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稳定过表达CXCR2受体的HEK-293细胞株的

构建以及活性鉴定
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摘要      CXC趋化因子受体2(the CXC chemokine receptor 2, CXCR2)介导的中性粒细胞趋化在

细菌感染、慢性炎症、肿瘤发生发展过程中发挥着至关重要的作用, 但是目前对于CXCR2受体及

下游信号的调控并未被完全揭示。该研究首先以Flag-CXCR2-Tango质粒为模板设计Flag-CXCR2
的特异性引物, PCR扩增后将其连接至pCDH-MCS-T2A-Neo-MSCV慢病毒表达载体上, 随后对阳

性克隆进行测序及表达验证。接着在HEK-293T细胞中包装过表达Flag-CXCR2的慢病毒颗粒并感

染HEK-293细胞, 使用遗传霉素筛选后, 蛋白质免疫印迹和免疫荧光检测发现, Flag-CXCR2稳定表

达在HEK-293细胞膜上。最后利用白细胞介素-8(interleukin-8, IL-8)刺激过表达Flag-CXCR2的细

胞株, 检测发现CXCR2下游信号通路活化及F-actin组装。
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Abstract       CXCR2 (the CXC chemokine receptor 2)-mediated neutrophil chemotaxis plays an important 
role in the process of bacterial infection, chronic inflammation and tumor development, but the regulation of the ac-
tivation of CXCR2 receptor and downstream signals are not fully understood at present. In this study, Flag-CXCR2 
was firstly amplified from Flag-CXCR2-Tango plasmid, then inserted it into pCDH-MCS-T2A-Neo-MSCV expres-
sion vector. The construction was confirmed by sequencing and the expression of Flag-CXCR2 was detected by 
Western blot. Then, the lentivirus particles expressing Flag-CXCR2 were generated in HEK-293T cells and trans-
duced into HEK-293 cells. After screening with neomycin, Western blot and immunofluorescence detection showed 
that Flag-CXCR2 stably expressed on HEK-293 cell membrane. Finally, the overexpression of Flag-CXCR2 cell 
line was stimulated with IL-8 (interleukin-8). The activation of signal pathways downstream of CXCR2 and F-actin 
assembly were detected.
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二十世纪八十年代, 分子生物学家LEFKOW-
ITZ证实了G蛋白偶联受体(G-protein-coupled recep-
tor, GPCR)的存在, 同时阐明GPCR的结构和功能[1-2], 
并于2012年获得诺贝尔化学奖。GPCR是七次跨膜

蛋白[3], 也叫七螺旋受体, 能够识别光、激素、胺、

神经递质和脂质等多种物质, 并将信号传递到细胞

内, 激活下游信号通路[4]。GPCR广泛存在于生物的

细胞膜上, 种类繁多, 仅人类基因组就编码约1 000
种。

中性粒细胞是人体固有的免疫细胞, 能够快速

地响应机体免疫反应, 特别是在宿主防御细菌感染

中必不可少。在趋化因子的作用下, 下游相关的复

杂信号网络发生激活, 进而引发中性粒细胞内可逆

性肌动蛋白聚合和极化形态的产生, 随后中性粒细

胞经历可逆性黏附和迁移等一系列反应, 并快速到

达病变部位。研究发现, 中性粒细胞是在人体中已

知运动最快的细胞, 无论是在组织损伤还是自身免

疫性疾病中, 中性粒细胞都发挥着重要的作用[5]。

CXC趋化因子受体2(the CXC chemokine recep-
tor 2, CXCR2)属于GPCR家族 [6], 能够结合Gαi类G
蛋白。CXCR2广泛分布在中性粒细胞表面, 能够介

导中性粒细胞的趋化[7-8], 在免疫系统中发挥着重要

的作用。有研究发现, 糖酵解抑制剂2-脱氧葡萄糖

(2-deoxyglucose, 2-DG)显着提高了盲肠结扎穿刺(ce-
cal ligation and puncture, CLP)诱导的败血症小鼠的

存活率, 是由于2-DG处理的小鼠比未处理的小鼠募

集了更多的中性粒细胞迁移至感染部位, 具有更高

的细菌清除效率, 而中性粒细胞募集增加的现象与

CXCR2的持续性激活有关[9]。此外, 中性粒细胞的

募集还影响肝细胞活力[10]。也有研究表明, CXCR2
还通过多种机制影响肿瘤的发展, 并可能根据情况

促进或抑制肿瘤发生, 如CXCR2缺乏可显著抑制皮

肤和肠内炎症驱动的肿瘤发生以及自发性腺癌的

形成[11]。还有研究发现, 多种疾病都能使CXCR2的
表达异常。根据CXCR2的表达差异, 可为疾病的前

期、后期提供诊断标志物, 以及为疗效提供一个监

测指标。如: CXCR2在白内障晶状体上皮细胞中

的表达升高, 可为白内障的治疗提供临床意义[12]; 
CXCR2在结肠腺癌组织中高表达, 可为结肠癌术后

疗效监测提供参考[13]; 在肌萎缩侧索硬化患者外周

血中, CXCR2水平显著升高, 可作为患者后期治疗

根据的生物标志物[14]。CXCR2的表达还与药物治

疗引起的肾毒性、肾纤维化[15]以及与慢性乙型肝炎

相关[16]。不仅如此, CXCR2激动剂和非常晚期抗原

4(very late antigen 4, VLA4)抑制剂组合与目前批准

的造血干/祖细胞(hematopoietic stem/progenitor cells, 
HSPC)动员方法相比更能够为小鼠提供更快更有效

的动员, 在临床应用方面有很大的潜力[17]。由此可

见, CXCR2受体及下游通路的分子机制研究和靶向

药物设计能够为治疗上述疾病提供崭新的思路。

白细胞介素-8(interleukin-8, IL-8)是典型的CXC
趋化因子, 与CXCR2有较高的亲和力, 在中性粒细

胞的趋化和极化中起重要作用。IL-8与CXCR2受
体结合后, 激活细胞内两条相对独立又互相参杂

的信号通路 [3]。一方面导致G蛋白解离 , Gβγ激活

PI3K、ERK、P38等信号通路; 另一方面, CXCR2受
体发生磷酸化和泛素化修饰进而招募β-Arrestin2。
β-Arrestin2不仅能激活MAPK、PI3K等信号通路, 同
时促进Cofilin对actin蛋白的切割, 进而导致F-actin的
组装。有趣的是, 虽然这两条途径均能导致MAPK等

信号通路的活化, 但是其激活的时间却不相同[18-19]。

目前, 我们对中性粒细胞CXCR2下游信号通路的活

化及调控并不明确, 仍需开展大量的研究。

中性粒细胞寿命很短, 且无法在体外长期培养, 
不利于基因编辑等操作手段的应用, 大大限制了我

们对中性粒细胞趋化机制的研究。HEK-293细胞培

养简单、转染效率较高, 是研究中常用的细胞系。

在HEK-293细胞中稳定表达CXCR2, 模拟中性粒细

胞趋化, 可以方便CXCR2活化的相关机制研究。本

研究利用慢病毒系统构建了过表达Flag-CXCR2受
体的HEK-293细胞稳定株, 为相关的基础研究提供

了体外实验支持。

1   材料与方法
1.1   质粒和细胞 

慢病毒包装质粒psPAX2、包膜质粒pMD2.G、

表达质粒 pCDH-MCS-T2A-Neo-MSCV以及Flag-
CXCR2-Tango模板质粒均购自Addgene公司。HEK-
293T和HEK-293细胞为本实验室保存。DH5α感受

态细胞购自北京博迈德基因技术有限公司。

1.2   试剂与仪器 
DMEM高糖培养基购自 Gibco公司 ;  Foun-

d a t i o n胎牛血清购自 G E M I N I公司 ;  转染试剂

jetPRIME(PT-114-01)购自 Polyplus Transfection



张洁等: 稳定过表达CXCR2受体的HEK-293细胞株的构建以及活性鉴定 1327

公司 ; KOD-Plus-Neo(KOD-401)购自TOYOBO公

司 ; T4 DNA Ligase(M0202L)、Nhe1(R3131V)和
BamH1(R3136T)限制性内切酶购自New England Bio-
labs公司; 氨苄青霉素购自生工生物工程(上海)股份

有限公司 ; rabbit monoclonal anti-GAPDH(1000 400׃, 
AC002)、HRP Goat Anti-Rabbit lgG(1000 5׃, AS014)、
HRP Goat Anti-mouse lgG(1000 5׃, AS003)购自Ab-
clonal公司; mouse monoclonal anti-Flag(1000 8׃, E7398)
购自Sigma公司 ; Akt(14691 ,000 10׃)、p-Akt(1000 5׃, 
4046)、P38(1:10 000, 8690)、p-P38(1:5 000, 4511)、
JNK(19252 ,000 2׃)、p-JNK(14668 ,000 1׃)均购自

Cell Signaling Technology公司; 488标记山羊抗小鼠

IgG(1200׃, ZF0512)购自北京中杉金桥生物技术有限

公司; ECL显色用AB液购自Thermo公司; 无内毒素

质粒大提试剂盒(DP117)购自QIAGEN公司; 普通琼

脂糖凝胶DNA回收试剂盒(DP209)以及质粒小提试

剂盒(DP118)均购自天根生化科技(北京)有限公司; 
甲醇购自国药集团化学试剂有限公司。

流式细胞仪 (LSR Fortessa)购自美国BD公司 ; 
激光共聚焦显微镜(UltraVIEW VoX)购自美国Perkin 
Elmer公司; PCR扩增仪(My cycler型)、蛋白质电泳

设备(Mini-PROTEIN®3型)、蛋白质湿式电转仪(Mini 
Trans-Blot®型)、核酸电泳槽(Sub-Cells GT cells型)、
凝胶成像系统 (Gel DocTMXR型 )均购自美国Bio-
RAD公司; 细胞培养箱(311 REL型)购自德国Heraeus
公司。

1.3   重组质粒的构建

Flag-CXCR2上游引物为 5 ʹ-CTA GCT AGC 
GAC TAC AAA GAC GAT GAC GAC AAG-3ʹ, 下
游引物为5ʹ-CGG GAT CCC AGG GTC GTG GAG 
GTG TGG CCG GAG C-3ʹ, 采用KOD-Plus-Neo高保

真PCR酶两步法进行扩增。对扩增后的目的条带进

行1%琼脂糖凝胶电泳, 切胶回收。将载体质粒和胶

回收片段进行双酶切, 0.8%琼脂糖凝胶电泳, 再切胶

回收, 测定浓度, 16 °C连接过夜。连接产物转化, 抗
性LB板筛选, 菌落PCR鉴定阳性克隆, 并接种摇菌

使用质粒小提试剂盒提取质粒。

1.4   重组质粒的表达鉴定

吸取20 μL重组质粒交于北京擎科生物科技有

限公司测序, 随后采用Snapgene分析对比测序结果, 
将测序对比正确的质粒保存备用。

将HEK-293细胞接种在24孔板中, 待细胞密度

为80%~90%时进行转染, 转染后4~6 h换液, 36 h后弃

去培养基, 加入2× 上样缓冲液充分裂解细胞, 沸水

浴10 min, 放置于–20 °C冰箱保存。蛋白质免疫印迹

(Western blot, WB)检测Flag-CXCR2的蛋白表达, 丙
烯酰胺凝胶单孔上样10 μL, 先80 V后120 V进行恒压

电泳, 80 mA恒流电转, 用5%的脱脂牛奶室温封闭2 h, 
一抗4 °C孵育12 h, 二抗室温孵育1 h, 显影, 检测目的

蛋白的表达。

1.5   慢病毒的包装与浓缩

将HEK-293细胞接种到10 cm的细胞培养皿中 , 
观察细胞的密度, 待细胞密度长到80%~90%时进

行转染。具体如下: 首先将质粒9 μg psPAX2、3 μg 
pMD2.G以及 12 μg pCDH-MCS-T2A-Neo-MSCV-
Flag-CXCR2加入到500 μL的jetPRIME缓冲液中, 涡
旋混匀, 随后加入96 μL转染试剂, 涡旋后静置10 min
后, 然后逐滴加入到细胞培养皿中, 轻轻晃匀, 放细

胞培养箱中培养。转染6 h后换液, 按照每一个皿加

50 mL培养基的量, 在48 h和72 h收集含有病毒颗粒

的上清。将病毒3 000 r/min、4 °C离心15 min, 去除

细胞碎片 ; 用100 KDa超滤管6 500 r/min, 4 °C离心

40 min, 对病毒进行浓缩; 收集浓缩液, 用0.45 μm的

滤膜过滤; 将滤液用PBS稀释到大体积, 并且加入5× 
PEG过夜提纯, 4 000 r/min, 4 °C离心30 min, 收集沉

淀, 按照一个皿加入150 μL预冷PBS溶解病毒的量, 
彻底溶解后分装为小体积于–80 °C保存。

1.6   细胞系的建立以及筛选

将HEK-293细胞接种在24孔板中, 密度控制在

50%左右, 加入浓缩后的病毒颗粒。感染细胞36 h
后加入遗传霉素, 同时以相同的筛选浓度感染HEK-
293细胞, 遗传霉素筛选时间一般为72 h左右, 此时

几乎没有存活的HEK-293细胞, 将阳性细胞进行扩

大培养。

1.7   细胞系WB鉴定

将对照细胞系与过表达细胞系用胰酶消化离

心后用完全培养基重悬, 接种在24孔板中, 待其长满

后收样, 参照1.4进行WB蛋白表达鉴定。

1.8   免疫荧光检测受体的表达情况

将清洗消毒后的细胞爬片放到24孔板中, 将细

胞重悬液加入到24孔板中, 接种植密度通常为80%, 
待细胞贴壁后, 吸弃上清, 加入PBS洗两次, 加入4%
的多聚甲醛固定15 min, PBS洗两次, 1% Triton-X 
100打孔15 min, PBS洗两次, 10%胎牛血清室温封闭



1328 · 研究论文 ·

1 h, 一抗37 °C孵育1 h, PBS洗两次, 二抗室温孵育1 h, 
洗两次, Hoechst 33342染核15 min, 封片, 60×油镜观

察Flag-CXCR2膜蛋白的表达。

1.9   下游信号通路的活化检测

将对照和过表达细胞接种在24孔板中, 待细胞

长到90%密度时, 细胞饥饿12 h, 分别按照时间点0、
1、3、5、15 min加入20 ng/mL的IL-8刺激, WB检测

Flag-CXCR2下游信号通路的活化情况。

1.10   流式细胞仪检测F-actin
将细胞用高糖培养基重悬, 按照时间点0、0.5、

1.0、3.0、5.0、10.0 min加入20 ng/mL的IL-8刺激后

立即用等体积8%多聚甲醛固定15 min, 加入2 mL的
PBS洗一次, 加入Triton-X 100打孔15 min, 洗一次, 
加入F-actin荧光染料, 染色30 min, 洗一次, PBS重悬, 
BD LSR Fortessa流式细胞仪检测F-actin活化。

1.11   Transwell检测细胞趋化能力

将消化的细胞用高糖培养基重悬, 调节密度为

2×106个/mL。随后迁移板的底板中分别加入150 μL
的高糖培养基和含有20 ng/mL IL-8的高糖培养基, 
缓慢盖上中间层板, 每孔上室小心加入100 μL细胞

悬液。37 °C、5% CO2培养箱孵育3 h后, 对迁移到

下层的细胞进行计数。

1.12   统计学分析

利用Graph Pad Prism 7软件进行数据分析, 采
用非配对t检验统计分析方法, P<0.05表示差异有统

计学意义。

2   结果
2.1   pCDH-MCS-T2A-Neo-MSCV-Flag-CXCR2
重组质粒的构建

以Addgene购买的Flag-CXCR2-Tango质粒作为

模板, 设计特异性引物扩增Flag-CXCR2片段, 琼脂

糖电泳得到的片段大小约为1 104 bp, 与目的基因片

段大小一致(图1A)。接着将目的片段和载体进行双

酶切和连接反应, 然后将连接产物在DH5α感受态细

胞中转化。随后在氨苄青霉素抗性的LB板中随机挑

取克隆, 加入到200 μL LB培养基中, 37 °C 160 r/min
活化2 h。最后以活化的菌液作为模板进行菌落PCR, 
琼脂糖电泳鉴定得到大小约为1 104 bp的片段(图1B), 
与目的基因片段大小一致, 这表明片段成功插入。

2.2   pCDH-MCS-T2A-Neo-MSCV-Flag-CXCR2
重组质粒的鉴定

将提取的质粒交予北京擎科生物科技有限公司

进行测序, 然后测序结果采用Snapgene比对分析, 结
果显示 , 重组的pCDH-MCS-T2A-Neo-MSCV-Flag-
CXCR2质粒中 Flag-CXCR2序列与 Flag-CXCR2-
Tango序列一致, 这表明, Flag-CXCR2序列被成功构

建到慢病毒表达载体pCDH-MCS-T2A-Neo-MSCV
上(图2A和图2B)。随后将测序成功的质粒转染至

HEK-293T细胞中, 24 h后裂解细胞进行蛋白质免疫

印迹检测。结果显示, Flag-CXCR2蛋白成功表达, 
且蛋白大小约为44 kDa, 与预期结果一致(图2C)。
2.3   稳定过表达Flag-CXCR2的HEK-293细胞株

的构建及鉴定

在HEK-293T细胞中分别包装对照和过表达

Flag-CXCR2的病毒颗粒, 然后感染HEK-293细胞, 
36 h后添加遗传霉素进行筛选。筛选一周后, 将对

照和过表达细胞系胰酶消化后离心, 直接加入2× 上
样缓冲液裂解细胞后进行蛋白质免疫印迹。结果显

示, 过表达细胞株蛋白样本在44 kDa左右出现特异

性条带, 与Flag-CXCR2蛋白大小一致, 这表明HEK-
293细胞株稳定表达Flag-CXCR2蛋白(图3A)。

CXCR2作为膜受体, 在静息状态下定位于细胞

膜。本实验将对照和表达Flag-CXCR2的细胞株进

A: PCR扩增Flag-CXCR2基因。M: maker; 1: 空白对照; 2、3、4: 扩增Flag-CXCR2片段。 B: 菌落PCR扩增Flag-CXCR2。M: maker; 1: 空白对照; 
2、3、4: 扩增Flag-CXCR2片段。

A: PCR amplification of Flag-CXCR2. M: maker; 1: control; 2,3,4: amplification of Flag-CXCR2 fragment. B: colony PCR amplification of Flag-
CXCR2. M: maker; 1: control; 2,3,4: amplification of Flag-CXCR2 fragment.

图1   重组质粒的构建

Fig.1   Construction of recombinant plasmid
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行免疫荧光检测。结果显示, 稳定表达Flag-CXCR2
受体的细胞株在细胞膜上能够明显看到绿光, 而对

照组则无绿光, 这表明Flag-CXCR2蛋白成功定位细

胞膜(图3B)。
2.4   稳定过表达Flag-CXCR2的HEK-293细胞株

的活性鉴定

CXCR2受体与配体结合后, 一方面能够导致

PI3K-AKT以及MAPK信号通路的活化, 另一方面能

够促使F-actin发生极化, 为细胞运动做准备。本实

验将对照和稳定过表达Flag-CXCR2的细胞株进行

IL-8刺激。蛋白质免疫印迹检测发现, 过表达Flag-
CXCR2受体的细胞株中p-JNK、p-P38、p-AKT在
IL-8刺激短时间内活化明显增强; 但在刺激后15 min
时, 活化现象消失(图4A)。流式细胞仪检测发现, 在

A、B: 重组质粒与Flag-CXCR2-Tango序列对比; C: 蛋白质免疫印迹检测Flag-CXCR2蛋白的表达。

A,B: sequence alignment of recombinant plasmid and Flag-CXCR2-Tango; C: Western blot analysis of Flag-CXCR2.
图2   重组质粒的鉴定

Fig.2   Identification of recombinant plasmid

45
Flag-CXCR2

Flag

GAPDH 35

(A)

(B) (C)

kDa

kDa

A: 蛋白质免疫印迹检测HEK-293细胞株中Flag-CXCR2的表达; B: 免疫荧光检测HEK-293细胞株中Flag-CXCR2的定位。

A: Western blot analysis of Flag-CXCR2 in HEK-293 cell lines; B: immunofluorescence analysis of the location of Flag-CXCR2 in HEK-293 cell lines. 
图3   HEK-293细胞株中Flag-CXCR2的表达与定位

Fig.3   Expression and localization of Flag-CXCR2 in HEK-293 cell lines
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IL-8刺激30 s时, 过表达Flag-CXCR2受体细胞株F-
actin瞬间发生极化且明显高于对照组, 随着时间的

增加, 其F-actin极化逐渐减少, 直到恢复到静息状态

(图4B)。CXCR2是重要的趋化受体, 能够响应IL-8
的刺激, 促使细胞发生趋化。本实验将对照和表达

Flag-CXCR2的细胞株进行Transwell实验。结果显

示, 稳定表达Flag-CXCR2受体的细胞株趋化能力增

强, 发生趋化的细胞明显多于对照组, 这表明Flag-
CXCR2蛋白成功介导细胞趋化(图4C)。以上结果表

明, 稳定过表达Flag-CXCR2的HEK-293细胞株能够

良好响应配体刺激。

3   讨论
本研究首先构建pCDH-MCS-T2A-Neo-MSCV-

Flag-CXCR2慢病毒表达载体, 随后包装慢病毒, 慢
病毒感染后采用遗传霉素筛选稳定株, 然后利用蛋

白质免疫印迹和免疫荧光检测发现, Flag-CXCR2稳

定表达在HEK-293细胞膜上。进一步研究发现, IL-8
刺激下, CXCR2信号通路活化以及F-actin发生极化。

与经典的瞬时转染相比, 慢病毒感染体系能够更加

高效地过表达CXCR2蛋白, 并且由于慢病毒能够

将序列插入基因组, 稳定过表达CXCR2的HEK-293
细胞大大减少了实验操作的时间。同时, 本研究在

CXCR2序列前面加入了Flag标签, 为后续分子机制

实验提供了方便。

众所周知, 中性粒细胞是天然免疫系统的重要

组成部分, 在感染、自身免疫学疾病、肿瘤等疾病

发生发展中发挥着重要的作用[20]。正常的中性粒细

胞主要存在于骨髓和血液中[21-22], 当机体被病原体入

侵后, 中性粒细胞被招募到病灶并杀伤入侵的细菌, 
然而过量的中性粒细胞侵入脏器会导致组织损伤甚

至脏器衰竭。因此, 精准调控中性粒细胞的趋化性

对治疗败血症、肺纤维化、癌症等疾病至关重要。

中性粒细胞表面存在大量的趋化性受体, 其中

A: 蛋白质免疫印迹检测IL-8(20 ng/mL)刺激HEK-293细胞株不同时间点信号通路的活化; B: 流式细胞仪检测IL-8(20 ng/mL)刺激HEK-293细胞

株不同时间点F-actin的极化。图中MFI为平均荧光强度(mean fluorescence intensity, MFI); C: Transwell检测IL-8(20 ng/mL)刺激HEK-293细胞株

的趋化能力。n=3, 以x
_
±s形式表示, ***P<0.001, ****P<0.000 1。

A: Western blot analysis of activation of signal pathways in HEK-293 cell lines stimulated with 20 ng/mL IL-8 for indicated times; B: flow cytometric 
analysis of polarization of F-actin in HEK-293 cell lines stimulated with 20 ng/mL IL-8 for indicated times. MFI represents mean fluorescence intensity 
in the figure; C: transwell analysis of chematability in HEK-293 cell lines stimulated with 20 ng/mL IL-8. n=3, data are presented as x

_
±s, ***P<0.001, 

****P<0.000 1.
图4   稳定过表达Flag-CXCR2的HEK-293细胞株的活性鉴定

Fig.4   Activity identification of HEK-293 cell lines with stable overexpression of Flag-CXCR2
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CXCR2是重要的趋化性受体之一。CXCR2是七次

跨膜的Gi/o蛋白耦联受体, 当与配体结合后, CXCR2
受体发生构象变化, G蛋白发生解离, Gβ和Gγ激活

PLCβ和PI3Kγ等信号通路上调胞内钙离子和F-actin
极化, 进而促进中性粒细胞的趋化。此外, CXCR2
受体被GRK2磷酸化, 进而发生泛素化修饰, 随后

与β-Arrestin2结合并内陷于细胞质中。由此可见, 
CXCR2的翻译后修饰是精准调控中性粒细胞趋化

性的关键。然而, 中性粒细胞是高度分化的细胞, 寿
命极短且难以转染等, 非常不利于分子机制的研究

以及大通量药物的筛选。有趣的是, HEK-293细胞

虽不表达CXCR2受体, 但受体活化相关蛋白均有表

达, 为异种细胞研究提供了可能。

本研究利用慢病毒感染体系成功构建稳定表

达CXCR2的HEK-293细胞株, 并且成功模拟了中性

粒细胞内CXCR2受体活化过程。CXCR2受体调控

不仅为治疗败血症提供了潜在目标, 同时在癌症的

治疗和预防也存在巨大的潜力。总之, 我们的工作

为大规模研究CXCR2分子机制和高通量筛选小分

子药物打下了坚实的基础。
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