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摘  要 

基于“脾瘅”理论，对高尿酸血症的中医辨治进行了系统梳理与理论探析。通过阐释脾瘅的概念及病因

病机，明确其与代谢综合征、高尿酸血症之间的内在联系。脾瘅的核心病机是中满内热(瘅热壅积)所致

的膏脂精微及嘌呤代谢紊乱。结合现代医学视角，瘅热壅滞血分、脾失健运、肠肾失司是高尿酸血症发

生发展的关键机制。治法上认为在清利中下二焦、促进尿酸排泄的基础思路上，可配合健运脾气、运通

血脉的治法以促进代谢、清消瘅热，改善尿酸的生成与排泄失衡。 
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Abstract 
Grounded in the theory of Pi Dan, this work offers a systematic synthesis and theoretical exploration 
of the traditional Chinese medicine (TCM) pattern differentiation and treatment of hyperuricemia. 
By elucidating the concept and etiopathogenesis of Pi Dan, it clarifies the intrinsic links between Pi 
Dan, metabolic syndrome, and hyperuricemia. Central to “Pi Dan” is internal heat accumulation 
(“Dan Re”), disrupting lipid metabolism and uric acid balance. From a modern medical perspective, 
Dan Re congesting the blood aspect, failure of the spleen’s transportation and transformation, and 
dysregulation of intestinal-renal governance are key mechanisms in the onset and progression of 
hyperuricemia. Therapeutically, on the foundation of clearing and disinhibiting the middle and 
lower jiao to promote uric-acid excretion, one may combine methods that fortify spleen-Qi and its 
transportive function and that course the vessels, so as to enhance metabolism, clear and dissipate 
Dan Re, and rectify the imbalance between uric-acid production and excretion. 
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1. 引言 

高尿酸血症(Hyperuricemia, HUA)指在正常嘌呤饮食状态下，成人空腹血尿酸水平男性高于 420 
μmol/L，女性高于 360 μmol/L。随着社会经济发展和生活方式改变，其患病率在全球范围内呈上升趋势，

不仅是痛风发生的最重要危险因素，还与代谢综合征、心血管疾病、肾脏疾病等多种疾病密切相关，成

为重要的公共卫生问题[1]。现代医学认为其发生与遗传、饮食、生活方式、药物等多种因素有关，其中

饮食因素尤为突出。在中医理论中，“脾瘅”概念与饮食不节、代谢紊乱密切相关，为认识高尿酸血症提

供了宏观理论基础。文章将“脾瘅”病机与尿酸排泄途径相关联，探讨从脾–肠–肾协同失调角度阐释

高尿酸血症的发病机制；并认为高尿酸血症应归属于“膏浊病”范畴而非传统“痰湿病”，明确其病理产

物源于膏脂精微之浊而非水湿之邪；并提出针对“瘅热”病机可运用健运脾气，运通血脉的治法以促代

谢，以此为高尿酸血症的中医辨治提供新的思路。 

2. “脾瘅”理论概述 

2.1. 概念溯源与病因病机  

“脾瘅”概念最早见于《素问·奇病论》：“帝曰：有病口甘者，病名为何？何以得之？岐伯曰：此

五气之溢也，名曰脾瘅。夫五味入口，藏于胃，脾为之行其精气，津液在脾，故令人口甘也，此肥美之所

发也，此人必数食甘美而多肥也，肥者令人内热，甘者令人中满，故其气上溢，转为消渴。治之以兰，除

陈气也。”可知脾瘅作为一种病名最早用于描述因过食肥美，以口甘为主症的病情，其病机为肥人内热，

脾气上溢。并且经文指出脾瘅可继发消渴，治法以除陈气为主。对于“瘅”字的释义有两种，王冰注：

“瘅，热也，脾热则四藏同禀，故五气上溢也。”[2]可知，“瘅”即热也，脾瘅即因膏粱厚味，饮食过

度所致脾热中满。另外，袁卓喜等[3]研究“瘅”亦有“厚盛”意，《素问·举痛论》：“热气留于小肠，
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肠中痛，瘅热焦渴，则坚干不得出，故痛而闭不通矣。”王冰注：“瘅，热也，极热为之也。”[2]瘅热

形容热势厚盛，所以脾瘅病机亦可理解为肥人内热，瘅热满溢。 

2.2. 脾瘅与高尿酸血症的联系 

基于经典医籍对脾瘅的论述，目前学界普遍认为其与现代医学的代谢综合征(Metabolic Syndrome, MS)
存在高度相似性[4]。代谢综合征是一组与胰岛素抵抗相关的代谢异常状态，包括中心性肥胖、高尿酸血

症、高血糖、高血脂等。中心性肥胖是代谢综合征的重要标志，其本质是内脏脂肪过度积累，导致促炎

因子释放、胰岛素抵抗加剧，并进一步影响糖脂代谢和尿酸排泄。《黄帝内经》提到，脾瘅病人“必数食

甘美而多肥也”，表明长期摄入高糖高脂饮食可导致脾瘅的发生，这与现代医学关于“能量过剩→脂肪

积聚→代谢紊乱”的认知高度一致。《黄帝内经素问集注·卷五》亦指出：“膏粱华食则脾胃有亏……是

以热中消中，多生于富贵之人”[5]，表明膏粱厚味的过量摄入会损伤脾胃运化，导致热郁不清，影响全

身代谢。现代医家仝小林亦将脾瘅的核心病机归纳为“中满内热”，并基于此理论探索代谢综合征的中

医认识与治疗。 
高尿酸血症作为代谢综合征的重要组成部分，亦可基于脾瘅理论进行探讨辨证。现代医学研究表明，

代谢综合征患者长期处于慢性低度炎症状态，如 TNF-α、IL-6 等促炎因子水平升高，这种炎症状态不仅

加重胰岛素抵抗，导致糖脂代谢紊乱，还会影响肾脏尿酸排泄，最终促进高尿酸血症的发生[6]。 
前文已述，脾瘅的核心病机为“瘅热壅积”，其病因多与过食膏粱厚味所致的中满内热相关，而这

一机制与现代医学对代谢性炎症的认识高度吻合。《奇效良方·卷之六》言：“烧炙香辛，膏粱过度，气

热熏蒸，浊液不行”[7]，说明饮食失节可致脾胃内热积滞，进而影响气机津液及膏脂精微的代谢。现代

研究亦表明，长期摄入高糖高脂、高嘌呤饮食，会诱导氧化应激反应，损害胰岛 β 细胞功能，加剧胰岛

素抵抗，进而影响糖脂及尿酸代谢。由于胰岛素抵抗会抑制肾小管对尿酸的排泄，因此，代谢综合征状

态下的高尿酸血症与脾瘅的病机密切相关。此外，血尿酸作为机体嘌呤代谢的最终产物，在中医广义上

可归属于“血浊”范畴。《证治汇补·卷之八》云：“若饮食起居内外之邪，伤于脾胃，传化失节，清浊

不分”[8]说明脾胃功能失调会影响脏腑清浊分辨，进而导致代谢废物排泄障碍。现代实验研究亦表明，

高尿酸状态下机体出现显著的炎症和排泄紊乱改变。例如，高脂饮食诱导的高尿酸模型大鼠肾组织内 IL-
1β表达显著升高，伴随巨噬细胞浸润增多[9]；肾脏尿酸转运蛋白 URAT1 和 GLUT9 的 mRNA 及蛋白表

达在模型组较正常对照明显上调[10]。这提示“瘅热壅积”在客观上对应于体内炎症因子过度激活以及尿

酸重吸收功能的增强，进而导致尿酸潴留血分。可见，脾瘅之“热”，中满壅积不仅损伤脾胃运化，还会

影响肾脏排泄功能，使尿酸清除减少，加重高尿酸血症。 
综上，脾瘅不仅是高尿酸血症的前期状态，其核心病机“瘅热壅积”亦在高尿酸血症的发展过程中

持续存在。瘅热壅积会加重代谢性炎症，影响嘌呤代谢，进一步破坏尿酸的生成与排泄平衡，形成代谢

异常的恶性循环。因此，基于脾瘅理论探讨高尿酸血症的发病机制，不仅能够深化其中医理论认识，也

可为临床辨治提供新的思路。 

3. 高尿酸血症的中医辨治 

高尿酸血症的发生机制复杂，涉及多方面因素。古代中医学虽缺乏直接检测手段，但通过对痛风的

观察，认识到饮食不节、脾胃积热在其中的重要作用。现代医学研究进一步揭示了嘌呤代谢紊乱、尿酸

生成与排泄失衡等机制。以下将从经典中医理论和现代医学视角，探讨高尿酸血症的病因病机及治法方药。 

3.1. 经典理论对高尿酸血症的认识 

对于高尿酸血症的病名，由于古代缺乏现代血清检测手段，无法直接诊断无症状期的高尿酸血症，
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因此并未留下明确的病名记载。然而，关于高尿酸血症发展为痛风的描述却屡见不鲜。例如，《万病回

春·卷之五》指出：“一切痛风，肢节痛者，痛属火，肿属湿。不可食肉。肉属阳，火能助火……所以膏

粱之人，多食煎炒，炙煿，酒肉热物蒸脏腑，故患痛风。”[11]这表明古代医家认为，痛风的发生主要与

饮食不节，尤其是与过量摄入酒肉膏粱有关，进而导致壅热郁蒸脏腑，引发疾病。《张氏医通·卷六》亦

有论述：“遍身骨节疼痛，肢节如槌，昼静夜剧，如虎啮之状，乃痛风之甚者也，必饮酒当风，汗出入

水，遂成斯疾。”[12]其中提及痛风的典型症状，并强调了不良饮食酗酒、风寒交袭等诱因对病情的影响。

综上可见，古人已认识到痛风的发生与饮酒、膏粱厚味等不节制的生活方式密切相关，而其本质病机在

于饮食积热壅滞脏腑，这一观点与脾瘅理论高度契合。因此，可以推测，高尿酸血症的主要病因在于饮

食不节，核心病机则是脾失健运、瘅热壅积，最终导致尿酸蓄积于血分。 

3.2. 现代医学对高尿酸血症病理机制的解析 

现代医学研究表明，高尿酸血症的核心病理机制在于嘌呤代谢异常，导致血尿酸浓度升高。尿酸的

来源包括外源性摄入和内源性生成。外源性尿酸主要来自食物中的嘌呤，占体内尿酸总量的约 20%；内

源性尿酸则来源于体内细胞代谢过程中嘌呤核苷酸的分解，占约 80%。因此，调控尿酸代谢，特别是内

源性尿酸的生成和排泄，是控制高尿酸血症的关键[13]。尿酸的排泄主要通过肾脏(约 70%)和肠道(约 30%)
完成。研究发现，约 90%的高尿酸血症患者主要由于尿酸排泄障碍所致，而尿酸生成过多仅占 10%左右。

肾脏尿酸排泄功能的下降，与多个尿酸转运蛋白的功能异常密切相关，如 URAT1、GLUT9、OAT1 等[14]。
此外，肠道菌群在尿酸代谢中也发挥重要作用，若肠道菌群失衡，尿酸降解能力下降，可能导致高尿酸

血症的发生[15]。近年来的研究还揭示了代谢性炎症与尿酸代谢之间的相互关系。代谢性炎症是由营养和

能量过剩等代谢因素引起的慢性低度炎症状态。高尿酸可通过激活 NLRP3 炎症小体，诱导促炎细胞因子

的释放，进一步加重代谢紊乱[16]。此外，炎症反应还可能影响尿酸的生成和排泄，形成恶性循环。现代

研究进一步指出，代谢性炎症不仅影响肾肠排泄功能，还可直接干扰外周组织，尤其是骨骼肌对嘌呤的

代谢利用。慢性低度炎症状态下，炎症因子如 IL-1β、TNF-α及 NLRP3 炎症小体持续激活，导致骨骼肌

代谢程序发生“重编程”，由氧化磷酸化转向糖酵解偏向，抑制嘌呤救援合成通路，并加速 ATP 分解通

向尿酸的代谢流，使嘌呤利用减少、血尿酸生成负荷上升[17]。因此，控制代谢性炎症对于调控尿酸代谢、

预防和治疗高尿酸血症具有重要意义。同时，代谢性炎症通过加剧胰岛素抵抗进一步抑制肾小管对尿酸

的排泄功能。胰岛素抵抗可增强 URAT1、GLUT9 等尿酸重吸收通道的表达活性，减少尿酸排出，使血

尿酸水平进一步升高。这种“炎症–胰岛素抵抗–尿酸潴留”形成了一个恶性代谢循环，是高尿酸血症

持续存在的重要机制。 

3.3. 基于脾瘅理论探讨高尿酸血症的病因病机 

基于上述认知，高尿酸血症的发生可以从脏腑功能失调、代谢阻滞、血分浊邪蓄积等方面进行探讨。

其中，脾瘅理论为高尿酸血症的发生机制提供了新的解释。脾瘅的核心病机在于膏粱过食所致的中满内

热，这与现代医学所描述的代谢综合征高度契合。脾瘅所致的脾胃积热，会影响代谢废物的排泄，导致

体内代谢异常。高尿酸血症的主要病理机制在于尿酸排泄障碍，肾脏和肠道的功能失调是关键因素。从

中医角度来看，肾主封藏，司精微代谢，肠道则承担传导与排泄功能。当脾瘅所致的瘅热损伤脾胃运化，

使气机不畅，代谢受阻，势必影响肠肾协同作用。《读医随笔·卷三》指出：“膏粱无节，脾胃浊热下

流，克伤肾水[18]。”肾为水液、血分浊气废物代谢的关键脏器，若肾脏因瘅热受损，则尿酸的排泄功能

受损，从而加重高尿酸血症的发生。此外，肠道作为尿酸代谢的重要环节，其受瘅热影响亦可能导致排

泄功能异常，使尿酸进一步积聚。《景岳全书·卷之二十九》云：“凡肥甘酒醴，辛热炙煿之物，用之过
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当，皆能致浊。”[19]可见，瘅热壅积势必会影响精微代谢，导致血分浊邪的蓄积，而高尿酸血症正是尿

酸这一精微浊气积聚于血分的病理表现。 
综上所述，高尿酸血症的发生本质上涉及嘌呤代谢紊乱及尿酸生成与排泄的动态失衡。现代医学研

究表明，肾脏与肠道在尿酸代谢过程中发挥核心调控作用，尿酸转运体功能异常、肠道菌群失衡及代谢

性炎症等因素均可能导致尿酸排泄受阻，从而促使血尿酸水平升高。本文基于脾瘅理论，探析高尿酸血

症的病因病机，认为其根本病机在于脾失健运，瘅热壅积，进而肠肾失司，使尿酸清除受阻，浊邪蓄积

于血分，遂成本病。膏粱厚味、酒醴辛热之品久食无度，则脾胃受损，瘅热内生，影响气化通调，清浊失

分，致使尿酸代谢异常。脾失健运还可进一步波及肠道微生态环境，使肠道排泄尿酸的能力下降。肾脏

为参与水液、血中废浊代谢的重要脏器，瘅热久积则耗伤肾脏，致尿酸重吸收增加，清解无力，终致尿

酸滞留血分，积浊生病。但需指出，尿酸代谢失衡是多因素共同作用的结果，遗传因素、乳酸竞争、能量

代谢状态、肠道屏障功能、肾脏局部环境等也共同参与。瘅热壅积虽为核心病机，但并非唯一因素，这

与现代医学多因素病因理论一致。 

3.4. 高尿酸血症从“湿热”、“痰湿”病机论治商榷 

高尿酸血症的病理机制复杂，目前中医对其病因病机的认识并不统一，但多认同饮食不节、损伤脾

胃是其重要诱因，并提出湿浊相关证型。笔者基于脾瘅理论与现代医学认为，高尿酸血症的核心病机以

脾失健运，瘅热壅积，肠肾失司为主，而非湿热、痰湿，理由如下。 

3.4.1. 病位与病理产物不同 
首先，血尿酸代谢紊乱主要涉及血分蓄积，而湿热、痰湿则多属气分病变。湿热的本质是气机郁滞，

影响津液代谢，导致化湿蕴热；痰湿则源于津液代谢失常，聚而成痰。然而，尿酸并非津液代谢的产物，

而是嘌呤代谢的终末产物，蓄积于血分。其生成与水湿代谢紊乱无关，而是嘌呤代谢异常所致。因此，

不能简单将其归为湿热或痰湿范畴。其次，从中医学代谢病的理论框架来看，高尿酸血症更符合膏浊病

的特征，而非湿浊病变。仝小林等学者[20]提出，高血糖、高血脂、高尿酸等代谢相关疾病应归属于膏浊

病，而非传统的痰湿病范畴。痰湿之源在于水谷精微中的津液，而膏脂之浊则源于膏脂精微，二者在病

理性质上存在根本区别。高尿酸血症虽表现为浊邪积聚，但其本质是嘌呤代谢异常导致的精微浊气积蓄，

而非湿邪阻滞所致，因此不宜归入湿热或痰湿范畴。 

3.4.2. 代谢途径不同 
尿酸代谢异常与津液代谢异常所致的湿热、痰湿属于两类截然不同的代谢机制，二者不可混为一谈。

尿酸代谢异常主要涉及嘌呤代谢，其核心病机符合饮食不节，瘅热壅积的特点，主要影响脾、肠、肾等

脏腑，而非肺及三焦等主司气机宣通、津液代谢的脏腑。若将尿酸代谢与津液代谢混同，不仅在理论上

欠妥，也会在治法上误导，导致过分强调肺、脾、肾、三焦通调水道，而忽略高尿酸血症的真正病机。高

尿酸血症的发生，多由长期膏粱厚味、饮酒无度所致，饮食积热不散，瘅热壅积于血分，损伤脾胃运化，

进而影响肠道与肾脏的排泄功能，使尿酸排泄受阻，最终浊邪蓄积而成病。其核心病机在于瘅热壅滞，

致清浊失辨，而非湿邪内停。 
临床研究表明，痛风急性期多表现为湿热证型，占比高达 74.5%，此时应用四妙散等清热利湿类方剂

疗效良好[21]。然而，研究也发现，在未发作期或单纯高尿酸血症阶段，患者常见脾虚血浊之证，提示其

病机与急性期湿热证存在本质差异，更应从脾肾调节嘌呤代谢失调角度辨治[22]。因此，高尿酸血症的辨

证论治不宜局限于湿热范畴。 
综上所述，虽在痛风急性发作期或晚期伴有关节红肿变形等表现中，湿热、痰湿因素仍为重要致病
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基础，但对于尚未发作或仅表现为高尿酸血症者而言，湿热、痰湿并非主要病机。治疗中若片面拘泥于

湿热或痰湿，将难以准确切中病因。因此，辨治高尿酸血症应立足于瘅热内蕴、脾失健运及肠肾代谢功

能失调，方能提升临床治疗的针对性与有效性。 

3.5. 高尿酸血症的疾病发展与继发病机 

除了从病理产物的角度探讨高尿酸血症外，还可从时间维度与疾病进程角度对高尿酸血症进行剖析，

以此可以有更全面的视角认知该病的病因病机。高尿酸血症往往起于无症状期，因其隐匿性与蓄积性，

恰与中医“伏病机”相契合。伏邪理论肇端于《黄帝内经》，清代渐臻完善，虽多着眼于外感伏邪，但其

强调“久伏于中、候机而发”的时相特征，同样适用于内源性病理产物之伏藏。就高尿酸血症而言，长期

膏粱厚味所致之“脾瘅”内热与膏浊精微之浊，渐次伏于血分与络脉；在代谢性炎症与胰岛素抵抗背景

下，清浊失分、气机不畅，形成“热伏于中、浊积于血、清道失司”的潜行态势。此期虽未见关节急性痛

肿，但代谢端、排泄端已潜在受损，属“标实未彰、本虚渐启”的早相格局，临床每易被忽略。当尿酸蓄

积结晶日久，或因饮酒、高嘌呤饮食、劳倦、寒湿外袭等诱因而骤然激发，则转入痛风急性发作期。此期

以湿热壅盛、热毒内蕴为纲，痰浊与血瘀多相互贯通致局部红、肿、热、痛，发作剧烈。急性发作缓解

后，多转入间歇/缓解期。此期表征由“显性之实”复趋“隐匿之实”，此时余热未清与膏浊未化，仍可

在血分与络脉潜伏，成为再发之机；另一方面，脾失健运使清阳不升、运化失权，肠道屏障与菌群稳态

难易复位，肾失封藏则排泄无力，都导致疾病留恋难除。所以，从时间与疾病进展角度，基于中医伏病

机理论也可以纵向把握该病规律，有助于更深一步认知该病。 

3.6. 高尿酸血症治法与用药 

结合前述病因病机探讨可知，高尿酸血症的发生以嘌呤代谢紊乱为本，表现为尿酸生成与排泄失衡，

尤以排泄障碍为主，其核心病机在于脾失健运、瘅热壅积、肠肾失司。在治疗上，立足于脾瘅理论，需统

筹调理脾、肠、肾三脏之功能，畅通清浊、振奋代谢，方可从根本上改善尿酸代谢紊乱的状态。 
当前中医治疗高尿酸血症多借鉴痛风辨证体系，临床用药逐步趋于系统化[23]。其中，清利中下二焦、

排酸泄浊是最常采用的基础法则，代表药物如土茯苓、车前子、泽泻等，入肾与膀胱经，清泄浊热。常用

方剂四妙散、上中下通用痛风方等。实验研究表明，土茯苓可通过抑制黄嘌呤氧化酶活性、调控 URAT1、
OAT1 等尿酸转运蛋白，促进肾小管排酸，并具抗炎抗氧化、肾保护等多重作用[24]。除肾脏排泄通路外，

肠道对尿酸代谢的调节也愈发受到重视[15]，秦皮、黄连、黄柏等药物多从中焦入手，以清热解毒、导泄

血分瘀热为主，兼顾调肠理毒。秦皮传统用于痢疾热毒，现代研究证实其具有抗黄嘌呤氧化酶作用，可

调节肠道菌群结构，改善菌群代谢产物，辅助降低尿酸生成。仝小林院士[25]提出将秦皮作为“态靶结合”

策略中针对高尿酸血症的核心靶药，尤适用于中焦瘅热、肠道代谢异常者。事实上，近年 Meta 分析也佐

证了中医药的疗效：有学者总结 10 项随机对照试验发现，中药降尿酸治疗痛风/高尿酸血症具有显著疗

效，患者血尿酸水平较对照组明显降低；同时 184 项实验研究显示，中药通过多途径(抑制尿酸合成、调

节尿酸转运、抗炎抗氧化等)发挥降尿酸作用[26]。这进一步印证了中医药辨证综合施治在高尿酸血症防

治中的优势。 
基于脾瘅理论，在清利中下二焦之外，还应高度重视瘅热壅积对代谢系统的持续干扰。高尿酸血症

的深层病机在于内热郁滞，瘅热壅积血分，阻碍清浊分辨。《素问悬解·卷一》曰：“膏粱之人，饮食肥

甘，肌肉丰盈，脉络壅塞，郁热蒸烁，多生大丁”[27]说明膏粱内生之伏热常常壅塞脉络导致血分精微物

质代谢郁滞。因此，临床治法不应局限于调节肠肾，更应注重在健运脾气的基础上，配合运通血脉的方

法以振奋代谢，改善整体机能。现代医学亦从代谢调控层面提供了有力佐证。研究表明，适量中低强度
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有氧运动能有效促进外周组织能量代谢，缓解胰岛素抵抗，提高嘌呤代谢转化效率，从而减少内源性尿

酸生成并增强排泄[28]。同时，该过程还能降低氧化应激水平，减轻代谢性炎症，对肠肾功能亦有显著保

护作用。运通血脉即通过改善机体代谢环境，减轻胰岛素抵抗和代谢性炎症的方式，间接影响尿酸水平。

运通血脉并不等同于活血化瘀。活血化瘀重在疏通瘀脉、促进血流，常用于瘀血阻络相关痛证痹证。而

运通血脉则是以血脉为载体，着眼于提升整体气血运化与能量代谢效率，改善胰岛素抵抗、增强代谢能

力，其目的是以通促化、以运助代，从而实质性改善嘌呤代谢与尿酸清除能力。后者更侧重于改善微循

环与能量代谢，而非单纯破瘀。“运通血脉”之义由“运”与“通”两端相成，其核心在于以通促化、以

运助代，并以清佐通，使清浊分途、代谢复常。所谓“通”，主要着眼于微循环的改善，通过优化小动静

脉与毛细血管灌注、疏解血分瘅热之势，促进局部代谢废物与炎性介质的转运与清除；所谓“运”，则着

眼于机体代谢运化的重整，促使骨骼肌等外周组织由以糖酵解为偏向的低效代谢程序，转向以氧化代谢

为主导的高效程序，从而减轻胰岛素抵抗，提高嘌呤救援合成与 ATP 周转效率，进而从源头降低尿酸生

成负荷，并通过对肾小管与肠道屏障及菌群的间接调控以增强排酸。由此更加针对“瘅热壅积—代谢性

炎症—胰岛素抵抗—排泄失司”的复杂病机。 
具体用药上可选用赤芍、鬼箭羽等品。赤芍性凉入血，能清热散瘀、凉血行滞，鬼箭羽传统归肝肾

经、通络祛瘀，现代研究显示其可调节糖脂代谢、改善胰岛素抵抗、增强外周组织能量代谢与抗炎作用

[29]。其三萜类与多酚类成分可提升骨骼肌葡萄糖利用率，降低糖脂代谢负荷，兼具调血、助代谢、清热

三重功效[30]，恰合“血分瘅热、代谢滞缓”的高尿酸血症患者病机。与此同时，脾为气血生化之源，脾

气健则清浊自分，津液化生有序。在整体代谢低下者，治当以“健脾运化”为根本。药物选择首推生白

术，白术生用更偏于运脾行气、通达气机。现代研究显示，生白术不仅能增强胃肠动力、促进肠道菌群

平衡，更能提升外周组织代谢率、缓解胰岛素抵抗，具有协同调节能量代谢与免疫功能的综合优势[31]。
故生白术虽属健脾药，却亦属“助运血脉、畅通代谢”之重要药物，其“内助脾气升清，外促周身代谢”

之性，与高尿酸血症“本虚标实、代谢失衡”的病机特点高度契合，目前已有相关实验证实其通过抑制

腺苷脱氨酶(ADA)和黄嘌呤氧化酶(XOD)的活性，以降低尿酸生成[32]。 
高尿酸血症本质上属于嘌呤代谢紊乱导致的复杂病理状态，表现为瘅热壅积血分、脾失健运、肠肾

失司三大核心病机交织互促，兼夹肠道菌群紊乱、乳酸蓄积、能量代谢障碍及肠道屏障受损等多重次级

病理因素。因此，中医药治疗高尿酸血症应着眼于精准调控嘌呤代谢，重点消除瘅热、缓解炎症反应，

改善胰岛素抵抗，同时考虑如何用药，进一步改善肠肾排泄尿酸功能。高尿酸血症本身就是多重复合致

病因素所导致，充分发挥中药多靶点作用优势，通过组合配伍实现同时调控尿酸生成、排泄、代谢性炎

症及能量稳态等复合机制，可以进一步提高中医药治疗高尿酸血症的精准性与临床疗效。 

4. 不足与展望 

本文作为中医理论探讨，尚存在一些局限性。首先，高尿酸血症的发病机制涉及多种因素，除“瘅

热”内生外，遗传易感(如尿酸转运体基因变异)、高果糖饮食以及剧烈运动或酗酒后乳酸蓄积等亦可通过

不同途径影响尿酸代谢平衡；“瘅热”虽为本病的重要病机之一，但并非唯一因素。其次，本研究缺乏

针对所提理论的临床疗效观察，所提出的辨治思路尚未获得直接的临床证据支持。再者，部分推论依据

动物实验结果，由于动物模型与人体生理存在差异，将这些结果直接外推应用于临床仍需谨慎。最后，

缺乏对患者的长期随访数据，对于基于“瘅热”机理干预的远期疗效和对疾病长期转归的影响尚不明确。

以上不足有待在后续研究中加以完善。 
未来在本领域应进一步开展相关研究，以深化和验证本文观点。一方面，可设计前瞻性队列研究，

对高尿酸血症患者进行中医证候与现代生理指标的同步观察，重点验证“脾瘅”证候表现与尿酸排泄率
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等指标的相关性，从而明确具有“脾瘅”特征者是否存在尿酸排泄减少等特异性代谢异常。另一方面，

可利用代谢组学等先进技术深入解析高尿酸血症患者“瘅热”内盛状态下的代谢谱，筛选与“瘅热”密

切相关的生物标志物，为中医证候的客观化提供依据，并有望发现调控代谢紊乱的新靶点。此外，还应

开展临床干预研究，观察基于脾瘅理论的综合治疗方案对降低血尿酸及减少痛风发作的疗效，并通过长

期随访评估其对疾病转归的影响。通过上述多层次的研究，将进一步丰富对高尿酸血症“瘅热”病机的

认识，完善和优化脾瘅理论指导下的防治策略，为高尿酸血症及痛风的中西医结合防治提供更有力的支

撑。 
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