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［摘要］  慢性萎缩性胃炎（CAG）是一种以胃黏膜固有腺体数量减少和萎缩为特征的消化系统疾病。其发生与幽门螺杆

菌（Hp）感染、长期不良饮食习惯及生活方式等危险因素密切相关。CAG 是胃癌发展过程中的关键环节，因此有效阻止其恶化

对预防胃癌具有重要意义。目前西医治疗主要以根除 Hp、保护胃黏膜及促进胃肠动力等对症治疗，但长期服用易产生耐药

性，无法逆转腺体萎缩等局限性，亟须探索新型干预策略。近年来随着 CAG 机制研究的深入，磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/蛋白

激酶 B（Akt）信号通路作为经典信号通路之一，在 CAG 的发生发展中发挥显著作用，但其系统性总结尚存空白。中医药基于

“多靶点、多途径、低毒性”等调控优势，可通过干预 PI3K/Akt通路关键节点改善 CAG 病理进程。该文首次系统综述中医药调

控 PI3K/Akt信号通路改善 CAG 的研究进展，探讨了 PI3K/Akt信号通路在 CAG 中的表达，包括调控炎症和氧化应激反应、细胞

增殖和凋亡及自噬等。总结了调控该通路的黄酮类、生物碱类、萜类及其他类化合物；中药复方主要包括小柴胡汤、半夏泻心

汤等经典名方、摩罗丹浓缩丸、莪连颗粒等中成药及乐胃饮加减、芪灵方等经验用方。旨在充分发挥中医药的优势在 CAG 治

疗领域的广泛应用与深入发展奠定坚实的基础，并为 CAG 的临床研究和药物研究提供新的思路。
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Traditional Chinese Medicine in Treatment of Chronic Atrophic Gastritis by Regulating 

PI3K/Akt Signaling Pathway：A Review

DING Yuxue1， SU Zhiwei1， XUE Juan2， SUN Jun2， JI Chunyan1，2*

（1. Hubei University of Chinese Medicine，Wuhan 430065，China；
2. Hubei Provincial Hospital of Integrated Chinese and Western Medicine，Wuhan 430015，China）

［［Abstract］］  Chronic atrophic gastritis （CAG） is a digestive system disease characterized by the reduction and atrophy of the 

intrinsic glands of the gastric mucosa. This disease is closely related to risk factors such as Helicobacter pylori （Hp） infection，long-

term unhealthy eating habits and lifestyle. As CAG is a key link in the development of gastric cancer，effectively preventing its 

deterioration is of great significance for the prevention of gastric cancer. At present，Western medicine mainly uses symptomatic 

treatments such as eradicating Hp，protecting gastric mucosa， and promoting gastrointestinal motility. However， long-term use is 

prone to drug resistance and cannot reverse limitations such as gland atrophy， making it urgent to explore new intervention 

strategies. In recent years，with the deepening of CAG mechanism research，the phosphatidylinositol 3-kinase （PI3K）/protein kinase 

B （Akt） signaling pathway，as one of the classic signaling pathways，plays a significant role in the occurrence and development of 
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CAG，while its systematic summary is still blank. Based on the regulatory advantages of "multi-target，multi-pathway，and low 

toxicity"，traditional Chinese medicine can improve the pathological process of CAG by intervening in key nodes of the PI3K/Akt 

pathway. In this paper，the research progress of traditional Chinese medicine regulating PI3K/Akt pathway to improve CAG was 

systematically reviewed for the first time. The expression of PI3K/Akt signaling pathway in CAG was discussed，including the 

regulation of inflammation and oxidative stress，cell proliferation and apoptosis，and autophagy. The traditional Chinese medicine 

flavonoids，alkaloids，terpenoids and other compounds that regulate this pathway were summarized. The traditional Chinese 

medicine compounds mainly include classic famous prescriptions such as Xiaochaihu Tang，Banxia Xiexin Tang，Morodan 

concentrated pills，Elian granules and other traditional Chinese patent medicines，as well as empirical prescriptions such as modified 

Leweiyin formula，and Qiling prescription. This study aims to give full play to the advantages of traditional Chinese medicine and 

lay a solid foundation for the wide application and further development of CAG treatment，and provide new ideas for clinical 

research and drug research on CAG.

［［Keywords］］ phosphatidylinositol 3-kinase（PI3K）/protein kinase B（Akt） signaling pathway； chronic atrophic gastritis

（CAG）； traditional Chinese medicine； multi-target regulation； research progress

慢性萎缩性胃炎（CAG）以胃黏膜腺体进行性萎缩为特

征，伴或不伴肠上皮化生及异型增生，是胃癌前病变的重要

阶段。CAG 与幽门螺杆菌（Hp）感染、不良生活习惯、遗传、

精神心理因素等密切相关，现代医学认为 Hp 感染是发病因

素的关键。有研究显示，Hp 阳性患者患上 CAG 的概率是 Hp

阴性患者的 2.4 倍［1］。而目前普遍接受的胃癌发展呈现阶段

性的演变过程：浅表性胃炎-萎缩性胃炎-胃黏膜肠上皮化生-

异型增生-胃癌［2］。此外，据最新数据统计，亚洲地区 CAG 患

者占胃癌前病变人群的 26% 以上，因此其有效防治对降低胃

癌发病率至关重要［3］。目前西医治疗以根除 Hp、保护胃黏

膜为主，虽能短期缓解症状，但长期用药易导致耐药性，且无

法逆转腺体萎缩等核心病理改变，临床疗效存在明显瓶颈。

因此，揭示 CAG 的关键分子机制并开发有效干预策略成为

研究热点。近年来，磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/蛋白激酶 B

（Akt）信号通路通过调控白细胞介素（IL）-6、肿瘤坏死因

子-α（TNF-α）等炎症因子浸润、细胞周期蛋白 D1（Cyclin D1）
表达及增殖/凋亡平衡，直接参与胃黏膜损伤与修复的动态

过程。然而，该通路在 CAG 中的系统性作用机制尚未被完

整阐释。中医药基于“整体观”和“辨证论治”，在 CAG 治疗

中展现出多靶点、低毒性的潜力。本文首次系统综述中医药

通过 PI3K/Akt 信号通路干预 CAG 的作用机制，重点整合中

药单体及其化合物和中药复方的多靶点调控证据；并且总结

中医药通过抑制核转录因子 -κB（NF-κB）核转位、调控 B 细

胞淋巴瘤 -2 蛋白（Bcl-2）/B 细胞淋巴瘤 -2 相关 X 蛋白（Bax）
平衡及哺乳动物雷帕霉素靶蛋白复合物 1（mTORC1）逆转自

噬失调等途径参与“炎症-增殖/凋亡-自噬”轴的交互调控，防

治 CAG 向胃癌转化的核心病理环节，以期为 CAG 的精准治

疗及胃癌预防提供新思路。

1 PI3K/Akt 信号通路概述

PI3K/Akt信号通路是细胞内重要的信号传导通路之一，

参与调节细胞增殖、分化、存活和代谢等多种生物学过程［4］。

PI3K 是一种脂质激酶，在哺乳动物中有Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ共 3 类。

Akt 是一种丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶，是 PI3K 主要下游效应

器，有 Akt1、Akt2、Akt3 共 3 种亚型，具有同源氨基酸序列，含

1 个保守的 N 末端普列克蛋白（PH）同源结构域、1 个中心催

化结构域和 1 个 C 端调控结构域［5］。当生长因子或炎症因子

与细胞膜受体结合后，PI3K 被激活并催化生成第二信使磷

脂酰肌醇 3，4，5-三磷酸（PIP3）［6］，进而 PIP3 募集含有 PH 同

源结构域的下游效应蛋白 Akt 到细胞膜上，并与磷脂酰肌醇

依赖性激酶 1、丙酮酸脱氢酶激酶 2 相互作用，通过苏氨酸磷

酸化位点（Thr308）和丝氨酸磷酸化位点（Ser473）位点磷酸

化激活 Akt［7］。激活的 Akt 可通过多维度调控机制影响胃黏

膜稳态（见增强出版附加材料）：一方面磷酸化的 Akt可促进

NF-κB 核转位，驱动 IL-6、IL-8、TNF-α等促炎因子表达，加剧

胃黏膜炎症；另一方面 Akt 磷酸化促凋亡蛋白 Bcl-2 相关死

亡启动子（Bad）并抑制 Bax 活化，使 Bcl-2/Bax 比例失衡，阻

碍受损细胞的程序性清除，进而凋亡抑制及异常细胞累积。

此外，该通路还可调控 mTOR 活性影响自噬水平——过度激

活抑制自噬，导致毒性物质堆积；而通路抑制则可能引发自

噬过度，加重黏膜损伤。PTEN 作为该通路的关键负调控因

子，其功能缺失可进一步放大 PI3K/Akt信号异常，推动 CAG

向肠化生及癌变演进。因此，该通路通过参与“炎症 -增殖/

凋亡-自噬”核心调控环节对胃黏膜稳态进行动态调节，其功

能失衡是 CAG 发生发展的核心分子机制之一。

2 PI3K/Akt 信号通路调控 CAG 的作用机制

CAG 的病因复杂，其发病机制尚未明确，目前多认为 Hp

感染、免疫、饮食、药物等多重因素相关。PI3K/Akt信号通路

是调控细胞增殖、代谢及迁移的核心信号网络，在生理和病

理过程中均发挥关键作用。其异常激活能够通过 NF-κB/

Bcl-2/Bax 等下游通路，诱导 TNF-α、IL-6 和 IL-1β等炎症因子

释放，进而加剧 CAG 发展。以下从炎症与氧化应激调控、细

胞增殖/凋亡平衡及自噬动态平衡 3 个核心机制，系统阐述

PI3K/Akt信号通路在 CAG 病理进程中的枢纽作用。

2.1　调控炎症与氧化应激     在 CAG 病理过程中，氧化应激

与炎症反应是导致胃黏膜损伤的两大核心病理机制。研究

表明，PI3K/Akt 通路通过激活核因子 E2 相关因子 2（Nrf2），
诱导超氧化物歧化酶、谷胱甘肽过氧化物酶表达，直接清除

活性氧以减轻氧化损伤［8-9］；同时该通路还可抑制 c-Jun 氨基

末端激酶（JNK）/p38 丝裂原活化蛋白激酶（p38 MAPK）等氧

化应激相关通路的活化［10］，阻断其诱导的细胞凋亡与炎症反

应，从而维持胃黏膜细胞的氧化还原稳态。然而，该通路过

度激活也可因炎症浸润加剧黏膜损伤。NF-κB 是重要的氧
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化还原敏感转录因子，其异常活化是炎症反应的关键环

节［11］。PI3K/Akt 信号通路激活后，磷酸化的 Akt 通过促进

IκB 降解，释放 NF-κB 并使其转入细胞核，驱动 IL-6、IL-8、

TNF-α等促炎因子的转录和表达，导致胃黏膜炎症反应的发

生和持续［12］。此外，该通路还通过调控 mTOR 活性参与炎

症介质合成，介导巨噬细胞极化、T 淋巴细胞功能等免疫调

节过程。因此，通过合理调控 PI3K/Akt 信号通路减弱氧化

应激和炎症反应对胃黏膜造成的损伤，可能成为治疗 CAG

的一种有效策略。

2.2　调控细胞增殖和凋亡     细胞增殖和凋亡是 CAG 发生

发展的关键机制，PI3K/Akt信号通路在这一过程中起着重要

的调节作用。活化的 Akt 通过抑制细胞周期蛋白依赖性激

酶抑制剂 p27 的表达，促进细胞从 G1 期向 S 期过渡，导致胃

黏膜细胞的异常增殖，加重 CAG 患者腺体萎缩。此外，

PI3K/Akt 信号通路通过调控磷酸化 Bax 的 Ser126/Ser112 位

点，阻断其与 Bcl-2 的结合并抑制 Bax 寡聚化，从而稳定线粒

体膜结构发挥抑制细胞凋亡的作用［13］。同时，Bad 的 Ser136

位点可受到 Akt磷酸化，解除 Bad 对 Bcl-2/Bcl-xl的抗凋亡功

能的抑制，同时阻断 Bad 与 Bax/Bak 的促凋亡协同效应，并

通过下调胱天蛋白酶（Caspase）-9 活性进一步抑制凋亡小体

形成，从而抑制胃黏膜细胞凋亡，维持细胞存活。靶向调控

PI3K/Akt 信号通路维持细胞增殖/凋亡稳态，恢复胃黏膜细

胞程序性清除能力，或将成为防治 CAG 进展的重要策略。

2.3　调控细胞自噬     自噬作为细胞清除损伤成分的重要机

制，其动态平衡受 PI3K/Akt 信号通路调控。mTORC1 是哺

乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）信号通路中调控自噬的核

心功能单元，其通过协调细胞生物合成代谢过程及线粒体代

谢等关键生理活动，维持能量与物质稳态［14］。当 PI3K/Akt

信号通路过度抑制时，mTOR 活性降低，对自噬的抑制作用

减弱，促使相关蛋白去磷酸化并激活自噬，导致细胞内物质

和细胞器降解，进而造成胃黏膜细胞损伤和功能障碍，加重

CAG 的病情。另一方面，若该信号通路异常激活，持续抑制

自噬，毒素累积诱发炎症反应，进一步损伤胃黏膜细胞。因

此，PI3K/Akt 信号通路通过 mTORC1 调控自噬，在维持胃黏

膜细胞稳态中发挥重要作用，其活性失衡可能通过不同机制

推动 CAG 的病理进展。

3 中医药调控 PI3K/Akt 信号通路防治 CAG

中医学将 CAG 归属于“胃痛”“痞满”“嘈杂”等范畴，病

位在胃，与肝、脾密切相关。本病病因以外感邪气、饮食失

节、先天禀赋不足、情志失调等为主，诸因损伤脾胃，致运化

失司、升降失常，形成气滞、湿阻、火郁、血瘀等本虚标实之

证［15］。辨证论治以健脾益气，清热化湿，疏肝和胃等综合治

法。现代对中医研究的深入，中药以其不良反应小、疗效显

著、成分丰富、作用靶点多等独特优势，在治疗 CAG 中展现

出显著的疗效和价值。现已有研究证实中药单体及其化合

物和中药复方可通过调控 PI3K/Akt 信号通路，能够起到改

善 CAG 发生和发展的作用，成为 CAG 潜在的治疗靶点。

3.1　中药单体及其化合物     

3.1.1　黄酮类化合物     黄酮类化合物是一类广泛存在于植

物中的天然有机化合物，属于多酚类次生代谢产物中的一

种。黄芩苷是黄芩的主要有效成分，具有抗炎、抗氧化、抗菌

抗病毒等药理作用。研究表明［16］，黄芩苷能够通过激活

PI3K/Akt信号通路发挥抗氧化作用，同时可降低促凋亡蛋白

Caspase-3 的表达，从而有效缓解细胞损伤，进一步减缓 CAG

发展进程。槲皮素多以苷的形式广泛存在于植物性食物和

中药材中，具有抗炎、抗氧化和抗肿瘤等功效［17］。槲皮素可

通过下调 PI3K/Akt 信号通路，调节其下游因子 Bcl-2、Bax、

Caspase-3 等 蛋 白 的 表 达 。 此 外 ，槲 皮 素 还 能 与 PI3K 的

p110α亚单位结合，抑制其催化酶的活性，进而阻断 PI3K/

Akt 信号通路的传导。这一机制表明，槲皮素能够抑制细胞

的增殖和凋亡，促进 CAG 的萎缩逆转，并有效预防癌变的发

生［18］。木犀草素是一种天然黄酮类化合物，具有抗氧化、抗

炎、抗肿瘤等多种药理活性［19］。温琪等［20］研究发现，木犀草

素能够通过分子对接特异性结合 Akt1 蛋白的三磷酸腺苷

（ATP）结合位点，通过竞争性抑制方式阻断 PI3K/Akt信号通

路的激活，从而有效缓解胃黏膜炎症。

3.1.2　生物碱类化合物     生物碱是一类含氮的有机化合物，

具有镇痛、抗菌抗感染、抗肿瘤等生理活性［21］。黄连素（小檗

碱）是一种从植物中提取的异喹啉类生物碱，具有抗炎、抗

菌、抗氧化等药理作用［22］。研究表明，在黄连素干预 CAG 大

鼠模型中，胃组织中 PI3K 和 Akt 的表达显著下调，Akt 和

mTOR 的磷酸化水平也受到明显抑制。此外，黄连素还显著

减轻了 CAG 大鼠胃组织的损伤，并有效降低了炎症因子

TNF-α、IL-1β、IL-8 和 IL-6 的表达水平［23］。黄连碱是黄连中

含量仅次于小檗碱的异喹啉类生物碱化合物，具有广泛的生

物活性，抗菌、抗氧化、调控细胞增殖等［24-25］。王杰等［26］研究

发现，CAG 大鼠经黄连碱干预后，胃组织中 PI3K、Akt 和

mTOR 的表达显著下调，但微管相关蛋白 1 轻链 3Ⅱ（LC3Ⅱ）
和自噬蛋白苄氯素 1（Beclin1）的表达量则呈现显著升高趋

势，这说明黄连碱可能通过升高胃泌素 -17 和胃蛋白酶原Ⅰ
水平，同时降低 IL-6、IL-1β和 TNF-α等炎症因子水平，从而

抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路，对 CAG 的治疗发挥效果。

3.1.3　萜类化合物     萜类化合物是一类由异戊二烯组成的

天然化合物，具有抗炎、抗病毒、降血脂、镇痛等功效［27］。茯

苓酸（PA）是一种从中药茯苓中提取的羊毛甾烷型三萜类化

合物，具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤、保肝等多种生物活性［28］。

徐璐等［29］研究发现，在接受腹腔注射 PA 的 Hp 相关性胃炎大

鼠 模 型 中 ，胃 组 织 磷 酸 化（p）-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、

p-NF-κB p65/NF-κB p65 等蛋白水平显著升高。进一步实验

表明，PI3K 激活剂 740Y-P 可以减弱 PA 对胃炎大鼠胃黏膜损

伤。这一结果提示，PA 可能通过抑制 PI3K/Akt/NF-κB 信号

通路，起到减轻 Hp 相关性胃炎大鼠胃黏膜损伤的作用。人

参皂苷是从人参属植物中提取的三萜皂苷类化合物，具有降

血糖血脂、抗氧化、抗肿瘤等多种药理作用［30］。LIU 等［31］研

究发现，人参皂苷 Rg3对 CAG 胃黏膜损伤及胃癌进展具有双

重调控作用。其作用机制是通过靶向下调微小 RNA-21

（miRNA-21）的表达水平，进而抑制 PI3K/Akt 信号通路的活

性，逆转糖酵解代谢异常。这一过程最终减轻了胃黏膜的病
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理损伤，同时抑制胃癌细胞增殖并诱导其程序性凋亡，从而

实现协同抗肿瘤效应。

3.1.4　其他化合物     茶多酚是茶叶中多酚类物质的总称，其

生理功能有抗氧化、抗菌抗感染、降脂降糖等［32］。绿茶茶多

酚通过上调 Caspase-3 和 PTEN 的表达，降低 PI3K、Akt 和

mTOR 表达，能够有效改善 CAG 大鼠的病理损伤，并通过促

进细胞凋亡发挥其保护作用，其作用机制与抑制 PI3K/Akt/

mTOR 信号通路的活性密切相关［33］。毛兰素是鼓槌石斛中

分离的联苄类化合物，具有广泛的药理活性。WANG 等［34］

通过网络药理学筛选发现，鼓槌石斛干预 CAG 的主要活性

成分之一是毛兰素，并且进一步体外细胞实验表明，毛兰素

可以通过调节 Harvey 大鼠肉瘤病毒癌基因同源物（HRAS）/

PI3K/Akt通路，在抑制细胞增殖和诱导细胞凋亡方面发挥显

著作用。秦百君等［35］发现，甘草的主要成分豆甾醇可抑制

PI3K/Akt 信号通路，通过调控胃黏膜细胞的周期进程，维持

细胞增殖与凋亡的动态平衡，从而发挥其药理效应。

近年来，中药单体及其化合物基于 PI3K/Akt 信号通路

治疗 CAG 的研究表明，黄酮类、生物碱类、萜类等天然活性

成分具有显著的药理作用。这些化合物通过多靶点调控

PI3K/Akt 及其下游信号通路，在抑制胃黏膜炎症反应、促进

组织修复、调节细胞增殖与凋亡等方面发挥重要作用，从而

有效延缓 CAG 的病理进程并改善临床症状。见表 1。

3.2　中药复方     

3.2.1　经典名方     小柴胡汤出自《伤寒论》，为和解少阳之主

要方剂。研究显示，小柴胡汤在消化系统疾病的治疗中，能

够发挥保护胃黏膜、增强胃肠动力及抗 Hp 感染等功效［36］。

现代网络药理学研究表明，小柴胡汤中的关键成分如核黄

素、山姜素和异鼠李碱等，可以协同调控与胃炎相关的靶点

蛋白 IL-6、过氧化物合酶 2（Prdx2）等的表达，并且干预缺氧

诱导因子-1（HIF-1）信号通路、PI3K/Akt 信号通路等的传导，

从而发挥抗炎作用及促进胃黏膜细胞增殖的作用［37］。左金

丸出自元代朱丹溪的《丹溪心法》，具有泻肝火、疏肝解郁、和

胃止痛的功效。研究发现，左金丸通过干预转化生长因子 -

β1（TGF-β1）/PI3K/Akt 信号通路，降低胃泌素 17 水平，抑制促

炎因子 IL-8、TNF-α、IL-6 和 IL-1β的表达；同时下调其下游

效应分子 p-Akt、p-mTOR、P70S6K 的蛋白表达，上调 PTEN、

LC3Ⅱ和 Beclin1 等自噬相关蛋白的表达水平，从而发挥多

靶点治疗作用［38］。CHEN 等［39］通过实验表明左金丸可明显

调节参与胃黏膜细胞凋亡的关键蛋白 Bax、Bad、凋亡蛋白酶

激活因子-1（Apaf-1）、Caspase-3、Caspase-9、细胞色素 C、Bcl-

2 和 Bcl-xl 的表达。此外，还逆转了闭合蛋白（Occludin）、闭
锁小带蛋白-1（ZO-1）、紧密连接蛋白-4（Claudin-4）和上皮钙

黏素（E-cadherin）的蛋白表达来抑制 PI3K/Akt 信号通路，改

善 CAG 大鼠的胃黏膜形态，缓解炎症反应对胃黏膜造成的

损害。香砂六君子源自《古今名医方论》，在四君子汤的基础

上加入木香、砂仁等药物组成，可益气健脾、化湿和胃、理气

消滞。段永强等［40］使用香砂六君子汤对 CAG 大鼠进行灌胃

实验，证实香砂六君子汤能够增强 PI3K/Akt 信号通路负调

控因子 PTEN 蛋白的表达，同时抑制 Akt 和 PI3K 蛋白的表

达。这一作用有助于恢复细胞增殖与凋亡的平衡状态，从而

改善 CAG 的病理进程。沙参麦冬汤见于《温病条辨》，在炎

症和肿瘤等疾病方面有着显著疗效。有研究显示，沙参麦冬

汤可使 CAG 大鼠胃黏膜胃肠激素和血流量增加，从而改善

大鼠胃黏膜的病变，逆转胃黏膜萎缩［41］。刘远婷等［42］研究

发现，加味沙参麦冬汤通过增强增殖细胞核抗原基因表达，

抑制 Bcl-2 基因表达，调控细胞增殖与凋亡，继而阻止炎癌转

化，其机制与抑制 TGF-β1/PI3K/Akt信号通路有关。

3.2.2　中成药     摩罗丹浓缩丸由百合、茯苓、白术、三七等

18 味中药组成，主要用于治疗 CAG 及其相关症状。殷苗苗

等［43］通过动物实验证实，摩罗丹浓缩丸可通过调节血清胃泌

素、生长抑素、胃蛋白酶原Ⅰ/胃蛋白酶原Ⅱ水平，降低炎症

因子 IL-6 和 TNF-α表达，显著减轻 CAG 大鼠胃萎缩程度。

《中成药治疗慢性胃炎临床应用指南》［44］针对胃癌前病变的

轻度不典型增生，建议将摩罗丹应用于其治疗。此外过往研

究结果表明，使用摩罗丹的基础上联合四联疗法可明显改善

CAG 患者临床疗效，减少炎症反应，调节 PGⅠ、生长激素调

表 1　中药单体及其化合物调控 PI3K/Akt 通路机制

Table 1　Mechanism of traditional Chinese medicine（TCM） monomers regulating PI3K/Akt pathway

成分类型

黄酮类

生物碱类

萜类

其他

中药单体

黄芩苷

槲皮素

木犀草素

黄连素

黄连碱

人参皂苷 Rg3

茯苓酸

茶多酚

毛兰素

豆甾醇

作用靶点

激活 Akt磷酸化

抑制 PI3K p110α亚基活性

竞争性抑制 Akt1 ATP 结合位点

抑制 Akt/mTOR 磷酸化

抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路

抑制 PI3K/Akt/miRNA-21 轴

抑制 PI3K/Akt/NF-κB 信号通路

上调 PTEN、抑制 PI3K/Akt/mTOR

抑制 HRAS/PI3K/Akt信号通路

抑制 PI3K/Akt信号通路

特异性机制

    通过激活 Akt 磷酸化增强抗氧化能力，下调 Caspase-3 表达，缓解氧

化应激损伤

阻断 PI3K/Akt信号传导，下调 Bcl-2、上调 Bax，促进凋亡-增殖平衡

    抑制 Akt磷酸化，上调 Bax、Caspase-3，下调 Cyclin D1

降低 Akt、mTOR 磷酸化水平，减少 IL-6、TNF-α释放，阻断促炎信号

上调 LC3Ⅱ和 Beclin1 表达，促进自噬，修复胃黏膜损伤

靶向下调 miRNA-21，逆转糖酵解异常，抑制胃癌细胞增殖并诱导凋亡

降低 p-PI3K、p-Akt和 p-NF-κB p65 水平，减轻胃黏膜炎症反应

通过增强 PTEN 表达抑制 PIP3 生成，阻断 Akt活化，促进细胞凋亡

阻滞细胞周期 G2/M 期，抑制 CAG 细胞异常增殖，延缓癌变进程

调控胃黏膜细胞的周期进程，维持细胞增殖与凋亡的动态平衡
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素水平，改善患者生活质量［45］。莪连颗粒是由我国名老中医

蔡淦教授在陈夏六君子汤的基础上化裁创制的中药制剂，具

有健脾益气、活血化瘀、清热解毒、祛湿化痰之效。前期研究

证实，莪连颗粒可有效缓解 CAG 患者临床症状，减少炎症反

应、逆转胃黏膜的萎缩和肠化。易志荣等［46］通过大鼠实验证

明，莪连颗粒可下调 PI3K mRNA 及 p62、Akt、mTOR mRNA

和蛋白的表达，通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路促进细

胞自噬，改善大鼠胃黏膜细胞的异型性，进而抑制癌变进展。

消痞颗粒由百合乌药汤化裁而成，是北京中医药大学第三附

属医院中药颗粒剂，有益气化瘀、清热解毒之效。陈泽慧

等［47］通过动物实验表明，消痞颗粒通过下调 miRNA-21 表

达 ，提 高 10 号 染 色 体 缺 失 的 磷 酸 酶 及 张 力 蛋 白 同 源 物

（PTEN）基因的表达，抑制 PIP3 信号传导，减少 Akt 活化，从

而抑制胃黏膜癌前病变中 PI3K/Akt 信号通路异常激活，抑

制胃黏膜细胞的抗凋亡来预防和逆转 CAG 的恶变。

3.2.3　经验用方     乐胃饮加味方是由徐珊教授经验方化裁

而来，由薏苡仁、淮山药、炒白术、炒白芍、郁金、香茶菜 6 味

药组成。既往研究证实，乐胃饮及其加味方可通过调节氧自

由基平衡、增强细胞自噬、修复细胞结构、抑制炎性因子表达

等机制，从而改善 CAG 和癌前状态，逆转炎癌转变［48-49］。叶

芸等［50］通过研究初步证实乐胃饮可通过下调 PI3K/Akt/

mTOR 信号通路，抑制葡萄糖转运体 1（GLUT1）、己糖激酶 2

（HK2）、丙 酮 酸 激 酶 M2 亚 型（PKM2）、乳 酸 脱 氢 酶 A

（LDHA）等细胞糖酵解相关因子的表达，抑制 CAG 模型大

鼠 胃 黏 膜 中 PI3K、Akt、mTOR 蛋 白 表 达 ，其 机 制 可 能 与

PI3K/Akt/mTOR 通路有关。芪灵方是江苏省中西医结合医

院消化科验方，由全国名中医王德明教授所创胃萎宁胶囊。

黄项鸣等［51］发现，芪灵方通过抑制 PI3K/Akt 信号通路，有效

抑制血清中 IL-6、IL-1β、TNF-α等炎症因子的水平，减少胃黏

膜上皮细胞凋亡，通过多成分、多靶点、多途径抑制胃黏膜肠

化，阻碍炎 -癌转化。健脾益气方由《古今名医方论》中香砂

六君子汤加减而成，诸药共行健脾益气、行气活血之效。严

展鹏等［52］研究发现，健脾益气方增加血清促胃液素（Gastrin）
及前列腺素 E2（PGE2）的含量，下调 CAG 胃组织中 PI3K 和

Akt蛋白和基因的表达，从而改善 CAG 大鼠胃黏膜萎缩的病

理状态。其机制与调控 PI3K/Akt信号通路紧密联系。

综上所述，中药复方凭借整体观念和辨证论治的优势，

依据具体病因病机精准搭配药对，充分发挥多成分、多靶点、

多途径的协同效应，展现出显著的治疗效果。从分子机制来

看，中药复方通过调控 PI3K/Akt 信号通路，来发挥改善腺体

萎缩、抑制炎症因子表达、调控细胞增殖和凋亡的平衡等作

用，继而逆转炎癌转化。见表 2。

4 结语

CAG 作为慢性胃炎的重要类型，发病率占比达 10%~

30%，是胃癌前病变的关键阶段。其发病机制复杂，涉及多

条信号通路的调控。近年研究表明，PI3K/Akt 信号通路在

CAG 病理生理过程中发挥着核心作用。该通路通过精密调

控 NF-κB、Bax、Bcl-2、mTOR 等关键下游分子，参与抑制氧

化应激与炎症反应、调控细胞增殖凋亡及自噬等生物学过

程。本文系统综述了 PI3K/Akt信号通路在 CAG 中的调控机

制及中医药干预的研究进展，聚焦于中药单体及化合物（如

黄酮类、生物碱类、酚类成分）和中药复方（小柴胡汤、摩罗丹

浓缩丸、乐胃饮加减方等）可通过靶向调控 PI3K/Akt 信号通

路，多维参与 CAG 发生发展的关键病理环节，为 CAG 的防

治提供了具有创新性的治疗策略。

然而，目前对 CAG 的研究仍有一定的局限性：（1）在机

表 2　中药复方调控 PI3K/Akt 信号通路机制

Table 2　Mechanism of TCM compound regulating PI3K/Akt signaling pathway

中药复方

经典名方

中成药

经验用方

复方名称

小柴胡汤

左金丸

香砂六君子汤

沙参麦冬汤

摩罗丹浓缩丸

莪连颗粒

消痞颗粒

乐胃饮加减方

芪灵方

健脾益气方

作用靶点

抑制 NF-κB 核转位

抑制 PI3K/Akt信号通路

    增强PTEN表达，抑制PI3K/

Akt信号通路

    抑制TGF-β1/PI3K/Akt信号

通路

抑制 TNF/PI3K/Akt信号通路

    抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号

通路

    抑制 PI3K/Akt（通过下调

miR-21/上调 PTEN）
    下调 PI3K/Akt/mTOR 信号

通路

抑制 PI3K/Akt信号通路

下调 PI3K/Akt表达

特异性机制

通过抑制 NF-κB 通路减少 IL-6、TNF-α等促炎因子释放，减轻胃黏膜炎症反应

    降低细胞质中细胞色素 c的浓度、Bax、Bad、（剪切的）cleaved Caspase-9、cleaved 

Caspase-3 和 Apaf-1 蛋白的表达；提高 Bcl-2、Bcl-xl蛋白的表达、线粒体中细胞

色素 c的浓度及 Bcl-2/Bax、Bcl-xl/Bad 的比率

    通过负调控因子 PTEN 抑制通路活性，恢复细胞增殖与凋亡平衡，改善胃黏

膜萎缩

调控 Cyclin D1及 Caspase-3，阻止炎癌转化

    调节血清胃泌素（Gastrin）、生长抑素（SS）、胃蛋白酶原Ⅰ（PGⅠ）/胃蛋白酶原Ⅱ
（PGⅡ）水平，降低炎症因子 IL-6 和 TNF-α表达，显著减轻 CAG 胃萎缩程度

促进自噬并减少 p62 蛋白积累，改善胃黏膜细胞异型性，抑制癌变进展

阻断 PIP3 信号传导，抑制 Akt活化，减少 Bcl-2 表达，促进细胞凋亡

抑制糖酵解相关因子 GLUT1、HK2，减少异常能量代谢，延缓 CAG 进展

减少 IL-6、TNF-α等炎症因子，下调 Bcl-2/Bax，抑制胃黏膜肠上皮化生

增加血清 Gastrin 及 PGE2，改善胃黏膜微循环，逆转腺体萎缩
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制 研 究 与 临 床 转 化 方 面 ，PI3K/Akt 信 号 通 路 与 NF- κB、

mTOR 等多条信号通路的交叉作用，形成复杂调控网络，导

致部分关键节点的分子机制尚未明确。此外，现有研究多基

于细胞模型和动物实验，临床层面的转化研究滞后。现有临

床证据难以准确评估 PI3K/Akt信号通路与 CAG 病情进展的

动态关联，导致基础研究成果向临床应用转化环节缺失。（2）
在长期疗效与安全性评估方面，CAG 作为慢性进展性疾病，

目前研究多以短期指标作为评价终点，缺乏对中医药干预后

黏膜修复持续性、癌变风险等长期效应的系统评估。中药复

方成分复杂，长期干预可能导致 PI3K/Akt 信号通路过度激

活或抑制，引发代谢紊乱、免疫失调等风险，相关研究的欠缺

直接影响临床应用安全性。（3）在名医经验与现代机制研究

结合方面，以国医大师李佃贵“浊毒”理论［53］、国医大师刘志

明辛开苦降法［54］、姜树民教授五脏同调法等中医宏观辨证与

微观胃镜、并检结果相结合的方法治疗 CAG［55］等为代表的

特色疗法，其核心方剂配伍规律及作用机制亟待阐明。相关

文献表明，PI3K/Akt信号通路与中医“毒”“瘀”等病机存在潜

在关联，可考虑从该通路入手开展相关研究，以探明其作用

机制，推动中医药在 CAG 治疗中的应用与发展［56］。此外，中

药单体及其提取物和中医外治法（如针灸、穴位贴敷）对
PI3K/Akt信号通路的干预效应及具体靶点研究仍在少数，制

约了中医药多途径治疗方案的开发与优化。

为克服这些不足，未来可从以下几个方面进行拓展和深

化：（1）加强机制研究深度：利用高通量筛选和组学技术等现

代手段，全面解析 PI3K/Akt 信号通路及其与其他通路的相

互作用网络，明确关键节点分子机制具体调控机制，为精准

治疗提供理论依据。（2）加强药物与临床结合：设计高质量的

临床试验，延长观察周期，重点关注中医药干预后的长期疗

效和安全性。建立 CAG 患者的长期随访队列，监测黏膜修

复情况、癌变风险等指标，评估 PI3K/Akt 信号通路相关标志

物的变化，为临床用药提供更可靠的证据。（3）拓展中医药诊

疗：结合现代科学技术，深入研究中医特色疗法中核心方剂

的配伍规律，加强对中药单体及其提取物、中医外治法干预

PI3K/Akt 信号通路的研究，明确其对 PI3K/Akt 信号通路及

相关靶点的作用机制。

综上，PI3K/Akt 信号通路为中医药治疗 CAG 提供了重

要的研究靶点和方向。通过深入研究其作用机制，加强基础

研究与临床实践的结合，开展多维度的研究工作，有望为

CAG 患者提供更加安全有效的个性化治疗方案，推动中医

药在 CAG 治疗领域的可持续发展。
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评《临床麻醉与手术室护理》
——手术室护士与麻醉师协作沟通的重要性

《临床麻醉与手术室护理》由张小云主编，上海科学技术文献出版社出版，一共二十三章。该书主要介绍麻醉与手术室护

理临床，并进行全面、系统的论述。阐述手术前麻醉准备、麻醉与手术室应急情况处理及麻醉患者的护理。准确地讲述临床麻

醉概述、临床麻醉监测技术、麻醉常用药、麻醉药对母体和胎儿及新生儿的影响、临床常用的麻醉技术、临床各科室麻醉技术、

麻醉并发症的预防措施深入地讲述手术室管理、手术护理技术、手术室安全管理、手术室感染管理及临床各科室手术室护理。

在医疗技术日新月异的今天，临床麻醉与手术室护理作为医疗实践中的重要组成部分，其专业性和复杂性日益凸显。他

们不仅是保障患者手术安全、促进术后恢复的关键环节，也是衡量医疗机构整体医疗水平和服务质量的重要标志。对提升麻醉

医师与手术室护理人员的专业素养，优化患者围术期量的价值。该书旨在为读者提供一个涵盖临床麻醉与手术室护理全注重理

论基础，又强调实践操作，力求做到理论与实践相结合。在精心设计 2个核心部分：临床麻醉与手术室护理，以期全方位覆知识

点。在临床麻醉部分，该书深入探讨临床常用的麻醉技术及各科室特定麻醉方案，同时，针对麻醉并发症的预防措施进行详尽分

析，为减少麻醉风险、提高麻醉质量提供有力支持。在手术室护理部分，书中对手术室安全管理、感染控制策略进行深入探讨，旨

在构建一个安全、高效的手术室环境。手术室护士是医院工作的重要组成部分，在手术室中起着承上启下的作用。作为一名手

术室护士，不仅要有过硬的理论知识，熟练的操作技能，还要有敏锐的观察力和快速反应能力。因此，应积极参加各种学习培训，

不断提高自身素质，尤其是对麻醉专业知识的学习。随着医学科技的发展和进步，麻醉技术也在不断更新。护士不仅要熟练掌

握常规手术操作流程和相关知识，还应学习各种急救技术和常用药物。手术室护士应以热情的态度对待每一个病人，尊重病人、

理解病人，让病人有被尊重的感觉；对术中可能出现的并发症要有充分准备。手术医生和麻醉医生在手术前要详细了解患者病

史、体格检查等资料，术中要密切配合；对术后可能出现的各种并发症如心律失常、呼吸抑制等要及时准确判断处理。此外，手术

室护士还应协助医生进行术前准备和术前访视。熟悉麻醉药物、术中用药：①熟悉麻醉药物，麻醉医生的每一种麻醉药物都有它

独特的作用机理和不良反应，熟悉麻醉药物的作用机理和不良反应，掌握他们在术中的合理应用，能为手术顺利进行提供可靠的

保障。②术中用药，在手术过程中，医生都会根据手术的需要给予相应的药物。比如：对于胸外科手术来说，在术中可能需要应

用全麻、局麻药物，对于神经外科手术来说，可能需要应用局麻药物。而在全麻期间，医生会根据手术情况给予不同的药物，以保

证手术顺利进行。所以手术室护士必须熟悉各种药物的作用、应用、用法和注意事项等内容。③术后用药，术后患者的恢复过程

中会使用到多种药物，而这些药物的使用都需要经过麻醉医生和手术室护士的共同确认。了解手术方式：随着医学技术的发展，

手术方式也不断发生着变化。过去常采用的术式如开腹、剖腹、开胸等，如今已经被腹腔镜、关节镜等微创技术所替代，且创伤

小、痛苦少。在这种情况下，手术室护士要与麻醉医生合作，对病人的病情进行了解，特别是对一些特殊患者，如先天性心脏病、

先天性肝脏疾病、肺叶切除术等手术，手术室护士应在术前与麻醉医生沟通交流，使其对病人的病情有全面了解。对于一些复杂

的手术，如心血管手术等，手术室护士应提前了解病人的身体状况及手术步骤，与麻醉医生沟通交流清楚。

在现代医学中，手术室护士与麻醉医生之间的协作沟通对提高手术质量、减少并发症有着重要的作用，因此，要加强对这

一方面的重视。同时，在实际工作中，手术室护士与麻醉医生之间要相互信任、相互配合，加强自身学习，提高业务水平，注重

人文关怀和沟通技巧的培养。另外，麻醉医生要加强对手术室护士的管理，使其做到分工明确、责任到人、各司其职；同时建立

良好的沟通机制，并通过制度建设使沟通更规范。

（作者国艳阳，齐欣欣，崔志勇， 联勤保障部队第九六四医院， 长春   130000）
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