
低的严重肝脏疾病风险。由于存在潜在的残留混杂（包

括剂量-效应关系、饮酒年限和戒烟原因）和幸存者偏倚

（高风险当前使用者可能已因肺癌等竞争原因死亡），应

谨慎解释这些发现。

4 结论

本研究提供了CKM综合征分期与MASLD住院及

其他主要不良肝脏结局呈正相关的纵向证据。FFAs和

氨基酸部分介导了这些关联。基于这些发现，晚期

CKM分期患者可能代表了一个高风险群体，加强对肝

脏疾病的警惕可能有助于他们进行二级预防。
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1 背景与意义

随着现代社会生活节奏的加快和饮食结构的改变，

肥胖问题在全球范围内日益严重，WHO已将肥胖定义

为全球流行性代谢性疾病。我国儿童、青少年及成年人

超重/肥胖率均居世界前列，超过50%的成年居民存在

超重或肥胖。肥胖不仅增加代谢综合征、糖尿病、心脑

血管病、脂肪肝风险，还与焦虑抑郁、睡眠呼吸暂停及多

种癌症相关。当肥胖症患者减重5%~10%时，上述与肥

胖相关的疾病均有所改善，甚至部分实现逆转。研究表

明，肠道微生物群与肥胖的发生发展密切相关，因此，基

于肠道菌群的干预策略成为新的防治方向。

肠道微生物是结构复杂的微生物群落，在漫长的

“协同进化”过程中，其作为人类“第二基因组”，维持人

体健康稳态的作用日益受到重视。研究显示，肠道微生

物组与宿主形成了紧密的共生关系，其能够调节宿主基

因表达，并参与调节宿主肠道屏障功能、营养吸收、代谢

和免疫功能。近年来，越来越多的证据表明，肠道微生

物群参与了肥胖症的发生、发展。因此，调控肠道微生

物群被认为是预防或治疗肥胖症及其相关代谢性疾病

的重要前沿策略。目前，以肠道微生物组为靶点的多种

干预手段已被广泛应用于临床，包括益生菌、益生元、合

生元、后生元等微生态制剂以及菌群移植(fecal micro-

biota transplantation,FMT)等技术，这些措施在肥胖症

及相关疾病管理中显示出良好的应用前景。随着人体

微生态学研究的不断深入，微生态制剂及技术的研发与

应用领域也在持续拓展。然而，肠道微生态制剂及技术

在肥胖症中的临床应用需要科学规范的精准指导，以确

保其安全性和有效性。

本共识由河南省医学会内分泌学分会、河南省糖尿

病联盟、河南省心血管代谢联盟联合制定，采用

GRADE循证分级体系，旨在为肥胖症患者的肠道微生

态干预提供规范化指导。

2 核心内容与推荐意见：

2.1 益生菌

中国国家卫生健康委员会批准可以应用于人体的

益生菌主要有以下种类:（1）乳杆菌属：德氏乳杆菌乳亚

种、短乳杆菌、纤维素乳杆菌、嗜酸乳杆菌、德氏乳杆菌

保加利亚亚种、干酪乳酪杆菌、发酵粘液乳杆菌、植物乳

植杆菌、罗伊氏粘液乳杆菌、约氏乳杆菌、格氏乳杆菌、

副干酪乳酪杆菌、鼠李糖乳酪杆菌等；（2）双歧杆菌属：

青春双歧杆菌、两歧双歧杆菌、长双歧杆菌婴儿亚种、动

物双歧杆菌动物亚种、长双歧杆菌长亚种、短双歧杆菌、

嗜热双歧杆菌、动物双歧杆菌乳亚种等；（3）肠球菌属：

粪肠球菌和屎肠球菌；（4）链球菌属：唾液链球菌嗜热亚

种、乳酸链球菌等；（5）芽胞杆菌属：枯草芽胞杆菌、蜡样

芽胞杆菌CMCC63303、地衣芽胞杆菌、凝结芽胞杆菌

等；（6）梭菌属：主要为丁酸梭菌；（7）酵母菌属：主要是

布拉氏酵母菌CNCMI-1079。改善肠道微生物群失调

是治疗肥胖症的新策略，其中益生菌是一种可靠的干预

手段，目前使用最多的是乳杆菌和双歧杆菌。一项荟萃

分析回顾了截至2024年5月主要数据库的RCT研究，

重点关注植物乳植杆菌对体质量、体质量指数(body

mass index, BMI)和代谢参数的影响，结果显示，与安

慰剂相比，植物乳植杆菌可显著减轻受试者体质量，降

低BMI，改善腹部脂肪、白细胞介素-6(interleukin-6, IL-

6)和高敏C反应蛋白等炎性标志物水平。植物乳植杆

菌TCCC11824可改善高脂血症患者三酰甘油(triglyc-

eride, TG)、总胆固醇( total cholesterol, TC)、低密度脂

蛋白胆固醇(low-density lipoprotein cholesterol, LDL-

C)、小而密低密度脂蛋白、载脂蛋白B等血脂相关指

标。此外，Bai等将75名超重或肥胖的成年人随机分配

至短双歧杆菌BBr60组或安慰剂组，12周后，BBr60组

患者体质量和BMI显著降低，空腹血糖和血液生化指

标（血脂、肝功能等）改善，且效果优于安慰剂组。另一

项随机、双盲、安慰剂对照研究表明，动物双歧杆菌乳亚

种 IDCC4301(B.lactis FitTM)显著降低受试者的BMI、

腿部脂肪、总体脂肪、躯干脂肪及TG。

在深入探究益生菌治疗肥胖的过程中，逐渐发现单

一菌株的作用具有一定的局限性。由此引发了对多菌

株协同治疗肥胖的思考与探索，多菌株组合或许能够整

合不同菌株的优势功能，形成更强大、更全面的治疗网

络，为肥胖症治疗开辟新路径。有研究发现，受试者同

时使用2种植物乳植杆菌对体质量、BMI和代谢参数的

改善效果更显著。有研究将150名受试者以1:1的比例

随机给予BN-202M（副干酪乳酪杆菌BEPC22和植物

《《肠道微生态制剂及菌群移植治疗肥胖症专家共识肠道微生态制剂及菌群移植治疗肥胖症专家共识》》要要
点解读点解读

刘 峰 1，季 兵 2

1广州中医药大学第三附属医院，广东 广州 510378；2广州合谐医疗科技，广东 广州 510378
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乳植杆菌BELP53)或安慰剂干预12周，BN-202M组的

体质量、BMI、体脂百分比及体脂肪量相较于安慰剂组

显著下降。Almalki等发现，HEXBIO(3种乳杆菌属和3

种双歧杆菌属菌株）治疗12周后，受试者脂肪摄入量、

体格测量指标及代谢指标较对照组明显改善。有研究

将50名肥胖女性受试者随机分配，接受多菌种益生菌

补充剂或安慰剂干预12周，结果显示益生菌组受试者

外周血同型半胱氨酸、肿瘤坏死因子-α、TC、LDL-C和

TG水平显著降低，总抗氧化状态得到改善。另一项随

机双盲临床研究招募了66名肥胖受试者(BMI 30~40

kg/m2),并将他们随机分配到益生菌组或安慰剂组，所有

受试者减少每日热量摄入，每日服用2粒安慰剂或益生

菌胶囊（植物乳植杆菌、鼠李糖乳酪杆菌、干酪乳酪杆菌

和长双歧杆菌长亚种），干预3个月后，益生菌组受试者

的空腹胰岛素水平显著降低，2组体质量、BMI、腰围和

臀围均有所下降，益生菌组下降幅度更为显著。

综上所述，益生菌通过调节肠道微生物群，提高有

益菌数量，改善相关代谢指标，增强肠道黏膜屏障功能，

减轻慢性炎性反应，提高机体免疫力，从而改善肥胖及

相关代谢综合征。不同于单一菌株调节肠道微生物群

作用的局限性，针对不同途径的多菌株益生菌联合使用

时，可能会出现协同效应，或许能为解决与肥胖相关的

肠道微生态失调问题提供一种更有效的途径，但其对个

体以及微生物多样性的具体影响仍需进一步研究。

推荐意见：益生菌在肥胖症治疗中具有重要作用

（证据等级：2；推荐强度：强）。益生菌可通过调节肠道

菌群失衡治疗肥胖症，多菌株益生菌制剂疗效可能优于

单一菌株制剂（证据等级：3；推荐强度：强）。益生菌的

使用时间与方法可影响治疗肥胖症的安全性和有效性

（证据等级：1；推荐强度：强）。

2.2 益生元

2017年国际益生菌和益生元科学协会专家小组发

布一份共识声明，将益生元定义为一种能被宿主微生物

选择性利用，并为宿主带来健康益处的底物。2021年，

中国营养学会进一步完善了益生元定义，将其定义为不

能被人体所消化吸收但可被人体微生物选择性利用、改

善肠道微生物组成和／或活性、有益于人体健康的食物

成分。目前证据等级较高、得到公认的益生元几乎均属

于碳水化合物聚合物，包括低聚果糖、果聚糖、低聚半乳

糖(galactooligo saccharides, GOS)及燕麦β-葡聚糖等。

在众多益生元中，菊粉型果聚糖(inulin-type fruc-

tans, ITFs)一直是研究的焦点，其对肥胖和代谢紊乱有

调节作用。ITFs发酵过程中产生的代谢物包括SCFAs、

丙酸和丁酸，可能有助于调节食欲和胰岛素分泌。

FOOD4GUT研究发现，食用富含ITFs蔬菜的健康成年

人饱腹感增强，对甜食和咸食的欲望降低，双歧杆菌属

丰度增加3.8倍，未分类梭菌目显著减少。一项研究结

果表明，富含 ITFs蔬菜和菊粉补充剂的组合可使肥胖

人群摄入减少、体质量减轻，肠道微生物群中的放线菌

门和双歧杆菌科菌种显著增加。进一步研究表明，富含

菊粉的饮食与体育锻炼相结合，健康获益显著提高。研

究发现，食用菊粉可抑制高脂高蔗糖饮食小鼠体质量和

脂肪量的增加，降低胰岛素、TC水平，减轻脂肪重量，增

加能量消耗，且上述改变不依赖于身体活动，与大黄联

用上述效应更强，有望成为预防和治疗肥胖及相关疾病

的营养策略。除目前研究较多的 ITFs外，GOS也具有

减重作用，主要分为α-GOS和β-GOS。Mistry等研究发

现，长期补充β-GOS可减少西式饮食小鼠的肠道脂肪吸

收，延缓体质量增加、改善胰岛素抵抗和血脂异常。另

一研究发现，酶促合成的α-GOS可抑制高脂饮食小鼠体

质量增加和脂肪积累，减少肝脏和附睾脂肪重量，缩小

肝脏脂滴和脂肪细胞大小，降低空腹血糖、胰岛素水平

和胰岛素抵抗指数，减轻血脂异常，抑制小鼠肝脏和白

色脂肪组织中炎症相关基因的表达。以上研究表明，

GOS补充剂有望成为辅助治疗肥胖及相关代谢综合征

的新型益生元。

共轭亚油酸及低聚木糖(xylo-oligo saccharides,

XOS)被报道有抗

肥胖和抗糖尿病作用。一项荟萃分析显示，共轭亚

油酸与运动联合可降低体脂和胰岛素抵抗，改善血脂，

但相关研究存在样本量小、干预和随访时间短、亚组分

析统计效能不足等局限性。另一项研究发现，XOS可

改变高脂饮食小鼠的肠道菌群组成，增加有益菌丰度，

缓解代谢异常和认知功能下降，改善海马体中的脂质组

成失衡。

推荐意见：益生元可直接或间接刺激肠道有益菌群

生长，影响人体能量消耗，增加饱腹感，从而治疗肥胖症

（证据等级：2；推荐强度：强）。

2.3 合生元

合生元是由宿主微生物选择性利用的底物和活微

生物组成的，对宿主健康有益的混合物，分为互补合生

元和协同合生元。合生元可通过调节肠道菌群显著降

低体质量、腰围、BMI、体脂率、高敏C反应蛋白水平及

改善高密度脂蛋白胆固醇，提高胃肠道健康相关生活质

量。动物双歧杆菌乳亚种GCL2505是一种从健康成人

粪便中分离出来的益生菌菌株。与单独摄入GCL2505

相比，超重人群摄入GCL2505联合菊粉可有效增加双

歧杆菌丰度、减少腹部脂肪堆积。以上研究表明，合生

元可增加肠道双歧杆菌丰度，其各组分在控制肥胖上有

协同作用。副干酪乳酪杆菌K56与GOS或XOS组成

的合生元显著提高了肥胖个体粪便微生物群中双歧杆

菌属、乳杆菌属、粪杆菌属和布劳特氏菌属的相对丰度，
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降低了埃希氏菌和志贺氏菌的相对丰度，这些变化与二

氧化碳、甲烷及硫化氢水平降低以及SCFAs浓度增加

有关。饮食中添加具有减肥和抗炎特性的格氏乳杆菌

菌株，以及半乳甘露聚糖和／或菊糖纤维组成的合生元

可能会发挥更有效的减重作用，二者在微生物群和SC-

FAs产生方面具有协同作用。合生元中的益生菌菌株

可通过产生SCFAs或其他特定分子与脑－肠轴相互作

用，从而调节宿主的营养摄入或能量消耗。嗜黏蛋白阿

克曼氏菌和槲皮素构成的合生元可通过调节肠道菌群

和胆汁酸代谢改善早期肥胖和非酒精性脂肪性肝病的

病理进程，其机制包括促进胆汁酸谱的合成、增强肠肝

循环中胆汁酸的通量、抑制肝脏炎症状态、调节白色脂

肪组织脂肪生成和储存相关网。该研究阐述了嗜黏蛋

白阿克曼氏菌在改善代谢性疾病中的新机制，认为嗜黏

蛋白阿克曼氏菌与槲皮素联合使用可作为非酒精性脂

肪性肝病和肥胖症共病管理的可行策略。

由动物双歧杆菌乳亚种MN-Gup、GOS和XOS构

成的合生元MN-Gup-GOS-XOS可有效降低肥胖患者

的体脂率、腰围和LDL-C水平，改变肠道微生物群（双

歧杆菌和罗姆布茨菌）丰度、胆酸（鹅去氧胆酸）和相关

激素（胰高血糖素样肽-1、胆囊收缩素和胃泌酸调节素）

水平，显著提高抗氧化剂谷胱甘肽的水平，高LDL-C水

平个体应用MN-Gup-GOS-XOS治疗的效果更显著，其

原因与干预后肠道微生物群变化密切相关。母乳低聚

糖与长双歧杆菌长亚种构成的合生元可增加有益代谢

物，保护肠道屏障，促进婴儿免疫系统成熟，预防新生

儿坏死性小肠结肠炎、感染和食物过敏等，添加于婴儿

配方奶粉中能够有效改善婴儿健康，具有良好的应用

前景。

推荐意见：合生元可通过协同或互补作用重塑肠道

微生物群治疗肥胖症（证据等级：2；推荐强度：强）。

2.4 肠菌移植（FMT）

FMT可改善代谢综合征患者的血糖和血脂等代谢

指标，可能通过增加肠道菌群多样性，调节菌群结构、胆

汁酸和SCFAs的产生，增加胰高血糖素样肽-1的释放，

以及调节免疫和强化肠道屏障功能等多种机制改善肥

胖。这些潜在机制使FMT成为治疗肥胖症的一个有前

景的方法，目前已得到多个国内外指南的支持。FMT

治疗肥胖症的适应证：（1）年龄18~65岁；（2）符合肥胖

症诊断标准(BMI≥28 kg/m2)；（3）签署知情同意书并自

愿接受FMT治疗。但对合并以下基础疾病的肥胖症患

者，FMT治疗前应进行严格的风险效益评估及禁忌证

筛查：（1）继发性肥胖者；（2）持续性呕吐或怀疑有消化

道梗阻者；（3）有胃切除术、胃底折叠术、结肠造瘘等手

术史者；（4）过去3个月曾使用抗生素，且使用时间持续

3 d以上者；（5）中、重度肾功能损伤（血肌酐清除率<60

mL/min)或肝功能异常（谷丙转氨酶≥正常上限3倍，总

胆红素≥正常上限1.5倍），中重度慢性阻塞性肺疾病，重

度高血压［收缩压≥180 mmHg(1 mmHg=0.133 kPa)和/

或舒张压≥110 mmHg]、脑血管意外者；（6）有严重器质

性疾病如冠心病、心肌梗死及恶性肿瘤等者；（7）有传染

性疾病如获得性免疫缺陷综合征、肺结核等者；（8）酗酒

者；(9)因下列疾病于过去3个月内接受药物治疗者，包

括甲状腺功能亢进症等甲状腺功能异常、胆囊炎、消化

道溃疡、泌尿系感染；（10）妊娠期及哺乳期妇女；（11）贫

血（血红蛋白<100 g/L)者；（12）因肢体残疾或其他原因

不能清楚地回答、回忆问题，有明显的活动障碍者；（13）

其他不适合入选的情况。

FMT根据供体来源可分为同种异体粪便微生物群

移植(allogeneic fecal microbio tatransplantation, Allo-

FMT)和自体粪便菌群移植(autogenous fecal microbio-

ta transplantation, Auto-FMT)两种模式。Allo-FMT已

在肥胖领域进行了相关研究。Mocanu等证实，单剂量

口服同种异体粪便微生物群联合每日低发酵纤维补充

剂，可改善严重肥胖且伴有代谢综合征患者的胰岛素敏

感性。Zuppi等发现，FMT对青少年肥胖的疗效与受体

噬菌体以及总体微生物种群的变化一致。Auto-FMT

的核心在于个体健康状态下的肠道菌群冻存与因疾病

等原因导致肠道菌群失调时回输,其在代谢紊乱等疾病

中也显示出潜在的应用价值。有研究者收集肥胖者节

食期间的粪便，并在停止节食后进行Auto-FMT,发现可

减少体质量反弹。Kamer等关于中年肥胖男性的研究

发现，Auto-FMT能成功减弱体质量反弹，其疗效与Au-

to-FMT后非核心肠道微生物群的变化有关。

FMT的临床实施途径需根据患者特征进行个体化

选择：（1）口服粪菌胶囊：通过供受体精准配型制备高活

性菌株，在专业监护下可实现非侵入性重复移植，其门

诊化操作显著降低医疗成本与时间消耗，具有广泛的临

床适用性；（2）鼻十二指肠管：将新鲜供体菌液用生理盐

水稀释后直接输送至受体全胃肠道，其优势是保持了微

生物的活性与结构完整性，无需复杂预处理，但需配合

术前肠道灌洗；（3）结肠镜：此方法兼具诊断与治疗双重

功能，但为侵入性操作，风险较高，且需要严格的肠道准

备程序，患者依从性较低。鼻十二指肠管给药因操作简

便、时效性强，临床常作为首选方案。结肠镜主要适用

于需同步进行肠道评估的复杂病例。口服制剂是门诊

管理与长期干预的重要发展方向。

推荐意见：FMT可通过重塑肠道微生态治疗肥胖

症（证据等级：2；推荐强度：强）。

2.5 后生元

后生元的概念由西班牙科学家Katerina Tsilingiri

于2013年正式提出。2021年5月国际益生菌和益生元
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科学会发布共识声明，将后生元定义为对宿主健康有益

的无生命微生物和/或其成分的制剂[。其中，微生物成

分包括SCFAs、胆汁酸、细菌素、脂磷壁酸、表层蛋白和

分泌蛋白等。越来越多的研究表明，后生元对肥胖症具

有显著治疗作用，逐渐成为肥胖症治疗研究的新焦点。

Plovier等研究发现，失活的嗜黏蛋白不动杆菌可显著改

善高脂饮食小鼠的肥胖。Caimari等发现，热灭活的动

物双歧杆菌乳亚种可减轻高脂饮食大鼠的肥胖。一项

RCT研究表明，腹型肥胖受试者服用热灭活的动物双歧

杆菌乳亚种3个月后腰围、BMI和内脏脂肪面积均显著

减少。Lin等研究发现，高脂饮食小鼠在补充丁酸盐

（5%）、丙酸盐（4.3%）或乙酸盐（3.7%）4周后，其肥胖和

胰岛素抵抗较单纯高脂饮食小鼠显著减轻。Chambers

等将丙酸盐靶向输送至肥胖者结肠，其体质量减轻、肝

内脂质含量减少，腹腔内脂肪组织分布好转。Coppola

等发现，肥胖儿童口服6个月的丁酸盐补充剂可显著降

低BMI。Wei等发现，高脂饮食小鼠补充熊去氧胆汁酸

后肥胖程度明显减轻。Heeney等[动物实验发现，植物

乳植杆菌细菌素可抵消高脂饮食导致的肥胖。

Balaguer等证实，动物双歧杆菌乳亚种的脂磷壁酸可强

化肠上皮细胞间的紧密连接，减轻高脂饮食诱导肥胖小

鼠的体质量。Zhao等研究发现，后生元和益生元的组

合物可促进粪便脂质排泄，有效改善高脂饮食诱导的小

鼠肥胖。

推荐意见：后生元可用于治疗肥胖症（证据等级：2；

推荐强度：强）。

2.6 工程化下一代益生菌（工程菌）

工程菌是在传统益生菌基础上运用现代生物技术

进行深度改造和优化的新一代微生物制剂，具有定制化

治疗能力，可增强治疗效果，扩大治疗范围，提高菌株在

目标部位的定植能力，减少不良反应等多重益处。

临床目前正尝试使用合成生物学方法来设计益生

菌以期获得更大的生物医学益处。在肿瘤、炎症性肠

病、高氨血症、苯丙酮尿症等领域，工程菌的应用已初显

成效，部分已进入临床试验阶段。在肥胖症治疗领域，

Nissle 1917、Nissle 1917(EcN-GM)、MG1363-pMG36e-

GLP-1(M-GLP-1)、BsS-RS06550、BsS-RS06551等工程

菌在动物实验中也显示出减轻体质量的效果。但目前

尚无工程菌治疗肥胖症的临床研究。

尽管面临挑战，但工程菌在治疗肥胖症中显示出潜

力。随着合成生物学技术的持续进步，未来有望开发出

更精准、高效且安全的工程菌，实现从实验室到临床的

转化，为肥胖症患者提供一种安全、有效、便捷的治疗新

方法。

3 临床与科研价值

3.1 临床实践

提供了肥胖微生态干预的“循证指南”，规范益生

菌/益生元/FMT的使用。

3.2 科研探索

提出工程菌、后生元等新方向，推动精准化干预。

3.3 公共健康

强调与饮食、运动等生活方式干预结合，形成综合

防治模式。

4 解读与展望

共识的核心亮点在于：建立了肥胖与肠道微生态干

预的循证框架；明确了益生菌、益生元、合生元、FMT的

应用价值与风险提示；提出了后生元和工程菌作为未来

研究重点。

未来方向包括：开展大规模、多中心RCT明确最佳

菌株、剂量和疗程；探索个体化差异与精准用菌策略；推

动微生态干预与药物、饮食、运动等综合治疗结合。

参考文献：
［1］ 河南省医学会内分泌学分会, 河南省糖尿病联盟, 河南省心血管代谢

联盟肠道微生态制剂及菌群移植治疗肥胖症专家共识［J］. 中华实用

诊断与治疗杂志, 2025, 39(3), 193-202.
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糖尿病长期血糖控制不佳，容易导致出现各种并发

症，危害极大，而其中糖尿病性肌梗死是一种较为罕见

的糖尿病并发症，其发病急，病情进展快速，因此及早识

别诊断，及时治疗非常重要，但由于糖尿病性肌梗死临

床罕见，临床医师对其认识不足，极易引起误诊及延

治。本文回顾分析我院近期收治的 1 例糖尿病性肌梗

死，旨在提高临床医师对该病的认识，减少误诊及延治。

1 临床资料

患者，女，因“发现血糖升高20年，左小腿肿痛1周，

加重1 d”于2023-06-03入院。该患者20年前发现血糖

升高，在当地医院明确诊断为2型糖尿病，长期服用“阿

卡波糖片、格列齐特缓释片”降糖，平素血糖控制不佳。

2023年5月27日患者无明显诱因下出现左小腿肿痛，

行走后明显，患者自行用消肿止痛酊涂擦患处，无缓解，

后患者至社区诊所就诊治疗，诊断为“软组织感染”，予

静滴头孢菌素类抗生素治疗，症状无缓解，1天前患者自

觉左小腿肿痛明显加重，无法行走，故于2023年6月3

日来我院急诊就诊，查下肢彩超提示左小腿中上段肌肉

节段性回声增高，纹理模糊，考虑糖尿病性肌病可能，双

侧胫前静脉、胫后静脉血流通畅，未见血栓形成。故收

入我科进一步诊治。患者否认近期有发热、外伤、感染、

抓咬伤、针灸治疗、胰岛素注射史及食用小龙虾。入院

查体：T：36.4℃，P：78 次/min，R：20次/min，BP：119/59

mmhg，BMI：27.04 kg/m2。痛苦面容，心肺部查体未见

明显异常。左下肢皮肤无溃烂，左小腿胫前皮肤肿胀明

显，局部肤温升高，局部皮肤肌肉质地偏硬，有压痛，双

足背动脉搏动减弱，10g尼龙丝（+）。入院测随机血糖

10.3 mmol/L。实验室检查：糖化血红蛋白：8.5%，血沉：

62 mm/h（0~20mm/h），CRP：14.49 mg/L（0~6 mg/L），血

常规：WBC：9.1×109/L（3.5~9.5×109/L），NE：6.03×109/L

（1.8~6.3×109/L），RBC：4.48×1012/L（3.8~5.1×1012/L），

PLT 269×109/L（125~350×109/L）。血清肌红蛋白：289

ng/mL（0~140 ng/mL），血清肌酸激酶：250.3U/L（40~

200 U/L），凝血五项：血浆D二聚体0.61 mg/L FEU（0~

0.55 mg/L FEU），血液流变检查：低切高粘血症。24 h

尿蛋白定量：0.35 g/24 h。血气分析、降钙素原、肝肾功

能、电解质、血尿酸、血脂、BNP、肌钙蛋白 I、甲功、血管

炎五项、抗核抗体谱、免疫五项、类风湿因子、肿瘤指标、

心电图、胸片、二便常规无明显异常。眼底照相提示糖

中西中西医结合治疗糖尿病性肌梗死一例并文献复习医结合治疗糖尿病性肌梗死一例并文献复习

钟定沅 1，陈泽冰 2，莫 伟 1，毕建璐 1

1广东省第二中医院内分泌科，广东 广州 510095；2广东省第二中医院黄埔医院健康管理中心，广东 广州

510095

摘要：糖尿病性肌梗死是一种罕见的糖尿病并发症，其发病急，病情进展快速，但极易误诊，故临床医师应提高对该病的认识和治疗，以避

免误诊及延治。但糖尿病性肌梗死目前尚无统一治疗方案，本文报道1例发生在左小腿的糖尿病性肌梗死患者，经过中西医结合治疗，患

者临床症状较快缓解，提示中西医结合治疗可提高临床疗效。

关键词：糖尿病；糖尿病性肌梗死；三芪丹颗粒

Treatment of diabetic muscle infarction with integrated traditional Chinese
and western medicine: a case report and literature review
Zhong Dingyuan1, Chen Zebing2, Mo Wei1, Bi Jianlu1

1Department of Endocrinology, Guangdong Second Traditional Chinese Medicine Hospital, Guangzhou 510095, China; 2Health Management
Center, Huangpu Hospital of Guangdong Second Traditional Chinese Medicine Hospital, Guangzhou 510095, China

Abstract: Diabetic muscle infarction is a rare complication of Complications of diabetes. It has an acute onset and rapid
progress, but it is very easy to be misdiagnosed. Therefore, clinicians should improve their understanding and treatment of the
disease to avoid misdiagnosis and delay treatment. However, there is no unified treatment plan for diabetes muscle infarction
at present. This paper reports a case of diabetes muscle infarction in the left lower leg. use the treatment of integrated
traditional Chinese and western medicine, the clinical symptoms of the patient eased quickly, suggesting that integrated
traditional Chinese and western medicine can improve the clinical efficacy.
Keywords：diabetes mellitus; diabetic muscle infarction; sanqidan granules

http://www.gdgca.org ·· 57



尿病性视网膜III期病变。双侧腓肠神经传导速度测定

提示轻度异常。双下肢动脉彩超：双侧胫前动脉节段性

狭窄，左侧胫后动脉及远段几乎闭塞。左小腿核磁共振

成像显示：左小腿腓肠肌内、外侧头及胫骨前肌肿胀，肌

间隙肿胀，信号不均匀，T1WI呈等信号、脂肪抑制T2WI

呈高信号，未见确切肿块影。左胫腓骨形态、信号未见

异常，骨皮质光整，未见骨质破坏征象（图1）。

图1 患者小腿MRI图像显示结果

2 诊断与治疗

该患者的实验室检查提示血沉、CRP、CK均升高，

但血常规、降钙素原、风湿免疫、血管炎指标、肿瘤指标

均正常，整个病程中也无外伤、发热，且抗感染治疗无

效，故可排除感染性及风湿免疫性疾病导致的肌肉病

变，且否认近期有服用他汀类等特殊用药史及进食小龙

虾，故排除药物及食物因素导致的肌病。该患者有20

年的糖尿病病史，长期血糖控制欠佳，已出现微血管和

大血管并发症，在出现非外伤、感染、免疫性等因素导致

的肢体肌肉疼痛时，需要考虑糖尿病性肌梗死的可能

性。超声检查对糖尿病性肌梗死有一定的诊断和鉴别

诊断意义，可初步发现肌肉组织水肿、炎性改变，排除静

脉血栓形成，并可评估动脉血管狭窄闭塞情况。核磁共

振是目前诊断糖尿病性肌梗死最有价值的检查方法，因

为MRI可提供良好的软组织对比度，与正常的肌肉组

织相比，发生肌梗死的肌肉组织因缺血水肿坏死而导致

含水量增加，故在MRI的T1加权图像显示为等信号或

低信号，T2加权图像则表现为高信号［1］，且病变肌肉群

的间隙间呈弥漫性水肿和肿胀，但仍应区别于肌肉脓

肿、肌肉肿瘤、软组织蜂窝织炎等。而诊断糖尿病性肌

梗死的金标准应是肌肉活检，但因其是有创检查，局部

的创伤可能会延迟肿痛症状消退或造成伤口愈合延迟，

故一般很少采用［2］。本例患者年龄较大，患者家属亦不

同意行肌肉活检，故未进一步做肌肉活检，但根据该患

者的发病特点、症状、体征、实验室检查、超声和MRI检

查，左小腿肿痛的病因可确定为糖尿病性肌梗死。

治疗方面，入院后予卧床休息，尽量减少患肢活动，

西医方面，在用胰岛素强化控制血糖的基础上予口服依

托考昔片60 mg qd抗炎止痛，阿司匹林肠溶片0.1 g qd

抗血小板聚集，依诺肝素钠注射液5000 IU，q12 h皮下

注射抗凝。中医方面，予口服我院专科制剂三芪丹颗粒

1包 bid以行气活血，通络止痛，经过上述治疗后，患者

10 d后左小腿肿痛基本消失，局部肤温恢复正常，行走

无疼痛不适，故予出院，出院后随访1个月，患者未再出

现左小腿肌肉肿痛情况。

3 讨论

糖尿病性肌梗死（diabetic muscle infarction，DMI）

也被称为糖尿病性肌病、糖尿病性肌坏死，最早是由

Angervall等［3］于1965年首次报道，因其发病率很低，至

今为止，全世界累计报道的病例数约为200余例［4］。该

病多见于糖尿病病程长、血糖长期控制不佳且合并有微

血管病变和大血管病变的患者，多在无外伤及特殊诱因

下出现肢体肌肉局部肿胀疼痛及局部活动障碍，多不伴

有发热等全身感染症状。但目前糖尿病性肌梗死的发

病机制尚不完全明确，目前研究认为其发病是在大血管

动脉粥样硬化和糖尿病微血管病变引起血管内皮细胞

损伤的基础上［5］，导致肌肉内小动脉血栓栓塞、狭窄致肌

肉缺血水肿，再通过缺血再灌注损伤机制导致受累肌肉

出现无菌性炎症反应、水肿、坏死［6］，研究还发现糖尿病

患者常合并血液高凝状态、血小板功能异常、凝血-抗凝

系统失衡、非酶蛋白糖基化、氧化应激及线粒体损伤等
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因素亦与糖尿病性肌梗死的发生密切相关［7-8］。

治疗方面，目前西医尚无统一的治疗糖尿病性肌梗

死的最佳方案，目前比较有效的治疗措施包括：卧床休

息，减少患肢活动，强化控糖，抗血小板聚集，抗凝，抗炎

止痛及改善血管循环等［9］，其中强化控糖是治疗糖尿病

性肌梗死的重要基础，因良好的血糖控制有助于改善糖

尿病患者的血管内皮功能、凝血功能及血小板功能［6］。

再配合使用阿司匹林肠溶片抗血小板聚集，低分子肝素

抗凝，共同改善病变部位血液循环，对缓解局部肌肉组

织缺血有重要作用，非甾体类抗炎镇痛药可有效止痛、

加快局部炎症消退、缩短病程，可联合使用。

此外，中医药在糖尿病性肌梗死的治疗中也可发挥

重要的作用，中医认为消渴病（即糖尿病）发病的主要病

机为气阴亏虚，燥热内盛，气阴亏虚则血行无力，燥热易

使血脉凝滞，出现瘀血阻络，故消渴病程日久，容易并发

血管病变，糖尿病性肌梗死亦在此范畴之内，因此中医

的活血化瘀治法可起到良好的治疗作用，本例患者就加

用了三芪丹颗粒进行配合治疗，三芪丹颗粒为我院广东

省名老中医汪何教授经过多年的临床实践探索，总结自

身经验而创制，汪何教授认为治疗糖尿病的血管并发症

的关键是补气养阴、活血通络，由此思想为基础而创制

出三芪丹颗粒，三芪丹颗粒以黄芪为君药，补气生血，对

气虚血瘀者能标本兼治；以三七为臣药，起活血化瘀之

功效；桑葚滋阴润燥，丹参活血化瘀，均与为佐药［10］。动

物实验及临床研究已表明三芪丹颗粒可通过抑制炎症

反应的发生并减少糖脂代谢紊乱，改善机体血液的高凝

状态，同时抑制血管内膜的过度增生［11］。因此在糖尿病

性肌梗死的治疗上配合使用三芪丹颗粒能起到行气活

血，通络止痛的作用，本例患者经过中西医结合治疗，

10 d就症状消失，病情好转后出院，临床疗效较为满意。

糖尿病性肌梗死临床罕见，临床医师对其认识不

足，故易导致误诊漏诊并延误治疗，进而导致延长患者

病程，更有甚者可因病变部位肌肉严重缺血坏死而需行

外科手术切除治疗。糖尿病性肌梗死若治疗及时，其短

期预后良好，但以后仍有复发可能，且有研究表明糖尿

病性肌梗死患者的2年内死亡率高达10%，大部分死于

心脑血管事件［12］，因此一旦诊断为糖尿病性肌梗死的患

者应重点筛查并防治心脑血管并发症。
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Observation on the effect of Prescription for removing obstructions against
Diabetic peripheral lesions on the wound Healing of diabetic foot ulcers in
rats based on PI3K/AKT pathway
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摘要：目的 分探讨糖周宣痹通脉方调控磷脂酰肌醇3-激酶(PI3K)/蛋白激酶B(Akt)通路对糖尿病足溃疡大鼠创面血管生成及创面愈合的

影响。方法 取40只SD雄性大鼠，随机选择10只作为对照组，采用热水烫伤建立足部溃疡模型；其余大鼠建立糖尿病足溃疡模型，然后

将24只造模成功的大鼠随机分为糖尿病足溃疡组、中药低剂量组、中药高剂量组，每组8只。中药低、高剂量组大鼠分别给予5.9 g/kg、

11.8 g/kg的糖周宣痹通脉方灌胃，对照组和糖尿病足溃疡组大鼠灌胃等量生理盐水，均早晚各1次，连续灌胃28 d。检测灌胃第7，14，28

天大鼠的空腹血糖水平，计算灌胃第7天和第28天创面愈合率；检测灌胃结束后血清白细胞介素-6（IL-6）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、血管

内皮生长因子（VEGF）和胰岛素样生长因子-1（IGF-1）水平，HE染色观察创面组织病理形态，Western blot法检测创面组织中PI3K、Akt、

VEGF蛋白表达情况，荧光定量PCR法检测创面组织中PI3K、Akt、IGF-1、VEGF mRNA表达情况。结果 灌胃第7，14，28天，中药低、高

剂量组大鼠空腹血糖水平均明显低于糖尿病足溃疡组（P均<0.05），但中药低、高剂量组间比较差异均无统计学意义（P>0.05）；灌胃第7天

和第28天，中药低、高剂量组创面愈合率均明显高于糖尿病足溃疡组(P<0.05)，且中药高剂量组灌胃第28天的创面愈合率明显高于中药

低剂量组(P<0.05)。灌胃28d后，糖尿病足溃疡组血清IL-6、TNF-α水平均明显高于对照组(P<0.05)，血清VEGF、IGF-1水平和创面组织中

PI3K、Akt、VEGF蛋白相对表达量及创面组织中PI3K、Akt、IGF-1、VEGF mRNA相对表达量均明显低于对照组(P<0.05)，肉芽组织及新

生毛细血管较少且有大量的炎性细胞浸润；与糖尿病足溃疡组比较，中药低、高剂量组血清 IL-6、TNF-α水平均明显降低(P<0.05)，血清

VEGF、IGF-1水平和创面组织中PI3K、Akt、VEGF蛋白相对表达量及创面组织中PI3K、Akt、IGF-1、VEGF mRNA相对表达量均明显升高

(P<0.05)，肉芽组织及新生毛细血管数明显增多而炎性细胞明显减少，且中药高剂量组各指标（除PI3K mRNA相对表达量）改善情况均

明显优于中药低剂量组(P<0.05)。结论 糖周宣痹通脉方可降低糖尿病足溃疡大鼠血糖，缓解创面炎症反应，促进创面愈合，机制可能与

调控PI3K/ Akt信号通路，促进血管新生有关。

关键词：糖尿病足溃疡；糖周宣痹通脉方；磷脂酰肌醇3-激酶；蛋白激酶B；创面愈合

Abstract: Objective To investigate the effects of the Prescription for removing obstructions against Diabetic peripheral lesions
modulating PI3K/ AKT and other relevant pathways on angiogenesis and wound healing in diabetic foot ulcer rats. Methods
Twenty-four male rats with successful modeling of diabetic foot ulcers were randomly assigned to the diabetic foot group, the
low-dose group, and the high-dose group，8 per group. Another 8 male rats with successful foot ulcer modeling were taken as
a control group. Wound healing rate, histopathological changes of wounds, serum levels of IL- 6, IGF- 1, TNF- a, and VEGF,
protein expression of AKT, PI3K, and VEGF in wounds, and mRNA levels of PI3K, AKT, IGF-1, and VEGF in wounds of rats
were compared in each group after drug intervention. Results The rats in the control group had smooth fur, a normal diet,
water intake and excretion, active status, fast wound healing, less inflammatory reaction of the wound tissue, more
granulation tissue, and neovascularization. DFUs rats had dull fur, reduced activity, high blood glucose, and symptoms of
poly-drinking, polyphagia, and polyuria, and the traumas were darker in color and the surrounding tissues were edematous
and ulcerated. A large amount of inflammatory cell infiltration with tissue necrosis and exudation was observed in the
traumatic tissue, with less granulation tissue and neovascularization, and serum IL- 6 and TNF- a were elevated (P<0.05).
Wound healing rate, serum VEGF, and IGF-1 were reduced, and the protein expression of AKT, PI3K, and VEGF in the wound
tissue was reduced, and the mRNA expression levels of IGF-1, AKT, PI3K, and VEGF were reduced (P<0.05). Compared with
the DUFs group, the status of the rats in the low and high dose groups gradually improved, the traumatic tissue was seen to
reduce inflammatory cell infiltration, granulation tissue and neovascularization sequentially increased, serum IL-6 and TNF-a
decreased (P<0.05), the traumatic healing rate, serum VEGF, IGF-1, traumatic tissue AKT, PI3K, VEGF protein expression, IGF-
1, AKT, PI3K, VEGF mRNA expression levels increased (P<0.05), and the changes were more significant than the high-dose
group (P<0.05). Conclusion Prescription for removing obstructions against Diabetic peripheral lesions was able to regulate
PI3K/ AKT and other signaling pathways, reduce blood glucose, alleviate the inflammatory response of the wound in DFU

rats, and promote neovascularization, thus promoting
wound healing.
Keywords： Diabetic foot ulcer; Prescription for
removing obstructions against Diabetic peripheral
lesions; healing of wounds; mechanism of action
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糖尿病足溃疡是糖尿病严重的并发症，多表现为下

肢足踝部以下的感染、溃疡，甚则可见足深部组织损伤
［1］。糖尿病患者下肢远端血管病变是导致足踝部溃疡

的主要病因之一，因为供血足部的血管交通及吻合支小

而少，一旦内部功能障碍或外部皮肤受损，极易引起感

染，最终形成糖尿病足溃疡［2-3］。根据现有数据统计，约

10%~15%糖尿病患者会出现糖尿病足溃疡，而全世界

每年有100万糖尿病患者因糖尿病足溃疡截肢［4］。糖尿

病足溃疡具有严重破坏性，而现有的西医治疗手段存在

花费高、预后不佳等问题，其居高的致残率和昂贵的治

疗费用给家庭和社会带来极大的影响［5］。中医药在糖

尿病足溃疡治疗中具有独到优势，中医认为活血化瘀是

治疗糖尿病足溃疡的关键。本研究团队总结临床经验，

以“温阳散寒、逐瘀通脉”为治法，自拟糖周宣痹通脉方

治疗糖尿病足溃疡，经临床应用其疗效得到众多患者的

肯定。但其作用机制尚未明确，故本研究通过构建糖尿

病足溃疡大鼠模型，探究了糖周宣痹通脉方对溃疡创面

愈合的影响及可能的作用机制，旨在为糖周宣痹通脉方

的临床应用提供实验依据。

1 实验材料与方法

1.1 实验动物

SPF级SD雄性大鼠40只，体重（300±20）g，购自广

东省医学实验动物中心，动物生产许可证号：SCXK

（粤）2018-0002。大鼠分笼饲养在广东省中医药工程技

术研究院动物实验室[设施使用许可证号：SYXK（粤）

2020-0059]，室温恒温 28~30℃，相对湿度 40%~60%，

12h明/暗循环，自由饮水、摄食，定期更换垫料。实验严

格遵守动物实验中的“3R”原则，经广东省中医药工程技

术研究院实验动物伦理委员会批准，批文号：049218。

1.2 药物

糖周宣痹通脉方（柴胡10 g、白芍10 g、枳实10 g、

炙甘草10 g、当归10 g、桂枝10 g、吴茱萸6 g、生地10 g、

桃仁10 g、骨碎补10 g、蒺藜10 g、土茯苓10 g、地骨皮

10 g、土鳖虫5 g）由广东省第二中医院药剂科提供，取按

组方配比的中药，一煎加12倍蒸馏水浸泡30 min，武火

烧开，文火煎煮1h，滤渣取药液；二煎加8倍蒸馏水加热

30 min后过滤取药液，合并上述滤液，充分混匀后浓缩

成生药质量浓度为0.59 g/mL、1.18 g/mL的药液。盐酸

二甲双胍片（上海施贵宝制药有限公司生产）。

1.3 主要试剂与仪器

链脲佐菌素(美国 Sigma)；血管内皮生长因子

（VEGF）测定试剂盒（杭州联科生物）；白细胞介素-6

（IL-6）检测试剂盒、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）检测试剂

盒、胰岛素样生长因子-1（IGF-1）检测试剂盒（武汉赛维

尔生物）；兔源磷脂酰肌醇 3-激酶(PI3K)、蛋白激酶B

(Akt)、VEGF一抗（武汉赛维尔生物）。鱼跃血糖仪（江

苏鱼跃）；Epoch酶标检测仪（美国 BioTeK）；D3024R台

式高速冷冻离心机（北京大龙）；CFX Connect荧光定量

PCR仪（美国 Bio-rad）；全景切片扫描仪（3DHISTECH

Hungary）。

1.4 实验方法

随机取10只大鼠作为对照组，给予普通饲料喂养；

其余30只大鼠参照文献［6］方法建立糖尿病足溃疡模

型。建模方法：首先给予高脂高糖饲料喂养构建糖尿病

模型，喂养28d后（禁食不禁水12 h），一次性腹腔注射

1%链脲菌素65mg/kg，3d后经尾尖取血测空腹血糖水

平，若空腹血糖水平≥16.7 mmol/L且出现多食、多饮、多

尿的表现即为糖尿病建模成功，对28只糖尿病造模成

功大鼠灌胃盐酸二甲双胍片200 mg/（kg.d）控制血糖。

然后采用3%戊巴比妥钠腹腔注射麻醉糖尿病造模成功

大鼠和对照组大鼠，消毒大鼠足背部，随后用80℃热水

烫伤形成水泡建立足部溃疡模型（24 h后形成溃疡面），

最终造模成功大鼠总数32只，其中对照组8只。将24

只糖尿病足溃疡造模成功大鼠随机分为糖尿病足溃疡

组、中药低剂量组、中药高剂量组，每组8只。中药低、

高剂量组大鼠每天分别给予5.9 g/kg（生药含量为0.59

g/mL）、11.8 g/kg（生药含量为1.18 g/mL）的糖周宣痹通

脉方药液（按人与大鼠间体表面积折算给药量［7］，大鼠对

应给药剂量为成人的6.3倍，故大鼠等效剂量约为11.8

g/kg）灌胃，灌胃体积10 mL/kg，对照组和糖尿病足溃

疡组大鼠灌胃等量生理盐水，均早晚各1次，连续灌胃

28 d。4组大鼠同时给予碘伏消毒换药，早晚各1次。

1.5 检测指标及方法

1.5.1 空腹血糖水平 分别于灌胃前和灌胃第7，14，28

天空腹尾静脉采血，用血糖测试仪测量各组大鼠空腹血

糖水平。

1.5.2 创面愈合率 分别拍照记录各组大鼠灌胃第7天

和第28天溃疡创面情况，用 Image J软件进行图像分

析，计算创面愈合率。创面愈合率=（造模后创面面积－

观察日创面面积）/造模后创面面积×100%［8］。

1.5.3 血清 IL-6、TNF-α、VEGF、IGF-1水平 灌胃28 d

后麻醉各组大鼠，腹主动脉取血，室温放置2 h后，3000

r/min离心15min，取上清液，ELISA法检测血清 IL-6、

TNF-α、VEGF、IGF-1水平。

1.5.4 创面组织病理形态 灌胃28 d后麻醉各组大鼠，

以大鼠创面中心为圆心，取直径为15 mm的圆形皮肤

样本，固定于4%多聚甲醛溶液中，行石蜡包埋、5 μm厚

连续切片，脱蜡、水化，行苏木精-伊红（HE）染色，显微镜

下观察创面组织病理形态。

1.5.5 创面组织中PI3K、Akt、VEGF蛋白表达情况 灌

胃28 d后，采用Western blot法检测：取适量创面组织，
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提取组织中总蛋白，用BCA法检测总蛋白浓度，蛋白煮

沸15 min使其变性，SDS-PAGE电泳分离蛋白，转移至

PVDF膜，用5%脱脂奶粉封闭30 min，按照抗体说明书，

加入稀释的PI3K、Akt、VEGF一抗（1:1000）4℃冰箱孵育

过夜；洗膜，加入二抗（1:5000）室温孵育30 min；ECL显

色，曝光显影后用AIWBwell软件分析条带灰度值。

1.5.6 创面组织中PI3K、Akt、IGF-1、VEGF mRNA表达

情况 取各组大鼠灌胃28 d后-80℃保存的创面组织，解

冻，匀浆，提取创面组织中的总RNA，反转录合成 cD-

NA。荧光定量PCR（qPCR）法检测，内参为GAPDH。

引物由武汉赛维尔科技有限公司合成，PI3K上游引物

序列为 5’-ACCTGTGCCTTCTGCCTTACG-3’，下游

引物序列为5’-ATCTTTGAATGCCCCCGTGT-3’，引

物长度131bp；Akt上游引物序列为5’-CGCTTCTTT-

GCCAACATCG-3’，下游引物序列为5’-CACTGGCT-

GAGTAGGAGAACTGG-3’，引物长度 217bp；IGF-1

上游引物序列为 5’-CTCTGCTTGCTCACCTTTAC-

CA-3’，下游引物序列为5’-CTCATCCACAATGCCC-

GTCT-3’，引物长度174bp；VEGF上游引物序列为5’-

GAGCAGAAAGCCCATGAAGTG-3’，下游引物序列

为 5’-ACTCCAGGGCTTCATCATTGC-3’，引物长度

181bp；GAPDH 上游引物序列为 5’- CTGGAGA-

AACCTGCCAAGTATG-3’，下游引物序列为5’-GGT-

GGAAGAATGGGAGTTGCT-3’，引物长度138bp。参

照PCR试剂盒说明书配置反应体系及环境，PCR 反应

条件：95 ℃、30 s；95 ℃、15 s，60℃、30 s，40 个循环；熔解

曲线，65 ℃→ 95 ℃，每升温 0.5 ℃，采集一次荧光信

号。采用2-ΔΔCt法计算PI3K、Akt、IGF-1、VEGF mRNA

相对表达量。样本重复检测3次。

1.6 统计学方法 采用SPSS24.0软件进行数据统计学

处理，实验数据以均数±标准差表示，采用单因素方差分

析进行组间比较，差异有统计学的资料进一步采用

LSD-t法进行两两比较，P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 各组大鼠空腹血糖水平比较

灌胃前，糖尿病足溃疡组和中药低、高剂量组大鼠

空腹血糖水平比较差异均无统计学意义（P>0.05），但均

明显高于对照组（P<0.05）；灌胃第7，14，28天，中药低、

高剂量组大鼠空腹血糖水平均明显低于糖尿病足溃疡

组（P<0.05），但中药低、高剂量组间比较差异均无统计

学意义（P>0.05）。见表1。

表1 对照组和糖尿病足溃疡各组大鼠不同时间点空腹血糖水平比较(-x±s，n=8，mmol/L)

组别

对照组

糖尿病足溃疡组

中药低剂量组

中药高剂量组

灌胃前

5.45±0.46

21.17±2.40①

21.36±2.21①

21.05±1.81①

灌胃第7天

5.52±0.39

21.16±1.03①

17.76±0.58①②

17.61±0.32①②

灌胃第14天

5.51±0.37

21.20±1.13①

17.61±0.38①②

17.73±0.53①②

灌胃第28天

5.50±0.44

21.46±1.06①

17.78±0.60①②

17.46±0.45①②

注:①与对照组比较, P<0.05;②与糖尿病足溃疡组比较, P<0.05.

2.2 各组大鼠创面愈合率比较

灌胃第7天和第28天，对照组大鼠的创面愈合率均

明显高于其余3组（P<0.05），中药低、高剂量组均明显

高于糖尿病足溃疡组（P<0.05）且中药高剂量组灌胃第

28天的创面愈合率明显高于中药低剂量组（P<0.05）。

见表2。

2.3 各组大鼠血清IL-6、TNF-α、VEGF和IGF-1水平比较

灌胃28d后，对照组大鼠血清IL-6、TNF-α水平均明

显低于其他3组（P<0.05），中药低、高剂量组均明显低

于糖尿病足溃疡组（P<0.05）且中药高剂量组均明显低

于中药低剂量组（P<0.05）对照组血清VEGF、IGF-1水

平均明显高于其他3组（P<0.05），中药低、高剂量组均

明显高于糖尿病足溃疡组（P<0.05）且中药高剂量组均

明显高于中药低剂量组（P<0.05）。见表3。

2.4 各组大鼠溃疡创面病理形态比较

灌胃28d后，对照组见大量的新生毛细血管、肉芽

组织及少量浸润的炎性细胞；糖尿病足溃疡组见大量的

炎性细胞浸润，肉芽组织及新生的毛细血管较其他组

少；与糖尿病足溃疡组比较，中药低、高剂量组的肉芽组

织、结缔组织及新生的毛细血管数量增加，炎性细胞浸

润减少，并且中药高剂量组的变化更为明显。见图1。

表 2 对照组和糖尿病足溃疡各组大鼠不同时间点创面愈
合率比较(-x±s，n=8，%)

组别

对照组

糖尿病足溃疡组

中药低剂量组

中药高剂量组

灌胃第7天

29.98±1.24

5.07±1.47①

23.32±1.59①②

23.97±0.81①②

灌胃第28天

81.56±3.80

11.81±1.91①

67.06±2.24①②

73.91±4.53①②③

注: ①与对照组比较, P<0.05; ②与糖尿病足溃疡组比较, P<0.05; ③
与中药低剂量组比较, P<0.05.
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2.5 各组大鼠灌胃28d后创面组织中PI3K、Akt、VEGF

蛋白表达

糖尿病足溃疡组和中药低、高剂量组大鼠创面组织

中PI3K、Akt蛋白相对表达量均明显低于对照组（P<

0.05），中药低、高剂量组均明显高于糖尿病足溃疡组

（P<0.05），且中药高剂量组均明显高于中药低剂量组

（P<0.05）；糖尿病足溃疡组和中药低剂量组大鼠创面组

织中 VEGF 蛋白相对表达量均明显低于对照组（P<

0.05），但中药低、高剂量组均明显高于糖尿病足溃疡组

（P<0.05），且中药高剂量组与对照组比较差异无统计学

意义（P>0.05）。见图2及表4。

表3 对照组和糖尿病足溃疡各组大鼠灌胃28 d后血清 IL-6、TNF-a、VEGF、IGF-1水平比较(-x±s，n=8)

组别

对照组

糖尿病足溃疡组

中药低剂量组

中药高剂量组

IL-6（pg/mL）

24.84±11.85

179.18±9.09①

58.38±6.73①②

43.71±7.95①②③

TNF-α（pg/mL）

21.29±4.88

131.54±7.61①

64.93±6.24①②

40.68±7.12①②③

VEGF（pg/mL）

30.68±4.34

9.64±3.17①

20.68±4.86①②

25.90±5.69①②③

IGF-1（ng/mL）

236.87±8.27

21.46±1.06①

210.81±6.17①②

225.53±9.01①②③

注:①与对照组比较, P<0.05;②与糖尿病足溃疡组比较, P<0.05;③与中药低剂量组比较, P<0.05.

对照组 糖尿病足溃疡组 中药低剂量组 中药高剂量组

图1 对照组和糖尿病足溃疡各组大鼠灌胃28 d后创面组织病理学形态（HE染色，×200）

图2 对照组和糖尿病足溃疡各组大鼠灌胃28 d后
创面组织中Akt、PI3K、VEGF蛋白表达电泳图

对照组 DFUs组 低剂量组 高剂量组

VEGF

AKT

P13K

β-actin

表4 对照组和糖尿病足溃疡各组大鼠灌胃28 d后创面组织中PI3K、Akt、VEGF蛋白相对表达量比较
(-x±s，n=8)

组别

对照组

糖尿病足溃疡组

中药低剂量组

中药高剂量组

PI3K

0.47±0.03

0.15±0.04①

0.30±0.05①②

0.38±0.03①②③

Akt

0.50±0.03

0.20±0.03①

0.35±0.03①②

0.44±0.04①②③

VEGF

0.62±0.03

0.25±0.03①

0.50±0.03①②

0.61±0.04②③

注:①与对照组比较, P<0.05;②与糖尿病足溃疡组比较, P<0.05;③与中药低剂量组比较, P<0.05.

2.6 各组大鼠灌胃28d后创面组织中PI3K、Akt、IGF-1、

VEGF mRNA表达情况比较

糖尿病足溃疡组和中药低、高剂量组大鼠创面组织

中PI3K、Akt、IGF-1、VEGF mRNA相对表达量均明显

低于对照组（P<0.05），中药低、高剂量组 PI3K、Akt、

IGF-1、VEGF mRNA相对表达量均明显高于糖尿病足

溃疡组（P<0.05），且中药高剂量组Akt、IGF-1、VEGF

mRNA相对表达量均明显高于中药低剂量组（P<0.05），

中药高、低剂量组间PI3K mRNA相对表达量比较差异

无统计学意义（P>0.05）。见表5。

3 讨论

中医认为，糖尿病足溃疡属于“脱疽”“脉痹”“筋疽”

等范畴，《灵枢·痈疽》曰：“发于足趾，名曰脱痈，其状赤
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黑，死不治；不赤黑不死，不衰，急斩之，不则死矣。”糖尿

病足溃疡多见于中老年人，《素问·上古天真论》描述“五

七，阳明脉衰……；六七，三阳脉衰于上……”，“五八，肾

气衰……；六八，阳气衰于上……”缘患者年事已高，先

天肾精不足，阳气虚少，脾阳虚则不能运化水谷，肾阳虚

则不能蒸化水液，血虚津少，同时阳虚温煦失司，寒邪内

侵，凝滞脉络，阳气推动功能不足，气血运行不畅，终成

“血脉瘀阻”之候，如《素问·百病始生》记载“厥气生则足

悗，悗生则胫寒，胫寒则血脉凝涩”，《外科正宗·脱疽论》

记载“此因平素厚味膏粱，熏蒸脏腑，丹石补药，消灼肾

水，房劳过度，气竭精伤……其毒积于骨髓者，终为疽

毒阴疮”。糖周宣痹通脉方以四逆散为君透邪解郁；臣

以当归、桂枝、吴茱萸温经散寒、养血通脉，土茯苓祛湿，

生地、地骨皮养阴生津，清血分郁热，蒺藜、骨碎补、桃

仁、土鳖虫逐瘀通脉、祛瘀生新。全方共奏通阳宣痹、逐

瘀通脉之功。相关实验和临床研究发现，柴胡提取物柴

胡皂苷A具有抗炎、抗氧化作用，可促进创面愈合[9]；骨

碎补具有抗炎和免疫调节作用［10］；当归可以上调VEGF

表达，促进血管再生［11-12］；地骨皮具有抑制皮肤炎症反应

的作用，可促进小鼠烫伤创面愈合［13］。本实验结果显

示，中药低、高剂量组大鼠灌胃不同时间点空腹血糖水

平均明显低于糖尿病足溃疡组，灌胃第7天和第28天

的创面愈合率均明显高于糖尿病足溃疡组，证实糖周

宣痹通脉方可以促进糖尿病足溃疡创面愈合，并有降

糖作用。

糖尿病足溃疡创面在炎症期停滞难以进入增殖期

是糖尿病足难以愈合的重要原因，其机制涉及创面的炎

症反应、异常氧化应激和血管新生困难，且与创面多种

免疫细胞功能失调有关［14-15］。当机体血糖、血脂等代谢

紊乱时，可引起氧化应激、反应反应，创面中促炎因子如

IL-6、TNF-α产生增加，其中TNF-α可抑制血管舒张，并

促进多种生长因子、细胞黏附分子的表达，引起内皮功

能紊乱；IL-6能扩大炎性反应并引起以TNF-α为首的炎

症级联反应，诱导单核细胞和中性粒细胞趋化浸润糖尿

病足创面且消散缓慢，过度或持续的炎症反应会导致组

织损伤和功能障碍，加剧创伤部位的组织损伤和水肿，

延缓创面愈合［16-17］。本实验结果显示，中药低、高剂量组

大鼠血清 IL-6、TNF-α水平明显低于糖尿病足溃疡组，

创面组织中炎症细胞浸润较糖尿病足溃疡组明显减少，

且中药高剂量组改善更为明显，表明糖周宣痹通脉方能

有效减轻创面的炎症反应，且与应用剂量有一定关系。

IGF-1是一种与胰岛素分子结构近似的多肽蛋白，

其可抑制糖原分解，促进机体摄取葡萄糖，降低血中游

离脂肪酸和氨基酸水平，从而起到促进生长发育和物质

代谢、降低血糖、促进细胞分裂增殖等作用。IGF-1作为

一种重要的神经营养因子，其水平下降一定程度上影响

机体神经传导速度和神经修复能力，使神经细胞的生存

再生和修复障碍，导致糖尿病足创面难以愈合；且IGF-

1 能激活 PI3K/Akt 炎性相关信号通路，参与血管生成

的各个环节［18］。PI3K是PI3K/Akt通路的上游启动子，

其在生长因子刺激下可进一步激活Akt，参与调节细胞

的增殖、凋亡和炎症反应，且磷酸化的 Akt 能增强

VEGF的生物学活性，促进血管新生［19-20］。血管新生是

在原有血管的基础上，通过血管内皮细胞的增殖游走，

生成新的微血管填充创面，血管重塑，最终形成完整成

熟的血管系统，是创面愈合过程的关键环节［21］。VEGF

是作用于血管内皮细胞的特异性细胞因子，与内皮细胞

上的受体结合，激活内皮细胞，促进其增殖和迁移，同时

提高血浆酶原活化因子的活性，促进蛋白水解，进而诱

导新生血管生成；且可提高血管的通透性，改变细胞外

基质成分，利于肉芽组织和瘢痕组织的形成，促进创面

的愈合［22］。而糖尿病患者长期高血糖状态会抑制PI3K/

Akt 通路活性，造成胶原纤维生长及血管增生障碍，使

缺血组织的血流恢复及组织愈合困难。本实验结果显

示，中药低、高剂量组血清VEGF、IGF-1水平和创面组

织中PI3K、Akt、VEGF蛋白相对表达量及创面组织中

PI3K、Akt、IGF-1、VEGF mRNA相对表达量均明显高

于糖尿病足溃疡组，肉芽组织及新生毛细血管数明显增

多，且中药高剂量组各指标（除PI3K mRNA相对表达

量）改善更明显，说明糖周宣痹通脉方能激活PI3K/Akt

信号通路，促进血管新生，从而加速糖尿病足溃疡大鼠

创面修复。

综上所述，糖周宣痹通脉方可降低糖尿病足溃疡大

鼠血糖，减轻炎症反应，促进创面肉芽组织及血管生成，

表5 对照组和糖尿病足溃疡各组大鼠灌胃28 d后创面组织中PI3K、Akt、IGF-1、VEGF mRNA相对表达量
比较((-x±s，n=8)

组别

对照组

糖尿病足溃疡组

中药低剂量组

中药高剂量组

PI3K

1.25±0.09

0.59±0.05①

1.10±0.08①②

1.16±0.09①②③

Akt

1.30±0.13

0.77±0.16①

1.09±0.17①②

1.15±0.13①②③

IGF-1

1.84±0.07

0.69±0.06①

1.64±0.05①②

1.78±0.06①②③

VEGF

1.49±0.06

0.89±0.04①

1.38±0.04①②

1.42±0.05①②③

注:①与对照组比较, P<0.05;②与糖尿病足溃疡组比较, P<0.05;③与中药低剂量组比较, P<0.05.
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加快创面愈合，机制可能与激活PI3K/Akt信号通路相

关。但糖尿病足溃疡的发生机制复杂，后续有待探讨可

能涉及的其他信号通路和分子机制，为糖周宣痹通脉方

应用于糖尿病足的治疗提供更多的证据。
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近日，由国家卫生健康委发布的首部《肥胖症诊疗指南（2024年版）》引发公众广泛关注，在快节奏的现代生活

中，肥胖已成为一个全球性的健康问题，它不仅影响着个人的外貌和自信，更是多种慢性疾病的重要致病因素。

1 什么是肥胖症？

世界卫生组织（WorldHealthOrganization, WHO）将肥胖症定义为对健康产生不良影响的异常或者过度脂肪蓄

积。通常，我们会通过体质指数（BMI）来评估一个人的体重是否处于健康范围。在我国成年人群中，BMI达到24

kg/m2且低于28 kg/m2为超重，达到或超过28 kg/m2为肥胖症。

肥胖肥胖：：一场无声的健康危机一场无声的健康危机
王家乐

佛山市中医院内分泌科

2 肥胖的成因

肥胖的形成是多因素综合作用的结果，主要包括：

http://www.gdgca.org·· 66



3 肥胖的危害

肥胖不仅影响美观，更重要的是它与多种疾病紧密相连，包括心血管疾病、糖尿病、睡眠呼吸暂停综合症、脂肪

肝等，肥胖还可能导致自卑、抑郁等心理问题。

4 预防与治疗

肥胖症治疗有多种手段，主要包括行为心理干预、运动干预、临床营养治疗、药物治疗、外科手术治疗以及中医

药治疗等。

健康饮食：均衡摄入各类营养素，减少高糖、高脂肪食物的摄入，增加蔬菜、水果和全谷物的比例，避免过度进食。

规律运动：每周至少150 min的中等强度运动，如快走、游泳、骑自行车等，有助于燃烧卡路里，增强体质。

心理调适：学会管理压力，避免情绪化饮食，必要时可寻求专业心理咨询。

医疗干预：对于严重肥胖者，可在医生指导下使用减重药物治疗或考虑手术减重。

肥胖症的中医药治疗遵循整体观念和辨证论治。肥胖症的中医辨证分型可包括四种证型：脾虚湿阻证、胃肠湿

热证、肝郁气滞证和脾肾阳虚证。肥胖的治疗，在生活方式干预基础上，可依患者体质、中医辨证、季节时令、地理环

境等因素进行辨证施膳。运动方式可采用太极拳功法、八段锦、易筋经功法等辅助进行体重管理。

在我们岭南地区，因为常年高温潮湿，容易造成“湿”的体质，容易出现脾虚，所以岭南地区大部分肥胖患者属于

脾虚证，饮食宜清淡，少食肥甘厚腻、生冷滋润之品。常用的食物可选用白扁豆、大枣、山药、龙眼肉、茯苓、橘皮、莲

子、薏苡仁、赤小豆、萝卜、洋葱、冬瓜等。

推荐：

1、茯苓山药薏米粥

材料：茯苓、山药、薏苡仁、粳米、盐。

做法：粳米淘净，将粳米、茯苓、薏苡仁放入锅，加水适量，用武火烧沸，转用文火炖至糜烂，加盐搅匀即成。每日

1~2次，早晚餐用。

功效：健脾利湿化痰。茯苓有利水渗湿、健脾的作用，山药具有益气养阴、补脾肺肾的功效，对缓解脾虚湿少、体

倦乏力有一定作用，薏苡仁甘淡微寒，能利水消肿，健脾止泻，清热利湿。对于脾虚湿重体质者具有良好的保健功能。

禁忌人群：阴虚火旺者慎服。

2、冬瓜薏米老鸭汤

材料：冬瓜、薏苡仁、老鸭、生姜、料酒、盐。

做法：薏米提前浸泡，冬瓜去皮去瓤切块。老鸭洗净切块，冷水下锅，加入生姜和料酒，焯水去腥。将浸所有材

料放入砂锅中，加入适量清水，用武火烧沸，转用文火煮约2 h，加入冬瓜继续炖煮至冬瓜软烂，加盐调味。

功效：益阴清热，健脾消肿。适合在夏天食用，体胖者常食可减肥。冬瓜清热解暑、利尿消肿；薏苡仁利水渗湿，

健脾；老鸭则性凉，滋补养胃。
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3、赤小豆芡实薏仁排骨汤

材料：赤小豆、芡实、薏苡仁、排骨、生姜、盐。

做法：赤小豆、芡实、薏仁提前浸泡。排骨洗净焯水。把所有材料放入砂锅，加入适量清水，用武火烧沸，转用文

火煮约2 h，加盐调味。

功效：健脾祛湿、利水消肿。赤小豆利水消肿、解毒排脓；芡实益肾固精、补脾止泻、祛湿止带；薏仁健脾渗湿、除

痹止泻。

此外，对于针灸相关疗法，如毫针/电针疗法、温针疗法、耳穴贴压疗法、穴位埋针法、穴位埋线法，以充分发挥中

医病证结合的治疗理念与治疗效果。我们平时还可以通过刺激一些穴位起到健脾祛湿的作用。

神阙穴

顺时针揉动腹部，也可点燃艾炷来灸熏穴位；或使用艾盒，将其点燃后固定在腹部20 min，注意温度不要太烫。

脾俞穴

用艾条灸10~15 min或艾罐灸20~30 min。

足三里

位于在小腿外侧，犊鼻下3寸。点按为主，每次按摩100~160下，每日早晚各1次，也可用艾柱熏灸此处3~5 min。

阴陵泉

祛湿要穴，点按为主，每次按摩100~160下，每日早晚各1次，也可用艾柱熏灸此处3~5 min。

丰隆穴

这个是祛湿较好的穴位，每日用艾条灸15 min即可有效健脾化湿。

5 结语

肥胖是一个复杂且需要长期管理的健康问题。通过合理调整生活方式，结合必要的医疗支持，我们可以有效控

制体重，减少健康风险。健康的生活方式不仅关乎体重，更是对生活质量和幸福感的投资。让我们从今天开始，为

自己的健康行动起来！
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一年一度的老年人体检又开始了，拿着体检报告来

咨询的老人渐渐多了起来。今年有个特点，关心自己体

重的老人越来越多，也许是“体重管理年”的宣传起到了

效果。

最近，一位65岁的阿姨拿着体检单焦虑地问我：

“医生，我身高1.6 m，体重64 kg，体质指数（BMI）算下

来25，网上说超重了！要不要赶紧减肥？”我问她身体感

觉如何，她说走路有劲、吃睡都好。我笑了：“阿姨，您这

状态，不用焦虑。过了40岁，微胖可能才是长寿的‘黄

金体重’。”

1 颠覆认知：微胖的人，反而更长寿

这可是有科学依据的。2025年8月，上海交通大学

医学院团队在《细胞报告医学》发表重磅研究，追踪16.6

万40岁以上中国人长达10年，发现一个有趣现象：BMI

处于“超重”范围的中老年人，全因死亡风险反而最低。

具体来说，男性将BMI维持在26.3、腰围88 cm左右，女

性维持在25.4、腰围83 cm左右—这样的“微胖”体型，

活得最长。

对比通用标准：成年人BMI 18.5~23.9为“正常”，

24~27.9为“超重”。研究中的“长寿体重”恰恰落在我们

以往认为“超重”的区域。权威指南早已注意到这一点：

《中国居民膳食指南（2022）》建议65岁以上老年人BMI

适宜范围为20.0~26.9；《体重管理指导原则（2024）》更

明确：80岁以上老人BMI控制在22.0~26.9最为理想。

医学上称此为“肥胖悖论”—对老年人而言，适当超重反

而是一种保护。

2 为什么老年人需要“有点肉”？

我常打比方：身体像一家银行，年轻时存钱（营养储

备），年老时取钱（应对疾病）。微胖的老人账户余额充

足，太瘦的老人可能经不起一次“大额支出”。

具体好处有三：一是能量储备。生病时身体进入

“高消耗”状态，有点皮下脂肪的人可先消耗脂肪供能，

保护肌肉内脏；太瘦的人一病就直接消耗肌肉，免疫力

直线下降。二是抗病能力。脂肪组织分泌有益物质调

节免疫，微胖通常意味着吃得好、吸收好，蛋白质等营

养素充足，这正是抵抗疾病的“弹药库”。三是临床验

证：遇到感染、手术等应激状态，脂肪和肌肉就是“保命

缓冲垫”。

3 分清“好脂肪”与“坏脂肪”

有人会问：那我是不是可以放开吃？绝对不行！必

须分清两种脂肪：内脏脂肪（藏在肚子里的）越多越危

险，与糖尿病、高血压直接相关，这是条红线，标准是男

性腰围<90 cm，女性腰围<85 cm；皮下脂肪（皮肤下面

的）适度储备没问题，生病时身体先消耗皮下脂肪，再消

耗蛋白质。老人太瘦，皮下脂肪太少，就只能直接消耗

蛋白质，经不起疾病“打击”。理想老年体型是：微胖，但

腰不粗；有肉，但肉不松。

4 稳住体重，比减重更重要

60岁后，体重的稳定性同样关键。2023年发表于

国际《老年学期刊》的一项研究追踪5万多名61~81岁女

性发现：与体重减轻超过5%的人相比，体重保持稳定者

活到90岁以上的概率高出1.2~2倍。60岁后最怕的不

是胖一点，而是体重忽高忽低、尤其不明原因往下掉，一

个月波动超2 kg，务必就医排查。

如果你已处于“微胖”区间（BMI 24~27）、腰围合

格，完全不必焦虑。想更健康可这样做：饮食上蛋白质

要吃够个，每日每公斤体重1.0~1.2 g，分散三餐；运动上

抗阻训练（弹力带、深蹲）比单纯走路更重要，配合有氧

和平衡训练；监测上每月称1次体重已足够，更要关注

走路是否有劲、腰围是否变粗。

再回到开头那位阿姨，她BMI 25，腰围84 cm，走路

带风、吃睡安稳。我跟她说：“您这身体，不用减肥。继

续保持，就是最好状态。”请记住：中老年人的健康体

重，不是越瘦越好，而是“微胖但腰不粗、肉不松、病不

找”。把体重秤的数字还给年轻人吧，咱们，活得健康

就好。

老人微胖老人微胖，，命更长命更长？？
—中老年体重管理的—中老年体重管理的““新黄金标准新黄金标准””

陈立新

博罗县第八人民医院内科
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1 核心机制：胰岛素抵抗—代谢失调的“隐形推手”

在内分泌代谢领域，胰岛素抵抗被视为一种关键的

病理基础，它不仅是2型糖尿病发病的核心环节，更是

体重管理失衡的幕后“总开关”。作为一种多功能激素，

胰岛素远非单纯的降血糖因子，更是人体精密复杂的能

量代谢网络的核心调控者，参与葡萄糖摄取、脂肪储存

和蛋白质合成等众多生理代谢过程。当骨骼肌、肝脏和

脂肪等组织对胰岛素的正常信号响应迟钝时，即形成胰

岛素抵抗状态，这会导致身体陷入一种看似“富足下的

饥饿”的代谢悖论：尽管血液中并不缺乏葡萄糖等能量

物质，呈现出“富足”的表象，但细胞却无法有效利用，导

致细胞内能量相对匮乏，仿佛处于“饥饿”状态。这使得

体内能量代谢效率骤降，迫使系统性补偿机制启动，最

终加剧高血糖和中心性肥胖的恶性循环，呈现多重代谢

紊乱状态的代谢综合征表现。

1.1 血糖困境的深层演绎：从代偿到衰竭

胰岛素抵抗的首要后果体现在血糖稳态的破坏

上。为对抗组织对胰岛素的钝化反应，胰岛β细胞会代

偿性分泌远超常量的胰岛素以维持正常血糖水平，这一

代偿机制也导致了高胰岛素血症。此阶段，往往能暂时

维持空腹和餐后血糖在正常范围内，患者可能仅表现为

轻微的糖耐量异常，但机体已在高强度地透支其内分泌

储备。

随着时间推移，胰岛β细胞的持续高负荷工作会引

发功能衰竭和细胞凋亡，导致胰岛素分泌能力锐减。此

时，身体无法有效地将血糖转运到细胞内进行利用和储

存，血糖水平便开始不可逆地节节攀升，逐步演变为空

腹血糖受损或糖耐量降低的糖尿病前期，若不及时干

预，将进展至2型糖尿病阶段。根据美国糖尿病协会

2026版《糖尿病护理标准》指南［1］，糖尿病前期是2型糖

尿病的重要预警状态，这一过程通常需数年，早期生活

方式干预胰岛素敏感性可延缓进展。

1.2 脂肪代谢的陷阱：中心性肥胖的“优先区”

胰岛素抵抗同样影响脂质代谢。高胰岛素血症会

强烈抑制脂肪分解，同时激活脂质合成途径，将多余能

量导向脂肪储存，以间接辅助血糖控制。然而，这种应

急策略往往适得其反：内脏脂肪即腹腔内环绕肝脏、胰

腺等器官的深层脂肪组织，具有高度代谢活跃性和较低

的胰岛素敏感性。它不仅成为脂肪的“优先囤积区”，还

作为炎症源头释放促炎因子，进一步放大全身性抵抗，

形成恶性循环。临床上常见的中心性肥胖现象，即“四

肢苗条、腹部突出”的体型分布，本质上是胰岛素抵抗在

人体形态上的直观体现。研究显示［2］，内脏脂肪积累与

心血管风险密切相关，此外腰围增加也会促使糖尿病发

生率上升。

胰岛素抵抗犹如驱动高血糖与中心性肥胖的缰绳，

桥接了内分泌失调与体重管理的双重危机，通过饮食控

制和有氧运动等针对性改善，早诊早管可有效阻断这一

连锁反应。

2 双重风险：协同效应下“1+1>2”的健康危机

高血糖与中心性肥胖的共存并非简单风险叠加，而

是通过生物学交互形成协同放大效应，这种病理效应在

中老年人群中尤为突出。即使体重指数 BMI 正常

（18.5~23.9 kg/m²），但腰围超标（男性≥90 cm，女性≥85

cm）即提示内脏脂肪堆积，将显著提升高血糖、血脂异

常、高血压及心血管疾病、肿瘤等代谢相关风险，相当于

“隐形肥胖”。因此，腰围监测应纳入常规体检，以早期

识别并干预体重正常但代谢异常的高危人群，对超标者

及时干预，可有效预防和管理这些代谢性健康威胁，降

低长期并发症发生率。

2.1 心血管系统的重塑与加速病变

内脏脂肪作为高度活跃的内分泌器官，持续释放促

炎性细胞因子及游离脂肪酸。这些生物活性物质直接

血糖与腰围的血糖与腰围的““隐秘对话隐秘对话”：”：解码中老年健康的核心解码中老年健康的核心
警报警报

高晨昕，宋 薇

广州中医药大学第二临床医学院

摘要：血糖异常与腹型肥胖并非两个独立问题，而是代谢综合征一体两面的表现。其核心枢纽在于胰岛素抵抗，这样一种身体对胰岛素

信号反应迟钝的状态。本文深入浅出地解析这一核心机制，阐明胰岛素抵抗如何联动血糖升高与脂肪异常分布，并基于最新循证指南，

提供一套从精准评估到分层干预的整合管理策略，旨在为代谢异常人群提供切实可行的健康行动框架。

关键词：胰岛素抵抗；腹型肥胖；2型糖尿病；代谢健康；生活方式干预
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损伤血管内皮，诱发内皮功能障碍，加速动脉粥样硬化

进程。根据美国糖尿病协会2026版《糖尿病护理标准》

指南［3］，高胰岛素血症亦助推血管平滑肌细胞增殖和胶

原合成，进一步加剧血管硬化。同时，高血糖进一步放

大该效应，促进低密度脂蛋白氧化和血管平滑肌细胞增

殖，显著提升中老年人群心肌梗死、脑卒中等严重心脑

血管事件的风险。

2.2 肝脏代谢的紊乱与病变级联

在胰岛素抵抗与中心性肥胖背景下，脂肪异位沉

积，特别是肝脏。这是非酒精性脂肪性肝病的主要病理

基础，其可进一步恶化为非酒精性脂肪性肝炎，乃至肝

纤维化、肝硬化，甚至增加肝细胞癌风险，对肝脏健康构

成连续且具破坏性的病变级联［4］。这种肝脏的脂肪异位

堆积，本质上直接反映了肝脏对胰岛素敏感性的持续下

降，意味着肝脏在代谢过程中出现了严重的功能障碍。

2.3 肿瘤发生的微环境营造

持续性高胰岛素血症的促生长信号，与内脏脂肪介

导的慢性全身性低度炎症，共同营造了肿瘤发生发展的

微环境。流行病学证据显示［5］，这种代谢紊乱将显著升

高结直肠癌等的风险，meta分析表明总体癌症发生率增

加30%左右，揭示代谢综合征在肿瘤病理中的关键作用。

3 破局代谢：高血糖与中心性肥胖的整合管理与实践

内分泌代谢与体重管理的核心在于多靶点干预，同

时提升胰岛素敏感性和减少内脏脂肪堆积，从评估、生

活方式到必要时的医疗干预形成闭环，从而阻断高血

糖-中心性肥胖的恶性循环。基于美国糖尿病协会最新

发布的2026版《糖尿病护理标准》指南的权威指导，以

下阐述其推荐的部分管理措施［6, 7］。

3.1 精准评估是科学管理的基石

早期筛查是干预的基础，精准评估是制定个体化方

案的起点。空腹血糖（目标<6.1)、餐后2 h血糖（目标<

7.8）及糖化血红蛋白（目标<7%）均是必查生化指标，从

多个角度量化血糖控制水平。核心评估则聚焦于胰岛

素抵抗，通过测定空腹胰岛素水平，计算HOMA-IR指

数（空腹胰岛素×空腹血糖/22.5），若指数大于2.5则提示

显著抵抗，简便可靠。形态学上，腰围测量优于依赖体

重的BMI，超标即警示内脏脂肪过多的风险，对于评估

内脏脂肪堆积和中心性肥胖具有更高的临床价值，是预

测代谢风险的重要指标。

3.2 营养干预：质量优于热量

饮食调整应优先优化宏量营养素比例。增加优质

蛋白（鱼、瘦肉、豆制品，占总能20%~30%）和健康脂肪

（坚果、鳄梨、橄榄油，占25%~35%），以全谷物、豆类和

低GI蔬果取代精制碳水化合物，从而降低餐后血糖峰

值。实践“餐盘法则”：每餐一半非淀粉蔬菜、四分之一

优质蛋白、四分之一复合碳水，这种搭配可稳定血糖、增

强饱腹并促进脂肪氧化。

在日常饮食中应严格限制含糖饮料、烘焙糕点、精

加工食品及反式脂肪的摄入，从源头上控制不良饮食对

代谢的影响。这些成分不仅提供高热量，更会加剧胰岛

素抵抗和炎症反应。每日总热量控制在个体需求基础上

减500 kcal，长期可减重5%~10%，改善HOMA-IR指数。

3.3 运动处方：有氧与抗阻并重

科学的运动处方是改善胰岛素抵抗、增加肌肉量

和减少内脏脂肪的核心手段。推荐每周进行至少150

min如快走、游泳、骑自行车及太极拳等的中等强度有

氧运动（心率达最大心率的60%~70%），可直接增强肌

肉葡萄糖转运蛋白表达，降低空腹血糖。每周安排2~

3次如弹力带、自重深蹲及举哑铃等力量训练，每次

20~30min，重点在于增加及维持肌肉质量。骨骼肌是

体内最大的“葡萄糖处理厂”，其量的增加和功能的提

升，是改善胰岛素敏感性、提高基础代谢率的治本之

策。此外，在日常生活中减少久坐，建议每静坐30 min

起身活动3~5min，如拉伸、原地踏步等。对个人而言，

需要循序渐进设计运动处方，结合心肺功能评估，确保

安全有效。

3.4 药物与监测的协同角色

对于已处于糖尿病前期、已确诊糖尿病或存在显著

合并症的患者，在生活方式干预基础上，药物治疗不可或

缺。医生可能会考虑使用兼具改善胰岛素抵抗和减轻

体重作用的药物。定期进行血糖、血脂、腰围及HOMA-

IR指数等指标的监测，不仅是评估干预效果的客观依

据，更是一种强大的行为反馈与激励工具。其数据反馈

本身也是激励和调整行为的重要依据，形成“评估-干预-

再评估”的动态管理循环。通过量化数据，患者能直观感

受到努力的成果，从而增强依从性和自我管理动力。

4 结论

血糖与腰围，是身体代谢健康最重要的两个“仪表

盘”。它们的异常共同指向胰岛素抵抗这一根本问题。

对于中老年人，健康管理不应再局限于单一的降糖或减

重，而应树立“改善代谢健康”的整体观。通过科学的评

估、精准的营养、有效的运动，并必要时借助医疗手段，

完全有可能打破这一恶性循环，实现血糖与腰围的“双

赢”，为高质量的生活状态奠定坚实的健康基石。
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提到体重管理，很多人第一反应就是节食减肥、疯狂运动，甚至陷入“体重数字焦虑”，却忽略了体重管理的核

心：不是追求极致纤瘦，而是通过科学方式，维持身体代谢平衡，养成健康的生活习惯，让体重稳定在合理范围，同时

收获挺拔体态和充沛精力。

其实，体重管理从来不是短期突击，而是一场长期修行，它不仅关乎颜值焦虑，更关乎身体健康。很多人陷入体

重管理的误区，反而越努力越内耗，甚至伤害身体。今天，我们就来拆解体重管理的核心逻辑，避开误区，找到适合自

己的科学方法。

1 这3个体重管理误区，很多人都在踩

1.1 误区一

只看体重数字，忽略体脂率。很多人每天盯着体重秤，却不知道体重的构成：肌肉量+脂肪量+水分+骨骼重量。

同样重量的肌肉和脂肪，脂肪的体积是肌肉的3倍左右。也就是说，你可能体重没变，但体脂率下降、肌肉量增加，身

材会更紧致，这其实是体重管理的好效果；反之，体重下降但肌肉流失，反而会导致代谢降低，更容易反弹。

1.2 误区二

过度节食，饿到低血糖。不少人觉得“吃得少就能瘦”，于是每天只吃几口饭、戒掉所有主食，甚至不吃晚餐。短

期来看，体重确实会下降，但这下降的大多是水分和肌肉，不是脂肪。长期节食会让身体进入“节能模式”，代谢水平

大幅降低，一旦恢复正常饮食，身体会疯狂储存脂肪，导致体重快速反弹，还可能引发脱发、月经紊乱、乏力、免疫力下

降等问题。

1.3 误区三

只做有氧，不练力量。有氧运动（比如跑步、跳绳、快走）确实能消耗热量，但长期只做有氧，会消耗肌肉；而肌肉

是代谢的“发动机”，肌肉量越多，基础代谢越高，即使不运动，身体也能比别人消耗更多热量。忽略力量训练，只会让

代谢越来越低，体重管理越来越难。

2 如何科学管理体重

2.1 饮食：不节食、不戒食，吃对比吃少更重要

饮食的核心是“均衡营养”，而不是“刻意少吃”。记住3个原则，轻松吃对：第一条主食换一换，拒绝“精制碳

水”。把白米饭、白面条、馒头等精制主食，换成糙米、藜麦、燕麦、玉米、红薯等粗粮，粗粮富含膳食纤维，饱腹感强，能

延缓血糖上升，还能促进肠道蠕动，减少脂肪堆积。建议每天主食摄入量占饮食的1/2左右，不用完全戒掉精制主

食，偶尔吃一次也没关系。第二条蛋白质吃够，打造“代谢发动机”。蛋白质能增加饱腹感，减少食欲，还能帮助维持

肌肉量，提高基础代谢。建议每天吃够优质蛋白，比如鸡蛋、牛奶、瘦肉、鱼虾、豆制品等，每餐保证有手掌心大小的蛋

白质食物（约100~150 g）。第三条蔬菜多吃，水果适量。蔬菜热量低、膳食纤维丰富，能增加饱腹感，还能补充维生

素和矿物质，建议每天吃500 g以上蔬菜，深色蔬菜（比如菠菜、西兰花、胡萝卜）占一半以上。水果含糖量较高，每天

吃200~350 g即可，避免吃榴莲、荔枝等高糖水果。

另外，记得多喝水，每天喝1500~2000 mL温水，多喝水能促进新陈代谢，还能增加饱腹感，减少正餐摄入量；避

免喝奶茶、果汁、碳酸饮料等含糖饮品，这些饮品热量高，容易导致热量超标。

2.2 运动：有氧+力量结合，轻松燃脂不费力

运动不用追求“高强度、长时间”，适合自己、能长期、坚持才是最好的。建议每周运动3~5次，每次30~60 min，

结合有氧和力量训练：有氧运动主要消耗热量，燃烧脂肪。适合新手的有氧运动有快走、慢跑、游泳、跳绳、椭圆机

等，每次20~30 min即可。比如每天快走30 min，每周5次，就能有效消耗热量，还不会给身体带来太大负担。力量

体体重管理重管理：：不靠不靠““饿饿”，”，靠平衡靠平衡

曾祥荣，赵同峰

南方医科大学附属广东省人民医院（广东省医学科学院）//广东省老年医学研究所老年内分泌科，广东 广州

510080
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训主要增加肌肉量，提高基础代谢。新手可以从简单的自重训练开始，比如深蹲、俯卧撑（女生可以做跪姿俯卧

撑）、平板支撑、臀桥等，每次10~15 min，每周2~3次。力量训练不用追求“大重量”，重点是动作标准，慢慢提升难

度，坚持下来，你会发现身体越来越紧致，即使不运动，也比以前更能“扛饿”。

2.3 生活习惯：细节决定成败，比运动更易被忽略

很多人在体重管理中，会花大量时间规划饮食、打卡运动，却常常忽略那些藏在日常里的小习惯，这些细节看似

不起眼，却悄悄影响着代谢效率、热量消耗，甚至食欲控制，比运动更易被忽视，也更能决定体重管理的成败。这3个

小细节可帮你达到事半功倍的效果：一是保证充足睡眠，每天睡够7~8 h，睡眠不足会导致代谢紊乱、刺激食欲激素分

泌，让人更想吃高油高糖食物，容易造成热量超标，建议每天固定作息、避免熬夜，睡前1 h不看手机以提高睡眠质量；

二是要缓解压力，避免“情绪性进食”，很多人压力大时会忍不住吃零食、暴饮暴食，这是体重反弹的重要原因，平时可

通过听音乐、冥想、散步、和朋友聊天等方式缓解压力，不把食物当作“情绪出口”；三是控制进食节奏，拒绝“狼吞虎

咽”，吃饭速度快会因大脑接收饱腹信号需约20 min而导致热量摄入超标，细嚼慢咽既能让大脑及时接收饱腹信号、

自然减少食量，还能减轻肠胃负担。

3 特别提醒

如果体重长期停滞，伴随疲劳/月经紊乱/颈部皮肤发黑等症状或怀疑有糖尿病、甲状腺功能异常等代谢性疾病

或内分泌紊乱，请及时就诊内分泌科进一步诊治。
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体重管理，从来不是一场痛苦的自律挑战，而是

“吃”与“动”的平衡、习惯与生活的融合。

相关研究发现，76%的人认为体重管理执行难度

大，核心痛点集中在三点：一是缺乏科学的饮食、运动知

识，盲目尝试节食、极端运动等方式；二是工作生活节奏

快，难以抽出专门时间规划饮食和运动；三是短期看不

到体重变化就容易放弃。

但其实，真正科学的体重管理，从来都不是脱离日

常的刻意为之，也不需要我们颠覆现有的生活节奏，而

是把健康的选择融入三餐、起居、运动和情绪调节的点

滴细节里。不用费大力气，不用硬扛，随手可做的小改

变，日积月累就能做好体重管理、守住健康。

1 饮食篇：三餐巧调整，吃对不挨饿，轻松控热量

体重管理从不是“饿肚子”，而是在日常吃饭的基

础上做些小调整，既能吃饱吃好，又能悄悄减少热量摄

入，完全适配日常生活。

1.1 主食掺点杂粮：

煮饭时加一半糙米、燕麦、玉米、藜麦等粗粮，别全

吃白米饭、白面条，粗粮粗粮升糖慢、饱腹感更强。

1.2 蔬菜多吃点：

每餐保证蔬菜量占餐盘的一半，绿叶菜、黄瓜、番

茄、冬瓜等都合适，膳食纤维能促肠道蠕动，还能增加饱

腹感。

1.3 每餐都吃点蛋白：

早餐加一个鸡蛋 / 一杯牛奶，午餐、晚餐各吃一个

掌心大小的优质蛋白（鱼、虾、鸡胸肉、豆腐、豆浆等），蛋

白能维持肌肉量、提升基础代谢，还能延长饱腹感，减少

加餐欲望。

1.4 烹饪“轻油轻盐”：

炒菜用喷雾油壶，少油炸、红烧，多清蒸、水煮、清

炖，少放酱油、蚝油，吃得清淡点，身体代谢没压力。

科学体重管理科学体重管理：：始于日常始于日常，，久于习惯久于习惯

陈丽兰

广州医科大学附属中医医院

2 运动篇：碎片化动起来，不用刻意找时间

不用去健身房，不用做高强度运动，利用上下班、工

作间隙的碎片时间动一动，日积月累就能燃脂，还能提

高基础代谢。

2.1 日常出行多走一走

上班时提前 1~2 站下车步行，短途出行选择骑车

或走路；上下楼优先走走楼梯，避开电梯，每天累计走

8000~10000 步，轻松消耗多余热量。

2.2 久坐“及时起身”

上班、追剧时，每坐 40~60 min就起来活动 5 min，

伸伸腰、踮踮脚、靠墙蹲一蹲，或者绕着房间走一圈，避

免脂肪堆积，也能缓解久坐的疲惫。
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2.3 居家简单练一练

每天花 15~20 min做平板支撑、深蹲、臀桥等，每周

练 2~3 次就可以，肌肉量增加了，躺着也能悄悄燃脂。

2.4 周末别宅家，动静结合

周末别躺着刷手机，和家人朋友去散步、放风筝、骑

车、打球，玩的同时就能消耗热量，比宅家舒服多了。

3 作息篇：规律作息，让体重管理更轻松

作息乱了，身体代谢就会跟着乱，再怎么吃、怎么动

都事倍功半。把作息调规律，不用额外费力，就能从根

源上避免体重波动。

3.1 固定入睡和起床时间

每天保证 7~8 h睡眠，尽量 23 点前入睡，早上7~8

点起床，哪怕周末也不熬夜、不睡懒觉，避免生物钟紊乱

导致瘦素分泌减少、饥饿素分泌增加，从根源上减少暴

饮暴食。

3.2 戒掉睡前吃宵夜

睡前2 h不吃任何食物，尤其是高糖、高热量的零

食，如果实在饿了，可以喝一小杯无糖酸奶，避免夜间热

量堆积，同时让肠胃得到充分休息。
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4 日常行为篇：小习惯大作用，守住体重不反弹

很多人瘦了又反弹，问题都在“小细节”里，这些随

手就能做的小习惯，不用花额外精力，却能守住体重管

理的成果，避免反复折腾。

4.1 用“小餐具”吃饭

换用小号餐盘、小碗，视觉上更容易达到“吃很多”

的效果，不自觉减少食量，避免因大碗大盘导致吃撑。

4.2 吃饭细嚼慢咽

每口饭咀嚼 15~20 次，每顿吃饭时间控制在 20~

30 min，给大脑足够的时间接收“饱腹信号”，避免因吃

得太快导致过量进食。

4.3 体重“每周测一次”

固定每周同一时间空腹测体重，不用每天纠结数字

变化，重点关注长期趋势，若体重小幅上升，及时调整饮

食和运动，避免体重失控。

4.4 做饭“少做一点”

每餐做饭量刚好够吃，避免因剩饭剩菜要“勉强吃

完”，减少不必要的热量摄入，也能培养“七分饱”的饮

食习惯。

其实体重管理一点都不难，觉得难，只是因为把它

当成了生活的“额外任务”。

当你把吃粗粮、多走路、早睡早起变成和吃饭、睡觉

一样自然的事，就不用刻意坚持，体重自然会稳住。

不用追求完美，哪怕每次只做好一两件事，慢慢积

累，健康的习惯就会融入生活。做体重管理，不是为了

硬逼自己变成什么样，而是为了让身体更舒服、精力更

充沛，好好享受生活。这就是体重管理最实在的意义：

融在日常，贵在坚持，轻松收获健康。
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