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染料木素联合多不饱和脂肪酸对 MCF-7 细胞脂代谢基因表达的影响
杜 沛，沈红艺，李中平，刘 霞，陈高敏，谢 燕

( 上海中医药大学 公共健康学院，上海 201203)

摘 要:选用不同浓度的染料木素( GEN) 及二十二碳六烯酸( DHA) 作用于 MCF-7 细胞，研究大豆中抗癌成分染料木
素与不同比例的多不饱和脂肪酸( PUFAs) 联用，对乳腺癌细胞 MCF-7 增殖及脂代谢基因表达情况的影响。根据 DHA
的有效浓度设定亚油酸( LA) 及 LA∶ DHA( 10∶1) 混合 PUFAs作用浓度。将 GEN 分别与 DHA、LA 及 LA∶ DHA( 10∶ 1)
联合作用细胞，检测细胞生存率，并通过 qPCＲ方法检测细胞内过氧化物酶体增殖物激活受体 γ( PPAＲγ) 、5 －脂氧合
酶( 5-LOX) 、环氧合酶 － 2( COX-2) mＲNA 表达情况。结果表明:高浓度 GEN( 300，200，100 μmol·L －1 ) 及 DHA( 400，
300，200 μmol·L －1 ) 可抑制 MCF-7 细胞的增殖，且随着时间增加抑制作用增强。而低浓度 GEN( 50，25 μmol·L －1 ) 及

LA组及 10∶1 组对细胞增殖有轻度促进作用。添加 GEN的 G + L组和 G +10∶1 组细胞的生存率显著降低，同时 GEN
可降低 G + L组细胞 5-LOX mＲNA的表达量，且 GEN与 LA∶ DHA( 10∶1) 联用，增加了细胞内 PPAＲγ mＲNA的表达水
平并抑制了 COX-2 mＲNA的表达。试验证实 GEN可抑制高比例 ω-6 PUFAs对乳腺癌细胞增殖的促进作用，其作用机
制主要是通过增加 PPAＲγ mＲNA 表达，抑制 COX-2 mＲNA表达水平实现的。大豆的抗乳腺癌作用可能是由于 GEN
与 PUFAs在抑制乳腺癌细胞增殖方面产生了协同效应。
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Effects of Genistein Combined Polyunsaturated Fatty Acids on Lipid Metabolic
Gene Expression of MCF-7 Cells
DU Pei，SHEN Hong-yi，LI Zhong-ping，LIU Xia，CHEN Gao-min，XIE Yan
( College of Public Health，Shanghai University of Traditional Chinese Medicine，Shanghai 201203，China)

Abstract: The effect of gentistein which is the anticancer component in soy，combined different ratios polyunsaturated fatty
acids( PUFAs) on proliferation and lipid metabolic gene expression of MCF-7 cells was studied. MCF-7 was cultured with dif-
ferent concentration gentistein( GEN) and docosahexaenoic acid( DHA) . According to the effect concentration of DHA，we set
linoleic acid( LA) and mixed PUFAs' concentration，which was 10∶ 1 LA to DHA. Then we combined GEN with DHA，LA
and LA∶ DHA ( 10∶1) respectively，texted the survival rate and detect mＲNA expression of peroxisome proliferators-activated
receptor γ( PPAＲγ) ，5-lipoxygenase ( 5-LOX) and cyclooxygenase-2 ( COX-2 ) with qPCＲ. The results showed that high
concentration of GEN and DHA could inhibit proliferation of MCF-7 cells and the effect enhanced with time. However，low
concentration of GEN could promote the cells proliferation mildly. LA and 10∶ 1 PUFAs promote the cells proliferation，but
cell's proliferation was inhibited when we added GEN. GEN could reduce 5-LOX mＲNA level of MCF-7 cell which was under
the effect of LA. Meanwhile it inhibits proliferation of MCF-7 cell through promoting PPAＲγ mＲNA level and inhibiting COX-
2 mＲNA level when the cell is cultured with GEN combined 10∶1 LA∶ DHA. GEN can inhibit the promoting effect of high ratio
ω-6 PUFAs' proliferation of breast cancer cells. The mechanism is mainly through improving the expression of PPAＲγ mＲNA
and inhibiting COX-2 mＲNA. The synergistic effect of GEN and PUFAs on inhibiting the proliferation of breast cancer cells，
may be the reason for the anti breast cancer of soy.
Keywords: MCF-7 cells; Gentistein; Polyunsaturated fatty acids

大豆是中医药膳中的传统食材，有较高的营养

价值，含有丰富的大豆蛋白、大豆异黄酮、膳食脂肪
酸等营养成分。大豆中富含的多不饱和脂肪酸，主
要为 ω-6 系多不饱和脂肪酸 ( PUFA) ，另有少量的
ω-3 系 PUFA［1］。研究证实，高比例的 ω-6 系 PUFA
膳食可促进乳腺癌的发生，而 ω-3 系 PUFA 对乳腺

癌有抑制作用［2］。近年来大豆异黄酮也是抗肿瘤
药物研究的热点，其通过调节乳腺癌细胞脂代谢、
细胞信号传导、有害物质降解等途径起到抗癌
作用［3］。
流行病学研究表明，增加大豆的摄入可降低女

性乳腺癌的发生率［4］，但如何解释大豆中同时含有
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抗癌的大豆异黄酮及促进乳腺癌的 ω-6 系 PUFA。
目前还未有大豆异黄酮联合高比例 ω-6 系 PUFA对
乳腺癌作用影响的相关文献报道。为进一步探索
大豆主要营养成分可能的抗乳腺癌协同作用，本试

验选择大豆异黄酮中有效活性成分染料木素 ( gen-
tistein，GEN) 联合 ω-3 PUFA 中主要成分二十二碳
六烯酸 ( docosahexaenoic acid，DHA) 、ω-6 PUFA 中
主要成分亚油酸( linoleic acid，LA) ，并根据 10∶ 1 的
LA∶ DHA模拟大豆中 PUFAs的比例结构［5］，作用于
MCF-7 乳腺癌细胞，研究大豆抗乳腺癌的作用机制。

1 材料与方法

1. 1 材料
1. 1. 1 细胞系 人乳腺癌细胞系 MCF-7 购自中国
科学研究院。
1. 1. 2 试剂 染料木素 ( genistein，GEN，纯度
99% ) 购自百灵威公司，溶解于 0. 2 mol·L －1 DMSO
中，－ 20℃保存。二十二碳六烯酸( Cis-4，7，10，13，
16，19-docosahexaenoic acid，DHA，纯度≥98% ) 、亚
油酸( linoleic acid，LA，纯度≥99% ) 由 Sigma 公司
提供，溶解于无水乙醇中( 0. 2 mol·L －1 ) ，分装充氮

于 － 80℃保存。高糖 DMEM、胎牛血清、胰酶为 Gib-
co公司生产。Cell Counting Kit ( CCK) 试剂盒由上
海翊圣生物生产。PPAＲγ、COX-2、5-LOX、GAPDH
基因引物及 ＲNA提取试剂盒( TaKaＲa MiniBEST U-
niversal ＲNA Extraction Kit) 、逆转录试剂盒( Prime-
ScriptTM ＲT reagent Kit with gDNA Eraser) 、扩增试剂
盒( SYBＲ Premix Ex TaqTM ) 均为 TaKaＲa公司生产。
1. 1. 3 仪器 酶标仪 GEN5 ( Biotek) ，StepOnePlus
Ｒeal-Time System ( life ) ，超微量紫外分光光度计
( Implen) 。
1. 2 方法
1. 2. 1 细胞培养 人乳腺癌 MCF-7 细胞，在含
10%胎牛血清和 1%双抗生素的普通高糖 DMEM中
进行传代培养，培养条件: 37℃，5%二氧化碳。
1. 2. 2 CCK检测细胞生存率 设置 24，48，72 h 三
个时间点观察细胞生存率。消化细胞进行细胞计数，
将细胞液稀释至 1 × 105、5 × 104、3 × 104 个·mL －1，

3 个浓度依次接种于 24，48，72 h观测的 96 孔板中，
每孔添加 100 μL细胞稀释液。细胞适应性培养 24
h后，向孔内加入不同浓度的药物，每孔 200 μL，
GEN的浓度为 300，200，100，50，25 μmol·L －1，DHA
的浓度为 400，300，200，100，50 μmol·L －1，对照

组加入 DMSO 或无水乙醇。给药培养 24，48，
72 h，期间 48，72 h观测的 96 孔板每 24 h换入新的
含药培养液。培养结束后使用 CCK 试剂盒检测各

给药组吸光度 ( OD) 值，并根据 OD 值计算细胞生
存率。
联合给药方法: 选择 GEN 及 DHA 作用细胞生

存率在 80%左右的有效浓度，DHA的有效浓度即为
LA的给药作用浓度，并按 10∶ 1 的 LA∶ DHA 体积比
取该浓度的 DHA 及 LA 配成10 ∶ 1 的含药培养液。
将 GEN与 DHA、LA、LA∶ DHA( 10∶ 1) 3 个 PUFAs 混
合，使 3 种药物终浓度达到有效浓度，CCK 检测联
合给药作用细胞 24，48，72 h 后细胞的生存率，同时
检测 LA与 LA∶ DHA( 10∶1) 单独作用对细胞生存率
的影响。
1. 2. 3 qPCＲ 检测细胞基因表达情况 将细胞传
代入直径 60 mm的培养皿中，根据药物有效浓度设
定 8 个组，分别为对照组 ( 加入 DMSO 及无水乙
醇) 、GEN组、DHA组、LA组、10∶1 组、G + D组、G + L
组、G +10 组。适应性培养 2 d，待细胞铺满培养皿
80%时加入含药培养液，培养 48 h 后根据 ＲNA 提
取试剂盒提取细胞总 ＲNA。超微量紫外分光光度
计检测 ＲNA 浓度。根据浓度稀释 ＲNA，逆转录合
成 cDNA，后加入 SYBＲ Green、引物及 cDNA 模板，
将反应液放入 StepOnePlus Ｒeal-Time System中进行
基因的 PCＲ扩增。根据各组 CT 值，计算基因相对
表达量 = 2 －△△CT。各基因引物序列见表 1。

表 1 基因引物序列
Table 1 Gene sequences of primers

基因 Gene 引物序列 Pimer sequeme

PPAＲγ 5'-TATGGAGTTCATGCTTGTGA-3'

5'-CGGGAAGGACTTTATGTATG-3'

COX-2 5'-AATCATTCACCAGGCAAATTG -3'

5'-TCTGTACTGCGGGTGGAACA -3'

5-LOX 5'-ACCGTGGTGATCTTCACCGCCT-3'

5'-GTTGCGCTCAGCAATCACGCTG-3'

GAPDH 5'-ACCGTGGTGATCTTCACCGCCT-3'

5'-GCTGTAGCCAAATTCGTTGTC-3'

1. 3 数据分析
用 SPSS 18. 0 统计学软件进行分析。各组间数

据进行方差分析或秩和检验，P ＜ 0. 05 证明差异有
统计学意义。

2 结果与分析

2. 1 GEN 联合 PUFAs 对 MCF-7 细胞生存率的
影响

2. 1. 1 不同浓度 GEN 及 DHA 对 MCF-7 细胞生存
率的影响 CCK 检测结果表明，与对照组相比，给
予 GEN干预 24 h各浓度组均未出现明显的抑制作
用，而 200 和 25 μmol·L －1浓度组出现了促进细胞增
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殖的现象。给药 48 h 开始，300，200，100 μmol·L －1

3 个高浓度组开始出现抑制作用，抑制作用强度呈
现剂量依赖性。给药 72 h 时 3 个高浓度组抑制作
用更加明显，50 μmol·L －1浓度也出现了抑制作用，

但 25 μmol·L －1的低浓度组出现了促进细胞增殖的

作用效果( 图 1) 。

* :与对照组相比差异有统计学意义 P ＜ 0. 05。下同。
* : Differences are statistically significant P ＜ 0. 05 versus con-

trol. The same below.

图 1 MCF-7 细胞在不同浓度 GEN作用下的生存率
Fig. 1 Survival rate of MCF-7 cells under the effect

of different concentration GEN

相比而言，DHA出现抑制 MCF-7 细胞增殖的作
用更快，在 24 h 时各浓度组均出现抑制作用，且呈
现剂量依赖性。且随着时间的增加，48，72 h 给药
干预后高剂量组( 400，300，200 μmol·L －1 ) 抑制作用

增加，但低剂量组 ( 100，50 μmol·L －1 ) 在给药后期

抑制作用消失( 图 2) 。

图 2 MCF-7 细胞在不同浓度 DHA作用下的生存率
Fig. 2 Survival rate of MCF-7 cells under the effect

of different concentration DHA

2. 1. 2 GEN 与 PUFAs 联用对 MCF-7 细胞增殖的
影响 根据 GEN 与 DHA 的有效浓度值，将 100 和
200 μmol·L －1的 GEN 分别与 200 μmol·L －1的 3 组
PUFAs联合作用于 MCF-7 细胞，分别在作用 24，48，
72 h后检测细胞生存率。

CCK结果表明，与对照组及 DHA 相比在作用

24 h时，G1 + D 组细胞生存率升高 ( P ＜ 0. 05 ) ，但
G2 + D组没有出现生存率的降低 ( P ＞ 0. 05 ) 。G1
+ D 组给药作用至 72 h，细胞生存率显著降低
( P ＜ 0. 05) ，细胞生存率为 66. 2%。而 G2 + D 组在
给药作用 48 h后细胞生存率已低于对照组及 DHA
组( P ＜ 0. 05 ) ，细胞生存率为 79. 4%。结果证明，
GEN与 DHA 在抑制细胞增殖方面出现增效作用
( 图 3) 。

* : 与对照组相比 P ＜ 0. 05; # : 与 PUFAs 单独干预组相

比P ＜ 0. 05。
* : Differences are statistically significant P ＜ 0. 05 versus con-

trol; # : Differences are statistically significant P ＜ 0. 05 versus DHA.

图 3 MCF-7 细胞在 GEN联合 DHA作用下的生存率
Fig. 3 Survival rate of MCF-7 cells under the

effect of GEN combined DHA

与对照组相比，各时间点 LA 组及 10∶ 1 组细胞
均未出现抑制作用，且 10∶ 1 组作用 72 h 后对细胞
增殖的促进作用 ( P ＜ 0. 05 ) 。100，200 μmol·L －1

GEN与 LA 及 LA∶ DHA ( 10 ∶ 1 ) 联用后，给药作用
24 h细胞生存率均大于对照组及 LA 组( P ＜ 0. 05) ，
未出现抑制作用。但作用 48 h后，G1 + L、G2 + L两
组生存率均显著低于对照组及 LA组( P ＜ 0. 05) ，给
药作用 48 h，两组细胞生存率分别为 81%、67. 4%，
同时 G1 +10、G2 + 10 两组生存率也显著低于对照
组及 10∶1 组( P ＜ 0. 05) ，作用 48 h时两组生存率分
别为 85. 9%、74. 8%。证明在 LA及高比例 LA存在
的情况下，增加 GEN的干预可抑制细胞增殖( 图 4、
图 5) 。
2. 2 联合用药对MCF-7 细胞基因表达的影响
将 100 μmol·L －1 GEN 与 200 μmol·L －1 PUFAs

联合使用作用 MCF-7 细胞 48 h，通过 qPCＲ 方法检
测细胞 PPAＲγ、5-LOX、COX-2 mＲNA表达水平。结
果表明，与对照组相比 GEN、G1 + L、G1 + 10 三组
PPAＲγ表达量增加，DHA、LA、G1 + D 三组表达量
降低，结果有统计学意义( P ＜ 0. 05 ) 。G1 + L、G1 +
10 两组 PPAＲγ表达量分别较 LA、10∶ 1 组显著升高
( 图 6A) 。
在 5-LOX 表达量检测的结果中，发现 GEN、
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* :与对照组相比 P ＜ 0. 05; # : 与 PUFAs 单独干预组相比 P

＜ 0. 05。
* : Differences are statistically significant P ＜ 0. 05 versus con-

trol; # : Differences are statistically significant P ＜ 0. 05 versus LA.

图 4 MCF-7 细胞在 GEN联合 LA作用下的生存率
Fig. 4 Survival rate of MCF-7 cells under the

effect of GEN combined LA

* :与对照组相比 P ＜ 0. 05; # :与 10∶1 组相比 P ＜ 0. 05。
* : Differences are statistically significant P ＜ 0. 05 versus con-

trol; # : Differences are statistically significant P ＜ 0. 05 versus group

10∶1.

图 5 MCF-7 细胞在 GEN联合 LA∶ DHA( 10∶1)
作用下的生存率

Fig. 5 Survival rate of MCF-7 cells under the effect
of GEN combined LA∶ DHA( 10∶1)

DHA、G1 + LA 三组相对表达量低于对照组，其余各
组表达量均有所增高( P ＜ 0. 05 ) 。同时发现 G1 +
LA组显著低于 LA 组( P ＜ 0. 05) ，但 GEN 与 DHA、
10∶ 1 PUFAs 联用后，5-LOX 表达量反而增加 ( P ＜
0. 05) ( 图 6B) 。
值得注意的是与 5-LOX 基因表达量趋势不同，

100 μmol·L －1 GEN 可显著促进 COX-2 mＲNA 的表
达水平，且显著增加了 G1 + L组 COX-2 基因的表达
水平，结果有统计学意义( P ＜ 0. 05) ( 图 6C) 。为进
一步验证不同浓度 GEN 与 PUFAs 联用对 COX-2
mＲNA表达的影响，检测了 200 μmol·L －1 GEN 与
PUFAs联用后 MCF-7 细胞 COX-2 基因表达的情况
( 图 7) ，结果表明，200 μmol·L －1 GEN 与 PUFAs 联
用，COX-2 基因相对表达量均显著降低( P ＜ 0. 05) 。

A: PPAＲγ mＲNA; B: 5-LOX mＲNA; C: COX-2 mＲNA。
* : 与对照组相比 P ＜ 0. 05; # : 与 PUFAs 单独干预组相

比P ＜ 0. 05。
* : Differences are statistically significant P ＜ 0. 05 versus con-

trol; # : Differences are statistically significant P ＜ 0. 05 versus PU-
FAs groups.

图 6 100 μmol·L －1GEN与 PUFAs联用对MCF-7细胞
PPAＲγmＲNA、5-LOX mＲNA和 COX-2 mＲNA表达的影响
Fig. 6 The effect of GEN combined PUFAs to PPAＲγmＲNA，
5-LOX mＲNA and COX-2 mＲNA expression of MCF-7 cells

* :与对照组相比 P ＜ 0. 05，# : 与 PUFAs 单独干预组相比 P
＜ 0. 05。

* : versus control differences are statistically significant P ＜
0. 05; # : versus PUFAs groups differences are statistically
significant P ＜ 0. 05.

图 7 200 μmol·L － 1GEN与 PUFAs联用
对MCF-7 细胞 COX-2 mＲNA表达的影响

Fig. 7 The effect of 200 μmol·L － 1 GEN combined
PUFAs to COX-2 mＲNA expression of MCF-7 cells



4 期 杜 沛等:染料木素联合多不饱和脂肪酸对 MCF-7 细胞脂代谢基因表达的影响 591

3 结论与讨论

已有研究表明染料木素可通过改善雌激素受

体蛋白表达而抑制 MCF-7 细胞的增殖［6］，但并不能
引起细胞的凋亡［7］。本试验结果显示，高浓度的染
料木素可抑制 MCF-7 细胞的增殖，而低浓度对细胞
增殖有轻度促进作用。GEN 具有类雌激素性作用，
对人体雌激素水平有双向调节作用［8］。MCF-7 作
为雌激素受体阳性乳腺癌细胞，雌激素的存在会刺

激细胞生长，当 GEN 浓度较低时，其抑制肿瘤细胞
的作用效果较弱，故其激素性效应对细胞的作用更

明显，表现出促进细胞生长的作用。
二十二碳六烯酸是 ω-3 系 PUFA 的有效物质，

其在降血脂等方面有显著作用，近年来的研究发现

DHA可抑制肿瘤细胞的生长，对于乳腺癌的防治也
发挥着积极作用。而以亚油酸为主要活性成分的
ω-6 系 PUFA则有着相反结果，膳食中高比例的 ω-6
PUFA会促进乳腺肿瘤的发展［9］。本试验结果也证
实了 DHA 对 MCF-7 细胞的抑制作用及高比例 LA
对细胞增殖的轻度促进作用。
膳食营养素中，大豆异黄酮及 ω-3 PUFA、ω-6

PUFA均可调节乳腺癌发展和脂肪代谢。本试验将
GEN与 LA、DHA联用，并以 10∶ 1 的 LA∶ DHA 模拟
大豆中高比例 ω-6PUFA的食物成分比例，研究 GEN
与 PUFAs 联合作用对 MCF-7 乳腺癌细胞的效应影
响。结果表明 GEN可降低 LA 组及 10∶ 1 组对细胞
增殖的促进趋势，且在高比例 ω-6 PUFA 存在的情
况下，添加 GEN 可有效抑制 MCF-7 细胞的增殖。
同时，GEN 与 DHA 联用，可增加 GEN 对细胞增殖
的抑制作用。并随着时间的增加，GEN 及其与 PU-
FAs联用对细胞增殖的抑制作用逐渐增强。由此推
论，在日常饮食中，应长时间、足量地摄入大豆及豆
制品，以预防乳腺癌。

PPAＲγ、5-LOX和 COX-2 均是调控乳腺癌细胞
脂质代谢的重要组成部分［10］。PPAＲγ 是 PPAＲ 基
因家族中的重要成员，PPAＲγ 主要有 PPAＲγ1、
PPAＲγ2 两种亚型，对于调节糖脂代谢、动脉粥样硬
化、肿瘤细胞增殖等均有其重要意义。PPAＲγ 与其
相应的配基结合后与过氧化物增殖物反应原件

( PPＲE) 结合，从而调节下游基因的表达，调控肿瘤
细胞的增殖与凋亡［11］。大豆异黄酮是 PPAＲγ 的配
体，给予 GEN 可促进 PPAＲγ siＲNA 从而抑制 EＲβ
表达，降低乳腺上皮细胞脂肪型分化程度，预防乳

腺癌［12］。本试验的结果表明，GEN 可上调 PPAＲγ
基因的表达水平，虽然 LA及高比例 LA单独作用时
PPAＲγ表达水平有所降低，但添加 GEN 后可显著

增加 PPAＲγ表达水平。
5-LOX和 COX-2 均与 PUFAs的代谢相关，两种
蛋白在肥胖、炎症与肿瘤发生的体系中具有重要意
义［13］。5-LOX可分别与 ω-6 PUFA的另一种活性成
分花生四烯酸 ( AA) 结合，生成易促进肿瘤细胞代
谢与分化的白三烯 B4［14］。AA在体内可由 LA转化
生成，结果显示 LA组及 10∶1 组 5-LOX 表达显著增
加。GEN可显著降低 LA 组 5-LOX 的表达水平，但
却促进了 10∶1 组 5-LOX 的表达，同时 GEN 及 DHA
单独使用时均可降低 5-LOX 的表达，但两者联合使
用后 5-LOX 表达量显著增加。分析其可能是由于
两者在 MCF-7 细胞内产生了拮抗作用，但具体作用
机制有待探究。

MCF-7 细胞的增殖与 COX-2 基因高表达有关，
COX-2 也可与 AA结合产生炎性因子前列腺素 E2，
促进肿瘤发展［15］。COX-2 的表达受 PPAＲγ 基因的
调控同时，研究表明 GEN 与 DHA 可与 COX-2 竞争
性结合，影响 PGE2 的表达，抑制肿瘤的形成［16］。
本试验结果显示 100 μmol·L －1 GEN 促进了 MCF-7
细胞 COX-2 基因的表达，但 200 μmol·L －1浓度有显

著抑制作用，分析原因可能是由于 GEN需较高剂量
作用才可表现出对 COX-2 基因表达的抑制作用。
同时，结果显示 LA组 COX-2 基因表达量降低，可能
是由于 LA、AA 与 COX-2 结合反应速率不同所致。
对于 MCF-7 细胞，不同 ω-6 PUFA 成分对 COX-2 表
达的作用有待进一步研究。
近年来，研究人员越来越发现用食物中单一的

营养素来评价食物的整体功能的不完善性。因此，
国际营养学界对膳食指南认识方面的一个重要转

变是以营养素为基础的膳食指南转向以食物为基

础的膳食指南。基于这个理论，强调食物整体的摄
入及总体的膳食平衡，可以避免单一营养素的摄入

不足或过量，从而发挥同一食物中各营养素间目前

已确认或是潜在的协同作用。本研究通过开展染
料木素与不同比例 PUFAs 联用对乳腺癌发生效应
的影响研究，发现了 GEN与高比例 ω-6 PUFAs联用
提高了乳腺癌细胞中 PPAＲγ mＲNA表达，并抑制了
COX-2 mＲNA表达水平。
大豆异黄酮和多不饱和脂肪酸是大豆中主要

的生物活性成分和营养素，根据本试验的结果推

论，大豆对乳腺肿瘤细胞的抑制作用，可能与其含

有的大豆异黄酮和高比例 ω-6PUFA 的协同作用有
关。因此，在日常膳食指导方面，针对因脂肪酸摄
入过量或脂肪酸比例不均的乳腺癌易感人群，在改

变脂肪酸膳食结构的同时，可补充大豆异黄酮减低

乳腺肿瘤发生的风险。
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