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目前，乳腺癌呈现出高发病率及高病死率的特点，

是世界上严重危害女性生命健康的癌症之一 [1]。近年

来，在中草药中寻求治疗各类肿瘤活性物质的研究已成

为科学热点。许多中草药及其提取物已被证实具有良

好的治疗乳腺癌的作用 [2]。蒲公英为菊科植物蒲公英

（Taraxacum mongolicum Hand.-Maz.）、喊地蒲公英（Ta-

raxacum borealisinense Kitam.）或同属数种植物的干燥

全草；其味苦、甘，性寒，归肝、胃经，具有清热解毒、消肿

散结、利尿通淋的功效，可用于乳痈、肺痈、肠痈、热淋涩

痛、湿热黄疸、清肝明目[3]。相关研究发现，蒲公英提取

物及其单体成分有良好的抗炎、抑菌、抗肿瘤、降血脂血

糖、利胆保肝等作用[4-6]。为了解蒲公英治疗乳腺癌的活

性成分及作用机制的研究概况，笔者以“蒲公英”“乳腺

癌”“凋亡”“化学成分”“Taraxacum”“Breast Cancer”

“Apoptosis”“Chemical constituent”等为关键词，组合查

询 1997年 10月－2018年 11月在中国知网、万方数据、

PubMed等数据库中的相关文献。结果，共检索到相关

文献719篇，其中有效文献48篇。现对蒲公英治疗乳腺

癌的活性成分及作用机制的研究概况进行总结，以期为

开发安全有效的抗乳腺癌药物提供参考。

1 乳腺癌分型及其临床治疗方法
乳腺癌是一种生长于乳腺腺泡上皮或者乳腺导管

内上皮的恶性肿瘤，根据乳腺癌细胞内孕激素受体

（PR）、雌激素受体（ER）、人类表皮生长因子（HER2）的

表达状态，可将乳腺癌分为微管（Lumina）A型、Lumina

B型、HER2因子过表达型和基底样型 4种细胞亚型 [7]。

临床治疗中针对不同细胞亚型乳腺癌的特有受体因子

（PR、ER、HER2）所采用的治疗方案也有所不同。

1.1 Lumina A型和Lumina B型

Lumina A 型乳腺癌中 ER 和 PR 这 2种受体均呈阳

性或其中一种受体呈阳性，HER2因子呈阴性，Lumina B

型乳腺癌中ER和PR两种受体均呈阳性或其中一种呈

阳性，HER2因子呈阳性，因ER为雌激素依赖性受体，所

以ER受体阳性的乳腺癌多采用改变肿瘤生长的内分泌

环境进行治疗[8-9]。Lumina A型乳腺癌的早期有时只进

行内分泌治疗，就能得到良好的治疗效果，其预后恢复

优于ER受体阴性的乳腺癌[10]。

1.2 HER2因子过表达型

HER2因子过表达型乳腺癌中ER和PR两种受体均

呈阴性，HER2因子呈阳性。由于此种类型乳腺癌中只

有HER2因子呈高表达状态，所以可针对HER2因子进

行靶向治疗。曲妥珠单克隆抗体（赫赛汀）是HER2的单

克隆抗体，可以抑制HER2因子的表达，临床上静脉注射

2 mg/kg的赫赛汀，可以有效降低HER2因子的表达，进

而抑制乳腺癌细胞的增殖，降低病灶部位复发及转移的

风险[11-12]。

1.3 基底样型

基底样型乳腺癌中ER、PR两种受体及HER2因子

均呈阴性，即三阴型乳腺癌，由于这种乳腺癌肿瘤恶化

程度较高，采用内分泌治疗基本无效，同时缺乏有效的

治疗靶点，预后恢复最差，临床多采用化疗以及其他疗

法结合治疗[13-14]。

Lumina A和Lumina B型乳腺癌肿瘤体积较其他亚

型小，HER2因子过表达型和基底样型型肿瘤体积较大，

浸润率高，复发转移风险高[15-16]。虽然有关乳腺癌的临

床试验研究已经取得了一定的进展，但寻求更有效的天
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然药物以及深入探索其治疗乳腺癌的机制是目前现代

医学研究的热点[17-18]。

2 蒲公英治疗乳腺癌的活性成分
现研究发现，蒲公英活性成分在乳腺癌的治疗方面

体现出了良好的前景，蒲公英不同极性溶剂的提取物均

对乳腺癌增殖有一定的抑制作用[19]。蒲公英治疗乳腺

癌的活性成分主要为蒲公英多糖、蒲公英萜醇、木犀草

素、羽扇豆醇、β-谷甾醇、α-亚麻酸、硬脂酸、不饱和脂肪

酸亚麻酸、脂肪酸棕榈酸等。

2.1 蒲公英萜醇、木犀草素及羽扇豆醇

章雪等[20]发现大鼠灌胃给予蒲公英水提物后，大鼠

尿液对人乳腺癌MCF-7细胞的增殖具有显著抑制作用，

同时采用超高效液相色谱-质谱技术对蒲公英水提物的

活性成分进行分析，结果发现，蒲公英萜醇、木犀草素和

羽扇豆醇为有效活性物质，且羽扇豆醇和木犀草素对乳

腺癌细胞增殖的抑制作用明显强于蒲公英萜醇，在一定

范围内具有时间和浓度依赖性。

2.2 硬脂酸、不饱和脂肪酸亚麻酸及饱和脂肪酸棕榈酸

Zhang X等[21]研究发现，蒲公英不同极性溶剂的提

取液对人乳腺癌MCF-7细胞增殖的抑制作用有明显的

差异性，蒲公英水提物和醇提物的作用浓度为200 μg/mL

时，其抑制率分别为30.71％、43.75％；氯仿部位提取液的

抑制作用最为明显，当氯仿部位作用浓度为 200 μg/mL

时，其抑制率可达62.59％，采用GC-MS法对氯仿部位活

性成分进行分析，发现含有硬脂酸（1.64％）、不饱和脂肪

酸亚麻酸（6.93％）、饱和脂肪酸棕榈酸（10.30％）等；但

乙酸乙酯和石油醚部位的提取液对人乳腺癌MCF-7细

胞的增殖有促进作用。

2.3 β-谷甾醇

凌云等[22]从蒲公英中首次分离得到β-谷甾醇。陶仕

英等[23]使用 10－5～10－8 mol/L浓度梯度的β-谷甾醇作用

于雌激素敏感型人乳腺癌T47D细胞。结果显示，β-谷

甾醇在低浓度（10－7～10－8 mol/L）时对T47D细胞的增殖

有促进作用，在高浓度（10－5～10－6 mol/L）时对T47D细

胞增殖呈抑制作用。

2.4 α-亚麻酸

蒲公英中的α-亚麻酸能够杀伤乳腺癌 BT-474、

MCF-7、MDA-MB-231细胞[24]。α-亚麻酸能够通过抑制

人类表皮生长因子的过量表达，从而抑制乳腺癌BT-474

细胞的异常增殖 [25]。Mason-Ennis JK 等 [26]研究表明，α-

亚麻酸作用于乳腺癌BT-474细胞后，其凋亡率增加，同

时给予雌激素受体靶向药物，发现α-亚麻酸能够增强雌

激素受体靶向药物对乳腺癌BT-474的促凋亡作用，由此

推测α-亚麻酸可能通过调节雌激素受体相关信号传导

来抑制乳腺癌细胞的生长。

2.5 其他成分

蒲公英叶提取物中含有的绿原酸（Chlorogenic ac-

id，CHA）、没食子酸（Gallic acid，GA）、咖啡酸（Caffeic

acid，CA）、蒲公英多糖[27]均具有诱导乳腺癌细胞凋亡，抑

制其增殖的作用，同时还可抑制肿瘤引起的炎症反应[28-29]。

3 蒲公英抑制乳腺癌增殖的作用机制
3.1 阻滞乳腺癌细胞分裂周期

相关研究发现，蒲公英中的单体成分木犀草素可将

乳腺癌细胞分裂周期阻滞在DNA合成期（S期）[30]。S期

可合成 DNA 、DNA 复制时所需要的各种酶以及组蛋

白，主要进行蛋白以及核酸类的合成与代谢活动[31]，由

此推测木犀草素通过抑制乳腺癌细胞S期的DNA复制，

将细胞分裂阻滞在S期，进而抑制乳腺癌细胞的异常增

殖分裂。蒲公英中的羽扇豆醇可将大部分乳腺癌

MCF-7细胞分裂阻滞在DNA合成前期（G1）期[32]。G1期

可合成 11种核蛋白体和RNA，这些物质的合成促进了

酶蛋白和结构蛋白的合成，为S期的DNA复制准备充分

的物质及能量 [33]。由此推测羽扇豆醇可使乳腺癌

MCF-7 细胞分裂停滞于 G1 期，从而使 S 期无法进行

DNA 复制。β-谷甾醇对乳腺癌细胞的作用可能是使细

胞分裂停滞于 G1期，从而抑制细胞增殖 [34]；Sundarraj S

等[35]研究发现，β-谷甾醇还可以通过抑制细胞内肿瘤分

子标记物（c-myc）基因的过表达使乳腺癌MCF-7细胞分

裂停留在DNA合成后期（G2）期，从而促进乳腺癌细胞

凋亡，发挥抗乳腺癌的作用。上述3种蒲公英活性成分

对乳腺癌细胞周期的作用点见图1。

3.2 促进乳腺癌细胞凋亡

肿瘤抑制基因（P53）可维持机体正常生理状态，调

控细胞生命活动，能够维持DNA受损基因组的完整性[36]，

从而抑制肿瘤细胞过度增生，其在外源性凋亡的途径

中，通过调控有关死亡受体，进而调控细胞的凋亡[37-39]。

依赖于 P53的凋亡，一般也依赖于凋亡促进蛋白（Bax）

和凋亡抑制蛋白（Bcl-2），Bax、P53的表达对乳腺癌细胞

的凋亡有促进作用，Bcl-2蛋白的表达对细胞的凋亡有

抑制作用，凋亡促进蛋白与凋亡抑制蛋白是否平衡是细

胞凋亡的关键[40]。牛虎等[41]研究发现增加蒲公英多糖的

图1 蒲公英3种活性成分对乳腺癌细胞周期的作用点
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浓度，可升高乳腺癌细胞中 P53、Bax的表达水平，降低

Bcl-2蛋白的表达水平。

3.3 促进乳腺癌细胞氧化应激反应

当细胞受到一定的有害刺激时，体内的活性氧自由

基（ROS）以及活性氮自由基（RNS）等一些高活性的生

物分子迅速大量形成，可以诱导组织损伤以及细胞凋

亡，细胞凋亡可以通过死亡受体通路、线粒体通路、内质

网通路3条途径，这些途径均与ROS的大量生成紧密相

关[42-43]。存在于动、植物体内的超氧化物歧化酶（SOD），

具有消除ROS的功能[44]。朱坤等[45]以不同浓度蒲公英

萜醇作用于乳腺癌细胞，发现其可抑制乳腺癌细胞中

SOD表达，从而降低细胞内ROS清除率，促进细胞氧化

应激反应，导致细胞损伤严重，诱导乳腺癌细胞的凋亡。

3.4 抑制乳腺癌细胞代谢

琥珀酸为细胞三羧酸循环的中间代谢产物，其含量

下降可能由于三羧酸循环被抑制所导致，三羧酸循环是

能量代谢途径中机体合成 ATP 或将糖氧化进而获得

ATP最有效的方式，若三羧酸循环被抑制则细胞无法正

常进行能量代谢，细胞增殖被抑制[46]。三羧酸循环还与

核糖代谢、磷酸戊糖代谢途径密切关联。磷酸戊糖代谢

途径中，若 5-磷酸核糖含量下降，则合成核苷酸和核酸

的原料减少，从而导致核酸酶的促降解过程受到抑制，

磷酸含量下降，进而抑制乳腺癌细胞增殖[47]。

史栋栋等[48]研究发现，蒲公英中的羽扇豆醇可以抑

制三羧酸循环中ATP和琥珀酰辅酶A的合成，使得琥珀

酸含量下降，抑制乳腺癌细胞的能量代谢，从而发挥抑

制乳腺癌细胞增殖的作用。另有研究发现[30]，木犀草素

可通过抑制乳腺癌细胞核酸和核酸苷合成，从而抑制了

核酸酶的促降解过程，导致磷酸异构酶含量有所下降，

提示木犀草素可能通过抑制乳腺癌细胞磷酸戊糖代谢

途径，进而抑制乳腺癌细胞增殖。

4 结语
目前，对于乳腺癌细胞系的研究多以经典Lumina A

分子亚型的MCF-7细胞为主，但其他的分子亚型，如经

典的 Lumina B 型 T47D 乳腺癌细胞、HER2 阳性型

SK-BR-3乳腺癌细胞、三阴型MDA-MB-231乳腺癌细胞

等，还有待进一步的试验研究，蒲公英对这些典型细胞

系的代表细胞以及其他细胞能否同样具有相同的治疗

效果或治疗机制是否相同，尚有待深入研究。

后续研究可进一步明确蒲公英的不同药用部位，如

根、茎、叶的提取物对乳腺癌的作用差异，或不同单体成

分对同种类型的乳腺癌治疗作用的平行差异性，以及同

一成分对不同类型细胞系，不同成分对同一类型细胞系

影响的平行性差异，可为今后将蒲公英开发为有效的治

疗乳腺癌的药物奠定基础。目前国内外多以体外试验

的方式研究其对乳腺癌细胞的作用，在动物体内进行的

实验研究较少，建议在以后的研究中，应多开展在动物

体内的研究，为进一步明确蒲公英活性成分对乳腺癌细

胞增殖、侵袭迁移、细胞周期调控、细胞凋亡蛋白及其凋

亡通路等不同环节的作用机制提供参考。

中药发挥抗肿瘤作用是多环节多靶点的，且其作用

机制十分复杂，药物诱导乳腺癌细胞凋亡的途径很多，

可以逐渐构建成熟的细胞凋亡信号通路网，以便阐明蒲

公英治疗乳腺癌的作用机制及信号通路，为开发安全有

效的抗乳腺癌药物提供参考。
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