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大鼠克罗恩病肺损伤的病理学和肺功能变化
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®

■背景资料
40多年前国外研
究已发现肺支气
管病损为克罗恩
病的又一重要肠
外 表 现 ,  且 发 生
率 很 高 ,  文 献 报
道可达50%, 近年
来我国也出现少
量炎症性肠病合
并肺部损害的病
例 报 道 ,  然 而 国
内外关于炎症性
肠病肺支气管病
损的内在机制研
究仍旧空白. 
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Abstract
AIM: To observe pulmonary pathological and 
functional changes in rats with Crohn’s disease 
and lung injury. 

METHODS: Rats were randomly divided into 
model group and normal group. Crohn’s disease 
was induced in rats using the 2, 4, 6-trinitroben-

zenesulfonic acid/ethanol method. At weeks 1, 2, 
and 4 after induction of Crohn’s disease, pulmo-
nary function testing was performed, and rats 
were then killed to take samples for HE staining 
to examine pathological changes in the colon 
and lung.

RESULTS: Pulmonary pathological changes in 
rats with Crohn’s disease include typical inter-
stitial pneumonia, widening of alveolar septa, 
vascular congestion, interstitial edema, inflam-
matory cell infiltration, decrease in the size of 
alveolar cavities smaller, bronchial wall thicken-
ing, emphysema, and bronchiectasis occasion-
ally. Pulmonary functional changes include an 
initial decrease followed by an increase in air-
way resistance, an initial increase followed by a 
decrease in Cl, lowering of MVV, FVC, Fev0.2, 
and a moderate decrease in PEF and PEF25-75%.

CONCLUSION: Rats with Crohn’s disease may 
develop lung injury, which mainly manifests as 
interstitial pneumonia and restrictive ventilatory 
disorders.

Key Words: Crohn’s disease; Lung injury; Pathol-
ogy; Lung function
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摘要

目的: 建立大鼠克罗恩病动物模型, 从病理形
态学改变、肺功能变化探讨克罗恩病发生肺
损伤的情况.

方法: 采用2, 4, 6-三硝基苯磺酸/无水乙醇法
造模, 将大鼠随机分为模型组和正常组. 分别
于造模后第1、2、4周末杀检取材. 常规HE
染色观察大鼠结肠黏膜、肺泡支气管的病理
形态学变化. 在小动物肺功能测试仪上检测
肺功能.

结果: 克罗恩病大鼠肺损伤的病理形态学变
化: 可见典型间质性肺炎病变, 肺泡间隔增宽, 

■同行评议者
程英升, 教授, 同
济大学附属第十
人民医院影像临
床医学中心
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■研发前沿
国内外关于炎症
性肠病肺支气管
病损的内在机制
研究、实验室证
据仍旧空白, 治疗
上多采用氨基水
杨酸类药物和皮
质类固醇药物治
疗, 效果不理想.

血管充血, 间质水肿, 炎性细胞浸润, 肺泡腔隙
变小, 支气管壁增厚. 有的可见肺气肿病变, 极
少数有支气管扩张. 肺功能变化: 气道阻力先
降低后升高, 肺顺应性Cl先升高后降低, 最大
通气量MVV显著降低, 用力肺活量FVC降低, 
第0.2秒末呼出容积(Fev0.2)降低, Fev0.2/FVC
无显著差异, 最大呼气流量PEF、PEF25-75%
有下降趋势.

结论: 克罗恩病大鼠发生肺损伤, 主要是间质
性肺炎等限制性通气障碍疾病. 少数亦有肺气
肿、支气管扩张等病变兼杂出现.

关键词: 克罗恩病; 肺损伤; 病理形态学; 肺功能
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0  引言

克罗恩病(Crohn's disease, CD)是一种病因未

明的慢性非特异性肠道炎症性疾病, 病变可累

及胃肠道任何部位, 好发于回肠末端及右半结

肠, 呈节段性或跳跃性分布. 患者临床表现以腹

痛、腹泻、腹部包块、瘘管形成和肠梗阻为特

点, 可伴有发热、营养不良、贫血、皮肤和关

节病变等全身症状和肠外表现. CD肠外表现复

杂, 累及全身各种器官, 并可早于肠道病变出现, 
临床易漏诊、误诊. 40多年前国外研究已发现

肺支气管病损为CD的又一重要肠外表现, 且发

生率很高, 文献报道可达50%, 近年来我国也出

现少量炎症性肠病(inflammatory bowel disease, 
IBD)合并肺部损害的病例报告, 然而国内外关

于IBD肺支气管病损的内在机制研究仍旧空白, 
随着我国IBD发病率的不断升高, 本病的发生率

也会不断攀升, 因此有必要通过动物实验研究

揭示其内在发生机制, 为寻求有效治疗途径提

供依据. 本实验通过建立大鼠CD动物模型, 观察

和检测大鼠CD肺损伤的病理形态学改变、肺功

能变化, 获得CD发生肺支气管病损的实验证据.

1  材料和方法

1.1 材料 清洁级健康♂SD大鼠, 体质量200 g±
20 g, 购自北京维通利华实验动物技术有限公司, 
许可证编号: SCXK(京)2007-0001; 实验大鼠分

笼饲养于北京中医药大学SPF动物实验中心; 2, 
4, 6-三硝基苯磺酸(TNBS)购自Sigma公司产品, 

批号: 03111065; 乙醇等其他试剂购自北京化学

试剂公司.
1.2 方法

1.2.1 造模: 将大鼠禁食不禁水24 h后用10%水合

氯醛(0.4 mL/100 g体质量)腹腔注射麻醉, 取蝶翼

采血针, 剪去针头, 取其后软管, 制成直径2 mm, 
长约10 cm的灌肠管由肛门轻缓插入约8-10 cm
处的肠腔内, 模型组快速(5 s内)注入2∶1体积比

的TNBS(150 mg/kg)-无水乙醇液, 正常对照组注

入等剂量生理盐水, 将大鼠倒置2 min以防药液

溢出[1-4].
1.2.2 分组: 大鼠随机分为2组, 模型组80只, 予造

模, 正常对照组40只, 不予造模, 2组同步禁食、

麻醉、灌肠, 同步饲养观察.
1.2.3 取材: 分别于造模后第1、2、4周末, 禁食

不禁水24 h后杀检取材, 各组18只. 其中8只以

12%乌拉坦(2 mL/100 g体质量)腹腔注射麻醉后, 
固定, 剪开颈部, 分离气管, 气管做T型切口并插

管, 在小动物肺功能测试仪上检测肺功能. 其余

以10%水合氯醛(0.4 mL/100 g体质量)腹腔注射

麻醉后, 摘取右肺上叶, 截取自肛门以上2-10 cm
结肠组织, 取其中严重病变结肠组织约1 cm投入

至40 g/L多聚甲醛中常温保存. 将保存的标本修

块、脱水、浸石蜡包埋、5 μm厚切片, 苏木精

和伊红(hematoxylin and eosin, HE)染色后光学

显微镜下观察病理形态学改变.
1.2.4 指标观察: 大鼠结肠黏膜、肺泡支气管的

病理形态学变化, 常规HE染色后光学显微镜下

观察病理改变, 显微镜放大相显示各组组织学

结构或病变特征. 在小动物肺功能测试仪上严

格按操作流程检测肺功能.
统计学处理 应用SPSS17.0统计软件对实

验数据进行单因素方差分析, 实验数据用mean
±S D表示, 组间比较用采用L S D-t 检验方法. 
P <0.05表示有显著统计学差异, P <0.01表示有非

常显著统计学差异.

2  结果

2.1 病理形态学变化

2.1.1 大鼠结肠黏膜病理形态学变化: 正常组结

肠黏膜结构正常, 无充血、水肿, 无炎性细胞浸

润, 无细胞损伤. 模型组第1、2、4周末均可见

克罗恩病的典型病理变化: (1)非干酪坏死性肉

芽肿, 由类上皮细胞和多核巨细胞构成, 可发生

在肠壁各层和局部淋巴结; (2)裂隙溃疡, 呈缝

隙状, 可深达黏膜下层甚至肌层, 糜烂或溃疡表
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■相关报道
1976年, Kraft报道
了6例病程在3-13
年的UC患者出现
肺支气管病损, 其
中4例表现慢性支
气管炎、支气管
扩张, 5例有阻塞
性肺功能下降, 且
有2例是行全结直
肠切除术后, 出现
肺部损害. Kraft首
次提出了炎症性
肠病可累及肺脏
的观点.

面、管腔中央可有炎性渗出物; (3)肠壁各层炎

症, 大量炎性细胞浸润, 固有膜内淋巴组织增生, 
并出现以淋巴细胞、浆细胞、单核细胞为主的

炎症细胞浸润, 也伴有少量中性粒细胞和嗜酸

粒细胞、组织细胞、嗜中性白细胞及嗜酸性

白细胞等多种急性和慢性炎症细胞浸润. 伴充

血、水肿、淋巴管扩张、淋巴组织增生和纤维

组织增生. 固有膜中炎症细胞浸润及黏膜下层

增宽, 非干酪坏死性肉芽肿是CD主要的组织学

特征. 第1周末可见透壁性炎症, 溃疡深达肌层, 
淋巴细胞浸润较多, 偶见隐窝脓肿; 第2周末炎

症减轻, 溃疡开始愈合, 黏膜下有大量炎性细胞

浸润, 结缔组织增生伴腺体杯状细胞减少, 有典

型肉芽肿形成; 第4周末黏膜基本正常, 但仍有

黏膜下炎性细胞浸润, 结缔组织增生明显(图1).
2.1.2 大鼠肺泡支气管的病理形态学变化: 正常

组肺泡结构正常, 肺间质未见充血、渗出, 无炎

性细胞浸润. 模型组第1周、2周、4周末均可见

典型间质性肺炎病变, 亦称特发性肺纤维化; 肺
泡间隔增宽, 血管充血, 间质水肿, 炎性细胞浸

润, 主要为淋巴细胞、浆细胞和组织细胞与分

散的嗜中性粒细胞, 嗜伊红粒细胞, 伴肺泡Ⅱ型

细胞和细支气管上皮增生, 支气管壁增厚, 部分

区域肺泡内可见吞噬细胞; 有的区域可见肺泡

间隔有数量不等的胶原纤维沉积, 炎症细胞相

对少, 肺泡间隔毛细血管床减少乃至完全消失, 
在其中间肺泡腔隙变小, 内覆增生的Ⅱ型肺泡

上皮细胞, 形成所谓假腺样结构, 1 wk、2 wk末

较严重, 4 wk末稍有减轻; 有的可见肺气肿病变: 
大鼠肺泡正常结构破坏, 肺泡扩张, 肺泡间隔变

薄并断裂, 相邻肺泡融合形成较大囊腔; 极少数

有支气管扩张(图2).
2.2 大鼠肺功能变化 第1周、2周、4周末模型组

大鼠与正常组大鼠比较, 气道阻力(包括吸气阻

力Ri和呼气阻力Re)1 wk末显著降低, 4 wk末显

著升高, 即先降低后升高; 肺顺应性Cl 1 wk末有

升高趋势, 4 wk末显著降低, 即先升高后降低; 最
大通气量MVV 1 wk末显著降低, 2 wk末极显著

降低, 4 wk末有降低趋势; 用力肺活量FVC 1 wk
末显著降低, 2 wk末极显著降低, 4 wk末有降低

趋势; 第0.2秒末呼出容积(Fev0.2)1 wk末极显著

降低, 2 wk末显著降低, 4 wk末有降低趋势; 第2
秒末呼出容积/用力肺活量(Fev0.2/FVC)无显著

差异; 最大呼气流量PEF、呼出肺活量中间50%
的平均用力呼气流量(PEF25-75%)有下降趋势. 
具体结果(表1).

3  讨论

IBD出现肺支气管病损的报道已见诸国内外诸

多文献. 1976年, Kraft等[5]报道了6例病程在3-13
年的溃疡性大肠炎(ulcerative colitis, UC)患者出

现肺支气管病损, 其中4例表现慢性支气管炎、

支气管扩张, 5例有阻塞性肺功能下降, 且有2例
是行全结直肠切除术后, 出现肺部损害. Kraft首
次提出了IBD可累及肺脏的观点. 其后40余年里

国外关于IBD累及肺支气管的报道很多, 总结

图  1  各组大鼠不同时
间点结肠黏膜病理学观
察(HE×40). A: 正常组; 

B: 模型组1 wk末; C: 模

型组2 wk末; D: 模型组

4 wk末.

A B

C D
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■创新盘点
本实验通过建立
大鼠克罗恩病动
物 模 型 ,  观 察 和
检测大鼠克罗恩
病肺损伤的病理
形态学改变、肺
功 能 变 化 ,  获 得
克罗恩病发生肺
支气管病损的实
验证据.

图  2  各组大鼠不同时
间点肺泡支气管病理学
观察(HE×100). A: 正常

组; B: 模型组1 wk末; C: 

模型组2 wk末; D: 模型

组4 wk末.

A B

C D

表  1  各组大鼠各项肺功能的变化 (n  = 8, mean±SD)

      分组               1 wk末             2 wk末              4 wk末

吸气阻力Ri[cmH2O/(mL•s)] 正常组     2.5870±0.5520     1.6890±0.2998     2.3886±0.1925

模型组     1.7999±0.6441a     2.0429±0.4394     2.9260±0.2856a

呼气阻力Re[cmH2O/(mL•s)] 正常组     2.5344±0.8004     2.0365±0.6135     2.0363±0.2411

模型组     1.9057±0.4619a     2.5889±0.8309     3.0458±0.9177a

肺顺应性Cl(mL/cmH2O) 正常组     0.1566±0.0328     0.1451±0.0499     0.1550±0.0178

模型组     0.1726±0.0289     0.1359±0.0407     0.1189±0.0161a

最大通气量MVV(mL/min) 正常组 147.6996±38.1915 125.7502±14.3716 150.1645±21.7577

模型组 121.4860±17.0443a   96.8771±18.0042b 139.6298±6.0188

用力肺活量FVC(mL) 正常组     9.8426±1.2199   10.1935±0.3909   10.3657±0.7295

模型组     8.9280±0.2548a     8.8920±0.5941b     9.8248±0.3083

第2秒末呼出容积Fev0.2(mL) 正常组     5.8335±0.2606     5.7120±0.1482     5.7762±0.3291

模型组     5.4767±0.2111b     4.9357±0.6494a     5.5326±0.5308

Fev0.2/FVC(%) 正常组   59.6440±6.0055   57.3538±4.0378   53.8725±7.8028

模型组   59.2922±4.3206   58.6441±5.6912   55.1153±5.8898

PEF25-75%(mL/min) 正常组   34.2748±1.7543   34.1596±1.2688   31.3770±5.3866

模型组   33.4985±2.0030   31.2727±4.2396   32.7555±4.1334

最大呼气流量PEF(mL/min) 正常组   38.3130±1.8303   38.9430±1.6113   36.3790±5.7072

模型组   37.6310±1.7981   35.0788±4.0002a   37.4485±3.8797

aP<0.05, bP<0.01 vs  模型组.

起来, IBD患者易出现呼吸困难、咳嗽、咳痰

或喘息等呼吸系统症状, 通过肺功能、支气管

镜等检查可看到异常改变. 国外关于IBD患者的

肺功能情况进行了大量研究, 绝大多数结果表

明, IBD与肺功能下降有关. Douglas等[6]对44例
IBD(CD22例, UC22例)的肺功能进行评价, 结果

显示14例(32%)有异常改变, 其中7例(16%)为弥

散障碍[CO转移因子(TLCO)和CO弥散量(KCO)
降低]. 其肺功能异常与吸烟、疾病活动度、药

物治疗和免疫学参数无关. 9例(20%)患者功能

残气容积(FRV)与残气容积(RV)升高. 这些异常

与疾病活动性有关, 其中4例治疗3 mo后IBD缓

解, 肺容积亦恢复正常. Songür等[7]发现在36例
IBD患者中有21例出现肺功能异常, IBD患者一
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氧化碳弥散力(DLCO)显著降低但RV/TLC与对

照组相比显著升高. Karadag等[8]对15例临床无

呼吸系统症状的UC患者进行胸部CT扫描, 发现

25%的患者异常; 3例患者出现间质性肺疾病的

毛玻璃样改变. Dierkes-Globisch等[9]调查了44例
IBD患者的肺功能和胸部X线, 并用44名性别、年

龄、吸烟状况相类似的正常人作为对照, 结果显

示21%的UC患者和20%的CD患者有阻塞和/或限

制性通气障碍, 与对照组相比有显著差异, 肺功

能异常与活动度、吸烟、肠道疾病持续时间、

药物治疗和免疫学参数无关. Ceyhan等[10]报道

对30例IBD患者(UC19例, CD11例)持续调查发

现15例患者出现呼吸困难、咳嗽、咳痰或喘息

等症状长达1 mo以上. Heatley等[11]经过研究发

现无肺部症状的IBD患者与对照组相比DLCO
下降, 这一结果后来得到确证. Tzanzkis等[12]测

定30例IBD患者(12例CD, 18例UC)和16例正常

对照组的最大中期呼气流速(Vmax50)和等速容

积(Visov)、肺活量及弥散功能, 结果表明CD和

UC患者Vmax50、Visov、肺活量及弥散功能均

较对照组明显升高, 另外活动期患者TLCO明显

降低(P <0.05). 继而认为患者通气功能异常可能

与小气道阻塞有关, 而活动期TLCO降低预示着

可能有亚临床肺泡炎存在. Marvisi等[13]在小样

本的UC患者中也得到了相似的结果. 这说明肺

损伤的严重程度可能与肠道疾病炎症损伤程度

有关. 许多研究评价了IBD患者的气道阻塞情况, 
但结果不尽相同. Herrlinger等[14]对66例IBD(其
中CD35例, UC31例)和30例正常对照组的肺功

能进行评价, 发现与对照组相比, IBD组FEV1降
低, 但差异较小, 且两组的FEV1的绝对值均在正

常范围. Godet等[15]对55例UC患者进行研究, 发
现30例(55%)患者出现肺功能异常, 这种异常与

吸烟状况、呼吸系统疾病家族遗传史、职业情

况、药物治疗无关. Pasquis等[16]发现一些CD患

者功能残气量增加, 另有2项调查显示UC患者有

肺部过度膨胀迹象, 表现在功能残气量和残气

量增加, 而且, 过度膨胀的发生与UC的活动性呈

正相关. 
Black等[17]总结了55种英文期刊中关于IBD

肺损伤的报道, 共有病例155例, 涉及病种如下: 
(1)气道受累疾病. 大气道是IBD最易受累的部

位, 文献报道IBD肺损伤中累及大气道的发生率

达39%. 支气管扩张在大气道受累疾病中居首

位, 占66%, 其次为慢性支气管炎、化脓性大气

道疾病和急性支气管炎, 且非吸烟者占81%. 临

床表现上看, IBD很少累及小气道, 但近来HRCT
的使用提高了小气道损伤的检出率. 相对于其

他的气道表现, 小气道损伤往往发生在肠道疾

病症状出现之前(占29%的被调查者). 病理上发

现最常见的是细支气管炎, 其中肉芽肿性细支

气管炎占58.8%, 其他较少见的有中性粒细胞、

淋巴细胞或浆细胞浸润性细支气管炎、同心圆

性小气道纤维化、弥漫性泛细支气管炎等多种

病理改变; (2)哮喘. 加拿大马尼托巴大学一项大

样本研究显示UC患者较正常人更易发生哮喘

(8 072例UC, 41 815例对照). Ceyhan等[10]观察30
例IBD患者(UC19例, CD11例), 并与16例无胃肠

疾病者进行对照研究, 询问肺部及过敏症状, 检
测肺功能, 支气管反应试验, 皮肤过敏试验, 外
周血嗜酸细胞计数及IgE水平. 结果显示IBD组在

过敏症状、呼吸系统症状、肺功能异常及皮肤

过敏试验阳性方面明显高于对照组. Louis等[18]也

报道CD患者可出现醋甲胆碱诱发支气管反应性

提高和痰中嗜酸细胞增多. 且有证据显示IBD并

发哮喘会加剧病情恶化, 斯德哥尔摩进行的人

口调查显示1 547例UC中死于哮喘的人数较同

种族同性别人群高6倍[19]. UC合并哮喘患者较单

纯哮喘患者气道阻塞程度重, 小剂量醋甲胆碱

即可诱发1秒末最大呼气量(FEV1)下降20%[20]; 
(3)肺实质疾病. 报道的肺实质损害有闭塞性细

支气管炎伴机化性肺炎(BOOP)、非特异性间质

性肺炎(NSIP)、脱屑性间质性肺炎、嗜酸性粒

细胞肺浸润、肺气肿、纤维化肺泡炎等; (4)肺
血管疾病. Wegener肉芽肿、Churg-Strauss综合

征、肺血管炎等均有报道; (5)α1－抗胰蛋白酶

缺乏症[21]; (6)静脉血栓栓塞症(VTE)[22,23].
肺功能各项指标的意义有以下[24]: 气道阻力

指气流产生的黏性阻力, 是在呼吸过程中空气

流经呼吸道时, 由气流和气道壁之间以及气流

本身相互摩擦而造成的. 气道阻力与肺的容积

变化呈相反的关系, 在肺容积扩大时, 气道增宽, 
气道阻力减小. 气道阻力增高见于气道狭窄时, 
如支气管哮喘、COPD. 气道阻力下降为支气管

扩张的重要标准. 肺顺应性(CL)指单位压力改变

引起的肺容积的改变. CL降低见于: (1)限制性

肺疾病, 如肺纤维化患者; (2)肺炎实变、肺水肿

使肺容积减少; (3)ARDS. CL增大常见于肺气肿. 
最大通气量(MVV)是指每分钟能呼吸的最大气

量. MVV降低见于以下情况: (1)阻塞性疾病; (2)
呼吸肌功能不全; (3)限制性肺疾病. 用力肺活量

(FVC)指深吸气后用力快速呼气时所呼出的最

■应用要点
炎症性肠病的治
疗上多采用氨基
水杨酸类药物和
皮质类固醇药物
治 疗 ,  效 果 不 理
想. 本实验通过动
物实验研究, 获得
克罗恩病发生肺
支气管病损的实
验证据, 为揭示其
内在发生机制, 寻
求有效治疗途径
提供依据.
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大气量. FVC降低见于限制性通气障碍、呼吸肌

力减弱、重度COPD. 凡能使胸廓与肺呼吸动度

受限的疾病均可使肺活量降低. FVC升高为肺支

气管扩张的一个重要标准. 第0.2秒末呼出容积

(Fev0.2): 深吸气后用力快速呼气, 第0.2秒钟呼

出的气量. Fev0.2降低见于大小气道阻塞, 如肺

气肿; Fev0.2降低也可见于限制性肺疾病, 如肺

纤维化. Fev0.2降低而Fev0.2/FVC正常提示限制

性病变, Fev0.2和Fev0.2/FVC均降低则提示阻塞

性病变. 最大呼气流量(PEF), 又称峰流速, 深吸

气后用力快速呼气时的最高呼气流量. 与其他

指标相比, PEF更依赖于患者的表现—患者从一

开始就必须尽全力呼吸, 才能获得重复性较好

的数据.
本实验观察到CD大鼠肺损伤的病理形态学

改变. 可见典型间质性肺炎病变, 肺泡间隔增宽, 
血管充血, 间质水肿, 性细胞浸润, 肺泡腔隙变

小, 支气管壁增厚. 有的可见肺气肿病变, 极少

数有支气管扩张. 检测到肺功能变化: 气道阻力

先降低后升高, 肺顺应性Cl先升高后降低,最大

通气量MVV显著降低, 用力肺活量FVC降低, 第
0.2秒末呼出容积(Fev0.2)降低, Fev0.2/FVC无显

著差异, 最大呼气流量PEF、PEF25-75%有下降

趋势. 结果与国外文献报道一致.
因此, 本研究证明大鼠发生CD时累及肺组

织, 肺损伤主要是出现间质性肺炎等限制性通

气障碍疾病, 少数亦有肺气肿、支气管扩张等

病变兼杂出现. 从病理形态学改变、肺功能变

化方面为CD发生肺支气管病损的提供了实验室

证据.
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文、表格和图片, 并负责核对作者、语言编辑和语言审校编辑的清样, 负责本期科学新闻稿的编辑. 

第七步 印刷、发行: 编辑部主任和主编审核清样, 责任电子编辑通知胶片厂制作胶片, 责任科学编辑、电子编

辑核对胶片无误送交印刷厂进行印刷. 责任电子编辑制作ASP、PDF、XML等文件. 编务配合档案管理员邮寄

杂志. 

第八步 入库: 责任电子编辑入库, 责任科学编辑审核, 包括原始文章、原始清样、制作文件等.

《世界华人消化杂志》从收稿到发行每一步都经过严格审查, 保证每篇文章高质量出版, 是消化病学专

业人士发表学术论文首选的学术期刊之一. 为保证作者研究成果及时公布, 《世界华人消化杂志》保证每篇文

章四月内完成. (编辑部主任: 李军亮 2010-01-18)


