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从脾肾伏邪三期辨治自身免疫性胃炎
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　　摘要：伏邪致病，待时而发，缠绵难愈。徐陆周教授认为伏邪与自身免疫性胃炎发生、发展及转归联系密切，提出先
天禀赋不足，邪伏肾虚是自身免疫性胃炎的主要病因，脾虚伏邪内生是其发病及病情进展的关键因素。强调治疗时应从

发病之初即固护脾肾，以“清化”法作为基本治法，注重活血化瘀法延缓病情进展以防变，同时将现代胃镜检查、病理学

及血清学等手段与中医病机演变辨证相结合，进行分期论治，以期精准有效地诊治自身免疫性胃炎。

　　关键词：自身免疫性胃炎；脾肾伏邪；徐陆周；经验
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Three Stages of Latent Evils in Spleen-Kidney
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Abstract：Latent evil causes disease，waiting for the time to attack，lingering and hard to cure.Professor XU Luzhou believes
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that latent evil is closely related to the occurrence，development and outcome of autoimmune gastritis，and proposes that innate en-
dowment insufficiency，latent evil and kidney deficiency are the main etiology of autoimmune gastritis，and spleen deficiency with
endogenous latent evil is the key factor of its onset and progression.He emphasizes that the treatment should protect spleen and
kidney from the beginning of the disease，using the “clearing and resolving”method as the basic treatment，focusing on promoting
blood circulation and removing stasis to slow down the progression of the disease in order to prevent it from changing，and at the
same time，the treatment should combine the modern means of gastroscopy，pathology and serology with the traditional Chinese
medicine pathogenesis evolution and discrimination，and carry out a staged treatment，so as to accurately and efficiently diagnose
and treat the autoimmune gastritis.

Keywords：autoimmune gastritis；latent evils in spleen and kidney；XU Luzhou；experience

　　自身免疫性胃炎（autoimmune gastritis，AIG）为慢性萎缩性
胃炎中的 A型胃炎，是一种影响胃泌酸黏膜的非自限性、慢性
炎症性疾病，以胃底、胃体黏膜固有腺体进行性萎缩，伴肠上皮

化生和（或）假幽门腺化生为特征性改变［1］。AIG的发病机制
尚未完全阐明，目前认为与 CD4 +T淋巴细胞介导的免疫反应
靶向攻击胃壁细胞 H+ -K+ -ATP 酶（hydrogen -potassium a-
denosine triphosphatase，H+ -K+ -ATPase），并刺激浆细胞产
生抗壁细胞抗体（anti -parietal cell antibody，PCA）及内因子抗
体（intrinsic factor，IFA），致使壁细胞及主细胞破坏，胃底、胃体
黏膜萎缩为其主要机制［2］。有证据表明幽门螺杆菌感染可能

是自身免疫反应的感染性触发因素，与 AIG的发病相关［1］。

临床上 AIG并不罕见，早期缺乏特异性症状，大多数以消
化不良及贫血为首发症状，年检出率约为 0.90%［3］。随着病

程进展，AIG可导致一系列疾病发生，如缺铁性贫血、恶性贫
血、胃癌（以腺癌和神经内分泌肿瘤多见）及脊髓神经疾病等。

此外，AIG患者还可合并其他自身免疫性疾病，如桥本甲状腺
炎、干燥综合征、系统性红斑狼疮及 1 型糖尿病等，因此被认为
是一种全身性疾病［4］。

AIG可归属于中医学“胃痛”“胃痞”等范畴，导师徐陆周
教授系吴门医派传人，博士研究生导师，多年专注于慢性萎缩

性胃炎的诊治研究，重视 AIG的筛查，在中医药治疗本病方面
具有独特心得。现将徐陆周教授基于中医伏邪理论，根据内镜

表现、病理分期、血清学检验等，将微观辨病与中医辨证相结合

分期诊治 AIG的经验作一总结，以期为临床诊治 AIG提供新
的思路。

1 　伏邪致病契合 AIG的发病特点
伏邪理论可溯源于《素问·阴阳应象大论篇》中“冬伤于

寒，春必温病”的“伏寒化温”观点。“伏邪”这一概念的明确提

出见于明代吴又可的《瘟疫论》［5］，主要指伏气温病，即狭义伏

邪。后经历代医家不断完善补充，伏邪理论逐渐扩展为“一切

藏伏于体内而不立即发病的病邪”，包括外感六淫、七情内伤、

饮食失宜等产生的各种病理产物［6］，即广义伏邪。现代学者

提出，伏邪致病具有“动态时空性”“隐匿性”“自我积聚性”3
个基本特征［7］。我们认为，“隐匿性”即指伏邪长期潜藏于体

内，待时而发。在伏邪隐匿的基础上，随着时间推移，邪气伏藏

部位、毒力、性质、造成的损害伴随正气盛衰发生着动态变化并

贯穿 AIG发生发展始终，逐渐聚积到一定程度时起病，此为伏
邪的“动态时空性”和“自我积聚性”。AIG作为一种慢性炎性
疾病，起病隐匿，多数患者早期缺乏特异性临床表现。随着慢

性炎症浸润及抗体的产生，主细胞及胃壁细胞被破坏，长时间

的病理转化最终导致胃固有腺体大量萎缩，并伴见肠上皮化

生，甚至上皮内瘤变、神经内分泌细胞增生瘤变等。这一病理

变化过程与伏邪致病特点相契合，故 AIG 慢性炎症的恶性转
化当属于伏邪范畴。

2　基于伏邪的 AIG病机阐释
正气亏虚是伏邪致病的必要条件，包括先天不足和后天失

养两个方面，是伏邪藏匿的基础。若正气充盛，则邪气无以伏

藏或伏而不发，若正气亏虚无力抗邪，则邪气内伏或伏者易发。

2.1　禀受先天，邪伏肾虚
基因在 AIG的遗传易感性上起到重要作用。研究表明，

AIG在同卵双胞胎及一级亲属中的发病率明显高于其他人群，
AIG 患者携带人类白细胞抗原（human leukocyte antigen，
HLA）-DRB1*04（58%）和 HLA -DQB1 *03（83%）等位基
因的频率明显高于一般人群［8］。我们认为，疾病遗传因素与

中医的胎邪、禀赋之疾相类似。《小儿药证直诀》有云：“小儿

在胎十月，食五脏血秽，血秽禀受于母体，故可称之为胎毒”，

“毒”就是伏邪。肾为先天之本，先天之精禀受于父母，封藏于

肾，程序表达调控机体一切生命活动。先天之邪潜伏于父母之

精，携邪而合，邪气由母代传到子代，蛰伏脏腑经络。正常人体

的免疫过程处于阴阳动态平衡的免疫自稳态，肾精在此过程中

发挥了重要作用，正所谓“阴平阳秘，精神乃治”，而 AIG患者
先天携有邪毒潜伏于内，青年时期机体肾精相对充足，抗邪有

力，伏邪多未即刻发病，但已处于阴阳失衡的病理状态［9］。日

后七情失调、饮食失宜、劳逸失度导致脾胃正气受损，脏腑失

和；或外感、幽门螺杆菌等湿热邪气伤胃，胃之阴阳受损，引触

内伏之邪，免疫系统的稳定性遭到破坏，壁细胞为胃气基础，机

体对胃壁细胞 H+-K+-ATP酶产生免疫应答反应，则胃气受
损发为自身免疫性胃炎。

2.2　脾胃虚损，伏邪内生
《灵枢·营卫生会》记载：“谷入于胃，以传于肺，五脏六

腑，皆以受气。其清者为营，浊者为卫”［1 0］。脾胃为后天之本、

气血生化之源，运化精微濡养五脏六腑、四肢百骸，其功能直接

影响着人体正气的盛衰与免疫的强弱，正虚则伏邪发病，故有

“百病皆由脾胃衰”［1 1］。AIG患者本就有先天伏邪隐匿，阴阳
失衡，后因劳倦失度、饮食不节、情志失调、久病耗伤或外感湿

热等多种因素戕伐脾胃，最终引发质变，由邪气潜伏的 AIG前
状态向临床 AIG状态转化。

AIG发病之初，脾胃受损，运化不力，通降失职，气滞胃脘
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中焦。《医门法律》论：“气得其和则为正气，气失其和则为邪

气。”［1 2］这一气滞的过程与 AIG的病理生理机制相似。AIG的
发病特点是 CD4 +T细胞介导免疫反应，并刺激 B 淋巴细胞产
生 PCA、IFA等特异性抗体，导致炎症反应发生。生理状态下，
CD4 +T淋巴细胞、B淋巴细胞参与机体免疫应答，共同发挥抵
抗外来病原体入侵的作用，相当于卫气抵御外邪的生理功能。

AIG发病中，CD4 +T淋巴细胞和 B 淋巴细胞作为卫气的组成
部分，无法正确地识别“自己”与“非己”，异常增殖并介导免疫

炎症反应攻击自身，这一过程显示其失去了正常的生理功能，

由卫气转为致病的邪气［1 3］，损伤脾胃，以致中焦气滞。故 AIG
早期组织学可见胃底腺之间淋巴细胞和浆细胞浸润［1 4］。随着

病程进展，气滞则水液停聚，血行瘀滞，痰浊、水湿、瘀毒渐生形

成内生伏邪［1 5］。先天伏邪与内生伏邪互相夹杂，相互影响，久

积不去，戕害脾胃，进一步加重了胃黏膜损伤。日久则因胃腑

痰瘀蓄积，出现肠上皮化生、假幽门腺化生、肠嗜铬样细胞增

生、胰腺腺泡化生等组织和细胞的病理性改变。至 AIG晚期，
胃底腺明显减少甚至消失，患者脾胃正气虚极，与气滞、痰浊、

瘀血等实邪深结，形成息肉、肠化灶、异型增生等胃内癥瘕，衍

生变证，湿热瘀毒等邪胶缠，聚积成形，滞而化热为内毒损膜，

发生癌病［1 1］。所以正气不足是导致伏邪发作的重要原因，伏

邪既是病理产物，又作为新的致病因素，贯穿 AIG 发生发展
始终。

3　辨治要点
3.1　脾肾亏虚为本，湿热为标，血瘀致变

我们认为，AIG的发生、发展和转归与先天、内生伏邪密切
相关，究其根本为脾肾亏虚，气血生化乏源，胃腑失养，以致黏

膜萎缩，故治疗上当注重补其先天，调其后天，补虚扶正，使正

气盛而抗邪有力。《重订广温热论》有言：“风寒暑湿，悉能化

火，气血郁蒸，无不生火。”AIG病程较长，缠绵难愈，邪气长期
伏藏于内，易积而生热；胃为多气多血之腑，脾胃虚弱痰湿内

生，也易蕴而生热，正虚湿热邪气聚留，阻碍气血津液的运行，

形成痰湿、湿热、瘀热等复合病理产物。故我们提出，AIG的长
期慢性炎症反应即伏邪化热生湿的过程，强调用“清化”法贯

穿疾病治疗始终以祛邪。病至晚期，日久血伤入络，湿热邪气

酿毒挟瘀，深伏体内，久踞不散，易生变证，故当注重活血化瘀

之法。综上，AIG病机以脾肾正气亏虚为本，湿热为标，血瘀是
本病发展恶变的重要因素，当以健脾调肾固本、清化湿热、活血

化瘀为 AIG的治疗大法。
3.2　衷中参西，分期辨治

AIG的临床表现多缺乏特异性，主要依靠胃镜、组织学及
血清学检查进行诊断，故临床诊治在中医辨病辨证同时，应将

内镜、病理学以及血清学检验指标作为中医望诊的延伸，将传

统医学与现代医学相结合，精准治疗，如下进行分期辨治。

3.2.1　初期通降行气，兼以清热　发病早期，患者可因劳累、
饮食等因素损伤脾胃，正气虚损，伏于体内的先天邪毒乘机而

发，免疫系统失衡，触发了对胃壁细胞 H+ -K+ -ATP 酶的免
疫攻击。此时正虚不甚，仍可维持与伏邪的对抗，故免疫反应

较弱，不足以引起胃底腺、壁细胞及主细胞等的大量破坏，胃底

腺黏膜结构几乎与正常相似，胃体腺（包括固有膜全层）被大

量淋巴细胞混合浆细胞、嗜酸性粒细胞等炎性细胞浸润。胃壁

细胞表现出假性肥大（退行性肿胀和细胞突起），数量轻度减

少，胃酸分泌开始减少［1 6 -1 7］。镜下表现为胃体、胃底黏膜正常

或是增厚（局部炎性渗出），无明显萎缩，内镜下可见胃底体弥

漫性红斑和胃底腺区黏膜水肿和上皮下毛细血管网扩张［1 8］。

此时机体虽未即刻发病，临床表现不显著，但已进入亚临床期，

血清学检验可见胃泌素正常或略有升高，胃蛋白酶原Ⅰ水平在
正常范围内或有轻度下降，单纯 PCA 阳性或 PCA 合并 IFA
阳性。

AIG起病之初，伏邪初起，正气损伤不甚，正邪交争，气滞
中焦，湿热内生。当以通降行气为主，兼以清化湿热。临证宜

选用香苏散、半夏厚朴汤、越鞠丸等理气剂加减化裁，为防湿热

胶着，合清透发散药物顺势驱邪，以“截断”AIG 内生伏邪聚
集，如连翘、野菊花、金银花、蒲公英等清热解毒透达之品。脾

以运为健，胃以通降为顺，宜配合紫苏梗、枳壳、香橼、佛手等理

气通降胃气，使胃气调畅而不郁滞。若兼胃脘胀闷，饮食不化，

加莱菔子、神曲、山楂、麦芽等消食导滞，使运而不滞，气行则血

行，气机通畅则促进胃络血行通畅，预防邪踞瘀生。

3.2.2　中期健脾化痰，清热和血　叶天士指出：“胃痛久而屡
发，必有凝痰聚瘀。”AIG病程进展，伏邪盘踞中焦，脾胃受损日
甚，水湿不化，聚而生痰。痰湿蕴热，气血运行不畅，瘀滞内生。

此时正气衰减，脾气亏虚无力推动津血运行，滞而逐渐演变成

痰凝、血瘀交结之象，痰瘀等实邪阻滞胃脘，更损脾胃，胃黏膜

病理性改变进展。因此在 AIG 进展期，组织学显示壁细胞明
显减少，且由于弥漫性淋巴细胞的浸润，累及主细胞被破坏，大

部分胃底腺正常结构消失，颈黏液细胞和假幽门腺取代胃底腺

细胞，胃内分泌细胞如 G细胞、肠嗜铬样细胞在腺体内增生，
并伴肠上皮化生［1 6］。黏膜血管失于濡养，故白光内镜下胃底、

胃体黏膜变薄，黏膜皱襞变平，可见程度不一地萎缩，黏膜下血

管网显露［1 7］。放大胃镜下可见胃黏膜微血管结构明显异常，

形成瘀阻脉络血瘀之象。部分合并幽门螺杆菌感染，黏膜肿

胀，分泌物黏稠，痰湿亦盛。中焦气郁不得解，湿热不得泄，气

滞痰凝胶结，故胃镜检查在胃体多有致密黏液附着。正所谓久

病入血入络，气滞血瘀，气血不得化生，黏膜萎缩，残余具有泌

酸功能的正常黏膜形成不同形状的假性息肉［1 9］。由于壁细胞

破坏严重，胃酸分泌减少，胃泌素水平应激性增高，胃黏膜萎缩

严重，胃蛋白酶原Ⅰ明显降低，PCA和 IFA大多双阳性，表现为
临床进展期。

胃气虚损、痰瘀湿热胶结是 AIG 中期的主要病机。故此
期治以清热化湿和血，同时注重固护脾胃。方用二陈汤合丹栀

逍遥散、丹参饮加减化裁。若以气虚痰瘀为主，再合香砂六君

子汤或补中益气汤加减；若见中阳不振，痰瘀内阻，则予黄芪建

中汤合二陈汤、丹参饮或失笑散加减。若有湿热血瘀，予黄芩

滑石汤合二陈汤、丹参饮加减化裁。徐师喜用苍术、白术运脾

燥湿，薏苡仁、半夏化痰祛湿，一复脾胃升降之功，二防痰湿凝

聚，伏邪缠绵，加重胃络瘀血阻滞。研究表明，活血化瘀法可加

强胃黏膜微循环灌注，促使胃黏膜炎症吸收及腺体复生［20］，以

三七、莪术、炒当归、丹参活血和血，祛瘀通络。伏邪易化热毒，

非清解无以荡除，蒲公英、白花蛇舌草、黄芩、黄连等是徐师于

临床中常用的清热解毒化湿之品，甚者用拳参、重楼、火把花根
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增强解毒之功。湿热较甚时，予加味芩蒲饮；寒湿较甚时，予加

味连苏饮合豆蔻类中草药化湿。需要注意的是，整体治疗方药

不可过于寒凉，寒遏太过，易致阳气虚馁，邪滞不化。

3.2.3　晚期清热化瘀，扶正解毒　病至晚期，先天伏邪加之内
生伏邪搏结，化作伏毒，重伤脾胃，脾气虚极，痰浊留滞，瘀血泛

阻，毒邪内生，甚则脾肾俱虚，气血亏损，酿生虚劳。胃底腺显

著减少甚至消失，仍存少量幽门腺和颈黏液腺，可见多种上皮

化生，包括假幽门腺化生、肠化生、胰腺腺泡化生以及腺体内肠

嗜铬样细胞大量增生，可伴有异型增生甚则癌变。此阶段内镜

下表现出典型的以胃底、胃体向胃窦延伸的“逆萎缩”现象，胃

底体黏膜显著变薄，血管网透见，胃体大弯区域皱襞消失，甚者

胃体（底）可出现形态不规则隆起或凹陷的镜下表现，胃窦无

或轻度萎缩［1 7］。血清学上，胃底细胞及胃体细胞大部分破坏，

胃酸及胃蛋白酶原水平大幅降低，甚至接近于无，同时胃泌素

水平显著升高［21 -22］。患者此期消化不良症状显著，出现恶性

病变者可能伴持续性上腹部疼痛。由于胃壁细胞大量破坏，影

响抗原的合成、分泌，而致 PCA 及 IFA 呈现阴性结果［23 -25］。

此外胃酸和内因子的分泌降低可引起铁吸收减少，导致缺铁性

贫血。患者 IFA阳性，内因子缺乏，日久可导致严重的大细胞
性贫血、亚急性脊髓联合病变等严重情况，表现为合并症期。

AIG晚期疾病进展，病理因素仍以湿热盘踞为核心，痰热
瘀毒日甚，形成明显的胃内癥瘕。正气虚极，气血无以生化，后

天累及先天，治疗当重在清热化瘀，扶正解毒。以桃红四物汤

合滋生健脾丸或补中益气汤加减化裁。若见气阴两伤，则拟麦

门冬汤或益胃汤合黄芪、玉竹等中药加减。瘀血较甚者，予加

石见穿、冬凌草、三棱、九香虫等加强活血祛瘀之功。若见结节

增生瘤变者，加用浙贝母、山慈菇、猫爪草等化痰解毒散结药

物，阻止发展为恶性病变。若毒邪湿热盘踞，当予雷公藤加强

化湿通络，清热解毒之功。正气虚极，则加重黄芪、太子参、灵

芝、鹿角片等补脾肾扶正之品。沉疴良久，久而成毒，毒损胃络

易生内科癌病，为防迁延恶化，若出现重度异型增生当及时行

手术治疗。

4　小结
“伏邪”理论是中医药防治疾病的重要思想之一，运用于

临床多种疾病的治疗并取得了良好的疗效。我们基于“脾肾

伏邪”理论，结合现代医学技术，分期探讨 AIG的病因病机、诊
治思路，认为肾虚先天伏邪是 AIG 自身免疫反应发生的根本
因素，脾虚后天伏邪是引出 AIG发病、影响病情转归的关键条
件。AIG治疗过程中需关注顾护脾肾正气，强调“清化”法是
治疗 AIG的基本治法，应根据不同阶段的病机演变灵活运用
活血化瘀法，以达到使胃络气血通畅、修复胃络的目的。再参

考胃镜、病理检查及血清学检验进行中医分期辨证，使中医学

与现代科技相结合，以期实现精准治疗。
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