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【摘要】 　 代谢重编程是恶性肿瘤的重要标志之一，肿瘤在发生发展的不同阶段具有独特的代谢

模式。 稳定同位素代谢流分析技术利用稳定同位素作为示踪剂，显示代谢物在肿瘤中的流动信息，
具化肿瘤代谢网络，是研究肿瘤代谢的重要工具。 运用代谢流分析可以直观反映代谢物的流向，用
于判断肿瘤的营养来源，寻找肿瘤的代谢负荷，发现肿瘤代谢重编程的新机制，为肿瘤的显像、诊断、
治疗和评估提供理论基础。 该文将对稳定同位素代谢流分析在肿瘤代谢重编程中的应用进行综述。
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　 　 代谢重编程是恶性肿瘤的标志。 细胞的恶变，肿瘤的发

生、生长、转移与其特殊的代谢模式息息相关［１⁃３］ 。 肿瘤的异

常代谢模式在糖代谢、脂代谢、核苷酸代谢等多种代谢途径

中被发现［４］ 。 肿瘤发展的不同阶段对代谢有不同需求，肿瘤

持续调整其代谢网络以满足存活、增殖以及逃避免疫监视的

目的［４⁃５］ ，这种肿瘤构建异常代谢模式的行为被称为代谢重

编程。 研究肿瘤的特殊代谢模式，判断肿瘤营养来源，并从

中寻找到其代谢负荷，可以为肿瘤的显像、诊断、治疗和评估

提供基础。 稳定同位素代谢流分析是研究肿瘤代谢的重要

方法。 本文将对稳定同位素代谢流分析在肿瘤代谢重编程

中的应用进行综述。
一、稳定同位素代谢流分析

代谢研究可归于代谢物的定性、定量以及代谢流 ３ 个方

面。 代谢流是指代谢物分配到特定代谢途径的量，用于描述

生物代谢网络。 传统的代谢组学仅测定某个条件下代谢物

的浓度，而代谢流分析则是获取生物系统中代谢物生成和消

耗速率，得到代谢物在代谢网络中流动的动态信息［６］ 。 相比

代谢组学，代谢流分析不仅测定某一个时刻的代谢物浓度，
而且可以动态地观察物质的流向，从而了解代谢网络的改

变。 在生物体复杂的代谢过程中，某种代谢物水平变化可能

源于其合成途径或消耗途径的流量改变，也可能是由于跨越

膜结构运输而产生的局部分布差异，运用代谢流进行分析，
可以更清晰地判断细胞代谢物水平改变的原因和机制。

与代谢物不同，代谢流通常无法被直接测量，需要通过

代谢流分析间接得出。 随着稳定同位素示踪和检测技术以

及代谢流算法和软件的更新，代谢流分析技术在近 ４０ 年来

获得了快速发展（图 １）。 目前的代谢流分析可凭借生物系

统稳定与否和示踪剂使用与否被分为 ５ 类：稳态代谢流分

析、同位素稳态代谢流分析、同位素非稳态代谢流分析、动态

代谢流分析和动态同位素代谢流分析［７］ 。 其中同位素非稳

态代谢流分析是在代谢稳定状态下，利用同位素示踪剂及代

谢中间物的同位素标记模式作为输入信息，建立代谢模型，
得到代谢流数据。 由于其使用的稳定同位素示踪剂无毒性

且具有较长的半衰期，标记的深度和广度得以提高，故在多

种复杂生物系统代谢的研究中被广泛应用［８］ 。
稳定同位素代谢流分析已经被用于细胞、动物模型以及

人体等各种生物系统的代谢研究［８］ 。 代谢流分析有 ３ 个基

本步骤：样本制备、代谢物测量和数据分析。（１）样本制备。
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图 １　 代谢流分析技术的发展历程。 ＩＮＳＴ⁃ＭＦＡ 为同位素非稳态代谢流分析，ＭＳ 为质谱，ＮＭＲ 为核磁共振

选择合适的稳定同位素示踪剂，将其引入目标生物系统中，
待达到代谢稳态后采集样本，提取代谢物。 （２）代谢物测量。
主要依靠质谱（ｍａｓｓ ｓｐｅｃｔｒｕｍ， ＭＳ）和核磁共振（ｎｕｃｌｅａｒ ｍａｇ⁃
ｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ， ＮＭＲ）２ 种方式［９］ 。 高分辨 ＭＳ 通过从原始

数据中提取代谢物峰值强度和同位素特征，进行相对定量后

获取代谢中间物的同位素标记模式，进而通过分析不同标记

模式的代谢物丰度，计算相应代谢途径活性，再与系统外流

量结合，构建代谢模型，从而实现对研究对象代谢流的定量

分析［６］ 。 如图 ２ 所示，分析葡萄糖向糖酵解和磷酸戊糖途径

（ｐｅｎｔｏｓｅ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｐａｔｈｗａｙ， ＰＰＰ）的代谢流，选择［１， ２⁃１３Ｃ ］
葡萄糖（即用１３Ｃ 取代葡萄糖中 １， ２ 位碳原子）作为示踪剂

更具优势。 ［１， ２⁃１３Ｃ］葡萄糖若流向 ＰＰＰ，则会产生（ｍ＋１）
标记模式（即含有 １ 个１３Ｃ 原子）的糖酵解下游产物；而直接

进入糖酵解途径的葡萄糖会产生（ｍ＋２）标记模式的下游产

物。 （３）数据分析。 目前常用的稳定同位素代谢流分析软件

有１３ＣＦＬＵＸ２、ＩＮＣＡ、ＯｐｅｎＦＬＵＸ 等［１０］ 。

图 ２　 ［１， ２⁃１３Ｃ］葡萄糖示踪糖酵解和磷酸戊糖途径的代谢流示意图

二、判断肿瘤的营养来源

鉴于肿瘤快速增殖的特点以及营养物质缺乏的环境，肿
瘤会使用乳酸、乙酸等代谢物作为营养来源以维持生长增

殖，或是通过胞吞等方式获取营养物质参与代谢。 运用代谢

流分析确认肿瘤对特殊代谢物的摄取是寻找代谢治疗靶点

及发现新肿瘤显像剂的重要方法。
１．乳酸。 肿瘤的 Ｗａｒｂｕｒｇ 效应使得细胞能通过糖酵解途

径产生乳酸并分泌至胞外［１１］ 。 微环境中的乳酸可以调节免

疫细胞功能，促进肿瘤的侵袭和转移，而乳酸也可以作为营

养物质，再次被肿瘤细胞摄取利用，作为有氧呼吸的原料和

产生脂质的前体［１２］ 。
Ｈｅｎｓｌｅｙ 等［１３］使用［２⁃１３Ｃ］乳酸作为示踪剂对小鼠肺癌

模型进行的代谢流分析表明肺癌会摄取乳酸作为碳源参与

代谢。 Ｆａｕｂｅｒｔ 等［１４］使用［Ｕ⁃１３Ｃ］乳酸（即用１３Ｃ 取代乳酸内

所有碳原子） 对非小细胞肺癌 （ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ，
ＮＳＣＬＣ）进行代谢流分析，结果表明在人体内部分 ＮＳＣＬＣ 会

摄取乳酸参与糖异生及三羧酸 （ ｔｒｉｃａｒｂｏｘｙｌｉｃ ａｃｉｄ， ＴＣＡ）循

环，而后［２⁃２Ｈ］乳酸示踪代谢流证明肿瘤可以直接摄取乳

酸，联合使用［Ｕ⁃１３Ｃ］葡萄糖和［３⁃１３Ｃ］乳酸对小鼠肺癌模型

进行的代谢流分析表明肿瘤 ＴＣＡ 循环中间代谢物主要来源

于乳酸，而非葡萄糖。 Ｂｒｏｄｓｋｙ 等［１５］ 使用［Ｕ⁃１３Ｃ］乳酸和［１，
２⁃１３Ｃ］葡萄糖对乳腺癌细胞进行代谢流分析，结果表明在胞

外乳酸堆积的状态下肿瘤细胞减少了对葡萄糖的摄取，转而

吸收乳酸作为碳源流向糖异生途径。 已有研究发现肿瘤对乳

酸的摄取依赖单羧酸转运蛋白（ｍｏｎｏｃａｒｂｏｘｙｌａｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ，
ＭＣＴ），这或许可以成为代谢治疗的靶点［１６］ 。

２．乙酸。 乙酸在乙酰辅酶 Ａ 合成酶 （ ａｃｙｌ⁃ｃｏｅｎｚｙｍｅ Ａ
ｓｙｎｔｈｅｔａｓｅ， ＡＣＳｓ）的催化下生成乙酰辅酶 Ａ。 正常脑组织可

以利用乙酸作为代谢底物，脑胶质细胞基础能量需求的 １０％～
１５％来源于血液中的乙酸。 肿瘤细胞同样拥有这种代谢特

征，提高了其存活、侵袭和转移的能力［１７］ 。
Ｓｃｈｕｇ 等［１８］ 观察到近 ４０％的乳腺癌表现出 ＡＣＳｓ２ 高表

达，使得肿瘤细胞可以在低氧低血清环境下利用乙酸盐作为

营养来源继续生长，对这些肿瘤使用［Ｕ⁃１３Ｃ］乙酸盐进行代

谢流分析，结果表明在应激状态下，肿瘤摄取乙酸作为乙酰

辅酶 Ａ 的重要来源，用于进一步的脂质合成。 Ｍａｓｈｉｍｏ 等［１９］

将［１， ６⁃１３ Ｃ］葡萄糖和［Ｕ⁃１３ Ｃ］乙酸盐注入胶质母细胞瘤

（ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ， ＧＢＭ）和转移性脑肿瘤小鼠模型中观察其代

谢流，发现与正常组织相比，肿瘤对乙酸盐的摄取增加。 肿

瘤摄取乙酸的特性已被用于１１Ｃ⁃乙酸盐 ＰＥＴ 显像来进行肿

瘤的诊断和评估［２０⁃２１］ ，而 ＡＣＳｓ２ 作为肿瘤乙酸代谢的关键酶

也可成为治疗的靶点［２２］ 。
３．谷氨酰胺。 谷氨酰胺是循环中最丰富的氨基酸，血液

中高浓度的谷氨酰胺为肿瘤代谢提供了丰富的碳源和氮源，
参与核苷酸和脂肪酸合成、氧化还原平衡等多种重要代谢途

径［２３］ 。 运用稳定同位素代谢流分析可以直观地观察到谷氨

酰胺在肿瘤中的流向。
Ｍｅｔａｌｌｏ 等［２４］使用［５⁃１３Ｃ］谷氨酰胺进行代谢流分析，在
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多种肿瘤细胞中都检测到了１３Ｃ 标记的脂肪酸，表明谷氨酰

胺通过还原羧化途径生成乙酰辅酶 Ａ，合成脂肪酸。 Ｗａｎｇ
等［２５］利用［Ｕ⁃１５Ｃ］谷氨酰胺及［Ｕ⁃１５Ｎ］谷氨酰胺的代谢流分

析，证明在常氧情况下肿瘤摄取谷氨酰胺用于生成其他非必

需氨基酸，而缺氧情况下肿瘤中谷氨酰胺流向脂肪酸合成途

径，多余的氮则汇聚于二氢鸟氨酸中进行排泄。 肿瘤对谷氨

酰胺的依赖性可被用于治疗及显像，Ｚｈｕ 等［２６］ 已将 ５⁃１１ Ｃ⁃
（２Ｓ）⁃谷氨酰胺和１８Ｆ⁃（２Ｓ， ４Ｒ）４⁃氟代谷氨酰胺作为显像剂

运用于神经胶质瘤显像，而谷氨酰胺拮抗剂已被明确可以抑

制肿瘤生长及克服肿瘤的免疫逃逸［２７］ 。
４．细胞外多肽和蛋白质。 除了小分子物质会被肿瘤细

胞摄取利用，某些肿瘤细胞也可以通过胞饮作用吞噬细胞外

的蛋白质或多肽将其分解利用，运用代谢流分析可以具化该

过程。
Ｃｏｍｍｉｓｓｏ 等［２８］使用１３Ｃ 标记的酵母蛋白培养胰腺癌细

胞并进行代谢流分析，在细胞内检测到丙酮酸、乳酸、ＴＣＡ 循

环中间物和氨基酸等多种中间代谢物被１３Ｃ 标记，表明肿瘤

细胞吞噬了细胞外蛋白质进行分解代谢。 Ｋｉｍ 等［２９］ 则使用

［ １３Ｃ３，１５Ｎ１］赖氨酸和［ １３Ｃ６，１５Ｎ４］精氨酸标记制造同位素标

记的多肽细胞碎片用于培养前列腺癌细胞，肿瘤细胞中蛋白

质的标记模式表明肿瘤可以通过胞饮作用获得氨基酸用于

蛋白质合成。 以上研究表明，胞饮是肿瘤细胞获取营养来源

的方式，寻找抑制胞饮作用的方法也许是治疗的靶点之一。
三、寻找肿瘤的代谢负荷

肿瘤生长的早期，更多的营养物质被吸收并应用于生物

合成，而在进展期则会根据需求不同，营养物质向对抗氧化

应激或是增加氧化磷酸化等不同通路分流［４，３０］ 。 肿瘤依赖

这些代谢途径的细微差别获取生存优势，而稳定同位素代谢

流分析的运用能发现并确认肿瘤依赖的特异性代谢通路，进
而寻找抑制其特殊代谢途径且不影响正常组织的方法，在肿

瘤治疗新靶点的发现上有重要的应用。
１．糖酵解和有氧氧化。 肿瘤对葡萄糖摄取的异常增加

已是公认的肿瘤代谢特征，Ｗａｒｂｕｒｇ 效应解释了部分肿瘤对

葡萄糖异常增高的摄取，但肿瘤摄取葡萄糖后不只用于糖酵

解供能，糖酵解通路的增强也非源于线粒体功能受损，因此

单纯的糖酵解抑制剂不是有效的肿瘤代谢药物。 肿瘤中葡萄

糖的流动方向具有异质性，使用稳定同位素代谢流分析可以

明确不同肿瘤类型中葡萄糖的利用方式以便寻找治疗靶点。
Ｍａｈｅｒ 等［３１］ 和 Ｈｅｎｓｌｅｙ 等［１３］ 分别为 ＧＢＭ 患者、脑转移

瘤患以及 ＮＳＣＬＣ 患者进行［Ｕ⁃１３Ｃ］葡萄糖代谢流分析，证实

ＧＢＭ 和 ＮＳＣＬＣ 中葡萄糖均主要经由丙酮酸脱氢酶流向 ＴＣＡ
循环参与有氧氧化提供能量和代谢前体。 而 Ｃｏｕｒｔｎｅｙ 等［３２］

针对肾透明细胞癌（ｒｅｎａｌ ｃｅｌｌ ｃａｎｃｅｒ， ＲＣＣ）患者进行的［Ｕ⁃１３Ｃ］
葡萄糖代谢示踪发现 ＲＣＣ 中丙酮酸、乳酸等糖酵解代谢物

的１３Ｃ 标记比例高于 ＴＣＡ 循环中间代谢物，表明葡萄糖主要

流向糖酵解途径而非 ＴＣＡ 循环。 稳定同位素代谢流直观地

证实了葡萄糖代谢的肿瘤间异质性。
２． ＰＰＰ。 ＰＰＰ 可分为氧化和非氧化。 ＰＰＰ 不仅为肿瘤

细胞提供核糖，还产生烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸（ｎｉｃｏｔｉｎ⁃
ａｍｉｄｅ ａｄｅｎｉｎｅ ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ， ＮＡＤＰＨ）维持细胞内氧

化还原状态，为还原性生物合成提供原料。 使用代谢流分析

可以明确肿瘤如何调节 ＰＰＰ 的 ２ 个阶段来维持能量、合成和

氧化还原状态的平衡，并寻找其代谢负荷作为靶点。
Ｌａｎｅ 等［３３］使用［１⁃１３Ｃ］葡萄糖和［２⁃１３Ｃ］葡萄糖同时标

记乳腺癌细胞，分析肿瘤内核糖的标记模式来比较氧化 ＰＰＰ
和非氧化 ＰＰＰ 的流量，结果表明乳腺癌细胞中氧化 ＰＰＰ 更

加活跃，有助于细胞产生 ＮＡＤＰＨ 来维持氧化还原稳态及进

行生物合成。 Ｌｉ 等［３４］ 则进一步使用［１， ２⁃１３ Ｃ］ 葡萄糖及

［１⁃２Ｈ］葡萄糖标记肝癌细胞，证明醛缩酶 Ｂ 在肝癌中的缺失

导致葡萄糖⁃６⁃磷酸脱氢酶 （ ｇｌｕｃｏｓｅ ６⁃ｐｈｏｓｐｈａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅ⁃
ｎａｓｅ， Ｇ６ＰＤ）活性上升使氧化 ＰＰＰ 流量增加。 这说明许多肿

瘤细胞依赖以 Ｇ６ＰＤ 为关键酶的氧化 ＰＰＰ，消耗葡萄糖产生

ＮＡＤＰＨ 以稳定胞内氧化还原平衡并维持生长增殖，这为代

谢治疗和化疗的联合运用提供了靶点。
３． ＴＣＡ 循环的回补反应。 ＴＣＡ 循环是各类营养物质代

谢联系的枢纽。 肿瘤消耗大量 ＴＣＡ 循环的中间代谢物合成

生物大分子，需要通过循环外补充来维持 ＴＣＡ 循环，即回补

反应。 回补反应是许多肿瘤的关键代谢通路，有 ２ 种途径：
一是谷氨酰胺途径，即谷氨酰胺经谷氨酰胺酶（ｇｌｕｔａｍｉｎａｓｅ，
ＧＬＳ）水解生成谷氨酸，后经转氨或脱氢形成 α⁃酮戊二酸；二
是丙酮酸羧化途径，即丙酮酸在丙酮酸羧化酶（ｐｙｒｕｖａｔｅ ｃａｒ⁃
ｂｏｘｙｌａｓｅ， ＰＣ）催化下形成草酰乙酸。 使用代谢流分析可以

明确肿瘤细胞依赖何种途径进行回补反应。
Ｃｈｅｎｇ 等［３５］使用［１， ６⁃１３Ｃ］葡萄糖和［３⁃１３Ｃ］谷氨酰胺

培养 ＧＢＭ 细胞，研究表明在谷氨酰胺充足的条件下，ＧＢＭ
中 ７５％的 ＴＣＡ 循环中间物来源于谷氨酰胺途径，而在谷氨

酰胺缺乏或 ＧＬＳ 抑制的条件下，ＧＢＭ 依赖 ＰＣ 进行回补反

应。 Ｓｅｌｌｅｒｓ 等［３６］使用［Ｕ⁃１３Ｃ］葡萄糖和［Ｕ⁃１３Ｃ，１５Ｎ］谷氨酰

胺对比 ＮＳＣＬＣ 与正常肺组织代谢流的差异，ＮＳＣＬＣ 中有更

高的１３Ｃ３ ⁃天冬氨酸标记比例，其回补反应依赖于 ＰＣ；阻断丙

酮酸羧化途径后，肿瘤中１３Ｃ 标记的尿嘧啶和腺嘌呤核苷酸

水平降低，１３Ｃ 和１５Ｎ 标记的磷脂酰胆碱比例下降，后续大分

子合成受到干扰，肿瘤的生长和增殖也明显被抑制。 使用代

谢流分析明确肿瘤依赖何种回补途径，可以为肿瘤进行代谢

靶向治疗提供支持，ＰＣ 和 ＧＬＳ 是可能的代谢治疗靶点。
四、总结和展望

稳定同位素代谢流分析已被运用于医学领域，特别是在

肿瘤代谢研究中，是阐明肿瘤代谢重编程的重要工具。 运用

稳定同位素代谢流分析能够明确肿瘤对特殊代谢物的特异

性摄取，发现肿瘤的代谢负荷作为靶向治疗可能的目标。 成

功的代谢流分析离不开合适的示踪剂、准确的代谢物标记测

量以及合适的代谢模型分析。 目前稳定同位素代谢流分析

的实际应用仍面临一些问题，如示踪剂较昂贵、需要高分辨

率的 ＭＳ 或 ＮＭＲ 仪器、缺乏广泛可用的定量数据分析软件，
以及对于亚细胞级别的代谢流分析和临床体内代谢流示踪

等技术方面仍需深入研究。 已有研究者运用稳定同位素示

踪联合 ＮＭＲ 成像或 ＭＳ 成像技术进行活体代谢流成像，以
实时评估不同组织和肿瘤区域中特定同位素模式的代谢物

水平［３７］ ，而细胞器纯化技术的更新使得亚细胞代谢流分析

成为可能［３８］ 。 稳定同位素代谢流分析作为一种研究肿瘤代

谢重编程的有力工具，分析不同肿瘤的代谢流特征，寻找不

同肿瘤的代谢差异，为核医学开发新的肿瘤显像剂和显像技
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术［３９］ 、寻找肿瘤标志物和靶向代谢疗法提供了基础信息，在
肿瘤代谢研究中具有很大的应用潜力。
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［９］ Ｓａｂｏｒａｎｏ Ｒ， Ｅｒａｓｌａｎ Ｚ， Ｒｏｂｅｒｔｓ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｆｒａｍｅｗｏｒｋ ｆｏｒ ｔｒａｃｅｒ⁃
ｂａｓｅｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ＮＭＲ［Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ， ２０１９，
９（１）： ２５２０． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓ４１５９８⁃０１８⁃３７５２５⁃３．

［１０］ Ｗａｎｇ Ｙ， Ｗｏｎｄｉｓｆｏｒｄ ＦＥ， Ｓｏｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｆｌｕｘ ａｎａｌｙｓｉｓ⁃
ｌｉｎｋｉｎｇ ｉｓｏｔｏｐｅ ｌａｂｅｌｉｎｇ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｆｌｕｘｅｓ ［ Ｊ ］ ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ，
２０２０， １０（１１）： ４４７． ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｍｅｔａｂｏ１０１１０４４７．

［１１］ Ｌｉｂｅｒｔｉ ＭＶ， Ｌｏｃａｓａｌｅ ＪＷ． Ｔｈｅ Ｗａｒｂｕｒｇ ｅｆｆｅｃｔ： ｈｏｗ ｄｏｅｓ ｉｔ ｂｅｎｅｆｉｔ
ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ？ ［ Ｊ］ ． Ｔｒｅｎｄｓ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｓｃｉ， ２０１６， ４１（３）： ２１１⁃２１８．
ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｔｉｂｓ．２０１５．１２．００１．

［１２］ Ｃｈｅｎ ＹＪ， Ｍａｈｉｅｕ ＮＧ， Ｈｕａｎｇ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｌａｃｔａｔｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｓ ａｓｓｏ⁃
ｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｃｈｅｍ Ｂｉｏｌ， ２０１６，１２
（１１）： ９３７⁃９４３． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｎｃｈｅｍｂｉｏ．２１７２．

［１３］ Ｈｅｎｓｌｅｙ ＣＴ， Ｆａｕｂｅｒｔ Ｂ， Ｙｕａｎ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙ ｉｎ
ｈｕｍａｎ ｌｕｎｇ ｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ， ２０１６， １６４（４）： ６８１⁃６９４． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ．ｃｅｌｌ．２０１５．１２．０３４．

［１４］ Ｆａｕｂｅｒｔ Ｂ， Ｌｉ ＫＹ， Ｃａｉ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｌａｃｔａｔｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｌｕｎｇ
ｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ， ２０１７， １７１（ ２）： ３５８⁃３７１． ｅ９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．
ｃｅｌｌ．２０１７．０９．０１９．

［１５］ Ｂｒｏｄｓｋｙ ＡＮ， Ｏｄｅｎｗｅｌｄｅｒ ＤＣ， Ｈａｒｃｕｍ ＳＷ． Ｈｉｇｈ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｌａｃ⁃
ｔａｔｅ ｃａｕｓｅｓ ｒｅｄｕｃｔｉｖｅ ｃａｒｂｏｘｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｂｒｅａｓｔ ｔｉｓｓｕｅ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅｓ ｇｒｏｗｎ
ｕｎｄｅｒ ｎｏｒｍｏｘｉｃ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ［ Ｊ ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１９， １４ （ ６ ）：
ｅ０２１３４１９． ＤＯＩ：１０．１３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．０２１３４１９．

［１６］ Ｗａｎｇ Ｎ， Ｊｉａｎｇ Ｘ， Ｚｈａｎｇ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｍｏｎｏ⁃
ｃａｒｂｏｘｙｌａｔｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ １ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｂｙ ａｎｔｉ⁃ｃａｎｃｅｒ ｄｒｕｇ ｃａｎｄｉｄａｔｅｓ
［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ， ２０２１， １８４ （ ２）： ３７０⁃３８３． ｅ１３． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｅｌｌ．
２０２０．１１．０４３．

［１７］ Ｓｃｈｕｇ ＺＴ， Ｖａｎｄｅ Ｖｏｏｒｄｅ Ｊ， Ｇｏｔｔｌｉｅｂ Ｅ． Ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｆａｔｅ ｏｆ ａｃｅ⁃
ｔａｔｅ ｉｎ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｃａｎｃｅｒ， ２０１６，１６（１１）：７０８⁃７１７． ＤＯＩ：
１０．１０３８ ／ ｎｒｃ．２０１６．８７．

［１８］ Ｓｃｈｕｇ ＺＴ， Ｐｅｃｋ Ｂ， Ｊｏｎｅｓ ＤＴ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｅｔｙｌ⁃ＣｏＡ ｓｙｎｔｈｅｔａｓｅ ２ ｐｒｏ⁃
ｍｏｔｅｓ ａｃｅｔａｔｅ ｕｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｉｎｔａｉｎｓ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ｇｒｏｗｔｈ ｕｎｄｅｒ
ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｃｅｌｌ， ２０１５， ２７（１）： ５７⁃７１． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ．ｃｃｅｌｌ．２０１４．１２．００２．

［１９］ Ｍａｓｈｉｍｏ Ｔ， Ｐｉｃｈｕｍａｎｉ Ｋ， Ｖｅｍｉｒｅｄｄｙ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｅｔａｔｅ ｉｓ ａ ｂｉｏｅｎ⁃
ｅｒｇｅｔｉｃ ｓｕｂｓｔｒａｔｅ ｆｏｒ ｈｕｍａｎ ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ ａｎｄ ｂｒａｉｎ ｍｅｔａｓｔａｓｅｓ［ Ｊ］ ．
Ｃｅｌｌ， ２０１４， １５９（７）： １６０３⁃１６１４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｅｌｌ． ２０１４． １１．
０２５．

［２０］ 胡四龙，张勇平，朱蓓玲，等． １８Ｆ⁃ＦＤＧ 联合１１Ｃ⁃乙酸盐 ＰＥＴ ／ ＣＴ
对肝细胞癌及残留与复发灶检测的价值［ Ｊ］ ．中华核医学与分

子影像杂志， ２０１２， ３２（３）： １７０⁃１７４． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ．
２０９５⁃２８４８．２０１２．０３．００３．
Ｈｕ ＳＬ， Ｚｈａｎｇ ＹＰ， Ｚｈｕ ＢＬ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ａｎｄ １１Ｃ⁃
ａｃｅｔａｔｅ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｎｄ ｓｕｒ⁃
ｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｏｆ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｔｕｍｏｒ ａｎｄ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ
Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０１２， ３２（３）： １７０⁃１７４． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ．
２０９５⁃２８４８．２０１２．０３．００３．

［２１］ 赵升，赵雷，张锐，等． １１Ｃ⁃乙酸盐与１８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ 联合显像

在原发性肝癌诊断中的应用［Ｊ］ ．中华核医学与分子影像杂志，
２０１８， ３８ （ ９）： ６２３⁃６２４． ＤＯＩ： １０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ２０９５⁃２８４８．
２０１８．０９．０１０．
Ｚｈａｏ Ｓ， Ｚｈａｏ Ｌ， Ｚｈａｎｇ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ １１Ｃ⁃ａｃｅｔａｔｅ ＰＥＴ ／
ＣＴ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ １８Ｆ⁃ＦＤＧ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ
ｐｒｉｍａｒｙ ｌｉｖｅｒ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， ２０１８， ３８
（９）： ６２３⁃６２４． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．２０９５⁃２８４８．２０１８．０９．０１０．

［２２］ Ｃｏｍｅｒｆｏｒｄ ＳＡ， Ｈｕａｎｇ Ｚ， Ｄｕ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｅｔａｔｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｃｅ ｏｆ
ｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ， ２０１４， １５９ （ ７）： １５９１⁃１６０２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．
ｃｅｌｌ．２０１４．１１．０２０．

［２３］ Ａｌｔｍａｎ ＢＪ， Ｓｔｉｎｅ ＺＥ， Ｄａｎｇ ＣＶ． Ｆｒｏｍ Ｋｒｅｂｓ ｔｏ ｃｌｉｎｉｃ： ｇｌｕｔａｍｉｎｅ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｔｏ ｃａｎｃｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｃａｎｃｅｒ， ２０１６， １６（１１）：
７４９． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｎｒｃ．２０１６．１１４．

［２４］ Ｍｅｔａｌｌｏ ＣＭ， Ｇａｍｅｉｒｏ ＰＡ， Ｂｅｌｌ ＥＬ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｄｕｃｔｉｖｅ ｇｌｕｔａｍｉｎｅ ｍｅ⁃
ｔａｂｏｌｉｓｍ ｂｙ ＩＤＨ１ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｌｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓ ｕｎｄｅｒ ｈｙｐｏｘｉａ［ Ｊ］ ． Ｎａｔｕｒｅ，
２０１１， ４８１（７３８１）： ３８０⁃３８４． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｎａｔｕｒｅ１０６０２．

［２５］ Ｗａｎｇ Ｙ， Ｂａｉ Ｃ， Ｒｕａｎ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｏｒｄｉｎａｔｉｖｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆ ｇｌｕｔａ⁃
ｍｉｎｅ ｃａｒｂｏｎ ａｎｄ ｎｉｔｒｏｇｅｎ ｉｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ｕｎｄｅｒ ｈｙｐｏｘｉａ
［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ， ２０１９， １０（ １）： ２０１． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１４６７⁃
０１８⁃０８０３３⁃９．

［２６］ Ｚｈｕ Ｌ， Ｐｌｏｅｓｓｌ Ｋ， Ｚｈｏｕ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ ｇｌｕｔａｍｉｎｅ ｉｎ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ， ２０１７， ５８（４）： ５３３⁃５３７． ＤＯＩ：１０．２９６７ ／
ｊｎｕｍｅｄ．１１６．１８２３４５．

［２７］ Ｌｅｏｎｅ ＲＤ， Ｚｈａｏ Ｌ， Ｅｎｇｌｅｒｔ ＪＭ， ｅｔ ａｌ． Ｇｌｕｔａｍｉｎｅ ｂｌｏｃｋａｄｅ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｄｉｖｅｒｇｅｎｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐｒｏｇｒａｍｓ ｔｏ ｏｖｅｒｃｏｍｅ ｔｕｍｏｒ ｉｍｍｕｎｅ ｅｖａｓｉｏｎ
［Ｊ］ ． Ｓｃｉｅｎｃｅ， ２０１９， ３６６（６４６８）： １０１３⁃１０２１． ＤＯＩ：１０．１１２６ ／ ｓｃｉ⁃
ｅｎｃｅ．ａａｖ２５８８．

［２８］ Ｃｏｍｍｉｓｓｏ Ｃ， Ｄａｖｉｄｓｏｎ ＳＭ， Ｓｏｙｄａｎｅｒ⁃Ａｚｅｌｏｇｌｕ ＲＧ， ｅｔ ａｌ． Ｍａｃｒｏｐｉ⁃
ｎｏｃｙｔｏｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｓ ａｎ ａｍｉｎｏ ａｃｉｄ ｓｕｐｐｌｙ ｒｏｕｔｅ ｉｎ Ｒａｓ⁃ｔｒａｎｓ⁃
ｆｏｒｍｅｄ ｃｅｌｌｓ［ Ｊ］ ． Ｎａｔｕｒｅ， ２０１３， ４９７（７４５１）： ６３３⁃６３７． ＤＯＩ：１０．
１０３８ ／ ｎａｔｕｒｅ１２１３８．

［２９］ Ｋｉｍ ＳＭ， Ｎｇｕｙｅｎ ＴＴ， Ｒａｖｉ Ａ， ｅｔ ａｌ． ＰＴＥＮ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ａｎｄ ＡＭＰＫ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅ ｎｕｔｒｉｅｎｔ ｓｃａｖｅｎｇｉｎｇ ａｎｄ ａｎａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ

·６６５· 中华核医学与分子影像杂志 ２０２２ 年 ９ 月第 ４２ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｎｕｃｌ Ｍｅｄ Ｍｏｌ Ｉｍａｇｉｎｇ， Ｓｅｐ． ２０２２， Ｖｏｌ． ４２， Ｎｏ． ９



ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｄｉｓｃｏｖ， ２０１８， ８（７）： ８６６⁃８８３． ＤＯＩ：１０．
１１５８ ／ ２１５９⁃８２９０．ＣＤ⁃１７⁃１２１５．

［３０］ Ｂｏｒｏｕｇｈｓ ＬＫ， ＤｅＢｅｒａｒｄｉｎｉｓ ＲＪ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐａｔｈｗａｙｓ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｃａｎｃｅｒ
ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ ａｎｄ ｇｒｏｗｔｈ［Ｊ］． Ｎａｔ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ， ２０１５， １７（４）： ３５１⁃３５９．
ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｎｃｂ３１２４．

［３１］ Ｍａｈｅｒ ＥＡ， Ｍａｒｉｎ⁃Ｖａｌｅｎｃｉａ Ｉ， Ｂａｃｈｏｏ ＲＭ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆ
［Ｕ⁃１３Ｃ］ ｇｌｕｃｏｓｅ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｂｒａｉｎ ｔｕｍｏｒｓ ｉｎ ｖｉｖｏ［Ｊ］ ． ＮＭＲ Ｂｉｏｍｅｄ，
２０１２， ２５（１１）： １２３４⁃１２４４． ＤＯＩ：１０．１００２ ／ ｎｂｍ．２７９４．

［３２］ Ｃｏｕｒｔｎｅｙ ＫＤ， Ｂｅｚｗａｄａ Ｄ， Ｍａｓｈｉｍｏ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｉｓｏｔｏｐｅ ｔｒａｃｉｎｇ ｏｆ ｈｕ⁃
ｍａｎ ｃｌｅａｒ ｃｅｌｌ ｒｅｎａｌ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｓ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄ ｇｌｕ⁃
ｃｏｓｅ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｖｏ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１８， ２８（５）： ７９３⁃８００．ｅ２．
ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｃｍｅｔ．２０１８．０７．０２０．

［３３］ Ｌａｎｅ ＡＮ， Ｔａｎ Ｊ， Ｗａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｂｉｎｇ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ
ｏｆ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｔｒａｃｅｒ ｓｔａｂｌｅ ｉｓｏｔｏｐｅ ｒｅｓｏｌｖｅｄ
ｍｅｔａｂｏｌｏｍｉｃｓ［Ｊ］ ． Ｍｅｔａｂ Ｅｎｇ， ２０１７， ４３（ Ｐｔ Ｂ）： １２５⁃１３６． ＤＯＩ：
１０．１０１６ ／ ｊ．ｙｍｂｅｎ．２０１７．０１．０１０．

［３４］ Ｌｉ Ｍ， Ｈｅ Ｘ， Ｇｕｏ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ａｌｄｏｌａｓｅ Ｂ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ Ｇ６ＰＤ ａｎｄ ｐｅｎｔｏｓｅ ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｐａｔｈｗａｙｓ
［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｃａｎｃｅｒ， ２０２０， １（７）： ７３５⁃７４７． ＤＯＩ：１０．１０３８ ／ ｓ４３０１８⁃
０２０⁃００８６⁃７．

［３５］ Ｃｈｅｎｇ Ｔ， Ｓｕｄｄｅｒｔｈ Ｊ， Ｙａｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｐｙｒｕｖａｔｅ ｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ ｉｓ ｒｅ⁃
ｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ ｇｌｕｔａｍｉｎｅ⁃ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｇｒｏｗｔｈ ｏｆ ｔｕｍｏｒ ｃｅｌｌｓ ［ Ｊ］ ． Ｐｒｏｃ
Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ， ２０１１， １０８（２１）： ８６７４⁃８６７９． ＤＯＩ：１０．１０７３ ／
ｐｎａｓ．１０１６６２７１０８．

［３６］ Ｓｅｌｌｅｒｓ Ｋ， Ｆｏｘ ＭＰ， Ｂｏｕｓａｍｒａ Ｍ ２ｎｄ， ｅｔ ａｌ． Ｐｙｒｕｖａｔｅ ｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ ｉｓ
ｃｒｉｔｉｃａｌ ｆｏｒ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ⁃ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ，
２０１５， １２５（２）： ６８７⁃６９８． ＤＯＩ：１０．１１７２ ／ ＪＣＩ７２８７３．

［３７］ Ｓａｌａｍａｎｃａ⁃Ｃａｒｄｏｎａ Ｌ， Ｓｈａｈ Ｈ， Ｐｏｏｔ ＡＪ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎ ｖｉｖｏ ｉｍａｇｉｎｇ ｏｆ
ｇｌｕｔａｍｉｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｔｏ ｔｈｅ ｏｎｃｏｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ ２⁃ｈｙｄｒｏｘｙｇｌｕｔａｒａｔｅ ｉｎ
ＩＤＨ１ ／ ２ ｍｕｔａｎｔ ｔｕｍｏｒｓ［ Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１７， ２６（６）： ８３０⁃８４１．
ｅ３． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｃｍｅｔ．２０１７．１０．００１．

［３８］ Ｃｈｅｎ ＷＷ， Ｆｒｅｉｎｋｍａｎ Ｅ， Ｗａｎｇ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ａｂｓｏｌｕｔｅ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ ｒｅｖｅａｌｓ ｔｈｅ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｏｆ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ， ２０１６， １６６（５）： １３２４⁃１３３７．ｅ１１． ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ． ｃｅｌｌ．
２０１６．０７．０４０．

［３９］ Ｆａｕｂｅｒｔ Ｂ， ＤｅＢｅｒａｒｄｉｎｉｓ ＲＪ． Ａｎａｌｙｚｉｎｇ ｔｕｍｏｒ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｖｉｖｏ
［ Ｊ］ ． Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｃａｎｃｅｒ Ｂｉｏｌ， ２０１７， １（１）： ９９⁃１１７． ＤＯＩ：１０．１１４６ ／
ａｎｎｕｒｅｖ⁃ｃａｎｃｅｒｂｉｏ⁃０５０２１６⁃１２１９５４．

（收稿日期：２０２１⁃０２⁃０４） 　 　

·读者·作者·编者·

关于论著文稿中中、英文摘要的书写要求

根据 ＧＢ ６４４７—８６ 的定义，文摘是以提供文献内容梗概为目的，不加评价和解释，简明确切地记述文献重要内容的短文。
摘要应具有自明性和独立性，并拥有与一次文献同等量的主要信息。 即不阅读全文就能获得必要的信息。 它的详简程度取

决于文献的内容，通常中文文摘以不超过 ４００ 字为宜。 应以第三人称的语气书写。 不要使用“本人”、“作者”、“我们”等作为

陈述的主语。
摘要的内容应包括四个要素，即目的、方法、结果、结论。 （１）目的：指研究的前提和缘起，即为什么要作此项研究，可以有

简单的背景材料。 （２）方法：指研究所用的原理、对象、观察和实验的具体方法等。 （３）结果：指研究的结果、效果、数据等，着
重反映创新性的、切实可行的成果，包括本组研究中的重要数据。 （４）结论：指对结果进行综合分析，逻辑推理得出的判断。
有的可指出实用价值和推广价值；如有特殊例外的发现或难以解决的问题，可以提出留待今后深入探讨。 英文摘要的内容与

中文摘要的内容要求大体一致。
英文摘要要求做到语法正确，用词准确，与中文摘要对应，方法、结果可略详于中文摘要。 必要时，作者在投稿前请英文书写

水平高的人员帮助修改。 英文文题后列出全部作者及其单位、科室（包括城市、邮编）的英文规范表达。
敬请广大读者、作者周知，并遵照此要求投稿。

本刊编辑部
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