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摘  要 

三阴性乳腺癌(TNBC)是乳腺癌的一种高度侵袭性亚型，负表达雌激素受体(ER)、孕激素受体(PR)和人表

皮生长因子受体2 (HER2)。化疗是TNBC患者的主要全身性治疗手段，但其疗效不尽如人意，且常伴随显

著的治疗相关毒副作用。当务之急是寻找更有效的疗法。根据TNBC中表达的特定分子和信号通路，已经

出现了多种靶向治疗策略，包括PI3K/AKT/mTOR抑制剂、表皮生长因子受体抑制剂、Notch抑制剂、聚

ADP-核糖聚合酶抑制剂和AR抑制剂。本文系统梳理了三阴性乳腺癌(TNBC)的分子分型，免疫治疗、靶

向治疗和中药联合其他药物等多种治疗策略，旨在为TNBC个体化治疗的未来发展提供参考与方向。 
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Abstract 
Triple-negative breast cancer (TNBC) is a highly aggressive subtype of breast cancer characterized 
by the lack of expression of estrogen receptor (ER), progesterone receptor (PR), and human epider-
mal growth factor receptor 2 (HER2). Chemotherapy remains the primary systemic treatment for 
TNBC patients; however, its efficacy is often suboptimal and accompanied by significant treatment-
related toxicities. There is a pressing need to develop more effective therapeutic approaches. In re-
cent years, various targeted therapeutic strategies have emerged based on specific molecules and 
signaling pathways implicated in TNBC, including inhibitors of PI3K/AKT/mTOR, epidermal growth 
factor receptor, Notch, poly ADP-ribose polymerase (PARP), and androgen receptor (AR). This article 
systematically reviews the molecular subtypes of triple-negative breast cancer (TNBC), as well as var-
ious treatment strategies for TNBC, including immunotherapy, targeted therapy, and the combination 
of traditional Chinese medicine with other drugs, which aims to offer insights and direction for the 
future development of personalized therapy for TNBC. 
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1. 引言 

乳腺癌(Breast Cancer, BC)作为现阶段全球女性群体中最为常见的恶性肿瘤，严重威胁着女性健康。

依据国际癌症研究机构(International Agency for Research on Cancer, IARC)发布的数据，2022 年全球范围

内新增 BC 病例达 240 万，占女性癌症病例的 24.5%，死亡病例约 67 万[1]。基于雌激素受体(Estrogen 
Receptor, ER)、孕激素受体(Progesterone Receptor, PR)和人表皮生长因子受体 2 (Human Epidermal Growth 
Factor Receptor 2, HER2)状态，可将 BC 细分为四种分子亚型[2] (表 1)。 

 
Table 1. Classification of BC molecular subtypes 
表 1. BC 分子亚型分类 

BC 分子亚型 ER 状态 PR 状态 HER2 状态 

Luminal A 型 阳性 阳性 阴性 

Luminal B 型 阳性 阳性 阳性 

HER2 过表达型 阴性 阴性 阳性 

三阴性乳腺癌(TNBC) 阴性 阴性 阴性 
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三阴性乳腺癌(TNBC)约占所有 BC 类型的 15%~20% [3]。TNBC 多发于绝经前年轻女性，晚期患者

5 年生存率仅为 11%，且器官转移及脑转移风险较高[4] [5]。一旦发生转移，TNBC 对化疗的敏感性将显

著降低，患者中位生存时间通常不足 6 个月[6]。由于 TNBC 不表达雌激素受体(ER)、孕激素受体(PR)和
人表皮生长因子受体 2 (HER2)，并在分子特征、病理表现及临床行为方面具有高度异质性，导致其对常

规化疗药物的反应与其他 BC 亚型存在明显差异。 
单纯使用化疗药物不仅易引发耐药性，还可能伴随严重的毒副作用，例如顺铂具有耳肾毒性，阿霉

素可导致心脏毒性等。因此，中药单独或与其他药物联合应用已成为癌症综合治疗的重要策略。除毒性

较低之外，中药还具有广泛的抗癌活性及化学保护特性[7]。其优势主要在于中药通常含有多样活性成分，

能够通过多靶点作用机制产生协同或叠加效应[8]。 
本文重点围绕三阴性乳腺癌(TNBC)的分子分型，免疫治疗、靶向治疗、中药单独或联合应用等策略

展开论述，以期为 TNBC 的多靶点协同治疗提供新思路与研究方向。 

2. TNBC 的分类 

2.1. 组织学分类 

三阴性乳腺癌(TNBC)涵盖多种组织学类型。尽管非特殊类型浸润性癌(NST)在 TNBC 中占绝大多数，

但仍有约 10%的 TNBC 病例属于特殊组织学类型[7]。浸润性癌(NST)是一组异质性肿瘤，因其缺乏足够

的特异性组织学特征，无法归类为任何一种特殊类型。因此，该亚型在不同病例中表现出显著的形态学

差异。在 TNBC 中，常见的特殊组织学类型主要包括化生性癌、髓样癌、浸润性小叶癌、顶泌汗腺癌以

及腺样囊性癌[8]。 

2.2. 分子亚型分类 

TNBC 基因组和转录组学特征的改变可能有助于特定的细胞内过程，反映肿瘤的内在生物学特征并

驱动肿瘤细胞的生长。Lehmann 等人[9]首次提出 6 种不同的 TNBC 亚型(表 2)，每种亚型均展现出独特

的生物学特性。2015 年，Burstein 等人[10]使用全基因组测序分析了 198 例 TNBC 病例，并将 TNBC 分

为 4 种亚型：管腔雄激素受体(LAR)、间充质(MES)、基础样免疫抑制(BLIS)和基础样免疫激活(BLIA)。
在 2016 年进行的一项后续研究中，同一研究小组[11]发现 IM 和 MSL 亚型分别来源于肿瘤浸润淋巴细胞

(TIL)和基质细胞。因此，分类被修订为包括 4 种亚型：BL-1、BL-2、M 和 LAR。同年，Liu 等人[12]对
复旦大学上海肿瘤医院的 465 例原发 TNBC 的临床、基因组和转录组数据进行了全面分析。基于 mRNA，

他们将 TNBC 分为四种亚型。2021 年，Hossain 等人[13]基于 TNBC 已有亚型和生物标志物，将 TNBC
分为 4 种亚型。 

 
Table 2. Classification of TNBC molecular subtypes 
表 2. TNBC 分子亚型分类 

研究团队 分类依据 TNBC 亚型 显著特征 潜在治疗方法 文献 

Lehmann, 
2011 

TNBC 病例的基因

(GE)表达谱 
基底样型 1 
(BL1) 

细胞分裂、DNA 损伤反应基

因表达升高 
顺铂；聚合酶

(PARP)抑制剂 
[9] [14] 

基底样型 2 
(BL2) 

生长因子信号传导、糖酵解上

调；肌上皮标志物的表达增加 
mTOR 抑制剂；

生长因子抑制剂 
[9] [15] 

间充质型(M) 上皮间质转化、细胞运动、细

胞外基质重塑、细胞分化相关

基因过表达 

mTOR 抑制剂 [9] [16] 
[17] 
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续表 

  间充质干细胞样

型(MSL) 
干细胞基因高表达；血管生成和

生长因子通路相关基因的上调、 
PI3K 抑制剂；抗

血管生成疗法、 
[9] [14] 
[18] [19] 

免疫调节型(IM) 免疫细胞信号传导增加 程序性细胞死亡

蛋白 1(PD-1)、程

序性死亡配体

1(PD-L1)等免疫

检查点抑制剂 

[9] [20]-
[22] 

管腔雄激素受体

型(LAR) 
雄激素受体(ARs)过表达 雌激素受体(AR)

疗法 
[9] [23] 
[24] 

Burstein, 2015 TNBC 病例的

DNA 谱和 RNA 谱 
基底样免疫激活

型(BLIA) 
免疫激活；转录信号转导和激

活因子(STAT)的激活 
ICIs 免疫检查点

抑制剂 
[10] [25] 

基底样免疫抑制

型(BLIS) 
免疫抑制；下调 B 细胞、T 细

胞 
靶向治疗或

PARP 抑制剂 
[10] [26] 

管腔雄激素受体

型(LAR) 
雄激素受体(AR)和细胞表面粘

液受体(MUC1)过表达 
雌激素抑制剂 [10] [24] 

[25] 

间质型(MES) 血小板衍生生长因子受体-α 
[PDGFRα]和 c-Kit 受体过表达 

β受体阻滞剂、

PDGFR 抑制剂 
[10] [27] 

Lehmann, 
2016 

TNBC 病例的基因

(GE)表达谱 
基底样型
1(BL1) 

细胞分裂、DNA 损伤反应基

因表达升高 
顺铂；聚合酶

(PARP)抑制剂 
[11] [14] 

基底样型
2(BL2) 

生长因子信号传导、糖酵解上

调；肌上皮标志物的表达增加 
mTOR 抑制剂；

生长因子抑制剂 
[11] [15] 

间充质型(M) 上皮间质转化、细胞运动、细

胞外基质重塑、细胞分化相关

基因过表达 

mTOR 抑制剂 [11] [16] 
[17] 

管腔雄激素受体

型(LAR) 
雄激素受体(ARs)过表达 雌激素受体(AR)

疗法 
[11] [23] 
[24] 

Liu, 2016 TNBC 样本的转录

组谱 
免疫调节型(IM) 高表达 CTLA-4、PD-1 和 PD-

L1 等检查点抑制基因 
免疫检查点抑制

剂(ICIs) 
[11] [12] 

管腔雄激素受体

型(LAR) 
雄激素受体(ARs)过表达 雌激素受体(AR)

疗法 
[12] [23] 
[24] 

间质型(MES) 
 

血小板衍生生长因子受体-α 
[PDGFRα]和 c-Kit 受体过表达 

β受体阻滞剂、

PDGFR 抑制剂 
[12] [27] 

基底样免疫抑制

型(BLIS) 
免疫抑制；下调 B 细胞、T 细

胞 
靶向治疗或

PARP 抑制剂 
[12] [26] 

Hossain, 2021 基于精准医疗临床

试验设计，根据试

验者细胞突变、拷

贝数变异(CNAs)、
基因表达谱以及经

过验证的组织化学

替代指标 

腔面雄激素受体

型(LAR) 
雄激素受体(ARs)过表达 雄激素受体拮抗

剂和 CDK4/6 抑

制剂 

[13] [23] 
[24] 

免疫调节型(IM) 高表达 CTLA-4、PD-1 和 PD-
L1 等检查点抑制基因 

抗 PD-1 免疫治

疗联合紫杉醇 
[12] [13] 

基底样免疫抑制

型(BLIS) 
免疫抑制；下调 B 细胞、T 细

胞 
PARP 抑制剂或

VEGFR 抑制剂 
[13] [26] 

间质样型(MES) 血小板衍生生长因子受体-α 
[PDGFRα]和 c-Kit 受体过表达 

mTOR 抑制剂联

合紫杉醇或

VEGFR 抑制剂 

[13] [27] 
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3. TNBC 的治疗方法 

3.1. 保乳手术联合放疗与简单乳房切除术 

对于肿瘤体积较小的 TNBC 患者，保乳手术(BCS)相较于单纯乳房切除术更为常用。研究显示，此类

患者在接受 BCS 联合放疗后，局部复发率、远处转移率及全因死亡率均显著下降[28]。此外，在局部控

制率方面，接受 BCS 加放疗的 TNBC 患者与非 TNBC 患者结果相当[29]。 

3.2. 放疗和化疗 

放疗(RT)作为保乳疗法(BCT)的关键构成部分，其对于乳腺癌患者获取最佳长期治疗效果的重要性已

得到明确。TNBC 的辅助放疗指南与其他乳腺癌亚型并无明显差异。BC 的局部区域治疗是基于比较 BCT
与单纯乳房切除术的随机对照试验结果，但在这些研究中，并未针对 TNBC 患者这类群体专门调查乳腺

癌的局部区域结局[30]。在 Dragun 等人[31]的一项研究中，69%的 TNBC 患者在保乳手术(BCS)后接受了

放疗，结果显示，接受放疗的患者 3 年局部区域无复发生存期(RFS)为 79.6%，而未接受放疗的患者这一

数据为 57.9% (p = 0.049)。 
由于缺乏有效的治疗靶点，化疗成为目前唯一获批用于改善 TNBC 预后的全身性治疗手段。TNBC

对化疗较为敏感，新辅助化疗后，病理完全缓解(pCR)率有所提升[30]。新辅助治疗指的是在手术前进行

的治疗干预，目的是缩小肿瘤体积，为后续手术创造更有利条件。对于可手术切除的肿瘤，新辅助治疗

可使部分患者能够选择保乳手术(BCS)，避免乳房切除术[30]。早期乳腺癌试验者协作组(EBCTCG)的一

项荟萃分析显示，接受多种化疗方案的雌激素受体(ER)阴性乳腺癌女性，其复发风险、乳腺癌相关死亡

率以及全因死亡风险均显著降低。具体而言，年龄小于 50 岁的女性，接受化疗者 10 年复发率为 33%，

未接受化疗者为 45% (p < 0.00001)；年龄在 50~69 岁的女性，相应的复发率分别为 42%和 52% (p < 0.00001) 
[32]。 

3.3. 靶向疗法 

靶向治疗通过特异性作用于病变细胞，理论上可避免对健康细胞造成损伤，这一点与化疗相比具有

明显优势。然而，现有部分靶向药物(如他莫昔芬和芳香化酶抑制剂)对 TNBC 的疗效仍不理想。因此，开

发新型高效靶向疗法对 TNBC 的临床治疗具有重要意义[33]。目前，多种抑制剂已被视为治疗 TNBC 的

潜在药物。具体涵盖见表 3。 
 

Table 3. Inhibitors targeting TNBC pathway/targets 
表 3. 针对 TNBC 通路/靶点的抑制剂 

通路、靶点抑制剂 作用机理 常用药物 试验案例 参考文献 

PI3K/AKT/mTOR 
抑制剂 

抑制肿瘤细胞生长、

增殖 
伊帕替尼、卡匹塞替、

依维莫司 
将卡匹塞替添加到紫杉醇中，可显

著延长无进展生存期(PFS)和整体

生存期(OS) 

[34] 

PARP 抑制剂 干扰 DNA 损伤修复；

增强 T 细胞活性 
尼拉帕布、奥拉帕利、

塔拉唑帕利 
FDA 批准临床用于 BRCA 突变的

TNBC 患者 
[9] 

EGFR 抑制剂 特异性阻断生长因子

EGFR 的信号传导 
吉非替尼 吉非替尼可增加紫杉醇联合环磷酰

胺对 TNBC 的敏感性 
[35] 

FGFR 抑制剂 特异性阻断成纤维细

胞生长因子 FGFR 的

信号传导 

多维替尼 FGFR 抑制剂显著抑制 FGFR1 或

FGFR2 扩增的 TNBC 细胞系增殖 
[36] 
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续表 

VEGF 抑制剂 抑制肿瘤血管生成 阿帕替尼和贝伐珠单

抗 
在 TNBC 蒽环类药物和紫杉类药物

的新辅助治疗中，添加贝伐珠单抗

可以显著提高患者的 PCR 率 

[37] 

AR 抑制剂 阻断雄激素与受体结

合 
比卡鲁胺、恩鲁达坦 恩鲁达坦与细胞周期蛋白依赖性激

酶(CDK)4/6 抑制剂瑞波西利联合使

用对 TNBC 细胞具有协同抑制作用 

[38] 

CDK 抑制剂 抑制 G1-S 期，抑制细

胞 DNA 复制过程 
帕博西利、瑞博西利 瑞博西利与PI3K抑制剂BYL719能

显著促进 TNBC 细胞 G1 期阻滞 
[39] [40] 

Notch 通路抑制剂 阻止 Notch 受体、配

体跨膜 
单克隆抗体(mAb) 有效降低TNBC细胞中HES和HEY-

L 家族的表达，抑制 TNBC 细胞增

殖 

[41] 

STAT3 信号通路抑制

剂 
阻断肿瘤恶性生物学

行为相关的基因表达 
可乐定 可乐定联合放疗可有效改善 TNBC

细胞的放射抗性，提高治疗效果 
[42] 

转化生长因子(TGF)-
β抑制剂 

抑制 TGF、阻止肿瘤

转移 
TGF-β/PD-L1 双特异

性抗体 YM101 
抗 TGF-β/PD-L1 双特异性抗体 
YM101，可促进 T 细胞浸润，并在

TNBC 中表现出更强的抑制肿瘤活性 

[43] [44] 

 
需要注意的是，这些抑制剂的作用靶点在生物体内存在着复杂的间接相互作用。联合运用多种抑制

剂，能够从多个维度干扰肿瘤细胞的生长、增殖、转移以及血管生成等关键过程，有望为 TNBC 的临床

治疗提供更为有效的策略[70]。 

3.4. 免疫疗法 

免疫疗法是一类创新的癌症治疗策略，其核心在于利用宿主免疫系统的内在机制，通过增强免疫系

统识别和清除肿瘤细胞的能力，实现对肿瘤的有效控制[45]。免疫检查点是免疫系统中的重要调控分子，

能够抑制 T 细胞的过度活化，从而避免对正常组织造成免疫损伤。在 TNBC 治疗领域，研究最为深入的

免疫检查点包括程序性死亡蛋白 1 (PD-1)及其配体 PD-L1。PD-1 表达于活化 T 细胞、B 淋巴细胞和自然

杀伤细胞表面，其与肿瘤免疫逃逸机制密切相关。PD-1 与 PD-L1 的结合可抑制 T 细胞的增殖及免疫应

答功能[46]。 
长期以来，TNBC 被认为免疫原性较低，然而研究发现，IM 亚型中富集了多种与免疫相关过程的基

因，包括免疫细胞信号传导、细胞因子信号通路、抗原处理与呈递以及核心免疫信号转导通路等[9]。此

外，TNBC 表现出较高的肿瘤突变负荷和肿瘤浸润淋巴细胞(TIL)水平，进一步提示其具有较强的免疫原

性[47]。 
研究还显示，PD-L1 在 BC 中不仅表达于肿瘤细胞，也存在于肿瘤相关炎症细胞中，如各类免疫细

胞、基质 TILs 及 CD8+ T 细胞。PD-L1 的表达多见于高级别、激素受体阴性乳腺癌，尤其在 TNBC 中的

表达率显著高于其他亚型。这些免疫微环境特征表明，免疫检查点抑制剂(ICI)可能为 TNBC 提供一种可

行的治疗策略[48] [49]。此外，我们整理了近 5 年 PD-1/PD-L1 抑制剂联合其他药物治疗 TNBC 的临床前

试验(表 4)。 

3.5. 中药单独或与其他药物联合治疗 TNBC 

中医药在防治 TNBC 中展现出多靶点、多层次的治疗潜力。多项研究证实，中药方剂可通过调控关

键信号通路、影响肿瘤微环境及免疫调节等多重机制，有效抑制肿瘤进展并增强常规治疗的耐受性。 
复方黄芪汤(FHS)：通过逆转上皮–间质转化(EMT)进程——即上调 E-cadherin、下调 Vimentin 等 EMT 
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Table 4. Preclinical trials of PD-1/PD-L1 inhibitors combined with other drugs for the treatment of TNBC 
表 4. PD-1/PD-L1 抑制剂联合其他药物治疗 TNBC 的临床前试验 

免疫检查点抑制剂 目标靶点 临床试验 
阶段 联合药物/方案 注册编号 

贝莫苏拜单抗 PD-L1 II 安罗替尼 ChiCTR2500108817 

特瑞普利单抗 PD-1 II JS004 ChiCTR2500108554 

阿得贝利单抗 PD-L1 其他 白蛋白紫杉醇、卡铂、多柔比星、环磷酰胺 ChiCTR2500107740 

特瑞普利单抗 PD-1 II 芦康沙妥珠单抗(SKB264) ChiCTR2500106813 

卡瑞利珠单抗 PD-1 II 阿帕替尼 ChiCTR2500105033 

特瑞普利单抗 PD-1 其他 白蛋白紫杉醇、卡铂 ChiCTR2500104560 

帕博利珠单抗 PD-1/PD-L1 II 芦康沙妥珠单抗(SKB264) ChiCTR2500103244 

卡瑞利珠单抗 PD-1 III 阿帕替尼、艾立布林 ChiCTR2500099292 

帕博利珠单抗 PD-1/PD-L1  
泊沙康唑、白蛋白紫杉醇、表柔比星、环磷酰

胺 ChiCTR2500098742 

替雷利珠单抗 PD-1 II TAC(多西他赛、表柔比星、环磷酰胺) ChiCTR2400084419 

特瑞普利单抗 PD-1 II 安罗替尼、卡培他滨 ChiCTR2400091810 

特瑞普利单抗 PD-1 II 安罗替尼、卡培他滨 ChiCTR2400091770 

恩沃利单抗 PD-L1 预试验 白蛋白紫杉醇 ChiCTR2300078237 

派安普利单抗 PD-1 预试验 白蛋白紫杉醇、卡铂 ChiCTR2300071925 

赛帕利单抗 PD-1 其他 索凡替尼、白蛋白紫杉醇 ChiCTR2300071563 

信迪利单抗 PD-1 其他 聚乙二醇化脂质体多柔比星、安罗替尼 ChiCTR2300070063 

卡瑞利珠单抗 PD-1 II 盐酸安罗替尼、白蛋白结合型紫杉醇 ChiCTR2200060859 

 
标志物，有效抑制 TGFβ1 诱导的 MDA-MB-231 细胞增殖与侵袭，并在斑马鱼模型中验证其抗转移与抑

制脉管新生的作用[50]。 
三英方：在体外诱导 TNBC 细胞骨架重塑，表现为 F-肌动蛋白纤维表达降低；在体内则通过同步下

调 VEGFR2、VCAM1 及 SOD1 蛋白表达，多重抑制血管生成、肿瘤–内皮粘附及氧化应激平衡，从而协

同阻断肿瘤侵袭与转移[51]。 
扶正祛邪汤：可诱导 MDA-MB-453 细胞发生 G2/M 期周期阻滞，并下调细胞周期蛋白依赖性激酶 1 

(CDK1)表达；其活性成分还能与三阴性乳腺癌潜在治疗靶点 p21 活化激酶 4 (PAK4)特异性结合[52]。 
缩金胶囊(白花蛇舌草)：其活性成分齐墩果酸通过阻断 Brk/Paxillin/Rac1 信号转导轴，增强 MDA-

MB-231 细胞化疗敏感性，并显著抑制细胞迁移与侵袭[53]。 
此外，尚有诸多方剂在 TNBC 治疗中发挥重要作用，具体见表 5 汇总。 

4. 结论和展望 

三阴乳腺癌(TNBC)作为高异质性侵袭性乳腺癌亚型，因缺乏 ER、PR、HER2 表达，目前以手术联合

化疗为主要治疗方式，虽对新辅助化疗有一定敏感性，但易出现耐药与毒副作用，晚期患者 5 年生存率

仅 11%；本文基于多维度的分子分型揭示了其亚型特异性特征，为精准治疗与靶向药研发提供依据；靶

向治疗在特定亚型显效但需优化联合策略，免疫治疗联合化疗/抗血管生成药在部分亚型可提升疗效却受 
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Table 5. Traditional Chinese medicine alone or in combination with other drugs for the treatment of TNBC 
表 5. 中药单独或联合其他药物治疗 TNBC 

中药处方/ 
活性成分 

基础方成分 作用机理/疗效 联合药物 参考 
文献 

复方黄芪汤 防己、黄芪、苍术、甘草 上调 E-cadherin、下调 Vimentin 标志物，

有效抑制了 EMT 进程、细胞增殖与侵袭 
- [50] 

三英方 党参、苍术、茯苓、丹参、莪术、淫

羊藿、茄子、黄芩、蒲公英 
体外降低 TNBC 细胞的 F-肌动蛋白纤维

表达抑制细胞增殖；体内显著降低肿瘤

组织 VEGFR2、VCAM1 和 SOD1 的表

达，进而抑制肿瘤细胞侵袭和转移 

- [51] 

扶正祛邪汤 黄芪、党参、仙鹤草、柴胡、莪术、

白芍 
能使 MDA-MB-453 细胞周期阻滞于

G2/M 期并下调 CDK1 表达；还能与 p21
活化激酶 4 结合，该激酶被视为 TNBC
潜在治疗靶点 

- [52] 

缩金胶囊 黄芪、女贞子、龙葵、黄精、淫羊

藿、枸杞子、白术、白花蛇舌草 
白花蛇舌草活性成分齐墩果酸可通过阻

断 Brk/Paxillin/Rac1 信号轴，增强 MDA-
MB-231 细胞对化疗的敏感性，抑制细胞

迁移和侵袭 

- [53] 

乳积方 党参、柴胡、白芍、瓜蒌皮、山慈

菇、海藻、八月札、浙贝 
防治 TNBC 术后复发转移及延长生存期 - [54] 

自拟化痰散

结方 
全瓜蒌、白术、茯苓、甘草、没药、

乳香、郁金、天葵草、全蝎、白芥子 
可提高 TNBC 新辅助化疗敏感性，增强

化疗效果并减少化疗不良反应 
多西他赛 + 
表柔比星 

[55] 

自拟疏肝健

脾降逆方 
党参、黄芪、女贞子、茯苓、何首

乌、柴胡、当归、枸杞子、白芍、陈

皮、甘草 

能够提高 TNBC 患者的细胞免疫功能 多西他赛 + 
表柔比星 + 
环磷酰胺 

[56] 

柴胡疏肝散 云芝、川芎、陈皮、芍药、柴胡、枳

壳、白英、白花蛇舌草、甘草、香附 
提高 TNBC 患者缓解率和生活质量，并

延长中位总生存期(mOS) 
多柔比星 + 
环磷酰胺 + 
多西他赛 

[57] 

乳积方 党参、柴胡、白芍、瓜蒌皮、山慈

菇、海藻、八月札、浙贝等 
可预防 TNBC 术后转移，降低不良反应 槐耳颗粒 [58] 

自拟柴芍夏

朴汤 
柴胡、白芍、人参、白术、茯苓、陈

皮、浙贝、半夏、厚朴、南方红豆

杉、半枝莲、甘草 

显著减轻化疗造成的不良反应，提高化

疗周期完成率 
吉西他滨 [59] 

扶正消癌 1
号方 

黄芪、太子参、白术、茯苓、麦冬、

山药、当归、冬凌草、延胡索、柿

蒂、白花蛇舌草、甘草 

降低化疗所带来的骨髓抑制、胃肠道反

应等 
培美曲塞二

钠 + 顺铂 
[60] 

抗癌扶正方 生黄芪、龙葵、南沙参、斑蝥、刺

五、党参、枸杞子、莪术、炒白术、

茯苓、肉苁蓉 

明显延长 mTNBC 患者 PFS，减轻骨髓抑

制发生程度与消化道毒副作用 
吉西他滨 + 
顺铂 

[61] 

益气解毒方 黄芪、人参、熟地黄、当归、川芎、

香附、夏枯草、猫爪草、莪术、三

棱、甘草 

有效提高 TNBC 患者免疫功能，抑制肿

瘤标志物，强化生活质量，缓解不良反应 
长春瑞滨 + 
卡培他滨 

[62] 

散结消瘤方 生黄芪、党参、灵芝、生牡蛎、土贝

母、夏枯草、当归、郁金、蒲公英、

王不留行、八月札、甘草 

有效改善 TNBC 患者客观缓解率、降低

肿瘤标志物 
吉西他滨 [63] 
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续表 

化毒三阴方 黄芪、生白术、枸杞子、桔梗、白花

蛇舌草、山慈菇、川芎、皂角刺、青

皮、全蝎 

通过调控 PI3K/AKT/NF-κB 通路防止

TNBC 复发转移 
- [64] 

蒌慈散结方 瓜蒌皮、山慈菇、猫爪草、蒲公英、

生牡蛎、玫瑰花、红花、生黄芪、淫

羊藿、升麻、生甘草 

明显延长 TNBC 患者的无病生存期，降

低其局部复发率及远处转移率 
- [65] 

复方斑蝥注

射液 
- 通过调控 miR-520d/BECN1/Beclin1 信号

轴逆转三阴性乳腺癌化疗耐药 
- [66] 

黄芪解毒汤 黄芪、太子参、薏苡仁、白术、茯

苓、浙贝母、玄参、麦冬、女贞子、

龙葵、白花蛇舌草、半枝莲、山慈

菇、甘草 

降低 TNBC 患者复发转移风险，有效提

高卡氏评分 
- [67] 

益气小复方 黄芪、党参 一定程度上阻滞 TNBC 细胞外泌体传递

耐药性 
- [68] 

二至丸合桂

枝汤 
女贞子、旱莲草、桂枝、芍药、生

姜、炙甘草、大枣 
二至丸合桂枝汤可通过抑制 HIF-1α 通

路，下调 VEGF 表达，调控 TNBC 细胞

系的顺铂耐药性 

顺铂 [69] 

乳岩宁方 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 

抑制 TNBC 中的 Notch1 信号通路，从而

抑制三 TNBC 荷瘤裸鼠的肿瘤生长 
卡培他滨 [70] 

逍遥散 柴胡、白芍、当归、白术、茯苓、甘

草 
联用较单独使用化疗药有较好的临床效

果，可降低毒副作用发生率 
卡培他滨 [71] 

疏肝健脾益

肾方 
柴胡、当归、白芍、白术、茯苓、生

姜、薄荷、炙甘草、穿山甲、红参、

鸡内金、熟地、山茱、山药、鹿角、

黄芪 

延长肝郁型转移性 TNBC 化疗患者的无

进展生存期(PFS)，并能减轻化疗药物的

消化道毒副作用 

紫杉醇 + 
吉西他滨 

[72] 

疏肝健脾益

肾方 
柴胡、当归、白芍、白术、茯苓、生

姜、薄荷、炙甘草、穿山甲、红参、

鸡内金、熟地、山茱、山药、鹿角、

黄芪 

治疗肝郁型转移性 TNBC 癌患者能有效

缓解患者病情，降低化疗药的骨髓移植

和消化道反应 

环磷酰胺 + 
紫杉醇 

[73] 

柴胡疏肝散 柴胡、芍药、川芎、枳壳、陈皮、香

附、甘草 
能有效改善肝郁症状，并且提高患者无

病生存率、总生存率，减少复发转移率，

延长生存期 

多柔比星 + 
环磷酰胺 + 
多西他赛 

[74] 

疏肝健脾补

肾方 
柴胡、夏枯草、香附、白芍、生黄

芪、炒白术、当归、山萸肉、女贞

子、山慈菇、白花蛇舌草、炙甘草 

降低了 TNBC 术后复发转移率，调节了

免疫功能 
多西他赛 + 
表柔比星 

[75] 

调脾疏肝益

肾方 
柴胡、熟地黄、生姜、薄荷、山茱

萸、白芍、白术、茯苓、炙甘草、怀

山药、穿山甲、鹿角胶、红参、当

归、鸡内金、黄芪 

改善 TNBC 患者免疫功能(外周血淋巴细

胞亚群)，减少单纯应用化疗所致的骨髓

抑制及消化道毒副作用 

环磷酰胺 + 
表柔比星 + 
卡培他滨 

[76] 

 
肿瘤微环境限制，中医药则凭借多靶点调控优势，在抑制转移、减轻放化疗毒副作用、改善患者生活质

量方面发挥独特作用。 
当前 TNBC 治疗领域仍存在明确研究缺口，其中中药治疗与 TNBC 分子分型的精准结合不足是核心

问题之一，未来研究应围绕“亚型–中药”精准治疗为核心，聚焦以下关键方向展开：一是针对现有

https://doi.org/10.12677/wjcr.2026.162013


张仕玉 等 
 

 

DOI: 10.12677/wjcr.2026.162013 122 世界肿瘤研究 
 

TNBC 多维度分子分型，系统挖掘不同亚型的特异性分子靶点，明确各亚型与中药(单味药、活性成分及

复方)的对应调控关系，填补“亚型–中药”精准匹配的研究空白，破解中药治疗 TNBC 缺乏分型导向、

靶点模糊的现状；二是基于分子分型特征，筛选针对特定 TNBC 亚型的高活性中药活性成分，深入解析

其调控对应亚型关键信号通路(如 PI3K/Akt/mTOR 通路)、逆转耐药表型的分子机制，明确中药活性成分

对不同亚型 TNBC 的特异性治疗效应；三是借助网络药理学、多组学技术等现代研究手段，系统解析中

药复方针对特定 TNBC 亚型的协同调控机制，明确复方中各组分与亚型特异性靶点的相互作用关系，优

化中药复方的配伍方案，提升“亚型–中药”精准治疗的有效性；四是开展高质量随机对照临床试验，

以 TNBC 分子分型为分层依据，验证“亚型–中药”个体化治疗方案的临床疗效，建立基于分子分型的

中药治疗 TNBC 疗效评价标准，推动其纳入 TNBC 临床诊疗指南；同时结合动态分子分型技术，实现中

药治疗方案的动态调整，联合新型药物递送系统提升中药在特定亚型 TNBC 中的靶向性，进一步发挥中医

药多靶点调控优势，填补 TNBC 精准治疗领域的研究缺口，为改善 TNBC 患者预后提供新的治疗路径与理

论支撑。 
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