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基于“毒聚伤阴”探讨恶性肿瘤转移前生态位的
病机演变与辨治策略
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［摘要］ 基于“毒聚伤阴”理论认为，恶性肿瘤转移前生态位 （PMN） 的病理产物蓄积与内稳态破坏分别对

应于“毒聚”和“伤阴”。PMN 动态病机演变过程中，始动期主要病机为正虚痰壅、痹阻营卫，治宜健脾温

阳、扶正固本、佐以化痰；进展期主要病机为痰瘀互结、络损生变，治疗当化痰消瘀、虫类药攻积、截断传

变；终末期主要病机为痰瘀化火、气阴耗伤，治疗需益气养阴、清补兼施、制火解毒。PMN 形成之后，邪

毒可循络流注，趋近于功能失调、虚实偏颇之相应脏腑形成恶性肿瘤。从“毒聚伤阴”理论认识恶性肿瘤

PMN的中医病机演变理论框架，可为中医药防治恶性肿瘤转移提供思路。

［关键词］  恶性肿瘤；转移前生态位；毒聚伤阴

转移前生态位 （pre-metastatic niches，PMN）
是指肿瘤恶性细胞在发生转移前，通过旁分泌途径

释放外泌体、可溶性因子及蛋白酶等，于远端器官

诱导形成的、有利于肿瘤细胞定植的微环境；该环

境具有免疫抑制、促血管生成及慢性炎症等特

征［1］。“种子-土壤”学说认为恶性肿瘤转移是一

个主动诱导、多步骤的动态过程［2］。PMN 的形成

是恶性肿瘤转移的关键环节，为转移提供了“土

壤”，现已成为癌症治疗的重要潜在干预靶点。以

抗血管生成治疗为代表的干预策略在防治恶性肿瘤

转移方面临床获益明显，因此基于 PMN 调控的肿

瘤防治策略已成为目前重要的研究方向［3］。

中医药凭借其多靶点协同、整体调控等特点，

在干预 PMN 重构方面具有独特优势，尤其体现在

改善免疫抑制微环境、抑制血管新生及阻滞肿瘤转

移等环节，不仅能协同发挥抗肿瘤转移效应，还能

改善患者生存质量［4］。既往研究已从正虚伏毒［5］、

肝主疏泄［6］、调气解毒［7］等角度探讨 PMN 的中医

辨治思路，具有较好的指导价值。然而，PMN 作

为动态演变的病理微环境，其中“毒聚”所致的病

理产物蓄积与“伤阴”所涉及微环境稳态失衡之间

相互影响的病机联系尚未系统阐释。本文基于“毒

聚伤阴”探讨 PMN 的病机演变规律，以此提出分

期辨治策略，旨在贯通中西医对 PMN 动态演变机

制的理论认识，为中医药辨治 PMN 提供理论参考

与思路。

1　恶性肿瘤PMN与“毒聚伤阴”的中医认识

中医理论视恶性肿瘤 PMN 为“正虚邪实”之

正邪交争病所［8］。正虚为恶性肿瘤发病与转移之

基，癌毒为致病传舍之标，二者共同导致邪气乘虚

流注易舍之处并重塑局部微环境［9］，诚如《医宗金

鉴》 所言：“积之成也，正气不足，而后邪气踞

之”。随着中西医结合研究的深入，中医理论体系

亦逐步聚焦于前沿领域，形成了一系列与 PMN 相

关的中医病机认识。例如，有研究指出，癌毒可循

经络、膜原扩散至易感脏腑组织，导致局部气机升

降失常、玄府闭塞，此为 PMN 形成的关键机制，

也是恶性肿瘤转移的生物学基础［10］。此外，研究

显示，血小板在恶性肿瘤转移过程中有促进作用，

进一步印证了瘀血是PMN发生的重要危险因素［11］。

另有学者从肿瘤新生血管角度提出，病理性血管大
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量增殖的病机本质，在于络脉禀风邪“善行数变”

之性而亢变［4］。当前研究正在深入解析靶器官局部

“正虚”的实质属性，系统阐明微环境中免疫抑制

与炎症反应并存的特征，特别是聚焦 PMN 动态演

变过程中的中医病机转化规律。这些研究进展将有

力推动PMN微观特征的病机理论创新。

肿瘤细胞持续分泌的外泌体、细胞因子等信号

分子及代谢毒素等微观病理产物，在靶器官局部异

常蓄积与活化，构成 PMN 形成的病理基础［12］，与

中医学“毒聚”病机高度相似。局部微环境中酸碱

失衡、氧稳态失调，以及效应性免疫细胞与营养物

质耗竭［12］，则与“伤阴”密切相关。“毒聚”与

“伤阴”并非孤立存在，而是互为因果、形成恶性

循环的有机整体：“毒聚”既是“伤阴”的始动因

素，亦是其持续驱动因素；而“伤阴”所致的微环

境失衡，既加剧“毒聚”，又为癌细胞定植提供有

利条件，从而加速PMN成熟。本文在中医“癌毒”［13］

相关理论基础上，结合 PMN 微观病理特征，进一

步提出“毒聚伤阴”作为其核心病机框架，将

PMN 中的病理产物蓄积与内稳态破坏分别对应于

“毒聚”和“伤阴”，从而更系统地阐释 PMN 作为

“预改造土壤”所具有的物质积聚与功能紊乱并存

的本质。该认识有助于从中医角度解析 PMN 从启

动到成熟、从局部免疫抑制至全身气阴耗伤的动态

演变过程，揭示“毒聚”与“伤阴”在不同阶段的

侧重及病机转化规律。

2　“毒聚伤阴”理论下恶性肿瘤PMN的核心病机

2. 1　PMN形成过程的动态病机演变

2. 1. 1　始动期：正虚痰壅，痹阻营卫　免疫抑制

是 PMN 形成的始动环节。原发肿瘤通过分泌信号

分子进入循环系统，抵达远端靶器官，招募并激活

髓系来源抑制细胞、调节性T细胞及肿瘤相关巨噬

细胞，构建免疫抑制网络［14］。上述信号分子亦可

直接抑制CD8⁺T细胞及自然杀伤细胞功能，并诱导

其凋亡［15］。由此，在靶器官局部建立起稳固的免

疫抑制微环境，为循环肿瘤细胞 （CTCs） 逃避免

疫监视、存活及增殖创造了条件。

正气亏虚是恶性肿瘤转移的基础。肿瘤邪毒乖

戾，既耗伤正气，更阻遏脏腑气机，致使三焦水道

壅滞，津液输布失常，炼为痰浊，胶着于虚损之

处，形成局部痰浊壅盛之态势。此痰浊壅塞经隧，

直接痹阻营卫气血津液之运行。卫气“温分肉，充

皮肤，肥腠理，司开阖”（《灵枢·本脏》），温煦

肌表，防御外邪，是人体免疫防御功能的核心。痰

浊痹阻，卫气宣降输布失常，导致局部免疫监视与

防御功能严重削弱。《灵枢·邪客》言营气“泌其

津液，注之于脉，化以为血”，是脏腑及免疫细胞

生存的物质基础。痰浊阻滞营卫运行，局部组织营

养匮乏、缺氧，活化的效应T细胞等高耗能细胞在

这种环境下无法维持正常的激活、增殖和效应功

能，此与免疫细胞功能耗竭的现代病理机制相合。

另外，痰浊黏滞胶着之性，与肿瘤间质中异常沉积

的细胞外基质（如层粘连蛋白、交联胶原、透明质

酸）相似，此类产物可形成具有空间异质性的纤维

化屏障，导致效应性免疫细胞被物理隔离于肿瘤实

质外围，形成低 pH值的“免疫豁免”微区［16］。研

究［17］证实，痰湿留滞可抑制脾淋巴细胞增殖活性，

并通过持续削弱免疫监视功能促进肿瘤免疫逃逸。

有学者［18］提出“良痰”“恶痰”之辨，认为“恶

痰”既持续耗损正气，又重塑微环境，最终导致

“津液涩渗，著而不去，而积成矣”（《灵枢·百病

始生》），形成具有免疫抑制特性的“痰环境”，体

现了PMN中痰浊致病的内涵。

2. 1. 2　进展期：痰瘀互结，络损生变　肿瘤释放

组织因子、纤溶酶原激活物抑制剂 1 等促凝因子，

激活凝血系统形成微血栓，促进CTCs黏附与存活［19］。

同时，肿瘤分泌的促血管生成因子作用于远端靶器

官血管内皮细胞，诱导血管新生及血管网络重塑。

然而，肿瘤相关性新生血管因内皮连接异常、周细

胞缺失及基底膜结构紊乱而高度通透，导致纤维蛋

白原外渗形成纤维蛋白基质［20］。上述血管结构与

功能紊乱共同加剧局部基质重构，进一步助长

PMN的演进与转移定植倾向。

痰浊的本质涉及机体代谢失衡与物质重构，血

瘀则与血液流变异常及血管内皮功能障碍密切相

关。痰瘀互结驱动凝血系统激活、诱导血管异常新

生，其发展最终形成渗漏失序的“病络”［21］。津血

本属同源，痰瘀为津液输布障碍与血液循行失司的

病理产物，常相因为病、相兼为患。国医大师邓铁

涛强调“痰为瘀之始”，痰浊壅滞血络，必致瘀血

内生［22］。络脉为气血交汇之所，痰浊壅滞于血络，

黏着于经脉，胶着血分，一则脂浊沉积、血行滞

涩，二则壅遏阳气，血失温而滞，形成气滞血瘀之

候。故有学者认为，血液高凝状态的形成当责之于

痰浊［23］。《疡科心得集》载：“癌瘤者，非阴阳正

气所结肿，乃五脏瘀血，浊气痰滞而成”，《丹溪心

法》言：“痰挟瘀血，遂成窠囊”，提示痰瘀在恶性
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肿瘤形成过程中扮演关键角色。痰瘀壅滞脉络阻碍

气血运行，可致局部失于濡养，进而促进肿瘤相关

血管的异常生成；在此过程中，肿瘤细胞可释放血

管内皮生长因子、转化生长因子等关键信号分子，

激活内皮细胞信号通路［24］。为冲破痰瘀壅滞，气

行加速以涤荡痰瘀，血行增速以维持灌注。此过程

直接导致脉道压力骤增，气血运行失去冲和之性，

高压血流持续冲击脉络内膜，使微细血络壁受损。

为修复损伤，机体本有生络之机来重建脉络的连续

性，然而在痰瘀壅滞的驱动下，此生络之机失其常

度，反成无序增生之态；气血搏结化热生风，风火

相煽蚀损络脉，灼炼津血，新生脉络失濡受损，壁

薄易破，《临证指南医案》称之为“败血腐络”，其

“腐”字一字点明新生血络结构紊乱、渗漏失序的

病理特性。此等无序、脆弱、渗漏的新生脉络网络

难以畅行气血精微，反为邪毒流窜、积聚创造了

条件。

2. 1. 3　终末期：痰瘀化火，气阴耗伤　肿瘤外泌

体携带的分子可激活靶器官炎症通路，从而为新定

植的 CTCs提供关键的促增殖与抗凋亡信号，此为

PMN 演进过程中微环境支持转移定植的重要机

制［25］。此外，持续的炎症因子刺激可同时维持免

疫抑制状态与血管重塑进程，并促进癌症相关成纤

维细胞活化；活化的癌症相关成纤维细胞分泌纤维

连接蛋白及胶原蛋白，重塑细胞外基质，形成有利

于肿瘤细胞侵袭与存活的微环境基础，共同推动

PMN的成熟与转移前特性的巩固［26］。

痰瘀化火、气阴耗伤，是驱动肿瘤炎性因子持

续释放、代谢产物蓄积、能量代谢障碍、营养剥夺

等炎性-代谢微环境紊乱的核心中医病机［27］。《素

问·生气通天论篇》言：“阳化气，阴成形。”痰瘀

为阴邪，其壅滞必碍气机升降之枢。气属阳，阳气

不得宣通，遂郁遏而化生伏火，正如《金匮要略心

典》所载“痞坚之处，必有伏阳”。从微观病理层

面辨析，痰瘀可对应细胞间质中乳酸、丙酮酸等酸

性代谢产物异常蓄积，此类物质通过激活核因子κB
通路诱导白细胞介素 6、肿瘤坏死因子 α等促炎因

子大量释放，形成持续性炎症微环境［28］。《重订广

温热论》云：“中医所谓伏火症，即西医所谓内炎

症也。”肿瘤炎性微环境非外感火邪，其与癌毒相

搏结，具有凶顽、峻烈、难消等特性，当属中医学

“火毒”的病机范畴。火热鸱张，加速组织恶性转

化，痰瘀胶结不化，反致痞块日固。《素问·气穴

论篇》曰：“营卫稽留，卫散营溢，气竭血著，外

为发热，内为少气”，《素问·阴阳应象大论篇》言

“壮火食气”，两者均阐述了火盛气阴耗伤之变。从

能量代谢视角辨析，持续性酸中毒抑制线粒体氧化

磷酸化致 ATP 合成障碍，对应“耗气”的细胞能

量代谢特征［29］；肿瘤细胞异常增殖耗竭微环境的

营养成分，则对应“伤阴”的营养剥夺现象［30］。

2. 2　PMN形成后的CTCs靶向定植

CTCs并非必然形成转移灶，绝大多数CTCs在
循环系统中因失巢凋亡、血流机械剪切力及免疫清

除作用而被清除［31］。在 PMN 的主动招募下，仅少

数 CTCs 能成功穿过 PMN 部位血管壁，最终抵达

PMN，并依赖 PMN 基质细胞分泌的促存活因子，

以及免疫抑制、缺氧与炎症等微环境条件，实现定

植与存活，进而进入休眠状态或增殖形成转移灶［32］。

《丹溪心法》言痰浊“随气升降，无处不到”，

肿瘤邪毒亦具有流注传舍之性，可随痰瘀循病络流

注周身。邪毒所以易内舍于特定脏腑组织，核心在

于该处已形成与邪毒性质相契合的病理环境，如《周

易·乾卦·文言》所载：“同声相应，同气相求……

则各从其类也”。肺为贮痰之器，主宣发肃降、通

调水道，若其功能失调，易致水饮停聚、痰浊内

生；肝为藏血之脏，主疏泄条达、调畅气机，若其

功能失调，易致气机郁滞、血行不畅。肝肺功能失

调时，痰湿内盛、气滞血瘀的内环境则与原发肿瘤

内环境稳态失衡性质相似，更易导致 CTCs 定植，

故临床常见二者为转移性肿瘤易侵之所［33］。终末

期病邪深伏于骨者，可从骨髓阐释。骨髓为肾精所

化，属少阴所主，其性凝敛沉静，故为至阴之地。

邪毒久羁耗伤真阴，致髓海失充、骨髓空虚；痰瘀

则借阴浊黏滞之性循经流注，深伏于此。毒、痰、

瘀三者痼结，此即《诸病源候论》所云“虚劳积

聚”之终末传变。此外，邪毒流注至易舍之处常深

伏蛰藏，未必立即发病，待正气虚馁之时方显形为

患，这与恶性肿瘤转移灶潜伏期长、复发风险持久

的临床特征相吻合。

3　基于“毒聚伤阴”病机演变的恶性肿瘤PMN分

期辨治策略

“毒聚伤阴”是 PMN 演变过程中的核心病机，

故扶正温阳、解毒散结、护阴固本是调控 PMN 的

根本治则。《素问·至真要大论篇》有言“谨守病

机，各司其属”，临证强调应依据PMN分期特点实

施辨治：于 PMN 初萌之际，首重扶正健脾温阳以

防毒聚；至进展期邪实显著，则需化痰消瘀以截毒
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聚，防其伤阴；及至终末期毒聚气阴两伤，尤当益

气养阴清热以救阴制毒。如此分期精准干预，以期

截断PMN的恶性传变进程，降低远端转移风险。

3. 1　始动期：健脾温阳，扶正固本，佐以化痰

《素问·评热病论篇》中提到：“邪之所凑，其

气必虚。”正气，尤其是脾肺之气，是人体抵御外

邪、维系免疫监视的根基［10］。《灵枢·百病始生》

言：“积之始生，得寒乃生”，指出正气亏虚、阳气

不振，则寒凝痰滞，为积病之渐。在恶性肿瘤未发

现转移灶的确诊早期，PMN 初建而未固，患者多

呈正气亏虚、脾阳不振、痰浊初萌之候，症见神疲

乏力、气短懒言、畏寒肢冷、纳差便溏，或体胖痰

多，舌淡胖边有齿痕、苔白滑或白腻，脉沉细无力

或濡缓。《医门法律》言：“养正积自除”，故此期

当以温振脾阳为治本之法，佐以健脾化痰以杜痰

源、畅气机，从源头上干预 PMN 形成。《脾胃论》

谓：“元气之充足，皆由脾胃之气无所伤。”脾胃为

后天之本、气血化生之源，脾气健则水谷精微输布

有序，痰湿无由生；脾阳充则温煦有力，寒凝痰聚

可散。临证可选用人参、黄芪、白术等益气健脾，

茯苓、陈皮、法半夏等健脾化痰，配伍淫羊藿、补

骨脂等温振脾阳之品。现代研究证实，益气温阳与

化痰类药物的使用，可通过多靶点重塑免疫平衡，

有效改善肿瘤免疫微环境。例如，四君子汤可显著

提升肿瘤微环境中细胞毒性T淋巴细胞的水平及免

疫球蛋白水平，强化特异性免疫应答［34］；黄芪所

含黄芪皂苷能抑制肿瘤相关巨噬细胞向 M2型（促

瘤型）极化，提升M1型（抑瘤型）巨噬细胞占比，

恢复机体免疫监视效能［35］；淫羊藿苷元可抑制髓

源性抑制细胞的免疫负向调控功能，并促进CD8⁺T
细胞的肿瘤间质浸润，从而逆转免疫抑制性微环

境［36］；此外，茯苓多糖也被证实具有免疫调节活性，

能促进淋巴细胞增殖、增强巨噬细胞吞噬功能［37］。

3. 2　进展期：化痰消瘀，虫类药攻积，截断传变

对于术后或治疗中仍存在明确转移高危因素的

患者，PMN 快速演进，痰浊壅盛致瘀，痰瘀互结

生络，化痰消瘀法为截断 PMN成熟与CTCs定植通

路的关键。《血证论》言：“瘀血不去，新血不生，

痰浊不化，气机难畅。”临证当细辨痰瘀偏盛。若

见刺痛固定、舌紫暗瘀斑显著、舌下络脉怒张等瘀

盛之候，主以破血逐瘀法，方选血府逐瘀汤或膈下

逐瘀汤；若见痰多黏稠难咯、体胖、舌苔厚腻、局

部包块质韧等痰盛之征，治宜涤痰散结、软坚消

癥，可选用海藻玉壶汤或导痰汤化裁；痰瘀胶结难

分者，则痰瘀并治，方用鳖甲煎丸。研究发现，化

痰消瘀类中药通过多途径改善肿瘤微环境：消痰散

结方（半夏、南星、山慈菇、天花粉等）可下调肿

瘤组织基质金属蛋白酶 2表达，上调组织金属蛋白

酶抑制剂 2水平，通过抑制细胞外基质与基底膜降

解，有效降低肿瘤局部浸润及肺、肝、脾等脏器转

移风险［38］；血府逐瘀汤可双向调控无翅型 MMTV
整合位点家族成员/β-连环蛋白（Wnt/β-catenin）与

促分裂素原活化蛋白激酶信号通路，能显著降低肺

癌、胃癌的血液高凝指标，在抑制肿瘤细胞增殖迁

移的同时，发挥抗血管生成效应以阻断肿瘤血供［39］。

值得注意的是，深伏之痰瘀常胶着于络脉隐微

之处，若径用攻伐则恐更伤正气，当借虫类药“通

络达邪”之性，配伍益气养血之品，以扶正祛邪，

渐消缓散为要。《本草问答》强调虫类药“以其动

物之本性能行，而且具有攻性”，其血肉有情之质

可透达孙络幽隧，无所不至，其攻逐走窜、搜剔伏

邪之功远胜草木，既能防余邪流窜，又可杜癥积复

萌。临证多取蜈蚣、全蝎、土鳖虫等虫类药通督透

邪、分消癥积。有学者系统梳理了虫类药调节肿瘤

微环境的作用靶标及特点，发现此类中药可以通过

诱导细胞凋亡、阻滞增殖周期、抑制血管新生及激

活抗肿瘤免疫应答等多靶点协同调控 PMN［40］。如

斑蝥的活性成分可下调肿瘤细胞表面黏附分子的表

达，抑制血小板黏附并减少循环系统中的肿瘤细

胞，降低肿瘤转移风险［41］，这为中医药抗肿瘤复

发转移提供了新的治疗思路。

3. 3　终末期：益气养阴，清补兼施，制火解毒

晚期或治疗后处于疾病相对稳定期的患者，

PMN 至终末期，毒聚日久，化火伤阴，呈现虚、

瘀、痰、热、毒交织互结的复杂局面，为转移灶形

成或休眠肿瘤细胞再激活提供了病理基础。此期本

虚标实，气阴两伤，火毒内蕴，症见形体消瘦、神

疲乏力、气短低热、潮热盗汗、口干咽燥、或伴口

腔溃疡、皮肤干燥脱屑、干咳少痰、大便干结如羊

屎、小便短赤，舌体瘦小、质暗红少津、苔少，脉

细数无力。治疗当以益气养阴固本为要，清热解毒

治标，佐化瘀通络透邪，以期提高患者生存质量，

延缓转移灶的形成与发展，为后续治疗创造条件。

临证宜选麦冬、西洋参、山茱萸等甘平濡润之品，

滋养耗竭之阴液，缓解口干咽燥、黏膜损伤及皮肤

干燥，以恢复抗邪之基；若有高热、严重黏膜炎等

火毒炽盛表现，则需加重清热解毒之力，酌用白花

蛇舌草、半枝莲、蒲公英、金银花、连翘、栀子等
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清解热毒、直折伏火。气阴亏耗甚而火毒不显者，

需重用益气养阴药，并选用性味较缓的清热解毒

药。因终末期患者脾胃多弱，必佐山药、茯苓、炒

谷芽、炒麦芽等健脾开胃之品，防苦寒伤胃败脾。

值得注意的是，部分现代抗肿瘤疗法 （如放射治

疗）在攻邪的同时，其热毒之性进一步耗伤气阴，

引发或加重口干、黏膜炎、皮疹等，与 PMN 终末

期气阴两伤的病机特点相互交织［42］。现代研究证

实，益气养阴类药物及其复方能改善患者乏力、口

干等临床症状，改善 PMN 炎性微环境［43］。重楼皂

苷Ⅶ可下调 S100A8，降低促炎因子水平，进而改

善肿瘤炎性微环境［44］；半边莲-白花蛇舌草药对可

以通过抑制 Wnt通路及核因子 κB 等炎症通路，降

低白细胞介素6、肿瘤坏死因子α等促炎因子水平，

抑制PMN的形成，抗肿瘤转移［45］。

4　结语

PMN 是恶性肿瘤细胞实现远处转移的关键前

驱微环境。本文立足“毒聚伤阴”，突破单一或简

单复合病机的局限，将 PMN 的病机演变与现代医

学研究认识相结合，以“毒聚”诠释 PMN 中“邪

实”的具体表现，以“伤阴”细化其不同阶段

PMN 代谢紊乱、免疫耗竭等“正虚”的微观病理

特征，阐明“气阴两伤”是 PMN 晚期微环境失衡

的本质。治疗层面，提出分期辨治 PMN，针对不

同阶段“毒聚”与“伤阴”的主次矛盾动态调整治

则，采用健脾温阳、化痰消瘀、通络透毒及益气养

阴制火等治法，既避免一味攻伐加重伤阴，又防止

单纯补益助长毒聚，为临床提供新视角。
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Pathogenesis， Differentiation and Treatment of Pre-Metastatic Niche in Malignant Tumors Based on the 
Theory of "Toxin Accumulation Damaging Yin"
SHAO Shiliang1， NIU Xiaomin2， ZHANG Yao3， JIAO Lijing1， XU Ling1

1.  Yueyang Hospital of Integrated Traditional Chinese and Western Medicine，Shanghai University of Traditional Chinese Medicine，
Shanghai，200437；2.  Pulmonary Oncology Clinical Medicine Center，Shanghai Chest Hospital，Shanghai Jiao Tong University 
School of Medicine；3.  Fudan University Shanghai Cancer Center
ABSTRACT According to the theory of "toxin accumulation damaging yin"， the accumulation of pathological 
products and the disruption of homeostasis in the pre-metastatic niche （PMN） of malignant tumors correspond to 
"toxin accumulation" and "yin damage" respectively.  During the dynamic evolution of PMN， the main pathogenesis in 
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the initial stage is healthy qi deficiency and phlegm congestion， obstruction in the ying （营） and wei （卫） level， for 
which the therapeutic approach is fortifying spleen and warming yang， reinforcing healthy qi， consolidating the root， 
and assissting in resolving phlegm.  In the progression stage， the predominant mechanism is mutual binding of phlegm 
and stasis， with collateral damage and pathological transformation.  Treatment should focus on resolving phlegm and 
eliminating stasis， using insect-derived medicinals to attack accumulation and block pathological transmission.  In the 
terminal stage， the main pathogenesis involves phlegm-stasis transforming into fire， with depletion of qi and yin， for 
which it is suggested to replenish qi and nourish yin， combine clearing and tonifying methods to control fire-toxin.  
After the PMN has formed， pathogenic toxin may flow along the collaterals， tending to lodge in corresponding viscera 
with functional imbalance and deviation between deficiency and excess， eventually giving rise to malignant tumors.  
Understanding the pathogenesis of the PMN in the malignant tumors based on the "toxin accumulation damaging yin" 
theory may provide a valuable perspective for developing traditional Chinese medicine strategies for the prevention and 
treatment of tumor metastasis.
Keywords malignant tumors； pre-metastatic niche； toxin accumulation damaging yin
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