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摘要      该文目的是通过体外实验筛选能够有效抑制重组溶瘤腺病毒YSCH-01复制的药物, 
为该产品的临床安全使用提供指导。首先, 选取了文献中常见的5种潜在可以抑制腺病毒的药物, 
采用细胞计数试剂盒(cell counting kit-8, CCK-8)杀伤实验测试了这5种药物对人源细胞的自身毒性, 
排除了细胞毒性最强的赛度替尼。然后, 采用结晶紫染色法检测了剩余4种药物对YSCH-01病毒杀

伤细胞能力的抑制效果。同时, 测定了这4种药物对YSCH-01病毒复制能力的抑制效果。结果显示, 
西多福韦和司他夫定显著地降低YSCH-01病毒的复制和杀伤能力, 更昔洛韦次之。最后, 进一步

确定了西多福韦和司他夫定对YSCH-01病毒的半数抑制浓度, 计算出这2种药物的安全指数(safety 
index, SI)值。上述研究表明, 西多福韦和司他夫定对人源细胞不良影响小, 对溶瘤腺病毒YSCH-01
抑制能力强, 可作为溶瘤腺病毒YSCH-01在临床应用中的安全备用药物。
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Abstract       The purpose of this article is to select the drugs which can effectively inhibit the recombinant 
oncolytic adenovirus YSCH-01 replication through in vitro experiments, to provide guidance for ensuring safety 
use of adenovirus products in clinical. First, five drugs commonly reported in the literature with potential to inhibit 
adenovirus were selected. The toxicity of these five drugs on human cells was tested by CCK-8 (cell counting kit-8) 
and Cedutinib, the most cytotoxic drug, was excluded. Then, crystal violet staining was used to detect the inhibi-
tory effect of the remaining four drugs on YSCH-01 killing ability. At the same time, the inhibitory effect of these 
4 drugs on YSCH-01 replication was measured. The results showed that Cidofovir and Stavudine significantly 
inhibited the replication and killing ability of YSCH-01, followed by Ganciclovir. Further, the half inhibitory con-
centrations of Cidofovir and Stavudine against YSCH-01 were determined and the SI values of the two drugs were 
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calculated. This study showed that Cidofovir and Stavudine had little adverse effect on human cells but shown 
strong inhibition against adenovirus YSCH-01, which could be used as standby safe drugs for clinical application of 
adenovirus YSCH-01.

Keywords       oncolytic adenovirus; YSCH-01; virus replication; Cidofovir; Stavudine; Ganciclovir

重组溶瘤腺病毒YSCH-01(重组L-IFN腺病毒注

射液)为上海元宋生物技术有限公司开发的一类广

谱抗肿瘤新药 , 目前在上海市奉贤区中心医院进行

研究者发起的临床研究 , 中国临床试验中心注册号

为ChiCTR2200057458, 美国临床试验网站注册号为

NCT05180851。YSCH-01是由双重调控的复制型

人5型腺病毒作为载体并携带了经优化后的重组类

干扰素免疫抗癌基因 (Liu-interferon, L-IFN)研发而

成的。该双重调控的复制型 5型腺病毒载体能特异

性在肿瘤细胞中复制 , 靶向裂解肿瘤细胞而对正常

细胞无明显毒性 ; 其载体上插入的治疗基因可随病

毒载体在肿瘤细胞内大量复制 , 同时在肿瘤细胞内

大量表达L-IFN蛋白并将其分泌到胞外 , 后者不仅

对肿瘤细胞有直接杀伤作用 , 还能够刺激免疫系统

发挥免疫调节的作用 , 从而发挥双重抗肿瘤作用。

但在肿瘤细胞中大量复制的腺病毒可能进入血液 , 
有引起毒副作用的风险。因此, 出于安全考虑, 需要

尽可能准备能有效抑制腺病毒感染的药物 , 以满足

临床安全用药所需。

理想的抗病毒新药因既要能够有效地抑制病

毒的感染或增殖过程, 又不能对人体正常细胞产生

明显的毒副作用, 故而开发过程充满了挑战。目前

进入临床试验的单纯疱疹病毒类溶瘤病毒常用更昔

洛韦作为安全备用药。但对于抗人腺病毒(human 
adenovirus, HAdV)相关临床小分子药物, 相对较少, 
其研发难度则更具挑战, 因为人腺病毒至少有52种
血清型, 被划分为七个不同的亚群(A~G), 且不同亚

群具有不同的传染致病性[1-3]。常规用于抑制病毒的

药物有多种, 例如中药、化学药、生物药等[4-7], 每种

药物都有各自的优缺点, 有不同的使用时机, 也会在

抗病毒的同时带来一些副作用。

鉴于目前尚无针对人腺病毒的抗病毒药物上

市[8], 发生腺病毒感染往往以常规抗病毒治疗及对

症缓解为主, 本研究主要是在体外筛选能够有效抑

制人5型腺病毒(adenovirus type 5, Ad-5)的小分子药

物, 旨在为重组溶瘤腺病毒YSCH-01的临床应用提

供参考。结合正处于临床或临床试验研发中的抗病

毒药物报道, 我们从抑制病毒基因组复制[西多福韦

(Cidofovir)、更昔洛韦(Ganciclovir)]、阻断病毒RNA
和蛋白合成[利巴韦林(Ribavirin)]、终止病毒DNA
链延长[司他夫定(Stavudine)、Ganciclovir]、抑制关

键细胞信号通路[赛度替尼(Cerdulatinib)]这4个方面

共选取了5种药物进行后续筛选。选择的这5种药

物分别在抗疱疹病毒、巨细胞病毒、嗜肝病毒和

人类免疫缺陷病毒等方面有良好的效果[9-13], 但是

在抑制或清除人腺病毒方面尚且没有清晰全面的

研究。本研究在体外实验中测试了这几种药物对

人体细胞的毒性和对人5型腺病毒复制的抑制能力, 
以期筛选出对人体细胞毒性小但能显著抑制人5型
腺病毒复制的药物。

1   材料与方法
1.1   材料

1.1.1   细胞      人肺癌细胞A549和人宫颈癌细胞HeLa
由中科院分子细胞科学卓越创新中心刘新垣院士课

题组赠予。人正常细胞HFF-1购自上海中乔新舟生物

科技有限公司。人三阴乳腺癌细胞MDA-MB-231购
自中国科学院细胞库。

1.1.2   病毒      重组溶瘤腺病毒YSCH-01由上海元

宋生物技术有限公司提供。

1.1.3   药物与试剂      利巴韦林、西多福韦、更昔

洛韦、司他夫定及赛度替尼均购自MedChem Ex-
press公司; 结晶紫购自上海阿拉丁生化科技股份有

限公司; CCK-8检测试剂盒购自上海翌圣生物科技

有限公司; DMEM(Gibco)培养基购自ThermoFisher 
Scientific公司; 胎牛血清(Sunrise)购自上海尚智生物

科技有限公司; QuickTiter腺病毒滴度快速测定试剂

盒购自北京西美杰科技有限公司。

1.2   方法

1.2.1   各药物对细胞毒性的测定      将A549细胞以4 000
个每孔接种于96孔培养板中, 每孔100 μL完全培养液

(含10%胎牛血清的DMEM), 每列6个复孔, 共铺9列。

同时设置1列只有培养液没有细胞的空白对照 , 铺好

后放回37 °C、5% CO2培养箱培养。将Ribavirin、Ci-
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dofovir、Ganciclovir、Stavudine、Cerdulatinib这5种药物

分别用完全培养液进行梯度稀释并设对照组 (利巴韦

林、更昔洛韦、司他夫定浓度梯度均设置为0、31.25、
62.5、125、250、500、1 000、2 000、4 000 μmol/L, 西
多福韦浓度梯度设置为0、3.125、6.25、12.5、25、50、
100、200、400 μmol/L, 赛度替尼浓度梯度设置为0、
1、2、5、1、20、25、40、50 μmol/L), 将培养18 h
后的A549细胞的培养液换为含上述浓度梯度药物的

培养液 , 每种药物1块96孔培养板。然后将96孔培养

板在37 °C、5% CO2培养箱中继续培养72 h, 再各孔加

入10 μL CCK-8试剂, 37 °C孵育1 h后使用酶标仪读取

在450 nm波长下的吸光度(D)值, 使用Graphad prism 
8.0作图, 用自带的分析方法计算各药物对应的半数

毒性浓度(the 50% cytotoxic concentration, CC50)值。

同上 , 人源正常细胞系HFF-1细胞 (含15%胎牛

血清的DMEM完全培养基培养 )和人源宫颈癌细胞

系HeLa细胞 (含10%胎牛血清的DMEM完全培养基 )
均以4 000个每孔接种于96孔培养板中 , 人源三阴乳

腺癌细胞系MDA-MB-231细胞 (含10%胎牛血清的

RPMI 1640完全培养基 )以10 000个每孔接种于96孔
培养板中。均以100 μL/孔的体积接种, 每列6个复孔, 
共铺9列, 同时设置1列空白对照。将上述3种细胞培

养18 h后换液, 换为含上述西多福韦、司他夫定药物

浓度梯度的培养液 , 每种药物1块96孔培养板 , 具体

同A549细胞。然后将96孔培养板在37 °C、5% CO2

培养箱中继续培养72 h, 再各孔加入10 μL CCK-8试
剂, 37 °C孵育1 h后使用酶标仪读取在450 nm波长下

的吸光度值 , 使用Graphad prism 8.0作图 , 用自带的

分析方法计算各药物对应的CC50值。

1.2.2   各药物对YSCH-01病毒空斑形成抑制能力

的测定      A549细胞以 60 000个每孔接种 48孔培

养板 , 每孔0.5 mL完全培养液 , 铺好后放回培养箱

培养。用无血清 DMEM培养基稀释病毒 , 以 100 
MOI(multiplicity of infection)的接种比例将YSCH-01
病毒接种细胞 , 10 μL/孔 , 同时设不加病毒的空白对

照组。于37 °C、5% CO2恒温箱内感染1 h, 然后弃上清, 
分别换成0.5 mL含安全性较好的利巴韦林、更昔洛

韦、西多福韦、司他夫定浓度梯度的新鲜培液 , 设
置不加病毒及药物的对照组和只加病毒的对照组。

其中利巴韦林浓度梯度为0.098、0.195、0.39、0.781、
1.563、6.25 μmol/L, 更昔洛韦浓度梯度为1.563、6.25、
12.5、25、50、100 μmol/L, 西多福韦浓度梯度为3.12、

6.25、12.5、25、33.3、50 μmol/L, 司他夫定浓度梯

度为6.25、15.625、31.25、62.5、83.39、125 μmol/L。
将上述培养板置于37 °C、5% CO2恒温箱内培养72 h
后弃上清 , 用2%的结晶紫甲醇溶液室温染色15 min
后漂洗、拍照。

1.2.3   各药物对YSCH-01病毒复制抑制能力的测定      
A549细胞以60 000个每孔接种48孔培养板, 每孔0.5 mL
完全培养液 , 铺好后放回培养箱培养。用无血清

DMEM培养基稀释病毒 , 以100 MOI的接种比例将

YSCH-01病毒接种细胞 , 10 μL/孔 , 同时设不加病毒

的空白对照组。置37 °C、5% CO2恒温箱内感染1 h, 
然后弃上清, 分别换成0.5 mL含安全性较好的利巴韦

林、更昔洛韦、西多福韦、司他夫定浓度梯度的新

鲜培液 , 设置只加病毒的对照组。其中利巴韦林浓

度梯度为0.098、0.195、0.390、1.563 μmol/L, 更昔

洛韦浓度梯度为1.563、6.25、25、100 μmol/L, 西多

福韦浓度梯度为3.12、6.25、25、50 μmol/L, 司他夫

定浓度梯度为6.25、15.625、62.5、125 μmol/L。将

上述培养板置于37 °C、5% CO2恒温箱内培养72 h后, 
整板取出, 用封口膜封好并装入自封袋中, 置于–80 °C
冰箱与室温反复冻融3次 , 使病毒充分释放 , 用腺病

毒滴度快速测定试剂盒进行滴度检测。

1.2.4   各药物对YSCH-01病毒抑制的IC50检测      A549、
HeLa细胞以4 000个每孔接种96孔培养板, 100 μL/孔, 每
列3个复孔, 共铺10列, 铺好后放回37 °C、5% CO2恒

温箱内进行过夜培养。用无血清培养液稀释病毒 , 
以5 MOI的YSCH-01病毒液接种细胞 , 10 μL每孔 , 同
时设不加病毒的对照组 , 接毒后的细胞于37 °C、5% 
CO2细胞培养箱内感染1 h, 弃上清 , 换成含不同药物

浓度(西多福韦浓度分别为0.195、0.391、0.782、1.563、
3.125、6.25、12.5 μmol/L, 司他夫定浓度分别为1.563、
3.125、6.25、15.62、31.25、62.5、83.38 μmol/L)的
完全培养液100 μL, 每个浓度设3个复孔 , 以不加病

毒及药物组和只加病毒组作对照。将96孔培养板置

于37 °C、5% CO2恒温箱内培养72 h后, 整板取出, 用
封口膜封好并装入自封袋中 , 置于–80 °C冰箱与室温

反复冻融3次, 使病毒充分释放, 用腺病毒滴度快速测

定试剂盒进行滴度检测。使用Graphad prism作图 , 用
自带的分析方法计算各药物对应的半数抑制浓度 (the 
50% inhibit concentrations, IC50)值。再根据各药物的

CC50值和IC50值计算其安全指数SI, SI=CC50/IC50。

1.2.5   数据处理      所有实验数据均采用Graphad 
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prism 8.0软件处理分析并进行绘图 , 实验数据用 (平
均值±标准误)表示。实验数据用Graphad prism自带

的“log(inhibitor) vs. response—Variable slope (four 
parameters)”进行非线性拟合, 计算各药物对应的

CC50值和IC50值。

2   结果
2.1   更昔洛韦、司他夫定和西多福韦对人体细胞

安全性较高

通过CCK-8实验检测5种药物在A549细胞中的

CC50, 结果(图1)显示, 赛度替尼与对A549细胞的半数

毒性浓度最低, 为27.32 μmol/L, 表明赛度替尼对人

体细胞本身的杀伤能力强, 安全性差, 后续研究剔除

此药物。利巴韦林的半数毒性浓度为699.8 μmol/L, 
说明对人体细胞本身具有一定的杀伤力。更昔洛

韦和司他夫定在A549细胞中的半数毒性浓度约为 
2 990 μmol/L和2 290 μmol/L, 比较安全。而西多福

韦则未检测到其对A549细胞的半数毒性浓度, 提示

该药物对细胞生长活力的影响极小, 非常安全。

2.2   各药物均能抑制YSCH-01病毒空斑形成

各药物以浓度梯度作用于以 100 MOI感染

YSCH-01病毒的A549细胞 , 处理72 h后结晶紫染色

观察病毒感染造成的空斑。数据(图2)显示, 各药物

能明显抑制病毒造成细胞空斑形成的浓度分别是 : 
利巴韦林0.195 μmol/L, 更昔洛韦1.563 μmol/L, 西
多福韦3.125 μmol/L, 司他夫定15.635 μmol/L。但

A: 利巴韦林对A549细胞的抑制曲线; B: 更昔洛韦对A549细胞的抑制曲线; C: 司他夫定对A549细胞的抑制曲线; D: 西多福韦对A549细胞的抑

制曲线; E: 赛度替尼对A549细胞的抑制曲线。

A: inhibition curve of ribavirin on A549 cell; B: inhibition curve of ganciclovir on A549 cell; C: inhibition curve of stavudine on A549 cell; D: inhibi-
tion curve of cidofovir on A549 cell; E: Inhibition curve of cerdulatinib on A549 cell.

图1   5种药物对A549细胞的半数毒性浓度值

Fig.1   The 50% cytotoxic concentrations of five drugs for A549 cell
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同时观察到 , 高浓度的利巴韦林及更昔洛韦处理反而

形成更多空斑 , 即高浓度药物对YSCH-01病毒的抑制

效果出现减弱。为此 , 我们进一步通过对病毒滴度的

检测来确定更稳定抑制YSCH-01病毒的药物。

2.3   西多福韦和司他夫定抑制YSCH-01病毒复制

具有剂量依赖性

为进一步确定利巴韦林、更昔洛韦、西多福

韦、司他夫定对溶瘤腺病毒YSCH-01复制的抑制效

果 , 我们检测了不同剂量药物处理对YSCH-01病毒

在A549细胞中复制的影响。YSCH-01病毒的复制后

滴度结果(图3)显示, 利巴韦林终浓度约0.195 μmol/L
时, 其对YSCH-01病毒复制的抑制作用最大, 浓度逐

渐增加反而降低了其抑制作用 , 与上述空斑形成的

结果具有一致性; 更昔洛韦的终浓度在1.635 μmol/L
及以上时 , 其对YSCH-01病毒复制的抑制作用较显

著, 但没有显示出较好的剂量依赖关系; 西多福韦和

司他夫定则对YSCH-01病毒复制的抑制显示出剂量

依赖性, 药物使用浓度越高, 其对YSCH-01复制的抑

制效果越强。综合这4种药物对溶瘤腺病毒YSCH-
01在A549细胞中空斑形成和复制的结果 , 我们初步

选择司他夫定和西多福韦作为备选安全抗YSCH-01
病毒的药物。

2.4   确认西多福韦和司他夫定对人源细胞的安

全性

为了进一步确认西多福韦和司他夫定对人源细

胞的安全性 , 我们选择了在人源正常细胞系HFF-1、
人源三阴乳腺癌细胞系MDA-MB-231和人源宫颈癌

细胞系HeLa中继续测试西多福韦和司他夫定的CC50。

图4结果显示 , 西多福韦在HFF-1、MDA-MB-231和
HeLa细胞中的半数毒性浓度均大于400 μmol/L, 显示

出优异的安全性。司他夫定在HFF-1、MDA-MB-231
和HeLa细胞中的半数毒性浓度分别为907.9 μmol/L、
1 401 μmol/L和1 515 μmol/L, 同样显示出优异的安

全性。综上 , 所筛选出来的西多福韦和司他夫定药

物均对多种人源细胞具有很高的CC50值, 非常安全。

2.5   西多福韦和司他夫定对溶瘤腺病毒YSCH-01
的半数抑制浓度测定

通过测定不同浓度西多福韦和司他夫定处理

下溶瘤腺病毒YSCH-01在A549和HeLa细胞中复制

72 h后的滴度, 可分别计算西多福韦和司他夫定在

这两种细胞中对溶瘤腺病毒YSCH-01的半数抑制浓

度。图5结果显示, 西多福韦在A549细胞中对YSCH-
01的半数抑制浓度为1.437 μmol/L, 在HeLa细胞中

对YSCH-01的半数抑制浓度为1.088 μmol/L; 司他

夫定在A549细胞中对YSCH-01的半数抑制浓度为

29.27 μmol/L, 在HeLa细胞中对YSCH-01的半数抑

制浓度为27.38 μmol/L。
根据西多福韦和司他夫定对A549细胞的CC50

和在A549细胞中对溶瘤腺病毒YSCH-01的IC50可分

别计算其在A549细胞中的安全指数SI值。经计算, 

图2   4种药物均能抑制YSCH-01病毒空斑形成

Fig.2   The four drugs inhibit plaque formation of YSCH-01

Ribavirin
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Cidofovir
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/µmol∙L–1
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NTC 0 0.098 0.195 0.39 0.781 1.563 6.25

NTC 0 1.563 6.25 12.5 25 50 100

NTC 0 3.125 6.25 12.5 25 33.35 100

NTC 0 6.25 15.63 31.25 62.5 83.38 125
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在A549细胞中司他夫定的SI值为79, 而西多福韦由

于未检测出其对A549细胞的CC50值, 按照其最大剂

量范围估算, 其SI值大于278。同样可计算西多福韦

在HeLa细胞中的SI值大于368, 司他夫定在HeLa细
胞中的SI值为55。在测试的不同人源细胞系中, 这
两种药物的SI值均远大于10, 表明其安全性高, 可作

为溶瘤腺病毒YSCH-01的备选安全药物。

3   讨论
特异性针对人腺病毒的上市治疗药物还没有

被报道过[14-15], 仅有少量广谱抗病毒药被用于临床

治疗腺病毒感染的研究[16-21]。由于临床存在这方面

的刚需, 近来也有不少研究者尝试开发各种类型的

药物来特异性抑制腺病毒, 但目前大多处于临床前

研究阶段, 进入临床阶段的都比较少[14-15,22-25]。我们

通过体外实验筛选到了能够有效抑制人5型腺病毒

复制的药物, 同时还综合考虑了药物对人体细胞的

潜在毒副作用。经比较, 认为有两款药物较为合适, 
其中西多福韦的用药浓度在50 μmol/L时效果最好, 
基本上完全抑制了腺病毒的复制。但目前缺少其在

体内对人腺病毒复制的抑制效果测试, 其在体内的

副作用也尚不明确, 下一步需要设计并开展相关实

验进行研究。基于现有文献报道, 西多福韦的副作

用较低, 若进一步的研究证实没有明显的体内副作

用, 可考虑选用此药物作为溶瘤腺病毒YSCH-01的
安全备用药物。

在安全性测试中, 西多福韦对人源正常成纤维

细胞HFF-1、人源肺癌细胞A549、人源三阴乳腺癌

细胞MDA-MB-231及人源宫颈癌细胞HeLa的CC50

值均大于400 μmol/L, 一定程度上说明西多福韦在

人源细胞中有足够的安全性, 但也可能是恰好选取

的这几种细胞对此药物不敏感。为进一步确定安全
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of YSCH-01 virus; C: Cidofovir at different concentrations inhibited the replication of YSCH-01 virus; D: Stavudine at different concentrations inhib-
ited the replication of YSCH-01 virus.

图3   4种药物均能抑制YSCH-01病毒复制

Fig.3   The four drugs inhibit the replication of YSCH-01 virus
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性, 后续可查找或筛查对此药物敏感的人源细胞株, 
并在体内实验时要特别关注其敏感细胞株对应的组

织并对其进行重点分析。

免疫功能在治疗腺病毒感染中起到重要的作

用, 有文献报道在儿童造血干细胞移植后感染腺病

毒早期采用药物西多福韦治疗有一定的效果, 但由

于其免疫功能低下, 并不能在停药后继续发挥良好

的作用[18]。经过造血干细胞治疗后的患者采用药物

西多福韦进行早期干预治疗, 发现西多福韦对腺病

毒相关疾病的早期治疗可抑制体内病毒复制并降低

同种异体SCT受者的死亡率[26]。这可能说明西多福

韦对腺病毒疾病的早期干预治疗很重要, 而免疫功

能对于抑制腺病毒的复制同样重要。目前体外实验

虽然取得了较好的效果, 但由于机体免疫功能的差

距, 是否取得等效的效果需要进一步深入探究, 只能

推测这些药物在免疫功能较好的患者早期干预治疗

中能起到效果。有研究发现, 在免疫系统健全的个

体中, 口服利巴韦林可能是治疗严重腺病毒肺炎的

良好选择之一[21]。但该药物对本研究中的溶瘤病毒

并没有理想的抗病毒效果, 也不呈现剂量依赖性, 这
提示同一抗病毒药物对不同的腺病毒的复制力影响

可能存在显著差异。

还有文献报道, 在腺病毒传播的最初阶段给予

利巴韦林后血浆中腺病毒的DNA负荷减少, 但是也

有患者体内腺病毒DNA负荷出现了增加的趋势, 这
一结果与我们体外实验中的空斑形成抑制、病毒复

A: 西多福韦对HFF-1细胞的抑制曲线; B: 西多福韦对MDA-MB-231细胞的抑制曲线; C: 西多福韦对HeLa细胞的抑制曲线; D: 司他夫定对

HFF-1细胞的抑制曲线; E: 司他夫定对MDA-MB-231细胞的抑制曲线; F: 司他夫定对HeLa细胞的抑制曲线。

A: inhibition curve of cidofovir on HFF-1 cell; B: inhibition curve of cidofovir on MDA-MB-231 cell; C: inhibition curve of cidofovir on HeLa cell; D: 
inhibition curve of stavudine on HFF-1 cell; E: inhibition curve of stavudine on MDA-MB-231 cell; F: inhibition curve of stavudine on HeLa cell.

图4   西多福韦和司他夫定对多种人源细胞的半数毒性浓度值

Fig.4   The 50% cytotoxic concentrations of cidofovir and stavudine to multiple human cells
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制抑制实验结果有相同的趋势, 这是否与患者的免

疫功能有关则需要进行进一步研究[27]。这些报道结

果提示即使药物体外研究很安全, 但是对于体内实

际情况还需要进行实验来研究。同时, 药物的副作

用也是很重要的一方面, 如果明确某药物有副作用, 
那么我们应该选用同款药物的前体药或者改变为环

状或者链状结构的类似药, 但前提是这些类似药也

要能够达到较好的抑制腺病毒复制的作用[28]。综上, 
本研究筛选的西多福韦、司他夫定对临床试验中的

腺病毒YSCH-01抗癌产品提供了用药安全所需的抗

病毒药物研究提供了参考。
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