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Abstract
AIM: To further present the double-function 
of nitric oxide (NO) on acute lung injury (ALI) 
induced by severe acute pancreatitis (SAP) as 
well as its relation with the activation of nuclear 
factor kappa B (NF-kB).

METHODS: Sprague Dawley rats were aver-
agely divided into five groups (6 for each): sham 
operation (control), model, sodium nitroprussi-
de (SNP), L-Arg, and aminoguanidine (AG) 
treatment group. Sodium deoxycholate (15  g/L) 
was injected retrogradely into the common bilio-

pancreatic duct of rats to establish the model of 
SAP. Meanwhile, in vitro stimulation experiment 
(using lipopolysaccharide, LPS) was also per-
formed. The activity of NF-kB and the amount 
of inducible nitric oxide synthase (iNOS) mRNA 
in alveolar macrophages were determined by 
electrophoretic mobility shift assay and reverse 
transcription polymerase chain reaction (RT-
PCR), then the levels of tumor necrosis factor 
a (TNF-a), NO and iNOS expression were also 
measured respectively�.

RESULTS: The levels of NF-kB, iNOS mRNA, 
TNF-a, NO, iNOS in alveolar macrophages and 
serum of model group were significantly higher 
than those in control group (P = 0.02). Other 
indexes about ALI and pathological examina-
tion of lung tissue showed obvious pathogenic 
changes in model group. SNP and AG decreased 
the NF-kB activity (213.47 ± 12.34, 222.98 ± 
17.69 vs 327.13 ± 13.46, P < 0.05), reduced iNOS 
mRNA expression (SNP: 2.35 ± 0.34 vs 3.1 ± 0.38, 
P < 0.05), TNF-a (0.38 ± 0.034, 0.45 ± 0.043  mg/L 
vs 0.76 ± 0.045 mg/L) and NO (168.2 ± 0.78, 146.4  
± 0.59 mmol/L vs 229.3 ± 0.98 mmol/L) level 
and alleviated the degree of lung injury, but 
no significant effect was shown in L-arg group. 
The results of LPS stimulation experiment were 
consistent with those in rat model experiment in 
vivo above�.

CONCLUSION: Exogenous NO can suppress 
NF-kB activation, down-regulate iNOS mRNA 
expression, and alleviated the release of NO and 
TNF-a. Similarly, the selective inhibiting reagent 
of iNOS can also regulate the over-responses of 
inflammation through depressing endogenous 
nitric oxide�.
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■背景资料
NO是一种内皮衍
生的血管舒张因
子, 他参与细胞内
信 号 传 导 ,  具 有
舒张动脉、降低
血小板黏滞性和
抗炎作用，但过
量NO及其代谢产
物则可致机体损
伤. 诱生性一氧化
氮合酶(iNOS)属
于NOS的一种, 只
有在病理条件下
才出现, 其产生的
NO不但量大, 而
且作用持久, 对机
体有损害[5-8]. NF-
kB是一种可以调
控多种炎性因子
基因表达的核因
子, 他在急性胰腺
炎急性肺损伤中
的作用已经成为
研究方面的热点.

®



摘要
目的: 探讨一氧化氮(NO)在急性重症胰腺炎
急性肺损伤大鼠发病中的作用及肺泡巨噬细
胞核因子-kB(NF-kB)活化的关系. 

方法:  健康雄性S D大鼠随机分为 :  假手术
组、模型组、硝普钠(SNP)组、左旋精氨酸
组、氨基胍组, 每组6只. 经胰管逆行注入去氧
胆酸钠复制大鼠急性重症胰腺炎急性肺损伤
模型. 采用凝胶电泳迁移率方法检测肺泡巨噬
细胞中NF-kB活性, RT-PCR分析iNOS mRNA
的表达, 同时亦检测NO、TNF-a、iNOS的水
平和肺组织病理学的改变. 

结果: 模型组中NF-kB活性、iNOS mRNA表
达及TNF-a、NO、iNOS的含量均显著高于
假手术组(P = 0.02). 肺组织病理学显示严重
损害. NO的供体硝普钠及iNOS选择性抑制
剂氨基胍可降低NF-kB活性(213.47±12.34, 
222.98±17.69 vs  327.13±13.46, P <0.05), 下
调iNOS mRNA表达(SNP: 2.35±0.34 vs  3.1
±0.38, P <0.05)以及T N F-a(0.38±0.034, 
0.45±0.043 mg/L vs  0.76±0.045 mg/L)、
NO(168.2±0.78, 146.4±0.59 mmol/L vs  229.3
±0.98 mmol/L)的水平, 减轻肺组织病理学损
伤. 而左旋精氨酸组则无明显调节作用. 离体
实验结果与体内试验一致.

结论:  外源性N O可抑制N F-k B活化 ,  降低
iNOS mRNA的表达, 进而减少NO、TNF-a的
释放. 同样, 经iNOS选择性抑制剂抑制内源性
NO的产生, 也可控制机体的过度炎症反应. 

关键词: 核因子-kB; 一氧化氮; 急性肺损伤; 急性重

症胰腺炎; 诱生性一氧化氮合酶

李海龙, 陈海龙, 张波, 贺雪梅, 徐宏, 范奇. 一氧化氮对急性肺

损伤发病过程中核因子-kB活化的调节作用.  世界华人消化杂

志  2006;14(3):273-279

http://www.wjgnet.com/1009-3079/14/273.asp

0  引言

NO是一种内皮衍生的血管舒张因子, 他参与细

胞内信号传导, 具有舒张动脉、降低血小板黏

滞性和抗炎作用, 但过量NO及其代谢产物则可

致机体损伤[1-4]. 诱生性一氧化氮合酶(iNOS)属
于NOS的一种, 只有在病理条件下才出现, 其产

生的NO不但量大, 而且作用持久, 对机体有损

害[5-8]. NF-kB是一种可以调控多种炎性因子基因

表达的核因子, 他在急性胰腺炎急性肺损伤中
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的作用已经成为研究方面的热点[9-12]. 故我们分

别从离体细胞和大鼠模型两方面, 观察外源性

NO、NO的前体和iNOS选择性抑制剂对NF-kB
活化和相关炎性因子释放的影响, 以进一步探

讨NO调节作用的确切机制, 为临床治疗提供新

的理论依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 低温冷冻超速离心机, 日本; PCR仪, 美
国; 凝胶扫描分析系统, 美国; 垂直电泳槽、电

泳仪、凝胶干燥仪, 美国BIO-RAO; 电热真空

干燥箱, 日本; 二氧化碳培养箱, 美国; 北京中山

TNF-α放免检测试剂盒; 南京建成NO和NOS检
测盒; 日本Takara公司总RNA提取及PCR扩增试

剂盒, 所用PCR引物由Takara公司合成, iNOS引
物: 5'-GTG TTC CAC CAG GAG ATG TTG-3'(上
游), 5'-CTC CTG CCC ACT GAG TTC GTC-3'(下
游), 扩增产物长576 bp; b-actin引物: 5'-GTT CGC 
CAT GGA TGA CGA TAT C-3'(上游), 5'-GCC 
AGA TCT TCT CCA TGT CGT C-3'(下游), 扩增

产物长265 bp; 二硫苏糖醇(DTT), NP-40, 苯甲基

磺酰氟(PMSF), Sigma公司; P50、P65多克隆抗体

(Santa Cruz USA); [γ-32P]dATP(北京亚辉); 含通用

kB序列的双链寡核苷酸探针: 5'-AGT TGA GGG 
GAC TTT CCC AGG C-3'(P1); 3'-TCA ACT CCC 
CTG AAA GGG TCC G-5'(P2). 核因子-kB活性检

测试剂盒(Promega公司). 
健康SD大鼠, 体质量180-220 g, ♂(由大连

医科大学实验动物中心提供). 随机分为: 假手术

组、模型组、硝普钠组、左旋精氨酸组、氨基

胍组, 每组6只.
1.2 方法

1.2.1 模型制备 参照文献[13]方法进行. 术前

动物禁食12 h, 自由饮水, 用40 g/L水合氯醛

(7.5 mL/kg)腹腔注射麻醉. 无菌条件下, 腹壁正

中切口入腹, 显露出十二指肠乳头开口, 在十二

指肠乳头对侧肠壁插入1 mL小注射器针头经胆

胰管十二指肠乳头开口入胆胰管, 同时在胆管

出肝门处用小动脉夹夹闭, 逆行注入15 g/L去氧

胆酸钠(1 mL/kg), 30 s注完, 对照组则开腹后翻

动胰腺数次, 关腹. 大鼠稍有活动即行治疗, 硝
普钠组、左旋精氨酸组、氨基胍组治疗剂量均

为0.5 mg/100 g. 各治疗组于造模后立即一次和

造模后12 h 2次给药, 24 h后采取标本做病理检

查和各项指标检测. 
1.2.2 造模后大鼠支气管肺泡灌洗分离肺泡巨

www.wjgnet.com

■研发前沿
目前, 关于NO和
NOS在AL I的发
病过程中的作用
尚 存 争 议 .  由 于
NO与损伤机制的
多个环节有关, 因
此其作用表现为
“双 刃 剑” .  研
究 表 明 ,  在 缺 乏
iNOS基因的大鼠
肺损伤较轻, 证明
由iNOS表达产生
大量的内源性NO
是导致肺损伤的
主要发病机制. 核
因子-kB(NF-kB)
在急性肺损伤的
发病过程中, 可以
启动多种炎性因
子、炎症介质的
基因表达, 是全身
炎症反应过度失
控的关键环节.



噬细胞 参照文献[14]方法进行. 大鼠用40 g/L
水合氯醛(7.5 mL/kg, ip)麻醉, 放血活杀, 将
PBS(37℃)进行支气管肺泡灌洗共3次, 4 mL/
次. 收集支气管肺泡灌洗液, 800 r/m i n离心, 
4℃, 10 min. PBS洗涤细胞3次, 悬于DMEM(含
100 mL/L小牛血清)中. 将细胞于24孔培养板, 
培养37℃, 50 mL/L CO2, 1 h, PBS洗涤细胞, 
去除未贴壁的非肺泡巨噬细胞, 换新的无血清

RPMI 1640培养液(贴壁细胞瑞氏染色纯度90%, 
台盼蓝计数活细胞率95%)调至细胞浓度1×
109/L, 孵育箱中培养6 h, 检测上清夜中TNF-α
和NO. 细胞用于检测iNOS、iNOS mRNA及NF-
kB活性. 
1.2.3 离体肺泡巨噬细胞的体外实验 分离纯化的

肺泡巨噬细胞以5×105的细胞浓度, 接种于24孔
培养板. 加入脂多糖(LPS)和各种药物, 分为对照

组、刺激组(LPS 10 mg/L)、硝普钠组(LPS+硝
普钠, 2 mmol/L)、左旋精氨酸组(LPS+左旋精氨

酸, 2 mmol/L)、氨基胍组(LPS+氨基胍, 2 mmol/
L), 于作用后3, 5, 6和24 h分别检测NF-kB活性、

iNOS mRNA含量、TNF-α浓度和NO含量.
1.2.4  RT-P C R  分离后的肺泡巨噬细胞用日

本Takara公司总RNA提取试剂盒提取细胞中

的总RNA, 以紫外分光光度计测定A 260∶A 280

比值, 重复3次, 测得该比值稳定于1.8-2.0, 计
算总RNA浓度. 取1 mg总RNA, 依次加入5×
Buffer(250 mmol/L Tris-HCl, 250 mmol/L KCl, 
20 mmol/L MgCl2, 50 mmol/L DTT), dNTPMix-
ture, AMV, RNAse inhibitor, Random Primer, 以
DEPC水补至总反应体积为20 mL, 逆转录的反

应温度分别为30℃, 42℃和95℃, 反应时间分别

为10, 30, 5 min, 循环一次, 结束反应. 取3 mL反
转录产物, 分别加入dNTP, 20 pmol寡核苷酸引

物, Taq DNA聚合酶, 10×缓冲液, 去离子水补至

15 mL, PCR反应的变性、退火和延伸温度分别

为: 94℃, 55℃和72℃, 反应时间分别为45, 55 s
和1 min, 循环35次后, 72℃延伸10 min. 产物

取10 mL, 8 g/L琼脂糖凝胶电泳. 经凝胶扫描分

析系统行吸光度扫描, 计算iNOS基因表达量与

b-actin表达量的比值.
1.2.5 肺泡巨噬细胞核蛋白的提取 参照文献[15]
方法进行. 倒去细胞培养液, 用PBS洗两次, 用
刮板将细胞刮下, 收集于适当体积离心管, 4℃
离心5 min, 使细胞沉淀, 弃上清, 加入200 mL
冷缓冲液A(10 mmo l/L HEPES-KOH pH 7.9, 
1.5 mmol/L MgCl2, 10 mmol/L  KCL, 0.5 mmol/L 
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dithiothreitol, 0.2 mmol/L PMSF), 冰浴10 min, 
振荡10 s, 混匀, 离心10 s, 上清即为胞质提取

物, 分装后-70℃保存. 沉淀中加入20 mL冷缓冲

液B(20 mmol/L HEPES-KOH pH 7.9, 250 mL/L 
glycerol, 420 mmol/L NaCl, 1.5 mmol/L MgCl2, 
0.2 mmol/L EDTA, 0.5 mmol/L dithiothreitol, 
0.2 mmol/L PMSF), 冰浴20 min. 4℃离心2 min, 
弃沉淀. 上清即为核提取物, 分装后-80℃保存.
1.2.6 凝胶电泳迁移率实验 参照文献[16]方法进

行. 取2 mL含通用kB序列的双链寡核苷酸探针, 
依次加入[g-32P]dATP, T4 Polynucleotide kinase 
10×Buffer, T4 Polynucleotide Kinase, Nuclease-
Free Water, 总体积16 mL. 反应10 min后, 通过

G-25 spin-column去除游离的32P. 取5 mg细胞抽

提液, 依次加入电泳5×Buffer、Nuclease-Free 
Water、2 mL标记探针, 在结合缓冲液中充分结

合后, 进行60 g/L非变性聚丙烯酰胺凝胶电泳, 
电泳结束凝胶在干燥仪中烘干, -80℃放射自显

影24 h. 经凝胶扫描分析系统行吸光度扫描, 计
算核因子-kB的活性值.
1.2.7 TNF-α、NO和iNOS的检测方法 测定采用

放免法, 单位mg/L; NO和iNOS测定采用南京建

成检测试剂盒, 单位mmol/L和mmol/g pro.
统计学处理 数据采用SPSS 10.0统计软件分

析, 以均数±标准差(mean±SD)表示, 各组之间

比较采用方差分析和q检验. 

2  结果

2.1 大鼠外周血、肺泡灌洗液及肺泡巨噬细胞

中TNF-α、NO、iNOS的检测结果 造模后24 h, 
采取标本检测发现, 模型组血清和肺泡灌洗液

中TNF-α、NO及肺泡巨噬细胞内iNOS蛋白水

平显著高于假手术组(P <0.01); 除左旋精氨酸组

外, 分别给予硝普钠和氨基胍治疗后, TNF-α(表
1)、NO(表1)及iNOS蛋白(表3)的表达与模型组

相比明显降低(P <0.05). 同时, 经分离纯化正常

大鼠肺泡巨噬细胞, 并离体培养给予LPS刺激

后, 检测培养上清中TNF-α(表2)、NO(表2)水
平及细胞内iNOS蛋白发现都显著高于对照组

(P <0.01); 除左旋精氨酸组外, 硝普钠和氨基胍

处理组上述炎症介质的表达也都出现不同程度

的减低. 炎症时, 由于诱生性一氧化氮合酶的活

化导致了大量内源性NO的产生, 而后者对机体

有明显的损害作用. 因此, 我们对iNOS mRNA
表达的情况进行了检测. 实验中发现, 模型组和

经体外LPS刺激的肺泡巨噬细胞中iNOS mRNA
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表达比对照组均显著升高(P <0.01); 给予硝普钠

治疗后, 其表达情况受到明显抑制(P <0.05), 而
左旋精氨酸组和氨基胍则没有显著的调节作用

(表3).
2.2 肺泡巨噬细胞中NF-kB活性的检测 众所周

知, 炎症过程中iNOS的表达以及多种细胞因子

的大量产生都是与NF-kB活化密切相关的. 随
后, 应用凝胶电泳迁移率实验的方法我们检测

了NF-kB的活化情况, 证实NF-kB的活性状态与

TNF-a、NO及iNOS的表达呈现明显正相关. 当
给予外源性NO或是iNOS选择性抑制剂氨基胍

后, 上述炎症相关指标均出现不同程度的降低, 
并且在大鼠模型和体外实验都得到了相同的结

论(表4).
2.3 肺损伤的指标 造模后24 h, 采取大鼠肺组织

分别进行肺损伤相应指标的检测和制作石蜡切

片行病理检查. 结果显示, 模型组肺组织病理损

害显著, 肺损伤程度重, 肺间质高度充血, 大部

肺泡间明显增宽, 肺泡腔部分融合成肺大泡, 部
分萎缩: 肺间质大量中性粒细胞浸润, 由以小静

脉和小支气管上皮细胞脱落, 腔内有红细胞, 可
见微血栓形成. 硝普钠和氨基胍治疗后, 可不同

程度的减轻其受损程度(表5)(图1).

3  讨论

目前, 关于NO和NOS在ALI的发病过程中的作
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用尚存争议. 由于NO与损伤机制的多个环节有

关, 因此其作用表现为“双刃剑”[1,2]. 一方面, 
NO具有调节血管张力、炎性细胞与内皮细胞

间的相互作用, 减少血小板聚集, 抑制血小板、

单核细胞、巨噬细胞、中性粒细胞与内皮细胞

的黏附, 还抑制中性粒细胞在肺组织聚集, 维护

肺血管内皮依赖性舒张功能[17-19], 能抑制中性

粒迁移并在减轻急性肺损伤时起有益作用. 但
是, 另有研究发现, 在脓毒血症并发急性肺损

伤时, 许多类型的肺细胞iNOS表达, 产生大量

的NO使肺损伤加重或在肺损伤的发病过程中

起重要作用. 注入iNOS抑制剂可减轻由内毒素

血症导致的肺损伤和微血管渗漏, 因而认为NO
和iNOS是有害的[20-25]. 另据研究表明, 在缺乏

iNOS基因的大鼠肺损伤较轻, 证明由iNOS表达

产生大量的内源性NO是导致肺损伤的主要发

病机制[26-29]. 近来研究揭示了三型NOS的基因

定位, 并提出了由cNOS合成的NO在正常机体

就存在, 主要起生理调节作用, 对机体有益; 而
由炎性因子LPS活化巨噬细胞后产生的iNOS, 
进而合成的大量NO则对机体有害, 可加重肺损

伤[2]. NO是炎症反应中炎性介质瀑布连锁反应

的最终共同介质之一, 也是导致感染性休克的

关键介质. 国外研究表明, 核因子-kB(NF-kB)在
急性肺损伤的发病过程中, 可以启动多种炎性

因子、炎症介质的基因表达, 是全身炎症反应

过度失控的关键环节[30-32]. 
基于以上关于NO作用的不同认识, 我们采

用经胰管逆行注入去氧胆酸钠复制大鼠急性重

症胰腺炎急性肺损伤大鼠模型和经LPS刺激肺

泡巨噬细胞复制离体情况的途径, 并分别给予

NO的供体硝普钠(SNP)、NO的前体左旋精氨

酸(L-Arg)及iNOS选择性抑制剂氨基胍(AG)处
理. 结果发现, 外源性NO可以明显抑制NF-kB
活化、降低iNOS mRNA的表达、减少NO、

■创新盘点
目前关于NO的正
反两方面的认识, 
其原因是由于内
源性与外源性NO
作用的不同而引
起的. 而内、外源
性NO在机体内的
信号识别系统和
信号传导途径也
各不相同, 就决定
了二者功能上的
差异.

    

表  1  造模后大鼠血清和BALF中TNF-α、NO水平

	                                                                    TNF-α (mg/L)                                                            NO (mmol/L)

                                                                      血清	                     BALF	                          血清	                             BALF

假手术组	

模型组                           

硝普钠组	                      

左旋精氨酸组	        

氨基胍组	

组别                                   n

6	    0.86±0.13	       0.12±0.06	            91.75±0.97	            464.29±1.32

6                 2.34±0.53b                 1.19±0.13b                308.24±25.20b          720.71±15.68b

6                 1.56±0.42a                              0.46±0.25a                           174.23±3.71a                     592.14±1.72a

6                 2.25±0.62                   1.08±0.21                 286.08±6.25             687.14±7.65

6	    1.68±0.37a	        0.52±0.32a	          185.23±4.58a	           542.14±2.58a

aP<0.05 vs 模型组; bP<0.01 vs 假手术组.

    

表  2  离体细胞经LPS刺激后TNF-α、NO水平

组别                           n          TNF-α (mg/L)          NO (mmol/L)

对照组                    6        0.02±0.004          54.7±0.88

刺激组                    6        0.76±0.045b       229.3±0.98b

硝普钠组                6        0.38±0.034a       168.2±0.78a

左旋精氨酸组         6        0.75±0.052        220.5±0.43 

氨基胍组                6        0.45±0.043a       146.4±0.59a

aP<0.05 vs 刺激组; bP<0.01 vs 对照组.

■应用要点
基于此方面的大
量基础及临床研
究, 深入细致地阐
明抑制内源性NO
产生的机体损害
和合理的应用外
源性NO对调节肺
血管张力等的有
益作用机制，将
会成为今后临床
研究的重点和关
键环节.
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图  1  大鼠肺组织病理变化 (HE染色,×10). A: 假手术组; B: 模型组; C: 硝普钠组; D: L-精氨酸组; E: 氨基胍组.

    

表  3  肺泡巨噬细胞中iNOS及iNOS mRNA表达水平

	                                                                        iNOS含量		                                       iNOS mRNA水平

                                                                       造模后	                    离体刺激	                        造模后	          离体刺激

假手术组/对照组	

模型组/刺激组                           

硝普钠组	                      

左旋精氨酸组	        

氨基胍组	

组别                                   n

6	    3.018±0.019	        1.755±0.26	            0.851±0.17	              0.214 6±0.09

6                 4.329±0.025b	          9.89±0.56b	                3.1±0.38b	                  1.55±0.11b

6                 3.173±0.023a                6.04±0.22a                  2.35±0.34a                  1.07±0.12a

6                 4.063±0.052	          9.46±0.35	              3.03±0.40 	                  1.54±0.15 

6	    4.151±0.021 	          9.37±0.13 	              3.06±0.27 	                  1.46±0.23 

aP<0.05 vs 模型组/刺激组; bP<0.01 vs 假手术组/对照组.

    

表  4  大鼠肺泡巨噬细胞中NF-kB活性

                                                            NF-kB活性

                                                造模后                  离体刺激

假手术组/对照组  6        45.18±5.32         39.75±10.15 

模型组/刺激组      6      327.13±13.46b    279.40±32.75b

硝普钠组	             6      213.47±12.34a    144.52±35.7a

左旋精氨酸组       6      322.48±20.18     274.38±25.1 

氨基胍组	             6      222.98±17.69a    146.56±17.2a

aP<0.05 vs 模型组/刺激组; bP<0.01 vs 假手术组/对照组.

组别                        n
    

表  5  大鼠肺组织湿/干比值和肺泡通透性指数的变化

组别                      n      肺组织湿/干比值    肺泡通透性指数

假手术组            6	      1.082±0.13	    0.294±0.06 

模型组	           6	      1.931±0.24b	    1.177±0.57b

硝普钠组	           6	        1.73±0.18a	    0.515±0.19a

左旋精氨酸组    6	      1.925±0.12	    1.049±0.26

氨基胍组	           6	        1.76±0.099a        0.527±0.17a

aP<0.05 vs 模型组; bP<0.01 vs 假手术组.

A B C

D E

TNF-a的释放, 减轻模型大鼠的肺组织的病理

损害. 同时, 外源性NO还可以降低经LPS刺激活

化离体培养肺泡巨噬细胞中的NF-kB活性, 减轻

上述指标的水平. 这说明外源性NO对机体是有

益的. 而且Raychaudhuri et al [33]的研究表明, NO
可以通过多个环节产生影响作用. 本实验中, 给
予iNOS选择性抑制剂氨基胍(AG)后, 可明显抑

制内源性NO的释放, 降低由于内源性NO引发

的NF-kB活化上调. 但氨基胍对iNOS mRNA的

表达无影响, iNOS蛋白的生成也无变化. 说明

氨基胍只能影响经iNOS催化生成的大量NO, 对
iNOS的基因表达无作用, 但由于内源性NO显著

下降, NF-kB的继续活化受到控制, 进而减轻了

肺组织的进一步损伤. 而给予NO的前体左旋精

氨酸后, 由于NF-kB活化导致iNOS mRNA高表

达, 可经iNOS催化生成大量NO, 后者对机体可

■名词解释
急性肺损伤: 是急
性呼吸窘迫综合
征的早期阶段, 其的早期阶段, 其
诊断标准为: 急性
起病; 氧合指数≤

40 kPa(无论PaCO2
是否正常或是否
应用呼气末正压
通气); 肺部X线片
显示有双肺弥漫
性浸润; PCWP≤
18 mmHg或无心
源性肺水肿的临
床证据; 存在诱发
A R D S 的 危 险 因
素. 
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■同行评价
本文方法科学, 统
计学合理, 结果可
靠, 结论合理, 整
篇文章有一定的
独创性和新颖性, 
可读性良好. 

产生过氧化损伤等多种损害, 本实验的结果也

恰恰证实了这一点. 
我们认为, 目前关于NO的正反两方面的认

识, 其原因是由于内源性与外源性NO作用的不

同而引起的. 而内、外源性NO在机体内的信号

识别系统和信号传导途径也各不相同, 就决定

了二者功能上的差异. 那么如何能有效的抑制

内源性NO产生的机体损害和合理的应用外源性

NO对调节肺血管张力等的有益作用将会成为今

后临床研究的重点和关键环节.
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《世界华人消化杂志》欢迎投稿
                                                                                   

本刊讯 《世界华人消化杂志》2006年重点报道消化内科, 肝、胆、胰、胃肠外科, 介入、中医、中西医结合

治疗, 内镜, 护理, 医学影像, 检验, 预防医学, 误诊误治, 康复, 微创, 肿瘤等相关内容的文章. 欢迎各位踊跃投

稿, 促进我国消化临床研究的快速发展. 为适应我国消化病学研究领域的飞速发展, 从2006-01-01起《世界华

人消化杂志》改为旬刊出版发行, 160页, 每月8、18、28出版.

2006年, 《世界华人消化杂志》在线办公系统正式开通(http://www.wjgnet.com/wjg/index.jsp), 从投稿到出

版所有环节一律在网上实现, 将会大大缩短从投稿到出版的时间.

《世界华人消化杂志》为保证期刊的学术质量, 我们对所有来稿均进行同行评议. 采用匿名方式, 通常每

篇文章邀请3位专家进行同行评议. 至少二位同行评议人通过为录用, 否则为退稿. 每期的最后一页致谢本期所

有的同行评议人(包括退稿). 每期在印刷版和电子版固定位置刊登全体《世界华人消化杂志》的同行评议专

家的名单.

据中国科技期刊引证报告(潘云涛, 马峥著. 北京: 科学技术文献出版社, 2004: 1-304)统计, 《世界华人消

化杂志》2004年发表文章834篇, 地区分布28个, 机构分布255个, 基金论文比43%, 总被引频次3 353次, 影响因

子1.769, 即年指标0.211, 引用期刊数229种, 被引半衰期2.8. 中国科学技术信息研究所每年出版的《中国科技

期刊引证报告》定期公布收录的中国科技论文统计源期刊的10个科学计量指标, 并根据此指标评选出中国百

种杰出学术期刊.《世界华人消化杂志》获得2001年和2003年中国百种杰出学术期刊.

据《中文核心期刊要目总览2004年版》(戴龙基, 蔡蓉华主编. 北京 : 北京大学出版社, 2004: 1-678), 采用

了被索量、被摘量、被引量、他引量、被摘率、影响因子、获国家奖或被国内外重要检索工具收录等7个评

价指标, 选作评价指标统计源的数据库有51种, 统计到的文献数量共计9 435 301篇次, 涉及期刊39 893种次.参

加核心期刊评审的学科专家达1 873位. 经过定量筛选和专家定性评审, 从中国正在出版的近1万2千种中文期

刊中评选出1 800种核心期刊.《世界华人消化杂志》入选中文核心期刊要目总览.

《世界华人消化杂志》发表的英文摘要被美国《化学文摘(Chemical Abstracts)》, 荷兰《医学文摘库/医

学文摘(EMBASE/Excerpta Medica)》, 俄罗斯《文摘杂志(Abstracts Journals)》收录. 2005年, 《世界华人消化

杂志》正式向The National Library of Medicine for MEDLINE递交申请, 计划在2006年初进入MEDLINE, 以进

一步实现国际索引.

总之, 《世界华人消化杂志》将始终贯彻质量第一的方针, 满足广大作者和读者的需求. 在此, 我们热烈

欢迎再次投稿.


