
 中草药 2026 年 9 月 第 57 卷 第 17 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 September Vol. 57 No. 17 ·6973· 

    

·综  述· 
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摘  要：结直肠癌恶液质是晚期结直肠癌患者常见的消耗性综合征，以进行性骨骼肌消耗、脂肪分解、系统性炎症反应及代

谢免疫紊乱为主要特征，严重影响患者生活质量、治疗耐受性及预后。中医学认为本病多属“虚劳”范畴，其病机以“本虚

标实”“虚实夹杂”为核心，扶正祛邪为主要治则。通过检索国内外相关文献，系统梳理结直肠癌恶液质发病机制、中医证

治规律及方药应用特点，阐释中药活性成分与复方通过调控炎症网络、改善骨骼肌与脂肪代谢、保护线粒体功能、重塑免疫

微环境干预恶液质的药理机制。明确“扶正”对应营养代谢改善、骨骼肌保护与免疫功能调节，“祛邪”对应炎症抑制、肿

瘤微环境重塑与异常分解代谢阻断，构建中医治则与炎症-代谢-免疫调控网络关联。 
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Abstract: Colorectal cancer (CRC) cachexia is a common wasting syndrome in patients with advanced CRC. It is mainly characterized 

by progressive skeletal muscle wasting, lipolysis, systemic inflammatory response, and metabolic and immune dysregulation, which 
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seriously impair patients’quality of life, treatment tolerance, and prognosis. In traditional Chinese medicine (TCM), this disease is generally 

classified into the category of “consumptive disease”, with its core pathogenesis characterized by “deficiency in origin and excess in 

superficiality” and “deficiency and excess inclusiofuzhengquxie”. Reinforcing healthy qi and dispelling pathogen are regarded as the 

principal therapeutic principles. By retrieving relevant domestic and international literature, this review systematically summarizes the 

pathogenesis of CRC cachexia, the regularity of syndrome differentiation and treatment in TCM, and the characteristics of the Application 

of prescriptions and drugs. Furthermore, it elucidates the pharmacological mechanisms by which active ingredients and Chinese herbal 

formulas intervene in cachexia through regulating inflammatory networks, improving skeletal muscle and adipose tissue metabolism, 

protecting mitochondrial function, and reshaping the immune microenvironment. Specifically, “reinforcing healthy qi” corresponds to the 

improvement of nutritional metabolism, protection of skeletal muscle, and regulation of immune function, whereas “dispelling pathogen” 

corresponds to the inhibition of inflammation, remodeling of the tumor microenvironment, and blockade of abnormal catabolism, thereby 

constructing a correlation between TCM therapeutic principles and the inflammation-metabolism-immunity regulatory network. 

Key words: colorectal cancer cachexia; reinforcing healthy qi and dispelling pathogen; prescription and medication patterns; 

inflammation-metabolism-immunity regulation; mitochondrial function 

结直肠癌恶液质影响 50%～61%的患者[1]，其

典型特征主要以持续性体质量下降、代谢紊乱、多

器官功能衰退为主，常伴随食欲下降、贫血、水肿

及低蛋白血症等症[2-3]，预后差，中位生存时间明显

短于非恶液质患者[4]。结直肠癌恶液质当前主要采

用营养支持、抗炎及激素类药物等治疗方式，但存

在疗效有限、不良反应明显、没有大规模的强级别

证据等问题[5]。针对结直肠癌恶液质治疗手段有限，

缺乏有效治疗策略，成为亟待解决的临床难题。中

医药通过调整机体阴阳平衡、气血运行和脏腑功

能，有助于改善结直肠癌恶液质患者症状及生活质

量[6]。现有研究提示中医药治疗结直肠癌恶液质显

示出一定潜在优势。一方面，中医药可以调节患者

的脾胃功能，增强食欲，促进营养物质吸收，改善

患者营养状况[7]；另一方面，中医药具有抗肿瘤、

抗炎、调节免疫等作用，可以通过多个环节干预其

发生发展[8-9]。《素问·玉机真藏论篇》曰：“大骨枯

槁，大肉陷下，胸中气满，喘息不便”，其描述与结

直肠癌恶液质症状契合，可将其归属中医学““虚劳”

范畴[10]。结直肠癌恶液质核心病机为气血阴阳虚

衰，脏腑元气亏损，脾胃运化失常，久虚不复而成；

其主要病位在结直肠；扶正祛邪是其核心治则。通

过补气、养血、滋阴、温阳等扶助““正气”；化瘀、

解毒、清热、祛湿等祛除““邪气”。然而，既往中医

药治疗结直肠癌恶液质存在临床样本量小、证据等

级偏低及研究成果无系统梳理与总结等问题。同

时，中医证型分类与方药应用尚未形成统一规范体

系，辨证分型及遣方用药标准化程度不足。因此，

本文系统整合结直肠癌恶液质发病机制、主要治疗

方式及中医药方药规律，重点阐述中药及复方药理

机制，为结直肠癌恶液质中医药治疗提供实践价值

的中西医结合新思路。 

1  炎症-代谢-免疫紊乱介导的结直肠癌恶液质发

病机制 

1.1  系统性炎症反应激活 

系统性炎症持续激活是结直肠癌恶液质发生

发展的核心驱动因素 [11]。肿瘤微环境（ tumor 

microenvironment，TME）中肿瘤细胞与宿主免疫细

胞的交互作用是炎症启动始动环节，肿瘤细胞分泌

的肿瘤坏死因子-α“（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、

白细胞介素-6“（interleukin-6，IL-6）等促炎因子，招

募并活化巨噬细胞、T 淋巴细胞等固有免疫细胞。

活化的免疫细胞可激活核因子-κB（nuclear factor-

κB，NF-κB）信号通路，上调下游促炎基因与趋化

因子表达，进一步募集更多炎症细胞浸润肿瘤组

织，形成持续放大的局部炎症环路[12-13]。该炎症微

环境可上调肌肉蛋白水解酶活性，加速骨骼肌蛋白

分解，诱发肌肉萎缩，是恶液质躯体消耗的重要始

动诱因。局部炎症释放的 IL-6 进入外周循环，介导

炎症反应。 

IL-6 通过激活 Janus 激酶（Janus kinase，JAK）/

信号传导及转录激活蛋白（signal transducer and 

activator of transcription，STAT）信号通路，消耗机

体营养物质，促进脂肪异常分解，导致患者体质量持

续性下降[14]。有研究发现，随着结直肠癌恶液质进

展，小鼠外周血及脑组织中 IL-6 表达出现上调[15]。

而采用 IL-6 中和抗体干预小鼠结肠癌 C26 细胞诱

导的恶液质模型小鼠，可有效缓解小鼠体质量降低

与骨骼肌萎缩表型[16]；特异性阻断肌肉组织 NF-κB

通路、抑制肌肉特异性 E3 泛素连接酶活性，可改
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善骨骼肌结构与功能、增加肌肉储备量。另有研究

表明[17]，抑制 E3 泛素连接酶活性并激活蛋白激酶

B（protein kinase B，Akt）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋

白（mammalian target of rapamycin，mTOR）/叉头

框蛋白 O3α（forkhead box protein O3α，FoxO3α）

通路，可抑制骨骼肌蛋白过度降解，减轻恶液质介导

肌肉损伤。因此，系统性炎症反应是串联“炎症-代

谢-免疫”紊乱上游枢纽。 

1.2  机体能量代谢紊乱 

机体能量代谢紊乱是结直肠癌恶液质核心病

理特征，主要表现为骨骼肌蛋白代谢、脂肪代谢及

线粒体功能障碍，机体合成代谢受阻、分解代谢亢

进，最终引发全身性能量耗竭，是患者消瘦、体能

衰竭的主要病理基础[18]。骨骼肌代谢失衡以蛋白降

解亢进、合成代谢抑制为主要特征，直接介导恶液

质肌肉萎缩。敲除或抑制 p-STAT3 可延缓小鼠肌肉

流失[19]。NF-κB 通路过度激活可进一步放大蛋白降

解效应，加重骨骼肌消耗[20]。研究表明，IL-6 通过

激活泛素 -蛋白酶体系统（ ubiquitin-proteasome 

system，UPS），诱发不可逆性肌肉萎缩[21]。 

脂肪代谢异常主要表现为脂肪分解亢进、体脂

快速耗竭，其调控机制涉及神经-内分泌紊乱及慢性

炎症刺激等层面[22-23]。恶液质状态下脂肪组织激素

敏感性脂肪酶活性异常升高，加速脂肪分解、耗竭

体脂储备[24]。研究显示，C26 细胞诱导的恶液质小

鼠白色脂肪组织显著萎缩、体质量明显下降，且脂

肪流失发生早于骨骼肌消耗与进食量减少，表明脂

肪代谢紊乱是恶液质早期标志性病理改变[25]。亦有

研究发现，终末期恶液质患者脂肪降解速率加快，

机体消耗呈进行性加重[26]。线粒体功能损伤是恶液

质代谢紊乱的重要微观机制。研究发现，结直肠癌

恶液质模型小鼠骨骼肌线粒体存在明显功能障碍，

主要表现为氧化磷酸化、三羧酸循环关键基因表达

下调，柠檬酸合酶活性降低，线粒体三磷酸腺苷

“（adenosine triphosphate，ATP）生成效率下降；同时

线粒体分裂与融合的动态平衡被打破，机体能量代

谢稳态失衡[27]。而炎症信号通路抑制骨骼肌线粒体

呼吸功能、降低代谢关键酶活性等途径加剧肌肉代

谢紊乱，促进恶液质进展[28]。综上，结直肠癌恶液

质能量代谢紊乱是炎症因子、代谢重编程和线粒体

功能障碍共同作用的结果。 

1.3  TME 免疫失衡 

TME 免疫稳态失衡、免疫功能紊乱是结直肠癌

恶液质进展重要促进因素。肿瘤可诱导微环境内的

巨噬细胞极化表型发生紊乱，表现为促炎、促肿瘤

的 M2 型巨噬细胞异常增殖活化[29]。活化的 M2 型

巨噬细胞分泌多种细胞因子，促进肿瘤细胞增殖、

侵袭、转移及抑制机体抗肿瘤免疫应答，加重炎症

反应，加速机体消耗。此外，瘦素通过激活巨噬细

胞与 T 细胞 JAK2/STAT3 信号通路，促进促炎因子

释放，加重机体损耗[30]。此外，恶液质状态下机体

T 细胞功能障碍，免疫监视与肿瘤杀伤能力下降，

推动病情持续恶化。研究发现，肿瘤细胞分泌的巨

噬细胞迁移抑制因子可通过结合非典型趋化因子

受体 3，诱导脂肪干细胞和前体细胞向促炎、促纤

维化表型分化，抑制脂肪新生与修复，破坏脂肪代

谢稳态[31]。因此，TME 免疫失衡是连接炎症反应与

能量代谢紊乱的重要中间环节。巨噬细胞极化异

常、T 细胞功能障碍及免疫抑制状态可削弱机体抗

肿瘤能力，促进肿瘤负荷增加；肿瘤进展又进一步

释放炎症因子和代谢调控因子，加重肌肉、脂肪和

能量代谢异常。免疫失衡不仅维持了慢性炎症状

态，也推动了代谢消耗的持续扩大，是结直肠癌恶

液质迁延难愈的重要原因。 

综上，结直肠癌恶液质是由炎症、代谢和免疫

多环节异常共同介导的消耗性综合征。其中，TME

炎症反应是恶液质启动的重要基础，IL-6、TNF-α 等

促炎因子通过 NF-κB、JAK/STAT 等通路激活炎症

反应，诱导骨骼肌蛋白降解和脂肪动员；代谢重编

程及线粒体功能障碍削弱机体能量生成能力，使机

体由合成代谢状态转向分解代谢状态；免疫微环境

失衡则通过促进肿瘤进展，削弱抗肿瘤免疫应答，加

重全身消耗。三者共同构成“炎症激活-代谢消耗-免

疫失衡-恶液质进展”恶性循环，最终推动结直肠癌

恶液质进展，见图 1。 

2  结直肠癌恶液质治疗现状与局限 

结直肠癌恶液质目前主要以营养支持、药物治

疗及运动疗法为主，一定程度上改善患者临床症

状，但存在一定的应用局限，整体疗效有限且缺乏

高质量循证证据支撑。欧洲临床营养与代谢学会指

南以营养与代谢支持为核心，强调对所有肿瘤患者

进行早期营养风险筛查，并制定个体化的多模态营

养干预方案[32]；欧洲临床肿瘤学会指南则明确将癌

症恶液质视为需要肿瘤科整合的多模态管理疾病，

推荐营养支持、运动训练及症状管理相结合的综合

性治疗模式[33]；美国临床肿瘤学会指南基于现有证 
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图 1  炎症-代谢-免疫紊乱介导的结直肠癌恶液质发病机制 

Fig. 1  Pathogenesis diagram of colorectal cancer cachexia mediated by inflammation-metabolism-immune dysregulation 

据对药物干预持较为保守的立场，认为目前尚无足

够证据强烈推荐任何单一药物用于恶液质治疗[34]。

尽管各指南侧重点有所不同，但均认同单一干预模

式难以有效应对恶液质复杂病理机制，多模态整合

治疗为共识方向。 

营养支持为基础治疗，临床可根据患者进食、

吞咽及消化功能情况，通过高蛋白高热量膳食、肠

内外营养等方式补充机体所需营养[35]。但晚期结直

肠癌患者多伴随远处转移，机体存在不可逆炎症与

代谢紊乱，单纯营养干预无法逆转恶液质病理进

程，多数患者仍可因进行性重度营养不良发生消耗

性死亡[36-37]。药物主要包括抗炎药、激素类药物及

免疫调节剂。抗炎药物通过抑制炎症因子释放、减

轻炎症反应缓解病情，但长期用药易引发胃肠道损

伤等不良反应；激素类药物能改善患者食欲、提升

体质量，却难以增加骨骼肌量，且存在诱发水肿、

血栓等并发症风险[38-40]。运动疗法可改善机体代谢

功能与生活质量[41]，但需结合患者体能状态制定个

体化方案，患者依从性差、体力不足等问题限制其

临床应用[42-43]。综上，结直肠癌恶液质的营养治疗

无法纠正机体核心代谢失衡，药物治疗存在靶点单

一、不良反应突出等问题，运动疗法临床实施条件

受限，均难以有效阻断恶液质的进行性发展。而中

医药通过多靶点、多通路协同调控机体炎症紊乱、

代谢异常及免疫失衡状态，在恶液质综合防治中具

备广阔的应用前景与研究价值。 

3  扶正祛邪理论指导下结直肠癌恶液质的中医学

认识 

“《金匮要略·血痹虚劳病脉证并治》云：““五劳虚

极羸瘦，腹满不能饮食，内有干血，肌肤甲错，两

目黯黑”，结直肠癌恶液质可归属于““虚劳”范畴[44]。

其发病机制多因手术及放化疗等治疗过程损耗人

体气血，加之病程迁延，导致机体正气亏虚，脏腑

功能失调。其中脾胃运化功能衰退尤为关键，脾虚

则水谷精微无以转化，气血生化之源匮乏，不能濡

养周身肌肤、四肢百骸，从而逐渐形成肌肉消瘦、

乏力衰竭的恶液质状态[45-47]。气血阴阳虚衰，脏腑

元气亏损，脾胃运化失常，久虚不复是结直肠癌恶液

质的核心病机[48]。又因晚期患者存在腹痛、腹部包

块、淋巴结转移，故其病机变化还有虚实夹杂表现。 

基于中医学扶正祛邪理论对结直肠癌恶液质

病因病机的认识，““正虚”可对应结直肠癌恶液质营

养不良、肌肉消耗、免疫功能下降、线粒体能量代

谢障碍等现代病理状态；““邪实”可对应结直肠癌恶

液质炎症因子持续激活、肿瘤负荷、毒邪、痰湿、

瘀血和异常分解代谢等过程。《黄帝内经·素问》论

述：““正气存内，邪不可干”“邪之所凑，其气必虚”

等重要论述，共同构建了中医学扶正祛邪治则的理

论基石。该理论在后世医家的临床实践中不断深化

与发展，已成为指导中医临证的核心法则，尤为契

合结直肠癌恶液质本虚标实、虚实错杂病证。 

4  结直肠癌恶液质中医证型与症状分布规律 

结直肠癌恶液质的中医辨证分型与症状分布

规律，国内多位学者采用聚类分析、因子分析等方

法开展系统循证研究。王晞星等[49]通过指标聚类分

析得出大肠癌恶液质可分为脾虚气滞证、气阴两虚

证、肠腑不通证、脾虚湿阻证、脾胃虚寒证及气血

两虚证 6 个证候分型。何院生等[50]采用因子分析的
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研究方法得出大肠癌恶液质中医辨证分型为脾虚

气滞证、气血两虚证、肠腑不通证、脾虚湿阻证、

脾胃阳虚证及气阴两虚证 6 种。刘丽坤等[51]采用聚

类分析、因子分析的方法总结出大肠癌恶液质常见

6 个证候分型为脾虚气滞证、气血两虚证、气阴两

虚证、脾虚湿阻证、肠腑不通证、脾胃虚寒证。凡

晓菲[52]研究发现结直肠癌恶液质的中医证型主要

为脾虚湿阻证、脾虚气滞证、脾肾阳虚证、气阴两

虚证、气血两虚证。在症状频数分布方面，王晞星

等[49]通过指标聚类分析筛选出大肠癌恶液质前 10

位的症状，依次为纳呆食少、腹痛、口淡乏味、神

疲乏力、恶心、嗜睡、少气懒言、脉弱无力、疲乏

倦怠及形体消瘦。结果显示，结直肠癌恶液质前 10

位的常见症状及体征为神疲乏力、纳呆食少、淡白

舌、苔腻、濡脉、薄白苔、弱脉、齿痕舌、沉细脉

及纳后腹胀。 

综上，结直肠癌恶液质患者中医证型主要以虚

证为主，单纯的实证较为少见，充分印证了结直肠

癌恶液质““正虚邪实”“虚实夹杂”的病机。纳呆食

少、神疲乏力是大肠癌恶液质患者核心表现，反映

出脾胃功能亏虚、正气耗伤核心病机。 

5  结直肠癌恶液质常用方药及应用特点 

张顺玉等[53]通过数据挖掘发现，结直肠癌恶液

质高频药物通过聚类分析得出，补气健脾类药物以

白术、茯苓等为主，使用频数为 42、38 次；养血滋

阴药以白芍、麦冬等为主，使用频数为 17、14 次；

理气化湿药以半夏、陈皮等为主，使用频数为 23、

22 次；消食化积药以麦芽、鸡内金等为主，使用频

数为 14、10 次；清热解毒药以甘草、白花蛇舌草等

为主，使用频数为 17、13 次；活血化瘀药以当归为

主，使用频数为 21 次。丁琦等[54]通过数据挖掘研

究发现，中医药治疗癌症食欲不振-恶病质综合征以

补虚药频数最多，使用频数达到 534 次。其中，补

气、补阴、补阳及补血药使用频数分布为 351、73、

39、71 次；此外以利水渗湿药、消食药、清热药、

理气药等为主，使用频数依次为 141、101、89、86

次。凡晓菲研究发现，中药服用时间与结直肠癌恶

液质患者生存期可能存在一定相关性。见表 1。 

综上，结直肠癌恶液质常用中医药方药及应用

特点围绕扶正补虚为主，同时兼顾养血滋阴、理气

祛湿、消食化积之治法组合。该用药规律与前述证

候分布特征相契合，一定程度上反映了中医学““辨

证-治法-用药”诊疗逻辑的一致性。 

6  中医药治疗结直肠癌恶液质药理机制研究 

6.1  调控系统性炎症网络，阻断恶液质级联反应 

6.1.1  降低促炎因子水平  持续的炎症状态会导

致机体代谢紊乱，加速蛋白质、脂肪分解，加重恶

液质症状[55-57]。中医药通过降低促炎因子水平，调

节患者食欲，增加营养摄入，延缓恶液质进展[58]。

单体成分方面，佘春燕等[59]研究发现黄连素可以通

过降低 IL-1、IL-6、TNF-α 炎性因子改善小鼠结肠

腺癌恶病质状态。Shen 等[60]研究表明在 C26 细胞

诱导的荷瘤恶病质小鼠模型中，土木香内酯通过降

低血清 IL-6、拮抗 STAT3 激活改善恶液质。中药复

方方面，徐玲等[61]研究发现四君子汤可以降低结直

肠癌恶液质小鼠血清中 IL-1、IL-6、TNF-α 等炎症

因子，上调胰岛素样生长因子-1（insulin‑like growth 

factor-1，IGF-1）改善结直肠癌恶液质。潘磊等[62]研

究表明参附注射液可增加结肠癌恶液质小鼠的摄

食量与饮水量，有效抑制其体质量下降，同时降低

血清 TNF-α、三酰甘油和总胆固醇水平，提升白蛋

白和球蛋白含量。张敏等[63]研究表明参芪扶正注射

液可降低小鼠癌性恶液质炎性因子 IL-6、IL-1 等水

平。临床研究中，张欣慰等[64]研究表明益气健脾抗

癌方可有效降低结直肠癌恶液质患者血清C反应蛋

白、TNF-α、IL-6 炎症指标，增加体质量，提高血

红蛋白、总蛋白及卡氏功能状态评分，缓解恶液质

状态。刘超[65]研究发现保元解毒汤可以降低结直肠

癌恶液质患者血清 TNF-α、IL-6 及 γ-干扰素等炎症

因子，抑制泛素、第 214 位谷氨酸（E）突变为赖氨

酸（K）mRNA 及蛋白表达。高文侠等[66]研究发现

自拟健脾益气汤联合甲地孕酮可以降低炎症反应，

改善结肠癌食欲不振-恶病质综合征。 

6.1.2  抑制炎症信号通路激活  JAK/STAT3、NF-

κB 是介导恶液质炎症级联反应的核心信号通路，其

持续激活可放大炎症效应并驱动下游组织消耗。基于

扶正祛邪理论的中医药可通过靶向抑制上述通路，阻

断炎症信号传导，遏制恶液质进展。Chen 等[67-68]发

现欧前胡素和隐丹参酮可以通过抑制 JAK/STAT3

信号通路，降低肌肉特异性环指蛋白 1（muscle- 

specific RING-finger protein 1，MuRF1）与肌萎缩 F-

box 蛋白（muscle atrophy F-box protein，MAFbx/ 

Atrogin-1）表达，改善结肠癌恶液质肌肉萎缩。Lee

等 [69]体内实验发现大蒜素可以通过抑制 JAK/ 

STAT3 信号通路、激活丝裂原活化蛋白激酶途径改

善结肠癌恶液质模型肌肉萎缩。杨晨晓[70]研究显示 
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表 1  结直肠癌恶液质常用方药及应用特点 

Table 1  Common prescriptions and their application characteristics for colorectal cancer cachexia 

中药分类 名称 性味 归经 常见配伍 对应治法 适用证型 

补气健脾类 白术 甘、苦，温 脾、胃 白术-黄芪、白术-炙甘草、白

术-茯苓 

补气健脾、燥湿利水、

扶助中焦 

脾胃两虚证、气虚血

瘀夹湿证 

茯苓 甘、淡，平 心、肺、脾、肾 茯苓-白术、茯苓-黄芪、茯苓-

半夏 

健脾渗湿、燥湿利水、

和中助运 

脾胃两虚证、痰湿内

阻证 

炙甘草 甘，温 心、脾、肺、胃 炙甘草-白术、炙甘草-茯苓、炙

甘草-党参 

益气和中、补气健脾、

调和诸药 

脾胃气虚证、气血亏

虚证 

黄芪 甘，微温 脾、肺 黄芪-白术、黄芪-茯苓、黄芪-

当归 

补气扶正、健脾益气、

托毒固本 

正气亏虚证、营血不

足证 

大枣 甘，温 脾、胃、心 大枣-生姜、大枣-黄芪、大枣-

当归 

补中益气、养血和营、

扶正温胃 

脾胃虚弱证、营血不

足证 

太子参 甘、微苦，平 脾、肺 太子参-白术、太子参-黄芪、太

子参-人参 

益气健脾、生津养阴、

扶正补虚 

气阴不足证、肝脾亏

虚证 

人参 甘、微苦，微温 脾、肺、心、肾 人参-麦冬、人参-茯苓 大补元气、益气养阴、

健脾益肺 

气阴不足证、元气亏

虚证 

养血滋阴类 白芍 苦、酸，微寒 肝、脾 白芍-当归、白芍-生地黄、白

芍-当归-川芎 

养血柔肝、和营缓急、

行气柔肝 

营血不足证、肝脾亏

虚证 

麦冬 甘、微苦，微寒 心、肺、胃 麦冬-人参、麦冬-黄精、麦冬-

仙鹤草 

益气养阴、养阴生津、

润肺益胃 

气阴不足证、津液亏

虚证 

女贞子 甘、苦， 

凉 

肝、肾 女贞子-枸杞子、女贞子-山茱

萸女贞子-熟地黄 

滋补肝肾、养阴益精、

兼清虚热 

肝肾阴虚证、津液亏

虚证 

熟地黄 甘，微温 肝、肾 熟地黄-女贞子、熟地黄-山药、

熟地黄-茯苓 

补血滋阴、益精填髓、

滋补肝肾 

阴血亏虚证、肝肾亏

虚证 

理气化湿类 半夏 辛，温 脾、胃、肺 法半夏-陈皮、法半夏-茯苓、法

半夏-白术 

燥湿化痰、降逆和胃、

健脾祛湿 

痰湿内阻证、脾胃两

虚夹痰证 

陈皮 辛、苦，温 脾、肺 陈皮-半夏、陈皮-白术、陈皮-

茯苓 

理气健脾、燥湿化痰、

和胃降逆 

脾虚气滞证、痰湿阻

胃证 

砂仁 辛、涩，温 脾、胃、肾 砂仁-莲子肉、砂仁-白术、砂

仁-茯苓 

醒脾化湿、行气和中、

温胃助运 

脾胃湿阻证、肝脾亏

虚夹湿证 

消食化积类 麦芽 甘，平 脾、胃、肝 麦芽-甘草、麦芽-六神曲 消食化积、健脾和胃、

助运开胃 

饮食积滞证、脾虚食

少证 

鸡内金 甘，平 脾、胃、小肠、膀胱 鸡内金-白术、鸡内金-茯苓、鸡

内金-山药 

消食化积、健脾助运、

攻补兼施 

饮食积滞证、脾胃两

虚夹食积证 

六神曲 甘、辛，温 脾、胃 六神曲-甘草、六神曲-麦芽 消食化积、和中助运、

健脾开胃 

饮食积滞证、脾胃不

和证 

清热解毒类 甘草 甘，平 心、肺、脾、胃 甘草-白术、甘草-茯苓 和中解毒、调和诸药、

助运化积 

饮食积滞兼脾胃不和

证、热毒内蕴证 

白花蛇舌

草 

苦、甘，寒 胃、大肠、小肠经 白花蛇舌草-黄芪、白花蛇舌

草-太子参 

清热解毒、解毒化瘀、

扶正祛邪 

癌毒内蕴证、正虚毒

瘀证 

活血化瘀类 当归 甘、辛，温 肝、心、脾 当归-黄芪、当归-白芍、当归-

川芎 

养血和营、补血扶正、

活血通络 

营血不足证、肝脾亏

虚夹瘀证 

 

姜黄素脂质体通过抑制 NF-κB 和 STAT3 磷酸化及

调节信号通路改善结肠癌恶液质小鼠的肌肉萎缩。

Qiu 等[71]研究发现中药复方八宝丹能够预防小鼠结

肠癌 CT26 细胞荷瘤小鼠的癌性恶液质，并延长其

生存期，抑制 IL-6/STAT3 信号通路减轻癌症恶病质

状况。王珍等[72]研究发现二藤散结胶囊可通过调节

IL-6/STAT3 信号通路，影响泛素蛋白酶体途径相关

蛋白与基因的表达改善结肠癌恶液质小鼠状态。 
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6.2  调控骨骼肌蛋白代谢，改善肌肉萎缩 

6.2.1  抑制肌肉蛋白降解通路激活  泛素-蛋白酶

体通路及自噬-溶酶体通路是调控肌肉蛋白降解的

关键途径[73]。其中 MuRF1、MAFbx/Atrogin-1 是调

控该通路的关键 E3 泛素连接酶，也是中医药干预

肌肉萎缩的核心靶点[74]。祝紫夏[75]研究发现芍药苷

可抑制 Atrogin-1 蛋白表达，激活 Akt/mTOR 通路，

上调肌球蛋白重链（myosin heavy-chain，MHC）和

肌源性分化因子 1（myogenic differentiation 1，

MyoD）蛋白，改善小鼠成肌 C2C12 细胞肌管萎缩

和骨骼肌萎缩；Choi 等[76]研究表明，在 TNF-α 诱

导的 C2C12 细胞萎缩模型中，甘草提取物可降低

Atrogin-1、MuRF1 表达，上调 MHC 水平，缓解肌

肉萎缩。林毅等 [77]发现华蟾素片可通过降低

MAFbx、MuRF1 的 mRNA 水平，减轻大肠癌恶液

质模型小鼠的骨骼肌及脏器萎缩程度；李斌等[78]研

究显示健脾解毒类中药方剂能够下调MuRF1表达，

延缓C26细胞诱导的恶液质小鼠模型的肌肉组织流

失进程。此外，扶正口服液可通过下调 C/EBP 同源

蛋白和磷酸化 c-Jun 氨基末端激酶蛋白、上调 X 盒

结合蛋白 1、滑膜细胞凋亡抑制因子 1 蛋白，调控

内质网应激通路，改善肌细胞萎缩[79]。 

6.2.2  促进肌肉蛋白合成与肌细胞分化   Akt/ 

mTOR/p70Sk 通路是调控肌肉蛋白合成的核心通

路，肌分化因子则是调控肌细胞分化、维持肌纤维

稳态的关键转录因子。中医药可通过激活合成通

路、上调肌分化因子表达，促进肌肉生成。Ge 等[80]

研究发现厚朴酚可通过激活 Akt/mTOR/p70Sk 信号

通路促进蛋白质合成，减轻肿瘤恶液质诱导的肌管

萎缩；王洮[81]在 CT26 荷瘤 BALB/c 小鼠肿瘤恶病

质模型中发现，黄芪-当归药对可调控 IGF-1/PI3K/ 

Akt/mTOR 信号通路，上调 IGF-1 并激活下游 PI3K

与 Akt，促进 mTOR 表达，改善恶液质肌肉消耗。

白术内酯 I 可上调 MHC、MyoG、MyoD 等肌肉特

异性蛋白表达，缓解 C26 细胞诱导的恶液质小鼠肌

肉萎缩[82]；苦参碱可通过上调结肠癌恶液质小鼠骨

骼肌中 MyoD 表达，保护肌蛋白稳态[83]。Chen 等[84]

发现红景天苷可增加腓肠肌及 C2C12 细胞肌管中

mTOR、p-mTOR 和肌球蛋白重链的表达，促进肌蛋

白合成，改善恶液质肌肉萎缩。 

6.3  调控脂肪代谢重编程，抑制脂肪组织消耗 

脂肪组织大量消耗是结直肠癌恶液质的典型特

征，白色脂肪组织褐变、脂解增强是脂肪丢失的核心

机制：该过程中解偶联蛋白 1 表达上调，促使线粒

体呼吸由 ATP 合成转向产热，加剧脂肪动员与能量

消耗，形成持续能量负平衡，驱动恶液质进展[85]。中

医药可通过抑制脂肪褐变、减少脂解，维持脂肪组

织稳态，延缓恶液质进展。Shen 等[86]实验发现，四

宝虫草可增加C26细胞恶液质小鼠白色脂肪质量与

脂肪细胞直径，改善脂肪消耗表型。Lu 等[87]研究发

现，鼠尾草酚及其结构类似物能够有效缓解肿瘤恶

液质引起脂肪消耗。庞涛等[88]研究显示木犀草素可

改善模型小鼠癌性恶病质症状，其机制可能与抑制

蛋白酶、钙激活蛋白酶活性有关。《金匮要略》曰：

“虚劳里急，诸不足者，黄芪建中汤主之”。黄芪建中

汤在调节脂肪代谢方面具有重要作用。房智彦等[89]

通过动物及细胞实验发现，黄芪建中汤可以通过促

进巨噬细胞 M1 极化并抑制 M2 极化来抑制白色脂

肪褐变延缓结直肠癌恶液质小鼠脂肪消耗，其机制

涉及上调诱导型一氧化氮合酶“（inducible nitric oxide 

synthase，iNOS）、分化簇 86“（cluster of differentiation 

86，CD86）、白色脂肪总体积，降低精氨酸酶 1

“（arginase-1，Arg1）、CD206 及过氧化物酶体增殖物

激活受体 γ“（peroxisome proliferator-activated receptor 

γ，PPARγ）蛋白。李斌等[90]研究表明，四君子汤干

预结肠腺癌荷瘤小鼠癌性恶病质能够下降高密度

脂蛋白及上调附睾脂肪质量。肖建东等[91]研究发现

香砂六君丸可以通过保存附睾脂肪及去瘤体质量、

改善血清营养指标白蛋白等多方面改善结肠癌恶

病质症状。周丽等[92]研究发现益气养阴中药可调节

结肠癌恶液质小鼠模型营养状态。 

6.4  改善线粒体功能，减轻氧化损伤 

线粒体能量代谢紊乱与氧化损伤是恶液质肌

肉、脂肪消耗的重要下游机制。线粒体功能异常可

导致 ATP 生成不足、活性氧累积，进一步加重组织

分解与代谢紊乱，是连接炎症与组织消耗的关键环

节[93]。调控线粒体功能、减轻氧化应激是中医药防

治恶液质的重要作用途径。郭苇等[94]将雌性 Balb/c

裸鼠 ip 人结肠癌 Lovo 细胞，建立癌症恶液质模型。

分别给予参芪扶正注射液 6、12 g/kg 干预 21 d 后检

测小鼠体质量变化及腓肠肌中 ATP 和丙二醛水平，

并采用 Western blotting 法检测腓肠肌线粒体相关蛋

白 4-羟基壬烯醛（4-hydroxynonenal，4-HNE）、

PPARγ 共激活因子-1α“（PPARγ coactivator-1α，PGC-

1α）及电压依赖型通道蛋白电压依赖性阴离子通道

1 的表达。结果显示，参芪扶正注射液干预后小鼠
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腓肠肌 ATP 水平回升，丙二醛合成减少，4-HNE 和

PGC-1α 表达均下降。提示参芪扶正注射液可调节

腓肠肌线粒体功能、减轻氧化损伤改善结肠癌腹腔

转移小鼠恶液质状态。罗星等[95]研究发现，健脾消

癌方通过精氨酸代谢与线粒体功能的协同作用发

挥抗癌功效，其机制是驱动一氧化氮依赖性氧氮应

激，诱导线粒体产生线粒体活性氧，上调动力相关

蛋白 1 及一氧化氮表达，下调 Arg1/iNOS 表达。 

6.5  重塑肿瘤免疫微环境，发挥抗肿瘤与抗恶液质

协同效应 

中医药可以增强结直肠癌恶液质患者免疫功

能以““扶正”，抵御肿瘤细胞侵袭和转移，减少感染

发生，此外还能促进机体对营养物质的吸收和利

用，改善患者全身营养状况，从而提高患者的生活

质量，延长生存期[96]。临床实践中也观察到，免疫

功能得到增强的结直肠癌恶液质患者，其对抗肿瘤

治疗的耐受性更好，治疗效果也更为显著[97]。叶循

雯等[98]研究发现康艾注射液联合醋酸甲地孕酮片

能够提高晚期癌症恶病质分化簇 3 阳性（cluster of 

differentiation 3-positive，CD3+）、CD4+、CD8+、CD4+/ 

CD8+及自然杀伤细胞。张益明[99]临床研究发现，十

全大补汤辅助肠内营养支持，能通过上调 CD3+、

CD4+、CD4+/CD8+、免疫球蛋白 A“（immunoglobulin 

A，IgA）、IgG、IgM、白蛋白和前白蛋白，为结直

肠癌根治术后患者带来营养状况和免疫功能方面

的改善。药效研究方面，王彬彬等[100]体内实验发

现，参麦注射液能够调节免疫功能相关基因表达改

善 C26 细胞荷瘤小鼠癌症恶病质。冯宇等[101]体内

实验发现，人参养荣汤在结肠癌恶液质模型小鼠中

表现出多重改善作用，可提升小鼠体质量，促进胃

泌素与胃动素分泌，并部分修复空肠黏膜结构，包

括绒毛形态、腺体及黏膜肌层的恢复。综上，中医

药能够通过调节免疫力，增强免疫功能改善结直肠

癌恶液质。 

综上，中医药治疗结直肠癌恶液质可通过降低

促炎因子水平，抑制炎症通路激活，阻断炎症级联

反应；抑制蛋白降解、促进肌细胞分化，改善肌肉

萎缩；抑制白色脂肪褐变与过度脂解，维持脂肪组

织稳态；还可改善线粒体功能、减轻氧化损伤，重

塑肿瘤免疫微环境、增强机体免疫。中药单体、复

方及制剂通过上述机制协同发挥作用，延缓恶液质

进展，为临床应用提供了药理依据。见图 2。 

7  结语与展望 

结直肠癌恶液质发生发展由系统性炎症、代谢

紊乱、肿瘤免疫失衡三者相互交织形成恶性循环。

现有的营养、药物、运动等干预手段仅能短期缓解

症状，难以逆转机体核心病理损伤，存在疗效有限、

副作用突出等短板。中医学将本病归属于““虚劳”，

核心病机为本虚标实、虚实夹杂，脾胃气血阴阳亏

虚为根，痰湿瘀毒癌毒互结为标，扶正祛邪是核心 

 

图 2  中医药治疗结直肠癌恶液质药理机制 

Fig. 2  Pharmacological mechanisms of traditional Chinese medicine in treatment of colorectal cancer cachexia 
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治则；临床以脾虚相关证型最为多见，纳呆乏力、

食少消瘦为典型表现，遣方用药以健脾补气补益药

为核心，配伍理气、祛湿、解毒类药材实现攻补兼

施。基础与临床研究显示，中医药依托扶正祛邪理

论可多靶点调控炎症-代谢-免疫紊乱网络，“扶正”

法能够改善营养吸收、保护骨骼肌、修复线粒体功

能、提升机体抗肿瘤免疫，““祛邪”法可抑制促炎因

子释放、减少肌肉与脂肪异常分解，各类中药单体

与复方均展现出整体调节的独特优势，为结直肠癌

恶液质中西医结合综合治疗提供了完善的理论支

撑与实验依据。 

当前相关研究仍存在一定局限，一是结直肠癌

恶液质中医辨证分型缺乏标准，临床研究数量有

限，多为小样本单中心研究，证候量化评估体系缺

失，不利于临床规范化推广；二是动物模型多集中

于 CT26/C26 细胞恶液质模型、细胞实验多采用

C2C12 细胞肌管萎缩模型；三是机制研究多局限于

单一通路、单一模型，复方多成分协同调控炎症、

代谢、免疫交互网络的分子机制阐释不够全面，基

础研究成果难以向临床转化。后续研究应开展多中

心大样本前瞻性队列研究，构建客观统一的辨证与

多维疗效评价标准，开展高质量循证临床试验夯实

证据基础；借助多组学技术系统解析中药整体调控

机制，挖掘核心活性成分并推动中药新药研发，充

分发挥中医药整体调节优势，完善晚期结直肠癌恶

液质全新综合防治体系。 
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