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Artemin对体外胰腺癌细胞增殖与侵袭影响的实验研究 

古 赛，黄妙兴 

(重庆医科大学附属第一医院消化内科 ，重庆 400016) 

【摘 要】目的：探讨Artemin对胰腺癌细胞增殖与侵袭的影响。方法：以0、10、100 ng／ml Artemin处理胰腺癌PDAC细胞株24、 

48、72 h后，M1丫r法检测其对 PDAC~$胞的生长抑制作用。应用 Transwell小室进行人丁重组基底膜(Matrige1)侵袭实验 ，观察胰 

腺癌对 PDAC细胞侵袭的影响。结果：MTI"实验结果表明，Artemin对 PDAC一1细胞增殖有一定抑制作用 ，但随时间延长和药物 

浓度加大其抑制效应增强不显著。Artemin处理后 PDAC一1细胞侵袭能力增加。结论：Artemin对胰腺癌的增殖影响不明显，但能 

增加癌细胞的侵袭性。 
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【Abstract】Objective：To investigate the effect of Artemin on the proliferation and invasion of pancreatic ductal adenocarcinoma(PDAC) 

cell line．Methods：PANC cells were treated with 0，10，100 ng／ml Artemin for 24，48，and 72 h，respectively．Proliferation of cells were 

measured with MTF assay．Invasion of cells were evaluated with Transwell chamber．Results：After being treated with Artemin，the 

proliferation of PANC cells was slightly inhibited，but not in a time and dose—dependent nlanner．The invasion of PANC cells was 

increased．Conclusion：Artemin may not associated with proliferation in PDAC，but increased cancer cell invasion． 
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胰腺癌足预后极差恶性肿瘤 ，确诊时大多数患者因有局 

部进展期疾病和(或)远处转移而不能行根治性切除l11。转移 

是胰腺癌的独立预后指标，而且与术后腹膜后肿瘤复发有密 

切的关系，有文献报道，胰腺癌神经浸润率达 64％～100％t21。 

肿瘤侵犯至胰周神经是胰腺癌导致腹痛和肿瘤扩散的病理 

特征『_{lo然而，胰腺内神经的变化和癌细胞沿胰周神经转移的 

机制尚不明确。 

近年来研究表明，某些特异性分子和神经组织周围微环 

境在肿瘤的嗜神经性生长上可能发挥重要作用。神经营养因 

子和胶质细胞源性神经营养因子(Glial cell linederived neurotro 

phic factor，GDNF)蛋白家族参与了胰腺癌中神经肿瘤间的相 

互作用和肿瘤的发生 。Artemin属于GDNF家族成员(GDNF， 

Neurlurin，Pe~ephin和 Artemin)。体外试验表明iSlArtemin能 

增强神经元的生存、增殖和再生，以及增加神经元的密度和 

交感神经元轴突的生长。但Artemin是否直接影响胰腺癌细 

胞的神经营养活性还不十分清楚。本研究探讨 Artemin对胰 

腺癌细胞的增殖和侵袭力的影响。 
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研究方向：肿瘤及脂肪性肝病。 

1 材料与方法 

1．1 材料 

PDAC一1细胞(人胰腺癌细胞株)购于中国科学院上海 

细胞库；PRMI1640培养基、胰蛋白酶和D—Hanks液为Gibco 

公司产品；Matrigel侵袭室购自美国Costar公司(孔径8 LLm)。 

小牛血清购自杭州四季青生物公司；四甲基偶氮唑盐(MTT) 

液和二甲基亚砜(DMSO)购 自Sigma公司；SABC试剂盒和 

DAB显色盒均购自福州迈新生物公司。 

1．2 方 法 

1．2．1 细胞培养 PDAC一1细胞生长在含 10％胎牛血清的 

RMPI1640培养基中，内加 100 U／ml的青霉素和100 LLg／ml链 

霉素，置于5％CO：饱和湿度、37％培养箱内培养。当细胞长 

满瓶底 80％并贴壁后，用 0．25％胰酶消化，倒置显微镜下见 

细胞间隙增大、胞质回缩时终止消化，然后分瓶再培养；待进 

人对数生长期(细胞贴壁、胞浆延展)约为传代后24 h时，弃 

去原培养液，用D—Hank液冲洗后用于实验。 

1．2．2 M33"法测定细胞增殖 取对数生长期的 PDAC一1细 

胞，调整细胞浓度为 5 X 10 个／ml，取 3块 96孑L培养板每孑L接 
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eNOS G894T基因多态性与胃癌发生发展关系的研究 
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【摘 要】目的：探讨内皮型一氧化氮合酶(Endothelial NOS，eNOS)基因多态性与胃癌发生发展的关系。方法：采用PCR—RFLP 

技术，检测福建地区汉族 324例胃癌患者(病例组)和200例健康对照者(对照组)eNOS基因G894T多态性。结果：(1)在病例组 

和对照绍中，eNOS G894T SNP基因型频率 G／G分别为 76．5％(248／324)和 73．0％(146／200)，G／T+T／T分别为 23．5％(76／324)和 

27．0％(54／200)，等位基因频率 G分别为 88．0％(570／648)和 86．3％(345／400)，T分别为 12．0％(78／648)和 13．7％(55／400)。eNOS 

G894T SNP基因型和等位基因频率在病例组与对照组的分布差异无统计学意义(均P>0．05)；弥漫型胃癌和肠型胃癌分别与对 

照组比较，任一基因型或等位基因亦未增加患癌风险(均P>0．05 o(2)eNOS G894T基因型频率分布与胃癌的临床病理特征无 

明显关系(均 P>0．05)。结论：福建地区汉族人群 eNOS基因G894T多态性与胃癌的发生和发展无关。 

【关键词】胃癌；eNOSG894T基因多态性；疾病遗传易感性 
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统的存在。本研究发现 Artemin在不影响胰腺癌细胞增殖的 

情况下却增加其侵袭性。这一发现意味着 Artemin的嗜神经 

侵袭导致胰腺癌患者预后极差。随着癌细胞对细胞外基质消 

化活性的增加，Artemin可能会促进胰腺内，胰腺外神经的侵 

袭性。 

总之 ，对 Artemin在胰腺癌中的深入研究，将有助于明确 

胰腺癌神经浸润转移的发生机制。同时可能通过对 Artemin 

的表达调控或基因转染方法，与其他方法共同干预胰腺癌细 

胞内环境和宿主微环境，达到抑制胰腺癌浸润转移、改善胰 

腺癌预后的目的。 
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