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红景天苷调节 AMPK/mTOR/ULK1信号通路
对结肠癌 SW480细胞裸鼠的肝脏损伤的影响 *
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摘要 目的：探讨红景天苷（Sal）调节单磷酸腺苷活化蛋白激酶（AMPK）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）/Unc51样激酶 1

（ULK1）信号通路对结肠癌 SW480细胞裸鼠肝脏损伤的影响。方法：通过皮下注射 SW480细胞悬浮液建立肝转移裸鼠模型，将

造模后的裸鼠随机分为模型组、Sal低剂量（Sal-L，50 mg/kg Sal）组、Sal中剂量（Sal-M，100 mg/kg Sal）组、Sal高剂量（Sal-H，200

mg/kg Sal）组，Sal-H+AMPK抑制剂（Compound C，200 mg/kg Sal+10 mg/kg Compound C）组，以未接种 SW480细胞悬液的裸鼠作

为对照组。腹部主动脉取血，检测裸鼠血清中丙氨酸氨基转移酶（AST）、天冬氨酸氨基转移酶（ALT）水平；处死裸鼠，检测肝转移

瘤数目及肝脏重量；HE染色观察肝脏组织病理变化；qRT-PCR检测肝脏组织中 AMPK、mTOR、ULK1 mRNA表达水平；Western

blot检测肝脏组织中自噬（Beclin1、p62）蛋白及通路相关蛋白表达。结果：与对照组相比，模型组裸鼠组织中出现肝转移瘤，肝脏重

量、AST、ALT水平、mTORmRNA、ULK1mRNA、p62表达显著增加（P<0.05）；Beclin1、AMPKmRNA及蛋白表达显著降低（P<0.05）；与
模型组相比，Sal-L、Sal-M、Sal-H组肝转移瘤数目、肝脏重量、AST、ALT 水平、mTORmRNA、ULK1 mRNA、p62 表达显著降低

（P<0.05）；Beclin1、AMPK mRNA及蛋白表达显著增加（P<0.05）；与 Sal-H组相比，Sal-H+Compound C组肝转移瘤数目、肝脏重

量、AST、ALT水平、mTORmRNA、ULK1mRNA、p62表达显著增加（P<0.05）；Beclin1、AMPKmRNA及蛋白表达显著降低（P<0.05）。结
论：Sal可通过减少裸鼠肝转移瘤形成，保护裸鼠肝脏，其机制可能与激活 AMPK/mTOR/ULK1信号通路，促进肝脏自噬有关。
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Influence of Salidroside on Liver Injury in Nude Mice with Colon Cancer
SW480 Cells by Regulating AMPK/mTOR/ULK1 Signaling Pathway*

To investigate the influence of salidroside (Sal) on liver injury in nude mice with colon cancer SW480 cells

by regulating adenosine monophosphate-activated protein kinase (AMPK)/mammalian target of rapamycin (mTOR)/Unc51-like kinase 1

(ULK1) signaling pathway. Liver metastasis nude mice model was established by subcutaneous injection of SW480 cell sus-

pension, and the nude mice after modeling were randomly grouped into model group, low-dose Sal (Sal-L, 50 mg/kg Sal) group, medi-

um-dose Sal (Sal-M, 100 mg/kg Sal) group, high-dose Sal (Sal-H, 200 mg/kg Sal) group, Sal-H+AMPK inhibitor (Compound C, 200

mg/kg Sal+10 mg/kg Compound C) group, and nude mice not inoculated with SW480 cell suspension were performed as the control

group. Blood was collected from the abdominal aorta, the serum levels of alanine aminotransferase (AST) and aspartate aminotransferase

(ALT) in nude mice were observed. The nude mice were sacrificed, and the number of liver metastases and liver quality were detected.

HE staining was used to observe the pathological changes of liver tissue. The expression levels of AMPK, mTOR and ULK1 mRNA in

liver tissue were detected by qRT-PCR. Western blot was used to detect the expression of autophagy (Beclin1, p62) proteins and path-

way-related proteins in liver tissue. Compared with the control group, liver metastases appeared in the nude mice of the model

group, the liver weight, levels of AST and ALT, the mTORmRNA,ULK1 mRNA, and the expression of p62 were obviously increased

(P<0.05). The mRNA and protein expressions of Beclin1 and AMPK were obviously decreased (P<0.05). Compared with the model

group, the number of liver metastases, liver weight, levels of AST and ALT, the mTORmRNA,ULK1 mRNA, and the expression of p62

in the Sal-L, Sal-M, and Sal-H groups were obviously decreased (P<0.05). The mRNA and protein expressions of Beclin1 and AMPK

were obviously increased (P<0.05). Compared with the Sal-H group, the number of liver metastases, liver weight, levels of AST and
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ALT, the mTORmRNA,ULK1 mRNA, and the expression of p62 in the Sal-H+Compound C group were obviously increased (P<0.05).
The mRNA and protein expressions of Beclin1 and AMPK were obviously decreased (P<0.05). Sal can protect the liver of

nude mice by reducing the formation of liver metastases in nude mice, and its mechanism may be related to the activation of

AMPK/mTOR/ULK1 signaling pathway, and the promotion of liver autophagy.

Salidroside; AMPK/mTOR/ULK1 signaling pathway; SW480 cells; Nude mice; Liver

前言

结肠癌是全球常见的癌症之一，受多方面的因素影响，其

发病率逐年增加[1]。结肠癌易转移，对肝脏可造成损伤，且预后

差[2,3]。因此进一步研究关键分子机制，探究有效的治疗药物，对

改善结肠癌肝转移引发的肝脏损伤具有重要意义。研究发现天

然药物对几种类型的人类癌症治疗效果较好且毒性较小[4]。红

景天苷（salidroside，Sal）是红景天的提取物，具有保护心血管、

增强免疫功能、抗炎、抗肿瘤作用[5]。有研究发现 Sal对人胃癌

细胞的增殖具有剂量依赖性抑制作用，可诱导细胞凋亡，在胃

癌治疗中具有一定潜力[6]。虽然红景天提取物在体外具有抗肿

瘤转移作用[7]，但 Sal对转移性肿瘤作用机制尚无报道。研究发

现自噬与癌细胞的细胞死亡、生长、分化和存活密切相关[8]。单

磷酸腺苷活化蛋白激酶（AMP-activated protein kinase，AMPK）/

哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mammalian target of rapamycin，

mTOR）/Unc51 样激酶 1（unc-51-like kinase1，ULK1）信号通路

作为经典的自噬通路，在结直肠癌治疗中，可通过激活该通路，

发挥药物抗癌的作用 [9]。本研究旨在探讨 Sal 通过

AMPK/mTOR/ULK1信号通路对结肠癌 SW480细胞裸鼠肝脏

损伤的影响。

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 实验动物、细胞来源 雄性无胸腺裸鼠 60只（BALB/c，

SPF级，6周龄，体重 18-20 g）购自斯贝福（北京）生物技术有限

公司。所有动物均在无特定病原体（SPF）环境（相对湿度：

50-60%；温度：23-26℃；光照：12 h光照 /黑暗循环）中喂食，持

续供应用 Co60照射的饲料和使用高温灭菌的纯净水。ATCC

提供人结肠癌细胞株 SW480，将细胞置于 RPMI-1640培养基

（10% FBS、100 U/mL青霉素、100 滋g/mL链霉素）中，培养于
37℃、5%二氧化碳培养箱中进行常规传代培养，取培养的对数

生长期 SW480细胞进行后续研究。

1.1.2 实验试剂与仪器 Sal购自 Sigma公司；AMPK抑制剂

（Compound C）购自MCE公司；HE染色试剂盒购自上海信帆

生物科技有限公司；丙氨酸氨基转移酶（alanine transaminase，

ALT）试剂盒、天门冬氨酸氨基转移酶（aspartate transaminase，

AST）试剂盒购自南京建成生物工程研究所；TRIzol试剂和 RI-

PA裂解缓冲液购自 Thermo Fisher Scientific公司；反转录试剂

盒购自美国赛默飞公司；Script RT试剂盒购自 Takara 公司；

Beclin1、p62、AMPK、p-mTOR、p-ULK1、mTOR、ULK1 一 抗 、

HRP标记山羊抗兔 IgG购自 Abcam公司；Elx800 型酶标仪、

1855195-OG型定量 PCR仪购自 Bio-Rad公司（美国）。

1.2 方法

1.2.1 肝转移瘤裸鼠模型的制备及干预 将 60只裸鼠随机

分为对照组（10只）、造模组（50只）。取出对数生长期 SW480

细胞，加入胰蛋白酶消化后制备细胞悬液。将 SW480细胞悬液

（2.5× 107/mL）皮下接种造模组裸鼠，待裸鼠注射部位出现发

白、肿胀等现象时，立即拔出注射针头并快速按压防止注射部

位出血，建立结肠癌肝转移裸鼠模型 [10]，其中对照组未接种

SW480细胞悬液。造模完成后，常规饲养 7天，以皮下结节直

径大于 0.5 cm为成瘤标准[11]；其中造模组裸鼠未见死亡并随机

分为模型组、Sal低剂量（Sal-L）组、Sal中剂量（Sal-M）组、Sal高

剂量（Sal-H）组，Sal-H+AMPK抑制剂（Compound C）组，经前期

预实验及参考文献 [12]，Sal-L组、Sal-M组、Sal-H组分别以 50

mg/kg、100 mg/kg、200 mg/kg Sal（DMSO为溶媒）灌胃干预；

Sal-H+Compound C 组在 Sal-H 组基础上进行尾静脉注射

10mg/kg Compound C（DMSO为溶媒）干预[13]，其余各组以等体

积的生理盐水灌胃。以上各组每天干预一次，连续 2周，常规饲

养并观察裸鼠的精神活动状态。

1.2.2 样本收集 将裸鼠颈椎脱臼处死，并经腹部取血待检验

ALT、AST水平；剖腹，取出肝脏组织进行称重并统计肝转移瘤

数量；将肝转移瘤组织平均分为二份，一份固定于甲醛溶液中

进行 HE 染色；另一份液氮保存用于 Western blot 检测、

qRT-PCR检测。

1.2.3 肝脏称重及统计肝转移瘤数量 将裸鼠处死后，取出

肝脏组织，进行进行称重并统计肝转移瘤数。

1.2.4 试剂盒检测 ALT、AST 水平 将各组裸鼠血液离心，

4000 r/min离心 15 min，取上清液，按照试剂盒说明书检测

ALT、AST水平。

1.2.5 HE 检测肝组织病理学变化 取出 1.2.2 中部分肝组

织，采用不同浓度的二甲苯脱水，然后包埋在石蜡中，经 HE染

色后在光学显微镜下观察组织病理学情况。

1.2.6 qRT-PCR检测肝组织中 AMPK、mTOR、ULK1 mRNA表

达水平 将 1.2.2中部分肝组织搅碎后溶解在用于提取 RNA

的 TRIzol试剂中，取适量 RNA使用 Script RT试剂盒合成 cD-

NA。使用实时 PCR检测系统进行 PCR反应，初始变性 94℃ 5

min，然后 94℃变性 30 s，57℃退火 30 s，72℃延伸 2 min，最后

72℃再延伸 10 min，共 35个循环。以茁-actin为内参，2-△ △ Ct计算

AMPK、mTOR、ULK1 mRNA表达水平。所用引物为：AMPK上

游引物：5'-GTACCAGGTCATCAGTACAC-3'，下游引物：

5'-ACTACTCCAGGTACATCAGA-3'；mTOR 上 游 引 物 ：

5'-GATGTCAATGAAGCCCTGGT-3'，下游引物：5'-AGCACCT-

CAAACATGCCTTT-3'；ULK1 上 游 引 物 ：5'-CCCAGCAA-

CATCCGAGTCAAGA-3'，下游引物：5'-CAGGTCAGCCTTCC-
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CATCGTAGT-3'；茁-actin 上游引物：5'-AGGGAGAACCGTGA-
GAAG-3'，下游引物：5'-CTGGTCCGACAGGTAGAA-3'。

1.2.7 Western blot 检 测 自 噬 相 关 蛋 白 Beclin1、p62 及

AMPK/mTOR/ULK1通路相关蛋白表达 使用裂解缓冲液、

BCA蛋白质测定试剂盒分别分离组织中蛋白质及蛋白质浓度

测定，然后取 30 滋g蛋白质通过 10% SDS-PAGE分离并转移

到 PVDF膜上。5%牛奶封闭膜 2.5 h后，将它们与 Beclin1、p62、

AMPK、p-mTOR、p-ULK1、mTOR、ULK1一抗孵育过夜，然后

加入二抗在 4℃下孵育 2 h，以 茁-actin为内参，使用 ECL检测

系统观察膜上的条带灰度，得出蛋白表达水平。

1.3 统计分析

采用 SPSS 25.0软件分析实验数据，以均数标准差（x± s）
表示所得数据，多组间用单因素方差分析，以 snk-q检验进行

两两比较。P＜0.05时，认为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 Sal对各组裸鼠一般情况的影响

对照组裸鼠精神状态最佳，腹部未见肿块，饮食及进水一

切正常。模型组裸鼠精神萎靡不振，腹部膨隆较为显著，饮食及

进水大幅度减少；经 Sal-L、Sal-M、Sal-H治疗后，裸鼠精神状态

有所改善，饮食及进水也较模型组裸鼠增多，腹部肿块逐渐变

小，其中以 Sal-H最为显著。Sal-H+Compound C组裸鼠摄食量

偏少，精神状态较 Sal-H组欠佳，腹部肿块明显。

2.2 Sal对各组裸鼠血清中 ALT、AST水平的影响

各组裸鼠血清中 ALT、AST水平比较：模型组较对照组显

著增加（P<0.05）；Sal-L组、Sal-M组、Sal-H组较模型组显著降
低，组间差异有显著性，Sal-H组血清中 ALT、AST降低最为显

著（P<0.05）；Sal-H+Compound C组较 Sal-H组显著增加（P<0.
05）。见表 1。

Note: Compared with control group, aP<0.05. Compared with model group, bP<0.05. Compared with Sal-L group, cP<0.05. Compared with Sal-M group,
dP<0.05. Compared with Sal-H group, eP<0.05.

表 1 各组裸鼠血清中 ALT、AST水平的比较（x± s，n=10，U/L）
Table 1 Comparison of ALT and AST levels in serum of nude mice in each group(x± s, n=10, U/L)

Groups ALT AST

Control group 5.14± 0.52 6.45± 0.65

Model group 14.86± 1.49a 17.85± 1.79a

Sal-L group 9.85± 0.99b 13.54± 1.36b

Sal-M group 7.61± 0.77bc 9.55± 0.96bc

Sal-H group 5.68± 0.57bcd 7.24± 0.73bcd

Sal-H+Compound C group 9.76± 0.98e 12.37± 1.24e

F 141.995 130.406

P 0.000 0.000

2.3 Sal对各组裸鼠肝转移瘤数目、肝脏重量的影响

各组裸鼠肝转移瘤数目、肝脏重量比较：模型组较对照组

显著增加（P<0.05）；Sal-L组、Sal-M组、Sal-H组较模型组显著

降低，组间差异有显著性，Sal-H 组降低最为显著（P<0.05）；
Sal-H+Compound C组较 Sal-H组显著增加（P<0.05）。见表 2。

Note: Same as Table 1.

表 2 各组裸鼠肝转移瘤数目、肝脏重量比较（x± s，n=10）
Table 2 Comparison of the number and weight of liver metastases in nude mice in each group(x± s, n=10)

Groups Number of liver metastases（n） Liver weight（g）

Control group 0.00± 0.00 1.11± 0.12

Model group 13.85± 1.39a 2.08± 0.21a

Sal-L group 10.24± 1.03b 1.62± 0.17b

Sal-M group 7.22± 0.73bc 1.39± 0.14bc

Sal-H group 3.28± 0.33bcd 1.18± 0.12bcd

Sal-H+Compound C group 8.68± 0.87e 1.77± 0.18e

F 335.707 53.566

P 0.000 0.000

2.4 Sal对各组裸鼠肝组织病理学的影响 对照组裸鼠未见明显病理学现象；模型组肝组织出现灰白
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色针尖大小的转移灶，组织被大量肿瘤替代，细胞呈梭形，肝小

叶结构被破坏；经 Sal-L、Sal-M、Sal-H治疗后，上述病理现象逐

渐减轻，以 Sal-H组最为显著；Sal-H+Compound C组依然可见

肿瘤细胞聚集成团，细胞核固缩，较 Sal-H组明显加重。见图 1。

图 1 各组裸鼠肝组织病理学变化（HE，× 400）

Fig.1 Pathological changes of liver tissue of nude mice in each group(HE, × 400)

Note: A. Control group. B. Model group. C. Sal-L group. D Sal-M group. E. Sal-H group. F. Sal-H+Compound C group.

2.5 Sal对各组裸鼠肝组织中 AMPK、mTOR、ULK1 mRNA的

影响

各组裸鼠肝组织中 AMPK mRNA表达水平：模型组较对

照组显著下降（P<0.05）；Sal-L组、Sal-M组、Sal-H组较模型组
显著增加，组间差异有显著性，Sal-H 组增加最为显著（P<0.

05）；Sal-H+Compound C 组较 Sal-H 组显著下降（P<0.05）。
mTORmRNA、ULK1 mRNA表达：模型组较对照组显著增加

（P<0.05）；Sal-L组、Sal-M组、Sal-H组较模型组显著下降，组间
差异有显著性，Sal-H 组降低最为显著（P<0.05）；Sal-H+Com-
pound C组较 Sal-H组显著增加（P<0.05）。见表 3。

Note: Same as Table 1.

表 3 各组裸鼠肝组织中 AMPK、mTOR、ULK1 mRNA表达比较（x± s，n=10）
Table 3 Comparison of AMPK, mTOR and ULK1 mRNA expression in liver tissues of nude mice in each group(x± s, n=10)

Groups AMPK mRNA mTOR mRNA ULK1 mRNA

Control group 0.85± 0.09 0.18± 0.02 0.22± 0.03

Model group 0.24± 0.03a 0.95± 0.10a 0.88± 0.09a

Sal-L group 0.42± 0.05b 0.76± 0.08b 0.66± 0.07b

Sal-M group 0.61± 0.07bc 0.58± 0.06bc 0.46± 0.05bc

Sal-H group 0.78± 0.08bcd 0.24± 0.03bcd 0.28± 0.03bcd

Sal-H+Compound C group 0.57± 0.06e 0.49± 0.05e 0.57± 0.06e

F 115.946 221.815 173.674

P 0.000 0.000 0.000

2.6 Sal 对 各 组 裸 鼠 肝 组 织 中 Beclin1、p62 蛋 白 及

AMPK/mTOR/ULK1通路相关蛋白表达的影响

各组裸鼠肝组织中 AMPK、Beclin1蛋白水平：模型组较对

照组显著下降（P<0.05）；Sal-L组、Sal-M组、Sal-H组较模型组
显著增加，组间差异有显著性，Sal-H 组增加最为显著（P<0.
05）；Sal-H+Compound C组较 Sal-H组显著下降（P<0.05）。p62
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蛋白、p-mTOR/mTOR、p-ULK1/ULK1表达水平：模型组较对照

组显著增加（P<0.05）；Sal-L组、Sal-M组、Sal-H组较模型组显
著下降，组间差异有显著性，Sal-H组降低最为显著（P<0.05）；
Sal-H+Compound C组较 Sal-H组显著增加（P<0.05）。见图 2，

表 4。

3 讨论

结肠癌仅次于肺癌、前列腺癌，被列为全球第三大流行癌

症[14]。结肠癌肝转移一般是一种无症状的疾病，通常在晚期才

被发现，且患者的生存时间仅仅只有 5至 20个月[15]，手术切除

是目前唯一的根治性手段，但只有 15%～20%的患者适合该方

法[11]。因此迫切需要找寻有效治疗方法。Sal是红景天的提取

物，被证明可通过其抗氧化、抗炎作用对心血管疾病、糖尿病发

挥治疗作用[16]。Sal被证明可以抑制一系列人类癌细胞的生长，

如人类肺癌[17]。此外，宋汉君等[18]研究发现 Sal可以抑制肝癌细

胞生长，诱导其凋亡。龚舒等[19]研究证明 Sal还可以抑制乳腺癌

细胞增殖及侵袭、迁移。基于以上文献研究，表明 Sal具有抗肿

瘤特性。值得一提的是，Sun KX 等 [20] 研究发现 Sal 通过

JAK2/STAT3通路抑制直肠癌系 SW1116细胞增殖，降低其迁

移和侵袭能力。除此之外，Sal对肝脏缺血再灌注损伤、肝纤维

化、肝脏恶性肿瘤等引发的肝损伤，均具有保肝作用[21]。本研究

发现肝转移裸鼠经 Sal-L、Sal-M、Sal-H治疗后，肿瘤细胞减少，

肝脏重量、AST、ALT水平降低，在一定程度上表现出抗肿瘤及

保肝的作用，但具体作用机制尚不清楚。

自噬是一种独特的自我保护机制，研究发现自噬与肿瘤抑

制有关，且由于癌细胞增殖失调引起的代谢需求、生物合成增

加，癌细胞更依赖自噬[22]。AMPK信号是调节 mTOR级联的主

要信号之一，是自噬的中枢负调节剂，可以触发 mTOR的去磷

酸化，从而导致其与 ULK1复合物分离，进而导致 ULK1成功

去磷酸化，引起自噬[23]。AMPK是一种中枢细胞能量传感器，可

作为肿瘤抑制因子，抑制细胞周期停滞和肿瘤生长，从而在癌

症预防中发挥关键作用[24]。抑制 mTOR表达在体外以及肿瘤移

图 2 各组肝组织中 Beclin1、p62蛋白及 AMPK/mTOR/ULK1通路蛋白

表达（Western blot）

Fig.2 Expression of Beclin1, p62 protein and AMPK/mTOR/ULK1

pathway protein in liver tissues of each group(Western blot)

Note: A. Control group. B. Model group. C. Sal-L group. D Sal-M group.

E. Sal-H group. F.Sal-H+Compound C group.

Note: Same as Table 1.

表 4 各组肝组织中 Beclin1、p62及 AMPK/mTOR/ULK1通路蛋白表达的比较（x± s，n=10）
Table 4 Comparison of Beclin1, p62 and AMPK/mTOR/ULK1 pathway protein expression in liver tissues of each group(x± s, n=10)

Groups Beclin1/茁-actin p62/茁-actin AMPK/茁-actin p-mTOR/mTOR p-ULK1/ULK1

Control group 0.88± 0.09 0.15± 0.02 0.79± 0.08 0.22± 0.03 0.34± 0.04

Model group 0.21± 0.03a 0.91± 0.10a 0.18± 0.02a 0.86± 0.09a 0.98± 0.10a

Sal-L group 0.48± 0.05b 0.71± 0.08b 0.34± 0.04b 0.64± 0.07b 0.75± 0.08b

Sal-M group 0.66± 0.07bc 0.53± 0.06bc 0.58± 0.06bc 0.42± 0.05bc 0.54± 0.06bc

Sal-H group 0.72± 0.08bcd 0.22± 0.03bcd 0.73± 0.08bcd 0.25± 0.03bcd 0.36± 0.04bcd

Sal-H+Compound C group 0.51± 0.06e 0.43± 0.05e 0.54± 0.06e 0.59± 0.06e 0.62± 0.07e

F 121.696 211.000 146.581 174.851 126.441

P 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

植模型中可对多种癌症具有显著的抑制作用[25]。如 Zhang Y等[26]

研究发现白桦脂酸通过 AMPK/mTOR/ULK1途径激活自噬进

而抑制人膀胱癌细胞的增殖和迁移。特别是 Bu H等[27]研究证

明冬凌草甲素通过上调 AMPK表达，下调 mTOR、ULK1磷酸

化水平，抑制结直肠癌 DLD-1细胞恶性行为。本研究发现模型

组裸鼠肝组织中 AMPK mRNA及蛋白表达、自噬蛋白 Beclin1

表达降低，mTORmRNA、ULK1 mRNA、自噬蛋白 p62表达增

加，表明肝转移裸鼠肝脏损伤可能与抑制 AMPK/mTOR/ULK1

通路降低自噬有关，经 Sal-L、Sal-M、Sal-H治疗后，上述指标发

生逆转，裸鼠肝脏损伤得到缓解，推测 Sal 可能通过活化

AMPK/mTOR/ULK1通路促进癌细胞自噬，进而起到保护肝脏

的作用。为验证该推测，以 AMPK抑制剂 -Compound C进行回

复性实验，结果发现 Compound C逆转了Sal对裸鼠肝脏的保

护作用，进而验证了上述推测的合理性。

综上所述，Sal通过激活 AMPK/mTOR/ULK1信号通路，减

少裸鼠肝脏组织中肿瘤细胞形成，保护裸鼠肝脏。
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