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CDK2-AP1 基因过表达对乳腺癌 MCF-7 细胞增殖及周期的影响

关晓燕，周卫兵，黄隽，王龙云，廖遇平

( 中南大学湘雅医院肿瘤科，长沙 410008)

[ 摘要 ] 目的：通过过表达手段上调细胞周期调节蛋白依赖性激酶 2- 关联蛋白 1(CDK2-AP1) 基因在乳腺癌细胞

MCF-7 中的表达，并观察其对 MCF-7 细胞生长和细胞周期调控的作用。方法：将 CDK2-AP1 基因的编码框构建于慢

病毒表达载体，导入 MCF-7 细胞，应用实时定量 PCR 和 Western 印迹验证 CDK2-AP1 基因 mRNA 和蛋白的表达效率。

利用 M� 法绘制生长曲线、克隆形成实验观察 CDK2-AP1 基因过表达后 MCF-7 细胞生长的变化，PI 染色流式细胞

仪检测 MCF-7 细胞周期的改变。通过 Western 印迹检测 CDK2-AP1 过表达后，细胞周期相关蛋白 (CDK2，CDK4，

P16Ink4A，P21Cip1/Waf1) 的表达。结果：过表达 CDK2-AP1 基因的慢病毒感染 MCF-7 细胞可上调其 mRNA 表达 6.94 倍，

蛋白表达也十分显著地增高，两者相一致。生长曲线显示 MCF-7 细胞过表达 CDK2-AP1 基因后，增殖能力显著降低

(P<0.05)；克隆形成实验表明，其形成的克隆数目同样显著减少 (P<0.05)；流式细胞仪检测证实 MCF-7 细胞过表达

CDK2-AP1 能够使细胞周期出现 G1 期阻滞，并且出现凋亡峰；CDK2-AP1 基因表达上调导致 P21Cip1/Waf1 和 P16Ink4A 蛋白

表达上调，CDK2 和 CDK4 蛋白表达下调。结论：CDK2-AP1 基因具有抑癌基因的功能，在乳腺癌 MCF-7 细胞过表达

该基因能够抑制细胞的生长和克隆形成能力，并且使细胞阻滞于 G1 期。

[ 关键词 ]   CDK2-AP1；过表达；增殖；细胞周期
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Effect of CDK2-AP1 gene over-expression on proliferation 
and cell cycle regulation of breast cancer cell line MCF-7
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ABSTRACT	 Objective: To over-express cyclin-dependent kinase 2-associated protein 1 (CDK2-AP1) gene, and 
investigate its effect on the proliferation and cell cycle regulation in breast cancer cell line MCF-7.

	 Methods: CDK2-AP1 gene coding region was cloned into lentivirus vector. Lentivirus particles 
were infected into MCF-7 cells to upregulate the expression of CDK2-AP1 gene. The expression 
level of CDK2-AP1 was detected at both mRNA and protein levels by real-time PCR and Western 
blot. MTT assay, colony formatting assay, and flow cytometry were performed to detect the change 
of proliferation and cell cycle in MCF-7 cells. We examined the expression of cell cycle associated 
genes (CDK2, CDK4, P16Ink4A, and P21Cip1/Waf1) followed by CDK2-AP1 over-expression by 
Western blot.

	 Results: CDK2-AP1 gene was up-regulated significantly at both mRNA (6.94 folds) and protein 
level. MTT based growth curve, colony formatting assay and flow cytometry showed that CDK2-
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乳腺癌是女性常见的恶性肿瘤之一，目前，中

国乳腺癌的发病率虽然低于欧美国家，但在发达城

市乳腺癌的发病率以每年 3% 的速度递增 [1]。以手

术、放疗、化疗和内分泌治疗为主的综合治疗模式极

大地提高了乳腺癌患者的生存率，但进展期和复发

性乳腺癌的预后仍不理想。随着对肿瘤分子病理学

认识的不断深入，以及 DNA 重组技术的快速发展，

基因治疗逐渐成为肿瘤生物治疗学中的重要组成部

分，并在进展期和复发性乳腺癌的治疗中显示出良

好的应用前景 [2]。利用基因转染技术将相应基因转

染乳腺癌细胞从而抑制乳腺癌细胞增殖是目前基因

治疗乳腺癌的主要手段之一。目前研究较多的是

HER-2 基因，陈嘉等 [3] 利用脂质体介导将 E1A 基因转

染 HER-2 表达阳性的乳腺癌细胞系 MCF-7，E1A 基因

抑制 HER-2 表达的同时，MCF-7 细胞增殖减少，肿瘤

细胞集落形成能力降低，从而诱导 MCF-7 发生凋亡。

细胞周期调节蛋白依赖性激酶 2- 关联蛋白 1(cyclin-
dependent kinase 2-associated protein 1，CDK2-AP1) 不

仅可调节 CDK2 的激酶活性，还是一种生长抑制因

子。有研究 [4] 发现在动物模型中 CDK2-AP1 的异常

表达与肿瘤细胞倍增密切相关，证实 CDK2-AP1 基

因具有抑制细胞生长的作用。目前已发现 CDK2-AP1
在口腔鳞癌 [5]、食道鳞状上皮细胞癌 [6]、胃癌 [7] 等

表达下调，可见 CDK2-AP1 下调可能与恶性肿瘤的

发生发展有关。本研究利用慢病毒载体转染 CDK2-
AP1 基因，从而上调 MCF-7 细胞中 CDK2-AP1 基因

的表达，观察其对 MCF-7 细胞增殖活性、克隆形成

能力和细胞周期的影响，探讨 CDK2-AP1 在乳腺癌

细胞中的生物学作用，为阐明乳腺癌发生机制及开

发针对性的治疗应用奠定理论基础。

1  材料与方法

1.1  材料

慢病毒载体由瑞士 Genev 大学 Trono 实验室改

造 [8]；限制性内切酶、Age I 酶和 T4 连接酶购自美

国 New England Biolabs (NEB) 公司；M-MLV 反转录

酶、dNTP 和 RNA 酶抑制剂购自美国 Promega 公司；

带有标签的 CDK2-AP1 开放阅读框 cDNA 克隆购自

美国 Origene 公司；PCR 引物合成与测序委托美国

Invitrogen 公司进行，TRIzol，Lipofectamin 2000 转染

试剂，DMEM，胰酶也购自该公司；SYBR 定量 PCR
试剂盒购自日本 Takara 公司；人胚肾细胞 293T，

人乳腺癌细胞 MCF-7 来源于中科院上海细胞库；

enhanced chemiluminescence (ECL) Western 试剂盒购

自美国 Amersham 公司；胎牛血清和 Opti-MEM 购自

美国 Gibco 公司；质粒 DNA 抽提试剂盒、胶回收试

剂盒购自美国 Qiagen 公司；CDK2-AP1 单克隆抗体

购自美国 Abcam 公司；GAPDH 内对照抗体、二抗购

自美国 Santa-Cruz 公司。

1.2   方法

1.2.1   构建 CDK2-AP1 基因表达载体并包装慢病

毒颗粒

使用 Age I 酶对慢病毒载体进行酶切消化，1%
琼脂糖凝胶电泳鉴定酶切产物。根据 GeneBank 中

CDK2-AP1 (NM_004642) 序 列， 设 计 CDK2-AP1 的

PCR 扩增引物，利用 PCR 方式转接，PCR 产物两端含

Age I 酶切位点黏性末端 (ACCGGT)，通过连接酶反

应直接连入酶切后的慢病毒表达载体 CMV 启动子

下游。反应体系如下：ddH2O 12.4 µL，5×Taq buffer 
4 µL，dNTPs (2.5 mmol/L) 1.6 µL，Primer(F)(10 µmol/
L)0.4 µL， Primer(R)(10 µmol/L) 0.4 µL，Template(10 
ng/µL) 1 µL，Taq polymerase 0.2 µL。反应条件如下：

94 ℃ 预变性 5 min，94 ℃变性 30 s，55 ℃退火 30 s，

68 ℃延伸 3 min，共 30 个循环，68 ℃延伸 10 min，

扩增 CDK2-AP1 基因。1% 琼脂糖凝胶电泳检测 PCR
产物。

将纯化后的连接产物 (10 µL) 转入用氯化钙制

备的新鲜的细菌感受态细胞。将 150 µL 已转化的感

受态细胞转移到含 20 mmol/L MgSO4 和 AMP 抗性

(100 mg/mL) 的 LB 琼脂培养基上，于 37 ℃培养 16 

AP1 over-expression lentivirus inhibited the proliferation of MCF-7 cells with statistical difference 
(P<0.05). In addition, with CDK2-AP1 over-expression, MCF-7 cells were arrested in G1 phase 
accompanied by apoptosis. Western blot showed that the expression level of P21Cip1/Waf1 and 
P16 Ink4A was upregulated, while the expression level of CDK2 and CDK4, members of the CDK 
family, was downregulated.

	 Conclusion: CDK2-AP1 gene plays a cancer suppressor role in breast cancer. Its function includes 
inhibiting the proliferation of MCF-7 cells and arresting the cell cycle in G1 phase.

KEY WORDS	 CDK2-AP1; over-expression; proliferation; cell cycle
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h。对阳性克隆先进行 PCR 鉴定，连接成功的克隆送

基因公司测序，选出重组 CDK2-AP1 基因表达序列

正确的载体。

使用美国 Qiagen 公司的质粒抽提试剂盒提取慢

病毒包装系统中 CDK2-AP1 过表达质粒和两个慢病

毒辅助质粒。将 HEK293T 细胞以 6×106/mL 的密度

接种于 15 cm 培养皿，37 ℃，5%CO2 培养至 70%~80%
融合，慢病毒三质粒以脂质体转染法共转染 293T 细

胞。收集转染 72 h 的 293T 细胞上清液，4500 r/min
离心 10 min 去除细胞碎片，过滤后置于 25000 r/min
超速离心 90 min，而后以冰的 PBS 溶液重悬病毒沉

淀，检测滴度后置于 –80 ℃冰箱中保存。

1.2.2   慢 病 毒 颗 粒 感 染 乳 腺 癌 MCF-7 细 胞 后

CDK2-AP1 基因表达效率验证 
将 CDK2-AP1 慢 病 毒 按 照 感 染 复 数 (MOI) 为

20，感染 6 孔培养板中的乳腺癌细胞 MCF-7，慢病

毒携带的 CDK2-AP1 基因表达序列整合入 MCF-7 细

胞从而获得稳定过表达。感染 96 h 后分别抽提细胞

总 RNA 和蛋白。

反转录后的 cDNA 采用 Real-time PCR 检测 CDK2-
AP1 mRNA 过表达状态。CDK2-AP1 引物序列如下：

上 游 引 物 为 5'-AAGAGCAACCCACCAAACC-3'， 下

游 引 物 为 5'- ATCAAC�ACAATAAACGCAGAAC-3'；
actin 引 物 序 列 如 下： 上 游 引 物 为

5'-GGCGGCACCACCATGTACCCT-3'，下游引物为 5'- 
AGGGGCCGGACTCGTCATACT-3'。两步法行实时荧光

定量，95 ℃预变性 15 s，之后 95 ℃变性 5 s，60 ℃退火

30 s，60 ℃延伸 30 s，共 40 个循环。每次在延伸阶段读

取吸光度值。PCR 结束后，95 ℃变性 l min，冷却至 55 
℃，从 55 ℃开始升温至 95 ℃，每一步保持在 30 s 内上

升 0.5 ℃，同时读取吸光度值，绘制熔解曲线。

提取的总蛋白进行 Western 印迹检测 CDK2-AP1
蛋白的表达效率。采用 BCA 法测定蛋白浓度。根据

目的蛋白分子质量大小配制分离胶和浓缩胶，等胶

凝固好后，将其放入电泳槽中，加足够的电泳液后

开始准备上样。电泳结束后，使用转移电泳装置，冰

浴，350 mA 恒流条件下电转 120 min，将蛋白转移到

PVDF 膜上，把已经转好的 PVDF 膜以封闭液稀释的

CDK2-AP1 或 GAPDH 抗体，于 4 ℃孵育 12 h，洗膜

3 次，每次 10 min。接着将 PVDF 膜用封闭液稀释相

应的辣根过氧化物酶共价的二抗在室温下孵育 2 h，

TBST 洗膜 3 次，每次 10 min。采用 ECL Western 试

剂盒进行显色。

1.2.3  MTT 法绘制细胞生长曲线

将 MCF-7 细胞以 2×104 的密度接种于 6 孔板，

培养 24 h 后，空载体对照病毒和 CDK2-AP1 过表达

病毒均按 MOI=20 感染 MCF-7 细胞，感染 96 h 后收

集细胞，以 2000 个 / 孔的密度接种于 96 孔板，每

孔 100 µL，每组设 3 个复孔。在 1~5 d 每天取样细胞

加入 MTT 溶液 (5 mg/mL)，37 ℃培育 4 h，弃培养

介质，每孔加 100 µLDMSO，室温振荡使结晶充分溶

解，酶标仪检测 490 nm 波长处的吸光度值，以时间

为横坐标，吸光值为纵坐标绘制细胞生长曲线。

1.2.4  克隆形成实验

将感染空载体对照病毒和 CDK2-AP1 过表达病

毒 96 h 的 MCF-7 细胞，以 200 个 / 孔的密度接种于

6 孔板，每孔 2 mL，每组平行设 3 个复孔；将接种

好的细胞于培养箱中继续培养至 14 d，中途换液同时

观察细胞状态，实验终止时 PBS 洗涤细胞 2 次，多

聚甲醛固定细胞后，PBS 洗涤细胞 2 次，Giemsa 染

色，去离子水洗涤 3 次后，计数克隆并拍照。

1.2.5  流式细胞术检测细胞周期分布

将上述慢病毒感染 96 h 的细胞以 5×106 个细胞

铺 6 cm 培养皿，培养 48 h 至细胞达 80% 的融合，收

集培养上清于 15 mL 离心管中，用胰酶消化贴壁细

胞收集于同一离心管中，1500 r/min 离心 5 min；用 1 
mL 预冷的 PBS 洗涤细胞 1 次，转移细胞至 1.5 mL 离

心管，4 ℃条件下 1500 r/min 离心 5 min，收集细胞。

用 50 µL 预冷 PBS 重悬细胞，并吹散成单细胞悬液，

将单细胞悬液逐滴加入预冷的 950 µL 70% 乙醇中。离

心，预冷的 PBS 洗涤 1 次，1500 r/min 离心 5 min，弃

上清，每管细胞样品加入 500 µL PI 染色液，37 ℃避光

孵育 1 h，使用流式细胞仪检测细胞周期分布。

1.3  统计学处理

实验数据以均数 ± 标准差 (x±s) 表示，数据采用

统计学软件 SPSS16.0 for Windows 进行分析；组间差

异采用配对 t 检验；P<0.05 为差异有统计学意义。

2  结   果

2.1  MCF-7 细胞 CDK2-AP1 基因过表达效率验证

以 2-ΔΔCT 法统计相对表达丰度，过表达慢病毒

感染组 CDK2-AP1 基因的表达强度是对照组的 6.94
倍，两者之间差异有统计学意义 (P<0.01，图 1A)。

Western 印 迹 检 测 CDK2-AP1 蛋 白 表 达 效 率 证 实

MCF-7 细胞中 CDK2-AP1 的本底表达较弱，而过表

达实验组的 CDK2-AP1 表达明显增强，高于内对照

基因 GAPDH( 图 1 B)。
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2.2  CD K2- A P1 基 因 表 达 对 M CF-7 细 胞 生 长 的

影响
自 第 3 天 起， 转 染 CDK2-AP1 基 因 过 表 达 慢

病毒的 MCF-7 细胞其生长状态受到明显抑制，第

3~5 天检测差异有统计学意义 (P<0.05，图 2)，表

明 CDK2-AP1 具有抑制 MCF-7 细胞增殖的功能。

图 1   MCF-7 细胞 CDK2-AP1 基因过表达效率验证。A: Real-time PCR 结果统计分析图 (x±s)；B：Western 印迹电泳图。

Control：感染空载体对照慢病毒；Over-expression：感染 CDK2-AP1 过表达慢病毒。与 control 比较，**P<0.01。

Figure 1   Expression level of CDK2-AP1 gene in breast cancer cell line MCF-7. A: Statistical graph of the Real-time PCR results (x±s); 

B: Picture of Western blot. Control: Infected lentivirus particles without CDK2-AP1 gene; Over-expression: Infected CDK2-AP1 over-

expression lentivirus particles. **P<0.01 vs control.

图 2   CDK2-AP1 基因表达对 MCF-7 细胞生长的影响 (x±s)。

Control：感染空载体对照慢病毒；Over-expression：感染

CDK2-AP1 过表达慢病毒。与 control 比较，*P<0.05。

Figure 2   Effect of CDK2-AP1 over-ex pression on the 

proliferation of MCF-7 cells (x±s). Control: Infected lentivirus 

particles without CDK2-AP1 gene; Over-expression: Infected 

CDK2-AP1 over-expression lentivirus particles. *P<0.05 vs 

control.
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2.3  CDK2-AP1 基因过表达对 MCF-7 细胞克隆形

成能力的影响
MCF-7 细胞转染 CDK2-AP1 基因过表达慢病

毒后细胞的克隆形成能力较空载体对照组明显受

到抑制 ( 图 3 A)，GIEMSA 染色后计数克隆并统计

分析，证实形成 >50 个细胞的克隆数目显著降低

(P<0.05，图 3 B)，由此推断 CDK2-AP1 基因可抑制

乳腺癌 MCF-7 细胞的克隆形成能力。

2.4  CDK2-AP1 基因过表达对 MCF-7 细胞周期的

影响
与转染空载体对照组相比，CDK2-AP1 基因过

表达后能够使 G1 期细胞增多，差异具有统计学意义

(P<0.05)；同时，过表达组的 G1 期细胞峰前出现凋

亡峰，表明凋亡细胞比例增加 ( 图 4)。

2.5  CDK2-AP1 基因过表达对 MCF-7 细胞周期相

关蛋白表达水平的影响
与转染空载体对照组相比，CDK2-AP1 基因过

表达后，CDK2-AP1 基因表达上调导致 P21Cip1/Waf1 和

P16Ink4A 蛋白表达上调，CDK2 和 CDK4 蛋白表达下调

( 图 5)。
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3  讨   论

细 胞 周 期 蛋 白 依 赖 性 激 酶 (cyclin-dependent 
kinase，CDKs) 对细胞周期起着核心的调控作用，作

为细胞周期核心调控环节的 CDKs 与相应的细胞周

期蛋白结合是细胞周期各类分子事件的启动和进

行的必要条件，通过对细胞周期蛋白的磷酸化修饰

使细胞周期从一个时相进入另一个时相。不同种类

的细胞周期蛋白与不同种类的 CDKs 结合，对细胞

周期的不同时相进行调控 [9]。在恶性肿瘤中，CDK
分子和细胞周期蛋白水平往往异常升高，使细胞周

期 发 生 紊 乱 [10]。CDK2 激 活 后 与 cyclinE，cyclinA
结合，从而参与 G1/S 期转化、DNA 复制及 DNA 合

成 [11]。CDK2-AP1 又名 DOC1，是 1995 年由 Todd
等 [12] 从正常角质化细胞中分离出来的生长抑制因

图 4   CDK2-AP1 基因过表达对 MCF-7 细胞周期及周期相关蛋白表达水平的影响。A：流式细胞仪检测峰型图；B：细胞周期比

例统计图 (x±s)。Control：感染空载体对照慢病毒；Over-expression：感染 CDK2-AP1 过表达慢病毒。与 control 比较，*P<0.05。

Figure 4   E�ects of CDK2-AP1 over-expression on MCF-7 cell cycle distribution as assessed by �ow cytometry.  A: Peak type �gure of 

�ow cytometric analysis; B: Statistical graph of cell cycle proportion (x±s). Control: Infected lentivirus particles without CDK2-AP1 gene; 

Over-expression: Infected CDK2-AP1 over-expression lentivirus particles. *P<0.05 vs control.

图 3   CDK2-AP1 基因过表达对 MCF-7 细胞克隆形成能力的影响。A：MCF-7 细胞克隆 Giemsa 染色照片；B：克隆形成实验统

计图 (x±s)。Control：感染空载体对照慢病毒；Over-expression：感染 CDK2-AP1 过表达慢病毒。与 control 比较，*P<0.05。

Figure 3   E�ect of CDK2-AP1 over-expression on cloning formation ability of MCF-7.  A: Picture of MCF-7 cell colonies stained 

with Giemsa; B: Statistical graph of colony forma�ing assay (x±s). Control: Infected lentivirus particles without CDK2-AP1 gene; Over-

expression: Infected CDK2-AP1 over-expression lentivirus particles. *P<0.05 vs control.

图 5   Western 印迹示 CDK2，CDK4，P16Ink4A，P21Cip1/Waf1 的

表达。

Figure 5   Western blot showing the expression of CDK2, 

CDK4, P16Ink4A, and P21Cip1/Waf1 expression.
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CDK2-AP1 基因过表达对乳腺癌 MCF-7 细胞增殖及周期的影响    关晓燕，等 995

子，人类此基因定位于 12q24，全长 1.6 kb，该基

因可编码 115 个氨基酸，其蛋白质分子质量为 12.4 
kD[11, 13]。CDK2-AP1 是一个与周期素依赖性蛋白

激酶 CDK2 确切相关的蛋白，CDK2-AP1 过量表达

直接降低细胞内 CDK2 表达，抑制 CDK2 相关激

酶活性，从而降低 CDK2 活性，影响细胞周期的表

型导致细胞 G1 期阻滞，抑制细胞 DNA 合成及增

殖 [11]，另外其可以与 DNA 聚合酶 α/ 引发酶产生

相互作用，调节催化亚基 P180 的磷酸化，进而对

细胞周期中 S 期的 DNA 复制具有负调控的作用，

从而导致细胞周期停滞抑制肿瘤细胞生长增殖和

细胞程序性凋亡 [13–14]。这与本研究观察到的结果

相一致。

CDK2-AP1 不仅可以调控 CDK2 的活性，其低

表达可导致 pRB 磷酸化，从而在 TGF-β1 调节的生

长抑制系统中发挥重要的作用 [15]。最近 Peng 等 [16]

的研究发现：CDK2-AP1 的表达缺陷会伴随有 TGF-
β-Smad 信号通路的异常，最终导致人类口腔鳞癌细

胞对 TGF-β1 诱导的生长抑制效应产生抵抗作用。

由 此 可 见，CDK2-AP1 可 以 调 控 CDK2 的 活

性，PRB 和 P180 的 磷 酸 化， 以 及 TGF-β-Smad 信

号通路，进而发挥其对细胞生长的抑制作用，具有

抑癌基因的潜在功能。目前 CDK2-AP1 基因对口腔

鳞癌、结肠癌等功能影响已得到证实 [16–18] ，但有关

CDK2-AP1 基因在人乳腺癌发生、发展过程中的作

用尚未阐明。

慢病毒载体是以 HIV-1 为基础发展起来的基

因治疗载体，不但可以感染非分裂期细胞，还具有

容纳外源性目的基因片段大、稳定整合持久表达、

免疫反应小等优点。本研究应用慢病毒介导的过

表达技术在乳腺癌 MCF-7 细胞上调 CDK2-AP1 基

因的表达，证实该基因的表达上调可致 MCF-7 细

胞增殖减缓，克隆形成能力减弱，细胞周期出现 G1

期阻滞，诱导细胞凋亡增加。CDK2-AP1 基因能够

调控细胞周期，使细胞复制能力降低，验证了其表

达对乳腺癌 MCF-7 细胞具有抑制增殖的作用。表

明针对 CDK2-AP1 基因的靶向策略能够抑制乳腺

癌细胞的恶性增殖，这就使得 CDK2-AP1 分子在

肿瘤的基因治疗上存在可能的应用前景。
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C －反应蛋白 CRP 甲型肝炎病毒 HAV 纤连蛋白 FN
Toll 样受体 TLRs 碱性成纤维细胞转化生长因子 bFGF 心电图 ECG
氨基末端激酶 JNK 聚合酶链反应 PCR 心脏监护病房 CCU
白细胞 WBC 抗生物素蛋白 - 生物素酶复合物法 ABC 法 血管紧张素 II AngII
白细胞介素 IL 辣根过氧化物酶 HRP 血管内皮生长因子 VEGF
半数抑制浓度 IC50 链霉抗生物素蛋白 - 生物素酶复合物法 SABC 法 血管性血友病因子 vWF
变异系数 CV 磷酸盐缓冲液 PBS 血红蛋白 Hb
标记的链霉抗生物素蛋白 - 生物素法 SP 法 绿色荧光蛋白 GFP 血肌酐 SCr
表皮生长因子 EGF 酶联免疫吸附测定 ELISA 血尿素氮 BUN
丙氨酸转氨酶 ALT 美国食品药品管理局 FDA 血小板 PLT
丙二醛 MDA 脑电图 EEG 血压 BP
丙型肝炎病毒 HCV 内毒素 / 脂多糖 LPS 血氧饱和度 SO2

超氧化物歧化酶 SOD 内皮型一氧化氮合酶 eNOS 烟酰胺腺嘌呤二核苷酸 NADPH
磁共振成像 MRI 内生肌酐清除率 CCr 严重急性呼吸综合征 SARS
极低密度脂蛋白胆固醇 VLDL-C 尿素氮 BUN 一氧化氮 NO
低密度脂蛋白胆固醇 LDL-C 凝血酶时间 � 一氧化氮合酶 NOS
动脉血二氧化碳分压 PaCO2 凝血酶原时间 PT 乙二胺四乙酸 EDTA
动脉血氧分压 PaO2 牛血清白蛋白 BSA 乙酰胆碱 ACh
二甲基亚砜 DMSO 热休克蛋白 HSP 乙型肝炎病毒 HBV
反转录 - 聚合酶链反应 RT-PCR 人类免疫缺陷病毒 HIV 乙型肝炎病毒 e 抗体 HBeAb
辅助性 T 细胞 � 人绒毛膜促性腺激素 HCG 乙型肝炎病毒 e 抗原 HBeAg
肝细胞生长因子 HGF 三磷酸腺苷 ATP 乙型肝炎病毒表面抗体 HBsAb
干扰素 IFN 三酰甘油 TG 乙型肝炎病毒表面抗原 HBsAg
高密度脂蛋白胆固醇 HDL-C 生理氯化钠溶液 NS 乙型肝炎病毒核心抗体 HBcAb
谷胱甘肽 GSH 世界卫生组织 WHO 乙型肝炎病毒核心抗原 HBcAg
固相 pH 梯度 IPG 双蒸水 ddH2O 异硫氰酸荧光素 FLTC
核糖核酸 RNA 丝裂原活化蛋白激酶 MAPK 诱导型一氧化氮合酶 iNOS
核因子 -κB NF-κB 四甲基偶氮唑盐微量酶反应 M� 原位末端标记法 TUNEL
红细胞 RBC 苏木精 - 伊红染色 HE 杂合性缺失 LOH
红细胞沉降率 ESR 胎牛血清 FBS 增强化学发光法 ECL
环氧化酶 -2 COX-2 体质量指数 BMI 肿瘤坏死因子 TNF
活化部分凝血活酶时间 AP� 天冬氨酸氨基转移酶 AST 重症监护病房 ICU
活性氧 ROS 脱氧核糖核酸 DNA 转化生长因子 TGF
获得性免疫缺陷综合征 AIDS 细胞间黏附分子 ICAM 自然杀伤细胞 NK 细胞
肌酐 Cr 细胞外基质 ECM 总胆固醇 TC
基质金属蛋白酶 MMP 细胞外调节蛋白激酶 ERK 总胆红素 Tbil
计算机 X 线断层照相技术 CT
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