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西黄丸抗肿瘤作用机制及其联合抗肿瘤研究进展
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［摘要］ 西黄丸由牛黄、乳香、没药、麝香 4 味中药组方而成。现代药理学研究表明，西黄丸具有抗炎、抗菌、抗肿瘤、抗乳

腺增生以及增强机体免疫功能等作用。恶性肿瘤是由环境因素和遗传因素共同作用引起的一种发病机制比较复杂的疾病，严

重危害着人类健康和生命安全，也是我国居民死亡的主要原因之一。目前临床上用于抗肿瘤的化疗药物除了具有毒副作用，

影响临床疗效和患者预后外，长期使用还会使肿瘤产生耐药性。西黄丸作为传统经典抗癌名方，随着中医药文化的兴起，被越

来越多的应用于肿瘤的研究中，对肝癌、胃癌、肺癌、乳腺癌、结肠癌等多种恶性肿瘤具有显著抑制作用。临床上西黄丸多被作

为辅助药联合化疗药抗肿瘤使用，降低化疗药的毒副作用和患者的不良反应，提高患者对化疗的耐受性，还可延长或降低术后

肿瘤的复发，增强机体的免疫功能，逆转肿瘤细胞的耐受性。在西黄丸抗肿瘤研究的基础上，对其诱导细胞凋亡、调节氨基酸

代谢、逆转耐药性、干扰细胞周期、抗肿瘤转移侵袭、调节免疫功能、改善肿瘤微环境、调控信号通路等 8 个方面的作用机制及

其临床上联合化疗药抗肿瘤进行归纳总结，分析西黄丸抗肿瘤的研究现状，并且针对其现状提出不足之处和尚待解决的问题，

为西黄丸的进一步研究和临床应用提供理论依据。
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Anti-tumor Mechanism of Xihuangwan and Research Progress on Its Combined Use in

Anti-tumor Treatment
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［Abstract］ Xihuangwan is composed of four Chinese medicines： Bovis Calculus， Olibanum，

Myrrha，and Moschus. Modern pharmacology studies have shown that Xihuangwan has anti-inflammatory，

antibacterial，anti-tumor，anti-mammary gland hyperplasia effect，and can enhance the body's immune

function. Cancer seriously endangers public health and safety-of-life，and is a major cause of mortality of

Chinese citizens. It is a disease with intricate etiopathogenesis caused by the joint action of circumstances

and hereditary factors. At present，anti-tumor chemotherapy drugs in clinical application not only have toxic

and side effect，but also affect clinical efficacy and prognosis of patients. Long-term use will also lead to

drug resistance of tumors. As a traditional classic anti-cancer prescription，Xihuangwan has been used more

and more in tumor research with the rise of Chinese medicine culture. It is provided with remarkable

inhibitory effect on liver cancer，gastric cancer，carcinoma of the lungs，mammary gland，colorectal

carcinoma and other malignant tumors. In clinical practice，Xihuangwan ，mostly used as adjuvant drugs in

［收稿日期］ 20200828（011）
［基金项目］ 国家自然科学基金地区基金项目（81560722）
［第一作者］ 夏顺利，在读硕士，从事中药及复方应用的研究，E-mail：2806302151@qq. com

［通信作者］ * 韩涛，教授，硕士生导师，从事中药及复方应用的研究，E-mail：zggsht@126. com

··217



第 27 卷第 6 期
2021 年 3 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 27，No. 6

Mar. ，2021

combined use with chemotherapy drugs for anti-tumor effect，can reduce the side effect of chemotherapy

drugs and the untoward reaction of sufferers，improve the survivability of patients to chemotherapy，reduce

or delay postoperative tumor recurrence，enhance the body's immune function，and reverse the tolerance of

tumor cells. Based on the anti-tumor research of Xihuangwan，we summarized its mechanisms in inducing

cell apoptosis，regulating amino acid metabolism，reversing drug resistance，interfering with cell cycle，

resisting tumor metastasis and invasion，regulating immune function，improving tumor microenvironment，

and regulating signal pathways，as well as its clinical combination with chemotherapeutic anti-tumor drugs，

analyzed the current anti-tumor research status of Xihuangwan's research，and put forward the shortcomings

and unresolved problems in order to provide theoretical basis for further research and clinical application of

Xihuangwan.

［Key words］ Xihuangwan； anti-tumor；mechanism of action； combined use for anti-tumor； research

status

恶性肿瘤是全球范围内威胁人类健康的主要

疾病之一［1］，受城市化进程加快、人口老龄化、环境

污染、吸烟、不健康饮食等环境因素和遗传因素的

影响，我国恶性肿瘤患者的发病率、死亡率不断增

加［2-4］。恶性肿瘤的发生和死亡具有明显的地区差

异［5］，肝癌、胃癌、食道癌等恶性肿瘤在我国具有高

发的风险，发达国家容易高发的多是乳腺癌、甲状

腺癌、前列腺癌等［4］。临床上以放化疗为主的抗肿

瘤手段，对肿瘤细胞和正常的细胞组织都具有杀伤

作用，带来不良反应、毒性作用及肿瘤耐药性等，降

低了临床疗效和患者生存质量。基于目前化学抗

肿瘤药物存在的弊端，寻找治疗效果好、毒性作用

低且质量稳定可靠的抗肿瘤药物具有十分重要的

意义。

西黄丸出自清代王洪绪祖传秘方《外科证治全

生集·卷四》，由牛黄、乳香、没药、麝香 4 味中药组

成［6］。在药理学上，西黄丸能够抗菌、抗炎、抗肿瘤、

抗乳腺增生和增强机体免疫功能等。研究表明，西

黄丸可调节相关凋亡蛋白诱导乳腺上皮细胞凋亡，

对治疗乳腺增生具有重要的意义［7］。此外，西黄丸

对乳腺癌［8-9］、结肠癌［10］、肺癌［11］等多种恶性肿瘤具

有明显的抑制作用。临床上西黄丸多作为辅助药

联合化疗药进行抗肿瘤应用，增效减毒的同时，提

高机体的免疫功能，改善患者预后和生活质量。近

年来关于西黄丸抗肿瘤作用的研究取得了一定程

度的进展，本文以现有的研究为依据，对其诱导细

胞凋亡；调节氨基酸代谢；逆转耐药性；干扰细胞周

期；抗肿瘤转移、侵袭；调节免疫功能；改善肿瘤微

环境；调控信号通路等 8 个方面的作用机制及临床

上联合化疗药抗肿瘤进行归纳总结，并提出了现有

研究存在的不足之处和尚待解决的问题，为今后抗

肿瘤药物的筛选和西黄丸的进一步研究及其临床

应用提供理论依据。

1 西黄丸抗肿瘤作用机制

1.1 诱导细胞凋亡 细胞凋亡是基因调控下细胞

自主有序的死亡，对动物的发育、组织内稳态、健康

和疾病具有重要的意义［12-13］。细胞凋亡也是先天性

肿瘤机制的重要组成部分，由于肿瘤细胞的凋亡机

制被灭活，一些抗癌药物正是通过诱导细胞凋亡达

到抗癌的效果［14］。体外实验表明，西黄丸含药血清

对人肝癌 BEL-7404 细胞的增殖具有抑制作用，对

其凋亡和自噬具有促进作用，同时抑制自噬还可增

强西黄丸含药血清的抗凋亡作用［15］。

促凋亡蛋白 B 淋巴细胞瘤 -2 相关 X 蛋白（Bax）
可以调节线粒体外膜的通透性，是细胞通过线粒体

途径凋亡的重要蛋白［16-17］。当凋亡刺激因子作用于

细胞时，激活 Bax 并与线粒体外膜结合形成胞质通

路，线粒体外膜的通透性增加，从而释放出细胞色

素 C 等促凋亡分子［18］。研究表明，西黄丸含药血清

能够降低结直肠癌 SW480 细胞活力，并对肿瘤细胞

的凋亡具有促进作用，其促凋亡机制可能是西黄丸

通增加 Bax 蛋白的表达，抑制抗凋亡蛋白 B 淋巴细

胞瘤 -2（Bcl-2）表达，而增加线粒体外膜的通透性，

使线粒体内的促凋亡分子释放出来，进而诱导肿瘤

细胞的凋亡［19］。

1.2 调节氨基酸代谢 葡萄糖和氨基酸摄取失调

是癌症相关代谢变化组织特征之一，氨基酸作为中

间代谢产物满足了肿瘤细胞重组代谢途径对能量

营养的需求［20-21］。因此，可通过抑制肿瘤细胞对氨

基酸的摄取促进肿瘤细胞的凋亡。相关研究以细

胞氨基酸代谢为基础寻找西黄丸抗肿瘤新途径，发

现含氨基酸培养基的肿瘤细胞水平明显高于其他
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组别，并且细胞的凋亡较少，作用机制可能是西黄

丸抑制乳腺癌细胞对甘氨酸的吸收，升高 β-丙氨酸

的含量，降低乳酸脱氢酶的表达水平，促进肿瘤细

胞的凋亡，抑制其增殖和生长［22］。

1.3 逆转耐药性 前列腺素 E2（PGE2）是由环氧化

酶 -2 催化花生四烯酸衍生而来，在各种恶性肿瘤中

均显著升高，可通过调节细胞内信号通路发挥作

用［23］。癌细胞可通过释放免疫抑制因子如 PGE2，生

长因子和酶等抑制免疫细胞活性，从而躲避免疫监

控机制［24］。研究表明，西黄丸能够延缓乳腺癌化疗

耐药性，其机制可能是西黄丸能够降低 PGE2，白细

胞介素（IL）-6，IL-8 等炎症因子水平，抑制下游信号

转导和转录激活因子 3（STAT3）和血管内皮成长因

子（VEGF）的激活［25］。

1.4 干扰细胞周期 细胞周期蛋白 D1（cyclinD1）和
周期蛋白依赖性激酶 4（CDK4）是调控细胞周期的

关键蛋白［26］。cyclinD 是一种原癌基因，可结合并激

活 G1期 CDK4 使细胞从 G1期进入 S 期，对细胞增殖

具有积极作用，但当这种基因异常表达时可推动细

胞过度增殖［27］。肖桦等［28］探究了西黄丸对人肺癌

干细胞的调控作用，与空白组比较，西黄丸组细胞

G1 期升高，S 期，G2 期下降，其作用机制是西黄丸通

过抑制 cyclinD1 的表达，控制肺癌干细胞从 G1 期向

S 期转变，来抑制肿瘤细胞增殖，此过程可能与 Wnt

信号通路有关；继续研究发现，西黄丸可以把细胞

周期阻滞在 G0/G1 期，促进人胃癌 MGC-803 细胞

凋亡［29］。

1.5 抗肿瘤侵袭、转移 上皮 -间充质转化（EMT）
能够增加细胞的活力，与多种肿瘤的起始、恶性进

展、转移等有关［30］。具有 EMT 特征的细胞伴随着一

系列的分子变化，如 E-钙黏蛋白表达或功能缺失，

波形蛋白表达升高［31］。EMT 可以减弱上皮细胞间

的强黏附力，使癌细胞单独或集体运动，实现癌细

胞的转移，而肿瘤分泌因子和致癌刺激之间的相互

作用也可促进 EMT 的进展［32］。研究表明，西黄丸含

药血清可以上调 E-钙黏蛋白 mRNA 表达，下调多聚

腺苷二磷酸核糖聚合酶 1，波形蛋白和转录因子

Snail mRNA 表达，而阻碍 SW480 细胞的转移、侵

袭，提示抗肿瘤机制可能与降低细胞外调节蛋白激

酶（ERK）蛋白的磷酸化水平，调控 ERK/丝裂原活化

蛋白激酶（MAPK）信号通路有关［33］。

1.6 调节免疫功能 T 细胞是肿瘤破坏的关键介

质，对肿瘤表达抗原的特异性具有重要的作用，并

且大量的研究表明 T 细胞复制潜能和分化状态是抗

肿瘤活性的重要调节因子［34］。Th1 和 Th2 细胞是 T

辅助细胞（CD4+）的 2 个亚群，Th1 参与机体抗癌作

用，Th2 抑制免疫应答。研究表明，CD4+和 CD8+可

以产生促炎细胞因子并发挥细胞毒性，对肿瘤的调

控具有重要意义［35］。马杰等［36］通过荷瘤大鼠体内

实验表明，西黄丸能够上调外周血中 IL-2，干扰素-γ

（IFN-γ）的水平，并且能够增加血液中 CD4+，CD3+，

粘附分子 B7-1 的含量，此结果提示西黄丸可通过提

高机体的免疫功能而发挥抗肿瘤作用。此外，西黄

丸还可以上调 Th1 细胞水平，下调 Th2 细胞水平，增

强机体的免疫功能而抑制 Lewis 肺癌和 B16 黑色素

瘤的肺转移［37］。

1.7 改善肿瘤微环境 肿瘤能够和肿瘤微环境

（TME）相互作用促进肿瘤血管形成，诱导外周免疫

耐受性［38］。由肿瘤细胞或基质细胞分泌出的基质

金属蛋白酶（MMPs）一方面可以促进肿瘤生长、迁

移、血管生成及调节细胞凋亡，另一方面对肿瘤具

有抑制作用；VEGF 不但能增加血管的通透性，还对

内皮细胞的增殖和迁移具有促进作用［39］。研究表

明，西黄丸可以调节肿瘤微环境，其作用机制可能

是西黄丸通过降低 VEGF，MMP-9 的表达水平，抑

制 TME 中相关炎性因子的表达，逆转肿瘤免疫

逃逸［40］。

1.8 调控信号通路

1.8.1 c-Jun 氨基酸末端激酶（JNK1）/激活蛋白 -1

（AP-1）信号通路 JNK1 是 MAPK 家族成员，在细

胞的分化、增殖、发育和死亡中具有重要的调节作

用［41］。研究表明，JNK1 对肿瘤具有促进或抑制作

用，但更多的证据表明 JNK1 是肿瘤抑制因子［42］。

AP-1 在细胞分化、增殖、凋亡和肿瘤转化等生理和

病理中发挥着重要的作用，其活性受到细胞因子、

JNK 等的调节［43］。苏亮等［44］证实了西黄丸对 4T1 小

鼠乳腺癌肿瘤的生长具有抑制作用，并且 JNK1，

AP-1 mRNA 和蛋白质的表达具有剂量依赖性，其作

用机制是西黄丸激活 JNK1/AP-1 信号通路促进肿

瘤细胞凋亡。

1.8.2 丝裂原活化蛋白激酶激酶激酶 1（MEKK1）/

SAPK/ERK 激 酶 1（SEK1）信 号 通 路 MEKK1/

SEK1 信号通路的异常在肿瘤的发生发展中具有重

要的作用。MEKK1 是 MAPK 级联，调控细胞基因

转录、蛋白质合成、细胞周期、分化和细胞死亡，能

够激活并增加下游 SEK1 的表达，抑制肿瘤的发生

和转移［45］。江一鸣等［46］以 4T1 乳腺癌荷瘤小鼠为

研究对象进行体内实验，结果是西黄丸对肿瘤细胞
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的凋亡具有促进作用，并且通过此过程还可抑制肿

瘤的生长，此结果提示西黄丸抗肿瘤机制可能是激

活了 MEKK1 及其下游 SEK1 mRNA 和蛋白质的表

达 ，对抑制肿瘤的发生和转移具有十分积极的

意义。

1.8.3 ERK/MAPK 信号通路 ERK/MAPK 信号通

路的异常调控可能会导致细胞的过度增殖和肿瘤

的形成，在细胞的更新、分化中发挥重要作用［47］。

研究表明，磷酸化（p）-ERK1/2 被激活可促进上皮细

胞的增殖和分化，人结肠癌细胞中 p-ERK 表达水平

显著高于正常组织，而西黄丸可通过降低 p-ERK1/2

表达来抑制人结肠癌裸鼠移植瘤的生长，其作用机

制可能是调控 ERK/MAPK 信号通路［48］。

1.8.4 STAT3 信号通路 STAT3 能够改变下游基因

的表达，与肿瘤的侵袭和转移有关，是癌症治疗的

理想靶点［49］。MMP-2，MMP-9 是一种已知的细胞

迁移调节因子，可直接参与基底膜的降解，促进肿

瘤转移，而 STAT3 可直接结合 MMP-2 启动子上调

MMP-2 的表达［50］。因此，调控 STAT3 信号通路的异

常激活，对肿瘤侵袭和转移的抑制具有重要的意

义。朱正春等［51］研究表明，西黄丸能够抑制人肝癌

细胞株 HepG2 的增殖、迁移，其作用机制是下调

MMP-2，MMP-9 mRNA 及 p-STAT3 蛋白表达，调控

STAT3 的异常激活。

1.8.5 磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/蛋白激酶 B（Akt）
信号通路 PI3K/Akt 信号通路调控了大部分癌症

特征，包括细胞周期、存活、代谢、活性及免疫抑制

微环境等，在多种癌症中被发现过度激活，是人类

癌症中最常见的异常信号级联之一［52］。调节性 T 细

胞（Treg）数量的升高对肿瘤免疫抑制微环境的形成

具有促进作用，有助于肿瘤的生长。研究表明，西

黄丸中的单味药与西黄丸具有相似的抗肿瘤效果

和机制，通过调控 PI3K/Akt 信号通路的异常激活可

减少 Treg 细胞的数量，改善肿瘤微环境的免疫抑制

状态，抑制肿瘤生长［53］。

西黄丸主要通过以上几种机制发挥抗肿瘤作

用，本文通过检索近 10 年的文献对不同剂型西黄丸

不同类型肿瘤作用效果及其机制进行归纳总结，

见表 1。

2 西黄丸联合抗肿瘤

化疗是临床上治疗晚期肿瘤患者的一种有效

方法，能不同程度地抑制肿瘤细胞的生长、增殖和

转移，延长患者的寿命。化疗也具有毒副作用，对

正常的细胞和组织同样具有杀伤作用，长久使用还

可使肿瘤细胞产生耐药性，给患者带来各种不良反

应，影响治疗效果。近年来西黄丸联合化疗方案在

临床上的应用在很大程度上降低了患者的不良反

应，提高了治疗效果，关于西黄丸联合化疗方案抗

肿瘤作用效果，见表 2。

3 小结

西黄丸是抗肿瘤最常用的中成药之一，组方中

的单味药或相关药对也具有抗肿瘤作用。刘化侠

等［88］研究，酶育牛黄对 S180 荷瘤小鼠具有抑瘤作

用，其作用机制可能是通过抑制 PI3K/Akt 通路，促

进 细 胞 凋 亡；乳 香 中 的 乙 酰 基 -11-酮 - β -乳 香 酸

（AKBA）是一类活性较强的抗肿瘤成分，主要通过

调控细胞周期蛋白表达，影响细胞分裂进程，进而

抑制肿瘤细胞增殖［89］。温一阳［90］研究表明，AKBA

可通过下调 Wnt/β-连环蛋白信号通路，抑制大肠癌

裸鼠移植瘤的生长；没药水提物对 SK-BR-3 移植瘤

的生长具有抑制作用，通过阻滞 S 到 G2/M 细胞周期

及诱导细胞凋亡，下调人表皮生长因子受体-2，丝裂

原活化蛋白激酶激酶，ERK，Akt 蛋白及磷酸化表达

抑制 SK-BR-3 细胞增殖、迁移和侵袭［91］；乳香 -没药

具有广泛的抗肿瘤活性，可通过抑制 JAK/STAT 信

号通路的激活并调节肿瘤相关细胞因子发挥抗多

发性骨髓瘤活性作用［92］；VEGF 对血管内皮细胞的

迁移、增殖具有诱导作用，可直接影响肿瘤的生长、

转移和凋亡。相关研究发现，麝香可下调肿瘤组织

VEGF 及 HER 表达活性，减慢胃癌裸鼠异位移植瘤

的生长［93］。麝香中麝香酮也能减少 VEGF 的表达，

抑制血管生成，阻断肿瘤营养供应，抑制乳腺癌的

生长［94］。

本文通过对西黄丸抗肿瘤作用机制以及联合

抗肿瘤治疗中的促进作用进行综述，发现西黄丸对

不同类型的恶性肿瘤具有确切的抑制作用，联合化

疗药抗肿瘤也在临床上得到了广泛的应用。就目

前的研究而言仍然存在以下不足。

①西黄丸抗肿瘤作用机制有多种，且不同机制

之间相互联系调控，但目前对于西黄丸抗肿瘤机制

的研究大多集中在单一机制，缺乏系统的机制研

究，因此可对多条机制进行研究，并阐明不同机制

之间的相互作用，形成系统的研究。

②临床上对西黄丸的应用多集中在联合化疗

药增效减毒上，虽有报道可以减轻患者的不良反

应、降低毒副作用，但对其作用机制并未做深入研

究，使西黄丸在临床上的应用缺乏可靠的依据，阻

碍了其应用前景。
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③目前的研究并没有从中医的角度对肿瘤进

行辨证分析，因此也未能阐明西黄丸是否适合某一

肿瘤的所有证型，在接下来的研究中可以在中医药

理论的指导下对肿瘤的某一证型进行深入研究。

④西黄丸作为中成药具有多成分、多靶点、多

效应的特点，但目前对于西黄丸抗肿瘤作用靶点和

表 1 西黄丸抗肿瘤作用及其机制

Table 1 Anti-tumor effect and mechanism of Xihuangwan

剂型

西黄丸

西 黄 丸

含药血清

西黄滴丸

乙 醇 提

取物

三 氯 甲

烷提取物

乙 酸 乙

酯提取物

挥发油

浸提液

肿瘤细胞株

人肝癌细胞株 HepG2

乳腺癌细胞株 T47D，SKBr3

肺癌 A549

人骨肉瘤 MG63 细胞

H22 荷瘤小鼠

Walker256 乳腺癌细胞

肾母细胞瘤细胞

小鼠 4T1 乳腺癌细胞

U-87 胶质瘤细胞

4T1 乳腺癌细胞

MDA-MB-213/DOX 细胞

人肾癌 786-O 细胞

人 乳 腺 癌 细 胞 株 MDA-

MB-435，MCF-7

人肝癌细胞株 BEL-7404/

Adr，HepG2/Adr

人胆管癌细胞 RBE

结肠癌耐药细胞株 HCT-

116/L 和 HCT-8/V

S180 荷瘤小鼠

H22 荷瘤小鼠

乳腺癌细胞株 Walker256

乳腺癌细胞株 Walker256

乳腺癌细胞株 Walker256

乳腺癌细胞株 Walker256

人乳腺癌癌前病变细胞株

MCF-10AT

a/b

b

a

a

b

a

a

b

a

b

b

b

b

a

a

a

a

a

a

a

a

a

a

b

作用及其机制

抑制 STAT3 异常激活

阻碍雌激素受体（ERα）与热休克蛋白 90 抗体结合；通过蛋白酶途径促进 ERα降解，阻

碍其入核

抑制核苷酸寡聚化结构域样受体蛋白 3（NLRP3）炎症小体及 IL-1β，IL-18，丙二醛

（MDA）表达水平，而抑制肿瘤细胞的炎症微环境

调控 p38MAPK 信号通路

下调 Bcl-2 mRNA 的表达

升高 IL-2，IFN-γ水平，增强免疫清除功能，降低 IL-6，IL-10，转化生长因子-β（TGF-β）
水平，减少免疫抑制微环境相关炎性因子

促进 Bax 蛋白表达，抑制 Bcl-2 蛋白表达

降低 VEGF，MMP-9 水平，阻碍血管生成，抑制髓源抑制性细胞（MDSC）及 Treg 的表

达，逆转肿瘤迁移微环境的形成

通过细胞周期阻滞活性氧介导的 Akt/雷帕霉素靶蛋白（mTOR）/FOXO1 通路，调控

U-87 胶质瘤细胞的凋亡

与肿瘤微环境中 Treg 细胞中 MEKK1，SEK1，JNK1，AP-1 基因和蛋白表达上调有关

上调 Bax 蛋白表达，下调 Bcl-2 蛋白表达，促进乳腺癌耐药细胞 MDA-MB-213/DOX 的

凋亡

抑制 STAT3 激活

上调 TP53 mRNA 表达，诱导凋亡蛋白 Bax 表达，促进 Bax 向线粒体转移

下调细胞多药耐药蛋白 P-糖蛋白表达

上调 RBE 细胞肿瘤坏死因子相关凋亡配体死亡受体表达

下调耐药基因 mRNA 和蛋白的表达

下调肿瘤组织中增殖细胞核抗原和 cylinD1的蛋白表达

抑制肿瘤生长，增强机体免疫功能

改善淋巴细胞亚群比例，调节肿瘤相关炎性因子的表达

促进 T 淋巴细胞的增殖与活化增强机体免疫清除功能

上调 IL-2，IFN-γ水平及提高 CD8+细胞含量，降低肿瘤相关炎性因子 IL-6，TGF-β水
平，提高机体免疫清除功能

上调外周血 IL-2，IFN-γ水平及 CD3+ T 细胞，CD8+ T 细胞，B7-1 细胞含量，提高机体免

疫清除功能

抑制信号分子 mTOR 和 VEGF 蛋白表达
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有效物质基础研究较少，因此可以从网络药理学和

组学技术等方面开展研究 ，扩大西黄丸抗肿瘤

用途。
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环磷酰胺+阿霉素+长春新碱+强
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百令胶囊
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紫杉醇+表柔比星+环磷酰胺（TEC）
阿帕替尼

肿瘤

晚期乳腺癌

B 细胞非霍奇金淋

巴瘤

Ⅲ期乳腺癌

晚期乳腺癌

晚期乳腺癌

晚期卵巢癌

中晚期乳腺癌

晚期宫颈癌

肺鳞癌

Ⅲ期乳腺癌

人 乳 腺 癌 细 胞

MDA-MB-231

晚期乳腺癌

乳腺癌

甲状腺癌

作用效果

缓解血液高凝状态，提高免疫功能，杀死肿瘤细胞，减轻毒副作用

提高疗效，改善患者生存质量

改善患者雌激素水平，降低人表皮生长因子受体-2

显著提高近期和远期疗效，降低血清肿瘤标志物和雌激素水平，减轻

骨髓抑制

降低血清肿瘤标志物水平和不良反应发生率，提高晚期乳腺癌患者的

临床疗效和生存质量

提高机体免疫功能和化疗耐受性，降低不良反应

改善生活质量，降低血清肿瘤标志物水平

提高免疫功能，下调肿瘤标志物水平，减少癌因性疲乏及不良反应，改

善生存质量，减轻疼痛

调节肿瘤标志物及 Th17/Treg 细胞水平，改善生活质量

降低肿瘤标志物，雌激素水平及雌激素受体，MMP-6 表达延长生存时

间，提高生活质量

能较好地诱导 MDA-MB-231 凋亡，抑制其增殖，还可抑制受紫杉醇诱

导而升高的 PGE2

抑制体内雌激素合成，纠正外周血 T 淋巴细胞亚群失衡，改善生活质

量，提高生存率

消除残留的肿瘤细胞，减轻术后炎症反应，增强免疫功能，降低化疗毒性

协同阿帕替尼调控血管内皮生长因子受体 -2 介导的信号通路，抑制血

管内皮增生而抗肿瘤
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