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［摘 要］ 目的 探讨卵清蛋白( OVA) 致过敏性腹泻小鼠 5-羟色胺( 5-HT) 信号系统的变化。方法 7 ～ 8 周龄雌性 BALB /c 小
鼠分为模型组、色甘酸钠处理组和对照组。模型组和色甘酸钠处理组分别在 0 d 和 14 d，腹腔注射 OVAⅠ( 50 μg /只) 。28 d
后，隔天对小鼠进行口服灌胃 OVAⅡ( 50 mg /只) 激发( 共 8 次) 。色甘酸钠处理组从 28 d开始，隔天( 口服灌胃激发前) 给予色
甘酸钠( 78． 0 mg /kg) ( 共 8 次) 。OVA口服灌胃后对小鼠进行综合评分、粪便评分及测定体温变化。43 d 后，处死动物。摘眼
球取血离心取血清并取胃组织。ELISA 检测血清 OVA特异性 IgE( OVA-SIgE) 。液相色谱-质谱联用技术( LC-MS) 测定血清中的
5-HT及其上下游代谢产物犬尿酸( KYN) 、色氨酸( TＲP) 、5-羟色胺酸( 5-HTP) 和 5-羟基吲哚乙酸( 5-HIAA) 含量，利用实时定
量 PCＲ检测过敏小鼠胃组织 5-HT 代谢相关基因色氨酸羟化酶 1 ( TPH1 ) 、吲哚胺-2，3-双加氧酶 1 ( IDO1 ) 、单胺氧化酶 A
( MAO-A) 、5-HT选择性再摄取转运体( SEＲT) 及其受体 5-羟色胺 1A受体( HTＲ1A) 、HTＲ3A、5-羟色胺 4 受体( HTＲ4) 的 mＲNA
水平。结果 OVA致敏后，小鼠产生严重的过敏性腹泻，血清中的 OVA-SIgE 明显升高。血清中的 KYN 显著上升，5-HT、
5-HIAA和 5-HTP显著下降。胃组织 IDO1 及其受体 HTＲ1A、HTＲ3A的 mＲNA水平增加，TPH1、MAO-A mＲNA水平降低。给予
色甘酸钠后综合评分、粪便评分、体温及 OVA-SIgE明显降低，并且腹泻率也低于模型组，血清中的5-HIAA及胃组织中 MAO-A
mＲNA水平升高，胃组织 IDO1、5-HT1A、5-HT3A mＲNA水平降低。结论 OVA致过敏性腹泻小鼠 5-HT 信号系统激活，给予
色甘酸钠后，缓解过敏症状并使 5-HT代谢相关产物、代谢基因和受体基因的表达发生改变。
［关键词］ 5-羟色胺( 5-HT) ; 卵清蛋白( OVA) ; 过敏性腹泻; 小鼠
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Metabolic analysis of serotonin system in serum and gastric tissues of ovalbumin-
induced allergic mice
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［Abstract］ Objective To investigate the changes of 5-HT ( serotonin) signaling system in allergic diarrhea mice sensitized
with ovalbumin ( OVA ) ． Methods The seven-to-eight-week-old BALB /c female mice were randomly divided into model
group，sodium chromate group and negative control group． The model group and sodium chromate group were intraperitoneally
injected with OVAⅠ ( 50 μg per mouse) at day 0 and day 14 respectively． And starting from the 28th day，OVAⅡ was orally
administered ( 50 mg per mousee) every other day ( 8 times in total) ，and the sodium chromate group was given the sodium
chromate ( 78． 0 mg/kg) before the oral administration of OVA every other day ( 8 times in total) ． The allergic symptoms，
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including the systemic score，faeces score and body temperature were recorded following the OVA administration for sensitization．
The mice were executed 43 days later． Eyeball blood sample was collected，and then serum was seperated by centrifugation，
the gastric tissues was taken out． The serum OVA-specific IgE ( OVA-SIgE) was detected by ELISA． The serum content of
5-HT and its related metabolites including kynurenine ( KYN ) ，tryptophan ( TＲP ) ，5-hydroxytryptophan ( 5-HTP ) ，and
5-hydroxyindoleacetic acid ( 5-HIAA) were examined by liquid chromatography-mass spectrometry ( LC-MS) ． The mＲNA
levels of tryptophan hydroxylase-1 ( TPH1 ) ，indolamine-2，3-dioxygenase 1 ( IDO1 ) ，monoamine oxidase A ( MAO-A ) ，
5-hydroxytryptamine 1A receptor ( HTＲ1A ) ，5-hydroxytryptamine 3 receptor ( HTＲ3 ) ，5-hydroxytryptamine 4 receptor
( HTＲ4) and serotonin reuptake transporter ( SEＲT ) were determined by real-time quantitative PCＲ． Ｒesults OVA
sensitization caused severe allergic diarrhea in mice． Serum OVA-SIgE increased significantly in mice sensitized by OVA．
serum KYN increased remarkably，while 5-HT，5-HIAA and 5-HTP decreased significantly． The mＲNA levels of IDO1，
HTＲ1A and HTＲ3A increased in gastric tissues，while the levels of TPH1 and MAO-A mＲNA decreased． Compared with the
model group，the sodium chromate group had lowed systemic score，faeces score，body temperature and OVA-SIgE as well as
diarrhea rate． The mＲNA levels of 5-HIAA and MAO-A increased in the gastric tissues，and IDO1，5-HT1A and 5-HT3A
mＲNAs decreased in the sodium chromate group． Conclusion The serotonin signaling system in ovalbumin-sensitized
allergic diarrhea mice has been activated． The administration of sodium chromate can alleviate the allergic symptoms，and
change the levels of serum metabolites and the gene expressions of the 5-HT metabolic pathway and its receptors in the stomach．
［Key words］ 5-HT; ovalbumin; allergic diarrhea; mouse

美国国家过敏和传染病研究所( National Institute
of Allergy and Infectious Diseases，NIAID) 把食物过敏
定义为重复暴露在特定的食物中，产生的一种对健

康有害的特殊的免疫反应［1］。大量研究表明，食物
过敏可能会影响近 5%的成年人和 8%的儿童，越来
越多的证据表明食物过敏的患病率在不断的增加［2］。
食物过敏可能由 IgE 介导( 速发型过敏反应) ，也可
能由非 IgE介导( 细胞介导迟发免疫反应) 或两者共
同介导［3］。5-羟色胺( 5-hydroxytryptamine，5-HT) 是
一种多功能的生物胺，发现于 20 世纪 40 年代后
期［4］。机体中的 90% ～ 95%的 5-HT 是肠内分泌细
胞肠嗜铬细胞( enterochromaffin cell，EC) 利用色氨酸
在色氨酸羟化酶( tryptophan hydroxylase，TPH) 和芳
香族氨基酸脱羧酶 ( aromatic acid decarboxylase，
AADC) 催化下在胃肠道合成的［5］。5-HT 信号系统
与腹泻型肠易激综合征( diarrhea-predominant irritable
bowel syndrome，D-IBS ) 和 便秘型肠易激综合征
( constipation-predominant irritable bowel syndrome，
C-IBS) 密切相关，研究显示 D-IBS 患者血液中的
5-HT浓度升高［6］，此外实验证明，腹腔注射 5-HT会
引起腹泻［7］。5-HT也参与应激性腹泻( stress-induced
diarrhea) 的病理过程并导致黏膜免疫系统失调，腹
腔注射 p-氯苯丙氨酸( p-chlorophenylalanine，PCPA)
抑制 5-HT合成减轻应激反应，改善肠吸收能力和黏
膜屏障功能［8 － 9］。口服过敏原引起的过敏性腹泻也
与 5-HT相关，研究显示过敏性腹泻引起 2 型辅助 T
( T helper type 2，Th2) 细胞介导的体液和细胞免疫反
应，应用血小板活化因子( platelet activating factor，

PAF) 拮抗剂和 5-HT 受体拮抗剂后过敏性腹泻症状
缓解，作者得出过敏性腹泻与 5-HT和 PAF诱导的信
号协同相关［10］。此外，肠内源性的 5-HT 与炎症性
肠病( inflammatory bowel disease，IBD) 密切相关，肠
道炎症可以影响包括 5-HT 合成、释放、受体表达和
再摄取，通过激活 5-HT 受体［5-羟色胺 4 受体
( 5-hydroxytryptamine 4 receptor，HTＲ4 ) 等］及终止
5-HT的信号传递［如抑制 5-HT 选择性再摄取转运体
( serotonin reuptake transporter，SEＲT) 的功能］能缓解肠
道炎症及其并发症［11 －12］。
综上所述，5-HT与肠易激综合征、应激性腹泻、

过敏性腹泻及炎症性肠病等疾病密切相关，被公认

为是调节肠系膜反射的信号分子，并作为治疗恶心、
腹泻或便秘的靶点［13］。然而，在过敏性腹泻中 5-HT
信号系统的变化还未见报道。本研究通过建立卵清
蛋白( ovalbumin，OVA) 致敏的过敏性腹泻小鼠模型，
对血液中的 5-HT 及其代谢产物犬尿酸( kynurenine，
KYN ) 、色氨酸 ( tryptophane， TＲP ) 、5-羟色氨酸
( 5-hydroxytryptophan， 5-HTP ) 和 5-羟 吲 哚 乙 酸
( 5-hydroxyindole acetic acid，5-HIAA ) 进行了分析。
对胃组织的 5-HT代谢相关基因和受体基因包括色氨酸
羟化酶1( tryptophan hydroxylase-1，TPH1)、吲哚胺-2，3-
双加氧酶 1( indolamine-2，3-dioxygenase 1，IDO1)、单胺
氧化酶 A( monoamine oxidase A，MAO-A)、5-羟色胺 1A
受体 ( 5-hydroxytryptamine 1A receptor， HTＲ1A ) 、
HTＲ4、SEＲT进行研究，探讨 OVA 致敏过敏性腹泻
小鼠 5-HT信号系统的变化。
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1 材料和方法
1． 1 材料
无特定病原体( specific pathogen free，SPF ) 级

7 ～8周龄雌性 BALB/c小鼠 24只，体质量 18 ～ 22 g，
购自上海西普尔-必凯实验动物有限公司。合格证
号: 2008001680855，使用许可证号: SCXK( 沪) 2013-
0016。动物饲养于屏障级实验室［许可证号: SYXK
( 苏) 2017-0026］，动物均自由进食饮水，人工照明
( 12 h 光照 /12 h 黑暗) ，温度和湿度分别保持在
20 ～ 25℃和 40% ～ 70%。动物接收后，在实验室环
境下适应性饲养 3 ～ 7 d 后，用于正式实验。随机数
字法将小鼠分为实验组、对照组和色甘酸钠处理组，
每组 8 只。实验鼠用颗粒饲料 AIN93G标准饲料，购
自南通特洛菲饲料科技有限公司。本实验经南京睿
鹰润泽生物医药科技有限公司动物实验伦理委员会

审查批准 ( N0． 018 ) 并在其监督下进行。OVAⅠ
( A5503-1G，≥98% ) 和 OVAⅡ( A5253-250G，62% ～
88% ) 购自 Sigma公司; 小鼠 OVA-sIgE ELISA试剂盒
购自武汉伊莱瑞特公司; 色甘酸钠购自 Adamas 公
司; 逆转录试剂盒和实时定量 PCＲ 试剂盒购自
TaKaＲa生物公司; 乙腈、酶标仪、逆转录仪、Q-PCＲ
仪、液 相 色 谱-质 谱 ( liquid chromatography-mass
spectrometry，LC-MS) 联用仪器购自安捷伦( Agilent)
公司。
1． 2 方法
1． 2． 1 OVA致敏小鼠模型的建立 参照文献［14 －17］
的方法，BALB /c 雌性小鼠，模型组和色甘酸钠处理
组在第 0 天给予 0． 2 mL PBS( 含 OVAⅠ50 μg，含明
矾 1 mg) 腹腔注射。对照组注射 0． 2 mL 的 PBS。于
14 d，同样操作进行强化致敏。在第 28、30、32、34、
36、38 、40、42 天，禁食 4 h 后，以生理盐水溶液
0． 25 mL ( 含 OVAⅡ浓度为 50 mg /只) 对除对照组外
的小鼠进行口服灌胃激发，对照组小鼠同时以等量

生理盐水口服灌胃。第一次灌服 OVA 禁食前( 第
28 天) ，除对照组和模型组外，色甘酸钠处理组小鼠
口服灌胃色甘酸钠( 根据文献报道［18］的临床剂量，并
通过药理学剂量换算成小鼠给药剂量 78． 0 mg /kg) ，每
次激发前给药 1 次( 共给药 8 次) 。第 43 天，将动物
处死后摘眼球取血，4℃、1200 g离心 5 min，取血清
保存，测定 OVA 特异性 IgE ( OVA-specific IgE，
OVA-SIgE) 水平和血清 5-HT 及其代谢产物 KYN、
5-HTP、TＲP和 5-HIAA 水平。取胃组织，采用实时
定量 PCＲ测定 TPH、IDO1、MAO-A、HTＲ1A、HTＲ4

和 SEＲT的 mＲNA水平。
1． 2． 2 过敏反应评分 参照文献［14］的方法，灌胃
OVAⅡ后，0 ～ 60 min 内观察排便分数( 正常粪便 =
0，粪便变软 = 1，稀松或液体粪便 = 2 ) ，腹泻率［不
发生腹泻 = 0，发生腹泻 = 1，腹泻率( % ) =发生腹
泻鼠数量 /总数 × 100%］和测定直肠温度 ( 每隔
30 min测定直肠温度) 。并进行综合评分( 3 个评分标
准之和: 搔抓行为、运动性和过敏反应，0 ～6 分) ，具
体如下: 搔抓的分类是基于 15 min 时间间隔内的平
均搔抓数量( 30 min观察期间 2 个间隔) 如下: 0 分:
1 ～ 3 次; 1 分: 4 ～ 5 次; 2 分: 大于 6 次。运动性是
根据不动时间进行评分: 0 分: 小于 10 min; 1 分: 大
于 10 min; 2 分: 在整个实验中不停运动。过敏反应
( 皮毛、在鼻子和眼睛水肿和费力的呼吸) 评分如下:
0 分: 无; 2 分: 搔抓。
1． 2． 3 LC-MS测定血清中 5-HT、KYN、5-HTP、TＲP
和 5-HIAA相对含量 取 50 μL 血清，加入预冷的
150 μL 的 乙 腈， 振 荡 涡 旋 3 min， 4℃ 下
13 300 r /min高速离心 15 min; 取上清 100 μL，室温
下挥干 1． 5 h; 用 50 μL( 水∶乙腈 = 95∶5) 溶解残渣，
涡旋 5 min，超声处理 15 min; 4℃下 13 300 r /min高
速离心 15 min，取上清 35 ～ 40 μL于进样小瓶中。采
用 Agilent poroshell 120 EC-C18 柱( 2． 1 × 100 mm，
2． 7 μm) 。流动相组成［A: 1 mL /L 甲酸水溶液 ( 电
喷雾正离子模式，electrospray ionization，ESI + ) ，
B: 乙腈，流动相梯度 ( 体积比) : 0 ～ 3． 5 min，
50 mL /L B; 3． 5 ～ 8 min，50 mL /L ～ 1000 mL /L B。
柱温: 30℃ ; 流速: 0． 3 mL/min; 后运行时间( post
time) : 5 min］。ESI源［正离子模式; 扫描范围: 100 ～
1000 m /z; 气体温度: 325℃ ; 气流: 8 L /min; 雾化器
压力( nebulizer pressure) : 40 磅 /平方英寸; 鞘气温度
( sheath gas temp ) : 350℃ ; 鞘气流速 ( sheath gas
flow ) : 12 L /min; 毛细管电压 ( capillary voltage，
V Cap) : 4000; 喷嘴电压 ( nozzle voltage ) ( V ) :
0( + ) ; 碰撞电压( fragmentor) : 130; 锥孔( skimmer) :
65; 八极杆射频电压峰值( octopole ＲF peak) : 750］。
1． 2． 4 实时定量 PCＲ测定胃组织 5-HT 代谢及受体
相关基因 TPH1、IDO1、MAO-A、HTＲ1A、HTＲ3A、
HTＲ4、SEＲT的 mＲNA 水平 动物处死后收集胃组
织，以 TＲIzol 法提取 ＲNA并定量。按反转录试剂盒操
作说明进行反转录得到 cDNA，作为后续实验的模板。
实时定量 PCＲ 所需引物购自上海捷瑞生物公司。
GAPDH 上游引物为 5'-AGAAGGTGGTGAAGCAG-
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GCATC-3'，下游引物为 5'-CGAAGGTGGAAGAGTGG-
GAGTTG-3'; TPH1 上游引物为 5'-CTTATTGGCTTTT-
TAATTGGTTGTG-3'，下 游 引 物 为 5'-CCTTCGCT-
TATTTTTTCTATCCTGA-3'; IDO1 上游引物为 5'-CCT-
GGTTTTGAGGTTTTCGTGTA-3'，下游引物为 5'-AAG-
GTTTCAGCATTAAGAAGGTTG-3'; MAO-A 上游引物
为 5'-GCTCACAGATTTTCCTCTTCCTTA-3'，下游引物
为 5'-GCCATCATGGGCTTCATACTT-3'; HTＲ1A 上游
引物为 5'-GCTGGTGCCCGCTCCCTTCTTTT-3'，下游
引 物 为 5'-TTCCGCTGCTGCTCATGCTGGTC-3';
HTＲ3A 上游引物为 5'-AGCCTGTCCAGCACGTATC-
CCAC-3'，下游引物为 5'-CAAGAGCTATCCTCCATC-
CGCCACT-3'; HTＲ4 上游引物为 5'-TAAAGTCTTG-
GCTGCCTTGGTCT-3'，下游引物为 5'-CCTTCTACATC-
CCGTTTCTCCTC-3'。SEＲT 上游引物为 5'-GCTCATCT-

TCACCATTATCTACTTC-3'，下游引物为 5'-AGTTTCTGC-
CAGTTGGGTTTC-3'。
1． 2． 5 统计学分析 所有数据采用 SPSS20． 0 进行
分析，计量资料以 x ± s 表示，各组间数据的比较采
用 t检验分析。P ＜ 0． 05 为差异有统计学意义。

2 结果
2． 1 OVA过敏性腹泻小鼠模型的建立
与对照组相比，OVA 致敏的过敏性腹泻模型小

鼠，在特定的口服 OVA 激发次数后的综合评分、粪
便评分及体温变化都有明显不同，差异有统计学意

义( P ＜ 0． 01) 。并且从第 4 次口服 OVA 激发后发生
腹泻，之后腹泻率一直高于对照组。给予色甘酸钠
后，在特定激发次数综合评分、粪便评分及体温均降
低，并且腹泻率也低于模型组( 图 1) 。

A: 综合评分; B: 粪便评分; C: 腹泻率; D: 第 6 次 OVA激发后体温变化． bP ＜ 0． 01 vs对照组; cP ＜ 0． 05 vs模型组．

图 1 小鼠 OVA过敏性腹泻小鼠模型建立及给药后指标评价结果

2． 2 OVA 过敏性腹泻小鼠血清 OVA-SIgE 水平
升高

与对照组相比，模型组小鼠血清的 OVA-SIgE
显著升高，差异有统计学意义( P ＜ 0． 05 ) ; 给予
色 甘 酸 钠 后，小 鼠 血 清 OVA-SIgE 明 显 降 低
( P ＜ 0． 05，图 2 ) 。

2． 3 OVA过敏性腹泻小鼠血清中 5-HT、5-HTP 降
低、KYN升高
与对照组相比，模型组血清中的 KYN 升高

( P ＜0． 01) ，5-HTP、5-HIAA和5-HT均减少( P ＜0． 01)。
而 TＲP变化不明显( P ＞0． 05)。与模型组相比，给予色
甘酸钠后，血清中 5-HIAA明显升高( P ＜0． 01，图 3)。
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aP ＜ 0． 05 vs对照组; cP ＜ 0． 05 vs模型组．

图 2 小鼠血清中 OVA-SIgE浓度测定结果

bP ＜ 0． 01 vs对照组; cP ＜ 0． 05，dP ＜ 0． 01 vs 模型组．

图 3 小鼠血清中 5-HT及其相关代谢产物测定结果

2． 4 OVA 过敏性腹泻小鼠胃组织 IDO1 及其受体
HTＲ1A、HTＲ3A 的 mＲNA 水平增加， TPH1、
MAO-A mＲNA的水平降低

OVA 过敏性腹泻小鼠胃组织中的 IDO1 及
HTＲ1A、HTＲ3A的 mＲNA 明显升高( P ＜ 0． 01 ) ，而
给予色甘酸钠后明显下降( P ＜ 0． 01 ) 。OVA 过敏性
腹泻小鼠的 TPH1 和 MAO-A 造模后均明显下降
( P ＜ 0． 01) 。HTＲ4A 造模后 mＲNA 无明显变化，
SEＲT mＲNA未检测出( 图 4) 。

bP ＜ 0． 01 vs对照组; dP ＜ 0． 01 vs模型组．

图 4 实时定量 PCＲ 检测小鼠胃组织 5-HT 代谢相关酶及其

受体 mＲNA水平

3 讨论
食物过敏的患病率青少年逐年增加，其临床症

状通常表现在胃肠道、皮肤和肺部等，并且过敏性休
克表现最为剧烈且有致命的危险［19］。食物过敏反应
主要有 4 种类型，其中 1 型过敏反应与食物过敏原
形成 IgE有关，被称为 IgE 相关食物过敏［20］。牛奶、

鸡蛋、小麦、花生、坚果、芝麻、鱼、水果和蔬菜是
IgE相关食物过敏的常见诱因［21］。鸡蛋清含有 OVA

等过敏原，所以 OVA被用来建立食物过敏模型的过
敏反应及免疫应答［22］。本研究建立了 OVA 致敏的
过敏性腹泻小鼠模型，从综合评分、粪便评分、体温
变化及 OVA-SIgE等指标进行研究，OVA致敏后小鼠
产生严重的过敏反应，并且腹泻率高于对照组。给
予色甘酸钠后综合评分、粪便评分及体温均降低，并
且腹泻率也低于模型组，小鼠血清 OVA-SIgE 明显
降低。

研究表明 5-HT信号系统与胃肠道的功能密切相
关，具有调节胃肠道蠕动、分泌、神经反射等生理功
能［13］。TＲP是由三个不同的代谢途径，其中主要的
途径是 KYN及其衍生物的形成，其次是 5-HT 的生
成，最后是蛋白质的生成［23］。TＲP 是在 IDO1 或
IDO2 作用下合成 KYN，其中 IDO1 具有底物特异性
调节下游信号通路［24］。IDO1 在免疫反应中起重要
作用，并且在人类炎症疾病中作为生物标志物［25］。
OVA致敏过敏性腹泻小鼠胃中的 IDO1 的 mＲNA 明
显升高，血清中的 KYN 也检测到明显升高与之相对
应。5-HT的合成是色氨酸在 TPH 和 AADC 催化下
合成的。在外周系统，TPH1 是其限速酶［26］，目前也
有以此为靶点通过降低结肠 5-HT介导的内脏痛觉过
敏的药物［27］。5-HT在胞质合成后进入囊泡，在囊泡
内高 K + 浓度条件下，5-HT 与 5-羟色胺结合蛋白
( serotonin-binding protein，SBP) 紧密结合成复合物储
存于血小板中。5-HT 被 SEＲT 泵入到细胞内或突触
内线粒体中的 MAO-A分解为 5-羟基吲哚乙醛，并在
醛脱氢酶的作用下分解为 5-HIAA 并随尿液排出体
外［28］。

本研究观察了 OVA 致敏过敏性腹泻小鼠中
5-HT信号系统的变化。结果发现 OVA致过敏性腹泻
小鼠血清中的 KYN升高，5-HTP、5-HIAA和 5-HT均
降低。而 TＲP变化不明显。给予色甘酸钠后，血清
中 5-HIAA 明显升高。OVA 致过敏性腹泻小鼠胃组
织中的 TPH1 和 MAO-A的 mＲNA 均明显下降，与血
清中 5-HTP、5-HIAA和 5-HT均降低的结果也是一致
的。胃组织中的 5-HT的 SEＲT mＲNA 在本研究中也
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未检出，可能与胃组织中的 SEＲT 的 mＲNA 表达量
少有关［29］。

5-HT通过不同的受体与细胞相互作用发挥其生
物活性。目前根据它们的结构、转导机制和药理作
用分为 7 组，分别为 5-HT1 ～ 5-HT7，其中与胃肠道
相关 的 有 5-HT1A、 5-HT1P、 5-HT2A、 5-HT2B、
5-HT3、5-HT4、5-HT7 共 7 个受体［30］。5-HT1A 受体
分布于中枢及肠神经元上，能够抑制快速兴奋性突

触后电位，抑制肠平滑肌动力，并具有使肠肥大细胞

脱颗粒，释放相关介质的作用［31］。5-HT3 受体是一
种神经递质门控离子通道。它是半胱氨酸环受体家
族的成员，也包括烟碱乙酰胆碱、甘氨酸和 GABAA
受体。该受体主要分布于肠神经元，目前也被证实
存在于肠嗜铬细胞上，能够快速兴奋突触后电位，引

起神经递质释放增加，分泌增加［32 － 33］。5-HT4 受体
主要分布于肠神经元、平滑肌和肠上皮细胞，能使神
经递质释放增加，增加胃肠道蠕动反射［34］。研究结
果显示 OVA 致敏过敏性腹泻小鼠胃组织中 5-HT1A
和 5-HT3A的 mＲNA的表达明显升高，而 5-HT4 变化
不明显。给予色甘酸钠后 5-HT1A 和 5-HT3A 明显下
降，这也可能是色甘酸钠缓解过敏性腹泻的作用

机制。
综上所述，OVA 致敏过敏性腹泻引起小鼠

5-HT信号系统的激活，给予色甘酸钠后缓解过敏症
状并使 5-HT代谢相关产物、代谢基因和受体基因的
表达发生变化。本研究为基于 5-HT信号系统探索食
物过敏的机制和疾病防治提供了新的思路。
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