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摘  要 

肥胖作为一种以体内脂肪过度累积为特征的慢性代谢性疾病，现有研究表明胰岛素抵抗为其发病的核心机

制之一。中医认为本病可归于肥胖、脾瘅等范畴，病机为本虚标实之候，本虚在脾胃，标实在痰湿。脾虚

则不能运化水谷精微，聚而成痰湿；痰湿困于中焦则进一步加重脾虚，互相因果导致肥胖；且脾运化水谷

精微与胰岛素促进葡萄糖为机体提供能量高度重合，脾不散精为胰岛素抵抗的病因病机。故文章旨在从中

西医理论实践双重视角，以“脾主运化”理论为基础，系统梳理近年来中医药改善胰岛素抵抗治疗肥胖的

机制，并探讨肥胖的病因病机及治疗思路，以期为本病的临床诊断和治疗提供新的思路和参考。 
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Abstract 
Obesity is a chronic metabolic disorder characterized by excessive fat accumulation in the body, 
with existing studies identifying insulin resistance as one of its core pathogenic mechanisms. Tra-
ditional Chinese Medicine (TCM) holds that this disease belongs to the categories of obesity, spleen 
dyanesthesia and other related disorders, with its pathogenesis characterized by “deficiency in root 
and excess in branch”—the root deficiency lies in the spleen and stomach, while the branch excess 
manifests as phlegm-dampness. Insufficiency of spleen function impairs its ability to transport and 
transform the nutrients of food and water, which then accumulate to form phlegm-dampness; in turn, 
phlegm-dampness stagnates in the middle jiao, further exacerbating spleen insufficiency, forming 
a mutual causal relationship that ultimately leads to obesity. Furthermore, the spleen’s function of 
transporting and transforming food nutrients is highly consistent with insulin’s role in promoting glu-
cose metabolism to provide energy for the body, and the failure of the spleen to disperse nutrients 
serves as the pathogenetic basis of insulin resistance. Therefore, this study aims to systematically 
summarize the mechanisms by which traditional Chinese medicine improves insulin resistance in 
the treatment of obesity in recent years, based on the theory of “spleen governing transportation and 
transformation”, from the dual perspectives of TCM and modern medicine theories and practices. It 
also explores the etiology, pathogenesis, and treatment strategies of obesity in order to provide new 
insights and references for the clinical diagnosis and treatment of this disease. 
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1. 引言 

肥胖作为一种以体内脂肪过度累积为特征的慢性代谢性疾病，会显著增加 2 型糖尿病、心血管疾病、

非酒精性脂肪肝等慢性病的发病风险[1]。研究显示，我国 18 岁及以上成年人中，肥胖的患病率为 16.4%，

预测至 2030 年，我国成人超重及肥胖的患病率将达到 65.3%，给我国医疗卫生系统造成极大的医疗负担

[2]。胰岛素抵抗(Insulin Resistance, IR)是肥胖发生的关键驱动机制之一，是 2 型糖尿病等多种代谢性疾病

发生和发展的关键病理基础。在肥胖状态下，功能失调的脂肪组织过度释放游离脂肪酸、活性氧以及多

种促炎细胞因子，从而抑制胰岛素信号通路活性，诱发 IR 的发生，胰腺 β细胞的胰岛素分泌功能逐渐失

代偿，最终导致疾病的发生与恶化[3]-[5]。目前，西医治疗肥胖主要包括生活方式干预、药物治疗、手术

治疗等方法，但存在明显的局限性：生活方式干预的长期依从性较差，药物治疗部分患者胃肠道反应重，

手术治疗仅适合重度肥胖患者，且有相关手术并发症风险。 
中医药在肥胖及 IR 的治疗方面有着独特的优势和显著的疗效，在结合生活方式干预措施的基础上，

可依据患者体质类型、季节规律及环境条件等辨证施疗，予以中药内服、埋线、针灸等治疗改善肥胖，

且效果显著[6]。脾失运化与肥胖及 IR 密切相关，脾虚致脾运无力，水谷精微转化异常，不能正常输布于

四肢百骸，致使膏脂、水湿沉积体内，郁久化热，水液代谢紊乱，阴津亏虚，形成 IR，久则肥胖。本文
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以“脾主运化”理论为基础，聚焦于肥胖与胰岛素抵抗相关西医机制的研究，以期为本病的治疗提供新

的理论支撑。 

2. “脾主运化”理论探微 

《素问·经脉别论》载：“饮入于胃，游溢精气，上输于脾，脾气散精，上归于肺，通调水道，下输

膀胱。水精四布，五经并行”([7], p. 141)。脾居中焦，与胃以膜相连，为气血生化之源、后天之本。脾主

运化是其核心功能，包括运化水谷与运化水液：一方面运化水谷精微，布散于四肢百骸，为人体正常生

理活动提供营养物质；另一方面调节水液代谢，维持体内水液平衡[8]。中医学的“脾”实质上涵盖了胰

脏的主要生理作用。脾脏运化水谷精微并将其运输于四肢五脏六腑；而胰脏可分泌胰液，对食物内的淀

粉、脂肪及蛋白质进行消化，提升糖类及脂质的合成与贮存效率，为机体提供能量，可见脾的运化功能

与胰腺作用相互匹配，即脾胰同源[9]。此外，脾运化水谷精微的功能与胰岛素促进葡萄糖产能的生理功

能高度一致，故“脾不散精”是导致 IR 的关键病机[10]。脾脏喜燥恶湿，若过食肥甘厚腻，则脾虚失运，

无力运化水谷精微，聚而成湿、湿聚成痰，困于中焦，进而膏脂堆积，日久形成湿热、痰热、痰瘀等病理

产物，又可作为二次病因加重疾病[11]。 

3. 肥胖 IR 的中医病机 

肥胖是介于健康与疾病之间的一种亚健康状态，脾虚是导致肥胖及 IR 的中医核心病机。《素问·奇

病论》中载：“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”([7], p. 282)。脾在液为涎，若嗜食肥甘厚味，湿

热困于中焦，脾之湿热随经上蒸，可涎液黏稠、口腻或口干不欲饮等症；同时，中焦困遏可致使脾运失

司，津液不得正常输布，壅滞于内，进而膏脂蓄积形成肥胖[12]，并伴有倦怠懒言、脘腹胀满、口黏、口

干、腹胀、苔白黏腻等症状[13]。可见脾虚是导致肥胖及 IR 的核心病机。脾主运化，为气血生化之源、

气机升降之枢。若因饮食不节、劳倦过度或先天禀赋不足致脾气虚弱，则运化水谷精微之职失司。脾虚

则水谷精微不得正常输布利用，反停滞壅遏，化为膏脂与痰湿浊邪，蓄积于体内，浸淫于血脉，则发为

肥胖，以腹型肥胖为典型，此乃“肥人多痰湿”之本质。因此，治疗上当以“健脾益气、化痰祛湿”为治

疗原则，恢复脾的运化与散精功能，方能从根本上改善 IR 状态，进而逆转肥胖。 

4. 肥胖致 IR 的机制 

肥胖诱发 IR 的核心机制主要包括糖脂代谢紊乱导致游离脂肪酸溢出，抑制胰岛素信号通路；同时，

慢性炎症激活促使脂肪组织巨噬细胞浸润及促炎因子释放，直接干扰胰岛素受体活性；加之脂肪因子失

调，破坏能量平衡并降低胰岛素敏感性；最终肠道菌群紊乱，导致短链脂肪酸水平上升，加剧全身炎症

与胰岛素信号损伤。 

4.1. 糖脂代谢紊乱致 IR 

在生理状态下，人体血糖与血脂水平维持动态平衡。然而，若参与糖代谢调节的激素或酶类在结构、

功能或表达水平上出现异常，可引发血糖升高及脂质沉积等代谢紊乱。若机体处于 IR 状态下，则使得外

周靶细胞对葡萄糖的转运功能受限，空腹胰岛素含量上升，引发肝糖异生过程及葡萄糖输出量上升，葡

萄糖水平长期超标将损害机体的糖代谢平衡[14]。同时在 IR 状态下，胰岛素抑制脂质分解的效应同样显

著减退，过剩的游离脂肪酸进入血流循环，驱动肝脏合成与释放甘油三酯，引发血浆中甘油三酯水平升

高，并推动低密度脂蛋白胆固醇水平升高，进一步加重糖脂代谢紊乱[15]。因此，IR 是糖脂紊乱的诱因，
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糖脂紊乱又可加重 IR 程度，二者形成恶性循环，共同促进肥胖的发生与发展。 

4.2. 慢性炎症致 IR 

慢性炎症是肥胖及 IR 的重要病理基础，肥胖个体体内肿瘤坏死因子-α、白细胞介素-6 和 C 反应蛋白

显著升高，并存在 IR 状态[16]。IR 状态主要是胰岛素靶器官的葡萄糖摄取机制出现障碍，脂解代谢水平

上升，游离脂肪酸释放增多，过量的脂质在胰岛素敏感组织中异常蓄积，白介素-1β和肿瘤坏死因子-α被
大量释放，诱发持续性低度炎症反应，进一步诱导核因子 κB 信号通路，刺激巨噬细胞转变为 M1 促炎表

型，加重 IR [17]。此外，游离脂肪酸的过量释放可直接引起脂毒性，并通过 Toll 样受体 4 与 c-Jun 氨基

末端激酶信号通路，提高炎症标志物的表达水平，建立炎症和氧化应激协同加剧 IR 的循环[18]。总之，

长期的慢性炎症状态致使的氧化应激不仅妨碍胰岛素信号传递，且脂肪组织长期处于高度炎症、糖脂代

谢紊乱的状态下，会导致或加重肥胖等相关代谢性疾病的发生。 

4.3. 脂肪因子失调致 IR 

脂肪因子是脂肪组织分泌的生物活性分子，参与胰岛素信号通路调控及糖脂代谢平衡，以瘦素、脂

联素、抵抗素等为代表[19]。肥胖早期脂肪细胞异常增生会导致巨噬细胞浸润、脂肪细胞坏死，致使具有

胰岛素增敏、抗炎和促进脂肪酸氧化作用的因子如脂联素分泌显著减少；同时增加瘦素、抵抗素、肿瘤

坏死因子-α和白介素-6 等促炎趋化因子的分泌并诱导炎症反应，进而引起代谢功能障碍、胰岛素敏感性

下降等[20]。在 IR 的病理生理状态下，脂肪组织释放过多的游离脂肪酸进入循环可导致异位脂肪沉积，

进一步加重脂肪因子的分泌异常。因此，脂肪因子的分泌失调或为肥胖等代谢疾病的关键成因之一。 

4.4. 肠道菌群失调致 IR 

肠道菌群失调是 IR 及肥胖发生和发展的重要机制之一。短链脂肪酸属于肠道微生物所产生的代谢产

物，厚壁菌门与拟杆菌门在肠道菌群中主导短链脂肪酸的合成，其可参与能量代谢及调节肠道激素。在

肥胖的病理生理状态下，厚壁菌门与拟杆菌门菌群的丰度比例升高，导致短链脂肪酸水平上升，代谢物

质被肠黏膜摄取后进入循环系统，并作为能量来源储存于脂肪组织[21]。同时失调的肠道菌群可降低肠道

激素的正常分泌水平，进而降低胰岛素敏感性诱发肥胖。不仅如此，代谢激素的分泌也受肠道菌群的影

响，短链脂肪酸可通过特异性结合 FFAR2 和 FFAR3 受体刺激肠促胰岛素胰高血糖素样肽-1 的分泌，由

此干预食欲调控机制及胰岛素敏感性，调节能量摄入[22]。 

5. 基于“脾主运化”理论改善 IR 治疗肥胖 

“脾主运化”理论认为脾虚失运是肥胖及其核心病理环节 IR 发生的根本病机，恢复脾气健运的功能，

是中医药改善 IR、治疗肥胖的关键策略。中药复方、针刺治疗、药食同源通过多靶点调节糖脂代谢紊乱、

抑制慢性炎症反应、改善脂肪组织功能及肠道菌群、优化相关信号通路，最终有效改善胰岛素抵抗状态，

进而实现治疗肥胖的目标。 

5.1. 中医复方改善 IR 治疗肥胖 

《脾胃论·脾胃盛衰论》[23]云“百病皆由脾胃衰而生也。”脾虚是引发肥胖与 IR 的核心病理基础，

恢复脾的运化功能，兼祛湿、消积、疏肝等是治疗肥胖 IR 的核心。李梦瑶等[24]以“健脾祛湿、化脂消

积”为法，自拟健脾祛湿方治疗肥胖大鼠，可有效改善其脂质代谢紊乱和慢性炎症状态，有显著的减重

效果。赵子楠等[25]发现健脾利湿泄浊方显著降低了脾虚湿阻型肥胖大鼠的体重，作用途径涉及下调肿瘤

坏死因子-α 及白介素-6 等炎症因子，刺激抗炎因子白介素-10 生成，实现对脂肪代谢的调节作用，也可
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促进瘦素敏感性、平衡代谢过程与脂质堆积，以此实现减重效果。徐文文等[26]运用健脾化湿祛痰方可以

改善 IR 指数并调节总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇水平等，通过改善胰岛素敏感性、调节糖脂代谢及内

分泌紊乱，进而减轻肥胖对儿童生长发育的影响。温胆汤是化痰的经典名方，相关研究表明：温胆汤可

通过调控巨噬细胞 M1 极化及抑制 PI3K/Akt/mTOR 通路改善脂肪细胞自噬和 IR，同时多靶点调节肥胖症

状下的炎症水平，进而达到减重的作用[27]。赵娟等[28]在运用三黄汤干预肥胖小鼠 IR 的实验中发现，

其可有效降低 HOMAIR 指数，同时减轻肥胖小鼠的 IR 表现；还可阻止巨噬细胞在脂肪中的聚集，进而

改善慢性炎症水平，以此实现减重目标。可见应用健脾祛湿为主的中药复方可通过改善 IR 进而达到显著

的减重效果。 

5.2. 针刺治疗改善 IR 治疗肥胖 

针灸可以通过对腧穴的刺激，改善脾胃功能，调节气血阴阳平衡，改善 IR，最终达到减肥的目的。

王文炎等[29]采用健脾化痰祛湿法，电针针刺中脘、关元、足三里、丰隆等穴，通过 SIRT1 通路调节

Th17/Treg 细胞平衡抑制炎性反应，改善 IR，进而发挥减肥降重的作用。武欢等[30]也发现通过电针针刺

中脘、关元、足三里及丰隆等穴位可改善肥胖大鼠的胰岛素状态，其机制与抑制肝脏和脂肪组织肿瘤坏

死因子-α及白介素-6 的表达、控制炎性反应、恢复其肠道屏障功能有关。临床研究证实[31]，以“标本配

穴”法，电针足三里、丰隆、关元及中脘等穴，可能通过调控 SIRT1/PGC-1α信号通路、优化骨骼肌线粒

体能量代谢，显著改善胰岛素及血脂水平。张研等人[32]通过穴位埋线脾俞、胰俞、肝俞、肾俞等穴可显

著地改善糖尿病前期伴腹型肥胖患者的代谢和体脂指标，提示穴位埋线疗法可减轻 IR；同时可以降低脂

肪沉积及肝脏脂肪变性程度，进而更显著优化患者的糖脂代谢水平，进而达到减重的作用。崔耀辉等[33]
同样发现揿针疗法可有效改善瘦素、二磷酸腺苷、胰岛素等分子水平，提高胰岛素敏感性，改善糖脂代

谢，进而治疗脾虚湿阻型单纯性肥胖。综上所述，通过选取健脾祛痰的穴位进行针灸治疗可有效改善 IR，
进而改善肥胖。 

5.3. 药食同源植物改善 IR 治疗肥胖 

“药食同源”蕴含中医学“治未病”思想，强调食养与药疗的协同性，且安全长效。茯苓和薏苡仁是

传统的药食同源植物，皆具有健脾祛湿的功效，现代研究表明茯苓薏苡水有效成分可缓解糖脂代谢紊乱、

促进脂解和白色脂肪褐变，进而改善 IR [34]。荷叶是减肥降脂之要药，研究表明荷叶提取物对大鼠血糖

有一定的控制效果，可提高胰岛素分泌水平，进而改善 IR；同时，荷叶可通过调节肠道菌群、降脂、促

进脂肪分解等作用改善肥胖[35]。莱菔子具有健脾祛痰之功，含有丰富的脂肪酸，可改善 IR 并减轻肥胖

[36]。山楂功善健胃消食、化浊降脂，为消肉食积滞之要药，现代研究证明山楂活性成分可通过调控

PI3K/Akt、AMPK/SIRT1、PPARγ及抗氧化与抗炎等通路，改善 IR 和葡萄糖稳态，同时山楂黄酮提取物

能影响高血脂大鼠的血脂代谢，具有降脂减肥的功效[37] [38]。由此可见，具有健脾、祛湿等作用的药食

同源植物临床上有助于改善 IR，进而发挥防治肥胖的作用。 

6. 总结与展望 

综上所述，基于“脾主运化”理论的中医治疗对 IR 引发的肥胖改善效果显著，体现了中医辨证施治

的优势，从理论层面提供了通过健脾祛湿法调节 IR 来干预肥胖的可行性。中医干预可多靶点改善 IR 进

而防治肥胖，且具有较好的安全性和耐受性，不良反应较少。但现有研究仍存在局限性：多为小样本、

单中心观察，缺乏大样本、多中心、双盲随机对照证据；证候分型与疗效评价标准不统一，难以横向比

对；机制研究多停留在通路关联层面，复方多成分、多靶点协同机制未明确；长期疗效与停药后反弹数
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据不足，方案标准化与可复制性欠缺。未来应聚焦高质量循证研究、机制深度解析与方案规范化，为临

床推广提供更可靠支撑。且中医通过调节 IR 改善肥胖的作用机制，有待进一步阐明，不同机制之间相互

作用的研究也尚不充分，需要进一步深入开展相关研究，为中医药在防治肥胖方面提供更多理论及临床

依据。 
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