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［［摘 要］］   目的目的：：探讨五味子乙素 （SchB） 对胰腺癌 Pan02 细胞迁移和侵袭的抑制作用，并阐明

其相关作用机制。方法方法：：胰腺癌 Pan02 细胞经不同浓度 （0、 0. 78、 1. 56、 3. 12、 6. 25、 12. 50 和

25. 00 mg·L-1） SchB 处理 24、48 和 72 h 后，采用 CCK-8 法检测各组细胞存活率，确定后续实验 SchB
用药浓度。胰腺癌 Pan02 细胞分为对照组和 2. 5、5. 0 及 10. 0 mg·L-1 SchB 组。细胞划痕实验检测各

组胰腺癌 Pan02细胞划痕愈合率，Transwell 小室实验检测各组胰腺癌 Pan02细胞迁移和侵袭细胞数，

Western blotting 法检测各组胰腺癌 Pan02 细胞中波形蛋白 （Vimentin） 和 N 钙黏蛋白 （N-cadherin）
表达水平。构建胰腺癌 Pan02 细胞小鼠皮下移植瘤模型，成功建模的 10 只小鼠随机分为对照组和

SchB 组，每组 5 只；处理 28 d 后，测量小鼠肿瘤质量，计算瘤体积；采用免疫组织化学法检测各组

小鼠肿瘤组织中 Vimentin 和 N-cadherin 蛋白表达情况。结果结果：：CCK-8 法，与对照组比较，其他浓度

SchB 组胰腺癌 Pan02细胞存活率降低 （P<0. 05 或 P<0. 01）；细胞划痕实验，与对照组比较，2. 5、
5. 0 和 10. 0 mg·L-1 SchB 组胰腺癌 Pan02 细胞划痕愈合率降低 （P<0. 05或P<0. 01）；Transwell小室

实验，与对照组比较，2. 5、5. 0和 10. 0 mg·L-1 SchB 组胰腺癌 Pan02细胞迁移和侵袭细胞数减少 （P<
0. 05或 P<0. 01）；Western blotting 法，与对照组比较，2. 5、5. 0和 10. 0 mg·L-1 SchB 组胰腺癌 Pan02
细胞中 Vimentin 和 N-cadherin 蛋白表达水平降低 （P<0. 05 或 P<0. 01）。与对照组比较，SchB 组小鼠

肿瘤体积和质量均明显降低 （P<0. 01）。免疫组织化学染色，与对照组比较，SchB 组小鼠肿瘤组织中

Vimentin 和 N-cadherin 蛋白阳性表达率明显降低 （P<0. 01）。结论结论：：SchB 能够抑制胰腺癌 Pan02 细胞

的增殖、迁移和侵袭能力，其作用机制与降低 Vimentinh 和 N-cadherin 蛋白表达有关。
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ABSTRACT  Objective：To discuss the inhibitory effect of schisandrin B （SchB） on the migration and 
invasion of the pancreatic cancer Pan02 cells， and to clarify its mechanism.  Methods：The pancreatic 
cancer Pan02 cells were treated with different concentrations of SchB （0， 0. 78， 1. 56， 3. 12， 6. 25， 
12. 50， and 25. 00 mg·L-1） for 24， 48， and 72 h.  CCK-8 method was used to detect the survival rates of 
the cells in various groups， and the concentration of SchB for the subsequent experiments was confirmed.  
The Pan02 cells were divided into control group， 2. 5 mg·L-1 SchB group， 5. 0 mg·L-1 SchB group， and 
10. 0 mg·L-1 SchB group.  Wound healing assay was used to detect the wound healing rates of the Pan02 
cells in various groups； Transwell chamber assay was used to detect the numbers of migration and invasion 
Pan02 cells in various groups； Western blotting method was used to detect the expression levels of 
Vimentin and N-cadherin proteins in the Pan02 cells in various groups. The mouse models of subcutameous 
transplanted tumor of pancreatic cancer cells were established. Ten successfully modeling mice were randomly 
divided into control group and SchB group （n=5）.  After 28 d of treatment， the weights of tumor of the 
mice were determined； immunohistochemistry method was used to detect the expressions of Vimentin and 
N-cadherin proteins in tumor tissue of the mice in various groups.   Results：The CCK-8 results showed 
that compared with control group， the survival rates of the pancreatic cancer Pan02 cells in different 
concentrations of SchB groups were decreased （P<0. 05 or P<0. 01）.  The wound healing results showed 
that compared with control group， the wound healing rates of the cells in 2. 5， 5. 0， and 10. 0 mg·L-1 SchB 
groups were decreased （P<0. 05 or P<0. 01）.  The Transwell chamber results showed that compared with 
control group， the numbers of migration and invasion Pan02 cells in 2. 5， 5. 0， and 10. 0 mg·L-1 SchB 
groups were decreased （P<0. 05 or P<0. 01）.  The Western blotting results showed that compared with 
control group， the expression levels of Vimentin and N-cadherin proteins in the Pan02 cells in 2. 5， 5. 0， 
and 10. 0 mg·L-1 SchB groups were decreased （P<0. 05 or P<0. 01）.  Compared with control group， the 
tumor volume and weight of the mice in SchB group were significantly decreased（P<0. 01）.  The 
immunohistochemistry results showed that compared with control group， the positive expression rates of 
Vimentin and N-cadherin proteins in tumor tissue of the mice in SchB group were significantly decreased 
（P<0. 01）.  Conclusion：SchB can inhibit the proliferation， migration， and invasion of the pancreatic 
cancer Pan02 cells， and its mechanism is related to the reduction of expressions of Vimentin and N-cadherin 
proteins.
KEYWORDS Schisandrin B；Pancreas neoplasms；Cell migration；Cell invasion；N-cadherin；Vimentin

胰腺癌是最具侵袭性的恶性肿瘤之一，在肿瘤

领域素有“癌症之王”的称号［1］。目前，胰腺癌的

治疗方式主要包括手术、化疗、介入治疗和免疫治

疗等，手术切除是其中最为有效的治疗方法［2］。但

多数患者接受手术切除后会出现复发和转移。肿瘤

细胞的侵袭和转移现已成为威胁患者生命的主要原

因［3］。因此，探索更多能够有效抑制胰腺癌细胞转

移和侵袭的药物，可以为其治疗提供更多的选择。

五味子乙素 （Schisandrin B，SchB） 是在中药北五

味子中含量最高的联苯环辛烯类木脂素［4］。既往研

究［5-8］ 表明：SchB 具有抗炎和抗氧化的药理作用，

同时还具有诱导细胞周期阻滞和细胞凋亡等明显的

抗癌活性以及心脏和肾脏保护活性。本课题组前期

研究［9］ 发现：SchB 具有抑制胰腺癌 Pan02 细胞增

殖的作用，其作用机制与诱导细胞凋亡有关。近年来

研究［10-12］显示：SchB对多种肿瘤表现出良好的治疗

效果，并且具有抑制癌细胞侵袭和转移的作用。然

而，目前国内外鲜有关于 SchB抑制胰腺癌细胞迁移

和侵袭的相关报道。本研究探讨 SchB 对胰腺癌

Pan02 细胞迁移和侵袭的抑制作用，并阐明其相关

作用机制，为抗胰腺癌新药的研发提供理论依据。

1 材料与方法  

1. 1　　细胞细胞、、实验动物实验动物、、主要试剂和仪器主要试剂和仪器　　小鼠胰腺

癌 Pan02细胞 （上海富衡生物科技有限公司）；10只

C57BL/6 小鼠 （广东省医学实验动物中心），5 周

龄，体质量 14~16 g；SchB （上海源叶生物科技有

限公司），DMEM 高糖培养基和 1% 青-链霉素 （美

国 Gibco 公司），胎牛血清 （澳大利亚 ExCell Bio 公

司），CCK-8 试剂盒 （美国 Glpbio 公司），BCA 蛋
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白浓度测定试剂盒 （北京索莱宝科技有限公司），

12% 预制胶 （南京艾思易生物科技有限公司），快

速转膜液 20× （广州佑佰生物制品有限公司），

Super ECL Plus 超敏发光液 （北京普利莱基因技术

有限公司），RIPA Lysis Buffer （康为世纪生物科

技有限公司），波形蛋白 （Vimentin）、N 钙黏蛋白

（N-cadherin）、β-actin、山羊抗兔 IgG 耦联 HRP 抗

体和马抗小鼠 Ig耦联 HRP抗体 （美国 Cell Signaling
公司）；CO2恒温培养箱 （型号：CLM-170B-8-CN）

购于新加坡 ESCO 公司，光学显微镜 （型号：徕卡

DMi1） 购于德国徕卡公司，酶标仪 （型号：Infinite 
200pro） 购 于 德 国 BMG 公 司 ， 离 心 机 （型 号 ：

Sorvall ST16R） 购于美国 Thermo 公司，电泳系统

（型号：PowerPac HC）购于美国Bio-Rad公司，水浴

锅 （型号：BWS-27） 购于上海 -恒科学仪器有限

公司。

1. 2　　细胞培养细胞培养、、分组和分组和 SchB 溶液配制溶液配制　　小鼠胰腺

癌细胞系 Pan02 细胞在 DMEM 培养基 （含 10% 胎

牛血清和 1% 青-链霉素双抗） 中培养，置于 37 ℃、

5% CO2 培养箱中。取对数生长期 Pan02 细胞分为

对照组和不同质量浓度 （2. 5、5. 0和 10. 0 mg·L-1）

SchB 组。  SchB 溶  解  于  二  甲  基  亚  砜 （dimethyl 
sulfoxide，DMSO） 中，初始浓度为 10 g·L-1。

1. 3　　 CCK--8 法 检 测 各 组 胰 腺 癌法 检 测 各 组 胰 腺 癌 Pan02 细 胞 存细 胞 存

活活 率率　　取对数生长期 Pan02 细胞，以每孔 1×103个

细胞的密度接种于 96 孔细胞培养板中，24 h 后向

各组加入 0、 0. 78、 1. 56、 3. 12、 6. 25、 12. 50 和

25. 00 mg·L-1 SchB，每组设 3 个复孔， 0 mg·L-1 
SchB 组为对照组，孵育 24、48 和 72 h 后，每孔加

入 10 μL CCK-8 溶液，继续孵育 1 h，酶标仪测定

波长 450 nm 处的吸光度 （A） 值，计算各组细胞存

活率。细胞存活率= （实验组 A 值-空白组 A 值）/
（对照组 A 值-空白组 A 值） ×100%。

1. 4　　细胞划痕实验检测各组细胞划痕实验检测各组胰 腺 癌胰 腺 癌 Pan02 细胞划细胞划

痕愈合率痕愈合率　　细胞分组见“1. 2”。取对数生长期胰腺

癌 Pan02 细胞，以每孔 1×105个细胞的密度接种于

6 孔细胞培养板中，确保第 2 天细胞密度达 90% 以

上， 200 μL 无菌枪头竖直划痕，磷酸盐缓冲液

（phosphate  buffer  saline， PBS） 轻轻洗除划痕细

胞，加入无血清培养基继续培养，0、24 和 48 h 时

显微镜下观察拍照，测量各组不同时间段的划痕宽

度，计算细胞划痕愈合率。细胞划痕愈合率 =
（0 h 划痕宽度 -24 或 48 h 划痕宽度） /0 h 划痕宽

度×100%。

1. 5　　 Transwell 小室实验检测各组小室实验检测各组胰 腺 癌胰 腺 癌 Pan02

细胞中迁移和侵袭细胞数细胞中迁移和侵袭细胞数　　细胞分组见“1. 2”。将

消化后的胰腺癌 Pan02 细胞无血清培养基重悬，于

Transwell 小室上室加入 4×104 个悬浮于 200 μL 无

血清培养基的细胞，在下室添加 500 μL 完全培养

基。侵袭实验提前将小室上室铺好 Matrigel 基质

胶，于 Transwell 小室上室加入 4×104 个悬浮于

200 μL 无血清培养基的细胞，在下室添加 500 μL
完全培养基。继续培养 24 h 后，PBS 缓冲液清洗小

室，4% 多聚甲醛固定细胞并用结晶紫溶液染色，

棉签轻柔擦去小室上层细胞后，显微镜下观察并拍

照计数。随机选取 3 个视野，计数各组细胞中迁移

和侵袭细胞数。

1. 6　　 Western blotting 法 检 测 各 组法 检 测 各 组 胰 腺 癌胰 腺 癌 Pan02

细胞中细胞中 Vimentin 和和 N--cadherin 蛋白表达水平蛋白表达水平　　细

胞分组见“1. 2”。于冰上收集各组细胞，采用预冷

的 PBS 缓冲液漂洗细胞，每组加入蛋白酶抑制剂和磷

酸酶抑制剂的RIPA 裂解液 100 μL，细胞刮刀收集细

胞，12 000 r·min-1 离心 15 min，得到含有细胞蛋白

的上清液，加入 1/4 的 5×蛋白上样缓冲液，金属

浴 100 ℃、10 min 变性。进行 SDS-PAGE 电泳时，

凝胶浓度为 4%~12%，每孔上样量为 30 μg，电泳

条件为 160 V、40 min；PVDF膜转膜，转膜条件为

400 mA、35 min。5% 脱脂奶粉封闭 2 h，TBST 洗

膜 3×5 min， 分 别 加 入 N-cadherin、 Vimentin 和
β-actin 抗体，按照说明书比例稀释，4 ℃冰箱孵育

过夜；次日回收一抗，TBST 洗膜 3×5 min，二抗

孵育 2 h，ECL 化学发光显色，凝胶成像系统记录

目的蛋白条带。采用 Image J软件分析蛋白条带灰度

值，计算目的蛋白表达水平。目的蛋白表达水平＝

目的蛋白条带灰度值/内参 β-actin 蛋白条带灰度值。

1. 7　　小鼠皮下移植瘤模型建立小鼠皮下移植瘤模型建立　　取对数生长期的

胰腺癌 Pan02 细胞，胰蛋白酶消化后，用预冷的

PBS 缓冲液调节细胞密度为每毫升 5×106个。选取

10 只小鼠，每只小鼠皮下注射 200 μL 细胞悬液到

小鼠左侧腋下区域。

1. 8　　小鼠皮下移植瘤分组及给药小鼠皮下移植瘤分组及给药　　10 只小鼠随机

分为对照组和 SchB 组，每组 5 只。对照组小鼠作

为空白对照给予等体积溶剂，SchB 组灌胃 给 予

100 mg·kg-1 的 SchB 悬浊液，每天给药 1 次，连

续给药 4 周，记录小鼠体质量。给药 4 周后，无菌

条件下取出肿瘤组织，称量肿瘤质量，测量肿瘤体
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积，肿瘤体积计算公式为：体积 （mm3） =1/2×长

径 （mm） ×短径 （mm2）。

1. 9　　免疫组织化学染色检测各组小鼠皮下瘤组织免疫组织化学染色检测各组小鼠皮下瘤组织

中中 Vimentin 和和 N--cadherin 蛋白表达情况蛋白表达情况　　收集肿

瘤标本，常规采用 4% 甲醛溶液固定，经脱水、浸

蜡包埋、切片后，脱蜡、水化，进行免疫组织化学

染色。使用柠檬酸钠缓冲液进行高温抗原修复

15 min，0. 5% Triton X-100 处理 15 min，3% H2O2

处理 25 min，使用 10% 山羊血清封闭 30 min，4 ℃
温育一抗过夜；次日用 PBS 缓冲液清洗 3 次，室温

孵育二抗 1 h，PBS 缓冲液清洗 3 次。滴加过氧化

物酶溶液，室温孵育 30 min， PBS 缓冲液清洗

3 次，滴加 DAB 显色液，当显微镜下可见染色区

域发黄即可使用蒸馏水冲洗，苏木素复染 1 min。
使用梯度乙醇进行脱水处理，二甲苯浸泡，最后滴

加中性树胶，盖玻片封片，于光学显微镜下观察肿

瘤染色强度。 Vimentin 和 N-cadherin 蛋白阳性表

达率 =Vimentin 和 N-cadherin 阳性细胞数/总细胞

数×100%。

1. 10　　统计学分析统计学分析　　采用 Graphpad Prism 9.  5. 0 统

计软件进行统计学分析并绘制图像。不同浓度

SchB 作用下胰腺癌 Pan02 细胞增殖活性、细胞划

痕愈合率、迁移细胞数和侵袭细胞数，小鼠肿瘤体

积和质量，各组胰腺癌 Pan02 细胞中 Vimentin 和

N-cadherin 蛋白表达水平均符合正态分布，以 x±s
表示，多组间样本均数比较采用单因素方差分析，

组间样本均数两两比较采用 Dunnett’s t检验，2 组

间样本均数比较采用两独立样本 t检验，同组指标

实验前后比较采用配对样本 t检验。以 P<0. 05为差

异有统计学意义。

2 结  果  

2. 1　　各组胰腺癌各组胰腺癌 Pan02 细胞存活率细胞存活率　　不同浓度  （0、
0. 78、 1. 56、 3. 12、 6. 25、 12. 50 和 25. 00 mg·L-1）

SchB 分别作用于胰腺癌 Pan02 细胞 24、48 和 72 h
后，随着 SchB 浓度升高，各组胰腺癌 Pan02 细胞

存 活 率 明 显 降 低 （P<0. 01）。 根 据 以 上 结 果 ，

Pan02 细胞分为对照组、2. 5、5. 0 和 10. 0 mg·L-1 
SchB 组。见表 1。
2. 2　　 各 组 胰 腺 癌各 组 胰 腺 癌 Pan02 细 胞 划 痕 愈 合 率细 胞 划 痕 愈 合 率　　 与对

照组  （52. 85%±0. 75%和 84. 87%±0. 60%） 比较， 
2. 5、 5. 0 和 10. 0 mg·L-1 SchB 组胰腺癌 Pan02 细

胞 24 h 划痕愈合率 （41. 13%±0. 54%、36. 84%± 
0. 44% 和 23. 48%±1. 04%） 和 48 h 划 痕 愈 合 率

（72. 78%±1. 36%、58. 55%±1. 96% 和 51. 45%± 
2. 57%）降低 （P<0. 05 或 P<0. 01）。见图 1。
2. 3　　各组胰腺癌各组胰腺癌 Pan02 细胞中迁移和侵袭细胞中迁移和侵袭细细胞数胞数　　

 与 对 照 组 （201. 00 个 ±8. 60 个 和 189. 67 个 ± 
14. 38 个） 比较，2. 5、5. 0 和 10. 0 mg·L-1 SchB 组

胰 腺 癌 Pan02 细 胞 中 迁 移 细 胞 数 （156. 00 个 ± 
11. 43个、104. 00个±9. 42个和 22. 67个±5. 56个）

及 侵 袭 细 胞 数 （83. 00 个 ±5. 10 个 、 25. 33 个 ± 
4. 11 个和 6. 67 个±1. 25 个） 减少 （P<0. 05 或 P<
0. 01）。见图 2。
2. 4　　 各 组 胰 腺 癌各 组 胰 腺 癌 Pan02 细 胞 中细 胞 中 Vimentin 和和

N--cadherin 蛋白表达水平蛋白表达水平　　与对照组比较， 2. 5、
5. 0 和 10. 0 mg·L-1 SchB 组胰腺癌 Pan02 细胞中

Vimentin 及 N-cadherin 蛋白表达水平均明显降低

（P<0. 05 或 P<0. 01）。见图 3。
2. 5　　2 组小鼠移植瘤的体积和质量组小鼠移植瘤的体积和质量　　与对照组比

较，SchB 组小鼠肿瘤体积和质量均明显降低 （P<
0. 01）。见图 4 和表 2。但 2 组小鼠体质量无明显变

化，差异无统计学意义 （P>0. 05）。见表 3。
2. 6　　2 组小鼠移植瘤组织中组小鼠移植瘤组织中 Vimentin 和和 N--cadherin

蛋白阳性表达率蛋白阳性表达率　　与对照组 （51. 25%± 2. 35% 和

76. 35%±3. 06%） 比 较，SchB 组 小 鼠 肿 瘤 组 织

中 Vimentin 和 N-cadherin 蛋 白 阳 性 表 达 率

（18. 52%±5. 55% 和 27. 58%±4. 98%） 明显降低

（P<0. 01）。见图 5。

3 讨  论  

胰腺癌是一种致命的恶性肿瘤，在疾病发展到

晚期之前几乎没有症状［13］，以至于多数胰腺癌患

者在初次确诊时已发生远处转移［14］，其 5 年生存率

表表 1　　各组胰腺癌各组胰腺癌 Pan02 细胞存活率细胞存活率

TabTab.. 11　　Survival rates of cells in various groups          Survival rates of cells in various groups          
  （n=3，x±s， η/%）

Group

Control
SchB
    0.78 mg·L-1

    1.56 mg·L-1

    3.12 mg·L-1

    6.25 mg·L-1

    12.50 mg·L-1

    25.00 mg·L-1

Survival rate
(t/h)   24          

89.6±3.0

86.9±1.2
76.8±2.1
67.9±2.5**

60.1±1.1**

59.9±0.9*

55.6±2.3**

48
86.9±1.0

83.2±2.5
79.8±2.0
77.9±2.5**

58.4±3.2**

55.8±2.7**

48.4±1.5**

72
108.0±4.0

103.5±1.2
86.4±4.1**

63.0±2.5**

54.9±3.5**

30.4±3.5**

21.7±0.2**

*P<0.05，**P<0.01 vs control group.
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约为 10% ［15］。肿瘤转移使得手术和化疗等治疗策

略效果差，是造成胰腺癌患者死亡的主要因素［16］。

因此，迫切需要开发新的有效药物作为辅助治疗药

物用于预防胰腺癌转移。

本 实 验 采 用 CCK-8 法 检 测 SchB 对 胰 腺 癌

Pan02 细胞活性的影响。结果显示：不同质量浓度

的 SchB 作用于 Pan02 细胞 24、48 和 72 h 后，SchB
能够显著抑制胰腺癌 Pan02 细胞活性，并具有浓度

时间依赖性。Transwell 小室实验检测结果显示：

与对照组比较，随着 SchB 浓度的升高，胰腺癌

Pan02 细胞的迁移细胞数和侵袭细胞数均明显减

少，表明 SchB 能够降低胰腺癌 Pan02 细胞的迁移

和侵袭能力。

N-cadherin 蛋白的异常表达与肿瘤侵袭和转移

存在密切关联，是上皮 -间充质转化 （epithelial-to-

mesenchymal transition， EMT） 中的间充质标志

物［17］。N-cadherin 蛋白的表达促进了肿瘤细胞的原

位脱落，克服了 E-cadherin 对肿瘤的抑制作用［18］。

研究表明：N-cadherin 蛋白表达增加使体外多种癌

症上皮细胞类型的迁移和侵袭能力增强［19］。同时，

N-cadherin 蛋白通过包裹内皮细胞和壁细胞稳定微

血管，从而促进血管生成并维持血管的完整［20］。

在致癌 K-ras （G12D） 模型中，N-cadherin 蛋白的

缺失导致胰腺上皮内瘤变和肿瘤发生率升高，表明

Control 2.5 mg·L-1 SchB 5.0 mg·L-1 SchB 10.0 mg·L-1 SchB

0 h

24 h

48 h

图图 1　细胞划痕实验检测各组胰腺癌　细胞划痕实验检测各组胰腺癌 Pan02 细胞划痕愈合情况细胞划痕愈合情况（（×100））

Fig. 1　　Scratch healing of pancreatic cancer Pan02 cells in various groups detected by cell scratch assay（（×100））

Control 2.5 mg·L-1 SchB 5.0 mg·L-1 SchB 10.0 mg·L-1 SchB

Migration

Invasion

图图 2　　Transwell小室实验检测各组胰腺癌小室实验检测各组胰腺癌 Pan02 细胞迁移和侵袭情况细胞迁移和侵袭情况（（结晶紫结晶紫，，×200））

Fig. 2　　Migration and invasion of pancreatic cancer Pan02 cells in various groups detected by Transwell chamber 

assay（（Crystal violet,×200））
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其可以作为生长抑制剂发挥作用［21］。Vimentin 是

EMT 过程中过表达的典型标志物，通过与细胞表

面 受 体 相 互 作 用 来 促 进 癌 细 胞 迁 移 和 侵 袭［22］。

Vimentin 在各种上皮癌中，包括前列腺癌、胃肠道

肿瘤、中枢神经系统肿瘤、乳腺癌、肺癌和其他类

型的癌症中的表达水平均升高［23］。Vimentin 蛋白

在肿瘤中过表达与肿瘤生长、侵袭和预后不良存在

密切相关［24］。因此，Vimentin 和 N-cadherin 蛋白是

抑制胰腺癌侵袭和转移的关键靶点。

综上所述，本研究结果显示：SchB 可以显著

降低胰腺癌细胞以及皮下瘤组织中 Vimentin 和

N-cadherin 蛋白的表达。SchB 能够抑制胰腺癌增

殖、迁移和侵袭能力，作用机制与降低 Vimentin 和

N-cadherin 蛋白的表达有关。

Control
2.5 mg·L-1 SchB
5.0 mg·L-1 SchB
10.0 mg·L-1 SchB
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Lane 1：Control group；Lane 2：2.5 mg·L-1 SchB group；Lane 3：5.0 mg·L-1 SchB group；Lane 4：10.0 mg·L-1 SchB group.*P<0.05, 
**P<0.01 compared with control group.

图图 3　　Western blotting 法检测各组胰腺癌法检测各组胰腺癌 Pan02 细胞中细胞中 Vimentin 和和 N--cadherin 蛋白表达电泳图蛋白表达电泳图（（A））及直条图及直条图（（B））

Fig. 3　　Electrophoregram(A) and histogram(B) of expressions of Vimentin and N--cadherin proteins in pancreatic cancer 

Pan02 cells in various groups detected by Western blotting method

SchB

Control

图图 4　　2 组小鼠移植瘤形态表现组小鼠移植瘤形态表现

Fig. 4　　 Morphology of transplantation tumor of mice 

in various groups

表表 2　　2 组小鼠移植瘤体积和质量组小鼠移植瘤体积和质量

TabTab.. 22　　VolumVolumes and weights of transplanted tumor of mices and weights of transplanted tumor of mice e 
in various groupsin various groups （n=5， x±s）

Group
Control
SchB

Tumor volume(V/mm3)
434.12±84.97
240.59±38.17*

Tumor weight(m/mg)
410.60±102.80
235.00±32.07*

*P<0.01 compared with control group.

表表 3　　2 组小鼠实验前后小鼠体质量组小鼠实验前后小鼠体质量

TabTab.. 33　　Body  weights of  mice in  various  groups  before and Body  weights of  mice in  various  groups  before and 
after experimentafter experiment （n=5， x±s， m/mg）

Group

Control
SchB

Body weight
Before treatment

26.66±1.55
25.80±2.19

After treatment
26.24±2.12
25.58±2.20

SchB

Control

N-cadherinVimentin

图图 5　各组小鼠移植瘤组织中　各组小鼠移植瘤组织中 Vimentin 和和 N--cadherin

蛋白表达情况蛋白表达情况（（免疫组织化学免疫组织化学，，×200））

Fig. 5　　Expressions    of    Vimentin   and   N--cadherin 

proteins in transplanted tumor tissue of mice in various 

groups（（Immunohistochemistry，，×200））
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