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虫草素抗肿瘤药理作用及其机制的研究进展
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摘 要： 虫草素是冬虫夏草的主要活性成分之一，研究发现其具有抗肿瘤、抗病毒、免疫调节等多种药理活性。近年来，

其抗肿瘤作用逐渐成为研究热点，包括肺癌、肝癌、乳腺癌等，其通过腺苷酸活化的蛋白激酶（AMPK）、磷脂酰肌醇-3激

酶/蛋白激酶B（PI3K/Akt）、核因子-κB（NF-κB）等多种信号通路来抑制肿瘤细胞增殖、迁移和侵袭，并促进肿瘤细胞凋亡。

就虫草素抗肿瘤作用的分子机制、具体应用中的存在问题及对策进行综述，以期为抗肿瘤新药研发提供参考。
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Progress on anti-tumor pharmacological effects and mechanism of cordycepin
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Abstract: Cordycepin is one of the main active constituent of the Chinese traditional medicine Cordyceps sinensis. Multiple

biological activities of it have been found in past researches, such as anti-tumor, antiviral, and immunomodulation. In recent years,

its anti-tumor mechanism has increasingly become a research hotspot, and it has been studied in various tumors such as lung cancer,

liver cancer, and breast cancer. It was found that cordycepin inhibits tumor cell proliferation, migration and invasion through AMPK,

PI3K/Akt, NF- κB and other signal pathways, and promotes tumor cell apoptosis. The molecular mechanism of cordycepin in

different tumors, and the problems in its application and the countermeasures are reviewed, in order to provide a reference for

research and development of new anticancer drugs.
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虫 草 素（cordycepin）即 3'- 脱 氧 腺 苷（3'-

deoxyadenosine），是从人工栽培的蛹虫草培养液中

分离得到的核苷类似物，也是第一个从真菌中分离

出来的核苷类抗菌素［1］。虫草素为含氮配糖体的核

酸衍生物，属于嘌呤类生物碱，由腺苷和具有碳支

链的脱氧戊糖组成，具有多种生物活性，如抗肿瘤、

抗菌、抗白血病、免疫调节、清除自由基和抗缺血再

灌注损伤等药理作用［2］。

近年来，虫草素在动物体外和体内实验中都显

示出了良好的抗肿瘤活性［3］，因此其抗肿瘤作用逐

渐成为研究热点。用肺癌、肝癌、乳腺癌等多种肿

瘤细胞系进行的实验研究，发现虫草素抗肿瘤作用

是通过腺苷酸活化的蛋白激酶（AMPK）、磷脂酰肌

醇-3 激酶/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）、核因子-κB（NF-

κB）等多种信号通路实现的，且作用方式主要集中

在抑制肿瘤生长和调控肿瘤微环境两个方面。本

文结合国内外研究现状，对虫草素在不同肿瘤细胞

中的作用及其机制、目前应用中存在的问题及对策

等进行综述，以期为虫草素在肿瘤治疗中的应用及

抗肿瘤新药研发提供参考。

1 肺癌

史宁等［ 4］用不同浓度（0、0.25、0.5、1.0、2.0、
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4.0 ng/mL）虫草素处理体外培养的人 A549 肺癌细

胞 24 h 后发现，凋亡促进基因天冬氨酸蛋白水解

酶（cysteinyl aspartate specific proteinase，caspase）-

3、caspase-8、大 肿 瘤 抑 制 子（LATS1）、氮 氧 化

物（NOX-1）的表达量显著高于无虫草素处理的对

照组，而增殖促进基因Bcl-2、Cyclin D1、c-Myc和侵

袭促进基因 c-FLIP、N-cadherin、TRAF6、Vimentin的

表达量显著低于对照组。且虫草素的作用呈浓度

相关，剂量越高，作用效果越明显。这说明在肺癌

细胞株 A549 中，虫草素浓度相关地促进促凋亡基

因的表达、抑制促增殖和促侵袭基因的表达。刘昌

杰［5］及税晓容等［6］对体外培养 A549 细胞的研究则

进一步发现，虫草素的抗增殖和抗迁移作用可能与

miR-126/miR-145-Bcl2 途 径 、miR-205/miR-429/

miR-499a-MMP9 途径及一氧化氮（NO）相关途径

有关。

Wei 等［7］对 1 组体外培养的人非小细胞肺

癌（non-small-cell lung cancer，NSCLC）细 胞

系（H1975、PC9、H820、HCC827、H1650、A549、

H460、H2288、H358、，H2122）用虫草素处理 24 h，

MTT 分析发现 H1975、PC9、H820、HCC827、H1650

等 5 个含突变型表皮生长因子受体（epidermal

growth factor receptor，EGFR）的细胞系对虫草素的

敏感性更强。集落形成、迁移实验、划痕实验等一

系列研究发现虫草素能够抑制这些NSCLC细胞的

生长、迁移和侵袭。对凋亡相关分子的分析还发现

虫草素激活 AMPK，从而诱导 NSCLC 细胞凋亡。

更重要的是，随后在裸鼠异种移植实验中发现高

剂量（75 mg/kg）虫草素的 抗 癌 作 用 与阿法替

尼（10 mg/kg）的作用相当。鉴于EGFR突变是吉非

替尼耐药发生的主要原因，虫草素单用或与靶向治

疗药物联合使用可能是耐药 NSCLC 及其他 EGFR

突变癌症治疗的额外选择。

张超等［8］研究了虫草素与顺铂联用或单用对体

外培养的人肺癌 A549 细胞的作用。结果表明，与

单独用药相比，联合用药能够明显抑制肿瘤细胞的

生长并促进其凋亡。蛋白免疫印迹法（Western

blotting）结果显示，与对照组相比，顺铂能够增加细

胞核内 NF-κB p65 的活性，然而虫草素却能抑制

NF-κB p65的活性，联合用药后NF-κB p65的活性明

显下调；与顺铂单独用药相比，联合用药组能够使

促凋亡蛋白Bax表达显著增高，而抗凋亡蛋白Bcl-2

的表达则降低。表明虫草素增强肺癌细胞A549对

顺铂敏感性的作用，是通过抑制 NF-κB 途径，调节

下游信号分子Bax和Bcl-2的表达实现的。另外，对

具有顺铂耐药的 A459 细胞的研究发现，虫草素能

够激活半胱天冬酶，下调H-Ras从而刺激细胞凋亡

和细胞周期停滞［9］。

2 肝癌

Guo等［10］以人肝癌Huh7和HepG2细胞为研究

对象，用不同浓度的虫草素进行处理。与对照组相

比，1、5、10 μmol/L虫草素处理的肝癌细胞迁移和侵

袭能力被显著抑制，且抑制效果呈浓度相关，浓度

越高抑制效果越强。后续的迁移分析，蛋白免疫印

迹法、实时荧光定量 PCR（qRT-PCR）和免疫荧光分

析发现，虫草素以浓度相关的方式降低 4型C‑X‑C

趋化因子受体（C‑X‑C chemokine receptor type 4，

CXCR4）的 表 达 。 且 磷 酸 化 NF‑κB 抑 制 剂

α（phosphorylated inhibitor α of nuclear factor kappa

B，p‑IκBα）和 p‑P65（NF‑κB信号传导途径的主要成

分）的激活也被下调。此外，虫草素还显著抑制了

P65的核易位，但对总 IκBα（t‑IκBα）和总P65（t‑P65）

的表达没有影响。虫草素与 NF-κB 途径抑制剂

JSH-23也有协同作用。进一步研究发现，虫草素治

疗降低了肝癌细胞向基质细胞衍生因子 1（stromal

cell‑derived factor 1，SDF1）的趋化迁移能力，在用

JSH-23 治疗后，该能力得到了显著增强。综上可

知，虫草素以阻止 p‑IκBα活化的方式抑制 P65的核

易位，引起CXCR4表达下调，进而使肝癌细胞的迁

移和侵袭能力受损以及与SDF1的反应性减弱。

李辉等［11］以人肝癌Bel-7402细胞为研究对象，

虫草素处理后，MTT法、划痕实验、侵袭小室实验、

qRT-PCR、蛋白免疫印迹法测定相关指标。结果表

明，虫草素在 0～80 μmol/L时对细胞活力无明显影

响；而在 80～640 μmol/L时，细胞活力出现下降；在

320、640 μmol/L时显著降低。40、80 μmol/L虫草素

均能显著抑制细胞迁移和侵袭活动。与空白对照

组比较，虫草素 40、80 μmol/L 处理 Bel-7402 细胞

48 h 后 ，基质金属蛋白酶（MMP）-2 和 MMP-9

mRNA及蛋白表达均下降，磷酸化细胞外调节蛋白

激酶（p-ERK）和磷酸化表皮生长因子受体（p-

EGFR）蛋白表达也明显下调。以上结果说明，虫草

素通过EGFR/ERK通路介导的MMP-2和MMP-9表

达下调，从而调控细胞的迁移和侵袭活动。

Zeng等［12］评估了虫草素对N-亚硝基二乙胺（N-

nitrosodiethylamine，NDEA）诱导的小鼠肝细胞癌的

影响，并对其潜在机制进行了探讨。他们将模型小

鼠随机分为4组：对照组、NDEA组、NDEA＋虫草素
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20 mg/kg 组、NDEA＋虫草素 40 mg/kg 组。每组动

物在饮用水中给予NDEA，1 h后将在PBS中溶解的

虫草素 ig给药连续 7 d。结果表明，虫草素降低了肝

脏 和 血 清 中 丙 氨 酸 氨 基 转 移 酶（alanine

aminotransferase，ALT）和 天 冬 氨 酸 氨 基 转 移

酶（aspartate aminotransferase，AST）的活性，还降低

了白细胞介素-6（interleukin-6，IL-6）、白细胞介素-

1β（interleukin-1β，IL-1β）、肿瘤坏死因子 -α（tumor

necrosis factor- α，TNF- α）、丙 二 醛（methane

dicarboxylic aldehyde，MDA）的水平，并在血清中存

储了超氧化物歧化酶（superoxide dehydrogenase，

SOD）。说明虫草素可以明显减轻肝脏的病理改

变。此外，虫草素有效抑制了磷脂酰肌醇 3 激

酶（phosphatidylinositol 3 kinase，PI3K），蛋白激酶

B（Akt），哺乳动物雷帕霉素靶点（mammalian target

of rapamycin，mTOR）的磷酸化。该研究表明虫草

素通过PI3K/Akt/mTOR途径起抗肿瘤作用。

3 乳腺癌

谭玉林［13］等在人乳腺癌 MDA-MB-231 细胞中

研究了不同浓度虫草素（0、1、2、4、8 μg/mL）的作

用。MTT观察结果显示，虫草素能够以浓度相关方

式显著抑制MDA-MB-231细胞增殖；流式细胞术结

果显示，虫草素可显著促进 MDA-MB-231 细胞凋

亡；蛋白免疫印迹法结果显示，虫草素以浓度相关

方 式 增 强 肿 瘤 转 移 抑 制 相 关 基 因 1（tumor

metastasis suppressor gene-1，TMSG-1）的表达。与

对 照 组 相 比 ，2 μg/mL 虫 草 素 即 可 明 显 上 调

MDAMB-231 细胞 TMSG-1 蛋白的表达。总之，虫

草素能够抑制 MDA-MB-231细胞的生长并诱导其

凋亡，可能通过上调TMSG-1蛋白表达的方式，抑制

肿瘤细胞转移，且作用呈浓度相关。

Lee等［14］对人乳腺癌 MCF-7和 Wang等［15］对人

乳腺癌 MDA-MB-231细胞的体外培养和裸鼠异种

移植实验均发现，虫草素通过激活半胱天冬酶诱导

肿瘤细胞凋亡，从而抑制乳腺癌的发展。这与其抗

肺癌研究的作用机制是一致的［9］。除此之外，虫草

素还以增强乳腺癌细胞的放射敏感性的方式，增强

放射治疗的效果，该放射增敏剂效果则是通过Nrf2/

HO-1/ROS轴实现的［16］。

4 胃癌

虫草素通过 PI3K/Akt 途径抑制胃癌细胞发展

的作用在不同研究中都有报道［17-18］。Wang 等［17］用

人胃癌细胞系MGC-803和HGC-27进行研究，发现

虫草素是通过上调抗转移因子CLEC2实现抗癌功

效的；而 Nasser 等［18］在人胃癌细胞系 SGC‑7901 中

则发现，虫草素是通过诱导活性氧（reactive oxygen

species，ROS）的产生来实现这一作用的。在HGC-

27细胞中，虫草素又被发现能够抑制 ERK/GSK-3β

信号通路，从而抑制肿瘤细胞生长、集落形成和细

胞运动，最终诱导肿瘤细胞凋亡［19］。

对爱泼斯坦 - 巴尔病毒（Epstein-Barr virus，

EBV）阳性胃肿瘤细胞的研究发现，虫草素能诱导

EBV感染。并且虫草素可以增强小剂量阿霉素对

于EBV的激活能力和EBV阳性肿瘤细胞的杀伤能

力。此功能是通过蛋白激酶 C（protein kinase C，

PKC）-p38 丝裂原活化蛋白激酶（p38 mitogen-

activated protein kinase，p38MAPK）信 号 通 路 使

CCAAT/增 强 子 结 合 蛋 白 β（CCAAT/enhancer

binding protein β，C/EBPβ）磷酸化实现的［20］。该研

究说明虫草素可以增强常规化学疗法治疗 EBV阳

性肿瘤的功效，为抗阿霉素胃癌的治疗提供了解决

方案。另 1 项研究则发现虫草提取物（Extracts of

Cordyceps militaris，CME）中的腺苷也能诱导 EBV

基因表达和裂解再激活，从而抑制 EBV 相关胃

癌（EBV associated gastric cancer，EBVaGC）的

发展［21］。

5 肾癌

Yang等［22］对人肾癌Caki-1细胞的研究表明，虫

草素可诱导 Caki-1 细胞凋亡并抑制细胞迁移。随

着虫草素浓度的增加（0、10、20、30、40、50 μg/mL），

其作用效果也越强。qRT-PCR 结果和蛋白免疫印

迹法分析表明，虫草素浓度相关地降低了Caki-1细

胞中 microRNA-21的表达和 Akt磷酸化水平，增加

了蛋白酪氨酸磷酸酶基因（PTEN）磷酸酶水平。转

染 microRNA-21 模拟物或 PTEN siRNA 来阻断

Caki-1细胞中的虫草素诱导的microRNA-21减少或

PTEN增加，从而显著减弱虫草素诱导的细胞死亡

及对细胞迁移的抑制作用。综上，虫草素可通过调

控microRNA-21和PTEN磷酸酶诱导肾癌细胞的凋

亡，抑制肾癌细胞的迁移。

Hwang等［23］对人肾癌 TK-10细胞研究发现，虫

草素通过阻止NF-κB的核动员，下调GADD45B和

外部凋亡通路中重要负调控因子 c-FLIPL，上调

MKK7和磷酸化 JNK。此外，与单独使用虫草素相

比 ，在 虫 草 素 处 理 的 细 胞 中 ，siRNA 介 导 的

GADD45B的敲低显著增加了MKK7。siRNA介导

的 c-FLIPL的敲低阻止了 TNF-α诱导的 JNK失活，

而 c-FLIPL的过表达抑制了虫草素介导的 JNK的激
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活。JNK 抑制剂 SP600125 强烈抑制 Bax 表达。在

裸鼠实验中，虫草素显著降低了肿瘤体积。由以上

结果可知，虫草素抑制肿瘤坏死因子-α（TNF-α）介

导的NF-κB/GADD45B信号传导，通过抑制 c-FLIPL

表达激活MKK7-JNK信号传导途径，从而诱导TK-

10细胞凋亡。

刘 雯 思 等［24］运 用 CCK-8、流 式 细 胞 术 、

BATMAN-TCM工具和蛋白免疫印迹法等方法对人

肾癌ACHN细胞进行研究，发现虫草素对ACHN细

胞增殖有明显的抑制作用，能够有效诱导ACHN凋

亡，呈现显著的浓度相关。在不同浓度（0、0.07、

0.14、0.28、0.56、1.12 μmol/mL）虫草素处理 24 h 过

程中，细胞增殖抑制率不断提高。虫草素作用 24 h

的半数抑制浓度（IC50）为 0.32 μmol/mL。同时，随着

虫草素的浓度增加，ACHN细胞中AKT通路的活化

被显著抑制，说明虫草素可能通过抑制 AKT 磷酸

化，抑制Akt通路的活性的方式，抑制细胞增殖，并

诱导其凋亡。

6 胶质瘤

Hueng 等［25］对 人 胶 质 瘤 细 胞 系 U87MG 和

LN229的研究发现，虫草素在迁移和创伤修复试验

中抑制肿瘤细胞的迁移，并降低了整联蛋白 α1、黏

着 斑 激 酶（focal adhesion kinase，FAK）、p-FAK、

paxillin和 p-paxillin的表达。溶酶体抑制剂 NH4Cl

阻断了虫草素抑制黏着斑蛋白表达和神经胶质瘤

细胞迁移的能力。另外 ，蛋白磷酸酶抑制剂

calyculin A和冈田酸阻断了虫草素介导的 p-Akt、p-

FAK 和迁移的减少。苏木精和曙红对小鼠异种移

植物的染色表明，虫草素可以减少体内脑瘤的大

小。总的来说，虫草素通过影响溶酶体降解和蛋白

质磷酸酶活化来抑制人胶质母细胞瘤细胞的迁移。

Baik等［26］研究发现虫草素通过激活 p38 MAPK

和抑制Akt途径触发了U87MG细胞的凋亡。杨刚

等［27］发现虫草素能抑制U87细胞的增殖和侵袭，其

作用机制可能与下调 cyclin D1、Bcl-2、MMP-2、

MMP-9、ezrin的表达有关，而其下调作用还呈现出

剂量和时间相关。

对具有替莫唑胺（temozolomide，TMZ）抗性的

多形胶质母细胞瘤（glioblastoma multiforme，GBM）

的研究发现，虫草素可抑制神经胶质瘤细胞系的细

胞增殖、迁移和侵袭，并诱导细胞凋亡和细胞周期

停滞。同时，虫草素和TMZ联用可协同抑制细胞生

长，迁移和肿瘤转移，并诱导细胞凋亡和细胞周期

停滞［28-29］。这些功能涉及到AMPK信号通路激活，

Akt信号通路抑制［28］；增加细胞内活性氧以抑制O6-

甲基鸟嘌呤 DNA 甲基转移酶（O6-methylguanine

DNA methyltransferase，MGMT）的作用［29］。

7 宫颈癌

何肇晴等［30］采用MTT法观察不同浓度的虫草

素溶液（0、1、2、4 mg/mL）对 HeLa细胞增殖的抑制

作用。人 MMP-9/基质金属蛋白酶抑制剂-1（tissue

inhibitor of metalloproteinase-1，TIMP-1）ELISA试剂

盒及 qRT-PCR技术检测经不同浓度虫草素溶液（0、

1、2、4 mg/mL）处理后不同时间点（12、24、48 h）

HeLa细胞MMP-9/TIMP-1及TIMP-1 mRNA表达的

影响。发现虫草素以浓度相关方式抑制HeLa细胞

生长。不同浓度虫草素处理不同时间的HeLa细胞

分泌MMP-9呈轻度浓度相关抑制方式，但未见统计

学差异。上调TIMP-1及其mRNA的表达则呈明显

的浓度相关，统计学差异显著，尤其在 24 h，TIMP-1

mRNA 的表达及蛋白分泌达最高峰。这说明虫草

素通过上调TIMP-1及其mRNA的表达发挥潜在的

抗肿瘤细胞浸润转移的作用，且调节作用呈浓度

相关。

Tania等［31］报道，虫草素可控制人 SiHa和HeLa

宫颈癌细胞的生长，增加其凋亡率，并干扰细胞周

期，尤其延长S期。qRT-PCR结果表明，通过虫草素

处 理 ，细 胞 周 期 蛋 白 CDK-2、CYCLIN-A2 和

CYCLIN-E1在mRNA水平下调，但促凋亡或抗凋亡

蛋白未见明显变化。虫草素处理过的细胞内 ROS

水平显著增加，这表明ROS可能诱导了细胞凋亡。

蛋白免疫印迹法分析证实虫草素可显著降低Cdk-2

的表达，并轻微降低Cyclin-E1和Cyclin-A2的表达，

这可能是调节细胞周期的原因。分子对接研究表

明虫草素对Cdk-2具有高结合亲和力。分子动力学

模拟进一步证实了虫草素-Cdk-2 复合物的对接姿

势在结合袋中保留了 10 ns。总结可知，虫草素下调

Cdk-2和产生ROS的方式诱导肿瘤细胞凋亡。

虫草素的放射增敏作用在宫颈癌中也有报道。

在人 ME180细胞和 HeLa细胞中，虫草素通过诱导

p53 介导的凋亡和调节细胞周期检查点分子的表

达，从而增强肿瘤细胞的放射敏感性［32］。

8 子宫内膜癌

随着虫草素抗肿瘤研究热度的不断提升，针对

虫草素抗子宫内膜癌的研究也进入了一个新阶段。

Fong 等［33］通过细胞毒性 MTT 分析、克隆形成分析

和流式细胞术等方法观察不同浓度的虫草素（12.5、

25、50、100 μg/mL），顺铂（0.5、1、2、4 μg/mL）和两者
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联用对体外培养的子宫内膜癌 Ishikawa细胞凋亡和

细胞周期调控的影响，发现虫草素能有效抑制

Ishikawa细胞增殖。进一步研究发现此作用是通过

诱导G0/G1期细胞停滞并引起细胞凋亡来实现的，且

其抑制程度呈浓度相关。而虫草素与顺铂联用抑

制 Ishikawa 细胞增殖的作用更强，与单用 4 μg/mL

顺铂 51.6%的抑制率相比，12.5 μg/mL 虫草素和

4 μg/mL顺铂联用的抑制率提升到了76.8%。

9 结语

虫草素虽然是从蛹虫草培养液中分离得到的，

也有人研究了基于转录组测序预测，以核糖核苷酸

还原酶为切入点研究虫草素合成途径［34］，为大量应

用提供了保障。虫草素主要通过抑制肿瘤细胞生

长、调控肿瘤微环境 2个方面实现抗肿瘤作用。（1）

抑制肿瘤生长：包括诱导肿瘤细胞凋亡，造成细胞

周期停滞，靶向干预肿瘤干细胞（cancer stem cells，

CSCs）等；（2）调控肿瘤微环境：抑制肿瘤侵袭，阻滞

肿瘤转移等。这些过程涉及到 AMPK、PI3K/Akt、

NF-κB、MAPK、MMP和 caspase等信号通路［35］。并

且虫草素对肿瘤的作用多呈现浓度相关。另外，虫

草素通过NF-κB、caspase等信号通路发挥抗作用的

机制，在肺癌、肝癌、胃癌等不同肿瘤细胞中都有发

现。这也为虫草素在其他肿瘤中的作用机制研究

提示了方向。

虫草素的抗肿瘤作用是通过多条途径、多个方

面实现的，肿瘤细胞很难产生耐药性。因此，虫草

素被视为一种很有潜力的癌症治疗候选药物。然

而虫草素体内代谢快、脂溶性差，是限制其应用的

两个主要问题。有研究显示虫草素的药动学指标

较差，它在动物体内会被腺苷脱氨酶（adenosine

deaminase，ADA）快速降解为无活性的化合物 3'-脱

氧肌苷。动物研究表明虫草素在大鼠体内的半衰

期只有1.6 min［36］。

9.1 延长虫草素在体内的作用时间

为了解决虫草素在体内被快速降解的问题，研

究人员试图通过多种手段延长虫草素在体内的作

用时间，包括以下3个方面：

（1）针对虫草素在体内被脱氨失活的问题，构

建结构稳定的虫草素衍生物。Pedro研究团队研究

了 31 种 A3R 激动剂，发现虫草素衍生物 MRS5698

激动剂能有效抑制子宫内膜癌细胞（Ishikawa 和

HEC-1A），且MRS5698对HEC-1A细胞的抑制作用

比顺铂更强［33，37］。MRS5698对ADA的亲和力低，并

具有适当的药物特性，包括吸收、分布、代谢、排泄

和毒性。MRS5698对A3R有高度选择性并对其他

腺苷受体亚型（如 A2、A2a 和 A2b13）具有低亲和

力，高选择性，表明其副作用较低。但由于目前

MRS5698价格昂贵，对其进行全面的动物研究有一

定困难，而成本高昂亦会降低其开发为药品的可

能性。

（2）与 ADA 抑制剂联用。ADA 抑制剂能够抑

制腺苷脱氨酶的作用，从而提高虫草素在体内的存

留时间。有研究表明虫草素与ADA抑制剂联用具

有一定副作用，该作用具有可逆性和浓度相关

性［38］，这为虫草素临床应用提供了理论依据。

（3）利用保护载体靶向运输到患处，如脂质体

运输等。在抗肝癌药理研究中，相比单独使用虫草

素，经脂质体运输虫草素处理的肿瘤细胞有更高的

凋亡率。而动物实验发现，脂质体运输的虫草素对

小鼠H22肿瘤生长表现出明显的强抑制作用，而单

用虫草素对肿瘤生长没有表现出抑制作用［39］。另

有研究显示转铁蛋白偶联的脂质体可作为有效的

载体将虫草素递送至肝癌细胞［40］。说明针对不同

肿瘤细胞设计特异性结合的脂质体，能够使虫草素

更好地发挥抗肿瘤作用。

9.2 对虫草素未来研究的建议

笔者认为，未来对于虫草素的研究可集中于以

下2个方面：

（1）进一步从分子水平明确虫草素抗肿瘤功效

相关的信号通路及各通路之间的交互关系，提高对

虫草素在不同肿瘤细胞系中作用机制的理解，为虫

草素的治疗应用和相关新药研发提供理论依据和

明确的作用靶点。

（2）运用多种方式延长虫草素的体内存留时

间，提升其作用效果。并在临床试验中寻找能够用

于实际治疗的给药方式，为肿瘤治疗提供新的可行

方案。
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