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溃疡性结肠炎（UC）是炎症性肠病（IBD）中最为

常见的、发生在结直肠的非特异性炎症性疾病，临床

上主要表现为腹泻、黏液脓血便及腹痛等，严重影响

患者的生活质量。数十年来，UC的发病率一直呈上

升趋势，其在欧洲和美国的发病率分别为 505/10 万
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to the brain to nourish the “idea”. If the function of the spleen is damaged，the function of “idea” will not 
be able to exert. The concept of this pathology is consistent with the pathological mechanism of ulcerative 
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和 214/10万［1］，其在我国发病率也逐年攀升，患病人

数较前增加了 7倍［2］。因其难治愈、易复发、癌变风

险高，已被 WHO 列为现代难治疾病之一，也是目前

世界医药卫生领域研究的热点和难点。随着 UC 发

病率的逐年上升，其诱发的抑郁已受到世界公共卫

生领域的广泛关注。研究显示，活动期UC患者中有

34.7%出现抑郁，即使在非活动期也有近 20.0%伴有

抑郁，不仅严重影响了患者生活质量，还大大增加了

患者的自杀风险［3-5］。UC 诱发抑郁机制的研究，现

代医学多从肠道损伤以及社会心理等因素引起的大

脑中枢神经系统功能紊乱入手，中医学治疗相关疾

病的理论及临床实践经验丰富，本文旨在阐释溃疡

性结肠炎诱发抑郁的机制以及与中医“脾藏营舍意”

理论的相关性，以期将“脾藏营舍意”这一理论用于

指导溃疡性结肠炎诱发抑郁的临床诊疗。

1  “脾藏营舍意”理论解析

    沈金鳌在《杂病源流犀烛》中提到：“脾者，心君储

精待用之府也。赡运用，散精微，为胃行精液……故

为十二经根本。其势居中央孤脏，以灌四旁，注四末，

故为六经内主。其所以为脾如此，古人谓为后天之

本，信然也。盖脾统四脏，脾有病，必波及之，四脏有

病，亦必待养于脾，故脾气充，四脏皆赖煦育，脾气绝，

四脏不能自生。”强调了脾的生理功能在人的整个生

命过程中起着极其重要的作用，脾安则其他脏腑营养

充足、功能正常，脾不安则其他脏腑亦会受到损伤，引

发他病。“脾藏营舍意”见于《灵枢·本神》：“脾藏营，营

舍意，脾气虚则四肢不用，五脏不安。”藏，《说文解字》

言“匿也”，可引申为“主掌”之意［6］；营，《说文解字》言

“营，市居也”，段玉裁注“围绕而居”，可引申为“往来

运转，如环无端”。舍，《说文解字》言“市居曰舍”；意，

为五神之一，指意识、思维或回忆，《灵枢·本神》曰：

“心有所忆谓之意，意之所存谓之志。”意是产生于心

的任物之后，对事物产生的意向，依赖于后天脾胃运

化水谷精微的充养［7］。“脾藏营舍意”是指脾主运化水

谷精微，在其升清功能的作用下，将营养物质输送于

脑，以保持大脑正常的思维、意识活动。“脾藏营舍意”

体现了脾运化水谷精微上输于脑以滋养“意”的功能。

若是脾的功能受到损害，“意”的功能也将无法发

挥［7］，如UC等脾胃疾病可引发抑郁等情志疾病。

2  UC诱发抑郁的机制

随着医学“生物-心理-社会”模式的发展，胃肠疾

病与情绪因素之间的关系得到了高度重视。抑郁是

全球性的健康问题，经常与其他疾病相伴随致病。

自 21 世纪以来，更多的临床研究表明，UC 与抑郁的

发病有很强的联系。UC 诱发抑郁的发生发展被认

为与肠道损伤以及社会心理等因素引起的大脑中枢

神经系统功能紊乱密切相关［8］。
UC 肠道损伤与屏障系统损伤、神经系统异常、

免疫系统紊乱和代谢途径失调等导致的肠道炎症反

应激活、微生物代谢紊乱等密切相关。在UC患者中

可观察到结肠黏液分泌障碍导致的黏膜屏障损伤以

及上皮屏障损伤［9-10］。肠屏障系统损伤会导致肠腔

内的抗原、微生物等有害物质侵入肠黏膜层，进一步

损伤肠上皮细胞及细胞间的紧密连接，促进中性粒

细胞等免疫细胞的聚集，肠黏膜炎症反应激活，免疫

代谢紊乱。肠道微生物群受肠道炎症反应等多种因

素的影响，其代谢功能亦受到损伤。另有研究表明

肠道微生物群在 UC 发病的病理过程中发挥着重要

作用［11］。肠道微生物群代谢紊乱能够损伤肠上皮细

胞及细胞与细胞之间的结构、减少黏液的分泌，增加

肠道的通透性，损伤肠神经系统（ENS）等。ENS结构

和功能异常已被证实与 UC 症状的复发和疾病严重

程度有关［12-13］，研究发现在UC中可以观察到ENS轴

突损伤或坏死、神经元损伤等现象，并可观察到神经

肽Y等物质水平增多，脂质代谢的功能紊乱，肠屏障

通透性增加［14］。肠屏障功能损伤会导致腔内促炎介

质如炎性细胞、促炎因子、微生物抗原等易位进入固

有层［15］，进而导致固有层炎症反应激活，如巨噬细胞

极化失衡，促炎细胞因子分泌增加，这些炎性介质与

微生物产生的有毒物质等能够损伤肠内皮结构、功

能，增加血管通透性，进而导致肠道炎性介质进入外

周循环，全身炎性介质水平显著增加［16］，外周炎性介

质水平升高可损伤脑血管内皮细胞及细胞间的紧

密连接，抑制紧密连接蛋白如 claudin-5、ZO-1 的表

达，导致以通透性增加为主要原因的血-脑脊液屏障

功能损伤［17］，促进来自肠道的炎性介质通过外周循

环穿透大脑，引起大脑神经炎症反应，进一步通过各

种病理机制影响中枢神经系统的功能，导致抑郁的

发生发展［18-20］。
神经炎症反应激活被认为是 UC 模型动物行为

改变的一个指标［21］。海马是大脑中与抑郁相关的主

要区域［22］，在动物研究中发现，葡萄糖硫酸钠（DSS）
诱导的结肠炎小鼠海马白细胞介素-1β（IL-1β）、肿

瘤坏死因子-α（TNF-α）和干扰素-γ（IFN-γ）等炎性因

路琼琼等：从“脾藏营舍意”论溃疡性结肠炎并发抑郁的机制
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子表达显著增加［23］，但这些炎性因子通过血脑屏障

到达海马，激活前列腺素 E2（PGE2）-前列腺素 E2
受体（EP2）信号通路，损伤线粒体功能［24］，会诱导海

马小胶质细胞向促炎的M1型方向极化［25-27］，进一步

分泌炎性因子进而激活色氨酸 -犬尿氨酸代谢途

径（KP途径），KP代谢产物能够直接导致神经元的损

伤，这是 UC 诱发抑郁样行为的核心环节和直接原

因［28］。同时，抑郁的发生发展还能反向加重UC的病

理进程［29］。
UC 的主要临床表现为腹痛、腹泻、黏液脓血便

等，这些疾病症状为患者的工作和社交等带来了很

大的影响。目前国人对UC的了解依然较少，疾病相

关知识的普及率较低，UC患者周围的同事未给予足

够的理解与支持，并时常受到轻视。另外，UC 患者

需终身服药，花费较大。不被理解的社交关系及较

重的经济负担等问题增加了患者的心理负担，给患

者带来了极大的社会心理压力［30］，这在UC诱发抑郁

的发病过程中同样起着重要的作用。

溃疡性结肠炎诱发抑郁的发病机制复杂，肠道

炎症反应激活、微生物群代谢紊乱、ENS 作用失调

等多种原因导致肠道屏障、血-脑脊液屏障损伤，促

炎介质易位外周循环，穿透受损的血-脑脊液屏障

易位到大脑神经系统，诱导小胶质细胞内线粒体损

伤，促进小胶质细胞向 M1 型方向极化，进一步分泌

炎性因子，导致神经系统炎症反应激活及细胞能量

代谢障碍，损伤神经元，与社会心理因素的不良刺激

共同导致UC诱发抑郁的发病［31］，这种由肠道疾病诱

发精神抑郁的病理过程与中医“脾藏营舍意”病理过

程相合。 
3  “脾藏营舍意”理论与溃疡性结肠炎诱发抑郁的

相关性

UC 属中医学泄泻、久痢范畴。《景岳全书·泄

泻》说“泄泻之本，无不由于脾胃”，认为本病多责之

于脾胃，且脾胃病常伴见不同程度的情志改变［7，32］。
正如《黄帝内经太素》所言：“脾为四脏之本，意主愁

忧。故心在变动为忧，即意之忧也，或在肺志为忧，

亦意之忧也，或在肾志为忧，亦意之忧也，故愁忧所

在，皆属脾也。”《灵枢·本神》曰：“脾主中气，中气受

抑，则生意不伸，故郁而为忧。”强调了忧愁、忧郁病

因多在于脾胃，脾胃与情志之间的联系密切。《素问

经注节解》曰：“民病腹痛，清厥，意不乐，体重，烦冤，

上应镇星（按：腹者脾所治，脾实土强则中气壅，故

大小腹痛。清厥者，四肢逆冷也，脾主四肢，脾实则

气壅而不能运行，故手足逆冷也。意犹思也，脾之

志，体者，肌肉也，脾之应，脾盛气窒，则意抑郁而不

乐，肌肉㲻厚而重也。烦冤者，气郁滞而烦躁也，脾

为气母，脾病则气滞也）……病腹满，溏泄，肠鸣，反

下……（按：腹满、溏泄、肠鸣、反下诸证皆脾之病）。”

姚止庵强调了脾病可见腹痛、腹泻等脾之病诸证，又

可见脾病所致意不乐即抑郁不乐之情志病变。综上

所述，脾病能够引起情志病变，这为 UC 诱发抑郁的

发病提供了理论支撑。同时，《灵枢·本神》提到“脾

忧愁而不解则伤意，意伤则悗乱，四肢不举，毛悴色

夭。”强调了过度愁忧、情志失调也可影响脾胃的运

化功能，使水谷精微物质运化、输布失常，诱发或加

重脾病。我们可以从中得到启示，即在UC诱发抑郁

的发生发展过程中，过度忧愁也会进一步加重UC的

肠道症状。

UC 活动期可见湿热瘀毒壅滞肠腑，下痢脓血，

《景岳全书》曰“下痢脓垢，无非气血所化”，脓血便的

基本病机在于气血失和，病机多属湿热蕴肠、气血不

调，病久可引发认知和精神障碍［7］，具体表现为致病

邪气损伤脾胃，脾虚生湿，湿郁化热，湿热内蕴，腐血

败肉成瘀，湿热瘀毒久蕴肠道，病久迁延进一步致使

脾胃虚弱，无以化生气血，脾气升清功能障碍，营血

不能上输于脑，气血乏源，且湿热瘀毒上犯于脑，髓

海失养，思维、记忆、认知等功能失常，久而久之，导

致精神与认知障碍而引发抑郁，体现了“脾藏营舍

意”的病理过程，与UC诱发抑郁的机制相合，即致病

邪气损伤肠道，导致肠道炎症反应激活，微生物群代

谢紊乱，病理产物如炎性介质、神经肽 Y 等堆积，维

持细胞屏障结构的物质如丁酸盐、短链脂肪酸等水

平降低，肠屏障、血-脑脊液屏障功能障碍，肠道炎性

介质易位入中枢神经系统，激活海马小胶质细胞信

号通路，损伤线粒体，致使糖原代谢障碍，细胞能量

代谢不足以及炎症因子水平升高，损伤神经元，导致

UC诱发抑郁的发生发展。见图1。
4  溃疡性结肠炎诱发抑郁的治疗

UC肠道炎症反应激活、微生物群代谢紊乱等因

素，可通过多种机制导致中枢细胞能量不足及炎症

反应而诱发抑郁，同时，抑郁的发病又能够反向加重

UC的病理进程［33］，增加UC的治疗难度，给世界各国
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带来了沉重的医疗负担。因此，改变情绪和认知障

碍的治疗，如抗抑郁药和其他对神经元有助益影响

的干预措施，应该被认为是UC患者整体管理的有价

值的工具。目前UC现有的治疗药物，如 5-氨基水杨

酸、激素、免疫抑制剂和生物制剂等，合并抑郁时联

合氟哌噻吨美利曲辛片等，虽有一定的临床疗效，但

存在复发率高、不良反应大、社会资源消耗率高等缺

陷。有研究表明，中医药在治疗UC诱发抑郁方面具

有减毒增效、依从性高、并发症少、复发率低等优

势［34-35］。UC 诱发抑郁的病理过程是脾胃病诱发情

志病的具体表现。在脾胃病诱发情志病治疗方面，

路志正认为，调理脾胃对于调节、稳定情志疾病以及

防止演变有重要作用［7］，易崇勤等［32］用参苓白术散

加减治疗辨证为脾虚失运、气血不足致神无所养而

出现的脾胃及神志病变具有很好的疗效。《杂病源

流犀烛》认为：“凡治诸郁，均忌酸敛滞腻，宜开发志

意，调气散结，和中健脾，如是止耳，否则非其治也。”

《普济方》用人参（半两去芦头）、白豆蔻（一分去皮）、

干姜（半两炮裂锉）、附子（一两炮裂去皮脐）、甘草

（一分炙微赤锉）、陈橘皮（三分汤浸去白瓤焙）、枳壳

（半两麸炒微黄去瓤）、白术（三分）、厚朴（二两去粗

皮涂生姜汁炙令香熟）治脾寒饮食不消、劳倦气胀噫

满、忧愁不乐之症。根据上述医家思想可得到启发，

即临床医生在治疗UC诱发抑郁时可以此为参考，以

达到治疗目的。

5  结束语

脾胃病与情志病的发生发展密切相关，二者在

临床上相互影响。目前临床上遇到情绪抑郁等情志

病多从肝论治，须知脾胃运化功能损伤，亦能导致情

志病变。“脾藏营舍意”理论体现了人体脾胃与情志的

联系，在脾胃病诱发情志共病的诊疗过程中具有重要

的指导意义。在 UC 诱发抑郁的临床诊疗过程中以

“脾藏营舍意”理论为指导，以脾胃病诱发情志共病的

诊疗思路为切入点，运用健脾祛邪养意之法，根据患

者的具体情况辨证论治，以期达到治疗的目的。
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