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人参皂苷 Ｒｈ２影响结肠癌发展的研究
ＲｅｓｅａｒｃｈｏｆｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２ａｆｆｅｃｔｉｎｇｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｏｆｃｏｌｏｎｃａｎｃｅｒ

基金项目：江西省卫生健康委科技计划基金资

助项目（２０２０４６２８）
作者简介：易建中（１９７３－），男，副主任医师，主

要从事胃肠道恶性肿瘤方向的基础

及临床方面的研究

通信作者：易建中

ＭＰ：１３５７６６６５６７８
Ｅ－ｍａｉｌ：ｙｉ＿ｊｉａｎ＿ｚｈｏｎｇ＠１２６ｃｏｍ

易建中，刘云庚，刘传渊，

肖荷芳，张　磊，刘红权，
方传发

（赣州市人民医院 胃肠疝外科，江西 赣州

３４１０００）

ＹＩＪｉａｎ－ｚｈｏｎｇ，ＬＩＵＹｕｎ－ｇｅｎｇ，
ＬＩＵＣｈｕａｎ－ｙｕａｎ，ＸＩＡＯＨｅ－ｆａｎｇ，
ＺＨＡＮＧＬｅｉ，ＬＩＵＨｏｎｇ－ｑｕａｎ，
ＦＡＮＧＣｈｕａｎ－ｆａ

（ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＨｅｒｎｉａ
Ｓｕｒｇｅｒｙ，ＧａｎｚｈｏｕＰｅｏｐｌｅ’ｓＨｏｓｐｉｔａｌ，
Ｇａｎｚｈｏｕ ３４１０００， Ｊｉａｎｇｘｉ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ，
Ｃｈｉｎａ）

摘要：目的　探究人参皂苷Ｒｈ２通过微小核糖核酸－１２８－３ｐ（ｍｉＲ－１２８－３ｐ）／
生长分化因子１５（ＧＤＦ１５）介导无翅型 ＭＭＴＶ整合位点家族成员／β－连环素
（Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ）信号通路影响结肠癌发展的作用机制。方法　将结肠癌细胞
ＳＷ６２０细胞随机分为对照组（常规培养）、实验组（人参皂苷Ｒｈ２２０μｍｏｌ·Ｌ－１）、ＮＣ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组（转染 ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ）、ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组（转染 ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ）、人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组（２０μｍｏｌ·Ｌ－１人参皂苷
Ｒｈ２、转染ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ）和人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋
ｓｉ－ＧＤＦ１５组（２０μｍｏｌ·Ｌ－１人参皂苷 Ｒｈ２、转染 ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ、
ｓｉ－ＧＤＦ１５）。用实时荧光定量聚合酶链反应检测 ｍｉＲ－１２８－３ｐ和 ＧＤＦ１５
ｍＲＮＡ相对表达水平，用５－乙炔基 －２′－脱氧尿苷检测细胞增殖情况，用蛋白
质印迹法检测骨髓细胞瘤癌基因（Ｍｙｃ）和 β－ｃａｔｅｎｉｎ蛋白相对表达水平。
结果　对照组和实验组的 ｍｉＲ－１２８－３ｐ相对表达水平分别为１００±０１６和
１５６±０２５，ＧＤＦ１５ｍＲＮＡ相对表达水平分别为１００±０１２和０４３±００５，增殖
率分别为（８８７６±８５６）％和（３５８９±４０５）％，骨髓细胞瘤癌基因（Ｍｙｃ）蛋白
相对表达水平分别为１００±０２１和０４５±００６，β－连环素（β－ｃａｔｅｎｉｎ）蛋白相
对表达水平分别为１００±０２３和０５２±００７，实验组的上述指标与对照组比
较，在统计学上差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５）。人参皂苷Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组和人参皂苷Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５组的细胞增殖
率分别为（６８５６±７１２）％和（５０５６±５１８）％，Ｍｙｃ蛋白相对表达水平分别为
０８６±０１２和０６１±００８，β－ｃａｔｅｎｉｎ蛋白相对表达水平分别为０７１±００９和
０５８±００８，人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组的上述指标与实验组比
较、人参皂苷Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５组的上述指标与人参皂
苷Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组比较，在统计学上差异均有统计学意义（均
Ｐ＜００５）。结论　人参皂苷Ｒｈ２可以抑制结肠癌细胞增殖、迁移，促进凋亡，这
可能与调控ｍｉＲ－１２８－３ｐ／ＧＤＦ１５抑制Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路有关。
关键词：人参皂苷 Ｒｈ２；微小核糖核酸 －１２８－３ｐ；结肠癌；增殖；迁移；凋亡；
β－连环素；生长分化因子１５
ＤＯＩ：１０１３６９９／ｊｃｎｋｉ１００１－６８２１２０２５０９００８
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Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　ＴｏｅｘｐｌｏｒｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２ｏｎｔｈｅ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｃｏｌｏｎｃａｎｃｅｒｔｈｒｏｕｇｈｍｉｃｒｏＲＮＡ－１２８－３ｐ（ｍｉＲ－１２８－３ｐ）／
ｇｒｏｗｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ１５（ＧＤＦ１５）ｍｅｄｉａｔｅｄｗｉｎｇｌｅｓｓ－ｔｙｐｅＭＭＴＶ
ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎ ｓｉｔｅ ｆａｍｉｌｙ ｍｅｍｂｅｒ （Ｗｎｔ）／β － ｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙＭｅｔｈｏｄｓ　ＳＷ６２０ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｗｅｒｅｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄ
ｉｎｔｏｔｈｅｆｏｌｌｏｗｉｎｇｇｒｏｕｐｓ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ｓｔａｎｄａｒｄｃｕｌｔｕｒｅ），ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｇｒｏｕｐ（ｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２ａｔ２０μｍｏｌ·Ｌ－１），ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ
ｇｒｏｕｐ（ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ），ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐ



ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ 　１２４３　

Ｖｏｌ４１Ｎｏ９Ｍａｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４３１）

　　　（ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ），ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２ ＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐ（ｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈ
ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２ａｔ２０μｍｏｌ·Ｌ－１ａｎｄｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ），ａｎｄｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５ｇｒｏｕｐ（ｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２ａｔ２０μｍｏｌ·Ｌ－１，ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒａｎｄｓｉ－ＧＤＦ１５）Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｒｅａｌ－ｔｉｍｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ（ｑＲＴ－ＰＣＲ）ｗａｓｕｓｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔｔｈｅ
ｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｍｉＲ－１２８－３ｐａｎｄＧＤＦ１５ｍＲＮＡＣｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｗａｓａｓｓｅｓｓｅｄｕｓｉｎｇ５－ｅｔｈｙｎｙｌ－２′－
ｄｅｏｘｙｕｒｉｄｉｎｅ（ＥｄＵ）ｉｎｃｏｒｐｏｒａｔｉｏｎａｓｓａｙＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇｗａｓｅｍｐｌｏｙｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｒｅｌａｔｉｖｅｌｅｖｅｌｓｏｆ
ｍｙｅｌｏｃｙｔｏｍａｔｏｓｉｓｏｎｃｏｇｅｎｅ（Ｍｙｃ）ａｎｄβ－ｃａｔｅｎｉｎＲｅｓｕｌｔｓ　ＴｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅ１００±０１６ａｎｄ１５６±０２５，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒｅｌａｔｉｖｅ
ｌｅｖｅｌｓｏｆＧＤＦ１５ ｍＲＮＡ ｗｅｒｅ１００±０１２ ａｎｄ０４３±００５，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｔｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅｓｗｅｒｅ
（８８７６±８５６）％ ａｎｄ（３５８９±４０５）％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｔｈｅｖ－ｍｙｃａｖｉａｎｍｙｅｌｏｃｙｔｏｍａｔｏｓｉｓｖｉｒａｌｏｎｃｏｇｅｎｅｈｏｍｏｌｏｇ
（Ｍｙｃ）ｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅ１００±０２１ａｎｄ０４５±００６，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ａｎｄｔｈｅβ－ｃａｔｅｎｉｎｐｒｏｔｅｉｎｒｅｌａｔｉｖｅｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅ
１００±０２３ａｎｄ０５２±００７，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙＣｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｔｈｅａｂｏｖｅｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｉｎｔｈｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｇｒｏｕｐｓｈｏｗｅｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ（ａｌｌＰ＜００５）．ＩｎｔｈｅｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ
ｇｒｏｕｐａｎｄｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｒａｔｅｓｗｅｒｅ
（６８５６±７１２）％ ａｎｄ（５０５６±５１８）％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｔｈｅＭｙｃｐｒｏｔｅｉｎｒｅｌａｔｉｖｅｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅ０８６±０１２ａｎｄ
０６１±００８，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ａｎｄｔｈｅβ－ｃａｔｅｎｉｎｐｒｏｔｅｉｎｒｅｌａｔｉｖｅｌｅｖｅｌｓｗｅｒｅ０７１±００９ａｎｄ０５８±００８，
ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙＴｈｅａｂｏｖｅｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｉｎｔｈｅｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５ｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅ
ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐ，ａｌｌｓｈｏｗｅｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ（ａｌｌＰ＜００５）
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ａｐｏｐｔｏｓｉｓ，ｗｈｉｃｈｍａｙｂｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２ｏｎｔｈｅｍｉＲ－１２８－３ｐ／ＧＤＦ１５ｔｏｉｎｈｉｂｉｔＷｎｔ／β－
ｃａｔｅｎｉｎｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２；ｍｉｃｒｏＲＮＡ－１２８－３ｐ；ｃｏｌｏｎｃａｎｃｅｒ；ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ；ｍｉｇｒａｔｉｏｎ；ａｐｏｐｔｏｓｉｓ；β－ｃａｔｅｎｉｎ；
ｇｒｏｗｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ１５

　　结肠癌是常见的消化道恶性肿瘤，发病率和死亡
率高，现有的治疗方式（如手术切除和化疗）预后不

佳。中医药治疗在降低药物不良反应和保守治疗等

方面具有优势，是抗结肠癌药物的研究热点［１］。人参

皂苷Ｒｈ２是中国传统中草药人参的有效生物成分，是
一种安全有效的抗肿瘤药物。有研究报道，人参皂苷

Ｒｈ２可以抑制结肠癌的生长［２］。微小ＲＮＡ－１２８－３ｐ
（ｍｉｃｒｏＲＮＡ－１２８－３ｐ，ｍｉＲ－１２８－３ｐ）被报道与多种
肿瘤发生发展相关。ｍｉＲ－１２８－３ｐ低表达与胃癌细
胞免疫逃逸有关［３］。生长分化因子 １５（ｇｒｏｗｔｈ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ１５，ＧＤＦ１５）也被广泛报道与消化
系统肿瘤有关，在临床研究中，血清 ＧＤＦ１５水平有助
于结肠癌的早期预警和预后评估［４］。本研究用人参

皂苷Ｒｈ２干预结肠癌细胞ＳＷ６２０，研究其对该细胞增
殖、迁移、凋亡的影响，并探究其作用机制。

材料与方法

１　材料
细胞　人正常肠上皮细胞（ＮＣＭ４６０细胞）、结肠

癌细胞系（ＨＣＴ１１６细胞、ＳＷ６２０细胞、ＣａＣｏ－２细
胞）、人胚肾细胞（２９３Ｔ细胞），均购自武汉尚恩生物
技术有限公司。

药品与试剂　人参皂苷 Ｒｈ２，规格：每瓶２０ｍｇ，
纯度：９８％，批号：Ｊ２２１７４９６，上海阿拉丁生化科技股份
有限公司生产。磷酸缓冲盐溶液（ｐｈｏｓｐｈａｔｅｂｕｆｆｅｒｅｄ
ｓｏｌｕｔｉｏｎ，ＰＢＳ）、放射免疫沉淀测定（ｒａｄｉｏｉｍｍｕｎｏｐｒｅ
ｃｉｐｉｔａｔｉｏｎａｓｓａｙ，ＲＩＰＡ）裂解液、多聚甲醛，均为上海碧
云天生物技术有限公司生产；曲拉通（ＴｒｉｔｏｎＸ－
１００），德国Ｍｅｒｃｋ公司生产；４′，６－二脒基 －２－苯基
吲哚（４′，６－ｄｉａｍｉｄｉｎｏ－２－ｐｈｅｎｙｌｉｎｄｏｌｅ，ＤＡＰＩ）试剂，
美国Ｔｈｅｒｍｏ生产；增强型化学发光（ｅｎｈａｎｃｅｄｃｈｅｍｉ
ｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅ，ＥＣＬ）发光液，新赛美生物科技有限公司
生产；聚偏二氟乙烯（ｐｏｌｙｖｉｎｙｌｉｄｅｎｅｄｉｆｌｕｏｒｉｄｅ，ＰＶＤＦ），
美国Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司生产；ＴＲＩｚｏｌＴＭ试剂、蛋白酶 Ｋ，均
为美国Ｔｈｅｒｍｏ公司生产；逆转录试剂盒，美国Ｔｈｅｒｍｏ
公司生产；５－乙炔基－２′－脱氧尿苷（５－ａｃｅｔｙｌｉｄｅｎｅ－
２′－ｄｅｏｘｙｕｒｉｄｉｎｅ，ＥｄＵ）细胞增殖检测试剂盒、原位末
端转移酶标记（ｔｅｒｍｉｎａｌｄｅｏｘｙｎｕｃｌｅｏｔｉｄｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ－
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ｍｅｄｉａｔｅｄｄＵＴＰｎｉｃｋｅｎｄｌａｂｅｌｉｎｇ，ＴＵＮＥＬ）细胞凋亡检
测试剂盒、聚氰基丙烯酸正丁酯（ｂｉｃｉｎｃｈｏｎｉｎｉｃａｃｉｄ，
ＢＣＡ）蛋白定量试剂盒，均为上海碧云天生物技术有限
公司生产；鼠抗地高辛抗体、异硫氰酸荧光素（ｆｌｕｏｒｅｓｃｅ
ｉｎｉｓｏｔｈｉｏｃｙａｎａｔｅ，ＦＩＴＣ）标记山羊抗鼠抗体、兔抗人
ＧＤＦ１５抗体、ＡｌｅｘａＦｌｕｏｒ６４７标记山羊抗兔抗体、兔抗
人骨髓细胞瘤癌基因（ｖ－ｍｙｃａｖｉａｎｍｙｅｌｏｃｙｔｏｍａｔｏｓｉｓ
ｖｉｒａｌｏｎｃｏｇｅｎｅｈｏｍｏｌｏｇ，Ｍｙｃ）抗体、兔抗人 β－连环素
（β－ｃａｔｅｎｉｎ）抗体、辣根过氧化物酶（ｈｏｒｓｅｒａｄｉｓｈｐｅｒｏｘｉ
ｄａｓｅ，ＨＲＰ）标记山羊抗兔抗体，均为英国Ａｂｃａｍ公司产
品。引物，均由上海生工生物工程有限公司设计合成。

仪器　ＥｃｌｉｐｓｅＴｉ－ＳＲ荧光显微镜，日本尼康公
司产品；７３００实时荧光定量聚合酶链反应（ｑｕａｎｔｉｔａ
ｔｉｖｅｒｅａｌｔｉｍｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，ｑＲＴ－ＰＣＲ）仪，
美国ＡＢＩ公司产品。
２　实验方法
２１　细胞培养［５］

ＮＣＭ４６０细胞、２９３Ｔ细胞、ＣａＣｏ－２细胞、ＨＣＴ１１６
细胞、ＳＷ６２０细胞均用杜氏改良伊戈尔培养基
（Ｄｕｌｂｅｃｃｏ’ｓｍｏｄｉｆｉｅｄｅａｇｌｅｍｅｄｉｕｍ，ＤＭＥＭ）高糖培养
基（含１％双抗、１０％胎牛血清）培养，并置于３７℃、
５％ 二氧化碳培养箱中。常规消化、传代培养，取对数
生长期的细胞进行后续实验。

２２　细胞分组与给药方法
取对数生长期 ＳＷ６２０细胞，随机分为对照组、实

验组、ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组、ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组、人参
皂苷Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组、人参皂苷 Ｒｈ２
＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５组。对照组：
细胞正常培养；实验组：２０μｍｏｌ·Ｌ－１人参皂苷 Ｒｈ２
处理细胞；ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组：在细胞中转染ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ；
ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组：在细胞中转染ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ；人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组：
在实验组基础之上转染 ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ；人参
皂苷Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５组：
在人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组基础之
上敲低ＧＤＦ１５表达水平。

取对数生长期的２９３Ｔ细胞，随机分为２９３Ｔ－ＮＣ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组（转染 ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ）和２９３Ｔ－ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组（转染 ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ），分别与
ＧＤＦ１５ＭＵＴ和ＧＤＦ１５ＷＴ质粒共转染。
２３　ｑＲＴ－ＰＣＲ检测各组细胞 ｍｉＲ－１２８－３ｐ和
ＧＤＦ１５ｍＲＮＡ相对表达水平［６］

按“２２”分组和给药处理，待结束后，吸出培养
液，用常温ＰＢＳ清洗细胞，用ＴＲＩｚｏｌＴＭ试剂提取各组细

胞的总ＲＮＡ，用逆转录试剂盒进行逆转录，然后进行
荧光定量，以 Ｕ６小核 ＲＮＡ（Ｕ６ｓｍａｌｌｎｕｃｌｅａｒＲＮＡ，
Ｕ６）、甘油醛 －３－磷酸脱氢酶（ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ－３－
ｐｈｏｓｐｈａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＧＡＰＤＨ）为内参，用２－△△Ｃｔ法
分析ｍＲＮＡ相对表达水平。
２４　ＥｄＵ试剂盒检测细胞增殖能力［６］

按“２２”进行分组和给药处理，然后严格按照
ＥｄＵ试剂盒说明书进行ＥｄＵ标记、固定、核染，在荧光
显微镜下观察并拍照。

２５　蛋白质印迹实验检测各组细胞Ｍｙｃ和β－ｃａｔｅｎｉｎ
蛋白相对表达水平［６］

将各组细胞均匀铺板并培养至密度８０％，按“２２”
给药，结束后用ＰＢＳ清洗２次，胰蛋白酶消化后ＰＢＳ清
洗并离心，加入ＲＩＰＡ裂解液，提取总蛋白，用ＢＣＡ蛋白
定量法，检测样品蛋白质浓度。取上述样品１０μｇ进行
电泳分离后转至 ＰＶＤＦ膜上，８％牛血清白蛋白封闭
２ｈ。加入Ｍｙｃ、β－ｃａｔｅｎｉｎ一抗４℃孵育过夜，洗膜，加
入ＨＲＰ标记山羊抗兔二抗室温避光孵育２ｈ，洗膜，发
光液显影，拍照，用ＩｍａｇｅＪ软件读取灰度值并分析。
２６　双荧光素酶活性检测验证 ｍｉＲ－１２８－３ｐ和
ＧＤＦ１５的靶向关系［３］

通过 ＴａｒｇｅｔＳｃａｎＨｕｍａｎ８０在线网站（ｈｔｔｐｓ：／／
ｗｗｗｔａｒｇｅｔｓｃａｎｏｒｇ／ｖｅｒｔ＿８０／）预测 ｍｉＲ－１２８－３ｐ和
ＧＤＦ１５的结合位点。取对数生长期的２９３Ｔ细胞，培
养至８０％汇合度，构建ＧＤＦ１５ＭＵＴ和ＧＤＦ１５ＷＴ质
粒，并分别与 ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ和 ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ
共转染至２９３Ｔ细胞中，检测荧光素酶活性。
２７　荧光原位杂交（ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｓｉｔｕｈｙｂｒｉｄｉｚａ
ｔｉｏｎ，ＦＩＳＨ）检测ｍｉＲ－１２８－３ｐ表达情况［７］

用６孔板制备细胞爬片，每孔细胞量不少于
２×１０６，按照“２２”给药处理，结束后弃上清液，用多
聚甲醛固定，蛋白酶 Ｋ通透，用 ｍｉＲ－１２８－３ｐ探针
５′－ＤＩＧ－ＡＡＡＧＡＧＡＣＣＧＧＴＴＣＡＣＴＧＴＧＡ－ＤＩＧ－３′
杂交，洗脱，添加鼠抗地高辛抗体（１∶１０００）孵育，洗
脱，添加ＦＩＴＣ标记山羊抗鼠二抗（１∶１０００）孵育，洗
脱，抗淬灭封片剂封片，荧光显微镜下观察。

２８　免疫荧光检测ＧＤＦ１５表达情况［７］

各组细胞取对数生长细胞，按照“２２”给药处理，
结束后弃上清液，用４％多聚甲醛固定，通透，兔抗人
ＧＤＦ１５一抗（１∶１００）孵育，洗脱，ＡｌｅｘａＦｌｕｏｒ ６４７标
记山羊抗兔二抗（１∶５００）孵育，洗脱，复染，封片，显微
镜下拍照观察。

２９　细胞划痕实验检测细胞迁移情况［７］

将各组细胞消化、离心、无血清重悬挂、调整浓度
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ９Ｍａｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４３１）

至１×１０５ｃｅｌｌ·ｍＬ－１，孔板底面画好直线，确保每孔
能通过３条平行线，待细胞增殖至８０％～９０％时，吸
除培养基，添加丝裂霉素溶液１ｍＬ，培养箱放１ｈ，加
入ＰＢＳ１ｍＬ，１０μＬ枪头垂直于板面以及背侧横线划
竖线，ＰＢＳ冲洗３次，添加５％ 胎牛血清完全培养基
６００μＬ，按照“２２”给药，３７°Ｃ培养箱中培养，镜下观
察并拍照，再次培养箱内培养２ｄ后，通过标记背侧面
平行线位置，确保拍照在相同位置，用ＩｍａｇｅＪ软件分
析细胞划痕面积，计算２ｄ后划痕愈合的百分比。
２１０　ＴＵＮＥＬ实验检测细胞凋亡情况［８］

按照“２２”给药处理，结束后收集各组细胞，用多
聚甲醛固定３０ｍｉｎ，用含０３％ ＴｒｉｔｏｎＸ－１００的 ＰＢＳ
室温孵育５ｍｉｎ，加入 ＴＵＮＥＬ检测液５０μＬ，３７℃避
光孵育１ｈ，并用 ＤＡＰＩ进行复染，在荧光显微镜下观
察并拍照。

３　统计学方法
用ＳＰＳＳ２６０软件进行统计分析。计量资料以

珋ｘ±ｓ表示，组间比较用独立样本ｔ检验。

结　　果

１　ｍｉＲ－１２８－３ｐ和ＧＤＦ１５在结肠癌细胞系中表达
水平

ＮＣＭ４６０、ＨＣＴ１１６、ＳＷ６２０和 ＣａＣｏ－２细胞中
ｍｉＲ－１２８－３ｐ相对表达水平分别为 １００±０１５、
０６６±００７、０４１±００５和 ０７９±００８，ＧＤＦ１５
ｍＲＮＡ相对表达水平分别为１００±０１３、１５６±０１９、
１７０±０２０和１２８±０１８，ＨＣＴ１１６、ＳＷ６２０、ＣａＣｏ－２１细
胞的ｍｉＲ－１２８－３ｐ、ＧＤＦ１５ｍＲＮＡ相对表达水平与
ＮＣＭ４６０细胞比较，在统计学上差异均有统计学意义
（均Ｐ＜００５）。其中，ＳＷ６２０细胞中 ｍｉＲ－１２８－３ｐ、
ＧＤＦ１５ｍＲＮＡ相对表达水平较 ＮＣＭ４６０细胞变化差
异更为明显，故选择ＳＷ６２０细胞进行后续实验。
２　体外验证ｍｉＲ－１２８－３ｐ与ＧＤＦ１５靶向互作关系

对照组给予常规培养；实验组给予人参皂苷 Ｒｈ２
２０μｍｏｌ· Ｌ－１；ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组转染 ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ；
ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组转染ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ；
人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组给予
２０μｍｏｌ·Ｌ－１人参皂苷 Ｒｈ２＋转染 ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ；人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋
ｓｉ－ＧＤＦ１５组给予２０μｍｏｌ·Ｌ－１人参皂苷Ｒｈ２＋转染
ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ和ｓｉ－ＧＤＦ１５。

ＴａｒｇｅｔＳｃａｎＨｕｍａｎ８０在线网站预测分析发现，
ｍｉＲ－１２８－３ｐ与ＧＤＦ１５存在结合位点（见图１）。双
荧光素酶活性检测结果显示，２９３Ｔ－ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组和

２９３Ｔ－ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组与 ＧＤＦ１５ＷＴ共转
染荧光活性分别为 １００±０１２和 １７６±０１８，与
ＧＤＦ１５ＭＵＴ共转染荧光活性分别为 １００±０１３和
１０３±０１２，２９３Ｔ－ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组与
ＧＤＦ１５ＷＴ共转染的荧光活性与２９３Ｔ－ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ
组相比，在统计学上差异有统计学意义（Ｐ＜００５），
２９３Ｔ－ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组与ＧＤＦ１５ＭＵＴ共转
染的荧光活性与２９３Ｔ－ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组相比，在统计
学上差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组和ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组的ｍｉＲ－１２８－３ｐ相对表
达水平分别为 ０４２±００５和 １００±０１５，ＧＤＦ１５
ｍＲＮＡ相 对 表 达 水 平 分 别 为 １８５±０１９和
１００±０１４，ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组的ｍｉＲ－１２８－３ｐ、
ＧＤＦ１５ｍＲＮＡ相对表达水平与 ＮＣｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组比较，
在统计学上差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５）。
３　人参皂苷 Ｒｈ２对 ｍｉＲ－１２８－３ｐ／ＧＤＦ１５表达的
影响

如图２所示：实验组和对照组的ｍｉＲ－１２８－３ｐ相对
　　

图 １　生长分化因子１５（ＧＤＦ１５）和微小核糖核酸 －１２８－３ｐ
（ｍｉＲ－１２８－３ｐ）的靶向关系及结合位点关系图
Ｆｉｇｕｒｅ１　 Ｔａｒｇｅｔｉｎｇｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐａｎｄｂｉｎｄｉｎｇｓｉｔｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅ
ｔｗｅｅｎｇｒｏｗｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ１５（ＧＤＦ１５）ａｎｄｍｉｃｒｏＲＮＡ－
１２８－３ｐ（ｍｉＲ－１２８－３ｐ）

图 ２　各组细胞中ｍｉＲ－１２８－３ｐ和ＧＤＦ１５荧光水平
Ｆｉｇｕｒｅ２　 ＦｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｌｅｖｅｌｓｏｆｍｉＲ－１２８－３ｐａｎｄＧＤＦ１５ｉｎ
ｃｅｌｌｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
Ａ：ＴｈｅｌｅｖｅｌｏｆｍｉＲ－１２８－３ｐｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｓｉｔｕｈｙｂｒｉ

ｄｉｚａｔｉｏｎ（×１００）；Ｂ：ＴｈｅｌｅｖｅｌｏｆＧＤＦ１５ｐｒｏｔｅｉｎｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｉｍｍｕｎｏ

ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ（×１００）；Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ：ＳＷ６２０ｃｅｌｌｓｗｅｒｅｃｕｌｔｕｒｅｄｎｏｒｍａｌｌｙ；

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ：ＳＷ６２０ｃｅｌｌｓｗｅｒｅｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈ２０μｍｏｌ· Ｌ－１

ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２



１２４６　 中 国 临 床 药 理 学 杂 志　
第４１卷　第９期　２０２５年５月（总第４３１期）　　　　

图 ３　各组细胞的增殖、迁移及凋亡情况
Ｆｉｇｕｒｅ３　 Ｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｅａｃｈ
ｇｒｏｕｐ
Ａ：５－ａｃｅｔｙｌｉｄｅｎｅ－２′－ｄｅｏｘｙｕｒｉｄｉｎｅ（ＥｄＵ）ｗａｓｕｓｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔｃｅｌｌｐｒｏｌｉ

ｆｅｒａｔｉｏｎｒａｔｅｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｃｅｌｌｓｃｒａｔｃｈａｓｓａｙｗａｓｕｓｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔｃｅｌｌｍｉ

ｇｒａｔｉｏｎａｂｉｌｉｔｙｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ；Ｃ：Ｔｅｒｍｉｎａｌｄｅｏｘｙｎｕｃｌｅｏｔｉｄｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ－

ｍｅｄｉａｔｅｄｄＵＴＰｎｉｃｋｅｎｄｌａｂｅｌｉｎｇ（ＴＵＮＥＬ）ｗａｓｕｓｅｄｔｏｄｅｔｅｃｔａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎ

ｅａｃｈｇｒｏｕｐ（×１００）；１：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；２：ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ；３：Ｇｉｎｓｅｎ

ｏｓｉｄｅＲｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐ：ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｗａｓ

ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｏｎｔｈｅｂａｓｉｓｏｆｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ；４ＧｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２＋ｍｉＲ－

１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５ｇｒｏｕｐ：ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆＧＤＦ１５ｗａｓ

ｉｎｈｉｂｉｔｅｄｏｎｔｈｅｂａｓｉｓｏｆｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｇｒｏｕｐ

表达水平分别为 １５６±０２５和 １００±０１６，
ｍｉＲ－１２８－３ｐ相对荧光水平分别为 １７０±０２１和
１００±０１９，ＧＤＦ１５ｍＲＮＡ相对表达水平分别为
０４３±００５和１００±０１２，ＧＤＦ１５相对荧光水平分别
为０５８±００８和１００±０１８，实验组的ｍｉＲ－１２８－３ｐ、
ＧＤＦ１５ｍＲＮＡ相对表达水平以及 ＧＤＦ１５相对荧光水
平与对照组比较，在统计学上差异均有统计学意义

（均Ｐ＜００５）。

４　人参皂苷 Ｒｈ２通过 ｍｉＲ－１２８－３ｐ／ＧＤＦ１５抑制
ＳＷ６２０细胞增殖、迁移，促进ＳＷ６２０细胞凋亡

如图３所示：对照组、实验组、人参皂苷 Ｒｈ２＋
ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组和人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－
１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５组的增殖率分别为
（８８７６±８５６）％、（３５８９±４０５）％、（６８５６±７１２）％和
（５０５６±５１８）％，迁移率分别为（７６５２±７８５）％、
（３５２８±３８６）％、（６１２５±６６２）％和（３８２３±４００）％，
凋亡率分别为（８６２±０９６）％、（４０２５±４６５）％、
（２８６５±３３３）％和（３５８９±３８７）％。实验组与对
照组比较、人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组
与实验组比较、人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉ
ｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５组与人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组比较，细胞增殖率、迁移率和凋亡率，在统
计学上差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５）。
５　人参皂苷 Ｒｈ２通过 ｍｉＲ－１２８－３ｐ／ＧＤＦ１５影响
Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路

如图４所示：对照组、实验组、人参皂苷 Ｒｈ２＋
ｍｉＲ－１２８－３ｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组、人参皂苷Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５组的 Ｍｙｃ蛋白相对表达水平分
别为 １００±０２１、０４５±００６、０８６±０１２和
０６１±００８，β－ｃａｔｅｎｉｎ蛋白相对表达水平分别为
１００±０２３、０５２±００７、０７１±００９和０５８±００８，
实验组与对照组比较、人参皂苷 Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组与实验组比较、人参皂苷Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ＋ｓｉ－ＧＤＦ１５组与人参皂苷Ｒｈ２＋ｍｉＲ－１２８－３ｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ组比较，Ｍｙｃ、β－ｃａｔｅｎｉｎ蛋白相对表达水平在
统计学上差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５）。

图 ４　用蛋白质印迹检测各组骨髓细胞瘤癌基因（Ｍｙｃ）和

β－连环素蛋白的表达情况

Ｆｉｇｕｒｅ４　 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔａｎａｌｙｓｉｓｏｆｖ－ｍｙｃａｖｉａｎｍｙｅｌｏｃｙｔｏｍａｔｏ

ｓｉｓｖｉｒａｌｏｎｃｏｇｅｎｅｈｏｍｏｌｏｇ（Ｍｙｃ）ａｎｄβ－ｃａｔｅｎｉｎｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓｉｎ

ｅａｃｈｇｒｏｕｐ
１－４ｒｅｆｅｒｔｏｆｉｇｕｒｅ３
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ９Ｍａｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４３１）

讨　　论

结肠癌是常见的消化系统癌症之一，患者早期没

有明显症状，且易发生转移，死亡率高，现有治疗方式

预后差［９］。新药物研发应用及作用机制探究有助于

解决结肠癌治疗难题，对提高肿瘤患者治疗效果具有

重要意义。人参皂苷 Ｒｈ２是人参中的主要生物活性
成分，大量的研究证明其具有抑制肿瘤细胞增殖、促

进肿瘤细胞凋亡、抑制肿瘤细胞侵袭和迁移等作用，

对肺癌、胃癌、肝癌、直肠癌和乳腺癌等均具有良好的

预防及治疗效果［１０－１１］。本研究发现，人参皂苷 Ｒｈ２
能抑制结肠癌细胞ＳＷ６２０增殖、迁移，促进细胞凋亡。
有研究报道，ｍｉＲ－１２８－３ｐ通过靶向调控 Ｅ盒结合
锌指蛋白 １抑制结直肠癌细胞的侵袭和迁移［１２］，

ＧＤＦ１５在癌组织中异常高表达，可作为评估癌症发生
的标志物［４］。在本研究中，人参皂苷 Ｒｈ２可以使
ＳＷ６２０的ｍｉＲ－１２８－３ｐ表达上升，ＧＤＦ１５表达下降，
这提示人参皂苷Ｒｈ２可能通过调控ｍｉＲ－１２８－３ｐ和
ＧＤＦ１５发挥抑癌作用。进一步研究发现，ｍｉＲ－１２８－３ｐ
靶向负调控 ＧＤＦ１５表达，在加入人参皂苷 Ｒｈ２的同
时加入ｍｉＲ－１２８－３ｐ抑制药，ＳＷ６２０细胞增殖、迁移
能力升高，细胞凋亡减少，而在此基础上抑制 ＧＤＦ１５
表达，会使细胞增殖、迁移能力降低，细胞凋亡增多，

这表明人参皂苷 Ｒｈ２通过 ｍｉＲ－１２８－３ｐ／ＧＤＦ１５抑
制ＳＷ６２０细胞增殖、迁移，诱导ＳＷ６２０细胞凋亡。

Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路与结肠癌发生发展密
切相关。多种药物可以通过干预 Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信
号通路影响结肠癌细胞行为，达到治疗结肠癌作用。

王旭等［１３］研究表明，黄芪总皂苷可能通过调控

Ｗｎｔ３ａ／β－ｃａｔｅｎｉｎ通路发挥抑制结肠癌肝转移的作
用。蒋义芳等［１４］研究表明，半夏泻心汤可能通过调

控Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路抑制炎症相关性结肠癌，
改善炎症症状。本研究中，人参皂苷 Ｒｈ２使 ＳＷ６２０
细胞Ｍｙｃ、β－ｃａｔｅｎｉｎ蛋白表达水平均明显降低，说明
人参皂苷 Ｒｈ２对结肠癌的治疗作用可能与 Ｗｎｔ／
β－ｃａｔｅｎｉｎ通路信号抑制有关。据研究报道，Ｗｎｔ／
β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路可能受到微小核糖核酸调控，比
如ｍｉＲ－１５５过表达会导致Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路
中Ｗｎｔ７、β－ｃａｔｅｎｉｎ和转录因子４表达下调，进而抑
制胃癌细胞增殖［１５］。本研究中，同时用人参皂苷Ｒｈ２
和ｍｉＲ－１２８－３ｐ抑制药处理使 ＳＷ６２０细胞 Ｍｙｃ、
β－ｃａｔｅｎｉｎ蛋白水平升高，当抑制 ＧＤＦ１５表达后，
　　

Ｍｙｃ、β－ｃａｔｅｎｉｎ蛋白表达水平降低，这表明人参皂苷
Ｒｈ２通过ｍｉＲ－１２８－３ｐ／ＧＤＦ１５抑制 Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ
信号通路。

本研究提示：人参皂苷Ｒｈ２可以抑制结肠癌细胞
ＳＷ６２０细胞增殖、迁移，促进 ＳＷ６２０细胞凋亡，这可
能与人参皂苷 Ｒｈ２调控 ｍｉＲ－１２８－３ｐ／ＧＤＦ１５抑制
Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路有关。
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