高度契合曰菌群层

面袁脾虚状态下肠道菌群中有益菌减少尧条件致病

菌增多的菌群失衡状态袁进一步加剧肠道代谢紊乱曰
屏障功能层面袁肠黏膜紧密连接蛋白表达下调袁肠道

通透性增加袁内毒素易位入血诱发全身性低度炎症袁
并促进尿毒症毒素生成[33]遥

这一野脾虚湿滞-菌群紊乱-肠漏冶的病理过程袁
可视为 CKD 中微炎症状态和蛋白结合毒素积聚的

起源遥因此袁脾虚湿滞不仅是 CKD 的核心病机之一袁
也是野肠-肾轴冶紊乱的始动环节和关键治疗靶点袁
充分体现了中医学野脾为生痰之源冶野诸湿肿满袁皆
属于脾冶的理论内涵遥
2.4 痰瘀互结是CKD发病之核心因素与终末病机

在 CKD 的演变过程中袁痰瘀互结是继发于脾虚

湿滞尧肾虚水泛之后的重要病理产物和核心致病因

素袁其形成与野肠-肾轴冶紊乱密切相关袁意味着疾病

的深入发展与缠绵难愈[34]遥 中医学认为袁脾失健运尧
湿浊内停是痰瘀形成的始动环节遥湿浊壅滞于肠道袁
不仅直接扰乱肠道微生态袁其郁久所化生的尿毒症

毒素袁在中医学中可视为浊毒袁成为酿生痰瘀的核心

病理物质[35]遥 依据野久病入络冶理论袁肠道作为脾系统

的重要组成部分袁其本身亦有丰富的肠络分布[36]遥 由

肠道产生的湿浊与浊毒袁一方面进入血循环袁另一方

面也会痹阻肠络袁影响肠道局部气血运行袁此即痰瘀

在肠道的早期体现[35]遥 肠道气血瘀滞袁将进一步削弱

肠道运化与屏障功能袁形成野湿浊致瘀尧瘀阻生浊冶的
恶性循环袁加剧菌群失调与毒素易位遥

从现代医学角度分析袁这一病理过程对应着

野肠-肾轴冶的持续激活遥 肠道菌群紊乱与屏障破坏

所导致的全身性尧低度微炎症状态袁伴随着大量炎症

介质的释放袁此即野痰冶的现代内涵[37]曰而由此引发的

全身及肾脏局部微循环障碍尧毛细血管稀疏尧组织缺

氧及血液高凝状态袁则恰与野瘀冶的实质相对应[38]遥 二

者相互促进袁形成恶性循环院炎症介质激活肌成纤维

细胞袁促进 ECM 合成与沉积渊此为痰凝冤曰而组织缺

血缺氧和内皮损伤又进一步加剧血液凝滞和血管硬

化渊此为血瘀冤遥
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因此袁痰瘀互结既是 CKD 迁延的结果袁也是推

动纤维化持续进展的致病核心袁其病位虽在肾袁其源

实在于脾渊肠冤遥
3 基于野脾气散精冶治疗 CKD的临床思路

基于野肠-肾轴冶与野脾气散精冶理论的高度契

合袁恢复和固护野脾气散精冶的生理功能是治疗 CKD
的根本大法遥 这一治则的核心在于从多靶点尧多层

次切断野脾虚-湿浊-肾伤-痰瘀冶的恶性循环袁通过

调和脾肾尧畅达三焦尧分化浊瘀袁最终实现脏腑平衡尧
邪去正安的治疗目标遥

脾虚是循环的始动环节袁故治疗首重健脾益气

以复其运化之职袁使水谷精微得以正常布散袁从源头

上杜绝湿浊的化生遥 湿浊既成袁则需芳香化湿尧淡渗

利湿袁既缓解困脾之弊袁又给邪以出路遥 湿浊下注及

肾袁损伤肾络袁导致肾之气化无权袁封藏失司袁故需同

步补肾培元袁或温阳以化气行水袁或固精以敛摄蛋

白遥病至后期袁湿浊凝痰成瘀袁癥结肾络袁则须佐以化

痰祛瘀尧通络散结之法袁以延缓肾纤维化进程遥
这一诊疗思路强调整体调节与微观干预相结

合遥 因此袁以野脾气散精冶为核心袁统筹健脾尧补肾尧化
痰尧活血诸法袁形成野调脾以治肾尧治肾必调脾冶的诊

疗策略袁不仅体现了中医学野治病求本冶的思想袁也为

中西医结合防治 CKD 提供了系统尧有效的新路径遥
3.1 以祛湿健脾为本

肠道菌群紊乱与中医脾胃功能失调密切相关袁
且多与脾虚的功能失常状态存在对应关系曰通过调

理脾胃可有效调节肠道菌群结构袁进而维系机体稳

态平衡[26]遥 CKD 的基本病机是脾肾亏虚袁在野脾气散

精冶理论指导下袁运用祛湿健脾法治疗 CKD 已形成

从实验到临床较为完整的证据链遥
实验室研究表明袁黄芪多糖不仅能改善肾功能

衰竭小鼠的肾功能袁还能显著增加肠道内益生菌渊如
双歧杆菌尧乳酸杆菌冤丰度袁抑制机会致病菌[如大肠

杆菌渊Escherichia coli冤]的增殖[39]袁直观体现了野健脾

以复散精冶的调节作用遥 大黄与黄芪配伍直接作用

于野散精冶通道要要要肠道屏障袁二者配伍可降低慢性

肾衰竭模型大鼠的肠道黏膜通透性袁减少血浆内毒

素水平袁抑制肠道菌群易位袁并调整菌群结构[40]袁从屏

障-毒素环节印证了野祛湿健脾以畅达精微布散冶
的机制遥 临床研究进一步证实袁加味参苓白术散尧健
脾泄浊解毒方可提高CKD 患者肠道菌群多样性袁增

加有益菌丰度袁降低致病菌比例袁显著减轻炎症反

应袁改善肾功能指标[41-42]曰这些方剂均体现了通过调

节肠道微生态实现野健脾散精冶的治疗特点遥
因此袁祛湿健脾作为恢复野脾气散精冶功能的核

心治法袁能够多靶点干预野肠-肾轴冶袁从根本上切断

野脾虚-湿浊-肾损冶的恶性循环遥
3.2 以温补肾阳为要

在野脾气散精冶理论框架下袁肾阳作为一身阳气

之根袁能温煦脾土袁助其运化散精[10]81遥 因此袁温补肾

阳法不仅直接补益肾元袁更在于激发肾阳对脾土的

温煦之力袁恢复野脾气散精冶功能袁其现代生物学机制

亦即系统性调节野肠-肾轴冶[43]遥 在此思路下袁温补肾

阳法防治 CKD 已积累大量临床及实验证据遥
研究证实袁具温补肾阳之功的淫羊藿袁其有效成

分淫羊藿苷能在发挥肾脏保护作用的同时袁显著纠

正 CKD 大鼠的肠道菌群失衡[44]袁体现了野补肾以暖

土袁土暖则精微得散冶的微生态基础遥 熟地黄与山茱

萸亦被证实能够调节 CKD 所致的肠道菌群改变[45]袁
通过重塑肠道微环境助力野散精冶功能的恢复遥 经典

温肾方剂真武汤的现代研究揭示袁其抗肾脏纤维化尧
改善肾功能的疗效袁与通过调节肠道菌群结构袁促进

SCFAs 合成密不可分[46]袁这为野温肾阳以化气行水袁
气化则水精四布冶的传统理论提供了基于肠-肾对

话的现代阐释遥 此外袁临床观察也发现袁运用补脾益

肾方联合灌肠疗法袁可有效降低 CKD 5 期患者肠源

性毒素 IS 水平袁同时增加有益菌数量袁降低大肠杆

菌菌落数量[47]袁印证了温补之法在野益火补土尧祛浊

散精冶中的整体调节优势遥
由此袁温补肾阳法通过激发肾阳对脾土的温煦

作用袁从根源上助脾恢复野散精冶之职袁其机制涵盖调

节肠道菌群结构尧促进有益代谢物 SCFAs 生成尧减
少肠源性毒素吸收等多个环节袁从而在野肠-肾轴冶
层面有效阻断野肾虚-浊毒内停-气化功能衰退冶的恶

性循环遥
3.3 兼顾化痰祛瘀

在野脾气散精冶理论指导下袁对于病程日久的CKD
患者袁病理产物湿尧浊凝练成痰袁壅阻气机而成瘀袁形
成痰瘀互结的复杂局面袁此即野散精冶之道严重壅塞

的体现[48]遥 因此袁在健脾温肾的基础上兼顾化痰祛

瘀袁是疏通野散精冶通路尧直接干预肾络癥积渊肾脏纤

维化冤的关键治法遥
实验研究表明袁具有活血散瘀功用的三七袁其注
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射液能改善 CKD 大鼠模型的肠黏膜屏障功能袁抑制

肠道菌群移位袁并降低内毒素水平[49]曰该作用从现代

医学角度可视作修复了野散精冶的物理通道袁在中医

视角下则是野通肠络尧泻浊瘀冶的直接体现袁即通过清

除痹阻于肠络的病理产物袁为精微的正常布散扫清

障碍袁从而疏通野散精冶之道遥 在临床应用层面袁益肾

泻浊汤能有效降低 CKD 患者体内内毒素及 D-乳酸

水平袁改善肠道黏膜屏障袁该方在健脾益肾以固野散
精冶之本的同时袁又以红花尧水蛭等破血逐瘀之品疏

通肾络袁其降低肠源性毒素的效应袁正是野通肠络尧泻
浊瘀冶袁继而保护肾功能的典型例证[50]遥

综上所述袁化痰祛瘀法并非独立于野脾气散精冶
理论之外袁其整体机制在于疏通肠络尧改善屏障尧抑
制菌群与毒素移位袁直接清除由湿浊酿聚的痰瘀袁从
根本上解除对野散精冶的阻碍袁切断野痰瘀互结-肾络

癥积冶的恶性循环袁从而在调节野肠-肾轴冶的基础

上袁对肾脏纤维化进程实施更为直接的干预遥
4 结语

本研究以中医学野脾气散精冶理论为切入点袁聚
焦 CKD 2~4 期这一病机演变的关键窗口遥此阶段患

者 eGFR 虽有所下降袁但仍保留一定代偿功能袁中医

辨证多属脾虚湿滞尧肾气不足袁表现为散精失度袁进
而引发肠道菌群紊乱尧肠屏障损伤与免疫失衡袁构成

疾病进展的内在核心机制遥相较于 CKD 5 期以肾精

亏损尧水毒壅盛为主的终末失衡状态袁早中期更能体

现野脾失散精冶在病机演进中的动态作用袁也更具正

气可复的干预潜力遥 肠道微生态失调尧尿毒症毒素

蓄积及微炎症状态等现代医学概念袁与中医学野脾失

健运-湿浊内蕴-肾络瘀阻冶的病机链条高度吻合袁
为中西医对话提供了理论桥梁遥 在此基础上袁提出

野祛湿健脾为本尧温补肾阳为要尧兼顾化痰祛瘀冶的综

合论治策略袁体现中医整体观念与辨证论治的临床

优势遥 未来应借助系统生物学尧代谢组学与宏基因

组学等现代技术袁深入揭示健脾温肾类方药调控

野肠-肾轴冶的机制与物质基础袁推动野脾气散精冶理论

在精准医学时代的科学阐释与临床转化袁为构建中

西融合的 CKD 防治体系提供支撑遥
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