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气体信号分子与动脉粥样硬化

谢利平, 孙仲煦, 季 勇
(江苏省心血管病转化医学协同创新中心 南京医科大学,江苏省南京市 211166)

[摘　 要] 　 气体信号分子是一类相对分子质量小、可自由穿过生物膜、跨细胞或细胞器运输不完全依赖膜受体或

转运体的内源性信号转导物质。 气体信号分子发挥效应多样、作用机制复杂,针对其研究一直是领域热点。 文章

将重点论述一氧化氮、一氧化碳和硫化氢三种气体信号分子在动脉粥样硬化中的作用及分子机制。
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Gasotransmitters and atherosclerosis
XIE Liping, SUN Zhongxu, JI Yong
(Collaborative Innovation Center for Cardiovascular Disease Translational Medicine & Nanjing Medical University, Nanjing,
Jiangsu 211166, China)
[ABSTRACT] 　 Gasotransmitters are a class of endogenous signal transduction molecules with low-molecular weight,
which can freely permeable to biological membranes of cells. 　 As such, their intercellular and intracellular movements do
not exclusively rely on membrane receptors or other transporters. 　 Gasotransmitters have multiple molecular effects with a
diversity of mechanisms, and researches of them have always been hotspots in the cardiovascular field. 　 This review will
introduce the research progressions of gasotransmitters in atherosclerosis, with emphasis on nitric oxide, carbon monoxide
and hydrogen sulfide.
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　 　 气体信号分子( gasotransmitters)是一类对生物

膜具有自由渗透性的气体小分子,在体内可由相应

的合成限速酶催化底物产生,发挥生理学功能具有

一定的浓度范围,并可被外源性供体模拟[1]。 一氧

化氮(nitric oxide,NO)、一氧化碳(carbon monoxide,
CO)以及硫化氢(hydrogen sulfide,H2S)是目前公认

的三种气体信号分子,它们可通过特定的细胞和分

子靶点发挥多种生物学功能。 近年来有研究表明

二氧化硫和氨也可能在心血管系统中起重要作用,
被认为是新型气体信号分子[2]。

动脉粥样硬化(atherosclerosis,As)是一种主要

累及大、中动脉的慢性炎症性病变,可引起缺血性

心脏病、中风等多种心血管疾病[3],其病理过程及

发生发展分子机制涉及血管内皮细胞、血管平滑肌

细胞( vascular smooth muscle cells,VSMC)、单核巨

噬细胞等多种细胞的功能改变。 自 NO 的生理功能

被证实后,气体信号分子的生物学效应也受到越来

越广泛的关注,同时也为 As 的发病机制和防治策略

提供了新的方向。 本文就 NO、CO、H2S 在 As 发生、
发展中的作用及调控机制特点进行阐述。

1　 一氧化氮

1. 1　 一氧化氮的生物合成

NO 在体内可经酶催化途径或非酶途径产

生[4]。 酶催化途径主要由一氧化氮合酶 ( nitric
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oxide synthase,NOS)介导,包括内皮型一氧化氮合

酶(endothelial NOS,eNOS)、神经型一氧化氮合酶

(neuronal NOS,nNOS)和诱导型一氧化氮合酶( in-
ducible NOS,iNOS)。 此外,亚硝酸盐、S-亚硝基硫

醇等 NO 衍生物的降解也可通过非酶途径产生 NO。
1. 2　 一氧化氮与血管内皮细胞

血管内皮细胞为衬贴在血管腔的单层扁平细

胞,是连接血液与血管组织的桥梁和屏障,正常情

况下通过感知和响应不同的物理化学等信号来维

持血 管 稳 态 平 衡。 血 管 内 皮 细 胞 功 能 障 碍

(endothelial cell dysfunction,ECD)是 As 重要始动环

节及促发因素[5]。 ECD 可表现为内皮依赖性血管

舒张功能降低、高通透性、氧化应激、慢性炎症反

应、内皮细胞的死亡及衰老等。 Förstermann 等[6] 综

述了 eNOS 催化合成的内皮源性 NO 可通过抑制低

密度脂蛋白(low density lipoprotein,LDL)的氧化、防
止白细胞黏附到血管内皮和白细胞迁移到血管壁、
拮抗 VSMC 增殖、抗氧化等途径发挥抗 As 的重要作

用。 多种因子可通过调控内皮细胞中 eNOS 磷酸

化、活性或表达来影响 NO 生物利用度,从而参与

As 病变,如 miR-217、基质金属蛋白酶 2(matrix met-
allopeptidase-2,MMP-2)、细胞程序性死亡蛋白 5、
DNA 甲基转移酶 3B 等[7-10];规则的血流剪切应力

(层流)可维持 eNOS 表达和活性,降低炎症反应,保
护内皮细胞功能,进而抑制 As[11-12];以上研究表明,
通过上调内皮细胞中 eNOS 活性和功能,增加 NO 生

物利用度,可发挥拮抗 As 的有益效应。
近年研究表明,NO 也可通过介导蛋白质翻译

后修 饰, 即 巯 基 亚 硝 基 化 修 饰 ( S-nitrosylation,
SNO),调节心血管功能。 一方面,NO 可介导多种靶

蛋白 SNO 修饰拮抗 ECD。 如 κB 抑制因子激酶 β
(inhibitor kappa B kinase β,IKKβ)和核因子 κB(nu-
clear factor-κB,NF-κB)的 p65 亚基 SNO 修饰可减轻

高糖高脂所致内皮细胞炎症反应[13];Lai 等[14] 报

道,亚硝酸盐来源的 NO 可诱导半胱氨酸天冬氨酸

特异性蛋白酶 3(cysteine-containing aspartate-specific
proteases,Caspase-3) SNO 修饰,从而导致 Caspase-3
失活,保护缺氧条件下的内皮屏障功能。 另一方

面,NO 介导的 SNO 修饰也具有诱导 ECD、加快 As
发展的负面效应。 研究显示,在氧化型低密度脂蛋

白(oxidized low density lipoprotein,ox-LDL)作用下,
内皮细胞中参与 mRNA 剪接和翻译的蛋白质易发

生异常的 SNO 修饰,这可能是 ox-LDL 导致 ECD 的

潜在机制之一[15]。 本课题组[16] 发现,ox-LDL 可诱

导 eNOS 发生 SNO 修饰,增强其与 β-连环蛋白相互

作用,引起 ECD,促进 As;肌动蛋白丝束蛋白 3 的

SNO 修饰可损伤内皮细胞间正常连接和功能[17];此
外,热休克蛋白 90 的 SNO 修饰可通过降低 NO 生物

利用度及激活 NF-κB,引起内皮细胞的黏附和炎症

反应,促进 As 病变[18]。 本课题组[19] 的另一研究发

现,抑制型 G 蛋白 α 亚基 2 的 SNO 修饰可激活 Yes
相关蛋白(Yes-associated protein,YAP)依赖的内皮

炎症反应,加速糖尿病 As 的发生。 以上研究表明

NO 介导的 SNO 修饰在 ECD 及 As 病变中发挥关键

作用,其作用效应的不同可能与 SNO 修饰的靶蛋白

特性及损伤微环境有关,明确 SNO 修饰的复杂调控

网络及寻找核心节点,有助于从 SNO 修饰角度探索

潜在干预新靶点。
1. 3　 一氧化氮与血管平滑肌细胞

VSMC 的表型转化(含增殖 /迁移)、死亡等命运

改变在 As 中发挥重要作用[20]。 VSMC 具有高度的

可塑性,当血管损伤或局部环境改变时,VSMC 可出

现表型转化,出现异常的增殖、迁移,并合成和分泌

细胞外基质,促进早期 As 斑块的形成;此外,VSMC
还具有向巨噬细胞、成骨细胞、软骨样细胞等转化

的能力,参与 As 脂质核心和钙化;而在 As 晚期,
VSMC 凋亡和坏死是导致斑块稳定性下降、斑块破

裂的重要因素。 NO 可通过鸟苷酸环化酶(soluble
guanylate cyclase,sGC) /环磷酸鸟苷(cyclic guanosine
monophosphate,cGMP ) 依 赖 和 非 依 赖 途 径 抑 制

VSMC 的增殖和迁移,从而体现其在 As 中的有益效

应[21]。 最近,科研人员开发了一种用于血管支架的

NO 洗脱水凝胶涂层,该水凝胶可有效抑制 VSMC
的增殖及血管炎症反应[22],表明局部运输 NO 对

VSMC 功能紊乱介导的血管病变可发挥重要保护

效应。
此外,NO 介导的 SNO 修饰对 VSMC 也具有一

定的调控作用。 sGC 的 SNO 修饰可促使 VSMC 中

sGC 脱敏,对 NO 反应性下降,提示 sGC 的 SNO 修

饰可能是 NO 及硝酸脂类药物耐受性的关键机

制[23-24];Lin 等[25] 提出,小 G 蛋白 Ras 同源基因家

族成员 A 的 SNO 修饰会降低自身活性,促进血管平

滑肌舒张。 以上研究表明 SNO 修饰在 VSMC 功能

维持中发挥重要作用,但其是否参与 As 病变尚不

清楚。
1. 4　 一氧化氮与巨噬细胞

巨噬细胞在 As 病变早期及斑块破裂的各个阶

段均发挥重要作用[26]。 在 As 发生早期,循环血液

中的单核细胞跨内皮迁移至内膜下,分化为巨噬细

胞,吞噬氧化脂质,形成泡沫细胞。 此外,巨噬细胞
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受到微环境刺激后,会出现表型极化,而不同表型

在 As 中发挥作用不同,如 M1 型参与炎症反应、M2
型发挥抗炎作用、M4 型促进 As 等。 Huang 等[27] 表

明 ox-LDL 诱导的 iNOS 表达增加可以抑制巨噬细胞

源性泡沫细胞的迁移,这种迁移能力的下降可能有

助于泡沫细胞离开内皮下空间,拮抗斑块的形成。
此外,eNOS 和 nNOS 源性的 NO 也会对巨噬细胞功

能产生不一样的作用。 有研究显示,巨噬细胞中

nNOS 产生的 NO 可促进细胞对 ox-LDL 的摄取和促

炎因子的释放,也可介导细胞因子信号传导抑制蛋

白 1 的 SNO 修饰,增加 NF-κB 转录活性,增加促炎

因子的释放[28-29],提示抑制 nNOS 活性或表达可能

是防止 As 的有效策略。 而 eNOS 源性 NO 可激活巨

噬细胞中的血管扩张刺激磷蛋白,促进巨噬细胞由

M1 向 M2 表型极化,从而发挥抗炎作用[30]。 因此,
在不同的病理微环境下,NO 对巨噬细胞表型极化

和功能的影响仍需进一步探索。
1. 5　 一氧化氮与其他

其他炎症细胞也可参与 As 病变。 有研究报道,
体内无机硝酸盐(NO-

3)产生的 NO,可靶向中性粒细

胞抑制急慢性炎症反应,增强 As 斑块稳定性[31];T
细胞中蛋白激酶 B(protein kinase B,PKB or Akt)的
SNO 修饰,可减轻高同型半胱氨酸血症(hyperhomo-
cysteinemia,HHcy)诱导的 As[32];胰岛素诱导内皮

细胞产生的 NO 可通过增加血管周围祖细胞向棕色

脂肪分化来调节全身能量代谢,从而预防肥胖和 As
的发生[33];斑块内出血可促进 As 的恶化,Tziakas
等[34]发现,粥样斑块内出血伴红细胞外渗、溶解的

情况下,红细胞中 eNOS 源性 NO 可通过 sGC 激活

下游成骨特异性转录因子磷酸化,促进血管钙化,
提示 As 的潜在新治疗靶点。 以上研究表明 NO 作

用多样、机制复杂,明确其在不同细胞和不同诱导

因素下的作用模式及调控网络,有助于为 As 的单独

或联合防治策略提供新的理论依据和方向。

2　 一氧化碳

2. 1　 一氧化碳的生物合成

CO 因可与体内血红蛋白或某些酶类的含铁血

红素基团结合引发机体中毒,一直被人们视作有毒

气体。 但越来越多的研究证明,内源性 CO 是一种

重要的细胞信使分子,可发挥多种生理学效应。 在

体内,CO 主要由血红素加氧酶 ( heme oxygenase,
HO)催化血红素降解产生。 HO 分为 HO-1、HO-2 和

HO-3 三种亚型,其中只有应激诱导的 HO-1 和组成

性表达的 HO-2 具有生物活性[35]。
2. 2　 一氧化碳与血管内皮细胞

CO 可作为内皮细胞的保护因子而发挥作用。
CO 可通过激活 p38 丝裂原活化蛋白激酶(p38 mito-
gen-activated protein kinase,p38 MAPK)活性而抑制

促凋亡因子 C / EBP 同源蛋白( C / EBP homologous
protein,CHOP)水平,拮抗内质网应激所致内皮细胞

凋亡[36];给予 CO 释放分子 3 ( carbon monoxide-re-
leasing molecule-3,CORM-3)可抑制髓过氧化物酶

(myeloperoxidase,MPO)活性,降低氧化应激,维持

内皮细胞完整性,拮抗 ECD[37];Yeh 等[38] 发现,CO
可诱导 NF-κB p65 的谷胱甘肽化修饰,从而抑制

NF-κB 的核转位,提示 CO 抑制内皮炎症反应的潜

在机制;CO 还可通过上调去乙酰化酶沉默信息调

节因子 2 相关酶类 1( silent mating type information
regulation 2 homolog-1,SIRT1)改善由 5-氟尿嘧啶诱

导的内皮细胞衰老[39]。 以上研究表明 CO 在维持

内皮细胞结构和功能中起积极有效的作用(图 1
左),提示外源性给予 CORM 在 As 治疗中的潜在应

用价值。
2. 3　 一氧化碳与血管平滑肌细胞

CO 对 VSMC 的增殖、迁移均具有一定的影响

(图 1 中)。 低浓度的 CO 也可通过 sGC / cGMP,抑
制 VSMC 增殖,从而拮抗移植物慢性排斥反应性动

脉硬化[40];Kim 等[41]证明,CO 通过激活 p38 MAPK,
上调微囊蛋白 1(caveolin-1)的转录,从而抑制血清

及球囊损伤所致的 VSMC 增殖。 此外,CO 也可抑

制不同刺激所致 VSMC 的迁移。 如 CO 可通过下调

尼克酰胺腺嘌呤二核苷酸氧化酶(nicotinamide ade-
nine dinucleotide phosphate (NADPH) oxidase,NOX)
亚型 1 活性抑制血小板源生长因子诱导的 VSMC 迁

移[42];给予 CORM-2 可抑制 NOX 活性,减少活性氧

(reactive oxygen species,ROS)含量,抑制 NF-κB 通

路,降低 MMP-9 表达,拮抗血管紧张素Ⅱ诱导的

VSMC 迁移[43]。 以上研究提示,CO 在 VSMC 表型

转化中发挥保护作用,为后期开发 As 的相关药物提

供了潜在靶点。
2. 4　 一氧化碳与巨噬细胞

CO 同样参与了巨噬细胞表型极化等过程(图 1
右)。 CORM-2 可促进髓系细胞向巨噬细胞分化,并
可促进巨噬细胞向 M2 抗炎型转化[44];纳米缓释 CO
供体 SMA / CORM-2 可通过抑制缺氧诱导因子 1α
(hypoxia inducible factor-1α,HIF-1α)来促使巨噬细
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胞由 M1 型向 M2 型转化[45-46];Jamal Uddin 等[47] 报

道,使用 CORM-2 或 HO-1 诱导剂可通过增加免疫

应答基因 1 ( immunoresponsive gene 1,IRG1)表达,
抑制脂多糖处理后巨噬细胞中促炎因子水平。 以

上研究表明,CO 可促进单核细胞向巨噬细胞分化,
并增加巨噬细胞抗炎潜能,提示,目前一些新型的

CO 供体可能对于防治 As 具有一定的有益效应。

图 1. 一氧化碳对内皮细胞、血管平滑肌细胞及巨噬细胞功能的影响及机制示意图

Figure 1. The effect and mechanism of carbon monoxide on the function of endothelial cells, VSMC and macrophages

2. 5　 一氧化碳与其他

研究发现,CORM 可干扰多形核白细胞通过血

管内皮屏障进行迁移,提示一种可缓解炎症细胞向

血管大规模迁移、降低血管炎症反应的治疗靶

点[48];另有研究指出,CO 可在脂肪细胞中积累并引

起线粒体解偶联,增加脂肪细胞的糖酵解[49],提示

CO 可能通过调节脂代谢而影响 As 进程。

3　 硫化氢

3. 1　 硫化氢的生物合成

哺乳动物体内的 H2S 可由酶催化途径或非酶

途径产生[50]。 体内主要有 4 种酶可介导 H2S 的生

成,分别是胱硫醚-γ 裂解酶( cystathionine-γ lyase,
CSE)、 胱 硫 醚-β 合 酶 ( cystathionine-β synthase,
CBS)、3-巯基丙酮酸硫转移酶 (3-mercaptopyruvate
sulfurtransferase,MST)及半胱氨酸转移酶( cysteine
aminotransferase,CAT)。 此外,D-氨基酸氧化酶(D-
amino acid oxidase,DAO)也能催化 D-半胱氨酸生成

H2S。 在非酶促反应中,主要是一些硫醇或含硫醇

化合物经一系列生化反应生成 H2S。
研究显示,As 患者外周血 H2S 水平下降,且血

运重建术后,较低的血浆 H2S 水平与术后死亡风险

增加相关[51]。 通过敲除 CSE 减少内源性 H2S 含量

可促进 As 病变,而外源性给予 H2S 供体则可抑制

血管黏附分子表达,减少 As 斑块的面积[52-53],说明

H2S 在抗 As 中的有益效应。 接下来主要阐述 H2S
发挥保护作用的分子机制。
3. 2　 硫化氢与血管内皮细胞

CSE 敲除小鼠及内源性 H2S 含量降低可引起

内皮依赖性血管舒张功能下降[54]。 如前所述,
eNOS 源性 NO 产生下降是 ECD 的一个重要标志,
多项研究表明 H2S 可通过增加 eNOS 表达或活性,
发挥内皮保护作用[55-56]。

此外,H2S 在血管内皮细胞的氧化应激、炎症、
死亡、迁移、应对剪切应力等多个过程中发挥作用

(图 2 上)。 H2S 已被证明通过多种机制发挥抗内

皮氧化效应,包括直接清除活性氧,激活 Nrf2[57-58],
上调 SIRT1 和 SIRT3[59-60]等。 近年研究显示 H2S 也

可介导蛋白质翻译后修饰,即蛋白质巯基硫化修饰

(S-sulfhydration or persulfidation,SSH),且该修饰可

能是 H2S 发挥作用的最直接方式。 如 H2S 介导的

Kelch 样 ECH 相关蛋白 1(Kelch-like ECH-associated
protein 1,Keap1)SSH 修饰可能是其激活 Nrf2、发挥

抗氧化的关键机制[58,61-62]。 本课题组[58] 发现,抑制

Keap1 的 SSH 修饰可消除 H2S 激活 Nrf2、抗内皮损
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伤及糖尿病 As 作用,证明内皮细胞中 Keap1 的 SSH
修饰在 H2S 抗氧化损伤及 As 中发挥核心调控作用。

H2S 也可通过多种途径抑制内皮炎症反应及黏

附分子表达,包括抑制 NOD 样受体热蛋白结构域相

关蛋白 3 (NOD-like receptor thermal protein domain
associated protein 3,NLRP3)炎症小体活性[57,63],增
加 IKKβ 的 SSH 修饰水平、拮抗 NF-κB 信号通路活

性[64-65]等。 Bibli 等[66] 发现,CSE 生成的 H2S 能够

引起人类抗原 R(human antigen R,HuR)的 SSH 修

饰,阻止 HuR 同源二聚体形成并抑制其在血管中的

活性,减少单核细胞黏附,拮抗 ECD,从而抑制 As
的发展。

H2S 同样在内皮细胞迁移和新生能力方面发挥

一定作用。 H2S 可通过上调 SIRT1 表达,增强内皮

细胞的运动及球体出芽能力[67],也可通过抑制线粒

体电子传递和氧化磷酸化促进血管生成,增加葡萄

糖摄取和糖酵解 ATP 生成,从而促进内皮细胞迁移

能力[68],提示 H2S 在 As 所致组织器官缺血损伤后

修复方面具有重要作用。
在内皮细胞应对剪切应力方面,Bibli 等[69] 发

现,湍流可抑制内皮细胞内 CSE 活性和 H2S 生成,
下调过氧化物氧化还原酶 6(peroxiredoxin 6,Prx6)
和整合素 β3(integrin β3,ITGB3)的 SSH 修饰水平,
外源性给予 H2S 供体能增加 Prx6 活性,降低脂质过

氧化反应及内皮氧化应激水平;而 ITGB3 的 SSH 修

饰水平下降可诱导 Ras 同源基因家族成员 A(Ras
homolog gene family member A,RhoA)的激活,加重

剪切应力对内皮细胞的损伤,参与 As 病变[70]。
3. 3　 硫化氢与血管平滑肌细胞

CSE / H2S 通路的异常可能与 VSMC 多种行为

有关(图 2 中) [71]。 H2S 可诱导胰岛素样生长因子 1
受体(insulin-like growth factor-1 receptor,IGF-1R)发
生 SSH 修饰,从而抑制其与 IGF-1 的结合,拮抗

VSMC 增殖[72];另一方面,IGF-1R 发生 SHH 修饰后

与雌激素受体 α 形成的杂合体减少,抑制杂合体对

VSMC 增殖的刺激作用,揭示了绝经后妇女 As 发病

率增加的可能机制[73]。
H2S 也可通过调节 VSMC 自噬和凋亡增加 As

斑块 的 稳 定 性。 H2S 可 引 起 转 录 因 子 EB
(transcription factor EB,TFEB)的 SSH 修饰,促进其

核易位,增加 VSMC 自噬,降低 As 斑块的易损

性[74]。 Xiong 等[75]报道,H2S 下调血凝素样氧化型

低密度脂蛋白受体 1( lectin-like oxidized low density
lipoprotein receptor-1,LOX-1) 表达,抑制 Caspase-3
和 Caspase-9 活性,从而拮抗 VSMC 凋亡,增加 As 斑
块稳定性。
3. 4　 硫化氢与巨噬细胞

Dilek 等[76]已总结了 H2S 在巨细细胞黏附性、
趋化性、凋亡及极化等方面的作用。 Du 等[60] 发现,
H2S 可通过介导 SIRT1 的 SSH 修饰,提高 SIRT1 自

身稳定性和去乙酰化能力,抑制巨噬细胞炎症反应

和对胆固醇的吸收,拮抗泡沫细胞形成,从而减轻

As 病变。 本课题组[53] 发现,H2S 缓释剂 GYY4137,
能够通过下调 LOX-1 水平,抑制 ox-LDL 诱导的巨

噬细胞内脂质沉积,减少泡沫细胞产生,缓解 As;
GYY4137 也可通过促进 Nrf2 入核,拮抗高糖和 ox-
LDL 诱导的巨噬细胞泡沫化,从而减轻糖尿病

As[58](图 2 下)。

图 2. 硫化氢对内皮细胞、血管平滑肌细胞及巨噬细胞功能的影响及机制示意图

Figure 2. The effect and mechanism diagram of hydrogen sulfide on the function of endothelial cells, VSMC and macrophages
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3. 5　 硫化氢与其他

HHcy 是 As 的重要危险因素。 诱导性 CBS 缺

失小鼠更易发生 As 病变,并伴随着同型半胱氨酸含

量明显增加[77]。 HHcy 能够诱导 CSE 的 SNO 修饰

导致其活性降低,给予 H2S 能够介导 CSE 发生 SHH
修饰,上调 CSE 活性,降低 L-同型半胱氨酸水平,抑
制 As 的发生[78]。

4　 总结与展望

综上,本课题组和其他团队的研究证明,气体

信号分子 NO、CO 及 H2S 通过参与调控氧化应激、
炎症反应、自噬与凋亡、增殖与迁移等多个方面,在
As 中发挥关键作用,能够为疾病防治提供新的干预

靶点和策略。
但该领域仍有以下问题需深入探讨:①新型气

体信号分子二氧化硫和氨在 As 中的作用和机制尚

不完全清楚;②NO 介导的 SNO 修饰及 H2S 介导的

SSH 修饰均属于蛋白质巯基修饰,目前关于此类修

饰的组学研究还处于起步阶段,质谱定量较难。 且

该类修饰为何发生在特定的半胱氨酸位点? 是否

及如何影响修饰蛋白自身的功能、活性及表达? ③
基于 CO 和 H2S 的多靶点有益效应,目前已开发了

多种供体,但已有供体能否有效、稳定、可控释放 CO
和 H2S? 靶向性如何? 相关药物递送体系开发仍待

深入;④如何将已发现的关键靶标用于临床疾病治

疗,也是目前面临的一个挑战。 因此,未来需要多

学科交叉贯通,从广度和深度方面拓展气体信号分

子对 As 的作用,并进行转化研究。
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