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基于系统生物学解析三焦辨证科学内涵＊
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摘 要：通过系统生物学视角解析《温病条辨》中三焦辨证理论的科学内涵，解决传统中医理论在解剖

实体争议与功能定位模糊方面的现代科学挑战。研究基于多组学整合方法，构建“三焦系统生物学”动态网

络模型，揭示上焦、中焦、下焦证候的分子机制及其传变规律。结果表明：上焦证候以免疫代谢网络快速动

员为核心；中焦证候表现为肠道菌群紊乱，印证“湿热蕴脾”病机；下焦证候则涉及线粒体功能障碍，对应“肝

肾阴虚”的病理本质。三焦传变呈现“上焦→中焦→下焦”的级联效应，如 IFN-γ 风暴破坏肠屏障功能引发

中焦湿热，脂代谢紊乱通过肠-肝轴加剧下焦能量衰竭。本研究通过代谢-免疫-微生物多维网络诠释了三

焦辨证的整体性与动态性，证实其与现代系统生物学规律的高度契合，为中西医结合诊疗提供了理论依据，

并推动中医理论从经验医学向精准医学的范式转型。

关键词：三焦辨证 系统生物学 代谢网络 微生物组 《温病条辨》

DOI: 10.11842/wst.20250718001 CSTR: 32150.14.wst.20250718001 中图分类号: R241.8/R2-03 文献标识码: A

三焦辨证是《温病条辨》中的核心理论体系，其以

三焦为纲，动态解析温病传变规律，体现了中医“整体

观”与“动态观”的哲学精髓。然而，传统研究多停留于

经验性描述，缺乏与现代科学对话的桥梁，对传统理论

缺乏科学性阐释。基于系统生物学理论，从代谢网络、

微生物组互作、能量调控及表观遗传等维度，系统阐释

三焦辨证的科学内涵。本文通过构建“三焦系统生物

学”映射模型，为中医理论的现代化与国际传播提供新

范式。

1 三焦辨证的演变和内涵 

1.1　三焦辨证的历史渊源　

张仲景对于三焦病位、三焦功能以及三焦辨病均

有详细的论述，在《伤寒论》中可以窥探三焦辨证的雏

形，如 243 条“食谷欲呕者，属阳明也，吴茱萸汤主之。

得汤反剧者，属上焦也。”159条“理中者，理中焦，此利

在下焦，赤石脂禹余粮汤主之。”282条“若小便色白者，

少阴病形悉俱。小便白者，以下焦虚有寒，不能制水，

故令色白也。”《金匮要略》云：“热在上焦者，因咳为

肺痿。”

孙思邈依据部位将脏腑归属三焦，明确提出部位三

焦说，为三焦辨证奠定了理论基础。《要方》上焦“主乎少

阳心肺之病”中焦“主脾胃之病”下焦“主肝肾之病候

也”，将三焦与脏腑相联系，分别主理心肺、脾胃、肝肾之

病。孙氏对于冬温言：“冬三月者，主肾膀胱，黑骨温病

也。其源从太阳、少阴相搏，蕴积三焦，上下壅塞，阴毒

内行，脏腑受客邪之气，则病生矣”，脾温：“四季之月各

余十八日，此为四季之余日，主脾胃，黄肉随病也。其源

从太阴阳明相格，节气相移。三焦寒湿不调，四时关格

而起，则脏腑伤病，随时受病。”孙思邈探讨温病病机时，

不仅把发病季节与五行、五色、五体相关联进行认知，更

采用经脏结合论述、表里关联分析的方式，着重强调中

下二焦在温病中的作用。孙思邈倡导根据疾病所涉三

焦部位、病性及病势等因素展开辨证论治，深化了对三

焦腑病、伤寒温病及内科疾病内在病理机制的理解，堪

称三焦辨证体系的开拓者。
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刘完素在《素问病机气宜保命集·吐论第十七》中

提到：“吐有三 ，气、积、寒也。皆从三焦论之……上焦

吐者，皆从于气……中焦吐者，皆从于积……下焦吐

者，皆从于寒，地道也……治上焦气热上冲，食已暴吐，

脉浮而洪，宜先和中，桔梗汤……白术汤，治胃中虚损，

及痰而吐者……治下焦吐食，朝食暮吐，大便不通，宜

附子丸。”[1]。刘完素在论治呕吐病症时，以三焦为辨证

纲领，对其病因病机、证候表现及治疗方法均进行了系

统阐述。

喻嘉言在《尚论篇·卷首》中提出三焦分治的原则。

他创新性提出：“上焦如雾，升而逐之，兼以解毒；中焦

如沤，疏而逐之，兼以解毒；下焦如渎，决而逐之，兼以

解毒。[2]”，喻嘉言认为上焦宜用升散药物透邪，中焦宜

疏通气机，下焦宜通调水道，由此可以看出喻嘉言相较

于刘完素，对三焦分治的理解更为深入[3]。

薛雪在《湿热病篇》探讨湿热证的发病机理与诊疗

规律时提出，湿热病常呈现“热邪充斥表里三焦”“湿邪

蒙绕三焦”的病理特点，其病邪多同时侵犯卫分与气

分，且以气分证为主，极少深入营血分。基于此，薛氏

在临床诊治中更倾向于运用三焦辨证体系，而非卫气

营血辨证。叶天士也提出：“再论气病有不传血分，而

邪留三焦，亦如伤寒中少阳病也。彼则和解表里之半，

此则分消上下之势。[4]”，用分消走泄来治疗邪留三焦，

进一步丰富了三焦辨证的内容。

三焦辨证的名称由清代医家吴鞠通在《温病条辨》

中首次提出，其以“三焦分部”为纲领，将温病发展划分

为上焦（心肺）、中焦（脾胃）、下焦（肝肾）的纵向传变路

径，形成“辨病位—析病势—定治法”的诊疗体系。该

理论突破了六经辨证的框架，强调疾病的动态演变与

整体调控，尤其在湿热类温病（如湿温、伏暑）的诊治中

展现出独特优势。吴鞠通在《温病条辨·中焦篇》提出

三焦病传变的特点：“温病由口、鼻而入，鼻气通于肺，

口气通于胃。肺病逆传，则为心包。上焦病不治，则传

中焦，中焦病不治，即传下焦，肝与肾也。始上焦，终下

焦。[5]”完善了三焦辨证理论的内容。

1.2　六腑三焦与部位三焦　

三焦辨证作为温病学的核心辨证方法之一，其理

论基础源于中医学中“部位三焦”的功能性划分，需与

六腑三焦严格区分。

1.2.1　定义与本质　

六腑三焦是中医学中的“六腑之一”，属于具有解

剖结构的实体性脏腑。《内经》强调其“有名有形”，与

胆、胃、大肠、小肠、膀胱等同属六腑，本质是人体腹腔

内的实质性器官。部位三焦作为人体空间的功能性划

分概念，其理论源头可追溯至《灵枢·营卫生会》中“上

焦如雾，中焦如沤，下焦如渎”的抽象表述，这与《难经》

所提出的“有名而无形”的三焦理论具有内在一致性，

本质是将人体划分为上、中、下三个区域的非实体性概

念，侧重对机体功能分布的概括。

1.2.2　形态特征　

六腑三焦具有明确的形态特征，被描述为“不实之

肉”（中间有孔穴或沟渎的膜性组织），类同于西医学的

大网膜、小网膜、肠系膜等结构。《灵枢·本脏》提到“肾

应骨，密理厚皮者，三焦膀胱厚；粗理薄皮者，三焦膀胱

薄”，直接说明其存在“厚、薄、直、结”的形态差异。而

部位三焦无具体解剖形态，仅为人体空间的抽象划分：

上焦覆盖横膈以上（心肺、头面、上肢），中焦为横膈至

脐（脾胃、肝胆），下焦为脐以下（肾、膀胱、大小肠、下

肢），无独立实体形态。

1.2.3　部位定位　

六腑三焦的定位明确集中于腹腔，与胃、大肠、小

肠、膀胱等同处膈下腹腔，是胃肠道与膀胱之间的水液

通道。《素问·五藏别论》将其与胃、大肠等并列，称其为

“传化之府”，强调其作为局部器官的解剖位置。而部

位三焦的定位覆盖全身：上焦为横膈以上的“高位区

域”，中焦为横膈至脐的“中位区域”，下焦为脐以下的

“低位区域”，分别对应不同脏腑的功能分布（如心肺属

上焦、脾胃属中焦、肾膀胱属下焦），是对人体整体空间

的分层概括。

1.2.4　核心功能　

六腑三焦的核心功能以局部水液代谢为主：其一，

作为六腑共同拥有的生理功能，其特性体现为“行津

液、传化物、泻而不藏”；其二，独特功能为“疏通水道，

运行水液”，具体指胃肠中的水液通过其膜性结构向下

渗透至膀胱的局部通道。而部位三焦的核心功能是整

体气机与水液的运行通路：其一，“通行诸气”，元气根

于肾，通过三焦布散全身；宗气（积于上焦）、营气（出于

中焦）、卫气（出于下焦）亦依赖三焦输布；其二，“运行

水液”，作为全身水液升降出入的通路，水液代谢需肺、

脾、肾协同，但以三焦为通道。

1.2.5　理论来源　

六腑三焦的理论源于《内经》对脏腑解剖的直接描
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述。《灵枢·本脏》《灵枢·经脉》等篇章通过“厚、薄、直、

结”的形态差异及经络循行，明确其作为实体脏腑的存

在。而部位三焦的理论源于《灵枢·营卫生会》对三焦

功能的抽象概括，以及《难经》“有名而无形”的论述，侧

重从功能角度将人体划分为三个区域，强调其“主持诸

气”“运行水液”的整体调节作用。

1.3　三焦之证候　

上焦病变多见于疾病初起阶段，此时病邪侵袭部

位表浅，病情相对轻微。主要涉及手太阴肺与手厥阴

心包的病变，具体证候包括：肺卫表证（温邪犯肺），症

状表现为发热不恶寒或微恶寒、无汗或少汗、头痛、咳

嗽、口微渴、舌边尖红、苔薄白、脉浮数；邪热壅肺：身

热、汗出、咳嗽、口渴、舌红、苔黄、脉数；逆传心包（危重

证候），症状表现为高热神昏、谵语或昏愦不语、舌謇肢

厥、舌绛、脉细数[6]。

中焦病为疾病中期或极期，病位较深、病情较重，

主要涉及足阳明胃与足太阴脾的病变，分燥化与湿化

两类：阳明燥热证（邪从燥化）和湿热困脾证（邪从湿

化）。阳明燥热证（邪从燥化）包括：胃经热盛（无形热

盛），其症状表现为身热汗出、面目俱赤、口舌干燥、但

恶热不恶寒、日晡益甚、语声重浊、呼吸俱粗、大便闭

结、小便涩赤、舌苔黄燥、脉浮洪或沉数有力；热结肠道

（有形热结），其症状为肢厥、神昏、不大便（七八日以

上）、小便赤、胸腹满坚、拒按、苔黄厚干燥、脉沉实。湿

热困脾证（邪从湿化）症状表现为头身疼痛、身重肢倦、

身热不扬（午后尤甚）、面色淡黄、有汗不解、脘腹痞满、

泛恶欲呕、小便不利、大便溏而不爽、苔腻、脉濡缓。

下焦病为疾病后期，病深而重，多为肝肾阴虚亏损

的虚证或虚中夹实证，主要涉及足少阴肾与足厥阴肝

的病变，常见证候有肾阴亏损证，其症状表现为低热颧

红、手足心热甚于手足背、口干咽燥、神倦欲眠、心中震

震（心慌不安）、舌绛少苔、脉虚细或结代。虚风内动

证，症状表现为手足蠕动、口角颤动、舌干齿黑；或神倦

肢厥、舌绛苔少、脉虚弱[7]。

三焦的生理功能失常，则人体气血津液运行不畅，

水液代谢失衡，脏腑功能失调，导致各种疾病的发生。

并且出现三焦传变，表现为“始于上焦，逆传心包；顺传

中焦，湿热缠结；终入下焦，真阴耗竭”的递进过程。因

此三焦作为人体气化之总司，为五脏六腑之气的总纲

领[8]，吴鞠通在《温病条辨》中制定了治疗原则：“治上焦

如羽……治中焦如衡……治下焦如权……”治疗当以

通调三焦水道，恢复三焦气化为原则，气液宣通，气机

上下顺畅，水谷津液运行通畅，五脏六腑得以发挥其正

常生理功能。

1.4　三焦辨证的现代科学挑战　

三焦辨证作为《温病条辨》的核心理论，其临床有

效性已被千百年实践所验证，但其科学本质在现代科

学框架下仍面临功能定位模糊的争议。三焦“主持诸

气，总司气化”的功能定位涉及能量代谢、体液循环、神

经-内分泌调节等复杂生理过程，其现代医学对应机制

尚待明确[9]。

这个问题实质反映了中医“象思维”与现代“实体

思维”的认知鸿沟。但是，现代系统医学提出的“功能-
结构网络”概念为化解此矛盾提供了新思路。。

2 系统生物学方法论 

2.1　系统生物学的核心范式　

系统生物学通过整合多维度数据（基因、蛋白、代

谢物、微生物），构建生物系统的动态网络模型，其方法

论包括：第一，网络药理学分析：识别关键节点（如代谢

枢纽基因、核心菌群）；第二。模块化解析：划分功能单

元（如能量代谢模块、免疫调控模块）；第三，动态建模：

模拟病理状态的级联效应。例如利用数字孪生技术构

建虚拟三焦系统模拟“上中下焦传变”的动力学过程。

唯有超越实体解剖的局限，在“结构-功能-信息”多维

层面重构三焦理论，方能实现中西医的真正对话。

近年提出的“中医系统生物学”（TCM Systems 
Biology）框架，进一步将中药复方的“多靶点协同”效应

与生物分子网络的鲁棒性、涌现性相结合[10]。通过整合

基因组、代谢组、微生物组等多组学数据，系统生物学

可解析三焦“上-中-下”传变过程中能量代谢、免疫应

答与菌群稳态的动态网络。这种“多维度-跨尺度”分

析模式，恰能映射三焦辨证“纵向定位、横向分层”的立

体诊疗思维。

2.2　系统生物学与中医的整体观耦合　

中医整体观与系统生物学在方法论上的深度契

合，为传统理论的现代化提供了科学锚点。

2.2.1　层级性：从分子到器官的多尺度调控　

中医“形-气-神”多层次认知模型与系统生物学的

“分子-细胞-器官”多尺度研究策略形成跨时空呼应，

如中医络病理论中“孙络-气络-血络”的层级传递机

制，与细胞外基质-信号转导网络-器官功能轴的级联

1178



〔 Modernization of Traditional Chinese Medicine and Materia Medica-World Science and Technology 〕

世界科学技术-中医药现代化★思路与方法

调控存在结构相似性。

2.2.2　涌现性：局部病变引发整体功能失衡　

中医认为局部病变引发整体失衡。肝郁乘脾的病

机传变，与系统生物学揭示的代谢网络级联失衡具有

共同规律，研究显示肝气郁结可引发肠道菌群代谢物

短链脂肪酸的跨器官调控异常[11]。

2.2.3　鲁棒性：系统通过代偿机制维持稳态　

中医强调“正气存内，邪不可干”，其本质是系统

通过阴阳自和、脏腑代偿维持稳态，鲁棒性特征在中

医理论中体现为机体自组织修复能力，现代研究揭示

这与生物系统的冗余设计密切相关，如线粒体未折叠

蛋白反应（UPRmt）对脏腑虚损的代偿机制 [12]。慢性肾

病中“肾虚及脾”触发脾脏代偿性滤过增强 [13]，这与生

物系统通过冗余通路（如 PI3K/AKT 与 MAPK 交叉对

话）抵抗外界干扰的鲁棒性机制高度相似 [14]。

3 层级网络解析 

3.1　三焦证候诠释　

3.1.1　上焦证候：免疫代谢网络的快速动员　

中医学认为，上焦证以“邪犯肺卫”为核心，症见发

热、咳嗽、脉浮数等症状为主。其本质是机体对病原体

的快速识别与清除，体现“肺主气，司呼吸”的生理功

能。系统生物学从以下维度诠释其机制：

3.1.1.1　代谢重编程

急性感染早期，宿主中性粒细胞增加，通过自分泌

ATP，快速生成 ATP，支撑免疫细胞（如 T 细胞、巨噬细

胞）的增殖与活化[15]。临床代谢组学研究显示，病毒性

肺炎的重要通路几乎都与三羧酸循环（TCA）有关[16]。

这种代谢特征与中医“肺为娇脏，不耐寒热”的病理特

点相呼应，ATP的生成为免疫应答提供能量，但过度激

活可能耗伤肺阴。

3.1.1.2　免疫调控网络

上焦证抗病毒免疫的核心机制与 TLR7-MyD88--
IRAK4 信号通路的激活有关[17]。病毒 RNA 通过 TLR7
识别后，触发 NF-κB 与 IRF7 信号，促进 IFN-γ 分泌[18]，

IFN-γ 可干扰病毒复制，可特异性杀伤病毒感染细

胞[19]。这与“肺主皮毛，卫外为固”的理论高度一致——

肺卫功能不仅依赖物理屏障，更需免疫信号的动态协

调。研究证实，银翘散中的连翘苷可能通过抑制TLR7/
MyD88信号通路活性来发挥抗病毒疗效[20-22]，平衡促炎

与抗炎反应，防止“热毒内陷”。

3.1.1.3　微生物作用

呼吸道病毒（如新冠病毒）可破坏口咽菌群稳态[23]，

口咽部及肠道微生态环境紊乱[24]。中医“肺与大肠相表

里”的理论在此得到印证：上焦肺卫失守可能通过“菌

群-肠-肺轴”影响肠道微生物组成。

3.1.2　中焦证候：菌群代谢轴的稳态失衡　

中医学传统理论认为中焦证以脾胃热盛和脾胃湿

热为特征。系统生物学揭示，中焦证的病理本质是肠

道菌群-宿主代谢轴的动态失衡。

3.1.2.1　肠道菌群紊乱

宏基因组学研究表明在肠易激综合征[25]、慢性胃

炎[26]，胃溃疡[27]等脾胃病与肠道微生物群的特定代谢活

动有关。中焦出现问题，使得肠道菌群紊乱，直接损伤

胃肠道黏膜屏障，使致病菌和毒素从肠道黏膜进入血

液循环，刺激多器官组织释放炎症因子，影响机体免疫

功能，促进急慢性炎症发生[28-29]。在一定程度上印证了

“脾虚生湿，湿郁化热”的病机演变。

3.1.2.2　脂质代谢异常

脂质组学分析显示，中焦痰湿患者在一定程度加

剧胰岛素抵抗[30]，这与“脾主运化”理论相契合——脾失

健运则水谷精微不得输布，脂质代谢紊乱成为“痰湿”

的生化基础。清热化湿的治疗方法能够改善胰岛素

抵抗[31]。

3.1.2.3　胆汁酸调控

湿热证中，肠道法尼醇 X 受体（FXR）信号受抑，

初级胆汁酸（如胆酸，CA）无法有效转化为次级胆汁

酸（如脱氧胆酸，DCA），导致 CA 蓄积并激活 TGR5 受

体，刺激肠道分泌氯离子，引发便溏 [32]。此外，胆汁酸

代谢紊乱通过 FGF19 信号抑制肝糖异生，进一步加重

代谢失调。中医“通因通用”治法可能通过恢复 FXR
信号改善胆汁酸肠肝循环 [33]。

3.1.3　下焦证候：能量表观遗传的级联衰退　

中医学传统理论认为下焦证以“肝肾不足”为核

心。系统生物学研究表明，其本质是线粒体能量代谢

衰竭与表观遗传调控失序。

3.1.3.1　线粒体功能障碍

下焦肝肾不足患者主要是以机能衰退表现为主，

有研究表明肾阳虚能量代谢低下可能与酶的活性下降

导致的氧化还原反应受限或磷酸化过程受阻相关[34]，线

粒体DNA（mtDNA）拷贝数减少与中医“肾为先天之本”

的理论相关——肾精亏虚则无法化生元气，细胞能量
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代谢陷入恶性循环。有研究显示，当肝脏功能减退时，

肝细胞线粒体可发生一系列继发性损伤，具体表现为

线粒体结构异常、mtDNA 受损、呼吸代谢效率降低、解

偶联呼吸作用增强、脂肪酸氧化过程紊乱、活性氧

（ROS）大量产生、线粒体适应性下降及磷脂成分改变

等，这些病理变化共同导致氧化磷酸化过程受阻[35]。

3.1.3.2　表观遗传重编程

有研究表明，补精益视片类似于 SIRT1 激活剂[36]，

而补精益视片具有补养肝肾的作用，用于肝肾不足所

致的眼目昏花、视神经视网膜功能减退及屈光不正等

症[37]。因此，肝肾不足与 SIRT1 活性下降有一定关系。

肝细胞线粒体的进一步损伤具体表现为结构异常、

mtDNA 受损、呼吸代谢功能降低、解偶联呼吸作用增

强、脂肪酸氧化紊乱、活性氧（ROS）过量产生、适应能力

减弱及磷脂组成异常等[38]。有研究表明，激活后的

SIRT1 能够降低 FoxO1 的转录活性而发挥抗氧化作

用[39]。中医“滋阴潜阳”“补益肝肾”等治法可以激活

SIRT1，恢复其功能。

3.1.3.3　细胞自噬抑制

有研究表明，“肾精亏虚”证与老年性疾病之间存

在多种共性基因[40]。AMPK 与 mTOR 是调节细胞自噬

的重要因子[41]。通过磷酸化介导自噬蛋白的失活，从而

抑制细胞自噬以及多种细胞功能，可抑制 mTOR，进而

上调细胞自噬进程[42]。因此自噬的增强可维持蛋白稳

定性并调节代谢，减少衰老特征的发生，延缓细胞衰老

进程，伴随人体的衰老，细胞自噬功能逐渐减弱[43-44]。

“肾精亏虚”证患者出现自噬障碍，加速肾脏细胞衰老，

肾脏功能进一步减弱。自噬障碍与“肾主蛰藏”功能衰

退相关——肾阴不足则封藏失职，细胞清除机制失灵。

研究显示，补肾类中药可通过AMPK-mTOR通路，激活

自噬流，延缓肾小管上皮细胞凋亡。

3.2　三焦传变诠释　

吴鞠通在《温病条辨·中焦篇》提出三焦病的传变

规律：“上焦病不治，则传中焦，中焦病不治，即传下焦，

肝与肾也。始上焦，终下焦。”疾病在人体有“上焦→中

焦→下焦”的传变规律，不仅是中医对温病发展的经验

总结，更蕴含了复杂生物系统的层级调控逻辑。

前文中提到，在外感病的初期，人体经过一系列的

反应促进 IFN-γ分泌，激发人体的免疫，活化的免疫细

胞通过释放炎症介质和吞噬作用来破坏病毒。从中医

角度看，此时疾病位于上焦。然而，过度的免疫反应导

致肺部出现许多免疫细胞和分泌物，形成 IFN-γ 细胞

因子风暴。

研究显示，IFN-γ、TNF-α、IL-1β 等促炎因子可通

过独立或协同作用破坏肠上皮屏障完整性。其机制涉

及肌球蛋白轻链激酶（MLCK）表达上调，促使肌球蛋白

轻链（MLC）磷酸化水平升高，进而改变紧密连接（TJ）关

键蛋白（如ZO-1、occludin、claudin-1）的表达与分布，最

终导致肠道屏障功能障碍[45-47]。肠道屏障功能障碍主

要涉及的脏腑为脾胃，脾胃的御邪功能包含了现代医

学肠道屏障功能[48]。至此，疾病已由上焦传变至中焦。

肠道屏障功能异常通常由多种因素引发，具体表

现为肠黏膜受损萎缩、通透性升高、菌群失衡，以及肠

道淋巴组织生成的免疫球蛋白水平下降。这些病理

改变会促使细菌及（或）内毒素发生易位，进而诱发甚

至加剧全身性炎症反应与多器官功能障碍 [49]。肠道

菌群失衡可通过诱发肥胖、加剧胰岛素抵抗（Insulin 
resistance，IS）、促使细菌移位、引发内毒素血症及炎

症反应等途径，推动非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）的

发生与进展。由于门静脉作为连接肝脏与肠道的重

要通道，承担了肝脏 70%~75% 的血液供应，因此肠道

菌群及其代谢产物（如 TMAO、TMA、短链脂肪酸等）

可能经此途径回流至肝脏 [50]。肾脏疾病与肠道菌群

（即肠-肾轴）存在双向调控关系：肠道菌群可生成具

有潜在毒性的代谢产物，而慢性肾脏病（CKD）则可能

改变菌群结构、破坏肠上皮屏障完整性，进而促使内

毒素及活菌从肠腔移位进入血液循环 [51]。因此，肠道

屏障功能障碍导致肠道菌群失调，从而影响脂代谢，

出现脂代谢紊乱，进一步影响肝肾。其中脂代谢异常

导致的非酒精性脂肪肝引起肝线粒体分裂/融合的动

态平衡失调、肝线粒体自噬受抑以及生物合成下

降 [36]，使肝的功能进一步衰退，即中医学中认为的肝

肾阴虚的情况，疾病由中焦转入下焦。如图 1所示。

因此，中医学中认为的疾病的传变系统生物学通

过多组学整合与网络建模，揭示了三焦各阶段的分子

网络特征，为传统理论的科学化提供了全新范式。

4 小结 

三焦辨证不仅是中医温病学的理论核心，更是一

个蕴含现代系统生物学规律的动态调控网络。上焦证

候的本质是宿主抗病毒免疫与能量代谢的快速动员，

体现“肺主气”的生理功能；中焦证候的核心为肠道菌
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图1　三焦辨证的系统生物学流程图

Fig. 1　Flowchart of systems biology for triple energizer syndrome differentiation
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群宿主代谢轴的稳态失衡，诠释“脾胃为后天之本”的

理论基础；下焦证候的病理基础涉及线粒体能量衰竭

与表观遗传重编程，对应“肝肾同源”的藏象学说。同

时对三焦传变的科学内涵进行诠释：外感初期，促进

IFN-γ分泌，主要影响肺脏；久而不愈出现细胞因子风

暴，导致肠道屏障功能障碍，引发脾胃相关疾病，由上

焦传变至中焦；中焦病久而不愈，肠道屏障功能障碍影

响人体脂肪酸的代谢，引起脂代谢紊乱，影响肝肾功

能，由中焦传变至下焦。通过揭示“上焦免疫代谢”“中

焦菌群互作”“下焦能量表观”的分子关联，本研究为中

医理论的科学化与国际化提供了关键证据。未来可进

一步整合多组学数据与临床大数据，推动三焦辨证从

经验医学向精准医学的跨越。具体可以从以下几个方

面展开：第一，三焦传变的动态网络建模：利用人工智

能模拟“上焦→中焦→下焦”的级联效应；第二，跨物种

保守性研究：比较人类与模式生物（如斑马鱼）的三焦

调控机制；第三，临床转化路径优化：开发三焦辨证指

导的个体化诊疗指南（WHO 传统医学分类框架）。借

助人工智能与复杂网络建模，构建“三焦-组学-表型”

关联图谱，推动中医理论从“黑箱模型”向“可量化网

络”的范式转型。

[利益冲突]本文不存在任何利益冲突。
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Analysis of Scientific Connotation of Triple Energizer Syndrome Differentiation Based on Systems Biology

YAO Yuan1， LI Nan2

(1. Chinese Medicine Data Center, China Academy of Chinese Medical Sciences, Beijing 100700, China；
2. Graduate School of China Academy of Chinese Medical Sciences, Beijing 100700, China)

Abstract: This paper analyzes the scientific connotation of triple energizer syndrome differentiation theory in Treatise on 
Epidemic Febrile Diseases from the perspective of systems biology, so as to solve the modern scientific challenges of 
traditional Chinese medicine theory in anatomical entity disputes and fuzzy functional positioning. Based on the method 
of multi-omics integration, a dynamic network model of “triple energizer system biology” was constructed to reveal the 
molecular mechanism and transmission law of syndromes of upper energizer, middle energizer and lower energizer. The 
results the literature show that the syndrome of upper energizer is centered on the rapid mobilization of immune 
metabolic network; The syndrome of middle energizer is characterized by disorder of intestinal flora, which proves the 
pathogenesis of “damp heat accumulating spleen”; The syndrome of lower energizer involves mitochondrial dysfunction, 
which corresponds to the pathological essence of “Yin deficiency of liver and kidney”. The transmission of triple 
energizer presents a cascade effect of “upper energizer→middle energizer→lower energizer”. For example, IFN-γ storm 
destroys intestinal barrier function, causing damp heat in middle energizer, and lipid metabolism disorder aggravates 
energy failure of lower energizer through intestinal-hepatic axis. This article interprets the integrity and dynamics of 
triple energizer syndrome differentiation through the multi-dimensional network of metabolism-immunity-
microorganism, and proves that it is highly consistent with the laws of modern system biology, which provides a 
theoretical basis for the diagnosis and treatment of integrated traditional Chinese and western medicine, and promotes 
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the paradigm transformation of Chinese medicine theory from empirical medicine to precision medicine.
Keywords: Syndrome differentiation of triple energizer, Systems biology, Metabolic network, Microbial group, Treatise 
on Epidemic Febrile Diseases
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