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■背景资料
现代生活节奏的
加快、工作压力
的增加、人际关
系复杂及对经济
状况的担忧等因
素均可使人处于
应激状态. 经过大
量的研究, 人们发
现应激状态下机
体会发生体温、
心血管系统、神
经内分泌系统及
免疫系统等多个
组织脏器功能改
变, 应激与机体神
经内分泌免疫系
统之间的密切关
系也得到普遍认
可. 一项约有3000
人参与的研究报
道显示, 青年时期
处于应激状态的
人在15年后发生
高血压的概率大
于其他未经历应
激状态的人. 
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Abstract
AIM
To identify differential urinary metabolites in 
rats with stress induced hypertension using 
a nuclear magnetic resonance (NMR)-based 
metabolomic approach to help clarify the 
pathogenesis of stress induced hypertension and 
provide experimental basis for its pharmaceutical 
treatment.

METHODS
Twenty male Wistar rats were divided into 
a normal control group and a stress induced 
hypertension model group. The normal control 
group was not given any treatment, while 
hypertension was induced by stress in rats of 
the stress induced hypertension model group. 
After using a rat tail arteriometer to measure 
arterial systolic blood pressure to verify the 
successful induction of hypertension, urinary 
samples were collected from the rats to 
identify differential urinary metabolites using 
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模型; (2)与正常组相比, 应激性高血压模型
组大鼠尿液中酪氨酸、苯丙氨酸、丙酮、
1-甲基组氨酸、β-葡萄糖、乙酸-醋酸盐、
甲酸、乙酰乙酸、丙二酸、柠檬酸、苹果
酸、肌酸酐、肌酸、尿素的含量增加.

结论
应激性高血压大鼠存在脂类、氨基酸、糖
代谢异常. 

© The Author(s) 2017. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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核心提要: 作者在既往的造模方法的基础上, 用
到了生理应激和心理应激合在一起的复合性应

激, 而且利用代谢组学方法, 根据差异性代谢组
份对应激性高血压的发病机制进行探讨, 为进
一步进行应激性高血压的药物治疗奠定了一定

的基础. 
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0  引言

应激是加拿大生理学家Selye于20世纪30年代

末提出的, 是指机体在受到各种内外环境因素

及社会、心理因素刺激时所出现的非特异性

全身性适应反应. 现代生活节奏的加快、工作

压力的增加、人际关系复杂及对经济状况的

担忧等因素均可使人处于应激状态[1,2]. 经过大

量的研究[3-6], 人们发现应激状态下机体会发生

体温、心血管系统、神经内分泌系统及免疫

系统等多个组织脏器功能改变, 应激与机体神

经内分泌免疫系统之间的密切关系也得到普

遍认可. 一项约有3000人参与的研究报道[7]显

示, 青年时期处于应激状态的人在15年后发生

高血压的概率大于其他未经历应激状态的人. 
另外因紧张的工作环境和工作内容本身的压

力等应激因素导致的高血压的发病也越来越

受到关注[8-11]. 应激性高血压在高血压病中所

占据的比例日益增加[12,13]. 目前临床上治疗高

血压的药物很多, 但是还尚未研制出专门针对
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■研发前沿
目前国内外对应
激性高血压的研
究热点、重点主
要是通过形态
学方面 ,  免疫系
统、神经系统方
面研究应激性高
血压发病机制 . 
亟待研究的问题
主要是通过应激
性高血压的发病
机制研发专门针
对治疗应激性高
血压的药物. 

the NMR-based metabolomic method.

RESULTS
By measuring arterial systolic blood pressure 
using a rat tail arteriometer, it was confirmed 
that hypertension was successfully induced 
in rats. Compared with the normal control 
group, the contents of tyrosine, phenylalanine, 
acetone, 1-methyl histidine, β-glucose, acetate-
acetic acid, formic acid, salt acetoacetate, 
malonic acid, citric acid, malic acid, and 
creatinine were increased in urine of rats of the 
stress induced hypertension model group.

CONCLUSION
Hypertensive rats present with abnormal lipid, 
amino acid, and glucose metabolism.

© The Author(s) 2017. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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摘要
目的
基于代谢组学方法研究应激性高血压大鼠
尿液中的差异性代谢组份, 并通过差异性代
谢组份探讨应激性高血压的发病机制, 为进
一步进行应激性高血压大鼠的药物治疗提
供实验依据.

方法
♂Wistar大鼠20只分为正常对照组与应激
性高血压模型组, 正常对照组未行任何处
理, 应激性高血压模型组大鼠给予足底电刺
激、制动、夹尾等刺激. 用大鼠尾动脉测压
仪尾套法测各组大鼠尾动脉收缩压确定应
激性高血压模型建立成功后, 收集各组大鼠
尿液, 通过核磁共振氢谱法测出各组大鼠尿
液中差异性代谢组份. 

结果
(1)通过足底电刺激足底电刺激、制动、夹
尾等复合刺激方法可以建立应激性高血压
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■相关报道
原发性高血压是
一种由遗传、环
境与体液等因素
相互作用所引起
的威胁人类健康
的头号慢性病 , 
随着医学模式的
转变 ,  国内外研
究者们日益认识
到应激相关的社
会心理行为因素
在原发性高血压
发生发展中的重
要性 .  大量的动
物实验和多数流
行病学研究证实
应激是原发性高
血压的重要危险
因素 ,  但由于生
活中的各种应激
因素对原发性高
血压的致病过程
及机制的错综复
杂 ,  其发病的机
制目前尚不清楚.

应激性高血压的降压药. 因此, 明确应激性高

血压的发病机制是当下治疗及防治应激性高

血压的一项重要课题. 本实验首先建立了应激

性高血压大鼠模型, 以基于核磁共振(nuclear 
magnetic resonance, NMR)的代谢组学方法拟

探讨应激所致的代谢组份的变化在高血压发

生发展中的作用, 为进一步研发治疗应激性高

血压的药物提供实验依据.

1  材料和方法

1.1 材料 (1)动物: 选择健康SPF级♂Wistar品系

大鼠20只, 体质量200 g±30 g. 购自新疆医科大

学动物实验中心; (2)仪器与试剂: Inova600型核

磁共振波谱仪(美国Varian公司); BP-600A全自

动大小鼠无创血压测量系统(成都泰盟公司); 
ZH-B6大鼠代谢笼(淮北正华生物仪器设备有

限公司); 2,4-二硝基氯苯(天津市光复精细化工

研究所); 重水(美国Sigma公司); 3-(甲基硅基)氘
代丙酸钠(TSP)(美国Sigma公司); 磷酸氢二钠

(NaH2PO4)(天津市光复精细化工研究所); 磷酸

二氢钾(K2HPO4)(天津市光复精细化工研究所).
1.2 方法
1.2.1 应激性高血压大鼠模型的建立: 应激性高

血压模型组大鼠10只, 动物模型制备以足底电

击结合噪声[14]以及制动、夹尾等基本手段作为

应激条件. 将应激性高血压模型组大鼠随机2
只为一起放入底部铺有铜栅的电击笼中, 电击

笼大小为24 cm×24 cm×28 cm, 铜栅上通以

短暂交流电, 电击电压从30 V开始每隔3 d增加

5 V, 最高电压达75 V, 电击比为60%-70%, 电击

时间为每日上午10-12点2个小时. 在电击的同

时给予由蜂鸣器发出的强度为90-100 dB的噪

声刺激. 刺激的间隔时间人工随机控制, 一般为

5-20 s. 电击和噪声刺激结束后, 每只老鼠放入

制动管内30 min, 制动结束前5 min用书夹夹住

每只老鼠的尾部. 造成动物高度精神紧张及烦

躁. 正常对照组(10只)在相对湿度60%-80%及

(25 ℃±3 ℃)室温下用普通饲料饲养, 自由饮

食水每天维持正常12 h光照, 整个实验过程中

不给予任何应激刺激.
1.2.2 大鼠尾动脉收缩压测定: 正常对照组和应

激性高血压模型组大鼠处于清醒状态下, 用大

鼠尾动脉测压仪尾套法测各组大鼠尾动脉收

缩压, 每次测量均在应激刺激停止2 h后进行.
1.2.3 鉴定标准: 大鼠血压在85-120 mmHg范围

为正常血压, 血压较造模前升高20-25 mmHg
及以上并超过135 mmHg者为造模成功, 血压

无明显升高或死亡者为失败. 按照此标准鉴定

应激性高血压模型是否建立成功.
1.2.4 尿液的收集与制备: 将正常对照组和应

激性高血压模型组大鼠单只放入代谢笼, 禁食, 
不禁水, 收集24 h的尿液, 4 ℃, 3000 r/min离心

15 min后取上清2 mL分装于EP管中加入50 μL
叠氮钠, 并放入-80 ℃冰箱保存, 备用. 上样前, 
取缓慢解冻后的尿液400 μL, 再加入200 μL含
0.05%TSP的重水配制的磷酸缓冲液(K2HPO4/
NaH2PO4, 1.5 mol/L, PH = 7.4)中混合, 室温条

件下置15 min, 以1000 r/min离心10 min后取上

清液550 μL, 放入5 mm的核磁管中.
1.2.5 尿液核磁共振氢谱的(1HMR)测定: 使
用Inova600型核磁共振波谱仪调用NOESY-
PRESAT-1D脉冲序列进行尿液氢谱测定. 以
TSP作为内标, 其化学位移定为0 ppm. 在25 ℃
的测试温度下采用预饱和方式抑制水峰, 饱和

时间为2 s, 采样点数32 k, 扫描次数为128次, 
谱宽为10000 Hz. 以解谱作为目的, 部分样品

测试了J-分解谱, 1H-1H同核相关谱和质子全相

关谱等核磁共振二维谱[15].
1.2.6 尿液1HNMR图谱处理和分析: 尿液样品
1H核磁共振图谱(1HNMR图谱)进行基线和相

位调整后以TSP作为化学位移0.00 ppm的质子

信号标准进行定标, 在10.0-0.5 ppm范围内把谱

图以每段为0.003 ppm分成2668段并摄取水峰

信号范围5.20-4.66 ppm后用计算机进行自动

积分. 用归一化的方法将每一段积分值除于所

有积分值之和对积分值进行处理并用SIMCA-
P+11(simple independent modeling of class 
analogy)软件进行偏最小二乘判别分析(partial 
least squares discriminant analysis, PLS-DA)和正

交偏最小10二乘判别分析(orthogonal PLS-DA, 
OPLS-DA)进行统计分析. 通过OPLS-DA获得

的每一个积分段所代表的代谢物相关系数(r )来
确定各组大鼠尿液中有差异性的代谢成分, 检
验标准P定为0.05. 该研究中, 根据皮尔森相关

系数显著性差异检测, 确定|r |>0.707(最少样品

数为6)所代表的代谢物是统计学上有显著性差

异即P <0.05的代谢物, 临界值|r |值越大表示差

异性越大, 反之则越小.
1.2.7 颈总动脉压的测定: 处死前1 d禁食(不禁

水), 处死当天用10%的水合氯醛100 g/0.3 mL的
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■创新盘点
本文在造模方法
上通过使用心
理、生理应激合
在一起的复合性
应激方法 ,  应用
代谢组学方法探
讨应激性高血压
的发病机制. 

剂量腹腔注射麻醉实验动物, 将麻醉好的大鼠

取仰卧位固定于手术板上, 切开颈部皮肤, 钝性

分离覆盖于气管前的肌肉, 暴露颈总动脉, 在其

下方置2根结扎线, 先结扎颈总动脉的远心端, 
并用动脉夹在近心端处夹闭颈总动脉, 在结扎

处的近心端0.3 cm处, 以45°斜角剪一斜切口再将

动脉插管由该切口以向心方向插入股动脉, 并
用事先置好的结扎线牢固固定, 防止动脉插管

脱落. 插管前注意将动脉插管内充满肝素盐水, 
并排尽插管内的气体. 最后将动脉插管与压力

换能器联通, 利用SMUP.E型生物信号处理系统

即可采集大鼠的血压、心率数据. 为了去除以

上手术操作对血压、心率的影响, 大鼠血压通

常以手术结束, 动物休息20-30 min后相对稳定

的数值为准. 各组大鼠血压变化情况如表1.
统计学处理 应用SPSS18.0统计软件对数

据进行统计处理以及分析. 以mean±SD表示各

项数据, 各组间差异比较采用One-way ANOVA
进行多组样本均数的比较, 显著性界值设定为

0.05.

2  结果

2.1 慢性应激对大鼠收缩压的影响 给予动物电

击足底结合噪声的应激刺激时, 大鼠出现呼吸

加深加快、烦躁、互相斗殴、尖叫、直立、

试图逃避等一系列紧张表现. 与正常组血压相

比, 给予应激刺激后试验组大鼠的收缩压明显

升高(表1).
2.2 各组大鼠体质量的变化 图1及表2均显示第

0周(给予应激刺激前)2组大鼠的体质量无明显

差异. 给予应激刺激后的前2 wk 2组大鼠的体

质量均呈增长趋势, 但2组大鼠的体质量变化

无统计学差异(P >0.05). 给予刺激后的第3周开

始正常组和应激性高血压模型组大鼠体质量

增长有差异且应激性高血压模型组大鼠的体

质量增长明显低于正常组(P <0.05). 
2.3 各组大鼠尿液的1HNMR分析 正常对照

组、应激性高血压模型组尿液1HNMR谱(图2). 

此次分析中, R 2X = 0.55, R 2Y = 0.94, Q 2 = 0.62. 
从图3可以看到, 各组的分布区域完全分开, 该
图说明各组血清在代谢成分上有明显差异, 从
图4OPLS-DA分析相关系数中得到每2组的差异

性代谢组分的化学位移并与相关系数相结合确

定差异程度, 根据以上信息及用1H-1H同核相关

谱、质子全相关谱、J-分解谱等核磁共振二位

谱技术确定了各组大鼠尿液中差异性代谢组份

(表3). 2组尿液代谢组份有明显的差异, 差异性

代谢组份中相关系数为正值的代谢物是在应激

性高血压大鼠模型组中升高的代谢物, 相关系

数为负值的代谢物是在应激性高血压大鼠模型

组中降低的代谢物. 与正常组相比, 应激性高血

压模型大鼠尿液中酪氨酸、苯丙氨酸、丙酮、

1-甲基组氨酸、β-葡萄糖、乙酸-醋酸盐、甲

酸、乙酰乙酸、丙二酸、柠檬酸、苹果酸、肌

酸酐、肌酸、尿素的含量增加.

     

表  1  应激性高血压大鼠模型建立后各组大鼠劲动脉血压变化(mmHg)

动物分组 收缩压 舒张压

正常对照组  107±26.2  88±24.1

应激性高血压模型组   146±20.8a 120±18.4a

aP<0.05 vs  正常对照组.
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图  2  尿液样本的1HNMR图谱.

图  1  应激刺激前后各组大鼠体质量变化.
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■应用要点
本文主要对应激
性高血压大鼠的
尿液中的差异性
代谢组份进行的
探讨 ,  其原因主
要由于机体的病
理变化 ,  使得机
体的代谢产物也
会产生某种相应
的变化 .  对由疾
病引起的代谢产
物的变化进行分
析 ,  能够帮助人
们更好地理解病
变过程以及在此
病变过程机体内
物质的代谢途径, 
有助于疾病的生
物标志物的发现
和辅助临床诊断. 

3  讨论

近年来, 国内外诸多学者已经开始对高血压病

进行代谢组学研究. 大量研究证实高血压病常

与个体中多种代谢异常集结存在. Akira等[16]研

究表明SHRSP和WKY鼠尿的样本经过常规处

理, 经过1HNMR的检测, 发现尿液代谢谱图发

生了显著性变化, 表明高血压与尿液代谢谱之

间有一定的关系. 在本研究中我们首先通过复

合应激刺激建立了应激性高血压的大鼠模型, 
应用1HNMR检测正常组与应激性高血压模型

组大鼠尿液中的差异代谢组份, 为应激性高血

压的发病机制的研究奠定实验基础.
与正常组相比较应激性高血压模型组大

鼠的尿液样品中主要有酪氨酸、苯丙氨酸、丙

酮、乙酰乙酸、肌酸、肌酸酐、柠檬酸、苹果

酸、β-葡萄糖、1-甲基组氨酸等的含量增加.
苯丙氨酸在机体主要代谢途径是, 由苯

丙氨酸羟化酶催化下经羟化作用, 生成酪氨

酸. 酪氨酸在肾上腺髓质和神经组织经酪氨

酸羟化酶催化生成多巴, 多巴在多巴脱羧酶

的作用下生成多巴胺. 在肾上腺髓质, 多巴胺

侧链的β-碳原子再被羟化, 生成去甲肾上腺

素, 后者甲基化生成肾上腺素. 多巴胺、肾上

腺素、去甲肾上腺素统称为儿茶酚胺. 在应

激状态下, 交感神经被激活, 通过交感-肾上

腺髓质系统的参与, 交感神经末梢及肾上腺

髓质释放大量儿茶酚胺, 以及神经肽Y、加压

素, 再加上肾上腺皮质分泌大量糖皮质激素, 
肾素-血管紧张素系统激活, 使心率增快, 心肌

收缩力增强, 心输出量增加, 血压升高. 儿茶

酚胺类在激动心肌细胞的β肾上腺素能受体

后, 可通过cAMP转导通路, 激活细胞膜上的L
型钙通道, 增加钙内流, 再通过钙触发钙释放

机制促进细胞质内Ca2+浓度升高, 从而使心肌

收缩能力增加, 心排出量增加使血压升高. 除
此酪氨酸通过脱羧基生成的酪胺具有升高血

压的作用.
在应激状态下 ,  机体所需要的能量有

75%-95%来自脂肪分解代谢, 脂肪分解代谢加

速, 使体内脂肪消耗增加, 体质量逐渐下降. 应
激时由于肾上腺素、去甲肾上腺素、胰高血

糖素等脂解激素增多, 脂肪的动员和分解代谢

增强, 因而游离脂肪酸和酮体有不同程度的增

强, 乙酰乙酸和丙酮均为酮体, 酮体是脂肪酸

在肝细胞线粒体中进行分解代谢所生成的代

谢产物, 本实验结果提示模型组大鼠尿液中酮

体含量明显增高, 提示脂肪分解代谢旺盛. 本
实验结果显示应激性高血压模型组大鼠体质

量与正常组大鼠体质量增长明显低于正常组

(P <0.05, 表2). 研究[17,18]表明, 慢性应激反应可

导致认知、情绪、行为等缺陷, 如个体出现体

质量减轻、活动减少或激越等抑郁、焦虑样

表现. 应激刺激后体质量下降有很多因素, 其
中应激会导致动物食欲下降[19]是原因之一, 皮
质酮升高是另一重要原因. 陈平周等[20]研究表

明束缚性应激当天大鼠进食量明显减少. 汪卫

t[
2]

O

t[1]P

2

1

0

-1
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图  3  各组尿液样本1HNMR谱OPLS-DA分析平面分布图.
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图  4  各组尿液样本1HNMR谱OPLS-DA分析3D分布图.

正常对照组
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■名词解释
11βHSD2:  2型
11β羟基脱氢酶, 
糖皮质激素分泌
过多时可通过肾
脏中的2型11β羟
基脱氢酶将皮质
醇转换为无活性
的肾上腺皮质酮, 
以避免激活盐皮
质激素受体.  

华等[21]研究发现体质量增长减慢与应激后血

浆皮质酮浓度升高相关皮质酮影响三大代谢, 
导致体质量增长缓慢. 

与正常组比较模型组尿液中柠檬酸、苹

果酸、肌酸、肌酸酐等含量增加. 柠檬酸、

苹果酸是三羧酸循环的中间产物, 三羧酸循

环不仅为机体直接提供腺嘌呤核苷三磷酸

(adenosine triphosphate, ATP), 而且是联系糖、

脂类、氨基酸代谢的重要枢纽. 参加三羧酸循

环的氧化酶系主要在线粒体上. 当机体产生的

ATP量高于机体需要量时, 肌酸在肌酸激酶催

化下, 接受ATP的高能磷酸基形成磷酸肌酸来

储存能量, 磷酸肌酸分子结构中具有P-N型高

能磷酸键, 因此他能直接给细胞供应能量. 研
究[22]发现磷酸肌酸具有3倍二磷酸果糖和1.5倍
ATP的能量水平. 首先, 应激是一种高耗能状

态, 其次在应激状态下, 线粒体膜发生去极化

使膜电位下降, 线粒体膜通透性增加, 直接影

响参加三羧酸循环氧化酶系的功能此时机体

通过三羧酸循环产生的ATP远远不能满足机体

需要量, 因此机体所需的能量主要来自磷酸肌

酸. 从而产生过多的肌酸, 导致尿中肌酸酐的

含量增加.
本实验结果提示, 模型组大鼠尿液中β-葡

萄糖含量升高. 目前, 临床及实验资料[23]均证

实11β羟化固醇脱氢酶2型(enzyme 11β-hydroxy 
steroid dehydrogenase type2, 11βHSD2)缺陷可

导致机体血压升高, 而葡萄糖正是11βHSD2的
抑制剂. 11βHSD2缺陷可以通过2条途径导致血

压压升高[24,25]: 11βHSD是目前公认的糖皮质激

素受体前调节的最重要的关键物质. 11βHSD2
通过迅速催化皮质醇成为失去生物活性的代

谢产物-皮质素从而确保醛固酮与其受体的特

异性结合. 倘若11βHSD2功能受到抑制将致使

皮质醇取代醛固酮占据盐皮质激素受体, 导致

“假性醛固酮增多效应”产生容量扩张性高

血压. 11βHSD2功能被抑制致使皮质醇增高, 与
糖皮质激素受体结合增多, 通过“允许作用”

使血压升高. 
1-甲基组氨酸去甲基生成组氨酸, 组氨酸

     

表  2  正常对照组与应激性高血压模型组大鼠体质量的变化

分组 0 wk 1 wk 3 wk 6 wk 9 wk

正常对照组 213.62±39.11 232.33±38.27 290.1±38.14 345.33±41.08 404.56±50.98

应激性高血压模型组 219.83±52.30 230.83±25.44     256±21.71a  287.50±29.82a  324.33±40.69a

aP<0.05 vs  正常对照组.

     

表  3  各组大鼠尿液1HNMR谱经过OPLS-DA分析获得的主要差异性代谢组分及其相关系数

序号 代谢物 化学位移(mg/L) 归属 相关系数

1 酪氨酸 3.94(dd), 6.89(d), 7.18(d) α-CH, H3/H5, H2/H6 0.84

2 苯丙氨酸 7.32(m), 7.37(m), 7.42(m) H2/H6, H4, H3/H5 0.83

3 丙酮 2.22(s) CH3 0.81

4 1-甲基组氨酸 7.05(s), 7.78(s) H4,H2 0.78

5 β-葡萄糖   3.24(dd) C-H2 0.71

6 苹果酸 2.41(s) 0.83

7 乙酸-醋酸盐 1.91(s) CH3 0.82

8 甲酸 8.44(s) CH 0.73

9 乙酰乙酸 2.27(s) CH3 0.72

10 丙二酸 3.12(s) CH2 0.80

11 柠檬酸 2.54(d), 2.68(d) CH2,CH2 0.78

12 肌酸酐 3.05(s), 4.06(s) CH3,CH2 0.78

13 尿素 5.79(s) 0.90

14 肌酸 3.03(s), 3.93(s) CH3CH2 0.91

s: 单峰; d: 双重峰; t: 三重峰; q: 四重峰; m: 多重峰; dd: 双重双重峰.



哈力旦·阿布都, 等. 基于NMR代谢组学方法研究应激性高血压大鼠尿液中的差异性代谢组份

2017-10-08|Volume 25|Issue 28|WCJD|www.wjgnet.com 2557

经组氨酸脱羧酶催化下转变为组胺(histamine, 
HA). 已有报道显示中枢HA能神经元主要通

过激活交感肾上腺轴[26,27]以及分泌血管加压

素[28-30]导致血压升高.
总之, 应激性高血压大鼠存在脂类、氨基

酸、糖代谢及三羧酸循环的紊乱, 因此我们推

测, 应激性高血压是一种代谢性疾病.
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■同行评价
本文利用代谢组
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《世界华人消化杂志》正文要求 

本刊讯 本刊正文标题层次为 0引言; 1 材料和方法, 1.1 材料, 1.2 方法; 2 结果; 3 讨论; 4 参考文献. 序号一

律左顶格写, 后空1格写标题; 2级标题后空1格接正文. 以下逐条陈述: (1)引言 应包括该研究的目的和该研

究与其他相关研究的关系. (2)材料和方法 应尽量简短, 但应让其他有经验的研究者能够重复该实验. 对新

的方法应该详细描述, 以前发表过的方法引用参考文献即可, 有关文献中或试剂手册中的方法的改进仅描

述改进之处即可. (3)结果 实验结果应合理采用图表和文字表示, 在结果中应避免讨论. (4)讨论 要简明, 应

集中对所得的结果做出解释而不是重复叙述, 也不应是大量文献的回顾. 图表的数量要精选. 表应有表序

和表题, 并有足够具有自明性的信息, 使读者不查阅正文即可理解该表的内容. 表内每一栏均应有表头, 表

内非公知通用缩写应在表注中说明, 表格一律使用三线表(不用竖线), 在正文中该出现的地方应注出. 图

应有图序、图题和图注, 以使其容易被读者理解, 所有的图应在正文中该出现的地方注出. 同一个主题内

容的彩色图、黑白图、线条图, 统一用一个注解分别叙述. 如: 图1 萎缩性胃炎治疗前后病理变化．A: …; 

B: …; C: …; D: …; E: …; F: …; G: …. 曲线图可按●、○、■、□、▲、△顺序使用标准的符号. 统计

学显著性用: aP <0.05, bP <0.01(P >0.05不注). 如同一表中另有一套P值, 则cP <0.05, dP <0.01; 第3套为eP <0.05, 
fP <0.01. P值后注明何种检验及其具体数字, 如P <0.01, t  = 4.56 vs  对照组等, 注在表的左下方. 表内采用阿

拉伯数字, 共同的计量单位符号应注在表的右上方, 表内个位数、小数点、±、-应上下对齐.“空白”表

示无此项或未测, “-”代表阴性未发现, 不能用同左、同上等. 表图勿与正文内容重复. 表图的标目尽量

用t /min, c /(mol/L), p /kPa, V /mL, t /℃表达. 黑白图请附黑白照片, 并拷入光盘内; 彩色图请提供冲洗的彩

色照片, 请不要提供计算机打印的照片. 彩色图片大小7.5 cm×4.5 cm, 必须使用双面胶条黏贴在正文内, 

不能使用浆糊黏贴. (5)志谢 后加冒号, 排在讨论后及参考文献前, 左齐.
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