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甲状腺内胃动素对禁食状态下大鼠胃肠移行性复合运动的影响

蔡建美，徐　珞

青岛大学医学院病理生理学教研室，青岛２６６０２１

［摘要］　目的：研究大鼠禁食状态下甲状腺内胃动素（ＭＴＬ）对胃肠移行性复合运动（ＭＭＣ）的影响。方法：采用免疫荧光

法、放射免疫法检测 ＭＴＬ在甲状腺组织的表达；采用清醒状态下胃肠运动记录法观察甲状腺内 ＭＴＬ对 ＭＭＣ的调控作用。

结果：免疫荧光结果显示，正常甲状腺组织中有 ＭＴＬ免疫阳性反应物（ＭＴＬＩＲ）的表达，且 ＭＴＬＩＲ与降钙素（ＣＴ）共存，提

示 ＭＴＬ表达于甲状腺的Ｃ细胞。放射免疫结果显示，十二指肠黏膜有大量 ＭＴＬ表达，其含量分别是甲状腺和胃窦部 ＭＴＬ
表达的１２８．０２和１００．５７倍。大鼠尾静脉注射 ＭＴＬ，胃窦和十二指肠的 ＭＭＣ呈剂量依赖性增加，表现为收缩频率增快（Ｐ＜
０．０５，Ｐ＜０．０１）和收缩波幅增大（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。静脉注射 ＭＴＬ受体拮抗剂 ＧＭ１０９，ＭＭＣ收缩频率显著减慢（Ｐ＜
０．０５），收缩波幅显著变小（Ｐ＜０．０５）；ＧＭ１０９可显著阻断ＭＴＬ的促进ＭＭＣ作用。摘除一侧甲状腺，ＭＭＣ周期显著变长，收

缩频率显著减慢（Ｐ＜０．０５），收缩波幅显著变小（Ｐ＜０．０５）。甲状腺内注射 ＭＴＬ抗血清，胃窦和十二指肠的 ＭＭＣ运动均显

著减少，其收缩频率显著减慢（Ｐ＜０．０５），收缩波幅显著变小（Ｐ＜０．０５）。结论：甲状腺Ｃ细胞可表达 ＭＴＬ；甲状腺内 ＭＴＬ
参与胃肠 ＭＭＣ的调控。
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［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２００９，３０（１２）：１３３８１３４３］

　　胃动素（ｍｏｔｉｌｉｎ，ＭＴＬ）是由２２个氨基酸组成的 脑肠肽，主要生理功能是调节胃肠运动和消化间期
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移行性复合波（ｍｉｇｒａｔｉｎｇｍｙｏｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｃｏｍｐｌｅｘ，

ＭＭＣ）。大量研究表明 ＭＴＬ免疫活性样物质及其
受体广泛存在于消化道，如胃窦部、十二指肠、空回
肠、结肠、胆囊等［１５］及中枢神经系统中，如大脑皮
质、下丘脑、小脑、延髓等［６８］，胃肠道外分布的报道
较少，目前仅有文献报道在豚鼠和猫甲状腺内有

ＭＴＬ前体ｍＲＮＡ的表达［９１０］。甲状腺是人体内最
大的内分泌器官，其实质由分泌甲状腺激素（Ｔ３ 和

Ｔ４）的滤泡上皮细胞，分泌降钙素（ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＣＴ）和
降钙 素 相 关 肽 （ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎｇｅｎｅｒｅｌａｔｅｄｐｅｐｔｉｄｅ，

ＣＧＲＰ）的滤泡旁细胞（Ｃ细胞）组成。尚不清楚甲状
腺内是否有 ＭＴＬ蛋白的表达，以及甲状腺内 ＭＴＬ
是否参与胃肠 ＭＭＣ活动的调控。本研究就此探讨
了 ＭＴＬ在甲状腺组织内的定位及定量，以及甲状腺
内 ＭＴＬ 对 ＭＭＣ的调控情况，为研究甲状腺内

ＭＴＬ对胃肠运动的调控作用提供有价值的实验依
据。

１　材料和方法

１．１　动物分组及处理　健康成年 Ｗｉｓｔａｒ大鼠８０只
（由青岛市药监中心提供），雌雄兼备，体质量２５０～
３５０ｇ，置于２５℃室温，１２／１２ｈ昼夜循环光照条件下
生活，自由饮水。将实验大鼠随机分为５组：（１）生
理盐水（ＮＳ）组（ｎ＝８），静脉注射０．５μｌＮＳ，稳定记
录１～２ｈ的胃运动。（２）ＭＴＬ组（ｎ＝２４），分别尾
静脉微量注射０．１μｇ／μｌ的 ＭＴＬ１、５、１０μｇ。（３）

ＭＬＴ受体拮抗剂组（ｎ＝８），尾静脉微量注射 ＭＬＴ
受体拮抗剂ＧＭ１０９（１０μｇ），５～８ｍｉｎ后再尾静脉
注射０．１μｇ／μｌ的 ＭＴＬ１０μｇ，以静脉注射１０μｇ
ＧＭ１０９＋ＮＳ作为对照（ｎ＝８），各组注射药物前稳定
记录胃运动至少１ｈ，注射药物后至少记录２ｈ。（４）
甲状腺摘除组（ｎ＝１２），稳定记录甲状腺摘除前后２
ｈ胃运动，至少记录２ｈ；（５）ＭＴＬ抗血清组（ｎ＝
１２），每侧甲状腺注射 ＭＴＬ抗血清１μｌ。

１．２　主要试剂及仪器　ＭＴＬ、ＭＴＬ受体拮抗剂

ＧＭ１０９均由比利时鲁汶大学胃肠激素研究室

Ｐｅｅｔｅｒｓ教授馈赠，用无菌生理盐水配制，浓度均为

０．１μｇ／μｌ；ＭＴＬ抗血清购自Ｓｉｇｍａ公司；ＭＴＬ抗
体购自 Ｃｈｅｍｉｃｏｎｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ公司；ＦＩＴＣ羊抗兔

ＩＧ和 Ｃｙ３鼠抗兔ＩＧ 均购自ＪａｃｋｓｏｎＩｍｍｕｎｏｒｅ
ｓｅａｒｃｈ公司；ＭＴＬ放射免疫试剂盒购自第二军医大
学神经生物学实验室；ＩＭＴ１００单通道胃运动记录
仪为ＥｉｇｈｔＳｔａｒ公司产品；ＭＲＣ１０２４型激光共聚焦
显微镜为Ｏｌｙｍｐｕｓ公司产品。

１．３　应力传感器（应变片）植入术　术前动物禁食

１５～２０ｈ，５％水合氯醛按３００ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻
醉，整个手术过程严格按照无菌原则操作。在大鼠
剑突下行正中切口，切口长约１～１．５ｃｍ，暴露胃、十
二指肠，分别在距幽门处和十二指肠处０．５～１ｃｍ
将应力传感器沿胃环行肌方向缝贴于胃窦和十二指

肠浆膜面，绝缘导线经皮下引至颈后部皮肤切口，穿
出体外。逐层缝合关闭腹腔。术后每日腹腔给青霉
素２万Ｕ，术后２ｄ动物恢复正常饮食，待无任何疼
痛和应激反应，即可进行实验。

１．４　甲状腺摘除术　实验动物以５％水合氯醛按

３００ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻醉，沿颈部正中线剪开，分离
肌层，摘除左侧甲状腺叶部，逐层缝合颈部组织。

１．５　胃运动记录　实验前动物禁食１５～２０ｈ，自由

饮水。实验时，首先将大鼠置于特制鼠笼内适应环

境１ｈ，胃运动信号经应力传感片转为电信号，并以

无线信号发射方式传至计算机，通过计算机即时收

集胃肠运动数据，利用 ＡｉｚｅⅡ图像分析系统处理实

验数据。给药前稳定记录大鼠胃运动１～２ｈ，同一

只动物２次记录至少间隔２ｄ。

１．６　免疫荧光染色 　甲状腺组织用４％多聚甲醛

固定１２～２４ｈ，梯度蔗糖浸泡过夜，待组织沉底后行

冰冻切片，片厚２０μｍ。组织切片经含４％正常羊血

清的及０．５％ＴｒｉｔｏｎＸ１００的ＰＢＳ溶液孵育２～３ｈ
后，与 ＭＴＬ一抗（１３００）和ＣＴ一抗（１５０）共孵

育４ｈ，４ ℃ 过夜，然后加入 ＦＩＴＣ羊抗兔 ＩｇＧ
（１５０）和Ｃｙ３羊抗小鼠ＩｇＧ（１５００），置于黑暗湿

盒内孵育２ｈ后用０．０１ｍｏｌ／ＬＰＢＳ溶液冲洗，甘

油ＰＢＳ溶液（１１）封片剂封片，激光共聚焦显微下

观察免疫阳性细胞。每次实验均设立空白对照组，

用兔血清代替本实验中的一抗，作为阴性对照。每

张切片随机选取５个高倍视野（×４００），用计算机显

微图像分析仪进行图像分析，求得免疫阳性细胞数、

免疫阳性面积百分比和平均灰度值。

１．７　ＭＴＬ放射免疫测定　实验结束后动物断头取

脑、双侧甲状腺、胃和十二指肠，置煮沸的生理盐水

中煮沸２～５ｍｉｎ。用０．１ｍｏｌ／ＬＨＣｌ１ｍｌ匀浆，０．５

ｍｏｌ／ＬＮａＯＨ１ｍｌ中和，４℃离心，４０００ｒ／ｍｉｎ，３０

ｍｉｎ，取上清液检测。实验操作严格按 ＭＴＬ放射免

疫试剂盒说明书进行。ＭＴＬ测定程序：配制 ＭＴＬ
标准液及１２５ＩＭＴＬ液，各管加１００ｍｌ抗ＭＴＬ血清，

样品管分别加组织液１００ｍｌ（胃肠黏膜）或３００ｍｌ
（甲状腺）。标准管加１００ｍｌＭＴＬ标准液，最后用

磷酸盐缓冲使总反应体积补足到４００ｍｌ，混匀，４℃
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放置１０ｍｉｎ，离心（３５００ｒ／ｍｉｎ，＜１０℃）１０ｍｉｎ，弃

上清液，测定沉淀物的 ＣＰＭ，根据同批测定管的

ＭＴＬ竞争抑制曲线，求得每 ｍｇ湿组织中 ＭＴＬ的

含量（ｐｇ）。

１．８　统计学处理　胃肠道Ⅲ相收缩频率的变化采

用每小时收缩次数（ｃ／ｈ）表示；胃肠道Ⅲ相收缩幅度

的变化采用每分钟累计的运动波幅即运动指数（ＭＩ）

表示。运动指数百分率（ＭＩ％）＝１００×（给药后２０

ｍｉｎ平均 ＭＩ／对照给 ＮＳ后２０ｍｉｎ平均 ＭＩ）×

１００％。数据用珚ｘ±ｓ表示，两组间均数比较采用ｔ检

验方法，组间差异采用 ＡＮＯＶＡ分析。采用Ｐｒｉｓｍ

３．０软件统计。Ｐ＜０．０５表示差异有统计学意义。

２　结　果

２．１　甲状腺内 ＭＴＬ免疫反应阳性细胞的表达及分

布　免疫荧光结果显示，阳性细胞胞质内含大量的

ＭＴＬ免疫阳性荧光物质（ＭＴＬＩＲ），提示正常甲状

腺组织中有 ＭＴＬ免疫阳性细胞存在，而且 ＭＴＬ在

细胞质中表达（图１Ａ）。镜下可见，ＭＴＬＩＲ阳性细

胞主要分布在滤泡和滤泡上皮细胞间的组织，为明

确甲状腺 ＭＴＬＩＲ阳性细胞的分布位置，将胃 ＭＴＬ
和ＣＴ（图１Ｂ）进行了荧光双染标记，结果显示ＭＴＬ

ＩＲ与ＣＴ共存表达（图１Ｃ），提示 ＭＴＬ主要表达于

甲状腺的Ｃ细胞。

图１　正常甲状腺组织中 ＭＴＬ和ＣＴ的表达

Ｆｉｇ１　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＭＴＬａｎｄＣＴｉｎｎｏｒｍａｌｔｈｙｒｏｉｄｔｉｓｓｕｅｓ
Ａ：ＭＴＬｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｅｐｏｓｉｔｉｖｅｃｅｌｌ（ａｒｒｏｗ）；Ｂ：ＣＴｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｅｐｏｓｉｔｉｖｅｃｅｌｌ（ａｒｒｏｗ）；Ｃ：ＣｏｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＭＴＬａｎｄＣＴｉｎｎｏｒｍａｌｔｈｙｒｏｉｄ
（ａｒｒｏｗ）．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×４００

２．２　甲状腺、下丘脑、胃窦部和十二指肠组织中的

ＭＴＬ含量测定　为了进一步研究 ＭＴＬ的定量表
达，本实验采用放射免疫方法检测其在甲状腺、下丘
脑、胃和十二指肠组织中的含量（ｐｇ／ｍｇ），结果显
示：十二指肠黏膜内有大量 ＭＴＬ表达（１６８９６．３２±
１８．２２），其含量分别是甲状腺（１３２．３３±２４．５６）和胃
窦部（１６８．１８±４９．７５）的１２８．０２和１００．５７倍，甲状
腺和胃窦部 ＭＴＬ的表达量相当，下丘脑内也有较
高量的 ＭＴＬ表达（４４７．６１±７９．８２）。

２．３　ＭＴＬ对大鼠消化间期胃肠道运动的影响　禁
食、清醒状态下，在大鼠胃窦和十二指肠可测得一系
列周期性收缩波，即 ＭＭＣ。ＮＳ组，ＭＭＣ收缩频率
（ｃ／ｈ）在胃窦和十二指肠分别为５．５±０．４和５．７±
０．６。大鼠尾静脉分别注射 ＭＴＬ１、５、１０μｇ后，胃
窦和十二指肠的 ＭＭＣ运动呈剂量依赖性增加，表
现为收缩频率增快（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，表１）和收
缩波幅增大（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，图２）。

　　但静脉注射 ＭＴＬ受体拮抗剂ＧＭ１０９１０μｇ后

ＭＭＣ明显减弱，表现为收缩频率显著减慢（Ｐ＜０．０５，

表１），收缩波幅显著变小（Ｐ＜０．０５，图３）；若先静脉
注射 ＭＴＬ受体拮抗剂ＧＭ１０９１０μｇ，１０ｍｉｎ后再注
射 ＭＴＬ５μｇ，与ＧＭ１０９＋ＮＳ对照组相比，ＭＭＣ收
缩频率和收缩幅度均没有显著改变（Ｐ＞０．０５，表１）。

表１　禁食清醒状态下大鼠胃肠道Ⅲ相收缩频率

Ｔａｂ１　ＦｒｅｑｕｅｎｃｙｏｆｐｈａｓｅⅢｌｉｋｅ
ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｓｉｎｃｏｎｓｃｉｏｕｓｒａｔｓ

［珚ｘ±ｓ，ｆ／（ｃ·ｈ－１）］

Ｇｒｏｕｐ ｎ Ａｎｔｒｕｍ Ｄｕｏｄｅｎｕｍ

ＮＳ ８ ５．５±０．４ ５．７±０．６
ＭＴＬ（１μｇ） ８ ８．２±１．９ ８．９±１．６

ＭＴＬ（５μｇ） ８ １０．５±１．６ ９．２±０．９

ＭＴＬ（１０μｇ） ８ １２．４±２．６ １３．２±２．１

ＧＭ１０９（１０μｇ） ８ ２．８±０．８ ２．１±０．５

ＧＭ１０９（１０μｇ）＋ＮＳ ８ ２．９±０．４ ２．２±０．６
ＧＭ１０９（１０μｇ）＋ＭＴＬ（５μｇ） ８ ２．５±０．９ ２．０±０．９
Ｎｏｒｍａｌｒａｂｂｉｔｓｅｒｕｍｇｒｏｕｐ ６ ５．９±０．４ ５．７±０．５
ＭＴＬａｎｔｉｂｏｄｙ ６ ２．８±１．２△ ３．０±１．５△

Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ ６ ５．３±０．５ ５．８±０．７
Ｌｅｆｔｔｈｙｒｏｉｄｒｅｍｏｖａｌ ６ ３．３±０．８▲ ４．０±１．０▲

　Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＮＳｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５ｖｓｎｏｒｍａｌｒａｂｂｉｔ
ｓｅｒｕｍｇｒｏｕｐ；▲Ｐ＜０．０５ｖｓｓｈａｍｏｐｅｒａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ
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２．４　甲状腺内 ＭＴＬ对 ＭＭＣ的影响　摘除左侧
的甲状腺，２ｄ后观察，ＭＭＣ周期显著变长，表现为
收缩频率显著减慢（Ｐ＜０．０５，表１），收缩波幅显著
变小（Ｐ＜０．０５，图４）。

　　双侧甲状腺内注射 ＭＴＬ抗血清后，与注射正
常兔血清对照组相比，胃窦和十二指肠的 ＭＭＣ运
动均显著减少，表现为收缩频率减慢（Ｐ＜０．０５，表

１）和收缩波幅变小（Ｐ＜０．０５，图５）。

图２　静脉注射 ＭＴＬ对清醒大鼠胃窦和十二指肠 ＭＭＣ（Ａ）和运动指数（Ｂ）的影响

Ｆｉｇ２　ＥｆｆｅｃｔｏｆＭＴＬｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎＭＭＣｏｆａｎｃｔｒｕｍａｎｄｄｕｏｄｅｎｕｍ（Ａ）ａｎｄｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｍｏｔｏｒｉｎｄｅｘ（Ｂ）ｉｎｃｏｎｓｃｉｏｕｓｒａｔｓ
ＴｈｅｐｈａｓｅⅢｌｉｋｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｓｏｆｆａｓｔｅｄｍｏｔｉｌｉｔｙａｒｅｉｎｄｉｃａｔｅｄｂｙａｒｒｏｗｈｅａｄｓ．

ｎ＝８，珚ｘ±ｓ，Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＮＳｇｒｏｕｐ；１ｃｍＨ２Ｏ＝０．０９８ｋＰａ

图３　ＧＭ１０９对清醒大鼠胃窦和十二指肠 ＭＭＣ（Ａ）和运动指数（Ｂ）的影响

Ｆｉｇ３　ＥｆｆｅｃｔｏｆＧＭ１０９ｏｎＭＭＣｏｆａｎｃｔｒｕｍａｎｄｄｕｏｄｅｎｕｍ（Ａ）ａｎｄｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｍｏｔｏｒｉｎｄｅｘ（Ｂ）ｉｎｃｏｎｓｃｉｏｕｓｒａｔｓ
ＴｈｅｐｈａｓｅⅢｌｉｋｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｓｏｆｆａｓｔｅｄｍｏｔｉｌｉｔｙａｒｅｉｎｄｉｃａｔｅｄｂｙａｒｒｏｗｈｅａｄｓ．ｎ＝８，珚ｘ±ｓ，Ｐ＜０．０５ｖｓＮＳｇｒｏｕｐ

图４　左侧甲状腺摘除对清醒大鼠胃窦和十二指肠 ＭＭＣ（Ａ）和运动指数（Ｂ）的影响

Ｆｉｇ４　ＶａｒｉａｔｉｏｎｏｆＭＭＣａｔａｎｔｒｕｍａｎｄｄｕｏｄｅｎｕｍ（Ａ）ａｎｄｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｍｏｔｏｒｉｎｄｅｘ（Ｂ）

ｉｎｃｏｎｓｃｉｏｕｓｒａｔｓａｆｔｅｒｒｅｍｏｖｉｎｇｌｅｆｔｔｈｙｒｏｉｄ
ＴｈｅｐｈａｓｅⅢｌｉｋｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｓｏｆｆａｓｔｅｄｍｏｔｉｌｉｔｙａｒｅｉｎｄｉｃａｔｅｄｂｙａｒｒｏｗｈｅａｄｓ．ｎ＝６，珚ｘ±ｓ，Ｐ＜０．０５ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ
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图５　甲状腺注射 ＭＴＬ抗血清对清醒大鼠胃窦和十二指肠 ＭＭＣ（Ａ）和运动指数（Ｂ）的影响

Ｆｉｇ５　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｍｏｔｉｌｉｎａｎｔｉｓｅｒｕｍｏｎＭＭＣｉｎａｎｔｒｕｍａｎｄｄｕｏｄｅｎｕｍ（Ａ）ａｎｄｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｍｏｔｏｒｉｎｄｅｘ（Ｂ）ｏｆｃｏｎｓｃｉｏｕｓｒａｔｓ
ＴｈｅｐｈａｓｅⅢｌｉｋｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｓｏｆｆａｓｔｅｄｍｏｔｉｌｉｔｙａｒｅｉｎｄｉｃａｔｅｄｂｙａｒｒｏｗｈｅａｄｓ．ｎ＝６，珚ｘ±ｓ，Ｐ＜０．０５ｖｓＮＳｇｒｏｕｐ

３　讨　论

　　胃动素是在１９７２年由Ｂｒｏｗｎ等［１１］发现的一个

由２２个氨基酸组成的脑肠肽，主要由十二指肠和空
肠黏膜上皮内 Ｍｏ细胞分泌 ＭＴＬ的主要生理作用
是调节 ＭＭＣ［１２］，血浆中 ＭＴＬ浓度水平的周期性
波动是产生 ＭＭＣ的根本原因。长期以来认为，调
节 ＭＭＣⅢ相胃肠收缩活动的血浆 ＭＴＬ可能的主
要来源是胃肠黏膜的 Ｍｏ细胞。即当胃肠运动增加
时，由于挤压胃肠壁，Ｍｏ细胞分泌 ＭＴＬ，血中

ＭＴＬ含量升高，诱导 ＭＭＣ产生［１３１４］，但许多研究
结果不能由假说解释。例如，为何Ⅲ相 ＭＭＣ胃肠
强大的收缩波之后会继而出现Ⅰ相的静止期？为何
餐后胃肠运动增加时肠静脉血中 ＭＴＬ的含量不高
甚至低于主动脉血中 ＭＴＬ的含量？有些学者由此
提出体内可能存在另一重要的 ＭＴＬ分泌源［１５］。血
浆中各激素水平的维持主要源于人体四大腺体：甲
状腺、垂体、胰腺和肾上腺，其中甲状腺是人体最大
的内分泌腺。甲状腺分泌功能的改变，可涉及多个
脏器功能的异常，影响范围甚广。有文献报道豚鼠
和猫甲状腺有 ＭＴＬ前体ｍＲＮＡ的表达［９１０］。本研
究发现大鼠甲状腺内有 ＭＴＬ的表达，且 ＭＴＬ表达
的量与胃窦部黏膜相当，提示：甲状腺的 ＭＴＬ可能
在维持血浆 ＭＴＬ水平和调控胃肠运动功能中具有
重要意义。

　　ＭＭＣ是一种禁食状态下存在的周期性、时相
性的肌电活动。在几乎所有非反刍类动物的消化间
期，它们的胃肠道均出现周期性的 ＭＭＣ。典型的

ＭＭＣ周期可分为Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ四相：Ⅰ相为静止
相；Ⅱ相表现为间歇的、不规律的峰电活动；Ⅲ相表
现为有规律的、密集的、高波幅的峰电爆发；Ⅳ相表
现为峰电频率及波幅逐渐降低至Ⅰ相水平。ＭＭＣ
起着“肠道清洁夫”的作用，其发生和移行主要受肠

神经系统和胃肠激素的调节。有文献报道，ＭＴＬ可
促进胃肠 ＭＭＣ［１６］，本研究在发现甲状腺内有 ＭＴＬ
表达的基础上进一步探讨了甲状腺内 ＭＴＬ对消化
间期 ＭＭＣ调控的作用。研究结果表明，静脉给予

ＭＴＬ促进胃肠 ＭＭＣ，使 ＭＭＣ周期缩短，表现为

Ⅲ相时程缩短并使胃和十二指肠Ⅲ相频率和振幅增
加。静脉注射 ＭＴＬ受体拮抗剂 ＧＭ１０９可一定程
度地阻断 ＭＴＬ对胃肠 ＭＭＣ的作用，提示在生理
状态下内源性 ＭＴＬ可能通过胃肠道的 ＭＴＬ受体
参与对胃肠 ＭＭＣ的调节作用。

　　为了进一步探讨甲状腺 ＭＴＬ对胃运动的影
响，我们将一侧甲状腺摘除，结果显示，大鼠 ＭＭＣ
周期显著变长，表现为收缩频率显著减慢，收缩波幅
显著变小。甲状腺内注射 ＭＴＬ抗血清，与注射正
常兔血清对照组相比，胃窦和十二指肠的 ＭＭＣ运
动均显著减少，表现为收缩频率减慢和收缩波幅减
小。该结果提示，甲状腺内 ＭＴＬ可能参与了胃肠

ＭＭＣ的调控过程。

　　本研究发现，甲状腺 ＭＴＬ与ＣＴ共存，但 ＭＴＬ
与ＣＴ的分泌关系，以及与甲状腺素分泌的调控仍
不清楚，这有待于今后的进一步探讨。
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“轻松突破”系列丛书已出版

　　“轻松突破”由丛书编委会王红、王永忠、孙繁波、龙云霞等主编，第二军医大学出版社出版，是配合医学第七轮统编教材学

习，帮助学生高效听课、记忆与成功应考的一套系列书。包括：

　　《生物化学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９０２９，１６开本，定价：２９．００元）；

　　《生理学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９０３６，１６开本，定价：２９．００元）；

　　《病理生理学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９０４３，１６开本，定价：２５．００元）；

　　《病理学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９０５０，１６开本，定价：２９．００元）；

　　《药理学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９０６７，１６开本，定价：２９．００元）；

　　《诊断学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９０７４，１６开本，定价：３５．００元）；

　　《系统解剖学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９０８１，１６开本，定价：２１．００元）；

　　《内科学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９０９８，１６开本，定价：３５．００元）；

　　《外科学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９１０４，１６开本，定价：３７．００元）；

　　《妇产科学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９１１１，１６开本，定价：３２．００元）；

　　《儿科学———听课、记忆与测试》（ＩＳＢＮ９７８７８１０６０９１２８，１６开本，定价：２９．００元）。

　　本套丛书适合广大医学生使用，同时也是授课教师的较好参考书，其重点构架如下：

　　【课堂记录———听要点抓考点】　将教材中该记的重点和考试的要点精炼帮助学生纪录下来，相当于一个质量非常高的听

课笔记或者授课教案，这样学生就可以把精力用在老师讲课内容和消化难点上，因而大大提高听课的效率。

　　【记忆处方———重理解活思维】　正如给病人看病一样，记忆处方是把难点指出来，把医学深奥的理论简单化、生活化，让

学生插上记忆的翅膀，基础课将临床结合起来，临床课点出其理论基础。这样不但提高了学生的学习效率，也提高了对医学的

兴趣，还能启发学生，使其在以后的工作中能举一反三，灵活应用。

　　【课后巩固———练知识增考技】　检验学生学习好坏的标准就是考试，所以，大量的练习是应付考试的最好武器。本套丛

书配有高质量的测试题，因为大部分试题是选自研究生入学考试、执业资格考试，所以不但对目前的学习有帮助，而且对以后

的考试也非常有指导价值。

　　本书由第二军医大学出版社发行，全国各大书店均有销售。

　　通讯地址：上海市翔殷路８００号，邮编：２００４３３
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