

为少阴病, 所以然者, 阴不得有汗, 今头汗出, 故

知非少阴也, 可与小柴胡汤。” 此处以 “必有表, 复

有里” “半在里半在外” 对 “半表半里证” 进行描

述, 有学者认为 “半表半里” 为疾病同时侵犯人体

的表、 里两个层次, 而 “半表半里” 并非人体的某

一层次[7]。 笔者认为, 此即仲景对 “阴阳二分法”
与 “三分法” 的应用, 若仅二分为表里, 则半表半

里为表里俱受邪; 然仲景描述 “三阴三阳” 六病时

专门采用 “三分法”, 强调 “开、 阖、 枢” 之 “枢”
位, 并以 “少阳病” “少阴病” 概括之, 可见 “半
表半里证” 为表、 里之间的中间层次。 又, 《伤寒

论》 中有大量的合病并病的论述, 若表里同病即等

于少阳病, 何来诸如 “太阳阳明合病” “太阳少阳并

病” “三阳合病” 之论述, 可见 “半表半里证” 为

一独立的病位概念。
仲景言 “半表半里证” 时, 将少阴病与小柴胡

汤鉴别, 强调无汗为少阴, 有汗为少阳, 与 “开、
阖、 枢” 理论中, “少阴为枢” 的观点一致。 后世医

家结合临床实践并厥阴病寒热错杂的复杂病机, 认

为 “厥阴为枢”, 少阳病为半表半里阳证, 厥阴病为

半表半里阴证, 以小前胡汤[8]、 柴胡桂枝干姜汤或乌

梅丸为代表方。
值得注意的是, 作为 “三阴三阳” 六病的点睛

之笔, “欲解时” 不仅是时间概念, 也体现了六病的

空间性。 六病的 “欲解时” 与人体阳气运行的空间

位置有密切的相关性: 太阳病欲解时, 人体内阳气

升发至体表; 少阳病欲解时, 人体内阳气运行于

“半阴半阳” (半表半里) 之间; 阳明病欲解时, 阳

气在人体内聚集, 因而易从阳化热; 太阴病欲解时,
人体阳气初入阴分, 此时阳气行至脾、 肺之间; 少

阴病欲解时, 人体阳气行至阴分深处, 封藏于肾;
厥阴病欲解时, 人体内阳气收敛致极, 有向外升发

之势, 阴之初尽, 阳之初生, 行至肝, 阴中之阳藏,

蓄势待发[9]。
综上所述, “三阴三阳” 六病实质是一系列具有

规律性的症状概括, 包括病因病机分析, 中国古代

哲学的明显运用, 使其具有动态、 时间和空间的特

点。 《伤寒论》 每篇均以 “病脉证并治” 为名, 笔者

一得之见, 以为 “三阴三阳” 六病是一套仲景归纳

出的临床运用辨证论治的理论工具, 是运用中医理

论分析疾病症状及病因病机的辨证过程, 为增加临

床实用性, 便于理解应用和操作而归纳为六病, 使

《伤寒论》 的辨证过程也具有 “简” “效” 的特点。
时间属性 (包括 “几日愈” “传变” “欲解时” ) 是

其优于一般病名概念的独特之处, 借助明显的传统

哲学概念, 医圣仲景旨在强调疾病的动态发展、 转

归及预后, 避免误治。
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运用太阴、 少阴病理论调节肠道菌群改善艾滋病
相关症状的思路探讨∗

杨琴1, 黄荣楷1, 王玉璐1, 兰燕玲1, 苗丁山1, 苏琛2△

(1. 成都中医药大学, 四川 成都 610075; 2. 四川省中医药科学院, 四川 成都 610041)

　 　 摘要: 肠道菌群在人体中具有参与营养吸收、 物质代谢、 黏膜屏障、 免疫调节等作用, 与艾滋病的发病、 病程、
预后、 免疫重建密切相关。 HIV 病毒侵入人体后, 损伤肠道黏膜屏障, 继而会出现肠道菌群移位、 慢性炎症、 免疫激
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活等, 且大多数免疫重建不良的艾滋病患者更甚。 运用中药扶正、 固护阳气、 健脾益肾、 益气养血等方法, 纠正肠道

菌群紊乱, 对稳定 HIV 病毒载量、 提高患者 CD4+T 细胞数量临床收效良好。 本文总结近年对 HIV 感染相关性肠道菌

群改变的研究, 探讨运用太阴、 少阴病理论调节肠道菌群来改善艾滋病的相关症状, 为中医药基于肠道菌群治疗艾滋

病的研究方向提供思路。
　 　 关键词: 太阴病; 少阴病; 肠道菌群; 艾滋病; 炎症; 免疫

　 　 中图分类号: R 512. 91　 　 文献标志码: A　 　 文章编号: 1000-3649 (2023) 05-0029-06

　 　 艾滋病是由人免疫缺陷病毒 (Human immunode-
ficiency virus, HIV) 引起的慢性传染病, 是获得性

免疫缺陷综合征 ( Acquiredimmune deficiency syn-
drome, AIDS) 的简称。 我国 HIV 患病率逐年上升,
目前感染 HIV 病毒人数超过 100 万, 累计报告死亡

超过 30 万人, 且 HIV 感染者越来越呈现低龄化的趋

势, 因此防治艾滋病对我国发展具有重大意义。 HIV
感染后不仅破坏肠黏膜影响免疫系统, 还造成肠道

微生态紊乱, 且目前高效抗逆转录病毒疗法 (Highly
active antiretroviral therapy, HAART) 并 不 能 恢 复

HIV 造 成 的 肠 道 微 生 态 失 衡 和 肠 道 黏 膜 损 伤。
HAART 能有效抑制 HIV 病毒的复制, 但研究称长期

持续性的 HAART 疗法, 患者体内炎症水平提高, 相

比同龄人患心血管疾病、 癌症、 肝肾疾病、 代谢性

疾病的风险增加, 而更多研究表明肠道菌群紊乱可

能是导致这些炎症和疾病的重要原因[1], 因此调节肠

道菌群紊乱以改善艾滋病成为可能的解决办法。
太阴、 少阴病的根本在于阳气虚衰, 《素问》 有

云: 三阴之离合, 太阴为开, 少阴为枢。 太阴是阴

阳的分界线, 是机体阳气损伤, 疾病入里的门户;
少阴病是疾病更进一步的阶段, 此时邪气伤阳程度

更重, 机体免疫更弱。 而 HIV 患病群体多由于房事

劳损, 脾肾阳气素虚。 HIV 毒力强, 乘虚侵入肠道,
病位在脾, 直接损伤脾阳, 运化水谷精微失司, 导

致寒湿内生, 表现为太阴病 “腹满而吐, 食不下,
自利益甚, 时腹自痛”, 这与 HIV 感染及肠道菌群紊

乱所致代谢吸收功能障碍出现的恶心呕吐、 腹胀腹

泻、 倦怠乏力、 形体消瘦等症状对应。 少阴病阳气

虚衰, 阴寒内盛, 气血耗伤, 此时气血阴阳俱虚,
免疫系统的物质基础不足, 出现免疫缺陷, 这与 HIV
感染及肠道菌群紊乱所致免疫功能障碍吻合。 此阶

段病情严重, 患者精神萎靡不振, CD4+T 淋巴细胞

数量低下, 易出现各种继发性感染及肿瘤等, 符合

少阴病 “脉细微、 但欲寐”, 病情易突变的特点。 因

此, 基于肠道菌群与艾滋病的密切关系, 提出从太

阴、 少阴病辨治肠道菌群紊乱, 以期从中医药角度

研究肠道菌群防治艾滋病提供思路。
1　 肠道菌群与免疫系统的关系

肠道菌群与宿主共生, 被认为是一种后天获得

的器官, 第一个在肠道定居的细菌起源于产道。 成

年人肠道菌群由 10 万亿个、 约 400 多种细菌组成[2]。
主要由厚壁菌门、 拟杆菌门、 放线菌门、 变形菌门

构成。 人体内高达 80%的免疫细胞都在肠道, 肠道

是机体免疫系统的重要基地, 肠道菌群与免疫系统

作为 “邻居”, 两者密切相关也就不足为奇了。 肠道

菌群能影响肠上皮代谢、 增殖, 与肠黏膜产生 IgA 密

切相关, 起免疫调节作用, 肠道菌群代谢物在培养

免疫细胞和调节免疫信号方面发挥重要作用。 反之,
免疫系统又参与塑造和维持肠道菌群的生态。 炎症

性肠病 (Inflammatory Bowel Disease, IBD) 就是肠道

菌群与免疫系统协作失调最直接的疾病表现[3]。 IBD
被认为是一种具有复发性、 慢性和非特异性, 由遗

传和环境因素引起的异常免疫应答和慢性肠道炎症,
此外还有肠道菌群和宿主免疫系统之间的复杂相互

作用, 包括溃疡性结肠炎 (Ulcerative Colitis, UC)
和克罗恩病 (Crohns disease, CD)。 而随着年龄的

增长, 肠道微生物组成的变化可能会改变肠道菌群

的代谢能力, 这对疾病的发生发展具有重要意义[4]。
2　 肠道菌群与艾滋病的关系

2. 1　 HIV 感染后的肠道黏膜改变　 肠道黏膜是 HIV
侵入人体的重要门户, 病毒进入机体的途径有: (1)
通过损伤的黏膜直接进入; (2) 通过增大的肠上皮

之间的缝隙进入黏膜; (3) 由树突状细胞向肠腔内

伸出的分支转运到黏膜内; (4) 病毒直接进入上皮

细胞, 从上皮细胞的基侧面出来进入肠黏膜。 HIV 病

毒进入机体后, 主要攻击 CD4+T 淋巴细胞, 通过直

接破坏 CD4+T 淋巴细胞膜结构、 引起 CD4+T 淋巴细

胞凋亡或细胞焦亡及间接导致炎症因子释放、 胸腺

组织损伤对 CD4+T 淋巴细胞造成杀伤作用, 从而引

起 CD4+T 淋巴细胞数量减少。 由于 CD4+T 淋巴细胞

在胃肠道的占比最大, 因此胃肠道成为 HIV 病毒持

续复制增殖的主要部位[5]。 此外, HIV 病毒还造成 B
淋巴细胞、 单核巨噬细胞、 自然杀伤细胞和树突状

细胞的功能障碍和异常免疫激活[6]。 胃肠道的 CD4+
T 淋巴大量减少导致肠道上皮细胞凋亡, 紧密连接破

坏, 肠道通透性改变, 肠道菌群及其产物通过受损

的黏膜移位至体循环, 形成肠道菌群移位, 激活巨

噬细胞和自然杀伤细胞, 在体循环中诱导机体产生

持续性的免疫激活和高炎症反应[7]。
2. 2　 HIV 感染后的肠道菌群改变

2. 2. 1　 HIV 感染后的肠道菌群丰度改变 　 对比 HIV
感染者与未感染者的肠道菌群发现, HIV 感染会出现

短暂、 非特异性的肠道菌群丰度下降与组成改变。
研究发现, HIV 感染者肠道屏障稳态被破坏, 肠道中

的肠杆菌科、 脱硫弧菌科、 丹毒丝菌科增加, 而毛

螺菌科、 瘤胃球菌科、 梭菌属、 拟杆菌属和梭状芽
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孢杆菌纲的肠球菌科与粪球菌属出现减少[8-11]。
Muntsa Rocafort 等人[12] 研究感染最新 HIV-1 病毒患

者粪便发现, 其粪便腺病毒脱落增加, 在感染期间

持续存在且不能通过 HAART 治疗解决, 并且出现细

菌分类丰富度短暂丧失以及微生物基因丰富度长期

减少, 具体表现为阿克曼属菌、 厌氧弧菌、 双歧杆

菌及梭菌属的减少。 值得注意的是, 由于地区、 采

样部位、 检测技术的不同, 研究者的结果各有差异,
但均发现变形菌属丰度增加, 尤其是其中的肠杆菌

科; 以及拟杆菌属丰度降低。 这与 Dillon 等人[13] 发

现 HIV 感染者变形菌属、 普雷沃菌属丰度增加, 而

厚壁菌属与拟杆菌属相对丰度降低的研究结果相符。
2. 2. 2　 HIV 感染后的肠道菌群多样性改变　 Bandera
等[14]研究却发现, HIV 感染患者的粪便菌群多样性

降低, 且与菌群移位及单核细胞活化标记物高度相

关。 另外有一些研究发现, HAART 可独立于 HIV 感

染影响菌群组成, HAART 可能导致肠道菌群的失

调。 是否接受 HAART 治疗的 HIV 感染者, 其多样性

与健康群体相比都无显著差异。 对比接受 HAART 治

疗与未治疗的感染者肠道菌群发现, 接受 HAART 治

疗不仅不能恢复 HIV 患者肠道微生物群的多样性,
还使多样性下降[15]。 Nowak 等人[16] 发现, 与健康群

体相比, HIV 感染者不仅肠道菌群多样性降低, 其

CD4+T 细胞数量还与肠道微生物多样性呈正相关。
因此, 即使 HAART 有效地控制了病毒载量, 仍需寻

求方法恢复 HIV 感染者肠道菌群的生态。
2. 3　 HIV 感染后的炎症、 免疫激活　 HIV 感染者外

周血检测到 TNF-α、 IL-6 与 IL-8 等炎性因子升高和

外周 T 细胞激活的同时, 体内细菌脂多糖 LPS、
sCD14 及肠道脂肪酸结合蛋白 FABP 等菌群移位及肠

上皮损伤标志物水平升高, 提示 HIV 感染免疫激活

和肠道屏障破坏相关[26]。 较低的 CD4+T 淋巴细胞计

数、 较高的炎症和增加的免疫激活与 HIV 感染后肠

道相关淋巴和上皮组织受到严重和快速的损伤导致

的细菌多样性减少和变形菌门丰度增加有关[17]。 包

括接受 HAART 治疗在内的 HIV 患者, 血液和肠道中

的天然淋巴细胞 ( Innate lymphoid cells, ILC) 显著

减少, 这与中性粒细胞向肠道固有层的浸润、 1 型干

扰素活化、 菌群移位增加及炎症性 CD94+NK 细胞的

升高相关[18-19]。 且 HAART 不能完全恢复由此导致的

局部和全身炎症, 可能导致 CD4+T 淋巴细胞减少、
慢性免疫激活和免疫失调[20]。 在猴免疫缺陷病毒

(Simian immunodeficiency virus, SIV) 感染的非人灵

长类动物模型中显示[21-22], 病毒破坏胃肠道 CD4+T
淋巴细胞, 特别是导致能产生细胞因子 IL-17 和 IL-
22 的 Th17 细胞亚群大量减少。 这些细胞和细胞因子

可以通过诱导多种抗菌肽的表达、 黏液产生和损伤

修复来增强肠道黏膜屏障功能。 这些淋巴细胞的减

少可能导致肠道黏膜屏障受损, 从而使得一些细菌

产物从肠腔进入循环系统而导致炎症和加快疾病进

程。 其中 IL-17 参与塑造菌群组成, IL-17 的缺失会

导致菌群的改变, 从而加剧全身炎症[23]。 Engevik
MA 等人[24]构建了携带梭杆菌的小鼠模型, 发现梭杆

菌能激活 TLR4、 NF-κB 以促进 IL-8、 TNF 的分泌,
导致结肠结构破坏、 免疫细胞浸润增加、 黏膜层损

伤等炎症表现。 而一些变形菌门的细菌能够直接刺

激肠道产生炎症, 如大肠杆菌、 沙门氏菌、 假单胞

菌、 耶尔森氏菌和克雷伯氏菌等。 这些细菌能够利

用中性粒细胞和巨噬细胞在炎症反应中产生的活性

氧, 从而获得能量。 而这些肠杆菌科大多具有鞭毛,
这决定了它们具有较高的跨肠道屏障易位的能力,
这也可能引起 HIV 感染者的系统性免疫激活[25]。
3　 太阴、 少阴与肠道菌群的关系

3. 1　 从太阴、 少阴认识肠道菌群的代谢吸收功能　
肠道菌群具有参与机体物质代谢、 营养吸收的生理

功能, 肠道菌群失调可出现代谢紊乱。 太阴为三阴

之首, 是阴证的初期, 主要表现为脾阳虚、 脾气虚,
运化失司, 寒湿内盛, 升降失调, 而出现 “腹满而

吐, 食不下, 自利益甚, 时腹自痛” 等表现, 属于

里证、 虚证、 寒证。 脾主运化, 主升清, 脾胃两者

经脉相互络属, 互为表里, 两者纳化相依, 升降相

因, 燥湿相济, 共同完成人体消化吸收、 营养输布

和排泄糟粕的功能。 少阴病主要证候是心肾阴阳俱

虚, 以肾阳虚为主, 心为五脏六腑之大主, 肾为元

阴元阳之根本, 疾病到了少阴阶段, 机体具有全身

正气虚衰的特点, 为阴证、 里证, 处于阴证的危重

期。 足少阴肾主水, 主藏精, 参与机体津液的输布

和排泄, 肾气及其蒸腾肾精所化生的肾阴肾阳可以

推动脏腑气化, 进而调控机体精气血津液的新陈代

谢。 故认为太阴、 少阴病阶段, 往往伴随吐利不食、
腹满时痛的表现, 这与肠道菌群代谢功能紊乱所出

现的消化不良、 腹痛、 腹泻、 便秘等症状一致。
3. 2　 从太阴、 少阴认识肠道菌群的免疫调节功能　
肠道菌群具有参与维持肠道黏膜屏障、 调节肠道免

疫功能的生理作用, 肠道黏膜屏障被破坏、 免疫功

能受损, 机体防御能力下降, 易感性增加。 《丹溪心

法》: “夫人之所以得全其性命者, 水与谷而已, 而

水则肾主之, 谷则脾主之”, 脾肾功能正常, 水谷得

运, 正气乃生。 机体免疫功能与正气充盛息息相关,
正气的充盛依赖脾肾的化生。 卫气源于先天, 即属

于肾中阳气的一部分, 故又有 “卫阳” 之称。 卫气

者, 其性刚悍, 护卫肌表, 抗御外邪, 调节内外,
其功能的正常发挥, 有赖脾胃之气化生水谷精微以

不断补充, 故有 “四季脾旺不受邪” 之说。 此外肾

主骨生髓, 骨髓是可衍化成 T 细胞、 B 细胞的血细胞

的发源地, 是固有免疫与适应免疫的重要基础, 肾

气充实、 脾气健运则正气充盛、 免疫调和。
3. 3　 中医药调节肠道菌群失调的研究　 肠道菌群紊

乱与代谢性、 免疫性疾病密切相关, 运用中医药调

节肠道菌群对改善疾病具有明确优势。 肖遥等人[35]
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发现太阴体质的 2 型糖尿病患者出现以拟杆菌门为

主的 11 种肠道菌群丰度升高。 邵铁娟等[36]研究发现

脾虚湿阻型痛风患者的肠道菌群较健康人群肠道微

生物多样性降低, 特别是益生菌数量降低, 进一步

发现 “脾虚湿困” 的本质是肠道菌群紊乱, 而健脾

化湿能纠正肠道菌群紊乱并改善机体免疫力。 王晓

东、 陈志敏等[37-38] 发现脾肾阳虚证的溃疡性结肠炎

与肠道菌群失调关系密切, 而运用温补脾肾的中药

可以促进小鼠肠道中益生菌的增加, 抑制有害菌的

生长。 唐亨方等人[39] 总结发现肠道菌群可通过免疫

系统、 内分泌系统、 肠脑轴等途径影响骨代谢, 而

运用补肾健脾类中药对改善肠道菌群、 治疗骨质疏

松具有重要作用。 李丹丹等人[40] 构建脾虚便秘型小

鼠模型, 其肠道菌群多样性明显减少, 而四磨汤能

调节肠道菌群比例, 有选择性地促进和抑制菌群的

繁殖。 孙必强等人[41]构建肠道菌群失调的小鼠模型,
发现七味白术散能调节肠道菌群以及保护小肠黏膜,
其机制可能是通过下调肠道 IFN-α 的表达, 上调 IL-
4、 IL-10 的表达, 从而改善肠道免疫环境, 抑制肠

道炎症反应。
4　 太阴、 少阴与艾滋病的关系

4. 1　 从太阴、 少阴认识艾滋病病机　 机体感受艾滋

病邪毒后, 正邪斗争, 正不胜邪, 最终呈现邪盛正

衰的状态, 与艾滋病引起的免疫缺陷, 机体不能完

全清除病毒而形成慢性感染相对应。 HIV 病毒复制增

殖的地方在胃肠道, 病位在脾, 首犯太阴。 “正气存

内, 邪不可干, 邪之所凑, 其气必虚”, 脾肾作为先

后二天之本, 是正气的根本与正气源源不断化生的

来源。 目前患者主要通过性传播途径感染 HIV, 房事

劳伤, 脾肾之气虚损, HIV 病毒从肠道乘虚而入, 又

其致病毒力过强, 超过了正气的抗御能力, 直接攻

击机体免疫系统, 气血阴阳是免疫系统的物质基础,
气血阴阳俱损, 正气更加虚衰, 出现免疫缺陷, 毒

邪深入, 病程长, 为病重, 故其病机根本为脾肾阳

虚, 阴血不足。
发热、 恶心呕吐、 腹胀腹泻、 倦怠乏力、 形体

消瘦等是艾滋病患者较早且长期存在的症状, 病情

迁延日久, 因免疫系统缺陷, 机体易出现各种机会

性感染及并发肿瘤等。 艾滋病初起病邪直中太阴,
正邪斗争, 故而发热; 脾阳受损, 运化水谷功能失

司, 影响受纳消化出现恶心呕吐、 食少腹胀; 运化

水液功能失职, 津液不布, 湿浊内生, 水谷精微从

肠道流失; 脾阳不足, 气血生化乏源, 则倦怠乏力、
形体消瘦。 脾阳有赖肾阳的温煦补充, 太阴病阳气

进一步损伤, 传入少阴, 易形成脾肾阳虚, 阳衰阴

盛, 阴阳气血俱虚, 出现免疫系统缺陷, 此时即使

再小的虚邪贼风也会引起燎原之势, 故此阶段不会

是单纯的脾肾阳衰、 阴血亏虚, 往往夹杂邪气壅盛、
湿邪阻滞, 这在艾滋病终末期表现尤为明显。 若阳

气更进一步损伤致纯阴无阳, 阴盛阳绝则病情危笃,

多死证。 故结合病位、 病机、 病程、 疾病表现等认

为艾滋病应当从太阴、 少阴病辨治。
4. 2　 中医药防治艾滋病的研究　 艾滋病患者多表现

为正虚邪盛, 从太阴、 少阴病相关理论提出治则为

“当温之, 宜服四逆辈”。 研究表明运用中药扶正、
固护阳气、 健脾益肾、 益气养血等结合 HAART 治疗

艾滋病效果优于单纯 HAART 治疗, 中西医结合治疗

在降低艾滋病机会性感染的发生率和提升 CD4+T 细

胞值方面有一定优势[27]。 刘颖等[28] 在 HAART 治疗

基础上, 运用扶正固本、 益气养阴的中药免疫 2 号

颗粒发现其可增加 CD4+T 淋巴细胞的数量以促进免

疫重建。 王健等[29] 用健脾益肾、 扶阳固本、 益气养

阴类中药治疗 HIV 感染者后, 发现患者服用的中药

可提高和稳定患者免疫功能, 改善临床症状体征,
减轻联合抗反转录药物的不良反应等。 李亮平、 金

艳涛等[30-31]研究益艾康胶囊联合 HAART 疗法能达到

协同增效的治疗目的, 增强免疫功能, 减少机会性

感染, 降低 AIDS 患者的病死率, 延长其生存时间。
杨巧红等[32]治疗 AIDS 相关腹泻采用温运脾肾阳气法

取得了较好的临床疗效。 李静茹等[33] 用益气健脾药

论治 AIDS, 发现其可有效纠正肠道菌群紊乱, 促进

肠道内有益菌的生长, 抑制有害菌的生长。 许琪华

等人[34]研究参灵固本免疫颗粒对 HAART 后免疫重建

不良 AIDS 病人肠道菌群的影响, 发现 HAART 合并

中药的运用可能增加肠道相关益生菌的丰度。
5　 总　 结

尽管 HAART 能够有效控制病毒载量, 并逐渐增

加 CD4+T 淋巴细胞数量, 但是与 HIV 感染后出现的

肠道菌群失调、 微生物易位有关的慢性炎症、 全身

免疫激活仍然持续存在。 且慢性炎症、 持续性免疫

激活是 HIV 患者心血管疾病、 肝肾疾病、 代谢性疾

病等过早发生, 免疫重建不良和死亡的主要驱动因

素。 随着艾滋病发病、 疾病进展与肠道菌群变化之

间的密切关系逐渐被认识, 调节肠道菌群紊乱以改

善艾滋病相关症状成为研究的突破口。 中医药在调

节菌群丰度及多样性、 改善物质代谢、 恢复免疫重

建等方面, 具有独特的优势。 借助高通量测序技术,
测服药前后肠道菌群的丰度变化来判断肠道菌群恢

复情况, 根据服药前后 T 细胞亚群、 Th17 相关因子

及 CD4+T 淋巴细胞计数来判断免疫功能重建情况,
结果证实确有助于 HIV 患者正常肠道菌群的恢复及

免疫重建, 并能改善临床症状体征, 减轻联合抗反

转录药物的不良反应等。 唐草片是我国唯一经正式

批准治疗艾滋病的中成药, 然而面对我国艾滋病患

病情况, 中医药在防治艾滋病方面仍需大量的努力,
开展以中医药调节肠道菌群为核心、 运用中医药联

合 HAART 在艾滋病抗病毒和恢复免疫的研究, 对早

日攻克艾滋病具有重要意义[42]。
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基于 “小肠气化失司-泌别清浊障碍” 探析糖尿病

血糖波动机理∗

彭思涵1,2, 谢子妍2, 谢菊2, 刘桠2, 张翕宇1,2, 谢春光1,2,△

(1. 代谢性疾病中医药调控四川省重点实验室, 四川 成都 610075; 2. 成都中医药大学附属医院, 四川 成都 610075)

　 　 摘要: 血糖波动较高血糖危害更甚, 是当前临床的治疗难点及研究热点。 本文从小肠功能入手, 厘清小肠与脾在

精微物质生、 长、 化、 收、 藏中的具体作用, 认为血糖波动应主要责之小肠失于 “气化-泌别清浊”, 使精微失源、 失

清、 失运, 其核心病机可由小肠气化失司、 清浊不分、 精失正化以概之。 这与现代医学 “肠道菌群失调可多途径、 多

角度影响血糖波动” 的观点高度切合。 故着眼于 “小肠气化失司-泌别清浊障碍” 的基础病机, 以肠道菌群为重要靶

点, 重视 “益肠运肠” 的研究方向有望拓展中医药防治糖尿病血糖波动的新视野。
　 　 关键词: 小肠气化; 泌别清浊; 血糖波动; 肠道菌群; 糖尿病

　 　 中图分类号: R 587. 1　 　 文献标志码: A　 　 文章编号: 1000-3649 (2023) 05-0034-05
　 　 Analysis on Mechanism of Glucose Variability in Diabetes Mellitus based on “Qi-dysfunction-no Ability to Sepa-
rate Clear and Turbid” theory of Small Intestinal / PENG Sihan1,2, XIE Ziyan2, XIE Ju2, et al / / (1. TCM Regulating Met-
abolic Diseases Key Laboratory of Sichuan Province, Chengdu Sichuan 610075, China; 2. Hospital of Chengdu University of Tradi-
tional Chinese Medicine, Chengdu Sichuan 610075, China)
　 　 Abstract: Glucose variability is more harmful than hyperglycemia, and is a current clinical treatment difficult and research
hotspot. This paper addresses the function of the small intestine and identifies the specific roles played by the small intestine and
spleen in the generation, growth, transformation, collection, and storage of subtle substances. The failure of the small intestine to
perform its function of “Qi activity-separate clear and turbid” is primarily responsible for glucose variability, resulting in a loss of
purity, movement, and source of nutrient substances. The key pathogenesis is the Qi-dysfunction of the small intestine, which is
unable to separate clear and turbid and normalize essence. This is consistent with modern medicines view that “dysbacteriosis of
the intestinal flora can affect glucose variability in multiple ways and from multiple angles.” Thus, by targeting the basic patho-
genesis of “Qi-dysfunction-no ability to separate clear and turbid” of the small intestine and focusing on the intestinal flora, we
can expand the scope of traditional Chinese medicine in the prevention and treatment of diabetes mellitus with glucose variability.
This paper concludes that research in the direction of “benefiting and transporting small intestine” is expected to broaden the hori-
zons of traditional Chinese medicine in this regard.
　 　 Keywords: Qi-function of small intestine; separate clear and turbid; glucose variability; intestinal flora; diabetes mellitus
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