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Abstract
Serotonin 5-hydroxytryptamine (5-HT) is 
an important component of the signaling 
pathways of the brain-gut axis. 5-HT signaling 
system can regulate gastrointestinal motility, 

■背景资料
脑肠轴调控路径
的改变是功能性
胃肠病发病的关
键因素 ,  能引起
胃 肠 道 功 能 紊
乱 ,  其不仅在功
能性疾病中存在
作用 ,  与器质性
疾病也有很大的
关系 .  五羟色胺
(5-hydroxytrypta-
mine, 5-HT)是脑
肠轴调控路径中
的一个重要组成
部分 ,  而5-HT信
号系统的异常可
参与到多种胃肠
道 疾 病 的 发 生
过程 .  近几年来 , 
5-HT信号系统与
胃肠道疾病的关
系备受广大学者
的关注.

sensory and secretory functions, and plays 
an important role in the pathogenesis of 
gastrointestinal diseases. When the dysfunction 
of the synthesis, release, specific receptor 
binding or re-uptake process of 5-HT occurs, 
gastrointestinal disorders, including both 
functional diseases and organic diseases, may 
develop. Clinically, 5-HT receptor agonists, 
antagonists and selective reuptake inhibitors 
have been widely used in the treatment of 
multiple gastrointestinal disorders. This paper 
summarizes the relationship of the 5-HT 
signaling system with the pathophysiology of 
gastrointestinal diseases and discusses the role 
of 5-HT receptor in the gastrointestinal tract 
and the clinical utility of related drugs, with 
an aim to provide a theoretical basis for the 
prevention and treatment of gastrointestinal 
diseases.
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摘要
五羟色胺(5-hydroxytryptamine, 5-HT)是脑肠轴
调控路径中的一个重要组成部分. 5-HT信号系
统在多种胃肠道疾病的发病机制中扮演重要的
角色, 参与调节胃肠运动、感觉及分泌等功能. 
5-HT的合成、释放、与特异性受体结合及再摄
取过程中任意一个环节发生异常, 均与胃肠道功
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■研发前沿
5-HT信号系统在
多种胃肠道疾病
的发病机制中扮
演 重 要 的 角 色 . 
临床上5-HT受体
激动剂、拮抗剂
及选择性再摄取
抑制剂已被广泛
运用到多种胃肠
道疾病的治疗中, 
但5-HT信号系统
在胃肠道疾病发
病机制中的作用
及因果关系仍需
进一步探讨.

能紊乱的发生密切相关, 其不仅在功能性疾病中
存在作用, 与器质性疾病也有很大的关系. 临床
上5-HT受体激动剂、拮抗剂及选择性再摄取抑
制剂已被广泛运用到多种胃肠道疾病的治疗中. 
本文阐述了5-HT信号系统与胃肠道疾病病理生
理的关系, 从而研究5-HT受体在胃肠道中的作用
及其相关药物的临床效用, 为胃肠道疾病的防治
提供理论依据. 

© The Author(s) 2017. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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核心提要: 五羟色胺(5-hydroxyt ryp tamine, 
5-HT)信号系统异常可引起胃肠道功能紊乱, 与
多种胃肠道疾病的发生有关, 探究其与疾病病

理生理机制的关系, 从而达到预防、治疗胃肠

道疾病的目的, 也为新药物的研发提供了基础. 
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0  引言

2016年发布的功能性胃肠病罗马Ⅳ标准[1]中指

出脑肠轴调控路径的改变是功能性胃肠病发

病的关键因素, 任一环节发生异常均能引起胃

肠道功能紊乱, 其不仅在功能性疾病中存在作

用, 与器质性疾病也有很大的关系. 五羟色胺

(5-hydroxytryptamine, 5-HT)是脑肠轴调控路

径其中的一个重要组成部分, 5-HT信号系统的

异常参与到多种胃肠道疾病的发生发展过程, 
本文就近年来5-HT信号系统与胃肠道疾病关

系的相关进展进行综述. 

1  5-HT受体分布及主要功能

5-HT又名血清素, 机体中90%的5-HT是由肠道

中的肠嗜铬细胞(enterochromaffin cell, EC)合
成、分泌并发挥作用的. 色氨酸在色氨酸羟化

酶(tryptophan hydroxylase, TPH)的作用下生成

5-羟色氨酸, 然后通过5-羟色氨酸脱羧酶的作

用生成5-HT, 并储存于EC细胞囊泡内. 5-HT与
特异性受体结合后又迅速解离, 解离后的5-HT
可被5-HT转运体(serotonin transportor, SERT)
再摄取进入胞内, 使其终止对胃肠道的作用, 
失去生理活性[2]. 5-HT及其受体广泛存在于中

枢神经系统、周围神经系统(central nervous 
system and peripheral nervous system, CNS/
PNS)及胃肠道、心血管和血液等非神经组织

中, 参与了胃肠道运动、摄食、睡眠、情绪

等多种生理功能的调控. 5-HT受体存在7大类

型, 若干个亚型, 目前研究[3]认为影响胃肠道功

能的主要有5-HT1、5-HT2、5-HT3、5-HT4、

5-HT7这几种受体. 
5-HT1A

[4]受体主要分布于肠神经系统, 尤
其在黏膜下层和肠肌间神经丛表达, 调控肥大

细胞脱颗粒及介质(包括组胺)的释放. 5-HT2A

及5-HT2B受体主要存在于消化道等周边组织, 
起到收缩胃肠道平滑肌的作用. 5-HT3

[5]受体主

要分布在胃和结肠的神经元中, 可使肠道平滑

肌收缩, 引起胃肠道蠕动, 导致疼痛. 5-HT4
[6]受

体在升结肠、十二指肠、胃平滑肌等神经元

表达. 通过和兴奋性的G蛋白偶联激活腺苷酸

环化酶而发挥作用, 其主要调控平滑肌收缩、

神经递质释放的过程, 并具有促动力等效应[7]. 
5-HT7受体广泛分布于胃肠道平滑肌和肠神经

元中, 有松弛胃肠道平滑肌的作用. 最近有研

究[8]发现, 在小肠的淋巴细胞中存在5-HT7受

体, 可能与肠道炎症的产生有关. 5-HT受体分

布及作用机制详见表1[3-10]. 

2  5-HT与常见胃肠道疾病关系的研究进展

5-HT对胃肠疾病的病理生理改变的作用是多

样的, 其主要与胃肠道运动紊乱, 内脏高敏感

性及脑肠轴异常等有关. 近期有研究发现, 肠
神经丛中的色胺能神经元可以通过5-HT2A受

体控制黏膜下胆碱能神经元的分泌, 黏膜下

神经元接收到5-HT的刺激而被激活, 传导至

黏膜而清除隐窝上皮细胞. 缺乏SERT的小鼠

或应用选择性5-HT再摄取抑制剂(select ive-
serotonin reuptake inhibitors, SSRIs)的小鼠, 其
血浆5-HT表达增加, 使其小肠绒毛增长, 肠道

隐窝增加, 而抑制TPH-2或应用5-HT2A受体拮

抗剂酮色林可以抑制上述增长 [11]. 但也有研

究[12]发现, TPH-2缺乏可以增加炎症的严重程

度, 神经元分泌的5-HT可以抵抗EC分泌的5-HT, 
有抗炎的作用. 5-HT信号系统对于肠道的作用

既是“矛”也是“盾”. 通过研究5-HT信号系

统, 可能对这些胃肠道疾病的治疗有一定的指

导意义. 5-HT受体激动剂、拮抗剂及再摄取抑

制剂的已知或潜在的临床效用详见表2[11,13-24]. 
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■相关报道
Camilleri等认为
5-HT信号系统对
胃肠道疾病的作
用已被广泛的研
究 ,  然而其不良
反应限制了很多
5-HT受体靶向药
物的应用 ,  例如
SSRIs的使用, 使
消化道出血的可
能增加了两倍以
上 .  提出了药物
安 全 性 的 问 题 , 
医生需要选择不
良反应更小、更
安全的治疗方案. 

2.1 胃食管反流病 5-HT是重要的神经递质之

一, 与胃肠道动力密切相关, 在胃食管反流病

(gastroesophageal reflux disease, GERD)的发病

机制中发挥重要作用, 食管平滑肌的应答主

要通过受体通路和非受体通路介导, 其中受

体通路包括碳酰胆碱和5-HT受体通路. Barth
等[25]研究发现, 在芳香族氨基酸脱羧酶缺乏症

的患儿中, 色氨酸生成5-HT受阻, 5-HT水平下

降, 引起食管动力障碍, 从而参与了GERD的

发病机制. Yang等[26]比较反流性食管炎和非糜

烂性反流病患者的病变活检, 发现前者病变组

织中的5-HT明显升高, 而2组的SERT mRNA
及5-HT4受体表达明显下降, 说明5-HT的含量

增多与炎症的产生相关, 5-HT4受体介导的信

号通路异常, 导致了食管动力发生障碍. 同时, 
Saegusa等[27]研究发现, 抑制5-HT4受体活性, 可
以减弱食道下括约肌的收缩, 而引起反流. 因
此5-HT4受体激动剂对于质子泵抑制剂无效的

GERD患者可能是一个新的治疗方法, 而选择

性的抑制5-HT受体, 可降低肠道的炎症反应, 
对于GERD的治疗也存在意义. 
2 . 2  功 能 性 消 化 不 良  功能性消化不良

(functional dyspepsia, FD)是一种常见的消化

系统功能紊乱性疾病, 其发病机制至今仍未

完全清楚, 可能与胃肠道动力障碍、内脏高

敏感性、精神、社会、基因多态性等多种因

素有关, 其症状的严重程度不是由胃肠病的

病理生理因素决定的, 而是由精神心理因素

所决定. 有研究[28]发现SERT基因的启动子区

(5-HTTLPR)的S等位基因可能与FD-餐后不适

综合征亚型的发病以及FD患者伴随精神症状

的发生有关, 目前FD基因多态性方面的研究尚

少, 其与遗传的相关性也有待进一步的研究. 
近年来 ,  S S R I s开始在临床上应用 , 

Korendovych等[29]利用SSRIs依他普仑治疗FD
患者, 结果发现这些患者的消化不良症状明显

     

表  1  5-HT受体在神经系统及胃肠道中的作用

亚型 分布 机制

5-HT1
[3,9]

5-HT1A
[4] CNS 神经元超极化

胃肠道 肥大细胞脱颗粒; 介质释放

5-HT1B CNS 自身受体; 抑制神经递质释放

5-HT1C CNS 激活磷脂酶C促进磷酸肌醇水解引发细胞反应

5-HT1D CNS 抑制神经递质释放

脑血管 收缩血管平滑肌

5-HT1E CNS 未知

5-HT1F CNS 整合与边缘功能相关的感觉和传入信息

5-HT1 like CNS 抑制去甲肾上腺素释放

脑血管 收缩平滑肌

5-HT1p 胃肠道 兴奋迷走传入神经

5-HT2
[6,9]

5-HT2A CNS 参与神经化学及行为效应的神经兴奋剂

胃肠道 收缩肠道平滑肌

5-HT2B 胃肠道 增加结肠纵向平滑肌应答

5-HT2C CNS 调节情绪

脉络丛 脑脊液

5-HT3
[5,10] CNS 调节其他神经介质的释放(如多巴胺, 乙酰胆碱, 肽, γ-氨基丁酸)

胃肠道 传播蠕动及疼痛, 收缩肠道平滑肌

5-HT4
[7,9] CNS 记忆, 认知功能, 情感状态

胃肠道 收缩结肠平滑肌、促动力、释放神经递质

5-HT5
[3] CNS 调节情绪、学习、感官知觉、神经内分泌功能和记忆

5-HT6
[3] CNS 调节情绪

5-HT7
[8] CNS 调节情绪

胃肠道 松弛胃肠道肌肉

郝晓冬, 等. 五羟色胺信号系统与胃肠道疾病的研究进展

5-HT: 五羟色胺.
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■创新盘点
5 - H T 与 胃 肠 道
疾病的关系是目
前研究的一大热
点 ,  但很少有文
章详细的归类介
绍5-HT受体激动
剂、拮抗剂及再
摄取抑制剂与疾
病的对应关系. 本
文阐述了5-HT信
号系统与多种胃
肠道疾病病理生
理的关系, 从而研
究5-HT受体在胃
肠道中的作用及
其激动剂、拮抗
剂及再摄取抑制
剂的临床效用. 

缓解, 同时降低了其焦虑抑郁程度, 提高了生

活水平. 但Bahuva等[30]发现, SSRIs的使用, 使
消化道出血的可能增加了两倍以上, SSRIs使
用的安全性仍需进一步验证. Cheung等[31]选取

54例FD患者与28名无症状健康人, 在禁食一夜

后, 让受试者食用液体食物并进行13C-辛酸呼

气试验, 结果发现FD患者的基础及餐后血浆

5-HT水平明显降低. 增加血浆5-HT水平及其

活性, 是治疗FD的有效手段, 在常规治疗基础

上联合应用5-HT受体激动剂或SSRIs, 是FD治

疗的新思路. 
2.3 肠易激综合征 肠易激综合征(i r r i t a b l e 
bowel syndrome, IBS)是以腹痛、排便习惯和

大便性状异常为主要症状, 持续存在或间歇发

作的常见的功能性胃肠病之一[32]. 近来, 人们

对IBS的认识从单一的生物模式向生物-社会-
心理-基因模式转变, 就IBS发病机制来说5-HT
信号系统异常是国内外研究的新热点. 

Kerckhoffs等[33]研究表示, IBS患者的SERT
和TPH-1 mRNA表达下降, 5-HT再摄取减少, 血
浆5-HT水平增加, 形成内脏高敏感性, 与IBS发
病相关. El-Salhy等[34]研究显示, 长期精神刺激

可引起脑肠轴功能紊乱, 导致肠黏膜层EC数量

增加, 5-HT合成、释放增加, 5-HT通过作用于

肠道肌间神经丛和黏膜下神经丛表达的5-HT
受体, 使肠道敏感性增加. Cremon等[35]对IBS患
者和健康对照者进行研究, IBS患者空腹血浆

5-HT含量明显高于对照组, 且与肥大细胞数量

和腹痛程度密切相关, 说明5-HT释放增加可

能通过激活黏膜免疫应答导致腹痛. 内脏高敏

感性是IBS的主要发病机制之一, 高水平5-HT
参与IBS内脏高敏感性的形成. Zhang等[36]发现

菌群代谢产物丙酮可使血浆5-HT增加, 抑制

小肠对水的重吸收, 引起腹泻、内脏高敏感性

等, 菌群结构紊乱会导致IBS的发生. 肠道菌群

的主要代谢产物之一短链脂肪酸可促进5-HT
分泌[37], 增强结肠平滑肌收缩, 加快结肠传输

速度. 便秘型IBS(constipation-predominant IBS, 
IBS-C)患者经益生菌治疗后, 5-HT分泌增多, 
症状显著改善. 抑制5-HT的合成及分泌, 可以

有效治疗腹泻型IBS, 但对于便秘型IBS患者我

们可以利用益生菌或SSRIs增高血浆5-HT水
平, 使便秘的症状得到改善. 

同时也有越来越多的学者致力于基因组

学的研究, Zhang等[38]利用聚合酶链式反应和

限制性片段长度多态性分析等方法, 通过免

疫化学法研究中国女性腹泻型IBS(diarrhea-
predominant IBS, IBS-D)患者结肠黏膜中微

小RNA-510(miR-510)及5-HT3基因(serotonin 
receptor 3E gene, 5-HTR3E)的表达, 结果发现

IBS-D患者的miR-510及5-HTR3E表达增加, 降
低以上两者的表达, 可能有助于IBS-D患者的治

疗. Zhang等[39]利用Meta分析, 分析3443例东亚

地区IBS患者, 发现5-HT转运体基因(serotonin 
transporter gene polymorphism, 5-HTTLPR)基因

突变, 可导致IBS-C. 而Areeshi等[40]也利用Meta

     

表  2  5-HT受体激动剂和拮抗剂的临床效用与胃肠道5-HT代谢紊乱的关系

亚型 机制 药物 已知或潜在的临床应用

5-HT1
[13-16] 激动剂 丁螺环酮、舒马曲坦 FD; IBS-C

拮抗剂 - FD; IBS-D; GERD

5-HT2
[13-16] 激动剂 - 无

拮抗剂 酮色林[11] IBS-D(女性)

5-HT3
[17] 激动剂 - GERD; IBS-C

拮抗剂[18] 阿洛司琼、昂丹司琼[19]、格拉司

琼、帕罗诺司琼、雷莫司琼[20]

IBS-D; FD; 夜间反流; 放化疗导致的恶心、

呕吐; 术后呕吐; IBD
5-HT4

[13-16] 激动剂[21] 甲氧氯普胺、替加色罗、普芦卡必

利[22]、西沙必利[23]、莫沙必利[24]

GERD; IBS-C; FD; CC; 胃轻瘫; 复合型

IBS(IBS-M); IBD
拮抗剂 - -

5-HT7
[13-16] 激动剂 - 未应用于胃肠道疾病, 该受体可以松弛胃肠道

肌肉, 因此具有治疗功能性胃肠病的潜在作用拮抗剂 -

选择性5-HT再摄

取抑制剂[13-16]

- 美利曲辛、舍曲林、帕罗西汀、氟

伏沙明、氟西汀、依他普仑

IBS; FD; 弥漫性食管痉挛; GERD

5-HT: 五羟色胺; FD: 功能性消化不良; IBS-C: 肠易激综合征-便秘型; IBS-D: 肠易激综合征-腹泻型; GERD: 胃食管反流病; 

IBD: 炎症性肠病; CC: 慢性便秘; IBS: 肠易激综合征; IBS-M: 肠易激综合征-混合型.
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■应用要点
5-HT信号系统对
于多种胃肠道疾
病发生发展有重
要作用, 5-HT受
体激动剂、拮抗
剂及再摄取抑制
剂对于胃肠道疾
病治疗的重大意
义 ,  为胃肠道疾
病的治疗提供了
新选择 ,  有良好
的应用前景. 

分析, 发现SERT基因SLC6A4与美洲及亚洲人

群患IBS有关. 目前虽有许多关于IBS基因方面

的研究, 但大多数是集中于少部分人群的研究, 
仍需进一步扩大样本含量, 做更深入的探究. 
2.4 慢性便秘 慢性便秘(chronic constipation, 
CC)是困扰很多人的临床常见病, CC与便秘型

IBS有很大程度的症状重叠, 很难鉴别, 二者虽

然都有5-HT改变, 但其机制不同[41]. 有研究[42]

表明CC患者结肠黏膜活检的5-HT阳性细胞

数量和染色强度均明显增加, 且慢传输型便

秘患者的血浆5-HT高水平的原因也很难解释. 
Li等[43]研究发现, 高水平5-HT使结肠组织中孕

酮受体表达升高, 孕酮通过作用于SERT, 使血

浆中5-HT水平升高, 引起无效的肠道平滑肌收

缩, 减少了粪水排出量, 引起便秘. 5-HT在CC
发病机制中的作用, 可能与脑肠轴、胃肠动力

及肠分泌有关, 5-HT是肠道重要的神经递质及

旁分泌信号分子, 在脑肠轴信息传递中扮演着

重要的角色, 脑肠轴异常是引起便秘的重要原

因之一. 5-HT及其受体参与调节胃肠道动力和

分泌, 调节肠内容物转运, 5-HT信号系统异常

与CC的发病有关. 5-HT可以刺激肠道蠕动, 其
受体激动剂可以用于CC的治疗, 普芦卡必利

是一种高选择性、高亲和力的5-HT4受体激动

剂, 有较强的促蠕动作用. 先前在美国进行的

多中心Ⅲ期临床试验, 应用普芦卡必利12 wk, 
与安慰剂组比较, 其完全自发排便明显升高, 
降低了便秘的严重程度并提高了生活质量[22]. 
高选择性、高亲和力的5-HT受体激动剂, 为治

疗慢性便秘提供了新选择. 
2.5 炎症性肠病 炎症性肠病(in f lammatory 
bowel disease, IBD)包括两个病因不明、反

复发作的慢性炎症, 溃疡性结肠炎(ulcerative 
colitis, UC)和克罗恩病(Crohn's disease, CD). 
目前对IBD发病机制的研究主要集中于免疫学

和遗传学方面, 但也有研究表明, IBD的发病

机制中存在功能性因素. Vivinus-Nébot等[44]用

三硝基苯磺酸建立IBD动物模型时发现, 5-HT
信号系统可引起肠道动力异常, 表现为肠道组

织EC数量增加, 5-HT利用率以及释放量增加, 
SERT表达下降. 经治疗后内镜下黏膜未见异

常的IBD患者中, 仍有部分患者出现腹痛、便

秘等类似于IBS的症状, 这可能与肠道活动性

炎症关系不大, 却与肠道功能紊乱有关. 在人

体及动物IBD模型中5-HT信号系统的改变已

被证实[45], 5-HT分泌增加其炎症反应也增加, 
说明5-HT除了可引起肠道功能紊乱, 还有促炎

的作用, 选择性的抑制肠道黏膜的5-HT水平, 
有治疗IBD的潜在可能. 
2.6 乳糜泻 乳糜泻是一种免疫介导的胃肠道功

能紊乱性疾病, 主要与小肠吸收不良有关, 小
麦、大麦、稞麦中的谷蛋白激活异常的黏膜

免疫应答而引起[46]. 小肠隐窝增生及血浆5-HT
增加也与乳糜泻有关. Di Sabatino等[47]发现

难治性乳糜泻(refractory celiac disease, RCD)
患者肠道黏膜中EC数量增加, 5-HT分泌增加, 
TPH-1的表达也显著增加, 单胺类神经递质在

乳糜泻炎症应答过程中起到很重要的作用 . 
Gross等[11]研究发现, 缺乏SERT的小鼠或应用

SSRIs的小鼠, 其血浆5-HT水平增加, 小肠绒毛

增长, 肠道隐窝增生, 而产生了乳糜泻, 进一步

证实了血浆5-HT增加可导致乳糜泻的发生. 也
有研究认为[48]乳糜泻时促进了Th1细胞因子的

产生, 高浓度的肿瘤坏死因子-α和干扰素-γ可
以减少SERT的表达, 从而减少5-HT在小肠细

胞中吸收, 增加了血浆5-HT水平. 5-HT变化与

乳糜泻的因果关系可待进一步研究. 至今仍无

治疗乳糜泻安全、有效的药物, 我们需要进一

步研究5-HT在乳糜泻发病机制中的作用, 为乳

糜泻的治疗提供方法及依据. 
2.7 憩室炎 憩室炎是欧美地区的一种常见疾

病, 但其发病机制却鲜少了解. 动力异常是其

主要机制, 而5-HT信号系统和代谢异常可能

也起到很大的作用. 结肠憩室是结肠壁局限性

膨出的疝囊, 而憩室炎是由结肠憩室发展而

来[49]. Costedio等[50]研究发现, 将无症状的憩室

炎患者、有急性憩室炎病史的患者以及健康

对照组相比, 发现其唯一的区别是, 有急性憩

室炎病史患者的SERT表达下降, 血浆5-HT水
平增加, 其炎症活动可能与5-HT信号有关. 但
近期也有研究[51]发现, 憩室炎患者以及健康对

照组结肠活检组织中5-HT的数量并没有区别. 
5-HT信号系统在憩室炎发病机制中的作用仍

需更多的研究.

3  结论

5-HT信号系统在全身广泛分布, 甚至连淋巴细

胞也有分布, 具有调节胃肠道运动和感觉、产

生内脏高敏感性、参与免疫应答、促炎及改

善精神心理状态等作用, 参与多种胃肠道疾病
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■名词解释
五羟色胺(5-HT): 
又名血清素 ,  是
一 种 吲 哚 衍 生
物 ,  分 子 式 为
C10H12N2O, 普遍
存在于动植物组
织中 ,  特别在大
脑皮层质及神经
突触内含量很高, 
他也是一种抑制
性神经递质. 

的发生、发展. 5-HT信号系统与胃肠道疾病的

相互关系是非常复杂的, 5-HT可以促进肠道的

蠕动, 5-HT缺乏与肠道动力障碍有关, 故应用

5-HT受体激动剂或再摄取抑制剂, 可以缓解便

秘, 或因胃肠动力障碍所引起的反流、腹胀、

呕吐、消化不良等不适. 5-HT水平增高与炎症

的产生相关, 故抑制5-HT受体, 可降低炎症程

度, 5-HT受体拮抗剂可以用来治疗炎症相关胃

肠道疾病. 临床上5-HT受体激动剂、拮抗剂

及SSRIs已被广泛运用到多种胃肠道疾病的治

疗, 但5-HT信号系统在胃肠道疾病发病机制中

的作用及因果关系仍需进一步探讨, 在今后的

5-HT信号系统与胃肠道疾病的相关研究中, 更
需要系统性地从这一环节入手, 更全面、透彻

地了解5-HT信号系统在胃肠道疾病中的发病

机制, 从而为临床预防、治疗及新药物的研发

提供理论依据. 
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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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