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自杀行为候选基因 5-HT2A受体基因的核酸 

及蛋白质分析 
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摘要：为阐明自杀行为的机制，在众多的自杀候选基因中，本文着重对候选基因5一HT2A受体基因进行了生物信息学分析，结 

果支持候选基因及其编码蛋白质参与 自杀行为的生理生化过程，为 自杀行为受基因、环境的共同作用提供 了间接证据，也为 

自杀行为机制的后续研究奠定了基础。 
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Interaction among candidate genes of suicide behavior on the basis of 

analysis of 5-HT2 AR gene and its encoded protein 

LUO Jia，JIN Feng 

(Institute ofPsychology ofChinese Academy ofSciences，CAS，Beijing 100101，China) 

Abstract：To provide new ideas and new tools for clarifing the mechanism of suicidal behavior．In a large number of candidate genes of 

suicide，this paper focuses on the bioinformatics analysis of 5-HT2A receptor gene．The data supported encoding proteins of candidate 

genes involving in suicide behavior in physiological and biochemical processes，provided indirect evidence for interaction of gene and 

environment in regulating suicide behavior and laid the foundation to clarify the mechanism of suicide behavior in the following days． 
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据世界卫生组织的最新统计数字表明，每年约 

有80万人死于自杀，并且还有 10到20倍此数据的 

自杀未遂者以及更多的自杀企图和自杀意念者。自 

杀已经成为人类诸多死亡原因中的第五位因素。正 

是意识到自杀行为的巨大危害性，早在近一个世纪 

以前自杀行为就引起了科学家们的关注并就此开展 

了研究。自杀行为是如此复杂的行为，涉及社会学、 

遗传学、心理学等众多领域。在自杀的研究中，大多 

数学者认为，自杀是受遗传、环境及多重影响的结 

果 。目前，自杀行为的研究还多集中在社会学、 

心理学领域，以期通过心理支持疗法达到干预 自杀 

的目的。事实上，自杀的遗传因素在 自杀研究中占 

有重要地位，不仅是自杀行为生物学研究的基础，更 

是今后 自杀行为干预的高效靶位。 

自杀经典遗传学研究的方法主要有家系调查、 

双生子研究和寄生子研究，结果均支持自杀具有遗 

传效应 』。随着分子生物学的发展，自杀行为的遗 

传学研究已深人到了基因水平，为研究复杂的自杀 

行为提供了有别于传统遗传学研究的新兴方法，使 

得解决一些颇具争议的自杀的遗传学问题成为了可 

能。对自杀的候选基因的研究起源于对 5．HT能系 

统的研究。早期的研究表明，自杀者脑脊液中的5一 

HT水平偏低、中枢 5．HT受体结合位点上调等特征 

性变化。研究者们认为，5-HT能系统的异常与自杀 

相关。因此，5-HT能系统的功能基因成为自杀遗传 

学研究中的热点。 

1 材料与方法 

1．1 试验材料 

5-HT2AR登录号：BC074849．2、NCBI的核酸序 

列数据库 (WWW．ncbi．nlm．nih．gov)、PDB(http：／／ 

WWW．rcsb．org／pdb／)蛋白质数据库、瑞士蛋白质专 

家分析数据库在线翻译工具(http：／／cn．expasy．org／ 

tools／dna．htm1)、亚 细胞定 位在线 网站 (http：／／ 

WWW．psort．org)(Nakai and Horton，1 997)、STRING 

蛋白质相互作用数据库 (http：／／string．emb1．de)、 

EXPASY (SignalP V3．0、TMHMM、NetPhos2．0、Net一 
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NGlyc1．0、secondary structure predictHNN、3D PRE— 

DICT)生物分析软件。 

1．2 试验方法 

1．2．1 自杀候选基因5．H AR的核苷酸序列分析 

利用网络资源在 NCBI中搜索自杀候选基因5一 

HTR2A序列。然后对候选基因进行 ORF预测，找出 

候选基因的开放阅读框。 

1．2．2 对 5-HT2AR基因翻译的蛋白质结构预测 

将基因序列提交到瑞士蛋白质分析专家系统的 

在线翻译工具，翻译成蛋白质后，将候选基因的蛋白 

质序列提交到 EXPASY进行蛋白质一级结构的分 

析，二级和三级结构预测。 

1．2．3 对蛋白质亚细胞定位的分析 

运用在线网站 (http：／／www．psort．org)对蛋白 

质进行亚细胞定位预测分析。 

1．2．4 对蛋白质网络关系图的分析 

在 STRING数据库 (http：／／string．emb1．de)中 

在线搜索，得到候选基因编码蛋白质之间以及候选 

基因编码蛋白质与其他生物分子之间相互作用的网 

络图，并对网络关系图进行分析。 

2 结果与分析 

2．1 5．HTR2A基因的核苷酸序列分析 

2．1．1 核苷酸序列搜索 

在 NCBI的核酸数据库中，搜索到 5-HTR2A序 

列，登录号BC074849．2，以FASTA格式保存： 

>gi I 50960691 l gb I BC074849．2 l Homo sapiens 

5-hydroxytryptamine(serotonin)receptor 2A 

在染色体上的位置如图1，chromosome：l3；Lo— 

cation：13q14一q21 

2．1．2 ORF预 测 

将5-HTR2A序列用 NCBI ORF Finder寻找该 

序列中的ORF。发现大小为 1 416 bp的 ORF，结果 

见图2。推导氨基酸序列含有 471个氨基酸。 

2．1．3 CDD预 测 

同时用 NCBI的CDD(conserved domain)工具对 

5-HTR2A蛋白质进行结构域搜索，结果见图3。5． 

HTR2A具有 7tm-7保守结构域，属于 G蛋白偶联受 

体的结构域。5．HTR2A的信号传导机制是依赖于 

G蛋白的信号传递。 

2．2 蛋白质结构分析 

2．2．1 蛋白质一级结构序列分析 

LRCH1聃趣 ———叶 ~rR2R+-一 e e搴P辱嗲 
ESD审  

1 1 科 翘鲥 ∞斟 毒0辩 酾鲥 60黼 7O鳞 00蹦 38 109 tt4 坤2 

雾# 鼎  荨 

图 1 5-HTR2A基因在染色体上的位置 

Fig．1 The location on chromosome of 5-HTR2A 

Length： 471AA 

图2 ORF Finder的分析结果 

Fig．2 ORF Finder analysis result of 5-HTR2A sequence 
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l，7 ：ransmembrane receptor(rhodopsin family)．This family contains，amongst other 

G-protein—coupled receptors(GCPRs)，members of the opsin family，which have been considered t0 

be typical members of the rhodopsin superfam ily． 

图3 5-HTR2A序列推导肽链的 CDD分析结果 

Fig．3 Result of CDD analysis of 5-HTR2A deduced AA sequence 

>1C1『Sequence 1 ORF：28．．1443 Frame+1 

MDILCEENTSLSSTTNSLMQLNDDTRLYSNDFNSGEANTSDAFNWTVDSENRTNLSCEGCLSPSCLSLLHLQEKNWSALLTAVVI ILTIAGNILVIM 

AvSLEKKLONATNYFLMS『JAIADMLLGFLVMPVSMLTILYGYRNPLPSKLCAVWIYLDVLFSTASI删 LCAISLDRYVAIQNPIHHSRFNSRTKAFLKII 

AVWTISVGISkiPIPVFGLQDDSKVFKEGSCLLADDNFVLIGSFVSFFIPLTIMVITYFLTIKSLQKEATLCVSDLGTRAKLASFSFLPQSSLSSEKLFQR 

SIHREPGSYTGRRTMQSISNEQKACKVLGIVFFLFVVMWCPFFITNIMAVICKESCNEDVIGALLNVFVWlGYLSSAVNPLVYTLFNKTYRSAFSRYIOC 

QYKENKKPLQLILVNTIPALAYKSSQLQMGQKKNSKQDAKTTDNDCSMVALGKQHSEEASKDNSDGVNEKVSCV* 

图4 5．HTR2A基因核苷酸及推导氨基酸序列 

Fig．4 Nucleotide sequence and deduced amino acid sequence of 5-HTR2A 

由瑞士蛋白质分析专家系统的在线翻译工具 

(http：／／cn．expasy．org／tools／dna．htm1)将 5一HTR2A 

的 DNA序列翻译成氨基酸序列，结果见图4。 

用瑞士蛋 白质分析专家系统 http：／／expasy． 

or#的protparam工具分析其蛋白组分分析。结果 

表明，该预测前导肽分子量为 52．6KD，等电点(PI) 

理论值为 7．83。其氨基酸组成成分如表 1所示。 

进一步分析表明，蛋白质 中含量较高的氨基酸为 

Leu(L)(12．1％)，Ser(S)(1 1．3％)，Ile(I) 

(7．2％)和 Val(V)(7．0％)。而含量较少的氨基 

酸为 His(H)(1．3％)，Tip(W)(1．5％)。其中，疏 

表 1 5-HTR2A推导肽链的氨基酸组分分析 

Table 1 Amino acid analysis of 5-HTR2A ededuced amino acid 

水氨基酸214个，占氨基酸总数的51．32％，亲水性 

氨基酸有 257个，占54．56％，酸性氨基酸 38个，占 

10％，碱性氨基酸40个，占15．7％。 

2．2．2 蛋 白质二级结构预测 

蛋白质二级结构是其氨基酸序列和三维构象之 

间的桥梁，是了解其高级结构的前提。采用在线网 

站 EXPASY的 secondary structure prediction HNN对 

5 HTR2A的二级结构预测分析，结果见图5，结果表 

明：5．HTR2A序列富含 Ot．螺旋(49．47％)和无规则 

卷曲(40．34％)，折叠较少(10．19％)。 

二级结构预测分析表明，5一HTR2A肽链含有 

233个 Ot一螺旋 190个无规则卷曲和 48个 B一折叠。 

高含量的 一螺旋为5．HTR2A形成7个跨膜区提供 

了原料；高含量的无规则卷曲则是 5-HTR2A的功能 

部位，为5．HT提供了牢固的结合位点。据蛋白质 

折叠类型分类标准，5-HTR2A是全 仅蛋白 。 

2．2．3 蛋 白质三级结构预测 

通过蛋白质的氨基酸序列以及其二级结构预 

测，与已知蛋白的三维结构进行同源建模，预测蛋白 

质的三级结构。采用在线分析 网站 EXPASY 3D 

PREDICT对 5一HTR2A的三级结构预测分析，结果 

见图6。表明5．HTR2A的空间结构中富含 一螺旋 

和无规则卷曲，G一折叠较少，三级结构预测与二级 

结构的预测相一致。 

2．3 亚细胞定位预测 

利用在线网站 (http：／／www．psort．org)(Nakai 

and Horton，1997)分析 5一HT2AR蛋白质的亚细胞 

定位，结果见图7。表明 5-HTR2A在细胞中主要存 

在与细胞膜和内质网，与 5一HTR2A受体身份相符 

合。5．HTR2A的转运机制依赖于翻译重要同步和 

翻译后转运两种转运机制。该蛋白首先在粗糙内质 
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Sequence length ： 47 i 

HNN ： 

Alpha he1ix 
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Pi he1ix 

Beta bridge 

Extended strand 
Beta turn 

Bend region 
Random col1 

Ambigous states 

Other states 

(Hh) 
(Gg) 
(Ii) 
(Bb) 
(Ee) 
(Tt) 
s) 

(《 ) 
(?) 

49．47％ 

0．00％ 
0．00％ 

0．00％ 

10．19％ 
0．00％ 

0．00％ 
40．34％ 
0．00％ 

0．00％ 

图5 5-HTR2A序列推导肽链的蛋白质二级结构预测 

Fig．5 Prediction of secondary structure of the deduced proteins of 5-HTR2A 

1O0 l 50 200 250 300 350 408 450 

图6 5-HTR2A空间结构预测图，d一螺旋标记为红色，B-折叠标记为黄色，无规则卷曲为蓝 

Fig．6 Heliee is colored in red，the[3strands are in yellow，and the loops structures are in blue 

网上合成、加工，然后经高尔基体、胞内囊泡被运输 

到胞外。在停止运人(胞外)肽段作用下，定位于胞 

膜。 

2．4 5-HTR2A网络关系图 

图8可见以5一HTR2A为界，上半部分有 TPH1， 

5一nTr(SLC6A4)，COMT，BDNF(大脑派生的神经营 

养因子前体)，PSD95(突触后高密度蛋白)，KCNA4 

(K离子电压通道 A4)，GR1N1(谷氨酸受体前体)， 

GR1N2A，GNA11(鸟嘌呤核苷酸结合蛋白)，GNAQ。 

下半部分有 JAK2(酪氨酸蛋白激酶)，PTPN6(酪氨 

酸蛋白磷酸酶，无受体 6)，PTPN11，SOCS1(细胞因 

子信号抑制因子)，SOCS3，NFATC2(胞质内活性 T 

细胞核因子)，STAT1(信号激活传递转录因子)， 

STAT5A，FOS(原癌基因蛋白)。 

以5一HTR2A为中心的网络关系图表明：大多 

数情况下，去甲肾上腺素、肾上腺素和 5-HT之间为 

拮抗作用。 

图7 蛋白质细胞定位分析结果 

Fig．7 The result of subcellular localization of the protein 

图 8中主要表现了 NE(儿茶酚胺类)和 5-HT 

作为中枢神经递质的信号传导的过程。 

(1)5．HTR2A是有 7个跨膜区、G蛋白偶联的 

膜受体蛋 白。5．HT(配体)与 5-HTR2A(受体)结 

合 ，通过G蛋 白介导的效应系统产生介质 ，活化磷 

． 

． 

． ． ．  ． ．  ． ． ． 

站O 00 00∞OO 2 1 
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图8 以5-HTR2A为中心的网络关系图 

Fig．8 The relationship map of 5-HTR2A 

酸酯酶，从而将胞外的信号(5．HT携带的信号)传 

人胞内。5-HTR2A偶联的 G蛋白是 Gq蛋白，效应 

子是 PI，产生的第二信使是 IP3和 DAG。由 f0s和 

jun两个转录因子组成组成的AP1是一个受 PKC调 

节的转录因子，主要调节编码神经肽，神经营养因 

子，受体，转录因子和神经递质合成酶的基因表达。 

PKC激活调节可以增加 AP1与 DNA的结合，最终 

改变前皮层，海马和纹状体酪氨酸羟化酶酶(TH)等 

基因表达。TH是 DA和 NE的羧化酶和羟化酶，TH 

基因表达的变化将影响 DA和NE的合成 』。 

(2)此处儿茶酚胺类的受体是 仪 肾上腺素受 

体，该受体与 Gsl蛋白偶联，效应子是 AC，产生的第 

二信使是 cAMP~其中的一个磷酸化转录因子 CRE 

影响基因转录，调节许多神经过程。5一HT能够激活 

cAMP依赖性 PKA活性，增加海 马细胞 内 CREB 

mRNA含量，激活 CREB的激活蛋白：脑源性神经营 

养因子(BDNF)和它的受体(trkB)mRNA的表达。 

CREB—BDNF—trkB通路参与调节细胞生长，自杀抑 

郁者脑内 CREB的低水平被认为是神经营养作用的 

缺失 引。 

(3)研究显示，自杀死亡者的前额叶皮质 PKC 

活性、5-HTR2A信号转换路径的功能低下，海马和 

前额皮质 cAMP应答元件(CRE)结合蛋白质的水平 

和 PKA的 cAMP活动性低下。5．HTR2A增加可能 

是弥补削弱的转换信号。在抑郁 自杀者体内这些物 

质的不足可能导致皮层 目标神经元的损失(神经营 

养的缺失)。抑郁 自杀死亡者的有丝分裂激活蛋白 

(MAP)激酶的活动性也同样异常 』。 

(4)GR1N1指出，谷氨酸水平高可能促进激动， 

引发敌意、攻击行为。 。 

以上分析结果表明：5-HTR2A信号的传递与 

NE的合成相关联且它们信号传导途径具有交叉联 

系。 5．HT和 NE在 自杀发生机制中具有密切的联 

系，主要表现有以下几点：①在脑内5-HT能与 NE 

能系统相互连接。5-HT能系统是进人到 LC的另一 

重要神经递质 5．HT能神经分布于 LC，NE能神经 

分布于缝(际)核(5．HT的发源地)。②5一HT和 NE 

在应激中均具有缩血管的作用，保护重要器官的血 

液供应是应激的保护因子。③5．HT和 NE都主要存 

在于嗜铬组织中，两者的这种分布状态说明了5．HT 
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和NE结构可能具有相似性。④5一HT合成酶TPH 

所需的活性因子和 NE合成酶 TH所需的活性因子 

相同，均为 O2、Fe。 以及辅酶四氢生物蝶吟。在活 

性因子的数量一定的条件下，5-HT和 NE对活性因 

子的摄取展开竞争，5-HT和 NE的合成呈现出此消 

彼长的态势。⑤NE与5-HT对下丘脑激素的分泌具 

有相反的调节作用。5-HT和 NE、DA都属于调节下 

丘脑肽能神经元分泌活动的单胺类递质。这些递质 

的调节作用见表 2：TRH．促 甲状腺激素释放激素； 

GnRH．促性腺激素释放激素；GHRH一生长素释放激 

素；PRF．催乳素释放因子 。⑥5一HT通过 PRL促 

进淋巴细胞增殖，对免疫力具有增强作用，抗抑郁； 

NE则抑制淋巴细胞增殖，对免疫力具有抑制作用， 

促进抑郁的发生发展。⑦5．HT和 NE的信号传导 

途径具有关联，5-HT在 NE信号传递途径中，通过 

激活PKA对 NE信号的传递起正向作用；在 5-HT 

信号传递途径中，5一HT通过激活 PKC调节 API与 

DNA的结合 ，影响 NE合成酶 TH的表达。 

表 2 神经递质对几种下丘脑调节肽分泌的影响 

Table 2 The effect of neurotransmitter taking on HRP 

注：+增加分泌，一减少分泌 

3 讨论 

经典遗传学的研究方法，大多建立在以自杀易 

感人群为对象的大量实验数据的统计分析结果之 

上，由此，虽然发现了5一HT能系统功能障碍、自杀 

候选基因(大多为5一HT能系统功能基因)SNP、与5． 

HT能系统相关生理生化物质 (主要有 NE、DA、 

CCK、胆固醇等)与 自杀行为具有相关性，然而对以 

上影响因素在自杀行为中的机理和功能的研究却尚 

少，制约了自杀遗传学的发展和自杀特异性基因的 

筛选。自杀候选基因的生物信息学分析，试图构建 

自杀影响因素相互作用网路的模型，后期的实验性 

研究提供了预测性数据，以期发现 自杀的特异性基 

因(基因治疗的靶位点)，当然，更有可能是多基因。 

生物信息学的分析，在提供基因、蛋白质的结构数据 

的基础上，着重于发现数据之间的联系，构建网路关 

系，阐明作用机制，为治疗提供理论模型，实现生物 

信息学理论预测和实践应用的结合与统一。 

实验分析结果支持 自杀候选基因 SNP及其编 

码蛋白质通过介入 5一HT能系统影响自杀行为的发 

生、发展。 

本文中只分析了自杀的候选基因的 5-HTR2A 

基因 ，但可由此窥见一斑。自杀行为的产生是由一 

个庞大的网络系统所触发，其中以5-HT能系统的 

功能蛋白质为节点，级联连接，将相关生化分子囊括 

其中，构建了自杀行为的生理生化机制，而构建这一 

网络系统的候选基因提纲挈领地以指挥者的姿态调 

控生理生化机制的运行。在分子水平上，基因调控 

着生理生化分子的合成、释放以及作用机理，这些分 

子结构功能的改变又将作为一种内部刺激反馈地作 

用于基因，以一种原始的自然姿态展示了遗传和环 

境因素在自杀行为中的相互作用。 

于此对应地，在个体水平上，环境因素作为一类 

外界刺激作用于机体，尽管其表现形式多姿多态，但 

最终都将以体内一系列生理生化分子为中介引起生 

理生化反应，甚至是导致不可逆的功能分子结构的 

改变(例如基因的突变)。综合分子水平和宏观水 

平以及体内和体外遗传～环境相互作用的途径，生 

理生化网络充当了链接者和自杀行为的触发场所。 

自杀行为的发生不是某个单一因素的作用，更 

可能是在多因素的相互作用下构成的网络所蕴育， 

自杀行为在其中产生．发生一发展一成熟．释放。其中， 

5-HT和 NA之间的相互作用以及它们在 自杀行为 

中产生的综合作用尤其值得关注。5-HT(或是 5． 

HTR2A)NA能通过神经生理通路和基因表达调控 

这两种主要的方式介入 自杀行为这一复杂系统，这 

也提示了自杀行为受环境和遗传因素的综合调控。 

除5-HTR2A基因外，自杀的候选基因还包括 5-HT 

合成的限速酶(TPHI和 TPH2)基因；5．H1Tr(5．HT 

转运体)基因；5一HT的代谢酶(MAOA和 MAOB)基 

因；儿茶酚胺氧位甲基转移酶(COMT)基因；精胺／ 

精脒乙酰转移酶(SSAT)基因。多种生化因素影响 

自杀行 为，主要有去钾 肾上腺 素 (NE)、多 巴胺 

(DA)，、胆囊收缩素(CCK)、胆固醇下丘脑 一垂体 一 

肾上腺(HPA)轴和氛氟拉明激发试验的研究等 。 

由此可见，对于 自杀行为的干预若仅仅通过单 
一

因素的调控是捉襟见肘的，其产生的单一效应在 

多因素构建的网络中是微弱的，且是盲 目的难以达 

到显著水平。因此，自杀干预治疗中的多角度审视 

值得提倡，不仅仅只是心理干预，基因的靶向治疗、 

药物调控、社会的良性支持等都是应当发展的方向。 

直接有效的方法是解构 自杀行为的作用 因子网络 

图，找出其中的节点因子，攻其厉害之处，通过触动 

其中一处进而产生广泛的干预效果。 

单一因素论的否定指出，自杀行为和基因之间 

存在关联，但这种关系并不意味着基因决定一切。 

事实上，基因决定论的观点几乎未能得到任何一个 
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严肃分子生物学家的支持。一个复杂的大脑，足以 

让像人这样的物种在很大程度上超越基因的影响。 

或许，就像道金斯曾说的，生活在一个只受基因控制 

的社会，那无异于身处炼狱。基因从不关心我们的 

幸福和快乐。如果渴望得到幸福，就必须尽可能地 

了解基因的“阴谋”，了解我们的行为在多大程度上 

受到基因的影响。这些行为究竟是有利于我们的生 

活还是仅仅有利于基因本身。基因不会关心我们的 

快乐与幸福，但显然与我们的快乐与幸福与之有关。 

4 结论 

自杀行为是受多种因素调控、激发的复杂行为， 

主要包括多基因因子和多环境因子。在特定情况 

下，会呈现出其一因子占主效应的现象，即自杀的多 

样性。在对5-HTR2A基因的核苷酸序列分析和蛋 

白质结构预测中，从 NA和5．HT在自杀行为中的相 

互作用拓展开来，其他自杀行为的候选基因及相关 

神经递质应具有类似的效应，即自杀行为与配体浓 

度以及受体数量和敏感性相关，具体表现为 NA高 

水平、5．HT低水平和中枢 5一HTR2A数量下调和敏 

感性降低。相关神经递质与特异的受体接合，通过 

多条信号通路，引发生理反应和基因调控表达的改 

变。多种因子的参与构建了阡陌交通的网络，其中 

酝酿自杀行为。生理反应和基因调控在分子水平的 

紧密连接，相互作用，双向反馈调节，说明了基因并 

不是一成不变的，随着所处社会环境的变化、心情的 

改变、机体内环境的波动、年龄的增长等，基因也处 

于动态之中。从基因的动态观点看来，自杀行为具 

有遗传基础，但可以认为在更多的情况下是相关非 

遗传因素介人了基因的动态性，进而引起的表达的 

异常(受体蛋白质结构改变、酶活性异常)，生理反 

应的异常表现。即在遗传因素之外，基因的动态变 

化是建立在内外环境刺激之上的，而基因表达调控 

的产物(如生理反应中的受体、酶)的改变又会作用 

于机体内环境以及我们对外界刺激所做出的反应， 

触发一定的行为。 

参考文献(References)： 
[1] 翟书涛．自杀原因研究现状[J]．中华精神科杂志，2002，35 

(2)：66—67． 

[2] Roy A，Segal N L，Centerwall B S．Suicide in twins[J]．Arch Gen 

Psychiatry，1991，48：28—39． 

[3] 陶士衍．生物信息学[M]．北京：科学出版社，2007，151—173． 

[4] 曹莉萍．自杀遗传学研究[J]．国外医学精神病学分册，2001， 

28(1)：20—23． 

[5] 廖端芳 ，关永源．蛋白激酶 C研究进展[J]．中国药理学通报， 

2002，18(1)：6一l3． 

[6] Jope R S，Song L，Li P P，et a1．The phosphoinositide signal trans- 

duction system is impaired in bipolar affective disorder brain[J]． 

J Neurochem，1996，66(6)：2402—2432． 

[7] 杨秀平．动物生理学[M]．北京：高等教育出版社，2002，261— 

402． 

[8] 李华芳，林治光 ，王慧芳，等．自杀行为患者血小板5-HT浓度 

『J1．E海精神医学，2003，15(1)：1—3． 

(上接第 179页) 

也可以从密码子偏好性上推断甲型 H1 N1流感病毒 

是多种流感病毒的基因重组，有着更为复杂的组成。 

4 结论 

CUG、UCA、AGU、AGC、AGA、AGG、GUG、CCA、 

ACA、GGA、GCA、AUU、UGA、CAU、CAA、AAU、 

AAA、GAA等 18个密码子为流感病毒共有的偏好 

性密码子，且 以 A结尾的居多，尤其偏爱 AGA、 

GGA。其中亚洲流感病毒 H2N2与香港流感病毒 

H2N2、亚洲流感病毒 H1N1与俄罗斯流感病毒 

H1N1、1997年与2003—2004年发生的人禽流感病 

毒 H5N1，它们各自之间可能有着相同的起源；2009 

年爆发的甲型 Hl N1流感病毒是多种流感病毒的基 

因重组，有着更为复杂的组成。 
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