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桂枝茯苓丸加味方调控 miR-34a-5p/DLL1/Notch 信号通路促进
细胞凋亡抗前列腺癌的机制
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［摘要］ 目的：该研究基于“阳化气，阴成形”中医理论，以 miR-34a-5p/δ样蛋白 1（DLL1）/果蝇双翅边缘缺刻同源基因 1

（Notch）信号通路为切入点，探讨桂枝茯苓丸加味方（MGZFLW）促进细胞凋亡抗前列腺癌的分子机制。方法：采用细胞增殖

与活性检测 -8（CCK-8）筛选 MGZFLW 含药血清与多西他赛（DXT）最佳干预条件。将人前列腺癌细胞（PC-3）分为空白组、

MGZFLW 组（10%）、DXT 组（30 nmol·L-1）。通过细胞划痕、克隆形成实验评估 MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞迁移与增殖的

影响，原位末端标记法（TUNEL）染色检测 PC-3 细胞凋亡情况。转染 miR-34a-5p mimics与 miR-34a-5p inhibitor，运用实时荧光

定量聚合酶链式反应（Real-time PCR）检测 miR-34a-5p、DLL1、Notch1 及其下游效应因子 Notch1 受体胞内结合域（NICD1）、
Hes 家族碱性螺旋 -环 -螺旋转录因子 1（Hes1）、毛状/增强子裂相关含 YRPW 基序 1（Hey1） mRNA 水平的表达，WES 全自动蛋

白系统检测 DLL1、Notch1、NICD1、Hes1、Hey1 蛋白表达的水平，以探讨 miR-34a-5p 对 DLL1 介导的 Notch 通路的影响。进一

步给予 MGZFLW 含药血清干预，利用免疫荧光（IF）检测 DLL1、Notch1 蛋白的表达水平，Real-time PCR 检测 miR-34a-5p/

DLL1/Notch 通路相关分子 mRNA 表达水平，WES 全自动蛋白系统检测 miR-34a-5p/DLL1/Notch 通路相关分子蛋白水平的表

达，探究 MGZFLW 含药血清对 miR-34a-5p/DLL1/Notch 信号通路的调控作用。结果：MGZFLW 含药血清能显著抑制 PC-3 细

胞的活力、迁移与增殖，并促进其凋亡（P<0.01）。机制研究表明，过表达 miR-34a-5p 可显著下调 DLL1/Notch 信号通路关键分

子 mRNA 与蛋白的表达并促进细胞凋亡（P<0.01）；而抑制 miR-34a-5p 则产生相反效应。MGZFLW 加味方含药血清能够逆转

miR-34a-5p 抑制所导致的 DLL1/Notch 信号通路激活及凋亡抑制，上调 miR-34a-5p 表达，并显著下调该通路相关分子的表达

（P<0.01）。结论：MGZFLW 具有抗前列腺癌作用，其机制可能与上调 miR-34a-5p 表达，进而抑制 DLL1/Notch 信号通路、最终

促进前列腺癌细胞凋亡有关。该研究为阐明该复方抗前列腺癌的分子机制提供了实验依据。
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［［Abstract］］  Objective：： To explore the molecular mechanism through which modified Guizhi Fulingwan （MGZFLW） 

promotes apoptosis and inhibits prostate cancer  through the miR-34a-5p/δ-like protein 1 （DLL1）/Notch signaling pathway based on 

［收稿日期］ 2026-01-28

［基金项目］ 2024 年辽宁省科技计划联合计划（自然科学基金）项目（2024-MSLH-299）

［第一作者］ 董元广，在读硕士，从事中医药防治肿瘤疾病研究，E-mail：1924583665@qq. com

［通信作者］  * 张迪，副主任护师，从事中西医结合在血管性溃疡领域的护理应用研究，E-mail：327293084@qq. com；

 * 袁明殿，副主任中医师，硕士，从事中医药治疗泌尿系等疾病基础及临床研究，E-mail：yuanmingdian@163. com

··122



第 32 卷第  18 期
2026 年 9 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 32，No. 18

Sep. ，2026

the traditional Chinese medicine theory of Yang transforming Qi while Yin constituting form. Methods：： The optimal intervention 

conditions of MGZFLW-containing serum and docetaxel （DXT） were screened by the cell counting kit-8 （CCK-8） method. Human 

prostate cancer cells （PC-3） were allocated into blank， MGZFLW （10%）， and DXT （30 nmol·L-1） groups. The effects of 

MGZFLW-containing serum on the migration and proliferation of PC-3 cells were evaluated by cell scratch and colony formation 

assays， and the apoptosis of PC-3 cells was detected by terminal-deoxynucleotidyl transferase-mediated dUTP-biotin nick end 

labeling （TUNEL） assay. The cells were transfected with miR-34a-5p mimics and miR-34a-5p inhibitor. The mRNA levels of miR-

34a-5p， DLL1， Notch1 and its downstream effector factors Notch1 intracellular domain （NICD1）， Hes family basic helix-loop-

helix transcription factor 1 （Hes1）， and hairy/enhancer-of-split related with YRPW motif 1 （Hey1） were determined by Real-time 

PCR. The protein levels of DLL1， Notch1， NICD1， Hes1， and Hey1 were determined by a WES fully automatic protein system. 

The effect of miR-34a-5p on the DLL1-mediated Notch pathway was evaluated based on the results. Further， after MGZFLW-

containing serum intervention， the expression of DLL1 and Notch1 was detected by the immunofluorescence （IF） assay， and the 

mRNA and protein levels of miR-34a-5p/DLL1/Notch pathway-related molecules were quantified by Real-time PCR and the WES 

fully automatic protein system， respectively， to explore the regulatory effect of MGZFLW-containing serum on the miR-34a-5p/

DLL1/Notch pathway. Results：： MGZFLW-containing serum inhibited the viability， migration， and proliferation and promote the 

apoptosis of PC-3 cells （P<0.01）. The overexpression of miR-34a-5p down-regulated the mRNA and protein levels of key 

molecules in the DLL1/Notch signaling pathway and promoted cell apoptosis （P<0.01）， while inhibition of miR-34a-5p had the 

opposite effects. MGZFLW-containing serum reversed the activation of the DLL1/Notch pathway and the inhibition of apoptosis 

caused by miR-34a-5p inhibition， up-regulated the expression of miR-34a-5p， and down-regulated the expression of related 

molecules in this pathway （P<0.01）. Conclusion：： MGZFLW can up-regulate the expression of miR-34a-5p to inhibit the DLL1/

Notch signaling pathway and promote the apoptosis of prostate cancer cells， thereby inhibiting prostate cancer. This study provides 

experimental evidence for clarifying the molecular mechanism of the anti-prostate cancer effect of this formula.

［［Keywords］］ modified Guizhi Fulingwan； prostate cancer； miR-34a-5p； miR-34a-5p/δ -like protein 1 （DLL1）/Notch 

signaling pathway； apoptosis

前列腺癌是泌尿系统中最常见的恶性肿瘤之

一，严重威胁中老年男性的身体健康。最新数据显

示全球每年前列腺癌新发病例约为 140 万例，占所

有男性癌症的第 2 位；前列腺癌的死亡率在男性癌

症相关死亡中排名第 2，仅次于肺癌［1-2］。近年来，现

代医学针对前列腺癌的治疗取得了显著进展，包括

激素治疗、放射治疗、手术及创新的靶向治疗等［3-4］。

尽管如此，由于前列腺癌为惰性癌症，其治疗仍面

临重大挑战。传统中医药采取扶正与祛邪相结合，

其多靶点、多途径、不良反应少的增效减毒作用，在

抵制肿瘤发展进程中发挥着关键作用［5-7］。中医认

为肿瘤主要的病机是气血阴阳紊乱，痰、瘀、湿、热

等病理因素蓄积，“阳化气”与“阴成形”失衡，造成

“阴胜则阳病，阳胜则阴病”的病理状态［8］。前列腺

癌的病位在精室，其病机以体虚（肾气亏虚）为本，

湿热为标，肾中阳气亏虚，温煦生化功能不足，脾肾

气化功能失常，气血津液运转输布障碍，水湿不化，

“阴精”成形太过，聚而成痰，阻碍气机，气滞血虚，

以致多种病理因素凝结于精室精窍，发为前列腺

癌［9］。桂枝茯苓丸源自《金匮要略》，方中桂枝温通

经脉、助阳化气，茯苓健脾渗湿，桃仁、牡丹皮、赤芍

活血化瘀兼以凉血和营，共奏温阳通脉、活血消癥、

利水渗湿之效。这与前列腺癌“肾阳亏虚为本，痰

瘀凝结于精室”的核心病机高度契合。同时为应对

该病湿热为标、癌毒内结的现代临床认识，在原方

温通消癥的基础上，加入白花蛇舌草这一现代公认

具有清热解毒、利湿通淋、抗肿瘤作用的药物，形成

桂枝茯苓丸加白花蛇舌草的常用加味方。使该方

从传统的活血消癥，拓展为温通扶正与清热祛毒并

举的复治法，更贴合前列腺癌肾虚湿热瘀毒互结的

复杂证候［10］。然而其抗前列腺癌的现代药理机制

尚未完全阐明，仍需进一步探讨。

微小 RNA（miRNAs，miR）是一大类内源性非

编码单链小分子 RNA（20-25nt），可与靶基因 mRNA

特异性结合，进而发挥调控作用［11］。miR-34a-5p 在

前列腺癌中的研究已被证实，其在前列腺癌的发生

和发展中扮演着重要的角色［12-13］。课题组前期通过

生物学信息库预测，初步推断 miR-34a-5p/δ样蛋白 1

（DLL1）可能是 miR-34a-5p 下游的一个重要靶点，

DLL1可诱导长效肿瘤血管正常化和提高肿瘤免疫治

疗效果，并与果蝇双翅边缘缺刻同源基因 1（Notch）信
号通路在细胞分化、血管生成、个体发育等方面都发

挥着重要作用［14］。由此，本研究以“阳化气阴成形”理

论为指导，从 miR-34a-5p 靶向 DLL1 调控 Notch 信号

通路入手，初步探讨桂枝茯苓丸加味方（MGZFLW）
抗前列腺癌的分子机制。为挖掘以 miR-34a-5p/

DLL1/Notch信号通路为有效靶点的中药抗前列腺癌

的相关研究，提供新的研究途径及科学依据。
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1 材料

1.1　细胞     人前列腺癌细胞系（PC-3）购自赛业（广

州）生物科技有限公司（货号 H6-0401），细胞传代至

第 6 代后使用。

1.2　药品     MGZFLW 基础配伍源自《金匮要略》桂

枝茯苓丸，五味药采用等剂量配比，在此基础上加

用白花蛇舌草，各药材用量及批号为桂枝 12 g（批号

2501235）、茯苓 12 g（批号 2508115）、赤芍 12 g（批号

2509221）、山桃仁 12 g（批号 2511041）、牡丹皮 12 g

（批号 2508143）、白花蛇舌草 30 g（批号 2507152），
上述中药饮片均购自安徽普仁中药饮片有限责任

公司，由辽宁中医药大学附属医院闵冬雨主任药师

鉴定。将上述药物分别以 1 000、500 mL 水煎煮 2 次

后浓缩处理，制成 1.1 g·mL-1的浓缩液。于 4 ℃冰箱

保存备用。

1.3　试剂     细胞增殖与活性检测 -8（CCK-8）试剂

盒、结晶紫（LPO）（北京索莱宝科技有限公司，货号

分 别 为 CA1210、G1062）；β - 肌 动 蛋 白（β -actin）、
DLL1、Notch1、Notch1 受体胞内结合域（NICD1）、
Hes 家族碱性螺旋-环-螺旋转录因子 1（Hes1）、毛状/

增强子裂相关含 YRPW 基序 1（Hey1）抗体（武汉三

鹰 生 物 技 术 有 限 公 司 ，货 号 分 别 为 66009-1-Ig、

28544-1-AP、20687-1-AP、10062-2-AP、82890-3-RR、

19929-1-AP）；多西他赛（DXT，上海源叶生物科技

有 限 公 司 ，货 号 114977-28-5）；原 位 末 端 标 记 法

（TUNEL）细胞凋亡检测试剂盒（上海碧云天生物技

术有限公司，货号 C1088）；Ultrapure RNA Kit 超纯

RNA 提取试剂盒（康为世纪公司，货号 CW0581S）。
目的引物与质粒由博迈德公司合成。

1.4　仪器     T100TMThermal Cycler 型反转录仪（美

国伯乐生命医学产品有限公司）；Heraeus Megafuge 

8R 型高速离心机、QuantStudioTM 3 型实时荧光定量

聚 合 酶 链 式 反 应（Real-time PCR） Instrument（96-

Well 0.2 mL Block）型 PCR 扩增仪（赛默飞世尔科技

公司）；ECLIPSE Ts2 型光学显微镜（日本 Nikon 公

司）；INFINITE 200 PRO 型酶标仪（瑞士 Tecan 公

司）；Wes 型全自动蛋白表达分析系统（美国 Protein 

Simple公司）。
2 方法

2.1　细胞培养与传代     PC-3 细胞培养于 Ham's F-

12K 完 全 培 养 基 中（含 10%FBS），培 养 条 件 为

37 ℃、5%CO2。当细胞生长至 90% 密度时进行传代

培养。首先于培养瓶内加入磷酸盐缓冲液（PBS）
2 mL 润洗 2 遍，使用胰酶 1 mL 消化 1.5 min，随后加

入 完 全 培 养 基 3 mL 以 终 止 反 应 。 离 心

（800 r·min-1，4 min，离心半径 209 mm）后弃去上清

保留细胞沉淀，用完全培养基 1 mL 重悬细胞沉淀，

按 1∶2 进行传代。

2.2　 MGZFLW 含药血清制备     适应性喂养大鼠

1 周 后 ，经 体 表 面 积 换 算 予 以 人 体 等 效 剂 量 的

MGZFLW 5.5 g·kg-1 灌胃（10 只），空白血清组大鼠

给予等体积生理盐水灌胃（5 只）。每日 1 次、每次

1 mL，连续灌胃 2 周。2 周后麻醉大鼠，经腹主动脉

采血。血液静置 1 h 后，离心（3 000 r·min-1，10 min，

离心半径 85 mm），取血清置于 56 ℃孵育 30 min 以

去除补体，最后用 0.22 μm 过滤器过滤得到含药

血清。

2.3　CCK-8 检测细胞活力     按每孔 4×103 个 PC-3

细胞接种至 96 孔板，待细胞贴壁后，分别予以不同

浓度的含药血清组（0、5%、10%、15%）、空白血清组

（0、5%、10%、15%）和 DXT 组（0、10、20、30、40、

50 nmol·L-1）分别干预 12、24、48 h。每孔加入含有

CCK-8 10 μL 与基础培养基 90 μL，37 ℃条件下孵

育 30 min，于 450 nm 波长下检测吸光度 A。细胞活

力=（A 实验组-A 空白组）/（A 阴性组-A 空白组）×100%。

2.4　细胞划痕     将 PC-3 细胞接种在 6 孔板中，当细

胞密度超过 90% 时，用 200 µL 无菌吸头在细胞表面

力度均匀、垂直地画一道线，并用 PBS 清洗掉脱落

的细胞。显微镜下（×40）采集 0、12、24、48 h 的划痕

图，并用 Image J 1.8.0 软件分析划痕之间的距离，间

接反映细胞迁移能力。迁移率 =（0 h-X h）/0 h×

100%。

2.5　细胞克隆     将 PC-3 细胞接种在 6 孔板中，“米”

字形轻晃培养皿使细胞均匀分布，置于 37 ℃ 和

5%CO2 细胞培养箱培养，1 周后终止培养。每孔加

入 4% 多聚甲醛 1 mL 固定 0.5 h，随后使用 PBS 液进

行 清 洗 2 次 ，每 孔 加 入 结 晶 紫 染 液 2 mL 染 色

20 min，用 PBS 轻轻冲洗数分钟，洗去染液，开盖晾

干。拍照并计算克隆形成率，克隆形成率=（克隆数/

接种细胞数）×100%。

2.6　TUNEL 检测细胞凋亡     PBS 洗涤 1 次贴壁细

胞，用 4% 多聚甲醛固定细胞 30 min，用 PBS 洗涤

1 次，加入含免疫染色强力通透液 PBS，室温孵育

5 min。 配 制 TUNEL 检 测 液（TdT 酶 - 荧 光 标 记

液 -TUNEL 检测液 1∶9∶10）。使用 Hank's 平衡盐溶

液（HBSS）洗涤 2 次。在样品中加入 TUNEL 检测液

100 μL，37 ℃避光孵育 60 min。孵育时在空余孔和

多孔板的空隙中加入适量水等以保持湿润，以减少
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TUNEL 检测液的蒸发。HBSS 洗涤 3 次。使用抗荧

光淬灭封片液封片后荧光显微镜下观察。使用的

激发波长范围为 450~500 nm，发射波长范围为 515~

565 nm，TUNEL 染色阳性的凋亡细胞显绿色荧光。

2.7　 miR-34a-5p mimics/mimics-NC、miR-34a-5p 

inhibitor/inhibitor-NC 转染     在转染操作开始前，确

认细胞生长状态良好。于转染前 5~6 h，将培养基更

换为无血清培养基。当细胞融合度达到 60%~70%

时，进行转染。按以下步骤配制转染复合物：A 液为

Opti-MEM 培养基 100 µL，加入相应质粒 2 µL 及

p3000 试剂 5 µL；B 液为 Opti-MEM 培养基 100 µL，

加入 Lipofectamine 3000 试剂 10 µL。分别混匀后静

置 5 min，随后将 B 液缓慢加入 A 液中，轻柔混匀并

于室温下静置 15 min。将形成的转染复合物逐滴均

匀加入 6 孔板的各孔中。转染 4~6 h 后，更换为完全

培养基继续培养。待细胞基本长满后，分别提取总

RNA 和总蛋白用于后续实验。后续实验分组分别

为 空 白 组 、mimics-NC 组 、miR-34a-5p mimics 组 、

inhibitor-NC 组 、miR-34a-5p inhibitor 组；空 白 组 、

inhibitor-NC 组 、miR-34a-5p inhibitor 组 、inhibitor-

NC+MGZFLW 组 、 miR-34a-5p inhibitor+

MGZFLW 组。

2.8　免疫荧光检测 DLL1，Notch1 蛋白表达     细胞

接种于 6 孔板，4% 多聚甲醛室温固定 15~20 min，

PBS 洗涤。 0.1%~0.5% Triton X-100 室温处理 10~

15 min，PBS 洗涤。5% 牛血清白蛋白（BSA）或血清

室温封闭 30~60 min。滴加一抗（用封闭液稀释，

DLL1 1∶100、Notch1 1∶200），4 ℃ 过夜或室温 1~

2 h，PBS 洗涤 3 次。避光下滴加荧光标记二抗（1∶

200），室温孵育 1 h，PBS 洗涤 3 次。4′，6-二脒基 -2-

苯基吲哚（DAPI）（1 mg·L-1）染核 5~10 min，PBS 洗

涤。抗荧光淬灭封片剂封片。荧光显微镜观察并

采集图像。

2.9　Real-time PCR 检测 DLL1 介导的 Notch 信号

通路相关分子 mRNA    采用总 RNA 提取试剂盒提

取各组干预后的细胞 RNA， 5×gDNA Eraser Buffer 

2 µL、gDNA Eraser 1 µL、样 本 RNA 2 µL、RNase 

Free H2O 5 µL，构成反应体系 10 µL 进行反转录扩

增 cDNA，并分析其溶解曲线和扩增曲线。三步聚

合酶链反应程序如下：94 ℃ 、5 min，94 ℃ 、38 s，

57 ℃、35 s，72 ℃、40 s，并设置上述程序为 40 个循

环。以 U6 为内参，利用 2-ΔΔCt 法来估算 miR-34a-5p 

mRNA 相 对 表 达 水 平 。 其 他 相 关 mRNA 使 用

SYBRGreen 按照 95 ℃、10 min，95 ℃、15 s，60 ℃、

1 min，40 个循环；95 ℃、15 s，60 ℃、1 min，95 ℃、

15 s 的反应条件进行扩增，甘油醛 -3-磷酸脱氢酶

（GAPDH）作 为 内 参 ，利 用 2-ΔΔCt 方 法 来 估 算 目 标

mRNA 的相对表达量。引物序列见表 1。

2.10　蛋白免疫印迹法（Western blot）检测 DLL1 介

导的 Notch 信号通路蛋白     按照说明书的比例，将

5×master mix、样品和 0.1×上样缓冲液混合，得到

95 ℃、5 min 的变性上样样品。一抗利用二抗稀释

液按照说明书比例稀释，在封闭环境下保存一定时

间。样品准备完毕后，按照样品、封闭液、一抗（使

用 ProteinSimple 提供的 antibody Diluent Ⅱ稀释液

按 β -actin 1∶100、DLL1 1∶50、Notch1 1∶50、NICD1 

1∶100、Hes1 1∶100、Hey1 1∶100 稀释后使用）、二抗

（使用 antibody Diluent Ⅱ稀释液按 1∶100 稀释），按
发光液和清洗缓冲液的顺序将其分别加入板材中。

机器进行自检后，将毛细管芯和板子分别放入，然

后按照预先设计的板子布局开始检测，在 160 min

内完成检测，最后进行结果分析。

2.11　统计学方法     数据使用 SPSS 26.0 软件进行

分析。数据以 x̄ ± s 表示。所有实验均独立重复至

少 3 次。若数据符合正态分布且方差齐性，则采用

单因素方差分析（One-way ANOVA），随后进行最小

显著性差异法（LSD）检验进行两两比较。若方差不

齐或数据不符合正态分布，则采用 Tamhane's T2 法。

P<0.05 认为差异具有统计学意义。

表 1　引物序列

Table1　Primer sequences

引物

miR-34a-5p

U6

DLL1

Notch1

NICD1

Hes1

Hey1

GAPDH

序列（5′-3′）
CTGGCAGTGTCTTAGCTGGTTGT

上游 CTCGCTTCGGCAGCACA

下游 AACGCTTCACGAATTTGCGT

上游 ACTGTGACGAGTGTATCCGC

下游 ACTCGCACACATAGCGGTG

上游 CGGTGAGACCTGCCTGAATG

下游 CAGTAGAAGGAGGCCACACG

上游 TGCTATTGTGAGGCGGTTGT

下游 TCTGTTGCCACCTTTCGGTT

上游 ATGACAGTGAAGCACCTCCG

下游 AAACACCTTAGCCGCCTCTC

上游 CGGCTCTAGGTTCCATGTCC

下游 GCTTAGCAGATCCTTGCTCCA

上游 GAGAAGGCTGGGGCTCATTT

下游 AGTGATGGCATGGACTGTGG

长度/bp

68

82

147

163

109

94

176

121

··125
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3 结果

3.1　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞活力的影响      

   通过 CCK-8 实验检测 MGZFLW 含药血清对 PC-3

细胞活力的影响，选取不同浓度 MGZFLW 含药血

清干预 PC-3 细胞 12、24、48 h。结果显示，与空白组

比较，MGZFLW 空白血清 5%~15% 浓度组的 PC-3

细胞存活率差异无统计学意义，MGZFLW 含药血清

5%~15% 浓度组的 PC-3 细胞存活率显著降低（P<

0.01）。随着 MGZFLW 含药血清浓度逐渐升高，

PC-3 细胞存活率逐渐降低。见表 2。 10% 浓度的

MGZFLW 含药血清作用 24 h 时，细胞存活率接近

50%，因此后续实验选取 10% 浓度的 MGZFLW 含药

血清作用 24 h 作为干预条件。

3.2　 不 同 浓 度 DXT 对 PC-3 细 胞 活 力 的 影 响              

    CCK-8 结果显示，与空白组比较，10~50 nmol·L-1

浓度的 DXT 处理后，PC-3 细胞的存活率显著降低

（P<0.01）。干预时间为 24 h，浓度为 30 nmol·L-1时。

PC-3 细胞的存活率接近 50%，因此后续实验选择此

条件进行干预。见表 3。

3.3　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞迁移能力的影

响     利用细胞划痕实验检测 MGZFLW 含药血清对

PC-3 细胞迁移能力的影响，以划痕间距间接反映迁

移能力，并在 12、24、48 h 不同时间点进行观察。结

果显示随着时间的推移，PC-3 细胞迁移率逐渐升

高。与空白组比较，MGZFLW 组、DXT 组 12、24、

48 h PC-3 细 胞 迁 移 率 显 著 降 低（P<0.01），说 明

MGZFLW 含药血清能够抑制 PC-3 细胞的迁移能

力。见图 1、表 4。

3.4　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞增殖能力的影

响     用细胞克隆实验检测 MGZFLW 含药血清对

PC-3 细 胞 增 殖 能 力 的 影 响 ，与 空 白 组 比 较 ，

MGZFLW 组、DXT 组 PC-3 细胞集落数量显著降低

（P<0.01），说明 MGZFLW 含药血清能够抑制 PC-3

细胞的增殖能力。见图 2、表 5。

表 2　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞存活率的影响  （x̄± s，n=6）

Table 2　Effect of MGZFLW containing serumon survival of PC-3 

cells （x̄± s，n=6）

组别

空白组

MGZFLW空白血清组

MGZFLW含药血清组

体积

分数

/%

5

10

15

5

10

15

细胞存活率/%

12 h

102.01±1.25

98.55±0.52

96.27±1.78

97.76±1.06

80.22±2.201）

63.38±1.571）

58.30±0.361）

24 h

100.45±2.04

97.54±1.39

97.85±3.30

99.75±1.66

65.70±0.501）

50.21±0.951）

40.49±0.841）

48 h

100.13±1.45

98.04±1.02

97.69±0.97

97.49±0.53

63.71±0.511）

39.95±1.991）

33.40±0.741）

注：与空白组比较 1）P<0.01（表 3-表 6 同）

图 1　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞迁移能力的影响  （倒置显微

镜，×40）
Fig. 1　 Effect of MGZFLW-containing serum on migration ability 

of PC-3 cells （inverted microscope，×40）

图 2　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞增殖能力的影响  （结晶紫）
Fig. 2　 Effect of MGZFLW-containing serum on proliferation 

ability of PC-3 cells （crystal violet）

表 3　DXT 对 PC-3 细胞存活率的影响  （x̄± s，n=6）

Table 3　Effect of DXT on survival rate of PC-3 cells （x̄± s，n=6）

组别

空白组

DXT 组

浓度

/nmol·L-1

10

20

30

40

50

细胞存活率/%

12 h

100.56±0.33

85.50±2.681）

75.81±2.851）

65.22±1.531）

58.61±2.841）

55.79±2.071）

24 h

100.63±0.20

80.05±3.831）

69.23±4.921）

50.39±0.241）

47.62±2.521）

36.85±2.041）

48 h

100.30±0.22

81.04±2.611）

62.42±1.871）

43.19±1.441）

33.75±2.611）

28.93±1.201）

表 4　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞迁移能力的影响  （x̄ ± s，n=3）

Table 4　 Effect of MGZFLW-containing serum on migration of 

PC-3 cells （x̄± s，n=3）

组别

空白组

MGZFLW 组

DXT 组

浓度

10%

30 nmol·L-1

细胞迁移率/%

12 h

29.41±1.22

15.01±0.671）

16.89±0.411）

24 h

36.72±0.75

20.33±0.421）

24.56±1.011）

48 h

51.88±0.64

34.56±1.051）

40.26±1.241）
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3.5　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞凋亡能力的影

响     TUNEL 染 色 结 果 显 示 ，与 空 白 组 比 较 ，

MGZFLW 组、DXT 组凋亡细胞荧光强度显著增强

（P<0.01），说明 MGZFLW 含药血清能够促进 PC-3

细 胞 凋 亡 的 发 生 以 达 到 抗 肿 瘤 的 效 果 。 见

图 3、表 6。

3.6　miR-34a-5p mimics、miR-34a-5p inhibitor转染

效率检测     Real-time PCR 检测结果显示，与空白组

比 较 ，mimics-NC 组 、inhibitor-NC 组 miR-34a-5p 

mRNA 表达水平差异无统计学意义；与 mimics-NC

组比较，miR-34a-5p mimics 组 miR-34a-5p mRNA 表

达水平显著升高（P<0.01）；与 inhibitor-NC 组比较，

miR-34a-5p inhibitor组 miR-34a-5p mRNA 表达水平

显著降低（P<0.01）。结果提示转染效率较高，因此

后续实验选用此条件进行转染。见表 7。

3.7　miR-34a-5p 对 DLL1 介导的 Notch 信号通路相

关分子 mRNA 表达水平的影响     为了验证 miR-

34a-5p 对 DLL1 介导的 Notch 信号通路的影响，笔者

使用 Real-time PCR 检测相关分子 mRNA 表达水平。

结果显示，与 mimics-NC 组比较，miR-34a-5p mimics

组 DLL1、Notch1、NICD1、Hes1、Hey1 mRNA 表达水

平显著降低（P<0.01）；与 inhibitor-NC 组比较，miR-

34a-5p inhibitor 组 DLL1、Notch1、NICD1、Hes1、

Hey1 mRNA表达水平显著升高（P<0.01）。见表 8。

3.8　miR-34a-5p 对 DLL1 介导的 Notch 信号通路蛋

白表达水平的影响     WES 结果显示，与 mimics-NC

组 比 较 ，miR-34a-5p mimics 组 DLL1、Notch1、

NICD1、Hes1、Hey1 蛋白表达水平显著降低，差异具

表 7　 miR-34a-5p mimics、miR-34a-5p inhibitor 对 miR-34a-5p 

mRNA 表达的影响  （x̄± s，n=3）

Table 7　 Effect of miR-34a-5p mimics and miR-34a-5p inhibitor 

on expression of miR-34a-5p mRNA （x̄± s，n=3）

组别

空白组

mimics-NC 组

miR-34a-5p mimics组

inhibitor-NC 组

miR-34a-5p inhibitor组

miR-34a-5p

1.01±0.02

1.01±0.051）

2.27±0.342）

1.02±0.111）

0.45±0.142）

注：与 mimics-NC 组比较 1）P<0.01；与 inhibitor-NC 组比较 2）P<

0.01（表 8-表 10 同）

表 5　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞增殖能力的影响  （x̄± s，n=3）

Table 5　 Effect of MGZFLW-containing serum on proliferation 

ability of PC-3 cells （x̄± s，n=3） 

组别

空白组

MGZFLW 组

DXT 组

浓度

10%

30 nmol·L-1

细胞集落数量/个

923±72

401±531）

514±271）

图 3　 MGZFLW 含 药 血 清 对 PC-3 细 胞 凋 亡 能 力 的 影 响  （免疫荧

光，×200）
Fig. 3　 Effect of MGZFLW drug-containing serum on apoptosis 

ability of PC-3 cells （IF，×200）

表 6　MGZFLW 含药血清对 PC-3 细胞凋亡率的影响  （x̄± s，n=3）

Table 6　 Effect of MGZFLW-containing serum on apoptosis rate 

of PC-3 cells （x̄± s，n=3）

组别

空白组

MGZFLW 组

DXT 组

浓度

10%

30 nmol·L-1

细胞凋亡率/%

3.71±0.86

21.34±2.411）

14.79±1.841）

表 8　miR-34a-5p 对 DLL1/Notch 信号通路相关分子 mRNA 表达水平的影响  （x̄± s，n=3）

Table 8　Effect of miR-34a-5p on mRNA expression levels of molecules related to DLL1/Notch signaling pathway （x̄± s，n=3）

组别

空白组

mimics-NC 组

miR-34a-5p mimics组

inhibitor-NC 组

miR-34a-5p inhibitor组

DLL1

1.01±0.19

1.02±0.16

0.25±0.031）

1.01±0.05

1.69±0.382）

Notch1

1.00±0.11

1.02±0.21

0.55±0.151）

1.01±0.22

1.82±0.552）

NICD1

1.01±0.15

1.06±0.09

0.62±0.141）

1.03±0.10

2.31±0.492）

Hes1

1.01±0.15

1.03±0.16

0.76±0.131）

1.00±0.05

2.05±0.172）

Hey1

1.00±0.12

1.03±0.11

0.72±0.181）

1.01±0.10

2.68±0.462）
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有统计学意义（P<0.01）；与 inhibitor-NC 组比较，

miR-34a-5p inhibitor 组 DLL1、Notch1、NICD1、

Hes1、Hey1 蛋白表达水平显著升高（P<0.01），与

Real-time PCR 结果一致，因此笔者得出结论 miR-

34a-5p 能够调控 DLL1 介导的 Notch 信号通路。见

表 9、图 4。

3.9　miR-34a-5p 调控 DLL1 介导 Notch 信号通路对

PC-3 细胞凋亡的影响     已有研究证实 DLL1/Notch

通路能够影响肿瘤细胞凋亡的发生，为了探究 miR-

34a-5p 能否通过调控 DLL1/Notch 信号通路影响

PC-3 细胞的凋亡能力，使用 TUNEL 染色检测 PC-3

细胞凋亡情况。结果显示，与 mimics-NC 组比较，

miR-34a-5p mimics 组荧光强度、细胞凋亡率显著升

高（P<0.01）；与 inhibitor-NC 组 比 较 ，miR-34a-5p 

inhibitor 组 荧 光 强 度 、细 胞 凋 亡 率 显 著 降 低（P<

0.01），结果提示 miR-34a-5p 能够调控 DLL1/Notch

信 号 通 路 影 响 PC-3 细 胞 的 凋 亡 能 力 。 见 图 5、

表 10。

3.10　 MGZFLW 含 药 血 清 对 miR-34a-5p 介 导 的

DLL1、Notch 蛋白表达水平的影响     使用免疫荧光

检测敲低 miR-34a-5p 及 MGZFLW 含药血清干预

后，DLL1、Notch 蛋白表达水平的变化。结果显示，

与 inhibitor-NC 组 比 较 ，miR-34a-5p inhibitor 组

DLL1、Notch 蛋白表达水平显著上升，差异具有统

计 学 意 义（P<0.01），inhibitor-NC+MGZFLW 组

DLL1、Notch 蛋白表达水平显著下降（P<0.01）；与
miR-34a-5p inhibitor 组比较，miR-34a-5p inhibitor+

MGZFLW 组 DLL1、Notch 蛋白表达水平显著降低，

表 9　miR-34a-5p 对 DLL1/Notch 信号通路相关分子蛋白表达水平的影响  （x̄± s，n=3）

Table 9　Effect of miR-34a-5p on protein expression levels of molecules related to DLL1/Notch signaling pathway （x̄± s，n=3）

组别

空白组

mimics-NC 组

miR-34a-5p mimics组

inhibitor-NC 组

miR-34a-5p inhibitor组

DLL1/β-actin

1.00±0.01

1.00±0.01

0.82±0.071）

1.00±0.05

1.50±0.152）

Notch1/β-actin

1.00±0.01

0.98±0.01

0.35±0.031）

1.00±0.17

1.41±0.152）

NICD1/β-actin

1.00±0.01

0.99±0.04

0.55±0.041）

0.99±0.03

1.37±0.112）

Hes1/β-actin

1.00±0.01

0.99±0.01

0.67±0.031）

1.00±0.01

1.43±0.132）

Hey1/β-actin

1.00±0.02

1.00±0.02

0.72±0.041）

0.98±0.10

1.50±0.062）

图 4　miR-34a-5p 对 DLL1/Notch 信号通路相关分子蛋白表达电泳

Fig. 4　 Electrophoresis of protein expression of molecules related 

to DLL1/Notch signaling pathway by miR-34a-5p

图 5　miR-34a-5p 调控 DLL1/Notch 信号通路对 PC-3 细胞凋亡能力的影响  （免疫荧光，×200）
Fig. 5　Effect of miR-34a-5p on apoptosis ability of PC-3 cells by regulating DLL1/Notch signaling pathway （IF，×200）
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差异具有统计学意义（P<0.01），证明 MGZFLW 含药

血清能够影响 miR-34a-5p 介导的 DLL1、Notch 蛋白

表达水平。见图 6。

3.11　MGZFLW 含药血清对 miR-34a-5p介导 DLL1/

Notch 信号通路 mRNA 表达水平的影响     Real-time 

PCR 结果显示，与 inhibitor-NC 组比较，miR-34a-5p 

inhibitor 组 miR-34a-5p mRNA 表达水平显著下降

（P<0.01），DLL1、Notch1、NICD1、Hes1、Hey1 

mRNA 表达水平显著升高（P<0.01），inhibitor-NC+

MGZFLW 组 miR-34a-5p mRNA 表达水平显著升高

（P<0.01），DLL1、Notch1、NICD1、Hes1、Hey1 

mRNA 表达水平显著下降（P<0.01）；与 miR-34a-5p 

inhibitor 组比较，miR-34a-5p inhibitor+MGZFLW 组

miR-34a-5p mRNA 表达水平显著升高，差异有统计

学 意 义（P<0.01），DLL1、Notch1、NICD1、Hes1、

Hey1 mRNA 表达水平显著下降，差异有统计学意义

（P<0.01）。见表 11。

3.12　MGZFLW 含药血清通过调控 miR-34a-5p 介

导 DLL1/Notch 信 号 通 路 蛋 白 表 达 水 平 的 影 响            

    Western blot 结 果 显 示 与 inhibitor-NC 组 比 较 ，

miR-34a-5p inhibitor 组 ，DLL1、Notch1、NICD1、

Hes1、Hey1 蛋 白 表 达 水 平 显 著 升 高（P<0.01），

inhibitor-NC+MGZFLW 组 DLL1、Notch1、NICD1、

图 6　MGZFLW 含药血清对 miR-34a-5p 介导的 DLL1、Notch1 蛋白表达水平的影响  （免疫荧光，×200）
Fig. 6　Effect of MGZFLW-containing serum on expression levels of DLL1 and Notch1 proteins mediated by miR-34a-5p （IF，×200）

表 10　miR-34a-5p 调控 DLL1/Notch 信号通路对 PC-3 细胞凋亡率

的影响  （x̄± s，n=3）

Table 10　 Effect of miR-34a-5p regulating DLL1/Notch signaling 

pathway on apoptosis rate of PC-3 cells （x̄± s，n=3）

组别

空白组

mimics-NC 组

miR-34a-5p mimics组

inhibitor-NC 组

miR-34a-5p inhibitor组

细胞凋亡率/%

10.46±0.86

10.08±0.78

34.86±3.411）

10.59±0.67

2.53±0.242）
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Hes1、Hey1蛋白表达水平显著下降（P<0.01）；与 miR-

34a-5p inhibitor 组 比 较 ，miR-34a-5p inhibitor+

MGZFLW 组 DLL1、Notch1、NICD1、Hes1、Hey1蛋白

表达水平显著下降（P<0.01）。与 Real-time PCR结果

一致，说明 MGZFLW 含药血清能够调控 miR-34a-5p

介导的 DLL1/Notch信号通路。见表 12、图 7。

3.13　MGZFLW 含药血清通过调控 miR-34a-5p 介

导 DLL1/Notch 信号通路对 PC-3 细胞凋亡的影响      

    利用 TUNEL 染色探究 MGZFLW 含药血清调控

miR-34a-5p/DLL1/Notch 信号通路对 PC-3 细胞凋亡

的影响。结果显示 inhibitor-NC 组比较，miR-34a-5p 

inhibitor 组 PC-3 细胞凋亡率显著下降（P<0.01），
inhibitor-NC+MGZFLW 组 PC-3 细胞凋亡率显著升

高（P<0.01）；与 miR-34a-5p inhibitor 组比较，miR-

34a-5p inhibitor+MGZFLW 组 PC-3 细胞凋亡率显著

升高（P<0.01）。结果提示，MGZFLW 含药血清能够

逆 转 miR-34a-5p inhibitor 所 导 致 的 趋 势 ，即

MGZFLW 含 药 血 清 能 够 通 过 调 控 miR-34a-5p/

DLL1/Notch 信号通路促进 PC-3 细胞凋亡以达到抗

前列腺癌的疗效。见图 8、表 13。

4 讨论

前列腺癌是导致男性癌症死亡的主要原因之

一。尽管传统的化疗和靶向治疗在前列腺癌的治

疗中取得了一定进展，但仍然面临着高转移潜力、

获得性药物耐药性及晚期患者预后不良等关键挑

战［15-17］，这些问题突显了开发新型治疗策略的必要

性。传统中医药在前列腺癌治疗中展现出潜在的

优势，中医药可以通过多尺度的生物学相互作用调

节前列腺癌细胞的动态平衡，从而延缓疾病进展、

延长生存期、提高生活质量，并减轻化疗和放疗的

不良反应［18］。此外，中医药还能够通过增强免疫系

统的能力来检测和摧毁癌细胞，促进肿瘤细胞凋

亡，抑制肿瘤生长和转移，从而增强传统癌症治疗

的效果［19］。

桂枝茯苓丸出自汉代名医张仲景《金匮要略》

表 12　MGZFLW 含药血清对 miR-34a-5p 介导 DLL1/Notch 信号通路蛋白表达水平的影响  （x̄± s，n=3）

Table 12　Effect of MGZFLW-containing serum on protein expression levels of miR-34a-5p-mediated DLL1/Notch signaling pathway （x̄± s，

n=3）

组别

空白组

inhibitor-NC 组

miR-34a-5p inhibitor组

inhibitor-NC+MGZFLW 组

miR-34a-5p inhibitor+MGZFLW 组

体积分数/%

10

10

DLL1/β-actin

1.00±0.04

0.99±0.02

1.47±0.021）

0.63±0.101）

1.26±0.112）

Notch1/β-actin

1.00±0.04

1.00±0.01

1.24±0.031）

0.75±0.121）

1.15±0.042）

NICD1/β-actin

1.00±0.05

0.98±0.01

1.51±0.021）

0.40±0.041）

1.20±0.022）

Hes1/β-actin

1.00±0.05

0.99±0.01

1.56±0.021）

0.69±0.022）

1.32±0.072）

Hey1/β-actin

1.00±0.07

1.01±0.02

1.55±0.021）

0.46±0.081）

1.33±0.132）

表 11　MGZFLW 含药血清对 miR-34a-5p 介导 DLL1/Notch 信号通路 mRNA 表达水平的影响  （x̄± s，n=3）

Table 11　Effect of MGZFLW-containing serum on mRNA expression levels of miR-34a-5p-mediated DLL1/Notch signaling pathway （x̄± s，n

=3）

组别

空白组

inhibitor-NC 组

miR-34a-5p inhibitor组

inhibitor-NC+MGZFLW 组

miR-34a-5p inhibitor+MGZFLW 组

体积分数/%

10

10

miR-34a-5p

1.00±0.06

1.00±0.08

0.30±0.071）

1.47±0.181）

0.54±0.042）

DLL1

1.00±0.06

1.00±0.11

3.35±0.131）

0.53±0.101）

2.16±0.212）

Notch1

1.00±0.09

1.00±0.01

1.98±0.061）

0.76±0.081）

1.30±0.082）

NICD1

1.00±0.01

1.00±0.02

2.10±0.281）

0.60±0.011）

1.58±0.052）

Hes1

1.00±0.07

1.01±0.06

2.76±0.401）

0.71±0.112）

1.85±0.112）

Hey1

1.00±0.04

1.05±0.04

3.27±0.201）

0.61±0.081）

1.59±0.122）

注：与 inhibitor-NC 组比较 1）P<0.01；与 miR-34a-5p inhibitor组比较 2）P<0.01（表 12 和表 13 同）

图 7　MGZFLW 含药血清对 miR-34a-5p 介导 DLL1/Notch 信号通

路蛋白电泳

Fig. 7　 Electrophoresis of miR-34a-5p-mediated DLL1/Notch 

signaling pathway proteins in MGZFLW-containing serum
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一书，本方由桂枝、茯苓、牡丹皮、赤芍、桃仁 5 味药

组成，主要功效为活血化瘀消癥。众多研究者发现

桂枝茯苓汤具有抗增殖、促凋亡和抗血管生成活性

的作用，其能调控多种信号通路抑制宫颈癌、乳腺

癌等多种癌细胞［20-24］。白花蛇舌草是一年生茜草科

草本植物，总黄酮是其主要有效成分，具有清热解

毒、消肿利尿、抗肿瘤之功效［25］，临床中常作为治疗

多种痈疖脓肿及癌症的辅助药物［26］。在本研究中

笔者利用 CCK-8 实验筛选了桂枝茯苓丸加白花蛇

舌草含药血清对前列腺癌细胞的最佳干扰条件，并

通过细胞克隆、细胞划痕实验证实了 MGZFLW 能

够抑制前列腺癌细胞的增殖与迁移，同时 TUNEL

染色的结果证明了其促前列腺癌细胞凋亡的能力，

揭示了 MGZFLW 的抗前列腺癌疗效。

miR-34a-5p 作为一种肿瘤抑制因子，在多种癌

症中均表现出抑制肿瘤生长和转移的作用［27-29］。在

前列腺癌中，miR-34a-5p 的表达水平显著降低，这

与肿瘤的进展和不良预后密切相关，并通过调控下

游基因的表达，能够有效抑制前列腺癌细胞的增

殖、迁移和侵袭［30］。DLL1 作为 Notch1 的配体，通过

与 Notch1 结合，激活 Notch 信号通路，进而影响下游

效应因子 NICD1、Hes1 和 Hey1 的表达［31-32］。为了探

究前列腺癌中 miR-34a-5p 对 DLL1/Notch1 通路的

调 控 情 况 ，本 研 究 利 用 瞬 时 转 染 技 术 ，转 染

miR-34a-5p mimics与 miR-34a-5p inhibitor以实现高

表达和低表达 miR-34a-5p 的目的。结果显示高表

达的 miR-34a-5p 能够抑制 DLL1/Notch1 通路及相

关分子 NICD1、Hes1、Hey1 mRNA 与蛋白的表达水

平，促进前列腺癌细胞的凋亡能力。而低表达的

miR-34a-5p 则 能 够 升 高 DLL1、Notch1、NICD1、

Hes1、Hey1 mRNA 与蛋白的表达水平，抑制前列腺

癌细胞的凋亡能力，证实了 miR-34a-5p 调控 DLL1/

Notch1 信号通路促前列腺癌细胞凋亡的机制。此

外还有研究发现，miR-34a-5p 通过调控细胞衰老相

关蛋白 1（SIRT1）/肿瘤蛋白 p53（TP53）轴在前列腺

癌的发生中发挥作用，SIRT1 在前列腺癌组织中高

表达，而 miR-34a-5p 能够通过下调 SIRT1 的表达，抑

制前列腺癌细胞的增殖并促进细胞凋亡［33］。值得

注意的是，miR-34a-5p 还与其他非编码 RNA 如长链

非编码 RNA（lncRNA）之间存在复杂的相互作用。

例如，LINC01006 通过海绵吸附 miR-34a-5p，从而促

进 前 列 腺 癌 的 进 展［13］，这 种 相 互 作 用 揭 示 了

miR-34a-5p 在前列腺癌中的多层次调控机制。

基于 MGZFLW 能够抑制前列腺癌细胞的增

殖，促进其凋亡的发生，而 miR-34a-5p 能够通过抑

制 DLL1/Notch1 信号通路提升前列腺癌细胞的凋

亡 能 力 ，为 了 探 究 MGZFLW 能 否 通 过 调 控

表 13　MGZFLW 含药血清调控 miR-34a-5p/DLL1/Notch 信号通路

对 PC-3 细胞凋亡率的影响  （x̄± s，n=3）

Table 13　 Effect of MGZFLW-containing serum on apoptosis rate 

of PC-3 cells by regulating miR-34a-5p/DLL1/Notch signaling 

pathway （x̄± s，n=3）

组别

空白组

inhibitor-NC 组

miR-34a-5p inhibitor组

inhibitor-NC+MGZFLW 组

miR-34a-5p inhibitor+MGZFLW 组

体积分数/%

10

10

细胞凋亡率/%

10.37±0.49

10.89±0.64

3.24±0.411）

28.69±2.511）

8.74±0.922）

图 8　MGZFLW 含药血清调控 miR-34a-5p/DLL1/Notch 信号通路对 PC-3 细胞凋亡的影响  （免疫荧光，×200）
Fig. 8　Effect of MGZFLW-containing serum on PC-3 cell apoptosis by regulating miR-34a-5p/DLL1/Notch signaling pathway （IF，×200）
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miR-34a-5p 介导的 DLL1/Notch1 信号通路促进前列

腺癌细胞的凋亡达到抗肿瘤的疗效，实验选取 miR-

34a-5p inhibitor 并给予 MGZFLW 干预。免疫荧光

结果显示，因 miR-34a-5p 水平降低导致的 DLL1、

Notch1 蛋白表达水平升高，而 MGZFLW 含药血清

能够改变该趋势。Real-time PCR 与 Western blot 结

果 显 示 miR-34a-5p 水 平 降 低 能 够 升 高 DLL1、

Notch1、NICD1、Hes1、Hey1 mRNA 与蛋白的表达水

平，MGZFLW 含药血清干预后同样逆转了该趋势。

TUNEL 结果则揭示了 MGZFLW 含药血清通过调控

miR-34a-5p/DLL1/Notch 信号通路促进 PC-3 细胞凋

亡抗前列腺癌的疗效。

综上所述，本研究揭示了 MGZFLW 的抗前列

腺癌疗效，并初步探讨了 MGZFLW 通过调控 miR-

34a-5p/DLL1/Notch 信号通路促细胞凋亡抗前列腺

癌的分子机制，为该方及其他中医药防治前列腺癌

提供了新的实验依据和理论基础。但本研究仍有

不足之处，如缺少体内实验，缺乏对机制的深层次

研究，未来将继续深入研究其他潜在的分子机制。
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