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慢性萎缩性胃炎中药干预实验室研究和临床经验总结

——以摩罗丹、胃复春为代表
刘桁兆
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【摘 要】：慢性萎缩性胃炎（CAG）的核心病理变化体现为胃壁固有腺体出现萎缩、黏膜层厚度下降，当病变进一步伴随肠上

皮化生或异型增生时，即被纳入胃癌前病变范畴，其整个病程发展呈现出明确的炎症向恶性病变逐步演变的规律[1]。中医药体系

凭借多途径、多靶点的整体调控特征，在修护胃黏膜组织、控制慢性炎性反应、促使萎缩腺体恢复以及遏制癌前病变发展等方面

均展现出独特价值[2]。摩罗丹与胃复春是现阶段临床用于 CAG干预最为普遍、同时基础实验数据支撑最为充分的两类中成药[3]。
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1 CAG 基础实验研究体系与评价指标

1.1常用造模方式

当前相关实验主要依靠 MNNG化学诱导、高盐与乙醇联

合刺激、幽门螺杆菌（Hp）感染等方式构建动物模型，上述方

法均能够较为稳定地呈现胃黏膜长期炎症、腺体萎缩、肠上皮

化生以及异型增生等典型病变，与人类 CAG真实病程具有较

高的吻合度[4]。

1.2三类核心评价体系

病理形态相关指标：主要包括胃黏膜厚度测量、固有腺体

计数、炎症浸润程度判定、肠化及异型增生分级评估；免疫组

化检测常选用 CDX-2、MUC2等肠化标志物以及 Ki- 67、Bax、

Bcl- 2等与细胞增殖凋亡相关指标[5]。

胃功能及炎症相关指标：涵盖胃蛋白酶原（PGⅠ、PGⅡ、

PGR）、胃泌素、生长抑素等分泌指标，以及 TNF- α、IL- 6、

IL- 1β等关键促炎因子，并以 NF- κB作为核心炎症调控通路[6]。

氧化应激及信号通路指标：包括 SOD、MDA等氧化损伤

标志物；NF- κB、PI3K/Akt/mTOR、Wnt/β- catenin等通路是目

前中药干预 CAG最为关键的分子作用靶点[7]。

2 摩罗丹干预 CAG实验研究进展

摩罗丹的药理作用集中体现为养阴和胃、理气活血、清热

化湿，与 CAG病程中常见的胃阴亏虚、气机郁滞、瘀血内阻、

湿热内蕴等病机高度契合[8]。

2.1整体药效表现

在动物模型中，摩罗丹能够明显提升胃黏膜厚度与固有腺

体密度，减轻炎性细胞浸润程度，改善胃小凹结构紊乱，并缓

解黏膜充血、糜烂等损伤表现[9]。同时可对 PGⅠ、PGR水平进

行有效调节，使胃泌素与生长抑素分泌趋于平衡，从而恢复受

损腺体的分泌能力[10-11]。

2.2核心分子调控机制

摩罗丹主要通过对 TNF- α/PI3K/Akt/NF- κB通路进行调控

发挥疗效：可使 PI3K、p-Akt、NF- κB p65等蛋白表达水平下

降，从而抑制过度炎症反应并避免上皮细胞出现异常活化[12]；

同时能够提升机体抗氧化能力，增强 SOD活性并降低MDA含

量，减轻氧化应激对黏膜造成的伤害，维持上皮屏障稳定[13]；

其活血化瘀类成分还可改善胃黏膜局部血流灌注，缓解缺血缺

氧状态，减少腺体细胞异常凋亡，从而实现对轻中度萎缩病变

的改善[14]。

2.3药效优势与局限

摩罗丹的优势体现在抗炎、促进糜烂修复、缓解阴虚燥热

相关症状以及恢复黏膜结构等方面，对以炎症、糜烂、反流及

胃阴不足为主要表现的萎缩模型具有确切效果；但单独使用

时，对于肠上皮化生及异型增生的逆转能力相对有限[15]。

3 胃复春干预 CAG实验研究进展

胃复春以健脾益气、活血解毒为主要功效，主要针对 CAG

病程中脾胃气虚、瘀血毒邪内停、细胞出现癌前异常改变等核

心病机进行干预[16]，是目前实验证据较为充分、可有效阻断胃

癌前病变发展的中成药之一。

3.1整体药效表现

多项模型实验证实，胃复春可明显下调 CDX-2、MUC2

等肠化特异性标志物，抑制杯状细胞异常转化，降低 Ki- 67增

殖指数，从而有效延缓甚至阻断肠上皮化生与异型增生的发展

进程[17]。方中红参能够提升机体整体机能，促进萎缩腺体再生

修复；香茶菜则可减轻瘀毒型病理损伤，并对 Hp相关慢性炎

症具有一定辅助抑制作用[18]。

3.2核心分子调控机制

胃复春主要通过两条关键通路实现对癌前病变的调控：一

是 NF- κB/Bcl- 2 相关凋亡通路：通过下调 NF- κB 通路及抗凋

亡蛋白 Bcl- 2、上调促凋亡蛋白 Bax，使细胞增殖与凋亡恢复
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平衡，抑制异常细胞克隆性增长[19]。二是 Wnt/β- catenin癌变

相关通路：通过抑制β- catenin核转位及其下游靶基因激活，阻

止胃黏膜干细胞异常分化；同时对 PI3K/Akt/mTOR 介导的代

谢重编程具有抑制作用，降低细胞恶性转化风险[20]。

3.3药效优势与局限

胃复春的核心优势在于益气扶正、祛除瘀毒、抑制异常增

生、逆转肠化病变，更适用于癌前病变的阻断治疗；但因其药

性偏温，对于以胃热、阴虚燥热为主要表现的炎症损伤改善效

果较弱[21]。

4 摩罗丹与胃复春实验及临床定位对比

4.1适用证型与胃镜特征

摩罗丹：更适用于胃阴不足型，临床表现以胃部隐痛、灼

热感、口干、烧心、反酸为主；胃镜下多见黏膜充血糜烂、红

白相间以红为主、萎缩合并反流等表现[22]。

胃复春：更适用于脾胃气虚型，临床表现以胃部隐痛喜按、

乏力、食欲下降、大便偏稀为主；胃镜下多见黏膜变薄、红白

相间以白为主、伴肠化或轻中度异型增生[23]。

4.2核心药效差异

腺体萎缩修复能力：摩罗丹强于胃复春；

肠化逆转及抗异常增生能力：胃复春显著优于摩罗丹（香

茶菜抑制异常化生作用明确）[24]；

抗炎及糜烂修复能力：摩罗丹更强。

4.3药性寒热特点

摩罗丹：药性平和偏凉，胃寒症状明显者单独使用可能出

现腹胀、便溏等表现；胃复春：药性偏温，含红参具有温补作

用，胃热、烧心症状明显者单独使用可能加重不适[25]。

5 摩罗丹联合胃复春协同机制与临床应用

5.1联用依据：病机互补与通路协同

从病机角度：胃复春侧重健脾益气、清除瘀毒、抑制肠化；

摩罗丹侧重养阴清热、理气活血、修复炎症糜烂。二者联用可

覆盖 CAG临床最常见的气虚阴虚并存、瘀毒湿热交织的复杂

病机[26]。从通路角度：摩罗丹主要阻断炎症向萎缩发展的环节，

实现黏膜修护；胃复春主要阻断萎缩向肠化、异型增生发展的

环节，实现癌前防控。二者联用可实现全程、多靶点干预，病

理改善效果明显优于单一用药[27]。

5.2临床用药方案

单纯萎缩（无肠化、无增生）以胃热、烧心、口干、胃胀

为主要表现→单独使用摩罗丹以气虚乏力、食欲差、大便稀为

主要表现→单独使用胃复春

萎缩伴肠化/轻中度异型增生（临床最常见）摩罗丹与胃复

春联合使用特点：寒热互补、虚实同调，可同时改善萎缩、肠

化、炎症、胃胀、烧心等多重问题；疗程：建议连续干预 3～6

个月，定期进行胃镜复查评估。

萎缩伴重度糜烂、反酸明显以摩罗丹为主要干预药物，可

配合抑酸类药物；胃复春根据体质适当减量使用。

5.3简明用药总结

以胃胀、烧心、糜烂、胃阴不足为主要问题→选用摩罗丹

以肠化、气虚乏力、癌前风险偏高为主要问题→选用胃复春萎

缩伴肠化、寒热虚实错杂→两药联合使用。

6 研究总结与展望

6.1核心结论

摩罗丹与胃复春均能够通过调节炎症反应、氧化应激水

平、细胞增殖凋亡平衡及分化通路等方式改善 CAG病理损伤，

但二者作用位点与优势方向存在明显区别：摩罗丹以抗炎护

膜、改善胃阴不足型萎缩为特长；胃复春以益气扶正、解毒抑

变、逆转肠化及癌前病变为特长。两药联合使用可实现机制互

补、效果叠加，是目前阻断 CAG炎癌转化较为理想的中药配

伍方式。

6.2现存不足与未来方向

当前基础研究仍存在一定局限：动物模型造模周期偏短，

难以完全模拟人体长期慢性病变过程；中药复方多靶点网络调

控机制仍需更深入阐释；针对重度异型增生的干预研究仍较为

缺乏。未来可借助多组学技术进一步揭示中药复方阻断癌前转

化的精准分子机制，推动中医药在 CAG治疗中更加规范化、

精准化发展。
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