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基于网络药理学和分子对接探讨冬虫夏草抗肿瘤的作用机制 
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摘  要：目的  基于网络药理学方法和分子对接技术探究冬虫夏草抗肿瘤的作用机制。方法  利用 TCMSP、CNKI、PubMed、

Drugbank、Stitch 和 Swiss target prediction 等平台检索冬虫夏草的化学成分和作用靶点；通过 GeneCards、OMIM 等数据库筛

选肿瘤相关基因，运用 Cytoscape 3.7.2 构建冬虫夏草活性成分–靶点网络，通过 String 数据库对关键靶点构建网络互作（PPI）

网络，并进行基因本体（GO）基因和京都基因和基因组百科全书（KEGG）通路富集分析，最后利用 AutoDock Vina 软件和

Pymol 软件对药物有效活性成分和关键靶点进行分子对接验证。结果  共得到冬虫夏草 22 个化合物，86 个抗肿瘤共同靶点，

主要包括环加氧酶（PTGS）2、丝裂原活化蛋白激酶 3（MAPK3）、过氧化物酶体增生激活受体 γ（PPARG）、胱天蛋白酶 3

（CASP3）、JUN 基因等关键靶点。GO 分析与 KEGG 通路结果显示，冬虫夏草抗肿瘤涉及到多种生物学过程以及 PPAR、花

生四烯代谢、5-羟色胺信号通路等多种信号通路。将关键化合物和靶点进行分子对接，提示冬虫夏草抗肿瘤可能的前 5 个主

要活性成分 11,14-二十碳二烯酸、花生四烯酸、黄豆黄素、胆甾醇和豆甾醇与关键靶点 PTGS2、PTGS1、PGR、HMGCR 和

CNR1 均能自发结合。结论  初步探讨了冬虫夏草抗肿瘤的主要活性成分、相关靶点及相关通路，发现冬虫夏草可以通过多

成分、多靶点、多通路抗肿瘤，为后期实验验证提供了参考依据。 
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Abstract: Objective  To investigate the anti-tumor mechanism of Cordyceps sinensis based on network pharmacological methods and 

molecular docking. Methods  The chemical composition and action targets of Cordyceps sinensis were retrieved by TCMSP, CNKI, 

PubMed, Drugbank, Stitch, and Swiss target prediction platforms, tumor-related genes were screened by GeneCards, OMIM and other 

databases, Cytoscape 3.7.2 was used to construct Cordyceps sinensis active ingredient and target network, and PPI network was 

constructed from String database for key targets. GO function and KEGG pathway enrichment analysis were carried out, and finally 

AutoDock Vina software and Pymol software were used to verify the molecular docking of the active ingredients and key targets of the 

drug. Results  A total of 22 compounds and 86 anti-tumor common targets of Cordyceps sinensis were obtained through screening, 

including key targets such as PTGS2, MAPK3, PPARG, CASP3, and JUN. GO analysis and KEGG pathway results showed that 

Cordyceps sinensis anti-tumor involves a variety of biological processes as well as a variety of signaling pathways such as PPAR, 

arachidonic metabolism, serotonin signaling pathway. The key compounds and the target were docking, suggesting that the top five 

possible anti-tumor components, 11, 14-eicosadienoic acid, arachidonic acid, soybean flavin, cholesterol, and stigmasterol, could  
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spontaneously bind to the key targets, PTGS2, PTGS1, PGR, HMGCR and CNR1. Conclusion  In this paper, the main active 

ingredients, related targets and related pathways of Cordyceps sinensis anti-tumor are preliminarily discussed, and it is found that 

Cordyceps sinensis can resist tumors through multi-component, multi-target and multi-pathway, which provides a reference basis for 

later experimental verification. 

Key words: Cordyceps sinensis; antitumor; network pharmacology; molecular docking; signaling pathway 

 

冬 虫夏 草为 麦角 菌科真 菌冬 虫夏 草菌

Cordyceps sinensis (BerK.) Sacc.寄生在蝙蝠蛾科昆

虫幼虫上的子座和幼虫尸体的干燥复合体[1]，含有

核苷类、氨基酸、甾醇类、糖醇类、多糖类和脂肪

酸类等化学成分，具有抗肿瘤、调节免疫、抗衰老、

补肾等多种药理作用[2-5]。近年来，肿瘤发病率和死

亡率急剧上升，根据世界卫生组织（WHO）的《2020

年世界癌症报告》，在未来的 20 年中，全世界的癌

症病例数可能会增加 60%[6]。2018 年，全世界约有

960 万人死于癌症，癌症负担在增加。具有多成分、

多靶点、多通路和不良反应小的中药在抗肿瘤方面

应用广泛。大量药理实验研究表明，冬虫夏草对多

种肿瘤细胞具有显著的抑制作用，国内外很多学者

证实冬虫夏草有较强的抗肿瘤活性[7-9]，但冬虫夏草

的化学成分与它抗肿瘤的作用机制尚不明确。 

网络药理学是基于生物信息学与计算机技术

的理论，整合系统生物学、化学成分、基因学和计

算机分析科学等学科，研究活性成分、靶点、通路

之间的关系，探索中药与疾病间的作用机制，提高

药理治疗效果[10]。目前，分子对接技术可利用结合

能函数模拟对接过程，现在已经被证明是筛选大量

化合物、确定潜在药物与靶蛋白相互作用的有效工

具[11]。另外，Auto Dock Vina 作为传统分子对接工

具的升级，其更加具有分析速度快、准确度的优点，

因此，Auto Dock Vina 被广泛应用[12]。本研究通过

搜集冬虫夏草的活性成分，探究其作用于肿瘤的靶

点及作用机制，以期为冬虫夏草的开发和研究提供

参考。 

1  材料与方法 

1.1  冬虫夏草主要活性化合物的筛选 

本研究利用中药系统药理学数据库与分析平

台（TCMSP）、中国知网（CNKI）、PubMed 等官网

数据库将“Ophiocordyceps sinensis”“Cordyceps 

sinensis”“Chinese cordyceps”“冬虫夏草”作为关

键词检索冬虫夏草的主要活性化合物，以口服吸收

利用度（OB）≥30%，药物类药性（DL）≥0.18

等指标筛选，筛选后得到冬虫夏草的有效成分。 

1.2  冬虫夏草防治肿瘤疾病靶点的收集和预测 

利用 TCMSP、DrugBank、Stitch、Swiss target 

prediction 查询冬虫夏草的靶点信息；检索

GeneCard、OMIM 数据库，以 tumour 为关键词，

选择物种为 Homo sapiens，检索与肿瘤相关的基因；

通过R软件包对冬虫夏草活性成分作用的靶点和肿

瘤靶点取交集并绘制韦恩图，获得共同靶点基因。 

1.3  冬虫夏草活性成分–靶点网络的建立 

用 Cytoscape 3.7.2 软件中进行可视化处理，建

立冬虫夏草活性成分–靶点网络图。其中节点分别

代表冬虫夏草活性成分、靶点；边代表冬虫夏草活

性成分与肿瘤靶点相互作用关系。 

1.4  冬虫夏草蛋白互作（PPI）网络图和频次分布

图的构建 

将筛选出的共同靶点基因导入 String 网络平

台，将蛋白种类定义为 Homo sapiens 进行筛选，获

得 PPI 网络图，使用 R 软件包统计共同靶点在网络

中的相互作用的频次，并绘制条形图展示关键靶点。 

1.5  基因本体（GO）基因和京都基因和基因组百

科全书（KEGG）通路富集分析 

采用 Bioconductor 生物信息软件包，P＜0.05，

使用 R 语言软件包进行可视化处理，对 GO 功能和

KEGG 通路富集分析，得到冬虫夏草活性成分作用

主要靶点和潜在作用肿瘤通路信号，绘制气泡图。 

1.6  潜在作用靶点与关键通路网络构建 

将参与抗肿瘤的前 20 条 KEGG 通路的数据，

通过 Cytoscape 3.7.2 软件构建潜在作用靶点与

KEGG 通路网络关系。 

1.7  分子对接 

将 1.6 项中预测靶点最多的前 5 个成分与前 5

位的靶点利用 AutoDock Vina 软件进行分子对接。

首先，需要从 PubChem 数据库中确定活性成分的

化合物名称、相对分子质量和 2D 结构，然后在

RCSB PDB 数据库（http://www.rcsb.org/）中下载所

对应蛋白的 3D 结构。然后利用 AutoDock Vina 软

件（http://vina.scripps.edu/），准备分子对接所需的

配体和蛋白质，对于目标蛋白，其晶体结构需预处
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理，包括去除水分子、加氢、修饰氨基酸、优化能

量和调整力场参数，之后满足配体结构的低能量构

象[13]。最后将这 5 个关键靶点结构与 5 个活性成分

结构进行分子对接，其亲和力值即代表两者结合的

结合能力，结合能力越低，配体与受体结合越稳定。

最后，使用 Schrodinger 2021 软件分析对接结果。 

2  结果 

2.1  冬虫夏草活性成分的筛选 

通过检索 TCMSP 数据库与参考相关书籍[14]，

根据筛选条件 OB≥30%和 DL≥0.18，得到冬虫夏

草有效成分 22 个，主要包括花生四烯酸、11,14-二

十碳二烯酸、黄豆黄素、胆甾醇和豆甾醇等，见表 1。 
 

表 1  冬虫夏草活性成分相关信息 

Table 1  Information on the active ingredients of Cordyceps sinensis 

序号 名称 CAS 相对分子质量 OB/% DL 

 1 醋酸豆甾醇（stigmasterol 3-O-acetate） 4651-48-3 454.81 46.44 0.86 

 2 过氧化麦角甾醇（peroxyergosterol） 2061-64-5 428.72 44.39 0.82 

 3 豆甾醇（stigmasterol） 83-48-7 412.77 43.83 0.76 

 4 啤酒甾醇（cerevisterol） 516-37-0 432.76 39.52 0.77 

 5 β-谷甾醇乙酸酯（β-sitosteryl acetate） 915-05-9 456.83 40.39 0.85 

 6 麦角甾-4,6,8(14),22-四烯-3-酮[ergosta-4,6,8(14),22-tetraen-3-one] 19254-69-4 406.71 48.32 0.75 

 7 1-亚油酰-3-棕榈酰甘油酯（1-linoleoyl-3-palmitoylglycerol） 99032-71-0 593.05 33.86 0.41 

 8 金色酰胺醇酯（aurantiamide acetate） 56121-42-7 444.57 58.02 0.52 

 9 甘油单油酸酯（glyceryl monooleate） 111-03-5 356.61 34.13 0.30 

10 川芎哚（perlolyrine） 29700-20-7 264.30 65.95 0.27 

11 胆固醇棕榈酸酯（cholesteryl hexadecanoate） 601-34-3 625.19 31.05 0.45 

12 β-谷甾醇（β-sitosterol） 64997-52-0 414.79 36.91 0.75 

13 酒渣碱（flazin） 100041-05-2 308.31 94.28 0.39 

14 胆甾醇（cholesterol） 57-88-5 386.73 37.87 0.68 

15 单磷酸尿苷（uridine monophosphate） 58-97-9 324.21 40.25 0.20 

16 黄豆黄素（glycitein） 40957-83-3 284.28 50.48 0.24 

17 二氢菜籽甾醇（dihydrobrassicasterol） 4651-51-8 400.76 37.58 0.71 

18 11,14-二十碳二烯酸（11,14-eicosadienoic acid） 2091-39-6 308.56 39.99 0.20 

19 花生四烯酸（arachidonic acid） 506-32-1 304.52 45.57 0.20 

20 维生素 K1（vitamin K1） 84-80-0 450.77 47.60 0.66 

21 亚油酸乙酯（ethyl linoleate） 544-35-4 308.56 42.00 0.19 

22 乙酸亚油醇酯（linoleyl acetate） 5999-95-1 308.56 42.10 0.20 

 

2.2  冬虫夏草抗肿瘤潜在作用靶点 

根据GeneCards和OMIM数据库检索肿瘤的相

关基因，共有 9 685 个靶点。运用 R 软件包做冬虫

夏草活性成分调控的靶点基因与肿瘤的靶点基因

交集，得到 86 个共同靶点基因，韦恩图见图 1。 

2.3  冬虫夏草活性成分–靶点网络 

采用 Cytoscape 3.7.2 软件建立化合物–靶点网

络图。如图 2 所示，通过网络分析，冬虫夏草有 22

个成分，86 个靶点参与抗肿瘤，花生四烯酸、11,14-

二十碳二烯酸、黄豆黄素、胆甾醇、豆甾醇、二氢

菜籽甾醇可能为冬虫夏草抗肿瘤的核心成分。 

 

图 1  冬虫夏草与肿瘤靶点的韦恩图 

Fig. 1  Venn diagram of Cordyceps sinensis and tumor targets 

9 685 86 
17 
冬虫夏草 肿瘤 
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图 2  冬虫夏草活性成分–共同靶点网络关系图 

Fig. 2  Active ingredient of Cordyceps Sinensis–common 

target network diagram 

从网络图中可以看出一个化合物作用于多个

靶点、不同化合物共同作用于同一个靶点，这表明

冬虫夏草多成分、多靶点共同作用肿瘤。 

2.4  冬虫夏草抗肿瘤潜在关键靶点 PPI 网络和频

次分布图 

本研究根据 String 中设定的条件，将药物和疾

病的 86 个共同靶点进行 PPI 网络分析，构建共同

靶点的 PPI 网络（图 3A），包含 86 个节点，566 条

边，其中节点表示靶点蛋白，蛋白与蛋白之间线条

表示靶点之间相互作用关系，线条越多表示关联度

越大，靶蛋白平均节点度值为 13.2。对排名前 20

的靶点蛋白进行统计并绘制条形图（图 3B）。结果

显示，PTGS2、MAPK3、PPARG、CASP3、JUN、

EGF、RELA、PPARA、NOS3、APOA1 等靶蛋白

可能是冬虫夏草抗肿瘤的潜在关键靶点。 

2.5  GO 基因和 KEGG 通路富集分析 

在 GO 功能分析结果中基于 P＜0.05 选取生物

过程（BP）、分子功能（MF）、细胞组分（CC）富

集基因数目位居前 20 位的生物学过程，显示冬虫

夏草抗肿瘤主要涉及脂质定位、转运、代谢，脂肪

酸、甾醇、类固醇和小分子代谢调节等生物过程；

核受体活性、羧酸结合、有机酸结合和类固醇激素

受体等分子功能；膜筏、膜微区、膜区和 RNA 聚

合酶Ⅱ转录因子复合物等细胞组分，见图 4。 

经 KEGG 分析，共得到 95 条信号通路，根据

P 值大小和富集基因数目筛选出前 20 条信号通路，

主要涉及到 PPAR 信号通路、花生四烯代谢、非小

细胞肺癌、Th17 细胞分化、丙型肝炎、IL-17 信号

通路等，将上述信号通路利用 R 语言软件进行数据

可视化处理得到气泡图（图 5），其中气泡的颜色代 

 

 

 

图 3  冬虫夏草抗肿瘤靶点 PPI 图（A）和频次分布图（B） 

Fig. 3  PPI plot and frequency distribution of Cordyceps 

sinensis and tumor common targets 

表富集显著性，颜色越深，富集程度越高；气泡大

小代表该通路富集的基因数量，气泡越大，富集基

因越多。 

2.6  潜在作用靶点–关键通路网络构建 

将前 20条通路与冬虫夏草的潜在作用靶点进行

映射，构建潜在作用靶点与关键通路关系网络，其

中信号通路以 V 形节点示之，潜在作用靶点以矩形

节点示之。由网络图可知，冬虫夏草抗肿瘤涉及的

关键作用靶点主要包括 MAPK3、RELA、PRKCA、

PRKCB、PTGS2、RXRA、CASP3、JUN 等 57 个；

主要涉及 PPAR 通路（hsa03320）、花生四烯酸代

谢通路（hsa00590）、5-羟色胺通路（hsa04726）、 
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图 4  冬虫夏草抗肿瘤靶点的 GO 富集图 

Fig. 4  GO enrichment of Cordyceps sinensis prevention tumor targets 
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糖尿病并发症 AGE-RAGE 通路（hsa04933）、胰岛

素抵抗通路（hsa04931）等信号通路，其中冬虫夏

草通过 PPAR 通路调控 APOA1、SCD、CYP7A1、

FABP1、FABP3 基因实现抗肿瘤作用，见图 6。 

 

 

 

图 5  冬虫夏草抗肿瘤靶点的 KEGG 富集图 

Fig. 5  KEGG enrichment diagram of Cordyceps sinensis antitumor targets 

 

图 6  通路–靶点图（A）和 PPAR 通路分析图（B） 

Fig. 6  Pathway–target diagram (A) and PPAR pathway analysis diagram (B) 
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2.7  分子对接分析 

将 2.3 项中获得的冬虫夏草抗肿瘤可能的前

5 个主要活性成分花生四烯酸、11,14-二十碳二烯

酸、黄豆黄素、胆甾醇和豆甾醇与关键靶点

PTGS2、PTGS1、PGR、HMGCR 和 CNR1 做分

子对接验证，若结合能越小，则对接效果越好[15]。

分子对接结果（表 2、图 7）表明，冬虫夏草抗肿

瘤可能的前 5 个主要活性成分 11,14-二十碳二烯

酸、花生四烯酸、黄豆黄素、胆甾醇和豆甾醇与

关键靶点 PTGS2、PTGS1、PGR、HMGCR 和 CNR1

均能自发结合；黄豆黄素、胆甾醇、豆甾醇与这

5 种关键靶点都能较好的结合，其中，豆甾醇与

PTGS1、PGR、HMGCR 靶点强烈结合，其结合

能分别为 −7.4 kcal/mol （ 1 cal ＝ 4.4 J ）、 −7 

kcal/mol、−7.1 kcal/mol；另外，花生四烯酸只有

与 CNR1 结合效果最好，其结合能为 −8.1 

kcal/mol；黄豆黄素与靶点 PGR 表现出强烈的结

合活性，其结合能为−8.2 kcal/mol。因此，分子对

接的结果可以说明冬虫夏草可以抑制肿瘤的发生

与发展，提高患者的生存质量。 
 

表 2  核心靶点的分子对接结果 

Table 2  Molecular docking results of core targets 

活性成分 
结合能/(kcal∙mol−1) 

PTGS2 PTGS1 PGR HMGCR CNR1 

11,14-二十碳二烯酸（11,14-eicosadienoic acid） −4.8 −4.9 −4.7 −4.7 −4.4 

花生四烯酸（arachidonic acid） −5.1 −4.1 −5.2 −5.7 −8.1 

黄豆黄素（glycitein） −6.1 −6.7 −8.2 −7.0 −5.6 

胆甾醇（cholesterol） −6.4 −6.6 −6.5 −7.5 −5.4 

豆甾醇（stigmasterol）  −6.0 −7.4 −7.0 −7.1 −6.1 

3  结论 

现代医学研究表明肿瘤的产生是由原癌基因

激活、抑癌基因失活、基因表达异常产生[16]。认为

肿瘤由遗传的基因产生，针对不同肿瘤的单个关键

免疫靶点应进行精准靶向治疗。中医认为肿瘤的产

生与“正气不足，而后邪气踞之”“无虚不成瘤”

有关，机体的正气亏虚，耗伤气血阴阳，引起阴阳

失调，久之则聚集成有形之肿块[17]。在治疗上多采

用补气扶正之法，调节患者的自身机体免疫能力，

抑制肿瘤细胞增殖，减少放化疗治疗后诸多不良反

应，改善患者生存质量。大量临床实验研究表明，

冬虫夏草对肺癌、肠癌、白血病等肿瘤细胞具有显

著的抑制作用[18-20]。另外，冬虫夏草素通过激活

Caspase、凋亡信号转导和 Bcl-2 家族成员的调控，

诱导食管癌细胞染色质凝聚，显著增加凋亡细胞数

量，改变了细胞周期蛋白依赖性激酶 1 和细胞周期

蛋白 B1 的表达，导致 G2/M 期阻滞，显著抑制食

管癌细胞增殖[21]。王娟等[22]利用虫草活力素与化疗

药联合应用，对小鼠肝癌、肺癌和肉瘤、人体乳腺

癌和肺癌的生长抑制和生命延长均有不同程度的

作用，充分体现了其抗多种肿瘤的活性。 

本研究运用网络药理学研究方法，筛选出花生

四烯酸、11,14-二十碳二烯酸、黄豆黄素、胆甾醇、

豆甾醇、二氢菜籽甾醇等 22 个活性化合物，以癌

症为研究对象，获得 PTGS2、MAPK3、PPARG、

CASP3、JUN、EGF、RELA、PPARA、NOS3、APOA1

等 86 个肿瘤的潜在靶点。花生四烯酸一种 ω-6 多不

饱和脂肪酸，在体外能显著地杀灭肿瘤细胞[23-24]。黄

豆黄素可杀伤 12 种胃癌细胞，增加人胃癌 AGS 细

胞内活性氧的累积，激活 MAPK 信号通路，对

STAT3 和 NF-κB 信号通路进行抑制，下降线粒体膜

电位，并激活 Caspase，使人胃癌 AGS 细胞凋亡[25]，

胆固醇通过下调 FASN、SREBP-1c 和 ACC1 基因的

水平，抑制 SCD1 表达来降低 HepG2 的细胞活力[26]，

豆甾醇均对 SMMC-7721 细胞增殖有明显的抑制作

用，可增加细胞内 Ca2+、ROS 的含量，降低线粒

体膜电位，使细胞周期阻滞在 S 期和 G2/M 期[27]。

PTGS2 在肿瘤细胞中有明显的过表达[28]，解婧等[29]

利用基因表达谱数据动态分析发现 MAPK3 高表达

时胰腺癌预后差；PPARG 能够促进肾透明细胞癌凋

亡，抑制肿瘤细胞的增殖和迁移[30]。梁红玲[31]通过

蛋白表达水平证实 CASP3 在癌组织表达升高，杨

跃武等[32]发现 c-Jun 蛋白可能促进肿瘤细胞增殖，

术后 3 年和 5 年的肝癌患者生存率较低。EGF 能上

调前列腺癌细胞系 LNCaP、PC3、ARCaP 的 EGFR 

mRNA[33]。RELA 是 1 种 NF-κB 亚基，调节肿瘤免 
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图 7  活性成分与靶点的分子对接图 

Fig. 7  Molecular docking diagram of the active ingredient and the target 
 

疫抑制途径的关键下游效应物，RELA 在大鼠胶质

母细胞瘤中的高表达与CD4+和CD8+ T细胞的低浸

润相关，具有免疫调节作用，增强大鼠胶质母细胞

瘤中的抗肿瘤 T 细胞应答[34]。NOS3 基因内含子 4

多态性与甲状腺乳头状癌的易感性相关[35]。APOA1

在口腔鳞状细胞癌显著上调，是潜在的生物靶点标
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志物[36]。 

本研究涉及的通路很广泛，其中 PPAR 通路

（hsa03320）、花生四烯酸代谢通路（hsa00590）、5-

羟色胺通路（hsa04726）上的富集程度较高，PPAR

通路（hsa03320）是由脂肪酸及其衍生物激活的核

激素受体，属于核激素受体家族中的配体激活受

体[37]，冬虫夏草可调控 APOA1、SCD、CYP7A1、

FABP1、FABP3 等靶点来抗肿瘤，有研究表明花生

四烯酸代谢通路通过对环氧合酶（COX）和脂氧合

酶（LOX）抑制，从而抑制肿瘤细胞增殖、转移，

促进肿瘤细胞凋亡，庄则豪[38]等通过沉默 COX-2、

避免激活 5-LOX，可获得稳定的抗食管鳞癌效果。

刘希江等[39]通过抑制 5-羟色胺通路，消除脊髓 5-

羟色胺能，显著缓解骨癌痛大鼠的疼痛。 

本研究对冬虫夏草抗肿瘤的 5 个核心活性化合

物与抗肿瘤中的 5 个核心靶点进行分子对接。分子

对接结果表明，冬虫夏草抗肿瘤可能的前 5 个主要

活性成分 11,14-二十碳二烯酸、花生四烯酸黄豆黄

素、胆甾醇和豆甾醇与关键靶点 PTGS2、PTGS1、

PCR、HMGCR 和 CNR1 均能自发结合；黄豆黄素、

胆甾醇、豆甾醇与 PTGS2、PTGS1、PCR、HMGCR

和 CNR1 都能较好的结合，其中，豆甾醇与 PTGS1、

PGR、HMGCR 靶点强烈结合；另外，花生四烯酸

只有与 CNR1 结合效果最好；黄豆黄素与靶点 PGR

也表现出强烈的结合活性。因此，分子对接结果说

明冬虫夏草可以抑制肿瘤的发生与发展，提高患者

的生存质量。 

综上所述，本研究基于网络药理学探讨冬虫夏

草抗肿瘤的作用机制，构建了“化学成分–靶点”

“靶点–通路”关系图，结果发现冬虫夏草抗肿瘤

靶点与细胞生长凋亡密切相关，可调节多条凋亡相

关通路，并明确了冬虫夏草抗肿瘤的多成分、多通

路、多靶点的作用机制，给临床医生和科研工作人

员在预防肿瘤方面提供理论指导和参考，推进冬虫

夏草更加深入的研究开发。 
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