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[摘  要]  目的：探讨扁蒴藤素（Pris）调节Shh/Gli1信号通路对宫颈癌HeLa细胞增殖、凋亡和血管生成拟态（VM）的影响及其

机制。方法：采用MTT法检测不同浓度Pris对宫颈癌HeLa细胞增殖的抑制作用，以选取合适的干预浓度。将HeLa细胞分为对

照组、环巴胺组、Pris组、Pris+pc-NC组和Pris+pc-Shh组。采用MTT法、EdU法检测各组细胞的增殖能力，Transwell小室法、流式

细胞术检测各组细胞的迁移及侵袭能力和细胞凋亡率，体外血管生成实验观察VM形成情况，qPCR法检测各组细胞中Shh和

Gli1 mRNA表达水平，WB法检测细胞中血管内皮生长因子A（VEGF-A）、血管内皮钙黏素（VE-cadherin）、Ki-67、caspase-3及与

Shh/Gli1信号通路相关蛋白表达水平。结果：0.25~2.5 mmol/L的Pris对HeLa细胞增殖均有显著抑制作用，选择 1.5 mmol/L的

Pris进行后续实验。对照组细胞形成良好的管腔结构，与对照组相比，环巴胺组、Pris组和Pris+pc-NC组HeLa细胞管腔结构被明

显破坏，细胞增殖活力和增殖率、迁移及侵袭细胞数目、Shh和Gli1 mRNA、VEGF-A、VE-cadherin、Ki-67、Shh、Gli1蛋白表达均显

著降低（均P<0.05），细胞凋亡率和caspase-3表达均显著升高（均P<0.05）；环巴胺组与Pris组HeLa细胞各项检测指标比较差异均

无统计学意义（均P>0.05）；与Pris+pc-NC组相比，Pris+pc-Shh组细胞管腔结构形成明显改善，细胞增殖活力和增殖率、迁移及侵

袭细胞数、Shh和Gli1 mRNA、VEGF-A、VE-cadherin、Ki-67、Shh、Gli1蛋白表达均显著升高（均P<0.05），细胞凋亡率和 caspase-3

表达均显著降低（均P<0.05）。结论：Pris抑制宫颈癌HeLa细胞的增殖、迁移与侵袭和VM的形成并促进细胞凋亡，可能与阻断

Shh/Gli1信号通路有关。
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Effects of pristimerin on the proliferation, apoptosis and vasculogenic mimicry of 
cervical cancer HeLa cells by regulating the Shh/Gli1 signaling pathway
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[Abstract]  Objective: To investigate the effects of pristimerin (Pris) on the proliferation, apoptosis and vasculogenic mimicry (VM) of 

cervical cancer HeLa cells by regulating the Shh/Gli1 signaling pathway. Methods: MTT method was used to detect the inhibitory 

effects of Pris in different concentrations on the proliferation of cervical-cancer HeLa cells to select appropriate intervention 

concentration. Cervical cancer HeLa cells were grouped into the control group, the cyclopamine group, the Pris group, the Pris+pc-NC 

group and the Pris+pc-Shh group. MTT and EdU were applied to detect the proliferation abilities of cells in each group. Transwell 

chamber method and flow cytometry were used to detect cell migration and invasion abilities and cell apoptosis rate. In vitro 

angiogenesis experiments were used to observe the formation of VM. qPCR was used to detect Shh and Gli1 mRNA expression levels 

in each group. Western blotting was used to detect the expression levels of vascular endothelial growth factor A (VEGF-A), vascular 

endothelial cadherin (VE-cadherin), Ki-67, caspase-3, and proteins related to the Shh/Gli1 signaling pathway. Results: 0.25-2.5 mol/L 

Pris significantly inhibited the proliferation of HeLa cells, and 1.5 mol/L was selected for subsequent experiments. The cells in the 

control group formed a good lumen structure. Compared with the control group, the lumen structures of HeLa cells in the cyclopamine 

group, the Pris group and the Pris+pc-NC group were significantly damaged. Cell proliferation activity, proliferation rate, numbers of 
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migration and invasion, expression levels of  Shh and Gli1 mRNA, and expression levels of VEGF-A, VE-cadherin, Ki-67, Shh and 

Gli1 proteins were significantly decreased (all P<0.05). The apoptosis rate and the expression level of caspase-3 were significantly 

increased (all P<0.05). There was no significant difference in HeLa cell detection indicators between the cyclopamine group and the 

Pris group (all P>0.05). Compared with the Pris+pc-NC group, the formation of cell lumen structure in the Pris+pc-Shh group was 

significantly improved. The cell proliferation activity and proliferation rate, the numbers of migration and invasion cells, the 

expressions of Shh and Gli1 mRNA, and the expressions of VEGF-A, VE-cadherin, Ki-67, Shh and Gli1 proteins were significantly 

increased (all P<0.05). The apoptosis rate and the expression level of caspase-3 were significantly decreased (all P<0.05). Conclusion: 

Pris can inhibit the proliferation, migration, invasion and VM formation of cervical cancer HeLa cells, and promote cell apoptosis, 

which may be related to blocking the Shh/Gli1 signaling pathway.

[Key words]  pristimerin (Pris); cervical cancer; HeLa cell; Shh/Gli1 signaling pathway; vasculogenic mimicry (VM)

[Chin J Cancer Biother, 2024, 31(7): 687-693. DOI：10.3872/j.issn.1007-385x.2024.07.007]

宫颈癌是女性生殖系统最常见的恶性肿瘤[1]。

肿瘤细胞的过度增殖和转移需要大量氧气和营养物

质[2]。血管生成拟态（vasculogenic mimicry，VM）是

一种不同于正常血管生成的肿瘤血管生成模式，无

血管内皮细胞，但可以为肿瘤细胞提供氧气和营养

物质[3]。因此，阻断VM的形成就可以抑制肿瘤的发

生和发展，对提高肿瘤的治疗效果具有重要意义。

扁蒴藤素（pristimerin，Pris）是一种天然醌类三萜，参

与调控肿瘤细胞的增殖、迁移、凋亡及血管生成等[4]。

研究表明，Pris可以抑制肝癌Huh7细胞增殖、迁移和

侵袭并促进凋亡[5]；Pris可以抑制膀胱癌HT⁃1376细

胞增殖并促进其凋亡[6]。Shh/Gli1信号通路参与肿瘤

的血管生成，Shh与其细胞膜表面受体 Patched结合

后 导 致 Patched 与 另 一 细 胞 膜 表 面 受 体 SMO

（Smoothened）发生解离，解离后的SMO进一步激活

了Gli，完成了Shh信号通路的激活和信号转导；在肿

瘤血管生成中，Shh/Gli1信号通路被激活，进而促进

内皮细胞增殖、迁移和侵袭；阻断Shh信号通路可抑

制宫颈癌细胞增殖、迁移和侵袭细胞并促进其凋

亡[7-8]。本研究探究 Pris调节 Shh/Gli1信号通路对宫

颈癌细胞增殖、凋亡和VM的影响及其机制，以期为

宫颈癌的临床用药提供数据参考。

1  材料与方法

1.1  细胞及主要试剂

宫颈癌HeLa细胞购自浙江美森细胞科技有限公司，

在DMEM培养基中、37 ℃、5% CO2的条件下培养，待细

胞到对数生长期时收集细胞并传代，进行后续实验。

Pris（纯度≥98.0%）购自北京德航五洲科技有限公

司，Shh信号通路抑制剂环巴胺购自上海信裕生物科技

有限公司，DMEM培养基购自南京北鱼生物科技有限

公司，胎牛血清购自上海必宝生物科技有限公司，TRIzol

试剂购自上海圻明生物科技有限公司，反转录试剂盒

购自北京缔一生物科技有限公司，总RNA提取试剂盒

购自上海博湖生物科技有限公司，胰蛋白酶购自杭州

沃森生物技术有限公司，Transwell小室购自上海代轩

生物科技有限公司，MTT试剂盒购自无锡怀信生物医

药科技有限公司，血管内皮生长因子A（VEGF-A）、血

管内皮钙黏素（VE-cadherin）、Ki-67、caspase-3、Shh、Gli1

一抗及HRP标记的山羊抗兔IgG二抗均购自英国Abcam

公司。

1.2  MTT法检测Pris对HeLa细胞增殖的影响

取对数生长期HeLa细胞，重悬后将细胞接种于

96孔板（1×103个/孔）中，待细胞完全贴壁后，弃掉培

养基，加入100 mL含不同浓度（0.25、0.5、1.0、1.5、2.0、

2.5 mmol/L）Pris 的培养基[9]，另设对照组（未处理细

胞）。培养 48 h后，弃去培养基，每孔加入含MTT溶

液（5 mg/mL）的无血清培养基，反应 4 h。加入

DMSO培养基，震荡溶解后，用酶标仪测定490 nm波

长处各孔细胞的光密度（D）值。按照公式“细胞增殖

抑制率=[（对照组D值-空白组D值）-（实验组D值-

空白组D值）]/（对照组D值-空白组D值）×100%”计

算细胞增殖抑制率。

1.3  细胞分组与转染

取对数生长期的 HeLa 细胞，将其分为对照组

（未处理细胞）、环巴胺组（10 mmol/L）[10]、Pris 组

（1.5 mmol/L）、Pris（1.5 mmol/L）+pc-NC（转染pcRNA-

NC）组、Pris（1.5 mmol/L）+pc-Shh（转染 pcRNA-Shh）

组，DMEM培养基重悬细胞，培养48 h后进行后续实验。

1.4  MTT、EdU法检测Pris对HeLa细胞增殖的影响

MTT细胞增殖检测：于 96孔板中培养上述各组

HeLa细胞（1×103个/孔），在 24、48 h时分别向每孔中

加入 10 μL MTT 溶液，反应 4 h 后再加入 150 μL 

DMSO培养基，震荡溶解，用酶标仪检测490 nm处各

孔细胞的D值。

EdU法检测：于24孔板中培养上述各组HeLa细

胞（1×104个/孔）36 h，后向每孔中加入EdU试剂作用

2 h，按照试剂盒说明书进行EdU及DAPI染色，后用

荧光显微镜采集各组细胞的图像，采用 Image J软件

分析定量各组EdU阳性细胞数及总细胞数，依据公
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式“细胞增殖率=EdU阳性细胞数/总细胞数×100%” 

计算细胞增殖率。

1.5  Transwell小室法检测 Pris对HeLa细胞迁移和

侵袭的影响

细胞迁移实验：于Transwell小室的上室中加入

200 µL HeLa细胞悬液（5×105个/mL），在下室中加入

600 µL含血清的DMEM培养基，培养24 h后，取出小

室，以PBS清洗，在4%多聚甲醛溶液中固定10 min，

0.1%结晶紫染液中染色10 min，光学显微镜下选取

5个视野观察并计数迁移细胞数。

细胞侵袭实验：除在加入细胞前需用基质胶预

铺Transwell上室外，其余实验步骤同细胞迁移实验。

1.6  流式细胞术检测Pris对HeLa细胞凋亡的影响

收集各组HeLa细胞，用 PBS清洗、离心后收集

细胞，将细胞重悬于500 µL的1×结合缓冲液中，根据

凋亡试剂盒说明书步骤，加入Annexin V-FITC溶液与

PI试剂，室温下避光反应 15 min，后上流式细胞仪检

测细胞的凋亡情况。

1.7  血管生成实验检测Pris对HeLa细胞VM形成的

影响

取高浓度无酚红基质胶，于实验前解冻。用

DMEM培养基稀释基质胶，将稀释好的基质胶以每

孔 200 μL加入 96孔板中，4 ℃静置 30 min，在 37 ℃、

5% CO2条件下反应 1 h，待基质胶凝固后，取各组培

养48 h的细胞，用胰酶消化处理，调整细胞密度为

5×105个/mL，将50 μL细胞悬液加入96孔板基质胶表

面，37 ℃、5%CO2环境中培养24 h后观察细胞VM形

成情况，在倒置显微镜下任选5个视野进行观察与拍

照，计数各组管腔结构数量[2]。

1.8  qPCR法检测Pris对HeLa细胞Shh和Gli1 mRNA

表达的影响

用 TRIzol 试剂提取各组 HeLa 细胞总 RNA，将

RNA 反转录为 cDNA，用 qPCR 法扩增 cDNA。PCR

引 物 序 列 ：Shh 上 游 引 物 为 5ʹ -GGAGTGAAA 

CTGCGGGTGA-3'，下游引物为 5ʹ -GCGGTACAG 

GAAAGTGAGG-3'；Gli1 上 游 引 物 为 5ʹ -TTCCTA 

CCAGAGTCCCAAGT-3'，下游引物为 5ʹ -CCCTAT 

GTGAAGCCCTATTT-3'；GAPDH 上游引物为 5ʹ -GC 

ACCGTCAAGGCTGAGAAC-3ʹ，下游引物为 5ʹ -TG 

GTGAAGACGCCAGTGGA-3ʹ。 PCR 反 应 条 件 ：

95 ℃ 30 s；95 ℃ 5 s，55 ℃ 10 s，72 ℃ 15 s，共计40个

循环。以GAPDH为内参，采用2-ΔΔCt法分析目的基因

mRNA的相对表达水平。

1.9  WB法检测Pris对HeLa细胞VEGF-A、VE-cadherin、

Ki-67、caspase-3和Shh蛋白表达的影响

用蛋白裂解液裂解各组细胞并提取细胞总蛋白

质（采用细胞核提取试剂盒提取各组HeLa细胞核总

蛋白用于检测胞核中 Gli1 蛋白表达），定量蛋白浓

度，进行10%SDS-PAGE分离蛋白质并转膜，在5%脱

脂奶粉溶液中封闭1 h后，加入稀释比例均为1∶1 500

的 VEGF-A、VE-cadherin、Ki-67、caspase-3、Shh、Gli1

一抗，4 ℃摇床过夜。洗膜后 ，加入稀释比例为

1∶5 000的HRP标记的山羊抗兔 IgG二抗中反应2 h，

采用ECL发光液显影，用 Image-Pro Plus图像分析软

件对蛋白质条带的灰度值进行定量分析。

1.10  统计学处理

以上主要实验均独立重复3次。采用SPSS 26.0软

件分析实验数据。呈正态分布的计量数据以 x̄±s 表示，

多组间数据比较采用单因素方差分析，组内两两比较

采用SNK-q检验。以P<0.05表示差异有统计学意义。

2  结  果

2.1  Pris显著降低HeLa细胞的增殖活力

MTT法检测结果（图 1A）显示，与对照组相比，

0.25、0.5、1.0、1.5、2.0和 2.5 mmol/L的 Pris对HeLa细

胞增殖活力均有显著的抑制作用（均P<0.05），呈明

显的浓度梯度依赖性。Pris抑制HeLa细胞的 IC50值

为1.58 mmol/L，接近1.5 mmol/L，因此，后续实验选择

1.5 mmol/L的Pris处理细胞。

2.2  Pris显著降低HeLa细胞的增殖能力

MTT、EdU法检测结果（图 1B、1C）显示，与对照

组相比，环巴胺组、Pris组和Pris+pc-NC组HeLa细胞

增殖活力（24、48 h）和细胞增殖率均显著降低（均

P<0.05）；与环巴胺组相比，Pris组HeLa细胞增殖活

力和细胞增殖率差异无统计学意义（均P>0.05）；与

Pris+pc-NC组相比，Pris+pc-Shh组HeLa细胞增殖活

力和细胞增殖率均显著升高（均 P<0.05）。结果表

明，Pris显著降低HeLa细胞增殖能力，而同时过表达

Shh则可部分减弱Pris对细胞增殖的抑制作用。

2.3  Pris显著降低HeLa细胞的迁移和侵袭能力

Transwell小室实验结果（图 2A）显示，与对照组

相比，环巴胺组、Pris组和 Pris+pc-NC组迁移与侵袭

细胞数目均显著降低（均P<0.05）；与环巴胺组相比，

Pris组迁移与侵袭细胞数目差异无统计学意义（均

P>0.05）；与 Pris+pc-NC 组相比，Pris+pc-Shh 组迁移

与侵袭细胞数目均显著升高（均 P<0.05）。结果表

明，Pris显著降低HeLa细胞的迁移和侵袭能力，而同

时过表达 Shh则可部分减弱 Pris对细胞迁移和侵袭

的抑制作用。

2.4  Pris显著促进HeLa细胞凋亡

流式细胞术检测结果（图 2B）显示，与对照组相

比，环巴胺组、Pris组和Pris+pc-NC组HeLa细胞凋亡
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率均显著升高（均P<0.05）；与环巴胺组相比，Pris组

HeLa 细胞凋亡率差异无统计学意义（P>0.05）；与

Pris+pc-NC组相比，Pris+pc-Shh组HeLa细胞凋亡率

显著降低（P<0.05）。结果表明，Pris显著促进HeLa

细胞凋亡，而同时过表达Shh则可部分减弱Pris对细

胞凋亡的促进作用。

A、B：MTT法检测各组HeLa细胞增殖抑制率（A）和细胞增殖活力（B）；C：EdU法检测各组HeLa细胞增殖率（×200）。与对照组比

较，*P<0.05；与Pris+pc-NC组比较，△P<0.05。

图1    Pris或环巴胺对宫颈癌HeLa细胞增殖的影响

2.5  Pris显著抑制HeLa细胞VM的形成能力

血管生成实验结果（图 2C）显示，对照组HeLa细

胞形成良好的VM管腔结构；与对照组相比，环巴胺

组、Pris组和Pris+pc-NC组HeLa细胞VM管腔结构明

显被破坏，管腔结构数量明显减少[（45.24±4.73）个、

（43.75±4.62）个、（42.80±4.49）个 vs （65.30±5.18）个，

均P<0.05]；与Pris+pc-NC组相比，Pris+pc-Shh组细胞

VM管腔结构形成有明显改善，管腔结构数量显著增

多[（57.62±5.03）个 vs （42.80±4.49）个，P<0.05]。结果

表明，Pris显著抑制HeLa细胞VM管腔结构的形成能

力，而同时过表达 Shh则可部分减弱 Pris对细胞VM

管腔结构形成的抑制作用。

2.6  Pris显著降低HeLa细胞中Shh和Gli1 mRNA表

达水平

qPCR法检测结果（图3）显示，与对照组相比，环巴

胺组、Pris 组和 Pris+pc-NC 组 HeLa 细胞 Shh 和 Gli1 

mRNA表达均显著降低（均P<0.05）；与环巴胺组相比，

Pris组HeLa细胞Shh和Gli1 mRNA表达差异无统计学

意义（均P>0.05）；与Pris+pc-NC组相比，Pris+pc-Shh组

HeLa 细胞 Shh 和 Gli1 mRNA 表达均显著升高（均

P<0.05）。结果表明，Pris显著抑制HeLa细胞中Shh/Gli1

信号通路的激活，而同时过表达Shh则可部分减弱Pris

对细胞中Shh/Gli1信号通路活化的抑制作用。

2.7  Pris 下调 HeLa 细胞中 VEGF-A、VE-cadherin、

Ki-67、Shh、Gli1蛋白表达、上调caspase-3表达

WB法检测结果（图 4）显示，与对照组相比，环巴

胺组、Pris 组和 Pris+pc-NC 组 HeLa 细胞中VEGF-A、

VE-cadherin、Ki-67、Shh、Gli1蛋白表达水平均显著降低

（均P<0.05），caspase-3蛋白表达水平显著升高（P<0.05）；

与环巴胺组相比，Pris 组 HeLa 细胞中 VEGF-A、VE-

cadherin、Ki-67、Shh、Gli1、caspase-3蛋白表达水平差异

均无统计学意义（均P>0.05）；与Pris+pc-NC组相比，Pris+

pc-Shh组HeLa细胞中VEGF-A、VE-cadherin、Ki-67、Shh、

Gli1蛋白表达水平显著升高（均P<0.05），caspase-3蛋白

表达显著降低（P<0.05）。结果表明，Pris显著下调HeLa

细胞中VEGF-A、VE-cadherin、Ki-67、Shh、Gli1蛋白表达，

而同时过表达Shh则可部分减弱Pris对细胞中前述蛋白

表达的抑制作用。
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A：Transwell小室法检测细胞迁移和侵袭能力（结晶紫染色，×200）；B：流式细胞术检测细胞的凋亡水平；C：血管生成实验检测

HeLa细胞VM形成能力（×100）。与对照组比较，*P<0.05；与Pris+pc-NC组比较，△P<0.05。

图2    Pris或环巴胺对HeLa细胞迁移、侵袭、凋亡和VM形成能力的影响

与对照组比较，*P<0.05；与Pris+pc-NC组比较，△P<0.05。

图3  各组HeLa细胞Shh mRNA和Gli1 mRNA水平比较

3  讨  论

宫颈癌发病率和病死率一直居高不下，且呈逐

年升高的趋势，严重威胁着广大妇女的生命健康安

全[11]。宫颈癌患者死亡的主要原因是癌细胞的增殖、

迁移和侵袭[12]，而肿瘤细胞的增殖需要提供氧气和营

养物质，VM是肿瘤细胞供血的方式[13]。因此，阻止

VM的形成就可以抑制肿瘤的发生发展。Pris是一种

分布于卫矛科和翅子藤科的三萜类化合物，具有抗
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肿瘤、抗炎、杀菌等多种功效[14]。大量研究表明，Pris

可以抑制多种肿瘤的发生发展过程[15]；Pris可以抑制

结直肠癌HCT116和HT29细胞的增殖和迁移，使细

胞阻滞于G0/G1期[16]；Pris可以抑制肺癌 NCL-H12991

细胞增殖、迁移与侵袭并诱导细胞凋亡 [17]。本研

究用不同浓度的 Pris 处理 HeLa 细胞 ，结果表明

0.25 mmol/L及以上浓度的Pris处理均可显著抑制癌

细胞的增殖能力。

与对照组比较，*P<0.05；与Pris+pc-NC组比较，△P<0.05。

图4  各组HeLa细胞中VEGF-A、VE-cadherin、Ki-67、caspase-3、Shh、Gli1蛋白表达

Ki-67是一种细胞周期相关的蛋白，在细胞分裂

过程中高表达，可促进细胞增殖。本研究结果显示，

Pris可显著下调Ki-67蛋白表达而抑制细胞增殖，细

胞增殖实验结果进一步证实该结论。肿瘤细胞具有

高迁移和侵袭的特性，是肿瘤复发和转移的主要原

因。本研究通过Transwell小室迁移和侵袭实验证实

Pris可显著抑制宫颈癌HeLa细胞迁移和侵袭能力。

Caspase-3是一种细胞凋亡蛋白，可激活激酶级联反

应，促进细胞凋亡。本研究结果显示，Pris 可上调

caspase-3的表达，促进细胞凋亡，细胞凋亡实验也进

一步证实了该结论。VEGF-A蛋白具有促进血管内

皮细胞增殖、存活、迁移、侵袭和血管生成的作用；

VE-cadherin是内皮细胞中主要的钙黏蛋白，在血管

生成和屏障通透性维持中具有重要作用，VEGF-A和

VE-cadherin水平可反映肿瘤细胞血管生成情况。本

研究结果显示，Pris 处理 HeLa 细胞后，VEGF-A 和

VE-cadherin 的蛋白表达显著降低，进一步通过 VM

形成实验发现，HeLa细胞VM管腔结构形成明显被

破坏，证实血管生成被抑制。研究结果提示，Pris可

抑制HeLa细胞增殖、迁移、侵袭和VM形成并促进细

胞凋亡。

研究[18]表明，Shh信号通路是具有调控作用的高

度保守的信号通路，可参与调控多种癌细胞的增殖

和迁移，并可调控细胞分泌多种血管新生因子发挥

促血管再生的作用。ZHANG等[19]研究发现，木黄酮

下调 Shh 信号通路抑制鼻咽癌 NCSC 细胞的增殖。

WANG 等[20]研究表明，过表达 miR-129-5p 可以抑制

Shh信号通路，从而抑制宫颈癌细胞的增殖、迁移、侵

袭和 VM 形成。本研究结果显示，经 Pris 处理的

HeLa细胞中 Shh、Gli1 mRAN和蛋白表达水平均显

著降低，与Shh信号通路抑制剂环巴胺处理组达到相

同水平，提示Pris可以抑制Shh信号通路。同时过表

达 Shh则部分减弱了 Pris对HeLa细胞的抑制作用。

提示Pris通过阻断Shh信号通路抑制HeLa细胞的增

殖与VM形成并促进其凋亡。

综上所述，Pris可能通过阻断Shh/Gli1信号通路

抑制宫颈癌 HeLa 细胞增殖和 VM 形成并促进其凋

亡。本研究结果表明，Pris可作为宫颈癌的潜在治疗

药物，为新型抗宫颈癌药物的开发提供了参考。未

来将采用其他宫颈癌细胞，如SiHa细胞、CaSki细胞

等并构建裸鼠移植瘤模型进一步验证Pris的抗宫颈

癌的作用与机制。然而，本研究受条件限制，还存在

一定不足，后续还需用分子对接等方法进一步探究

药物和通路蛋白间的作用关系。此外，除Shh/Gli1信

号通路外，Pris能否通过其他途径发挥抗肿瘤活性仍

需深入探索。
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