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■背景资料
炎 症 性 肠 病
( i n f l a m m a t o r y 
bowe l  d i sease , 
IBD)的发病机制
尚待阐明, 肠道菌
群失调引起自体
免疫反应诱发或
加重肠道炎症等
方面的机制研究
日益成为研究热
点. 目前临床运用
多种调节肠道菌
群的方式抑制和
缓解 IBD炎症及
并发症的发生, 多
项研究显示这种
治疗手段具有一
定临床疗效.
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Abstract
Inflammatory bowel disease (IBD) is characterized 
by chronic non-specific inflammation of the 
intestinal tract, and it easily relapses. The 
pathogenesis of IBD is not fully clear up to 
now. Intestinal microbiota has been confirmed 
to play an important role in the development 
and activation of the intestinal immune 
system. The changes of intestinal microbiota 
may induce or aggravate IBD, and regulating 
intestinal microbiota may have positive effects 
on the treatment of IBD. This article will 
discuss the relationship between intestinal 
microbiota and IBD.
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■研发前沿
多 项 研 究 发 现 , 
IBD患者的肠道
菌群构成及代谢
较正常人群相比, 
菌群多样性减少, 
稳定性降低 ,  其
中尤以克罗恩病
患者表现更明显. 
但目前尚未筛选
出特异性菌株和
IBD患者肠道菌
群的特异性变化, 
其对肠道内环境
的影响和临床运
用还有待进一步
研究.

Wu HG. Role of intestinal microbiota in pathogenesis 
of inflammatory bowel disease. Shijie Huaren Xiaohua 
Zazhi  2016; 24(33): 4505-4513  URL: http://www.
wjgnet.com/1009-3079/full/v24/i33/4505.htm  DOI: 
http://dx.doi.org/10.11569/wcjd.v24.i33.4505

摘要
炎症性肠病(inflammatory bowel disease, 
IBD)是一种慢性反复发作的肠道炎症性疾
病, 其发病机制尚不明确. 肠道菌群已被证
实对肠道免疫系统的发育和激活具有重要
作用, 肠道菌群变化可能诱发或加重IBD, 而
调节肠道菌群对治疗IBD具有一定的积极作
用, 本文就目前肠道菌群与IBD之间关系的
研究进展作一综述. 

© The Author(s) 2016. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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核心提要: 肠道菌群及其变化与炎症性肠病

(inflammatory bowel disease, IBD)之间的发展变

化关系日渐成为研究热点. 调节肠道菌群结构, 
抑制和缓解肠道炎症, 重建肠道免疫稳态成为

治疗IBD的一种新方式, 但目前在筛选特异性菌

株并明确其对肠道内环境的影响以及临床疗效

等方面尚存在诸多问题.
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0  引言

炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)
是一种慢性反复发作的炎症性疾病, 包括溃

疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)和克罗恩病

(Crohn's disease, CD). 流行病学研究[1,2]发现

IBD在北美和北欧地区的发病率较高, 但近年

来亚太地区发生率逐步上升, 其中中国成为亚

洲发病率较高的国家之一. IBD好发于青壮年, 
平均发病年龄39岁, 且多发于男性(占59%)[2]. 
IBD作为一种迁延不愈的慢性难治性疾病, 其
发病机制尚不明确, 目前普遍认为是由遗传、

环境、肠道菌群和免疫应答等多种因素相互

作用所致[3]. 肠道菌群的存在对肠道免疫系统

的发育和激活具有重要作用, 肠道菌群失调能

造成免疫失衡. 研究[4-6]表明, IBD患者中肠道

细菌生物多样性明显降低, 其肠黏膜更容易受

到细菌的侵犯, 肠道有害菌群的增加会导致肠

道的内环境紊乱, 影响病情的进展和加重. IBD
患者肠道菌群的构成及代谢在各病程发展阶

段中的变化有明显差异, 说明IBD患者的肠道

菌群构成十分不稳定. 肠道菌群及其变化与IBD
之间的关系是当前的研究热点, 已有文献针对

肠道菌群与IBD的关系进行了报道[7,8], 而随着

近年来该领域研究的不断深入, 有必要引入最

新的研究成果更好地阐释两者的关系. 因此, 
本文就近年来该领域的研究进展作一综述. 

1  正常人肠道菌群

人体肠道存在由细菌、真菌、病毒、寄生虫

及其他真核生物等组成的庞大而复杂的微生

物群落, 其中肠道菌群的主要功能是代谢、保

护和营养, 帮助消化和营养的吸收, 生产有益

的化合物, 如短链脂肪酸, 作为对病原体的一

个障碍, 产生免疫反应, 影响肠道上皮细胞的

分化和增殖和肠道免疫系统的发展[9]. 目前研

究[10]得知, 正常人体中的肠道菌群中厌氧菌的

数量比兼性厌氧菌和需氧菌多2到3个数量级, 
由此可分为主要菌群和次要菌群. 主要菌群数

量在(107-108)/g以上, 主要为原籍菌或称为常

驻菌, 包括优杆菌、拟杆菌、双歧杆菌等菌属; 
次要菌群在(107-108)/g以下, 主要为外籍菌或

称过路菌, 包括链球菌、肠球菌、大肠杆菌和

乳杆菌等菌属[11]. 而从与宿主之间的关系可将

肠道菌群大致可分为三类: 第一类为与宿主共

生的生理性细菌, 多为专性厌氧菌, 是肠道的

优势菌群(如类杆菌属、双歧杆菌属、乳酸杆

菌属、柔嫩梭菌属、球形梭菌属和肠菌属等), 
具有营养及免疫调节作用; 第二类是与宿主共

栖的条件致病菌, 主要为兼性需氧菌(包括肠

球菌和肠杆菌等), 是肠道非优势菌群, 当肠道

菌群紊乱或不平衡时对人体有害; 最后一类为

病原菌, 大多是过路菌, 长期定植的机会相比

前两者少, 一般情况下并无影响, 但是一旦数

量超出正常范围则会致病, 因此也称为潜在致

病菌属, 比如: 变形杆菌和假单胞菌等. 

2  IBD区别于正常人的肠道菌群变化

肠道菌群的组成变化受年龄、性别、饮食、

个人的地理起源等环境因素及药物刺激(如抗
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■相关报道
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麻 省 理 工 学 院
博 德 研 究 所 的
Wlodarska等学
者对IBD中微生
物与宿主之间的
相互作用关系进
行 了 较 为 系 统
的阐述 ,  文章发
表在Cell Host & 
Microbe上.

生素的使用)等方面的影响. 多项研究[12,13]发现, 
IBD患者的肠道菌群构成及代谢较正常人群相

比, 菌群多样性减少, 稳定性降低, 这些变化对

肠道炎症的发生有重大意义, 其中尤以CD患

者表现更明显. 
2.1 UC患者的肠道菌群变化 UC患者已被证实

其肠道菌群失调、菌群多样性降低[14]. Tyler
等[15]、Michail等[16]研究观察到较正常人相比, 
UC患者肠道黏膜上拟杆菌门及厚壁菌门(以梭

菌纲为主)的细菌数量明显降低, 变形菌门细菌

数量明显增加. Rajilić-Stojanović等[17]、Yukawa
等[18]、Day等[19]观察到UC患者肠道内酵母菌

属、肠球菌属、拟杆菌属、消化球菌属及梭

菌属的数量显著增加, 双歧杆菌属、乳杆菌

属、真杆菌的数量显著下降. 此外, 牛敏等[20]

发现变形杆菌属、克雷白杆菌属、阴沟肠杆

菌、肠球菌属和溶血性链球菌等条件致病菌

在UC患者中的优势生长率明显高于正常对照

组, 其中变形杆菌属最高, 与之前结果相一致. 
宋军民等[21]、张婷等[22]分别观察121例和116
例UC病例, 得出了双歧杆菌属、乳杆菌属数

量明显增加, 与之前的结论相悖. Biedermann
等[23]、翟华珍等[24]在研究中检测UC肠道菌群, 
其中肠球菌、酵母菌、小梭菌、肠杆菌及梭

杆菌显著升高, 而消化球菌、拟杆菌、双歧杆

菌、乳杆菌及真杆菌显著下降, 与之前的结论

也不相一致.
此外, UC患者在不同病程肠道菌群的表

现也不尽相同. Komanduri等[25]、梁淑文等[26]

研究发现活动期UC患者较缓解期患者乳酸杆

菌、双歧杆菌、拟杆菌及消化球菌的菌群数

量显著减少, 大肠杆菌、肠球菌和小梭菌菌群

数量显著增加; 缓解期UC患者与健康人相比

较, 拟杆菌菌群数量降低明显. 
由此可见, 国内外研究均证实了UC患者

的肠道菌群与正常人的存在显著差异, 肠道菌

群失调, 主要体现在优势菌数量减少. 但由于

样本采集方法、检测手段及人种地域差异等

因素的影响, 目前国内外针对UC患者肠道菌

群变化的结果仍存较大差异, 各菌属的变化结

果并不完全一致. 就目前的研究结果, 可以得

出的一致观点认为UC患者肠道中肠杆菌、肠

球菌、酵母菌及小梭菌数量增加, 梭菌、双歧

杆菌、乳杆菌和真杆菌数量减少. 
2.2 CD患者的肠道菌群变化 研究[12]发现, 相比

UC患者, CD患者的肠道菌群构成与正常人的

差异更明显, 其主要表现在厚壁菌门数量减少, 
拟杆菌门及变形菌门(以肠杆菌属为主)数量增

加. Rajca等[27]研究发现CD患者肠道菌群中厚

壁菌门中的球形梭菌属、梭状芽胞杆菌属、

普拉梭菌属数量明显降低. Gevers等[28]研究发

现CD患者肠杆菌属、巴斯德菌属、韦荣球菌

属和梭杆菌属数量增加, 而丹毒丝菌属、拟杆

菌属和梭菌属减少. De Cruz等[29]观察了复发的

CD患者6 mo内的肠道菌群变化, 研究发现, 肠
球菌属、拟杆菌属、肠杆菌属及消化球菌属

的数量明显增加, 而乳杆菌属、双歧杆菌属、

梭菌属、真杆菌属的数量显著下降. 然而翟华

珍等[24]的研究结果显示消化球菌和拟杆菌显

著下降, 与之前的研究结果结论相悖. 可见CD
患者肠道菌群的变化结论尚不一致. 

Morgan等[30]学者从CD疾病活动性来研究

肠道微生物, 研究发现活动期CD患者肠杆菌

和酵母菌增加, 双歧杆菌和乳杆菌下降, 而缓

解期的CD患者双歧杆菌有回升, 但仍明显低

于正常人, 并得出大肠杆菌/志贺氏杆菌比值与

肠道炎症水平呈正相关的结论. Chassaing等[31]

学者提出菌群分析所得的梭状芽胞杆菌/大肠

杆菌的比值可用于评价CD患者菌群失调的水

平, 从而来判断CD患者的疾病活动程度. CD患

者肠道菌群的组成在疾病不同时期存在差异, 
不同的病变部位也存在明显差异. Willing等[32]

则从CD不同亚型间肠道菌群结构差异的角度

进行研究, 发现回肠型相较结肠型CD患者柔

嫩梭菌属及罗斯氏菌属的菌群数量明显减少

甚至消失, 肠杆菌属和瘤胃球菌属的菌群数量

明显增加. 
以上均提示C D患者存在肠道菌群失调, 

主要表现为: 优势菌群(如双歧杆菌属、乳酸

杆菌属、柔嫩梭菌属、球形梭菌属等)数量减

少与条件致病菌(如肠球菌、肠杆菌等)的过度

增加, 且活动期患者较缓解期患者肠道菌群失

调现象更为明显. 此外, 结肠型与回肠型的CD
患者之间肠道菌群结构有明显差异. 

3  肠道菌群失调对IBD的影响

3.1 肠道菌群失调可能激发肠道炎症 虽然IBD
的病因尚不甚明确, 但众多研究[33,34]证实, 肠道

菌群稳定性的改变、肠道易感性以及肠黏膜

免疫异常等因素共同促使了IBD的发生. 
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■创新盘点
本文总结了正常
人与IBD患者间
肠 道 菌 群 的 差
异 、 肠 道 菌 群
与IBD发病的关
系 ,  同时阐述了
遗传、免疫等因
素与肠道菌群互
相 作 用 的 机 制 , 
介绍了目前纠正
IBD患者肠道菌
群 失 调 的 方 法 , 
对了解IBD和肠
道菌群失调的研
究现况具有一定
的临床参考价值.

在饲养动物模型的实验中, Kobayashi等[35]

发现在无菌环境下饲养的动物模型不会发生

肠道炎症, 而进入普通或清洁级环境下饲养的

动物模型很快就能被诱发出肠道炎症. 这与早

期实验[36,37]在无菌条件下无法诱发肠道炎症性

变化的结论一致. 而且, IBD患者炎症改变最严

重的部位恰好大多集中于肠道菌群定植数量

最多的部位, 这更进一步说明了肠道菌群的改

变与肠道炎症的高度关联性[38]. 
Frank等[39]研究得出携带与CD发病密切相

关的主要易感基因—NOD2和ATG16L1突变基

因的患者, 相比不携带该两种基因的患者, 肠
道菌群组成明显不同, NOD2和ATG16L1突变

基因的患者肠道内优势菌群柔嫩梭菌属及埃

希氏杆菌属比例明显降低, 且发生肠道炎症反

应的风险显著升高. Damman等[40]、Toumi等[41]、

Nakanishi等[42]研究认为, 肠道菌群及其代谢物可

以作为抗原持续刺激肠上皮细胞, 使肠黏膜屏

障的完整性遭到破坏, 继而影响到定植于肠道

的微生物稳定性, 使肠道条件致病菌和优势菌

在肠道菌群中的比例发生改变, 从而引起自体

免疫反应诱发IBD. Ghaisas等[43]学者认为肠道

菌群失调会造成巨大的肠道微生物代谢功能

的改变诱发肠道炎症. Carroll等[44]认为在一定

条件下, 细菌蛋白酶可能转变为有害因子, 使
肠道黏膜的通透性增加从而导致肠道炎症的

发生或加重. 肠道黏膜对正常菌群的耐受性降

低引起过激反应亦会引起肠道炎症的发生[45]. 
3.2 肠道菌群对宿主肠道免疫反应的影响 目前

认为固有免疫应答和适应性免疫应答在IBD中

扮演非常重要的角色, 肠道黏膜对有益菌形成

耐受同时快速有效地清除致病菌, 均需要细菌

表面抗原或菌群代谢产物激活免疫细胞而发

挥作用. 
Lahiri等[46]研究发现, 持续刺激细胞内模

式识别受体NOD2能够一定程度上起到增加细

胞自噬以及清除细菌的作用. 模式识别受体信

号通路不但能够参与调节体内共生菌平衡和

上皮细胞增殖, 还能诱导病原菌入侵时的炎症

反应. 肠道黏膜固有层中包括巨噬细胞、树突

细胞以及非免疫性细胞(肠上皮细胞、成纤维

细胞等), 他们能够识别细菌和受体成分, 例如

跨膜Toll样受体识别细菌脂多糖等成分激活胞

内级联效应, 通过MyD88-依赖或非依赖途径, 
发挥免疫监视作用[47]. T细胞的异常活化可导

致细胞因子和趋化因子大量释放, 在放大炎症

效应过程中发挥重要作用. 其中调节性T细胞

(Treg)细胞能够抑制Th0细胞的增殖分化、转

化生长因子-β水平, 同时产生抗炎因子白介素

(interleukin, IL)-10, 维持肠黏膜屏障的平衡与

稳定[48]. Poniedziałek等[49]在研究中证实CD患

者Treg细胞凋亡比例较正常人群显著增加, 并
有研究[50]证实拟杆菌属和梭状芽胞杆菌属可

以诱导Treg细胞的扩张. Gálvez等[51]、Serriari
等[52]研究发现大量Th17细胞浸润IBD 患者的

肠黏膜固有层, 产生促炎因子IL-17A. Hundor-
fean等[53]、Spadoni等[54]同样证实, Th17/Treg的
失衡参与了IBD的发生和发展. 说明细菌表面

抗原或菌群代谢产物会直接改变Treg、Th17
等细胞从而影响肠道免疫系统. 

大量研究证实, 肠道菌群与宿主防御反应

之间的动态平衡在IBD的发生和发展中起关

键作用. 正常情况下, 肠黏膜对肠道内正常菌

群处于免疫耐受状态, 当肠道菌群失调时, 肠
道免疫系统对肠道内菌群的耐受被打破, 大量

的细菌的移位及抗原持续刺激导致肠道黏膜

免疫系统被激活, 肠黏膜细胞免疫反应亢进如

Th17的异常激活引起Th17/Treg的失衡导致肠

道免疫稳态的破坏, 直接参与IBD的发病. 

4  纠正IBD患者肠道菌群失调的方法

4.1 抗生素 抗生素作为抑制和杀灭致病微生物

的药物在临床治疗IBD中得到较为广泛运用. 
抗生素可以通过抑制有害菌从而促进优势菌

生长达到减轻症状、缓解炎症、防止复发[55]. 
甲硝唑和环丙沙星最常运用于CD的治疗, 能
够抑制肠杆菌等厌氧菌, Herfarth等[56]研究表

明甲硝唑和环丙沙星能有效改善活动期的结

肠型和回结肠型CD患者的炎症反应, 改善腹

泻、腹痛等症状. 甲硝唑同时还能改善CD患

者的肛周病变[57]. 利福昔明同样能够改善IBD
患者的症状[58,59]. 

然而抗生素治疗容易出现不良反应, 如甲

硝唑可能引起神经损伤, 环丙沙星、利福昔明

可能引发难辨梭状芽胞杆菌感染[60]. 可见抗生

素长期使用, 患者多不能耐受, 临床应用存在

很大的局限性. 
4 . 2  微生态制剂  微生态制剂 ( m i c r o b i a l 
ecological agent, MEA)是指活微生物口服后

影响并改变肠道微环境, 是人体自有的、对宿
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■应用要点
本文不但总结了
肠道菌群作为可
能的致病因素与
IBD之间的关系, 
还阐述了遗传、
免疫等因素与肠
道菌群相互作用
机制的研究 ,  综
述了纠正IBD患
者肠道菌群失调
的临床应用进展
及 存 在 的 问 题 , 
对该领域的研究
具有一定的参考
意义.

主无致病性的、可定植于肠道并繁殖的、具

有抗菌作用、可调节免疫并对宿主代谢活动

产生影响的多种微生物. MEA包括益生菌、

益生元以及合生元, 其中合生元是将益生菌和

益生元以一定比例混合制成的生物制剂, 他可

发挥益生菌活性, 也可增强益生菌活性, 使益

生菌的作用更显著[61]. 当前临床常用制剂包括

双歧杆菌、乳酸杆菌、乳果糖等. Tursi等[62]、

Miele等[63]在临床上给UC患者服用益生菌制

剂VSL#3, 症状较安慰剂组明显缓解且UC活

动指数明显降低. Steed等[64]给35例活动期CD
患者服用双歧杆菌制剂, 结果显示: CD活动指

数明显下降、肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis 
factor alpha, TNF-α)含量显著降低. 钟世顺等[65]

研究认为, 双歧杆菌分泌型黏附素可改善肠道

菌群失衡, 保护肠黏膜屏障功能. Dotan等[66]、

Lammers等[67]在运用益生菌治疗UC的回顾性

研究中发现, 患者体内促炎性细胞因子、干

扰素-γ(interferon-γ, IFN-γ)、TNF-α以及IL-12
均下降, 且益生菌可影响致病菌对于肠黏膜

的黏附, 病变黏膜的IL-1β、IL-8以及IFN-γ的
mRNA明显下降, 从而提示益生菌对于病变黏

膜免疫反应存在调节作用, 降低了促炎性细胞

因子的合成与释放. 通过大量实验证实, MEA
能够起到提升肠道屏障的功能、调节免疫以

及帮助IBD患者营养吸收的作用, 还涉及增强

巨噬细胞吞噬能力及IgA的分泌等作用. 
但是不同种类的MEA对细胞因子的调节

作用不同, 目前没有相关文献对不同种类MEA
治疗UC或CD的疗效评价, 所以如何有效运用

各种MEA纠正IBD患者肠道菌群失调达到治

疗效果还有待研究. 
4 . 3  肠 道 菌 群 移 植  肠道菌群移植 ( f e c a l 
microbiota transplantation, FMT)是向患者肠道

移植健康人群肠道菌, 改善IBD患者肠道菌群

失调, 重建正常微生态的治疗方式[68,69]. 有临

床研究[70]通过系统回顾(17个研究包括41例UC
及CD患者), 经FMT治疗可以使63%的活动期

IBD患者临床缓解, 76%的患者可停用IBD相

关药物, 而且消化道症状改善. Colman等[71]对

18项研究(包含122例IBD患者: UC患者79例、

CD患者39例、未分类患者4例)进行系统评价, 
随访结果发现, FMT治疗可以使IBD临床缓解

率达到45%. 
然而, FMT在治疗IBD的过程中, 其缓解

症状的疗效维持时间个体之间差异性很大. 有
研究 [40]表明随访的9例I B D患者中疾病缓解

的持续时间从3 mo到13年不等. Gough等[72]、

Khoruts等[73]提出, 在应用FMT治疗IBD时需要

反复多次输入粪便, 才能获得长期的疾病缓解

且在治疗过程中要注意捐赠者必须进行传播疾

病的筛查. FMT可以通过结合胃管或鼻饲管、

胃镜检查、结肠镜检查、乙状结肠镜检查或灌

肠等途径进行给药[74], 然而选择给药途径是因

人而异的, 需要量身定制, 还需要更深入和规范

的研究来确定最佳的给药途径及治疗频率. 目
前FMT治疗IBD还存在尚不能确定哪些健康人

群的肠道菌群适合进行FMT术的问题, 且操作

非常繁琐复杂, 远期疗效尚不明确. 

5  结论

目前的研究结果提示IBD患者的肠道菌群结构

及其多样性较正常人有明显差异, 目前一致的

研究结论为IBD患者肠道内厚壁菌门及拟杆菌

门的数量明显降低, 但由于分析方法、实验设

计、研究对象(包括地理、基因和与年龄等)的
差异, 并未明确地找出具有特异性的致病菌或

是有明确变化特征的肠道菌群菌属. 虽然尚不

清楚这种变化是导致IBD的诱发因素还是肠道

发生炎症导致的病理变化结果, 但可以明确的

是肠道菌群失调(包括优势菌的减少及条件致

病菌的增加)会造成肠道内环境的紊乱, 肠道

免疫系统对肠道内菌群的耐受被打破, 导致肠

道免疫稳态的破坏, 引起自体免疫反应诱发或

加重肠道炎症. 由此可见, 肠道菌群在IBD中

扮演着重要角色. 现在临床上主要通过MEA和

FMT两种方式纠正IBD患者的肠道菌群失调

从而抑制和缓解IBD炎症及并发症的发生. 但
是IBD患者肠道菌群失调各不相同, 目前临床

上使用的MEA无法有针对性地纠正不同情况

的肠道菌群失调, 故MEA多运用于缓解期的一

级、二级预防. FMT在治疗IBD的过程中, 因其

操作繁琐, 没有统一的标准化治疗方案, 并且

个体之间疗效维持时间差异大, 亦没有得到广

泛运用. 
在今后的研究中, 伴随基因测序技术的不

断发展, 需要不断深入地研究肠道菌群各菌种

的变化, 筛选出不同类型的IBD患者密切相关的

特异性菌株, 明确该特异性菌株对肠道内环境

的影响以及临床疗效, 研发出新的MEA、制定



张静之, 等. 肠道菌群参与炎症性肠病发病机制研究新进展

2016-11-28|Volume 24|Issue 33|WCJD|www.wjgnet.com 4510

■名词解释
微 生 态 制 剂
(MEA): 指活微
生物口服后影响
并改变肠道微环
境 ,  是人体自有
的、对宿主无致
病性的、可定植
于 肠 道 并 繁 殖
的、具有抗菌作
用、可调节免疫
并对宿主代谢活
动产生影响的多
种微生物.

统一FMT操作标准, 发展并优化调节肠道菌群

的治疗手段, 以期为IBD的治疗带来新的希望.
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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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