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从“中土斡旋”论治超重/肥胖合并代谢相关脂肪性肝病
周丹阳

摘 要 基于中医“中土斡旋”理论，系统阐述了超重/肥胖合并代谢相关脂肪性肝病以中焦气机

升降失常，导致肝失疏泄、痰湿内生等为核心病机，并与现代医学中的氧化应激、肠道微生态紊乱、胰

岛素抵抗及遗传因素等病理环节相互印证。基于此，提出以“健脾培中、疏肝理气、化湿祛浊、补益脾

肾”为纲的治法，并分析了黄芽汤、柴胡疏肝散、苓桂术甘汤及金匮肾气丸等经典方剂的运用机理与

现代药理依据。从“中土斡旋”论治超重/肥胖合并代谢相关脂肪性肝病，有助于恢复全身气化与代谢

平衡，为临床整合中西医优势、系统干预本病提供了理论支持与实践路径。 
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代谢相关脂肪性肝病（metabolic dysfunction-asso⁃
ciated fatty liver disease，MAFLD），过去称非酒精性脂

肪性肝病（nonalcoholic fatty liver disease，NAFLD），是

全球最常见的慢性肝病之一，其发病与肥胖、胰岛素

抵抗和代谢综合征密切相关。《中国居民营养与慢性

病状况报告（2020年）》的数据显示，中国成年居民的

超重率为34.3%，肥胖率为16.4%，超重/肥胖的患病率

在不断上升[1]。有研究表明，超重/肥胖是 MAFLD 的

高危因素，在超重/肥胖人群中约有 29.6% 的人合并

MAFLD[2]，并有逐年升高的趋势，这对全球卫生系统

构成了严重威胁。但是目前尚未有明确治疗超重/肥
胖合并MAFLD的药物。因此，超重/肥胖合并MAFLD
的治疗是临床亟需解决的问题。

中医学中并没有明确与超重/肥胖合并 MAFLD
相对应的病名记载，既往学者多根据临床症状将其归

属于“肝癖”“胁痛”“积聚”“肝痞”“肝着”等范畴[3]，认

为脾虚是该病病机之根本。“中土斡旋”理论源自《黄

帝内经》中“脾胃为后天之本”的思想，至清代医家黄

元御在《四圣心源》中明确提出“一气周流，土枢四象”

学说，主张中焦脾胃为人体气机升降之枢纽，由此确

立了脾胃在疾病发生与发展中的核心地位。本研究

以“中土斡旋”理论为基础，结合现代医学的病理机

制，发挥中医药的特色优势，以期为超重/肥胖合并

MAFLD的临床治疗提供新思路。

1 “中土斡旋”的理论内涵

中土即脾胃，居于中焦，为“后天之本”，具有运

化、输布水谷精微的功能，是气血生化之源。《素问·灵

兰秘典论》言：“脾胃者，仓廪之官，五味出焉。”王冰在

注解《黄帝内经》时进一步阐释：“脾藏者，常著胃土之

精也，土者生万物而法天地。”脾胃协同工作，如同大

地孕育万物，将水谷五味转化为生命所需的精微物质

并输布全身。明代医家李中梓在《医宗必读》中指出

“谷入于胃，洒陈于六腑而气至，和调于五脏而血生”，

并提出“脾胃为后天之本”的观点，精辟概括了中土在

人体生命活动中的核心地位。脾胃功能的正常与否，

直接关系到全身气血的盛衰和脏腑功能的协调。“斡

旋”意指居中调解。“中土斡旋”旨在调和脾之清阳与

胃之浊阴，从而化生中气，通过中气的升降出入运动，

促进木火升发与金水敛降，进而协助五脏气机运行通

畅，实现各自的生理功能。

“中土斡旋”的核心机制在于升降相因的气机动

态。脾主升清，将水谷精微上输心肺；胃主降浊，使食

糜向下传导。这种升降相宜的运动形式，被清代名医

叶天士描述为“脾宜升则健，胃宜降则和”。黄元御更

是将这一理论发展完善，提出“中土斡旋，土枢四象，

一气周流”的学术观点，主张“中气之治”，认为中焦气

机的升降是全身气化功能的枢纽。黄元御在《四圣心

源·天人解·阴阳变化》中指出：“升则为阳，降则为阴

……清浊之间，是谓中气，中气者，阴阳升降之枢纽，

所谓土也。”[4]其在《素灵微蕴》中又言：“中气者，和济

水火之机，升降金木之轴，中医之秘，尽在于此。”中气• 作者单位 福建中医药大学附属人民医院（福建 福州 350004）
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一升一降，心、肝、肺、肾各守其位、各司其职，形成浑

然一体的气机运动。

2 超重/肥胖合并代谢相关脂肪性肝病
的病理机制和中医病机

现代医学认为 MAFLD 的病理机制尚未完全明

晰，目前认为其核心病理特征为肝细胞内脂质过度沉

积伴胰岛素抵抗、慢性炎症及氧化应激。而超重/肥
胖作为MAFLD的主要危险因素，其病理机制与中医

“中土斡旋”理论所阐述的脾胃枢纽功能失调密切相

关。因此，从“中土斡旋”理论出发，超重/肥胖合并

MAFLD 的病机关键为中土气化功能失司，致肝失疏

泄，精气血津液生化失常，痰饮、水湿、瘀血等病理产

物生成，日久乃致本病。

2. 1　氧化应激与中土失运　超重/肥胖合并MAFLD
的患者多饮食不节，喜食辛辣炙煿之品，如煎炸烧烤、

高脂肪高热量的食物。中医认为这些食物属“肥甘厚

腻”之品。《素问》提到“肥者，令人内热；甘者，令人中

满”，因此过多食用这类食物易使胃纳太过，脾运不

及，运化失司，津液不得输布全身，停于中焦，日久变

生痰浊、瘀血等病理产物。肥腻助热，甘味生湿，加之

辛辣炙煿之品性属温燥，故患者临床常表现为湿热内

蕴之证。在湿热之邪的作用下，机体氧化应激反应被

激活，进而诱发慢性炎症，造成肝细胞损害，最终发展

为MAFLD[5]。氧化应激是由体内活性氧和/或活性氮

的产生与抗氧化防御系统之间的平衡失调所引发的

一种病理生理状态。不健康的饮食导致脾胃升降功

能失司，升清降浊无力，痰浊、瘀血等病理产物堆积，

致局部组织微循环障碍，组织缺血缺氧，使得人体内

的活性氧含量增加，影响线粒体呼吸链的功能，抑制

各种蛋白质的活性，导致线粒体肿胀受损，从而推动

超重/肥胖合并MAFLD的发展[6]。

2. 2　肠道微生态与肝失疏泄　超重/肥胖合并

MAFLD 的发生与情志失调密切相关。中医认为，情

志失调的核心病机为肝失疏泄、肝气郁结。正如《血

证论》所载：“木之性主于疏泄，食气入胃，全赖肝木之

气以疏泄之，而水谷乃化。”一方面，脾的运化有赖于

肝气的条达。若肝气郁结，肝木横逆克犯脾土，则脾

失健运，水谷精微不得正常输布，反化为脂浊，沉积于

肝络。另一方面，肝疏泄失常可阻滞三焦水道，导致

已生成的脂浊无法正常转运，进一步沉积于肝细胞及

皮下组织，从而加重超重/肥胖合并 MAFLD 的病情。

《医学入门·脏腑》提出“肝与大肠相通”，《圣济总录》

亦有“忧思伤脾，令人腹胀，食不消”之说，说明情志失

调所引起的肝气郁结、肝失疏泄可直接影响消化功

能。同时，肝主司胆汁的生成与分泌，其疏泄功能失

调会影响胆汁正常排泄，致使肠道内胆汁酸减少，进

而破坏肠道微生物稳态[7]。肠道微生物在食物的消化

和吸收过程中发挥着关键作用，是中医“脾主运化”理

论在微观层面的具体体现[8]。有研究显示，与瘦体重

人群相比，超重和肥胖者的肠道微生物群会产生更多

的短链脂肪酸[9]。情志失调可改变短链脂肪酸的生

成，损害肠黏膜屏障，促使脂多糖（Lipopolysaccharide，
LPS）等内毒素易位入肝，这种易位可直接损伤肝细胞

并激活 Kupffer 细胞产生炎性细胞因子，从而增加发

生MAFLD的风险[10]。

2. 3　胰岛素抵抗（Insulin Resistance，IR）与痰湿内

生　超重/肥胖合并MAFLD的患者常久坐久卧，导致

气血运行不畅，进而影响脾胃的运化功能。脾胃运化

失司则水谷精微输布失常，反化为痰湿水饮，内壅于

肝脏，可形成MAFLD；外达于形体，则表现为形体肥

胖。《丹溪心法》提到“肥人多痰湿”，《王氏医存·卷九》

提出“脾受湿伤，不能消食，宿食惟在胃资湿生痰”，表

明痰湿停聚是肥胖的主要原因，而肥胖是导致 IR 的

独立危险因素之一，由此可看出痰湿在 IR 的发生中

起着重要作用。痰湿可促使脂肪在体内堆积，而过多

的内脏脂肪组织释放出大量的游离脂肪酸（free fatty 
acid，FFA），影响胰岛素的信号传导等，引起 IR和高胰

岛素血症，此时肌肉和脂肪组织摄取葡萄糖减少、肝

糖异生增加，从而使血糖升高，同时大量的脂肪酸进

入肝脏，一方面高胰岛素促进脂肪酸合成甘油三酯，

另一方面大量脂肪酸使线粒体超负荷β氧化，脂肪酸

氧化受到抑制，使大量脂肪在肝细胞内异位沉积，引

起肝脏脂肪变性[11]。

2. 4　遗传因素与脾肾亏虚　超重/肥胖合并MAFLD
的发生与遗传因素密切相关。中医认为此病多属先

天禀赋不足，脾肾亏虚：脾虚则运化无力，肾虚则气化

失司，以致水湿积聚中焦，日久凝而成痰，形成有形之

邪，发展为MAFLD。有研究[12]表明，特定基因变异可

从遗传层面增加 MAFLD 的发病风险，例如含 patatin
样磷脂酶域 3（PNPLA3）的 rs738409 G 等位基因。其

中，PNPLA3-1148M 变异体会损害蛋白酶的降解功

能，阻碍细胞内甘油三酯的有效分解，导致脂滴异常

蓄积，从而加剧肝脏脂肪变性进程。这一系列病理变
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化显著提升了患者从单纯性脂肪变性进展为肝硬化

乃至肝癌的风险。有研究[13]发现，PNPLA3变体增加

了MAFLD的风险，但不会增加没有代谢功能障碍的

脂肪肝的风险。因此，代谢功能障碍状态可能是

PNPLA3 变体对肝脂肪变性发挥作用的重要前提条

件[14]。同时，跨膜 6 超家族成员 2（TM6SF2）也会对

MAFLD 产生影响。TM6SF2 基因 E167K 位点的变异

会降低TM6SF2的表达水平，进而抑制极低密度脂蛋

白的分泌，最终导致肝脏脂质蓄积增加，促进了

MAFLD的发展[15]。需要指出的是，该变异主要与代谢

紊乱相关的脂肪肝疾病发展相关，在无代谢功能障碍

的单纯脂肪肝中未见类似促进作用。

3 “中土斡旋”理论下超重/肥胖合并
代谢相关脂肪性肝病的治疗

《四圣心源》提出“中气者，和济水火之机，升降金

木之轴，中气衰则升降窒……”。“中土斡旋”理论强调

通过调理脾胃升降气机，恢复脾胃的运化功能，从而

实现全身代谢稳态的调节。因此，超重/肥胖合并

MAFLD 的治疗应重视调整脏腑的气机运行，恢复其

正常的气化功能。脾虚运化失常是该病发生的关键，

故治法上应以顾护脾胃、恢复中焦气机运行为主，同

时重视调护心、肝、肺、肾四象的气机升降，兼顾祛除

病理产物，使得气机通畅。

3. 1　健脾培中　《礼记·内则》云：“肥凝者为脂，释者

为膏。”《素问·经脉别论》言：“饮入于胃，游溢精气，上

输于脾，脾气散精，上归于肺。”在生理状态下，膏脂属

于人体内的精微物质，能够濡养周身脏腑组织，支持

各项生理功能的正常运行，促进机体阴阳之间的平

衡。脾主运化水谷精微，饮食不节则脾虚运化无力，

水谷精微不能正常输布，堆积过多则变生膏浊，久蕴

成痰，痰瘀互结，蓄积体内，形成超重/肥胖合并

MAFLD[16]。临床常表现为胁肋胀痛、胸脘痞满、头身

困重、肢体倦怠、腹型肥胖等症状。《素问·举痛论》曰：

“百病生于气也。”脾胃为气机升降之枢纽，其中，脾主

升清，将水谷精微中清轻部分上输心肺和头目；胃主

降浊，将浊阴物质下输肠、膀胱以及四肢。若脾胃运

化功能恢复正常，则可使中焦枢机通畅，减少膏浊、痰

浊、瘀血等病理产物的生成，从而减少活性氧的过多

生成，抑制机体的氧化应激反应，恢复线粒体的代谢

功能，改善肝脏的脂质代谢，减轻 MAFLD。《四圣心

源》强调：“中气旺则胃降而善纳，脾升而善磨，水谷腐

熟，精气滋生。”黄元御以培补中气为中心，方选黄芽

汤加减。黄芽汤由人参、炙甘草、茯苓、干姜四味药组

成[17]。其中人参补益元气，助脾阳升发，“入戊土益胃

气，走己土助脾阳”；干姜辛温燥湿，温中散寒，助脾阳

化谷，与人参合用可温阳益气；茯苓利水渗湿而不燥，

泻脾土之湿邪；炙甘草补中益气，甘缓守中，与茯苓共

成“培土制水”之功。临床上可根据四维（心、肾、肝、

肺）病症灵活化裁。现代研究[18]发现，茯苓醇提物可

以通过调节氨基酸代谢通路，改善肝脏炎症反应，缓

解MAFLD大鼠脂质代谢紊乱。人参皂苷Rg1通过抑

制氧化应激，减少肝脏细胞凋亡，促进脂肪分解，降低

炎症水平，进而对超重/肥胖合并MAFLD起到明显改

善作用[19]。甘草及其有效成分能提高机体抗氧化防

御系统和清除自由基能力，抑制氧化应激，阻止胰岛

素抵抗发生和发展，从而减少脂质堆积[20]。

3. 2　健脾疏肝　《素问·玉机真脏论》言：“五脏相通，

移皆有次，五脏有病，则各传其所胜。”肝与脾之间在

生理上联系密切，病理上亦相互影响。脾胃的运化功

能依赖于肝气的条达通畅，诚如《血证论》中“木之性

主于疏泄，食气入胃，全赖肝木之气以疏泄之，而水谷

乃化”之论述；反之，肝的疏泄与藏血功能则需要脾胃

运化所化生的水谷精微供养。若素体脾气亏虚，运化

无力，可致气机阻滞、水湿内停，进而妨碍肝气条达；

另一方面，肝喜条达而恶抑郁，若情志失调，肝失疏

泄，则气机郁结，木不疏土，影响脾胃升降，致痰饮水

湿搏结胸胁。临床多表现为胸胁胀痛、倦怠乏力、腹

胀便溏、善太息等症状。《素问·宝命全形论》谓“土得

木而达”，肝的疏泄功能正常，则气机通畅，可促进脾

胃运化功能恢复，使得胆汁能正常地生成与分泌，从

而改善胆汁酸的合成，促进脂肪的消化吸收，修复肠

道屏障，减少 LPS等内毒素易位入肝，并调节肠道微

生物稳态。临床上常用柴胡疏肝散加减以健脾疏肝

理气。方中柴胡为君药，疏肝解郁，引诸药入肝经；香

附为臣药，疏肝理气，通行三焦气滞，与柴胡一升一

降，增强疏肝之效；陈皮亦为臣药，理脾胃之气，助中

焦运化；佐以川芎活血行气，枳壳理气宽中，白芍养血

柔肝，兼制诸药辛燥之性；炙甘草调和诸药，协白芍和

中护脾，为使药。有研究[21]表明，柴胡疏肝散可以提

高双歧杆菌、乳杆菌等有益肠道菌群，减少肠球菌及

肠杆菌数量，改善炎症因子水平，提高患者的临床疗

效。同时，柴胡疏肝散也可抑制肝细胞的变性坏死，

调节肝脏脂质代谢的紊乱，改善机体对胰岛素的敏感
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性，从而发挥降低血脂、保护肝细胞的药理作用[22]。

3. 3　健脾化湿　《素问·至真要大论》记载：“诸湿肿

满，皆属于脾。”脾土壅滞，运化失司，影响津液输布，

津液久而不运则化为痰湿之邪，或壅阻中焦，或上泛

至肝，使得肝中脉络瘀塞，发为本病[23]。临床常表现

为形体肥胖、胁痛腹胀、胸闷、肢倦乏力、便溏或黏滞

不爽等。《金匮要略》云：“病痰饮者，当以温药和之。”

脾为“生痰之源”，故以温药振其脾阳，复其运化，则痰

湿既不得内生，亦能逐渐化为气血，从而减少病理产

物蓄积。此治法可间接缓解 IR，延缓肝脏细胞脂肪变

性。临床上多选用苓桂术甘汤加减[24]。方中茯苓利

水渗湿，导水下行，为君药；桂枝温通阳气，助气化以

行水，亦为君药；白术健脾燥湿，协同茯苓增强脾运，

为臣药；炙甘草调和药性，补中益气，防利水伤正，为

佐使之药。现代研究[25]通过动物模型试验发现，苓桂

术甘汤干预可降低小鼠血清的脂代谢指标水平，并下

调脂肪酸合成相关基因的表达，其机制可能为通过

PI3K/AKT 信号通路促进肝脏甘油三酯分解，抑制脂

肪酸合成，从而抑制 MAFLD 的发生、发展。临床研

究[26]发现，苓桂术甘汤联合益生菌可明显改善痰湿内

阻型MAFLD患者的肝功能和脂代谢，降低患者甘油

三酯水平，改善肝内脂肪堆积，缓解疾病的进展。

3. 4　补益脾肾　《灵枢·五癃津液别》云“五谷之津液

和合而为膏”，提示膏脂的代谢有赖于脾的运化功能。

《素问·上古天真论》提到：“肾者主水，受五脏六腑之

精而藏之。”肾为先天之本，受后天脾胃水谷精微的滋

养。若先天禀赋不足，肾中精气亏虚，气化功能受损，

不能温煦脾阳、助脾运化，则水谷精微不归正化，反生

痰湿，壅塞肝络，形成本病。临床常表现为胁下隐痛

不适、腰膝酸软、腹型肥胖、大便稀溏等。临床上常用

金匮肾气丸加减以温补肾阳、健脾化湿。方中附子、

桂枝共为君药，其中，附子大辛大热，峻补命门之火；

桂枝辛甘温煦，通阳化气，助附子温通肾阳，促进气化

功能。臣以熟地黄、山茱萸、山药滋补肾阴、填补肾

精，使阳得阴助而生化无穷。佐以泽泻、茯苓利水渗

湿，健脾助运；牡丹皮清泄虚热，兼能活血，使补而不

滞。全方以温补肾阳为主，兼顾滋补肾阴，辅以利水

渗湿、清热化瘀，旨在恢复肾之气化、调节水液代谢。

现代研究[27]指出，金匮肾气丸能降低人体内甘油三

酯、总胆固醇的水平，调节脂代谢紊乱，减少游离脂肪

酸在肝脏内的堆积，降低患者体质量，改善胰岛素抵

抗，增强胰岛素敏感性。

4 小结

“中土斡旋”理论根植于《黄帝内经》“脾胃为后天

之本”“升降相因”的思想，强调以脾胃为枢纽，脾气升

则带动肝肾阴精上济心肺，胃气降则助心肺阳气下温

肾元，从而实现全身气机的动态循环。本文基于“中

土斡旋”理论，结合西医病理机制和中医病机展开论

证，为超重/肥胖合并MAFLD提供了一条融合中医理

论精髓、契合现代病理机制的特色治疗之路。
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