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摘要：研究了人参加工品“鲜人参膏”（Fresh Ginseng Paste，FGP）对顺铂（Cisplatin，CDDP）致急性肾损伤小鼠的保护作用，

并探讨其潜在的作用机制。检测小鼠血清中尿素氮（BUN）和肌酐（CRE）水平，评价肾功能变化；检测肾组织中超氧化物歧化酶

（SOD）和还原型谷胱甘肽（GSH）活性及丙二醛（MDA）含量，评价氧化应激水平；并通过H&E、TUNEL、Hoechst 33258和免疫

组织化学染色法观察肾组织病理学变化，同时采用蛋白质印迹法（Western blot）分析细胞凋亡情况。结果显示：与正常组比，CDDP

组血清CRE含量增加了96.97 μmol/L，BUN含量增加了16.71 mmol/L，肾组织中MDA升高了1.29 μmol/mg，GSH含量降低了5.74 μmol/g，

SOD活性降低了49.94 U/mg protein（p<0.05）。与CDDP组比，FGP各剂量组均可降低血清CRE、BUN及肾组织中的MDA含量，增强

肾脏GSH、SOD活性（p<0.05）；此外，肾组织糖原沉积明显减少，肾小管上皮细胞凋亡明显被抑制（p<0.05），同时改善了肾组织

坏死和凋亡程度。Western blot分析表明，FGP能够明显抑制Bax和cleaved caspase-3等凋亡蛋白的过表达和降低Bcl-2的蛋白水平。FGP

对CDDP诱导小鼠肾损伤具有明显的保护作用，其机制可能与改善氧化应激及抗细胞凋亡有关。 
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Abstract: The protective effect of fresh Ginseng Paste (FGP) on cisplatin (CDDP)-induced acute kidney injury in mice was studied here 

and its potential mechanism was explored. The renal function was evaluated by determining the serum levels of urea nitrogen (BUN) and 

creatinine (CRE) in mice. The oxidative stress level was evaluated by the detection of superoxide dismutase (SOD) and reduced glutathione 

(GSH) activity in kidney tissues and malondialdehyde (MDA) content. The pathological changes of renal tissues were observed by using H&E, 

TUNEL, Hoechst 33258 and immunohistochemical staining, and the apoptosis was analyzed by western blot analysis. The results clearly 

showed that compared with the normal group, the serum CRE and BUN in CDDP group increased by 96.97 μmol/L and 16.71 mmol/L, 

respectively. The MDA content in the renal tissues increased by 1.29 μmol/mg, and the GSH content decreased by 5.74 μmol/g, the activity of 

SOD was reduced by 49.94 U/mg (p<0.05). Compared with the CDDP group, FGP inhibited the overproduction of MDA, the increases of CRE 

and BUN. Moreover, FGP treatment increased the renal levels of GSH and SOD (p<0.05). FGP decreased the tissue glycogen deposition and the 

apoptosis of renal tubular epithelial cells (p<0.05). Western blot analysis indicated that FGP could significantly inhibit the overexpression of Bax 

and cleaved caspase-3 and reduce the protein expression level of Bcl-2. In summary, FGP exerted a protective effect on CDDP-induced renal 

injury in mice, and its mechanism may be related to the improvement of oxidative stress and anti-apoptosis. 
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顺铂（Cisplatin，CDDP）是治疗癌症常见的化疗

药之一，使用化疗药对癌症进行治疗是当前临床上最

有效和最常用的方法之一[1]。CDDP 广泛用于治疗多

种癌症，包括子宫癌、头颈癌和非小细胞肺癌等，治

愈效果颇为理想[2]。然而 CDDP 随着给药剂量的增加，

其对机体产生的毒副作用亦会随之加重，与其他组织

相比，CDDP 在肾小管细胞中的积累是其他组织的 5
倍[3]，这表明 CDDP 可能是肾毒性的主要来源。CDDP
所致肾损伤一般是可逆的，但在大量或连续给药时，

可促使肾小管损伤表现为不可逆性[4]。据统计，临床

CDDP 化疗致肾损伤发生率约为 35%[5]。然而 CDDP
所致肾毒性的机理尚不十分清楚，迄今在临床上可应

用减轻 CDDP 肾毒性的药物甚少。因此，如何减轻

CDDP 肾毒性仍是当前研究的热点。 
人参为五加科人参（Panax ginseng C. A. Meyer）

的干燥根及根茎，始载于《神农本草经》，可安神益智，

久服轻身延年，享有“百草之王”的美誉[6-8]。人参的

主要活性成分为人参皂苷，具有抗肿瘤、降低化疗药

物的肾毒性、保护中枢神经系统和心血管系统、抗疲

劳、降血糖等广泛药理作用[9-11]。随着人参的多重功

效被证实，为了更好地开发利用人参的药用价值，人

们开始对人参进行深加工，并开发了一系列的人参加

工制品[12]。膏剂，属于中医传统剂型之一[13]。膏剂一

般由多味中药组成，将药物用水或植物油煎熬浓缩而

成的膏状剂型[14]，常采用通补兼施，动静结合的方法，

更易于人体吸收，兼具治疗和滋补的特点。鲜人参膏

（Fresh Ginseng Paste，FGP）利用专利技术[15]，精选

自然生长于深山密林5年生优质新鲜人参，配以优质红

枣精华，采用世界先进的冷链工艺技术，经多道杀菌

工序、古法秘制而成。利用独有的专利技术[16]，科学

加工，转化稀有活性物质，成功富集出以Rg3为代表

的16种稀有皂苷组分群，最大限度的保留了人参中所

有活性成分和营养物质。同时富含精氨酸双糖苷

AFG、氨基酸、多糖、人参蛋白等。 
人参加工产品由于其富含人参皂苷并具有显著的

生理活性，更易于消化吸收，一直是国内外学者研究

的热点，研究发现人参皂苷还具有抗高脂血症及清除

氧自由基的作用[17,18]，本文首次利用人参加工品“鲜人

参膏”探讨其对 CDDP 致小鼠肾损伤的保护作用及其

可能机制，为深度开发人参类加工产品及对肾损伤保

护治疗剂的开发提供一定的理论参考。 

1  材料与方法 

1.1  HPLC 检测 FGP 中人参稀有皂苷 

精密称取人参总皂苷标准品 5 mg，加甲醇配置成

人参皂苷的质量浓度分别为 1.00 mg/mL 的对照品溶

液，经 0.22 μm 滤膜滤过。精密称取 FGP 5.0 g，加入

50 mL 甲醇，超声提取 30 min，浓缩后加甲醇定容至

10 mL 经 0.22 μm 滤膜滤过作为待测品溶液，取部分

样品进行 HPLC 分析，色谱柱为 C18 柱（250 mm×4.6 
mm，5 μm）；柱温 30 ℃，检测波长 203 nm，流动

相乙腈（A）-水（B）梯度洗脱（0~20 min，18.5%~20.5% 
A； 20~30 min ， 20.5%~25.5% A； 30~40 min ，

25.5%~35% A；40~60 min，35%~45% A；60~70 min，
45%~60% A；70~80 min，60%~70% A；80~90 min，
70%~80% A；90~91 min，80%~18.5% A；91~95 min，
18.5% A），流速 1.0 mL/min，进样量 20 μL。 

1.2  实验动物 

SPF 级雄性 ICR 小鼠 32 只，体质量 22~25 g，由

长春市亿斯实验动物技术有限责任公司提供，合格证

号：SCXK（吉）2016-0003。动物饲养条件符合实验

动物福利伦理委员会的要求，小鼠自由进食和饮水，

室温 23.0±2.0 ℃，湿度 55%~65%，明暗交替 12 h 的

环境中适应性饲养，饲养 1 周后开始实验。 

1.3  药品和试剂 

鲜人参膏（Fresh Ginseng Paste，FGP），辽宁熙峰

药 业 集 团 有 限 公 司 生 产 ， 合 格 证 号 ：

SC10721052200667；CDDP（规格 1 g，99.0%，

Pt.>64.5%，批号：C02150206），上海思域化工科技有

限公司；苏木素-伊红染液（H&E）、肌酐（CRE）、尿

素氮（BUN）、还原型谷胱甘肽（GSH）、超氧化物歧

化酶（SOD）、丙二醛（MDA）试剂盒，均购自南京

建成生物工程研究所；Hoechst 33258 染色液，上海碧

云天生物技术有限公司；TUNEL 细胞凋亡检测试剂

盒，购自 Roche 公司；β-actin、Bax、Bcl-2、caspase-3
和 cleaved caspase-3，二抗均购自 Cell Signaling 
Technology 公司；乙腈，TEDIA 公司；色谱纯甲醇

（MeOH）、乙醇（EtOH），北京化工厂，分析纯；水

为超纯水，所有其他试剂均为分析级。 

1.4  仪器 

PL303 电子天平，上海梅特勒-托利多仪器有限公

司；HC-2517 高速离心机，安徽中科中佳科学仪器有

限公司；Waters-e2695、检测器 UV2489，美国 Waters
有限公司；T10 高速组织匀浆机，德国 IKA；SPECTRO 
star Nano 全波长扫描式酶标仪，德国 BMG LABTECH
公司；显微镜 Leica DM 500 和 Leica DM 2500 荧光显
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微镜，德国徕卡。 

1.5  动物分组和给药 

将 ICR 小鼠进行适应性饲养 1 周后，随机分为 4
组（n=8）；FGP 置于羧甲基纤维素钠（CMC-Na）溶

液混悬，根据 FGP 成年人日服 10 g 换算并结合预实

验，确定 FGP 低剂量组（400 mg/kg）和高剂量组（800 
mg/kg）两个给药组，正常对照组和模型组给予同样

剂量的 CMC-Na。各组在给药前均称量小鼠体重，以

调整给药剂量。 
所有小鼠连续给药 10 d。其中第 7 d 给药 1 h 后，

模型组、FGP 低、高剂量组按 20 mg/kg 一次性腹腔注

射 CDDP，72 h 后解剖处死，全血离心（3500 g，4 ℃）

2 次，每次 5 min，取血清。解剖前 12 h 禁食不禁水，

解剖后取肾组织，左肾置于-80 ℃保存，用于生化指

标检测；右肾固定在10%甲醛中用于组织病理学分析。 

1.6  体质量变化和脏器系数的测定 

计算实验结束前与给药前小鼠体质量的差值，记

为体质量变化值。小鼠处死后立即取新鲜双侧肾组织

去包膜脂肪称重，并计算肾指数=（肾质量/体质量）

×100。 

1.7  血清中 CRE、BUN 和肾组织中 GSH、

MDA 及 SOD 的测定 

取离心后血清，分别用肌氨酸氧化酶法和脲酶法

试剂盒测血清中 CRE 和 BUN 水平。取冷冻保存的肾

组织，进行组织匀浆，取上清，通过测定 MDA 水平

来评价脂质过氧化程度，用牛血清白蛋白作为标准通

过 Bradford 蛋白质测定法测量蛋白质浓度。采用二硫

代对硝基苯法测定 GSH 含量，采用 WST-1 法测定

SOD 活力。根据试剂盒说明书进行操作，并按照说明

书要求计算含量。 

1.8  H&E 染色观察肾组织病理变化 

取小鼠肾脏组织，经过固定、透明、脱水、浸蜡

和包埋，制作常规病理切片，切片厚度 5 μm。每组取

4 张切片，通过二甲苯进行脱蜡，梯度酒精脱水至水

化，苏木素对细胞核进行染色，自来水返蓝，伊红对

细胞质进行染色，常规脱水和透明，最后用中性树胶

封片。通过光学显微镜对肾组织结构病变情况进行观

察。病理标本进行编号，每组选取 3 个标本在光学显

微镜 400 倍视野下随机选取 8 个视野，根据肾小管损

伤程度进行打分：0，无损伤；1，肾小管上皮肿胀，

出现炎性细胞浸润；2，肾小管出现大面积炎性细胞浸

润，管腔扩张；3，肾小管上皮细胞核染色消失，管腔

明显扩张；4，肾小管结构破坏，上皮细胞无核着色。

利用 Ridit 分析 H&E 染色结果。 

1.9  Hoechst 33258 染色 

同上取厚度 5 μm 的石蜡切片，用 Hoechst 33258
进行染色。首先进行常规脱蜡和水化，染色，逐级常

规酒精脱水，二甲苯透明，最后封片。在荧光显微镜

下观察肾组织细胞核变化以及凋亡状态。细胞核亮度

增强的为阳性表达，显微镜下随机选取 3 个高倍视野，

计录肾小管阳性细胞数和肾小管细胞总数，并按照以

下公式计算肾小管细胞凋亡率： 
肾小管细胞凋亡率=肾小管阳性细胞数/肾小管细

胞总数。 

1.10  TUNEL 染色 

同上，取厚度 5 μm 的石蜡切片，进行 TUNEL 染

色。光学显微镜下观察肾组织细胞核变化及凋亡，细

胞核染成棕色为阳性表达，同上方法计算肾小管凋亡

率。 

1.11  免疫组织化学染色 

石蜡切片去石蜡水化后，用 3%过氧化氢猝灭组

织中内源性过氧化物酶的活性，置于柠檬酸盐缓冲液

中加热检索抗原，冲洗后用 1%牛血清白蛋白处理 1 h，
滴加 Bax（1:200）和 Bcl-2（1:200）4 ℃孵育过夜后

与辣根过氧化物酶缀合的二抗一起温育。完成后用蒸

馏水洗涤，与二氨基联苯胺一起温育过氧化氢，并用

苏木精复染。用光学显微镜对表达的细胞染色即细胞

浆或胞核中的棕黄色检测进行图像拍摄。 

1.12  免疫蛋白质印迹法 

免疫蛋白质印迹分析用放射免疫沉淀法提取蛋白

测定（RIPA）缓液冲，然后将这些蛋白用 10% SDS
聚丙烯酰胺凝胶分离并分散致聚偏二氟乙烯（PVDF）
膜上，用 3% BSA 封闭 1.5 h 后与一抗一起 4 ℃温育

过夜，将膜漂洗后与二抗孵育，最后用发射器显现耦

合逻辑（ECL）加蛋白质印迹检测系统进行检测。 

1.13  统计学方法 

实验结果数据均用平均值±SD 表示，采用 SPSS 
19.0 软件，单因素方差分析法（ANOVA）进行统计

分析，以 p<0.05，p<0.01 为有统计学差异。Ridit 分析

用于组织学检查比较；采用 GraphPad Prism 6.0.4 软件
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进行方差分析并作图。 

2  结果与讨论 

2.1  HPLC 法检测 FGP 中人参皂苷分析 

由图 1 所示，FGP 中富含多种人参皂苷，经 HPLC
法在 FGP 中检测到 16 种人参皂苷类成分：(R)-Rh2，
F4，(S)-Rg3，(R)-Rg3，Rk1，Rg5 等，其中人参皂苷

(S)-Rg3，(R)-Rg3，Rk1 和 Rg5 等含量最为明显，FGP
采用高压恒温灭菌技术，促进初级皂苷逐渐向次级皂

苷进行转化，极大的增加了稀有皂苷含量，FGP 稀有

皂苷总含量为 891.88 mg/100 g。FGP 富含多种人参皂

苷，为进一步研究其对顺铂诱导的小鼠肾损伤的改善

提供物质基础。 

 

 
图1 HPLC色谱图：人参总皂苷标品（a）和FGP（b） 

Fig.1 HPLC chromatograms of: Ginseng total saponins (a) and 

FGP (b) 

注：1：(S)-Rg2；2：(S)-Rh1；3：(R)-Rh1；4：F1；5：

Rg6；6：F4；7：Rk3；8：Rh4；9：(S)-Rg3；10：(R)-Rg3；

11：CK；12：Rk1；13：Rg5；14：(S)-Rh2；15：(R)-Rh2；16：

PPD。 

2.2  FGP 对 CDDP 致肾损伤小鼠体重及脏器

系数的影响 

正常对照组小鼠生长情况良好，毛顺色亮，体质

量增加。与正常对照组相比（图 2），CDDP 组毛发

成缕，毛色无光，体重明显减轻，并无小鼠死亡，肾

脏系数显著升高（p<0.05），表明小鼠的肾脏受到损

伤，模型建立成功[17]。与 CDDP 组相比，FGP 低剂量

组（400 mg/kg）和高剂量组（800 mg/kg）小鼠毛色

均明显好转，体质量下降得到缓解，肾系数升高的幅

度都得到明显改善(p <0.05) 

 

 

图 2 FGP对体重变化和肾脏指数的影响 

Fig.2 Effects of FGP on body weight change and kidney index 

注：所有数据均表示为平均值±SD，n=8.**p<0.01，相对于

正常组；与 CDDP 组相比，#p <0.05，##p <0.01。下图同。 

2.3  FGP 对 CDDP 致肾损伤小鼠生化指标的

影响 

如图 3 所示，小鼠经一次腹腔注射 CDDP（20 
mg/kg）后，CDDP 组与正常对照组相比，小鼠血清中

CRE 的含量增加了 96.97 μmol/L，BUN 含量增加了

16.71 mmol/L（p<0.05），表明肾组织受到损害，顺铂

肾损伤造模成功；与模型组比较，FGP两个剂量组（400
和 800 mg/kg）能够显著降低血清中 CRE 和 BUN 水

平，且具有显著性（p<0.05，p<0.01）。 
与正常对照组相比（图 3），CDDP 组小鼠肾组织

匀浆中 MDA 升高了 1.29 μmol/mg（p<0.05，p<0.01），
GSH 含量降低了 5.74 μmol/g，SOD 含量降低了 49.94 
U/mg（p<0.05，p<0.01）；与 CDDP 组相比，低剂量

组组织匀浆中 MDA 水平有降低趋势，GSH 和 SOD
水平有升高趋势，但不具有显著性差异；高剂量组中
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MDA 水平均显著降低（p<0.05，p<0.01），GSH 和 SOD
水平均显著升高（p<0.05，p<0.01）。表明 FGP 能够通

过调节 MDA、GSH 和 SOD 的水平与活力，降低肾脏

氧化应激水平，保护肾脏。 

 

 
图3 FGP对CDDP诱导的急性肾损伤小鼠血清BUN和CRE水平的

影响 

Fig.3 Effect of FGP on BUN and CRE levels in serum of 

CDDP-induced acute kidney injury mice 

研究发现，顺铂所致肾毒性的分子机制较为复杂，

主要与其抑制肾皮质清除自由基、增强脂质过氧化及

肾细胞凋亡有关[18]。近期，Baek S H 等[19]研究表明人

参皂苷Rk3和Rh4通过减少氧化损伤增强对顺铂诱导

的急性肾损伤的体外和体内保护作用。FGP 化学成分

分析里面含有上述两种成分，与本研究结果一致。本

实验研究结果表明，FGP 给药后使得 CDDP 所致小鼠

肾功能损伤得到不同程度的恢复，并且呈明显的剂量

依赖。 

 

 

 
图4 FGP对 CDDP诱导的急性肾损伤小鼠血清GSH，MDA和 SOD

水平的影响 

Fig.4 Effect of FGP on GSH, MDA and SOD levels in serum of 

CDDP-induced acute kidney injury in mice 

2.4  FGP 对 CDDP 致肾损伤小鼠肾脏组织形

态的影响 

表1 各组小鼠肾小管坏死评分结果 

Table 1 Results of renal tubular necrosis score of mice in each 

group (Mean±SD, n=8) 

Groups 
Renal tubular necrosis grade 

Ridit analysis
0 1 2 3 4 

Normal control 6 2 0 0 0 0.16 

CDDP 0 0 1 3 4 0.74* 

FGP 400+CDDP 0 1 2 3 3 0.65 
FGP 800+CDDP 1 2 3 1 1 0.46# 

根据 H&E 染色结果（图 5），正常对照组的肾组

织中，肾小球及其周围肾小管结构正常且清晰，细胞

外基质分布均匀，无病变现象；而 CDDP 组中肾小球

肿胀，体积明显增大，囊腔模糊，肾小管扩张，肾小

管上皮细胞部分坏死，管腔内出现透明管型，细胞核

固缩或消失，肾间质水肿，间质内炎性细胞浸润[20]；

与 CDDP 组比较，FGP 低剂量组（400 mg/kg）肾小

管上皮细胞坏死程度减轻，细胞核固缩和消失现象减

少，FGP 高剂量组（800 mg/kg）肾小球囊腔内结构清 
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晰，肾小管上皮细胞坏死明显减少，透明管型现象减

少，间质内水肿及中性粒细胞浸润减少，细胞形态基

本恢复正常。根据 Ridit 分析可知（表 1），CDDP 组

与正常对照组比较出现更高的肾小管坏死等级，与

CDDP 组相比，高剂量组坏死等级显著降低（p<0.05）。
本实验采用 H&E 染色等方法对肾组织进行病理学检

测，结果均可表明 FGP 对 CDDP 诱导的肾组织损伤

具有很好的治疗效果。 

 
图5 FGP对 CDDP诱导的小鼠急性肾损伤肾组织病理改变的影响。 

Fig.5 Effect of FGP on pathological changes of renal tissue in CDDP induced acute renal injury in mice 

 

  
图6 FGP对 CDDP诱导的急性肾损伤小鼠肾组织细胞凋亡的影响 

Fig.6 Effect of FGP on apoptosis of renal tissue in CDDP induced acute renal injury in mice.  

注：所有数据均表示为平均值±SD，n = 8。**p <0.01，相对于正常组；与 CDDP 组相比，# p <0.05，##p <0.01。 
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2.5  FGP对CDDP致肾损伤小鼠细胞凋亡的影

响 

Hoechst 33258 染色检测肾小管细胞凋亡水平（图

6）。分析结果显示 CDDP 注射组的核碎裂和缩合明显

较高。与 CDDP 模型组相比，FGP 给药组细胞核出现

圆形核，均匀的荧光强度和常规轮廓，正常对照组未

见蓝色荧光细胞核，说明无细胞凋亡；CDDP 组出现

大量分布均匀的蓝色荧光细胞核，细胞核结构破碎，

且荧光强度较强；FGP 高低剂量组（400 和 800 mg/kg）
蓝色荧光细胞核减少。由图可知 CDDP 组凋亡率显著

增加（p<0.05)，在给予 FGP 治疗后，FGP 高低剂量

组均出现凋亡率降低，且具有显著性（p<0.05)。 
TUNEL 染色法检测并定量细胞凋亡水平（图 6）。

分析结果显示正常对照组小鼠正常细胞结构清晰可

见，无病理变化；CDDP 组肾小管上皮细胞核呈棕色，

且阳性表达较多，同时可见细胞核不同程度裂解；低

剂量组可减少 TUNEL 阳性细胞的数量，高剂量组减

少更明显（p<0.05，p<0.01)。CDDP 组与正常对照组

相比，凋亡率显著增加（p<0.01)，在给予 FGP 治疗后，

两个剂量组（400 和 800 mg/kg）与 CDDP 组相比均出

现凋亡率降低，且具有显著性（p<0.05)。 
本实验通过TUNEL染色和Hoechst 33258染色测

定结果可初步表明，FGP 组相对于模型组能明显降低

细胞凋亡率，结果显示近端肾小管细胞凋亡是顺铂产

生的主要病理学改变[17]，而这些变化通过 FGP 给药得

到了明显的改善。 

2.6  对凋亡相关蛋白的分析 

为进一步验证 FGP 对 CDDP 诱导的肾细胞凋亡

的保护作用，采用免疫组织化学（图 7）和 Western blot
方法（图 8）检测肾组织中 Bax，Bcl-2，caspase-3 的

蛋白表达水平。这些结果表明 CDDP 处理明显提高了

Bax，cleaved caspase-3 的表达水平，并且与正常组相

比降低了 Bcl-2 的表达水平。通过 FGP 给药这些变化

得到了明显的改善。以上结果表明 FGP 对 CDDP 诱

导的小鼠肾组织细胞凋亡具有抑制作用（p<0.05，
p<0.01)。 

 

 

  
图7 FGP对 Bax和 Bcl-2表达水平的影响 

Fig.7 Effects of FGP on the expression levels of: Bax and Bcl-2 

注：柱状图显示抗体染色区域。通过免疫组织化学检测来自正常组，CDDP 组，CDDP+FGP（400 mg/kg）和 CDDP+FGP（800 
mg/kg）组的肾组织中的蛋白质表达。所有数据均表示为平均值±SD，n=8. **p<0.01，相对于正常组；与 CDDP 组相比，#p<0.05，##p<0.01。 
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CDDP 诱导的细胞凋亡的线粒体途径可以通过促

凋亡蛋白 Bax 和抗凋亡蛋白 Bcl-2 调控，使蛋白质在

构象改变后与线粒体膜结合[20]，最终加速细胞凋亡。

CDDP 的肾毒性又可通过诱导半胱天冬酶活化而产生

促凋亡效应。caspase-3 是 14 种天冬氨酸特异性半胱

氨酸蛋白酶的 caspase 家族的成员，是一种基本的细

胞凋亡调节因子，可导致细胞骨架分解，核死亡以及

与细胞凋亡相关的其他细胞变化[21]。本课题组先前的

研究[22]也表明人参皂苷 Rg5 可通过抑制炎症，氧化应

激和细胞凋亡改善 CDDP 诱导的小鼠肾毒性，进一步

支撑了本研究结果。为进一步探讨 CDDP 所致肾毒性

与细胞凋亡的关系，本研究采用免疫组织化学染色和

蛋白质印迹分析检测了 caspase-3，Bax，Bcl-2 蛋白质

的表达水平，结果显示，与对照组相比，模型组中

cleaved caspase-3，Bax 蛋白表达水平明显升高，Bcl-2
蛋白表达水平降低。以上结果充分说明，FGP 通过减

轻 CDDP 诱导的肾组织的细胞凋亡，从而缓解了小鼠

的急性肾毒性。 

 

 

 

 
图8 FGP对 Bax，Bcl-2，cleaved caspase-3蛋白表达水平的

影响 

Fig.8 Effects of FGP on the protein expression levels of: Bax, 

Bcl-2, cleaved caspase-3 

注：柱状图显示抗体相对表达。通过蛋白质印迹分析检测

来自正常组，CDDP 组，CDDP+FGP（400 mg/kg）和 CDDP+FGP

（800 mg/kg）组的肾组织中蛋白质表达。所有数据均表示为平

均值±SD，n=8.**p<0.01，相对于正常组；与 CDDP 组相比，

#p<0.05，##p<0.01。 

3  结论 

综上所述，FGP 能通过改善氧化应激水平和抗细

胞凋亡途径，以减轻 CDDP 诱导的小鼠肾损伤。本研

究为人参及相关产品的深度开发提供理论依据，并进

一步扩大药食兼用药材的应用途径，为临床治疗剂的

应用提供物质参考。值得注意的是，经 HPLC 分析，

FGP 活性成分为人参皂苷，主要包括二醇型皂苷

（Rk1、Rg5、Rg3、Rh2）和三醇型皂苷（Rk3、Rh4、
Rg6、Rf4），尤其是以 Rg3 为代表的稀有皂苷含量丰

富，可能是其发挥保护肾损伤的药效物质基础。综上

述，尽管我们对 FGP 的肾保护作用做了初步的研究报

道，而 FGP 是否机体其他组织还具有保护作用将是我

们接下来的研究重点。 
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