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Abstract 
Traditional Chinese medicine theory believes 
that the lung and intestine are closely related 
physiologically and pathologically. With the 
help of this, unexpected clinical efficacy can be 
achieved in the treatment of lung and intestinal 
diseases. Chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) and inflammatory bowel disease (IBD) 
are chronic inflammatory diseases of mucosal 
tissues that affect the respiratory and gastroin-
testinal tracts, respectively. Both COPD and IBD 
are driven by recurrent cycles of inflammation 
that lead to tissue damage and remodeling and 
progressively worsen symptoms. There have 

been no cures for either disease and both require 
lifelong health maintenance. Exploration of the 
correlation in the pathological process between 
COPD and IBD will help us find new ways of 
treatment of these two diseases. 
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摘要 
中医学认为肺与肠具有生理上和病理上的密
切相关性, 在肺与肠的疾病治疗中, 常常借助
这种相关性而取得出人意料的临床疗效. 慢
性阻塞性肺病(chronic obstructive pulmonary 
disease, COPD)和炎症性肠病(inflammatory 
bowel disease, IBD)是分别影响呼吸道和胃
肠道黏膜组织的慢性炎症性疾病. 由于呼吸
道和胃肠道系统的共同生理特性决定了慢性
COPD和IBD在病理特征上有许多相似性, 表
现为炎症的反复发作致组织损伤和重构, 使症
状逐渐加重. 这两种疾病均无治愈方法并需要
终身健康维护, 目前的治疗方法不是最理想
的. 因此, 探讨慢性COPD和IBD病理过程的相
关性研究有助于我们寻找这两类疾病的治疗
的新途径. 

© 2013年版权归Baishideng所有.
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核心提示: 本文从“肺与大肠相表里”的中医理论

基础、西医理论基础、慢性阻塞性肺病(chronic 
obstructive pulmonary disease)和炎症性肠病
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(inflammatory bowel disease)病理串扰的机制分析

等方面深入分析了“肺肠串扰”的中医、西医理

论基础, 探讨了“肺肠串扰”的分子机制, 揭示了

“肺与大肠相表里”的科学性, 对基础医学脏器

关系的研究有新的提示.
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0  引言

中医学认为肺与大肠之间的表里关系, 在肺与

肠生理、病理等多方面相互影响, 互为补充, 形
成了一种密不可分的依赖关系. 当前该理论一

直有效地指导着临床实践, 在肺与肠的疾病治

疗中, 常常借助这种相关性而取得出人意料的

临床疗效. 慢性阻塞性肺病(chronic obstructive 
pulmonary disease, COPD)和炎症性肠病(inflam-
matory bowel disease, IBD)是分别影响呼吸道和

胃肠道黏膜组织的慢性炎症性疾病. 由于呼吸

道和胃肠道系统的共同生理特性决定了COPD
和IBD在病理特征上有许多相似性, 表现为炎症

的反复发作致组织损伤和重构, 使症状逐渐加

重. 这两种疾病均无治愈方法并需要终身健康

维护, 目前的治疗方法不是最理想的. 因此, 探
讨COPD和IBD病理过程的相关性研究有助于我

们寻找这两类疾病治疗的新途径. 

1  “肺与大肠相表里”的中医理论基础

中医学说认为, 人体是一整体, 皮肤、经络、

脏腑、骨髓等存在着连接内外, 表里沟通的关

系, 诊疗疾病中的“有诸内必形于外”即是这

一思想的重要应用. 《灵枢·本输》曰: “肺合大

肠”, 也就是后世的“肺与大肠相表里”, 意指

肺与大肠相互关联, 相互影响, 从而维持人体正

常生命和功能活动. 肺居于人体上焦, 为五脏六

腑之华盖, 主宣发肃降; 大肠传导之官, 变化出

焉, 其生理功能为传化糟粕、主津. 肺与大肠通

过经脉的络属而构成表里相合关系. 生理上大

肠以通为用, 肺气以降为和, 两者通降相互联系, 
互为因果. 肺之肃降有助于大肠的传导, 大肠传

导功能正常, 有助于肺气肃降. 《医经精义·脏腑

之官》曰: “大肠之所以能传导者, 以其为肺之

腑. 肺气下达, 故能传导”. 病理上, 两者相互影

响, 即肺病及肠, 肠病亦可及肺. 如《灵枢·四时

气》曰: “腹中常鸣, 气上冲胸, 喘不能久立, 邪

在大肠. ”
中医学主要从功能角度认识人体, 其所说的

脏腑主要指人体共同完成某类功能的器官或组

织的集合体. 从当前的研究看, “肺”的定位主

要与呼吸系统相关, “大肠”的定位主要与整

个胃肠道相关. 只有明确了隶属中医概念的肺

与大肠的定位, 下一步的研究才更有针对性和

一致性. 

2  “肺与大肠相表里”的西医理论基础

一段时期以来, 国内不少学者在“肺与大肠相

表里”理论指导下, 广泛开展了肺与大肠常见

病的临床疗效观察研究, 如COPD和IBD, 对肺与

大肠的难治性疾病通过辨证, 采用肺病治肠、

肠病治肺或肺肠同治的中医治疗取得了满意的

疗效, 证实了该理论在临床上具有重要的实用

价值[1-4]. 国外医学界也认识到呼吸系统与消化

系统之间的相关性, 为此开展了广泛而深入的

研究[5]. 
2.1 呼吸道和胃肠道具有共同的生理特性 呼吸

道和胃肠道有许多组织结构上的相似性. 二者

均有广泛的高度血管化的管腔表面积, 由选择

性上皮屏障和覆盖其上的黏液层保护, 免于共

生菌、病原体和外来抗原的侵袭. 这些上皮细

胞表面覆盖了一层疏松结缔组织和黏膜相关淋

巴组织构成的黏膜下层, 由常驻淋巴细胞组成. 
这些淋巴组织调控抗原提呈、淋巴细胞转运和

黏膜宿主防御. 呼吸道和胃肠道的上皮由原肠

内胚层分化而成[6,7], 可能是二者在生理上相似

的原因. 然而最有可能的是, 这些器官相似的炎

症和免疫成分是造成呼吸系统和肠道黏膜疾病

病理变化相似的原因. 
2.2 COPD和IBD在致病因素上的相近性 COPD
和IBD均是多因素疾病, 二者之间受很多共同危

险因素影响, 如环境、遗传和微生物等. 此外, 
这两种疾病在病理学上均表现出明确的免疫功

能障碍. 
COPD是以持续存在的气流受限和肺容积

功能丧失为特征的一系列疾病的总称. 患者患

有慢性支气管炎和肺气肿, 导致呼吸困难. 烟草

烟雾等有害气体或颗粒的吸入造成了慢性炎症

反应, 细菌或病毒感染引发的病情周期性恶化

导致了这些症状的发生. 在西方国家, 吸烟是

COPD发生的主要危险因素, 但是在其他国家或

地区有害烟雾、空气污染和某些遗传因素也可

增加COPD发病的危险性[8]. 近来研究表明, 儿童

■研发前沿
本 文 通 过 提 出
“肺肠串扰”的
概念, 并对其分子
机制进行深入的
探讨, 对肺与肠的
难治性疾病提供
新的治疗途径, 也
为临床复杂疾病
特别是多系统损
害病理转变提供
了一个新的治疗
思路. 
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期严重的呼吸道感染也会导致COPD的发生[9,10]. 
下呼吸道的菌落已被认为是COPD发病机制之

一, 这与传统理解有所出入, 传统研究主要基于

对健康肺的无菌环境的细胞培养, 对独立的细

胞培养技术的微生物分析的进展表明健康肺是

其自身微生物菌群的宿主, 但疾病时会发生显

著变化[11,12]. 然而, 肺微生物菌群在COPD发病机

制中的具体作用和感染导致的COPD恶化的具

体机制却知之甚少. 
IBD是一系列胃肠道炎症性疾病的总称, 溃

疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)和克罗恩病

(Crohn's disease, CD)是IBD最常见的两种形式, 
均表现为每天过度排便、剧烈腹痛、腹泻、消

瘦、营养不良和肠出血. 从生理上来说, UC和

CD是截然不同的. UC是发生在结肠部位的连续

浅表性溃疡, CD则是发生在消化道任何部位的

透壁性散发病变. 肠道微生物菌群的变化与IBD
的发病也存在一定的关系[13,14]. 微生物菌群失调

导致了IBD的发生, 而慢性炎症又导致了微生物

菌群多样性的丢失, 使疾病反复发作. 在COPD
和IBD中肺与肠微生物的优势菌群发生了变化

并使多样性减少, 但微生物数量并没有减少. 这
些变化是炎症发生的原因还是结果尚不清楚, 
但一个健康的微生物菌群在维持呼吸道和胃肠

道健康方面起着重要作用. 借助粪便细菌疗法, 
将一个已恢复健康的患者的微生物菌群移植到

一个绞痛患者身上, 作为对UC的治疗方法已经

在个案研究中显示出希望, 这表明微生物的构

成在肠道炎症上发挥了重要作用, 健康微生物

菌群的恢复可以促进病情的缓解[15,16]. 
2.3 上皮屏障功能障碍成为COPD和IBD的共有

病理表现 上皮屏障功能正常是维持呼吸道和胃

肠道黏膜健康状态的关键, 这是因为上皮屏障

分隔了间质组织和黏膜腔中的抗原物质. 黏膜

炎症的结果是屏障功能的丧失, 进而导致这些

疾病转变为慢性. COPD患者易患支气管炎, 吸
烟导致呼吸道上皮屏障损伤. Shaykhiev等[17]发

现吸烟导致编码紧密连接蛋白和黏附蛋白的基

因下调, 这在吸烟的COPD患者中尤为明显. 香
烟提取物对支气管上皮细胞原代培养的体外实

验表明内源性钙蛋白酶介导了紧密连接复合物

的降解. IBD患者上皮通透性增加促进了慢性炎

症的发生. Söderholm等[18]发现IBD患者的非炎

症肠组织的上皮紧密连接更易被管腔抗原刺激

破坏. 上皮的破坏导致细菌入侵感染, 经肠道微

生物刺激患者体内产生较高浓度的IgG, 组织病

理学结果显示紧密连接完整性的丧失. 以上研

究提示上皮功能障碍是COPD和IBD的共有病理

表现. 
2.4 COPD和IBD炎性串扰病理学现象 在COPD
和I B D上继发性器官疾病的发生已被广泛认

可, 越来越多的临床资料开始关注COPD的肠

道表现和IBD的肺部炎症的发生率. 在流行病

学方面, COPD和CD的发病率有很强的关联性, 
Ekbom等[19]以人群为基础做了群组研究, 结果

发现COPD患者罹患CD的风险是健康对照组的

2.72倍; 家族因素也是危险因素之一, 如COPD
患者一级血亲罹患CD的风险明显增加, 可能与

共同居住环境有关. COPD是CD患者死亡的一

个重要因素, 可使CD人群的死亡率提高2.5-3.5
倍. Kuzela等[20]证明CD和UC患者肺功能异常的

发病率很高. Tzanakis等[21]也发现类似的结果, 
并建议IBD患者进行包括体检、胸片和肺功能

测试在内的肺评估. Black等[22]进行了文献调研, 
确定了55篇文章列有IBD患者出现胸腔疾病, 其
中大气道病变占39%. 随机抽取的3项研究发现

IBD患者肺受累的发病率分别为44%[23]、48%[24]

和50%[25], 表现为间质性肺疾病、肺泡淋巴细胞

数量增加、肺弥散能力降低. 因此, 在炎症性疾

病中, 呼吸道和胃肠道之间确实存在一定的关

系, 这已在临床治疗中被验证, 但对所涉及的炎

症串扰机制尚缺乏基础方面的研究. 

3  COPD和IBD病理串扰的机制与分析

虽然呼吸道和胃肠道具有共同的生理特性 , 
COPD和IBD具有共同的致病因素 以及COPD
和IBD发病过程中炎性串扰病理学现象的发生, 
但是尚缺乏任何机制来解释肺肠器官之间的串

扰. 而参与串扰的途径是多方面的, 如呼吸道和

胃肠道黏膜均属于公共黏膜免疫系统的一部分, 
可能参与肺肠之间的串扰(图1). 
3.1 模式识别受体介导共性炎症反应 模式识别

受体是一类高度保守的由先天免疫细胞表达的

蛋白质家族, 可以识别病原相关分子模式, 如微

生物、细胞刺激信号和受损组织. 他们可能是

膜或胞浆结合受体, 当被激活时产生和分泌炎

症介质和信号分子. 其中, 胞浆内NOD样受体家

族和细胞膜上的Toll样受体家族在黏膜炎症反

应中发挥了重要作用[26]. 
COPD患者肺部感染的风险增加, 具体机制

不清. Kinose等[27]最近发现COPD患者核苷酸结

合寡聚化结构2(nucleotide-binding oligomeriza-

■相关报道
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学者从肺肠相关
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tion domain containing 2, NOD2) rs1077861单
核苷酸多态性(single-nucleotide polymorphism, 
SNP)可使患病率增加. NOD2识别胞壁酰二肽, 
他是细菌胞壁的重要组成成分, SNP可致NOD2
构象变化, 引起一系列下游反应, 导致核因子κB
活化和炎症反应扩大. NOD2与CD也有密切关

系. NOD2信号缺陷导致上皮屏障功能受损, 白
介素(interleukin, IL)-1β增加, TLR2过度代偿, 
血清IL-12增加[28,29]. 15%的CD患者出现NOD2
突变. 虽然Kinose并没有检查COPD的TLR2或
IL-12, 但IL-12在COPD患者和小鼠模型上已

被证明与CD8+ T细胞毒性增加和自然杀伤细

胞(natural killer cell, NKC)活化相关, 这是否与

NOD2基因多态性有关需要进一步调查. 因此, 
NOD2可能是COPD和CD之间的共同连接点. 

TLRs可识别病毒和细菌的蛋白质并维持黏

膜的动态平衡, COPD和IBD患者存在TLRs的基

因变异. 感染是COPD发病的主要原因, COPD患

者TLRs降低了肺泡巨噬细胞对脂多糖(lipopoly-
saccharide, LPS)的表达和反应[30], 这表明COPD
患者黏膜内源性反应是有缺陷的. COPD患者与

健康对照组相比TLR2上调外周血单核细胞, 表
明这些患者有全身炎症. TLR4能识别LPS, 促
进COPD发病. TLR2和TLR4在小儿IBD患者的

结肠黏膜表达. Cantó等[31]确定外周血单核细胞

TLR2表达增加, 这与活动期的UC和CD中肿瘤

坏死因子-α(tumor necrosis factor-α, TNF-α)浓度

增高相关, 这表明全身炎症反应可能参与IBD发

病. TLR4的D299G和T399I SNPs已被证明与UC
和CD相关[32], 而T399I也已确定在COPD患者上

表达, 这可能是COPD和IBD的共同连接点. 炎性

细胞因子信号使TLR4在UC和CD患者肠上皮和

固有层的巨噬细胞上的表达增加, 对LPS的反应

增加. 因此, TLR4可能在黏膜炎性疾病上发挥了

一个共同作用, 如炎性入侵和TLR4基因变异可

导致肺和肠的过度免疫反应. 
3.2 免疫细胞归巢的黏膜免疫细胞迁移 COPD和

IBD均属于全身炎症性疾病, 外周血淋巴细胞活

性可以诱导发病. 呼吸道和胃肠道黏膜都是公

共黏膜免疫系统的一部分, 当一处黏膜发生炎

症反应时, 可以通过黏膜免疫归巢迁移的途径

影响传变到另一处. 肠道相关淋巴组织与支气

管相关淋巴组织和其他部位黏膜的淋巴组织一

起, 形成一个相对独立的免疫应答网络, 共同调

节人体黏膜的免疫应答. 现代研究发现, 肺与大

肠之所以相互联系, 主要通过黏膜免疫细胞的

迁移而使消化道和呼吸道黏膜相互联系而实现

的, 这使肺与大肠通过免疫途径生理上相互联

系, 病理上彼此传变[33]. 
在健康状态下, 淋巴细胞通过循环系统不断

迁移, 进入和退出抗原暴露的组织. 为了控制淋

巴细胞转运至组织, 这些细胞表达特有的归巢

受体, 在免疫反应过程中, 通过归巢分子与特异

性受体-配体的结合, 淋巴细胞将返回其来源组

上
皮

细
胞

凋
亡

吸烟
免疫细胞
  误归巢对

抗
氧

化
损

伤
的

 自
身

免
疫

反
应

TGF-β

上皮细胞凋亡

微生物菌群的变化

IL-13IL-16

弹性蛋白自身
 抗体的产生

胃肠道

吸烟?

细胞色素氧
  化酶增加

肠源性T细
  胞误归

蛋
白

酶
活

性

TGF-β

呼吸道

肺内肠道细
  菌的入侵

图  1  肺肠炎性串扰病理学现象的机制. IL: 白介素; TGF-β: 转化生长因子-β.
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织. 虽然在COPD体内循环的淋巴细胞的亚型和

表型还没有被阐明, 但是有证据表明外周淋巴

细胞功能异常可能导致COPD患者肺外疾病的

发生. Sauleda等[34]发现外周血淋巴细胞的细胞

色素氧化酶(cytochrome oxidase, CytOx)活性的

增加与COPD的发病相关. 有趣的是, 在其他慢

性炎性疾病中也观察到外周血中淋巴细胞的氧

化反应增强, 如哮喘和风湿性关节炎. 
对于IBD患者来说, 淋巴细胞-内皮细胞之

间相互作用的选择性丧失. Salmi等[35]发现IBD
患者肠道淋巴细胞归巢受体的表达并没有显示

出组织特异性, 这种非特异归巢可能是IBD肠外

疾病形成的原因. 据了解, 肠源性淋巴细胞具有

结合滑膜和肝组织的能力, 这可以解释在IBD发

病时这些器官也发生病变. IBD患者的支气管肺

泡灌洗结果显示淋巴细胞数量增加, 痰的分析

表明65%患者CD4+/CD8+ T细胞在肺组织中的比

值增加[36], 这是否例证了淋巴细胞误归巢参与了

IBD的肺表现需要被进一步确认. 最近的研究发

现, UC患者人类原肌球蛋白亚型(human tropo-
myosin, hTM1-5)能够诱导自身抗体和T细胞反

应[37], 解释了在炎性疾病中器官之间串扰的可能

原因. 
3.3 C O P D和I B D的共性炎症通路 T N F-α与
COPD并发症的发生密切相关, 也是CD病程进

展的关键. TNF△ARE小鼠模型是一种过表达

TNF-α的转基因小鼠模型, 表现为同时发生的克

罗恩样回肠炎和近结肠炎[38]. 在此模型上已观察

到眼和关节的受累, 但并没有累及到呼吸系统. 
因此, 作为IBD并发症的肺表现, 呼吸道的累及

可能需要亚临床、病理组织学和肺功能的进一

步检测. 
IL-6在炎症的急性期发挥了重要作用, 与

COPD和IBD的发病相关. 肺气肿患者IL-6表达

水平在整体上提高, 可与作为T辅助细胞的Th17
亚群产生的转化生长因子β(transforming growth 
fac tor-β, TGF-β)结合[39]. Th17细胞是T细胞亚

群的效应子, 可分泌IL-17A、IL-17F、IL-21、
IL-22、IL-26、TNF-α, 促进中性粒细胞趋化. 最
近的工作已经确定COPD患者外周血Th17细胞

增加. IL-6和Th17细胞也与CD和UC相关. 在IBD
患者的炎症及非炎症黏膜和血液中发现与IL-6
和Th17相关的细胞因子有高水平表达, 在动物

模型上阻断IL-6通路有一定的治疗作用. 事实

上IL-6在IBD患者非炎症肠黏膜的升高但未造

成组织损伤, 这提示可能是继发组织侵袭. 由于

TGF-β调节黏膜组织重构并与COPD和IBD密切

相关, 可以想象的是全身IL-6的增加, 加上黏膜

表面的TGF-β产生, 可能诱导继发器官T细胞向

Th17细胞分化而发生炎症反应. 
IL-13可能促进COPD的发展, 其启动子的

基因突变可能促进这一疾病的发生. T细胞受

体-NK细胞或DCs被呼吸道的细菌或病毒感染

所活化, 分泌IL-13激活巨噬细胞, 反过来又导

致I L-13的产生, 使信号转导和转录激活因子

(signal-transducer and activator of transcription, 
STAT)6依赖的杯状细胞增生、平滑肌过度反应

及气道重构. IL-13也参与了UC的发病, 微生物

刺激了异常免疫反应, 导致肠上皮NK细胞的直

接细胞不良反应, 分泌IL-13导致上皮屏障功能

障碍, 增强了NK细胞的细胞不良反应. STAT6介
导了上皮细胞IL-13的作用, 对COPD和UC来说

STAT6通路是潜在的治疗靶点[40]. 此通路是否在

COPD和IBD的作用是全身性的尚不可知, 但在

COPD上血清IL-13含量增加, 可能驱动了NK细

胞不良反应和巨噬细胞对各器官的异常反应. 

4  COPD和IBD病理串扰的遗传因素分析

4.1 COPD和IBD的已知遗传危险因素 目前为

止, COPD已被确定有4个遗传危险因素. α1-抗
胰蛋白酶(α1 anti-trypsin, A1AT)是一种血清胰

蛋白酶抑制剂, 可以保护呼吸道免于被蛋白酶

重构, 他的缺乏解释了2%的COPD患病的原因
[41]. α-烟碱乙酰胆碱受体(α-nicotinic acetylcho-
line receptor, CHRNA3/5)[42], 音猬因子相互作用

蛋白(hedgehog-interacting protein, HHIP)[43]和铁

调节蛋白-2(iron-regulatory protein 2, IREB2)[44]

基因已被证明是C O P D潜在的易感基因位点. 
IBD亦有已知的遗传危险因素. NOD2[29]、自

噬相关蛋白16-1(autophagy-related protein 16-1, 
ATG16L1)[45]、白介素23受体(interleukin-23 re-
ceptor, IL23R)[46]和免疫相关的鸟嘌呤核苷-5'-三
磷酸酯酶家族M蛋白[47]的基因突变大大提高了

CD的患病风险. 最近的一项研究也发现COPD
患者的NOD2突变, 这可能是COPD和CD之间的

关联点. 编码蛋白质的这些基因控制了肠黏膜

感染和自噬, 细菌清除缺陷可能是触发CD发病

的关键之一. 人类白细胞抗原类基因多态性也

与UC密切相关, 表明淋巴细胞的调节是UC发

病的重要因素之一. 近来遗传与UC关系的研究

已取得实质性进展, 已确定新的易感基因位点

有层粘连蛋白亚基β-1[48]、细胞外基质蛋白1(ex-

■应用要点
本 文 探 讨 C O P D
和 I B D 病理过程
的相关性, 有助于
寻找这两类疾病
治疗的新途径.
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tracellular matrix protein 1, ECM1)[49]、肝细胞核

因子4-α[48]、钙黏着蛋白-1(cadherin-1, CDH1)和
CDH3[48]. 这些基因参与并维持上皮屏障的完整

性, 表明上皮屏障功能障碍易患UC. 
这些遗传危险因素也可能是COPD和IBD发

生关联的原因. 如HHIP参与肠隐窝轴的发育, 因
此需要确定该基因是否参与了COPD和IBD的共

同发病. COPD和IBD的基因易感位点的多样性

表明这些疾病的易感性可能涉及多个基因或等

位基因, 在环境因素的诱导下导致了一些个体

疾病的发生. 
4.2 蛋白酶调控 蛋白酶活性的失调可能在COPD
和IBD发病中发挥了作用. 在COPD患者和动

物模型上已被证明升高的蛋白酶水平可破坏

结缔组织成分, 尤其是基质金属蛋白酶(matrix 
metalloproteinase, MMP)家族可降解胶原蛋白、

弹性蛋白、纤维连接蛋白、明胶等维持黏膜

结构完整性的重要成分. 上皮细胞和白细胞上

MMP-2、MMP-9和MMP-12高水平表达与COPD
和IBD的发病相关, 导致“失控重构”的发生. 
A1AT在COPD上的作用已被确定, 但其参与IBD
的发病有待进一步确定. A1AT中和蛋白酶, 如中

性粒细胞弹性蛋白酶和MMP-12, 并参与组织重

构[50]. 在黏膜炎症期间, A1AT产生不足, 在组织

重构过程未被遏制的情况下导致广泛组织损伤. 
A1AT的缺乏导致肺气肿和COPD病情发展. 由于

其在发炎组织重构中的作用, 粪便A1AT水平作

为CD患者疾病严重程度的指标之一. 虽然一些

研究表明UC患者体内高表达A1AT, 但是与A1AT
缺陷相关的等位基因的高患病率以及带有这种

等位基因的UC患者结肠炎发展为更严重的形式, 
这需要进一步工作来解决分歧. 

5  结论

COPD和IBD患者的器官外炎症反应被这两种

疾病复杂病因所混淆, 他们均受环境刺激产生

相似的免疫和病理反应. “肺与大肠相表里”

是中医学脏腑相关理论的重要内容之一, 近年

来国内不少学者从肺肠相关角度开展了肺与大

肠常见病的临床疗效观察, 对肺与大肠的难治

性疾病通过辨证, 采用肺病治肠、肠病治肺或

肺肠同治的中医治疗, 取得了满意的疗效, 一方

面证实了该理论在临床上具有重要的实用价值, 
验证了“肺与大肠相表里”的科学性; 另一方

面提示我们属于不同系统的相同胚层来源的脏

器组织具有在病理上的相互感应, 这种关系具

有相对特异性, 不仅给了基础医学脏器关系的

研究新的提示, 也为临床复杂疾病特别是多系

统损害病理转变提供了一个新的治疗思路. 
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