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稀有人参皂苷对特发性肺纤维化的影响
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摘 要 探究稀有人参皂苷是否可以缓解特发性肺纤维化（idiopathic pulmonary fibrosis，IPF）。体内实验选用 C57BL/6 小

鼠，小鼠分为对照组、博来霉素（bleomycin，BLM）诱导 IPF 组、稀有人参皂苷 Rk1、Rk3、Rh4、Rg5 组，除对照组外其余小鼠均

腹腔注射 BLM 28 d以构建 IPF模型，各治疗组同时分别灌胃给予人参皂苷 Rk1、Rk3、Rh4、Rg5，实验结束后收集小鼠的肺脏

组织，通过苏木精-伊红染色法（HE）观察小鼠肺部的病理变化；测量小鼠肺部组织羟脯氨酸（hydroxyproline，HYP）含量；检

测小鼠肺部组织 IPF 相关基因的表达。体外实验选用人胚肺成纤维细胞（MRC-5），使用 (TGF-β1)诱导 IPF 细胞模型，通过

细胞毒性实验、HYP 含量测定和实时荧光定量 PCR(RT-qPCR )分析 4 种皂苷对 IPF 相关基因表达的影响。4 种稀有人参皂

苷均能有效缓解 IPF引起的肺泡结构破坏等病理进程，降低 HYP含量，下调 IPF相关基因的表达，表明稀有人参皂苷能够有

效缓解 IPF。
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Abstract To investigate whether rare ginsenosides could alleviate idiopathic pulmonary fibrosis (IPF), C57BL/6 
mice were randomly divided into control group, bleomycin (BLM) -induced IPF group, rare ginsenoside Rk1 
group, rare ginsenoside Rk3 group, rare ginsenoside Rh4 group and rare ginsenoside Rg5 group. All mice except 
those in the control group were given bleomycin injection. The IPF model was established by BLM for 28 days.
The treatment group was given ginsenoside intragastrically at the same time. After the experiment, the lung 
tissues of mice were collected and the pathological changes of the mice lungs were observed. The content of 
hydroxyproline (HYP) in mouse lung tissue was measured. The expression of IPF-related genes in mouse lung 
tissues was detected. In in vitro experiments, Medical Research Council cell strain-5 (MRC-5) was used to induce 
IPF cell model using transforming growth factor-β1 (10 ng/mL). The effects of four saponins on the expression of 
IPF-related genes were analyzed by MTT assay, HYP content determination and RT-qPCR. All four rare 
ginsenosides could effectively alleviate the pathological process such as alveolar structure destruction caused by 
IPF, reduce the content of HYP, and down-regulate the expression of IPF-related genes, indicating that rare 
ginsenosides can effectively alleviate IPF.
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特 发 性 肺 纤 维 化（idiopathic pulmonary fibro⁃
sis，IPF）是一种慢性进展的纤维化间质性肺炎，其

特征是肺功能下降[1]，但是因其病因不明，没有较

好的治疗方法，导致患者的病死率较高，平均生存

期仅有 2 ~ 3 年[2]。此外，在过去的几十年里，这种

疾病的发病率逐年增加[3]，在治疗方法上，临床主

要使用的是激素类药物、免疫抑制剂和抗氧化类

药物治疗 IPF[4]，但是效果并不明显，且长期使用药

物的不良反应大[5]。而对于终末期的 IPF 患者，最

有效的方法是肺移植[6]，但由于供体不足和价格昂

贵，在临床应用方面受到了很大的限制。因此，寻

找安全高效缓解 IPF 药物迫在眉睫。

在中药中，人参（Panax ginseng）是一种性能优

良的稀有药材。它具有疗效高、性质温和、不良反

应小、安全性高等特点，在医疗保健等方面得到了

广泛的青睐[7]。人参在传统中草药体系中有极大

的应用价值[8]。多项研究证实，人参可以治疗多种

疾病，如糖尿病[9]、神经性疾病[10-11]、肠道溃疡[12]、炎

症[13]以及各种肿瘤[14-15]。目前已分离的人参主要活

性成分有人参皂苷、多肽、多糖、黄酮类化合物

等[16-17]，其中人参皂苷含量丰富，活性高，受到广泛关

注。研究证实，人参总皂苷能够调控 TGF-β1/Smad
信号通路和 MMP 途径改善博来霉素诱导的 IPF 模

型 ，其 中 ，人 参 总 皂 苷 通 过 下 调 金 属 蛋 白 酶 -1、

MMP-2、MMP-9、Smad2、Smad3 以及 TGF-β1，上调

Smad7 的表达改善 IPF[18]；此外，人参皂苷 Rg1 可以

通过抑制 TGF-β1/Smad 途径缓解烟雾诱导的气道

纤维化[19]；人参皂苷 Rg3 可以通过抑制 HIF-1α 的

核定位来缓解 IPF 导致的肺功能衰退[20]。
因此，本研究分别通过体内外 IPF 模型，通过

检测羟脯氨酸（hydroxyproline，HYP）含量及纤维化

相关基因表达量探究稀有人参皂苷对 IPF 的影响。

1 材 料 

1. 1　试 剂

注 射 用 博 来 霉 素（bleomycin，BLM，批 号 ：

H20055883，瀚辉制药有限公司）；HYP 试剂盒（货

号：BC0255，北京索莱宝科技有限公司）；转化生长

因 子（transforming growth factor，TGF- β1，美 国

Pepro Tech 公司）；Trizol、第一链反转录试剂盒（美

国 Thermo Fisher 公司）；氯仿、异丙醇（阿拉丁控股

集团有限公司）；qPCR 试剂盒（瑞士 Roche 公司）；

稀有人参皂苷 Rk1、Rk3、Rh4、Rg5（纯度≥98%，通

过 HPLC 与标准品进行对比）由西北大学生物医药

研究院提供。

1. 2　仪 器

TS100 倒 置 荧 光 显 微 镜（日 本 Nikon 公 司）；

TGL16-WS 台式高速离心机（美国贝克曼公司）；

PS100 超声波清洗机（宁波恒大设备公司）；XS2 酶

标仪（美国 BioTek 公司）；TEC2800 石蜡包埋机（上

海精密仪器仪表公司）；YD-1508A 组织切片机（北

京佳源兴业科技有限公司）。

1. 3　细胞与动物

人胚肺成纤维细胞 MRC-5（上海富恒生物科

技有限公司）； SPF 级 C57BL/6 小鼠，雄性，周龄为

6 ~ 8 周，体重（20 ± 2）g，购自江苏集萃药康生物科

技股份有限公司。本课题中动物实验严格按照

《中华人民共和国动物伦理指南》操作，获西北大

学 动 物 伦 理 委 员 会 批 准（批 准 号 ：NWU-AWC-

20220903M）。

2 方 法 

2. 1　细胞培养与 IPF模型建立

MRC-5 细胞在 MEM 培养基中培养，二氧化碳

培养箱设置为 37 ℃、5% CO2和 95% 湿度，每 2 天传

代 1 次，传代比例为 1∶2。

使用转化生长因子 β1（TGF-β1，10 ng/mL）处理

MRC-5细胞 24 h，诱导建立特发性肺纤维化模型。

2. 2　MTT法检测细胞毒性

将细胞收集后使用血细胞计数板进行计数，

调整细胞浓度至每毫升 1 × 105 个细胞，将调整好

浓度的细胞悬液均匀铺在 96 孔板中，布板结束后，

放入 37 ℃培养箱培养 24 h 后，将稀有人参皂苷单

体粉末进行溶解、稀释，加入 96 孔板中继续培养

24 h。去除培养液，随后向每孔加入 MTT 溶液 150 
μL，放入培养箱孵育 2 ~ 4 h，孵育结束后，去除

MTT 溶液，随后向每孔加入二甲基亚砜（DMSO）溶

液 150 μL，使用酶标仪测量 490 nm 的波长下的吸
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收度。

2. 3　IPF小鼠模型的建立及分组处理

100 只 SPF 级雄性 C57BL/6 小鼠随机分组，每

组 10 只。分别为对照组、BLM 组（35 IU/g）、低剂量

Rk1（60 mg/kg）+BLM 组、高剂量 Rk1（120 mg/kg）
+BLM 组、低剂量 Rk3（60 mg/kg）+BLM 组、高剂量

Rk3（120 mg/kg）+BLM 组、低剂量 Rh4（60 mg/kg）
+BLM 组、高剂量 Rh4（120 mg/kg）+BLM 组、低剂量

Rg5（60 mg/kg）+BLM 组 、高 剂 量 Rg5（120 mg/kg）
+BLM 组。除对照组外其余小鼠均腹腔注射 BLM

（35 IU/g）28 d 以构建 IPF 模型 [21]。对照组采用同

等剂量生理盐水腹腔注射。造模开始第 2 天治疗

组通过灌胃的方式给予稀有人参皂苷，对照组和

模型组分别灌胃生理盐水。连续灌胃给药 28 d 后

处死小鼠，取小鼠肺脏组织，经液氮快速冷冻后移

至−80 ℃超低温冰箱保存备用。

2. 4　小鼠肺组织病理学检查

将动物实验小鼠的肺脏组织解剖后放入多聚

甲醛中进行固定，48 h 后使用不同浓度的乙醇处

理，去除肺脏中的水分。将组织中的水分去除干

净后，利用二甲苯溶液处理组织，使其浸透过夜。

将已经泡到透明的组织浸于提前预热融化的石蜡

中，进行浸蜡处理，随后放入包埋石蜡中，进行包

埋处理，包埋完成后即进行切片。

对切片组织使用二甲苯溶液进行脱蜡处理，

脱蜡结束后用清水冲洗，随后利用苏木精染色试

剂进行染色处理，染色时长为 10 min。结束染色

后，再次利用清水进行冲洗，冲洗后进行脱水处

理。脱水处理后，使用伊红染色液对切片进行染

色，染色时长为 5 min。再次脱水，透明，封片。放

入通风橱进行风干，待风干完全后即可于光学显

微镜下进行观察。

2. 5　HYP含量测定

对于动物组织样本，称取样本 0. 2 g 于玻璃

管，将组织尽量剪碎以便消化，加入提取液 2 mL；

对于细胞样本，计数后收集细胞 5 × 106 个，加入提

取液 1 mL。随后将其放入沸水中，消化至没有可

见大的团块，冷却后用 NaOH（10 mol/L）调节 pH 至

6 ~ 8，使用蒸馏水定容至 4 mL。最后放入离心机

（4 ℃、12 000 r/min），离心 20 min，取上清液待测。

依照说明书分别稀释标准品与样品，利用酶标仪

测量 490 nm 下的吸收度。

2. 6　实时荧光定量PCR（RT-qPCR）

对于细胞样本，向处理后的 MRC-5 细胞每孔

加入 Trizol 溶液 1 mL，在冰上裂解 5 ~ 10 min，随后

转移至无酶 EP 管；对于组织样本，取小鼠肺部组

织 50 mg 于研磨管中，加入研磨珠 3 ~ 5 颗，向管中

加入 Trizol 溶液 1 mL 放入研磨机中。随后放入

25 ℃水浴锅中进行水浴 5 ~ 10 min，向管中加入氯

仿 200 μL，混匀后再次 25 ℃水浴 10 min，水浴后放

入离心机（4 ℃、12 000 r/min）离心 15 min，收集上层

液相 350 μL 至新的 EP 管中，加入异丙醇 500 μL，

混匀后 25 ℃水浴 10 min，随后放入离心机（4 ℃、

12 000 r/min）离心 15 min，弃去上清液，加入提前

用无菌无酶水配置的 75% 乙醇，混匀后 25 ℃水浴

5 min，放入离心机（4 ℃、7 000 r/min）离心 5 min，弃

去上清液，风干后加无菌无酶水溶解。随后使用

逆转录试剂盒将提出来的 RNA 反转录为 cDNA。

使 用 cDNA 进 行 RT-qPCR 实 验 ，所 得 到 的 Cq 用

2-ΔΔCT 法计算，选用 GAPDH 作为内参，目标基因引

物和内参基因引物序列如表 1 所述。

2. 7　统计学分析

使 用 GraphPad Prism 9. 0 和 IBM SPSS Statis⁃
tics 21. 0 进行数据处理。所有实验独立重复 3 次，

实验结果以 x̄ ± s 的形式表示。P < 0. 05 即认为结

果具有显著性，有统计学意义。

3 结果与分析 

3. 1　稀有人参皂苷细胞模型浓度筛选

通过二苯基四氮唑溴盐比色法分析 4 种稀有

人参皂苷对 MRC-5 的细胞毒性，结果见图 1。由图

1 可知，当人参皂苷 Rk1、Rk3、Rh4 和 Rg5 浓度小于

0. 5 μmol/L 时，MRC-5 细胞的活力大于 90%，因此

后续细胞实验人参皂苷使用浓度为 0. 5 μmol/L。

3. 2　对 BLM 诱导的 IPF 小鼠肺组织病理变化的

影响

小鼠肺组织切片染色结果如图 2 所示，对照组

小鼠的肺脏组织支气管结构无明显异常，肺泡壁

由单层上皮细胞组成，结构清晰，肺泡壁没有出现

增厚，肺泡腔内无明显渗出物，也没有明显的炎症

细胞浸润；肺间质包括肺内结缔组织及血管等均

无明显异常；与对照组相比，BLM 组小鼠肺间质较

多结缔组织增生，肺泡壁出现明显增厚现象，肺泡

结构不清，伴有粒细胞浸润；可见血管周围淋巴细
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胞灶性浸润；支气管上皮细胞变性。通过灌胃给

予稀有人参皂苷后，可以发现 IPF 小鼠的肺泡壁破

坏有所改善，淋巴细胞浸润减少，巨噬细胞与粒细

胞数量显著减少。其中 Rh4 的效果最为显著。

3. 3　对肺纤维化模型中HYP含量的影响

小鼠肺组织 HYP 含量结果如图 3 所示，BLM
组 与 对 照 组 相 比 ，BLM 诱 导 的 小 鼠 肺 组 织 中 的

HYP 含量显著提高，给予人参皂苷后，HYP 含量显

著降低。其中，Rh4 降低 IPF 模型中的 HYP 含量的

效果最明显。

3. 4　对 IPF纤维化相关基因表达的影响

使用 TGF-β1 诱导 MRC-5 构建细胞 IPF 模型。

MRC-5 细胞中 IPF 相关基因表达量如图 4。由图 4
可 知 ，TGF-β1 组 与 对 照 组 相 比 ，TGF-β1 诱 导 的

MRC-5 细胞中 COL1A1、纤维连接蛋白与 α-SMA 的

mRNA 表达量明显增加；Rk1, Rk3, Rh4, Rg5 组与

TGF-β1 组相比，4 种人参皂苷均可以降低 MRC-5
细胞中 COL1A1、纤维连接蛋白与 α-SMA 的 mRNA

Table 1　RT-qPCR primer sequences
Protein

α-SMA (human)
α-SMA (mouse)
COL1A1 (human)
COL1A1 (mouse)
Fibronectin (human)
Fibronectin (mouse)
IL-6 (human)
IL-6 (mouse)
TNF-α (mouse)
TNF-α (human)
plasminogen (mouse)
plasminogen (human)
Factor X (mouse)
Factor X (human)
GAPDH (human)
GAPDH (mouse)

Forward primer（5′→3′）

CTATGAGGGCTATGCCTTGCC
GTCCCAGACATCAGGGAGTAA
GAGGGCCAAGACGAAGACATC
GCTCCTCTTAGGGGCCACT
CGGTGGCTGTCAGTCAAAG
ATGTGGACCCCTCCTGATAGT
ACTCACCTCTTCAGAACGAATTG
TAGTCCTTCCTACCCCAATTTCC
CCCTCACACTCAGATCATCTTCT
CCTCTCTCTAATCAGCCCTCTG
TGCAGTGGAGAAAAGTATGAGGG
TGTATCTCTCAGAGTGCAAGACT
GAGGGACACCTACGACTATGAT
TGAGAGGGGCGACAACAAC
GGAGCGAGATCCCTCCAAAAT
AGGTCGGTGTGAACGGATTTG

Reverse primer（5′→3′）

GCTCAGCAGTAGTAACGAAGGA
TCGGATACTTCAGCGTCAGGA
CAGATCACGTCATCGCACAAC
CCACGTCTCACCATTGGGG
AAACCTCGGCTTCCTCCATAA
GCCCAGTGATTTCAGCAAAGG
CCATCTTTGGAAGGTTCAGGTTG
TTGGTCCTTAGCCACTCCTTC
GCTACGACGTGGGCTACAG
GAGGACCTGGGAGTAGATGAG
AGGGATGTATCCATGAGCATGT
CTGCGGATCGTTGTCTGGA
GCCCAGTCTTTCTGAGGCA
TCAGAATGGTTCCACCACAGA
GGCTGTTGTCATACTTCTCATGG
TGTAGACCATGTAGTTGAGGTCA

Figure 2　　Lung sections of mice at day 28 after bleomycin (BLM) induction (HE staining)
A: Control group;B:Model(BLM);C:Rk1(60 mg/kg)+BLM;D:Rk1(120 mg/kg)+BLM;E:Rk3(60 mg/kg)+BLM;F:Rk3(120 mg/kg)+BLM;G:Rh4(60 mg/kg)
+BLM;H:Rh4(120 mg/kg)+BLM;I:Rg5(60 mg/kg)+BLM;J:Rg5(120 mg/kg)+BLM

Figure 1　　 Effects of concentrations of rare ginsenosides (Rk1, Rk3, 
Rh4, Rg5) on the viability of MRC-5 cells (x̄ ± s, n = 3)
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表达量；其中 Rh4 组的效果最为显著。

使用腹腔注射 BLM 构建小鼠 IPF 模型,小鼠肺

组织中 IPF 相关基因表达量如图 5。由图 5 可知，

BLM 组与对照组相比，BLM 诱导的 IPF 小鼠肺部组

织中 COL1A1、纤维连接蛋白与 α-SMA 的 mRNA 表

达量增加；Rk1, Rk3, Rh4, Rg5 组与 BLM 组相比，

加入人参皂苷后显著降低了 COL1A1、纤维连接蛋

白与 α-SMA 的 mRNA 表达量。其中 Rh4 组的效果

最为显著。

3. 5　对 IPF炎症相关基因表达的影响

使用 TGF-β1 诱导 MRC-5 构建细胞 IPF 模型。

MRC-5 细胞中 IPF 的炎症相关基因表达量如图 6。

由图 6可知，TGF-β1 组与对照组相比，TGF-β1 诱导

的 MRC-5 细胞中 IL-6 和 TNF-α 的 mRNA 表达量明

显增加；Rk1, Rk3, Rh4, Rg5 组与 TGF-β1 组相比，   
4 种 人 参 皂 苷 均 可 以 降 低 MRC-5 细 胞 中 IL-6 和

TNF-α 的 mRNA 表达量；其中 Rh4 组的效果最为

显著。

使用腹腔注射 BLM 构建小鼠 IPF 模型,小鼠肺

组织中 IPF 的炎症相关基因表达量如图 7。由图 7
可知，BLM 组与对照组相比，BLM 诱导的 IPF 小鼠

肺部组织中 IL-6 和 TNF-α 的 mRNA 表达量增加；

Rk1, Rk3, Rh4, Rg5 组与 BLM 组相比，加入人参皂

苷后显著降低了 IL-6 和 TNF-α 的 mRNA 表达量。

3. 6　对 IPF凝血级联相关基因表达的影响

使用 TGF-β1 诱导 MRC-5 构建细胞 IPF 模型。

MRC-5 细胞中 IPF 的凝血级联相关基因表达量如

图 8。由图 8 可知，TGF-β1 组与对照组相比，TGF-

β1 诱导的 MRC-5 细胞中 Factor X 和 plasminogen 的

mRNA 表达量明显增加；Rk1, Rk3, Rh4, Rg5 组与

TGF-β1 组相比，4 种人参皂苷均可以降低 MRC-5
细胞中 Factor X 和 plasminogen 的 mRNA 表达量；其

中 Rh4 组的效果最为显著。

使用腹腔注射 BLM 构建小鼠 IPF 模型,小鼠肺

Figure 5　　 Effect of rare ginsenosides (Rk1, Rk3, Rh4, Rg5) on IPF-

related mRNA expression in lung tissue of mice after BLM modeling 
(x̄ ± s, n = 3)
###P < 0. 001 vs control group; *P < 0. 05, **P < 0. 01, ***P < 0. 001 vs 
BLM group

Figure 6　　Effect of rare ginsenosides (Rk1, Rk3, Rh4, Rg5) on expres⁃
sion levels of inflammatory genes in IPF in MRC-5 modeled by TGF-β1 

（x̄ ± s, n = 3)
###P < 0. 001 vs control group; **P < 0. 01, ***P < 0. 001 vs TGF- β1 
group

Figure 4　　 Effect of rare ginsenosides (Rk1, Rk3, Rh4, Rg5) on the 
expression level of fibrosis-related genes in IPF of MRC-5 after TGF-β
1 modeling (x̄ ± s, n = 3)
###P < 0. 001 vs control group; **P < 0. 01, ***P < 0. 001 vs TGF- β1 
group

Figure 3　　 Effects of different concentrations of rare ginsenosides 
(Rk1, Rk3, Rh4, Rg5) on HYP content in lung tissue of IPF mice after 
BLM modeling (x̄ ± s, n = 3)
###P < 0. 001 vs control group; **P < 0. 01, ***P < 0. 001 vs BLM group
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组织中 IPF 的凝血级联相关基因表达量如图 9。由

图 9 可知，BLM 组与对照组相比，BLM 诱导的 IPF
小鼠肺部组织中 Factor X 和 plasminogen 的 mRNA
表 达 量 增 加 ；Rk1, Rk3, Rh4, Rg5 组 与 BLM 组 相

比，加入人参皂苷后显著降低了 Factor X 和 plas⁃
minogen 的 mRNA 表达量。

4 讨论与结论 

本研究的 IPF 模型采用腹腔注射 BLM（35 IU/
g）28 d[21]，建模完成后，通过 HE 染色可知，BLM 诱

导的 IPF 小鼠肺部组织的肺泡壁增厚，伴有粒细胞

浸润，以及淋巴细胞灶性浸润等，这与 IPF 的病理

进程基本一致，表明 IPF 模型建立成功，然而加入

稀有人参皂苷后，IPF 引起的肺泡结构破坏等病理

进程得到了缓解。

HYP 作为胶原纤维的标志性水解产物，HYP
的含量可以直接反应胶原的沉积情况，胶原蛋白

的过度沉积是纤维化疾病的主要特征。因为 HYP
是胶原所特有的氨基酸，约占胶原氨基酸总量的

13%，利用生物化学法（如比色法和高效液相色谱

法）测定组织中 HYP 的总含量已经成为纤维化严

重程度评价最常用的方法，该方法在 2017 年被美

国胸科协会确立为肺纤维化临床前评价的重要标

准[22]。本研究通过测定发现，TGF-β1 组的 MRC-5
细胞与 BLM 组的小鼠肺部组织中 HYP 含量显著增

加，加入稀有人参皂苷后，HYP 含量显著降低。

研究发现，凝血级联（coagulation cascade）指的

是在受损的血管处产生纤维蛋白进而防止失血过

度[23]。在伤口愈合的初期，内皮与上皮损伤均可以

激活凝血级联反应，从而产生凝血酶，紧接着凝血

酶使血清中的纤维蛋白原转变为纤维蛋白[24]。研

究证明，凝血级联与 IPF 患者肺部组织中的纤维蛋

白沉积关系密切，在 IPF 患者肺部组织中发现外源

性凝血级联和纤溶酶的几种酶原（Factor X、plas⁃
minogen）被激活[25]。研究表明，IPF 患者的肺泡灌

洗液中促凝血因子增加，导致 ECM 沉降减少[26]；同

时蛋白酶激活受体诱导成纤维细胞分化为肌成纤

维细胞，从而加剧了 IPF。本研究发现 TGF-β1 诱

导的 MRC-5 细胞与 BLM 诱导的小鼠肺部组织中纤

维化相关蛋白基因（如：COL1A1、α-SMA 和纤维连

接蛋白）、炎症相关基因（如：IL-6 和 TNF-α）和凝血

级联相关基因（如：Factor X 和 plasminogen）的表达

量均有明显增加，加入稀有人参皂苷后，纤维连接

蛋 白 、COL1A1、α -SMA、IL-6、TNF- α、Factor X 和

plasminogen 的基因表达量均有明显下降。

综 上 所 述 ，稀 有 人 参 皂 苷（Rk1、Rk3、Rh4、

Rg5）均可以通过降低 HYP 含量，下调纤维连接蛋

白、COL1A1、α-SMA、IL-6、TNF-α、Factor X 和 plas⁃

Figure 8　　Effect of rare ginsenosides (Rk1, Rk3, Rh4, Rg5) on coagu⁃
lation cascade mRNA expression in lung tissue of mice after TGF- β1 
modeling (x̄ ± s, n = 3)
###P < 0. 001 vs control group; **P < 0. 01, ***P < 0. 001 vs TGF- β1 
group

Figure 7　　Effect of rare ginsenosides (Rk1, Rk3, Rh4, Rg5) on expres⁃
sion levels of inflammatory genes in IPF in MRC-5 modeled by BLM 
(x̄ ± s, n = 3)
###P < 0. 001 vs control group; **P < 0. 01,***P < 0. 001 vs BLM group

Figure 9　　Effect of rare ginsenosides (Rk1, Rk3, Rh4, Rg5) on coagu⁃
lation cascade mRNA expression in lung tissue of mice after BLM mod⁃
eling (x̄ ± s, n = 3)
###P < 0. 001 vs control group,**P < 0. 01,***P < 0. 001 vs BLM group
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minogen 的基因表达缓解 IPF。其中，稀有人参皂

苷 Rh4 的效果最为显著。本研究为稀有人参皂苷

缓解 IPF 进程提供了理论依据，并为今后的临床应

用提供了需要改进的方向和数据支持。
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