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柴胡皂苷抗肿瘤作用机制的研究进展 
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摘  要：柴胡皂苷是传统中药柴胡的主要生物活性成分，具有抗肿瘤、抗氧化损伤、抗纤维化和免疫调节等作用。目前已有

大量文献报道了有关柴胡皂苷抗肿瘤作用的研究成果，其抗肿瘤的作用机制主要包括诱导肿瘤细胞凋亡与分化、抑制肿瘤血

管生长、抑制肿瘤侵袭转移、逆转肿瘤细胞多药耐药、免疫调节作用、联合放化疗减毒增敏效应、调控肿瘤细胞自噬以及抑

制环氧合酶等，其中诱导肿瘤细胞凋亡是通过抑制肿瘤细胞增殖、影响肿瘤基因表达、抑制肿瘤细胞分裂以及细胞毒作用实

现的。通过查阅国内外研究文献，对柴胡皂苷的抗肿瘤作用进行综述。 
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Research progress on antitumor mechanisms of saikosaponin 

LIU Dan, WANG Jia-he 
Department of Geriatrics, Shengjing Hospital of China Medical Unversity, Shenyang 110004, China 

Abstract: Saikosaponins are the main bioactive ingredients of traditional Chinese medicine Radix Bupleuri, and have the effects of 
antitumor, anti-oxidative damage, anti-fibrosis, and immune regulation. At present, a large number of literatures have reported the 
research results of the antitumor effect of saikosaponin, and the mechanism of action mainly includes induction of apoptosis and 
differentiation of tumor cells, inhibition of tumor vascular growth, inhibition of tumor invasion and metastasis, reversal of multidrug 
resistance in tumor cells, immunomodulatory effect, hypersensitivity and sensitization effect of combined radiotherapy and 
chemotherapy, regulation of autophagy in tumor cells, and inhibition of cyclooxygenase, etc. Apoptosis is induced by inhibiting tumor 
cell proliferation, affecting tumor gene expression, inhibiting cell division, and cytotoxicity. This study gives a brief review on the 
antitumor effect of saikosaponins by consulting references at home and abroad. 
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肿瘤是目前严重威胁人类健康甚至危及人类生

命的重要疾病之一，具有发病率高、死亡率高、易复

发、预后差等特点[1]。临床上对于肿瘤的治疗手段较

多，主要包括手术切除、放疗、化疗、生物治疗、基

因靶向治疗等[2-4]。然而，由于多数患者不能及早明

确诊断，或由于肿瘤生长部位、分期分型的限制以及

患者自身身体状况不能耐受手术治疗等原因，导致肿

瘤的治疗效果欠佳，临床医生经常对其束手无策[5]。

因而，寻求有效的新疗法对改善肿瘤患者预后至关重

要，抗肿瘤药物的研究已经成为目前药物研究领域的

热门话题。近年来多项研究证明我国传统的中医药在

治疗恶性肿瘤方面通过多途径、多靶点协同发挥作

用，具有来源广泛，不良反应小，疗效确切、机体耐

受好等独特优势，具有良好的发展前景[6]。 
柴胡为伞形科植物柴胡 Bupleurum chinensis 

DC.或狭叶柴胡 B. scorzonerifolium Willd.的干燥根，

是常用的大宗药材，有着悠久的应用历史，具有抗

肿瘤、保肝、抗菌、解热等作用[7]。柴胡皂苷是从

中药柴胡中提取的具有多种药理特征的提取物[8]，

根据其化学结构不同又将柴胡皂苷分为柴胡皂苷

A、B、C、D、M、N、P 和 T 等，其中柴胡皂苷 A
和柴胡皂苷 D 为其有效活性成分，化学结构见图 1。
尤其以柴胡皂苷 D 药理活性最强。目前已有大量文

献报道了有关柴胡皂苷抗肿瘤作用的研究成果，表 
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图 1  柴胡皂苷 A 和 D 的化学结构 

Fig. 1  Chemical structures of saikosaponins A and D 

明柴胡皂苷主要通过以下机制发挥抗肿瘤作用。 
1  诱导肿瘤细胞凋亡 

细胞凋亡是机体为了维持内环境的稳定，在多

种基因控制下细胞自主有序的死亡过程[9]。肿瘤的

生长与细胞凋亡过程被抑制从而延长已转化的细胞

生存期限有关。通过利用药物改变肿瘤细胞或其生

存环境，在体内诱导肿瘤细胞凋亡，从而控制肿瘤

细胞的增长速度，可以达到治疗肿瘤的目的[10-11]，

是目前抗肿瘤治疗最理想的途径之一。研究证实柴

胡皂苷可以通过以下途径诱导肿瘤细胞凋亡。 
1.1  抑制肿瘤细胞增殖 

研究表明，3 μmol/L 柴胡皂苷 D 可明显促进引

起细胞凋亡的受体 Fas 和 FasL 的表达，引起 G1期

细胞的堆积，并呈剂量相关性[12-13]。在对柴胡皂苷

D 诱导人肝癌细胞株凋亡的研究中，Hsu 等[14]通过

MTT 法检测细胞增殖，结果发现 20 μmol/L 柴胡皂

苷 D 可使 A549 肺癌细胞的存活率降低 73.9%；何

云霞等[15]通过 MTT 法检测柴胡皂苷 D 对肝癌

HepG2 细胞增殖的抑制作用，结果表明 50 ng/L 柴

胡皂苷 B 可以抑制 HepG2 细胞的增殖，且其作用

呈剂量相关性。刘志华等[16]通过 CCK-8 法对柴胡皂

苷 D 诱导宫颈癌 HeLa 细胞的增殖影响研究结果表

明超过 10 μmol/L 柴胡皂苷 D 诱导 HeLa 细胞 48 h
后，细胞的增殖显著被抑制，并且呈剂量相关性。 
1.2  影响肿瘤基因表达 

肿瘤细胞的凋亡基因有多种，主要包括 Caspase

家族、Bcl-2 家族、p53 家族以及 c-myc 等，这些基

因被激活后，通过启动凋亡相关程序来合成细胞凋

亡所需的相关物质诱导细胞凋亡[17-18]。柴胡皂苷可

以通过多种途径调节这些凋亡相关基因的表达，从

而调控细胞凋亡。何云霞等 [15]通过利用 Western 
blotting 法检测细胞内 Bax、Bcl-2 及肿瘤坏死因子

（TNF-α）的表达情况，结果显示 50 ng/L 柴胡皂苷 B
处理 48 h 后，HepG2 细胞 Bcl-2 蛋白表达降低，Bax
蛋白的表达增加，Bcl-2/Bax 比值降低，同时 TNF-α
的表达降低。Hsu 等[14]研究发现 10 μmol/L 柴胡皂

苷 D 可以通过调节 NF-κB、p53 及 Fas/FasL 水平来

抑制肺癌细胞增殖及诱导细胞凋亡。党双锁等[19]通

过免疫组织化学方法研究发现柴胡皂苷 D 1.5、2.0 
mg/kg 干预大鼠可使大鼠肝癌组织的增殖细胞核抗

原 PCNA 和 C-myc 基因表达显著下降，从而发挥抗

肿瘤作用。刘志华等[16]研究结果表明 10 μmol/L 柴

胡皂苷 D 通过增加 Bax 基因的表达和降低 Bcl-2 基

因的表达来诱导 Hela 细胞凋亡作用明显。 
1.3  抑制肿瘤细胞分裂 

柴胡皂苷可以通过阻滞细胞的分裂周期，起到

诱导肿瘤细胞凋亡的作用[20]。吴文安等[21]通过流式

细胞仪检测细胞周期发现 5 ng/L 柴胡皂苷 D 可将

A549 细胞阻滞于 G2/M 期，导致 G2/M 期细胞比例

明显增高，S 期细胞数明显减少。Hsu 等[14]研究发

现经 10 μmol/L 柴胡皂苷 D 处理的肺癌细胞中，G1

期细胞含量显著增加，而 S 期细胞则显著减少。刘

志华等[16]研究发现随着柴胡皂苷 D 浓度增加（0、1、
5、10 μmol/L），G1 期细胞比例逐渐增加，同时 S
期细胞比例逐渐减少，且差异具有统计学意义（P＜
0.01）。 
1.4  细胞毒作用 

柴胡皂苷 D 对多种肿瘤细胞都具有细胞毒作

用，有研究表明 10 μmol/L 柴胡皂苷 D 对人 HepG2
肝癌细胞的细胞毒作用是通过激活了 caspase-3 和

caspase-7，导致多聚二磷酸腺苷–核糖聚合酶的分

裂来诱导细胞凋亡[22]。 
2  诱导肿瘤细胞分化 

恶性肿瘤细胞由于未分化或分化异常，导致其

具有较强的增殖能力。诱导肿瘤细胞分化是指在体

内外分化诱导剂的作用下，使肿瘤细胞向正常细胞

分化的过程，其基本特点不是杀死肿瘤细胞，而是

诱导其分化为正常细胞[23-24]，是治疗肿瘤的新途径，

目前在临床上已取得广泛关注。中药组分作为重要

柴胡皂苷 A 

柴胡皂苷 D



现代药物与临床    Drugs & Clinic    第 33 卷  第 1 期    2018 年 1 月 

   

·205·

的外源性分化诱导剂，对逆转肿瘤细胞的恶性表型

从而诱导分化具有重要意义。我国到目前为止已经

发现几十种中药提取物都有诱导肿瘤细胞分化的作

用，Tsai 等[25]研究发现 10 mg/mL 柴胡皂苷 A 和柴

胡皂苷 D 均可抑制大鼠 C6 胶质瘤细胞的增殖，同

时均可增加大鼠 C6 胶质瘤细胞谷氨酰胺合成酶的

活性，5～10 g/L 柴胡皂苷 A 还可增加 2,3-环核苷酸

磷酸二脂酶的活性，表明柴胡皂苷 A 能诱导 C6 胶

质瘤细胞分化成星形胶质细胞，而柴胡皂苷 A 可诱

导 C6 胶质瘤细胞分化成星形胶质细胞和/或少突胶

质细胞。亦有研究发现 20 μg/mL 柴胡皂苷 D 可诱

导肝癌 SMMC-7721 细胞和 HL-60 细胞分化[26-27]，

因此，柴胡皂苷作为非细胞毒性的分化诱导剂对于

肿瘤的治疗具有重要意义。 
3  抑制肿瘤血管生长 

1971年Folkman首次提出肿瘤生长依赖血管生

成的观点，认为肿瘤的生长与肿瘤内血管生成有关，

通过阻止肿瘤血管的生成可以抑制肿瘤的生长[28]。

肿瘤所在部位的血液供应情况与肿瘤细胞的生长状

况密切相关，肿瘤血管可以为肿瘤的生长提供所需

的营养物质，还能为肿瘤的转移提供转移途径，直

接影响肿瘤的生长、转移、浸润及复发，肿瘤实质内

新生血管的不断生成是保证肿瘤快速增长的基础[29]。

通过抑制肿瘤血管的生成可以抑制肿瘤的生长，目

前抑制肿瘤血管生长已经成为抗肿瘤治疗的有效途

径之一，并且临床上已经开发出了针对肿瘤血管生

成的靶向治疗药物。肿瘤血管的生成受血管生成刺

激因子和抑制因子共同作用，血管内皮生成因子

（VEGF）、血管生成素及其受体（Ang/Tie2）是参与

肿瘤血管生成的重要因子，均可调控肿瘤血管的生

成[30-31]。和水祥等[32]通过观察柴胡皂苷 D 对肝癌

SMMC-7721 细胞 VEGF 和 Ang-2 表达的影响，发

现 10 mg/L 柴胡皂苷 D 可使肝癌细胞 VEGF 蛋白表

达率、Ang-2 蛋白表达率、mRNA 表达水平以及培

养上清中 VEGF 含量显著降低，并且对培养上清中

VEGF 含量降低的影响呈现一定的剂量相关性，说

明柴胡皂苷D通过影响 VEGF和 Ang-2的表达来抑

制肝癌血管的生成，从而发挥其抗肿瘤作用。 
4  抑制肿瘤侵袭转移 

肿瘤的转移是一个多步骤、多基因调控的过程，

是指肿瘤细胞从原发生长部位脱落，通过血管、淋

巴、体腔等途径转移至其他部位继续生长，形成与

原发瘤性质相同的肿瘤，是肿瘤复发的主要原因之

一，影响肿瘤的治疗及预后[33]。中药成分可以通过

抑制肿瘤细胞的黏附和迁移、抑制蛋白酶对细胞外

基质的降解、抑制肿瘤血管的生成以及调节相关基

因的表达等方面来抑制肿瘤的侵袭转移[34-35]。研究

显示柴胡皂苷 D 可下调基质金属蛋白酶（MMP）
的表达，从而抑制肿瘤细胞的侵袭转移[36]。此外，

肿瘤的侵袭转移与新生血管的生成密切相关，柴胡

皂苷可通过下调 VEGF 和 Ang/Tie2 的表达，抑制肿

瘤血管的生成，减少肿瘤的侵袭转移。 
5  逆转肿瘤细胞多药耐药 

肿瘤细胞的多药耐药是指肿瘤细胞对一种抗肿

瘤药物产生耐药后，对其他结构、作用机制以及作

用靶点都不相同的抗肿瘤药物也产生交叉耐药现

象，是临床上导致肿瘤患者化疗失败的重要原因之

一。研究显示，通过抑制细胞转运泵，阻断多药耐

药产生的途径可以逆转多药耐药，目前中药成分因

其疗效确切，不良反应少以及作用靶点多等特点已

受到广泛关注[37-40]。盖晓东等[41]通过研究柴胡皂苷

对白血病细胞株 K562/ADM 细胞多药耐药的逆转

作用，发现用非细胞毒性浓度 5 mg/L 的柴胡皂苷与

阿奇霉素联用，可使逆转倍数达到 21.5 倍，且细胞

凋亡率较单用阿奇霉素增加。流式细胞术检测细胞

周期结果显示经 1.25、2.5、5 mg/L 柴胡皂苷处理后，

K562/ADM 细胞被阻滞在 G0/G1 期，S 期细胞明显

减少，提示柴胡皂苷可以将 K562/ADM 细胞阻滞于

G0/G1 期而发挥作用。结果表明柴胡皂苷对白血病

耐药细胞株 K562/ADM 有增殖抑制和逆转 MDR 的

作用，其逆转机制与使细胞阻滞在 G0/G1 期、增加

细胞内化疗药物的蓄积以及诱导细胞凋亡有关。 
6  免疫调节作用 

肿瘤的发生与机体免疫功能息息相关，大多数肿

瘤患者普遍存在免疫力低下，通过各种途径提高机体

免疫力可达到控制或抑制肿瘤细胞生长的目的[42]。机

体的免疫系统包括特异性免疫和非特异性免疫，而

在肿瘤免疫中起重要作用的是非特异性免疫中的

NK 细胞和巨噬细胞。NK 细胞既可在机体内直接杀

伤肿瘤细胞，又可在机体防御和肿瘤监视中发挥作

用，对维持机体免疫稳态具有重要意义。巨噬细胞

在抗肿瘤方面亦发挥重要作用。有研究显示，柴胡

皂苷具有独特的免疫调节功能，通过诱发巨噬细胞

聚集、游走、吞噬，并且可以刺激 B 淋巴细胞和 T
淋巴细胞发挥免疫调节作用[43-44]。柴胡皂苷 D 在体

液免疫和细胞免疫中通过调节巨噬细胞和淋巴细胞
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的功能发挥免疫调节作用。柴胡皂苷 D 的代谢产物

柴胡皂苷元 D 亦可提高非特异性免疫功能。柴胡皂

苷D还可通过提高巨噬细胞的扩散能力和酸性磷酸

酶的活性，增强体内免疫细胞的功能发挥免疫调节

作用。同时，柴胡皂苷 D 还可促进白细胞介素 2 的

产生及其受体的表达。然而，有研究显示 50 μmol/L 
柴胡皂苷 A 可抑制磷脂酰肌醇 3-激酶/丝氨酸-苏氨

酸蛋白激酶信号通路（PI3K/AKT），从而抑制 T 淋

巴细胞的增殖与活化，抑制T细胞发挥免疫功能[45]，

亦有研究表明柴胡皂苷对动物的胸腺有一定的抑制

作用，可使机体的免疫功能下降[46]。 
7  联合放化疗减毒增敏效应 

肿瘤的化疗是指通过化学药物杀死肿瘤细胞，

并抑制肿瘤细胞生长的方法。临床常用的化疗药物

常缺乏特异性，在杀死肿瘤细胞的同时亦会将正常

细胞杀死，不良反应大，患者不易耐受。肿瘤的放

疗是指通过利用放射线的电离辐射作用杀死肿瘤细

胞的方法，虽然是作用于局部组织，亦会杀死肿瘤

周围正常组织。中药成分一方面可以提高放化疗治

疗的敏感性，另一方面又可降低放化疗带来的不良

反应，发挥减毒增敏效应。肿瘤细胞对放疗最敏感

的时相是 G2/M 期，最不敏感的时相是 S 期，研究

显示，柴胡皂苷 D 诱导肿瘤细胞凋亡可将肿瘤细胞

阻滞于 G2/M 期，可将对放疗不敏感的肿瘤细胞转

变为相对敏感时相的细胞，提高了射线对细胞的杀

伤作用，从而对放疗药物起到增敏作用[47]。吴文安

等[21]通过放射敏感性试验研究柴胡皂苷 D 对肺癌

A549 细胞的放射增敏作用及其机制，发现 5 ng/L
柴胡皂苷 D 可以显著提高 A549 肺癌细胞的放射敏

感性，增敏效应明显，放射增敏比为 1.33，推测其

机制可能与阻滞肿瘤细胞周期，诱导肿瘤细胞凋亡

有关。 
8  调控肿瘤细胞自噬 

细胞自噬是指通过蛋白质的再循环使细胞维持

正常稳态，同时通过受损的细胞器和周转蛋白质来

维持细胞的能量。如果将肿瘤细胞自噬持续激活将

导致必需蛋白质和细胞器的过度消耗，从而引起非

caspase 依赖的细胞自噬性死亡，从而诱导肿瘤细胞

死亡。有研究显示，柴胡皂苷 D 可以调控肿瘤细胞

的自噬作用，通过直接抑制肌浆/内质网 Ca2＋泵，从

而增加细胞质内 Ca2＋浓度，激活 Ca2＋/钙调蛋白依

赖性激酶 AMP 活化蛋白激酶，诱导细胞自噬。柴

胡皂苷 D 作为一种新型自噬诱导剂，通过破坏肿瘤

细胞内的 Ca2＋稳态，诱导内质网应激，打开未折叠

蛋白反应通路，导致肿瘤细胞死亡[48]。 
9  抑制环氧合酶 

目前关于柴胡皂苷抑制环氧合酶的作用尚存在

争议。环氧合酶-2（COX-2）催化花生四烯酸产生

的中间产物前列腺素 E2 在多种肿瘤的表达中明显

增高，证明前列腺素 E2 与肿瘤的发生密切相关，

而 COX-2 作为前列腺素合成的关键酶，对前列腺素

的生物合成和在肿瘤细胞中的表达具有重要意义。

有研究显示柴胡皂苷A通过抑制花生四烯酸生成血

小板血栓素发挥作用[49]，从而推测柴胡皂苷的抗肿

瘤作用与抑制 COX-2 有关。柴胡皂苷 D 通过下调

肿瘤细胞 COX-2 的表达来抑制前列腺素 E2 的生

成，从而抑制肿瘤细胞的增殖[50-51]。侯和磊等[52]在

研究柴胡皂苷D对人肝癌SMMC-7721细胞HIF-1α/ 
COX-2 信号通路的调节作用中发现，5 g/L 柴胡皂

苷 D 在抑制肝癌 SMMC-7721 细胞增殖和诱导细胞

凋亡的同时，可明显下调 COX-2 的 mRNA 及蛋白

表达水平，降低 COX-2 活性，抑制前列腺素 E2 的

释放，说明柴胡皂苷 D 可通过抑制 COX-2 的表达

来发挥抗肿瘤作用，并且这一作用是通过调节肝癌

细胞 HIF-1α/COX-2、STAT3/COX-2 信号通路实现

的。此外，有研究表明，COX-2 通过影响 VEGF 和

Ang-2 的表达水平或直接作用于内皮细胞，通过诱

导 Ang-2 的表达刺激肿瘤血管的生成，而选择性

COX-2 抑制剂可抑制肿瘤血管的生成[53]。与此同

时，亦有学者认为柴胡皂苷对 COX 的活性没有直

接抑制作用，而柴胡皂苷是前列腺素 E2 的激活剂，

与上述观点完全相反。  
10  结语 

中药治疗肿瘤具有多靶点、多效应、多途径的

特点，以及来源广泛、毒副作用小、疗效确切等优

势，受到了国内外医药界专家学者的广泛关注。然

而，要大量推广应用于临床必须要对其药理作用机

制进行系统研究，目前对柴胡皂苷治疗肿瘤的研究

大部分还处于初级阶段，很多作用机制尚未完全阐

明，深入研究柴胡皂苷的抗肿瘤机制对我国传统中

药的发展以及肿瘤的治疗均具有重要意义。 
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词需要一一对应，英文关键词全部小写（人名、缩写词等除

外），多个关键词之间用“；”分隔。 

中图分类号和 DOI（Digital Object Unique Identifier，数

字对象唯一标识符）均由编辑部填写。 

1.4  脚注 

置于页底，包括收稿日期、基金项目和第一作者、通信

作者介绍。基金项目应注明项目的名称和合同编号，合同电

子扫描件首页需发到编辑部进行复核。第一作者和通信作者

介绍应提供姓名、性别、民族、籍贯、职称、学位、学习和

工作简历、科研方向以及可以公开的联系方式（如固定电话、

手机号、E-mail 等）。 

1.5  前言 

概述本研究的理论依据、思路、实验研究基础及国内外

现状，并明确提出本研究的目的、意义和特点。　 

1.6  实验材料 

主要仪器设备应注明名称、型号、规格和生产厂商。药

品和化学试剂有关名词以《中国药典》（2015 年版）、《药学

名词》、《化学名词》为准，应符合《中国药品通用名称》、

《国际非专有药名》（International Nonproprietry Names，

INN)，不用代号。临床使用的药品的名称、规格必须使用国

家批准的信息，参考“国家食品药品监督管理总局--数据查

询”数据库。植物、中药材及饮片名称应以《中国药典》（2015

年版）、《中国植物志》为准。 

药品和化学试剂应注明必要的剂量、规格、单位、纯度、

产品批号、货号等。临床研究使用的药品需要提供代表性的

产品批号，非“国药准字号”（药品批准文号）。 

动植物、微生物实验材料必须注明正确的拉丁学名、标

本的存放地点，并提供鉴定人及其单位。实验动物应提供品

种、品系及亚系的确切名称；性别、年龄、数量、体质量；

I
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质量等级及合格证书编号；饲养环境和实验环境（如饲料类

型、营养水平、照明方式、温度、湿度要求）。 

进行药物人体临床试验时，需要符合机构责任委员会的

伦理标准或赫尔辛基宣言（1975 年制订，1983 年修订），研

究对象或其亲属应知情同意或者签署知情同意书。观察对象

为患者时，需要提供患者的收治时间、病例数、来源医疗机

构，以及性别组成、年龄、病情等一般资料。必须提供患者

疾病的诊断标准以及患者纳入标准，必要时提供排除标准。

将所有患者随机分为对照组和治疗组时，患者在性别、年龄、

病程、病情等一般情况差异无统计学意义，具有可比性。 

1.7  实验方法 

尽量简洁明了，凡文献已有记述的方法，一般可引用文

献，对新的或有实质性改进的方法要写明改进处。如是自己

创新的方法，则宜详述，以便他人重复。理论计算中采用的

计算程序、来源、计算机型号、语言等应注明。　 

1.8  计量单位和符号 

计量单位一律采用国际单位制为基础的中华人民共和

国法定计量单位，并以单位的国际符号表示，距数字空 1 个

自然间空。组合单位中的斜线不能多于一条，不宜将斜线、

负指数幂或汉字混用表示相除。 

1.9  国际代号和缩写 

尽可能采用国际代号和缩写，如果不是常用缩略词，应

在第 1 次出现时给出定义。文中首次出现的中文、外文缩写

应先写出全称（中、外文全名），然后才能直接应用。国际

代号不用于无数字的文句中，如每天不写每 d，但每天 6 mg

可写成 6 mg/d。 

1.10  字母大小写和上下角标 

英文大小写、上下角标、希文及斜体字均请在文中书写

清晰。量符号，如 p（压力）、V（体积）；生物学中属以下（含

属）的拉丁学名；化学中表示旋光性、构型、构象、取代基

位置等的符号，如 d（右旋）、dl（外消旋）、o（邻位）、p

（对位）、m（间位）、iso（异位）；含双键化合物的空间结构，

如 Z（顺式）、E（反式）；手性化合物空间结构，如 R（顺

时针）、S（逆时针）；氨基酸、肽类、糖类等：D（取代基

在右侧）、L（取代基在左侧）；取代位的元素，如 N、O、P、

S；常数 k；一些统计学符号，如样本数 n、均数 x 、标准差

s、F 检验、t 检验和概率 P；拉丁文字，如 in vivo、in vitro、

vs、po、et al 等均为斜体。 

放射性核素或元素符号均应用正体且首字母大写。核子

数应标在元素符号的左上角，如 14CO2、
131I-albumin 等，当

有必要标明受激态时，可将受激态符号标在其右上角，如

NO*表示电子受激态，而 110Ag*或 110Agm则表示核受激态等。

元素、离子或基团的化合价应标在右上角，且应数字在前，

表示正负化合价或阴阳离子的“＋”或“－”在后，如

Mg2＋
、PO4

3−等。 

1.11  数字 

以国家标准《出版物上数字用法的规定》（GB/T15835— 

1995）为准。（1）凡是可以使用阿拉伯数字且得体的地方，

均应使用阿拉伯数字。（2）公历世纪、年代、年、月、日和

时刻用阿拉伯数字。年份不能简写，如 1999 年不能写成 99

年。（3）数值的增加可用倍数表示，减少只能用分数或百分

数表示，如增加 1 倍，减少 1/4 或减少 25%。（4）任何一个

数值只允许最后 1 位有误差，因此在一组数据 x s± 中，通

常以 s 的 1/3 来定位数，如（7.324±0.270） mm，0.270 的

1/3=0.09 mm，达到小数点后第 2 位，故平均数也应写到小

数点后第 2 位，即（7.32±0.27） mm。 

数值的修约应执行国家标准《有关量、单位和符号的一

般原则》（GB 3101—93）附录 B 的规定，有效位数以后的

数字修约数小于 5 则舍，大于 5 则进，如等于 5，则前一位

数逢奇则进、逢偶则舍，其简明口诀为“4 舍 6 入 5 看齐，

奇进偶不进”。数字修约只可一次完成。 

1.12  表和图 

文字已能说明则尽量不用图表，既有图又有表，则去图

留表。图表分单栏（8 cm 宽）和双栏（10～17 cm 宽）放置，

通栏的图和表最好置于页面的最上方或最下方。表和图应有

自明性，要有序号，只有 1 个表或 1 个图，仍用“表 1”或

“图 1”表示。表格采用三线表，栏目项不应该有空缺。栏

头左上角不用斜线。上下行的数字要个位或小数点对齐。 

图中的量、单位表示方式应量符号在前，单位符号在后，

如时间 t / min。如有图注者应写在稿内图位的框线下，图题

之上标明，如 1、2、3 或 A、B、C 等。照片用灰度片，必

须反差鲜明，清晰易辨，并提供长度标尺或者放大倍数。如

果照片内需要标注较多的文字、数字或者符号，建议以图注

形式表示。 

1.13  药学临床研究论文的要求 

患者治疗方法需要写明给药方式、剂量、频次、时间和

疗程。若随访则时间应该写清楚。治疗的临床疗效判定标准

分级需要提供文献、指南等依据，略述显效、有效、无效等

的内容，并规定总有效率、发生率等疗效比较指标。临床症

状的观察指标需要提供详细的观察时间、方式等。对于血清、

组织中因子水平的测定则需要提供仪器、试剂盒以及具体的

操作等内容。观察并记录患者在治疗过程中出现的药物不良

反应情况，进行安全性评价。 

1.14  统计学方法处理 

用适当的统计学方法对实验结果进行分析，如参数检验

法（t 检验、u 检验、F 检验等）、非参数检验（拟合优度检
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验、成对资料的符号检验、秩和检验等）、方差分析、相关

与回归分析等。同组数据以均值±标准差（x±s）表示，并

注明实验观察的例数（n）。ED50（LD50、IC50 等）应计算其

95%置信区间，并作 Probit 分析（Bliss 或 Finney 分析）。统

计处理结果统一以*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001 表示。 

1.15  结果 

结果的叙述应该实事求是、简洁明了、数据准确、条理

清楚、层次分明、逻辑严谨，不应与讨论内容相混淆。凡用

文字已能说明的问题，尽量不用表和图。如用表和图，则文

中不需重复其数据，只需强调或摘述其主要发现。同一内容

既有图又有表，则二者取其一，能合并者尽量合并。 

1.16  讨论 

讨论部分应简明扼要，突出重点，主要阐述论文的新发

现和对结果的分析、实验的不足，不重复结果中已叙述的内

容，避免不成熟的论断。讨论部分不允许有实验结果的内容，

不应有表示结果数据的图表。 

2  参考文献 

作者亲自阅读过的、可公开获取的文献。参考文献按照

在正文中出现的先后次序列于正文后；均使用原语种表示。 

据国家标准《文后参考文献著录规则》（GB/T 7714— 

2005）的规定，以单字母标识参考文献类型。常规文献类型

标识有：期刊（J）、图书（M）、学位论文（D）、专利（P）、

标准（S）、报告（R）、报纸（N）、论文集（C）等。电子文

献类型标识有：电子公告（EB）、数据库（DB）等。载体

类型标识有：联机网络（OL）、光盘（CD）等。另外[M/CD]、

[DB/OL]、[EB/OL]分别表示光盘图书、网上数据库、网上

期刊和网上电子公告。 

参考文献作者为 3 人以下，全部列出；3 人以上，只列

出前 3 名，其后加“等”或“et al”；姓在前，名缩写在后，

作者之间用“,”分开。外文期刊名称采用缩写，并斜体表

示，缩写名称参照 Chemical Abstract Service Source Index

（CASSI）。医学和生物学文献的来源信息参考美国国立生物

技术信息中心网站（http://www.ncbi.nlm.nih.gov）。 

著录格式： 

（1）期刊 

[序号] 主要责任人. 文献题名 [文献类型标志代码]. 刊名, 

年, 卷（期）: 起止页码. 

[1] 刘  扬, 李振武, 张  亮, 等. 泊沙康唑主环的单晶制备及

其结构表征 [J]. 现代药物与临床, 2017, 32(12): 2291-2295. 

[2] De Witte P. Metabolism and pharmacokinetics of anthranoids 

[J]. Pharmacology, 1993, 47(Suppl 1): 86-97. 

（2） 图书、论文集 

[序号] 主要责任人. 文献题名 [文献类型标志代码]. 出版

地: 出版者, 出版年: 析出文献的起止页码. 

[3] 陈新谦, 金有豫, 汤  光, 等. 新编药物学 [M]. 第 17

版. 北京: 人民卫生出版社, 2011: 416-425. 

[4] 方文培, 张泽荣. 中国植物志 [M]. 第 52 卷第 2 册. 北

京: 科学出版社, 1983: 130-135. 

[5] K 霍姆博格, B 琼森, B 科隆博格, 等. 水溶液中的表面

活性剂和聚合物 [M]. 第 2版. 韩丙勇, 张学军, 译. 北

京: 化学工业出版社, 2005: 554-557. 

[6] Kakkar A K. Hemostasis and Thrombosis: Basic Principles 

and Clinical Practice [M]. 5th ed. Philadelphia: Lippincott, 

Williams & Wilkins, 2006: 1361-1367. 

[7] 苏  强, 李  浪, 文伟明, 等. 负荷剂量阿托伐他汀与瑞

舒伐他汀对不稳定型心绞痛患者 PCI 围术期炎症因子

的影响 [C]. 中华医学会第十五次全国心血管病学术大

会论文集. 天津: 中华医学会, 2013: 354-355. 

[8] Pongrod K, Chavasiri W. Chemical constituents of the 

leaves of Hibiscus tiliaceus Linn and their biological 

activities [C]. 26th Congress on Science & Technology of 

Thailand. Bangkok: National Research Council of Thailand, 

2000: 150. 

（3）专利 

[序号] 专利申请者或所有者. 专利题名 [文献类型标志代

码]. 专利国别: 专利号, 公告日期或公开日期. 

[9] 孙华君, 黄  璐, 杨  波, 等. 一种二氢吡啶类化合物的

制备方法 [P]. 中国: 101638379, 2009-08-21. 

[10] Erdman D T, Flamme C M, Nelson J D. Preparation of 

2-(pyridin-2-ylamino)-pyrido[2,3-d]pyrimidin-7-ones [P]. 

WO: 2008032157, 2007-08-27. 

（4）学位论文、报告  

[序号] 主要责任人. 文献题名 [文献类型标志代码]. 出版

地: 出版者, 出版年 

[11] 刘倩倩. 早发型重度子痫前期合并多器官功能障碍综

合征的临床分析 [D]. 长春: 吉林大学, 2017. 

[12] 吴  翰. 2010—2011 年度中国药品零售市场发展报告 

[R]. 三亚: 2011 年中国药品零售业态信息发布会, 2011. 

[13] World Health Organization. The selection and use of 

essential medicines: report of the WHO expert committee 

(including the 14th model list of essential medicines) [R]. 

Geneva: World Health Organization, 2006. 

（5）国际、国家（技术）标准 

[序号] 标准名称 [S]. 出版时间. 

[14] 中国药典 [S]. 四部. 2015: 73. 

[15] 粮油检验磷脂含量的测定 [S]. GB/T 5537—2008. 2009. 
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（6）报纸 

[序号] 主要责任人. 文献题名 [文献类型标志代码]. 报纸

名, 出版日期(版次). 

[16] 杜乐勋. 革除以药补医, 最终还是政府补医 [N]. 医药

经济报, 2012-02-22(11). 

（7）电子文献 

[序号] 主要责任人. 题名：其他题名信息 [文献类型标志/

文献载体标志]. 出版地: 出版者, 出版年（更新或修改日期）

[引用日期]. 获取或访问路径. 

[17] Hobbs C. Hawthorn for the heart [OL]. [2007-10-29]. 

http://www.healthy.net/scr/Articleasp?Id=898. 

[18] 长春花萃取物能抗乳腺癌 [J/OL]. 中医药国际参考, 

http://www.cutech.edu.cn/cn/kjjj/gwkj/2007/01/118023665

2313524.htm 

[19] Christine M．Plant physiology：plant biology in the 

Genome Era [J/OL]. Science, 1998, 281: 331-332 [1998- 

09-23]. http://www. Sciencemag.org/cgi/ anatmorp. 

[20] Fuji T, Fujita S, Tachibana S, et al. A dose-ranging study 

evaluating the oral factor Xa inhibitor edoxaban for the 

prevention of venous thromboembolism in patients 

undergoing total knee arthroplasty [J]. J Thromb Haemost, 

2010, DOI: 10.1111/ j.1538-7836.2010.04021.x.  

[21] 蔡德山. 丙戊酸钠在国内抗癫痫药物市场的地位. 医药

观察家报 [N/OL]. 2010-06-05(F4). http://www. 51emo.com/ 

265-f4.Asp?PPNewsID=4139. 

[22] 药品注册管理办法 [EB/OL]. (2007-07-10) [2008-06-20]. 

http://www.sfda.gov.cn/WS01/CL0053/24529. html. 

[23] FDA. New molecular entities approved in 2010 by CDER 

[DB/OL]. (2011-02-17) [2011-02-21]. http://www. fda. gov/ 

downloads/ Drugs/ Development Approval Process/ How 

Drugs are Developed and Approved/ Drug and Biologic 

Approval Reports/ UCM242677. pdf. 

3  注意事项 　 

3.1  严禁一稿多投和研究内容恶意造假，一经发现，将被

本刊列入黑名单，并不再接收相关作者的稿件。稿件修改意

见发出后，两个月未收到修改稿或解释说明，则视为作者自

动撤稿。 

3.2  编辑部对稿件有修改权，修订稿将会发给作者审核、

校对并确认后，我刊才可以发表。除特殊声明外，所有文章

不代表本刊的观点。 

3.3  稿件录用后，作者需要签署版权转让协议书，作者签

字、单位盖章后纸质版原件寄回，编辑部得到授权后方安排

论文的编辑出版。 

3.4  录用稿件定稿后收取版面费，该费用由作者单位支付。

版面费的收取标准为 500～600 元/版。文章录用后如需要加

急发表，则再另收取一定的加急费。 

3.5  稿件刊登后酌付作者稿酬，通过邮局汇款支付，并赠

送样刊 2 本。期刊封面、目次、论文的电子版请作者从我刊

网站上自行下载。　 

4  声明  

为适应我国信息化建设需要，扩大学术交流渠道，本刊

已加入“中国知网”。如作者不同意将文章编入光盘及网络

数据库，请在来稿时声明，本刊将作适当处理。本刊所付稿

酬包含刊物内容编入数据库服务报酬，不再另付。 

针对一些作者反映有人冒充本刊收取论文审稿费的事

情，特此申明：（1）本刊投稿方式为在线投稿系统 www. 

tiprpress.com 进行投稿和查询，其他途径均无效。（2）本刊

不收审稿费！（3）稿件修改符合我刊刊登要求后，即将系统

中稿件状态改为“录用”，并通过邮箱发送版权转让协议。

收到版权转让协议的纸质原件后，编辑部才安排论文的编辑

出版工作。（4）稿件经过编辑部排版审核后，将定稿通过邮

箱发给作者校对。（5）作者同意发表后，我刊发送收取版面

费的通知单，收取刊用文章的出版费用。版面费勿汇个人收，

否则本刊不承担任何法律责任。 
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