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基于膏浊理论探析“皮-肠轴”在糖尿病溃疡作用机制及
中药干预策略
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［摘要］  糖尿病溃疡（DU）作为糖尿病严重的慢性并发症，具有迁延难愈、复发率高等特点，严重影响患者生存质量并造

成沉重社会经济负担。该文基于中医“膏浊理论”，结合现代医学“皮-肠轴”学说，系统探讨 DU 的中医病机演变规律及其与微

生态失衡之间的内在联系，进一步提出中药干预的潜在策略。中医学认为，脾失健运致水谷精微不归正化，酿生“膏浊”，内蕴

脏腑，下注肠腑，扰乱肠道微生态；膏浊郁而化热，外泛皮腠，阻滞络脉，形成“脾-肠-皮”病理传导链，最终导致皮肤屏障功能障

碍与创面修复延迟。现代研究表明，DU 患者存在显著的肠道与皮肤菌群失调，系统性炎症反应及免疫功能紊乱构成其难愈

机制的关键环节。中药复方及其活性成分可通过多靶点、多途径调节肠道菌群结构、增强肠黏膜屏障、抑制炎症反应，进而经

“皮-肠轴”改善皮肤微环境，促进溃疡愈合。这些干预策略与中医“健脾化浊、祛瘀通络”治法高度契合，体现了从脾胃论治、以

菌群为靶点的整体调节优势。该文通过整合“膏浊理论”与“皮-肠轴”机制，构建了 DU 防治的中西医结合理论框架，以期为临

床实践与后续研究提供新视角与思路。
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Exploring Mechanism of "Skin-gut Axis" in Diabetic Ulcer Based on Theory of 

"Gaozhuo" and Traditional Chinese Medicine Intervention Strategies

YE Du， YU Yunfeng， SU Siya， WANG Ying， YIN Yuman， CHU Shuzhou， ZHU Junping， YU Rong*

（School of Traditional Chinese Medicine，Hunan University of Chinese Medicine，Changsha 410208，China）

［［Abstract］］  Diabetic ulcer （DU）， a severe chronic complication of diabetes， is characterized by delayed healing and high 

recurrence rates， significantly impairing patients' quality of life and imposing a substantial socioeconomic burden. Based on the 

traditional Chinese medicine （TCM） theory of "Gaozhuo" and combined with the modern medical concept of the "skin-gut axis"， 

this study systematically explored the evolutionary pathophysiology of DU and its intrinsic relationship with microecological 

imbalance， and proposed potential TCM intervention strategies. According to TCM principles， spleen dysfunction in transportation 

led to the abnormal metabolism of nutrients， resulting in the pathological formation of Gaozhuo. Gaozhuo accumulated internally， 

descended to the intestines， and disrupted the gut microbiota. Over time， Gaozhuo stagnated， transformed into heat， spread 

externally to the striated layer， and blocked collaterals， forming a "spleen-gut-skin" pathological chain that ultimately impaired skin 

barrier function and delayed wound healing. Modern research demonstrated significant dysbiosis in both gut and skin microbiota in 

DU patients， with systemic inflammation and immune dysregulation identified as key contributors to the refractory nature of DU. 

TCM compounds and their active components can modulate the gut microbiota structure， enhance intestinal barrier integrity， and 
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suppress inflammatory responses through multi-target and multi-pathway mechanisms. These effects further improved the skin 

microenvironment and promote ulcer healing via the skin-gut axis. Such intervention strategies aligned closely with the TCM 

therapeutic approach of "invigorating spleen， resolving turbidity， removing stasis， and unblocking collaterals"， highlighting the 

holistic regulatory advantage of treating from the perspective of the spleen-stomach system while targeting the microbiota. By 

integrating the theory of Gaozhuo with the skin-gut axis mechanism， this study constructed a theoretical framework combining 

Chinese and western medicine for DU prevention and treatment， offering novel perspectives and directions for clinical practice and 

future research.

［［Keywords］］ theory of "Gaozhuo"； skin-gut axis； diabetic ulcer； gut microbiota

糖尿病溃疡（DU）是指在慢性高血糖状态下发生的皮肤

组织损伤或溃疡，属于糖尿病常见且严重的并发症之一。全

球范围内，DU 每年影响约 1 860 万人，且发病率持续上升［1］；
我国 50 岁以上糖尿病患者中 DU 的发病率高达 8.1%，愈合

后 1 年内再发率可达 31.6%，呈现高复发、难愈合的临床特

点［2］。该病常表现为周围神经病变、足部感染甚至组织损

毁，严重者可导致截肢，给患者带来显著身心负担及经济压

力［3-4］。目前认为，DU 发病机制复杂，涉及多种病理过程，临

床防治仍面临重大挑战［5］。在中医理论中，DU 可归属“脱

疽”“浸淫疮”等范畴。仝小林教授的“膏浊”理论是指因脾气

亏虚，水谷精微运化失常，而化生的糖浊、脂浊、尿酸浊等秽

浊之物，是对糖尿病及其并发症病机的高度概括［6］。此理论

与现代医学揭示的“肠 -皮轴”机制具有深刻的内在联系：脾

失健运所致膏浊内蕴，不仅直接导致精微输布障碍、四肢失

养，更可通过扰乱肠腑功能，影响肠道微生态，进而通过免

疫、代谢等途径远程干扰皮肤屏障功能与修复能力，形成

“脾 -肠 -皮”病理传导链。本文基于“膏浊”理论，结合“皮 -肠

轴”机制，探讨 DU 的中医病机本质及中药干预策略，以期为

临床防治提供新的思路与方法。图文摘要见增强出版附加

材料。

1 膏浊理论概述

膏浊理论作为阐释代谢性疾病及并发症的重要中医病

机理论，其核心内涵是“脾主运化”的生理基础与“膏浊内蕴”

的病理核心［6］，系统阐述了脾失健运致精微不归正化，酿生

膏浊，进而引发代谢紊乱及相关并发症的动态病机过程。“脾

主运化”首见于《济生方》“脾主运化，生血生气，以充四体”。

其非简单的消化吸收，实为人体气血精微生化与输布之枢

纽，类似现代意义上的“代谢中枢”。此“运化”包含“化”与

“运”两层含义：一者“化其精微”，将水谷转化为气血津液与

“膏脂”；二者“散其精微”，正如《素问·经脉别论》“脾气散精，

上归于肺……水精四布，五经并行”之论，将所化之精微系统

输布至周身。亦如《黄帝内经》所论述之脾“治中央”“灌四

傍”。其中，“膏脂”作为水谷精微之浓稠形态，其有序代谢全

赖脾气健运。若因饮食失节，或素体脾虚，致“脾失健运”，则

升清降浊无权，水谷不归正化。正如《素问·痹论》“饮食自

倍，肠胃乃伤”及《杂病源流犀烛·痰饮源流》“饮啖过度，好食

油面猪脂，以至脾气不利，壅滞为痰”所论之病理状态。脾运

失司，则“散精”功能障碍，本应濡养百骸之水谷精微不得正

常输布，反成壅滞，异常堆积于体内，此皆为病理产物“膏浊”

生成的内在根源。“膏浊”是生理之“膏”转化失常所形成的致

病性浊邪。生理之“膏”，源于水谷，由脾所生，如《灵枢·五癃

津液别》所言：“五谷之津液，和合而为膏者，内渗入于骨空，

补益脑髓”，是濡养机体的精微物质。然其形成与正常代谢，

高度依赖于饮食有节与脾气健运。若饮食失节或脾气不足，

致使“脾失散精”，则易形成病理之“膏浊”，即从濡养物质异

化为“膏浊”。正如《素问·奇病论》所言：“肥者令人内热，甘

者令人中满，故其气上溢，转为消渴”，明确指出嗜食肥甘损

伤脾胃是膏浊形成的基础，而膏浊内生又会进一步影响气化

功能，引发消渴等病证。膏浊为流窜的病理因素，可浸淫全

身，《素问·生气通天论》中“高梁之变，足生大疔”即阐明膏浊

易侵犯下肢。因此，膏浊因脾失健运而生，流窜于经脉，内而

阻碍气血，外而腐肉伤筋，成为连接中焦代谢失调与周身多

种并发症的直接桥梁。

由此，膏浊理论中“脾失健运”可视为机体代谢调控失衡

的中医表征，其导致的“膏浊内蕴”状态，与现代医学所认识

的因代谢紊乱引发的肠屏障功能障碍、系统性炎症及微生态

失衡等病理过程具有高度的内在相关性。

2 膏浊理论与 DU 的联系

DU 作为消渴病迁延日久的严重变证之一，其创面迁延

难愈、易染毒腐溃的临床特点，与膏浊理论中的“脾失健运 -

膏浊内蕴”病机存在深刻关联。

脾失健运是 DU 发生的根本内在条件。脾为后天之本，

主运化、升清与散精，不仅是气血生化之源，更是“主肌肉四

肢”。若脾失健运，则其功能失常，致使水谷精微不得正常输

布以濡养四肢百骸。这一病理状态与《灵枢·五变》“五脏皆

柔弱者，善病消瘅”的论述相契合，凸显了脾虚在消渴发病中

的核心地位。正如《黄帝内经》所言：“营气者，泌其津液，注

之于脉，化以为血，以荣四末”。脾虚则营气化生不足，血行

无力，四肢末梢失于温煦与濡润，故临床可见皮肤枯槁、感觉

迟钝、皮温降低等表现。因此，脾失健运所致的气血不荣、四

肢失养，为 DU 的发生提供了重要的“虚损”病理基础。膏浊

内蕴是 DU 形成与恶化的关键致病因素。《外科正宗》论脱疽

时言：“脱疽者，外腐而内坏也”，深刻揭示了本病外现疮疡而

内蕴虚损的本质。膏浊源于脾失健运后壅滞之精微，其性黏

滞，易阻滞气机。对于 DU 而言，膏浊之害主要体现在两方

面：其一，浊阻络瘀。膏浊流注于四肢末梢，缠滞于皮部络

脉，妨碍气血运行，形成“浊瘀互结”的病理状态。络脉为气

血渗灌之最小通道，一旦被浊瘀阻塞，则局部气滞血瘀更甚，

新血与营养难以抵达患处。正如《黄帝内经》中“膏粱之变，

足生大疔”的论述状态。其二，浊腐化毒。膏浊本身即为秽
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浊之物，具有腐化之性。在瘀阻的局部，浊瘀郁久化热生毒，

炽盛之时则腐肉为脓，致使溃疡形成并向深部浸润，甚则蚀

筋伤骨，终致“浊 -瘀 -热”互结于皮肉络脉，形成经久难愈之

溃疡。

综上，DU 的发生发展，是“脾失健运”之功能虚损与“膏

浊内蕴”之物质壅滞共同作用的结果。脾虚为本，是溃疡发

生的始动环节；膏浊为标，是溃疡恶化的直接诱因。二者互

为因果，共同构成了 DU“本虚标实”的复杂病机，为临床从

“健脾化浊，祛瘀通络”入手防治该病提供了明确的理论

指导。

3 “皮-肠轴”作用机制在 DU 中特殊性探析

皮肤与肠道作为人体两大界面器官，在胚胎发育上同

源，结构功能相似，均具有上皮屏障与免疫防御作用［7］，且同

为神经内分泌调控下承载微生物群落的血管化组织［8］。这

些共性与交互关系构成了“皮-肠轴”理论的生物学基础。该

理论强调肠道与皮肤间存在双向调节通路，饮食、压力等因

素可通过影响菌群、免疫及神经内分泌信号，共同调节皮肤

与肠道稳态［9］。此网络依赖宿主免疫与微生物群相互作用，

失衡与多种皮肤病变相关［10］。

在 DU 这一特定病理背景下，皮-肠轴的相互作用呈现出

独特的机制与意义。首先，在微生物-免疫调节轴线上，皮肤

与肠道微生物群落通过循环及信号分子进行远程交互［8，11］。

肠道菌群及其代谢产物（如短链脂肪酸）可影响肠屏障功能，

并迁移至皮肤调节免疫及微生态［10］。在 DU 中，肠道菌群紊

乱可引发持续的全身性低度炎症，并促进创面局部 M1 型巨

噬细胞主导的异常免疫反应，导致促炎因子［如白细胞介素

（IL）-1β、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）］水平升高，从而加剧修复

延迟［12-14］。研究表明，DU 患者常伴有肠道有益菌的减少及

病原菌增多，这种失衡可通过“肠 -皮”轴进一步影响创面微

生物组成，如金黄色葡萄球菌、铜绿假单胞菌等致病菌的定

植增加，印证了肠 -皮免疫轴在糖尿病慢性创面中的潜在作

用［15-17］。其次，神经 -内分泌信号传导也扮演着重要角色。

肠道微生物可合成 γ-氨基丁酸、乙酰胆碱等神经活性物质，

通过肠脑轴或体液循环直接影响皮肤功能［18］。如 γ-氨基丁

酸可缓解皮肤炎症，并通过抑制基质金属蛋白酶促进胶原合

成，辅助皮肤修复［19-20］。在合并自主神经病变的糖尿病患者

中，肠道菌群多样性的改变（如厚壁菌门/拟杆菌门比例失

衡）可能加剧神经炎症与周围神经功能障碍［21］，此条通路的

异常进一步削弱了皮肤的神经调控与自我修复能力。尤为

重要的是，微生物 -免疫与神经 -内分泌通路在 DU 中并非孤

立存在，而是构成了一个紧密交织、相互加剧的病理网络。

具体而言，肠道菌群代谢物在调节系统性免疫的同时，亦可

作用于中枢及外周神经系统，通过影响神经肽与血管活性物

质的释放，远程调控皮肤创面的炎症水平与微循环状态［12］。

反之，糖尿病相关的神经内分泌紊乱又能反向改变肠道菌群

结构、破坏肠屏障完整性，促使脂多糖（LPS）易位，进而加剧

全身性炎症反应［12，22］。在持续高糖与晚期糖基化终末产物

堆积这一基础上，2 条通路的障碍被同步放大：系统性炎症

反馈性影响下丘脑-垂体-肾上腺轴，而神经功能损伤又进一

步恶化肠道微生态，最终形成一个“菌群-免疫-神经内分泌”

三者互为因果的恶性循环，共同奠定了 DU 创面难愈的复杂

病理基础。

综上所述，皮-肠轴的调控机制可主要归纳为 2 条相互交

织的主线：微生物 -免疫调节及神经 -内分泌信号传导调控。

他是一个由微生物群、免疫系统和神经内分泌网络共同构成

的整体性调控系统。在 DU 的复杂病理环境中，深入探究皮-

肠轴的特殊作用模式，不仅为理解 DU 难愈机制提供了新的

视角，也为从整体调节，尤其是从肠道微生态干预入手防治

DU 开辟了富有前景的研究方向。皮 -肠轴作用机制见增强

出版附加材料。

4 基于“膏浊”理论探析肠道菌群与 DU 的相关性

DU 的难愈特性，其病机远非局部皮损所能概括，而是体

内系统性代谢紊乱在体表的集中体现。基于“膏浊”理论，

DU 的发生发展与肠道微生态失衡存在深刻关联，其中“脾

虚”与“膏浊”分别构成了微生态紊乱的内在基础与直接推

手。以下旨在系统剖析“脾失健运”如何创造肠道菌群失调

的病理条件，以及“膏浊内蕴”如何作为核心致病物质直接执

行这一破坏过程，进而从现代生物学视角，阐释“脾 -肠 -皮”

轴在 DU 发生发展中的物质性关联与内在逻辑。“脾失健运 -

膏浊内蕴”理论下肠道菌群与 DU 的相关性见增强出版附加

材料。

4.1　脾失健运是肠道菌群紊乱的始动与内在基础     中医学

认为“脾为后天之本，气血生化之源”，其“运化”功能是现代

机体能量代谢与营养转化枢纽的宏观概括。脾失健运，标志

着这一核心代谢功能的衰退，从以下两方面为肠道菌群紊乱

奠定了内在基础。

首先，脾虚导致“散精”功能障碍，直接改变肠道微环境

的化学底物。脾主运化，不仅在于消化吸收，更在于将水谷

精微系统输布至周身。若脾虚失运，则精微物质壅滞于体

内，造成精微物质过剩，形成高血糖、高血脂的病理内环境。

这种持续的能量过剩状态为肠道菌群提供了失衡的营养选

择压力：一方面，过量的糖分与脂质倾向于促进条件致病菌

（如某些肠杆菌属细菌）和兼性厌氧菌的过度增殖；另一方

面，其可能抑制了依赖复杂膳食纤维生存的、有益于健康的

共生菌（如双歧杆菌、乳酸杆菌等）的生长，从而导致菌群多

样性下降与结构失调［23］。研究表明，DU 患者普遍存在肠道

菌群紊乱［24-25］，这正是“脾失健运，精微不布”在肠道微观生

态中的直接映射。其次，脾虚“卫外”功能减弱，间接降低肠

道生态的稳定性。“四季脾旺不受邪”，脾虚则机体整体防御

功能下降，与现代医学中免疫调节功能紊乱相通。肠道作为

人体免疫器官之一，其局部免疫稳态的维持有赖于脾气的充

盛。脾虚状态下，肠道黏膜免疫系统功能可能受损，如分泌

型免疫球蛋白 A 分泌减少、免疫耐受打破［26］，这使得肠道更

易受到条件致病菌的侵袭，难以维持菌群结构的动态平衡。

因此，脾失健运通过改变肠道营养底物与削弱局部免疫监

视，共同构成了肠道微生态失衡的内在动因。

4.2　膏浊内蕴是肠道菌群紊乱的直接推手与关键环节     在

脾失健运的病理基础上，“膏浊”作为其产生的核心病理产
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物，直接推动了肠道微生态的紊乱。膏浊是生理之“膏”异化

而成的秽浊之邪，其现代内涵可对应为晚期糖基化终末产物

（AGEs）、游离脂肪酸（FFAs）、LPS、氧化三甲胺等一系列具

有生物毒性的代谢物质。他们“下注肠腑”，通过以下具体机

制触发并加剧菌群紊乱及系统性损害。

①膏浊下注，壅滞肠腑，化热生毒——直接破坏肠道屏

障，引发代谢性内毒素血症。此为“膏浊化毒”的核心机制。

膏浊之性黏滞，下注于肠，易阻滞肠腑气机，郁而化热。在现

代生物学层面，此过程体现为高水平的 FFAs和 AGEs可诱导

肠上皮细胞产生氧化应激与炎症反应，损伤紧密连接蛋白，

导致肠道屏障通透性显著增加，这使得肠道内革兰氏阴性菌

的细胞壁成分 LPS 大量易位进入门静脉循环，LPS 又进一步

加剧肠上皮细胞氧化应激［27］，且 LPS 与免疫细胞表面的 Toll

样受体 4 结合，激活核转录因子 -κB（NF-κB）等炎症信号通

路，引发全身性低度炎症状态［28］。这一过程诠释了“膏浊”从

肠腑滋生“热毒”，并“熏蒸于外”波及全身的现代生物学本

质。②膏浊阻遏，气化不利，代谢失司——干扰胆汁酸代谢，

放大代谢与炎症紊乱。膏浊作为浊邪，其性重浊黏腻，易阻

遏中焦气机，妨碍脏腑正常的升清降浊与气化功能。此病机

对应于现代医学中，膏浊可显著干扰宿主 -菌群共代谢的关

键环节——胆汁酸代谢。紊乱的菌群结构会导致初级与次

级胆汁酸的比例和组成异常，进而影响法尼醇 X 受体和 G 蛋

白偶联胆汁酸受体 1 等关键信号通路的正常功能［29-30］。这些

通路失调不仅会加剧肠道的肠屏障功能障碍和糖脂代谢紊

乱，其产生的异常信号分子还可通过循环系统远程影响皮肤

等器官的炎症反应与修复能力。这正是“膏浊内阻，三焦气

化不利”，致使精微不布、浊邪不降，进而远程损害皮腠功能

的微观体现。③浊瘀互结，外泛皮腠，腐肉为脓——塑造 DU

创面特殊的感染微环境。“膏浊”并非孤立为患，其随气血运

行，浸淫经脉，常与“瘀血”相互胶结，形成“浊瘀互结”的复杂

病理状态。由“皮-肠轴”紊乱所触发的系统性炎症与免疫失

衡，为“浊瘀化热”提供了病理环境。此“浊瘀热毒”最终随气

血外泛于四肢末梢之皮腠。由于“脾虚卫外不固”与“膏浊化

热生毒”的共同作用，皮肤局部正气亏虚，毒邪炽盛，正虚毒

恋，故微循环障碍，免疫防御崩溃，为病原菌定植与生物膜形

成提供了“温床”。宏基因组学研究证实，DU 创面存在高度

异质的微生物群落，金黄色葡萄球菌、铜绿假单胞菌及多种

厌氧菌尤为常见［31-33］，且生物膜的形成极大增加了治疗难

度［34-36］。这从微观层面印证了“膏浊”与“瘀热”互结，“外腐

而内坏”，最终“腐肉伤筋”的中医病机演变规律。

综上，脾失健运是肠道菌群紊乱的始动因素，而膏浊内

蕴则是直接破坏微生态平衡、触发系统性炎症并导致 DU 难

愈的执行者。二者共同构成了一个从代谢中枢失调到肠道

微生态崩溃，再到皮肤溃疡形成的完整、连贯的“脾 -肠 -皮”

病理传导链。

5 基于膏浊理论调控肠道菌群干预 DU 的策略

基于“膏浊”理论与“皮-肠轴”的内在联系，DU 的发生发

展与脾胃功能失常及由此引发的微生态失衡密切相关。因

此，干预策略应立足于“健脾化浊、调和肠皮”的核心治则，通

过中医药调节肠道菌群，恢复“脾 -肠 -皮”轴稳态，促进溃疡

愈合。以下从中医药整体调节系统阐述中医理论指导下的

治疗策略。

5.1　中医药调控肠道菌群干预 DU 的策略     中医药干预 DU

强调“标本兼治、脏腑同调”，以健脾益气、化浊通络为基本大

法，结合具体病机演变辅以清热、活血、解毒等法，通过复方

或单体成分多靶点调节肠道菌群及系统功能，体现“内外兼

治、肠皮并调”的整体治疗思想。

（1）健脾化浊以治其本。健脾化浊以治其本，旨在恢复

中焦运化。脾虚为本，膏浊为标，治当健脾以复其运化之职，

化浊以祛其壅滞之邪。白条党参多糖则体现了“健脾益气、

扶正祛邪”的治疗思路。中医理论认为，脾主运化，为气血生

化之源。党参性味甘平，具有补中益气、健脾益肺之功。研

究发现，党参多糖能够显著调节 DU 小鼠的肠道菌群结构，

增加乳酸杆菌、双歧杆菌等有益菌的数量，促进短链脂肪酸

的生成，增强肠道屏障功能，降低系统性炎症水平和氧化应

激反应，此即“脾旺则浊自化”之体现［28］。此治法紧扣“脾主

运化”之机，通过扶助正气以祛除膏浊，调节内在微生态

平衡。

（2）清热活血以治其标。清热活血以治其标，重在化解

浊瘀热毒。膏浊内蕴，易从热化，浊瘀互结，损络腐肉，治宜

清热化浊、活血通络。四妙勇安汤作为治疗脱疽之经典名

方，其组方蕴含“清热化浊、活血通络”之深意，现代研究显

示，该方能够显著调节肠道菌群结构，增加变形菌门等有益

菌的相对丰度，降低厚壁菌门/拟杆菌门比值，同时通过上调

Hedgehog 信号通路和嘧啶代谢通路，促进创面修复［37］。该

研究从微观层面阐释了经典方剂治疗 DU 的科学内涵。槲

皮素作为天然黄酮类化合物，研究表明，槲皮素既能通过调

节肠道菌群结构，影响花生四烯酸代谢等炎症相关通路，降

低促炎因子水平，提升抗炎代谢物表达，又能直接促进高糖

环境下皮肤成纤维细胞的增殖与迁移，上调胶原蛋白表达，

从局部和系统两个层面协同促进溃疡愈合［38］。亦有研究发

现，二氢槲皮素能缓解糖尿病小鼠皮肤菌群的结构失衡，可

能通过改善肠道微生物群落，降低了鞘氨醇单胞菌等病原菌

的相对丰度，改善了糖尿病引发的伤口部位皮肤菌群紊

乱［39-40］。当归和丹参的治疗则体现了“活血化瘀、生肌敛疮”

的局部治疗策略。研究发现，当归和丹参通过调节肠道菌

群，增加短链脂肪酸，减少促炎性细胞因子（IL-1β、TNF-α），
并通过紧密连接蛋白［闭合蛋白（Occludin）/闭锁小带蛋白-1

（ZO-1）］增强肠道屏障的完整性，从而防止有害物质进入血

液，减少全身炎症反应，缓解糖尿病溃疡的症状［22，41-44］。这

一系列作用正是通过清解局部热毒、畅通局部血络、促进肌

肉生长，实现溃疡的愈合，体现了中医治法的特色优势。中

药调控肠道菌群干预 DU 的治疗方案见增强出版附加材料。

综上，中药干预策略虽具体侧重不同，但均体现出通过

调节肠道及/或皮肤菌群结构、促进短链脂肪酸等有益代谢

产物生成、改善肠屏障功能、并系统性地调控炎症反应与氧

化应激水平等共性作用机制，从而协同促进糖尿病溃疡的

愈合。
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5.2　中医药调控肠道菌群干预 DU 的用药特色分析     基于

“膏浊”理论及“脾 -肠 -皮”轴机制，中医药干预 DU 的用药策

略呈现出鲜明的整体性、动态性与多靶点性，其特色主要体

现在以下方面：第一，强调整体观念，标本兼治。中医药干预

DU 始终以“脾”为核心，立足“本虚标实”病机，贯彻“治病求

本”原则。用药上，既注重健脾益气以固其本，如白条党参多

糖通过补益中气、扶助正气，恢复脾之运化功能，从根本上改

善肠道微生态底物与环境；又兼顾化浊祛瘀以治其标，如四

妙勇安汤清热化浊、活血通络，直接化解膏浊之邪，阻断“浊-

瘀-热”病理链条。这种“健脾”与“化浊”并举的策略，体现了

中医“标本同治”的整体观，不仅针对局部溃疡，更着眼于全

身代谢与微生态稳态的恢复。第二，注重多靶点干预，菌群

并调。中医药复方及活性成分具有多组分、多途径、多靶点

的作用优势。在调控“脾-肠-皮”轴时，药物不仅直接作用于

肠道，调节菌群结构（如增加乳酸杆菌、双歧杆菌等有益菌，

抑制条件致病菌），还通过促进短链脂肪酸等有益代谢产物

生成、增强肠屏障功能、抑制系统性炎症反应等多重机制，间

接改善皮肤微环境与修复能力。例如，槲皮素既能局部促进

成纤维细胞增殖与胶原合成，又能系统调节肠道菌群及花生

四烯酸代谢通路，降低促炎水平。这种“肠 -皮并调”的多靶

点干预，与现代微生态整体观高度契合。第三，强调辨证论

治，方证相应。中医药干预 DU 严格遵循辨证论治原则，根

据疾病不同阶段“脾虚”“膏浊”“瘀热”“毒腐”的主次轻重，动

态调整用药。脾虚显著者，以健脾益气为主，佐以化浊；膏浊

壅盛、浊瘀互结者，则以清热化浊、活血通络为要；若热毒炽

盛、腐肉成脓，则重在清热解毒、祛腐生肌。四妙勇安汤适用

于热毒血瘀证，而党参多糖更侧重于脾虚气弱证。这种“方

证相应”的用药思路，确保了治疗的精准性与个体化，是中医

临床取效的关键。

综上所述，中医药干预 DU 的用药特色在于以“健脾化

浊”为核心，通过整体调节、多靶点干预、辨证论治及内外兼

治等策略，系统恢复“脾-肠-皮”轴稳态。这一特色不仅与膏

浊理论和现代微生态学深度契合，也为开发中西医结合、菌

群靶向的 DU 防治方案提供了独特思路与优势路径。未来

研究需进一步深化“方-证-菌”对应关系，阐明中药复方在多

维网络中的关键靶点，以推动用药策略的精准化与标准化。

6 小结与展望

本文基于“膏浊”理论，系统探讨了“脾 -肠 -皮”轴在 DU

发生发展中的核心作用。研究表明，DU 的难愈特性与“脾虚

为本、膏浊为标”的病机特点密切相关。脾失健运通过引发

代谢紊乱及免疫失调，为肠道菌群失衡创造内在环境；膏浊

内蕴则通过产生 AGEs、FFAs 等毒性物质，直接破坏肠屏障

功能，触发系统性炎症反应，最终经“皮-肠轴”导致皮肤屏障

损伤与修复功能障碍。当前研究仍存在以下空白亟待填补：

首先，“脾虚 -膏浊”病机与特定菌群特征的因果关系尚需通

过粪菌移植等研究直接验证；其次，中药复方调控“脾 -肠 -

皮”轴的具体分子靶点与信号通路仍需深入解析；最后，缺乏

基于该理论的中西医结合防治策略的大样本临床研究验证。

未来研究应着重于：①利用病证结合动物模型和多组学技

术，揭示“健脾化浊”中药调控肠道菌群及其代谢产物的作用

机制；②通过随机对照试验，验证针对“脾 -肠 -皮”轴的微生

态调控策略的临床疗效；③探索 DU 不同阶段的菌群特征与

中医证型的对应关系，为精准治疗提供依据。总之，以“膏

浊”理论为指导，深入解析“脾 -肠 -皮”轴机制，不仅为 DU 防

治提供了新思路，也将推动中西医在微生态领域的创新

融合。
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