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【摘要】 抽动障碍是一种好发于儿童及青少年的慢性神经精神障碍性疾病，中医病位主要在肝、脾、脑，

基本病机为“脑髓神机失调，肝脾疏泄失常”。基于“肠-肝-脑轴”理论，“肝脾疏泄失常”可对应现代医学的

肠道菌群紊乱、肠道屏障损伤及肝脏代谢功能障碍，进而影响大脑神经免疫应答，导致“脑髓神机失调”。

通过干预肠道菌群，减轻肝脏负担，下调炎症因子等途径调节大脑功能，可为抽动障碍治疗提供新靶点。

中药方剂、针刺等中医治法可通过调节肠道微生态，减轻神经炎症改善抽动症状。基于“肠-肝-脑轴”理

论，可为抽动障碍的临床治疗提供新的思路与方向。
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【Abstract】 Tic disorder is a chronic neuropsychiatric disorder predominantly affecting children and 
adolescents.  In traditional Chinese medicine, its pathogenesis is primarily located in the liver, spleen, and brain, 
with the core mechanism being "disharmony of brain marrow and spiritual mechanism, and dysfunction of liver-
spleen conveyance and drainage. " Based on the "gut-liver-brain axis" theory, "dysfunction of liver-spleen 
conveyance and drainage" corresponds to intestinal microbiota dysbiosis, intestinal barrier damage, and hepatic 
metabolic dysfunction in modern medical concepts, which subsequently influence neuroimmune responses in the 
brain, leading to "disharmony of brain marrow and spiritual mechanism" Modulating brain function through 
intervening the intestinal microbiota, reducing hepatic burden, and downregulating inflammatory factors offers new 
therapeutic targets for the treatment of tic disorder.  Traditional Chinese medicine approaches, including herbal 
formulas and acupuncture, can ameliorate tic symptoms by regulating the intestinal microecology and mitigating 
neuroinflammation.  The "gut-liver-brain axis" theory provides a novel perspective and direction for the clinical 
management of tic disorder.
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抽动障碍是一种儿童及青少年时期高发的慢性

神经精神障碍性疾病，属中医学“抽搐”“瘛疭”等范

畴。抽动障碍病位主要在肝、脾、脑，其基本病机可

概括为“脑髓神机失调，肝脾疏泄失常”。基于本病

病机，将其与现代医学的“肠-肝-脑轴”理论相联系，

肝脾疏泄失常对应着肠道菌群紊乱、屏障损伤及肝

脏代谢功能障碍，进而影响大脑的神经免疫应答。

基于肠-肝-脑轴理论，通过干预肠道菌群，减轻肝脏

负担，下调炎症因子等途径来调节大脑功能，为儿

童抽动障碍的中西医结合治疗提供新思路。

中医应用研究

·· 35



中国中西医结合儿科学 2026年 2 月第 18 卷第 1 期   Chin Pediatr Integr Tradit West Med，Feb.  2026， Vol. 18，No. 1 

1　肠-肝-脑轴

1. 1　中医对“肠-肝-脑轴”的认识

1. 1. 1　经络系统

手阳明大肠经与足厥阴肝经在督脉交汇，而督

脉能上行入脑，这一经络路径表明肠、肝、脑三者存

在联系，且气化功能相互贯通。

1. 1. 2　脏腑功能

在脏腑功能层面，肠、肝、脑既有各自职能，又

有相互依赖的关系。肠的作用是传导糟粕，肝通过

疏泄与藏血调节全身气血运行，脑则主导神志活

动。三者借助气血的流通与调节，共同维系人体生

理平衡，其中肝与大肠在气机调节上存在协同作

用，肝主升发以疏通气机，大肠主通降以助气机下

行。肝气疏泄正常时，气机流通顺畅、气血调和，可

保障大肠传导功能稳定[1]；若肝气郁结或疏泄失序，

会引发气机不畅，不仅影响大肠传导功能，还可能

波及脑的神志活动。

1. 1. 3　肠、肝、脑的动态平衡

“肠-肝-脑轴”理论强调脑的主宰地位的同时，

更核心地揭示了“气机的升降出入”是维系该轴功

能的关键枢纽。脑不仅通过调节气机的升降出入

来主导大肠的传导与肝的疏泄，其神志活动本身即

是高级的气机运动形式，影响着全身脏腑的气机协

调与动态平衡。因此，在病理状态下，肠、肝、脑中

任一脏腑的病变，首要表现为气机升降出入的紊

乱，这种紊乱进而通过气血运行波及他脏，最终导

致整体功能失调。综上，“肠-肝-脑轴”的本质是

肠、肝、脑三脏以“气机的升降出入”为轴心，通过各

自生理功能的发挥，共同维持着气血的正常运行与

生命活动的稳态。

1. 2　西医对于“肠-肝-脑轴”的认识

“肠-肝-脑轴”是胃肠道、肝脏与大脑基于分子

机制，形成的双向交流神经-内分泌-免疫网络。其

中，胃肠道微生物群对该轴的调控起关键导向作

用。肠-肝-脑轴的良性内在互动，有助于维护脑神

经元功能[2]。异常信号从胃肠道至肝脏、大脑的上

行路线会导致人体动态平衡紊乱，进而引发疾病。

1. 2. 1　肠、肝、脑的相互作用机制

外源物质在人体内的代谢过程主要依赖肠肝

循环机制完成。若肠道防御屏障受损，例如肠道菌

群失衡，细菌及所产内毒素会经门静脉侵入肝脏，

进而激活肝脏免疫系统，引发肝脏组织损伤与炎症

反应。而炎症反应释放的炎症因子，又会反作用于

肠黏膜，进一步加重肠道屏障功能衰退[3-4]。大脑可

通过下行神经通路，调控肝脏的代谢、解毒功能及

免疫反应；在疾病状态下，肝脏则能借助迷走神经

与释放的炎性介质，向大脑传递信[5-8]。此外，肠道

还可直接通过迷走神经关联影响大脑神经功能，肠

道微生物群落也可能依托外周免疫机制，向大脑传

递炎症信号，最终诱发神经炎症等相关反应[9]。
1. 2. 2　“肠-肝-脑轴”的调节机制

“肠-肝-脑轴”通过信息传递、双向反馈与协同

作用，构建起庞大信号网络。肠道菌群是该系统的

关键环节，对维持代谢平衡与免疫稳态至关重

要[10-12]，其通过代谢产物转化、免疫调节、屏障维护

及“肠-肝轴互作影响肝脏，而肝脏也会反向调控肠

道菌群构成[13-14]。
大脑依托神经内分泌机制释放激素，增强肠道

通透性并调控内分泌细胞、免疫细胞及细胞因子活

性，以此塑造胃肠道微生态，进而影响肠道菌群构

成[15]。肠道菌群失衡会导致促炎因子增多、免疫细

胞过度激活，扰乱免疫功能；肠道病理产物超出血

肠代谢极限，还会加重炎症反应[16]。
对于突破肠上皮屏障的内毒素、促炎因子等，肝

脏可将其清除或排泄。因肝与胃肠道胚胎起源相

同，二者在解剖结构与功能上联系紧密，肝脏经门静

脉接收胃肠道血液，其肝窦内皮细胞还能承担抗原

呈递功能，参与免疫反应并调控免疫细胞运动。

若肝脏解毒能力丧失，脂多糖等内毒素不仅会

损伤肝脏、减少胆汁酸分泌，进而扰乱肠道菌群平

衡、加重肠上皮屏障损害；外周的脂多糖，还可借助

环氧化酶诱导血脑屏障受损，激活小胶质细胞[17]。

2　抽动障碍病因病机探析

2. 1　从中医角度阐述抽动障碍病因病机

隆红艳等[18]基于脑主髓的生理特性提出脑髓神

机失调是抽动障碍的主要病机，同时结合小儿生理

特点及其致病因素，并从具体临床表现提出合理性;
程申等[19]提出抽动障碍的主要病位在肝脾，以调和

肝脾、息风止动为法治疗抽动障碍，抽动障碍的病

机关键为脾虚肝旺；赵赛等[20]基于“脑-肠轴”探讨抽

动障碍，阐述肠代谢功能与中医的肝、脾功能相似，

提出了脾虚肝亢是抽动障碍发病的主要病机。综

上，抽动障碍与肠、肝、脑关系密切，基于“肠-肝-脑
轴”理论，提出“脑髓神机失调，肝脾疏泄失常”为抽

动障碍基本病机。

2. 2　从现代医学角度阐述抽动障碍病因病机

现代医学认为，抽动障碍病理过程或涉及皮

质-纹状体-丘脑-皮质循环的多个环节，该循环存
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在多巴胺[21]、肾上腺素[22-23]、5-羟色胺[24]等中枢神经

递质失衡。其中，纹状体与多巴胺系统异常活跃、

突触后多巴胺受体高度敏感，是抽动障碍发病的重

要机制。

兴奋性与抑制性氨基酸的含量及比例变化，也

被视作抽动障碍的重要致病因素[25-26]。另有学者提

出，肠道菌群紊乱可影响大脑情绪与认知功能[27]，还
能激活免疫反应破坏肠道通透性、损伤中枢神经，

最终诱发抽动障碍。

有研究指出儿童抽动障碍发病与感染存在关

联，患儿机体常伴随明显炎症反应[28]；有学者发现，

免疫功能异常可能与儿童抽动障碍相关[29]。

3　抽动障碍与“肠-肝-脑轴”的关系

3. 1　从神经递质阐述抽动障碍与“肠-肝-脑轴”的

关系

抽动障碍的诱发与神经递质水平失衡存在紧

密关联，且这一过程与“肠-肝-脑轴”的功能高度相

关[30]。在消化系统中，肠道菌群构成了一个微生态

系统，仅以结肠部位为例，其肠内容物中的细菌数

量最高可达到1×109～1×1012 CFU/g[31]。
婴儿阶段既是大脑结构快速发育、功能网络逐

步构建的关键期，也是肠道菌群完成定植的重要阶

段[32]。在此阶段，大脑与肠道菌群之间会产生频繁

的交互作用。无菌小鼠模型出现大脑发育异常的

现象[33]，则为肠道菌群直接影响大脑功能提供证据。

肠道菌群还是人体神经内分泌系统与免疫系

统的重要调节因子。目前已有大量研究证实，肠道

菌群的构成类型与人类多种疾病的发生存在关联。

具体到神经递质层面，肠道菌群可通过调控神经元

的活性，影响神经递质的合成、传递及代谢环节；更

重要的是，部分肠道菌群自身还具备合成这些神经

活性物质的能力。神经递质的异常变化，被证实与

抽动障碍的发病机制相关[21-24]。
此外，肝脏在神经递质的代谢过程中有“代谢

中枢”作用，若肝脏功能出现异常，易导致神经递质

代谢过程紊乱，进而干扰大脑正常的生理功能，最

终诱发抽动障碍[34]。综上，肠道菌群通过调控关键

神经递质的合成与代谢过程，结合肝脏作为代谢枢

纽的功能状态，共同构成了肠-肝-脑轴调节神经功

能、影响抽动障碍发病的核心作用环节。

3. 2　从炎症因子阐述抽动障碍与“肠-肝-脑轴”的

关系

抽动障碍与肠道菌群抗炎与促炎功能的失衡

有关。肠道菌群以万亿计，约占人体菌群的 78%[35]，

肠道菌群的高度密集分布，让胃肠道形成了独特的

免疫环境，要求免疫系统在耐受共生菌与防御致病

菌之间保持稳定状态。这一稳态的维持，依赖肠上

皮淋巴细胞的调节功能，同时依靠共生菌构建的肠

道屏障，其通过竞争性抑制致病菌生长、释放抑菌

物质的方式，实现对病原体的清除。一旦这种平衡

被打破，免疫系统会受干扰并诱发胃肠道炎症，此

时大量致病菌及其代谢产物、促炎因子便会穿透受

损的肠道屏障侵入肝脏，进而对血脑屏障造成损

害[36]，导致炎症反应在肠-肝-脑这一轴向上广泛传

播。炎症作为抽动的一个显著标志，普遍存在于抽

动障碍患者的体内，表现为炎症分子水平显著上

升。肝脏在神经递质的代谢过程中发挥着重要作

用，肝脏的免疫功能也与抽动障碍存在一定关联。

当肝脏的免疫功能失调时，可能引发炎症反应[34]，通
过一系列的生理病理过程影响大脑的功能，导致抽

动障碍的发生。因此，肠道菌群失衡引发的免疫稳

态破坏和促炎因子释放，经由门静脉进入肝脏，突破

肝脏屏障后进一步侵袭血脑屏障并激活中枢神经炎

症（尤其是小胶质细胞活化），构成了肠-肝-脑轴介

导炎症反应、诱发并维持抽动障碍病理过程的核心

机制。综上，抽动障碍的发病机制与肠、肝、脑之间

存在着紧密的联系。无论是中医理论中的气血、情

志等方面，还是现代医学中的神经递质代谢、免疫功

能等机制，都揭示了肠、肝、脑在抽动障碍发病中的

重要作用。

4　基于“肠-肝-脑轴”理论治疗抽动障碍

4. 1　改善相互调节

抽动障碍的中西医发病机制具有相通性，以

“肠-肝-脑轴”理论为基础治疗抽动障碍的机制首

先是改善“肠-肝-脑轴”的互相调节机制，促进肠道

蠕动与功能恢复，增强整体生理平衡。当肠道微生

物群落失衡导致肠道屏障功能减弱时，“肠-肝-脑
轴”通讯紊乱，肠道屏障受损，微生物代谢的有害物

质可能通过这一通路影响大脑功能。在治疗上以

调节肠道微生物群落结构，增强肠道屏障的生理功

能、促进肠道菌群稳态的建立，从神经信号调节、情

绪相关通路调控及免疫应答调节等机制层面，纠正

“肠-肝-脑轴”的功能失衡，从而治疗抽动障碍。如

张蔷等[37]应用菖菊止动方治疗抽动障碍，治疗后未

分类的瘤胃球菌明显降低，粪臭杆菌、醋弧菌明显

升高，从而改善患儿的核心症状和胃肠症状；司原

成及其团队[38]研究显示，针刺有助于平衡肠道微生

物群落，并修复异常的菌门结构丰度；常虹等[39]的研
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究采用针刺联合小儿推拿治疗，观察抽动障碍组治

疗后与治疗前相比结果，观察结果显示肠道菌群丰

富度与多样性提高，肠道菌群失调状态改善。

4. 2　调控炎症因子

肠道菌群失调与肠道屏障受损可导致肠道免疫

系统被异常激活，使促炎细胞因子大量释放。炎症

因子可经由门静脉系统进入肝脏，若肝脏的功能受

损，则无法有效清除这些炎症介质，导致全身性低度

炎症状态，炎症因子可通过血液循环破坏血脑屏障

的完整性，并激活中枢神经系统内的小胶质细胞，引

发神经炎症，进而影响基底节等运动调节关键脑区

的神经递质平衡，最终诱发或加重抽动症状。

基于“肠-肝-脑轴”治疗抽动的关键在于调控

炎症因子，限制其在肠-肝-脑这一轴向上广泛传

播，阻止其诱导血脑屏障受损及激活脑内的小胶质

细胞，从而减轻抽动症状。罗文珍等[40]应用菖蒲郁

金汤治疗抽动障碍模型大鼠，结果发现该方能抑制

模型大鼠过度活动，其机制可能与抑制小胶质细胞

异常活化、调控神经炎症相关；周红亮等[41]通过临

床研究发现抽动障碍患儿的病情程度与肠道菌群

紊乱及血清炎症反应水平呈显著相关性；赵梦洁[42]

应用加味泻黄散治疗抽动障碍大鼠模型，实验数据

显示该方能有效抑制抽动障碍大鼠纹状体小胶质

细胞活化，并可下调促炎细胞因子表达，同时上调

抗炎细胞因子表达，从而通过调节免疫炎症平衡治

疗抽动障碍。综上，通过中药等多种手段干预

“肠-肝-脑轴”上的炎症信号传导，是中西医结合治

疗抽动障碍的重要机制。

4. 3　调节肠道微生物平衡

肠道微生物群落结构失衡可导致短链脂肪酸

合成不足、细菌毒素积累以及神经活性代谢物比例

失调，进而通过“肠-肝-脑轴”的双向通讯通路影响

中枢神经系统。调节肠道菌群的核心在于纠正菌

群紊乱，减少具有神经活性的肠源性代谢物生成，

降低肠道通透性，从而阻断异常肠-肝-脑信号传

导。在临床干预层面，中西医结合策略呈现多靶点

调控优势。中药治疗侧重整体调节，常用健脾渗

湿、疏肝理气类药材，旨在改善肠道内环境，恢复菌

群生态平衡，现代微生态干预则多采用益生元、益

生菌制剂，如补充双歧杆菌、乳酸杆菌等特定菌株，

以竞争性抑制潜在致病菌定植，促进有益微生物功

能表达。此外，针刺、推拿等外治方法可通过调节

自主神经功能，改善肠道运动与黏膜屏障功能。

张川等[43]发现透明质酸可有效调节肠道微生物

组成及相关代谢产物，缓解系统性炎症反应；曹思

慧等[44]研究显示，针刺与艾灸均可调节肠道菌群代

谢功能，对微生物-宿主共代谢网络具有积极调控

作用；Wang 等[45]进一步证实，补充双歧杆菌能显著

改善肠道代谢谱，并降低外周促炎细胞因子水平。

通过多模式干预调节肠道微生物稳态，可从源头上

调控“肠-肝-脑轴”的信号传导，为抽动障碍的病因

治疗提供新思路。

5　结语

“肠-肝-脑轴”将肠、肝、脑从下到上关联起来，

揭示了肝脾功能失常与肠道菌群紊乱、肝脏代谢障

碍及脑功能失调之间的内在联系。中医理论认为

抽动障碍病位主要在肝、脾、脑，基本病机为“脑髓

神机失调，肝脾疏泄失常”，这与“肠-肝-脑轴”理论

高度契合。近年来，中药方剂、针刺等中医治法通

过调节肠道菌群、改善肠屏障功能、减轻肝脏炎症、

调控神经递质及相关信号通路，在改善抽动障碍症

状方面显示出独特优势。进一步深入研究中医药

干预“肠-肝-脑轴”的作用机制，可为抽动障碍的中

西医结合治疗提供更充分的循证依据和有效策略。
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