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人参皂苷 Rg3 对乳腺癌 MCF-7 细胞增殖和侵袭的影响 
  

竝陈云，张 ，俞勇，金冶(浙江省立同德医院，杭州 310012) 

 
摘要：目的  观察人参皂苷 Rg3 对雌激素受体阳性的乳腺癌细胞 MCF-7 增殖和侵袭的影响，并探讨其可能的作用机制。

方法  采用 MTT 法检测细胞的增殖能力，流式细胞仪分析细胞周期分布以及凋亡比率，通过 Transwell 小室观察细胞侵

袭力，RT-PCR 法检测细胞中的 MMP-9 mRNA 的表达。结果  与对照组相比，人参皂苷 Rg3 能显著抑制 MCF-7 细胞的

增殖；G0/G1 期及 S 期细胞比例减少，而 G2/M 期细胞比例显著增加；同时细胞凋亡比率亦明显提升，而细胞侵袭指数降

低，且呈现良好的剂量、时间依赖性。同时人参皂苷 Rg3 还能显著抑制细胞中 MMP-9 mRNA 的表达水平(P<0.05)。结论 

人参皂苷 Rg3 能抑制 MCF-7 细胞的增殖和侵袭，其作用机制可能与其能降低 MMP-9 基因的表达有关。 
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Effect of Ginsenoside Rg3 on Cell proliferation and Invasion of Breast Cancer MCF-7 Cell Line 

 
CHEN Yun, ZHANG Bing, YU Yong, JIN Ye(Tongde Hospital of Zhejiang Provine, Hangzhou 310012, China) 

 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To investigate the effect of ginsenoside Rg3 on cell proliferation and invasion of estrogen 
receptor(ER) positive breast cancer MCF-7 cell line and the potential mechanism. METHODS  The proliferation of MCF-7 cell 
was detected by MTT assay. Cell cycle and apoptosis rate were analyzed by flow cytometry. The effect on cell invasion was 
assayed by using the transwell methods. The expression of MMP-9 mRNA in MCF-7 cell was analyzed with the RT-PCR. 
RESULTS  Compared with the control group, ginsenoside Rg3 could significantly inhibit the proliferation of MCF-7 breast 
cancer cells. The cell cycle of MCF-7 was also changed after treated with the ginsenoside Rg3. The percentage of cells in G0/G1 
and S phase were decreased, whereas the percentage of cells in G2/M was increased significantly. ginsenoside Rg3 could also 
induce the MCF-7 cell apoptosis and decrease the index of cell invasion on a time and dose-depended manner. Meanwhile, 
ginsenoside Rg3 could significantly suppress the expression of MMP-9 mRNA on MCF-7 cell(P<0.05). CONCLUSION 
ginsenoside Rg3 could inhibit the proliferation and invasion of breast cancer MCF-7 cell line, the underlying mechanism may be 
related with the inhibitory effect of ginsenoside Rg3 on MMP-9 mRNA expression in MCF-7 cell. 
KEY WORDS: ginsenoside Rg3; breast cancer; MMP-9; cell invasion 
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乳腺癌的发病率居高不下，发病年龄趋于年

轻化，是危害妇女健康的常见恶性肿瘤。而普通

的化疗药物有较强的毒副作用并易产生抗药性。

因此，来源于动、植物的天然化合物成为研究抗

癌药物的主要方向，而传统的中药亦越来越受到

大家的青睐[1]。人参皂苷 Rg3 是从人参根的浸出

液中分离出的一种有效单体成分，实验证实人参

皂苷 Rg3 能抑制动物体内移植肿瘤的生长、浸润

和转移，包括肺癌、胃癌、黑色素瘤、胰腺癌和

肝癌等，且对骨髓、心、肺、肝、肾和神经系统

无毒副作用[2]。本研究则观察了人参皂苷 Rg3 对

雌激素受体阳性(ER+)乳腺癌细胞 MCF-7 增殖和

侵袭的影响，并初步探讨其可能的作用机制，为

乳腺癌的临床治疗提供实验依据。 

1  材料与方法 

1.1  材料 

雌激素受体阳性的人乳腺癌 MCF-7 细胞购于

中科院上海细胞所，培养于含 10%胎牛血清的

DMEM 培养液中，取对数生长期的细胞进行实验。

人参皂苷 Rg3 购于南京替斯艾么中药研究所，纯

度 99.23%，二甲基亚砜(DMSO)助溶，DMSO 终

浓度<0.1%，用完全培养基配制成 600 µg·mL1 的

储存液，抽滤除菌后分装，保存于20 ℃冰箱中备

用。MTT 购自美国 Sigma 公司，DMEM 培养基购

自 HyClone 公司，10%胎牛血清购于杭州四季青生

物工程材料有限公司。 

1.2  MTT 法分析细胞增殖 

取对数生长期细胞，消化后，用含 10%胎牛

血清的 DMEM 培养液配制成单个细胞悬液，调节

细胞浓度为(1×105)个·mL1。接种于 96 孔板中，

每孔 200 µL。实验组各加入不同浓度的人参皂苷

Rg3，使其终浓度分别为 37.5，75，150，300，600 

µg·mL1，每种浓度设 6 个复孔，同时设立 DMSO

溶剂对照组。分别在加药后 24，48，72 h，每孔

加入 5 mg·mL1 MTT溶液 20 µL，37%继续培养 4 h

后弃上清液，加入 150 µL DMSO，摇床上振荡

10 min 使蓝紫色结晶充分溶解，用酶标仪于

570 nm 处测定每孔吸光度(A570nm)值，细胞增殖抑

制率 (%)=(1实验组 A570nm /对照组 A570nm)×

100%。采用 IC50 计算软件(来源于中科院上海药物

研究所)计算人参皂苷Rg3 对MCF-7 细胞的 IC50值。 

1.3  细胞周期分布及细胞凋亡率分析 

取对数生长期的细胞，用 37.5，75，150 μg·mL1

浓度的人参皂苷 Rg3 分别作用 48 h 后，消化分离

为 1×106 个·mL1 的单细胞悬液, 离心沉淀后用

0.1 mol·L1的PBS液洗涤3次, 70%酒精固定30 min，

10 mL 的 1%浓度 Triton X-100 处理 10 min，

0.1 mg·mL1 的 Rnase 1 mL 处理 10 min，采用

Annexin-V 和碘化丙啶(PI)双染色法进行染色, 并

利用美国 Coulter 公司 Elite ESP 型流式细胞仪分

析细胞周期分布情况和细胞凋亡率。 

1.4  细胞侵袭力观察 

将上述各含药培养液处理 48 h 后的细胞制成

3×106 个·mL1 的单个细胞悬液，按 100 µL·孔1

加入Transwell小室上室，下室加入500 µL培养液，

按说明操作。以穿过无 Matrigel 胶的微孔滤膜细

胞数为对照，各组穿过 Matrigel 胶的细胞数与其

相比所得百分率表示癌细胞的侵袭指数。 

1.5  RT-PCR法检测细胞MMP-9 mRNA表达水平 

按 Trizol RNA 提取试剂盒的说明，提取总

RNA。收集沉淀的核酸，用 75%的冷乙醇洗涤 2

次，室温干燥，以适量的 0.1% DEPC 水溶解。用

DNA/RNA 紫外检测仪测定其含量和纯度。按实验

室常规操作，在 MMLV 逆转录酶作用下，制备

cDNA。在 Taq 酶的作用下，各取 cDNA 4 µL 进

行扩增。PCR 反应条件：95 ℃ 60 s，55 ℃ 60 s，

72  60 s℃ ，35 次循环，所得的扩增产物在 1.5%的

琼脂糖凝胶上电泳，100 V，25 min。利用凝胶成

像系统(Bio-Rad 公司)成像，进行半定量分析，以

GAPDH 管家基因作为内参。 

1.6  数据统计分析 

实验数据均以 sx  表示，n=3。采用SPSS 15.0

统计程序，单因素方差分析，以 Dunnett’s t 检验分

析样本均数间显著性差异。P<0.05 为差异有统计

学意义。 

2  结果 

2.1  人参皂苷Rg3对人乳腺癌MCF-7细胞增殖的

影响 

结果表明，人参皂苷 Rg3 能有效抑制人乳腺

癌 MCF-7 细胞的增殖，且呈浓度和作用时间依赖

性。药物作用 48 h 后，人参皂苷 Rg3 对 MCF-7

细胞增殖的 IC50 值为 79.2 μg·mL1。结果见表 1。
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表 1  人参皂苷 Rg3 对 MCF-7 细胞增殖的抑制作用( sx  ) 

Tab 1  The inhibitory effect of ginsenoside Rg3 on MCF-7 cell proliferation( sx  ) 

24 h 48 h 72 h 组别/ 

μg·mL1 OD 值(n=3) 抑制率/% OD 值(n=3) 抑制率/% OD 值(n=3) 抑制率/% 

0 1.085±0.023  1.647±0.013  1.913±0.035 

37.5 0.874±0.012 19.4 1.174±0.021 28.7 1.232±0.027 35.6 

75 0.652±0.011 39.9 0.912±0.033 44.6 0.852±0.022 55.5 

150 0.547±0.021 49.6 0.581±0.019 64.7 0.568±0.026 70.3 

300 0.437±0.017 59.7 0.477±0.027 71.0 0.421±0.016 78.0 

600 0.342±0.024 68.5 0.412±0.016 75.0 0.319±0.021 83.3 

 

2.2  人参皂苷Rg3对人乳腺癌MCF-7细胞凋亡和

细胞周期分布的影响 

为进一步分析药物对细胞凋亡的诱导作用以

及对细胞周期分布的影响，采用流式细胞仪检测

的方法，对 37.5，75，150 μg·mL1 浓度组药物处

理 48 h 后的 MCF-7 细胞进行凋亡检测及细胞周期

分布的分析。结果表明，与空白对照组比较，人

参皂苷 Rg3 作用 48 h 后，G0/G1 期、S 期细胞减

少、而 G2/M 期细胞比例显著增加(P<0.05)。细胞

的凋亡率亦显著增加，且呈浓度依赖性(P<0.05)。

结果见图 1 和表 2。 

 
图 1  采用流式细胞仪分析人参皂苷Rg3对 MCF-7细胞周

期分布和细胞凋亡的影响 
A，C空白对照组；B，D75 μg·mL1 组 

Fig 1  The influence of ginsenoside Rg3 on MCF-7 cell 
apoptosis and cell cycle distribution analyzed with flow 
cytometry 
A, CBlank control group; B, D75 μg·mL1 Rg3 group 

表 2  人参皂苷 Rg3对 MCF-7细胞凋亡和细胞周期分布的

影响( sx  ，n=3) 

Tab 2  The effect of ginsenoside Rg3 on MCF-7 cell 
apoptosis and cell cycle distribution( sx  , n=3) 

细胞周期分布/% 组别/ 

μg·mL1 

细胞 

凋亡率/% G0/G1 期 S 期 G2/M 期 

空白对照组 2.3±0.3 53.2±11.7 33.9±6.8 12.9±3.3 

37.5 25.2±2.61) 45.1±8.71) 29.1±5.3  25.8±4.31)

75 45.5±3.92) 39.7±6.31)  25.6±4.51)  34.7±6.72)

150 76.8±8.43) 35.2±6.92)  22.5±4.71)  42.3±9.32)

注：与空白对照组比较，1)P<0.05，2)P<0.01，3)P<0.001 

Note: Compared with blank control group, 1)P<0.05, 2)P<0.01, 3)P<0.001 

2.3  人参皂苷Rg3对人乳腺癌MCF-7细胞侵袭能

力及 MMP-9 基因表达水平的影响 

结果表明，与对照组比较，37.5，75，150 

μg·mL1 浓度的人参皂苷 Rg3 能显著抑制 MCF-7

细胞的侵袭指数(P<0.01)；同时其还能显著抑制细

胞中 MMP-9 mRNA 的表达水平，且呈浓度依赖性

(P<0.05)。结果见表 3、图 2 和图 3。 

表 3  人参皂苷 Rg3 对 MCF-7 细胞侵袭能力及 MMP-9 

mRNA 表达水平的影响( sx  ，n=3) 

Tab 3  The effect of ginsenoside Rg3 on MCF-7 cell 
invasion and the expression of MMP-9 mRNA ( sx  , n=3) 

组别/μg·mL1 细胞侵袭指数/% 
MMP-9 mRNA 

相对表达量 

空白对照组 81.5±5.4 0.467±0.014 

37.5  47.8±3.22)  0.408±0.0161) 

75  36.7±3.92)  0.368±0.0181) 

150  29.6±1.73)  0.314±0.0112) 

注：与空白对照组比较，1)P<0.05，2)P<0.01，3)P<0.001 

Note: Compared with blank control group, 1)P<0.05，2)P<0.01，3)P<0.001 
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图 2  采用 Transwell 分析人参皂苷 Rg3 对 MCF-7 细胞侵

袭能力的影响。 
A150 μg·mL1 组；B75 μg·mL1 组；C37.5 μg·mL1 组；D空白对

照组 

Fig 2  The effect of ginsenoside Rg3 on MCF-7 cell 
invasion by using Transwell 
A150 μg·mL1 group; B75 μg·mL1 group; C37.5 μg·mL1 group; 

Dblank control group 

 
图 3  人参皂苷 Rg3 对 MCF-7 细胞 MMP-9 mRNA 表达水

平的影响 

Fig 3  The effect of ginsenoside Rg3 on the expression of 
MMP-9 mRNA of MCF-7 cell 

3  讨论 

实验室及流行病学研究结果均表明，乳腺癌

致病危险因子与雌激素的暴露有关，而全球工业

化污染的加重导致人类体内雌激素的实际负荷量

增加，使乳腺癌发病率呈逐渐上升趋势，严重危

害广大妇女的身心健康。MCF-7 细胞是雌激素受

体阳性的人乳腺癌细胞株，能特异性地受雌激素

或雌激素样活性物质调节而增殖[3]。本研究则采用

MCF-7 作为研究对象，分析评价了人参皂苷 Rg3

对乳腺癌细胞增殖及侵袭能力的影响。人参皂苷

Rg3 是一种四环三萜皂苷，其抗肿瘤作用已经引起

广泛重视，但是确切机制尚未明了。有研究证实[4]，

人参皂苷 Rg3 能够抑制肿瘤细胞的生长、侵袭和

转移，其作用机制为抑制肿瘤新生血管的形成。

而本研究结果表明，人参皂苷 Rg3 能显著抑制乳

腺癌 MCF-7 细胞的增殖，并导致 G0/G1 期及 S 期

细胞比例减少，而 G2/M 期细胞比例显著增加，细

胞凋亡率亦显著提升；同时 MCF-7 细胞的侵袭指

数亦降低，且呈现良好的浓度依赖性，表明人参

皂苷Rg3具有抑制乳腺癌细胞增殖和侵袭的作用。 

MMP-9 是 MMPs 中相对分子质量最大的酶，

以胶原的形式分泌，被激活后形成Ⅳ型胶原酶，

可降解、破坏靠近肿瘤表面的细胞外基质中的Ⅳ

型、V 型胶原和明胶[5]，促进肿瘤细胞沿着缺失的

基底膜向周围组织浸润，最终导致肿瘤的侵袭和

转移。本研究结果显示，人参皂苷 Rg3 能有效抑

制 MCF-7 细胞中 MMP-9 mRNA 的表达水平。提

示人参皂苷 Rg3 具有抑制乳腺癌细胞增殖侵袭的

作用，其作用机制可能与降低细胞 MMP-9 基因的

表达有关。但人参皂苷 Rg3 具体如何影响乳腺癌

细胞内信号转导通路及其具体环节、靶点尚需要

进一步研究。  
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