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■背景资料
Nesfatin-1是新发
现的多肽, 他可通
过减少摄食、调节
能量代谢平衡等减
轻大鼠体质量, 其
对胃排空及平滑肌
条收缩亦有影响. 
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Abstract 
AIM: To observe the impact of treatment with 
Nesfatin-1 on gastric emptying and stomach 
smooth muscle contraction in obese rats. 

METHODS: Obese rats were fed a high-nutrition 
diet for 6 weeks, while control rats were fed a 
normal diet. Different concentrations of Nesfa-
tin-1 (0.5, 5, 50 μmol/L) were injected into the 
dorsal vagal complex (DVC). Gastric emptying 
was then determined, and the spontaneous con-
traction of isolated circular smooth muscle of 
gastric fundus and gastric body was recorded. 
In addition, the impact of different concentra-
tions of Nesfatin-1 (0.026, 0.26, 2.6 μmol/L) on 
acetylcholine (Ach)-induced muscle contraction 
was observed. 

RESULTS: Various concentrations of Nesfatin-1 
significantly inhibited the contraction of gastric 
smooth muscle strips isolated from both normal 
and obese rats compared to rats treated with 
normal saline (q = 3.93-15.72, all P < 0.05 or 0.01). 
Compared to normal rats, low-concentration 
Nesfatin-1 showed no significant relaxing effect 
on stomach fundus smooth muscle in obese rats 
(P > 0.05); however, medium and high concen-
trations of Nesfatin-1 significantly inhibited the 
contraction of gastric fundus smooth muscle of 
obese rats (t = 2.14, 2.63; both P < 0.05). Com-
pared to normal rats, low and medium concen-
trations of Nesfatin-1 showed no significant re-
laxing effect on stomach corpus smooth muscle 
in obese rats (both P > 0.05); however, high-
concentration Nesfatin-1 significantly inhibited 
the contraction of gastric corpus smooth muscle 
of obese rats (t = 2.53, P < 0.05).

CONCLUSION: Nesfatin-1 inhibits gastric emp-
tying in normal and obese rats and acetylcholine-
induced gastric smooth muscle contraction in 
obese rats in a concentration-dependent manner. 
The inhibitory effect of Nesfatin-1 is stronger in 
normal rats than in obese ones.

■同行评议者
任建林, 教授, 厦
门大学附属中山
医院消化内科 厦
门市消化疾病研
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■研发前沿
N e s f a t i n - 1对肥
胖大鼠胃动力的
影 响 报 道 较 少 , 
Nesfatin-1对胃排
空及离体胃平滑
肌条收缩的影响
及机制有待进一
步研究.

Key Words: Nesfatin-1; Obese; Smooth muscle; 
Gastric emptying; Contraction

Li N, Tian ZB, Sun GR, Wei LZ, Xu L, Wang BH, Kong XJ, 
Ding XL, Cui MJ. Effect of Nesfatin-1 on gastric emptying 
and contraction of gastric smooth muscle strips in obese 
rats. Shijie Huaren Xiaohua Zazhi  2012; 20(8): 631-637

摘要
目的: 观察Nesfatin-1对正常及单纯性肥胖大
鼠胃排空及离体胃平滑肌条收缩活性的影响. 

方法: 高脂饲料喂养♂大鼠6 wk, 制作单纯性
肥胖大鼠模型; 正常及肥胖大鼠实验组中枢注
入不同浓度Nesfatin-1(0.5 μmol/L、5 μmol/L、
50 μmol/L)后测胃排空率; 生理记录仪记录
大鼠胃底、胃体平滑肌条自发收缩及不同
浓度Nesfatin-1(0.026 μmol/L、0.26 μmol/L、 
2.6 μmol/L)作用下对乙酰胆碱(Ach)诱导的肌
条收缩的影响. 

结果: Nesfa t in-1可抑制正常及肥胖大鼠胃
平滑肌条收缩 ,  低、中、高浓度组与生理
盐水对照组相比差异均有统计学意义(q  = 
3.93-15.72, P <0.05-0.01). 随Nesfatin-1浓度的
增高, 其抑制作用呈明显剂量依赖关系(q  = 
3.45-5.69, P <0.05-0.01). 低浓度Nesfatin-1抑
制正常大鼠、肥胖大鼠胃底平滑肌条收缩作
用无显著性差异(P >0.05), 中、高浓度对正常
大鼠胃底平滑肌条抑制作用强于肥胖大鼠(t  
= 2.14, P <0.05; t = 2.63, P <0.05). 低、中浓度
Nesfatin-1抑制正常大鼠、肥胖大鼠离体胃体
平滑肌条收缩作用无显著性差异(P >0.05), 但
高浓度抑制正常大鼠离体胃体平滑肌条收缩
作用显著强于肥胖大鼠(t  = 2.53, P <0.05). 

结论: Nesfatin-1可抑制正常及肥胖大鼠胃排
空, 胃排空率随Nesfat in-1浓度增加而降低. 
Nesfatin-1可抑制乙酰胆碱诱导的单纯性肥胖
大鼠离体胃平滑肌条的收缩活动, 其抑制作用
随Nesfatin-1浓度增高而增强; 相同Nesfatin-1
浓度抑制正常大鼠离体平滑肌条收缩作用强
于肥胖大鼠. 

关键词:  Nesfatin-1; 肥胖; 平滑肌; 胃排空; 收缩
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0  引言

肥胖症是高血压病、冠心病、糖尿病等常见疾

病的危险因子, 严重影响现代人的生活质量, 防
治肥胖具有非常重要的意义[1-4]. 大脑对机体能

量的调节是通过一系列复杂多样的化学信号分

子传递的, 在维持能量平衡中发挥重要作用[5-8]. 
Nesfatin-1是新发现的一种摄食调节肽, 可参与

能量代谢, 其前体是NEFA基因编码的420个氨

基酸组成的多肽(nucleobindinⅡ, NUCB2), 脑室

注射给予Nesfatin-1抑制摄食呈剂量依赖性, 而
同时给予其特异性抗体可使摄食量增多[9]. 研究

表明Nesfatin-1有一定的抑制摄食作用, 但是否

也具有调节大鼠胃排空的作用目前尚无报道, 
本实验观察Nesfatin-1对离体胃平滑肌条收缩的

作用及中枢注射Nesfatin-1对正常及肥胖大鼠胃

排空的影响, 探讨肥胖状态下Nesfatin-1对胃排

空及平滑肌条活性影响的作用机制. 

1  材料和方法

1.1 材料 酚红、三氯乙酸购自国药集团化学试

剂有限公司; 氯化乙酰胆碱购自上海三爱思试

剂有限公司; Nesfatin-1购自Phoenix Pharmaceu-
ticals, USA; 四道生理记录仪RM6240 BD型及四

腔器官浴槽系统购自成都仪器厂. 
1.2 方法

1.2.1 动物准备: 128只♂Wistar大鼠, 体质量在

100-120 g(青岛药检所提供), 随机各分成8个正

常饲料组及模型组. 正常组喂以正常饲料, 模型

组喂以高脂高营养性饲料, 配方为100 g基础饲

料中加入全脂奶15 g、猪油5 g、鸡蛋黄50 g、
黄豆15 g、鱼肝油10滴, 每周观察大鼠体质量、

身长、Lee's指数[(体质量)1/3×103/体长cm],  
6 w k后内眦取血检测甘油三酯和胃排空的变 
化[10]. 正常饲料组及模型组大鼠均在22 ℃±2 ℃
室温条件下饲养, 每天8:00-20:00光照, 自由饮

水, 湿度保持在55%±10%. 
1.2.2 迷走复合体(DVC)区埋置套管: 取♂Wistar
正常及肥胖大鼠, 用400 mg/kg水合氯醛腹腔注

射麻醉, 将大鼠俯卧位固定于脑立体定位仪上, 
头部正中切口, 用3%的双氧水腐蚀软组织, 充分

暴露颅骨, 使前后囟位于同一水平线, 根据大鼠

脑部立体定位图谱(Paxinos&Watson, 第5版)确
定DVC的位置(L+0.4, F-13.8, H+8.0), 用三棱针

钻开颅骨, 清除硬脑膜及蛛网膜, 将长15 mm, 内
径3 mm, 外径4 mm的自制不锈钢套管垂直置入

左侧DVC区, 用502胶及牙托粉固定金属套管, 
并插入不锈钢内芯防止阻塞. 
1.2.3 中枢注射Nesfatin-1测胃排空率: DVC置管
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■相关报道
Oh-I等研究表明
Nesfatin-1对摄食
有抑制作用, 中枢
注射NUCB2重组
蛋白可使大鼠体
重降低, 摄食量也
呈剂量依赖性的
减少; Stengel等动
物实验表明, Nes-
fatin-1能明显抑制
瘦素受体突变小
鼠的摄食, 考虑其
作用可能与α -促
黑素细胞刺激素
(α-MSH)有关.

手术后大鼠单笼饲养, 恢复7 d, 每天予腹腔注射

2万单位青霉素预防感染. 将正常及肥胖大鼠禁

食8 h不禁水. 分别予实验组大鼠DVC区微量注

射Nesfatin-1: 0.5 μmol/L、5 μmol/L、50 μmol/L
各0.5 μL, 2 min内注完, 留针1 min. 生理盐水对

照组大鼠同样方法注入等容积生理盐水(N S) 
0.5 μL. 2.5 h后每只大鼠给予50 mg/dL酚红2 mL
灌胃, 15 m in后将大鼠颈椎脱臼, 打开腹腔, 结
扎贲门和幽门, 取出整个鼠胃, 沿胃大弯切开, 
以蒸馏水冲洗胃内容物, 定容为20 mL. 再加入

0.5 mol/L NaOH 20 mL搅拌混匀, 静置1 h后取 
5 mL上清液, 加入20%三氯乙酸0.5 mL去蛋白, 
以3500 r/m in(离心半径0.1 m)离心10 m in, 取
上清液用分光光度计在560 nm波长下测定吸

光度值. 另取酚红溶液2 mL, 先后加入蒸馏水 
18 mL、0.5 mol/L NaOH 20 mL、20%三氯乙酸

4 mL搅拌混匀, 测定吸光度值. 大鼠胃排空率 = 
(1-实测酚红吸光度/标准酚红吸光度)×100%. 
1.2.4 检验埋管位置准确性: 实验结束后, 正常及

肥胖大鼠均经套管微量注射0.2 μL滂胺天蓝于

DVC, 打开胸腔予心脏灌流生理盐水及4%多聚

甲醛固定脑组织, 将脑组织切成50 μm冠状冰冻

切片, 观察DVC置管定位. 定位不准确的实验结

果不予统计. 
1.2.5 平滑肌条制备及体外肌条舒缩实验: 实验

前大鼠禁食24 h不禁水, 颈椎脱臼法处死, 剖腹取

胃, 沿胃小弯剪开. 用Krebs液(mmol/L: 137.5 Na+, 
5.9 K+, 2.5 Ca2+, 1.2 Mg2+, 134.2 Cl-, 15.5 HCO3

-, 
1.2 H2PO4

-, 11.5 glucose)洗净胃内容物后放入盛

有Krebs液的硅胶盘中, 去掉黏膜及黏膜下层, 分
别取胃体、胃底大小约2 mm×10 mm[11]的环行

肌条, 放入37 ℃恒温浴槽中, 并通入含950 mL/L 
O2和50 mL/L CO2的混合气体. 将肌条一端固定

于浴槽通气侧弯钩上, 另一端悬挂于张力换能器

上, 并连接生理记录仪, 稳定1 h, 并记录肌条张力

曲线, 待肌条的自发收缩活动稳定后加入乙酰胆

碱, 待收缩曲线稳定后实验组加入Nesfatin-1, 对
照组加入等容积的生理盐水, 观察不同浓度Nes-
fatin-1(0.026 μmol/L、0.26 μmol/L、2.6 μmol/L)

对肌条张力的影响. 
统计学处理 应用SPSS18.0统计学软件进行

数据处理, 两组数据间比较采用t检验, 多组间

比较采用单因素方差分析法. 以乙酰胆碱(5×
10-7 mol/L)诱导产生的收缩波之后平台期的张

力为对照值(g), 以加入药物后平滑肌舒张至最

低波谷为效应值(g). 结果以张力变化百分率表

示(张力变化百分率 = 效应值/对照值×100%). 
所有结果用mean±SD表示, P <0.05差异有统计

学意义. 

2  结果

2.1 高脂饲料对大鼠体质量、体长及Lee's指数

的影响 用2种不同饲料喂养的大鼠, 高脂饲料组

体质量增长较快, 明显超过正常对照组, 两组差

异有统计学意义(t  = 6.34, P <0.01). 高脂饲料组

大鼠身长、Lee's指数及甘油三酯含量均明显高

于正常对照组(t = 3.41, P <0.05; t = 5.89, P <0.01; 
t = 2.72, P <0.05, 表1). 
2.2 Nesfatin-1对正常及肥胖大鼠胃排空率的影

响 低浓度Nesfatin-1(0.5 μmol/L)对正常大鼠胃

排空有显著抑制作用(q  = 3.45, P <0.05), 但对肥

胖大鼠胃排空无显著影响(q  = 2.95, P >0.05); 中
浓度和高浓度Nesfatin-1(5.0 μmol/L、50 μmol/L)
均可显著抑制正常大鼠和肥胖大鼠胃排空作用

(P <0.01), 且呈显著量效依赖关系(q  = 3.03-5.20, 
P <0.05-0.01, 表2). 
2.3 Nesfatin-1对正常及肥胖大鼠胃平滑肌条收

缩活动的影响

2.3.1 Nesfatin-1对大鼠胃底平滑肌条收缩活动的

影响: 低、中或高浓度Nesfatin-1对由乙酰胆碱

(5×10-7 mol/L)诱导的正常大鼠胃底离体平滑肌

条的收缩活动均有抑制作用(q  = 6.43, P <0.01; q  
= 10.03, P <0.01; q  = 15.72, P <0.01), 随Nesfatin-1
浓度的增高, 其抑制作用显著加强, 呈明显剂量

依赖关系(q  = 3.60-5.69, P <0.05-0.01, 图1, 表3). 
低、中、高浓度的Nesfat in-1可明显抑制

由乙酰胆碱(5×10-7 mol/L)诱导的肥胖大鼠胃

底离体平滑肌条的收缩活动(q  = 4.18, P <0.01; 

表  1  高脂饲料对大鼠体质量、身长、Lee'S指数及甘油三酯的影响(mean±SD)

     分组       体质量(g)    身长(cm)     Lee's指数 甘油三酯(mmol/L)

对照组 329.96±52.13   20.3±0.95 339.61±11.66      1.22±0.22

高脂组 404.67±53.34b 21.02±0.94a 356.40±13.75b      1.50±0.24a

aP<0.05, bP<0.01 vs  对照组.
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■应用要点
Nesfatin-1对正常
及肥胖大鼠胃排
空及离体胃平滑
肌条收缩活动均
有抑制作用, 且对
正常大鼠抑制作
用较强, 可对临床
上肥胖患者胃动
力障碍方面的研
究提供参考.

q  = 6.70, P <0.01; q  = 11.74, P <0.01). 中浓度组 
(0.26 µmol/L)与低浓度组(0.026 µmol/L)相比较, 
差异无显著性(P >0.05), 高浓度组(2.6 µmol/L)与
中浓度组(0.26 µmol/L)相比较差异有统计学意

义(q  = 5.04, P <0.01, 图2, 表3). 
低浓度Nesfa t in-1(0.026 µmol/L)对正常

大鼠、肥胖大鼠胃底平滑肌条收缩抑制作用

无显著性差异(P >0.05); 但中浓度Nesfa t in-1 

(0.26 µmol/L)和高浓度Nesfatin-1(2.6 µmol/L)
对肥胖大鼠胃底平滑肌条的舒缩张力的抑制

作用弱于正常大鼠 (t  = 2.14, P <0.05; t  = 2.63, 
P <0.05). 
2.3.2 Nesfatin-1对大鼠胃体平滑肌条收缩活动的

影响: 低、中、高浓度Nesfatin-1对由乙酰胆碱

(5×10-7 mol/L)诱导的正常大鼠胃体离体平滑肌

条的收缩活动均有抑制作用(q  = 6.18, P <0.01; q  

表  2  Nesfatin-1对大鼠胃排空率的影响(mean±SD)

     分组      剂量(μmol/L)    正常大胃排空率(%)    肥胖大胃排空率(%)

对照组             -         63.42±6.9         57.17±8.2

Nesfatin-1组

           0.5         54.24±8.9a         49.89±6.9

           5.0         44.65±6.6bc         41.94±7.4bc

           50         30.80±7.5bf         33.99±7.1be

aP<0.05 ,  bP<0.01 vs  对照组;  cP<0.05 vs  0.5 μmol/L; eP<0.05, fP  <0.01 vs  5.0 μmol/L.

2.6 µmol/L 
Nesfatin-1

Ach

NSA

Ach

0.026 µmol/L 
Nesfatin-1

B 0.26 µmol/L 
Nesfatin-1

C

Ach

D

Ach

图  1  Nesfatin-1对正常大鼠胃底平滑肌条收缩影响. A: 生理盐水对照组; B: 0.026 µmol/L Nesfatin-1组; C: 0.26 µmol/L 

Nesfatin-1组; D: 2.6 µmol/L Nesfatin-1组.

2.6 µmol/L 
Nesfatin-1

Ach Ach Ach Ach

NS
0.026 µmol/L 
Nesfatin-1

0.26 µmol/L 
Nesfatin-1

2.6 µmol/L Nesfatin-1A B C D

图  2  Nesfatin-1对肥胖大鼠胃底平滑肌条收缩影响. A: 生理盐水对照组; B: 0.026 µmol/L Nesfatin-1组; C: 0.26 µmol/L 

Nesfatin-1组; D: 2.6 µmol/L Nesfatin-1组.

1.5 g

10 min

1.5 g

10 min

表  3  离体胃平滑肌条张力变化百分率(n = 10, mean±SD, %)

     
部位         对照组

                             Nesfatin-1(μmol/L)

         0.026           0.26               2.6 

正常大鼠胃底   100.10±6.70   84.78±7.90b   76.20±8.50bc     62.65±6.90bf

正常大鼠胃体     99.90±7.00   84.87±8.10b   75.96±7.70bc     63.78±7.90bf

肥胖大鼠胃底   100.80±7.20   90.28±9.20b   83.93±7.60bg     71.25±7.70bfg

肥胖大鼠胃体   101.60±6.60   91.53±9.30a   82.70±8.70bc     72.49±7.50beg

aP<0.05, bP<0.01 vs  对照组; cP<0.05 vs  0.026 μmol/L; eP<0.05, fP<0.01 vs  0.26 μmol/L; gP<0.05 

vs  正常大鼠同部位同浓度.



www.wjgnet.com

李娜, 等. Nesfatin-1对肥胖大鼠胃排空及胃平滑肌条收缩性的影响					                 635

= 9.85, P <0.01; q  = 14.86, P <0.01), 随Nesfatin-1
浓度的增高, 其抑制作用呈剂量依赖关系(q  = 
3.67-5.01, P <0.05-0.01, 图3, 表3). 

低、中、高浓度Nesfatin-1对由乙酰胆碱(5
×10-7 mol/L)诱导的肥胖大鼠胃体离体平滑肌条

的收缩活动均有抑制作用(q  = 3.93, P <0.05; q  = 
7.39, P <0.01; q  = 11.37, P <0.01), 随Nesfatin-1浓
度的增高, 其抑制作用显著加强, 呈明显剂量依

赖关系(q  = 3.45-3.99, P <0.05, 图4, 表3). 
低浓度(0.026 µmol/L)及中浓度(0.26 µmol/

L)Nesfat in-1对正常大鼠、肥胖大鼠离体胃体

平滑肌条作用无显著性差异(P >0.05), 但高浓

度Nesfatin-1(2.6 µmol/L)对肥胖大鼠离体胃体

平滑肌条收缩抑制作用低于正常大鼠(t  = 2.53, 
P <0.05). 

3  讨论 

目前Nesfatin-1/NUCB2的功能及机制等方面仍

有很多未知领域, 但是从大鼠、小鼠到人的Nes-
fatin-1序列具有高度保守性[12]. NUCB2在激肽原

转化酶的作用下可裂解为Nesfatin-1、Nesfatin-2
及Nesfatin-3 3个片段, 但只有Nesfatin-1对摄食

有抑制作用[9]. 已有研究表明中枢注射NUCB2重
组蛋白可使大鼠体质量降低, 摄食量也呈剂量

依赖性的减少[9,13,14]. Nesfatin-1在中枢及外周均

有表达, 在中枢Nesfatin-1主要表达于下丘脑, 包
括下丘脑弓形核(arcuate nucleus, ARC)、室旁核

(paraventricu1ar nucleus, PVN)、视上核和下丘

脑外侧区. 此外Nesfatin-1也存在于脑干, 如迷走

神经背核、孤束核等部位[15-18]. 迷走神经背核大

部分神经元参与调节胃肠道反应, 所以迷走神

经背核释放Nesfatin-1可能参与调控胃肠道收缩

活动, 从而参与摄食调节[19,20]. 已有研究证明, 下
丘脑和孤束核的葡萄糖感受神经元均参与摄食

调控[21,22]. 最近Maejima等[28]报道, 第3脑室注射

Nesfatin-1诱发c-Fos的表达主要位于室旁核和

孤束核(nucleus tractus solitarius, NTS). 这种选择

性c-Fos表达, 提示除室旁核之外, NTS是Nesfa-
tin-1抑制摄食的重要靶点之一. 形态学的研究已

证明, 室旁核催产素神经元发出下行纤维支配

NTS[23]. 目前认为瘦素和促黑细胞皮质素产生的

α-促黑细胞刺激素(alpha-melanocyte-stimulating 
hormone, α-MSH)是摄食调节系统中的关键信号

分子[24]. 动物实验表明[25-28], Nesfatin-1能明显抑

制瘦素受体突变小鼠的摄食, 考虑其作用可能

与瘦素信号系统关系不大. 然而, 注射α-MSH能

增加下丘脑室旁核中NUCB2基因表达, 这表明

黑皮质素对摄食行为的调节, 可能通过NUCB2 
Nesfatin-1这一信号通路发挥作用, Nesfatin-1可
能是与下丘脑中黑皮质素信号表达有关的一种

饱食因子. 本实验研究显示中枢注射Nesfatin-1
呈剂量依赖性抑制大鼠胃排空. 较低剂量Nesfa-
tin-1组即可抑制正常大鼠胃排空, 但对肥胖大鼠

胃排空无明显抑制作用, 推测正常与肥胖大鼠

胃排空机制可能存在差异. 
既往研究表明在外周胰腺、胃、十二指肠

均可发现Nesfatin-1免疫阳性细胞高表达, 而且

胃黏膜NUCB2 mRNA的表达比脑组织高十几

■同行评价
本文的先进性、
科学性均好, 结果
结论可靠, 对临床
上肥胖患者胃动
力障碍方面的研
究可提供参考.
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图  4  Nesfatin-1对肥胖大鼠胃体平滑肌条收缩影响. A: 生理盐水对照组; B: 0.026 µmol/L Nesfatin-1组; C: 0.26 µmol/L 

Nesfatin-1组; D: 2.6 µmol/L Nesfatin-1组.
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图  3  Nesfatin-1对正常大鼠胃体平滑肌条收缩影响. A: 生理盐水对照组; B: 0.026 µmol/L Nesfatin-1组; C: 0.26 µmol/L 

Nesfatin-1组; D: 2.6 µmol/L Nesfatin-1组.
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倍[29]. 本实验观察了Nesfatin-1对正常及肥胖大

鼠离体胃平滑肌条收缩活性的影响, 结果显示

Nesfatin-1可呈剂量依赖性地抑制正常及肥胖大

鼠离体平滑肌条收缩. 低浓度Nesfatin-1对肥胖

和正常大鼠胃底、胃体平滑肌条舒缩抑制作用

无显著性差异; 中浓度Nesfatin-1对肥胖和正常

大鼠离体胃体平滑肌条抑制作用无显著性差异, 
对肥胖大鼠胃底平滑肌条舒缩张力抑制作用弱

于正常大鼠. 高浓度Nesfatin-1对肥胖大鼠离体

胃底及胃体平滑肌条抑制作用均弱于正常大鼠. 
简言之, Nesfatin-1对正常大鼠平滑肌条抑制作

用强于肥胖大鼠. 但因Nesfatin-1受体目前尚未

发现, 关于Nesfatin-1抑制平滑肌条作用机制有

待于进一步研究. 
总之, Nesfatin-1能抑制正常及单纯性肥胖

大鼠胃排空及离体胃底和胃体平滑肌条的收缩. 
在相同药物浓度下, Nesfatin-1对肥胖大鼠胃平

滑肌条的抑制作用比正常大鼠作用弱, 这可能

与肥胖大鼠体内Nesfatin-1基础水平及对外源性

注入Nesfatin-1后的敏感性不同有关, 具体原因

未明. 通过上述实验, 对肥胖大鼠胃肠动力等方

面进行实验研究, 为进一步减轻肥胖提供理论

帮助. 
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《世界华人消化杂志》外文字符标准

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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