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中医药调控细胞衰老发挥抗癌作用的研究进展

赵爽， 王栋， 时浩洋， 王方园， 孟静岩*

（天津中医药大学，天津  301617）

［摘要］ 近年来，癌症的发生率和死亡率不断增加，严重威胁着人类健康。西医主要运用手术切除、化疗、免疫治疗、靶向

治疗等治疗手段，但易引发并发症、耐药性及不良反应。越来越多的研究表明，中医药治疗癌症方面有明显优势，可降低癌症

的复发率，提高患者的生存质量。细胞衰老是指细胞经过有限次的分裂后不再增殖，进入不可逆的细胞周期停滞状态，导致细

胞增殖、分化能力和生理功能衰退，同时伴随细胞形态学改变，如扁平化、多核形态等。在分子水平表现为 DNA 损伤相关基因

表达增多、细胞周期相关因子表达减少及显著的分泌活性等。癌症的恶性发展与细胞衰老密切相关，随着癌细胞增殖次数的

不断增加，癌症相关基因发生持续突变，摆脱细胞衰老的束缚，从而实现无限增殖。通过近年来的文献研究发现，诱导肿瘤细

胞衰老，可能通过调控细胞的 DNA 损伤、细胞周期阻滞及衰老相关分泌表型（SASP）等，使抑制性免疫肿瘤微环境向免疫肿瘤

微环境激活转化，从而逆转肿瘤细胞衰老的逃逸，是一种颇具前景的癌症治疗策略。然而，细胞衰老在癌症进展中的机制还不

完全明确，尤其是中医药调控细胞衰老发挥的抗癌作用。该文从调控细胞衰老的角度，对细胞衰老的具体分子机制、细胞衰老

在癌症进展中的作用、基于细胞衰老的中医药抗癌作用机制进行归纳和总结，以期为中医药抗癌作用及新药的研发提供思路

与方法。
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Anti-cancer Effect of Traditional Chinese Medicine in Regulating Cellular Senescence：

 A Review

ZHAO Shuang， WANG Dong， SHI Haoyang， WANG Fangyuan， MENG Jingyan*

（Tianjin University of Traditional Chinese Medicine，Tianjin 301617，China）

［［Abstract］］ In recent years， the incidence and mortality rates of cancer have been increasing， posing a 

serious threat to human health. Western medicine mainly uses treatments such as surgical resection， 

chemotherapy， immunotherapy and targeted therapy， but they are prone to complications， drug resistance and 

adverse reactions. A growing number of studies have shown that traditional Chinese medicine has obvious 

advantages in the treatment of cancer， reducing the recurrence rate of cancer and improving the quality of 

survival of patients. Cellular senescence refers to a state of irreversible cell cycle growth arrest when cells cease 

to proliferate after a limited number of divisions， resulting in a decline in cell proliferation and differentiation 

capacities and physiological functions， accompanied by morphological changes such as flattening and 

multinuclear morphology. At the molecular level， it shows increased expression of DNA damage-related genes， 

reduced expression of cell cycle-related factors and significant secretory activity. The malignant development of 

cancer is closely related to cellular senescence. With the increasing number of cancer cell proliferation， cancer-
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related genes undergo continuous mutations， freeing them from cellular senescence and thus achieving unlimited 

proliferation. Through recent studies， it has been found that induction of tumor cell senescence， possibly through 

modulation of cellular DNA damage， cell cycle arrest and senescence-associated secretory phenotype （SASP）， 

which converts the suppressive immune tumor microenvironment to an activated immune tumor 

microenvironment and thus reverses the escape of tumor cell senescence， is a promising strategy for cancer 

therapy. However， the mechanism of cellular senescence in cancer progression is not fully understood， 

especially the anti-cancer role played by traditional Chinese medicine in regulating cellular senescence. This 

article summarized and concluded the specific molecular mechanisms of cellular senescence， the role of cellular 

senescence in cancer progression， and the mechanism of anti-cancer effects of traditional Chinese medicine 

based on cellular senescence from the perspective of regulating cellular senescence， with a view to providing 

ideas and methods for the anti-cancer effects of traditional Chinese medicine and the development of new drugs. 

［［Keywords］］ cell senescence； cancer； traditional Chinese medicine； tumor microenvironment； cell factor

随着人口老龄化的加剧，全球癌症的发病率和

死亡率不断攀升，预计 2040 年全球癌症患者达到

2 840 万，比 2020 年增加 47%，严重威胁了人类的健

康［1］。目前，癌症的西医治疗手段主要包括手术根

治术、放射疗法、化学疗法、免疫疗法、靶向治疗及

多手段联合疗法等［2］，但这些疗法易引发癌症并发

症、不良反应及耐药性等问题，严重影响患者的预

后和生活质量。因此，积极寻找和研发高效、低毒

的药物和治疗手段迫在眉睫。中医药是我国传统

文化的瑰宝，中药具有多成分、多靶点、多途径和多

通路抗肿瘤的特点［3］，且中药资源丰富，大多数为天

然药物，不良反应较少，应深入挖掘中医药的治疗

价值，充分探索中医药抑制肿瘤进展的分子机制，

有助于提升中医药的国际认可度。

近年来多项研究表明，中药及其活性成分可诱

导肿瘤细胞衰老发挥抗癌的作用，防止肿瘤细胞发

生分裂、增殖和转移。20 世纪 60 年代，Hayflick 团

队在实验过程中发现成纤维细胞经过有限次数的

分裂后则不再增殖这一现象，首次提出“细胞衰老”

的概念［4］。衰老的细胞不仅会丧失复制能力，还会

影响细胞形态、基因表达、细胞因子水平及分泌表

型等，使细胞处于一种衰退状态［5］。细胞衰老参与

胚胎正常发育和机体组织重塑，还能阻止受损细胞

增殖及抑制肿瘤的发展［6］。最新的研究表明，细胞

衰老对于动脉粥样硬化［7］、白血病［8］、阿尔茨海默

病［9］、乳腺癌［10］、膀胱癌［11］、肝癌［12］、宫颈癌［13］、结直

肠癌［14］等多种疾病的发生与进展起到重要的调控

作用，尤其是调控恶性肿瘤进展方面。本文从细胞

衰老的角度，介绍细胞衰老的具体分子机制，阐述

细胞衰老在癌症进展中的作用，并总结近年来中药

复方及中药生物活性成分调控细胞衰老干预肿瘤

进展的实验研究，对其具体调控机制进行详细归

纳，旨在为中医药发挥抗癌作用提供参考依据。

1 细胞衰老的分子特征及其作用机制

细胞衰老可由多种因素触发，细胞自身端粒缩

短可诱发复制性衰老，DNA 损伤、氧化应激、致癌基

因激活等外界刺激可导致应激性衰老［15-16］。细胞衰

老是一种不可逆的细胞周期停滞状态，与正常增殖

的细胞相比，衰老的细胞会出现特异性的形态和结

构变化，包括形态明显扩大、多核形态、扁平状态、

质膜组成改变及细胞核结构增大等［17］，这一过程伴

随着异染色质病灶、脂褐素积聚、层粘连蛋白 B1 丢

失及 DNA 损伤病灶等的形成及大量细胞因子的分

泌［5］。目前，细胞衰老被认为是肿瘤进展的先天屏

障，诱导肿瘤细胞衰老，导致其生长停滞，是抗癌研

究领域的一个新思路。药物干预诱导的细胞衰老

属于应激性刺激触发的，其具体分子特征及作用机

制可归纳概括为 DNA 损伤、细胞周期阻滞和细胞衰

老相关分泌表型（SASP）［18］。

1.1　DNA 损伤     DNA 损伤通常被报道为细胞衰老

的一个常见的潜在原因，通常以 DNA 双链断裂

（DSBs）激活 DNA 损伤反应（DDR）［19］。当 DDR 发

生时，激活 DNA 损伤检控蛋白激酶，包括共济失调

毛 细 血 管 扩 张 突 变（ATM）及 ATM 和 Rad3 相 关

（ATR）激酶，使细胞周期检查点激酶（CHK）1 和

CHK2 发生磷酸化［20］，进而增强了 DNA 损伤信号，

激活抑癌基因 p53，刺激下游的细胞周期依赖性蛋

白激酶抑制因子 1A （p21，CDKN1A）的表达，进行

损伤 DNA 的修复。另外，一些 DDR 影响因子在

DNA 损伤部位累积，形成可检测到的损伤灶，如磷

酸化的组蛋白（p-H2AX）［21］。当 DNA 损伤一直存

在，不能被完全修复时，细胞中损伤的 DNA 积聚过
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多，就可能进入不可逆的生长停滞状态，也就是所

谓的细胞衰老［22］。p53/p21 通路途径中的 p53 是一

种经典的肿瘤抑制因子，在多数肿瘤中会发生突

变，其主要依赖翻译后修饰水平。而 p21 可以拮抗

细胞周期蛋白（Cyclins）-周期蛋白依赖性激酶 2

（CDK2）复合物的活性，是 p53 下游的一个重要靶

点，还参与细胞周期阻滞［23］。从遗传学角度说，癌

细胞不同于正常细胞的衰老反应是由于抑癌基因

（如 p53）等因素发生了持续性突变，癌细胞才得以

摆脱衰老的束缚，从而实现无限增殖［24］。在一些常

见肿瘤中存在过表达的泛素蛋白连接酶，如双微体

同源基因 2（MDM2）可以促进有关蛋白酶降解 p53，

或直接结合 p53 蛋白，以抑制其活性［25］。尽管恶性

肿瘤有能力逃避衰老，但传统的放疗或化疗会导致

癌细胞进入衰老状态［26］。其具体的机制是这些疗

法通过 ATM-CHK2 和 ATR-CHK1 激酶介导的 p53

相关途径导致癌细胞的 DNA 损伤［27-28］。因此，可通

过干预 p53/p21 途径诱导 DNA 损伤以实现肿瘤细胞

衰老，发挥抗癌的作用。

1.2　细胞周期阻滞     细胞周期可以调控细胞衰老，

不可逆的细胞周期阻滞是细胞衰老的特征之一，这

可能是由异常增殖或刺激引起的应激反应，且不同

于静止状态和终末分化状态［29］。细胞周期依赖性

蛋白激酶抑制因子 2A（p16INK4a，CDKN2A），与视网

膜母细胞瘤抑制蛋白（RB）共同参与细胞衰老，且二

者呈高表达状态［30］，被称为 p16INK4a/RB 途径。细胞

受到应激时可使 p16INK4a表达增高，抑制了 CDK4 和

CDK6 主要底物 RB 的磷酸化，而处于非磷酸化具有

活性状态的 RB 与下游转录因子（E2F）相结合，抑制

了 E2F 的转录活性，细胞周期的进程被阻滞，诱导细

胞衰老［31］。随着 p16INK4a 逐渐积累，导致 RB 蛋白的

持续激活，随着时间的推移，生长停滞不能通过

p16INK4a 沉 默 或 p-RB 失 活 来 逆 转 。 由 此 可 见 ，

p16INK4a/RB 通路对于调控衰老细胞的周期停滞在本

质上是不可逆的，且有助于加深对衰老细胞具有显

著稳定性的认识［23］。与衰老细胞不同，癌细胞的

CDK 水平经常上调，以促进细胞周期的进展［32］。研

究表明，CDK4/6 是细胞周期从 G1 期进展到 S 期的

重要调控因子，在许多癌症类型中过表达［33-34］。临

床研究表明，CDK4/6 抑制剂有类似于 p16INK4a 的作

用 ，能 够 诱 导 癌 细 胞 发 生 衰 老 ，实 现 抗 癌 的 作

用［35-36］。因此，通过干预 p16INK4a/RB 途径实现细胞

周期阻滞，使肿瘤细胞进入衰老状态，达到抗癌的

作用。

1.3　细胞衰老相关分泌表型     数十种因子会随着

细胞的衰老而源源不断的向细胞外部分泌，以维持

细胞动态平衡，这些因子还会对周围的细胞造成影

响，命名为 SASP。SASP 包括炎症细胞因子，如白

细胞介素（IL）-6、IL-8、IL-1α等；趋化因子，如胰岛

素样生长因子结合蛋白 7 （IGFBP7）等；生长调节因

子如肿瘤生长相关因子 α （GROα）和粒细胞 -巨噬

细胞集落刺激因子（GM-CSF）；血管内皮生成因子

（VEGF）和基质金属蛋白酶（MMPs）等。SASP 受增

强子重塑和转录因子激活的控制，主要通过核转录

因子 -κB（NF-κB）、转录因子 CCAAT/增强子结合蛋

白 β（C/EBPβ）、哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）
和 p38 丝裂原活化蛋白激酶（p38 MAPK）等信号传

导［37-38］。SASP 成分可通过触发免疫系统作用于部

分衰老细胞，特别是分泌受 NF-κB 通路调控的促炎

细胞因子，这些炎症因子可募集免疫细胞消除受损

细胞或癌前细胞，以防止肿瘤进展［39-40］。目前，大多

数抗癌治疗都以细胞本身为靶点，研究干预 SASP

途径改变周围微环境的较少 ，衰老细胞分泌的

SASP 成分可通过自分泌或旁分泌的形式调节免疫

系统来影响肿瘤细胞。因此，通过调控 SASP 成分

实现肿瘤细胞衰老，达到重塑肿瘤微环境以控制肿

瘤进展的作用。

因此，了解细胞衰老的分子特征并分析其具体

的作用机制十分重要，对细胞衰老的调控可能是干

预癌症进展的重要靶点。通过调控 DNA 损伤、细胞

周期阻滞和 SASP 相关途径诱导癌细胞的衰老，实

现治疗癌症的作用，具有重要的临床意义。

2 细胞衰老在癌症进展中的作用

细胞衰老被认为是癌细胞增殖的一道重要屏

障，越来越多的研究显示，诱导癌细胞进入衰老阶

段，是一种有效的抗癌方法。但随着衰老细胞的增

多，聚集于肿瘤微环境中，也会促进癌症的进展。

而在这些过程中，SASP 起到了主要的调节作用。

在细胞衰老发生的早期，SASP 可以促进组织修复、

激活免疫系统，有助于预防和抑制肿瘤的发生和进

展。随着时间推移，SASP 能够重塑组织微环境，导

致慢性炎症进而促进癌症的进展［41］。

2.1　SASP 可以抑制肿瘤的发展     在肿瘤发生早

期，衰老细胞在自分泌作用下产生 SASP 成分，启动

机体免疫系统，有助于预防和抑制肿瘤［42］。SASP

成分中的炎性细胞因子可招募免疫细胞如巨噬细

胞、中性粒细胞、自然杀伤细胞（NK），作用于衰老的

肿瘤细胞，激活免疫微环境，抑制癌症的进展［43］。
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另 外 ，SASP 成 分 中 的 IGFBP7、转 化 生 长 因 子 - β

（TGF-β）可通过旁分泌效应将衰老信号传递给周围

其他细胞，达到抑制周围细胞增殖的作用，降低其

转化为恶性肿瘤的能力［44］。由此可见，在某些情况

下，部分 SASP 因子可有效抑制肿瘤细胞的生长。

因此，诱导细胞衰老可调动免疫系统监视能力，实

现抑制癌细胞增殖转化的目的，是当前癌症治疗中

颇具前景的治疗方法。

2.2　SASP 可以促进肿瘤的发展     在肿瘤发展后

期，衰老细胞不断增多，产生大量的生长因子、炎性

因子等 SASP 成分，当衰老细胞处于 SASP 过表达的

微环境时，此时细胞会向恶性转化方向发展，进而

增强癌细胞的增殖能力和侵袭性［45］。衰老细胞分

泌 的 IL-6、GM-CSF、趋 化 因 子 配 体（CXCL）1、

CXCL2 等细胞因子可募集抑制性细胞，抑制 T 淋巴

细胞、NK 等免疫细胞介导的肿瘤杀伤作用，建立起

免疫抑制微环境［46］。于是，炎性微环境可诱导癌细

胞的上皮-间质转化（EMT），促进癌细胞的增殖和转

移；另外，衰老的细胞还可分泌 VEGF，驱动肿瘤血

管生成和促进癌细胞增殖［47］。SASP 还包括多种蛋

白酶，其中 MMPs 可导致细胞外基质的降解，促进

癌细胞的侵袭，从而促进癌症的进展［46］。

由此可见，细胞衰老分泌的 SASP 成分对癌症

的进展具有双向调节作用，临床治疗主要是通过诱

导细胞衰老发挥 SASP 成分对肿瘤的抑制作用，抑

制癌症的进展。但长期累积的 SASP 成分产生的促

癌效果不容忽视，细胞衰老清除剂是目前完善癌症

治疗的关键。多项研究表明，肿瘤免疫微环境与细

胞衰老密切相关，通过调节微环境中的 SASP 成分

诱导细胞衰老可能是癌症治疗的有效策略。

3 基于细胞衰老的中医药抗癌作用机制研究

中医药已经广泛应用于癌症患者的临床治疗，

被越来越多的患者接受，且取得了满意的疗效。随

着中医药现代化的发展，国内外学者针对中药的多

靶点、多成分的优势，开展对中医药具体作用机制

的探索。中医药调控细胞衰老被认为是治疗癌症

的有效途径之一，与其他抗肿瘤策略相比，中药复

方和中药活性成分诱导细胞衰老的过程相对较慢，

但不良反应较小，不会对周围组织造成广泛损伤。

中医药疗法可通过多种途径诱导肿瘤细胞衰老，增

强免疫系统的功能，并选择性地清除衰老细胞，从而

减轻炎症，延缓癌症的进展，改善患者生活质量。

3.1　中药复方调控细胞衰老的抗肿瘤机制     随着

中药复方的不断研发及诸多学者对细胞衰老的不

断深入探索，中药调控细胞衰老治疗肿瘤将会迎来

新的进展。中药复方可调控癌细胞发生 DNA 损伤

或阻止 DNA 损伤的修复，导致细胞复制或转录失

调，发生细胞衰老，起到抑制肿瘤增殖的效果。浙

贝黄芩汤能够降低野生型 p53 诱导的磷酸酶（wip1）
表达、恢复抑癌基因 p53 的活性，对小鼠移植瘤细胞

增殖产生抑制作用［48］。消岩汤处理肺腺癌 A549 细

胞 后 ，降 低 了 端 锚 聚 合 酶（TNKS）的 表 达 ，而

γ-H2AX 荧光强度增强，加重细胞 DNA 损伤，同时

抑制同源重组 DNA 修复能力，诱导癌细胞衰老以抑

制其增殖、侵袭和迁移［49］。

部分中药复方干预肿瘤细胞的周期阻滞也可

实现肿瘤细胞的衰老。金复康通过增加 p16 和 p21

蛋白表达，降低 p-RB 蛋白水平以调控 p16/RB 信号

通路诱导非小细胞肺癌患者循环肿瘤细胞（CTCs）
发生衰老，抑制癌细胞的增殖，预防肺癌的转移和

稳定病灶［50］。中药复方藤龙补中汤通过增加结肠

癌 RKO 细胞的 CDKN1A 和  CDKN2A 表达，减少

Cyclin A2、Cyclin E1和 CDK2 表达，抑制 RB1 的磷酸

化，使细胞周期发生阻滞，从而诱导癌细胞衰老，实

现抑制肿瘤生长的作用［51］。

某些中药复方可同时调控癌细胞的 DNA 损伤、

细胞周期阻滞或 SASP 成分，诱导肿瘤细胞的衰老。

黄连汤可显著增加肝癌 HCC 细胞的 p53、p21 的表

达，降低 CDK1、Cyclin B1 和 Cyclin B1/CDK1 的水

平，使细胞周期阻滞于 G2/M 期［52］。白蒲黄颗粒可

使三阴性乳腺癌细胞的 γ -H2AX 表达增加，降低

p-CHK1、p-ATR 的表达，抑制 DNA 损伤的修复导致

损伤积累；也可以将细胞周期阻滞于 S 期，进而抑制

癌细胞的增殖［53］。养阴解毒汤抑制肺癌细胞增殖

并使 DNA 损伤相关蛋白 γ -H2AX、p-ATM、p53 和

p21 显著增加；使细胞周期调控因子 14-3-3σ上调，

CDK1 下调，诱导细胞周期阻滞在 G2/M 期；炎症因

子 IL-6 和 IL-8 水平显著增加，改变组织微环境，加

速癌细胞的衰老，抑制肿瘤的增殖［54］。中药复方调

控细胞衰老发挥抗肿瘤作用机制总结见增强出版

附加材料。

3.2　中药生物活性成分调控细胞衰老的抗肿瘤机

制     每味中药都可以看作是天然的分子库，其可通

过多靶点的优势发挥抗肿瘤作用，且耐药性低、副

作用小。中药提取物及生物活性成分可调控 DNA

损伤或细胞周期阻滞来诱导癌细胞衰老。灵芝提

取物可诱导癌细胞发生细胞周期阻滞，降低细胞周

期相关基因 E2F-1、CDK2、CDK4、CDK6、Cyclin A2、
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Cyclin B1及 Cyclin E1的表达，提高 p21 的表达，实现

对癌细胞的抑制作用［55］。莪术醇能够在体外诱导

肝癌细胞衰老，其机制可能为活化抑癌基因 p53，上

调 p21、p16 等分子的表达，以诱导细胞周期 G0/G1期

阻滞［56］。紫草素可以增加非小细胞肺癌细胞的

γ-H2AX、p53 及 p21 蛋白水平，激活 p53/p21 通路途

径，导致 DNA 损伤，使细胞周期阻滞于 G0/G1 期，诱

导 肿 瘤 细 胞 衰 老［57］。 木 犀 草 素 可 以 通 过 介 导

MAPK 途 径 抑 制 结 直 肠 癌 细 胞 增 殖 ，增 加 了

γ-H2AX 的数量，降低了 DNA 修复蛋白，包括高迁

移率族蛋白 B1（HMGB1）、ATP 依赖性 DNA 连接酶

（LIG）和 X 射线交错互补修复基因 1（XRCC1）的蛋

白水平，但以剂量依赖性的方式增加了 DNA 切除修

复蛋白，包括核苷酸修复交叉互补基因-3（ERCC-3）
的表达，诱导 CRC 细胞的 DNA 损伤；还可以通过降

低 Cyclin B1和细胞分裂周期 2（CDC2）蛋白表达，增

加 p-CHK1 的水平，使细胞周期阻滞于 G2/M 期［58］。

细胞衰老分泌的 SASP 成分可促进肿瘤的迁

移，因此，抑制 SASP 的分泌或清除衰老的细胞成为

关键。人参皂苷 F1 通过抑制 p38 MAPK 依赖的

NF-κB 激活来减少 SASP 成分（IL-6、IL-8）的分泌，

进而抑制了胶质瘤 U373-MG 细胞的迁移［59］。槲皮

素可清除移植小鼠模型中的衰老细胞，减少衰老相

关 -β-半乳糖苷酶（SA-β-gal）、p16 和端粒相关病灶

（TAF）的表达并改善小鼠的衰老情况，降低衰老移

植组织中 IL-6、IL-8、GM-CSF 等 SASP 成分的水平，

并延长了衰老细胞移植小鼠的寿命［60］。中药生物

活性成分调控细胞衰老发挥抗肿瘤作用机制总结

见增强出版附加材料。

由此可见，中医药可参与肺癌、肝癌、乳腺癌、

结肠癌、宫颈癌等多种恶性肿瘤的治疗，主要通过

诱 导 癌 细 胞 的 衰 老 ，其 机 制 可 能 与 NF- κB、p38 

MAPK 信号通路及上调 p53、p21、p16 的表达，下调

CHK1/2、p-RB、Cyclins、CDKs、IL-6、IL-8 的表达相

关。近年来的研究表明，中药复方及中药生物活性

成分可调控 DNA 损伤、细胞周期阻滞和 SASP 成

分，以诱导癌细胞衰老，发挥抗癌的作用。中医药

调控癌细胞衰老以实现抗癌作用是颇具前景的研

究方向，进一步深入研究中药的具体作用机制，为

靶向抗肿瘤新药的开发奠定科学的理论基础。

4 总结与展望

本文从细胞衰老的角度出发，总结归纳了其典

型的特征及分子机制（DNA 损伤、细胞周期阻滞及

SASP），对肿瘤生长的双向调节作用及传统中药调

控上述分子机制的途径以诱导细胞衰老，发挥抗癌

的作用。癌细胞的无限增殖与衰老细胞的周期阻

滞相互制约，在一定条件下可被诱导而进入衰老状

态，达到抑制肿瘤增殖的目的。研究结果发现，多

条信号通路和细胞因子等途径诱导的细胞衰老参

与肿瘤的发生、发展，细胞衰老过程中还会分泌

SASP 成分，调控其成分以激活肿瘤免疫微环境，从

而发挥抗肿瘤或抑制促肿瘤发展的作用。因此，细

胞衰老可能成为肿瘤的临床治疗、预防转移等的重

要靶点。中药复方和中药活性成分可通过细胞

DNA 损伤、细胞周期阻滞及 SASP 成分的途径诱导

癌细胞衰老，还可消除衰老的肿瘤细胞，减轻其对

肿瘤微环境的不利影响。而本文分析已报道的具

有诱导细胞衰老发挥抗肿瘤作用的中药，选取的实

验研究以检测细胞衰老标志物和细胞衰老分子特

征为依据，实现肿瘤的生长抑制，对寻找抗肿瘤的

靶点和开发新的抗肿瘤药物具有重要意义。

中药通过诱导癌细胞衰老干预肿瘤治疗的相

关研究仍存在不足和局限性。一方面，诱导细胞衰

老后，长期存在于肿瘤微环境的 SASP 成分造成的

慢性炎症可能会引起免疫抑制，可能对肿瘤增殖起

促进作用，这种炎症可能导致机体组织的损伤。因

此，寻找合适的药物清除衰老的肿瘤细胞值得更深

入的研究。另一方面，大部分中药研究停留在癌症

细胞的体外实验层面上，相关的动物实验研究很

少，需要进一步进行体内评估和临床试验来验证其

可靠性。另外，尽管中药抗肿瘤效果较好，但也不

可避免地因其成分复杂、缺少科研领域发展的支撑

等因素的限制，使大众对恶性肿瘤的中医药治疗缺

乏全面的认知。未来，我国医疗体系必将持续推进

中医学科与肿瘤研究的有效结合，充分发挥中医药

治疗肿瘤的优势，探索中药及其活性成分调控细胞

衰老干预肿瘤进展的分子作用机制，并应用于临

床，为更多患者减轻痛苦，延长生命。
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