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从“阴阳平衡观”探讨对卵巢癌炎性微环境的中医认识

王玮玉 1，郭滢 2，沈影 1，杨爽 1，韩凤娟 2*

（1. 黑龙江中医药大学，哈尔滨 150040；2. 黑龙江中医药大学 附属第一医院，哈尔滨 150040）

［摘要］ 卵巢癌是妇科恶性肿瘤之一，由于其早期症状不典型，确诊时往往已达疾病晚期，成为威胁女性健康的一大杀

手。现代研究发现，肿瘤细胞与其周围微环境共同进化是导致卵巢癌发生、发展的重要原因。中医学认为，阴阳是一切事物的

根本，阴阳平衡是机体健康的标志，即“阴平阳秘”状态，阴阳的对立制约、互根互用、消长与转化是维持阴阳平衡的关键。卵巢

癌在中医学中属“癥瘕”“积聚”“肠蕈”范畴，其发生、发展是正气与邪气抗争，正虚邪盛，阴阳失衡的结果。而机体与卵巢癌炎

性微环境，以及炎性微环境中的相关因子也处于对立制约、相互转化的状态，表现出动态发展的“阴阳”关系，二者高度契合。

目前，中医药对于卵巢癌炎性微环境的研究多从信号通路传导角度出发，体现出多成分多靶点对癌细胞的作用优势，未能从中

医阴阳平衡角度阐释其意义。因此，笔者以“阴阳平衡观”为切入点，从宏观及微观角度探讨卵巢癌炎性微环境中相关因子的

改变对卵巢癌发生、发展产生的影响，论述其与中医理论的高度契合性，以此为基础提出“调整阴阳平衡”为卵巢癌的防治原

则，扶正与祛邪兼顾，以期为中医理论阐释卵巢癌炎性微环境的现代研究中奠定基础，以及在中西医结合指导卵巢癌的临床治

疗中提供理论依据。
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Cognition of Ovarian Cancer Microenvironment in Traditional Chinese Medicine from

Perspective of "Yin-Yang Balance"
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［Abstract］ Ovarian cancer，one of gynecological malignancies，is often diagnosed at the late stage

because of the atypical early symptoms and has become a major killer of women. Research has found that the co-

evolution of tumor cells and their surrounding microenvironment is an important cause for the occurrence and

development of ovarian cancer. It is believed in traditional Chinese medicine（TCM）that Yin and Yang are the

roots of everything，and their balance，namely Yin being at peace and Yang being compact（“Yin Ping Yang

Mi”）is a sign of good health. The mutual opposition，restriction，and rooting of Yin and Yang as well as their

waning and waxing and transformation are the keys to maintaining the balance. In TCM，ovarian cancer falls into

the category of abdominal mass，which results from the struggle between healthy Qi and evil Qi. When the

healthy Qi is deficient and the evil Qi is excessive，the balance between Yin and Yang will be destroyed，
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triggering the body and ovarian cancer microenvironment as well as the relevant factors in the inflammatory

microenvironment to be mutually opposed，restricted，and transformed，highly consistent with the dynamic

development of Yin and Yang. At present， the studies concerning TCM intervention in the inflammatory

microenvironment of ovarian cancer mostly focus on the signaling pathways to reveal the advantages of TCM

multiple components against cancer cells via multiple targets，but they fail to explain the TCM efficacy from the

perspective of Yin-Yang balance. Therefore， guided by the concept of Yin-Yang balance， this paper

macroscopically and microscopically explored the effects of the changed factors in inflammatory

microenvironment on the occurrence and development of ovarian cancer，and put forward that the prevention and

control principles of ovarian cancer should lie in the "adjustment of Yin-Yang balance"，accompanied by healthy

Qi reinforcement and pathogen elimination. This paper has laid the foundation for the elucidation of modern

research achievements regarding the ovarian cancer microenvironment with TCM theory and provide a

theoretical basis for the clinical treatment of ovarian cancer with integrated TCM and western medicine.

［Key words］ ovarian cancer；inflammatory microenvironment；Yin-Yang balance

卵巢癌（OC）是女性第 7 大最常见的癌症，具有

早期诊断难，易转移及化疗耐药的特点，导致其 5 年

生存率低于 45％［1］。研究发现，卵巢癌炎性微环境

在 OC 发生发展、复发转移及化疗耐药的过程中占

有重要地位［2］。其相关因子的动态变化贯穿卵巢癌

的始末，类似于中医的阴阳平衡状态。这种阴阳平

衡的状态不断被打破，表现出正邪相争的病理过

程，这与卵巢癌西医学疾病发展机制具有高度的契

合性。本文将从“阴阳平衡”角度探讨对 OC 炎性微

环境的中医认识，以期在临床中为中医药治疗 OC

提供新思路。

1 OC炎性微环境概述

在 19 世纪，英国外科医生 PAGET［3］首次提出了

“种子-土壤学说”，为肿瘤微环境（TME）的提出打下

了基础。正常情况下，人体中的正常细胞及其周围

组织器官与病原体之间保持着动态平衡，成为机体

防御肿瘤的重要屏障。肿瘤细胞可以通过基质细

胞的迁移、基质的重塑和血管系统扩张等打破这种

平衡，来为自己的增殖转移营造合适的“土壤”，这

种“土壤”即是 TME［4］。TME 是一个复杂的网络系

统，其中癌相关成纤维细胞（CAFs），巨噬细胞，中性

粒细胞，淋巴细胞，髓源性抑制细胞（MDSC）等细胞

及一些细胞因子［如趋化因子（CXCL），肿瘤坏死因

子 -α（TNF-α）及炎性细胞因子等］组成了对肿瘤发

生、发展、侵袭及转移作用巨大的炎性微环境［5-6］。

有学者发现肿瘤组织内存在着大量炎性细胞浸

润［7］，进一步研究表明，25% 的恶性肿瘤与炎性微环

境密切相关［8］。炎性微环境的形成，为 OC 这个“种

子”的发生发展创造了肥沃的“土壤”。

由于 OC 位于盆底肌深处，主要通过细胞从原

发性肿瘤脱落到充满恶性腹水的腹腔内而发生［9］。

因此，腹腔可能是 OC 的微环境场所。在 OC 发生的

早期，微环境中适当的炎症反应可以提高机体对病

原体的防御力，随着炎症反应的持续，转化为慢性

炎症，损伤机体组织上皮细胞结构及周围基质成

分，促进正常上皮细胞的突变，逐渐发展为癌组织，

而癌组织反过来又加重了炎症。因此，OC 细胞与

其邻近炎性微环境共同进化导致了 OC 的发展。一

方面，活跃的间皮细胞大量分布在腹膜腔及大网膜

的结缔组织及脂肪细胞中，而大网膜是转移病灶的

首选部位［10］。首先，OC 细胞从原组织上脱落，侵入

到腹膜腔以及大网膜中，到达毛细血管或淋巴管，

炎症细胞产生相关因子增加毛细血管通透性，帮助

癌细胞的通过；入血的癌细胞随着血液，在炎症细

胞及其分泌的相关因子帮助下，在新的组织进行增

殖。其次，炎性微环境中持续的炎症刺激，促进了

OC 细胞的增殖抑制其凋亡。最后，炎症刺激相关

因子及信号通路的启动，促进肿瘤血管生成，为 OC

细胞提供生长所需的营养，加速其增殖转移［11］。另

一方面，慢性炎症通过许多机制改变了肿瘤的微环

境，这些机制包括细胞因子的产生、促炎介质、血管

生成和组织重塑，打破了微环境中各种细胞及相关

因子原有的平衡，形成了一个复杂的微生态网络，

帮助 OC 细胞增殖、侵袭、血管生成、免疫逃逸及对

放、化疗的抵抗，促进 OC 的发生发展［12］。

2 从中医阴阳平衡角度认识 OC的发生发展

阴阳学说属于古代哲学思想，最早见于《周易·

系辞》：“阴阳之义配日月。”这种思想逐渐为中医所

用，典型的代表为《黄帝内经》，其中《黄帝内经·素

问·阴阳应象大论篇》曰：“阴阳者，天地之道也……
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神明之府也。”《黄帝内经·素问·生气通天论篇》曰：

“夫自古通天者，生之本，本于阴阳。”说明阴阳为世

间万物的根本，主宰着万物的生克制化。阴阳平

衡，人体的生理功能则正常运行，正如《黄帝内经·

素问·阴阳应象大论》中讲到的“阳生阴长，阳杀阴

藏”。正常情况下，阴阳处于一种动态的平衡状态，

若阴阳失衡，则“阴胜则阳病，阳胜则阴病，阳胜则

热，阴胜则寒”，发为疾病［13］。

OC 在古代多以“癥瘕”“积聚”“肠蕈”论治，对

于其发病机制古有“积之成也，正气不足，而后邪气

踞之”。多数医家认为，正气亏虚是肿瘤产生的根

本原因［14-16］。正气与邪气的抗争自人类的受精卵开

始，至青年这一阶段，正气与邪气处于一种稳定的

动态平衡的状态，使包括肿瘤在内的各种疾病不易

发生。但值得引起注意的是，若影响因素足够，邪

气处于上风，这种动态平衡仍然是可以打破的。周

仲瑛首次提出了“癌毒学说”，其概念源自于中医学

“毒邪理论”，认为癌毒是不同于风、寒、热毒等一般

毒邪的特异性致病因子，具有增生性、浸润性、复发

性和流注性等特点，这种特点使其较其他因素更容

易打破阴阳的动态平衡，进而导致 OC 的发生［17］。

而过了这一阶段，至中老年，人体正气逐渐损耗，所

谓“年四十，而阴气自半”。《外科医案汇编》：“正虚

则为岩。”这种动态平衡日趋不稳，相对更加容易被

打破，所以临床中 OC 的患者也以中老年居多。沈

影等［18］提出“肾阳虚衰，血瘀于胞”是 OC 的病因病

机，肾阳虚，命门火衰，冲任二脉失于温煦，寒邪客

于胞宫，阻碍气血运行，聚积而成癥瘕，以肾虚为

本，血瘀为标，邪盛正虚，阴阳失衡，发为本病。吴

晓晴等［19］则认为阳虚是导致 OC 发生发展的根本，

一方面由于先天肾阳虚导致寒、虚、瘀、毒搏结于冲

任，于胞宫中形成积块；另一方面因后天失养，或风

寒化为阴邪，损伤阳气，或饮食生冷，伤于脾阳，脾

阳不能补养肾阳，肾阳不足，推动乏力，或情志伤

肝，气机不通，阳气不布，虚寒内生。正如“积之始

生，得寒乃生，厥乃成积。”虚阳与寒凝瘀血搏结，先

天与后天共同作用，正气弱邪气强，阳气弱阴气强，

阴阳失衡，形成病理产物，使无形之聚发展成有形

之积。故有《妇人大全良方》曰：“妇人寒热失节，脏

腑气虚。风冷在内……渐生颗块。”而金银珠等［20］

认为阳气具有温散作用，能推动有形之物化为无形

之气，阴气具有凝聚、收敛作用，能使无形之气聚成

为有形之物质，能量与物质的转化，阴阳的协调共

济调节人体的整体生理活动，当“阳化气”不足，而

“阴成形”太过，阳虚阴结，积久发为瘤。邹圣蕙

等［21］又提出 OC 的发生是由于伏邪潜而不显，值正

气不足，抗邪无力显而发之。

由此可见，正如《诸病源候论》所言“积聚者，由

阴阳不和”，无论是正气和癌毒二者之间的平衡被

打破，还是肾虚血瘀、阳虚、伏邪及阳虚阴结等邪气

致病因素，归根结底是由于“正虚邪积”，阴阳失衡，

导致 OC 发生发展。见图 1。

3 从阴阳平衡认识炎性微环境对 OC的影响

肿瘤在复杂、动态、多功能的微环境中进化，其

依赖于 TME 来持续生长、侵袭和转移。OC 炎性微

环境复杂的分子作用机制呈现出动态平衡和发展

的状态，这种状态类似于中医阴阳平衡或失衡的动

态变化，当阴阳处于互相制约、互相消长的动态平

衡中时，机体的各项生命活动正常运行。而当这种

平衡被打破时，OC 将会发生、发展及转移。

3.1 炎性微环境对 OC 发生、发展及转移的影响

OC 炎性微环境主要通过炎性反应帮助肿瘤细胞

免疫逃逸、促进肿瘤血管生成等促进 OC 的发生、

发展。

在 OC 炎性微环境中，存在着大量的免疫细胞，

通过接触各种细胞因子［如表皮生长因子（EGF），血
管 内 皮 生 长 因 子（VEGF），基 质 金 属 蛋 白 酶 -9

（MMP-9），干扰素（IFN），白细胞介素（IL）等］和

CXCL 等保持肿瘤免疫与炎症之间的平衡关系，这

种平衡关系参与 OC 微环境中的免疫抑制，介导肿

瘤细胞发生免疫逃逸，调节 OC 细胞的侵袭、迁移和

血管新生，在 OC 肿瘤进展中起重要作用［22］。巨噬

细胞是参与炎症和 OC 发生的重要免疫细胞群，其

中存在于肿瘤中的巨噬细胞被称为肿瘤相关巨噬

图 1 OC与中医阴阳平衡

Fig. 1 Balance of Yin and Yang between ovarian cancer and

traditional Chinese medcine（TCM）
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细胞（TAMs）［23-24］。根据 TME 中的刺激方式，TAMs

可以呈现 2 种主要表型，抗肿瘤 M1 型巨噬细胞和促

肿瘤 M2 型巨噬细胞［25］。当受到辅助性 T 淋巴细胞

（Th）1 因子刺激时，单核细胞分化为 M1 型巨噬细

胞，分泌 IL-1，IL-12，TNF-α和 CXCL12，具有细胞毒

性、肿瘤抑制和免疫刺激功能。当受到 IL-4，IL-10

和 IL-13 细胞因子刺激时，单核细胞则分化为 M2 型

巨噬细胞［26］，具有抑制炎症和免疫应答、促进新生

血管生成及组织重建和修复等作用。在免疫逃逸

阶段，由于肿瘤细胞分泌许多生长因子和细胞因子

（例如 IL-4 和 IL-13），因此 TME 维持了免疫抑制作

用，免疫抑制状态使单核细胞加速转化至 M2 型巨

噬细胞，打破 M1 型巨噬细胞与 M2 型巨噬细胞的平

衡，促进肿瘤生长。研究发现，在 OC 中，TAMs 主要

是 M2 型巨噬细胞，一方面，M2 型巨噬细胞通过分

泌相关细胞因子促进 OC 细胞的增长；另一方面，

OC 细胞反过来也可以促进 M2 型巨噬细胞的极化。

从 而 参 与 肿 瘤 浸 润 、血 管 生 成 、转 移 及 早 期 复

发［27-28］。此外，OC 细胞能够将 M0 和 M1 型巨噬细

胞极化为 M2 型巨噬细胞，打破 M1 与 M2 型巨噬细

胞间的平衡，诱导肿瘤细胞发生上皮 -间充质转化

（EMT），增强其干细胞特性，帮助形成免疫抑制环

境，抑制 T 细胞、树突状细胞和自然杀伤细胞的功

能，促进耐药的发生［29］。Th 是 TME 的主要组成部

分，对适应性免疫至关重要［22］。Th 作为 T 淋巴细胞

的一种，通常可分为 Th1 细胞，Th2 细胞，Th17 和调

节性 T 细胞（Treg）细胞。Th1/Th2，Treg/Th17 在分

化及功能上是两对相互制约的平衡体系，在维持机

体免疫稳定方面发挥重要作用，一旦平衡被打破，

机体会发生免疫功能失常，导致肿瘤的发生。其

中，Th1 细胞主要分泌 IL-2，IFN-γ，TNF 等，参与调

节细胞免疫，辅助细胞毒性 T 细胞分化，介导细胞免

疫应答；Th2 细胞主要分泌 IL-4，IL-5，IL-6，IL-10 和

IL-13 等，促进 B 细胞激活与分化并产生抗体，介导

体液免疫反应。肿瘤免疫主要是细胞免疫，Th1 细

胞诱导的免疫应答抑制了恶性肿瘤增生，肿瘤患者

体内如果 Th2 细胞处于优势，机体细胞免疫功能会

受到抑制，从而促进肿瘤发生、进展［30］。Th17 细胞

主要分泌 IL-17，TNF-α等，其功能主要是募集活化

中性粒细胞，其中 IL-17 能促进树突状细胞成熟，协

同刺激 T 细胞的活化；Treg 细胞主要通过抑制免疫

细胞活化，诱导效应细胞死亡以及分泌抗炎细胞因

子［如转化生长因子 -β（TGF-β）和 IL-10］来调节免

疫反应以维持内环境稳态［31］。ALMATROODI等［32］

发现，OC 患者中 Th1/Th2 平衡向 Th2 漂移，介导了

肿瘤的免疫逃逸。李元昆等［33］发现 Th17，Treg，

Th17/Treg 增高可能促进 OC 发生发展，并认为其原

因可能为 Th17/Treg 细胞失衡导致 TME 免疫失衡，

促进了癌细胞的增殖、迁移，导致肿瘤进一步发展。

王丽华等［34］更是发现在 OC 患者中 CD4+ T 细胞亚群

的表达发生了变化，Th1/Th2 和 Treg/Th17 平衡被打

破，Th2，Treg 细胞发生极化，且随着病情的进展，极

化进一步增强，加重机体免疫抑制。

TGF-β在 OC 的发生发展中扮演着双重角色，

在正常卵巢表面上皮和早期 OC 中，TGF-β可抑制

细胞的增殖，而在晚期 OC 中，TGF-β反过来促进恶

性肿瘤的发展［35-36］。此外，TGF-β对 OC 微环境中的

中性粒细胞具有调控作用，被招募的中性粒细胞可

分为 2 种表型，即 N1 型和 N2 型。其中 N1 型高细胞

毒性，高免疫活性，能促进 CD8+ T 细胞活化，具有抑

瘤作用；N2 型低细胞毒性，抑制免疫，具有促瘤作

用，即肿瘤相关中性粒细胞（TAN）。有趣的是，

TGF-β不仅能将 TAN 极化为 N2 细胞表型，还可以

抑制 N1 表型 TAN 的形成，帮助肿瘤细胞免疫逃逸。

肿瘤血管生成是由促血管形成因子［VEGF，

TGF-β，TNF-α，血管生成素（Angs），MMP 和 IL-8

等］和抑制因子［血管抑制素（angiostain），内皮抑制

素（ENS），血小板反应素-1（TSP-1）和组织金属蛋白

酶抑制剂（TIMP）等］调节的复杂过程，是 OC 发生

发展的重要一环［2］。正常情况下，二者处于平衡的

状态，一旦平衡打破，促血管形成因子释放增加，刺

激血管生成，为肿瘤细胞提供营养，促进 OC 发展。

因此，与良性卵巢肿瘤相比，OC 中的促血管形成因

子数量偏多，刺激血管生成，帮助肿瘤细胞生长［37］。

同时，生长的肿瘤细胞分泌更多的促血管形成因

子，刺激内皮细胞增殖和迁移，形成恶性循环，推动

OC 的进展［38］。而当使用抑制因子将这种平衡逆转

时，内皮细胞的增殖被抑制，血管数目减少，阻碍

OC 的发展［39］。

肿瘤干细胞（CSCs）是一种具有自我更新和分

化特性的细胞亚群，其独特性在于能使肿瘤细胞无

限期地持续增长，从而区别于大部分肿瘤细胞［40］。

CSCs 在 OC 发病机制中具有不同的细胞特征，如肿

瘤发生、转移和肿瘤耐药等［41］。OC 微环境中分泌

的相关因子能够激活卵巢癌干细胞（OCSCs）中与

炎症网络相关的信号通路，促进 OC 炎性微环境的

形成，影响其平衡［42］。同时，炎性微环境中的相关

因子，如 EGF，成纤维细胞生长因子（FGF），肝细胞
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生长因子（HGF），胰岛素样生长因子（IGF）及 IL-6

等，可以维持 CSC 活性并帮助其扩增［43］。例如，

OCSCs 可通过促进 IL-8 的分泌及 CD163 和信号转

导及转录激活因子（STAT）3 的表达，抑制 IL-12 的

分泌和一氧化氮（NO）水平，使巨噬细胞向 M2 型极

化［44］。OCSCs 还可以分化为内皮细胞（ECs），促进

卵巢浆液性腺癌中的血管生成和淋巴管生成［45］。

WEN 等［46］观察到使用 TGF-β信号传导途径抑制剂

后，OCSCs 的 EMT 过程受到抑制，其迁移和侵袭能

力显著降低。

3.2 OC 炎性微环境与中医阴阳平衡观具有高度契

合性 OC 炎性微环境中的相关因子既是相互依

存、相互促进，又是相互拮抗、相互斗争的。既可表

现为抑瘤作用，又可表现为促瘤作用。在 OC 炎性

微环境中存在着 2 种平衡，即大平衡及小平衡，具体

可以表现为 2 个方面。①从宏观角度讲，当机体出

现肿瘤细胞入侵时，会发生炎症反应，并分泌多种

因子，在肿瘤周围形成炎性的微环境。肿瘤细胞的

刺激主要表现为促炎效应，而机体则相应的表现为

抗炎效应。二者相互竞争，若促炎效应占上风，则

表现为炎症进展，OC 细胞发生增殖迁移；若抗炎效

应占上风，则表现为炎症消退，OC 细胞的生长被抑

制，即大平衡。②从微观角度讲，炎性微环境中的

相关因子也有致癌作用和抑癌作用之分，存在着平

衡关系，如 M1/M2，Th1/Th2，Treg/Th17，N1/N2，促

血管形成因子/抑制因子，TGF-β的双向调节作用及

CSCs的分化，当致癌作用强于抑癌作用时，OC 进展

被抑制，反之则促进 OC 进展，即小平衡。大平衡及

小平衡之间并不是独立的，而是相互促进，大平衡

失衡，倾向于促炎效应，增强致癌作用，导致小平衡

失衡；而小平衡失衡，致癌作用进一步增强，反过来

促进促炎效应，大平衡愈加失衡，OC 不断进展。

如《黄帝内经·素问·阴阳应象大论》中讲到的

“阴静阳躁，阳生阴长，阳杀阴藏”。中医认为凡是

运动的、外向的、上升的、弥散的、温热的、明亮的、

兴奋的都属于阳；相对静止的、内守的、下降的、凝

聚的、寒冷的、晦暗的、抑制的都属于阴［47］。以此为

切入点，课题组认为在大平衡中由于促炎效应可以

使细胞凋亡坏死，具有静止、抑制的特性，可以看作

是阴；抗炎效应通过细胞增殖来修复机体炎症，具

有运动、兴奋的特性，所谓“阳者卫外而为固也”，

“阳气一日而主外”，可以看作是阳。二者的相互斗

争 ，与中医理论中阴与阳的动态变化过程相类

似［48］。促炎效应增强导致肿瘤不断进展，抗炎效应

增强则导致肿瘤的消退，而肿瘤为有形之邪，这也

符合“阳化气，阴成形”的特点。在小平衡中，M1，

Th1，Th17，N1，血管抑制因子及 TGF-β的抑癌作用，

具有静止、抑制的特性，可以看作是阴；M2，Th2，

Treg，N2，促血管形成因子，TGF-β的致癌调节作用

及 CSCs 的分化具有运动、兴奋的特性，可以看作是

阳［49］。随着大平衡的促炎效应的增强，阴太过，导

致重阴必阳，小平衡中阳的特性增强，刺激致癌因

子分泌，加重微环境中的慢性炎症，促炎效应增强，

即重阳必阴，反过来又促进大平衡失衡，OC 随之不

断进展。此外，从病因病机来看，中医认为正气是

人体产生的具有维护健康功能的能力，如适应环境

能力、自我调节能力、抗邪防病能力和康复自愈能

力；邪气是外界环境之中的以及人体内部产生的各

种 致 病 因 素 ，如 痰 饮 、瘀 血 、毒 邪 、七 情 及 六 淫

等［50-51］。而 OC 炎性微环境中的抗炎效应及抑癌因

子具有防御肿瘤细胞和抑制肿瘤细胞发展的能力，

与中医中的正气有着异曲同工之妙；促炎效应以及

致癌因子（如血管生成因子及血管抑制素等）因能

够促进肿瘤的发展，也非常类似于中医中痰饮、瘀

血、毒邪等邪气致病的特点，可见 OC 炎性微环境的

致病机制与中医病因病机也高度相符，存在许多共

通之处。基于此，课题组认为 OC 的炎性微环境与

中医的阴阳平衡观具有高度的契合性。见图 2。

4 以“调整阴阳平衡”为原则指导 OC的防治

OC 的核心病机是正虚邪盛，阴阳失衡，其治疗

应以扶正祛邪，恢复阴阳平衡为主。张仲景在《伤

寒论》中讲到：“凡病……阴阳自和者，必自愈。”对

于 OC 早期，以邪去正安为主；对于 OC 中晚期，以带

瘤生存为主。无论哪种方法，都以恢复阴阳平衡为

核心。

对于 OC 的发生发展，从整体与局部来说，可分

为 2 种情况，一种情况是局部的阴阳失衡导致 OC 的

发生，刺激因素持续存在，炎性微环境形成，阴阳失

衡影响扩散到整体。对于这种情况，可以在肿瘤未

扩散之前，采取手术、放疗等干预措施以“损其体”，

再配合中药清除体内余毒，补益正气，使邪去正安，

阴阳平衡，达到愈后防复的目的［52］。另一种情况是

整体的正虚邪盛，阴阳失衡影响到局部，使局部持

续受致病因素刺激，形成炎性微环境，局部的阴阳

失衡又可以反过来影响整体，形成恶性循环。由于

发病根本在整体，故而仅针对局部治疗效果较差。

在治疗时应从整体出发，调整阴阳平衡以“毁其

用”，使人瘤共生，达到带瘤生存的目的［55-57］。
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对于 OC 的治疗，突出一个“调”字，如《黄帝内

经·素问·至真要大论》中所讲：“谨察阴阳所在而调

之，以平为期。”应扶正与祛邪兼顾，依据辨证不同

而有所偏重，中药通过其阴阳之偏性的特点，通过

配伍组合调整偏颇，使机体重新恢复阴阳平衡。《黄

帝内经》曰：“正气存内，邪不可干。”现代医学表明，

扶正固本类中药可以通过提高机体的免疫功能调

整机体内环境，达到抑癌及消灭残余肿瘤细胞的目

的［58-59］。田璐等［60］通过研究发现扶正抗癌汤可以增

加 OC 移植瘤大鼠 CD4+，CD8+ T 细胞比例及 CD4+/

CD8+ 值，通过增加细胞免疫因子 TNF-α，IL-2 和

IFN-γ的表达，改善 OC 移植瘤大鼠免疫功能。姜黄

素可通过诱导 OC 细胞凋亡，增强放、化疗敏感性，

抑制肿瘤血管生成，CSCs 及细胞增殖、侵袭和转移

来阻止 OC 进展［61］。赵虎等［62］还发现姜黄素能诱导

OC 耐药细胞 A2780/taxol 凋亡，增加紫杉醇的细胞

毒性，在一定程度上逆转 OC 细胞对紫杉醇的耐药

性。但由于阴阳双方具有互根互用、相互转化的特

点，有关扶正是否会加速肿瘤的进展，以及祛邪是

否会损伤正气而使病情恶化，尚有待讨论，如何寻

找阴阳平衡的关键点仍需进一步探索。

阴阳是一切事物的根本，无论是大平衡还是小

平衡，OC 的发生发展都归结于阴阳的失衡，故调和

阴阳为治病之本。OC 炎性微环境中抗炎因子属

阳，促炎因子属阴；致癌因子属阳，抗癌因子属阴，

阴阳的相互抗争导致疾病向不同的方向发展。将

OC 炎性微环境与中医的阴阳平衡联系起来，有望

为中医临证遣方用药及中西医结合诊治 OC 提供切

入点。《黄帝内经·素问·至真要大论》云：“审察病

机，无失气宜。”谨守病机贯穿着肿瘤治疗的始末。

因此，以中医阴阳平衡观为基础，通过辨证论治灵

活的调整人体的气血阴阳，控制肿瘤细胞及炎性微

环境可能是中医肿瘤学未来发展的方向。
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