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前言前言

肠–肝轴（gut–liver axis）是肠道与肝脏

通过门静脉系统、胆汁酸循环及神经–内分泌–

免疫网络等构成的双向调控系统，在维持免疫

稳态、能量代谢及炎症调节中具有关键作用。[1,2] 

研究表明，肠道菌群失调与屏障功能障碍可促使

脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）等细菌

产物经门静脉入肝，激活 Kupffer 细胞等免疫

细胞，诱发炎症级联反应，构成类风湿性关节炎

 （rheumatoid arthritis，RA）、痛风性关节炎

 （gouty arthritis，GA）及非酒精性脂肪性

肝病（non-alcoholic fatty liver disease，

NAFLD）等慢性疾病的共同发病机制。[3,4] 现代

医学肠–肝轴理论揭示肠道屏障、菌群代谢

及肝内免疫间的动态互作关系，为理解中医

“肝主疏泄”理论在调节气机、协调脏腑和维持

肠道稳态中的科学内涵提供了新的视角与解释

框架。

中医认为肝为“将军之官”，主疏泄，调畅气机、

疏解情志、协调脾胃，是全身气机调达之枢纽。

《素问·阴阳应象大论》曰：“肝者，将军之官，

谋虑出焉。”若肝失疏泄，则气机郁滞，脾胃升降

失调，肠道功能紊乱，湿热与毒邪易于内生内陷，

导致炎症持续活化。[5] 需要指出的是，湿热

并非单一模式，其临床表现可进一步细分为

“肝胆湿热”与“肠道湿热”。肝胆湿热多见

口苦口黏、胁肋胀痛，舌苔黄腻或微燥，脉多滑数

有力；而肠道湿热则以大便黏滞不爽、腹胀

便臭、下焦湿热为主，舌苔厚腻偏黄，脉象多滑

数或濡数。同时，方药中苦寒清热之品虽能泻

肝胆湿热、抑制炎症，但苦寒之性易伤脾阳，

尤其对于脾虚体质者可能削弱肠屏障修复能力。

因此临床运用时应注重寒热平衡，可配伍健脾和

中之品，以防“攻之过寒损伤脾阳”。其对肠–

肝轴的干扰机制主要包括：一，情志不畅扰乱

神经–内分泌–免疫系统，损伤肠黏膜屏障，

诱发“肠漏”；二，气机郁结影响脾胃运化，

干扰菌群稳态与代谢产物生成；三，胆汁

分泌障碍削弱肠道抗菌屏障及胆汁酸–FXR 
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 (bile acidfarnesoid X receptor signaling 

pathway) 信号通路。[6] 这些变化共同导致

“肠–肝轴–免疫”失衡，构成慢性炎性疾病的

重要病理基础。基于“肝主疏泄”理论，中医

治疗此类疾病常从疏肝理气、调中解郁、健脾和

胃入手，以恢复肝的疏泄功能，间接修复肠道

屏障、重建菌群生态、抑制肝内炎症，达到

“调疏泄以调肠–肝，以解慢性炎”之效。基于

上述理论基础与病机关联，本文将以“肝主疏泄”

为理论切入点，结合现代肠–肝轴机制研究，

系统探讨肝主疏泄理论在调节肠–肝轴介导

炎症中的作用及中医药的干预机制，以期为中

西医结合防治慢性炎性疾病提供新思路。

1.肠–肝轴介导炎症反应的机制基础：从1.肠–肝轴介导炎症反应的机制基础：从

现代研究看疏泄失调之影响现代研究看疏泄失调之影响

肠道菌群在维持宿主免疫稳态、代谢平衡

及黏膜屏障完整性中发挥关键作用。正常

情况下，肠菌与黏膜协同维持微生态平衡，有效

阻止病原因子跨越屏障。然而在高脂饮食、

抗生素滥用、精神压力等应激因素干扰下，菌群

多样性下降，益生菌减少，条件致病菌占优势，

致使肠屏障功能受损、通透性升高。[7,8] 脂多糖

等病原相关分子可穿透黏膜屏障，经门静脉

入肝，激活肝巨噬细胞（Kupffer cells,KCs）

等肝内免疫系统，引发肿瘤坏死因子α（tumor 

necrosis factor-α，TNF-α）、白介素 6（inte-

leukin-6,IL-6）、白介素 1β（interleukin-1β,

IL-1β）等促炎因子的释放，诱导“肠源性炎症”

反应。[9] LPS 主要通过 Toll 样受体 4（Toll-

like receptor 4,TLR4）介导髓样分化因子 

88（myeloid dif-ferentiation primary 

response 88, MyD88）依赖性通路，进而激活

核因子κB（nuclear factor kappa-B,NF-κB）、

c-Jun 氨基末端激酶（c-Jun N-terminal 

kinase,JNK）、p38 丝裂原活化蛋白激酶（p38 

mitogen-activated protein kinase, p38 

MAPK）等下游信号，放大炎症级联反应。Kupffer 

细胞持续释放炎性介质，除诱导肝细胞凋亡、

脂滴沉积、胰岛素抵抗外，还可造成慢性低度

炎症状态，推动 NAFLD、GA、RA 等慢性疾病

的发生与进展。[10,11] 此外，肠–肝轴紊乱与系统

性免疫失衡密切相关，研究显示其与“肠–

肝–脑”轴协同调控中枢神经及情绪状态。动物

实验证实，菌群紊乱可诱发焦虑、抑郁等行为

障碍，而肝脏炎症亦可通过免疫与神经信号

反馈加重肠道炎症，形成“轴向性炎症正反馈

环路”。[12,13] 因此，调控肠–肝轴、重塑菌

群稳态、修复屏障功能及抑制肝内炎症，已成

为干预慢性炎性疾病的重要研究方向与治疗

策略。

2.“肝主疏泄”与肠–肝生理功能的中医关联2.“肝主疏泄”与肠–肝生理功能的中医关联

《黄帝内经》云：“肝者，将军之官，谋虑出焉。”

其中“肝主疏泄”是中医对肝功能的核心认知，

体现于调畅气机、疏导情志、助运脾胃、促进

血行与协调脏腑等方面。肝气疏泄有度，有助于

维持脏腑和谐与代谢稳态；一旦失调，尤以对

脾胃及肠道影响显著。[14]

从气机角度看，肝为“气之将军”，主调

全身之气，促进脾胃升清降浊、食物消化及水谷

精微传输。若肝失疏泄、气机逆乱，易出现

“肝气犯胃”证，表现为嗳气、腹胀、泄泻等，

扰乱肠道动力及微生态稳态，诱发炎症反应。

中医“肝木克脾土”理论亦指出，肝郁气滞可

抑制脾运，致湿困中焦、脾虚失运。此病理过程

将进一步削弱肠黏膜屏障，成为肠–肝轴功能紊乱

的重要内因。[15] 现代研究证实，该病机制与屏障

受损、菌群失衡密切相关。由此可见，“肝失疏泄”

不仅是脾胃失调之源，亦是肠道生态紊乱与免疫

激活的关键始动因素，是探讨“肝–肠–炎症”

机制的核心切入点。肝主藏血、通调情志，肝气

调达则情志安宁；反之，情志不遂则致肝气郁结，

进一步损伤脾胃，形成“肝郁伤脾”“肝脾同病”

等病理状态。现代研究亦显示，心理应激可

通过“肠–肝–脑轴”诱发神经–内分泌–

免疫失衡，致肠通透性增加、炎症因子升高，

佐证中医“情志内伤”“肝失疏泄”理论。[16] 

此类证据进一步确立肝在情志调节与肠道

炎症中的枢纽地位，亦强化“疏肝解郁”在慢性

炎症干预中的理论价值。历代医家亦强调肝与

脾胃肠腑之互系。《景岳全书》云：“肝气横逆，
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则脾胃受伤；肝木克土，则大肠失司。”提示

肝失疏泄可波及大肠，致气滞湿热下注、便溏

腹胀等，久之易致慢性肠道炎症，破坏肠–

肝轴稳态，为构建“肝–肠–炎”理论模型提供

坚实基础，亟待临床与实验研究深入验证。

从中医角度看，“肠”包括大肠与小肠，

二者与肝疏泄功能联系各异。大肠主传导，

与肺相表里，常受肝气郁结与气机阻滞所扰，

出现便秘、泄泻等传导失常。小肠主受盛化物，

与心相表里，偏重于吸收与津液分清，亦可因肝郁

间接受累，表现为中焦虚弱、腹胀泄泻等。因此，

本文所讨论之“肠–肝轴”在中医语境下，更

侧重于“大肠”的传导功能与湿热内蕴的关系，

尤其在慢性炎症状态如痛风性关节炎中，大肠

失司与湿热下注密切相关，为肝气郁滞、疏泄

失常所致的重要病机之一。

3.肝疏泄功能失调与肠–肝轴失衡的关联3.肝疏泄功能失调与肠–肝轴失衡的关联

机制机制“肝主疏泄”为中医学中对肝调节气机、

情志及脾胃运化等多重功能的综合体现，其失调

不仅造成气滞血瘀，还可影响神经–内分泌–

免疫系统的协同稳态，是诱发肠–肝轴功能障碍

的关键节点。本文从细胞水平、信号通路与系统

网络三个维度，对肝疏泄失调介导肠–肝炎症

反应的病理机制进行解析。

3.1 情志失调–肝郁–神经内分泌应激链的3.1 情志失调–肝郁–神经内分泌应激链的

激活机制激活机制

中医认为“肝主情志”，肝气调达则情绪

安宁，反之则郁结不舒。现代研究表明，慢性

情志应激可持续激活下丘脑–垂体–肾上腺轴

（hypothalamic–pituitary–adrenal axis, 

HPA）及交感–肾上腺髓质轴（sympathetic–

adrenal–medullary axis, SAM），引起应激激素

水平升高。[17,18] 情志应激引起皮质醇及去甲肾上腺

素分泌升高，这些应激激素可导致 tight junction

（紧密连接）蛋白表达下降，从而破坏肠黏膜屏障，

引发“肠漏”。当肠源性物质进入门静脉系统后，

首先与肝内 Kupffer 细胞表面的 TLR4 受体

结合，激活 MyD88 依赖性通路，继而促使肝内

免疫细胞释放炎症介质，构成“情志–肝–肠–炎”

的正反馈环路。

3.2 Kupffer 细胞–TLR4–NF-κB 信号轴：3.2 Kupffer 细胞–TLR4–NF-κB 信号轴：

 连接肠源性炎症与肝疏泄障碍的桥梁 连接肠源性炎症与肝疏泄障碍的桥梁

肠源性 LPS 首先激活 Toll 样受体 4（TLR4）–

MyD88 信号通路，随后 NF-κB 被激活并进入

细胞核，促进促炎因子（如 TNF-α、IL-6）

持续释放，从而引发肝内炎症级联反应。长期

处于这一状态，不仅造成肝细胞损伤和代谢障碍，

这些炎症介质可通过迷走神经及细胞因子信号

反馈至中枢，影响神经递质平衡，从而加重情志

波动与肝气郁结，形成“肝失疏泄，火郁生风”

的病理表现。

3.3 脾虚失运–肠屏障受损–菌群紊乱：3.3 脾虚失运–肠屏障受损–菌群紊乱：

疏泄失调的肠腑回响机制疏泄失调的肠腑回响机制

肝失疏泄常继发脾虚。脾虚使肠道局部分泌型 

IgA 下降，降低对致病菌的免疫阻断能力，同时 

tight junction 修复能力减弱，从而导致肠

屏障支持不足。此过程中肠道菌群稳态亦遭破坏：

当屏障通透性升高后，外源性菌群更易穿透黏膜，

原本稳定的菌群生态失衡，导致益生菌减少、

机会致病菌增多。由此形成屏障受损、菌群失衡、

炎症放大的恶性循环，中医所谓“肝木克脾”

“脾虚生湿”正可映射于这一病理过程。

3.4 气滞血瘀—微循环障碍与慢性炎症放大3.4 气滞血瘀—微循环障碍与慢性炎症放大

肝失疏泄导致气机不畅，“气滞则血瘀”，

这一过程会引起肠–肝局部微循环障碍，使组织

供氧减少约 20–30%。当氧供不足时，线粒体

代谢紊乱，活性氧（reactive oxygen species, 

ROS）水平升高，丙二醛（malondialdehyde, 

MDA）生成增加，从而造成细胞氧化应激损伤。

同时，一氧化氮（nitric oxide, NO）合成不足

使血管舒张能力下降，进一步恶化局部灌流不足，

形成“低氧–瘀阻–再低氧”的循环。在免疫

执行层面，血瘀与低氧环境会促进肝局部与肠

固有免疫细胞的极化，使巨噬细胞由 M2 修复

型向 M1 促炎型偏移，导致 TNF-α、IL-6、

IL-1β 持续升高，维持慢性炎症的放大效应。

与此同时，微循环阻滞使 LPS 等肠源性物质

清除能力下降，更易激活 Kupffer 细胞的

TLR4–NF-κB 信号通路，增强对炎症刺激的

敏感性。因此，“气滞血瘀”不仅是肝失疏泄的
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结果，更是肠–肝轴炎症慢性化与持续放大的

催化因素。其机制涉及微循环受损、氧供不足、

氧化应激增强与免疫极化失衡，构成了慢性肠–

肝炎症中不可忽视的病理环节。

3.5“情志–肝–肠–炎”多环路机制整合3.5“情志–肝–肠–炎”多环路机制整合

模型构建模型构建

综上所述，肝疏泄功能失调可被视为

“中枢–肠道–肝脏”网络的核心环节。本文构建

“情志–HPA/SAM 轴–屏障破坏–TLR4–Kupffer–

炎症因子”机制链，并进一步归纳出三种互联环路：

其一为情志应激环：情绪刺激激活 HPA/SAM 

轴→皮质醇升高→紧密连接蛋白减少→肠屏障

破坏→肠源性炎症触发；其二为炎症反馈环：

肝内炎症因子上升→循环入脑→影响神经递质

代谢（5-HT、GABA 等）→中枢情志调控失衡；

其三为代谢失衡环，即脾虚与菌群紊乱共同导致

胆汁酸与嘌呤代谢紊乱，进而加剧湿热与气机

不畅。该整合模型体现了“肝主疏泄”在现代

炎症与代谢网络中的核心地位，并提示“情志–

肝–肠”互为因果、环环相扣的病理模式，为

后续中医药干预研究提供理论支撑。

上述多维机制可归纳为“情志–肝–肠–

炎”整合模型。为更直观呈现其环路特征，本文

绘制了机制示意图（见图 1）。

图 1 肝失疏泄–肠–肝轴失衡介导炎症的机制示意图图 1 肝失疏泄–肠–肝轴失衡介导炎症的机制示意图

情志失调导致肝失疏泄，继而引发脾虚湿

运与湿热内蕴，损伤肠屏障并造成菌群紊乱及

胆汁酸–FXR 信号异常。上述改变使脂多糖

（LPS）经门静脉入肝，激活 Kupffer 细胞并

通过 NF-κB/MAPK 信号通路诱导炎症因子

持续释放。由此形成“情志–肝–肠–炎”

正反馈环路，进一步加重情志应激与肝气郁结，

导致肠–肝轴功能失衡。该图整合了中医病机

（肝失疏泄、脾虚湿运、湿热内蕴）与现代

医学关键节点（HPA/SAM 轴、肠屏障、菌群、

胆汁酸–FXR、Kupffer 细胞、NF-κB/MAPK），

直观展示中西医对肠–肝轴炎症机制的互补

认识，对后续机制研究及中医干预探索具有

参考价值。

可见，中医病机如“肝郁”“脾虚失运”

“湿热内蕴”等，不仅在临床症候上具有独特表征，

而且在现代机制层面亦可对应神经–内分泌–免疫

应激、屏障功能受损、菌群–胆汁酸紊乱等环节。

为了进一步强化中医病机与现代医学机制的

对照关系，本文将其关键对应环节加以归纳，

见表 1。
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中医病机/证候中医病机/证候 主要表现（中医）主要表现（中医） 对应现代医学机制对应现代医学机制 关键环节/指标关键环节/指标

肝郁（气机郁滞） 情志抑郁、胁肋胀痛、

食欲减退

神经–内分泌应激反应（HPA 

轴、SAM 轴过度激活）

皮质醇↑、肠屏障通透性↑、炎症因子 

（IL-6、TNF-α）↑

脾虚失运 纳少乏力、便溏腹胀、

湿困中焦

肠黏膜屏障功能减弱、菌群

失衡

ZO-1、Occludin下降，IgA↓，Treg↓，

LPS 易入血菌，群多样性↓

湿热内蕴 口苦口黏、大便黏滞、

下焦湿热

肠道菌群–胆汁酸代谢紊乱，

TLR4/NF-κB 通路激活

FXR–FGF15 信号异常，炎症因子↑

肝失疏泄 气机阻滞、肠腑传导

失常、便秘泄泻交替

情志失调 + 代谢紊乱 + 

炎症持续激活

Kupffer 细胞活化，NF-κB、MAPK

通路增强

气滞血瘀（久病入络） 局部肿胀、刺痛、舌紫

有瘀斑

慢性炎症、微循环障碍、

氧化应激

NO↓、MDA↑、ROS↑

4.中医干预肝疏泄功能失调调节肠–肝轴4.中医干预肝疏泄功能失调调节肠–肝轴

炎症的研究进展炎症的研究进展

前文从情志–神经内分泌–免疫链、Kupffer–

TLR4–NF-κB 信号轴及脾虚–肠屏障–菌群紊乱

等方面揭肝疏泄失调介导肠–肝炎症的多维机制，

并构建“情志–肝–肠–炎”环路模型。基于此，

近年来中医药研究多聚焦于如何通过疏肝解郁、

健脾益气、清热化湿及方药辨证等途径，干预

上述关键环节，以阻断炎症放大循环、恢复肠–

肝轴平衡。以下将从不同治法与代表方药的角度，

综述相关进展与机制证据。

4.1 疏肝解郁：调畅气机，调节神经–内分泌–4.1 疏肝解郁：调畅气机，调节神经–内分泌–

免疫轴免疫轴

肝郁气滞是肠–肝轴功能失衡的重要病机。

柴胡、香附、郁金、川楝子等疏肝药首先通过

影响 HPA 轴与神经递质代谢（如 5-HT、GABA），

从而改善情志状态并调畅气机，最终恢复肝之疏泄。

现代研究表明，此类药物可下调 HPA 轴活性，

并显著提高中枢 5-HT（↑约 35%）、GABA（↑约 

28%）水平，降低血清 IL-6（↓约 40%）、TNF-α

（↓约 38%，p<0.01），并抑制 NF-κB p 65 磷酸 

化约 45% 及 MAPK 信号约 30%。[19] 此外，有研究

报道中药干预可显著增加肠道乳酸杆菌和双歧

杆菌丰度（约 1.5–1.8 倍），提高 ZO-1、Occludin 

表达约 20–28%，降低肠道通透性约 30%，并使

IL-1β、IL-6 分别下降 20–40%，IL-10 上升约 

35%（p<0.05）。[20] 这些结果提示其通过调节神经–

内分泌–免疫轴及菌群–屏障–炎症环路阻断

“情志–肠–肝”炎症循环。

4.2 健脾益气：增强屏障，调节菌群，支持4.2 健脾益气：增强屏障，调节菌群，支持

肝疏泄功能肝疏泄功能

肝郁日久伤脾，脾虚失运则屏障功能下降。

白术、茯苓、陈皮、甘草等健脾药可升清降浊，

增强肠屏障修复与菌群稳态。研究发现，健脾

药通过提高肠道能量供给与改善局部免疫微环境，

从而上调紧密连接蛋白 ZO-1 和 Occludin 的

表达（在 Caco-2 细胞中提高约 1.5–2.0 倍；

在小鼠结肠组织中提高约 1.6 倍，p<0.05），

进一步改善菌群稳态，如增加乳酸杆菌丰度 2.3 倍、

恢复 Firmicutes/Bacteroidetes 比值至接近

正常水平。同时可使血清 LPS 水平下降约 

25–40%，从而抑制炎症反应，减轻肝炎进展。[21-23] 

但健脾药多数以复方应用为主，单药作用机制及

“益脾”与“调肝”之间的路径区分尚待厘清，

需借助菌群移植模型与成分追溯研究明确其独立

贡献。

表 1 中医病机与现代医学机制对应关系表 1 中医病机与现代医学机制对应关系

注：IL-6 为 interleukin-6，促炎细胞因子；TNF-α 为 tumor necrosis factor-alpha，炎症级联反应核心介质；

ZO-1（zonula occludens-1）与 Occludin 为紧密连接蛋白，用于评价肠道屏障完整性；NO（一氧化氮）反映微血管

舒张能力；ROS（reactive oxygen species）与 MDA（malondialdehyde）为氧化应激水平指标。
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4.3 清热化湿：抑制“肠源性炎症”，防止4.3 清热化湿：抑制“肠源性炎症”，防止

湿热瘀阻肝气湿热瘀阻肝气

湿热内蕴是肠–肝轴炎症的重要病机之一。

龙胆草、黄连、黄芩、大黄等清热药可泻肝胆

实火，燥湿解毒，改善湿热困脾与肠道湿热。

研究显示，黄芩苷可显著下调 TLR4、MyD88、

NF-κB p 65 蛋白表达（p<0.01），使 TNF-α、

IL-6 水平下降约 35–50%；小檗碱通过抑制

TLR4/MyD88/NF-κB 信号通路并增强 Nrf2–HO-1 

抗氧化机制，从而降低肠屏障通透性约 40%，上调 

occludin和claudin-1 表达 1.5–2 倍，并抑制

NF-κB/p 65 活化，最终使血清 LPS 转运减少约 

45%。此外，多项研究证实中药可通过抑制 TLR4/

MyD88/NF-κB 通路，使肝组织炎症因子下降 

40–60%，同时激活 Nrf2–HO-1 通路，提升 

SOD (superoxide dismutase) 活性约 50%，降低 

MDA (malondialdehyde) 水平约 35%（p<0.01）。

小檗碱还可上调 Nrf2–HO-1 蛋白约 1.8 倍，

显著降低 ROS (reactive oxygen species) 水平

40%。[24-27] 但需注意苦寒之品亦易损伤脾阳，可能

导致屏障修复受阻，临床应注重“攻补兼施”，

并加强在应激动物模型中的系统性验证。

4.4 方药辨证结合：多靶点系统干预“肠–4.4 方药辨证结合：多靶点系统干预“肠–

肝–脑轴”失衡肝–脑轴”失衡

针对“情志–肝–肠”三轴失衡，方药辨证

组方常结合疏肝理气、健脾和中、清热利湿、

安神解郁等法，以实现多环节、多靶点的系统

性调控。在疏肝解郁类方中，逍遥散通过调节

HPA/SAM 轴、改善神经递质平衡与降低慢性代谢

应激，从而在 HFD 小鼠 (high-fat diet-induced 

obesity rat model，该模型用于模拟高脂饮食

导致的慢性代谢应激及情志失调)中显著改善

抑郁样行为，在受迫游泳实验（forced swim test，

FST，该模型用于评估小鼠抑郁样行为与行为绝望

程度）中，小鼠的不动时间较对照组下降了 38%；

在悬尾实验（tail suspension test，TST，用于

评价小鼠精神压力负荷及抑郁样行为指标）中，

不动时间下降了 41%，并促进 Lactobacillus 与 

Akkermansia 丰度增加。[28] 柴胡疏肝散在 Caco-2/

THP1 模型中能上调 ZO-1 与 Occludin mRNA 

表达（>2倍），同时降低 IL-6、TNF-α水平约 

35–40%。[29] 四逆散能够减轻应激反应，并抑制

炎症因子介导的 tight junction 损伤机制，

从而在 WIRS 水浸束缚应激模型（该模型用于模

拟应激性肠屏障破坏与黏膜损伤）中使组织学

损伤评分下降 55%，并增强 ZO-1 和 Claudin-1 

表达约 1.8 倍。[30] 在健脾和中类方中，参苓白术

散经 Lactobacillus plantarum 发酵后在黄羽

肉鸡模型（用于评价益生菌–中药互作对肠道菌

群及屏障功能的影响）中可提升 Shannon 指数 

30%，提高 GSH（glutathione）与 SOD（superoxide 

dismutase）活性 25–28%，并降低 DAO（diamine 

oxidase）与 D-LA（D-lactic acid）血清指标

40%。[31] 香砂六君子汤则在 FD 大鼠（functional 

dyspepsia rat model，用于模拟胃肠动力及肠

黏膜神经调控失衡）中下调肥大细胞 Tryptase 

与 PAR-2 约 50%，并促进 MUC2 表达及屏障

修复。[32] 而在清热化湿类方中，茵陈蒿汤可在

胆汁淤积小鼠模型（该模型用于研究胆汁酸代谢

紊乱与肝内炎症）中显著降低 ALT、AST 约 45%，

增强 FXR–FGF15 信号通路激活（FXR 与 FGF15

表达增加约 2 倍），并改善肠道菌群；[33] 大黄

牡丹汤亦能在慢性结肠炎小鼠模型（用于模拟

肠黏膜炎症损伤与屏障破坏）中通过调控 ILC3 

功能促进肠黏膜屏障修复。[34] 这些结果提示，不同

治法的方剂各有侧重：疏肝解郁类偏重调节神经–

内分泌–免疫轴，健脾和中类偏重屏障–菌群稳态，

而清热化湿类则主要抑制炎症–氧化应激反应，

从而共同作用于“肠–肝–脑轴”的整体平衡。

4.5 理论创新与研究假说构建4.5 理论创新与研究假说构建

基于中医“肝主疏泄”与现代“神经–免疫–

内分泌网络”的整合，本文提出“情志–肝–肠–

炎”四级环路模型，并在肝疏泄在情志调控与肠

屏障稳态中的核心作用基础上，构建“调疏泄–

护肠–抑炎”三位一体干预路径。模型强调以情志

调控为源点，肝疏泄为枢纽，肠屏障为核心，

炎症调节为终端，形成中西融合、标本兼治的

调控策略。为此，本文提出三项研究假说以供

验证：（1）肝疏泄功能越低，血清 LPS 与肝

Kupffer 细胞活性越高；（2）情志应激动物模型中，
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疏肝药可上调 tight junction 蛋白并抑制 

TLR4 通路；（3）肝气郁结模型中，情绪评分与肠–

肝轴炎症水平呈正相关。该理论与假说体系为

中医药干预肠–肝轴炎症提供了创新路径，亦为

中医“肝主疏泄”理论的现代转化与精细化

应用奠定了坚实基础。

结论与展望结论与展望

肠–肝轴是连接消化、代谢与免疫的关键

枢纽，其功能失衡在痛风性关节炎（GA）、非酒精

性脂肪肝病（NAFLD）、类风湿性关节炎（RA）

等慢性炎症性疾病的发生发展中具有重要作用。

中医“肝主疏泄”理论强调气机调畅、情志平衡

与脏腑协调，为解析肠–肝轴介导的炎症机制

提供了整体性思维框架。本文以“肝失疏泄”

为病理核心，结合现代医学关于神经–内分泌–

免疫网络及肠道菌群的研究基础，提出中西融合

的干预策略，强调以“调畅情志”为肇始，以

“疏利肝气（调气机）”为枢纽，以“健运脾胃

（调肠道）”为基础，三者环环相扣，体现了中医

“肝为起病之源，胃为传病之所”、“见肝之病，

知肝传脾，当先实脾”的整体动态观与防治思想。

研究表明，这些治法通过影响 HPA 轴、肠屏障

通透性、TLR4–NF-κB 信号及肠道菌群稳态等

机制，从而实现对肠–肝–脑轴的多靶点调控，

改善肠道屏障，抑制炎症反应，展现出良好应用

前景。然而，目前在多组学验证、方药作用机制

阐释及高质量循证证据积累方面仍显不足。未来

应加强“中药–靶点–通路”网络构建，结合

转录组、代谢组及微生态等多组学技术，深入

解析中药复方的系统效应；同时推进经典方剂

的标准化及大型临床试验，构建中医药干预肠–

肝轴紊乱的循证体系。总之，基于“肝主疏泄”

的理论体系，通过多维调控情志、气机与肠道

稳态，为慢性炎症性疾病的精准防治提供了

新思路，也为中医药与系统医学的融合发展奠定了

理论与实践基础。
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Regulation of gut–liver axis–mediated inflammation by traditional Chinese 
medicine: insights from the theory of liver governing dispersion
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Abstract: The gut–liver axis plays a pivotal role in the pathogenesis of chronic inflammatory diseases. 
According to traditional Chinese medicine (TCM), the liver governs the regulation of Qi, harmonizing 
emotional activities, facilitating Qi flow, and supporting the spleen and stomach functions—collectively 
essential for maintaining intestinal homeostasis. Building on this classical theory and integrating modern 
scientific evidence, we propose a TCM intervention model characterized by "modulating liver Qi flow, 
protecting the gut, and suppressing inflammation." This model highlights the multi-target regulatory 
mechanisms of Chinese herbal medicine on gut–liver axis dysfunction and offers novel insights into the 
integrated prevention and treatment of chronic inflammatory conditions through a combination of TCM 
and Western medicine.

Keywords: liver Qi regulation; gut–liver axis; emotional dysregulation; inflammatory loop; multi-target 
intervention of Chinese medicine
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