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摘要摘要：：目的 为破解肠易激综合征（IBS）分型对立的治疗困境提供新思路。方法 通过计算机检索 Web of Science、PubMed、中国知网

及万方数据库自建库至 2026年 1月腹泻型肠易激综合征（IBS - D）与便秘型肠易激综合征（IBS - C）相关文献。整合现代医学在脑 -
肠轴、内脏敏感性、肠道菌群及免疫炎症等方面的研究进展，结合中医肝郁气滞理论，分析发病机制及相通性，探讨柴胡主要活性成分

及其复方治疗两型 IBS 的药理机制与临床应用。结果 IBS - D 与 IBS - C 临床表现相反，但核心病机均为肝失疏泄、脾胃失和，有

脑 -肠轴功能紊乱、内脏高敏感性、肠道菌群失调及低度炎症等共性病理基础，且均与情绪障碍密切相关。两型 IBS在脑肠肽表达上

呈现矛盾性差异［如 IBS - D患者胃动素（MTL）显著升高，胃泌素（GAS）代偿性升高；而 IBS - C患者反之］，增加了靶向药物研发的难

度。中医以肝失疏泄为核心病机统摄两型，为异病同治奠定了理论基础。柴胡中的主要活性成分［柴胡皂苷类、黄酮类（山柰酚、槲皮

素、异鼠李素）及柴胡多糖］通过调节脑 -肠 -菌群轴，发挥抗炎、抗氧化、修复屏障及调节菌群等多靶点作用。柴胡经典复方（四逆散、

小柴胡汤、柴胡桂枝干姜汤、柴胡疏肝散、逍遥散）能减轻肠道低度炎症并改善肠道高敏感状态，缓解 IBS - D 与 IBS - C 患者的消化
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道症状及伴随的焦虑抑郁状态。结论 柴胡及其复方基于肝郁气滞核心病机，通过多成分、多靶点的整体调控，可实现对 IBS - D 与

IBS - C的异病同治。

关键词关键词：：肠易激综合征；柴胡；异病同治；脑 -肠轴；脑 -肠 -菌群轴；中药复方

Research Progress on the Homotherapy Effects of Bupleuri Radix and Its Compound Preparations on
IBS - D and IBS - C
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AbstractAbstract：：Objective To provide new ideas for solving the therapeutic dilemma of opposite subtypes of irritable bowel syndrome
（IBS）. Methods Relevant literature on diarrhea - predominant IBS（IBS - D） and constipation - predominant IBS（IBS - C） in
the Web of Science，PubMed，CNKI and Wanfang databases were searched from the inception of databases to January 2026. By
integrating the research progress of modern medicine on brain - gut axis，visceral hypersensitivity，intestinal flora and immune
inflammation，and combining with the traditional Chinese medicine （TCM） theory of liver qi stagnation，the pathogenesis and
commonality were analyzed，and the pharmacological mechanisms and clinical applications of main active components of Bupleuri
Radix and its compound preparations in the treatment of two types of IBS were discussed. Results IBS - D and IBS - C have
opposite clinical manifestations，but the core pathogenesis of both is failure of the liver to disperse and disharmony of the spleen
and stomach，as well as common pathological bases including brain - gut axis dysfunction，visceral hypersensitivity，intestinal flora
imbalance and low - grade inflammation，and both are closely related to emotional disorders. The two types of IBS show
contradictory differences in the expression of brain - gut peptides ［such as motilin（MTL） is significantly increased and gastrin
（GAS） is compensatorily elevated in IBS - D patients；while IBS - C patients are the opposite），which increases the difficulty of
targeted drug research and development. Guided by the TCM theory，the core pathogenesis of liver qi stagnation governs both types
of IBS，laying a theoretical foundation for homotherapy for heteropathy. The main active components of Bupleuri Radix
［saikosaponins，flavonoids （kaempferol，quercetin，isorhamnetin） and Bupleuri Radix polysaccharides］ exert multi - target effects
such as anti - inflammation，antioxidation，barrier repair and flora regulation by regulating the brain - gut - microbiota axis. Classic
compound preparations of Bupleuri Radix （Sini Powder，Xiaochaihu Decoction，Chaihu Guizhi Ganjiang Decoction，Chaihu Shugan
Powder，Xiaoyao Powder） can alleviate intestinal low - grade inflammation，improve intestinal hypersensitivity，and relieve
gastrointestinal symptoms and accompanying anxiety and depression in patients with IBS - D and IBS - C. Conclusion Based on
the core pathogenesis of liver qi stagnation，Bupleuri Radix and its compound preparations can realize the homotherapy for
heteropathy of IBS - D and IBS - C through the holistic regulation of multi - components and multi - targets.
Key wordsKey words：：irritable bowel syndrome；Bupleuri Radix；homotherapy for heteropathy；brain - gut axis；brain - gut - microbiota axis；
Chinese materia medica compound preparation

肠易激综合征（IBS）为临床常见功能性肠病，全球

患病率为 9%～20%［1］，临床主要表现为反复发作的腹

胀、腹痛及排便习惯改变，部分患者伴焦虑、抑郁等异常

心理状态。根据《功能性胃肠病罗马Ⅳ标准》，IBS可分为

腹泻型（IBS - D）、便秘型（IBS - C）、混合型（IBS - M）和

未定型（IBS - U）4种亚型［2］，以前两者较常见，其中

IBS - D以反复发作的腹痛伴腹泻为主，便后疼痛减轻；

IBS - C则多见腹痛伴排便困难，腹胀和排便不尽。现代

医学主要采用饮食调整、药物治疗（解痉剂、止泻剂、导

泻剂、肠道微生态制剂、抗抑郁药等）、心理干预等治疗

手段。但由于 IBS存在不同分型下症状相反或兼杂、病理

机制复杂多样、个体差异显著、易受心理因素影响等问

题，其常规治疗面临疗效欠佳、易复发、副作用明显等问

题。IBS属中医“腹痛”“泄泻”“便秘”“郁证”等范畴，“异

病同治”为中医辨证论治的核心特点，相关理论指出，疾

病外在症状表现虽不相同，但只要其核心病机一致，便

可采用相同的治疗原则和思路。“肝郁”作为 IBS的主要

病机之一，其与患者消化和心理症状密切相关。柴胡味

辛、苦，性微寒，归肝、胆、肺经，有疏散退热、疏肝解郁、

升举阳气功效。在 IBS辨证中，柴胡针对“肝郁气滞”的核

心病机，能疏肝解郁、升清降浊，使气机升降有序，大肠

传导得司。柴胡作为疏肝解郁要药，其主要活性成分（如

柴胡皂苷、黄酮类化合物及柴胡多糖）及复方（通过调节

神经内分泌、抑制肠道炎症、保护肠黏膜屏障以及改善

肠道菌群与免疫等多种机制，协同作用于脑 -肠 -菌群

轴，从而实现对 IBS的多靶点、多途径整体调节作用）在

治疗 IBS - D和 IBS - C中被广泛应用，且同药、同方对两

证型均有良好疗效。为此本研究系统梳理Web of Sci‐
ence、PubMed、中国知网和万方数据库自建库起至2026年
1月关于 IBS - D和 IBS - C的发病机制相通性和柴胡及

其复方在两证型中同治作用的相关文献，旨在为进一步

的基础研究和临床应用提供参考。
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1 现代医学中 IBS - D 与 IBS - C 病理特征

1. 1 脑 - 肠轴功能紊乱

脑 - 肠轴是连接中枢神经系统、肠神经系统与胃

肠道功能的核心通信系统，其功能紊乱被认为是 IBS的
核心机制之一［3］。该轴通过神经 - 内分泌 - 免疫网络

途径双向调节。一方面，精神压力、情绪障碍等中枢因

素可通过下丘脑 -垂体 -肾上腺（HPA）轴释放促肾上

腺皮质激素释放因子（CRF），进而影响肠道运动、感觉

和分泌功能［4］；另一方面，肠道内的局部刺激（如炎症、

扩张）也可通过迷走神经和脊髓上传至大脑，影响情绪和

认知功能，进而导致恶性循环［5］。在 IBS - D与 IBS - C
中，5 -羟色胺（5 - HT）与血管活性肠肽（VIP）呈现共性

升高［6 - 7］。5 - HT由肠嗜铬细胞合成，通过脑 -肠轴调

节内脏感觉与动力，其表达增加直接介导腹痛与动力

紊乱；VIP作为抑制性神经递质松弛平滑肌、促进分泌，

其高表达与腹痛呈正相关。但神经肽Y（NPY）与 P物质

（SP）在同一分型中存在双向调控争议，IBS - D中NPY
既可因炎症耗竭而降低，亦可代偿性升高，其净效应取

决于二肽基肽酶 - 4（DPP - 4）介导的Y1 / Y2受体平衡

及心理共病干扰［8］；SP因黏膜与神经取材来源的差异，

表现为表达方向不一致。大量研究表明，IBS - C中NPY
与 SP的表达趋势存在明显差异，推测可能与肠液分泌

和肠痉挛时间延长有关［6，9］。胃肠动力激素是区分 IBS
亚型的生物学标志物之一，胃动素（MTL）与胃泌素

（GAS）在不同分型中呈特异性反向表达。研究表明，在

IBS - D患者中，MTL显著升高，GAS代偿性升高，而在

IBS - C 患 者 中 MTL 显 著 降 低 ，GAS 表 达 则 受 到

抑制［9 - 10］。
1. 2 内脏高敏感性

内脏高敏感是 IBS的核心机制之一，表现为肠道对

正常的生理性刺激（如肠腔扩张、食物通过）产生过度

疼痛反应［5］，其机制涉及外周敏化和中枢敏化 2个层

面。在外周，肠道炎症、感染或菌群代谢产物均可激活

肠道黏膜下的感觉神经末梢，降低其激活阈值［9］；在中

枢，持续的伤害性信号传入可导致脊髓背角神经元突

触的可塑性改变，以及大脑痛觉矩阵的功能重组，从而

放大和维持痛觉［11］。CRF作为重要的神经内分泌因子，

在应激状态下可参与内脏高敏感和肠道动力异常的发

病过程［4］。其中降钙素基因相关肽（CGRP）在 IBS - D与

IBS - C患者中均呈高表达，协同SP增强痛觉传导，与5 -
HT和 VIP共同构成中枢敏化与外周高敏感的病理基

础［12］。此外，有研究表明，神经生长因子既能在外周促

进神经纤维出芽和敏化，也能在中枢调节突触可塑性

和神经递质释放，是连接外周炎症与中枢敏化的重要

分子［13］。

1. 3 肠道菌群紊乱及其代谢产物异常

IBS - C与 IBS - D患者肠道菌群均表现出多样性

降低，且双歧杆菌属和产丁酸盐的粪杆菌属等有益菌

的丰度减少，大肠埃希菌、志贺菌等条件致病菌的比例

增加，导致丁酸盐等短链脂肪酸（SCFA）合成不足及次

黄嘌呤水平下降，损害结肠上皮能量代谢和屏障功

能［14］。此外，原发性胆汁酸升高为 2种类型共有的代谢

紊乱特征［15］。而差异主要表现为 IBS - C产甲烷菌富集

及甲烷产量增加，通过抑制肠道蠕动延长传输时间，同

时增强棕榈油酸生物合成通路，其产物与钙结合形成

不溶性盐增加粪便硬度［16］；IBS - D则表现为硫化氢产

生菌增多及硫酸盐还原菌激活，硫酸盐还原通路增强

促进分泌性腹泻，并常伴小肠细菌过度生长，其十二指

肠液中变形菌门丰度激增而厚壁菌门丰度下降［16］。有
研究表明，IBS - C患者厚壁菌门和变形菌门丰度均显

著升高［17］；而 IBS - D患者则十二指肠黏膜赖氨酸芽孢

杆菌属等优势菌属改变，且腹胀、腹痛等症状分别与特

定条件致病菌和益生菌的减少相关［18］。
1. 4 肠道低度炎症与免疫激活

IBS虽非器质性炎性疾病，但有研究证明，IBS患者

存在肠道低度免疫激活与黏膜炎症，其病理机制为黏

膜免疫系统的异常激活持续存在［19］。IBS - C与 IBS - D
患者均表现出肠道免疫细胞数量增多与活性增强，肥

大细胞、T淋巴细胞等显著增加，且与肠道感觉神经纤

维形成紧密空间接触［20］，当受菌群或应激刺激时，这些

细胞释放类胰蛋白酶、组胺、白细胞介素（IL）- 6、肿瘤

坏死因子 - α（TNF - α）等炎性介质，刺激神经导致动

力异常与内脏高敏感［21］。此外，IBS与过敏性疾病存在

显著流行病学关联，过敏性鼻炎、哮喘或慢性荨麻疹患

者发生 IBS风险约为普通人群的 10倍，其发病机制可

能基于“统一黏膜”假说，即过敏原引发的Th2型免疫反

应及肥大细胞浸润不仅发生于呼吸道，也累及肠道黏

膜［22］。肠道肥大细胞释放的组胺等介质可直接刺激肠

神经系统，改变肠道运动与分泌功能，同时增加肠道通

透性［23］，这与 IBS本身的病理机制形成协同放大效应。

同时，模式识别受体，如 Toll样受体的异常表达与系统

性免疫炎性指数的显著升高提示先天免疫功能紊乱是

IBS - D和 IBS - C共同病理基础［24 - 25］。IBS - D与 IBS - C
病理机制特征及共同病理特征见表1。
2 IBS - D 与 IBS - C 中医病因与病机

IBS属中医“泄泻”“便秘”范畴，两证虽临床表现相

反，但核心病机均为肝失疏泄、脾胃失和。肝气郁结，疏

泄失常，继而影响脾胃运化与肠腑传导，是 IBS - D与

IBS - C发病的共同基础。其症状“背道而驰”源于病机

侧重点不同，IBS - D以肝郁脾虚为主要病机，肝失条
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表1 IBS - D与 IBS - C病理特征总结

Tab. 1 Summary of pathological characteristics of IBS - D and IBS - C

项目

脑 -肠轴功能

内脏高敏感性

肠道菌群及其

代谢产物

肠道炎性 /免疫

IBS - D特征

MLT↑、GAS↑
肠道快速传输可能加剧刺激

硫化氢产生菌↑；硫酸盐还原菌激活，硫酸

盐还原通路增强，小肠细菌过度生长；十

二指肠变形菌门丰度↑，厚壁菌门丰度↓

IBS - C特征

MLT↓、GAS↓
肠道传输缓慢可能导致内容物滞留，增加刺激时间

产甲烷菌及甲烷产量↑；棕榈油酸生物合成通路增

强；厚壁菌门和变形菌门丰度↑

共同病理特征

5 - HT↑、VIP↑；NPY、SP同一分型中存在双向调控争议

CGRP↑，协同SP增强痛觉传导，外周与中枢敏化

菌群多样性↓；有益菌↓，致病菌↑，丁酸盐等SCFA合

成不足及次黄嘌呤水平↓；原发性胆汁酸↑

肥大细胞↑、T淋巴细胞↑且与神经纤维紧密接触，释

放类胰蛋白酶、组胺、IL - 6、TNF - α；模式识别受体

异常表达；系统免疫炎性指数↑
达，脾虚失运，水湿并走肠道而发为泄泻；IBS - C则以

肝失疏泄、肠道传导失司为关键，气机郁滞，大肠传导

受阻致大便排出不畅，或兼肠燥津伤而便秘。《肠易激

综合征中医诊疗专家共识（2024）》［26］中将肝郁脾虚证

列为 IBS - D的首位证型，将肝郁气滞证列为 IBS - C的

首位证型，凸显了肝郁气滞在病机中的主导地位。IBS - D
肝郁脾虚证以腹痛即泻、泻后痛减，发作与情绪相关为

主症，常伴胸胁胀闷、食少乏力；IBS - C肝郁气滞证则

以大便干结、欲便不得，胸胁痞满胀痛为主症，情绪不

畅时症状加剧。现代研究发现，肝郁气滞证或肝郁脾虚

证患者较其他证型患者在某些客观指标存在差异，例

如，江月斐等［27］发现，脾气虚型 IBS - D患者肠道菌群

革兰阳性杆菌的数量明显低于胃湿热型；CHAO等［28］

发现，肝郁脾虚型 IBS - D患者优势菌种为链球菌，并指

出 IBS - D中医证型与肠道菌群具有密切相关性；阎玥

等［29］研究发现，中医“肝失疏泄”可通过慢性心理应激

持续激活HPA，促使下丘脑促肾上腺皮质激素释放激

素（CRH）过度分泌，进而升高垂体促肾上腺皮质激素

（ACTH）与皮质醇，分子水平上，肝郁导致下丘脑和垂

体糖皮质激素受体及促肾上腺皮质激素受体mRNA表

达全面下调，削弱负反馈调节，导致HPA功能亢进与调

节障碍。

3 柴胡主要活性成分对 IBS - D和 IBS - C的同治作用

3. 1 柴胡皂苷类

皂苷类化合物对 IBS - D与 IBS - C均展现出显著

的同治效果，其作用机制高度协同，共同靶向脑 -肠 -
菌群轴的核心环节。在脑肠轴层面，柴胡皂苷可显著降

低 IBS模型大鼠肠道 5 - HT水平，并特异性下调其受体

5 - HT3R、5 - HT4R的蛋白及mRNA表达水平，有效恢

复肠道感觉神经元的敏感阈值［30］；而柴胡皂苷A在大

鼠抑郁模型中显著下调血清皮质酮和CRH水平，提升

5 - HT水平，改善抑郁样行为［29］，同时上调海马区磷酸

环磷腺苷效应元件结合蛋白（CREB）、脑源性神经营养

因子（BDNF）和B细胞淋巴瘤 2号蛋白（Bcl - 2）表达水

平，降低Bcl - 2相关X蛋白（Bax）表达以抑制神经元凋

亡［31］。柴胡皂苷 D则通过抑制高迁移率族蛋白 B1
（HMGB1）核外易位，下调 Toll样受体 4（TLR4）、磷酸化

核因子κB抑制蛋白α（IκB - α）及核因子 - κB（NF - κB）
p65蛋白表达，减少海马区β淀粉样蛋白沉积和神经炎

症［31］，二者协同调控HPA亢进与突触可塑性障碍，缓解

应激诱导的肠道动力紊乱与内脏高敏感。不同动物模

型中 5 - HT的调控趋向差异与 IBS病理生理特征吻合，

肠道 5 - HT由肠嗜铬细胞过度合成释放，并与肥大细

胞脱颗粒释放的 SP协同诱发内脏高敏感，柴胡皂苷可

直接靶向该通路，实现中枢增敏外周脱敏的精准调控，

既可改善抑郁共病患者的情绪障碍，又能阻断肠道

5 - HT过度激活所致的动力紊乱与痛觉过敏［32］。
炎性调控层面，柴胡皂苷D通过双重途径靶向抑制

NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NLRP3）炎性小

体活化：在启动阶段显著抑制 TLR4蛋白表达并下调

IκB - α与糖原合成酶激酶 3β磷酸化，阻断NF - κB通

路激活，减少 IL - 1β前体和NLRP3的转录；在激活阶

段直接阻止凋亡相关斑点样蛋白（ASC）接头蛋白寡聚

化，抑制半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 1（Caspase - 1）剪切

及成熟 IL - 1β释放［33］；柴胡皂苷A在溃疡性结肠炎小

鼠模型中，则通过直接靶向胆固醇 25羟化酶（CH25H）
促进25 -羟基胆固醇（25 - HC）合成，进而抑制NLRP3 -
SREBP裂解激活蛋白（SCAP）- 固醇调节元件结合蛋

白（SREBP2）复合物转运，抑制巨噬细胞NLRP3炎症小

体组装及Caspase - 1介导的 IL - 1β成熟释放，减轻黏

膜炎症与屏障破坏［34］。
肠道菌群调控层面，柴胡皂苷A可逆转结肠炎模型

小鼠菌群失调，增加双歧杆菌和乳酸杆菌丰度，恢复

SCFA水平，并通过加固闭锁蛋白（Occludin）、闭锁小带

蛋白 - 1（ZO - 1）和闭合蛋白 - 1（Claudin - 1）等紧密

连接蛋白表达，减少因紧密连接蛋白受损导致的肠道

通透性增加，继而引发的肠漏及脂多糖（LPS）向肝脏易

位［35］；柴胡皂苷D则降低脱硫弧菌等产脂多糖菌属丰
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度，重塑菌群 - 代谢物 - 免疫轴，从而改善 IBS - D与

IBS - C共有的菌群多样性下降、致病菌增殖及有益菌

减少特征［36］。
3. 2 黄酮类

山柰酚作为柴胡中主要的黄酮类成分，其机制在

于下调结肠 TLR4、髓样分化因子 88及核内 NF - κB
p65蛋白表达，抑制高脂肪饮食诱导的低度肠道炎症，

从而缓解 IBS - D与 IBS - C共有的内脏高敏和动力紊

乱；同时恢复 ZO - 1、Occludin、Claudin - 1等紧密连接

蛋白表达，降低肠黏膜通透性，阻断炎症 -高敏恶性循

环［37］。此外，山柰酚还能重塑硫酸葡聚糖钠诱导结肠炎

模型小鼠的肠道菌群结构，抑制 TLR4 - NF - κB通路

激活以改善屏障功能［38］，并通过抗氧化及调控肠血管

内皮细胞功能减轻肠道微循环异常［39］。
槲皮素作为柴胡中含量最高的黄酮苷元，展现出

更广泛的调控网络，其通过抑制环鸟苷酸 - 腺苷酸合

成酶（cGAS）-干扰素基因刺激因子（STING）通路降低

肠道巨噬细胞M1极化、促进M2极化，减少 TNF - α、
IL - 6、C - X - C基序趋化因子配体 10（CXCL10）释放，

同时恢复 IL - 10、C - C基序趋化因子配体 17（CCL17）
等抑炎因子表达［40］，并能显著降低老年模型小鼠肠道

组织细胞衰老标志物表达，抑制衰老相关分泌表型，减

少活性氧（ROS）产生以改善屏障完整性［41］。在菌群调

控方面，槲皮素重塑肠道微生态，改善代谢紊乱及肠漏

状态［42］；其最具特色的是激活芳香烃受体（Ahr）信号，

通过促进Ahr核转位，激活下游通路，从而上调抗氧化

蛋白并抑制NF - κB炎性信号，减少ROS与中性粒细胞

胞外陷阱的形成，同时调节肠道免疫平衡［如调节性

T细胞（Treg）/ 辅助性 T细胞 17（Th17）］并影响 IL - 22
等炎性因子水平，间接减轻神经炎症，维护肠神经 -免

疫网络稳定［43］。LIN等［44］证实，槲皮素可显著降低模型

小鼠结肠炎症评分，恢复ZO - 1、Occludin表达，改善腹

泻及腹痛症状［44］，同时通过抑制NF - κB通路降低中枢

CRF及外周 5 - HT水平，缓解应激诱导的脑 - 肠轴

紊乱［45］。
异鼠李素则以抗氧化应激损伤为作用核心，能保

护大鼠小肠隐窝上皮细胞（IEC - 6）免受过氧化氢

（H2O2）诱导的氧化损伤，并通过激活磷脂酰肌醇 - 3 -激

酶（PI3K）/蛋白激酶 B（AKT）介导的核因子 E2相关因

子2（Nrf2）/血红素加氧酶 - 1（HO - 1）抗氧化信号通路，

缓解H2O2诱导的模型大鼠肠上皮细胞功能障碍［46］，为
IBS - D与 IBC - C共有的氧化应激相关屏障损伤提供

了修复机制。

3. 3 柴胡多糖

柴胡多糖具有成为新型中药来源益生元的潜力，

其通过降低 60Co - γ射线辐照模型小鼠肠黏膜丙二醛

（MDA）水平并提高超氧化物歧化酶（SOD）活性，减轻

氧化损伤所致内脏高敏感与神经元凋亡［47］；继而促进

双歧杆菌、乳杆菌等有益菌增殖，恢复菌群多样性，增

加丁酸盐等 SCFA含量，增强肠上皮能量供应与屏障功

能，减少产气菌代谢产物导致的腹胀、腹痛［48］。柴胡多

糖富含的单糖成分可直接提高紧密连接蛋白表达，降

低肠道通透性，阻断细菌内毒素及炎性因子进入循环，

缓解低度炎性状态［49］。在免疫调节层面，其能下调乳糜

泻模型小鼠肥大细胞及 T淋巴细胞释放的 TNF - α、
IL - 1β等促炎因子水平，抑制外周敏化与中枢敏化，减

少内脏痛觉过敏［50］。此外，通过激活 PI3K / AKT /糖原

合成酶激酶 - 3β（GSK - 3β）信号通路并上调髓样细胞

触发受体 2（TREM - 2）表达，抑制海马神经元凋亡，从

而改善脑 -肠轴功能紊乱所致情绪障碍与肠道动力异

常［51］，最终实现对 IBS - D与 IBC - C共有的屏障损伤、

免疫活化及神经可塑性异常的整体调节。

4 柴胡复方对 IBS - D 和 IBS - C 的同治作用

4. 1 四逆散

四逆散以柴胡疏肝解郁药、升发阳气，为君药；白

芍柔肝止痛、敛阴和血，为臣药，枳实破气消积、泄热散

结，为佐药，甘草调和诸药，为使药；诸药合用，共奏疏

肝理脾、调畅气机之效，从而恢复大肠传导功能。石林

韬等［52］的研究表明，四逆散可降低 IBS - D模型大鼠血

清炎性因子水平，减轻肠道低度炎症和降低肠道高敏感

状态。对于 IBS - C，四逆散通过上调环磷酸腺苷

（cAMP）/ 蛋白激酶A（PKA）信号、促进肠道 Cajal间质

细胞起搏电流，改善结肠动力障碍［53］。临床研究显示，

四逆散加减或联合痛泻要方治疗 IBS - D患者总有效率

达 92. 31%，显著优于西药匹维溴铵或曲美布汀，在改善

粪便性状、降低复发率方面优势明显［54］；四逆散联合五

苓散或配合隔盐灸等中医外治法对肝郁脾虚型 IBS - D
患者疗效确切，且能减少不良反应发生［55］。
4. 2 小柴胡汤

小柴胡汤作为《伤寒论》中经典名方，是和解少阳

的代表方剂，方中以柴胡、黄芩共为君药和臣药，配伍

人参、半夏、生姜、大枣等，寒温并用、升降协调，可疏肝

调枢、健脾和胃。针对 IBS - D患者常见的腹痛即泻、泻

后痛缓等症，病机多属“肝气乘脾、湿热内蕴”，小柴胡

汤中柴胡疏肝解郁、黄芩清热燥湿，配合平胃散或加味

郁金、香附、佛手等，可显著降低血清 IL - 6、IL - 8、酪
酪肽（PYY）水平，抑制肠道低度炎症及 5 - HT信号异

常，恢复肠道动力与菌群平衡［56］。对于 IBS - C患者多

表现为排便困难、粪干如栗、胸胁苦满、口苦咽干，辨证

属“少阳阳微结”，小柴胡汤加枳实、厚朴、芍药、大黄
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后，既可和解少阳枢机，又能行气导滞、增液行舟，IBS
患者的临床研究表明其总有效率超过 90%［57］。现代药

理机制揭示，小柴胡汤可通过上调功能性消化不良模

型大鼠VIP、胃饥饿素，下调胆囊收缩素、CGRP等脑肠

肽，协调胃排空与结肠运动，同时调节HPA、改善焦虑

抑郁状态，实现脑肠同调［58］。大量研究表明，小柴胡汤

联合壮医脐内环穴针刺或中药烫熨，可显著降低焦虑

障碍伴便秘患者肠易激综合征症状严重程度量表

（IBS - SSS）评分和便秘患者生存质量（PAC - QOL）量

表积分，有效缓解腹痛、腹胀及情绪障碍［59 - 60］。
4. 3 柴胡桂枝干姜汤

柴胡桂枝干姜汤以柴胡为君药，有疏肝解郁、升举

阳气之效，配伍黄芩清胆热，桂枝、干姜温阳散寒、助运

化，牡蛎潜阳固涩，天花粉生津润燥，炙甘草调和诸药，

全方共奏清少阳郁热、温太阴虚寒之效。现代机制研究

表明，该方中柴胡皂苷、黄芩苷、桂枝挥发油等主要成

分对 IBS均有治疗作用，该方可整体下调血浆 VIP、
CGRP、MTL等脑肠肽水平，纠正 IBS - D患者的激素失

衡状态，同时改善 CGRP表达、促进结肠蠕动以改善

IBS - C临床症状［61］。一项Meta分析显示，柴胡桂枝干

姜汤治疗 IBS - D的临床治愈率及总有效率显著优于常

规西药（马来酸曲美布汀胶囊或双歧杆菌三联活菌胶

囊等），且复发率明显降低［62］。
4. 4 柴胡疏肝散

柴胡疏肝散基于四逆散加减，其疏肝解郁、健脾和

中之效更佳，故无论腹泻或便秘，凡属肝郁气滞或肝郁

脾虚证均可用。研究证实，该方能调节功能性消化不良

模型大鼠脑肠肽水平，降低内脏高敏感性；改善肠道低

度炎性状态，保护黏膜屏障完整性［63］；提高 Cajal间质

细胞数量及功能，双向调节胃肠动力［64］；抑制线粒体氧

化应激及细胞过度自噬，维持肠道平滑肌细胞能量代

谢稳态［65］。临床研究表明，柴胡疏肝散加减治疗 IBS - C
患者总有效率为 92. 1%，且能明显改善腹痛、排便困难

及粪便性状，疗效优于单用西沙必利［66］。此外，柴胡疏

肝散联合痛泻要方或七味白术散治疗 IBS - D肝郁脾虚

证，均可在降低 IBS - SSS评分的同时，显著改善患者焦

虑、抑郁情绪，提高生活质量［67 - 68］。
4. 5 逍遥散

逍遥散以柴胡为主药，配伍当归、白芍、白术、茯苓

等，主治疏肝健脾、养血调经。动物实验显示，逍遥散能

显著降低 IBS - D模型大鼠结肠 5 - HT、SP水平，下调

5 - HT3R表达，恢复紧密连接蛋白 Claudin - 1、Occlu‐
din表达，从而减轻内脏高敏及腹泻症状［69］；逍遥散加味

可通过提高肠道 5 - HT4R、5 - HT转运体表达，促进

IBS - C模型大鼠肠蠕动并减少VIP释放，改善便秘［70］。

临床研究表明，逍遥散加减治疗 IBS 总有效率为

96. 15%，可显著改善腹痛、腹胀症状［71］；逍遥散合四磨

汤加减治疗 IBS - C肝郁气滞证，8周疗程后完全自主排

便次数增加，IBS - SSS评分显著优于单用四磨汤［72］。
5 展望

IBS因腹泻与便秘症状相反，临床治疗难度大，且

部分患者更出现兼夹或交替发作，且多数患者常伴焦虑

抑郁等心理共病，进一步加重内脏高敏与动力紊乱，常

规标准化治疗方案疗效欠佳。进一步分析发现，IBS - D
与 IBS - C核心病理虽同为脑 -肠轴紊乱、内脏高敏与

菌群失调，但具体调控通路呈现矛盾性表现，增加了靶

向药物研发的难度。现有发病机制研究多基于小样本

动物模型或单中心临床观察，外周与中枢神经系统的

脑肠肽网络尚缺乏大样本数据支撑，其动态变化规律、

性别差异及心理共病干扰等因素也尚未阐明，限制了

精准干预策略。IBS不同分型虽临床症状呈相反趋向，

但在中医理论中均可以肝郁气滞理论进行阐述。根据

中医的证型辨证，不同证型在肠道菌群结构、免疫炎性

活化程度等客观指标上可能存在特异性差异，但证候

诊断缺乏量化生物学标志，证型间转化的内在机制有

待深入。柴胡及其复方围绕“疏肝理气、疏肝健脾”展现

出了独特的药理作用及临床疗效，同药同方对 IBS - C
和 IBS - D均可产生治疗作用，这种基于“肝失疏泄”核

心病机的整体调节模式，为解决 IBS分型对立提供了新

的治疗思路。未来仍需进一步构建大样本多中心队列，

深化中医证型与现代医学病理机制的关联研究，进一

步优化个体化辨病与辨证相结合的精准诊疗方案。
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