
■背景资料
胃黏膜肠上皮化
生和异型增生是
胃癌的癌前病变. 
胃癌尤其是肠型
胃癌的发生遵循
着慢性萎缩性胃
炎 、 肠 上 皮 化
生、异型增生、
原位癌的多步骤
过程 .  由于晚期
肿瘤治疗效果差, 
癌症的防控重点
应当是预防和早
期诊断. 因此, 阻
止肠上皮化生和
异型增生的发生
及其癌变对于降
低胃癌发病率具
有重要意义 .  一
般认为 ,  异型增
生到癌变的时间
较短 ,  而肠上皮
化生到癌变的时
间较长、是干预
胃癌发生的主要
阶段 .  阐明胃黏
膜肠上皮化生的
危险因素和病因
是对其进行一级
预防的先决条件. 
大量的研究表明, 
多种因素均与胃
黏膜肠上皮化生
的发生发展相关.
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Abstract
Gastric intestinal metaplasia is the most common 
precancerous lesion of gastric cancer. Due to the 
unsatisfying treatment efficacy for gastric cancer 
especially advanced gastric cancer, the key steps 
of prevention and treatment of gastric cancer 
are lowering the incidence and improving the 
early diagnosis. Therefore, it is very important 
to clarify the risk factors associated with gastric 
cancer and its precancerous lesion for first-
line prevention of gastric cancer. Accumulated 
evidence indicates that the development of 
gastric intestinal metaplasia is closely related 
to Helicobacter pylori infection, age, sex, family 
history of gastric cancer, smoking, high salt diet, 
bile acid reflux and so on. This review mainly 
focuses these factors associated with gastric 
intestinal metaplasia. 

© 2016 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
胃黏膜肠上皮化生是胃癌常见的癌前病变. 
由于胃癌尤其是晚期胃癌总体治疗效果不
佳, 防治胃癌的关键应是降低发生率和提
高早期诊断率. 因此, 阐明胃癌及其癌前病
变的危险因素对于胃癌的一级预防具有重
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■研发前沿
胃 黏 膜 肠 上 皮
化 生 的 发 生 与
多 种 因 素 密 切
相关 .  幽门螺杆
菌(Helicobacter 
pylori , H. pylori )
感染、吸烟、饮
酒、高盐饮食、
熏制食物是其主
要 外 源 性 因 素 , 
胆汁酸反流和肥
胖是其主要的内
源性因素 ,  而年
龄、性别、胃癌
家族史是其重要
的遗传相关因素.

要意义. 大量研究发现, 胃黏膜肠上皮化生
的发生与幽门螺杆菌感染、年龄、性别、

胃癌家族史、吸烟、高盐饮食、胆汁酸反
流等密切相关. 本文仅就上述危险因素进
行述评. 

© 2016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 :  本文就肠上皮化生 ( i n t e s t i n a l 
metaplasia, IM)相关危险因素进行综述, 包括幽

门螺杆菌(Helicobacter pylori )感染、年龄、性

别、胃癌家族史、吸烟、胆汁酸反流等多种因

素. 目前尚缺乏有效的IM治疗药物和方法, 也无

阻止其向胃癌进展的有效措施. 因此, 胃黏膜IM
的防治重在预防和监测.
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0  引言

胃黏膜肠上皮化生(intestinal metaplasia, IM)
是指胃黏膜柱状上皮细胞被潘氏细胞、肠型

杯状细胞以及吸收细胞所替代的一种病理状

态[1]. 按照化生细胞的病理形态, IM可以分为

小肠型和大肠型; 按照化生细胞表达小肠酶

的种类, IM可以分为完全型和不完全型. 新近

研究[2]表明, IM在我国接受胃镜检查的患者

中检出率为23.6%. 有临床研究[3]显示, 小肠型

IM在慢性萎缩性胃炎等良性胃病中的检出率

达57.8%, 大肠型IM在良性胃病中的检出率较

低, 但在肠型胃癌癌旁组织中的检出率高达

88.2%. 国内外学者广泛认为, IM是胃癌的癌

前病变[4,5]. 我国学者研究[5]发现, IM使慢性胃

炎患者的癌变风险升高了17.4-29.3倍. 因此, 
阐明IM发生及其癌变机制、干预IM发生和进

展对于降低胃癌发生率具有重要意义. 目前报

道显示, 胃黏膜IM与幽门螺杆菌(Helicobacter 
pylori , H. pylori )感染、年龄、性别、胃癌家

族史、吸烟、胆汁酸反流等多种因素相关. 本
文将就IM相关危险因素进行综述, 为IM的临

床干预提供依据. 

1  H. pylori 感染

H. pylori感染是一个严重的公共卫生问题, 目

前全球H. py lor i感染率超过50%, 其总体感

染率在发展中国家较发达国家更高[6-8]. 早在

1994年, 就有研究发现胃黏膜IM的发生与H. 
pylori感染呈正相关[9]. 香港的研究[10]表明, IM
检出率在H. pylori感染者中(13.9%)显著高于

无H. py lor i感染者(9.0%). 荷兰的调查也发

现, H. pylori感染者IM检出率高达33.9%, 而
H. pylori阴性者IM检出率仅为15.2%[11]. 在胃

癌高发的日本, IM在H. pylori阳性和H. pylori
阴性患者中的检出率分别为37.0%和2.0%, 差
异显著[12]. 2009年, 来自马来西亚的一项横断

面研究报道, 234例良性胃疾病患者的IM检出

率为7.7%, 其中H. pylori阳性患者IM检出率显

著高于H. pylori阴性患者(25.0% vs  6.4%, P  = 
0.03)[13]. 新近, 伊朗的一项横断面研究纳入了

688例年龄>40岁的消化不良患者, 该研究发

现H. pylori阳性患者和H. pylori阴性患者中IM
检出率分别为34.2%和11.6%, 多因素分析表

明H. pylori感染是胃黏膜IM的独立危险因素

(OR = 2.96, 95%CI: 1.90-4.62, P <0.001)[14]. 大
量研究[11,12,15]表明, 长期持续存在的H. pylori感
染导致胃炎炎症活动, 可使IM发生风险增加

4.5-9.0倍, 尤其是感染cag-A阳性H. pylori菌株

的患者IM发生率显著高于cag-A阴性菌株的

病例[16].
2014年, 北京大学报道了一项根除H. pylori

与胃黏膜病变进展的长期随访研究. 该研究招

募了552例H. pylori感染者, 并将他们随机分成

两组, 一组接受H. pylori根除治疗, 一组接受安

慰剂处理, 在治疗后随访长达10年. 研究结果

发现, 与治疗前相比, 两组患者10年后的胃黏

膜萎缩和IM程度均明显加重, 但H. pylori根除

治疗组的萎缩和IM程度均显著低于安慰剂对

照组[17]. 香港的一项临床研究共纳入了从1998
年到2003年接受胃镜检查的1805例患者, 其中

1751例进行了H. pylori检测. 该研究发现IM的

发生率在H. pylori感染者、未感染者及所有人

群中分别为13.9%、5.9%、9.4%, 提示IM的发

生与H. pylori感染相关. 进一步分析发现, 研究

对象的H. pylori感染率从1998年到2001年逐年

降低, 而在2002-2003年未再继续下降; 考察

同期的IM逐年检出率, 其在1998-2001年无明

显变化, 在2002-2003年还有轻度的升高, 提
示根除H. pylori对IM状态无明显影响[10]. 来
自日本[18]、荷兰[19]和哥伦比亚[20]的研究也发



2016-03-28|Volume 24|Issue 9|WCJD|www.wjgnet.com 1309

现, 根除H. pylori并不能逆转IM. 一般认为, 在
出现IM之前根除H. pylori有助于胃炎的控制, 
在IM发生之后根除H. pylori虽不能逆转IM但

有助于阻止或延缓IM的进展[21-23]. 

2  胆汁酸反流

胆汁酸在肠道中以胆汁酸盐的形式存在, 反流

进入胃内后能溶解胃黏膜脂质, 破坏胃黏膜

上皮细胞, 导致其通透性增高、引起细胞凋

亡, 并促使H+逆向弥散, 刺激肥大细胞释放组

胺, 刺激胃酸分泌, 进一步加重黏膜损伤[24,25]; 
此外, 胆汁反流还可刺激胃窦G细胞分泌胃泌

素、促进胃酸分泌并抑制幽门括约肌收缩, 进
一步促进胆汁反流, 形成恶性循环[26]. 多项研

究证实IM的发生与胆汁酸反流有一定的相关

性, 且随着胃内胆汁酸浓度增高而加重. 此外, 
胆汁酸反流的患者若同时伴有H. pylori感染, 
则其IM的程度比H. pylori阴性者更为严重. 

1993年, 一项基于动物模型的实验研究证

明, 胆汁酸刺激可直接导致胃黏膜肠上皮化

生. 该实验将大鼠空肠和腺胃侧-侧吻合后建

立了大鼠十二指肠胃反流模型, 45 wk后发现

肠化生发生率为43%, 提示十二指肠-胃反流刺

激能够促使胃黏膜发生肠化生的病理改变[27]. 
2002年, 英国报道了一项胆汁酸与胃黏膜贲门

部IM关系的研究, 共纳入了267例患者, 其中

226例有胃贲门处黏膜活组织检查, 有胆汁酸

反流的患者为38例, 其IM发生率为55.3%, 而
其余无胆汁酸反流的188例患者中IM发生率

为23.9%, 表明胆汁酸反流会增加胃贲门IM风

险(OR = 2.62, 95%CI: 1.17-5.86, P  = 0.019)[28]. 
2013年, 日本的一项大规模多中心的临床试验

共纳入2283例接受胃镜检查的患者. 研究者

根据胃液中是否能检测到胆汁酸将患者分为

实验组和对照组, 又根据胆汁酸浓度由低到

高将实验组分为四组. 结果发现, 对照组IM发

生率为12.7%, 而实验组各组IM发生率分别为

12.5%(OR = 0.9, 95%CI: 0.6-1.4)、14.3%(OR = 
1.1, 95%CI: 0.7-1.6)、17.9%(OR = 1.4, 95%CI: 
0.9-2.0)、33.1%(OR = 2.6, 95%CI: 1.8-3.6). 该
研究证明, 高浓度胆汁酸刺激会显著增加胃黏

膜IM发生率[29]. 

3  肥胖 

肥胖可以影响胃肠道运动, 促进或加重十二指

肠胃反流, 从而可能引起或者促进IM的发生发

展[30]. 2006年一项手术减重研究观察到了肥胖

和体质量指数(body mass index, BMI)对胃黏膜

IM的影响. 研究者对557例病态肥胖患者进行

了胃旁路减重手术, 术前对所有患者均行常规

的胃镜检查和胃黏膜活检, 病理报告发现有3
例患者存在胃黏膜IM. 术后2年, 这3例患者平

均BMI由37.7 kg/m2降至23.3 kg/m2, 复查胃镜

和活检也发现有2例患者胃黏膜IM发生了逆

转[31]. 由此提示, 对于肥胖患者, 适度降低BMI
有利于胃黏膜IM的逆转. 但也有相反的报道. 
2012年, 瑞士的一项临床研究[32]共纳入了217例
接受胃镜检查和胃黏膜活检的患者, 其中存在

IM的人数为92例(42%), 平均BMI为27.33 kg/m2, 
而无IM的对照组平均BMI值为31.61 kg/m2, 
研究结果显示BMI与胃黏膜IM呈负相关. 因
此, 尚需大样本的对照研究进一步探讨肥胖和

BMI与IM的相关性. 

4  吸烟

有研究 [33]表明, 吸烟会大大增加胃黏膜发生

IM的几率. 早在1984年, 就有研究报道每天吸

烟10支以上与胃黏膜IM相关. 2001年, 意大

利的一项基于H. pylori阳性胃黏膜IM患者的

危险因素分析发现, 每天吸烟超过20支的烟

民发生IM的风险是不吸烟的对照组的4.75倍
(95%CI: 1.33-16.99)[34]. 2007年, 葡萄牙的一项包

括227例患者的临床研究显示, 吸烟者(OR = 
3.19, 95%CI: 1.51-6.73)和有吸烟史(吸烟总量

≥20包/年, OR = 2.65, 95%CI: 1.26-5.58)的患

者IM发生率显著增加[35]. 2014年, 在一项关于

吸烟与IM相关性的系统综述和荟萃分析中, 共
32篇文献被纳入研究, 其中19项研究被用于

荟萃分析. 有13项研究比较了吸烟史和不吸

烟患者, 有吸烟史者共计3410例, 不吸烟者共

计8630例, 其中6项研究显示吸烟史和IM相关

(OR = 1.54, 95% CI: 1.12-2.12), 而另7项研究

对其他因素进行调整后显示吸烟史有增加IM
风险的趋势但无显著相关(OR = 1.26, 95%CI: 
0.98-1.61). 有9项研究比较了吸烟和不吸烟患

者, 合计吸烟者1050例、不吸烟者4280例, 其
中七项研究显示吸烟增加IM风险但无显著相

关(OR = 1.27, 95%CI: 0.88-1.84), 另两项研究

对其他因素进行调整后也显示吸烟有增加IM
风险的趋势但无显著相关(OR = 1.49, 95%CI: 

■创新盘点
系 统 评 述 了H . 
pylor i 感染、吸
烟、饮酒、高盐
饮 食 、 熏 制 食
物 、 胆 汁 酸 反
流 、 肥 胖 、 年
龄、性别、胃癌
家族史等因素与
胃黏膜肠上皮化
生的相关临床调
查研究 ,  对其相
关性进行了深入
分析.
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0.99-2.25)[36]. 然而, 上述研究均来自国外, 我国

患者胃黏膜IM发生与吸烟或吸烟史的相关性

尚有待探讨. 

5  饮酒

酒精损伤胃黏膜引起慢性炎症反应, 可能会促

进IM的发生. 波兰学者在六个医学中心调查了

1290例接受胃镜检查的患者, 对胃黏膜IM危险

因素的分析表明, 大量饮酒增加IM的发生风

险(OR = 1.32, 95%CI: 1.01-1.75)[37]. 另有学者

观察了440例接受胃镜检查的患者, 发现其中

88例发生了胃黏膜IM, 危险因素分析表明, 饮
酒史增加了胃黏膜IM的发生风险(OR = 2.31, 
95%CI: 1.33-4.03)[38]. 新近, 韩国报道了一项关

于胃黏膜IM危险因素的横断面调查结果, 研究

人员共收集了来自八个中心的4023例患者, 单
因素分析结果发现饮酒与胃黏膜IM 相关, 但
多因素分析结果却表明饮酒与IM无相关性[39]. 
因此, 饮酒与胃黏膜IM的关系尚需进一步大样

本的研究. 

6  年龄和性别

随着年龄的增长, IM的风险也在不断增加. 有
临床研究指出, 70.5%的胃黏膜IM患者年龄在

40岁以上, 且60岁以上人群IM的发生率明显

增高[32]. 1990年, 一项来自哥伦比亚的关于高

危人群癌前病变的研究中, 共纳入了1788例
接受胃镜检查的患者. 研究者发现, 35岁以下

患者胃黏膜IM的发生率仅为11.0%, 35-54岁
年龄组患者胃黏膜IM的发生率为35.6%, 55岁
以上患者胃黏膜IM患者的发生率为45.2%, 且
各年龄组胃黏膜IM发生率具有显著的统计学

差异[40]. 韩国的研究[39]也发现, 年龄在40-59
岁以及60岁以上人群中, 其IM的发生风险显

著增高(OR = 3.16, 95%CI: 2.11-4.72; OR = 
3.25, 95%CI: 2.05-5.15). 2014年, 中国的一项

关于胃十二指肠溃疡患者胃黏膜IM危险因素

的研究中, 共纳入了2149例患者, 其中50岁以

上患者胃黏膜IM的发生率为60%, 50岁以下

患者胃黏膜IM的发生率为40%. 多因素分析

结果显示, 年龄≥50岁的患者发生IM的风险

显著高于50岁以下患者(OR = 2.606, 95%CI: 
1.889-3.597)[41]. 上述研究还发现, 男性更易发

生胃黏膜IM. 在韩国的研究中, 男性发生IM的

风险值是1.88(95%CI: 1.39-2.54)[39]. 而在中国

的研究中, 男性溃疡病患者发生IM的风险值

高达3.769(95%CI: 1.083-13.121)[41]. 

7  胃癌家族史

遗传因素在胃黏膜IM的发生中也起着重要的

作用. 大量研究显示, 有胃癌家族史的人群发

生IM的风险高于普通人. 早在1995年, 欧洲癌

症预防组织就进行了一项关于胃黏膜IM危险

因素的调查, 研究共纳入411例患者, 其中胃黏

膜组织病理学检查证实有IM的123例患者为试

验组(IM组), 其他患者经年龄、性别和居住地

严格匹配被进一步分为两个对照组, 第一个对

照组为159例无慢性胃炎的内镜对照组(EC组), 
第二个对照组为129例无上消化道症状且未行

内镜检查的对照组(NC组). 研究调查了所有患

者的胃病家族史, 包括胃癌、胃溃疡、十二指

肠溃疡、胃部手术和消化不良等病史, 并对胃

病家族史进行积分统计. 调查结果显示, NC组
47%患者无胃病家族史, IM组、EC组的胃病

家族史则分别为25%和23%; 与之相反, IM组

有19%的病例有胃病家族史(积分>6分), 而EC
组和NC组分别为4%和3%. 由此提示, 包括胃

癌在内的胃病家族史与IM的发生密切相关[42]. 
2005年, 香港针对270例胃癌患者一级亲属的

调查表明, 其胃黏膜IM的发生率为30%, 并且, 
胃癌患者兄弟姐妹发生IM的风险显著高于胃

癌患者的父母(OR = 2.42, 95%CI: 1.42-4.32)[43]. 
2013年, 韩国的一项临床研究显示, 胃黏膜IM
发生率在有胃癌家族史的人群显著高于正常

人群. 该研究纳入了224例胃癌患者一级亲属

和224例严格配比的对照者 ,  比较两组间年

龄、H. pylori感染、吸烟、饮食、社会经济等

因素对萎缩及IM的影响, 多因素回归分析结

果显示, 在男性患者中, 胃癌患者一级亲属胃

窦部IM发生风险显著增加(OR = 2.69, 95%CI: 
1.06-6.80), 且年龄每增加5岁, 其IM的发生率

增加1.25倍[44]. 

8  饮食因素

在胃黏膜IM发生过程中, 饮食因素同样起着

重要的作用. 例如来自腌制食物中的亚硝胺类

物质可以通过改变胃黏膜上皮细胞的代谢状

况, 从而促进胃疾病的发生[45]. 长期高盐、辛

辣刺激饮食和奶制品也可能会诱发IM. 而另

一些饮食因素, 如新鲜的蔬菜水果则对胃黏膜

■应用要点
对于慢性萎缩性
胃炎尤其是伴有
胃黏膜肠上皮化
生的患者 ,  应对
其 检 测 并 根 除
H. pylori ,  指导
其 减 肥 、 戒 烟
酒、避免高盐和
烟熏食品、多食
新鲜蔬果 ,  并定
期随访监测.
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IM起着重要的防护作用. 1994年, 一项来自美

国的临床研究纳入了100例患者(IM组50例, 无
IM组50例), 研究者使用量表调查了两组患者

的吸烟及饮食习惯, 结果显示IM组摄入香肠

及培根的比例显著高于无IM组[46]. 2012年, 一
项临床研究对320例消化不良的患者根据有无

胃黏膜IM分为两组, 结果发现新鲜蔬菜水果, 
尤其是维生素C含量高的蔬菜水果对胃黏膜

IM的发生起着保护作用(OR = 1.861, 95%CI: 
1.089-3.181). 该研究还发现, 大量摄入烟熏食

物会使胃黏膜IM的发生风险显著增加(OR = 
28.031, 95%CI: 13.884-56.588)[47]. 韩国的研究

表明, 辛辣刺激饮食使得IM发生风险增加了

2.28倍(95%CI: 1.36-3.84), 奶制品使IM风险增

加1.40倍(95%CI: 1.12-1.76)[44]. 有系统综述对

17篇临床研究报道进行了荟萃分析, 结果显示

高盐饮食可能增加胃黏膜IM的发生风险(OR = 
1.68, 95%CI: 0.98-2.90)[48]. 

9  其他

有研究[49]发现, 塞来昔布能够在一定程度上逆

转胃黏膜IM, 接受他莫昔芬治疗的乳腺癌患者

发生IM的比率较无他莫昔芬者显著降低[50], 提
示非甾体类抗炎药和抗雌激素药物有可能防

止胃黏膜IM发生或进展. 也有研究报道, 个体

收入水平和文化教育程度与胃黏膜IM的发生

发展相关, 随着收入水平和受教育程度的提高, 
其胃黏膜IM的发生率明显降低[39]. 但这些发现

尚需更多的研究重复和验证. 

10  结论

胃黏膜IM是胃癌常见的癌前病变, 其发生涉及

年龄、性别、H. pylori感染、胆汁反流、肥胖

以及吸烟、饮食、遗传等多种因素. 目前尚缺

乏有效的IM治疗药物和方法, 也无阻止其向胃

癌进展的有效措施. 因此, 胃黏膜IM的防治重

在预防和监测. 对于慢性萎缩性胃炎患者, 尤
其是男性、年龄>40岁和有胃癌家族史者, 应
检测并根除H. pylori , 指导其减肥、戒烟酒、

避免高盐和烟熏食品、多食新鲜蔬果. 同时, 
应建议患者定期复查胃镜和胃黏膜活检, 一旦

发现胃黏膜病变进展至高级别上皮内瘤变或

早期胃癌, 应及时给予内镜下黏膜切除术或者

外科手术治疗.
胃黏膜IM的研究在多个方面仍有待于加

强. 在危险因素调查方面, 目前的报道多为国

外研究, 我国学者应当加强对国人尤其是胃癌

高发区人群的调查, 以进一步明确我国胃黏膜

IM的常见危险因素, 为IM的预防提供可靠的

依据. 在胃黏膜IM的随访与监测方面, 胃镜和

胃黏膜活检是目前唯一有效的方法, 但什么样

的IM患者需要接受随访、多长时间随访一次

却没有明确. 美国消化内镜学会[51]推荐对于重

度IM或不完全型IM每年检测一次胃镜, 若不

属于重度IM或不完全型IM则无需监测和随访. 
而意大利学者[16]推荐对中重度IM、不完全型

IM、胃癌患者一级亲属或抽烟者每年随访一

次, 若不属于上述范畴则每2-3年随访一次. 我
国尚无共识或指南规范IM患者的随访对象和

随访时间间隔. 在胃黏膜IM的治疗方面, 据未

发表的资料显示, 某些中药如羔羊胃B12可能对

慢性萎缩性胃炎伴肠化生有一定的逆转作用, 
但需更多的研究证实. 此外, 针对胃黏膜IM的

逆转药物研发虽然艰巨, 但临床应用前景广阔, 
仍应给与充分的重视. 在胃黏膜IM的发生及其

癌变机制的研究方面, 已经有多个分子和信号

转导途径被报道参与其中[52], 但IM的各种危险

因素以及慢性炎症如何激发和调控上述分子

与信号转导途径却不明确. 深入开展分子机制

的研究将有助于加深我们对胃黏膜IM的理解, 
并有助于寻找有效的IM治疗靶点, 为IM逆转

治疗新药的开发奠定基础.
多种恶性肿瘤的发生发展均需经历癌前

病变这一阶段, 比如Bar re t食管之于食管腺

癌、大肠腺瘤之于大肠癌等. 对胃黏膜IM的成

功防控必将对具有癌前病变经历的其他多种

恶性肿瘤的防治带来示范效应. 因此, 胃黏膜

IM的危险因素调查等多个方面的研究应当引

起相关学者的广泛关注.
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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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