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043 植酸与疾病的关系 

金 瑛，马冠生 综述 

(中国疾病预防控制中心营养与食品安全所，北京 100050) 

摘要： 植酸广泛存在于植物性食物中，具有抗癌、抗氧化能力，还具有抗脂肪肝、降血脂、防肾结石等多种生 

理活性，与人类健康的关系密切，可广泛应用于医药领域。本文着重综述植酸与癌症等疾病的关系，及其在医 

药领域的研究现状。 
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植酸，化学名环己六醇六磷酸酯(I )， 

广泛存在于谷类、豆类、种子等植物性食物 

中。植酸的结构中含有六分子磷酸，完全解 

离时负电性很强，具有强烈的螯合能力，能阻 

碍小肠对矿物质的吸收，故在营养学上通常 

被视为抗营养因子。人们曾试图从膳食中减 

少植酸的摄入，以期减少植酸对矿物质吸收 

利用的不利影响。 

然而，近年来许多研究表明，植酸具有抑 

制脂质过氧化、抗脂质过氧化产物毒性的性 

能，还具有抗癌、抗脂肪肝、抗炎症、降血脂、 

防肾结石等诸多生理活性作用。植酸在癌 

症、肾结石、糖尿病、心脏病等疾病中发挥的 

有利作用越来越受到人们的关注，从而越来 

越多地被应用于医药行业。 

1 植酸与癌症 

1．1 植酸与结肠癌 

许多研究表明，在结肠癌的早期和进展 
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期，植酸都能发挥一定的抗癌作用，降低细胞 

增殖速度，减少畸形病灶数。含2％植酸的 

饮水可降低大鼠正常结肠细胞的增殖速率 

(一40％)，从而降低了出现异常增殖细胞和 

发生癌症的可能性，并可促进对异常细胞的 

吞噬作用，异常，正常细胞吞噬体的比例由 

0．74提高为2．0⋯。 

Shamsuddin 的动物实验表明，在氧化偶 

氮甲烷(A0M)致F344大鼠大肠癌过程中，给 

1％的植酸饮水可减少肿瘤数目和体积；给 

2％植酸饮水可使肿瘤发生率从43％降低至 

10％，即植酸的抑癌效应不仅表现在肿瘤起 

动阶段也表现在促进阶段。1％和2％植酸 

饮水能显著抑制NIH小鼠移植性S180生长， 

其肿瘤抑制率分别为40．0％ ～63．0％和 

37．8％～51．9％，而植酸的水解物肌醇无抑 

癌效应；在二甲肼诱发ICR小鼠大肠癌过程 

中，l％植酸饮水能使肿瘤浸润生长率和每鼠 

平均癌灶面积分别从70．0％和3．1798mm 下 

降到10．0％和0．9040rIlIn2，2％植酸饮水能使 

肿瘤发生率和浸润生长发生率分别从 

100．0％和70．0％下降到42．9％和14．3％；证 

实植酸抑癌不仅作用于起动阶段也作用于促 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com


国外医学卫生学分册 2005年 第32卷 第3期 ·149· 

进阶段 。 

米糠油与植酸共同作用可显著减少结肠 

肿瘤发生率、数量和体积；与对照组相比，还 

可显著抑制可诱导性一氧化氮合酶(iNOS)和 

环氧化物酶(COX一2)的活性及iNOS和COX一2 

在结肠肿瘤中的表达HJ。 

1．2 植酸与乳腺癌 

Shamsuddin等 研究发现，以纯植酸处 

理不同的人乳腺癌细胞，在雌激素受体阳性 

(MCF-7)和雌激素受体阴性(MDA—MB一231)的 

细胞中都可观察到剂量依赖性的生长抑制。 

受体状态不同的两组在以1mmol／L植酸处理 

后第一天就出现显著的细胞生长抑制，该抑 

制作用持续6天；DNA合成抑制从处理后3h 

开始出现，并持续48h；与未处理组相比，以 

lmmol／L和5mmol／L植酸处理48h后，标志细 

胞分化的乳白蛋白的表达分别是未处理组的 

5倍和22倍。表明纯植酸可抑制乳腺癌细胞 

的生长，并促进其分化与成熟，该抑制作用呈 

剂量依赖性且与雌激素受体的状态无关。 

1．3 植酸与其他癌症 

植酸可降低多种癌细胞的生长速度，并 

促进细胞分化。 

Shamsuddin等 还发现，植酸对前列腺 

癌细胞PC一3的生长抑制作用呈剂量依赖、时 

间依赖关系，以1mmol／L植酸处理24h后和 

以0．1mmol／L植酸处理3天后可观察到显著 

的生长抑制；植酸对DNA的合成抑制也呈剂 

量依赖，1mmol／L处理3h后出现抑制并持续 

48h；与肿瘤免疫监测和细胞分化相关的 

HLA—1分子表达增加 9～10倍；0．5～5 

mmol／L相苣酸处理后48h，前列腺细胞分化标志 

物——前列腺酸磷酸酶显著增加。 

与其他癌细胞相比，人肝癌细胞HepG2 

细胞对植酸非常敏感，植酸对人肝癌细胞 

HepG2的50％抑制浓度(Ic50)<1．0mmol／L 

(0．338mmol／L)，植酸对HepG2的生长抑制呈 

剂量依赖关系，可显著降低肝细胞癌标志物 
— — 甲胎蛋白(AFP)的生成，同时促进细胞 

分化，提示其对肝癌有治疗功效 】。Vueenik 

等 以5．0mmol／L植酸处理HepG2细胞，48h 

后移植至裸鼠皮下，处理组未发生肿瘤，而接 

种未接受植酸处理的HepG2细胞的对照组 

在接种部位发生实质性肿瘤，肿瘤发生率为 

71％；当肿瘤生长至直径为8～10mm时，在 

瘤体内注射植酸40mg／kg连续12天，注射组 

的瘤体重量比未注射组的低 86％～1180％ 

(平均为340％)(注射组0．33g±0．12g，未注 

射组 1．13g．4-0．25g，P=0．016)。 

Vueenik等 还发现，植酸抑制横纹肌肉 

瘤的作用亦呈剂量依赖性，植酸的IC (50％ 

细胞生长抑制剂量)<1．0mmol／L；在植酸处 

理72h后由介质中移除植酸可使肿瘤细胞恢 

复其对数增长速度；同时，植酸促进横纹肌肉 

瘤细胞的分化，促进高水平的肌肉特异性肌 

动蛋白的表达。在异种移植肿瘤的裸鼠模型 

中，以植酸处理2周的处理组的肿瘤体积是 

未经植酸处理的对照组的 1／25，在以植酸处 

理5周的实验中则为1／49。这些数据提示了 

植酸这种抑制细胞生长的、非细胞毒素的化 

合物在抗肿瘤方面的更广阔的应用前景。 

Deliliers等 。̈‘运用细胞学及分子学手段 

对慢性骨髓性白血病(CML)起源细胞进行研 

究发现，植酸对所研究的细胞系都呈剂量依 

赖的细胞毒性作用；植酸处理后对 eDNA的 

序列分析发现，与转录及细胞增殖周期调节 

相关的基因显著下调，并出现相应的细胞周 

期抑制因子上调；此外，与正常骨髓相比，植 

酸对白血病骨髓CD34 CML起源细胞的处理 

可明显抑制粒细胞一巨噬细胞集落形成单位 

(CFU)的形成。证实了植酸可通过基因调节 

作用抑制细胞增殖周期而发挥抗增殖作用。 

此外，研究证明植酸可通过抑制活化蛋 

白质一1(AP．1)及核因子 (NF-~B)的转录活 

性而抑制紫外线B(UVB)介导的致癌作用。 

AP．1和NF．KB是与肿瘤发展相关的重要核 

转录因子，UVB介导的信号转导的改变与 

UVB诱导的癌症相关，植酸强烈阻滞UVB介 

导的AP一1和NF-t~B的转录活性，其作用呈剂 

量依赖性，并抑制UVB介导的细胞外磷酸化 
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信号调节蛋白激酶活性l】 。 

1．4 抑癌机制 

植酸的抑癌机制不甚清楚。可能是植酸 

络合 减少致癌剂代谢转化成终致癌物 

时的氧自由基生成，而减少过氧化损害、减轻 

了致癌剂的致癌作用。虽然植酸不能直接清 

除H2 o2，但植酸可抑制8一氧一7，8二氢一2．脱氧 

鸟嘌呤(8-oxodG)的形成，植酸与cu(Ⅱ)的结 

合比cu(Ⅱ)与 DNA的结合更加紧密，从而 

阻止了Cu(Ⅱ)介导的H2 o2对DNA的GG和 

GGG序列位点特异的氧化损伤  ̈。膳食中 

的外源植酸可显著影响其在大脑和血浆中的 

浓度；以肌醇六磷酸酯(IP6)处理的人体恶性 

上皮细胞和间叶细胞(MDA—MB231和K562) 

可使细胞内肌醇三磷酸酯(I )的浓度增加2 

倍，而IP3是细胞信号传递的重要分子，提示 

可能通过影响细胞内II)3的浓度而发挥 

抗癌作用u 。 

2 植酸与肾结石 

植酸具有与矿物质螫合的特性，因而对 

预防肾结石也有一定功效。羟磷灰石和透钙 

磷石是草酸钙尿石症中最常见的钙的磷酸 

盐，抑制透钙磷石结晶能力由强到弱依次为： 

植酸>多磷酸盐>EDTPO>焦磷酸盐>三磷 

酸盐；而抑制羟磷灰石结晶能力由强到弱的 

顺序为：EDTPO>焦磷酸盐>三磷酸盐>多 

磷酸盐>植酸u 。在大鼠肾结石模型中，植 

酸水溶液或植酸／Zn混合物的处理组中，肾 

乳头尖端及乳头组织的钙化数量较仅以乙烯 

乙二醇或乙烯乙二醇／Zn处理的对照组明显 

减少；因此，植酸和植酸与Zn的混合物可能 

被用来治疗尿结石症u 。给 Wistar雌鼠喂 

饲无植酸的AIN．76 A饲料、加 1％植酸的 

AIN一76 A饲料及普通饲料，喂饲无植酸AIN． 

76 A饲料组的雌鼠尿中不含植酸，而且肾脏 

中钙、磷浓度高于其他两组，并在皮髓质部交 

界处出现沉积，提示饲料及尿中缺乏植酸是 

引起肾钙化的重要因素u引。 

Grases等  ̈在对活动性草酸钙结石者及 

健康者尿中植酸水平的研究中发现，尿结石 

者尿中的植酸显著低于健康者；提示如果可 

抑制结晶的钙盐的量不足是与钙结石形成的 

重要相关因素的话，那么尿中低植酸排泄则 

是该型肾结石的重要危险因子；无植酸饮食 

可显著降低尿中植酸的分泌(36h后降低约 

50％)，说明膳食中的植酸在维持尿中足够水 

平以防止钙盐结晶从而防止肾结石发展过程 

中的重要性；尿中正常浓度的植酸(0．77× 

10一mol／L一1．54×10 mol／L) 副可发挥重要 

的抑制结晶的作用。关于植酸盐的种类的研 

究发现，与喂饲植酸镁一钾盐和植酸钠盐组的 

大鼠相比，植酸钾盐组降低尿钙的程度更加 

明显，说明植酸钾盐在防止结石方面可能更 

加有效 。 

3 植酸与心脏疾病 

在 SD鼠缺血一再灌注模型中，在以 

7．5mg／100g和15mg／100g植酸静脉注射的处 

理组中，植酸发挥心肌保护作用，如肌酸激酶 

释放减少、左室功能增强、冠脉血流增加及脂 

质过氧化减少；而对照组的肌酸激酶释放增 

加、冠脉血流减少、心室功能减退及脂质过氧 

化增加。这些实验数据提示植酸潜在的抗氧 

化功能在抢救心肌缺血及缺血一再灌注损伤 

时应用的可能性 。植酸与钙离子结合的 

特性还可能有助于减少动脉钙化。 

4 植酸与糖尿病 

植酸抑制淀粉酶或酶的辅基Ca2 ，延缓 

淀粉的消化、吸收。Yoon等 发现，植酸的 

摄人量与血糖生成指数(GI)呈负相关；在人 

体生理pH值和生理温度下，植酸钠(相当于 

2％的植酸)的存在可使小麦淀粉的消化速率 

降低50％；当加入钙剂与植酸形成复合物后 

这种效应可被逆转；同样，将植酸钠加入未发 

酵的面包中，面包的消化率也降低，高植酸含 

量的面包可产生平缓的血糖反应曲线。 
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5 植酸与脂肪代谢 

植酸还可促进机体内脂肪代谢，降低血 

脂、抑制胆固醇的生成。过高的Zn：Cu比值 

与高胆固醇血症密切相关，植酸可与这些阳 

离子螯合并改变它们的平衡及可利用度，从 。 

而影响血清中的胆固醇水平。喂饲蔗糖可引 

起大鼠肝重、肝内总脂肪及甘油三酯、G一6． 

PD、NADP 及脂肪酸合成酶活性显著升 

高 ，而喂饲0．5％植酸钠可显著抑制蔗糖 

饲料对大鼠肝脏脂肪代谢的影响。植酸钙镁 

盐与植酸钠具有相同的功效；植酸盐并不影 

响肠道内酶的活性，其对蔗糖饲料致脂肪肝 

的抑制作用可能并不是通过改变蔗糖在肠道 

内的吸收状况这一途径 。 

6 其他 

植酸的钠盐和铋盐能减少胃分泌物，可 

用于治疗胃炎、十二指肠疾病及腹泻等 

症 】。植酸的钙盐含有易被人体吸收的有 

机磷和钙，可用于治疗佝偻病、骨疾病、钙缺 

乏等症状，并能促进人体的新陈代谢，改善细 

胞营养。 

我国对植酸的生产和研究起步较晚，应 

用范围还比较小，仅限于医药和食品工业等 

行业的初级应用，还有很多领域有待于开发。 

植酸这种纯天然、多功能的新型抗癌剂、抗氧 

化剂在我国的开发和利用前景十分广阔。 
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