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Abstract
AIM: To investigate the effects of Jianpi Huoxue 
decoction on CD44V6, mutL homolog 1 (MLH1) 
and mutS homologue 2 (MSH2) expression in 
precancerous lesions of gastric cancer (PLGC) in 
rats. 

METHODS: PLGC was induced in rats with 
N-methyl-N-nitro N-nitrosoguanidine (MNNG) 
together with 0.3 g/L ranitidine, 400 mL/L al-
cohol and irregular diet. Forty model rats were 
randomly and equally divided into a model 
control group (0.9% normal saline, NS), a Wei-
fuchun group (0.86 g/kg), and high-, medium- 

2014-04-08|Volume 22|Issue 10|WCJD|www.wjgnet.com

 
wcjd@wjgnet.com 

世界华人消化杂志 2014年4月8日; 22(10): 1384-1390
ISSN 1009-3079 (print) ISSN 2219-2859 (online)

 研究快报 RAPID COMMUNICATION

健脾活血方对大鼠胃癌前病变模型CD44V6、MLH1、
MSH2表达的影响

封 慧, 叶 柏, 朱萱萱, 严 晶, 周 杰

®

■背景资料
随着分子生物学
技术的发展, 人们
对癌细胞研究侧
重点发生了改变, 
由对癌细胞自身
变化特性的研究, 
转移到对癌细胞
如何产生方面的
研究, 即癌前病变
的研究, 这是现代
学者研究癌症的
一大特色. 

and low-dose Jianpi Huoxue decoction groups 
(32, 16, and 8 g/kg). Untreated normal rats com-
prised the normal control group. Each group 
was given corresponding medicine (10 mL/kg) 
once a day for 10 wk. All of the rats were sacri-
ficed at the end of the experiment. The expres-
sion of CD44V6, MLH1 and MSH2 was detected 
by rapid immunohistochemistry.

RESULTS: In comparison with the normal con-
trol group, CD44V6 expression was significantly 
increased in the model control group (5.12 ± 1.96 
vs 0.25 ± 0.46, P < 0.01). In comparison with the 
model group, CD44V6 expression was signifi-
cantly decreased in the high- and medium-dose 
Jianpi Huoxue decoction groups (2.25 ± 0.71, 3.25 
± 0.31 vs 5.12 ± 1.96, P < 0.01 or < 0.05), although 
there was no significant difference between the 
low-dose Jianpi Huoxue decoction group and 
the model group (P > 0.05). In comparison with 
the Weifuchun group, CD44V6 expression was 
decreased in the high-dose Jianpi Huoxue decoc-
tion group (2.25 ± 0.71 vs 4.62 ± 1.19, P < 0.01), but 
there were no significant differences between the 
Weifuchun group, the medium- and low-dose Ji-
anpi Huoxue decoction groups (P > 0.05 for both). 
In comparison with the normal group, MLH1 and 
MSH2 expression was significantly decreased in 
the model group (3.75 ± 1.04 vs 8.00 ± 0.926, 3.62 ± 
1.69 vs 7.25 ± 2.12, P < 0.01 for both). In compari-
son with the model group, MLH1 and MSH2 ex-
pression was significantly increased in the high-, 
medium- and low-dose Jianpi Huoxue decoction 
groups (6.50 ± 0.93, 5.25 ± 1.49, 5.12 ± 1.25 vs 3.75 
± 1.04; 6.62 ± 2.13, 6.00 ± 1.51, 5.50 ± 1.41 vs 3.62 
± 1.69, P < 0.01 or < 0.05 for all). In comparison 
with the Weifuchun group, MLH1 expression 
was increased in the high-dose Jianpi Huoxue de-
coction group (6.50 ± 0.93 vs 4.88 ± 1.25, P < 0.05), 
but there were no significant differences between 
the Weifuchun group, the medium- and low-
dose Jianpi Huoxue decoction groups (P > 0.05 
for both). As for MSH2 expression, there were no 
significant differences between the Weifuchun 
group and all Jianpi Huoxue decoction groups (P 
> 0.05 for all). 

■同行评议者
牛英才 ,  研究员 , 
齐齐哈尔医学院
医药科学研究所
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■研发前沿
P L G C 的 一 直 是
消化科和肿瘤科
的 研 究 热 点 .  临
床 研 究 表 明 ,  中
医 药 对 P L G C 有
一 定 逆 转 作 用 , 
但 P L G C 阶 段 存
在哪些基因调控
异常和中医药通
过哪些途径来治
疗 P L G C 尚 有 待
进一步深入研究.

CONCLUSION: The therapeutic effect of Jianpi 
Huoxue decoction for PLGC in rats is associated 
with decreasing CD44V6 expression and in-
creasing MLH1 and MSH2 expression in gastric 
mucosa. 

© 2014 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved. 

Key Words: Jianpi Huoxue decoction; Precancerous 
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摘要 
目的: 通过观察健脾活血方对胃癌前病变大鼠
胃黏膜组织中CD44V6、 MLH1及MSH2表达
的影响, 探讨健脾活血方对其干预的作用机制. 

方法:  除正常组外 ,  其他大鼠采用以N-甲
基-N-硝基-N-亚硝基胍(N-me thy l-N-n i t ro 
N-nitrosoguanidine, MNNG)为主同时配合0.3 
g/L雷尼替丁、400 mL/L乙醇及饥饱失常的多
因素造模法建立胃癌前病变动物模型. 将造
模成功的40只大鼠随机分为模型组(0.9%氯化
钠溶液)、胃复春组(0.86 g/kg)、健脾活血方
高、中、低剂量组(32、16、8 g/kg), 每组8只, 
每组每天给予等量(10 mL/kg)的不同药物灌
胃一次, 连续10 wk. 实验末处死大鼠, 给予相
应处理后, 快速免疫组织化学检测CD44V6、
MLH1及MSH2表达情况. 

结果: 模型组CD44V6表达与正常组相比明
显升高(5.12±1.96 vs  0.25±0.46, P <0.01); 健
脾活血方高、中剂量组CD44V6表达与模型
组相比均明显降低(2.25±0.71, 3.25±0.31 
vs  5.12±1.96, P <0.01或P <0.05), 低剂量组
CD44V6表达与模型组比较差异无统计学意
义(P >0.05); 健脾活血方高剂量组CD44V6表
达与胃复春组相比明显降低(2.25±0.71 vs  
4.62±1.19, P <0.01), 中、低剂量组CD44V6
表 达 与 胃 复 春 组 比 较 差 异 无 统 计 学 意 义
(P >0.05). 模型组MLH1、MSH2表达与正常组
相比均明显降低(3.75±1.04 vs  8.00±0.926; 
3.62±1.69 vs  7.25±2.12, P <0.01); 健脾活血
方高、中、低剂量组MLH1、MSH2表达与
模型组相比均明显升高(6.50±0.93, 5.25±
1.49, 5.12±1.25 vs  3.75±1.04; 6.62±2.13, 

6.00±1.51, 5.50±1.41 vs  3.62±1.69, P <0.01
或P <0.05); 健脾活血方高剂量组MLH1表达
与胃复春组相比明显升高(6.50±0.93 vs  4.88
±1.25, P <0.05), 中、低剂量组MLH1及高、

中、低剂量组MSH2表达与胃复春组比较差
异无统计学意义(P >0.05). 

结论: 健脾活血方可通过降低CD44V6表达, 
上调MLH1、MSH2表达, 减少细胞的非正常
侵袭和转移, 增强基因的错配修复功能, 减少
细胞的异常增殖和分化, 发挥对大鼠胃癌前病
变的治疗作用. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 本研究显示健脾活血方各组能不同

程度地降低CD44V6的表达, 提高错配修复基因

MLH1、MSH2的表达. 提示健脾活血方可能通过

降低CD44V6的表达, 提高MLH1、MSH2的表达, 
减少细胞的非正常侵袭和转移, 同时增强基因的

错配修复功能, 减少基因的突变, 诱导病态细胞

尽早凋亡, 达到治疗或逆转胃癌前病变的作用. 
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0  引言 

胃癌前病变(precancerous lesions of gastric can-
cer, PLGC)是指更容易发生癌变的组织病理变

化[1], 包括肠上皮化生和异型增生, 常在慢性萎

缩性胃炎基础上伴随发生. 正常胃黏膜上皮细

胞向癌细胞转化是一个多基因、多因素、多阶

段的过程, 受多种相关因子的调控, 其中细胞黏

附分子CD44、错配修复基因MLH1及MSH2的
异常表达在此过程中有着举足轻重的作用[2-7]. 

目前西医对PLGC的治疗较为棘手, 而传统

中医从整体入手, 辨证施治, 在逆转胃黏膜萎缩

以及肠上皮化生和异型增生方面有着独特的优

越性. 健脾活血方是江苏省中医院脾胃病科叶柏

教授根据多年临床实践总结的经验方, 在临床

上治疗PLGC取得了较好的疗效, 作者通过动物

实验, 观察该方对PLGC大鼠胃黏膜CD44V6、
MLH1、MSH2基因表达的影响, 以进一步从分

子生物学的角度探讨其可能作用机制. 
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■相关报道
蒋时红等选取临
床上治疗PLGC的
3种常用的中医治
法, 针对诱导细胞
凋亡方面进行比
较研究, 发现在临
症运用益气健脾
法、养阴荣络法
治疗本病时, 可根
据病情加用活血
化瘀类中药, 在诱
导细胞凋亡方面
具有一定的优势, 
有可能获得更好
的疗效.

1  材料和方法

1.1 材料 清洁级SD大鼠60只, 雌雄各半, 体质

量100-120 g, 由南通大学动物中心提供, 合格

证号: SCXK(苏)2008-0010. 室温(22 ℃±2 ℃), 
湿度55%-65%, 光照适度, 通风洁净良好. 全价

营养颗粒饲料: 由江苏省协同医药生物技术有

限公司提供, 批号: 110610. N-甲基-N-硝基-N-
亚硝基胍(N-methyl-N-nitro N-nitrosoguanidine, 
M N N G)(东京仁成工业株式会社制造 ,  批号: 
GNGMH); 雷尼替丁(杭州赛诺菲圣德拉堡民生

制药有限公司生产, 批号: 156701); 乙醇(用蒸馏

水稀释成400 mL/L的浓度); 胃复春片(每片0.359 
g, 杭州胡庆余堂药业有限公司, 批号: 110469), 
健脾活血方(方药组成: 黄芪、炒白术、炒白

芍、炒苡仁、广陈皮、法半夏、麦冬、莪术、

仙鹤草、蛇舌草、炒谷芽、炒麦芽, 购自南京

中医药大学第一附属医院中药房, 江阴天江药

业有限公司生产), CD44V6抗体(美国NeoMark-
ers, 批号: MS-1092-so), MLH1抗体(福州迈新生

物公司提供, 批号: MAB-0642), MSH2抗体(福
州迈新生物公司提供, 批号: MAB-0291), 即用型

快速免疫组织化学Max Vision™试剂盒(福州迈

新生物公司提供, 批号: KIT-5030), 二氨乙基联

苯胺(diaminobenzidine, DAB)显色试剂等(福州

迈新生物公司提供). TP 1020自动脱水机(德国

LEICA公司提供), RM2235型石蜡切片机(德国

LEICA公司提供), CS-Ⅵ型摊片烤片机(湖北孝

感宏业医用仪器有限公司提供), Tissue-Tek TEL
组织包埋中心(日本SAKURA公司提供), LEICA 
DM 1000光学显微镜(德国Leica公司提供), 隔水

式电热恒温培养箱(上海市跃进医疗器械一厂提

供), 微波炉(TCL有限公司提供), MiniSee图像采

集系统. 
1.2 方法

1.2.1 造模: 60只大鼠适应性喂养1 wk后, 随机分

为2组: 正常组和造模组. 正常组10只, 余下50只, 
采用MNNG综合造模法[8,9]造模, 具体方法如下: 
正常组: 仅以生理盐水同等条件下灌胃, 造模大

鼠每天给予150 mg/L的MNNG溶液自由饮用, 含
0.03%雷尼替丁的170 mg/L的MNNG溶液按10 
mL/kg每天灌胃1次(即用即配), 400 mL/L的乙醇

按10 mL/kg每周灌胃2次, 连续12 wk; 其中第5周
开始结合饥饱失常(逢单禁食, 逢双饱食). 造模 
12 wk后随机抽取正常组大鼠2只、造模组大鼠6
只杀检, 观察组织病理学变化(以HE染色光学显

微镜下观察的结果为主), 确认模型是否成功. 造

模过程中共死亡4 只. 
1.2.2 分组与给药: 造模成功后, 将造模组剩余40
只大鼠随机分为5组, 分别为: 模型组8只、健脾

活血方高、中、低剂量组(32、16、8 g/kg)各8
只、胃复春对照组(0.86 g/kg)8只. 正常组和模

型组: 等量的0.9%生理盐水. 每组每天给予相应

的药物灌胃1次. 上述治疗10 wk. 实验第22周末

处死大鼠, 剖腹取胃, 沿胃大弯剪开, 生理盐水

冲洗, 肉眼观察, 平铺于硬纸板上, 于胃窦部剪

取组织1块. 用40 g/L的中性甲醛固定胃组织, 石
蜡包埋待检. 采用快速免疫组织化学方法检测

CD44V6、MLH1、MSH2表达情况. 
1.2.3 免疫组织化学检测C D44V6、M L H1、
MSH2的表达: 采用快速免疫组织化学方法, 即
用型快速免疫组织化学MaxVision™试剂盒是

根据多聚合酶技术把多分子量过氧化物酶与

抗鼠或/和抗兔IgG分子结合在聚合物上形成多

聚物分子. 在实验过程中加空白对照(以PBS代
替各种一抗)以监测抗体特性. 主要染色过程如

下: (1)石蜡切片脱蜡水化, 微波中档抗原修复10 
min. 自然冷却, 用PBS液(0.01 mol/L pH 7.4)冲
洗3次×2 min; (2)正常山羊血清封闭, 室温孵育

10 min. 倾去血清, 勿洗, 滴加抗体, 37 ℃孵育1 
h; (3)PBS冲洗, 2 min×3次; (4)滴加即用型快速

免疫组织化学MaxVision™二抗, 37 ℃或室温孵

育10-15 min; (5)PBS冲洗, 2 min×3次; (6)滴加

新鲜配制的DAB显色3-5 min, 显微镜下观察; (7)
自来水充分冲洗, 苏木素复染, 自来水冲洗返蓝; 
(8)梯度酒精脱水、二甲苯透明, 中性树胶封片. 
免疫组织化学标记结果: 各种蛋白阳性细胞以

胞核或胞浆呈棕黄色为主. 阴性不着色. 
大鼠的阳性细胞计数采用半定量法判断, 

即根据每张切片的腺体和上皮阳性细胞面积及

阳性细胞着色强度进行分级评分, 每个视野所

见阳性细胞数的面积分0、1、2、3、4级. 0级
为阴性, 计0分; 1级为阳性细胞占1%-25%, 计1
分; 2级为阳性细胞占26%-50%, 计2分; 3级为

阳性细胞占51%-75%计3分; 4级为阳性细胞占

76%-100%, 计4分. 着色程度计分标准为: 无着

色计0分; 浅黄色计1分; 棕黄色计2分; 棕褐色计

3分. 根据两者乘积积分进行统计分析. 
统计学处理  采用S P S S19.0软件进行统

计学分析. 所有数据用m e a n±S D表示, 各组

CD44V6、MLH1、MSH2表达情况的比较采用

单因素方差分析及t检验. 以P<0.05为差异有统计

学意义. 
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■应用要点
本次通过动物实
验对健脾活血方
进行分子机制的
研究, 为健脾活血
方治疗PLGC提供
了有力的理论依
据, 发展了中医药
理论, 同时可以指
导临床用药, 让中
医药理论来源于
临床, 回归于临床.

2  结果

2.1 造模后胃黏膜HE染色病理学变化 正常组胃

黏膜结构层次完整, 胃黏膜上皮呈单层柱状上

皮, 细胞排列紧密, 未见明显炎细胞浸润. 造模

组大鼠胃黏膜组织固有层炎细胞浸润, 间质充

血, 部分腺体萎缩, 胃窦部腺体紊乱, 伴有不同

程度的异型增生, 偶可见杯状细胞, 核深染, 局
部黏膜糜烂(图1). 
2.2 胃黏膜中CD44V6的表达 CD44V6蛋白在正

常胃黏膜几乎不表达. 模型组CD44V6蛋白表达

明显高于正常组, 主要定位于细胞胞浆, 两组比

较差异有统计学意义(P <0.01); 健脾活血方高、

中剂量组CD44V6蛋白表达与模型组相比明显

降低, 差异有统计学意义(高剂量组P <0.01, 中
剂量组P <0.05), 健脾活血方低剂量组、胃复春

组CD44V6蛋白表达与模型组相比无明显差异

(P >0.05); 健脾活血方高剂量组CD44V6蛋白表

达与胃复春组相比明显降低, 差异有统计学意

义(P <0.01), 中、低剂量组CD44V6蛋白表达与

胃复春组相比无明显差异(P >0.05)(表1, 图2). 
2.3 胃黏膜中MLH1的表达 MLH1蛋白表达几乎

出现于所有正常胃黏膜, 主要定位于细胞胞浆. 
模型组MLH1蛋白表达与正常组相比明显降低, 
差异有统计学意义(P <0.01); 健脾活血方高、

中、低剂量组MLH1蛋白表达与模型组相比均

明显升高, 差异有统计学意义(高剂量组P <0.01, 
中、低剂量组P <0.05), 胃复春组MLH1蛋白表达

与模型组相比无明显差异(P >0.05); 健脾活血方

高剂量组MLH1蛋白表达与胃复春组相比明显

升高, 差异有统计学意义(P <0.05), 中、低剂量

组MLH1蛋白表达与胃复春组相比无明显差异

(P >0.05)(表1, 图3). 
2.4 胃黏膜中MSH2的表达 MSH2蛋白在大鼠

正常胃黏膜中表达明显 ,  主要定位于细胞核 , 
部分细胞同时出现胞浆染色. 模型组MSH2表
达与正常组相比明显降低, 差异有统计学意义

(P <0.01); 健脾活血方高、中、低剂量组及胃复

春组MSH2蛋白表达与模型组相比均明显升高, 
差异有统计学意义(高剂量组P <0.01, 中、低剂

量组、胃复春组P <0.05); 健脾活血方高、中、

低剂量组MSH2蛋白表达与胃复春组相比无明

显差异(P >0.05)(表1, 图4). 

3  讨论

PLGC是胃黏膜从正常细胞向癌细胞转化过程

中的一个重要阶段, 其意义在于有恶变及正常

逆转的双向可能性. 目前, 由慢性胃炎→胃黏膜

萎缩→肠上皮化生→异型增生→胃癌的发展模

式已被业内广泛认同. 由于并非所有的PLGC都
能发展成胃癌, 有的可能在其过程中停止, 甚至

     

表  1  健脾活血方治疗胃癌前病变大鼠CD44V6、MLH1、MSH2的变化 (mean±SD)

分组 剂量(g/mL)    CD44V6       MLH1     MSH2

正常组        - 0.25±0.46 8.00±0.926 7.25±2.12

模型组        - 5.12±1.96b 3.75±1.04b 3.62±1.69b

胃复春组    0.086 4.62±1.19 4.88±1.25 5.75±1.28a

健脾活血方高剂量组    3.200 2.25±0.71df 6.50±0.93de 6.62±2.13d

健脾活血方中剂量组    1.600 3.25±0.31a 5.25±1.49a 6.00±1.51a

健脾活血方低剂量组    0.800 3.38±1.30 5.12±1.25e 5.50±1.41a

aP<0.05, dP<0.01 vs  模型组; bP<0.01 vs  正常组; eP<0.05, fP<0.01 vs  胃复春组.

A B C

图  1  胃黏膜中HE染色病理变化. A: 正常组(×10); B: 造模组(×10); C: 造模组(×20).
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逆转或消失, 所以积极有效地治疗PLGC将成为

胃癌治疗及预防的一个突破口, 这与中医未病

先防、既病防变的“治未病”思想不谋而合. 
越来越多的研究表明PLGC的发生发展与

细胞黏附能力的丧失及错配修复基因的功能缺

陷有着密切的关系. 正常细胞黏附力的丧失是

人类癌症发展过程中的一个重要现象, 他可以

让癌症细胞向周围浸润或者离开最初产生的

地方, 到达其他部位, 如淋巴结、肝、肺等处. 
CD44[10]是一种与细胞附着力相关的细胞黏附

分子, 由10个组成型外显子和10个变异型外显子

组成. 含不同变异体外显子编码序列的CD44称
为CD44拼接变异体, 即CD44V. 与正常上皮组织

相比, 人类肿瘤组织普遍存在CD44V的表达紊

乱, 尤其是CD44V6 , 该基因的活化或过度表达

可加速胃黏膜癌变并使癌细胞获得侵袭性的能 
力[11]. 人类的DNA错配修复系统(mismatch repair, 
MMR)是人体细胞中修复DNA碱基错配的安全

保障体系, 他不仅能特异性识别和修复DNA复

制过程中出现的碱基错配, 增强DNA复制忠实

性、维持基因组稳定性和降低自发性突变, 还
能通过诱导DNA损伤细胞的凋亡来预防癌变的

■同行评价
实验设计合理, 本
文从细胞黏附分
子和错配修复基
因的角度探讨了
健脾活血方对大
鼠PLGC模型的作
用机制, 对于进一
步揭示中医药治
疗PLGC的效果及
分子机制做出了
有益的探索, 具有
一定的临床指导
意义与科学探索
价值.

A B C

D E F

图  2  6组大鼠CD44V6免疫组织化学结果(×10). A: 正常组; B: 模型组; C: 胃复春组; D: 健脾活血方高剂量组; E: 健脾活血

方中剂量组; F: 健脾活血方低剂量组.

A B C

D E F

图  3  6组大鼠MLH1免疫组织化学结果(×10). A: 正常组; B: 模型组; C: 胃复春组; D: 健脾活血方高剂量组; E: 健脾活血方中

剂量组; F: 健脾活血方低剂量组.
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发生. 当错配修复基因发生突变或缺失导致错

配修复功能降低时, DNA复制时出现的错配得

不到及时纠正, 使基因组中的突变增多[12], 细胞

发生恶变的危险性随之升高[13,14]. 目前发现的人

类MMR系统包含有9个错配修复基因, 其中具

有hMLH1和/或hMSH2突变或缺失的人群更易

患胃肠道恶性肿瘤[15,16]. hMLH1基因是1994年
Bronner等[17]在研究遗传性非息肉性结直肠癌的

过程中发现的, 位于人类染色体的3p21-23, 编码

一种由756个氨基酸残基组成的蛋白质. hMSH2
是第一个被分离的人类错配修复基因, 该基因

位于人类第2号染色体2p21-22[18]. 其编码的909
个氨基酸残基的蛋白质是正常基因编码损伤

DNA修复必需的蛋白质. 从MMR基因与肿瘤发

生的关系来看, 多数研究认为[19-21]在胃癌发生

早期即存在hMLH1和hMSH2表达的下调或缺

失, 是胃癌发生发展过程中的早期分子事件, 并
且在胃癌发展过程中持续作用. 本研究显示, 模
型组大鼠胃黏膜CD44V6蛋白表达较正常组相

比有明显升高(P <0.01), MLH1、MSH2蛋白表

达较正常组相比均有所下降(P <0.01). 说明大鼠

在胃癌前病变阶段存在CD44V6的表达上调及

MLH1、MSH2的表达下调, 这可能是MNNG等

诱发大鼠胃癌前病变的重要原因之一. 
中医无PLGC病名, 根据其临床表现, 可把

本病列入“胃脘痛”、“痞满”、“嘈杂”等

范畴. 禀赋不足, 后天失调, 或饥饱失常, 劳倦

过度, 久病正虚等, 均能引起脾气虚弱, 运化失

职, 失于和降, 中土不荣, 导致PLGC发生. 《脾

胃论》谓: “脾胃不足, 皆为血病. 气虚不足以

推血, 则血必有瘀. ”江苏省中医院叶柏教授认

为本病的病机主要是脾胃虚弱、气阴不足、胃

络瘀阻, 治疗本病关键在于健运脾胃、益气养

阴、疏肝理气、活血化瘀. 健脾活血方便由此

法而立. 该方用药轻灵, 益气不伤阴, 化瘀不伤

正, 行而不峻, 化而兼养. 本研究显示健脾活血

方各组能不同程度地降低CD44V6的表达, 提高

MLH1、MSH2的表达, 以高剂量为优. 提示健

脾活血方可能通过降低CD44V6的表达, 提高

MLH1、MSH2的表达, 增强细胞的黏附能力, 减
少细胞的非正常侵袭和转移, 同时增强基因的

错配修复功能, 减少基因的突变, 抑制细胞的异

常增殖和分化, 诱导病态细胞尽早凋亡, 达到治

疗或逆转PLGC的作用. 
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