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莪术治疗乳腺癌的机制和应用研究进展 
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摘  要：乳腺癌作为全球女性最常见的恶性肿瘤之一，其发生发展与多种机制相关，临床治疗仍面临复发与转移的挑战。莪

术 Curcumae Rhizoma 作为传统活血化瘀类中药，性温，味辛、苦，归肝、脾经，含有挥发油、姜黄素类、其他类等多种活

性成分，具有破血行气、消积止痛的功效。现代药理研究表明，莪术及其活性成分可通过抑制细胞增殖、诱导凋亡、抗肿瘤

转移、抑制血管增生及调节自噬等多重机制发挥抗乳腺癌作用。中医认为，莪术通过活血力强、走窜散结，破除“气滞血瘀、

毒积癥瘕”之病机，从而化解痰瘀互结、气机阻滞所致的乳岩肿核。在复方配伍中，莪术可因药对组合不同而强化疗效，配

伍黄芪等补气药可扶正祛邪、减轻化疗耐药，配伍三棱等活血化瘀药则增强消癥攻毒之效，体现“攻补兼施”的配伍策略。

对近年来莪术及其有效成分在抗乳腺癌方面的药理机制与研究进展进行综述，以期为莪术在乳腺癌治疗中的深入研究和临

床应用提供参考。 
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Abstract: Breast cancer, one of the most prevalent malignancies among women globally, involves multiple mechanisms in its pathogenesis 

and progression. Clinical treatment continues to face challenges such as recurrence and metastasis. Ezhu (Curcumae Rhizoma), a traditional 

Chinese medicine for promoting blood circulation and resolving stasis, is warm in nature, with pungent and bitter flavors, and acts on the 

liver and spleen meridians. It contains various active components, including volatile oils, curcuminoids, and other compounds, and 

functions to break blood stasis, promote qi movement, eliminate accumulation, and relieve pain. Modern pharmacological studies have 

demonstrated that Curcumae Rhizoma and its active components exert anti-breast cancer effects through multiple mechanisms, such as 

inhibiting cell proliferation, inducing apoptosis, preventing tumor metastasis, suppressing angiogenesis, and regulating autophagy. 

According to traditional Chinese medicine theory, Curcumae Rhizoma addresses the pathogenesis of “qi stagnation and blood stasis, toxic 

accumulation and masses” by strongly activating blood circulation, dispersing stagnation, and resolving masses, thereby alleviating breast 

masses (including breast cancer) caused by phlegm-stasis binding and qi obstruction. In compound formulations, the efficacy of Curcumae 

Rhizoma can be enhanced through different herb pairings. For example, when combined with qi-tonifying herbs like Huangqi (Astragali 

Radix), it reinforces healthy qi to eliminate pathogens and reduces chemotherapy resistance. When paired with blood-activating and stasis-

resolving herbs such as Sanleng (Sparganii Rhizoma), it enhances the effect of dispersing masses and combating toxins, reflecting the 

compatibility strategy of “simultaneously eliminating pathogens and reinforcing healthy qi”. This article reviews the pharmacological 

mechanisms and research progress of Curcumae Rhizoma and its active components in anti-breast cancer studies in recent years, aiming 

to provide references for further research and clinical applications in breast cancer treatment. 
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乳腺癌是女性最常见的恶性肿瘤之一，其发病

机制涉及遗传、激素、环境等多因素交互作用[1]。

全球范围内，乳腺癌发病率呈持续上升趋势，流行

病学调查显示 2012—2021 年乳腺癌发病率每年上

升 1%，我国乳腺癌年龄标准化发病率近年以每年

2%～3%的速度递增，已成为女性癌症相关死亡的

主要原因之一[2-4]。乳腺癌的临床治疗以外科切除为

主，辅以化疗、放疗、内分泌治疗及靶向治疗等综

合策略，但仍面临复发、转移及耐药等问题，尤其

在三阴性乳腺癌（ triple-negative breast cancer，

TNBC）等亚型中疗效有限，且传统化疗药物存在明

显的毒副作用，严重影响患者生活质量[5]。 

在此背景下，中医药在肿瘤综合治疗中的独特

优势逐渐受到重视。中药多成分、多靶点的作用特

点使其在抑制肿瘤生长、防治肿瘤转移和侵袭、减

轻放化疗不良反应等方面显示出广阔应用前景[6]。

莪术首载于唐代《药性论》，性辛、苦、温，归肝、

脾经，具有破血行气、消积止痛之功效。传统中医

常将莪术用于癥瘕积聚、心腹疼痛等证，与现代肿

瘤的中医辨证中“瘀毒互结”病机相吻合[7]。早在

《药性论》中就有莪术“破痃癖冷气，以酒醋磨服

效”的记载，《日华子本草》亦称其“治一切气，

开胃消食，通月经，消瘀血”，说明莪术在治疗乳

腺癌方面具有极高的药用价值。目前，莪术及相关

复方制剂（如莪术油注射液、莪术胶囊等）已逐渐

应用于临床辅助抗肿瘤治疗，并显示出良好的应用

潜力和安全性[8]。本文旨在梳理莪术及其活性成分

在治疗乳腺癌方面的药理机制与应用研究进展，以

期为莪术的深入开发和乳腺癌的中西医结合治疗

提供参考依据。 

1  莪术防治乳腺癌的物质基础 

1.1  不同基原莪术性状及成分差异 

姜黄属植物在世界范围内约 70 种，广泛分布于

中国、印度、马来西亚等东南亚国家，其中约 10 个

种主要分布于我国东南至西南部[9]。《中国药典》2020

年版[10]收载莪术药材为姜科植物蓬莪术 Curcuma 

phaeocaulis Val.、广西莪术 C. kwangsiensis S. G. Lee 

et C. F. Liang 或温郁金 C. wenyujin Y. H. Chen et C. 

Ling 的干燥根茎，并将莪术油含量作为评判其质量

优略的成分之一，规定饮片中含挥发油不得少于

1.0%。林敬祯等[11]基于历代医家典籍对莪术进行本

草考证，认为莪术产地起源于“西戎”（即今四川一

带），逐渐发展形成以广西、四川、浙江为主的三大

道地产区，分别主产广西莪术、蓬莪术、温郁金。为

了探究不同基原莪术化学成分差异，郑勇凤等[12]采

用气相色谱质谱法（ gas chromatography-mass 

spectrometry，GC-MS）和自动质谱退卷积定性系统

对 3 种基原莪术挥发油成分种类及含量进行分析，

发现各基原莪术饮片挥发油中吉马酮、β-榄香烯、桉

油烯醇、莪术二酮等共有成分相对含量较高，除共有

成分外三者挥发油中成分有所差异。于梦婷等[13]则

建立不同基原莪术饮片颜色范围及数学预测模型实

现不同基原莪术 100%识别，并通过高效液相色谱

（ ultra-high performance liquid chromatography ，

UPLC）法测定不同基原莪术饮片中 9 种倍半萜类化

合物及 3 种姜黄素类成分含量，结果显示广西莪术

中 β-榄香烯、新莪术二酮等含量较高，蓬莪术中呋

喃二烯酮、莪术烯醇、姜黄素、去甲氧基姜黄素含量

较高，温郁金以吉马酮、呋喃二烯、莪术二酮 3 种成

分为主，表明莪术的外观颜色可一定程度上反映内

在成分含量的变化。此外，三者在性状上同样有所异

同，可能与其活性成分存在潜在联系，见表 1。 

1.2  莪术中抗乳腺癌的主要成分 

莪术作为临床常用活血化瘀药，其化学成分复

杂，到目前为止已从莪术中分离出超过 120 种化合

物，主要分为挥发油、姜黄素类及其他类等，具有

显著的抗肿瘤活性[14-15]。本文在统计莪术化学成分

的基础上，通过检索 PubMed、Web of Science、中

国知网、万方等数据库，对现有文献报道的具有治

疗乳腺癌潜力的莪术活性成分进行归纳总结，以直

观了解莪术治疗乳腺癌的研究进展。 

1.2.1  挥发油  莪术油是经水蒸气蒸馏提取法、

CO2 超临界流体萃取法、压榨提取法、索氏提取法、

微波提取法等技术从不同基原莪术根茎中提取得

到的挥发性精油，其核心成分是以吉马酮、莪术二

酮、呋喃二烯、莪术醇及 β-榄香烯为代表的数 10 种

倍半萜类化合物，同时含有 α-蒎烯、β-蒎烯、樟脑、

α-松油烯、β-罗勒烯等单萜类成分[16-17]。其中莪术

醇、莪术二酮、吉马酮等 12 种萜类成分（1～12）

被相关研究证实具有抗乳腺癌活性，见表 2。 

1.2.2  姜黄素类  姜黄素类成分是指一系列结构

相似的二芳基庚烷类化合物，该类成分主要以姜黄 
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表 1  3 种不同基原莪术的异同 

Table 1  Similarities and differences among three Curcumae Rhizoma from different origins 

项目 广西莪术 蓬莪术 温郁金 

主产地 广西、云南等地 四川、福建、广东等地 浙江瑞安 

性状特征 形状 长圆形或长卵形 卵圆形、长纺锤形 长圆形或卵圆形，稍扁 

表面 灰黄色或灰棕色，环节明显，

部分可见刀刮痕 

灰黄色至灰棕色，有明显环形的节 灰棕色或灰黄色，粗糙，有纵皱纹，环

节不明显 

断面 黄棕色至棕色，常附有淡黄色

粉末，内皮层环纹明显 

黄绿色至棕褐色，角质样，常附有淡

黄色粉末，内皮层环纹明显 

黄棕色至棕褐色，角质样，有蜡样光泽 

功效与临床

应用 

共同功效 行气破血，消积止痛；用于癥瘕痞块、瘀血经闭、胸痹心痛、食积胀痛等 

侧重与特点 药性相对缓和，行气消积之力

亦佳 

传统认为其破血逐瘀之力较强，在活

血消癥方面应用更广 

兼有郁金的凉血、清心、利胆功效的特

点，在疏肝解郁、利胆退黄方面有独

特优势 

挥发油主要

化学成分 

共有成分 均含有莪术醇、莪术二酮等 16 种成分，但含量和比例有差异 

特有成分 4 种 8 种 2 种 

 

表 2  莪术中具有抗乳腺癌作用的主要化合物 

Table 2  Main compounds in Curcumae Rhizoma with anti-breast cancer effects 

编号 名称 分子式 文献 编号 名称 分子式 文献 

 1 莪术二酮 C15H24O2 17 11 呋喃二烯 C₁₅H₂₀O 16 

 2 α-蒎烯 C10H16 17 12 呋喃二烯酮 C15H18O2 16 

 3 莪术酮 C15H18O2 17 13 姜黄素 C21H20O6 18-19 

 4 桉叶油醇 C10H18O 16 14 去甲氧基姜黄素 C20H18O5 18-19 

 5 芳樟醇 C10H18O 16 15 双去甲氧基姜黄素 C19H16O4 18-19 

 6 β-榄香烯 C15H24 17 16 熊果酸 C30H48O3 14 

 7 β-石竹烯 C15H24 17 17 β-谷甾醇 C29H50O 20 

 8 吉马酮 C15H22O 17 18 豆甾醇 C29H48O 20 

 9 莪术醇 C15H24O2 16 19 羽扇豆醇 C30H50O 20 

10 莪术烯醇 C15H22O2 16     

素、去甲氧基姜黄素和双去甲氧基姜黄素 3 种同系

物为代表（13～15），它们共同构成了姜黄素类成

分的主体[18]。因其分子结构中具有酚羟基和甲氧基

等活性基团，故而赋予了该类成分卓越的抗炎、抗

氧化及抗肿瘤等广泛的生物活性，是现代研究莪术

药效物质基础及质量控制的关键指标性成分[19,21-22]，

见表 2。 

1.2.3  其他类  除姜黄素类及莪术油类成分外，

还含有其他结构多样且具有潜在药理活性的次要

成分，主要包括多糖、甾醇、黄酮及生物碱等。其

中，β-谷甾醇（17）、豆甾醇（18）、β-胡萝卜苷（19）

等甾体化合物与抗炎、抗肿瘤等作用相关，这些成

分虽含量相对较低，但与主要成分协同构成了莪

术多靶点、整体治疗的中药药效物质基础[20,23]，见

表 2。 

2  莪术抗乳腺癌的作用机制 

2.1  抑制乳腺癌细胞生长和增殖 

阻滞细胞周期进程是遏制乳腺癌增殖的关键

策略之一，其通过干预细胞有序的复制与分裂过

程，直接抑制肿瘤的恶性扩张[24]。细胞周期是细胞

从一次分裂结束到下一次分裂终止所经历的高度

有序的连续过程，涵盖 G1期（DNA 复制前期）、S

期（DNA 合成期）、G2 期（DNA 合成后期）和 M

期（分裂期）。细胞周期蛋白（Cyclin）的过度表达、

Cyclin 依赖性激酶（Cyclin dependent kinase，CDK）

的异常活化以及抑癌基因 p53 的功能丧失等一系列

异常，共同导致细胞增殖检查点缺陷，使得癌细胞

能够摆脱正常生长约束而无限增殖[25]。李海龙等[26]

研究发现，莪术醋酸乙酯、石油醚提取物均能够提

高 TNBC 细胞株 MDA-MB-231 中 G1 期细胞的比
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例，降低 S 期和 G2 期细胞数量，说明二者均可诱

导 G1 期细胞周期阻滞，从而抑制细胞进入有丝分

裂进程。在丝裂原信号刺激下，细胞合成 Cyclin，

并与 CDK 结合形成活性复合物，促使视网膜母细

胞瘤蛋白（retinoblastoma protein，RB）发生磷酸

化，激活下游与周期进程相关的转录程序[27]。周璐

炜等[28]进一步发现，使用莪术醇以质量浓度梯度

（6.25～100 μg/mL）处理 T47D 乳腺癌细胞 48 h 后，

可剂量相关性地抑制细胞中 CDK2/6、Cyclin D 和

增殖细胞核抗原（proliferating cell nuclear antigen，

PCNA）蛋白表达，并在高浓度组（100 μg/mL）显

著上调 p21 mRNA 表达水平；流式细胞检测结果同

步显示 25～100 μg/mL 莪术醇处理 G1 期细胞占比

呈递增趋势，说明其抗增殖作用与调控细胞周期关

键因子及诱导 G1期阻滞密切相关。此外，研究还揭

示信号传导及转录激活蛋白 3（signal transducer and 

activator of transcription 3，STAT3）与 p27 在乳腺癌

中可通过转录调控协同促进肿瘤干细胞的自我更

新[29]。在 MCF-7 细胞中，莪术醇（12.5～100 μg/mL）

能够显著下调 Janus 激酶 2（Janus kinase 2，JAK2）、

信号转导和转录激活因子 3（signal transducer and 

activator of transcription 3，STAT3）mRNA 表达，并

抑制其磷酸化水平，最终引起 G0/G1 期细胞比例上

升，S 期与 G2/M 期比例下降，提示其周期阻滞效

应可能与 JAK2/STAT3 信号通路受到抑制有关[30]。

综上所述，以莪术醇为代表的活性成分通过多靶点

干预细胞周期调控网络，不仅直接阻滞细胞周期进

程，更可影响 JAK2/STAT3 等关键信号通路，这对

于开发新型乳腺癌防治策略，尤其是针对细胞周期

失调的靶向治疗具有重要理论价值与潜在临床应

用前景。 

2.2  抑制乳腺癌细胞迁移和侵袭 

肿瘤转移是导致乳腺癌患者死亡的主要原因，

其 中 上 皮 - 间 质 转 化 （ epithelial–mesenchymal 

transition，EMT）作为关键生物学进程在该过程中发

挥核心作用[31]。趋化因子及其受体通过介导肿瘤细

胞与微环境间的相互作用，CXC趋化因子配体12（C-

X-C motif chemokine ligand 12，CXCL12）/CXC 趋

化因子受体 4（C-X-C motif chemokine receptor 4，

CXCR4）轴被证实可激活蛋白激酶 B（protein kinase 

B，Akt）和丝裂原活化蛋白激酶（mitogen-activated 

protein kinase，MAPK）等下游信号通路，增强乳腺

癌细胞的运动性与定向迁移，并促进 Slug、Axl、Twist

等 EMT 转录因子的表达，进而下调 E-钙黏蛋白等上

皮标志物，上调 N-钙黏蛋白、波形蛋白（Vimentin）

等间质标志物，介导 EMT 诱导的乳腺肿瘤侵袭[32-34]。

钱祥等[35]以莪术石油醚提取物（100～400 μg/mL）作

用于 MDA-MB-231 细胞 24 h，发现莪术石油醚提取

物可抑制细胞趋化因子 CXCR4 mRNA 表达，促进趋

化因子基质细胞衍生因子-1（stromal cell derived 

factor 1，SDF-1）和细胞黏附因子 E-选择素、E-钙黏

蛋白 mRNA 表达，从而抑制细胞侵袭与转移。另有

研究发现，姜黄素能够下调 MDA-MB-231 细胞中

EMT 相关转录因子 Axl、Slug、CD24 和 Ras 同源基

因家族蛋白 A（Ras homolog gene family member A，

RhoA）的表达，同时显著上调 miR-34a 的表达水平，

提示其可能通过靶向 miR-34a 作为上述基因的调节

因子来防止乳腺细胞的迁移和侵袭[36]。临床上，乳腺

癌易转移至骨骼并破坏骨稳态，形成以溶骨性病变

为主的转移灶。该过程常伴随缺氧微环境，缺氧诱导

因子（hypoxia inducible factor-1α，HIF-1α）表达升高，

激活 CXCL12/CXCR4 轴导致乳腺癌细胞增殖和侵

袭的发生 [37]。体外实验证实，莪术醇（25～200 

μg/mL）以剂量相关性抑制 MCF-7 细胞活力、迁移

和侵袭，下调 HIF-1α、CXCL12、CXCR4 表达水平，

且证实莪术醇在乏氧条件下的抑制能力更强[38]。此

外，100 μmol/L 莪术烯醇干预 4T1 和 MDA-MB-231

细胞 24 h 可上调 E-钙黏蛋白表达水平，下调 N-钙黏

蛋白和 Vimentin 蛋白表达水平，鉴于 4T1 细胞具有

高水平肺转移特性，提示该成分可通过逆转 EMT 表

型显著抑制肺转移发生[39]。EMT 转录因子可诱导基

质金属蛋白酶（matrix metalloproteinases，MMPs）的

表达，通过降解细胞外基质（extracellular matrix，

ECM）和基底膜促进肿瘤细胞从原发灶脱落、侵入

周围组织及血管，并增强其抵抗凋亡和免疫攻击的

能力，从而完成远处播散[40]。莪术二酮（12.5～50 

μmol/L）可显著抑制 HCC1937 细胞 MAPK 和 Akt 信

号通路中关键蛋白的磷酸化水平，包括细胞外信号

调节激酶（extracellular signal-regulated kinase，ERK）、

c-Jun 氨基末端激酶（c-Jun N-terminal kinase，JNK）

和 Akt，同时下调 MMP-2、MMP-9 蛋白及 mRNA 表

达，降低细胞黏附率、迁移率和侵袭细胞数[41]。综上

所述，现有研究表明莪术活性成分一方面靶向

CXCL12/CXCR4 轴及其下游 MAPK/Akt 信号通路，

调控Slug、Twist等关键转录因子，另一方面逆转EMT

标志物表达、抑制 MMPs 活性并影响肿瘤微环境。 
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2.3  诱导乳腺癌细胞凋亡 

细胞凋亡作为机体维持组织稳态、清除受损或

异常细胞的关键程序性死亡形式，受到死亡受体介

导的外源性途径以及线粒体和内质网应激参与的

内源性途径的精密调控。该过程涉及一系列基因激

活、表达及调控，如抗凋亡蛋白 B 淋巴细胞瘤-2（B-

cell lymphoma-2，Bcl-2）、促凋亡蛋白 Bcl-2 相关

X 蛋白（Bcl-2 associated X protein，Bax）、凋亡相

关因子（factor-related apoptosis，Fas）、抑癌基因

p53等[42-43]。郭芳等[44]采用莪术醇（25～100 μmol/L）

处理体外培养 MCF-7 细胞，发现其可在下调 Bcl-2

蛋白表达的同时上调 Bax 蛋白表达，从而提高细胞

凋亡率。在细胞外源性凋亡通路中，Fas/FasL 系统

占据核心地位，其通过 Fas 与 FasL 结合形成死亡

诱导信号复合物，从而激活半胱氨酸天冬氨酸蛋白

酶（cysteinasparate protease，Caspase）-8 和 Caspase-

9，进而直接或通过线粒体途径间接激活下游效应

因子 Caspase-3 和 Caspase-7，最终执行细胞凋亡程

序[45-46]。莪术油（150～400 mg/L）可上调 Fas 并下

调 FasL 表达，进而诱导 MCF-7 细胞凋亡[47]。Li 等[39]

则采用莪术烯醇干预 4T1细胞 sc接种建立的TNBC

小鼠模型，发现其显著下调肿瘤组织中 Bcl-2、Ki-

67 表达水平，上调 Caspase-3、Caspase-9 和 Bax 表

达水平，从而促进肿瘤细胞凋亡。肿瘤微环境中核

因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）表达促进一系

列抗凋亡基因的表达来对抗 Caspase 的凋亡活性，

姜黄素可显著增加 MCF-7 细胞中 Caspase-3 蛋白表

达，降低 NF-κB 蛋白表达，从而诱导癌细胞发生凋

亡[48]。此外，脂肪酸合酶（fatty acid synthase，FASN）

在乳腺癌发生发展中呈高表达，其选择性抑制可限

制肿瘤细胞脂肪酸供给，成为潜在治疗靶点[49]。Fan

等[50]证实姜黄素以剂量相关性方式抑制 MDA-MB-

231 细胞中 FASN 蛋白和 mRNA 表达水平，并降低

Bcl-2、Bax 和 p-Akt 蛋白表达水平，表明其可能通

过抑制 FASN 诱导细胞凋亡。综上，莪术醇、姜黄

素等活性成分不仅通过调控 Bcl-2/Bax 平衡与

Caspase 级联反应激活内源性线粒体凋亡通路，还

可干预 Fas/FasL 死亡受体途径启动外源性凋亡，并

靶向 NF-κB、FASN 等关键因子逆转肿瘤细胞的凋

亡抵抗状态。 

2.4  诱导乳腺癌细胞自噬 

自噬是细胞通过形成双层膜结构的自噬体包

裹胞质成分，并最终与溶酶体融合降解内容物，从

而实现细胞内组分循环更新、维持稳态及应对环境

压力的生物学过程 [51] 。磷脂酰肌醇 3 激酶

（phosphatidylinositol-3-kinase，PI3K）/Akt/哺乳动物

雷帕霉素靶标（mammalian target of rapamycin，

mTOR）信号通路的异常激活通过负向调控细胞自

噬过程显著影响乳腺癌进展。该通路中上游的

PI3K/Akt 信号通过激活关键下游效应分子 mTOR

进而抑制自噬起始所必需的 unc-51 样自噬激活激

酶 1（unc-51 like autophagy activating kinase 1，

ULK1）复合物活性并阻断自噬体形成，导致受损蛋

白质和细胞器无法及时清除，从而迫使癌细胞过

度依赖持续的增殖信号并削弱其应对代谢压力的

能力，最终引发基因组不稳定性和细胞内环境紊

乱[52]。亓新峰等[53]研究发现，莪术醇以剂量相关性

方式显著升高 MCF-7 细胞中自噬相关蛋白苄氯素

1（Beclin1）、微管相关蛋白 1的轻链 3Ⅱ（microtubule-

associated-proteinlight-chain-3Ⅱ，LC3Ⅱ）/LCⅠ表达水

平，降低 p62 及 PI3K/Akt/mTOR 信号通路相关蛋

白表达，这些发现说明莪术醇通过诱导自噬，促进

自身降解发挥潜在抗肿瘤作用。Akkoç 等[54]则报道

了姜黄素通过下调 MCF-7 细胞中抗凋亡蛋白 Bcl-

2、髓系细胞白血病-1（myeloid cell leukemia-1，MCL-

1）、BH3 相互作用域死亡激动因子（BH3 interacting 

domain death agonist，Bid）表达，上调 Bax、细胞

死亡调解子抗体（Bcl-2 interacting mediator of cell 

death，Bim）等促凋亡蛋白及 LC3-II 水平，诱导线

粒体途径凋亡与自噬。此外，Bcl-2 过表达抑制该过

程，而 PI3K 抑制剂 LY294002 可增强姜黄素促凋亡

与自噬作用，自噬相关基因 Atg7 的沉默加剧了细

胞凋亡，表明抑制 PI3K/Akt 通路可克服 Bcl-2 介导

的耐药性并增强姜黄素的抗肿瘤潜力，提示姜黄素

可协同莪术醇发挥更强的抗乳腺癌作用。综上，莪

术活性成分如莪术醇与姜黄素可能通过干预

PI3K/Akt/mTOR 信号轴，协同调控自噬与凋亡过

程，为天然化合物在乳腺癌治疗中的联合应用提供

了新的理论依据。 

2.5  抗乳腺癌血管生成 

病理性血管生成与乳腺癌的发生、发展和转移

密切相关。乳腺癌细胞通过分泌血管内皮生长因子

（vascular endothelial growth factor，VEGF）等促血

管生成因子，激活内皮细胞，诱导大量结构紊乱、

功能异常的新生血管形成。这些血管通常迂曲、渗

漏且效率低下，一方面导致肿瘤内部缺氧和酸中
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毒，进一步加剧基因组不稳定性和恶性演进，另一

方面也为肿瘤细胞进入循环系统提供通道，促进远

处转移[55-56]。因此，靶向并阻断肿瘤诱导的新生血

管形成已成为乳腺癌综合治疗的重要策略。研究发

现，使用莪术油干预可降低 2,2-二羟甲基丁酸

（dimethylolbutanoic acid，DMBA）诱导的大鼠乳腺

癌前病变组织中 VEGF、VEGFR 的表达，抑制血管

生成阻断乳腺癌发生[57-58]。在乳腺癌中，过氧化物

酶体增殖物激活受体（peroxisome proliferators-

activated receptor，PPAR）β/δ 与脂肪酸结合蛋白 5

（fatty acid-binding protein 5，FABP5）通过协同激活

NF-κB 通路共同上调 VEGF 的表达，从而促进内皮

细胞增殖和肿瘤新生血管形成[59]。姜黄素处理可抑

制 MDA-MB-231 细胞中 NF-κB、FABP5 和 PPARβ/δ

的表达，阻断了视黄酸向 PPARβ/δ 的递送过程，从

而抑制了由视黄酸激活的 PPARβ/δ 下游靶基因

VEGF-A 的表达，该机制不仅削弱了促血管生成信

号，还使得原本对视黄酸耐药的 TNBC 细胞重新

对其生长抑制效应敏感[60]。据报道，MMP 通过降

解细胞外基质、释放促血管生成因子来促进乳腺癌

的新血管生成[61]。另有研究证实，姜黄素通过葡萄

糖金纳米颗粒给药可靶向肿瘤组织降低 VEGF、热

休克蛋白 90（heat shock proteins，HSP90）、HIF-1α

和 MMP9 蛋白表达水平，抑制肿瘤组织中的血管生

成[62]。综上所述，莪术活性成分通过多靶点抑制

VEGF 信号通路、干预 PPARβ/δ-FABP5-NF-κB 调控

轴及降低 MMPs 表达，有效阻遏乳腺癌血管生成，

这为开发抗血管生成疗法提供了新的作用机制和

联合治疗思路。 

2.6  抗雌激素作用 

雌激素信号通路在乳腺癌发生发展中起着关

键调控作用，也是内分泌治疗的主要靶点[63]。在雌

激素受体（estrogen receptor，ER）阳性乳腺癌中，

雌二醇（estradiol，E2）等雌激素通过被动扩散进入

细胞后，与细胞核内的 ERα 和 ERβ 结合，形成激

素-受体二聚体并结合到基因启动子区域的特定

DNA 序列雌激素反应元件（ estrogen response 

element，ERE）上，招募如特异性蛋白 1（specificity 

protein 1，Sp1）、转录激活蛋白-1（activator protein-

1，AP-1）等共激活因子，启动 c-Myc、Cyclin D1 等

下游靶基因转录，从而促进细胞增殖、抑制凋亡，

驱动肿瘤发生发展[64]。吉马酮通过抑制 ERα 募集到

染色质上与 ERE 结合，进而减少染色质重塑复合物

SWI/SNF 核心亚基 BRG1 的招募，降低局部染色质

可及性，并阻碍 RNA 聚合酶 II 的募集与结合，最

终在转录水平上显著下调三叶因子 3（trefoil factor 

family 3，TFF3）、Cyclin D1、c-Myc 等关键促增殖

基因的表达，从而阻断雌激素依赖的细胞增殖信号

通路[65]。值得注意的是，除了经典的基因组效应外，

雌激素还能通过膜受体 ERα36 等介导快速非基因

组信号转导，与多种生长因子通路形成交叉对话，

共同促进乳腺癌进展。另有研究发现，莪术醇通过

靶向核仁素并下调其表达，同时降低 ERα36 的蛋白

水平，破坏核仁素（nucleolin，NCL）-ERα36 复合

物的稳定性，导致下游 PI3K/Akt 信号通路关键蛋白

p-PI3K 和 p-Akt 的磷酸化水平降低，从而引起

Cyclin 的表达下降，最终实现细胞周期阻滞并抑制

乳腺癌细胞增殖[66]。上述研究揭示了莪术活性成分

能够通过干预雌激素信号通路的多个关键环节发

挥抗乳腺癌作用，为克服内分泌治疗耐药提供了多

靶点干预的新视角。 

2.7  小结 

综上，莪术有效成分主要从以上 6 个方面发挥

治疗乳腺癌的作用，可见莪术在治疗乳腺癌方面具

有多途径、多靶点、协同作用的特点，其活性成分

作用及机制见表 3，其作用机制见图 1。 

3  莪术在乳腺癌中的应用 

3.1  药对 

莪术作为活血化瘀、破气消积的要药，在乳腺

癌治疗中常与桔梗、鳖甲、黄芪、三棱等中药组成

药对，通过协同作用增强疗效。诸药对灵活运用，

共同构建了扶正祛邪、活血消癥、化痰散结的综合

治疗体系，在现代研究中被证实具有抑制肿瘤生

长、转移及抑制血管生成等多重效应[67]。 

3.1.1  莪术-桔梗  桔梗作为肺经引经药常与莪术

配伍用于治疗乳腺癌肺转移，吴金娜等[68-69]将桔梗

分别配伍莪术、麦冬、蛇床子干预 4T1 细胞接种建

立的乳腺癌肺转移模型，发现桔梗配伍不同治则中

药组可显著降低原位瘤及肺转移灶中转化生长因

子-β（transforming growth factor-β，TGF-β）、Sma-

和 Mad-相关蛋白（Sma-and Mad-related protein，

Smad）7 蛋白表达，上调 Smad 4 蛋白表达，其中

桔梗配伍莪术对抑制乳腺癌肺转移动物的瘤质量

效果最显著。另有研究报道，莪术-桔梗药对还能通

过上调白细胞介素（interleukin，IL）-6、IL-8、CXCL1

蛋白及 mRNA 表达，下调 MMP1 蛋白及 mRNA 表 
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表 3  莪术中主要有效成分治疗乳腺癌的作用及机制 

Table 3  Effects and mechanisms of active components of Curcumae Rhizoma in treatment of breast cancer 

成分 
实验模型及剂量 

作用靶点 作用机制 文献 
体外 体内 

莪术醇 T47D 细胞：6.25～150 μg·mL−1 — CDK2↓ 、 PCNA↓ 、 Cyclin D↓ 、

CDK6↓、ROS↓、Nrf2↓、Keap1↓、p21 

mRNA↑ 

增加 G1 期细胞占比，抑制细胞增

殖；促进氧化应激，诱导细胞周期

阻滞发生 

28 

 MCF-7 细 胞 ： 12.5 ～ 100 

μg·mL−1 

— P-JAK2↓、P-STAT3↓、JAK2 mRNA↓、

STAT3 mRNA↓ 

增加 G0/G1期比例，降低 S期及 G2/M

期比例；抑制 JAK2/STAT3 信号通

路，抑制细胞增殖，诱导细胞凋亡 

30 

 ER+MCF-7 细 胞 ： 25 ～ 200 

μg·mL−1 

— HIF-1α↓、CXCR4↓、CXCL12↓、 乏氧与常氧环境下抑制癌细胞增殖，

且乏氧下更显著 

38 

 MCF-7 细胞：25～100 μmol·L−1 BALB/c 裸鼠：100 

μmol·kg−1 

Bcl-2↓、Bax↑ 抑制癌细胞增殖； 44 

 MCF-7 细 胞 ： 12.5 ～ 200 

μmol·L−1 

— Beclin1↑、p62↓、LC3Ⅱ/LCⅠ↑、PI3K↓、

p-Akt↓、p-mTOR↓ 

促进癌细胞自噬，抑制癌细胞增殖 53 

姜黄素 MCF-10F 、 MDA-MB-231 细

胞 ： 5 × 10−6 ～ 3.5 × 10−5 

mol·L−1 

— Axl↓、Slug↓、CD24↓、Rho-A↓、miR-

34a↑、let-7b↑ 

抑制 EMT 进程，干预癌细胞侵袭和

迁移 

36 

 MCF-10F 、 MDA-MB-231 细

胞：3×10−5 mol·L−1 

— Caspase-3↑、NF-κB↑ 诱导癌细胞凋亡 47 

 MDA-MB-231 细 胞 ： 5 ～ 50 

μg·mL−1 

— FASN↓、Bcl-2↓、Bax↓、p-Akt↓ 诱导癌细胞凋亡 50 

 MCF-10F 细胞：1.5×10−5～1×

10−4 mol·L−1 

— Bcl-2↓、McL−1↓、Bid↓、Bax↑、Bim↑、

LC3-II↑ 

促进癌细胞自噬，抑制癌细胞增殖 54 

 MDA-MB-231、MDA-MB-468、

SkBr3 、 MCF-7 细 胞 ： 1 ×

10−5～5×10−5 mol·L−1 

— FABP5↓、PPARβ/δ↓、p65↓、VEGF-A↓ 抑制 FABP5/PPARβ/δ 通路使耐药

TNBC 细胞恢复敏感 

60 

 — BALB/c 小鼠：100 

mg·kg−1 

VEGF↓、HSP90↓、HIF-1α↓、MMP9↓ 抑制血管生成 63 

莪术烯醇 4T1、MDA-MB-231 细胞：6.25×

10−6～4×10−4 mol·L−1 

BALB/c 小鼠：5、

10 mg·kg−1 

Caspase-9↑、Caspase-3↑、Bax↑、Bcl-2↓、

N-cadherin↓、E-cadherin↑、Vimentin↓ 、

SLC7A11↓、APLNR↓、TGF-β↓、IL-7↑、

HCAR2↑、NF-κB↑、GPX4↓、ACSL4↑ 

抑制 EMT 进程，干预癌细胞侵袭和

迁移，减少小鼠肺转移结节数量；抑

制 SLC7A11/NF-κB/TGF-β信号通路

促进癌细胞铁死亡 

39 

莪术二酮 HCC1937 细 胞 ： 12.5 ～ 50 

μmol·L−1 

— p-Akt↓、p-ERK↓、p-JNK↓、MMP-2↓、

MMP-9↓ 

抑制 MAPK、Akt 信号通路，干预癌

细胞侵袭和迁移 

41 

吉马酮 MCF-7、CCD18Co 细胞：2.5×

10−5～4×10−4 mol·L−1 

— TFF3↓ 、CCND1↓ 、 c-myc↓ 、GREB1 、

ERG3↓、PKIB↓、CTSD↓、CXCL12↓、

PGR↓ 

抑制 ERα 信号传导干预 MCF-7 乳腺

癌细胞的增殖 

66 

↑表示表达上调；↓表示表达下调。 

↑indicates up-regulation of expression; ↓indicates down-regulation of expression. 

达，从而抑制 MDA231-LM2 增殖及侵袭[70]。用桔

梗活性成分桔梗皂苷 D 配伍麦冬总皂苷、蛇床子

素、莪术醇等不同中药有效成分同样得到与上述研

究相似的结果，说明莪术醇及桔梗皂苷 D 可能是莪

术-桔梗药对发挥抗乳腺癌肺转移作用的主要活性

成分[71]。为了靶向肿瘤细胞及肿瘤微环境以发挥更

好的抑制转移作用，施江培等[72-73]将抑制肿瘤细胞

增殖和转移的桔梗-莪术药对与调控肿瘤微环境的

中药活性成分水飞蓟宾纳米粒联合制作成脂质聚

合物纳米颗粒，发现其通过降低 MMP-9 和 TGF-β1

表达，抑制肿瘤血管生成和 ECM 分解来抑制转移。 

3.1.2  莪术-鳖甲  基于数据挖掘分析国医大师刘

尚义治疗乳腺癌用药特点与规律发现，共统计 277

例患者涉及用药 119 味，其中莪术、鳖甲使用频次

位居前 2，其关联规则置信度为 1，说明莪术-鳖甲

药对在治疗乳腺癌中占有重要地位[74]。冯豆豆等[75] 
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图 1  莪术治疗乳腺癌的相关作用机制 

Fig. 1  Relevant mechanism of action of Curcumae Rhizoma in treatment of breast cancer 

基于网络药理学预测鳖甲-莪术对治疗 TNBC 的有

效成分及作用靶点，认为甘氨酸、姜黄素等 71 种潜

在活性成分可通过 TNF、表皮生长因子受体

（epidermal growth factor receptor，EGFR）等 146 个

关键靶点及 PI3K/AKt 等 113 条通路发挥抗乳腺癌

作用；此外，体外实验证实甘氨酸联合姜黄素显著

上调自噬活性标志蛋白 LC3Ⅱ/Ⅰ及通路蛋白 UNC-51

样激酶 1（UNC-51-like kinase 1，ULK1）表达，下

调 mTORC1、p-mTOR、p-ULK1、EGFR 蛋白表达，

提示莪术-鳖甲药对中活性成分甘氨酸、姜黄素均可

通过调控 mTORC1/ULK1 信号通路促进 TNBC 细

胞自噬，且协同应用效果最佳。胡雅清等[76]报道了

莪术-鳖甲药对干预 MCF-7 细胞 48 h 后可下调 β-

catenin、c-myc、Cyclin D1 蛋白表达，使处于 G0/G1

期细胞比例增加、S 期细胞比例降低，其机制可能

与抑制 Wnt/β-连环蛋白（β-catenin）信号通路有关。

另有研究证实，莪术-鳖甲药对能够降低0.25% TGF-

β1 诱导的 MDA-MB-231 细胞中 Vimentin、N-钙黏

蛋白、Wnt3a、β-catenin 蛋白及 mRNA 表达水平，

上调 E-钙黏蛋白 mRNA 及蛋白表达，说明鳖甲-莪

术药对可能通过调节 Wnt/β-catenin 信号通路抑制

TGF-β1 诱导的 MDA-MB-231 细胞侵袭转移能力及

其 EMT 进程[77]。 

3.1.3  莪术-黄芪  莪术-黄芪药对具有广谱抗肿瘤

作用，尤其对气虚血瘀证疗效显著[78]。邓樱等[79]使

用莪术-黄芪药对干预 MDA-MB-231 细胞，发现该

药对可显著上调细胞磷酸酶与张力蛋白同源物

（phosphatase and tensin homolog，PTEN）mRNA 水

平，下调 p-Akt2 蛋白表达水平，而对 p-Akt2 mRNA

表达水平无影响，提示莪术-黄芪药可能通过上调

PTEN 基因并直接抑制 Akt 蛋白表达水平，从而抑

制 MDA-MB-231 细胞增殖。此外，通过在裸鼠右侧

腋下注射含 MDA-MB-231 细胞的细胞悬液构建人

乳腺癌细胞系裸鼠移植瘤模型，给予黄芪、莪术、

不同比例的黄芪 -莪术水煎液干预后均可导致

PI3K、Akt1、Akt2 蛋白及 mRNA 表达显著降低，

PTEN 蛋白及 mRNA 表达显著升高，且调节效果高

低为黄芪-莪术 2∶1 组＞黄芪-莪术 1∶1 组＞黄芪-

莪术 1∶2 组＞黄芪组＞莪术组，说明该药对可能

通过抑制 PI3K/Akt 信号通路并激活 PTEN 基因表

达来促进癌细胞凋亡[80]。综上，莪术-黄芪药对可抑

制乳腺癌增殖，且黄芪用量相对于莪术宜大。 

3.1.4  莪术-三棱  莪术常配伍三棱治疗乳腺癌，

《医学衷中参西录》载：“三棱、莪术性近和平，而
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以治女子瘀血，虽坚如铁石亦能徐徐消除，而猛烈

开破之品转不能建此奇功，此三棱、莪术独具之良

能也”，故欲活血行气、消积止痛者，两相不可离。

Xu 等[81]基于气相色谱-质谱技术鉴定出莪术-三棱

药对挥发油中主要活性成分为莪术酮、二丙酮醇、

吉马酮、β-桉叶醇等 54 种，其中 38 种成分在莪术、

三棱单味药挥发油中未检出，这可能是由于化学反

应的发生或药物间化学成分相互作用导致溶解度

改变；且体外实验证明莪术-三棱药对对 MCF-7 等

癌细胞的抑制作用优于单味药使用。刘雪婷等[82]则

基于网络药理学和分子对接探究莪术-三棱药对抗

乳腺癌的有效活性成分及分子机制，认为其活性成

分 β-谷甾醇、芒柄花黄素、常春藤皂苷元、豆甾醇

等有 73 个潜在作用靶点蛋白，与 PI3K/Akt 通路、

VEGF 通路等 72 条通路相关。研究发现，莪术-三

棱的 80%乙醇洗脱段对包括人乳腺癌 MCF-7 细胞

在内的 5 种肿瘤细胞均表现出最强的抑制活性，通

过 HPLC 指纹图谱与随机森林回归模型分析，筛选

出 11 个与抗肿瘤活性密切相关的色谱峰，并经由

HPLC-MS/MS 鉴定出 31 个化合物，包括倍半萜、

多酚和线性二芳基庚烷类成分。此外，分子对接结

果显示，16 中化合物与肿瘤抑制蛋白 TP53 具有较

强的结合能力，其中绿原酸、毛蕊异黄酮、莪术酮

和莪术醇等与 TP53 的关键氨基酸残基形成氢键或

疏水相互作用[83]。Chang 等[84]通过超高效液相色

谱-离子阱静电场轨道阱质谱技术，共鉴定出 47 个

线性二芳基庚烷类成分，其中 12 种首次在三棱中

发现，5 种磺酸化衍生物首次在莪术-三棱药对中报

道，研究证实包括姜黄素、去甲氧基姜黄素在内的

多个化合物能显著抑制 MCF-7 细胞增殖，其中去

甲氧基姜黄素的活性（IC50＝18.04 μmol/L）与化疗

药顺铂相当；研究还发现三棱中的有机酸可能提供

弱酸性环境保护莪术中活性成分的稳定性，从而增

强药对的整体抗肿瘤效果。综上，上述研究不仅证

实了莪术-三棱药对在抗乳腺癌方面的潜在应用价

值，还从化学成分和药效学角度揭示了其配伍机

制，为中药复方治疗肿瘤提供了科学依据。 

3.2  复方制剂 

莪术作为中医“破血消癥要药”，其复方制剂在

乳腺癌治疗中展现出独特的“消补兼施、攻守兼备”

优势，尤其适用于瘀血阻滞、正气未虚或虚实夹杂

的乳腺癌患者。由人参、莪术、黄芪等中药组成的

益气养荣汤出自《外科理例》，研究发现益气养荣汤

显著降低乳腺癌术后气血两虚证患者血清嗜铬粒

蛋白 A（chromograninA，CGA）、可溶性细胞黏附

分子 1（soluble intercellular adhesion molecule 1，

slCAM-1）、生长分化因子 3（growth differentiation 

factor 3，GDF3）水平，同时全血 CD4+、CD4+/CD8+

水平升高，CD8+水平降低，调节乳腺癌术后气血两

虚证患者 T 淋巴细胞亚群水平，控制癌细胞异常增

殖，降低术后化疗并发症发生风险[85]。TNBC 病机

特点为“内虚与毒聚并存”，骆小珊等[86]在薯蓣丸基

础上加莪术、白花蛇舌草等具有抗癌作用的中药干

预 2.5 ng/mL TGF-β1 诱导的 MDA-MB-231、4T1 细

胞 EMT 模型，发现薯蓣丸含药血清可显著降低 N-

钙黏蛋白、Vimentin、MMP2、MMP9 及通路相关蛋

白 PI3K、Akt、mTOR 表达，上调 PTEN 蛋白表达，

该机制可能与抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路相关。

乳岩宁方是通过调畅气机、疏肝化滞治疗乳腺癌的

经验方，车思阳等[87]发现乳岩宁方干预 MDA-MB-

231 乳腺癌荷瘤裸鼠可显著降低肿瘤组织中缺口受

体 1（notch receptor 1，Notch1）、Notch 胞内结构域

（Notch intracellular domain，NICD1）、与 YRPW 基

序相关的 hes 家族 bHLH 转录因子 1（hes related 

family bHLH transcription factor with YRPW motif 1，

Hey1）、hes 家族 bHLH 转录因子 1（hes family bHLH 

transcription factor 1，Hes1）、c-Myc 蛋白水平，说

明乳岩宁方通过抑制 Notch1 通路及其下游靶基因

而抑制肿瘤生长。由莪术、党参、白术等组成的扶

正消岩汤常用于辅助治疗 TNBC，其可上调 MDA-

MB-231 细胞凋亡基因 Bax、Caspase-3 mRNA 表达

水平，抑制促细胞凋亡基因 Bcl-2 mRNA 表达，同

时通过 mir-34a/mTOR/线粒体动力相关蛋白 1

（dynamin-related protein 1，Drp-1）通路调节线粒体

活性，进而影响 TNBC 细胞的增殖[88]。 

此外，由莪术-桔梗、莪术-鳖甲、莪术-黄芪、莪

术-三棱等药对组成的玄胡索散[89]、疏肝益肾方[90]、

乳腺癌术后方[91]、抗癌扶正方[92]、益气安神汤[93]、

疏肝健脾饮[94]等经验方，不仅抑制癌细胞增长和增

殖，还能减少癌细胞迁移和侵袭、诱导癌细胞凋亡

及自噬、抑制乳腺癌血管生成，从而在乳腺癌的治

疗上发挥良好疗效，见表 4。 

4  结语与展望 

莪术作为中医治疗血瘀证乳腺癌的核心药物，

其作用机制核心在于通过破血行气、消积止痛以恢

复气血运行，化解癥瘕积聚，同时其性味辛温苦泄，  
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表 4  治疗乳腺癌的莪术相关复方 

Table 4  Compound prescriptions related to Curcumae Rhizoma in treatment of breast cancer 

方名 模型/对象 药物组成 作用靶点 作用效果 文献 

益气养荣汤 乳腺癌术后气血两

虚证患者 

人参、炙黄芪、柴胡、白芍、白花蛇舌草、莪术、白

茯苓、熟地、白术、当归、川芎、桔梗、橘皮、贝

母、枳壳、香附、甘草 

CGA↓ 、 slCAM-1↓ 、

GDF3↓ 

功能维度↑，总体生命质量评

分↑，症状维度评分↓ 

85 

薯蓣丸 MDA-MB-231 、

4T1细胞EMT模型 

山药、当归、干地黄、鸡内金、川芎、阿胶、肉桂、

柴胡、女贞子、芍药、白术、杏仁、人参、桔梗、

茯苓、防风、生姜、白蔹、大枣、甘草、莪术、白

花蛇舌草 

N-cadherin↓、Vimentin↓、

MMP9↓ 、 MMP2↓ 、

PI3K↓、Akt↓、mTOR↓、

PTEN↑ 

EMT↓、增殖、迁移、侵袭等恶

性生物学行为↓ 

86 

乳岩宁方 MDA-MB-231 乳腺

癌荷瘤裸鼠 

柴胡、法半夏、太子参、黄芩、生龙骨、生牡蛎、炙

甘草、半枝莲、夏枯草、白花蛇舌草、莪术、浙贝母 

Notch1↓ 、 NICD1↓ 、

Hey1↓、Hes1↓、C-myc↓ 

乳腺癌细胞增殖↓ 87 

扶正消岩汤 MDA-MB-231 细胞 党参、半枝莲、白术、白芍、陈皮、枸杞、山萸肉、

女贞子、半夏、莪术、茯苓 

Mir34-a↑、mTOR mRNA↓、

Caspase-3 mRNA↑ 、 Bax 

mRNA↑、Bcl-2 mRNA↓、

Drp-1↓ 

线粒体活性↓，乳腺癌细胞增殖↓ 88 

玄胡索散 G-CSF 敲减 4T1 稳

转细胞株、4T1 乳

腺癌荷瘤小鼠模型 

醋莪术、醋元胡 G-CSF mRNA↓、CD11b↑、

Ly6G↑ 

脾脏体积↓，髓外造血↓，肿瘤

体积↓ 

89 

疏肝益肾方 乳腺癌内分泌耐药

冲任失调证患者 

黄芪、白术、白花蛇舌草、鳖甲、柴胡、郁金、合欢

花、莪术、海藻、山慈菇、皂角刺、紫草、枸杞子 

miR-221↓、PTEN↓ FACT-B 评分↑，复发风险↓，生

活质量↑，中医证候疗效指数↓ 

90 

乳癌术后方 乳腺癌肺转移小鼠

模型 

黄芪、淫羊藿、莪术、蜂房、山茱萸、白术、茯苓 CXCR4↓、SDF-1↓、NF-

κB↓、p-NF-κB↓、CD147↓ 

抑瘤率↓，转移结节评分↓ 91 

抗癌扶正方 转移性 TNBC 患者 黄芪、龙葵、南沙参、斑蝥、刺五加、党参、枸杞子、

莪术、炒白术、茯苓、肉苁蓉 

CEA↓ 、 CA153↓ 、

CA125↓ 

RICIST 评价标准↑，骨髓抑制

发生程度与消化道不良反应↓ 

92 

益气安神汤 气血两虚型乳腺癌

患者 

生黄芪、党参、生地黄、麦冬、天冬、炒白术、茯苓、

合欢皮、夜交藤、莪术、天花粉、半枝莲、甘草 

HER-2↓、GDF3↓、CEA↓ 中医证候积分↑，实体瘤疗效↑ 93 

疏肝健脾饮 MCF-10AT 乳腺癌

荷瘤小鼠模型 

柴胡、薏苡仁、莪术、青皮、茯苓 HER-2↓ 乳腺癌细胞增殖↓ 94 

能在活血化瘀的同时散结解毒而不耗气伤正，从而

实现攻邪与扶正的动态平衡[95]。现代研究进一步

揭示，莪术醇、姜黄素等活性成分通过抑制肿瘤细

胞增殖、诱导凋亡、抗血管生成、调节肿瘤微免疫

环境等多靶点协同发挥抗肿瘤作用。此外，莪术与

三棱、黄芪、鳖甲、三棱等药物的经典配伍，通过

“攻补兼施”的组方策略，在抑制肿瘤的同时兼顾

气血调养，体现了中医“以通为补，以消为用”的

治则优势[96]。相较于部分化学药物，莪术复方制剂

在改善患者生活质量、减少化疗副作用方面具有独

特潜力，尤其适用于晚期或术后辅助治疗的乳腺癌

患者。 

尽管莪术治疗乳腺癌的研究取得显著进展，仍

存在以下关键问题亟待突破：①莪术油、姜黄素等

活性成分含量易受种植地域、采收期及炮制方法影

响，导致药效物质基础不稳定。未来需建立基于抗

肿瘤活性导向的生物评价方法，结合多组学技术明

确其效价成分群，实现从“化学含量”到“生物活

性”的质量控制模式转变[97-98]。②现有机制研究多

集中于凋亡、增殖等单一靶点，缺乏对“气-血-瘤”

多维调控机制的整体认识，需利用空间多组学、患

者来源类器官等模型，系统解析莪术对肿瘤细胞、

免疫微环境及肿瘤代谢网络的整合调控机制，阐明

“破血行气”与传统“消癥散结”效应的科学内涵。

③莪术在同他药配伍时，挥发油中常产生新的次级

产物，然而对其产生的原因目前尚未明确。④目前

莪术复方制剂的临床研究多以小样本、单中心观察

性研究为主，缺乏高级别循证医学证据。其次，对

于莪术油注射液等现代制剂治疗乳腺癌的研究尚

不成熟，后续应开展多中心、大样本随机对照试验，
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并注重患者分层分析与长期随访，为临床推广提供

依据。⑤鉴于乳腺癌治疗的长期性与复杂性，莪术

及其复方长期应用的安全性、耐药性以及是否影响

内分泌治疗药物代谢等问题，仍需通过真实世界研

究及药物警戒技术予以综合评价。本文在总结莪术

治疗乳腺癌的研究进展时纳入的研究多为动物研

究，少量临床研究则多集中在复方制剂，对其治疗

机制及安全性问题有待进一步深入研究。 
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