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Abstract
AIM: To explore whether exogenous transform-
ing growth factor-beta 1 (TGF-β1) affects rat 
liver cell line BRL-3A in terms of cell cycle pro-
gression and apoptosis.

METHODS: (1) BRL-3A cells were divided into 
six groups and exposed to different concentra-
tions of TGF-β1 (0, 2, 4, 6, 8, 10 μg/L), and cell 
proliferation was detected by MTT assay at 24, 
36 and 48 h after treatment. (2) After BRL-3A 
cells were treated with TGF-β1 (8 μg/L) for 24, 
36 or 48 h, flow cytometry was performed to 
measure cell cycle progression and apoptosis 
and real-time quantitative RT-PCR was used 
to quantify the mRNA expression of Cyclin E, 
Cdk-2, EGF, HGF, Bcl-2, c-Myc, MMP9, and NF-
κB genes.

RESULTS: (1) There was no statistical difference 
in cell proliferation among cells treated with six 
different concentrations of TGF-β1 for 24, 36 or 
48 h (all P > 0.05). (2) Cell cycle progression and 
apoptosis rate also showed no statistical differ-
ence between cells treated with 8 μg/L TGF-β1 
and control cells at 24, 36 and 48 h (all P > 0.05). 
Compared to control cells, the mRNA expres-
sion of Cyclin E, Cdk-2, and EGF in cells treated 
with 8 μg/L TGF-β1 significantly decreased at 
24 and 36 h but significantly increased at 48 h 
(all P < 0.05); that of HGF significantly declined 
at all three time points (all P < 0.05); that of Bcl-2 
showed no significant changes at 24 and 36 h but 
increased at 48 h; and that of c-Myc, MMP9 and 
NF-κB was up-regulated at all three time points 
(all P < 0.05).

CONCLUSION: The insensitivity of BRL-3A 
cells to TGF-β1-induced apoptosis and cell cycle 
arrest may be related to activation of non-SMAD 
pathway and up-regulation of NF-κB, Bcl-2, 
c-Myc, and MMP9 expression.
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■背景资料
如何促进肝再生
是现今研究的一
大 热 点 和 难 题 . 
TGF-β1在体内、
外都能高效抑制
肝细胞增殖, 可将
细胞阻滞在G1期
或诱导细胞凋亡, 
众多研究表明阻
断TGF-β1通路可
有力地促进肝再
生 ,  探索TGF-β1
的具体作用机制
可为以后设计基
于TGF-β1通路、
以促进肝再生为
治疗目的的相应
研究奠定基础.. 

■同行评议者
徐可树, 教授, 华
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摘要
目的��: 研究转化生长因子β1(TGF-β1)对大鼠
肝细胞系BRL-3A凋亡和细胞周期的影响.. 

方法�: MTT法检测TGF-MTT法检测TGF-β1对细胞增殖的影
响: 将BRL-3A细胞分为6组, 分别给予不同浓
度的TGF-β1(0、2、4、6、8、10 μg/L), 检测
各组细胞24、36、48 h时的增殖活性; 进一
步将BRL-3A细胞分为TGF-β1处理组和对照
组, 分别给予和不予TGF-β1(8 μg/L), 进行如
下检测: 流式细胞仪检测两组细胞24、36、
48 h时的凋亡情况和细胞周期分布; 实时定量
RT-PCR检测两组细胞24、36、48 h时Cyclin 
E、Cdk-2、EGF、HGF、Bcl-2、c-Myc、
MMP9、NF-κB基因的表达变化.. 

结果��: MTT结果显示, 各浓度TGF-β1组在24、
36、48 h时的细胞增殖活性差异无统计学意
义; 流式细胞仪分析结果显示, TGF-β1处理
组24、36、48 h时的细胞凋亡率和细胞周期
分布与对照组间的差异均无统计学意义; 实
时定量RT-PCR发现, TGF-β1处理组相对于对
照组, Cyclin E mRNA、Cdk2 mRNA、EGF 
mRNA在24 h时分别下调至0.194±0.103、
0.181±0.064、0.634±0.116倍, 36 h时分别
下调至0.379±0.173、0.457±0.123、0.619
±0.112倍, 48 h时分别上调至1.956±0.215、
2.17±0.471、7.66±0.437倍; HGF mRNA在
24、36、48 h时均明显下调, 分别至0.152±
0.068、0.146±0.053、0.158±0.061倍; Bcl-2 
mRNA在24、36 h时无统计学差异, 48 h时上
调至1.567±0.115倍; c-Myc mRNA、MMP9 
mRNA、NF-κB mRNA在3个时刻均上调, 24 h
时分别至1.742±0.389、3.484±0.411、1.625
±0.369倍, 36 h时分别至2.292±0.361、1.563
±0.323、1.486±0.494倍, 48 h时分别至2.499
±0.475、2.233±0.493、3.612±0.364倍. 以
上基因表达差异均有统计学意义(P <0.05).

结论�:  大鼠肝细胞系B R L-3A对T G F-大鼠肝细胞系B R L-3A对T G F-β1促
凋亡和细胞周期阻滞作用的敏感性低下, 可
能与非Smads途径的激活, NF-κB、Bcl-2、
c-Myc、MMP9表达的上调有关..
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0  ��引言

转化生长因子β1(transforming growth factor-beta 
1, TGF-β1)具有多种生物学功能, 可调控细胞增

殖、分化和细胞外基质形成, 参与血管形成、

免疫调节、组织修复、胚胎发育、肿瘤发生等

生理病理过程[1,2]. TGF-β1是肝细胞增殖的强抑

制剂[3], 但其具体作用机制目前尚未完全阐明[4]. 
有研究显示, 抑制TGF-β1的作用可促进肝细胞

再生[5,6], 这为肝切除术后、重型肝炎肝衰竭等

疾病的治疗提供了新的思路. 本实验选择大鼠

肝细胞系BRL-3A为研究对象, 探讨TGF-β1对
BRL-3A细胞凋亡和细胞周期的影响, 并初步研

究其可能的作用机制, 为以后设计基于TGF-β1
通路、以促进肝再生为治疗目的的相应研究奠

定基础..

1  �����材料和方法

1.1 材料材料 DMEM培养基, 胎牛血清(fetal bovine 
serum, FBS)购自Hyclone公司; 大鼠肝细胞系

B R L-3A购自中国科学院; T G F-β1购自美国

Peprotech INC公司; MTT购自美国Sigma公司; 
Annexin V-FITC细胞凋亡检测试剂盒购自南

京凯基公司;  实时定量RT-PCR所需的TaKaRa 
RNA PCR Kit(AMV)Ver. 3.0和SYBR®Premix Ex 
TaqTM(Perfect Real Time)购自宝生物工程(大连)
有限公司; PCR引物由上海生工生物工程技术服

务有限公司合成.
1.2 方法方法 
1.2.1 MTT法测定TGF-β1不同作用时间、不同

作用浓度下对BRL-3A增殖的影响:: 接种BRL-接种BRL-
3A入96孔板,  4×103/孔. 24 h后, 更换1% FBS/
DMEM培养, 并予TGF-β1梯度处理, 终浓度依

次为0、2、4、6、8、10 μg/L, 每个浓度设立10
个复孔. 孵育24 h后, 换含10% MTT溶液(5 g/L)
的培养基, 继续培养4 h, 小心弃上清, 每孔加入

150 μL二甲基亚砜(DMSO)溶解结晶, 测量吸光

值A 490. 按上述操作检测予TGF-β1 后36、48 h的
细胞增殖情况. 计算细胞生长抑制率(生长抑制

率 = 1-TGF-β1组A值/对照组A值), 由抑制率确

定后续实验适宜的TGF-β1作用浓度.. 
1.2.2 Annexin V-FITC双染法流式细胞仪分析细

胞凋亡:: 接种BRL-3A入6孔板, 1.5×10接种BRL-3A入6孔板, 1.5×105/孔, 分2
组, 3孔/组, 24 h后分别更换含或不含TGF-β1(8 
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■研发前沿
TGF-β1具有多种
生 物 学 功 能 ,  可
调控细胞增殖、
分化和细胞外基
质 形 成 ,  参 与 血
管形成、免疫调
节、组织修复、
胚胎发育、肿瘤
发 生 等 .  但 由 于
T G F - β 1 作 用 的
复 杂 性 和 多 样
性, 非选择性阻断
TGF-β1通路可能
带来严重的不良
反应. 用不同的方
法阻断该通路中
的不同分子以观
察其对各种功能
的影响是近年的
研究热点, TGF-β1
的具体作用机制
尚未完全明确, 他
成为研究中的重
点和难点.
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μg/L)的1% FBS/DMEM. 每隔12 h倒置显微镜下

对比观察两组细胞生长状况. 于24 h时收集细胞, 
按Annexin V-FITC试剂盒说明书操作, 上流式细

胞仪分析细胞凋亡率. 同样, 按上述操作检测予

TGF-β1后36、48 h的细胞凋亡率.. 
1.2.3 PI法流式细胞仪检测细胞周期:: 细胞铺板细胞铺板

及收集同1.2.2, 用1 mL PBS重悬细胞, 逐滴加

入3 mL冷无水乙醇中, 边加边震荡, -20 ℃冰箱

固定过夜待检. 上机前取出离心, 1 500 r/min×
5 min, 弃上清, 用5 mL PBS重悬后室温放置15 
min, 然后再次离心, 1 500 r/min×5 min, 弃上

清, 依次加入100 μL PBS, 10 μL RNase(终浓度

为100 mg/L), 400 μL PI, 混匀后避光反应30 min, 
上机检测.. 
1.2.4 实时定量RT-P C R检测凋亡和细胞周期实时定量RT-P C R检测凋亡和细胞周期RT-P C R检测凋亡和细胞周期

相关基因的表达变化:: 细胞分组及处理方法同细胞分组及处理方法同

1.2.2, 用TRIzol法提取两组细胞总RNA. 用琼脂

糖凝胶电泳及分光光度计检测RNA的纯度及浓

度后按RT-PCR试剂盒说明书进行反转录. 将所

得的cDNA进行实时定量PCR, 每组设立3个复

孔, 反应体系为20 μL, 各组分为: SYBR Premix 
Ex Taq 10 μL, 上下游引物(序列见表1)各0.4 
μL, ROX Reverse DyeⅡ 0.4 μL,  cDNA 2.0 μL,  
ddH2O 6.8 μL. 按两步法扩增: 预变性: 95 ℃ 30 s; 
PCR反应: 95 ℃ 5 s, 60 ℃ 30 s, 循环40次, 反应

结束后确认扩增曲线和溶解曲线, 以GAPDH为

内参, 相对于对照组, TGF-β1处理组中靶基因的

表达相对于内参的改变倍数(RQ)为分析值..
统计学处理 以上所有实验均重复3次, 结以上所有实验均重复3次, 结

果取平均值. 计量数据以mean±SD表示, 采用

SPSS16.0统计软件进行统计处理, 统计方法同一

时刻多组间的比较采用单因素方差分析, 两组

间比较采用t检验. 以P <0.05表示差异有统计学

意义.

2  ��结果

2.1 TGF-β1对BRL-3A细胞增殖活性影响 MTT
结果表明24、36、48 h时TGF-β1各浓度组之

间无明显差异(F  = 1.399、2.111、0.240, P = 
0.262、0.078、0.943, 图1). 虽然从MTT结果尚

不能认为TGF-β1对BRL-3A增殖有抑制作用, 但
8 μg/L组在3个时刻与其他浓度组相比细胞活性他浓度组相比细胞活性浓度组相比细胞活性

略低, 故选择该浓度进行后续实验.
2.2 流式细胞仪检测结果

2.2.1 Annexin V-FITC双染法检测细胞凋亡结

果: TGF-β1处理组与对照组细胞在24、36、48 
h时均有部分细胞发生了凋亡(图2), 24 h时的凋

亡率分别为9.00%±1.03%和7.18%±0.85%(t  
= -2.357, P  = 0.08), 36 h时为11.43%±1.29%和

8.94%±1.12%(t  = -2.529, P  = 0.066), 48 h时为

13.8%±1.25%和10.55%±1.81%(t  = -2.555, P  = 
0.063).
2.2.2 PI法检测细胞周期结果: 两组细胞在3个时

刻各期细胞所占比例差异无统计学意义(P >0.05, 
图3, 表2). 
2.3 实时定量RT- PCR检测结果实时定量RT- PCR检测结果RT- PCR检测结果 TGF-β1处理组较

对照组相比, Cyclin E mRNA、Cdk-2 mRNA、

EGF mRNA在24、36 h均下调, 48 h上调; HGF 
mRNA在3个时刻均明显下调; Bc l-2 mRNA
在24、36 h时无明显变化, 48 h上调; c-Myc 
mRNA、MMP9 mRNA、NF-κB mRNA在3个时

■相关报道
Olle等研究报道 , 
敲除MMP9的小
鼠与野生小鼠相
比, 肝大部切除术
(PH)后肝再生延
迟 ,  并且术后2-3 
d VEGF、HGF、
TNF-α表达明显
少于野生小鼠.

表  1  荧光定量PCR检测的基因和所使用的引物

     
基因名称 扩增位置                               上游引物                             下游引物

c-Myc 1201-1417 5'-TGATGTGGTGTCTGTGGAAA-3' 5'-TGCTGATCTGTTTCAGGACC-3'

Bcl-2 171-372 5'-TGAATGAGTCTGGGCTTTGA-3' 5'-TTGCTCTCTCACAGCCAGTG-3'

Cyclin E 201-431 5'-CAAGGGAGAGGAAGGAGAGA-3' 5'-TAGGGGTGGGGATGAAAGAG-3'

Cdk-2 401-627 5'-ACCAGGACCTCAAGAAGTTT-3' 5'-GTAAGTACGGACAGGGACTC-3'

EGF 1802-2047 5'-TGTGCAGCTTCAGGACCGCA-3' 5'-TGGCGTGTCTACTCCTTCCG-3'

HGF 1401-1625 5'-TGGAGGATTTACACCGTCAT-3' 5'-GCAGTTGTTTTGTTTTGGCA-3'

NF-κB 601-825 5'-GCCATTCACATAGCTGTGAT-3' 5'-TCCAGCCGCTATGTGTAGAG-3'

MMP9 1001-1234 5'-CCGACGTCACTGTAACTGGG-3' 5'-GATCTAAGCCCAGCGCATGG3'

GAPDH 411-650 5'-GCACCACCAACTGCTTAGC-3' 5'-TCCACGATGCCAAAGTTGTCAT -3'

0.9
0.8
0.7
0.6
0.5
0.4
0.3
0.2
0.1
0.0

A
值

24 h 36 h 48 h

0               2              4              6               8              10
TGF-β1(mg/L)

图� �� ��������  1 不同浓度TGF- β1在不同作用时间对BRL-3A增殖的影响. 
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刻均上调, 以上基因表达改变均有统计学意义

(P <0.05, 图4).

3  ��讨论

如何促进肝再生是现今研究的一大热点和难题. 
众多研究表明阻断TGF-β1通路可有力地促进肝

再生[5,7,8], 但由于TGF-β1的多功能性, 完全阻断

则可能造成严重的不良反应不良反应[9]. 要实现有效阻断

TGF-β1以促进肝再生, 并减小其可能附带的不

良反应这一目标, 明确TGF-β1抑制肝再生的具

体机制成为必要解决的问题. 
TGF-β1在体内、外都能高效抑制肝细胞增

殖[3], 可将细胞阻滞在G1期或诱导细胞凋亡[10-13]. 
Smads通路是TGF-β1发挥抗增殖和促凋亡作

用的主要途径[12,14]. 除此之外, TGF-β1还存在

非Smads途径, 包括MAPK通路的分支如Erk、
TRAF6-TAK1-JNK/p38, 以及Rho-like GTPase, 
PI3K/Akt通路等. TGF-β受体可通过磷酸化或

直接作用激活非S m a d s途径 ,  发挥增强或减

弱Smads途径以及其他的调节作用他的调节作用的调节作用[2]. 细胞对

TGF-β的应答效应是Smads和非Smads途径共同

作用的结果[2]. 目前大多数该方面的体外研究都

是以原代培养的肝细胞为主, 由于细胞分离培

养工作的繁琐和细胞生长时限的制约, 进行长

■创新盘点
本 文 首 次 以 大
鼠 正 常 肝 细 胞
系 B R L - 3 A 作 为
TGF-β1体外作用
的 研 究 对 象 ,  用
MTT、流式细胞
仪测凋亡和细胞
周期的方法, 充分
证 明 了 B R L - 3 A
对TGF-β1的不敏
感 性 ,  初 步 研 究
该特性的机制发
现非Smads途径
的激活, NF-κB、
Bcl-2、c-Myc、
MMP9表达的上
调是其可能的原
因. 用正常的肝细
胞系和从不敏感
机制的角度进行
研究是创新点.. 图� ��� �������� ���������  2  24、36、48 h对照组和TGF-β1处理组的细胞凋亡率. A: 24 h����� ��������   ����对照组�� ��������   ����; B: 24 h TGF-β1��� ��� ��� ������ ��� ��� ��组�� ��� ��� ������ ��� ��� ��; C: 36 h����� ��� ��� ��对照组; D: ��� ��36 h 

TGF-β1��� ���� �� ������ ���� �� �� ����组; E: 48 h对照组; F: 48 h ����TGF-β1��组�.
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图� ��� �������� ���������  3  24、36、48 h对照组和TGF-β1处理组的细胞周期分布. A: 24 h����� ��������   ����对照组�� ��������   ����; B: 24 h TGF-β1��� ��� ��� ������ ��� ��� ��组�� ��� ��� ������ ��� ��� ��; C: 36 h����� ��� ��� ��对照组; D: ��� ��36 h 

TGF-β1��� ���� �� ������ ���� �� �� ����组; E: 48 h对照组; F: 48 h ����TGF-β1��组�.
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久而深入地研究有很大的困难, 寻找对TGF-地研究有很大的困难, 寻找对TGF-研究有很大的困难, 寻找对TGF-β1
敏感或耐受的细胞株并将其作为深入研究的对

象有重要意义. 本实验选择大鼠正常肝细胞系

BRL-3A为研究对象, 从细胞凋亡和细胞周期两

方面来探索其对TGF-β1的敏感性, 并初步探索

其作用机制, 为以后深入的体外实验研究奠定

基础. 
该实验中发现BRL-3A不能耐受无血清培

养, 根据研究T G F-β1体外作用文献提示的低

血清含量范围(0.3%-2%)[15-17], 我们用0.2%、

0.4%、0.8%、1.0%、1.2%、1.4%、1.6%、

1.8%、2.0% FBS/DMEM进行了探索, 通过An-
nexin V-FITC双染法流式细胞仪分析发现1.0% 
FBS/DMEM培养BRL-3A 48 h细胞没有明显死

亡, 故选择该血清含量进行后续实验. 本实验通

过MTT法检测细胞增殖活性、流式细胞仪检测

细胞凋亡和周期分布, 所得结果从统计学来说

尚不能认为存在差异, 证明BRL-3A对TGF-β1敏
感性低下. 为初步探索BRL-3A对TGF-β1敏感性

低下的机制, 我们检测了一些与细胞增殖或凋

亡相关的基因表达变化. 
本研究发现TGF-β1处理组在没有表现出明

显的增殖受抑或凋亡现象的同时, 伴随着NF-κB 
mRNA表达的上调. 转录因子NF-κB是肝再生

中的一个抗凋亡剂[18-21], 可诱导IAPs、Caspase 
8-FLICE等大量抗凋亡分子的基因表达凋亡分子的基因表达分子的基因表达[22]; 同时, 

NF-κB激活后还可诱导Smad7的表达[23], 后者可

通过抑制R-Smads磷酸化而抑制其发挥作用. 一
些研究显示, TGF-β1可通过非Smads途径, 例如

通过ROS依赖方式激活ERK1/2-NF-κB和JNK-
NF-κB通路[24], 或通过TAK1/IKK激酶途径短暂激

活NF-κB[25], 使细胞逃逸TGF-β1诱导的凋亡. 由上

可见, BRL-3A对TGF-β1作用敏感性低下考虑与

TGF-β1可能通过非Smads途径, 导致NF-κB表达

上调有关. 由于NF-κB可上调Bcl-2表达[26,27], 并参

与c-Myc转录的调控[28], 本实验中Bcl-2 mRNA在

48 h的上调和c-Myc mRNA在3个时刻的上调可

能是NF-κB表达上调后的直接后果; 而Bcl-2、
c-Myc表达上调, 进一步发挥了抗细胞凋亡作用. 

MMP9介导的基质重建为肝细胞再生提供

了周围环境调节作用[29,30]. Olle等[30]研究报道, 敲
除MMP9的小鼠与野生小鼠相比, 肝大部切除术

后肝再生延迟, 并且术后2-3 d VEGF、HGF、
T N F-α表达明显少于野生小鼠 .  本研究发现

TGF-β1处理组MMP9 mRNA在3个时刻均上调, 
由于NF-κB可通过直接作用于MMP9启动子5'端
的顺式作用元件来上调MMP9的表达[24,31,32], 考
虑TGF-β1通过非Smads途径上调NF-κB, 再通过

NF-κB上调MMP9, MMP9在该实验中可能发挥

了促细胞增殖、抗凋亡作用. 
细胞增殖是通过细胞周期实现的, Cyclin E/

Cdk-2复合体对细胞周期转录因子E2F的活化及

G1期向S期的转换起着至关重要的作用, TGF-β1
可诱导CDI如P15、P12、P27的表达[33]来降低

CyclinE/Cdk-2复合体的活性, 在一些细胞中也

可直接下调Cyclin E、Cdk2的表达[34], 发挥周期

阻滞作用. 与此理论相应, 本实验发现, TGF-β1
给药24、36 h后, 诱导了Cyclin E、Cdk-2 mRNA
表达下调. 但由于c-Myc可上调Cyclin E/Cdk-2,  
c-Myc过表达可克服TGF-β1诱导的周期阻滞[35], 
本实验中, 由NF-κB表达增高引起的c-Myc表达

上调, 是Cyclin E、Cdk-2 mRNA在48 h上调的可

能原因, 细胞并没有发生明显的细胞周期抑制. 
HGF和EGF具有促进肝细胞DNA合成的作

用. 给予TGF-β1后, HGF mRNA、EGF mRNA的

表达下调并未引起BRL-3A增殖的明显改变, 表
明BRL-3A细胞与原代培养肝细胞不同, 细胞内

NF-κB、 Bcl-2、c-Myc、MMP9等因子上调后

产生的促细胞增殖作用, 抵消了因HGF和EGF表
达下降而产生的抗增殖作用, 最终抗增殖与促

增殖力量得到新的平衡. 
总之, 大鼠肝细胞系BRL-3A对TGF-β1促

■应用要点
B R L - 3 A 对
TGF-β1不敏感机
制的深入研究将
为促进肝再生的
研究扩展更多的
方 向 ,  有 利 于 为
肝大部分切除术
后、重型肝炎肝
衰竭等疾病寻找
到更为特异、有
效的治疗靶点.

表  2 TGF- β1给药不同时间后的细胞周期分布(%)

     
分组 G0-G1期        S期 G2-M期

24 h 

    对照组 53.30±7.02 26.53±6.21 20.17±1.19

    TGF-β1组 51.27±5.37 26.90±5.05 21.83±1.89

36 h

    对照组 65.53±1.17 20.60±2.36 13.87±3.40

    TGF-β1组 64.67±2.99 23.80±4.16 11.53±1.27

48 h 

    对照组 66.80±3.82 21.47±2.49 11.73±1.50

    TGF-β1组 66.20±4.10 21.40±2.04 12.40±2.23

图� �� ����������������������� 4 实  时定量RT-PCR检测凋亡和细胞周期相关基因
mRNA变化. aP<0.05 vs  对照组.
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凋亡和细胞周期阻滞作用的敏感性低下 ,  这
可能与非Smads途径的激活, NF-κB、Bcl-2、
c-Myc、MMP9表达的上调有关; 而进一步深入

研究该机制将为促进肝再生的研究扩展更多的

方向, 有利于为肝大部分切除术后、重型肝炎肝

衰竭等疾病寻找到更为特异、有效的治疗靶点. 
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O -(oxygen, 氧, 习惯不译), d -(dextro, 右旋), p -(para, 对), 例如n -butyl acetate(醋酸正丁酯), N -methylacetanilide(N-

甲基乙酰苯胺), o -cresol(邻甲酚), 3-O -methyl-adrenaline(3-O-甲基肾上腺素), d -amphetamine(右旋苯丙胺), 

l -dopa(左旋多巴), p -aminosalicylic acid(对氨基水杨酸). 拉丁字及缩写in vitro , in vivo , in situ ; Ibid, et al , po , vs ; 

用外文字母代表的物理量, 如m (质量), V (体积), F (力), p (压力), W (功), v (速度), Q (热量), E (电场强度), S(面

积), t (时间), z (酶活性, kat), t (摄氏温度, ℃), D (吸收剂量, Gy), A (放射性活度, Bq), ρ(密度, 体积质量, g/L), c (浓

度, mol/L), j(体积分数, mL/L), w (质量分数, mg/g), b (质量摩尔浓度, mol/g), l (长度), b (宽度), h (高度), d (厚度), 

R (半径), D (直径), T max, C max, V d, T 1/2 CI等. 基因符号通常用小写斜体, 如ras , c-myc ; 基因产物用大写正体, 如P16

蛋白.
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