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慢传输型便秘和肠神经系统关系的研究进展

许灵苍　综述　吕志葆　审校

　　慢传输型便秘（ｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎ，ＳＴＣ）
是一类以结肠动力减弱、结肠传输时间延长为主要

特点的顽固性便秘。其主要症状有腹胀、腹痛、大便

次数减少、便意消失、大便失禁等［１］。随着人们生

活节奏的加快，精神和心理压力的增加，饮食结构的

改变以及社会人口老龄化，ＳＴＣ在各年龄段的发病
率逐年上升，严重影响了人们的生活质量。研究

ＳＴＣ的病因对指导 ＳＴＣ的治疗有重大意义。由于
ＳＴＣ的病因很复杂，是多种因素作用的结果，目前尚
未完全弄清楚。本文将从肠神经系统结构和功能的

改变来阐述与慢传输型便秘之间的关系。

一、肠神经系统

肠神经系统（ｅｎｔｅｒｉｃｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，ＥＮＳ）是一
个由大量肠神经元所构成的复杂的神经网络系统。

而这些肠神经元主要存在于肠壁的肌间神经丛和黏

膜下神经丛中。每一神经丛内部以及两种神经丛之

间都有神经纤维相联系［２］。因为肠神经系统所包

含的神经元和神经递质类型的多样性，内部组织连

接的复杂性和功能的相对自律性，故有人把它称为

“肠脑”［３］。它和肠外神经相互配合，更好的控制肠

道的消化、吸收、分泌、运动等功能。值得注意的是

肠道的协调运动也需要肠道平滑肌和 Ｃａｊａｌ间质细
胞的共同参与［４，５］。由此而知，肠神经系统是肠道

发挥正常功能的基础，故肠神经系统结构和功能的

改变势必导致肠道功能的紊乱，从而引发相应的疾

病。

二、慢传输型便秘和肠神经系统的关系

（一）慢传输型便秘的ＥＮＳ组织和结构研究
近几十年，众多学者对慢传输型便秘的 ＥＮＳ进

行了大量的研究，发现慢传输型便秘病人的肠神经

系统存在一些病理改变。早期，大多数学者在光学

显微镜下利用苏木精—伊红染色（ＨＥ）未发现慢传
输型便秘患者的结肠组织存在特异性神经系统异

常，除了有黑色素沉着表现（后被证明此黑色素沉

着表现可能和慢传输型便秘患者的 ＥＮＳ异常无
关［６］）。但Ｗｅｄｅｌ等［７］利用 ＨＥ染色却发现 ＳＴＣ病
人肠内神经轴突空泡形成，肠肌间神经元缺失和非

特异性神经丛退化。Ｋｒｉｓｈｎａｍｕｒｔｈｙ等［８］采用嗜银

染色对１２名便秘患者进行研究，发现嗜银神经元总
数减少并伴有形态学的异常，神经元的轴索数目减

少，神经节内神经细胞核增多且核大小不一。后来

其他学者也利用嗜银染色技术在 ＳＣＴ患者中证实
了Ｋｒｉｓｈｎａｍｕｒｔｈｙ的发现［９］。Ｗｅｄｅｌ等［１０］利用免疫

组化技术，采用 ＰＧＰ９．５进行标记发现 ＳＴＣ患者平
均每个肠段的神经节面积和神经元数量以及平均每

个神经节中神经元的数量在肌间神经丛和深部黏膜

下神经丛都明显减少。Ｂａｓｓｏｔｔｉ等［１１］采用 ＮＳＥ／
Ｓ１００进行免疫组化标记发现 ＳＴＣ病人的肠神经节
和Ｃａｊａｌ细胞减少，还发现肠神经元凋亡增加可能是
结肠组织神经元减少的原因之一。Ｗａｔｔｃｈｏｗ等［１２］

对人类神经蛋白（Ｈｕ）进行免疫组化标记发现 ＳＴＣ
患者结肠肌间神经丛中总的神经元数量和正常组无

显著性差异。但他们还发现，在 ＳＣＴ患者中通过乙
酰胆碱转移酶（ＣｈＡＴ）进行免疫标记的神经元占结
肠肌间神经丛中总神经元的百分比下降，而通过一

氧化氮合酶（ＮＯＳ）进行免疫标记的神经元所占的百
分比却升高。这些改变和 ＳＣＴ产生的机制是相符
合的。

从以上研究结果可见，ＳＴＣ很可能与肠神经系
统的组织和结构改变有关，进一步说明了 ＳＣＴ并非
简单的功能性疾病，有可能为器质性疾病［１３］。

（二）慢传输型便秘的ＥＮＳ递质研究
１．兴奋性神经递质：乙酰胆碱（ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ，

Ａｃｈ）Ａｃｈ是一种常见的经典的兴奋性神经递质。
在肠神经系统的乙酰胆碱能神经元中，Ａｃｈ是由胆
碱和乙酰辅酶Ａ在胆碱乙酰移位酶（ＣｈＡＴ）的催化
作用下合成的。Ａｃｈ能兴奋肠道平滑肌，使其收缩
幅度、张力、蠕动增加。Ｗａｔｔｃｈｏｗ等［１２］采用免疫组

化技术通过对ＣｈＡＴ（乙酰胆碱能神经元的标志酶）
进行免疫标记发现在 ＳＴＣ患者结肠肌间神经丛中
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乙酰胆碱能神经元所占的百分比较正常组低。乙酰

胆碱能神经元和ＣｈＡＴ的减少会导致Ａｃｈ合成和释
放减少。这也说明了在 ＳＴＣ病人的结肠内 Ａｃｈ合
成和释放减少。

Ｐ物质（ｓｕｂｓｔａｎｃｅＰ，ＳＰ）：ＳＰ神经元属于肽能
神经元，在结肠中主要分布于结肠肌层中。其释放

的Ｐ物质是肠道收缩的强促进剂，属于兴奋性神经
递质。通过对成人 ＳＣＴ患者的研究，大多数学者发
现在他们的结肠环形肌中，ＳＰ神经元数量减少。在
ＳＣＴ患儿中，也同样发现 ＳＰ神经元数量减少的现
象，同时还发现 ＳＰ在结肠环形肌神经纤维中减少
的比例存在性别和年龄的差异［１４］。ＫｉｎｇＳＫ等［１３］

通过多组对比研究发现在人类的结肠环形肌中，ＳＰ
神经元的分布密度在末端结肠最高，而整体神经纤

维密度在某一年龄段中随着年龄的增长而降低［１５］。

约１／３的ＳＴＣ患儿在近端结肠中有 ＳＰ神经元减少
现象，而这种现象比末端结肠更明显［１３］。Ｔｏｍｉｔａ
Ｒ［１６］通过对ＳＰ的功能进行研究，发现 ＳＣＴ患者结
肠对ＳＰ的收缩反应性减低，提示这可能也是导致
ＳＴＣ的原因之一。

神经降压素（Ｎｅｕｒｏｔｅｎｓｉｎ，ＮＴ）：最近，人们发现
ＮＴ也是人类肠道非肾上腺素能非胆碱能兴奋神经
递质的一种。它可以通过非肾上腺素能非胆碱能兴

奋神经发挥作用，也可以直接作用于结肠的平滑肌，

从而增加结肠的收缩频率。ＴｏｍｉｔａＲ［１７］通过对ＳＴＣ
患者的结肠进行研究发现 ＮＴ对非肾上腺素能非胆
碱能兴奋神经调节减少是导致 ＳＴＣ患儿结肠运动
功能异常的原因之一。

２．抑制性神经递质：一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，
ＮＯ）ＮＯ是胃肠道神经元所释放的主要抑制性神经
递质，能促使肠道平滑肌松弛。ＮＯ在体内必须通
过一氧化氮合酶（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ＮＯＳ）的作用
才能生成。生理研究表明在成人的 ＳＣＴ患者中 ＮＯ
的含量发生变化。其中，大多数研究发现在肌间神

经丛和黏膜下神经丛中ＮＯＳ免疫反应性均升高［９］。

Ｗａｔｔｃｈｏｗ等人［１２］在 ＳＴＣ患者中发现通过一氧化氮
合酶（ＮＯＳ）进行免疫标记的神经元占结肠肌间神经
丛中总神经元的百分比升高。这说明在 ＳＣＴ患者
中ＮＯ释放增加，导致肠道松弛反应更加显著。但
是，ＫｉｎｇＳＫ等［１３］通过免疫组化技术发现 ＳＴＣ患儿
环形肌中的一氧化氮合酶（ＮＯＳ）免疫反应性神经纤
维数量并没有显著改变。他们研究结果的不同可能

是因为一位学者关注的是神经元的变化，另有学者

关注神经纤维的变化，ＴｏｍｉｔａＲ［１８］对 ＮＯ的功能进

行研究，发现由 Ｎ０在 ＳＣＴ患者结肠中介导的非肾
上腺素能非胆碱能（ＮＡＮＣ）抑制性神经反射比正常
结肠组织强。

血管活性肠肽（ｖａｓｏａｃｔｉｖｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｐｅｐｔｉｄｅ，
ＶＩＰ）：ＶＩＰ属肽能神经递质，神经元位于肠肌间神
经丛和粘膜下神经丛，主要参与调节肠平滑肌和血

管平滑肌舒张，它也是肠神经系统中的一种主要的

抑制性神经递质。ＣｈｅｎｇＬ等［１９］研究发现在 ＳＣＴ
患者中ＶＩＰ能通过增加 ｃＡＭＰ的量，来增加结肠的
收缩抑制性。但出乎意料的是多数学者对 ＳＴＣ患
者进行研究时，发现抑制性神经递质 ＶＩＰ含量降
低［９］。近期，ＫｉｎｇＳＫ等［１３］通过对 ＳＴＣ患儿肝曲的
结肠环形肌进行活检，再利用免疫染色技术发现

ＶＩＰ的免疫反应性降低。ＶＩＰ含量的降低可能降低
了结肠的松弛性，破坏了结肠的正常蠕动机制，可能

产生假性的梗阻，导致ＳＴＣ的发生。
除了以上几种重要的神经递质外，和 ＳＣＴ相关

的神经递质还要５—羟色胺、阿片肽、生长抑素、酪酪
肽、ＡＴＰ等。但它们在 ＳＣＴ患者中含量的变化和作
用机制有些还存在一定的争议，以及它们之间的相

互作用机制还有待进一步研究。

３．慢传输型便秘的 ＥＮＳ受体研究：速激肽
ＮＫ２受体是速激肽的主要受体之一。在人类结肠
中，它除了分布于平滑肌细胞外，还分别于肌间神经

丛和粘膜下神经丛中。它对非肾上腺素能非胆碱能

兴奋性在肠道的传播过程起重要的作用。它是 Ｐ
物质的高亲和性受体。故它的结构和功能异常可能

会诱发一些列肠道疾病。Ｓｔａｎｔｏｎ等［２０］通过研究发

现ＳＴＣ患者缺乏由速激肽 ＮＫ２受体所介导兴奋性
传导。

酪氨酸激酶Ｃ是神经营养因子—３（ＮＴ—３）的高
亲和性受体，通过和酪氨酸激酶 Ｃ结合，ＮＴ—３能促
使神经胶质细胞和神经元细胞的生长，增强神经突

触的延伸。故在 ＳＣＴ患者体内酪氨酸激酶 Ｃ表达
减少，可能会影响肠神经系统的正常发育，这可能也

是导致ＳＴＣ的病因之一。
４．慢传输型便秘的 ＥＮＳ营养因子研究：神经

元在生长、发育和受损时的修复依赖于多种营养因

子的作用，其中胶质细胞源性营养因子（ＧＤＮＦ）在
促进神经元的生长、分化和修复方面被认为是最有

潜力的营养因子。通过动物实验发现胶质细胞源性

营养因子作用减弱，这可能是导致 ＳＣＴ的原因之
一［２１］。神经营养因子—３（Ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｎ—３，ＮＴ—３）作
为肠道神经的另一营养因子，它能调节酪氨酸激酶

·９６４·
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Ｃ表达。研究发现发挥神经营养因子—３和酪氨酸
激酶Ｃ之间的协同作用，对人类肠神经系统的正常
发育有着重要的作用。

慢传输型便秘是一种病因复杂的疾病，在成人

中以女性发病为主。但在儿童中，ＳＣＴ的发病率尚
未发现有明显的性别差异［１，１４］。成人和儿童的 ＳＣＴ
的症状相似，但是肠神经系统病因学可能存在差异。

故需要我们对 ＳＣＴ患儿的肠神经系统进行长期的
随访和研究。除此之外，粘膜下神经丛的运动神经

的功能对于ＳＣＴ潜在性的作用，以及可能导致 ＳＣＴ
的神经递质的作用机理，也需进一步研究。相信在

不久的将来，ＳＴＣ在肠神经系统方面的病因学研究
会取得突破性进展，从而指导临床上ＳＣＴ的治疗。

参 考 文 献

１　ＨｕｔｓｏｎＪＭ，ＣｈａｓｅＪＷ，ＣｌａｒｋｅＭＣ，ｅｔａｌ．Ｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉ
ｐａｔｉｏｎｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ：ｏｕｒｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒｉｃＳｕｒｇｅｒｙＩｎ
ｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，２００９，２５（５）：４０３—４０６．

２　ＦｅｉｃｈｔｅｒＳ，ＭｅｉｅｒＲｕｇｅＷＡ，ＢｒｕｄｅｒＥ．Ｔｈｅｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆ
ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｏｔｉｌｉｔｙｄｉｓｏｒｄｅｒｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．Ｓｅｍｉｎａｒｓ
ｉｎＰｅｄｉａｔｒｉｃＳｕｒｇｅｒｙ，２００９，１８（４）：２０６—２１１．

３　ＭｅｔｚｇｅｒＭ．Ｎｅｕｒｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｔｈｅｅｎｔｅｒｉｃｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．
ＡｒｃｈｉｖｅｓＩｔａｌｉｅｎｎｅｓｄｅＢｉｏｌｏｇｉｅ，２０１０，１４８：７３—８３．

４　ＨｕｉｚｉｎｇａＪＤ，ＭａｒｔｚＳ，ＧｉｌＶ，ｅｔａｌ．ＴｗｏＩｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔＮｅｔ
ｗｏｒｋｓｏｆＩｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌＣｅｌｌｓｏｆＣａｊａｌＷｏｒｋＣｏｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｙｗｉｔｈ
ｔｈｅＥｎｔｅｒｉｃＮｅｒｖｏｕｓＳｙｓｔｅｍｔｏＣｒｅａｔｅＣｏｌｏｎｉｃＭｏｔｏｒＰａｔｔｅｒｎｓ
［Ｊ］．ＦｒｏｎｔｉｅｒｓｉｎＮｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，２０１１，５：９３．

５　ＱｕｉｇｌｅｙＥＭＭ．Ｗｈａｔｗｅｈａｖｅｌｅａｒｎｅｄａｂｏｕｔｃｏｌｏｎｉｃｍｏｔｉｌｉｔｙ：
ｎｏｒｍａｌａｎｄｄｉｓｔｕｒｂｅｄ［Ｊ］．ＣｕｒｒｅｎｔＯｐｉｎｉｏｎｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
ｏｇｙ，２０１０，２６（１）：５３—６０．

６　ＶｉｌｌａｎａｃｃｉＶ，ＢａｓｓｏｔｔｉＧ，ＭａｕｒｅｒＣＡ，ｅｔａｌ．Ｉｓｐｓｅｕｄｏｍｅｌａｎｏ
ｓｉｓｃｏｌｉａｍａｒｋｅｒｏｆｃｏｌｏｎｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｙｉｎｓｅｖｅｒｅｌｙｃｏｎｓｔｉｐａ
ｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｓ？［Ｊ］Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，２００６，４９（２）：１３２—１３７．

７　ＷｅｄｅｌＴ，ＳｐｉｅｇｌｅｒＪ，ＳｏｅｌｌｎｅｒＳ，ｅｔａｌ．Ｅｎｔｅｒｉｃｎｅｒｖｅｓａｎｄ
ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｃｅｌｌｓｏｆＣａｊａｌａｒｅａｌｔｅｒｅｄｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｌｏｗ
ｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎａｎｄｍｅｇａｃｏｌｏｎ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，
２００２，１２３（５）：１４５９—１４６７．

８　ＫｒｉｓｈｎａｍｕｒｔｈｙＳ，ＳｃｈｕｆｆｉｅｒＭＤ，ＲｏｈｒｍａｎｎＣＡ，ｅｔａｌ．Ｓｅｖｅｒｅ
ｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｄｉｓｔｉｎｃｔｉｖｅａｂｎｏｒ
ｍａｌｉｔｙｏｆｔｈｅｃｏｌｏｎｉｃｍｙｅｎｔｅｒｉｃｐｌｅｘｕｓ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，
１９８５，８８（１）：２６—３４．

９　ＫｎｏｗｌｅｓＣＨ，ＦａｒｒｕｇｉａＧ．Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｎｅｕｒｏｍｕｓｃｕｌａｒｐａ
ｔｈｏｌｏｇｙｉｎｃｈｒｏｎｉｃｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｅｓｔＰｒａｃｔｉｃｅ＆Ｒｅ
ｓｅａｒｃｈＣｌｉｎｉｃａｌＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１１，２５（１）：４３—５７．

１０　ＷｅｄｅｌＴ，ＲｏｂｌｉｃｋＵＪ，ＯｔｔＶ，ｅｔａｌ．Ｏｌｉｇｏｎｅｕｒｏｎａｌｈｙｐｏｇａｎ

ｇｌｉｏｎｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎ
［Ｊ］．ＤｉｓＣｏｌｏｎＲｅｃｔｔｉｍ，２００２，４５（１）：５４—６２．

１１　ＢａｓｓｏｔｔｉＧ，ＶｉｌｌａｎａｃｃｉＶ，ＭａｕｒｅｒＣＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｇｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｏｆｅｎｔｅｒｉｃｎｅｕｒｏｎｅｓｉｎｔｈｅｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌｏ
ｇｙｏｆｉｎｔｒａｃｔａｂｌｅｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２００６，
５５（１）：４１—４６

１２　ＷａｔｔｃｈｏｗＤ，ＢｒｏｏｋｅｓＳ，ＭｕｒｐｈｙＥ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｉｏｎａｌｖａｒｉａｔｉｏｎ
ｉｎｔｈｅｎｅｕｒｏｃｈｅｍｉｃａｌｃｏｄｉｎｇｏｆｔｈｅｍｙｅｎｔｅｒｉｃｐｌｅｘｕｓｏｆｔｈｅ
ｈｕｍａｎｃｏｌｏｎａｎｄｃｈａｎｇｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎ
ｓｔｉｐａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ＆Ｍｏｔｉｌｉｔｙ，２００８，２０
（１２）：１２９８—１３０５．

１３　ＫｉｎｇＳＫ，ＳｕｔｃｌｉｆｆｅＪＲ，ＯｎｇＳＹ，ｅｔａｌ．ＳｕｂｓｔａｎｃｅＰａｎｄｖａ
ｓｏａｃｔｉｖｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｐｅｐｔｉｄｅａｒｅｒｅｄｕｃｅｄｉｎｒｉｇｈｔｔｒａｎｓｖｅｒｓｅ
ｃｏｌｏｎｉｎｐｅｄｉａｔｒｉｃｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｇａｓ
ｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＭｏｔｉｌ，２０１０，２２：８８３

!

８９２，ｅ２３４．
１４　ＹｉｋＹＩ，ＦａｒｍｅｒＰＪ，ＫｉｎｇＳＫ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｄｅｒｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎ

ｒｅｄｕｃｅｄｓｕｂｓｔａｎｃｅＰ（ＳＰ）ｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｓｌｏｗ－ｔｒａｎｓｉｔ
ｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒｉｃＳｕｒｇｅｒｙＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，２０１１，２７
（７）：６９９—７０４．

１５　ＳｏｕｔｈｗｅｌｌＢＲ，ＫｏｈＴＬ，ＷｏｎｇＳＱ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｒｅａｓｅｉｎｎｅｒｖｅ
ｆｉｂｒｅｄｅｎｓｉｔｙｉｎｈｕｍａｎｓｉｇｍｏｉｄｃｏｌｏｎｃｉｒｃｕｌａｒｍｕｓｃｌｅｏｃｃｕｒｓ
ｗｉｔｈｇｒｏｗｔｈｂｕｔｎｏｔａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ＆Ｍｏ
ｔｉｌｉｔｙ，２０１０，２２（４）：４３９—ｅ１０６．

１６　ＴｏｍｉｔａＲ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｐｅｐｔｉｄｅｒｇｉｃｎｅｒｖｅｓ（ｓｕｂｓｔａｎｃｅ
Ｐａｎｄｖａｓｏａｃｔｉｖｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｐｅｐｔｉｄｅ）ｉｎｔｈｅｃｏｌｏｎｏｆｗｏｍｅｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎ：ａｎｉｎｖｉｔｒｏｓｔｕｄｙ
［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００８，５５（８２－８３）：５００—

５０７．
１７　ＴｏｍｉｔａＲ，ｌｇａｒａｓｈｉＳ，ＦｕｊｉｓａｋｉＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｎｅｕｒｏ

ｔｅｎｓｉｎｉｎｔｈｅｃｏｌｏｎｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎ
［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００７，５４（７８）：１６６２—１６６６．

１８　ＴｏｍｉｔａＲ，ＦｕｊｉｓａｋｉＳ，ＩｋｅｄａＴ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｉｎ
ｔｈｅｃｏｌｏｎｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｄｉｓ
ｃｏｌｏｎＲｅｃｔｕｍ，２００２，４５（５）：５９３—６００．

１９　ＣｈｅｎｇＬ，ＢｉａｎｃａｎｉＰ，ＢｅｈａｒＪ．ＰｒｏｇｅｓｔｅｒｏｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒＡ
ｍｅｄｉａｔｅｓＶＩＰｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ
ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＬｉｖｅｒＰｈｙｓｉｏｌ，２０１０，２９８：４３３—４３９．

２０　ＳｔａｎｔｏｎＭＰ，ＨｅｎｇｅｌＰＴ，ＳｏｕｔｈｗｅｌｌＢＲ，ｅｔａｌ．Ｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃ
ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎｔｏｃｏｌｏｎｉｃｃｉｒｃｕｌａｒｍｕｓｃｌｅｏｆｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈ
ｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎｉｓｕｎｉｍｐａｉｒｅｄｂｕｔｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎｖｉａ
ＮＫ２ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｓｌａｃｋｉｎｇ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＭｏｔｉｌ，
２００３，１５：６６９—６７８．

２１　ＬｉＹＬ，ＬＶＢ，ＦａｎＹＨ．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｇｌｉａｌｃｅｌｌｌｉｎｅ－
ｄｅｒｉｖｅｄｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｆａｃｔｏｒａｎｄｉｔｓｅｆｆｅｃｔｏｎｃｏｌｏｎｉｃｔｒａｎｓｉｔ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｓｌｏｗｔｒａｎｓｉｔｃｏｎｓｔｉｐａｔｉｏｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＺｈｏｎｇｈｕａＮｅｉ
ＫｅＺａＺｈｉ，２００９，４８（９）：７５２—７５５．

·０７４·


