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胃癌前病变中有氧糖酵解的作用机制
及中医药干预研究进展
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【摘要】胃癌前病变是胃癌发生的关键可逆阶段，其恶性进展与有氧糖酵解的异常活化密切相关。有氧糖酵解通过

调控关键代谢酶及上游信号通路驱动乳酸生成与酸性微环境形成，从而促进胃癌前病变进展。中医药具有“整体调

节、多靶点干预”的优势，在调控有氧糖酵解、逆转胃癌前病变中展现出良好潜力。本文系统综述了有氧糖酵解在胃

癌前病变中的分子机制及中医药干预进展，发现中药单体及复方可协同调控多环节，通过多靶点调控糖酵解关键

酶（如葡萄糖转运蛋白1、己糖激酶2、丙酮酸激酶M2、乳酸脱氢酶A）及上游信号通路［如缺氧诱导因子－1α、磷脂酰

肌醇3－激酶（PI3K）/蛋白激酶B（Akt）/雷帕霉素靶蛋白（mTOR）通路］，有效抑制乳酸蓄积与酸性微环境形成，进而逆

转病变进程，其作用机制与中医“脾虚、血瘀、毒损”病机相契合，体现了传统辨治与现代代谢调控机制的科学结合。

【关键词】胃癌前病变；有氧糖酵解；瓦博格效应；中医药

【引用格式】

张茜，王俊莹，葛惠男，等 . 胃癌前病变中有氧糖酵解的作用机制及中医药干预研究进展［J］. 中医药信息， 2026， 
43（6）： 83－90.
ZHANG Q， WANG J Y，GE H N， et al.  Research progress on the mechanism of aerobic glycolysis in gastric precancerous 
lesions and intervention with traditional Chinese medicine［J］. Information on TCM， 2026， 43（6）：83－90.

胃癌（gastric carcinoma，GC）是中国发病率与病死

率均排名前五的恶性肿瘤［1］，新发和死亡例数居于全球

首位。基于形态学分型标准，胃癌可分为肠型和弥漫

型，其中肠型胃癌（intestinal gastric cancer，IGC）是最常

见的组织类型［2］。根据经典的Correa假说［3］，肠型胃癌

的黏膜病理演变模式为：正常胃黏膜→慢性非萎缩性

胃炎→慢性萎缩性胃炎→胃黏膜肠上皮化生→胃黏膜

异型增生→侵袭性胃癌。其中肠上皮化生（intestinal 
metaplasia，IM）和异型增生（dysplasia，Dys）常伴行于慢

性萎缩性胃炎（chronic atrophic gastritis，CAG）的发展

进程，具有较高的癌变风险，故被定义为胃癌前病

变（gastric precancerous lesions，GPL）。GPL 具有双向

转化的特点，因此在此阶段开展积极有效的干预，阻断

其癌变进程对胃癌的防治有着重要的意义。研究表

明，在 GPL 阶段就存在糖代谢方式的改变，有氧糖酵

解（aerobic glycolysis，AEG）即瓦博格（Warburg）效应的

活化促进了GPL的进展，其代谢产物乳酸堆积形成酸

性肿瘤微环境，进一步抑制异型细胞凋亡并诱导免疫

逃逸［4-5］。当前 AEG 已成为肿瘤研究的热点，抑制

AEG被认为是干预GPL发展的有效策略［6］。中医药治

疗具有“整体调节、多靶点干预”的独特优势，在调控

AEG关键酶活性、相关信号通路表达及改善酸性微环

境等方面展现出显著潜力。本文系统梳理 AEG 与

GPL的关联机制，综述AEG在GPL发展中的分子作用

及中医药干预研究进展，旨在为后续GPL的临床治疗

和深入研究提供思路及参考。
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1　AEG概述

人体细胞进行能量代谢主要是依赖葡萄糖，其在

体内的氧化分解途径主要有氧化磷酸化以及有氧糖酵

解。正常情况下，氧气充足时细胞通过氧化磷酸化途

径供能；缺氧时则启动糖酵解途径生成乳酸和少量

ATP。但在氧气充足的条件下，肿瘤细胞仍然倾向于

AEG途径进行能量代谢，这一现象被称为“Warburg效
应”，其表现为高葡萄糖摄取和乳酸的大量生成［7］。具

体而言，葡萄糖分子经 GLUT1 转运蛋白进入细胞后，

通过糖酵解途径最终生成丙酮酸。在 Warburg 效应

下，丙酮酸不进入线粒体氧化，而是在胞质中接受

NADH 的氢离子转化为乳酸，最终由单羧酸转运蛋

白 4（MCT4）排出细胞外，过程见图 1。AEG 途径不仅

为肿瘤细胞快速分裂增殖提供充足的能量供给，其中

间代谢产物（如 3－PGA、F－6－P 等）还为核酸、脂质

及蛋白质的生物合成提供了关键原料［8］。此外，乳酸

等代谢产物的累积导致微环境酸化，进而促进肿瘤迁

移、血管生成及免疫逃逸［9］。因此，靶向抑制AEG过程

可有效阻断肿瘤的能量供应与微环境重塑，为抗肿瘤

治疗提供重要策略。

2　AEG在GPL发展中的分子机制

2. 1　关键代谢酶的异常表达与功能失调

AEG 关键酶及转运蛋白的异常激活是 GPL 恶性

进展的核心调控事件。作为细胞摄取葡萄糖的主要转

运蛋白，GLUT1在肿瘤微环境中常显著上调［10］，在GPL
模型及胃癌组织中均可观察到GLUT1高表达，且其水

平与 GPL 严重程度正相关［11-12］，提示 GLUT1介导的葡

萄糖内流是GPL能量代谢重编程的初始环节。HK2作

为糖酵解的首个限速酶，在 GPL模型大鼠胃组织［13］和

胃癌细胞中［14］高表达，能催化葡萄糖转化为G－6－P，
不仅为磷酸戊糖途径提供原料以满足细胞增殖及抗氧

化应激需求［15］，其高表达及线粒体定位亦是驱动 AEG

注： GLUT1为葡萄糖转运蛋白1；ATP为三磷酸腺苷；ADP为二磷酸腺苷；HK2为己糖激酶2；G - 6 - P为葡萄糖 - 6 - 磷酸；F - 6 - P为果糖 - 6 - 
磷酸；PFK1为磷酸果糖激酶 1；F - 1，6 - BP为果糖 - 1，6 - 二磷酸；G3P为甘油醛 - 3 - 磷酸；GAPDH为 3 - 磷酸甘油醛脱氢酶；NAD+为氧化型烟酰

胺腺嘌呤二核苷酸；NADH为还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸；1，3 - BPG为 1，3 - 二磷酸甘油酸；3 - PGA为 3 - 磷酸甘油酸；2 - PG为 2 - 磷酸甘油

酸；PKM2为丙酮酸激酶M2；PEP为磷酸烯醇式丙酮酸；LDHA为乳酸脱氢酶A；MCT4为单羧酸转运蛋白 4；MPC为线粒体丙酮酸载体；PDK1为丙酮

酸脱氢酶激酶1；PDH为丙酮酸脱氢酶。

图1　有氧糖酵解的主要生化步骤
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和抑制线粒体凋亡通路的核心机制，协同增强异型细

胞的生存与增殖优势［16］。PKM2是AEG的另一关键限

速酶，以二聚体形式转位入核后，可直接结合缺氧诱导

因子－1α（hypoxia－inducible factor－1α，HIF－1α），协

同激活GLUT1、LDHA等下游靶基因转录，通过正反馈

进一步增强糖酵解［17］。此外，PKM2调控巨噬细胞代谢

适应与极化表型转换，影响其促炎或抗炎功能，提示

PKM2 在胃部炎症等疾病中的潜在干预价值［18］。在

GPL 模型大鼠中，PKM2 mRNA 和蛋白水平均显著升

高［19］，表明其异常表达可能参与GPL发病。PKM2在胃

癌组织中过度表达，与患者不良预后密切相关，敲除

PKM2 可有效抑制胃癌细胞增殖和迁移［20］，强烈提示

PKM2不仅参与胃癌的发生和发展，亦是潜在的治疗靶

点。LDHA催化糖酵解最后一步反应，将丙酮酸还原为

乳酸并再生NAD+［21］，后者是维持糖酵解持续进行的关

键。乳酸作为代谢产物，可作为信号分子并导致微环

境酸化。LDHA是连接肿瘤高糖酵解与增殖、存活、侵

袭、转移、血管生成及免疫逃逸等多种恶性表型的关键

节点［22］。研究显示，GPL模型大鼠胃黏膜组织中LDHA
基因和蛋白表达水平均明显升高［23］，抑制LDHA表达可

干预GPL的进展，并减少乳酸和ATP生成。

2. 2　上游信号通路的协同调控

目前关于 AEG 与 GPL 相关的信号通路研究主要

涉 及 三 种 途 径 。 ① HIF－1α 途 径 ：在 幽 门 螺 杆

菌（helicobacter pylori，HP）、炎症等因素作用下，正常

胃黏膜细胞发展为 GPL。在此过程中，胃黏膜氧化应

激程度增强，形成低氧、低灌注的组织微环境。作为缺

氧感应和转录调控因子，HIF－1α 在此环境下频繁激

活并过表达，通过启动 GLUT1、HK2、PKM2、LDHA 等

下游靶基因并抑制线粒体氧化磷酸化来驱动Warburg
效应［24-25］。HIF－1α通过激活NAT10/SEPT9信号轴形

成一个自我放大的正反馈环路，从而增强胃癌细胞对

糖酵解代谢的依赖性，使其在缺氧微环境中获得生存

优势［26］。值得注意的是，HIF－1α 驱动的代谢重编程

是一个动态过程，随着疾病从胃炎进展至GPL及肠型

胃癌，HIF－1α的表达水平呈进行性升高［27］，其累积效

应通过前述正反馈环路不断强化糖酵解依赖性，最终

导致更恶性的表型。② PI3K/Akt/mTOR 信号通路：

PI3K/Akt/mTOR 信号通路是调控糖酵解的核心通路，

在 GPL进展中亦扮演关键角色。研究表明，GPL中存

在 PI3K、Akt 及 mTOR的异常表达［28］。该通路激活后，

可上调 HIF－1α和原癌基因 c－Myc 的转录与翻译水

平，进而促进糖酵解酶相关基因转录，增强糖酵解过

程［29-30］。Akt表达能增加GLUT1的膜定位［31-32］，并通过

介 导 HK2 与 线 粒 体 外 膜 电 压 依 赖 性 阴 离 子 通

道（voltage dependent anion channel，VDAC）结合，使

HK2 功能与线粒体紧密偶联。此结合不仅规避了

HK2自身产物 G－6－P的反馈抑制，还能高效利用线

粒体来源的 ATP，维持糖酵解的高速持续运行［33］。此

外，PI3K/Akt 能诱导葡萄糖－6－磷酸脱氢酶（G6PD，

戊糖磷酸途径限速酶）表达以促进核苷酸合成［34］，同时

通过磷酸化丙酮酸脱氢酶（PDH）催化亚基PDH－E1α
抑制其活性，最终促进糖酵解并抑制氧化代谢［35］。

③ c－Myc 途径：c－Myc 是调控胃癌细胞糖酵解的关

键转录因子，GPL患者病变组织中 c－Myc蛋白阳性表

达率显著高于旁组织［36］，提示其参与 GPL的发生和发

展 。 c－Myc 可 直 接 激 活 编 码 葡 萄 糖 转 运 蛋

白（GLUT1）及关键糖酵解酶（如 HK2，PKM2，LDHA，

ENO1）的靶基因，强力驱动有氧糖酵解［37-38］。缺氧条

件下，c－Myc与HIF－1α通过协同诱导丙酮酸脱氢激

酶 1（PDK1）以抑制PDH活性，阻断丙酮酸进入线粒体

氧化，迫使代谢流转向乳酸生成，从而维持糖酵解优

势［39］。此外，c－Myc还调控糖酵解通路中的戊糖磷酸

途径和丝氨酸合成途径等重要生物合成分支，为生物

大分子（如蛋白质、核苷酸）合成提供原料［40］。

2. 3　与酸性微环境的相互作用

肿瘤细胞依赖AEG途径供能，持续的高糖酵解率

导致乳酸大量生成，造成胞内 pH降低。为避免酸中毒

引发的细胞凋亡，细胞需高效输出乳酸以维持稳态。

这一过程主要由单羧酸转运蛋白（MCTs）家族介导，其

中MCT1和MCT4是乳酸跨膜转运的关键载体。MCT1
具有双向性，可外排或摄入乳酸及丙酮酸；MCT4则特

异性介导乳酸外排，尤其在缺氧区域促进内源性乳酸

释放。值得注意的是，乳酸在肿瘤微环境中形成独特

的代谢共生模式，缺氧区通过 MCT4 释放的乳酸可被

富氧区MCT1摄取利用［41］。在胃癌组织中，MCT4常于

Lauren肠型及合并低分化癌成分且浸润至黏膜下层的

早期胃癌中呈现高表达［42］，其表达水平受缺氧诱导因

子 HIF－1α 调控［43］；MCT1则主要富集于晚期胃癌［44］。

MCTs的功能性表达与转运活性高度依赖于其伴侣蛋

白CD147（细胞外基质金属蛋白酶诱导物）。CD147通

过协助MCT1和MCT4的膜定位、蛋白折叠和稳定性来

发挥其伴侣作用。作为Ⅰ型跨膜糖蛋白，CD147具有高

度糖基化特性，其糖基化状态对MCTs的功能发挥具有

决定性调控作用。只有完全糖基化的 CD147（high－
glycosylated CD147，HG－CD147）才能与成熟的功能

性MCTs形成复合物并将其正确转运至细胞膜上。相

反 ，核 心 糖 基 化 形 式 的 CD147（Low－glycosylated 
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CD147，LG－CD147）则被滞留在内质网中，无法有效

协助 MCTs 的膜定位，导致其功能受损［45］。此外，

CD147与MCTs之间存在正反馈调节机制［46］，二者共同

构成调控乳酸转运的核心调控网络。研究表明，GPL上

皮中 CD147 与 MCT4 表达显著升高［28］，提示靶向抑制

MCT1/MCT4－CD147 轴过度表达、调控乳酸转运并改

善酸性微环境，可能成为干预GPL进展的新策略。然

而，HG－CD147能否通过介导MCTs膜定位促进代谢重

编程，进而驱动胃上皮病变向恶性转化，仍需深入探究。

3　中医学对GPL的认识

“治未病”源于《黄帝内经》，如《素问·八正神明论

篇》所言：“上工救其萌芽”。经后世医家持续完善，该

思想逐步构建了涵盖“未病先防、已病防变、瘥后防复”

的中医治癌理论体系。鉴于GPL向GC的渐进性演变

特征，在 GPL 阶段运用“治未病”理念防治 GC 具有显

著临床价值。古代中医文献中虽未有“胃癌前病变”病

名，但 GPL 的中医诊断主要基于症状：上腹疼痛为主

症者属“胃痛”；上腹胀满堵闷为主症者归为“胃痞病”；

上腹症状不显著者，可按“嘈杂”等主症诊断［47］。GPL
病程迁延，病机呈动态演进，但“本虚标实”的证候本质

已成学界共识［48-49］。研究指出，脾虚是胃“炎癌转化”

链的核心始动因素与贯穿全程的病机基础。脾虚日久

致胃失濡养、运化失司、中焦枢机不利、气机升降失调，

继而酿生痰浊、血瘀等病理产物；此类产物阻滞经络，

腐化成毒，损及胃络并败坏形体，终致肠上皮化生与异

型增生。病程进展中，瘀毒互结于脏腑虚损之处，亲和

增殖而形成肿瘤。需强调的是，瘀毒不仅是病理产物，

更是疾病恶性转化的关键环节［50］。“脾虚、血瘀、夹毒”

共同构成“炎癌转化”的土壤基础——GPL 癌前微环

境，而改善此“虚瘀毒”微环境已成为中医药干预 GPL
的重要靶标［51］。多项研究证实，中医药通过调控该微

环境可有效治疗GPL，从而阻断GC发生路径［52-54］。

4　中医药调控AEG干预GPL
4. 1　中药单体及提取物

近年来，中药单体及提取物在GPL和GC的防治领

域展现出显著潜力，通过调控AEG干预疾病进程的机

制已成为研究热点。目前研究较多的中药成分主要来

源于补虚药、清热药和活血药等。尽管多数研究聚焦于

已癌变的细胞，但由于糖酵解在癌变过程中具有延续

性，那些在胃癌细胞中展现出明显糖酵解调控活性的成

分，在GPL阶段进行早期干预的潜力同样不容忽视。

在补虚类中药成分中，人参皂苷 Rg3 作为人参的

主要活性成分之一，可通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号

通路，下调HIF－1α、HK2及LDHA等糖酵解关键蛋白

的表达，从而缓解 GPL 模型小鼠的异常糖酵解状态；

此外，人参皂苷 Rg3 还能降低 miRNA－21 表达，解除

其对 PTEN 基因的抑制作用，进一步增强对 PI3K/AKT
通路的抑制，切断该信号轴在GPL进展中的正反馈循

环［55］。黄芪甲苷作为黄芪的主要活性成分，在多项研

究中显示抗肿瘤作用。黄芪甲苷可通过双重调控 p53/
miRNA－34a/LDHA与 p53/TIGAR通路，并影响MCT1/4、
CD147等糖酵解相关蛋白，显著改善N－甲基－N′－硝

基－N－亚硝基胍（MNNG）诱导的大鼠 GPL 模型［56］。

另有研究表明，刺五加注射液可增强慢性萎缩性胃炎

大鼠的细胞免疫功能，抑制癌前病变进展［57］。其活性

成分刺五加苷A则通过阻断PI3K/Akt1/mTOR通路，抑

制 GC 肿瘤微环境中髓源性抑制细胞（MDSCs）的糖酵

解过程及其免疫抑制功能，为从免疫微环境角度干预

GPL 提供了新视角［58］。在清热类中药成分中，汉黄芩

素作为黄芩提取的天然黄酮类化合物，可下调乳酸脱

氢酶（LDH）和琥珀酸脱氢酶（SDH）活性，降低HIF－1α
和MCT4蛋白表达，减少乳酸生成，从而改善胃黏膜酸

性微环境［59］。紫草素是从紫草根中提取的萘醌类色

素，能够通过抑制 c－Myc 信号轴，降低 HK2 与 LDHA
表达，影响乳酸代谢，抑制胃癌细胞的恶性生物学行

为［60］。儿茶素作为绿茶多酚的主要成分，兼具饮品和

中药属性，可通过调控 PI3K/Akt/mTOR 通路在 MNNG
诱导的 GPL大鼠模型中发挥保护作用［61］。此外，它还

能够与LDHA的R105、S136、R168等残基相互作用，干

扰其与丙酮酸底物结合，从而抑制5－氟尿嘧啶耐药胃

癌细胞中的糖酵解过程［62］。在活血类中药成分中，南

蛇藤提取物能够上调转录因子 FOXO4 的表达，抑制

HK2、PKM2、GLUT1、LDHA、HIF－1α等AEG关键标志

物，纠正胃黏膜酸性微环境，逆转GPL进程［13］。丹参酮

ⅡA作为丹参根中提取的二萜醌类成分，在厌氧条件下

可破坏糖酵解过程，抑制 GAPDH、LDHA、PDH 等酶的

表达，减少葡萄糖摄取、乳酸生成和ATP合成，从而抑

制胃癌细胞增殖［63］。大黄具有泻下攻积，还有清热解

毒，活血通经的功效。大黄素是大黄的重要活性成分，

能通过抑制糖酵解关键酶HK2，下调致癌基因 FOXD1
的表达，进而抑制胃癌细胞的增殖、迁移及侵袭［64］。

4. 2　中药复方

随着对 GPL代谢特征认识的不断深入，中医药以

其多靶点、多环节的整体调节优势，在干预 AEG 方面

展现出独特的潜力。这种潜力的根基在于其确切的临

床疗效。例如，一项针对脾虚血瘀型胃癌前病变的随

机对照双盲双模拟临床研究表明，摩罗丹配伍三七粉

治疗 6 个月后，在病理、症状积分等层面取得显著改
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善，异型增生消失率可达 42. 4%，且内镜总积分的改善

显著优于叶酸对照组［65］。另一项随机对照研究则显

示，基于Correa级联理论应用的健脾化瘀方，其治疗胃

络瘀毒型 GPL 的总有效率（93. 34%）明显高于西医常

规对照组（73. 34%），并在改善病理积分、下调血清炎

症因子方面作用突出［66］。可见，以健脾益气、活血化

瘀、解毒散结为治则的中药复方，能够有效抑制 GPL
病灶中的AEG进程，其作用机制主要涉及三个核心层

面：调控上游信号通路抑制糖酵解程序活化、干预糖酵

解关键限速酶以阻断代谢流、调控乳酸转运体改善酸

性微环境。在调控上游信号通路方面，PI3K/Akt/
mTOR和HIF－1α信号通路是调控细胞AEG的核心枢

纽，也是中药复方干预的关键靶点。如健脾化瘀解毒

方在 MNNG 诱导及 ATP4a-/-小鼠等多种 GPL 模型中，

能显著抑制 PI3K/Akt通路的活化，表现为下游关键分

子 p－Akt、mTOR及HIF－1α蛋白表达降低［67-68］。此抑

制作用具有双重效应：一方面，解除 Akt对 FOXO3a转
录因子的负向调控，促进其入核并上调下游抗氧化基

因的表达；另一方面，直接阻断HIF－1α对糖酵解靶基

因的转录激活，促使细胞代谢从AEG向氧化磷酸化转

换。其化裁方胃痞灵还能调控 mTOR/HIF－1α/SIRT6
信号轴，通过抑制 mTOR/HIF－1α 并激活 SIRT6，共同

介导对AEG的抑制［69］。此外，乐胃饮与胃痞消等方剂

亦可通过下调 PI3K/Akt/mTOR 通路中的关键蛋白，负

向调控糖酵解进程［70-71］。而改良左金方则能直接抑制

HIF－1α 及其下游糖酵解酶与转运蛋白的表达，降低

胃黏膜组织中的葡萄糖、丙酮酸和乳酸水平，从而阻断

慢性萎缩性胃炎的恶性转化［72］。上述研究共同表明，

中医药通过靶向糖代谢调控网络上游关键节点，从根

本上逆转 GPL 细胞的代谢表型。在干预糖酵解关键

限速酶方面，在信号通路下游，糖酵解关键限速酶是中

药复方的另一重要干预靶点。研究显示，加减益胃汤

可通过降低PFK2、PKM2的蛋白及mRNA表达水平，负

向调控 GPL 大鼠的糖酵解效应，减少血清葡萄糖消

耗［19］。 平 胃 建 中 解 毒 方 能 通 过 抑 制 乳 酸 脱 氢

酶 B（LDHB）的异常表达以减少丙酮酸、乳酸代谢，进

而调控机体整体糖代谢状态，抑制炎癌转化，延缓GPL
进展［73］。这些方剂通过直接作用于糖酵解代谢的关键

效应分子，有效阻断了代谢流，从核心环节抑制了

AEG 的进展。在调控乳酸转运体以改善酸性微环境

方面，AEG终产物乳酸的细胞间转运是塑造GPL恶劣

微环境的关键因素。乳酸过度累积导致局部酸化，不

仅抑制免疫细胞功能，还可通过正反馈机制进一步激

活 HIF－1α等促癌信号通路，形成“酸化－促癌”恶性

循环。胃萎消、加减四君子汤及三七芪英饮等方剂，其

核心治疗机制在于靶向 MCT4/CD147 复合物，下调其

表达，从而有效抑制乳酸的外排，纠正胃黏膜的酸性微

环境，最终逆转上皮细胞的恶性进展［74-76］。此外研究

证实，小建中汤一方面能以剂量依赖性方式显著降低

胃黏膜组织中 HIF－1α 和 CD147 的共表达，并抑制

MCT1、MCT4等乳酸转运蛋白的mRNA转录，从而改善

酸性微环境；另一方面，该方能通过ULK1信号通路抑

制自噬，并间接抑制AEG的进程［77］。通过抑制乳酸外

排途径，中药复方不仅改善了局部的缺氧酸性微环境，

减轻了其对正常组织的侵蚀和免疫抑制效应，还打破

了“酸化-促癌”恶性循环，为逆转胃黏膜病变创造了

有利的微生态条件。

5　小结

GPL是胃黏膜癌变过程中的关键可逆阶段，阻断其

恶性进展对降低GC发病率具有重要意义。本文系统梳

理并总结了AEG在GPL中的分子调控机制，包括关键代

谢酶（GLUT1、HK2、PKM2、LDHA）及转运蛋白（MCT1/4、
CD147）的异常表达与功能失调，以及 HIF－1α、PI3K/
Akt/mTOR、c－Myc 等上游信号通路的协同调控作用，

揭示了AEG通过促进乳酸堆积与酸性微环境形成，协

同驱动GPL恶性转化的机制。本文阐述的针对GPL防

治的中药单体与复方呈现以下特点：①中药单体多数源

自补虚类、清热类与活血类药物，其主要活性成分由苷

类、醌类和萜类构成，作用靶点相对集中，当前对中药单

体及提取物进行的研究多以 GC 细胞模型为依托，在

GPL模型中的验证仍相对欠缺；②中药复方体现“多组

分、多靶点、整体调节”的协同优势，以健脾化瘀解毒为

治则的复方不仅能协同调控上游信号通路，还可同时干

预下游多个效应环节，包括抑制糖酵解关键酶、靶向

MCT4/CD147轴以改善乳酸转运与酸性微环境，从而系

统性地逆转GPL的恶性进展；③无论是中药单体还是复

方，其调控AEG的生物学机制均与“脾虚、血瘀、毒损”

的核心病机相吻合。补虚、活血、清热解毒类药物的配

伍，共同针对GPL“虚、瘀、毒”的病理环节，实现了传统

中医辨治与现代代谢调控机制的科学衔接。

然而，当前研究仍存在一定局限与挑战，如：①多

数证据来源于动物模型和细胞实验，缺乏高质量临床

研究，中医药调控AEG的临床疗效与具体机制尚待进

一步验证；② AEG 在 GPL不同阶段（如 CAG、IM、Dys）
的动态演变规律及其与中医证候演变的关联尚不明

确，有待通过多组学整合研究加以揭示；③中药复方成

分复杂，其多靶点协同调控AEG的机制仍需借助系统

药理学、网络药理学及代谢组学等技术深入解析。未
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来研究应重点关注以下方向：①加强临床与基础研究

的结合，开展前瞻性、多中心临床研究，明确中医药调

控AEG的临床效应及相关生物标志物；②结合人工智

能与大数据分析，构建“病－证－代谢－方药”多维关

联模型，推动 GPL 的精准防治；③系统开展中药复方

的质谱分析，明确其入血成分及活性形式，挖掘具有开

发潜力的中药单体，并深入探索其有效成分与作用靶

点之间的互作机制，从分子层面揭示中药复方在防治

GPL中的整体效应与多靶点调控优势。
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Research Progress on the Mechanism of Aerobic Glycolysis in Gastric Precancerous Lesions and 
Intervention with Traditional Chinese Medicine

ZHANG Qian1， WANG Junying2， GE Huinan1， SHEN Xianmin1， GONG Cheng1， LIU Min1*

1.  Suzhou Hospital of Traditional Chinese Medicine Affiliated to Nanjing University of Chinese Medicine， Suzhou 215000， 
China； 2.  The Fourth People's Hospital of Kunshan， Kunshan 215300， China

【Abstract】 Gastric precancerous lesions are a key reversible stage in gastric carcinogenesis， and their progression is 
closely associated with the aberrant activation of aerobic glycolysis.  Aerobic glycolysis drives the generation of lactic 
acid and the formation of an acidic microenvironment by regulating key metabolic enzymes and upstream signaling 
pathways， thereby promoting the progression of gastric precancerous lesions.  Traditional Chinese medicine （TCM）， 
with its advantages of "holistic regulation and multi－target intervention"， has shown great potential in regulating aerobic 
glycolysis and reversing gastric precancerous lesions.  This study systematically reviews the molecular mechanisms of 
aerobic glycolysis in gastric precancerous lesions and the progress of TCM intervention.  It is found that TCM monomers 
and compound formulas can synergistically regulate multiple aspects of the process.  They can effectively inhibit the 
accumulation of lactic acid and the formation of an acidic microenvironment by multi－target regulation of key glycolytic 
enzymes （such as glucose transporter 1， hexokinase 2， pyruvate kinase M2， and lactate dehydrogenase A） and upstream 
signaling pathways ［such as hypoxia－inducible factor－1α and phosphatidylinositol 3－kinase （PI3K）/protein kinase B 
（Akt）/mammalian target of rapamycin （mTOR）］， thereby reversing the lesion process.  Their mechanisms of action are 
consistent with the pathogenesis of "spleen deficiency， blood stasis， and toxic damage" in TCM， demonstrating the 
scientific combination of traditional syndrome－based treatment and modern metabolic regulation mechanisms.
【Key words】Gastric precancerous lesions； Aerobic glycolysis； Warburg effect； Traditional Chinese medicine
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