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摘要      该文旨在探讨尼卡地平基于RhoA/ROCK信号通路对膀胱癌细胞增殖、凋亡及化疗耐

药性的影响。将膀胱癌细胞T24分为对照组、L-尼卡地平组、M-尼卡地平组、H-尼卡地平组、H-
尼卡地平+LPA组、DMSO组、顺铂组、H-尼卡地平+顺铂组、H-尼卡地平+顺铂+LPA组。分别利

用CCK-8试剂盒、流式细胞术、划痕实验、Transwell法、Western blot方法检测T24细胞的增殖活

性、凋亡、迁移、侵袭能力以及RhoA/ROCK信号通路蛋白表达情况。与对照组比较, L-尼卡地平组、

M-尼卡地平组、H-尼卡地平组细胞D值、划痕愈合率、侵袭细胞数、RhoA及ROCK蛋白表达水

平显著降低(P<0.05), 细胞凋亡率显著升高(P<0.05); 与H-尼卡地平组比较, H-尼卡地平+LPA组细

胞D值、划痕愈合率、侵袭细胞数、RhoA及ROCK蛋白表达水平显著升高(P<0.05), 细胞凋亡率显

著降低(P<0.05); 与DMSO组比较, 顺铂组细胞D值、划痕愈合率、侵袭细胞数均降低, 凋亡率升高

(P<0.05); 与顺铂组比较, H-尼卡地平组和H-尼卡地平+顺铂组细胞D值、划痕愈合率、侵袭细胞数

均降低, 凋亡率升高(P<0.05); 与H-尼卡地平+顺铂组比较, H-尼卡地平+顺铂+LPA组D值、划痕愈

合率、侵袭细胞数均升高, 凋亡率降低(P<0.05)。尼卡地平可以抑制膀胱癌细胞增殖及其化疗耐

药性, 促进细胞凋亡, 其作用机制可能与抑制RhoA/ROCK信号通路有关。
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Effects of Nicardipine on Proliferation, Apoptosis and Chemoresistance 
of Bladder Cancer Cells by Regulating RhoA/ROCK Signaling Pathway

PANG Yun1*, YANG Jingke2, LI Rongfang3, YANG Haojie4, LI Lili5, BAI Tingting3

(1Department of Pharmacy, Xi’an Jiaotong University Hospital, Xi’an 710049, China; 2Department of Urology, Xi’an No.9 Hospital, 
Xi’an 710054, China; 3Cardiovascular hospital Department Three, Xi’an No.9 Hospital; 4Public Health Center, 

Xi’an Jiaotong University Hospital, Xi’an 710049, China; 5Physical Examination Center, 
Xi’an Jiaotong University Hospital, Xi’an 710049, China)

Abstract       The aim of this study was to investigate the effect of nicardipine on the proliferation, apoptosis 
and chemoresistance of bladder cancer cells by regulating RhoA/ROCK signaling pathway. T24 cells of blad-
der cancer were separated into control group, L-nicardipine group, M-nicardipine group, H-nicardipine group, H-
nicardipine+LPA group, DMSO group, cisplatin group, H-nicardipine+cisplatin group, H-nicardipine+cisplatin 
group, and H-nicardipine+cisplatin+LPA group. The proliferation activity, apoptosis, migration, invasion ability, 
and RhoA/ROCK signaling pathway protein expression of T24 cells were detected using CCK-8 assay kit, flow 
cytometry, scratch assay, Transwell method, and Western blot, respectively. Compared with the control group, the 
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D value, scratch healing rate, number of invasive cells, and the RhoA and ROCK protein expression levels in the 
L-nicardipine group, M-nicardipine group, and H-nicardipine group were obviously reduced (P<0.05), while the 
apoptosis rate of cells was obviously increased (P<0.05). Compared with the H-nicardipine group, the D value, 
scratch healing rate, number of invasive cells, and the RhoA and ROCK expression levels in H-nicardipine+LPA 
group were obviously increased (P<0.05), while the apoptosis rate of cells was obviously decreased (P<0.05). 
Compared with the DMSO group, the D value, scratch healing rate, and number of invasive cells in the cisplatin 
group were decreased, while the apoptosis rate was increased (P<0.05). Compared with the cisplatin group, the D 
value, scratch healing rate, and number of invasive cells in the H-nicardipine group and the H-nicardipine+cisplatin 
group were decreased, while the apoptosis rate was increased (P<0.05). Compared with the H-nicardipine+cisplatin 
group, the H-nicardipine+cisplatin+LPA group showed an increase in D value, scratch healing rate, and number of 
invasive cells, and a decrease in apoptosis rate (P<0.05). Nicardipine can inhibit the proliferation and chemoresis-
tance of bladder cancer cells, and promote cell apoptosis. The mechanism may be related to the inhibition of RhoA/
ROCK signaling pathway.

Keywords       nicardipine; RhoA/ROCK signaling pathway; bladder cancer; proliferation; apoptosis; chemo-
resistance

膀胱癌是一种常见的泌尿系统方面恶性肿瘤 , 
且其发病率和死亡率呈现不断增加的趋势[1]。根据

最新的统计数据结果显示 , 全球每年新增的膀胱癌

患者约为54.9万例 , 男性膀胱癌的发病率和死亡率

分别为 9.6/10万和 3.2/10万 , 大约是全球女性发病

率的 4倍 [2]。对于膀胱癌的治疗 , 目前主要是进行

手术治疗 , 并利用化疗进行辅助 , 但其治疗效果并

不是十分理想 [3]。因此 , 对于其分子机制以及治疗

靶点的探索是非常必要的。尼卡地平是一种常用

的降压药物 , 为钙离子拮抗剂 , 可以通过对钙离子

的抑制来发挥降压的作用 [4]。PARK等 [5]研究发现 , 
尼卡地平参与神经母细胞瘤细胞凋亡的调节过

程。有相关研究发现 , 在胰腺癌患者中 , 尼卡地平

可以逆转胰腺癌的耐药性 [6]。但其在膀胱癌中是

否有作用还没有相关研究。在哺乳动物的细胞增

殖以及有丝分裂的过程中 , RhoA参与并发挥作用 , 
且RhoA还具有GTP酶的活性 , RhoA激活对Rho相
关卷曲螺旋蛋白激酶 (Rho-associated coiled-coil 
kinase, ROCK)具有一定的促进作用 [7]。已有相

关研究发现 , 在多种恶性肿瘤的发生发展过程中 , 
RhoA/ROCK信号通路发挥重要作用 , 且参与细胞

凋亡以及其他恶性生物学行为等过程 [8]。研究发

现 , RhoA/ROCK信号通路参与卵巢癌的发生发展

过程 [9]。本研究主要基于RhoA/ROCK信号通路探

讨尼卡地平对膀胱癌细胞增殖、凋亡和化疗耐药

性的影响。

1   材料与方法
1.1   材料

1.1.1   细胞与主要试剂      人膀胱癌细胞株T24细
胞 (货号 : ATCC1057)购自上海北诺生物科技有限公

司 ; RPMI 1640培养基 (含10%胎牛血清 , 货号 : FY-
PLS1368)购自上海富雨生物科技有限公司 ; 尼卡

地平 (货号 : B73095)购自上海源叶生物科技有限公

司 ; 溶血磷脂酸 (lysophosphatidic acid, LPA)(货号 : 
DECO2122)购自舜冉 (上海 )生物科技有限公司 ; 细
胞计数试剂盒 8(cell counting kit-8, CCK-8, 货号 : 
BY-Q50356)购自艾美捷科技有限公司 ; Annexin V-
FITC/PI细胞凋亡检测试剂盒 (货号 : CA1020)购自

北京索莱宝科技有限公司 ; 总蛋白提取试剂盒 (货
号 : 31013-100T)购自上海晶风生物科技有限公司 ; 
BCA试剂盒 (货号 : D2154-01)购自深圳子科生物科

技有限公司 ; RhoA、ROCK、GAPDH抗体 (货号 : 
ab54835、ab125025、ab128915)购自Abcam公司。

1.1.2   主要仪器      CO2细胞培养箱(型号: CellXpert 
C170i)购自德国 Eppendorf公司 ;  酶标仪 (型号 : 
Multiskan™ FC)购自ThermoFisher Scientific公
司 ; 流式细胞仪 (型号 : NL-CLC 1L-3L)购自Cytek 
Biosciences公司 ; 显微镜 (型号 : DMi1)购自Labcan 
Scientific公司 ; 凝胶成像仪 (型号 : ZF-208)购自上海

金鹏分析仪器有限公司。

1.2   方法

1.2.1   细胞培养与分组      将人膀胱癌T24细胞使
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用含有10%胎牛血清的RPMI 1640完全培养基进行

培养, 并将其置于细胞培养箱(37 °C、5% CO2)中培

养, 培养至细胞的融合率达到80%之后, 进一步进行

传代培养。将细胞分为对照组、低浓度尼卡地平组

(L-尼卡地平组 )、中浓度尼卡地平组 (M-尼卡地平

组)、高浓度尼卡地平组(H-尼卡地平组)和H-尼卡地

平+LPA组、二甲基亚砜(DMSO)组、顺铂组、H-尼
卡地平+顺铂组、H-尼卡地平+顺铂+LPA组。其中

对照组进行正常培养 , L-尼卡地平组、M-尼卡地平

组、H-尼卡地平组分别加入 2 μmol/L、4 μmol/L、
8 μmol/L尼卡地平 [10]进行培养 , H-尼卡地平+LPA
组加入8 μmol/L尼卡地平和50 μmol/L RhoA/ROCK
信号通路激活剂LPA进行培养 [11], DMSO组加入含

有DMSO的培养基进行培养, 顺铂组加入5 μg/mL顺
铂进行培养 , H-尼卡地平+顺铂组加入 8 μmol/L尼
卡地平和5 μg/mL顺铂进行培养, H-尼卡地平+顺铂

+LPA组分别加入8 μmol/L尼卡地平、5 μg/mL顺铂

和50 μmol/L LPA进行培养。

1.2.2   CCK-8试剂盒检测T24细胞增殖情况      收集

处于对数生长期的T24细胞 , 并将其接种在96孔板

中, 进行48 h的培养后, 加入CCK-8溶液。在细胞培

养箱(37 °C、5% CO2)中进行孵育 , 4 h后 , 使用酶标

仪对波长为450 nm处的吸光度(D)值进行检测。

1.2.3   流式细胞术检测T24细胞凋亡情况      分别

对各组T24细胞进行收集 , 并将收集的细胞接种于6
孔板中 , 置于细胞培养箱 (37 °C、5% CO2)中进行

培养 , 24 h后 , 37 °C下用胰蛋白酶对细胞进行消化

1~2 min, 再制成单细胞悬液, 并用预冷的PBS对其进

行清洗 , 室温下3 000 r/min离心5 min, 取沉淀 , 加入

195 μL结合缓冲液进行细胞浓度的调整 , 再分别加

入Annexin V-FITC和PI, 室温避光反应10 min, 细胞

凋亡率的检测使用流式细胞仪。

1.2.4   划痕实验检测T24细胞迁移能力      取适量对

数生长期的各组T24细胞 , 接种于6孔板中 , 在细胞

培养箱中进行培养, 在培养24 h后, 用移液器枪头的

尖端对6孔板轻轻划动 , 并继续培养24 h。对于0 h
和 24 h的划痕情况用倒置显微镜进行观察 , 并计算

其划痕愈合率(%)。
1.2.5   Transwell法检测T24细胞侵袭能力      在
Transwell的上室加入Matrigel进行预包被, 并收集一

定量的对数生长期的T24细胞, 并用不含有血清的培

养基对其进行一定的重悬处理 , 加至已经进行预包

被的Transwell上室 , 并在Transwell下室加满含有血

清的培养基, 置于细胞培养箱(37 °C、5% CO2)中培

养24 h, 37 °C条件下分别加入多聚甲醛进行固定和

结晶紫进行染色。在显微镜下观察拍照并对侵袭细

胞数进行计算。

1.2.6   Western blot检测RhoA/ROCK信号通路相关

蛋白表达情况      使用蛋白裂解液对收集的各组T24
细胞进行裂解, 提取细胞中的总蛋白, 利用BAC试剂

盒对其浓度的进行检测, 并利用10%的SDS-PAGE对
提取得到的蛋白样品进行分离 , 之后将其转移至聚

偏二氟乙烯膜上 , 并用5%脱脂奶粉室温进行封闭2 h, 
分别加入(RhoA、ROCK和GAPDH)抗体(1000 1׃), 4 °C
过夜; 加入二抗(1000 5׃), 室温反应2 h。利用凝胶成

像仪对蛋白的表达情况进行观察。

1.3   统计学分析      实验数据的处理用SPSS 25.0统
计软件进行。计量资料 , 如划痕愈合率以及侵袭细

胞数等, 以(x
_
±s)表示。各组间比较, 如L-尼卡地平组、

M-尼卡地平组、H-尼卡地平组等采用F检验 (进一

步两两比较用SNK-q检验 )。P<0.05为差异有统计

学意义。

2   结果
2.1   尼卡地平对T24细胞增殖的影响

与对照组比较, L-尼卡地平组、M-尼卡地平组、

H-尼卡地平组细胞D值均降低 , 且随着尼卡地平浓

度的增加 , D值逐渐降低 (P<0.05); 与H-尼卡地平组

比较, H-尼卡地平+LPA组的D值显著升高(P<0.05)。
见图1。
2.2   尼卡地平对T24细胞凋亡的影响

与对照组比较, L-尼卡地平组、M-尼卡地平组、

H-尼卡地平组的细胞凋亡率均升高 , 且随着尼卡地

平浓度的增加, 细胞凋亡率逐渐升高(P<0.05); 与H-
尼卡地平组比较, H-尼卡地平+LPA组的细胞凋亡率

显著降低(P<0.05)。见图2和图3。
2.3   尼卡地平对T24细胞迁移的影响

与对照组比较, L-尼卡地平组、M-尼卡地平组、

H-尼卡地平组的划痕愈合率降低 , 且随着尼卡地平

浓度的增加, 划痕愈合率逐渐降低(P<0.05); 与H-尼
卡地平组比较, H-尼卡地平+LPA组的划痕愈合率显

著升高(P<0.05)。见图4和图5。
2.4   尼卡地平对T24细胞侵袭的影响

与对照组比较, L-尼卡地平组、M-尼卡地平组、
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图1   尼卡地平对T24细胞增殖的影响

Fig.1   Effect of nicardipine on proliferation of T24 cells

图2   流式细胞术检测T24细胞凋亡

Fig.2   Apoptosis of T24 cells was detected by flow cytometry
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H-尼卡地平组的侵袭细胞数减少 , 且随着尼卡地平

浓度的增加, 侵袭细胞数逐渐减少(P<0.05); 与H-尼
卡地平组比较, H-尼卡地平+LPA组的侵袭细胞数显

著增加(P<0.05)。见图6和图7。
2.5   尼卡地平对T24细胞中RhoA/ROCK信号通

路的影响

与对照组比较, L-尼卡地平组、M-尼卡地平组、

H-尼卡地平组RhoA、ROCK蛋白表达水平均降低 , 
且随着尼卡地平浓度的增加 , RhoA、ROCK蛋白表

达水平逐渐降低(P<0.05); 与H-尼卡地平组比较, H-
尼卡地平+LPA组的RhoA、ROCK蛋白表达水平显

著升高(P<0.05)。见图8、图9和图10。 
2.6   尼卡地平对T24细胞化疗耐药性的影响

与DMSO组比较 , 顺铂组细胞D值、划痕愈合

率、侵袭细胞数均降低 , 凋亡率均升高 (P<0.05); 与
顺铂组比较, H-尼卡地平组和H-尼卡地平+顺铂组细

胞D值、划痕愈合率、侵袭细胞数降低 , 凋亡率升

高 (P<0.05); 与H-尼卡地平+顺铂组比较 , H-尼卡地
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图3   尼卡地平对T24细胞凋亡的影响

Fig.3   Effect of nicardipine on apoptosis of T24 cells

A: 对照组; B: L-尼卡地平组; C: M-尼卡地平组; D: H-尼卡地平组; E: H-尼卡地平+LPA组。

A: control group; B: L-nicardipine group; C: M-nicardipine group; D: H-nicardipine group; E: H-nicardipine +LPA group.
图4   各组T24细胞的迁移能力(划痕实验)

Fig.4   Migration ability of T24 cells in each group (scratch test)

0 h

24 h

100 µm 100 µm 100 µm 100 µm 100 µm

100 µm 100 µm 100 µm 100 µm 100 µm

A B C D E
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平+顺铂+LPA组D值、划痕愈合率、侵袭细胞数均

升高, 凋亡率均降低(P<0.05)。见表1。

3   讨论
一般认为膀胱癌的发病与较高年龄、吸烟、职

业以及接触化学物质等多种因素有关 [12]。目前对于

膀胱癌的增殖、迁移以及侵袭等的相关机制的研究

是一个热点 [13]。常规的化疗方案存在较大的不良反

应以及容易产生一定的耐药性 , 导致治疗的效果相

对较差 [14]。因此 , 对于膀胱癌发生发展涉及的相关

机制进行深入研究 , 对为其早期的诊断以及治疗提

供一定的理论依据非常重要。
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*P<0.05, 与对照组相比; #P<0.05, 与L-尼卡地平组相比; &P<0.05, 与M-尼卡地平组相比; @P<0.05, 与H-尼卡地平组相比。

*P<0.05 compared with control group; #P<0.05 compared with L-nicardipine group; &P<0.05 compared with M-nicardipine group; @P<0.05 compared 
with H-nicardipine group.

图5   尼卡地平对T24细胞迁移的影响

Fig.5   Effect of nicardipine on migration of T24 cells

图6   各组T24细胞的侵袭能力

Fig.6   Invasion ability of T24 cells in each group 
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尼卡地平是在临床上用于治疗心绞痛以及高

血压的常用药物, 且根据相关研究报道, 已有研究者

将尼卡地平应用于抗肺癌产品的制备中 [15]。据相关

研究报道 , 尼卡地平能够逆转肝癌的耐药性 [16]。刘

伟等 [17]研究发现 , 尼卡地平对胶质瘤细胞的耐药性

也具有一定的逆转作用。在本研究中 , 为了探究尼

卡地平对T24细胞的影响 , 分别使用不同浓度的尼

卡地平对T24细胞进行处理, 为了保证其实验设计的

合理性和可靠性 , 其实验方法参考相关文献 [10], 发
现尼卡地平呈现浓度依赖性地降低T24细胞的D值、

划痕愈合率、侵袭细胞数以及升高细胞凋亡率 , 表
明尼卡地平对膀胱癌细胞的凋亡具有促进作用 , 且
对细胞增殖、迁移和侵袭等恶性生物学行为具有抑

制作用, 进一步说明了尼卡地平发挥抗肿瘤的作用。

顺铂是一种具有细胞毒性的化疗药物 , 会对肿瘤细

胞的DNA进行损伤 , 进一步促进肿瘤细胞凋亡的发

生 [18-19]。在针对膀胱癌患者的治疗方法中 , 基础的

化疗方案非常重要 , 因此本研究也对其化疗耐药性

进行了研究。本研究结果显示, 与DMSO组比较, H-
尼卡地平组、顺铂组、H-尼卡地平+顺铂组的D值、
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*P<0.05, 与对照组相比; #P<0.05, 与L-尼卡地平组相比; &P<0.05, 与M-尼卡地平组相比; @P<0.05, 与H-尼卡地平组相比。

*P<0.05 compared with control group; #P<0.05 compared with L-nicardipine group; &P<0.05 compared with M-nicardipine group; @P<0.05 compared 
with H-nicardipine group.

图7   尼卡地平对T24细胞侵袭的影响

Fig.7   Effect of nicardipine on invasion of T24 cells

A: 对照组; B: L-尼卡地平组; C: M-尼卡地平组; D: H-尼卡地平组; E: H-尼卡地平+LPA组。

A: control group; B: L-nicardipine group; C: M-nicardipine group; D: H-nicardipine group; E: H-nicardipine+LPA group.
图8   Western blot检测T24细胞中RhoA、ROCK蛋白表达情况

Fig.8   Western blot analysis of RhoA and ROCK protein expression levels in T24 cells
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RhoA
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*P<0.05, 与对照组相比; #P<0.05, 与L-尼卡地平组相比; &P<0.05, 与M-尼卡地平组相比; @P<0.05, 与H-尼卡地平组相比。

*P<0.05 compared with control group; #P<0.05 compared with L-nicardipine group; &P<0.05 compared with M-nicardipine group; @P<0.05 compared 
with H-nicardipine group.

图9   各组T24细胞中RhoA蛋白水平

Fig.9   RhoA protein levels in T24 cells in each group

*

*#

*#&

@

Con
tro

l g
rou

p

L-ni
car

dip
ine

 gr
ou

p

M-ni
car

dip
ine

 gr
ou

p

Re
la

tiv
e e

xp
re

ss
io

n 
of

 R
O

CK

H-ni
car

dip
ine

 gr
ou

p

H-ni
car

dip
ine

+LPA
 gr

ou
p

2.0

1.5

1.0

0.5

  0

*P<0.05, 与对照组相比; #P<0.05, 与L-尼卡地平组相比; &P<0.05, 与M-尼卡地平组相比; @P<0.05, 与H-尼卡地平组相比。

*P<0.05 compared with control group; #P<0.05 compared with L-nicardipine group; &P<0.05 compared with M-nicardipine group; @P<0.05 compared 
with H-nicardipine group.

图10   各组T24细胞中ROCK蛋白水平

Fig.10   ROCK protein levels in T24 cells of each group

划痕愈合率、侵袭细胞数均降低, 凋亡率均升高, 且
H-尼卡地平 +顺铂组较顺铂组D值、划痕愈合率、

侵袭细胞数降低 , 凋亡率升高更为显著。这提示尼

卡地平可以抑制膀胱癌细胞的顺铂化疗耐药性。

RhoA属于Rho蛋白亚型的一种 , 在多种肿瘤细

胞中表达水平升高 , 且编码该蛋白的基因被认为是

一种癌基因 , RhoA被激活后 , 会与ROCK中的RhoA
结合域相互作用, 进一步激活ROCK[20]。HERBERT
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表1   尼卡地平对T24细胞化疗耐药性的影响

Table 1   Effect of nicardipine on resistance to T24 cells chemotherapy 
组别

Group
D值

D value
凋亡率/%
Apoptosis rate /%

划痕愈合率/%
Scratch healing rate /%

侵袭细胞数

Number of invading cells

DMSO group 1.62±0.23   6.56±0.78 72.65±7.85 180.23±19.11

Cisplatin group 1.15±0.15* 13.69±1.52* 53.61±5.62* 125.24±13.37*

H-nicardipine group 0.65±0.09# 25.29±2.71# 32.28±3.56#   86.92±9.70#

H-nicardipine+cisplatin group 0.18±0.05# 32.76±3.51# 22.73±2.39#   61.27±6.38#

H-nicardipine+cisplatin+LPA group 0.62±0.08& 25.17±2.68& 31.76±3.42&   85.33±9.51&

*P<0.05, 与DMSO组相比; #P<0.05, 与顺铂组相比; &P<0.05, 与H-尼卡地平+顺铂组相比。

*P<0.05 compared with DMSO group; #P<0.05 compared with cisplatin group; &P<0.05 compared with H-nicardipine+cisplatin group.

等 [21]研究发现 , RhoA通过对ROCK表达的调控 , 会
进一步对细胞有丝分裂过程产生一定的影响。已有

相关研究发现 , RhoA在肌动蛋白的表达以及细胞骨

架结构的调整中都发挥一定的作用 [22]。也有相关研

究发现 , 在多种恶性肿瘤中 , 通过激活RhoA/ROCK
信号通路对肿瘤细胞的上皮 –间质转化产生一定的

影响 [23]。本研究发现 , 与对照组相比 , 经过尼卡地

平处理的T24细胞的RhoA、ROCK蛋白表达水平

显著降低 , 表明尼卡地平对RhoA/ROCK信号通路

具有一定的抑制作用。为了进一步对该通路的作

用进行验证 , 本研究利用RhoA/ROCK信号通路激

活剂LPA进行回补实验验证 , 结果发现 , 与H-尼卡

地平组相比 , H-尼卡地平 +LPA组D值、划痕愈合

率、侵袭细胞数升高 , 细胞凋亡率降低 ; 且与H-尼
卡地平+顺铂组比较, H-尼卡地平+顺铂+LPA组的D
值、划痕愈合率、侵袭细胞数均升高 , 凋亡率均降

低。由此推测尼卡地平对膀胱癌细胞的增殖、凋亡

以及化疗耐药性的作用可能与RhoA/ROCK信号通

路被抑制有关。进一步证实了尼卡地平可以通过抑

制RhoA/ROCK信号通路从而抑制膀胱癌细胞的增

殖及其化疗耐药性 , 最终促进细胞凋亡。但是本研

究仅仅在体外进行了细胞实验 , 后续会进一步在体

内动物实验上进行验证。

综上所述 , 尼卡地平抑制膀胱癌细胞的增殖及

其化疗耐药性, 促进细胞凋亡, 其作用机制可能与抑

制RhoA/ROCK信号通路有关。
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