
 2026 年第 60 卷第3 期 Shanghai J Tradit Chin Med，Vol.60，No.3，Mar. 2026  上海中医药杂志

血府逐瘀汤治疗肺癌的研究进展：从临床应用
到机制探索
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【摘要】 血府逐瘀汤源于清代王清任所著《医林改错》，为中医活血化瘀经典名方。近年来，该方在肿瘤治疗领域展

现出潜在价值，临床研究提示其联合化学疗法可增强抗肿瘤效果。通过系统综述血府逐瘀汤在肺癌治疗中的作用，

重点探讨其有效成分在抑制肿瘤血管生成、阻断转移进程、调控细胞衰老及重塑肿瘤免疫微环境等方面的药理作用

与分子机制，以阐释该方抗肺癌的现代科学内涵。
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Abstract： Xuefu Zhuyu Decoction， recorded in Yilin Gaicuo （Corrections of Errors in Medical Classics） written by Wang Qingren in the Qing 
Dynasty， is a classic famous formula for promoting blood circulation and resolving stasis in traditional Chinese medicine. In recent years， this 
prescription has shown potential value for oncological treatment. Clinical studies have suggested that its combination with chemotherapy can 
enhance the anti-tumor effect. By systematically reviewing the role of Xuefu Zhuyu Decoction in the treatment of lung cancer， this paper 
focuses on exploring the pharmacological effects and molecular mechanisms of its active components in inhibiting tumor angiogenesis， 
blocking metastasis process， regulating cellular senescence， and remodeling the tumor immune microenvironment. The aim is to elaborate the 
modern scientific connotation of the anti-lung cancer effects of Xuefu Zhuyu Decoction.
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根据国际癌症研究机构（IARC）发布的全球肿

瘤流行病学最新数据，2022年肺癌位居全球新发恶

性肿瘤首位，年新发病例约 248.03万例，占全部恶

性肿瘤的 12.4%；同时，肺癌相关死亡病例数亦位列

第一，全年约 181.72万人死于肺癌，占癌症总死亡

人数的 18.7%。［1］在我国，肺癌的发病与死亡负担同

样严峻，其发病率和病死率均居各类恶性肿瘤之

首；统计显示，2022 年肺癌新发病例约为 106.0 万

例，死亡病例约为 73.3万例。［2］此外，我国肺癌发病

率呈持续上升趋势，从 1990 年的 21.7/10万增长至
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2019年的 58.6/10万［2］，这一增长趋势对公共卫生系

统构成重大挑战，也给社会经济发展带来沉重压

力。近年来，随着分子靶向药物及免疫检查点抑制

剂等抗肿瘤药物的陆续上市，肺癌患者的 5年生存

率有所改善，然而总体生存期仍不理想，主要受到

药物耐受性差、耐药性问题及治疗相关毒副作用的

制约［3］。因此，探索高效低毒的新型抗肿瘤治疗策

略，仍是当前肺癌研究的重要方向。

中医作为我国传统医学的瑰宝，秉承整体观念

与辨证论治的核心思想，其可通过多靶点、多层次

调节机体功能状态，以实现阴阳平衡和脏腑调和。

因其在临床应用中显示出毒副作用相对较小、患者

耐受性良好等特点，近年来在肿瘤辅助治疗领域日

益受到重视，并被认为是肺癌综合治疗的有效策略

之一［4］。现有研究［5-7］表明，中药及其有效成分能够

有效抑制肿瘤细胞增殖、侵袭与转移，并在联合放

射治疗（简称“放疗”）、化学疗法（简称“化疗”）或靶

向治疗时，发挥减毒增效的作用，有助于改善患者

生活质量、降低不良反应发生率。中医经典名方作

为中医药理论体系的精华，具有组方严谨、药证对

应的特点。通过系统阐释经典名方在肺癌辨证分

型中的现代生物学基础，并深入揭示其抗肿瘤的作

用机制，将有助于发掘疗效确切、特色鲜明的肺癌

治疗新方案，推动中医药在肺癌综合治疗中的规范

应用与科学传承。

血府逐瘀汤源于清代王清任所著《医林改错》，

为中医活血化瘀经典名方。全方由桃仁、红花、赤

芍、川芎、牛膝、当归、地黄、柴胡、枳壳、桔梗及甘草

共 11味药物组成，原方主治“胸中血府血瘀证”，功

能活血祛瘀、行气止痛。近年来，该方在肿瘤治疗

领域展现出潜在价值，临床研究提示其联合化疗可

增强抗肿瘤效果［8-10］。因此，本文拟围绕血府逐瘀

汤在肺癌治疗中的作用进行系统概述，重点探讨其

有效成分在抑制肿瘤血管生成、阻断转移进程、调

控细胞衰老及重塑肿瘤免疫微环境等方面的药理

作用与分子机制，以系统阐释该方抗肺癌的现代科

学内涵。

1　血瘀证与肺癌的关系

传统中医学未单独设立“肺癌”病名，依据其发

病特点、临床特征，可将肺癌归属于“肺积”“息贲”

“咳嗽”“喘息”“胸痛”“劳咳”“痰饮”等范畴［11］。中

医认为肺癌的病机主要是正气虚损，邪滞于肺，导

致肺宣降失司，血行受阻，津液输布失常，津聚为

痰，痰凝气滞，气滞血瘀，瘀阻脉络，痰气瘀毒胶结，

日久形成肺癌［12］。血瘀是肺癌发展过程中的关键

病理要素，古今医家对于肺癌的病因病机论述不尽

相同，但均重视血瘀在肺癌形成过程中的重要作

用。“瘀”系血液淤滞于经络、脏腑的病理产物，导致

气机脉络阻滞，新血不生，肺积乃成［13］。周仲瑛教

授以“痰瘀”理论为核心辨治肺癌，认为痰瘀可致气

滞、饮停、热毒，应以化痰祛瘀、理气活血法为核心

思路来论治肺癌［14］。王祥麒等［15］认为肺癌发病过

程乃肺气阻滞、宣降失司，津液输布不利、酿湿生

痰，气机不畅、血滞为瘀，气滞、痰浊、血瘀阻塞肺络

日久渐成有形之积；基于此病机，主张采用通调气

血法治疗肺癌，常以柴胡、枳壳、川牛膝、赤芍、红花

等为基础方，辅以补气、行气之品，以助气血通畅。

而血府逐瘀汤的组方配伍和理法方药恰好契合肺

癌的病因病机和病位。以上医家对肺癌的病机分

析都认可了血瘀在肺癌发生发展中的重要性，这对

于现代肺癌治疗也有一定的提示作用。现代医学

发现大多数肺癌患者处于血液高凝状态，这一病理

特征与中医“血瘀证”高度吻合［16］。而血府逐瘀汤

也被证实能明显改善血液高凝状态［17］。因此，无论

从中医辨证论治与病机理论角度，还是基于现代药

理学研究证据，血府逐瘀汤均显示出在肺癌治疗中

的潜在优势，可作为临床辨治肺癌的重要方剂

之一。

2　血府逐瘀汤在肺癌中的抗肿瘤作用

2.1　提高肺癌的临床疗效　瘀血在肺癌的发生发

展中占据重要地位，血府逐瘀汤治疗胸中血瘀证，

病证契合。血府逐瘀汤是中医治疗肺癌的常见处

方，临床常使用血府逐瘀汤联合化疗治疗肺癌。例

如，杨成林等［18］使用血府逐瘀汤联合EP方案（依托

泊苷＋顺铂）治疗晚期肺癌患者，结果显示联合组

患者的肿瘤大小和血液高凝状态均显著低于单纯

化疗组，说明血府逐瘀汤联合化疗能提高肺癌的治

疗疗效。乔新梅等［19］同样使用上述治疗方案对瘀

阻肺络型肺癌患者进行治疗，发现该联合治疗能提

高病灶的缓解率和控制率，明显改善患者的生存质

量，较单纯化疗方案效果显著。张领兄［20］使用四君

子汤合血府逐瘀汤联合安罗替尼治疗气虚血瘀型

肺癌患者，发现上述治疗方案的抗肿瘤作用优于单

纯安罗替尼组，且可提高患者的治疗耐受性并改善

其生活质量。张喜峰等［21］将 104例肺癌患者随机分

为两组，结果显示血府逐瘀汤联合EP化疗组的缓解
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率为 75.00%，高于单纯EP化疗组的 65.38%，治疗后

的美国东部肿瘤协作组量表（ECOG）、卡氏功能状

态评分量表（KPS）评分高于单纯EP化疗组，表明血

府逐瘀汤联合EP化疗能提高肺癌的抗肿瘤疗效，并

改善患者生活质量。董强等［22］同样探索血府逐瘀

汤加味联合EP化疗的临床疗效，治疗后发现血府逐

瘀汤联合EP化疗能明显提高肺癌的客观缓解率（联

合组 95.0% 对比对照组 82.0%），并可改善患者血液

高凝状态和微循环障碍，以及提高患者生活质量。

吴琼等［23］则评估血府逐瘀汤联合放疗的临床疗效，

治疗 6个月后发现血府逐瘀汤能缓解放疗引起的肺

纤维化损伤，减轻放疗的不良反应，提高KPS评分，

有较好的临床疗效。以上临床试验结果展示了血

府逐瘀汤在肺癌治疗中的较大优势和较好临床疗

效，表明了活血化瘀法在肺癌治疗中的重要性。

2.2　缓解肺癌相关并发症　晚期肺癌患者常出现

癌性疼痛、血液高凝状态、肺癌相关性抑郁等症状，

血府逐瘀汤已被发现能改善肺癌相关并发症状。

如姚舒婷［24］发现使用血府逐瘀汤联合 EP化疗方案

能显著改善晚期肺癌瘀血阻络证患者的癌痛症状、

生活质量及睡眠质量。郑巧等［25］对癌痛患者进行

临床研究，同样发现血府逐瘀汤能缓解晚期肺癌瘀

血阻络证患者的疼痛，显著降低阿片类止痛药的摄

入量。张帆［26］进一步探究血府逐瘀汤对肺癌患者

血凝状态的影响，结果显示血府逐瘀汤能够明显增

加活化部分凝血活酶时间（APTT）和凝血酶原时间

（PT），降低血小板（PLT）、纤维蛋白原（FIB）和 D-二

聚体水平，并能下调血液流变学指标，表明血府逐

瘀汤能明显改善肺癌患者的血液高凝高黏状态。

李洁［27］通过研究也发现，血府逐瘀汤能显著改善瘀

阻肺络型肺癌患者的血液高凝状态，并减少静脉血

栓栓塞症的形成风险。晋逢晨［28］对肺癌相关抑郁

患者进行临床研究，发现血府逐瘀汤能有效改善患

者的抑郁症状，提高患者的 KPS 评分。有趣的是，

陈昱极［29］发现血府逐瘀汤还能改善肺癌相关性失

眠患者的睡眠质量。以上临床研究表明了血府逐

瘀汤能改善肺癌患者的癌痛和血液高凝状态，防止

静脉血栓生成，还能改善患者抑郁状态和睡眠质

量，从而提高肺癌患者的生存质量。

2.3　调控肺癌相关分子机制　大部分临床试验已

证明了血府逐瘀汤在肺癌患者治疗中的疗效，联合

化疗和靶向治疗能提高抗肿瘤疗效，改善肺癌患者

癌痛、抑郁状态等症状。为进一步探究血府逐瘀汤

抗肺癌的分子机制，王理槐等［30］使用血府逐瘀汤体

外干预人肺癌细胞 PC9，结果发现该方能显著抑制

肺癌细胞的增殖，并下调磷酸化糖原合成酶激酶-3β
（GSK-3β）、β-连环蛋白（β-catenin）表达，其抗肺癌

作用可能与阻断Wnt信号通路有关；同时，体内研究

发现血府逐瘀汤能抑制肺癌荷瘤小鼠肿瘤生长，并

上调 GSK-3β 表达和下调 β-catenin 表达，从而通过

抑制 Wnt/β-catenin 信号通路活性而发挥抗肿瘤作

用［31］。有学者［32］研究了血府逐瘀汤对肺癌耐药的

影响，结果显示血府逐瘀汤通过抑制 Wnt/β-catenin
信号通路，降低了 Wnt3α 和 β-catenin 蛋白的表达，

从而延缓了表皮生长因子受体酪氨酸激酶抑制剂

（EGFR-TKI）获得性耐药肺癌小鼠肿瘤的生长，并减

少了腋下移植瘤的体积。以上基础分子实验表明，

血府逐瘀汤可通过抑制 Wnt/β-catenin 信号通路的

激活，从而抑制肺癌细胞及肺癌移植瘤的增殖。此

外，李燕等［33］还发现血府逐瘀汤联合顺铂能显著抑

制肺癌荷瘤小鼠的肿瘤生长，阻碍上皮间充质转化

（EMT）进程，促进CD8+ T淋巴细胞的肿瘤浸润以及

抑制凝血酶受体（PAR-1）/YAP 信号通路。但目前

血府逐瘀汤的抗肿瘤机制研究较少，仍需研究人员

深入探究，为其临床功效提供必要的科学依据。

3　血府逐瘀汤有效成分治疗肺癌的作用机制

血府逐瘀汤在肺癌中具有提高化疗疗效和缓

解各种并发症的作用，但具体机制研究较少，且绝

大部分机制尚不清楚。为进一步探索其抗肺癌的

作用机制，有研究采用液相色谱-质谱法分析血府逐

瘀汤化学成分，结果显示血府逐瘀汤的主要成分包

括生物碱类、黄酮类、有机酸类、皂苷类、酚类等。

根据现代药理学的研究［34-36］结果，进一步分析血府

逐瘀汤中的有效成分，发现其有效成分包括当归多

糖、羟基红花黄色素A、甘草苷、异槲皮素、芸香柚皮

苷、柚皮苷、野漆树苷、橙皮苷、新橙皮苷、甘草素、

柚皮素、异甘草素、马齿苋素、陈皮素、桔梗皂苷 D、

甘草酸、柴胡皂苷 A、山柰酚、槲皮素、木犀草素、芦

丁、芸香柚皮、柚皮苷-7-O-葡萄糖苷、芍药苷、川芎

嗪、藁本内酯、苦杏仁苷、川陈皮素、异鼠李素、杨梅

酮、汉黄芩素、地黄多糖、牛膝多糖、川芎多糖等。

上述有效成分可通过多个分子机制、多途径对肺癌

进行多维度的综合治疗，从而提高放疗、化疗的临

床疗效。血府逐瘀汤及其有效成分治疗肺癌的相

关机制见图 1。
3.1　抗肿瘤血管生成　肿瘤血管生成在癌症的生
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长和转移中起着至关重要的作用。由于肿瘤高代

谢的特点，因此迫切需要更多的能量和氧气输布来

维持肿瘤的生长，这便使得肿瘤必须通过促进血管

生成来供给能量［37］。其中血管内皮生长因子

（VEGF）和血管生成素-2（Ang-2）是血管生成的关键

调节剂，在诱导肿瘤异常血管生成过程中发挥着关

键作用［38］，并通过 EMT 促进肿瘤生长、免疫抑制和

转移［39］。研究［40-42］发现，血府逐瘀汤的有效成分能

抑制肺癌的血管生成，如川芎的有效成分川芎嗪，

已被证实能在病理条件下抑制血管生成，并能通过

阻断骨形态发生蛋白/Smad 蛋白/DNA 结合抑制蛋

白-1（BMP/Smad/Id-1）信号通路、抑制 VEGF 与半乳

糖凝集素-1（Galectin-1）蛋白表达，进而抑制肺癌的

血管生成和肿瘤生长。柴胡皂苷A是柴胡的主要活

性成分，研究［43］发现其能抑制血管内皮生长因子受

体 2（VEGFR2）和下游蛋白激酶［包括磷脂酶 Cγ1

（PLCγ1）、局部黏着斑激酶（FAK）、Src蛋白和蛋白激

酶 B（Akt）］的磷酸化，从而阻断 VEGFR2介导的信

号通路，进而抑制血管生成和肿瘤生长。羟基红花

黄色素A是红花的活性成分，体内外实验［44］结果显

示，其可通过抑制 p38 丝裂原活化蛋白激酶（p38 
MAPK）磷酸化来抑制肿瘤血管生成。以上实验结

果提示了部分血府逐瘀汤有效成分的抗肿瘤血管

生成的分子机制。

3.2　抗肿瘤生长和转移　肿瘤转移是指肿瘤细胞

从原发肿瘤部位转移到机体其他地方定植并继续

繁殖成肿瘤病灶，这是抗肿瘤治疗失败的关键原

因，90%以上的肿瘤患者的死亡原因是肿瘤转移导

致的［45］。肿瘤转移的经典途径包括EMT、细胞外基

质重塑、外泌体、循环肿瘤细胞等［46-48］，阻止肿瘤生

长和转移是有效的抗肿瘤手段。血府逐瘀汤的有

效成分被发现具有抑制肿瘤转移的作用，如当归的

　注：BMP 为骨形态发生蛋白，Smad为 Smad蛋白，Id-1为 DNA 结合抑制蛋白-1，VEGFR2为血管内皮生长因子受体 2，PLCγ1为磷脂酶 Cγ1，

FAK为局部黏着斑激酶，Akt为蛋白激酶B，p-p38 MAPK为磷酸化 p38丝裂原活化蛋白激酶，hsa-miR-1246为人微小核糖核酸 1246，FUT9为岩

藻糖基转移酶 9，GSK-3β为糖原合成酶激酶-3β，M2 Macrophage为M2型巨噬细胞，LC3B为微管相关蛋白 1轻链 3B，p62为泛素结合蛋白 p62，

autophagy为自噬，Ras为Ras蛋白，Raf为Raf蛋白激酶，MEK为丝裂原活化的细胞外信号调节激酶，ERK为细胞外信号调节激酶，SASP为衰老

相关分泌表型，IL为白细胞介素，TNF-α为肿瘤坏死因子-α，MMP-3为基质金属蛋白酶-3，CXCL10为CXC趋化因子配体 10，SOCS3为细胞因子

信号转导抑制因子 3，STAT3为信号转导和转录激活蛋白 3，PD-L1为程序性死亡受体-1，CDK4为细胞周期蛋白依赖性激酶 4，Cyclin D1为细胞

周期蛋白D1，p-STAT3为磷酸化的信号转导和转录激活蛋白 3，VEGF-A为血管内皮生长因子A。

图 1　血府逐瘀汤及其有效成分治疗肺癌的相关机制

··22



上海中医药杂志 2026 年第 60 卷第3 期 Shanghai J Tradit Chin Med，Vol.60，No.3，Mar. 2026  

主要活性成分芍药苷，其能通过减少肿瘤组织中M2
型巨噬细胞的数量来抑制 Lewis肺癌小鼠的肿瘤生

长及肺转移［49］。柴胡的主要成分柴胡皂苷 D 能通

过增加肿瘤细胞中微管相关蛋白 1轻链 3B（LC3B）
和泛素结合蛋白 p62（p62）自噬因子的表达来诱导

细胞自噬和凋亡。体内实验［50］表明，柴胡皂苷D能

减少肿瘤小鼠肺部转移的情况，表明其能抑制结直

肠癌肺转移。桔梗皂苷 D是桔梗的活性成分，其能

上调肺癌细胞中人微小核糖核酸 1246（hsa-miR-

1246）的表达水平，并作用于岩藻糖基转移酶 9
（FUT9）的 3'未翻译区域（3' UTRs）从而下调 FUT9
的表达，FUT9进一步调控 GSK-3β 蛋白的磷酸化水

平，该机制在体外能抑制肺癌细胞的增殖和迁移能

力，在体内能减轻转移性非小细胞肺癌小鼠的肿瘤

生长和迁移［51］。以上研究表明血府逐瘀汤有效成

分的抗肿瘤生长和转移的效应。

3.3　调控肿瘤细胞衰老　细胞衰老是一把典型的

“双刃剑”，它在肿瘤发生与发展过程中扮演着抑制

与促进的双重角色。一方面，衰老是重要的肿瘤抑

制机制。当细胞发生癌基因突变、DNA损伤或放化

疗刺激时，会促使细胞进入稳定的、终末细胞周期

停滞的状态，即衰老［52］。当细胞进入衰老状态时，

会持续分泌多种炎症因子［如白细胞介素（IL）-6， 
IL-8］、趋化因子、生长因子［如表皮生长因子

（EGF）、VEGF］和 蛋 白 酶［如 基 质 金 属 蛋 白 酶

（MMP）］，统称为衰老相关分泌表型（SASP）［53］。这

些分泌因子可以通过刺激免疫系统，募集免疫细胞

对衰老的细胞进行吞噬和消除，从而抑制肿瘤形

成。因此，在治疗中，诱导肿瘤细胞衰老也是化疗

与靶向治疗的重要效应机制之一。

另一方面，衰老细胞若未被及时清除，则会转

化为促癌角色［54］。持续存在的衰老肿瘤细胞通过

SASP，导致慢性炎症微环境、免疫抑制、血管新生以

及细胞外基质重塑［55］，进而驱动邻近肿瘤细胞的恶

性演进［56］ 。如衰老的肺癌细胞分泌的 IL-6会通过

Janus 激 酶/信 号 转 导 和 转 录 激 活 蛋 白 3（JAK/
STAT3）途径上调肿瘤相关巨噬细胞 CD73表达，从

而导致肿瘤微环境（TME）中免疫抑制腺苷的积累并

抑制抗肿瘤免疫作用，进一步促进肺癌的进展［57］。

而衰老细胞持续分泌的 IL-6和 IL-8会进一步加剧肿

瘤细胞的衰老和炎症因子释放、EMT和干细胞样特

性，导致肿瘤细胞具备更强的侵袭性和增殖能

力［58］。同时，放化疗也会促进肿瘤细胞衰老，从而

出现抗肿瘤治疗耐药。Chen等［59］发现，放疗能上调

白细胞免疫球蛋白样受体亚家族B成员 2（LILRB2）
蛋白表达，从而激活 JAK2/STAT3信号通路来促进

衰老和 SASP，进一步增强肺癌细胞的放疗抗性，导

致放疗不敏感。Liu 等［60］发现，化疗能激活凋亡刺

激蛋白家族抑制成员/核因子（红细胞衍生 2）相关因

子 2/巨噬细胞集落刺激因子（iASPP/Nrf2/M-CSF）
轴，从而导致细胞衰老，进一步降低化疗敏感性。

因此，肿瘤治疗中需要采取精准的调控策略：

在细胞衰老早期利用其抑癌的作用，而在治疗后期

则通过抑制有害 SASP 的分泌，从而阻断其促癌特

性，真正将衰老这一“双刃剑”转化为治疗优势。血

府逐瘀汤的有效成分被报道具有双向调控肿瘤细

胞衰老的作用，其中部分有效成分具有诱导细胞衰

老的作用。Sun等［61］发现，桔梗皂苷D2能诱导线粒

体功能障碍，上调 NIP3样蛋白 X（NIX）和 p21水平，

下调细胞周期蛋白 （Cyclin）A2水平，通过增强细胞

自噬和衰老来促进肿瘤细胞死亡。Wu 等［62］发现，

柴胡皂苷A可通过抑制磷脂酰肌醇激酶（PI3K）/Akt
信号通路来诱导三阴性乳腺癌的细胞衰老。研

究［63］发现，牛膝的活性成分黄芩苷能激活其下游

Ras蛋白/Raf蛋白激酶/丝裂原活化的细胞外信号调

节激酶/细胞外信号调节激酶（Ras/Raf/MEK/ERK）
和 p16/成视网膜母细胞瘤蛋白（RB）信号通路以诱

导结肠癌细胞衰老，使细胞周期停止，从而抑制肿

瘤细胞的增殖。而另外一些有效成分则被报道具

有抑制 SASP 分泌的作用，如柴胡的活性成分橙皮

苷能显著逆转 SASP 介导的化疗耐药性，并能抑制

肺癌细胞迁移，促进细胞凋亡［64］；藁本内酯是当归

的活性成分之一，研究［65］发现该活性成分能选择性

清除衰老细胞，并抑制 SASP［如 IL-1α、IL-6、肿瘤坏

死因子-α（TNF-α）、MMP-3和MMP-9］的分泌。桔梗

的活性成分木犀素和芹菜素均能减弱细胞衰老进

程，其中木犀素能通过下调衰老相关的β-半乳糖苷

酶表达、DNA损伤以及 p53来抑制细胞衰老表型［66］，

还能抑制衰老因子 p21、p16和 SASP 中促炎性细胞

因子的表达［67］。芹菜素被发现能抑制 CXC 趋化因

子配体 10（CXCL10）和 IL-1α的分泌，并且通过抑制

SASP 减轻肿瘤细胞的侵袭性表型来缓解肿瘤的

进展［68］。

以上实验研究表明，血府逐瘀汤具有双重调控

细胞衰老的作用，一方面能诱导细胞衰老促进肿瘤

细胞的死亡，另一方面通过抑制 SASP 相关炎症因
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子的释放来调控细胞衰老。这种作用体现了中医

阴阳平衡和动态调控的整体观，以及中药组方中

“君臣佐使”的原则，构建了一个各药物既独立又相

互制衡的“生态系统”，旨在实现“治病求本”的

目标。

3.4　调控肿瘤免疫微环境　肿瘤免疫微环境主要

由肿瘤细胞、免疫细胞和基质细胞构成［69］，它是肿

瘤细胞赖以生存的“避难所”，其核心特征是免疫抑

制和免疫逃逸［70］。肿瘤细胞通过调控各种分子机

制招募免疫抑制细胞、抑制 T淋巴细胞的抗肿瘤作

用以及阻碍抗原呈递细胞等手段来构建免疫逃逸

屏障，从而促进肿瘤的发生发展［71］。靶向抑制免疫

抑制细胞、恢复 T淋巴细胞的抗肿瘤功效和增强抗

原呈递细胞来重塑免疫微环境是有效的抗肿瘤手

段［72］。血府逐瘀汤中的桔梗被发现能增加肺癌组

织中的CD8+ T淋巴细胞的浸润和杀伤活性，同时减

少程序性死亡受体（PD）-1、 CD8+ T淋巴细胞亚群数

量，此外还能通过减少 STAT3和 VEGF-A 的表达来

抑制CD8+ T淋巴细胞表面PD-1的表达，从而改善肺

癌免疫抑制微环境［73］。芍药苷能通过细胞因子信

号转导抑制因子 3（SOCS3）/ STAT3信号通路来抑制

PD-L1蛋白的表达，同时增加肿瘤组织中 CD8+ T 淋

巴细胞数量，并提高 IL-2、γ干扰素（IFN-γ）、颗粒酶

B（GrB）及穿孔素 1（PRF1）的表达水平，表明芍药苷

可触发 T淋巴细胞介导的抗肿瘤免疫反应，调控免

疫微环境，进而抑制肿瘤生长［74］。血府逐瘀汤中甘

草同样被证实可以通过下调细胞周期蛋白依赖性

激酶 4（CDK4）-Cyclin D1复合物和增加CD8+ T淋巴

细胞浸润来抑制非小细胞肺癌的生长［75］。以上实

验结果展示了血府逐瘀汤组成成分调控 CD8+ T 淋

巴细胞浸润的作用，显示出血府逐瘀汤在改善肿瘤

免疫微环境方面的潜力。

4　血府逐瘀汤代谢产物的抗肿瘤作用

中药发挥药效的现代科学机制已从“单一成

分”转向“原型成分-入血代谢产物-体内靶点”的系

统认知模式［76］。血府逐瘀汤共有 11 味中药，口服

后，经胃肠道代谢及转氨酶转化，会产生一系列入

血代谢产物，它们往往具有不同于原型成分的化学

结构，且有更高的生物利用度及独特的药理活性，

共同发挥着抗肿瘤作用。如桃仁的有效成分苦杏

仁苷在 β-葡萄糖苷酶作用下分解为苯甲醛和氢氰

酸［77-78］；苯甲醛可通过抑制肿瘤细胞的EMT、克服耐

药性、抑制肿瘤转移等多种机制发挥作用，从而抑

制肿瘤生长和转移［79］；氢氰酸可抑制线粒体呼吸链

末端酶——细胞色素氧化酶，阻断肿瘤细胞能量代

谢，导致肿瘤细胞死亡［80］。桔梗的有效成分桔梗皂

苷 D在体内可经代谢生成脱糖基皂苷，其已被证实

对多种肿瘤细胞具有显著抑制作用，能通过激活

BCL2 相互作用蛋白 3样（BNIP3L）介导的线粒体自

噬，导致肿瘤细胞线粒体损伤和能量代谢障碍，进

而抑制肿瘤细胞增殖［81］。红花的有效成分羟基红

花黄色素 A则能显著调节肠道菌群结构，可以特异

性增加阿克曼氏菌的丰度以促进丁酸的产生［82］。

丁酸进一步通过激活胱天蛋白酶（caspase）-3、促进

DNA 断裂、细胞周期阻滞等机制来诱导非小细胞肺

癌细胞凋亡［83］。以上实验表明，血府逐瘀汤有效成

分复杂，主要通过多种有效成分及代谢产物发挥着

对多个信号通路的调控作用，共同达到抗肿瘤效果。

5　小结

本文系统阐述了血府逐瘀汤防治肺癌的理论

基础、临床疗效与分子机制，充分揭示了其在临床

转化中的应用潜力。在中医理论层面，该方剂高度

契合肺癌“正气虚损、痰瘀互结”的核心病机；在临

床实践方面，多项研究证实其在与化疗或靶向药物

联用时，不仅可协同增强抗肿瘤疗效，还能有效缓

解癌痛、高凝状态及抑郁等相关并发症；在作用机

制上，血府逐瘀汤可抑制 Wnt/β-catenin 信号通路，

其多种活性成分（如川芎嗪、柴胡皂苷、桔梗皂苷 D
等）通过协同抑制血管生成、阻断转移、诱导细胞衰

老及重塑免疫微环境等多维途径，共同构成综合性

的抗肺癌作用体系。

血府逐瘀汤治疗肺癌的核心机制在于其“多成

分-多靶点-多通路”的系统性调控模式，这与肺癌作

为复杂疾病的高度异质性相契合。该方剂并非单

一靶点的“精准打击”，而是通过整体调节发挥治疗

作用，使其在逆转耐药、改善症状、提升患者整体机

能方面展现出独特潜力。然而，其多维度、多途径

的作用特点也为现代科学研究带来挑战。该方成

分复杂，各活性组分之间相互作用机制尚未明晰，

例如川芎嗪抑制血管生成、柴胡皂苷影响细胞衰

老、芍药苷调控肿瘤微环境等效应在体内如何整合

与序贯发生，是否存在核心网络调控枢纽，仍有待

系统阐释。目前，基于网络药理学或蛋白质组学的

整体调控网络研究仍较为缺乏。

此外，血府逐瘀汤的分子机制研究在深度与广

度上仍显不足。未来需进一步揭示其多成分-多靶
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点协同作用网络，并开展更大规模高质量的临床试

验，以明确其疗效与安全性，从而为该方剂在中西

医结合肺癌治疗体系中的精准应用提供更强有力

的科学依据。
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