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Abstract
AIM
To investigate the effect of RNA interference-mediated 
knockdown of galectin-3 (Gal-3) on the proliferation 
and apoptosis of pancreatic cancer cells and the possible 
mechanism involved.

METHODS
Cultured Panc-1 cells were randomly divided into a 
control group (untreated), an NC group (transfected 
with control siRNA) and a Gal-3 interference group 
(transfected with Gal-3-siRNA). After using small 
interfering RNA (siRNA) technology to interfere with 
the expression of Gal-3 in Panc-1 cells, Gal-3 expression 
was detected by RT-PCR and Western blot, cell 
proliferation was measured by CCK-8 assay, and cell 
apoptosis was tested by flow cytometry. The expression 
of Ki67, cleaved caspase-3, and β-catenin proteins was 
examined by Western blot. 

RESULTS
Compared with the control group, there was no 
significant difference in the expression of Gal-3 mRNA 
(0.99 ± 0.08 vs 1.01 ± 0.06) or protein (0.36 ± 0.03 vs 0.34 ± 
0.05) in the NC group (P > 0.05), while the expression of 
Gal-3 mRNA (0.38 ± 0.02 vs 1.01 ± 0.06) and protein (0.10 
± 0.01 vs 0.34 ± 0.05) in the Gal-3 interference group was 
significantly decreased (P < 0.05). Compared with the 
control group, RNA interference-mediated knockdown 
of Gal-3 significantly decreased cell proliferation (24 h: 
0.55 ± 0.03 vs 0.71 ± 0.05; 48 h: 0.76 ± 0.05 vs 0.97 ± 0.06; 72 
h: 1.08 ± 0.06 vs 1.32 ± 0.09), increased the percentage of 
cells in G0/G1 stage (79.48 ± 1.32 vs 71.52 ± 1.15), reduced 

RNA干扰Gal-3表达抑制胰腺癌细胞增殖并促进其凋亡
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the percentage of cells in S (14.26 ± 1.08 vs 18.24 ± 1.06 ) 
and G2/M stages (6.21 ± 0.78 vs 10.19 ± 1.52), increased 
apoptosis (13.26 ± 2.28 vs 5.82 ± 0.35), downregulated the 
expression of Ki67 (0.24 ± 0.02 vs 0.96 ± 0.07), cyclin D1 
(0.26 ± 0.03 vs 0.88 ± 0.09), and β-catenin (0.42 ± 0.05 vs 
0.87 ± 0.05), and upregulated the expression of cleaved 
caspase-3 (0.70 ± 0.06 vs 0.32 ± 0.03) (P < 0.05 for all). 
There was no significant difference in the above indexes 
between the NC group and control group (P > 0.05).

CONCLUSION
RNA interference-mediated Gal-3 knockdown can inhibit 
proliferation and promote apoptosis of pancreatic cancer 
cells via mechanisms that may be related to the inhibition 
of the Wnt/ beta-catenin signaling pathway.

© The Author(s) 2018. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.
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摘要
目的
探讨RNA干扰半乳糖凝集素-3(galectin-3, Gal-3)表
达对胰腺癌细胞增殖和凋亡的影响及其机制. 

方法
将培养的Panc-1细胞随机分为对照组(未处理)、
NC组(转染control-siRNA)和Gal-3干扰组(转染Gal-
3-siRNA), 以小干扰RNA(Small interfering RNA, 
siRNA)技术干扰Panc-1细胞中Gal-3表达后, RT-PCR
和Western blot检测干扰效果, CCK-8法检测细胞增
殖, 流式细胞仪检测细胞凋亡, Western blot检测细胞
中ki67、细胞周期蛋白D1(CyclinD1)、活化的含半
胱氨酸的天冬氨酸蛋白水解酶 3(Cleaved caspase-3)
抗体和β-连环蛋白(β-catenin)蛋白表达. 

结果
与对照组相比, NC组中Gal-3 mRNA(0.99±0.08 
vs  1.01±0.06)和蛋白(0.36±0.03 vs  0.34±0.05)的
表达差异不显著(P >0.05), 而Gal-3干扰组中Gal-3 
mRNA(0.38±0.02 vs  1.01±0.06)和蛋白(0.10±0.01 
vs  0.34±0.05)的表达均显著降低(P<0.05); Gal-3干扰
组细胞增殖能力减弱(24 h: 0.55±0.03 vs  0.71±0.05; 
48 h: 0.76±0.05 vs  0.97±0.06; 72 h: 1.08±0.06 vs  
1.32±0.09), G0/G1期细胞百分比升高(79.48±1.32 vs  
71.52±1.15 ), S期(14.26±1.08 vs  18.24±1.06)和G2/

M期(6.21±0.78 vs  10.19±1.52)降低, 凋亡能力增强
(13.26±2.28 vs  5.82±0.35), 与对照组相比, 差异均有
统计学意义(P<0.05); 与对照组相比, Gal-3干扰组中
ki67(0.24±0.02 vs  0.96±0.07)、CyclinD1(0.26±0.03 
vs  0.88±0.09)和β-catenin(0.42±0.05 vs  0.87±0.05)蛋
白的表达水平均明显降低, 而Cleaved Caspase-3(0.70
±0.06 vs  0.32±0.03)蛋白表达水平明显升高, 差异有
统计学意义(P<0.05); NC组与对照组间各指标差异均
无统计学意义(P>0.05). 

结论
RNA干扰Panc-1细胞中Gal-3表达, 可抑制细胞增殖
并促进细胞凋亡, 其机制可能与抑制Wnt/β-catenin
信号通路有关. 

© The Author(s) 2018. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.
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核心提要: 半乳糖凝集素-3(galectin-3, Gal-3)表达可促

进胰腺癌Panc-1细胞增殖, 小干扰RNA(small interfering 
RNA, siRNA)技术干扰其表达可抑制Panc-1细胞增殖, 
诱导细胞凋亡, 并阻滞细胞于G0/G1期. Gal-3有望成为

治疗胰腺癌的新靶点. 

刘治智, 方从诚, 黄美君. RNA干扰Gal-3表达抑制胰腺癌细胞增殖并促进
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wjgnet.com/1009-3079/full/v26/i11/648.htm  DOI: http://dx.doi.
org/10.11569/wcjd.v26.i11.648

0  引言

近十几年来我国胰腺癌的发病率和死亡率在逐渐升

高[1,2]. 2015年数据显示, 胰腺癌的发病人数和死亡人

数分别达到9.01万和7.94万, 分别占恶性肿瘤的第9位
和第6位[3]. 随着医疗水平的发展, 胰腺癌的治疗已由

传统的手术治疗发展为手术、放疗和化疗等相结合

的综合治疗, 但由于胰腺癌发病隐匿、诊断困难和易

复发等特点使得其治疗和预后效果并不理想[4,5]. 近年

来, 靶向药物的研究和应用受到广大关注, 寻找精准的

药物靶点一直是胰腺癌治疗研究的重要课题[6-8]. 半乳

糖凝集素3(galectin-3, Gal-3)是半乳凝素(galectin, Gal)家
族中的重要一员, 其在多种肿瘤组织如前列腺癌和子宫

内膜癌中异常表达, 与参与肿瘤的发生发展过程[9-12], 是
糖生物学领域中研究较多抗癌药物靶点. 有研究指出, 
Gal-3在胰腺癌组织中高表达, 与胰腺癌病理分期和淋

巴结转移关系密切, 但其促细胞生长的作用机制尚不

明确[13]. 因此, 本研究通过小干扰RNA(Small interfering 
RNA, siRNA)技术干扰Panc-1细胞中Gal-3表达后, 观察
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其对细胞增殖凋亡的影响, 并探讨其可能的作用机制, 
以期为以Gal-3为靶点的胰腺癌治疗提供新的参考依据. 

1  材料和方法

1.1 材料

1.1.1 细胞及其培养: 人胰腺癌Panc-1细胞购于中国科

学院细胞库, 采用含有10%胎牛血清和青链霉双抗的

DMEM培养基, 于湿度饱和、温度37℃和CO2体积分

数5%的孵箱中常规培养. 收集生长状况良好的对数增

殖期细胞进行后续实验. 
1.1.2 试剂和仪器: 二喹啉甲酸(BCA)试剂盒、十二

烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳(SDS-PAGE)、聚偏

二氟乙烯(PVDF)、增强化学发光试剂(ECL)、细胞周

期试剂盒和RIPA 裂解均购于上海碧云天公司. CCK-8
溶液购于上海玉博公司, 膜联蛋白V-FITC(Annexin 
V-FITC)/碘化丙锭(PI)试剂盒和流式细胞仪均购于美国

BD公司, 反转录试剂盒、RNA提取试剂盒及PCR扩增

试剂盒购于上海拜力公司, β肌动蛋白(β-actin)抗体、

HRP标记山羊抗兔/鼠IgG、Gal-3抗体、细胞周期蛋白

D1(CyclinD1)抗体、β-连环蛋白(β-catenin)和活化的含

半胱氨酸的天冬氨酸蛋白水解酶3(Cleaved caspase-3)抗
体和ki67抗体购于美国Santa Cruz公司. MEM培养基、

青链霉素、胰蛋白酶和LipofectamineTM2000购于美国

Invitrogen公司. 胎牛血清购于杭州四季青公司, PCR扩
增仪、电泳仪和凝胶图像分析系统均购自美国Bio-Rad
公司, 酶标仪购于上海旦鼎公司, CO2细胞培养箱购于

上海印溪公司, 引物由上海吉玛公司合成. 
1.2 方法

1.2.1 胰腺癌Panc-1细胞处理: 取6孔细胞板, 将对数生

长期的Panc-1细胞按照3.5×105个/孔的密度接种. 置于

孵箱中常规条件下培养至细胞汇合度为85%左右时, 以
脂质体进行转染. 实验分组: 对照组、NC组和Gal-3干
扰组. 参照脂质体LipofectamineTM2000配制siRNA/脂质

体复合物并将control-siRNA和Gal-3-siRNA转染至NC组
和Gal-3干扰组细胞中, 对照组细胞不做处理. 置于孵箱

中培养5 h后, 更换培养基(含10%胎牛血清). 再置于孵

箱中培养48 h后, 检测各组Panc-1细胞的Gal-3mRNA和

蛋白的表达情况, 具体实验步骤参照1.4和1.5. 
1.2.2 胰腺癌Panc-1细胞中Gal-3 mRNA表达检测: 
RT-PCR检测Gal-3mRNA的表达. 以RNA提取试剂

盒提取Panc-1细胞的总RNA, 并测定其浓度. 再以

逆转录试剂盒合成模板链cDNA.  将含有25 μL反应

体系的EP管上样至Bio-Rad PCR仪中进行扩增. 每
组实验设3个重复. 扩增条件: 94℃ 30 s预变性(1个
循环), 94℃ 5 s变性(40个循环), 60℃ 30 s退火(40个

循环), 72℃ 60 s延伸(40个循环); 反应体系: 2 μL模
板cDNA, 各0.5 μL上下游引物, 12.5 μL 1×SYBR 
Premix Ex Taq和9.5 μL ddH2O. 其中, Gal-3引物: 正
向为5'-TATTCCGTGTTAGTCACCGG-3', 反向为

5'-TGCAACCTTGAAGTGGTCAG-3'; 内参GAPDH引

物: 正向为5'-AACTAAAACCTCC-CTAGAGC-3', 反向

为5'-TGTGGTCATGAGTCCTTCCA-3'. 采用2-△△CT法对

数据进行计数, 以得到H6C7细胞和Panc-1细胞中Gal-3 
mRNA的相对表达量. 
1.2.3 胰腺癌Panc-1细胞中Gal-3蛋白表达检测: Western 
blot检测Gal-3蛋白的表达. 取对数生长期的Panc-1细胞, 
加RIPA裂解液提取总蛋白, 并定量其浓度. 经沸水浴变

性后, 以每孔50 μg上样至SDS-PAGE电泳. 经转PVDF
膜后, 以TBST封闭液(含5%脱脂牛奶)常温反应2 h. 加
特异性Gal-3抗体(1: 800稀释)和GAPDH抗体(1:1000稀
释), 于4℃下反应24 h. 以TBST洗涤(洗涤3×10 min/次)
后, 在37℃下以HRP标记二抗(1:2000稀释)反应2 h. 
TBST洗膜后, 采用ECL显影, 并以凝胶图像处理系统扫

描图片, GAPDH为内参, ImageJ软件分析Gal-3蛋白表

达. 其中, 每组实验重复3次. 
1.2.4 胰腺癌Panc-1细胞增殖能力的检测: CCK-8法
检测Panc-1细胞的增殖情况. 收集1.1中对数生长期的

Panc-1细胞, 调整细胞浓度为5.5×104个/mL, 以每孔150 
μL种植到96孔板上, 在孵箱中培养至细胞融合度为80%
左右时, 将Panc-1细胞参照1.3中的方法进行分组和转

染. 其中, 每组设定4个平行孔, 实验重复3次. 将转染5 h
后的对照组、NC组和Gal-3干扰组细胞, 按照时间点

24、48和72 h培养. 培养至所需时间时, 取出培养板, 吸
取上清后, 加入100 μL DMEM培养基和10 μL CCK-8溶
液, 置于常温下反应1 h后, 以酶标仪读取各组Panc-1细
胞在490 nm处的吸光度值(OD值). 
1.2.5 胰腺癌Panc-1细胞克隆形成能力的检测: 取直径为

90 mm的培养皿, 经转染48 h后的Panc-1细胞以每皿800
个细胞进行接种, 并设置3个重复, 置于细胞培养箱内常

规培养14 d后, 弃培养基, 加入浓度为4%的甲醛, 固定12 
min后, 加入吉姆萨染色10 min, 洗涤晾干后, 以显微镜

观察Panc-1细胞的克隆形成能力, 以细胞克隆形成率 = 
(细胞克隆数平均值/铺板细胞数)×100%来表示. 
1.2.6 胰腺癌Panc-1细胞周期分布和凋亡能力的检测: 流
式细胞仪检测Panc-1细胞周期和凋亡率. 转染后48 h, 收
集对照组、NC组和Gal-3干扰组细胞, 分别按照细胞周

期试剂盒及凋亡检测试剂盒说明书操作步骤检测各组

Panc-1细胞的周期分布及凋亡率. 
1.2.7 Panc-1细胞中ki67、CyclinD1、Cleaved Caspase-3
和β-catenin蛋白检测: Western blot检测ki67、CyclinD1、
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Cleaved Caspase-3和β-catenin蛋白表达. 转染后48 h, 收
集对照组、NC组和Gal-3干扰组细胞, 提取总蛋白. 再
经SDS-PAGE电泳、转PVDF膜和TBST封闭液处理后, 
加入ki67抗体(1:500稀释)、CyclinD1抗体(1:800稀释)、
Cleaved caspase-3抗体(1:1000稀释)和β-catenin抗体(1:800
稀释), 4℃孵育过夜后, 加入2000倍稀释的二抗, 充分

反应后, 以ECL显影, 扫描并分析Panc-1细胞中ki67、
CyclinD1、Cleaved Caspase-3和β-catenin蛋白的表达. 详
细步骤见1.5. 

统计学处理  以m e a n±S D表示实验所得数据 , 
SPSS20.0软件进行多组间单因素方差分析和两组间独

立样本t检验, P＜0.05表示差异有统计学意义

2  结果

2.1 Gal-3-s iRNA下调Panc-1细胞中Gal-3表达 RT-
PCR和Western blot检测转染后48 h各组Panc-1细胞中

Gal-3 mRNA和蛋白的表达情况, 结果见图1. NC组中

Gal-3 mRNA和蛋白与对照组比较, 差异无统计学意

义(P＞0.05), 而Gal-3干扰组中Gal-3 mRNA和蛋白表达

水平显著低于对照组, 差异有统计学意义(P＜0.05). 

2.2 RNA干扰Gal-3表达抑制Panc-1细胞增殖 CCK-8法
检测各组Panc-1细胞在转染不同时间后的OD值, 结果

见表1. 在相同作用时间下, NC组Panc-1细胞的OD值较

对照组无显著性变化(P＞0.05), 但Gal-3干扰组细胞的

OD值较对照组显著降低(P＜0.05). 进一步采用克隆形

成实验验证RNA干扰Gal-3表达抑制Panc-1细胞增殖能

力. 图2显示, 与对照组相比, NC组细胞的克隆形成率虽

无显示改变, 但Gal-3干扰组细胞的克隆形成率明显下

降(P＜0.05). 
2.3 RNA干扰Gal-3表达促进Panc-1细胞周期阻滞 表2
结果显示, 与对照组比较, Gal-3干扰组中G0/G1期细胞

百分比升高, S期和G2/M期下降, 差异均有统计学意义

(P＜0.05); NC组和对照组相比, 细胞周期分布无明显变

化, 各时相细胞百分比差异无统计学意义(P＞0.05). 
2.4 RNA干扰Gal-3表达促进Panc-1细胞凋亡 图3结果显

示, NC组细胞凋亡能力较对照组差异不显著(P＞0.05), 
而Gal-3干扰组细胞的凋亡能力与对照组相比显著增强

(P＜0.05). 
2.5 RNA干扰Gal-3表达下调ki67、CyclinD1和β-catenin
蛋白表达并促进Cleaved Caspase-3蛋白表达 Western blot
检测各组细胞中ki67、CyclinD1、Cleaved Caspase-3和
β-catenin蛋白表达情况, 结果见图4. 在Gal-3干扰组细胞

中, ki67、CyclinD1和β-catenin蛋白的表达水平明显降

低, 而Cleaved Caspase-3蛋白表达水平明显升高, 与对
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图  1  各组Panc-1细胞中Gal-3蛋白和mRNA的表达注. A: Western 

blot检测结果; B: RT-PCR检测结果. aP<0.05与对照组相比.

表  1  RNA干扰Gal-3表达对Panc-1细胞增殖能力的影响 (mean ± SD, n  = 3)

     
组别

OD值

24 h 48 h 72 h

对照组 0.71 ± 0.05 0.97 ± 0.06 1.32 ± 0.09

NC组 0.68 ± 0.06 0.92 ± 0.08 1.29 ± 0.05

Gal-3干扰组  0.55 ± 0.03a  0.76 ± 0.05a  1.08 ± 0.06a

F 9.300 8.664 10.838

P 0.015 0.017 0.010

aP<0.05, 与对照组相比.
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图  2  RNA干扰Gal-3表达对Panc-1细胞的克隆形成能力的影响. 
aP<0.05, 与对照组相比.
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照组比较, 差异均显著(P＜0.05). 但在NC组细胞中, 4种
蛋白的表达水平与对照组相比无显著性变化(P＞0.05). 
干扰Panc-1细胞中Gal-3表达, 可下调ki67、CyclinD1和
β-catenin及上调Cleaved Caspase-3蛋白表达. 

3  讨论

Gal-3是一个由串联重复序列结构域、N端结构域和糖

识别结构域组成的嵌合型动物凝集素, 主要存在于细胞

质中, 通过特性识别β-半乳糖苷, 在胞外肿瘤细胞侵袭

和转移, 以及胞内细胞生长、细胞周期调控和凋亡等方

面发挥着重要作用, 与肿瘤的发展发展密切相关[14,15]. 高
表达Gal-3与宫颈癌、非小细胞肺癌和骨肉瘤等肿瘤

的临床分期、淋巴结转移和预后有关[16-18]. 在甲状腺

癌中, Gal-3可能通过作用于Bax参与癌细胞的抗凋亡

作用[19]; 胃癌SGC-7901细胞中, siRNA干扰Gal-3表达

后, 细胞增殖减弱、凋亡增强, 同时对化疗药物奥沙利

铂的敏感性增强[20]. Gal-3在胰腺癌组织和细胞中有表

达, 而在正常胰腺组织、周围成纤维细胞和基质中无

表达, 提示其可能在胰腺癌的发生发展中发挥着重要

作用, 但其作用机制尚不完全清晰[21]. 本研究通过RNA
干扰技术下调胰腺癌Panc-1细胞中Gal-3表达, 采用常

规生物学手段检测细胞的增殖、周期分布和凋亡情况. 
结果发现, 与对照组相比, 在转染Gal-3-siRNA的Panc-1
细胞中, 细胞的增殖能力减弱. 这一结果与早期周国雄

表  2  RNA干扰Gal-3表达对Panc-1细胞周期的影响 (mean ± SD, n  = 3)

     组别 G0/G1 S G2/M

对照组 71.52 ± 1.15 18.24 ± 1.06 10.19 ± 1.52

NC组 72.67 ± 0.96 18.05 ± 1.12   9.15 ± 1.00

Gal-3干扰组  79.48 ± 1.32a  14.26 ± 1.08a    6.21 ± 0.78a

F    43.695    12.798    9.786

P      0.000      0.007    0.013

aP<0.05, 与对照组相比.
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图  3  各组Panc-1细胞的凋亡情况. A: 流式细胞仪检测结果; B: 各组细胞的凋亡率. aP<0.05, 与对照组相比.
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图  4  各组细胞中ki67、CyclinD1、β-catenin和 Cleaved Caspase-3蛋白的表达结果. A: Western blot检测结果; B: 蛋白的相对表达量. 
aP<0.05, 与对照组相比.
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等[22]发现Gal-3单抗能够抑制胰腺癌SW1990细胞增殖

的结果相吻合. 同时, 本研究还发现, 干扰Gal-3表达后, 
Panc-1细胞被阻滞于G0/G1期, 细胞的凋亡能力增强. 提
示, 高表达Gal-3在胰腺癌的发生发展过程中可能发挥

着重要的促癌作用. 
肿瘤被形象地称为细胞周期性疾病, 细胞增殖和

凋亡过程失衡是其形成的内在机制, 而该过程是受到

多种基因和信号通路调控. Ki67是公认的增殖相关蛋

白, CyclinD1是促进细胞从G1期进入S期的特异性周期

蛋白, 均在细胞的增殖过程中具有重要作用; 细胞凋亡

是一种不同与以程序性死亡清除感染的细胞焦亡过程, 
Caspase-3是重要的细胞凋亡执行蛋白, 而不参与细胞焦

亡过程; 三者均在胰腺癌的发生发展中发挥着重要作

用[23-25]. 本研究以Western blot检测Panc-1细胞中Ki67、
CyclinD1和Cleaved Caspase-3蛋白的表达情况, 以评价

Gal-3基因调控胰腺癌发生发展的分子机制. 结果发现, 
在Gal-3干扰组中, ki67和CyclinD1蛋白的表达水平明显

降低, 而Cleaved Caspase-3蛋白表达水平明显升高. 提
示, 胰腺癌中Gal-3可能通过上调ki67、CyclinD1及下调

Cleaved Caspase-3表达发挥了促进细胞增殖和抑制细

胞凋亡的作用. Wnt/β-catenin信号通路是经典的Wnt信
号通路, 在细胞增殖凋亡过程中发挥着重要作用. 吴梦

瑶等[26]和Arend等[27]研究指出, Wnt/β-catenin信号通路

的异常激活, 与胰腺癌细胞的增殖和凋亡过程关系密

切. 在肺癌、舌鳞癌和宫颈癌中Gal-3可通过调控Wnt/
β-catenin信号通路转导核心β-catenin的表达发挥抑制肿

瘤的作用[28-30]. 本研究进一步检测Panc-1细胞中β-catenin
表达发现, Gal-3干扰组中β-catenin蛋白表达水平明显降

低. 提示, Gal-3可能通过激活Wnt/β-catenin信号通路促

进胰腺癌的发生发展. 
总之, RNA干扰胰腺癌Panc-1细胞中Gal-3表达, 可

抑制细胞增殖并促进细胞凋亡, 其机制可能与抑制Wnt/
β-catenin信号通路有关. 这一结果丰富了胰腺癌的发生

机制, 也为以Gal-3为靶点的胰腺癌的治疗提供了一定

的参考依据. 

文章亮点

实验背景

近年来研究发现半乳糖凝集素3(galectin-3, Gal-3)在胃

癌、前列腺癌和子宫内膜癌等多种肿瘤中异常表达, 
与肿瘤细胞的增殖、侵袭和凋亡等生理过程关系密切. 
但有关Gal-3对胰腺癌生物学功能的研究在国内外未见

报道. 

实验动机

本研究旨在研究RNA干扰Gal-3表达对胰腺癌细胞增

殖和凋亡的影响, 并探讨其可能的分子机制, 以期为胰

腺癌的发生发展机制和治疗提供新的线索. 

实验目标

探讨RNA干扰Gal-3表达对胰腺癌细胞增殖和凋亡的

影响及其机制, 以期为胰腺癌的治疗提供新靶点. 

实验方法

将培养的Panc-1细胞随机分为对照组(未处理)、NC组
(转染control-siRNA)和Gal-3干扰组(转染Gal-3-siRNA), 
以siRNA干扰Panc-1细胞中Gal-3表达后, RT-PCR和
Western blot检测干扰效果, CCK-8法检测细胞增殖, 流
式细胞仪检测细胞凋亡, Western blot检测细胞中ki67、
CyclinD1、Cleaved caspase-3和β-catenin蛋白表达. 

实验结果

本研究成功干扰胰腺癌细胞中Gal-3的表达后发现, 胰
腺癌细胞增殖能力减弱, 凋亡能力增强, 同时细胞在

G0/G1期发生阻滞, ki67、CyclinD1和β-catenin蛋白的

表达水平降低, Cleaved Caspase-3蛋白表达水平升高. 

实验结论

RNA干扰Panc-1细胞中Gal-3表达, 可抑制细胞增殖并促

进细胞凋亡, 其机制可能与抑制Wnt/β-catenin信号通路

有关. 该研究结果丰富了胰腺癌的发生发展机制, 也为

以Gal-3为靶点的胰腺癌的治疗提供了一定的参考依据. 

展望前景

本研究仅从体外细胞水平上探讨了Gal-3在胰腺癌中的

作用, 后期实验还需要从体内动物实验中加以验证, 采
用构建胰腺癌大鼠模型的方式, 体内干预或剔除Gal-3
后, 观察其对胰腺癌大鼠生长的影响, 为Gal-3有望成为

治疗胰腺癌的新靶点提供更为充分的理论依据. 
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