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[摘　 要] 　 卵磷脂胆固醇酰基转移酶(ＬＣＡＴ)是血浆脂蛋白中催化游离胆固醇酯化的关键酶ꎬ在高密度脂蛋白代

谢和胆固醇逆转运中起着重要作用ꎮ 尽管 ＬＣＡＴ 研究已经进行了半个世纪ꎬ其与动脉粥样硬化性心血管病的关系

仍存在较大争议ꎮ 本文就 ＬＣＡＴ 生物化学特性、在脂代谢中的作用机制、与心血管病的关系及准确测定存在的问题
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　 　 动脉粥样硬化 性 心 血 管 病 ( ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅꎬＣＶＤ)是危害人类健康最为严重的疾病之

一ꎮ 近年降低密度脂蛋白胆固醇( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏ￣
ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)治疗(尤其他汀类药物)明
显降低了 ＣＶＤ 的发病率和死亡率[１]ꎬ但仍存在较大

残余风险ꎮ 这种残余风险在很大程度上被归于高

密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＨＤＬＣ)的降低[２]ꎮ ＨＤＬＣ 降低也是 ＣＶＤ
的独立危险因素ꎬ而且 ＨＤＬＣ 降低常与甘油三酯升

高和脂蛋白颗粒减小同时存在ꎬ组成 “血脂三联

症”ꎬ共同构成动脉粥样硬化重要危险因素ꎮ 所以ꎬ
研究 ＨＤＬ 代谢和功能ꎬ寻找新的 ＣＶＤ 危险分析和

干预手段ꎬ是 ＣＶＤ 防治研究的重要方向[３]ꎮ 卵磷脂

胆固醇酰基转移酶(ｌｅｃｉｔｈｉｎ￣ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ａｃｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅꎬ
ＬＣＡＴ)是催化血浆游离胆固醇(ｆｒｅｅ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＦＣ)酯
化的关键酶ꎬ在 ＨＤＬ 代谢中起着重要的作用ꎬ但对

其作用机制以及与 ＣＶＤ 的关系仍存在争议[４￣５]ꎮ

１　 ＬＣＡＴ 的结构和功能

人类 ＬＣＡＴ 基因定位于 １６ 号染色体长臂上

(１６ｑ２２)ꎬ由 ６ 个外显子和 ５ 个内含子组成ꎬ基因组

全长为 ４.５ ｋｂꎮ 成熟的蛋白质含有 ４１６ 个氨基酸ꎬ
分子量约为 ６７ ｋＤａꎮ ＬＣＡＴ 含有 ４ 个 Ｎ￣链接和 ２ 个
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Ｏ￣链接的糖基化ꎬ这些糖基化基团约占 ＬＣＡＴ 总质

量的 ２５％ꎬ且对 ＬＣＡＴ 生物学活性具有重要作用[６]ꎮ
通过选择性化学修饰和化学计量分析ꎬ发现在

ＬＣＡＴ 催化的胆固醇酯化中ꎬ分子中单一的丝氨酸

和组氨酸介导卵磷脂断裂ꎬ两个半胱氨酸作为脂肪

酰基的临时接受体ꎮ 最近ꎬ两个研究小组报道了

ＬＣＡＴ 的 ３Ｄ 结构[７￣８]ꎬ确认 ＬＣＡＴ 含有一个由丝氨

酸 １８１(Ｓｅｒ１８１)、门冬氨酸 ３４５(Ａｓｐ３４５)和组氨酸

３７７( Ｈｉｓ３７７) 构成的 α / β 水解酶催化区域ꎮ 在

ＬＣＡＴ 结构中存在链接半胱氨酸残基的二硫键ꎬ能
够影响 ＬＣＡＴ 的激活ꎬ另外未被二硫键链接的半胱

氨酸能够影响 ＬＣＡＴ 对硫氢试剂的敏感性[４]ꎮ
ＬＣＡＴ 主要在肝脏表达ꎬ极少量在脑和睾丸中表达ꎬ
合成的 ＬＣＡＴ 蛋白分泌到血液中发挥作用ꎮ 血浆

ＬＣＡＴ 浓度约为 ６ ｍｇ / Ｌꎬ在不同年龄和性别的人中

差别很小[９]ꎮ ＬＣＡＴ 可逆性的结合血浆脂蛋白ꎬ主
要结合在 ＨＤＬ 上ꎬ有少部分结合在 ＬＤＬ 和极低密

度脂蛋白(ｖｅｒｙ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬＶＬＤＬ)上ꎮ 在

ＨＤＬ 上ꎬＬＣＡＴ 转移卵磷脂 ｓｎ￣２ 脂肪酸到胆固醇的

三位游离羟基ꎬ卵磷脂被转化为溶血卵磷脂ꎮ 载脂

蛋白 ＡⅠ(ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ＡⅠꎬＡｐｏＡⅠ)是 ＬＣＡＴ 最

强的激活剂ꎬ其他载脂蛋白ꎬ如 ＡｐｏＡⅡ、ＡｐｏＡⅣ、
ＡｐｏＣⅡ、ＡｐｏＣⅠ￣Ⅲ、ＡｐｏＢ 和 ＡｐｏＥ 对 ＬＣＡＴ 也有一

定的激活或抑制作用[１０]ꎮ

２　 ＬＣＡＴ 在 ＨＤＬ 介导的胆固醇逆转运中的
作用

　 　 ＨＤＬ 对 ＣＶＤ 的保护作用是多因素的和复杂

的ꎬ如 ＨＤＬ 具有抗氧化、抗内皮炎症、促进内皮一氧

化氮合成和抑制血小板聚集等作用[３]ꎬ其中最重要

和广为接受的是 ＨＤＬ 促进胆固醇逆转运( ｒｅｖｅｒｓｅ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｔｒａｎｓｐｏｒｔꎬＲＣＴ) [１１]ꎮ 通过 ＲＣＴꎬ胆固醇从

外周细胞流出到血浆 ＨＤＬ 并进行加工ꎬ最终回到肝

脏分解代谢ꎮ ＲＣＴ 最可能的机制是:肝脏和小肠合

成的 ＡｐｏＡⅠ分泌至循环系统ꎬ接受由外周细胞 ＡＴＰ
结合盒转运体 Ａ１(ＡＴＰ ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ
Ａ１ꎬＡＢＣＡ１) 转运的 ＦＣ 和磷脂ꎬ 形成新生 ＨＤＬ
(ｐｒｅβ￣ＨＤＬ)ꎮ 在 ＡｐｏＡⅠ的辅助作用下ꎬＬＣＡＴ 将卵

磷脂 ｓｎ￣２ 脂肪酰基转移至 ＦＣꎬ使 ＦＣ 酯化形成疏水

的胆固醇酯(ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｓｔｅｒꎬＣＥ)ꎬ进入 ＨＤＬ 中心ꎬ
使 ＨＤＬ 颗粒逐渐变大ꎬ成为球状成熟 ＨＤＬꎮ 成熟

ＨＤＬ 也可接受细胞 ＦＣꎬ转移细胞 ＦＣ 至成熟 ＨＤＬ
的主要蛋白为 ＡＢＣＧ１ 和 Ｂ 类Ⅰ型清道夫受体

(ｓｃａｖｅｎｇｅｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｌａｓｓ Ｂ ｔｙｐｅ ⅠꎬＳＲ￣ＢⅠ)ꎮ 除此

之外ꎬ细胞 ＦＣ 至 ＨＤＬ 的转移还存在非蛋白依赖的

水相扩散ꎮ 成熟 ＨＤＬ 的 ＣＥ 和 ＦＣ 可直接被肝脏

ＳＲ￣ＢⅠ摄取ꎬＨＤＬ￣ＣＥ 也在胆固醇酯转移蛋白(ｃｈｏｌ￣
ｅｓｔｅｒｙｌ ｅｓｔｅｒ ｔｒａｎｓｆｅｒ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＣＥＴＰ)作用下被转移至

ＶＬＤＬꎬ后者代谢为 ＬＤＬ 后被肝脏 ＬＤＬ 受体摄取ꎬ以
ＦＣ 或胆酸的形式分泌入胆汁ꎮ 通过 ＲＣＴꎬＨＤＬ 降

低动脉壁胆固醇积聚ꎬ减缓动脉粥样硬化发生与发

展ꎮ ＲＣＴ 过程复杂ꎬ环节众多ꎬ但主要环节包括细

胞 ＦＣ 流出、ＦＣ 酯化和 ＣＥ 代谢ꎮ
细胞 ＦＣ 流出是 ＲＣＴ 的第一步ꎬ也是防止细胞

胆固醇堆积最直接的一步[１２]ꎮ 近年有不少实验研

究提出多种 ＦＣ 流出机制和调节因素[１３]ꎮ 部分转基

因动物或药物干预实验显示 ＦＣ 流出与动脉粥样硬

化相关ꎻ人群研究则显示ꎬＨＤＬ 促进细胞 ＦＣ 流出能

力与临床及亚临床动脉粥样硬化的关系比 ＨＤＬＣ 更

为密切[１４]ꎻ而 ＬＣＡＴ 作用产生的由细胞至 ＨＤＬ 的

ＦＣ 梯度曾一直被认为是细胞 ＦＣ 流出的主要驱动

力[１５]ꎮ ＲＣＴ 的第二步是 ＦＣ 的酯化和 ＨＤＬ 成熟ꎮ
ＬＣＡＴ 对于 ＨＤＬ 正常代谢至关重要ꎬ缺乏 ＬＣＡＴꎬＣＥ
不能合成ꎬＨＤＬ 不能成熟ꎬＡｐｏＡⅠ被很快分解代谢ꎬ
导致极低的血清 ＨＤＬＣ、ＡｐｏＡⅠ水平和较高的动脉

粥样硬化危险[１５]ꎮ 由此可见ꎬＬＣＡＴ 介导的胆固醇

酯化在胆固醇逆转运ꎬ特别是促进细胞 ＦＣ 流出和

ＨＤＬ 颗粒成熟等环节起着重要的作用ꎮ 所以ꎬ理论

上ꎬＬＣＡＴ 活性是重要的动脉粥样硬化保护因素ꎮ

３　 ＬＣＡＴ 与动脉粥样硬化

但是ꎬ多年来ꎬＬＣＡＴ 与动脉粥样硬化的关系仍

存在争议ꎮ 有些对细胞 ＦＣ 转移蛋白 (尤其是

ＡＢＣＡ１)的研究显示ꎬ细胞 ＦＣ 流出主要是主动转

运[１６]ꎬ而非被动扩散ꎬＬＣＡＴ 产生的“ＦＣ 梯度”可能

没有以前想象的那么重要ꎮ 但也有研究提示ꎬ
ＡＢＣＡ１ 介导的主动转运可能只占 ＦＣ 流出的一小部

分[１７]ꎬ其他途径(ＳＲ￣ＢⅠ和水相扩散等)的 ＦＣ 流动

均为双向流动ꎬ而且 ＬＣＡＴ 作用产生的“ＦＣ 梯度”仍
在细胞 ＦＣ 流出中发挥重要作用ꎮ 动物实验也得到

不一致的结果ꎮ 在不表达 ＣＥＴＰ 的小鼠中ꎬ当 ＬＣＡＴ
过表达时ꎬＨＤＬＣ 和 ＬＤＬＣ 升高ꎬ动脉粥样硬化危险

增加[１８]ꎻ而在表达 ＣＥＴＰ 的兔子中过表达 ＬＣＡＴꎬ则
ＨＤＬＣ 升高ꎬＬＤＬＣ 降低ꎬ显示对动脉粥样硬化的保

护作用[１９]ꎮ 给兔子反复静脉注射人重组 ＬＣＡＴꎬ可
减轻动脉粥样硬化ꎬ同时通过同位素稀释监测体内

ＲＣＴꎬ发现 ＬＣＡＴ 显著增加胆固醇从外周组织的流

出ꎬ以及粪固醇的排泄ꎮ 最近ꎬ在松鼠猴中用腺病
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毒高表达 ＬＣＡＴꎬ可使 ＨＤＬＣ 升高ꎬＬＤＬＣ 降低ꎬ动脉

粥样硬化程度降低[２０]ꎮ 在人类ꎬ罕见的遗传性

ＬＣＡＴ 缺乏病人ꎬＨＤＬ 很低ꎬ但 ＣＶＤ 危险未见明显

增加ꎬ此现象曾引起对 ＬＣＡＴ 及 ＨＤＬ 动脉粥样硬化

保护作用的怀疑ꎻ但另有研究显示遗传性 ＬＣＡＴ 缺

乏杂合子个体动脉粥样硬化明显增加[４]ꎮ ＬＣＡＴ 活

性与动脉粥样硬化的关系在普通人群中的研究很

少ꎬ目前仅有少数小的横断面研究ꎬ有的显示 ＣＶＤ
病人 血 清 ＬＣＡＴ 活 性 降 低[２１]ꎬ 有 的 则 显 示 升

高[２２￣２３]ꎮ Ｓｅｔｈｉ 等[２１]发现ꎬ与年龄、性别和 ＨＤＬＣ 水

平相匹配的非缺血性心脏病患者相比ꎬ缺血性心脏

病患者 ＬＣＡＴ 活性降低ꎬＬＣＡＴ 活性低是 ＣＶＤ 危险

预示因子ꎮ 对于以上不一致的研究结果ꎬ有以下几

点值得关注:(１)关于动物实验ꎬ有些实验结果可能

与动物模型有关ꎬ如小鼠过表达 ＬＣＡＴ 的促进动脉

粥样硬化作用可能与小鼠缺乏 ＣＥＴＰ、肝脏转移胆

固醇功能失常有关ꎬ共表达 ＣＥＴＰ 小鼠中 ＬＣＡＴ 过

表达则减轻动脉粥样硬化ꎻ(２)关于人体研究ꎬ遗传

性 ＬＣＡＴ 缺乏病人 ＣＶＤ 危险不高ꎬ至少部分与他们

ＬＤＬＣ 也很低有关ꎻ(３)一般人群研究的不一致研究

结果ꎬ可能均源自“ＬＣＡＴ 活性”测定方法ꎬ不同条件

下获得的 ＬＣＡＴ 活性可能有完全不同的生物学

意义ꎮ

４　 ＬＣＡＴ 活性测定及存在的问题

目前 ＬＣＡＴ 相关测定方法主要有 ３ 种ꎮ 第 １ 种

是 ＬＣＡＴ 活性测定法ꎬ一般用１４Ｃ￣胆固醇标记的、含
胆固醇、卵磷脂和 ＡｐｏＡⅠ的外源脂质体作为底物ꎬ
分析血浆 ＬＣＡＴ 酯化底物中１４Ｃ￣胆固醇的能力[２４]ꎮ
也有方法用荧光甾醇代替同位素标记胆固醇[２５]ꎮ
此方法的缺点是方法设计各异ꎬ减小内源底物影响

的程度不一ꎬ反应体系中加入 ＡｐｏＡⅠ、巯基乙醇、白
蛋白、表面活性剂等各种外源物质ꎬ影响 ＬＣＡＴ 活

性ꎮ 此法测定的 ＬＣＡＴ 活性在正常个体中变化很

小ꎬ主要用于 ＬＣＡＴ 缺陷纯合子和杂合子的诊断ꎮ
第 ２ 种是全血清胆固醇酯化速率(ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ ｅｓｔｅｒｉ￣
ｆｉｃａｔｉｏｎ ｒａｔｅꎬ ＣＥＲ) 法[２６]ꎬ血清用３Ｈ￣胆固醇标记ꎬ
３７℃温育ꎬ测定３Ｈ￣胆固醇的酯化速率ꎮ 也有一些方

法不采用同位素ꎬ用酶法或色谱的方法直接测定温

育前后游离胆固醇的变化ꎮ ＣＥＲ 测定受内源脂蛋

白组成和功能的影响较大ꎬ结果不能反映体内真正

ＬＣＡＴ 活性ꎬ即同样的 ＬＣＡＴ 表观活性ꎬ可能是 ＬＣＡＴ
活性较低、底物较高ꎬ也可能是活性较高、底物较

低ꎮ 近年ꎬ有研究者将此方法用于人群研究ꎬ得出

ＬＣＡＴ 活性是 ＣＶＤ 危险因素的结论[２２￣２３]ꎮ 第 ３ 种是

高密度脂蛋白胆固醇分数酯化速率 ( ＦＥＲＨＤＬ)
法[２６￣２８]ꎬ测定的是去除 ＶＬＤＬ 和 ＬＤＬ 后的 ＨＤＬ 上

ＦＣ 的酯化速率ꎬ之前测定方法一直为 Ｄｏｂｉａｓｏｖａ 建

立的同位素示踪法[２７]ꎻ而我们课题组也建立了安

全、简便、精密的高效液相色谱法[２８]ꎮ
ＦＥＲＨＤＬ 是迄今为止进行过最多人群试验的

ＬＣＡＴ 相关指标ꎮ 大量研究结果一致表明ꎬＦＥＲＨＤＬ
与心血管病及其主要危险因素呈明显正相关ꎬ是预

测动脉粥样硬化进展情况的最佳实验室指标[２７￣３０]ꎮ
研究发现ꎬ ＦＥＲＨＤＬ 与 ＨＤＬ 和 ＬＤＬ 颗粒大小、
ＨＤＬＣ 及甘油三酯水平密切相关ꎬ小颗粒 ＨＤＬ 越

多、ＨＤＬＣ 越低、甘油三酯越高ꎬＦＥＲＨＤＬ 越高ꎻＦＥＲ￣
ＨＤＬ 是冠心病的独立危险因素和重要实验室指标ꎮ
然而ꎬ如果 ＦＥＲＨＤＬ 确实反映体内 ＬＣＡＴ 活性ꎬ则说

明“ＬＣＡＴ 活性越高ꎬＣＶＤ 危险越大”ꎬ这一发现显然

与 ＬＣＡＴ 动脉粥样硬化保护作用不一致ꎬ这一矛盾

目前尚没有合理的解释ꎮ 我们认为ꎬＦＥＲＨＤＬ 升高

可能恰恰反映体内 ＬＣＡＴ 活性降低ꎮ ＦＥＲＨＤＬ 测定

的是去除 β￣脂蛋白后 ＨＤＬ 上的 ＬＣＡＴ 活性ꎬ因为

ＬＣＡＴ 的合适底物是小颗粒 ＨＤＬꎬＦＥＲＨＤＬ 升高很

可能是由于小颗粒 ＨＤＬ 增多ꎬ而小颗粒 ＨＤＬ 增多

正是 体 内 ＬＣＡＴ 活 性 降 低、 ＨＤＬ 成 熟 缓 慢 的

表现[２８]ꎮ

５　 ＬＣＡＴ 研究需要建立真正反映 ＬＣＡＴ 活性
的测定方法

　 　 ＬＣＡＴ 相关的机制研究、流行病学研究和临床

研究都需要简便、精密和准确的测定方法ꎮ 方法应

具备下列性能、特征:不受内源底物水平影响ꎻ不改

变血清原来的 ＬＣＡＴ 抑制因素和激活因素情况ꎬ结
果真正反映体内 ＬＣＡＴ 活性ꎻ催化反应表现零级动

力学(在一定时间段内ꎬ单位时间转化底物的摩尔

数相同)ꎻ有足够线性范围ꎻ不使用同位素ꎬ安全、简
便ꎬ适合临床应用ꎮ ＬＣＡＴ 活性测定与其他血清酶

(如转氨酶)测定不同ꎬ其底物(胆固醇和卵磷脂)水
中不溶ꎬ人工外源底物的种类及其制备是影响方法

重复性和可靠性的重要因素ꎮ 过去方法中都采用

脂质体或蛋白脂质体ꎬ稳定性和可重复性差ꎻ需研

究制备易复制、性能稳定、反应活性高的外源底物ꎮ
另外ꎬ酶活性测定需要可靠的反应监测手段ꎮ 目前

方法多使用放射性同位素标记的胆固醇或可用于

荧光检测的胆固醇同型物ꎮ 放射性胆固醇安全性

差ꎬ可应用范围受限ꎻ荧光胆固醇同型物很难与胆
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固醇的酯化反应完全一致ꎮ 最可靠的方法是高度

精密和灵敏的胆固醇测定方法ꎬ直接测定底物减少

或产物生成ꎮ

６　 结语与展望

综上所述ꎬ过去 ５０ 多年的研究证明 ＬＣＡＴ 在动

脉粥样硬化的发生和发展中起着重要作用ꎬ但仍需

更多的研究以确定其作用机制ꎮ 安全、简便、真正

反应 ＬＣＡＴ 活性的测定方法的建立将为 ＬＣＡＴ 研究

提供有价值的实验手段ꎮ
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美国«科学»杂志简介

«科学»(Ｓｃｉｅｎｃｅ)杂志ꎬ是美国最大的科学团体“美国科学促进会” (Ａｍｅｒｉｃａｎ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ Ａｄ￣
ｖａｎｃｅｍｅｎｔ ｏｆ ＳｃｉｅｎｃｅꎬＡＡＡＳ)主办的官方刊物ꎮ 它是全世界最权威的学术刊物之一ꎬ是世界学术界享有盛誉

的自然科学期刊ꎻ在世界上所有同行评议的综合性科学期刊中拥有最大的付费读者群ꎬ全球读者总数估计

为 １００ 万人ꎬ全球发行量超过 １５０ 万份ꎮ
«科学»杂志由世界伟大的科学家、发明家托马斯􀅰阿尔瓦􀅰爱迪生(Ｔｈｏｍａｓ Ａｌｖａ Ｅｄｉｓｏｎ)于 １８８０ 年投

资 １ 万美元创办ꎮ １８９４ 年ꎬ«科学»杂志成为 ＡＡＡＳ 的官方刊物ꎮ
«科学»杂志为周刊ꎬ全年共出版 ５１ 期ꎮ «科学»周刊既是一本传统的顶尖级学术刊物ꎬ也是一本权威的

科学新闻杂志ꎬ其每一期的前半部分由一组出色的科技新闻记者撰稿ꎻ后半部分主要发表来自世界各地的

出类拔萃的科学家们所撰写的科学论文ꎮ
«科学»杂志属于综合性科学杂志ꎮ 它的科学新闻报道、综述、分析、书评等部分ꎬ都是权威的科普资料ꎬ

因此ꎬ该杂志也适合一般读者阅读ꎬ以秉承 ＡＡＡＳ 和«科学»杂志“发展科学ꎬ服务社会”的宗旨和理念ꎮ
多数科技期刊都要向作者收取审稿、评论、发表等相关费用ꎮ 但«科学»杂志发表来稿是免费的ꎬ从不向

作者收取任何版面费ꎬ更不会按照论文的篇幅长短收费ꎮ «科学»杂志的资金来源共有 ３ 个部分:ＡＡＡＳ 的会

员费、印刷版和在线版的订阅费、广告费ꎮ 不过ꎬ«科学»杂志发表的论文平均每篇有 １ ~ ４ 张图表ꎬ如果这些

图表是黑白的ꎬ就不收费ꎬ如果是彩色的ꎬ则会向作者收费ꎮ 收费规则是:第 １ 幅ꎬ收费 ６００ 美元ꎻ以后其他各

幅ꎬ每幅收费 ４００ 美元ꎮ
«科学»杂志的主要竞争对手为英国的«自然»(Ｎａｔｕｒｅ)杂志ꎮ «自然»杂志创办于 １８６９ 年ꎬ曾发表了大

量的查尔斯􀅰罗伯特􀅰达尔文(Ｃｈａｒｌｅｓ Ｒｏｂｅｒｔ Ｄａｒｗｉｎ)、托马斯􀅰亨利􀅰赫胥黎(Ｔｈｏｍａｓ Ｈｅｎｒｙ Ｈｕｘｌｅｙ)等科

学大师的文章ꎮ ２１ 世纪的前 ４ 年中ꎬ二者为率先发表人类基因排列的图谱而激烈竞争ꎮ
«科学»杂志在线投稿地址为:ｈｔｔｐ: / / ｗｗｗ.ｓｕｂｍｉｔ２ｓｃｉｅｎｃｅ.ｏｒｇꎮ
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