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Abstract
AIM: To establish nonalcoholic steatohepatitis 
(NASH) rat models with modified methionine-
choline-deficient (MCD) diets. Hepatic steatosis 
and inflammation would be expected in these rats.

METHODS: Rats were randomly divided into 4 
groups. Rats were fed with MCD or with choline-
supplemented (CS) diets. Weight and food intake 
were determined. After 3 and 8 weeks, rats were 
sacrificed; liver specimens were fixed overnight 
in buffered formaldehyde (40 g/L) and embed-
ded in paraffin. HE-stained and Massion-stained 
sections were graded blindly for the degree of 
fatty change, inflammation, fibrosis and necrosis. 
Serum was measured for biochemical markers.

RESULTS: After 3 weeks on an MCD diet, ste-

atosis and inflammation could be seen in rat liv-
ers. The liver index was increased significantly 
by the MCD diet. Serum ALT and AST levels 
were also increased significantly, whereas TG 
levels decreased. After 8 weeks on the diet, fi-
brogenesis could be seen.

CONCLUSION: Rat NASH models can be estab-
lished using modified MCD diets.
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摘要
目的: 观察改良蛋氨酸胆碱缺乏饮食(MCD)建
立的脂肪性肝炎大鼠模型肝脏的脂肪变性和
炎症情况. 

方法: 大鼠26只随机分为4组, 分别喂养MCD
饮食和胆碱添加饮食(CS). 3-8 wk后处死, 肝
脏标本在甲醛中固定和石蜡包埋. HE染色和
Masson染色后对脂肪变性、炎症和纤维化进
行评分. 血清ALT, AST, CH, LDL等指标通过
生化分析仪进行测定. 

结果: MCD喂养组3 wk可以看见肝脂肪变性
和炎症, 肝指数显著增加, ALT和AST显著升
高, 8 wk可见纤维形成.

结论: 可通过改良的蛋氨酸胆碱缺乏(MCD)
饮食建立非酒精性脂肪肝动物模型.

关键词: 蛋氨酸胆碱缺乏饮食; 非酒精性脂肪性肝

炎; 脂肪变性
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■背景资料
NAFLD是发达国
家最为常见的引
起肝功能异常的
原因 ,  也是隐源
性肝硬化的常见
原因 .  NAFLD包
括肝脏单纯脂肪
变性、N A S H、
肝纤维化和肝硬
化等一系列的病
理变化, 单纯脂肪
变性是相对静止
性疾病, 而NASH
则是进展性疾病, 
可以发展为肝硬
化、肝功能衰竭
和肝癌, 与全球的
肥胖化趋势同步, 
NAFLD和NASH
的发病率逐渐升
高, 对于NASH机
制和防治的研究
成为近年来的热
点.



0  引言

非酒精性脂肪性肝病(nonalcoholic fatty liver 
d isease, NAFLD)在美国、澳大利亚、欧洲、

亚太地区很多国家内引起慢性肝功能异常最

为常见的原因 [1-5],  也是隐源性肝硬化的常见

原因[6-7]. 非酒精性脂肪性肝炎(nona lcoho l ic 
steatohepatitis, NASH)是NAFLD的一种病理类

型[8], 是进展性疾病[9-10], 可以发展为肝硬化、肝

功能衰竭和肝癌等终末期肝病[11-13], 其病理生理

机制尚不完全清楚. 疾病的发病机制只有通过

与疾病相似的合适动物模型才可以得到阐明, 
关于NASH的最新实验数据大部分来源于2种动

物模型, 1种是通过基因敲除方法获得的动物模

型如ob/ob小鼠; 另一种就是由蛋氨酸胆碱缺乏

饮食(methionine-choline deficient, MCD)引起的

脂肪性肝炎模型[14-15]. 
MCD饮食最初由Shinozuka et al [16]提出, 是

用于探讨饮食因素对肝脏肿瘤形成的影响, 后来

发现在短期内可以引起脂肪性肝炎. 在该模型

中, 脂肪性肝炎发展速度快, 3 wk左右可见明显

的脂肪性肝炎病变, 10 wk可见明显的肝纤维化, 
且引起的脂肪性肝炎病变与人类NASH类似[14].  
使用MCD饮食制造NASH模型是国外进行脂肪

性肝炎研究常用的方案, 但因为MCD饮食价格

昂贵, 配方复杂, 国内尚没有应用这种饮食造模

的报道. 我们通过改良的MCD饮食建立了NASH
动物模型. 

1  材料和方法

1.1 材料 我们根据实际情况, 在Shinozuka et al [16]

配方基础上进行了改良, 具体成分(g/kg): 大豆

分离蛋白147.0, 纤维素10.0, 玉米淀粉121.0, 糊
精100.0, 蔗糖426.0, 酪蛋白, 不含维生素10.0, 胱
氨酸2.0, 善存片2片(每片1.5 g, 含维生素A 7500
国际单位, 维生素E 60国际单位, 维生素C 120 
mg, 叶酸400 μg, 维生素B1 1.5 mg, 维生素B2 1.7 
mg, 烟酰胺20 mg, 维生素B6 2 mg, 维生素B12 6 
mg, 维生素D 400国际单位, 生物素30 μg, 泛酸

10 mg, 钙162 mg, 磷109 mg, 碘150 μg, 铁9 mg, 
镁100 mg, 铜3 mg, 锌22.5 mg, 锰2.5 mg, 钾80 
mg, 氯72 mg, 铬65 μg, 铝150 μg, 硒20 μg), NaCl 
2.9, CaHPO4 16.6 g, MgSO4 1.6 g, 柠檬酸钾9.9 g, 
玉米油50.0 g, 氢化植物油100.0 g, 总计1000.0 g. 
大豆分离蛋白购自南通光合生物技术有限公司, 
玉米淀粉购自上海绿苑淀粉有限公司, 纤维素

购自Sigma公司, 善存片、蔗糖、玉米油购自易
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初莲花超市, 氢化植物油购自南海油脂工业有

限公司, 糊精、酪蛋白、胱氨酸、柠檬酸钾、

CaHPO4, NaCl, MgSO4, 氯化胆碱等均为分析纯, 
购自国药集团化学试剂有限公司. 添加胆碱饮

食为胆碱缺乏饮食基础上每千克饮食减去蔗糖

8 g, 添加氯化胆碱8 g. 上述成分充分混匀后高温

灭菌后使用, 饮食每周配制1次.
1.2 方法 ♂清洁级SD大鼠26只(120-140 g), 由中

科院上海实验动物中心提供. 普通饲料喂养1 wk
后随机分为4组. 1, 2组为正常对照组, 每组5只, 
喂养添加胆碱饮食(choline supplemented CS). 
3, 4组为模型组, 每组8只, 喂养胆碱缺乏饮食

(choline deficient CD). 1, 3组大鼠在3 wk处死, 2, 
4组大鼠8 wk处死. 大鼠饲养于仁济医院动物中

心, 每笼4-5只, 保持恒温于20-22℃, 12 h光照和

黑夜循环, 水和食物均为随意摄取.
1.2.1 一般情况 大鼠编号后每周称1次体质量, 
每2周连续3 d称进食质量. 处死前称体质量, 观
察食欲行为、状态、毛发情况. 处死前大鼠隔

夜禁食, 第2天称体质量, 麻醉后固定, 从下腔静

脉取血, 迅速切下肝脏, 称湿质量, 计算肝指数

(肝湿质量/体质量×100%). 从肝右叶切除1 cm
×2 cm大小, 用中性甲醛液固定, 石蜡包埋, 切片

用HE染色和Masson染色, 光镜下评估肝脂肪变

性和炎症活动情况, Masson染色评估肝纤维化

情况. 血标本取血清置于-70℃冰箱中保存. 其他

肝脏和脂肪组织迅速置于液氮中冻存. 
1.2.2 血清生化及肝脏TG测定 血清ALT, AST, 
TG等的测定在Bayer Advia 1650全自动生化分

析仪上进行. 肝脏TG测定: 精确称量肝脏0.5 g, 
制成匀浆后, 加入异丙醇5 mL, 混匀后静置2 h, 
2500 r/min 离心30 min后, 取上清测定肝脏TG含

量, 测定仪器同上. 
1.2.3 病理学检查 HE切片光镜下评估肝脏脂

肪变性和炎症活动情况. 肝脏脂肪变性标准按

肝小叶内含脂滴细胞数/总细胞数之比值分为

0(-), 计分为0, <1/3(+), 计分为1, 1/3-2/3(++), 计
分为2, >2/3(+++), 计分为3, = 1(++++)计分为

4. NASH的病理诊断标准采用亚太地区非酒精

性脂肪性肝病诊断与治疗共识所推荐的美国国

立卫生研究院NASH临床研究网络病理委员会

2005年所定指南[17], 根据其制定的NAFLD活动

度积分(a NAFLD activity score, NAS)进行评估. 
NAS组织学评分系统观察了14项病理改变. 3项
指标进行了半定量评估计分: 肝脂肪变(发生脂

www.wjgnet.com

■研发前沿
对N A S H的研究
需要有合适的动
物模型. 国内外的
N A S H动物模型
有十余种, 近年来
仍有不断有新的
基因敲除模型和
饮食模型报道, 但
尚没有一种能完
全和人类的机制
吻合.
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鼠进食量稍多, 但是与模型组相比无明显差异

(P >0.05). 处死时, 模型组大鼠的体质量低于对

照组 (3 wk, P = 0.089; 8 wk, P = 0.07); 模型组

大鼠的体质量增加低于对照组, 但是无显著差

异(3 wk, P = 0.66, 8 wk, P = 0.073). 3 wk处死的

1, 3组大鼠的肝指数有显著性差异(P <0.01); 8 
wk处死的2, 4组大鼠的肝指数亦有显著性差异

(P <0.01)(表1). 
2.2 血生化指标 与1, 2组相比, 3, 4组大鼠的血

清ALT, AST均有显著升高(P <0.05). 3, 4组血清

TG显著低于1, 2组(P <0.05). 3, 4组肝脏TG含

量显著高于1, 2组(P <0.01), 3, 4组之间无差异

(P >0.05)(表1). 
2.3 肝脏病理学变化 3 wk时, 正常对照组大鼠

处死后, 其肝脏外观表现为无肿胀增大, 色泽深

红色, 有光泽, 质软, 边缘锐利, 密度正常(图1A), 
HE切片可见肝细胞大小正常, 未见脂肪浸润, 无
小叶和汇管区炎症(图2A), Masson染色无纤维组

织形成. 模型组大鼠肝脏外观表现为肿胀增大, 
色泽土黄, 边缘钝, 标本漂浮于中性甲醛液面上

(密度降低)(图1B). 切片表现为脂滴弥漫浸润入

肝细胞中, 肝小叶内含脂滴细胞数/总细胞数大

肪变性实质细胞<5%, 5%-33%, 33%-66%, >66%
分别计0-3分)、小叶内炎症[无病灶、<2(每×

200视野)、2-4(×200视野)、>4(×200视野)
分别计0-3分]、肝细胞气球样变(无、少量气

球样细胞、较多/显著气球样变分别计0-2分), 
NAS≥5者可明确NASH的诊断, NAS<3可排除

NASH, 两者之间者为NASH可能. 其余观察指

标包括小泡性脂肪变性、大脂质肉芽肿、嗜酸

小体、门脉炎症、色素沉着巨噬细胞等以“有

或无(1/0)”表示. HE切片使用Olympus摄像系

统进行观察和摄片. Masson染色切片使用Leica 
DM5000B摄像系统进行观察和摄片.
统计学处理 计数资料用mean±SD表示, 两

组之间的比较用独立t检验, 统计学显著性用双

侧检验P <0.05. 使用SPSS11.5软件包进行统计学

分析.

2  结果

2.1 一般情况 各组大鼠均无死亡, 习性、毛发、

活动均无异常. 在开始的2 wk内, 各组大鼠的进

食量无明显差异, 从11.8到15.6 g/d, 以后进食量

逐渐增加, 恒定至约22.4至25.3 g/d, 对照组大

■创新盘点
基因敲除产生的
ob/ob小鼠、具有
脂质萎缩特点的
SREBP-1小鼠和
通过MCD饮食建
立的动物模型是
国外研究最多和
最具有代表性的
NASH模型, 但是
由于价格原因, 国
内均很少 ,  本文
通过改良M C D
饮食配方成功建
立起与国外相似
的M C D动物模
型, 有利于国内对
N A S H机制进一
步研究.

图  1  肝脏外观. A: 
对照组; B: 模型组.A B

表  1  脂肪性肝炎大鼠体质量、肝指数、血生化指标和肝TG量

      分组

对照组(n  = 5) 模型组(n  = 8)

  组1   组2    组3 组4

开始时体质量(g)     131.4±9.1      129.6±7.4       127.5±9.7      127.4±7.6

处死时体质量(g) 224.0±13.2 456.8±18.4  208.9±14.8 440.2±11.6

体质量增加量(g)   92.6±11.0 327.2±14.9    88.2±19.4 312.8±11.3

肝指数(%)    3.2±0.2b    3.2±0.2d    7.5±0.5   5.6±0.8

TG(mmol/L)    1.5±0.7b    1.2±0.2d    0.6±0.1   0.5±0.1

ALT(U/L)    76.2±17.9b    57.6±13.4d  162.6±27.8   93.1±18.6

AST(U/L)  135.6±15.9b  105.6±19.5d    466.8±133.4 206.8±54.2

肝脏TG量(mg/g)  15.4±6.5b  16.1±4.2d  114.8±15.7 121.0±14.0

bP<0.01 vs  组3, dP<0.01 vs  组4.
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于2/3, 脂变肝细胞极度肿胀呈圆形, 体积较正常

明显增加, 胞质内充满大量脂肪空泡. 汇管区和

小叶内可见少量炎性细胞浸润, 炎症细胞以单

核细胞、淋巴细胞为主(图2B-C). Masson染色

未见明显纤维形成(图3A). 8 wk时, 对照2组大鼠

肝脏外观及病理与1组相似. 模型4组大鼠肝脏

外观表现为肝脏肿大, 色泽暗黄, 密度较前增加, 
肝脏表面颗粒样感觉, 质韧. 切片HE染色可见小

叶内含脂滴细胞数/总细胞数大于2/3, Masson染
色可见纤维组织增多, 部分有假小叶形成(图2D, 
3B). 两种饮食特点比较见表2.

3  讨论

国内进行脂肪性肝病研究时, 多采用高脂或高

糖等高能量饮食建立动物模型. 高能量饲料喂

养大鼠建立单纯性脂肪变性肝病模型一般需要

6-8 wk, 如果要发展为脂肪性肝炎, 还需要延长

时间, 而且脂肪性肝炎的发生率低. 我们用改良

MCD饮食喂养的大鼠, 与正常添加胆碱(CS)饮
食喂养的大鼠相比, 3 wk肝脏可见明显的脂肪浸

润, 密度下降, 并可见炎性细胞浸润, 脂肪变性

评分与CS饮食喂养的大鼠脂肪变性评分有着显

著差异, 且NAS≥5; 同时血清中ALT, AST显著

升高, TG显著降低, 肝脏中TG含量增加, 均与文

献记载的相同[16]. 随着造模时间的延长, 可以见

到肝脏炎症进一步发展, 肝脏内纤维组织逐渐

增加, 密度也逐渐增加. 而随着纤维组织的增加, 
ALT和AST有逐渐下降的趋势, 但较对照组仍然

显著升高, 符合MCD模型的特点, 表明使用改良

MCD饮食制造NASH模型成功. 但国外MCD饮

图  2  大鼠脂肪肝组织学(HE). A: 3 wk 对照组(×100); B: 3 wk模型组脂肪浸润(×100); C: 3 wk模型组汇管区和小叶内少量
炎性细胞 (×400); D: 8 wk模型组脂肪浸润纤维组织增多(×100).

A B

C D

图  3  模型组肝脏Ma-sson染色(×100). A: 3 wk; B: 8 wk.

A B

■应用要点
本文的改良MCD
饮食只有国外同
类 产 品 价 格 的
1 / 2 0 ,  但同样可
以获得满意的效
果 ,  对以后国内
N A S H的研究提
供了很好的模型, 
填补了国内空白.
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食喂养大鼠体质量较对照组显著下降[14-15], 而我

们使用改良MCD饮食喂养后, 模型组大鼠体质

量也较对照组下降, 但仅有临界性差异. 我们认

为可能与饮食改良有关, 同时可能样本量较小

也有一定关系. 
使用MCD饮食制造NASH模型是国外进行

脂肪性肝炎研究常用模型之一, 国外都是购买

成品, 但是因为价格昂贵, 国内很少应用. 我们

通过改良后成本只有外国的1/20, 同样可以获

得满意的NASH模型效果. 此种饮食提供的能

量和蛋白质均能充分满足生长需要. 酒精萃取

的花生粉, 主要是来源于花生压榨后, 他缺乏赖

氨酸, 大约含有45%的蛋白质, 但是因为无法获

得, 我们用增加大豆分离蛋白来替代. 大豆分离

蛋白含有丰富的蛋白质(约90%), 这种蛋白质是

经过精心挑选的, 含有充足的蛋白质只有极少

量的蛋氨酸(0.2%). 由于大鼠体内可以充分有

效地通过蛋氨酸合成胆碱, 因此, 从这个角度来

讲, 该胆碱缺乏饮食也是蛋氨酸胆碱缺乏饮食

(MCD)[16]. 
蛋氨酸是一种必需氨基酸, 在体内提供甲

基合成胆碱. 当蛋氨酸缺乏时, 胆碱合成障碍[18]. 
胆碱又称为VitB4, 是卵磷脂、乙酰胆碱等物质

的组成成分. 当缺少胆碱时, 肝脏合成磷脂减少, 
不能有效地合成脂蛋白, 特别是极低密度脂蛋

白(VLDL); 而VLDL是运输内源性甘油三酯出

肝的主要形式, 从而使甘油三酯在肝脏内积聚, 
迅速沉积, 形成脂肪肝. 积累在肝的甘油三酯代

谢生成甘油二酯, 胆碱与甘油二酯生成卵磷脂

减少会导致甘油二酯积累, 结果细胞膜中的卵

磷脂会被代谢以提供胆碱, 引起肝细胞膜损伤. 
胆碱和蛋氨酸缺乏, 导致活性甲基缺乏, 使

肝脏内严重缺乏抗氧化物, 因此MCD饮食使抗

氧化屏障机制受损并增加氧应激[19]. 氧应激可

以导致细胞多种功能和结构损伤, 还可以诱导

TNFα和其他促炎症细胞因子活化[20]. MCD饮食

喂养的大鼠, 2 d后就可以发现肝脏TNFα水平

升高[21]. 肥胖的NASH患者也存在着TNFα表达

增加的情况, 而同样肥胖但是无NASH者则没有

TNFα表达增加[22]. 氧应激和TNFα还可以激活

IKKβ途径, IKKβ激活核因子κB(NF-κB), 而NF-
κB是一个可以诱导TNFα合成的转录因子. 因
此, 一旦激活, IKKβ-TNFα循环就可以不断的自

我增强, 导致胰岛素抵抗和慢性炎症状态持续

存在, 肝脏炎症细胞浸润和肝脏纤维化很快就

会出现. 
M C D 饮食引起的 N A S H 模型还存在

CYP2E1[14]上调, CYP2E1是引起氧应激的主要

因素, 可以导致羟自由基、超氧阴离子等的产

生. 自由基的大量形成可造成肝细胞膜等多部

位和成分的广泛损伤和肝纤维化. CYP2E1和
其异构体表达增加在人和动物N A S H模型中

均可以见到[23]. 最近Schattenberg et al [24]报道了

CYP2E1的过度表达可以使肝脏胰岛素信号通

路受损, 导致肝脏胰岛素抵抗. 且MCD饮食大鼠

血浆内β羟丁酸浓度不升高[14], 提示MCD饮食喂

养大鼠的肝脏线粒体β氧化受损. 因此MCD饮食

引起的NASH模型, 除了在组织学上引起的脂肪

性肝炎病变与人类NASH类似之外, 也同样可以

产生氧应激、TNFα升高、脂质过氧化等人类

NASH中常见的危险因素. 
M C D饮食模型有着严重的脂肪浸润、氧

应激及TNFα升高, 有着严重的炎症, 并可能存

在着胰岛素抵抗. 但是Rinella1 et al [25]使用MCD

■名词解释
1 NAFLD: 非酒
精性脂肪性肝病
是一种病变主体
在肝小叶 ,  以肝
细胞脂肪变性和
脂肪贮积为病理
特征但无过量饮
酒史的临床综合
征, 包括单纯性脂
肪肝、脂肪性肝
炎、脂肪性肝硬
化三种主要类型.
2 NASH: 为NAF-
LD的一种病理类
型. 指血清ALT水
平高于正常值上
限的2倍, 持续时
间大于4 wk, 影像
学表现符合脂肪
肝诊断标准或肝
脏组织学表现符
合脂肪性肝炎诊
断标准. 
3 MCD饮食: 蛋氨
酸胆碱缺乏饮食, 
导致V L D L合成
障碍, 使内源性甘
油三脂出肝受阻, 
从而使甘油三酯
在肝脏内积聚, 迅
速沉积, 形成脂肪
肝.

表  2  改良MCD饮食与国外报道MCD饮食特点比较

               标准MCD           改良MCD

成分 复杂, 难以自行配制 相似, 改良后配制方便

能量蛋白质 满足生长所需要 满足生长所需要

来源 多购买自MP medicals等公司 自行配制

价格 昂贵 价廉 约为国外同类产品的1/20

造模时间 3 wk左右可见明显的脂肪性肝炎病变, 10 wk可见
明显的肝纤维化

2-3 wk可见明显脂肪浸润及炎症, 3-6 wk可见明
显脂肪性肝炎, 8 wk可见纤维化

体质量 较CS饮食组有显著下降 较CS饮食组有临界性下降

血清ALT、AST 较CS饮食组显著升高 显著升高

血清TG 较CS饮食组降低 降低

肝脏脂肪浸润 2 wk可见 相似

肝脏炎症 显著 相似
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饮食喂养FVB/NJ小鼠后, 糖耐量试验、胰岛素

耐量试验和定量胰岛素敏感测定表明, MCD饮

食引起的NASH模型中不存在胰岛素抵抗, 相
反还有胰岛素敏感性增高现象. 而Tahan et al [26]

却发现, 短期或长期M C D饮食喂养的Wi s t a r
大鼠 ,  均表现出糖耐量受损和胰岛素耐量下

降, 而没有出现胰岛素敏感性增加的现象. 他
认为这可能与大鼠的种属差异性有关. 结合以

上谈到的氧应激、TNFα和CYP2E1的作用, 我
们认为MCD饮食模型是否存在全身性胰岛素

抵抗尚有争议, 但肝脏的局部胰岛素抵抗是存

在的. 我们应该注意到, 虽然大部分NASH患者

均存在中心性肥胖和胰岛素抵抗, 但是仍有约

10%-20%的NASH患者是瘦的, 并无胰岛素抵 
抗[27], 而这部分人有可能就存在着局部的胰岛素

抵抗. 
M C D饮食模型在发病过程中与人类非肥

胖患者的NASH发病过程很相似, 因为此模型

强调在肝脏脂肪变性和脂肪性肝炎的发病机制

中, 氧应激独立于肥胖之外的对于NASH发病

的重要性, 而且存在着肝脏局部的胰岛素抵抗. 
近来发现, 抑癌基因p 53, PTEN(phosphotase and 
tensin homology deleted on chromosome ten)等在

脂肪性肝炎的发展中起重要作用, 而氧应激可

以诱导这些基因的表达[28], 对于进一步探讨p 53, 
PTEN在NASH中的机制是有重要意义的. 

总之 ,  我们通过改良M C D饮食建立了

NASH模型, 本模型是研究NASH的发病机制及

筛选防治方案的良好实验材料.
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WJG 总编辑在京亲切会见
加拿大英属哥伦比亚大学医学系 Freeman 教授

图  1  马连生总编辑(左), Hugh J Freeman教授(中), 长有德科

学编辑(右).

本刊讯 World Journal of Gastroenterology (WJG )总编

辑马连生教授于2007-08-28上午在北京王府饭店会见

了加拿大英属哥伦比亚大学医学系医学教授、著名

胃肠病专家、WJG编委Hugh J Freeman教授(图1). 两

人对WJG的未来规划、发展思路、栏目设置、稿件

约稿、同行评议、配发评论及运作模式等进行了亲

切友好而富有成果的商谈. Freeman教授对上述方面

提出了许多富有价值的建议性意见.

Freeman教授说:“免费在线开放存取、快速的同

行评议和周刊出版是WJG予以制胜的三大法宝, 希望

不断加以完善和提高.”他也非常肯定WJG的“作者

创造、市场主导、读者收益”的出版运做模式, 还强

调: “根据国外期刊的出版状况, 过度的商业广告参

与会阻碍期刊的正常发展, 削弱期刊自身的政策性和

导向性决策.”

对于WJG设置的同行评议、配发评论, Freeman

教授也给予了高度评价. 他说: “每篇文章配发评论

很有特色, 这是其他期刊所没有的. 在阅读文章内容

的同时, 仔细阅读配发评论, 就好像上了一堂新课, 准

确理解了许多专业概念, 扩充了相关背景知识, 同时

也了解了同行对论文的科学性和创新性评价.”他还

建议配发评论中可以考虑同行评议实名制, 这样有助

于同行评议更加客观公证, 激发读者参与热情, 让读

者感觉更加真实.

对于上述提议, 马总编辑非常赞同, 并打算逐步

加以尝试.

作为此次会见的第二个议程 ,  马总编辑聘请

Freeman教授为WJG的副总编辑, 担任新增栏目“观

察家”(OBSERVER)的责任编辑. 本栏目要办出时

效性, 包括热点、难点、疑点等问题, 且本栏目为约

稿, 不接受自由投稿. Freeman教授将邀请全世界特定

领域有名的专家提出一系列正反问题, 然后汇总出

一系列胃肠病学和肝病学研究所面临的重大科学问

题, 然后邀请专家针对性地撰写评论. Freeman教授对

此栏目有着极大的兴趣和热情, 相信此栏目在双方

的共同努力下, 一定能取得成功. (科学编辑: 长有德 

2007-08-30)


