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胶质瘤是中枢神经系统最常见的恶性原发性

肿瘤，具有较高的侵袭性。目前主要的治疗方法是

手术切除和放化疗联合治疗，但由于胶质瘤细胞不

受控制的增殖、细胞异质性和扩散能力导致预后较

差，生存率很低［1-2］。因此，胶质瘤的发病机制和治
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水飞蓟素通过调控miR-124-3p/WEE1轴影响

胶质瘤细胞恶性生长的机制研究
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摘要  目的 探讨水飞蓟素 （SM） 对胶质瘤细胞恶性生长的影响以及对miR-124-3p/WEE1轴的调控机制。方法  将胶质瘤U87

细胞分为对照组，SM低、中、高浓度组，SM高浓度+miR-124-3p抑制剂组 （SM高+miR-124-3p inhibitor组）。采用CCK-8法检测细

胞增殖活性，Transwell实验检测细胞迁移和侵袭能力，流式细胞术检测细胞周期变化，Western blotting检测细胞中细胞周期蛋

白D1 （cyclin D1） 及凋亡相关蛋白的表达，实时定量PCR检测细胞中miR-124-3p和WEE1 mRNA水平，荧光素酶活性实验验证

miR-124-3p和WEE1之间的靶向关系，建立NOD/SCID小鼠颅内移植瘤模型并进行给药和分析。结果  与对照组比较，不同浓

度SM处理组的细胞增殖活性、迁移和侵袭细胞数、cyclin D1蛋白表达、WEE1 mRNA表达水平降低，G0/G1周期细胞数、cleaved

caspase-8、cleaved caspase-9、cleaved caspase-3及miR-124-3p表达升高 （P < 0.05）；进一步转染miR-124-3p inhibitor后发现，SM对胶

质瘤细胞恶性行为的抑制作用被逆转。小鼠体内实验显示，SM处理组肿瘤的质量和体积均低于模型组 （P < 0.05），且小鼠体质量

无显著变化 （P > 0.05）。结论  SM可通过上调miR-124-3p靶向下调WEE1抑制胶质瘤细胞的恶性生长。
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Mechanism of silymarin on malignant growth of glioma cells by regulating miR-124-3p/WEE1 axis
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Abstract  Objective To investigate the impact of silymarin （SM） on the malignant growth of glioma cells and the regulatory mechanism 

on the miR-124-3p/WEE1 axis. Methods  Glioma U87 cells were grouped into control，SM low，medium，and high concentration groups，

and SM high concentration + miR-124-3p inhibitor group （SM high + miR-124-3p inhibitor group） . CCK-8 was used to measure the proli-
feration rate of cells；Transwell® assay was applied to assay the migration and invasion of cells；cell cycle progression was detected by flow 

cytometry；Western blotting was applied to measure the expression of cyclin D1 and apoptosis-related proteins；the levels of miR-124-3p 

and WEE1 mRNA were determined by qRT-PCR；and a luciferase activity test was applied to verify the targeting relationship between 

miR-124-3p and WEE1；in addition，the establishment，administration，and analysis of a NOD/SCID mouse model of intracranial trans-
planted tumor were conducted. Results  Compared with the control group，the cell proliferation，the numbers of migrating and invading 

cells，the expression of cyclin D1，and the level of WEE1 mRNA in the various SM treatment groups decreased，the number of cells in G0/G1 

phase，the expression of cleaved caspase-8，cleaved caspase-9，cleaved caspase-3 and miR-124-3p increased （P < 0.05）；furthermore，

transfection of miR-124-3p inhibitor reversed the inhibitory effect of SM on the malignant behavior of glioma cells. In vivo experiments 

with mice showed that the weights and volumes of tumors in the SM treatment group were lower than those in the model group （P < 0.05），

and there was no discernible change in the weight of the mice （P > 0.05） . Conclusion  SM can inhibit the malignant growth of glioma 

cells by upregulating miR-124-3p and downregulating WEE1.
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疗方法一直是神经科学的研究热点。水飞蓟素 （sily-

marin，SM） 是从菊科草本植物水飞蓟果实及种子中

提取的一类二氢黄酮醇与苯丙素衍生物缩合而成

的黄酮木脂素类成分，具有抗氧化、抗炎和抗癌等

多种生物学活性［3］。研究［4］发现，SM可抑制乳腺癌、

结肠癌、卵巢癌和肺癌等多种癌细胞的增殖，但在

胶质瘤中的研究较少。

微RNA （microRNA，miRNA） 在 肿 瘤 细 胞 的 增

殖、分化、转移和凋亡过程中发挥重要的调节作用。

如miR-124-3p在胶质瘤细胞中低表达，上调其表达

能抑制胶质瘤细胞的增殖、侵袭和转移［5-6］。WEE1

是酪氨酸激酶家族的一员，参与调节细胞周期进

程，在多种肿瘤中表达上调［7］。文献［8］报道，WEE1

在胶质瘤中充当致癌基因，且可被多种miRNA靶向

下调，抑制胶质瘤的发展。但其与miR-124-3p的靶向

关系尚不清楚。本研究拟探讨SM对胶质瘤细胞恶性

生长的影响，以及对miR-124-3p/WEE1轴的调控机

制。

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 实验动物：NOD/SCID免疫缺陷雄性小鼠15

只，6周龄，20~25 g，购自北京维通利华实验动物技

术有限公司［许可证号：SCXK （京） 2021-0006］。所

有小鼠均在26 ℃、湿度60%的环境中饲养。本研究

经河北北方学院附属第一医院医学伦理委员会批

准 （编号W2023048）。

1.1.2 细胞及主要试剂：胶质瘤U87细胞系 （货号

CL-0238，武汉普诺赛生命科技有限公司）。SM （纯

度NMR≥98%，货号WKQ-0010632，四川省维克奇生

物科技有限公司）；Lipofectamine 3000转染试剂 （货

号L3000015，上海恒斐生物科技有限公司）；CCK-8

细胞增殖检测试剂盒 （货号KTC011001，艾美捷科

技有限公司）；Transwell-24孔板 （货号3422，北京伊

塔生物科技有限公司）；细胞周期检测试剂盒 （货号

SH-0213，北京凯诗源生物科技有限公司）；细胞周

期蛋白D1 （cyclin D1）、cleaved caspase-3兔单克隆抗

体 （货号ab16663、ab32042，英国abcam公司）；cleaved 

caspase-8、cleaved caspase-9兔多克隆抗体 （货号

ABP50008、ABP50009，艾美捷科技生物有限公司）；

羊抗兔IgG二抗 （货号E-AB-1075，武汉伊莱瑞特生

物科技股份有限公司）；双荧光素酶活性检测试剂

盒 （货号LM130595-100，上海联迈生物工程有限公

司）；miR-124-3p、WEE1、U6、GAPDH引物 （上海生工

生物工程股份有限公司合成）。

1.2 方法

1.2.1 细胞分组与处理：将胶质瘤U87细胞接种至

含10%胎牛血清的DEME培养基，于37 ℃、5% CO2

培养箱中培养。待细胞生长至对数期时，将其分为：

（1） 对照组；（2） SM低、中、高浓度组，分别用浓度为

40、60、80 μg/mL的SM处理［9］；（3） SM高浓度+miR-124-3p

抑制剂组 （SM高+miR-124-3p inhibitor组），先用

Lipofectamine 3000转染试剂转染50 pmol的miR-124-

3p抑制剂 ［5］后，再用80 μg/mL SM处理细胞48 h。

1.2.2 CCK-8检测细胞的增殖活性：接种细胞至96

孔板 （2×104/孔），按照分组培养48 h后，加入CCK-8

试剂 （100 μL/孔），37 ℃孵育2 h，使用酶标仪测量450 

nm处每孔吸光度，并计算细胞存活率 （%） = （实验组

OD-空白组OD）/（对照组OD-空白组OD） ×100。每组

实验重复3次。

1.2.3 Transwell检测细胞迁移、侵袭能力：分组培

养48 h后，收集各组细胞并悬浮于不含胎牛血清的

培养基。接种至Transwell上室 （1×105/孔） 行迁移实

验，或接种至涂有基质胶Matrigel的上室行侵袭实

验，然后，下室均加入200 μL完全培养基。孵育24 h

后，弃上室中残余细胞，将膜下表面迁移和侵入的

细胞用4%多聚甲醛固定，结晶紫染色。倒置显微镜

下观察，并随机选择每个孔的5个视野进行细胞计

数。

1.2.4 流式细胞术检测细胞周期变化：将细胞接种

至6孔板中，分组培养6 h （1个细胞周期）。胰蛋白酶

消化收集细胞，PBS清洗后，70%乙醇4 ℃固定过夜。

300 μL PI/RNase染色15 min，将细胞充分悬浮后，用

流式细胞仪检测细胞各周期变化，并计算细胞周期

百分比。

1.2.5 Western blotting检测细胞中cyclin D1及凋亡

相关蛋白的表达：收集各组细胞，加入RIPA裂解液，

14 000 g离心30 min。用BCA试剂盒检测蛋白含量后，

10% SDS-PAGE分 离 蛋 白 并 转 移 至PVDF膜，5%脱

脂牛乳封闭，4 ℃孵育过夜加入一抗 （cyclin D1稀

释1 ︰ 250，cleaved caspase-8、cleaved caspase-9、

cleaved caspase-3稀释1 ︰ 2 000），室温孵育2 h。羊抗

第2期  刘明等.  水飞蓟素通过调控miR-124-3p/WEE1轴影响胶质瘤细胞恶性生长的机制研究
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兔IgG二抗 （1 ︰ 500稀释） 室温下孵育2 h。ECL显色。

以GAPDH为内参。凝胶成像仪成像，用Image J软件

分析计算蛋白相对表达量。

1.2.6 实 时 定 量PCR （quantitative real-time polyme-

rase chain reaction，qRT-PCR） 检测细胞中miR-124-

3p和WEE1 mRNA表达：收集各组细胞，用TRIzol提

取总RNA。利用一步法qRT-PCR试剂盒配制反应体

系：2×SYBR Green Mix 12.5 μL，enzyme 1 μL，上、下

游引物各1 μL，RNA模板1 μL，补水至25 μL。95 ℃预

变性30 s，95 ℃变性10 s、60 ℃退火30 s，40个循环。

miR-124-3p以U6为内参，WEE1以GAPDH为内参，采

用2-ΔΔCt法计算mRNA相对表达量。PCR引物序列

如下：miR-124-3p，正向，5’-GGGTATTGAGGAAGGT

GTT-3’，反 向，5’-CAGTGCGTGTCGTGGAGT-3’；U6，

正 向，5’-GAGCCACAGCGTAACG-3’，反 向，5’-CTA

GCACATAGTACACG-3’；WEE1，正 向，5’-GCTTGC

CCTCACAGTGGTATG-3’，反 向，5’-CCGAGGTAATCT

ACCCGTCTGA-3’；GAPDH，正向，5’-GGTCTCCTCT

GACTTCAACA-3’，反向，5’-GCCAAATTCGTTGTCA

TAC-3’。

1.2.7 双 荧 光 素 酶 活 性 实 验 验 证miR-124-3p和

WEE1间 的 靶 向 关 系：用ENCORI数 据 库 预 测miR-

124-3p和WEE1之间的结合位点。将扩增后的WEE1

基因片段插入至荧光素酶报告载体p-mirGLO中，分

别构建野生型 （WEE1-WT） 和突变型 （WEE1-MUT） 

质 粒。将miR-124-3p mimic和miR-124-3p mimic-NC

分别与构建的野生型或突变型质粒共转染到细胞

中，培养48 h，检测荧光素酶活性。

1.2.8 建立NOD/SCID小鼠颅内移植瘤模型并进行

给药和分析：参照文献［10］方法建立小鼠胶质瘤颅

内移植模型。腹腔注射1%戊巴比妥钠 （40 mg/kg） 麻

醉NOD/SCID小鼠，固定在立体定向仪上，做颅骨中

线切口。选取距前囟后2 mm、距冠状缝外侧2 mm、

距暴露的硬脑膜背腹侧4 mm的位置，用微量注射

器通过颅骨1.2 mm钻孔注射5 μL胶质瘤细胞悬液 

（5×107/mL） 至目标部位，缝合头皮并术后清洁。3 

d后，将小鼠随机分为模型组和SM治疗组，每组5只，

并随机挑选5只健康小鼠作为对照组，SM治疗组小

鼠口服SM （25 mg/kg，5次/周） ［3］，模型组和对照组均

灌胃等量生理盐水，共持续21 d。每天监测小鼠的健

康状况和行为。实验结束时，麻醉并脱颈处死小鼠。

将小鼠称重后，立即取出肿瘤组织称重，并用游标

卡尺测量肿瘤的长径 （a） 和短径 （b），计算肿瘤体积 

（v ，mm3） = ab2/2。

1.3 统计学分析

采用GraphPad Prism 8.0软件行统计学分析。计

量资料采用x-±s表示。2组间比较，若方差齐时，采

用t’检验。多组间比较采用单因素方差分析，两两

多重比较采用SNK-q检验。P < 0.05为差异有统计学

意义。

2 结果

2.1 SM对细胞增殖活性的影响

与对照组相比，SM不同浓度组细胞的增殖活性

显著降低，且呈剂量依赖性 （P < 0.05）；与SM高浓度

组相比，SM高+miR-124-3p inhibitor组细胞的增殖活

性显著升高 （P < 0.05）。见表1。

2.2 SM对细胞迁移和侵袭能力的影响

与对照组相比，SM不同浓度组细胞迁移和侵袭

数显著降低，且呈剂量依赖性 （P < 0.05）；与SM高浓

度组相比，SM高+miR-124-3p inhibitor组细胞迁移和

侵袭数显著升高 （P < 0.05），见图1、表2。

2.3 SM对细胞周期的影响

与对照组相比，SM不同浓度组G0/G1期细胞数

升高，S和G2/M期细胞数降低，且呈剂量依赖性 （P < 

0.05）；与SM高浓度组相比，SM高+miR-124-3p inhibi-

tor组G0/G1期细胞百分数降低，S和G2/M期细胞数升

高 （P < 0.05），见图2、表3。

2.4 SM对细胞中cyclin D1及凋亡相关蛋白的影响

与对照组相比，SM不同浓度组细胞中cyclin D1

表达降低，cleaved caspase-8、cleaved caspase-9、cleaved 

1） compared with control group，P < 0.05；2） compared with low concen-

tration SM group，P < 0.05；3） compared with medium concentration SM 

group，P < 0.05；4） compared with high concentration SM group，P < 0.05.

表1  各组细胞的增殖活性 （x
-
±s） 

Tab.1  Proliferation activity of cells in each group （x
-
±s） 

Group Proliferation activity （%） 

Control 98.37±2.23

Low concentration SM 71.65±2.181） 

Medium concentration SM 54.91±1.641），2） 

High concentration SM 28.76±1.371），2），3） 

High SM+miR-124-3p inhibitor 82.19±2.061），4） 
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A，control group；B，low concentration SM group；C，medium concentration SM group；D，high concentration SM group；E，high SM+miR-124-3p inhibitor 

group.

图2  流式细胞术检测各组细胞周期的变化

Fig.2   Detection of cell cycle changes in each group by flow cytometry

1） compared with control group，P < 0.05；2） compared with low concentration SM group，P < 0.05；3） compared with medium concentration SM group，P < 

0.05；4） compared with high concentration SM group，P < 0.05.

图1  各组细胞迁移和侵袭的能力 结晶紫染色 ×200

Fig.1  The ability of migration and invasion of cells in each group Crystal violet stain×200

1） compared with control group，P < 0.05；2） compared with low concentration SM group，P < 0.05；3） compared with medium concentration SM group，P < 

0.05；4） compared with high concentration SM group，P < 0.05.

表2  各组细胞的迁移和侵袭数 （x
-
±s） 

Tab.2  The number of migration and invasion cells in each group （x
-
±s） 

Group Migration number Invasion number

Control 214.26±8.21 159.67±6.32

Low concentration SM 182.73±8.11） 128.43±5.771） 

Medium concentration SM 167.42±7.831），2） 102.84±5.611），2） 

High concentration SM 139.17±7.541），2），3）   81.59±5.431），2），3） 

High SM+miR-124-3p inhibitor 196.39±8.061），4） 142.73±6.241），4） 

表3  各组细胞不同周期的细胞百分比 （x
-
±s，%） 

Tab.3  Percentage of cells in different cycles in each group （x
-
±s，%） 

Group G0/G1 S G2/M

Control 38.94±2.16 35.70±1.89 25.36±1.37

Low concentration SM 57.61±2.241） 24.84±1.571） 17.52±1.231） 

Medium concentration SM 69.72±2.371），2） 17.35±1.261），2） 12.93±0.981），2） 

High concentration SM 83.46±2.681），2），3） 10.23±0.871），2），3）   6.31±0.571），2），3） 

High SM+miR-124-3p inhibitor 46.73±2.271），4） 30.57±1.641），4） 22.70±1.211），4） 

caspase-3表达升高，且均呈剂量依赖性 （P < 0.05）；

与SM高浓度组相比，SM高+miR-124-3p inhibitor组

细胞中cyclin D1表达升高，cleaved caspase-8、cleaved 

caspase-9、cleaved caspase-3表达降低 （P < 0.05）。见
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图3和表4。

2.5 SM对miR-124-3p和WEE1的mRNA表达的影响

与对照组相比，SM不同浓度组细胞中miR-124-

3p表 达 升 高，WEE1 mRNA表 达 降 低，且 均 呈 剂 量

依赖性 （P < 0.05）；与SM高浓度组相比，SM高+miR-

124-3p inhibitor组细胞的miR-124-3p表达降低，WEE1 

mRNA表达升高 （P < 0.05）。见表5。

2.6 miR-124-3p和WEE1之间的靶向关系

ENCORI分 析 发 现，miR-124-3p与WEE1存 在 靶

向结合位点。双荧光素酶报告基因实验结果显示，转

染WEE1-WT后，共转染miR-124-3p mimic的细胞相对

荧光素酶活性显著低于共转染miR-124-3p mimic-NC

1） compared with control group，P < 0.05；2） compared with low concentration SM group，P < 0.05；3） compared with medium concentration SM group，P < 

0.05；4） compared with high concentration SM group，P < 0.05.

1） compared with control group，P < 0.05；2） compared with low concentration SM group，P < 0.05；3） compared with medium concentration SM group，P < 

0.05；4） compared with high concentration SM group，P < 0.05.

表4  各组细胞中cyclin D1及凋亡相关蛋白的相对表达量 （x
-
±s） 

Tab.4  Relative expression of cyclin D1 and apoptosis-related proteins in cells of each group （x-±s） 

Group Cyclin D1 Cleaved caspase-8 Cleaved caspase-9 Cleaved caspasec-3

Control 1.03±0.07 0.96±0.06 1.01±0.05 0.97±0.05

Low concentration SM 0.82±0.061） 1.24±0.081） 1.28±0.091） 1.19±0.061） 

Medium concentration SM 0.65±0.041），2） 1.43±0.101），2） 1.52±0.111），2） 1.37±0.081），2） 

High concentration SM 0.46±0.021），2），3） 1.61±0.111），2），3） 1.69±0.121），2），3） 1.58±0.101），2），3） 

High SM+miR-124-3p inhibitor 0.94±0.061），4） 1.08±0.071），4） 1.10±0.081），4） 1.06±0.061），4） 

表5  各组细胞中miR-124-3p和WEE1 mRNA相对表达量 （x
-
±s） 

Tab.5  The relative expression of miR-124-3p and WEE1 mRNA in cells of each group （x
-
±s） 

Group miR-124-3p WEE1

Control 0.98±0.06 1.01±0.06

Low concentration SM 1.26±0.081） 0.75±0.041） 

Medium concentration SM 1.43±0.091），2） 0.57±0.031），2） 

High concentration SM 1.62±0.111），2），3） 0.32±0.021），2），3） 

High SM+miR-124-3p inhibitor 1.17±0.081），4） 0.86±0.051），4） 

的细胞 （P < 0.05），而转染WEE1-MUT后，共转染miR-

124-3p mimic的细胞与共转染miR-124-3p mimic-NC

的细胞相对荧光素酶活性无显著差异 （P > 0.05）。

见图4。

2.7 SM对胶质瘤移植小鼠体内肿瘤大小的影响

与对照组相比，模型组和SM组小鼠的体质量无

显著差异 （P > 0.05）；与模型组相比，SM组肿瘤的质

量和体积均显著减小 （P < 0.05）。见图5、表6。

3 讨论

胶质瘤是中枢神经系统最常见的原发性肿瘤，

也是颅内肿瘤患者死亡的主要原因［11］。因此，不断

1，control group；2，low concentration SM group；3，medium concentration 

SM group；4，high concentration SM group；5，high SM+miR-124-3p in-

hibitor group.

图3  各组细胞中cyclin D1及凋亡相关蛋白表达

Fig.3  Expression of cyclin D1 and apoptosis-related proteins in 

cells of each group

1  2  3  4  5

Cyclin D1

Cleaved caspase-8

Cleaved caspase-9

Cleaved caspase-3

GAPDH
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探索新的胶质瘤治疗方法对提高生存率非常重要。

SM由药用植物水飞蓟中提取，具有降血脂、抗氧化、

抗肿瘤、抗炎等作用［12］。研究［13-14］显示，SM可抑制

胶质母细胞瘤细胞的增殖和迁移，促进胶质瘤细胞

的死亡。本研究发现，与对照组相比，SM组的细胞增

殖活性、迁移和侵袭能力均显著降低，提示SM能够

抑制胶质瘤细胞的增殖、迁移和侵袭。

细胞周期是一个高度调控的过程，可促进细胞

生长、遗传物质复制和细胞分裂。cyclin D1是调控

细胞周期G0/G1期的关键蛋白，在癌症的发病机制

中起核心作用［15］。细胞凋亡是一种为维持内环境

稳态而发生的程序性细胞死亡，在所有类型癌症的

化疗过程中均可观察到［16］。参与细胞凋亡的主要

途径包括外源性途径和内源性途径，在外源性途径

中，caspase-8先被激活，随后引起下游级联反应；而

内源性途径由线粒体介导，caspase-9和caspase-3被

激活［17］。本研究结果显示，SM组G0/G1期细胞数增

加，S期和G2/M期细胞数减少，且cyclin D1表达低于

对 照 组，cleaved caspase-8、cleaved caspase-9、cleaved 

caspase-3表达高于对照组。表明SM能将胶质瘤细胞

周期阻滞于G0/G1期，并通过激活caspase-8、caspase- 9、

caspase-3诱导细胞凋亡，从而抑制胶质瘤的发展。

在人类恶性肿瘤的发生和发展中，miRNA异常

表达至关重要。miR-124-3p可通过靶向下调CREB3

募集因子，促进胶质瘤细胞的凋亡［6，18］。WEE1激酶

是细胞周期的关键调节蛋白，其表达也与多种肿瘤

1） compared with model group，P < 0.05.

表6  各组小鼠体质量及其体内肿瘤的生长情况 （n = 5，x
-
±s） 

Tab.6  The body weight of mice in each group and the growth of tumors in vivo （n = 5，x
-
±s） 

Group Body weight （g） Tumor weight （g） Tumor volume （mm3） 

Control 22.93±1.92 0±0     0±0

Model 25.47±2.13 1.84±2.13 891.47±2.13

SM treatment 23.62±1.86   0.35±0.021）   287.92±7.681） 

的增殖有关，如着丝粒蛋白E可通过与WEE1结合促

进胶质母细胞瘤细胞的增殖［19］。本研究发现，与对

照组相比，SM组细胞中miR-124-3p表达上调，WEE1 

mRNA表达下调，提示SM可促进miR-124-3p表达，抑

制WEE1表 达。进 一 步 转 染miR-124-3p inhibitor后，

SM对胶质瘤细胞恶性行为的抑制作用被逆转，同时

WEE1 mRNA水平升高。ENCORI分析和荧光素酶

报告基因实验进一步验证了miR-124-3p和WEE1之

间存在靶向关系。因此，推测SM对胶质瘤发展的抑

制作用是通过上调miR-124-3p并靶向下调WEE1实

现的。

本研究中，将胶质瘤移植至小鼠颅内并分析肿

图5  各组小鼠肿瘤的生长情况对比

Fig.5  Comparison of tumor growth of mice in each group

Model

SM treatment
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A，prediction of targeted binding sequence of miR-124-3p and WEE1 by 

ENCORI analysis；B，double luciferase reporter gene experiment verified 

the targeting relationship between miR-124-3p and WEE1. *compared 

with WEE1-WT+miR-124-3p mimic-NC，P < 0.05.

图4  miR-124-3p与WEE1的靶向关系

Fig.4  Targeting relationship between miR-124-3p and WEE1
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瘤的生长情况，结果发现，SM能够抑制肿瘤的生长，

但不影响小鼠的体质量。表明SM可抑制胶质瘤在体

内的发展，且具有良好的耐受性。

综上所述，SM可通过调控miR-124-3p/WEE1轴

抑制胶质瘤细胞的恶性生长。本研究通过体内外实

验为SM成为治疗胶质瘤的潜在药物提供了充分的

证据。但SM具有广泛的药理活性，在其他肿瘤中的

治疗机制还需要更进一步的研究。
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