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摘要：食管癌是消化系统常见恶性肿瘤之一，起病隐匿、进展较快、预后较差，严重影
响患者生存质量。中医认为其发生与气滞、痰凝、血瘀、毒聚及正虚密切相关，但病机演
变与分阶段辨治规律尚缺乏系统阐释。基于传统中医病因病机理论并结合现代态靶辨治思
路，提出食管癌癌毒驱动—态靶同调辨治体系，构建邪毒侵入—痰瘀浊毒—浊毒化癌—癌
毒内损的动态演变模式；按不同阶段病机特点，分为癌毒内生态、癌毒内损态与癌毒致虚
态，分别确立截毒防变、扶正抗癌、顾护脏腑的分层干预策略；以调气解毒为核心治法，
以调气为枢、解毒为要，通过调气机、调升降、调正气与清热解毒、化痰消浊、活血散结
扶正托毒，实现整体调态与局部打靶的协同。该体系有助于深化食管癌中医病机认识，为

中西医结合防治食管癌提供新的辨治路径。
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根据国际癌症研究机构发布的 2022 全球癌症统计数据，2022 年全球新

发食管癌约 51.1 万例，占全部新发癌症的 2.6%；食管癌相关死亡约 44.5 万

例，占全部癌症死亡的 4.6%，疾病负担依然十分严峻[1]。2021 年全球疾病负

担研究预测，食管癌的绝对发病和死亡例数预计至 2050 年仍将上升，防控形

势不容乐观[2]。由于早期症状缺乏特异性，多数患者确诊时已属中晚期，常错
失手术良机；传统外科手术、放化疗虽可改善部分患者生存，但仍面临疗效有
限、复发风险高等问题。由于食管癌以吞咽困难、饮食哽阻为主要特点，古代
医家主要将其归属于“噎”“膈”“噎膈”“反胃”等病证范畴。态靶辨治由
仝小林院士首倡，其思想源于中医学“辨证论治”与“以方测证”传统，并融
合现代疾病分类、实验室指标和药理靶点认识，形成“宏观调态、微观打靶”
的诊疗模式[3]。本研究在气、痰、瘀、毒、虚病机要素基础上，结合态靶辨治

理论，提出癌毒驱动-态靶同调食管癌辨治体系，将食管癌分为三态，分别确立
截毒防变、控制进展、带瘤生存的分层干预策略，以调气解毒为核心，探讨其
“态-靶”协同辨治规律。
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1 食管癌中医理论溯源

1.1 食管癌病名沿革

食管癌虽为现代医学病名，但其临床表现早已见于历代中医文献。由于本
病以吞咽困难、饮食哽阻为主要特点，古代医家主要将其归属于“噎”“膈”
“噎膈”“反胃”等病证范畴，不同历史时期对病名的认识亦逐渐深化。《黄
帝内经》最早记载“噎”与“膈”，如《灵枢·邪气脏腑病形》中所述“膈咽不

通，食饮不下”[4]。《金匮要略》记载“朝食暮吐，暮食朝吐”[5]，将部分患
者归入“胃反”。隋唐以后，“噎膈”作为独立病名逐渐形成。《诸病源候
论》将“噎”与“膈”并列论述，认为两者既有联系又有区别。宋元时期以后，
医家多将持续性吞咽困难统一归入“噎膈”范畴，使其成为后世认识食管疾病
最常用的中医病名。明清时期，部分医家又将局部形成坚硬肿块者归入“积
聚”“癥瘕”等范畴。“噎膈”已被纳入《中医病证分类与代码（GB/T
15657—2021）》的规范病证名称体系，为食管癌的中医辨病命名提供了统

一依据[6]。

1.2 历代医家对食管癌病因病机的认识

历代医家对食管癌病因病机的认识总体来看，经历了由气机失调到痰瘀互
结，再到正虚毒聚的不断深化过程。《黄帝内经》最早从气机升降失常阐释其
发生，如《素问·阴阳别论》[7]提出“三阳结谓之膈”，强调阳气郁结、津液枯

槁。东汉张仲景在《金匮要略》[5]中将饮食难下与脾胃虚寒、津枯失润相联系。

《诸病源候论》[8]指出“忧恚则气结，气结则不宣流”，该认识将情志因素纳

入本病病机之中。金元时期，朱丹溪在《脉因证治》[9]中强调“血液俱耗，胃

脘亦槁”，认为本病具有虚实夹杂的特点。明代，《景岳全书》[10]提出“忧思
郁怒，则气结于中；饮食失宜，则痰积于内；积久则血瘀”，将气滞、痰凝、
血瘀三者联系起来，认为其相互胶结可致难治之证。此时医家对本病的认识已
由单纯功能失调转向实体阻滞。随着认识深入，医家逐渐意识到本病并非局限
于局部阻塞，而是涉及脾胃亏虚、津亏血耗、毒邪留恋的整体病理过程，为癌
毒驱动理论的应用提供了历史依据。

1.3 癌毒驱动理论下的食管癌病机演变逻辑

癌毒是特指可衍生恶性肿瘤的特殊毒邪,癌毒的存在是恶性肿瘤形成的先决

条件,癌毒是肿瘤所特有的[11]。周仲瑛教授及其团队构建了以癌毒为核心的癌病
病机理论体系，认为癌毒是肿瘤发病的诱因，是导致肿瘤生长的因素，是肿瘤
形成之根本，并提出“扶正祛邪，消癌解毒”为治疗大法，强调根据正邪消长
的状态，分清主次，抗癌解毒应贯穿治疗全过程，张光霁教授从“瘀毒互结”
认识肿瘤病机，提出“久病必瘀，因瘀致毒，因毒致变，瘀毒互结”，认为瘀
是毒的前提和基础，毒是瘀的发展和恶化，故应将化瘀解毒贯穿治疗始终
[12-14]。黄金昶教授强调食管癌治疗应病证结合，灵活结合经典与现代检查手段，
辨证时重视阴阳、病位、病程、局部症状、分期、脉象、全身表现及运气因素，
治疗以益气养血润燥、化痰利水养阴、化瘀抗癌解毒为基本治法。

曾普华教授整合古今关于恶性肿瘤的论述，依据多年临床经验，提出食管
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癌的中医病因病机链条为邪毒侵入-气机失常-痰瘀浊毒-浊毒化癌-癌毒内损。

《黄帝内经》最早从气机升降失常阐释其发生，如《素问 ·阴阳别论》[7]提出
“三阳结谓之膈”，强调了噎膈病的核心病机在于阳气郁结、津液枯槁。曾普
华教授认为气机失调先导所，其病机呈由外及内、由实转虚、虚实夹杂演变：
七情瘀毒等损失脏腑，使气机失调，血行不畅，形成痰浊瘀血，痰瘀相互胶结，
久而化热，演变为“浊毒”，浊毒蕴结，郁而化火，毒邪日盛，可转化为具有
特异侵袭性的“癌毒”。现代研究表明，“浊毒化癌”可与慢性炎症微环境、
活性氧/活性氮介导的 DNA 损伤、表观遗传改变及免疫抑制性肿瘤微环境等过
程相互对应，这些机制共同推动食管上皮由损伤修复失衡向恶性转化演进
[15-19]。食管作为饮食必经之场所，若长期饮食不节，过食辛辣炙 、嗜酒，刺煿
激或情志失调等均可损伤脾胃运化与气机升降。既影响食物下行，又形成有形
之积，郁久化热，演变为“癌毒”。癌毒形成后还可通过络脉扩散，持续耗伤
气血阴阳，形成虚实夹杂的病理状态[20]。久病必虚，癌毒内伏，损伤脾胃则运
化失司，损及肝肾则精血亏虚，最终形成“正虚邪恋”的恶性循环。

2. 食管癌癌毒驱动-态靶同调辨治体系的构建

癌毒驱动—态靶同调辨治体系是在继承食管癌“气、痰、瘀、毒、虚”病
机认识基础上，以“邪毒侵入—气机失调—痰瘀浊毒—浊毒化癌—癌毒内损”
的演化链条为主线，通过态与靶——病靶、症靶和标靶的动态对应[3]，在不同
态对应的治疗原则下构建以调气机、调升降、调正气与祛毒散结相结合的治法，
形成整合辨治新模式，旨在实现食管癌从干预、控制到调护的精准防控与治疗
（图 1）。曾普华教授在此基础上提出食管癌“癌毒-态靶”临证模式，将病态

分为癌毒内生态、癌毒内损态和癌毒致虚态[21]。
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图 1：癌毒驱动-态靶同调食管癌辨治体系

2.1 从“癌毒驱动”理论将食管癌分态

癌毒驱动病机理论深刻揭示病证形成的本质特征,阐明疾病特定阶段的病理

本质,为论治提供依据，故应准确把握食管癌的核心病机，谨守病机，精准调控。

基于癌毒驱动病机理论将食管癌分三态[21]：①癌毒内生态--食管癌邪毒入侵，
损伤机体导致气机失调，脏腑功能紊乱形成痰瘀浊毒，痰瘀胶聚于食管。临床
上对应证靶：吞咽梗阻,胸膈痞闷,情志不畅,时稍减轻,口干咽燥,舌质偏红,舌苔
黄腻,脉弦滑。宏观调态当“截断病势”应强调“祛邪为主、先发制毒”，阻止

浊毒的进一步发展。②癌毒内损态--若浊毒未能加以控制，日久郁火化癌，癌
毒久伏不去，与痰、瘀等病理因素交互搏结，耗伤气血阴阳，损及脾胃与肝肾，
脾胃升降失司，津液输布失常，肝肾亏虚，形成正气亏虚，痰瘀毒结的复杂病
理状态[20]。临床上对应证靶肿块进一步增大，堵塞食管导致患者多出现进食困
难，吞咽梗阻，消瘦、乏力等表现。宏观调态方面目的是要控制进展，确立
“扶正补虚，解毒抗癌”的总体原则。③癌毒致虚态--癌毒久伏不解，循经流

注，耗伤脾胃气血，累及肝肾精气血,终致胃气衰败、阴阳两竭之恶候。临床上

对应证靶表现为梗阻日重,水饮难下,面色萎黄,消瘦无力,甚则大肉尽脱,大骨枯槁。
宏观调态方面应以带瘤生存为目的，救正为急，祛邪为缓；恢复气血阴阳之平

10
.1

22
01

/b
m

r.
20

26
10

.0
00

51
V

1

http://www.biomedrxiv.org.cn/article/doi/10.12201/bmr.202610.00051
此预印本（未经同行评审）的作者拥有该文稿的版权，biomedRxiv拥有永久保存权。任何人未经允许不得重复使用。



衡。该阶段重在维持生命机能，改善生存质量。

2.2 宏观调态下的调气解毒治法与微观打靶干预体系的构建

食管癌的发生发展虽以“癌毒”为核心，但曾普华教授认为其形成与演变
始终以气机失调为先导。气为血之帅，亦为津液运行之动力，气机一旦郁滞，
则津液失布、血行不畅，痰浊与瘀血随之内生，并在邪毒作用下相互胶结，逐
渐演变为癌毒之本。他强调从气机角度切入，在食管癌不同态对应的治则下形
成具体的调气解毒治法契合其病机演变特点。①癌毒内生态：调气机-疏达解郁，
清热解毒。此阶段邪毒初侵，气机壅滞，痰浊渐生而未成实。临床常见胸膈痞
闷、吞咽不畅、情志不舒等表现。气滞为先，痰瘀为继，若气机不畅，则痰浊
难化，瘀血易生。故当以疏肝理气、宣畅气机为要，从而阻断痰瘀毒进一步胶
结之势。代表方有启膈散加减，启膈散以开郁化痰，清热润燥，加之法半夏化
痰降逆，以制“痰毒”；加白花蛇舌草、半枝莲以清热解毒散结；加虫类药物
全蝎、蜈蚣等善走行,可通经活络,软坚散结抗癌。微观打靶方面，食管癌在现
代医学中被普遍认可为炎症驱动型肿瘤，反复的炎症刺激导致黏膜损伤，发生
异常修复后则易癌变[15]。在该阶段已经存在明显的炎症反应、免疫调控异常、
代谢重编程等改变，并逐步形成类似肿瘤微环境的状态。以质子泵抑制剂为代
表的抑酸治疗及生活方式干预可减少黏膜损伤；对黏膜不典型增生者，内镜下
根除治疗（endoscopic eradication therapy，EET）已成为主要手段，包
括内镜黏膜切除（endoscopic mucosal resection，EMR）、内镜黏膜下剥
离 （ endoscopic  submucosal  dissection ， ESD ） 及 射 频 消 融
（radiofrequency ablation，RFA），其中 RFA可显著降低癌变风险[22]。此
态重在截断病势，阻断浊毒向癌毒质变。②癌毒内损态：调升降-和胃降逆，化
痰散结。痰瘀毒结已成，食管通降失司，脾胃升降失调尤为突出。食管以通为
顺，赖胃气下降以行其职，而脾失健运则清阳不升，胃失和降则气机逆乱，进
一步加重梗阻症状。故治疗当着重于调和脾胃、恢复升降，从而改善吞咽障碍
与食管梗阻状态[23]。代表方如旋覆代赭汤、四君子汤、生脉散等，配合白花蛇
舌草、半枝莲等清热解毒，并结合二陈汤或海藻玉壶汤以化痰散结，血府逐瘀
汤等活血化瘀，形成“攻补并重”的综合治疗模式。微观打靶方面，该阶段多
形成免疫抑制的肿瘤微环境，以 KEYNOTE-181[24]、KEYNOTE-590[25]及
CheckMate 648[26]等大型随机对照显示，程序性死亡受体 1（programmed
death receptor-1，PD-1）抑制剂无论作为单药二线治疗还是联合化疗一线
治疗，均可显著改善患者生存结局，且安全性较好。PD-1/程序性死亡配体
1（programmed death ligand-1，PD-L1）免疫治疗通过重塑肿瘤免疫微
环境，成为该态打靶祛毒的重要部分，与中药治疗共同实现精准治疗与控制发
展并举。③癌毒致虚态：调正气-扶气固本托毒。至“癌毒致虚态”，病久耗伤，
气血亏虚，脏腑失养，气机推动无力，正气难以制邪。此时若一味攻逐，反易
损伤正气。故当以益气扶正、培补脾肾为主，使气机得复，推动有力，在改善
整体状态的同时，为抗邪祛毒提供内在基础。代表方八珍汤合黄芪建中汤，可
改善癌性恶病质、增强脏腑功能[27]。微观打靶方面，人参皂苷 Rg3可直接抑制
PD-1/PD-L1 相互作用[28]；Rg3脂质体可同时靶向肿瘤微环境和肿瘤细胞，为
耐药肿瘤的精准干预提供依据[29]。现代研究还显示，槐耳可增强免疫细胞浸润
和细胞毒作用，并与抗 PD-1 治疗产生协同效应[30]。在此阶段应用以扶正为核
心、兼顾靶向调控的“态靶协同”策略，一方面固护本元，改善患者脏腑功能，
另一方面攻毒与防复发转移并举，实现“带瘤生存”状态下的整体调控与生命
质量提升。

3 总结与展望

本研究以食管癌“气、痰、瘀、毒、虚”病机演变为基础，在癌毒理论指
导下构建了食管癌癌毒驱动—态靶同调辨治体系。通过梳理食管癌病机的动态
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过程，进一步明确了食管癌由局部病变向整体失衡演变的内在规律。在此基础
上，结合食管癌不同阶段的病机特点，将其辨治分为癌毒内生态、癌毒内损态
及癌毒致虚态，并在宏观调态原则下提出相应的调气解毒治法，完善宏观调态
与微观打靶协同策略，使中医辨证治疗由传统宏观调节逐步延伸精准干预。该
模式既重视整体状态的调整，又关注局部病理靶点的控制，有助于增强中医药
在食管癌全程管理中的针对性与连续性。总体而言，癌毒驱动理论下的态靶同
调辨治，不仅丰富了食管癌中医病机认识，也为中西医结合治疗食管癌提供了
新的辨治路径。
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