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■背景资料
微小RNA(micro 
RNA, miRNA)是
一类非编码单链
小分子RNA, 可
在转录后水平调
控 靶 基 因 的 表
达 ,  参与个体发
育、细胞凋亡、
增 殖 等 生 命 活
动. miR-17-92是
首 个 发 现 的 非
编 码 致 癌 基 因
族 .  m iR-19b是
该基因簇中的一
员 ,  在结肠癌组
织中高表达 .  经
生物信息学预测
发现 ,  细胞因子
信号转导抑制蛋
白3(suppressor of 
cytokine signaling, 
SOCS3 )是miR-
19b的靶基因之
一 .  SOCS3在结
肠 癌 中 低 表 达 . 
miR-19b的促癌
作用可能与靶向
调控SOCS3相关.
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Abstract
AIM: To investigate whether miR-19b influences 
the proliferation of human colon cancer cell line 
HT-29 and the possible mechanisms. 

METHODS: Potential targets of miR-19b were 
predicted using computer-aided algorithms 
TargetScan, PicTar and microRNA.org. We 

transfected HT-29 cells with synthetic miR-
19b mimic or miR-19b inhib i tor us ing 
Lipofectamine 2000 to up-regulate or down-
regulate miR-19b. Protein levels of suppressor 
of cytokine signaling 3 (SOCS3), cyclinD1, 
signal transducer and activator of transcription 
3 (STAT3) and phosphorylated-STAT3 
(p-STAT3) were determined by Western blot. 
CCK8 and flow cytometry were conducted for 
the detection of proliferation ability and cell 
cycle of the treated cells. 

RESULTS: Compared to control ce l l s , 
overexpression of miR-19b in HT-29 cells down-
regulated the protein level of SOCS3 (P < 0.01), 
but not that of SOCS3 mRNA. Furthermore, 
down-regulation of SOCS3 by miR-19b caused 
phosphorylation of STAT3 (P < 0.01) as well 
as induced expression of cyclinD1 (P < 0.01), 
which could promote cell proliferation (P < 0.01) 
by transition from G1 phase to S and G2 phase 
(P < 0.05 or P < 0.01). On the contrary, down-
regulation of miR-19b in HT-29 cells could 
restrain cell proliferation (P < 0.01), restore cell 
arrest (P < 0.05 or P < 0.01), activate STAT3 (P 
< 0.01) and induce expression of cyclinD1 (P < 
0.01) due to up-regulated expression of SOCS3 
(P < 0.01). 

CONCLUSION: Expression of miR-19b not only 
regulates the proliferation but also influences 
the cell cycle of HT-29 cells, possibly by 
inhibiting the expression of SOCS3.

© 2015 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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■研发前沿
SOCS3与细胞增
殖相关 ,  在结肠
癌中低表达. miR-
19b是致癌基因, 
在结肠癌中高表
达, 其具体致癌机
制仍不明确. 寻找
新的结肠癌研究
靶点是亟需解决
的问题.
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摘要
目的: 探讨miR-19b对结肠癌细胞HT-29增殖
的影响及可能的机制. 

方法: 生物信息学软件预测miR-19b的靶基
因, 采用脂质体介导的转染方法将miR-19b
模拟物或抑制物转染到人结肠癌细胞系
HT-29; 检测转染后miR-19b和靶基因的表
达; 利用CCK8试剂盒检测细胞的增殖能力, 
流式细胞术检测miR-19b对细胞增殖周期的
影响. 

结果: 在结肠癌细胞H T-29中高表达miR-
19b可显著降低细胞因子信号转导抑制蛋白
3(suppressor of cytokine signaling, SOCS3)
的表达(P <0.01), 促进信号转导与转录激
活子3(signal transducer and activator of 
transcription 3, STAT3)的磷酸化及细胞周期
蛋白D1(cyclinD1)的表达(P <0.01); 相反, 抑
制miR-19b后细胞内SOCS3蛋白的表达显
著增加(P <0.01), STAT3的磷酸化及cyclinD1
的表达均下降(P <0.01). HT-29细胞内miR-
19b的变化不影响细胞中SOCS3的mRNA水
平. 同时, CCK8检测发现升高miR-19b的水
平可促进细胞的增殖(P <0.05或P <0.01), 流
式结果表明高表达miR-19b后处于增殖期细
胞比例较对照组升高(P <0.01), 降低miR-19b
的水平, 增殖期的细胞比例下降(P <0.05或
P <0.01), 抑制细胞的增殖(P <0.01). 

结论: miR-19b的表达可影响结肠癌细胞周
期, 促进结肠癌细胞的增殖活性, 可能通过
靶向调控SOCS3的表达来实现.  

© 2015年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: miR-19b可能通过负性调控细胞因

子信号转导抑制蛋白3(suppressor of cytokine 
signaling)的表达影响信号转导与转录激活子

3(signal transducer and activator of transcription 
3)的磷酸化, 促进细胞增殖, 诱导结肠癌的发生.
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0  引言

近年随着人们生活水平的提高, 饮食结构的改

变, 我国结肠癌发病率上升[1,2]. 其死亡率在我

国也明显增加[3]. 目前结肠癌发生机制尚未完

全阐明, 其发生发展与遗传、饮食、环境等因

素密切相关. 因而开展结肠癌发病机制研究, 
为寻找新的诊断及治疗靶点具有重要意义. 

近年来, 微小RNA(micro RNA, miRNA)作
为新的研究切入点, 为癌症的诊断与治疗开辟

了一条新途径[4,5]. miRNA是一类非编码单链

小分子RNA, 约20-23个核糖核苷酸, 可与靶基

因mRNA的3'端非翻译区(3' untranslated region, 
3'UTR)互补结合, 降解靶基因的mRNA或抑制其

翻译, 在转录后水平负性调控靶基因的表达, 参
与个体发育、细胞凋亡、增殖等生命活动[6-8]. 

大部分miRNA在基因组上定位于与肿瘤

相关的脆性位点(fragile site)[9], 提示miRNA在

肿瘤发生过程中起着至关重要的作用, 其功能

可能类似于抑癌基因和原癌基因. miR-19b是
致癌基因簇miR-17-92中的一员[10], 该基因簇

可通过调节某些靶基因而发挥促癌作用[11], 参
与癌症的发生, 如miR-92a在结肠癌中明显升

高, 可靶向调节B细胞慢性淋巴细胞白血病/淋
巴瘤(B-cell CLL/lymphoma 2, Bcl-2)蛋白家

族促凋亡成员之一Bim基因的表达, 影响细胞

凋亡参与结肠癌发生发展[10]. 有研究[12]表明, 
miR-19b在结肠癌组织中呈高表达. miR-19b对
细胞增殖有着怎样的影响尚不明确. 本研究旨

在探讨miR-19b对结肠癌细胞增殖的影响及其

可能机制, 为寻找结肠癌新治疗途径提供新的

视角. 

1  材料和方法

1.1 材料 HT-29细胞购自上海细胞库; McCoy's 
5A培养基和胎牛血清(F B S)(G i b c o, 美国); 
Lipofectamine 2000(Invitrogen, 美国); miR-
19b模拟物(mimic)、模拟物对照(mimic nc)、
抑制物(i n h i b i t o r)、抑制物对照(i n h i b i t o r 
nc)(GenePharma, 上海); 细胞因子信号转导抑制

蛋白3(suppressor of cytokine signaling, SOCS3) 
mRNA primer(Invitrogen); TRIzol(Invitrogen); 强
效蛋白裂解液(Beyotime, 中国); 兔SOCS3抗体
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■相关报道
Han等发现miR-
19b可在转录后
水 平 负 性 调 控
SOCS3的表达, 参
与动脉粥样硬化
的发生 .  SOCS3
在多种癌症低表
达, 可诱导信号转
导与转录激活子
3(signal transducer 
and activator of 
transcription 3)的
磷酸化, 有利于肿
瘤细胞的增殖及
存活, 促进癌症的
发生. 

(Abcam, 美国); 兔细胞周期蛋白D1(cyclinD1)、
信号转导与转录激活子3(s ignal t ransducer 
and activator of transcription 3, STAT3)、
p-STAT3(CST, 美国); 鼠α-Tublin(Beyotime, 中
国); HRP标记的羊抗兔、羊抗鼠二抗(Santa 
Cruz, 美国); AMV酶、dNTP、Taq酶(TaKaRa, 
中国); 显影液(Thermo, 美国); CCK8试剂盒(上
海和元生物); PI染液(Invitrogen). 
1.2 方法

1.2.1 HT-29细胞的培养及细胞转染: HT-29
细胞接种于10%FBS的McCoy's 5A培养基中, 
37 ℃、50 mL/L CO2培养箱中培养, 至对数生

长期用于实验. 细胞铺于6孔板中, 待细胞长

至70%密度时根据Lipofectamine 2000说明书

转染等量的miR-19b mimic和mimic nc、miR-
19b inhibitor和inhibitor nc, 6 h后换成2%FBS
培养基, 培养24 h或48 h后检测RNA或蛋白

SOCS3、STAT3、p-STAT3、cyclinD1的表达. 
1.2.2 实时荧光定量PCR(qRT-PCR): 从转染

miR-19b mimic或inhibitor 24 h后的HT-29细
胞中提取总RNA, 1 μg总RNA用于逆转录, 反
应条件为16 ℃ 30 min, 42 ℃ 30 min及85 ℃ 5 
min. 1 μL RT产物构建20 μL PCR体系扩增miR-
19b、U6、SOCS3 mRNA及GAPDH, 引物序列: 
SOCS3(sense): 5'-GGAGTTCCTGGACCAG-
TACG-3', SOCS3(antisense): 5'-TTCTTGTGCTT-
GTGCCATGT-3'; GAPDH(sense): 5'-AGAAGGCT-
GGGGCTCATTTG-3'; GAPDH(ant isense): 
5'-AGGGGCCATCCACAGTCTTC-3'. mRNA
扩增参数为95 ℃预变性5 min, 95 ℃ 15 s, 55 ℃ 
30 s, 72 ℃ 30 s, 扩增40个循环. miRNA扩增参

数为95 ℃预变性5 min, 95 ℃ 15 s , 60 ℃ 1 min, 
扩增40个循环. 相对表达量用2-△△Ct表示, 其
中SOCS3 mRNA的△Ct = CtSOCS3 mRNA-CtGAPDH, 
miR-19b的△Ct = CtmiR-19b-CtU6, 两者的△△Ct = 
△Ct处理组-△Ct对照组. 
1.2.3 Western blot分析: 细胞处理后去掉培

养液, 用PBS洗1遍, 胰酶消化后低速离心, 用
PBS再洗2遍, 离心收集细胞. 加入裂解液后冰

上裂解30 min, 提取细胞总蛋白. 所有样本均

用BCA蛋白定量试剂盒进行蛋白定量, 加入

Loading buffer后煮沸变性. 用10%SDS-PAGE
进行凝胶电泳, 经电转移至P V D F膜上, 5%
脱脂奶粉室温封闭1 h, 加入SOCS3抗体(1∶
1000)、STAT3抗体(1∶1000)、磷酸化STAT3

抗体(1∶1000)或cyclinD1抗体(1∶1000), 4 ℃
过夜. TBST洗膜3次×10 min后, 加入羊抗兔抗

体(1∶4000), 37 ℃孵育1 h, 再行TBST洗膜3次
×10 min, 加入显影液后孵育曝光. 实验在相同

的条件下重复3次. 
1.2.4 CCK8测细胞增殖能力: 取对数生长期细

胞1×105/mL悬液每孔100 μL接种于96孔板中

随机分组, 每组设６个复孔. 培养24 h后弃去培

养基. 按说明书对照组加入Lipofectamine 2000
及miR-19b mimic nc或inhibitor nc, 实验组加入

Lipofectamine 2000及miR-19b mimic或inhibitor. 
余加上无血清培养基补足到每孔100 μL. 6 h后
换成2%FBS的培养基. 于转染后12、24、36、
48 h给予每孔10 μL的CCK8试剂. 各组37 ℃孵

育2 h后在450 nm波长下的酶联免疫检测仪上

测定各孔吸光度取各组平均吸光度. 每组实验

重复3次. 
1.2.5 流式细胞术测定细胞周期: 取对数生长

期细胞悬液每孔500 μL接种于24孔板中培养

24 h弃去培养基随机分组. 按照说明书对照组

加入Lipofectamine 2000和miR-19b mimic nc或
inhibitor nc, 实验组加入Lipofectamine 2000及
miR-19b mimic或inhibitor. 无血清培养基补足

各孔至500 μL, 6 h后换成2%FBS的培养基, 再
培养24 h后收集细胞. 低速离心5 min加入PBS
洗涤细胞2次, 离心去除PBS加入1 mL预冷乙

醇4 ℃过夜. 低速离心5 min后加入PBS洗涤细

胞2次, 加入含0.3% Triton和50 μg/mL RNaseA
的PBS, 37 ℃孵育30 min. 离心后PBS洗2遍, 收
集细胞加入PI染液700 μL 37 ℃避光染色15 min. 
取104个细胞在BD FACS流式细胞仪分析每个

样品. FlowJo软件进行曲线拟合分析计算DNA
含量得出细胞周期百分比. 

统计学处理 受试样品数据以mean±SD表

示. 所有数据采用SPSS20.0处理, 进行统计学

分析. 两组之间比较用t检验, 以P <0.05表示差

异有统计学意义. 

2  结果

2.1 miR-19b在HT-29细胞中的转染效率 HT-29
细胞转染miR-19b mimic 24 h后, 经qRT-PCR
检测发现细胞内的miR-19b水平较对照组明显

升高(P <0.01). 反之, 转染miR-19b inhibitor后, 
HT-29细胞内的miR-19b水平较对照组显著下

降(P <0.01). 说明脂质体介导的miR-19b细胞转
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■创新盘点
本研究首次探讨
了结肠癌中高表
达的miR-19b对
SOCS3蛋白的调
控及可能机制, 进
一步证实了miR-
19b可能参与结肠
癌的发生, 为结肠
癌的诊疗提供新
的研究方向.

染成功(图1).
2.2 过表达及抑制m i R-19b对H T-29细胞增

殖能力的影响 采用CCK8检测法, 观察miR-
19b对HT-29细胞增殖活力的影响. 结果显示

高表达miR-19b, 结肠癌HT-29细胞的增殖能

力在24、36、48 h均较对照组明显升高, 差
异有统计学意义(P <0.05或P <0.01). 反之, 降
低miR-19b水平, HT-29细胞增殖能力在24、
36、48 h均较对照组明显下降(P <0.01). 提示

m i R-19b与结肠癌H T-29细胞的增殖能力成

正相关(图2). 
2.3 过表达及抑制miR-19b对细胞周期的影响 
HT-29细胞转染miR-19b mimic和mimic nc 24 h
后进行流式细胞术分析, 结果显示m i R-19b 
mimic组G1期细胞的比例低于对照组(72.45%
±0.58% vs  83.77%±0.43%), S期及G2期细胞

比例分别占14.67%±0.98%、9.85%±0.64%, 
明显高于与对照组(8.08%±1.05%、6.14%±

0.63%). 提示过表达miR-19b可使结肠癌HT-29
细胞G1期的细胞比例减少, 促进细胞向增殖

周期(S+G2)期转变(P <0.01). 同时, 用流式细

胞术检测HT-29细胞转染miR-19b inhibitor和
inhibitor nc 24 h后的细胞周期变化. miR-19b 

inhibitor组G1期的细胞比例(83.27%±0.75%)
高于对照组(77.18%±0.79%), 细胞S期及G2

期分别占6.21%±0.68%、6.47%±0.22%, 明
显低于与对照组(10.96%±0.37%、10.52%±

1.14%). 说明抑制miR-19b可以抑制HT-29细胞

增殖, 使G1期的细胞比例增多, 抑制细胞向增

殖周期(S+G2)期转变(P <0.05或P <0.01). 综上实

验结果说明, miR-19b可通过影响细胞周期而

改变细胞的增殖活性(图3). 
2.4 miR-19b对HT-29细胞的SOCS3 mRNA及蛋

白表达的影响 SOCS3是细胞增殖相关的重要

细胞因子. 同时经生物信息学预测SOCS3可能

是miR-19b的靶基因. 本研究推测miR-19b对细

胞增殖能力的影响是否是通过负性调控细胞

内SOCS3的表达而发挥作用. 
HT-29细胞转染miR-19b mimic或inhibitor 

24 h后 ,  用q RT-P C R检测细胞内的S O C S3 
mRNA, 发现SOCS3 mRNA在mimic或inhibitor
组中较对照组差异均无统计学意义. 转染后48 h
提取细胞总蛋白, 用Western blot检测细胞内

SOCS3的蛋白水平. 过表达miR-19b可明显抑

制HT-29细胞内SOCS3蛋白的表达(P <0.01), 抑
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■应用要点
本 研 究 发 现 , 
miR-19b可在转
录后水平靶向调
控SOCS3的表达, 
高表达miR-19b
可抑制SOCS3的
表达 ,  促进细胞
增殖 .  与结肠癌
组织中miR-19b
及SOCS3的表达
一致 ,  从而为临
床上结肠癌的治
疗提供可能的新
途径.

制miR-19b则促进HT-29细胞内SOCS3蛋白的

表达(P <0.01). 结合图4所示, 改变HT-29细胞内

的miR-19b不影响SOCS3 mRNA的表达, 但可

影响SOCS3的蛋白水平, 提示miR-19b可能在

转录后水平抑制SOCS3的表达, 与miRNA的经

典生物调控方式一致[6,7](图4).
2.5 miR-19b调控SOCS3蛋白表达影响STAT3
的磷酸化 SOCS3是JAK/STAT3的负性调控

者[13,14]. 高表达miR-19b可抑制HT-29细胞内

SOCS3蛋白的表达, 同时促进细胞内STAT3的
磷酸化(P <0.01). 降低HT-29细胞中miR-19b可
促进SOCS3蛋白的表达, 进而抑制STAT3的磷

酸化(P <0.01). 提示miR-19b对SOCS3的负性调

控可能介导STAT3的磷酸化(图5). 
2.6 miR-19b对HT-29细胞周期蛋白cyclinD1表

达的影响 CyclinD1是STAT3通路的重要下游

基因, 可以调控细胞周期, 促进细胞向增殖期

S+G2期转变[15-17]. 过表达miR-19b的HT-29细
胞内的STAT3磷酸化明显增加, 同时其细胞内

cyclinD1的表达同步升高(P <0.01), 抑制miR-
19b则减少HT-29细胞内STAT3的磷酸化, 进而

减少细胞内cyclinD1的表达(P <0.01). 而我们之

前的结果2和结果3均提示miR-19b有促进细胞

向增殖周期转化, 增殖能力提高, 提示miR-19b
可能是通过改变细胞内cyclinD1的表达从而调

控细胞周期, 影响细胞增殖(图6). 

3  讨论

结肠癌是消化系常见的恶性肿瘤, 其发病在世

界范围内男性居各恶性肿瘤第3位, 女性居第2
位[18]. 目前结肠癌发生发展的确切机制尚未完

全明了. miRNA是新发现的一类小分子RNA. 
研究[19,20]表明, 血清中特异性表达的miRNA有

望成为结肠癌新的早期监测指标. 另外, 在肿
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■名词解释
MicroRNA(miRNA): 
是在真核生物中
发现的一类内源
性的具有调控功
能的非编码RNA, 
其大小长约20-25
个核苷酸. 成熟的
m i R N A s 是由较
长的初级转录物
经过一系列核酸
酶的剪切加工而
产生的, 随后组装
进RNA诱导的沉
默复合体, 通过碱
基互补配对的方
式识别靶mRNA, 
并根据互补程度
的不同指导沉默
复 合 体 降 解 靶
mRNA或者阻遏
靶mRNA的翻译. 

瘤组织中, 不同的组织来源和分期可能存在不

同的miRNA表达谱[21], 异常表达的miRNA与

细胞周期的调控[22]及癌细胞对化疗药物的敏

感性相关[23], 并可根据miRNA的表达谱对多种

低分化肿瘤进行分类[24], 表明miRNA在结肠癌

的筛选、早期诊断、肿瘤缓解和防止复发等

方面有着重要的应用前景[25]. 
m i R-17-92是首个发现的非编码致癌基

因族[26], 包括6个成熟的miRNA: miR-17、
miR-18a、miR-19a、miR-20a、miR-19b和
miR-92a[10]. 在多种癌症中高表达, 抑制细胞

凋亡[26,27], 在B细胞淋巴瘤中, 过表达的miR-19
可以抑制抑癌基因同源性磷酸酶-张力蛋白

(phosphatase and tensin homolog, PTEN)的表

达, 进而促进细胞的增殖和恶变[28]. 5-氟尿嘧

啶(5-fluorouracil, 5-FU)可以影响肿瘤细胞的

细胞周期发挥抗肿瘤的作用, 而m i R-19b在

DLD-1/R结肠癌细胞系中升高, 作用于细胞增

殖相关蛋白人脯氨酸/谷氨酸富含性剪切因子

(splicing factor proline/glutamine-rich, SFPQ)和
禽急性成髓细胞白血病病毒致癌基因同源基

因2(v-myb avian myeloblastosis viral oncogene 
homolog-like 2, MYBL2 ), 导致5-FU的抗肿瘤

作用失效[29]. 说明miR-19b可能介导了化疗药

物的耐药性[10,12,28,29]. miR-19b可促进结肠腺瘤

向结肠腺癌转变[30], 与癌症患者的生存率成负

相关[12]. 在正常肠上皮中, miR-17-92基因簇参

与肠上皮的分化成熟和自我更新. 但在结肠癌

组织中, 升高的miR-17-92可以抑制转录因子

E2F1(E2F transcription factor 1)的表达, 促进细

胞增殖及抑制细胞凋亡[10]. miR-19b作为此基

因簇中的一员, 也是重要的致癌基因, 与多种

癌症的发生相关[31]. 文献[18,20]报道, miR-19b
在结肠癌中高表达, 而SOCS3蛋白在结肠癌中

表达减少[32]. 
SOCS3是JAK/STAT3通路的负性调控者[13,14]. 

在多种癌症(如肺癌及胆管癌)中, SOCS3基因

启动子的超甲基化会沉默SOCS3的生物学功

能, 诱导STAT3的磷酸化, 有利于肿瘤细胞的
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■同行评价
本文研究设计合
理, 方法正确, 结
果可信 ,  具有一
定的创新性和学
术价值 ,  论文写
作 简 洁、流 畅 , 
数据分析合理正
确 .  为临床上结
肠癌提供新的研
究方向.

增殖及存活, 促进癌症的发生[33-35]. 而肠上皮

细胞中STAT3的磷酸化可诱导上皮细胞的增

殖及炎症诱导的癌症发生 [36], 与肺癌及胆管

癌中STAT3的高度磷酸化可诱导细胞癌变的

作用相似[33-35]. CyclinD1是STAT3的重要下游基

因, STAT3对细胞增殖的影响可能是通过诱导

cyclinD1等的表达[15,16], 调节细胞的增殖周期[17], 
抑制细胞凋亡, 诱导细胞的癌变. 

经生物信息学预测软件Ta rg e t S c a n、
PicTar及microRNA.org发现, miR-19b可靶向

调控SOCS3. 另有研究[37]表明miR-19b可在转

录后水平负性调控SOCS3的表达, 参与动脉

粥样硬化的发生. 提示m i R-19b可通过影响

SOCS3的表达从而改变细胞的功能. 本研究

发现, 在结肠癌HT-29细胞中, 过表达或抑制

miR-19b(图1)可影响细胞的增殖能力(图2), 这
一生物调节机制可能是通过在转录后水平抑

制SOCS3的表达(图4)发挥作用, 而SOCS3水
平的改变进一步影响STAT3的磷酸化(图5)及
其下游靶基因之一细胞周期蛋白cyclinD1的表

达(图6), 影响了细胞的增殖周期来调节细胞的

增殖活性(图3). 以上研究提示miR-19b影响细

胞增殖, 这一作用可能是通过对SOCS3的靶向

调控作用, 介导了STAT3的磷酸化, 进而影响

cyclinD1表达实现, 该研究与Han等[37]的研究

结果类似. 

总之, miR-19b的高表达能够促进结肠癌

细胞的增殖活性, 影响细胞周期, 提示miR-19b
在结肠癌中可能扮演致癌基因的角色, 这与其

在结肠癌组织中表达上调时的生物作用一致. 
SOCS3可能为miR-19b的促癌作用靶点, miR-
19b作为新的研究靶点也为结肠癌病因的探讨

及治疗提供了新的研究方向. 
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《世界华人消化杂志》正文要求 

本刊讯 本刊正文标题层次为 0引言; 1 材料和方法, 1.1 材料, 1.2 方法; 2 结果; 3 讨论; 4 参考文献. 序号一

律左顶格写, 后空1格写标题; 2级标题后空1格接正文. 以下逐条陈述: (1)引言 应包括该研究的目的和该研

究与其他相关研究的关系. (2)材料和方法 应尽量简短, 但应让其他有经验的研究者能够重复该实验. 对新

的方法应该详细描述, 以前发表过的方法引用参考文献即可, 有关文献中或试剂手册中的方法的改进仅描

述改进之处即可. (3)结果 实验结果应合理采用图表和文字表示, 在结果中应避免讨论. (4)讨论 要简明, 应

集中对所得的结果做出解释而不是重复叙述, 也不应是大量文献的回顾. 图表的数量要精选. 表应有表序

和表题, 并有足够具有自明性的信息, 使读者不查阅正文即可理解该表的内容. 表内每一栏均应有表头, 表

内非公知通用缩写应在表注中说明, 表格一律使用三线表(不用竖线), 在正文中该出现的地方应注出. 图

应有图序、图题和图注, 以使其容易被读者理解, 所有的图应在正文中该出现的地方注出. 同一个主题内

容的彩色图、黑白图、线条图, 统一用一个注解分别叙述. 如: 图1 萎缩性胃炎治疗前后病理变化．A: …; 

B: …; C: …; D: …; E: …; F: …; G: …. 曲线图可按●、○、■、□、▲、△顺序使用标准的符号. 统计

学显著性用: aP <0.05, bP <0.01(P >0.05不注). 如同一表中另有一套P值, 则cP <0.05, dP <0.01; 第3套为eP <0.05, 
fP <0.01. P值后注明何种检验及其具体数字, 如P <0.01, t  = 4.56 vs  对照组等, 注在表的左下方. 表内采用阿

拉伯数字, 共同的计量单位符号应注在表的右上方, 表内个位数、小数点、±、-应上下对齐.“空白”表

示无此项或未测, “-”代表阴性未发现, 不能用同左、同上等. 表图勿与正文内容重复. 表图的标目尽量

用t /min, c /(mol/L), p /kPa, V /mL, t /℃表达. 黑白图请附黑白照片, 并拷入光盘内; 彩色图请提供冲洗的彩

色照片, 请不要提供计算机打印的照片. 彩色图片大小7.5 cm×4.5 cm, 必须使用双面胶条粘贴在正文内, 

不能使用浆糊粘贴. (5)志谢 后加冒号, 排在讨论后及参考文献前, 左齐.


