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摘要

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是临床常见的危重

疾病, 其中约有20%以上为重症患者, 目前已知氧自

由基、应激、细胞因子和炎症介质、内毒素血症等

均参与了其发病机制, 而上述因素和幽门螺杆菌感染

已被证实参与了胃黏膜损伤, 探讨AP时胃黏膜损伤

的特点及其发生机制和防治可为SAP患者的综合治

疗提供帮助.
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0  引言

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是临床常见的危重

疾病, 病死率高, 重症急性胰腺炎(SAP)患者可出现多

种全身并发症, 如心、肝、肺、肾、肠道等, 近年来许

多学者对急性胰腺炎合并的胃黏膜损伤进行了相关的

研究, 现介绍如下.

1  急性胰腺炎时胃黏膜损伤的特点

范子荣et al [1]总结了急性水肿型胰腺炎合并胃黏膜损

伤的患病率: 116例急性胰腺炎患者中有80例合并胃

黏膜损伤, 患病率为69.0%, 其中活动性胃炎的患病率

为60.3%, 消化性溃疡的患病率为8.6%, 10例消化性溃

疡中胃溃疡4 例, 十二指肠球部溃疡6 例, 胃及十二指

肠球部溃疡病变均为A1-A2期. 胃炎的内镜表现以糜

烂性胃窦、体炎多见, 少部分为红斑渗出性胃窦、体

炎. 刘玉兰et al [2]研究急性水肿型胰腺炎合并胃炎及消

化性溃疡的发生率: 72例急性水肿型胰腺炎患者中有

62.5%合并胃损伤, 其中活动性胃炎的发生率为48.6%; 
消化性溃疡的发生率为13.9%. 10例消化性溃疡中十二

指肠球部溃疡4例、胃溃疡6例. 胃镜下表现: 以糜烂

充血性胃窦及胃体炎较多见, 少部分为痘疹性胃炎; 消

化性溃疡的病变处于A1-H1期. 上述患者无1例合并呕

血和黑便. 另外, 王智峰et al [3]共研究了66例急性胰腺

炎患者合并胃黏膜损伤的情况, 所有患者在10 d之内

均完成胃镜检查, 结果发现: 胃黏膜花斑48.49% 、条

状或片状充血31.82%、糜烂37.88%、溃疡18.19%. 病
变部位: 胃底16.67% , 胃体68.18% , 胃窦71.21%, 胃角

71.58%, 十二指肠球部22.73%, 幽门6.06%, 食道9.09%. 
因而认为急性胰腺炎合并胃黏膜损伤以充血、糜烂、

溃疡为主, 而病变部位以多部位病变为主. 此外, 台湾

Lin et al [4]回顾性分析了1999/2000 87例确诊为胰腺炎

并接受内镜检查的患者. 结果发现46例(52.9％)并发消

化性溃疡, 其中有8例食管溃疡, 4例食管和胃溃疡, 单
纯胃溃疡13例, 单纯十二指肠溃疡15例, 而胃十二指肠

复合性溃疡6例. 并发溃疡与未并发溃疡患者的性别、

年龄、导致AP的病因、既往是否有溃疡史和临床症

状等均无明显差别. 溃疡与无溃疡患者的血清淀粉酶

水平亦无明显差别. 然而, 40例MAP患者(CT分级为A
和B级)只有16例(40％)发生溃疡, 而47例SAP患者(CT
分级为C、D和E级)中则有30例(63.8％)发生溃疡, 两
者相比差别有统计学意义. 7例并发上消化道出血的患

者中SAP占了6例, 因而他们研究表明AP患者并发上消

化道溃疡的发生相当常见. 在别的研究中, 急性胃黏膜

损伤通常是多发浅溃疡, 并大多分布于胃底部, 很少分

布于胃窦和十二指肠, 然而在Lin等的研究中, 急性胰

腺炎并发的应激性溃疡在胃(23/46)和十二指肠(21/46)
均有分布, 而且部分溃疡还是多发的(10/46).  

2  急性胰腺炎时胃黏膜损伤的发病机制

2.1 氧自由基与胃黏膜损伤 已知重症胰腺炎包括多器

官功能障碍, 更多地是由活化的中性粒细胞及其释放

的产物而不是由活性的胰酶所引起的. 初期的损伤在

腺泡, 其机制未明. 但发现受损区存在缺血, 因缺血而

产生氧自由基, 其可累及细胞膜, 趋化中性粒细胞进入

损伤区, 而后是巨噬细胞、单核细胞、淋巴细胞和其

它细胞. 从而过度释放各种炎症介质, 包括各种氧自由

基. 有很多证据表明, 来自中性粒细胞的氧自由基在重

症胰腺炎及其并发症中起重要作用. 利用电子自旋共

振分光镜(ESR)或组织的化学发光方法直接测定氧自

由基, 或间接地检测氧自由基与生物底物的反应产物, 
或通过氧自由基清除剂的干预, 均已观察到急性胰腺



炎时氧自由基的损伤作用. 而已有大量的研究证实氧

自由基是急性胃黏膜损伤的重要致病因子, SAP时通

常都并有微循环障碍, 而胃黏膜需有丰富的血供, 在各

种应激反应胃黏膜缺血或化学物质(如非甾体抗炎药)
作用时, 也可产生大量的氧自由基, 进一步加重微循环

障碍, 导致恶性循环. 在胃黏膜损伤中, 炎性细胞尤其

是活化的中性粒细胞极为重要. 浸润的中性粒细胞受

到SAP时释放的各种促炎症细胞因子的激发, 释放出

活性氧、活性氮和各种水解酶, 导致组织损伤. 细胞膜

上的还原型辅酶I (NADPH)经氧化还原作用, 使超氧阴

离子合成增加; 缺血黏膜中黄嘌呤及其底物次黄嘌呤

聚集, 在组织再灌注提供氧、产生爆发性氧消耗的同

时, 产生大量超氧自由基并再次被转换成其他毒性更

大的羟自由基. 线粒体呼吸链受损和花生四烯酸代谢

中也可产生氧自由基. 氧自由基与膜内多价不饱和脂

肪酸结合造成脂质过氧化损伤. 胃黏膜含有高浓度的

非蛋白质巯基, 氧自由基作用于巯基使蛋白质变性、

酶失活, 从而导致黏膜损伤. 但目前笔者所见国内外

有关氧自由基对SAP并发胃黏膜损伤时作用的研究

不多[5-7]. 
2.2 应激与胃黏膜损伤 目前已知急性胃黏膜病变多数

与缺血引起的胃黏膜损伤有关, 危重病患者的胃酸和

消化酶的分泌可能是正常, 甚至低于正常. 胃黏膜缺血

基本条件是应激性溃疡形成的基本条件. H+逆向弥散

是应激性溃疡形成的必要条件. 胃黏膜缺血应激时儿

茶酚胺增多, 内脏血流减少, 胃肠黏膜缺血, 黏膜上皮

产生的碳酸氢盐及黏液减少, 使黏膜上皮细胞间的紧

密连接和黏膜表面的碳酸氢盐－黏液层所组成的胃黏

膜屏障遭到破坏, 致胃腔内的H+在黏膜内集聚. 应激状

况下胃黏膜血流减少, 逆向弥散至黏膜的过量H+无法

被血流中的HCO3
-中和或带走, 使H+在黏膜内集聚. 胃

肠道是人体的重要器官, 由于其自身功能和结构的特

点, 血液灌注较为丰富, 同时对缺血缺氧较为敏感. 一
些研究发现, 胃肠道黏膜最先受到缺氧的损伤, 而整

个机体的缺氧状态被纠正后, 胃肠道黏膜的缺氧最后

被缓解. SAP时存在各种应激因素, 有人[3]对其合并胃

黏膜病变的原因作了如下解释: 在AP时, 急性炎症反

应可作为内源性刺激因子, 使机体释放大量肾上腺糖

皮质激素, 使胃黏液分泌不足, 前列腺素合成减少而

削弱胃黏膜抵抗力. 前列腺素合成的减少却使血栓素

及白三烯的合成相对增多, 此二者具有强烈的血管收

缩作用, 从而导致局部黏膜缺血、缺氧, 引起毛细血

管通透性增加, 红细胞外渗. 另一方面, 胰腺急性炎症

可兴奋交感神经及迷走神经, 使胃黏膜血管痉挛性收

缩, 血流量下降, 黏膜下动静脉短路开放, 促进黏膜缺

血、缺氧, 导致胃黏膜上皮损伤, 发生糜烂、溃疡甚

至出血[8-10]. Cosen-Binker et al [9,11]用十二指肠闭袢AP

模型研究应激对AP并发胃黏膜损伤的影响, 结果观察

到AP诱导后可发生胃溃疡形成、出血、黏膜坏死, 血
清淀粉酶、脂肪酶、CRP、IL-6、IL-10、HSP72及胰

腺和肺髓过氧化酶(myeloperoxidase, MPO)明显升高, 
迷走神经、交感神经和CCK-A受体参与了上述的病理

生理过程. 而用麻醉剂阻断应激反应后, 可改善AP和
胃黏膜病变的病理过程. 
2.3 细胞因子、炎症介质与胃黏膜损伤 AP时单核巨噬

细胞系统激活, 其代谢产物过度刺激中性粒细胞, 使其

产生大量的细胞因子、趋化因子和炎症介质等物质, 
而且单核巨噬细胞自身能合成和释放多种细胞因子和

炎症介质[12]. 细胞因子和炎症介质不仅作用于胰腺局

部, 而且可扩展至全身, 引起系统性炎症反应综合征

(SIRS)的发生. 同时, SIRS作为机体的防御反应必然会

导致炎性细胞的趋化活动并即时合成和释放多种细胞

因子, 还能通过级联效应引发更多的细胞和细胞因子

连锁反应, 从而对机体产生重大影响. 人们已经认识到

在AP时正是由于炎症介质的瀑布反应使胰腺局限性

炎症反应进展为具有潜在危险的全身炎症反应, 最终

导致多器官功能衰竭. 国内有人[13]研究发现诱导SAP
后2 h与12 h, 作为SAP时引起全身多器官损害的重要

炎性介质PLA2 和IL-1β均较对照组显著增高, Spearman 
相关分析提示二者与胃黏膜损伤程度均呈密切相关. 
IL-1β作为一种重要的促炎性细胞因子, 通过促进白细

胞在血管内皮细胞表面黏附和聚集以及激活其它炎症

介质而发挥作用, 在SAP病情加重及胰腺远隔器官损

害的发病过程中起到重要的作用. 血清中PLA2活力的

升高不仅与疾病的严重程度, 而且与胃肠道功能不全

的严重程度有关. PLA2不但通过破坏细胞的脂质细胞

膜使细胞坏死而损伤组织, 同时它与IL-1β均可激活前

列腺素、白三烯、血小板活化因子等炎症介质而参

与炎症过程所致的组织细胞损伤. PLA2、IL-1β引起

急性胃黏膜损伤的机制可能还与二者所调控的炎症

介质所导致的胃黏膜缺血有关. 血栓素A2、血小板活

化因子、内皮素21等均可通过其强烈收缩血管, 促进

白细胞与血小板聚集, 血栓形成以及损伤内皮细胞的

作用而导致胃黏膜缺血性损伤. 而上述炎症介质的调

控均与PLA2、IL-1β的活性有关. 该实验结果提示, 制
模后2 h与12 h, 血清PLA2、活性IL-1β水平与胃黏膜

血流均呈密切负相关. 由此他们认为在SAP时, 循环内

PLA2、IL-1β增高可通过诱导与激活大量的炎症介质

引起包括胃黏膜在内的组织器官缺血, 而组织的缺血

又可导致组织细胞损伤而释放包括PLA2、IL-1β在内

的炎症介质, 如此互相影响, 互为因果, 最终导致急性

胃黏膜损伤. 此外, SAP时还释放产生大量的TNF-α、
IL-6、PAF、NO等其他细胞因子和炎症介质, 而所有

上述物质均已被证实可参与胃黏膜损伤的发生机制, 
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但其中确切的发病机制仍未详细阐明[14]. 
2.4 内毒素血症与胃黏膜损伤 Soong[15,16]认为, 急性

胰腺炎特别是SAP时合并内脏血流灌注不足可产生

内毒素血症, 引起胃黏膜血流灌注减少, 削弱了胃黏

膜屏障, 由之可导致肠源性内毒素血症, 内毒素从消

化道泄漏入血液循环后可促发IL-1β、IL-6、IL-8、
IL-10等促炎症细胞因子的级联反应. Maeda et al [17]

用内毒素诱导急性胃黏膜损伤, 结果发现胃黏膜血

流并未明显减少, 但胃黏膜内硫代巴比土酸反应物

(thiobarbituric acid reactants)则在内毒素处理后明显

增加 ,  他们进一步用血小板活化因子(PAF) 抑制剂

CV3988处理后, 发现伴随着急性胃黏膜损伤的减轻, 
胃黏膜内硫代巴比土酸反应物的含量进一步增加, 因
而认为内毒素血症可能通过PAF和自由基介导急性胃

黏膜损伤, 而与胃黏膜血流的减少无关. McNaught et 
al [18]通过检测AP病人胃细菌定值(gastric colonisation)
的程度、胃肠通透性(IP)的改变, 并研究它们与AP病
情的严重度和败血症并发症的发生之间的关系, 结果

发现SAP患者中胃细菌定值的比例明显高于MAP患
者, SAP患者中29％并发败血症, 而MAP患者中只有

11％, 鼻胃管引流液中检测发现肠细菌定植的患者中

有33％的患者发展为败血症, 而检测阴性的患者中只

有16％, 而肠道通透性的改变则与AP病情的严重性及

败血症的发生无关. 结果他们认为SAP患者中肠源性

细菌移居到胃内定值的发生率明显高于MAP. 肠源性

细菌对于AP患者败血症的发生起着重要的作用, 上述

发现进一步支持了AP时肠源性败血症的假说. 但目前

有关SAP时由于微循环障碍、肠功能衰竭、细菌移

位、胰腺继发感染导致的内毒素血症引起的急性胃黏

膜损伤报道甚少[17]. 
2.5 幽门螺杆菌(Helicobacter pylori , H pylori )与胃

黏膜损伤 由于H pylori 刺激释放的NH3、lypopol-
ysaccharides等侵袭性因子以及激活白细胞促进促炎

症细胞因子的释放, 所有上述因素理论上均可影响胰

腺的病理生理过程以及临床转归[19]. Jaworek et al [20]

将NH4OH注入狗十二指肠腔后发现可以以剂量依赖

地促进胰腺蛋白的输出和提高血浆胃泌素水平, 在离

体的胰腺腺泡细胞NH4OH可以以浓度依赖性地刺激

淀粉酶的分泌. Hori et al [21]发现用H pylori的空泡毒

素预孵育胰腺腺泡细胞可以以剂量依赖方式地抑制

CCK8/carbachol诱导的淀粉酶的释放. 上述两项研究在

动物和体外水平论证了H pylori的两大主要成分对胰

腺病理生理的影响. 而对于人类[22-24], 我们已知H pylori
可以抑制胃D细胞生长抑素的合成和释放, 这种抑制

作用是通过降低胃窦内D细胞的密度而实现的, 而在

H pylori根除后其抑制作用得以消除. 由于H pylori导致

的胃D细胞生长抑素的合成和释放的抑制, 导致G细胞

密度和胃泌素的合成和释放大大增加, 所有上述激素

的改变导致胃酸分泌的大大增加而胃壁细胞对胃泌素

的敏感性保持不变. 已知胰腺的外分泌可以受到生长

抑素的抑制, 虽然胃内生长抑素的旁分泌并不太可能

影响胰腺的外分泌, 但其所致十二指肠内过高的酸负

荷则可能通过促进胃泌素的释放来刺激胰腺的分泌. 
而且, 胃泌素可以起到轻微的类CCK效应, 从而影响到

胰腺的外分泌. 尽管如此, 但目前关于H pylori在AP发
生、发展过程中的作用尚无定论, 然而H pylori似乎不

太可能作为AP的诱因之一, 即使是在特发性AP患者

中, 但并不能就此排除H pylori可能在一定程度上影响

AP的病情. H pylori通过上述机制促进胃泌素的释放导

致胰腺的高分泌, 或使十二指肠酸化以及AP早期通过

H pylori毒素从胃和十二指肠黏膜移位到胰腺, 所有上

述因素都是H pylori可能影响AP病情演变的原因之一. 
Warzecha et al [25]在缺血－再灌注大鼠AP动物模型中研

究胃黏膜H pylori感染对其AP病情的影响, 他们发现

H pylori 感染导致胰腺血流量的大大减少, 并加重再

灌注大鼠胰腺的损伤和缺血程度, 血浆淀粉酶、脂肪

酶、IL-1β和IL-10水平在H pylori阳性组中升高更为明

显, 胰腺坏死、水肿、中性粒细胞浸润加重. 因而他们

认为H pylori感染可加重缺血－再灌注大鼠AP模型的

严重度, H pylori的感染可促进IL-1β等促炎症细胞因子

的产生, H pylori感染可促进AP时胰腺微循环的紊乱. 
作者认为胃内H pylori的感染可加重AP的病情, 这很可

能是通过H pylori脂多糖的释放从而导致粒细胞的激

活和胰腺及全身炎症反应程度的加重. 虽然上述研究

发现幽门螺杆菌感染能明显增加消化间期胰腺和胃酸

的分泌, 可能影响AP的病情, 但有人[4]认为可以肯定的

是, 幽门螺杆菌感染不是造成急性胰腺炎胃黏膜病变

的直接原因. 范子荣 et al [1]研究发现急性水肿型胰腺炎

合并胃黏膜损伤时H pylori的感染率仅为31.3 % , 与无

合并胃黏膜损伤的H pylori感染率(41.7%)相比较差异

无显著性, 提示在急性水肿型胰腺炎合并的胃黏膜损

伤中, H pylori感染可能并不起主要作用. 王智峰et al [3]

研究发现急性胰腺炎组H pylori阳性率33.33%, 慢性胃

炎组H pylori阳性率44.44%, 两组比较无显著性差异. 
刘玉兰 et al [2]总结分析72例急性水肿型胰腺炎合并胃

损伤的情况, 结果显示H pylori的感染率为37.8%, 明显

低于消化性溃疡患者高达85%的感染率. 台湾的一项

研究发现AP并发溃疡的患者中只有19％合并H pylori
感染, 提示H pylori在AP合并消化性溃疡的发生过程中

可能并不起到重要的作用[4]. 
2.6 AP时胃黏膜损伤与AP病因及病情的关系 已知酒

精是急性胰腺炎的常见病因之一, 同时又可引起各种

胃黏膜损伤, 但范子荣et al [1]通过临床病例分析, 发现

胆源性和酒精源性胰腺炎合并胃黏膜损伤的患病率
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并无明显差异, 表明急性水肿型胰腺炎合并胃黏膜损

伤的主要因素并不是酒精的直接作用, 可能有其他更

重要的机制参与. 他们还发现急性胰腺炎合并活动性

胃炎和消化性溃疡的发生率与病情严重程度有关, 轻
度胰腺炎合并胃黏膜损伤的发生率低于中、重度的

发生率, 提示胃黏膜损伤可能与急性胰腺炎本身的病

理生理改变有关. 刘玉兰et al [2]总结分析72例急性水肿

型胰腺炎合并胃黏膜损伤的情况, 结果显示胆源性和

酒精源性胰腺炎合并胃损伤的发生率分别为68.3%和

60.7%, 无显著性差异. 轻度胰腺炎合并胃损伤的发生

率低于中、重度的发生率, 她们认为急性水肿型胰腺

炎合并胃黏膜损伤的发生可能主要与胰蛋白酶、溶血

磷脂活性增加, 使胃黏膜血流减少, 从而导致胃黏膜抗

力下降等因素有关, 而与胃泌素、酒精刺激及H pylori
的感染关系不大. 台湾的一项研究也证实SAP患者中

溃疡的发病率较MAP患者明显偏高[4]. 

3  急性胰腺炎时胃黏膜损伤的防治

3.1 积极治疗原发病 禁食、补液、纠正酸中毒和微循

环障碍, 吸氧. 
3.2 控制胃内pH值 H2受体拮抗剂或质子泵抑制剂, 可
通过抑制胃酸分泌而抑制胰液分泌, 同时又预防应激

性溃疡的发生, 以保证胃液pH值高于3.5. 但胃液pH过

高, 可能增加医院获得性肺炎的发生机会. 
3.3 治疗并发症 包括针对消化道出血和消化性溃疡的

治疗.
3.4 胃黏膜保护剂 硫糖铝: 不升高胃液pH值, 但刺激局

部胃黏膜前列环素释放, 增加胃黏膜血流量, 刺激黏液

分泌. 胶体次枸橼酸铋: 在溃疡面形成保护膜. 
3.5 生长抑素及其衍生物 如思他林、奥曲肽等, 可抑

制胰腺分泌, 改善试验动物的胰腺和消化道的病理损

伤而改善SAP患者预后, 并可降低门脉压控制并发的

消化道出血[26]. 
3.6 早期肠内营养 可恢复肠道屏障功能, 防止细菌移

位所导致的肠源性败血症的发生[23]. 
3.7 抗氧自由基 已有众多的研究证实NAC(N-Acetylc-
ysteine)和PDTC(pyrrolidine dithiocarbamate)等抗氧

化剂对实验性AP具有治疗价值, 目前在胃黏膜保护

剂中又增加了抗氧自由基的新型药物, 如瑞巴派特

(rebamipide, Mucosta), 具有抑制中性粒细胞产生超氧

阴离子、清除羟自由基的作用, 用于治疗胃炎、消化

性溃疡. 
3.8 其他药物 如前列腺素、三叶肽等. 新近研究发现

的三叶肽家族已证实对胃黏膜具有保护性作用, 并可

促进黏膜的愈合, 研究SAP时胃黏膜三叶肽表达的变

化对研究SAP合并胃黏膜损伤的发病机制及其防治可

能具有一定的价值[8]. 
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《世界华人消化杂志》欢迎投稿
                                                                                   

本刊讯 《世界华人消化杂志》2006年重点报道消化内科, 肝、胆、胰、胃肠外科, 介入、中医、中西医结合治疗, 内镜, 护理, 医学

影像, 检验, 预防医学, 误诊误治, 康复, 微创, 肿瘤等相关内容的文章.欢迎各位踊跃投稿, 促进我国消化临床研究的快速发展.为适应

我国消化病学研究领域的飞速发展, 从2006-01-01起《世界华人消化杂志》改为旬刊出版发行, 160页, 每月8、18、28出版.

2006年, 《世界华人消化杂志》在线办公系统将正式开通(http://www.wjgnet.com/wjg/index.jsp), 从投稿到出版所有环节一律在

网上实现, 将会大大缩短从投稿到出版的时间.

《世界华人消化杂志》为保证期刊的学术质量, 我们对所有来稿均进行同行评议. 采用匿名方式, 通常每篇文章邀请3位专家进

行同行评议.至少二位同行评议人通过为录用, 否则为退稿.每期的最后一页致谢本期所有的同行评议人(包括退稿).每期在印刷版和

电子版固定位置刊登全体《世界华人消化杂志》的同行评议专家的名单.

据中国科技期刊引证报告(潘云涛, 马峥著. 北京: 科学技术文献出版社, 2004: 1-289)统计, 《世界华人消化杂志》2003年发表文

章594篇, 地区分布25个, 机构分布191个, 基金论文比31%, 总被引频次5249次, 影响因子2.924, 即年指标0.529, 引用期刊数260种, 被

引半衰期3.06.中国科学技术信息研究所每年出版的《中国科技期刊引证报告》定期公布收录的中国科技论文统计源期刊的10个科

学计量指标, 并根据此指标评选出中国百种杰出学术期刊.《世界华人消化杂志》获得2001年和2003年中国百种杰出学术期刊.

据《中文核心期刊要目总览2004年版》(戴龙基, 蔡蓉华主编. 北京: 北京大学出版社, 2004: 1-678), 采用了被索量、被摘量、被

引量、他引量、被摘率、影响因子、获国家奖或被国内外重要检索工具收录等7个评价指标, 选作评价指标统计源的数据库有51种, 

统计到的文献数量共计9435301篇次, 涉及期刊39893种次.参加核心期刊评审的学科专家达1873位.经过定量筛选和专家定性评审, 从

中国正在出版的近1万2千种中文期刊中评选出1800种核心期刊.《世界华人消化杂志》入选中文核心期刊要目总览.

《世界华人消化杂志》发表的英文摘要被美国《化学文摘(Chemical Abstracts)》, 荷兰《医学文摘库/医学文摘(EMBASE/

Excerpta Medica)》, 俄罗斯《文摘杂志(Abstracts Journals)》收录.2005年, 《世界华人消化杂志》正式向The National Library of 

Medicine for MEDLINE递交申请, 计划在2006年初进入MEDLINE, 以进一步实现国际索引.

总之, 《世界华人消化杂志》将始终贯彻质量第一的方针, 满足广大作者和读者的需求.在此, 我们热烈欢迎再次投稿.


