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基于“土壅木郁”理论探讨肥胖型 2型糖尿病的中西医结
合防治朱祥锋 1  包 扬 2*

（1.长春中医药大学，吉林　长春，130021；2. 长春中医药大学附属医院，吉林
长春，130021）

【摘要】本文基于“土壅木郁”理论探讨肥胖型 2 型糖尿病（ type 2

diabetes mellitus，T2DM）的防治机制与策略。该理论认为，脾失运化（土

壅）与肝失疏泄（木郁）是核心病机。现代研究证实，“土壅”对应肠道菌群

紊 乱 引 发 的 代 谢 性 炎 症 ， “ 木 郁 ” 关 联 下 丘 脑 - 垂 体 - 肾 上 腺

（hypothalamic-pituitary-adrenal，HPA）轴功能失调，二者与“痰热互

结”（脂肪组织炎症）构成恶性循环，共同导致胰岛素抵抗。据此，提出“运

脾疏肝，清热化痰”的治则，其通过调节肠道微生态、抑制 HPA 轴亢进、阻断

NF-κB/MAPK 炎症通路等多靶点途径发挥治疗作用，代表方剂如葛根芩连汤、

逍遥散、茵陈蒿汤等。本研究为肥胖型 T2DM 诊疗提供融合经典理论与现代医

学的新范式，需进一步开展机制探索与高质量临床研究。未来需借助多组学技

术深化系统机制研究，推动诊疗的精准化。

【关键词】 土壅木郁；肥胖型 T2DM；肠道菌群；HPA 轴；脂肪组织炎症

【中图分类号】R255.4

糖尿病是一种以胰岛素抵抗（insulin resistance，IR）和胰岛 β细胞功

能障碍为主要病理特征的代谢紊乱综合征。在我国，T2DM 是糖尿病最主要的

类型。近年来，肥胖相关的 T2DM 患病率呈现持续上升趋势。在中医理论中，

肥胖型 T2DM 可归属于“脾瘅”范畴。当代中医学者对脾瘅的研究，揭示中焦

脾胃壅滞所致肝气郁滞是脾瘅发生发展的关键病理枢纽，为阐释发病机制提供

了重要依据。本研究以“土壅木郁”理论为学术根基，阐释肥胖型 T2DM 发展

进程中的病理机制，探讨“运脾疏肝，清热化痰”对肥胖型 T2DM 防治的关键

作用，为临床诊疗此类疾病提供新的思路。

1 “土壅木郁”理论的历史渊源与核心病机

1.1 理论溯源
历代医家虽未对“土壅木郁”展开系统专论，但“土湿木遏”“土陷木

郁”等类似表述散见于诸多医籍，均从不同角度阐明脾失运化对肝失疏泄的病

理影响。清代医家黄元御于《四圣心源》中阐述：“水性蛰藏，木性疏泄……

土陷木遏，疏泄不遂，则相火泄露而膀胱热涩。”其以五行特性为基，详论土

气下陷致肝木郁滞，终致相火妄动之机。而《金匮悬解》亦载：“下血，先便

后血，此远血也……总缘土湿木遏，风动而疏泄也。”此论将血证之机与中焦

湿滞、肝木郁遏紧密相系，拓展了“土湿木遏”的临床应用范畴。及至近代，

秦伯未在《谦斋医学讲稿》中首次明确提出“土壅木郁”之名，系统阐释“其

由脾胃湿滞、肝失条达所致，治疗当以中焦为本，脾胃健运则肝气自畅”之理，
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为后世论治“土侮木”之证奠定了理论根基。 

现代医家普遍认为，土壅木郁的根源在于脾胃土气壅滞，阻碍肝木之气的

升发与疏泄。李振华认为脾失健运，水液代谢失常而生湿邪，饮食精微亦无法

转化而停滞，水谷精微化为痰饮，阻滞于肝，致气机不畅，当从脾论治。脾健

则气血生化充足，肝脏得以濡养，肝木之气条达，气血冲和，肝病自愈。仝小

林指出，脾胃亏虚使气升降无度，运化失司，进而脾土壅塞。脾胃健运是肝木

的疏泄功能正常的重要条件—肝气条达可促进脾土运化，二者相辅相成。脾升

清阳与胃降浊阴的过程，以及中焦气机的协调运转，均依赖于肝的疏泄作用。

“土壅”与“木郁”互为因果。

1.2 核心病机

“土壅木郁”核心病机在于脾胃土气壅滞，土气过盛反侮肝木，致使肝木之

气郁结失畅，进而影响肝之疏泄功能。脾胃壅滞乃“土壅木郁”之核心肇因，

若中焦壅塞得通，则肝木郁结自散。

1.3 “土壅木郁”理论与肥胖型 T2DM 的关联
中焦脾胃乃气血生化之源。肥胖型 T2DM 患者饮食失节、久坐少动，致脾

胃运化失司，水湿停聚成痰，壅塞中焦。中焦痰湿壅滞，郁而化热，痰热互

结。脾土壅滞，中焦枢机不利，肝木疏泄失畅。肝气郁结，失于调达，无以助

脾运化，反加剧中焦壅塞，形成恶性病理循环。

2 基于“土壅木郁”探讨肥胖型 T2DM 的中西医研究
“土壅木郁”理论揭示了脾胃运化失司与肝失疏泄在肥胖型 T2DM 发生发

展中的核心病理机制。现代医学研究证实，该病机并非单一脏腑功能失调，而

是表现为肠道微生态失衡与HPA轴功能紊乱的多系统交互作用。二者共同构成

“土壅木郁”病机的现代病理学基础，又因中焦壅塞，痰湿内生，蕴结日久，

郁而化热，痰热互结，加重脂肪组织炎症。在病理机制中，肠道菌群紊乱（土

壅）可激活NF-κB/MAPK信号通路，进而引发脂肪组织炎症（痰热互结）；随

后，HPA轴亢进（木郁）进一步促进NF-κB/MAPK通路的再次激活，从而加

重肠道菌群紊乱及脂肪组织炎症，形成一个持续恶化的恶性病理循环。肠道菌

群失调通过免疫激活途径触发炎症信号通路，脂肪组织炎症与HPA轴应激反应

相互作用，导致炎症反应的正反馈放大，符合肥胖及相关代谢性疾病的病理特

征。

2.1 “土壅”与肠道菌群紊乱

“土壅”是肥胖型 T2DM 的始动环节。“土壅”源于脾胃运化失常，痰湿

壅滞中焦。现代研究表明，脾胃痰湿壅滞与肠道微生态失衡密切相关。长期高

脂饮食（膏粱厚味）可导致肠道菌群失调，表现为有益菌（如双歧杆菌、乳酸

杆菌）丰度下降，革兰氏阴性菌（如拟杆菌门、肠杆菌科）过度生长。肠道菌

群失调导致肠道屏障破坏（Occludin/ZO-1 表达下调），使脂多糖
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（lipopolysaccharide，LPS）入血，激活NF-κB/MAPK 通路，引发

TNF-α、IL-6、IL-1β 等促炎因子释放，通过胰岛素受体底物-1（insulin 

receptor substrate 1，IRS-1）丝氨酸磷酸化阻断胰岛素信号向 PI3K/Akt 通

路的传递，最终导致胰岛素抵抗。

2.2 “木郁”与神经内分泌系统失调

“木郁”则进一步加剧代谢紊乱。“木郁”源于肝气郁结，精神压力或代谢

压力过大，进一步激活HPA轴，导致神经内分泌系统失调。肥胖型 T2DM 患

者常伴抑郁、焦虑症状，导致HPA轴过度激活。HPA轴的亢进促使肾上腺皮质

分泌大量皮质醇。皮质醇作为一种应激激素，通过促进糖异生、抑制外周葡萄

糖利用和诱导内脏脂肪堆积的“化热”效应，导致代谢紊乱。同时，交感神经

兴奋释放的儿茶酚胺通过激活脂肪细胞 β₃-肾上腺素能受体，诱导 IRS-1 

Ser307位点磷酸化，抑制 PI3K/Akt信号通路，从而降低靶组织（脂肪、肌

肉）对胰岛素的敏感性，直接参与胰 IR 的形成与发展。另外，肝气郁结影响胆

汁酸代谢与分泌，通过肝肠轴反馈进一步扰乱糖脂代谢稳。

2.3 “痰热互结”与脂肪组织炎症相关性

中医认为“痰热互结”在肥胖型 T2DM 中既是始动病因也是疾病进展的病

理产物。现代医学研究，中医“痰热互结”与脂肪组织炎症有密切关系。脂肪

组织中的巨噬细胞浸润及活化是慢性炎症的核心，NF-κB/MAPK信号轴是调控

脂肪组织炎症的核心分子机制。肥胖状态下，脂肪组织的过度扩张导致脂肪细

胞因子的过量分泌，进而招募巨噬细胞等炎症细胞向脂肪组织浸润。浸润的巨

噬细胞释放大量促炎因子（如 TNF-α和 IL-6），这些因子通过抑制 IRS的酪氨

酸磷酸化、激活丝氨酸激酶通路及诱导 SOCS3表达等机制直接干扰胰岛素信

号传导。同时，TNF-α等炎症因子可促进脂肪细胞脂解，导致游离脂肪酸

（free fatty acids，FFAs）水平升高，而 FFAs 的蓄积不仅加剧胰岛素抵抗，

还通过激活 TLR4等通路进一步放大炎症反应，形成恶性循环。“痰热互结”

状态通过促进代谢性炎症及氧化应激反应，激活NF-κB/MAPK信号轴，诱发胰

岛素抵抗与胰岛 β细胞功能损伤，推动肥胖型 T2DM 的发生发展。并且

NF-κB/MAPK信号轴活化可放大“痰热互结”相关的病理效应，形成恶性循

环，加剧肥胖型 T2DM 的代谢失调与组织损伤。

3 基于“运脾疏肝，清热化痰”的防治策略

3.1 核心治则的现代研究

基于中医“土壅木郁”理论，“运脾疏肝，清热化痰”的防治策略通过调

节肠道微生态-炎症通路-HPA 轴的恶性循环，为肥胖型 T2DM 提供干预方案。

运脾直指“土壅”之本，其现代内涵在于通过调节肠道微生态，修复肠道屏
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障，从而阻断代谢性炎症的始动环节；清热化痰则化解“痰热互结”病理产

物，通过抑制NF-κB/MAPK信号轴，降低脂肪组织中 TNF-α、IL-6等促炎因

子水平，遏制炎症-胰岛素抵抗恶性循环。疏肝针对“木郁”之标，通过抑制

HPA轴亢进，降低皮质醇水平，改善HPA轴介导的胰岛素信号抑制，缓解肝气

郁结导致的糖脂代谢紊乱。通过运脾修复肠道屏障以减少 LPS入血、清热化痰

抑制NF-κB/MAPK信号通路以减轻代谢性炎症、疏肝抑制HPA轴以降低皮质

醇水平，三者协同作用，形成“肠道-代谢炎症-神经内分泌”三位一体的闭环

干预策略。

3.2 常用方剂的系统评价与机制归纳

表 1 归纳了基于“土壅木郁”理论治疗肥胖型 T2DM 的常用方剂及部分现

代药理机制：

表 1 常用方剂及药理机制

方剂名称 方药组成 关键作用通路 药理作用
大柴胡汤 柴胡、黄芪

半夏、枳实
白芍、大枣
生姜、大黄

调节脂联素/抵抗素水平；
抑制NF-κB 炎症通路；
改善肝脏脂质代谢。

改善肝胃郁热型 IR；
降低血糖、血脂及体重。
 

茵陈蒿汤 茵陈、栀子
大黄

激活 FXR信号通路；
调节胆汁酸代谢。

改善肝脏脂肪变性；调节糖脂代谢。

葛根芩连汤 葛根、黄芩
黄连、甘草

调节肠道菌群；
改善胰岛素敏感性。

适用于肠道湿热证型；降低血糖及糖
化血红蛋白；改善肠道屏障。

逍遥散 柴胡、当归
白芍、白术
茯苓、甘草
薄荷、生姜

调节脑-肠轴功能；影响边缘系统
情绪调节；改善HPA 轴功能。

适用于合并情绪障碍的 T2DM 患
者；
改善抑郁焦虑症状及糖代谢。

临床实践表明，中西医联合疗法（如中药复方联合二甲双胍等）在综合改

善症状、降低血糖血脂、减轻体重及改善 IR 方面，常显示出优于单纯西药治疗

的优势。

4 领域争议、不足与未来研究方向

4.1 现有研究的局限性

4.1.1 机制研究碎片化

现有研究多聚焦单一靶点（如 FXR、NF-κB），忽视“土壅木郁”作为多

系统交互病机的复杂性，导致“土壅木郁”理论机制阐释割裂，无法解释为何

中药复方联合西药优于单靶点治疗。

4.1.2 临床证据等级待提升

现有随机对照试验普遍存在样本量较小、随访时间短、缺乏盲法设计等问

题，导致证据强度有限，难以形成高级别推荐。

4.1.3 证候标准化难题

“土壅木郁”证候依赖主观辨证，无统一量化标准，其对应的临床症状组合

缺乏客观、量化、统一的诊断标准。导致证型-生物标志物脱节，中药疗效评价

缺乏客观依据。
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4.2 未来展望

未来研究亟需整合肠道菌群宏基因组、胆汁酸代谢组、神经炎症蛋白组及

HPA轴激素组等多组学技术，全景解析“土壅木郁”状态的系统性网络机制。

通过筛选对“运脾开郁”疗法敏感的优势人群，建立“证型-生物标志物-治疗

反应”的精准匹配模型，以生物标志物驱动的客观分型替代传统主观辨证。同

时，将研究视野从肝-肠轴拓展至肝-肠-脑轴，深入揭示“土壅木郁”对摄食行

为、能量代谢及情绪的系统性影响，为肥胖型 T2DM 的身心共病提供统一的现

代机制框架，推动“土壅木郁”理论从中医辨证向系统医学的范式升级。

5 小结

“土壅木郁”理论揭示了肥胖型 T2DM 中脾胃（肠道）与肝（神经内分

泌）系统交互紊乱的核心病机，其现代内涵是肠道菌群-慢性炎症-HPA 轴构成

的病理循环。针对性的“运脾疏肝，清热化痰”法则，能从多层面协同干预这

一循环。当前研究存在机制阐释碎片化、临床证据等级不足及证候缺乏客观标

志物等局限。未来应整合多组学与系统生物学方法，阐明中药复方的网络调控

机制，并探索肝-肠-脑轴作用，以推动该理论指导下的精准防治实践。
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