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Abstract
AIM: To investigate the mechanism of Icraiin 
(ICA) induction of tumor cell differentiation and 
apoptosis in HepG2.2.15 cells.

METHODS: MTT assay was used to explore the 
effects of ICA on the proliferation of HepG2.2.15 
cells. Reverse transcriptase-polymerase chain 

reaction was used to examine mRNA levels of 
P27 and FLIP genes. Flow cytometry was used 
to detect apoptosis of HepG2.2.15 cells treated 
by Annexin V-FITC/PI. ABN ProSpec System 
nephelometer was used to examine alpha fetal 
protein (AFP), and the Elecsys System was used 
for immunoassay detection of transferrin (Tf).

RESULTS: Treatment with ICA reduced the 
rate of proliferation in the HepG2.2.15 cell line. 
The inhibition of cell proliferation was time 
dependent (P < 0.05). The distribution ratios of 
ICA-treated HepG2.2.15 cells were significantly 
different compared with those of the controls. 
The number of G0/G1-phase cells increased (56.26 
± 1.56% vs 49.68 ± 1.34%, P < 0.01), and S-phase 
cells decreased (19.95 ± 1.24% vs 28.02 ± 1.03%, 
P < 0.01). ICA increased the relative expression 
level of P27 mRNA from 0.27 to 0.78, and re-
duced that of FLIP mRNA from 0.90 to 0.54. ICA 
also decreased AFP expression level from 285 ± 
58 to 156 ± 46 mg/L, while it increased that of Tf 
from 67.1 ± 24 to 152.1 ± 26 mg/L (P < 0.05).

CONCLUSION: ICA significantly inhibited 
HepG2.2.15 cell proliferation by affecting the 
cell cycle distribution ratios, and by reducing the 
number of S-phase cells and increasing G0/G1-
phase cells. ICA could enhance the expression 
levels of P27 mRNA and Tf, while simultane-
ously inhibiting the tumor marker AFP and in-
ducing HepG2.2.15 cell differentiation.
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摘要
目的: 探讨淫羊藿苷(ICA)诱导HepG2.2.15细
胞分化凋亡的作用机制. 
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■背景资料
研究表明, 肿瘤的
发生不仅与细胞
恶性增殖有关, 而
且与肿瘤细胞死
亡受到抑制密切
相关.逆转肿瘤细
胞恶性表型及诱
导其分化、凋亡, 
是一条有效的肿
瘤治疗途径, 较杀
伤肿瘤细胞的治
疗有明显的生物
学调节的优越性, 
因此寻求高效低
毒的诱导分化抗
肿瘤药物已成为
目前肿瘤治疗的
研究热点.



方法:  M T T法检测细胞增殖 ;  流式细胞术
(FACS)检测细胞周期分布; RT-PCR方法检
测P27基因、FLIP基因mRNA表达水平的变
化; AnnexinⅤ-FITC/PI双染法检测ICA处理
后HepG2.2.15细胞凋亡的变化; 电化学发光
法和速率散射比浊法分别检测I C A处理后
HepG2.2.15细胞上清液中甲胎蛋白(AFP)和转
铁蛋白(Tf)水平变化. 

结果: ICA作用HepG2.2.15细胞增殖呈抑制作
用, 具有时间依赖性. ICA处理后, HepG2.2.15
细胞周期各时相分布与对照组相比发生变
化, G0/G1期升高, S期减小, 与对照组相比有
显著性差异(56.26±1.56% vs  49.68±1.34%, 
19.95±1.24% vs  28.02±1.03%; P <0.01). ICA
分别上调HepG2.2.15细胞P27和下调FLIP基因
mRNA的表达水平(0.78 vs  0.27, 0.54 vs  0.90); 
HepG2.2.15细胞凋亡率增加, AFP下降, Tf水
平升高, 与对照组相比均有显著性意义(7.09% 
vs  0.59%, 156±46 mg/L vs  285±58 mg/L, 
152.1±26 mg/L vs  67.1±24 mg/L; P＜0.05).

结论: ICA可能通过升高G0/G1期, 减少S期抑
制HepG2.2.15细胞的增殖; 上调P27 mRNA和
Tf水平, 下调FLIP mRNA的表达和AFP合成的
水平来诱导细胞分化.

关键词: 淫羊藿苷; HepG2.2.15; P27; 甲胎蛋白; 转

铁蛋白; FLIP
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0  引言

近年来的研究表明, 中药淫羊藿苷(ICA)对人外

周血T、B、单核细胞均有调节作用, 可增强免

疫效应细胞LAK、NK的杀伤活性和促进细胞

因子IL-2、3、6等的产生[1-2]. 在我们前期研究

中还证明, ICA抗肿瘤的核心作用是抑制肿瘤

细胞增殖并诱导其分化、凋亡, 如: ICA可抑制

人白血病HL-60、K562、U-937细胞增殖, 诱导

HL-60细胞分化、凋亡, 抑制其端粒酶活性, 其
中, 对HL-60细胞的诱导分化作用与全反式维甲

酸相似[3]. 因此我们认为, ICA是一种新型的生物

反应调节抗肿瘤药物, 具有良好的应用前景. 进
一步研究其抗肿瘤机制, 提高抗肿瘤效果, 开发

为新型抗癌药, 具有迫切性和重要性. 我们在前

期研究的基础上, 围绕ICA诱导肿瘤细胞分化凋
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亡的作用核心, 针对人肝癌细胞HepG2.2.15从以

下几方面进行了研究: (1)观察ICA作用前后对

HepG2.2.15细胞增殖和细胞周期的影响; (2)观
察ICA是否通过上调P27 mRNA表达水平影响细

胞分化, 同时观察肿瘤细胞诱导分化后, 异位表

达的肿瘤标志蛋白甲胎蛋白(AFP)水平是否下

降, 合成正常生长所需的转铁蛋白(Tf)水平是否

提高; (3)观察ICA是否下调HepG2.2.15细胞凋亡

抑制蛋白(FLIP) mRNA表达. 通过探讨ICA诱导

肿瘤细胞分化凋亡机制, 为ICA的开发应用提供

新的理论和实验依据.

1  材料和方法

1.1 材料 人肝癌细胞系HepG2.2.15细胞, 人T
细胞白血病细胞系Jurka t细胞, 由本室常规培

养. ICA: 淫羊藿苷, 淡黄色结晶, 从淫羊藿中提

取, 纯度大于96%, 本课题组提纯. RPMI 1640、
DMEM、胰蛋白酶为Gibco产品, MTT为Sigma
公司产品. DMSO, 分析纯, 天津市广成化学试

剂有限公司产品. P I染色液, S igma公司产品. 
AnnexinV-FITC/PI试剂盒, 晶美生物工程有限公

司. RT-PCR试剂均购自上海生工生物工程技术

服务有限公司, FLIP基因上游引物5'-CTTCGA
GACACCTTCACTTCC-3'下游引物5'-TGGCAG
AAACTCTGCTGTTCC-3', 扩增产物为580 bp. 
β-actin上游引物5'-CACCTTCTACAATGAGCT
GCG-3', 下游引物5'-TGCTTGCTGATCCACATC
TGC-3', 扩增基因片段长度816 bp. P27基因上游

引物: 5'-CCGACGATTCTTCTACTC-3', 下游引

物: 5'-CTGATAAACAAGGAAACATA-3', 扩增

产物为165 bp. β-actin上游引物5'-GTGGGGCG
CCCCAGGCACCA-3', 下游引物 5'-CTCCTTAA
TGTCACGCACGATTTC-3', 扩增产物为506 bp, 
均由上海生工生物工程技术服务有限公司合成. 
甲胎蛋白(AFP)Elecsys试剂盒: 德国罗氏公司产

品. 转铁蛋白(Tf)试剂盒: 德国德灵公司产品.
1.2 方法 
1.2.1 MTT法检测ICA对HepG2.2.15细胞增殖的
影响[4] 取对数生长期的HepG2.2.15细胞, 调细胞

浓度为5×104/mL, 接种于96孔板, 每孔0.1 mL(5000
个细胞), 37℃, 50 mL/L CO2孵箱孵育过夜后, 加
入ICA 50 mg/L ,并设细胞对照及药物对照, 5-FU 
625 mg/L为阳性对照组, 每组样本3个复孔, 作用

24, 48, 72 h. 置酶标仪下测定A值, 按下式计算

抑制百分率: 抑制率(%) = (对照组A值-实验组A
值)/对照组A值×100%.
1.2.2 流式细胞术检测ICA处理后HepG2.2.15

www.wjgnet.com

■研发前沿
中草药堪称抗肿
瘤新药开发的宝
藏, 中草药及其活
性成分的抗肿瘤
研究开发,符合我
国中药创新的国
策 .  目前研究证
实, 中药淫羊藿苷
抗肿瘤的核心作
用是抑制肿瘤细
胞增殖及诱导细
胞分化、凋亡, 但
其对实体肿瘤的
作用尚待探讨. 进
一步探讨淫羊藿
苷抗实体肿瘤的
作用和机制, 提高
抗肿瘤的效果, 开
发为新型抗癌药, 
具有重要的应用
意义.
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细胞周期变化[5] 收集ICA50 mg/L处理48 h的
HepG2.2.15细胞和对照组细胞(106), 细胞沉淀加

700 mL/L乙醇500 μL固定, 4℃过夜. PBS洗2次, 
加入PI染色液, 4℃避光放置30 min, PBS洗1次, 
FCM分析细胞周期变化. 
1.2.3 RT-PCR检测ICA处理HepG2.2.15细胞后
P27、FLIP mRNA水平的变化[6-7] 收集各处理组

和对照组细胞, 按照TRIzol Rengent说明, 提取

总RNA, 定量后进行RT-PCR DNA扩增产物以

β-actin基因作内参照, 采用Gel Dosl000凝胶分析

仪扫描分析并相对定量. 
1.2.4 流式细胞术AnnexinⅤ-FITC/PI检测ICA
处理后HepG2.2.15细胞凋亡的变化[8] 常规消化

HepG2.2.15细胞, 调整细胞浓度至4×105/mL, 接
种于6孔培养板, 3 mL/孔, 培养过夜后, 吸出培

液, 处理组加入ICA100 mg/L 3 mL/孔, 对照组加

入DMEM全培3 mL/孔. 培养48 h后, 常规消化

HepG2.2.15细胞, 分别离心, 弃上清. 用4℃预冷

的PBS洗细胞1次, 分别用100 μL结合缓冲液

(1∶4稀释)重新悬浮细胞, 按试剂盒说明加入

5 μL AnnexinⅤ-FITC/PI和10 μL 20 mg/L的碘化

丙啶溶液, 混匀, 置于室温避光孵育15 min, FCM
分析凋亡情况. 
1.2.5 电化学发光法检测ICA处理后HepG2.2.15
细胞产生AFP水平变化[9] 常规消化HepG2.2.15
细胞, 调整细胞浓度至4×105/mL, 接种于培养

瓶中. 培养过夜后, 吸出培液, 处理组加入ICA 
100 mg/L 10 mL, 对照组加入100 mL/L胎牛血

清DMEM全培10 mL. 培养48 h后, 收集处理组和

对照组细胞上清液, 用PBS1∶100稀释, 按试剂

盒说明加入检测试剂, 上机检测AFP水平变化. 
1.2.6 速率散射比浊法检测ICA处理后HepG2.2.15细
胞产生Tf水平变化[10-11] 细胞处理同1.2.5. 处理

组、对照组上清液分别吸入处理好的透析袋中

扎紧. 用聚乙二醇6000包埋透析袋, 置4℃, 将上

清液分别浓缩5倍、6倍, 按试剂盒说明加入检

测试剂, 上机检测Tf水平变化.
统计学处理 采用SPSS12统计软件包进行t

检验及χ2检验.

2  结果

2.1 ICA对HepG2.2.15细胞增殖的抑制作用的动
态观察 ICA50 mg/L作用于HepG2.2.15细胞, 48, 
72 h可表现明显的抑制作用(P <0.05), 抑制率分

别为22.04%, 29.68%, 并出现时间依赖效应(图1).
2.2 I C A处理后H e p G 2 . 2 . 1 5细胞周期变化 

ICA50 mg/L处理HepG2.2.15细胞48 h, 细胞周期

各时相分布中S期较对照组明显减小(P<0.01), 而
G0/G1期较对照组升高(P<0.01, 表1).
2.3 RT-PCR检测ICA处理后HepG2.2.15细胞中
P27、FLIP基因mRNA水平变化
2.3.1 P27基因RT-PCR扩增片段的电泳分析结果 
在B, C泳道中可见位于506 bp处的β-actin 和
165 bp处的P27片段(图2). ICA组与对照组相

比 ,  P27基因表达增高 ,  相对定量值由0.27增
加到0.78.
2.3.2 FLIP基因RT-PCR扩增片段的电泳分析结
果 如图3所见, 图中可见816 bp的β-actin和580 bp 
FLIP基因片段. ICA组与对照组相比, FLIP基因

表达下降, 相对定量值由0.90降至0.54.
2.4 流式细胞术AnnexinⅤ-FITC/PI双染检测ICA
处理后HepG2.2.15细胞凋亡的变化 由图4可见, 
用AnnexinⅤ结合PI染色进行双参数检测, 发现

处理组部分细胞出现中晚期细胞凋亡, 凋亡率

由对照组的0.59%提高到7.09%, χ2检验差异明显

(P <0.05).
2.5 ICA处理后HepG2.2.15细胞产生AFP和Tf水
平变化 ICA处理后, HepG2.2.15细胞上清液中

AFP水平由285±58 mg/L明显下降为156±46 mg/L; 
Tf水平由67.1±24 mg/L明显提高为152.1 ± 26 
mg/L(P <0.05, 表2).

■相关报道
近赵勇 et al研究
报道 ,  淫羊藿苷
促诱生细胞因子
IL-2、3、6, 增强
NK细胞的杀伤活
性; 张玲 et al研究
报道, 淫羊藿苷抑
制白血病HL-60
细胞增殖和端粒
酶活性并诱导其
向成熟粒细胞方
向分化, 表明淫羊
藿苷是一种新型
生物反应调节抗
肿瘤药物.

■创新盘点
本文率先发现 ,  
中药淫羊藿苷明
显 下 调 人 肝 癌
HepG2.2.15细胞
抗调亡因子 FLIP 
m R N A的表达
水平,  同时诱导
部分肝癌细胞出
现凋亡;  在增强
HepG2.2.15细胞
分化相关基因P27 
mRNA的表达水
平的同时,  下调
肿瘤标志物AFP
的产生, 上调合成
转铁蛋白的水平, 
在一定程度上对
HepG2.2.15细胞
诱导分化.

表  1  ICA处理后HepG2.2.15细胞周期分布 (%, mean±SD)

     

G0/G1                        49.68±1.34               56.26±1.56
b

S                              28.02±1.03               19.95±1.24b

G2/M                        22.03±0.95                23.79±1.02

bP<0.01 vs  对照组.

组别                                 对照组                              ICA组

图  1  ICA对HepG2.2.15细胞抑制作用的动态观察. aP<0.05.
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■应用要点
动物体内抑瘤实
验表明, 淫羊藿苷
不仅对小鼠移植
肝癌具有明显的
抑制作用, 同时未
发现明显的毒副
作用. 因此随着对
淫羊藿苷抗癌机
制的不断深入研
究, 其将作为一种
植物成分的新型
抗癌药物进行开
发, 具有良好的应
用前景.

表  2  ICA处理后HepG2.2.15细胞产生AFP和Tf水平变化
(mg/L)

     

对照组		                 285±58            67.1±24

ICA                100                   156±46a        152.1±26a

aP<0.05 vs  对照组.

组别                 剂量                          AFP                        Tf 

A B C

β-actin500 bp

100 bp P27

图  2  P27基因RT-PCR扩增片段的电泳分析结果. A: DNA 
marker; B: 对照组; C: ICA组.

750 bp
FLIP500 bp
β-actin

A B C

图  3  FLIP基因RT-PCR扩增片段的电泳分析结果. A: DNA 
marker; B: 对照组; C: ICA组.

3  讨论

P27是调控细胞周期并与细胞分化密切相关的基

因, 定位于人染色体12p13, 其DNA具有594 bp, 编
码198个氨基酸,有高度保守性. N端区域的第

28-87位的60个氨基酸中有两个丝氨酸磷酸化位

点, 介导CDK激酶活性的抑制. P27作为广谱的

细胞周期负性调控因子, 主要抑制cyclinE-CDK2

和cyclinD-CDK4等激酶复合物活性, 使细胞停

滞于G1期, 还具有启动细胞分化作用. 越来越多

的研究表明, 几乎所有人类肿瘤均伴随P27下调

或缺失[12-17]. 我们发现, ICA处理后, HepG2.2.15
细胞增殖受到明显抑制, 作用48, 72 h的抑制

率分别为22.04%和29.68%, 并出现时间依赖效

应. 同时发现, HepG2.2.15细胞在增殖旺盛期, 
P27 mRNA表达下调, 相对表达值为0.27; ICA作

用后, HepG2.2.15细胞增殖受到抑制, 同时P27 
mRNA表达上调, 相对表达值为0.78. 因为P27是
细胞分化相关基因, 他的高表达提示ICA可能诱

导HepG2.2.15细胞分化, 从而抑制其增殖. 近年

来的细胞周期调控研究表明, 细胞周期中的检

查点的失调与肿瘤的发生发展有关[18-19], 在细胞

周期中,检定点分3个阶段发挥作用: (1)G1/S期转

换; (2)监督S期过程; (3)在G2/M期界点起作用[20]. 
发生基因改变的肿瘤细胞不能像正常细胞一样

在各检查点控制下趋向凋亡, 而是不断继续新

的细胞周期, 表现出分裂相明显、增殖活性高. 
有的抗癌药在影响基因表达的同时还能影响细

胞周期时相分布的改变[21]. 本研究发现, ICA处

理后, HepG2.2.15细胞周期时相分布改变, S期较

对照组明显减小, 而G1期较对照组升高, 表明增

殖状态细胞减少和静止细胞相对增多, 提示ICA
对肿瘤细胞周期分布的影响, 可能是诱导肿瘤

细胞分化的一个机制. 
AFP是在胎儿早期由肝脏合成的一种糖蛋

白, 出生后, AFP 的合成很快受到抑制, 当肝细胞

或生殖腺胚胎组织发生恶性病变时, 有关基因

重新被激活, 使原来已丧失合成AFP能力的细胞

又重新开始合成, 以致血中AFP含量明显升高. 
AFP具有免疫抑制作用, 主要表现为抑制肿瘤患

者对肿瘤的免疫应答, 是临床诊断肝癌最常用

的肿瘤标志物之一[22]. 肝脏是人体合成和分解蛋

白质的主要器官, 也是血浆蛋白质的重要来源, 
Tf是一种主要由肝脏合成、半衰期仅8 d的全

身性内脏蛋白, 主要功能为转运铁[23]. 当肝脏出

图  4  AnnexinⅤ-FITC/PI双染检测对照组、处理组HepG2.2.15

细胞凋亡. A: 对照组, 0.59%; B: ICA 50 mg/L组, 7.09%.
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■名词解释
淫羊藿苷: 中药淫
羊藿为小檗科植
物, 有“益精气坚
筋骨、补腰膝、
强心力”等功效
记载, 但其药理学
作用远远超出古
人论述的范围. 其
提取成分淫羊藿
苷(Icariin, ICA)近
年来的研究表明, 
其不仅具有免疫
调节功能, 而且对
白血病和实体性
肿瘤细胞具有逆
转恶性表型和诱
导分化作用, 我们
认为 I C A是新型
生物反应调节抗
肿瘤药物, 具有良
好的开发前景.

现病变时, 对蛋白质合成均会有一定程度影响, 
并随病情加重而加大. 肝癌细胞与正常细胞相

比, 其合成生长所需的Tf明显降低. 因此, 高表达

AFP, 低合成Tf是肝癌细胞恶性表型表达的指标. 
本研究发现, 肝癌HepG2.2.15细胞上清液中AFP
水平显著增高, 而Tf水平显著降低. ICA作用后, 
HepG2.2.15细胞增殖受到抑制的同时, 其产生的

AFP由285±58 mg/L下降至156±46 mg/L, Tf含
量由67.1±24 mg/L上升为152.1±26 mg/L. 表明

ICA逆转HepG2.2.15细胞恶性表型的表达, 其作

用从基因的改变到细胞功能的改变, 也提示ICA
在诱导肿瘤细胞分化的同时逆转其恶性表型的

表达. 
c-FLIP是近年来发现的一类含有死亡效应

结构域(DED)的凋亡抑制蛋白. 人类FLIP基因

含13个外显子, 位于染色体的2q33-34, 其N端

含有与caspase-8相似的两个相互串联的DED. 
两个D E D与在体外能与死亡结构域FA D D和

caspase-8结合, 抑制caspase-8结合到死亡诱

导信号复合物(DISC)上, 除阻断Fas、还阻断

TNFR1、TRAIL、DR4等其他细胞表面死亡受

体介导的凋亡信号的转导[24-25]. c-FLIP最早在人

类黑色素瘤细胞系中发现[26], 继而在大肠癌、

非小细胞肺癌、胆管癌等多种肿瘤中发现, 并
与肿瘤的恶性程度、分期和淋巴结转移密切相

关[27-30]. c-FLIP的过量表达可能是细胞癌变中的

重要环节, 即细胞内染色体异常改变, 使c-FLIP
基因激活并过度表达, 进一步促进细胞恶化. 本
研究发现, HepG2.2.15细胞增殖旺盛时, FLIP 
mRNA水平上调, ICA作用后, HepG2.2.15细胞增

殖受到抑制, 同时FLIP mRNA水平下调, 相对表

达率从0.90分别下降到0.54. AnnexinⅤ-FITC/PI
双染检测, HepG2.2.15部分细胞出现中晚期凋

亡, 表明ICA可抑制肿瘤细胞FLIP基因的表达, 
诱导部分肿瘤细胞凋亡. 进一步提示ICA抑制

FLIP的表达, 也是逆转肿瘤细胞恶性表型表达

的机制之一.
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第七届全国消化道恶性病变介入诊疗暨第四届消化介入
新技术论坛会议改期及征文通知 ( 第二轮 )

本刊讯 原定于2007-09-21/25在山东济南召开的第七届全国消化道恶性病变介入诊疗暨消化介入新技术论坛

因故提前一周改在2007-09-15/18举行. 
第七届全国消化道恶性病变介入诊疗暨消化介入新技术论坛的主要议题是卫生部“十年百项”适宜技术

推广和上海市重大医学成果转化项目内容. 是继上海、河北、宁夏、黑龙江、江苏和浙江举办六届研讨会议

的延续. 本次会议由上海同仁医院、山东省省立医院和山东省医学影像研究所联合主办. 山东省省立医院具体

承办. 世界华人消化杂志、中华介入放射学杂志、中华消化内镜杂志以及介入放射学杂志共同参与协办. 会议

将以专题讲座、论文交流、操作演示及研讨沙龙多种形式相结合, 拟安排相关学科的著名专家围绕食管、胆

管、胃肠道等消化道管腔内支架治疗应用技术和发生的问题以及消化道病变、门静脉高压、胆道结石等的消

化内镜、介入放射、外科及化学治疗新进展等热点课题进行精彩演讲及深入研讨. 会议中还将安排手术演示, 
演示内容非常丰富. 相信通过本次会议, 与会者代表必将获益非浅.  

热忱期待全国各地的同仁来到美丽的山东济南做客. 我们诚挚邀请您前来参会, 并衷心感谢您的支持和参

与. 继教学分: 本次会议属国家级继续医学教育, 参会者可获得国家一类继续教育学分12分.   

1    征文内容

(1)消化道恶性病变内镜治疗、介入放射治疗、外科治疗、肿瘤化学治疗、生物治疗及免疫治疗等. (2)消化系

良性病变如: 门静脉高压、胆道结石、消化道出血等的内镜及介入新技术应用. (3)消化病诊治边沿交叉学科

与消化介入诊治新技术相关的论著、文献综述、临床经验、个案报告等各类稿件.

2    投稿要求

(1)专题讲座由组委会约稿, 也可自荐, 需全文. (2)论著需1000字以内的标准论文摘要. 经验交流、短篇报道等

全文限1000字以内. (3)所有稿件内容应科学、创新、实用、数据准确, 书写规范, 稿件应是未发表过的论文. 
优秀论文将安排在国家级杂志上发表. (4)所有稿件一律要求电脑打印(Word格式), 邮寄者需附软盘; 特别鼓励

用E-mail投稿(用附件Word格式). (5)截稿日期: 2007-08-15.

3    征集疑难病例

会议将安排专门时间研讨疑难病例, 欢迎与会代表将临床中遇到的疑难病例带到会上讨论. 通信地址: 山东省

立医院消化科  张春清  济南市经五路纬七路324号  邮编: 250021  电话: 0531-85186350, 0531-86701337  传真: 
0531-87902348  手机: 0531-86701339  Email: zhchqing@medmail.com.cn.

STAT3

■同行评价
本文较全面, 深入
的研究了 I A C对
肝癌细胞珠的作
用, 对于进一步阐
明其作用机制, 开
发有效的抗肿瘤
中药具有一定的
研究价值, 具有很
强的实用性和可
读性.


