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基于“阳杀阴藏，清衰散结”理论探析靶向衰老
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【摘要】 细胞衰老是一种不可逆的细胞周期阻滞状态，诱导肿瘤细胞衰老与清除衰老细胞在肿瘤治疗中均具有重要意义。

通过梳理肿瘤发展不同阶段的阴阳消长变化，从细胞衰老角度总结肿瘤治疗的中医新理论——“阳杀阴藏，清衰散结”。在阳

生阴长的少阳阶段，肿瘤细胞增殖迅速，治疗当“阳杀”，扼杀肿瘤生生之气，诱导细胞衰老，从而使其增殖受限，阴藏于厥阴之

境；在癌邪伏藏的厥阴阶段，衰老细胞成巢为毒，治疗当“清衰散结”，使毒邪得泄，从而生机得复，截断转出少阳之势。从“阳

杀阴藏，清衰散结”靶向衰老角度防治肿瘤，有利于拓宽中医药抗肿瘤的思路，进而为中医肿瘤临床治疗提供新参考。
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Abstract： Cellular senescence is an irreversible state of cell cycle arrest. Both inducing senescence in tumor cells and eliminating senescent cells play 
crucial roles in cancer therapy. By analyzing the dynamic balance between yin and yang in different stages of tumor progression， this paper proposes a 
new traditional Chinese medicine （TCM） theory for cancer treatment from the perspective of cellular senescence： "yang activation and yin 
conservation， senescent cell clearance and nodule dispelling". In the Shaoyang phase， where yang generates and yin grows， tumor cells rapidly 
proliferate. The therapeutic principle of "yang activation" should be applied to suppress tumor vitality， induce cellular senescence， and restrict 
proliferation， leading to yin conservation in the Jueyin phase. In the Jueyin phase， where cancerous pathogens lies dormant， senescent cells become 
reservoirs for toxins. The principle of "senescent cell clearance and nodule dispelling" is applied to expel toxins， restore vitality， and interrupt the 
progression back to the Shaoyang phase. Incorporating the TCM theory of "yang activation and yin conservation， senescent cell clearance and nodule 
dispelling" into senescence-targeted anticancer therapy provides new insights and expands the scope of TCM in cancer treatment， offering valuable 
clinical references for TCM anti-cancer therapy.
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细胞衰老连接微观分子机制与宏观生命现象，其

双重生物学效应正推动肿瘤治疗变革：既通过不可逆

的细胞周期阻滞抑制癌细胞增殖，又产生衰老相关分

泌表型（SASP）促进肿瘤进展［1］。诱导衰老与清除衰老

细胞的序贯策略可增强抗肿瘤效果，但理论体系尚待

整合。中医理论中的“阳生阴长，阳杀阴藏”规律，与肿

瘤细胞的“增殖-衰老”特征高度契合。本文基于中医

阴阳理论，结合细胞衰老机制，提出分阶段抗肿瘤新范

式。这一探索有助于提升中医肿瘤治疗的科学性和有

效性，为临床实践提供理论和实践指导。
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1　细胞衰老的中西医认识

细胞衰老是一种细胞应激反应，伴随永久性的细

胞周期阻滞。1965年，有学者［2］发现正常细胞在培养

中具有有限的增殖能力。因复制能力受限而导致的细

胞衰老，通常与端粒缩短或功能障碍相关，被称作复制

衰老［3］。据报道［4］，广泛的细胞应激源均可诱导细胞发

生衰老，包括持续的 DNA损伤、表观基因组扰动、癌基

因激活（被称为癌基因诱导的衰老）、抑癌基因激活或

缺失、氧化应激、线粒体功能障碍等。这些应激刺激会

令细胞发生显著的生物学改变，如形态变得大而扁平、

核膜结构破坏、DNA损伤、抑癌通路激活、衰老相关 β-

半乳糖苷酶（SA-β-gal）活性增加，以及代谢活性增强，

产生 SASP［5］。由此可见，细胞衰老是一类独特的细胞

表型，深刻认识其发生机制尤为重要。

在宏观层面，衰老是生物体的普遍特征，随着年龄

的增加，机体功能逐渐丧失或退化。而宏观的人体衰

老在微观层面的本质就是衰老细胞不断累积，导致组

织器官功能下降的结果［6］。研究［7］发现，在年轻小鼠体

内移植衰老细胞会引起持续的组织功能障碍并缩短其

寿命，而使用抗衰老药物能够部分缓解这些负面影响。

调控细胞周期的抑癌蛋白P16在机体发育早期低表达，

但会随着年龄的增长而逐渐上调，清除小鼠中P16阳性

的衰老细胞后，能够有效减少骨骼肌和脂肪组织累积

的衰老细胞并减轻早衰［8］。上述研究均表明，细胞衰老

是机体功能衰退及年龄相关疾病发展的关键驱动

因素。

《黄帝内经》最早系统阐释了人体衰老的时间规

律。《素问》以“因天之序，盛衰之时”论生命盛衰节律，

提出“女子七七、男子八八”的生命周期之说，可类比现

代医学认识细胞衰老中的复制衰老。“人年老而无子

者，材力尽邪，将天数然也”，指出衰老是“天数”（时间

因素）与“材力”（物质基础）共同作用的结果。阳气作

为生命活动的原动力，在维持机体以及细胞层面的生

长或增殖方面尤为关键。《中藏经》载“阳者生之本”，阳

气是人体生、长、壮、老、已的决定因素，其盛衰多寡直

接影响衰老的发生。人体生命周期的推进，实际上是

机体阳气由弱转强，再由盛变衰的过程。正常细胞受

到各种应激源的刺激后，通常会激活 DNA损伤反应信

号，当损伤被修复后，细胞将重新进入正常增殖的细胞

周期。物质基础不足，阳气推动失司，则损伤无法修

复，进而导致细胞出现永久性的周期阻滞，发生细胞衰

老［9］。细胞衰老是一个动态而复杂的过程，从中医整体

观念的角度认识细胞衰老，可与西医分子生物学的微

观认识互为补充。

2　从细胞衰老视角认识肿瘤的发生机制

2.1　阴静阳躁，逃逸衰老　细胞衰老具有两面性。一

方面，正常细胞的衰老累积使得人体机能下降甚至走

向死亡；另一方面，衰老细胞因不可逆的增殖抑制特

征，被视为防止肿瘤发生的关键防线。当细胞遭受压

力应激时，会启动衰老程序以防止进一步分裂，从而阻

止可能的癌变。例如，致癌基因丝氨酸/苏氨酸蛋白激

酶 B-Raf 基因（BRAF）突变在黑色素细胞中频发，但在

一定程度上，其突变会触发机体的自我保护机制，使潜

在癌变的黑色素细胞进入生长阻滞的衰老状态，从而

有效避免黑色素瘤的发生［10］。同样，抑癌基因磷酸酶

和张力蛋白同系物基因（PTEN）的缺失也会诱导前列

腺上皮细胞衰老，防止进一步恶化癌变［11］。当致癌基

因过表达累积且超过自我保护阈值时，会突破癌基因

诱导衰老的限制，发生致癌转化。某些抑癌蛋白的连

续失活也可使衰老细胞恢复增殖，如P16通常在大多数

肿瘤的早期失活，进而加速疾病进展［12-13］。此外，衰老

细胞还能通过刺激免疫反应抑制肿瘤发生。例如，在

四氯化碳诱导的肝纤维化模型中，肝星状细胞发生急

性衰老，激活并招募自然杀伤细胞，有助于免疫监视，

清除肝纤维化并预防癌症发生［14］。致癌基因神经母细

胞瘤RAS癌基因（NRAS）异常激活可诱导肝细胞衰老，

激活 T 细胞介导的适应性免疫反应，清除癌前病变的

肝细胞［15］。综上所述，在肿瘤发生初期，细胞衰老作为

一种内在的防御机制，具有重要的屏障预防作用，能够

阻止正常细胞发生癌变，肿瘤细胞发生永生化的第一

步就是绕过或逃逸细胞衰老的屏障。

《素问·阴阳应象大论》载“阴阳者，天地之道也，万

物之纲纪”。阴阳是自然界所有现象发展变化的基本

法则，揭示了事物的内在本质属性及其对立统一的复

杂关系。张介宾注言：“阴阳者，一分为二也。太极动

而生阳，静而生阴。”可知事物若以阴阳划分，其中向

外、向上、发散、运动等特性归纳为阳，向内、向下、凝

聚、静止等特点则归纳为阴。目前医家大多从生理角

度解释“阴静阳躁”理论，认为“静”与“躁”是阴阳运动

的主要形式，反映阴阳平衡、互为制约、此消彼长的变

化规律［16］。笔者认为，肿瘤亦可分为阴阳两端。“阴静

阳躁”指阴主静，抑制生长，阳主动，促进生长。正常细

胞生长不受控制，出现无限增殖的特性，从而发生恶

变，痰瘀毒内结而生癌肿。目前肿瘤领域共识的 14大

癌症标志性特征中，自给自足的生长信号、对生长抑制

信号不敏感、逃避凋亡、无限复制的潜力、组织侵袭和

转移等，均可归为中医阳气生发太过的范畴。“阳躁”即

阳气躁动、阳气偏亢，可类比促癌通路高度活化或抑癌

通路的普遍失活，肿瘤快速增殖之态；“阴静”生长受
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限，阳气不足，可类比肿瘤细胞发生细胞衰老，生生之

气被扼，一派阴静收藏之象。因此，肿瘤发生是阳气躁

动、逃逸衰老所导致的结果。

2.2　阳生阴长，少阳增殖　《素问·阴阳应象大论》提出

“阳生阴长”的概念，阳是万物发生的动力，阴是万物成

形的根本。在正常生理情况下，阴阳互根互用，相互转

化。覃晋等［17］提出，阳为创始发生，阴为顺承成形。阳

动而散，故化气；阴静而凝，故成形。肿瘤的发展阶段

亦表现为“阳生阴长”。张景岳认为“动之始则阳生，动

之极则阴生”，阳气累积到一定程度，有形之阴物得以

产生。此时，阳为促癌通路过度激活，阴为有形之肿瘤

痞块长期盘踞，阳气妄动则促使有形癌肿的恶性增殖。

阳生阴长中的阳指少阳。少阳的功能主要依靠少

火，也就是相火达成。《素问·阴阳应象大论》有“壮火之

气衰，少火之气壮；壮火食气，气食少火；壮火散气，少

火生气”的记载，少火指维持生命活动的生气之火。孙

益平［18］认为，阳气根于命门，少火为命门之火，少火生

气即命门之火能够激发、推动脏腑气化功能。张国松

等［19］认为，相火是指源自肾之命门的少火，具有温煦和

滋养内脏、推动脏腑正常功能活动的作用。《四圣悬枢》

明确“少阳以相火主令，君火内守，司其化也，化气于相

火”，《医学求是》提及“生长之机全赖少阳相火”，朱丹

溪更言“人非此火不能有生”，可见少阳相火在维持人

之生机中的重要性。

《素问·天元纪大论》中提到“相火以位”，若少阳相

火不安其位则妄动失司，即为阳气过亢之贼邪——壮

火。对于快速增殖的肿瘤而言，少阳相火妄动，生生之

气太过为癌症发生的核心病机之一。张景岳言“痞坚

之处，必有伏阳”，即痞坚（肿瘤）中必定有伏阳（阳气）

推动，少阳相火妄动是癌症发生的关键［20］。傅榕等［21］

认为，少阳甲胆主生发之性，布散相火元气于周身，与

肿瘤细胞形成促转移的肿瘤微环境密切相关。任玉乐

等［22］通过临床实践证明，防止少阳相火妄动能有效抑

制肿瘤扩散、转移。近年来，亦有不少医家［23-27］提出从

少阳论治多种肿瘤，如乳腺癌、结直肠癌、淋巴瘤、肝

癌。综上，少阳相火妄动可能是促使各种肿瘤恶性增

殖的重要因素。

少阳位于半表半里之间，具有沟通表里、燮理阴

阳、输布三焦、调达气机之功。《素问·阴阳离合论》载

“少阳为枢”，《伤寒悬解》载“少阳为三阳之始，阳明为

三阳之中，太阳为三阳之终。病则经气逆升，胃气不

行”。少阳之气的运动变化与肿瘤的增殖和衰老也有

密切联系。《素问·六微旨大论》曰：“出入废则神机化

灭，升降息则气立孤危。故非出入，则无以生长壮老

已；非升降，则无以生长化收藏。”少阳之气升降出入有

度，可有效调控人体正常生长壮老已与生长化收藏的

生理活动。《素问·刺热》载“非其位则邪，当其位则正”，

肿瘤因少阳相火妄动而气机逆乱，生化无制。出而不

入，故生长而不老；升而不降，所以生长而不收藏。由

此可见，少阳枢机功能是否正常可影响肿瘤的疾病

进程。

肿瘤阴阳与人体阴阳共同存在，又互相影响。肿

瘤细胞所需的基础物质远超于正常细胞，因此阳气偏

盛，在机体的角度为壮火，在肿瘤的角度则是少火。壮

火伤气则阳气易耗散，少火生气则癌肿快速增殖，过度

消耗机体正气，因此肿瘤患者会伴随出现恶病质等慢

性消耗的症状。

2.3　癌邪伏藏，衰老为患　《素问·至真要大论》载：“厥

阴之上，少阴之下，两阴交尽也。”厥阴经是三阴经的最

后一经，是疾病发展到后期阳气衰败、阴寒内盛的阶

段，厥阴病的特点与人体老化、肿瘤细胞之衰老表现非

常一致。《素问·天元纪大论》曰“厥阴所谓终也”，厥阴

是生命周期的终末阶段。衰老最显著的特征是在分

子、细胞、组织和生物体水平上的功能逐渐丧失或退

化［4］，故以厥阴代指衰老有理可循。

少阳厥阴二经互为表里，可相互传变。《河洛精蕴》

载：“相火与风木相合，少阳与厥阴相随……天道之所

以恒久不已也。然则生机由相火之动……人身既由此

火而生，亦由此火而灭。”少阳相火在天道为恒久，在人

道为生机，在肿瘤则为恶性进展。而肿瘤增殖期经过

治疗转归，肿瘤病气由盛转衰，高度吻合六经辨证中少

阳至厥阴的传变过程。《素问·阴阳离合论》云“厥阴为

阖”，此时原本促进肿瘤增殖的少阳相火不足，有形之

物生长受阻，疾病进程暂时缓解，故气机阖而不开。因

此，病进则少阳相火妄动，肿瘤快速增殖；病退则厥阴

衰老伏藏，癌邪成巢为患。

肿瘤病气由少阳传至厥阴的原因有二。第一，放

射治疗、化学疗法、靶向治疗等多种治疗措施促使肿瘤

从少阳增殖传变至厥阴衰老，许多细胞毒性药物都会

导致严重的 DNA损伤，进而诱导肿瘤细胞和周围正常

细胞的衰老，通常被称为治疗诱导性衰老；第二，肿瘤

患者由于机体正气不足，癌邪可伏藏于厥阴至深之处，

导致病程迁延，容易复发转移。据报道［28］，随着年龄的

增长，癌症的发病率几乎呈指数增长，长期积累的DNA
损伤、基因突变和环境因素等共同增加了细胞恶变的

概率。王蓝康等［29］认为，机体正气不足是导致毒邪内

伏的主要原因，伏毒留着于至虚之处，是日后肿瘤复发

的夙根。但需要明确的是，肿瘤细胞衰老并非彻底死

亡，癌肿仍在，久留仍为患。

3　靶向衰老的中医抗肿瘤分步治疗

3.1　“阳杀阴藏”诱导衰老，肿瘤伏藏于厥阴之境　若
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肿瘤处于阳生阴长、少阳增殖的阶段，应采用“阳杀”之

法诱导细胞衰老，抑制其生长，使之盛衰有节，恢复正

常的生化之机。《素问·天元纪大论》有“天以阳生阴长，

地以阳杀阴藏”的记载，其既是描述自然界中万物变化

的阴阳法则，又是对人体阴阳消长、盛衰变化的归纳总

结，是中医阴阳学说的关键组成部分。崔巍等［30］认为，

阳为无形之气，阴为有形之质，阴之形质随气机升降出

入而变化。从《易经》的角度来看，“阳杀阴藏”指生机

消失，阴随顺阳而潜降收藏［17］。明代医家周慎斋认为

“杀者，衰也，谓阳渐衰”。《素问·六微旨大论》载“亢则

害，承乃制”，张介宾注“亢者，盛之极也。制者，因其极

而抑之也”。针对恶性肿瘤过亢之阳气，不能只待其

衰，应该积极治疗，给予肿瘤首次打击，促其衰。

从细胞衰老角度解读“阳杀阴藏”，即为扼杀肿瘤

生生之少阳相火，使有形之癌肿生长受制，此时阳气渐

退，进入衰老状态。肿瘤病气由少阳增殖传变至厥阴

衰老，有形之阴物肿瘤伏藏于厥阴衰老之境。正如现

代医学诱导肿瘤细胞衰老的疗法，就是让肿瘤细胞发

生不可逆的细胞周期阻滞，从而有效控制肿瘤生长。

此外，衰老的肿瘤细胞通过旁分泌或自分泌 SASP因子

进一步扩散和加强衰老表型。部分 SASP 因子能够启

动免疫监测机制，激活抗肿瘤免疫反应［31］。有趣的是，

免疫细胞也可以直接诱导肿瘤细胞衰老［32］。这表明在

肿瘤治疗中，利用细胞衰老机制不仅能够直接抑制肿

瘤生长，还能通过免疫系统的参与进一步增强治疗

效果。

研究［33］表明，放射治疗、化学疗法和靶向治疗均可

促进肿瘤细胞衰老，进而发挥抑癌作用。清热类中药

多以苦寒直折阳气，恰好能针对肿瘤快速增殖阶段的

偏盛阳气，诱导肿瘤细胞衰老［34-35］。清热解毒类中药多

具寒凉属性，也有抗肿瘤活性。明代《本草纲目》记载

的肿瘤相关药物以寒凉性为主［36］，《中华人民共和国药

典（一部）：2010年版》收录的 72种清热解毒药材中有

45种已被证实具有抗肿瘤效应［37］。例如，青黛具有清

泄少阳之功，其有效成分可通过诱导肝癌细胞衰老发

挥抗肿瘤疗效［35］；清热解毒类中药复方片仔癀、半边莲

及黄连提取物均显示出良好的防治结直肠癌作用［38-40］。

国医大师刘嘉湘常在肿瘤早期运用石见穿、白花蛇舌

草等清热解毒药［41］；周仲瑛创制的消癌解毒方中半枝

莲、蜈蚣等清热药物占比达 50%，印证了该法在肿瘤治

疗中的核心地位［42］。

需要注意的是，少阳相火虽在肿瘤中发挥促进增

殖的负面作用，但同时也在正常的生理活动中发挥重

要的推动作用。因此，诱导衰老的“阳杀”应有所节制，

否则容易耗伤正气，反而不利于患者生存。

3.2　“清衰散结”清除衰老，截断转出少阳之势　虽然

治疗诱导的衰老会引起肿瘤细胞生长受限，但衰老细

胞的累积可能产生更大的负面影响。首先，衰老细胞

的抗凋亡通路普遍上调，使得其获得凋亡抵抗的特征，

表现为僵而不死、衰而不亡。其次，衰老细胞在组织中

的过度和异常积累会对正常细胞的再生能力产生负面

影响，并创造一个有利于各种年龄相关疾病发生和进

展的促炎环境［33］。SASP的长期存在会导致慢性炎症、

免疫抑制微环境、上皮间充质转化、血管新生等，进而

成为肿瘤复发转移和耐药的潜在因素［43］。因此，在应

用促衰老疗法治疗肿瘤的同时也需要考虑进一步清除

衰老细胞。

厥阴衰老阶段疾病具有转出少阳增殖之势，生长

抑制的衰老状态仅为暂时表现。《素问·阴阳离合论》载

“厥阴之表，名曰少阳”，少阳厥阴为阴阳二端，厥阴阴

极而阳生，此阳生为少阳一阳初生。肿瘤为有形实邪，

在诱导细胞衰老的基础上，应进一步清除衰老细胞，清

衰而散结，才能有效控制肿瘤发生发展。此时，厥阴衰

老进一步推进至“阴阳离决，精气乃绝”的细胞死亡状

态。目前，关于清除衰老的疗法主要聚焦于诱导衰老

细胞凋亡。细胞发生衰老时会出现一系列特征性改

变，可视作衰老表型赋予了肿瘤细胞新的脆弱点，所谓

衰老清除剂就是靶向这些脆弱点并诱导凋亡的药物，

这已成为癌症治疗的研究前沿。经典的衰老清除剂

ABT263可通过抑制B细胞淋巴瘤 2（Bcl-2）抗凋亡蛋白

家族诱导衰老细胞凋亡，进而选择性清除衰老［44］。

基于癌邪伏藏于厥阴的病机，中晚期结直肠癌临

床多采用乌梅丸加减治疗，通过辛开苦降之法调和阴

阳枢机［45］。从厥阴论治恶性肿瘤已形成特色诊疗模

式：吴雄志等［46］治疗肝癌时认为癌邪入厥阴，当以鳖甲

托之，配以柴胡疏解少阳、壁虎解毒散结，给邪出路；孙

可意等［47］通过分析 8 166首肿瘤处方发现，从厥阴病论

治肿瘤常以牡蛎、浙贝母软坚消癥，僵蚕疏泄相火、祛

风散结。持续存在的衰老细胞可以通过调节微环境加

剧肿瘤进展，现代中医厥阴病“阴极而阳生”的病机状

态与循环肿瘤细胞、休眠肿瘤细胞等癌毒潜伏特征高

度契合，进一步印证了衰老细胞伏藏于厥阴，应当进一

步彻底清除的科学内涵［48-49］。

4　总结与展望

基于细胞衰老的动态特性及其在肿瘤治疗中的双

刃剑效应，本文通过整合中西医理论，从细胞衰老角度

认识肿瘤的发生机制，进一步凝练出从“阳杀阴藏”到

“清衰散结”靶向衰老细胞治疗肿瘤的新理论。如图 1
所示，肿瘤进展阶段，辨为阳生阴长之少阳证，治疗以

“阳杀”为先，诱导肿瘤细胞衰老；待肿瘤生气被扼，癌

邪伏藏于阴藏之厥阴阶段，此时衰老细胞久留为患，当
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“清衰散结”清除衰老细胞，截断转出少阳之势，从而有

效控制肿瘤。鉴于中药单体成分的多靶点调控优势，

深入挖掘其靶向衰老细胞的抗肿瘤机制，可为中西医

结合抗肿瘤治疗提供创造性转化路径。
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图 1　靶向衰老的抗肿瘤分步治疗
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