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中药治疗乳腺癌的药理作用机制和临床应用研究进展  

鲍  敏*，陈  群，赵  森 

安徽第二医学院，安徽 合肥  230601 

摘  要：乳腺癌是全球女性中最常见的恶性肿瘤，其发病率呈现上升趋势。尽管手术、放疗、化疗、靶向治疗等手段使患者

生存率得到提高，但往往伴随着一些不良反应，影响患者的生活质量。中药作为我国传统医学的瑰宝，在乳腺癌防治中发挥

着独特的作用。其不仅显著抑制乳腺癌的发展，还改善患者的免疫功能，且不良反应相对较少。通过对中药在乳腺癌治疗领

域的最新实验研究与临床研究成果进行系统梳理，内容涵盖经典复方中药在治疗乳腺癌中的最新进展，中药活性成分抑制乳

腺癌细胞周期、促进细胞凋亡、诱导细胞自噬和铁死亡等抗癌作用机制，以及抑制乳腺癌转移、调节宿主免疫力的机制，为

实现中医治疗与常规治疗的协同增效、改善乳腺癌患者的预后提供科学依据。 
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Research progress on pharmacological mechanism and clinical application of 

traditional Chinese medicine in treatment of breast cancer 
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Abstract: Breast cancer is the most common malignant tumor among women worldwide, and its incidence is on the rise. Although 

surgery, radiotherapy, chemotherapy and targeted therapy have improved the survival rate of patients, they often come with some 

adverse reactions, which affect the quality of life of patients. Traditional Chinese medicine (TCM) plays a unique role in prevention 

and treatment of breast cancer. It not only significantly inhibits the development of breast cancer but also improves the immune function 

of patients, and has relatively fewer adverse reactions. Through a systematic review of the latest experimental research and clinical 

research results of TCM in the field of breast cancer treatment, the content covers the latest progress of classic TCM compound 

prescriptionsin treatment of breast cancer, the anti-cancer mechanisms of TCM active ingredients such as inhibiting the cell cycle of 

breast cancer cells, promoting cell apoptosis, inducing autophagy and ferroptosis, as well as inhibiting the metastasis of breast cancer 

and regulating the host immunity, providing scientific basis for achieving the synergistic effect of TCM treatment and conventional 

treatment and improving the prognosis of breast cancer patients. 
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乳腺癌是女性常见的恶性肿瘤。根据世界卫生

组织统计数据，2022年全球新增女性乳腺癌病例达

230万例，死亡病例为 67万例，占癌症相关死亡总

数的 6.9%[1]。乳腺癌包含多种亚型，根据癌细胞侵

袭周围组织的程度及远处转移的可能性，乳腺癌可

分为浸润性小叶癌、浸润性导管癌和非浸润性导管

原位癌 3 大主要类型。基于雌激素受体（estrogen 
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receptor，ER）、孕激素受体（（progesterone receptor，

PR）、人表皮生长因子受体 2（human epidermal 

growth factor receptor 2，HER2）和核抗原 Ki-67的

表达情况，临床上将乳腺癌分为 luminal A 型、

luminal B型、HER2阳性型和三阴性乳腺癌（（triple-

negative breast cancer，TNBC）型 4种[2]。目前，乳

腺癌的治疗方案包括手术、放疗、化疗、靶向治疗
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和内分泌治疗等。这些方法主要通过消除肿瘤并阻

断特定过程中的转移来发挥作用，但由于肿瘤生物

学的复杂性、治疗不良反应、患者个体差异、耐药

等因素，治疗仍存在局限性。因此，探寻更为有效

且毒性更低的乳腺癌治疗方案，已成为当前亟待攻

克的重要课题。 

近年来，中医药凭借其显著的低毒性和治疗潜

能，在抗肿瘤领域受到广泛关注。中国对乳腺疾病

记载最早始于公元前 1400—1100 年的甲骨文；乳

腺疾病治疗方法首见于西汉初期的（ 五十二病方》；

作为中医理论奠基之作的（ 黄帝内经》记载类似乳

腺癌症状，通过（ 乳岩” 石瘕”等病证描述，部分

经典名方在中医（ 乳岩”（（对应现代乳腺癌）治疗中

沿用已久，系统阐述了其病因病机与防治思想[3-4]。

随着中医药发展，乳腺癌治疗策略逐步规范并完

善。唐宋时期，医家开始运用方剂治疗乳腺疾病，

如（ 千金要方》 外台秘要》等医籍中记载了众多治

疗乳癖、乳痈的方剂[5]。梳理古籍发现，乳腺癌患

者常表现出气滞血瘀等复杂证候，中医治疗融合

（ 扶正”与（ 祛邪”原则，（ 祛邪”诱导癌细胞死亡、

抑制增殖转移，（ 扶正”增强人体正气提升免疫，与

现代肿瘤学组合疗法异曲同工。治疗时强调分阶

段、因证施治。预防阶段，中药方剂调理，改善机

体内环境，降低乳腺癌发生风险。早期急性期，中

医协同手术等治疗巩固疗效；中期巩固期，调理体

质降低复发转移风险；晚期姑息期，控制进展、缓

解症状、延长生存期和提高生活质量[6]。中医分期

治疗精髓是（ 证候辨证与病机辨证结合”，各阶段采

用个性化组合疗法。随着实验研究与临床研究不断

深入，中医药的治疗机制逐渐得以揭示。这不仅为

中医药治疗乳腺癌提供了科学依据，也为新型抗癌

药物的研发提供了全新思路，更为中医药的国际化

发展奠定了基础。 

1  中药复方治疗乳腺癌的相关研究 

中药复方具有多靶点、多途径的综合治疗优

势。通过君臣佐使的配伍原则，将多种具有抗肿瘤

活性的中药成分有机结合，形成协同增效的治疗体

系。临床上常用于乳腺癌的防治，常用复方包括疏

肝解郁类、扶正固本类、益气补血类、解毒散结类、

以毒攻毒类等。 

1.1  疏肝解郁类 

逍遥散作为经典的疏肝解郁类复方，源自宋代

（ 太平惠民和剂局方》，由柴胡、当归、白芍、白术、

茯苓、甘草、薄荷、生姜组成，具有疏肝解郁、养

血健脾之功效[7]。现代药理学研究表明，逍遥散在

乳腺癌治疗中展现出多方面的作用。乳腺癌的发生

发展与雌激素水平异常密切相关，逍遥散可通过调

节 ER 信号通路，抑制乳腺癌细胞增殖。同时，逍

遥散还具有抗抑郁作用。乳腺癌患者在患病过程

中，往往承受着巨大的心理压力，容易出现抑郁、

焦虑等不良情绪，而这些不良情绪又会进一步影响

患者的免疫功能和病情进展。逍遥散的疏肝解郁功

效可有效改善患者的心理状态，缓解抑郁情绪，间

接提高患者的生活质量和对治疗的耐受性。多项临

床研究表明，逍遥散联合化疗可有效缓解化疗引起

的不良反应，显著降低恶心呕吐发生率，减轻乳腺

癌患者的癌相关疲劳，并增强机体免疫功能。一项

纳入 1 207例患者的 17项随机对照试验的Meta分

析显示，与单独化疗相比，改良逍遥散联合化疗可

以提高治疗实体瘤的短期疗效比值，并大幅度提高

患者的生活质量，减轻临床症状，缓解抑郁中位数

差值[8]。 

1.2  扶正固本类 

扶正消瘤汤最早见于清代医家所著的医籍之

中，后经不断传承与发展，形成了具有特色的抗癌

复方。此汤剂以扶正培本为主要原则，含西洋参、

冬虫夏草、藏红花、灵芝、法半夏、莪术、半枝莲、

仙鹤草、壁虎、斑蝥、鳖甲等药材，主要功效为补

气养阴、健脾益胃、活血消肿[9]。研究发现扶正消

瘤汤能够通过多途径、多靶点发挥抗乳腺癌作用。

一方面，该方可调节机体免疫功能，增强 T淋巴细

胞、自然杀伤（（natural killer，NK）细胞的活性，提

高机体对肿瘤细胞的杀伤能力；另一方面，其可通

过抑制肿瘤血管生成，阻断肿瘤营养供应，从而抑

制肿瘤的生长和转移。在乳腺癌患者化疗后的辅助

治疗中，该方剂展现出显著且广泛的临床价值[10]。

一项纳入 1 258例参与者，包含 15项研究的系统研

究显示，与接受标准化全麻黄汤联合治疗的患者相

比，使用扶正消瘤汤的患者临床缓解率显著提高。

该 方剂 能降 低肿 瘤标 志物 糖类 抗 原 15-3

（（carbohydrate antigen 15-3，CA15-3）和癌胚抗原

（（carcinoembryonic antigen，CEA）的水平。此外，

扶正消瘤汤在预防乳腺癌术后复发和转移方面也

表现出一定的优势，为乳腺癌的长期管理提供了新

的治疗策略[11]。 

艾迪注射液是一种由斑蝥、人参、黄芪、刺五
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加等中药提取制成的复方制剂，具有扶正固本、增

强免疫功能等功效。在乳腺癌治疗中，艾迪注射液

通过多途径、多靶点发挥抗肿瘤作用。现代研究表

明，艾迪注射液中的活性成分能够诱导乳腺癌细胞

凋亡，抑制肿瘤细胞增殖，同时调节机体免疫功能，

增强 T淋巴细胞、NK细胞的活性，提高机体对肿瘤

细胞的杀伤能力[12]。艾迪注射液联合化疗治疗乳腺

癌，能够显著减轻化疗引起的骨髓抑制、胃肠道反应

等不良反应，提高患者的耐受性和生活质量[13]。一项

纳入 1 449例乳腺癌患者、涉及 20项随机对照试验

的Meta分析表明，将艾迪注射液与化疗联合使用，

缓解率和卡诺夫斯基功能状态（ Karnofsky 

performance status，KPS）评分改善率显著优于单独

化疗组，提高患者的生活质量[14]。此外，艾迪注射

液在改善乳腺癌患者精神倦怠、身体乏力、少气懒

言等气虚症状方面也具有显著效果，有助于提高患

者的整体健康状况，还能调节患者体内激素水平，

改善内分泌环境，对激素受体阳性的乳腺癌患者具

有较好的辅助治疗作用[15]。 

1.3  益气补血类 

八珍汤作为经典的补益气血类复方，出自元代

（ 瑞竹堂经验方》，由人参、白术、茯苓、甘草、当

归、川芎、白芍、熟地黄 8味药组成，具有补气活

血的功效[16]。现代药理研究证实，八珍汤可通过升

高机体红细胞、白细胞及血小板数量，增强骨髓造血

功能，改善乳腺癌患者化疗后气血亏虚状态。其含有

的多糖类成分能激活巨噬细胞和树突状细胞，调节

辅助性 T细胞 1型（T helper cell type 1，Th1）/Th2

平衡，增强机体抗肿瘤免疫应答[17-18]。一项纳入 922

例乳腺癌患者的 Meta 分析结果表明，与单用化疗

放疗相比，联合使用八珍汤的方案能显著提升治疗

效果，同时降低骨髓抑制的发生率，患者的白细胞、

中性粒细胞和血小板计数均显著高于仅接受放化

疗的患者[19-20]。 

1.4  解毒散结类 

解毒散结汤最早见于明代医籍记载，是解毒散

结类复方的典型代表。此汤剂以清热解毒、散结消

痈为主要治疗原则，常包含蒲公英、紫花地丁、夏

枯草、猫爪草、半枝莲、白花蛇舌草等具有清热解

毒、散结消肿功效的中药材[21]。现代药理学研究表

明，解毒散结汤中的活性成分能够直接抑制乳腺癌

细胞的增殖，诱导其凋亡，并可通过调节肿瘤微环

境，抑制肿瘤血管生成，从而阻断肿瘤的营养供应

和转移途径。在临床上，解毒散结汤常被用于乳腺

癌的辅助治疗，与手术、化疗或放疗等常规治疗方

法联合使用，可显著增强治疗效果，减轻治疗引起

的不良反应，提高患者的生活质量。多项临床研究

显示，解毒散结汤能够降低乳腺癌患者的肿瘤标志

物水平，如 CEA和 CA15-3等，显示出其在抑制肿

瘤生长和转移方面的潜力。此外，该方剂还能调节

患者的免疫功能，增强机体对肿瘤细胞的杀伤能

力，为乳腺癌的综合治疗提供了新的选择[22]。 

西黄丸源自清代医家王洪绪所著的（ 外科全生

集》，由牛黄、麝香、乳香、没药 4味药组成，具有

解毒散结、消肿止痛之功效[23]。西黄丸在乳腺癌治

疗中展现出独特的优势，现代药理研究揭示其可通

过多机制发挥抗癌作用。一方面，西黄丸中的活性

成分能直接抑制乳腺癌细胞的增殖，诱导细胞周期

阻滞，促使癌细胞发生凋亡；另一方面，它还能调

节机体免疫功能，增强免疫细胞对肿瘤细胞的识别

和杀伤能力[24]。临床实践表明，西黄丸联合常规治

疗可显著提高乳腺癌患者的临床疗效，减轻化疗和

放疗带来的不良反应，如恶心、呕吐、骨髓抑制等，

提高患者的生活质量。一项纳入 26 项随机对照试

验、涉及 2 272例患者的Meta分析评估了西黄丸作

为乳腺癌辅助治疗的疗效与安全性。结果显示，西

黄丸联合化疗或内分泌治疗均可有效抑制肿瘤进

展，同时显著改善患者生活质量，还可调节 T细胞

中 CD3+亚群与 CD4+亚群的比值，增强机体免疫能

力。此外，西黄丸与化疗联用能够降低患者肿瘤标

志物水平，如 CA125、CA15-3、CEA等，降低患者

肿瘤复发及转移率，提升 5年生存率[25]。 

复方苦参注射液由苦参、白土苓等中药提取而

成，具有清热利湿、凉血解毒、散结止痛等功效。以

苦参为主要成分的复方制剂，在乳腺癌的治疗中，复

方苦参注射液通过多途径发挥抗肿瘤作用[26]。一方

面，其含有的苦参碱等活性成分能够直接抑制乳腺

癌细胞的增殖，诱导细胞凋亡，阻断细胞周期进程；

另一方面，该注射液还能调节机体免疫功能，增强

免疫细胞对肿瘤细胞的杀伤作用，提高机体的抗肿

瘤免疫应答[27]。一项纳入 2 556例乳腺癌患者、30

项随机对照试验的 Meta 分析显示复方苦参注射液

联合化疗在提高客观缓解率、疾病控制率和 KPS评

分方面效果显著。结果表明与单独使用化疗药相

比，复方苦参注射液联合化疗能降低药物不良反应

风险[28]。 
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1.5  以毒攻毒类 

复方斑蝥胶囊是我国传统医学中以毒攻毒类

抗癌药物的典型代表，其源于古代经验方并经现代

工艺改良制成。该胶囊以斑蝥为主要成分，配伍人

参、黄芪、刺五加等扶正药材，形成攻补兼施的配

伍特色[29]。现代药理学研究证实，斑蝥中的斑蝥素

可通过诱导乳腺癌细胞线粒体膜电位崩解，激活半

胱氨酸天冬氨酸蛋白酶（cystein-asparate protease，

Caspase）级联反应，触发内源性凋亡通路；同时能

抑制血管内皮生长因子（（vascular endothelial growth 

factor，VEGF）表达，阻断肿瘤新生血管形成[30]。

临床研究显示，复方斑蝥胶囊用于乳腺癌术后化疗

患者，能够有效缓解化疗后免疫球蛋白 A

（（immunoglobulin A，IgA）与 IgM水平，提高血小

板计数，缓解白细胞计数的下降态势，改善患者生

活质量[31]。 

2  中药活性成分抑制乳腺癌细胞的潜在机制 

中药复方在乳腺癌治疗领域取得了令人瞩目

的显著成效。此外，众多具有抗肿瘤活性的单味药

材也在抑制乳腺癌细胞方面展现出独特的潜力。如

莪术以其独特的抑制肿瘤细胞增殖能力，白花蛇舌

草凭借其显著的诱导肿瘤细胞凋亡作用，半枝莲在

阻断肿瘤血管生成方面的卓越表现，均被广泛用于

乳腺癌的治疗实践中，并取得了良好的临床效果。同

时，具备强大免疫调节功能的单味药材如黄芪、灵芝

孢子粉，能够有效提升患者机体的免疫防御能力，增

强抗病力，从而在乳腺癌的综合治疗中扮演着不可

或缺的角色。此外，薏苡仁和山慈菇等单味药材，因

其具有辅助抗肿瘤、改善患者的体质和减轻治疗不

良反应等多重功效，同样在乳腺癌的辅助治疗过程

中发挥着不可忽视的重要作用。这些药材的综合运

用，为乳腺癌患者提供了更为全面和个性化的治疗

方案，显著提升了治疗效果和生活质量[32-35]。其活性

成分种类丰富，在抑制乳腺癌细胞生长、增殖及诱

导其凋亡等方面效果显著。这一研究方向的深入探

索，不仅有助于更加精准地把握中药在治疗乳腺癌

过程中的具体作用靶点和作用路径，同时也为后续

进一步优化和提升中药治疗方案的疗效、安全性和

针对性提供了重要的科学依据。中药活性成分可通

过调控多种信号通路，影响乳腺癌细胞的凋亡、自

噬、铁死亡、细胞周期、增殖、迁移、侵袭、上皮

间质化、血管生成等。同时，宿主免疫功能也会受

到中药生物活性成分的调节，进而增强机体的抗肿

瘤免疫应答。 

2.1  抑制乳腺癌细胞周期 

细胞周期的有序进程主要由周期蛋白依赖性

激酶（cyclin-dependent kinase，CDK）与周期蛋白

形成的复合体依次激活所主导。细胞周期调控的异

常是乳腺癌细胞呈现不受控制增殖、增强转移潜能

及频繁复发特征的关键原因。多种中药活性成分已

被证实可通过靶向关键调控节点特异性诱导肿瘤

细胞周期停滞，包括干扰 DNA 复制、调节周期蛋

白稳定性、抑制 CDK 活性及破坏通路等，从而阻

止恶性进展并提供潜在的治疗途径。 

G1 期的调控由 CDK4/6 与细胞周期蛋白 D

（（cyclin D）形成的复合体主导，大量证据表明

CDK4/6 是乳腺癌增殖的关键驱动因子。从鸦胆子

中提取的布鲁沙替醇为 CDK4/6抑制剂，可通过蛋

白酶体途径促进 CDK4/6降解来抑制乳腺癌细胞生

长，并通过激活细胞外调节蛋白激酶（（extracellular 

regulated protein kinase，ERK）信号通路发挥细胞毒

性作用[36]。S 期是 DNA 复制从启动到完成的关键

阶段。由 CDK2和 cyclin E组成的 S期复合体，已

成为乳腺癌治疗的潜在靶点，并介导 G1/S期转换的

调控。灵芝醇 F则通过抑制 CDK2-cyclin E复合体，

导致 4T1 细胞周期停滞在 G1/S 期，进而引发细胞

死亡[37]。在 G2期阻滞阶段，cyclin 依赖性激酶 1-

cyclin A 复合体是主要靶点，该复合体负责调控细

胞从 S期向 G2/M期的转换。来自山药等植物的薯

蓣皂苷元通过抑制 S 期激酶相关蛋白 2（S-phase 

kinase-associated protein 2，Skp2）的表达，该蛋白

通过泛素化 p21和 p27在肿瘤发生发展过程中起关

键作用，导致 G2/M期周期阻滞[38]。 

M期阻滞剂的核心靶点是CDK1和 cyclin B复

合物。从丹参中提取的活性成分甘西鼠尾新酮 A毒

性和不良反应较小，可通过抑制 cyclin B表达并提

升 cyclin D水平，促使细胞在 G0/G1期停滞并阻止

其进入M期[39]。 

2.2  促进乳腺癌细胞凋亡  

细胞凋亡通过有序高效的机制清除受损细胞，

主要存在 2条通路：外源性（死亡受体途径）可由配

体肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）超家

族成员死亡因子配体（factor associated suicide ligand，

Fas-L）结合激活；内源性（线粒体途径）则通过细

胞内信号介导。这 2条通路相互关联、交叉调控，并

最终汇聚激活 Caspase，从而导致癌细胞凋亡[40]。 
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2.2.1  外源性  Fas-L可激活 Fas（（CD95），冬凌草

甲素可显著提升跨膜受体 Fas 水平及活化 Caspase-

3 的浓度，同时作用于细胞凋亡的内源性和外源性

通路[41]。p53 具有促凋亡功能，在正常细胞中会被

小鼠双微体 2 同源基因（mouse double minute 2 

homolog，MDM2）降解，而 β-葡聚糖可诱导MDM2

降解，引发 p53过度活化，最终导致癌细胞凋亡[42]。

活性氧生成可降低线粒体膜电位，还可显著促进聚

腺苷二磷酸核糖聚合酶-1表达、增强凋亡诱导因子

的核转位，从而诱导细胞凋亡。枸橘苷通过特异性

靶向该酶抑制活性氧活性，最终诱导 TNBC发生氧

化应激介导的细胞凋亡[43]。 

2.2.2  内源性  大量研究表明，中药活性成分可通

过对磷脂酰肌醇 3-激酶（phosphatidylinositol-3-

kinase，PI3K）/蛋白激酶 B（（protein kinase B，Akt）、

丝裂原活化蛋白激酶（mitogen-activated protein 

kinases，MAPK）及核因子-κB（nuclear factor-κB，

NF-κB）等信号通路的调控，诱导细胞发生凋亡。

斑蝥科昆虫中的活性成分斑蝥素可通过下调微小

RNA-607（（microRNA-607，miR-607）介导的表皮生

长因子受体（ epidermal growth factor receptor，

EGFR）表达，阻断其下游信号通路 [包括 PI3K/Akt/

哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mammalian target of 

rapamycin，mTOR）和 ERK] 的磷酸化，从而降低

促凋亡蛋白水平并上调抗凋亡蛋白表达[44]。大黄根

中的蒽醌类成分大黄酸可抑制PI3K/Akt/叉头框O3A

（forkhead box O3A，FoxO3A）的磷酸化，维持促凋

亡蛋白 Bim的高表达，最终引发细胞凋亡[45]。黄酮

苷元作为黄酮类苷类化合物之一，可诱导与铁依赖

性活性氧相关的细胞凋亡，其机制包括激活 B淋巴

细胞瘤-2相关 X蛋白（（B-cell lymphoma-2 associated 

X protein，Bax）、Caspase-3 通路及抑制 NF-κB 信

号通路[46]。大鼠肉瘤（（rat sarcoma，RAS）/Raf蛋白

激酶（Raf protein kinase，RAF）/ERK信号通路可

通过促进抗凋亡蛋白表达并抑制促凋亡蛋白活性

来阻断细胞凋亡。重楼皂苷 VII与土木香根茎的艾

兰内酯可通过阻断 MAPK/ERK 通路，经线粒体途

径诱导细胞凋亡[47]。此外，柴胡根部活性物柴胡皂

苷 D 与没食子酸可通过激活 MAPK 信号通路，直

接参与细胞凋亡过程[48]。 

2.3  诱导乳腺癌细胞自噬 

自噬作为 II型程序性细胞死亡，其过程受自噬

相关基因（（autophagy-related gene，ATG）调控，微

管相关蛋白是神经元中关键的微管结合蛋白，参与

微管稳定、细胞骨架动态调控及神经发育过程。其

轻链亚基如轻链 3（（light chain 3，LC3）在自噬和细

胞器周转中发挥重要作用。甘西鼠尾新酮 A可通过

上调自噬相关蛋白苄氯素 1（（Beclin1）、LC3B表达

来诱导细胞凋亡和自噬性死亡[49]。鸦胆子素 A是一

种从鸦胆子中提取的化合物，通过靶向 PI3K/Akt通

路启动自噬。柴胡皂苷 D 可通过激活 MAPK 通路

诱导细胞凋亡，阻断自噬体与溶酶体的融合，从而

抑制自噬溶酶体形成和自噬[50]。淫羊藿中的主要黄

酮类化合物淫羊藿苷可显著抑制乳腺癌生长，使用

淫羊藿苷处理 TNBC 细胞后，可通过 AMPK/ 

mTOR/ULK1通路促进自噬[51]。苦参碱则通过激活

Akt/mTOR 通路诱导保护性自噬，从而发挥抗乳腺

癌活性[52]。 

2.4  诱导乳腺癌细胞铁死亡 

铁死亡是一种程序性细胞死亡形式，与凋亡和

自噬不同，铁死亡通常伴随活性氧的积累和线粒体

外脂质过氧化。苏木中的主要活性成分苏木素已被

证实具有激活铁死亡作用，可使 Fe2+、活性氧和丙

二醛水平升高，谷胱甘肽表达降低，表明铁死亡的

发生 [53]。红参多糖可下调谷胱甘肽过氧化酶 4

（（glutathione peroxidase 4，GPX4）表达，同时促进

Fe2+和丙二醛积累，从而诱导乳腺癌细胞发生铁死

亡[54]。β-丁香酚通过靶向溶质载体家族 40 成员 1

（（solute carrier family 40 member 1，SLC40A1）和转

铁蛋白受体（（transferrin receptor，TFR）提升铁水平。

此外，SLC7A11 和 GPX4 是铁死亡的主要防御蛋

白，β-丁香酚还可通过抑制二者表达而促进乳腺癌

细胞发生铁死亡[55]。冬凌草甲素可通过抑制 c-Jun

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

低核因子 E2 相关因子 2（nuclear factor E2 related 

factor 2，Nrf2）水平，从而诱导癌细胞的铁死亡[56]。 

中药活性成分抑制乳腺癌的潜在作用机制见

图 1。 

3  中药活性成分抑制乳腺癌转移的机制 

癌细胞向远处转移，是乳腺癌临床治疗面临的

主要挑战。在缺氧和酸中毒条件下，癌细胞会启动

上皮间质转化（epithelial-mesenchymal transition，

EMT），获得迁移和侵袭能力。这些细胞突破基底膜

后降解细胞外基质（（extracellular matrix，ECM），继

而渗入邻近的血管或淋巴管，形成循环肿瘤细胞

（（circulating tumor cells，CTCs）[57]。部分 CTCs抵 
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A-阻滞乳腺癌细胞周期；B-促进乳腺癌细胞凋亡；C-影响乳腺癌细胞的自噬；D-诱导乳腺癌细胞铁死亡；ATM-共济失调毛细血管扩张突变基因；

ATR-ATM和 Rad3相关激酶；Chk1/2-细胞周期检查点激酶 1/2；CDC25-细胞分裂周期因子 25；XIAP-X连锁凋亡抑制蛋白；MEK-MAPK激酶；

HO-1-血红素加氧酶-1；GSSG-氧化谷胱甘肽；SCD1-硬脂酰辅酶 A去饱和酶 1；SERBP1-固醇调节元件结合蛋白 1；ARE-抗氧化反应元件。 

A-inhibits cell cycle of breast cancer cells; B-promotes apoptosis of breast cancer cells; C-affects autophagy of breast cancer cells; D-induces ferroptosis 

of breast cancer cells; ATM-ataxia telangiectasia-mutated gene; ATR-ATM and Rad3-related kinase; Chk1/2-checkpoint kinase 1/2; CDC25-cell division 

cycle 25; XIAP-X-linked inhibitor of apoptosis protein; MEK-MAPK kinase; HO-1-heme oxygenase-1; GSSG-oxidized glutathione; SCD1-stearoyl-

coenzyme A desaturase 1; SERBP1-sterol regulatory element-binding protein 1; ARE-anti-oxidative response element. 

图 1  中药活性成分抑制乳腺癌的潜在作用机制 

Fig. 1  Potential mechanisms of inhibitory effect of active components in traditional Chinese medicine on breast cancer 

达微血管（如远端器官的骨、肺、肝、脑等部位）

时，会嵌入血管内皮细胞，通过诱导血管生成获取

营养、并增殖形成转移病灶。中药活性成分通过调

控 EMT 相关信号通路、抑制细胞外基质降解酶活

性及阻断循环肿瘤细胞归巢等多个环节，有效抑制

乳腺癌转移进程。 

3.1  抑制上皮间质化 

积雪草苷可通过转化生长因子-β（transforming 
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growth factor-β，TGF-β）/Smad信号传导途径，抑

制 TNBC细胞的迁移、侵袭及 EMT[58]。白术内酯

III、蛇床子素和蟛蜞菊内酯可通过调控 TGF-

β/Smad信号通路抑制 EMT[59]。淫羊藿苷可通过抑

制 TGF-β/Smad 信号传导，进而增强 EMT 抑制效

果[60]。白术内酯 I可通过抑制 Toll样受体 4（Toll-

like receptor 4，TLR4）/NF-κB信号通路，抑制癌细

胞迁移和侵袭[61]。当归多糖通过抑制Wnt/β-连环蛋

白（β-catenin）信号通路的激活，有效阻断癌细胞的

迁移和增殖[62]。黄芩素可通过调控Wnt3α/β-catenin

信号通路对人乳腺癌MCF-7细胞发挥抗肿瘤作用，

并促进细胞凋亡，抑制细胞迁移和侵袭[63]。淫羊藿

次苷 I通过抑制信号传导及转录激活蛋白 3（signal 

transducer and activator of transcription3，STAT3）磷

酸化，有效下调与转移相关的基质金属蛋白酶

（matrix metalloproteinase，MMP）和波形蛋白基因

表达[64]。 

紫花牡荆素可通过抑制 PI3K/Akt 通路介导的

EMT来发挥作用[65]。泽泻醇 A通过抑制 PI3K/Akt/ 

mTOR和 NF-κB通路活性，从而阻断细胞转移[66]。

没食子酸乙酯能抑制 PI3K/Akt/NF-κB 通路介导的

细胞黏附、迁移和侵袭[67]。甘草酸能特异性抑制

MMP2和MMP9的表达，有效阻止肿瘤侵袭[68]。 

3.2  抑制肿瘤血管生成 

人参皂苷 Rd 可呈剂量相关性降低人乳腺癌

MDA-MB-231 细胞裸鼠移植瘤模型中实体瘤的体

积和质量，并降低了肿瘤血管生成[69]。异甘草素能

通过促进缺氧诱导因子-1α（hypoxia inducible factor-

1α，HIF-1α）的蛋白酶体降解来阻断 VEGF表达[70]。

芒柄花素能同时抑制成纤维细胞生长因子

（（fibroblast growth factor，FGF）与成纤维细胞生长

因子受体（fibroblast growth factor receptor，FGFR）

的相互作用，并阻断 STAT3 和 PI3K/Akt 通路，发

挥抗血管生成作用[71]。 

中药活性成分抑制乳腺癌转移的作用机制见

图 2。 

 

图 2  中药活性成分抑制乳腺癌转移的作用机制 

Fig. 2  Mechanisms of inhibitory effect of active ingredients in traditional Chinese medicine on breast cancer metastasis 

4  中药活性成分提高宿主免疫力的机制 

肿瘤免疫逃逸是癌症治疗面临的一个重大挑

战，其特征表现为免疫抑制分子的上调和免疫细胞

功能障碍并阻碍机体对肿瘤细胞的清除。中药凭借

其固有的多组分、多靶点、多通路特性，不仅能直

接诱导肿瘤细胞死亡，还能有效调控多种免疫细胞

群，从而增强抗肿瘤免疫反应和治疗效果。 

4.1  调控肿瘤相关巨噬细胞（ tumor-associated 

macrophages，TAMs） 

黄芪皂苷 IV 可通过抑制 TGF-β使 Akt/FoxO1
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信号通路失活，进而抑制 TAMs向M2表型极化[72]。

宝霍苷 I通过抑制 TAMs的M2极化，减少 C-X-C

基序趋化因子配体 1（C-X-C motif chemokine ligand 

1，CXCL1）的表达和分泌，从而抑制乳腺癌细胞

转移[73]。黄芪多糖能促进 TAMs的M1极化，激活

NF-κB通路，促进白细胞介素-6（interleukin-6，IL-

6）和 TNF-α的生成，以调节免疫系统并发挥抗肿

瘤作用[74]。 

4.2  调节 NK 细胞 

丹参酮作为丹参的水溶性活性成分，能够抑制

TGF-β1 触发的 Smad2/3 通路激活，从而促进

NKG2D-DNAX 相关蛋白 10（DNAX-associated 

protein 10，DAP10）复合物形成，该成分可激活参

与 NK 细胞脱颗粒的 PI3K-ERK1/2-PLCγ2 信号通

路，进而增强 NK细胞活性[75]。人参皂苷 Rh2可通

过激活 NKG2D/主要组织相容性复合体 I类相关链

A（（major histocompatibility complex class I associated 

chain A，MICA）信号轴，提升 NK细胞的细胞毒

性效应[76]。柴胡皂苷 D能增加肿瘤微环境中 CD8+ 

T细胞和 CD4+ T细胞的浸润量，从而增强机体的

抗肿瘤免疫功能[77]。此外，柴胡皂苷 A 可通过激

活 IL-12/STAT4 通路，使 Th1/Th2 平衡向 Th1 方

向转移[78]。 

β-葡聚糖可通过树突状细胞相关 C 型凝集素-1

（（Dectin-1）信号通路抑制髓系来源抑制性细胞

（（myeloid-derived suppressor cells，MDSCs）直接阻

断其增殖，β-葡聚糖还可下调 MDSCs 表面吲哚胺

2,3-双加氧酶-1（ indoleamine 2,3-dioxygenase-1，

IDO-1）表达，同时促进主要组织相容性复合体 II类

（（major histocompatibility complex class II，MHC-II）、

TNF-α和 IL-6等分子的表达[79]。淫羊藿苷通过上调

沉默信息调节蛋白 6表达并抑制 NF-κB信号通路，

产生与 β-葡聚糖相似的效应[80]。冬凌草甲素能调控

调节性 T细胞分化，从而抑制 TNBC的生长[81]。橙

皮苷通过下调 Akt 和 NF-κB 信号通路抑制程序性

死亡配体（programmed death-ligand 1，PD-L1）表

达，在 TNBC中发挥抗肿瘤作用[82]。STAT1是 Janus

激酶（Janus kinase，JAK）/STAT 信号通路的核心

成员，参与调控细胞对干扰素和细胞因子的响应，

影响免疫、炎症、代谢及肿瘤发生等过程。人参皂

苷 Rh4 通过抑制组蛋白去乙酰化酶 2/JAK2/STAT1

通路降低 PD-L1表达[83]。异甘草素可阻断 ERK等

信号通路，促使乳腺癌细胞中的 PD-L1减少[84]。 

中药活性成分提高宿主免疫力机制见图 3。 

5  结语与展望 

乳腺癌在世界范围内的发病率呈上升趋势，中

医药在乳腺癌治疗领域展现出了独特优势与巨大

潜力。从多种类型复方中药治疗乳腺癌，如扶正固

本类、解毒散结类等，到中医外治法如针灸、中医

推拿、太极拳与八段锦，及中医五行音乐疗法都为 
 

 

图 3  中药活性成分提高宿主免疫力机制 

Fig. 3  Mechanisms of enhancing host immunity by active components of traditional Chinese medicine 
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乳腺癌患者提供了多样化的治疗选择。中药的活性

成分通过抑制细胞周期、促进细胞凋亡、诱导细胞

自噬和铁死亡等潜在机制发挥着重要作用。此外，

中药可通过抑制上皮间质化和肿瘤血管生成等途

径，有效阻断癌细胞的迁移和侵袭。凭借其多组分、

多靶点、多通路的特性，在提高宿主免疫力方面也

表现突出，能够调控肿瘤相关巨噬细胞和 NK细胞

等免疫细胞群，增强抗肿瘤免疫反应。未来的研究

可以聚焦于中医药与免疫检查点抑制剂联合治疗

的临床试验，加强中医药治疗乳腺癌的标准化和规

范化研究，开展多中心、大样本的临床研究，探索

中医药在乳腺癌预防中的作用等。中医药有望在乳

腺癌治疗中发挥更为关键的作用，为患者带来更好

的治疗效果。 

同时，中医药在乳腺癌治疗领域全球化进程中

仍面临着诸多挑战。（（1）中医秉持辨证施治与随证

调方的原则，其治疗方案会依据个体的证候表现、

病情所处阶段及体质差异进行灵活调整，具有个体

化诊疗的特性，这与西医的标准化分子分型和靶向

治疗体系存在显著差异。基于此，可在保留中医辨

证施治核心要义的基础上，强化与西医标准化治疗

体系的交流与融合，探索构建中西医结合的规范化

诊疗路径。（（2）中药成分复杂，作用机制多样，部

分有效成分的药动学和药效学特性尚不完全明确，

需借助现代科学技术手段，深入开展中药活性成分

的分离、鉴定及作用机制研究，为中药的国际化提

供科学依据。（3）中医以四诊（望、闻、问、切）

作为中医诊断的核心方法，很大程度上依赖医师的

临床经验，难以形成量化标准，其主观性易引发关

于中医科学性的质疑。加强四诊的客观化研究，开

发四诊信息的数字化采集与分析系统，成为推动中

医药在乳腺癌治疗领域全球化进程的关键。（（4）中

西医结合疗法在乳腺癌治疗领域已取得一定成效，

但现阶段仍欠缺统一规范的治疗指南与评价标准。

在临床实践过程中，中西医结合治疗方案的制定、

实施以及疗效评估存在显著差异，安全性数据也有

待进一步积累与完善。为了深入挖掘和验证中医药

在现代肿瘤治疗中的综合应用价值，需要系统且持

续地探索中医药与化疗、免疫治疗、靶向治疗等治

疗手段相结合的潜在疗效及其协同作用机制。采用

国际公认的研究设计和方法，进行严谨的科研设

计，积累大量的临床实践数据，力求全面揭示中医

药在提升治疗效果、减轻不良反应、改善患者生存

质量等方面的独特优势和实际贡献。中医与西医领

域的专家学者需共同参与、协同合作，制定出具有

权威性和可操作性的指南，从而为临床治疗策略的

优化和创新提供有力的实践指导。 

中医药在国际上的认知度和接受度有待提高，

未来需加强中医药文化的国际传播与交流，通过举

办国际学术会议、开展国际合作研究、出版多语种

的中医药学术著作等，提升中医药在国际医学领域

的地位和影响力。随着对中医药治疗乳腺癌研究的

不断深入、现代科学技术的不断进步及国际交流与

合作的日益加强，中医药在乳腺癌治疗领域必将迎

来更加广阔的发展前景，为全球乳腺癌患者的健康

做出更大贡献。 
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