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基于体脏合痹理论从“肾藏精”探讨
风湿免疫病的病机与诊疗思路
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［摘要］ 基于体脏合痹理论，以“肾藏精”为切入点，聚焦肾精亏虚 （包括先天之精、生殖之精、骨髓之

精、脑髓之精亏耗） 与邪实 （风、寒、湿、热、痰、瘀、毒痹阻） 的关系，探讨风湿免疫病体脏合痹之病

机。以类风湿关节炎、干燥综合征、强直性脊柱炎、系统性红斑狼疮等疾病为代表，分析不同类型“肾精失

藏”在风湿免疫疾病中的表现及重要意义，揭示精亏致邪实、邪实耗精血的双向病理机制，从而构建“以体

养脏、调脏安体、体脏同治”的诊疗策略，为风湿免疫病的中医药防治提供参考。

［关键词］  风湿免疫病；体脏合痹；肾藏精；体脏同治

风湿免疫病是一类因免疫系统异常引发的全身

性疾病，常伴有多系统受累的特征。基于风湿免疫

病的特点提出的体脏合痹理论［1］将五体、九窍、

玄府、十二节等外在组织纳入“体”的范畴，同时

拓展了“脏”的内涵，涵盖了除五脏外的六腑、奇

恒之腑及心包等。体脏合痹理论与《类经》中“藏

居于内，形见于外”的中医藏象思想相契合。中医

学认为肾藏精、主骨，强调了肾藏精之功能，肾精

充于骨中，肾精充盈或亏损直接与骨（体）结构、

功能密切相关。故本文以“肾藏精”为切入点，基

于体脏合痹理论阐释风湿免疫病的病机，并从以体

养脏、调脏安体、体脏同治三个方面探讨其在临床

诊疗中的具体应用，以期为中医药防治此类疾病提

供思路。

1　体脏合痹理论下风湿免疫病与“肾藏精”的关

联性

1. 1　“肾藏精”与体、脏的生理性关联

“肾藏精”既涵盖肾所藏之精的物质基础，亦

包括肾的生理功能。肾所藏之精，包含先天之精、

生殖之精、脑髓之精、骨髓之精。《灵枢集注》言：

“人始生先成精者，本于先天水火之精气而先生两

肾。”肾精充盛不仅推动生长发育、脏腑功能正常

运行，亦是后天机体防御功能之根本。先天之精充

盛则玄府结构致密，开阖有度，保障其“泄热、司

开阖、卫外固表”等功能正常。生殖之精通过冲任

二脉注于胞宫（女性）或藏于精室（男性），维系

生殖功能，与胎元健固、胎体正常发育密切相关。

《素问·五脏生成篇》曰：“诸髓者，皆属于脑。”

脑髓之精由肾精上充化髓养脑，濡润目、耳、鼻等

九窍，如《医林改错》强调“脑髓渐满，囟门长

全，耳能听，目有灵动，鼻知香臭”。《素问·阴阳

应象大论篇》言：“肾生骨髓”，《素问·六节藏象论

篇》云：“肾者……其充在骨”。骨髓之精可下充骨

骼、滋养骨髓，维持骨节坚劲与肢体运动功能。

肾主封藏如《灵素节注类编》所言“肾主蛰

藏，凡一身之精，由脾输化摄聚，归藏于肾”，通

过藏泄有度的动态平衡调控精气输布。肾精充则体

脏皆得其养，肾精失藏则玄府不利、胎元失固、九

窍失司、骨节失用，形成“脏病及体，体病及脏”

的双向病理变化，体现体脏合痹理论中体、脏的生

理性关联。

1. 2　“肾精失藏”与风湿免疫病体脏合痹的关联

1. 2. 1　先天之精亏虚与玄府不利：基因缺陷与免

疫防御屏障受损　在类风湿关节炎（RA）、干燥综

合征 （SS）、系统性红斑狼疮 （SLE） 等多种风湿
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免疫病中，病原微生物感染与其发生率和严重程度

密切相关［2-4］。先天之精亏虚不仅导致玄府结构完

整性破坏，更使风、寒、湿、热等外邪易乘虚侵

袭，形成正虚邪凑的基础。《素问·评热病论篇》

云：“邪之所凑，其气必虚。”先天之精不足时，玄

府开阖失司，卫气难以固护肌表，外邪可直接阻滞

玄府通道，导致湿浊内停、郁而化热，或与瘀血互

结，加重玄府不利。现代研究表明，紧密连接蛋白

的缺失或基因突变导致肺上皮-内皮紧密连接完整

性的破坏，减弱支气管、肺微血管和鼻上皮细胞抗

病毒的反应［5］，亦可影响血脑屏障［6］、肠道上皮屏

障［7］、唾液腺屏障［8］、血管内皮细胞［9］的完整性，

增加病原微生物感染风险，助力免疫炎症反应，增加

RA［10］、SS［8］发病率及狼疮出血及狼疮脑的风险［9，11］。

1. 2. 2　生殖之精不足与胎元失充：生殖微环境异

常与子代发育障碍　《灵枢·经脉》记载“人始

生，先成精，精成而脑髓生。骨为干，脉为营，筋

为刚，肉为墙，皮肤坚而毛发长”，强调生殖之精

作为生命肇始的物质基础，对机体组织器官发育起

着决定性作用。《灵枢·决气》进一步阐释“两神

相搏，合而成形，常先身生，是为精”，明确男女

阴阳之精 （即精子与卵子） 结合是胚胎形成的根

本。《千金翼方》曰：“凡儿在胎，一月胚，二月

胎，三月有血脉，四月形体成，五月能动，六月诸

骨具，七月毛发生，八月脏腑具，九月谷入胃，十

月百神备则生矣。”可见，亲代生殖之精若失其常，

则累及子代血脉贯通、形体塑造、骨骼生长及毛发

生成。

生殖之精作为先天之精的核心，不仅是繁衍的

物质载体，更承载着亲代遗传信息，亲代生殖之精

异常，子代患病风险便显著攀升。以强直性脊柱炎

（AS） 为例，本病具有明显的家族聚集性，父母、

子女、兄弟姐妹及同卵双胞胎中均可见共同发

病［12］。当亲代生殖之精携带有害遗传信息，如人

白细胞抗原 B27 （HLA-B27）［13］，或其他非主要组

织相容性复合体（MHC）区域的遗传变异基因［14-16］，

子代禀受这些异常之精，出现骨髓失于濡养、骨节

功能失调的可能性会明显增加，从而出现骶髂关节

骨炎、骨髓水肿等病理改变［17］。此外，先天之精

亏虚更可使玄府失养，卫外御邪功能削弱，外邪乘

虚而入，阻滞皮肤玄府、窍道及脉道，进而诱发银

屑病、葡萄膜炎等病症［18］，最终形成体脏合痹的

复杂病机。

值得注意的是，亲代生殖之精异常时，除遗传

信息传递导致子代易感性升高外，痰瘀毒邪还可随

精血下注胞宫，影响胎元气血运行。如 SLE患者体

内抗磷脂抗体可致胎盘血管血栓形成［19］，符合

“瘀阻脉道”的特点；而活动期湿热毒邪亢盛，可

灼伤阴血，耗伤子代先天之精［20］，形成“精亏-毒
恋”的恶性循环。临床可见新生儿一过性皮肤损害

和/或永久性先天性心脏传导阻滞［21］，实为母体之

热毒循血络内侵，痹阻子代之形体与脏腑，这恰是

正虚邪恋理论中虚实转化的表现，亦是“脏痹及

体，体脏合痹”的动态体现。

1. 2. 3　骨髓之精耗损与骨齿失养：间充质干细胞

异常与骨齿病变　在RA、AS等以骨节病变为主的

风湿免疫病中，尽管各病种在临床表现、病理特点

及免疫学特征上存在显著异质性，如RA以多关节

对称性滑膜炎为核心，AS 则以骶髂关节及脊柱附

着点炎症为主，但骨髓之精的盛衰均与骨节功能异

常密切相关。《备急千金要方》言：“肾病则骨极，

牙齿苦痛，手足疼，不能久立，屈伸不利，身痹，

脑髓痠。”《素问·痿论篇》云：“肾气热，则腰脊

不举，骨枯而髓减，发为骨痿。”若骨髓之精耗损，

肾精亏虚，可致“骨痹”“历节风”“痿证”等病

症，表现为骨节疼痛、僵硬、畸形，骨节痿软无力等。

有学者认为，骨髓间充质干细胞（BMSCs）可

归属于“骨髓之精”的范畴［22］。BMSCs 主要来自

骨髓，在特定微环境中可向成骨、软骨细胞分

化［23］，其功能状态直接影响骨代谢平衡。若骨髓

之精空虚，BMSCs衰老或功能异常，可影响其分化

能力。例如，BMSCs早期端粒缩短，细胞周期相关

基因表达异常，导致克隆形成和增殖能力受损，与

RA患者骨破坏有关［24］。而若BMSCs异常活跃引发

的滑膜炎和骨髓水肿［25］，从中医角度可理解为邪

实致气血运行不畅，水湿代谢失常，而致湿浊凝滞

成痰，瘀血内阻化热，形成痰瘀互结、热毒痹阻的

病理状态，进一步损伤骨髓精血。临床可见 RA、

AS 患者关节肿痛灼热，脊柱、骨节僵硬畸形。反

之，关节局部邪实（如痰瘀、热毒）可通过血液循

行影响肾脏封藏功能，加剧肾精亏虚。现代研究证

实，在肿瘤坏死因子 α （TNF-α）［26］、高氧化应激

水平［27］等刺激下可诱导BMSCs线粒体功能障碍和

活性氧积累，促进细胞衰老，进一步削弱BMSCs功能。

此外，临床调查显示，原发性干燥综合征

（pSS）患者龋齿发病率和严重程度显著高于普通人

群［28］，且与口腔干燥密切相关［28-29］。牙髓干细胞

（DPSCs） 和 BMSCs 同属间充质干细胞范畴，对骨
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缺损修复能力相当［30］，在维持牙髓组织稳态中起

关键作用［31］。《圣济总录》言：“肾气虚弱，无以

荣于骨髓，故令牙齿枯槁而黄黑。”可见，肾之精

气虚弱，可引起牙齿松动、龋齿等“齿摇”“齿龋”

之症，与 pSS患者牙齿脱落、龋坏的临床表现高度

契合［32］，此为“脏痹及体”的典型表现。临床发

现，pSS合并龋齿者更易诱发牙周炎［28］，而炎症状

态会显著降低DPSCs的活性和矿化能力，影响其再

生潜力［33］，加剧 DPSCs 功能衰退［30，34］，形成“精

亏致邪实，邪实又耗精”的恶性循环。

1. 2. 4　脑髓之精亏乏与九窍失司、感觉异常：神经

系统损害与腺体分泌异常　外周神经系统 （PNS）
受累是 pSS常见且重要的表现，可导致多种症状和

体征。一项 Meta 分析［35］显示，pSS 相关 PNS 最常

见的类型是远端轴突多发性神经病，其次是感觉神

经节病。临床上可表现为麻木、刺痛、烧灼感、异

感 （如蚁走感）、钝痛等，多从足部或小腿开始，

逐渐向上蔓延，呈“手套-袜套”分布，或远端肌

无力，尤其是下肢，其机制与T细胞活化、细胞黏

附分子异常表达等参与神经损伤的过程有关［36-38］。

脑髓之精亏乏不仅导致神经髓鞘失于濡养，更

易因津液代谢失常引发痰瘀痹阻九窍。脑髓亏虚可

致肢端感觉异常，根据临床表现可属于中医“脉

痹”“血痹”等范畴，此为“脏痹及体”的表现。

而痰瘀等邪实阻滞脉道又会加重神经损伤，如 pSS 
患者血液中高滴度 IgG可与补体结合形成免疫复合

物，沉积于神经血管壁，我们认为是“浊毒”导致

瘀血阻络、热毒伤津，临床可见肢体麻木刺痛伴灼

热感。

现代医学研究已明确，pSS以唾液腺和泪腺的

淋巴细胞浸润、炎症和纤维化为特征，导致腺体结

构和功能受损，直接引起口干和眼干症状。而 pSS
的神经内分泌功能异常也可影响腺体分泌调节，加

重口干、眼干症状［39］。此外，若自主神经系统功

能障碍，尤其是交感神经系统功能障碍，可能导致

出汗异常，例如少汗症和多汗症［40-41］。

中医学认为，脑髓之精亏乏可致髓海空虚，津

液输布失调，进而酿生痰浊阻滞玄府。《冯氏锦囊

秘录》提出“哭而无泪者，肾气脑髓枯槁也。目之

红肿赤痛者，水精不足也。”此理论与现代研究高

度契合：脑髓精亏时，下丘脑-垂体轴功能异常，

不仅导致唾液腺、泪腺分泌减少，更因津液代谢失

常形成湿浊内停、痰瘀互结，临床可见口干、眼干

伴腺体肿大、质地变硬。而自主神经功能障碍所致

的出汗异常，本质是脑髓精亏不能濡养神经末梢，

兼夹风邪扰动津液，形成精亏风动、津失固摄的

状态。

2　从“肾藏精”角度以体脏合痹理论指导风湿免

疫病防治策略

“肾藏精”失司与玄府、胎元、骨节、九窍失

常相互影响，是AS、RA、SLE、pSS等风湿免疫性

疾病发生发展的核心病机。临床防治可依病情侧重

施策：若为体痹累及脏腑，当以祛除实邪为要，同

时注重养护骨、髓、胞宫等形体组织，以防后期久

病及肾，耗伤肾精；若为脏痹影响形体，则需以补

肾填精为核心，通过恢复肾脏功能来安养形体；若

为体脏同病，则需兼顾形体养护与脏腑调治，二者

并行不悖。

对于肾精较易亏虚的 SLE妊娠患者，应分阶段

动态调整治疗方案。活动期养阴清热解毒为主以清

母子脉中热毒，缓解期补肾固本为主以养胞宫，妊

娠期兼顾胎元，全程结合中西医优势稳定疾病进

程，充分体现“以体养脏”“调脏安体”之治则。

若患者以阴虚血热为核心病机，多先见红斑显露、

关节热痛、低热缠绵等体痹证候；若病邪进一步累

及肾脏，致肾藏精功能失常、精气失摄，则可伴发

胎动不安、阴虚火旺等引发脏痹表现。治疗上则常

以六味地黄汤合青蒿鳖甲汤加减，既用生地黄、牡

丹皮、紫草清透体表血热、消斑解毒，又以龟甲、杜

仲、菟丝子滋肾填精、固护胎元，以达体与脏同治［20］。

AS 活动期以湿热瘀阻为主，常采用清热利湿

法抑制炎症渗出、减少纤维粘连，并结合活血化瘀

药改善微循环，防止骨破坏的同时亦有防止瘀血入

络伤及肾脏之意［42］；间歇期与慢性期转向健脾益

肾、化浊排毒［43］，意从本源截断湿瘀酿毒路径，

体现了不同阶段分别采用“以体养脏”“调脏安体”

的治则。

《素问·经脉别论篇》曰：“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。”津液的输布代

谢与脾胃肺肾有关。我们认为，五脏皆可致燥，其

中若肾气化失司，则水湿内停，运化输布失常，四

肢百骸失于濡养而出现燥证。若真阴耗伤，则可见

口干咽燥、齿黑发焦、五心烦热、骨节烦痛。所以

治疗上，既用白芍、赤芍、陈皮养血活血，理气化

痰治其脉体，以防血脉不通、瘀血内停伤及腺体及

肾脏；又用麦冬、橘叶、五味子、乌梅、玉竹养阴
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生津清热，白花蛇舌草、玄参、牡丹皮清热解毒、

养阴散瘀，不仅促进腺体分泌同时祛其邪毒，以防

久病入髓，诱发他症，以达“以体养脏”之功；还

常用熟地黄、当归、阿胶、生地黄、女贞子、炙龟

甲养血活血、补肝肾阴，可补肾精以充髓海而安九

窍，体现了“调脏安体”之功。

综上，基于体脏合痹理论，肾藏精失司与形体

组织功能失常相互影响，是风湿免疫病的核心病

机。临床防治需依据不同阶段，灵活运用“以体养

脏”“调脏安体”“体脏同治”治则，既能针对性改

善局部病理，又可调和脏腑功能，达成“体脏同

调”的目标。

3　小结

风湿病复杂难治，严重影响患者健康。体脏合

痹理论从整体观揭示其发病及传变规律，“肾藏精”

在其发病中至关重要。先天之精异常致玄府失调、

免疫屏障受损，易引发外邪与体内湿浊、瘀血搏

结，形成正虚邪凑；生殖之精异常可携痰瘀毒邪遗

传，影响胎元、加重邪实，致精亏与邪实互动；骨

髓之精耗损使 BMSCs 功能衰退，引发气血不畅、

痰瘀热毒互结，既致关节病变，又反耗肾精；脑髓

之精亏乏则在 SS 中导致神经内分泌失调、津液代

谢障碍，形成痰浊瘀阻的病理状态。

临床防治需紧扣“肾藏精”核心，以“以体养

脏、调脏安体、体脏同治”为原则，针对性干预不

同类型肾精失司，通过恢复“肾藏精”功能，阻断

“精亏-邪实”恶性循环，为风湿免疫病防治提供

思路。
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Pathogenesis and Therapeutic Approach of Rheumatic and Immunological Diseases from the Perspective of 
"Kidney Governing Essence" under the Theory of Integration of Body and Viscera in Bi （痹）  Disorders
WANG Miao1， JIANG Chunyun2， JIAO Juan2， ZHANG Rouman2， JIANG Quan2

1.  Chongqing Traditional Chinese Medicine Hospital，Chongqing，400011；2.  Guang'anmen Hospital，China Academy of Chinese 
Medical Sciences
ABSTRACT Based on the theory of integration of body and viscera in Bi （痹） disorders， this paper explores the 
pathogenesis of rheumatic and immunological diseases through the lens of the kidney governing essence concept.  It 
focuses on the relationship between kidney essence deficiency， including congenital essence， reproductive essence， 
marrow essence， and cerebral essence depletion， and pathogenic excess， such as the obstruction of Bi by wind， cold， 
dampness， heat， phlegm， blood stasis， and toxins.  Using representative diseases such as rheumatoid arthritis， 
Sjögren's syndrome， ankylosing spondylitis， and systemic lupus erythematosus， the paper analyzes the manifestations 
and significance of various types of failure of kidney essence preservation in rheumatic and immunological conditions.  
It elucidates the bidirectional pathological mechanism wherein essence deficiency leads to pathogenic excess and 
pathogenic excess further consumes essence and blood.  On this basis， a therapeutic strategy of nourishing the viscera 
through the body， harmonizing the viscera to stabilize the body， and treating both body and viscera simultaneously is 
proposed， providing a theoretical reference for the prevention and treatment of rheumatic and immunological diseases 
with traditional Chinese medicine.
Keywords rheumatic and immunological diseases； integration of body and viscera in Bi （痹） disorders； kidney 
governing essence； holistic regulation of body and viscera
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