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也摘要页 代谢性炎症作为一种慢性低度炎症状态袁可能破坏人体内环境稳态与能量代谢平衡袁进而引发代谢紊乱遥 肠道菌群在

宿主能量代谢调控和免疫应答过程中发挥着重要作用袁而调节肠道菌群可有效缓解代谢性炎症的发展遥 中医学理论认为脾为后天

之本袁并以此衍生了野脾为之卫冶理论遥 野脾为之卫冶理论深刻体现了脾通过运化水谷精微调控人体能量代谢袁以及抵御外邪参与免疫

调节的双重功能遥这一理论与现代医学中肠道菌群的调控机制存在显著的关联性遥当脾气亏虚导致脾卫功能失职时袁机体的代谢调

控与免疫平衡遭到破坏袁促使炎症因子异常释放袁最终诱发代谢性炎症遥 这种炎症过程具有缓慢持续的特征袁长期发展可导致糖尿

病等多种代谢性疾病的发生遥中医药在代谢性炎症治疗中强调标本兼治的治则思路袁以健脾益气固其本尧化浊祛痰治其标遥若因野脾
为之卫冶功能长期失职致使痰浊尧瘀血等病理产物蓄积袁则需采用滋阴解毒的治疗方法遥 深入探讨野脾为之卫冶理论与肠道菌群在代

谢性炎症发生发展中的相互作用机制袁将为临床治疗提供重要的中医理论指导和实践智慧遥
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Role of intestinal microbiota in metabolic inflammation based on the
theory of "the spleen acting as the guard of the body"
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Metabolic inflammation, a chronic low-grade inflammatory state, may disrupt internal homeostasis and energy
metabolism balance, thereby triggering metabolic disorders. The gut microbiota plays a critical role in regulating host energy
metabolism and immune responses, and modulation of the gut microbiota can effectively mitigate the progression of metabolic
inflammation. According to Chinese medicine (CM) theory, the spleen is regarded as the foundation of acquired constitution, from
which the theory of "the spleen acting as the guard of the body" is derived. This theory profoundly reflects the spleen's dual
functions: regulating energy metabolism through the transformation and transportation of water, food, and fluids, and defending
against external pathogens by participating in immune regulation. This theory exhibits a significant correlation with the regulatory
mechanisms of gut microbiota in modern medicine. Spleen qi deficiency leads to an impaired defensive function of the spleen,
disrupting metabolic regulation and immune balance in the body. This results in the abnormal release of inflammatory factors and
ultimately triggers metabolic inflammation. This inflammatory process is slow and persistent, and its long-term progression may
contribute to the development of various metabolic diseases, such as diabetes mellitus. In treating metabolic inflammation, CM
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emphasizes the principle of addressing both the root cause and symptoms, focusing on strengthening the spleen and tonifying qi to
strengthen the body, while transforming turbidity and resolving phlegm to alleviate symptoms. If the spleen's guarding function
remains compromised over an extended period, pathological products such as phlegm turbidity and blood stasis can accumulate,
necessitating treatment strategies that nourish yin and remove toxins. Further in-depth exploration of the interaction mechanisms
between the theory of "the spleen acting as the guard of the body" and the gut microbiota in the development and progression of
metabolic inflammation will provide important theoretical guidance and practical insights from CM for clinical treatment.

也运藻赠憎燥则凿泽页 metabolic inflammation; the spleen acting as the guard of the body; intestinal microbiota; metabolic disor鄄
ders; immune regulation

代谢性炎症是机体内巨噬细胞等免疫细胞在代

谢紊乱的情况下袁由游离脂肪酸尧脂多糖渊lipopolysac鄄
charide, LPS冤等代谢产物诱导的一种慢性低度性炎

症[1]遥 代谢性炎症不是单一某一种疾病袁其与肥胖尧
糖尿病尧非酒精性脂肪性肝病等代谢性疾病有着密

切的联系[2]遥 研究证明袁慢性低度性炎症是代谢性疾

病发生的重要原因之一袁世界卫生组织已经将肥胖尧
糖尿病等伴随代谢性炎症的代谢性疾病列入了影响

全球人类生命最为严重的健康问题之一[1袁3]遥 慢性低

度炎症在代谢紊乱中的作用机制复杂多样袁肠道菌

群已成为代谢性炎症的关键调节因子遥 肠道菌群不

仅影响着肠道本身的健康袁还通过复杂的野肠-器
官轴冶调控远距离器官的功能袁越来越多的研究显

示袁肠道菌群与机体代谢及代谢性疾病之间存在着

深刻的联系袁这种联系不仅局限于肠道袁还可以延

伸至肝尧肾等重要器官[4]遥 研究表明袁肠道菌群的各

种代谢产物在加重或调节代谢功能障碍中发挥着重

要作用袁肠道菌群可以通过多种途径和机制对日常

饮食和宿主来源的营养分子进行加工并分泌代谢

产物来调节代谢性炎症[5]遥 研究发现袁肠道菌群衍生

的芳香族氨基酸渊如色氨酸尧酪氨酸冤及其代谢物渊吲
哚-3-丙酮酸盐等冤可激活宿主免疫和脂毒性反应袁
促进炎症和脂肪累积[6-7]遥 短链脂肪酸渊short-chain
fatty acids, SCFAs冤由肠道菌群降解膳食纤维产生袁
能调节血糖血脂代谢袁而糖尿病患者的肠道菌群失调

导致 SCFAs 减少袁加剧胰岛素抵抗[8-9]遥 此外袁肠道菌

群介导的胆汁酸代谢影响法尼醇 X 受体信号通路袁
与代谢相关脂肪性肝病渊metabolic associated fatty
liver disease, MAFLD冤发展密切相关[10]遥 肠道屏障受

损时袁LPS 等菌群产物进入循环袁触发肝脏氧化应激

和全身炎症袁加速代谢紊乱[11-12]遥
野脾为之卫冶理论是脾主运化和脾主升清功能的

内涵和凝练袁中医学认为袁代谢性炎症的主要病因多

与饮食失节尧情志失调和外湿邪气入侵相关[13-14]遥
野脾为之卫冶理论与现代医学中肠道菌群的免疫和炎

症调节职能具有极大的相似性遥 尽管现有研究探讨

了野脾为之卫冶与肠道菌群在多种疾病中的关系袁但
对代谢性炎症的相关讨论仍显不足遥如何理解野脾为

之卫冶理论与肠道菌群诱导代谢性炎症之间的关系袁
并基于此指导代谢性炎症的中医治疗袁成为一个亟

待解决的核心问题遥因此袁本文从中医学野脾为之卫冶
理论出发袁浅析肠道菌群在代谢性炎症的作用以及

中医内涵袁为临床防治代谢性炎症提供思路和方法遥
1 野脾为之卫冶的内涵

野脾为之卫冶理论最早记载于叶灵枢窑五癃津液

别曳院野五脏六腑袁心为之主噎噎脾为之卫遥冶结合该篇

章主题为津液等精微物质的代谢袁野之冶 所指代应为

水谷所化生津液和精微物质遥因此袁野脾为之卫冶应理

解为脾因津液渊精微冤而能行使卫外的功能袁提示了

脾与人体卫外功能相关并依赖一定的物质基础遥脾

为卫气的卫外功能提供了这一物质基础遥 中医学认

为袁人体的卫外功能由卫气直接行使遥 孙一奎在叶医
旨绪余窑宗气营气卫气曳中记载院野卫气者袁为言护卫

周身袁温分肉袁肥腠理袁不使外邪侵袭也冶遥 卫气隶属

于人体一身之气袁由脾胃所化生剽悍之气与自然之

清气结合在肺中生成袁即叶素问窑痹论曳中描述的野卫
者袁水谷之悍气也噎噎逆其气则病冶遥 可见脾作为后

天之本袁气血生化之源袁有运化水谷精微袁协助护卫

全身的作用[15]遥
脾为维持人体稳态提供物质基础袁影响疾病的

发生发展遥 张景岳在叶类经窑藏象类曳提到野脾主运化

水谷以长肌肉袁五脏六腑皆赖其养袁故脾主为卫冶袁脾
主运化功能正常袁则卫气充足袁进而发挥其温养肌
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肤尧调节腠理尧防御外邪功效袁以此提高机体免疫抗

病能力[16]遥 除了护卫周身袁防御外邪的功能外袁卫气

还可以温养脏腑袁维持脏腑的正常生理活动和恒

定袁如叶灵枢窑本藏曳中提到院野卫气者袁所以温分肉袁
充皮肤袁肥腠理袁司开阖者也遥 冶其次袁卫气还可以保

护五脏袁叶灵枢窑师传曳提到野脾者主为卫袁卫者脏腑之

护卫也冶袁叶灵枢窑卫气曳曰院野其始入于阴袁常从足少阴

注于肾袁肾注于心袁心注于肺袁肺注于肝袁肝注于脾袁
脾复注于肾为周遥 冶周之干在叶慎斋遗书窑卷二窑辨证

施治曳中记载院野诸病不愈袁必寻到脾胃之中袁方无一

失袁何以言之脾胃已伤袁四脏皆无生气袁故疾病日多

矣遥万物从土而生袁亦从土而归遥补肾不若补脾袁此之

谓也遥 治病不愈袁寻到脾胃而愈者多遥 冶当脾胃受损袁
运化水谷功能失常袁水谷精微运化不及袁则卫气生成

不足袁护卫失职袁内邪化生[15]袁即叶金匮要略窑脏腑经

络先后病脉证第一曳中提及的野四季脾旺不受邪冶遥
这些均表明脾主运化等功能正常袁是机体防御外邪袁
维持脏腑稳定和生理功能正常的重要前提[17]遥 由此

可见袁野脾为之卫冶理论是结合中医学说袁对脾主运化

等生理功能的提炼和升华遥
2 代谢性炎症的演变过程

代谢性炎症是一种由营养和能量过剩引发的慢

性低度炎症反应袁长期持续可导致肥胖尧糖尿病尧
MAFLD 等代谢性疾病[18]遥 其核心机制涉及脂肪组织

功能障碍尧免疫细胞浸润及炎症因子级联反应[19]遥
2.1 脂肪组织炎症的启动

肥胖时袁过剩能量以甘油三酯形式储存袁脂肪细

胞肥大[20]遥为限制过度增长袁脂肪细胞分泌肿瘤坏死

因子-琢渊tumor necrosis factor 琢, TNF-琢冤尧单核细胞

趋化蛋白-1渊monocyte chemotactic protein-1, MCP-1冤
等促炎因子袁引发局部炎症和胰岛素抵抗[21]遥 增大的

脂肪细胞因缺氧和内质网应激导致坏死袁吸引巨噬

细胞浸润[22]遥 巨噬细胞渊尤其是促炎的 M1 型冤与坏

死脂肪细胞融合形成合胞体袁清除脂滴后演变为多

核巨细胞袁加剧慢性炎症[23]遥 其他免疫细胞渊如 T 细

胞尧NK 细胞冤也可以产生炎症细胞因子袁导致更多

的免疫细胞进入脂肪组织袁放大免疫反应袁并积累引

起炎症[24-25]遥

2.2 炎症信号通路的激活

增大的脂肪细胞通过释放脂质激活免疫细胞表

面受体袁如 Toll 样受体渊Toll-like receptor, TLR冤和
Nod 样受体渊Nod-like receptor, NLR冤模式识别受

体袁进一步激活细胞内炎性激酶袁加速脂肪细胞脂

肪分解率袁导致游离脂肪酸累积[26]遥 循环中过量的游

离脂肪酸导致核因子 资B渊nuclear factor kappa-B,
NF-资B冤从 I资B 蛋白解离的转导途径袁I资B 的解离暴

露了 NF-资B 蛋白中的核定位信号袁并导致它们的核

转位与靶基因的启动子结合袁包括参与炎症反应的

白细胞介素-1渊interleukin-1, IL-1冤尧白细胞介素-6
渊interleukin-6, IL-6冤尧白细胞介素-12渊interleukin-
12, IL-12冤尧TNF-琢 等细胞因子尧白细胞介素-8渊in鄄
terleukin-8, IL-8冤等趋化因子尧细胞间黏附因子-1
渊intercellular cell adhesion molecule-1, ICAM1冤尧血
管细胞黏附分子-1渊vascular cell adhesion molecule-
1, VCAM-1冤等以及许多其他免疫细胞因子[27-28]遥 这

些因子进一步招募免疫细胞袁形成正反馈循环遥 同

时袁高血糖和高饱和脂肪酸水平可以通过引起线粒

体功能障碍尧增加内质网应激尧靶向 TLR 或肾素-血
管紧张素系统直接触发胰岛炎症袁或通过葡萄糖诱

导的胰岛淀粉样蛋白系统上调引起炎症[29]遥 而胰岛

淀粉样多肽是 IL-1茁表达的最有效诱导剂之一袁可以

促进非免疫细胞分泌趋化因子袁诱导炎症发生[30-32]遥
2.3 多器官炎症扩散

代谢性炎症的扩散可影响多个关键器官袁形成

系统性代谢紊乱遥 在胰岛中袁巨噬细胞浸润引发 茁
细胞凋亡袁同时 IL-1茁 等促炎因子抑制胰岛素分

泌袁而胰岛淀粉样多肽通过激活 TLR 通路进一步加

剧炎症反应[33-34]遥 在肝脏中袁脂肪沉积促使库普弗细

胞活化袁中性粒细胞释放的胞外诱捕网降解 IRS-2袁
导致胰岛素抵抗袁而 CD8+T 细胞通过 IFN-酌 信号通

路促进炎症[35-36]袁募集的免疫细胞具有高度的促炎

性袁可以加重肝脏炎症袁肝细胞和免疫细胞分泌因子

可激活静止肝星状细胞并诱导胶原蛋白分泌袁导致

肝纤维化[37-38]遥 此外袁肌肉组织中的免疫细胞浸润会

干扰胰岛素信号传导袁加剧全身性代谢紊乱[39]遥 这些

器官间的炎症相互作用形成恶性循环袁共同促进胰

岛素抵抗尧茁 细胞功能衰竭及组织纤维化等病理改

变袁最终推动肥胖尧糖尿病和 MAFLD 等代谢性疾病
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的发展[40]遥而慢性炎症持续损伤组织功能袁最终表现

为胰岛素抵抗尧茁 细胞衰竭尧肝纤维化等病理改变遥
抑制炎症因子渊如 IL-1茁尧MCP-1冤可改善代谢异常袁
证实炎症是代谢性疾病的核心机制遥 综上袁代谢性

炎症始于脂肪组织能量过剩袁通过免疫细胞浸润和

炎症因子扩散至多器官袁形成恶性循环袁推动代谢综

合征的进展遥
3 肠道菌群在代谢性炎症中的作用

3.1 肠道屏障保护机制

肠道菌群是一个复杂的尧动态的生态系统袁由大

量的微生物及其与宿主之间的相互作用组成 [41]遥
SCFA 作为肠道菌群的重要代谢产物袁在维持肠道

屏障完整性中发挥关键作用[42]遥SCFA 能够通过抑制

组蛋白脱乙酰酶活性或与 G 蛋白偶联受体结合袁增
强肠道屏障功能袁减少有害物质渗漏[43]遥 此外袁吲哚

丙酸作为肠道微生物从膳食色氨酸产生的代谢产

物袁可通过与胆甾烷 X 受体的相互作用调节胃肠道

屏障功能袁同时吲哚丙酸的循环水平与多种的代谢

综合征参数呈负相关[44-45]遥 然而袁肠道菌群失调与人

类肥胖尧糖尿病等伴随慢性炎症的代谢性疾病之间

有许多关联袁比如高脂饮食可以改变肠道菌群的分

类和功能袁导致肠道中乳糜微粒的增加袁损害肠道完

整性并导致肠道渗漏袁进而导致部分肠道菌群可与

细菌毒素渗入血液循环袁 诱发炎症和代谢疾病[6袁46]遥
除高脂饮食外袁一些食品成分或食品添加剂可通过

诱导肠道菌群失调袁损害肠道完整性袁增加肠道通透

性袁进而促进代谢性炎症的发生[47]遥
3.2 免疫代谢调控机制

肠道菌群通过代谢产物直接或间接调控免疫细

胞的活化尧分化和募集袁影响机体炎症反应进而调控

代谢[48]遥 一方面袁SCFAs 可作为信号分子调节免疫应

答[42]袁抑制促炎因子的产生袁发挥抗炎作用[48]遥 另一

方面袁三甲胺-N-氧化物渊trimethylamine N-oxide,
TMAO冤等有害代谢产物可通过促进脂肪组织中炎

性因子的表达和分泌袁加剧代谢性炎症[49]遥 TMAO 还

能干扰胰岛素信号通路袁损害葡萄糖耐量袁进一步加

重代谢紊乱[50]遥 肥胖和糖尿病等代谢性疾病患者常

伴有肠道菌群紊乱和慢性低度炎症[51]遥 肠道菌群产

生的芳香族氨基酸渊如酪氨酸尧色氨酸和苯丙氨酸冤

等代谢产物可与宿主免疫信号通路相互作用袁 激活

先天免疫细胞袁促进脂肪累积和炎症反应[52]遥 此外袁
代谢性炎症导致肠道菌群的一系列吲哚类衍生物

渊如吲哚-3-丙酮酸盐尧吲哚-3-乳酸盐冤等肠道菌

群代谢产物的异常袁这些异常代谢产物还可能通过

影响肠道屏障功能袁加剧代谢性内毒素血症和全身

炎症[4袁6-7]遥
3.3 内分泌网络调节机制

肠道菌群通过产生胆汁酸和 SCFAs 等代谢产

物参与宿主内分泌网络的调节[53]遥 次级胆汁酸作为

信号因子袁可影响宿主能量代谢和炎症过程袁其失衡

可能导致代谢紊乱[53]遥 SCFAs 通过调节脂肪酸氧化尧
胆固醇和葡萄糖代谢袁改善机体代谢状态[43]遥 此外袁
吲哚丙酸等代谢产物可通过与核受体相互作用袁调
节糖脂代谢和能量平衡[44-45]遥 在 2 型糖尿病渊diabetes
mellitus type 2, T2DM冤患者中袁肠道菌群失调引起

的代谢异常和肠道屏障破坏可导致有害代谢产物进

入循环系统袁干扰胰岛素敏感性和糖代谢袁引发多器

官损害[9袁54]遥 因此袁通过科学饮食调控肠道菌群平衡袁
减少有害代谢产物的生成袁对预防和缓解代谢性炎

症至关重要渊图 1冤遥

图 1 肠道菌群-代谢产物-宿主免疫/代谢轴在代谢性

炎症中的作用

Fig.1 Role of the intestinal microbiota-metabolite-host
immunometabolic axis in metabolic inflammation

注院TAG.三酰甘油渊triacylglycerol, TAG冤曰FFA.游离脂肪酸渊free
fatty acid, FFA冤
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4 脾为之卫与野肠道菌群-炎症-代谢障碍冶网络

野脾为之卫冶理论认为袁代谢性炎症的病位在脾

胃袁其核心在于脾失健运袁导致水谷精微输化障碍袁
水湿过剩袁排泄失常袁膏浊内生袁形成野脾瘅冶[17]遥脾有

运化水谷转为精微并通过升清于肺布散全身的作

用袁与现代医学中肠道作为营养物质吸收的主要场

所相似[55]遥肠道菌群紊乱是代谢性炎症的关键因素袁
长期慢性低度炎症可导致代谢紊乱及胰岛素抵抗袁
这一过程的本质是野脾为之卫冶功能的失常要要要脾失

健运袁膏浊内生袁侵袭脏腑袁最终加重代谢性炎症遥
脾卫失权尧膏浊内生是代谢性炎症的起始病机遥

在生理状态下袁脾的运化功能使水谷精微得以输布

全身袁维持机体正常功能遥 膏作为水谷精微的稠厚

部分袁具有濡养脏腑的作用袁其形成依赖脾气的运

化遥 若脾气亏虚袁运化无权袁则膏化生无源袁浊邪内

生遥 禀赋不足尧年老体虚尧饮食失调等因素均可耗伤

脾气袁导致水谷精微停滞袁化生膏浊遥 这与肠道菌群

紊乱袁诱导巨噬细胞分泌促炎因子形成代谢性炎症

的过程相似遥 脾气运化对应肠道菌群的代谢调控功

能袁脾为之卫对应肠道菌群调控炎症和免疫的功能袁
故脾为之卫功能失权概述了肠道菌群紊乱后诱导代

谢性炎症的过程遥 膏代表正常状态下由巨噬细胞等

免疫细胞分泌的炎症因子袁具有维持胰岛素分泌和

血糖平衡的功能遥 膏浊类似肠道菌群紊乱时由异常

极化巨噬细胞分泌的过量促炎因子袁在诱导代谢紊

乱中起着重要作用遥 若膏浊壅滞体内袁郁而化火袁则
炎症因子大量聚集和爆发袁进一步加重代谢性炎症遥
因此袁脾卫失权尧膏浊内生反映了高糖环境下免疫

细胞的炎症激活过程袁为中医药辨治代谢性炎症奠

定了理论基础[56]遥
膏浊侵袭脏腑是代谢性炎症的直接病机遥 膏浊

作为病理产物袁可循行经脉袁侵袭心尧肝尧肾尧目等脏

腑及络脉袁阻滞气机袁导致脏腑功能受损遥 这一过程

与肠道菌群紊乱介导的代谢失衡密切相关遥 高血糖

和高游离脂肪酸环境下袁肠道菌群失调促使巨噬细

胞向促炎 M1 型极化袁释放大量 IL-1茁 等炎症因子袁
损害胰岛 茁 细胞功能袁加重胰岛素抵抗[34]遥膏浊侵袭

心络袁可致心气耗伤袁气血运行不畅袁形成心络受损

证袁与糖尿病心肌病相似曰膏浊凝滞肝络袁则肝失疏

泄袁脾受肝乘袁加重运化障碍袁与代谢相关性肝病相

似曰膏浊阻滞肾络袁耗伤肾气袁脾肾两虚袁形成恶性循

环袁最终可导致肾气衰败袁与糖尿病肾病相似曰膏浊

上犯目络袁则目失濡养袁形成目络受损证袁与糖尿病

视网膜病变相似曰膏浊阻滞四肢络脉袁则营卫不和袁
血行不畅袁形成络脉痹阻证袁与糖尿病周围神经病变

相似遥 这一系列病理变化反映了肠道菌群紊乱诱导

的巨噬细胞极化及炎症因子释放对多器官的渐进性

损害袁最终导致脏腑功能衰竭遥 综上袁野肠道菌群-炎
症-代谢障碍冶网络揭示了脾失健运与肠道菌群紊

乱共同驱动代谢性炎症的机制遥 脾卫失权导致膏浊

内生袁膏浊侵袭进一步损害脏腑功能袁形成恶性循

环遥这一机制揭示了野脾为之卫冶功能在调控野肠道菌

群-炎症-代谢冶动态平衡中的关键作用遥
5 基于野脾为之卫冶的中医证治策略

代谢性炎症的病性属本虚标实袁以脾气亏虚为

本尧膏浊侵袭为标遥 脾气亏虚是膏浊内生的前提袁亦
是代谢性炎症长期尧缓慢尧低度存在的内在原因[57]遥
野健脾益气袁祛湿化浊冶是代谢性炎症的基本治法袁通
过恢复脾胃运化减少膏浊形成袁进而恢复脾卫功能遥
其本质与改善肠道菌群紊乱袁调控免疫炎症反应袁进
而减轻胰岛素抵抗和延缓并发症进展相似[58]遥 临证

可根据膏浊状态和受损脏腑将代谢性炎症划分为 6
个证型院脾气亏虚尧膏浊内生证曰膏浊侵袭尧心络受损

证曰膏浊侵袭尧肝络受损证曰膏浊侵袭尧肾络受损证曰
膏浊侵袭尧目络受损证曰膏浊侵袭尧络脉痹阻证遥
5.1 脾卫亏虚尧膏浊内生证

叶素问窑痹论篇曳记载院野饮食自倍袁肠胃乃伤遥冶
叶素问窑玉机真脏论曳云院野脾为孤脏袁中央土以灌四旁遥冶
饮食失节或情志失调致使脾气亏虚袁脾失健运袁脾卫

失权袁导致脾不散精袁水谷精微运输失常袁膏浊乃生袁
形成脾卫亏虚尧膏浊内生证遥 本证可见形体消瘦尧少
气懒言尧精神倦怠等症状遥 临证当治以健脾益气袁方
用参苓白术散加减[59]袁茯苓尧白术尧砂仁尧山药尧薏苡

仁尧白扁豆尧甘草尧桔梗尧莲子尧人参等组成遥 方中人

参尧白术尧茯苓益气健脾为主药袁配伍山药尧莲子尧白
扁豆尧薏苡仁健脾渗湿袁砂仁醒脾和胃袁桔梗宣肺载

药上行袁甘草调和诸药遥 诸药合用袁共奏健脾益气之

功袁使脾气健运尧运化有力袁则水湿输布恢复正常袁膏
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浊得以清除遥 据报道袁参苓白术散可以通过调节肠

道菌群及其代谢产物袁缓解机体慢性低度性炎症[60]遥
5.2 膏浊侵袭尧心络受损

叶杂病源流犀烛窑脾病源流曳记载院野盖脾统四脏袁
脾有病袁必波及之袁四脏有病袁亦必待养于脾袁故脾气

充袁四脏皆赖煦育袁脾气绝袁四脏不能自生噎噎凡治

四脏者袁安可不养脾哉遥 冶脾气亏虚袁膏浊郁结袁虚实

夹杂袁同时膏浊从脾脏侵袭其他脏腑袁造成更为严重

的并发症遥 膏浊郁滞心络袁心络不通袁水谷精微等物

质难以运输至心肌袁心肌缺乏水谷精微的濡养袁不荣

则痛袁形成膏浊侵袭尧心络受损证遥 本证可见心痛尧
胸闷袁甚至心慌尧心悸等症状遥临证当治以益气化浊袁
健脾宁心袁方用归脾汤加减遥 本方由人参尧白术尧黄
芪尧当归尧龙眼肉尧茯神尧远志尧生姜尧大枣尧木香尧酸枣

仁及炙甘草等组成遥 方中以人参尧白术尧黄芪尧炙甘

草补脾益气袁当归尧龙眼肉尧酸枣仁养血安神袁茯神尧
远志宁心定志袁佐木香理气醒脾袁姜枣调和营卫遥 诸

药合用袁共奏益气补血尧健脾养心之效遥 据报道袁归
脾汤可以减少患者肠道内拟杆菌门等致病菌的丰

度袁提高厚壁菌门等的丰度袁并降低肠道致病菌群

LPS 的释放袁减少炎症因子的产生袁从而实现对心络

的保护作用[61]遥
5.3 膏浊侵袭尧肝络受损

当野脾为之卫冶的功能失常袁膏浊内生袁聚集于肝

脏袁进而产生痰湿袁停聚中焦袁进一步瘀滞肝络袁形成

膏浊侵袭尧肝络受损证遥 本证可见胁肋胀闷袁倦怠乏

力袁情志不畅等遥 临证当治以疏肝健脾袁选用左归降

糖清肝方加减遥 本方由熟地黄尧黄芪尧山药尧山茱萸尧
黄连尧丹参尧虎杖尧茵陈尧郁金尧陈皮组成遥 方中以熟

地黄滋养肾阴袁山茱萸可助君药滋肾阴之功袁山药补

肾涩精袁黄芪健脾益气袁丹参活血散瘀袁郁金疏肝理气曰
陈皮理气化痰袁黄连尧虎杖尧茵陈清热燥湿遥 诸药合

用袁共奏滋阴益气尧清热利湿尧化痰消瘀之功遥 据报

道袁左归降糖清肝方可以通过调节肠道微生物群稳

态袁提高 SCFAs 水平袁保护紧密连接蛋白和杯状细胞

来减轻肠黏膜损伤袁达到改善肝络受损的作用[58]遥
5.4 膏浊侵袭尧肾络受损

叶景岳全书曳虚损篇和经脉诸脏病因篇中首次提

出野五脏之伤袁穷必及肾冶遥 脾运化失司袁膏浊内生袁
侵袭脏腑袁化生痰瘀袁蕴积肾络袁形成膏浊侵袭尧肾络

受损证遥 本证可见反复水肿袁多饮尧多食尧多尿袁倦怠

乏力等遥 临证当治以滋阴益气袁活血解毒袁选用左归

降糖益肾方遥本方由黄芪尧丹参尧山药尧黄连尧牛膝尧益
母草尧熟地黄尧酒山茱萸尧玉米须等组成遥方中以熟地

黄滋阴养肾袁以填真阴曰黄芪尧山药益气健脾曰酒山茱

萸尧牛膝补益肝肾袁强健腰膝曰黄连清热燥湿袁泻火解

毒曰丹参尧益母草活血化瘀曰玉米须清热利湿袁利尿消

肿遥诸药合用袁共奏滋阴益气袁活血解毒袁利尿消肿之

功遥据报道袁左归降糖益肾方一方面可以改善糖尿病

肾病等肾络受损疾病的肠道菌群紊乱状态曰另一方

面左归降糖益肾方可抑制肠道来源的 TMAO 诱导

的 mROS-NLRP3 轴激活袁减少细胞焦亡袁从而达到

调节糖脂代谢紊乱袁改善肾功能袁延缓肾脏病理改

变袁减少肾络损伤的目的[62]遥
5.5 膏浊侵袭尧目络受损

脾卫失职袁运化无力袁则水谷精微不能上输于

目袁目失精微濡养袁形成膏浊侵袭尧目络受损证遥本证

除脾虚症状外还可见视力下降尧 视物模糊等目络受

损之证遥 因野肝开窍于目冶袁临证当治以滋补肝肾袁方
用补肾活血方遥 本方由生地黄尧丹参尧葛根尧人参组

成遥 方中以生地黄滋阴清热袁丹参清心泻火袁通利血

脉袁葛根生津止渴袁人参大补元气遥诸药合用袁共奏补

益肝肾尧益气养阴之效遥 据报道袁补肾活血方能通过

野肠道菌群-胆汁酸代谢-慢性炎症冶轴袁调节小鼠肠

道菌群袁影响胆汁酸代谢袁抑制视网膜慢性炎症袁从
而改善视网膜血管病变袁保护目络[63]遥
5.6 膏浊侵袭尧络脉痹阻

野脾为之卫冶失职日久袁机体水液不能外输四肢

百骸袁导致气血凝滞袁脉络不通袁形成膏浊侵袭尧络脉

痹阻证遥 本证可见四肢肌肤麻木尧疼痛等症状遥 临证

当治以益气活血袁温阳通痹袁方用黄芪桂枝五物汤加

减遥本方由黄芪尧桂枝尧芍药尧生姜尧大枣等组成遥方中

以黄芪益气固表袁桂枝扶助卫阳尧温经通阳袁芍药养

血尧调和营卫袁生姜散寒行痹袁大枣补中调和遥诸药合

用袁共奏补气温阳尧和血通痹之功遥 黄芪桂枝五物汤

能逆转络脉痹阻所致的肠道菌群失调袁改善周围神

经结构和血浆血脂水平显著改善袁提示黄芪桂枝五

物汤可能通过调节肠道菌群来治疗膏浊侵袭所致的

络脉痹阻[64]遥
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6 小结与展望

肠道菌群稳态是代谢性炎症发生发展的关键环

节袁其调控作用与中医学野脾为之卫冶理论具有高度

相似性遥 基于这一理论探讨肠道菌群在代谢性炎症

中的作用袁可为疾病发病机制诠释及临床治疗提供

新思路遥 野脾为之卫冶理论揭示了代谢性炎症脾气亏

虚尧膏浊内生的关键病机遥 脾气亏虚尧膏浊内生解释

了肠道菌群紊乱诱导巨噬细胞极化并分泌过量促炎

因子的过程袁而膏浊内生尧侵袭诸络描述了促炎因子

诱导靶器官出现代谢性炎症损伤的过程遥 临证当紧

扣野脾为之卫冶理论袁以健脾益气袁祛湿化浊立法袁根
据证型不同灵活辨治代谢性炎症遥

虽然本文为中医药辨治代谢性炎症提供了理论

见解袁但目前的临床干预仍面临一些挑战院渊1冤早期

诊断标志物的缺乏袁导致干预时机滞后曰渊2冤现有抗

炎药物虽有一定效果袁但长期应用可能引发感染风

险袁且难以兼顾代谢调控曰渊3冤个体化治疗策略尚未

完善袁需结合代谢异常与炎症程度的动态评估遥 未

来研究应重点关注以下方向院渊1冤采用多组学技术

渊宏基因组尧代谢组尧蛋白组等冤系统挖掘脾虚证特征

性菌群标志物及其代谢通路袁建立中医证型-菌群

谱-炎症表型的关联模型曰渊2冤开展多中心临床研究袁
明确中医药在代谢性炎症不同阶段的干预靶点袁并
建立基于中医证型的菌群-代谢-炎症分层治疗体

系曰渊3冤进一步运用中医学理论袁深入挖掘肠道菌群

与野脾为之卫冶理论的内在联系袁借助肠道微生态揭

示中医学整体观念与肠道菌群全身调控的关联性袁
阐释野脾-肠-免疫冶轴在代谢性炎症中的动态作用袁
特别是菌群介导的免疫代谢重编程与中医野正气存

内冶理论的生物学基础遥 通过整合现代微生态学与

中医理论袁重点突破脾虚证菌群标志物的精准识别尧
中医药多靶点调控网络解析等关键科学问题袁将有

助于建立野中医辨证-调节肠道菌群-抗炎-代谢冶四
位一体的干预策略袁最终实现代谢性炎症的个体化

防治遥 这一研究范式不仅可深化中医藏象理论的现

代科学内涵袁也为突破代谢性炎症的临床管理瓶颈

提供新思路遥
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