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［摘要］ 简要概括中医学对湿病的认识及其特性。结合现代医学对湿病的研究，认为湿病的病理机制是局
部组织微循环代谢紊乱和炎症反应的始动阶段，湿病的发生是机体能量代谢障碍在局部病变组织的表现，

“脾气散精”功能失调是导致湿病产生的重要 “枢机”和根本原因。
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中医湿病泛指因 “湿”而引起的病症。临床
实践显示，在现代许多慢性病变过程中有关中医

“湿”的表现几乎无所不及，可以涉及每一个疾病
的病理演变过程，而且除湿并非轻而易举。所以从
现代科学视野窥测 “湿”的本质成为一个值得思
考及研究的问题。

1 中医学对湿病的认识

1. 1 湿的概念
早在两千多年以前中国古人就已观察到

“湿”，认为其作为一种自然现象是长夏之主气，
有滋润长养万物的作用。在人体新陈代谢中，水与
湿密切相关。在生理上， 《素问·经脉别论》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”，描述了水液代谢的过程，表明正常的水液代
谢是由肺、脾、肾、膀胱、三焦的气化以及五脏之
经络的输布共同完成，其中 “脾气散精”是水液
代谢的重要环节。在病理上，“岁土太过，雨湿流
行” ( 《素问·气交变大论》) 和“饮食血气之病，
湿由内而生者也” ( 《景岳全书·湿证论》) 的论
述，提示湿邪致病不仅与气候潮湿、涉水淋雨、居
处潮湿、汗出湿衣等外湿环境有关，而且与饮食失
慎、脾失健运、水湿内停等内在因素相关; 《素
问·至真要大论》中的 “诸湿肿满，皆属于脾”

亦强调了脾在水湿代谢障碍中的重要作用。
1. 2 湿的特性
湿邪为患可导致一系列临床表现。《素问·生

气通天论》曰: “因于湿，首如裹”; 《素问·太阴
阳明论》曰: “伤于湿者，下先受之”，阐述了湿
性重浊、湿性趋下的重要特性，提示其不论中于
表、客于里或伤于下，均表现出重浊、黏滞、趋下
的特性，如大便不爽、带下黏滞、肢体困重等。湿
邪致病的另一特性是湿易伤阳。湿为阴邪，侵及人
体，留滞于脏腑经络，最易阻遏气机，导致经络不

畅，日久损伤阳气。《素问·痹论》曰: “湿气胜
者为着痹也”，表明湿邪侵及脏腑经络，阻隔气
机，导致气机升降失调，经络阻滞不畅，脏腑功能

紊乱。此外，湿性变易。湿邪随四时而变: 天地阴
阳二气升降交感，湿邪生焉，湿虽为长夏之气，但

不独主一时一方，四季皆有，八方成容，湿在冬为

寒湿，在春为风湿，在夏为热湿，在秋为燥湿。湿
邪病位变易: 因湿气形无定体，故湿邪易流溢泛滥

于人体脏腑经络、肌肉筋脉、四肢百骸各个部位，
上下内外，无处不到。湿邪病性变易: 湿、饮、痰
都是与水湿密切相关的病理产物，“太阴之复，湿
变乃举，……饮发于中，咳喘有声” ( 《素问·至
真要大论》) ; “湿胜则濡泄，甚则水闭胕肿，随气
所在，以言其变耳” ( 《素问·六元正纪大论》) ，
可见湿邪易变，可以转化成为痰饮，是痰饮生成的

主要来源之一。在病机上，湿邪可与风、热、寒、
暑、燥相合形成风湿、湿热、寒湿、暑湿、燥湿，
从而产生痰、热、瘀、毒等新的病理产物，形成新
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的病理因素，各病理因素相互依存、相互作用，导
致疾病性质的转变和复杂化。

2 现代医学对湿病的认识

金代刘完素《黄帝素问宣明论方》曰: “湿病
本不自生，因于火热怫郁，水液不能宣行，即停滞

而生水湿也”，阐述了内生湿邪的原因是 “水液不
能宣行”，提示湿病与机体的水液代谢障碍和局部
水液的积聚有关。近年的实验研究逐步揭示，湿病
的核心病理机制是机体水盐代谢激素的异常分泌和

局部组织微循环代谢紊乱，而炎症反应则是促发和

加重代谢紊乱的重要因素。
2. 1 湿病与组织微循环代谢紊乱
金代刘完素 《河间六书·湿病》曰: “湿为

水，水盛则肿。”近年来，国内多项实验研究也证
实，湿病与水液代谢尤其是局部组织水液代谢和微

循环障碍密切相关。实验研究表明，湿阻中焦证大
鼠血浆血管加压素 ( AVP) 、醛固酮 ( ALD) 水平
显著升高［1］，证实了水盐代谢的内分泌激素参与

湿病的发生。在湿病的局部组织水液代谢研究中发
现，肥胖痰湿型体质者的全血黏度和红细胞电泳时

间显著增高，红细胞流态异常增多，甲皱微循环血

管袢周围渗出增多［2］，提示肥胖痰湿体质者存在

微循环障碍。神经降压素 ( NT) 具有增加毛细血
管通透性、促进组织水肿的作用，研究证实，湿困
中焦证大鼠经平胃散治疗后血浆 NT 显著下降［3］，
提示合理的治疗药物可直接作用于外周组织，改善

微循环水液代谢。
2. 2 湿病与局部组织炎症反应
湿病通常是以各种方式表现出炎症反应和炎症

细胞的组织浸润。如慢性胃病患者因幽门螺旋杆菌
( Hp) 感染引起的活动性炎症中，湿阻证候分型所
占比例最高，故认为胃炎活动性炎症所表现的湿阻

证候与 Hp诱发的炎症感染密切相关［4］。实验研究
证实，外湿证大鼠存在胃、大肠、小肠黏膜糜烂，
小肠绒毛上皮变性、坏死、脱落以及炎细胞浸润等
慢性炎症反应病理改变; 同时，大便中细菌总数增

加，益生菌数量减少，致病菌如大肠杆菌数量显著

增加，肠道菌群失衡，肠道屏障作用减弱，导致肠

道致病菌在肠黏膜上定植、繁殖，产生炎症和腹
泻［5］。上述研究表明，湿病发生时，自身免疫反应
和致病菌导致的炎症反应可以同时出现，相互协同。
《景岳全书·湿证论》曰: “饮食血气之病，
湿由内而生者也。”同样现代实验研究也表明，湿
浊的发生不仅可以由致病菌的侵袭和炎症介导产

生，机体代谢紊乱产生的物质成分也可诱导湿病的

产生，即“湿由内生”。近年来，越来越多的实验
证据显示，高血脂就是内生湿浊的物质基础之

一［6］。高血脂及其高脂血症诱发的病理机制———
胰岛素抵抗 ( IＲ) 也是由炎症促发而形成，IＲ 的
发生与全身和局部组织的炎症反应有着密切的联

系。一方面，诱导炎症反应的细胞因子和炎性敏感
蛋白促进 IＲ的发生，其中以脂肪组织来源的肿瘤
坏死因子 α ( TNF-α) 、白细胞介素 6 ( IL-6 ) 、白
细胞介素 8 ( IL-8 ) ，还有肝脏在急性炎症反应时
产生的急性时相蛋白如 C 反应蛋白 ( CＲP) 、纤溶
酶原激活物抑制物 1 ( PAI-1) ，均直接参与组织 IＲ
的发生。另一方面，在 IＲ 病理过程中，组织器官
如脂肪细胞、肝脏、骨骼肌、血管壁组织的炎症因
子的表达增强，炎症因子介导 IＲ 的细胞内信号转
导通路如 IKK /NF-KB 通路、c-Jun 氨基末端激酶
( JNK) 通路、蛋白激酶 C ( PKC) 信号通路等多
条炎症信号通路进一步被活化，加速组织炎症反

应，最终导致各种慢性并发症的出现［7 － 8］。
2. 3 炎症反应与微循环代谢障碍
不论是“高粱之变，足生大丁”，还是 “有病

口甘者，……名曰脾瘅，……此肥美之所发也。此
人必数食甘美而多肥也”，都提示代谢障碍与患者
运动减少、多食肥甘、湿浊体质密切相关。这其
中，高脂血症在疾病的发展中起到了重要作用。高
脂血症不但可以诱发大血管炎性病变，导致动脉粥

样硬化，还可以诱导局部组织的炎症反应，导致微

循环障碍。研究表明，高脂血症对微循环影响主要
集中表现在以下 4 方面［9 － 12］: 1) 高胆固醇血症抑
制内皮细胞一氧化氮 ( NO) 的合成，降低小动脉
内皮依赖性的血管扩张功能，这种功能失常现象可

因血脂改善而逆转; 2) 高脂血症患者红细胞、白
细胞变形能力降低，血流速度减慢、停滞，最终出
现微循环中红细胞聚集和低变形性白细胞阻塞毛细

血管，毛细血管灌注减少、通透性增加，进一步导
致血液黏滞度提高，微血栓形成; 3 ) 高脂血症促
使毛细血管后微静脉内皮细胞激活表达 P 选择素、
内皮细胞表达细胞间黏附因子-1 ( ICAM-1 ) 和血
管间黏附因子-1 ( VCAM-1) ，加速白细胞、血小板
和内皮细胞之间的黏附和白细胞、血小板活化，产
生局部炎症反应; 4) 氧化应激 ( OS) 中产生的活
性氧自由基 ( ＲOS) 和 NO的失衡可能是高胆固醇
血症诱导微循环炎症的始动机制，不但是炎症反应

的效应器，当 ＲOS 过度产生时还能通过激活模式
识别受体 ( PＲＲs) 和非 PＲＲs途径诱发炎症反应。
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目前研究认为［13 － 14］，微循环系统的炎症应答

在发生时间上远早于大动脉的炎性细胞浸润和动脉

粥样硬化的形成阶段，微循环系统病变产生的炎性

因子可能是诱发大血管疾病的重要源头。同时，由
于微血管和毛细血管内皮细胞的表面积远远大于大

血管内皮细胞的表面积 ( 前者约为后者的 300
倍) ，一旦微循环系统的炎症应答被激活，对大血

管和机体的影响将是巨大的，甚至可以直接影响动

脉粥样硬化患者血中炎症标志物的变化。总之，在
高脂血症对微循环的应答调节的病理机制中，微循

环障碍的 3 个主要环节，即微循环炎症反应、微循
环通透性增加和微循环内皮细胞功能障碍，均受到

不同程度的影响，上述紊乱持续发展，不仅诱发局

部组织湿病产生，最终对远端大血管病变和整个机

体都将产生深刻的影响。
从上述微循环病理改变可以看出，湿病诱发的

微循环炎症反应是湿病导致机体炎症病变的始动阶

段，随着病情的发展，水湿可与风、热、寒、暑、
燥相合形成风湿、湿热、寒湿、暑湿、燥湿，从而
产生痰、热、瘀、毒等新的病理产物，对局部组织
和机体产生更加严重和更加广泛的炎症损害。也就
是说，湿病启动了组织的炎症反应。

3 湿病与机体能量代谢障碍

《素问·至真要大论》描述了湿邪对机体的影
响，曰“太阴之复，湿变乃举，体重中满，食饮
不化……”。《素问·气交变大论》也提到，“岁土
太过，雨湿流行，……民病……体重烦冤，……甚
则肌肉萎，足痿不收，……饮发中满食减，四肢不
举”。上述关于湿邪致病的临床表现均充分体现了
湿性重浊的性质。现代研究证实，湿性重浊与机体
的能量代谢障碍密切相关。如有研究表明，中焦湿
阻证大鼠的红细胞膜 Na + -K + -ATP酶活性与正常大
鼠相比明显下降［15］，提示中焦湿阻证大鼠红细胞

钠泵功能和红细胞水液代谢障碍。同样肥胖痰湿体
质证型研究也证实，肥胖痰湿体质患者不仅血中胆

固醇 ( TC) 、甘油三酯 ( TG) 、极低密度脂蛋白胆
固醇 ( VLDL-c) 、血糖和胰岛素水平均显著增高，
高密度脂蛋白胆固醇 ( HDL-c) 及亚组分水平显著
降低，同时患者血液红细胞 Na + -K + -ATP酶活性显
著降低［16］，提示肥胖痰湿患者的红细胞携氧能力

下降，能量代谢障碍，进而导致组织出现缺血、缺
氧和炎症反应等病理机制。针对外感湿邪大鼠精神
倦怠、嗜卧懒动、明显消瘦的检测证实，外湿组大
鼠骨骼肌线粒体氧化磷酸化效率和呼吸控制率降

低，骨骼肌三磷酸腺苷 ( ATP) 生成减少，导致肌
肉活动减少，机体处于低能量消耗状态，长期持

续，肌肉因获能不足而表现消瘦; 采用电镜观察发

现，外湿大鼠肝脏的线粒体肿胀，线粒体嵴短缺和 /
或消失，甚至个别线粒体呈空泡变性［5］。肝脏是能
量代谢的重要器官，肝脏合成的各种能量代谢的中

间产物为机体供能所需，肝脏线粒体的结构异常必

然影响其能量代谢功能的发挥。因此，不难理解在
湿病的病理过程中，肝脏能量代谢障碍，骨骼肌低

产能、低耗能状态等病理机制的持续作用，可导致
临床上出现精神倦怠、四肢懒动和腹胀消瘦等症状。
湿邪致病一方面影响能量代谢器官的功能发

挥，如肝脏的能量产生、骨骼肌的能量消耗，另一
方面又通过影响红细胞携氧等供能途径，最终导致

局部组织的能量代谢障碍、新陈代谢障碍，促发局
部组织湿病的产生和发展。

4 湿病与“脾气散精”功能失调

结合现代医学对生命的认识，现代中医对

“脾”的定义更加立足于一种功能性的概念，包括
机体的消化吸收、水盐代谢、能量转化、血液、神
经、内分泌、免疫等多系统、多器官的综合功能单
位［17 － 18］。“脾为后天之本”，是指机体后天的生长
发育、新陈代谢都需要脾胃功能对营养物质的吸收
和代谢。因此，当 “脾虚”发生时，脾胃功能降
低，机体即产生与上述功能相对应的病理改变。
对脾虚大鼠模型的实验研究［19 － 20］不仅观察到

大鼠出现食欲不振、饮水减少、嗜卧懒动、便溏泄
泻、消瘦羸弱、毛色晦暗发黄、精神萎靡，还证实
了脾虚大鼠对药物的吸收、代谢和排泄能力显著下
降，导致药物在体内蓄积; 进一步研究则发现，大

鼠多个组织器官的跨膜转运蛋白 oatp2b1 表达异
常，表明脾虚大鼠胃黏膜对药物的吸收能力、肝细
胞膜对药物的跨膜转运能力、肝巨噬细胞对异物
( 药物) 的清除能力均降低，而在药物代谢的后

期，小肠对药物的排泄能力、大肠对药物的重吸收
能力及肾对药物转运和代谢能力均异常增强。上述
实验研究有力地证实了湿邪致病的根本原因在于

“脾主运化”和“脾气散精”生理功能的多个环节功能
失调，因此，无论是外湿或内湿致病，湿邪犯脾首

当其冲，湿邪侵及“脾”这一水液代谢的“枢机”，导
致“脾失健运”和“湿阻中焦”，进而“脾气散精”功
能失常，最终促发外周组织的湿病形成和发生。
中医学认为，湿与脾关系最为密切，脾主运化

水湿，故有 “诸湿肿满，皆属于脾”之说。一方
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面，外湿致病首先伤脾，脾失健运易生内湿，内湿

之体同气相求，更易受到外湿侵袭，故脾为生湿 /
痰之源; 另一方面，脾又是水液运化之 “枢机”，
健脾可以促进津液 “以灌四旁”和 “上输于肺”，
完成“脾气散精”的功能。
综上所述，湿病是中医临床上一种常见的病理

改变， “脾气散精”功能失调是湿邪致病的 “枢
机”和根本原因。现代医学实验研究证实，湿病
是在外湿和 /或内湿的持续作用下，导致机体水液
代谢障碍、能量代谢障碍，进而发展至病变局部组
织微循环障碍和促发炎症反应的病理过程。
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The Modern Understanding of Wet Disease in Traditional Chinese Medicine
WANG Haidong1，WU Qing2，WANG Xiuwei3，WANG Shaomo3，WANG Qingqi3

( 1． Huadong Hospital，Fudan University，Shanghai，200040; 2． Shanghai General Hospital，Shanghai Jiao Tong University;
3． Longhua Hospital，Shanghai University of Traditional Chinese Medicine)
ABSTＲACT This paper briefly summarized the knowledge and the features of wet disease in traditional Chinese
medicine． Combined with modern medical study to wet disease，the authors put forward that pathological mechanism of
wet disease was the beginning stage of microcirculation metabolism disorders in local tissue and inflammatory reaction．
The development of wet disease was the manifestation of the body's energy metabolic disorders in local lesion tissue．
Dysfunction of“spleen Qi scatters essence”was the“key”and the root cause for the emergence of wet disease．
Keywords wet disease; microcirculation disturbance; inflammatory reaction; energy metabolism disturbance; spleen
Qi scatters essence

( 收稿日期: 2014 － 10 － 15; 修回日期: 2014 － 12 － 11)
［编辑: 黄 健］

·2901· 中医杂志 2015 年 7 月第 56 卷第 13 期 Journal of Traditional Chinese Medicine，2015，Vol． 56，No． 13


