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摘  要 

本文基于《黄帝内经》“壮火食气”理论探讨酒精性骨质疏松(Alcohol-Induced Osteoporosis, AOP)的
发病机制，将“壮火”分为实火和虚火两大类，其中，实火包含酒精本身的火热之性、肝火、病理产物

内郁所化之火；虚火则为肝肾阴虚所化之火，四者协同作用，形成“因火致虚，因虚生火”的恶性循环，

最终发为骨痿。本文系统梳理历代医家对“壮火食气”的多元诠释，融合中医经典理论和现代医学研究

成果，从宏观、微观角度深入阐释AOP的病机演变规律，为后续研究提供理论参考。  
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Abstract 
Based on the “Excessive Fire Consumes Qi” (Zhuang Huo Shi Qi) theory from The Yellow Emperor’s 
Classic of Internal Medicine, this paper investigates the pathogenesis of alcohol-induced osteoporo-
sis (AOP). The concept of “Excessive Fire” is categorized into two major types: Real Fire and Empty 
Fire. Real Fire encompasses the inherent fiery nature of alcohol, Liver Fire, and fire transformed 
from the internal stagnation of pathological products. Empty Fire refers to fire arising from Liver-
Kidney Yin deficiency. The synergistic action of these four types of fire establishes a vicious cycle of 
“fire causing deficiency, and deficiency generating fire”, ultimately culminating in bone atrophy 
(Wei syndrome). This paper systematically reviews the diverse interpretations of the “Excessive 
Fire Consumes Qi” theory by renowned physicians throughout history, integrating classical Chinese 
medicine theories with findings from modern medical research. By elaborating on the pathogenetic 
evolution of AOP from both macroscopic and microscopic perspectives, this paper aims to provide 
theoretical references for future investigations.  
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1. 引言 

酒精性骨质疏松症(Alcohol-Induced Osteoporosis, AOP)是长期过量饮酒导致的骨量减少、骨组织微结

构破坏，进而增加骨折风险的一种代谢性疾病[1] [2]。患者通常有长期、过量饮酒病史。一般认为长期、

过量的范围为饮酒史 ≥ 6 个月，女性饮酒 > 40 g/d，男性饮酒 > 60 g/d [3]。近年来，随着社会经济的发

展和生活方式的改变，酒精消费呈上升趋势，AOP 的患病率也逐渐升高，严重影响患者的生活质量并带

来沉重的社会经济负担[4] [5]。现代医学研究表明，酒精可通过抑制成骨细胞活性、促进破骨细胞增殖[6]、
扰乱内分泌[7]与氧化应激[8]平衡等多条通路破坏骨平衡稳态。中医学将其归属于“骨痿”、“骨枯”、

“骨痹”范畴。酒属“湿热之品”，其性辛热、善走窜，久饮则酿生亢盛之火，形成内生“壮火”，是酒

精致病的核心病机起点；长期过量摄入首伤脾胃致气血生化乏源，易致酒毒积聚体内化生郁火[9]，继则

耗伤肝肾阴精化生虚火，不断耗伤人体正气，导致骨失充养，骨枯髓减，发为骨痿。《黄帝内经·素问·阴

阳应象大论》：“壮火之气衰，壮火食气……壮火散气”[10]，其发病机制同“壮火食气”理论具有高度

契合性。因此本文将以“壮火食气”为理论核心，结合 AOP 现代病理机制，探析“壮火”与骨代谢失衡

的内在关联，弥补传统肾虚理论的局限，解释中青年嗜酒者骨量快速流失的特殊发病规律，为后续 AOP
的防治提供新的理论参考。 

2. “壮火食气，少火生气”释义 

“壮火食气，少火生气”理论首见于《黄帝内经·素问·阴阳应象大论》[10]。历代医家对其内涵有

不同的认识，形成了丰富的理论内涵。 
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2.1. 李东垣“阴火”论 

以李东垣为代表的医家认为，“壮火”为阴火，是由脾胃气虚、元气不足所致。提出“阴火”理论。

《脾胃论》曰：“火与元气不两立，一胜则一负。”“内伤脾胃，百病由生”[11]。提出阴火是由于脾胃

气虚、升降失常，引起下焦相火上冲而成。阴火盛则元气衰，此乃“壮火食气”，因此将壮火定义为内

生的病理之火(阴火)。其代表方剂补中益气汤，通过补脾阳、升清阳，使“阴火”自降，体现甘温除热，

是“壮火食气”理论在内伤发热中的经典运用。 

2.2. 马莳“药食气味”论 

以马莳为代表的医家认为，“壮火”指气味浓厚、药性峻烈的药食。《黄帝内经素问注证发微》曰：

“气味太厚者，火之壮也，用壮火之品，则吾人之气，不能当之，而反衰矣”[12]。他把“壮火食气”从

人体内部的阳气转向外部药食因素。 

2.3. 张介宾、李中梓“亢烈病理之火”论 

以张介宾为代表的医家认为，壮火为亢盛的病理之火，属于邪气，太过则耗散正气。《类经·阴阳

类》：“亢烈之火反害物……壮火散气，故云食气”[13]。他把壮火解释为阳亢、实火、虚火等各种病理

性亢盛之火，火盛则耗气。李中梓在《内经知要》中提到“火者，阳气也……，亢烈之火则害物，故火太

过则气反衰”[14]。亦将“亢烈之火”归类于“壮火”。此观点得到了后世学者的普遍认同。 

2.4. 张志聪“相火妄动”论 

张志聪在《黄帝内经素问集注》曰：“阳亢则火壮而生气反衰”[15]。提出“相火理论”。其观点认

为“壮火”是相火离位、妄动所致的火，强调“壮火”根源在相火妄动，相火本应该潜藏于肾与命门，

温养脏腑，是为少火，若因情志、过劳、阴虚等导致相火离位，则成“壮火”，耗伤元气与阴液。 

2.5. 统一内涵 

综合诸家观点，“壮火”的核心特征在于“太过”，无论是外源性药食厚味、内源性阴火冲逆、相

火妄动，凡是火热亢盛、超越生理限度者，皆可归属于“壮火”。其共同病理机制为“食气”，即耗伤

正气、损伤津液、扰乱脏腑功能等。本文采纳张介宾与张志聪的广义观点，将 AOP 中由酒精所致的各类

亢盛之火(包括实火与虚火)统纳入“壮火”范畴，以阐释其多途径、多靶点损伤骨代谢的机制。 

3. 酒与“少火”及“壮火”的关系 

酒的适度和过量于人体而言正如“少火”与“壮火”。《本草纲目》记载：“酒，天之美禄也，面曲

之酒，少饮则和血行气……痛饮则伤神耗血，损胃亡精，生痰动火”[16]。“少火”属于适度之阳，可温

养五脏六腑，防御外邪，运行气血，可谓之“少火生气”；“壮火”属于过度之阳，会耗伤阴精和人体

正气，谓之“壮火食气”。适度饮酒对人体有诸多益处，《灵枢经》曰：“饮酒者，卫气先行皮肤，先充

络脉，络脉先盛……”[17]《本草拾遗》曰：“酒可厚肠胃、润皮肤、散湿气”[18]。研究表明，少量饮

酒可促进血液循环，防止脂类在血管壁的堆积，对预防动脉硬化有一定作用[19] [20]。正如“少火”推动、

濡养气血津液；温煦人体的作用。但过量饮酒会对人体有诸多害处，酒性辛温，味甘，且具有大热的属

性，从马莳、张介宾、张志聪的观点出发，过度饮酒与过食厚味相同，会在体内形成亢盛的病理之火，使

生气反衰。因此火热之邪，既有酒本身辛热之性、气机逆乱引动的肝火，亦有病理产物郁积所化的实火，

以及阴虚内生的虚火。四者同时煎灼阴液，发为骨痿，体现了“壮火”能够耗散正气、损伤津液、扰乱

脏腑功能。 
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饮酒的适度与过量，养生与伤生，本质上是少火生化与壮火耗气的适度失衡。适度温通为少火之用，

生气和血；过量亢烈为壮火之害，食气伤阴。《素问·生气通天论》提出“因而和之，是谓圣度”；“谨

察阴阳所在而调之，以平为期”[21]。失和是人体疾病的根本原因，求和是治病和养生的最高法度[22]。 

4. AOP 的核心病机：实火与虚火的两极演变 

王刚[9]认为 AOP 的发病机制是酒毒内蕴，首伤脾胃，次攻肝脏，久则伤肾，使毒盛、正虚、痰湿、

血瘀相互错杂，最终正气亏损发为骨痿。《诸病源候论》有云：“饮之过多，故毒热气渗溢经络，浸溢脏

腑，而生诸病也”[23]。过量饮酒直中脾胃，脾胃功能失调，精微物质生成、布散受阻，骨失濡养，发为

骨痿；过度饮酒导致气机逆乱，肝失疏泄，肝火犯胃，同时肝气横逆犯脾，脾失健运，酿生痰湿，同湿热

酒毒之邪在体内蕴积日久，痰、湿、热蕴结，导致气机不畅，血运受阻，气滞血瘀，阻滞经络，又反过来

影响气血运行，最终痰湿、淤血相互搏结，郁而化火，煎灼精液，发为骨痿；日久煎熬耗伤人体之阴，致

肝肾阴亏，阴虚火旺，骨枯髓减，虚、火相互积损、互为因果，最终导致“因火致虚、因虚生火”的恶性

循环。最终发为“骨痿”。因此本文将 AOP 的病机归纳为“实火亢盛–郁火内生–虚火燔灼”的动态演

变过程，从而阐述“壮火”是如何导致骨痿发生的。 

4.1. 实火亢盛：酒毒肝火损伤脾胃，骨失充养(“食气”之初) 

4.1.1. 酒火直中脾胃 
《诸病源候论》曰：“酒性有毒，而复大热……”[23]酒性辛热，可归属“壮火”，其性剽悍滑利，

直入中焦。《黄帝内经·素问·厥论篇》：“酒入于胃，则络脉满而经脉虚；脾主为胃行其津液者也，阴

气虚则阳气入，阳气入则胃不和，胃不和则精气竭，精气竭则不营其四支也”[10]。酒精进入胃部，首先

充盈浅层络脉，导致深层经脉相对空虚；脾阴受损，阴不制阳，阳气过度上逆，胃失和降，进一步影响气

血的生成，导致骨失濡养。 

4.1.2. 肝火横逆乘脾 
《素问·生气通天论》曰：“因而大饮，则气逆”[10]。过度饮酒引起全身气机逆乱，肝疏泄失职，

肝气郁而化火，肝火犯胃，肝气横逆犯脾，形成“木乘土”的恶性循环。《脾胃论·脾胃胜衰论》曰：

“大抵脾胃虚弱，阳气不能生长……则骨乏无力”[11]。 

4.1.3. “壮火食气”在此环节的核心体现 
“壮火食气”首先表现为酒的火热之性耗伤中焦之气。脾胃为后天之本，气血生化之源。酒火亢盛，

一方面直接耗伤脾胃之气，另一方面通过肝火乘脾间接损伤脾胃功能，导致气血生化乏源、运化功能减

退，骨失充养，同时在中医理论中，脾为后天，肾为先天，脾肾互资互生，先天需要后天的滋养，当后天

不足时则需要先天来补充，从而加速肾的消耗，最终发为骨痿。此即“壮火”通过“伤气”间接“伤骨”

的早期机制。 

4.1.4. 现代机制对应 
现代研究表明酒精摄入会产生大量氧自由基(OFR)，引起脂质过氧化产物(MDA)积累，抑制线粒体

DNA (mtDNA)编码的 ATP 合酶亚基表达，导致线粒体功能障碍、能量代谢紊乱，细胞修复受阻；同时通

过激活核转录因子-κB (NF-κB)信号通路，导致胃黏膜组织中核因子 κB p65 亚基(NF-κB p65) mRNA 表达

升高及核因子 κB 抑制蛋白 α (IκBα) mRNA 表达降低，激活核苷酸结合寡聚结构域样受体 3/凋亡相关斑

点样蛋白/半胱天冬酶-1 (NLRP3/ASC/Caspase-1)炎症小体，进而促进白细胞介素-6 (IL-6)、白细胞介素-1β 
(IL-1β)、肿瘤坏死因子-α (TNF-α)等炎症因子的释放；并且通过下调带状闭锁蛋白-1、紧密连接蛋白-1 (ZO-
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1, Occludin)等紧密连接蛋白表达，破坏黏膜屏障完整性，最终引起胃黏膜损伤[24]-[27]，《灵枢》曰：“大

肠小肠皆属于胃”，胃的损伤也会影响大小肠的功能，研究发现胃黏膜损伤可影响肠道对钙、磷的吸收，

同时刺激释放过量甲状旁腺激素(PTH)，促进骨吸收；并且促炎细胞因子(如 TNF-α、IL-1、IL-6)水平升高

[28] [29]，拟杆菌门含量增加、厚壁菌门含量减少，可促进骨吸收、抑制骨形成[30]-[32]。 

4.2. 郁火内生：痰瘀湿热壅滞脉络，骨络瘀阻(“食气”之甚) 

4.2.1. 痰湿、瘀血、热毒的互结 
《证治汇补》：“酒之为物，气热而质湿”[33]。《本草衍义补遗》提出酒是“湿中发热，近于相

火”[34]。长期饮酒过量，会使人体内阳热内盛、痰湿内生，酿成湿热。湿热酒毒之邪在体内蕴积日久，

痰、湿、热蕴结，导致气机不畅，血运受阻，气滞血瘀，阻滞经络，又反过来影响气血运行，同时痰湿、

淤血等病理产物郁而化火，形成“郁火”，灼津耗血，使血液黏稠，加重血瘀；加之痰湿、淤血阻滞气

机，加重病理产物的堆积，形成了一个“痰湿–淤血–郁火–更甚的痰湿、淤血”恶性循环的关系网。 

4.2.2. “壮火食气”在此环节的深化 
此时，“壮火”已经由内生的、持续性的病理之火演变而来。其“食气”的途径主要为：一方面病

理产物所化“郁火”直接耗伤气血津液；另一方面是病理产物通过阻塞经络，气血运行不畅，骨络瘀阻，

骨髓生化无源，正如《医林改错》所言：“瘀血不去，新血不生”[35]导致骨失濡养，发为骨痿。 

4.2.3. 现代机制对应 
中医学中的血瘀症与西医的血液流变学异常存在高度重合性[36] [37]。痰湿瘀引起经络阻滞与微循环

障碍存在高度重合性。现代研究表明，过量饮酒可引起血液流变学异常，血液处于高凝状态；红细胞、

血小板聚集性增强，红细胞变形能力降低，引起血液微循环灌注障碍；损伤血管内皮细胞，血管通透性

改变[38]-[40]；导致代谢产物不能及时清除，引起骨组织的酸性环境加剧[41]，促进骨吸收，抑制骨形成

[42]，最终导致骨质疏松或骨质下降。 

4.3. 虚火燔灼：肝肾阴虚耗精损髓，骨枯痿弱(“食气”之极) 

4.3.1. 从实火到虚火的转化 
实火久灼，必然耗伤阴液。“壮火散气”，气为阳，阳损则阴亦损。正如张介宾“阳损及阴”理论。

同时嗜酒伤脾，气血生化无源，肝血日渐亏虚，肝肾五行相生、同源互化、精血互生，肝血不足日久累及

肾精，最终导致肝肾阴虚，阴不制阳，虚火内生。即“因火致虚，因虚生火”的恶性循环。张志聪的相火

妄动论在此阶段尤为典型。 

4.3.2. “壮火食气”的终极表现 
虚火虽然不如实火猛烈，但其缓慢、持续消耗肝肾阴精。肝藏血，主筋；肾藏精，主骨生髓。《灵

枢·本神》言：“精伤则骨酸痿厥”[43]。《医经精义》载：“肾藏精，精生髓，髓生骨……髓足则骨强”[44]。
《素问·痿论》载：“肾者水脏也，今水不胜火，则骨枯而髓虚，故足不任身，发为骨痿”[21]。故见腰

膝酸软、下肢痿弱。同时，过度饮酒所产的痰湿与瘀血互结所化之“郁火”，同阴虚之虚火相合，进一

步煎熬肝肾阴精，加剧阴虚火旺、骨枯髓减的病机进程。正如张景岳所言：“若阴虚纵饮之，则质不足

以滋阴而性偏动火，热著愈热，若真阴耗竭，阴损及阳，则髓枯而气不行。” 

4.3.3. 现代机制对应 
研究表明，长期过量饮酒会引发一系列复杂的肝脏病理改变，继发酒精性肝病[45]。肝脏受损后，血

清 25-羟基维生素 D(25(OH)D)水平下降[46]，引起 1,25-二羟基维生素 D(1,25(OH)2D)合成减少，进一步影
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响肠道对钙的吸收[47]，与此同时会刺激分泌更多的 PTH [48]，PTH 过多会通过刺激破骨细胞活性来动

员骨钙，以试图纠正低血钙，但长期下来会导致骨吸收增加、骨量减少，形成高转化性骨病[49]；此外肝

脏是胰岛素样生长因子-1 (IGF-1)的主要合成部位。肝功能受损导致 IGF-1 合成下降[50]，影响成骨细胞

的活性和骨基质沉积[51]；肝损伤患者血清中 TNF-α、IL-6 等炎症因子水平升高[52]，上调核因子 κB 受

体活化因子配体(RANKL)的表达，促进破骨细胞的分化，进而促进骨吸收[53] [54]。同时肝脏作为雌激素

和雄激素代谢的主要场所，其损伤引起下丘脑–垂体–性腺轴(HPG 轴)功能障碍[55]，打破激素代谢的平

衡，导致雌激素[56]和睾酮[57]水平异常，进一步加速骨吸收，减少骨基质的生成，最终导致 AOP。 
现代研究亦表明酒精对肾脏存在损害[58]。肾脏损伤会致骨量下降，其机制可从肾脏功能的损伤与尿

量变化解释，现代研究表明肾脏功能受损无法排泄磷酸盐，会导致血磷升高，高磷血症会刺激 PTH 分泌

[59]，导致骨质疏松的机制同上；肾脏损伤后 Klotho 蛋白(Klotho)的表达显著降低，限制成纤维细胞生长

因子 23(FGF23)的生物效能，导致高磷血症，为了补偿，机体分泌更多 FGF23，导致血清 FGF23 水平显

著升高[60]，从而进一步抑制 1α-羟化酶活性，减少 1,25(OH)2D 合成，导致肠道钙吸收下降[47]，最终导

致 AOP。 

4.4. “壮火食气”与“肾虚”理论的对比与整合：构建 AOP 中医病机认识新体系 

目前传统中医理论论治 AOP，多从“肾虚”立论，以“肾主骨生髓”为着眼点，认为长期饮酒损耗

肾精，导致骨枯髓减，最终发为骨痿。该理论虽能解释老年患者的慢性病程，但对于中青年嗜酒者骨量

快速流失、病程进展迅速的特殊发病规律，则存在明显局限。中青年患者正气尚充，肾精未衰，发病初

期以酒毒火热、肝火亢盛、痰瘀湿热壅滞等实火征象为主，若只通过补肾来治疗，未必能快速控制病情，

甚至可能因滋腻助火使病情恶化。“壮火食气”理论则弥补此局限，将病机从“静态肾虚”转向“动态

火邪致虚”，指出“因火致虚，因虚生火”的恶性循环。其优势体现在：① 病因层次更精准，指出酒精

火热之性为致病核心，将其归为“外源性壮火”，明确指出首伤脾胃、次及肝、终伤肾的传变路径；② 
病机阶段更清晰，通过“实火亢盛 → 郁火内生 → 虚火燔灼”三阶段演变，揭示从功能损伤到器质性

病变再到精亏髓枯的完整病理链条，与临床中患者早期胃脘不适、中期关节疼痛、晚期腰膝痿软的症状

演变高度吻合；③ 治法思路更丰富，提出“清火、活血、化痰、养阴、益气”等复合治法，分层论治更

有针对性。新模型并非否定“肾虚”理论，而是对其的深化与整合。在虚火燔灼期，肝肾阴虚正是“肾

虚”核心表现。因此，二者可视为从不同角度描述同一疾病的两个侧面：“壮火食气”理论侧重于病因

与病机演化过程，强调“火”为始动因素；“肾虚”理论侧重于疾病结局，强调“虚”为最终结果。将

二者整合后形成“火邪为始、痰瘀为枢、肾虚为终”的完整病机框架，既保留传统“肾主骨”核心理论，

又补充火热实邪作为发病驱动因素，解决单纯肾虚理论无法解释中青年快速骨流失、早中期湿热瘀热实

证的缺陷，实现标本兼顾、全程覆盖。 

4.5. 基于“实火–郁火–虚火”线性分期模型的复合证型探析 

本文将 AOP 病机归纳为“实火亢盛 → 郁火内生 → 虚火燔灼”的线性递进模型，旨在清晰阐释病

机演变过程，便于理论分析。然而临床实践中，上述三种“火”极少以单一形式出现，更多表现为虚实

错杂的混合状态，需将理论模型与临床实际结合，以提高辨证精准性。常见混合证型可归纳如下：① 实
火兼郁火型，多见于饮酒史 3~5 年患者，此时酒火肝火灼津炼液为痰、血滞为瘀，痰热瘀互结，以胃脘

灼痛、口干口苦、急躁易怒等实火征象，兼见肢体沉重、关节刺痛固定、舌紫暗有瘀斑、苔黄腻、脉弦滑

涩等痰瘀内阻表现，治疗需清火与化痰、活血并举。② 实火兼虚火型，多见于饮酒史 5~10 年、素体阴

虚或过度劳累的中青年患者，此时实火久灼耗伤肝肾阴液，阴不制阳而虚火内生，实火未消，形成“实

火与虚火并存”局面，临床表现为饮酒后口干口苦、心烦失眠，五心烦热、盗汗、腰膝酸软、舌红少苔、
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脉细数，治疗当以滋阴降火为主，辅以清热利湿。③ 郁火兼虚火型，多见于病程超过 10 年、已出现明

显骨痛或脆性骨折的老年患者，此时久病入络、痰瘀深伏阻遏气血，新血不生骨失所养，同时肝肾阴虚

内生虚火进一步耗伤精血，临床以骨节酸痛麻木、下肢痿软、舌暗红有瘀点、少苔、脉细涩为主，实火征

象不明显，以阴虚内热与痰瘀互结为特征，治疗需活血化瘀、化痰通络与滋补肝肾、清降虚火并重。临

床上辨证不应拘泥于单一分期，应“观其脉证，知犯何逆，随证治之”，把握“火”与“虚”的主次轻

重，灵活调整清火、活血、化痰、养阴、益气等治则药物比例，以达“谨察阴阳所在而调之，以平为期”

的目标。这些复合证型进一步印证了“壮火食气”理论的动态性与复杂性，未来 AOP 临床研究应重视证

候演变规律的动态观察，开展基于复合证型的辨证论治研究，为个体化治疗提供更精准的理论依据。 

5. 机制阐述：“壮火食气”与现代物质基础 

过量酒精诱发的全身氧化应激反应；慢性炎症反应；线粒体功能障碍，能量代谢下降；屏障、黏膜

受损导致的钙磷代谢紊乱、营养物质吸收障碍；HPG 轴抑制引起的性激素水平异常；蛋白合成减少引起

骨基质合成不足等一系列病理反应，本质上正是“壮火”在不同阶段“食气”的微观体现。过量酒精、

肝火、痰湿瘀血所化之火属实火，肝肾阴虚所化之火属虚火，在 AOP 进展过程中所产生的大量 ROS，
TNF-α、IL-1、IL-6 等炎症因子，在本质上均可归属于“壮火”；共同构成贯穿 AOP 全程的“壮火”。

正如《黄帝内经·素问·阴阳应象大论》：“壮火之气衰”[10]，过度亢盛之火最终导致全身正气的全面

衰退，对应骨代谢所需的能量供应、营养物质及激素调控失衡，最终导致 AOP 的发生。 

6. 总结与展望 

本文通过系统梳理李东垣、马莳、张介宾、张志聪等历代中医名家对“壮火”内涵的多元解读，明

确“太过”为壮火的核心特质，指出其致病核心病机在于“食气”。研究结合传统中医经典学说与现代

医学研究进展，将 AOP 的病机演变规律总结为实火亢盛、郁火内生、虚火燔灼三个递进阶段，逐一剖析

各病程阶段中“壮火食气”的致病特点，同时对应现代医学氧化应激、炎症反应、微循环障碍、内分泌

紊乱等病理机制，阐释古今病机理论的契合关系。通过整合“壮火食气”理论与传统“肾虚”理论，构

建“火邪为始、痰瘀为枢、肾虚为终”完整病机框架；同时将“实火–郁火–虚火”的理想化线性分期

模型与临床实际相结合，提出复合证型，有助于阐述 AOP 的动态演变过程。上述病理机制内在联系错综

复杂，相互影响，形成往复加重的恶性病理循环，推动 AOP 持续进展。 
本研究构建的病机理论体系，进一步挖掘了 AOP 的中医病机内核，为临床立足“清火、益气、养阴、

活血”的复合治法，多靶点干预治疗 AOP 提供了坚实的理论支撑。目前国内关于 AOP 的中医药相关研

究，仍以理论探讨、文献综述类研究为主，尚且缺乏系统化的动物实验验证与大样本临床流行病学调研，

相关理论的科学性有待进一步验证。 
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