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实验研究

扶正抗癌方对 Ｌｅｗｉｓ肺癌荷瘤小鼠肺癌基因 Ｂｃｌ２、
抑癌基因 Ｂａｘ及血管内皮生长因子、表皮生长

因子受体、金属蛋白酶表达的影响
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摘要　目的：观察扶正抗癌方对小鼠Ｌｅｗｉｓ肺癌抗转移机制的影响。方法：选取Ｃ５７ＢＬ／６小鼠５０只，雌雄各半，每只小鼠
腋窝下接种肿瘤细胞０２ｍＬ造模，２４ｈ后，完全随机分为对照组、顺铂组、扶正抗癌方低、中、高剂量组，每组１０只。分别
给药２１ｄ后取出完整肿瘤组织称重计算抑瘤率，同时用实时荧光定量ＰＣＲ检测Ｌｅｗｉｓ肺癌组织Ｂｃｌ２和ＢａｘｍＲＮＡ的表
达，免疫组化检测Ｌｅｗｉｓ肺癌组织基质金属蛋白酶９（ＭＭＰ９）蛋白的表达，用蛋白质印迹法（ＷＢ法）检测 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织
血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）、表皮生长因子受体（ＥＧＦＲ）的表达。结果：与模型组小鼠比较，扶正抗癌方药可以呈剂量依
赖性抑制Ｌｅｗｉｓ肺癌荷瘤小鼠肿瘤生长，显著升高Ｌｅｗｉｓ肺癌组织中ＢａｘｍＲＮＡ表达，降低Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ、ＭＭＰ９蛋白表达，
与模型组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），其中高剂量组在升高 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织中 ＢａｘｍＲＮＡ表达、降低 Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ
表达方面与顺铂组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。同时模型组Ｌｅｗｉｓ肺癌组织中ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ表达显著升高，扶正
抗癌方药可显著降低Ｌｅｗｉｓ肺癌组织中ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ表达，与模型组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），与顺铂组比较，
无统计学意义（Ｐ＞００５）。结论：虽然扶正抗癌方总体上较顺铂作用偏弱，但依然能有效抑制肺癌细胞增殖，抑制肺癌细
胞Ｂｃｌ２基因的表达，激活Ｂａｘ的高表达，下调肺癌细胞中ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ、ＭＭＰ的表达。
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　　非小细胞肺癌（ＮＳＣＬＣ）属于肺癌的一种，世界
卫生组织根据肺癌的生物学、治疗及预后将其分为

小细胞肺癌和非小细胞肺癌，其中 ＮＳＣＬＣ占所有肺
癌的８０％以上［１］。近年来肺癌的发病率不断增高，

已成为全球癌症死亡的主要原因之一，每年有超过

１００万的人口死于该病［２］，而大部分患者在确诊时

已是晚期，失去了手术机会，总体预后差。针对晚期

ＮＳＣＬＣ，中国晚期原发性肺癌诊治专家共识（２０１６
年版）［３］指出其治疗原则应以全身治疗为主，局部治

疗为辅，首先获取肿瘤组织，明确病理分型和分子遗

传学特征，根据检测结果确定治疗方案，以期改善症

状、提高患者生命质量。目前推荐采用化疗联合靶

向药物维持治疗，但化疗药物具有毒性累积的不良

反应，而耐受性较好的分子靶向药物却有费用昂贵

的缺点，且仅针对特定基因表型或临床特征的患

者［４］，因而仍处于探索阶段。而通过多年的研究摸

索，中医药具有明确的肿瘤病灶稳定率高，症状改善

率高，不良反应轻微，带瘤生存期延长，能提高患者

生命质量的特点［５］。故本研究使用 Ｃ５７ＢＬ／６小鼠
腋窝下接种肿瘤细胞造模，观察扶正抗癌方对小鼠

Ｌｅｗｉｓ肺癌的抗转移机制。
１　材料与方法
１１　材料
１１１　动物　选取 Ｃ５７ＢＬ／６小鼠，５０只，ＳＰＦ级，
由南京市江宁区青龙山动物繁殖场提供，实验动物

使用许可证号：ＳＣＸＫ（苏）２０１７０００１。给药前后，小
鼠分笼饲养，每笼５只，喂以全价颗粒鼠饲料（南京
协同生物工程有限公司），自由饮水饮食，室温２０～
２５℃，每天人工光照射１２ｈ，室内通风良好，实验室
相对湿度：６５％～７０％。
１１２　药物　扶正抗癌方（党参１０ｇ、白术１０ｇ、茯
苓１０ｇ、山药１０ｇ、陈皮６ｇ、木香１０ｇ、砂仁６ｇ、生地
黄１０ｇ、黄精１５ｇ、丹参１０ｇ、野葡萄根１０ｇ、灵芝１０
ｇ、藤梨根１０ｇ、白花蛇舌草３０ｇ、甘草６ｇ。）由扬州
市中医院提供。顺铂（齐鲁制药有限公司，批号：

６Ａ００２Ａ８８）。
１１３　试剂与仪器　试剂：ＤＮＡＭａｒｋｅｒ［天根生化
科技（北京）有限公司，批号：Ｍ２２０２］；ＴｈｅｒｍｏＳｃｉｅｎ
ｔｉｆｉｃＲｅｖｅｒｔＡｉｄＦｉｒｓｔｃＤＮＡＳｙｎｔｈｅｓｉｓＫｉｔ（ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈ
ｅｒＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ，批号：００３０６１９６）；ＰＣＲ预混合 ＭＩＸ［天

根生化科技 （北京）有限公司，批号：Ｎ２７２８］；
ＳＹＢＲ ＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑＴＭ（ＴｌｉＲＮａｓｅＨＰｌｕｓ）（大连宝
生物科技有限公司，批号：Ａ６５０ｔ１）；ＶＥＧＦＲａｂｂｉｔ
Ａｎｔｉｂｏｄｙ（ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ，批 号：１９００３１ＡＰ）。ＥＧＦＲ
ＲａｂｂｉｔＡｎｔｉｂｏｄｙ（ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ，批号：１８９８６１ＡＰ）。山
羊抗兔二抗（ｐｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈ，批号：ＳＡ００００１２）。仪器：
分析天平［塞多利斯科仪器（北京）有限公司，型号：

ＢＳＡ１２４Ｓ］；烘箱［巴姆（上海）测控技术有限公司，型
号：１０１２ＡＳ］；蒸馏水制水器（上海亚荣生化仪器厂，
型号：ＳＺ９７Ａ）；超纯水机（上海和泰仪器有限公司，
型号：ＭａｓｔｅｒＤＵＶＦ）；石蜡切片机（金华市益迪医疗
设备厂，型号：ＹＤ１５０８Ａ）；光学显微镜（蔡司公司，
型号：Ａｘｉｏｐｌａｎ２ｉｍａｇｉｎｇ）；水浴锅（郑州博科仪器设
备有限公司，型号：ＨＷ５Ｌ）；立式压力蒸汽灭菌器
（上海华线医用核子仪器有限公司，型号：ＨＸ１１Ｌ
１２０）；ＰＣＲ仪（杭州朗基科学仪器有限公司，型号：
Ａ３００）；ＲＴＰＣＲ仪（杭州安杰思生物科技有限公司，
型号：ＡＦＤ９６００）；微量分光光度计（杭州奥盛仪器有
限公司，型号：Ｎａｎｏ１００）；横向电泳槽（上海天能科
技有限公司，型号：ＨＥ１２０）；凝胶成像系统（上海天
能科技有限公司，型号：１６００）；高速低温离心机
（ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ，型号：ＭｉｃｒｏＣＬ１７Ｒ）。
１２　方法
１２１　分组与模型制备　１）分组：Ｃ５７ＢＬ／６小鼠接
种２４ｈ后，随机分为５组，对照组，扶正抗癌方低、
中、高剂量组，ＤＤＰ组。每组１０只。２）Ｌｅｗｉｓ肺癌动
物模型的建立：液氮冷冻的小鼠 Ｌｅｗｉｓ肺癌瘤株于
３７℃水浴中复苏后，先接种于３只Ｃ５７ＢＬ／６小鼠腹
腔，１０ｄ后，按无菌操作程序，取荷瘤小鼠腹水，经生
理盐水洗涤后，调整细胞浓度为２×１０６个

#

ｍＬ的
瘤细胞悬液，台盼蓝染色观察记录活细胞数（＞
９５％），取Ｃ５７ＢＬ／６小鼠雌雄各半，６～８周龄，体重
１８～２２ｇ共５０只，在每只小鼠腋窝下接种肿瘤细胞
０２ｍＬ。
１２２　给药方法　对照组：生理盐水０４ｍＬ灌胃，
２次／ｄ×２１ｄ；扶正抗癌方低、中、高剂量组，给药剂
量：低剂量组１５ｇ／ｋｇ、中剂量组３０ｇ／ｋｇ、高剂量组
６０ｇ／ｋｇ（分别相当于６０ｋｇ成人临床用量的５倍、１０
倍、２０倍），分别灌胃含生药０５、１０、２０ｇ／ｍＬ的
药液０３ｍＬ，２次／ｄ×２１ｄ；顺铂组：顺铂按２ｍｇ／ｋｇ
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剂量给药，用生理盐水配成１０％浓度，０４ｍＬ腹腔
注射，隔日１次×１４ｄ；接种后第２１天，颈椎脱位法
处死小鼠，检测相关指标。

１２３　检测指标与方法　１）抑瘤率：颈椎脱位法处
死小鼠，取出完整肿瘤组织称重，计算抑瘤率。抑瘤

率＝（对照组平均瘤重 －观察组平均瘤重）
#

对照

组平均瘤重 ×１００％。２）实时荧光定量 ＰＣＲ检测
Ｌｅｗｉｓ肺癌组织 Ｂｃｌ２和 ＢａｘｍＲＮＡ的表达。Ｔｒｉｚｏｌ
法提取 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织 ＲＮＡ，参考 ＴｈｅｒｍｏＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ
ＲｅｖｅｒｔＡｉｄＦｉｒｓｔｃＤＮＡＳｙｎｔｈｅｓｉｓＫｉｔ试剂盒说明书进
行逆转录实验，引物序列ＰＰＬＢａｘＦ：ＣＧＡＧＴＧＴＣＴＣ
ＣＧＧＣＧＡＡＴＴＧ，ＰＰＬＢａｘＲ：ＡＴＧＧＴＧＡＧＣＧＡＧＧＣＧ
ＧＴＧＡＧ，ＰＰＬｂｃｌ２Ｆ：ＧＧＴＡＣＣＧＧＡＧＡＧＣＧＴＴＣＡＧＴ，
ＰＰＬｂｃｌ２ Ｒ：ＣＴＧＣＴＧＣＡＴＴＧＴＴＣＣＣＧＴＡＧ；参 考
ＳＹＢＲ ＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑＴＭ试剂盒说明书进行 ＲＴ
ＰＣＲ实验，相对定量结果仪器自带软件自动计算。
３）免疫组化检测 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织基质金属蛋白酶９
（ＭＭＰ９）蛋白的表达：Ｌｅｗｉｓ肺癌浸蜡与包埋、切片、
抗原修复、苏木精染色、脱水、透明和封片，普通光学

显微镜下，观察染色后的载玻片，拍照后，使用Ｉｍａｇｅ
ｐｒｏｐｌｕｓ统计各个图片中蛋白阳性表达的平均吸光
度Ａ值。４）蛋白质印迹法检测 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织
ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ的表达。冰上裂解 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织，手
持式匀浆器匀浆，匀浆后ＢＣＡ法测定各样本的蛋白
浓度，根据蛋白浓度计算各样本电泳时的上样量。

使用１０％预制十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电
泳（ＳＤＳＰＡＧＥ）凝胶，上样本后以恒压１１０Ｖ进行凝
胶电泳，电泳结束后，以恒压１２０Ｖ进行湿法转膜，
转膜后牛奶封闭，之后孵育第一抗体，４℃过夜，清
洗后孵育第二抗体 ２ｈ，凝胶成像系统化学发光成
像，保存数据为图片，应用 ＱｕａｎｔｉｔｙＯｎｅ对各条带进
行分析，计算出相对值后导出 Ｅｘｃｅｌ表格做进一步
统计。

１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１９０统计软件进行
数据分析。计量资料以均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，
符合正态分布的采用 ｔ检验，不符合正态分布的采
用秩和检验；计数资料以百分率表示，采用χ２检验，
等级资料采用秩和检验。以Ｐ＜００５为差异有统计
学意义。

２　结果
２１　５组Ｌｅｗｉｓ肺癌荷瘤小鼠肿瘤生长比较　与模
型组小鼠比较，扶正抗癌方药可以呈剂量依赖性抑

制Ｌｅｗｉｓ肺癌荷瘤小鼠肿瘤生长，高、中剂量组与模
型组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），低剂量组

与高剂量组、顺铂组比较瘤重增加明显，差异有统计

学意义（Ｐ＜００５）。根据抑瘤率可以看出，扶正抗
癌方高剂量组抑瘤率最接近顺铂组，可以有效发挥

抗肿瘤的替代作用。见表１。

表１　５组Ｌｅｗｉｓ肺癌荷瘤小鼠肿瘤瘤重比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别 瘤重（珋ｘ±ｓｄ，ｇ） 抑瘤率（％）

模型组 ２６５１０±０３０６０
顺铂组（２ｍｇ／ｋｇ） １５７６６±０６６４３ ４０５
扶正抗癌方药

　高剂量组（６０ｇ／ｋｇ） １７１５４±０４７４０ ３５３
　中剂量组（３０ｇ／ｋｇ） ２００４５±０５４１７ ２４４
　低剂量组（１５ｇ／ｋｇ） ２３９４３±０３５８３△▲ ９７

　　注：与模型组比较，Ｐ＜００５，与顺铂组比较，△Ｐ＜００５，与扶

正抗癌方药高剂量组比较，▲Ｐ＜００５

２２　扶正抗癌方药对小鼠 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织 Ｂｃｌ２和
ＢａｘｍＲＮＡ表达的影响　模型组 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织中
ＢａｘｍＲＮＡ表达显著降低，Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ表达显著升
高；扶正抗癌方药可以显著升高 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织中
ＢａｘｍＲＮＡ表达，降低Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ表达，且呈剂量依
赖性，与模型组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５），其中中、低剂量组与高剂量组比较，差异有统
计学意义（Ｐ＜００５），高剂量组与顺铂组比较，差异
有统计学意义（Ｐ＜００５）。见表２。

表２　５组Ｌｅｗｉｓ肺癌组织Ｂｃｌ２和Ｂａｘ比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别 ＢａｘｍＲＮＡ Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ

模型组 １０００±００００ １０００±００００
顺铂组（２ｍｇ／ｋｇ） １２１９±０３５３ ０３３４±００３４

扶正癌方药

　高剂量组（６０ｇ／ｋｇ） ５９８７±０９１７△ ０２１５±００５６△

　中剂量组（３０ｇ／ｋｇ） １４４９±０２４９△▲ ０３２６±００８６▲

　低剂量组（１５ｇ／ｋｇ） １１０２±０１３７△▲ ０３８８±００６４▲

　　注：与模型组组比较，Ｐ＜００５，与顺铂组比较，△Ｐ＜００５，与

扶正抗癌方药高剂量组比较，▲Ｐ＜００５

２３　５组小鼠 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织 ＭＭＰ９表达比较　
模型组Ｌｅｗｉｓ肺癌组织中 ＭＭＰ９蛋白表达显著升
高，扶正抗癌方药可以显著降低 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织中
ＭＭＰ９蛋白表达，且呈剂量依赖性，与模型组比较，
差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。扶正抗癌方药中、
低剂量组与模型组、顺铂组比较，差异有统计学意义

（Ｐ＜００５），高剂量组与顺铂组比较，差异无统计学
意义（Ｐ＞００５）。见表３。
２４　５组小鼠Ｌｅｗｉｓ肺癌组织 ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ比较　
　　模型组 Ｌｅｗｉｓ肺癌组织中 ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ表达显
著升高，扶正抗癌方药可以显著降低 Ｌｅｗｉｓ肺癌组
织中ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ表达，与模型组比较，差异有统计
学意义（Ｐ＜００５）。见表４。

·９７·世界中医药　２０１９年１月第１４卷第１期



表３　扶正抗癌方药对Ｌｅｗｉｓ肺癌组织ＭＭＰ９蛋白
表达的影响（珋ｘ±ｓｄ，ｎ＝１０）

组别 ＭＭＰ９

模型组 ０３８９６±０００３６
阳性药组（顺铂）（２ｍｇ／ｋｇ） ０３１６８±０００３３

扶正抗癌方药

　高剂量（６０ｇ／ｋｇ） ０３１４９±０００３７

　中剂量（３０ｇ／ｋｇ） ０３４４４±０００５０△▲

　低剂量（１５ｇ／ｋｇ） ０３５０９±０００７２△▲

　　注：与模型组组比较，Ｐ＜００５，与顺铂组比较，△Ｐ＜００５，与

扶正抗癌方药高剂量组比较，▲Ｐ＜００５

表４　５组Ｌｅｗｉｓ肺癌组织ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ比较（珋ｘ±ｓｄ，ｎ＝１０）

组别 ＶＥＧＦ ＥＧＦＲ

模型组 １０２７±００１３ ０７３５±０１７３
顺铂组（２ｍｇ／ｋｇ） ０６１０±００４８ ０３０９±００２５

扶正癌方药

　高剂量组（６０ｇ／ｋｇ） ０６０９±００６０ ０２６７±００４９

　中剂量组（３０ｇ／ｋｇ） ０６１２±００６５ ０２１９±０００５

　低剂量组（１５ｇ／ｋｇ） ０６９９±００６８ ０２８５±００４４

　　注：与模型组组比较，Ｐ＜００５

３　讨论
肺癌归属于中医“癌病”范畴，我们依据中医理

论并经多年的临床观察认为正气亏虚、痰瘀毒相互

影响是非小细胞肺癌发生发展的主要病机，本虚标

实，且有人对中医药治疗晚期非小细胞肺癌进行临

床疗效观察显示，在中医辨证分型中气阴两虚证占

辨证的多数，且气阴两虚证患者治疗的有效率较

高［６］。因而确立了以益气扶正养阴为主，清热化痰、

活血化瘀、清热解毒为辅的扶正抗癌方药治疗非小

细胞肺癌。

通过实验观察，５组小鼠肿瘤组织均有所生长，
扶正抗癌方药高、中剂量组肿瘤均较模型组轻，其中

高剂量组最为明显，但较顺铂组抑瘤率略低，由此可

见，虽然扶正抗癌方药未及顺铂的抑瘤率，但也能有

效抑制肿瘤组织的生长，因而当顺铂等化疗药物出

现不良反应及耐药时尝试中医药抗肿瘤不失为一种

有效途径。

在肺癌的复发、转移进程中，涉及基因表达的异

常、新生血管的形成，信号传导异常等多环节的变

化。而中医药抗肿瘤作用机制：１）抑制肿瘤增殖，诱
导肿瘤细胞分化和凋亡；２）改善癌基因表达，抑制肿
瘤血管生成；３）改善血液流变学指标，活血化瘀；４）
提高免疫功能；５）逆转肿瘤细胞多药耐药以利于化
疗药物的增效减毒［３］。癌基因激活和抑癌基因失活

是肿瘤发生、发展和转移的重要原因，其中 Ｂｃｌ２、
Ｂａｘ均为凋亡相关蛋白，Ｂｃｌ２通过干扰细胞色素 Ｃ

自线粒体的释放而阻断 Ｃａｓｐａｓｅ蛋白酶的激活而使
瘤细胞的凋亡减少，存活时间延长［７］，但其表达与

ＮＳＣＬＣ临床病理因素无关，并不能作为判定预后的
指标［８］。而Ｂａｘ在非小细胞肺癌中低表达，与 Ｂｃｌ２
产生拮抗作用，与之呈现负相关性［９］。肿瘤的转移

和转移癌的生长必须要有新生的血管提供血液供

应，而促血管内皮生成因子（ＶＥＧＦ）及其受体被认为
是作用最强、特异性最高的关键性调控因子。有实

验研究表明，ＶＥＧＦ在肺癌中高表达，且与肿瘤的转
移及分期有关，可以作为初步判断 ＮＳＣＬＣ预后的独
立指标，较好地评判肿瘤的恶性程度、评估患者的临

床分期，反映肿瘤的侵袭和转移［１０１２］。随着对 ＥＧ
ＦＲ基因研究的深入，发现其在大多数 ＮＳＣＬＣ患者
中高表达，在肺癌发生发展中起重要作用，是治疗

ＮＳＣＬＣ的一个重要靶点［１３１４］。此外，ＭＭＰ９水平在
ＮＳＣＬＣ显著升高，有利于协助预测转移倾向及评价
预后［１５］。因此，在晚期ＮＳＣＬＣ维持治疗中观察Ｂｃｌ
２、Ｂａｘ、ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ、ＭＭＰ的表达是有意义的。

本研究显示扶正抗癌方能抑制肺癌细胞增殖，

抑制肺癌细胞 Ｂｃｌ２基因的表达，激活 Ｂａｘ的高表
达，促进癌细胞凋亡，下调肺癌细胞中ＶＥＧＦ、ＥＧＦＲ、
ＭＭＰ的表达，阻断血管形成，阻断相关信号传导，继
而阻断肿瘤细胞的生长、侵袭和转移，且有剂量依赖

关系，虽然总体抗肿瘤水平与顺铂相比效果欠佳，但

依旧能起到一定条件下的替代作用，为临床中医药

维持治疗晚期ＮＳＣＬＣ提供了可靠的实验依据。
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见因素是患者由于瘙痒难忍而搔抓，造成原来的湿

疹皮损感染出现周围现脓疱及脓性分泌物。研究表

明，在急性湿疹中感染菌种以金黄色葡萄球菌阳性

率最高，且高于亚急性、慢性湿疹的金黄色葡萄球菌

检出率，说明金黄色葡萄球菌与急性湿疹继发感染

密切相关。临床上在瘙痒搔抓皮肤增厚瘙痒的循
环中，细菌感染反复加重，增加急性湿疹的皮损渗出

分泌物，而这些分泌物可能为金黄色葡萄球菌寄生

提供了一定生存条件［１８１９］。本研究结果显示，黄芩

组ＭＩＣ为１５６ｍｇ／ｍＬ（１∶１６），ＭＢＣ为７８ｍｇ／ｍＬ
（１∶８），高于硼酸而低于黄蒲组，提示复方黄芩“水
膜”在体外急性湿疹研究中具有一定的抑制金黄色

葡萄球菌的作用。

总之，复方黄芩“水膜”外用治疗急性湿疹能有

效改善大鼠的肿胀度，减少大鼠右耳的表皮细胞中

炎性反应细胞数，同时抑制金黄色葡萄球菌，有效改

善大鼠急性湿疹的症状，疗效显著，为临床广泛应用

提供了基础实验依据。
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