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摇 摇 揖摘要铱 摇 目的摇 探讨阿司匹林对 HER鄄2 阳性乳腺癌 AU鄄565 细胞增殖的影响。 方法摇 将 AU鄄565
细胞分为 2 组,其中一组细胞用阿司匹林处理,对照组用 DMSO 处理。 用 MTT 法检测不同浓度阿司匹

林溶液(0郾 05、0郾 01、0郾 25、0郾 50、1郾 00、2郾 50、5郾 00、10郾 00 mmol / L)对 AU鄄565 细胞增殖能力的影响;用平

板克隆形成实验检测 2郾 50 mmol / L 阿司匹林溶液处理 2 周后对 AU鄄565 细胞克隆形成能力的影响;用
Western blot 检测 5郾 00 mmol / L 阿司匹林溶液处理 AU鄄565 细胞 72 h 后细胞增殖及凋亡指标的表达变

化。 MTT 实验、平板克隆形成实验及 Western blot 结果数据比较采用 t 检验。 结果摇 MTT 实验显示,与
对照组相比,5郾 00 mmol / L 及 10郾 00 mmol / L 阿司匹林组的细胞增殖率均明显受到抑制[(82郾 9依6郾 5)%
比(59郾 5依13郾 1)% , t=3郾 580, P=0郾 007;(86郾 9依14郾 5)% 比(17郾 8依3郾 2)% , t = 10郾 443, P<0郾 001]。 平

板克隆形成实验显示,阿司匹林组克隆形成率仅有(0郾 5 依0郾 1)% ,低于对照组的克隆形成率(87郾 9 依
4郾 7)% ( t= 33郾 406,P<0郾 050)。 Western blot 实验结果显示:阿司匹林组中增殖指标磷酸化腺苷酸活化

蛋白激酶 琢、磷酸化 mTOR、c鄄myc 的相对表达量分别为 2郾 20依0郾 38、0郾 57依0郾 12、0郾 55依0郾 05,与对照组

(0郾 98依0郾 22、1郾 13 依0郾 32、1郾 32 依0郾 31)相比,差异均具有统计学意义( t = 4郾 890、2郾 803、4郾 285,P 均 <
0郾 050);阿司匹林组中凋亡指标剪切的聚腺苷二磷酸核糖聚合酶和髓样细胞白血病鄄1 的相对表达量

(1郾 10依0郾 14、1郾 85依 0郾 12) 均高于对照组 (0郾 62 依 0郾 12、0郾 92 依 0郾 25) ( t = 4郾 539、5郾 680,P 均 < 0郾 050)。
结论摇 阿司匹林可抑制 HER鄄2 阳性乳腺癌 AU鄄565 细胞的增殖能力。
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Influence of aspirin on proliferation of HER鄄2 positive breast cancer AU鄄565 cells摇 Wu Ying, Wang Zhe,
Kong Jing, Zhang Jian, Ling Rui. Department of Thyroid, Breast and Vascular Surgery, Xijing Hospital of
Fourth Military Medical University, Xi蒺an 710032, China

揖Abstract铱摇 Objective摇 To investigate the effect of aspirin on the proliferation of human HER鄄2 positive
breast cancer AU鄄565 cells. Methods 摇 The AU鄄565 cells were cultured and divided into two groups, the
experimental group was given aspirin at different concentrations and the control group was given DMSO as
control. In MTT assay, AU鄄565 cells were treated with different concentrations of aspirin (0郾 05, 0郾 01,0郾 25,
0郾 50,1郾 00,2郾 50,5郾 00,10郾 00 mmol / L) to measure the proliferation of cells. Using colony formation assay,
the colony formation ability of AU鄄565 cells was determined 2 weeks after treatment of 2郾 50 mmol / L aspirin.
Cells were harvested 72 h after aspirin ( 5郾 00 mmol / L) treatment to examine the expressions of cell
proliferation and apoptosis indexes with Western blot method. The results in MTT assay, colony formation assay
and Western blot experiment were compared by t test. Results摇 MTT assay showed that compared with control
group, the proliferation rate was significantly inhibited in aspirin鄄treated group at 5郾 00 mmol / L [(82郾 9 依
6郾 5)% vs(59郾 5依13郾 1)% , t = 3郾 580, P = 0郾 007] and 10郾 00 mmol / L [86郾 9依14郾 5)% vs(17郾 8依3郾 2)% ,
t=10郾 443, P<0郾 001]. The colony formation rate of AU鄄565 cells was (0郾 5 依 0郾 1) % in aspirin鄄treated
group, significantly lower than (87郾 9依4郾 7)% in control group ( t=33郾 406, P<0郾 050). The relative protein
levels of proliferation indexes (p鄄AMPK琢, p鄄mTOR and c鄄myc) were 2郾 20依0郾 38, 0郾 57依0郾 12, 0郾 55依0郾 05 in
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aspirin鄄treated group, 0郾 98 依 0郾 22, 1郾 13 依 0郾 32, 1郾 32 依 0郾 31 in control group, suggesting a significant
difference( t = 4郾 890, 2郾 803, 4郾 285; all P < 0郾 050 ). The relative protein levels of apoptosis indexes
(cleaved鄄PARP and Mcl鄄1) were 1郾 10依0郾 14, 1郾 85依0郾 12 in aspirin鄄treated group, significantly higher than
0郾 62依0郾 12, 0郾 92依0郾 25 in control group respectively (t=4郾 539, 5郾 680; both P<0郾 050). Conclusion摇 Aspirin
inhibits the proliferation ability of HER鄄2 positive breast cancer AU鄄565 cells.

揖Key words铱摇 Breast neoplasms;摇 Receptor, erbB鄄2;摇 Aspirin;摇 Cell proliferation;摇 Apoptosis

摇 摇 乳腺癌是全世界女性中最常见的恶性肿瘤,亦
是全球女性患者的首要致死因素。 HER鄄2 阳性乳腺

癌是乳腺癌的重要类型。 在亚洲,大约 25% 的乳腺

癌患者可以从抗 HER鄄2 治疗中获益,对于 HER鄄2 阳

性乳腺癌,虽然抗 HER鄄2 治疗可显著提高患者生存

率,但花费大,具有潜在不良反应,而且极易产生耐

药[1鄄4]。 因此,寻找 HER鄄2 阳性乳腺癌可能的治疗

药物,已成为乳腺癌研究的热点。
阿司匹林是经典的解热镇痛药,低剂量的阿司

匹林还可用于降低深静脉血栓及外科手术后的患者

肺栓塞发生风险[5]。 近年来,越来越多的研究表明

阿司匹林具有抗癌作用[6鄄9]。 那么,阿司匹林对

HER鄄2 阳性乳腺癌能起到怎样的治疗作用呢? 本实

验选取了人乳腺癌 AU鄄565 细胞,经过不同浓度阿

司匹林处理后,用 MTT 法绘制细胞生长曲线,用平

板克隆形成实验、Western blot 等方法探讨阿司匹林

对 AU鄄565 细胞增殖及凋亡的影响。

材料与方法

一、主要试剂和仪器

人乳腺癌 AU鄄565 细胞购于中国科学院上海细

胞库,FBS、RPIM1640 培养基为美国 Gibco 公司产

品。 实 验 所 用 抗 体 均 购 自 美 国 Cell Signaling
Technology 公司,阿司匹林、DMSO 和 MTT 均购自美

国 Sigma 公司,放射免疫沉淀测定 ( radioimmune
precipitation assay,RIPA)细胞裂解液购自上海碧云天

公司。 低温高速离心机购自德国 Eppendorf 公司,
920 型超低温冰箱购自美国 Thermo 公司, 680 型酶

标仪、小型垂直电泳槽和电转膜仪购自美国 Bio鄄Rad
公司。

二、实验分组

实验分 2 组。 阿司匹林组:将阿司匹林溶于

DMSO 中,原液浓度为 3 000 mmol / L;对照组:加入

与阿司匹林等体积的 DMSO, 分别处理 AU鄄565
细胞。

三、细胞培养

采用 10% FBS 的 RPIM 1640 培养基,将人乳腺

癌 AU鄄565 细胞置于 37 益、5% CO2的细胞培养箱中

培养。 操作均在超净工作台中完成,0郾 25% 胰蛋白

酶消化传代,每 3 d 传代 1 次,倒置显微镜下观察细

胞形态。
四、MTT 法

取对数生长期细胞,经胰蛋白酶消化后,用培养

液制成单细胞悬液,调整细胞数为 8伊104 / ml,每孔

100 滋l 接种于 96 孔板中,同时设置阴性对照组和只

加培养液的空白对照组(阴性对照组用于检测本实

验的特异性,且有助于确定各组相对增殖率;空白对

照组为本实验提供本底对照,有助于精确定量各孔

的吸光度值),孵箱培养过夜。 第 2 天,吸弃孔内上

清液,每孔加入 200 滋l 不同浓度的阿司匹林 (0郾 05、
0郾 01、0郾 25、0郾 50、1郾 00、2郾 50、5郾 00、10郾 00 mmol / L)
溶液处理[10]。 对照组每孔加入与阿司匹林溶液等

体积的 DMSO。 每组设置 5 个复孔。 培养 72 h 后,
每孔加入 20 滋l 5 mg / ml MTT,继续培养 4 h,随后吸

弃孔内培养液,每孔加入 150 滋l DMSO,慢速震荡

10 min 后,在酶标仪上于 490 nm 波长下测定并记录

各孔的吸光度值(D 值),3 次独立读取后取平均值,
计算相对增殖率 = ( D阿司匹林组或对照组 - D空白对照组 ) /
(D阴性对照组-D空白对照组)伊100% 。

五、Western blot 检测

分别取经 5郾 00 mmol / L 阿司匹林溶液及等体积

DMSO 处理的 AU鄄565 乳腺癌细胞,加入含有蛋白酶

抑制剂(瑞士 Roche 公司)的 RIPA 细胞裂解液裂解

细胞,室温静止 10 min, 在 12 000 r / min, 4 益的条

件下,离心 20 min,离心半径为 10 cm。 收集上清

液,并以 BCA 试剂盒(上海碧云天公司)检测蛋白质

浓度,平衡各组间蛋白浓度后加入上样缓冲液,
100 益煮沸 15 min,上样前 12 000 r / min,室温离心

2 min。 各组取 50 滋g 蛋白样品进行十二烷基磺酸

钠鄄聚丙烯酰胺凝胶电泳 ( sodium dodecyl sulfate鄄
polyacrylamide gel electrophoresis, SDS鄄PAGE)电泳。
将胶转移到 PVDF 膜上,100 V 恒压转膜 2 h,随后用

5%脱脂奶粉在 TBST 中室温封闭 2 h,加入细胞外

调节蛋白激酶(extracellular regulated protein kinase,
ERK)、磷酸化 ERK(p鄄ERK)、腺苷酸活化蛋白激酶鄄
琢[adenosine 5忆鄄monophosphate (AMP)鄄activated protein
kinase鄄琢, AMPK琢]、磷酸化 AMPK琢(p鄄AMPK琢)、蛋
白激酶 B (serine / threonine鄄protein kinase,AKT)、磷
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酸化 AKT(p鄄AKT)、髓样细胞白血病鄄1(myeloid cell
leukemia鄄1, Mcl鄄1)、聚腺苷二磷酸核糖聚合酶[poly
(ADP鄄ribose ) polymerase, PARP]、 剪切的 PARP
(cleaved PARP)、mTOR、磷酸化 mTOR(p鄄mTOR)、
c鄄myc ( cellular homologue of avian myelocytomatosis
virus oncogene)、茁鄄actin 的一抗(稀释比为 1 颐 1 000)
室温孵育 1 h,置于 4 益孵育过夜。 TBST 洗涤10 min,
共洗涤 3 次,将膜与辣根过氧化物酶标记的二抗(稀
释比为 1 颐 3 000)室温孵育 1 h,TBST 洗涤 10 min,
共洗涤 3 次。 清洗完毕后以电化学(electrochemical
luminescence, ECL)发光法观察蛋白条带。

六、平板克隆形成实验

为了分析 AU鄄565 细胞经阿司匹林处理后克隆

形成能力的变化,采用平板克隆形成实验进行评价。
MTT 结果显示,当阿司匹林浓度为 5郾 00 mmol / L 时,
AU鄄565 细胞的增殖率约为 60%,选取此浓度的 1 / 2 作

为平板克隆实验的实验组加药浓度,即 2郾 50 mmol / L。
将处于对数生长期的 AU鄄565 细胞用胰蛋白酶消化

后,接种于 60 mm 培养皿,每皿接种 1 000 个细胞,待细

胞贴壁后,阿司匹林组加入终浓度为 2郾 50 mmol / L
的阿司匹林溶液,对照组加入等体积的 DMSO,每隔

3 d 细胞换液 1 次,并重新加入阿司匹林或 DMSO。
培养 2 周后,小心吸弃皿中的培养液,PBS 洗 2 遍,
5 ml 甲醇固定 15 min,加入吉姆萨溶液常温染色

20 min,用自来水冲洗,然后进行细胞克隆计数, 实

验重复 3 次。 克隆形成率 = 克隆数 /接种细胞数伊
100% 。

七、统计学分析

用 SPSS 19郾 0 统计软件对实验数据进行统计分

析。 MTT 实验、平板克隆形成实验及Western blot 实
验结果采用 t 检验进行比较。 P<0郾 050 为差异有统

计学意义。

结摇 摇 果

一、阿司匹林处理后 AU鄄565 细胞增殖能力受

到抑制

MTT 结果显示,与对照组相比,在阿司匹林浓

度为 5郾 00 mmol / L 时,AU鄄565 细胞增殖能力受到了

明显的抑制[(82郾 9依6郾 5)% 比(59郾 5依13郾 1)% , t =
3郾 580, P = 0郾 007 ]。 当 阿 司 匹 林 浓 度 增 加 到

10郾 00 mmol / L,阿司匹林组 AU鄄565 细胞的增殖率

明显低于对照组细胞 [(17郾 8 依 3郾 2)% 比 (86郾 9 依
14郾 5)%, t = 10郾 443, P<0郾 001],阿司匹林处理后,
AU鄄565 细胞的增殖能力受到明显抑制(表 1)。

二、 阿司匹林抑制 AU鄄565 细胞平板克隆形成

能力

在 2郾 50 mmol / L 的阿司匹林作用 2 周后,
AU鄄565 细胞的克隆形成率仅有(0郾 5依0郾 1)% ,而对

照组的克隆形成率为(87郾 9依4郾 7)% ,差异有统计学

意义( t=33郾 406,P<0郾 050,图 1)。

注:a 与对照组比较,t=33郾 406,P<0郾 050;实验重复 3 次

图 1摇 平板克隆形成实验检测 AU鄄565 细胞的克隆形

成能力

三、Western blot 检测阿司匹林处理 AU鄄565 细

胞后增殖及凋亡指标的表达变化

用 5郾 00 mmol / L 阿司匹林处理 AU鄄565 乳腺癌

细胞 72 h 后, Western blot 实验结果发现,阿司匹林

组细胞中增殖指标 p鄄AMPK琢、p鄄mTOR、c鄄myc 的相

对表达量(2郾 20依0郾 38、0郾 57依0郾 12、0郾 55依0郾 05)与对

照组细胞中的相对表达量(0郾 98依0郾 22、1郾 13依0郾 32、
1郾 32 依 0郾 31 ) 比较,差异均具有统计学意义 ( t =
4郾 890、2郾 803、4郾 285,P 均<0郾 050),阿司匹林组中凋

亡指标 cleaved PARP、Mcl鄄1 的表达为 1郾 10 依0郾 14、
1郾 85依0郾 12,均高于对照组(0郾 62依0郾 12、0郾 92依0郾 25)
( t=4郾 539、5郾 680,P 均<0郾 050)(图 2,表 2)。

表 1摇 不同试剂浓度下阿司匹林组与对照组 AU鄄565 细胞相对增殖率的比较(% , 軃x依s)
组别 试验次数 0郾 05 mmol / L 0郾 10 mmol / L 0郾 25 mmol / L 0郾 50 mmol / L 1郾 00 mmol / L 2郾 50 mmol / L 5郾 00 mmol / L 10郾 00 mmol / L

对照组 3 91郾 3依12郾 0 109郾 8依21郾 9 83郾 6依9郾 8摇 72郾 3依15郾 2 68郾 5依4郾 0 70郾 7依8郾 8 82郾 9依6郾 5摇 86郾 9依14郾 5

阿司匹林组 3 103郾 3依13郾 7 114郾 2依12郾 5 93郾 7依29郾 2 72郾 8依19郾 6 74郾 6依9郾 3 61郾 7依6郾 1 59郾 5依13郾 1 17郾 8依3郾 2摇

t 值 1郾 472 0郾 395 0郾 524 0郾 051 1郾 332 1郾 899 3郾 580 10郾 443

P 值 0郾 179 0郾 703 0郾 490 0郾 963 0郾 218 0郾 094 0郾 007 <0郾 001

摇 摇 注:对照组用二甲基亚砜处理
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注: ERK 为细胞外调节蛋白激酶;p鄄ERK 为磷酸化 ERK;
AKT 为蛋白激酶 B; p鄄AKT 为磷酸化 AKT; AMPK琢 为腺苷酸

活化蛋白激酶 琢;p鄄AMPK琢 为磷酸化 AMPK琢; mTOR 为哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白;p鄄mTOR 为磷酸化 mTOR; Mcl鄄1 为髓样

细胞白血病鄄1; PARP 为聚腺苷二磷酸核糖聚合酶;cleaved
PARP 为剪切的 PARP;c鄄myc 为癌基因;茁鄄actin 为内参蛋白;
1 表示对照组;2 表示阿司匹林组

图 2摇 Western blot 检测对照组与阿司匹林组乳腺

癌 AU鄄565 细胞增殖指标及凋亡指标的表达变化

表 2摇 Western blot 实验定量分析对照组与阿司匹林组

各指标的相对表达量(軃x依s)

组别 实验次数 ERK p鄄ERK c鄄myc AKT

对照组 3 1郾 17依0郾 27 0郾 79依0郾 18 1郾 32依0郾 31 0郾 27依0郾 06

阿司匹林组 3 1郾 45依0郾 35 1郾 37依0郾 33 0郾 55依0郾 05 0郾 57依0郾 12

t 值 1郾 123 2郾 685 4郾 285 4郾 016

P 值 0郾 324 0郾 055 0郾 013 0郾 016

组别 实验次数 p鄄AKT AMPK琢 p鄄AMPK琢 m鄄TOR

对照组 3 0郾 84依0郾 22 1郾 49依0郾 26 0郾 98依0郾 22 1郾 10依0郾 23

阿司匹林组 3 1郾 19依0郾 30 1郾 77依0郾 34 2郾 20依0郾 38 1郾 30依0郾 27

t 值 1郾 644 1郾 114 4郾 890 0郾 963

P 值 0郾 175 0郾 328 0郾 008 0郾 390

组别 实验次数 p鄄mTOR Mcl鄄1
cleaved
PARP

PARP

对照组 3 1郾 13依0郾 32 0郾 92依0郾 25 0郾 62依0郾 12 0郾 97依0郾 19

阿司匹林组 3 0郾 57依0郾 12 1郾 85依0郾 12 1郾 10依0郾 14 1郾 30依0郾 23

t 值 2郾 803 5郾 680 4郾 539 1郾 936

P 值 0郾 049 0郾 005 0郾 011 0郾 125

摇 摇 注: ERK 为细胞外调节蛋白激酶;p鄄ERK 为磷酸化 ERK; AKT 为蛋

白激酶 B; p鄄AKT 为磷酸化 AKT; AMPK琢 为腺苷酸活化蛋白激酶 琢;
p鄄AMPK琢 为磷酸 化 AMPK琢; mTOR 为 哺 乳 动 物 雷 帕 霉 素 靶 蛋 白;
p鄄mTOR 为磷酸化 mTOR; Mcl鄄1 为髓样细胞白血病鄄1; PARP 为聚腺苷二

磷酸核糖聚合酶;cleaved PARP 为剪切的 PARP;c鄄myc 为癌基因;茁鄄actin
为内参蛋白

讨摇 摇 论

HER鄄2 阳性乳腺癌约占乳腺癌的 30% 左右,其
恶性程度高,无瘤生存期短,预后较差[11鄄13]。 首个

以 HER鄄2 为靶点的曲妥珠单克隆抗体的临床应用

显著提高了 HER鄄2 阳性乳腺患者的生存率,并有效

降低其复发率[14]。 但是,曲妥珠单克隆抗体使用的

客观有效率大大限制了其临床应用[15鄄16]。 所以,寻
找可以治疗 HER鄄2 阳性乳腺癌的新药物具有重要

的临床意义。
近年来,阿司匹林的抗癌作用在多种肿瘤中得

到了证实。 阿司匹林影响 B 细胞淋巴瘤基因(B鄄
cell lymphoma鄄2,Bcl鄄2)及 ER 阳性乳腺癌 MCF鄄7 细

胞中 Bcl鄄2 与 FKBP38 复合体的形成,诱导 Bcl鄄2 发

生核转位及磷酸化,从而进一步抑制细胞增殖,促进

细胞凋亡[17]。 在乳腺肿瘤发生过程中,阿司匹林可

通过抑制肿瘤生长因子 茁( tumor growth factor 茁,
TGF鄄茁) / smad4 信号通路,发挥肿瘤抑制、调节间质

上皮转化的重编程等作用[7]。 Guo 等[18] 证明了

aspirin鄄FOXD3鄄OLA1P2鄄STAT3 轴可发挥强效的抗癌

作用,为阿司匹林的化疗预防机制提供了新的依据。
NO鄄aspirin 通过化学键将 NO 与阿司匹林结合起来,
使两者协同发挥药物功效。 研究报道,NO鄄aspirin
可通过抑制 NF鄄资B 信号通路,诱导活性氧的生成,
发挥抑制乳腺癌 MDA鄄MB鄄231 细胞增殖、改变细胞

周期进程、诱导细胞凋亡的作用; NO鄄aspirin 可抑制

HER鄄2 阳性乳腺癌 SK鄄BR鄄3 细胞的增殖[19]。 但关

于 NO鄄aspirin 如何发挥抑制 HER鄄2 阳性乳腺癌细胞

增殖的作用,该文献未做进一步的机制研究。
笔者选取了 HER鄄2 阳性乳腺癌 AU鄄565 细胞作

为研究对象,通过 MTT 实验发现阿司匹林可抑制

AU鄄565 细胞增殖,且具有浓度依赖性。 同时克隆形

成实验发现,阿司匹林处理 2 周后,AU鄄565 细胞克

隆形成能力明显低于对照组,表明阿司匹林不仅可

抑制 AU鄄565 细胞的增殖能力,还可抑制其克隆形

成能力。 接着本研究探讨了阿司匹林调控 HER鄄2
阳性乳腺癌 AU鄄565 细胞增殖的机制。 本研究发现

AU鄄565 细胞经阿司匹林处理后 AMPK琢鄄mTOR 信号

通路受到影响,p鄄AMPK琢 表达明显增高,p鄄mTOR 表

达明显下降,这与 Gao 等[20]研究结果相一致。 笔者

还发现细胞凋亡指标 cleaved鄄PARP、Mcl鄄1 增高,
c鄄myc 表达下调。 有研究表明 AMPK 活化后可通过

调控 mTOR 信号通路,发挥抑制肿瘤细胞增殖的作

用[21]。 结合本实验结果,有理由认为阿司匹林通过

上调 cleaved鄄PARP、Mcl鄄1 以促进细胞凋亡,并调控

AMPK琢鄄mTOR 信号通路发挥抑制 HER鄄2 阳性乳腺

癌 AU鄄565 细胞增殖的作用。 c鄄myc 是调控肿瘤细

胞增殖的重要调节因子[22],但是阿司匹林是如何调

控 c鄄myc 的表达,且 c鄄myc 的表达变化在阿司匹林

调控 AU鄄565 细胞增殖中发挥什么样的作用,还有
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待于进一步研究。 本研究以 HER鄄2 阳性乳腺癌

AU鄄565 细胞为研究对象,应用 MTT 法检测到阿司

匹林可抑制细胞增殖,平板克隆实验检测发现,阿司

匹林可以抑制肿瘤细胞的克隆形成能力。 进一步通

过 Western blot 检测发现,阿司匹林可调控 AMPK琢鄄
mTOR 信号通路,还可调控 cleaved鄄PARP、Mcl鄄1 表

达以促进凋亡,进而抑制细胞增殖。 本研究明确了

阿司匹林调控肿瘤细胞增殖的作用和机制,为阿司

匹林成为抗 HER鄄2 阳性乳腺癌治疗新药物提供了

理论依据。 最新研究表明,长期服用低剂量阿司匹

林能够降低乳腺癌发生风险,同时能够有效降低乳

腺癌复发风险,并且这些乳腺癌患者中一部分在接

受曲妥珠单克隆抗体治疗[23鄄25]。 因此阿司匹林能

否提高 HER鄄2 阳性乳腺癌细胞对靶向治疗药物的

敏感性,也将成为后续研究的重点。
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