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胃癌是我国常见的消化道恶性肿瘤，其发病率

和死亡率在胃肠道癌症中均位居第二[1]。近年来对胃

癌发病机制已有较深入的研究，但仍未完全明确。肠

道微生态被称为“被遗忘的功能器官”[2]，研究证实

其与多种疾病相关，如炎症性肠病和胃癌、结直肠癌

等多种肿瘤。相关研究表明，胃肠道菌群产生的代谢

产物可抑制胃癌发展，如促进肠道稳态、调节免疫环

境、促进机体免疫应答[3-5]，又可促进胃癌细胞转移[6]。

中药服用方式主要为口服，进入胃肠道后必与肠

道微生物接触。补中益气加减方是全国名中医刘沈林

教授结合胃癌的主要病机“脾气虚损，癥瘕积聚”，由

经典名方“补中益气汤”化裁所得。临床实践证实，本

方能明显延长晚期胃癌患者的生存期，但其是否通过

调节肠道菌群来发挥抗肿瘤作用目前尚未有报道。本

课题组前期研究发现，补中益气加减方可以降低外周

血中程序性死亡受体1（PD-1）的表达，减少PD-1和

PD-L1在肿瘤细胞中的浸润[7]，提示该方可能通过调节

肿瘤微环境中PD-1，从而抑制胃癌进展。另有研究表

明，肠道微生物可通过干扰PD-1信号通路发挥抗肿瘤

作用，现有临床证据也提示PD-1抗体的治疗效果部分

依赖于患者肠道微生态[8]。本研究制作胃癌荷瘤小鼠

模型，观察补中益气加减方对模型小鼠瘤质量的影响，

并运用16S  rRNA高通量测序技术，分析补中益气加减

方和PD-1抗体对胃癌荷瘤小鼠肠道菌群组成的影响，

探讨两种药物是否通过调节肠道菌群组成发挥抗肿

瘤作用，为治疗胃癌药物的研究提供实验依据。
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摘 要 目的：基于16S  rRNA高通量测序技术观察补中益气加减方对胃癌荷瘤小鼠肠道菌群结构组成和多样性的

影响，探讨该中药复方治疗胃癌的潜在作用机制。方法：取24只小鼠采用腋下皮下注射MKN-28人胃癌高转移细胞悬液

的方法制作胃癌荷瘤小鼠模型，待瘤块长到5 mm3时视为造模成功。将造模成功的小鼠随机分为模型组、补中益气加减

方组（中药组）和程序性死亡受体1（PD-1）抗体组（阳性药物组），每组8只，另取8只正常小鼠作为正常组。中药组按

每日25 g/kg剂量灌胃给药，连续灌胃24 d ；阳性药物组按每次10 mg/kg，每3 d腹腔注射1次给药，共给药8次；正常组和

模型组给予每日1次等体积生理盐水灌胃，连续24 d。给药期间监测各组小鼠体质量，给药结束后收集小鼠粪便颗粒，运

用16S  rRNA高通量测序技术检测小鼠粪便中的肠道菌群结构组成和多样性，随后分离肿瘤并称重。结果：给药期间各组

小鼠体质量波动不大，给药结束后各组小鼠体质量比较差异均无统计学意义（P＞0.05）。给药结束后，中药组和阳性药

物组小鼠瘤质量均显著低于模型组（P＜0.05，P＜0.01）。各组小鼠肠道菌群的操作分类单元（OTUs）共有17 905个，每

组特异性OTUs分布为正常组1309个，模型组6236个，中药组1110个，阳性药物组462个。α多样性方面，模型组小鼠肠

道菌群丰富度指数和多样性指数均显著升高（P＜0.01，P＜0.05），而中药组、阳性药物组小鼠肠道菌群上述指数均较模

型组显著降低（P＜0.01）；β多样性方面，模型组和正常组小鼠的肠道菌群微生物群落构成差异明显，而中药组和阳性药

物组与正常组接近。在门水平方面，与正常组比较，模型组小鼠肠道菌群中拟杆菌门（Bacteroidetes）丰度降低，厚壁菌门

（Firmicutes）、变形菌门（Proteobacteria）丰度升高，差异均无统计学意义（P＞0.05）；Firmicutes/Bacteroidetes值（F/B值）显

著升高（P＜0.01）。与模型组比较，中药组和阳性药物组小鼠肠道菌群中Bacteroidetes、Proteobacteria丰度升高，Firmicutes

丰度降低，差异均无统计学意义（P＞0.05）；F/B值显著降低（P＜0.05，P＜0.01）。在属水平方面，与模型组比较，中药和

阳性药物可共同调节胃癌荷瘤小鼠肠道菌群Muribaculum、Enterorhabdus、Anaerostipes、Barnesiella、Clostridium、Lacrimispora、
Lactonifactor、Dorea、Streptococcus、Mediterraneibacter10个菌属（P＜0.05）。结论：补中益气加减方对胃癌荷瘤小鼠瘤体有抑

制作用。胃癌造模使小鼠肠道菌群结构发生变化，补中益气加减方与PD-1抗体均能有效改善胃癌荷瘤小鼠肠道菌群多样性，

维护肠道微生态平衡，这可能是两种药物抑制胃癌进展的共同靶点。
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1 实验材料

1.1  实验细胞和动物  MKN-28人胃癌细胞购自中

国科学院上海生物科学研究所。细胞培养于含有

10%新生牛血清的RPMI  1640培养基中，培养皿置

于37 ℃、5%CO2的湿化培养箱中，隔日更换一次新

鲜培养基，所有用于实验的细胞传代不超过7次。

SPF级小鼠，体质量18～22 g，购自斯贝福（北京）生

物技术有限公司，生产许可证号：SCXK（京）2019-

0010，实验动物使用许可证号：SYXK（苏）2017-

0069。小鼠饲养于南京医科大学动物研究中心动物

房，动物房室温为20～24 ℃，饲料、饮水和鼠笼均严

格消毒。本实验通过南京医科大学实验动物伦理委

员会审查，伦理编号：IACUC-1703033。

1.2  药品与试剂  补中益气加减方由黄芪、党参、

当归、甘草、升麻、柴胡、白术、陈皮、三棱、莪术按

30∶15∶10∶5∶6∶6∶10∶10∶15∶15的比 例配 伍 组 成，

药物饮片均由南京中医药大学附属医院中药房提

供。将药材用1500 mL的双蒸水浸泡30 min，先武火

煮至沸腾，再文火煮30 min，倒出药液；加1000 mL

水重复上述步骤。混合2次煎煮所得的药液，倒

入锅中浓缩至中药浓度为1 g/mL。将浓缩的中药

2000×g离心15 min，3次，上清药液置于4 ℃冰箱

备 用。鼠 源PD-1抗 体（Bio  X  cell，美 国，货 号：

BE0146），RPMI1640培养液（Gibco，美国），新生牛

血清（Gibco，美国），DNA提取试剂盒（Thermo公司），

AxyPrep  DNA凝胶回收试剂盒（AXYGEN公司）。

1.3  主 要 仪 器  1300A2型 生 物 安 全 柜，

HERAcell  1501型CO2培养箱（Thermo公司）；-80 ℃

超低温冰箱（Thermo公司）；超纯水机（millipore公

司）；高速离心机（Thermo公司）；电子天平（Mettler公

司）；HiSeq2500  PE250型测序系统（Illumina公司）。

2 实验方法

2.1  造模  无菌条件下，将MKN-28人胃癌高转移

细胞消化重悬为3×107/mL。取24只小鼠，每只小

鼠腋下皮下注射0.2 mL混匀的肿瘤细胞悬液，约为

6×106个细胞。每日相同时间观察小鼠的肿瘤生长

情况，待瘤块长到5 mm3时为造模成功，可以进行后

续实验。

2.2  分组与给药  造模成功的小鼠随机分为模型

组、补中益气加减方组（中药组）和PD-1抗体组（阳

性药物组），每组8只。另取8只正常小鼠作为正常

组。中药组按每日25 g/kg体质量灌胃给药，每日1

次，连续24 d；阳性药物组按每次10 mg/kg体质量，

每3日1次腹腔注射给药，共注射8次；正常组和模

型组灌胃等体积的生理盐水，每日1次，连续24 d。

给药开始后的24 d为给药期。

2.3  小鼠体质量检测  各组小鼠均从给药第1天开

始测量体质量，每6天测量1次。

2.4  小鼠瘤质量检测  给药期结束后脱颈椎处死小

鼠，用手术剪剪开小鼠肿瘤周围皮肤，用镊子小心分

离肿瘤附近组织，将剥离出来的肿瘤放在垫有锡箔

纸的冰上。待所有肿瘤都取下后，称重，记录数据，

按组别摆放、拍照。

2.5  粪便样本收集  给药期结束后将小鼠脱颈椎

处死，用经酒精消毒的镊子取盲肠部位内容物置于

灭菌的EP管中，每只小鼠收集3～4颗，-80 ℃保存备

用，用于16S  rRNA高通量测序分析。

2.6  16S  rRNA高通量测序技术检测小鼠肠道菌群

2.6.1  DNA提取与测序  利用DNA提取试剂盒提取

粪便中的总DNA，检测DNA的纯度和浓度，用1%琼

脂糖凝胶电泳检测抽提的基因组DNA。

2.6.2  PCR扩 增  对16S  rRNA基因V3-V4可 变区

进行PCR扩增，引物为338F（5’-ACTCCTACGGGA

GGCAGCAG-3’）和806R（5’-GGACTACHVGGGTWTC

TAAT-3’）。每个样本重复3次，将同一样本的PCR

产物混合，然后用2%琼脂糖凝胶电泳检测，使用

AxyPrep  DNA凝胶回收试剂盒（AXYGEN公司）切胶

回收PCR产物，纯化，Tris-HCl洗脱，最后用2%琼脂

糖电泳检测。

2.6.3  荧光定量  利用QuantiFluor™-ST（Promega，USA）

进行荧光定量检测，并按样本的测序量要求，对其进

行对应比例的混合。

2.6.4  构建文库  使用Illumina  MiSeq  PE300测序

仪将纯化后的扩增片段构建为PE文库，根据overlap

关系对Miseq测序得到的PE  reads序列进行拼接，并

对其进行质控和过滤，得到优化序列，最终获取操作

分类单元（OTUs）。

2.6.5  生物信息学分析  对OTUs进行聚类分析和物

种分类学分析，基于OTUs进行α多样性分析和β多

样性分析。α多样性指数分析物种的种类和丰富度，

β多样性指数分析物种的组间差异和组内差异。通

过物种组成分析可发现小鼠肠道微生物区系在门水

平和属水平上的物种差异性。

2.7  统计学方法  数据使用GraphPad  Prism  7软

件进行处理，结果以（x-±s）表示。2组间比较采用

独立样本 t 检验，多组间比较采用单因素方差分析

（One-way  ANOVA），方差齐则采用LSD检验，方差不

齐则采用Dunnett's检验。P＜0.05表示差异有统计学

意义。

3 实验结果

3.1  各组小鼠体质量和瘤质量比较  如图1-A所示，

给药期间各组小鼠体质量波动不明显，给药第24天，
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模型组与各给药组小鼠体质量

与正常组比较差异无统计学意义

（P＞0.05），说明药物在体内几乎

没有明显毒性作用。如图1-B、图

1-C所示，与模型组比较，中药组

和阳性药物组瘤质量均显著降低

（P＜0.05，P＜0.01），中药组与阳

性药物组组间瘤质量比较差异无

统计学意义（P＞0.05），表明中

药和PD-1抗体对胃癌荷瘤小

鼠肿瘤的生长均有明显的抑制

作用。

3.2  各组小鼠肠道菌群多样性

比较  如图2-A所示，小鼠肠道

菌群的数量随着样本数量的增

加而趋于某一恒定值，表明测序

数据量合理，测序深度足以反映

样本中群落丰度水平。如图2-B

所 示，16S  rRNA基 因V3-V4可

变区的理论长度为400～440之

间，将所有测得的序列进行统计，

大部分序列的长度为400～420

和420～440，即处于 理 论 长 度

范围内，表明测序质量良好。如图2-C所示，利用

OTUs分布Venn图分析组间菌群OTUs数量（OTUs数

量又可代表群落丰度）和其种类交叉情况。各组特

异性/总的OTUs数目分别为：正常组1309/8508、模

型组6236/12  995、中药组1110/7953、阳性药物组

462/5919，各组共检测OTUs  17  905个，其中共有

OTUs  3143个，为总OTUs数的17.55%。与正常组比

较，模型组的OTUs数量升高；与模型组比较，中药组

和阳性药物组的OTUs数量降低，接近于正常组。这

一结果表明中药和PD-1抗体可能降低了肠道菌群的

整体水平和多样性。

α多样性通过对肠道菌群的丰富度指数和多

样性指数进行分析来评估微生物的多样性，包括丰

富度指数（Observed_species、Chao1）和多样性指数

（PD_whole_tree、Shannon）。分析结果如表1所示，与

正常组比较，模型组小鼠肠道菌群丰富度指数和多样

性指数均显著升高（P＜0.01，P＜0.05）；与模型组比

较，中药组、阳性药物组小鼠肠道菌群丰富度指数和

多样性指数均显著降低（P＜0.01）。与中药组比较，

阳性药物组小鼠肠道菌群丰富度指数和多样性指数

均有所升高，但差异无统计学意义（P＞0.05）。结果

表明，与模型组比较，中药组、阳性药物组的肠道菌

群丰富度和多样性均显著降低，且趋近于正常组。

β多样性可通过主成分分析（Principal  Component

Analysis，PCA）来研究微生物群落间构成的差异。如

图3所示，模型组和正常组小鼠的肠道菌群明显分开，

表明这2组小鼠的菌群结构组成存在显著性差异；中

药组接近正常组，表明其菌群多样性和结构组成与正

常组接近，可能和正常组存在着一定的关联性。

图3  各组小鼠肠道菌群的β多样性分析

3.3  各组小鼠肠道菌群组成与结构分析

3.3.1  门 水 平 肠 道 菌 群 组 成  如 图4-A所

示，除去部分未检测出的菌门，主要由拟杆菌

门  （Bacteroidetes）、厚 壁 菌 门（Firmicutes）、变 形

菌门（Proteobacteria）等3个菌门组成，其中拟杆

  注：与模型组比较，*P＜0.05，**P＜0.01。
图1  各组小鼠体质量变化（A）、给药结束后瘤质量比较（B）和剥离后肿瘤形态比较（C）

图2  小鼠肠道菌群的Specaccum物种累积曲线（A）、优质序列分布（B）和各组小鼠肠道菌群OTUs分析（C）

表1  各组小鼠肠道菌群的α多样性指数分析（x-±s）

组别 动物数/只 Observed_species Chao1 PD_whole_tree Shannon

正常组 8 3 102.81±255.95 4 424.89±349.41 154.34±12.59 7.21±0.46

模型组 8 5 001.18±1 750.52## 10 275.22±3 584.68## 275.51±126.15## 8.73±1.45#

中药组 8 2 434.73±311.40** 3 636.85±363.39** 127.22±13.43** 6.46±0.80**

阳性药物组 8 2 765.14±499.93** 4 027.93±667.21** 138.25±18.41** 6.65±1.22**

  注：与正常组比较，#P＜0.05，##P＜0.01；与模型组比较，**P＜0.01。
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菌门和厚壁菌门的丰度在检测出的菌门中比例达

到90%以上。与正常组比较，模型组小鼠肠道中

Bacteroidetes丰度降低，Firmicutes、Proteobacteria丰度

升高，差异均无统计学意义（P＞0.05）；与模型组比

较，中药组和阳性药物组Bacteroidetes、Proteobacteria

丰度升高，Firmicutes丰度降低，差异均无统计学意义

（P＞0.05）。与正常组比较，模型组小鼠Firmicutes/

Bacteroidetes值（F/B值）显著升高（P＜0.01）；与模

型组比较，中药组、阳性药物组小鼠F/B值显著降低

（P＜0.05，P＜0.01）。表明给药处理后可回调小鼠

肠道菌群的菌门水平和结构组成，从而发挥抗肿瘤

作用。详见图4-B。

3.3.2  属水平肠道菌群组成  小鼠粪便样品中共检

测到212个菌属，各组属水平组成如图5所示。测

序结果发现，与正常组比较，模型组小鼠具有显著

性差异的菌属有37个；与模型

组比较，中药组小鼠具有显著

性差异的菌群靶点有12个，阳

性药物组小鼠具有显著性差异

的菌 群 靶点有18个。此 外如

表2所示，我们发现与模型组比

较，中药和PD-1抗体可共同调

节Muribaculum、Enterorhabdus、
A n a e r o s t i p e s、B a r n e s i e l l a、

C l o s t r i d i u m、L a c r i m i s p o r a、

Mediterraneibacter、Lactonifactor、
Dorea、Streptococcus10个 菌 群 靶

点（P＜0.01，P＜0.05），但 中 药

组和阳性药物组组间的菌属差异

无统计学意义（P＞0.05）。

4 讨论

中医学认为，胃癌是由饮食

不节、正气虚弱、情志内伤等多因

素导致。中医药治疗具有整体观

和辨证论治特色[9]，其强调的“整

体观”与微生态理论强调的“平衡

与协调”相一致[10]。肠道菌群是由

肠道内众多的真菌和细菌等微生

物组成，其组成改变可导致肠道

微生态的变化，肠道平衡被打破与

肿瘤发生发展密切相关。中医药

可通过多种方式调节胃肠道微生

态，使其达到平衡，如抑制病原菌

在肠道中定植、促进免疫应答的产

生[11]等，从而达到抗肿瘤作用。也

有研究表明，中医证候表型与肠道

菌群相关[12]，特别是脾虚证[13]。有报道表明以健脾养

胃法为主要治则的方药可通过多靶点多层次的途径调

节肠道菌群，发挥抗肿瘤作用[14]。陈彬等[15]研究证实

健脾解毒方可增加益生菌的数量，促进其定植和活性，

抑制瘤体的生长。补中益气加减方针对胃癌患者的基

本病机“脾气虚损”而拟，因此其可能也通过调节肠道

菌群实现治疗胃癌的目的。PD-1的配体PD-L1在几种

癌症中高度表达，因此PD-1在癌症免疫逃避中的作用

已得到很好的证实。许多肿瘤细胞表达PD-L1，抑制

PD-1和PD-L1之间的相互作用可以增强体外T细胞反

应并介导临床前抗肿瘤活性。

肠道菌群组成的变化可能改变肠道微生态，对

患者的代谢和免疫功能造成影响，从而导致胃肠

道疾病和自身免疫疾病[16]。朱燕燕等[17]运用PCR-

DGGE基因指纹图谱技术检测出了在胃癌患者和健

  注：与正常组比较，##P＜0.01；与模型组比较，*P＜0.05，**P＜0.01。
图4  各组小鼠肠道菌群在门水平上的组成（A）、F/B值比较（B）

图5  各组小鼠肠道菌群在属水平上的组成

表2  各组小鼠肠道菌群具有显著性差异菌属的相对丰度值（x-±s）

组别 正常组（n=8） 模型组（n=8） 中药组（n=8） 阳性药物组（n=8）
Muribaculum 0.3023±0.0995 0.0786±0.0162## 0.2086±0.1166** 0.1652±0.0805*

Enterorhabdus 0.0003±0.0002 0.0007±0.0001## 0.0001±0.0001** 0.0001±0.0000**

Anaerostipes 0.0002±0.0001 0.0008±0.0003## 0.0002±0.0003** 0.0001±0.0001**

Barnesiella 0.0055±0.0013 0.0028±0.0009## 0.0068±0.0034** 0.0109±0.0058**

Clostridium 0.0067±0.0019 0.0231±0.0108## 0.0079±0.0075* 0.0053±0.0053**

Lacrimispora 0.0002±0.0001 0.0010±0.0005## 0.0001±0.0001** 0.0001±0.0001**

Mediterraneibacter 0.0003±0.0003 0.0008±0.0003# 0.0002±0.0003* 0.0002±0.0003**

Lactonifactor 0.0000±0.0000 0.0004±0.0003# 0.0000±0.0000* 0.0000±0.0000**

Dorea 0.0017±0.0016 0.0035±0.0009# 0.0013±0.0015** 0.0011±0.0012**

Streptococcus 0.0001±0.0000 0.0003±0.0002# 0.0001±0.0001* 0.0000±0.0000**

    注：与正常组比较，#P＜0.05，##P＜0.01；与模型组比较，*P＜0.05，**P＜0.01。
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康正常个体之间，肠道菌群的组成和结构存在显著

性差异。也有研究表明胃中的微生物参与致癌物的

产生[18]，细菌过度生长是潜在的促癌因子[19]。本研

究中Venn图、β多样性分析结果表明，造模使肠道

菌群结构发生明显变化，但其在给药后逐渐恢复，接

近正常组，表明补中益气加减方和PD-1抗体可能通

过改善小鼠肠道菌群的丰度和β多样性发挥抗肿瘤

作用。肠道菌群组成与结构分析表明，补中益气加

减方和PD-1抗体可回调3个菌门和10个菌属。在

门水平上，造模后Bacteroidetes丰度降低，Firmicutes、

Proteobacteria丰度升高，给药处理后回调。目前研

究提示与胃癌相关的细菌，主要包括Streptococcus和

Clostridium等[20-21]。Streptococcus感染与胃癌相关[22]，

在胃癌中具有潜在的致癌作用[23]。Clostridium在胃癌组

织中含量增加，并在胃癌患者胃微环境中定植[24]。有

研究发现，Clostridium定植使Treg细胞发育的关键

调节因子TGF-β含量增加，还可明显促进Foxp3表

达细胞的分化[25]。带有Clostridium簇XIVa相关鞭毛

蛋白特异性TCR的Foxp3+Treg细胞可以诱导肠道中

的IgA+B细胞减少黏膜对微生物区系抗原的摄取，并

阻止T细胞的激活[26]。Clostridium还可直接或间接

将信号传递给条件树突状细胞，驱动Treg细胞或效

应性T细胞的形成，影响Treg细胞的发育和功能[27]。

Barnesiella可改变肿瘤的微环境，减少调节性T细胞，

刺激同源的抗肿瘤细胞毒性T细胞（CTL）反应[28]。

本研究结果表明，补中益气加减方和PD-1抗体能够

改善胃癌荷瘤小鼠肠道菌群α、β多样性，并对10种

差异菌属具有显著回调能力，使肠道微环境由紊乱恢

复平衡，表明其通过多靶点、多途径发挥治疗作用。

综上，与模型组比较，补中益气加减方和PD-1抗

体单独给药均可明显抑制胃癌荷瘤小鼠瘤质量，可

有效改善胃癌荷瘤小鼠肠道菌群多样性的变化，回调

Streptococcus、Clostridium和Barnesiella等10个 相 关 菌

属，维护肠道微生态平衡，增强机体免疫，从而发挥抗肿

瘤作用。本研究检测指标补中益气加减方和PD-1抗体

组间差异不大，说明中药的效果和PD-1抗体类似，表明

补中益气加减方抑瘤作用的潜在机制和PD-1抗体存在

部分共同点，可能是通过它们共同调控的10个菌属发

挥作用，但详细的机制还需进一步的实验验证。鉴于肠

道菌群在肿瘤治疗中的重要性，本课题组未来将聚焦于

此次发现的10个差异菌属在消化道疾病或消化道肿瘤

中可能具有的功能，并对这些菌属进行鉴定，从而研究

是否能分离出可预防消化道疾病或肿瘤的益生菌。
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红景天苷是中药红景天的主要活性成分之一。

红景天最早见于《四部医典》[1]，其性平味涩，善治肺

热咳嗽、瘟疫等。李时珍在《本草纲目》[2]中记载：红

景天，本经上品，祛邪恶气，补诸不足，为补益之佳品。

《黄帝内经》云：“正气存内，邪不可干，邪之所凑，其

气必虚”，当机体正气亏虚，外邪乘虚而入，耗伤正气，

日久则加重气、血、津、液代谢失常，加剧痰、瘀、癌毒

的相互郁结，导致气机不畅、血运无源，出现气滞血

瘀、痰瘀互结等多种病理变化，聚结成毒，内蕴为瘤。

红景天临床上常用于多种恶性肿瘤的防治。经

药理学机制及临床研究表明，红景天主要活性成分

红景天苷是一种从红景天中分离出的苯丙素苷，具

有保护神经细胞、降血脂、调节心功能、抗心律失常、

控制血糖和抗恶性肿瘤等作用[3]。其抗肿瘤作用机

制主要表现在抑制肿瘤细胞增殖、诱导肿瘤细胞凋

亡、阻滞肿瘤细胞转移、调节肿瘤细胞信号传导、增

红景天苷抗恶性肿瘤作用研究进展

张玉珂 1  刘培民 2  王玉萍 2

（1.河南中医药大学第二临床医学院，河南郑州450053；2.河南省中医院，河南郑州450002）

摘 要 恶性肿瘤对人类健康造成极大危害，现代研究表明红景天苷具有明显的抗恶性肿瘤作用，主要表现在抑制

肿瘤细胞增殖、诱导肿瘤细胞凋亡、阻滞肿瘤细胞转移、调节肿瘤细胞信号传导、增强机体免疫功能、减少机体炎症反应及

提高化疗完成率等方面。红景天苷抗肿瘤作用机制研究已取得一定进展，在呼吸道肿瘤、消化道肿瘤及妇科肿瘤等多种恶

性肿瘤的治疗方面取得了显著疗效，但尚缺少在恶性肿瘤并发症和减轻治疗毒副反应方面的相关研究，因此需开展相关临

床试验及免疫学研究，为红景天苷治疗恶性肿瘤提供新的科学依据。
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