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Abstract
AIM: To determine changes in the expression 
of peroxisome proliferator-activated receptor 
γ (PPARγ) and inducible nitric oxide synthase 
( iNOS) mRNAs in rats with severe acute 
pancreatitis (SAP) and investigate the effect 
of rosiglitazone (a specific PPAR-γ ligand) 
pretreatment on the development of SAP. 

METHODS: Seventy-two male Sprague-Daw-
ley rats were randomly and equally allocated 
into sham operation group (SO group), model 
control group (SAP group) and rosiglitazone 
pretreatment group (ROSI group). SAP was 
induced in rats by retrograde injection of 5% 
sodium taurocholate (1 mL/kg) into the bilio-
pancreatic duct. Rats in the ROSI group were 

administered 1% rosiglitazone (1 mL/kg) one 
hour before the operation. Rats were sacrificed 
by exsanguination from abdominal aorta at 3, 
6 and 12 h after the operation. The pancreatic 
tissue samples were stained with hematoxylin 
and eosin for histological evaluation. Pancreatic 
myeloperoxidase (MPO), iNOS and NO activity 
was measured. Semiquantitative reverse tran-
scription-polymerase chain reaction (RT-PCR) 
was used to detect the expression of PPARγ and 
iNOS mRNAs in the pancreatic tissue. 

RESULTS: The expression of PPARγ mRNA in 
the pancreas was elevated in the rosiglitazone 
pretreatment group at 3 h after the operation, 
reaching the peak at 6 h and still maintaining a 
high level at 12 h (0.229 ± 0.091, 0.394 ± 0.081 and 
0.364 ± 0.064, respectively). Compared with the 
SAP group at 6 h and 12 h after the operation, 
the expression of iNOS mRNA in the pancreas 
was significantly downregulated (0.197 ± 0.049 
vs 0.269 ± 0.068 and 0.266 ± 0.067 vs 0.415 ± 0.076, 
respectively; P < 0.05 or P < 0.01), and the activ-
ity of iNOS and NO in the pancreas significantly 
decreased (6 h: 4.39 ± 1.20 U/mgprot vs 6.44 ± 1.73 
U/mgprot and 22.58 ± 5.49 mmol/gprot vs 36.90 
± 7.28 mmol/gprot; 12 h: 9.87 ± 2.69 U/mgprot 
vs 15.68 ± 1.74 U/mgprot and 17.06 ± 5.40 mmol/
gprot vs 24.47 ± 4.98 mmol/gprot; all P < 0.01) in 
the ROSI group. Compared with the SAP group 
at 12 h, the activity of MPO also decreased (2.09 
± 0.36 U/g vs 2.67 ± 0.58 U/g, P < 0.01), and the 
pancreatic histological score was reduced (10.50 ± 
1.67 vs 12.50 ± 1.77, P < 0.05) in the ROSI group. 

CONCLUSION: Rosiglitazone pretreatment 
can activate the PPARγ pathway, suppress the 
expression of iNOS mRNA, reduce the activ-
ity of iNOS and NO, and decrease neutrophil 
infiltration in the pancreas, thereby attenuating 
pancreatic damage in rats with severe acute pan-
creatitis. 
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titis; Peroxisome proliferator-activated receptor γ; 
Inducible nitric oxide synthase
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■背景资料
AP可从局部炎症
发展到全身炎症
反 应 综 合 征 ,  最
后导致多器官功
能 衰 竭 ,  并 发 症
多、死亡率高, 是
临床上的一大难
题. 过氧化物酶体
增殖物活化受体
(PPARs)除涉及脂
质代谢、糖代谢
外, 还在细胞增殖
分化、凋亡, 创伤
愈合过程中发挥
重要作用, 在炎症
的调控中具有有
益作用. 

■同行评议者
樊 晓 明 ,  主 任 医
师, 复旦大学附属
金山医院消化科



rats with severe acute pancreatitis. Shijie Huaren Xiaohua 
Zazhi  2009; 17(26): 2667-2672

摘要
目的: 观察过氧化物酶体增殖物活化受体
γ(PPARγ)激动剂罗格列酮(ROSI)预处理后重
症急性胰腺炎(SAP)大鼠胰腺组织中PPARγ
与诱导型一氧化氮合酶(iNOS)的表达, 探讨
ROSI对大鼠SAP的干预作用. 

方法: 将72只♂SD大鼠随机分为假手术(SO)
组、SAP组及ROSI组, 每组24只. 逆行胰胆管
注射5%牛磺胆酸钠(1 mL/kg)制备SAP模型. 
ROSI组在制模前1 h腹腔注射1%罗格列酮(1 
mL/kg), 然后制备SAP模型. 术后3、6、12 h
经腹主动脉取血处死大鼠(每个时间点8只), 
胰腺组织病理切片HE染色后评分, 留取胰腺
组织检测髓过氧化物酶(MPO)、iNOS、NO
含量, 逆转录聚合酶链反应(RT-PCR)检测胰
腺组织中PPARγ和iNOS mRNA的表达水平.  

结果: 与SAP组比较, ROSI组12 h点胰腺组织
中MPO活性下降(2.09±0.36 U/g vs  2.67±0.58 
U/g, P <0.01), 胰腺病理学评分改善(10.50±
1.67 vs  12.50±1.77, P <0.05); ROSI组6、12 h
点iNOS、NO活性低于同时间点SAP组(6 h点: 
4.39±1.20 U/mgprot vs  6.44±1.73 U/mgprot; 
22.58±5.49 mmol/gprot vs  36.90±7.28 mmol/
gprot; 12 h点: 9.87±2.69 U/mgprot vs  15.68
±1.74 U/mgprot; 17.06±5.40 mmol/gprot vs  
24.47±4.98 mmol/gprot, 均P <0.01); ROSI组胰
腺组织中PPARγ mRNA表达在3 h点明显增加, 
6 h点达最高峰, 单次剂量(10 mg/kg)至12 h点
仍持续表达, 其表达水平分别为0.229±0.091, 
0.394±0.081, 0.364±0.064. 与SAP组比较, 
而6 h点与12 h点iNOS mRNA表达较同时段
SAP组均有下降, 差异有统计学意义(0.197±
0.049 vs  0.269±0.068; 0.266±0.067 vs  0.415
±0.076, P <0.05或<0.01). 

结论: 罗格列酮通过活化PPARγ途径, 抑制胰
腺组织中iNOS mRNA表达, 减少iNOS和NO
生成, 减轻中性粒细胞浸润, 从而减轻SAP时
胰腺病理损害. 

关键词: 罗格列酮; 重症急性胰腺炎; 过氧化物酶体
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0  引言

过氧化物酶体增殖物活化受体γ(pe rox i some 
proliferator-activated receptor-γ, PPARγ), 是一类

由配体激活的核转录因子, 属Ⅱ型核受体超家

族成员, 主要参与细胞的增殖、分化以及维持

糖脂代谢的平衡[1]. 近年来, PPARγ在炎症调控中

的有益作用逐渐引起人们的关注. 本实验采用

以5%牛磺胆酸钠逆行胰胆管注射建立重症急性

胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)模型, 并用

PPARγ激动剂罗格列酮(rosiglitazone, ROSI)进行

预处理, 探讨ROSI对SAP大鼠胰腺组织中PPARγ 
mRNA和诱导型一氧化氮合酶(inducible nitric 
oxide synthase, iNOS)mRNA表达的影响, 探讨其

对SAP的作用及机制, 为PPARγ配体临床用于治

疗SAP提供理论基础和实验依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 健康♂SD大鼠72只, 清洁级, 体质量

260-300 g, 购自苏州大学实验动物中心; 牛
磺胆酸钠购自美国S i g m a公司; R O S I购自四

川成都宇洋高科技发展公司 ;  髓过氧化物酶

(myeloperoxidase, MPO)试剂盒、iNOS试剂盒、

一氧化氮(nitric oxide, NO)试剂盒购自南京建成

生物工程研究所; TRIzol RNA抽提试剂购自美

国MRC公司; 第一链cDNA合成试剂盒和PCR
试剂盒均购自美国MBI Fermentas公司. PPARγ
上游引物: 5'-AAC CGG AAC AAA TGC CAG 
TA-3', 下游引物: 5'-TGG CAG CAG TGG AAG 
AAT CG-3', 扩增产物长489 bp; iNOS上游引物: 
5'-AGC ATC ACC CCT GTG TTC CAC CC-3', 下
游引物: 5'-TGG GGC AGT CTC CAT TGC CA-3', 
扩增产物长388 bp. β-actin上游引物: 5'-TTG TAA 
CCA ACT GGG ACG ATA TGG-3', 下游引物: 
5'-GAT CTT GAT CTT CAT GGT GCT AGG-3', 扩
增产物长764 bp; 各引物均由上海生工生物工程

公司合成. 
1.2 方法 
1.2.1 分组与药物干预: 实验前大鼠禁食12 h, 按
照完全随机法分为假手术组(SO组)、SAP组和

ROSI组, 各24只. 参照Aho et al [2]的方法制备SAP
模型, 逆行胰胆管注射5%牛磺胆酸钠(1 mL/kg), 
注射时间1 min. SO组制模前1 h腹腔注射生理

盐水(1 mL/kg), 开腹后翻动胰腺3次. ROSI组在

制模前1 h腹腔注射1%罗格列酮(1 mL/kg), 再按

SAP组的方法制模. 各组在制模后3、6、12 h经
腹主动脉取血处死大鼠, 每个时间点8只大鼠. 
切取胰腺组织100 mg左右, 即刻投入液氮中冷
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■研发前沿
R O S I 通 过 活 化
P PA R γ 途径 ,  抑
制 i N O S  m R N A
表达 ,  减少 iNOS
分 泌 ,  降 低 胰 腺
组织中 N O 含量 , 
减轻中性粒细胞
浸 润 ,  从 而 减 轻
胰 腺 病 理 损 害 . 
ROSI有望成为临
床治疗AP及预防
ERCP术后AP的
有 效 新 方 法 ,  然
而 ,  PPARγ在AP
中的确切作用机
制目前尚不十分
清 楚 ,  值 得 进 一
步深入研究.

■相关报道
Konturek et al 在
雨蛙素诱导的AP
模 型 中 证 实 ,  吡
格列酮可呈剂量
依赖性地改善胰
腺 病 理 学 评 分 , 
显著降低血清脂
肪酶活性、IL-1β
水平及胰腺组织
中IL-1β mRNA的
表 达 ,  并 能 改 善
胰腺微循环. 
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冻, 用于mRNA测定. 再取约100 mg组织, 液氮急

速冷冻后-70℃冻存, 留待测定iNOS、NO含量. 
取胰腺组织固定部位组织, 常规制成石蜡切片, 
HE染色, 行病理学检查. 
1.2.2 胰腺组织病理学观察: 由病理科医师在光

镜下观察胰腺组织学改变, 以Schmidt et al [3]标准

进行胰腺组织镜下病理评分. 
1.2.3 胰腺组织MPO含量检测: 中性粒细胞中存

在MPO, 每个细胞所含酶的量是一定的, 约占细

胞干质量的5%, 该酶具有使过氧化氢还原的能

力, 且中性粒细胞的数目和MPO活性呈线性关

系, 利用这一特点可以分析酶的活力, 并推断中

性粒细胞的数目. 通过供氢体邻连茴香胺供氢

后生成黄色化合物, 在460 nm处通过比色测定A
产物的生成量, 从而推算出MPO的活力及H2O2

减少的量和白细胞的数目. 每克组织湿质量在

37℃的反应体系中H2O2被分解1 μmol为1个活力

单位. 胰腺组织MPO测定按照试剂盒说明书进

行操作和计算. 
1.2.4 胰腺组织iNOS和NO含量检测: NOS催化

L -精氨酸和分子氧反应生成NO, NO与亲核性物

质生成有色化合物, 在530 nm波长下测定吸光

度, 根据吸光度的大小可计算出NOS活力, 并分

型测定iNOS活力. 每毫克组织蛋白每分钟生成

1 nmol NO为一个酶活力单位. 胰腺组织iNOS按
照试剂盒说明书进行操作和计算. NO在体内代

谢为NO2
-和NO3

-, NO2
-进一步转化为NO3

-, 利用

硝酸还原酶特异性将NO3
-还原NO2

-, 通过显色深

浅测定其浓度高低, 以反映体内NO水平. 胰腺组

织NO按照试剂盒说明书进行操作和计算. 

1.2.5 胰腺组织PPARγ和iNOS mRNA的检测: 
将胰腺组织匀浆后, 按照TRIzol说明书提取总

RNA, 取RNA于42℃逆转录, 将逆转录产物用于

PCR扩增. PCR反应的变性、退火和延伸温度分

别为: 94℃、58℃和72℃, 反应时间分别为30 s、
30 s和1 min, 各循环35次. 取PCR扩增产物各12.5 
μL, 在20 g/L琼脂糖凝胶上电泳, 溴乙锭染色. 凝
胶图像分析系统进行电泳条带密度分析, 分别计

算PPARγ和iNOS基因表达量与β-actin表达量的

比值, 代表每个样本PPARγ和iNOS的表达水平.
统计学处理 实验数据以mean±SD表示, 各

组间比较采用方差分析. 采用SPSS11.5统计软件

包进行统计学处理, P <0.05认为差异有显著性. 

2  结果

2.1 胰腺组织镜下病理改变 SO组各时间点胰

腺组织镜下无明显病理改变, 胰腺小叶结构完

整, 间质清晰; 胰岛分布均匀, 结构完整, 偶可见

间质轻度充血水肿, 间质内炎症细胞浸润少见; 
SAP组胰腺结构被破坏, 腺泡水肿、出血坏死

明显, 大量炎症细胞浸润, 随时间延长, 胰腺组

织损伤逐渐加重, 各时间点病理评分较SO组升

高(P <0.05). ROSI组3、6 h在胰腺腺泡坏死、出

血、炎性细胞浸润与对应时间点SAP组比较有

所改善, 以12 h时间点胰腺组织损伤改善最为明

显(P <0.05, 表1, 图1). 
2.2 胰腺组织MPO含量 3 h起SAP组胰腺组织中

MPO活性明显升高, 至12 h达最高峰, ROSI组6 h
和SAP组6 h比较无显著性差异(P >0.05). ROSI组
12 h MPO活性显著下降, 与同时间点SAP组比较

表  1  各组大鼠各时间点胰腺病理评分、胰腺组织中MPO、iNOS、NO的活性 (mean±SD, n  = 8)

     
分组                         胰腺病理评分	 MPO(U/g)		  iNOS(U/mgprot)	    NO(μmol/gprot)

SO组				  

    3 h		  0.56±0.49	 1.47±0.19	    0.39±0.15	      4.08±1.47

    6 h		  0.93±0.49	 1.45±0.18	    0.42±0.18	      3.22±1.24

    12 h		  0.75±0.65	 1.70±0.25	    0.52±0.15	      3.51±0.31

SAP组				  

    3 h		  7.62±1.18b	 2.37±0.39b	    0.62±0.08	      9.85±2.84b

    6 h		  9.88±2.12b	 2.45±0.33b	    6.44±1.73b	    36.90±7.28b

    12 h	               12.50±1.77b	 2.67±0.58b	  15.68±1.74b	    24.47±4.98b

ROSI组				  

    3 h		  6.50±1.38b	 1.98±0.45a	    0.51±0.14	      8.30±1.99

    6 h		  8.44±1.54b	 2.38±0.48b	    4.39±1.20bd	    22.58±5.49bd

    12 h	               10.50±1.67bc	 2.09±0.36ad	    9.87±2.69bd	    17.06±5.40bd

aP<0.05, bP<0.01 vs  SO组; cP<0.05, dP<0.01 vs  SAP组. 

■创新盘点
本文通过测定胰
腺组织中PPARγ
和iNOS mRNA的
表 达 情 况 ,  从 基
因调控角度探讨
SAP时胰腺损伤
的机制, 并进一步
揭示了罗格列酮
防治AP发展及预
防ERCP术后AP
的可能作用机制. 
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有显著性差异(P <0.01, 表1). 
2.3 胰腺组织iNOS和NO含量 SAP组、ROSI
组3 h胰腺组织中i N O S活性与S O组3 h比较

无统计学意义. 6 h S A P组和R O S I组胰腺组

织iNOS活性较SO组6 h均明显升高(P <0.01), 
ROSI组6、12 h iNOS活性低于同时间点SAP
组(P <0.01, 表1). 胰腺组织中NO活性在SAP组
6 h达到峰值, 但SAP组12 h NO活性下降较明

显. ROSI组6、12 h胰腺组织中NO活性均较同

时段SAP组降低(P <0.01, 表1). 
2.4 胰腺组织PPARγ和iNOS mRNA的表达 SO组

和SAP组各时段PPARγ mRNA表达微弱; ROSI
组, PPARγ mRNA的活化明显增强, 术后6 h达
高峰, 12 h持续表达. iNOS mRNA表达在SAP组
3 h与SO组3 h比较无显著性差异(P>0.05), SAP
组6 h可见到iNOS mRNA开始表达, 术后12 h达
高峰. ROSI组6 h和12 h iNOS mRNA表达较同

时段SAP组均有下降, 以ROSI组12 h最为显著

(P<0.01, 表2, 图2). 

3  讨论

AP可从局部炎症发展到全身炎症反应综合征, 
最后导致多器官功能衰竭. 尽管AP的病理生理

机制直至今日尚未完全阐明, 但大量研究表明, 
AP的严重程度与活化的炎症调节物质构成的复

杂网络密切相关, 细胞因子、化学趋化因子、

细胞黏附分子、蛋白酶、活性氧分子、iNOS等
参与了胰腺局部损伤, 促使全身炎症反应向多

器官功能不全发展[4]. 
P PA R γ是一类由配体激活的核转录因

子, 属Ⅱ型核受体超家族成员. 1990年首先由

Issemann et al [5]从小鼠肝脏中克隆得到. PPARγ
的天然配体是花生四烯酸经环氧合酶及部分

脂氧合酶途径的代谢产物, 如15-脱氧前列腺素

J2(15d-PGJ2)、13-羟十八碳二烯醇(13-HODE)、
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表  2  各组大鼠各时间点PPARγ mRNA和iNOS mRNA的表
达结果 (mean±SD, n  = 8)

     
分组	     PPARγ/β-actin	                iNOS/β-actin

SO组		

    3 h	      0.024±0.009                     0.119±0.051

    6 h	      0.051±0.013                     0.095±0.072

    12 h	      0.065±0.011                     0.121±0.037

SAP组		

    3 h	      0.025±0.009                     0.154±0.032

    6 h	      0.033±0.009                     0.269±0.068b

    12 h	      0.070±0.018                     0.415±0.076b

ROSI组		

    3 h	      0.229±0.091bd                   0.138±0.038

    6 h	      0.394±0.081bd                   0.197±0.049bc

    12 h	      0.364±0.064bd                   0.266±0.067bd

aP<0.05, bP<0.01 vs  SO组; cP<0.05, dP<0.01 vs  SAP组. 

图  1  各组大鼠术后12 h胰腺组织病理改变(HE×200). A: 

SO组; B: SAP组; C: ROSI组. 
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B
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图  2  各组大鼠胰腺组织PPARγ和iNOS mRNA的表达水平. 
A: PPARγ; B: iNOS; M: Marker; 1: SO组3 h; 2、4、6: SAP组

3 h、6 h、12 h; 3、5、7: ROSI组3 h、6 h、12 h. 

■应用要点
本研究进一步阐
述了NO、 iNOS
在SAP发病中的
作用, 并探讨了罗
格列酮可能的防
治策略, 为临床上
应用罗格列酮干
预治疗AP提供理
论依据. 
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9-羟十八碳二烯醇 (9-H O D E) .  噻唑烷二酮

(thiazolidinedione, TZD)化合物是PPARγ的合成

配体, 其中包括曲格列酮、吡格列酮、罗格列

酮和环格列酮等, 这类化合物作为胰岛素增敏

剂用于治疗2型糖尿病. 相对于大多数天然配体, 
TZDs化合物有着更强的PPARγ激动活性, 尤其

是罗格列酮的活性已经达到纳摩尔级[6]. 随着研

究不断地深入, 人们发现PPARs的作用非常广

泛, 除涉及脂质代谢、糖代谢外, 还在细胞增殖

分化、凋亡, 创伤愈合过程中发挥重要作用[7]. 
近年来, PPARγ在炎症调控中的有益作用

逐渐引起人们的关注. 在炎症性肠病、缺血再

灌注损伤和感染性休克动物模型中, T Z D s可
通过活化P PA R γ途径调控N F-κ B、信号转导

和转录激活因子(signal transducer and activator 
of transcription, STAT)、活化蛋白-1(activated 
protein-1, AP-1)等信号转导通路, 抑制炎症相

关基因如iNOS、TNF-α、IL-1β等的转录与表

达, 抑制单核-巨噬细胞活化, 减轻炎症细胞浸润

和减少炎症介质释放而发挥抗炎作用[8-9]. 2003
年Hashimoto et al [10]在研究雨蛙素诱导的AP胰
腺组织中发现PPARγ的表达增加, 干预性应用

15d-PGJ2后, 胰腺组织病理改变明显减轻, 与抑

制COX-2、ICAM-1的表达, 减少IL-6生成, 降
低N F-κ B活性有关. 第1次在动物实验中证明

PPARγ可能是AP的治疗靶点. Konturek et al [11]研

究发现, 在雨蛙素诱导的AP模型中, 给予吡格

列酮干预, 可呈剂量依赖性地改善胰腺病理学

评分, 显著降低血清脂肪酶活性、IL-1β水平及

胰腺组织中IL-1β mRNA的表达, 并能改善胰腺

微循环, 吡格列酮的这种保护作用与其抑制炎

症细胞因子IL-1β的释放和热休克蛋白-70(heat 
shock protein, HSP-70)的过度表达有关. Rollins 
et al [12]用15d-PGJ2和曲格列酮干预雨蛙素诱导的

小鼠AP模型, 结果显示曲格列酮预处理组的血

清淀粉酶降低, 胰腺组织学损害及炎症减轻, 并
和PPARγ激动剂呈剂量依赖性关系. 研究者认为

尽管雨蛙素降低了胰腺PPARγ的表达, 但是在激

动剂的预处理下, 保持了胰腺PPARγ的表达水

平. 这种PPARγ逆转的表达方式与胰腺炎的严重

程度和致炎细胞因子IL-6、TNF-α相关联. 这表

明PPARγ对AP早期的炎症级联瀑布式反应起直

接作用. 新近研究发现, 全氟辛酸和PPARγ激动

剂ROSI在雨蛙素诱导的大鼠AP中具有抗炎作

用. 全氟辛酸能活化PPARα、PPARγ两条信号

通路, 显著减轻白细胞浸润, 减少前列腺素合成. 

ROSI通过PPARγ信号通路, 能显著减轻白细胞

浸润, 但不能影响胰腺组织中前列腺素合成[13]. 
在过去的十余年人们已经逐步认识到NO

在AP中具有双向调节作用. cNOS合成适量的

NO, 可以扩张血管, 改善AP时胰腺内的血流, 同
时NO还能阻断中性粒细胞在血管内皮表面的黏

附, 抑制中性粒细胞合成超氧化物阴离子. 在AP
后期, 炎症介质如TNF-α、IL-β大量生成激活了

iNOS, 合成大量的NO, 使NO作为自由基的毒性

作用充分表现出来, 加重胰腺组织损伤[14]. 有研

究显示, 在内毒素诱导的大鼠急性肺损伤模型

中, ROSI预处理能减少肺组织中iNOS mRNA的

表达, 减少NO的过量生成, 从而减轻肺损伤[15]. 
然而, 在AP模型中有关ROSI经PPARγ途径调控

iNOS的相关研究尚少. 
本实验结果表明, 在逆行胰胆管注射5%牛

磺胆酸钠建立大鼠SAP模型中, 制模后3 h出现

胰腺腺泡水肿坏死, 脂肪液化及出血, 炎症细胞

浸润明显, 胰腺的正常结构遭到破坏, 6 h后SAP
组胰腺组织中iNOS mRNA和NO水平明显升高, 
我们的结果与Vaquero et al [16]、Ueno et al [17]的

观测结果是一致的, 高水平的NO可直接引起组

织损伤, 而较低水平的NO可通过提高胰腺血流

量、改善胰腺微循环, 减轻炎症细胞在血管内

皮的黏附和浸润发挥有益作用. 同时我们发现, 
在SAP组12 h iNOS mRNA表达和iNOS分泌继

续增加, 但胰腺组织中NO水平却较模型组6 h下
降, 我们推测可能与NO合成的底物过度消耗有

关. ROSI组胰腺组织中PPARγ mRNA表达在3 h
明显增加, 6 h达最高值, 单次剂量至12 h仍持续

表达. 制模前给予ROSI预处理, iNOS mRNA表

达下降, 胰腺组织中MPO、iNOS和NO含量下

降, 中性粒细胞浸润减少, 胰腺镜下病理评分改

善, ROSI治疗后可显著降低脂质过氧化及硝基

酪氨酸含量[18]. ROSI通过活化PPARγ途径, 抑制

iNOS mRNA表达, 减少iNOS分泌, 降低胰腺组

织中NO含量, 减轻中性粒细胞浸润, 从而减轻

胰腺病理损害. ROSI有望成为临床治疗AP及预

防ERCP术后AP的有效新方法, 然而, PPARγ在

AP中的确切作用机制目前尚不十分清楚, 值得

进一步深入研究. 
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■同行评价
本文选题新颖, 设
计 合 理 ,  结 果 可
靠. 为PPARγ在急
性胰腺炎发病机
制中的作用和其
激动剂在治疗中
的可能作用提供
了实验室依据.
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《世界华人消化杂志》入选北京大学图书馆
2008 年版《中文核心期刊要目总览》 

本刊讯 《中文核心期刊要目总览》(2008年版)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、基金论文比、Web下载量等9个评价指标, 选作评价指标统计源

的数据库及文摘刊物达80余种, 统计文献量达32400余万篇次(2003-2005年), 涉及期刊12400余种. 本版还加大

了专家评审力度, 5500多位学科专家参加了核心期刊评审工作. 经过定量评价和定性评审, 从我国正在出版的

中文期刊中评选出1980余种核心期刊, 分属七大编73个学科类目. 《世界华人消化杂志》入选本版核心期刊库

(见R5内科学类核心期刊表, 第66页). (科学编辑: 李军亮 2009-09-18)


