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王不留行环肽 B 逆转前列腺癌 C4-2 细胞激素非依赖性生长及作用机制  
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摘  要：目的  明确王不留行逆转人前列腺癌 C4-2 细胞激素非依赖性生长的单体成分，探究王不留行抑制去势抵抗性前列

腺癌发生发展的作用机制。方法  采用CCK-8 法检测王不留行单体成分对 C4-2 细胞增殖的影响；采用CCK-8 法联合 Annexin 

V-APC 法检测王不留行单体成分对 C4-2 细胞雄激素非依赖性生长的作用；采用 Western blotting 检测磷脂酰肌醇 3-激酶

（phosphatidylinositol 3-kinase，PI3K）/蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）通路和雄激素受体（androgen receptor，AR）蛋白

表达；过表达 AR 后，采用荧光素酶报告基因检测 AR 的转录活性。结果  王不留行环肽 B 对 C4-2 细胞增殖的抑制作用最

为显著。在有雄激素的条件下，王不留行环肽 B 对 C4-2 细胞凋亡的诱导作用和对细胞增殖的抑制作用较弱；王不留行环肽

B 组 p-PI3K、p-Akt 蛋白表达水平降低。过表达 AR 后，与对照组比较，双氢睾酮组 AR 蛋白表达水平和相对荧光素酶活力

显著升高（P＜0.05），王不留行环肽 B 组 AR 表达水平和相对荧光素酶活力显著降低（P＜0.05）；与双氢睾酮组比较，双氢

睾酮＋王不留行环肽 B 组 AR 蛋白表达水平和相对荧光素酶活力显著降低（P＜0.05）。结论  王不留行环肽 B 能明显抑制

C4-2 细胞增殖，具有逆转 C4-2 细胞激素非依赖性生长的作用，可以通过 AR 以及 PI3K/Akt 信号通路发挥抑制去势抵抗性

前列腺癌发生发展的作用。 
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Abstract: Objective  To clarify the monomeric components of Vaccaria segetalis on reversing hormone independent growth of 

human prostate cancer C4-2 cells, and explore the mechanism of V. segetalis on inhibiting the occurrence and development of castration 

resistant prostate cancer. Methods  CCK-8 method was used to detect the effect of monomeric components of V. segetalis on 

proliferation of C4-2 cells; CCK-8 method combined with Annexin V-APC method was used to detect the effect of monomeric 

components of V. segetalis on androgen independent growth of C4-2 cells; Western blotting was used to detect the expressions of 

phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K)/protein kinase B (Akt) pathway and androgen receptor (AR) proteins; After overexpression of 

AR, the transcriptional activity of AR was detected using luciferase reporter genes. Results  The inhibitory effect of segetalin B on 

the proliferation of C4-2 cells was the most significant. Under the conditions of androgens, the induction of apoptosis and inhibition 

of cell proliferation by segetalin B were relatively weak in C4-2 cells; The expression levels of p-PI3K and p-Akt proteins in segetalin 

B group were decreased. After overexpression of AR, compared with control group, the expression level of AR protein and relative 
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luciferase activity in dihydrotestosterone group were significantly increased (P < 0.05), while the expression level of AR and relative 

luciferase activity in segetalin B group were significantly reduced (P < 0.05); Compared with dihydrotestosterone group, the expression 

level of AR protein and relative luciferase activity in dihydrotestosterone + segetalin B group were significantly reduced (P < 0.05). 

Conclusion  Segetalin B can significantly inhibit the proliferation of C4-2 cells, reverse the hormone independent growth of C4-2 

cells, and exert an inhibitory effect on the occurrence and development of castration resistant prostate cancer through AR and PI3K/Akt 

signaling pathway. 

Key words: prostate cancer; segetalin B; C4-2 cells; androgens; independent growth; PI3K/Akt signaling pathway; androgen receptor 

前列腺癌发病率逐年升高，最新美国癌症统计

数据表明在美国男性中前列腺癌的发病率为 20%，

已经超过肺癌，排名第 1；前列腺癌死亡率为 10%，

仅次于肺癌，位列第 2[1]。我国肿瘤研究数据显示，

前列腺癌的发病率增长速度比欧美等发达国家更为

迅速，已超过膀胱恶性肿瘤成为男性泌尿系统恶性

肿瘤首位[2]。大多数前列腺癌患者确诊时已属于晚

期阶段，多采用内分泌治疗作为一线治疗手段。尽

管以内分泌治疗为主的治疗方案在临床中取得不俗

的成效，但经过 2 年的治疗，前列腺癌细胞会对雄

激素剥夺产生耐受，从而导致疾病的恶化，进展为

去势抵抗性前列腺癌（castration-resistant prostate 

cancer，CRPC）[3]。天津中医药大学第一附属医院

贾英杰教授结合临床实践与古籍经典，认为虚、毒、

瘀、湿是前列腺癌的病机要素，四者相互影响、相

互交织、互为因果并贯穿疾病始终。基于上述病因

病机提出“健脾即是补肾”的前列腺癌核心治则，

并总结出健脾利湿化瘀方专利处方[4]。前期研究表

明健脾利湿化瘀方对人前列腺癌 C4-2 细胞具有很

好的抑制作用，其中王不留行是方中抑制 C4-2 细

胞增殖作用最佳的单味中药，能够增加 C4-2 细胞

对雄激素的敏感性，可能对 C4-2 细胞的雄激素非

依赖性生长具有逆转作用[5]。本研究继续选取激素

非依赖性 C4-2 细胞进行研究，旨在明确王不留行

逆转 C4-2 细胞激素非依赖性生长的中药单体成分，

探究王不留行抑制 CRPC 发生发展的作用机制。 

1  材料 

1.1  细胞 

C4-2 细胞购自天津泰润隆科技有限公司。 

1.2  药品与试剂 

王不留行环肽 A（批号 210908，质量分数≥

98%）、王不留行环肽 B（批号 211102，质量分数≥

98%）、王不留行黄酮苷（批号 211228，质量分数≥

98%）购自成都埃法生物科技有限公司；特级胎牛

血清（批号 HS0502F）、青霉素（批号 03-036-1D）、

链霉素（批号 03-036-1D）、RPMI 1640 培养基（批

号 11875101 ）、 活 性 炭 / 葡 聚 糖 处 理 血 清

（SH30068.02）、Annexin V/PI 试剂盒购自以色列

BioInd 公司；胰蛋白酶（批号 25200056）购自美国

Sigma 公司；CCK-8 试剂盒购自日本 DOJINDO 公

司；甘油醛 -3- 磷酸脱氢酶（ glyceraldehyde-3-

phosphate dehydrogenase，GAPDH）抗体（批号

2118）、磷酸化磷脂酰肌醇 3-激酶（phosphorylated 

phosphatidylinositol 3-kinase，p-PI3K）抗体（批号

13857）、磷酸化蛋白激酶 B（phosphorylated protein 

kinase B，p-Akt）抗体（批号 9271）、雄激素受体

（androgen receptor，AR）抗体（批号 19672）、抗兔

二抗（批号 2298）购自美国 CST 公司；PI3K/Akt 通

路的激动剂胰岛素样生长因子-1（insulin-like growth 

factor-1，IGF-1）重组蛋白（批号 HY-P700093AF）、

PI3K 抑制剂 LY294002（批号 HY-10108）、双氢睾

酮（批号 HY-B0935）购自美国 MedChemExpress 公

司；萤火虫荧光素酶报告基因检测试剂盒（批号

026182440019）购自上海碧云天生物技术有限公司；

RIPA 裂解液（批号 R0010）、BCA 蛋白浓度测定试

剂盒（批号 220510）、分离胶配制试剂盒（批号

220312）购自北京索莱宝科技有限公司。 

1.3  仪器 

ZF-288 型全自动凝胶成像分析系统（上海嘉鹏

科技有限公司）；IX73 型倒置荧光显微镜（美国

BIGCO 公司）；3-16L 型台式高速低温冷冻离心机

（美国 Sigma 公司）；1703930 型小型转印槽转膜仪

（美国 Bio-Rad 公司）；160i CR 型 CO2恒温培养箱、

1410101 型酶标仪（美国 Thermo 公司）。 

2  方法 

2.1  细胞培养 

 C4-2 细胞用含 10%胎牛血清及 1%双抗（青霉

素和链霉素）的 RPMI 1640 培养基，置于 37 ℃、

5% CO2、饱和湿度的培养箱中培养。待细胞长满瓶

底 85%～90%并处于对数生长期时，弃去培养液，
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以 0.25%胰蛋白酶消化和传代处理。 

2.2  CCK-8 法检测王不留行单体成分对 C4-2 细胞

增殖的影响 

 选取对数生长期、生长良好的 C4-2 细胞，用

0.25%胰酶消化后进行细胞计数。以 5×103个/孔接

种于 96 孔板，每孔 100 μL，常规培养 24 h。弃去

培养液，分别加入不同浓度（50、100、200、400、

800、1 600、3 200 μmol/L）的王不留行黄酮苷或王

不留行环肽 A 或王不留行环肽 B，另设置不含药物

的对照组，每组 3 个复孔。给药 24 h 后，每孔加入

10 μL CCK-8 溶液（5 mg/mL），避光孵育 2.5 h，采

用酶标仪测定 450 nm 处的吸光度（A）值，计算细

胞抑制率。 

 细胞抑制率＝(A 对照－A 实验)/A 对照 

2.3  CCK-8 联合 Annexin V-APC 法检测王不留行

环肽 B 对 C4-2 细胞雄激素非依赖性生长的作用 

2.3.1  CCK-8 法检测王不留行环肽 B 对 C4-2 细胞

活力的影响  选取对数生长期、生长良好的 C4-2 细

胞，用 0.25%胰酶消化后进行细胞计数。以 5×103

个/孔接种于 96 孔板，每孔 100 μL，常规培养 24 h。

设置对照组和王不留行环肽 B（200、400 μmol/L）

组，弃去培养液，分别用含雄激素的培养基和不含

雄激素的培养基（活性炭/葡聚糖处理）培养，然后

按照分组给予王不留行环肽 B 处理 24 h，另设置不

含药物的对照组，每组 3 个复孔。加入 CCK-8 试

剂，采用酶标仪检测细胞活力。 

2.3.2  Annexin V-APC 法检测王不留行环肽 B 对

C4-2 细胞凋亡的影响  选取对数生长期、生长良好

的 C4-2 细胞，用 0.25%胰酶消化后进行细胞计数。

以 3×105 个/孔接种于 6 孔板，每孔 2.5 mL，常规

培养 24 h。设置对照组和王不留行环肽 B（200、400 

μmol/L）组，弃去培养液，分别用含雄激素的培养

基和不含雄激素的培养基（活性炭/葡聚糖处理）培

养，然后按照分组给予王不留行环肽 B 处理 24 h，

另设置不含药物的对照组，每组 3 个复孔。收集细

胞，用 1×Binding Buffer 缓冲液制成 100 μL 细胞

悬液加入 Falcon 试管中，冰上避光加入 Annexin V

和碘化丙啶（PI）染料各 5 μL，再加入 1×Binding 

Buffer 缓冲液 400 μL。避光孵育 20 min，用流式细

胞仪进行检测。 

2.4  Western blotting 检测 PI3K/Akt 通路、AR 蛋

白表达 

设置对照组、王不留行环肽 B（200 μmol/L）

组、王不留行环肽 B（200 μmol/L）＋IGF-1（100 

ng/mL）组和王不留行环肽 B（200 μmol/L）＋

LY294002（50 μmol/L）组。给予药物处理 24 h 后，

收集细胞，加入裂解液后提取总蛋白，测定蛋白浓

度。蛋白样品经十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶电

泳，转至 PVDF 膜，分别加入 p-PI3K（1∶500）、p-

Akt（1∶500）、GAPDH（1∶1 000）抗体，4 ℃孵

育过夜；TBST 洗涤 3 次后，加入二抗，于室温孵

育 1 h，滴加荧光试剂，采用凝胶成像系统显影，分

析条带灰度值。 

设置对照组、双氢睾酮（10 nmol/L）组、王不留

行环肽B（200 μmol/L）组、双氢睾酮（10 nmol/L）＋

王不留行环肽 B（200 μmol/L）组。过表达 AR 后，

给予药物处理 24 h，收集细胞，提取蛋白，检测各

组 AR 蛋白表达。 

2.5  荧光素酶报告基因检测 AR 的转录活性 

 采用荧光素酶报告基因检测 C4-2 细胞 AR 的

转录活性。设置对照组、双氢睾酮（10 nmol/L）组、

王不留行环肽 B（200 μmol/L）组、双氢睾酮（10 

nmol/L）＋王不留行环肽 B（200 μmol/L）组，细胞

转染 ARE 质粒过表达 AR 后，给予药物处理 24 h，

收集细胞，裂解细胞，取上清液待测。将多功能酶

标仪测定间隔设为 2 s，测定时间设为 10 s，检测波

长设定为 560 nm。每个样品测定时，取样品 100 μL，

加入 100 μL 荧光素酶检测试剂，混匀后等待 1～2 s，

测定各孔的 A 值。 

2.6  统计学分析 

采用 SPSS 25.0 软件进行统计分析，计量资料

符合正态分布用 x s 表示。两组间比较采用两独立

样本 t 检验，多组间比较采用单因素方差分析（One-

Way ANOVA）。 

3  结果 

3.1  王不留行单体成分（王不留行环肽 A、王不留

行环肽 B 和王不留行黄酮苷）对 C4-2 细胞增殖的

影响 

如表 1 所示，王不留行环肽 A、王不留行环肽

B 和王不留行黄酮苷对 C4-2 细胞均具有抑制作用，

且呈剂量相关性。王不留行环肽 A、王不留行黄酮

苷作用于 C4-2 细胞 24 h 的半数抑制浓度（half 

inhibitory concentration，IC50）未测出，王不留行环

肽 B 作用于 C4-2 细胞 24 h 的 IC50 为 507 μmol/L。

王不留行环肽 B 对 C4-2 细胞增殖的抑制作用最为

显著，故对王不留行环肽 B 进行后续研究。 
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表 1  王不留行单体成分对 C4-2 细胞增殖的影响 

( x s , n = 3) 

Table 1  Effect of single components of Vaccaria segetalis 

on proliferation of C4-2 cells ( x s , n = 3) 

组别 浓度/(μmol·L−1) 抑制率/% 

王不留行环肽 A 50 7.65±5.85 

 100 7.89±6.91 
 200 13.16±2.79 
 400 17.47±2.86 
 800 24.75±5.94 
 1 600 32.95±6.05 
 3 200 48.45±5.46 
王不留行环肽 B 50 13.99±2.53 

 100 22.69±3.71 

 200 25.30±3.21 

 400 33.39±4.16 

 800 52.87±3.15 

 1 600 59.06±0.60 

 3 200 64.15±2.94 

王不留行黄酮苷 50 4.89±2.12 

 100 8.86±3.10 

 200 14.58±4.56 

 400 17.44±3.20 

 800 28.77±3.31 

 1 600 34.24±3.22 

 3 200 34.62±0.99 

3.2  王不留行环肽 B 逆转 C4-2 细胞激素非依赖性

生长 

如表 2 所示，分别用含雄激素和不含雄激素的

培养基处理 C4-2 细胞，然后给予不同浓度的王不

留行环肽 B 干预后，细胞活力均降低，王不留行环

肽 B 浓度为 200、400 μmol/L 时，不含雄激素组细

胞活力显著低于含雄激素组（P＜0.05）。表明相比

于不含雄激素，在有雄激素的条件下王不留行环肽

B 对 C4-2 细胞的增殖抑制作用较弱。 

如图 1 所示，分别用含雄激素和不含雄激素的 

表 2  王不留行环肽 B 对雄激素处理下 C4-2 细胞活力的影

响 ( x s , n = 3) 

Table 2  Effect of segetalin B on viability of C4-2 cells 

under androgen treatment ( x s , n = 3) 

组别 
浓度/ 

(μmol·L−1) 
A 值 

含雄激素 不含雄激素 
对照 — 1.42±0.10 1.40±0.14 
王不留行环肽 B 200 1.23±0.06* 0.92±0.04

△ 
 400 1.08±0.04*△▲ 0.74±0.11

△▲ 

与不含雄激素的相同处理组比较：*P＜0.05；与同一雄激素条件下

对照组比较：△P＜0.05；与同一雄激素条件下王不留行环肽 B（200 

μmol·L−1）组比较：▲P＜0.05。 

*P < 0.05 vs same treatment group without androgen; △P < 0.05 vs 

control group under same androgen conditions; ▲P < 0.05 vs segetalin 

B (200 μmol·L−1) group under same androgen conditions. 

 

与不含雄激素的相同处理组比较：*P＜0.05  **P＜0.01；与同一雄激素条件下对照组比较：###P＜0.001。 

*P < 0.05  **P < 0.01 vs same treatment group without androgen; ###P < 0.001 vs control group under same androgen conditions. 

图 1  王不留行环肽 B 对雄激素处理下 C4-2 细胞凋亡的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 1  Effect of segetalin B on apoptosis of C4-2 cells under androgen treatment ( x s , n = 3) 
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培养基处理 C4-2 细胞，然后给予不同浓度的王不

留行环肽 B 干预后，细胞凋亡率均显著高于对照组

（P＜0.001）。不含雄激素组细胞凋亡率显著高于含

雄激素组（P＜0.05、0.01）。表明相比于不含雄激素，

在有雄激素的条件下王不留行环肽 B 对 C4-2 细胞

凋亡的诱导作用较弱。 

3.3  王不留行环肽 B 对 PI3K/Akt 通路相关蛋白表

达的影响 

如图 2 所示，与对照组比较，王不留行环肽 B

组 p-PI3K、p-Akt 蛋白表达水平显著降低（P＜

0.001）；与王不留行环肽 B 组比较，王不留行环肽

B 联合 IGF-1 组 p-PI3K、p-Akt 蛋白表达水平升高，

王不留行环肽 B 联合 LY294002 组 p-PI3K、p-Akt

蛋白表达水平显著降低（P＜0.01、0.001）。提示王

不留行环肽B可以通过抑制 PI3K/Akt 通路影响 C4-

2 细胞。 

3.4  王不留行环肽 B 对 AR 蛋白表达的影响 

如图 3 所示，过表达 AR 后，各组 AR 蛋白表

达水平均显著升高（P＜0.05），与对照组比较，双

氢睾酮组 AR 蛋白表达水平显著升高（P＜0.05），王

不留行环肽 B 组 AR 蛋白表达水平显著降低（P＜

0.05）；与双氢睾酮组比较，王不留行环肽 B 组和双

氢睾酮＋王不留行环肽 B 组 AR 蛋白表达水平均显

著降低（P＜0.05）；与王不留行环肽 B 组比较，双

氢睾酮＋王不留行环肽 B 组 AR 蛋白表达水平显著

升高（P＜0.05）。

 

与对照组比较：###P＜0.001；与王不留行环肽 B 组比较：**P＜0.01  ***P＜0.001；与王不留行环肽 B 联合 IGF-1 组比较：
▲▲▲

P＜0.001。 

###P < 0.001 vs control group; **P < 0.01  ***P < 0.001 vs segetalin B group; ▲▲▲P < 0.001 vs segetalin B combined with IGF-1 group. 

图 2  王不留行环肽 B 对 PI3K/Akt 通路相关蛋白表达的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 2  Effect of segetalin B on PI3K/Akt pathway related protein expressions ( x s , n = 3)

 
与过表达 AR 的相同组别比较：*P＜0.05；与过表达 AR 的对照组比较：△P＜0.05；与过表达 AR 的双氢睾酮组比较：▲P＜0.05；与过表达 AR

的王不留行环肽 B 组比较：#P＜0.05，图 4 同。 

*P < 0.05 vs same group with overexpressed AR group; △P < 0.05 vs control group with overexpressed AR group; ▲P < 0.05 vs dihydrotestosterone group 

with overexpressed AR group; #P < 0.05 vs segetalin B group with overexpressed AR group, same as Fig. 4. 

图 3  王不留行环肽 B 对 AR 蛋白表达的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 3  Effect of segetalin B on AR protein expression ( x s , n = 3)
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图 4  各组 C4-2 细胞相对荧光素酶活力 ( x s , n = 3) 

Fig. 4  Relative luciferase activity in C4-2 cells of each 

group ( x s , n = 3) 

B 组和双氢睾酮＋王不留行环肽 B 组相对荧光素酶

活力显著降低（P＜0.05）；与王不留行环肽 B 组比

较，双氢睾酮＋王不留行环肽 B 组相对荧光素酶活

力显著升高（P＜0.05）。表明王不留行环肽 B 可以

逆转双氢睾酮诱导的 AR 表达水平升高。 

4  讨论 

脾肾虚亏是前列腺癌的主证，前列腺癌是否发

病的决定因素在于正气，特别是肾气的强弱。结合

患者临床表现对 CRPC 的本质病机进行概括和浓

缩，“脾虚湿困、气虚毒瘀”是 CRPC 的核心病机，

贾英杰教授创新性地在 CRPC 的治疗中提出“补肾

不如补脾、健脾即是补肾”的理论，并确立“健脾

利湿、解毒祛瘀”为 CRPC 的基本治则，组方健脾

利湿化瘀方为治疗 CRPC 的基础方。课题组前期通

过动物实验研究证实健脾利湿化瘀方及拆方组均具

有一定的抑瘤作用，其中化瘀组的王不留行对 C4-2

细胞的抑制作用最佳，且能够增加 C4-2 细胞对雄

激素的敏感性。因此，继续选取表达 AR 受体的激

素非依赖性 C4-2 细胞，进一步探索王不留行发挥

逆转激素非依赖性生长作用的最佳单体成分及其可

能的通路机制。 

课题组前期研究发现王不留行 3 种单体成分均

可抑制 C4-2 细胞的增殖，且具有多靶点作用[6]，其

中王不留行环肽 B 的作用最为显著，但缺乏相关佐

证的研究。王贵民等[7]对治疗前列腺疾病的中药进

行用药规律研究，结果显示王不留行是在前列腺癌

治疗中的核心单味药。通过对王不留行进行系统地

提取分离，得到 2 种活性较高的成分，鉴定为王不

留行环肽 A、王不留行环肽 E，并证实该 2 种成分

具有抑制血管生成的作用。董红敬等[8]通过高效液

相色谱法测定王不留行中王不留行环肽A是王不留

行的活性较高的成分，花慧等[9]进一步研究发现王

不留行环肽 A 具有抑制血管生成的作用。魏薇[10]研

究显示，王不留行环肽 A、B 具有较强的雌激素样

作用。以上研究提示王不留行可能通过血管生成、

诱导凋亡等途径发挥出更加显著的抑制细胞增殖的

作用。然而，本研究结果显示 3 种王不留行单体成

分实际产生效应的药物浓度相对较高，加之目前国

内外对于王不留行单体成分治疗 CRPC 的基础研究

有所欠缺，还需进一步从多个维度及水平进行验证。 

本研究着眼于探索王不留行单体成分逆转激素

非依赖性生长作用的具体机制，首先发现王不留行

环肽 B 可以通过抑制 PI3K/Akt 通路影响癌细胞生

长。PI3K/Akt 通路是癌症发生发展过程的主要信号

通路之一，而 PTEN 缺失导致的 PI3K/Akt 信号通路

异常激活是前列腺癌最常见驱动因素[11]。既往已有

研究证实王不留行可以降低磷酸化细胞外调节蛋白

激酶（phosphorylated extracellular regulated protein 

kinase，p-ERK）、p-Akt 的表达，这与本研究结果一

致[12]。此外，本研究发现王不留行环肽 B 可以逆转

双氢睾酮诱导的 AR 表达水平升高，由此发挥逆转

C4-2 细胞雄激素非依赖性生长的作用。在 CRPC 的

发展中，肿瘤会继续依赖于 AR 信号，此时 AR 及

其相关信号通路呈现出多种形式的变化，包括 AR

扩增、基因突变以及与和生长因子的交叉作用[13]。

同样有证据表明，前列腺癌经过内分泌治疗后疾病

发生进展，产生内分泌治疗耐药性，往往会伴随 AR

蛋白表达水平显著升高[14]。Montgomery 等[15]研究

发现，通过基因扩增和增强转录诱导的 AR 过表达

可以使 AR 对低水平雄激素产生超敏反应。以上研

究均提示 AR 信号通路在前列腺癌去势抵抗阶段仍

发挥巨大的作用，仍可以持续诱导肿瘤细胞增殖。 

综上，王不留行环肽 B 能明显抑制 C4-2 细胞

增殖，具有逆转 C4-2 细胞激素非依赖性生长的作

用，可以通过 AR 信号通路以及 PI3K/Akt 信号通路

发挥抑制 CRPC 发生发展的作用。本研究从分子生

物学水平明确王不留行环肽 B治疗CRPC 可能的作

用机制，为后续研究奠定基础，对于中西医结合防

治肿瘤具有重要意义。 
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