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摘要: 目的
 

探究人参皂苷 Rg1 对人慢性髓细胞白血病耐阿霉素 (adriamycin, ADR) 细胞 K562 / ADR 增殖的影响及

其对 K562 / ADR 细胞的耐药逆转作用。 方法
  

CCK-8 法检测不同浓度的人参皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 细胞增殖的影响;
CCK-8 法检测人参皂苷 Rg1 与 ADR 联用对 K562 / ADR 细胞增殖的影响, 计算半数抑制浓度 ( IC50 ) 和逆转倍数;
集落形成实验检测人参皂苷 Rg1 联合 ADR 对 K562 / ADR 细胞集落形成能力的影响; 流式细胞术检测人参皂苷 Rg1
联合 ADR 对 K562 / ADR 细胞周期的影响。 结果

 

与对照组相比, 各浓度和作用时间的人参皂苷 Rg1 均可抑

制 K562 / ADR 细胞增殖 (P<0. 001), 当人参皂苷 Rg1 浓度为 120
 

μg / mL, 作用时间为 48
 

h 时, 细胞增殖抑制率最

高 (P<0. 05); 与单用 ADR 相比, 人参皂苷 Rg1 联合 ADR 作用 48
 

h 后, K562 / ADR 细胞 IC50 值明显下降 (P<
0. 05), 人参皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 细胞的耐药逆转倍数为 2. 34; 与对照组和 ADR 或人参皂苷 Rg1 单药作用相比,
人参皂苷 Rg1 联合 ADR 作用能明显抑制 K562 / ADR 细胞集落形成 (P<0. 05); 与 ADR 或人参皂苷 Rg1 单药作用相

比, 人参皂苷 Rg1 联合 ADR 作用可以将细胞周期阻滞在 G0 / G1 期。 结论
 

人参皂苷 Rg1 联合 ADR 能明显抑制

K562 / ADR 细胞增殖并逆转 K562 / ADR 细胞对 ADR 的耐药性, 这可能与细胞周期阻滞于 G0 / G1 期有关。
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Abstract: Objective

 

To
 

investigate
 

the
 

effect
 

of
 

ginsenoside
 

Rg1
 

on
 

the
 

proliferation
 

of
 

adriamycin ( ADR) -
resistant

 

K562 / ADR
 

cells
 

in
 

human
 

chronic
 

myeloid
 

leukemia
 

( CML)
 

and
 

its
 

reversal
 

of
 

drug
 

resistance
 

in
 

K562 / ADR
 

cells.
 

Methods
 

CCK-8
 

assay
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

effects
 

of
 

different
 

concentrations
 

of
 

ginsenoside
 

Rg1
 

on
 

the
 

proliferation
 

of
 

K562/ ADR
 

cells.
 

CCK-8
 

assay
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

effects
 

of
 

ginsenoside
 

Rg1
 

combined
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with
 

ADR
 

on
 

the
 

proliferation
 

of
 

K562 / ADR
 

cells,
 

and
 

the
 

half
 

maximal
 

inhibitory
 

concentration
 

(IC50)
 

and
 

re-
versal

 

fold
 

were
 

calculated.
 

Colony
 

formation
 

assay
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

effects
 

of
 

ginsenoside
 

Rg1
 

combined
 

with
 

ADR
 

on
 

the
 

colony
 

formation
 

ability
 

of
 

K562 / ADR
 

cells.
 

Flow
 

cytometry
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

effects
 

of
 

ginsenoside
 

Rg1
 

combined
 

with
 

ADR
 

on
 

the
 

cell
 

cycle
 

of
 

K562 / ADR
 

cells.
 

Results
 

Compared
 

with
 

the
 

control
 

group,
 

the
 

proliferation
 

inhibition
 

rate
 

of
 

K562 / ADR
 

cells
 

treated
 

with
 

120
 

μg / ml
 

ginsenoside
 

Rg1
 

for
 

48
 

h
 

was
 

significantly
 

increased (P<0. 001).
 

Compared
 

with
 

the
 

ADR
 

alone
 

group,
 

the
 

IC50
 value

 

of
 

ginsenoside
 

Rg1
 

combined
 

with
 

ADR
 

for
 

48
 

h
 

decreased
 

significantly
 

in
 

K562 / ADR
 

cells
 

(P<0. 05),
 

and
 

the
 

fold
 

reversal
 

of
 

ginsenoside
 

Rg1
 

resistance
 

to
 

K562 / ADR
 

cells
 

was
 

2. 34.
 

Compared
 

with
 

the
 

control
 

group
 

and
 

ADR
 

or
 

ginsen-
oside

 

Rg1
 

alone
 

group,
 

ginsenoside
 

Rg1
 

combined
 

with
 

ADR
 

could
 

significantly
 

inhibit
 

K562 / ADR
 

cell
 

colony
 

formation
 

(P<0. 05).
 

Compared
 

with
 

the
 

ADR
 

or
 

ginsenoside
 

Rg1
 

alone
 

group,
 

ginsenoside
 

Rg1
 

combined
 

with
 

ADR
 

could
 

arrest
 

the
 

cell
 

cycle
 

in
 

G0 / G1
 phase.

 

Conclusion
 

Ginsenoside
 

Rg1
 

combined
 

with
 

ADR
 

can
 

signifi-
cantly

 

inhibit
 

the
 

proliferation
 

of
 

K562 / ADR
 

cells
 

and
 

reverse
 

the
 

resistance
 

of
 

K562 / ADR
 

cells
 

to
 

ADR,
 

which
 

may
 

be
 

related
 

to
 

the
 

cell
 

cycle
 

arrest
 

in
 

G0 / G1
 phase.
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慢性髓细胞白血病 (chronic
 

myeloid
 

leukemia, CML) 是起源于造血干细胞的恶性克隆性增殖的血

液系统肿瘤, 以骨髓和外周血中髓系细胞增殖、 费城染色体 (Ph) 和 BCR-ABL 融合基因阳性为主要特

征[1] 。 目前针对 CML 的治疗主要以化疗和骨髓移植为主, 但是随着 CML 病程的进展其化疗耐药性也随

之增加, 化疗失败成为
 

CML
 

高病死率的关键因素[2] 。 研究显示, 中药及其衍生物联合化疗药物可有效

提高白血病耐药细胞对化疗药物的敏感性[3] 。 因此, 寻找有效的耐药逆转剂, 增强耐药细胞对化疗药

物的敏感性具有重要的研究意义。 人参是中国的传统名药材之一, 早在几千年前就可以医治多种疾病,
有 “百草之王” 之称。 人参具有广泛的临床药用价值, 其抗肿瘤的主要活性成分是人参皂苷。 目前,
人参皂苷 Rg1 的研究多集中于敏感细胞系, 已有研究表明, 人参皂苷 Rg1 可以抑制鼻咽癌细胞 CNE-2
增殖、 侵袭和迁移能力, 并诱导其凋亡[4] 。 人参皂苷 Rg1 可抑制 K562 细胞增殖并诱导其凋亡[5] 。 人参

皂苷 Rg1 还具有抗感染、 抗肿瘤和延缓脑衰老等作用[6-8] 。 本课题组前期实验发现, 人参皂苷 Rg1 可以

抑制 K562 细胞增殖, 阻滞细胞周期于 G0 / G1 期, 并基于 PI3K / AKT / mTOR 信号通路诱导其衰老[9-10] ,
但人参皂苷 Rg1 对耐阿霉素 ( adriamycin, ADR) 细胞 K562 / ADR 的影响尚未见报道。 本实验选择人

CML 耐 ADR 细胞 K562 / ADR 为实验对象, 探究人参皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 细胞的增殖抑制及逆转作

用, 为白血病的临床治疗提供实验依据。

1　 材料和仪器

1. 1　 实验材料与试剂
  

人慢性髓系白血病细胞株 K562 细胞购于齐氏生物科技有限公司; 人慢性髓系白血病耐 ADR 细胞

株 K562 / ADR 细胞购于上海瑾原生物科技有限公司; 人参皂苷 Rg1 (普瑞法科技开发有限公司, 商品

号 10607, 批号 22427-39-0); 阿霉素 (瑾原生物科技有限公司, 商品号 6585, 批号 23214-92-8);
RPMI1640 培养基 ( 美仑生物科技有限公司, 商品号 MA0215, 批号 MA0215-Oct-14G); 胎牛血清

(FBS, 普诺赛生物, 商品号 164210-50, 批号 SA220126
 

); CCK-8 试剂盒 (碧云天生物科技公司, 商
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品号
 

C0042,
 

批号 031521211214); PBS 磷酸盐缓冲液 (索莱宝, 商品号 P1010, 批号 20210201)。

1. 2　 实验仪器
  

低速台式离心机 (安徽中科中佳科学仪器有限公司, 型号 SC-3610); 立式压力蒸汽灭菌器 (上海

博迅医疗生物仪器公司, 型号 YXQ-50S1); 生物安全柜 (苏州安泰空气技术有限公司, 型号 BSC-1301
ⅡA2); 二氧化碳培养箱 (赛默飞, 型号 371); 倒置显微镜 (Motic 公司, 型号 AE31); 多功能酶标仪

(Bio-Rad 公司, 型号 iMARK); 电热恒温水浴箱 (上海恒科生物有限公司, 型号 HWS24); 流式细胞仪

(Beckman 公司, 型号 CytoFLEX)。

2　 实验方法

2. 1　 K562 和 K562 / ADR
 

细胞培养

K562 及 K562 / ADR 细胞均用配制好的含 10%
 

FBS 和 1%青链霉素的 RPMI1640 完全培养基常规培

养, 培养条件为 37
 

℃ 、 5%
 

CO2、 湿度饱和的环境, 1 ~ 2
 

d 换液传代。 K562 / ADR 细胞在培养过程中需

加入 ADR 以维持其耐药性, ADR 终浓度为 1
 

μg / mL, 实验开始前 1 周更换为不含药培养基培养。

2. 2　 CCK-8 法检测人参皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 细胞增殖的影响
  

选取对数生长期的 K562 / ADR 细胞, 1
 

000
 

r / min
 

离心
 

5
 

min, 台盼蓝染色, 计数板计数。 按细胞量

1×104 / 孔接种于 96 孔板, 每孔 100
 

μL。 实验分为实验组、 细胞对照组和试剂对照组, 实验组人参皂苷

Rg1 浓度梯度为 80、 100、 120、 140、 160
 

、 180
 

μg / mL; 细胞对照组不加任何药物培养, 仅含

K562 / ADR 细胞; 试剂对照组仅含培养基和药物, 不含细胞。 每组设 3 个复孔。 于培养箱分别培养 24
 

h
和 48

 

h 后, 每孔加入 10
 

μL
 

CCK-8 液, 继续于培养箱培养 4
 

h。 酶标仪检测
 

450
 

nm 处各孔的吸光度值,
计算细胞增殖抑制率。 细胞增殖抑制率= 1- [ (As-Ab) / (Ac-Ab) ]

 

×100%。 其中, As 为实验孔吸光

度
 

(含细胞、 培养基、 CCK-8 溶液和药物溶液)
 

; Ac 为细胞对照孔吸光度
 

(含细胞、 培养基、 CCK-8 溶

液, 不含药物)
 

; Ab 为试剂对照孔吸光度
 

(含培养基、 CCK-8 溶液、 药物, 不含细胞)。

2. 3　 CCK-8 法检测人参皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 细胞的逆转作用
  

选取对数生长期的 K562 / ADR 细胞, 1
 

000
 

r / min
 

离心
 

5
 

min, 台盼蓝染色, 计数板计数。 按细胞量

1×104 / 孔接种于 96 孔板, 每孔 100
 

μL。 实验分组: K562 / ADR 细胞对照组、 ADR 实验组和 ADR+Rg1
实验组, 另设试剂对照组。 K562 / ADR 细胞对照组为不加任何药物培养, 仅有 K562 / ADR 细胞; ADR
实验组加入 ADR 终浓度梯度为 2、 4、 8、 16、 32

 

μmol / L; ADR+Rg1 实验组在 ADR 实验组基础上每孔

加 120
 

μg / mL 的人参皂苷 Rg1。 每组设 3 个复孔, 放于培养箱培养 48
 

h。 每孔加入 10
 

μL
 

CCK-8 液, 继

续放于培养箱培养 4
 

h。 酶标仪检测
 

450
 

nm
 

处各孔的吸光度值, 利用 GraphPad
 

Prism
 

8. 0 软件求出 IC50

值, 计算逆转倍数。 逆转倍数
 

= ADR 实验组 IC50 值 / ADR+Rg1 实验组 IC50 值。

2. 4　 细胞集落形成实验
  

分别收集 K562 细胞、 K562 / ADR 细胞、 1
 

μmol / L
 

ADR 作用 48
 

h 的 K562 / ADR 细胞、 120
 

μg / mL
人参皂苷 Rg1 作用 48

 

h 的 K562 / ADR 细胞、 1
 

μmol / L
 

ADR 联合 120
 

μg / mL 人参皂苷 Rg1 作用 48
 

h 的

K562 / ADR 细胞, 1
 

000
 

r / min
 

离心 5
 

min, 台盼蓝染色, 计数板计数。 按细胞量 500 个 / 孔接种于 12 孔

板, 每孔 500
 

μL, 放于 37
 

℃ 、 5%
 

CO2、 湿度饱和的培养箱中培养 7
 

d 后计算集落形成率。 细胞集落形

成率 (%) = 平均细胞集落数 / 每孔中加入的细胞数×100%, 以大于 50 个细胞的聚合为 1 个细胞集落。
实验重复 3 次。
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2. 5　 流式细胞术检测细胞周期
  

分别收集 K562 细胞、 K562 / ADR 细胞、 1
 

μmol / L
 

ADR 作用 48
 

h 的 K562 / ADR 细胞、 120
 

μg / mL
人参皂苷 Rg1 作用 48

 

h 的 K562 / ADR 细胞、 1
 

μmol / L
 

ADR 联合 120
 

μg / mL 人参皂苷 Rg1 作用 48
 

h 的

K562 / ADR 细胞, 1
 

000
 

r / min
 

离心 5
 

min, 沉淀 70%乙醇固定后的细胞, 预冷的 PBS 洗涤, 碘化丙啶染

色, 重悬细胞沉淀, 37
 

℃避光温浴 30
 

min, 用流式细胞仪在激发波长 488
 

nm 波长处检测红色荧光, 同

时检测光散射情况。

2. 6　 统计学分析
  

实验结果采用
 

GraphPad
 

Prism
 

8. 0 软件进行处理, 结果以 x±s 表示, 多组间均值比较采用单因素方

差分析, 两组间比较采用 Tukey 检验。 P<0. 05
 

为差异有统计学意义。

3　 实验结果

3. 1　 K562 和 K562 / ADR 细胞形态比较
  

K562 和 K562 / ADR 细胞于 37
 

℃ 、 5%
 

CO2、 湿度饱和的培养箱中培养 48
 

h, 倒置显微镜下观察细

胞形态, K562 和 K562 / ADR 细胞均为淋巴母细胞样, 圆形, 聚团悬浮生长, 形态相似, 无明显差异

(图 1)。

A
 

K562; B
 

K562 / ADR

图 1　 K562 细胞和 K562 / ADR 细胞形态比较 (100×)

3. 2　 人参皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 细胞增殖的影响
  

不同浓度的人参皂苷 Rg1 分别作用于 K562 / ADR 细胞 24
 

h 和 48
 

h 后, 与对照组相比, 细胞增殖抑

制率明显升高 (P<0. 001); 人参皂苷 Rg1 浓度为 120
 

μg / mL, 作用时间为 48
 

h 时, 细胞抑制率最高,
为 (20. 04

 

±
 

0. 01)% (P<0. 05), 后续实验人参皂苷 Rg1 采用该浓度和作用时间, 见表 1。
3. 3　 人参皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 细胞的逆转作用

  

ADR 对 K562 / ADR 细胞的 IC50 为 1. 38
 

μmol / L, 与 120
 

μg / mL 的人参皂苷 Rg1 联合作用后 IC50 为

0. 59
 

μmol / L, 逆转倍数为 2. 34 (P<0. 05), 表明人参皂苷 Rg1 能部分逆转 K562 / ADR 细胞对 ADR 的

耐药性 (图 2)。

—4—

第 1 期 医 学 研 究 与 教 育 第 40 卷



第 1 期 唐紫云等: 人参皂苷 Rg1 联合阿霉素对 K562/ ADR 细胞增殖及耐药的影响 2023 年

表 1　 人参皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 细胞增殖的影响 (x±s,
 

n=3)

组别
剂量 /

(μg·mL-1 )

细胞增殖抑制率 / %

24
 

h 48
 

h

对照组　 　 　 0 — —

人参皂苷 Rg1 组

80 11. 02±0. 01ab 14. 31±0. 01ab

100 16. 26±0. 02a 13. 56±0. 02ab

120 17. 31±0. 01a 20. 04±0. 01a

140 11. 72±0. 02ab 15. 06±0. 02ab

160 13. 11±0. 01ab 14. 96±0. 03ab

180 12. 05±0. 01ab 15. 17±0. 01ab

F 52. 170 32. 190

P <0. 000
 

1 <0. 000
 

1

与对照组比较,aP<0. 001; 同时间与 120
 

μg / mL 人参皂苷 Rg1
 

组比较,bP<0. 05

图 2　 人参皂苷 Rg1 联合不同浓度 ADR 对 K562 / ADR 细胞增殖的影响 (x±s,
 

n=3)

3. 4　 人参皂苷 Rg1 联合 ADR 对 K562 / ADR 细胞集落形成能力的影响

与 K562 细胞相比, K562 / ADR 细胞集落形成率差异无统计学意义; 与 K562 / ADR 组和人参皂苷

Rg1 或 ADR 单药处理组相比, 人参皂苷 Rg1 与 ADR 联合作用时, 细胞集落形成率最低 (P<0. 05), 见

表 2、 图 3。

表 2　 人参皂苷 Rg1 联合 ADR 对 K562 / ADR 细胞集落形成能力的影响 (x±s,
 

n=3)

组别 集落形成率 / %

K562 组 　 88. 00±1. 20ac

K562 / ADR 组 　 89. 00±0. 88ac

ADR 组 49. 33±4. 33bc

人参皂苷 Rg1 组 67. 67±3. 18abc

ADR+Rg1 组 41. 67±2. 08ab

　 　 F 199. 100
　 　 P <0. 000

 

1

与 ADR 组比较,aP<0. 05; 与 K562 / ADR 组比较,bP<0. 001; 与 ADR+Rg1 组比较,cP<0. 05
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A
  

K562 组; B
  

K562 / ADR 组; C
  

ADR 组; D
  

人参皂苷 Rg1 组; E
  

ADR+Rg1 组

图 3　 集落图像 (100×)

3. 5　 人参皂苷 Rg1 联合 ADR 对 K562 / ADR 细胞周期的影响

与 K562 组相比, K562 / ADR 组各细胞周期差异无统计学意义; 与 K562 / ADR 组相比, ADR 和人参

皂苷 Rg1 单用或联用时, 阻滞在 G0 / G1 期的细胞比例均升高 (P<0. 05), G2 / M 期的细胞比例均降低

(P<0. 05), ADR 组 S 期细胞比例升高 (P<0. 05), 其余组 S 期细胞比例无明显变化; 与单用 ADR 或

单用人参皂苷 Rg1 组相比, ADR 联合人参皂苷 Rg1 作用后阻滞在 G0 / G1 期的细胞比例明显升高 (P<
0. 05), S 期细胞比例降低 (P<0. 05), 见表 3、 图 4。

表 3
 

人参皂苷 Rg1 联合 ADR 对 K562 / ADR 细胞周期的影响 (x±s, n=3)

组别 G0 / G1 期 / % S 期 / % G2 / M 期 / %

K562 组 23. 35
 

±
 

1. 30 31. 55
 

±
 

1. 58 45. 10
 

±
 

0. 85
K562 / ADR 组 23. 73

 

±
 

0. 57 34. 82
 

±
 

0. 26 41. 46
 

±
 

0. 31
ADR 组 30. 85

 

±
 

1. 19a 45. 47
 

±
 

1. 24a 24. 02
 

±
 

1. 43a

人参皂苷 Rg1 组 36. 96
 

±
 

1. 58ab 38. 20
 

±
 

1. 74b 24. 51
 

±
 

0. 45a

ADR+Rg1 组 44. 98
 

±
 

2. 97abc 32. 32
 

±
 

0. 96bc 22. 70
 

±
 

2. 51a

　 　 F 86. 070 59. 680 186. 700
　 　 P <0. 000

 

1 <0. 000
 

1 <0. 000
 

1

与 K562 / ADR 组相比,aP<0. 05; 与 ADR 组相比,bP<0. 05; 与人参皂苷 Rg1 组相比,cP<0. 05

4　 讨论

白血病是血液系统恶性肿瘤之一, 骨髓中以异形的幼稚白血病细胞大量增殖为主, 该细胞可浸润

多器官和多组织, 抑制正常造血功能, 出现贫血、 出血、 感染、 脾大等症状[11] 。 目前治疗白血病的方

法有联合化学治疗、 诱导分化治疗、 造血干细胞移植治疗、 免疫治疗等, 而主要方法是化学治疗[12] 。
随着化疗方案的不断改进, 白血病患者的生存率已明显提高, 但仍有一部分患者因病情复发而死亡,
而造成化疗失败的主要原因是肿瘤细胞对化疗药物产生了耐药性[13] 。 随着中药得到广泛认可, 低毒高

效的中药单体和提取物作为肿瘤多药耐药的逆转剂逐渐引起研究者的关注。

—6—

第 1 期 医 学 研 究 与 教 育 第 40 卷



第 1 期 唐紫云等: 人参皂苷 Rg1 联合阿霉素对 K562/ ADR 细胞增殖及耐药的影响 2023 年

A
  

K562 组; B
  

K562 / ADR 组; C
  

ADR 组; D
  

人参皂苷 Rg1 组; E
  

ADR+Rg1 组;
第一个高峰为 G0 / G1 期; 第二个高峰为 G2 / M 期; 平台期为 S 期

图 4　 人参皂苷 Rg1 联合 ADR 对 K562 / ADR 细胞周期的影响
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本研究选择耐 ADR 的人慢性髓细胞白血病细胞 K562 / ADR 为实验对象, 通过 CCK-8 法检测人参皂

苷 Rg1 对其增殖抑制作用。 结果表明, 当人参皂苷 Rg1 浓度为 120
 

μg / mL, 作用时间为 48
 

h 时, 人参

皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 细胞的抑制率最高, 为 (20. 04
 

±
 

0. 01)%。 将此浓度的人参皂苷 Rg1 与不同浓

度的 ADR 联合作用于 K562 / ADR 细胞 48
 

h 后, K562 / ADR 细胞的 IC50 值明显降低, 并可得出人参皂苷

Rg1 对 K562 / ADR 细胞的逆转倍数为 2. 34, 说明与 ADR 单独作用相比, 人参皂苷 Rg1 联合 ADR 能明

显抑制 K562 / ADR 细胞增殖, 并提高 K562 / ADR 细胞对 ADR 的敏感性。
细胞集落形成实验是检测细胞增殖能力的方法之一, 可以通过计算细胞集落形成率来判断细胞的

增殖能力。 细胞集落形成实验显示, 人参皂苷 Rg1 联合 ADR 作用 K562 / ADR 细胞 48
 

h 后, 细胞集落形

成率明显降低。 细胞周期是一个高度有组织和有条理的过程, 以确保遗传物质在细胞分裂过程中的完

整性, 诱导细胞周期阻滞可有效抑制多种肿瘤的发生发展[14-15] 。 大量研究表明, 细胞周期异常与肿瘤

发生和肿瘤患者的不良预后有关, 通过阻滞细胞周期从而抑制癌细胞增殖逐渐成为抗肿瘤药物开发的

新方向[16] 。 本研究中流式细胞术检测结果提示, 人参皂苷 Rg1 联合 ADR 作用 K562 / ADR
 

48
 

h 后, 细

胞周期明显阻滞于 G0 / G1 期, 进一步说明人参皂苷 Rg1 联合 ADR 能明显抑制 K562 / ADR 细胞增殖。
本研究结果表明, 人参皂苷 Rg1 能够抑制人 CML 耐 ADR 细胞 K562 / ADR 增殖并逆转其耐药性, 提

高 K562 / ADR 细胞对 ADR 的敏感性, 其可能与阻滞细胞周期于
 

G0 / G1
 期有关。 但肿瘤耐药是一个多机

制、 多基因的复杂过程, 目前尚不能明确人参皂苷 Rg1 联合 ADR 逆转 K562 / ADR 耐药与细胞周期的关

系, 其具体机制还有待深入研究。 在后续研究中, 将通过检测 K562 / ADR 细胞胞内 ADR 累积情况和耐

药蛋白 P-gp 的表达水平来进一步分析人参皂苷 Rg1 对 K562 / ADR 的耐药逆转作用, 同时检测细胞周期

相关蛋白 Cyclin
 

和 CDK 的表达水平来进一步分析人参皂苷 Rg1 联合 ADR 逆转 K562 / ADR 耐药与细胞周

期阻滞的关系, 为白血病的耐药治疗提供实验依据。
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