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Inflammation-cancer transformation in chronic gastritis and its intervention
strategies based on the theory of "yin fire and Yuan-primordial qi are

intrinsically opposed" and the concept of "metabolism-immune imbalance"
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 The process of inflammation -cancer transformation in chronic gastritis involves mutual interference and
systemic imbalance between metabolic reprogramming and immune mechanisms. Based on the theory of "yin fire and Yuan-
primordial qi are intrinsically opposed," combining modern research findings, it is believed that "qi-fire imbalance" shares an
intrinsic connection with "metabolism-immune imbalance.冶 The deficiency of Yuan-primordial qi resulting from the deficiency
of spleen and stomach constitutes the pathological basis for the occurrence of inflammation-cancer transformation, and the qi-
fire imbalance caused by deficient Yuan -primordial qi and hyperactive yin fire serves as the central pathogenesis driving
metabolism-immune imbalance. This further leads to the accumulation of pathological products such as phlegm and blood
stasis, thereby accelerating disease progression. A staged therapeutic approach centered on the general principle of "tonifying
Yuan-primordial qi and clearing yin fire" is proposed according to the evolution of pathogenesis. In the initial stage, treatment
focuses on strengthening the middle jiao and tonifying Yuan-primordial qi. In the progressive stage, the emphasis shifts to
clearing and reducing yin fire, reinforcing healthy qi to strengthen the foundation. In the cancer transformation stage,
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intervention requires reinforcing qi, nourishing yin, removing toxins, and strengthening the foundation. This paper offers a
reference for basic research and clinical treatment of inflammation-cancer transformation in chronic gastritis.

也运藻赠憎燥则凿泽页 chronic gastritis; inflammation-cancer transformation; yin fire and Yuan-primordial qi are intrinsically op鄄
posed; tumor microenvironment; metabolism-immunity; staged intervention

胃癌渊gastric cancer, GC冤作为全球高发的恶性

肿瘤袁是癌症相关死亡的主要原因之一[1]袁而慢性炎

症型胃黏膜病变患者癌变风险显著提高 [2]袁慢性胃

炎发展为 GC 的关键病理进程正是野炎癌转化冶袁即
炎症背景下胃黏膜经历 Correa 级联式病变最终发

展为 GC 的过程[3]遥 生理条件下袁代谢与免疫系统通

过协同调控维持微环境的动态平衡袁而炎症反应及

其衍生产物可扰乱野代谢-免疫互作冶正常网络袁进
而引发微环境稳态的失衡[4-5]遥 研究证实袁炎症微环

境中免疫细胞的异常耗能特征与其功能异常存在密

切关联[6]袁调控野代谢-免疫互作冶已成为阻断疾病恶

性进展的核心靶点之一[7]遥
目前袁阻断慢性胃炎野炎癌转化冶进程的干预手

段常因疾病复发和脱靶效应等问题导致临床疗效

有限遥 在整体观念的指导下袁中医学以宏观尧动态的

方式在调控疾病的发生发展过程中具有独特视角遥
本研究立足于中医药多靶点调控能量代谢与免疫功

能的优势袁以李杲野火与元气不两立冶理论为基础袁聚
焦于野代谢-免疫互作冶失衡视角袁深入探析慢性胃

炎野炎癌转化冶过程中能量代谢及免疫功能异常与

野气火失衡冶病机间的相似机制袁为临床干预慢性胃

炎野炎癌转化冶提供思路遥
1 野火与元气不两立冶的理论内涵

李杲继承叶黄帝内经曳叶难经曳以及张仲景的思想

而提出野火与元气不两立冶理论袁其首见于叶内外伤辨

惑论窑饮食劳倦论曳中野火与元气不两立袁一胜则一

负冶袁揭示了脾胃损伤而致元气亏虚与阴火渐生的消

长制约规律遥叶脾胃论窑脾胃虚则九窍不通论曳云院野真
气又名元气袁乃先身之精气也袁非胃气不能滋之遥冶李
杲认为袁元气禀受于先天袁寄于肾中袁乃御邪正气之

根源袁元气功能正常则可固护机体遥而元气功能的正

常则依赖于水谷精微持续充养袁脾胃为后天之本袁气
机之枢机袁升降有司袁则水谷精微得以输布周身袁上
输心肺袁下达肝肾袁从而滋养元气遥 叶脾胃论窑胃虚脏

腑经络皆无所受气而俱病论曳云院野三焦者袁乃下焦元

气生发之根蒂遥 冶元气虽由下焦相火温煦而生发袁亦
需经三焦通达而受谷气滋养袁并散布周身袁而元气之

散布亦赖气机斡旋有司遥综合李杲的著作可以发现袁

此野火冶非实火之象[8]袁乃是一种病理性的热象遥 叶灵
枢窑百病始生曳云野脏伤则病起于阴也冶袁李杲继承

叶黄帝内经曳思想袁将这种病理性的热象称为野阴火冶袁
以野阴冶强调此为内伤虚损而致袁具有火热之表象的

病症遥李杲于叶内外伤辨惑论窑饮食劳倦论曳中云院野喜
怒忧恐袁劳役过度袁而损耗元气遥既脾胃虚衰袁元气不

足袁而心火独盛遥 心火者袁阴火也袁起于下焦袁其系系

于心袁心不主令袁相火代之遥 冶火为阳气的功能表现袁
人体之火有二袁为君火与相火袁君火守位静安袁故不

行令袁相火待其行令也遥 饮食尧寒温等缘由脾胃损

伤袁一则生化之力不足袁阴精不能上奉以滋养心脉曰
二则中焦斡旋失常袁清阳不升反降袁水谷精微不归正

化袁反化为水湿流注下焦遥此时袁心脉既失阴精滋养袁
又因五志过极耗伤营血袁血虚阴弱袁则心火失于涵养

而独旺遥 此独旺之心火袁失下蛰之性而离位妄动袁为
阴火之雏形遥然下焦本为元气化生之根源袁今为下流

之湿浊所壅遏袁元气难以升腾敷布以充正气遥 此即

叶内外伤辨惑论窑饮食劳倦论曳中所言院野脾胃之气下

流袁使谷气不得升浮袁是生长之令不行袁则无阳以护

其荣卫遥 冶而下焦相火得下流之水湿而燔炽亢盛袁僭
越上逆之相火袁代君行令袁与离位之心火交炽相合袁
化为阴火遥阴火既成袁其性灼热焚燃袁既上灼心肺尧中
扰胃络尧下耗肾精袁更与下焦被遏之元气激烈对立袁
形成野气火失衡冶的对立格局袁脾胃愈虚则元气愈伤袁
脾虚日久袁则酿生湿浊袁湿浊下注而助火亢袁火愈亢

则元气益耗遥
2 代谢重编程与免疫紊乱在慢性胃炎野炎癌

转化冶中的协同作用

代谢重编程与免疫紊乱贯穿于慢性胃炎野炎癌

转化冶过程中袁且呈现多步骤尧连续动态演进的复杂

过程遥 在科雷亚级联式病变的基础上袁结合临床观

察袁将慢性胃炎野炎癌转化冶的连续性过程概念化为

初始期尧进展期和癌变期袁以下将结合当前研究现

状袁对相关分子机制进行阐释遥
2.1 初始期院野代谢-免疫互作冶始乱

初始阶段主要对应临床病理学上的慢性活动性

胃炎袁其核心病理特征为固有层内大量免疫细胞浸
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润尧上皮细胞早期代谢重构遥 该病变多由长期刺激

或幽门螺杆菌感染等引发袁导致大量自然杀伤细胞

渊natural killer cell, NK冤尧树突状细胞渊dendritic cell,
DC冤尧巨噬细胞及 T 细胞等被募集至受损黏膜并活

化遥 免疫细胞活化时袁其代谢模式由静息状态下的

氧化磷酸化渊oxidative phosphorylation, OXPHOS冤转
变为 OXPHOS 抑制与糖酵解增强曰该过程显著增加

氧气消耗袁并释放活性氧渊reactive oxygen species,
ROS冤尧肿瘤坏死因子-琢 和 酌-干扰素等炎症因子[8-10]遥
局部缺氧与炎症因子协同诱导缺氧诱导因子-1琢渊hy鄄
poxia inducible factor-1琢, HIF-1琢冤表达袁促进乳酸

生成与微环境酸化袁抑制免疫细胞的细胞毒性及抗

原提呈功能[11-13]袁促成低氧尧低 pH 值以及免疫抑制

局部微环境的建立袁使得胃黏膜损伤迁延难愈遥 该

阶段代谢机制紊乱导致局部免疫效应功能降低袁为
胃黏膜萎缩及肠化的发生发展提供初始条件袁亦是

炎症向癌前状态转化的起始标志遥
2.2 进展期院野代谢-免疫互作冶紊乱

进展阶段涵盖胃黏膜萎缩与肠上皮化生袁其核

心病理特征为腺体结构丧失以及代谢重编程尧免疫

抑制微环境的稳定遥 研究发现袁胃黏膜在萎缩与肠

上皮化生的发生发展过程中代谢显著恶化袁核心特

征为三羧酸循环渊tricarboxylic acid cycle, TCA冤抑
制与糖酵解通量升高的协同失衡袁加剧了组织中的

乳酸堆积[14]遥 乳酸通过特异性信号影响 NK 细胞的

毒性功能袁抑制突变细胞清除[15-16]遥 在此基础上袁炎
症因子通过核因子-资B渊nuclear factor-资B, NF-资B冤尧
Wnt/茁-连环蛋白等通路袁促进糖酵解酶相关基因表

达以及c -Myc原癌基因和尾型同源盒转录因子 2等
肠型转录因子的上调袁驱动胃上皮细胞向肠型表型

转化[17]遥
幽门螺杆菌在免疫抑制环境中增殖袁其分泌的

毒力因子靶向壁细胞的线粒体袁诱导壁细胞凋亡并

减少胃酸分泌袁进一步为定殖提供了有利环境曰其外

膜的脂多糖通过激活 Toll 样受体 4渊Toll-like recep鄄
tor 4, TLR4冤/髓样分化因子 88渊myeloid differentia鄄
tion factor 88, MyD88冤通路袁抑制多种免疫细胞线

粒体 OXPHOS 并促进胃腺体结构的萎缩[18-22]遥 代谢

与免疫的互扰作用在幽门螺杆菌与炎症相关因子的

持续作用下形成恶性循环袁导致胃黏膜结构异常和

功能逐步衰退袁为肿瘤发生发展提供适宜微环境袁标
志着炎症向癌症的演进遥
2.3 癌变期院野代谢-免疫互作冶互陷

癌变阶段以发生上皮内瘤变和早期 GC 为标

志袁其关键生物学特征包括野代谢-免疫互陷冶以及

肿瘤干细胞渊tumor stem cells, TSCs冤的形成遥 M1 型

巨噬细胞在 HIF-1琢 以及乳酸驱动下向 M2 型极化袁
促进血管内皮生长因子渊vascular endothelial growth
factor, VEGF冤分泌袁使得组织中无功能型微血管增

加袁加重缺氧损伤袁持续影响免疫细胞代谢水平与效

应状态[12]遥 M2 型巨噬细胞通过精氨酸代谢介导促癌

效应袁推动肠化细胞增殖与细胞周期转换[23-24]袁并导

致一氧化氮合成减少及 DNA 修复功能受损袁加速突

变积累[25]遥 肿瘤微环境中富集的精氨酸酶抑制 T 细

胞功能袁促进细胞去分化与增殖袁最终驱动恶性转化

及 TSCs的形成[26-27]遥 作为癌变核心的 TSCs通过其产

生的代谢物招募调节性 T 细胞 渊regulatory T cells,
Treg冤袁并催化关键蛋白的赖氨酸乳酸化袁这一过程

促进了免疫抑制基因表达袁进而抑制机体免疫清除

功能袁最终推动肿瘤组织形成发展[28]遥癌变期野代谢-
免疫互陷冶形成难以逆转的恶性循环袁异常代谢产

物为细胞恶性转化提供了物质与环境基础袁使恶性

细胞得以逃逸清除袁该过程的持续深化袁最终驱动

胃黏膜完成从异型增生向GC 的演进遥
3 野代谢-免疫失衡冶与野气火失衡冶病理状态

相契合

3.1 初始期院脾胃虚损袁元气不充

慢性胃炎野炎癌转化冶过程中的野代谢-免疫失

衡冶动态演进袁与中医学野气火失衡冶的病机理论存在

内在的契合性遥在炎症向癌症转化的早期阶段袁其特

征是野代谢-免疫失衡冶的初始状态遥 若该失衡状态

持续存在且未获干预袁则会进一步导致胃黏膜从微

观分子到宏观组织层面的病理改变遥生理情况下袁机
体代谢始于对外源性营养物质的消化与吸收袁通过

TCA尧OXPHOS 等一系列生化反应袁为生命活动提供

能量和物质基础[29]遥 叶脾胃论窑肺之脾胃虚论曳云院野脾
胃虚则怠惰嗜卧袁四肢不收遥 冶脾胃乃后天之本袁气
血化生之源袁负责饮食物的消化以及水谷精微的转

化和运输袁以滋养全身袁而脾失健运致气血化源不

足尧倦怠无力遥 现代研究证实袁脾胃虚损患者进食量

显著减少袁并出现乏力尧体倦尧面色萎黄尧发育不良等

症状[30]袁上述症状与能量代谢障碍所引起的表现一

致遥代谢组学研究表明袁脾胃虚损患者的代谢状态多

出现胰岛素抵抗与糖脂代谢异常袁与正常人群存在

显著差异[31]袁提示脾胃虚损与能量代谢障碍之间存

在密切关系遥此外袁脾胃虚损状态下胃黏膜存在广泛
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的线粒体功能障碍袁导致内皮细胞能量产生效率降

低尧能量代谢的减弱以及不良代谢物质的堆积[32]袁从
微观层面证实了脾胃虚损会导致能量代谢障碍遥

元气作为中医理论中人体生命活动的根本动

力袁其野御邪冶功能与现代免疫学中免疫系统的核心

作用存在内在一致性遥 叶难经窑八难曳明确提出野所谓

生气之原者噎噎一名守邪之神者袁以命门之神固守袁
邪气不得妄入冶袁强调元气是抗御外邪侵袭的动力来

源袁这与免疫系统的防御功能相契合袁即通过识别和

清除外来病原体以维持机体稳态遥 同时袁叶脾胃论窑
脾胃虚实传变论曳指出野脾胃之气既伤袁而元气亦不

能充袁而诸病之所以由生也冶袁揭示元气具有类似免

疫自稳与免疫监视的作用遥 而脾胃作为后天之本袁
是气血生化之源袁其功能正常与否直接影响元气的

充盛袁脾胃虚损则元气生成不足遥 药理研究发现袁培
补元气类中药可通过刺激淋巴细胞增殖与分化以提

升适应性免疫应答袁促进巨噬细胞内吞功能以增强

固有免疫清除能力袁诱导 DC 成熟以强化抗原提呈

作用等途径袁而增强免疫效应[33-34]遥 这些免疫增强效

应反证了元气虚损与免疫功能低下的内在关联性袁
进一步印证了元气在维持机体免疫平衡中的核心地

位袁即免疫效应低下是野元气虚损冶在免疫学层面的

微观表现遥
3.2 进展期院气火失调袁阴火上乘

生理情况下袁气机转圜袁元气圆融袁君相守位而

温煦袁形成野气足火平冶的生理稳态袁其具体表现为代

谢活动正常供能袁且免疫系统可维持机体免疫自稳

态遥 当脾胃虚损袁升降失司袁则谷气聚而为湿袁元气

不得升发布散袁君相不能安位袁而化为阴火袁燔灼气

血袁以致脉中精血留为瘀血袁胃腑津液留为痰湿袁瘀
血尧痰湿等病理产物与阴火胶结袁继而更损人体正

气袁具体表现为代谢异常袁免疫系统自稳失衡袁引发

持续性的炎症反应袁导致局部环境持续恶化尧炎症

因子与代谢废物潴留袁从而诱导肿瘤组织的生成与

增生遥
叶脾胃论窑长夏湿热胃困尤甚用清暑益气汤论曳

云野阴火炽盛袁日渐煎熬袁血气亏少冶袁说明阴火具有

燔灼与消耗的双重特性袁与持续性炎症的病理表现

相契合遥 现代研究证实袁持续性炎症作为贯穿科雷

亚级联进程的核心驱动因素袁其慢性耗损作用与阴

火野煎熬血气冶的病机高度一致[35]遥 炎症所诱导的代

谢重编程和氧化应激释放大量 ROS袁直接导致 DNA
损伤尧基因突变积累等袁驱动正常细胞向恶性细胞转

化袁促进肿瘤细胞和 TSCs 的生成与增殖 [26-27]遥 研

究表明袁基于野补气升阳泻阴火冶理论的方剂可通过

下调 TLR4/MyD88/NF-资B 信号通路尧抑制炎症小体

NLRP3 的表达袁有效减轻炎症介导的组织损伤[36]袁可
见持续性炎症不断进展的过程与阴火燔灼消耗的特

性相契合遥当免疫细胞向炎症部位募集袁诱导炎症通

路持续活化袁大量消耗局部氧气与营养物质袁导致细

胞能量代谢失衡遥与此同时袁环境中蓄积的代谢产物

与炎症因子等则通过抑制免疫细胞的效应功能袁进
一步加剧免疫抑制微环境的形成袁使机体无法有效

清除受损细胞袁导致炎症长期迁延不愈袁此即阴火

炽耗伤元气袁以致正气不足尧无力御邪[37]遥 研究发现袁
黄芩中的有效成分黄芩素通过下调 HIF-1琢 的表

达袁减少组织中糖酵解产生的乳酸袁从而改善胃黏膜

的酸性免疫抑制微环境袁遏制疾病的进展[38]遥 综上所

述袁野炎癌转化冶的核心驱动机制是野气火失衡冶袁其通

过引发野代谢-免疫互作冶紊乱袁导致局部微环境失

调袁从而推动炎症向癌症演进遥
3.3 癌变期院阴火成毒袁毒损络瘀

基于野气火失衡冶的视角袁从肿瘤细胞功能特性

及生长特征方面审视慢性胃炎野炎癌转化冶进程袁发
现肿瘤细胞增殖是阴火成毒特性的客观表现遥 阴火

成毒是野气火失衡冶病理进展的终末阶段袁指阴火久

郁不散尧壅遏化毒所致的恶性病理状态遥 李杲在叶脾
胃论窑饮食劳倦论曳中指出野阴火得以乘其土位冶袁强
调阴火内炽下乘脾土可致脾胃功能衰败袁进而引发

全身性的病理改变遥 这种病理性的野毒冶袁具有耗气

伤阴尧瘀阻脉络尧走窜流注的特性袁与肿瘤细胞失控

增殖尧侵袭转移的生物学行为高度契合[39]遥 现代研究

证明袁代谢障碍引发的高乳酸尧低氧等微环境与湿浊

病邪有一定相关性[40]遥 微环境中的代谢废物以及各

种炎症因子不仅为肿瘤细胞的增殖提供原料和适宜

的生长环境袁诱导成纤维细胞转化及 TSCs 的形成

与分化袁以及促进无功能性血管的增生遥 这种基质

重构尧细胞异化与病理性血管增生的病理状态袁与
中医学野痰瘀互结冶的微环境相吻合[39]遥 肿瘤微环境

中代谢紊乱与免疫抑制状态的持续恶化袁是阴火郁

而成毒尧耗伤元气的最终结果遥 研究发现袁GC 患者

的机体长期处于中低度应激状态袁炎症因子尧代谢分

解因子的水平异常升高[41]遥 健脾养正方通过降低单

羧酸转运蛋白及丙酮酸激酶 M2 的表达袁抑制 Treg
细胞乳酸代谢袁减少 Treg 细胞的增殖袁可恢复 GC
微环境中的野代谢-免疫互作冶平衡[42]遥健脾抗癌汤通
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过抑制髓系抑制细胞增殖袁降低 CD8+T 细胞比例及

基质金属蛋白酶-2 和 VEGF 水平袁提高 GC 患者的

生存质量袁体现了扶正法对野代谢-免疫互作冶的调

节作用[43]遥肿瘤细胞的侵袭转移过程与中医学野毒邪

走窜冶病机高度吻合遥 现代研究发现袁上皮-间质转

化作为肿瘤转移起始环节袁其核心转录因子的表达

受 NF-资B 通路调控袁而化瘀解毒类方剂能够有效降

低胃黏膜炎症水平袁抑制 NF-资B 通路水平袁降低上

皮-间质转化相关蛋白表达水平袁抑制肿瘤血管增

生相关信号通路的表达袁抑制肿瘤的发展[44]遥 综上所

述袁阴火成毒作为慢性胃炎野炎癌转化冶终末期的核

心病机袁微观表现与能量代谢重塑尧血管生成尧侵袭

转移及免疫逃逸等多维度的生物学行为相契合遥
4 野火与元气不两立冶理论视域下慢性胃炎

野炎癌转化冶野代谢-免疫失衡冶的干预策略

4.1 初始期院调补中焦尧补益元气

叶脾胃论窑忽肥忽瘦论曳云院野故脾胃虚而火胜袁则
必少气遥 冶脾胃为后天之本袁气血生化之源袁中枢失

司则元气不充袁正气衰弱袁即幽门螺杆菌等外邪侵袭

的内在基础袁而病邪盘踞胃腑更能加重元气耗伤袁促
进野代谢-免疫互作冶逐渐失衡的病理过程遥 初始期

的病理特征以胃黏膜慢性炎症尧屏障功能受损为主

要表现袁镜下可见黏膜粗糙袁或轻度苍白袁或变薄遥
此期的患者临床表现较轻袁常见乏力纳差尧动则汗

出尧脘痞胀闷尧嗳气尧呃逆袁舌红苔白或黄腻袁伴舌胖

有齿痕袁脉濡细迟缓等脾气虚证袁火热燔灼之象不甚

明显袁此时病机以野脾胃虚损冶为核心遥 故初始阶段

的干预治疗袁以恢复局部野代谢-免疫冶稳态尧促进黏

膜修复为首要目标袁治疗应首重培固中焦袁以复气机

升降之性尧脾胃纳运之能袁以调补中焦尧补益元气为

治疗大法袁先以甘温中焦以补益阳气袁次以风药助阳

气升发袁并顺周身之气机袁少佐以苦寒尧甘寒之品消

阴火之灼性遥 若以大剂苦寒直折袁易致脾阳不振袁阴
火内停袁如补中益气汤尧黄芪人参汤之类袁方中黄芪

益卫而固腠理袁人参直补元气袁伍柴胡尧升麻等升发

之药袁以助升举阳气泻阴火袁伍以陈皮尧白术益中土

而灭阴火袁略佐以苦寒尧甘寒袁泻阴火以助阳气升发袁
甘草调和诸药袁全方共奏土固尧火灭尧灼消之功遥 若

见腹中胀尧腑气不转尧运化失司尧气滞者袁加枳实尧青
皮等破滞行气袁或加麦芽尧谷芽消胀助运曰若见湿邪

盛尧小便不利尧口渴者袁加茯苓使津液得以正化曰若见

腹中刺痛者袁酌加延胡索尧丹参以活血化瘀尧缓急止

痛遥现代研究证实袁补益中焦法能够显著修复胃黏膜

损伤袁纠正机体糖代谢水平袁增强机体免疫功能袁抑杀

幽门螺杆菌袁具有抗突变尧抗肿瘤等作用[45]遥
4.2 进展期院清泻阴火尧培元扶正

叶临证指南医案窑胃脘痛曳云院野胃痛久而屡发袁必
有凝痰聚瘀遥 冶脾胃虚损日久袁清阳不升袁浊阴不降袁
津液不归正化而成痰湿袁滞留谷气不得散布袁下流扰

动相火袁情志不畅引君火妄动袁合而化为阴火袁燔灼

黏膜致瘀袁而元气更损袁胃黏膜整体呈现出阴火灼

元尧痰瘀互结的特点遥进展期的病理特征发展为炎症

持续存在袁局部低氧尧高酸及脂质尧氨基酸代谢失调

而致的大量产物潴留袁刺激黏膜上皮细胞增殖异常遥
胃镜下可见胃黏膜苍白尧失去正常光泽袁黏膜下血管

可见袁胃小沟变浅袁胃皱襞变平尧变细等腺体萎缩的

表现曰或出现黏膜呈细颗粒状曰或伴结节状隆起袁色
泽不均袁黏膜表面可能出现糜烂或出血点等肠化生

的表现遥临床常见无明显规律的胃脘隐痛或刺痛尧痛
有定处尧餐后胀满袁以及乏力倦怠尧失眠多梦尧纳差易

饱的脾胃虚损之象曰以及口干口苦尧嘈杂反酸尧大便

秘结或溏薄不爽尧肠中沥沥有声尧梅核气尧烦躁易怒袁
舌暗红或紫暗伴有瘀点瘀斑袁苔黄腻袁脉弦细或涩等

阴火渐盛尧痰瘀交阻之实象遥 此阶段阴火燔灼急迫袁
已非甘温之辈稍佐甘苦寒凉之品即可制袁阻断时需

以清泄阴火为重袁以防元气倾覆袁辅以培元扶正袁阻
止病情向恶化方向发展袁方用补脾胃泻阴火升阳汤

之类袁重用柴胡引阴火右迁袁以黄芩尧黄连尧黄柏等寒

水之品清泻阴火袁以升麻尧羌活尧防风等引胃气上复

本位袁辅以人参尧黄芪尧甘草等滋中焦以培元扶正气袁
诸药相合阴火泻尧清阳升而元气复遥 同时袁野心火者袁
阴火也冶袁情志因素与胃黏膜疾病的发生发展有着

显著关联[46]遥治疗时需心胃同调袁以茯神尧百合尧合欢

花等宁心安神之品袁改善患者焦虑尧抑郁尧失眠尧多梦

的症状遥 亦可用加丹参尧牡丹皮化瘀兼以清血热曰或
加土茯苓以燥土泻湿袁白花蛇舌草清利湿热袁鱼腥草

解热毒等袁以减轻机体炎症反应袁减缓疾病进展遥
4.3 癌变期院益气养阴尧解毒固本

癌变期的病理特征已发展为癌前病变或早期癌

变的形成袁患者局部代谢严重障碍袁免疫系统崩溃袁
野代谢-免疫失衡冶的恶性循环建立袁炎症因子与酸

性微环境持续灼蚀组织袁进一步形成适宜肿瘤细胞

增殖与侵袭的微环境遥胃镜下可见血管凸显尧黏膜隆

起型尧平坦型或凹陷型病变袁伴有片状充血灶或点状
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出血袁腺管结构溶解尧基底膜暴露等上皮内瘤变甚至

早期癌变的表现曰病理结果可见黏膜或黏膜下的浸

润性肿瘤组织遥 此期袁长期的炎症耗伤正气袁正气衰

败而毒邪内盛袁阴火燔灼加之肿瘤消耗袁而致气阴两

耗袁气火失衡燔灼营血而致瘀毒内生袁郁久化火袁阴
火上冲袁兼挟胆汁尧食积尧痰浊等物郁滞于胃袁形成气

阴两虚尧阴火成毒的复杂局面遥 此期临床常表现为

持续且不易缓解的上腹部隐痛或刺痛尧夜间加重尧按
之不减袁以及食少纳差尧恶心呕逆尧大便性状改变袁或
伴有消瘦乏力尧畏寒肢冷袁兼见舌淡或暗红袁舌苔润

燥不交兼见裂纹尧脉细涩或结代等气阴亏虚尧伴有瘀

痰互结之象遥 此时袁脾胃亏虚日久袁不宜处以大剂量

攻伐之剂袁干预当以扶正为重袁立益气养阴尧解毒固

本之法袁固护气阴袁逆转代谢功能与免疫功能的深度

失调袁兼清痰瘀热结袁以延缓病变进展遥 叶脾胃论窑脾

胃虚弱随时为病随病制方曳中云院野热伤元气袁以人

参尧麦冬尧五味子生脉遥脉者袁元气也遥冶以生脉散为主

方袁急救气津袁人参补元气而生阴血袁亦可防止苦寒尧
活血之品损及正气袁麦冬益阴袁五味子味酸泻火遥 同

时袁胃阴为胃濡润腐熟之本袁补胃阴尧忌滋腻袁故可配

伍如玄参尧沙参尧石斛尧天花粉等清灵甘苦之品袁清散

浮游之阴火袁濡润胃络袁解其火热袁及时阻止黏膜病

理发展袁并辅以活血尧养血尧凉血及清热解毒之品袁如
赤芍尧牡丹皮尧丹参尧蒲公英尧白花蛇舌草等袁但苦寒

之品剂量宜小袁以免克伐阳气袁亦可用当归等辛温之

品佐制遥 现代研究发现袁滋阴类药物能够纠正胃内

pH 值袁促进黏膜修复袁并且显著抑制肿瘤细胞的增

殖与转移[47-49]遥
5 结语

本研究基于李杲野火与元气不两立冶理论袁探讨

了野气火失衡冶与慢性肾炎野炎癌转化冶发展转化过程

中野代谢-免疫紊乱冶的关联袁认为脾胃虚损尧元气不

足能契合能量代谢重编程尧免疫抑制的协同病理状

态袁而阴火则具象化为促炎性细胞因子风暴及酸性

微环境等生物学表征遥 野元气虚损冶与野阴火上乘冶相
互作用形成的野气火失衡冶袁是驱动野炎癌转化冶的核

心病机袁其引发的野代谢-免疫失衡冶是疾病进展关

键遥 并据此确立补元气尧泻阴火为总则的分期论治

策略院初期以补中升阳为主袁息灭微火曰进展期侧重

升阳散火袁清解郁热曰癌变期需益气养阴袁解毒固本袁
为多靶点干预奠定理论基础袁后续需结合多组学技

术验证分子机制袁以优化临床防治方案遥
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