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摘要　 “承制自稳”是机体顺应生化和克制并存的运行规律,以及平衡 - 失衡 - 复衡的动态调整过程和

维稳机制,可指导扭转亢害、防治疾病。 内脏高敏感和精神心理问题在难治性胃食管反流病( rGERD)
中发挥着重要作用,并受 Glu / GABA 能神经元失衡的调控。 生理情况下,Glu 与 GABA 能神经元相反相

成,当二者之间生克制约及调控机制失常时,出现“承制失稳”,导致神经元微环境紊乱并促进内脏高敏

感及本病的发生。 基于此理论,本文探讨 Glu / GABA 能神经元失衡与 rGERD“枢机不利,气机失调,郁
虚犯脘”核心病机的内在联系,提出治疗 rGERD 的本质为协调枢机制衡关系,重在调枢、调气。 临证以

调枢治脘为治则,调肝胃枢机以降浊逆、调神明枢机以解郁结、益阳滋阴以助通润,使机体回归“承制自

稳”状态,以期为 rGERD 临床治疗提供思路。
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　 　 难治性胃食管反流病( refractory Gastroesophageal
Reflux Disease,rGERD)是一种以对长期抑酸治疗无反

应或效果欠佳为特征的异质性疾病。 据统计,已有超

过 10 亿人受到 GERD 的困扰[1],而其中难治患者可

达 13. 2% ~54. 1% [2]。 研究证实,rGERD 患者更易出

现消化道出血、吞咽困难等不良事件[3],生活、睡眠质

量和心理健康也因反复发作和频繁就诊而产生负面影

响[4]。 近四成的 GERD 患者与焦虑、抑郁存在共病并

相互影响[5]。 最新国际共识指出[6],内脏高敏感是

rGERD 难治和疗效差异化的关键因素,以外周和中枢

敏化为特征。 谷氨酸(glutamate,Glu)与 γ - 氨基丁酸

(γ - Aminobutyric Acid,GABA)分别是神经系统中广

泛分布的兴奋性和抑制性神经递质,二者的摄取转运、
代谢及相对含量变化,是维持神经兴奋 - 抑制平衡的

关键。 研究表明,Glu / GABA 能失衡参与精神心理问

题和内脏高敏感的形成,与 rGERD 发生及其难治特性

密切相关[7 - 9]。
“亢则害,承乃制”最早记载于《黄帝内经》,指自

然现象中五行气运相互资生、克制,若一行亢而过盛,
必随起抵御制约之势,以维持万物生发有序、运行不

息。 “承制自稳”理论寓于人体生理活动和病理状态

之中,可指导扭转亢害、防治疾病。 本团队认为“承制

自稳”理论与 Glu / GABA 能平衡在 rGERD 中的作用机

制相通,且与本病“枢机不利,气机失调,郁虚犯脘”的
关键病机实质契合,应以调枢治脘为治则。 本文对相

关理论进行总结和论述,旨在发掘 rGERD 中 Glu / GA-
BA 能失衡机制的中医科学内涵和理论依据,为其中医

药治疗提供思路。
1　 “承制自稳”内涵辨析

《素问·六微旨大论》载:“亢则害,承乃制。 制则

生化,外列盛衰;害则败乱,生化大病。”亢害,即亢盛

过极而损害;承制,为随之以制约。 外生六气,内生五

行,事物发展过程中生化、克制并存,机体的平衡 - 失

衡 -复衡的动态调整、维稳机制在时刻运行,应对失衡

情况承制有序,可使疾病止于微末之中,五脏相通,移
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皆有次,阴阳匀平。
倘若克贼之邪侵扰,内外失于调和,亢害强盛超出

机体维稳、亢有所制的界限,脏腑间承制失常,生理平

稳状态打破而转为病理失衡状态。 正如《寿世保元》
所云“亢之所以为害,责在承之不足而起之也。”亢害

的发生并非孤立的,而是相对的,盛衰相互伴随出现,
加之五脏六腑生理特性不同,阴阳气血也各有盛衰,亢
无所制则致强者愈盛,弱者愈衰。 元代王履《医经溯

洄集》指出“有制之常,无制之变……亢而无制,则可

助以汤液、针石、导引之法。”此时需要外界干预以消

除强盛之偏颇,最终引导机体制中有生,回归“承制自

稳”的状态。
2　 Glu / GABA 能失衡参与 rGERD 的发生

研究发现,rGERD 患者症状严重程度与病理损伤

之间存在明显脱节[10],即症状与多数的反流事件并无

相关,这表明还存在着其他影响症状发生、感知及抑酸

效果的未知因素。 研究表明,精神心理过程,而非生理

参数,是导致本病难治性症状严重水平的最重要因素,
二者在临床上表现出相互渗透性和复杂性[11 - 12]。 以

焦虑、抑郁状态为主的精神心理障碍介导本病难治特

性的具体机制主要聚焦在内脏高敏感[13 - 14],表现为外

周和中枢神经敏化引起的食道过度警觉和对症状感知

异常,涉及神经递质作用失衡、酸敏感通道表达差异、
浅表神经特征性定位等过程[15 - 17]。 治疗无效和反复

不适在降低患者对药物的依从性的同时,也加重了其

精神负担与心理压力,进而产生负性的相互影响和恶

性循环。 团队前期研究发现[8 - 9,18 - 21],GERD 模型大

鼠下丘脑 GABAA、GABAB mRNA 显著降低,扣带回、丘
脑背侧、脊髓背角 Glu 受体(NMDAR2B)蛋白和 mRNA
表达显著升高,此外,外周神经递质 P 物质(SP)、降钙

素基因相关肽(CGRP)、神经型一氧化氮合成酶( nc-
NOS)、Fos 原癌基因蛋白(c - Fos 蛋白)、钙 /钙调蛋白

依赖性蛋白激酶 II(CaMKII)等指标异常表达,提示

Glu / GABA 能神经元失衡,中枢外周神经敏化介导的

食管高敏感与 rGERD 的发生发展密切相关。
2. 1　 神经元兴奋 -抑制失衡

兴奋 - 抑制(Excitation / Inhibition,E / I)平衡是神

经系统中巨量而复杂的信号传导有序的关键机制,主
要由兴奋性神经元(释放 Glu 为主)、抑制性神经元

(释放 GABA 为主)以及突触的数量和强度所构成和

影响。 Glu 和 GABA 水平、传导功能异常等均可影响

突触敏感性并使周围的神经元功能受损。 在突触传递

过程中,突触前神经元将 Glu 和 GABA 释放到突触间

隙,与突触后的相应受体结合,进行信号传递。 其中,

突触间隙中多余的 Glu 和 GABA 的去除机制是避免有

害兴奋、抑制过度激活,从而获得高保真度的快速信号

传输的关键。 E / I 失衡以及下游信号级联的激活可诱

发神经行为异常,如慢性内脏疼痛、重度抑郁症、广泛

性焦虑症等[22 - 24]。 因此,及时清除、转运代谢神经元

内外异常 Glu 和 GABA,维持神经元 E / I 平衡,是干预

神经敏化以及内脏高敏感的前提和基础。
2. 2　 Glu、GABA 神经传递的稳态调节机制

2. 2. 1　 Glu 的释放、转运及信号转导

Glu 是脊椎动物中枢神经系统中含量最丰富的氨

基酸,也是 GABA 和Gln 合成的关键前体,连接着兴奋 -
抑制性神经递质稳态和细胞能量代谢调节[25]。 在 Glu
能神经元中,Glu 由囊泡释放至突触间隙后,一部分与

突触后膜的受体结合发挥兴奋效应,另一部分则受星

形胶质细胞的摄取转运。
Glu 受体包括配体门控离子通道 (即离子型,

iGluRs)和 G 蛋白偶联型(即代谢型,mGluRs)两种类

型。 iGluRs 主要通过 AMPA 和 NMDA 受体允许钠、
钙、氯等离子流动而直接引发快速兴奋性突触后

电流[26]。 研究表明,NMDAR2B在食管高敏感 GERD 大

鼠扣带回、丘脑背侧、脊髓背角和食管下段高表达,并
介导 PKA / CREB / BDNF 通路参与内脏超敏反应和食

管神经性疼痛[8]。 mGluRs 根据跨膜传导机制不同分

为 3 类亚型 8 种受体,与离子通道单一传导信号不同,
mGluRs 通过 G 蛋白启动细胞内第二信使级联反应产

生电生理效应,还具有精细调控突触前后活动机制及

神经递质的释放的特殊功能[27]。 此外,受体的亚细胞

定位和分子环境也影响它们参与局部信号转导效应分

子的能力。 正常情况下,定位于突触后的 I 型 mGluRs
受体首先被激活并介导兴奋信号传递,而Ⅱ型、Ⅲ型

mGluRs 主要位于突触前或靠近轴突处,被认为是必须

的自身受体,当胞外 Glu 浓度过高,mGluRs 便可作为

负反馈元件抑制 Glu 释放,以减少突触传递和避免兴

奋毒性[28 - 29]。 mGluRs 不仅对 Glu 释放具有负反馈效

应,Ⅲ型 mGluRs 还可下调大鼠丘脑底核中 GABA 释

放以及调控突触传递活动[30]。
由于神经系统不存在能降解 Glu 和 GABA 的细胞

外酶,机体产生一种促进突触间神经递质摄取的高效

运输系统,以防突触间两者浓度异常引起神经元 E / I
失衡。 星形胶质细胞是摄取突触 Glu 的主要细胞类

型,高表达 GLT - 1、GLAST 等转运蛋白,同时突触前

神经元也存在 5% ~10%的 GLT -1 表达。 研究发现,
小鼠中 GLT -1 基因缺失会导致 Glu 在神经元外过度

积累,引起神经元功能障碍等脑功能破坏[31],同时存
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在线粒体功能和能量代谢紊乱[32 - 33]。
2. 2. 2　 GABA 的释放、转运及信号转导

GABA 是神经系统最主要的抑制性神经递质,Glu
在谷氨酸脱羧酶( glutamate decarboxylase,GAD)的作

用下脱去羧基转变成 GABA,神经冲动发生后 GABA
被释放到突触间隙,通过离子型(GABAA、GABAC)和

代谢型(GABAB)两种 GABA 受体与突触后神经元反

应,产生抑制神经元兴奋的平衡作用。 GABA 在受

mGluRs 调控的同时,也通过突触前抑制以减少 Glu 的

释放。 研究表明,内源性 GABA 可通过异源突触持续

激活突触前 GABAB,从而限制大鼠脊髓明胶质中 Glu
的释放[34]。 此外,有研究在酸反流联合轻度应激

GERD 大鼠下丘脑中发现存在异常低水平的 GABAA

和 GABAB受体,这可能与压力刺激减弱兴奋性传递的

抑制作用有关[9]。
GABA 的摄取和转运由神经元和星形胶质细胞共

同协作完成。 突触前、后以及星形胶质细胞上表达的

多种特异性转运蛋白介导了两者的高亲和力转运。 与

Glu 不同,GABA 摄取主要集中在突触前神经末梢,以
丰富且高亲和力的 GAT - 1、GAT - 3 为特征。 此外,
星形胶质细胞、少突胶质细胞和小胶质细胞中 GAT -1
也被发现参与突触 GABA 的摄取和清除并发挥贡

献[35 - 36]。 研究发现,变异蛋白错误折叠、内质网滞留

可引起GAT -1表达水平降低,导致 GABA 摄取障碍,
进而促进神经病理表型的发生[37]。
3　 “承制自稳”与 rGERD Glu / GABA 能失衡微观机制

的联系

　 　 取类比象是中医发展历程中研究认识自然界未知

事物的重要思维方法,重在勤于观物、善于推类。 运用

现代科学技术,将微观机制与中医阴阳五行、藏象、证
候、治法等建立联系,是阐明中医理论科学内涵的重要

思路与方向。 在物质基础方面,Glu、GABA 可通过

Glu / GABA - Gln 循环途径相互转化,相生、资长,而在

功能属性上,二者却相反相制,又寓有相克、制约之理,
这与“亢则害,承乃制,制则生化”所表达的中医内涵

不谋而合。 Glu / GABA 能失衡包含二者生克制约异常

产生的浓度差异,以及相关关键受体、转运蛋白、代谢

酶等分子的表达及活性异常,最终引起 rGERD 的微观

调控机制出现“承制失稳”。
当突触间隙发生信号刺激的过度积累时,突触前

膜 mGluRs、GABAB等特异性受体通过负反馈调节机制

限制释放,同时,在星形胶质细胞的高亲和力 GLT - 1、
GAT -1 等转运蛋白的摄取转运的调控下,减少堆积,
以维持突触微环境稳态。 此乃机体应对亢太过为害产

生的“承制自稳”之生理性调整,使其不偏不倚;而当

亢而无可制时,便出现强盛偏颇,病症随之而起,辨治

需针对导致 rGERD 失稳的具体环节进行干预调节。
4　 “承制自稳”理论指导下调枢治脘法辨治 rGERD
4. 1　 “承制自稳”理论与 rGERD 病机实质

《素问·六微旨大论》载:“出入废则神机化灭,升
降息则气立孤危……是以升降出入,无器不有”。 人

体一切气血津液及脏腑活动均来自于气机运行,而气

机升降出入有序有赖于枢机的开阖与枢转正常。 《医
原·枢机论》言:“枢者,如门户之枢,乃阴阳开阖之转

机”。 枢机理论最早起于《素问》中的“三阴三阳开阖

枢”学说,其将位于半表半里之少阳定义为枢机。 后

世逐渐将枢机引申为可引导阴阳、脏腑、气血等事物,
沿着特定规律协调运行[38]。

枢机的开阖枢转功能与承制理论具有相似之处,
枢机不利必然存在着枢纽两侧的牵制、抗衡之力不足

以维持平衡状态的问题[39]。 本团队认为,rGERD 的核

心病机可概括为“枢机不利,气机失调”,导致郁、虚犯

脘。 郁、虚是本病难治的基础,并贯穿疾病发展全过

程。 其中郁的内涵可概括两方面,一为《内经》记载的

情志致郁,二为“六郁”理论,朱丹溪认为郁的核心是

升降不得,传化失常,结聚而不得发越。 郁、虚互为因

果、相互作用参与 rGERD 病机。
根据本病涉及多脏腑、久病不愈、虚实并存的特

点,可将 rGERD 的病机要点分为肝胃枢机不利、神明

枢机不畅引发的郁阻脘管,以及阳虚阴不濡引发的虚

滞脘管。 治疗予以调枢开郁降脘,此处调枢之法,便是

通过协调枢机的制衡关系、恢复气机升降平衡,达到防

治 rGERD 的目的。 见图 1。
4. 2　 rGERD 核心病机及辨治要点

4. 2. 1　 肝胃枢机不利,郁阻脘管———调肝胃枢机以降

浊逆

《灵枢 · 经脉》 曰: “胃足阳明之脉 …… 循喉

咙……下膈,属胃,络脾”,又载:“脾足太阴之脉……
入腹属脾络胃,上膈挟咽”,又言:“肝足厥阴之脉……
上贯膈,布胁肋,循喉咙之后”,从经脉循行角度,肝、
脾、胃之经络均通于食道,与 rGERD 的病理变化密切

相关。 《临证指南医案·脾胃门》载:“脾胃居中,为升

降之枢;肝主升发,肺主肃降,二者为气机升降之翼。”
脾、肝宜升,胃、肺宜降。 食道为胃系,连于胃,为胃气

所主,主通降。 肝之疏泄既助脾运以升清阳之气,又助

胃纳以降浊阴之气。 可见脘管的气机升降不仅受中焦

脾土之枢纽主导,亦由肝、肺的调气功能所牵制。
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图 1　 “承制自稳”理论指导下调枢治脘法辨治 rGERD

木郁之病,伤在脾胃,当肝木疏泄失职,气失条达,
胃失和降,导致气机郁阻于脘管。 肝亢害太过,肝胃间

承制关系失衡、枢机不利以及气郁是先决条件,而
“反、逆”是 rGERD 的典型表现和进一步发展,出现反

酸、气上冲、泛吐清水、易怒等症。 此外,在体质偏颇及

饮食失节、情志失调的影响下,疾病传变规律和病理产

物也各有差异,由气郁可生热化火、聚湿、生痰(浊)、
瘀血、滞食。 《临证指南医案·噎膈反胃》言:“气滞痰

聚日拥,清阳莫展,脘管窄隘” 。 rGERD 所衍生的病

理产物可进一步加重郁滞,甚至导致格拒不下。
从肝论治是治疗消化心身疾病的关键辨治思

路[40]。 基于上述基本病机,本团队认为 rGERD 治疗

应以调肝胃枢机为本,重在顺气开郁、降浊平逆,遣方

以临床经验方疏肝和胃方为基础方。 该方由柴胡疏肝

散、旋覆代赭汤和左金丸化裁总结而来,组成为柴胡

9 g,香附 12 g,枳壳 12 g,旋覆梗 12 g,赭石 15 g,黄连

3 g,吴茱萸 3 g,焦栀子 9 g,煅瓦楞子 30 g,黄精 15 g,
浙贝母 9 g,厚朴 12 g,生姜 3 g。 方中柴胡疏理滞气,
复顽土枢机之通利;香附解气郁;焦栀子泻火郁;黄连、
吴茱萸清温开降、调畅中焦枢机;旋覆梗、赭石降胃平

逆;枳壳、厚朴消痰下气降浊;煅瓦楞子、浙贝母化痰制

酸止痛;黄精性平质润,平补脾阴;生姜护脾胃之气。
其中苦辛相配为调肝胃枢机的重要治法,原左金丸中

黄连以六倍剂量,本团队认为行汤剂时黄连、吴茱萸宜

量小且等量,防苦寒败胃。 黄芩苦寒之性稍弱,临证可

予 15 g,配合半夏清中上焦湿热偏甚者。 若连及胸闷、
咽喉不利,可配紫苏叶、紫苏梗辛入气分、下结气、宽胸

利咽。 此外,调肝之法可据疏肝、柔肝、平肝、泄肝之异

分别投以柴胡、白芍、珍珠母、焦栀子等品。 若兼有痰

浊,可予半夏、枳实、槟榔等。 若兼有血瘀,可予牛膝、
牡丹皮等。 正如《证治汇补》所云“郁病虽多,皆因气

不周流,法当顺气为先,开提为次,至于降火、化痰、消
积,犹当分多少治之。”
4. 2. 2　 神明枢机不畅,郁病互作———调神明枢机以解

郁结

张锡纯提出心脑共主神明理论,认为心、脑为神明

之枢,主宰人体意识、思维、情志等精神活动的协

调[41]。 而神明枢机的运转通利,有赖于中土健运和气

机斡旋正常。 中焦脏气不足乃 rGERD 的发病之基,脾
土运化失司,水谷精气充养乏源,神明失养,情志所伤;
水湿不化,郁而生痰,痰气、痰火交阻,闭阻清窍;或肝

脾失调,气血紊乱,化浊生瘀,损及心神,发为焦虑、抑
郁、失眠等症,此均为因病致郁[42 - 43]。 此与实践观察

及循证医学证据中 rGERD 易合并情志失调的临床特

点相符。
《内经》中有“思则心有所存,神有所归,正气留而

不行,故气结矣”,及“愁忧者,气闭塞而不行”等对情

志和气机升降出入之间关系的详细论述。 七情变化、
五志过极可诱发、加重 rGERD 枢机不畅、气机失调,气
不周流则郁滞,气失升降则逆乱,发为胸膺部闷堵、泛
酸、烧心等症,此乃因郁致病[44]。

可见,不论是情志忧郁还是气机郁滞,可通过

“郁”“病”互作、互为因果来调控 rGERD 的发生发展。
治以调神明枢机,疏解郁结。 遣方可在疏肝和胃方基

础上合用柴胡桂枝汤,加桂枝、白芍、党参、半夏、黄芩、
生姜、大枣、甘草,起运转神明枢机,疏肝气,解郁结,调
和气血之功[45]。 若思虑过度伴心失所养、脑海失充见

胸闷痛、不寐等症,可加柏子仁、浮小麦、川芎、首乌藤

等;若痰阻清窍见多梦、忧郁可加远志、合欢皮等。 正

如《素问·至真要大论》所言“疏其血气,令其调达,而
致和平”。
4. 2. 3　 阳虚阴不濡,虚滞脘管———益阳滋阴以助通润

中焦阳气推动、温煦、气化有常作为功能基础,阴
精充足濡润是物质基础,共同维护脘管的通利。 rG-
ERD 久病难治,忧思过度,食饮不节,久服损阳劫液之

品,导致脾胃阳气不足,阴精亏乏,润燥失衡,虚滞脘

管。 脾胃阴阳两虚为 rGERD 的重要发病基础,阳虚、
阴虚可相互独立出现,影响中焦枢机,同时阳虚也可加

重阴虚不濡,最终引起脘管通顺下行失常。
《素问·六微旨大论》载:“气有胜复,胜复之作,

有德有化,有用有变。”运动是气的根本属性,阳气主
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推动、温煦、气化,无处不有,可协调机体阴阳对立状

态,是维持脏腑机能和生命活动的原动力。 研究认为,
气的内涵与线粒体能量代谢干预胃肠动力过程有相似

之处[46]。 脘管为胃之系,中焦阳气虚损,受纳腐熟之

物失于阳气鼓动,升降出入无序,引发食管动力减

弱[47],证见反酸、泛吐清涎、脘痞乏力、手足不温等。
此外,形与气以及物质与功能之间的转化源于阳气之

气化,阳气气化失常也可致气血津液之间的生化、输
布、排泄障碍,最终导致通降失和,脘管郁滞。

阴精有四,包含精、血、津、液,共主脏腑、孔窍、管
腔的滋养濡润。 《四圣心源》云:“胃以阳体而合阴精,
阴精则降。”胃中津液充足,方能发挥和降下行之性,
胃津耗损则濡润失职,积而化燥生滞,症见口干、饥不

欲食、口渴欲饮、脘痞不舒等。 《灵枢·本神》言:“脾藏

营。”脾阴为藏于脾中的营血精微,五脏六腑均不离脾

阴的滋养、灌溉[48]。 与胃阴虚的物质基础亏虚不同,
脾阴虚本质为功能虚损[49],包括运化、升清、濡养无权

的多种功能失调,兼有津血耗损之象,症见手足烦热、
口干不欲饮、烦满、不思食等。 rGERD 前期多种气郁

的病理产物,如肝火、胃热、湿热等耗伤阴液致脾胃阴

精不足,则水谷不消,脘管失养,润燥失衡,传导艰涩

郁滞。
阳虚阴不濡,虚滞脘管,治宜益阳滋阴,通降润燥。

遣方可在疏肝和胃方基础上加减,选用附子、干姜补脾

肾阳,当归温阳行血,沉香温中降气,砂仁温胃行气,薤
白通阳散结,柴胡升提清阳等;脾阴不足加甘淡之黄

精、山药、莲子等;胃阴虚加甘凉濡润之北沙参、麦冬、
玉竹等。
5　 验案举隅

患者,女,61 岁,2023 年 4 月 10 日初诊。 主诉:烧
心、胸骨后梗阻感 3 年余。 患者近 3 年反复烧心,胸骨

后梗阻感,服用抑酸药后效果不佳、症情反复,自觉发

病后易情绪紧张、思虑忧郁,伴有胃部怕冷,食谷不馨,
口干苦,舌麻,矢气多,大便一日一行,舌淡,苔薄白,脉
细。 胃镜示反流性食管炎(LA - A);胆汁反流。 西医

诊断:反流性食管炎;中医诊断:食管瘅,证属肝胃不

和。 处方:柴胡 9 g,香附 12 g,枳壳 12 g,厚朴 12 g,黄
连 3 g,吴茱萸 3 g,焦栀子 9 g,浙贝母 9 g,旋覆梗12 g,
赭石 15 g,煅瓦楞子 30 g,制黄精 15 g,豆蔻 3 g,生姜

3 g。 14 剂,水煎服,日 1 剂,早晚分服。 4 月 24 日复

诊。 服药后烧心好转,舌麻缓解,咽部梗阻感,仍有胃

怕冷,口干,大便不畅,量少。 上方加紫苏叶 12 g,制半

夏 12 g,虎杖 15 g,枳实 12 g,当归 9 g,砂仁 3 g,玉竹

9 g。 14 剂,日 1 剂,煎服法同上。 5 月 8 日三诊。 药

后诸症减轻,效佳。
按语:本案患者虚实夹杂,寒热错杂。 中焦虚弱,

肝胃枢机不利,热、痰、气郁阻脘管;扰及心神,神明枢

机不畅,郁病互作。 临证重在调枢以治脘,治宜调肝胃

枢机降浊逆,调神明枢机解郁结。 初诊予以基础方疏

肝和胃方,加豆蔻宣通上、中二焦气机,开胸顺气。 二

诊时烧心好转,咽部仍有梗阻感,酌加紫苏叶、制半夏

化痰结,利咽喉,降逆气,痰气并治;大便不畅而量少,
予虎杖、枳实宽中导滞;考虑仍有胃怕冷,口干,针对

rGERD 阳虚阴不濡之基础,兼施温阳滋阴之法,予当

归、砂仁温阳行气,推动脘管蠕动,玉竹滋阴濡润脘管。
临证关键在于循气机升降有序、枢机制衡协调之理,回
归“承制自稳”状态,复脘管“传化”之功。
6　 结语

本文基于承制自稳理论,探讨了 Glu / GABA 能神

经元失衡作为食管高敏感的关键病理过程,与本病

“枢机不利,气机失调”核心病机存在的内在联系。 并

提出以调枢治脘为治疗原则,临床辨治重在调枢调气,
以协调枢机的制衡关系、维持 E / I 稳态。 其具体内涵

为调肝胃枢机以降浊逆、调神明枢机以解郁结、益阳滋

阴以助通润,为中医药调枢治脘法治疗 rGERD 奠定了

理论基础,也为中医理论指导下 rGERD 的微观机制深

入探索和诊治思路拓展了新的研究方向。
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Discussion on the Imbalance of Glu / GABAergic Neurons in Refractory Gastroesophageal
Reflux Disease and the Treatment Principle of “Regulating the Pivot and Treating the
Epigastric Region” Based on the “Self - stabilization Function of Rehabilitation Mechanism”
ZHANG Nan1, WANG Hongwei1, FANG Shuangshaung1, HAN Ming1, ZHENG Qinwei1, XU Tingting1,

ZHU Shengliang1, NI Hongmei2, FANG Shengquan1

1. Department of Gastroenterology, Yueyang Hospital of Integrated Traditional Chinese and Western
Medicine, Shanghai University of Traditional Chinese Medicine, Shanghai 200437, China;

2. Shanghai University of Traditional Chinese Medicine, Shanghai 201203, China
Abstract　 “Self - stabilization Function of Rehabilitation Mechanism” is the body􀆳s compliance with the operating law
of biochemistry and restraint, as well as the dynamic adjustment process of balance - imbalance - rebalance and
stabilizing mechanism, which can guide the reversal of hyperactivity and the prevention of disease. Psychosomatic
problems and visceral hypersensitivity play an important role in refractory gastroesophageal reflux disease (rGERD) and
are regulated by a key mechanism of Glu / GABAergic neuronal imbalance. Physiologically, Glu and GABAergic neurons
are opposite and interact with each other, and when the birth - control and regulatory mechanisms between the two are
malfunctioning, “Loss of Self - stabilization Function of Rehabilitation Mechanism” occurs, leading to neuronal micro -
environmental disorders and promoting visceral hypersensitivity and the development of the disease. Based on this
theory, this paper discusses the intrinsic connection between the imbalance of Glu / GABAergic neurons and the core
mechanism of rGERD, which is “disorder of the pivot, dysregulation of qi, and stagnation and deficiency against the
gastroesophageal”, and proposes that the essence of treating rGERD is to harmonize the balance relationship of pivot,
with emphasis on regulating the pivot and qi. The treatment principle of “regulating the pivot and treating the epigastric
region” is to adjust the pivot of the liver and stomach in order to lower the turbidity and rebelliousness, adjust the pivot
of mind in order to resolve the depression, and benefit the yang and nourish the yin in order to help the smoothing and
moisturizing as the treatment method, so as to make the body return to the state of “ Self - stabilization”. We also
summarize the relevant studies of TCM intervening in the imbalance of Glu / GABAergic neurons and restoring the E / I
balance, which will provide new ideas for the clinical research and mechanism exploration of the combination of TCM
and Western medicine in the prevention and treatment of rGERD.
Key words 　 Self - stabilization function of rehabilitation mechanism; Regulating pivot and treating the
gastroesophageal; Refractory gastroesophageal reflux disease; Glu / GABAergic Imbalance; E / I imbalance
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