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基于“壮火食气”理论与 ROS/NLRP3 介导的“炎症-线粒体
损伤”探讨慢性萎缩性胃炎的防治思路
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［摘要］ 慢性萎缩性胃炎（CAG）作为胃癌前疾病，是“炎-癌转化”的关键阶段。在这一病理过程中，线粒体损伤是炎症驱

动正常胃黏膜上皮细胞向胃癌细胞转化的重要环节，而活性氧（ROS）/NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）轴失衡则在介导“炎症-线粒

体损伤”病理循环中起到了重要作用。中医经典理论“壮火食气”恰好能对应这一病理特征：该理论的本质为邪正交争，其中，

“壮火”与“炎症”具有相似性，可视为驱动“炎-癌转化”的关键因素；“气”是线粒体功能的体现，“食气”则是线粒体结构和功能

损伤的征象。因此，“壮火食气”理论准确概括了 CAG“炎-癌转化”过程中“炎症-线粒体损伤”的病变特征。基于此，运用“壮火

食气”理论能从整体上把握 CAG 的疾病规律。结合国医大师杨春波脾胃病临证经验，可进一步阐析其指导价值，即通过调节

机体炎症反应以恢复胃黏膜正常生理功能、以线粒体为关键治疗靶点，从而延缓 CAG 病理进展。临证须把握气火的动态平

衡，使得燮火不伤正，益气不助火，为研究 CAG 的防治方法提供新思路。

［关键词］ 慢性萎缩性胃炎； 壮火食气； 炎症； 线粒体损伤； 活性氧（ROS）/NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）
［中图分类号］ R573；R285；R289  ［文献标识码］ A  ［文章编号］ 1005-9903（2026）19-0287-09

［doi］ 10.13422/j.cnki.syfjx.20251213  

［网络出版地址］ https://link.cnki.net/urlid/11.3495.R.20250922.1052.006

［网络出版日期］ 2025-09-22 14:18:36

Prevention and Treatment Strategies for Chronic Atrophic Gastritis Based on 

Theory of Vigorous Fire Consuming Qi and ROS/NLRP3-mediated 

Inflammation-mitochondrial Damage Axis

SHEN Yu1， LIN Shijin1， LI Sihan2， HUANG Minghan1*， SHI Jingyao3， 

ZHENG Zeyu1， YANG Chunbo1， HE Youcheng1*

（1. The Second People's Hospital Affiliated to Fujian University of Traditional Chinese Medicine （TCM），  

Fuzhou 350003，  China；2. West China Hospital，  Sichuan University，  Chengdu 610041，  China；
3. People's Hospital Affiliated to Fujian University of TCM，  Fuzhou 350004，  China）

［［Abstract］］ Chronic atrophic gastritis （CAG）， a premalignant gastric condition， represents a critical stage in inflammation-

cancer transformation. In this pathological process， mitochondrial damage serves as a key mediator in the inflammation-driven 

transformation of normal gastric mucosal epithelial cells into gastric cancer cells， while the dysregulation of the reactive oxygen 

species （ROS）/NOD-like receptor protein 3 （NLRP3） axis plays a key role in perpetuating the vicious cycle of inflammation-

mitochondrial damage. The classical theory of traditional Chinese medicine （TCM）， vigorous fire consuming Qi， aptly 

encapsulates this pathological feature. The essence of this theory lies in the struggle between pathogenic and vital factors， wherein 
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vigorous fire shares similarities with chronic inflammation and may be regarded as a driving force behind inflammation-cancer 

transformation. Qi reflects the mitochondrial function， and consuming Qi signifies structural and functional impairment of 

mitochondria. Thus， this theory accurately summarizes the pathological characteristics of inflammation-mitochondrial damage 

during CAG progression. Building upon this theoretical framework， the theory of vigorous fire consuming Qi provides a holistic 

understanding of CAG pathogenesis. Reviewing the clinical expertise of TCM master YANG Chunbo in treating spleen-stomach 

disorders， this paper further elucidates its therapeutic implications： modulating systemic inflammatory responses to restore gastric 

mucosal homeostasis and targeting mitochondrial damage as a pivotal intervention to delay CAG progression. Clinically， achieving 

dynamic equilibrium between fire and Qi is essential， mitigating excessive inflammation without compromising vital Qi， while 

reinforcing Qi without exacerbating pathological fire. This approach offers novel insights for developing preventive and therapeutic 

strategies against CAG.

［［Keywords］］ chronic atrophic gastritis； vigorous fire consuming Qi； inflammation； mitochondria damage； reactive oxygen 

species （ROS）/NOD-like receptor protein 3 （NLRP3）

慢性萎缩性胃炎（CAG）是消化系统常见的慢性炎症性

疾病，属胃癌的癌前疾病［1］。据流行病学调查，全球 CAG 的

总患病率约为 18.0%，包括我国在内的亚洲和拉丁美洲地区

甚至高达 28.5%，且癌变率已达到 7.2%［2］。CAG 病因和发病

机制尚未被完全阐明，目前一般认为幽门螺杆菌（Hp）感染、

药物、胆汁反流、慢性持续应激和免疫等因素，破坏胃黏膜结

构完整性，导致胃黏膜长期反复处于“炎症-修复”病理状态，

从而诱发黏膜出现萎缩、肠化和异型增生，其中，Hp 感染是

主要因素［3］。根据 Correa 级联假说，即慢性非萎缩性胃炎、

CAG-肠上皮化生 -异型增生 -上皮内瘤变 -肠型胃癌，CAG 被

认为是胃黏膜恶性转化、向胃癌发生发展的关键阶段［4］。因

此，早期防治 CAG 对阻断“炎-癌转化”具有重要意义。相关

研究表明，线粒体损伤是炎症驱动胃黏膜病变的关键环节，

是 CAG 发生发展的关键机制之一［5］。这表明以“炎症 -线粒

体损伤”为治疗靶点可能成为 CAG 防治的重要策略。

“壮火食气”理论本质为邪正交争，强调“火”与“气”相互

制约，火壮则气耗，气足则火衰，其能高度概括 CAG 病机演

变的整体性规律，对于本病的认识具有一定的指导意义。基

于此，本文通过“壮火食气”理论阐释 CAG“炎 -癌转化”过程

中“炎症 -线粒体损伤”机制，探析中医药治疗 CAG 的策略，

以期为 CAG 防治提供新思路。

1 “壮火食气”理论阐微

“壮火食气”理论肇始于《黄帝内经》。《素问·阴阳应象大

论》曰：“壮火之气衰，少火之气壮。壮火食气，气食少火。壮

火散气，少火生气。”原意基于药食气味厚薄，认为“壮火”代

表味厚纯阳之品，易消蚀人体正气。随着“壮火食气”理论广

泛应用临床，后世医家亦将其内涵不断丰富。唐代王冰《重

广补注黄帝内经素问·阴阳应象大论》言：“以壮火食气，故气

得壮火则耗散，以少火益气，故气得少火则生长，人之阳气壮

少亦然。”已然将二火与人身阳气相联系，并指出壮火为不正

常之阳气。金元时期刘完素在《素问玄机原病式·六气为病》

中分述六气化火机制，提出“六气皆能化火”论点，其将运气

术语之“火郁”化用为人体病理状态下“火邪、热邪郁滞”的病

机术语，并以“恶”“愚”描述“火”，强调火热之邪对人体生机

的损害［6］。明代张景岳在《质疑录·论气有余即是火》中也明

确提出“壮火食人之元气，是气即为火，此气是邪气。”阳气亢

盛则火壮，能耗气、散气，壮火可视为邪气。金元时期李杲则

提出“相火，下焦胞络之火，元气之贼也”，认为壮火为妄动离

位之相火，具有耗伤元气的特点。无论是亢盛的阳气，还是

妄动的相火，皆可视为病理状态。清代郑钦安所著《伤寒恒

论·太阳中篇》更是谈及：“壮火之为病若何？曰：壮火者，是

外来之邪热。”指出壮火为外感之邪热，善耗精气阴液。尽管

历代见解不一，但“壮火”具有病理性，能耗伤人体正气这一

观点趋于一致。

2 CAG 存在“炎症-线粒体损伤”

在炎症反应中，多种外源性刺激物可促进炎症小体活

化，后者通过诱导炎症因子释放，引起线粒体膜电位降低及

表面离子通道开放障碍［7］。进一步研究显示，炎症因子过度

释放会加剧氧化应激反应，导致大量活性氧（ROS）蓄积，进

而损伤线粒体结构和功能［8］。另有研究指出，线粒体损伤可

通过多途径激活 NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）炎症小体，

NLRP3 炎症小体激活后将从一个无活性的单体转变为活跃

的多聚体炎症复合物，普遍存在于免疫细胞中［9］。在 NLRP3

炎症小体介导的多种炎症反应过程中，线粒体结构和功能伴

随着炎症因子的释放发生进行性损伤，后者又反馈性放大炎

症，形成恶性循环［10］。这种以 ROS/NLRP3 为关键轴介导的

“炎症-线粒体损伤”病理循环存在于多种炎症性疾病中［11］。

CAG 作为一种以胃黏膜萎缩性病变为主要特征的慢性

炎症性疾病，同样存在上述炎症介导的病理过程［12］。如

CAG 发病多与 Hp 感染密切相关——在 Hp 定植的胃黏膜微

环境中，Hp 可诱导白细胞介素 -1β（IL-1β）、肿瘤坏死因子 -α

（TNF-α）等炎症因子大量释放，这些因子不仅会触发黏膜炎

症，还会诱导 ROS 过量生成，而 ROS 的蓄积会进一步破坏线

粒体稳态［13］。线粒体受损后通过线粒体 ROS（mtROS）爆
发、线粒体 DNA（mtDNA）泄漏等途径上调 NLRP3 的转录表

达，产生炎症级联反应，构成病理闭环以持续破坏胃上皮完

整性［14］。长期处于炎症微环境，将使胃黏膜经历“萎缩-肠化

生-异型增生”的癌前病理演变［15］，常表现为壁细胞萎缩及周

围细胞肠上皮化生，伴随胃酸分泌异常，而壁细胞内线粒体

数量与结构的稳态是其通过能量供应驱动泌酸过程的基础，

对维持胃酸的正常分泌至关重要［16］。炎症反应通过升高

ROS 会增加线粒体膜通透性转换的易感性，并破坏膜完整

性，促使促凋亡因子细胞色素 C（Cyt C）从线粒体释放到细

胞质，激活相关凋亡通路，诱导壁细胞萎缩凋亡［17］。而通过
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自噬清除损伤的线粒体能减少 mtROS 积聚，阻断 NLRP3 的

活化，抑制 IL-1β、白细胞介素-18（IL-18）等促炎因子的释放，

最终逆转胃黏膜萎缩进程［18］。

以上证据表明，炎症能造成氧化应激系统失控，产生过

量 ROS 损伤线粒体结构和功能；受损的线粒体以多途径参

与活化 NLRP3 过程，最终又加剧 CAG 局部炎症反应。因

此，“炎症-线粒体损伤”机制在 CAG 的发生发展过程中扮演

重要角色，也有望成为逆转 CAG 进程的靶标。

3 “壮火食气”理论与 CAG“炎症-线粒体损伤”机制交互相通

3.1　“壮火”与“炎症”的相似性     传统中医学本无明确炎症

概念，现代医学描述炎症局部表现为红、肿、热、痛及功能障

碍，近代医家结合“取类比象”“推演络绎”的中医哲学思维，

推断炎症与中医火邪存在关联。《医学衷中参西录·治伤寒

方》有载：“西医所谓炎症，即中医所谓火盛。”首次提出火盛

与炎症互为相关。章次公汇通中西，认为火热病机与炎症相

应，二者都代表功能亢奋的病理状态，“热”泛指周身，“火”限

于局部［19］。现代医家广泛研究实热证的现代科学本质，发现

中医火、热之邪多与炎症细胞介导的炎症反应有关，其特征

是炎症因子风暴诱发机体局部微循环障碍和线粒体能量代

谢紊乱［20］。可见，“壮火”与“炎症”具有相似性，即从微观角

度，“壮火”是炎症状态下，机体调节失衡，导致病理性代谢产

物蓄积、局部组织能量代谢失调和功能障碍。若长期受到

“壮火”燃蚀，则会进一步促进疾病的发展。但与一般火邪相

比，“壮火”更强调火邪的亢盛和持续性——其不仅是短暂性

炎症反应的表现，更因长期存在而具备“耗损正气”的病理特

性，这与 CAG 中慢性炎症的持续损伤效应高度契合。

3.2　“气”与“线粒体”的相似性     中医学认为气贯穿生命始

终，能维持基本生命活动，可解释多种复杂的生理病理变

化［21］。《类经·摄生论》云“人之有生，全赖此气。”人身之气，既

是构成人体的最基本物质，又是维持各脏腑功能运行的原动

力。现代医学认为线粒体是为人体供能的核心细胞器，并参

与细胞凋亡、细胞增殖与代谢、胆固醇与血红素的合成等生

命进程［22］。在线粒体进行的生物氧化反应是物质分解代谢

生成机体可利用能量形式的主要生物化学过程，例如在线粒

体中进行的三羧酸（TCA）循环是碳水化合物、脂类和蛋白质

代谢的最终通路，经过一系列脱氢反应和脱羧反应，驱动氧

化磷酸化（OXPHOS）产生腺嘌呤三磷酸腺苷（ATP）以支持

人体各种生理活动的正常运行，TCA 循环中间产物还可以

为许多物质的生物合成提供前体［23］。中医认为“气”源于先

天精气、肺吸入之自然清气、脾胃所运化的水谷精微之气；而
线粒体源于母体的卵细胞，可与先天精气相应，且在产生

ATP 的过程中，线粒体需要依赖的营养底物及氧气，恰与水

谷精微、自然清气相符［24］。此外，若线粒体的形态发生异常

改变，则会影响线粒体膜的超微结构及 ATP的产能，进而引起

线粒体生物能量学和动力学的变化，此时往往会伴随人体一

系列的病理变化［25］，这与“气虚则邪凑”的中医观念高度统一。

研究显示补气类中药靶向线粒体动力学发挥作用，也为“气”

的物质基础与“线粒体”的相似性提供了新的视角［26］。因此，

线粒体与“气”在功能和来源上存在相似性，线粒体损伤和气

的消蚀都表现为生命体多系统和具体组织的病理反应，与疾

病发生发展相关联。

3.3　CAG“炎症 -线粒体损伤”机制符合“壮火食气”的临床

特征     “壮火食气”的核心是亢盛之火（壮火）主动耗损正气

（气）的动态过程，这与 CAG 中慢性炎症持续损伤线粒体的

病理链条高度一致，即炎症的持续存在（壮火不息）直接导致

线粒体结构和功能损伤（食气），而线粒体损伤又通过能量代

谢障碍削弱细胞抗炎能力，进而加重炎症，使得气愈虚则火

愈旺，形成恶性循环。胃黏膜长期处于慢性炎症刺激状态

下，大量的炎性介质如趋化因子、促炎因子、生长因子等可以

相互作用，破坏黏膜上皮正常线粒体结构和功能，使炎性微

环境持续存在，促使黏膜上皮萎缩，甚至恶性转化、向胃癌发

生发展［27］。CAG 患者脾胃健运失司，正气不足，气机转枢乏

力，津液不归正化，反为痰浊，日久胃络瘀阻，胃腑失于濡养，

致黏膜腺体萎缩、凋亡，甚至发展为肠化或异型增生。可见，

壮火耗伤正气，继而导致脾胃转枢不畅，其所致有形病理产

物的聚集，又与炎症微环境募集促炎细胞和因子、促进黏膜

病变的过程极为相似。是故慢性炎症的存在，使得“食气”持

续进行，进一步加重黏膜恶性转化，加快 CAG 的发生进展。

此外，CAG 胃黏膜因炎性细胞浸润而呈现充血、红斑、糜烂

等镜下特征，亦符合中医“壮火”燔灼之象；后期胃镜下可见

黏膜变薄、变浅，片状苍白黏膜下血管网透见［28］，气所呈现的

一派“虚象”，也符合“壮火食气”的特征。

综上，虽然源于不同医学体系，“壮火食气”理论与“炎

症 -线粒体损伤”机制却在多方面交互相通。“壮火食气”在

CAG 中的科学内涵，本质上是炎症相关线粒体损伤致能量

失衡，最终引起胃黏膜的病变，见图 1。“壮火”可视化是 CAG

发病关键，“食气”为病变结果或进展的根本。

4 从“壮火食气”与“炎症-线粒体损伤”探讨 CAG 的防治

脾胃病具有“多实、多郁、多热”的特点，针对“火热”病

机，重在清降［29］。国医大师杨春波教授认为 CAG 以虚为本，

但治病之始，不在补而在清化，只有在湿热已化、气机畅达、

血行通顺的情况下，行补才能建功［30］。故而本文认为 CAG

初期壮火不旺而正气亦不虚，治疗时当以燮火为先，祛除诱

因。随着疾病进展，火气燔灼，而正虚之象已显，宜燮火与益

气并重，同时警惕转枢乏力所衍生新的致病物质，及时祛除

留滞之邪。后期火热势微或火邪无在，此时脾虚胃燥，应养

阴润胃以保胃气，又可防伏火复燃。

4.1　燮火不伤正——重在改善炎症微环境     《景岳全书·论

火证》有言：“火失其正，是以邪热。”壮火源于多方面，具有邪

热特征，多以湿热、郁热、毒热为核心［31］。而“壮火”日盛会消

蚀正气，也易伴生痰湿瘀毒等病理产物，内郁化火，形成恶性

循环。故“壮火”为火之病邪及火热症状，可涵盖湿热、瘀热、

郁热、热毒等具有邪热特征或易郁而化火之邪。CAG 初期

症状不一，但脉多弦滑数，舌红苔黄，应以燮火为先，临证时

根据不同病理产物以清湿热、化瘀热、散郁热、解热毒治之。

4.1.1　清湿热     多种证据表明脾胃湿热证在 CAG 所有证型

中占比最高［32］，且脾胃湿热证与活动性炎症密切相关［33］。

火热得湿而愈炽，其病重而速，故治以清热化湿，直折火势。
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杨春波教授认为清化虽为总则，但尚需细辨偏重［34］：舌红苔

黄腻干、脉数者为热偏胜，选方连朴饮、白虎加苍术汤；若见

舌淡红或淡，苔白腻披黄，脉缓或濡，此湿偏胜，治以三仁汤、

藿朴夏苓汤；湿热并重者则可予杨春波教授经验方清化饮

（茵陈、白扁豆、黄连、厚朴、佩兰、白豆蔻、薏苡仁等），热清即

止，避免过用伤阴。研究发现湿热证的大鼠模型血清中炎性

细胞因子的含量明显升高，而经清热化湿药物治疗后，炎症

因子明显下降［35］。还有研究发现，清化饮可阻断胃黏膜组织

中 NLRP3 炎 性 小 体 及 其 下 游 效 应 因 子 胱 天 蛋 白 酶 -1

（Caspase-1）活化，减少 IL-1β、IL-18 等促炎因子释放，进而抑

制 Hp 感染所引起的黏膜炎症反应［36］。与之相应，Hp 作为

CAG 主要发病因素被认为是一种外感湿热病邪，可产生内

毒素诱发黏膜上皮炎症并引起线粒体功能障碍，蓄积过量的

ROS，加速黏膜萎缩［37］。以黄连、黄芩为代表的清热祛湿方

联合西药治疗也被证实在根除 Hp 上优于单纯西药治疗［38］。

4.1.2　化瘀热     湿热日久，易滞气阻络，形成瘀热胶结之证。

瘀热胶结是炎症微环境下细胞异常增殖转化的关键，是黏膜

恶变的重要病机［39］。火热燔灼可炼血成瘀，热入血分多伴胃

脘疼痛，且舌苔不同于气分胃痛之厚腻，多为少苔或无苔，舌

紫暗或绛，可见瘀斑。用药上，杨春波教授常用赤芍、丹参、

三七、莪术等凉血散血，瘀化则火热无以依附而散，尤其赤芍

又兼白芍柔肝养阴之效，祛邪而不伤正［40］。若症见胃脘隐痛

或胀痛，脉弦略涩者，可选方丹参饮；痛剧如针刺，脉沉涩或

弦紧，予失笑散随证加减，或合用丹参饮，其中，重用丹参以

凉血化瘀，酌加丹皮、栀子清泻火热，每遇血瘀化热之胃脘疼

痛，效如桴鼓。研究结果显示，丹参的 2 种活性成分隐丹参

酮和丹参酮Ⅰ可通过减少 ROS 的产生来发挥抗炎作用，抑

制 NLRP3 炎症小体激活时 IL-1β的成熟和分泌，减少胃黏膜

中炎性细胞的聚集［41］。失笑散则通过减少 ROS 产生，降低

白细胞介素 -6（IL-6）、IL-1β等促炎因子水平，诱导炎症细胞

凋亡，从而保护胃黏膜［42］。

4.1.3　散郁热     肝胃同居中焦，肝郁化火易横逆犯胃，症见

嘈杂反酸、胃脘痛及胁肋，口苦，脉多弦数等，多遣以左金丸、

化肝煎、金铃子散等疏肝和胃泻火。杨春波教授认为郁除则

热退［43］，郁热病机复杂，临证需紧扣主证，呕逆酸苦甚者选左

金丸化裁；而郁热成火，兼及血分则用化肝煎；痛及胁肋且无

定处者多用金铃子散，若见热壅气郁重者，可合用化肝煎，既

清解火热，又使气行而不助火。郁火扰神或见焦虑、失眠，可

予焦栀子、淡豆豉泻热除烦，意为“火郁发之”。研究指出，左

金丸可通过多通路调控 NLRP3 活化，阻断 TNF-α、IL-1β产

生，促进黏膜修复［44］。化肝煎联合金铃子散加味被证实可显

著下调 TNF-α，白细胞介素-8（IL-8）促炎因子表达，并抑制前

列腺素 E2（PGE2）表达以减少 ROS 生成，促进上皮的再生与

修复，同时抑制肥大细胞分泌炎症介质，减轻胃黏膜炎症

反应［45］。

4.1.4　解热毒     诸类火热蕴结，久而成毒，毒为火热之极，杨

春波教授亦察热能化生邪毒且易癌变［46］，治疗上应用苦寒清

解之法，常用白花蛇舌草、半枝莲、藤梨根、蒲公英、苦参等，

遏制热毒之势。毒因火起，可酌用石膏等寒凉之品清胃中壮

火，并佐以山药、甘草监制石膏，又防火热耗气劫阴，此火去

则毒消，又无损气阴。毒损胃络，胃腑中微观癥积渐生，适当

辅以搜剔散络之品土鳖虫、蜈蚣等，防止因毒生变。清热解

毒类中成药胃复康颗粒由蒲公英、紫花地丁、白花蛇舌草、黄

连、太子参及炙甘草等组成。研究发现胃复康颗粒可通过

NLRP3 炎性小体通路抑制炎症激活，进而控制细胞的炎性

反应水平，显著下调促炎因子 IL-1β、IL-18 的高表达及减少

Hp 定植，最终达到保护胃黏膜的作用［47］。研究还证实，以蒲

公 英 、苦 参 为 主 的 复 方 中 药 能 够 调 节 抑 制 促 炎 因 子 如

TNF-α、IL-1β、IL-6 的表达，还能提高抑炎因子 IL-10 的水平，

从而调节炎症和免疫反应，进一步改善黏膜病理学状况［48］。

及早对“壮火”进行干预，可改善炎症微环境，防止进一步“食

气”及后期胶着难清。

4.2　扶正不助火——重在维护线粒体稳态     《素问·评热病

论》有云：“邪之所凑，其气必虚。”“食气”是 CAG 进展的根本

图 1　“壮火食气”理论与 CAG“炎症-线粒体损伤”机制交互相通假说

Fig. 1　 Interaction hypothesis between "vigorous fire consuming Qi" theory and "inflammation-mitochondrial damage" pathomechanism 

in CAG
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因素，贯穿疾病始终，日久则枢机运化失常、升降逆乱，阴阳

二气失衡，形成“中虚”四傍难安之态势，引发一系列机体稳

态失衡的连锁反应。CAG 中后期多见“中虚”，因壮火耗气

伤阴之特性，具体表现为“脾虚胃燥”，临证首以“健脾益气”，

固护脾胃而斡旋枢机，后期重视“养阴润胃”，濡润清补而不

助火。

4.2.1　健脾益气     “壮火”潜藏胃络，暗耗胃气，火热之象不

显，症现神疲乏力、气短及纳差等虚象。脾为后天之本，正所

谓“四季脾旺不受邪”，脾健则正气足。杨春波教授同样认为

脾胃虚弱是脾胃生热的内在病因，临证中随着火热渐清，本

虚渐显，中、后期当注重扶正健脾，用药常增损黄芪、党参、白

术等，当有余邪留滞时，杨春波教授喜用绞股蓝易党参使补

而不滞［40］。选方可以四君子汤类甘温平补之剂为核心加减

化裁，益气补虚以扭转食气日久之颓势。若出现胃脘坠胀、

溲便失常，此脾虚及阳所致清阳不升，可用补中益气汤升提

脾阳，阳升则气足，中焦斡旋如常，痞满自消。研究证实，脾

虚证与线粒体的微结构改变密切相关，脾气虚时胃黏膜细胞

线粒体的呼吸链功能受损［49］。而补气类中药被发现富含线

粒体代谢所需的营养素，能从不同层面修复线粒体结构、调

控线粒体功能［50］。其中，人参多糖可抑制 NLRP3 活化，减少

线粒体损伤相关炎症因子如 IL-1β、TNF-α产生，白术多糖则

可促进抗氧化基因表达，清除 ROS 以维持线粒体稳态，进而

减少壁细胞萎缩凋亡［51］。健脾益气的代表方四君子汤则被

证实可通过调控 Cyt C/胱天蛋白酶 -9（Caspase-9）通路抑制

细胞过度凋亡，修复损伤的线粒体，以发挥胃黏膜保护作

用［52］。加味补中益气汤不仅可以改善 CAG 患者的临床症

状，还可以改善患者胃镜病理评分，提高 Hp 清除率，抑制血

清 IL-6 等促炎因子水平［53］。以补中益气汤为主的中药复方

“ 脾 胃 培 元 方 ”则 通 过 激 活 丝 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶 10

（MARPL10）信号通路，诱导线粒体自噬，靶向清除损伤的线

粒体，延缓 CAG 的病理进展［54］。此外，气虚甚者转枢乏力，

“六气”易郁而化火，故可辅以“解郁”，随证酌加柴胡、佛手、

香附、陈皮、枳壳等畅枢机，使补而不留滞。

4.2.2　养阴润胃     胃气有赖阴液濡养，火热日久易劫汲阴

液，加之前期燮火药物性味多苦寒，易药源性化燥伤阴，证见

嘈杂似饥，口干欲饮，大便偏干，舌仍红或转淡红，少苔少津，

脉细数。杨春波教授辨阴损首重舌象，认为舌体失润多可表

现为舌尖质粗，遣药如石斛、玉竹、麦冬、沙参等甘淡以免滋

腻碍胃，柔润滋阴又平补中气［55］。选方多以益胃汤、玉女煎

加减，兼用竹茹、天花粉等轻清微苦之品荡清伏火，此清火为

佐助，如用黄连剂量宜轻，可考虑酒制或配伍吴茱萸以制其

寒，既防余火复燃，又保护已补之气不再消蚀。临床研究发

现，健脾益气方药联合养阴法可减少炎症相关因子 TNF-α、

IL-1β、IL-8 表达，并增强胃黏膜防御功能［56］。研究还指出，

香砂益胃汤可调控胃组织内经典凋亡相关因子 B 细胞淋巴

瘤因子 -2（Bcl-2）相关 X 蛋白（Bax）/Bcl-2 表达水平，增强线

粒体膜稳定性，从而减少胃黏膜上皮细胞凋亡，改善胃黏膜

炎症微环境［57］。玉女煎能显著降低细胞内 ROS 水平，恢复

超氧化物歧化酶 1（SOD1）的表达水平，减少线粒体损伤，降

低炎症因子水平［58］。可见，以健脾益气、养阴润胃为主的治

疗方法能减轻线粒体损伤，或促进线粒体自噬，有效地调控

线粒体功能，从而改善 CAG 病情。然益气需分先后，亦不可

一味补益，临证须把握气火的动态平衡。

5 验案举隅

患者谢某，男，56 岁。于 2021 年 11 月 15 日初诊，主诉反

复胃脘胀闷 2 年余；现病史患者平素喜食酒肉油腻之物。

2 年前无明显诱因出现胃脘部胀闷，进食后加重，曾服“奥美

拉唑、铝碳酸镁”等药，稍有好转，停药复发；刻下症：胃脘痞

满胀甚，餐后加重，矢气频，偶口苦，入夜口干喜饮，知饥纳

可，夜寐 6~7 h，多梦，小便色黄，夜尿 2~3 次，大便 3~4 次/d，

质软少成形。舌尖粗前裂，质淡红暗，苔黄腻浊，脉细滑数。

辅助检查：外院电子胃镜报告（2021-11-02），慢性萎缩性胃

炎（C-1 型）；胃息肉（已钳除）。中医诊断胃痞病；辨证脾胃

湿热夹瘀证。治以清化湿热，散瘀安神。处方予清化饮加

减，具体方药：茵陈 10 g、白扁豆 12 g（捣碎）、黄芩 5 g、琥珀

3 g（冲服）、茯苓 15 g、豆蔻 5 g（后入）、薏苡仁 12 g、赤芍

10 g、丹参 10 g、枳壳 10 g、玉竹 10 g、合欢皮 15 g、炙甘草

3 g。10 剂，水煎服，每日 1 剂，早晚餐后 2 h 温服。并嘱其饮

食忌过食酒肉油腻，少食多餐。

二诊（2021 年 12 月 6 日），患者服药后自觉胃脘胀闷较

前缓解，多食仍感痞闷不适，矢气渐减，口不苦仍干，尚多梦

易醒，余症如前。舌尖粗前裂，舌苔中黄腻干无浊，脉细滑数

少弦。治以养胃清化、散瘀安神，具体方药：白扁豆 12 g（捣

碎）、黄芩 5 g、琥珀 3 g（冲服）、茯苓 15 g、赤芍 10 g、丹参

10 g、枸杞子 10 g、玉竹 10 g、合欢皮 15 g、龙骨 10 g（先煎）、
牡蛎 10 g（先煎）、泽泻 10 g、炙甘草  3 g。14 剂，煎服法同前。

三诊（2021 年 12 月 24 日），自诉药后闷症状大有好转，

胃脘胀闷少发，矢气偶频，寐安无梦，入夜口仍稍干，大便质

地稍成形（先成形后溏软），1~2 次/d。舌尖粗前裂，质淡红

暗，苔黄少腻，脉细数少弦。治以益气清化，佐散瘀、益肾，此

诊易方，具体方药：太子参 12 g、白术 10 g、黄连 3 g、砂仁 5 g

（后下）、黄芪 10 g、赤芍 10 g、莪术 10 g、菟丝子 10 g（布包）、
枳壳 10 g、炙甘草 3 g。共 7 剂，煎法同前。再嘱患者食饮

有节。

药后再诊时诉已无胃脘胀闷，舌苔由黄腻转薄黄，主证

已平。此后偶有不适随症加减，巩固治疗 2 月余。复查胃镜

（2022-10-17）：慢性非萎缩性胃炎。

该患者中年久病，平素恣啖酒肉油腻之类，加之福州气

候炎热多雨，湿热较盛，内外邪气相引，湿热内结于中焦日

久，损伤脾胃，运化失常，故见脘痞；脾之运化、胃之腐熟功能

减弱，食后更添其负担，故胃胀食后明显；湿热阻滞中焦气机

疏布，致转枢不畅，矢气故频。湿遏热伏，故见口干苦、小溲

色黄，而入夜湿热郁滞更盛，其性秽浊，可上扰心神，此多梦

之由。久病则热邪入络生瘀，舌质见暗，瘀阻心脉可致心神

失养，化火亦使神躁不安，梦多杂乱。四诊合参，其舌尖红质

淡红暗，苔黄腻浊，脉细滑数，故辨证为脾胃湿热夹瘀证。治

宜清化湿热，散瘀安神。遂拟杨氏清化饮加减，方中茵陈清

利湿热，黄芩苦寒燥湿，扁豆甘淡渗湿又兼健脾，三药相伍，
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清化健脾并举，共为君药。豆蔻温化醒脾，茯苓、薏苡仁渗化

宁心，健脾益气，共为臣药，助君祛湿之效。琥珀、合欢皮安

神助眠；赤芍、丹参苦而微寒，凉血散瘀；玉竹养胃益阴，防火

热燔焯及清化太过伤阴；枳壳清热调气，共为佐药。使以炙

甘草调和诸药。全方清湿热、化瘀热、散郁热以燮壮火，健脾

益气、养阴养胃以扶正气，以期改善 CAG 炎症微环境和维持

线粒体稳态，促进黏膜恢复。二诊时诸证悉减，可知药已中

的，续守上方加减。舌尖粗前裂，舌苔中黄腻干，乃去苦寒燥

化之茵陈以防伤阴；同时渐增补阴药物，杨春波教授认为肾

阴为真阴之根，加之患者年老体衰，予枸杞子平补肾阴，脾肾

壮实则热邪易除；加以泽泻逐利余湿。针对夜寐多梦易醒，

以龙骨、牡蛎镇心安神，二药生用又有潜阳之效。三诊药后

脘痞少发，寐安无梦，便先硬后软。苔黄少腻，脉细数少弦，

考虑湿热渐退，转以补益。方中白术、黄芪、太子参健脾燥

湿，益气养阴，扶正而不呆补，益气而不助火；砂仁芳香化陈

腻，并醒脾促运；佐以赤芍、莪术凉血活血，以化瘀热；枳壳、

黄连，理气除郁，清热燥湿；菟丝子同调脾肾。此去七剂，主

症平，巩固治疗 2 月余，后复查胃镜示萎缩逆转。

6 小结

结合现代研究成果发现，“壮火食气”理论与“炎症-线粒

体损伤”机制交互相通，利用“壮火”和炎症状态的概念相通，

将“食气”与线粒体损伤相连接，认为“壮火”（炎症）通过

ROS/NLRP3 轴造成线粒体结构及功能受损（食气），而线粒

体结构及功能受损又可通过 mtROS 爆发、mtDNA 泄漏等途

径上调 NLRP3 的转录表达，产生炎症级联反应，构成病理闭

环，持续损伤胃黏膜，是驱动 CAG 向癌毒的恶性转化的关键

因素。治疗上强调通过清湿热、化瘀热、散郁火、解热毒和

“健脾益气”“养阴润胃”等治法“燮火扶正”，抑制 ROS/

NLRP3 轴，调节机体的炎症反应，恢复线粒体稳态，逆转

CAG“炎 -癌转化”进程。故“壮火食气”理论准确概括了

CAG“炎 -癌转化”过程中 ROS/NLRP3 介导的“炎症 -线粒体

损伤”的病变特征，并为截断扭转 CAG“炎-癌转化”进程提供

了思路。但 CAG 发病机制的复杂性提示上述假说仍可能存

在一定局限性，未来亟需通过多组学研究深入诠释其科学内

涵，以期丰富 CAG 的临床防治思路。
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