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［摘要］ 台湾特有的真菌樟芝拥有多种生理活性，本文就樟芝的抗癌活性和机制进行了总结。樟芝对多种癌

细胞如人肝癌细胞，人乳腺癌细胞，人肺腺癌细胞，人白血病细胞等都有显著的抗癌活性，而对正常细胞无显著的

细胞毒性，其中起作用的化学成分主要是三萜类化合物。尽管樟芝对各种癌细胞作用的分子机制可能有所不同，

但总的来讲，其抗癌机制主要包括阻滞细胞周期进程，诱导细胞凋亡和抑制浸润和转移。樟芝的抗癌特性使其有

成为癌症化学预防和治疗药物的潜能，而如何利用多模型开展樟芝的癌症化学预防与治疗研究是之后樟芝抗癌研

究的重要方面。
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癌症是造成全球死亡的一项主要原因。据世界

卫生组织(WHO) 统计，2008 年全世界癌症死亡人

数高达 760 万人，每年新发现的癌症病例近 1300 万

例。目前三分之二以上的癌症新病例和死亡发生在

发展中国家，而且发展中国家癌症发病率增速惊人。
预计全世界癌症死亡人数将继续上升，到 2030 年将

超过 1310 万［1］。而现今大多数治疗癌症的化疗药

物疗效不佳且毒副作用较大，因此，开发癌症化学预

防和治疗的新药是十分必要的。
樟芝(Antrodia camphorate) 又称牛樟芝、牛樟

菇、红樟芝、樟内菇、红樟菰等，是中国台湾特有的真

菌，分布于台湾山区海拔 450 ～ 2000m 之间的树种

牛樟树腐朽的心材内壁，性喜幽暗潮湿且温度稍低

的环境，生长的最适时间为 6 ～ 10 月，故形成子实体

的时间相当长。体内和体外研究证实，樟芝的子实

体和菌丝体对不同种类的癌细胞都有显著的抗癌活

性［2］。

1 樟芝的化学成分

樟芝的成分复杂，子实体所包含的成分包括水

分、碳水化合物、总还原糖、粗蛋白、粗脂肪、粗灰分、
粗纤维、维生素、微量元素(钙、磷、锗) 核酸等;生物

活性成分包括多糖体(β － 葡聚糖)、三萜类化合物、

苯环型化合物、超氧化物歧化酶(SOD)、腺苷、免疫

球蛋白、固醇类、木质素及血压稳定物质等。其中拥

有防癌、抗癌作用的生物活性物质主要是三萜类化

合物［2］。目前，樟芝子实体提取物中已鉴定出结构

的三萜类化合物有 31 种，包括麦角甾烷类和羊毛甾

烷类三萜化合物，其中以麦角甾烷为骨架的三萜类

化合物:antcin A、antcin B、antcin C、antcin E、antcin
F，zhankuic acid A、B、C，methyl antcinate A、B 和以

羊毛甾烷为骨架的三萜类化合物:dehydrosulphuren-
ic acid，15 － α － acetyl － dehydrosulphurenic acid，

eburicoic acid ，sulphurenic acid ，3β，15α － dihydrox-
ylanosta － 7，9(11)，24 － triene － 21 － oic acid 各有不

同的细胞毒性作用 ［2］。其他生物活性成分，如 ant-
roquinonol［3］，4，7 － 二甲氧基 － 5 － 甲基 － 1，3 － 苯

并二茂［4］等也被证实有抗癌活性。

2 樟芝的抗癌作用机制

研究表明，樟芝对多种癌细胞具有抗癌活性，其

中作用较为显著的包括乳腺癌，肝癌，肺癌和白血

病。除此之外，樟芝对其他癌细胞如前列腺癌，结肠

癌，膀胱癌，卵巢癌，口腔癌，胰腺癌等同样有抗癌作

用。樟芝子实体、菌丝体发酵培养液所包含的三萜

类化合物被证实是其主要的抗癌活性成分，其中麦

角甾烷 类 三 萜 化 合 物 具 有 较 为 广 谱 和 显 著 的 效

果［5］，而羊毛甾烷类的三萜化合物对白血病则具有

较好的效果［6］。樟芝可能的抗癌机制主要包括:

(1) 参与调控细胞凋亡。细胞凋亡可以通过两种基

本的途径实现，即死亡受体(外在凋亡途径) 和线粒

体凋亡途径(内在凋亡途径)。樟芝通过调控Bcl －2
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家族的表达，细胞色素 C 的释放，半胱天冬酶 － 9 的

活化，诱导线粒体凋亡途径;通过增加 Fas /APO －1
及其配体的表达水平以及随后的半胱天冬酶 － 8 的

活化，诱导死亡受体途径［7］。活化的半胱天冬酶 －
8，－ 9 将进一步启动半胱天冬酶级联反应( 半胱天

冬酶 － 3)的活化，导致与凋亡有关的生物化学和形

态学的改变［8］。(2) 阻滞细胞周期进程。樟芝能

通过调控细胞周期蛋白和细胞周期蛋白依赖性激

酶，阻滞细胞周期进程。在不同癌细胞中，樟芝调控

的细胞周期进程可能有所不同。例如，在人乳腺癌

细胞 MDA － MB －453 中，樟芝通过调控细胞周期蛋

白 D1，E1，细胞周期蛋白依赖性激酶 4，使其阻滞在

亚 G1 期［9］，而在人前列腺癌细胞 PC － 3 中，樟芝

则通过调控细胞周期蛋白 B1，使其阻滞在 G2 /M
期［10］。(3) 抑 制 浸 润 和 转 移。樟 芝 能 通 过 抑 制

MAPK 信号转导通路和 NFκB 活性，降低参与浸润 /
转移以及血管生成过程的因子 MMPs ，VEGF 的水

平［11 － 13］。

3 樟芝对不同癌细胞抗癌作用的研究

虽然体内和体外研究都已证实樟芝对不同种类

的癌细胞有显著的抗癌作用，但关于樟芝对各种癌

细胞的抗癌作用的文献综述还非常少，本部分就樟

芝对不同癌细胞的抗癌作用进行了回顾。
3. 1 乳腺癌

用 25 ～ 150 μg /ml 的樟芝发酵培养液处理人乳

腺癌细胞株 MCF －7 导致了时间和剂量依赖性的细

胞凋亡，通过细胞活力减少，染色质凝聚，核小体间

的 DNA 片段化以及亚 G1 期 累 积 表 现 出 来［14］。
MCF －7 细胞的凋亡伴随着促凋亡因子 Bax 水平的

增加，细胞色素 C 的释放，半胱天冬酶 3 的活化以

及聚 ADP 核 糖 聚 合 酶 ( PAＲP ) 的 特 定 水 解 切

割［14］，表明樟芝启动了线粒体凋亡途径。此外，樟

芝还以剂量依赖的方式诱导了 MCF －7 细胞中活性

氧(ＲOS)的产生［14］。
该研究小组还对雌激素受体阴性的人乳腺癌细

胞株 MDA － MB －231 进行了研究。用 40 ～ 240μg /
ml 的发酵培养液处理具有高度浸润性的 MDA － MB
－231 同样导致了时间和剂量依赖性的细胞凋亡的

发生，IC50值为 136 μg /ml［15］。MDA － MB － 231 的

细胞凋亡伴随着抗凋亡因子 Bcl － 2 水平的降低，细

胞色素 C 的释放，半胱天冬酶 － 3，－ 8，－ 9 的活化，

以及 PAＲP 特定的水解切割［15］。此外，MDA － MB
－231 细胞中的 COX － 2 蛋白的表达和 PGE2 的生

成受到了抑制［15］。
另一篇 报 告 首 次 证 实 了 樟 芝 发 酵 培 养 液 对

MDA － MB － 231 细 胞 有 抗 转 移 活 性。100 ～ 160
μg /ml 发酵液显著地降低了 MDA － MB － 231 的细

胞活力，而 20 ～ 80 μg /ml 的发酵液未呈现出显著的

细胞毒性［11］。用此范围浓度的樟芝用于抗转移实

验。结果，在浸润和转移中起重要作用的 MMP － 2，

MMP － 9，uPA，uPAＲ，VEGF 的表达显著降低，而其

内源性抑制剂 TIMP － 1，TIMP － 2 和 PAI － 1 的表

达显著增加［11］。进一步的研究发现樟芝抑制了

EＲK1 /2，p38 和 JN K1 /2 的磷酸化，降低了下游的

NFκB 的活性，从而降低了 MMPs ，uPA，VEGF 的水

平［11］，表明樟芝可以通过抑制 MAPK 信号转导通

路降低浸润和转移的可能。
樟芝对在动物体内的人乳腺癌细胞移植瘤同样

具有抗增殖作用。樟芝发酵培养液对异种移植入裸

鼠的 MDA － MB － 231 细 胞 的 生 长 有 抑 制 作 用。
55mg /kg 和 110mg /kg 樟芝发酵培养液显著地抑制

了裸鼠肿瘤体积，并且 110mg /kg 小组的肿瘤体积

抑制效果超过了 NS － 398 (COX － 2 抑制剂，5mg /
kg)［16］。

最新一项研究发现樟芝发酵培养液对原癌基因

HEＲ － 2 /neu 过度表达的人乳腺癌细胞 MDA － MB
－453 和 BT －474 有显著的细胞毒性效应。不同浓

度的樟芝发酵培养液(40 ～ 320μg /ml) 在 24h 内显

示出剂量依赖性的细胞毒性效应，对 MDA － MB －
453 和 BT －474 的 IC50值分别为 220 和 240μg /ml，
在浓度为 240μg /ml 时，樟芝抑制了 ＞ 60% 的 MDA
－ MB － 453 和 ＞ 40% 的 BT － 474 癌 细 胞 的 生

长［9］。其作用机理是通过增加 ＲOS 的生成诱导了

HEＲ － 2 /neu 的减少和细胞死亡，通过抑制 PI3K /
Akt 信号转导通路下调了细胞周期蛋白 D1，E，和

CDK4 以及其下游效应物 GSK － 3β 和 β － 连环蛋

白，其诱导的细胞凋亡与亚 G1 期累积，DNA 片段

化，线粒体功能障碍，细胞色素 C 的释放，半胱天冬

酶 － 3 / － 9 的活化，PAＲP 的降解以及 Bcl － 2 /Bax
的失调有关［9］。

液态发酵( 深层培养) 的樟芝［9，11，14 － 16］显示

出的细胞毒性效应比培养基强，表明樟芝中的细胞

毒性成分是从菌丝体的次级代谢产物中获得的。在

液体发酵过程中，樟芝代谢掉培养液，产生活性成

分，如多糖、粗三萜和总多酚，这些最有效的组分很

可能是诱导细胞凋亡的物质，而培养基的干物质中

不含这些成分［17］。研究进一步证实，从樟芝子实
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体分离出的麦角甾烷类三萜化合物 methyl antcinate
B，zhankuic acid A、C 对 MDA － MB －231 和 MCF －7
显示出强效的细胞毒性［5］。
3. 2 肝癌

樟芝子实体的乙酸乙酯提取物(EAC) 在两种

人肝癌细胞株，Hep G2 和 PLC /PＲF /5 中呈现出显

著的剂量依赖性 (10 ～ 100μg /ml) 生长抑制作用，

IC50 值 分 别 为 42. 57 和 47. 1μg /ml。在 48h 时，

100μg /ml 的 EAC 对 Hep G2 和 PLC /PＲF /5 的抑制

率分达到 92. 82% 和 89. 23%［7］。在 Fas /APO － 1
阳性的 Hep G2 细胞中，EAC 增加了 p53 非依赖性

的 Fas /APO －1 和它两种配体 mFasL，sFasL 的表达

水平以及随后的半胱天冬酶 － 8 的活化［7］，表明

EAC 可以诱导外在的细胞凋亡途径( 死亡受体途

径)。EAC 还可以通过调控 Bcl － 2 家族的表达，细

胞色素 C 的释放，半胱天冬酶 － 9 的活化启动 Hep
G2 和 PLC /PＲF /5 细胞中的内在的线粒体凋亡途

径［7］。再者，EAC 还通过增加细胞质中 IκBα 的水

平和降低细胞核中 NFκB 的水平和活性抑制了两种

细胞的生存信号以及随后的 Bcl － XL 的表达［7］，表

明 NFκB 抗凋亡作用的下降有助于 EAC 诱导的凋

亡。
另一项研究报告了 EAC 可以抑制人肝癌细胞

株 PLC /PＲF /5 的 浸 润 和 转 移。EAC (10 ～ 40μg /
ml) 以剂量依赖的方式抑制了 PLC /PＲF /5 的浸润，

在 24 小时内，40μg /ml 的 EAC 对 PLC /PＲF /5 细胞

浸润的抑制率超过了 50%。EAC 的这种作用与

VEGF，MMP － 2，MMP － 9 的活性或水平降低以及

TIMP －1 和 TIMP －2 的表达增加密切相关［12］。研

究进一步表明，EAC 不仅抑制了组成型 NFκB 的活

化，并且还抑制了 TNF － α 诱导的 NFκB 的活化，进

而降低了 NFκB 调控的参与癌症浸润的基因产物

MMPs 和 VEGF［12］。此外，裸鼠模型同样显示出

EAC 抑制了血管生成和癌细胞的生长和浸润［12］。
从樟芝子实体中分离纯化的 antcin A，antcin C，

methyl antcinate A(MAA)能抑制三种人肝癌细胞株

Huh7，HepG2 和 Hep3B 的增殖，而对正常的老鼠肝

细胞无影响，其中 MAA 显示出了最强的细胞毒性

效应，对三种癌细胞株的 IC50 值分别为 52. 2，78. 0

和 30. 2 μM［18］。该研究首次发现 MAA 诱导的肝

癌细胞死亡的主要作用机理是诱导依赖 ＲOS 的丝

切蛋白和 Bax 及随后的线粒体凋亡途径［18］。随

后，研究人员从樟芝子实体分离纯化出的 methyl
antcinate B 和 antcin B 也被证实能够通过增加氧化

应激和激活外在和内在的细胞凋亡途径导致 HepG2
的死亡［19］。

樟芝的菌丝体提取物同样被证实对人肝癌细胞

有细胞毒性作用。深层培养的樟芝菌丝体的甲醇提

取物(MEM)在 48 小时内对 Hep G2(野生型 p53)和

Hep 3B( 删除 p53) 细胞的 IC50 值分别为 49. 5 和

62. 7μg /ml。用 MEM (100μg /ml) 处 理 Hep G2 和

Hep 3B 细胞 72h，分别导致了 98. 35% 和 39. 5% 的

细胞凋 亡，并 且 对 正 常 肝 细 胞 未 呈 现 出 细 胞 毒

性［8］。MEM 诱导的 Hep G2 细胞的凋亡与半胱天

冬酶 － 3， － 8 的上调和 G0 /G1 细胞周期阻滞有

关［8］。高效液相色谱分析表明 MEM 中包含的主要

活性成分为三萜类化合物［8］。
最新一项研究考察了樟芝菌丝体发酵液(AC －

MFB)对肝癌细胞的生长及癌症干细胞特性的抑制

作用。结果显示口服 28 天 50mg /mL 的 AC － MFB
显著地抑制了小鼠体内肝癌细胞 1MEA. 7Ｒ. 1 生

长，并且血清 ALT 与对照组相比无统计学上的显著

变化［20］，表明口服此剂量的 AC － MFB 对小鼠的肝

脏没有毒性。此外，AC － MFB 抑制了人肝癌细胞

HA22T /VGH 和小鼠肝癌细胞 1MEA. 7Ｒ. 1 的细胞

活力，内皮细胞 EA. hy926 和 SVEC4 － 10 的迁徙，

管腔 形 成，细 胞 外 VEGF 的 生 成，以 及 下 调 了

HA22T /VGH 和 1MEA. 7Ｒ. 1 中 HIF － 1α 的 水

平［20］，表明 AC － MFB 能抑制癌症干细胞特性，从

而降低复发的可能性。
3. 3 肺癌

固态发酵的樟芝菌丝体的乙醇提取物(0. 2 ～
2%，v /v) 对人非小细胞肺癌细胞株 A549 显示出有

效的抗增殖活性，但对主要的人胎肺成纤维细胞

MＲC －5 无细胞毒性效应。这种提取物通过下调人

半乳凝素 － 1，人真核细胞翻译起始因子 5A，人 Ｒho
GDP 解离抑制因子 α，钙依赖型蛋白酶小亚基和人

膜联蛋白 V 诱导了 A549 细胞的凋亡［21］

1. 0 ～ 128 μg /ml 的樟芝子实体的乙醇提取物

(EEAC)对另一种高度转移性的人肺腺癌细胞 CL1
－ 5 呈现出显著的细胞毒性效应，而 0. 125 ～ 1μg /ml

的 EEAC 未呈现出显著的细胞毒性，但其以剂量依

赖的方式抑制了 CL1 － 5 的迁徙和运动。EEAC 通

过抑制 FAK 的活性抑制了 EＲK1 /2，p38 和 JNK1 /2
的磷 酸 化 以 及 PI3K /Akt 信 号 转 导 通 路，降 低 了

MMP －2 和 MMP －9 的表达［13］。此外，EEAC 同样

抑制了 CL1 － 0 细胞的迁徙，其中两种主要的化合

物，zhankuic acid A 和 虫 草 素 抑 制 了 MMP － 2 和

·251· 肿瘤预防与治疗 2014 年第 27 卷第 3 期



MMP －9 的表达［22］。
一项关于樟芝子实体乙醇提取物(ACAE) 对非

小细胞肺癌细胞株 H441GL 抗癌活性的临床前评估

发现 ACAE 对该细胞株具有阻滞细胞周期(G0 /G1
期)，诱导细胞凋亡，阻碍迁徙的作用［23］。体内研

究进一步表明，相对于对照组，在接种了 H441GL 的

免疫缺陷小鼠中口服灌胃 ACAE(100，500 μg) 28
天，肿瘤出现消退，且在 500 μg 的组中最显著［23］。
3. 4 白血病

樟芝的发酵培养液对人早幼粒细胞白血病细胞

株 HL － 60 有显著的细胞毒性效应。25 ～ 150 μg /
ml 的发酵培养液以剂量和时间依赖的方式诱导了

HL －60 细胞的凋亡，通过细胞活力减少，染色质凝

聚，核小体间 DNA 片段化表现出来。HL － 60 细胞

凋亡伴随着 Bcl － 2 水平的降低，Bax 水平的升高，

细胞色素 C 的释放，半胱天冬酶 － 3 的活化以及

PAＲP 的特定水解切割，表明樟芝通过线粒体凋亡

途径诱导了 HL －60 凋亡［24］。
樟芝子实体的乙醇提取物(EEAC) 通过组蛋白

低乙酰化，上调组蛋白去乙酰基转移酶 1 以及下调

组蛋白乙酰转移酶包括 GCN 5，CBP 和 PCAF 的活

性诱导了 HL － 60 细胞的凋亡［25］。研究进一步发

现，EEAC(100 μg /ml)与组蛋白去乙酰化酶抑制剂

曲古抑菌素 A(100 nM)联合使用，协同抑制了细胞

的生长，增加了凋亡的诱导。EEAC 和曲谷抑菌素

A 的协同作用能增加 p21 的表达，降低 Bcl － 2 的表

达，裂解 PAＲP 以及上调死亡受体 5 和诱导 NFκB
p65 的活化。生物鉴定表明 EEAC 中的主要活性成

分为 Zhankuic acid A［25］。
24 － methylenelanosta － 7，9(11) － diene － 3β，

15α － diol － 21 － oic acid(MMH01)，一种从樟芝中

分离出的羊毛甾烷类化合物能显著抑制人白血病细

胞株 U937 的生长。MMH01 影响了 U937 细胞的细

胞周期分布，导致了显著的 G2 /M 期阻滞，亚 G1 期

累积和多倍体的增加。其死亡模式包括细胞凋亡和

有丝分裂障碍。对 U937 细胞有细胞毒性作用的

MMH01(2. 5 和 5 μg /ml)对人外周血单核细胞无显

著的抑制作用［26］。此外，MMH01 对人胰腺癌细胞

株 BxPC3 同样有细胞毒性效应［26］。
从樟芝 乙 醇 提 取 物 中 获 得 的 三 萜 富 集 组 分

(FEA)通过诱导 H2A. X 和 Chk2 的磷酸化导致了

HL － 60 细胞中 DNA 的损伤，通过增加 PAＲP 的裂

解和半胱天冬酶 3 的活化诱导了细胞的凋亡［6］。
通过分离纯化 FEA，得到 5 种主要的三萜类化合物，

antcin C、K，zhankuic acid A、C 和 dehydroeburicoic
acid(DeEA) ，其中 DeEA 对 HL － 60 显示出最强的

细胞毒性效应，DeEA 诱导了 DNA 的损伤，细胞的

凋亡以及抑制了拓扑异构酶 II 的活性［6］。对免疫

缺陷的无胸腺雌鼠异种移植 HL － 60 细胞株，再对

其口服喂食 5 周的 DeEA(10μg /g)，发现 DeEA 组

的小鼠与对照组相比，肿瘤的生长得到显著抑制

(102. 75mm3 Vs 229. 46 mm3 )，而小鼠的体重无显

著的下降［6］。
3. 5 其他癌症

150 μg /ml 浓度的樟芝粗提物(ACCE) 通过诱

导 Akt→p53→p21→CDK4 /细胞周期蛋白 D1→G1 /
S 期 的阻滞→细胞凋亡途径，对雄激素受体阳性的

前列腺癌细胞株 LNCaP 显示出抗癌活性。此外，

ACCE 还通过介导 p21→细胞周期蛋白 B1 /Cdc2→
G2 /M 期的阻滞以及一定的细胞凋亡抑制了雄激素

受体 阴 性 的 前 列 癌 细 胞 株 PC － 3 的 增 殖，表 明

ACCE 能够通过调控不同的细胞周期信号转导途径

区别地抑制不同的前列腺癌细胞的生长［10］。
ACCE 对人膀胱癌细胞同样显示出抗癌活性。

用 50 μg /ml 的 ACCE 处理一种高级别浸润性移行

细胞癌 T24 细胞株 72h，细胞的生长和增殖相对于

对照组受到了 50%的抑制。通过下调 Cdc2 和细胞

周期蛋白 B1，ACCE 诱导了 T24 细胞的 G2 /M 细胞

周期阻滞［27］。此外，ACCE 还抑制了 MMP － 9 活

性形式的表达，表明其对 T24 细胞具有抗转移的活

性［27］。
Liu 等考察了樟芝粗提物对两种人卵巢癌细胞

SKOV －3 和 TOV －21G 的细胞毒性。结果显示，樟

芝以剂量和时间依赖的方式诱导了两种细胞的凋

亡。两种卵巢癌细胞中半胱天冬酶 － 3，－ 8，－ 9 的

活性和细胞色素 C 的水平的增加，以及 SKOV －3 细

胞中 Bad 的水平和 TOV － 21G 细胞中 Bim 的水平

的增加，表明樟芝能够通过激活外在和内在的凋亡

途径诱导细胞凋亡［28］。此外，樟芝还增加了化疗

药物紫杉醇对卵巢癌细胞的细胞毒性［28］。
樟芝子实体分离出的麦角甾烷类三萜化合物

MMA 以剂量依赖的方式显著地抑制了人口腔癌细

胞株 OEC － M1 和 OC － 2 的生长，且对正常的口腔

牙龈成纤维细胞无细胞毒作用。用 MMA 处理 24
小时后，对 OEC － M1 和 OC － 2 的 IC50 值分别是

24. 5μM 和 37. 4μM［29］。MMA 对其的主要抗癌机

制是增加促凋亡因子 Bax 表达，降低抗凋亡因子 Bcl
－ 2 和 Bcl － Xl 的表达，增加半胱天冬酶 － 3 的活化
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和 PAＲP 的裂解，这表明 MAA 抗口腔癌细胞的作用

可能包含了线粒体依赖的凋亡途径［29］。
Antroquinonol 对人胰腺癌细胞株 AsPC －1 显示

出细 胞 毒 性 作 用。Antroquinonol 通 过 抑 制 PI3K /
Akt 的活性，阻止了 mTOＲ /p70S6K /4E － BP1 信号

转导通路，导致了细胞周期蛋白和细胞周期蛋白依

赖性激酶(CDKs) 下调。这种翻译抑制导致了细胞

周期阻 滞 在 G1 期 以 及 最 终 的 线 粒 体 依 赖 的 凋

亡［3］。此外，Antroquinonol 还诱导了 AsPC － 1 的自

噬性细胞死亡和衰老［3］。
樟芝对人结肠癌细胞 COLO 205 同样有抗增殖

作用。从樟芝子实体分离出的 4，7 － 二甲氧基 － 5
－ 甲基 － 1，3 － 苯并二茂(SY － 1，50 ～ 150μM) 通过

增加 p53，p21 /Cip 1 和 p27 /Kip 1 的水平，减少细胞

周期蛋白 D1，D3，A 的水平诱导了 G0 /G1 细胞周期

阻滞，而 对 正 常 的 人 结 肠 上 皮 细 胞 无 细 胞 毒 作

用［4］。体内研究进一步证实，异种移植了 COLO
205 的无胸腺裸鼠腹膜内注射了 SY － 1 的衍生物

apiole 后，G0 /G1 期细胞周期调控物显著增加，细胞

周期蛋白 D1，D3 的表达下降，并且注射了 apiole 的

小鼠的肿瘤体积显著缩小，且在 5mg /kg 的组中最

显著［30］。

4 结论与展望

樟芝对多种癌细胞都具有抗癌活性，而对正常

细胞无明显的细胞毒性作用，其中拥有抗癌活性的

成分主要为三萜类化合物。Yeh［5］等比较了 8 种三

萜类化合物，包括 5 种羊毛甾烷和 3 种麦角甾烷类

化合 物 对 人 结 肠 癌 细 胞 株 HT － 29，HCT116，

SW480，人肝癌细胞株 Huh7，HepG2，Hep3B，人乳腺

癌细胞株 MDA － MB － 231，MCF － 7，人肺腺癌细胞

株 A549，CL1 － 0 以及正常乳腺上皮细胞 MCF10A
和包皮成纤维细胞 HS68 的细胞毒性作用。结果发

现，Methyl antcinate B 对几乎所有癌细胞株显示出

最强的抗癌活性，IC50 值的范围从 22 ～ 69 μg /ml，8
种化合物对正常细胞株都无显著的细胞毒性作用。
最近一项研究调查了 11 种三萜类化合物对人头颈

癌细胞株 TSCCa，GNM，KB，OC － 2，OEC － M1，人胰

腺癌 细 胞 株 Panc － 1，AsPC，人 乳 腺 癌 细 胞 株

BT474，T47D，人前列腺癌细胞株 PC － 3，人卵巢癌

细胞株 OVCAＲ － 3，人宫颈癌细胞株 HeLa，人胃腺

癌细胞株 AGS，人骨肉瘤细胞株 U2 － OS 的抗癌作

用，其中 Methyl antcinate A 对绝大多数癌细胞显示

出的抗癌活性最强［31］。这表明，樟芝三萜中的麦

角甾烷类具有更为广谱和显著的抗癌作用。樟芝抗

癌的机制主要包括阻滞细胞周期进程，诱导外在和

内在的细胞凋亡，抑制浸润和转移。虽然樟芝拥有

成为化学预防和治疗药物的潜能，但需要更多的动

物模型研究以及确定其有效剂量。如何利用多模型

开展樟芝的癌症化学预防与治疗研究是开展樟芝抗

癌研究的重要方面，并且如何将动物模型研究的结

果运用到癌症高发人群的研究也是开展樟芝癌症化

学预防的重要方面。
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