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［摘# 要］# 目的：观察慢性应激（OQF;PDO BD<N HRFMHH，:85）抑郁模型大鼠局部脑区一氧化氮（PDRFDO
;VDNM，+(）含量的变化，结合行为学改变，探讨抑郁的发病机理。方法：将 >" 只成年雄性 5SFCWKM
= 9CT<MX（59）大鼠随机分为对照组和慢性应激模型组，以大鼠体质量及行为学改变来确保模型的
可靠性，用分光光度法分别检测 $ 组大鼠额叶和海马一氧化氮的含量。结果：慢性应激模型组大鼠
活动能力下降，兴趣丧失，与临床抑郁症的精神抑制症状相似，且额叶和海马 +( 含量［分别为
（!>Y %% Z $Y [[）和（!?Y >> Z >Y &!）PB;< U BW·SF;］明显高于对照组［分别为（$"Y A& Z >Y !?）和（!"Y %"
Z%Y ?&）PB;< U BW·SF;］，! \ %Y %[。结论：研究结果提示额叶和海马 +( 通路代谢异常可能与抑郁
症的发生有关。

［关键词］# 抑郁症 U病理生理学；一氧化氮 U血液；额叶 U代谢；海马 U代谢；慢性应激抑郁模型；
大鼠

［中图分类号］# * &@AL @# #［文献标识码］# ,# #［文章编号］# >%%? =A$A$（$%%&）%$ =%>[% =%[

!"#$%&’ (&)* +,#-++ +,&(.)/,-+ %&,#&’ $0&*- 1#$*.’,&$% &% #/, 2#/&% ’$#,-0
/%* "&11$’/(1.+
-2 0KD = OQKP，:01+ ]DC; = EQMP，]2,+ -DM（"#$%&’(#)’ *+ !,-./0%’&-，1/# 2#.*)3 4++050%’#3 6*,$0’%5，
7*55#8# *+ 9#30.0)#，:/#;0%)8 <)0=#&,0’-，6%)8>/*? !>%%%A，7/0)%）

［32+,#/’,］# 425-’,&6-：6; M^C<KCRM RQM PDRFDO ;VDNM（+(）<M^M<H DP FCR _FCDP O;FRMV CPN QDSS;OCBSKH
C‘RMF OQF;PDO BD<N HRFMHHL 7-,"$*+：5DVRMMP BC<M 5SFCWKM = 9CT<MX FCRH TMFM C<<;OCRMN DPR; O;PRF;< WF;KS
CPN B;NM< WF;KS FCPN;B<XL 8;NM< FCRH TMFM DPNKOMN _X O;PHMOKRD^M OQF;PDO BD<N HRFMHH；TMDWQR WCDP，;SMP
‘DM<N RMHR CPN HKOF;HM H;<KRD;P O;PHKBSRD;P TMFM DP^MHRDWCRMN _M‘;FM CPN C‘RMF SF;OMNKFML +DRFDO ;VDNM O;Pa
RMPRH DP SFM‘F;PRC< O;FRMV CPN QDSS;OCBSKH TMFM NMRMFBDPMN _X HSMORF;SQ;R;BMRFDO CHHCXHL 8-+.),+：9Ma
OFMCHMN <;O;B;RD;P，<;HH ;‘ DPRMFMHR CPN CPQMN;PDC TMFM ;_HMF^MN DP OQF;PDO BD<N HRFMHH FCR B;NM< WF;KSL
+DRFDO ;VDNM O;PRMPRH DP SFM‘F;PRC< O;FRMV CPN QDSS;OCBSKH TMFM HDWPD‘DOCPR<X QDWQMF DP OQF;PDO BD<N HRFMHH
WF;KS［（!>Y %% Z $Y [[）PB;< U BW·SF; CPN（!?Y >> Z >Y &!）PB;< U BW·SF;，FMHSMORD^M<X］RQCP RQ;HM DP
O;PRF;< WF;KS［（$"Y A& Z >Y !?）PB;< U BW·SF; CPN（!"Y %" Z %Y ?&）PB;< U BW·SF;，FMHSMORD^M<X］（! \
%L %[）L !$%’).+&$%：:QF;PDO HRFMHH OCP HRDBK<CRM +( FM<MCHM，CPN NXH‘KPORD;P ;‘ PDRFDO ;VDNM SCRQTCX
BCX _M DP^;<^MN DP NM^M<;SBMPR ;‘ NMSFMHHD;PL

 



［!"# $%&’(］! "#$%#&&’() * $+,-($-.&’(/；0’,%’1 (2’3# * 4/((3；5%(),+/ /(4# * 6#,+4；7’$$(1+6$8& *
6#,+4；9-%()’1 6’/3 &,%#&& 6(3#/ (: 3#$%#&&’()；;+,&

［ < =-#>’+)? @)’A（B#3’1+/ C1’），DEEF，GH（D）：IJE K IJLM］

! ! 一氧化氮（)’,%’1 (2’3#，0N）作为一种重要
的信使分子，广泛参与了生物体内的各种病理

生理过程，它与中枢各种神经递质之间的关系

受到了医学界的普遍关注［I］。近来，抑郁的发

生也被认为与 0N 密切相关，已有研究发现急
性应激可引起脑内包括 0N在内的多种神经递
质和神经内分泌的改变［D K L］，然而这些研究主

要集中于急性应激模型中，它并不能真正反映

抑郁症。慢性应激抑郁模型采用多种刺激的方

法来模拟人类抑郁症的核心症状，即快感缺乏

以及一些神经内分泌、睡眠觉醒周期的变化，具

有较好的效果，国内外学者对其可靠性都作了

详细的描述［J K H］。在中枢神经系统中，额叶和

海马是与情绪密切相关的重要脑区，所以，我们

的实验建立了慢性应激模型，结合大鼠建模前

后的各种变化，以探讨额叶、海马 0N在慢性应
激所致抑郁症脑损害过程中的可能作用机制。

)* 材料和方法

)M )* 试剂与仪器 ! 0N 测试盒由南京建成生
物工程研究所提供；蛋白定量试剂购于 O’( K
;+3 公司；小牛血清白蛋白（OCP）购于 0#Q
R)?/+)3公司；其它试剂均为国产分析纯。所用
仪器主要包括电子天平、S’)#6+,’1+ 组织匀桨
仪、R$$#)3(%: 高速冷冻离心机、7RTURVV
WP9SP;"紫外分光光度仪、N$&.& B; 酶标仪
等。

)M +* 实验动物! 成年雄性清洁级 C" 大鼠 IH
只，体重 DJE X GEE ?，购于浙江大学医学院实验
动物中心（合格证号：DEEIEEI）。实验前适应
性饲养一周，期间自由进食、饮水，保持室内通

风，室温维持在（DD Y D）Z，给予 ID - 光照 * ID
-黑暗（光照时间为 F[ EE X I\[ EE）。
)M ,* 大鼠慢性应激抑郁模型的制备! 依照参
考文献［H］的方法并略作改进。大鼠适应一周

后，将动物根据体重排序后根据随机数字表进

行区组随机化，分为模型组和对照组，每组各 ]

只。对照组自由饮水摄食；模型组大鼠单笼饲

养于 DJ 16 ^IL 16 ^ IF 16 的笼中，连续接受
低强度刺激，包括倾斜鼠笼 LJ_、禁水不禁食、
配对饲养（每次为同一对大鼠互换鼠笼）、潮湿

环境（IEE ? 垫料中加入 DEE 6/ 水）、禁食不禁
水、间断光照（明暗交替 * D -），每次 ID -，循环
H 次，共持续 I] 3。建模前后分别称量动物体
重，并进行蔗糖消耗实验和敞箱实验。

)M ,M ) * 蔗糖消耗实验（ &81%(&# &(/8,’() 1()‘
&86$,’() ,#&,）：剥夺食物和水 ID -后给予质量
分数为 Ia的蔗糖水溶液，称量 ID - 内蔗糖水
的摄入量，以每千克动物摄入蔗糖水重量计算

（? * b?）来计算。建模前后分别测一次。同时
称量建模前后大鼠体重的变化，每次均在上午

F[ EE进行。
)M ,M +* 敞箱实验（N$#) :’#/3 ,#&,）：实验装置
为高 LE 16、底边长 ]E 16、内壁涂黑的无盖方
箱，底板用白线划成 IH 16 ^ IH 16 的 DJ 个方
格，上方挂一 HET 的红灯，正上方 D 6 处架一
摄像机，镜头对准箱底。实验在安静环境下进

行，将大鼠小心置于方箱底面中心，同时进行摄

像和计时。D 6’) 后停止摄像，更换动物继续
实验。两者之间用体积分数为 IEa的酒精清
洗方箱周壁及底面，以免上次动物余留的异味

影响下次实验结果。计分方法：通过放像设备，

观察大鼠 D 6’) 内越过的方格数（大鼠 L 只脚
均在同一格子内为一格）为水平得分（9%(&&’)?
&1(%#），穿越一格计 I 分；后肢站立次数为垂直
得分（;#+%’)? &1(%#），双足离地一次计 I 分；两
者之和为敞箱总得分。此项实验均在上午 IE
[ EE X ID[ EE 之间进行。
)M -* 指标的检测
)M -M )* 样品前处理：D 组大鼠在安静、无麻醉
下断头取脑，在冰面上迅速分离大脑皮层和海

马，锡箔纸包好液氮冷冻后置于 K ]EZ冰箱中
待测。临用时用预冷的生理盐水冲洗脑组织的

表面去除血迹，然后加入预冷的缓冲液（IE
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!!"# $ % &’()·*+#，,-. !!"# $ % 蔗糖，/* 01 2）
中，用 3(45!67(86组织匀浆仪在冰上充分匀浆，
高速冷冻离心机 0.. 9 2:下离心 ;. !(4，除去
核与碎片，留上清。

!< "< #$ 组织蛋白定量：称取一定量的小牛血
清白蛋白，梯度稀释制作蛋白标准曲线，取各样

本上清用 =>? @ ABC 法在酶标仪上检测各组
织样品的蛋白浓度。

!< "< %$ 组织 D?含量的测定：由于 D?在生物
体内的含量低，化学性质活泼，体内代谢立即转

变为稳定的 D?,
@和 D?-

@，通常可采用硝酸还

原酶法特异性地将 D?,
@还原为 D?-

@，因此，

间接检测 D?-
@的水平能有效用来反映 D? 的

水平［0］，根据南京建成生物工程研究所提供的

方法，用分光光度仪检测额叶和海马组织上清

样品中 D?的含量，结果以 4!"# $ !9·/’" 来表
示。

!< &$ 统计学处理 E 所有数据采用 FGFF ;;< .
统计软件处理，采用 )7HI547J) !检验两组间各项
指标的差异，结果以$" K #表示。

#$ 结$ 果

#< !$ 体重变化E 建模前后体重增加量在两组
间差异明显，模型组体重增加少于对照组（$ L
.1 ...），见表 ;。

表 !$ 建模前后体重比较（9，$" K #）
’()*+ !$ +M6495) "N O"IP Q5(9M7 (4 ’67) O5N"’5 64I 6N75’ !"I5#(49

组E 别 % 应激前体重 应激后体重 体重增加量

对照组 R -ST< S2 K --< 2U 2-2< ;- K -U< R2 ;-R< ;S K ;R< --

模型组 R -S.< RR K ;0< 2; ,0;< U- K ;2< -T R.< 0T K ;,< ,R

$ .< U-- .< ... .< ...

#< #$ 蔗糖消耗变化E 从绝对蔗糖消耗比较来
看，应激前后分别为（ R-1 ,; K ;.1 .R）9 和
（0.1 R; K ;,1 TS）9，差异没有统计学意义（$ L
.1 .U.）；因不同体重的大鼠对蔗糖的需要量各
异，于是我们统计时采用绝对消耗与体重比的

方法来比较，模型组大鼠应激后相对蔗糖消耗

量［（.1 ;S K .1 .2）9 $ V9］少于应激前［（.1 -R K
.1 .,）9 $ V9］，差异有非常显著性意义（ $ L
.1 ..;）。
#< %$ 行为学变化E - 组动物在建模前各项计
分差异均不明显，慢性应激后模型组大鼠各项

得分均明显少于对照组，见表 -。

表 #$ - 组应激前后行为学变化（次，$" K #）
’()*+ #$ +M6495) "N 57M"#"9P (4 ’67) O5N"’5 64I 6N75’ )7’5))

组E 别 %
应激前

水平得分 垂直得分 总得分

应激后

水平得分 垂直得分 总得分

对照组 R U;< -T K ;;< -; ;-< ;- K -< ,U 0,< ,R K ;;< ,. ,0< U- K ;R< ,; U< ;- K -< 2- 2,< 0T K ;S< RR

模型组 R T-< ;- K ;2< SR ;;< T. K T< RR U,< U- K ;R< 0- -.< .. K ;.< RR% -< U- K ;< U.% --< U- K ;-< -U%

$ .< ;RS .< 0RU .< --R .< .,2 .< ..2 .< .-,

E E 与相应的对照组比较，%$ W .< .T

#< "$ 两组大鼠各脑区 D? 含量的变化E 模型
组大鼠额叶和海马中 D? 含量［分别为（,;1 ..
K -1 TT）和（,R1 ;; K ;1 0,）4!"# $ !9·/’"］均显
著高于对照组［分别为（ -U1 S0 K ;1 ,R）和
（,U1 .U K .1 R0）4!"# $ !9·/’"］，差异具有统计

学意义（$ W .1 .T）。

%$ 讨$ 论

我们的实验采用慢性轻度应激和分养两种

经典模型结合的方式，造成动物的抑郁状态。
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慢性刺激可引起动物嗜好行为的变化，蔗糖溶

液消耗量反映大鼠对奖赏的反应程度，本研究

显示消耗量减少提示了大鼠兴趣丧失、快感缺

乏；敞箱实验得分反映了大鼠中枢神经系统兴

奋性的高低，其中水平得分反映大鼠的活动度，

垂直得分反映大鼠探究行为和好奇程度，本研

究模型组大鼠各项得分较对照组明显降低，也

正反映了反复应激可能让大鼠处于了抑制状

态；另外，研究也提示了模型组大鼠体重增长明

显缓慢，这与临床上抑郁症患者的体重变化具

有一致性，可作为动物模型量化的躯体症状，以

上这些验证指标为深入研究抑郁发病机理提供

了实验平台。普遍认为［! " #］，慢性应激抑郁模

型经历了多种低强度刺激，其病因和病理机制

比其它模型更接近于人类抑郁症，这与抑郁症

临床诊断中的精神运动改变有一定程度的相似

性，提示该模型是较理想的抑郁动物模型。

目前，抑郁症的发病机制主要被认为是由

于患者体内 ! "羟色胺、去甲肾上腺素和多巴
胺等神经递质紊乱所致。我们的实验观察到慢

性应激可引起大鼠额叶和海马 $%产生明显增
加，这与 &’(’)*［+］等监测抑郁患者的结果一致，
抑郁发作期患者代表血浆 $%水平的亚硝酸盐
水平明显高于缓解期。$% 作为一种新型信使
分子，不仅参与病毒、细菌及肿瘤细胞等的杀

伤，也能调节神经递质释放和脑血流，还参与神

经发育和基因表达调控等多种生理过程［,］。

研究中 $%升高的原因可能与慢性应激激活下
丘脑 "垂体 "肾上腺（-./）轴，糖皮质激素持
续高分泌以及脑内兴奋性氨基酸含量增多有

关，一方面，葡萄糖代谢障碍直接导致神经细胞

生存能力下降；另一方面，谷氨酸等兴奋性氨基

酸作用于 $ "甲基 " 0 "天冬氨酸（$10/）受
体，234 5内流导致细胞内浓度过高并与钙调蛋

白结合于 $%&相应位点，激活诱导型 $%&（ *$6
%&），催化 7 "精氨酸为瓜氨酸，引起包括脑组
织在内的广泛组织 $%的产生增加，产生的 $%
可迅速与临近部位的可溶性鸟苷酸环化酶

（892）结合，催化 9:. 转化为 ;91.，后者又介
导蛋白质的磷酸化反应产生各种生理病理效

应，从而导致抑郁。另外，$% 及其代谢物还可
能影响其它多种神经递质如 ! "羟色胺、多巴
胺的释放［4］，而目前大多抗抑郁药物的作用途

径恰与这些神经递质密切相关。不少学者反过

来用相关药物也作了一些动物实验，研究发现

一些抑制 $% " 892 " ;91.通路的 $%& 抑制
剂和 $10/受体拮抗剂［< " ,=］，在应激所致抑郁

中起着神经保护作用，提示这些药物可能具有

抗焦虑抑郁作用。有趣的是，一些抗抑郁药物

可影响 $%& 的表达和活性［,, " ,>］；?*@)AB［,>］就
发现帕罗西汀除了选择性抑制 ! "羟色胺再摄
取外，还抑制 $%& 的活性，使 $% 的产生明显
减少。于是推论，目前的抗抑郁药物通过作用

于 ! " 羟色胺后，最终可能还要作用于各种
$%&，从而发挥抗抑郁作用，抗抑郁药物疗效的
滞后性也就可能与这个有关。7’C 教授［,D］的
实验正支持了这一假说，他们证实抗抑郁药氟

西汀能够通过抑制 $%& 的表达而降低抑郁模
型大鼠海马神经元的萎缩，而这些神经元的修

复正需要较长一段时间。这些结果从正反两方

面提示 $%可能参与了抑郁的病理机制。本研
究的结果不仅支持了这一推测，并提示额叶和

海马区在这一过程中可能参与了重要作用，但

其间的确切关系及可能的机制尚待进一步研

究；对 $%生物合成与释放进行干预将为临床
抑郁症的治疗提供新的思路。

!"#"$"%&"’：

［,］E &F/G% 2H .IJ8*CBCK*;3B 3@L M3NICMIJ8*CBCK*;3B
OCBA8 CP @*NO*; CQ*LA *@ NIA ;A@NO3B @AORC’8 8J8NAS
［T］H ($)*% !"’ (+,,，,<<#，>,（D）：,D, " ,>,H

［4］E UV&& T .H WCBA CP @*NO*; CQ*LA *@ NIA OAK’B3N*C@ CP
SC@C3S*@AOK*; @A’OCNO3@8S*88*C@［ T］H ($)*% !"’
(+,,，4===，!4（#）：>!< " >##H

［D］E 1/ XA@ " N3C，Y/$9 73* " Z*，Y/$9 [* " S*@ AN
3B（马文涛，杨来启，杨喜民，等）H 2I3@KA CP @*NO*;
CQ*LA 3@L @*NO*; CQ*LA 8J@NI38A *@ \O3*@ CP O3N8 *@6
L’;AL \J 3;’NA 8NOA88［T］H -.*%"’" /"%0), 1"),0.
23+$%),（中国心理卫生杂志），4==4，,#（#）：D+=
" D+,H（ *@ 2I*@A8A）

［>］E 1%9-/00/1 GH &NOA88 3;N*R3N*C@ CP KB’N3 " S3NA
@A’OCNO3@8S*88*C@ *@ NIA MOAPOC@N3B ;CONAQ：*SMB*;36
N*C@8 PCO LCM3S*@A " 388C;*3NAL M8J;I*3NO*; L*8COLAO8
［T］H (*3, 4’5&.*)0$5，4==4，!,（,=）：]]! " ]+]H

［!］E [^ T*@K，7V [*3C " Z*’（许 E 晶，李晓秋）H :IA A86
N3\B*8ISA@N 3@L AR3B’3N*C@ CP ;IOC@*; ’@MOA " L*;N6
3\BA S*BL 8NOA88 LAMOA88*C@ SCLAB［ T］H -.*%"’"
23+$%), 3# (".)6*3$), /"7*&), 8&*"%&"（中国行

·D!,·第 4 期 李惠春，等H慢性应激抑郁模型大鼠脑内一氧化氮含量的变化 E E

 



为医学科学），!""#，$!（$）：$% & $’(（ )* +,)*-.-）
［/］0 1233456 7( 89:);)<=，>-:)9?):)<= 9*; @<):)<= AB <,-

C,>A*)C D):; .<>-.. DA;-: AB ;-E>-..)A*：9 $" & =-9>
>-F)-G 9*; -F9:@9<)A*［ H］( !"#$%& & ’%()*($&+&,
-#，$II’，$#%（%）：#$I & #!I(

［’］0 JK3L56 M，NOPPQ +，RK6LS1K2L5 H，-< 9:( 5T
F)FA D-9.@>-D-*< AB ?>9)* <)..@- *)<>)<- 9*; *)<>9<-
9CC@>9<-:= >-B:-C<. *)<>)C AT);- .=*<,9.- 9C<)F)<= )*
F)FA［ H］( . /01)&$%0*，$II/，//（%）：$ /U# & $
/I"(

［U］0 JOVOW2 5，QKR2 R，4KWKW2 L，-< 9:( 5:-F9<-;
E:9.D9 *)<>9<- :-F-:. )* ;-E>-..)F- .<9<-.［H］( . 23,
30$4 56"&)7，!""$，/#（$ & #）：!!$ & !!%(

［I］0 8X3W5 8，15R5456 R，YXO624 M，-< 9:( K*<)Z
;-E>-..9*< & 9*; 9*T)A:=<)C & :)[- -BB-C<. AB .-:-CZ
<)F- *-@>A*9: 4XJ )*,)?)<A> $ &（! & <>)B:@A>AD-<,=:Z
E,-*=:）& )D);9\A:- )* D)C-［ H］( 80%(9 8)(6:
;0"，!""#，$%"（$ & !）：$%$ & $%’(

［$"］0 SK6W24 K，+X44X6 L H，1K3JS M，-< 9:( J->AZ
<A*->])C D-;)9<)A* AB <,- 9*<);-E>-..9*< & :)[-
-BB-C<. AB *)<>)C AT);- .=*<,9.- )*,)?)<A>.［ H］(
/01)&’%()*($&+&-#，!""#，%%（^）：/$/ & /!#(

［$$］0 JOVOW2 5，4KWKW2 L，JS24LK42 P J，-< 9:( K*Z
<)E.=C,A<)C，9*<);-E>-..9*<，9*T)A:=<)C，9*; 9*<)CA*Z
F@:.9*< ;>@]. )*;@C- <=E- 22 *)<>)C AT);- .=*<,9.-
D64K )* >9< ?>9)*［H］( /01)&"$6 <044，!""!，###
（#）：!$’ & !$I(

［$!］0 15R5456 R，8X3W5 8，SK685Q Y S，-< 9:(
3AC9:，?@< *A< .=.<-D)C，9;D)*).<>9<)A* AB .->A<A*Z
->])C K*<);-E>-..9*<. ;-C>-9.-. ,)EEAC9DE9: *)<>)C
AT);- .=*<,9.- 9C<)F)<=［ H］( 8)(6: ;0"，!""#，I^I
（$）：$!U & $#%(

［$#］0 3OX 3，LK4 6 _( P:@AT-<)*- )*,)?)<. ;-*<>)C 9<>AZ
E,= AB ,)EEAC9DE9: *-@>A*. ?= ;-C>-9.)*] *)<>)C
AT);- .=*<,9.- -TE>-..)A* )* >9< ;-E>-..)A* DA;-:
［H］( 2$4( !%()*($&+ =6:，!""$，!!（$"）：U/^ &
U’"(

［$%］0 P24W53 M J，3KRS62JJ2 L P，7X33X+W Y R，-<
9:( 79>AT-<)*- ). 9 *AF-: *)<>)C AT);- .=*<,9.- )*Z
,)?)<A>［ H］( !"#$%&’%()*($&+ 81++，$II/，#!
（%）：/^# & /^U(

［责任编辑0 张荣连

((((((((((((((((((((((((((((((((((((((((((

］

（上接第 $## 页）
［U］0 VSK4R 3) & .9*，MK Q@9* & =)*]，32 ‘)*]，-< 9:
（张力三，马袁英，李0 青，等）( 5BB-C<. AB -*;A]-Z
*A@. ,).<9D)*- A* D-DA>= )DE9)>D-*< )*;@C-; ?=
E-*<=:-*-<-<>9\A:- & [)*;:-; -E):-E.= )* >9<.［ H］(
.&1):(+ &3 >%0?6(:- @:690)"64#：A076$(+ =$6,
0:$0"（浙江大学学报：医学版），!""/，#（̂/）：/#"
& /#%(（ )* +,)*-.-）

［I］0 KLK7XO6 4，WK3K4LK627XO6 L 7，4XO6Z
7K4KS M，-< 9:( +,-D)C9: [)*;:)*] 9*; .-)\@>-
.@.C-E<)?):)<= )* DA>E,)*- ;-E-*;-*< >9<.［ H］( B1)
/01)&’"#$%&’%()*($&+，!"""，$"：%U# & %U’(

［$"］0 SXMKQXO4 S，WSK8K4NRK6 J，N5S7XO6
K 6( L,- >A:- AB !! & 9;>-*AC-E<A>. )* <,- DA;@:9Z
<A>= -BB-C<. AB DA>E,)*- A* .-)\@>- .@.C-E<)?):)<= )*
D)C-［H］( B’6+0’"6(，!""!9，%#（U）：’I’ & U"%(

［$$］0 JSKPK6XXN2 S，JKM242 M，MX5V2 3，-< 9:(
L,- )*<->9C<)A* AB C9**9?)*A);. 9*; AE)A);. A*

E-*<=:-*-<-<>9\A:-)*;@C-; .-)\@>- <,>-.,A:; )* D)C-
［H］( /01)&’%()*($&+&-#，!""%，%’：#I" & %""(

［$!］0 +S54 V，32 1 N，VSO 3 H，-< 9:( 5BB-C<. AB ,).<)Z
;)*-，9 E>-C@.A> AB ,).<9D)*-，A* E-*<=:-*-<-<>9\A:-
& )*;@C-; .-)\@>-. )* >9<.［ H］( 2$4( !%()*($&+
=6:，!""!，!#（%）：#/$ & #//(

［$#］0 WKM52 +( 2*FA:F-D-*< AB C-*<>9: ,).<9D)*- )* 9Z
D=];9:A); [)*;:-; .-)\@>-. )* >9<.［ H］( 80%(9
8)(6: ;0"，!""$，$!%（!）：!%# & !^"(

［$%］0 +S62JL2K4 Y，5L25445 ‘，+S62JL5335 K，-<
9:( L,- E.=C,A.<)D@:9*< 9*; >-G9>;)*] -BB-C<. AB
CAC9)*- )* ,).<);)*- ;-C9>?AT=:9.- [*AC[A@< D)C-
;A *A< .@EEA>< <,- ,=EA<,-.). AB 9* )*,)?)<A>= B@*CZ
<)A* AB ,).<9D)*- A* >-G9>;［ H］( !"#$%&’%()*(,
$&+&-#，!""/，)* E>-..(

［责任编辑0 张荣连］

·%^$· 0 0 0 浙江大学学报（医学版） 第 #/ 卷

 


