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基于网络药理学和实验验证探讨香菇多糖抑制三阴乳腺癌的作用机制

代晓阳，张 燕，王红磊，赵家熙，杨晓春，翁勤洁*

浙江大学 药学院 药物安全评价研究中心，浙江 杭州 310058

摘 要：目的 基于网络药理学研究香菇多糖抑制三阴乳腺癌（TNBC）的作用机制并采用细胞和动物实验进行验证。方法

通过GeneCards数据库和DisGeNET数据库筛选与TNBC相关基因靶点，利用TCMID、PubChem、SwissTargetPrediction和

GeneCards数据库查询香菇多糖相关基因靶点。使用Sangerbox软件进行基因本体论（GO）富集和京都基因与基因组百科全

书（KEGG）通路富集分析。结合 STRING数据库与Cytoscape 3.7.0软件将共同靶点进行可视化处理，筛选核心靶点，构

建“化合物-靶点-通路”网络。利用Metascape软件进行转录因子及相关调控基因特异富集。体外培养小鼠TNBC细胞 4T1

和人TNBC细胞MDA-MB-231，磺酰罗丹明B染色法观察香菇多糖（31.25、62.5、125、250、500、1 000 μg·mL−1）对细胞存活率的

影响；健康雌性BABLC小鼠 sc接种1×106个4T1-Luc细胞构建TNBC模型，通过小动物活体成像系统观察香菇多糖（100、

200 mg·kg−1）对肿瘤生长的影响，实时荧光定量PCR（qRT-PCR）技术检测肿瘤组织信号转导和转录活化因子 3（STAT3）和血管

内皮生长因子 A（VEGFA）mRNA表达。结果 数据库及软件分析得到香菇多糖治疗 TNBC关键靶点 52个，靶点主要涉及

PI3K-Akt、AGE-RAGE、HIF-1、MAPK信号通路和肿瘤蛋白多糖相关通路，PPI分析得到VEGFA、STAT3、MAPK1、IL2、

TNF、RELA、AKT1、MAPK3、BCL2L1和HSP90AA1 10个 hub基因。与对照组比较，香菇多糖对 4T1和MDA-MB-231 细胞

存活率均有显著抑制作用（P＜0.05、0.01），且作用呈浓度相关性；在给药 14、21 d后，与模型组比较，香菇多糖能够剂量相关

性地抑制小鼠TNBC肿瘤的生长，高剂量组差异显著（P＜0.05、0.01），21 d抑制率达到（91.9±4.7）%；与对照组比较，香菇多糖

给药后能够剂量相关性抑制 STAT3和VEGFA的mRNA表达，高剂量组差异显著（P＜0.05、0.01）。结论 香菇多糖可通过多靶

点、多途径协同作用抑制TNBC的生长。

关键词：香菇多糖；三阴乳腺癌；网络药理学；信号转导和转录活化因子3；血管内皮生长因子A

中图分类号：R285.5 文献标志码：A 文章编号： 1674-6376（2022）10-2031-08

DOI：10.7501/j.issn.1674-6376.2022.10.013

Research and verification of mechanism of lentinan on triple negative breast

cancer based on network pharmacology and experiment

DAI Xiaoyang, ZHANG Yan, WANG Honglei, ZHAO Jiaxi, YANG Xiaochun, WENG Qinjie

Center for Drug Safety Evaluation and Research, College of Pharmaceutical Sciences, Zhejiang University, Hangzhou 310058,

China

Abstract: Objective To study the mechanism of lentinan on inhibiting triple negative breast cancer (TNBC) based on network

pharmacology and to verify it by animal and molecular biology experiments. Methods TNBC related genes were identified used

GeneCards database and DisGeNET database. Lentinan-related gene targets were inquired used TCMID, PubChem,

SwissTargetPrediction and GeneCards database. Gene Ontology (GO) and Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG)

signal pathway was analysed by Sangerbox software. Core targets were visualized by combining STRING database and Cytoscape

3.7.0 software, and "chemicals-targets-pathways" network was established. The transcription factors and related regulatory genes

were specifically enriched by Metascape software. Mouse TNBC cells 4T1 and human TNBC cells MDA-MB-231 were cultured in

vitro. The effects of lentinan (31.25, 62.5, 125, 250, 500, 1 000 μg·mL−1) on cell viability were observed by sulfoylrhodamine B

staining. The TNBC model was constructed by inoculated with 1 × 106 4T1-Luc cells by sc of healthy female BABLC mice. The

effect of lentinan (100 and 200 mg·kg−1) on tumor growth was observed by in vivo small animal imaging system. The mRNA

expressions of signal transducer and activator of transcription 3 (STAT3) and vascular endothelial growth factor A (VEGFA) in tumor
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tissues were detected by real-time fluorescent quantitative PCR (qRT-PCR). Results Totally 52 key targets of lentinan related to

TNBC were identified by database and software analysis, which mainly involving PI3K-Akt, AGE-RAGE, HIF-1, MAPK and

proteoglycans related pathways. Totally 10 hub genes including VEGFA, STAT3, MAPK1, IL2, TNF, RELA, AKT1, MAPK3, BCL2L1

and HSP90AA1 were identified by PPI analysis. Compared with the control group, lentinan significantly inhibited the survival rate of

4T1 and MDA-MB-231 cells (P < 0.05, 0.01), and the effect was concentration dependent. After 14 and 21 days of administration,

lendinan could inhibit the growth of TNBC tumor in mice dose-dependent compared with the model group, and the difference was

significant in the high-dose group (P < 0.05, 0.01), and the 21-day inhibition rate reached (91.9 ± 4.7)%. Compared with the control

group, lentinan administration could inhibit the mRNA expression of STAT3 and VEGFA in a dose-dependent manner, and the

differences were significant in the high-dose group (P < 0.05, 0.01). Conclusion Lentinan can inhibit the growth of TNBC through

the synergistic effect of multiple targets and multiple pathways.

Key words: lentinan; triple negative breast cancer; network pharmacology; signal transducer and activator of transcription 3;

vascular endothelial growth factor A

乳腺癌的发病率位居女性恶性肿瘤之首，

全球每年死亡病例高达 40 万人。三阴乳腺

癌（TNBC）是其中恶性程度高、侵袭性较强，易

发生转移的一类，5 年生存期仅有 10% 左右［ 1］。

目前 TNBC 的治疗手段较为单一，以手术为主，

辅 以 放 化 疗 。 主 要 的 化 疗 方 案 为 蒽 环 类

和（或）紫杉类细胞毒药物，但这类传统的化疗

方案治疗效果有限，且不良反应大［ 2］。因此，

寻求靶向治疗药物或天然产物以及天然产物与

临床现有药物的联用方法成为 TNBC 研究的热

点之一。

从天然物质中提取的活性成分在肿瘤治疗中

广泛应用，具有疗效好、毒副作用小的优点。近年

来，多糖因具有抗肿瘤、免疫调节、抗氧化、降血糖

等多种重要的生物学活性受到越来越多的关注［3-4］。香菇

多糖是一种真菌多糖，主要有效成分为β-1，3-葡聚糖，具

有良好的抗肿瘤、抗病毒及免疫调节作用。诸多研

究发现香菇多糖具有预防肿瘤的作用，单独使用或

与其他化疗药物联合使用在多种癌症（如卵巢癌、

胃癌、肝癌、肺癌和乳腺癌等）中均表现出较好的抗

肿瘤作用，并且与化疗药物联用时能够降低化疗药

物的毒副作用［5-6］。当前，香菇多糖在临床上已被用

作化疗药物的辅助药，用以提高乳腺癌患者化疗后

的免疫功能，改善患者的生存质量［7］。然而关于香

菇多糖治疗TNBC的研究较少，分子机制尚不明确。

本研究拟通过网络药理学，筛选出香菇多糖治疗

TNBC的关键靶点，结合体外细胞活性检测技术和

活体成像技术，更直观的监测香菇多糖对荷瘤小鼠

肿 瘤 生 长 的 抑 制 作 用 。 利 用 实 时 荧 光 定 量

PCR（qRT-PCR）技术对筛选得到的关键基因进行验

证，为后续香菇多糖治疗TNBC的分子机制研究提

供佐证及基础。

1 材料

1.1 细胞及实验动物

小鼠 TNBC 细胞 4T1 和人 TNBC 细胞 MDA-

MB-231购自中国科学院典型培养物保藏委员会细

胞库，荧光素酶标记 4T1（4T1-Luc）细胞由本实验室

构建并保存。

SPF 级雌性 BABLC 小鼠，体质量 18～22 g，购

自北京维通利华实验动物技术有限公司，实验动物

生产许可证号 SCXK（京）2016-0011，动物实验在浙

江大学药物安全评价研究中心进行，遵守本机构实

验动物管理与使用委员会（IACUC）规程并经审核

批准，批准文号 IACUC-21-368。

1.2 试剂及仪器

香菇多糖片，购自湖北广仁药业有限公司，规

格 10 mg，批号 2102020，国药准字H42022727；香菇

多糖（原料药，货号 S5083，生产批号 S508302）购自

selleck公司；磺酰罗丹明B（sulforhodamine B，SRB）

购自美国 SIGMA-ALDRICH公司；Tris-base购自安

徽 Biosharp 公司；荧光素酶购自美国 MedChem

Express公司；qRT-PCR试剂盒购自南京诺维赞生物

科技股份有限公司；Trizol试剂购自上海生工生物

工程有限公司；逆转录试剂盒购自TAKARA公司；

其他试剂购自国药集团化学试剂有限公司。

Lumina III 小动物活体成像系统购自美国

PerkinElmer公司；FAST 7500荧光定量 PCR仪购自

美国 ABI 公司；Varioskan Flash 酶标仪购自美国

Thermo公司。

2 方法

2.1 网络药理学预测香菇多糖治疗 TNBC的作用

机制

2.1.1 TNBC 和香菇多糖相关靶点筛选 打开

PubChem 数 据 库“https：//pubchem. ncbi. nlm. nih.
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gov/”，输入“lentinan”（香菇多糖的英文名）搜索得

到化合物 ，复制 SMILES 号。通过 SwissTarget

Prediction（http：//www. swisstargetprediction. ch/）、

TCMID （http：//119.3.41.228： 8000/tcmid/） 和

GeneCards（http：//www. genecards. org）预测香菇多

糖 的 潜 在 靶 点 。 利 用 GeneCards 和

DisGeNET（https：//www. disgenet. org/search）数 据

库，以“triple negative breast cancer”为关键词，搜索

TNBC疾病相关靶点。随后利用R语言软件分析得

到香菇多糖和TNBC共同靶点，作为香菇多糖治疗

TNBC的潜在作用靶点。

2.1.2 靶点 GO 及 KEGG 分析 利用 Sangerbox 平

台（http：//sangerbox.com/）的 ClusterProfiler 模块对

香菇多糖治疗TNBC的潜在作用靶点进行基因本体

论（GO）富 集 和 京 都 基 因 与 基 因 组 百 科 全

书（KEGG）通路富集分析，并利用气泡图绘制工具

对排名前20的通路进行可视化分析。

2.1.3 蛋白质相互作用（PPI）网络分析 将潜在作

用 靶 点 输 入 String 数 据 库（https：//STRING-db.

org/），获 得 PPI 网 络 ，将 minimum required

interaction score 选项设为 high confidence（0.700）。

随后将 String 数据库的输出文件导入 Cytoscape

3.7.2 软件，进行 PPI 可视化操作，并设置 Network

Analyzer插件中的度值和介数评估靶点的重要性，

使用cytohubba插件，设置得到排名前10的hub基因。

2.1.4 潜在作用靶点的相关转录因子及调控基因

富 集 将 潜 在 作 用 靶 点 输 入 MetaScape 软

件（https：//metascape. org/gp/index. html），使 用

Express Analysis 和 Custom Analysis 选项对靶点进

行分析，得到潜在作用靶点的相关转录因子及调控

基因富集结果。

2.2 实验验证

2.2.1 细胞增殖抑制实验 取处于对数生长期的

4T1和MDA-MB-231细胞接种于 96孔板中，贴壁过

夜后，分别加入不同浓度梯度（终浓度为 31.25、

62.5、125、250、500、1 000 μg·mL−1）的香菇多糖原料

药，对照组不加药。作用 72 h后，采用 10% 三氯醋

酸 4 ℃固定 2 h，4 mg·mL−1 SRB 染色 20 min，1% 乙

酸清洗去除多余染料后，10 mmol·L−1 Tris-base溶

解后，515 nm波长下测定吸光度（A）值，计算细胞存

活率。

细胞存活率＝A 给药/A 对照

2.2.2 小鼠 TNBC 模型制备及给药 选取 15 只健

康雌性 BABLC 小鼠，sc 接种 1×106 个 4T1-Luc 细

胞。待肿瘤平均总光子数达到 1×107 p·s−1后，

随机均分为 3 组 ：模型组和香菇多糖低、高剂

量（100、200 mg·kg−1香菇多糖片）组。按10 mL·kg−1体积

ig给药，对照组给予等量生理盐水，每天 1次，持续 3

周。每周采用小动物活体成像系统对小鼠进行化

学发光成像。

2.2.3 qRT-PCR技术验证香菇多糖治疗TNBC的主

要基因表达［8］ 给药结束后，剖取小鼠肿瘤组织，提

取总 RNA 并逆转录合成 cDNA。Primer 5 设计引

物（表 1），内参为 18S rRNA基因，用 7500 Fast Real-

Time PCR仪进行荧光定量 PCR反应检测 STAT3和

VEGFA的表达。采用相对值2-△△Ct进行数据处理。

2.3 统计学方法

采用 SPSS 20.0 软件进行统计学分析，数据符

合shapiro-wilk（S-W）正态分布检验，定量资料应用x
—
±s

进行描述，组间比较采用one-wayANOVA进行检验。

3 结果

3.1 香菇多糖治疗TNBC相关靶点分析

通过TCMID和SwissTarget Prediction数据库检

索得到香菇多糖相关靶点 84 个。TNBC 相关靶点

由GeneCards和DisGeNET数据库获得，共3 399个。

R 软件分析得到 52 个香菇多糖治疗 TNBC 相关靶

点。结果见图1。

3.2 香菇多糖治疗TNBC靶点GO及KEGG分析

通过 Sangerbox将GO分析分为 3个部分：生物

过程（BP）、细胞组成（CC）和分子功能（MF），选取

前 20位的功能富集（图 2）。香菇多糖治疗TNBC的

靶点主要涉及磷酸酶结合、受体调节活性等MF，参

与丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）调控、体液水平调

节、细胞外调节蛋白激酶（ERK）1-ERK2调节、正向

调控细胞黏附等BP，并发现此类靶点富集于膜筏、

膜区、细胞外基质等 CC。通路富集结果发现靶点

主要涉及磷脂酰肌醇-3-激酶（PI3K）-丝氨酸苏氨酸

蛋白激酶（Akt）、晚期糖基化终产物及其受体（AGE-

表1 引物序列

Table 1 Primer sequences

引物

STAT3

VEGFA

18S rRNA

序列（5’-3’）

正向

反向

正向

反向

正向

反向

TATTCAGCGGACTCACCAGC

AACCAACCTCCTCAAACCGT

CGACCAACATCCTGGTGTCT

TACGGGGCAGCACTACCTG

AGGGGAGAGCGGGTAAGAGA

GGACAGGACTAGGCGGAACA
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RAGE）、缺氧诱导因子-1（HIF-1）、MAPK信号通路

和肿瘤蛋白多糖（proteoglycans，PGs）相关通路。

3.3 PPI分析

将香菇多糖治疗 TNBC 的 52 个潜在靶点进行

PPI分析，共得到VEGFA、STAT3、MAPK1、IL2、TNF、

RELA、AKT1、MAPK3、BCL2L1和HSP90AA1 10个hub

基因（图3）。

随后通过 Metascape 富集分析结果发现，这 10

个 hub基因主要参与胃泌素和白细胞介素等信号通

路（图4）。

3.4 潜在作用靶点的相关转录因子及调控基因

富集

相关转录因子及调控基因富集分析发现，

香菇多糖治疗 TNBC 的潜在靶点富集的相关转

录因子靶区主要是 CDC5 01、NFKB C、CP2 02、

AR Q6 等（图 5-A）。另一项相关调控基因富集

结果发现 ，这些靶点主要受 SP1、RELA、JUN、

TP53、NF-kB1、STAT1h 和 STAT3 等基因调控（图

5-B）。

图1 TNBC与香菇多糖交叉靶点分析

Fig. 1 Cross-target analysis between TNBC and lentinan

图2 香菇多糖治疗TNBC相关靶点的GO和KEGG可视化分析

Fig. 2 GO and KEGG visual analysis of related targets in lentinan treatment of TNBC
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3.5 实验验证

细胞增殖抑制实验结果显示，与对照组比较，

香菇多糖对 4T1和MDA-MB-231 细胞存活率均有

显著抑制作用（P＜0.05、0.01），且作用呈浓度相关

性。结果见表2。

在给药 14、21 d后，与模型组比较，香菇多糖能

够剂量相关性地抑制小鼠TNBC肿瘤的生长，高剂

量组差异显著（P＜0.05、0.01），21 d 抑制率达

到（91.9±4.7）%。结果见图6、表3。

基于网络药理学的分析结果，在TNBC动物模

型中对 2个关键靶基因进行 qRT-PCR验证。结果显

示，与对照组比较，香菇多糖给药后能够剂量相关

性抑制 STAT3 和 VEGFA 的 mRNA 表达，高剂量组

差异显著（P＜0.05、0.01），见表 4，提示香菇多糖可

抑制 JAK-STAT相关信号通路，减少肿瘤血管生成。

4 讨论

TNBC是女性常见的恶性肿瘤，其发病机制复

杂，临床治疗手段单一，预后不佳，已逐渐成为女性

死亡率最高的肿瘤疾病，严重危害女性生命健康。

香菇多糖是从香菇的子实体中提取分离的多糖，现

代药理学研究表明香菇多糖毒副作用小，且具有多

种生物活性功能，故而被广泛用于治疗恶性肿瘤及

病毒性肝炎等疾病［9］。临床上香菇多糖已被证实具

有抗肿瘤作用，并能减轻化疗的毒副作用，增强疗

效［7］，但是香菇多糖治疗 TNBC 的分子机制尚不

清晰。

本研究通过体外细胞增殖抑制实验证明了香

菇多糖对人源和鼠源TNBC细胞（MDA-MB-231和

4T1）增殖均具有抑制作用，进一步建立 4T1-Luc细

图5 香菇多糖治疗TNBC潜在作用靶点相关转录因子（A）及调控基因（B）富集

Fig. 5 Enrichment analysis of potential target related transcription factors (A) and regulatory genes (B) in lentinan

treatment of TNBC

图4 菇多糖治疗TNBC的hub基因通路富集分析

Fig. 4 Pathway enrichment analysis of hub gene in lentin‐

an treatment of TNBC

图3 香菇多糖治疗TNBC潜在靶点的PPI分析（A）及hub基因筛选（B）

Fig. 3 PPI analysis (A) and hub gene screening (B) of potential targets in lentinan treatment of TNBC
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胞小鼠TNBC移植瘤模型，小动物活体成像监测结

果也证实香菇多糖能够明显抑制小鼠TNBC模型体

内肿瘤细胞的生长。本研究应用网络药理学分析

香菇多糖抑制 TNBC 的潜在作用机制及靶点，经

GO和KEGG富集发现，这些潜在靶点与 PI3K-Akt、

AGE-RAGE、HIF-1、RAP1 和肿瘤 PGs 相关通路相

关。在多数肿瘤中，PI3K-Akt相关信号通路被视为

与肿瘤细胞增殖、代谢等密切相关，是新药研发的

热门靶点，能够被多种信号通路激活，影响下游分

子信号。HIF-1α是HIF的主要亚型之一，是调节血

管内皮生成因子（VEGF）表达的关键蛋白，也是恶

性肿瘤乏氧环境不可缺少的调节蛋白，与肿瘤血管

新生密切相关［10］。PGs是细胞表面和细胞周围微环

境中一个重要的分子效应器，可参与调节肿瘤发

生、血管生成等重要生物过程，目前研究显示PGs可

影响肿瘤细胞增殖、黏附、迁移和侵袭能力［11-12］。肿

瘤细胞增殖迁移过程中，AGE-RAGE可以有效激活

细胞内的氧化应激效应 ，引发细胞内活性氧

簇（ROS）的大量积聚，引发机体氧化应激和炎症反

应［13-14］，同样Rap1信号通路以及RELA（p65）基因也

被证实与机体炎症反应相关［15-16］，参与调节 NFKB

水平，而 HSP90AA1、BCL2L1 和 TNF 等基因与肿瘤

细胞的缺氧、凋亡、坏死密切相关［17-20］。此外，

MAPK信号途径也是经典的生物信号调节通路，在

体内涉及广泛的生物学过程，其中 Ras/Raf/MEK/

ERK通路是近年来研究比较热门的通路之一，与肿

瘤细胞的增值、分化等过程密切相关［21］，这也与富

集结果发现的 ERK1-ERK2信号调节和 PPI分析中

得到的MAPK1/3基因一致。JAK-STAT信号通路是

一个进化保守的信号级联反应，参与肿瘤细胞的增

殖、分化、血管生成以及机体免疫调节等过程，影响

Ras/MAPK、PI3K和 TGF-β等信号通路，还可被 IL2

激活，STAT3 表达增加，增强机体免疫细胞如 T 细

胞、B细胞、NK细胞的免疫活性［22-24］。上述网络药

理学分析结果表明，香菇多糖可通过调节 PI3K-

表3 香菇多糖对小鼠TNBC移植瘤生长的影响（x
—

±s，n=5）

Table 3 Inhibitory effect of lentinan on growth of mouse TNBC xenograft (x
—

±s, n=5)

组别

模型

香菇多糖

剂量/

（mg·kg−1）

—

100
200

总光子数/（×107 p·s−1）

1 d
3.2±4.5
3.2±5.4
3.0±2.3

7 d
66.4±90.3
61.3±93.1
10.5±14.1

14 d
530.7±451.6
217.0±189.7

39.2±38.5*

21 d
1 454.4±774.9

750.8±387.4
117.1±68.7**

21 d

抑制率/%
—

48.3±26.6
91.9±4.7

与模型组比较：*P＜0.05 **P＜0.01
*P < 0.05 **P < 0.01 vs model group

表4 香菇多糖对小鼠TNBC移植瘤关键基因mRNA表达

的影响（x
—

±s，n=5）

Table 4 Effect of lentinan on mRNA expression of key

genes in mouse TNBC xenograft model (x
—

±s, n=5)

组别

模型

香菇多糖

剂量/

（mg·kg−1）

—

100

200

STAT3/18S rRNA

1.12±0.53

0.60±0.30

0.23±0.18**

VEGFA/18S rRNA

1.14±0.53

1.03±0.71

0.31±0.37*

与模型组比较：*P＜0.05 **P＜0.01
*P < 0.05 **P < 0.01 vs model group

图6 香菇多糖对小鼠TNBC移植瘤模型荧光的影响

Fig. 6 Effect of lentinan on fluorescence of mouse TNBC

xenograft model

表2 香菇多糖对小鼠和人TNBC细胞的抑制作用（x
—

±s，n=3）

Table 2 Inhibitory effect of lentinan on TNBC cells of

mouse and human (x
—

±s, n=3)

组别

对照

香菇多糖

浓度/

（μg·mL−1）

—

31.25

62.50

125.00

250.00

500.00

1 000.00

存活率%

4T1细胞

100

94.26±11.56*

92.56±8.99*

69.10±18.07**

63.66±7.64**

52.49±0.04**

27.52±5.85**

MDA-MB-231细胞

100

94.98±1.53*

92.18±1.08*

80.09±0.16**

44.86±0.22**

34.74±0.59**

18.56±1.50**

与对照组比较：*P＜0.05 **P＜0.01
*P < 0.05 **P < 0.01 vs control group

··2036



Drug Evaluation Research第45卷 第10期 2022年10月 Vol. 45 No. 10 October 2022

Akt、Ras/Raf/MEK/ERK和 JAK-STAT等信号通路调

节机体免疫，诱导细胞凋亡，减少氧化应激和炎症

等多途径抑制肿瘤的生长。基于此，本研究继续采

用 qRT-PCR 技术对香菇多糖治疗小鼠 TNBC 模型

的核心靶点进行验证，结果再次证实经香菇多糖给

药后小鼠肿瘤中 STAT3 和 VEGFA 基因的表达显著

降低。

本研究采用网络药理学和实验验证探讨了香

菇多糖抑制TNBC的可能作用机制，香菇多糖可通

过抑制 JAK-STAT相关信号通路和减少肿瘤血管生

成抑制TNBC的生长。此外，网络药理学分析结果

提示香菇多糖还可能通过抑制PI3K-Akt和Ras/Raf/

MEK/ERK 信号通路、调节机体免疫，诱导细胞凋

亡，减少氧化应激和炎症等多途径抑制肿瘤的生

长。本研究扩充了香菇多糖的抗肿瘤作用机制研

究，也为香菇多糖用于治疗TNBC提供理论参考和

数据支撑。
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