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Abstract
AIM: To observe the effects of 5-lipoxygenase 
activating protein (FLAP) MK886 on cell prolif-
eration and apoptosis in human colon cancer cell 
lines SW480 and Caco-2. 

METHODS: MTT assay was used to detect the 
effects of treatment with MK886 at different con-
centrations (6.25, 12.5, 25, 50, 100, 200 µmol/L) 
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MK886对人结肠癌细胞SW480、Caco-2增殖和凋亡的影响
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■背景资料
随着饮食结构及
生活习惯的变化, 
国内大肠癌的发
病率呈明显上升
趋势, 其逐年递增
率超过国际平均
水平 .  调查显示 , 
男性大肠癌死亡
率居全部恶性肿
瘤第五位, 而肠癌
的发病率年均增
幅已达4.71%. 由
于大肠癌早期症
状通常不明显, 多
数患者确诊时已
进入晚期, 故大肠
癌的早发现、早
诊治是国际公认
的肿瘤防治手段. 
近年来, 感染、炎
症、炎症因子和
大肠癌发生及恶
化的关系逐渐引
起人们的重视, 其
中白三烯和前列
腺素的作用受到
特别的注意. 已有
研究表明在结肠
癌组织中, 白三烯
类物质的表达与
正常组织相比有
统计学差异. 而5-
脂氧合酶是白三
烯生成的主要限
速酶, MK886是5-
脂氧合酶激活蛋
白抑制剂, 本课题
就其与结肠癌细
胞之间的关系进
行初步研究. 

for different durations (24, 48, 72 h) on the prolif-
eration of SW480 and Caco-2 cells. The apoptosis 
of cells treated with MK886 at concentrations 
of 12.5, 25, 50, and 100 µmol/L for 72 h was as-
sessed by flow cytometry with annexin V-FITC/
PI. The cell cycle of cells treated with MK886 at 
concentrations of 12.5, 25, and 50 µmol/L for 72 
h was assessed by flow cytometry. 

RESULTS: MK886 at concentrations between 
50 and 200 µmol/L inhibited the proliferation 
of SW480 cells in a dose- and time-dependent 
manner. Treatment with MK886 at concentra-
tions from 12.5 to 25 µmol/L for 24 h did not 
significantly inhibit the proliferation of SW480 
cells, but treatment for 48 h or 72 h significantly 
inhibit cell proliferation in a dose- and time-
dependent manner. MK886 at a concentration of 
6.25 µmol/L had no significant effects on the pro-
liferation of SW480 cells. In Caco-2 cells, MK886 
at concentrations from 25 to 200 µmol/L inhibited 
cell proliferation in a dose- and time-dependent 
manner, but MK886 at concentrations between 
6.25 and 12.5 µmol/L MK886 had no significant 
inhibitory effect on the proliferation of Caco-2 
cells. Treatment with MK886 at a concentration 
of 200 µmol/L for 24 h significantly inhibited the 
growth of SW480 and Caco-2 cells, and the re-
duced rate of cell growth was 90%. MK886 at con-
centrations from 12.5 to 100 µmol/L increased the 
apoptosis rate of the two cell lines in a dose- and 
time-dependent manner. Treatment with MK886 
at concentrations from 12.5 to 50 µmol/L for 72 h 
increased the percentage of cells in G0/G1 phase 
but decreased that in S phase. 

CONCLUSION: MK886 significantly inhibits the 
growth of SW480 and Caco-2 cells possibly by 
blocking cells in G0/G1 phase and inducing cell 
apoptosis. 

© 2014 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved. 
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■研发前沿
在多年的临床实
践和科研过程中, 
我们观察和注意
到慢性炎症与结
肠癌的发生有一
定 的 相 关 性 .  本
研究以结肠癌上
皮细胞系为模型, 
以MTT和流式细
胞术为主要手段, 
研究5-脂氧合酶
激活蛋白抑制剂
MK886对结肠癌
细胞的增殖和凋
亡 的 变 化 情 况 , 
以期发现5-LOX
通路在结肠癌发
生发展过程中的
作用.

inhibits cell proliferation and promotes apoptosis in 
human colon cancer cell lines SW480 and Caco-2. Shijie 
Huaren Xiaohua Zazhi  2014; 22(7): 982-987  URL: http://
www.wjgnet.com/1009-3079/22/982.asp  DOI: http://
dx.doi.org/10.11569/wcjd.v22.i7.982

摘要
目的: 观察5-脂氧合酶活化蛋白(5-lipoxygenase 
activating protein, FLAP)抑制剂MK886对人
结肠癌细胞株SW480、Caco-2增殖和凋亡的 
影响. 

方法: 噻唑蓝(MTT)比色法检测6.25、12.5、
25、50、100、200 µmol/L MK886作用24、
48、72 h对SW480和Caco-2细胞的抑制率; 
A n n e x i n V-F I T C/P I双染流式细胞术检测
12.5、25、50、100 µmol/L MK886作用72 h
的结肠癌细胞凋亡率; 流式细胞仪检测12.5、
25、50 µmol/L MK886作用72 h的结肠癌细胞
周期. 

结果: 50 µmol/L到200 µmol/L的MK886对结
肠癌SW480细胞有抑制作用, 且存在时效和量
效依赖性; 而12.5 µmol/L到25 µmol/L浓度的
MK886处理24 h后, 对SW480细胞无明显作用, 
延长时间至48、72 h后, 作用有统计学意义, 且
同样存在时效和量效依赖性; 6.25 µmol/L的
MK886对SW480细胞无抑制作用. 25 µmol/L
到200 µmol/L的MK886对结肠癌Caco-2细胞有
抑制作用, 且存在时效和量效依赖性; 而6.25 
µmol/L到12.5 µmol/L浓度的MK886对Caco-2
细胞无抑制作用. 200 µmol/L MK886作用24 
h即可明显抑制SW480、Caco-2两种结肠癌
细胞株的增殖, 抑制率接近90%. 12.5 µmol/L
到100 µmol/L浓度的MK886对两种结肠癌
SW480和Caco-2细胞有凋亡作用, 且存在时效
和量效依赖性; 12.5 µmol/L到50 µmol/L浓度的
MK886可以增加两种结肠癌SW480和Caco-2
细胞G0/G1期比例, 降低S期比例. 

结论: MK886具有显著的抑制人结肠癌SW48-
0、Caco-2细胞株增殖的作用, 该作用可能是
通过阻滞细胞于G0/G1期, 并诱导肿瘤细胞凋
亡所致. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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细胞周期

核心提示: MK886具有显著的抗肿瘤细胞的
效应, MK886对结肠癌细胞抑制率在一定范

围内具有时间、浓度依赖性. 主要通过诱导
细胞凋亡、阻滞细胞周期而抑制肿瘤细胞
增殖. 本工作为临床应用MK886治疗结肠癌
提供了体外实验的依据, 很可能为结肠癌治
疗提供一种全新的思路, 但其抗肿瘤机制及
其临床观察, 有待进一步更深入的研究.
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0  引言

结直肠癌(colitis associated carcinoma, CRC)是
一种常见的恶性肿瘤, 在西欧国家, 发病率居第

3位. 在我国, 随着饮食结构和生活习惯的变化, 
结直肠癌的发病率和病死率也逐年升高, 其逐

年递增率超过国际平均水平, 且呈现出年轻化

趋势. 近年来, 感染、炎症、炎症因子和结直肠

癌发生及恶化的关系逐渐引起人们的重视. 统
计学研究表明, 慢性炎症和肿瘤发生相关程度

最高的就是患有炎症性肠病(inflammatory bowel 
disease, IBD)的结肠癌患者, 与正常组相比, IBD
患者结肠癌发生的风险要高30倍[1]. 此外, 在没

有IBD发病基础的原发性结直肠癌患者中, Ning
等[2]研究发现, 肿瘤组织中也伴有大量炎性细

胞的浸润, 以及炎性因子表达的上升. 目前, 炎
性因子半胱氨酰白三烯(cysteinylleukotrienes, 
CysLTs)在结直肠癌发生中的作用研究在国外尚

处于开始阶段, 但国内鲜有报道. 5-脂氧合酶在

催化花生四烯酸代谢生成半胱氨酰白三烯的过

程中需5-脂氧合酶活化蛋白(5-lipoxygenase ac-
tivating protein, FLAP)传送底物来协助, MK886
是FLAP抑制剂, 能特异性与FLAP结合而抑制5-
脂氧合酶(5-lipoxygenase, 5-LOX)的活性, 从而

阻止花生四烯酸的5-LOX代谢途径, 减少半胱

氨酰白三烯的生成. 本文研究MK886对结肠癌

SW480和Caco-2细胞的增殖抑制作用, 为进一步

明确结肠癌的具体发病机制提供理论依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 人结肠癌SW480细胞由徐州九七医院

实验室保存; 人结肠腺癌Caco-2细胞购自中科院

上海细胞库; 细胞培养液RPMI 1640、DMEM高

糖培养基购自碧云天生物技术研究所; MK886
购自美国Enzo公司; MTT购自美国Sigma公司; 
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■相关报道
Tong等在胰腺癌
的 研 究 中 发 现
5-LOX的代谢产
物LTB4可以通过
诱导EPK1/2磷酸
化, 从而促进胰腺
癌细胞增殖. Ding
等 进 一 步 报 道 , 
5-LOX抑制剂可
引起胰腺癌细胞
的凋亡和形态学
变化 .  Zhi等运用
DNA芯片技术发
现, 5-LOX在人食
管鳞状细胞癌中
过度表达. Hoque
等研究发现在79%
食管癌患者的组
织中表达5-LOX, 
应用5-LOX抑制剂
AA861和REV5901
能够诱导食管癌
细胞发生凋亡, 抑
制细胞活力, 并且
这种作用具有剂
量依赖性. 不仅是
消化系肿瘤, 在肺
癌、前列腺癌、
肾细胞癌等其他
肿瘤中也出现类
似结果. 这些研究
结果表明5-LOX与
消化系肿瘤, 甚至
其他系统的相关
肿瘤均有着密切
关系.

Annexin V-FITC检测试剂盒购自美国BD公司; 
细胞周期试剂盒购自碧云天生物技术研究所; 
CO2恒温细胞培养箱购自美国Thermo公司; IX71
型倒置相差显微镜购自日本Olympus公司. 
1.2 方法

1.2.1 细胞培养及药物准备: 人结肠癌SW480及
Caco-2细胞分别培养于含10%胎牛血清的RPMI 
1640及DMEM培养基中, 所有培养基分别加有

55 µg/mL链霉素及55 IU/mL青霉素. 细胞单层

贴壁生长在37 ℃, 5%CO2培养箱中, 平均2-3 d
换液, 待细胞长至80%-90%融合, 用0.25%的胰

蛋白酶消化后按2×105-3×105/mL细胞的密度

传代, 开始实验. 5 mg MK886用DMSO配成20 
mmol/L的母液, 4 ℃储存备用. 实验浓度MK886
用培养液稀释. 所有实验均重复3次以上. 
1.2.2 MTT法检测MK886对SW480和Caco-2细胞

的增殖抑制率: 取对数生长期的SW480和Caco-2
结肠癌细胞按1×103/孔的密度分别接种于96孔
培养板, 设实验组和空白对照组, MK886浓度

设200、100、50、25、12.5、6.25 µmol/L共6
个浓度组, 每个浓度组设5个复孔, 两种细胞分

别在含不同浓度的相应培养基中培养24、48和
72 h. 酶标仪490 nm处测各孔吸光度(A )值. 计算

不同MK886浓度组作用不同时间对结肠癌细胞

的抑制率, 细胞抑制率(%) = (1-实验组平均A值

/空白对照平均A值) ×100%. 实验重复3次. 根据

对肿瘤细胞的增殖抑制效果选择进一步实验的

MK886浓度. 
1.2.3 流式细胞仪检测实验浓度MK886对SW480
和Caco-2细胞凋亡率的影响: 将SW480和Caco-2
细胞按2×105/mL的密度接种于6孔板, 常规培

养. 设空白对照组及100、50、25、12.5 µmol/L 
MK886作用72 h实验组. 各组细胞用0.25%胰蛋

白酶消化, 制成单细胞悬液, PBS漂洗, 重悬在

1×annexin V结合缓冲液中, 调细胞密度为106

个/mL. 用5 µL Annexin V-FITC和1×annexin-
binding buffer室温孵育15 min, 然后加入300 µL 
1×annexin V结合缓冲液和5 µL PI工作液, 置于

冰上, 尽快对染色细胞于流式细胞仪检测分析. 
1.2.4 流式细胞仪检测实验浓度MK886对SW480
和Caco-2细胞周期的影响: 将SW480和Caco-2
细胞按2×105个/m L的密度接种于6孔板 ,  常
规培养. 设空白对照组及50、25、12.5 µmol/
LMK886作用72 h实验组. 各组细胞用0.25%胰

蛋白酶消化, 制成单细胞悬液, 1000 g离心3-5 
min, 去上清, 1 mL PBS重悬, 再次离心, 残留50 

µL PBS重悬, 1 mL预冷700 mL/L乙醇, 4 ℃固定

2 h, 1000 g离心3-5 min, 弃上清, 1 mL PBS重悬, 
再次离心弃上清, 加入0.5 mL碘化丙啶染色液, 
37 ℃避光温浴30 min, 用流式细胞仪在激发波

长488 nm处检测红色荧光, 同时检测光散射情

况. 相应分析软件进行细胞DNA含量分析和光

散射分析. 
统计学处理 实验数据以mean±SD表示. 应

用SPSS13.0统计软件分析, 进行样本正态分布和

方差齐性检验. 两独立样本均数比较用t检验. 多
组均数间比较用单因素方差分析(SNK检验, 均
数两两比较用Bonfferoni法); 方差不齐用近似F
检验, 均数两两比较用Dunnett T3, 2-sided检验. 

2  结果

2.1 不同浓度(时间)MK886对SW480和Caco-2
细胞增殖抑制作用 对SW480细胞增殖抑制作

用(表1): 单因素方差分析显示: 200、100、50 
µmol/L MK886处理24 h后, SW480细胞的增殖

受到明显抑制(P <0.05); 200、100、50、25、
12.5 µmo/L MK886处理48、72 h后, SW480细胞

的增殖受到明显抑制(P <0.05), 且随药物浓度增

加, 细胞的增殖抑制更明显. 200 µmo/L MK886
处理72 h对S W480细胞抑制率与24、48 h比
较, 差异无统计学意义(P >0.05); 100、50、25、
12.5、6.25 µmol/L处理72 h对SW480细胞抑制率

与24 h比较, 对细胞的抑制作用随时间延长而升

高(P <0.05). 提示: 在一定浓度范围内, 随浓度增

加和时间延长, MK886对SW480细胞增殖抑制

率逐渐增高. 200 µmo/L作用24、48、72 h, 细胞

增殖抑制率达90%以上, 抑制率已不再随时间延

长而增高. 
对Caco-2细胞增殖抑制作用(表2): 200、

100、50、25 µmo/L MK886处理24、48、72 h
后, Caco-2细胞的增殖受到明显抑制(P <0.05), 且
随药物浓度增加, 细胞的增殖抑制更明显. 200 
µmo/L MK886处理72 h对Caco-2细胞抑制率与

24、48 h比较, 对细胞的增殖抑制作用无明显差

别(P >0.05); 100、50、25、12.5、6.25 µmol/L
处理72 h对Caco-2细胞抑制率与24 h比较, 对细

胞的抑制作用随时间延长而升高(P <0.05). 提
示: 在一定浓度范围内, 随浓度增加和时间延长, 
MK886对Caco-2细胞增殖抑制率逐渐增高. 200 
µmo/L作用24、48、72 h, 细胞增殖抑制率达

90%左右, 抑制率已不再随时间延长而增高. 
2.2 MK886诱导肿瘤细胞SW480、Caco-2凋亡的
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■创新盘点
国内外研究已就
消 化 系 肿 瘤 与
5-LOX的关系有
了 很 多 报 道 ,  但
对于结肠癌的研
究 ,  国 内 主 要 侧
重于临床组织标
本, 尚未开展关于
结肠癌细胞系与
MK886关系的研
究. 而且国外也只
有少量零星报道. 
由于国内外人种
基因的差异和饮
食环境的不同, 因
此在国内进行该
项研究具有重要
的意义, 属国内领
先水平并填补国
内这方面的空白.

作用 与空白对照组相比, 12.5 µmol/L到50 µmol/
L浓度的MK886对两种结肠癌SW480和Caco-2
细胞的凋亡率升高(P <0.05), 在12.5 µmol/L到50 
µmol/L范围内随着浓度的增加其诱导细胞凋亡

的作用也逐渐增强(表3). 
2.3 不同浓度MK886对结肠癌细胞细胞周期的

影响 与空白对照组相比, 处理72 h后, 12.5 µmol/
L到50 µmol/L浓度的MK886增加两种结肠癌

SW480和Caco-2细胞G0/G1期的比例(P <0.05), 降
低S期比例(P <0.05), 降低G2/M期比例(P <0.05), 
且随着药物浓度增高, 这种变化趋势更加明显. 

提示MK886可将细胞阻滞于G0/G1期, 并在一定

范围内呈浓度依赖性(表4). 

3  讨论

5-LOX是脂氧合酶(LOX)的一个重要亚型, 花生

四烯酸代谢酶是刺激上皮细胞生长的重要介质, 
Hong等[3]研究表明大多数肿瘤细胞中均表达花

生四烯酸代谢酶, 其中5-LOX在所有上皮肿瘤中

表达均明显增加. 研究认为, 5-LOX的主要作用

机制是在Ca2+的刺激下由细胞质转移到核膜上, 
细胞膜磷脂在磷脂酶A2的作用下释放的花生四

烯酸(arachidonic acid, AA), 与FLAP特异性结合, 
后者将AA呈递给5-LOX并激活5-LOX, 5-LOX
通过加氧酶作用, 催化促使氧分子与AA合并, 
从而生成5-过氧化氢二十碳四烯酸(5-hydroper-
oxyeicosatetraenoic acid, 5-HPETE), 继而形成

不稳定的环氧物白三烯(leukotriene A4, LTA4), 
LTA4在LTA4水解酶的作用下生成二羟酸白三

烯(leukotriene B4, LTB4), 在LTC4合成酶的作用

下生成白细胞三烯C4(leukotrienes C4, LTC4), 
并进一步生成白细胞三烯D4(leukotrienes D4, 
LTD4)及白细胞三烯E4(leukotrienes E4, LTE4), 

表  1  MK886不同浓度(时间)对SW480细胞的增殖抑制率 (%, mean±SD)

     MK886(mmol/L)         24 h        48 h        72 h

空白对照组           0           0          0

6.25   3.40±0.89   5.00±1.19   9.00±2.10de

12.5   6.00±1.64   8.51±1.30a 10.99±1.81ad

25   9.99±1.99 24.00±3.07ad 32.97±3.03adf

50 38.00±3.26a 43.01±3.30b 67.01±3.97bdf

100 77.00±4.38b 92.69±6.39bc 92.79±6.08bc

200 93.45±6.96b 92.40±6.23b 91.04±5.62b

aP<0.05, bP<0.01 vs  空白对照组; cP<0.05, dP<0.01 vs  24 h; eP<0.05, fP<0.01 vs  48 h.

表  2  MK886不同浓度(时间)对Caco-2细胞的增殖抑制率 (%, mean±SD)

     MK886(mmol/L)         24 h         48 h         72 h

空白对照组           0           0           0

6.25   2.05±0.68   3.01±0.86   5.15±0.94de

12.5   6.99±1.28 12.01±2.49c 14.06±2.55d

25   9.03±1.26a 29.23±2.80ad 47.00±3.09bdf

50 15.01±2.61a 43.51±3.33ad 64.01±3.89bdf

100 34.98±2.90a 81.99±4.02bd 88.02±4.48bd

200 84.99±4.22b 89.94±4.59b 90.72±5.79b

aP<0.05, bP<0.01 vs  空白对照组; cP<0.05, dP<0.01 vs  24 h; eP<0.05, fP<0.01 vs  48 h.

表  3  MK886对SW480、Caco-2细胞凋亡的影响 (%, 
mean±SD)

     MK886(mmol/L) SW480细胞凋亡率 Caco-2细胞凋亡率

空白对照组     4.61±1.27      4.21±1.19

12.5     9.21±2.47b    10.37±1.70b

25     8.12±2.39a    17.15±2.30b

50   18.29±2.97b    22.38±3.13b

100   24.36±3.09b    26.20±3.28b

aP<0.05, bP<0.01 vs  空白对照组.
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其中LTC4、LTD4、LTE4统称半胱氨酰白三烯. 
5-LOX是此过程的关键酶. Tong等[4,5]在胰腺癌

的研究中发现5-LOX的代谢产物LTB4可以通过

诱导EPK1/2磷酸化, 从而促进胰腺癌细胞增殖. 
Ding等[6]进一步报道, 5-LOX抑制剂可引起胰腺

癌细胞的凋亡和形态学变化. Zhi等[7]运用DNA
芯片技术发现, 5-LOX在人食管鳞状细胞癌中过

度表达. Hoque等[8]研究发现在79%食管癌患者

的组织中表达5-LOX, 应用5-LOX抑制剂AA861
和REV5901能够诱导食管癌细胞发生凋亡, 抑
制细胞活力, 并且这种作用具有剂量依赖性. 不
仅是消化系肿瘤, 在肺癌、前列腺癌、肾细胞

癌等其他肿瘤中也出现类似结果[9]. 
结肠癌是常见的消化系肿瘤. 近年来, 随着

生活水平的提高, 饮食中脂肪含量增高等原因, 
使结肠癌在我国有上升趋势, 而且结肠癌发病

年龄逐渐年轻化, 早期容易发生转移. 对于结肠

癌的治疗, 除手术切除外, 化疗和放疗也是重要

的治疗方法. 传统的化疗药物效果差, 不良反应

较多, 患者的耐受性较差. 因此, 积极寻找一种

新的治疗结肠癌的有效途径, 已经受到越来越

多学者的普遍重视. 
近年来, 感染、炎症、炎症因子和结肠癌发

生及恶化的关系逐渐引起人们的重视. 统计学研

究表明, 慢性炎症和肿瘤发生相关程度最高的就

是患有IBD的结肠癌患者. Jupp等[10]发现IBD炎症

组织中5-LOX表达明显高于正常, 差异有统计学

意义. 研究表明, IBD相关CRC约占1%-2%[11]. 尽
管IBD相关CRC在CRC中所占比率不高, 但却占

IBD死因的10%-15%[12], 因此, 控制IBD的发生有

利于减少结肠癌的发病率及死亡率. 
MK886是FLAP抑制剂, 可以直接抑制花生四

烯酸代谢的5-LOX途径, 减少5-LOX的表达. 大量

的体内外实验证明他对胰腺癌[13]、乳腺癌[14]、胃

癌[15]、前列腺癌[16]等肿瘤细胞有生长抑制作用. 
本实验通过研究MK886对结肠癌细胞SW480和

Caco-2的增殖结果显示, 随着MK886作用时间

的延长, 作用浓度的增加, 均使肿瘤细胞的抑制

率增高. MK886对SW480和Caco-2细胞的增殖抑

制作用呈一定的量效和时效依赖性. 在低浓度

时, MK886对肿瘤细胞的增殖无明显作用, 当浓

度增加至200 µmol/L时, MK886作用24 h即可达

到很高的抑制率, 但此时的抑制率不再随时间

延长而增高. 
细胞凋亡是由基因控制的细胞自主的有序

的死亡, 肿瘤无限制增生的恶性生物学特征与

肿瘤细胞凋亡减少有关, 随着对凋亡分子研究

的深入, 我们认识到诱导肿瘤细胞凋亡是一种

有效治疗肿瘤的途径. 通过流式细胞术, 我们发

现MK886可诱导结肠癌SW480、Caco-2细胞凋

亡, 且随着MK886浓度的增加, 结肠癌细胞的凋

亡率明显增加, 说明5-LOX抑制剂可诱导结肠癌

细胞凋亡. 
目前认为结肠癌是一种细胞周期失调控疾

病, 细胞周期靶向治疗是结肠癌化疗药物应用

的一个重要策略[17,18]. 本实验研究发现: MK886
对SW480和Caco-2两种结肠癌细胞有周期阻滞

作用, 可将细胞阻滞于G0/G1期, 且随着药物浓度

的增加, 趋势更明显. 
本研究表明, MK886具有显著的抗肿瘤细

胞的效应, MK886对结肠癌细胞抑制率在一定

范围内具有时间、浓度依赖性. 主要通过诱导

细胞凋亡、阻滞细胞周期而抑制肿瘤细胞增殖. 
本工作为临床应用MK886治疗结肠癌提供了体

外实验的依据, 很可能为结肠癌治疗提供一种

全新的思路, 但其抗肿瘤机制及其临床观察, 有
待进一步更深入的研究. 
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■同行评价
本 文 观 察 F L A P
抑制剂MK886对
人结肠癌细胞株
SW480、Caco-2
增 殖 和 凋 亡 的
影 响 .  结 果 表 明
MK886具有显著
的抑制人结肠癌
SW480、Caco-2
细胞株增殖的作
用, 其作用可能是
通过阻滞细胞于
G0/G1期 ,  并诱导
肿瘤细胞凋亡所
致. 内容客观, 实
验方法成熟, 观点
新颖, 具有一定的
科学意义.


