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基于“土滞金藏”理论探析 
脂肪沉积与颏舌肌损伤的内在联系及机制

方宝婷1，梁永辉1，2

（1. 福建中医药大学附属第三人民医院，福建　福州，350108；

2. 福建省糖脂疾病中医临床医学研究中心，福建　福州，350108）

［摘要］　脂肪沉积引发的颏舌肌损伤是导致阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（obstructive sleep 

apnea-hypopnea syndrome, OSAHS）的重要病因。基于“土滞金藏”理论，本研究系统剖析全身代谢失序与

局部气道肌病的内在联系。“土滞”即脾失健运，致精微异化为脂浊，是脂肪沉积与脂毒性生成的始动病因；

“金藏”即肺气郁滞，致宗气布散失司，是慢性低氧诱发肌痿的关键环节。脂肪通过物理压迫与脂毒性干预

的病理过程损耗颏舌肌功能，由此导致的呼吸道塌陷又反向加剧脾土壅滞，形成恶性循环。治疗上临床当

以“调土顺金”为核心，分层干预中焦代谢与上焦气机以延缓疾病的发展。

［关键词］　颏舌肌损伤；“土滞金藏”；脂肪沉积；调土顺金；阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征
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阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（obstructive 

sleep apnea-hypopnea syndrome, OSAHS）是以睡眠中

上气道反复塌陷导致呼吸暂停和低通气为特征的疾

病，是引发心脑血管疾病的重要独立危险因素［1-3］，

同 时 亦 与 肥 胖 关 系 密 切［4］。 颏 舌 肌 损 伤 是 诱 发

OSAHS 的关键病理因素之一，除此之外，脂肪异常

沉积已被证实可诱发或加重颏舌肌功能障碍。然

而，针对此类疾病的现有研究多将代谢紊乱与呼

吸生理机制择一而论 , 尚未能将二者纳入统一的

病理演化体系。

中医学“土滞金藏”理论涉及脾土与肺金的

脏腑关系，同时也论述了气机、津液的运行规律。

其中脾主运化功能失司则水谷精微异化为膏脂痰

浊，此即“土滞”；肺主气、司呼吸、朝百脉，气机壅

滞则治节无权，气血津液布散失常，四肢形窍失于

濡养，久则发为肌痿，此即“金藏”。这一理论在一

定程度上可以完善前文所述的演化体系，系统阐

释脂肪沉积与颏舌肌损伤的内在联系。因此，本文

将基于“土滞金藏”理论，梳理脂肪沉积与颏舌肌

损伤的相关性，探讨中西医协同干预的可行策略。

1 “土滞金藏”理论下脂肪沉积与颏舌肌损伤的关系

“土滞金藏”是基于中医学五行学说与脏象理

论形成的病理学概念，其核心在于脾与肺之间的生

克关系失衡。脾失健运则为“土滞”，表现为水谷精

微不归正化、膏脂痰浊内蕴、气机壅塞；肺失宣降则

为“金藏”，表现为肺气郁滞、治节无权、气血津液布

散失常。二者互为因果，形成恶性循环，最终导致

机体代谢失常，形窍肌筋失养。其中“土滞”是病理

基础，“金藏”是病理发展的关键环节，二者共同参

与了津液代谢、气机运行及宗气化生的全过程。
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专科建设项目（XJG2023017，XJG2023006，XJG2023007，XJG2023008）；福建省高校产学合作科技计划项目（2023Y4012）
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1.1 “土滞金藏”理论渊源与发展 五行学说中土

与金的关联可追溯至《尚书·洪范》［5］146，其书中

提及土主“稼穑”，主孕育、承载与化生；金主“从

革”，主肃杀、收敛与变革。《黄帝内经》将其发展

为脏象核心理论，明确脾为“气血生化之源”，肺

为“气之主”。《素问·阴阳应象大论篇》载“脾生

肉，肉生肺”［6］155，点明了土金的内在相生次序；

《素问·玉机真藏论篇》强调“五脏相通，移皆有

次”［6］50，提出脏腑间存在功能协同与次序。而《类

经图翼》云“无生则发育无由，无制则亢而为害”，

提示正常的土金关系需同时兼备相生之滋养与相

克之制约，以维持动态平衡［7］529。一旦平衡破坏，

则呈现“土不生金”与“金不制土”的病理状态。

“土滞”致相生失常“土不生金”，引发肺失宣降而

为“金藏”；肺虚则不能制约肝木，肝木横逆反克脾

土，加重脾土壅滞，形成生克失衡的结果。

上述脾肺相生相制失衡，带来的直接病理后果

为津液的代谢紊乱。津液作为人体内正常水液的

总称，主要功能在于濡养脏腑、润泽孔窍、充养血

脉。其津液的生成、输布与排泄依赖多个脏腑间协

同作用，尤其是脾土与肺金的功能协同。脾为运化

之源，肺为布散之枢，二者依托“土生金”维系津液

代谢的动态平衡。脾土作为津液生成与上输的源

动力，依赖脾阳的温煦将水谷精微中之清者上输于

肺，即“脾气散精”。若脾阳亏虚，水液停聚而生湿，

此即“土滞”之始。肺金主通调水道，通过宣发肃降

双向调节津液。其宣发布津于皮毛孔窍，余者化汗

而出；肃降输津于下焦，润养肠道并下输膀胱。若

肺失宣降，津液滞留于络而凝湿成痰，此即“金藏”

之渐。《医宗必读·痰饮》中“治痰先补脾……而痰

自化矣”［8］381 的思想，正是“土滞金藏”理论中“调

土以治本”原则的体现。脾病及肺与肺病及脾在临

床上常互为因果，将形成“脾虚湿滞 - 津液代谢障

碍 - 肺气雍滞 - 津液进一步失常”的病理循环，日

久则易痰湿内结衍生多种变证。痰浊内蕴，必然壅

塞气机，进一步加重脾肺升降失常。《素问·六微

旨大论篇》有云“出入废则神机化灭，升降息则气立

孤危”［6］191，明确了气机运动对生命活动的重要性。

脾属土，为气机升降之枢，主升清；肺属金，为气机

宣降之径，司降浊。而土滞金藏理论的核心，不仅

在于“气机升降乖戾”，还与宗气的生成、敷布障碍

休戚相关。后天宗气的化生，依赖脾土运化的水谷

精微与肺金吸入的清阳之气相合而成，司呼吸、贯

心行血，维系气机调畅。若脾失健运致土壅气结，

肺失宣降致金郁不舒，则宗气生化无源、敷布失司。

宗气匮乏，既不能助肺司呼吸、贯心脉，又难畅达周

身以行气机，反使土壅之滞更甚，最终形成“土滞—

宗气亏虚—金藏失职—气机瘀滞加重”的恶性循

环。宗气不足，咽喉形窍失于充养，为颏舌肌痿软，

即“肌痿”埋下病理基础。

1.2 “土滞金藏”理论下相关病理特点 

1.2.1 土滞生浊，脂渗肌腠 土滞之核心在于脾失

健运，精微异化。生理上，脾主升清，脾气散精上

输于肺。李东垣于《脾胃论》提出“脾胃既和，谷

气上升”，反之“脾胃不和，谷气下流”［9］6，阐述了

脾胃盛衰对水谷转化的作用。脾虚失运则水谷精

微不归正化，反异化为膏脂痰浊等病理产物。此种

异化虽可见于特定体质人群，如《黄帝内经》所载

“土形之人”音重浊，为中土壅实之外候，但更多源

于后天因素：饮食不节、情志失调、劳逸失度均可损

伤脾土，致中焦壅滞，精微不归正化而生脂浊。浊

邪浸淫肌肤、腠理乃至五脏，外则形丰腹满，内则

痰湿蕴阻气道、声音重浊不扬。正合《灵枢·卫气

失常》所述“膏者，多气而皮纵缓……膏人纵腹垂

腴”［10］382 及《素问·脉要精微论篇》所叙“声如从

室中言，是中气之湿也”［6］125。故后天所现之土形

重浊，实为“土滞—生浊—脂渗”病理状态之外显，

标志着无形之气滞转为有形之脂浊并逐渐凝积。

值得注意的是，此类浊邪易随气机升降上犯肺金，

窒塞息道，引发“金藏”。

1.2.2 金藏气窒，肌痿不用 金藏是连接“土滞生

浊”与“肌痿不用”之间的关键病机枢纽。土滞所

生之膏脂痰浊上犯于肺，致肺气壅滞，进而引发宗

气输布失司、肌肉失濡。肺为清虚之脏，其性喜通

而恶壅。若浊邪壅遏肺络，则气机壅塞，上焦气道

不利：昼则胸阳不展、气短促急；夜卧气运迟涩，浊
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气壅击喉关发为鼾眠，正应《诸病源候论》中“气有

不和，则冲击喉咽而作声”之论［11］575。气郁则血滞，

血滞则络枯。肺道既壅，宣散精微之径受阻，宗气随

之生化无源，难以宣行至颏舌等筋络，致使舌络失荣、

经筋弛纵，终致颏舌肌痿软不用，加重上气道塌陷。

2 现代医学视角下脂肪沉积与颏舌肌损伤的联系

与探讨

2.1 现代医学对脂肪沉积的研究 现代医学认为

脂肪并非惰性组织，而是具有代谢内分泌功能的

器官。病理上，脂肪沉积常伴随脂肪细胞功能障

碍［12］、慢性低度炎症［13］及胰岛素抵抗［14］，此类改

变将导致机体分泌失衡，如脂联素下降、瘦素抵抗

等［15］，从 而 产 生“脂 毒 性”［16］与“炎 性 浸 润”情

况［13，17］。当皮下白色脂肪组织储脂过剩，其过剩

脂质便会出现异位沉积［18］，其衍生物如神经酰胺、

二酰甘油，可破坏胰岛素信号传导，促进脂毒性出

现及脂肪组织功能障碍，并引发炎症反应［19］。同

时，脂肪组织自身的扩张与功能障碍会进一步加剧

慢性低度炎症［13］。此外，长期营养过剩引起的高

胰岛素血症也是异位脂肪沉积的主要驱动因素［20］。

上述病理变化与中医学“土滞生浊，脂渗肌腠”

的情况具有一定相似性。脂肪细胞功能障碍及异

位脂质沉积，可视为“膏脂痰浊”内停的微观表现；

慢性低度炎症及脂毒性，可理解为“浊邪浸淫”所致

组织损伤的现代生物学基础。值得注意的是，异位

脂肪沉积不仅发生于肝脏、骨骼肌等代谢器官，亦

可浸润上气道肌肉（包括颏舌肌），直接损害其结构

与功能，成为连接“土滞”与“金藏”的病理桥梁。

2.2 现代医学对颏舌肌损伤的研究 颏舌肌是

维 持 上 气 道 通 畅 的 关 键 肌 肉。 在 OSAHS 背 景

下，慢 性 间 歇 性 低 氧（chronic intermittent hypoxia， 

CIH）［21-22］是其核心诱因。CIH 可诱导氧化应激，

激活肿瘤坏死因子 -α（tumor necrosis factor-alpha，

TNF-α）、核因子 -κB（nuclear factor kappa-B，NF-

κB）等炎症通路［23］，导致颏舌肌结构破坏，出现如

间质水肿、肌纤维萎缩等现象［24-27］，最终表现为肌

力下降、睡眠时舌根后移、气道塌陷等情况［28-30］。

上述过程与中医学“金藏气窒，肌痿不用”相呼

应，上气道壅塞所致之慢性间歇性低氧，其氧运输

与利用障碍可理解为“宗气不布”，即“金藏气窒”；

线粒体功能障碍及肌纤维萎缩，则体现了“肌失所

养、痿软不用”的病理特点。

2.3 “土滞金藏”理论下脂肪沉积与颏舌肌损伤关联 

2.3.1 脂肪沉积诱发颏舌肌损伤 脂肪沉积作为

“土滞”即脾失健运的病理产物，多余膏脂主要通过

“直接伤形”与“间接伤能”两条路径损伤颏舌肌。

多余膏脂堆聚沉积于颏舌肌周围，形成“脂膜

裹肌”的物理压迫，既挤压肌纤维间隙致其伸缩受

限、弹性疲劳，又将阻塞周围脉络引发局部气血瘀

滞，此即“直接伤形”；脾运化失常，水谷精微无以

化生气血上输肺金，致土不生金、宗气生成无源，而

颏舌肌经筋健运需气血濡养、宗气推动，二者匮乏

使肌筋逐渐弛缓、收缩无力，终致“肌痿”，此为“间

接伤能”，与“肉痿得之湿地”病机相同。现代医学

则从机械压迫与代谢毒性两方面印证了上述机制。

脂肪沉积可挤压神经肌肉连接［31］，降低肌肉收缩效

率并影响局部微循环；脂毒性环境可诱发肌细胞胰

岛素抵抗、线粒体功能障碍与氧化应激，降低肌纤

维收缩力与耐力。

2.3.2 颏舌肌损伤反向加剧脂肪沉积 颏舌肌功

能衰退导致上气道塌陷性增加，引发睡眠时反复气

道阻塞，是“土滞”致“金藏”的关键环节。而气道

阻塞所致的间歇性缺氧与睡眠碎片化，既是病理结

果，也是进一步加重“土滞”的主动因素。间歇性缺

氧可诱导炎症反应，进而加剧全身胰岛素抵抗［32-33］；

睡眠剥夺则干扰瘦素、胃饥饿素等食欲调节激素

平衡［34］，二者协同促进脂肪生成与沉积，由此形成

“土滞—金藏—土滞”的恶性循环。

3 以“调土顺金”为核心的中西医协同干预策略

基于“土滞金藏”理论，临床宜以“调土顺金”

为指导，实施代谢调控与气道管理协同的整合干

预，主张“调土治本”与“顺金治标”并举。

“调土”重在恢复土运之职，需根据“土滞”情

况进行分层干预。针对中土壅滞、膏脂痰浊内盛

之实证，主张破土开壅，予化痰祛瘀、消膏降浊类

中药如保和丸、平胃散加减，并联合现代药物精准
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干预［35-37］；针对脾虚运化无力为主之本虚标实证，

主张培土健脾，予六君子汤、参苓白术散等方药加

减，同时配合精准营养支持；待痰浊瘀滞渐消、脾运

健复后，则需助肝木疏土，辅以理气类方药加减，结

合情志调摄与长期生活管理，从而稳固“调土”之效。

“顺金”则着眼于“肺气壅滞”，聚焦肌痿分期

辨证，可分为急慢两期。急性期以宣肺开壅治标为

主，运用宣肺开窍、化痰通络类药物，同时联合现代

气道正压通气（continuous positive airway pressure，

CPAP）［38-39］、口腔矫治器等设备，迅速缓解气道阻

塞与夜间低氧；慢性期即金藏日久所致之肌痿期，以

强金复用为主，运用益气强肌、活血通络药物，联合

针刺［40-41］及口咽肌功能训练等技术，促进气道持续

开放与颏舌肌功能修复。此策略有助于打破“脾虚

生脂—脂损肌筋—气道壅滞—低氧与代谢紊乱—土

滞加重”的恶性循环，实现中西医协同的整合干预。

4 小　　结

本研究基于中医学“土滞金藏”理论，系统梳理

了 OSAHS 脂肪沉积与颏舌肌损伤的内在关联，揭

示了 OSAHS“本虚标实”的重要病机，其疾病过程

中脾肺亏虚为本，膏脂痰浊内蕴、气血不畅为标，二

者互为因果，形成恶性循环。并据此提出以“调土

顺金”为核心的分层干预策略。但目前研究尚有不

足，如“土滞金藏”理论与现代医学机制的对接缺

乏临床验证，同时“调土顺金”治法的具体方药及干

预时机尚未形成标准化方案。后续研究应开展临

床试验验证“调土顺金”分层策略的疗效与安全性，

借助影像学明确脂肪浸润颏舌肌的动态过程，并探

索基于“土滞金藏”病机的生物标志物，为 OSAHS

的临床诊疗提供客观依据。
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