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摘要：目的　探讨汉黄芩苷对胰腺癌ＳＷ１９９０细胞恶性生物学行为的影响，及其
作用机制。方法　体外培养人胰腺癌细胞ＳＷ１９９０，并随机分为对照组（正常培
养）、ｍｉＲ－ＮＣ组（转染 ｍｉＲ－ＮＣ）、ｍｉＲ－５７３组（转染 ｍｉＲ－５７３ｍｉｍｉｃｓ）、
ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组（转染ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ＋２０μｍｏｌ·Ｌ－１汉黄芩苷）、ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３
组（转染ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３＋２０μｍｏｌ·Ｌ－１汉黄芩苷）和低、中、高剂量实验组（分
别给予５、１０、２０μｍｏｌ·Ｌ－１汉黄芩苷）。用噻唑蓝、平板克隆形成实验、划痕实
验和Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ实验分别检测细胞的增殖、迁移及侵袭能力，用实时荧光定量聚
合酶链反应法检测微小ＲＮＡ－５７３（ｍｉＲ－５７３）的表达水平，用蛋白质印迹法检
测Ｅ－钙黏蛋白（Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ）和Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ蛋白的表达水平。结果　高剂量
实验组、对照组、ｍｉＲ－ＮＣ组、ｍｉＲ－５７３组、ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组和ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３
组的抑制率分别为（６５３７±５１７）％、０、（６１３±０５８）％、（５１９４±４９９）％、
（６７７４±４３８）％和（２８２３±２４７）％，划痕愈合率分别为（２７３３±２５２）％、
（７３４７±６５６）％、（７４２７±６８６）％、（３６４２±３１４）％、（２５９１±２５３）％和
（６１４９±５１１）％，侵袭细胞数分别为（５８０５±５４６）、（１２４２１±１０２５）、
（１２６７７±１１８９）、（６４７４±５６３）、（５６６５±４７９）和（１０３９４±１０６８）个，
ｍｉＲ－５７３相对表达水平分别为 ３１１±０２６、１００±０００、１００±０００、
３９６±０３７、１００±０００和０３５±００３，Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ蛋白相对表达水平分别为
０５６±００４、０１６±００２、０１５±００２、０５０±００４、０５８±００４和０２８±００３，
Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ蛋白相对表达水平分别为 ０２４±００２、０６６±００４、０６８±００５、
０３１±００３、０２３±００２和０５５±００５。高剂量实验组的上述指标与对照组比
较，ｍｉＲ－５７３组的上述指标与ｍｉＲ－ＮＣ组比较，ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３组的上述指标
与ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组比较，在统计学上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）。
结论　汉黄芩苷可以通过上调 ｍｉＲ－５７３表达，降低 Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ表达，升高
Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ表达，从而降低胰腺癌细胞的增殖、迁移及侵袭能力。
关键词：汉黄芩苷；胰腺癌；微小ＲＮＡ－５７３；细胞增殖；迁移；侵袭
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ｇｒｏｕｐ，ｍｉＲ－５７３ｇｒｏｕｐ，ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ ｇｒｏｕｐａｎｄａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３ｇｒｏｕｐｗｅｒｅ（６５３７±５１７）％，０，
（６１３±０５８）％，（５１９４±４９９）％，（６７７４±４３８）％ ａｎｄ（２８２３±２４７）％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｔｈｅｓｃｒａｔｃｈｈｅａｌｉｎｇ
ｒａｔｅｓｗｅｒｅ（２７３３±２５２）％，（７３４７±６５６）％，（７４２７±６８６）％，（３６４２±３１４）％，（２５９１±２５３）％ ａｎｄ
（６１４９±５１１）％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｔｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆｉｎｖａｄｉｎｇｃｅｌｌｓｗｅｒｅ５８０５±５４６，１２４２１±１０２５，１２６７７±１１８９，
６４７４±５６３，５６６５±４７９ａｎｄ１０３９４±１０６８，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｍｉＲ－５７３ｗｅｒｅ３１１±０２６，
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　　胰腺癌是我国常见的一种消化系统肿瘤，其发病
机制较为隐匿，患者死亡率较高［１－２］。黄芩属于唇形

科多年生草本植物，其具有多种黄酮类化学成分，包

括汉黄芩苷、黄芩苷等。汉黄芩苷是一种黄酮类单体

物质，其具有抗炎、抗肿瘤、抗氧化等作用，可以促进非

小细胞肺癌细胞凋亡［３－４］。研究表明，微小ＲＮＡ－５７３
（ｍｉｃｒｏＲＮＡ－５７３，ｍｉＲ－５７３）在胰腺癌组织和细胞中
表达下调，其过表达可以抑制胰腺癌细胞的增殖、迁

移和侵袭［５］。本研究旨在探讨汉黄芩苷对胰腺癌

ＳＷ１９９０细胞恶性生物学行为的影响，及其可能的作
用机制。

材料与方法

１　材料
细胞株　人胰腺癌细胞 ＳＷ１９９０，购自上海通派

生物科技有限公司。

药品与试剂　汉黄芩苷，纯度：≥９８０％，批号：
ＳＴ０８３５０１２０，上海诗丹德标准技术服务有限公司生
产。噻唑蓝（ｍｅｔｈｙｌｔｈｉａｚｏｌｙｌｔｅｔｒａｚｏｌｉｕｍ，ＭＴＴ）试剂，上
海碧云天生物技术公司生产；Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００，美国
Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司生产；ｍｉＲ－ＮＣ、ｍｉＲ－５７３ｍｉｍｉｃｓ、
ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ、ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３，均由广州锐博生物
科技有限公司提供；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室，美国 Ｃｏｒｎｉｎｇ公司

生产；Ｍａｔｒｉｇｅｌ基质胶，美国 ＢＤ公司生产；兔抗人
Ｅ－钙黏蛋白（Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ）、Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ抗体，均由
美国ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司生产。

仪器　ＤＲ－２００ＢＳ酶标仪，南北科仪（北京）科
技有限公司产品；ＣＸ４１－３２ＲＦＬ显微镜，日本Ｏｌｙｍｐｕｓ
公司产品；ＣＦＸ９６Ｔｏｕｃｈ实时荧光定量聚合酶链反应
（ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｒｅａｌ－ｔｉｍｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，
ＲＴ－ＰＣＲ）仪，美国Ｂｉｏ－Ｒａｄ公司产品。
２　实验方法
２１　细胞分组与给药方法

将ＳＷ１９９０细胞接种于６孔板，分别加入５、１０及
２０μｍｏｌ·Ｌ－１汉黄芩苷培养２４ｈ［６］，分别记为低、中、
高剂量实验组；正常培养的ＳＷ１９９０细胞作为对照组。
将ｍｉＲ－ＮＣ、ｍｉＲ－５７３ｍｉｍｉｃｓ转染至 ＳＷ１９９０细胞，
分别 记 为 ｍｉＲ －ＮＣ 组 和 ｍｉＲ －５７３组。将
ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ、ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３转染至 ＳＷ１９９０，然
后加入２０μｍｏｌ·Ｌ－１汉黄芩苷培养 ２４ｈ，分别记为
ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组和ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３组。
２２　ＭＴＴ法检测细胞的增殖情况［６］

调整ＳＷ１９９０细胞密度为每孔１×１０３个细胞，接
种至９６孔板中，按“２１”的方法进行分组和处置，每
组设 ３个复孔，培养 ２４ｈ后，分别加入 ＭＴＴ溶液
２０μＬ继续培养４ｈ，以２０００ｒ·ｍｉｎ－１离心５ｍｉｎ，吸
弃上清液，加入二甲基亚砜１００μＬ，置于摇床上，低速
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振荡１０ｍｉｎ。用酶标仪在４５０ｎｍ处检测各孔的光密
度（ｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＯＤ）值，并计算细胞增殖抑制率。
２３　平板克隆形成实验检测细胞的克隆形成能力［３］

调整ＳＷ１９９０细胞密度为每孔１０００个细胞，接种
至６孔板中，按“２１”的方法进行分组和处置，每组设
３个复孔，培养１４ｄ后，弃去上清液，用磷酸盐缓冲溶液
（ｐｈｏｓｐｈａｔｅｂｕｆｆｅｒｅｄｓｏｌｕｔｉｏｎ，ＰＢＳ）浸洗２次。将细胞用
甲醇固定２０ｍｉｎ，去除固定液，加入１％结晶紫染色
１５ｍｉｎ（３７℃），然后用流水缓慢洗去染色液，空气干
燥。对≥５０个细胞的集落进行观察，记录克隆形成数。
２４　划痕实验检测细胞的迁移能力［３］

调整ＳＷ１９９０细胞密度为每孔１×１０５个细胞，接
种至６孔板中，按“２１”的方法进行分组和处置，每组
设３个复孔，培养２４ｈ后，用无菌枪头垂直孔底划线，
于显微镜下观察并拍照（０ｈ），然后用 ＰＢＳ洗细胞
３次，去除划下的细胞，加入无血清培养基，培养２４ｈ，
用ＩｍａｇｅＪ软件测量迁移距离。
２５　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ实验检测细胞的侵袭能力［３］

调整ＳＷ１９９０细胞密度为每孔１×１０５个细胞，接种
至２４孔板中，按“２１”的方法进行分组和处置，每组设
３个复孔，培养２４ｈ后，收集各组ＳＷ１９９０细胞加入涂
有基质胶的上室，下室加入含２０％胎牛血清５００μＬ后
培养４８ｈ，将细胞置于４％多聚甲醛中固定，并用０１％
结晶紫染色，最后在显微镜下计数穿膜细胞数。

２６　ＲＴ－ＰＣＲ法检测ｍｉＲ－５７３的表达水平［３］

调整ＳＷ１９９０细胞密度为每孔１×１０４个细胞，接
种至９６孔板中，按“２１”的方法进行分组和处置，每
组设３个复孔，培养２４ｈ后，用 ｍｉＲＮＡ提取 ＳＷ１９９０
细胞总ＲＮＡ。ＲＮＡ反转录合成ｃＤＮＡ，配制ＲＴ－ＰＣＲ
反应体系：ｃＤＮＡ２μＬ、１０×ＰＣＲＢｕｆｆｅｒ２５μＬ，ｄＮＴＰｓ
２μＬ，ＤＮＡ聚合酶 ０５μＬ，正反向引物各 １μＬ，
ＲＮａｓｅ－ＦｒｅｅｄｄＨ２Ｏ补齐至２５μＬ。以 Ｕ６为内参，用
２－ΔΔＣｔ法计算ｍｉＲ－５７３的相对表达水平。
２７　蛋白质印迹法检测Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ和Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ
蛋白的表达水平［１］

调整ＳＷ１９９０细胞密度为每孔１×１０４个细胞，接
种至９６孔板中，按“２１”的方法进行分组和处置，每
组设３个复孔，培养２４ｈ后，收集细胞，加入 ＲＩＰＡ裂
解液 ５００μＬ提取蛋白并测其浓度。取蛋白样本
３０μｇ，经十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳分离
后转至ＰＶＤＦ膜，于５％脱脂牛奶中放置２ｈ后，加入
一抗Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ（１∶１０００）、Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ（１∶１０００）、
甘油醛－３－磷酸脱氢酶（ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ－３－ｐｈｏｓ
ｐｈａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＧＡＰＤＨ；１∶２０００）孵育过夜，再与

二抗（１∶３００）孵育１ｈ后，显影，用 ＩｍａｇｅＪ软件分析
蛋白条带的灰度值。

３　统计学处理
用 ＳＰＳＳ２１０软件进行统计分析。计量资料用

珋ｘ±ｓ表示，２组间比较用 ｔ检验，多组间比较用单因素
方差分析。

结　　果

１　汉黄芩苷对 ＳＷ１９９０细胞增殖、迁移和侵袭的
影响

低、中、高 剂 量 实 验 组 分 别 给 予 ５、１０及
２０μｍｏｌ·Ｌ－１汉黄芩苷；对照组给予正常培养；
ｍｉＲ－ＮＣ组和 ｍｉＲ－５７３组分别转染 ｍｉＲ－ＮＣ、
ｍｉＲ－５７３ｍｉｍｉｃｓ；ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组和ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３
组分别转染ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ、ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３，然后均
给予２０μｍｏｌ·Ｌ－１汉黄芩苷。

低、中、高剂量实验组的增殖抑制率、克隆形成

数、划痕愈合率和侵袭细胞数与对照组比较，在统计

学上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）；ｍｉＲ－５７３
组的增殖抑制率、克隆形成数、划痕愈合率和侵袭细

胞数与ｍｉＲ－ＮＣ组比较，ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３组的增殖抑
制率、克隆形成数、划痕愈合率和侵袭细胞数与

ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组比较，在统计学上差异均有统计学
意义（均Ｐ＜００５）。结果见表１。
２　汉黄芩苷对ＳＷ１９９０细胞ｍｉＲ－５７３表达的影响

低、中、高剂量实验组和对照组、ｍｉＲ－５７３组、
ｍｉＲ－ＮＣ组、ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３组、ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组的
ｍｉＲ－５７３相对表达水平分别为 １７３±０１４、
２４１±０２４、３１１±０２６、１００±０００、３９６±０３７、
１００±０００、０３５±００３和１００±０００。低、中、高剂
量实验组的 ｍｉＲ－５７３相对表达水平与对照组比较，
在统计学上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）；
ｍｉＲ－５７３组的 ｍｉＲ－５７３相对表达水平与 ｍｉＲ－ＮＣ
组比较，ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３组的 ｍｉＲ－５７３相对表达水
平与ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组比较，在统计学上差异均有统
计学意义（均Ｐ＜００５）。
３　 汉黄芩苷对 ＳＷ１９９０细胞 Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ和
Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ蛋白表达的影响

低、中、高剂量实验组和对照组、ｍｉＲ－５７３组、
ｍｉＲ－ＮＣ组、ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３组、ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组的
Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ蛋白相对表达水平分别为０２９±００２、
０４２±００４、０５６±００４、０１６±００２、０５０±００４、
０１５±００２、０２８±００３和０５８±００４，Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ４Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２６）

　　表１　汉黄芩苷对胰腺癌ＳＷ１９９０细胞增殖、迁移、侵袭的影响（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ１　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｗｏｇｏｎｏｓｉｄｅｏｎｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒＳＷ１９９０ｃｅｌｌｓ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ｎ
Ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ

ｒａｔｅ（％）

Ｎｕｍｂｅｒｏｆｃｌｏｎｅｄｃｅｌｌ

（ｎ）

Ｓｃｒａｔｃｈｈｅａｌｉｎｇｒａｔｅ

（％）

Ｎｕｍｂｅｒｏｆｉｎｖａｄｉｎｇｃｅｌｌ

（ｎ）

Ｃｏｎｔｒｏｌ ９ ０ ８８０８±７４４ ７３４７±６５６ １２４２１±１０２５
Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ９ ２５３７±２４１ ７０５７±５９８ ５９９１±４０９ ９８２８±６６３

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ ９ ４８０１±４５３＃ ５７３１±５１７＃ ４００６±３９７＃ ７７６１±５５８＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ ９ ６５３７±５１７＃△ ３９２４±３６３＃△ ２７３３±２５２＃△ ５８０５±５４６＃△

ｍｉＲ－ＮＣ ９ ６１３±０５８ ８９７１±６９９ ７４２７±６８６ １２６７７±１１８９
ｍｉＲ－５７３ ９ ５１９４±４９９▲ ４５６９±４５７▲ ３６４２±３１４▲ ６４７４±５６３▲

Ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ ９ ６７７４±４３８ ３７２５±３６４ ２５９１±２５３ ５６６５±４７９
Ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３ ９ ２８２３±２４７! ７９３６±５８１! ６１４９±５１１! １０３９４±１０６８!

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ：Ｎｏｒｍａｌｃｕｌｔｕｒｅ；Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ，－Ｍ，－Ｈｇｒｏｕｐｓ：５，１０ａｎｄ２０μｍｏｌ·Ｌ－１ｗｏｇｏｎｏｓｉｄｅ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；ｍｉＲ－ＮＣｇｒｏｕｐ：Ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈ

ｍｉＲ－ＮＣ；ｍｉＲ－５７３ｇｒｏｕｐ：ＴｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈｍｉＲ－５７３ｍｉｍｉｃｓ；Ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣｇｒｏｕｐ：Ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ ＋２０μｍｏｌ·Ｌ－１ｗｏｇｏｎｏｓｉｄｅ；

Ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３ｇｒｏｕｐ：Ｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｗｉｔｈａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３＋２０μｍｏｌ·Ｌ－１ｗｏｇｏｎｏｓｉｄｅ；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ

ｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍｇｒｏｕｐ，△Ｐ＜００５；ＣｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｉＲ－ＮＣｇｒｏｕｐ，▲Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣｇｒｏｕｐ，
!Ｐ＜００５

图 １　用蛋白质印迹法检测汉黄芩苷对胰腺癌ＳＷ１９９０细胞Ｅ－钙黏蛋白（Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ）和Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ表达的影响
Ｆｉｇｕｒｅ１　 ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｗｏｇｏｎｏｓｉｄｅｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＥ－ｃａｄｈｅｒｉｎａｎｄＮ－ｃａｄｈｅｒｉｎｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒＳＷ１９９０ｃｅｌｌｓｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙ
Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ
Ａ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ，Ｃ，Ｄ：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ，－Ｍ，－Ｈｇｒｏｕｐｓ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ；Ｅ：ｍｉＲ－ＮＣｇｒｏｕｐ；Ｆ：ｍｉＲ－５７３ｇｒｏｕｐ；Ｇ：Ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣｇｒｏｕｐ；Ｈ：

Ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３ｇｒｏｕｐ

蛋白相对表达水平分别为０５１±００５、０３９±００４、
０２４±００２、０６６±００４、０３１±００３、０６８±００５、
０５５±００５和０２３±００２。低、中、高剂量实验组的
Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ和Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ蛋白相对表达水平与对照
组比较，在统计学上差异均有统计学意义 （均

Ｐ＜００５）；ｍｉＲ－５７３组的Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ和Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ
蛋白相对表达水平与 ｍｉＲ－ＮＣ组比较，在统计学上
差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）；ａｎｔｉ－ｍｉＲ－５７３
组的Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ和 Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ蛋白相对表达水平
与ａｎｔｉ－ｍｉＲ－ＮＣ组比较，在统计学上差异均有统计
学意义（均Ｐ＜００５）。结果见图１。

讨　　论

目前，胰腺癌患者的５年生存率低于１０％［７］。研

究表明，中药的单体或有效成分可以治疗胰腺癌［８］。

汉黄芩苷作为一种中药有效成分，其能够通过调节

Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ通路和上皮 －间质转化（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ，ＥＭＴ）抑制前列腺癌细胞生长
及转移［９］，且具有抑制肺癌细胞迁移、侵袭及血管生

成的作用［１０］，同时能够促进胃癌细胞凋亡及内质网

应激［１１］。本研究结果显示，胰腺癌细胞经汉黄芩苷

干预后，细胞增殖及克隆形成能力均显著减弱，且随

着汉黄芩苷浓度的升高而显著减弱，与上述研究结果

相类似，这说明汉黄芩苷在不同肿瘤细胞中的作用效

果一致，提示汉黄芩苷可以抑制胰腺癌细胞的增殖及

克隆形成。在胰腺癌细胞中，Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ表达上调，
而Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ表达下调，通过促进 ＥＭＴ转化，从而促
进癌细胞的迁移和侵袭［１２］。本研究结果显示，随着

汉黄芩苷浓度的升高，胰腺癌细胞的愈合率、侵袭力
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和Ｎ－ｃａｄｈｅｒｉｎ蛋白相对表达水平均较对照组显著降
低，Ｅ－ｃａｄｈｅｒｉｎ相对表达水平均较对照组显著升高，
提示汉黄芩苷可以通过抑制胰腺癌细胞的迁移及侵

袭，从而在胰腺癌治疗中发挥抗癌作用。

ｍｉＲＮＡ参与胰腺癌细胞增殖、凋亡过程［１３－１４］。

据报道，ｍｉＲ－５７３在黑色素瘤［１５－１６］和胰腺癌中［１７］表

达水平降低，过表达 ｍｉＲ－５７３可以抑制癌细胞的增
殖及转移。本研究结果显示，汉黄芩苷能够以浓度依

赖性方式提高 ｍｉＲ－５７３相对表达水平，提示汉黄芩
苷可以通过促进 ｍｉＲ－５７３表达来发挥抗胰腺癌作
用。进一步研究发现，下调 ｍｉＲ－５７３表达可以减弱
汉黄芩苷对胰腺癌ＳＷ１９９０细胞恶性生物学行为的抑
制作用。这提示汉黄芩苷对胰腺癌ＳＷ１９９０细胞恶性
生物学行为的抑制作用可能与上调ｍｉＲ－５７３表达水
平有关。

本研究提示：汉黄芩苷可以抑制胰腺癌细胞的增

殖、迁移及侵袭，其机制可能与上调ｍｉＲ－５７３表达有
关，可为胰腺癌治疗药物的研发提供新方向。
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ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎｖｉａｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＥ２Ｆ３ｉｎ

ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ＪＣａｎｃｅｒ，２０２１，１２（１０）：３０３３—３０４４

（收稿日期２０２４－０９－１８）


