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［摘要］目的：应用网络药理学与分子对接技术分析芡实-莲子抗乳腺癌的潜在作用机制。方法：从

TCMSP、UniProt 等数据库获取芡实、莲子的活性成分及靶点，从 GeneCards 和 OMIM 数据库获取乳腺癌相关靶

点，利用 Venny 2.1.0获取共同靶点。通过 DAVID 数据库进行基因本体 （GO） 功能和京都基因与基因组百科全

书 （KEGG） 通路富集分析，利用 STRING 和 Cytoscape 构建蛋白互作 （PPI） 网络及“药物-活性成分-疾病靶

点”网络，使用 Autodock 和 PyMOL 进行分子对接验证。利用 TIMER2.0分析核心靶点基因表达与免疫细胞浸润

的相关性及其预后。结果：筛选出芡实、莲子中5个活性成分为β-胡萝卜素、维生素E、N-去甲荷叶碱、阿诺

新碱、（+） -阿美帕维碱，疾病靶点 2 510个，芡实-莲子抗乳腺癌的潜在作用靶点 101个。筛选出核心靶点为

雌激素受体 1 （ESR1）、雌激素受体 2 （ESR2）、雄激素受体 （AR）、 Rho 相关卷曲螺旋形成蛋白激酶

2 （ROCK2）、磷脂酰肌醇-4，5-二磷酸 3-激酶催化亚基 γ型 （PIK3CG）、细胞色素 P450 1A2 （CYP1A2）、前列

腺素内过氧化物合酶 2 （PTGS2）、丝裂原活化蛋白激酶 8 （MAPK8）。GO 和 KEGG 分析表明潜在治疗靶点显著

富集于细胞增殖、凋亡、血管生成及免疫反应等通路。分子对接证实主要活性成分与核心靶点结合良好。免疫

浸润分析表明，芡实-莲子共同靶向的ESR2、PIK3CG和PTGS2低表达以及ESR1高表达均可减少CD8+ T细胞浸

润，缩短生存期；AR 和 ROCK2 低表达以及 CYP1A2 高表达均可增加 CD8+ T 细胞浸润，延长生存期。AR 高表

达减少静息肥大细胞浸润，延长生存期。且 CYP1A2 和 MAPK8 高表达均增加 CD4+ T 细胞浸润；CYP1A2 和

PTGS2高表达均减少调节性 T细胞 （Tregs） 浸润。结论：芡实-莲子可能通过多靶点调控肿瘤细胞生物学行为，

重塑肿瘤免疫微环境发挥抗乳腺癌作用。
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Abstract：Objective： To analyze the potential anti-breast cancer mechanism of Euryales Semen-Nelumbinis 
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Semen using network pharmacology and molecular docking techniques. Methods：Active ingredients and corresponding 
targets of Euryales Semen and Nelumbinis Semen were obtained from databases such as Traditional Chinese Medicine 
Systems Pharmacology Database and Analysis Platform （TCMSP） and Universal Protein Resource （UniProt）. Breast 
cancer-related targets were retrieved from the Human Gene Database （GeneCards） and Online Mendelian Inheritance in 
Man （OMIM） databases. Common targets were identified using Venny 2.1.0. Gene Ontology （GO） function and Kyoto 
Encyclopedia of Genes and Genomes （KEGG） pathway enrichment analyses were performed using the Database for 
Annotation， Visualization， and Integrated Discovery （DAVID）. A protein-protein interaction （PPI） network and a 
"drug-active ingredient-disease target" network were constructed using STRING and Cytoscape. Molecular docking 
validation was conducted using AutoDock and PyMOL. TIMER2.0 was employed to analyze correlations between the 
expression of core targets， immune cell infiltration， and prognosis. Results：Five active ingredients from Euryales 
Semen and Nelumbinis Semen were identified： β -carotene， vitamin E， N-Nornuciferine， anonaine， and （+）- 
amepavine. Among 2 510 breast cancer-related targets， 101 potential targets for the anti-breast cancer effect of 
Euryales Semen-Nelumbinis Semen were obtained. Key targets were identified as estrogen receptor 1 （ESR1），estrogen 
receptor 2 （ESR2）， androgen receptor （AR）， Rho-associated coiled-coil containing protein kinase 2 （ROCK2），

phosphoinositide-3-kinase catalytic subunit gamma （PIK3CG）， cytochrome P450 1A2 （CYP1A2）， prostaglandin-
endoperoxide synthase 2 （PTGS2）， and mitogen-activated protein kinase 8 （MAPK8）. GO and KEGG analyses 
indicated that the targets were significantly enriched in pathways related to cell proliferation，apoptosis，angiogenesis，
and immune responses. Molecular docking confirmed strong binding affinity between the main active ingredients and core 
targets. Immune infiltration analysis revealed that low expression of ESR2， PIK3CG， and PTGS2， as well as high 
expression of ESR1，all commonly targeted by Euryales Semen and Nelumbinis Semen，were associated with reduced 
CD8+ T cell infiltration and shorter survival. In contrast，low expression of AR and ROCK2，along with high expression 
of CYP1A2，were associated with increased CD8+ T cell infiltration and prolonged survival. Moreover，high expression 
of AR was associated with reduced resting mast cell infiltration，which was linked to longer survival. Furthermore，high 
expression of CYP1A2 and MAPK8 both correlated with increased CD4+ T cell infiltration；whereas high expression of 
CYP1A2 and PTGS2 both correlated with reduced regulatory T cell （Tregs） infiltration. Conclusion：Euryales Semen 
and Nelumbinis Semen may exert anti-breast cancer effects by regulating tumor cell biological behaviors through 
multiple targets and remodeling the tumor immune microenvironment.

Keywords： Breast cancer； Euryales Semen-Nelumbinis Semen； Tumor immune microenvironment； Network 
pharmacology；Molecular docking；Mechanism of action

乳腺癌是全球女性最常见的恶性肿瘤之

一，2020 年全球新发病例达 226 万例[1]。中医

学认为乳腺癌与正气不足、脾胃失调和毒热蕴

结有关[2]，治疗多以补益正气、清热解毒和活

血散结为主[3]。芡实具有祛湿止带、健脾益气

之效[4]，莲子则能补脾益肾、安神止带[5]，二者

配伍常用于慢性病调理[6-7]。研究表明，莲子和

芡实中的部分活性成分具有一定的抗乳腺癌活

性，如莲子中的莲心碱可通过调控磷脂酰肌醇

3-激酶（PI3K）-蛋白激酶 B（AKT）信号通路抑

制乳腺癌细胞增殖，芡实中富含的 β-胡萝卜

素亦对乳腺癌细胞具有一定的抑制作用[8-10]。

此外，芡实与莲子在中药配伍中常具健脾祛湿

之效，临床上常用于改善肿瘤患者（包括乳腺
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癌患者）在内分泌治疗及化疗过程中出现的不

良反应，从而在肿瘤综合治疗中发挥辅助作

用[11-13]。然而，其发挥功效的具体分子靶点和

通路机制仍未明晰。本研究基于网络药理学和

分子对接方法分析芡实-莲子配伍抗乳腺癌的

潜在作用机制。

1 资料与方法

1.1 芡实-莲子活性成分筛选及靶点预测 通

过 TCMSP 和 HERB 数据库检索芡实、莲子的

活性成分，筛选口服生物利用度（OB）≥20％和

类药性（DL）≥0.18的活性成分。结合PubChem、

Swiss Target Prediction 和 UniProt 数据库，确定

芡实、莲子的潜在作用靶点。

1.2 乳腺癌疾病靶点筛选 在 GeneCards 和

OMIM 数据库检索“breast cancer”相关靶点，

取并集并以“Relevance score 分值中位数 ≥
12.3”为标准，筛选乳腺癌相关基因。

1.3 药物-疾病交集靶点筛选 利用 Venny 
2.1.0绘制芡实、莲子和乳腺癌靶点的韦恩图，

取交集筛选药物-疾病的潜在治疗靶点。

1.4 基因本体（GO）功能和京都基因与基因组

百科全书（KEGG）通路富集分析 将上述关键

基因列表导入 DAVID 数据库，进行 GO 和

KEGG 富集分析（FDR＜0.01），并在微生信平

台绘制气泡图。

1.5 蛋白互作（PPI）网络构建与核心靶点

筛选 利用 STRING 数据库对芡实-莲子潜在

调控乳腺癌靶点基因进行 PPI分析，设置物种

为“Homo sapiens”，互作置信度评分＞0.7，
在Cytoscape 3.10.1中可视化，用CytoNCA插件

的中间中心性（BC）和度中心性（DC）算法分别

筛选前10个并去重得到关键靶点。

1.6 “药物-成分-疾病靶点”网络构建 利用

Cytoscape 3.10.1软件构建“药物-成分-疾病靶

点”网络，使用CytoNCA插件计算网络中节点

的BC和紧密中心性（CC），以“BC≥100和CC≥

0.3”为筛选标准，筛选主要活性成分并挖掘

可能介导芡实-莲子协同抗乳腺癌的核心基因。

1.7 分子对接验证 从 Pubchem 数据库下载

核心成分的 3D 结构，用 Open Babel 3.1.1 转换

为 pdb 文件；从 Protein Data Bank 下载核心靶

点蛋白晶体结构，经 AutoDockTools 去除水分

子、加氢和计算电荷。使用 Autodock Vina 软

件进行分子对接，结合能＜-5 kcal/mol则成分

与靶点结合活性较高，构象较稳定，且结合能

越小结合构象越稳定。对接结果由 PyMOL 软

件进行可视化。

1.8 关键候选基因对乳腺癌中免疫细胞浸润

及预后的影响分析 在 TIMER2.0 数据库的

Immune Outcome 板 块 中 ， 采 用 TIMER、

CIBERSORT 和 CIBERSORT-ABS 算法分析候

选基因与乳腺癌免疫微环境中免疫细胞浸润水

平的相关性，并评估关键靶点表达与患者总生

存期（OS）的关系，利用 Kaplan-Meier 曲线和

Log-rank检验进行生存分析。

2 结果

2.1 芡实-莲子活性成分及对应靶点 见表1。
获得芡实 2个、莲子 3个活性成分，对应靶点

芡实119个、莲子149个。

表1 芡实、莲子活性成分信息表

中药

芡实

莲子

MOL DL
MOL002773
MOL007180
MOL007216
MOL009166
MOL007206

成分名称

β-carotene
Vitamin E
N-Nornuciferine
Anonaine
（+）-Armepavine

中文名称

β-胡萝卜素

维生素 E
N-去甲荷叶碱

阿诺新碱

（+）-阿美帕维碱

OB（%）

37.18
32.29
22.53
25.14
69.31

DL
0.58
0.70
0.36
0.47
0.29

2.2 乳腺癌疾病靶点及交集靶点 见图 1A。

获得乳腺癌相关靶点 2 510个，与药物成分靶

点取交集，得到 101 个芡实-莲子潜在调控乳

腺癌的靶点基因，其中11个为交集靶点。

2.3 芡实-莲子靶向乳腺癌相关基因的功能富

集及 PPI分析结果 对 101 个芡实-莲子的潜
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在靶点基因进行 GO 和 KEGG 富集分析，获得

170个生物学过程（BP）、22个细胞组分（CC）、

37 个分子功能（MF）条目和 141 个信号通路。

BP 主要涉及细胞增殖、凋亡、迁移、血管生

成和免疫反应等，见图 1B；CC主要富集于细

胞膜和PI3K复合物，见图 1C；MF包括蛋白相

互作用、PI3K 相关活性，见图 1D。KEGG 富

集于癌症、免疫调控、细胞凋亡及激素代谢调

控通路，见图1E。PPI网络分析包括86个节点

和 296条连线，揭示 13个关键靶点基因为：蛋

白激酶 B1（AKT1）、β-连环蛋白 1（CTNNB1）、

磷脂酰肌醇 -4，5-二磷酸 3-激酶催化亚基

α（PIK3CA）、 SRC、 MYC、 一 氧 化 氮 合 酶

2（NOS2）、前列腺素内过氧化物合酶2（PTGS2）、
雌激素受体 1（ESR1）、磷脂酰肌醇-4，5-二磷

酸 3-激酶催化亚基 δ（PIK3CD）、磷脂酰肌醇- 
4，5-二磷酸 3-激酶催化亚基 β（PIK3CB）、表

皮生长因子受体（EGFR）、 JAK2 酪氨酸激

酶（JAK2）和丝裂原活化蛋白激酶 1（MAPK1），

均与肿瘤发生和免疫调控密切相关，见图1F。

注：A.芡实-莲子抗乳腺癌的潜在靶点韦恩图；B～D.芡实-莲子抗乳腺癌潜在靶点的 GO 富集分析气泡图 （BP、CC 和 MF，分别
取前 30、20和 30个条目）；E.芡实-莲子抗乳腺癌潜在靶点的 KEGG 通路富集分析气泡图 （前 30个条目）；F.芡实-莲子抗乳腺癌
潜在靶点的蛋白互作网络图 （节点大小和颜色深浅根据各蛋白互作次数变化）。

图1 芡实-莲子靶向乳腺癌的相关基因及其功能富集、蛋白互作分析结果

A B

C D

E F

芡实 莲子

乳腺癌

·· 135



新中医　2026年6月第58卷第11期

NEW CHINESE MEDICINE June　2026 Vol.58 No.11

2.4 “药物-成分-靶点”网络 见图 2。维生

素E和（+）-阿美帕维碱为主要抗乳腺癌的活性

成分。CytoNCA 分析初步筛选出 12 个关键靶

点，其中 11个为芡实、莲子的潜在共同靶点，

即雄激素受体（AR）、Rho相关卷曲螺旋形成蛋

白激酶 2（ROCK2）、多聚腺苷二磷酸核糖聚合

酶 1（PARP1）、ESR1、雌激素受体 2（ESR2）、

PTGS2、凝血因子 III 或组织因子（F3）、磷脂

酰 肌 醇 -4，5- 二 磷 酸 3- 激 酶 催 化 亚 基 γ
型（PIK3CG）、丝裂原活化蛋白激酶 8（MAPK
8）、细胞色素 P450 1A2（CYP1A2）和 AKT1。
结合前期“成分靶点-乳腺癌靶点”交集分析

得到的 11 个共同潜在靶点（图 1A），并综合

GO/KEGG 富集分析结果（FDR＜0.01）、PPI 网
络拓扑特征（基于DC及BC算法筛选前 10个靶

点并去重）以及“中药-成分-靶点”网络拓扑

特征（BC≥100 和 CC≥0.3），对潜在靶点进行基

于多维证据的综合筛选，最终确定 ESR1、
ESR2、 AR、 PIK3CG、 ROCK2、 CYP1A2、
PTGS2和MAPK8为芡实-莲子抗乳腺癌的核心

靶点。

2.5 分子对接结果 见图 3。分子对接结果显

示，5 个活性成分与 2.4 中 8 个核心靶点具有

一定的结合能力，其结合能范围为-8.77～
-4.74 kcal/mol。对所有成分-靶点复合物进行

分子对接可视化分析，并选取结合能绝对值较

大的代表性复合物进行展示，其中，维生素E
与 ESR1、 ESR2、 AR、 PIK3CG、 ROCK2 和

MAPK8；（+）-阿美帕维碱与ESR1、ESR2；阿

诺新碱与AR、ROCK2和 PTGS2；N-去甲荷叶

碱与 PIK3CG、CYP1A2 和 MAPK8 均形成稳定

氢键，结合活性较高且构象较稳定，见图4。

注：箭头表示芡实 （ES） 和莲子 （NS）；圆形表示芡实和莲子的活性成分，正方形代表与乳腺癌相关的靶基因，其中黄色正方形

代表芡实-莲子共同靶向的基因；QS1. β-胡萝卜素；QS2. 维生素E；LZ1. N-去甲荷叶碱；LZ2. 阿诺新碱；LZ3.（+） -阿美帕维碱。

图2 芡实-莲子抗乳腺癌的“药物-成分-靶点”网络图
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2.6 核心靶点对乳腺癌免疫微环境的影响 见

图 5、图 6。结果显示，核心靶点与乳腺癌免

疫细胞浸润密切相关。在 CD8+ T 细胞方面，

ESR1、AR和ROCK2高表达均与细胞浸润水平

下降相关，而 ESR2、 PIK3CG、 CYP1A2 及

PTGS2 高表达则促进浸润。相应地，ESR1 高

表达、ESR2低表达、PIK3CG低表达和 PTGS2
低表达均与较差预后相关，而AR和ROCK2低

表达以及 CYP1A2 高表达均与较好 OS 相关。

此外，CYP1A2 和 MAPK8 高表达增加 CD4+ T
细胞浸润；CYP1A2和 PTGS2的高表达则减少

调节性 T细胞（Tregs）浸润。在肥大细胞（MCs）
方面，AR高表达既与静息MCs浸润下降相关，

也提示较好生存预后。综上，芡实-莲子可能

通过调控上述关键基因表达，影响 CD8+ T、
CD4+ T、Tregs 及 MCs 等免疫细胞浸润，从而

影响乳腺癌的免疫反应和患者预后。

3 讨论

3.1 芡实-莲子协同抗乳腺癌的活性成分 芡

实和莲子的代表性活性成分具有抗乳腺癌潜

力，其中 β-胡萝卜素、维生素 E 和阿诺新碱

均有抗乳腺癌作用[14-16]；N-去甲荷叶碱的抗炎

特性与阿诺新碱、（+）-阿美帕维碱的抗氧化

和细胞毒性作用形成抗炎-抗氧化-细胞毒性

的三重协同机制[17-19]。这些成分可能协同构成

芡实-莲子药对抗乳腺癌的药效物质基础。

3.2 芡实-莲子潜在协同作用的信号通路机

制 富集分析显示，芡实-莲子成分通过协同

调控 PI3K/AKT 和 MAPK/ERK 两大核心信号通

路调控乳腺癌增殖、迁移和凋亡。PI3K/AKT
通路促进乳腺肿瘤细胞增殖并抑制凋亡[20]；

MAPK/ERK 通路诱导上皮-间质转化增强乳腺

癌的侵袭性[21]。莲子中的双苄基异喹啉类生物

碱亦可激活MAPK通路，诱导自噬和凋亡，发

挥抗癌与免疫调节作用[22]。PI3K/AKT/mTOR和

MAPK/ERK 信号异常均与乳腺癌的过度增殖

和耐药性相关。芡实-莲子的活性成分可能

协同靶向上述信号轴的核心蛋白（如 AKT1、
MAPK8 和 PIK3CG），干扰信号级联，进而多

维度抑制乳腺癌细胞的增殖与迁移。

3.3 芡实-莲子基于核心靶点的协同作用机

制 基于富集分析、PPI 网络、“中药-成分-
靶点”网络及分子对接的分析结果，芡实-莲
子 潜 在 协 同 作 用 于 ESR1、 ESR2、 AR、

PIK3CG、ROCK2、CYP1A2、PTGS2和MAPK8
等核心靶点，涉及雌激素信号、细胞增殖与迁

移、炎症与肿瘤微环境调控，提示两药可能通

过多靶点协同调控抑制乳腺癌进展。激素调控

上，ESR1、ESR2 及 AR 参与激素受体信号调

控。研究表明，ESR1 具有促乳腺癌作用，而

ESR2（ERβ）作用具有异质性，不同亚型或异

构体与预后的关系尚不一致[23-24]，芡实-莲子

注：空白表示该成分与蛋白非靶向关系；单元格数值表示成

分与靶点的结合能。

图3 芡实-莲子抗乳腺癌主要活性成分与

 核心靶点的分子对接结合能热图
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可能通过调控雌激素受体信号参与乳腺癌干

预。AR 在乳腺癌细胞增殖、迁移及内分泌调

控中发挥重要作用[25]，且为芡实-莲子潜在共

同靶点，提示其可能参与该药对的抗乳腺癌作

用。肿瘤增殖与迁移调控上，MAPK8（JNK1）

潜在抑制HER2+ 乳腺癌细胞生长[26]，ROCK2作

为转化生长因子-β（TGF-β）信号通路的调控

因子，在乳腺癌中不仅介导 SNORA71A 的促

癌效应，还通过调控细胞骨架重塑及肿瘤微环

境，影响疾病进展及患者预后[27-28]。PTGS2 高

注：A、C、E、G、I 和 M 为 ESR1、ESR2、AR、PIK3CG、ROCK2、MAPK8 分别与 Vitamin E 的分子对接构象；B、D 为 ESR1、

ESR2 分别与 （+） -Armepavine 的分子对接构象；F、J 和 L 为 AR、ROCK2、PTGS2 分别与 Anonaine 的分子对接构象；H、K 和 N
为PIK3CG、CYP1A2、MAPK8分别与N-Nornuciferine的分子对接构象。

图4 芡实-莲子抗乳腺癌主要活性成分与核心靶点的部分分子对接构象
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注：A 和 B. ESR1 表达与 CD8+ T 细胞浸润及预后；C 和 D. ESR2 表达与 CD8+ T 细胞浸润及预后；E 和 F. AR 表达与 CD8+ T 细胞浸润

及预后；G 和 H. AR 表达与肥大细胞浸润及预后；I 和 J. PIK3CG表达与CD8+ T细胞浸润及预后。

图5 芡实-莲子核心靶点ESR1、ESR2、AR、PIK3CG对乳腺癌免疫微环境的影响
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注：A 和 B. ROCK2 表达与 CD8+ T 细胞浸润及预后；C.CYP1A2 表达与 CD4+ T 细胞浸润的相关性；D. CYP1A2 表达 Tregs 浸润的相

关性；E和F. CYP1A2表达与CD8+ T细胞浸润及预后；G和H. PTGS2表达与CD8+ T细胞浸润及预后；I. PTGS2表达与Tregs浸润的

相关性；J. MAPK8表达与CD4+ T细胞浸润的相关性。

图6 芡实-莲子关键靶基因ROCK2、CYP1A2、PTGS2、MAPK8对乳腺癌免疫微环境的影响
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表达促进乳腺癌进展[29]。此外，CYP1A2 通过

生成 2-羟基雌酮（2-OHE1）和环氧二十碳三烯

酸（EETs）等保护性代谢物降低乳腺癌风险[30]，

提示其可能协同增强其他靶点的治疗效果。综

上，芡实-莲子可能通过共同靶向上述关键基

因，发挥协同抗肿瘤作用。

3.4 芡实-莲子对乳腺癌免疫微环境的潜在调

控作用 肿瘤免疫微环境中的免疫细胞可分为

“免疫抑制型”（如Tregs和静息MCs）与“免疫

攻击型”（如CD8+ 细胞毒性T细胞和CD4+ 辅助

T 细胞），分别参与营造免疫逃逸环境和抗肿

瘤免疫[31-32]。本研究提示芡实-莲子或通过协

同调控激素受体轴（ESR1/ESR2/AR）、炎症与

代 谢 轴（PTGS2/CYP1A2）以 及 生 长 与 应 激

轴（PIK3CG、ROCK2和MAPK8），实现对肿瘤

免疫微环境的优化并改善预后。具体体现在以

下两个方面：

3.4.1 通过调控CD4+ T、CD8+ T和 Tregs细
胞浸润，增强抗乳腺癌免疫反应 免疫浸润分

析显示，ESR1 高表达以及 ESR2、PIK3CG 和

PTGS2 低表达均与 CD8+ T 细胞浸润减少和不

良预后相关，而 AR 和 ROCK2 低表达以及

CYP1A2高表达则与CD8+ T细胞浸润增加和生

存期延长相关。研究表明，ESR2 增强 CD8+ T
细胞介导的抗肿瘤免疫反应，而 ESR1激活性

突变则削弱该效应[33-34]；AR 下调可解除其对

CD8+ T 细胞的抑制[35-36]；PIK3CG（PI3Kγ）激活

CD8+ T 细胞并抑制肿瘤进展[37]；ROCK1/2 与

ERK1/2 信号通路共同参与 CD8+ T 细胞抗肿瘤

功能调控，二者激活均有助于增强免疫效

应[38-39]。这些结果提示，芡实-莲子可能通过

共调控 ESR1/ESR2/AR 及 PIK3CG/ROCK2 的表

达，恢复雌激素与 PI3K 信号通路平衡，从而

增强T细胞介导的抗肿瘤免疫。此外，CYP1A2
和 PTGS2 的表达上调均伴随 Tregs 浸润减少。

CYP1A2 上调通过脂肪酸与氨基酸代谢维持

Th17/Treg细胞平衡[40]，而PTGS2高表达促进肿

瘤免疫逃逸并与 ER- 乳腺癌不良预后相关[41]。

芡实-莲子可能通过激活肿瘤坏死因子（TNF）
和核因子-κB（NF-κB）信号通路介导炎症因子

释放，进而抑制 Tregs 免疫抑制功能，改善肿

瘤免疫微环境的免疫抑制状态[42]。综上，芡

实-莲子或通过调节上述靶点表达，提高CD8+/
CD4+ T 水平并抑制 Tregs 浸润，改善肿瘤免疫

微 环 境 ， 发 挥 潜 在 抗 乳 腺 癌 免 疫 效 应 ，

见图7。
3.4.2 通过调控MCs浸润，优化肿瘤免疫微

环境中的免疫平衡 MCs在乳腺癌中兼具双重

作用，既可分泌白细胞介素-1、TNF-α等细胞

因子促进抗肿瘤免疫，又可通过分泌血管内皮

生长因子（VEGF）和趋化因子，促进血管生成

和肿瘤生长，故调控其数量与功能对维持肿瘤

免疫微环境稳态至关重要[43]。本研究发现，

AR 高表达与静息 MCs 浸润减少相关，并与乳

腺癌患者较长OS相关。既往研究亦证实，AR
上调可抑制 MCs分泌 VEGF、TNF-α及基质重

塑因子，从而削弱肿瘤血管生成和支持性基质

形成[44-45]。因此，芡实-莲子可能通过上调AR，

抑制MCs的促肿瘤作用，在改善T细胞免疫浸

润的同时，维持肿瘤免疫微环境的免疫平衡与

抗肿瘤效应，见图7。
综上，芡实-莲子活性成分通过多靶点协

同作用发挥抗肿瘤效应。这些成分与促癌靶点

ROCK2 等形成抑制型相互作用，下调 MAPK/
ERK 和 PI3K/AKT/mTOR 信号通路；与抗癌靶

点如 ESR2等形成促进型相互作用，调节雌激

素与雄激素平衡，促进 2-OHE1 和 EETs 等生

成，降低雌激素驱动的致癌风险。同时，潜在

增强 CD4+/CD8+ T 细胞浸润，改善肿瘤免疫微

环境，抑制乳腺癌进展并改善预后。
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图7 芡实-莲子抗乳腺癌的潜在作用机制网络图
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