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摘要 目的：探究 erastin对骨肉瘤（OS）细胞生长、增殖的影响及其分子机制。方法：使用 STRING数据库构建 OS易突变蛋白、
铁死亡相关蛋白和端粒相关蛋白的相互作用网络。检测 2.5 滋mol/L erastin处理 OS细胞后铁死亡相关指标的变化、端粒替代延
长（ALT）相关表型的变化、端粒损伤情况、端粒保护蛋白的变化和对 OS细胞生长增殖、迁移的影响。结果：STRING蛋白相互作
用网络分析显示，铁死亡相关蛋白、OS中突变蛋白和端粒相关蛋白相互作用网络包括 RPA1、BARD1、UBE3A、AURKA、MDM2、
SIRT1、CREBBP、IGFBP5、DDX5及 EP300。2.5 滋mol/L erastin处理 OS细胞后，Western印迹显示谷胱甘肽过氧化物酶（GPX）4、
SLC家族氨基酸转运蛋白（SLC7A11）表达量明显降低（t=13.24、4.399，均 P<0.05），毛细血管扩张性共济失调和 Rad3相关蛋白
（ATR）表达量明显降低（t=10.68，P<0.001），端粒重复结合因子（TRF）1、2表达量明显升高（t=8.006、10.79，均 P<0.01）；丙二醛
（MDA）检测显示脂质过氧化物含量升高（t=2.951，P<0.05）；活性氧簇（ROS）检测试剂盒显示，ROS 水平明显增加（q=11.03，
P<0.001）；ALT相关表型结果显示，c-circle水平明显降低（t=16.20，P<0.000 1），早幼粒细胞白血病核小体（PML）与端粒的定位
明显降低（t=6.018，P<0.01）；免疫荧光结果显示，53BP1、酌-H2AX与端粒的定位明显增加（q=4.391、4.653，均 P<0.05）；CCK8、克
隆形成实验结果显示，细胞生长增殖水平降低（t=10.86、4.972，均 P<0.01）；划痕实验结果表明，细胞的迁移水平降低（t=2.953，
P<0.05）。结论：伴随铁死亡的发生，erastin可以减弱 ALT并抑制 OS细胞的生长、增殖和迁移。
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Effects of erastin on the growth and proliferation of osteosarcoma cells
HAO Mingying，LIU Siqi，HUANG Xinyu，GENG Xin
（Department of Biochemistry and Molecular Biology，School of Basic Medical Sciences，Tianjin Medical University，Tianjin 300070，
China）
Abstract Objective：To explore the effect of erastin on the growth and proliferation of osteosarcoma（OS）cells and its molecu原
lar mechanism. Methods：The interaction network of mutant protein with ferroptosis associated protein and telomere related protein in
OS was constructed using STRING database. The effects of 2.5 滋mol/L erastin treatment on ferroptosis associated protein，alternative
lengthening of telomeres（ALT）related phenotype，telomere damage，telomere protective proteins，and growth，proliferation and mi原
gration of OS cells were detected. Results：The STRING protein interaction network analysis showed that ferroptosis related proteins，
mutant proteins in OS，and telomere related protein interaction networks included RPA1，BARD1，UBE3A，AURKA，MDM2，
SIRT1，CREBBP，IGFBP5，DDX5 and EP300. After 2.5 滋mol/L erastin treatment，Western blotting showed that glutathione peroxi原
dase 4（GPX4）and SLC family amino acid transporter（SLC7A11）protein expression decreased significantly（t=13.24，4.399，both P<
0.05）. Ataxia telangiectasia and Rad3-related protein（ATR）expression was significantly decreased（t=10.68，P<0.001）. The ex原
pression levels of shelterin telomere repeat binding 1 and 2（TRF1 and TRF2）proteins were significantly increased（t=8.006，10.79，
both P<0.01）. Malondialdehyde（MDA）detection results showed that lipid peroxide content increased（t=2.951，P<0.05），and
reactive oxygen species（ROS）detection kit results showed that ROS level increased significantly（q=11.03，P<0.001）. The results of
ALT related phenotype showed that c-circle level was significantly decreased（t=16.20，P<0.000 1），promyelocytic leukemia（PML）
and telomere localization were significantly decreased（t=6.018，P<0.01）. Immunofluorescence results showed that the localization
of 53BP1，酌-H2AX and telomeres increased significantly（q=4.391，4.653，both P<0.05）. CCK8 and the results of clonal for原
mation experiment showed that the cell growth and proliferation level decreased（t=10.86，4.972，both P<0.01），the scratch test
results showed that the migration level of the cells was reduced（t=2.953，P<0.05）. Conclusion：With the occurrence of ferroptosis，
erastin can reduce ALT and inhibit the growth，proliferation and migration of OS cells.
Key words osteosarcoma；ferroptosis；alternative lengthening of telomeres
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骨肉瘤（osteosarcoma，OS）是最常见的原发性骨
肿瘤，最常见于儿童和青少年[1]。OS多由具有成骨
潜能的间充质干细胞发展而来，具有侵袭性和转移
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性，发生转移的患者 5年生存率小于 20%[2-3]。目前

OS的治疗方式是手术、化疗相结合，可以改善 OS患
者的预后，但对 OS的转移、复发和预后的控制仍不理
想[4]。近 20年来，OS患者的治愈率无显著提高[5]。因

此，迫切需要新的治疗策略来改善 OS患者的预后。
铁死亡是一种铁依赖性、程序性细胞死亡形式，

受细胞抗氧化系统和铁代谢的严格调节 [6]。Erastin
是一种小分子化合物，通过抑制胱氨酸-谷氨酸逆
向转运蛋白 XC

-系统，抑制胱氨酸的摄取，导致活性

氧簇（ROS）的积累，进而导致铁死亡的发生[7]。研究发

现，促进 OS细胞铁死亡，可以有效减弱 OS对顺铂
的耐药性，这对 OS的治疗效果具有重要意义[2]。因

此，从铁死亡的角度探究 OS的发病机制可能为 OS
的治疗提供新的策略。

端粒位于染色体末端的重复核苷酸序列

（TTAGGG）区域，可保护染色体免受 DNA损伤[8]。在

正常的人体细胞中，端粒随着细胞分裂而逐渐缩

短，直到达到极短端粒，会导致基因组不稳定性的

增加，而导致细胞死亡[9]。为获得复制的永生性，肿

瘤细胞必须克服端粒缩短[10]。肿瘤细胞通过两种方

式延长端粒，绝大多数肿瘤细胞通过端粒酶活性来

维持端粒长度，少部分通过端粒替代延长（ALT）机
制延长端粒[11]。有研究指出，经历铁死亡的 OS细胞
会下调多种耐药基因的表达，这使得 OS细胞对阿
霉素更加敏感[12]。另一项体外实验表明，当 OS细胞
中的铁死亡被激活后，OS细胞对顺铂的耐药性显著
降低[13]。越来越多的研究表明铁死亡可能会改善 OS
预后不良的局面。较长的端粒在 OS中很常见，其通
过 ALT机制延长端粒，造成基因组的不稳定，并且
与不良的临床结果相关[14]。因此，从铁死亡的角度出

发，以 ALT机制为切入点，可寻找治疗 OS的新策略。
1 材料与方法

1.1 实验材料 人骨肉瘤 U2OS 细胞源自美国细
胞培养物收藏中心（ATCC）；DMEM培养基、胎牛血
清、胰蛋白酶（美国 Biological Industries公司）；二甲
基亚砜、BCA蛋白定量试剂盒（北京索莱宝科技有
限公司）；erastin（美国 MCE公司）；SLC家族氨基酸
转运蛋白（SLC7A11）抗体、谷胱甘肽过氧化物酶
（GPX）4抗体、端粒重复结合因子（TRF）1 抗体（武
汉爱博泰克生物科技有限公司）；GAPDH 抗体、
TRF2抗体、HPR标记羊抗兔抗体（武汉三鹰生物技
术有限公司）；毛细血管扩张性共济失调和 Rad3相
关蛋白（ATR）抗体（成都正能生物技术有限责任公
司）；丙二醛（MDA）检测试剂盒（南京建成生物科技
有限公司）；ROS检测试剂盒（上海碧云天生物技术

有限公司）；DNA提取试剂盒（中国 Biomiga公司）；
Phi29聚合酶（美国 BioLabs公司），10 mmol/L的脱
氧核糖核苷三磷酸（dNTP）（南京诺唯赞生物科技股
份有限公司）；抗地高辛（anti-dig）抗体（瑞士 Roche
公司）；CDP-star曝光液（德国 Merck公司）；早幼粒
细胞白血病核小体（PML）抗体（Santa Cruz Biotech原
nology 公司）；PVDF膜、4忆，6-二脒基-2-苯基吲哚
（DAPI）（德国 Merck Millipore 公司）；53BP1 抗体、
荧光二抗（英国 Abcam公司）；酌-H2AX抗体（EMD
Millipore公司）；多聚甲醛固定液（上海生工生物）；
CCK8（Biosharp生物科技公司）。
1.2 实验方法
1.2.1 STRING数据库 收集和整合蛋白质-蛋白质
之间的相互作用关系，其中包括物理作用和功能关

联，该数据库可以预测基因功能的相互作用[15-16]。

利用 STRING数据库对 OS易突变蛋白、铁死亡相
关蛋白、端粒相关蛋白进行 PPI网络构建，得到 PPI
网络图。网络中的节点代表基因编码的蛋白质，连

线代表蛋白质-蛋白质之间的关联。
1.2.2 细胞培养与药物处理 将 U2OS细胞接种于
细胞培养皿中，使用 DMEM高糖培养基（含 10%胎
牛血清）于 37益、5%CO2条件下培养，当密度达到

60%时，进行处理。Erastin加入 182.8 滋L二甲基亚
砜（DMSO），将其溶解为 10 mmol/L储存液。用细胞
培养液稀释为 2.5 滋mol/L。后续实验均分为实验组
和对照组，实验组加入 2.5 滋mol/L的 erastin溶液，
对照组仅加入和实验组同体积的 DMSO溶液。继续
培养 48 h，进行后续实验。
1.2.3 Western印迹 分别收集对照组和实验组的

细胞，RIPA、磷酸蛋白酶抑制剂、蛋白酶抑制剂以
100 颐 2 颐 1的比例裂解细胞并提取总蛋白。使用 BCA
试剂盒检测蛋白浓度。制备 12%聚丙烯酰胺凝胶电
泳，PVDF转膜，转膜完成后，5%牛奶室温封闭 2 h，
加入一抗（GAPDH 1 颐 10 000，SLC7A11 1 颐 1 000，
GPX4 1 颐 1 000，ATR 1：1 000，TRF1 1 颐 1 000，TRF2
1 颐 1 000，所有一抗用 TBST稀释），4益孵育过夜，
TBST漂洗 3次，二抗室温孵育 2 h，TBST漂洗 3次，
ECL显色后曝光，Image J进行定量分析。
1.2.4 MDA的检测 收集各组细胞，加入 400 滋L
PBS，通过液氮和 37益对样品进行两次快速冻融裂
解细胞，在 15 mL空白管中加入 200 滋L无水乙醇，
标准管中加入 200 滋L 10 nmol/mL标准品，为试剂
盒自带，测定管中分别加入 200 滋L对照组和实验
组的样品，分别加入 1 mL试剂一，混匀后，分别加
入3 mL试剂二和 1 mL试剂三。混匀后，95益水浴
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80min，冷却后，4 000 r/min离心10min，取上清 200滋L
测定 532 nm处的吸光度。按照说明书计算MDA含量。
1.2.5 ROS的检测 在处理好的各组细胞中加入无

血清培养液稀释的 DCFH-DA探针（1 颐 1 000），加入
的体积以能充分盖住细胞为宜。阳性对照组提前

30 min按照说明书加入阳性对照试剂。37益，5%CO2

培养箱孵育 30 min。用无血清培养液洗涤细胞，以
去除未进入细胞内的 DCFH-DA。使用激光共聚焦
显微镜观察结果，并使用 Image J进行定量分析。
1.2.6 C-circle的检测 收集各组细胞，使用 DNA
提取试剂盒提取 DNA，每个样取 30 ng。配制 20 滋L
体系。其中 10伊buffer和 10 mmol/L dNTP各 2 滋L，
BSA为 0.4 滋L，样品为 1 滋L，Phi29酶为 0.5 滋L，无
菌无酶水为 14.1 滋L。混匀后，放入 PCR仪，程序为
30益，8 h，65益，20 min，低温保存，11益。将样品用
2伊SSC 溶液稀释至 180 滋L并将样品印迹在 PVDF
膜上，上样抽干，再加入 200 滋L 2伊SSC上样抽干，紫
外交联 2次，预杂交 42益，40 min。杂交 10 h。洗去杂
交液后，孵育抗体过夜（1 颐 4 000，1伊blocking 稀释）
加入曝光液后，在化学发光成像仪中曝光，并使用

Image J进行定量分析。
1.2.7 端粒与 PML、53BP1、酌-H2AX共定位的检测
处理后的各组细胞用多聚甲醛固定，0.5%Triton X-
100通透，加入端粒探针，杂交仪杂交 2 h后，PBG
封闭 1 h。孵育 PML抗体、53BP1抗体、酌-H2AX抗
体 1 h（PBG稀释，均为 1 颐 1 000）。PBST洗涤 4次，
每次 5 min。孵育荧光二抗（PBG稀释，1 颐 2 000），
PBST 洗涤 4 次，每次 5 min。分别用 70%、90%、
100%乙醇脱水，各 2 min。加入 DAPI进行封片，待
其干燥后在荧光显微镜下观察结果，并使用 Image J
进行定量分析。

1.2.8 CCK8 实验 取对数生长的 U2OS 细胞接种
于 96孔板，每组设立 3个孔，每孔 1 000个细胞，待
细胞贴壁后，进行二甲基亚砜和 erastin处理。连续
检测 5 d细胞的生长增殖情况，每天更换新鲜的培
养基 100 滋L 并加入 10 滋L 的 CCK8，37益，5%CO2

孵育 1 h，测定细胞在 450 nm处的吸光度值。
1.2.9 克隆形成实验 取对数生长的 U2OS细胞接
种于 6孔板，待细胞贴壁后，进行二甲基亚砜和
erastin处理 10 d，去离子水洗涤 2次，然后加入 4%
的多聚甲醛固定 20 min。去离子水洗涤 3次，加入
0.5%的结晶紫染液，静置 20 min。去离子水洗涤 3
次，每次 2 min。拍照并用 Image J进行定量分析。
1.2.10 划痕实验 在 6孔板的底部画 3条平行线，
用 200 滋L 枪头沿垂直于所画平行线方向划痕细
胞，丢弃旧培养基并用 PBS洗涤，加入无血清培养

基 2 mL，在显微镜下拍照，此时记录为 0 h，24 h后
在相同的位置拍照，计算每孔的愈合率。

1.3 统计学处理 采用 GraphPad Prism9统计软件
进行统计分析，符合正态分布的数据用 x依s表示。所
有实验均已重复 3次。根据数据类型，采用单因素
方差分析或 t检验比较不同组数据，P<0.05为差异
具有统计学意义。

2 结果

2.1 铁死亡、OS突变蛋白和端粒保护蛋白相互作用
网络分析 STRING蛋白相互作用网络分析表明，
铁死亡相关的蛋白、OS易突变蛋白和端粒保护蛋白
的相互作用网络包括 RPA1、BARD1、UBE3A、AU原
RKA、MDM2、SIRT1、CREBBP、IGFBP5、DDX5、EP300
（图 1）。

2.2 Erastin 可诱导 OS 细胞发生铁死亡 Western
印迹实验结果表明，与对照组相比，2.5 滋mol /L
erastin 处理后，SLC7A11、GPX4 蛋白表达量显著降
低（t=4.399、13.24，均 P<0.05），见图 2A。与对照组
相比，2.5 滋mol/L erastin处理后，细胞内的脂质过氧
化物 MDA 含量明显升高（t=2.951，P<0.05），见图
2B。与对照组相比，2.5 滋mol/L erastin处理后，细胞
内的 ROS水平显著升高（q=11.03，P<0.001），见图2C。
2.3 Erastin可降低 ALT的表型 OS细胞分为端粒
酶阳性和 ALT阳性，U2OS 细胞为 ALT阳性细胞，
所以检测了 ALT的表型 c-circle和 ALT相关 PML
体（APB）。结果表明，与对照组相比，2.5 滋mol/L eras-
tin处理后，c-circle显著降低（t=16.20，P<0.000 1），
见图 3A，PML与端粒的共定位显著减少（t=6.018，
P<0.01），见图 3B。从蛋白层面检测 ATR的表达情
况，结果表明，与对照组相比，2.5 滋mol/L erastin 处
理后，ATR的蛋白表达明显减少（t=10.68，P<0.001），
见图 3C。

图 1 铁死亡、OS突变蛋白、端粒保护蛋白相互作用网络分析
Fig.1 Ferroptosis，OS mutated protein，telomere protective

protein interaction network analysis

郝名英，等. Erastin对骨肉瘤细胞生长及增殖的影响

注：OS：骨肉瘤
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图 2 Erastin处理 OS细胞后 SLC7A11、GPX4、MDA、ROS的变化情况
Fig.2 Changes of SLC7A11，GPX4，MDA and ROS after erastin treatment of OS cells

注：OS：骨肉瘤；Erastin：铁死亡诱导剂；SLC7A11：SLC家族氨基酸转运蛋白；GPX4：谷胱甘肽过氧化物酶 4；MDA：丙二醛；ROS：活性氧簇；

A：SLC7A11、GPX4蛋白水平检测及蛋白定量分析；B：脂质过氧化物 MDA的检测；C：ROS的检测及定量分析，比例尺为 100 滋m；*P<0.05；
***P<0.001；****P<0.000 1
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图 3 Erastin处理 OS细胞后，c-circle、PML与端粒的共定位及 ATR的变化情况
Fig.3 Changes of c-circle，telomere colocalization of PML and ATR after erastin treatment of OS cells

注：OS：骨肉瘤；PML核小体：早幼粒细胞白血病核小体，ALT细胞的显著特征，含有端粒染色质；ATR：毛细血管扩张性共济失调和 Rad3
相关蛋白；A：c-circle水平的检测，定量分析；B：PML小体与端粒的定位分析，定量分析每组统计 80个细胞，其中，红色的部分代表端粒，绿色

的部分代表 PML小体，黄色的部分代表 PML小体与端粒的定位；图中比例尺为 100 滋m；C：ATR蛋白水平的检测及定量分析；**P<0.01；
***P<0.001；****P<0.000 1
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图 4 Erastin处理 OS细胞后端粒损伤及 TRF1、TRF2的变化情况
Fig.4 Changes of telomere damage，TRF1，TRF2 after erastin treatment of OS cells

注：OS：骨肉瘤；TRF1：端粒重复结合因子 1；TRF2：端粒重复结合因子 2；TIFs：端粒功能障碍诱发病灶；A、B：Erastin对端粒 DNA损伤的影
响及定量分析，其中红色部分代表端粒，绿色部分代表 DNA损伤标志物 53BP1、酌-H2AX，黄色部分代表损伤定位于端粒；图中比例尺为 100 滋m；
Cas-tel为阳性对照组；C：TRF1、TRF2蛋白水平的检测及定量分析；*P<0.05；**P<0.01；***P<0.001；ns：无意义
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2.4 Erastin可导致端粒损伤并造成端粒保护蛋白增
加 通过免疫荧光和Western印迹检测了端粒损伤
的水平和端粒保护蛋白 TRF1、TRF2 的变化情况。
结果表明，与对照组相比，2.5 滋mol/L erastin 处理
后，端粒损伤明显增加（q=4.391、4.653，均 P<0.05），
见图 4A、4B。TRF1、TRF2 蛋白水平明显增加（t=
8.006、10.79，均 P<0.01），见图 4C。

2.5 Erastin可抑制细胞的生长增殖和迁移水平 CCK8
和克隆形成实验结果表明，与对照组相比，2.5 滋mol/L
erastin 处理后，显著抑制了细胞的生长增殖能力
（t=10.86、4.972，均 P<0.01），见图 5A、5B。划痕实验
结果表明，与对照组相比，2.5 滋mol/L erastin 处理
后，显著抑制了细胞的迁移水平（t=2.953，P<0.05），
见图 5C。
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图 5 Erastin处理OS细胞后细胞生长、增殖、迁移的变化情况
Fig.5 Changes of the growth，proliferation and migration after erastin treatment of OS cells

注：A：CCK8实验检测细胞的生长增殖能力；B：克隆形成实验检测细胞的菌落形成能力及定量分析；C：细胞迁移水平的检测及定量分析
（40伊）；*P<0.05；**P<0.01；***P<0.001

3 讨论

OS是一种罕见的骨形成肿瘤，虽然只占儿童和
青少年肿瘤的 5%左右，但其死亡率却很高，并且在
过去 40年中，对 OS的治疗并没有提高其生存率[17]。

因为 OS缺乏特定的靶点，所以使用靶向疗法也面
临挑战[18]。治疗 OS常见的药物为甲氨蝶呤和顺铂，
尽管最初这些药物极大地改善了 OS的预后，然而
在过去几十年对于 OS的治疗却没有取得任何进展[19]。

OS是一种特别抗化疗的肿瘤，其只对高剂量化疗做
出反应，并且很容易产生耐药性[17]。这可能进一步解

释了 OS预后差的原因。本研究进行了蛋白互作网
络分析，结果发现，OS中常见的突变基因与铁死亡
相关基因存在一定的联系。因此，本研究探索是否

可以通过铁死亡的角度达到治疗 OS的目的。
铁死亡是近年来新发现的一种细胞死亡形式，

与自噬和凋亡不同，它由活性氧增加和脂质过氧化

物的积累引起[20]。已有研究发现，铁死亡与许多病理

生理过程相关，包括肿瘤、神经系统疾病等[21]。因此，

诱导细胞发生铁死亡可能是一种新的肿瘤治疗策

略。Erastin是一种小分子化合物，它可以诱导细胞
发生铁死亡，而且 erastin还可以与化疗药物结合，
提高肿瘤细胞对化疗药物的敏感性 [22]。所以应用

erastin诱导 OS细胞发生铁死亡。因为 U2OS细胞通

过 ALT机制延长端粒，所以本研究探索了 erastin是
否影响了 ALT机制。
端粒通过阻止染色体融合来保持基因组的完

整性。端粒的维持对肿瘤细胞的增殖至关重要[23]。肿

瘤细胞延长端粒通过两种途径，一种依赖于端粒

酶，另一种为 ALT机制。端粒酶是一种逆转录酶，它
在端粒维持和肿瘤生物学中发挥重要的作用[24]。在

不存在端粒酶的情况下，肿瘤细胞通过 ALT机制延
长端粒。在人类所有肿瘤中通过 ALT机制延长端粒
约占 5%~15%，包括 OS和胶质母细胞瘤[25]。本研究

使用的 U2OS细胞通过 ALT机制延长端粒。ALT机
制通过类似同源重组的方式延长端粒，研究报道，

当端粒酶被抑制时，肿瘤细胞可能从端粒酶阳性转

变为 ALT阳性[26]。目前关于 ALT的检测方法包括
c-circle的检测、APB的检测、Telo-FISH的检测，还
有最近引入的全基因组测序技术。全基因组测序技

术可能发展成为一种新的和有前途的 ALT阳性肿
瘤检测技术，而 c-circle是检测 ALT阳性的金标准[27]。

本研究通过 c-circle和 APB的检测发现，经过 2.5
滋mol/L erastin处理后，ALT的表型降低。有文献报
道，ALT细胞对 ATR抑制剂敏感[25]。因此本研究检

测了 ATR的表达水平，结果显示经过 2.5 滋mol/L
erastin 处理后，ATR 的蛋白表达量降低，所以
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erastin可以降低 ALT表型并且可以减少 ATR的表
达。目前，已有研究表明，ALT细胞的端粒损伤和修
复之间存在平衡，端粒损伤与修复的失调会导致

ALT通路失调[28]。本研究结果表明，经过 2.5 滋mol/L
erastin处理后，53BP1、酌-H2AX与端粒的共定位增
加，并且 TRF1、TRF2的蛋白表达水平增加。

本研究首先通过蛋白互作网络揭示了 OS的发
生与铁死亡、端粒存在一定的联系。使用 2.5 滋mol/
L erastin处理 OS细胞，发现 OS细胞发生铁死亡伴
随端粒的损伤、端粒保护蛋白 TRF1、TRF2和 ALT
表型的改变，这最终抑制了 OS细胞的生长、增殖。
本研究发现了 OS 细胞经过 erastin 处理后 ALT表
型的降低和铁死亡的发生，但 erastin是否通过影响
ALT导致铁死亡的发生还有待确认。有研究报道，
敲低 SLX4可以升高 c-circle，增加 APB与端粒的
定位 [29]，笔者后续将敲低 SLX4 增强 ALT 表型，进
一步研究 ALT与铁死亡的关系。铁死亡与 ALT机
制的关联，可能为临床OS的治疗提供一种新的思路。
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