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前列宁胶囊调控 ＭＭＰ２影响细胞外基质
对良性前列腺增生治疗的影响
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摘要　目的：观察前列宁胶囊（ＱＣ）对基质金属蛋白酶２（ＭＭＰ２）介导的细胞外基质（ＥＣＭ）的影响，探讨ＱＣ对ＢＰＨ的治
疗机制。方法：ＳＤ大鼠随机分为空白组，ＢＰＨ模型组，ＱＣ低、中、高观察组，建立ＢＰＨ模型，ＱＣ干预，ＥＬＩＳＡ法检测大鼠血
清ＭＭＰ２、ＦＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ、ＬＮ；ＢＰＨ１细胞培养，分别加入 ＭＭＰ２和未加 ＭＭＰ２刺激因子，ＱＣ干预，ＭＴＴ法观察细胞活
性，ＱＰＣＲ及ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ分别检测ＭＭＰ２、ＦＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ、ＬＮ基因及蛋白表达（未加ＭＭＰ２），加入ＭＭＰ２组检测 ＦＮ、
ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ、ＬＮ。结果：ＱＣ各剂量组大鼠血清中的 ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ含量降低，ＭＭＰ２升高（Ｐ＜００５ｏｒＰ＜００１）；
ＢＰＨ１细胞培养ＱＣ干预，加入及未加入 ＭＭＰ２刺激因子细胞活力均有下降，以４８ｈ后最明显；加入 ＭＭＰ２刺激因子
ＦＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ、ＬＮ基因及蛋白表达明显低于未加 ＭＭＰ２刺激因子，差异有统计学意义。结论：ＱＣ对 ＢＰＨ具有治疗作
用，ＱＣ调控ＭＭＰ２介导细胞外基质ＦＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ、ＬＮ基因和蛋白表达可能是其治疗ＢＰＨ机制之一。
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　　老年男性中，良性前列腺增生（ＢｅｎｉｇｎＰｒｏｓｔａｔｉｃ
Ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ，ＢＰＨ）是最常见的泌尿系统疾病之
一［１］，ＢＰＨ发病机制与众多因素有关，目前，间质上
皮的相互作用在 ＢＰＨ发病中地位已得到医学界普

遍认可［２３］，其中细胞外基质（ＥｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒＭａｔｒｉｘ，
ＥＣＭ）在间质上皮相互作用中起着关键作用［４６］，课

题组在前期研究中发现前列宁胶囊（ＱＣ）对 ＢＰＨ具
有显著治疗效果［７８］，为进一步研究 ＱＣ对细胞外基
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质（ＥＣＭ）影响，探讨 ＱＣ治疗 ＢＰＨ的机制，开展本
研究。

１　材料与方法
１１　材料
１１１　动物　健康ＳＰＦ级成年雄性ＳＤ大鼠５０只，
体重１９０～２２０ｇ，由上海斯莱克实验动物有限责任
公司提供，许可证号：ＳＣＸＫ（沪 ２００７０００５），批号：
００１７４４６。正常喂养，置实验室适应环境５ｄ后进行
实验。

１１２　ＢＰＨ１细胞株　实验用ＢＰＨ１细胞株，由南
开大学生命科学院分子生物研究所购买所得。

１１３　药物　丙酸睾酮注射液（上海通用药业股份
有限公司，生产批号：Ｈ３１０２０５２４）；前列宁胶囊由福
建中医药大学药学院研制，批号：闽 Ｚ２０１１０００９。动
物用药浓度低剂量组２２５ｇ／ｋｇ·ｄ（相当于临床用
药量的３倍）、前列宁胶囊高剂量组９ｇ／ｋｇ·ｄ（相当
于临床用药量的１２倍）；细胞用药用ＤＭＳＯ溶解，配
制成最终浓度为 ０ｍｇ／ｍＬ、１２５ｍｇ／ｍＬ、２５ｍｇ／
ｍＬ、５ｍｇ／ｍＬ。
１１４　试剂与仪器　ＭＭＰ２刺激因子：美国Ｓｉｇｍａ
Ａｌｄｒｉｃｈ公司（货号：１２０８４７３２）；ＭＴＴ：北京索莱宝科
技有限公司（货号：Ｍ８１８０）；Ｔｒｉｚｏｌ：大连 ＴａＫａＲａ公
司（货号：９１０９）；逆转录试剂盒：大连 Ｔａｋａｒａ生物有
限公司（货号：ＲＲ０４７Ａ）；ＢＣＡ蛋白定量分析试剂
盒：美 国 ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ公 司 （货 号：
ＭＫ１６４２２９）βａｃｔｉｎ抗体：美国ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇＴｅｃｈｎｏｌ
ｏｇｙ公司（货号：＃４９７０）ＭＭＰ２抗体：美国 Ａｂｃａｍ公
司（货号：ａｂ３７１５０）ＬＮ抗体：美国 Ａｂｃａｍ公司（货
号：ａｂ１１５７５）ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ抗体：美国 Ａｂｃａｍ公司（货
号：ａｂ６５８６）ＦＮ抗体：美国 ＡｎｔｉｂｏｄｙＲｅｖｏｌｕｔｉｏｎ（货
号：＃３Ｇ４）；Ｈｏｒｅｓｅｒａｄｉｓｈｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ（ＨＲＰ）二抗：Ｃｅｌｌ
ＳｉｇｎａｌｉｎｇＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公司（货号：７０７４）；引物：南京
金斯瑞生物科技有限公司合成；一抗稀释液：中国

ｂｅｙｏｔｉｍｅ生物技术有限公司（货号：Ｐ００２３Ａ）；Ｗｅｓｔ
ｅｒｎ封闭液：中国上海碧云天生物技术有限公司（货
号：Ｐ００２３Ｂ）；Ｗｅｓｔｅｒｎ二抗稀释液：１００ｍＬ，中国上
海碧云天生物技术有限公司（货号：Ｐ００２３Ｄ）。二氧
化碳培养箱：美国ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ公司；倒置
显微镜系统：徕卡仪器公司；Ｅｌｘ８００酶标仪：美国
ＢｉｏＴｅｋ公司；ＰＣＲ仪：美国ＢＩＯＲＡＤ公司；化学发光
成像系统 ＣｈｅｍｉＤｏｃＸＲＳ＋：美国 ＢＩＯＲＡＤ公司；细
胞计数仪：美国ＣｏｕｎｔＳｔａｒ公司。
１２　方法
１２１　分组与物模型的制备　ＳＰＦ级雄性ＳＤ大鼠

４０只，氯胺酮１００ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻醉，经阴囊行无
菌手术，摘除双侧睾丸，恢复１周后，每只皮下注射
丙酸睾酮 ５ｍｇ／ｋｇ·ｄ，连续 ２８ｄ，每周称体重 １
次［９］。

１２２　给药方法　成功手术摘除双侧睾丸后，继续
丙酸睾酮注射造模的同时，除空白对照组和病理模

型组大鼠灌服生理盐水外，其余各组按照相应剂量

给药。给药剂量分别为：空白组、病理模型组生理盐

水１０ｍＬ／ｋｇ·ｄ、前列宁胶囊低剂量组２２５ｇ／ｋｇ·ｄ
（相当于临床用药量的３倍）、前列宁胶囊高剂量组
９ｇ／ｋｇ·ｄ（相当于临床用药量的１２倍），以上均采
用灌胃给药１次／ｄ，连续２８ｄ（给药期间，每周称体
重一次以调整给药剂量）。末次灌胃后禁食２４ｈ，各
鼠称重（ｇ），麻醉，腹主动脉取血（检测其他指标），
分离出完整的前列腺组织，并小心将其完整地取出，

待测相关指标；取相同部位的前列腺组织各一块，用

１０％福尔马林固定液固定待测；取５０～１００ｍｇ前列
腺组织保存于液氮中，待测其他指标。

１２３　检测指标与方法
１２３１　ＥＬＩＳＡ法检测大鼠血清中 ＭＭＰ２、ＦＮ、
ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ、ＬＮ含量　上海西唐生物科技有限公司
提供所用试剂盒均，按操作说明进行实验。

１２３２　ＢＰＨ１细胞培养及 ＭＭＰ２因子刺激　将
ＢＰＨ１细胞株置 ＲＰＭＩ１６４０培养液中（含１０％热灭
活胎牛血清），培养条件为３７℃、５％ ＣＯ２饱和湿度
的细胞培养箱中培养。加入 ＭＭＰ２，根据说明书将
ＭＭＰ２因子粉末用１ｍＬＰＢＳ稀释成１０μｇ／ｍＬ的溶
液并于－２０℃保存，当１２孔板以及培养瓶中的细
胞密度达到５０％～６０％时，按照每１ｍＬ培养基加入
１μＬ浓度为１０μｇ／ｍＬ的 ＭＭＰ２因子进行刺激，培
养后进行后续实验。

１２３３　ＭＴＴ法检测细胞活性　取对数生长的
ＢＰＨ１细胞，０２５％胰酶消化并收集细胞，用含１０％
ＦＢＳ的ＲＰＭＩ１６４０培养液制成细胞悬液，细胞计数，
细胞密度调整为０８×１０５个／ｍＬ，接种于９６孔培养
板中，细胞分为２组（未加 ＭＭＰ２组）加入（ＭＭＰ２
组），每组 ＱＣ给药浓度分别为０ｍｇ／ｍＬ、１２５ｍｇ／
ｍＬ、２５ｍｇ／ｍＬ、５ｍｇ／ｍＬ４个剂量组，以上各组均
设８个复孔，每孔１００μＬ，常规培养２４ｈ，细胞同步
化。培养２４ｈ及４８ｈ，吸弃各孔中的液体，各孔分
别加入ＭＴＴ溶液，３７℃孵育４ｈ，再吸弃各孔中的液
体，加入ＤＭＳＯ，振荡混匀，室温放置１０ｍｉｎ，溶解并
混匀，全自动酶标仪５７０ｎｍ测定各组吸光度值（即
Ａ值），并按公式计算细胞活率：细胞活率（％）＝
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（实验组对照组Ａ值／对照组Ａ值）×１００％。
１２３４　细胞形态学观察　不同浓度的 ＱＣ干预
ＢＰＨ１细胞培养２４ｈ后，倒置显微镜下观察细胞的
形态变化并拍照。

１２３５　ＱＰＣＲ法检测 ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ、ＭＭＰ
２的基因表达　ＲＮＡ提取及其逆转录：对数生长期
的人ＢＰＨ１细胞接种于１２孔板，密度为１５×１０５

个／孔，在３７℃，５％ＣＯ２，饱和湿度条件下培养２４ｈ
后，分别以不同浓度的 ＱＣ（０ｍｇ／ｍＬ、１２５ｍｇ／ｍＬ、
２５ｍｇ／ｍＬ、５ｍｇ／ｍＬ）以及ＭＭＰ２和ＱＣ共同作用，
２４ｈ后，Ｔｒｉｚｏｌ法用于提取总 ＲＮＡ，具体操作根据说
明书操作步骤，最后用适量 ＤＥＰＣ水溶解后进行浓
度检测，ＲＮＡ浓度测定：采用 ＮａｎｏＤｒｏｐ２０００超微量
分光光度计测定 ＲＮＡ含量。应用逆转录试剂盒进
行逆转录反应，按说明书配制反应体系及逆转录反

应。ＱＰＣＲ检测目的基因表达：ＰＣＲ反应体系（２０
μｌ体系）：ｃＤＮＡ１μＬ，ＰＣＲＭＩＸ（２ｘ）１０μＬ，上下游
引物各０４μＬ，加 ＤＥＰＣ水至２０μＬ，反应条件：预
变性９５℃，３０ｓ，变性９５℃，３ｓ，退火３０ｓ，６０℃延
伸３０ｓ，４０个循环。引物设计：使用 ＮＣＢＩ或文献查
找目的基因全序列，采用Ｐｒｅｍｉｅｒ５０设计引物，目的
基因引物由南京金斯瑞生物科技有限公司合成，相

关信息如下：

表１　ＭＭＰ２、ＬＮ、ＦＮ、ｃｏｌｌａｇｅｎＩＶ和βａｃｔｉｎ基因的
特异性引物序列

名称 序列
退火温度

（℃）
退火产物

长度（ｂｐ）
βａｃｔｉｎ Ｆ：５′ＡＴＣＡＴＧＴＴＴＧＧＧＡＣＣＴＴＣＡＡＣ３′ ５８ １１２

Ｒ：５′ＣＡＴＣＴＣＴＴＧＣＴＣＧＡＡＧＴＣＣＡ３′
ＭＭＰ２ Ｆ：５′ＡＴＧＣＣＧＣＣＴＴＴＡＡＣＴＧＧＡＧ３′ ５３ １４８

Ｒ：５′ＧＧＡＡＡＧＣＣＡＧＧＡＴＣＣＡＴＴＴＴ３′
ＬＮ Ｆ：５′ＣＣＴＧＧＴＣＴＴＧＣＴＧＣＴＧＴＧＴ３′ ５５１ ９６

Ｒ：５′ＴＴＧＧＴＧＣＴＧＡＴＧＴＧＡＧＣＡＴＴ３′
ＦＮ Ｆ：５′ＣＣＡＴＡＡＡＧＧＧＣＡＡＣＣＡＡＧＡＧ３′ ５６７ ９１

Ｒ：５′ＡＣＣＴＣＧＧＴＧＴＴＧＴＡＡＧＧＴＧＧ３′
ＣｏｌｌａｇｅｎⅣ Ｆ：５′ＡＧＡＴＡＡＧＧＧＴＣＣＡＡＣＴＧＧＴＧＴ３′ ６０２ ２３２

Ｒ：５′ＡＧＡＴＡＡＧＧＧＴＣＣＡＡＣＴＧＧＴＧＴ３′

１２３６　ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ检测 ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ、
ＭＭＰ２蛋白表达　调整ＢＰＨ１细胞密度按照２５×
ｌ０５个／ｍＬ密度接种于体积中为２５ｃｍ３中，置３７℃

细胞培养箱中培养过夜，分别加入不同浓度的ＱＣ（０
ｍｇ／ｍＬ、１２５ｍｇ／ｍＬ、２５ｍｇ／ｍＬ、５ｍｇ／ｍＬ）以及
ＭＭＰ２和ＱＣ共同作用２４ｈ后。离心去除上清液，
使用ＰＢＳ漂洗、ＲＩＰＡ裂解液抽提蛋白，细胞蛋白样
品定量，变性；电泳，转膜，脱脂、封闭，洗膜，加入

ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ、ＭＭＰ２（稀释倍数１∶１０００）的一
抗以及βａｃｔｉｎ（稀释倍数１∶１０００）作为阳性对照，４
℃震荡过夜，加入辣根过氧化物酶标记的二抗（稀释
倍数１∶５０００）后，室温孵育１ｈ，ＴＢＳ洗膜，加入１∶１
的ＥＣＬ发光液，在２５℃温育５ｍｉｎ，即刻曝光，凝胶
成像系统扫描并进行数据分析。

１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１２０统计软件进行
数据分析，计量资料以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，采
用ｔ检验，χ２检验或者秩和检验分析计数资料，单因
素方差分析计量资料组间比较，以 Ｐ＜００５为差异
有统计学意义。

２　结果
２１　ＱＣ对 ＢＰＨ大鼠血清 ＬＮ、ＦＮ、ｃｏｌｌａｇｅｎＩＶ、
ＭＭＰ２的影响　模型组血清 ＭＭＰ２含量与空白组比
较明显降低，ＬＮ、ＦＮ、ｃｏｌｌａｇｅｎＩＶ高于空白组（Ｐ＜
００５）；前列宁胶囊各剂量组中 ＭＭＰ２明显升高（Ｐ
＜００５）；ＬＮ、ＦＮ、ｃｏｌｌａｇｅｎＩＶ各自中均不同程度下
降，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见表２。
２２　ＱＣ对ＢＰＨ１细胞形态及活性影响　倒置显微
镜下观察，各组 ＢＰＨ１细胞呈菱，ＱＣ干预后，随着
ＱＣ浓度的增加，可观察到细胞形态完整性逐渐改
变，形细胞均匀度，核仁清晰度下降，细胞数逐渐减

少，加入ＭＭＰ２组中较及未加入 ＭＭＰ２组更为明
显。见图１。ＭＴＴ检测显示ＱＣ作用２４ｈ及４８ｈ后
未加入ＭＭＰ２各组细胞有不同程度活力下降，以５
ｍｇ／ｍＬ最为明显。见图２Ａ。ＭＴＴ还显示，ＱＣ作用
同时加入ＭＭＰ２，各剂量组 ＢＰＨ１各剂量组细胞活
力２４ｈ时活力下降，４８ｈ后下降更明显（Ｐ＜００５
或Ｐ＜００１）并且与ＱＣ成量效关系。见图２Ｂ。
２３　ＱＣ作用 ＢＰＨ１细胞同时加入 ＭＭＰ２后对
ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅＩＶ基因及蛋白表达影响　ＱＣ干预
后，随着ＱＣ浓度的增加细胞中ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅＩＶ基

表２　ＱＣ对ＢＰＨ大鼠血清中ＭＭＰ２、ＬＮ、ＦＮ、ｃｏｌｌａｇｅｎＩＶ的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别 ＭＭＰ２（ｎｇ／ｍＬ） ＬＮ（ｎｇ／ｍＬ） ＦＮ（ｎｇ／ｍＬ） ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ（ｎｇ／ｍＬ）

空白组 ０２３８±００２１ １０９±００９ ０５３±００４ ０６７±００５４
模型组 ０１５１±００２２ ２１２±０１９ １５６±００５ １１２±００１５

ＱＣ低剂量组 ０２５０±００１３△ ０５４±００６４△ １４４±０１３△ ０９４±００８１△

ＱＣ中剂量组 ０３８０±００３４△ ０４３±０１１△ ０８９±００７△ ０６５±００６７△

ＱＣ高剂量组 ０４５±００１９△ ０３６±０１４△ ０５７±００７△ ００４１±００５８△

　　注：与空白对照组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５
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图１　ＱＣ作用后及ＱＣ作用同时加入ＭＭＰ２后ＢＰＨ１细胞形态改变（１００×）

图２　ＱＣ作用后及ＱＣ作用同时加入ＭＭＰ２后ＢＰＨ１细胞活力变化

图３　ＱＣ作用后及ＱＣ作用同时加入ＭＭＰ２后ＢＰＨ１ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅＩＶ基因及蛋白表达变化
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图４　ＱＣ作用后对ＢＰＨ１细胞中ＭＭＰ２基因及蛋白表达影响

因及蛋白表达明显降低见图３Ａ、Ｂ；ＱＣ干预干预同
时加入ＭＭＰ２因子，ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅＩＶ基因及蛋白
表达也明显降低并且同未加入 ＭＭＰ２比较更加明
显降低见图３Ｃ、Ｄ。
２４　ＱＣ对ＢＰＨ１细胞中 ＭＭＰ２基因及蛋白表达
影响　ＱＣ干预后，随着 ＱＣ浓度的增加细胞中
ＭＭＰ２基因及蛋白表达明显增强，呈现量效关系见
图４Ａ、Ｂ。
３　讨论

中医学中将良性前列腺增生（ＢＰＨ）归属为“癃
闭”“精癃”等范畴，其中医病机及病理、病因目前仍

未有合理解释，研究表明细胞外基质（ＥＣＭ）学说一
直是 ＢＰＨ发病的重要机制之一，由于 ＥＣＭ给细胞
的生存及活动提供适宜的环境，它可以通过信号转

导来影响细胞的形状、代谢、功能、迁移、增殖和分

化，在维持细胞的结构和功能中起着重要作用［１０］，

ＥＣＭ也参与调节控制细胞的多种生理和病理过
程［１１１２］，ＥＣＭ在ＢＰＨ发病过程中发挥的作用是多
方面的，例如，前列腺中增殖的细胞与 ＥＣＭ共同作
用导致前列腺组织形态及生理功能改变［１３１４］；ＥＣＭ
还可以与雄雌激素及各种生长因子相互作用导致
ＢＰＨ，可以调节前列腺组织中活性肽类物质［１５］，刺

激细胞产生不同的细胞外基质成分［１６］，加强前列腺

细胞对雄激素（ＤＨＴ）及部分生长因子的敏感性，从
而改变成纤维细胞的细胞形态及增强前列腺细胞对

性激素的敏感性加强基因表达［１７］；各种生长因子如

ＴＧＦβ，这些生长因子从前列腺细胞中分泌也可以
受ＥＣＭ影响。但是 ＥＣＭ受多种酶类降解，ＭＭＰＳ
被认为是最重要的一类。ＭＭＰ２属于 ＭＭＰＳ家族
中的明胶酶，其分布最为广泛，可降解Ⅳ型胶原、ＦＮ
和层黏蛋白（ＬＮ）等，ＭＭＰ２含量的高低对降解
ＥＣＭ成分发挥重要作用［１８］。

前列宁胶囊是本课题组以中医理论为指导现已

开发为现福建中医药大学附属人民医院院内制剂

（２００９０５２１），课题组前期研究发现前列宁胶囊
（ＱＣ）具有抑制ＢＰＨ细胞增殖、诱导细胞凋亡、调节
多种细胞因子作用，对 ＢＰＨ具有良好治疗作
用［１９２２］，同时能够调节部分 ＥＣＭ成分作用；在本实
验中，课题组查阅文献采用曾多次已成功复制 ＢＰＨ
模型方法制备ＢＰＨ动物模型［９，１９，２２］，实验表明模型

组大鼠血清中ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ含量明显高于空
白组，ＭＭＰ２含量明显低于空白组，表明模型组与
空表组差异有统计学意义；ＱＣ观察组中，大鼠血清
ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ含量较模型组低，而 ＭＭＰ２含
量明显高于模型组（Ｐ＜００５），表明ＱＣ能有效降低
ＢＰＨ血清 ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ表达升高 ＭＭＰ２表
达。离体细胞实验中，ＱＣ干预 ＢＰＨ１细胞培养，并
且加入ＭＭＰ２因子，实验表明 ＱＣ干预后细胞活性
在低、中、高剂量组中细胞活性不同程度下降，加入

ＭＭＰ２后细胞活性下降更明显；ＱＰＣＲ及 Ｗｅｓｔｅｒｎ
Ｂｌｏｔ检测发现单纯用 ＱＣ干预细胞培养，ＦＮ、ＬＮ、
ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ基因及蛋白表达明显降低，ＭＭＰ２基因
及蛋白表达升高；ＱＣ干预同时加入 ＭＭＰ２后 ＦＮ、
ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ基因及蛋白表达较单纯 ＱＣ干预降
低更加明显，表明在细胞培养中 ＱＣ能够有效抑制
ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ基因及蛋白表达并且具有增强
ＭＭＰ２基因及蛋白表达作用，同时也表明 ＭＭＰ２
可以抑制 ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ基因及蛋白表达作
用。

综上所述，ＱＣ对ＢＨＰ具有明显治疗作用，其治
疗机制可能是多靶点，前期研究发现 ＱＣ具有抑制
前列腺细胞增殖，促进细胞凋亡，对不同细胞因子具

有调节等作用［１０１４］，本研究还表明，ＱＣ具有降低动
物血清中细胞外基质成分 ＦＮ、ＬＮ、ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ含量
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作用，抑制 ＢＰＨ１细胞中细胞外基质成分 ＦＮ、ＬＮ、
ＣｏｌｌａｇｅｎＩＶ表达，调控ＭＭＰ２的作用，表明ＱＣ通过
介导ＭＭＰ２因子调控ＥＣＭ成分的表达抑制前列腺
细胞增殖是ＱＣ治疗ＢＰＨ的另一重要机制。

总之，本文证实了ＱＣ通过调控ＥＣＭ对ＢＰＨ治
疗作用，区别于前期报道 ＱＣ调控细胞凋亡及激素
水平治疗 ＢＰＨ，为首次报道，具有一定意义，ＱＣ是
否能调控调控 ｍｉＲＮＡ达到降解 ＥＣＭ治疗 ＢＰＨ；在
后期研究中可以从相关微小基因为切入点，研究前

列宁胶囊对ＢＰＨ治疗作用，进一步阐明前列宁治疗
机制。
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