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【摘要】 支气管扩张症是临床常见的难治性下呼吸道疾病之一，铜绿假单胞菌是成人支气管扩张症合并

感染最常见的致病菌之一，患者气道内存在的炎症、免疫、感染、结构损伤间的复杂关系被描述为是“恶性漩

涡”模型，但目前临床对于此模型中不同病理环节的具体机制及其错综复杂的交互关系认识尚不全面。“壮火

食气”理论出自《素问·阴阳应象大论》，可从中医“火”与“气”的角度简单解释患者气道发生的由“气”损到

“形”损的病理过程，为阐释支气管扩张症合并铜绿假单胞菌感染的病理机制内涵提供了新思路。病理机制的

探索是认识疾病进展及发现新的治疗思路的根本来源，目前西医针对支气管扩张症患者的临床治疗主要围绕

抗感染及对症治疗开展，病因靶向疗法及针对性药物虽在不断探索研发，但仍较少应用于临床。中医药作为中

华文化的瑰宝，有标本兼顾的优势，其临床疗效及药理价值均值得进一步研究。本文以“壮火食气”经典理论

为基础，认识并总结支气管扩张症合并铜绿假单胞菌感染的现代病理机制及中西医治疗研究热点，以期为临床 

提供参考。
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【Abstract】 Bronchiectasis  is  one  of  the most  common and  refractory  lower  respiratory  tract  diseases  in  clinic 
practice.  Pseudomonas aeruginosa  is  the  most  common    frequently  isolated  pathogen  in  adults  with  bronchiectasis 
complicated by infection. The complex relationship among inflammation,  immunity,  infection and structural damage in 
the airway of patients has been described as a "vicious circle" model, but the specific mechanism of different pathological 
links in this model and their intricate interactions are still not fully understood. The theory of "Strengthening fire eating 
qi"  first appeared  in Su Wen·Yin Yang Ying Xiang Da Lun, and provides simply explain  the "qi" damage  to "shape" 
damage  of  patients'  airway  from  the  perspective  of  "fire"  and  "qi"  in  traditional  Chinese medicine,  and  provide  new 
ideas for explaining the pathological mechanism connotation of bronchiectasis combined with Pseudomonas aeruginosa 
infection. The exploration of pathological mechanism is the fundamental source of understanding disease progression and 
discovering new treatment ideas. At present, the clinical treatment of Western medicine for patients with bronchiectasis 
mainly focuses on anti-infection and symptomatic treatment. Although etiological targeted therapies and targeted drugs 
are constantly explored and developed, they are still rarely applied in clinical practice. As a treasure of Chinese culture, 
traditional  Chinese medicine  has  the  advantage  of  taking  both  specimens  into  consideration,  and  its  clinical  efficacy 
and pharmacological value are worthy of  further study. Based on  the classical  theory of "Strengthening  fire eating qi", 
this  review  aims  to  understand  and  summarize  the  modern  pathological  mechanism  of  bronchiectasis  combined  with 
Pseudomonas aeruginosa  infection  and  highlights  current  research  hotspots  in  both  Chinese  and  Western  medicine 
treatment, in order to provide clinical thinking.
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  支气管扩张症是一种气道慢性炎症性和感染性

疾病，以慢性咳嗽、咳痰、反复感染和呼吸道损伤重

构为主要特征［1］。我国目前尚无大规模支气管扩

张症的流行病学调查数据，2022 年发表的一项全国

性队列研究结果显示，2013 至 2017 年，中国成人支

气管扩张症患病率增加了 2.31 倍，总体患病率以年

均 32.8% 的速度上升［2］。铜绿假单胞菌是成人支

气管扩张症合并感染最常见的致病菌之一［3］，相比

于其他常见的下呼吸道病原微生物（如流感嗜血杆

菌等），铜绿假单胞菌对支气管扩张症患者病情及预

后的影响更大［4］。目前支气管扩张症的发生发展

机制尚未被充分认识，患者气道内存在的炎症、免

疫、感染、结构损伤间的复杂关系被描述为“恶性漩

涡”模型［5］，针对此模型的具体解释仍有待进一步 

探索。

  “壮火食气”理论出自《素问·阴阳应象大论》，

原文旨在阐明药食气味纯厚辛热之品对人体正气的

耗伤。随着古今医家对 “壮火食气”理论的不断充

实与完善，发现该理论与支气管扩张症“恶性漩涡”

模型较为契合。因此，本研究基于“壮火食气”理论，

从中医学“火”与“气”的角度阐述支气管扩张症合

并铜绿假单胞菌感染病程中不同病理环节的相互关

系，总结治疗现状，以期为临床提供参考。

1 “壮火食气”理论内涵

  中医学对于“壮火食气”的理解经历了由药食

气味到生理之火再到病理之火的过程［6］。张景岳

在《质疑录·论气有余即是火》中云：“人身捍卫冲

和不息之谓气，扰乱变动妄行之谓火。火与气，二而

一，一而二者也。”其观点认为，“火”与“气”产自

体内同一来源，“气”捍卫机体，调和不息，与生理状

态下机体免疫防御功能概念相一致；“火”亢扰变动，

妄行致害，与病理状态下过度炎症反应概念相吻合。

同时，“壮火”的形成不仅有内伤因素，更有外感因

素，刘河间的“火热论”中提到“六气皆从火化”， 

《灵枢·口问》记载“故邪之所在，皆为不足”，表明外

感邪气入侵体内而化火亦会耗伤人体正气，与细菌、

病毒、真菌等常见生物病原体类致病因素入侵机体

导致的一系列病理反应相契合。可见，“壮火”按其

来源分为内源性与外源性，在体内均会导致“食气”

的发生，即消耗正气。

2 “壮火食气”现代病理机制阐释

  支气管扩张症合并铜绿假单胞菌感染病程由

患者气道内存在的过度炎症反应、免疫防御功能

下调、病原体致病 3 个基础环节相互作用，不断推

动，已观察到对感染或炎症等单个环节的治疗取得

的临床疗效甚微［7］，故三者之间存在复杂的交互关

系。“壮火食气”理论有助于阐释不同病理环节之

间的相互关系（图 1）：内源性“壮火”（气道持续存

在的过度炎症反应）与外源性“壮火”（铜绿假单胞

菌感染时释放大量毒力因子致病）相互助长，均会

导致“食气”（气道免疫防御功能的破坏）的发生。 

《灵枢·百病始生》篇云：“卒然逢疾风暴雨而不病者，

盖无虚，故邪不能独伤人。此必因虚邪之风，与其身

形，两虚相得，乃客其形。”强调了正气与邪气是疾

病发生不可或缺的两方面，解释了“食气”的发生不

仅是“壮火”作用的结果，也是外源性“壮火”入侵

的重要前提。上述过程不断推动病程进展，最终导

致由“气” 到“形”的病理变化，即气道由功能性损

伤发展为不可逆性结构性损伤重构。

【Key words】  Strengthening  fire  eating  qi;  Bronchiectasis;  Pseudomonas aeruginosa;  Pathomechanism; 
Treatment thoughts
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注：CPs 为半胱氨酸蛋白酶，ROS 为活性氧，LPS 为脂多糖， 
LasB 为弹性蛋白酶 B，HCN 为氰化氢，LK 为淋巴因子

图 1  支气管扩张症合并铜绿假单胞菌感染病理环节关系

HNP
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2.1  内源性“壮火”——持续过度的炎症反应：

正常的炎症反应是机体防御功能的表现，而支

气管扩张症患者气道内显著增多的肿瘤坏死因

子 -α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、白 细 胞

介 素（interleukins，IL-6、IL-8、IL-1β）、白 三 烯 B4

（leukotriene B4，LTB4）等促炎因子大量募集中性粒

细胞［8］，其过度脱颗粒作用（释放大量蛋白酶、毒性

氧自由基及其他炎症介质）及凋亡障碍造成气道功

能、结构破坏。

  目前国内外相关研究及治疗突破点主要集

中在脱颗粒作用下释放的中性粒细胞弹性蛋白酶

（neutrophil elastase，NE）［9］，NE 是支气管扩张症患

者气道内含量最丰富且水解活力最强的中性粒细胞

丝氨酸蛋白酶（neutrophil serine protease，NSP）［10］， 

可通过降解气道结缔组织成分造成气道结构破

坏、黏膜纤毛运动功能减弱，还可促进杯状细胞过

度分泌黏液，造成气道黏液潴留。一项前瞻性队

列研究显示，支气管扩张症患者痰 NE 活性与疾病

严重程度、未来急性加重风险、细菌负荷呈显著相 

关性［11］。

  巨噬细胞对凋亡中性粒细胞的识别和吞噬对

于缓解炎症反应、避免自身免疫至关重要［12］。炎症

激发状态下，中性粒细胞可通过宿主来源因子、病

原体来源因子、局部因素（如组织缺氧）和迁移过程

本身延迟凋亡，增强对气道损伤的作用［13］。此外，

大量 NE 会破坏凋亡细胞表面的磷酸酰丝氨酸，从

而阻止巨噬细胞对凋亡细胞的识别吞噬［14］，大量凋

亡的中性粒细胞无法被清除，会因继发性坏死和内

容物（氧化剂和蛋白酶）的释放进一步加重炎症和

气道损伤［15］。近年来亦有研究表明，气道内辅助性

T 细胞 17（T helper cell 17，Th17）与调节性 T 细胞

（regulatory T cell，Treg）比例失调导致过度炎症反应

也在支气管扩张症的发病机制中起重要作用［16］。

2.2  “食气”——免疫防御功能减弱：持续过度的

炎症反应不仅造成气道组织结构破坏，也造成了固

有免疫和获得性免疫功能障碍。支气管扩张症患

者气道内中性粒细胞数量丰富，但其吞噬作用却受

到阻碍。过量的 NE 可裂解中性粒细胞表面的病原

体识别受体（Fcγ 受体和 C1 受体）［17］，同时，在中

性粒细胞杀灭病原体过程中起根本性作用的防御

素（human neutrophil peptide，HNP）可能因胞外浓度

过高抑制其吞噬作用，一项研究显示，HNP 或多形

核中性粒细胞（polymorphonuclear leukocyte，PMN）

体外单独使用时均可发挥抗菌能力，同用时抗菌

能力减弱或丧失［18］，这一结果有力证明 PMN 抗菌

功能缺陷与支气管扩张症患者肺中高浓度 HNP 有

关。此外，巨噬细胞功能障碍也是造成病原体清除

障碍的重要原因［15］。除固有免疫外，支气管扩张

症患者获得性免疫功能也存在缺陷，早期一项针对

成年支气管扩张症患者免疫功能进行全面筛查的

研究显示，大部分支气管扩张症患者的免疫球蛋白

（immunoglobulins，Ig）、B 细胞和 Th 细胞水平低于正

常范围，提示支气管扩张症患者普遍存在免疫功能

降低的情况［19］，原因包括先天免疫缺陷疾病和其他

机制（如中性粒细胞蛋白酶在气道内裂解 Ig［17］）。

  目前线粒体功能障碍被认为是慢性呼吸系

统 疾 病〔慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病（chronic obstructive 

pulmonary disease，COPD）、肺纤维化、哮喘〕 的重

要致病机制。线粒体为免疫细胞提供能量，参与免

疫细胞活化和功能发挥的调控，线粒体功能障碍可

能导致免疫细胞功能下降，同时伴有线粒体活性氧

（mitochondrial reactive oxygen species，mtROS）增加、 

线粒体膜电位降低、线粒体钙超载、线粒体自噬异

常等过程，导致一系列包括氧化应激、炎症小体激

活、细胞凋亡及衰老异常、代谢重编程等与慢性呼

吸系统疾病发生发展相关的病理过程［20］。相关研

究有待进一步深入，线粒体功能障碍与支气管扩张

症发生发展的关系同样值得探索。

2.3  外源性“壮火”——铜绿假单胞菌感染：持续

过度的炎症反应及免疫下调造成的气道防御功能

受损及黏液潴留状态为铜绿假单胞菌大量繁殖提

供了条件，铜绿假单胞菌分泌一系列毒力因子促进

细胞黏附和组织侵袭， 进一步加重气道炎症及免疫 

下调。

  绿脓菌素（pyocyanin，PCN）属于铜绿假单胞

菌分泌型色素，通过氧化应激导致直接的细胞损

伤与死亡，也可诱导中性粒细胞趋化因子（IL-8 和

LTB4），从而引起强烈持续的气道炎症性损伤。此

外，PCN 还可抑制 IL-2 的释放、降低 T 细胞表面

IL-2 受体的表达，继而抑制 B 细胞分泌 Ig 和淋巴细

胞的增殖［21］。弹性蛋白酶 B 可溶解肺组织表面活

性物质、抑制纤毛运动、激活 IL-1β，从而增加中性

粒细胞募集［22］，还通过多种分子机制破坏巨噬细胞

吞噬作用和对白细胞的趋化募集，从而下调机体免

疫防御功能［23］。高毒性可扩散的氰化氢分子可抑

制细胞有氧呼吸，降低肺功能［24］，并与纤毛功能减
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弱及长期气道损伤直接相关［25］。鼠李糖脂、藻酸盐、

脂多糖等也均与促炎因子的释放和巨噬细胞的抑制

有关。鞭毛、菌毛部分在细菌的游动、细胞黏附和

侵袭作用中至关重要。上述诸多毒力因子在群体感

应（quorum sensing，QS）系统的调控下发挥协同作

用。此外，治疗过程中抗菌药物的使用不当常导致

铜绿假单胞菌从非黏液表型转化为黏液表型［26］，黏

液样菌株可通过分泌胞外多糖及蛋白等使铜绿假单

胞菌相互黏连形成生物膜黏附于宿主细胞表面，生

物膜不仅可发挥物理屏障作用，限制抗菌药物进入，

也可发挥化学屏障作用，其基质中的多糖成分藻酸

盐通过增加对抗毒素和吞噬细胞的抵抗力、增强有

毒氧自由基的保护来降低生物膜对抗菌药物及人类

自身防御系统的敏感性［27］。

3 治疗进展

3.1 清泻内源性“壮火”——缓解过度炎症反应：

中性粒细胞作为气道炎症的始动因素，目前国内外

研究主要从以下方面开展。① NE 抑制剂：在研的

合成类 NE 抑制剂包括小分子多肽类和苯环类化合

物［9］，但大多存在选择性不佳、生物利用度低、药效

持续时间短等诸多问题，很难应用于临床。② 抑制

NSP 活化：NSP 在骨髓中性粒细胞形成过程中被二

肽基肽酶 1（dipeptidyl peptidase 1，DPP1）激活并储

存在酸性条件下，未活化的 NSP 在成熟中性粒细胞

从骨髓释放之前被降解，Brensocatib 是一种口服、

选择性、可逆的 DPP1 抑制剂，针对支气管扩张症患

者为期 24 周的 WILLOW 试验结果显示，Brensocatib

可明显改善临床结局［28-29］。单独使用 NE 抑制剂

的失败和 WILLOW 试验结果提示，可能需要联合抑

制多种 NSP 或在中性粒细胞骨髓释放之前进行抑

制才能观察到较好疗效。③ 调节凋亡及凋亡后的

清除：促生存蛋白的动态下调可驱动中性粒细胞凋

亡和随后的巨噬细胞清除，显著加速炎症的消退，

且不会减弱宿主对病原体的防御功能［13］。能结合

增殖细胞核抗原（proliferating cell nuclear antigen，

PCNA）域间连接环的 p21 肽，逆转细胞凋亡延迟，加

速感染环境（尤其是铜绿假单胞菌感染）中炎症的 

消退［12］。

  多项动物实验结果显示，清金抗扩饮［30-31］、

支扩宁合剂［32-33］能显著降低支气管扩张症模

型 大 鼠 肺 组 织 NE、基 质 金 属 蛋 白 酶 9（matrix 

metalloproteinase-9，MMP-9）水平，减轻气道扩张

和炎症反应。多项临床研究显示，在支气管扩张症

痰热壅肺证的治疗中，清金化痰汤可显著抑制气道

炎症因子〔TNF-α、IL-4、IL-6、NE、组织蛋白酶 G

（cathepsin G，CG）等〕表达与蛋白分解，有效提高临

床疗效［34-35］；清补苇茎汤可下调血清炎症因子水

平（TNF-α、IL-8、IL-10、NE）［36］；加味三黄石膏汤

可降低血清中 IL-6、LTB4、TNF-α 等炎症因子水

平，减轻炎症反应［37］；黄芩泻白散在支气管扩张症

肝火犯肺证的治疗中也可有效降低 TNF-α、IL-6

的表达，抑制炎症反应［38］。

3.2  补益耗散之“气”——改善免疫防御功能：临

床常用于改善患者免疫功能的药物包括人工合成多

肽、细菌溶解产物等。

  常见的人工合成多肽有胸腺肽、匹多莫德等，

胸腺肽通过促进 T 淋巴细胞分化与成熟从而提高

机体获得性免疫应答功能；匹多莫德既可增强自

然杀伤细胞（natural killer cell，NK 细胞）的杀伤作

用，促进中性粒细胞、巨噬细胞的趋化、吞噬作用，

也可通过刺激树突状细胞成熟并释放细胞因子来

增加 Th 细胞的数量，还可促进 IL-2 和 γ- 干扰素

（interferon-γ，IFN-γ） 的产生［39］。一些临床研究

也显示，人工合成多肽可改善支气管扩张症患者的

免疫功能［40-41］。细菌溶解产物泛福舒广泛用于预

防慢性呼吸系统疾病的急性发作或加重，可增加细

胞因子的合成和 Ig 的分泌、刺激外周血单核细胞和

气道内巨噬细胞活性、加快 T 淋巴细胞成熟分化、

促进 IFN-γ 的产生等，同时作用于固有免疫和获得

性免疫发挥疗效，改善支气管扩张症患者免疫功能

及预后［42］。

  李东垣在《脾胃论》中提出了气火关系失调导

致疾病发生的理论——“火与元气不两立，一正则

一负”，基于此理论，研究显示，旨在补脾培元、扶正

祛邪的补脾清肺汤在支气管扩张症合并铜绿假单胞

菌感染患者治疗中发挥了较好的临床疗效，但并未

发现其对免疫细胞及 Ig 的影响［43］；参芪扶正注射

液可改善 Th17/Treg 免疫失衡，使患者血清及气道

中 Th17 水平下降，Treg 水平升高［44］。中医药在扶

助正气方面一直有独到的优势，临床疗效显著，但针

对具体成方在改善支气管扩张症患者免疫功能方面

的药理机制研究较为匮乏。

3.3  祛散外源性“壮火”——铜绿假单胞菌清除

及长期抗菌治疗：英国胸科协会指南［45］建议初

次分离出铜绿假单胞菌且病情进展的支气管扩张

症患者应彻底清除铜绿假单胞菌，但受抗菌药物
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全身不良反应风险、耐药风险的影响，目前国内

仅约 30% 的患者能实现铜绿假单胞菌的清除治 

疗［46］。铜绿假单胞菌清除治疗失败已成为全球关

注的主要问题，目前针对铜绿假单胞菌致病及耐药

提出的一些新的治疗策略包括：诱导生物膜分散（小

分子抑制剂、植物化学物质、噬菌体疗法、光动力疗

法、抗菌肽、单克隆抗体和纳米颗粒等）、抑制 QS 系

统（呋喃酮、群体灭活酶等）、毒力因子抑制剂等［47］。

长期使用低剂量大环内酯类治疗铜绿假单胞菌慢性

感染的临床疗效已得到共识。研究显示，低于最低

抑菌浓度的大环内酯类可增加铜绿假单胞菌对内

源性和外源性亚硝化压力的敏感性，使其更易被宿

主固有免疫系统清除，还可通过调节中性粒细胞功

能降低炎症反应对气道的损伤［48-49］。阿奇霉素被

证实可与细菌核糖体相互作用，导致直接或间接抑

制与毒力、群体感应、生物膜形成和内在抗菌药物

耐药性有关的特定基因亚群表达［50］。近年来，吸入

性抗菌药物凭借肺部血药浓度高、不良反应少等优

点，成为国外支气管扩张症治疗研究的重点，但我国

吸入抗菌药物研发处于起步阶段，临床推荐可供选

择的吸入抗菌药物仅有妥布霉素吸入溶液和注射用

多黏菌素 E 甲磺酸钠（临床实际雾化比例很低）［46］。

随着需求的增加和临床认可度的提高，仍需进一步

探索适合中国支气管扩张症患者的新型吸入抗菌药

物和个体化给药方式。

  诸多中草药提取物被证明对铜绿假单胞菌有良

好的抑制作用，如黄连素、黄芩苷、橄榄叶提取物、

艾叶白鲜皮茄根的混合干馏油、槲皮素等可抑制生

物膜的产生及 QS 系统；鱼腥草素、黄芩苷等可抑

制毒力因子的产生；其他多种苯丙素类、黄酮类、萜

类、生物碱类中药活性成分也被发现可通过抑制 QS

系统进而调节铜绿假单胞菌致病性及耐药性［51］。

4 讨 论

4.1 西医治疗支气管扩张症合并铜绿假单胞菌感

染效果显著，但仍面临挑战：西医治疗方面一直重

视急性加重期强化抗感染及对症缓解性处理，而轻

视稳定期长期综合性控制性管理［52］，近年来，病因

学的探索为临床提供了新思路，但仍需更多研究将

其转化为可普及的新疗法：① 抗炎治疗是支气管扩

张症类慢性炎症性呼吸道疾病治疗的基石，临床常

用抗菌药物如激素、白三烯受体拮抗剂等在支气管

扩张症的治疗中因不良反应或缺乏相关疗效研究等

原因并不被推荐使用［53］。中性粒细胞靶向治疗是

支气管扩张症抗炎的重要方向，在研 NE 抑制剂多

存在药效和药代动力学缺陷，也提示针对中性粒细

胞成熟或脱颗粒之前酶的合成、凋亡及凋亡后清除

的靶向治疗可能是疗效较好的研究新方向。② 改

善免疫的药物相对较少，已有药物也缺乏大样本高

质量临床随机对照试验（randomized controlled trial，

RCT）进一步证实其疗效。NE 的抑制及 HNP 的调

节或许可为改善固有免疫而不加重炎症的治疗目标

提供新方向。③ 目前大环内酯类抗菌药物的多种

作用机制为临床治疗难治性支气管扩张症提供了新

思路，但其安全性和有效性仍需进一步研究，而抗感

染治疗中不良反应较少的吸入性抗菌药物治疗以及

不断被探索的常规抗菌药物以外的新疗法也需进一

步转化为临床研究及应用。

4.2  “壮火食气”理论为阐释支气管扩张症合并铜

绿假单胞菌感染病理机制内涵提供新思路：病理机

制的探索是认识支气管扩张症进展及发现新治疗思

路的根本来源，目前机制探索仍不全面。临床证据

和文献研究表明，支气管扩张症仍是一种异质性、

复杂性和进行性疾病［54］，可见目前临床对于支气管

扩张症病程中不同病理环节的具体机制及其错综

复杂的交互关系认识仍不全面，这也是造成临床缺

乏病因靶向疗法及针对性药物的主要原因。“壮火

食气”理论为阐释支气管扩张症合并铜绿假单胞菌

感染病程中炎症、免疫、感染相互影响最终导致永

久性气道结构破坏的现代病理学机制内涵提供了新

思路，“壮火”与“食气”相互胶着、相互积损，出现

“因火至虚，因虚生火”的交互关系，不断推动支气

管扩张症患者下呼吸道由“气”损到“形”损的病理 

进展。

4.3  “壮火食气”理论对中医药治疗支气管扩张症

合并铜绿假单胞菌感染的指导意义：中医药治疗支

气管扩张症合并铜绿假单胞菌感染有独特优势，可

澄源化痰、清热泻肺、益气扶正。“壮火食气”理论

指导下对于“气”“火”关系的调和充分发挥了中医

急则治标、缓则治本、标本同治的治疗特色。① 支

气管扩张症属中医学“肺痈”“肺痿” 等病症范畴，

“热”“气虚”为其主要证素，兼顾“壮火”及“所食

之气”的治则不仅有中医经典理论及辨证体系作为

支撑，同时也经诸多临床试验证实疗效，且中药复方

多有一方多效的特色，与西医治疗常存在的用药矛

盾及联合用药带来的不良反应相比存在显著优势。

但当前中医药临床试验多存在样本量较小、研究设
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计不规范等问题，高质量临床研究及循证证据的缺

乏导致目前尚缺乏认可度高、临床应用广泛的中药

复方。② 经典理论指导下的中医药治疗思路不仅

需要临床试验提供证据支撑，也需要更精确的药理

机制研究为其提供更为客观的依据，同时，中药药理

机制研究可充分发挥中西医协同增效作用。但目前

此方面的研究较少且多集中于单味中药或提取物的

研究，中药多组分协同作用或复方的机制探讨研究

有待丰富。

  支气管扩张症合并铜绿假单胞菌感染病程中

“炎症—免疫—感染”关系十分复杂，本文基于“壮

火食气”理论对其现代病理机制的阐释仍存在一定

的局限性，期待未来更多研究可为其提供更加具体

全面的科学解释及更加丰富的治疗手段。
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