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Abstract
AIM: To investigate the effects of tea polythenols 
(TP) and epigallocatechin-3-gallate (EGCG) on 
alcohol-induced liver injury in rats.

METHODS: Forty-eight Sprague-Dawley rats 
were randomly divided into normal control, 
model, TP treatment (100, 200 mg/kg), and 
EGCG treatment (50, 100 mg/kg) groups. Alco-
holic liver injury was induced by ethanol plus 0.5 
mL fish oil intragastically for 5 wk. Liver injury 
was assessed by pathological examination and 
serum alanine aminotransferase (ALT) levels. 
The plasma endotoxin and serum tumor necro-
sis factor(TNF)-α, interleukin(IL)-1 and IL-18 
levels were measured by enzyme linked im-
munosorbent assay (ELISA). The expression of 
CD14, lipopolysaccharide-binding protein (LBP), 
TNF-α, IL-1 and IL-18 mRNA in the liver were 
detected by reverse transcription chain reaction 
(RT-PCR).

RESULTS: Chronic intragastric irrigation of 
alcohol plus fish oil resulted in the elevated 
serum ALT, fatty degeneration, focal necrosis 
and inflammatory cell infiltration in the liver of 
model rats. These changes were accompanied by 

increased plasma endotoxin and serum TNF-α, 
IL-1, IL-18 levels (P < 0.05 or P < 0.01). The ex-
pression of CD14, LBP, TNF-α, IL-1, and IL-18 
mRNA was also increased in the model rats. 
However, TP and EGCG treatment improved 
histological changes, and significantly decreased 
the levels of plasma endotoxin and serum TNF-α, 
IL-1, IL-18, as well as the expression of CD14, LBP, 
TNF-α, IL-1 and IL-18 mRNA (P < 0.05 or P < 
0.01). Fatty degeneration was still observed in TP 
and EGCG treatment group, but focal necrosis 
and inflammatory cell infiltration disappeared.

CONCLUSION: TP and EGCG can protect liver 
against necrosis and inflammation induced by 
alcohol, and the mechanism may involve its ef-
fect on the reduction of plasma endotoxia, and 
inhibition of Kupffer cell activity and proinflam-
matory cytokine expression and secretion.
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摘要
目的: 研究绿茶多酚及表没食子儿茶素没食
子酸酯(EGCG)对大鼠酒精性肝损伤的治疗作
用, 并探讨其作用机制. 

方法: 将48只大鼠随机分为正常对照组、模
型组、茶多酚治疗Ⅰ组、Ⅱ组、EGCG治疗
Ⅰ组、Ⅱ组, 每组8只大鼠. 以酒精+0.5 mL鱼
油灌胃制作酒精性肝病模型. 茶多酚治疗Ⅰ、

Ⅱ组另外分别给予200 mg/kg、100 mg/kg
茶多酚灌胃治疗, EGCGⅠ、Ⅱ治疗组则分
别给予100 mg/kg、50 mg/kg EGCG灌胃治
疗. 5 wk后处死大鼠, 观察各组大鼠肝脏病理
变化, 并测定血清转氨酶及血浆内毒素水平, 
采用ELISA法检测血清TNF-α、IL-1、IL-18
水平, 并应用RT-P C R方法检测大鼠肝组织
CD14、LBP、TNF-α、IL-1、IL-18 mRNA
的表达, 并应用图像分析系统对其进行半定
量分析. 

■背景资料
近年来酒精性肝
病发病率及死亡
率在我国呈增长
趋势, 已成为仅次
于病毒性肝炎的
第二大肝病病种. 
而内毒素血症是
酒精性肝病的重
要致病机制.
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结果:  模型组大鼠肝组织表现肝细胞中度
脂肪变性, 点状坏死, 炎性细胞浸润, 其血清
ALT、TNF-α、IL-1、IL-18及血浆内毒素
水平与正常对照组相比 ,  显著升高(P <0.05
或P <0.01);  模型组肝组织C D14、L B P、
TNF-α、IL-1、IL-18 mRNA的表达与对照
组相比显著增强(P <0.05或P <0.01). 茶多酚、

EGCG高低剂量分别同时处理显著降低了酒
精性肝损伤大鼠血清ALT、TNF-α、IL-1、
I L-18与血浆内毒素水平及肝组织C D14、
LBP、TNF-α、IL-1、IL-18 mRNA的表达
(P <0.05或P <0.01), 肝组织仍可见肝细胞脂肪
变性, 但未见坏死及炎性细胞浸润.

结论: 茶多酚及EGCG可减轻酒精性肝损伤大
鼠肝脏的炎症与坏死, 其可能机制包括降低内
毒素血症, 抑制Kupffer细胞活性与促炎细胞
因子的表达与分泌. 
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0  引言

许多研究证明内毒素是酒精性肝损伤的重要致

病机制, 已知实验性及人酒精性肝损伤的内毒素

浓度增加[1,2], 内毒素通过与存在于kupffer细胞

膜上的受体CD14结合而激活Kupffer细胞, 从而

促发信号级联反应, 合成和释放大量炎症介质, 
从而导致肝损伤[3,4]. 因此, 防止内毒素血症是预

防酒精性肝损伤的一个重要措施. 绿茶中含有丰

富的多酚化合物儿茶素, 表没食子酸没食子酸儿

茶素(EGCG)是儿茶素的主要成分, 具有许多重

要的生物功能, 如抗氧化, 抗炎症等作用[5,6]. 文
献报道绿茶可保护酒精性肝损伤[7,8], 然而其机

制尚未阐明. 我们用鱼油加酒精灌胃制作大鼠

酒精性肝损伤模型, 观察茶多酚及EGCG对酒精

性肝损伤的影响, 以及对肝组织CD14、LBP、
TNF-α、IL-1及IL-18的表达与内毒素血症的影

响, 从而探讨其作用机制. 

1  材料和方法

1.1 材料 SPF级SD大鼠由武汉大学医学院实验

动物中心提供, 体质量150±10 g, ♀. 560 mL/L
酒精和鱼油购自武汉华联超市 .  茶多酚及

EGCG(四川乐山茶叶有限公司), 肝功能试剂

盒(柏定生物工程有限公司). 大鼠肿瘤坏死因

子α(T N F α)、白介素1(I L-1)、白介素18(I L-
18)ELISA试剂盒购自上海森雄科技实业有限

公司, 内毒素定量检测试剂盒购自上海伊华临

床医学科技公司. TrizoL试剂购自Invitrogen公
司; 600 bp DNA ladder Marker购自TaKaRa生
物技术有限公司; M-M LV逆转录酶及其缓冲

液, 10 mmol/L dNTPS, oligo(dT)15随机引物购自

Promega公司; Taq DNA聚合酶及其缓冲液, 核糖

核酸酶抑制剂(RNasin)购自Biostar公司; CD14、
LBP、TNF-α、IL-1、IL-18及GAPDH的PCR引
物由上海赛百盛公司合成.
1.2 方法 

1.2.1 酒精性肝损伤大鼠模型的建立[9]及药物干

预 48只SD大鼠随机分为6组, 分别为正常对照

组, 酒精性肝病模型组, 茶多酚治疗Ⅰ组、Ⅱ

组, EGCG治疗Ⅰ组、Ⅱ组, 每组8只大鼠. 大鼠

在动物室普食喂养1 wk后开始实验. 除正常对

照组外, 其他大鼠每日予酒精＋0.5 mL鱼油灌

胃, 酒精剂量开始为6 g/kg, 1 wk内递增8 g/kg, 
再维持4 w k, 正常对照组大鼠则灌等热量的

葡萄糖+0.5 mL鱼油. 茶多酚治疗Ⅰ、Ⅱ组及

EGCG治疗Ⅰ、Ⅱ组另外再分别予以200 mg/kg
及100 m g/k g茶多酚(溶入0.5 m L水)灌胃及

100 mg/kg、50 mg/kg EGCG(溶入0.5 mL水)
灌胃, 模型组仅灌等量水. 实验过程中大鼠自由

饮水, 进标准饮食, 所有大鼠于第5周末麻醉后

处死, 腹主动脉取血, 采集血液标本, 部分血液

(约1 mL)用无菌抗凝管收集, 部分血液分离血

清-20℃保存. 放血后, 立即剖腹取肝脏, 部分肝

脏标本放于-70℃冻存用于做RT-PCR, 部分放入

40 g/L甲醛固定用于组织病理学检测. 
1.2.2 组织病理学检测 将肝组织标本, 剪成大小

约0.5 cm×0.5 cm×0.3 cm, 放入40 g/L甲醛

固定12-24 h, 然后脱水、透明, 石蜡包埋, 切片, 
切成约5 µm厚, HE染色, 评价肝组织的脂肪变

性、炎症坏死等病理变化. 
1.2.3 血清转氨酶与TNF-a、IL-1、IL-18测定 血
液凝固后, 1 000 r/min离心10 min, 于-20℃保

存. 血清丙氨酸氨基转移酶(ALT)采用RA1000
全自动生化分析仪(日本)测定. 血清TNF-a、

IL-1、IL-18测定采用双抗体夹心ABC-ELISA
法, 具体操作参照ELISA试剂盒说明书进行, 应
用酶标仪在492 nm波长处测A值, 建立回归方程

求标本血清中上述因子的浓度.  
1.2.4 血浆内毒素测定 收集于肝素抗凝的无菌

■研发前沿
绿茶多酚可以减
轻酒精对肝脏的
损 伤 ,  本 文 着 重
研究绿茶多酚减
轻酒精性肝损伤
所涉及到的部分
机 制 ( 内 毒 素 、

A LT、C D 1 4、
LBP、TNF-α、

IL-1、IL-18).



www.wjgnet.com

52                             ISSN 1009-3079    CN 14-1260/R               世界华人消化杂志      2006年1月8日    第14卷   第1期

试管的血液(约1 mL), 500 r/min离心5 min, 取
0.1 m L血浆, 加入无热原生理盐水0.2 m L、
Tris-HCl缓冲液0.2 mL混匀, 置于100℃水浴加

热10 min去除潜在内毒素抑制剂, 然后3 000 r/min
离心10 min, 取上清液检测. 具体操作参照参照

试剂盒说明书进行, 于545 nm波长处测A值, 建
立回归方程求标本中内毒素浓度.
1.2.5  RT-P C R检测肝组织C D14、T N F-α、

IL-1、IL-18表达 按Trizol试剂盒说明书的要

求和方法从约50-100 mg冻存肝组织中提纯总

RNA. RNA沉淀后, 用无RNAse缓冲液溶解, 使
用紫外分光光度计测定A 260和A 280, 计算RNA的

浓度和纯度. 
cDNA采用下列方法从总RNA中合成. 2 mg 

RNA加0.5 mg oligo(dT)15随机引物及DEPC处理

水至总体积15 mL 70℃孵育5 min, 随后在冰上

迅速冷却. 然后依次加入5 mL M-MLV缓冲液, 
1.25 mL dNTPS(10 mmol/L), Rnasin 25 U, 200 
UM-MLV逆转录酶以及DEPC处理的水至总体

积25 mL. 反应在42℃中进行60 min, 随后85℃ 
5 min终止, 并于冰箱中4℃保存. 合成的cDNA
用作PCR扩增的模板.   

PCR反应体系包括: 10×Taq缓冲液5 mL, 
dNTP(10 mmol/L)1 mL, 基因特异性引物(表
1, 正义链及反义链, 各25 mmol/L)1 mL, 2.0 U 
Taq DNA聚合酶及cDNA 1 mL, 加水至总体积

50 mL. 反应过程如下: 初始94℃孵育3 min, 随
后35个循环, 包括94℃变性45 s, 54℃或55℃退

火45 s, 72℃延伸1 min, 最后在72℃延伸7 min. 
为了保证用于PCR反应的cDNA量一致, 采用

看家基因GAPDH作内参照. 将能获得等量的

GAPDH PCR扩增产物的cDNA用作扩增目的产

物. PCR后, 取产物5 mL在20 g/L琼脂糖凝胶中

电泳, 溴乙锭染色, 紫外光下观察. 采用法国VL
凝胶成像及分析系统进行PCR产物半定量分析.

统计学处理 应用SPSS 11.5统计软件进行统

计学分析, 计量资料以mean±SD表示, 进行方差

齐性检验后采用单因素组间方差分析, P <0.05有
统计学意义.

2  结果

2.1 肝组织病理学变化 对照组肝脏肝小叶结构

正常, 肝细胞条索排列规则有序, 偶见脂肪滴, 
但未见炎症与坏死. 模型组肝脏肝小叶结构紊

乱, 肝细胞中度脂肪变性, 少量呈点状坏死灶, 
间质中有炎性细胞浸润. 四个治疗组较模型组

肝组织仍见肝细胞脂肪变性, 但未见炎性细胞

浸润及肝细胞坏死, 肝小叶结构正常(图1).
2.2 血清转氨酶及TNF-α、IL-1、IL-18水平 模
型组大鼠血清A LT值显著高于对照组及各治

疗组(P <0.01), 各治疗组及对照组之间ALT水
平差异无统计学意义(P >0.05). 模型组大鼠血

    

表  1  目标基因及内参引物序列及片段大小

基因                                                正义链                                                                          反义链                                 分子量大小

CD14                    5'-CTTGTTGCTGTTGCCTTTGA-3'                 5'-CGTGTCCACACGCTTTAGAA-3'              214  bp

LBP                      5'-GAGGCCTGAGTCTCTCCATCT-3'              5'-TCTGAGATGGCAAAGTAGACC-3'          553  bp

TNF-α                 5'-GCCAATGGCATGGATCTCAAAG-3'           5'-CAGAGCAATGACTCCAAAGT-3'             357  bp

IL-1                     5'-CAGGATGAGGACCCAAGCACC-3'            5'-CTGTGCAGACTCAAACTCCAC-3'           444  bp

IL-18                   5'-ACTGTACAACCGCAGTAATAC-3'              5'-AGTGAACATTACAGATTTATCCC-3'       437  bp

GAPDH                5'-TCCCTCAAGATTGTCAGCAA-3'                 5'-AGATCCACAACGGATACATT-3'             309  bp

    

表  2  各实验组大鼠 (每组8只) 血清ALT (nkat/L)、TNF-α (ng/L)、IL-1 (ng/L)、IL-18 (ng/L) 水平及血浆内毒素 (×103  EU/L) 
水平(mean±SD)

组别	                                ALT	 　        TNF-α	              IL-1	 　        IL-18	 　     内毒素

对照组	                1 002.20±116.36	        3.80±0.31	        3.10±0.06	      41.95±0.09	      0.08±0.01

模型组	                2 729.71±659.30b	      14.60±0.09b	        3.53±0.14a	      45.94±1.88a	      0.31±0.10b

茶多酚Ⅰ组             1 234.41±368.57	        3.70±0.40	        3.10±0.05	      42.49±1.62	      0.14±0.01c

茶多酚Ⅱ组             1 194.57±111.02	        3.90±0.18	        3.14±0.03	      41.64±0.82	      0.17±0.01ac

EGCGⅠ组	   963.53±122.19	        3.60±0.25	        3.19±0.01	      42.25±0.79	      0.15±0.04c

EGCGⅡ组	   930.19±170.53	        3.78±0.38	        3.13±0.12	      42.95±1.46	      0.17±0.08ac

aP<0.05, bP<0.01 vs  对照组; cP<0.01 vs  模型组.
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清TNF-α、IL-1、IL-18高于对照组及各治疗

组(P <0.05或P <0.01), 各治疗组之间及对照组

TNF-α、IL-1、IL-18水平差异无统计学意义

(P >0.05)(表2).
2.3 血浆内毒素水平 所有组大鼠血浆均可检

测到内毒素, 但慢性酒精灌胃后大鼠出现内毒

素血症. 对照组大鼠血浆内毒素水平为0.08±
0.01×103 EU/L. 酒精组大鼠血浆内毒素水平是

0.31±0.05×103 EU/L, 显著高于对照组(4倍升

高)(P <0.01). 各治疗组大鼠血浆内毒素水平与

A B

C D

图  1  肝组织病理变化. A: 对照组; B: 模型组; C: 茶多酚治疗Ⅰ组; D: EGCG治疗Ⅰ组.
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图  2  肝组织中mRNA表达. A: GAPDH; B: CD14; C: LBP; D: TNF-α; E: IL-1; F: IL-18; 1: 对照组; 2: 模型组; 3: 茶多酚治疗Ⅰ

组; 4: 茶多酚治疗Ⅱ组; 5: EGCG治疗Ⅰ组; 6: EGCG治疗Ⅱ组; 7: Marker.

■创新盘点
有文献报道绿茶
可减轻酒精性肝
损伤, 但未阐明其
作 用 机 制 .  本 文
研究了绿茶多酚
对内毒素血症、

A LT、C D 1 4、
LBP、TNF-α、

IL-1、IL-18的影
响, 以探讨茶多酚
的作用机制.
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酒精组相比明显下降(P <0.01), 但茶多酚治疗Ⅱ

组、EGCG治疗Ⅱ组仍高于对照组(P <0.05), 各
治疗组间差异无显著性(P >0.05)(表2).
2.4 肝组织C D14、L B P、T N F-α、 I L-1、
IL-18 mRNA表达 对照组大鼠肝组织有微弱的

CD14、LBP、TNF-α、IL-1、IL-18 mRNA表

达, 模型组大鼠肝组织CD14、LBP、TNF-α、
IL-1、IL-18 mRNA表达水平明显增加(P <0.01). 
高、低剂量茶多酚或EGCG同时治疗显著抑制

了CD14、TNF-α、IL-1、IL-18 mRNA的表达

(P <0.01)(图2, 表3).

3  讨论

长期摄入酒精可引起肠源性内毒素血症[10], 本实

验结果显示长期酒精灌胃大鼠其体内内毒素水

平与对照组相比较显著升高(P <0.01). 内毒素不

仅可以直接损害肝细胞, 还与血浆中的内毒素

结合蛋白(LBP)结合形成LPS-LBP复合物, 该复

合物通过与Kupffer细胞膜上的受体CD14结合

激活该细胞. LBP为肝脏合成的一种急性期血清

蛋白, 正常情况下合成很少, 应激情况下合成明

显增加, Su et al [11]发现LBP、CD14水平增高与

酒精性肝损伤的程度有关, LBP抑制肽通过抑制

LBP可减少内毒素对巨噬细胞的激活[12]. 本研究

结果显示酒精处理大鼠肝组织与对照组相比较

其LBP、CD14表达明显增强, 与其他报道相一

致[13,14]. Kupffer细胞被激活后可合成和释放大量

致炎细胞因子如: TNF-α、IL-1等, 同时也抑制

了抗炎细胞因子如: IL-10、IL-4的表达[15], 从而打

破肝脏致炎与抗炎细胞因子之间的平衡, 促进

了肝损伤[16]. IL-18是新近发现的一种细胞因子, 
可诱导Th1细胞产生TNF-α、IL-1等细胞因子[17], 
在诱导炎性损伤方面具有十分重要的作用. Rana 
et al [18]用酒精干预大鼠, 发现其肠组织IL-18表达

增高, Takeuchi et al [19]用IL-18中和抗体处理大鼠

可阻碍其缺血再灌注损伤. 本研究ELISA结果显

示长期酒精灌胃大鼠血清TNF-α、IL-1、IL-18
水平升高, 与对照组相比较有统计学意义; RT-
PCR结果亦显示, 长期酒精处理大鼠与对照组相

比较其肝组织TNF-α、IL-1、IL-18 mRNA表达

显著增强, 肝组织细胞因子mRNA表达的变化与

血浆细胞因子水平相平行, 该结果与Hill et al [20]

的报道相一致. ALT水平升高是肝细胞损伤的标

志, 与正常对照组相比较本实验模型组大鼠ALT
水平显著升高. 另外, 肝组织病理观察发现模型

组肝细胞呈中度脂肪变性, 少量呈点状坏死灶, 
间质中有炎性细胞浸润. 以上结果说明酒精处

理大鼠后, 内毒素血症激活Kupffer细胞释放一

系列促炎细胞因子并抑制抗炎细胞因子表达, 
促进了肝损伤.

因此, 防止内毒素血症、阻断枯否细胞激

活、抑制促炎细胞因子的表达是预防酒精性肝

损伤的重要策略. 既往研究证明: 通过饮食含乳

酸杆菌食物或用多黏酶素B或新霉素等抗生素

减少内毒素的生成, 明显减轻了实验性酒精性

肝病的严重程度[21,22]; 封闭阻断Kupffer细胞阻

断内毒素引发的信号级联, 可在很大程度上阻

断酒精性肝损伤的发生[23,24]; 应用TNF-α抑制剂

降低TNF-α水平可减轻酒精性肝损伤[25,26]. 以上

药品可能具有其他毒副作用. 绿茶是一类普遍

存在于自然界的黄酮类物质, 茶多酚是茶叶药

效的主要活性成分, 占茶叶干质量的20-35%, 其
主要组分为儿茶素, 占其总量的80%左右, 其中

EGCG含量最高, 占儿茶素的50%左右[27]. 已有

研究证实以绿茶为代表的传统饮料有利于人体

健康[28], 绿茶萃取物具有许多重要的生物功能, 
如抗氧化, 抗炎症等作用[5,6], 安全无明显毒副作

用. 据报道, EGCG可抑制LPS诱导巨噬细胞系

RAW264.7细胞或小鼠腹腔巨噬细胞的TNF-α的
产生[29], Dobrzynsk et al [30]发现绿茶减轻了酒精

引起的肝细胞膜结构与功能的变化. 本研究中, 
茶多酚及EGCG高、低剂量分别同时处理后, 四

    

表  3  各组肝组织中mRNA表达水平的半定量分析 (mean±SD)

组别	                                 CD14	 　          LBP	             TNF-α	 　        IL-1	 　       IL-18

对照组	                      0.659±0.082          0.591±0.102           0.691±0.034          0.683±0.078          0.504±0.082

模型组	                      1.007±0.090a         0.862±0.029a          1.016±0.087a         1.014±0.080a         1.124±0.093a

茶多酚Ⅰ组	      0.643±0.064          0.645±0.075           0.684±0.078          0.694±0.041          0.578±0.102

茶多酚Ⅱ组	      0.677±0.101          0.626±0.021           0.732±0.074          0.736±0.070          0.563±0.041

EGCGⅠ组	      0.546±0.096          0.626±0.057           0.666±0.081          0.704±0.082          0.522±0.099

EGCGⅡ组	      0.698±0.083          0.650±0.081           0.662±0.052          0.791±0.053          0.597±0.068

aP<0.01 vs  对照组.

■应用要点
绿茶普遍存在于
自然界, 安全无毒
副作用, 具有抗氧
化、抗炎作用, 绿
茶及其成份制剂
作为一种肝细胞
保护剂可在不久
的将来应用于临
床.
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个治疗组大鼠与模型组相比较血浆内毒素水平

明显降低, CD14、LBP、TNF-α、IL-1、IL-18 
mRNA的表达亦显著减弱, 血清细胞因子水平的

变化与其mRNA的表达相一致, 纠正了酒精导致

的致炎-抗炎细胞因子之间的平衡破坏, 防止了

酒精性肝损伤, 表现为血清ALT水平下降、肝细

胞坏死消失、炎症减轻, 与其他报道相一致[7,10].
总之, 本研究表明, 茶多酚及EGCG可减轻酒

精性肝损伤, 其可能机制包括降低内毒素血症, 
抑制Kupffer活性与促炎细胞因子的表达与分泌. 
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2006年第5届全国肝脏疾病学术研讨会议征文通知

本刊讯 为了加快国内肝病学术交流、促进我国肝病学科的发展, 由中华医学会肝病学分会、中华肝脏病杂

志编辑委员会主办的“第5届全国肝脏疾病学术研讨会议”定于2006-05在辽宁省大连市召开. 届时国内知名

肝病专家将就国内外肝病研究的进展及热点问题进行继续教育讲座, 并授予参会代表国家级继续教育Ⅰ类学

分. 现将征文通知公布如下:

1 征文内容

(1)病毒性肝炎发病机制的研究进展; (2)病毒性肝炎的治疗策略; (3)乙型病毒性肝炎的长期治疗; (4)丙型

肝炎的抗病毒治疗; (5)肝纤维化发病机制研究进展; (6)肝纤维化的防治; (7)肝硬化的规范化治疗; (8)肝

细胞癌的病因学研究进展; (9)肝癌的发病机制研究进展; (10)肝癌的早期诊断; (11)肝癌的手术治疗及方

案选择; (12)肝癌的非手术治疗; (13)肝癌的生物治疗; (14)自身免疫性肝病的发病机制; (15)自身免疫性

肝病的诊断和治疗; (16)肝移植后肝炎复发的诊断预防和治疗; (17)生物人工肝的应用及进展; (18)小儿自

身免疫性肝病; (19)肝肾综合征; (20)肝功能衰竭; (21)肝干细胞的研究进展及临床应用; (22)脂肪肝及酒

精性肝病; (23)非酒精性脂肪性肝病.

    

2 征稿要求

参加会议论文要求全文(中文)及500字(词)左右中文摘要各一份, 应包括目的、材料与方法、结果、讨论, 

并写清单位、作者姓名及邮编(请自留底稿, 恕不退稿). 凡已在全国性学术会议上或全国公开发行的刊物上

发表过的论文, 不再受理.

3 论文寄至地址

400010, 重庆市渝中区临江路74号, 中华肝脏病杂志编辑部收.请在信封左下角注明“会议征文”. 欢迎用

软盘和电子邮件方式投搞. 电子邮件地址: zhgz@vip.163.com. 征文截稿日期: 2006-02-28(以邮戳为准).

欢迎从事肝病临床和基础研究工作的医务人员及科研工作者踊跃投稿, 参加会议.


