
解放军医学杂志　2023年1月28日　第48卷　第1期58

[中图分类号]　R737.9　　　[文献标志码]　A　　　[DOI]　10.11855/j.issn.0577-7402.2023.01.0058
[声明]　本文所有作者声明无利益冲突

[引用本文]　李昕, 栗东海, 高小明, 等. 重楼皂苷通过p53/SLC7A11信号轴促进三阴性乳腺癌细胞铁死亡的研究[ J]. 解放军医学杂

志, 2023, 48(1): 58-63.
[收稿日期]　2021-10-28　　　[录用日期]　2022-03-03　　　[上线日期]　2022-07-20

重楼皂苷通过p53/SLC7A11信号轴促进三阴性乳腺癌细胞

铁死亡的机制研究

李昕1，栗东海1*，高小明2，山院飞3，薛江4

1内蒙古医科大学附属医院甲状腺乳腺外科，内蒙古呼和浩特　010050；2内蒙古医科大学附属医院中医科，内蒙古呼

和浩特　010050；3天津市第一中心医院普通外科，天津　300110；4内蒙古自治区巴彦淖尔市医院甲状腺乳腺外科，

内蒙古巴彦淖尔　015000

基础研究

[基金项目]　北京医学奖励基金会项目(YXJL-2020-1116-0412)
[作者简介]　李昕，硕士研究生，副主任医师，主要从事甲状腺及乳腺疾病方面的研究

[通信作者]　栗东海，E-mail：17057799483@163.com

论　著

[摘要]　目的　探讨重楼皂苷对三阴性乳腺癌细胞铁死亡的影响及其机制。方法　用0、10、20、30、40、

50 μmol/L重楼皂苷处理三阴性乳腺癌MDA-MB-231细胞，采用CCK-8法检测细胞活性。取对数生长期MDA-MB-231细

胞，随机分为对照组、重楼皂苷组(30 μmol/L重楼皂苷处理12 h)、抑制剂组(2 μmol/L Ferrostatin-1处理12 h)与重楼皂

苷+抑制剂组(2 μmol/L Ferrostatin-1处理12 h后，30 μmol/L重楼皂苷处理12 h)，采用CCK-8法检测细胞活性，流式细胞

仪检测细胞凋亡率，qRT-PCR和Western blotting检测二价金属离子转运体1(DMT1)、转铁蛋白受体1(TFR1)、谷胱甘肽

过氧化物酶4(GPX4)、p53、p53/溶质运载蛋白7家族成员11(SLC7A11)的表达情况。结果　CCK-8法检测结果显示，

MDA-MB-231细胞存活率随重楼皂苷浓度的升高而降低，且呈剂量依赖性(P<0.05)。与对照组比较，重楼皂苷组细胞

存活率以及CPX4、SLC7A11 mRNA和蛋白相对表达量降低，细胞凋亡率以及TFR1、DMT1、p53 mRNA和蛋白相对表达

量升高，抑制剂组CPX4、SLC7A11 mRNA和蛋白相对表达量升高，细胞凋亡率以及TFR1、DMT1、p53 mRNA和蛋白相

对表达量降低(P<0.05)；与重楼皂苷组比较，重楼皂苷+抑制剂组细胞存活率以及CPX4、SLC7A11 mRNA和蛋白相对表

达量升高，细胞凋亡率以及TFR1、DMT1、p53 mRNA和蛋白相对表达量降低(P<0.05)；与抑制剂组比较，重楼皂苷+

抑制剂组细胞存活率以及CPX4、SLC7A11 mRNA和蛋白相对表达量降低，细胞凋亡率以及TFR1、DMT1、p53 mRNA和

蛋白相对表达量升高(P<0.05)。结论　重楼皂苷可抑制三阴性乳腺癌细胞增殖，促进乳腺癌细胞铁死亡，其机制可能

与p53/SLC7A11信号轴的调控作用有关。
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[Abstract]　Objective　To investigate the effect and mechanism of Paris saponins on iron death in triple negative breast 

cancer cells. Methods　MDA-MB-231 cells were treated with 0, 10, 20, 30, 40 and 50 μmol/L of Paris saponins. Cell viability was 
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detected by CCK-8 method. MDA-MB-231 cells at logarithmic growth stage were randomly divided into control group, Paris saponin 

group (treated with 30 μmol/L Paris saponin for 12 h), inhibitor group (treated with 2 μmol/L Ferrostatin for 12 h) and Paris 

saponin + inhibitor group (treated with 30 μmol/L Paris saponin for 12 h after treatment with 2 μmol/L Ferrostatin-1 for 12 h), cell 

viability was detected by CCK-8 method, cell apoptosis rate was detected by flow cytometry. The expressions of divalent metal ion 

transporter 1 (DMT1), transferrin receptor 1 (TFR1), glutathione peroxidase 4 (GPX4), p53 and p53/SLC7A11 were detected by 

qRT-PCR and Western blotting. Results　CCK-8 assay showed that the survival rate of MDA-MB-231 cells was decreased with the 

increase of the concentration of Paris saponin in a dose-dependent manner (P<0.05). Compared with control group, the cell survival 

rate, the relative expression levels of CPX4, SLC7A11 mRNA and protein decreased, while of apoptosis rate, the relative, expression 

levels of TFR1, DMT1, p53 mRNA and protein increased in Paris saponin group, the relative expression levels of CPX4, SLC7A11 

mRNA and protein increased in inhibitor group, the apoptosis rate and the relative expressions of TFR1, DMT1 and p53 mRNA 

and protein were decreased (P<0.05). Compared with inhibitor group, the cell survival rate and the mRNA and protein relative 

expressions of CPX4 and SLC7A11 decreased, while the apoptosis rate and the mRNA and protein relative expressions of TFR1, 

DMT1 and p53 increased in parisaponin + inhibitor group (P<0.05). Conclusion　Paris saponin inhibits the proliferation of triple 

negative breast cancer cells and promotes iron death in cancer cells, possibly through the regulation of p53/SLC7A11 signal axis.

[Key words]　triple negative breast cancer; Paris saponin; iron death; p53/SLC7A11 signal axis

三阴性乳腺癌是指雌激素受体、孕激素受体

和人表皮生长因子受体2均无表达的乳腺癌类型，

主要特征为侵袭性强、恶性程度高及预后差[1-2]，

患者生存率极低，因此深入研究其发病机制并寻找

安全有效的治疗药物至关重要。从传统中药重楼

中分离提取的重楼皂苷具有抗炎、抗氧化及镇痛等

多种药理学作用[3]，其在抗肿瘤方面的作用也受到

了广泛关注。研究发现，重楼皂苷在肝癌、胰腺癌

和胃癌等恶性肿瘤中可发挥抑癌作用[4-6]。铁死亡

是一种具有铁依赖性的程序性细胞死亡方式[7]，主

要由细胞内脂质活性氧过度累积引起，不同于细

胞凋亡和坏死[8]。有研究发现，重楼皂苷可诱导三

阴性乳腺癌细胞铁死亡，从而发挥抗乳腺癌的作

用，但其具体机制仍有待进一步探讨[9]。另有研究

发现，p53/溶质运载蛋白7家族成员11(solute carrier 
family 7 member 11，SLC7A11)信号轴在铁死亡过

程中起着重要作用，二陈汤合桃红四物汤可调节

p53/SLC7A11信号轴介导氧化损伤及细胞铁死亡，

从而改善动脉粥样硬化 [10]。目前，重楼皂苷调节

p53/SLC7A11信号轴介导铁死亡的研究鲜见报道。

本研究探讨了重楼皂苷调节p53/SLC7A11信号轴对

三阴性乳腺癌MDA-MB-231细胞铁死亡的影响及其 
机制。

1　材料与方法

1.1　主要试剂及仪器　重楼皂苷购自成都曼斯特

生物科技有限公司；铁死亡抑制剂Ferrostatin-1购
自美国MedChemExpress公司；CCK-8试剂盒购自

北京智杰方远科技有限公司；PCR试剂盒购自上海

碧云天生物科技有限公司；二价金属离子转运体1 
(divalent metal transporter 1，DMT1)、转铁蛋白受

体1(transferrin receptor 1，TFR1)、谷胱甘肽过氧化

物酶4(glutathione peroxidase 4，GPX4) PCR引物购

自广州锐博生物科技有限公司；兔抗人SLC7A11、
p53、DMT1、TFR1、GPX4抗体购自美国Abcam
公司。电泳仪、荧光定量PCR仪购自美国Bio-R ad 
公司。

1.2　细胞培养　三阴性乳腺癌MDA-MB-231细胞

购自上海中科院细胞库，置于含1 0 %胎牛血清的

D M E M培养基中，在3 7  ℃、5 %  CO 2培养箱中培

养，每2 d传代1次。

1.3　CCK-8法检测不同浓度重楼皂苷对细胞活性的

影响　传至第4代后，取对数生长期MDA-MB-231细
胞制成单细胞悬液，接种于96孔板(1×105个/孔)， 
培养24 h后，用含终浓度为0、10、20、30、40、
5 0  μm o l / L重楼皂苷的培养基培养，另设不加细

胞仅有培养基的空白孔，每组设置3个复孔。培

养12 h后，每孔加入CCK-8工作液10 μ l，置于培

养箱中培养2  h，采用酶标仪检测4 5 0  n m波长处

的吸光度( A )值，计算细胞存活率。细胞存活率

(%)=(实验组A450－空白孔A450)/(对照组A450－空白

孔A450)×100%。选择细胞存活率接近50%的重楼皂

苷浓度(30 μmol/L)进行后续实验。

1.4　重楼皂苷对MDA-MB-231细胞存活率的影响

　取对数生长期MDA-MB -231细胞，制成细胞悬

液，接种于96孔板(1×10 5个/孔)，培养12 h后，

分为对照组、重楼皂苷组、抑制剂组与重楼皂苷+
抑制剂组，每组设3个复孔。重楼皂苷组细胞用含

30 μmol/L重楼皂苷的培养基培养12 h；抑制剂组

用含2 μmol/L铁死亡抑制剂Ferrostatin-1的培养基

培养12 h；重楼皂苷+抑制剂组细胞用含2 μmol/L 
Ferrostatin-1的培养基培养12 h后，弃去旧培养基，

更换为含3 0  μm o l / L重楼皂苷的培养基继续培养

12 h；对照组细胞仅更换新的培养基，不进行药物



解放军医学杂志　2023年1月28日　第48卷　第1期60

处理。按照1.3的方法检测各组细胞存活率。

1.5　流式细胞仪检测细胞凋亡率　取对数生长期

MDA-MB-231细胞，制成细胞悬液，接种于6孔板

(1×105个/孔)，培养12 h后，按照1.4方法分组，每

组设3个复孔。不同药物处理12 h后，3000 r/min离
心10 min(离心半径8 cm)，PBS清洗2次，离心，加

入500 μl 结合缓冲液，混匀后，加入PI和Annexin-
FITC各5 μl，室温避光孵育15 min后，采用流式细

胞仪检测细胞凋亡率。

1.6　qRT-PCR检测DMT1、TFR1、GPX4、p53、
SLC7A11  mRNA相对表达量　取对数生长期MDA-
MB-231细胞，制成细胞悬液，接种于6孔板(1×105

个/孔)，培养12 h后，按照1.4方法分组，每组设

3个复孔。不同药物处理12 h后，3000 r/min离心

10 min(离心半径8 cm)，PBS清洗2次，加入Trizol
试剂提取细胞总RNA，反转录成cDNA，以cDNA
为模板进行荧光定量P C R。反应体系为2 0  μ l：
SYBR 10 μ l，cDNA 1 μ l，上下游引物各1 μ l，无

核酶水7 μl。反应条件：95 ℃  5 min；95 ℃  30 s，
60 ℃  15 s，72 ℃  20 s，共40个循环。以GAPDH为 
内参，采用2 –ΔΔCt法计算D MT 1、T F R 1、G PX 4、
p53、SLC7A11 mRNA相对表达量。引物序列如表1
所示。

RIPA裂解液裂解30 min，4 ℃下12 000 r/min离心

10 min(离心半径10 cm)；取上清，采用BCA法测

定蛋白浓度，取20 μl上样行SDS-PAGE凝胶电泳，

120 V电泳1.5 h，电泳结束后0.3 A湿转2 h，TBST洗

膜，室温封闭1 h；加入p53、SLC7A11、DMT1、
TFR1、GPX4和G APDH一抗(1:1000)4 ℃孵育过

夜，加入二抗(1:5000)室温孵育1 h；TBST洗膜，

ECL法显色，采用Image J软件进行分析，以目的蛋

白条带灰度值/GAPDH条带灰度值代表目的蛋白的

相对表达量。

1.8　统计学处理　采用SPSS 22.0软件进行统计分

析。计量资料以x ± s表示，多组间比较采用单因

素方差分析，进一步两两比较采用L S D - t检验。

P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　不同浓度重楼皂苷对乳腺癌MDA-MB-231细
胞活性的影响　CCK-8法检测结果显示，乳腺癌

MDA-MB-231细胞存活率随重楼皂苷浓度的增加而

降低，且呈剂量依赖性(P<0.05，图1)，选择细胞存

活率接近50%的重楼皂苷浓度(30 μmol/L)进行后续

实验。

2.2　重楼皂苷对乳腺癌MDA-MB-231细胞存活率和

凋亡率的影响　CCK-8法和流式细胞仪检测结果显

示，与对照组比较，重楼皂苷组细胞存活率降低、

凋亡率升高(P<0.05)，抑制剂组细胞凋亡率降低

(P<0.05)；与重楼皂苷组比较，重楼皂苷+抑制剂

组细胞存活率升高、凋亡率降低(P<0.05)；与抑制

剂组比较，重楼皂苷+抑制剂组细胞存活率降低、

凋亡率升高(P<0.05)；抑制剂组与对照组细胞存活

率比较差异无统计学意义(P>0.05)(图2、表2)。

表1　qRT-PCR引物序列

Tab.1　Primer sequence for qRT-PCR

基因 引物序列

DMT1
正义链：5'-CATACTACCTGACAGGTA-3'

反义链：5'-CTTCTCCGATGACTCAGG-3'

TFR1
正义链：5'-CCTTAACAGATTCCGAAA-3'

反义链：5'-TACAATGCCTTTCTGAGC-3'

GPX4
正义链：5'-CGTTTCCTTAGATCATGT-3'

反义链：5'-TAGTCTCCTCAAGGCTGA-3'

p53
正义链：5'-CAGCACATGACGGAGGTTGT-3'

反义链：5'-TCATCCAAATACTCCACACGC-3'

SLC7A11
正义链：5'-TCTCCAAAGGAGGTTACCTGC-3'

反义链：5'-AGACTCCCCTCAGTAAAGTGAC-3'

GAPDH
正义链：5'-GCTTACCGTAGTACGCGA-3'

反义链：5'-GCATTCCGAACACTCACT-3'

　　DMT1. 二价金属离子转运体1；TFR1. 转铁蛋白受体1；GPX4. 

谷胱甘肽过氧化物酶4；SLC7A11. 溶质运载蛋白7家族成员11
图1　不同浓度重楼皂苷对乳腺癌MDA-MB-231细胞活性

的影响(n=3)

Fig.1　Effects of different concentrations of parissaponin on 

breast cancer MDA-MB-231 cell viability (n=3)
　　与0 μmol/L重楼皂苷比较，(1)P<0.05；与10 μmol/L重楼皂

苷比较，(2)P<0.05；与20 μmol/L重楼皂苷比较，(3)P<0.05；与

30 μmol/L重楼皂苷比较，(4)P<0.05；与40 μmol/L重楼皂苷比

较，(5)P<0.05
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1.7　Western blotting检测p53、SLC7A11、DMT1、
T F R 1、G P X 4蛋白相对表达量　取对数生长期

MDA-MB-231细胞，制成细胞悬液，接种于6孔板

(1×105个/孔)，培养12 h后，按照1.4方法分组，

每组设3个复孔。不同药物处理12 h后，3000 r/min
离心10 min(离心半径8 cm)，PBS清洗2次，加入
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图2　流式细胞仪检测各组乳腺癌MDA-MB-231细胞凋亡情况

Fig.2　Cell apoptosis of breast cancer MDA-MB-231 cells in each group detected by flow cytometry

图3　各组乳腺癌MDA-MB-231细胞DMT1、TFR1、GPX4、p53、SLC7A11 mRNA和蛋白相对表达量(n=3)

Fig.3　The relative expression levels of DMT1, TFR1, GPX4, p53 and SLC7A11 mRNA and protein of breast cancer MDA-MB-231 

cells in each group (n=3)
　　DMT1. 二价金属离子转运体1；TFR1. 转铁蛋白受体1；GPX4. 谷胱甘肽过氧化物酶4； SLC7A11. 溶质运载蛋白7家族成员11；与

对照组比较，(1)P<0.05；与重楼皂苷组比较，(2)P<0.05；与抑制剂组比较，(3)P<0.05

2 . 3　重楼皂苷对各组乳腺癌M D A - M B - 2 3 1细胞

DMT1、TFR1、GPX4、p53、SLC7A11  mRNA和

蛋白表达的影响　qRT-PCR和Western blotting检测
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表2　各组乳腺癌MDA-MB-231细胞存活率和凋亡率比较

(%, x±s, n=3)

Tab.2　Comparison of sur vival rate and apoptosis rate of 

breast cancer MDA-MB-231 cells in each group (%, x±s, n=3)

组别 细胞存活率 细胞凋亡率

对照组 99.60±4.62 3.34±1.05

重楼皂苷组 75.40±3.94(1) 18.64±1.33(1)

抑制剂组 99.27±4.16 2.23±0.08(1)

重楼皂苷+抑制剂组 85.06±5.25(2)(3) 13.50±1.42(2)(3)

F 20.336 155.545

P <0.001 <0.001

　　与对照组比较， ( 1 ) P<0 . 0 5；与重楼皂苷组比较， ( 2 )

P<0.05；与抑制剂组比较，(3)P<0.05

结果显示，与对照组比较，重楼皂苷组D MT 1、
TFR1、p53 mRNA和蛋白相对表达量升高，GPX4、
SLC7A11  mRNA和蛋白相对表达量降低，抑制剂

组DMT1、TFR1和p53 mRNA和蛋白相对表达量降

低，GPX4、SLC7A11 mRNA和蛋白相对表达量升高

(P<0.05)；与重楼皂苷组比较，重楼皂苷+抑制剂

组DMT1、TFR1、p53 mRNA和蛋白相对表达量降

低，GPX4、SLC7A11  mRNA和蛋白相对表达量升

高(P<0.05)；与抑制剂组比较，重楼皂苷+抑制剂

组DMT1、TFR1、p53 mRNA和蛋白相对表达量升

高，GPX4、SLC7A11 mRNA和蛋白相对表达量降低

(P<0.05)(图3)。

3　讨　　论

三阴性乳腺癌是乳腺癌的一种亚型，由于缺乏

特异性治疗靶点，其治疗效果及预后均不理想。此
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外，三阴性乳腺癌发病年龄偏年轻，侵袭性高，易

转移且复发率高，生存期短[11]。因此，寻找三阴性

乳腺癌的有效治疗靶点刻不容缓。

重楼为百合科重楼属植物的干燥根茎，味苦，

性微寒，具有清热解毒、消肿止痛等功效。近年来

重楼皂苷在抗肿瘤方面的作用受到了关注。研究发

现，重楼皂苷可通过抑制细胞周期关键调控因子，

使细胞阻滞在G0/G1期，从而诱导前列腺癌细胞凋

亡[12]。Li等[13]研究发现，重楼皂苷可通过诱导细胞

自噬而抑制乳腺癌细胞的增殖和迁移。上述研究结

果提示重楼皂苷在多种恶性肿瘤中具有抑制作用。

本研究采用不同浓度重楼皂苷处理乳腺癌细胞，结

果显示，随着重楼皂苷浓度的升高，细胞存活率

降低，表明重楼皂苷具有抑制三阴性乳腺癌MDA-
MB-231细胞增殖的作用。

细胞内脂质活性氧是由含Fe 2 +的酶催化生成

的，机体通过抗氧化系统清除过多产生的活性

氧，从而达到平衡状态，一旦这种平衡被打破，

脂质过氧化导致过多活性氧累积则引起铁死亡。

铁死亡是癌细胞死亡的重要途径之一。Zhang等[14]

研究发现，circRHOT1通过miR-106a-5p/信号传导

及转录激活因子3(signal transducer and activator of 
transcription，STAT3)轴减弱铁死亡，从而促进乳

腺癌的恶性进展。体内研究发现，铁死亡诱导剂

可通过上调盘状结构域受体酪氨酸激酶2(discoidin 
domain receptor tyrosine kinase 2，DDR2)在复发性乳

腺癌中的表达，阻碍恶性肿瘤的进展[15]。Hou等[16]

研究发现，二甲双胍可通过miR-324/GPX4轴促进

乳腺癌细胞铁死亡，从而抑制乳腺癌细胞的增殖、

迁移和浸润。本研究探讨了重楼皂苷是否能通过调

节三阴性乳腺癌细胞的铁死亡而发挥抗癌作用，

结果显示，与重楼皂苷组比较，重楼皂苷+抑制剂

组细胞存活率升高、凋亡率降低，与抑制剂组比

较，重楼皂苷+抑制剂组细胞存活率降低、凋亡率

升高，表明重楼皂苷可拮抗铁死亡抑制剂的作用，

诱导乳腺癌细胞凋亡。铁代谢通路相关因子被认为

是调节铁死亡的关键因子。TFR1是一种糖蛋白受

体，是位于细胞膜上调节铁离子稳定的重要因子，

Fe 3+通过TFR1进入细胞，能够被氧化亚铁还原酶

(six-transmembrane epithelial antigen of the prostate，
STEAP3)还原成Fe2+，然后通过DMT1介导释放至

细胞质中，TFR1是铁死亡的标志性基因[17-18]。Song
等 [19]研究发现，DMT1过表达可促进缺氧/复氧诱

导的心肌细胞铁死亡，下调DMT1可明显抑制铁死

亡。GPX4可将有毒性的脂质过氧化物转为无毒性

的脂醇，其表达降低可导致脂质过氧化生成过多的

活性氧，从而引起铁死亡[20]。本研究结果显示，与

抑制剂组比较，重楼皂苷+抑制剂组DMT1和TFR1 
mRNA和蛋白相对表达量升高，而GPX4 mRNA和蛋

白相对表达量降低，表明重楼皂苷可诱导铁死亡。

胱氨酸/谷氨酸反向转运体(system Xc-)是胞内

非常重要的抗氧化分子，由12次跨膜蛋白转运蛋白

SLC7A11和单次跨膜调节蛋白SLC3A2组成，是铁死亡

过程中重要的上游节点分子，在维持胱氨酸摄取及谷

氨酸排出方面发挥关键作用；SLC7A11主要将胱氨酸

由细胞外转运至细胞内，胱氨酸在细胞内还原成半胱

氨酸，从而参与谷胱甘肽的合成[21]，而谷胱甘肽是一

种重要的抗氧化剂，因此SLC7A11可通过介导胱氨酸

转运促进谷胱甘肽合成，从而抑制脂质过氧化产物

积累，阻碍铁死亡程序的启动[22]。p53是一种抑癌因

子，近年来研究发现其可通过抑制SLC7A11诱导细胞

铁死亡[23]。本研究结果显示，与重楼皂苷组比较，重

楼皂苷+抑制剂组p53 mRNA和蛋白相对表达量降低，

SLC7A11 mRNA和蛋白相对表达量升高，与抑制剂组

比较，重楼皂苷+抑制剂组p53 mRNA和蛋白相对表达

量升高，SLC7A11 mRNA和蛋白相对表达量降低，表

明重楼皂苷可促进p53的表达，抑制SLC7A11的表达，

从而促进细胞铁死亡。具体机制见图4。
综上所述，重楼皂苷可抑制三阴性乳腺癌细

胞的增殖，诱导乳腺癌细胞凋亡，其机制可能与促

图4　MDA-MB-231细胞中p53/LC7A11信号轴介导的铁死亡过程

Fig.4　Iron death mediated by p53/LC7A11 signaling axis in MDA-MB-231 cells
　　DMT1. 二价金属离子转运体1；TFR1. 转铁蛋白受体1；GPX4. 谷胱甘肽过氧化物酶4；SLC7A11. 溶质运载蛋白7家族成员11；Fe3+. 

三价铁离子；Fe2+. 二价铁离子
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进p53、抑制SLC7A11的表达，从而使细胞发生铁

死亡有关，这为临床治疗三阴性乳腺癌提供了理论

依据。但本研存在以下不足：细胞凋亡受多种因素

的影响，除与铁死亡有关外，重楼皂苷诱导癌细胞

凋亡、抑制癌细胞增殖是否与氧化应激反应、细胞

周期及细胞自噬等生理学过程相关，未来仍需通过

诱导细胞发生氧化应激反应或阻断细胞自噬过程进

一步探讨；此外，本研究仅在三阴性乳腺癌MDA-
MB-231细胞中进行研究和探讨，未探讨重楼皂苷

在其他类型乳腺癌细胞中的作用及机制，未来仍需

深入探讨。
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