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摘  要 

慢传输型便秘(STC)作为临床难治性功能性肠病，其迁延反复的深层机制源于“肠肝脑轴”跨系统调控网络

的整体失衡。当前现代医学以局部对症为主的干预手段难以打破该疾病的恶性病理闭环。本文立足中医学

整体观念，以《辅行诀》五脏辨证模型为基石，创造性地将“肝脾体用互济”理论与现代肠肝脑轴三级联

动机制进行深度交融。研究阐明，生理状态下肝脾“散缓相济”的体用协同，是维系肠肝脑轴稳态的宏观

脏腑底座；而在病理演进中，脾失健运与肝失疏泄引发的跨脏腑双向传变，最终演变为“肝脾俱损”的复

合病理格局。这一中医病机精准映射了微观层面肠道屏障溃败、胆汁酸代谢紊乱与中枢神经应激的级联失

调，是驱动神经–内分泌–免疫全通路重塑的核心推手。基于上述中西医映射机制，本文提出“调肝脾、

复体用、通轴系”的三维防治总纲，并构建了匹配不同起病格局的层级化辨治体系。这不仅为探讨中医脏

腑体用理论的现代内涵提供了新视角，更为临床防治STC提供了新的中西医结合思路与参考。 
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Abstract 
Slow transit constipation (STC) is a refractory functional bowel disorder, whose protracted and re-
current nature is deeply rooted in the systemic imbalance of the cross-organ “gut-liver-brain axis” 
regulatory network. Current symptomatic treatments in modern medicine often fail to break the 
malignant pathological cycle of this disease. Rooted in the holistic concept of Traditional Chinese 
Medicine (TCM) and based on the five-zang dialectical model of Fuxing Jue, this paper creatively 
integrates the classical theory of “Liver-Spleen Ti-Yong (substance and function) mutual assistance” 
with the modern three-level linkage mechanism of the gut-liver-brain axis. It is elucidated that un-
der physiological conditions, the Ti-Yong synergy of the liver and spleen acts as the macroscopic 
visceral foundation maintaining the axis homeostasis. Pathologically, the bidirectional cross-organ 
transmission triggered by spleen transport dysfunction and liver dispersion failure ultimately evolves 
into a complex pattern of “impairment of both liver and spleen”. This TCM pathogenesis precisely 
maps to the micro-level cascade dysregulation characterized by intestinal barrier collapse, bile acid 
metabolic disorder, and central nervous system stress, acting as the core driver for the pathological 
remodeling of the neuro-endocrine-immune pathways. Based on this integrated TCM-Western 
mechanism, this paper shifts from conventional local laxative therapies to establish a three-dimen-
sional prevention and treatment principle of “regulating the liver and spleen, restoring Ti-Yong, and 
unblocking the axis”, and constructs a hierarchical pattern-differentiation treatment system target-
ing various clinical onset patterns. This not only provides a new perspective for exploring the mod-
ern connotations of the TCM Ti-Yong theory but also offers new insights and references for the in-
tegrated clinical prevention and treatment of STC. 

 
Keywords 
Liver-Spleen Ti-Yong Mutual Assistance, Fuxing Jue, Slow Transit Constipation, Gut-Liver-Brain 
Axis, Integrated Traditional Chinese and Western Medicine 

 
 

Copyright © 2026 by author(s) and Hans Publishers Inc. 
This work is licensed under the Creative Commons Attribution International License (CC BY 4.0). 
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ 

  
 

1. 引言 

慢传输型便秘(Slow Transit Constipation, STC)是临床最常见的功能性肠病之一，以结肠传输时间延长、

排便困难、粪便干结为核心临床表现，其病程迁延反复，严重影响患者生活质量[1] [2]。当前，现代医学

对 STC 的干预多以对症治疗为主，包括促动力药物、渗透性泻药等。然而，长期使用此类药物易引发耐

药性及电解质紊乱等不良反应，且难以从根本上阻断疾病迁延的恶性循环，临床亟待探寻针对根源病机

的干预思路。中医学凭借整体观念与辨证论治的独特优势，在 STC 的防治中积累了丰富的临床经验。但

目前中医对 STC 的病机阐释尚缺乏与现代微观病理精准对接的深层理论体系，未能与近年来成为研究热

点的“肠肝脑轴”跨系统调控机制建立内在映射，致使对 STC 反复发作的系统性病机认识有待进一步深

化。 
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肠肝脑轴(Gut-Liver-Brain Axis)作为连接肠道、肝脏、大脑的跨系统调控网络，通过神经、免疫、代谢

三大通路实现三者的双向联动[3]。现有研究表明，肠肝脑轴调控失衡在 STC 的顽固性病理演变中发挥着关

键作用[4]。但相关研究多聚焦于单通路、单器官的局部病变，尚未能系统阐释“肠道始动–肝脏中介–中

枢调控”的完整恶性病理级联过程。肝脾体用互济理论源于《辅行诀脏腑用药法要》的五脏体用模型，是

阐释脏腑生理协同与病理传变的核心理论。其“肝以气助脾，脾以精养肝”的互济内涵，与肠肝脑轴跨系

统、双向联动的调控理念具有高度的内在契合性。然而，目前针对该理论的研究多集中于纯理论溯源层面，

鲜有将其与 STC 的病理机制相交融，更未建立该理论与现代轴系失衡诱发 STC 的系统病机关联。基于此，

本文以肠肝脑轴三级联动模型为切入点，深度阐释肝脾体用互济理论的经典内涵，系统梳理 STC 演进中的

多维恶性病理循环；旨在构建中医脏腑理论与现代轴系调控之间的机制映射，明确 STC 迁延难愈的核心病

机，最终提出靶向明确的临床防治思路，以期为中医药系统防治 STC 提供新的理论依据。 

2. 肠肝脑轴介导 STC 恶性病理闭环的核心机制 

2.1. 肠道微环境失衡始动局部病理级联 

结肠不仅是维系正常排便动力的核心效应器官，更是肠肝脑轴跨系统病理信号传导的始动环节。STC
的发生首先表现为肠道局部微环境的稳态失衡，这一微环境的失衡，触发了“结构损伤–动力迟滞–代

谢紊乱”的病理级联反应。首先，Cajal 间质细胞(ICC)作为肠道慢波电位的起搏者，在慢性炎症或氧化应

激刺激下发生数量减少与超微结构损伤，导致起搏电流减弱、结肠传输动力下降。其次，动力迟缓诱发

了肠道微生态的显著重塑，具体表现为产短链脂肪酸(SCFAs)菌群丰度降低，直接导致肠腔内丁酸盐等关

键代谢物匮乏。SCFAs 的缺失不仅剥夺了肠上皮细胞的核心能量来源，更削弱了其维持黏膜屏障完整性

的生理功能[5]。最终，受损的肠屏障引发“肠漏(Gut Leak)”现象，促使肠源性脂多糖(LPS)及促炎因子跨

越黏膜防御阈值进入门静脉系统，完成了病理信号从肠道局部向系统循环的初步移位[6]。 

2.2. 肝脏炎性代谢紊乱介导跨系统放大 

肝脏在轴系调控中扮演着“代谢中枢”与“免疫放大器”的双重角色。当肠源性病理介质经门静脉

大量涌入后，肝脏局部的免疫耐受平衡被打破，触发了跨系统的病理放大。一方面，溢出的 LPS 靶向激

活肝脏 Kupffer 细胞，通过 TLR4/NF-κB 信号通路诱导低度系统性炎症[7]。这种慢性炎性环境抑制了肝

脏胆汁酸合成限速酶的表达，造成胆汁酸谱的病理改变，进而影响肠肝循环的稳态[8]。胆汁酸分泌减少

会反向削弱肠道动力的反馈调节，促使“肠–肝”之间的局部病理循环转化为系统性的功能失代偿。另

一方面，伴随肝脏代谢解毒能力的代偿性减退，大量未被清除的神经毒素与炎性介质随体循环进一步播

散，将肝脏局部的病理应激信号转化为足以跨越血脑屏障的系统性致病动力，构成了病理闭环由外周向

中枢传导的关键节点。 

2.3. 中枢神经调控失常固化系统性闭环 

中枢神经系统对结肠动力的高级整合与下行调控，是维系肠肝脑轴网络稳态的核心环节。在 STC 的

整体病理演变中，中枢调控失常既可作为情志应激起病的始动因素，更是外周病变持续累积后，致使疾

病顽固迁延的核心环节。随着跨器官炎性负载的持续累积与代谢紊乱的不断加重，中枢神经对肠道的生

理反馈最终发生了深层的病理重塑。透过血脑屏障的促炎因子可激活中枢小胶质细胞，引发排便调控中

枢的神经炎症，导致神经递质合成障碍及下行运动指令传导受阻[9]。与此同时，系统性应激状态同时诱

发了下丘脑–垂体–肾上腺轴(HPA 轴)的持续亢进与交感神经系统的高敏状态[10]。一方面，交感神经过

度兴奋释放去甲肾上腺素，直接通过自主神经通路抑制肠神经系统与结肠平滑肌收缩，迟滞肠道动力；
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另一方面，HPA 轴亢进导致过量分泌的皮质醇，通过内分泌应激途径反向加剧肠道微生态失调与黏膜屏

障损伤[11]。至此，中枢与外周的神经–内分泌–免疫网络彻底陷入失代偿状态，将原本孤立的局部器官

病变锁死在互为驱动的系统性恶性循环之中。这种深层的系统性失调，不仅解释了 STC 患者为何常伴发

焦虑、抑郁等中枢症状，更从根源上揭示了该病极具顽固性与迁延性的病理本质。 

3. 肝脾体用互济理论的科学内涵与病理传变规律 

3.1. 肝脾生理互济调畅周身气机 

肝脾体用互济理论的核心架构，发轫于敦煌遗书《辅行诀脏腑用药法要》所创立的五脏辨证模型[12]-
[14]。与后世单纯论述脏腑功能的学说不同，《辅行诀》极具创见地构建了“体、用、德”三位一体的立

体生理架构，为诠释脏腑协同规律提供了更深邃的哲学维度。书中界定：“体者，脏之本质、形质之基

也”，即维持脏腑存在的有形物质基础，属阴；“用者，脏之功能、气化之动也”，即脏腑外在的动态生

理活动，属阳；而“德”者，则是该脏腑顺应天地造化所秉承的固有功能特性与气机运行法则。体用相

生，以德为常，三者和合方为生理之稳态。 
循此经典框架进一步剖析肝脾二脏，其“体、用、德”展现出极其鲜明的特质。肝脏禀风木之气，体

阴而用阳。其“体”在于肝阴与肝血，是潜敛肝气、柔润肝脉的有形之基；其“用”在于疏泄升发，主畅

达气机与调畅情志；其“德”在“散”，顺应木气舒展、条达而不屈之本性，喜畅达而恶抑郁[15]。脾脏

则秉太阴湿土之气，居中斡旋而灌溉四旁。其“体”在于脾之阴津与水谷精微，主滋培承载；其“用”在

于运化水谷与升清降浊，为气血生化之大源；其“德”在“缓”，彰显土气醇厚、包容化育之本性，喜和

缓而恶急切[16]。 
肝脾之间，正是基于这套严密的体系，构筑起了“木土交融、散缓相济”的深层生理互济内涵。这种

互济绝非简单的功能叠加，而是“体、用、德”三个维度的深度交融，集中体现为“肝以气助脾，脾以精

养肝”的动态互馈。 
一方面，表现为“以缓济散，脾之精以养肝之体”。脾用运化所生之精微，是充养肝体之血的绝对源泉。

肝体得脾土之醇厚滋培，则阴血充盛；阴血足则能涵养肝木，使肝用之“散”得以柔润克制，不致因疏泄太

过而化火生风、亢越无制。另一方面，表现为“以散助缓，肝之气以启脾之用”。脾土之性虽醇厚承载，但

若无外力推动，极易因其“缓”之本性而演变为壅滞生湿。肝用疏泄所激荡之气机，犹如木之根须疏松土壤，

是推动脾胃升清降浊的根本动力。脾体得肝木之疏达，则中焦气机通畅，运化健旺而不致停滞。 
这种“脾以化源奉肝，肝以疏泄启脾”的体用互济，完美实现了肝脾内部的阴阳平秘与跨脏腑的机

能协同。它不仅构成了调畅周身气机、维系气血津液输布的生理基石，更在宏观层面上，与现代医学中

“神经–内分泌–代谢”跨系统网络稳态的调控机制，形成了深度的理论共鸣。 

3.2. 肝脾病理传变促成体用俱损 

当“木土交融”的生理稳态遭到破坏时，肝脾互济的协同关系便转化为跨脏腑的病理级联。这种传

变遵循着“体传体、用传用、体用互传”的深层规律，呈现出脾病及肝与肝病及脾的双向演进特征，最终

演变为体用俱损的复合病理格局，这正是 STC 病程迁延反复的核心中医病机。 
在 STC 的病理演变中，若病势起于脾，多因患者饮食不节、久坐少动，首先暗耗脾之体用。脾失健

运，则“以缓济散”的物质输布链条断裂：其一，脾用衰退导致气血生化无源，无以充养肝体，形成“用

传体”的物质耗损；肝体既虚，肝用亦失其柔润之基，进而陷入疏泄不及的“脾虚肝郁”之态。其二，脾

失运化所致的水湿壅滞中焦，会直接遏制肝木之“散”德，令气机升降失司，酿成“用传用”的跨脏腑机

能迟滞。此类“从脾始动”的患者，临床多以排便无力、便质不干却排出困难为首发特征，并伴随神疲乏
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力、情绪低落等脾虚清阳不升之象。 
反之，若病势起于肝，则多因情志失调、郁怒忧思直中肝之体用。肝气郁结、疏泄失司，首当其冲便

是气机横逆犯脾，直接抑制脾之运化，呈现典型的“用传用”。更为甚者，若肝气郁极化火，疏泄太过而

致“亢散”，这股亢烈之气不仅肆意伐脾，更会熬干脾之阴津，形成“用传体”的逆向损伤；同时，肝体

阴血暗耗亦可导致肝阳上亢，进一步灼伤脾之体阴，演变为“体传体”的深刻劫灼。此类“从肝驱动”的

患者，则典型表现为烦躁失眠、胁肋胀痛、大便干结、欲便不得等气火偏亢之象，是 STC 病情急剧加重

与迁延反复的核心推手。 
然而，无论是以脾虚为始动，还是以肝郁为先导，随着 STC 病程的日久迁延，这两条病理路径必将

殊途同归、相互交织。肝木乘土与土壅木郁相兼为患，最终导致肝脾两脏的气血津液全面耗竭，气机升

降彻底瘫痪。这种“体用俱损”的病理转归，完美解释了 STC 患者为何常呈现出气滞、血虚、湿阻错综

交织的复杂难治表型，也为后续探讨其背后深层的“肠肝脑轴”跨系统失衡，提供了坚实而透彻的中医

学理支撑。 

4. 肝脾体用失常与肠肝脑轴失衡的机制映射 

4.1. 脾虚失运诱发肠道微环境局部紊乱 

在生理维度的映射中，脾之体用与肠肝脑轴的肠道始动环节存在精准的锚定关系。脾体化生之水谷

精微，是滋养肠黏膜上皮、Cajal 间质细胞(ICC)及肠道有益菌群的核心底物；脾用之升清降浊，则直接对

应结肠平滑肌的节律性收缩与正常传输[17] [18]。 
然而，在 STC 的病理演进中，脾虚失运成为了触发肠道局部微环境坍塌的始动因素。当脾体亏虚时，

肠道首当其冲陷入失养状态，直接诱发肠道微生态失衡与产 SCFAs 菌群锐减[19] [20]。SCFAs 的匮乏不

仅令肠上皮细胞失去核心能量来源，导致肠屏障通透性增加(即“肠漏”)，更使得 ICC 细胞因自噬与凋亡

亢进而发生起搏功能衰退[21]-[23]。与此同时，脾用运化无力导致“推动糟粕下行”的功能停滞，宏观上

表现为结肠传输迟缓，微观上则促使滞留的粪便发酵产生大量 LPS 等病理介质。这些介质透过受损的黏

膜屏障大量移位入血，由此扣动了肠肝脑轴跨系统紊乱的扳机。 

4.2. 肝失疏泄触发肝脑中枢级联失调 

肝之体用在肠肝脑轴中扮演着“中介枢纽(肝)”与“调控核心(脑)”的双重映射角色。肝体之阴血充

养与肝用之疏泄条达，在生理上维系着胆汁酸肠肝循环的稳态，并保障了中枢下丘脑–垂体–肾上腺轴

(HPA 轴)的功能稳态[24]。 
一旦肝失疏泄，外周病理信号便会沿着肠肝脑轴发生跨系统的级联放大。一方面，肝体用失常诱发

肝脏局部的代谢与免疫紊乱。低度系统性炎症抑制了胆汁酸合成限速酶的表达，导致胆汁酸合成池缩减；

叠加肠道微生态失衡引发的次级胆汁酸转化障碍，这种双重的胆汁酸代谢紊乱极大削弱了其对肠道动力

的生理性刺激，进一步加剧了结肠传输的迟滞[25] [26]。与此同时，经门静脉移位入肝的肠源性 LPS 靶

向激活了肝脏 Kupffer 细胞，诱导其释放出大量 TNF-α、IL-6 等促炎因子[27]。另一方面，伴随肝脏气机

的升降逆乱与病理传变，这些炎性介质与未被肝脏有效清除的神经毒素随体循环长驱直入，透过血脑屏

障激活中枢小胶质细胞，引发排便调控中枢的神经炎症。这不仅导致了下行运动指令传导受阻，更将原

本局限于肠肝的病理信号，放大为跨越中枢的系统性失调[28] [29]。 

4.3. 肝脾俱损驱动跨系统网络难治性重塑 

生理状态下的“肝脾互济”，是维系肠肝脑轴三级联动整体稳态的最高级脏腑保障。但在 STC 的迁

https://doi.org/10.12677/tcm.2026.158403


邓皓天 等 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2026.158403 41 中医学 
 

延阶段，“脾病及肝”与“肝病及脾”的双向病理传变最终合流，演变为“肝脾体用俱损”的复合病理格

局，这直接驱动了肠肝脑轴全网络的难治性重塑。 
在这种深层的复合病理格局下，脾失健运造成的肠道屏障全面溃败，与肝失疏泄引发的中枢神经炎

症互为驱动。更为严重的是，中枢系统在长期炎性浸润与情志应激的双重病理作用下，诱发了 HPA 轴的

持续亢进与交感神经的高敏状态[30]。过量分泌的皮质醇反向加剧了肠道微生态的枯竭，而高度兴奋的交

感神经更直接释放去甲肾上腺素抑制了结肠平滑肌的收缩。至此，由肝脾俱损介导的“神经–内分泌–

免疫”三大通路发生彻底的病理性重塑，将原本孤立的“肠道微环境局部紊乱”与“肝脑中枢级联失调”

深度耦联，形成了一个互为因果、自我强化的恶性闭环。这正是 STC 患者病情顽固、迁延不愈且常规促

动力药难以奏效的深层机制。 

5. 基于核心病机的 STC 防治原则与层级化辨治体系 

5.1. “调肝脾、复体用、通轴系”的三维防治总纲 

STC 跨系统整体失衡的疾病本质，决定了单一靶点的对症治疗难以从根本上逆转病程。基于上述“肝

脾体用”与“肠肝脑轴”深度耦联的机制映射，临床防治需始终贯彻中医整体观念，确立“调肝脾、复体

用、通轴系”的三维防治总纲。 
第一维核心是以“调肝脾”阻断双向传变。针对“脾病及肝”与“肝病及脾”互为因果的传变规律，

临床必须摒弃单向的健脾或疏肝思路。唯有肝脾同调，方能同步瓦解中焦气机阻滞与肠道基础损伤，从

源头拔除恶性病理闭环的始动与驱动因素。 
第二维核心是以“复体用”重建协同稳态。针对肝脾体用俱损的复合转归，若仅偏重行气通下以求

复“用”，往往难以取得持久疗效。因此，在纠正脾失运化、肝失疏泄等功能异常的同时，必须高度重视

充养肝体阴血与固护脾体津液。唯有做到体用兼顾，方能修复脏腑的物质根基，恢复轴系调控的生理底

座。 
第三维核心是以“通轴系”实现跨系统的整体干预。将中医的脏腑调理与西医的网络稳态精准对接，

发挥中医药多靶点优势，同步改善肠道微环境、调节肝脏炎性代谢与平抑中枢应激，实现从局部对症缓

解向系统稳态重塑的治疗转变。 

5.2. 基于双向传变与轴系格局的层级化辨治体系 

对于呈现“脾病及肝”格局的患者，其病理重心在于脾虚失运引发的肠道微环境坍塌及始动信号移

位。此时治当健脾助运为先，佐以疏肝和中。在具体干预上，通过健脾升清以恢复脾之“缓”德，其微观

效应即在于修复受损的肠黏膜屏障，纠正微生态失衡及 SCFAs 匮乏，从而稳固肠肝脑轴的始动基底层；

同时佐以疏肝之法畅达中焦，遏制 LPS 等炎性介质向门静脉系统的跨界移位，将病理闭环阻断于外周局

部。 
若患者呈现“肝病及脾”的病理格局，其核心矛盾则聚焦于肝失疏泄触发的肝脑级联失调与高应激

状态。治当疏肝调气为要，辅以健脾养体。通过平抑气机逆乱以恢复肝之“散”德，其微观靶向在于纠正

胆汁酸代谢紊乱，平抑 Kupffer 细胞及中枢小胶质细胞的过度激活，从而解除 HPA 轴的持续亢进；同时

辅以健脾养体，固护脾土以防肝火逆向劫灼，切断炎性介质与神经毒素在“肝–脑”之间的系统性放大。 
当双向传变最终合流，演变为“肝脾俱损”的迁延难治格局时，肠肝脑轴三大通路(神经–内分泌–

免疫)已陷入全面的病理性重塑。面对此种复杂转归，临床需摒弃单一维度的靶向干预，采取体用同调与

全轴共治之法。不仅需肝体脾体共养以生津血，更要肝用脾用同调以畅气机。在宏观上全方位修复脏腑

的物质与功能损伤，在微观上同步解除肠道屏障溃败、胆汁酸匮乏与交感神经高敏的多重困境；最终通
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过全链条的协同干预，彻底瓦解“肠道损伤–肝脏炎症–中枢紊乱”的恶性闭环，从根本上逆转 STC 顽

固且迁延的病理格局。 

6. 局限性与展望 

尽管本文尝试构建“肝脾体用互济”与“肠肝脑轴”的系统映射机制，以期为慢传输型便秘提供理

论阐释，但该理论模型目前仍存在一定的局限性。 
首先，在脏腑理论的广度上，本模型高度聚焦于肝脾二脏及中焦气机的跨系统交互，尚未充分涵盖

“肾主司二便”以及“大肠主传导糟粕”的生理与病理作用。STC 的发生发展是多脏腑协同失调的过程，

未来有待将肾脏的气化温煦作用及大肠的传导功能纳入该体系，以构建更为完整的宏观脏腑病理图谱。 
其次，本研究对 STC 病因异质性的解释尚显不足。临床上，STC 的发病机制具有高度的异质性，涵

盖增龄性退化、代谢性疾病(如糖尿病神经病变)继发及医源性因素等多种诱因。当前的“肝脾体用俱损”

模型在精准映射所有亚型的特异性病理演变过程方面，以及针对特定病因驱动的 STC 个体化机制解释上

存在局限。 
针对上述局限性，本理论体系亟待通过基础实验与临床研究进行客观验证。建议后续研究结合多组

学技术及针对性动物模型，进一步明晰靶向调控“肝脾”在干预肠道微生态重塑、胆汁酸代谢及中枢神

经炎症等微观通路中的生物学作用网络。这不仅有助于完善中西医结合防治 STC 的理论框架，亦将为临

床实施层级化治疗提供循证医学支撑。 

7. 结语 

综上所述，慢传输型便秘并非单一的肠道局部病变，而是源于肠肝脑轴跨系统调控网络的整体失衡。

其迁延难治的病理本质，在于肠道微环境坍塌、肝脏炎性代谢紊乱与中枢神经调控失常所构筑的恶性闭

环。本文以《辅行诀》五脏辨证模型为基石，创造性地将“肝脾体用互济”理论与现代“肠肝脑轴”机制

进行了深度交融。在生理维度，肝脾“散缓相济”的体用协同，是维系轴系内神经–内分泌–免疫网络

稳态的宏观脏腑底座；在病理维度，脾失运化与肝失疏泄引发的跨脏腑双向传变，最终演变为“肝脾俱

损”的复合结局，这正是驱动肠肝脑轴全链条病理重塑、导致疾病顽固迁延的核心驱动力。 
面对常规单一靶点干预难以打破该系统性闭环的临床困境，本文基于上述中西医映射机制，确立了

“调肝脾、复体用、通轴系”的层级化防治体系。该体系突破了偏重局部通下的常规思维，主张紧扣不

同起病格局，通过体用兼顾与全轴共治，实现从宏观脏腑气血到微观肠肝脑微环境的同步重塑。这不仅

赋予了中医经典的“肝脾相关”与“脏腑体用”理论以崭新的现代系统生物学内涵，更为 STC 这一临床

难治性肠病提供了靶点明确、立体协同的中西医融合防治新范式。 
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