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摘要： 良性前列腺增生指前列腺组织的非恶性生长或增大， 临床表现为尿频、 尿急、 夜尿增多等， 具有发病率高的特

点。 随着老龄化趋势加重， 良性前列腺增生的患病人数正逐年增多， ７０ 岁以上男性发病率达 ８０％ 。 中药干预良性前

列腺增生具有多组分、 多靶点、 多途径等优势， 研究表明， 中药通过调控核因子⁃κＢ （ＮＦ⁃κＢ）、 转化生长因子⁃β
（ＴＧＦ⁃β）、 磷脂酰肌醇⁃３ 激酶 （ＰＩ３Ｋ） ／蛋白激酶 Ｂ （Ａｋｔ）、 丝裂原活化蛋白激酶 （ＭＡＰＫ）、 半胱氨酸天冬氨酸蛋白

酶 ３ （Ｃａｓｐａｓｅ⁃３）、 环氧化酶 ２ （ＣＯＸ⁃２） ／前列腺素 Ｅ２ （ＰＧＥ２）、 雄激素受体 （ＡＲ） 等信号通路来抑制前列腺组织

细胞的生长， 促进细胞凋亡， 从而改善良性前列腺增生患者临床症状和生活质量。 本文对中药活性成分、 中成药和中

药复方干预良性前列腺增生的信号通路进行综述， 以期为中药新药研发提供有益参考。
关键词： 中药活性成分； 中成药； 中药复方； 良性前列腺增生； 信号通路
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　 　 良性前列腺增生是前列腺移行带增生导致的泌尿系梗

阻， 通常与男性下尿路感染相关［１］ ， 多见于中老年男性群

体。 流行病学调查结果表明， ６０ 岁以上男性良性前列腺增

生发病率超过 ５０％ ， ７０～８０ 岁男性则高达 ８０％ ［２］ 。
目前， 西医多通过使用 ５α⁃还原酶抑制剂或 α１ 受体拮

抗剂干预良性前列腺增生的发展， 虽见效快， 但存在头晕、
直立性低血压、 勃起功能障碍等不良反应［３］ 。 中药能作用

于不同靶点协同增效， 在改善良性前列腺增生患者下尿路

感染的同时缓解其他伴随症状， 实现对机体的整体调节。
中药通过调控核因子⁃κＢ （ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ κ⁃Ｂ， ＮＦ⁃κＢ）、

转化生长因子⁃β （ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ⁃β， ＴＧＦ⁃β）、 磷

脂酰肌醇⁃３ 激酶 （ ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｉｔｉｄｅ３⁃ｋｉｎａｓｅ， ＰＩ３Ｋ） ／蛋白

激酶 Ｂ （ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｂ， Ａｋｔ）、 丝裂原活化蛋白激酶

（ｍｉｔｏｇｅｎ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ， ＭＡＰＫ）、 半胱氨酸天冬氨

酸蛋白酶 ３ （ｃｙｓｔｅｉｎｅ ａｓｐａｒｔａｔｅ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｒｏｔｅａｓｅ， Ｃａｓｐａｓｅ⁃３）、
环氧 化 酶 ２ （ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ ２， ＣＯＸ⁃２） ／前 列 腺 素 Ｅ２
（ ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｅ２， ＰＧＥ２ ）、 雄 激 素 受 体 （ ａｎｄｒｏｇｅｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＡＲ） 等信号通路干预良性前列腺增生， 见图 １。
本文将中药活性成分、 中成药和中药复方干预良性前列腺

增生的作用信号通路进行总结， 以期为临床新药的研发与

应用提供新思路。

图 １　 中药干预良性前列腺增生的作用信号通路

１　 ＮＦ⁃κＢ 信号通路

１􀆰 １　 ＮＦ⁃κＢ 信号通路与良性前列腺增生　 良性前列腺增生

往往伴随着不同程度的炎症反应， 表现为前列腺组织中促

炎细胞因子水平升高， ＮＦ⁃κＢ 能够介导炎症效应。 研究表

明， 良性前列腺增生组织中白细胞介素⁃１０ （ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１０，
ＩＬ⁃１０） 水平降低， 肿瘤坏死因子 （ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α，
ＴＮＦ⁃α）、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β 等炎症因子水平升高， 使细胞

粘附、 浸润， 诱导基质细胞发生炎症反应［４］ 。 ＮＦ⁃κＢ 信号

通路通过调控前列腺增生上皮细胞的凋亡水平和自噬水平，
调节细胞活动。
１􀆰 ２　 中药调控 ＮＦ⁃κＢ 信号通路干预良性前列腺增生

１􀆰 ２􀆰 １　 中药活性成分　 黄柏中的生物碱通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信

号通路阻断良性前列腺增生的发展进程［５］ 。 紫草素可以降

低细胞组织 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α、 丙二醛水平［６］ 。 姜黄油

能降低促炎因子水平， 抑制 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 的磷酸化水平， 从

而抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路的激活［７］ 。
１􀆰 ２􀆰 ２　 中成药 ／中药复方 　 解毒活血汤可以调节 ＮＦ⁃κＢ、

人核因子 κＢ 抑制蛋白 α 表达［８］ ， 改善动物模型炎症反应。
宣阳温通汤通过调控 ＴＮＦ、 ＩＬ⁃６、 肿瘤蛋白 ５３ （ ｔｕｍｏｒ
ｐｒｏｔｅｉｎ ５３， ＴＰ５３ ）、 Ｂ 淋 巴 细 胞 瘤⁃２ 基 因 （ Ｂ⁃ｃｅｌｌ
ｌｙｍｐｈｏｍａ⁃２， Ｂｃｌ⁃２）、 ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 ＩＬ⁃１７ 等信号通路干预肾

阳亏虚型良性前列腺增生［９］ 。
综上所述， 炎症是良性前列腺增生发生发展的重要机

制， 中药能够通过靶向 ＮＦ⁃κＢ 信号通路介导的促炎信号传

导抑制良性前列腺增生。
２　 ＴＧＦ⁃β信号通路

２􀆰 １　 ＴＧＦ⁃β 信号通路与良性前列腺增生　 ＴＧＦ⁃β 信号通路

的异常激活可能导致细胞外基质的过度沉积和膀胱逼尿肌

的纤维化， 促进间充质 ／基质干细胞募集［１０］ ， 造成前列腺

基质增生和前列腺组织过度生长。 ＴＧＦ⁃β１ 是 ＴＧＦ⁃β 家族中

最具代表性的亚型之一， 作用于前列腺上皮细胞组织， 通

过促进成纤维细胞分化和间质细胞重塑诱导良性前列腺

增生［１１］ 。
２􀆰 ２　 中药调控 ＴＧＦ⁃β 信号通路干预良性前列腺增生

２􀆰 ２􀆰 １　 中药活性成分 　 橙皮苷通过调节 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ 信

号通路减弱前列腺细胞增殖、 炎症反应、 组织纤维化和上

皮间质转化 （ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ⁃ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ， ＥＭＴ）， 改

善良性前列腺增生［１２］ 。 藁本内酯能降低大鼠前列腺增生组

织 ＴＧＦ⁃β１ 表达， 抑制前列腺细胞增殖［１３］ 。
２􀆰 ２􀆰 ２　 中成药 ／中药复方 　 癃必消胶囊能抑制 ＴＧＦ⁃β１ ／
Ｓｍａｄ 信号通路的激活和细胞增殖， 诱导细胞凋亡［１４］ 。 康

泉方通过调控 ＴＧＦ⁃β ／ Ｓｍａｄ 信号通路抑制前列腺增生

ＥＭＴ［１５］ 。 双石通淋胶囊能抑制 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ 通路活化， 降

低 α⁃平滑肌肌动蛋白 Ａ （ α⁃ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ ａｃｔｉｎ Ａ， α⁃
ＳＭＡ）、 Ⅰ型胶原蛋白表达， 阻滞 ＥＭＴ 进程［１６］ 。

综上所述， 良性前列腺增生病变细胞表现为上皮细胞

向间质细胞转化、 细胞外基质沉积、 ＴＧＦ⁃β 受体和 Ｓｍａｄ 蛋

白表达异常。 中药能作用于 ＴＧＦ⁃β 信号通路， 通过降低

ＴＧＦ⁃β 表达、 阻断 ＴＧＦ⁃β 信号传导抑制前列腺细胞增殖。
３　 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路

３􀆰 １　 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路与良性前列腺增生 　 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信
号通路在调控前列腺细胞的增殖、 存活、 凋亡过程中发挥

着关键作用。 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路激活后， 其底物与蛋白相

互结合， 释放 Ｂｃｌ⁃２， 抑制前列腺细胞的凋亡［１７］ ， 导致良

性前列腺增生。
３􀆰 ２　 中药调控 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路干预良性前列腺增生

３􀆰 ２􀆰 １　 中药活性成分　 黄芪多糖通过抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／哺乳

动物 雷 帕 霉 素 靶 蛋 白 （ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｔａｒｇｅｔ ｏｆ ｒａｐａｍｙｃｉｎ，
ｍＴＯＲ） 信号通路， 促进细胞自噬［１８］ 。 补骨脂作用于

Ａｋｔ１、 前列腺素内过氧化物合酶 ２ 和蛋白酪氨酸激酶 ＳＲＣ
等靶点， 调节 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ、 ＨＩＦ⁃１、 雌激素等信号通路改善良

性前列腺增生［１９］ 。 肖金国等［２０］ 发现， 金合欢素、 山柰酚、
β⁃谷甾醇、 芹菜素通过降低 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ 信号通路干预

良性前列腺增生。
３􀆰 ２􀆰 ２　 中成药 ／中药复方 　 黄莪胶囊通过调节 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ、

２３６２

２０２５ 年 ８ 月

第 ４７ 卷　 第 ８ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ａｕｇｕｓｔ ２０２５

Ｖｏｌ． ４７　 Ｎｏ． ８



ＩＬ⁃１７、 叉头框蛋白 Ｏ （ｆｏｒｋｈｅａｄ ｂｏｘ Ｏ， ＦｏｘＯ） 信号通路缓

解良性前列腺增生症状［２１］ 。 复方茴芹颗粒能降低 ＰＩ３Ｋ、
Ａｋｔ、 Ｂｃｌ⁃２、 血管内皮生长因子 Ａ （ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ Ａ， ＶＥＧＦＡ）、 表皮生长因子受体 （ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＥＧＦＲ） 表达， 从而抑制良性前列腺

增生［２２］ 。 化铁丸通过调控 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路， 促进前列腺上

皮细胞凋亡［２３］ 。 升降通癃方能负性调节 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通

路， 降低重组人 α 晶状体球蛋白 Ｂ （ ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ ｈｕｍａｎ
ｃｒｙｓｔａｌｌｉｎｅ ａｌｐｈａ ⁃Ｂ， ＣＲＹＡＢ） 蛋白表达， 抑制前列腺细胞

增殖［２４］ 。
综上所述， 在良性前列腺增生病变细胞中， ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ

信号通路通常过度激活， 引起下游效应器的变化， 增强细

胞增殖能力。 中药能够作用于 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路， 通过调控细

胞自噬、 细胞炎症反应、 细胞增殖和凋亡等途径干预良性

前列腺增生。
４　 ＭＡＰＫ 信号通路

４􀆰 １　 ＭＡＰＫ 信号通路与良性前列腺增生　 ＭＡＰＫ 信号通路

主要包括细胞外信号调节激酶 （ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｉｇｎａｌ⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ
ｋｉｎａｓｅ， ＥＲＫ）、 应激激活蛋白激酶 （ ｓｔｒｅｓｓ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ， ＳＡＰＫ） ／ ｃ⁃Ｊｕｎ 氨 基 末 端 激 酶 （ ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ
ｋｉｎａｓｅ， ＪＮＫ） 和 ｐ３８。 其中 ＥＲＫ１ 和 ＥＲＫ２ 是增殖信号的

关键转导， 负责调控细胞的增殖与分化， 常被有丝分裂原

激活， ＳＡＰＫ ／ ＪＮＫ 和 ｐ３８ 易被细胞应激诱导剂激活， 负责

调控细胞的应激反应凋亡［２５］ 。
相关研究显示， 良性前列腺增生组织中上皮细胞和基

质细胞的 ＥＲＫ 活性升高， ＳＡＰＫ ／ ＪＮＫ 和 ｐ３８ 活性无明显变

化， 相关的细胞凋亡仍保持在原始水平， 导致有关细胞的

增殖与凋亡发生失衡， 引起良性前列腺增生［２６］ 。
４􀆰 ２　 中药调控 ＭＡＰＫ 信号通路干预良性前列腺增生

４􀆰 ２􀆰 １　 中药活性成分　 槲皮素、 茵陈色酮、 β⁃谷甾醇、 芫

花素、 茵陈黄酮、 异鼠李素通过升高 ＴＰ５３ 蛋白表达， 降低

Ａｋｔ１、 ＥＧＦＲ、 ＪＵＮ、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ、 ＶＥＧＦＡ 等蛋白表达， 干

预良性前列腺增生［２７］ 。 海金沙通过降低 ＪＮＫ、 ｐ３８ ＭＡＰＫ
活性， 缓解良性前列腺增生症状［２０］ 。
４􀆰 ２􀆰 ２　 中成药 ／中药复方 　 二至丸可以干预 ＭＡＰＫ ／ ＥＲＫ、
ＮＦ⁃κＢ 等信号通路， 诱导前列腺细胞凋亡， 抑制细胞增

殖［２８］ 。 温脾汤合当归贝母苦参丸能抑制 ＭＡＰＫ、 Ａｋｔ 等信

号通路传导， 降低 Ｒａｓ 相关蛋白 Ｒａｂ⁃２７Ｂ （ Ｒａｓ⁃ｒｅｌａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ Ｒａｂ⁃２７Ｂ， Ｒａｂ２７Ｂ） 表达， 调控前列腺细胞旁分泌

信号机制， 维持前列腺稳态［２９］ 。
综上所述， 良性前列腺增生病变细胞中， ＭＡＰＫ 信号

通路过度激活， 缩短细胞生长周期， 导致前列腺细胞增殖

增加。 中药作用于 ＭＡＰＫ 信号通路， 抑制 ＪＮＫ、 ｐ３８ ＭＡＰＫ
等关键蛋白激酶活性， 并将其传导到下游信号分子， 抑制

前列腺细胞的增殖并促进前列腺细胞凋亡。
５　 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３信号通路

５􀆰 １　 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路与良性前列腺增生　 Ｃａｓｐａｓｅ 是一

组存在于细胞质中的蛋白酶， 细胞凋亡主要由 Ｃａｓｐａｓｅｓ 蛋

白酶家族完成， Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 是细胞凋亡中的关键蛋白酶。 细

胞凋亡主要有 ２ 条触发途径， 分别是内源性 （或线粒体）
途径和外源性 （或死亡受体） 途径。

Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 除了能诱导细胞凋亡外， 还可以影响细胞和

组织的生存、 增殖 和 分 化。 α１ ⁃受 体 阻 断 剂 可 以 调 节

Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路， 缓解前列腺平滑肌张力， 诱导前列腺

基质和上皮细胞凋亡［３０］ 。
５􀆰 ２　 中药调控 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路干预良性前列腺增生

５􀆰 ２􀆰 １　 中药活性成分　 灵芝酸 Ａ、 灵芝酮三醇和灵芝酸 Ｄ
能升高 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂｃｌ⁃２ 关联死亡启动子 （Ｂｃｌ⁃２⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｄｅａｔｈ ｐｒｏｍｏｔｅｒ， Ｂａｄ ）、 细 胞 凋 亡 诱 导 因 子 （ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ
ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ Ｍ１， ＡＩＦＭ１）、 细胞凋亡调节因子 （ Ｂｃｌ⁃２⁃
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｘ ｐｒｏｔｅｉｎ， Ｂａｘ） ｍＲＮＡ 和蛋白表达， 降低 Ｂｃｌ⁃２
ｍＲＮＡ 和蛋白表达， 从而阻滞良性前列腺增生的发展进

程［３１］ 。 人参水提物通过调节 Ｂａｘ、 Ｂｃｌ⁃ｘＬ 表达和 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３
活性， 抑制良性前列腺增生［３２］ 。
５􀆰 ２􀆰 ２　 中成药 ／中药复方 　 夏荔芪胶囊和癃畅颗粒能降低

增殖细胞核抗原 （ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｎｇ ｃｅｌｌ ｎｕｃｌｅａｒ ａｎｔｉｇｅｎ， ＰＣＮＡ）
水平， 升高 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 活性， 促进前列腺细胞凋亡［３３⁃３４］ 。 前

列宁胶囊可以升高 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路中细胞死亡受体

（ＴＮＦ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｕｐｅｒｆａｍｉｌｙ ｍｅｍｂｅｒ ６， Ｆａｓ）、 Ｂａｘ 等表达， 改

善良性前列腺增生［３５］ 。
综上所述， 良性前列腺增生病变细胞中存在 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３

相关调控因子和细胞增殖标志物的异常表达， 中药通过调

控 Ｂｃｌ⁃２ 家族蛋白和 ＰＣＮＡ 等相关因子水平， 抑制 Ｃａｓｐａｓｅ⁃
３ 信号通路， 干预良性前列腺增生。
６　 ＣＯＸ⁃２ ／ ＰＧＥ２ 信号通路

６􀆰 １　 ＣＯＸ⁃２ ／ ＰＧＥ２ 信号通路与良性前列腺增生 　 ＣＯＸ⁃２ ／
ＰＧＥ２ 的信号传导主要通过 ＣＯＸ⁃２ 催化花生四烯酸生成前

列腺素 Ｈ２、 ＰＧＥ 合酶催化 ＰＧＨ２ 转化为 ＰＧＥ２、 ＰＧＥ２ 与 Ｇ
蛋白偶联受体结合实现。 ＣＯＸ⁃２ 转录增加促进 ＰＧＥ２ 等前

列腺素的合成， ＰＧＥ２ 又通过反式激活 ＥＧＦＲ 信号传导诱导

细胞增殖， ＰＧＥ２ 在雌激素受体相关受体 α （ ｅｓｔｒｏｇｅｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ α， ＥＲＲα） 的介导下能升高前列腺

间质细胞中芳香化酶活性和雌二醇水平， 促进雌激素生成，
诱导前列腺间质增生［３６］ 。
６􀆰 ２　 中药调控 ＣＯＸ⁃２ ／ ＰＧＥ２ 信号通路干预良性前列腺增生

６􀆰 ２􀆰 １　 中药活性成分　 肉桂醇提物通过降低花生四烯酸代

谢中 ＣＯＸ⁃２ 活性来抑制良性前列腺增生［３７］ 。 知母总黄酮和

总皂苷通过 ＣＯＸ、 ＬＯＸ 调节花生四烯酸代谢改善良性前列

腺增生［３８⁃３９］ 。 补骨脂酚能升高前列腺细胞上皮中的雌激素

受体 （ ｅｓｔｒｏｇｅｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＥＲ） ⁃β 表达， 降低芳香化酶活

性［４０］ 。 丹参酮ⅡＡ 和异甘草素均能降低 ＥＲ⁃α 表达， 抑制

前列腺细胞增殖［４１⁃４２］ 。
６􀆰 ２􀆰 ２　 中成药 ／中药复方　 滋肾丸通过抑制 ＣＯＸ、 ＬＯＸ 活

性调节花生四烯酸代谢， 干预良性前列腺增生［４３］ 。 丹知青

娥方可以缓解多种因素诱导的良性前列腺增生大鼠的症状，
其作用机制包括升高前列腺组织中 ＥＲ⁃β 表达， 降低细胞
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中芳香化酶活性， 抑制 ＥＲＫ 的激活等［４４］ 。
综上所述， 良性前列腺增生病变细胞中表现出 ＣＯＸ⁃２

过度表达、 ＰＧＥ２ 合成增加、 ＣＯＸ⁃２ ／ ＰＧＥ２ 通路负反馈调节

机制紊乱等现象， 中药通过调控 ＣＯＸ⁃２ ／ ＰＧＥ２ 信号通路调

节花生四烯酸代谢， 抑制良性前列腺增生。
７　 ＡＲ 信号通路

７􀆰 １　 ＡＲ 信号通路与良性前列腺增生　 ＡＲ 是一种核受体，
通 过 与 睾 酮 （ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ， Ｔ ）、 二 氢 睾 酮

（ｄｉｈｙｄｒｏｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ， ＤＨＴ） 等雄激素结合而被激活。 其激

活途径主要是 ＡＲ 与分子伴侣蛋白分离， 磷酸化后从细胞

质迁移到细胞核内， ＡＲ 与雄激素反应元件 （ ａｎｄｒｏｇｅｎ⁃
ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅ ｅｌｅｍｅｎｔ， ＡＲＥ） 在细胞核结合， 并作为转录因子

启动下游靶基因的转录表达［４５］ 。 调节 ＡＲ 信号通路能够调

控前列腺管腔上皮细胞的分化和基因表达。
７􀆰 ２　 中药调控 ＡＲ 信号通路干预良性前列腺增生

７􀆰 ２􀆰 １　 中药活性成分　 毛蕊异黄酮可以降低丙酸睾酮诱导

良性前列腺增生大鼠血清中 Ｔ、 ＤＨＴ 水平， 抑制雄激素受

体的激活［４６］ 。 肉桂水提物通过抑制 ＡＲ 表达来减少前列腺

基质细胞 ＲＷＰＥ⁃１ 的增殖， 从而干预良性前列腺增生［４７］ 。
隐丹参酮调控 ＡＲ 和 ＥＧＦＲ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路， 调节前列腺

细胞的增殖、 凋亡和纤维化［４８］。 甘草水提取物能够激活细

胞凋亡信号通路， 降低 ＡＲ 表达， 改善良性前列腺增生［４９］。
７􀆰 ２􀆰 ２　 中成药 ／中药复方　 桂枝茯苓丸通过降低 α１Ａ ⁃ＡＲ 表

达， 介导 α１Ａ ⁃ＡＲ ／磷脂酶 Ｃ （ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅ Ｃ， ＰＬＣ） ／蛋白

激酶 Ｃ （ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｃ， ＰＫＣ） 信号通路抑制良性前列腺

增生［５０］ 。 飞龙前列爽滴丸可以降低良性前列腺增生模型大

鼠血清 Ｔ、 ＤＨＴ、 表皮细胞生长因子 （ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ， ＥＧＦ） 水平［５１］ 。 抗衰灵膏能降低良性前列腺增生大

鼠体内雄激素水平， 改善雌激素与雄激素的比例［５２］ 。 宁泌

泰胶囊能抑制前列腺组织 ＡＲ、 ＥＧＦ 表达， 降低前列腺组织

促炎细胞因子水平［５３］ 。 五苓散能够升高雌激素水平， 降低

Ｔ、 ＤＨＴ 水平， 调节雌激素与雄激素的平衡， 抑制前列腺

中上皮细胞和基质细胞生长、 增殖［５４］ 。
综上所述， 良性前列腺增生病变细胞中， ＡＲ 表达升

高、 磷酸化修饰等调控机制异常， ＥＧＦ 等生长因子可以激

活 ＡＲ 下游信号分子， 加速细胞增殖过程， 引起前列腺组

织增生、 体积增大等形态学和功能学改变。 中药作用于 ＡＲ
信号通路， 降低 Ｔ、 ＤＨＴ 水平， 调节激素平衡， 改善良性

前列腺增生症状。
８　 其他信号通路

除上述信号通路外， 中药还可以通过调控核转录因子

红系 ２ 相关因子 ２ （ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ ２⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ２，
Ｎｒｆ２）、 Ｗｎｔ ／ β⁃连环蛋白、 Ｊａｎｕｓ 酪氨酸蛋白激酶 （ Ｊａｎｕｓ
ｋｉｎａｓｅ， ＪＡＫ） ／信号转导和转录激活 （ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ
ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ， ＳＴＡＴ）、 高迁移率族蛋白 Ｂ１ （ｈｉｇｈ
ｍｏｂｉｌｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ｂｏｘ⁃１ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＨＭＧＢ⁃１） 信号通路和调节相

关蛋白表达等途径抑制良性前列腺增生。
中药活性成分、 中成药 ／中药复方的作用信号通路总结

见表 １～２。

表 １　 中药活性成分干预良性前列腺增生的信号通路
活性成分 实验模型 ／ 方法 给药剂量 ／ 浓度 指标变化 相关信号通路 文献

黄柏生物碱 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

２０ ｍｇ ／ ｋｇ ＤＨＴ、５α⁃还原酶 ｍＲＮＡ 表达升
高，ＭＤＡ 水平降低

抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路 ［５］

紫草素 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

５、１０、２０
ｍｇ ／ ｋｇ

ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α、 ＭＤＡ 水 平
降低

抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路 ［６］

藁本内酯 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

０􀆰 ２、０􀆰 ６、
１􀆰 ０ ｇ ／ ｋｇ

ＴＧＦ⁃β１ 水平降低 抑制 ＴＧＦ⁃β１ 信号通路 ［１３］

黄芪多糖 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

１００、２００、
４００ ｍｇ ／ ｋｇ

ｐ⁃ＰＩ３Ｋ ／ ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃Ａｋｔ ／ Ａｋｔ、 ｐ⁃
ｍＴＯＲ ／ ｍＴＯＲ、Ｂｃｌ⁃２ 表达降低，
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｂａｘ 表达升高

抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ 信号通路 ［１８］

补骨脂双氢黄酮、新补
骨脂查耳酮、异补骨脂
二氢黄酮

网络药理学 — — 调节 ＨＩＦ⁃１、ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ、雌激素等
信号通路

［１９］

金合欢素、山柰酚、β⁃谷
甾醇、芹菜素

网络药理学 — — 抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ 信号通路 ［２０］

槲皮素、茵陈色酮、β⁃谷
甾醇、芫花素、茵陈黄
酮、异鼠李素

网络药理学 — 升高 ＴＰ５３ 蛋白表达，降低 Ａｋｔ１、
ＥＧＦＲ、 ＪＵＮ、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ、 ＶＥＧＦＡ
蛋白表达

— ［２７］

灵芝酸 Ａ 丙酸 睾 酮 诱 导 小 鼠
模型

５０、１００、 ２００
ｍｇ ／ ｋｇ

Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｂａｄ、ＡＩＦＭ１ ｍＲＮＡ 表
达升高

调控 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路 ［３１］

灵芝酮三醇 丙酸 睾 酮 诱 导 小 鼠
模型

５０、１００、 ２００
ｍｇ ／ ｋｇ

Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂａｄ、 ＡＩＦＭ１、 Ｂａｘ
ｍＲＮＡ 表达升高

调控 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路 ［３１］

灵芝酸 Ｄ 丙酸 睾 酮 诱 导 小 鼠
模型

５０、１００、 ２００
ｍｇ ／ ｋｇ

Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｂａｄ 表达升高， Ｂｃｌ⁃２
表达降低

调控 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路 ［３１］
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续表 １
活性成分 实验模型 ／ 方法 给药剂量 ／ 浓度 指标变化 相关信号通路 文献

人参水提物 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

８０ ｍｇ ／ ｋｇ 前列腺湿重、前列腺系数、Ｂｃｌ⁃ｘＬ
表达降低， Ｂａｘ、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达
升高

调控 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路 ［３２］

肉桂醇提物 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

７５０ ｍｇ ／ ｋｇ 前列腺湿重、前列腺系数、ＣＯＸ⁃
２、５⁃ＬＯＸ 表达降低

抑制花生四烯酸代谢中 ＣＯＸ⁃２
活性

［３７］

知母总黄酮 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

５５０ ｍｇ ／ ｋｇ ＣＯＸ⁃２、５⁃ＬＯＸ 表达降低 抑制 ＣＯＸ 和 ＬＯＸ 调节花生四烯
酸代谢

［３８］

知母总皂苷 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

４５０ ｍｇ ／ ｋｇ ５⁃ＨＥＴＥ、 ８⁃ＨＥＴＥ、 １２⁃ＨＥＴＥ、 １５⁃
ＨＥＴＥ、 ＬＴＢ４、 ９⁃ＯｘｏＯＤＥ、 １３⁃
ＯｘｏＯＤＥ、 ９⁃ＨＯＤＥ、 １３⁃ＨＯＤＥ 水
平降低

抑制 ＣＯＸ 和 ＬＯＸ 调节花生四烯
酸代谢

［３９］

补骨脂酚 雌二醇 ／ 睾酮诱导前列
腺增生大鼠

１、 １０、 １００
ｎｍｏｌ ／ Ｌ， １、
１０ μｍｏｌ ／ Ｌ

前列腺系数、ＰＣＮＡ、α⁃ＳＭＡ 水平
和芳香化酶活性降低，ＥＲ⁃β 表
达升高

调控 ＡＲ 信号通路 ［４０］

丹参酮ⅡＡ 雌二醇 ／ 睾酮诱导前列
腺增生大鼠

０􀆰 ５ ｍｇ ／ ｋｇ ＥＲ⁃α、ＡＲ 水平降低 调控 ＡＲ 信号通路 ［４１］

异甘草素 ＢＰＨ⁃１ 细胞 ２５ μｍｏｌ ／ Ｌ ＥＲ⁃β、 ＰＳＡ 水 平 降 低， ＡＲ、
ＡＫＲ１Ｃ２ 水平升高

调控 ＡＲ 信号通路 ［４２］

毛蕊异黄酮 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

１０ ｇ ／ ｋｇ 前列腺系数、Ｔ、ＤＨＴ 水平降低 调控 ＡＲ 信号通路 ［４６］

肉桂水提物 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

５ ｍｇ ／ ｋｇ 前列腺湿重、前列腺系数、ＡＲ、
ＥＲ⁃α、ＰＳＡ、ＳＲＣ１ 水平降低

调控 ＡＲ 信号通路 ［４７］

隐丹参酮 雌二醇 ／ 睾酮诱导前列
腺增生大鼠

２０、６０
ｍｇ ／ ｋｇ

前 列 腺 系 数、 ＰＣＮＡ、 ＥＧＦＲ ／
ＳＴＡＴ３ 表达降低， Ｂａｘ ／ Ｂｃｌ⁃２ 比
值升高

调节 ＡＲ 和 ＥＧＦＲ ／ ＳＴＡＴ３ 信号
通路

［４８］

甘草水提物 丙酸睾酮诱导前列腺
增 生 大 鼠， ＲＷＰＥ⁃１
细胞

８０、８００
ｍｇ ／ ｋｇ

前列腺系数、５ＡＲ２、ＡＲ、ＰＳＡ 水
平降低

激活细胞凋亡信号通路 ［４９］

喜树碱 Ｂ、山茱萸素 Ａ ＲＷＰＥ⁃１ 细胞 ６􀆰 ２５ ～ １００
μｍｏｌ ／ Ｌ

ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃８、ＴＮＦ⁃α、ＤＨＴ 水
平降低

抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路 ［５５］

肉桂醛 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠睾丸激素 ４０、７５
ｍｇ ／ ｋｇ

前列腺湿重、前列腺系数降低，
Ｂａｘ ／ Ｂｃｌ２ 比值升高

抑 制 ＩＬ⁃６ ／ ＪＡＫ１ ／ ＳＴＡＴ３ 信 号
通路

［５６］

甘草甜素 丙酸睾酮诱导前列腺
增生大鼠

１０ ｍｇ ／ ｋｇ ＬＣ⁃３ｂ Ⅱ ／ Ⅰ、 ＨＭＧＢ⁃１、 Ｂｅｃｌｉｎ⁃１
表达降低，ｐ６２ 水平升高

抑制 ＨＭＧＢ⁃１ 信号通路 ［５７］

表 ２　 中成药 ／中药复方干预良性前列腺增生的信号通路

中成药 ／ 中药复方 实验模型 ／ 方法 给药剂量 ／ 浓度 指标变化 相关信号通路 文献

宣阳温通汤 网络药理学 — — 调 控 ＴＰ５３ ／ ＴＮＦ ／ ＩＬ⁃６ ／ Ｂｃｌ２ ／ ＰＩ３Ｋ ／
Ａｋｔ ／ ＩＬ⁃１７ 信号通路

［９］

康泉方 丙酸睾酮诱导前列
腺增生大鼠

３􀆰 ５、７、１４ ｇ ／ ｋｇ ＴＧＦ⁃β、 ＴＧＦ⁃βＲ１、 ＴＧＦ⁃βＲ２、
ｐ⁃Ｓｍａｄ２、ｐ⁃Ｓｍａｄ３ 表达降低

调控 ＴＧＦ⁃β ／ Ｓｍａｄ 信号通路 ［１５］

双石通淋胶囊 丙酸睾酮诱导前列
腺增生大鼠

０􀆰 ６２５、１􀆰 ２５、２􀆰 ５ ｇ ／ ｋｇ Ｔ、ＤＨＴ、 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１β 水平
降低

抑制 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ 信号通路 ［１６］

复方茴芹颗粒 网络药理学 — ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ、 Ｂｃｌ⁃２、 ＶＥＧＦＡ、
ＥＲＫ１ ／ ２、 ＥＧＦＲ 蛋 白 表 达
升高

— ［２２］

黄莪胶囊 网络药理学 — — 调节 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ、ＩＬ⁃１７、ＦｏｘＯ 信号通路 ［２１］
化铁丸 丙酸睾酮诱导前列

腺增生大鼠
１􀆰 ３５、２􀆰 ７ ｇ ／ ｋｇ ＰＣＮＡ、α⁃ＳＭＡ、ＡＲ、ＶＥＧＦ、ｐ⁃

ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃Ａｋｔ、Ｂｃｌ⁃２ 表达降低
激活 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路 ［２３］

升降通癃方 ＢＰＨ⁃１ 细胞 ３００、６００、９００ μｇ ／ ｍＬ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｂａｘ 表 达 升 高，
Ｂｃｌ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、Ａｋｔ、 ＣＲＹＡＢ 表
达降低

负性调控 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路 ［２４］

二至丸 网络药理学 — — 干 预 ＭＡＰＫ ／ ＥＲＫ、 ＮＦ⁃κＢ 等 信 号
通路

［２８］

丹知青娥方 丙酸睾酮诱导前列
腺增生大鼠

１􀆰 ３５、２􀆰 ７、５􀆰 ４ ｇ ／ ｋｇ Ｅ２ ／ Ｔ、ＤＨＴ 水平和芳香化酶
活性降低， ｐ３８、 ＥＲ⁃β 表达
升高

抑制 ＥＲＫ 信号通路 ［４４］
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续表 ２
中成药 ／ 中药复方 实验模型 ／ 方法 给药剂量 ／ 浓度 指标变化 相关信号通路 文献

桂枝茯苓丸 丙酸睾酮诱导前列
腺增生大鼠

— α１Ａ ⁃ＡＲ 水平降低 抑制 ＡＲ 信号通路 ［５０］

抗衰灵膏 雄激素诱导法 １􀆰 ０４、２􀆰 ０８、４􀆰 １６ ｇ ／ ｋｇ ＨＩＦ⁃１α 水平降低 抑制 ＨＩＦ⁃１α 信号通路 ［５２］
宁泌泰胶囊 丙酸睾酮诱导前列

腺增生大鼠
０􀆰 ２１、０􀆰 ４１、０􀆰 ８２ ｇ ／ ｋｇ ＰＣＮＡ、ＡＲ、ＥＧＦ、ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α

水平降低
调节 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ、ＭＡＰＫ 信号通路 ［５３］

五苓散 网络药理学 — — 调节雌激素 ／ 雄激素平衡 ［５４］
益气活血消癥方 丙酸睾酮诱导前列

腺增生大鼠
１０􀆰 ６２５、２１􀆰 ２５、４２􀆰 ５０ ｇ ／ ｋｇ ＴＦＦ２、Ｗｎｔ４、Ｗｎｔ６ 水平降低 调控 ＴＦＦ ／ Ｗｎｔ 信号通路 ［５８］

克癃胶囊 丙酸睾酮诱导前列
腺增生大鼠

３􀆰 ６、７􀆰 ２、１４􀆰 ４ ｇ ／ ｋｇ Ｎｒｆ２ ｍＲＮＡ 表达升高、ＴＮＦ⁃
α、ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃６ 水平降低

激活 Ｎｒｆ２ 信号通路 ［５９］

夏荔芪胶囊 丙酸睾酮诱导前列
腺增生大鼠

０􀆰 ６１、１􀆰 ２０ ｇ ／ ｋｇ ＰＣＮＡ、Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 水平降低 抑制 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路 ［６０］

滋肾丸 丙酸睾酮诱导前列
腺增生大鼠

１０ ｍＬ ／ ｋｇ ＶＥＧＦ、 ＴＮＦ⁃α、 ＣＣＬ５ 水 平
降低

调 节 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ、 ＡＧＥ⁃ＲＡＧＥ、 ＥＧＦＲ
信号通路

［６１］

９　 结语与展望

本文对中药干预良性前列腺增生的作用信号通路进行

总 结 阐 述， 发 现 ＮＦ⁃κＢ、 ＴＧＦ⁃β、 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ、 ＭＡＰＫ、
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 ＣＯＸ⁃２ ／ ＰＧＥ２、 ＡＲ 等是其发挥疗效的重要信号

通路， 可以调节脂类代谢、 抑制生长因子、 抑制 α 受体活

性、 调节性激素、 调控细胞凋亡、 减少炎症反应， 这些机

制与中药有效成分密切相关， 如黄酮类、 生物碱类、 皂苷

类等， 它们能够直接或间接地作用于前列腺组织， 抑制前

列腺细胞的增殖和肥大， 促进细胞的凋亡和分化， 同时减

轻前列腺的炎症反应， 抑制良性前列腺增生。
本文主要总结了中药调控相关信号通路干预良性前列

腺增生的动物实验研究， 另有相关临床观察研究证实真武

汤［６２］ 、 防己黄芪汤［６３］ 、 小蓟饮子［６４］ 等经典名方经加减后

对良性前列腺增生及其并发症也具有理想效果。
中医把良性前列腺增生归于 “癃闭” 范畴， 认为其病

因主要与肾元亏虚、 湿热下注、 七情内伤、 脾气虚弱等因

素有关， 将其基本病机解释为 “肾气虚衰、 瘀血、 湿热、
痰浊”， 本虚标实， 即年老体衰、 肾气亏虚为本， 湿热、 瘀

血阻滞为标。 良性前列腺增生的病位在肾和膀胱， 与肺、
肾功能失调有关， 基本表现为年老肾气衰弱、 血行瘀阻不

畅、 膀胱气化不利。 在应用中药时主要遵循补肾益气、 活

血化瘀、 通利水道的原则， 同时兼顾整体调理， 实现标本

兼治。
从中医角度分析认为良性前列腺增生有肾虚型、 血瘀

型、 湿热型等， 不同类型患者可能存在不同的临床表现和

病理机制， 目前对其相关信号通路和作用机制的研究大多

采用丙酸睾酮诱导前列腺增生大鼠进行造模， 存在动物模

型单一的问题， 不能完全模拟人类患良性前列腺增生的发

病过程， 限制了研究的深度和广度， 因此需要更多样化的

动物模型模拟差异。 此外， 不同信号通路之间存在相互影

响， 对信号通路相互作用机理的研究相对较少， 需要进一

步探究和讨论。
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１６（１２）： １０６８⁃１０７５．

［１８］ 　 赵　 猛， 孙一诺， 齐 　 爽， 等． 黄芪多糖调节 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／
ｍＴＯＲ 信号通路对良性前列腺增生大鼠细胞凋亡的影

响［Ｊ］ ． 中医药导报， ２０２４， ３０（８）： ２２⁃２６； ３３．
［１９］ 　 周俊丞， 肖　 遥， 杨薆黎， 等． 基于网络药理学探讨补骨脂

治疗良性前列腺增生症的作用机制［Ｊ］ ． 国际护理与健康，
２０２４， ５（３）： １０６⁃１１０．

［２０］ 　 肖金国， 徐晓岚． 基于网络药理学探讨海金沙异病同治肾

结石和良性前列腺增生的作用机制［Ｊ］ ． 中医临床研究，
２０２２， １４（６）： １３７⁃１４１； １４６．

［２１］ 　 郭　 俊， 晏　 斌， 杜冠潮， 等． 基于网络药理学与分子对接

探讨黄莪胶囊治疗良性前列腺增生症的作用机制研究［Ｊ］ ．
中国男科学杂志， ２０２２， ３６（２）： ７４⁃８０．

［２２］ 　 李慧峰， 孟　 霜， 王鑫鑫， 等． 基于网络药理学及实验验证

探讨复方茴芹颗粒治疗前列腺增生的作用机制［Ｊ］ ． 中成

药， ２０２２， ４４（９）： ３０４１⁃３０４７．
［２３］ 　 侯　 强， 郑董璇， 耿若愚， 等． 基于网络药理学和动物实验

探讨化铁丸通过 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路防治前列腺增生的作

用［Ｊ］ ． 中成药， ２０２４， ４６（７）： ２３５５⁃２３６４．
［２４］ 　 郑靓怡， 胡黄金， 杨　 妮， 等． 基于 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 通路研究升

降通癃方对前列腺增生细胞的影响［Ｊ］ ． 陕西中医， ２０２３，
４４（５）： ５６６⁃５７０．

［２５］ 　 Ｍａｒｏｎｉ Ｐ Ｄ， Ｋｏｕｌ Ｓ， Ｍｅａｃｈａｍ Ｒ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｓｔａｔｅ［Ｊ］ ．
Ｃｅｌｌ Ｃｏｍｍｕｎ Ｓｉｇｎａｌ， ２００４， ２： １⁃１３．

［２６］ 　 王　 凯． 丝裂原活化蛋白激酶 （ＭＡＰＫ） 在良性前列腺增生

组织中的表达及意义［Ｄ］． 沈阳： 中国医科大学， ２００４．
［２７］ 　 李晓石， 李世宾， 刘　 芬． 基于网络药理学研究茵陈治疗良

性前列腺增生症的作用机制［Ｊ］ ． 天津医科大学学报，
２０２３， ２９（６）： ６０４⁃６０８； ６２１．

［２８］ 　 陶　 蕊， 樊官伟， 毛浩萍， 等． 基于网络药理学探究二至丸

抑制良性前列腺增生的分子机制［Ｊ］ ． 中国实验方剂学杂

志， ２０１９， ２５（５）： ２０８⁃２１３．
［２９］ 　 代　 宇． 温脾汤合当归贝母苦参丸下调 Ｒａｂ２７Ｂ 抑制良性前

列腺 增 生 的 分 子 机 制 研 究［Ｄ］． 广 州： 南 方 医 科 大

学， ２０２０．
［３０］ 　 陈辉熔． α１ ⁃受体阻断剂和一氧化氮联合诱导 ＢＰＨ 基质细胞

凋亡及 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 在前列腺细胞凋亡中的作用［Ｄ］． 广州：
中山大学， ２００２．

［３１］ 　 徐　 宾． 灵芝三萜抑制良性前列腺增生活性及作用机理的

研究［Ｄ］． 上海： 上海海洋大学， ２０１９．
［３２］ 　 Ｐａｒｋ Ｊ Ｙ， Ｐａｒｋ Ｗ Ｙ， Ｓｏｎｇ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｎａｘ ｇｉｎｓｅｎｇ ＣＡ ｍｅｙｅｒ

ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｂｅｎｉｇｎ ｐｒｏｓｔａｔｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｗｈｉｌｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ
ｆｉｎａｓｔｅｒｉｄｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｓｉｄｅ ｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３，
１４： １０３９６２２．

［３３］ 　 邓楹君， 高庆和， 刘胜京， 等． 基于网络药理学的夏荔芪

胶囊治疗良性前列腺增生的作用机制研究［Ｊ］ ． 中草药，
２０２１， ５２（６）： １６８１⁃１６８６．

［３４］ 　 赵　 猛， 安立文， 郑　 雪， 等． 癃畅颗粒对大鼠前列腺增生

组织 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 基因表达的影响［Ｊ］ ． 中国中西医结合外科

杂志， ２０１８， ２４（６）： ７２９⁃７３２．
［３５］ 　 周建衡， 林久茂， 钟晓勇， 等． 前列宁胶囊调控 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３

通路治疗良性前列腺增生的机制［Ｊ］ ． 福建中医药， ２０１７，
４８（１）： ９⁃１２．

［３６］ 　 Ａｂｏ⁃ＥＬ Ｆｅｔｏｈ Ｍ Ｅ， Ａｂｄｅｌ⁃Ｆａｔｔａｈ Ｍ Ｍ， Ｍｏｈａｍｅｄ Ｗ Ｒ， ｅｔ ａｌ．
Ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃２ ａｃｔｉｖａｔｅｓ ＥＧＦＲ⁃ＥＲＫ１ ／ ２ ｐａｔｈｗａｙ ｖｉａ ＰＧＥ２⁃
ｍｅｄｉａｔｅｄ ＡＤＡＭ⁃１７ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｅｎｉｇｎ
ｐｒｏｓｔａｔｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ［Ｊ］ ． Ｉｎｆｌａｍｍｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ， ２０２３，
３１（１）： ４９９⁃５１６．

［３７］ 　 孔维桂， 刘丽丽， 王　 瑶， 等． 肉桂提取物调控 ＣＯＸ⁃２ 的表

达改善大鼠良性前列腺增生［Ｊ］ ． 沈阳药科大学学报，
２０２４， ４１（４）： ４０９⁃４１６．

［３８］ 　 Ｃａｏ Ｘ Ｔ， Ｓｈａｎｇ Ｙ， Ｋｏｎｇ Ｗ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｆｌａｖｏｎｏｉｄｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ
Ａｎｅｍａｒｒｈｅｎａｅ Ｒｈｉｚｏｍａ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｅｎｉｇｎ
ｐｒｏｓｔａｔｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｖｉａ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ＣＯＸ ／ ＬＯＸ ｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］ ．
Ｊ Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２２， ２８４： １１４７４０．

［３９］ 　 谢琳琳， 廖　 俊， 尚　 影， 等． 知母总皂苷通过花生四烯酸

代谢改善丙酸睾酮诱导的大鼠前列腺增生［Ｊ］ ． 沈阳药科大

学学报， ２０２１， ３８（９）： ９００⁃９０９．
［４０］ 　 Ｍｉａｏ Ｌ， Ｊｉａｏ Ｃ Ｙ， Ｓｈａｏ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｂａｋｕｃｈｉｏｌ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ

ｏｅｓｔｒｏｇｅｎ ／ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｅｎｉｇｎ ｐｒｏｓｔａｔｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｔｈｒｏｕｇｈ ｕｐ⁃ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｅｓｔｒｏｇｅｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
β ａｎｄ ｄｏｗｎ⁃ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｔｒｏｍａｌ ａｒｏｍａｔａｓｅ［Ｊ］ ． Ｔｏｘｉｃｏｌ Ａｐｐｌ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１９， ３８１： １１４６３７．

［４１］ 　 Ｗａｎｇ Ｃ， Ｄｕ Ｘ Ｌ， Ｙａｎｇ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｔａｎｓｈｉｎｏｎｅ ＩＩＡ ｏｎ ｏｅｓｔｒｏｇｅｎ ／ ａｎｄｒｏｇｅｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｅｎｉｇｎ
ｐｒｏｓｔａｔｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｉｎ ｒａｔｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｓｔｅｒｏｉｄ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ，
２０１５， １４５： ２８⁃３７．

［４２］ 　 李天雨． 异甘草素通过激活醛酮还原酶调控雄激素代谢通

路抗前列腺癌、 前列腺增生的作用机制研究［Ｄ］． 上海：
上海中医药大学， ２０１９．

［４３］ 　 Ｂｉａｎ Ｑ Ｘ， Ｗａｎｇ Ｗ Ｈ， Ｗａｎｇ Ｎ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ａｒａｃｈｉｄｏｎｉｃ ａｃｉｄ
ｍｅｔａｂｏｌｏｍｉｃ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ＢＰＨ ｉｎ ｒａｔｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ
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ｏｆ Ｚｉｓｈｅｎ ｐｉｌｌ， ａ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｊ］ ． Ｊ Ｐｈａｒｍ
Ｂｉｏｍｅｄ Ａｎａｌ， ２０１６， １２８： １４９⁃１５７．

［４４］ 　 杨晓华． 丹知青娥方对大鼠前列腺增生及排尿功能的调控

作用［Ｄ］． 天津： 天津中医药大学， ２０２１．
［４５］ 　 曹爱娇， 邵　 瑞， 王　 彧． 中药通过调节雄激素受体信号通

路治疗前列腺癌的研究进展［Ｊ］ ． 中国临床药理学杂志，
２０１７， ３３（１３）： １２６３⁃１２６６．

［４６］ 　 罗孟雄， 林桂涛． 黄芪不同溶剂提取物抑制前列腺增生的研

究［Ｊ］ ． 山东科学， ２０１８， ３１（３）： ２３⁃２７．
［４７］ 　 Ｃｈｏｉ Ｈ Ｍ， Ｊｕｎｇ Ｙ， Ｐａｒｋ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｃｉｎｎａｍｏｍｉ ｃｏｒｔｅｘ

（Ｃｉｎｎａｍｏｍｕｍ ｖｅｒｕｍ） ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｅｎｉｇｎ
ｐｒｏｓｔａｔｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ５α⁃ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，
２０１６， ６（１）： ３１９０６．

［４８］ 　 Ｗｅｉ Ｐ Ｙ， Ｌｉｎ Ｄ Ｘ， Ｚｈａｎｇ Ｍ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｃｒｙｐｔｏｔａｎｓｈｉｎｏｎｅ
ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ， ａｐｏｐｔｏｓｉｓ， ａｎｄ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＡＲ ａｎｄ ＥＧＦＲ ／ ＳＴＡＴ３ ａｘｉｓ ｔｏ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｂｅｎｉｇｎ
ｐｒｏｓｔａｔｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３，
９３８： １７５４３４．

［４９］ 　 Ｐａｒｋ Ｊ Ｙ， Ｐａｒｋ Ｗ Ｙ， Ｐａｒｋ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｒｏｌｅ ｏｆ
Ｇｌｙｃｙｒｒｈｉｚａ Ｕｒａｌｅｎｓｉｓ ｆｉｓｈｅｒ ｏｎ ｂｅｎｉｇｎ ｐｒｏｓｔａｔｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ
ｔｈｒｏｕｇｈ ５ ａｌｐｈａ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］ ．
Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅ， ２０２２， １０５： １５４３７１．

［５０］ 　 袁心怡． α１Ａ ⁃ＡＲ 色谱方法的建立及在桂枝茯苓丸治疗良性

前列腺增生活性成分筛选中的应用［Ｄ］． 西安： 西北大

学， ２０２２．
［５１］ 　 胡茂华， 曾　 奇， 刘　 明， 等． 飞龙前列爽滴丸抗大鼠前列

腺增生作用［Ｊ］ ． 现代养生， ２０２３， ２３（４）： ２５０⁃２５３．
［５２］ 　 李　 睿， 贾德云， 李　 增， 等． 抗衰灵膏对良性前列腺增生

大鼠模型的影响［Ｊ］ ． 中华男科学杂志， ２０１８， ２４ （ ８）：
７２９⁃７３４．

［５３］ 　 刘胜京， 王　 福， 高庆和， 等． 宁泌泰胶囊对良性前列腺增

生模型大鼠的治疗作用及机制研究［Ｊ］ ． 中草药， ２０２３，
５４（１６）： ５２６７⁃５２７３．

［５４］ 　 张凯波， 李　 桓， 王锁刚． 基于网络药理学及分子对接技术

研究五苓散治疗前列腺增生的作用机制［Ｊ］ ． 中医学报，
２０２２， ３７（８）： １７２７⁃１７３３．
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