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摘要：中医认为恶性肿瘤发展的后期需要进行活血化瘀治疗。苏木（CAE）为豆科云实属植物的干燥心材，具有行血祛瘀、消肿止

痛的功效。近年来研究证实，苏木提取物不仅可以抑制肿瘤细胞的增殖、侵袭和转移，促进肿瘤细胞凋亡，而且能够抑制肿瘤血管

生成因子的信号传导途径，从而抑制肿瘤新生血管的生成。苏木提取物在多系统中发挥着不同机制的抗肿瘤作用。本文就苏木提

取物在抗肿瘤治疗中的研究进展作一综述。
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Study on Anti-tumor Effects of the Extracte from Caesalpinia Sappan L*

Traditional Chinese medicine (TCM) holds that the development of malignant tumors need to promoting blood circu-

lation. Caesalpinia Sappan L is a plant of sappanwood dry heartwood which has the effect of dispelling blood stasis and swelling and

pain. The recent studies have showed that the Caesalpinia Sappan L can inhibit the proliferation, invasion and metastasis of tumor cells,

and promote tumor cell apoptosis, as well as signal pathways in inhibiting tumor angiogenesis factor in order to inhibite the generation of

tumor angiogenesis. Caesalpinia Sappan L extracted in multiple systems with different mechanisms of antitumor effect. In this paper, the
research progress of Caesalpinia Sappan L in anti-tumortherapy was reviewed.
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移到机体各部位，这通常是肿瘤致机体死亡的原因[1]。苏木

（CAE）为豆科云实属植物的干燥心材。有行血祛瘀，消肿止痛

之功效。现也用于肿瘤的临床治疗，根据现代药理学研究，该中

药具有免疫抑制、抗肿瘤等作用[2-4]。但关于其抗肿瘤具体机制

尚需进一步研讨。为此，我们根据现代医学理论及检测技术，测

定苏木提取物的抗肿瘤作用，现将研究进展表述如下。

1 苏木提取物的抗肿瘤作用

中医学认为，血是人体的重要营养物质，正常人体的血液

周流不息地循环脉络中，作用于四肢百骸，五脏六腑。血瘀证即

为血行不畅产生，可损伤五脏。而癌症在中医学理论正是因为

气滞血液，痰结毒聚所致。目前研究提示，癌细胞或微小癌栓常

存在于癌症患者的血液中，同时癌症转移，复发的重要因素也

是因为瘀血内阻。

近年来，随着不断深入的研究作用于分子生物领域中，在

选取中医药物治疗肿瘤方面的进展有所提高，对其抗肿瘤作

用、使机体免疫力提高作用及防止肿瘤转移的一些分子机制有

了很好的认识。中药有一部分既是药物又是食物，中药的药效

是经过人们长时间与疾病治疗中的结果所表现的实验性体验，

筛选其有效的实验性研究。因此，我们可以对中药中的有效成

分加以发掘，现国内外学者对中药的研究愈加重视[5]。而中药也

必将在肿瘤的综合治疗中起着愈发重要的地位。

1.1 对肿瘤细胞增殖的抑制作用

肿瘤是由一个细胞不断增生繁衍而成的。彭新等[6]采取不

同浓度的苏木提取物应用于人肺癌 A549细胞上，通过 MTT

法检测可见肿瘤的增殖受到抑制，并呈现出一定的浓度依赖

性。且影响细胞周期，在药物作用后，有一亚二倍体峰可出现在

G1期前，且 G0-G1，G2-M期细胞逐渐减少，这表明在药物作用

下，使大部分的癌细胞阻断在 S期和 G2-M期。且苏木提取物

可对肝癌细胞 CyclinD1的表达呈现明显抑制作用，阻断 Cy-

clinD1-CDK4-RB通路，使其细胞周期转换速度有所降低。因

此，诱导细胞周期阻滞也是很多抗癌药物的重要途径[7-9]。PCNA

是反映肿瘤细胞增殖活性的一项良好指标，在苏木提取物对

H22小鼠移植瘤抑制作用机制研究实验中，苏木提取物作用后，

肝癌细胞内 PCNA平均表达与其对照组比较明显减小，实验结

果表明苏木提取物对肿瘤细胞的增殖有良好的抑制作用[6]。王

雪等[10]采取苏木提取物 50 滋g/mL、100 滋g/mL分别作用于胃癌
SCG7901细胞，测出细胞凋亡率差异有统计学意义（P<0.05）。
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且明显的凋亡现象也体现在细胞形态学上，说明苏木提取物对

SCG7901细胞具有显著抑制增殖及诱导细胞发生凋亡的浓度
为 100 滋g/mL；而当药物剂量超过 200 滋g/mL时，观测到细胞

大量死亡，提示苏木提取物在高剂量时杀灭肿瘤细胞的方式倾

向于坏死为主。

1.2 对肿瘤细胞凋亡的促进作用

肿瘤发生的根本原因是基因调控的改变，细胞凋亡是在基

因调控下的一种细胞自我消亡的过程。许多抗肿瘤药物的作用

机制之一均是诱导肿瘤细胞的凋亡。任连生等[11]研究证实，苏

木提取物对 HL-60（A早幼粒白血病细胞株）有较强的细胞毒

作用。其提取物可明显抑制人体肿瘤细胞 HCT-8、KB、A2780，

同时直接作用于肿瘤细胞，对细胞凋亡起诱导作用，对肿瘤细

胞的增殖亦有抑制作用，且有浓度依赖关系。王三龙等[12]研究

结果可见苏木提取物对人类慢性髓性白血病 K562细胞凋亡
有诱导作用，对癌细胞的增殖起到抑制作用。上述研究都表明

苏木提取物可能是一种新型的潜在抗癌药物。其抗肿瘤机制可

能为直接细胞毒作用及对于细胞凋亡的诱导作用[13]。有关磷酯

酰丝氨酸（PS）的研究证实，凋亡发生的一个重要指标是其从细

胞双层质膜内层向外层的转位[14]。彭新等[6]将浓度为 100 滋g/mL

苏木提取物作用 48 h后人的肺癌 A549细胞进行染色，通过细

胞磷酯酰丝氨酸外翻实验及碘化丙啶染色结果，显示肺 A549

细胞出现了凋亡，并且可见其损坏了部分细胞的质膜完整性，

此实验说明细胞在药物作用下除了发生凋亡，还存在其它形式

的细胞死亡方式。而这将为苏木提取物的抗肿瘤机制提供重要

线索，有待于我们继续对其研究。

1.3 对肿瘤细胞浸润、转移的抑制作用

恶性肿瘤的主要特征之一是能够发生浸润和远处转移，通

常瘤细胞运动及粘附能力影响着肿瘤细胞的浸润和转移，细胞

突破其周围的基底膜及细胞外间质是发生转移的首要条件。李

琪等[15]将苏木提取物作用于人肝癌细胞株 Hep-G2和 Bel-7402

后，均出现两种细胞的增殖抑制作用，同时其明显抑制作用也

体现在人肝癌细胞株 Hep-G2粘附、侵袭能力上，并呈剂量依

赖性。田甜等[16]人复苏小鼠 Lewis肺癌细胞，接种于 C57BL/6

小鼠右腋下，并给予苏木提取物、化疗药物、对照组灌胃，计算

肺转移灶数目，实验数据显示肺转移灶在各用药组均较对照模

型组要少，而化疗药物联合苏木提纯物组的转移灶数量最少，

由此预测苏木提取物抗肿瘤转移的机制之一很可能为对肿瘤

细胞黏附能力的抑制作用。治疗恶性肿瘤的难题之一就有效的

抑制肿瘤转移，因此关于苏木提取物在肿瘤浸润、转移的发生

机制将成为以后研究的首要任务。

1.4 对肿瘤血管生成的抑制作用

肿瘤的血管生成是肿瘤的发生、发展和远处转移的形态学

基础。而其生成的过程是复杂的、多因素的作用结果，通常被认

为是与促进和抑制肿瘤血管生成这两方面因素相关。瘤体内的

新生血管可以为肿瘤提供营养成分[17]。因此，现肿瘤的血管新

生系统已成为抑制肿瘤增生的一个靶点，可抑制肿瘤血管新生

的药物将为抗肿瘤药物提供新的开发领域。徐建国等[13]人通过

给实验小鼠 H22肝癌腹水瘤采取腹腔接种，并 24 h后分别经
静脉及腹腔给予苏木提取物进行对比治疗，结果表明苏木提取

物可明显抑制腹水瘤细胞的生长。不只是单纯数据的比较，在

对 H22腹水瘤小鼠解剖处置后，也可见比较粗大的腹腔体表

血管，很多细小新生血管围绕其周围，而治疗痊愈的小鼠血管

则不明显。说明苏木提取物在某种意义上来说是具备抑制肿瘤

新生血管生成的。

2 苏木提取物联合化疗协同增效作用

在化学治疗在恶性肿瘤的治疗中有着不可替代的地位，虽

然疗效较好，可其对机体产生的各种毒性副作用也很明显，而

这会是治疗期间的难题之一。苏木提取物与化学治疗相配合，

经试验证实，有较好的协同作用。田甜等[18]在试验中取 C57BL

荷瘤小鼠骨髓细胞，用 0.2 mL浓度分别为 0.023 g/mL，0.069

g/mL的苏木提取物进行灌胃处置，用以研究其对细胞角蛋白
CK18、CK19表达的影响，实验数据显示无论是单药物苏木提

取物还是提取物联合化疗药物两组，均可以抑制两者蛋白的表

达，且联合化疗药物组抑制作用要优于单纯化疗及单纯苏木提

取物组。这也说明苏木提取物联合化疗有协同增效的作用。

目前，化学治疗仍是恶性肿瘤治疗的主要手段之一，但临

床上数据统计显示随着药物的广泛利用，化疗不是都有效的，

对此分析化疗失败的最主要原因可能为肿瘤细胞对其药物的

耐受性。事实证明为提高化疗的疗效，最基本的是防止多药耐

药（MDR）的发生。因此，寻找和开发抗肿瘤多药耐药的药物始

终是肿瘤化疗研究的首要任务[19]。MDR有着十分复杂的形成

机理，现已证实 MDR的主要成因为细胞膜上 ABC药物转运

泵的高表达，与多药耐药相关研究最多的是 ABCB1，在肿瘤的

常规化疗药物中如阿霉素、长春新碱、紫杉醇等耐药有关的，已

被研究证实为 ABCB1的高表达，这项研究也包括最近的靶点

药物格列卫 [20,21]。有相关研究显示，给予白血病细胞 K562和
K562/ADR加入不同浓度的苏木提取物后培养，并用流式细胞

仪进行细胞凋亡检测，结果显示细胞凋亡并呈剂量依赖性，另

组实验给予相同浓度的苏木提取物处理后，结果显示亲本细胞

与耐药细胞的凋亡率之间没有显著差异性。这些实验证实苏木

提取物对 ABCB1 高表达的 K562/ADR 细胞显示了高效的细

胞毒活性，与其亲本 K562细胞相比克服了肿瘤的多药耐药。

但相关机制有待进一步研究[22]。

3 苏木提取物对抗肿瘤免疫的激活作用

免疫治疗在提高患者生存质量，对抗恶性肿瘤中所起的作

用举足轻重。生物免疫治疗作为 21世纪新生的抗肿瘤利刃，深

刻的融会了这一理念。于波等[23]通过不同的药理学提取方法，

将不同剂量浓度的苏木提取物分别给大鼠灌胃 7d，处死后取

其脾及腹腔中的液体测定免疫细胞活性，并对混合淋巴细胞培

养液中的 IL-2水平进行测定，结果显示苏木水提取物大剂量

组（37.5 g·kg-1）以及醇提取物的大、中剂量组（37.5、25 g·kg-1）

均能对 T淋巴细胞转化功能有明显抑制作用，同时水提取物和

醇提物的大剂量组对其细胞培养上清液中 IL-2的生成均起到

降低的作用。相应的皮片移植和MLR的结果均提示，SD大鼠

对供体小鼠抗原产生了免疫耐受，而对第三者小鼠的抗原仍有

强烈的免疫反应，实验结果表明苏木提取物诱导的免疫耐受具

有供着特异性[24]。彭新等[6]选取苏木不同提取物，作用于小鼠胸

腺和 T细胞，观察其增殖功能，结果显示中药苏木醇提物小剂
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量组及大剂量组均可使胸腺指数明显降低，并对 T淋转化功能

有抑制作用，使其 IFN-R水平降低；其中水提物、氯仿提物大剂

量组可降低胸腺指数，提示中药苏木不同提纯物，尤其是醇提

物，对小鼠胸腺组织和脾 T细胞的功能抑制作用较强。乔丽娟
等[25]在其他实验中对 CAE-B抗移植性肿瘤 H22的效果进行观
察，并研讨其对小鼠微核和恶性肿瘤特异生长因子(TSGF)的影
响，结果显示 CAE-B具有很强的抗移植性肝癌 H22作用，荷
瘤鼠生命延长率和抑瘤率在治疗后较正常组均增高，微核率较

之环磷酰胺阳性对照组有显著降低；治疗组血清中 TSGF含量
较 H22对照组明显减低，且与正常鼠含量接近。这证实 CAE-B

有着很强的抗癌作用，可对 TSGF产生明显的抑制作用。本实
验提示苏木提取物可能是一种很有前途的抗排斥新药。

4 苏木提取物联合放疗协同增效作用

放射治疗现已为抗肿瘤治疗中的重要手段之一，因其治疗

的疗效及技术手段不断成熟稳定，现被广泛应用于临床治疗

中。而它与其他药物联合治疗恶性肿瘤过程中的综合治疗已在

临床治疗中愈发重要。在小鼠到大鼠的骨髓移植实验中，给予

苏木提取物联合亚致死剂量照射，可以诱导供着的特异性免疫

性耐受。但具体机制仍需进一步探究。

5 结语及展望

现有很多问题存在于抗肿瘤治疗药物中，例如，治疗恶性

肿瘤的主要手段之一 --化疗，虽然疗效较好，可随之毒性副作
用也很明显，还有些药物虽然毒副作用不强，但疗效较之欠佳。

因此现肿瘤治疗药物中的迫切需要是寻找疗效好，同时毒副作

用低的抗癌药物。我国传统的中医中药在癌症治疗方面有着悠

久的历史，在临床治疗中应用广泛，也成为治疗肿瘤的常用姑

息性方法。目前国内外学者对苏木的抗肿瘤研究主要集中在粗提

物上，没有找到其中可以诱导肿瘤细胞凋亡的活性单体成分[26]。

综上所述，苏木提取物将是一种较好的抗肿瘤药物。现国

内外研究表明，苏木提取物具有多方向、多靶点抗肿瘤作用，其

对肿瘤细胞的增殖有抑制作用；对肿瘤细胞的凋亡有促进作

用；对肿瘤细胞的侵袭和转移有抑制作用；对肿瘤血管生成因

子的信号传导途径有抑制作用，并且对机体抗肿瘤免疫功能有

激活作用，逆转肿瘤细胞耐药等等。但关于放疗联合苏木提取

物治疗中，如：提取物是否可以在放疗中起到治疗增敏作用，能

否减轻放疗副损伤等中尚存在空白，这将会是我们日后研究的

主要方向，并为临床抗肿瘤药物的综合治疗开创新的领域。
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