
·28· 中国肺癌杂志 2010年 1月第 13卷第 1期 Chin J  Lung Cancer,  Januar y 2010,  Vol .13,  No.1

· 基 础 研 究 ·

地塞米松对顺铂诱导中国人肺腺癌原代细胞
凋亡的影响

尹满香  张成文  杨勇  林雪平  吴达龙

【摘要】 背景与目的  糖皮质激素如地塞米松能诱导淋巴细胞的凋亡并能防治因化疗引发的恶心及呕吐。然

而，最近的研究资料显示糖皮质激素能引发欧洲人肺癌治疗耐药。中国人肺腺癌化疗时地塞米松对顺铂抑制肺腺癌

原代细胞增殖效应的影响，目前尚不清楚。方法  分离10例经病理学确诊为中国人源肺腺癌的原代细胞，经不同浓

度的顺铂+/-地塞米松处理，采用四氮唑蓝比色法（MTT）检测肺腺癌原代细胞的增殖状况，并应用流式细胞仪检

测顺铂联合地塞米松处理后的人肺腺癌细胞株A549的细胞凋亡率。结果  在10例肺腺癌原代细胞中，地塞米松均可

降低顺铂抑制肺腺癌原代细胞增殖的效应。同样，人肺腺癌细胞株A549，经顺铂联合地塞米松培养2周和3周后，地

塞米松能降低癌细胞因顺铂诱导的细胞死亡率和凋亡率，提示地塞米松对顺铂诱导的细胞凋亡有抑制效应。结论  

地塞米松可以降低顺铂诱导肺腺癌细胞凋亡的作用，建议在肺腺癌化疗时谨慎使用地塞米松。
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【Abstract】 Background and objective  Glucocorticoids, such as dexamethasone (DEX), have been widely used in 

conjunction with cancer therapy due to inducing apoptosis in lymphoid cells and preventing nausea and vomiting. However, 

recent research indicates induction of therapy-resistance by glucocorticoids in lung cancer in European, although it is unclear 

whether DEX mediates the resistance of cisplatin-induced apoptosis in primary cells from resected Chinese human lung adeno-

carcinoma specimens. Methods  Ten primary cells from resected Chinese human lung adenocarcinoma specimens were treated 

with cisplatin in the presence or absence of DEX. The number of viable and dead cells was evaluated by trypan blue exclusion; 

the cell proliferation was measured by the MTT-assay; the cell apoptotic rate was analyzed by flow cytometry. Results  In this 

study, it was found that DEX reduced the effect of cisplatin-induced proliferation inhibition in all of the primary cells from 10 

examined tumor samples. On the other hand, the cell death and apoptosis induced by cisplatin in human lung adenocarcinoma 

cells line A549 could also be inhibited in the presence of DEX during 2 and 3 weeks’ co-incubation. Conclusion  DEX may re-

duce the effect of chemotherapy with cisplatin, and it urges carefully reconsideration of the application of DEX in treatment of 

patients with lung adenocarcinoma in China.
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过去50年以来，肺癌逐渐成为主要的癌症死亡原

因。虽然对肺癌治疗方法有了很大的改进，但肺癌的远

期生存率依然很低。该病预后差，约80%的患者在确诊

后一年内死亡[1,2]。据美国癌症协会估计，90%以上肿瘤

患者的死亡受不同程度的耐药影响。糖皮质激素如地塞

米松（dexamethasone, DEX）被引入肿瘤治疗的原因包

括：①对淋巴细胞有促凋亡的作用；②在治疗因肿瘤引

发的水肿、炎症、疼痛及电解质失衡等方面起着积极的

作用；③能减缓因肿瘤药物细胞毒性作用所引发的恶心

和呕吐[3-5]。Herr等[6]报道了DEX能降低因抗癌化疗药物

顺铂（cisplatin, CIS）诱导肺腺癌细胞株P693细胞内凋亡

基因量的表达，并提高抗凋亡蛋白基因量的表达，使

得CIS联合DEX的P693细胞生长速度比单独由CIS处理的

P693细胞快得多。随后，其研究组对欧洲的肺癌原代细

胞接受CIS联合DEX处理后发现，DEX能降低CIS诱导细

胞凋亡的效果[7]。这一结果与早些时候观察到的DEX对

淋巴细胞有促进凋亡作用相反[8]。而在我国肺腺癌化疗

时，常规化疗方案中都含有一种铂类药物。因此，目前

有必要评估DEX对肺腺癌细胞接受铂类药物如CIS的影

响。本实验收集了自2008年3月-2008年9月间入住武警浙

江省总队医院、并经病理学确诊为肺腺癌的10例中国人

患者的肿瘤切除标本，并分离出其原代肺腺癌细胞，参

照化疗药物CIS的临床浓度，经联合不同浓度DEX处理的

细胞进行体外培养观察，以模拟肺腺癌细胞接受CIS化疗

联合DEX治疗的效果。因原代细胞不适合凋亡实验的分

析和长时间的培养，故本研究的肺腺癌原代细胞用细胞

株A549细胞替代。

1    材料与方法

1.1  临床资料  本研究自2008年3月-2008年9月之间，收

集10例经临床和病理学诊断为肺腺癌的手术切除组织标

本，其中男性6例，女性4例，年龄45岁-74岁，平均年龄

61.7岁。病人从未接受过抗癌治疗。肺腺癌标本取材均

经患者同意并获得武警浙江省总队医院医学伦理委员会

的批准，根据WHO（2004）肺肿瘤组织学分类法和国际

抗癌联盟（UICC）1997年修订的p-TNM分期标准包括肺

腺癌IIa+IIb期10例（高分化4例、中分化6例）。10例肺

腺癌病例按临床常规和WHO病理学标准进行肿瘤临床分

期，见表1。

1.2  人肺腺癌细胞株A549及培养  无菌条件下，把人肺腺

癌细胞株A549置于含有10%灭活小牛血清的RPMI-1640

培养基（含100 U/mL青霉素和100 mg/L链霉素，pH值

7.2-7.4）中，在37 oC、5%CO2和相对湿度90%的培养箱中

常规条件下孵育，隔日换液，取对数生长期的细胞用于

试验。肺腺癌细胞株A549购自中国科学院上海生物化学

及细胞生物学研究所细胞库。

1.3  药物及仪器  实验所用的DEX、CIS和四氮唑蓝为美国

Sigma产品，二甲基亚砜（DMSO）由苏州正兴化工研究

所分装提供，Annexin V FITC/PI 细胞凋亡检测试剂盒购

自上海贝博生物有限公司，细胞培养板、酶标板购自无

锡耐思生物科技有限公司，台盼蓝购自上海碧云天生物

技术有限公司。实验所涉及的仪器包括：SW-LZ-2FO超

净工作台、Forma3111型CO2培养箱、Olympus CK40倒置

相差显微镜、BIO-RAD-Model 550酶标仪、德国Partec PAS

型流式细胞仪等。

1.4  原代肺腺癌细胞培养及DEX对CIS抑制肺腺癌细胞

株A549生长的影响  取新鲜的肺腺癌手术切除的组织标

本，撕碎后过100目铜网，滤过液300 g离心2 min，沉淀

中加入20%灭活的小牛血清RPMI-1640培养液，37 oC悬浮

2 min-3 min，按上法离心，重复3次。然后用20%小牛血

清RPMI-1640培养液重悬沉淀中的单个肺癌原代细胞。

细胞悬液用0.5%台盼蓝染色，显微镜下检测活细胞数目

为98%以上，再按上法离心后，用含20%灭活小牛血清的

RPMI-1640配制细胞密度为5.0×105个/mL的肺腺癌原代细

胞悬液。96孔板每孔加100 µL原代细胞悬液，在37 oC、

5%CO2和相对湿度90%中培养。

在直径为3.0 cm细胞培养皿中，配制肺腺癌细胞株

A549的细胞浓度为1×104个/mL，于+/-DEX调至终浓度

为1.0 µmol/L 培养24 h，再经过+/-CIS 7 µmoL/L处理，并

同空白对照组共4组培养2周和3周，培养条件为37 oC、

表 1  10例肺癌病人癌组织学特征

Tab 1  Characteristics of lung tumour tissues from 10 patients

Patient No.	   Gender    Age (years)     Histological type (WHO)  pTNM

         1                Male                74                      Adenocarcinoma                 pT3N2M0 G3      

         2                Female           70                       Adenocarcinoma                pT2N2M0 G2

         3                Male                69                      Adenocarcinoma                 pT3N2M0 G3

         4                Female           45                       Adenocarcinoma                pT2N2M0 G3

         5                Female           53                       Adenocarcinoma                pT3N3M0 G3

         6                Male               62                       Adenocarcinoma                 pT3N3M0 G3

         7                Male               72                       Adenocarcinoma                 pT3N3M0 G3

         8                Male               58                       Adenocarcinoma                 pT3N0M0 G3

         9                Male               54                       Adenocarcinoma                 pT3N2M0 G3

       10                Female          60                       Adenocarcinoma                 pT3N2M0 G3
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5%CO2和相对湿度90%。使用倒置显微镜拍照，并用0.5%

台盼蓝染色，显微镜下记录活细胞数目，以对照组为

100%，然后根据实验组活细胞数/对照组活细胞数×100%

来计算不同实验组的细胞存活率。

1.5  肿瘤细胞生长增殖试验  在96孔细胞培养板中每孔分

别接种细胞密度为5.0×105个/mL肺腺癌原代细胞，分别

加入DEX调至浓度为0.1 µmol/L、1.0 µmol/L、10.0 µmol/L

和空白对照，在5%CO2、37 oC和相对湿度90%条件中培

养24 h。然后再以+/-CIS调至终浓度分别为7.0 µmol/L、

17.0 µmol/L和34.0 µmol/L处理。各浓度均重复8孔。实验

中以含20%灭活小牛血清RPMI-1640的等量肺腺癌原代细

胞作为对照。再把上述培养板于5%CO2、37 oC和相对湿

度90%中培养48 h后，采用MTT比色法检测A550 nm吸收

值，并计算出不同浓度的CIS下对经DEX处理过的肺原代

细胞的生长率，计算公式为：生长率=试验组A550 nm值

/对照组A550 nm值×100%。

1.6  流式细胞仪Annexin V-FITC/PI双标测定经CIS+/-DEX

处理的肺腺癌细胞株A549的凋亡率  把细胞株A549按2×

105个/mL接种于6孔细胞培养板中，按空白对照组、CIS

组（17.0 µmol/L）、DEX组（1.0 µmol/L）和CIS（17.0 

µmol/L）+DEX（1.0 µmol/L）组培养48 h，每组设3个复

孔。经细胞消化、收集，将细胞悬液以300 g离心3 min，

弃上清液，用PBS离心清洗3次，然后细胞沉淀用100 µL

结合缓冲液混悬，向细胞悬液加20 µL Annexin V-FITC混

匀后避光1 h在冰上孵育，然后再加5 µL PI混匀后在冰上

孵育5 min，再加500 µL结合缓冲液上Partec PAS型流式细

胞仪检测，记录细胞凋亡值。

1.7  数据处理  采用SPSS 16.0统计学软件分析实验数据。

肺癌细胞增殖试验A550 nm值以Mean±SD表示，组间比较

采用t检验。

2    结果

2.1  DEX对CIS抑制肺腺癌原代细胞增殖效应的影响  10例

肺腺癌原代细胞经CIS+/-DEX处理后，根据MTT测定的

结果绘制细胞培养增殖曲线见图1。结果显示，在10例中

国人源的肺腺癌原代细胞中，CIS能明显抑制肺腺癌原代

细胞增殖，但在联合DEX处理下，CIS抑制肺腺癌原代细

胞增殖的效应受到了不同程度的抑制。

2.2  DEX降低CIS诱导的肺腺癌原代细胞死亡率和增加生

存率  分离5号和10号病人被切除的肺腺癌的原代细胞并

进行细胞培养，对培养2 d、4 d和6 d的细胞用0.5%台盼

蓝染色后在显微镜下观测活/死细胞并计数，实验重复3

次，结果如表2显示。可以看出，DEX能减少CIS诱发肺

腺癌原代细胞的死亡率，相对增加其生存率。

2.3  DEX干扰CIS抑制肺腺癌细胞株A549细胞增殖的影响  

由于原代细胞不适合长时间的培养，本研究选用与肺腺

癌相同的细胞株A549细胞替代原代细胞。图2结果显示，

单独接受CIS处理的A549细胞2周和3周后，出现大量细胞

死亡；而CIS联合DEX处理的A549细胞，在2周和3周后细

胞死亡率明显减少，相对细胞生存量较多，实验重复4

次。表3结果显示，单独接受CIS培养的A549细胞生存率

仅在35%-37%之间，而CIS联合DEX处理下的A549的生存

率却高达54%-67%，这说明DEX能减弱CIS诱导A549细胞

的死亡效应。

2.4  DEX对CIS抑制肺腺癌细胞株A549细胞凋亡效应的

影响  在A549细胞培养48 h后，经流式细胞仪记录结果

如图3所示，QA1为早期凋亡细胞群，QA2为晚期凋亡

细胞群，QA3为活细胞群，QA4是死亡细胞群。空白对

照组、DEX组、CIS组和DEX+CIS组的早期凋亡率分别

为4.9%、4.38%、44.09%和19.69%；晚期凋亡率分别为

0.98%、0.6%、4.93%和3.68%。QA4是死亡细胞群，用以

Patients No.  Treatment
	                  2 d		                                                           4 d		                                                        6 d

		       Variable cells (×104)   Dead cells (×104)       Variable cells (×104)  Dead cells (×104)            Variable cells (×104)     Dead cells (×104)

    No.5	         CO	           16.00±1.23	       22.40±2.12	     11.40±2.03	  15.20±1.24                      18.60±2.98	                  23.40±3.05

	         DEX	           16.00±2.03	       23.60±1.79	     14.00±1.76                     13.40±2.23                      21.20±3.22	                  21.80±3.21

	         CIS	             6.40±1.25	       25.20±2.36	       4.80±2.19	  27.40±1.79                        6.80±3.38	                  28.60±3.69

	        CIS/DEX      12.40±2.51	       25.00±1.87	       5.40±1.53	  17.80±2.45                      11.60±1.16	                  24.80±2.36

    No.10	        CO	           17.20±1.13	       16.00±1.78	       12.4±1.93	  14.40±2.37                      13.60±2.17	                  18.40±2.77

	        DEX	           17.00±3.11	       16.20±2.23	       13.6±2.02	  12.20±2.87                      14.60±1.78	                  17.80±3.41

	        CIS	             7.80±2.11	       22.40±3.11	       6.60±1.98	  23.20±2.47                         7.20±2.96                    20.60±3.12

	        CIS/DEX      12.80±1.98	       19.80±2.45	       7.80±1.43	  22.20±3.12                       14.20±3.72                   18.60±2.98

表 2  DEX促进细胞增殖或抑制细胞死亡（n=3）
Tab 2  DEX promotes proliferation and inhibits CIS-induced death of fresh lung carcinoma samples (n=3)
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排除已死亡的细胞对受化疗药物引发凋亡的细胞检测结

果的干扰，即排除假阳性。结果说明DEX能明显降低CIS

诱导A549细胞的早、晚期凋亡效应。

3    讨论

铂类药物如CIS是临床上最为常用的抗癌化疗药物，

CIS进入癌细胞后与细胞内DNA分子形成链内或链间交叉

联接，导致DNA分子复制障碍，以此抑制肿瘤细胞的增

殖[9-11]。糖皮质激素如DEX被引入肺癌辅助治疗，是由于

它对淋巴细胞有着促凋亡和抗增殖的作用，还能减轻肺

腺癌化疗引起的毒、副反应和肺腺癌自身引起的其它不

良症状。中国人肺腺癌接受化疗时，一般采用DEX协同

铂类抗癌药物如CIS治疗[12]。国内有研究[13]小组利用小鼠

动物模型就缺氧诱导因子-1α对肺细胞生长、分化及对血

管内皮生成因子等的表达进行了系列研究，并通过DEX

降低胞外信号调控激酶介导的信号转导来抑制缺氧诱导

因子-1α的表达，其抑瘤机制是DEX通过诱导MKP-1增加

从而降低了VGEF的表达，减弱了有助肿瘤滋养的血管生

长，因此产生抑制癌组织生长的可能。国内有综述[14]报

道糖皮质激素有助于肺癌的化疗效应，其理由是糖皮质

激素增加了细胞内P21和P27的表达，以此提高了P53对细

胞周期的调控，引发肿瘤细胞的凋亡。

但有研究[6]表明肺腺癌细胞株P693细胞在CIS联合

DEX处理后，DEX不仅能降低细胞的凋亡蛋白CD95L、

caspase-9等的基因表达，而且还增加了抗凋亡蛋白BCL2

和XIAP基因的表达，因此，DEX抑制了化疗药物CIS诱导

的肿瘤细胞的凋亡。令人感兴趣的是，糖皮质激素如何

通过介导肿瘤细胞对肿瘤化疗产生抑制作用。有研究[15]

证实这与肿瘤细胞内糖皮质激素受体的特异性相关，其
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图 1  DEX对CIS抑制肺癌原代细胞增殖的影响（n=10）

10例肺腺癌原代细胞经+/-DEX（0.1 µmol/L、1.0 µmol/L和10.0 µmol/L）

培养24 h后，再分别加入+/-CIS（7.0 µmol/L、17.0 µmol/L和34.0 µmol/

L），再经48 h培养后，采用MTT法检测细胞增殖率。

Fig 1  DEX promotes CIS-inhibited proliferation of primary lung carcinoma cells 

            (n=10)

Tumor cells were isolated from 10 resected Chinese human lung adenocarcinoma 

specimens and were cultivated in a concentration of 5.0×105/mL in the absence 

(white bars) or presence of DEX (0.1 µmol/L, 1.0 µmol/L or 10.0 µmol/L) for 24 h. 

Thereafter, cisplatin was added in different concentrations (7.0 µmol/L, 17.0 µmol/

L or 34.0 µmol/L) or not (CO), and the cell viability was measured by the MTT-

assay after additional 48 h incubation.
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图 2  DEX对CIS诱导A549细胞增殖的抑制效应（×200）

A：A549细胞的空白对照组；B：1.0 µmol/L DEX；C：

7.0 µmol/L CIS；D：1.0 µmol/L DEX+7.0 µmol/L CIS条件

下培养2周的A549细胞；E： A549细胞空白对照组；F：

1.0 µmol/L DEX；G：7.0 µmol/L CIS；H：1.0 µmol/L DEX 

+7.0 µmol/L CIS条件下培养3周的A549细胞。

Fig 2  The inhibitory effect of DEX on CIS-induced A549 cell 

             proliferation (×200) 

Cell line A549 were treated as described as (A: CO; B: 1.0 µmol/

L DEX; C: 7.0 µmol/L CIS; D: 1.0 µmol/L DEX plus 7.0 µmol/L 

CIS) for 2 weeks; and (E: CO; F: 1.0 µmol/L DEX; G: 7.0 µmol/

L CIS; H: 1.0 µmol/L DEX plus 7.0 µmol/L CIS) for 3 weeks.

Drugs
	                                                    Incubation  time

	                                                             2 weeks	 3 weeks

-DEX, -CIS	                                    100%	  100%

1.0 µmol/L DEX	                          1 21.04%±5.52%*	 131.32%±2.10%*

7.0 µmol/L CIS	                             35.22%±3.02%*	    37.22%±2.39%*

1.0 µmol/L DEX+7.0 µmol/L CIS     67.17%±5.17%*	   54.17%±1.94%*

表 3  DEX对CIS抑制A549细胞增殖率的影响

Tab 3  The effect of DEX on CIS mediated suppression of proliferation of 

               A549 (n=4, Mean ±SD)

Data are sampled from Fig 2.
*Comparing with -DEX, -CIS, P<0.05.
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一种解释是在不同类型细胞内受体存在共同激活或抑制

作用的差异性。Wu等[16]在比较乳腺癌细胞株的基因表达

中发现，DEX通过增加MKP-1蛋白的表达，降低CIS诱导

细胞内JNK蛋白活性表达而消弱细胞凋亡的效应，其机

制涉及不同基因序列调控位点、细胞内信号的转导、代

谢、细胞周期和DNA的修复等方面，最终能使凋亡蛋白

的最终信号cleaved caspase-3片段表达明显下降。另外，对

于肺腺癌治疗，糖皮质激素能否诱导细胞凋亡或增殖，

肺癌患者存在病因、种族和组织等的差异性，可能与细

胞特异性的转录调控有关[8]。

本研究中，10例经病理学确诊为肺腺癌患者的原代

细胞，接受不同浓度的CIS联合DEX处理，通过MTT方法

检测肺腺癌原代细胞的增殖状况，图1结果显示DEX可降

低细胞增殖受CIS抑制的效应。在肺癌组织的5号和10号

标本中分离出的肺腺癌原代细胞，单独接受CIS处理的

实验组出现大量的细胞死亡；与CIS联合DEX处理的实验

组相比，其结果如表2所示，DEX能减少CIS引发的死亡

量。由于肺腺癌原代细胞不适合长时间的培养和细胞凋

亡率的检测，本实验选用了人类肺腺癌的A549细胞株代

替原代细胞进行了研究，结果如图2和表3所示，单独接

受CIS处理的A549细胞2周后，细胞死亡率达65%左右，3

周后细胞死亡率则降低；相比CIS联合DEX处理的A549细

胞，在2周和3周后细胞死亡率明显降低。同样，用流式

细胞术检测结果如图3显示DEX能明显降低CIS诱导的细

胞凋亡率。

近期有研究[17]表明糖皮质激素能诱发增加肺腺癌细

胞株A549的人类多耐药基因MRP3的高表达，使得肺腺癌

细胞产生化疗耐药。因此，结合本实验的研究结果，提

示有必要在中国人种的肺腺癌治疗中再进行大量的类似

本实验研究，确定糖皮质激素对中国人群的肺腺癌化疗

影响是否存在着广泛地降低CIS抗癌效应，或者采用非类

固醇类的药物协同抗癌药物进行化疗，以比较联合糖皮

质激素的化疗效应。

参 考 文 献

1	 Levi F, Lucchini F, Negri E, et al. Cancer mortality in Europe, 1995-1999, and 

an overview of trends since 1960. Int J Cancer, 2004, 110(2): 155-169. 

2	 Office for National Statistics. Living in britain: preliminary results from the 

1996 general household survey. In: Office for National Statistics. London: the 

Stationery Office, 1997. 75-79.

3	 Meschini S, Marra M, Calcabrini A. Role of he lung resistance-related protein 

(LRP) in the drug sensitivity of cultured tumor cell. Toxicol in vitro, 2002, 

16(4): 389-398.

4	 Tsavaris N, Kosmas C, Vadiaka M, et al. Ondansentron and dexamethasone 

treatment with different dosing schedules (24 versus 32 mg) in patients with 

non-small-cell lung cancer under cisplatin-based chemotherapy: a random-

ized study. Chemotherapy, 2000, 46(5): 364-370.

5	 Chen Y, Nickola T, DiFronzo N, et al. Dexamethasone-mediated repression of 

MUC5AC gene expression in human lung epithelial cells. Cell Mol Biol, 2006, 

34(3): 338-347.

6	 Herr I, Ucur E, Herzer K, et al. Glucocorticoid cotreatment induces apoptosis 

resistance toward cancer therapy in carcinomas. Cancer Res, 2003, 63(12): 

3112-3120.

7	 Gassler N, Zhang C, Wenger T, et al. Dexamethasone-induced cisplatin and 

gemcitabine resistance in lung carcinoma samples treated ex vivo. Br J Cancer, 

2005, 92(6): 1084-1088.

8	 Rutz HP. Effects of corticosteroid use on treatment of solid tumours. Lancet, 

2002, 360(9349): 1969-1970.

9	 Siddik ZH. Cisplatin: mode of cytotoxic action and molecular basis of resis-

tance. Oncogene, 2003, 22(47): 7265-7279. 

图 3  流式细胞仪测定CIS联合DEX处理肺腺癌细胞A549体外培养48 h的凋亡率

QA1：早期凋亡细胞；QA2：晚期凋亡细胞群；QA3: 活细胞群；QA4：死亡细胞群；CO：细胞对照；DEX：1.0 µmol/L DEX；CIS：17.0 µmol/L 

CIS和DEX/CIS：1.0 µmol/L DEX+17.0 µmol/L CIS 条件下培养48 h的A549细胞凋亡分析。

Fig 3  The apoptosis rate of A549 cells in vitro treated with CIS+/-DEX for 48 h by flow cytometry

QA1: early apoptotic cell rate; QA2: late apoptotic cell rate; QA3: viable cell rate; QA4: death cell rate.

Cell line A549 were treated for 48 h as indicated, CO: no treated control, DEX: 1.0 µmol/L DEX, CIS: 17.0 µmol/L CIS and DEX/CIS: 1.0 µmol/L DEX plus 17.0 

µmol/L CIS, and cell apoptotic rate was measured by flow cytometry.
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Fig 4 The apoptosis rate of A549 cells in vitro were analyzed treated with CIS+/-DEX by flow cytometry. 

QA1:early apoptotic cell rate; QA2:late apoptotic cell rate; QA3:viable cell rate; QA4:death cell rate. 

Cell line A549 were treated as indicated, CO:no treated control, DEX:1 µmol/L DEX, CIS: 17 µmol/L CIS 
and DEX/CIS:1 µmol/L DEX plus 17 µmol/L CIS, and cell apoptotic rate was measured by flow 
cytometery.
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《中国肺癌杂志》加入HINARI
近日，《中国肺癌杂志》收到瑞士HINARI（Health Internet work Access to Research Initiative）主管Kimberly Parker来信，《中国

肺癌杂志》编辑部（Editorial office of Chinese Journal of Lung Cancer）被列为HINARI合作期刊。同时，《中国肺癌杂志》主办单位中

国抗癌协会（Chinese Anti-Cancer Association）、中国防痨协会（Chinese Antituberculosis Association）和天津医科大学总医院（Tianjin 
Medical University General Hospital）也被列为HINARI合作伙学会（SOCIETY PARTNERS）。

参见：http://extranet.who.int/hinari/en/partners.php 

背景：HINARI是在Health InterNetwork的框架，由联合国秘书长Kofi Annan 2000年在联合国千年峰会上引进。由WHO领导，

the Health InterNetwork目标是经由因特网提供公共卫生工作者、研究员和决策者通向优质的、相应的、及时的健康信息加强公共

卫生服务。更进一步地目标是给改进交流和网络。 从2001年5月24日起，英国《自然》出版集团向106个国民生产总值低于1 000美

元的国家免费或优惠提供其出版的期刊和杂志。这一举动通过世界卫生组织（WHO）的“国际研究项目卫生因特网”计划实施。

2002年初，WHO的一份报告强调了发达国家为发展中国家提供的日益增加的援助所带来的潜在益处。根据经济学家Jeffrey Sachs和
他的委员会的报告，援助规模已经不小，但是，潜在利益也很大。为此，WHO 2002年1月启动了一项名为“国际研究项目卫生因

特工作网（HINARI）”的计划。在这一计划里，出版人将与世界卫生组织的卫生因特网合作，该网站扮演了网上门户和图书馆批

准人的角色，已有490个图书馆被WHO确认。出版人在这个网站里免费提供他们的信息，第三方不需支付费用。 

目前，人均国民生产总值低于1 000美元的106个国家都可以通过HINARI免费进入。从2003年开始，平均国民生产总值在1 
000-3 000美元的39个国家可以极大的优惠得到这些期刊。 

HINARI 为发展中国家提供免费或低价的在线浏览信息，包括主要的生物医学杂志及相关社会科学杂志，有些机构提供的文

献不严格局限于生物医学科学，也包括农学、环境科学、物理和数学、以及社会科学。HINARI 2002年1月开始发行６种主要出

版商的1 500种期刊：Blackwell、Elsevier Science、Harcourt Worldwide STM Group、Kluwer、Springer Verlag和John Wiley。2002年5月，

二十二家其他的出版商加入产生总数超过2 000种期刊。自从那时，参与的出版商数目和期刊的数目及其他全文资源连续地增

长。目前已经有6 000多种期刊被收录。

HINARI登录入口：http://www.healthinternetwork.net，https://hin-sweb.who.int/

《中国肺癌杂志》在HINARI链接为http://extranet.who.int/hinari/en/browse_journal_publisher.php?pub=301 
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