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新对叶百部碱对人胰腺癌细胞凋亡的影响及作用机制  
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摘  要：目的  探究新对叶百部碱（NTS）对人胰腺癌细胞 MiaPaCa-2 和 PANC-1 凋亡的影响及作用机制。方法  以 0（对

照组）、20、40、60、80、100 μg·mL−1 的 NTS 分别处理 MiaPaCa-2、PANC-1 细胞 24、48、72 h 后，采用 MTT 法检测细胞

存活率；分别设置对照组（0 μg·mL−1）和 NTS 低、中、高质量浓度（20、40、60 μg·mL−1）组，采用平板克隆法检测 NTS

对 MiaPaCa-2、PANC-1 细胞的增殖能力的影响；采用划痕愈合实验检测细胞迁移能力；采用 Hoechst 33258 染色法观察细胞

的凋亡；采用流式细胞术检测细胞的凋亡率、线粒体膜电位；采用 Western blotting 法检测凋亡相关蛋白 B 细胞淋巴瘤-2（Bcl-

2）、Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）、活化半胱氨酸蛋白酶-3（cleaved-Caspase-3）、半胱天冬酶-9（Caspase-9）相关蛋白表达水平。

结果  与对照组比较，不同质量浓度 NTS 可显著降低 MiaPaCa-2、PANC-1 细胞存活率（P＜0.01）、克隆形成率（P＜0.05、

0.01）、划痕愈合率（P＜0.05、0.01）、线体膜电位（P＜0.01）；显著增加 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞凋亡水平（P＜0.01）；

在蛋白水平上，NTS 显著上调促凋亡相关因子 cleaved-Caspase-3、Bax、Caspase-9 蛋白的表达水平，下调抑制凋亡因子 Bcl-

2 蛋白表达水平（P＜0.05、0.01）。结论  NTS 可有效抑制人胰腺癌 MiaPaCa-2、PANC-1 细胞增殖和迁移能力，并促进其凋

亡，其机制可能与下调抑制凋亡蛋白 Bcl-2 并上调促凋亡蛋白 Bax、cleaved-Caspase-3、Caspase-9 表达有关。 
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Abstract: Objective  To explore the effects and mechanisms of neotuberostemonine on the apoptosis of human pancreatic cancer 

cells MiaPaCa-2 and PANC-1. Methods  MiaPaCa-2 and PANC-1 cells were treated with NTS at concentrations of 0, 20, 40, 60, 80, 

and 100 μg·mL−1 for 24, 48, and 72 h, respectively. Cell viability was detected by the MTT assay. The control group (0 μg·mL−1), the 

low, medium, high-concentration group of NTS (20, 40, 60 μg·mL−1), were set up. The effect of NTS on the proliferation ability of 
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MiaPaCa-2 and PANC-1 cells was detected by the plate cloning method. The cell migration ability was detected by the scratch healing 

assay. Apoptosis was observed by Hoechst 33258 staining. The apoptosis rate and mitochondrial membrane potential were detected by 

flow cytometry. The expression levels of apoptosis-related proteins B-cell lymphoma-2 (Bcl-2), Bcl-2-associated X protein (Bax), 

activated Caspase-3 (cleaved-Caspase-3), and Caspase-9 were detected by Western blotting. Results  Compared with the control 

group, different concentrations of NTS significantly reduced the proliferation activity (P < 0.01), colony formation rate (P < 0.05 or 

0.01), scratch healing rate (P < 0.05 or 0.01), and mitochondrial membrane potential (P < 0.01) of MiaPaCa-2 and PANC-1 cells. In 

addition, NTS increased the apoptosis level of MiaPaCa-2 and PANC-1 cells (P < 0.01). At the protein level, NTS significantly 

upregulated the expression levels of apoptosis-related factors cleaved-Caspase-3, Bax, and Caspase-9 proteins, while the expression 

level of the apoptosis factor Bcl-2 protein was significantly downregulated (P < 0.05, 0.01). Conclusion  NTS can effectively inhibit 

the proliferation and migration of human pancreatic cancer cells MiaPaCa-2 and PANC-1 and promote their apoptosis. The mechanism 

may be related to the downregulation of the anti-apoptotic protein Bcl-2 and the upregulation of the pro-apoptotic proteins Bax, cleaved-

Caspase-3, and Caspase-9. 
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胰腺癌发病隐匿，具有很强的侵袭转移能力，

病情进展迅速且预后较差，其 5 年生存率仅约 6%，

平均中位生存期小于 6 个月[1]。由于缺乏早期特征

性症状、存在耐药性以及有效干预手段较少，胰腺

癌患者一旦确诊往往已是中晚期，病情进展难以得

到有效的控制[2-3]，当前的治疗药物在疗效和安全性

等方面存在一定局限。因此，寻找新型抗胰腺癌药

物非常重要。近年来，多项研究证实，中草药活性

成分对肿瘤细胞有着重要的抑制作用[4-6]。新对叶百

部碱（NTS）是百部生物碱中最重要的一种单体活

性成分，具有镇咳、抗肺纤维化、抗炎、抗肿瘤等

活性[7-10]。有研究已经证明百部生物碱对肺癌、肝癌、

卵巢癌等多种癌症均有显著的抑制作用[11-14]。但目

前尚未见 NTS 对胰腺癌的作用与机制研究。 

诱导细胞凋亡是治疗胰腺癌的关键手段，能有

效促进癌细胞死亡。细胞凋亡是一个高度有序的细

胞死亡过程，它对于维持组织的稳态和响应各种内

外刺激至关重要。在这个过程中，Bcl-2 家族蛋白起

到了关键的调控作用。Bcl-2 和 Bax 是细胞抗凋亡

和促凋亡的 2 种关键调控蛋白，Bcl-2 能抑制细胞

凋亡，是研究凋亡分子机制的主要靶分子，通过调

节线粒体外膜通透性，并抑制细胞色素 C 从线粒体

释放从而抑制细胞凋亡。Bax 是促凋亡蛋白，它可

以和 Bcl-2 形成异源二聚体，当 Bax 相对含量增加

时，会促进细胞色素 C 的释放，穿过线粒体膜并形

成小孔，进而促进细胞凋亡[15-16]。Caspase-9 是凋亡

启动因子，细胞色素 C 释放后会和凋亡蛋白酶激活

因子 1（Apaf-1）结合，形成凋亡小体。然后招募并

激活 Caspase-9。Caspase-9 激活后会进一步激活下

游 Caspase-3。Caspase-3 是凋亡执行因子，被激活

后可以切割多种细胞内的底物，导致细胞的形态学

和生化改变，最终促使细胞凋亡，Caspase-3 激活是

细胞进入不可逆凋亡阶段的标志[17-19]。在细胞凋亡

过程中，Bcl-2 和 Bax 在凋亡上游起调控作用，

Caspase-9 启动凋亡程序，Caspase-3 执行凋亡过程，

它们共同构成一个细胞凋亡的调控和执行通路。通

过检测这些产物可以判断细胞是否正在发生凋亡。

本研究以胰腺癌细胞 MiaPaCa-2 和 PANC-1 作为研

究对象，探究 NTS 对 MiaPaCa-2、PANC-1 细胞凋

亡的调控作用及其潜在的分子机制。 

1  材料 

1.1  细胞 

人胰腺癌 MiaPaCa-2 细胞、PANC-1 细胞，均

购自中国科学院生物化学与细胞生物学研究所。 

1.2  主要试剂 

NTS（质量分数 98.0%，批号 PS020868），购自

成都普思生物科技股份有限公司；DMEM 培养基

（批号 6123151）、细胞裂解缓冲液（批号 2312009）、

胰蛋白酶-EDTA 消化液（批号 2537578）、结晶紫染

色液（批号 240001001），购自美国 Gibco 公司；胎

牛血清（批号 23120701），购自杭州四季青生物工

程材料有限公司；JC-1 染色液（批号 220208G01-

54），购自苏州优逸兰迪生物科技有限公司；Hochest 

33258 染色液（批号 A2307001）、MTT（批号

5221107001）、DMSO（批号 829R031）、TBST 缓冲

液（批号 2312013），购自北京索莱宝科技有限公司；

Annexin V-FITC细胞凋亡检测试剂盒（批号 355957-

000）购自美国 Thermo Fisher Scientific 公司；BCA

蛋白浓度测定试剂盒（批号 FU01F6421641），购自

武汉伊莱瑞特生物科技有限公司；B 细胞淋巴瘤-2
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（Bcl-2）、Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）、半胱氨酸蛋白

酶-3 剪切体（cleaved-Caspase-3）、半胱天冬酶-9

（Caspase-9）抗体、辣根过氧化物酶标记山羊抗兔

二抗（批号 00126863、00120875、00120689、

00121498、00130757），购自武汉三鹰生物技术有限

公司。 

1.3  主要仪器 

Epoch2 型全波长酶标仪（美国 Bio Tek 公司）；

5424R 型冷冻离心机（德国 Eppendorf 公司）；

LSRFortessa 流式细胞仪（美国 BD 公司）；CKX53

倒置生物显微镜（日本 Olympus 公司）；Mini 

PROTEAN Tetra Cell 型垂直电泳仪（美国 Bio-Rad

公司）。 

2  方法 

2.1  细胞培养 

MiaPaCa-2 细胞、PANC-1 细胞培养于含 10%

胎牛血清的 DMEM 完全培养基，置于 37 ℃、5% 

CO2 培养箱传代，取对数期细胞进行实验。 

2.2  MTT 法检测细胞的存活率 

将 MiaPaCa-2、PANC-1 细胞以每孔 5×103 个

接种于 96 孔板中，待细胞贴壁后，弃去原培养基，

换含有 0（对照组）、20、40、60、80、100 μg·mL−1 

NTS 的完全培养基继续分别培养 24、48、72 h 后，

每孔加入 20 μL 5 mg·mL−1的 MTT 溶液，继续于培

养箱中培养 4 h 后弃去培养基，每孔加入 150 μL 

DMSO，避光振荡 10 min 后，用酶标仪于 490 nm

波长下测吸光度（A）值，并计算细胞存活率。 

细胞存活率＝NTS 给药组 A 值/对照组 A 值 

2.3  平板克隆法检测细胞的增殖能力 

将 MiaPaCa-2 细胞、PANC-1 细胞以每孔 5×

102 个接种于 6 孔板中，待细胞贴壁后，弃去原培养

基，换含 0（对照组）、20、40、60 μg·mL−1 的 NTS

的完全培养基继续培养 48 h。弃去含药培养基，换

新鲜的完全培养基继续培养 14 d 以上，用多聚甲醛

固定细胞 15 min，再用结晶紫染色，晾干，拍照，

通过 Image J 软件进行计数并计算克隆形成率。 

克隆形成率＝细胞克隆数/细胞接种数 

2.4  划痕愈合实验检测细胞迁移能力 

将 MiaPaCa-2、PANC-1 细胞以每孔 3×105 个

接种于 6 孔板中，待细胞贴壁后，弃去原培养基，

换低浓度血清培养基继续培养 24 h，当细胞生长到

完全汇合时，用枪头划痕，磷酸盐缓冲液（PBS）冲

洗，加入完全培养基（对照组）和含药培养基（20、

40、60 μg·mL−1 NTS），分别于给药 0、48 h 后在显

微镜下观察并拍照，计算划痕愈合率。 

划痕愈合率＝（0 h 划痕宽度－48 h 划痕宽度）/0 h 划

痕宽度 

2.5  Hoechst 33258 染色法观察细胞的凋亡 

将 MiaPaCa-2、PANC-1 细胞以每孔 2×105 个

接种于 6 孔板中，待细胞贴壁后，弃去原培养基，

换含有 0（对照组）、20、40、60、80、100 μg·mL−1 

NTS 的完全培养基继续培养 48 h。弃去培养基。加

入多聚甲醛固定 15 min，PBS 洗涤，加入 Hoechst 

33258 工作液避光染色 10～15 min。弃去染液，PBS

洗 3 次后，于荧光显微镜下观察。 

2.6  流式细胞术检测细胞凋亡率 

细胞接种及给药操作同“2.5”项，弃去培养

基，用 PBS 洗涤 2 次，加入结合缓冲液重悬细胞，

按照试剂盒说明书方法，再加入 Annexin V-FITC 

5 μL 染液避光染色 10 min，加入碘化丙啶（PI）

染色液 5 μL，室温避光染色 10 min，1 h 内上流式

细胞仪分析。 

2.7  流式细胞术检测细胞的线粒体膜电位 

细胞接种及给药操作同“2.5”项，弃去培养基，

用 PBS 洗涤 2 次，重悬细胞，按照试剂盒说明书方

法，加入 JC-1 染色工作液，细胞培养箱中 37 ℃孵

育 20 min，孵育结束后，离心，用 Assay Buffer 重

悬细胞，洗涤 2 次，上流式细胞仪分析。 

2.8  Western blotting 法检测 Bax、Bcl-2、cleaved-

Caspase-3、Caspase-9 蛋白表达水平 

细胞接种及给药操作同“ 2.5”项，收集

MiaPaCa-2、PANC-1 细胞，加入 RIPA 细胞裂解液，

于冰上裂解 30 min 后于 4 ℃、12 000 r·min−1 条件

下离心 10 min 提取蛋白；然后使用 BCA 法对蛋白

进行定量统一后上样。经 80 V 电压条件下电泳

30 min 后，再于 120 V 电压条件下电泳 1 h。后将

蛋白转印至聚偏二氟乙烯（PVDF）膜，5%脱脂奶

粉封闭 2 h，TBST 洗涤 3 次后，分别加入抗体 Bax

（稀释比例 1∶5 000）、Bcl-2（稀释比例 1∶2 000）、

cleaved-Caspase-3（稀释比例 1∶1 000）、Caspase-9

（稀释比例 1∶500），4 ℃孵育过夜。次日经 TBST

洗涤 3 次后，加入二抗（稀释比例 1∶5 000），于室

温孵育 1.5 h 后，TBST 洗涤 3 次，然后进行显影。

以 β-actin 为内参对目的蛋白进行表达量分析。 

2.9  统计学处理 

用 GraphPad Prism 软件进行统计分析，计量资
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料以 x s 表示，多组均数间用单因素方差分析，组

间均数比较用 LSD 检验。 

3  结果 

3.1  NTS 对胰腺癌细胞增殖活力的影响 

与对照组比较，NTS（20、40、60、80、100 μg·mL−1）

作用 24、48、72 h 后，均抑制了 MiaPaCa-2 和

PANC-1 细胞的增殖，细胞存活率显著降低（P＜0.01），

并随 NTS 浓度的增加和作用时间的增加而降低。NTS

作用 24、48、72 h 对 MiaPaCa-2 细胞的半数抑制浓度

（IC50）分别为 103.70、50.24、30.05 μg·mL−1；NTS

作用 24、48、72 h 对 PANC-1 细胞的 IC50 分别为

101.90、53.40、24.59 μg·mL−1，见图 1。 

3.2  NTS 对胰腺癌细胞克隆形成率的影响 

与对照组比较，各 NTS 处理组对 MiaPaCa-2 和

PANC-1 细胞集落的生长均呈显著的抑制作用，且

随 NTS 浓度增加，增殖抑制作用增强（P＜0.05、

0.01），见图 2。 

3.3  NTS 对胰腺癌细胞细胞迁移能力的影响 

与对照组比较，各 NTS 处理组处理 48 h 后

MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞划痕愈合率均随给药浓

度增加而降低（P＜0.05、0.01），表明 NTS 能够抑

制 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞的迁移，见图 3。 

 
与对照组比较：**P＜0.01。 

**P < 0.01 vs control group. 

图 1  NTS 对 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞增殖活力的影响 ( ±s，n＝6) 

Fig. 1  Effect of NTS on proliferation of MiaPaCa-2 and PANC-1 cells ( ±s，n＝6) 

 

与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01。 

*P < 0.05  **P < 0.01 vs control group. 

图 2  NTS 对 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞克隆形成率的影响 ( ±s，n＝3) 

Fig. 2  Effect of NTS on clone formation rate of MiaPaCa-2 and PANC-1 cells ( ±s，n＝3) 
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与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01。 

*P < 0.05  **P < 0.01 vs control group. 

图 3  NTS 对 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞迁移能力的影响 ( ±s，n＝3) 

Fig. 3  Effect of NTS on cell migration of MiaPaCa-2 and PANC-1 cells ( ±s，n＝3) 

3.4  NTS 对胰腺癌细胞凋亡形态的影响 

如图 4 所示，经 Hoechst 33258 染色，细胞核

呈蓝色，对照组细胞细胞核荧光微弱，其核染色质

分布均匀；NTS 给药组细胞数量减少，细胞核呈亮 

 

图 4  NTS 对 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞凋亡形态的影响 (×200) 

Fig. 4  Effect of NTS on apoptotic morphology of MiaPaCa-2 and PANC-1 cells (×200) 
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蓝色荧光，致密浓染，出现固缩状。MiaPaCa-2 和

PANC-1 细胞荧光均随给药浓度增加逐渐增强，表

明 NTS 可诱导 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞凋亡。 

3.5  NTS 对胰腺癌细胞凋亡的影响 

与对照组比较，随 NTS 浓度增加，MiaPaCa-2

和 PANC-1 细胞凋亡率逐渐升高（P＜0.01），呈剂

量相关性，表明 NTS 能诱导胰腺癌细胞 MiaPaCa-

2 和 PANC-1 凋亡，见图 5。 

3.6  NTS 对胰腺癌细胞线粒体膜电位的影响 

与对照组比较，各 NTS 处理组的红色荧光强度

显著降低（P＜0.01），绿色荧光强度显著升高（P＜

0.01），说明线粒体膜电位下降，且随 NTS 浓度增

加，线粒体膜电位降低作用更明显，说明 NTS 能促

进 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞线粒体膜电位下降，

见图 6。 

3.7  NTS 对胰腺癌细胞 Bax、Bcl-2、cleaved-

Caspase-3、Caspase-9 蛋白表达的影响   

与对照组比较，各 NTS 处理组细胞的 Bax、

cleaved-Caspase-3 和 Caspase-9 蛋白表达水平显著

升高（P＜0.05、0.01），Bcl-2 蛋白表达水平显著降

低（P＜0.05、0.01），见图 7 和表 1、2，表明 NTS

能够诱导胰腺癌细胞 MiaPaCa-2 和 PANC-1 凋亡。 

 
与对照组比较：**P＜0.01。 

**P < 0.01 vs control group. 

图 5  NTS 对 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞凋亡的影响 ( ±s，n＝3) 

Fig. 5  Effect of NTS on apoptosis of MiaPaCa-2 and PANC-1 cells ( ±s，n＝3) 

4  讨论 

近年来，胰腺癌的诊治正在获得逐步的进展，

但是其较高的致死率并未得到显著改善，临床上对

胰腺癌的诊治疗法仍以化疗为主，患者病情发展预

后差，生存质量低[19-22]。目前治疗胰腺癌的一线药

物如吉西他滨等因其毒性和耐药性，只能相对减缓

症状提高生存率[23]。因此，开发寻找高效低毒的胰

腺癌化疗替代药是临床上亟待解决的问题。 

中药单体化学结构明确，疗效确切，作用靶点

清晰，不良反应小，来源广泛，可作为胰腺癌治疗

的药物来源。NTS 为百部总生物碱中的主要组成成

分之一，是一种具有清楚化学结构的中药单体。可

抑制癌细胞介导的破骨细胞生成、改善肺纤维化、

抑制肺炎，具有多种生物学活性和药理作用[8-10, 24]。

而目前关于 NTS 对肿瘤细胞凋亡影响的研究较少。

本研究显示，NTS 能够诱导人胰腺癌 MiaPaCa-2 和

PANC-1 细胞凋亡。 

本研究首先通过 MTT 法探究发现不同浓度的 

x

x



第 48 卷第 3 期  2025 年 3 月     Drug Evaluation Research    Vol. 48 No. 3  March 2025  

       

·652· 

 

与对照组比较：**P＜0.01。 

**P < 0.01 vs control group. 

图 6  NTS 对 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞线粒体膜电位的影响 ( ±s，n＝3) 

Fig. 6  Effect of NTS on mitochondrial membrane potential in MiaPaCa-2 and PANC-1 cells ( ±s，n＝3) 

 

图 7  NTS 对 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞凋亡相关蛋白表达的影响 

Fig. 7  Effect of NTS on expression of apoptosis-related proteins in MiaPaCa-2 and PANC-1 cells 

表 1  NTS 对 MiaPaCa-2 细胞凋亡相关蛋白表达的影响 ( ±s，n＝3) 

Table 1  Effect of NTS on expression of apoptosis-related proteins in MiaPaCa-2 cells ( ±s，n＝3) 

组别 质量浓度/(μg∙mL−1) Caspase-9/β-actin Bax/β-actin Bcl-2/β-actin cleaved-Caspase-3/β-actin 

对照 — 0.28±0.04 0.44±0.14 0.91±0.05 0.19±0.09 

NTS 20 0.42±0.06* 0.71±0.09* 0.64±0.1* 0.38±0.07* 
 

40 0.61±0.09** 0.92±0.14* 0.37±0.1** 0.73±0.15* 
 

60 1.13±0.19** 1.08±0.08** 0.21±0.14** 0.79±0.05** 

与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01。 

*P < 0.05  **P < 0.01 vs control group. 
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表 2  NTS 对 PANC-1 细胞凋亡相关蛋白表达的影响 ( ±s，n＝3) 

Table 2  Effect of NTS on expression of apoptosis-related proteins in PANC-1 cells ( ±s，n＝3) 

组别 质量浓度/(μg∙mL−1) Caspase-9/β-actin Bax/β-actin Bcl-2/β-actin cleaved-Caspase-3/β-actin 

对照 — 0.71±0.01 0.67±0.13 1.17±0.10 0.36±0.22 

NTS 20 0.89±0.11* 0.97±0.07* 0.85±0.17* 0.71±0.05* 
 40 1.00±0.19* 1.15±0.27* 0.59±0.32* 0.84±0.11* 
 60 1.11±0.22* 1.07±0.2* 0.32±0.07** 0.90±0.08* 

与对照组比较：*P＜0.05  **P＜0.01。 

*P < 0.05  **P < 0.01 vs control group. 

NTS 对人胰腺癌 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞具有增

殖抑制作用，可降低细胞存活率；平板克隆实验结

果表明 NTS 可抑制细胞增殖与形成集落；划痕愈合

实验结果表明 NTS 干预 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细

胞后与对照组比较，细胞的迁移距离变低，迁移能

力被抑制；Hoechst 33258 染色法实验结果表明 NTS

能诱导 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞凋亡，与对照组

比较，药物干预组细胞荧光强度增强，核染色质固

缩，出现了明显的凋亡特征；利用流式细胞术检测

细胞的凋亡率及线粒体膜电位发现，NTS 能显著增

加 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞凋亡率并可显著降低

MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞线粒体膜电位，增加线

粒体膜通透性进而促进细胞产生凋亡。 

细胞凋亡是阻止肿瘤发展的关键手段，其调控

涉及众多基因的相互作用[25]。细胞凋亡初期，线粒

体会出现 2 种变化：一是膜电位降低，二是线粒体

的外膜通透性增加。在细胞感应到刺激后，促凋亡

蛋白（如 Bax、Bak）会在线粒体外膜上形成孔道，

导致细胞色素 C 等促凋亡因子释放，细胞色素 C 通

过 Apaf-1 与 Caspase-9 结合形成凋亡复合物，诱导

Caspase-9 活化，进而活化 Caspase-3，触发 Caspase

级联反应，启动线粒体介导的凋亡[26]。因此，线

粒体膜电位下降可作为内源性细胞凋亡的早期指

标。本研究结果发现，NTS 可上调 Bax、cleaved-

Caspase-3、Caspase-9 蛋白表达水平，并下调 Bcl-2

蛋白表达水平，降低线粒体膜电位，说明 NTS 可通

过影响细胞线粒体膜电位，进而调节 Bax、Bcl-2 等

蛋白表达，从而诱导细胞凋亡。 

本研究同时选取 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞作

为研究对象，通过二者结合研究可较全面地反映

NTS 作用于胰腺癌的效果，但 NTS 对这 2 种同类

型的癌细胞效应不完全相同，这可能是由于 2 种细

胞生长周期的差异、内在基因和酶的作用有所不同

导致对 NTS 响应的效果不完全相同。这种差异提示

在癌症治疗中，需要充分考虑癌细胞的异质性，包

括基因层面、细胞微环境和细胞周期等因素对药物

疗效的影响，进一步深入探究其在不同癌细胞个体

差异下的作用机制，为提高药物疗效和精准医疗提

供依据。 

NTS 对人胰腺 MiaPaCa-2 和 PANC-1 细胞具有

显著的抑制生长并促进凋亡的作用，其机制可能与

下调抑制凋亡蛋白 Bcl-2 和上调促凋亡蛋白 Bax、

cleaved-Caspase-3、Caspase-9 表达有关。 
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