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Abstract
AIM: To observe the regulatory effects of bone 
marrow mesenchymal stem cells (BMSCs) 
on cell proliferation and apoptosis and RohA 
expression in rat hepatic stellate cells (HSCs) and 
to explore the possible mechanisms involved.

METHODS: BMSCs were isolated from Sprague-
Dawley rats, cultured and purified in vitro. Ac-
tivated HSCs were cultured on plastic plates. A 

co-culture system was established by culturing 
BMSCs in the Transwell insert and HSCs on the 
plastic plates (6 wells). Normal rat fibroblasts, 
BMSCs and HSCs were cultured alone as con-
trols. A part of cells were pretreated with rab-
bit polyclonal anti-c-met antibody according to 
experimental needs. Cell proliferation and apop-
tosis were determined by MTT assay and flow 
cytometry, respectively. The expression of RohA 
mRNA and protein in HSCs was determined by 
reverse transcription-polymerase chain reaction 
(RT-PCR) and Western blot, respectively. Cell 
supernatants were harvested to determine the 
concentration of hepatocyte growth factor (HGF) 
by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA).

RESULTS: BMSCs inhibited the proliferation 
of HSCs. After 24 h and 48 h of co-culture, the 
reduced rates of HSC proliferation were 12.21% 
and 35.43%, respectively. The reduced rates of 
HSC proliferation in the experimental group 
were significantly higher than those in the other 
three groups (all P < 0.01). The apoptosis rate 
of HSCs at 48 h was 25.80% in the experimental 
group, significantly higher than those in the 
other three groups (all P < 0.01). After 48 h of 
co-culture, BMSCs significantly inhibited the 
expression of RohA mRNA and protein in HSCs 
when compared with the other three groups 
(all P < 0.01). The concentrations of HGF in co-
culture supernatants in the experimental group 
at 24 and 48 h were 250 ng/L and 570 ng/L, 
respectively, significantly higher than those in 
the supernatants of BMSCs and HSCs cultured 
alone (all P < 0.01).

CONCLUSION: BMSCs inhibit proliferation, 
promote apoptosis and reduce RohA expres-
sion in rat activated HSCs perhaps in an HGF 
paracrine-dependent manner.
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■背景资料
骨髓间充质干细
胞(BMSCs)是骨
髓内的一种非造
血干细胞, 有自我
复制和高度增殖
的能力, 又有多分
化的潜能. 目前研
究表明 ,  BMSCs
对多种原因引起
的肝损伤具有显
著修复作用, 可改
善甚至逆转肝纤
维化, 但其具体的
机制还不清楚. 

■同行评议者
潘兴华, 副主任医
师, 中国人民解放
军成都军区昆明
总医院病理实验
科
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摘要
目 的 :  观 察 体 外 大 鼠 骨 髓 间 充 质 干 细 胞
(BMSCs)共培养对肝星状细胞(HSCs)增殖、

凋亡和RohA表达的影响, 探讨BMSCs旁分泌
HGF在其中的作用机制. 

方法: 贴壁筛选法培养、纯化SD大鼠BMSCs, 
传代至第4代使用; 大鼠肝星状细胞(HSC-T6)
系及纤维原细胞系冻融后传代使用. 应用6孔
塑料细胞培养盒, 每孔使用半透膜(transwell 
insert)建立上下双层细胞共培养体系, 常规培
养.  实验分4组: 空白对照组、阴性对照组、

BMSCs实验组、预处理实验组(c-met多克隆
抗体预处理). 用四甲基偶氮唑蓝(MTT)法检
测HSCs细胞增殖能力; 流式细胞仪检测细胞
凋亡; RT-PCR、Western blot检测BMSCs与
HSCs共培养后HSCs内RohA mRNA和蛋白的
表达. 酶联免疫吸附法(ELISA)检测BMSCs与
HSCs共培养上清液中肝细胞生长因子(HGF)
浓度. 

结果: B M S C s对H S C s增殖具有抑制作用, 
BMSCs与HSCs共培养后24 h、48 h的增殖抑
制率分别为12.21%, 35.43%, 与空白对照组、

实验对照组和C-met抗体预处理组比较有显
著性差异(P <0.01). Annex in-V-FITC/PI双染
法检测BMSCs与HSCs共培养48 h后HSCs的
凋亡率为25.80%, 与空白对照组、实验对照
组与c-me t抗体预处理组比较有显著性差异
(P <0.01).  BMSCs与HSCs共培养48 h, BMSCs
组RohA mRNA的表达抑制明显, 且显著低于
空白对照组、实验对照组与C-met抗体预处
理组, 有显著性差异(P <0.01). BMSCs与HSCs
共培养48 h RohA蛋白的表达明显抑制, 且显
著低于空白对照组、实验对照组与C-met抗
体预处理组, 有显著性差异(P <0.01). ELISA检
测BMSCs与HSCs共培养24 h、48 h上清液中
HGF浓度分别为250 ng/L与570 ng/L, 明显高
于单独BMSCs培养和单独HSCs培养, 有显著
性差异(P <0.01).

结论: BMSCs与HSCs共培养能抑制HSCs的增
殖, 促进凋亡, 抑制RohA表达, 其机制可能是
通过BMSCs旁分泌HGF发挥抑制大鼠HSCs
增殖, 促进凋亡的作用. 

关键词: 骨髓间充质干细胞; 肝星状细胞; 共培养; 
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0  引言

肝纤维化是肝硬化发展的必然阶段, 肝纤维化

原认为是不可逆转[1,2], 但近些年的研究表明肝

纤维化是可逆的 [3,4].  星状细胞激活后造成胶

原纤维和细胞外基质大量增生沉积, 最终导致

肝纤维化和肝硬化. 因此肝星状细胞(hepa t ic 
stellate cells, HSCs)激活是肝纤维化的中枢事

件. 星状细胞的增殖和凋亡受到多种因素的影

响, 多个信号通路参与其中[5-8]. 诱导和促进活化

的星状细胞凋亡是治疗肝纤维化的关键. 骨髓

间充质干细胞(bone marrow mesenchymal stem 
cells, BMSCs)有多分化的潜能. 多个研究表明, 
BMSCs对多种原因引起的肝损伤具有显著修复

作用, 可改善甚至逆转肝纤维化[3,9,10], 但其具体

的机制还不清楚. 本研究观察BMSCs对HSCs增
殖、凋亡和RohA蛋白表达的影响及BMSCs旁
分泌肝细胞生长因子(hepatocyte growth factor, 
HGF)在其中的作用机制. 

1  材料和方法

1.1 材料 健康SD大鼠6只, 周龄6-8 wk, 由广西

医科大学实验动物中心提供 .  肝星状细胞系

(HSC-T6)及纤维原细胞系(由中山大学附属肿瘤

医院细胞库提供); DMEM-LG培养液(购于美国

Gibco公司); 特级胎牛血清(购于美国Hyclone公
司); MTT试剂盒(武汉谷歌生物科技有限公司); 
肝细胞生长因子ELISA试剂盒(美国R&D system
公司); 小鼠抗RohA单克隆抗体(美国Santa Cruz
公司); 兔抗c-met多克隆抗体(武汉博士德公司);  
HRP标记的山羊抗小鼠IgG(美国Santa Cruz公
司); TRIzol(美国Invitrogen公司); 逆转录试剂盒

(美国MBI公司); ECL发光试剂盒(美国Thermo
公司); PVDF膜(美国Millipore公司); Transwell 
insert半透膜(美国Corning Costar公司).
1.2 方法 
1.2.1 BMSCs的分离、培养与功能鉴定: 按文献

[11,12]方法在无菌条件下分离SD大鼠股骨骨髓

细胞, 于37 ℃、饱和湿度、50 mL/L CO2培养箱

中培养, 利用BMSCs与其他贴壁细胞的贴壁差

异性严格控制传代时胰酶的量和消化时间, 传

www.wjgnet.com

■研发前沿
在BMSCs治疗肝
损伤肝纤维化研
究中, 研究的热点
重点一是BMSCs
向肝细胞转化, 二
是BMSCs与HSCs
之间是如何相互
作用. 前者已取得
了突破, 后者还未
明确, 研究还不多.
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代纯化BMSCs, 显微镜下观察细胞形态. 取第4
代细胞(Passge 4, P4), 2.5 g/L胰酶消化, 调整细

胞浓度1×105/cm2接种于50 mL一次性培养瓶

中, 备实验用. 取第4代细胞, 置于37 ℃、饱和湿

度、50 mL/L CO2培养箱中培养, 每2 d换液1次, 
连续培养14 d, 倒置相差显微镜下观察细胞形态. 
1.2.2 HSC-T6的培养、传代与活化鉴定: 大鼠

HSC-T6系冻融后传代使用. 于L-DMEM培养

液(含100 mL/L胎牛血清)、37 ℃, 50 mL/L CO2

培养箱中培养, 8 h即可贴壁生长, 2-3 d后细胞

80%-90%铺满瓶底即可再次传代, 传至3-4代细

胞生长活跃, 增殖明显可用于实验. 采用免疫组

织化学法检测α-SMA表达. 倒置相差显微镜下

观察活体细胞形态学改变. 
1.2.3 纤维原细胞的培养、传代: 纤维原细胞系

冻融后传代使用方法同上. 
1.2.4 细胞共培养: 参照文献[13,14]方法应用6孔
塑料细胞培养盒, 在半透膜(Transwell insert)上
层接种BMSCs或纤维原细胞(1×105 cells/well), 
在下层接种HSC-T6细胞(1×105 cells/well), 建立

上下双层细胞共培养体系, 常规培养. 实验分组: 
(1)空白对照组: HSCs单独培养(其上层只含培养

基); (2)阴性对照组: HSCs与纤维原细胞共培养; 
(3)实验组: BMSCs与HSCs共培养; (4)c-met预处

理组: 兔抗c-met多克隆抗体500 μg/L预先封闭

HSCs表面HGF受体6 h后, BMSCs与HSCs共培

养. 培养48 h后倒置相差显微镜下动态观察活体

细胞形态学改变.
1.2.5 MTT法检测HSCs增殖抑制率: 细胞共培养

0、24、48 h后用0.25%胰酶消化贴壁细胞, 细胞

计数板计数, 调整各时段细胞浓度为1×105/mL, 
吹打, 混匀, 取96孔板, 每孔加入100 μL(2 000个
细胞), 每时段设3个复孔, 设立空白孔, 加入100 
μL无细胞的完全培养基, 置于37 ℃、50 mL/L 
CO2温箱中培养48 h后每孔加MTT溶液(5 g/L)20 
μL, 继续孵育4 h, 终止培养, 弃去培养液, 每孔加

二甲基亚砜(DMSO)150 μL, 避光振荡10 min, 使
蓝色结晶物充分溶解. 选择490 nm波长测定各

孔吸光值, 以仅加入MTT溶液处理的空白孔为

对照, 在酶联免疫监测仪上比色测定并记录各

孔光吸收值(A值). 细胞生长抑制率 = (1-实验组

A值/对照组A值)×100%. 
1.2.6 ELISA检测共培养上清液HGF浓度: 除空

白孔外, 分别将上清液及不同浓度标准品(100 
μL/孔)加入相应孔中, 37 ℃孵箱孵育90 min; 
手工洗板5次; 加入生物素化抗体工作液(100 

μL/孔), 37 ℃孵箱孵育60 min; 手工洗板4次; 加
入酶结合物工作液(100 μL/孔), 37 ℃孵箱孵育

30 min; 手工洗板5次; 加入显色剂100 μL/孔, 避
光37 ℃孵育15-20 min; 加入终止液100 μL/孔, 
混匀, 即刻用酶标仪(取主波长450 nm, 辅助波长

630 nm)测量A 450值(5 min内). 
1.2.7 流式细胞仪检测细胞凋亡: Annex in-V-
F I T C/P I双染法收集各组H S C s, 计数 ,  按照

Annexin-V-FITC/P细胞凋亡试剂盒说明操作. 
1.2.8 HSCs总RNA提取和RT-PCR: 收集48 h时
段HSCs计数, 每5×106个细胞加1 mL的TRIzol, 
振动机振荡混匀 .  T R I z o l一步抽提法提取总

RNA. 按逆转录试剂盒说明进行逆转录, 并根

据以下条件进行目的基因的扩增: 95 ℃预变性

5 min进入循环, 95 ℃变性45 s, 55 ℃退火45 s, 
72 ℃ 1 min, 共35个循环后, 72 ℃延伸5 min, 以
GAPDH为内参照. 扩增引物由上海生工生物工

程公司合成. RohA的上游引物5'-TGGTGATGG
AGCTTGTGGTAAG-3', 下游引物5'-AACATCA
GTGTCTGGGTAGGAG-3'; GAPDH上游引物: 
5'-GCCAGTAGACTCCACGACAT-3', 下游引物

5'-GCAAGTTCAACGGCACAG-3'. 取 6 μL PCR
产物及6 μL DNA Marker进行1.7%琼脂糖凝胶

电泳, 采用凝胶图像分析仪进行吸光度扫描, 观
察条带的灰度强弱, 以RohA基因/GAPDH的灰

度比值表示相对目的基因mRNA水平. 
1.2.9 HSCs总蛋白提取和Western blot检测: 用细

胞裂解液提取48 h时段HSCs总蛋白, 考马斯亮

蓝比色法测定蛋白含量, 上样量为80 μg, 蛋白

进行15% SDS-PAGE凝胶电泳, PVDF转膜, 非
特异性封闭; 加入一抗小鼠抗RohA(1∶500稀
释), 4 ℃过夜, 加入辣根过氧化物酶标记的二抗

进行杂交. ECL发光剂1-5 min, 曝光、显影、定

影. 数码成像分析系统软件对结果进行分析, 以
RohA蛋白/GAPDH的灰度比值表示相对目的蛋

白水平.
统计学处理 数据资料以mean±SD表示应

用统计软件SPSS13.0进行分析, 以P <0.05为有统

计学差异, P <0.01为有显著性差异.

2  结果

2.1 BMSCs抑制HSCs的增殖 用MTT法检测了

共培养0、24、48 h时间段BMSCs对HSCs细胞

增殖的影响, 24、48 h的HSCs增值抑制率分别

为12.21%±2.55%、35.43%±6.17%. BMSCs在
24 h已抑制大鼠HSCs的增殖, 48 h明显抑制大

■相关报道
P a r e k k a d a n 等
通 过 T r a n s w e l l
共 培 养 体 系 ,  将
BMSCs和HSCs共
培养, BMSCs可分
泌HGF抑制胶原
增殖和沉着, 同时
诱导活化的星状
细胞凋亡 .  Shi等
研究发现在共培
养体系中BMSCs
不可逆地抑制星
状细胞的增殖, 继
而凋亡. 这种效应
可能是由BMSCs
分 泌 的 N G F 和
HGF活化JNK信
号通路产生的.
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鼠HSCs的增殖并呈现时间依赖性, 与对照组和

c-met抗体预处理组比较有显著性差异(P <0.01, 
表1).
2.2 BMSCs与HSCs共培养后HSCs凋亡 BMSCs
与H S C s共培养后, 采用流式细胞仪A n n e x i n 
V-FITC/PI双染法检测BMSCs与HSCs共培养48 
h后HSCs的凋亡率(图1), 空白对照组凋亡率为

2.30%±0.31%、实验对照组为2.25%±0.18%、

BMSCs组为25.80%±3.60%、c-met抗体预处理

组为2.40%±0.22%. BMSCs组与c-met预处理

组、空白对照组和阴性对照组比较有显著性差

异(P <0.01, 图1).
2.3 BMSCs与HSCs共培养后RohA mRNA的表

达 BMSCs与HSCs共培养后HSCs RohA mRNA
的表达, 空白对照组为0.98±0.05、实验对照组

为0.96±0.03、BMSCs组为0.40±0.03、c-met抗
体预处理组为1.01±0.06. BMSCs组共培养48 h
时表达量明显低于空白对照组、实验对照组与

c-met预处理组, 与上述3组比较有显著性差异

(P <0.01, 图2).
2.4 BMSCs与HSCs共培养后RohA蛋白的表达 
BMSCs与HSCs共培养后HSCs RohA蛋白的表

达, 空白对照组为1.06±0.13、实验对照组为

1.09±0.11、BMSCs组为0.43±0.05、c-met抗
体预处理组为1.12±0.15. BMSCs组共培养48 h

时表达量明显低于空白对照组、实验对照组与

c-met预处理组(图2), BMSCs组与其他3组比较

有显著性差异(P <0.01, 图3).
2.5 上清液中HGF浓度的测定 为明确BMSCs
旁分泌HGF, 对BMSCs与HSCs共培养、单独

BMSCs、单独HSCs共培养体系24、48 h时间

段上清液中HGF浓度进行检测, 共培养组HGF
浓度明显高于单独BMSCs培养和单独HSCs培
养, 有显著性差异(P <0.01); BMSCs与HSCs共培

养组48 h与其自身24h时段比较, 有显著性差异

(P <0.01, 图4).

3  讨论

H S C s是肝窦周间质细胞 ,  肝脏慢性损伤时 , 
HSCs受到多种细胞因子 [3,8,15], 如转换生长因

子β1(transforming growth factor-β1, TGF-β1)等

■创新盘点
本 文 首 次 运 用
Transwell构建非
接触共培养体系, 
研究BMSCs旁分
泌 H G F 对 H S C s
的增殖、凋亡及
RohA表达的调控
作用 ,  为BMSCs
抗肝纤维化作用
提供理论依据.

表  1  共培养后星状细胞增殖抑制率 (%, mean±SD, n  = 3)

     
分组	                0 h	    24 h	            48 h

实验对照组     3.42±0.92     4.04±1.55      5.00±1.26

BMSCs组	       3.38±0.86   12.21±2.55b   35.43±6.17b

c-met抗体     3.13±1.02     5.78±1.36      6.60±1.26

预处理组

bP<0.01 vs  对照组和c-met抗体预处理组.
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1.82% 0.98%

95.79% 1.41%

2.54% 1.22%

95.14% 1.11%

1.34% 0.60%

96.25% 1.80%

4.74% 17.57%

69.30% 8.39%

图  1  HSCs流式Annexin V-FITC/
PI凋亡图. A: HSCs; B: BMSCs+

纤维原细胞; C: c-met多克隆抗

体预处理后BMSCs+HSCs; D: 

BMSCs+HSCs.
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刺激而活化, 增殖加速, 大量合成细胞外基质

(extracellular matrix, ECM)并沉积在肝内, 并通

过产生基质金属蛋白酶抑制因子, 抑制ECM的

降解, 导致肝内ECM合成和降解失去平衡, 最
终导致肝纤维化和肝硬化形成 .  促进激活的

HSCs凋亡是治疗或逆转肝纤维化的重要手段. 
BMSCs移植治疗肝纤维化目前还处在临床前的

研究, 多项研究表明[9,11,16,17], BMSCs移植能抑制

肝内细胞炎症, BMSCs转化为肝样细胞, 可改善

肝功能, 减轻或逆转肝纤维化, 显示了不错的治

疗效果, 但其机制尚不清楚. 
大量研究证实肝纤维化过程伴随Rho信号

通路的激活与上调, 阻断或抑制Rho-Kinase能
有效减缓乃至逆转许多组织的纤维化发展进

程[7,18-20]. Rho/ROCK信号通路可作为“ 分子开

关”, 通过多重级联反应、与其他信号通路的

“ 交谈”并通过其下游通路介导多种信号转

导, 产生多种细胞效应. 我们前期研究[16]发现, 
Rho-ROCK信号转导通路参与CCl4导致的急性

肝损伤发生、发展和修复全过程, BMSCs可能

通过抑制RohA-ROCK信号转导通路加速受损

肝脏修复. 
为探讨BMSCs是否能够调控HSCs增殖、

凋亡和RohA表达, 我们用活化的肝星状细胞

系, 模拟体内肝纤维化的状态. 利用孔径0.4 μm
的Transwell仅透过培养液而不能通过细胞的特

点, BMSCs与HSCs共培养, 采用1∶1比例, 建立

BMSCs与HSCs非直接接触的共培养体系. 结果

表明在共培养体系中, BMSCs通过非接触抑制

HSCs增殖, 促进HSCs凋亡, RohA信号表达明显

受到抑制. 鉴于共培养中72 h HSCs死亡率较高, 
而我们实验中途不更换新鲜培养基, 原有培养

基较难维持细胞72 h生长, 选择48 h时间段实验

结果能更好反映实验真实状况, 因此我们实验

选取的共培养时间段为48 h, 细胞接种密度调整

为1×105, 与Parekkadan等[13]研究相似. 也有研 
究[6,21]报道共培养时间是72 h, 但接种密度为1×
104或2×104. 虽然上述几个研究接种密度和培

养时间不同, 但各个研究得出的结果较一致. 
BMSCs能分泌多种细胞因子[13,22], 如HGF、

神经细胞生长因子(nerve growth factor, NGF)、
胰岛素样生长因子1(insulin-like growth factor, 
IGF-1)、转化生长因子(transforming grow th 
fac to r, TGF)和白介素、干细胞因子. 活化的

HSCs也分泌多种细胞因子[13,23,24]. HGF是由间皮

细胞分泌的生长因子, 对细胞的生长、增殖起

着重要作用[25,26]在肿瘤增殖、转移中也起着重

要作用[27]. HGF对活化的肝星状细胞有抑制、促

进凋亡作用[28,29]. HGF功能的发挥, 需要和靶细

胞表面的c-met受体结合后才能发挥其作用[30], 
HGF/c-met信号通路是HGF功能发挥的途径. 

BMSCs在共培养体系中对活化的星状细胞

有抑制增殖、促进凋亡和下调RohA表达的作

用, 我们推测BMSCs旁分泌的HGF发挥了重要

作用. 为此我们检测了24、48 h时间段BMSCs
和HSCs共培养体系、BMSCs单独培养、HSCs
单独培养中上清液中HGF的浓度, 结果表明共

培养体系中HGF浓度明显高于后二者, 且在48 h
内浓度最高. 有研究表明HGF作用是HSCs凋亡

的主要因素[13], 但也有研究[6,31]表明, BMSCs旁
分泌的神经细胞生长因子在HSCs凋亡中发挥

了重要作用. 为明确共培养体系对肝星状细胞

增殖抑制、促进凋亡作用是否有其他因素的作

用, c-met多克隆抗体预先封闭HSCs表面c-met受

■应用要点
BMSCs与HSCs共
培养能抑制HSCs
的 增 殖 ,  促 进 凋
亡, 抑制RohA表
达 ,  其 机 制 是 通
过BMSCs旁分泌
HGF发挥作用. 可
为BMSCs移植治
疗肝纤维化提供
临床运用的理论
依据.

图  2  HSCs RohA mRNA表达. 1: 空白对照组; 2: 实验对照

组; 3: c-met抗体预处理组; 4: BMSCs实验组.
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图  3  HSCs RohA蛋白表达. 1: 空白对照组; 2: 实验对照组; 

3: c-met抗体预处理组; 4: BMSCs实验组.

图  4  上清液HGF浓度. bP <0.01 vs  单独BMSCs培养组、单

独HSCs培养组; dP<0.01 vs  24 h自身对照.
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体后再与BMSCs共培养, 48 h后检测HSCs的增

殖、凋亡和RohA表达. 结果显示, c-met多克隆

抗体封闭HSCs表面c-met受体后, 抑制HGF/c-met
信号通路, 取消了BMSCs对HSCs的上述作用. 因
此我们认为BMSCs旁分泌的HGF在抑制活化的

星状细胞增殖, 促进凋亡、抑制RohA表达中起

重要作用.
有研究[32,33]表明HGF/c-met信号通路活化后

是通过抑制NF-κB信号通路来促使HSCs凋亡, 
其是否和RohA信号通路发生“交谈”或RohA
信号通路本身受抑制的结果, 这些均有待进一

步研究. 
总之, 采用BMSCs与HSCs非接触共培养

体系中 ,  H S C s的增殖受到明显抑制 ,  并促进

HSCs的凋亡, RohA表达受到抑制, BMSCs旁分

泌的HGF在其中起重要作用, 可能是BMSCs移
植治疗急慢性肝损伤模型中疗效产生机制, 是
BMSCs抗肝纤维化作用的部分分子机制.
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本刊讯 本刊论文出现的外文字符应注意大小写、正斜体与上下角标. 静脉注射iv, 肌肉注射im, 腹腔注射ip, 皮

下注射sc, 脑室注射icv, 动脉注射ia, 口服po , 灌胃ig. s(秒)不能写成S, kg不能写成Kg, mL不能写成ML, lcpm(应

写为1/min)÷E%(仪器效率)÷60 = Bq, pH不能写PH或PH, H pylori不能写成HP, T1/2不能写成tl/2或T , V max

不能Vmax, µ不写为英文u. 需排斜体的外文字, 用斜体表示. 如生物学中拉丁学名的属名与种名, 包括亚属、

亚种、变种. 如幽门螺杆菌(Helicobacter pylori , H.pylori ), Ilex pubescens  Hook, et  Arn.var.glaber Chang(命名者

勿划横线); 常数K ; 一些统计学符号(如样本数n , 均数mean, 标准差SD, F检验, t检验和概率P , 相关系数r ); 化学

名中标明取代位的元素、旋光性和构型符号(如N , O , P , S , d , l )如n -(normal, 正), N -(nitrogen, 氮), o -(ortho, 邻), 

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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