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　　摘要：在中西医不同的理论里，肺与大肠均存在密切的联系，在西医的理论里，肺与大肠在分化发育、生理病理、功能
协作、物质联系上有结构、功能、菌群基础作为支撑依据，而这种联系与中医经典《黄帝内经》中所讲“肺与大肠相表里”

不谋而合，在中医的“肺与大肠相表里”理论里肺与大肠通过经脉相络属，生理相协调以达到相互联系的目的，在汗牛充

栋的历代医案中，也不乏肺病从肠论治，肠病从肺论治的治疗策略，现代医学研究发现，肠屏障的损伤与慢性阻塞性肺疾

病之间可相互影响彼此的疾病病理发展进程，其中微生物屏障（主要为肠道菌群）可能是将肺与大肠进行动态联系的重

要活性基础，其调节方式主要通过肠道菌群代谢产物实现，如维生素、短链脂肪酸等，因此维持肠道菌群的动态平衡及修

复受损的肠屏障可能成为慢性阻塞性肺疾病的一种潜在治疗策略。文章通过系统归纳总结梳理了目前国内外学者对于

肺与大肠在肠屏障损伤与慢性阻塞性肺疾病之间的潜在联系及最新的研究进展，综述了有关于肺与大肠在分化发育、生

理病理、功能协作及物质联系之间的相互关系，阐释肠屏障损伤与慢性阻塞性肺疾病之间相互影响的联系，以期对该理

论有进一步的认识并为临床上对肺肠疾病的治疗提供新思路。
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　　慢性阻塞性肺疾病（ｃｈｒｏｎｉｃｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｄｉｓｅａｓｅ，
ＣＯＰＤ）是一种临床综合征，以慢性呼吸道症状、结构性肺部异
常（气道疾病、肺气肿或两者兼有）及肺功能损害（主要是气流

受限，可逆性差）为特征［１］。ＣＯＰＤ是全世界第三大死因，
ＣＯＰＤ在２０１７年导致３２０万人死亡，预计到２０４０年每年将达
到４４０万人［１］。由于其病因及发病机制的复杂性，对其治疗在

国际医学领域中迄今仍是一个难题，有研究发现，ＣＯＰＤ患者
长期发展可致胃肠功能紊乱［２］，ＣＯＰＤ急性加重（ａｃｕｔｅｅｘａｃｅｒ
ｂａｔｉｏｎｏｆｃｈｒｏｎｉｃｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｄｉｓｅａｓｅ，ＡＥＣＯＰＤ）患者肠
道可出现缺血、缺氧和氧化应激，并可导致肠道屏障功能衰竭，

有学者利用肠屏障的这种改变与ＡＥＣＯＰＤ的发病严重程度之
间存在的关系，通过肠道屏障相关生物标志物可以有效的来监

测疾病的严重程度［３］。在中医的理论里，肺与大肠通过经络

相连和气血津液代谢布散而相互影响，即“肺与大肠相表里”

之说。本文就基于此对于肠屏障损伤与慢性阻塞性肺疾病之

间相互影响的联系进行阐述，希冀对该理论有所阐发的同时对

肺肠疾病的治疗有所启迪。

１　肺与大肠相表里理论渊源
１．１　思想源流

“肺与大肠相表里”可追溯至《黄帝内经·灵枢》，原文所

论述：“手阳明太阴为表里”“肺合大肠，大肠者，皮其应……肺

应皮，皮厚者，大肠厚，皮薄者，大肠薄”。这是关于“肺与大肠

相表里”最早的描述。巢元方在《诸病源候论》中又提出：“肺

与大肠为表里，而肺主气，其候身之皮毛”的说法，这已与“肺

与大肠相表里”十分接近。孙思邈言：“肺与大肠相表里，肺疾

则大肠之力不足，故便不畅……若大肠过疾，则肺之鼓动力受

阻，故气常不舒，或增咳嗽……先生治咳嗽，而用吐剂，知其化

脓毒，侵于腠理耳”，认为肺与大肠相表里，肺病则影响大肠传

导之力，大肠传导失司，亦影响肺宣发肃降功能。这也是第一

次明确提出了“肺与大肠相表里”的说法。

１．２　相互关系
《灵枢·经脉》云：“肺手太阴之脉，起于中焦，下络大肠

……下入缺盆，络肺，下膈，属大肠”，这是对脏腑、经络表里关系

最早的明确。《素灵微蕴》云：“肺与大肠表里同气，肺气化精，

滋灌大肠，则肠滑便易”，肺主宣发肃降及通调水道，这些功能正

常才能确保大肠传导糟粕，即所谓：“六腑以通为用、以降为

顺”，故大肠的通畅有利于肺气的宣降，在此表明肺与大肠在生

理上的相协调。肺失宣降，导致大肠腑气不降而便秘；肺布散津

液不足，大肠失去濡润则大便秘结，正如《血证论》中所载：“肺

与大肠相表里，肺遗热于大肠则便结，肺津不润则便结，肺气不

降则便结。而大肠传导功能障碍，腑气不利，亦可导致肺气郁

闭，从而出现咳嗽、胸闷、气促等症状，如《灵枢》中所载：“腹中

常鸣，气上冲胸，喘不能久立，邪在大肠”“寒厥于肠，上冲胸中，

甚则喘不能久立”。《黄帝内经素问集注·卷五篇》云：“大肠

为肺之腑，而主大便，邪痹于大肠，故上则为中气喘争”。

１．３　肺病从肠论治的经方应用
宣白承气汤是吴鞠通《温病条辨》中 “肺病从肠”论治的

代表方，可清肺热、宣肺痹、润肺燥、通腑气。最新的临床报道

指出［４－５］，单纯使用宣白承气汤可以改善 ＡＥＣＯＰＤ患者的临
床症状、肺功能及降低炎性水平。而在联合西医治疗后，可以

显著改善患者的临床症状、血气和炎症指标［６－７］。何檀林

等［８］从肺肠同治理论出发临床观察４９例宣白承气汤合桑白皮

汤治疗ＡＥＣＯＰＤ（肺热腑实证）患者，发现宣白承气汤合桑白
皮汤治疗比单纯西医治疗，在缓解患者临床症状、改善缺氧、促

进白细胞及中性粒细胞等炎性指标下降等方面有更好的临床

疗效。对于“肺病从肠”论治以治疗 ＡＥＣＯＰＤ，有学者进行了
相关文献分析，研究发现肺肠同治法联合西医治疗 ＡＥＣＯＰＤ
较单纯西医治疗更有优势［９］。

１．４　理论发展
经隋唐至今，各个医家对“肺与大肠相表里”理论的研究

也进入到了新的阶段，肺与大肠在气机升降方面中的作用成为

研究的核心。理论与实践证实，肺在上，主宣发肃降，吐故纳

新，肺气以降为和，肺气宣降有节可以促进大肠“传化物”功能

的正常发挥，大肠在下，以通为用，主司传导，推陈出新，大肠传

导正常有助于维持肺的宣降功能，肺与大肠在津液代谢、水谷

传导、润燥相济等方面相互关联，皆依赖于二者气机升降的协

调有序，气机升降失常成为肺肠病的重点病机之一，气机失调

则百病丛生。现代医家在治疗便秘、泄泻、脱肛、便血等肠系疾

病时往往加入宣肺、肃肺、清肺、补肺、润肺等药物，从肺治肠。

正如《素灵微蕴》云：“肺与大肠表里同气，肺气化精，滋灌大

肠，则肠滑便易”。临床［１０］报道，在治疗咳嗽的时候，加用润肠

通便等泻下药可显著提高疗效。

２　现代生物学基础
刘声等［１１］比较了人胚胎发育不同时期肺与肠上皮的形态

特征及上皮功能蛋白的变化情况后发现在胚胎发育的早期，肺

与肠上皮细胞的形态一致；在胚胎发育中晚期，肺与空肠及直

肠等脏器存在显著差异，而在整个胚胎发育的各期中，肺与回

肠、结肠上皮细胞功能蛋白无显著差异，得出了肺与回肠、结肠

在胚胎组织发生上存在时相上的同步性的结论，提示“肺与大

肠相表里”中“大肠”的解剖定位大致位于回肠、结肠。在他的

研究中发现胚胎发育的三个时期，肺与肠基因表达谱均存在不

同程度的相似性，穿插在形态和功能的发生和发展的不同阶

段，早期二者相似基因表达主要体现在上皮细胞形态发育上，

中晚期则主要在于二者功能上，这可能是肺与大肠相合的发生

学基础之一，同时，上述研究也特意定位了大肠的节段，提示了

大肠主要与回肠、结肠具有一定相关性，现代医学提示该解剖

节段主要起肠道运行功能，从现代医学的解剖和生理功能上揭

示了大肠肃降和肺宣发之间的关系。

３　肠屏障与ＣＯＰＤ
肠屏障主要由肠上皮细胞膜和细胞间的紧密连接构成，将

肠腔与内环境分离开来，起到避免发生肠道菌群及其代谢废物

进入内环境中以引起全身炎症反应的作用。在生理条件下，肠

有着高度血管化的管腔表面积，肠上皮细胞的吸收和屏障功能

依赖于充足的氧气和能量供应［１２］。慢性香烟烟雾暴露是

ＣＯＰＤ形成的重要致病病理因素［１３］。有研究［１２］发现，慢性香

烟烟雾暴露可引起全身和肠道缺血，并驱动血管生成和胃肠道

上皮屏障功能障碍。

３．１　肠屏障
２５００年前古希腊医生希波克拉底曾说过：“所有的疾病都

始于肠道”而这句话和中国古代医学在《黄帝内经》中提出的：

“粪毒入血，百病蜂起”的医理相似。现代医学同样提出，肠屏

障完整性的破坏是营养代谢性疾病、肠道疾病、以及多种感染

性疾病发生发展的病理学基础。肠屏障主要由三部分组成：上

皮细胞层与黏膜层组成的物理屏障；肠道中的免疫细胞、肠黏

·７１·



实 用 中 医 内 科 杂 志
ＪＯＵＲＮＡＬＯＦＰＲＡＣＴＩＣＡＬＴＲＡＤＩＴＩＯＮＡＬＣＨＩＮＥＳＥＩＮＴＥＲＮＡＬＭＥＤＩＣＩＮＥ

Ｊａｎ．２０２４
Ｖｏｌ．３８　Ｎｏ．１

膜分泌的抗体组成的免疫屏障；肠道共生菌群组成的微生物屏

障。三者之间相辅相成，共同维持肠屏障的完整性，是保护肠

道稳态的关键因素。

３．１．１　物理屏障　上皮细胞层形成的机械屏障与黏膜层的化
学屏障，统称为物理屏障，黏液层分为内外两层，当微生物突破

黏液层，杯状细胞会分泌大量黏液，将细菌冲出黏液层，防止微

生物进入肠上皮表面，在黏液层之下，肠黏膜上皮（ＩＥＣｓ）形成
连续的物理屏障，肠上皮单层细胞由不同类型的特化上皮细胞

组成，每一种都有不同的功能，以维持上皮屏障的完整性。紧

密连接（ＴＪ）是位于细胞－细胞接触最顶端区域的上皮细胞间
连接，对于构建上皮屏障和维持上皮极性至关重要，其由跨膜

蛋白组成，包括不同的密蛋白（ＣＬＤＮ）、ＴＪ相关的奇迹蛋白
（ＴＡＭＰ）例如ｏｃｃｌｕｄｉｎ（ＯＣＬＮ）、连接黏附分子（ＪＡＭ）以及细胞
溶质蛋白，它们形成了所谓的连接斑块并将跨膜成分连接到细

胞骨架。它们通过限制质膜内蛋白质的运动和调节细胞旁溶

质和水通量来维持细胞极性［１４］。另外，ＺＯ蛋白家族是多域支
架蛋白，可以形成寡聚体和与ＴＪ相关膜蛋白、肌动蛋白细胞骨
架、ＡＪ蛋白以及信号蛋白相互作用。ＴＪ是高度动态的大分子
复合物结构，其中密蛋白和其他 ＴＪ相关的膜蛋白在 ＺＯ蛋白、
膜脂和机械力的帮助下共同组装［１５］，以使细胞适应复杂多变

的环境，ＴＪ蛋白表达的异常或ＴＪ完整性的破坏与多种疾病相
关，包括皮肤、肠道和肺部疾病以及癌症［１６］。

３．１．２　免疫屏障　免疫屏障在肠道稳态中起着至关重要的作
用，它的许多成分在物理上整合到上皮细胞和黏膜层。免疫屏

障内的不同免疫细胞通过相互作用，在调节上皮与肠道微生物

之间的平衡，维持机体健康中发挥着重要作用［１７］。ＣＤ８
＋Ｔｒｅｇ

细胞由肠相关淋巴组织分泌的 ＣＤ８
＋Ｔ淋巴细胞分化而来，其

是肠黏膜免疫屏障的一部分在免疫稳态和耐受性中起关键作

用［１８］。ＣＤ８
＋Ｔｒｅｇ可有效地抑制由于肺部刺激从而引起的

Ｔｈ１７细胞增加所引起的肠道炎症反应程度［１９］。故 Ｔｈ１７细胞
可能是肺肠交互作用的轴心［２０］。除Ｔｈ１７细胞以外，Ⅱ型固有
淋巴细胞（ＩＬＣ２ｓ）在免疫屏障中也发挥着重要的作用，其可从
肠道进入肺和其他器官，参与炎症反应的过程，影响器官的免

疫功能，如当肺部发生微生物感染时，白细胞介素 －２５（ＩＬ－
２５）、白细胞介素－３３（ＩＬ－３３）便可激活富集于小肠的 ＩＬＣ２ｓ，
随后ＩＬＣ２ｓ通过１－磷酸鞘氨醇（Ｓ１Ｐ）途径进入淋巴管及血管
从而转移到肺部，参与肺部的Ⅱ型免疫和组织修复［２１］。ＮＬＲｓ
是一种模式识别受体，被激活的ＮＬＲｓ具有促进炎症小体形成
及信号转导等主要功能［２２］。肠道的 ＮＬＲｓ配体（主要是
ＮＯＤ１、ＮＯＤ２）可识别细菌，并增强肺泡巨噬细胞的活性从而提
高了肺部清除细菌的能力。有研究表明，为肠道清菌后的小鼠

补充益生菌可诱导肠道内的ＮＯＤ２表达增加，该研究结果提示
肠道正常菌群能通过 ＮＬＲｓ配体识别功能来提高肺泡内固有
免疫功能，说明肺与大肠在免疫功能上具有一致性［２３］

３．１．３　微生物屏障　肠道正常菌群间互利共生、密集定植于
肠黏膜表面，是一道天然的微生物膜屏障。哺乳动物的肠道包

含许多微生物群落，包括细菌、病毒、真菌等，统称为肠道菌

群［２４］，其所涉及的功能范围从复杂的膳食多糖分解到与病原

体的竞争以及调节肠黏膜和免疫系统，如肠道菌群可通过代谢

产生如维生素和短链脂肪酸（ＳＣＦＡｓ）等代谢产物直接或间接
的方式途径与宿主发生相互作用［２５］。更重要的是，肠道菌群

对免疫系统也有着至关重要的影响［２６］。一方面，肠道菌群和

宿主免疫系统共同防御病原微生物的入侵。健康的肠道微环

境有助于维持宿主的免疫状态。另一方面，微生物群落组成的

偏差增加了病原体感染的风险，这可能导致疾病或影响其病程

和预后［２７］。肠道微生物群的菌群失调可导致胃肠黏膜屏障受

损、抗体合成或分泌功能障碍以及呼吸系统疾病的发展。在各

种炎症性肠病（ＩＢＤ）中，肠道微生物群与慢性肠道炎症相
关［２８］。研究证实，肠道微生物群影响宿主对胃肠道外感染的

免疫反应。宿主的肠道微生物群影响多种病毒病原体的复制

和传播，如流感病毒、登革热病毒和人类免疫缺陷病毒［２９］。

ＩＣＨＩＮＯＨＥ等揭示了在流感病毒感染中，肠道菌群的改变导致
分化４（ＣＤ４）Ｔ细胞、ＣＤ８Ｔ细胞和 Ｂ细胞免疫簇的缺陷［３０］。

ＡＢＴ等证明，肠道菌群失调改变了抗病毒防御基因的表达，干
扰了应答途径，导致无法控制病毒感染，并增加了宿主的发病

率和病死率［３１］。此外，菌群失调可以下调 Ｔｏｌｌ样受体 ７
（ＴＬＲ７）信号通路，从而影响了呼吸道黏膜对甲型流感病毒感
染的免疫力［３２］。因此，肠道菌群的改变可能会干扰宿主的免

疫功能。

肺肠微生物菌群之间存在协调变化，肠道微生态与宿主相

互依存，相互协调，对机体起着重要的生理功能。肺肠菌群的

这种特殊的关系对于预测稳定期ＣＯＰＤ患者肠道菌群失衡，从
而指导临床工作者对于稳定期 ＣＯＰＤ患者实施早期治疗以改
善预后发挥重要作用［３３］。

３．２　通过修复肠屏障防治ＣＯＰＤ研究现状
在一项观察性研究中发现［３４］，在 ＣＯＰＤ模型大鼠的肠黏

膜屏障存在功能失调和结构变化，这可能与肠道炎症反应增加

有关。ＸＩＮＸ等［３４］通过实验证明了 ＣＯＰＤ大鼠与正常大鼠相
比，ｏｃｃｌｕｄｉｎ和ＺＯ－１的表达水平在肠组织中明显减少，表明
紧密连接蛋白的降低会引起 ＣＯＰＤ组大鼠肠组织肠道结构改
变和功能障碍。李玉卿等［３５］通过动物实验研究发现和调血脉

通肺方能够修复大鼠肠屏障损伤，增强肠黏膜ＳＩｇＡ的表达，减
缓全身慢性炎症水平，改善 ＣＯＰＤ模型大鼠肺部炎症。ＬＩＸ
等［３６］重点研究了中西医结合治疗对肠道微生物群结构的影

响，并发现通过给予ＣＯＰＤ急性加重－稳定期模型大鼠中西医
结合干预，可以显著改善ＡＥＣＯＰＤ大鼠肺功能，降低了Ｃ反应
蛋白（ＣＲＰ）和血清淀粉样蛋白Ａ（ＳＡＡ），减轻了ＡＥＣＯＰＤ大鼠
肺泡和肠黏液的病理损伤，随后其通过１６ＳｒＲＮＡ基因测序发
现粪菌中厚壁菌门、ＴＭ７、颤螺菌、梭状芽孢杆菌、瘤胃球菌、布
劳氏菌、密螺旋体和螺旋杆菌的比例降低，拟杆菌、变形杆菌、

乳杆菌和异芽孢杆菌的比例增加，表明中西医结合的方法可以

明显优化ＡＥＣＯＰＤ大鼠模型肠道菌群结构。
肠屏障功能可作为判断老年重症 ＣＯＰＤ患者病情严重程

度、观察疗效和评估预后的指标之一［３７］。而且肠道屏障相关

生物标志物，如Ｉ－ＦＡＢＰ，瓜氨酸和 Ｄ－乳酸盐等可用于评估
疾病的严重程度，瓜氨酸和 ＤＡＯ可以诊断严重的 ＣＯＰＤ，并且
组合更有效［３８］。窦增娥等［３９］在常规西医治疗 ＣＯＰＤ的基础
上应用具有健脾开胃、行气消食、清热解毒功效的复方苍术方，

疗效显著，其机制可能是调节了肠道菌群、抑制炎性反应、提高

肺功能和免疫功能，从而改善ＣＯＰＤ临床症状和生命质量。陈
树民等［４０］基于“肺与大肠相表里”理论，认为大肠病证均与肺

有密切关系，肠功能障碍的基本病机是胃失和降、腑气不通，故

使用硝黄汤以和胃通降、理气通腑，其发现硝黄汤鼻饲联合灌

肠可以显著改善重症ＣＯＰＤ患者肠屏障功能障碍，从中医的角
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度讲，其认为根本在于泻下通腑法可起到釜底抽薪、肃降肺气

的作用以达改善ＣＯＰＤ患者的临床症状。肠黏膜损伤会影响
ＣＯＰＤ患者对蛋白质、脂肪等营养物质的吸收。师婷等［４１］通

过临床观察给予老年 ＣＯＰＤ急性加重期患者肠内营养混悬液
后的临床症状改善，发现营养支持能改善有营养不良风险的老

年ＣＯＰＤ急性加重期患者的营养相关指标且经营养支持后，老
年ＣＯＰＤ急性加重期患者的缺氧程度和通气功能均有所改善。
４　展望

ＣＯＰＤ是一种常见的肺部疾病，且具有高致死率和高隐蔽
性的特点，但目前ＣＯＰＤ缺乏有效的治疗和预防方法。肠道曾
简单地被视为消化器官，目前有多种证据表明肠道微生物群可

能对人类健康和疾病产生影响。肠道微生物群现在以其在新

陈代谢中的作用而闻名，发挥着免疫防御等作用。现代研究发

现肠道菌群会通过“肠－肺轴”影响呼吸系统，其与中医“肺与
大肠相表里”理论相似。国内外研究证明［４２］，“肠 －肺轴”确
实存在，它是指在生理病理上肠道和肺部通过微生物、免疫功

能可实现双向影响和调节。通过短链脂肪酸、细菌脂多糖和免

疫细胞等，肠道菌群可以调节肺部免疫反应，从而导致肺部出

现异常微生物群的定植。有研究发现病理状态下肺部异常菌

群可发生移行，通过血液循环流经肠道并破坏肠道菌群的相对

平衡状态［４３］，有证据逐渐表明微生物可在人体定向转移，肠道

菌群的稳态是肠屏障保持稳定的重要条件，故维持肠道菌群的

动态平衡及修复受损的肠屏障可能成为不久以后在临床上防

治ＣＯＰＤ的新途径。
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［３３］　ＺＥＮＧＸ，ＹＡＮＧＨ，ＹＡＮＧＹ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＣｈａｒａｃ
ｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄＩｎｔｅｓｔｉｎａｌＦｌｏｒａＩｍｂａｌａｎｃｅｉｎＳｔａｂｌｅＣｈｒｏｎｉｃＯｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
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ＥａｒｌｙＷａｒｎｉｎｇＭｏｄｅｌ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｈｒｏｎＯｂｓｔｒｕｃｔＰｕｌｍｏｎＤｉｓ，２０２１
（１６）：３４１７－３４２８．

［３４］　ＸＩＮＸ，ＤＡＩＷ，ＷＵＪ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｕｃｏｓａｌｂａｒｒｉｅｒ
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Ａｎｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｍｅｄｉｃｉｎｅ，
２０１６，１２（３）：１３３１－１３３６．

［３５］　李玉卿．和调血脉通肺方防治慢阻肺肺部炎症的作用机理研究
［Ｄ］．昆明：云南中医药大学，２０２１．

［３６］　ＬＩＸ，ＬＩＹ，ＭＡＯＪ，ｅｔａｌ．ＣｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎｅｓｅａｎｄＷｅｓｔｅｒｎＭｅｄ
ｉｃｉｎｅＯｐｔｉｍｉｚｅｓｔｈｅＩｎｔｅｓｔｉｎａｌＭｉｃｒｏｂｉｏｔａｏｆＥｘａｃｅｒｂａｔｅｄＣｈｒｏｎｉｃＯｂ
ｓｔｒｕｃｔｉｖｅＰｕｌｍｏｎａｒｙＤｉｓｅａｓｅｉｎＲａｔｓ［Ｊ］．Ｅｖｉｄｅｎｃｅ－ＢａｓｅｄＣｏｍｐｌｅ
ｍｅｎｔａｒｙａｎｄＡｌｔｅｒｎａｔｉｖｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０２１（１９）：９９７５４０７－９９７５４１９．

［３７］　温燕，李家树，李小美，等．肠黏膜屏障功能对老年重症慢性阻

塞性肺疾病患者预后评估的临床意义［Ｊ］．中国老年学杂志，
２０１７，３７（２１）：５３５７－５３５８．

［３８］　ＪＹ，ＳＷ，ＹＱ，ｅｔａｌ．Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇｆｏｒａｎｄｃｏｍｂｉｎｉｎｇｓｅｒｕｍｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｂａｒｒｉｅｒ－ｒｅｌａｔｅｄｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｔｏｐｒｅｄｉｃｔｔｈｅｄｉｓｅａｓｅｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆＡＥＣＯ
ＰＤ［Ｊ］．Ａｎｎａｌｓｏｆｐａｌｌｉａｔｉｖｅｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０２１，１０（２）：１５４８－１５５９．

［３９］　窦增娥，姚惠青，赵永祥，等．基于“肺与大肠相表里”复方苍术
方治疗慢性阻塞性肺疾病［Ｊ］．世界中医药，２０２１，１６（１）：１３７
－１４１．

［４０］　陈树民，郑刚，李刘英，等．硝黄汤鼻饲联合灌肠对重症慢性阻
塞性肺疾病患者肠屏障功能障碍的影响 ［Ｊ］．河北中医，２０１７，
３９（１）：２３－２６．

［４１］　师婷．肠内营养混悬液对老年慢性阻塞性肺疾病急性加重期患
者的疗效观察［Ｄ］．太原：山西医科大学，２０２０．

［４２］　白志余，庞桂芬，胡晓蕴，等．肠道、肺部菌群直接或通过肠 －肺
轴对呼吸系统慢性疾病的影响［Ｊ］．中国微生态学杂志，２０１８，
３０（９）：１０９１－１０９５．

［４３］　ＣＨＵＮＧ，ＦＡＮＫ．Ａｉｒｗａｙｍｉｃｒｏｂｉａｌｄｙｓｂｉｏｓｉｓｉｎａｓｔｈｍａｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ：
Ａｔａｒｇｅｔｆｏｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，
２０１７，１３９（４）：１０７１－１０８１．

实 用 中 医 内 科 杂 志
ＪＯＵＲＮＡＬＯＦＰＲＡＣＴＩＣＡＬＴＲＡＤＩＴＩＯＮＡＬＣＨＩＮＥＳＥＩＮＴＥＲＮＡＬＭＥＤＩＣＩＮＥ

Ｊａｎ．２０２４
Ｖｏｌ．３８　Ｎｏ．１

　　　　 ＤＯＩ：１０１３７２９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－７８１３．Ｚ２０２２２３２１

从发病机制探讨多囊卵巢综合征所致闭经

张国栋１，孙欣１，张兰２

（１．辽宁中医药大学，辽宁 沈阳 １１０８４７；２．辽宁中医药大学附属医院，辽宁 沈阳 １１００３２）

　　摘要：基于肝脾肾三脏，从肝郁气滞，脾虚痰湿，肾虚精亏及冲任二脉剖析多囊卵巢综合征所致闭经病机；此外，从遗
传、环境污染、精神压力、胰岛素抵抗等因素简述现代医学发病机制；以肝气郁滞，疏泄不及，横逆己土作为切入点，浅析

脾虚及肾，肾虚血瘀的发展历程。此外，从五行生克制化方面阐明了肾在该病中的主导地位，从肝郁、脾虚、肾亏的中医

理论探讨了多囊卵巢综合征致闭经发病过程和病变特点，确立了疏肝理气、健脾燥湿、补肾填精的主要治法，同时对兼有

痰浊内生、瘀血阻络者，提出化痰降浊，通络化瘀的治法。

关键词：多囊卵巢综合征；闭经；疏肝理气；健脾燥湿；补肾填精

中图分类号：Ｒ２７７．１　　　　　　文献标志码：Ａ　　　　　　文章编号：１６７１７８１３（２０２４）０１００２００４
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（１．ＬｉａｏｎｉｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｃｉｎｅ，Ｓｈｅｎｙａｎｇ１１０８４７，Ｌｉａｏｎｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ；
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基金项目：全国名老中医药专家传承工作室建设项目（国中医药人教函〔２０２２〕７５号）
作者简介：张国栋（１９９７－），男，山西大同人，硕士在读，研究方向：中西医结合临床内分泌。
通讯作者：张兰（１９６２－），女，辽宁沈阳人，主任医师、教授，博士，研究方向：中西医结合临床内分泌。Ｅ－ｍａｉｌ：２８１１８７６３６２＠ｑｑ．ｃｏｍ。
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