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基于络病理论探讨慢性萎缩性胃炎炎-癌转化的防治
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［摘要］ 慢性萎缩性胃炎 （CAG） 起病隐匿，存在向胃癌转化的潜在风险。基于中医络病理论，系统阐述

CAG“气虚→血瘀→络损→毒瘀”的病机演变规律，认为胃络损伤是 CAG 炎-癌转化的核心病机。据此提出

补虚以荣络、通瘀以畅络、解毒以护络的基本治则，以扶正通络解毒方为基本处方，并根据虚寒、湿热、阴

虚、痰瘀等不同病理因素进行动态辨证、随症加减，为CAG早期干预提供理论支撑。

［关键词］  慢性萎缩性胃炎；炎-癌转化；络病学；扶正通络解毒方

据统计，2020年全球新发胃癌（gastric cancer，
GC） 超 100 万例，胃癌死亡率在所有癌症中居第

四位［1］。2022 年我国新发胃癌约 50. 9 万例，胃癌

死亡人数约 40 万［2］。慢性萎缩性胃炎 （CAG） 作

为胃癌前病变的关键阶段，其病理进展与肠上皮化

生 （IM）、上皮内瘤变 （IN） 的严重程度密切相

关［3］。有效阻断胃黏膜癌前病变（PLGC）的病理

进程是实现胃癌早期防控的重要突破口，对降低胃

癌发病率具有重要意义。

CAG 的现代医学干预主要包括幽门螺杆菌根

除治疗、胃动力促进剂及胃黏膜保护剂应用等，上

述治疗虽能延缓疾病进程，但无法直接逆转胃黏膜

萎缩［4］。CAG 属于中医学“胃痞”“胃脘痛”范

畴，其病机演变呈现本虚标实、虚实夹杂的特点。

中医药疗法在缓解临床症状的同时可通过多靶点调

节胃黏膜微环境，显著改善腺体萎缩程度，体现了

中医整体论治的优势［5-7］。基于长期临床实践与理

论创新，我们构建了“气虚→血瘀→络损→毒瘀”

的四阶段 CAG 病机演变理论框架［8］，认为 CAG 早

期以脾胃气虚为本，气虚推动无力致津液输布失

常，停聚胃脘形成湿浊；湿性黏滞易阻滞胃络，阻

碍气血运行，日久形成血瘀；湿瘀互结进一步化生

毒邪，导致胃黏膜萎缩、IM 等病理改变。因虚致

瘀、因瘀生毒、瘀毒壅络的络病发展观有利于根据

CAG 不同病理阶段进行分期论治，实现更精准的

治疗策略。本文在此基础上基于络病理论探讨

CAG炎-癌转化的防治，为临床诊疗提供思路。

1　络病理论的源流与发展

《灵枢·本输》云：“络脉之所别处，五俞之所

留，六腑之所与合，四时之所出入，五脏之所溜

处，阔数之度，浅深之状，高下所至”，为络病理

论的发展奠定了基础。张仲景亦阐述了其对络脉的

认识，如《金匮要略·脏腑经络先后病脉证并治》

所论“极寒伤经，极热伤络”延伸六经辨证至络脉

层面，揭示寒热病邪对络脉的影响。《临证指南医

案》强调“初病在经，久病入络，以经主气，络主

血”，认为络脉作为气血运行的深层网络，易因邪

气久羁或正气亏虚导致瘀阻，治疗当遵循“络以通

为用”的原则，采用辛润、辛香、虫蚁搜剔等通络

之法。以上论述均为慢性疑难病的辨治提供了思路。

络病理论为中医理论体系的分支，该理论将人

体络脉系统类比水利灌溉网络，由经脉主干延伸出

密布全身的微细分支，承担气血精微输布与津血营

卫互渗功能，可分为调节气机的气络系统（经气环

流体系）与运行血液的血络系统（微循环网络）［9］。
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络病理论的学术脉络上承《黄帝内经》“络脉之所

别处”的层次划分，中经张仲景“极热伤络”的病

机创新，下启叶桂“久病入络”的辨治思想。现代

研究者［10-11］进一步揭示了络脉通过调节血管新生、

改善微循环障碍等途径在肿瘤、心血管疾病等慢性

病治疗中的多靶点作用机制，并借助跨学科方法将

络病理论研究向免疫调控、肿瘤微环境等领域拓展。

2　基于络病理论阐释 CAG炎-癌转化的演变规律

及核心病机

2. 1　脾胃气虚，脉络失养

CAG炎-癌转化的根本环节是“脾胃气虚，脉

络失养”。《素问·痹论篇》云：“荣者，水谷之精

气也。”该论述强调脾胃化生水谷精微以荣养络脉

的基础作用。《灵枢·营卫生会》亦言：“中焦受气

取汁，变化而赤，是谓血”，提示若脾胃气虚，中

焦运化失职，则“水精四布，五经并行”（《素

问·经脉别论篇》）受阻，气血生化不足，络脉失

于充养。气为血之帅，如《血证论》所述“运血者

即是气”，气虚则血行无力，胃络“温分肉，充皮

肤，肥腠理”（《灵枢·本脏》）之功能减退，渐

致络脉空虚，气血渗灌失常，形成“络虚不荣”之

态。《难经·八难》云：“气者，人之根本也。”气

虚则胃络失煦，黏膜屏障“腠理开，邪气入”

（《灵枢·百病始生》），邪毒乘虚内侵，久稽成

损，此过程正应《景岳全书》“气虚则血必滞”之

论，气虚络损交互为患，终致“大络空虚，发为肌

痹”（《素问·痿论篇》）。可见CAG炎-癌转化的

病机演变过程为气虚致络脉空虚，津血无以渗灌，

胃络失于濡润而绌急挛缩，导致病情进一步发展。

研究发现，CAG 患者胃黏膜血流量较健康人显著

下调［12］，胃蛋白酶原Ⅰ/Ⅱ比值下降［13］。长期慢性

炎症可诱导胃黏膜细胞异常增殖，而气虚状态下免

疫监视功能下降，促进炎症微环境向致癌微环境转

化［14］。故胃络失养既是脾胃气虚推动无力、气血

生化不足的结果，又可作为致病因素持续损伤胃的

生理功能。

2. 2　浊毒瘀阻，络脉绌急

“浊毒瘀阻，络脉绌急”是继发于脾胃虚损的

病理环节。所谓“浊毒”源于脾胃气虚，气不化津

则湿聚成痰，气不行血则血停为瘀，痰瘀互结化毒

而成浊毒。《素问·调经论篇》云：“血气不和，百

病乃变化而生。”浊邪壅滞于胃络分支，形成“血

凝而不流”（《素问·痹论篇》）的瘀阻状态，致

使络道拘急挛缩。《金匮要略·水气病脉证并治》

云：“血不利则为水。”气滞血瘀则津液输布失常，

痰湿从生，终致气、血、水胶着，如《诸病源候

论》所言“血气壅涩，不得宣通”，使络脉“绌急

而痛”（《灵枢·百病始生》），局部气血渗灌愈发

艰涩。络脉绌急既是杂气瘀阻的结果，又是癌前病

变的重要诱因。《医学衷中参西录》指出“凡瘀血

为病，恒因虚而致”，认为气虚推动无力可加剧络

道挛缩，形成“因虚致瘀、因瘀致绌”的恶性循环。

2. 3　毒瘀胶结，络积成癌

“毒瘀互结，络积成癌”是炎-癌转化核心病

机演变环节。《灵枢·百病始生》言：“凝血蕴里而

不散，津液涩渗，著而不去，而积皆成矣。”该论

述揭示了瘀毒胶结、久滞络脉为癌积形成之基。脾

胃气虚，气化失司则津血输布失常，如《景岳全

书》所述“气虚而血滞，气弱而津停”，湿浊、瘀

血郁久化热，酿生“浊毒”。瘀血内蓄，与浊毒相

合，形成“毒瘀搏结”之态，正如《临证指南医

案》所云“初为气结在经，久则血伤入络，瘀浊交

混，酿成痼疾”。

毒瘀互结于胃络，导致络道窒塞、气血渗灌失

常。《难经·五十五难》论积病成因时强调“积者，

阴气也，其始发有常处，其痛不离其部”，恰合

CAG 癌前病变的局部病理特征。毒瘀壅遏络中，

一则损伤络体，如《医林改错》所言“血受热则煎

熬成块”，毒热灼络致黏膜腺体萎缩；二则阻碍气

化，如《金匮要略》所云“血不利则为水”，瘀毒

交阻致津液代谢紊乱，形成“痰瘀毒”交织的微环

境。此过程恰合《外科正宗》“蕴毒结于经络”之

论，毒瘀相搏，日久“络息成积”（《医门法律》），

终致“形质败坏，痼结成形”（《张氏医通》），完

成炎-癌转化。

综上，随着“气虚→血瘀→络损→毒瘀”的恶

性循环，胃络由“瘀滞”渐成“癥积”，黏膜腺体

萎缩及 IM逐步进展，最终导致细胞周期调控失常、

抑癌基因失活等病理改变，完成从慢性炎症到 IM
乃至胃癌的演变。

2. 4　病络为枢，贯穿始终

络损的核心病理在于胃黏膜微血管网络 （胃

络） 的结构破坏与功能障碍，引发持续性缺血缺

氧。持续性缺血缺氧可导致微血管痉挛及内皮损

伤，致使血流阻力增加、有效灌注压下降［15］；进

一步则导致血液黏稠度升高、微血管受压，进而形

成局部血栓及微循环淤滞［16］。在慢性缺氧与营养
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缺乏状态下，腺体细胞通过线粒体凋亡通路（促凋

亡蛋白表达上调、抑凋亡蛋白下调）发生程序性死

亡，致腺体进行性萎缩［17］；同时，炎症反应被激

活，局部炎症因子如白细胞介素1β（IL-1β）、白细胞

介素6（IL-6）、肿瘤坏死因子 α （TNF-α）等上调，

刺激胃黏膜内的成纤维细胞生长因子（FGF）、血

管内皮细胞生长因子（VEGF）释放，驱动细胞向

肠型上皮细胞 （杯状细胞/吸收细胞） 异常分化，

最终形成 IM［18］。因此，我们认为络损可被看作腺

体萎缩与 IM 的始动因素，其本质是微循环衰竭及

代谢微环境紊乱。

活性氧 （ROS） 累积导致的 DNA 损伤可激活

细胞凋亡途径，促进促凋亡蛋白表达，叠加生长因

子缺乏对磷脂酰肌醇 3 激酶/蛋白激酶 B （PI3K/
Akt）信号通路的抑制，共同加剧腺体损失［19］；代

偿性再生异常则激活无翅型 MMTV 整合位点家族

成员/β连环蛋白（Wnt/β-catenin）通路，驱动细胞

周期蛋白Cyclin D1过表达，而人体抑癌基因（p53
基因）突变使损伤细胞逃避周期阻滞，形成克隆性

增殖［20］。故而，我们认为络损可能导致局部出现

缺血缺氧状态，进一步促进 DNA 损伤累积与细胞

周期失控，致使病变从可逆性损伤向PLGC转化。

络损晚期通过免疫逃逸机制完成上皮内瘤变向

浸润癌的恶性转化。瘀血、痰浊等病理产物上调转

化生长因子 β （TGF-β） 与白细胞介素 10 （IL-10）
水平，诱导调节性T细胞（Treg）扩增并抑制CD8⁺
T 细胞毒性功能［21］；缺氧状态下缺氧诱导因子 1α
（HIF-1α）促进细胞程序性死亡配体 1 （PD-L1）在

M2型肿瘤相关巨噬细胞（TAMs）及异型细胞表面

过表达［22］。PD-L1与细胞程序性死亡受体 1（PD-1）
结合直接导致效应 T细胞耗竭，而树突细胞（DC）
成熟障碍与髓源性抑制细胞（MDSC）浸润进一步

削弱抗原提呈能力，最终形成免疫监视缺失［23］。

免疫监视缺失状态下异型细胞突破基底膜限制，进

展为 IN。由此，我们认为络损通过构建免疫豁免

生态位，实现癌前病变的终末恶性转化。

从中医“络病”理论视角看，“络损”是贯穿

胃黏膜腺体萎缩、IM及 IN这一病理演变链的核心

病机。络损起始于气血运行障碍，渐次发展为瘀血

阻络、痰瘀互结，终至毒瘀损络。进行性加重的络

脉损伤过程与现代医学所认识的慢性炎症持续刺

激、微循环障碍、组织缺氧、异常增生信号激活等

导致胃黏膜病变逐级发展的机制高度契合。

3　以络病理论指导CAG炎-癌转化诊疗策略的构建

3. 1　扶正通络解毒方的组方理念

基于络病理论“虚-瘀-毒”病机演变规律，

我们以补虚以荣络、通瘀以畅络、解毒以护络为基

本治法，设立扶正通络解毒方为基本处方。全方由

人参 9 g、五指毛桃 30 g、三棱 9 g、莪术 9 g、麸炒

枳壳 12 g、炙甘草 9 g、蜈蚣 3 g、全蝎 3 g、重楼

9 g、漏芦 9 g、刺五加 15 g组成。适用于中重度 IM
或轻中度 IN，病理分期符合可操作的与胃癌风险

联系的萎缩评估/可操作的与胃癌风险联系的肠化

生评估 （OLGA/OLGIM） Ⅲ~Ⅳ期标准［24］的患者，

可见胃脘隐痛，倦怠纳差，舌淡苔白、脉细弱，或

胃痛如刺，痛处固定，舌暗瘀斑、脉涩，或胃脘挛

急、攻撑作痛，脉弦紧等临床表现。

全方组方紧扣虚、瘀、毒交织的病机特点，遵

循补虚以荣络、通瘀以畅络、解毒以护络的治则。

《临证指南医案》言“大凡络虚，通补最宜”，方中

人参、五指毛桃为君，取其甘温益气之性，补脾胃

元气，中焦气化复常，水谷精微则得以充养络脉；

辅以刺五加强化益气健脾之功，如《药性论》载其

“补中益精，坚筋骨”，共奏扶正荣络之效。针对

“久病入络，瘀毒内结”之态，以三棱、莪术为臣，

取其破血逐瘀、行气消积之力；《本草经疏》谓三

棱“破血中之气”，莪术“行气中之血”，二者相须

为用，直解“络脉瘀痹”之困。佐麸炒枳壳理气宽

中，与《金匮要略·水气病脉证并治》所论“大气

一转，其气乃散”之旨相合，气行则血活，血活则

络通。叶桂认为“邪留经络，须以虫蚁搜剔”

（《临证指南医案·痹》），蜈蚣、全蝎为虫类药

的代表，其性善走窜，能“透达经髓，开闭解结”

（《本草问答》），可消散瘀滞，缓解络脉绌急之

挛缩。解毒护络之法，重在清解郁久化热之毒邪，

故以重楼、漏芦为佐使，重楼苦寒清热解毒，《滇

南本草》称其“消诸疮，无名肿毒”，《本草正义》

言漏芦“泄热解毒，通利关节”，二者相配，既可

清除络中伏火，又能阻断“瘀毒化热”之变，契合

《素问·至真要大论篇》“热者寒之”的治则。炙甘

草调和诸药，兼能缓急止痛，可缓解络脉绌急所致

之痛。

全方扶正固本、通络逐瘀、解毒散结三法并

施，既补脾胃之虚以充养络脉，又破气血之瘀以疏

通络道阻滞，更解郁积之毒以截断癌变进程，诠释

了通补兼施、攻毒护络的治疗思想。正如《医宗必
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读》所言：“正气与邪气势不两立，若低昂然，一

胜则一负”，此方正邪兼顾，既护络脉之柔润，又

祛浊邪之胶结。现代研究［25］表明，扶正通络解毒

方能够有效改善CAG“炎-癌”转化模型小鼠的病

理表现，包括降低炎性细胞浸润、抑制 IM及 IN形

成，其作用机制与调节胃功能激素分泌水平、减轻

炎症反应、下调表皮生长因子受体（EGFR）信号

通路等有关。

3. 2　动态辨证策略

CAG炎-癌转化的病机演变以“气虚→血瘀→
络损→毒瘀”为核心，我们基于《临证指南医案》

“久病入络”理论，结合临床观察发现，构建了

“分证-随症”调方策略，即辨主证定基础方、析

兼证施加减、察变证调药物。

3. 2. 1　脾胃虚寒，温阳通络以扶正　《临证指南

医案》云：“络虚则寒，寒则凝泣。”气血凝滞，症

见脘腹冷痛、喜温喜按、便溏。以扶正通络解毒方

中加入干姜 6 g、肉桂 3 g 温阳散寒，直祛络中寒

凝，并将五指毛桃减至 20 g，防其甘缓助湿。现代

研究发现，干姜中姜酚类化合物具有显著的抗炎作

用，可以抑制 IL-1β、IL-6、TNF-α的释放，从而减

轻炎症反应［26］，肉桂醛能够修复胃黏膜损伤［27］。

以上药物配伍通过扶阳以通络，恢复胃络气血渗灌

功能，阻断寒凝血瘀向毒损络脉的转化。

3. 2. 2　湿热内蕴，清化通络以解毒　湿热壅遏胃

络，瘀毒胶结，症见口苦黏腻、苔黄厚。以扶正通

络解毒方加黄连 6 g、黄芩 9 g，取其苦寒清热、燥

湿解毒之力，直折络中湿热；易人参为西洋参 9 g，
益气养阴而不助火。现代研究［28-29］证实，黄连小

檗碱与黄芩苷协同可抑制抑制性激酶β（IKKβ）磷

酸化，阻断核因子κB（NF-κB）核转位，降低促炎

因子 TNF-α、IL-6释放。西洋参皂苷则通过上调紧

密连接蛋白 Occludin 修复黏膜物理屏障［30］。以上

药物配伍旨在分消湿热、疏通络道，防止湿瘀化毒

损伤黏膜。

3. 2. 3　阴虚内热，养阴濡络以护正　阴虚则络脉

失濡，虚火灼络，症见胃脘灼痛、口干舌燥、舌红

少苔。以扶正通络解毒方增北沙参15 g、麦冬12 g，
甘寒养阴以润络中燥热。药理研究表明，北沙参多

糖可增强胃黏膜分泌功能，减轻胃酸与胃蛋白酶对

胃黏膜的损伤，从而强化胃黏膜屏障保护作用［31］；

麦冬中的多糖、皂苷等活性成分具有促进胃液分

泌、抗氧化及抑制肿瘤细胞生长与扩散的作用［32］。

综上，应用“通补兼施”的络病治疗方法，旨在协

同恢复胃黏膜稳态与功能。

3. 2. 4　痰瘀互结，涤痰逐瘀以畅络　痰瘀互结，

阻滞络道，症见胃脘痞闷、呕恶痰涎、脉滑或涩。

以扶正通络解毒方加法半夏 9 g、陈皮 12 g 化痰散

结，三棱、莪术增至 12 g以破血逐瘀，共奏“涤痰

瘀以通络”之功。药理研究表明，陈皮的橙皮苷可

抑制血小板聚集、降低血液黏稠度，改善红细胞变

形能力，促进血液循环［33］，半夏可调节凝血功能，

抑制血栓形成［34］。三棱、莪术具有显著的抗凝血

作用，能够减缓血沉速率，降低全血黏度，改善微

循环［35］，两者相须为用，不仅具有显著的抗炎镇

痛效果，还能修复黏膜损伤，抑制肿瘤细胞的增殖

与生长［36］，从而延缓 CAG 的进展。以上药物配伍

通过协同作用，逆转“瘀毒胶结”的癌前状态。

3. 2. 5　随症加减，动态调方以应机变　疼痛显著

者加延胡索 15 g，取其“行血中气滞，气中血滞”

（《本草纲目》）之效，以舒解络脉绌急挛痛；有

出血倾向者加三七粉 3 g、白及 12 g，修复受损血

络，化瘀止血而不留瘀；焦虑失眠者加合欢皮15 g，
解郁安神以调气络；胆汁反流者加旋覆花 12 g、赭

石15 g，降逆和络以调畅气机。

4　小结

本文基于络病理论提出CAG炎-癌转化的核心

病机为“气虚→血瘀→络损→毒瘀”，初期脾胃气

虚导致络脉失养，继而湿浊阻滞形成血瘀，最终湿

瘀化毒损伤胃络。在此基础上创立“扶正-通络-
解毒”干预策略，并以扶正通络解毒方为基本方，

根据虚寒、湿热、阴虚、痰瘀等不同病理因素进行

动态辨证、随症加减，有效改善胃黏膜萎缩、IM、

IN等病理改变。
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Prevention and Treatment of Inflammation-Cancer Transformation in Chronic Atrophic Gastritis Based on 
Collateral Disease Theory
AN Jinqi 1，2，3，4， WANG Yingqi 1，2，3，5， WU Hui 1，2，3， LIU Weiping 3， YAN Ning 1，2，3， WANG Xiaohong 1， WEN Yi 3， 
LI Peiwu 3， LIU Fengbin 3，6

1.  First Clinical School of Guangzhou University of Chinese Medicine，Guangzhou，510405；2.  Lingnan Medical Research Center 
of Guangzhou University of Chinese Medicine；3.  First Affiliated Hospital of Guangzhou University of Chinese Medicine；4. Guangdong 
Provincial Laboratory of Traditional Chinese Medicine （Hengqin Laboratory）； 5.  Hospital of Integrated Traditional Chinese and 
Western Medicine，Southern Medical University；6.  Baiyun Hospital of Guangzhou University of Chinese Medicine
ABSTRACT Chronic atrophic gastritis （CAG） has an insidious onset， and some patients carry a potential risk of 
progression to gastric cancer.  Based on the theory of collateral disease in traditional Chinese medicine， this paper sys⁃
tematically elucidates the pathogenesis evolution of CAG， from qi deficiency to blood stasis， collateral impairment and 
then toxin-stasis.  Gastric collateral injury is considered the core mechanism underlying the inflammation-cancer trans⁃
formation in CAG.  Accordingly， the fundamental therapeutic principles include tonifying deficiency to nourish colla-

terals， removing stasis to unblock collaterals， and resolving toxins to protect collaterals.  Fuzheng Tongluo Jiedu 
Formula （扶正通络解毒方） is established as the basic prescription， with dynamic syndrome differentiation and flexible 
modifications made according to different pathological factors such as deficiency-cold， dampness-heat， yin deficiency， 
and phlegm-stasis.  This provides theoretical support for early intervention in CAG and the prevention of malignant 
transformation.
Keywords chronic atrophic gastritis； inflammation-cancer transformation； collateral disease theory； Fuzheng Tongluo 
Jiedu Formula （扶正通络解毒方）
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