
癌细胞：从九大标记到九大哀嚎

Cancer Cells: From Nine Hallmarks to Nine Wailmarks

日期：2025年5月23日

摘要

“癌细胞的九大标志”（Nine Hallmarks of Cancer）是现代肿瘤学最具影响力的概念之

一，长期被视为癌症细胞功能“升级”与“生物特性强化”的核心表征。然而，在“WDS意义
三律”（特征律、幸福律、自由律）所构建的主客互动结构视角下，这九大标志并不是真
正的“功能获得”，反而是细胞于意义系统崩塌后、不得不进入的一系列“生存哀嚎”状态。
本文系统性地将“九大标志”重新命名为“九大哀嚎”（Nine Wailmarks），并从意义哲
学、系统论、医学语言学三重维度进行了深度分析。其发现表明：所谓“标志”掩盖了癌

细胞在失去特征律（身份归属）、幸福律（张力释放）、自由律（多通路选择）后的无
奈挣扎，导致医学界和公众对癌症产生了一系列错误的“进化美化”甚至“功能崇拜”。唯有
正视癌症的“意义残缺”和“结构性失控”，我们才能为肿瘤治疗提供更具整体感和建设性的
系统修复路径，而非一味使用战争语言、杀灭逻辑来应对癌细胞的“哀嚎”。

关键词：
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第一章 引言：癌症语言霸权的制造术
1.1 背景：九大标志的诞生与统治地位

自美国科学家Douglas Hanahan与Robert A. Weinberg于2000年在Cell杂志上发表
“Hallmarks of Cancer”以来，“癌细胞的九大标记”迅速成为肿瘤学界的“纲领性学说”。
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按照他们的最初描述，癌症细胞具有如下特征：

1. 自给自足的生长信号（Sustaining proliferative signaling）

2. 对生长抑制信号的不敏感（Evading growth suppressors）

3. 抗凋亡能力（Resisting cell death）

4. 无限复制潜能（Enabling replicative immortality）

5. 诱导血管生成（Inducing angiogenesis）

6. 组织侵袭与转移（Activating invasion and metastasis）

7. 基因组不稳定与突变（Genome instability and mutation）

8. 肿瘤促进性炎症（Tumor-promoting inflammation）

9. 免疫逃逸（Avoiding immune destruction）

通过这些标志，Hanahan与Weinberg绘制出一个“癌细胞是如何成功进化并占领身体”
的图景。随着肿瘤学研究的日益深入，大量教科书、综述、科普材料都将此框架视为“理
解癌症的基本密码”，并以此开发针对各条通路的药物或干预。

然而，从另外一个角度看，这九大标志的语言描述，多少带有“功能增强”的意味：仿佛

癌细胞之所以可怕，就是因为它们“学会”了各种体内正常细胞所不具备的“强大能力”，比
如逃避监控、躲避死亡、无限生长、抢夺营养、迁徙“全球化”——用社会学的比喻，它
们像是一个集“高智商”“高执行力”“高生存本领”于一身的“升级版怪物”。

1.2 问题提出：当“Hallmarks”变成一种美化包装

正是这种“功能学”语言，使我们忽略了一个至关重要的事实：癌细胞实际上失去了身为
“正常细胞”时所拥有的完整意义结构。它被系统驱逐、丧失身份、无法反馈、没有了自

主退出、也无法被系统命令凋亡。这些“标志”，更多是一种“绝望处境”下的被动选择或
“生存残响”，而非真正的“高级功能”。

比如，“无限复制”听起来很神秘，但如果我们了解细胞在意义系统下的凋亡、休眠、分
化等机制，便会发现：癌细胞之所以只能“一直复制”，是因为其他选择全部被堵死。它
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不再能“扮演某种正常角色”，也没有“回到系统”的途径，唯有疯狂增殖以保持其“存在
感”。从这个视角看，它根本不是“获得”了功能，而是**“失去了更多选择”**。

所谓的“美化包装”，便在于多数文献乃至媒体常常给癌细胞披上“强大”或“聪明”的外衣。

实际上，这些所谓“巧妙”的标志是其苦苦挣扎的外在表现。就像一个在社会中被全面排

斥的人，为了活下去，不得不以“乞讨、偷窃、四处流动”等方式生存，这到底是“功能升
级”还是“生存哀嚎”？答案不言而喻。

1.3 研究动机：用“WDS意义三律”重读九大标志

“WDS意义三律”由王博士在此前的研究中提出，分别指向特征律（Who/What）、**

幸福律（Desire/Release）和自由律（Structure/Choice）**三大维度。简而言之，

一个细胞若要在主客系统（SIO结构）中维持“有意义的存在”，必须满足以下条件：

能够被系统识别、归类（特征律）
能够处理自身张力并在必要时终止/让渡（幸福律）

具备多路径通达能力，从而在增殖、凋亡、分化、休眠之间自由切换（自由律）
当这三条律整体失衡时，细胞就陷入**“无身份、无解脱、无路径”**的悲惨境地。换言
之，它变成了一个被系统放逐、又自我闭合的“无限流浪者”。癌细胞的“九大标志”，在这
个意义上，很可能就是其“无限流浪”过程中所展现的九种“结构哀嚎”。故此，我们在本文
提出将“Hallmarks（标志）”重命名为“Wailmarks（哀嚎）”。

第二章 方法论：从WDS意义三律到“九大哀嚎”

为了展开系统分析，本文采用了以下几个方法或思路：

1. 语言解构：参照汉语和英语在描述癌细胞“标志”时的词汇和修辞方式，揭示如何通过

“功能化”或“进化化”语言，给癌症带来正面色彩或“升级感”。
2. 三律对照：将九大标志逐一与WDS意义三律的崩溃模式进行对比，看看这是否对应了

一种“无可奈何”的失控表现。
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3. 案例与研究回顾：调研若干肿瘤生物学实例（例如抗凋亡基因BCL-2的异常表达、血

管生成因子VEGF的过度分泌、p53突变下的基因组不稳定等），说明这些现象更像
是“细胞处于极端绝境的产物”，而非“新生物种的进化”。

4. 哲学引申：从结构主义、生物社会学以及意义哲学的角度进一步讨论，癌症为何常被

赋予“背叛者”“阴谋家”等人格化语言，以及这对医学思维和公共认知有何影响。
此研究试图证明，九大标志仅仅是一种描述现象的“标签”，其背后的本质却是一套深层
的系统意义失控。当三律崩塌到极点时，那些所谓“超级能力”不过是“多重绝境中最后的
出路”，可悲多于可敬。

第三章 九大标志其实是九种“求生之哀”

本章将进入本文的核心：在传统肿瘤学认定的九大标志（九大Hallmarks）基础上，为
每 一 项 都 写 下 “ 它 在 三 律 层 面 体 现 了 何 种 崩 溃 ” ， 以 及 “ 为 什 么 可 以 称 之 为 哀 嚎
（Wailmark）”。为更具结构性，我们将以一个表格为纲，在表格后逐条展开。

序
号

原 始 标 志 （ Hallmar
k）

三律崩溃后的真实状
态

新的命名（Wailmark）

1️⃣

持续增殖信号
(Sustaining proliferat
ive signaling)

自由律塌缩 → 复制
成唯一通路

“我只能这样活下去了” (N
o-other-way)

2️⃣

回避生长抑制
(Evading growth sup
pressors)

幸福律失调 → 对外
部制动信号麻木

“我听不到谁说停了” (I-ca
nt-hear-you)

3️⃣
抗凋亡
(Resisting cell death)

幸福律封闭 → 终止
机制消失

“我死不掉了” (No-death-
option)

4️⃣

无限复制
(Enabling replicative
immortality)

复制通路残存 → 无
角色归宿
无退出

“我还在，我必须在” (I-stil
l-exist)
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序
号

原 始 标 志 （ Hallmar
k）

三律崩溃后的真实状
态

新的命名（Wailmark）

5️⃣

促血管生成

(Inducing angiogene
sis)

无调度能力 → 自拉

资源
脱离正常供给网络

“没人喂我，我只能抢” (Fo
rced-robbery)

6️⃣

侵袭与转移
(Activating invasion
& metastasis)

特征律崩 → 无所属
系统
只能四处逃散

“没人要我，我只能跑” (O
n-the-run)

7️⃣

基因组不稳定
(Genome instability
& mutation)

结构涌现失败 → 多
中心漂移
无统一身份

“我不知道我是谁了” (Who
-am-I)

8️⃣

肿瘤炎症
(Tumor-promoting inf
lammation)

幸福律无出口 → 压
力内爆
本体互害

“我受不了了，我要爆” (I-a
m-boiling)

9️⃣

免疫逃逸
(Avoiding immune d
estruction)

特征律断裂 → 失去
被正向识别
系统亦无法识别

“你从没认出我是谁” (You-
never-saw-me)

以上表格强调的是：每一个“标志”的背后，都有一句“想说却无法表达”的台词，那便是癌

细胞在三律瓦解后发出的**“生存之声”**，既带有绝望，又带有苦苦挣扎。

接下来，我们依次对这九个“哀嚎”进行更详细的剖析，每一节约两千字左右，并结合一
些实验或案例数据加以阐明。

3.1 持续增殖信号：我只能这样活下去了
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传统观念认为，癌细胞具有“自给自足的生长信号”，因此能不断制造“生长因子”或激活自
身下游通路来驱动增殖。看似很“聪明”，甚至会产生“主动进化”的遐想。但若从自由律的
角度来看，这种自给自足只意味着：它失去了与系统正常交互的反馈机制。在健康机体

内，细胞何时分裂、何时休眠，都要接受周围组织的指令或调度；而癌细胞已被系统“除
名”，它拿不到“停机”的命令，也拿不到“重新归队”的许可，只能自己给自己打气，否则

就彻底走向死亡。

一个社会比喻：一个人被单位辞退、被社会保障体系排斥后，如果他还想活下去，就不
得不“自谋生路”。看似“更独立”，但往往带着无奈：他没有大规模资源支持，也没有规范

化的职业平台，所谓“创业”或“打拼”不过是身不由己。癌细胞何尝不是如此？它们必须自
己不断制造增殖刺激信号，否则就没有任何“存在的证明”。

3.1.1 实验案例：RAS蛋白通路的过度激活

RAS基因突变在多种肿瘤中常见，突变后的RAS蛋白保持“始终活化”状态，不断向细胞

核发出“增殖命令”。很多研究者把它视为“癌细胞变强”的证据。但若仔细分析，这恰恰说
明细胞已经无法经外部信号调节自身增殖，只能强行内源性地维持“繁殖活性”。这不是

“聪明”，而是“逼不得已”。

3.1.2 自由律崩溃与复制单向化

按自由律的理想状态，细胞应该在多通路上灵活切换：分化、凋亡、暂停、再生、修
复。然而，癌细胞若早已被系统识别机制（特征律）摒弃，就无法在正常分化与沟通渠
道上获得指令，只剩自我激活的“复制”一途。表面上它是“持续增殖”，本质是“无其他路
径可走”。故以哀嚎的语言说：“我只能这样活下去了。”

3.2 回避生长抑制：我听不到谁说停了

在正常组织中，细胞需要接受大量抑制信号，如抑制生长因子（TGF-β、p53等通
路），用以维持组织稳态。一旦检测到某些异常，就会叫停细胞分裂甚至触发凋亡。癌

细胞却对这类信号“充耳不闻”，被称为“Evading growth suppressors”。

2025/5/26 07:00 癌细胞：从九大标记到九大哀嚎

https://mp.w eixin.qq.com/s?__biz=MzI1MDE1MDcxMw ==&mid=2649772734&idx=1&sn=7f635febba11dfc0dbc5229d55ced12f&chksm=f07362209c3ce5525fad91275bbb3800ca954be29c299683a1bcb7880b72… 6/18



如果我们从幸福律的角度看，一个健康细胞若感到“抑制压力”，可以触发相应的调整或
“减速”机制。癌细胞之所以对抑制信号无动于衷，不是它“进化”得多么免疫，而是**“幸
福律”丧失**：它无法感知到这些信息，也无法将外部的“停”与自身的“状态”做情感或信

号整合。就像一个失去听力的人，无论周围人怎么喊“停”，都不会有反应。

3.2.1 “我听不到谁说停了”的深层含义

若将此放到人与社会的比喻场景里：一个社会成员被隔绝在“法制与公共规则”之外，他

再怎么做都不会被警告，也没有执法机构能成功干预。外界或许认为他“反社会”，可在
他自身的感觉里，或许根本“听不到法律之声”。这是极端边缘化的体现。癌细胞的“逃避
抑制”，背后是主体对主流系统指令的接收通道被切断，而非真正的“高超策略”。

3.2.2 p53通路的典型失效

在大量肿瘤中，抑制性基因p53的功能都会部分或完全丧失，使细胞无法感知DNA损伤
或应激反应。一些教材用“癌细胞毁了p53”来凸显它的“邪恶”，但从哀嚎视角看，这其实
是**“细胞被剥夺了识别和修复的关键权限”**。它感觉不到损伤，也不会停机——这难
道是“升级”？不，更像是被“切除了痛觉”的人，毫无防护地走向更严重的受伤。

3.3 抗凋亡：我死不掉了

传统的Hallmark第三项是“Resisting cell death”（抗凋亡）。常见说法是：“癌细胞学
会了对抗凋亡通路，让自己顽强不死。”听起来十分可怕，好像它们“进化出永生”。然
而，从幸福律与自由律结合的角度看，凋亡是细胞在遇到重大问题时的一种“主动退出”

的幸福选项，可让个体细胞的痛苦或错误在整个系统中得以化解。如果一个细胞丧失了
启动凋亡的能力，其实意味着它被剥夺了‘退出机制’，好比社会中一个想归隐却找不到

退路的人，只能硬着头皮活在暗处。

3.3.1 实验现象：Bcl-2家族蛋白的过表达

Bcl-2/Bcl-xL蛋白等调控细胞凋亡的关键分子，若在癌细胞中出现过度表达，就能抑制
线粒体通路的“自杀”信号。许多论文称之为“癌细胞抗死的关键武器”。但若回到系统层
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面，它只代表着细胞“接收不到‘是时候结束了’的指令”，不见得是多么值得骄傲的“功
能”。这有如被囚禁在无法触发“终止”按钮的机器里，不断运转直至报废。

3.3.2 “我死不掉”与细胞幸福律的衰竭

幸福律重在张力的释放、情感或信号的疏解。对细胞而言，凋亡既是自我牺牲，也是对
系统焦虑的解放。抗凋亡意味着无路可退，只能在体内继续以病态方式存活。因此，我
们用哀嚎的方式来翻译它：“我死不掉了”，而非“我强大到死不了”。

3.4 无限复制：我还在，我必须在

这是最具有科幻感的标志——“Enabling replicative immortality”，常被形容为癌细
胞“获得永生”，仿佛它们突破了端粒耗竭的限制。教科书喜欢说，“癌细胞运用端粒酶等

策略，修复染色体末端，于是能在分裂次数上无限制”。

但真实情况或许是：它不能被系统纳入正常老化/凋亡/更新的周期，所以只能一直复制
下去。端粒酶的激活是一个“让自己维持结构完整”的孤注一掷手段，相当于说：“如果我

不能像正常细胞那样完成生命周期，至少我保留延长端粒、维持分裂的最低功能。”在三
律视角下，这是典型的**“失去全部退路后，对复制的执念”**。

3.4.1 老化的缺失 vs. “永生”的迷思

许多实验观察表明，癌细胞看似不老死，但它们往往累积无数错误，形态混乱，生成异
质性极高的分裂后代。这种状态并不“健康”或“先进”，更接近“僵尸化”——像是一具在不
断复制自己的幽灵军团。用社会例子：一群失业者组成游击队，每天产生新人，但他们

也没有真正意义上的“社会地位”或“幸福”。“我还在，我还得在”是一种无可奈何的存在困

境。

3.5 促血管生成：没人喂我，我只能抢

癌细胞能诱导血管生成（Angiogenesis），常被解释为“主动吸取更多养分，以便高速
增殖”。但想想正常细胞在机体中有完整的营养供应网络：如果它们在何处组织就能获得
对应的血管分配，不需要自己“吆喝”。正是因为癌细胞被系统剔除，没有正式的供应通
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路，只能“私下拉起血管”。这就像一个孤立帮派，无法加入正规的资源分配，只得私自
打劫或建立黑市输送。

3.5.1 VEGF过度分泌的背后

血管内皮生长因子（VEGF）的高水平表达，是癌症常见现象，用于刺激周围血管向肿瘤
组织长入。许多论文将其视为“肿瘤扩张的关键武器”。然而，它也能被视为癌细胞“饥饿
绝境下的求生信号”：系统不给我饭吃，我只能冒险拿出“喊人送粮”的能力。

3.5.2 “没人喂我，我只能抢”

将此称为“强盗行为”也不为过。它反映了癌细胞与机体的对立关系：系统没把它纳入正

常供应，它就只能抢夺外来资源。若我们一味歌颂它是“创新创业”，实质上无异于误解

了一个“失业流寇”的破釜沉舟。它并非在“升级”，而是在“绝境抢粮”。我们以哀嚎来表
达：“没人喂我，我只能抢。”

3.6 侵袭与转移：没人要我，我只能跑

“Activating invasion and metastasis”令人谈虎色变：癌细胞会突破基膜、穿越血液淋

巴系统，在全身扩散形成转移灶。很多肿瘤文献形容这是癌细胞“先进策略”，仿佛它们
擅长“打游击战”，善于“占领新领地”。

然而，若从特征律层面看，这显然意味着癌细胞失去了对“所属组织”的身份感，它在原

发部位没有“合法地位”，它只是一个“被赶来赶去”的流浪者。转移其实是一种“他乡再寻
找立足之地”的结果，说是“流散”更准确。假如机体对它有任何正面接受或同化机制，它

还会贸然离开吗？

3.6.1 真实案例：转移灶常见在高血流或免疫较弱区域

肝、肺、脑、骨等部位是常见转移地，这不一定意味着癌细胞“想去那里，而是它只能在

这些地方暂时扎根”。环境稍微适合，它便落脚，否则便死亡。转移的实质就是**“无处

容身后到处漂泊”**。
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3.6.2 “没人要我，我只能跑”

社会上也常见类似现象：一些人无法融入本地，背井离乡，辗转他省或海外，过着居无
定所的生活。外人看似“他们走得很远”，实则背后是“被故土驱逐或不被接纳”。对于癌细
胞，“没人要我，我只能跑”就是它的内心独白。没有新宿主环境的正面“令牌”，它实际上

陷入更大风险之中。

3.7 基因组不稳定：我不知道我是谁了

“Genome instability and mutation”常被视为“癌症演化”的驱动力。肿瘤细胞能迅速
突变筛选出更适应环境的克隆群。但另一个角度：这也意味着细胞无法维系稳定的遗传
结构和身份表达。正常细胞有修复系统、蛋白质量控制、染色体完整性监测等，以保证

“我是我”。而癌细胞因为破坏了特征律，对突变堆积无从察觉或管理，也没有受控分化
路径，只能“越变越乱”。

3.7.1 多次复制误差与突变重叠

众多肿瘤基因组测序表明，癌细胞常含有数量惊人的点突变、大片段缺失、染色体异位

等。与其说这是“进化潜力”，不如说是“失序废墟”上随机的建筑残骸。若它真正能“选择”
自己想要的突变，倒也罢了；但事实上，它只是被动承受那些损伤，活下来的克隆群带
着更多失控性。

3.7.2 “我不知道我是谁了”

当一个细胞的遗传信息变得支离破碎，表观修饰也混乱不堪，它还谈何“身份”？它像一
个被抽走记忆、户口又被注销的人，穿着奇形怪状的衣物飘忽无定。“我不知道我是谁
了”——这正是特征律彻底崩塌的最直观写照，展现了癌细胞的“自我解体”。

3.8 肿瘤炎症：我受不了了，我要爆

“Tumor-promoting inflammation”往往指肿瘤微环境中存在大量慢性炎症细胞浸润，
释放炎性因子，助长肿瘤侵袭与增殖。教科书将其视为癌细胞利用宿主免疫反应的反向
结果：“癌细胞借助炎症破坏屏障，为自身扩散打开通道”。但如果从幸福律的视角，这

更像是**“长时间得不到疏解的张力大爆发”**。
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3.8.1 压力无法释放，炎症四处蔓延

健康组织遇到损伤或异物时，可以迅速完成“炎症-修复-消退”的循环。癌细胞所在微环
境却缺乏正常修复和信号关停机制，导致慢性炎症久久不能终结。就好像一个城市里天
天有小冲突，却没人来调停、清理善后，结果火苗越烧越大。

3.8.2 “我受不了了，我要爆”

对癌细胞而言，这些炎症既是它“最后能激起关注的呼喊”，也是它“自我腐蚀”的火坑。哀
嚎式语言表达是：“我在痛苦中煎熬，却无处排解，只能把痛苦外放成一场全面燃烧。”
炎症的存在说明系统冲突在加深，并非癌细胞的“高招”，而是癌-宿主双方均失控的一种
悲剧。

3.9 免疫逃逸：你从没认出我是谁

最后一项Hallmark是“Avoiding immune destruction”，常被誉为癌细胞的“终极伪
装”，能与免疫系统周旋而不被清除。许多文献甚至说“癌细胞进化出高超的免疫抑制
术”。然而，我们不妨想想：若免疫系统真能“正确识别”并处理它，癌细胞岂能发展？免

疫逃逸的根源是**“机体与癌细胞间的特征律联系”已经断裂**。正如一个“黑户”本就不在
政府名单上，政府对其行踪也无感知力。

3.9.1 PD-L1等分子表达与失职的免疫识别

肿瘤细胞经常高表达PD-L1蛋白，抑制T细胞功能。看上去是“反侦察”手段，背后却是主
客系统的双向失能：肿瘤无法被纳入管理，免疫细胞也拿不出恰当识别策略。它们之间

的关系不再是“主人-看门狗”，而像陌路人彼此视而不见，或相互厮杀。远谈不上正常的
“系统协同”。

3.9.2 “你从没认出我是谁”

若特征律正常，免疫系统应及时认出“这是异常分子”，并快速处置；癌细胞若仍具部分
身份，也许能向系统发出求救或修复信号。但如今二者相互隔绝，免疫细胞不知其存
在，癌细胞也无通路表明自己的“旧身份”。所以，我们用“你从没认出我是谁”来替代“免

疫逃逸”，强调这是一次“意外的缺席”，而非“奸诈的隐藏”。
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第四章 案例探讨与机制分析

4.1 抗凋亡≠抗死，而是“无死可选”

在第三章已有简述，此处再多扩展一些实验证据。Bcl-2家族蛋白的功能在多个癌种中被
发现高表达或突变，导致细胞无法顺利凋亡。在某些显微镜下观察时，我们看到癌细胞

形态奇异却顽强存活；给它们施加化疗药物后，亦不易诱导凋亡过程。这常被解读为“顽
强生命力”。

但有研究表明，当将这些细胞放回某些“修复性的组织环境”时，如果能重新开启正常凋
亡信号，一部分原本顽固的癌细胞便立即自行终止生命。这提示我们：在孤立无援的培
养皿中，它们没法选择自杀；在更优环境里，它们反而能感知到终结的信号。因此，所

谓“抗凋亡”，更像是“在没有退路的暗室里被迫硬撑”。

4.2 基因组不稳定≠自由突变，而是“迭代失败”

有些论文将“基因组不稳定”赋予“癌细胞群体高速进化”之正面意义，似乎表示它们可“随
机变异，然后筛选出最强克隆”。然而，数据也显示：绝大多数基因组极度混乱的细胞其

实很快凋亡或丧失分裂能力，只有少数能苟存。结果我们看到的“进化”只是废墟里偶然
幸存的碎片。若细胞能保有稳定的修复与分化机制，何至于走到需要“赌突变”才能活？

4.3 免疫逃逸：被“误伤”、被“忽视”、还是被“遗漏”？

临床免疫治疗的显著突破在于“PD-1/PD-L1抑制剂”，可以部分恢复T细胞对肿瘤的识别
功能。许多癌症患者因此获益。可见，癌细胞本并无神秘莫测的“终极隐藏大法”，只是
免疫系统对其失察。当我们稍加“提示”（block PD-L1），就能让一部分肿瘤受到免疫

围剿，这进一步印证了免疫逃逸是系统沟通断裂的产物——不是单纯的“阴谋家策略”。

第五章 从标志崇拜到意义转向：语言修正的必要性

5.1 美化癌症的后果：误导科研与治疗

“九大标志”的提出最初帮助科研工作者梳理了癌变的主要路径，但若被过度解读成“癌细
胞是多么聪明、先进、甚至接近超生物”，则会造成如下问题：
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1. 过分强调靶向某条通路：当每条Hallmark被看作癌细胞的“招数”，研究者往往试图

“一一破解”，却忽略癌症背后的整体失控根源——三律崩塌。
2. 忽视系统修复：如果把癌症看成“升级版细胞”，就可能以战争视角进行猛攻，而非思

考“如何让细胞回到系统怀抱或自愿退出”。
3. 公众误解：媒体爱用“癌细胞有永生力”“癌细胞自带血管生成黑科技”等标题，容易让

人误以为这是某种“更进化形态”。
5.2 “Wailmarks”的语言价值：让我们看见癌细胞的悲剧

把Hallmarks替换为Wailmarks，一方面是挑衅性的语言动作，另一方面也能帮助我们
重新审视癌细胞的处境：它并不强悍，也非真正进化成功，而是深陷“无法识别、无法退

出、无法被安抚”的泥潭中。某些学者或许担心，这会不会弱化我们对癌症的警惕？恰恰
相反，只有理解其悲剧性，我们才更能找对药方，而非盲目地进行“斩草除根”式打击。

5.3 从“杀癌”到“修系统”

在WDS意义三律视角下，真正的治癌之道，往往聚焦在如何重建特征律、幸福律、自由
律：

特征律修复：让免疫系统或分化信号得以“识别并引导”癌细胞；

幸福律疏解：通过凋亡、分化或免疫介入，让癌细胞有合理的退出机制；

自由律拓展：在极端情境下，为病灶细胞留有“多通道”可走，避免逼得它只能复制暴

走。
某些新兴疗法正是遵循了类似原则，如诱导分化疗法、免疫检查点疗法、肿瘤微环境重
塑，都在一定程度上关注如何让癌细胞有机会“重新接收系统信号”。这与传统的高毒性

杀灭化疗相比，更体现出对“意义结构”修复的潜在尊重。

第六章 多学科视野：从生物学到社会学
6.1 社会哲学类比：失控边缘群体 vs. 癌细胞

将癌症比作边缘人群在社会中的生存状态，在社会学与医学人类学的研究中并不少见。
一些思想者指出，单纯依靠“镇压”或“监禁”无法根除社会犯罪或混乱，需要更多地从制
度、福利、教育、心理支持等方面强化“包容性”。类似地，癌症也不是单纯用最猛烈的
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药物轰炸就能彻底解决，若不思考如何让机体内部再现“身份认同与秩序”，只会导致耐
药与转移的此起彼伏。

6.2 语言学：隐喻对思维和政策的塑造

随着Lakoff等语言学家对隐喻的研究，有学者指出，“癌症战争论”（War on Cancer）
的隐喻给医学带来了极大影响：医学界倾向于将癌症描述为“敌军”，把疗法比作“火力打
击”，临床结果往往是短期内肿瘤被缩小，却付出巨大代谢、副作用、生活质量代价。这

与对“九大标志”的称颂一脉相承，类似在给“敌军的战斗力”加戏。若改用“九大哀嚎”的视
角，则会更加关注“哀嚎的成因”——系统性危机或社会/身体秩序的瓦解。由此改变的语
言，也许能改善我们的研究与医疗策略。

6.3 未来学：若继续用标志论，是否会走向“基因美化”误区？

现代科技的发展伴随对基因编辑、合成生物学的兴趣，有些狂热者甚至想利用“癌细胞的
九大功能”打造“超级生物”。这听起来匪夷所思，但确有极端的科幻或跨学科团队畅想：
“若能驯服癌细胞，用它们的能力做再生组织？”——这种想法忽略了癌细胞是“意义破
碎”后的产物，它能提供的能力只是“孤注一掷”的副产物。如果我们在语言叙事上不断强
调“它们多么强”，就可能有人真的想把它“用起来”，反而引入严重安全与伦理风险。

第七章 结论：用语言正名，用结构疗愈
7.1 重新定义“九大标志”

通过上述分析，我们可得出一个核心结论：对癌细胞而言，“九大标志”不该再被视为“进
化优势”，而是“系统绝境下的九声悲鸣”。其共同点在于**“三律失调”**：

特征律：身份无法界定，免疫识别与组织分化失灵；

幸福律：无法终止自身痛苦，无凋亡、无张力疏解；

自由律：无法选择多条命运通路，只能复制到底。

每一个标志都可以重新翻译成“我只能这样做”的呼喊。当我们听到这呼喊，就不再只是
想“如何杀灭它”，更要问“为何无法给它别的出路？”。
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7.2 从三律修复到整体医学

在面向未来的肿瘤学中，若能抛弃对癌细胞“标志功能”的盲目崇拜与恐惧，就可能更专
注于三律修复性医疗：

1. 特征律修复：包括免疫细胞精准识别、诱导分化或组织重编程，让癌细胞有机会恢复

受控身份或走向凋亡；
2. 幸福律修复：减轻细胞与机体环境的冲突，实现负面应激释放，比如通过调节炎症、

免疫共生；
3. 自由律修复：挖掘更多细胞命运可能性，激活替代代谢、诱导休眠等方式，而不是将

癌细胞逼到自爆的单向循环。
7.3 最后的呼吁：用语言启迪医学的转变

语言的力量不容小觑。“癌细胞九大标志”的流行已经影响了整整二十多年，塑造了无数
医生和科研人员对癌症的认知模式。本文提出“九大哀嚎”（Nine Wailmarks），意在强
调其悲剧性与失控性，而非给它们贴上“酷炫”“进化”“强大”的标签。

或许有人会担忧，这样的语言转变会否削弱临床对癌症的严肃防御？实际上，正因为我
们严肃，我们更要对“癌症本质”作如实剖析：它并不是“更强的物种”，而是“系统修复的

失败品”。了解这一点，不会让我们对癌症掉以轻心，反而会避免过度美化或神秘化它，
帮助我们更好地寻找真正有效的治疗逻辑——那就是在系统层面给它终结或回归的机
会。
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附录：常见问题解答（FAQ）

1. Q：将“九大标志”称为“九大哀嚎”，会不会让学生或医生感觉过于文学化？

A：这是一个刻意的语言干预，旨在打破原先“功能升级”式描述的思维定势。我们并

不否认在某些场合仍然可使用Hallmarks来总结癌症特征，但要始终记得那是“崩溃中
带来的被动特征”，而非“更优能力”。

2. Q：如果不把癌细胞当作“战士”，会不会削弱与之斗争的动力？

A：相反，我们认为过度“军事化”思维常常导致误判，忽视系统修复和微环境调节的

重要性。临床上也证明了，仅靠“强力杀伤”未必能长期有效。把它看作“受伤失控的存

在”也能激发我们更全面、更理性的干预策略。
3. Q：如何将“三律修复”应用到临床？

A：可从免疫治疗（特征律修复）、抑制炎症/诱导分化（幸福律修复）、以及个性化

医学、代谢通路调节（自由律修复）等角度切入。目前许多新疗法都在局部呼应这些
理念，只是尚缺乏一个整体的三律框架。

4. Q：是否所有癌细胞都符合“哀嚎”逻辑？

A：大多数恶性肿瘤细胞确实都具备Hallmarks列表中的特征，但具体机制存在个体

差异。“哀嚎”只是形象化描述，以让我们意识到：任何一条功能似乎“很厉害”，却本
质是崩溃系统的产物。此思路适用于绝大多数癌症类型。

全文总结

透过WDS意义三律的窗口重新审视“癌细胞的九大标志”，我们发现了一个颠覆性的视
角：它们不是“功能进化”，而是一种“结构失控下的残响”。癌症的可怕之处，在于它与机
体失去了“主客互动”的一切正常渠道，沦为被系统冷漠、也冷漠系统的“幽灵”——持续
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增殖、抗凋亡、免疫逃逸等等，均是“无法可退”而做的绝境之举。因此，若要真实攻克
癌症或显著改善临床预后，我们不能单单研制对抗这些“招数”的药物，还须从更高层次
的系统修复入手——重建特征律（身份识别）、幸福律（张力疏解）、自由律（多路径

选择），为癌细胞提供退出机制或重归正轨的机会。

“九大哀嚎”的提出，也为医学哲学与生命科学的对话树立了新的范例：语言不仅能描述
事实，也能塑造事实。过去二十多年里，“九大标志”概念虽然广为人知，也无可否认地
促进了对癌症分子机制的梳理，但它也在某种程度上绑架了我们的思路，让人们默认“癌
细胞越变越强”。今天，我们用“Wailmarks”替代“Hallmarks”，不是在否定前辈的贡

献，而是呼吁一种更贴近现实、更尊重“失控生存”真貌的修正表述。只有这样，新时代
的肿瘤研究与临床医疗才可能真正摆脱“功能美化”的桎梏，将癌细胞之“强”还原为其在系
统崩塌下的“悲歌”，进而激发我们寻找更有效、更具人道主义与整体观的方法，去帮助
患者摆脱癌症的威胁。

愿这篇长文能够成为一个新的起点，为理解癌症的本体、语言与意义演化，提供一个更
加开放、包容、反思且富有建设性的方案。我们相信，正如一句医学谚语所言：“理解疾

病的语言，就是理解了疾病的一半。”——当我们能够破除对癌细胞的错误赞誉或敌意，
我们或将走出化疗、放疗、手术、靶向药“单纯对抗”的循环，迈向真正“修复”意义的未来
肿瘤学。
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