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Abstract
Acute pancreatitis (AP) is a common clinical 
disorder presenting as acute abdomen. As 
AP is often complicated with many other 
serious diseases, the overall mortality rate is 
high in AP patients. At present, the research 
on the pathogenesis of AP has attracted wide 

attention though it has not been fully clarified 
yet. Many theories, such as “self-digestion 
of the pancreas”, “inflammatory response” 
and “intestinal bacterial translocation”, have 
been proposed to explain the pathogenesis of 
AP. Extensive research is being conducted to 
investigate the relationship of inflammatory 
and antiinflammatory factors with AP. In this 
article, we will review the recent advances in 
understanding the role of inflammatory and 
antiinflammatory factors in the pathogenesis of 
AP. 
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摘要
急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是一种临床
常见急腹症. 由于其病情重, 并发症多, 导致死
亡率高, 其发病机制尚未完全阐明且一直为研
究的焦点. 其研究学说包括胰腺自身消化学
说、炎症介质学说、肠道细菌易位学说、细
胞凋亡学说等备受关注和重视, 其中促炎和抗
炎因子与AP关系的研究正逐步深入. 本文就
促炎和抗炎因子在AP发病机制中的研究进展
作一综述.
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0  引言

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是胰腺的急性

炎症过程, 起病急, 进展快, 病情重, 在不同程度

上波及邻近组织和其他脏器系统, 尤其是重症

急性胰腺炎(sever acute pancreatitis, SAP), 常并

发全身炎症反应综合征(systemic inflammatory 

®

■背景资料
急性胰腺炎是临
床常见病和多发
病, 起病急, 进展
快, 死亡率高, 但
其发病机制一直
未 完 全 阐 明 .  针
对其发病机制的
研究都有不同程
度 的 进 展 ,  这 有
助于更加深入地
认 识 该 病 ,  并 对
今后急性胰腺炎
的预防和治疗提
供有利的理论和
实际指导.

■同行评议者
周 国 雄 ,  主 任 医
师, 南通大学附属
医院消化内科
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response syndrome, SIRS)和多器官功能障碍[1-4], 
病死率达20%-30%, 甚至更高[5,6]. 由于AP确切机

制迄今尚未完全明确, 因而给临床治疗带来很

大难度. 炎症-抗炎症因子平衡学说认为, 在机体

受到有害刺激时, 炎症反应作为机体的保护机

制被启动, 释放促炎细胞因子, 同时抗炎系统也

被启动, 释放抗炎细胞因子对炎症反应进行牵

制和调节. 既使机体有效抵御致病因素的侵袭, 
又使炎症反应不至过度强烈而损伤机体正常功

能. 因此, 如能在发病初期即维持促炎和抗炎之

间的平衡, 则可能逆转病情, 使机体恢复正常.

1  炎症因子

1.1 IL-8 IL-8是一种中性粒细胞趋化因子, 可促

使AP早期中性粒细胞活化及其弹性蛋白酶的

释放, 并可使中性粒细胞外形改变, 激活中性粒

细胞使其产生“呼吸爆破”, 释放超氧化物酶

和溶酶体酶. Chooklin[7]研究发现IL-8在体外可

刺激溶酶体酶的释放, 产生超氧化物和生物脂, 
增加黏附分子在中性粒细胞的表达, 活化中性

粒细胞脱粒, 产生呼吸爆发, 促进5脂氧化酶、

白三烯B4的释放以及外源性花生四烯酸出现

时5羟酸的释放, 同时还可促进血小板活化因子

的合成. 同时, IL-8能刺激中性粒细胞迁移到内

皮细胞和肺上皮, 在急性呼吸窘迫综合征(acute 
respiratory distress syndrome, ARDS)伴随呼吸

衰竭时, 有实质性的增加. 另外, Novovic等[8]在

酒精和胆结石诱导AP炎症细胞因子的研究中

发现, 胆结石诱导的AP患者, 轻症患者的IL-8水
平要远远低于重症患者; 而在轻症急性胰腺炎

(mild acute pancreatitis, MAP), 酒精性AP患者要

比胆石症诱导的AP患者拥有更高的IL-8水平. 
因而, 在以此为依据, 以人群为基础的调查研究

中发现IL-8血清值对病因学存在显著影响, 即个

体循环中增加的IL-8水平与其酒精消耗量水平

成比例关系. 并且还发现IL-8不仅能活化中性

粒细胞, 而且能激活大量的信号分子, 包括肝细

胞, 因此也就能解释酒精组AP为何拥有更高的

IL-8值, 也因此证实IL-8与急性肝损伤相关. 同
时, Mayer等[9]研究发现AP系统并发症、SAP都
同单核细胞分泌的IL-6, IL-8显著相关[10-13], 且血

清中IL-8与AP的严重程度相关[14-16], 并指出IL-8
有预测致死性胰腺炎的作用. 因而, 在AP进展过

程中, 可加强血清IL-8的监测, 以尽早识别疾病

的严重性及评估其预后. 
1.2 IL-18 IL-18是驱使辅助性T淋巴细胞(helper 

lymphocytet 1, TH1)细胞反应的炎症细胞因

子, 主要由单核巨噬细胞产生. IL-18通过CD8+

淋巴细胞浸润胰腺表达, 利用白细胞黏附到内

皮, 因而刺激细胞间黏附分子1(intercellular cell 
adhesion molecule-1, ICAM-1)和E选择素. 其主

要功能之一是刺激TH1细胞因子的合成, 特别

是IL-1β, IL-8, TNF-α的合成[17]. 在胰腺炎时, 黏
附分子-1在中性粒细胞和单核巨噬细胞的表达

增加, 黏附分子数量的增加先于呼吸衰竭综合

征肺部浸润的发展, 他能导致内皮功能障碍, 决
定中性粒细胞和单核细胞在毛细血管表面的渗

透性. 目前, IL-8浓度和黏附分子-1水平之间的

显著直接联系已经得到证实[18]. 并且IL-18与血

氧不足的关系尤为突出, 以及基于IL-18在AP患
者呼吸功能障碍的进展中, 尤其是在ARDS的进

展中, 其和E选择素之间的关系, IL-18被认为是

预测肺部功能障碍的最好的细胞因子. 实验显

示当IL-18浓度>650 ng/L时, AP可能发展成肺功

能障碍, 其敏感性58%, 特异性100%, 由此可把

其作为过筛试验[7]. Srdan等比较酒精和胆结石

诱导的AP时发现, 在SAP, IL-18水平要显著高于

MAP; 但在酒精和胆结石诱导SAP, IL-18水平没

有显著差异[8]. Sennello等[19]在研究肥胖与AP严
重性的关系时发现, 肥胖患者IL-18水平更高. 在
给瘦型WT鼠和肥胖型OB/OB鼠注射IL-18后, 发
现OB/OB鼠胰腺外分泌组织的破坏、腺细胞死

亡、血淀粉酶、脂肪酶水平均比WT鼠显著增

高, 且脂肪组织坏死、皂化、严重低钙血症和

急性期反应均只出现在OB/OB鼠, 最终OB/OB
鼠发展成坏死性胰腺炎. 以上研究显示IL-18水
平的增加是肥胖AP患者疾病严重性的生物学

指标. Kast[20]研究指出, IL-18是AP时胰腺损伤

和全身并发症, 如低血压和多器官功能障碍的

介质之一[1], 因而IL-18是胰腺炎时非常重要的

一个指标, 主要表现在: (1)许多其他炎症介质是

继IL-18之后产生的; (2)许多药物前临床和实验

研究显示能降低活化IL-18的形成; (3)AP早期死

亡的原因多是由于全身性炎症, 而IL-18是一个

重要的驱动力. 同时, AP患者同慢性胰腺炎患者

相比, IL-18水平呈5倍增加, 且腹水液含大量的

IL-18, 胰腺组织免疫组化亦显示IL-18增加. 因
此, IL-18对胰腺炎的产生是一个重要和活化链

接, 在适应、抗原驱动免疫、病原体相关分子

模式、驱动炎症中发挥中心作用. 随着IL-18水
平升高, 多器官功能障碍变得越来越普遍, 其水

平大致与AP的严重性成比例[21-24]. 但目前难确

■研发前沿
一直以来, 关于急
性胰腺炎发病机
制研究领域的各
种学说层出不穷, 
但均未能全面确
切的阐述其病变
进程, 故广泛深入
研究AP发病机制, 
从根本上认识其
复杂的病变过程, 
是提高该病治疗
效果的根本途径.
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定的是IL-18水平的增高是否预示着临床病情恶

化还有待进一步研究. 
1 . 3  腺苷酸环化酶多肽  腺苷酸环化酶多肽

(pituitary adenylate cyclase-activating polypeptide, 
PACAP)是一种神经肽, 属于血管活性肠肽, 泌胰

高血糖素超家族, 广泛调节中枢和周围神经系

统功能. 在胰腺, PACAP分布在神经纤维和器官

中, 同样, 他的3个受体 VPAC1, VPAC2, PAC1亦
位于胰腺中, 参与内分泌功能的调节. Hamagami 
等[25]在一系列敲除PACAP的转基因小鼠胰腺

β细胞中研究发现, 链脲介导的胰腺β细胞破坏

得到改善, 显示PACAP参与了胰腺β细胞病理

生理调节. PACAP可通过增加细胞环磷酸腺苷

(cyclic adenosine mono phosphate, CAMP)水平

刺激淀粉酶分泌, 在给PACAP-TG和野生型小

鼠禁食后, 连续7 h腹腔内注射含有促胰蛙皮素

(50 μg/kg)的生理盐水(千克体质量10 μL), 结果

显示在高峰12 h, PACAP-TG小鼠血淀粉酶和脂

肪酶活性是野生型的两倍还要高, 组织水肿、

炎症细胞的渗透和坏死更加严重, PACAP-TG
小鼠的PACAP含量是野生型的三倍还要多, 因
而说明应用外源性PACAP可加剧AP. Chen等[26]

用蛙皮素或3.5%牛磺胆酸钠诱导鼠AP, 给鼠在

最初的90 min内经颈静脉持续输注5-30 μg/kg 
PACAP、10-100 μg/kg PACAP6-27和VIP 1 h, 
4 h后进行生化和组织病理学评估. ELISA显示

PACAP在胰腺和十二指肠的相对浓度, 在牛黄

胆酸钠和蛙皮素诱导的胰腺炎中显著增加, 胰
腺水肿、出血、腺细胞空泡化加重, 胰腺功能

性毛细血管密度(其变化常被看作缺血并可解释

胰腺水肿情况)减少等. PACAP尚可增加胆囊收

缩素(cholecystokinin, CCK)水平, 而更高水平的

CCK极大抑制胰腺细胞酶原颗粒胞吐, 导致胰

腺酶原激活. 有研究显示, 人慢性胰腺炎的进展

同围绕神经浸润的PACAP聚集及PACAP介导的

细胞因子反应的模式改变有关, CAP患者PACAP 
mRNA过度表达约2.5倍[27]. 以上研究充分说明

注射PACAP可加剧胰腺炎, 同时PACAP在胰腺

和十二指肠浓度显著增加, 提示PACAP可能参

与AP的发病机制. 目前的研究结果已提供了实

验性的证据: PACAP的过度表达增加了AP的进

程和发病机制. 所以, 鉴于PACAP作为一种强有

力的血管舒张肽, 能扩张血管和增加胰腺血流, 
刺激胰腺外分泌和内分泌, 特别是其对外分泌

的作用, 故在今后的治疗中, 应采取不同策略减

低PACAP表达来改善AP的病理生理过程. 

1.4 胰腺炎相关蛋白 1984年Keim等曾报道诱

导胰腺炎后 ,  小鼠胰液中出现一种新的蛋白

质 ,  命名为胰腺炎相关蛋白或胰腺炎相关蛋

白(pancreatitis associated protein, PAP). 随后, 
Katsumata等报道23肽, HIP和PAP是同一种物

质, 因此, 23肽, HIP, PAP是同一蛋白的三种命名. 
PAP结构上是同C型凝集素相关的16 kDa分泌蛋

白[28,29], 包括3个相似的亚型PAP1, PAP2, PAP3, 
其功能作用包括细胞凋亡、细胞再生、扩散的

调节、致癌作用、免疫和炎症. 正常胰腺PAP
缺失, 而在疾病早期被强烈诱导, 故显示PAP可
能是受损细胞诱导的一种应激蛋白或急性时相

蛋白, 并证实其在损伤和炎症诱导组织被激活. 
PAP主要是通过一些炎症和抗炎因子诱导表达

和通过JAK/STAT3(蛋白酪氨酸激酶/信号传导

蛋白和转录激活蛋白)依赖途径表达, 并能通过

JAK/STAT3依赖途径激活抗炎因子细胞因子信

号负调控因子3(suppressors of cytokine signaling 
3, SOCS3)的表达, 因而JAK/STAT3/SOCS3途径

是PAP和一些细胞因子之间的共同点. 在用抗体

中和PAP后, 可导致胰腺炎症反应增加, 反义抑

制PAP三种亚型与胰腺炎严重性的恶化相关, 不
同Reg/PAP亚型在胰腺炎时亦增加. 其中PAP3显
示是一种强烈的巨噬细胞趋化因子, 推进巨噬

细胞向神经元损伤区域移动. 而PAP2始终在胰

腺炎之后被诱导, 是早期炎症的潜在介质, 具体

是调节巨噬细胞炎症反应. PAP2结合NR8383巨
噬细胞后, 形态学变化的观察显示, PAP2和巨噬

细胞表面蛋白质之间存在相互作用, 有45%的巨

噬细胞结合PAP2, 表明巨噬细胞表达了潜在的

PAP2受体, 增加PAP2HIS浓度刺激巨噬细胞, 导
致剂量依赖性IL-1α, IL-1β, IL-6和TNF-α表达

增加. PAP2还可通过核因子kB(NF-kappa B, NF-
kB)途径介导细胞因子上调信号, 上调巨噬细胞

IL1-α, IL-1β, IL-6, 和TNF-α的表达. 高浓度的

PAP2导致TNF-α分泌的显著增加, 并可能吸引

巨噬细胞和其他白细胞到没有组织损伤的区域, 
以保护其免受随后的损伤. 通过PAP蛋白水平分

析显示, SAP患者比MAP患者有着更高的PAP水
平. 在AP, 过度饱和的血清成分可能产生自由、

不受抑制的PAP2进入和活化胰腺巨噬细胞, 导
致SIRS的形成, 因而PAP2对巨噬细胞的直接作

用, 可能介导局部和全身性炎症反应[30,31]. 以上

研究显示PAP在胰腺炎的炎症过程中发挥调节

作用, 是炎症反应的调节器, 兼具抗炎和炎症影

响, 因而其所导致的炎症后果, 可能视占主要表

■相关报道
Chen等的研究显
示, 在雨蛙素诱导
的AP大鼠模型中, 
腺苷酸环化酶多
肽导致胰腺水肿, 
出血, 胰腺功能性
毛细血管密度减
少等病理变化.
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达的亚型和亚型之间的化学计量关系而定. 所
以对于PAP在胰腺炎症方面的研究及影响, 在
未来的研究中我们应综合考虑其不同的生物学

功能、各个亚型的水平以及蛋白浓度、细胞类

型、组织环境等不同因素, 以便对各个环节进

行不同的干预和治疗, 有利于病情向好的方向

发展. 
1.5 其他炎症因子 如髓过氧化物酶活化中性粒

细胞导致细胞损伤, 黏附分子, 内质网应激机制, 
其他白细胞介素IL-12, IL-6等在均在AP发展中

发挥不同作用, 因此, 理解这些促炎因子在AP中
的不同作用对于进一步的治疗有着重要意义.

2  抗炎因子

2.1 瘦素 瘦素主要是由白色脂肪细胞产生的

16 kDa肽类激素, 由肥胖基因编码的成熟蛋白

质, 位于人类染色体7和鼠染色体6上. 除脂肪组

织外, 瘦素受体也出现在其他组织, 如肝、肺、

胰腺. 瘦素除代谢和内分泌功能外, 还可发挥造

血、免疫和炎症调节功能, 可在许多细胞如T淋
巴细胞、白细胞、造血祖细胞中发挥增殖和抗

凋亡活性, 亦可影响细胞因子产生、单核巨噬细

胞活化、伤口愈合和血管生成. 瘦素在感染、炎

症、胰腺炎时生成急剧增加. Gultekin等[32]给小

鼠腹腔内每间隔1 h注射雨蛙素50 μg/kg, 连续4
次诱导AP, 然后给小鼠接受单一腹腔内注射10 
μg/kg瘦素(Leptin组)或2 mL生理盐水(AP组), 分
别在24和48 h收集实验标本作生化和组织学评

估, 结果显示雨蛙素注射导致SAP, 其淀粉酶、

脂肪酶、组织病理、髓过氧化物酶[33,34] (myelo-
peroxidase, MPO)活性增加. 在Leptin组, 巨噬细

胞炎性蛋白2(macrophage inflammatory protein2, 
MIP2)、TNF-α等及胰腺MPO活性、CD40在胰

腺和肺组织的表达、胰腺和肺损伤的程度、血

淀粉酶水平均比AP组显著降低. 因此, 瘦素可

直接减少胰腺CD40水平和抑制单核细胞活性, 
减少肺CD40水平来减轻MPO活性, 还可显著减

轻肺泡水肿、减少多形核白细胞(percentage of 
multinuc leated cells, PMNC)浸润及雨蛙素诱导

的急性肺损伤(acute lung injury, ALI)肺泡壁增

厚, 减轻肺损伤. 以及显著减少ICAM-1浓度, 改
善肺部中性粒细胞的黏附, 减少中性粒细胞螯

合, 使AP鼠TNF-α、IL-4表达及IL-1β水平减低. 
另外, 过度刺激瘦素受体亦可导致细胞因子水

平的减少, 以及肺组织中高度表达的NOx浓度的

显著减少, 并可减少炎症和中性粒细胞活性, 减

轻ALI[35]. 瘦素还可影响免疫细胞活性和细胞因

子分泌, 通过调节细胞因子产生, 保护不同组织

免受损伤, 由此保护雨蛙素过度刺激引起的胰

腺损伤[36,37]. 有研究显示, 鼠和人类AP均伴随血

浆瘦素水平的增加, 且AP时瘦素mRNA在胰腺

表达增加, 这一结果显示瘦素水平的增加源于

胰腺. 以上结果表明, 瘦素不仅能够减轻炎症变

化, 减少炎症细胞因子, 减轻胰腺炎, 而且能减

少腹外器官功能障碍如ALI, 且还同SAP严重性

的减轻有关[38], 亦可显著减少由超剂量蛙皮素

诱导AP鼠的致死率. 
2.2 PAP1 PAP1属于PAP的一个亚型, 是一种外分

泌胰腺蛋白. PAP1不存在于健康动物的胰腺中, 
而在胰腺炎的急性期, 快速而强烈的增加[39]. 在
炎症急性期占5%, 在胰腺恢复时回到低水平, 说
明PAP1参与炎症的内源性调节, 在AP中过度表

达. Folch-Puy等[40]研究了PAP1缺失对炎症反应

的影响, 给小鼠注入抗PAP1抗体后, 中性粒细胞

渗透明显增加, 再给予PAP1处理, 发现活化巨噬

细胞、胰腺细胞系AR42J、IL-6和TNF-α合成明

显减少. 此外, PAP1在免疫方面亦发挥着重要作

用. Vasseur等[41]对此进行了研究, 结果显示PAP1
通过下调TNF-α和IL-6合成, 抑制巨噬细胞活

性, 促进抗炎状态. PAP1还可通过STAT3(信号传

导蛋白和转录激活物)独立机制阻止NF-kB活化

来抑制炎症反应, 其功能与抗炎因子IL-10相似, 
都抑制中性和巨噬细胞的活性及IL-6和TNF-α
的合成, 阻止NF-kB的易位. 研究中观察到IL-10
和PAP1本身在反应时, 都有PAP1的强烈诱导, 
显示存在一种正反馈机制可增强AP时IL-10和
PAP1对胰腺的影响, PAP1 mRNA的表达在IL-10
和PAP1的AR42J细胞被诱导, 因此, PAP1的抗

炎效应要求从头蛋白质合成, 且PA P1诱导的

NF-kB抑制, 当STAT3信号途径受阻时被阻止. 
这一结果显示PAP1调节的两信号途径(STAT3/
SOCS3和NF-kB)之间存在干扰, 一旦STAT3信
号通路受阻, 则可完全逆转PAP1诱导的NF-kB
抑制, 说明PAP1的抗炎效果主要是通过STAT3
活化而被调节的[40]. 
2.3 促红细胞生成素 Shang等[42]研究了促红细胞

生成素(erythropoietin, EPO)在脂多糖(lipopoly-
sacchides, LPS)诱导肺损伤的保护效应. 将♂大

白鼠用EPO处理(3 000 U/kg, ip), 30 min后应用

脂多糖(6 mg/kg, iv), 在LPS注射后4 h, 收集肺组

织标本等, 结果显示促红细胞生成素预处理可

导致: (1)内毒素血症诱导的明显的肺组织损伤

■创新盘点
本文从炎症因子
和抗炎因子的角
度综述了急性胰
腺炎发病机制的
相关进展, 在深度
上着重于探讨如
何在发病之初即
维持促炎和抗炎
因子之间的平衡, 
强调了二者关系
的重要性并应引
起重视.
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和水肿显著改善; (2)抑制LPS介导诱导的MPO
活性和丙二醛(malondialdehyde, MDA)浓度; (3)
抑制LPS介导的肺NO2

-/NO3
-水平的过度产生; 4

显著抑制内毒素诱导的诱生型一氧化氮合酶

(inducible nitric oxide synthase, iNOS)和硝基酪

氨酸表达, 且肺组织TNF-α水平、IL-1β、NF-
κB65亦显著减少. 并进一步证实EPO在急性内

毒素过程中减轻肺部炎症这一作用部分是通过

抑制NF-κB介导的[43]. 同样Wu等[44]给不同组的

动物经腹膜内注射不同剂量的rhEPO 3 kU/kg, 
发现血TNF-α和MMP-9浓度显著减少, 二者在

肺组织的表达亦显著减少, 显示EPO可能通过

抑制系统和局部TNF-α和MMP-9的表达保护肺

的缺血再灌注损伤. 为了证明EPO对AP的作用, 
Tascilar等将牛黄胆酸钠逆行灌注到胆总管诱导

急性坏死性胰腺炎(acute necrotizing pancreati-
tis, ANP), EPO组在诱导ANP后, 立即肌注1 000 
U/kg EPO, 并检测血浆淀粉酶、IL-2、IL-6和肺

组织MDA等, 结果显示EPO组胸腔积液量、LW/
BW比值、IL-6、肺组织MDA水平, 均比ANP减
低, 组织丙二醛水平亦显著减低, 胰腺水肿、腺

细胞坏死、炎症、和血管浸润也减少[45,46]. 因此

通过综合分析以上研究可知, EPO可显著改善

由内毒素诱导的大鼠急性肺损伤, 在肺缺血再

灌注损伤、ANP和其他一些组织中发挥保护效

果. 同时, EPO还可通过抑制多型核白细胞的聚

集、减少循环中炎症细胞因子水平、保持微血

管内皮细胞完整性、减少氧化应激相关过氧化

反应来显著减轻ALI. 因此EPO可认为是ANP诱
导ALI的一个细胞保护因子, 可能在ANP中发挥

细胞保护作用. 
2.4 其他抗炎因子 如IL-10, 脂联素等均在AP发
展过程中发挥着重要抗炎作用.

3  结论

AP是内外科常见急腹症之一, 是临床常见病和

多发病. AP是由多种因素参与的复杂的病理生

理过程, 各因素之间既相互独立又相互渗透, 共
同促进疾病的发生、发展. 随着对AP发病机制

研究的不断深入, 人们对参与AP的促炎因子和

抗炎因子之间的相互关系[47], 以及二者在AP由
水肿性向坏死性转化过程中的作用的认识将走

向更深的层次. 但由于目前仍缺少对AP发病机

制和病理变化的足够认识, 所以对于该病的治

疗和预防还缺乏足够的方法和策略, 因而也就

给临床治疗带来很大难度, 尤其是SAP. 目前临

床治疗仍以补液, 营养支持, 抗生素等综合治疗

为主, 很少突破性进展, 因此, 如能不断深入研

究AP病变发生发展中的启动因子和恶化因子, 
以及他们之间的相互影响和制约关系, 从其发

病机制着手, 寻找促炎因子和抗炎因子之间的

平衡点, 维持其间动态平衡, 使病情向着有利的

方向发展, 则可为临床传统治疗开辟一条新的

治疗途径, 从而减少AP的严重性和致死率, 这对

于AP的治疗有着重要的现实意义. 
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汤姆森 - 路透公布 2009 年WJG 影响因子 2.092

本刊讯 根据2010-06-18汤姆森-路透发布的2009年度期刊引证报告, World Journal of Gastroenterology (WJG )(中

文刊名《世界胃肠病学杂志》)影响因子为2.092，论文总被引次数12 740次, 特征因子0.05832, 分别位于65种

国际胃肠肝病学期刊的第33位, 8位和5位.

与2008年的影响因子(2.081), 总被引次数(10 822次), 特征因子(0.05006)相比, WJG在2009年国际胃肠肝病

学期刊中的排名分别增加了7个百分点，4个百分点和3个百分点. (WJG编辑部主任: 程剑侠 2010-06-18)


