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从“胃络伏风”探讨幽门螺杆菌相关性胃炎
“炎-癌”转化的病机演变规律及治疗策略
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［摘要］ 提出“胃络伏风”是幽门螺杆菌相关性胃炎“炎-癌”转化的核心病机。胃络伏风融汇了胃风理

论、伏邪学说与络病理论，指风邪深伏于胃络，兼具内外风邪及伏邪隐匿、待机而发的致病特点。据此将

Correa级联反应重新划分为前驱期、进展期、转折期与癌变期四个阶段。前驱期以风毒外侵、络虚风动为发

病之本；进展期风兼气郁、火邪、燥邪，呈现风邪挟郁、风火相煽、风燥相抟之象；转折期风酿痰涎、胃络

瘀阻，为病情逆转的关键时间窗；癌变期风气亢变、络损成癥，驱动肿瘤进展与转移。治疗上提出全程祛

风、分期论治原则，即针对络虚→络滞→络积的病机演变，前驱期治以疏风解毒、健脾荣络，进展期及转折

期治以祛风兼邪、涤痰逐瘀，癌变期治以搜风剔络、散结消癥。
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胃癌的发生是一个多因素、多步骤的动态进展

过程，与幽门螺杆菌（helicobacter pylori，Hp）感

染、生活习惯、遗传易感性等因素有关［1］。Hp 是

胃癌最重要且可控的危险因素，Hp 感染会引起不

同程度的胃黏膜炎症［2］，即 Hp 相关性胃炎（heli⁃
cobacter pylori associated gastritis，HpAG）。胃癌的

发生通常遵循经典Correa演变模式，即慢性非萎缩

性胃炎（CNAG） →慢性萎缩性胃炎（CAG） →肠

上皮化生 （IM） →上皮内瘤变 （IN） →胃腺癌

（GAC）［3］。因此寻找针对胃“炎-癌”转化链的有

效干预手段成为胃癌二级预防的关键。中医药在延

缓、截断、扭转胃“炎-癌”转化链方面具有独特

优势［4］。病因病机方面，临床多着眼于胃络［5］、浊

毒［6］、气津血［7］等进行辨证论治，但其病机复杂、

变化多端，非单一中医理论可系统阐释，亟需进一

步深化其病机认识。

结合团队前期研究［8-9］与临床实践，本文提出

“胃络伏风”是 HpAG“炎-癌”转化的核心病机，

重新认识胃炎到胃癌的病机动态演变规律，并探讨

其不同阶段治疗策略，以期为中医药防治胃“炎-
癌”转化提供思路。

1　“胃络伏风”的内涵

“胃风”一词首见于 《素问·风论篇》，言：

“胃风之状，颈多汗、恶风，食饮不下，膈塞不通，

腹善满，失衣则䐜胀，食寒则泄，诊形瘦而腹大”。

六腑风证中独举胃风，盖因胃腑为六腑之长，作为

空腔脏器，易受风邪侵袭，正如《寓意草》所言

“空虚若谷，风自内生”，凸显胃风致病的普遍性与

重要性。有学者［10］提出胃风应作病机而论，认为

其既有胃腑症状，又有内风征象。

“伏风”既有内外风邪的致病特点，又兼具伏

邪隐匿伏藏、伏而后发等特性，可分为先天伏风和

后天伏风。先天伏风多禀父母之精，平素潜藏于人

体内，遇邪感触而发，这与现代医学认为遗传易感

性在胃癌发生中具有重要作用的观点［11］一致。后

天伏风又有内外之分，外来伏风是指感受风邪失治

误治后，正虚无力鼓邪外出，外风稽留循经入里，

日久而成伏风；内生伏风则是指脏腑功能失调，阴

阳动荡而风自内生，伏留于内，如肝阳化风、阴虚

风动、瘀血生风等。
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胃络是分布于胃腑周围络脉的总称。胃存在广

泛的血管网络分布，我们认为其微血管结构与胃络

有相似之处。胃络为病，以痛证、血证居多，呈渐

进式发展［12］，这与胃“炎-癌”转化过程中出现胃

痛、微循环障碍［13］且迁延不愈等特点类似。

本团队在传承姚乃礼“脾虚毒损胃络”学术思

想［14］的基础上，结合多年临床经验，发现风邪致

病在胃“炎-癌”转化链中具有一定重要性，“胃

络伏风”是胃风、伏邪和络病理论三者的融合与

发展。

2　从胃络伏风探讨HpAG“炎-癌”转化的病机演

变规律

在Correa级联反应的基础上，结合临床实践及

病机演变特点，我们将 HpAG“炎-癌”转化划分

为前驱期、进展期、转折期和癌变期。前驱期主要

对应现代医学中 Hp感染状态、慢性浅表性胃炎阶

段，进展期主要对应慢性萎缩性胃炎阶段，转折期

主要对应肠上皮化生和上皮内瘤变阶段，癌变期对

应胃癌各期及转移等终末阶段。

2. 1　前驱期：风毒外侵、络虚风动为发病之本

中医学认为，疾病的发生发展多责之于正虚和

邪实两个方面。Hp持续性感染是胃“炎-癌”转化

过程的主要邪实因素，研究［15-16］亦表明根除Hp可

显著降低胃癌发生率与死亡率。Hp 被世界卫生组

织列为Ⅰ类致癌原，其致癌力与不同菌株毒力大小

高度相关，其中核心毒力因子主要包括细胞毒素相

关基因 A （CagA） 和空泡毒素 A （VacA）［17］。Hp
可归为外来毒邪范畴，通常被认为是湿热毒邪［18］。

我们认为在湿热毒邪的性质基础上，Hp 还兼具

“伏风毒邪”的特性，原因有三：1） Hp 感染初期

大部分患者往往无明显症状，而是在一定条件下受

新邪引动而发病，且 Hp持续感染驱动胃炎向胃癌

转化通常需要数十年甚至更久。因此，Hp 的潜在

致病性、激发性、伏而后发等特性，与伏邪致病特

点相吻合。2）风性主动。Hp感染还与多种胃肠外

疾病相关，但其具体机制尚不清楚。最近研究发现

细胞外囊泡及细菌外膜囊泡中检测到 CagA 蛋白等

毒力因子存在，提示其可能通过循环系统远程递送

到其他器官组织，促进与 Hp感染相关的胃肠外疾

病发生发展［19］，这与风性主动、具有流动性的特

点类似。3）风性开泄：越来越多研究证实Hp可能

通过丝氨酸蛋白酶 HrtA 的切割作用［20］，下调闭合

蛋白（Occludin）、闭锁小带蛋白 1 （ZO-1）及多种

紧密连接蛋白 （Claudin） 表达水平，破坏胃黏膜

上皮细胞间紧密连接，增加黏膜通透性［21］，腠理

开，邪气入，为 CagA 效应蛋白进入宿主细胞提供

先导，这与风轻扬开泄，使腠理疏松、毛窍开张的

特性类似。

在长期感染Hp的人群中，仅有 1%~3%最终进

展为胃癌［22］，说明癌变与否不仅与菌株毒力分型

有关，还与宿主、环境等多个因素密切相关。正气

在疾病发生发展中的作用不容忽视，若脾气健运则

正气充足，Hp被驱除体外或潜藏于体内暂不发病。

若因外邪侵袭、饮食不节、情志失调等伤及脾胃而

致气血亏虚，正气无力驱邪外出，或胃络失于濡

养，风自内生。研究表明慢性浅表性胃炎脾胃虚弱

证患者Hp阳性率较高［23］，且胃镜下常观察到黏膜

变薄伴白相，提示胃络虚损是胃“炎-癌”转化的

基础。综上，由于络脉细微幽奥、曲折难明的特殊

结构，使其具有“正气易虚，邪气易伏”的特点。

Hp作为伏风毒邪，主要通过口-口途径传播，外邪

侵袭，深伏胃络，伺机而发，属于外来伏风范畴，

胃络虚损所生之风属内生伏风，内外伏风相互引

动，合而为病。

2. 2　进展期：风兼他邪、共同致病为发病之渐

风为百病之长，往往兼夹他邪。深伏于胃络之

风邪与其他病邪相互搏结，共同为患，是本病进展

的关键。根据兼夹之邪不同，可分为风邪挟郁、风

火相煽、风燥相抟三种类型。

2. 2. 1　风邪挟郁　风邪挟郁常见于萎缩性胃炎发

展的早期阶段。胃腑以通为用，以降为顺，风邪善

动不居，扰动胃络，影响气机升降出入协调平衡，

导致络气郁滞逆乱。风气通于肝，伏风袭肝，肝失

疏泄，气机郁滞而出现情志不畅。现代研究也表明

焦虑情绪是胃炎发病的关键危险因素之一，同时胃

炎患者的焦虑风险将增加 2倍，证明焦虑与胃炎之

间存在双向因果关系［24］。此外 CAG 患者脑肠肽水

平明显异常，可能与中枢神经系统和胃肠道间的脑

肠互动紊乱及内脏高敏感性有关［25］。肝气郁结，

横逆犯胃，致使胃络拘急挛缩，络气输布运行功能

障碍，胃络失于濡养，日久成萎。《丹溪心法》言：

“气血冲和，万病不生，一有怫郁，诸病生焉。”气

机郁滞为后期痰浊、瘀血等病理产物的形成奠定基

础，形成“因实致虚，因虚致实”的恶性循环。

2. 2. 2　风火相煽　风与火同为阳邪，火遇风则燔

灼愈烈，风遇火则摆动愈猛。Hp 作为伏风毒邪，

侵袭脾胃，加之气郁日久化火，或偏嗜辛辣刺激食
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物，风火相煽，灼伤胃络，胃镜下常可见到胃黏膜

充血、肿胀、糜烂等一派热象。Hp 感染后诱导机

体产生氧化应激反应，过度累积的活性氧（ROS）
产物将引起细胞凋亡和DNA损伤，促进炎症反应，

形成炎症微环境［26］。多条炎症相关信号通路激活，

产生大量促炎细胞因子如白细胞介素 -6 （IL-6）、

白细胞介素-1β（IL-1β）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）
等，继而增加细胞突变可能性，加速胃“炎-癌”

转化进程［27］。风火相煽多见于非化生性萎缩炎性

细胞浸润阶段。

2. 2. 3　风燥相抟　伏风性燥，轻扬开泄，易伤津

耗液，涩滞气机，故有“燥胜则干”（《素问·阴

阳应象大论篇》）、“诸涩枯涸，干劲皴揭，皆属于

燥”（《素问玄机原病式》）之说。CAG患者由于

素体阴虚、气郁日久化火或湿热蕴久化燥，耗伤胃

阴，络道干涩，胃失濡润，我们在临床中观察到此

类患者胃酸及胃蛋白酶分泌减少，胃镜下常见腺体

萎缩，燥结乃成。有研究发现，在 CNAG 向 CAG
发展过程中，成纤维细胞及肌成纤维细胞占比增

高，与平滑肌细胞存在并行现象［28］。此外，Hp直

接作用于胃成纤维细胞，通过释放含有miR-124-3p
的外泌体促使其增殖和迁移［29］；同时诱导炎性细

胞因子产生，促进特定成纤维细胞群的功能与生物

学行为改变［30］，固有腺体被纤维组织或纤维肌性

组织替代，胃黏膜萎缩进一步加重。风燥相抟多见

于非化生性萎缩纤维替代阶段。

2. 3　转折期：风酿痰涎、胃络瘀阻为发病之变

《医门法律》言：“风入胃中，胃热必盛，蒸其

津液，结为痰涎，壅塞隧道”，明确提出风入胃中，

可酿生痰涎。邪气侵袭，脾胃虚损，无力运化水

湿，加之风扰胃气，气化失司，津液输布失常，水

湿困阻胃络，内外相引，聚湿成痰。风为阳邪，伏

困于胃络，郁久化热，蒸灼胃津，炼液为痰，同时

身中阳气亢逆变动而化内风，形成恶性循环。Hp
表达数十种黏附素，包括血型抗原结合黏附素

（BabA）、唾液酸结合黏附素 （SabA） 等，通过与

Lewis 血型抗原等黏附受体相结合，促使菌株长期

定植于胃黏膜上皮表面，获得更大定植密度，从而

引起慢性持续感染［31］。Hp黏附定植特性与痰涎黏

滞、缠绵难愈致病特点相符。在炎症等理化因素持

续刺激下，胃干细胞分化异常，分化为吸收细胞、

杯状细胞等肠型细胞，导致胃黏膜上皮被肠型上皮

替代，发生化生性萎缩。其中尾型同源盒转录因子2
（CDX2）调控杯状细胞合成并分泌黏蛋白2（MUC 2），

形成痰涎等病理产物，阻碍营养物质交换、影响胃

黏膜上皮的正常修复与更新，增加癌变风险［32］。

《诸病源候论》谓：“风邪客之，使血气否涩。”

风邪伏络，导致气血滞涩不通，与痰涎、湿热等相

搏结，进一步阻滞气血，日久形成血瘀，壅遏胃

络，瘀阻不除，新血不生，加重胃络虚损程度。研

究表明颗粒增生、结节隆起、血管显露等胃镜像在

胃络瘀阻证 CAG 患者中检出率较高，并且胃络瘀

阻证与异型增生的发生呈正相关［33］。各种邪气盘

踞中焦，蕴久化生瘀毒，并与痰涎胶结，渐成有形

之积。痰涎瘀血既是气血运行不畅产生的次生病理

产物，又是导致血气壅涩的重要原因，正如《临证

指南医案》所云“初为气结在经，久则血伤入络”

“胃痛久而屡发，必有凝痰聚瘀”。此期为胃“炎-
癌”转化进程的关键转折点，亦是治疗的重要时间

窗。研究表明对于肠上皮化生患者而言，根除 Hp
不能降低胃癌风险［34］，提示疾病已由气分渐入血

分，单纯祛除病因难以逆转病势。

2. 4　癌变期：风气亢变、络损成癥为发病之重

“瘀久不消则变为积聚癥瘕”（《诸病源候论》），

气郁、痰涎、瘀毒等各种病理产物积蓄日久，胃络

失养，酿生癌毒，损伤胃络，终成癥瘕之积。“夫

人禀五常，因风气而生长，风气虽能生万物，亦能

害万物”（《金匮要略直解》），风气禀生发之特

性，促进人体正常生长发育，而胃络伏藏之风受癌

毒影响而亢变妄动，驱动细胞失控性生长，诱发肿

瘤形成。现代研究亦证实CagA与细胞生长、增殖、

分化等表型相关，涉及Wnt/β-连环蛋白（β-catenin）、

信号转导与转录激活因子3（STAT3）、磷脂酰肌醇3
激酶 （PI3K） -蛋白激酶 B （AKT） 及细胞外信号

调节激酶（ERK）等多条通路［35］。CagA 通过激活

致癌信号通路，发挥基因毒性及诱导基因组不稳定

性，以加速肿瘤进展［36］。血管生成在恶性肿瘤生

长和转移过程中扮演重要角色，各种因素导致血管

生成开关打开，造成促血管生成因子与抑制因子调

节失衡，持续的血管生成使肿瘤细胞代谢需求得以

满足，并为远处转移创造条件，此过程亦符合风气

亢变特性［37］。研究表明Hp通过激活低氧诱导因子

（HIF-1α）和环氧合酶-2 （COX-2），促进血管内皮

生长因子（VEGF）过量表达，进而提高胃黏膜微

血管密度［38-39］。新生肿瘤血管的结构混乱、功能异

常，进一步加重缺氧酸性肿瘤微环境，病情进入中

晚期阶段。

络中伏风禀生发之气不仅表现为局部肿瘤增殖
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及血管生成，还体现在癌毒周流走窜、沿络传舍等

特性，这与晚期胃癌易发生远处转移现象相似。为

了获得运动和侵袭能力，胃黏膜上皮细胞失去原有

细胞特性并获得间充质细胞特性，出现细胞极性丧

失、细胞间黏附力下降等改变，此过程称为上皮-
间质转化（EMT）。Hp已被证实可促发胃黏膜EMT
病理过程，激活 Snail、Slug、Twist 等转录因子，

使得 E-钙黏蛋白（E-cadherin）等上皮细胞标志物

表达下调，N-钙黏蛋白 （N-cadherin）、波形蛋白

（Vimentin）、平滑肌肌动蛋白（α-SMA）等间质细

胞标志物表达上调，从而促进肿瘤细胞转移［40-41］。

3　从胃络伏风探讨HpAG“炎-癌”转化治疗策略

3. 1　前驱期：疏风解毒、健脾荣络以补络虚

风毒外侵，络虚风动为本病核心病机，贯穿

HpAG“炎-癌”转化过程始终。对于Hp阳性患者

而言，应首先进行现代医学 Hp根除治疗，以祛除

风毒之邪。在此基础上，以健脾荣络、扶助正气为

要务。“大凡络虚，通补最宜”（《临证指南医

案》），胃腑以通为用，“传化物而不藏”（《素

问·五藏别论篇》），临证应健运结合，方能补而

不滞，避免呆补壅补。可在党参、白术、茯苓、黄

芪等健脾益气药物基础上酌加风药，正所谓“参术

补脾，非防风白芷行之，则补药之力不能到”

（《读医随笔》）。风药质轻气盛，轻扬宣散，如

荆芥、防风、白芷疏散外风；藿香、苍术、佩兰芳

香醒脾；青皮、木香、紫苏叶行气消胀；柴胡、升

麻、葛根升举脾阳，并引药力直达病所，发挥引经

作用。研究表明黄芪、甘草、茯苓等补益脾胃类中

药，具有增强机体免疫力及胃黏膜屏障保护作

用［42］，有培土宁风、正盛则风自去之意。

3. 2　进展期及转折期：祛风合邪、涤痰逐瘀以清

络滞

HpAG“炎-癌”转化病程较长，风邪常易相

兼郁邪、火邪、燥邪等不同邪气共同致病，日久则

阻滞络脉气血运行，形成痰瘀互结。因此在重视祛

风解毒的同时，还需针对其所兼之邪，分而治之。

风兼气郁，临床表现为胃脘胀满或攻撑作痛，胁肋

胀痛，喜叹息，嗳气频作，得矢气乃舒。因情绪因

素而加重，舌淡红、苔薄白，脉弦者可选用柴胡疏

肝解郁并“去肠胃中结气”（《神农本草经》）、香

附理气宽中、枳壳行滞消胀、薄荷疏肝行气利咽，

共奏以风达木，行气开郁之功。风兼火邪，根据实

火、郁火之不同，治有清散之异。若邪热亢盛，燔

灼胃络，表现为胃脘灼痛，嘈杂吞酸，渴喜冷饮，

多食易饥，大便秘结，舌质红绛、苔黄燥，脉滑

数，治以苦寒直折，清解火热，选用藤梨根清热解

毒，祛风除湿；黄连、黄芩清热燥湿解毒；金银花

清热解毒，兼以疏散风热，《得配本草》 谓其可

“去风火，除气胀，解热痢，消肿毒”。若属久郁化

火，热不得泄者，表现为胃脘灼痛，口干口苦，情

绪烦躁，大便秘结，舌尖红、苔薄黄，脉弦数，可

选用蝉蜕、桑叶、连翘、栀子、淡豆豉等轻清举

上，宣散风热。风兼燥邪，表现为胃脘灼痛嘈杂，

饥不欲食，口燥咽干，大便干结，小便短少，舌红

少津、苔少，脉细数，可加北沙参、麦冬、石斛等

甘寒之品益胃生津，养阴濡络；并佐以浙贝母、玄

参、天花粉等滋阴清热，润燥散结，使阴液得复，

风燥自平。基础研究表明，加味沙参麦冬汤能够增

加 CAG 大鼠胃黏膜血流量，调节胃泌素、生长抑

素等胃肠激素，抑制细胞过度凋亡，发挥抗炎和胃

黏膜保护作用，其机制可能通过表皮生长因子受体

（EGFR） /丝裂原活化蛋白激酶 （MAPK）、磷酸酶

与张力蛋白同源物（PTEN） /PI3K/AKT等信号通路

实现［43-44］。

对于风兼痰湿，临床常选用桂枝、生姜等性温

味辛之品，桂枝温通经脉，助阳化气，生姜“去臭

气，通神明”（《本草经解》），二者相合，共同温

散中焦阴浊之气；羌活雄而善散，专理游风，独活

缓而善搜，《汤液本草》载其“治足少阴伏风”，威

灵仙功擅祛风除湿，通络止痛；配伍陈皮、半夏燥

湿化痰，消痞散结；茯苓、泽泻渗湿于下，诸药合

用，使伏风外透，湿浊分消，络道得通。

对于风兼血瘀，临证选用川芎辛散走窜，川芎

为血中气药，能散滞气、破瘀血；降香化瘀理气，

为气中血药，可入血分而降气；三棱、莪术二者相

须为用，破血消积。基础研究表明，莪术-三棱药

对协同增效，可抑制肿瘤细胞增殖，抗血管生

成［45］，正契合“治风先治血，血行风自灭”（《妇

人大全良方》） 之意。然祛风活血药大多辛散温

通，应谨防其耗气伤阴之弊，常佐以当归、黄芪等

益气养血之品，方能祛邪不伤正，化瘀不耗阴。

3. 3　癌变期：搜风剔络、散结消癥以除络积

若病情因失治误治而迁延，邪气久稽，伏风与

痰、瘀、毒胶结，癌毒内生，胃癥已成，病势深痼

难愈，非寻常草木之品所能通达，病情进入终末阶

段。治疗须以虫蚁搜剔攻深伏之邪，散结消癥化已

成之积。虫类药为血肉有情之品，其药效峻猛，功
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擅攻冲走窜，搜风剔络；藤类药，祛风除湿，通达

络脉，《本草汇言》云：“凡藤蔓之属，皆可通经入

络”，二者皆属广义风药范畴，被广泛用于治疗各

类恶性肿瘤［46］。临证常选用水蛭破血通经，逐瘀

消癥；蜈蚣、全蝎熄风镇痉，攻毒散结；僵蚕熄风

止痉，化痰散结；九香虫温中助阳，破血消癥。研

究表明虫类药可改善肿瘤高凝状态，并能抑制肿瘤

细胞增殖、肿瘤血管和淋巴管新生等［47-48］。辅以青

风藤、海风藤祛风湿，通经络；穿山龙祛风活血通

络，与虫类药配合使用，加强其活血化瘀，攻坚散

结之效。基础研究表明青藤碱能够抑制胃癌细胞增

殖，诱导胃癌细胞凋亡，抑制胃癌细胞迁移和侵

袭［49］，穿山龙皂苷亦被证实具有抗胃癌效应［50］。

同时宜酌加枸杞子、菟丝子、当归、黄芪等补益脾

肾之品，攻补兼施，中病即止，以防其破血攻伐太

过之弊。

4　小结

本文从“胃络伏风”出发，将风邪主动、善行

数变、轻扬开泄等致病特点与 HpAG“炎-癌”转

化疾病特征相结合，重新认识胃炎向胃癌演变的病

机框架。并根据不同病机特点将此动态演变过程划

分为前驱期、进展期、转折期与癌变期，强调“风

毒外侵，络虚风动”是始动因素，亦是核心病机。在治

疗方面，提出以全程祛风，分期论治为基本原则，

针对“络虚→络滞→络积”，分别治以疏风解毒，

健脾荣络；祛风兼邪，涤痰逐瘀；搜风剔络，散结

消癥。以期为中医药防治胃“炎-癌”转化、推动

胃癌防治关口前移、降低胃癌发病率提供思路。
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Pathogenesis Evolution and Treatment Strategies of Inflammation-Cancer Transformation in Helicobacter 
Pylori-Associated Gastritis：Based on the Theory "Latent Wind in Stomach Collaterals"
LIU Chuanyang1，2， CHENG Lin1，3， CHU Xinqiao2， CHEN Shuxuan2， TIAN Zhihua2， WANG Shaoli2， LIU 
Zhen2

1.  Beijing University of Chinese Medicine，Beijing，100029；2.  Guang'anmen Hospital，China Academy of Chinese Medical Sciences；
3.  Beijing Hospital of Traditional Chinese Medicine，Capital Medical University
ABSTRACT It is considered that "latent wind in stomach collaterals" is the core pathogenesis underlying the 
inflammation-caner transformation of helicobacter pylori-associated gastritis （HpAG）.  The concept of "latent wind in 
stomach collaterals" integrates stomach wind theory， latent pathogen theory， and collateral disease theory， referring to 
wind pathogen deeply hidden in the stomach collaterals， characterized by both external and internal wind pathogen as 
well as latent pathogen that remain concealed and may be triggered under certain conditions.  Accordingly， the Correa 
cascade is reclassified into four stages including the prodromal stage， progressive stage， transitional stage and carcino⁃
genic stage.  In the prodromal stage， the fundamental pathogenesis is described as "wind toxin invading externally 
with collateral deficiency and stirring of wind".  In the progressive stage， wind is accompanied by qi constraint， fire 
pathogen， and dryness pathogen， manifesting as "wind pathogen complicated by constraint" "wind-fire agitation" and 
"wind-dryness interaction".  In the transitional stage， "wind transforming into phlegm-drool and stomach collaterals 
being obstructed by stasis" is identified as a critical window for disease reversal.  In the carcinogenesis stage， "wind-qi 
hyperactivity leading to pathological transformation， and collateral damage resulting in abdominal masses" drives 
tumor progression and metastasis.  This paper proposes the treatment principle of "wind-dispelling throughout the 
entire process and stage-based treatment"， according to the pathological evolution of "collateral deficiency-collateral 
stagnation-collateral accumulation".  In the prodromal stage， it is suggested to dispel wind and resolve toxin， fortify 
spleen and tonify collaterals； in the progressive and transitional stage， the method of dispelling wind pathogen， clear⁃
ing phlegm and eliminating stasis should be used； in the carcinogenesis stage， it is suggested to expel wind and 
remove pathogens from collaterals， disperse concretions and eliminate tumors.
Keywords helicobacter pylori-associated gastritis； inflammation-cancer transformation； latent wind； stomach colla-

terals； wind toxin
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