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人参的抗癌作用及其机制研究进展 
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摘  要：总结人参抗癌作用的研究，并就其作用机制进行简述和讨论。人参可以做为一种辅助药品或免疫增强剂用于化疗

后的癌症患者，提高机体免疫力，增加食欲和增强身体素质。尽管人参皂苷（尤其是 Rh2、Rg3、化合物 K 和 25-OCH3-PPD）

可以通过各种途径杀伤多种肿瘤细胞，但是其临床效果却有待检验。 
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Advance in study on antitumor effect of Panax ginseng and its active mechanism 
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Abstract: This paper concerns the observation and experimental investigation of antitumor effect of Ginseng Radix et Rhezoma. Its 
mechanism of action are narrated and critically discussed. Ginseng Radix et Rhezoma is used as an adjuvant or immunotherapeutic 
agent to enhance immune activity, appetite, and life quality of cancer patients during their chemotherapy and radiation. Although the 
apoptotic effect of ginsenosides, especially Rh2, Rg3, compound K, and 25-OCH3-PPD on various tumor cells has been shown via 
different pathways, their clinical effectiveness remains to be tested. 
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人参 Panax ginseng C. A. Mey 在 畅销中草药

的名单上占据着显著位置，作为一种能够增强人体

对物理、化学、生理压力的抵抗能力及全面提升人

体元气的药物，人参的使用已经有数百年历史。尽

管目前有大量研究已经表明人参及其活性组分具有

一定的抗癌功能和其他的药理活性[1-5]，并且已被广

泛用作医疗用药，用于治疗各种糖尿病、心血管疾

病、癌症，但是并没有研究表明，单一的人参或人

参皂苷具有显著的抗癌活性[6]。笔者简述了人参及

其有效成分在人体中的抗癌作用和作用机制。 
1  人参的抗癌作用 

近研究表明，不同种类人参皂苷显示出一定

的体外抗癌活性，但体外研究结果仅仅是作为一适

当的筛选工具，或者是帮助人们理解人参皂苷作用

的机制。此外，为了产生某种生物效应，有些体外

实验用的人参皂苷的浓度高达 100 μmol/L，这表明

观察到的人参皂苷的生物效应对一个特殊的途径来

说是非特异性的，因此，笔者提出当体内与体外结

果不一致时，体内的结果应该优先于体外的研究。 
1.1  人参皂苷的生物活性 

人参和它的提取物长期以来用于治疗疾病，

Wang 等[7]从人参果中提取并鉴定出 11 种皂苷（1～
11），其结构见图 1，且用 MTT 分析法测定了化合

物 1～11 的体外抗肿瘤活性[8]。12 种代表 5 种类型

人类癌的细胞系在不同浓度（从 1～100 μmol/L）的

测试化合物溶液中培养 72 h 后，测细胞的存活率。

5种化合物对细胞生长抑制作用的效果列于表 1中。

化合物 1（1-20(R)-达玛烷-3β，12β，20，25-四醇，

25-OH-PPD）、3（PPD）和 5（Rh2）对 5 种细胞系

表现出持续抑制活性。将这 3 种化合物的活性与化

合物 6（Rg3）、2（25-OH-PPT）的抗癌活性进行比

较，发现它们的活性优于化合物 2 和 6。化合物 2
和 6 作为抗癌制剂流通于中国市场[9]，但其使用受

到控制。尽管化合物 2 与化合物 1 和 3 有相似的结 
                                         

收稿日期：2010-09-15 
作者简介：高文芹（1986—），沈阳药科大学在读硕士，从事天然抗肿瘤、降血糖成分的发现与构效关系研究。E-mail: gaowenqin0319@163.com 
*通讯作者  赵余庆  Tel: (024)23986523  Fax: (024)23986522  E-mail: zyq4885@126.com 



  Drug Evaluation Research  第 34 卷 第 1 期  2011 年 2 月 - 54 - 

构，但是对于大多数肿瘤细胞系，化合物 2 表现出

很弱的活性。化合物 1、3 和 5 对测试细胞的生长

抑制效应表现出剂量依赖性；IC50 值见表 1。化合

物 1 的 IC50 值为 10～70 μmol/L，比人参皂苷 Rg3

的细胞生长抑制效应还要高 2～30 倍，并且化合物

1、3 和 5 的效果是相当的。 
以上的研究表明人参皂苷的生物活性与苷元的

类型和糖基有关[10]。化合物 1、3 和 5 有抑制癌细胞

生长的作用，化合物 6、7～11 却没有表现出类似的

活性或表现出弱的活性，表明在类似人参皂苷 Rh2

的结构上连有糖基可降低人参皂苷促进细胞凋亡的

活性。并且化合物 1 的 IC50 值（10～70 μmol/L）为

已用作抗癌药物的化合物 6 的 IC50值的 1/2～1/30。 
1.2  25-OCH3-PPD 的抗癌活性 

Zhao 等[11]从三七 Panax Notoginseng (Burk.) F. 
H. Chen 中发现了一个新的化合物 20（S）-25-甲氧

基-达玛烷-3β，12β，20-三醇（25-OCH3-PPD）。该化

合物在较低的 IC50 水平下就能使乳腺癌细胞、前列 
 

HO

(R)
HO

OH

OH

    
HO

(R)
HO

OH

OH

OH    O

glu

C2H5

 
1-20(R)-达玛烷-3β,12β, 20,             2-20(R)-达玛烷-3β,6β,12β,20,                 4-β-谷甾-3-O-β-D-吡喃葡萄糖苷 

25-四醇（25-OH-PPD）                25-五醇（25-OH-PPT）                     （胡萝卜甾醇） 

R1O

OH

R2O

20(S)

                   
HO

OH

R2O

20(S)

OR1  
R1               R2                                        R1               R2 

3   20（S）-PPD    H               H                       7   20（S）-Rg2   Glc-Rha（2→1）   H 
5   20（S）-Rh2     Glc              H                       8   20（S）-Rg1   Glc              Glc 
6   20（S）-Rg3     Glc-Glc（2→1）   H                       10  20（S）-Re    Glc-Rha（3→1）   Glc 
9   20（S）-Rd      Glc-Glc（2→1）   Glc 
11  20（S）-Rb1     Glc-Glc（2→1）   Glc-Glc（2→1）           

图 1  从人参果中分离得到的化合物 1～11 的结构 
Fig. 1  Structures of compounds 1–11 isolated from the fruits of P. ginseng 

表 1  化合物 25-OH-PPD、25-OH-PPT、PPD、Rh2和 Rg3对人癌症细胞的生长抑制作用 
Table 1  Growth inhibition of 25-OH-PPD, 25-OH-PPT, PPD, Rh2, and Rg3 in human cancer cells 

IC50/(μmol•L−1) 
癌细胞类型 细胞系 25-OH-PPD    25-OH-PPT       PPD         Rh2          Rg3 

49.4 ＞500 77.6 56.2 303.0 神经胶质瘤 A172 

T98G 27.5 125.9 72.8 71.8 397.0 
22.5 ＞500 63.9 66.4 ＞500 胰腺瘤 HPAC 

Panc-1 21.2 ＞500 30.2 41.3 180.3 
22.5 ＞500 27.2 33.9 369.1 
11.6 ＞500 20.3 20.4 357.2 
22.9 ＞500 50.4 65.8 470.0 

肺癌细胞 A549 

H1299 

H358 

H838 25.9 ＞500 77.4 64.4 293.0 
59.8 ＞500 68.4 41.5 361.2 乳腺癌 MCF7 

MDA-MB-468 68.7 ＞500 69.0 43.0 153.1 
LNCAP 35.7 ＞500 44.8 46.7 302.1 前列腺 
PC3 59.8 ＞500 29.3 29.3 266.5 
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腺癌细胞、肺癌细胞凋亡或阻滞在细胞周期的

G1 期
[12]。 
Wang等[7]用MTT试剂对 25-OCH3-PPD及其相

关化合物 20（S）-PPD 和人参皂苷 Rg3 体外活性进

行了测试。不同浓度（0～500 μmol/L）的化合物分

别加入到12种代表5种类型人类癌细胞的细胞系中

培养 72 h，测定细胞的存活率。这 3 种化合物的 IC50

值如表 2 所示。并观察了不同的细胞系对这些化合

物的敏感性。25-OCH3-PPD 对大多数细胞系的 IC50

值在一个很低的范围内，并且它的细胞毒活性比 20
（S）-PPD 强 1.5～11.5 倍，比目前在临床上作为癌

症治疗药物的人参皂苷 Rg3 的细胞毒活性强 10～
100 倍。为了检验这些化合物对非癌细胞是否具有

细胞毒活性，测试了它们对人二倍体成纤维细胞

IMR-90 和 IMR90-EIA 的作用。结果显示，25-OCH3- 
PPD 对上述 2 种细胞的半数致死量大于 100 μmol/L。 

表 2  25-OCH3-PPD 的人体癌细胞系体外细胞毒性 
Table 2  In vitro cytotoxicity of 25-OCH3-PPD in human cancer cell lines 

IC50/(μmol•L−1) 
癌细胞类型 细胞系 25-OCH3-PPD PPD Rg3 

38.1 56.2 303.0 神经胶质瘤 A172 

T98G 5.0 71.8 397.0 
5.8 66.4 ＞500 胰腺瘤 HPAC 

Panc-1 7.8 41.3 180.3 
5.7 33.9 369.1 
4.9 20.4 357.2 

肺癌细胞 A549 

H1299 

H358 8.1 65.8 470.0 
 H838  11.7 64.4 293.0 

13.5 41.5 361.2 乳腺癌 MCF7 

MDA-MB-468 18.2 43.0 153.1 
LNCAP 12.0 46.7 302.1 前列腺 
PC3 5.6 29.3 266.5 

 
以上研究表明，化合物 25-OCH3-PPD 具有广谱

抗癌活性，并且这种活性有可能并不依赖于 p53。
这一点具有重要意义，因为它可以用于癌细胞的破

坏治疗，不管细胞中 p53 所处的环境如何，此化合

物都能诱导细胞凋亡及细胞环化周期的抑制，这一

发现表明，25-OCH3-PPD 对广泛的、在不同基因背

景下的癌症具有重要作用。 
2  作用机制 

King 等[13-14]的研究表明，人参的提取物通过改

变关键调节蛋白 p21 的活性抑制了 HCT116 结肠细

胞的增殖及细胞周期的循环，并且得出蛋白 p21 是

人参依赖型蛋白，随体内人参皂苷的减少而减少。

人参皂苷能诱导 HL-60 细胞的凋亡，这为在化疗中

用人参皂苷治疗白化病提供了实验依据[15]。它能诱

导直肠癌细胞的凋亡[16]，通过破坏与细胞凋亡紧密

相关的线粒体，抑制了活性氧的活性，阻止了 NF-κB
途径[17]。 
2.1  人参皂苷 Rh2 抗肿瘤作用机制 

人参皂苷 Rh2 通过不同的方式诱导各种肿瘤细

胞凋亡。它干预与细胞凋亡相关的 B 淋巴细胞／白

血病细胞-2 的家族蛋白质，并且激活细胞凋亡蛋白

酶[18-19]。人参皂苷 Rh2通过细胞凋亡蛋白酶 C 诱导

鼠的神经胶质瘤细胞和人的 SK-N-BE(2)成神经细

胞瘤细胞的凋亡[20]，也能导致部分依赖细胞凋亡蛋

白酶-8和细胞凋亡蛋白酶-3的人恶性黑素瘤细胞的

凋亡[21]。它能抑制 C6 神经胶质细胞、A549 人肺癌

细胞和各种卵巢癌细胞的生长[22-24]，是使 A549 人

肺癌细胞 G1 生长期受抑制和凋亡的媒介[22]。人参

皂苷 Rh2 通过抑制细胞循环，上调 Bax 蛋白酶、下

调突变的 p53 蛋白酶的表达，抑制人类肝细胞瘤

Bel-7404 细胞[25]。它通过诱导 p21 蛋白酶的表达，

降低细胞周期调节蛋白 D 的水平，抑制了细胞周期

调节蛋白／周期素依赖蛋白激酶复杂的激酶活性、

pRb 的磷酰化和 E2F1 的释放[26]，从而抑制 MCF-7
细胞的生长。 
2.2  人参皂苷 Rg3 抗肿瘤作用机制 

人参皂苷 Rg3 是治疗白细胞淤积 有效的人参

皂苷之一。它阻止前列腺癌细胞和其他雄激素依赖

细胞的增殖[27]。其作用机制是：（1）降低 5α-还原

酶的表达；（2）抑制细胞周期进化基因，诸如增殖
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细胞核的抗原基因和细胞周期的 D1 蛋白基因，阻

止癌细胞的增殖；（3）增强 p21 和 p27 等抑制基因

的能力，使癌细胞停止在细胞周期的 G1 期；（4）下

调 Bcl-2（抗感应细胞凋亡的基因）；（5）激活细胞

凋亡蛋白酶-3（感应细胞凋亡的基因）来诱导细胞

凋亡。人参皂苷 Rg3 抑制了肿瘤细胞的增殖，诱导

小鼠细胞凋亡且抑制肝癌生成[28]。此外，它能影响

人体肺癌 A549 细胞系信号传导基因和其他相关基

因的差异表达，从而抑制苯并哌诱导的鼠腺癌细胞，

抑制二甲基苯并蒽诱导的鼠肺癌细胞[29]。它还能抑

制由 N-甲基-亚硝基脲和 N-乙基 N-亚硝基脲引起的

鼠乳腺癌细胞[30]。同样抑制由二甲基苯并蒽诱导的

子宫癌和阴道癌细胞[31]。Xu 等[32]把卵巢的 SKOV-3
癌细胞移入无胸腺的小鼠体内，结果显示把人参皂

苷 Rg3 或者混合有环磷酰胺的人参皂苷 Rg3 注入到

小鼠的腹膜内，与未治疗过的小鼠相比，鼠肿瘤的

质量明显减轻。陈俊霞等[33]报道在卵巢期 48 h 之

后，人参皂苷 Rg3 诱导人类膀胱过度转移细胞细胞

系 EJ 的凋亡，IC50 为 125.5 μg/mL。当用 150 μg/mL
的人参皂苷 Rg3 治疗 24、48 h，细胞表现出明显的

DNA 梯度和细胞凋亡的形态特征，诸如凝聚染色

质、核的分裂、凋亡小体、荧光颗粒和更高的细胞

凋亡蛋白酶的表达。当用 75 μg/mL 的人参皂苷 Rg3

治疗 24、48 h 或者用 150 μg/mL 治疗 48 h 时，S 期

和 G2/M 期的细胞增加，G0～G1 期的细胞减少。 
2.3  化合物 K 的抗癌作用机制 

化合物 K（IH901）通过细胞色素 C 调节细胞

凋亡蛋白酶-3 和细胞凋亡蛋白酶-8 的活性，抑制纤

维原细胞受体 -3 的表达，诱导人类肝癌细胞

HepG2[34]和 KMS-11[35]的凋亡。通过激活蛋白激酶

细胞凋亡蛋白酶-3[36]，把细胞色素 C 由线粒体释放

进入细胞质中，抑制黑素瘤细胞的增殖[37]。Western
印迹法测试表明化合物 K 能增强 p27Kipl 的表达，

降解 c-原癌基因和细胞周期蛋白 D1 的表达，同时

通过激活蛋白激酶细胞凋亡蛋白酶-3 诱导小鼠肺

癌细胞（LLC）的凋亡[38]。近年有人报道 IH-901 能导

致G1期的停滞和细胞凋亡，COX-2能抑制其凋亡[39]。 
2.4  25-OCH3-PPD 抗癌作用机制 

25-OCH3-PPD 是从人参中分离鉴定的一个新

化合物，对不同遗传背景的肺癌细胞、前列腺癌细

胞 LNCaP（雄激素依赖）和 PC3（雄激素独立）显

示抑制作用，减少细胞增殖引发的吞噬作用，将细

胞循环停止在 DNA 合成前期，抑制了蛋白质的基

因表达，阻碍了动物体内的肿瘤增长。目前研究表

明，25-OCH3-PPD 对于肺癌的作用至少有 4 点：（1）
该化合物对非小型肺癌细胞显示出了细胞毒性，半

数致死量较低；（2）25-OCH3-PPD 可减少细胞增殖，

引发吞噬作用并引起了肺癌细胞细胞周期停滞；（3）
与癌细胞相比，25-OCH3-PPD 对正常的支气管上皮

细胞的影响较小；（4）在剂量依赖性实验中，

25-OCH3-PPD 对接种在裸鼠上的 A549 肿瘤有抑制

作用。这一发现为开发抗肺癌新药奠定了基础[40]。

同时由于 25-OCH3-PPD 低毒，在宿主体内也没有明

显的细胞毒性，与 3 个结构相似的化合物人参皂苷

Rh2、人参皂苷 Rg3、和 20（S）原人参二醇相比，

25-OCH3-PPD 是近几年发现的治疗前列腺癌 有

效的新化合物。其作用机制[41]可以总结为以下几

点：（1）可以缩短癌细胞存活，抑制增殖，诱导细

胞凋亡，阻止第一代细胞分裂；（2）降低与细胞周

期 G1 期有紧密关系的 MDM2、E2F1、Bcl2、cyclin 
DI 和 Cdks2/Cdks 4/Cdks 6 的蛋白连接程度，并增

加或激活细胞凋谢蛋白（分裂 PARP，分裂半胱天

冬酶-3、-8、-9）；（3）在 PC3 和 LNCaP 细胞系中，

25-OCH3-PPD 抑制雄性激素受体和前列腺的特殊

抗原的表达，增强了 p21、p27 和 Bax 的表达，诱

导了 PARP 的分裂，激活了半胱氨酸天冬氨酸蛋白

酶[42]；（4）25-OCH3-PPD 抑制前列腺癌细胞的转移。

且 25-OCH3-PPD 对乳腺癌细胞系中细胞凋亡的诱

导，使细胞周期抑制在 G1 期。细胞增殖的抑制作用

都表明 25-OCH3-PPD 具有强大的生物活性[13]。 
2.5  其他化合物的抗癌作用机制 

据报道[43]，人参皂苷 Rg1 能使注入到大鼠体内

的黑素瘤细胞凋亡。引起肿瘤细胞的形态的改变是

Rg1 的主要机制。Wakabayashi 等[44]报道原人参二醇

皂苷的肠内细菌代谢物人参皂苷 M 能通过上调

p27kipl 的表达和下调原癌基因的表达，诱导黑素瘤

细胞 B16-BL6 的细胞凋亡。Park 等[45]发现人参皂苷

Rg3 和 Rg5、Rk1、Rs5 和 Rs4 对人 Sk-Hep-1 肝细胞

瘤具有抑制作用，Rs5 和 Rs4 通过选择性地增强 p53
和 p21WAF（可逆抑制蛋白激酶的抑制剂）的蛋白

水平和下调细胞周期E和A蛋白激酶的活性诱导细

胞凋亡[46]。 
3  结语 

大量的研究表明，人参皂苷的生物活性与苷元

的类型和糖基有关[10]。人参皂苷构效关系研究表

明，PPD 类化合物的活性大于 PPT 类化合物，并且

苷元的活性比皂苷的活性要强。例如，人参皂苷 Rh1

（PPT 型）和 Rh2（PPD 型），各自在 C-6 和 C-3 位
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连有糖基，它们的结构很相似，但是它们对 B16 黑

素瘤细胞的活性却表现出很大的差别[47]。不同类型

的人参皂苷的活性顺序为：单糖苷＞双糖苷＞三糖

苷＞四糖苷。可以看出，人参皂苷糖基越少活性越

强[48]。更进一步的研究表明，Rh2 和 Rh1（都连有 1
个糖）均对人白血病细胞有抗增殖的作用，然而，

人参皂苷 Rg3（连有 2 个糖基）却没有表现出抗细

胞增殖的作用[49] 
总之，人参皂苷对人癌症谱具有广泛的生物活

性，尽管其作用机制并不十分清楚，但是它们的显

著活性可能与减少细胞增殖，引发吞噬作用，将细

胞周期停止在 DNA 合成前期，抑制蛋白质的基因

表达，阻碍了动物体内的肿瘤增长等有关。为了证

明这些化合物的体内抗肿瘤活性和阐明它们的作用

机制，进一步的分子和药学研究还需更加深入。 
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