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中药及其有效成分抗肿瘤作用机制研究进展
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摘要 : 　中药及其有效成分是近年来肿瘤治疗研究的热点之一1 结合近年来中药及其有效成分在抗肿瘤方面
的研究成果 ,从中药及其有效成分诱导细胞凋亡、抑制血管生成、逆转肿瘤多药耐药等抗肿瘤机制入手 ,对中

药抗肿瘤作用机制进行分析1 针对目前药抗肿瘤研究的现状及存在的问题加以评述 ,以期对抗肿瘤中药或有

效成分的筛选与临床应用有所裨益.
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据世界卫生组织的数据显示 ,每年约有 200万人患癌 ,仅 2004年就有 740万人死于癌症 ,如果按癌

症现在的发展趋势估算 ,2015年将有 8 320万人死于癌症.目前 ,临床上常用的治疗手段主要有手术、放

疗、化疗.这 3种治疗手段的疗效固然显著 ,但对人体都不同程度地存在损伤或毒副作用.采用西医的化

学合成药物来治疗癌症 ,疗效显著 ,但是具有容易产生抗药、耐药性 ,以及治疗时难于区分肿瘤细胞和正

常细胞等缺点.中药作为天然产物 ,具有不良反应低、遗传毒性低的优点 ,可以在治疗癌症的同时对机体

的功能从根本上进行恢复 ,但其缺点是给药周期长、作用效果慢.本文从分子生物学、分子病理学和分子

药理学观点 ,阐述近年来新发掘的中药抗癌效果.

1　诱导癌细胞凋亡

诱导癌细胞凋亡是目前抗癌最重要、最理想的途径之一[122 ]1 它利用药物改变癌细胞自身或其生存
环境 ,使其处于一定的生理或病理条件 ,诱导癌细胞程序性死亡 ,从而控制癌细胞的扩增速度 ,进而逐步

达到消除肿瘤的目的.中药可通过直接损伤肿瘤细胞 DNA 即细胞毒作用、阻滞细胞分裂周期、影响肿

瘤基因表达、诱导肿瘤细胞分化 ,以及提高体内激素水平等多种途径诱导肿瘤细胞凋亡.每一种中药都

可能含有多种不同的有效成分 ,因而 ,在治疗的过程中 ,每一种中药都可能通过不同的途径 ,最终达到诱

导肿瘤细胞凋亡的目的.

提取于太平洋红豆杉树皮及树干中的紫杉醇 ,能有效诱导肿瘤细胞的凋亡.邹宇等[ 3 ]利用紫杉醇处

理胃癌 M GC803细胞 ,检测到剂量为 8 mg·L - 1的紫杉醇在 48 h内可有效诱导胃癌细胞凋亡 ,诱使细

胞周期阻断于 G2 期 ,而且 G2 / M期细胞比例伴随着给药量的增加逐步降低 1 他们发现癌细胞在紫杉
醇作用过程中 ,端粒体酶活性逐渐下降 ,进而促进紫杉醇诱导细胞的凋亡.高宝安等[4 ]利用肺腺癌 A549

细胞也证实了这一论断1 在给药 48 h后 ,利用 Hoechest 染色可以明显观察到癌细胞的凋亡 , G2 / M细

胞周期百分比明显升高 ,但随着给药时间的持续不断降低 ;利用 Western Blot 方法 ,显示在给药过程

中 ,Bax表达的上调及 bcl22的下调.

苦参碱除具有抗菌消炎、抗氧化、抗病毒等功效外 ,还有抗肿瘤的作用[5 ] .马凌娣等[ 6 ]利用皮下接种

H22细胞 ,腹腔注射给药的方法 ,证明苦参碱对于小鼠 H22实体瘤的生长有明显抑制作用 ,其抑瘤率达到

60 %以上 ,并观察到明显的凋亡小体.吴建波等[7 ]将苦参碱与 RPMI 8226细胞共培育 ,采用 CC K28法
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观察细胞生长 ,AnnexinV2FITC/ PI双染色流式细胞仪检测到细胞凋亡.研究证明 ,苦参碱可以诱导

RPMI 8226肿瘤细胞凋亡并影响 CD44 ,CD54等细胞黏附分子表达11. 0～2. 0 g·L - 1苦参碱可使 G0 /

G1 期 RPMI 8226细胞比例增加 ,造成 G1 期细胞大量堆积阻滞 ,S期细胞明显减少 ,并阻断细胞的DNA

合成和复制 ,抑制肿瘤细胞增殖.苦参碱诱导 RPMI 8226细胞凋亡的比例 ,随药物浓度的增加而增加.

茶叶中的主要成分茶多酚1 它具有清除自由基、抗氧化等功能 ,并且可以有效地抑制多种肿瘤细

胞.茶多酚抑制肿瘤细胞的主要途径之一就是诱导肿瘤细胞凋亡.刘宗潮等[ 829 ]的研究结果显示 ,毛叶茶

及龙井茶的提取物对 Hela细胞、胃癌 M GC2803细胞和鼻咽癌 CN E2细胞皆有杀伤作用 ,且毛茶叶的

提取物可通过诱导肿瘤细胞 DNA断裂损伤 ,致使人鼻咽癌细胞 CN E2凋亡 1 吴勤等[10 ]通过体外培养

肝癌细胞 Hep G2Ⅱ发现 ,当茶多酚质量浓度为 250 mg·L - 1时 ,可诱导 Hep G2 Ⅱ细胞凋亡 ,并与质量浓

度呈正相关性.当茶多酚质量浓度大于 2 g·L - 1时 ,抑制率增强的幅度明显减慢.谢珏等[11 ]通过研究茶

多酚作用下的体外培养的人肺癌细胞 A549得出结论 :经茶多酚作用后 ,细胞生长受抑制 ,主要通过阻

滞 G1 / S期的转化 ,影响 DNA合成 (在 G0 / G1期前可见凋亡峰 ,其凋亡率与剂量呈依赖关系) ,从而抑制

细胞增殖 ,同时也诱导细胞的凋亡.与此同时 ,茶多酚作用于肺癌细胞后 ,在细胞内钙离子浓度增高 ,

A549肺癌细胞生长受到明显抑制 ,显示茶多酚诱导肺癌细胞凋亡与其调节细胞内钙离子浓度有关1 其
机制可能是 ,茶多酚参与调控细胞膜上钙通道的运输系统 ,或启动细胞凋亡的信号传导通路等.

中药莪术具有活血化淤、消积止痛的功效 ,其中所含的β2榄香烯是非细胞毒性的抗肿瘤药.关文明

等[12213 ]研究证实了人胃癌细胞系 SGC27901中存在凋亡抑制蛋白 Survivin 的高表达 ,在β2榄香烯作用
后 ,Survivin 的高表达受到抑制 ,而位于其下游的 Caspase 3 受到其抑制的 DEVD 切割酶活性明显上

升 ,肿瘤细胞最终凋亡.β2榄香烯还可以导致 SGC27901中 c2myc基因表达被抑制 ,端粒酶活性下降 ;该

团队又用β2榄香烯作用于结肠癌 Lovo 细胞[14 ] ,经流式细胞仪分析 ,β2榄香烯 (20μmol·L - 1 ) 阻碍了结

肠癌细胞进入 S期 ,使细胞阻滞于 G0 / G1 期.β2榄香烯处理 24 h后 ,细胞内胞质内游离 Ca2 +浓度增加 ,

明显高于对照组 ,并且观察到细胞浓缩 ,细胞变圆 ,可见膜突起起泡 ,细胞完整 ,以及凋亡小体1 因此 ,认

为钙离子在β2榄香烯诱导结肠癌细胞凋亡信号传递过程中起着一定的作用.孙等军等[15 ]用榄香烯作用

于人肝癌细胞 7402 , Hela宫颈癌细胞 ,发现可阻滞 Hela细胞和 7402细胞从 S期向 G2 / M 期的转化 ,减

少有丝分裂 ,引起细胞凋亡 ,并检测到在榄香烯诱导肿瘤细胞凋亡时伴随有 Bcl22 蛋白水平表达的下

调.类似的实验也揭示了榄香烯对喉癌 Hep22 细胞周期有明显影响[ 16 ] .其作用环节主要是影响细胞周

期 S期向 G2 / M 期的转变过程 ,将肿瘤细胞阻滞在 S期 ,从而减少进入 G2 / M期的细胞数目 ,减少其有

丝分裂 ,导致肿瘤细胞的凋亡.

三氧化二砷 (As2 O3 )是传统中药砒霜的主要成分 ,对于早幼粒细胞白血病具有较好的治疗效果.近

年来 ,研究成果表明 ,As2 O3 在诱导肿瘤细胞凋亡方面也具有很好的效果.姚振江等[ 17 ]研究发现 ,剂量

为 10～20 mg·L - 1的 As2 O3 可以有效杀伤人肝癌 B EL27402细胞 ,并诱导产生典型的凋亡细胞的形态

特征 ,As2 O3 主要作用于细胞周期的 S期.涂水平等[18 ]在 As2 O3 诱导胃癌细胞凋亡的研究中发现 ,

As2 O3 主要是通过下调 bcl22蛋白的表达 ,诱导胃癌细胞 SGC27901 凋亡. As2 O3 作用于胃癌细胞 12 h

后 ,细胞开始出现凋亡的形态学改变 ,24 h凋亡细胞增多 ,48 h凋亡细胞明显增加 ,72 h则有大量细胞

死亡.在浓度为 1～10μmol·L - 1之间 ,细胞凋亡随着浓度增加 ,细胞凋亡数增多 ;浓度大于 10μmol ·

L - 1 ,细胞则以坏死为主. As2 O3 作用于 M KN245 细胞后 ,未见 bcl22 表达的任何变化 ,表明 bcl22 在

As2 O3 诱导 M KN245胃癌细胞凋亡中不起主要作用.汪晨等[19 ]研究发现 ,As2 O3 能诱导鳞状细胞癌细

胞系 Colo216凋亡 ,且具有时间和浓度依赖性.邓友平等[20 ]证实 ,As2 O3 能诱导人食管癌 Ec109细胞凋

亡 ,并通过 Western2blot 证明凋亡的发生伴随着原癌基因 c2myc表达的下调.

在新近研究中发现 ,还有一些中药也可以有效地诱导肿瘤细胞的凋亡.紫杉醇可明显抑制尤文肉瘤

RD2ES细胞系的有丝分裂并诱导其凋亡[21 ] .人参皂苷的细菌代谢产物处理人肝癌 Hep G2 细胞 ,可观

察到典型的细胞凋亡现象[22 ] .玉竹提取物 EB2PAOA可以诱导人结肠癌 CL2187 细胞凋亡 ,对结肠癌细

胞的抑制作用明显 ,对宫颈癌 Hela细胞也具有同样的结果[23 ] .大黄素可诱导肝癌细胞凋亡 ,并观察到

凋亡相关因子 p53 ,p21 ,Fas ,Caspase23 表达水平升高[24 ] .吴茱萸碱可破坏 Bcl22和 Bax基因表达的平

衡 ,通过 Caspase 途径诱导人宫颈癌细胞凋亡[ 25 ] .
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2　抗肿瘤血管生成

肿瘤的生长及转移过程依赖于血管的生成 ,只有肿瘤实质内部不断地生成新的血管组织 ,才能保证

肿瘤持续生长和转移的供养需要 ;反之 ,肿瘤生长过程将受到明显限制 ,甚至凋亡或坏死1 可以说 ,血管

生成是肿瘤快速增殖的关键所在[26 ] .自 1971年 Folkman首次提出“肿瘤生长依赖血管生成”假说和“抗

血管生成治疗”的概念至今 ,抗血管生成疗法一直是肿瘤治疗的热点之一[27229 ] .

日本学者北川勋发现 ,从中药人参中提取的四环三萜皂苷———人参皂苷 Rg3 具有较高的抗癌活

性 ,但其抗癌的具体机制尚未明确.高勇等[ 30231 ]采用鸡胚绒毛尿囊膜 ( CAM)方法 ,观察人参皂苷 Rg3

作用后肿瘤新生血管的生长情况 ,并利用 Lewis 肺癌模型探讨其在体内对肿瘤生长及肿瘤新生血管形

成的影响.研究表明 ,人参皂苷 Rg3在明显抑制 Lewis肺癌瘤体生长的同时 ,对肿瘤诱导的新生血管形

成同样有明显的抑制作用.此外 ,在浓度大于 0. 125 mmol·L - 1时 ,人参皂苷 Rg3通过抑制肿瘤细胞部

分生长因子的分泌 ,下调增殖期血管内皮细胞表面部分生长因子受体的表达 ,使其对肿瘤细胞分泌生长

因子的敏感性降低 ,从而抑制血管内皮细胞 (V EC)的增殖.但是 ,这只是对肺癌 SPC2A21 细胞条件培养

液诱导的血管内皮细胞增殖有抑制作用 ,人参皂苷 Rg3对血管内皮细胞及肺癌细胞却没有直接的细胞

毒性.潘子民等[32 ]发现 ,荷卵巢癌细胞株 S KOV3 的严重联合免疫缺陷小鼠在连续喂饲人参皂苷 Rg3

26 d后 ,肿瘤生长受抑制 ,肿瘤组织的微血管密度 (MVD)明显减少 ;V EGF mRNA ,V EGF 蛋白水平也

显著下降 ,由此推测人参皂苷 Rg3在荷卵巢癌鼠中的抗肿瘤作用 ,可能与其下调 V EGF的表达和抑制

肿瘤血管生成有关 ,抑制肿瘤血管生成作用部分是通过下调 V EGF表达实现的.陈明伟等[ 33 ]发现 ,人参

皂苷 Rg3不仅可下调肿瘤 V EGF蛋白质水平 ,而且可下调 V EGF受体 Flt , KDR蛋白水平 ,有效地抑制

肿瘤血管生成.封颖璐[ 34 ]研究人参皂苷 Rg3及其他人参皂苷单体发现 ,它们有甾体类激素样作用 ,可通

过诱导肿瘤细胞凋亡、抑制肿瘤血管生成、抑制肿瘤转移参与细胞信号转导等途径实现抗肿瘤效果.

姜黄素提取自中药姜黄 ,具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤等作用. 1985年 , Kut tan等首次提出姜黄和姜黄

素具有抗肿瘤特性. Gururaj等[35 ]发现姜黄素可抑制 EA T细胞的 V EGF和 Ang21 ,Ang22的表达 ,并通

过抑制 HUV EC细胞 KDR/ Flk 的表达来抑制肿瘤血管生成.郑伟等[36 ]利用姜黄素作用于人脐静脉内

皮细胞 ( HUV EC) 、人肺腺癌 A2细胞 ,发现姜黄素可时间及浓度依赖性地抑制 HUV EC的增殖 ,并诱

导其凋亡. A2 细胞经 100μmol ·L - 1姜黄素作用不同时间后 ,Ang21 ,Ang22 , TSP mRNA 的表达率明

显下降 , V EGF 与 MMP2 9 的蛋白表达也明显减少1 由此推断 ,姜黄素抑制血管生成的信号途径有 :降

低肿瘤细胞血管生成因子 (V EGF ,Ang21 ,Ang22) 和 (或) 提高抑制因子 ( TSP2 1) 的表达水平 ,以调控

血管生成因子的平衡、抑制内皮细胞的增殖、促进内皮细胞的凋亡、抑制基底膜及细胞外基质的降解.

Mohan等[ 37 ]采用兔和小鼠角膜小囊实验分析得出 ,姜黄素局部给药或喂食法投药均可明显抑制血管生

成 ,推断可能由于姜黄素作用于 bF GF22引发的血管再生的信号路径 ,抑制了血管再生过程中所需的明

胶酶 B的表达. Shao等[38 ]的研究表明 ,姜黄素能抑制人乳腺癌细胞 MDA2MB2231的两种主要的血管

形成因子 V EGF与 bF GF 的转录. Thaloor等[ 39 ]发现 ,姜黄素不仅对 HUV EC有明显的抑制作用 ,还可

引起预先形成的血管破裂 ,可以剂量依赖性地抑制 722KDa 金属蛋白酶的转录和表达[ 40241 ] .

青蒿琥酯是倍半萜内酯类化合物青蒿素的水溶性衍生物 ,主要用于治疗疟疾1 近年来 ,其抗肿瘤的

作用逐渐被发掘 ,特别是在抗血管生成方面.王玮琴等[42243 ]采用 CAM、大鼠主动脉环无血清培养、HU2
V EC损伤迁移等实验 ,证实青蒿琥酯可下调 V EGF及 KDR/ flk21的表达 ,并有效抑制肿瘤细胞诱导的

新生血管生成.青蒿琥酯浓度大于 2. 5μmol·L - 1时 ,对 HUV EC的增殖、迁移和小管形成均有显著的

抑制作用.盛庆寿等[44 ]研究发现 ,青蒿琥酯在 15～60 mg·Kg - 1各剂量组都有一定的降低 H22荷瘤小

鼠肿瘤组织 V EGF表达的作用 ,抑制肿瘤内血管生成 ,从而起到限制肿瘤的生长和转移的作用.

雷公藤的提取物———红素能够明显抑制 HUV EC的迁移及小管形成 ,且在 CAM及 Mat rigel plug

试验中均体现了较好的抗血管生成的作用.红素作用的途径很可能是血管内皮细胞上的 V EGF受体 ,

或抑制 IL21 ,IL28 及肿瘤坏死因子α( TN F2α)等炎性因子的合成与释放[45246 ] .槲皮素可通过抑制 HU2
V EC的 DNA合成和细胞分裂 ,阻滞细胞于 S , G2期 ,从而阻止 HUV EC的增殖 ,并可通过抑制 V EGF

和 bF GF的促血管作用 ,阻滞内皮细胞的增殖[ 47 ] .将白芨提取物与 Hep2G2细胞共同培养 ,发现各组间
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细胞增殖率、凋亡率及上清液中 V EGF 浓度差异无显著意义1 但是 ,可观察到经白芨处理后的 Hep2G2

细胞上清液明显地剂量依赖性于抑制 HUV EC 304内皮细胞的增殖 ,推测白芨提取物可能通过影响肿

瘤血管生长因子与其受体的结合而抑制血管生成[48 ] .通过 CAM 试验证实 ,泽泻可以有效地抑制血管

的生成[49 ] .类似的报道还有半枝莲 ,它能有效抑制肿瘤血管生成 ,其机制可能与阻断内皮细胞迁移、下

调 V EGF 蛋白表达有关[ 50 ] .

3　逆转肿瘤细胞多药耐药

多药耐药 (Multidrug Resistance ,MDR)系指肿瘤细胞对一种抗肿瘤药物出现耐药性的同时 ,对其

他结构、作用机理及靶点都不相同的抗肿瘤药物也产生耐药性 ,是导致化疗失败的主要原因之一. MDR

发生的机制很复杂 ,P2糖蛋白 ( P2gp)的表达是其中研究最为广泛的机制之一. P2gp 由 mdr21基因编码 ,

在耐药细胞中高表达 ,作为药物外排泵 ,依赖 A TP将药物泵出细胞 ,降低细胞内药物浓度 ,从而介导

MDR.其主要机制还有多药耐药相关蛋白 ( MRP)的表达 ,拓扑异构酶Ⅱ、蛋白激酶 C ,以及谷胱甘肽2S

转移酶的活性增加等.逆转 MDR的机制是阻断其产生耐药的途径 ,达到减少药物外排的目的.中药因

其疗效明显 ,且不良反应少 ,已成为目前该领域内研究的热点[51254 ] .

通过阿霉素耐药株 MCF27/ Ad ,以及长春新碱耐药株 KBv200两种人癌细胞的体外试验 ,发现汉防

己甲素 ( T TD)对耐药细胞株的 MCF27/ Ad具有明显的选择性作用 ,而且基本上可以完全逆转 MCF27/

Ad或 KBv200对阿霉素或长春新碱的抗药性1 推断其作用机制可能是 ,作用于 P2gp 从而达到选择性

抗癌及逆转耐药性的效果[55 ] .利用骨肉瘤耐药细胞系 U2OS/ DOX ,通过流式细胞仪证明了 T TD在对

P2gp 的表达水平没有影响的情况下 ,阻滞 P2gp 的功能 ,使细胞内的化疗药物外排减少 ,积累增加 ,从而

恢复多药耐药细胞对化疗药物的敏感性[ 56 ] .许文林等[57 ]通过对耐药性白血病细胞株 K562/ ADM 的实

验及临床研究得出结论 :汉防己甲素可以明显提高细胞内阿霉素的浓度 ,并能增强 ADM致细胞凋亡的

作用 ;同时 ,利用流式细胞仪证实 10μmol·L - 1的 T TD处理细胞 48 h后 ,P2gp 的波峰左移 ,细胞平均

荧光强度减弱 ,表达明显受到抑制1 具有临床意义的是 , T TD可以通过诱导癌细胞凋亡来增强其逆转

多药耐药的效力 1 在临床实验中 ,240 mg ·d - 1的高剂量并未引起不适反应 ,证实了 T TD 的低毒

性[57258 ] .川芎嗪具有部分逆转人乳腺癌 MCF27/ ADM 细胞对多柔比星的耐药性 ,其逆转机制可能与抑

制该细胞 P2gp 的表达有关[59 ] .唐小卿等[60261 ]研究发现 ,甲基莲心碱可以逆转人乳腺癌耐阿霉素细胞株

MCF27/ ADR的凋亡抗性 ,其作用机制可能与抑制 P2gp 的功能和表达、增加 ADR在 MCF27/ ADR 细

胞内的积累有关.文[ 62263 ]研究证明 ,葡萄籽多酚在无细胞毒性的浓度下 ,可明显逆转 MCF27/ ADR细

胞的多药耐药性 ,并推断其机制可能是与抑制 P2gp 或者谷胱甘肽 S转移酶的功能和表达有关.此外 ,有

研究显示苦参碱 ,茶多酚 ,揽香烯 ,蝙蝠葛碱等常见的抗癌中药 ,都具有一定程度的逆转肿瘤细胞的多药

耐药功效 ,但是具体的作用机制有待于进一步研究[64265 ] .

4　诱导肿瘤细胞分化

诱导肿瘤分化是指在体内外的分化诱导剂的存在下 ,使恶性肿瘤重新分化转向正常细胞 ,这一直是

肿瘤的防治与治疗手段的重要组成部分1 近年来 ,中药诱导肿瘤分化的研究也越来越受到重视.板蓝根

二酮 B具有抑制肝癌 B EL27402细胞、卵巢癌 A2780细胞增殖的能力 ,并且具有诱导分化作用 ,可降低

端粒酶活性的表达[66 ] .文[ 67268 ]的试验显示 ,无毒剂量的丹参酮 ⅡA 能诱导体外培养的 HL260 ,NB4

细胞分化成熟 ,并可同时诱导细胞发生凋亡.人肝癌 SMMC27721 细胞在 10 ,20 mg ·L - 1的人参皂苷

Rh2作用下 ,甲胎蛋白 (A FP)分泌量明显减少1 然而 ,作为肝细胞分化成熟指标的白蛋白 (Alb)分泌量

则明显的剂量依赖性地增多[ 69 ] ,证实了人参皂苷 Rh2具有抑制 SMMC27721细胞增殖和诱导分化的作

用 ,但促使肿瘤细胞分化的具体作用机理尚不清楚.

采用低剂量 As2 O3 处理人胃癌细胞 SGC7901和 M KN45 ,促使 p53和 bcl2XL 基因表达减少 ,Bax

基因表达增加 ,bcl22 基因则无变化 ,且诱导胃癌细胞株分化 ,但未能完全逆转癌细胞的恶性生物学特

性[70 ] . Agarwal等[ 71 ]研究发现 ,葡萄籽提取物可对人乳腺癌细胞进行诱导分化 ,用葡萄籽提取物处理体
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外培养的人乳腺癌细胞 MDA2MB468后 ,细胞体积增大 ,变细长 ,呈纺锤状 ,形态学特征类似于正常乳

腺上皮细胞 ,角蛋白 8也以时间和剂量依赖性地增加.羟基喜树碱 ( HCP T)是从喜树中分离得到的 ,具

有抗肿瘤作用的生物碱.实验研究表明 , HCP T对体外培养的人肝癌细胞具有明显的生长抑制作用 ,并

可逆转人肝癌 Hep G2 细胞某些生物学的恶性表型[72273 ] .

5　结束语

目前 ,利用中药治疗肿瘤的研究仍然存在如下 6点问题 1 (1) 多数停留在原有的治疗水平上 1 (2)

机理不清1 (3) 大部分研究都局限于单味中药及其天然提取物1 (4) 给药方法单一 1 (5) 缺乏药物靶向

性1 (6) 治疗效果有待提高.随着中医中药在国际社会受重视的程度越来越高 ,中药治疗肿瘤将成为癌

症治疗的一种重要途径.中医辨症施治的理念及中药几千年来积累的临床经验 ,与现代的分子生物学、

细胞生物学、基因工程学和临床医学的有机交融 ,有望使中药治疗癌症科学化、系统化和实用化.
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Progress on Ati2Tumor Mechanism of Chinese Medicine

and Its Active Ingredients

XU Tao , XU Rui2an

( Institute of Molecular Medicine , Huaqiao University , Quanzhou 362021 , China)

Abstract :　As a hot spot of cancer research in recent years , herbs and their ext ractions have many effective outcomes in

different directions of this field , such as inducing tumor cell apoptosis , inhibiting angiogenesis , reversing the multidrug

resistance. This paper start s f rom these achievements , and make some abst ract on anticancer mechanisms of herbs1 Ex2
pect to conduce to selection of herbs and their ext ractions , selecting better clinical therapy methods.

Keywords :　anticancer ; herbs ; mechanisms ; effective component s
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