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腹腔微环境与卵巢上皮性癌腹腔转移关系的研究

汤凯雯

（广州医科大学附属肿瘤医院，广东广州５１００９５）

　　摘　要：目的　探讨腹腔微环境与卵巢上皮性癌腹腔转移关系的研究。方法　采用ＲＴＰＣＲ法及免疫组化法检测卵巢上皮

性癌组织相应趋化因子受体及其配体的表达情况，腹膜组织相应配体的表达情况，以揭示趋化因子介导上皮性卵巢癌腹腔内转移

机制。结果　趋化因子受体ＣＸＣＲ４在卵巢上皮性癌组织中表达明显高于其他趋化因子受体表达（犘＜０．０１）；趋化因子受体ＣＸ

ＣＲ４的配体ＳＤＦ１在上皮性卵巢癌组织和腹膜中均高表达。结论　趋化因子ＳＤＦ１及其受体ＣＸＣＲ４在卵巢癌组织中高表达，

通过自分泌作用，可能刺激卵巢癌细胞的过度生长；ＳＤＦ１在腹膜组织高表达，通过旁分泌作用，可能介导表达ＣＸＣＲ４的卵巢癌

细胞向腹腔内转移。
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　　卵巢癌是现今妇科最常见的恶性肿瘤之一，由于卵巢位于

患者的盆腔深入位置，即使出现病变也难以发现，故大部分卵

巢癌患者确诊时已为晚期，且易转移和复发［１］。卵巢上皮性癌

占卵巢癌的８０％～９０％，且卵巢上皮性癌易转移至腹腔腹膜

上，复发转移病死率高，如何有效诊治卵巢上皮性癌成为当今

医学界研究的热点、难点［２］。近年来，经研究发现大部分的癌

细胞均可产生趋化因子，局部趋化因子表达水平对癌组织中淋

巴细胞浸润具有重要作用，且其受体和配体参与了癌细胞的复

发和转移［３４］。因此，本研究通过分析趋化因子受体及其配体

在卵巢上皮性癌组织及腹膜组织的表达情况，以揭示趋化因子

介导上皮性卵巢癌腹腔内转移机制，现将结果报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取本院２０１２年３月至２０１３年３月经病理

检查确诊为原发性卵巢上皮性癌组织３０例，年龄４５～６７岁，

平均（５４．３２±１１．７２）岁，病理类型：浆液性癌２１例，子宫内膜

样癌６例，透明细胞癌２例，黏液性囊腺癌１例。参照１９８６年

国际妇产科联盟（ＦＩＧＯ）标准进行病理分期：Ⅰ期６例，Ⅱ期７

例，Ⅲ期１３例，Ⅳ期４例。

１．２　试剂　鼠抗人ＣＸＣＲ４抗体，兔抗人ＳＤＦ１抗体，均购自

美国Ｒ＆Ｄ公司，免疫组化试剂盒由北京中杉生物公司提供。

ＭＭｎｌｖ、ｒｅａｃｔｉｏｎｂｕｆｆｅｒ、４ｄＮＴＰｍｉｘ和 Ｒｉｂｏｍｎｄｅａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ

则由上海生工生物工程公司提供。

１．３　检测方法　ＲＴＰＣＲ法：研磨癌组织，加入１ｍＬＴｒｉｚｏｌ，采

用１ｍＬ的注射器抽吸裂解液至裂解液不黏稠，静置５ｍｉｎ后

离心加入异丙醇沉淀ＲＮＡ。提取ＲＮＡ置于ＰＣＲ管，处理后

置于ＰＣＲ仪，７０℃下反应５ｍｉｎ。随后置于冰上冷却５ｍｉｎ，

依次加入４μＬ５×反应缓冲液、２μＬ１０ｍｍｏｌ／Ｌ４ｄＮＴＰｍｉｘ

及１μＬＲｉｂｏｍｎｄｅａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ。再次置于ＰＣＲ仪，３７℃下反

应５ｍｉｎ。加入１μＬ２００μｍｏｌ／Ｌ，４０℃下反应６０ｍｉｎ，７０℃下

反应１０ｍｉｎ终止反应。免疫组化ＳＰ法：癌组织冷冻切片，厚

度为４μｍ，石蜡包埋。ＨＥ染色后，加入鼠抗人ＣＸＣＲ４抗体

和兔抗人ＳＤＦ１抗体，ＤＡＢ显色后，苏木精染色比对。

１．４　趋化因子序列　ＣＸＣＲ１：正义链５′ＣＡＧ ＡＴＣＣＡＣ

ＡＧＡＴＧＴＧＧＧＡＴ３′，反义链５′ＴＣＣＡＧＣＣＡＴＴＣＡＣＣＴ

ＴＧＧＡＧ３′；ＣＸＣＲ２：正义链５′ＣＴＴＴＴＣＴＡＣＴＡＧＡＴＧ

ＣＣＧＣ３′，反义链５′ＧＡＡ ＧＡＧ ＡＧＣＣＡＡＣＡＡ ＡＧＧ３′；

ＣＸＣＲ３：正义链５′ＡＣＣＴＡＧＣＴＧＴＡＧＣＡＧＡＣＡＣＧ３′，反

义链５′ＣＡＴＡＧＣＡＧＴＡＧＧＣＣＡＴＧＡＣＣ３′；ＣＸＣＲ４：正

义链５′ＧＡＡＣＴＴＣＣＴＡＴＧＣＡＡＧＧＣＡＧＴＣＣ３′，反义链

５′ＣＣＡＴＧＡＴＧＴＧＣＴＧＡＡＡＣＴＧＧＡＡＣ３′；ＣＸＣＲ５：正

义链５′ＡＡＣＴＡＣＣＣＧＣＴＡＡＣＧＣＴＧＧＡＡＡＴＧＧＡＣ３′，

反义链５′ＣＡＣＧＧＣＡＡＡＧＧＧＣＡＡＧＡＴＧＡＡＧＡＣＣ３′。

１．５　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０统计学软件进行数据分

析，实验数据采用狓±狊形式表示，多组数据比较采用方差分

析，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＲＴＰＣＲ法测定卵巢上皮性癌组织中ＣＸＣＲ表达情况　

趋化因子受体ＣＸＣＲ４在卵巢上皮性癌组织中表达明显高于
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其他趋化因子受体表达（犘＜０．０１），见图１、表１。

图１　　卵巢上皮性癌组织中ＣＸＣＲ表达情况

表１　　卵巢上皮性癌组织中ＣＸＣＲ表达情况比较

趋化因子受体 样本数 表达情况

ＣＸＣＲ１ ３０ ０．０７０±０．０５４

ＣＸＣＲ２ ３０ ０．１６４±０．１１２

ＣＸＣＲ３ ３０ ０．５１０±０．３８４

ＣＸＣＲ４ ３０ １．６３３±０．６２１

ＣＸＣＲ５ ３０ ０．０００±０．０００

　　：犘＜０．０１，与其他趋化因子受体比较。

２．２　免疫组化法检测卵巢上皮性癌组织中趋化因子受体ＣＸ

ＣＲ４蛋白表达　趋化因子受体ＣＸＣＲ４在卵巢上皮性癌组织

中呈阳性表达见图２（见《国际检验医学杂志》网站“论文附

件”）。

２．３　免疫组化法检测腹膜组织中配体ＳＤＦ１表达　ＳＤＦ１在

腹膜间皮细胞浆中呈阳性表达，但在腹膜间质细胞中却不表

达，见图３。

图３　　ＳＤＦ１在腹膜间皮细胞浆中呈阳性表达

２．４　免疫组化法检测卵巢癌组织中ＳＤＦ１的表达情况　见

图４。

图４　　ＳＤＦ１在卵巢癌组织中呈阳性表达

３　讨　　论

近年来，研究指出肿瘤细胞中的趋化因子、细胞因子以及

炎性细胞在肿瘤的发生、发展中起重要作用，并可抑制机体自

身的抗肿瘤免疫应答［５］。趋化因子是一种小分子分泌蛋白质，

其主要功能控制白细胞转移，尤其是在免疫应答及炎症反应

时［６］。传统的观点认为，趋化因子是通过特异性受体介导血液

循环中白细胞迁移到机体各个部位参与抗炎反应，而现今研究

进一步指出，趋化因子及其受体在许多疾病和中枢神经中参与

其生理性和病理性的过程［７８］。目前，趋化因子及其受体主要

参与以下生理性和病理性的过程［９］：（１）介导肿瘤生长和转移

过程；（２）参与淋巴细胞迁移过程；（３）与大部分的炎症疾病密

切相关；（４）具有促进或抑制血管形成的作用；（５）与造血细胞

形成有关；（６）与 ＨＩＶ及其他病毒性感染有关。

本研究发现在卵巢上皮性癌组织中ＣＸＣＲ４表达明显高

于其他趋化因子受体，且卵巢癌组织本身也有明显的ＳＤＦ１

表达，而在腹膜组织中ＣＸＣＲ４的配体ＳＤＦ１也明显表达。卵

巢上皮性癌是转移性比较高的卵巢癌之一，因此可大胆推测趋

化因子ＣＸＣＲ４及其配体ＳＤＦ１与卵巢上皮性癌转移有关。

据Ｚｈｕｋｏｖｓｋｙ等
［１０］研究发现，即ＣＸＣＲ４阴性细胞不能被ＨＩＶ

病毒感染，且ＳＤＦ１能特异性阻断 ＨＩＶ通过ＣＸＣＲ４感染 Ｔ

细胞。此外，经沈晓燕等［１１］研究证实，ＣＸＣＲ４在卵巢癌细胞

中有表达，且在卵巢患者的腹腔积液中找到其相应配体ＳＤＦ１

的表达。Ｋｉｍ等
［１２］的研究进一步指出，炎症细胞因子是 ＮＦ

ＫＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢ）的潜在诱导剂，而ＮＦＫＢ则是ＣＸ

ＣＲ４的潜在诱导剂，转移的癌细胞组织可能是通过小淋巴结产

生大量的细胞因子，从而激活 ＮＦＫＢ，达到上调ＣＸＣＲ４表达

的目的，故在转移病灶中ＣＸＣＲ４的阳性表达率明显高于原发

性病灶。ＣＸＣＲ４的配体ＳＤＦ１在腹膜间皮细胞浆中大量表

达，对淋巴细胞归巢有重要作用，因此表达ＣＸＣＲ４的卵巢癌

细胞可能是在高浓度的ＳＤＦ１趋化下而发生淋巴转移的
［１３］。

本研究属初步探究，仅说明了卵巢上皮细胞癌组织中趋化因子

受体及其配体的表达情况，并没有从根本上解决卵巢癌转移的

问题，仍需要在进一步完善上述研究的基础上，建立卵巢癌动

物模型或侵袭模型，以了解趋化因子受体或配体的表达情况，

并采用ＲＮＡｉ干扰技术，对趋化因子受体或配体的表达进行干

预，最终达到抑制癌细胞转移的结果。

综上所述，趋化因子ＳＤＦ１及其受体ＣＸＣＲ４在卵巢癌组

织中高表达，通过自分泌作用，可能刺激卵巢癌细胞的过度生

长；ＳＤＦ１在腹膜组织高表达，通过旁分泌作用，可能介导表达

ＣＸＣＲ４的卵巢癌细胞向腹腔内转移。
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２．４　耐药基因类型检测　１５１株耐亚胺培南铜绿假单胞菌

中，检出携带ＶＩＭ基因９４株，携带ＩＭＰ基因３２株，携带ＳＰＭ

基因３株，携带ＳＩＭ 基因２株；未检出 ＧＩＭ、ＮＤＭ１耐药基

因。有２２株同时携带两种或两种以上耐药基因，见表４，基因

电泳图见图１。

３　讨　　论

近年来，随着亚胺培南在临床治疗中的广泛应用，越来越

多的铜绿假单胞菌对亚胺培南产生了耐药性，碳青霉烯类耐药

铜绿假单胞菌同时对其他抗菌药物也呈现出很高的耐药性［５］。

本研究检测到耐亚胺培南铜绿假单胞菌仅对多黏菌素Ｂ耐药

率为０，对其余抗菌药物均表现出大于５０％的高耐药率，且多

重耐药率达３１．８％，远远高于普通铜绿假单胞菌报道的

９．１％
［６］，耐药形势相当严峻。

本组１５１株耐亚胺培南的铜绿假单胞菌对美罗培南的敏

感率为６１．６％，提示亚胺培南与美罗培南耐药机制不尽相同。

美罗培南是不经过特殊通道扩散的，细菌外膜的低通透性合并

主动外排系统起作用是它对铜绿假单胞菌形成低水平耐药性

的主要机制。国外有研究表明，对美罗培南耐药的铜绿假单胞

菌９４．７％对亚胺培南耐药，而对亚胺培南耐药的菌株只有

４７％对美罗培南耐药，且美罗培南体外活性是亚胺培南的２

倍，对部分耐亚胺培南菌株有效，故临床上用美罗培南治疗亚

胺培南耐药的菌株，但仍需密切监测药敏结果［７］。

产碳青霉烯酶是铜绿假单胞菌对碳青霉烯类抗生素耐药

的重要原因。碳青霉烯酶是能够明显水解碳青霉烯类抗菌药

物的一类β内酰胺酶，最主要的有６种基因型：ＩＭＰ、ＶＩＭ、

ＧＩＭ、ＳＰＭ、ＳＭＩ和 ＮＤＭ１，铜绿假单胞菌中以ＩＭＰ和 ＶＩＭ

基因型多。本研究检测到ＩＭＰ阳性３２株，阳性率２１．２％，

ＶＩＭ阳性９４株，阳性率６２．３％，还检出５株携带ＳＰＭ基因及

３株携带ＳＩＭ基因，耐药基因ＧＩＭ 和 ＮＤＭ１暂未检出，与文

献［８］报道的以ＩＭＰ、ＶＩＭ 基因为主相同。但本地区 ＶＩＭ 基

因型检出率最高，与国内报道的以ＩＭＰ基因检出率最高有差

异［６］，可能本地区用药习惯有关，需进一步研究。

本研究首次报道出耐亚胺培南铜绿假单胞菌可携带两种

及以上碳青霉烯酶耐药基因，其耐药性极强，此次检测出一株

同时携带三种耐药基因的铜绿假单胞菌，药物敏感试验证实，

此菌株除多黏菌素Ｂ以外，对其余９种抗菌药物均耐药，需引

起临床重视。

此外，本研究检测到３６株耐药基因阴性的耐亚胺培南铜

绿假单胞菌，占２３．８％，此类菌株的耐药机制可能与外膜通透

性障碍，主动外排泵，改变抗菌药物作用的靶位，生物膜形成等

有关，需进一步研究考证。

综上所述，本地区耐亚胺培南铜绿假单胞菌耐药性强，且

多重耐药现象严重，耐药机制主要是产生了碳青霉烯酶耐药基

因。亚胺培南等碳青霉烯类抗菌药物耐药现象的不断增加和

流行，使临床面临几乎无药可选的境地，严重地威胁到人类健

康，加强细菌耐药监测及耐药机制研究，对及时控制医院感染

及临床合理使用抗菌药物具有重要意义。

参考文献

［１］ ＷａｎｔａｎａｂｅＭ，ＪｏｙｂｅＭ，ＩｎｏｕｅＭ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｆｅｒａｂｌｅｉｍｉｐｅｎｅｍｒｅ

ｓｉｓｔａｎｃｅｉｎＰ．ａｕｅｒｏｇｉｎｏｓａ［Ｊ］．Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂ ＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，

１９９４，３５（３）：１４７１５１．

［２］ ＫｏｕｄａＳ，ＯｈａｒａＭ，ＯｎｏｄｅｒａＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄ

ｃｌｏｎａｌｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｍｕｌｔｉｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｔＰｓｅｕｄｏｍｏｎａｓａｅｒｕｇｉ

ｎｏｓａｗｉｔｈｔｈｅｂｌａｌＭＰ１ｇｅｎｅｃａｓｓｅｔｔｅｉｎＨｉｒｏｓｈｉｍａ［Ｊ］．Ａｎｔｉｍｉ

ｃｒｏｂＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２００９，６４（１）：４６５１．

［３］ＣｈｕＹＷ，ＡｆｚａｌＳＭ，ＨｏｕａｎｇＥＴ，ｅｔａｌ．ＩＭＰ４，ａｎｏｖｅｌｍｅｔａｌｌｏｂｅ

ｔａｌａｃｔａｍａｓｅｐｒｏｄｕｃｉｎｇＰｓｅｕｄｏｍｏｎａｓｓｐｐ．ＡｎｄＡｃｉｎｅｔｏｂａｃｔｅｒｓｐｐ．

ＩｎＫｏｒｅａｎｈｏｓｐｉｔａｌｓ［Ｊ］．ＥｍｅｒｇＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２００３，９（７）：８６８．

［４］Ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｌａｂｏｒａｔｏｒｙｓｔａｎｄａｒｄｓｉｎｓｔｉｔｕｔｅ．Ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃａｓｔａｎｄａｒｄｓ

ｆｏｒａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｔｅｓｔｉｎｇ；ｓｅｖｅｎｔｅｅｎｔｈｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎａｌ

［Ｓ］．Ｗａｙｎｅ，ＰＡ，ＵＳＡ：ＣＬＳＩ，２００９．

［５］ ＨｕａｎｇＹＳ，ＬｏｎｇＹ，ＦａｎｇＬ．ＭｕｌｔｉｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｔＰｓｅｕｄｏｍｏｎａｓ

ａｅｒｕｇｉｎｏｓａｂａｃｔｅｒｉａｍｅｔａｌｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆβ１ａｅｔａｍａｓｅａｎｄｒｅｌａｔｅｄ

ｇｅｎｅｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＰｈｙｓｉｃ，２０１０，４（９）：１２０１２３．

［６］ 于勇，常东，蒋伟，等．烧伤病区抗生素使用与铜绿假单胞菌耐药

水平变化的关系［Ｊ］．中国抗生素杂志，２００４，２９（２４）：９２９５．

［７］ ＡｌｏｕｓｈＶ，ＮａｖｏｎＶｅｎｅｚｉａＳ，ＳｅｉｇｍａｎＩｇｒａＹ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｄｒｕｇｒｅ

ｓｉｓｔａｎｔＰｓｅｕｄｏｍｏｎａｓａｅｒｕｇｉｎｏｓａ：ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｉｍｐａｃｔ

［Ｊ］．ＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２００６，５０（１）：４３４８．

［８］ＬｉｕＹ，ＺｈａｎｇＢ，ＣａｏＱ，ｅｔａｌ．ＴｗｏｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｒａｉｎｓｏｆＫｌｅｂｓｉｅｌｌａ

ｐｎｅｕｍｏｎｉａｅｃａｒｒｙｉｎｇｐｌａｓｍｉｄｂｏｒｎｅｂｌａＩＭＰ４，ｂｌａＳＨＶ１２，ａｎｄａｒ

ｍＡｉｓｏｌａｔｅｄａｔａＰｅｄｉａｔｒｉｃＣｅｎｔｅｒｉｎＳｈａｎｇｈａｉ，Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．Ａｎｔｉｍｉ

ｃｒｏｂＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２００９，５３（４）：１６４２１６４４．

（收稿日期：２０１３１２２８）

（上接第１８８１页）

　　 ｏｋｉｎｅｓａｎｄｃｈｅｍｏｋｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｓｐｒｏｍｏｔｅｒｓｏｆｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ

ｇｒｏｗｔｈａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣｒｉｔＲｅｖＥｕｋａｒｙｏｔＧｅｎｅＥｘｐｒ，２０１３，

２３（１）：７７９１．

［６］ 郭清，吴小华，吕英璞，等．ＣＸＣＬ１２ＣＸＣＲ４趋化因子轴与卵巢上

皮性癌关系的实验研究［Ｊ］．中华医学杂志，２０１３，９３（２１）：１６７７

１６８０．

［７］ 陈聪，刘志峰，任炳成，等．胶质母细胞瘤微环境中ＣＸＣＬ１２／ＣＸＣ

趋化因子受体４的表达分布及其在肿瘤侵袭迁移中的作用［Ｊ］．

中华实验外科杂志，２０１３，３０（６）：１２７１１２７４．

［８］ ＡｍｅｄｅｉＡ，ＰｒｉｓｃｏＤ，Ｄ′ＥｌｉｏｓＭＭ．Ｔｈｅｕｓｅｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｓａｎｄｃｈｅ

ｍｏｋｉｎｅｓｉｎｔｈｅｃａｎｃｅｒｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＲｅｃｅｎｔＰａｔＡｎｔｉｃａｎｃｅｒ

ＤｒｕｇＤｉｓｃｏｖ，２０１３，８（２）：１２６１４２．

［９］ 彭婷，刘莉，李剑．趋化因子２对血液肿瘤生物学行为的影响［Ｊ］．

广东医学，２０１３，３４（１３）：２１０６２１０８．

［１０］ＺｈｕｋｏｖｓｋｙＭＡ，ＬｅｅＰＨ，ＯｔｔＡ，ｅｔａｌ．Ｐｕｔａｔｉｖｅｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｂｉｎｄｉｎｇ

ｓｉｔｅｓｉｎｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ（ＨＩＶ）ｃｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓＣＸ

ＣＲ４ａｎｄＣＣＲ５［Ｊ］．Ｐｒｏｔｅｉｎｓ，２０１３，８１（４）：５５５５６７．

［１１］沈晓燕，王绍海，汪宏波，等．ＣＸＣＲ４及其配体ＳＤＦ１α在卵巢癌

ＳＫＯＶ３细胞黏附和侵袭中的作用［Ｊ］．肿瘤，２００９，２９（９）：８５２

８５６．

［１２］ＫｉｍＪＨ，ＧｕｐｔａＳＣ，ＰａｒｋＢ，ｅｔａｌ．Ｔｕｒｍｅｒｉｃ（Ｃｕｒｃｕｍａｌｏｎｇａ）ｉｎ

ｈｉｂｉｔｓｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ（ＮＦ）κＢａｎｄＮＦκＢｒｅｇｕｌａｔｅｄ

ｇｅｎｅｐｒｏｄｕｃｔｓａｎｄｉｎｄｕｃｅｓｄｅａｔｈｒｅｃｅｐｔｏｒｓｌｅａｄｉｎｇｔｏｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄ

ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｉｎｄｕｃｅｄｃｈｅｍｏｓｅｎｓｉｔｉｚａｔｉｏｎ，ａｎｄｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄｏｓｔｅ

ｏｃｌａｓｔｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＭｏｌＮｕｔｒＦｏｏｄＲｅｓ，２０１２，５６（３）：４５４４６５．

［１３］ＨｕｎｇｅｒＣ，ｄｅｍｉｓＶ，ＥｎｇｅｌｅＪ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅ

ＳＤＦ１ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓＣＸＣＲ４ａｎｄＣＸＣＲ７ｄｕｒｉｎｇｍｏｕｓｅ

ｌｉｍｂｍｕｓｃｌｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｘｐＣｅｌｌＲｅｓ，

２０１２，３１８（１７）：２１７８２１９０．

（收稿日期：２０１４０１０８）

·４８８１· 国际检验医学杂志２０１４年７月第３５卷第１４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｊｕｌｙ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．１４




